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 ملخص البحث 

 الملخص 
  :والهدف خلفيةال

 ةالوظ ف تدن  شااااااااحوم الدم  فى    الك ا ن الكب  ة سم ابااااااااط ا  لكزسم سم ا قصااااااااور الك وق  س بااااااااىي ان  
، TG الثاث ةالشااحوم زيادة س اافوياع  دى س بااى الفحا  ه ل اشاا وعً ابااط اباع شااحوم الدم  كث أ الك وية، وسم

 LDL .سمسففاوتة  وس فوياع ،HDL وانخفاض

سع دراساااااة عواسن ى س باااااى الفحا  الدسوق تحديد ن ااااابة انفشاااااار اباااااط ا  الشاااااحوم لدلى إت دف هذه الدراساااااة 
 الخطورة الك اهكة    ابط ا  الشحوم لدي م.

  :والطرائقالمواد 

ا س يضااااً  153وشااااك ت ،    سشااااف   اخسااااد والكواساااااة الجاس   م ال ج  ة أج يت هذه الدراسااااة الكقط  ة ال  باااا ة
إصاااااادار  (SPSSو (R 4.02اسج الفح  ن الإ صااااااائ  باساااااافخدام الب نأُج ق و  ،سوبااااااوع م ع ى الفحا  الدسوق 

 .  Microsoft Excel و23.0

  النتائج:

 سشااااا   ُ  ااااا ، TG  ط  ي  ه HDLا لدى س باااااى الفحا  الدسوق هو نق  اباااااط ا  الشاااااحوم اخكث  انفشاااااارً 
ASCVD ،عفباع  وُ د دعASCVD ، لم تظ   س ااااافوياع الشاااااحوم اخفا اع حاع دلالة إ صاااااائ ة    عفباع و

    HDL    ب  ة خفا اع، تب م ا((FRS)سشا     اسنغ ام  ُ  ا و ، وال ال ة، كفوساطةوال ،الكخاط  الكنخفضاة
 .(FRSلكش   ) والكفوسطة ، الكنخفضةعفبة الخطورة 

 الخلاصة: 

س فوياع الشحوم  أن جك عتب م  ، وةن بة انفشار ابط ا  الشحوم س تف ة لدى س بى النحا  الدسوق    سوري
   ، و لم تُظ   س فوياع الشحوم اخفا اع  ب  ة (الذ ور والإناثسع الجنس )  ةدلالة إ صائ حاع TG باسفثناء
، باااااااكم ن ااااااابة الخطورة الكنخفضاااااااة FRSاخفاً ا    سشااااااا    HDLو أظ  ع س ااااااافوياع  ،ASCVDسشااااااا  

 الكفوسطة. و 

  كلمات مفتاحية:

 .ابط ا  الشحوم الفحا  الدسوق،، القصور الك وق الكزسم
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 الفصل الأول الإطار العام للبحث 
 

 

 .الإطار العام للبحث:1

 المقدمة: 1.1
 سااااا كاولاس اض الق ب ة الوعائ ة    عكوم ال ااااا ان، عواسن الخطورة الق ب ة الفق  دية خ الشاااااحوم أ داباااااط ا   د   يُ 

 سنخفضة الكثا ة والشحومخفض س فوياع الشحوم الك  ة   كا أن، س ب ة بأس اض ق ب ة وعائ ة سوا قسكم لدي م 

 تحد سم اخس اض الق ب ة الوعائ ة.

،  كا ي فقد ابااط ا  الشااحوم هو أ د الابااط اباع اخكث  شاا وعًا لدى س بااى القصااور الك وق الكزسملو ظ أن 

ق ب ة ال واخس اض ،ال اقة   م ابااط ا  شااحوم الدمأن  وتب م،  داث اخس اض الق ب ة الوعائ ة لدي مإأنه ي اااهم ب

  .1س بى الفحا  الدسوق س كا  ولاقصور الك وق الكزسم الة أكث  ت ق دًا لدى س بى الوعائ 

سع تقدم القصاااااااااور  ويففاقمويك م أن يظ   اباااااااااط ا  الشاااااااااحوم    الك ا ن الكب  ة سم تدن  الوظ فة الك وية،  

 . 2الك وق 

 . مشكلة البحث:1.2
 .عواسن الخطورة الق ب ة الوعائ ةن بة انفشار ابط ا  شحوم الدم لدى س بى الفحا   أ د  دراسة

 البحث: ت. تساؤلا1.3
 .س فوياع الشحوم لدي م   الكؤث ة  وال واسنتحديد ن بة انفشار ابط ا  الشحوم لدى س بى الفحا  

 . هدف البحث:1.4
 .فحا  الدسوق الاسفقصاء ن بة انفشار ابط ا  الشحوم لدى س بى 

 البحث: ة. أهمي1.5
  اع زيادة الو  أساابا  وأ د الفحا  الدسوق هو أ د عواسن الخطورة الق ب ة الوعائ ة ابااط ا  الشااحوم لدى س بااى

   سشااااف   اخسااااد فشااااار ابااااط ا  الشااااحوم لدى س بااااى الفحا  الدسوق نيج  سااااابقًا دراسااااة ن اااابة ا ولملدي م ، 

 .الجاس   م والكواساة
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 الفصل الأول الإطار العام للبحث 
 

 البحث:  ت. فرضيا1.6
 الك وق الانف ائ  الكوبوع م ع ى الفحا  الدسوق. ورس بى القصيفف ض البحث وجود ابط ا  شحوم لدى 

 :وحدوده البحث ت. محددا1.7
 .الفحال ن وإج اء س  وساعلى الك  وساع بكم اخرش ف سع نق     إشك ت سحدداع البحث ص وبة الوصو  

 .اس   مالجوالكواساة الفحا  الدسوق    سشف   اخسد  وق ك الحدود الك ان ة شك ت أرش ف اخسد الجاس   

 حال نوتج اء تحال ن شك ت الشحوم     إأسا الحدود الكن ج ة  ،أسا الحدود الزسان ة     سنة سع إس ان ة تكديدها

 ف. ج اء اسفب ان ل ك بى سع جكع ع ناع سم اخرشإعاسة سع 

 :وأدواتهالبحث  ج. منه1.8
اس   دراسااااااة سقط  ة ع باااااا ة تج ى ع ى س بااااااى الفحا  الدسوق    سشااااااف   اخسااااااد الجاس   و الكوساااااااة الج

cross sectional study،  ُطة ج ازاالشاااااااااااااحوم  وساااااااااااااا تحال ن ج ى ت-Cobas 6000   MINDRAY- 

OLYMPUS عطائ م  ك ة  اس ة عم الدراساااة، إ    س اي   الاشااافكا  ب د أخذ سوا قف م و دخا  الك باااى إيفم ، و

 .تجكعو الفحال ن  تُج ى ككا ت  ض ع   م اسفكارة البحث و الكوا قة الك فن  ة. ثم 

 المرجعية: ت. الدراسا1.9
هناك ال ديد سم الدراسااااااااع ال الك ة الف  تبحث عم اباااااااط ا  الشاااااااحوم لدى س باااااااى الفحا  الدسوق سم أع ا  

 سخف فة. نذ   سن ا:

Analysis of dyslipidemia in patients on chronic hemodialysis in Catalonia 

 ابط ا  بحثت    (أنثى 749/ً اح 1075س يضًا )1824م، شك ت 2005نة    ولاية  فالون ا نش ع س دراسة

س  زًا ل فحا  الدسوق، اساافُخدم    ا اخفبار  25م، شااك ت 2005نُشاا ع عام  الشااحوم لدى س بااى الفحا  الدسوق.

chi-squareو ،ANOVA 
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 الفصل الأول الإطار العام للبحث 

Higher Cholesterol Level Predicts Cardiovascular Event and Inversely Associates 

with Mortality in Hemodialysis Patients: 10-Year Outcomes of the Q-Cohort 

Study 

 3517( شااااااااك ت (Q-Cohort وزسائه، نوع الدراسااااااااة Toshiaki Nakanoم سم قبن 2019نُشاااااااا ع    عام 

ا سم الفلة ال ك ية   و  لكول  ااااف  م. وج ع سقارنة ا2019-2007ج ع سفاب ة الك بااااى سم و ساااانة،  18س يضااااً

 والك   سع سفغ  اع سف ددة ال واسن )ال ك  والجنس وسدة الفحا  بال ااااانواع و سدة الفحا  بال ااااااعاع و ال ااااا  ق 

قصااااة سااااابقة خس اض ق ب ة وعائ ة و الوزن الجاف و الضااااغط الانقباباااا  و الضااااغط الانب اااااط  و   س الدم و 

 .و سش    ف ة الج م( CRP وسفور الدم و ال  كوغ وب م و ألبوس م الدم و  ياتن م الدم و 
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 الفصل الثالث الدراسة العملية

 

 اثانيً 
 الدراسة النظرية 
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 الفصل الثاني الدراسة النظرية

 

 الدراسة النظرية 2

  :تمهيد
،    الشاااااا    لا ساااااا كاتككم أهك ة القصااااااور الك وق الكزسم  ونه أ د أكث  اخس اض ساااااا ي ة الانفشااااااار    ال الم 

لدى الدو  حاع الدخن الكفوسااااااط   كالا ساااااالقدرة ع ى تقديم ال عاية الكا  ة لجك ع الك باااااى  وعدم، آسااااا ا وشااااا   

 . 3والكنخفض

   ا  الخطورة زيادة انفشاااار عواسن ال  ب ة(   الدو   سااا كا لا)الكزسم أهم أسااابا  انفشاااار القصاااور الك وق  وسم  

 . 4البدانة ،ارتفاع الفوت  الش يان  ،ال   ق  سثن:

 .4% 40.6ل  م  وا2007عام ة ن بة انفشار الفوت  الش يان     سوري سُج  ت إح 

 .4 هعائق رئ س ل دم ت   ط الضوء ع ى أهك ف القصور الك وق الكزسم هو لك ض الوبائ ةنق  الب اناع تب م أن 

 :تعريف القصور الكلوي المزمن2.1
وظ فف ا الك  ة أو  خ ن     ن ة بأنه Chronic kidney disease (CKD)ف القصاااااااااااااور الك وق الكزسميُ      

 (.1جدو ) 5ثار ع ى الصحةآ سم سا يف ت  ع  ه سع أش  ، 3سدة  اسفك 

 يوضح معايير القصور الكلوي المزمن. 1جدول 

 أشهر 3معايير القصور الكلوي المزمن )أحد مما يأتي( مع الاستمرار< 

دل اان ع ى أحيااة   ويااة 
 )وا دة أو أكث (

  ساعة  24س غ/ 30   ة ألبوس م س د  إط اح اخلبوس م أكث  أو ت اوق 

 .] س غ/سكو (3س غ/غ( أو) 30)
 .رسابة  ول ة   الة 

 .ابط ا  شوارد وغ  ها سم الشذوحاع ب ب  خ ن    اخنا    البول ة 

 .شذوح سشخ  عب  خزعة    ة 

 . شذوح  ن وق سشخ  عب  الفصوي 

 .قصة لزرع    ة 

 الدرجة الثالثة إلى الدرجة الخاس ة(.)سم 3م1.73سن/د/ 60الفصف ة الك وية أقن سم  نق  الفصف ة الك وية



 

 
 

7 
 الفصل الثاني الدراسة النظرية

  :تصنيف القصور الكلوي المزمن 2.2
 Estimated Glomerular (eGFR) إلى تقدي  س د  الف شاااااااا ح الكب ب  ح اااااااا بيصاااااااانف القصااااااااور الك وق 

Filtration Rate والب  ة الب وت ن ة proteinuria 5. 

 :(eGFR) بالاعتماد على التصفية الكلوية أولًا.

 .5حسب التصفية الكلويةبتصنيف القصور الكلوي المزمن  2جدول 

 تصنيف القصور الكلوي اعتمادًا على التصفية الكلوية

 الوصف (3م1,73الفصف ة الك وية )سن/د/ الفصن ف

 طب    أو عال  90أكث  أو ت اوق  الدرجة اخولى

 انخفاض ب  ط 60_89 الدرجة الثان ة

 انخفاض ب  ط الى سفوسط A 59_45الثة الدرجة الث

 انخفاض سفوسط الى شديد B 44_40الدرجة الثالثة 

 انخفاض شديد 15_29 الدرجة ال اب ة

  شن   وق  15أقن سم  الدرجة الخاس ة

 :بالاعتماد على البيلة البروتينيةثانياً. 

 .5يةينالبيلة الألبومتصنيف القصور الكلوي بالاعتماد على  3جدول 

 تصنيف القصور الكلوي بالاعتماد على البيلة البروتينية

  فنالفص
ط اح إس د  

 اخلبوس م
 ساعة( 24/)سغ

ن بة اخلبوس م/الك يات ن م )س ا ئ 
 الوصف تق يب (

 سغ/غ سغ/سكو  

طب    الى    ة  30أقن سم  3أٌقن سم  30أقن سم     ة ألبوس ن ة درجة أولى
 خف فة

    ة سفوسطة 300_30 30_3 300_30    ة ألبوس ن ة درجة ثان ة
    ة شديدة 300أكث  سم  30أكث  سم  300أكث  سم     ة ألبوس ن ة درجة ثالثة
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 :الخطورة القلبية وعاملالوظيفة الكلوية  3.2
فقن عم عواسن الق ب ة الوعائ ة،   اسن س ااااااااا والخطورة( eGFR) س د  ال شاااااااااح الكب عاقة ع  ااااااااا ة   م  هناك

  ،وغ  ها سم ال واسن الفق  دية، والجنس  ،ال ك :الخطورة الق ب ة الوعائ ة الكفضكنة

عائ ة س ظم الدراساااااع أن الخطورة الق ب ة الو ب نت و  هذه ال اقة    الك ا ن الباك ة سم القصااااور الك وق،وتظ    

 6-7 ،3م1.73سن/د/ 60سم  أقن)eGFR( تزيد عندسا ي ون 

 6-8اع أخ ى زيادة    الخطورة الق ب ة الوعائ ة  فى    س دلاع رشح  ب  أع ى. دراس أظ  ع

خطورة عال ة جدًا  وع ى ج  اع تحا  دسوق حو  ون حلك؛ س بى القصور الك وق الانف ائ  الكوبوعإبا ة إلى 

  9حوادث ق ب ة وعائ ة.ب صابةلإل

 ال و ع ى الف% 8.8و  %18.وغ   ق ب ة وعائ ة  ن بة الو  اع لدى س بى الفحا  خسبا  ق ب ة وعائ ةتب م أن 

  10أوروبا.   

ب اف س بى ال   ق    أو أرب ة  الا فقان ،الو  اع لدى س بى الفحا  ب ف س بى قصور الق    ون بة

 9 غ ا  القصور الك وق لدي م.

س اض اخ الانف ائ ة أن الدراساع الكف  قة بك بى القصور الك وق الكزسم سواء    س ا  ه الكب  ة أو س ظمثبفت أ

 6-7-9-11 %.50قد رع بأكث  سم  والف  سب  زيادة الو  اع الوعائ ة ه الق ب ة 

عدم  فاية الفحا  ، و ت تبط الو  اع لدى س باااااى الفحا  الدسوق خسااااابا  ق ب ة وعائ ة: بضاااااخاسة البط م اخي ااااا 

   والفص ،وانخفاض س فوياع ال  كوغ وب م ،نق  ألبوس م الدم، و   ط  وسفاع الدمو  ،والحالة الفأك دية ،الدسوق 

 21ال ص دق الكفقدم.

  ةشااحكوالب وت ناع ال، وارتفاع الكول  ااف و  الك   ،ابااط ا  الشااحوم بك اافوياع عال ة سم الشااحوم الثاث ةيفك ز 

 13عال ة الكثا ة. الشحك ة وانخفاض س فوياع الب وت ناع ،سنخفضة الكثا ة
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لفطور الفصااااااا   ال صااااااا دق والف اااااااب  بالو  اع الق ب ة الوعائ ة لدى عاسة  هو عاسن رئ س :اباااااااط ا  الشاااااااحوم

 14ال  ان وس بى القصور الك وق الكزسم.

  الشحمية:البروتينات و  الشحوم 4.2
 الشاااااااااحك ة الب وت ناع طة   وت ناع خاصاااااااااة ت اااااااااكىساااااااااا   الدم  و  تُنقن ل كاء، ارهة  ه  جزيلاع :شحححححححومال

(lipoprotein) كنتو  ف ا،هن ة الكوجودة بااكم الوجباع ع ى شاا ن شااحوم ثاث ة تجنبًا ل ااك اخ كاض الد تُنقن  

 15الكح طة. واخن جةلى الكبد إ وسنهى الدم الكح ط إلهذه الب وت ناع الشحك ة ع ى نقن الدهون سم اخس اء 

ام اخو  ،    الكقالشاااااااااااااحومسم  ل كاء ة اره ه  جزيلاع س قدة تحفوق ع ى نواة س  زية :شححححححححححميةالبروتينات ال

  والكول  اااف و  ،الفوسااافات ةالشاااحوم بغشااااء سح  ل كاء يفكون سم  ةسحاط ،الثاث ة شاااحومساااف اع الكول  اااف و  والإ

 16(.1الش ن )الشحك ة. الب وت ناع  صك مو  ،الح 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 يوضح تركيب البروتينات الشحمية( 1الشكل رقم ) 
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 واع البروتينات الشحميةأن 1.4.2
 : ةع ى الحجم وتكويم الدهون والب وت ناع الشحك    البازسا إلى سبع  لاع  ناءً  شحك ةتنق م الب وت ناع ال

 دقائق الكيلوسيةال Chylomicrons:  

ن تالثاث ة الف   دهون جزيلاع  ب  ة غن ة بال كبد لى الإالثاث ة  والشااااااحومالكول  ااااااف و ، تحكن  اخس اء،    صااااااُ

الصاااااااك م  ،Cالصاااااااك م الب وت ن  ،B-48الصاااااااك م الب وت ن ة :ع ىتحفوق هذه الج ااااااا كاع  .الكح ط ة واخن اااااااجة

 . A-IVالصك م الب وت ن  ، A-IIالصك م الب وت ن  ، A-Iالصك م الب وت ن  ، Eالب وت ن 

زيلاع جلغن ة بالدهون تكون الوجبة ا ،ا ع ى  ك ة الدهون الف  يفم تناول ااعفكادً  دقائق الك  وسااااااااااا ةيخف ف  جم ال

يلاع فكون جز      الة الصاااااا ام ، أسا الثاث ة الف  يفم نق  ا شااااااحوم ب  ة ب ااااااب  زيادة  ك ة الالدقائق الك  وساااااا ة 

 16الثاث ة. شحومصغ  ة تحكن  ك اع أقن سم الالدقائق الك  وس ة 

 الدقائق الكيلوسية بقايا:  

كى جزيلاع أصااغ  ت ااتحول ا لإلى  كح ط ةطة اخن ااجة الا وساالك  وساا ة الدقائق اسم  الثاث ةالشااحوم تؤدق إزالة 

 .الدقائق الك  وس ة بقايا

فصاااااااااا   الصااااااااااابة بللإ هبةهذه الج اااااااااا كاع بالكول  ااااااااااف و  وه  سؤ تزويد ، يفم الدقائق الك  وساااااااااا ةبالكقارنة سع  

 16. ص دقال

 لبروتينات الشحمية منخفضة الكثافة جدًااoteins (VLDL)Very low density lipopr:  

: مالذق يفألف س الشاحك   الب وت نالصاك م ع ى  تحتويو، الثاث ة شاحومالج ا كاع وه  غن ة بال نفج الكبد هذهيُ 

 .Cالب وت ن   والصك م E  ن الصك م الب وتو B-100  الب وت نالصك م 

الثاث ة الكحكولة     مشاااحو ا ع ى  ك ة الاعفكادً  VLDLيك م أن يخف ف  جم جزيلاع و ، دقائق الك  وسااا ةلا سثن

 الج  م. 
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وسع حلك  إن جزيلاع ،  ب  ة صااااااااااااان ةالك VLDLتكون جزيلاع  الكبد،    ةالثاث  شاااااااااااااحومإنفاج ال زدادعندسا ي

VLDL 16.الدقائق الك  وس ة أصغ  سم تظن 

 متوسححطة الكثافة  شحححميةالبروتينات الIntermediate density lipoproteins (IDL) (IDL 

 :(VLDLبقايا /

 غن ةال IDLإلى تكويم جزيلاع  شاااحك ةال واخن اااجة، ال ضااااعطة ا وسااا VLDLالثاث ة سم  شاااحومتؤدق إزالة ال

 بالكول  ف و . 

اسؤ  IDLهذه الج ااااااا كاع و . Eو  B-100تحفوق هذه الج ااااااا كاع ع ى الب وت م الشاااااااحك   صاااااااابة لإل هبة أيضاااااااً

 16. ص دقص   الفالب

  البروتينات الشحمية منخفضة الكثافةw density lipoproteins (LDL)Lo: 

 .الكول  ف و ببش ن أكب   زويدهاويفم ت IDLو VLDLهذه الج  كاع سشفقة سم جزيلاع 

  LDL الب وت م الشحك  ال ائد يحويو،  الكول  ف و  الكوجود    الدورة الدسويةأغ   يحكن B-100.  

و س ض ال اااا  ق النكط  ال ااااكنة،و  ،HDL س اااافوياع ونق  الثاث ة،   الدم زيادة الشااااحوم  LDLت  س زيادة 

 .الثان 

و حلك  الكب  ة، LDLسم جزيلاع   صااا دقفصااا   الصاااابة  للإا اساااف دادً أكث   LDL جزيلاع الصاااغ  ة سمت د ال 

الدورة أكب      اا ففاظ ا وقفً يؤدق إلى  ، و هذاLDL لك ااافقباعسنخفضاااة ألفة  الصاااغ  ة ل ا LDLجزيلاع  خن

و هذا    بالب وت ناع داخن الش اي م ،ببش ن أك ارتباط او  ،إلى جدار الش اي م دخو ع ى الا ي اعدهوهذا  الدسوية

قد يؤدق إلى ت زيز  و هذا الصاااااغ  ة أكث  ع باااااة للأك ااااادة، LDLجزيلاع   كا أن، ر الشااااا اي مايحب ااااا ا    جد

 16الباعم.  ا عب اسفصاص
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   الكثافة البروتينات الشحمية عاليةproteins (HDL)density lipo High: 

 مس عاسن وقاية   د تو إلى الكبد ، كح ط ة الكول  ااااااف و  سم اخن ااااااجة ال    انفقا  س مٌ  دورٌ  ل ا هذه الج اااااا كاع 

 .فص   ال ص دقالب صابةالإ

ا     ااااا م أيضاااااً ، والف  قد تُ  فكوعلو  ،ول فخث  ،ولالف اباع، تحفوق ع ى خصاااااائ  سضاااااادة للأك ااااادة و ذلك 

   ص دق.لفص   االالوقاية سم 

 II-A I-A و الصاااااااك م الب وت ن  ) ،و الفوسااااااافول ب داع،  و فبشااااااا ن رئ س ع ى الكول  ااااااا HDLجزيلاع تحوق 

/C/ E.)16 

  البروتين الشحميa (LPa ) Lipoprotein a : 

   ابطة B-100  سع الصااااااك م الب وت ن سفصاااااااً  aالشااااااحك    سع الصااااااك م الب وت ن LDLهو عبارة عم جزقء 

 16. ص دقسؤه  لفص   ال وهو، دثنائ ة الكب يف 

 وضح هذه البروتينات الشحمية تُ   4جدول 

الشحوم  الصميم البروتيني الرئيسي
 الرئيسية

الحجم 
البروتينات  الكثافة)غ/مل )نانومتر(

 الشحمية
،الصك م  B-48 الصك م الب وت ن

، E، الصك م الب وت ن Cالب وت ن 
، الصك م A-I الصك م الب وت ن 

، الصك م الب وت ن  A-IIالب وت ن  
A-IV 

الشحوم 
 0.930> 1200_75 الثاث ة

 الك  وس   ون  

الصك م  ، B-48 الصك م الب وت ن 
 Eالب وت ن 
 

الشحوم 
 الثاث ة

 الكول  ف و 
 بقايا الك  وس   ون  1.006_0.93 80_30

، الصك م B-100 الصك م الب وت ن 
 Eالب وت ن  

 Cلب وت ن  الصك م ا
الشحوم 
 0.93_1.006 80_30 الثاث ة

الب وت ناع 
الشحك ة سنخفضة 

 الكثا ة جدًا
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لصك م ا B-100, الصك م الب وت ن 
 E الب وت ن 

 C الصك م الب وت ن 

الشحوم 
 الثاث ة

 الكول  ف و 
25_35 1.019_1.006 

الب وت ناع 
الشحك ة سفوسطة 

 الكثا ة

 1.019_1.063 25_18  ف و الكول  B-100 الصك م الب وت ن 
الب وت ناع 

الشحك ة سنخفضة 
 الكثا ة

الصك م  A-I, الصك م الب وت ن 
 ،A-IIالب وت ن  

، الصك م Cلصك م الب وت ن ا
 Eالب وت ن 

 الكول  ف و 
 1,210_1,063 5_12  وسفول ب داع

1.063_1.210 
الب وت ناع 

الشحك ة عال ة 
 الكثا ة

م ك ، الصB-100الصك م الب وت ن  
 aال  بوب وت م  1.055_1.085 ~30 الكول  ف و  aالب وت ن 

 صميم البروتينات الشحمية: 2.4.2
 16:ه   ةب وت ناع الشحك ة أربع وظائف رئ   م الكصل

 .ةً ه     وظ فة( تؤدق 1 

  .شحك س فقباع الب وت م الت بط ( 2 

  .شحك ة( توجه تكويم الب وت ناع ال3 

سفقا  ا    س مٌ  دورٌ  لذا ل االشحك ة كاع الكشار ة    عك  ة الفكث ن الغذائ  ل ب وت ناع نزياخ وتثبط تنشط( 4 

 الب وت ناع الشحك ة.

  تصنيف صميم البروتينات الشحمية:

  A-I (APO A-I) :Apolipoprotein A-Iصميم البروتين الشحمي -1

 . ت   به سم%70 ش نوي HDL   الكبد واخس اء وهو الب وت م ال      ال ئ س    يُصنع

 وهو بكن ا،الكول  ف و  الزائد  تح ر وينفج عم حلك ،بكم الغشاء الخ وق سع   وت م  HDLدور    تفاعن له 

 .lecithin cholesterol acyltransferase (LCAT) سنشط ل   ف م  ول  ف و  أس ن ت ان ف  از
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انخفاض ب Apo A-Iبط الك اااااافوياع ال ال ة سم سااااااف   ول  ااااااف  ين. ت تإ نزيم يحو  الكول  ااااااف و  الح  إلىأوهو 

 16-17. ص دقخط  الإصابة  فص   ال

  A-II (APO A-II): Apolipoprotein A-IIصميم البروتين الشحمي -2

سم   وت م  %20 تق يبًا وهو سا يكثن ،HDLع ى  جودًاالب وت ناع و  صااااااك كاعأكث     الكبد وهو ثان   صاااااانعيُ 

HDL . باز الكبدق الذق يح ض اسفقا  ي كن ع ى تف  ن ال ، و HDL ويثبط LCAT .35-18-17 

 : A-IV Apolipoprotein A-IV(APO A-IV)صميم البروتين الشحمي -3

 19.ةعال ة الكثا شحك ة والب وت ناع ال دقائق الك  وس ةبال وي تبطن، أثناء اسفصاص الدهو        اخس اء صنعيُ 

 A-V (APO A-V) :Apolipoprotein A-Vصميم البروتين الشحمي-4

 باز وسااااااطة ل وهو سنشاااااط ل فح ن الدهن  ، الغن ة بالدهون الثاث ة شاااااحك ة   الكبد وي تبط بالب وت ناع ال صااااانعيُ 

 شاااااحك ةلب وت ناع الاسااااافقا  اا    عك  ة ا س كً دورً  يؤدق ه ذاو  ،lipoprotein lipase (LPL(الب وت م الدهن 

 20 ة.الغن ة بالدهون الثاث

 :B-48 (APO B-48 )Apolipoprotein B-48البروتين الشحمي صميم -5

 .لدقائق الك  وس ةوا دقائق الك  وس ةاخس اء وهو الب وت م ال      ال ئ س لبقايا ال   صنع يُ 

 48-Apo B  غ   س ف ف به سم قبن س فقباعLDL.20 

 :B-100 (APO B-100 )Apolipoprotein B-100صميم البروتين الشحمي -6

  .LDLو IDLو VLDL   الكبد وهو الك ون ال      ال ئ س    عصنيُ 

 Apo B-100 عك فقباببط ت  ي LDL الك فوياع  و، شحك ةناع الا    إزالة جزيلاع الب وت ا س كً دورً  لذا يؤدق

 20. ص دقخط  الإصابة  فص   ال تزيد Apo B-100ال ال ة سم 
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 :C (APO C )Apolipoprotein Cصميم البروتين الشحمي -7

 HDLو VLDLو chylomicrons   وجد   و ي ،شحك ةالاع جزيلاع الب وت ن   م بح يةينفقن و    الكبد صنع يُ 

هو عاسن س ااااااااااعد ل  باز الب وت م  Apolipoprotein C-II (Apo C-II) C-IIصاااااااااك م الب وت م الشاااااااااحك   

 21.دهون الثاث ةتح ن ال ويحفز( LPL) شحك ال

 Apo C-III يكنع LPLهو سثبط    Apolipoprotein C-III (Apo C-III) C-IIIصاااك م الب وت م الشاااحك  

 22 الغن ة بالدهون الثاث ة سع س فقبات ا.شحك ة الب وت ناع الارتباط  سم

 :E (APO E )Apolipoprotein Eصميم البروتين الشحمي -8

دقائق وبقايا ال دقائق الك  وسا ةط بال تب، ويسااي    تصان  هولكم الكبد واخس اء هكا اخ ،عديدةأن اجة     صانعيُ 

 HDL. 23وسجكوعة   ع ة سم جزيلاع  IDLو VLDLو الك  وس ة

  :وناقلات الدهون  شحميةال اتمستقبلات البروتين 3.4.2
 .شحك ةال اع   اسفقا  الب وت ن اا  اسكً دورً تؤدق  عدة هناك س فقباع وناقاع

 :LDLمستقبلات -1

اعد ع ى    اا ،Apo Eو  Apo B-100ف  ف ع ى تد وس ظم اخن ااجة اخخ ى.    الكب وجدت LDLس اافقباع 

يفح ن ج ااااااااااااا م ثم ، ط يق الالفقام الخ وق والذق يحدث عم  ،IDLو  chylomicronوبقايا  LDLاسفصاااااااااااااااص 

 24 .ق الكول  ف و  ط   ال  زوسوساع ويُ  شحك الب وت م ال

سحفوى الكول  اااااااف و     ،    البازسا LDLفوياع    تحديد س اااااااا ا رئ  اااااااً    الكبد دورً  LDL س ااااااافقباعؤدق ت

 LDL. 52نظ م عدد س فقباع يالخ  ة 
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 :LDL (LRP)  LDL Receptor Related Protein البروتين المرتبط بمستقبلات-2

 chylomicronاسفصاااااص بقايا ع ى  وي اااااعد ، EApoع ى  LRPيف  ف ، الكبد.  و   أن ااااجة عدة يوجد   

 IDL. 62و

 :B1 Class B Scavenger Receptor B1 (SR-B1)ت البلعمة مستقبلا-3

 اخخ ى.  خاياو  ،البال اعو  والخص ف م، ،والكب ض الكظ ية،والغدد  الكبد،    توجد

سفصااااااص الانفقائ  لإساااااف اع الكول  اااااف و  سم جزيلاع الا ع ى وي ااااااعد  د،ئل  اااااف  و    الكبد والخايا الكنفجة 

HDL،    ن تد ق الكول  ف و  سم الخ  ة إلى جزيلاع  اخخ ى  الباعم والخايا أسا   HDL.72 

 A1 (ATP-Binding Cassette (Transporterناقل الشححححححريط الرابط لأدينوزين ثلاثي الفوسححححححفات -4

A1) (ABCA1): 

لخ  ة ا نقن الكول  ااف و  والدهون الفوساافورية سم ، و ي اااعد ع ىلبال اعوالخايا الك وية وا الكبد،خايا د    توج

 HDL .82إلى 

 G1 (ATP-Binding Cassette Transporter ناقل الشحححححححريط الرابط لأدينوزين ثلاثي الفوسحححححححفات-5

G1) (ABCG1): 

 HDL.29تد ق الكول  ف و  سم الخ  ة إلى جزيلاع ع ى  وي اعدالخايا الكخف فة    ال ديد سم توجد 

 G8 (ABCG5/ABCG8) (ATP-Bindingو G5 ناقل الشحححححححريط الرابط لأدينوزين ثلاثي الفوسحححححححفات-6

Cassette Transporter G5 and G8): 

داخن  سم والكول  ف و  ،   ة ال ف  ولاع النبات ة ع ىهذه الناقاع ت اعد    اخس اء  ،واخس اء   الكبد  وجدت

 .ة ة الغذائ ويحد سم اسفصاص ال ف  ولاع النبات ،يق ن سم اسفصاص اوهذا الخ  ة الك وية إلى تجويف اخس اء، 
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 از ي ا ن إ  وهذا   الصاف اء   دورًا       ة الكول  اف و  وساف  و  النباتالكبد    الناقاع هذه  ؤدقت      م

 30ال ف  ولاع النبات ة.

 :C1 Niemann-Pick C1-Like 1 (NPC1L1)بيك _واحد نيمان مشابه-7 

ع النبات ة سم تجويف اخس اء إلى الخ  ة اسفصاااااص الكول  ااااف و  وال ااااف  ولا هو س ااااؤو  عم   اخس اء و د جو ي

 30 .الك وية

 :شحميةال اتنزيمات والبروتينات التي تدخل في عملية التمثيل الغذائي للبروتينلأ ا 4.4.2
 .اع الشحك ة   اسفقا  الب وت ن ادورًا رئ  ً  ؤدقنزيكاع والب وت ناع الناق ة الف  تهناك ال ديد سم اخ

 :Lipoprotein Lipase (LPL) يشحمليباز البروتين ال-1

شحوم يح ن ال،  بطانة الش   اع الدسوية الكجاورة ويُ بطيُف ز ثم  ،شحك ةال   ال ضاع والق   واخن جة  يُصنع

 يؤدق. الف  يك م أن تكفصااا ا الخايا ،الشاااحك ةإلى اخ كاض  VLDLو دقائق الك  وسااا ةالثاث ة الكحكولة    ال

. يفط   هذا IDLإلى  VLDLودقائق    وسااااا ة إلى بقايا الدقائق الك  وسااااا ة ى تحوين الثاث ة إل شاااااحومتقويض ال

 نزيم.نش ط هذا اخا    تأيضًا دورًا رئ  ً  Apo A-Vيؤدق . اس اعدً  عاساً  Apo C-IIنزيم اخ

ن نشاااااط  ويق LPL  عتصاااان. يحفز اخن ااااول م LPLيثبطان نشاااااط  Apo A-IIو Apo C-III،  إن وع ى ال  س

LPL ن ض ف عك  ة الفكث قد يُ  وهذا، االك بى الذيم ي انون سم س ض ال   ق الذق لا يفم الفح م   ه ج دً دى ل

 31يؤدق إلى ارتفاع شحوم الدم.وهذا  الثاث ة، شحومالغذائ  ل ب وت ناع الدهن ة الغن ة بال

 :Hepatic Lipase ليباز الكبد-2

الثاث ااة  شاااااااااااااحومالفح اان الكااائ  ل ع ى  وي ااااااااااااااااعااد، الكبااد ال  باااز الكباادق ع ى ال اااااااااااااطح الج ب  لخايااا موطيُ  

 ب    LDLسم  LDLفحو  وي ،LDLإلى  IDLفحو  يجزيلاع أصااااغ  ) فنفج  LDLو، IDLوالفوساااافول ب داع    
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ينفج عنه  وهذا HDLالثاث ة والفوسفول ب داع    شحوم الفح ن الكائ  ل   اعد ع ىصغ  (.  كا أنه ي LDLإلى 

 23أصغ . HDLجزيلاع 

  Endothelial Lipase: الليباز البطاني-3

 HDL.33دورًا رئ ً ا    الفح ن الكائ  ل فوسفول ب داع     ؤدقي

 :Lecithin Cholesterol Acyltransferase (LCAT) ليسيثين كوليسترول أسيل ترانسفيراز-4

عم ط يق ت ااااا  ن نقن  HDLساااااف اع الكول  اااااف و     إيحفز تكويم  البازسا،    وجوده عندو  ،صااااانع    الكبديُ 

الكول  ااااف و  سم سااااطح  ي ااااكح  نقنثم  وسم، سم ال   اااا ث م إلى الكول  ااااف و  2اخ كاض الدهن ة سم الكوبااااع 

 34.)إسف  الكول  ف و (  HDL)الكول  ف و  الح ( إلى ق   ج  م  DLL  م جُ 

 Cholesteryl Ester Transfer Protein (CETP): قل الكوليسترول إسترابروتين ن-5

 ،VLDLإلى  HDLساااااااااف اع الكول  اااااااااف و  سم إنقن     ااااااااااعد ع ىهذا الب وت م    الكبد و   البازسا  صااااااااانعيُ 

 . HDLإلى  chylomicronsو  ،VLDLالدهون الثاث ة سم   ذلك ينقنو ، LDLو  ،chylomicronsو

 LDL.35وانخفاض ، HDL زيادةإلى  CETPيؤدق تثب ط نشاط 

 در:المص نقل الدهون خارجية 2.4.5
وع ة لى اخإ وإدخال ا دقائق الك  وسااااا ةلفول د ال والصاااااائمعب  الاثن  عشااااا  الدهون الغذائ ة والكول  اااااف و  تُكف  

 ال كفاوية الك اريق ة.

م ثو سم  ،دقائق الك  وسااا ةلإنفاج بقايا ال LPL طةاب ااا عة  وسااا تُ ااافق  تصااان إلى البازسا عب  القناة الصااادرية و 

  ن  خز تُ الف   LPLالح ة الناتجة عم  الشاااااااحك ة   الكبد، و بقايا اخ كاض  LRPو  LDLت تبط بك ااااااافقباع 

  36ال ضاع ال     ة و الق  . طاقةً   تُ فخدم أو  شحك ةاخن جة ال
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 :ذاتية المنشأ نقل الدهون  6.4.2
  :ت    الكبد ع ى النحو الآ شحك ة   اخن جة ال شحومالكشفقة سم بقايا تح ن ال شحومع الكجتُ  

 .LDLفاج نالكبدق لإ وال  باز LPL تُ فق    وساطة الف  IDLتُنفج و  LPLطة ا وس VLDLجزيلاع تُ فق    

 .الكبد إلى apo B-100 بك اعدةLDL و ،APO E بك اعدة IDL قبضيُ  

، يصااااااااا  ال ناصاااااااا  الغذائ ةعب  اخن ااااااااجة الكح ط ة لإتُقبض  LDLو ،IDLو ،VLDLالجزيلاع الصااااااااغ  ة سم 

 الكذابة    الدهون، والف فاس ناع ، والكول  ف و 

 (2)الش ن      كا هو سُوبح . 36ما بش ن زائد تش ن عاسن خطورة لفص   الش اي وجوده    ا   

 

 

 يوضح نقل الدهون ذاتية المنشأ(2الشكل رقم )
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 :HDLوظيفة  واضطرابنقل الكوليسترول العكسي  2.4.7
ال ك  ة هذه ، اط   لإيج  إعادت ا إلى الكبد  و كح ط ةطة اخن اااااااجة الاقا  الكول  اااااااف و   وسااااااالا يك م اساااااااف

 .  HDL فكد ت و ال     الكول  ف و نقن  ت كى

 ABCA1  وسااااطة الب وت م بالدهون،فق   ال APO A-I فد ق إسا إلىيأن  يك م ل كول اااف و  الزائد    اخن اااجة

 .ABCG1طة  وسا الول دة HDLج  كاع  أو إلى

  LCATبكم الكوجود يؤسف  الكول  ف و   HDLسف   ول  ف و .  إ ويُش ن 

   HDL :الكبد ف  و  إلى الكوللنقن  قائط  لدي ا ثاث  

   الارتباط سباش ة (CLA1) الكبد   . 

  ساااف اع الكول  اااف  ين إلى الب وت ناع الدهن ة الكحفوية ع ىإيك م نقن APO-B طةا وسااا   CETP،  ثم  سمو

 .LDLسم خا  س فقباع  وص ن الكول  ف و  إلى الكبدت

 يك م لجزء صاااااااغ   سم HDL الحصاااااااو  ع ى APO-E إلى س ااااااافقباع هربط و LDL تحوين  ثم ،الكبد

  (.3)ش ن ككا هو سُوبح     36الكول  ف و  إلى أ كاض صف اوية لإ  ازها.

 

 

 

 

 

 

 HDLوظيفة  واضطرابالكوليسترول العكسي  نقل بوضح( 3الشكل رقم ) 
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 قصور الكلوي المزمن:الاضطراب الشحوم لدى مرضى  5.2
الدقائق بقايا  ،الدقائق الكيلوسية،  VLDL (الثلاثية شحومالغنية بال الشحميةالبروتينات اضطراب أولًا: 

 :(الكيلوسية

ع وه  وا دة سم الابااااااااط ابار الك وق الكزسم، القصااااااااو الك ا ن الكب  ة سم    الدم بالثاث ة الشااااااااحوم  زيادبدأ ت

 . ااخكث  ش وعٌ  شحك ةال

إلى   LPL وقد ي زى هذا الانخفاض    نشاااااط، LPLنخفاض س اااافوى ا هو الثاث ة    الدم لشااااحوم  ط اسااااب  

زيادة و ،  parathyroid hormone (PTH   73( در  جاراع اله سون زيادة  ااااااابب ا تُ سقاوسة اخن اااااااول م الف  

 83.    الوسط ال ورسائ   III-CAPOاع ال  باز سثن سثبط

، غ   ال ااااااا  ق الك  ة  اعفا و     ن سم اعفا  الك  ة ال ااااااا  ق  C-III APOو APO C-Iس ااااااافوياع ارتفاع 

 ،لك  ة ال ااااا  ق اعفا  ا ا   س تف ً   III-CAPO     م  ان  ، I-CAPOارتبط اعفا  الك  ة ال ااااا  ق  زيادة 

 39 ال   ق. وغ  

 :LDLمنخفض الكثافة  شحمياضطراب البروتين ال اً:ثاني

 لدى س بى القصور الك وق.ا ل  ت س تف ة سنخفضة الكثا ة عكوسً  شحك ةال اعس فوياع الب وت ن

ب ب  اسف اك ال  باز الكبدق    تحوين الك فوياع  سنخفضة LDLلدى س بى الفحا  الدسوق تكون س فوياع  

 LDL. 04الى  IDLسم  ال ال ة جدًأ

 42-14 الثاث ة. والشحوم LDL وبقايا LDL وزيادة LDL    س فقباع س ف   نق  الب وت ن ة لدي مالب  ة  س بى

 :HDLعالي الكثافة  شحمياضطراب البروتين الثالثاً: 

سم خا  دراساة أج يت ع ى  لأس اض الق ب ة الوعائ ة الكزسنةل ا ب  ً  الكنخفضاة عاسن خط    HDL س افوياعتُ د 

 34. عسنوا 5سدة  شخ  2000سم  أكث 



 

 
 

22 
 الفصل الثاني الدراسة النظرية

لى إيؤدق  وهذا ،سااف إلدى س بااى القصااور الك وق الكزسم الكفقدم ينق  نقن الب وت م عب  ال   ااف م  ول  ااف و  

 44  ة سضاد اخك دة.اع   ونق الثاث ة  شحومزيادة الثم  وسم HDLعدم نضج 

لى انخفاض إيؤدق وهذا ( LCAT و APO A-I)  الكبدقالج ن   الك وق الكزسم سم الفنظ مالقصاااااااااااااور يق ن 

 HDL ب ف اسفصاص الكول  ف و   وساطة ويؤدق إلى، HDL  ف   انخفاضهذا يُ و س فويات ا    البازسا، 

 46-45 .(ال     )نقن الكول  ف و الكح ط ة سم اخن جة 

 :LP(a)اضطراب رابعاً:  

 eGFRهناك ال اقة ع   ة   م انخفاض و  الكزسم، وق الك  القصور س ضلدى ا أكث  ش وعً  هو Lp (a) ارتفاع

 LP(a) .74و ارتفاع 

 84ه.فاجإنو ل س زيادة     له ط اح الك وق نق  الإ هو الكزسم قصور الك وق ال ىس ب لدى ) a)Lp زيادة سب 

 :شحميةال اتالبروتين فيالمزمن وتأثيره  وي الكل ى القصورمرض تدبيرخامساً:  

  البريتواني والرحضالتحال الدموي: 

ي تفع و   LDL و IDL و APO C-III    VLDL  ال  ض الب يفوان  الدسوق و الفحا  س باااااااااااىلدى يزداد 

 B-APO  49 .ال  ض الب يفوان بش ن أكب  سم س بى لدى س بى الفحا  الدسوق 

 الثاث ة شااحومال وارتفاع HDLتب م انخفاض س اافوياع سم الك بااى  وغ  همبالكقارنة   م س بااى الفحا  الدسوق 

 50.لدى س بى الفحا  الدسوق 

  كثأانخفاض  الانف ائ ة و س بى الفحا  الدسوق تب م    س ا  هو بالكقارنة   م س بى القصور الك وق الكزسم 

يؤث  نكط الغ ا ن 51الشاحوم الثاث ة لدى س باى الفحا  الدسوق. س افوياع ارتفاع أع ى   و  HDLس افوياع   

ادة يؤدق إلى زي high flux  اسفخدام الفد ق ال ال  الكثا ،ع ى سب ن ، ك ةشحس فوياع الب وت ناع ال   الك وق 

 HDL  .25و   I-AAPOس فوياع الكول  ف و     
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 35 .شحك ةانخفاض س فوياع الب وت ناع ال    عاسنٌ لدى س بى الفحا   سوء الفغذية الحادككا أن 

 زرع الكلية: 

الكورت زون و سثبطاع الكال ااااااااا ن وريم)ال ااااااااا   وسااااااااابوريم : ثنس باااااااااى زرع الك  ة أدوية سثبطة ل كناعة س طى يُ  

 .ً اشحوس اغالبًا سا ت ب  ابط ابً الف   والفاك ول كوي( 

 وإنقاصطة   ط اخن اااول م    الدم ا وسااا VLDLسن ا تحف ز تشااا  ن  عدة: قائط  ب  ع الكول  اااف و  ي لكورت زون ا

 45 قش  الكظ .تثب ط    الكبد ب ب   LDLس فقباع 

 .ع ى ج عة ال    وسبوريم HDL وانخفاض  LDL الكول  ف و  الك   و ارتفاع س   وسبوريم ي فكد إلى بةبالن 

55-56 

 :الحماض الاستقلابي 

 الصوديوم تنخفضب د الك الجة ب  بوناع و  ،TGالحكاض الاسفقا   لدى س بى الفحا  الدسوق س فوياع ي  ع 

 TG.75س فوياع 

 :فقر الدم 

 85 .س فوياع الشحوم    ايث وب وت م إيجا  ً ر الإال اج ب ؤث يُ 

 B-APO. 59و  ،و الدهون الثاث ة ،خفض سم الكول  ف و  الك  عدة يُ ش   و ظ أن ال اج بالإريث وب ويف م خلُ 

 نزيم المحول للأنجيوتنسينمثبطات الأ العلاج ب yme inhibitorsenz-onvertingc-Angiotensin 

(ACEi): 

 .نظام ال ين م أنج وتن  م وتف  نحوم الدم هناك عاقة   م   ط ش

 .LDL( بك فقباته ويزيد سم اسفصاص البطانة   LDLيغ   ارتباط ) س م،هو سؤ  د  :IIاخنج وتن  م 
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وقد يخفف سم ،   ا( يزين هذه الفأث  اع غ   الك غو  ACEiنزيم الكحو  للأنج وتن ااااااااااااا م )ال اج بكثبطاع اخ

 06.    البازسا IIبارتفاع س فوياع اخنج وتن  م ا فشاء عض ة الق   الك تبط 

  الحثل العظمي كلوي المنشأمعالجة: 

 Bسم ت   ز الكول  اااف و  الك   والب وت م الشاااحك   ث ً ايق ن   Sevelamerعاج   ط الفوسااافور بال ااا ف اس   

 16 الفحا  الدسوق. ى   س ب

C (CRP )eactive proteinr-C.62كففاعنو الب وت م ال LDLفض خ لىإال اج بال  ف اس   يؤدق 
 
 

 A1-APO .63-64والثاث ة شحوم ق  ن س فوياع ال   تتأث   سفوابع  االك الجة بالكال  ف يو  ل   

  :قصور الكلوي المزمنال. مجالات الهدف لشحوم الدم لدى مرضى 7

 من دون  5-3مرحلة  من الكلوي المزمنقصور المجالات الهدف لشحوم الدم لدى مرضى  5جدول 

  65  وجود عوامل خطورة

TG Apo-B Non-HDL LDL الب وت ناع الشحك ة 

 ال دف )س غ/د( 100> 130> 90> 150>

 

 وجود مع 5-3لدم لدى مرضى القصور الكلوي المزمن من مرحلة الهدف لشحوم ا مجالات 6جدول 

  65 بيلة ألبومين

 

 LDL Non-HDL APO-B TG الب وت ناع الشحك ة

 150> 80> 100> 70> ال دف )س غ/د(
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 عملية ال ةساالدر .3

 المواد والطرائق:3.1

 :تصميم البحث 3.1.1
 .Cross-sectional study Retrospective رج  ة  ة س ف  بةدراسة سقط 

 :هامكان الدراسة وزمان 3.1.2
 .الجاس   م والكواساةق م غ  ن الك  ة    سشف   اخسد 

 م 2022-11-3 إلىم  2021-11-3سم ج يت هذه الدراسة أُ 

 :عينة الدراسة 3.1.3
 .ج  اع الفحا  ون يف ق ىس ب 244 الدراسةع نة 

 :معايير الاشتمال 3.1.4
 .الجاس   م والكواساةسد ج  اع الفحا     سشف   اخالكف قون س بى القصور الك وق الانف ائ    

 الاستبعاد:معايير  5.1.3 
   ُس بى الف ا  الكبد س يضًا،  91د ب ِّ اسفB/C (24س يضًا)،  ج اء الفحال نإس يضًا  67ر ض و. 

 :جمع البيانات 3.1.6
 الكط وبة لإنجاز البحث: الب اناعلجكع ع الكصادر الآت ة اعفُكِّد

 وتقاري  وأبحاثالف  تف  ق بكوبوع البحث سم دراساع  الكفا ة،الك  وساع  عكدعفُ ا س اج ة أد  اع البحث:  -

 كف  الكنشورة.الى النصوص الطب ة الواردة    إلسنشورة    الكجالاع ال  ك ة الكفخصصة، إبا ة  وس اج اع

 لا قًا.  قخا     البحث و ق نكوحج الكوا قة الك فن  ة الك  دسوا قة الك بى قبن الإ عخذاُ  -

 .جكع   اناع البحث -
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 دء  وزسم ،القصااور الك وق  وسااب  ،والجنس، ال ك  :اساافجوا  الك بااى ل حصااو  ع ى الب اناع اخول ة سثن -

، ةوالدوائ الك باا ة  وال ااوا ق    ة،زرع  ول ، وسااوا قبالصااادر الو  ،والوزن الجاف ،وعدد ج  اااع الفحا  ،الفحا 

 .الانقباب  والضغط، والكحو  ،والفدخ م

، Calcium (Ca)، و الك سCreatinine(Cr) ، و الك ياتن مUrea (Ur) ل وريا: اج اء تحال ن ل ك باااااى إ -

و   ،Sodium(Na) الصاااااااااااااوديومو ، Total protein (TP) وت م الك    البو ، Albumin (ALB)اخلبوس مو 

، والب وت م Uric acid (UA) و  كض البو  ،Phosphorus(P) ، و  وساااااااافورPotassium(K) البوتاساااااااا وم

،  Parathyroid hormone(PTH) ، و ه سون جااااراع الااادر  C  C-reactive protein(CRP)الففااااع  

 Triglycerides و الحكوض الثاث ة ، Total Cholesterol (Chol)   و اين الشااااااااحوم الكول  ااااااااف و  الك  

(TG) ، الب وت م الشاااااحك  سنخقض الكثا ةو Low-density lipoprotein(LDL)،    و الب وت م الشاااااحك  عال

 -High( Non-HDLو الشاااااااااااااحوم غ   س تف ااة الكثااا ااة)  ،High- density lipoprotein(HDL) ا ااةالكثاا

density lipoprotein  10 ساااااانواع  10لكدة  ااااااا  الخطورة الق ب ة الوعائ ة ، و year risk for CVD ( 

ASCD) ، ف اسنغ امسش   الخطورة لو (Framingham Risk Score) . 

 Chol  200 ،TG  150 ،LDL  100 ،HDL<40 ،- HDL-Non : الآت  اباااط ا  الشاااحوم فعُ    -

 130 

 نكوحجًا عن ا. أت تدويم الب اناع الف  ج ى الحصو  ع   ا و ق اسفكارة خاصة ن  ض   كا ي -
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 الدراسةاستمارة 
 والمواسحححاة اضحححطراب الشححححوم لدى مرضحححى التحال الدموي في مشحححفيي الأسحححد نسحححبة انتشحححار البحث:عنوان 

 .الجامعيين

  التحاليل  الاسم
  HLDL  العمر 
  Ur  الجنس

  Cr  سبب القصور الكلوي 
  Ca  مدة التحال

  ALB  عدد جلسات التحال
  TP  الوزن الجاف
  Na  الصادر البولي

  K  سوابق زرع كلية
  P  سوابق أدوية زرع كلية

  UA  السوابق المرضية
  CRP  السوابق الدوائية

  PTH  التدخين
  Chol  لكحولا

  TG  الضغط الانقباضي
 فحححرامحححنحححغحححهحححححاممشححححححححححححعحححر الحححخحححطحححورة لححح

(Framingham Risk Score) 
 LDL  

 10تصححلب لمدة لالخطورة القلبية الوعائية ل
 (ASCVD score) سنوات

 HDL  

 10لتصححلب لمدة لالخطورة القلبية الوعائية 
 (ASCVD score) سنوات

   

 

 االد فور قاسم باش حاخسفا :شرافالإ         م  اسن   مياسك: عداد طالبة الدراسات العلياإ
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 :طريقة الدراسة 3.1.7
 .أخذ سوا قة الك بى و ق الكوا قة الك فن  ة 

  سم اسف فائ ا س اي   الاشفكا . والفحققأخذ   اناع  ن  الة 

 .ت بلة الاسفكارة الخاصة بالبحث 

 جكع نفائج تحال ن الك بى. 

 :حصائيالتحليل الإ 3.1.8
 ناسج خدم فُ اسااا  R 4.02 وSPSS version23.0 ت ةالاخفباراع الآ باسااافخدام (:ANOVA ،Pearson ،

spearman) ،الك  ارق  والانح افالكفوسااااااط  واساااااافُخدم(mean ± SD) ، الانحدار الخط  واخفبارT  لدراسااااااة

 الارتباط   م سفغ  اع الدراسة. 

 الق كة  عُد عP < 0.05 .حاع دلالة إ صائ ة 

 :عتبارات الأخلاقيةالا 3.1.9 
 والكواسااااااااااااةسدي ق سشاااااااااااف   اخساااااااااااد  وسمج اء البحث سم الكجالس الكخفصاااااااااااة أخذع الكوا قاع الازسة لإ 

 . مالجاس  

  عم  والإجابةعاس م بالك  وساع الضااااا ورية جك   ا، إ أخذع سوا قة الك باااااى ع ى الدخو     الدراساااااة ب د

 لكوحتكاسًا، الك  وساع الشخص ة سفبقى س ية  وأنأق تكال ف، أنه لم يف ت  ع   م  وإعاس مت اؤلات م  وبوح، 

 قبن البا ث. وسمعب  سوا قة س فن  ة سم قب  م 

 تُخدمت في البحث.نموذجًا للموافقة المستنيرة التي اسأتي نعرض فيما ي 
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 الموافقة المستنيرة
 والكواساااااااةسشااااااف   اخسااااااد  ن اااااابة انفشااااااار ابااااااط ا  الشااااااحوم لدى س بااااااى الفحا  الدسوق   عنوان الرسححححالة: 

 الجاس   م.

 اسفقصاء ن بة انفشار ابط ا  الشحوم لدى س بى الفحا  الدسوق.هدف البحث:

 طبيعة المشاركة:

  تحال ن ل ك يض. وإج اءناع الك يض، اتزويد البا ث  ب 

  .رة  انت.صو  ةلى هوية الك يض بأيإي فخدم سا يش    ولمالب اناع الف  سوف تظ   تفكفع بال  ية الفاسة 

 أق اسفف ار ي غ  به الك يض سم قبن البا ث. مس فم الإجابة ع 

  ُل ف وأساا ن اساافف ااارات ،  مع والإجابةففاصاا ن الواردة سااابقًا، الطاع ع ى الاهذه الكوا قة تكت ب د ق  أن أ 

 عم الكوبوع.

 اسم الك يض سع الفوق ع:

 اسم البا ث سع الفوق ع:

 الاحصائي والتحليلنتائج البحث 
ا، عدد الذ ور 244دد س بااااااااى الفحا  ع د  ،(%41.3)101  نكا الإناث  ،(%58.6) 143س يضااااااااً  91اساااااااافُب ِّ

 س يضًا إج اء الفحال ن. 67س يضًا(، ور ض 24) B/Cس يضًا، س بى الف ا  الكبد 

  (  عاقة7يوباااااااح الجدو ) ا  153اشااااااافك ت الدراساااااااة . سع الجنس شاااااااحوم الدم س ااااااافوياع ح ً ا 92س يضاااااااً

( 4الشاااااا ن )، يوبااااااح  44.32+16.24معكارهأ  (%39.8أنثى ) 61و 44.6 +19.48كارهم أع (60.52%)

 (P-value) م ُ  ااااااااا ث وسم (SDالك  ارق ) والانح اف(، Meanالكفوساااااااااط ) ُ  ااااااااا  ،ثناوالإ ن ااااااااابة الذ ور

 :كالآت 
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 LDL، و p= 0.001 Chol:)لآت  ا الإناث،  صااااااااائ ة   م الذ ور وإاخفا اع حاع دلالة  يب م (7) الجدو 

p= 0.015 0.024، و HDL p=و ،Non-HDL p= 0.025،) لم يظ    وTG  ًا   م الجن  م ) ب  ً    قاP 

 (.5الش ن )  كا هو سوبح    الش ن الب ان الإناث ن س فوياع شحوم الدم أع ى لدى أو ظ لُ  ،(0.665 =

 العلاقة  بين مستويات شحوم الدم والجنس 7جدول 

 

 تغيراتالم

 ناثلإا

N= 61 (39.8%) 

Age (44.6 ± 19.48) 

 لذكورا

N= 92 (60.52%) 

Age (44.32 ± 16.24) 
 

 

P. value N 

Mean ± SD 

N 

Mean ± SD 

Chol 
61 

143.91 ± 49.94 

88 

120.28 ± 35.24 

0.001 

 

TG 
60 

144.95 ± 130.94 

90 

136.81± 77.70 

0.665 

 

LDL 
56 

100.58 ± 99.78 

81 

66.51 ± 28.84 

0.015 

 

HDL 
56 

36.45 ± 12.36 

86 

31.62 ± 12.27 
0.024 

Non-HDL 
56 

106.71 ± 49.97 

83 

89.37 ± 33.46 
0.025 

 

 

 

 

 

 

 

 

 يوضح نسبة الذكور للإناث.( 4الشكل رقم ) 
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 (.ر: الذكو Mناث، : الإ Fالجنسين )الشحوم بين شكل بياني يوضح مستويات ( 5الشكل رقم ) 

 Cholسفوسط  :يوبح الكك زاع اخساس ة الديكوغ ا  ة لك بى الفحا  الدسوق و س فوياع شحوم الدم (8)جدو   •

، سفوسط  LDL ( 80.43 ± 69.27) ، سفوسطTG ( 140.06 ± 102.03) ، سفوسط (43.32 ± 129.95)

(33.52 ±12.49) HDL سفوسط ،Non-HDL   ( 96.36 ± 41.63) . 

 .(6)بالش ن ككا هو سوبح 

(، ارتفاع الفوت  الش يان  (%34س يضًا 51 سج و  ال ب :ت  انت  الآ أسبا  القصور الك وق الكزسم

 ،س بى( (%5 ;8 لكن سن ا  و الحص اع (، الف ا   ب  و    ة(%8س يضًا13(، داء السكري  (%22مريضًا34

 (%12) ضًاس ي18سبا  أخ ى س بى( ، خ(%7 ;10 لكن سن ا   ك  اع و تشوهاع ال ب ن البول ال ة عديدة ك 

 (7)الش ن . 
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 صاااادرو سفوساااط ال ا،شااا  ً  48.29 ± 41.29سدة الفحا  ، و سفوساااطسااانة 17.53 ± 44.5 كان سفوساااط ال ك 

الضااااغط  ، و سفوسااااط غ  25.84 ± 66.36يوم ، و سفوسااااط الوزن الجاف  سن/  816.07 ± 559.71البول  

 م زئبق. س 26.10 ± 138.84  الانقباب 

 ج  اااف م    اخسااابوعيف قون  س ظم الك باااى (،%73) 111 و ارتفاع الفوت  الشااا يان ا هالاعفا  اخكث  شااا وعً 

ا س يضاااااااااااً  24 س اض الق ب ة الوعائ ةعدد الك باااااااااااى الكصاااااااااااا  م  داء ال ااااااااااا  ق و اخ (.%68.4) س يض   104

 (،%17.6) س اض ق ب ة وعائ ة و وادث وعائ ة دساغ ةلدي م قصاااة ساااابقة خ اس يضاااً  27لو ظ  ا ك ،(15.6%)

 ال فات ناع.( %13.7) اس يضً 21  اسفخدم

س اض الق ب ة دوية الزرع، واخأ واسااافخدامالك  ة،  وزرع ،Chol  م س ااافوياع  ةس ك صاااائ ة إهناك دلالة  أن تب م

  وادث ق ب ة دساغ ة، واسفخدام ال فات ناع. إبا ةً إلىة س اض الق ب ة الوعائ الوعائ ة، واخ

س ااااافقباع  و اصااااا اع ،زيم الانجوت ن ااااا مأنسثبطاع  واسااااافخدام ،TG  م  ةس كككا تب م وجود دلالة إ صاااااائ ة 

 جوت ن  م.ناخ

دث حواإلى ال الوعائ ة إبااا ةً الق ب ة  واخس اض، دوية الزرعأواساافخدام  LDL  م س كة  صااائ ة إدلالة  هناك 

 و  اص اع س فقباع ألفا. و اسفخدام ال فات ناع، الوعائ ة الدساغ ة،

وادث لى الحإ الق ب ة الوعائ ة إباااا ةً  واخس اضالق ب ة الوعائ ة  واخس اض HDL  م س كة دلالة إ صاااائ ة وهناك 

 الوعائ ة الدساغ ة.

،  ب ة الوعائ ةس اض القواخ الزرع، ويةوأد ،سع زرع الك  ةس كة  صاااااااائ ة إدلالة  هناك Non-HDL إلى بالن ااااااابة

اع ال اااافات ناع، و اصاااا اع س اااافقبواساااافخدام  ،لى الحوادث الوعائ ة الدساغ ةإ بااااا ةً إالق ب ة الوعائ ة  واخس اض

 ألفا.
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 شحوم الدم ومستوياتالمميزات الأساسية الديموغرافية لمرضى التحال الدموي   8جدول 

 

 

 

 

Chol TG LDL HDL Non-

HDL 

 

 

 

Mean ± 

SD 

N (%) 

 

Mean ± 

SD 

Mean ± 

SD 

Mean ± 

SD 

Mean 

± SD 

Mean 

± SD 

129.95 

± 43.32 

140.06 ± 

102.03 

80.43 ± 

69.27 

33.52 ± 

12.49 

96.36 ± 

41.63 

P. value 

 ± 44.5 0.86 0.29 0.93 0.29 0.94 العمر

17.53 

 ± 41.29 0.17 0.68 0.53 0.08 0.41 مدة التحال

48.29 

 ± 559.71 0.58 0.14 0.59 0.13 0.24 الصادر البولي

816.07 

 ± 66.36 0.16 0.14 0.72 0.19 0.50 الوزن الجاف

25.84 

 19 0.032 0.565 0.140 0.324 0.011 زرع كلية

(12.4%) 

 (%5.8) 9 0.006 0.709 0.001 0.558 0.001 ادوية الزرع

 111 0.058 0.642 0.083 0.740 0.052 يارتفاع التوتر الشريان

(73%) 

 24 0.643 0.842 0.669 0.587 0.533 السكري

(15.6%) 

 القلبيةمراض الأ

 الوعائية

0.003 0.081 0.007 0.004 0.004 24 

(15.6%) 

مراض القلبية الأ

الوعائية +الحوادث 

 الوعائية الدماغية

 

0.004 

 

0.064 

 

0.010 

 

0.029 

 

0.003 

 

27 

(17.6%) 

 21 0.002 0.471 0.0002 0.907 0.003 ستاتينات

(13.7%) 

 35 0.557 0.508 0.544 0.430 0.420 مدرات

(22.8%) 

 41 0.141 0.910 0.071 0.142 0.134 بيتا حاصرات مستقبلات

(26.7%) 

نزيم أمثبطات 

الانجوتينسين + حاصرات 

 مستقبلات الانجوتينسين

 

0.218 

 

 

0.012 

 

0.364 

 

0.211 

 

0.062 

 

21 

(13.7%) 

 (%6.5) 10 0.029 0.494 0.021 0.515 0.055 حاصرات مستقبلات ألفا

 (%22.8) 35 0.796 0.466 0.547 0.613 0.767 التدخين

 (%3.2) 5 0.421 0.051 0.539 0.583 0.954 الكحول

 ± 138.84 0.83 0.79 0.50 0.16 0.93 الضغط الانقباضي

26.10 
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 .لدى مرضى التحال الدموي  الأساسية في الدم الشحوم مستويات( 6الشكل رقم ) 

 

 

 أسباب القصور الكلوي المزمن.( 7الشكل رقم ) 
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 (.%89.5 ،137   اخسبوع ) ج  ف م تحا  دسوق س ظم الك بى   ت ق( 9)الجدو  يوبح 

اخفا اع حاع دلالة  وجود   اخساااااااااابوع الفحا  الدسوق  سع ج  اااااااااااعالشااااااااااحوم  س اااااااااافوياعظ  ع سقارنة   م أ 

س ة وا دة وثاث ة تحا  س ت م    اخسابوع سقارنة بج  االفحا  الدسوق   م ج  ااع  TGإ صاائ ة    س افوياع 

  س اع    اخسبوع.

ع ثاث ج  اااااع    س ت م    اخساااابوع سالفحا  الدسوق  وج  اااااع Non-HDL   م إ صااااائ ة س كةيوجد دلالة 

 اخسبوع.

 جلسات التحال الدموي خلال الأسبوع وعددالعلاقة بين مستويات شحوم الدم  9جدول 

 Chol TG LDL HDL Non-HDL عدد جلسات التحال/أسبوع
P. value P. value P. value P. value P. value 

w/ 2 
N= 104 

(89.5 
%) 

1/ w 
N= 5 

3% 
0.88 0.02 0.84 0.61 0.71 

3/ w 
N= 11 

7% 
0.051 

 0.01 0.62 0.87 0.01 

ة   م س ك صائ ة إدلالة  ع( عاقة س فوياع شحوم الدم سع الكفغ  اع الكخب ية،   ث وجد10يوبح الجدو  )

  0.02لكن سن ا = P-Value إح أن  ، Non-HDLو، Chol وس فوياع، TP الب وت ناع الك  ة

-Non، و HDL (P=0.04)(، و P=0.01) TGو ،(UA)البو    م  كض س كة  ة  صااااااااااااااائإعاقة  وهناك

HDL (0.05.) 

 .ع ى الفوال ( P=0.006و P=0.01) HDLو ،LDLو، Ca  م  س كةإ صائ ة  ودلالة
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 بين المتغيرات المخبرية و مستويات الشحومالعلاقة : 10جدول 

 

 المتغيرات

 

Chol 

 

TG 

 

LDL 

 

HDL 

 

Non-HDL 

 

Mean ± SD 

P-Value 

Cr 0.37 0.08 0.91 0.70 0.13 10.17 ± 3.74 

Ur 0.63 0.09 0.84 0.11 0.44 156.69 ± 70.34 

TP 0.02 0.14 0.14 0.49 0.02 6.28 ± 1.01 

ALB 0.29 0.72 0.97 0.13 0.70 3.77 ± 1.43 

UA 0.27 0.01 0.08 0.04 0.05 6.88 ± 2.59 

CRP 0.09 0.30 0.13 0.08 0.56 7.58 ± 13.78 

Na 0.74 0.94 0.62 0.70 0.66 136.7 ± 5.64 

K 0.85 0.91 0.41 0.61 0.82 5.04 ± 1.09 

Ca 0.09 0.85 0.01 0.006 0.35 8.12 ± 1.18 

P 0.99 0.40 0.58 0.16 0.69 6.69 ± 11.13 

PTH 0.99 0.06 0.58 0.19 0.77 705.5 ± 816.5 

(  كا هو Pearson correlationح ااااا  س اسن الارتباط )بة حاع تأث   بااااا  ف ك ك صاااااائ ة اللإاهذه الدلالة 

 (11)الجدو  سوبح    

 مالشحو  ومستوياتمعامل الارتباط بين المتغيرات المخبرية   11جدول 

 Chol TG LDL HDL Non-HDL 

TP 0.23 0.24 ــــــــ ــــــــ ــــــــ 

UA 0.21 0.22 ــــــــ 0.25 ــــــــ 

Ca ــــــــ 0.23 0.23 ــــــــ ــــــــ 

ا 59 لدى ASCVD سشااا   ُ  ااا  ظ   ت. لم ASCVDعفباع  دعد   ُ ، و سم إجكال  ال  نة( %40.67) س يضاااً

( والكفوسااااااااطة %7.5اخفا اع حاع دلالة إ صااااااااائ ة    عفباع الكخاط  الكنخفضااااااااة ) الدم س اااااااافوياع شااااااااحوم

 .(12 كا هو سوبح    الجدو  ) .ASCVD(   %20ال ال ة )( و 10%)
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 (ASCVD)مشعر التحليل الانحداري لمستويات الشحوم في الدم مع   12جدول 

 

 

 مستويات الشحوم

 

 

10-year risk for CVD (ASCVD score) 

 

< 7.5% ≥ 7.5% P-value 

TC (mean ± SD) 134.01 ± 43.14 128.18 ± 38.21 0.58 

TG (mean ± SD) 126.24 ± 69.25 171.30 ± 165.74 0.18 

LDL (mean ± SD) 106.81 ± 136.43 70.27 ± 32.49 0.18 

HDL (mean ± SD) 32.44 ± 11.08 31.49 ± 14.87 0.78 

Non-HDL (mean ± SD) 101.65 ± 38.97 96.53 ± 37.69 0.61 

 10-year risk for CVD (ASCVD score) 

 

< 10% ≥ 10% P-value 

TC (mean ± SD) 130.5 ± 43.1 131.4 ± 37.6 0.94 

TG (mean ± SD) 153.7 ± 160.5 143.7 ± 59.1 0.78 

LDL (mean ± SD) 95.8 ± 121.6 74.6 ± 35.02 0.42 

HDL (mean ± SD) 33.04 ± 12.8 30.7 ± 13.9 0.53 

Non-HDL (mean ± SD) 97.5 ± 40.8 100.3 ± 35.1 0.78 

 

 

 

10-year risk for CVD (ASCVD score) 

 

< 20% ≥ 20% P-value 

TC (mean ± SD) 132.77 ± 41.84 124.05 ± 34.87 0.45 

TG (mean ± SD) 156.91 ± 143.87 123.89 ± 51.46 0.21 

LDL (mean ± SD) 92.82 ± 107.44 60.82727 ± 22.49 0.06 

HDL (mean ± SD) 31.03 ± 12.14 35.1 ± 16.48 0.41 

Non-HDL (mean ± SD) 101.79 ± 39.46 88.56 ± 31.73 0.22 

 

س فوياع الشحوم وعفباع الاخفا اع   م رست دُ و ، (%49.67)س يضًا 76  ( FRS) سش     اسنغ ام  ُ   

درجاع     Non-HDLو  LDLو  TGو  Chol   مس كة   صااااااائ ة إ م هناك دلالة يلم ، و سشاااااا     اسنغ ام

FRS (7.5% ،10%،20% ) ،خفا اااااع  ب  ةا تتب ناااا و لكم   HDL     الكنخفضاااااااااااااااااة عفبااااة الخطورة
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(P=0.01)  والكفوساااااااطة(P=0.028(   لكشااااااا )FRS)عفبة س كة  صاااااااائ ة إدلالة   س هناك، ل، وسع حلك   

 (13الجدو ).(P = 0.68)الخطورة ال ال ة 

 ( FRSويات الشحوم في الدم مع )مقارنة بين مست 13جدول 

 

 الشحوم

 

 

Framingham Risk Score (FRS) 

 

< 7.5% ≥ 7.5% P. value 

TC (mean ± SD) 149.78 ± 64.25 129.98 ± 40.61 0.24 

TG (mean ± SD) 141.61±  117.31 147.89 ± 130.39 0.84 

LDL (mean ± SD) 87.33 ± 45.11 76.66 ± 37.88 0.37 

HDL (mean ± SD) 39.59 ± 12.01 31.12 ± 12.24 0.01 

Non-HDL (mean ± SD) 111.86 ± 63.13 98.4 ± 38.52 0.40 

 Framingham Risk Score (FRS) 

< 10% ≥ 10% P. value 

TC (mean ± SD) 144.37 ±  55.16 130.12 ± 42.75 0.25 

TG (mean ± SD) 136.12 ± 101.99 153.61 ± 140.69 0.542 

LDL(mean ± SD) 85.68 ±  44.41 75.80 ± 36.95 0.337 

HDL (mean ± SD) 37.43 ±  11.49 30.89 ± 12.75 0.028 

Non-HDL (mean ± SD) 106.26 ± 54.70 99.17 ± 40.22 0.563 

 

 

Framingham Risk Score (FRS) 

< 20% ≥ 20% P. value 

TC (mean ± SD) 138.63 ± 51.01 131.65 ± 38.15 0.51 

TG (mean ± SD) 156.17 ± 150.42 125.66 ± 54.11 0.21 

LDL (mean ± SD) 82.47 ± 42.91 73.11 ± 32.66 0.29 

HDL (mean ± SD) 33.63 ± 11.64 32.27 ± 14.55 0.68 

Non-HDL (mean ± SD) 104.75 ± 49.50 95.75 ± 37.05 0.37 

 TG(، ي  ه   ط 72.50%) HDLهو نق  فحا  الدسوق لدى س بااااااااى ال ابااااااااط ا  الشااااااااحوم اخكث  انفشااااااااارً ا

 (8)ش ن (، 14)جدو  .  كا لم تظ   الخطورة الن ب ة سع سدة الفحا  أق دلالة إ صائ ة س كة، (37.30%)
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 نسبة انتشار اضطراب الشحوم لدى مرضى التحال الدموي   14جدول 

 الشحوم

 

 

 مدة التحال دد الكليالع النسبة% العدد التعريف

HR 

P.value 

Chol_ 0.18 149 %6.70 10 200≤ ارتفاع 

TG_ 0.13 150 %37.30 56 150≤ ارتفاع 

LDL_ 0.62 137 %20.40 28 100≤ ارتفاع 

HDL 0.71 142 %72.50 103 40> _نخفاضا 

Non-HDL 0.12 139 %16.50 23 130≤ ارتفاع 

ASCVD score ≥10 24 40.67% 59 

 

 

 بياني يوضح اضطراب الشحوم لدى مرضى التحال الدموي. لشك( 8ل رقم ) الشك
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 المناقشة 3.3
ابااااط ا  اساااافقا  الشااااحوم لدى س بااااى الفحا  شااااائع، والابااااط ا  اخكث  سا ظة لدى س بااااى الفحا  هو 

 س تف ة بش ن طف ف. بكم الطب    أو  LDLو Chol،      م س فوياع HDL، ونق  TGارتفاع 

، HDL67-68س تف ة وانخفاض  TGسم س بااى الفحا  الدسوق لدي م س اافوياع  40%-20قُدر أنَ سا يق   سم 

م     وريا زيادة انفشار ابط ا  الشحوم سم 2017إلى 2002وسم نا  ة أخ ى أظ  ع دراسة  ب  ة  دأع سنة 

الجديدة لابط ا  شحوم الدم  KDIGOإرشاداع  %، وشُ  ت هذه الزيادة الكب  ة سم خا 86.7% إلى 18.9

ان  س  زًا ل فحا  الدسوق     اتالون ا، 25 . و   دراسااااااااااة سف ددة الك اكز 5-69م 2013الف  أُصاااااااااادرع    عام 

ا  كا   نت هذه الدراسة ارتفاعًا  ب  ً  ،TGسم ثم زيادة  ، وHDLالابط ا  اخكث  ش وعًا هو انخفاض س فوياع 

   LDL  وChol  وHDL  لدى الإناث سقارنة بالذ ور ، ولم يخف فTG 67  م الجن  م 

ذق تفوا ق دراسفنا سع الدراساع ال ابقة    ارتفاع س د  انفشار ابط ا  الشحوم لدى س بى الفحا  الدسوق، وال

،  كا لُو ظ اخفاف    س اافوياع الشااحوم   م الجن اا م، 37.30%  ن اابة   TG، و72.50% ن اابة  HDLقُدر

ناث  كا أظ  ع جك ع لدى الإ أع ى  Cholو LDL، وHDLو، Non-HDLت س ااااااااااااافوياع الشاااااااااااااحوم إح  ان

 (.7جدو  ) TGدا ع -س فوياع االشحوم دلالة إ صائ ة س كة سع الجنس

اخس اض الق ب ة الوعائ ة تحدث    الب دان سنخفضاااااااااااااة  % سم80تشااااااااااااا   الدراسااااااااااااااع ال الك ة إلى أن أكث  سم 

ن اااااااابة عال ة سم  سم. يُظ   س بااااااااى الفحا  الدسوق الكز 70-71 ارتفاع س اااااااافك  زالت    وسا، وسفوسااااااااطة الدخن

، 67-72   م ابط ا  الشحوم وتص   الش اي م الكفقدم ةقويوال اقة ال الوعائ ة،انفشار الإصابة باخس اض الق ب ة 

ارتبطت ،  كا 67-27أقن HDLع  يا، وس اااافو أع ى  TGلدي م  الق ب ة  ف ويةالسااااوا ق نق  سع  الك بااااى أنوتب م 

و  LDL، و  ذلك ارتبطت الك ااااااافوياع الك تف ة سم 67-72-73 ةباخس اض الق ب ة الوعائ إيجا ً ا  Cholس ااااااافوياع 

HDL-Non 67-72-73 زيادة خط  الإصابة باخس اض الق ب ة الوعائ ة والو  اع. 
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 (،15.6%ا )س يضااااااً  24 وهو س اض ق ب ة وعائ ةخ س باااااا ة عدد س بااااااى الفحا  سع سااااااوا قأظ  ع دراساااااافنا 

الك باا ة  ال ااوا ق كا أن (. %17.6ا )س يضااً  27الف  شااك ت  وادث وعائ ة دساغ ة  واخس اض الق ب ة الوعائ ة 

 >P ؛Chol ،LDL، HDL، Non-HDL) س ااااااااافوياع الشاااااااااحومدلالة إ صاااااااااائ ة سع خس اض ق ب ة وعائ ة ل ا 

ن أ كا ، و الوعائ ة أو الحوادث الوعائ ة الدساغ ةالحوادث الق ب ة ارتباطاع سع  TGظ   وسع حلك لم تُ  (،0.05

 TGوسع حلك لا توجد عاقة سع  ،Non-HDLو ،LDLو ،Chol ب  ع ى  تأث  اساافخدام خا ضاااع الشااحوم ل ا 

  (.8جدو  )HDLو

تأث   خا ضاااااع الشااااحوم ع ى س بااااى الفحا  الدسوق ع ى ال غم سم عدم   نت  ااااابقة الف  ال دراساااااع سشااااا  ة ل

 Cholس ااااااافوياع ى نق  ،  ان ل  ااااااافات ناع تأث   ع 67-74-75    الحد سم اخس اض الق ب ة الوعائ ة وجود  وائد

 TG 75-67و HDL ع ى ولكم ل س HDL-Nonو LDLو

 HDLسع زيادة سفواباااااااا ة     TGو Cholو LDLكب      س اااااااافوياع ال النق ككا أوبااااااااحت دراسااااااااة أخ ى 

ينقصاااان سم س ااافوياع  واختور اسااافات مسااا كفاسااافات م  فخداماساااأن أخ ى أوباااحت و  ،74 ساااو اسااافات مرو اسااافخدام ب

HDL-Non 76 

،  ة الوعائ ةا    الوقاية سم اخس اض الق باخس اض الق ب ة الوعائ ة أسً ا س كً ب الإصااااابةوالفنبؤ ب سشاااا  الخطورةي د 

لدراساااااع ال ديد سم ا عظ   أ ، وASCVD 78-77و  FRSسثن:  ال اااا ان،ع ى نطا  واسااااع    عكوم اساااافُخدم و 

الإصااااابة باخس اض  بال اااافات م ي تبط بانخفاض  عب  ال اج  LDL خفض س اااافوياع أن ASCVDشاااا   عب  سُ 

ع ى   ناءً الفحا  الدسوق ع ى ال غم سم أن هذه النفائج  انت غ   سؤ دة    س بااى ، 79 الوعائ ة والفاج ة الق ب ة

سااانواع سم  7.4 د تق  م النفائج ب كا أن .  RCTs( 75-74-78(ثاث تجار  س شااااة حاع شاااواهد واسااا ة النطا  

اخفاف  النفائج أقلم تظ    (، ف ة الفوزيع ال شااااااوائ  ل دراسااااااة رباع ة اخب اد )أتور اساااااافات م سقا ن الدواء الوهك 

  .80باخس اض الق ب ة الوعائ ة بالإصابة
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م 2018ساااااانة  American  College of Cardiology (ACC)  لأس اض الق ب ةلنشاااااا ع الجاس ة اخس ي  ة 

 American Heart Association، ورابطة الجاس ة اخس ي  ة الق ب ة الشاااااحوم الكبادئ الفوج   ة ل اج ارتفاع

(AHA) لأس اض الق ب ة ل، و الجاس ة اخوروب ة European Society  of Cardiology (ESC)   سااااااااااااانة

، وآخ  European Atherosclerosis Society (EAS)م والجك  ة اخوروب ة لفصاااااااااا   الشاااااااااا اي م  2019

 KDIGO)) The global nonprofit organization developing and implementingإرشاااااااااااااااااداع 

evidence-based clinical practice guidelines in kidney disease (2013  )س باااااااااااااى  عد عم

ب ة للإصاااااااااااااابة باخس اض الق  5-4ك   ة    الا عال ة جدً و  3خطورة عال ة    الك   ة  ق حو القصاااااااااااااور الك وق 

ع بناءً ع ى حلك  انت توص او ، هؤلاء الك بىق  م الخطورة لدى فل سش  ،  ول س هناك  اجة لاسفخدام الوعائ ة

KDIGO  وACC / AHA  وESC / EAS   لم و ، لدى البالغ م  لك بااااااى القصااااااور الك وق الكزسم الانف ائ

 عال ة سم س فوياع إحا  ان الك يض يخضع ل اجخا ضاع الشحوم ار    سع الاسفك  و ،  اع بدء ال فات ن توصِّ 

LDL 82-81-5. 

ة ا ل فنبؤ بالإصااااباخكث  اسااافخداسً  الكشااا   ، و هوHDL 84-83، و  LDLأو  Cholيفضاااكم سشااا     اسنغ ام : 

 سشااااا  اسااااااع أن الدر  ال ديد سم    لُو ظ  ، و85 سااااانواع    عكوم ال ااااا ان 10لكدة باخس اض الق ب ة الوعائ ة 

FRS   فى ب د إباااااا ة  86غ    اف ل فنبؤ بالإصاااااابة باخس اض الق ب ة الوعائ ة لدى س باااااى الفحا  الدسوق  ،

أن   ،  كا  87 الكفازسة الاسافقا  ة، والب  ة الب وت ن ةعواسن الخطورة الخاصاة لدى س باى الفحا  الدسوق سثن: 

، سثاً: ارتفاع ى الفحا  الدسوق لك ب ةر و بالض ورة عواسن خط ل  ت FRSال ديد سم عواسن الخط  الكدرجة    

 نق      م عواسن خطورة للإصاااابة باخس اض الق ب ة الوعائ ة لدى عكوم ال ااا ان ،  LDLو  Cholس ااافوياع 

 88-73عواسن خطورة للإصابة باخس اض الق ب ة الوعائ ة لدى س بى الفحا   LDL، و  Cholس فوياع 

ل ا تأث   باااار ع ى س باااى الفحا  و الإصاااابة  HDL ال ة سم الإلى أن الك ااافوياع  لكن ج ةالك اج ة اأشاااارع 

عواساان خطورة سحااددة لاادى س باااااااااااااى الفحااا  الاادسوق، يفضاااااااااااااكم  لا FRS كااا أن عااائ ااة، الو ق ب ااة الس اض اخباا

ة  ر و عواسن خط أن ا  ت جك   ا ب، والف  عُ  91، وساااوء الفغذية 90و ق  الدم  ،89اسااافقا  الك ادن  اباااط ا :سثن
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الفحا  الدسوق  وس بى ،   م عاسة ال  ان خفا اعالا ههذأوبحت  وسم ثم، للإصابة باخس اض الق ب ة الوعائ ة

 .92 لدى س بى الفحا  الدسوق غ   سناس  لاسفخدام  FRSأن سش   

لكنخفضاااااة اسشااااا     اسنغ ام باااااكم عفبة الخطورة     HDL   س ااااافوياع  فاخفاتب م    دراسااااافنا أن هناك 

 (، و ذلك لم%20ال ال ة )عفبة الخطورة     إ صااااااااائ ة دلالة HDLظ   ولم يُ  (،%10)( والكفوسااااااااطة 7.5%)

كزيد سم الدراسااااااااع لفق  م صاااااااحة التفط   هذه النفائج إج اء  لذلك ،FRSعفباع ا    جك ع اخفا ً  Cholتظ   

 .الفحا  الدسوق  س بىلدى الوعائ ة     الوقاية سم اخس اض الق ب ة HDLوتأث  اع س فوياع  FRSتنبؤ 

 

ولكم ، الفحا  الدسوق س باااى لدى  ASCVDسشااا    ق م صاااحةأنه لا توجد دراسااااع تُ  الدراسااااع تب مبالبحث    

فحا  لم ي الجوا بال الذيمبالإصاااااابة الق ب ة الوعائ ة لدى س باااااى القصاااااور الك وق الكزسم فنبؤ  لاسااااافخداس ا  يك م

 .74-93ب د  الدسوق 

 ASCVDم يالكش   أن  ا  وبكا، ناالدى س ب ASCVDسش    وعفباع الشحوم،عاقة   م س فوياع  لم نجد 

لدى  FRS    نف اااااااا ا الضاااااااا ف نقاطيك م تطب ق  (HDLو، Chol) الك  وساع نف اااااااا ا    يشااااااااف  ان FRSو

ى لد ASCVDكزيد سم الدراساااااااع لفق  م درجة الناك  اجة إلى ، لذلك هASCVDع ى الفحا  الدسوق س بااااااى 

 .س بى الفحا  الدسوق 

ونوع  الدسوق،كانت سحدداع الدراساااة:  جم ال  نة الصاااغ   ن ااابً ا الذق يقفصااا  بأث  رج   ع ى س  زيم ل فحا  

لم تفضاااكم الدراساااة عواسن الخطورة اخخ ى و الدراساااة سقط  ة ع بااا ة رج  ة لم ن ااافطع تحديد ال اقة ال ااابب ة، 

الك  وساع الك اااااااج ة    ، نق  Cholذية الذق يكثن نق  س ااااااافوياع للأس اض الق ب ة الوعائ ة سثن: ساااااااوء الفغ

 .ج اء الفحال نإ، وص وبة اخرش ف

و ، والكخب ية بشاااا ن واسااااع ،سع الب اناع الديكوغ ا  ة رسااااتجك ع س اااافوياع الشااااحوم ودُ جُك ت و بال غم سم حلك 

 .ةع عدبكم س فوياFRS و ASCVDسش  اع الخطورة  سقارنة س فوياع الشحوم سعج ع 
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ياع هذه الدراسة ب ض اخ كار الجديدة ل دراساع الك فقب  ة ل نظ     عواسن الخطورة اخخ ى غ  س فو وقد قدست 

 . وق فحا  الدسالالشحوم عند تطب ق هذه الكش  اع لدى س بى 

 المقارنة مع الدراسات العالمية 4.3
 لفحا     سخف ف الب دان، نذ   سن ا:نُش ع ال ديد سم الدراساع الف  تبحث    ابط ا  الشحوم لدى س بى ا

  م سم قبن 2019نُش ع     (66) يابانيةدراسةToshiaki Nakano نوع الدراسة ،وزسائه)Cohort-Q  )

ا سم الفلة ال ك ية  3517شاااك ت  سقارنة وج ع . م2007-2019سفاب ة الك باااى سم ج ع  سااانة، 18 س يضاااً

بال اعاع )ال ك  و الجنس و سدة الفحا  بال نواع و سدة الفحا   سفغ  اع سف ددة ال واسن الكول  ف و  الك   سع

ة و الوزن الجاف و الضاااغط الانقبابااا  و الضاااغط الانب ااااط  و  س اض ق ب ة وعائال ااا  ق و قصاااة ساااابقة خ و

 (و سشااااااااااااا    ف ة الج ااااااااااااام CRP  ياتن م الدم و ك س الدم و  وسااااااااااااافور الدم و ال  كوغ وب م و ألبوس م الدم و 

–Q1 < 131, Q2 131–152, Q3 153 لاع ) 4س اااااافوياع الكول  ااااااف و  الك   الى  كت اااااا  قُ  (15جدو )

177, Q4 ≥ 178) 

 مقارنة مع الدراسة اليابانية  15جدول 

 المتغير
 دراستنا الدراسة اليابانية

P-value 

 0.94 0.19 العمر

 0.41 0.01> مدة التحال

 0.50 0.01> الوزن الجاف

 0.533 0.06 داء السكري

 0.09 0.01> كلس الدم

 0.99 0.02 فوسفور الدم

 0.29 0.01> ألبومين الدم
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ورام أ وخسبا (، %12.8إنفان ة ) وخسبا (، %17.7)سبا  ق ب ة وعائ ة خ بان ةا   الدراسة ال  ن بة الو  اع -

 .(%6.7خب ثة )

 .ال  طاناع بش ن أكب ب صابةلإاخط  ب د ( س تبطةس غ/179الك فوياع الكنخفضة سم الكول  ف و  الك   )> -

 ا،  1824 فحا  الدسوق، بااااكت لا زً س   25م، شااااك ت 2005نُشاااا ع عام  (67) كتالونيا ة فيدراسححح س يضااااً

 ANOVAو، chi-squareاخفبار فُخدم    ا اس

 P-value وقيمةالمتغيرات بالنسبة للكوليسترول الكلي  16جدول 

 

 Cholبالنسبة  المتغير

 دراستنا الدراسة الكتالونية

p-value 

 0.001 >0.001 الجنس

 0.533 0.05< السكري

 0.41> 0.001> مدة التحال

 0.05< 0.05< عدد مرات التحال /الأسبوع

 0.003 0.05< الحوادث القلبية الوعائية

 0.93 0.05< ارتفاع التوتر الشرياني

                

 

 

 0.37 0.01> كرياتينين الدم

CRP 0.07 0.09 

 0.003 0.01> لب(التروية القلبية/احتشاء عضلة الق نقص)الوعائية الحوادث القلبية 

 0.004 0.95 /0.78 الحوادث الوعائية الدماغية احتشاء/نزف

 0.93 0.06 الضغط الانقباضي
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 بالمقارنة مع الدراسة الكتالونية TGيوضح المتغيرات بالنسبة  17جدول 

    

 TGبالنسبة المتغيرات 

 دراستنا الدراسة الكتالونية

p-value 

 0.665 0.05< الجنس

 0.587 0.0001> السكري

 0.08 0.0001> مدة التحال

 0.05> 0.0001> عدد مرات التحال /الأسبوع

 0.081 0.01> الحوادث القلبية الوعائية

 0.74 <0.05 لشريانيارتفاع التوتر ا

 

 الدراسة الكتالونيةمع  مقارنة LDL بالنسبة ليوضح المتغيرات  18جدول 

 

 LDL بالنسبة  المتغير

 دراستنا الدراسة الكتالونية

p-value 

 0.015 0.001> الجنس

 0.669 0.05< السكري

 0.53 0.001> مدة التحال

 0.05< 0.05< وععدد مرات التحال /الأسب

 0.007 0.05< الحوادث القلبية الوعائية

 0.083 0.05< ارتفاع التوتر الشرياني
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 مع الدراسة الكتالونية HDLل المتغيرات بالنسبة مقارنة  19جدول 

 

 

 HDLبالنسبة  المتغير

 دراستنا الدراسة الكتالونية

p-value 

 0.024 0.001> الجنس

 0.842 0.001> السكري

 0.68 0.05< مدة التحال

 0.05< 0.05> عدد مرات التحال /الأسبوع

 0.004 0.05> الحوادث القلبية الوعائية

 0.642 <0.05 ارتفاع التوتر الشرياني
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 . الخاتمة4

  الخلاصة: 1.4
 ن اابة  HDLسااب  لابااط ا  الشااحوم لدى س بااى الفحا  الدسوق هو نق  س اافوياع  عًاشاا و أكث  اخساابا  إن 

   سش     اسنغ ام   HDLهناك اخفاف    س فوياع و ، 37.30% ن بة  TGوارتفاع س فوياع  ،% 72.50

دلالة إ صاااااااائ ة    عفبة  HDL%( ، ولم يُظ   10%( والكفوساااااااطة )7.5باااااااكم عفبة الخطورة الكنخفضاااااااة )

ا    جك ع عفباااع  Chol%(،و  ااذلااك  لم تظ   20ل ااال ااة )الخطورة ا . لااذلااك تفط اا  هااذه النفااائج FRSاخفا ااً

   الوقاية سم اخس اض الق ب ة  HDLوتأث  اع س اااااااافوياع  FRSإج اء الكزيد سم الدراساااااااااع لفق  م صااااااااحة تنبؤ 

 الوعائ ة لدى س بى الفحا  الدسوق.

الكشااااااااا  يم أن  ا  وبكالدى س بااااااااانا،  ASCVDسشااااااااا    عفباعو  الشاااااااااحوم،عاقة   م س ااااااااافوياع لا يوجد   

ASCVD وFRS نف  ا    الك  وساع يشف  ان (Chol ،وHDL)  الض ف نف  ا يك م تطب ق نقاط   FRS 

 ASCVD، لذلك هناك  اجة إلى الكزيد سم الدراساااااااع لفق  م درجة ASCVDلدى س بااااااى الفحا  الدسوق ع ى 

 لدى س بى الفحا  الدسوق.

  :والمقترحات التوصيات 2.4
 هناك  اجة إلى الكزيد سم الدراساع لفق  م درجة ASCVD  لدى س بى الفحا  الدسوق. 

  إج اء الكزيد سم الدراسااع لفق  م صاحة تنبؤFRS  وتأث  اع س افوياعHDL الوقاية سم اخس اض الق ب ة    

 الوعائ ة لدى س بى الفحا  الدسوق.

 س اااافوياع الشااااحوم عند تطب ق هذه الكشاااا  اع  ورة اخخ ى غ  إج اء دراساااااع جديدة ل نظ     عواسن الخط

(ASCVD وFRS) وق لدى س بى الفحا  الدس. 
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Abstract 

Background: 

Chronic kidney disease (CKD) is associated with high risk for cardiovascular disease 

(CVD). This association is multifactorial, but CKD is often associated with 

dyslipidemia, which likely contributes. Patients with CKD have dyslipidemia even at 

early stages of renal dysfunction and dyslipidemia tends to progress with deterioration 

of kidney function. The dyslipidemia in CKD is largely due to increased triglyceride 

levels, decreased HDL-C and varying levels of LDL-C.  

Purpose:  

Determination of prevalence of dyslipidemia in patients on hemodialysis. 

Material and methods: 

A retrospective cross-sectional study was conducted among HD patients from two HD 

centers, Al Assad and Al Mowasat University Hospitals; from Syria, between March/ 

2021 and March/ 2022. Thestudy protocol was approved by the Research Ethics 

Committee of Damascus University and in accordance with the Declaration of Helsinki. 

All patients on maintenance HD were enrolled. Exclusion criteria were preexisting 

hepatitis infections and patients with extensive missing data. All data, which included 

clinical and laboratory information, 

were collected by the same nephrology resident. Of a total of 209 patients, 56 patients 

were excluded, 24 patients had hepatitis B or C infection and 32 patients due to missing 

data. 

Data from participants included the following: age, gender, time on HD (months), HD 

sessions per week, residual urinary output (UO), dry weight, systolic blood pressure 

(SBP), and history of smoke or 

alcohol consumption. Medical history included history of DM, HTN, CVD, kidney 

transplantation(KT), and cerebrovascular accident (CVA). Additionally, current drugs 
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were inserted as angiotensin-converting enzyme inhibitors and angiotensin-receptor 

blockers (ACEIs/ ARBs), diuretics, alpha-blockers, beta blockers (BB), statins, and 

phosphorus binders (sevelamer). Laboratory tests were comprised of urea (Ur), 

creatinine (Cr), calcium (Ca), albumin (ALB), total protein (TP), sodium (Na), 

potassium (K), phosphorus (P), uric acid (UA), C-reactive protein (CRP), and PTH. 

Causes of CKD were inserted as follow: Idiopathic, HTN, DM, glomerulonephritis 

(GN), polycystic kidney disease (PKD), 

urolithiasis, urinary tract abnormalities, and other causes. Lipids profile comprised of 

total cholesterol (TC), triglycerides (TG), low-density lipoprotein (LDL),high-density 

lipoprotein (HDL), and non-high-density lipoprotein (Non- HDL). 

 Blood samples were drawn in the morning between 8-10 a.m after overnight fasting (at 

least ≥ 12 h). Lipid parameters were measured using an enzymatic colorimetric assay 

(Hitachi 912 device). 

Also, 10-year risk for CVD or as known ASCVD and FRS scores were calculated for 

appropriate participants. Dyslipidemia of each lipids component considered as follows; 

Hyper- TC (≥200), Hyper- TG (≥150), Hyper- LDL (≥100), Hypo- HDL (<40), Hyper- 

Non-HDL (≥130). 

Conclusion: 

The prevalence of dyslipidemia was high in HD patients in Syria. All lipid parameters 

except TG showed differences between males and females. Lipids profile did not show 

significant differences in all risk scores of ASCVD. Only HDL showed differences in 

low (7.5%) and medium (10%) FRS scores. These comparisons of lipid parameters with 

CVD risk stratifications support the need for further studies to prove the validity of 

these scores in CVD prediction among dialysis population. 

Key words: 

Chronic kidney disease, Hemodialysis, Dyslipidemia. 
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