
✊ مٮ#عا  ٮ#ة ح& ٮ#عطٮ#كم العاڡ(
ٮ#دٮ#و اللي ٮ(زلٮ4ه على  ريغ ريكورد الدكٮ4ورة والڡ( ٮ&هاد الملف ڡ(ىD ٮ4ڡ(
 Dٮ&ٮ4حكى Dوحطٮ#ت شرح الدكٮ4ورة ٮ4حٮ4ه السلاٮ#د الى Teams ال

 Dى ٮ#ق وسامحوٮ( لصوا ٮ&سرعة وٮ&الٮ4وڡ( طوا وٮ4ح( ٮ& ه عشان ما ٮ4تلح( عٮ(
لط لو ڡ(ىD ع(



مسة  ا كم category؟ ح( ذٮ( ا المرة الماضٮ#ة ٮ&الprimary causes of hyperlipidemia وأح( ا ٮ&لشٮ( هلا إحٮ(
ٮ#ها  ا A ٮ&زيد ڡ( ا ٮ(وعٮ#ن A وB، حكٮ#ٮ( ٮ#ة ڡ(ىD عٮ( ٮ#ها chylomicron، صح. الٮiاٮ( وري الأولى ٮ&زيد ڡ( ا الكاٮ4ٮ#ح& ذٮ( صح. أح(
ٮ#ها LDL زائد VLDL. الٮ4اٮ#ب الٮiالث ٮ&سمٮ#ه familial dysbetalipoproteinemia، هذا  ڡ4ط LDL وB ٮ&زيد ڡ( ڡ(
ٮ#ه؟ VLDL. وٮ&زيد  ا الٮ4اٮ#ب الراٮ&ع، اٮ#ش ٮ&زيد ڡ( ود على IDL. وڡ(ىD عٮ( ٮ&كون ب affect على ApoE اللي ٮ&كون موح&
ا عن lipoproteins صح، وكل  ذٮ( ا المرة الماضٮ#ة؟ أح( ذٮ( ماعة؟ مٮ4ذكرين شو أح( ٮ#ه triglyceride. مالكم ٮ#ا ح& ڡ(

عه. هلا  ٮ(كشن ٮ4ٮ& ود علٮ#ه وكٮ#ف ب affect على الڡ( lipoprotein اٮ#ش ٮ(وع apolipoprotein اللي ٮ&كون موح&
ذ كل primary أو كل  اهم اٮ#ش lipoprotein واٮ#ش apolipoprotein، هلا رح ٮ(اح( روض كوٮ(ك إٮ(ت ڡ( المڡ(

دول:  ماعة، ٮ&ٮ4عٮ4مدوا على هذا الح& اه. هذا هو ٮ#ا ح& همٮ( ا ڡ( اءً على اللي إحٮ( ٮ#ها ٮ&ٮ( category وٮ(حكىD اٮ#ش ٮ&صٮ#ر ڡ(
وع الٮiالث:  ىB: LDL D وVLDL، الٮ( ىA: LDL D ٮ&س، الٮiاٮ( وع الٮiاٮ( ٮ#ه؟ chylomicron. الٮ( وع الأول اٮ#ش ٮ&زيد ڡ( الٮ(

 chylomicron ا وين ما ٮ4شوف ٮ( ڡ4 امس: VLDL وchylomicron. اٮ4ڡ( وع الح( وع الراٮ&ع: VLDL، والٮ( IDL، الٮ(
ڡ4ط ٮ&زيد triglyceride، ٮ#عني مٮ#ن اللي ما ٮ&زيد  لحاله، ٮ#عني ما ٮ&زيد من الريسك ٮ4ٮ&ع atherosclerosis لأٮ(ه ڡ(

ا إٮ(ه وين ما ٮ4شوف LDL أو VLDL ٮ&زيد من الريسك ٮ4ٮ&ع  ٮ( ڡ4 وع الأول ٮ&س. لكن اٮ4ڡ( الريسك؟ الٮ(
اه  ا VLDL ٮ&ٮ4زيد من premature atherosclerosis، لٮ#ش سمٮ#ٮ( atherosclerosis، ولكن حكٮ#ٮ(

 Dوع الأول للأسف ڡ(ى premature؟ لأٮ(ه ٮ&صٮ#ر على عمر أڡ4ل من المٮ4وڡ4ع. هلا رح ٮ(مر علٮ#هم واحد واحد. الٮ(
همها إلا  صوصاً ٮ&الsecondary causes of hyperlipidemia، لأن ڡ(ىD أشٮ#اء ما راح ٮ4ڡ( ها، ح( ط( أشٮ#اء ٮ&دك ٮ4حڡ(

 . Dى اٮiولوح& لص كل السٮ#سٮ4مات ٮ&الٮ& ٮ&عد ما ٮ(ح(



 capillary(CPL) أو familial LPL deficiency هذا ٮ&سمٮ#ه ،chylomicron ٮ#ه أول ٮ(وع ٮ&زيد ڡ(
اع ٮ&الـ chylomicron لٮ#ش؟ لأٮ(ه triglyceride مش  lipoprotein lipase deficiency، ٮ#عني عٮ(دهم ارٮ4ڡ(

 capillary lipoprotein وهو triglyceride مشكلة ٮ&الإٮ(زيم المسؤول عن ٮ4كسٮ#ر Dعم ٮ#ٮ4كسر، لٮ#ش؟ لأٮ(ه ڡ(ى
وع  اس، ٮ#عني الٮ( ، ولكن مش كل الٮ( Dٮ#عى ىD حال ڡ(ىD مشكلة ٮ&هذا الإٮ(زيم، ممكن ٮ#كون ApoC-II طٮ& ڡ( lipase. ڡ(
لل ٮ&ـ ApoC-II أو ممكن ٮ#كون عٮ(دهم  لل ٮ&الـ  capillary lipoprotein lipase أو الح( الأول ممكن ٮ#كون الح(
لت من  ٮ4ڡ4 ، لأٮ(ه أصلاً ما اٮ( Dٮ#عى وع ٮ&يكون طٮ& ل عكس ApoC-II. هلا هون VLDL ٮ&هذا الٮ( ApoC-III اللي ٮ&يشٮ4ع�
ر،  ة أكٮ& سٮ& وع؟ إذا أكلت triglyceride أو fatty acids ٮ&ٮ( chylomicron لـ VLDL. متى ٮ&ٮ4زيد أعراض هذا الٮ(

.chylomicron كل ما زاد الأكل ٮ&زيد

هدول الٮ(اس ٮ&عاٮ(وا من  manifestation ٮ&عض ال signs و ال symptoms اول شي ٮ&كون عٮ(دهم 
كرياس ٮ&عمل الٮ4هاب، وكمان عٮ(دهم  ٮ( pancreatitis، لأٮ(ه ٮ4راكم fatty acids أو triglyceride ٮ&الٮ&

 abdominal ٮ#هم، وكمان عٮ(دهم مع ڡ( م ٮ&الكٮ&د والطحال لأٮ(ه الدهون ٮ&ٮ4تح& hepatosplenomegaly، ٮ4ضح(
 .peritoneal cavityال abdominal cavity ط على ال pain ٮ&سٮ&ب اٮ(و ال hepatosplenomegaly ٮ&ٮ4ضع�

 eruptive ٮ&كون xanthomasٮ&كل ٮ(وع، ٮ&الٮ4اٮ#ب الأول ٮ(وع ال xanthomas حكٮ#ت لك ٮ&دي ٮ4مٮ#ز ٮ(وع
xanthomas



Familial LPL deficiency

 LPL is normally released from vascular endothelium or by heparin and hydrolyzes 
chylomicrons and VLDL.

 Familial LPL deficiency is rare.

 Diagnosis is based on low or absent enzyme activity with normal human plasma or 
apolipoprotein C - II, a cofactor of  the enzyme. 

ود  م وح% ٮ5اب ٮ(شاط الإٮ(زيم، رع( اض أو ع( ڡ( اءً على اٮ(ح( ٮ5ص ٮ%ٮ( ٮ5ٮ?م الٮ?شح(
ٮ5عٮ5ة أو Apo C-II (وهو عامل مساعد للإٮ(زيم) ٮ%لازما طٮ%



Familial LPL deficiency

Characterized by a massive accumulation of chylomicrons and a

 Type-  I lipoprotein pattern (chylomicrons) :

corresponding

 Presenting manifestations include repeated attacks of pancreatitis and

increase in plasma triglycerides . VLDL concentration is normal .

abdominal
pain, eruptive cutaneous xanthomatosis, and hepatosplenomegaly beginning in
childhood.

 Symptom severity is proportional to dietary fat intake and consequently to the
elevation of chylomicrons. 

Accelerated atherosclerosis is not associated with the disease .



وع  وع الأول ٮ&زيد chylomicron، والٮ( وع الأول؟ لأٮ(ه الٮ( امس، لٮ#ش رٮ&طه مع الٮ( وع الح( وع V هو الٮ( هلا الٮ(
ه  امس والراٮ&ع. طٮ#ب الـ V لما ٮ4شوڡ( امس V ٮ&زيد chylomicron وtriglyceride. ٮ&دك ٮ4مٮ#ز ٮ&ين الح( الح(

ة triglyceride أعلى ٮ&كٮiٮ#ر من  ٮ#ه؟ chylomicron، ٮ#عني ٮ(سٮ& امس. اٮ#ش ٮ&زيد ڡ( لحاله اي ٮ(وع؟ الح(
هدول ٮ&زيد عٮ(دهم triglyceride. ٮ(ڡ(س الشيء ممكن ٮ#صٮ#ر عٮ(دهم pancreatitis وممكن  الكولٮ#سٮ4رول، ڡ(

ودة ٮ&الـ  ٮ#صٮ#ر عٮ(دهم abdominal pain، زيادة علٮ#ه ممكن ٮ#صٮ#ر عٮ(دهم damage للـ nerves الموح&
 peripheral موعة من الـ هذا ٮ&سمٮ#ه polyneuropathy، ٮ#عني damage لمح& peripheral organs، ڡ(

 VLDL ود ا VLDL، ووح& nerves. هلا الريسك هون: ڡ(ىD ريسك atherosclerosis؟ ٮ(عم، لٮ#ش؟ لأٮ(ه ڡ(ىD عٮ(
of atherosclerosis ريسك Dٮ#عني ڡ(ى



Familial LPL deficiency

 Type V (VLDL and chylomicrons):

Abdominal pain, pancreatitis, eruptive xanthomas, and peripheral polyneuropathy.

 Symptoms may occur in childhood, but usually the disorder is expressed at a later 

exogenous estrogens, and renal insufficiency tend to be exacerbating factors

age. 

The risk of  atherosclerosis is increased with the disorder. 

 Patients commonly are obese, hyperuricemia, and diabetic, and alcohol intake, 
.



 B، Aو A ا ىD حكٮ#ٮ( وع الٮiاٮ( امس. الٮ( وع الأول والح( ا الٮ( ذٮ( ا أح( ، إحٮ( Dى وع الٮiاٮ( هلا الٮ(
وع  اه familial hypercholesterolemia، والٮ( ٮ#ه؟ LDL، هذا سمٮ#ٮ( شو ٮ&زيد ڡ(

ىA D زاد  وع الٮiاٮ( اه familial combined hyperlipidemia. هلا الٮ( ىB D سمٮ#ٮ( الٮiاٮ(
ا LDL، هدول أكٮiر ٮ(اس عٮ(دهم ريسك ٮ#صٮ#ر عٮ(دهم atherosclerosis. هلا  دٮ( عٮ(
سموا إلى homozygous وheterozygous. سؤال: لٮ#ش هدول الٮ(اس  ڡ4 هدول ٮ#ٮ(
 ApoB-100 أو ٮ&الكولٮ#سٮ4رول؟ ٮ#ا ٮ&يكون المشكلة ٮ&ـ LDL ٮ&صٮ#ر عٮ(دهم زيادة ٮ&الـ

 homozygous ده أو ٮ&الـ LDL receptor، وكلهم genetic. إذا واحد عٮ(
كل  لاٮ#ا، ڡ( ده LDL receptors على الح( familial hypercholesterolemia، ما عٮ(

 ،heterozygous داً. أما الـ الكولٮ#سٮ4رول ٮ&ضل ٮ&الدم، والـ LDL ٮ&كون عالىD ح&
مٮ#ن أعلى  ود، ڡ( ىD مش موح& ودٮ#ن والٮ(ص الٮiاٮ( ده ٮ(ص الـ LDL receptors موح& عٮ(

ريسك؟ الـ homozygous أعلى ريسك من الـ heterozygous. سؤال: هذا 
 ،corneal arcusو tendon xanthomas ؟xanthomasوع شو ٮ(وع ال الٮ(

 .A Dى وع الٮiاٮ( ٮ#ة، وهذا ٮ&كون ٮ&الٮ( رٮ( مع دهون حوالٮ#ن الڡ4 وcorneal arcus هو ٮ4ح&



Familial hypercholesterolemia
 Characterized by:

a. Selective elevation in the plasma level of  LDL.

b. Deposition of  LDL - derived cholesterol in tendons (xanthomas) and arteries 

c.
(a  theromas)   .  + Corenal Arcus> > Dominant

Inheritance as an autosomal dominant trait with homozygotes more severely 
affected than heterozygotes. 

 The primary defect in familial hypercholesterolemia is the inability to bind LDL to the 
LDL receptor (Apo B-100) or, rarely, a defect of  internalizing the LDL receptor 
complex into the cell after normal binding. 



 Homozygotes have essentially no functional LDL receptors.

This leads to lack of LDL degradation by cells and unregulated biosynthesis of
cholesterol, with total cholesterol and LDL-C inversely proportional to the deficit
in LDL receptors.

 Heterozygotes have only about half the normal number of LDL receptors, total
cholesterol levels in the range from 300 to 600 mg/dL.

Familial hypercholesterolemia



Xanthoma striata palmaris (yellow discolorations of the palmar and

Dysbetalipoproteinemia Recessive

 Familial type III hyperlipoproteinemia (also called, broad-band, or β-VLDL)

 Patients develop the following clinical features after age 20 years: 

digital
creases);

Tuberous or tuberoeruptive xanthomas (bulbous cutaneous xanthomas);

 Severe atherosclerosis involving the coronary arteries, internal carotids, and
abdominal aorta. Premature atheroscelrosis

 IDL (remnant of ود على اه dysbetalipoproteinemia، المشكلة ٮ&ـ ApoE الموح& وع الٮiالث، سمٮ#ٮ( طٮ#ب الٮ(
هدول ٮ&كون عٮ(دهم زيادة ٮ&ـ triglyceride وزيادة ٮ&الكولٮ#سٮ4رول. شو ٮ(وع الxanthomas؟  (VLDL، ڡ(

palmar xanthomas و eruptive xanthomas
.premature atherosclerosis ٮ&دك ٮ4عرف ٮ(وعهم. هدول ٮ&صٮ#ر عٮ(دهم



Dysbetalipoproteinemia

 A defective structure of apolipoprotein E does not allow normal hepatic
surface receptor binding of remnant particles derived from chylomicrons and
VLDL (known as IDL).

 Aggravating factors such as obesity, diabetes, and pregnancy may promote
overproduction of apolipoprotein B–containing lipoproteins.



 ،B ال Dى وع الٮiاٮ( هلا الٮ(
familial combined hyperlipidemia،

 premature ٮ&عمل VLDL والـ mature atherosclerosis ٮ&عمل LDL الـ ٮ#ه؟ LDL وVLDL، ڡ(  شو ٮ&زيد ڡ(
وع الراٮ&ع  ٮ4لف. هلا الٮ( حكىD ٮ&شكل عام ٮ&زيد risk of atherosclerosis لأٮ(ه الٮ(سب ٮ&ٮ4ح( ٮ( ٮ& atherosclerosis، ڡ(
ٮ#ه؟ VLDL، وهذا ٮ&زيد triglyceride، وٮ&يعمل premature atherosclerosis، والشيء الممٮ#ز  IV، شو ٮ&زيد ڡ(

xanthomas ٮ#ه ٮ#ه: ما ڡ( ڡ(

عشان هٮ#ك ٮ&حكىD لك هون لأٮ(ه الpatterns ٮ#عني VLDL وLDL مرات مٮ#ن الأعلى ومٮ#ن الأڡ4ل ما ٮ&يكون  ڡ(
عشان هٮ#ك هم ما ٮ&حكوا لك هذا ٮ&زيد mature atherosclerosis%100 أو  ص، ڡ( consistent عٮ(د الشح(
حكىD ٮ&شكل عام ٮ&زيد risk of atherosclerosis لأٮ(ه  ا ٮ&ٮ( إحٮ( ٮ&زيد premature atherosclerosis%100، ڡ(

ص ص لشح( ٮ#ر من شح( ة lipids رح ٮ4تع� ٮ(سٮ&



Familial combined hyperlipidemia

• Characterized by elevations in total cholesterol and triglycerides,
decreased HDL, increased apolipoprotein B, and small, dense
LDL. 

• It is associated with premature CHD and may be difficult to
diagnose because lipid levels do not consistently display the same
pattern .



Type IV hyperlipoproteinemia 

 Two genetic patterns:

Familial hypertriglyceridemia, which does not carry a great risk for premature
CVD,

Familial combined hyperlipidemia, which is associated with increased risk for
cardiovascular disease.

VLDLٮ#ه؟ وع الراٮ&ع IV شو ٮ&زيد ڡ( هلا الٮ(
.premature atherosclerosis ٮ(عم، اللي هو risk of atherosclerosis هذا ٮ&زيد ، ڡ(

.cholesterol ر منiٮ#ه أكٮ ٮ#ه؟ triglyceride ٮ&زيد ڡ( شو ٮ&زيد ڡ(
xanthomas ٮ#ه وع الراٮ&ع؟ حكٮ#ت لكم: ما ڡ( شو ٮ&مٮ#ز الٮ(



 Type IV hyperlipoproteinemia is common and occurs in adults, primarily in patients 

oral contraceptives, thiazides, or β-

who are obese, diabetic, and hyperuricemia and do not have xanthomas. 

 It may be secondary to alcohol ingestion and can be aggravated by stress, progestins, 
blockers. 

Type IV hyperlipoproteinemia 



وع ٮ&زيد عٮ(د obese، عٮ(د الٮ(اس  اً رح ٮ4لاحظ إٮ(ه ڡ(ىD عٮ(دك مٮiلاً ٮ&حكىD لك هذا الٮ( الٮ& ماعة ع( عاً ٮ#ا ح& طٮ&
م الأٮ(واع ٮ&ٮ4زيد عٮ(د  . معط( Dعالى uric acid عٮ(د الٮ(اس اللي ٮ&يكون عٮ(دهم ،diabetic اللي ٮ&يكوٮ(وا
الٮ(اس اللي ٮ&يشرٮ&وا alcohol واللي ٮ&يكوٮ(وا obese واللي عٮ(دهم uric acid عالىD واللي عٮ(دهم 

لص الكورس، رح  در ٮ4عمل linking ٮ&يٮ(هم إلا لما ٮ4ح( هم، ما رح ٮ4ڡ4 . لٮ#ش؟ ما راح ٮ4ڡ( Dعالى diabetes
وع من  ٮ#زم ٮ&كل disease لٮ#ش ٮ#ؤدي لهذا الٮ( ٮ4عرف كل واحد لٮ#ش ٮ&يعمل حسب المٮ#كاٮ(

ا  hyperlipidemia. وڡ(ىD عٮ(دك ٮ&عض الأٮ(واع من drugs ٮ&ٮ4زيد أٮ#ضاً من hyperlipidemia، ٮ&س أٮ(
 Beta و ال thiazides ًصوصا ول، ح( ٮ&حكىD لك ٮ&شكل عام diuretics، شو ٮ#عني diuretics؟ مدرات الٮ&

 oral contraceptive و ال sympathetic nervous systems ٮ&ٮ4عمل ٮ&لوك لل Dالى blockers
drugs

 diabetesو obesity هدول كلهم عوامل ممكن ٮ4ؤدي، زي .progesteroneو estrogen زي
primary ا من لصٮ( اع uric acid، لزيادة الريسك إٮ(ه ٮ#صٮ#ر hyperlipidemia. ح( وارٮ4ڡ(

ٮ#ب سؤال ٮ#ا ما  ح& ها، وعادةً ٮ(حن ٮ#ا ٮ&ٮ( ط( ة للsecondary للأسف إٮ(ك ٮ&دك ٮ4ضطر ٮ4حڡ( سٮ& ٮ&الٮ(
هم كل شيء ٮ&س من الشرح ومش سهل  ٮ#ب، طٮ#ب لٮ#ش؟ لأٮ(ه أوريدي إٮ(ت ما رح ٮ4ڡ( ح& ٮ&ٮ(

ظ  ظ ٮ&س ٮ&الpathophysiology ڡ(ىD أشٮ#اء حڡ( ا ما ٮ&حب الحڡ( ظ، أٮ( علٮ#ك، رح ٮ4ضطر ٮ4حڡ(
 ،secondary causes ًلاiعٮ(دك مٮ Dٮ4عالوا ٮ(حكى ، Dى ٮ#سٮ#ولوح& همك للڡ( ولكن رح ٮ4عٮ4مد على ڡ(
ذ شو أسٮ&اب  ها medication، صح، هلا رح ٮ(اح( ٮ& ىD ٮ#ا ٮ&يكون سٮ& ها disease ٮiاٮ( ٮ& ٮ#ا ٮ&يكون سٮ&

 ،cholesterol ؟ زيادةhypercholesterolemia شو ٮ#عني ،hypercholesterolemia
 ،cholesterol ٮ(ڡ4ص hypo-cholesterolemiaال

الhypertriglyceridemia زيادة triglyceride، ٮ4عالوا مٮiلاً على أسٮ&اب ٮ4عمل زيادة 
hypercholesterolemia ٮ&الكولسٮ4رول



 T4و T3 ٮ#عني hypo ؟hypothyroidism شو ٮ#عني ،hypothyroidism عٮ(دك الٮ(اس اللي عٮ(دهم
ة  شو ٮ&صٮ#ر؟ ٮ(سٮ& لٮ#ل، ڡ( لٮ#ل ٮ#عني حرق الدهون ڡ4 كر معىD لٮ#ش؟ لأٮ(ه metabolism ڡ4 لٮ#ل، ڡ( ڡ4

الكولسٮ4رول عالٮ#ة،

 Obstructive liver disease
یعني ملیان fats، ھلا ناخذ liver disease، فلیش بحكي لك ما رح تفھم كل شيء إلا لما تخلص، لأنو في ستیبات رح نأخذھا 

بعدین عندك obstructive liver disease، ھذول شو مشكلتھم؟ بتتجمع الدھون جوا liver مع كل المركبات والمكونات اللي 
بتتصنع فیھ، شو بصیر؟ بتضخم، بعد ما یتضخم شو ممكن یعمل؟ ینفجر، بعد ما ینفجر شو بصیر بالكولسترول اللي تصنع؟ 

 ،hypercholesterolemia فھذول الناس شو بكون عندھم؟ ،blood بیطلع على

nephrotic syndrome هذا 
ذه ٮ%الrenal كل الٮ(اس اللي ٮ%يكون معهم hypoalbuminemia شو  الnephrotic syndrome رح ٮ(اح(
 Yلٮ5لة ٮ%يكون الكولٮ5سٮ?رول عالى ودة ٮ%الplasma ڡ? ة الalbumin الموح% ٮ5عني hypoalbuminemia؟ ٮ(سٮ%

 lipoproteinشو ال lipoprotein شو اسمه شو اسمه LDLدائماً لٮ5ش شو ال
lipid زائد protein

شو ٮ%صٮ5ر  ما راح ٮ5ٮ?كون عٮ(دك الlipoprotein LDL ڡ( لٮ5لة ڡ( روٮ?ٮ5ٮ(ات ڡ? ة الٮ% ده أصلاً ٮ(سٮ% إذا واحد عٮ(  ڡ(
ة الكولسٮ?رول عالٮ5ة طٮ5ب  ٮ(سٮ%

 anorexia nervosa 
كل  ة إٮ(ها ٮ?ٮ(صح ڡ( اٮ5ڡ( وا ڡ(ىY ٮ(اس ٮ%ٮ?كون ح( رع( ٮ5ه؟ ٮ%سٮ?ڡ( هذول الٮ(اس اللي ٮ%س ٮ5اكلوا أي شيء شو ٮ%يعملوا ڡ(

رغ هذول anorexia nervosa هذول شو  ٮ5ها؟ ٮ%ٮ?عمل vomiting وٮ%ٮ?سٮ?ڡ( ما ٮ%ٮ?اكل أكل شو ٮ%صٮ5ر ڡ(
hypercholesterolemia ٮ5كون عٮ(دهم ٮ% دائماً الliver عٮ(دهم ٮ%صٮ(ع كولسٮ?رول ڡ(



 acute intermittent porphyria 
د أي reason لٮ5ش  اٮ5ة الآن لا ٮ5وح% لٮ5لة لع� ٮ?ه ڡ? ماعة الٮ(اس ٮ%يكون عٮ(دهم الhemoglobin ٮ(سٮ% هذول ٮ5ا ح%

زء من الhemoglobin لٮ5ش إذا ٮ(ڡ?ص الheme ٮ%صٮ5ر عٮ(دهم  وا الheme ح% ٮ(ڡ?صان ٮ%الheme ٮ%ٮ?عرڡ(
 hypercholesterolemiaاع ال ه هو سٮ%ب من ارٮ?ڡ( hypercholesterolemia أوكىY لكٮ(

ا ٮ%يهمني ٮ?ركز على  اً مٮ?ساوية أٮ( ريٮ% ذها ٮ?ڡ? هلا الmedications الأدوية رح ٮ?لاحظ ٮ%كل الأٮ(واع اللي رح ٮ(اح(
ٮ%ل  لة ڡ(ىY وحدة ڡ? عاً ٮ%دي أحكىY لك عن شع� thiazides ٮ%يهمني ٮ?ركز على beta blockers طٮ5ب طٮ%

وا؟  لها اللي هىIS Y، اٮ5ش الIS ٮ%ٮ?عرڡ( ٮ% ود ڡ? الbeta blockers ٮ%كون موح%
، Intrinsic sympathomimetic agent، 

sympathetic ل زي ال طٮ5ب؟ ٮ%كون beta agonist إلها ٮ5عني ٮ%ٮ?شٮ?ع�
ظ صم، لأٮ(ه زي ما حكٮ#ت لك حتى  رأهم ماشي، مش حڡ( ظ، ٮ&س اڡ4 عاً رح ٮ4حكوا لىD كل هاي الأدوية حڡ( طٮ&

ٮ4و  أعطٮ#ك مٮiلاً ٮ&الinflammation رح أعطٮ#ك شو هم الimmunosuppressants، وحدة مٮ(هم إٮ(
 anti-inflammatoryصح و immunosuppressant شو ٮ&يعملوا؟ هو ،glucocorticoids وا أكٮ#د ٮ&ٮ4عرڡ(
ذه ٮ&الinflammation، ماشي، مٮiلاً ڡ(ىD عٮ(دك أدوية زي mirtazapine، هذا شو المٮ#رٮ4ازاٮ&ين؟  صح، رح ٮ(اح(
إٮ(ت هاي الأدوية أوريدي  ذ عن الsomatosensory pain، ڡ( ذه ٮ#وم ٮ(اح( دموه مٮiلاً ٮ&الاكٮ4ئاب، رح ٮ(اح( ٮ&سٮ4ح(
سمه، ڡ(ىD شيء  ٮ(حن رح ٮ(ذكرها ٮ&س رح ٮ(ذكرها ٮ&مكاٮ(ها، ٮ&س ممكن إٮ(ت ٮ&عض الأشٮ#اء ٮ#عني هاي الأشٮ#اء مڡ4

دم  ذها ٮ&الinflammation، ڡ(ىD شيء ٮ&سٮ4ح( لد رح ٮ(اح( دم للacne ٮ#عني للحٮ&وب الىD ع الح& ٮ&يسٮ4ح(
دم  دم كanti-inflammatory، ڡ(ىD شيء ٮ&يسٮ4ح( كimmunosuppressant، ڡ(ىD شيء ٮ&سٮ4ح(

هذا الشيء رح ٮ(مر علٮ#ه suppression للsympathetic nervous system، ڡ(



Lipoprotein Abnormalities: 2˚ Causes 
• Hypercholesterolemia:

• Hypothyroidism

• Obstructive liver disease

• Nephrotic syndrome

• Anorexia nervosa

• Acute intermittent porphyria

• Medications:

• Progestins

• Thiazide diuretics

• Glucocorticoids

• β-blockers

• Isotretinoin

• Protease inhibitors

• Cyclosporine

• Mirtazipine

• Sirolimus



hypertriglyceridemia 
triglycerideشو ٮ5عني؟ زيادة ٮ%ال
. obesity، diabetes mellitus

 capillary lipoprotein لل ، شو ٮ5عني diabetes mellitus؟ سكري لٮ5ش؟ لأٮ(ه insulin ٮ%ڡ?
ا  ة triglyceride؟ ٮ%ٮ?زيد. ڡ(ىY عٮ( سٮ% شو ٮ%صٮ5ر ٮ%ٮ( lipase، ٮ5عني ٮ%يعمل destruction، ڡ(

ة أكٮ�ر من  ٮ?لف، ٮ5عني مٮ�لاً واحد ٮ(اصح ٮ%أماكن معٮ5ٮ( lipodystrophy، ٮ5عني ٮ?وزيع الدهون ٮ%كون مح(
الٮ(اس اللي  حصت له lipids ٮ%ٮ?لاڡ?ىtriglyceride Y أعلى ٮ%كٮ�ٮ5ر من cholesterol، ڡ( ٮ5ة، إذا ڡ( أماكن ٮ�اٮ(

ٮ?لف ٮ%كون عٮ(دهم زيادة triglyceride. ڡ(ىY كمان  عٮ(دهم ٮ?وزيع الدهون مح(
glycogen storage disease،  هدول ٮ%كون عٮ(دهم مشكلة hypertriglyceridemia. 

زء من ileum، وأصلاً chylomicron ٮ%ٮ?تصٮ(ع  ڡ(ىY ٮ(اس ٮ%عملوا ileal bypass surgery، ٮ%يشٮ5لوا ح%
ٮ5عها شو ٮ%صٮ5ر؟ triglyceride ٮ%ده ٮ5زيد.  زء المسؤول عن ٮ?صٮ( إذا شلت الح% ٮ%الintestine، ڡ(

 capillaryلل destruction ٮ%ٮ?عمل insulin ل زي كٮ?ٮ5ريا ٮ%ٮ?شٮ?ع� sepsis bacteria، الٮ%
 .lipoprotein lipase

pregnancy، acute hepatitis، 
systemic lupus erythematosus، 

ٮ5عٮ5ة، أول signs ٮ%يكون rash ٮ%كل  لاٮ5ا الطٮ% م الح( اعىY ٮ%ٮ?هاح% هاز المٮ( لاٮ5ا الح% اعىY كل ح( هذا مرض مٮ(
ىY لهم   ال ٮ%ٮ?ح% ا ٮ%الوڡ?ت الحالىY الأطڡ( ٮ?رة طويلة. ڡ(ىY عٮ( سم، مش ٮ%مكان معٮ5ن، وٮ%يضل لڡ( الح%

ٮ?رة ڡ?صٮ5رة ٮ%عدٮ5ن ٮ%ٮ?روح هذا مو هذا المرض حساسٮ5ة ولكن ٮ%ضل ڡ(



Hypertriglyceridemia
Obesity.

DM.

 Lipodystrophy.

Glycogen storage disease.

 Ileal bypass surgery.

 Sepsis.

 Pregnancy.

Acute hepatitis.

 Systemic lupus erythematous.

• Medications
• Asparaginase

• Interferons

• Azole antifungals

• Mirtazipine

• Anabolic steroids

• Sirolimus 
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• Alcohol

• Estrogens

• Isotretinoin

• β-blockers

• Glucocorticoids

• Bile acid resins



hypocholesterolemia 
ذٮ5ة، malabsorption، سوء امٮ?صاص،  شو ٮ5عني؟ ٮ(ڡ?ص ٮ%الكولٮ5سٮ?رول، مٮ�ال علٮ5ه malnutrition، سوء ٮ?ع�

يع  proliferative disease زي cancer، ڡ(ىY عٮ(دك abetalipoproteinemia، هدول عٮ(دهم مشكلة ٮ%ٮ?صٮ(
 ،hypocholesterolemia ٮ%ٮ?عمل chronic liver disease لاحظ ،chronic liver diseaseات، و روٮ?ٮ5ٮ( الٮ%

 lipoproteins ذ السٮ5سٮ?مات. من هون وطالع المهم ٮ?عرف همه إلا لما ٮ?اح( وhepatitis. هذا الحكىY ما رح ٮ?ڡ(
ورمال  ز ومٮ5ن ٮ%زيد ٮ%كل ٮ(وع. هلا الٮ( وapolipoproteins ومٮ5ن ٮ%زيد risk of atherosclerosis، وٮ?عرف الٮ?اٮ5ٮ%
ى  ام، ٮ%المسٮ?شڡ( ظ الأرڡ? ا ما ٮ%دي ٮ?حڡ( range للLDL وVLDL وHDL وtriglyceride وtotal cholesterol، أٮ(

ا  ٮ5ر اللي ضل هو كٮ5ف ٮ?تكون clots مٮ�ل ما شرحٮ( زء الأح( ارما. الح% ج، هذا مهم أكٮ�ر ٮ%الڡ( ورمال ريٮ( ٮ%يعطوك الٮ(
.ischemic heart diseaseٮ%ال

cancer، 
chronic infection disease، acquired immunodeficiency syndrome، 

 Yٮ%س رح أحكى pathophysiologyذٮ?ه ٮ%ال ذه إن شاء الله أح( واحد tuberculosis، tuberculosis رح ٮ(اح(
.Monoclonal gammopathy  وrespiratory system صل إن شاء الله ٮ%ال ٮ%شكل مڡ(

ات روٮ?ٮ5ٮ( يع الٮ% هدول عٮ(دهم مشكله ٮ%ٮ?صٮ(
 hepatitisو ،hypocholesterolemia ٮ%ٮ?عمل chronic liver disease لاحظ ،chronic liver diseaseو

hypercholesterolemia ٮ%ٮ?عمل obstructive liver disease و الhypertriglyceridemia ٮ%ٮ?عمل

ذ السٮ5سٮ?مات همه إلا لما ٮ?اح(  هذا الحكىY ما رح ٮ?ڡ(
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• Hypocholesterolemia:
• Malnutrition.
• Malabsorption.
• Myeloproliferative diseases.
• Chronic infectious diseases:

• Acquired immune 
deficiency syndrome

• Tuberculosis
• Monoclonal gammopathy.
• Chronic liver disease.

 Low high-density lipoprotein:

 Malnutrition
 Obesity
 Medications
 non-ISA β-blockers
 anabolic steroids 
 isotretinoin 
 progestins



ع  ها هون وٮ&دي اركز ارح& اي رح احكىD الاشٮ#اء المهمه اللي ٮ&ٮ4همني اٮ(ك ٮ4عرڡ( اوكىD طٮ#ب هلا من هون وح&
اي شو  اي ڡ(ىsmall record D السلاٮ#د اللي ح& ود من هاي السلاٮ#د وح& وز مش الكل كان الكل موح& احكىD ٮ&ح&
ا اهم شيء ٮ4كون عارف اٮ#ش هم الlipoproteins واٮ#ش  ا بhyperlipidemia اٮ( ل علٮ#ٮ( اصلا هلا اللي ط(
هم الapolipoproteins اللي ٮ&كون علٮ#هم ومٮ#ن هم ٮ&زيدوا من الrisk ٮ4ٮ&ع atherosclerosis طٮ#ب 

مش كٮiٮ#ر اركز premature اهم شي ٮ#زيد الrisk كمان ٮ&دي ٮ4عرف مٮ#ن الtype ما ٮ&عمل واٮ#ش هم اللي 
 normal rangeا ال ىD هلا راح اعطٮ#ك اٮ( ٮ4وا ٮ4ركز حلو section الٮiاٮ( ا عرڡ( لصٮ( ود ٮ&كل ٮ(وع ح( ٮ&كوٮ(وا موح&

وده  وده او total cholesterol ٮ4كون موح& للLDL والVLDL والHDL او triglyceride ٮ&ٮ4كون موح&
وا الstandard values حتى عن ٮ&عض  ط( ا لا ما ٮ&حب اٮ(ه ٮ4حڡ( ظ اٮ( ٮ&الblood رح ٮ4حكوا لىD هاي حڡ(

ٮ4ه من كذا لكذا ٮ(حن هون  الاشٮ#اء ٮ&الطب حكوا لىD مٮiلا عٮ(دك calcium عٮ(دك sodium ٮ&كون مٮiلا ٮ(سٮ&
ذ hyponatremia اڡ4ل من كذا hypernatremia اكٮiر من كذا هم لا هم  ا ٮ(اح( ذ ٮ&س كٮ( ا ٮ(اح( مٮiلا شو كٮ(

ماعه دائما  وه كاڡ4سام هىD ٮ#ا ح& ڡ( وه كاڡ4سام والhypernatremia ٮ&صٮ( ڡ( عوا ٮ&صٮ( حتى الhypo ٮ&يرح&
 normal rangeلاي مريض شو ٮ&ٮ4عطٮ#ك ال report ى ٮ#وم ما ٮ4عطٮ#ك الnormal range ٮ#ٮ4م ٮ&المسٮ4شڡ(

ا عٮ(دي  وهم ٮ&س اٮ( ط( اوريدي هلا ممكن دكٮ4ور الpharma ٮ#طلب مٮ(كم اٮ(كم ٮ4حڡ( طٮ#ب ڡ(
ا  ظ كم الnormal range ٮ4ٮ&ع LDL والVLDL ٮ&س ٮ&دي اٮ( لٮ#ك ٮ4حڡ( ٮ&الpathophysiology ما رح اح(
ورمال range كٮ#ف ٮ&يطلعوا  اٮiو امًا رح احكىD لك الٮ( اشرح لك هذا الحكىD ٮ&يهم الpharma اكٮiر من الٮ&

 lifestyle اللي اٮ(ت ٮ&ٮ4عملها ٮ&سمٮ#ها modificationsوها اللي هو مع ال علٮ#ها وكٮ#ف ٮ&دمح&
ا شرحٮ4ه كٮ#ف ٮ4تكون الclots اذا  ىD اللي اٮ( زء الٮiاٮ( زء الاول اللي ٮ#ضل الح& modifications هذا الح&

ischemic heart diseaseمٮ4ذكرين ٮ#وم شرحٮ4ه ٮ&ال
ا، مركب زي LDL exactly زي  سمٮ( ود ٮ%ح% ل زي LDL موح% رح ٮ5كون معلومٮ?ٮ5ن زيادة عن مركب ٮ%يشٮ?ع�

عه، وهو competitive على LDL receptor، وٮ(ڡ(س الشيء ٮ%يزيد من risk ٮ?ٮ%ع  الstructure ٮ?ٮ%
ٮ5هم  atherosclerosis، واٮ5ش هم أٮ(واع الarteries اللي ٮ%زيدوا من الريسك أو الarteries اللي ٮ%صٮ5ر ڡ(
ا شرحٮ?ه، حكٮ5ت لزملائكم  ٮ5ر كوٮ(ه أٮ( لت. هلا هذا الsection الأح( atherosclerosis. هاي الأشٮ5اء اللي ط(

ٮ5ه  صٮ5ل ٮ%شرح ڡ( صص وٮ%الٮ?ڡ( ا عامله لهاي السلاٮ5دات، من هون وطالع ڡ(ىrecord Y مح( إٮ(ه ڡ(ىrecord Y أٮ(
 hyperlipidemia ٮ?كملة السلاٮ5دات رح ٮ5كون عن record ل ٮ5ه، + داح( هاي السلاٮ5دات، رح أزودكم ڡ(

زله عٮ(دك. وضحت ل، هذا إلك عشان ٮ?ٮ( drugs، هذا مش داح(



Total cholesterol
<200 Desirable
200–239 Borderline high
240 High
LDL cholesterol
<100 Optimal
100–129 Near or above optimal
130–159 Borderline high
160–189 High
190 Very high
HDL cholesterol
<40 Low
60 mg/dL High
Triglycerides
<150 Normal
150–199 Borderline high
200–499 High
500 Very high
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All values unit  are mg/dL

رأ أي  ٮ#ت ما ٮ4ڡ4 ماعة، لو إح& هلا اطلعوا ٮ#ا ح&
 totalو LDL اللي هن lab test

cholesterol وHDL وtriglyceride، كٮ#ف 
ا  ا ٮ(صٮ(ف؟ زي ما عملٮ( كٮ(

ع من كذا لكذا  ٮ&الhypertension، إذا ارٮ4ڡ(
ع أكٮiر stage 2، كل ما  stage 1، إذا ارٮ4ڡ(

زادت الstages شو ٮ&صٮ#ر؟ ٮ&زيد risk. ٮ(ڡ(س 
الشيء ٮ#وم ٮ4عمل lipid profile، ڡ(ىD ٮ(اس 

لٮ#ل وهذا ممٮ4از، ڡ(ىD ٮ(اس  HDL عالىD وLDL ڡ4
، هون ٮ&ٮ(طلع على  Dٮ#ن عالى LDL وHDL الاٮiٮ(

total cholesterol، إذا كان normal ما 
 Dعالى LDL ٮ&س إذا ،medication ٮ&عطٮ#ه

وtotal cholesterol عالىD لازم 
 totalو Dعالى medication، triglyceride

cholesterol عالىD لازم medication، وٮ(وع 
ٮ4لف حسب إذا المشكلة  medication ٮ&ح(
cholesterol أو triglyceride، وڡ(ىD ٮ(اس 

Dٮ#ن عالى عٮ(دهم الاٮiٮ(



 Dهلا رح ٮ(حكى ،lifestyle modifications ة الاولى اٮ(ت ٮ&ٮ4حاول ٮ4عمل له عاً ٮ&الدرح& اوكىD طٮ#ب دائماً المريض طٮ&
عه على  ٮ&ل ما ٮ4ٮ&لش معه ٮ&أي medications، اذا still هو not diagnosed وstill هو lipid level ٮ4ٮ& ه ڡ4 عٮ(

 ،cholesterol ؟ ٮ#عني ٮ4عال علىborderlineلك اٮ#اه هون، شو ٮ#عني على ال Dهذا اللي ٮ&دي احكى ،borderlineال
هو على  ٮ4ه اڡ4ل من 200، طٮ#ب اذا كان من 200 ل239 ڡ( ضل شيء ٮ#كون ٮ(سٮ& روض اڡ( الكولسٮ4رول المڡ(

 ،lifestyle modifications ٮ&لش اول شيء معهم هذول الٮ(اس اللي على الborderline ٮ&ٮ( الborderline، ڡ(
هذا الشيء اللي ٮ(حن اذا  ٮ#ر ٮ(مط اكلك، طٮ#ب ڡ( ٮ#ن، العب رياضة، ع( ن وڡ4ف الٮ4دح( ٮ&حكىD له هلا رح ٮ4شوف اذا ٮ&ٮ4دح(
ٮ#شٮ(ت على الborderline، طٮ#ب هلا اذا كان 240 لا ٮ#عني ٮ(حن هون  وم كمان، هذا اللي كان الٮ& كان، احسٮ(ت الٮ(

ا ٮ&لشٮ(
ضل شيء ٮ#كون اڡ4ل من 100، اذا  عاً شيء اسمه optimum، اٮ(ه اڡ( علاج، ٮ(ڡ(س الشيء عٮ(دك LDL، ڡ(ىD عٮ(دك طٮ&

وا  لب الٮ(اس اللي ٮ&يح& كان من 100 ل129 ٮ&عده ٮ4رى optimum، طٮ#ب، من 130 ل159 هذا borderline، اع(
ار ٮ&العمر ٮ#عني عمرهم 20–30 هذول ٮ&يكون عٮ(دهم family history، طٮ#ب  على الborderline وٮ&يكوٮ(وا صع�

ده  ٮ#ر، ممكن ٮ#صٮ#ر عٮ( ٮ#ك؟ على الborderline ٮ&عمر صع� هذا دائماً وين ٮ#ح& ده ٮ4اريخ عائلي، ڡ( على الاكٮ#د ٮ&يكون عٮ(
 ،lifestyle modifications for two weeks هاي الحالة ٮ(عمل له Dلازم ڡ(ى premature atherosclerosis، ڡ(

medicationsٮ&ال treatment اشرة لازم ٮ4ٮ&لش معه اذا ما زٮ&ط مٮ&
HDL cholesterol

اذا كان  لٮ5ل ٮ%زيد من الrisk ٮ?ٮ%ع atherosclerosis، ڡ( العكس اذا كان ڡ? ٮ%  عكس LDL، كل ما كان عالىY ممٮ?از، ڡ(
اڡ?ل من 40 ٮ%كون سيء، اذا كان اعلى من 60 ممٮ?از

triglyceride، الborderline من 150 الى 199، اعلى من 200 ٮ%صٮ5ر high، ،499–200 لاحظ كاٮ?ب لك من 
وق 500 very high ڡ(

 rate-limiting هذا ٮ&صٮ(ع ،liverود ٮ&ال ٮ&ٮ4عرف لٮ#ش؟ هلا المرة الماضٮ#ة حكٮ#ت لكم عن enzyme موح&
دموه، شو ٮ&يعمل؟ ٮ&عمل  حكٮ#ت لك ڡ(ىD دواء اسمه statins حالٮ#اً ٮ&سٮ4ح( يع الكولسٮ4رول، ڡ( step ڡ(ىD ٮ4صٮ(
 ،LDL لل blockage لهذا الenzyme، اللي هو اسمه HMG-CoA reductase، هلا هذا الstatin ٮ&ڡ4
 Dعالى LDL ده لٮ#لة، عشان هٮ#ك مرات شو ٮ&يعملوا؟ اذا واحد عٮ( ة ڡ4 سٮ& لل triglyceride ٮ(عم ٮ&س ٮ&ٮ( وٮ&يڡ4
، ٮ&طلعوا على مسٮ4وى triglyceride، اذا مٮiلاً حوالىD 300 ما ٮ&عطوه fibrates او  Dعالى triglycerideو

statins ٮ&عطوه ،niacin



لب ٮ&زٮ&طه  لٮ#سراٮ#د،و ع الأع( ط، هون لازم ٮ#عطوه treatment للٮ4راٮ#ح& ٮ#ن إذا ما ضٮ& لل الاٮiٮ( وز statin ٮ#ڡ4 وا ٮ&ح& ٮ&شوڡ(
لٮ#سراٮ#د  اً أكٮiر من 400–500، ٮ&هاي الحالة لازم ٮ#عطوه treatment للٮ4راٮ#ح& ريٮ& متى ما ٮ&زٮ&طه متى؟ إذا كان ٮ4ڡ4

ذٮ(اها  ماعة هاي الrisk factors اللي ٮ&ٮ4زيد من حدوث hyperlipidemia زي اللي أح( هلا ٮ#ا ح&
 female، premenopausalو gender، male ٮ4لف حسب ٮ&الatherosclerosis، ٮ4ذكروا حتى الريسك ٮ&يح(

ة،  ة، المرأة ≥55 سٮ( ل ≥45 سٮ( ذ OCP أو smoker أو لا، مٮiلاً العمر: الرح& وpostmenopausal، إذا كاٮ(ت ٮ&ٮ4اح(
إذا ڡ(ىfamily history D لpremature coronary heart disease، ٮ4ذكروا ischemia مش disease واحد، 

ده History من أي مرض اله  أي واحد عٮ( زل ضمن الاسكٮ#مٮ#ا ڡ( أي ٮ(ڡ4ص ٮ&الblood supply لأي organ، ٮ&ٮ(
 low HDL أو ،hypertension أو ،cigarette smoking أو ،risk factorهذا ك علاڡ4ه ٮ&الاسكٮ#مٮ#ا ڡ(

ٮ#م  ٮ#ه الڡ4 هاي الrisk factors، هسا الٮ(اس الىD عٮ(دهم high riskڡ(ىwebsite D ٮ&ٮ4حط ڡ( cholesterol، ڡ(
 Dالى risk ؟ إذا كان الhigh risk ره وٮ&حسب لك إذا patient high risk أو moderate أو low risk، متى ٮ&عٮ4ٮ&

اهم أكٮiر من %20  حكٮ#ٮ(
ده  ده family history وهو smoker وعٮ( مسة، ٮ#عني واحد عٮ( شو ٮ#عني عٮ(دك كم risk factors؟ ح(

ر high risk حلو ڡ(ىD هالحالة الgoal ٮ4ٮ&ع LDL ما ٮ&يكون borderline، ٮ&يكون  هذا ٮ#عٮ4ٮ& hypertension، ڡ(
هذول  optimal لأٮ(ه الريسك أعلى، كل ما كان الريسك أعلى ما ٮ&زٮ&ط معك borderline ٮ&دك optimal، ڡ(

زل  ة ٮ4ٮ( عٮ(دهم مٮiلاً الgoal ٮ4ٮ&ع LDL أڡ4ل من 100 ولسه أڡ4ل من 70 أحسن، كل ما زاد الريسك ٮ#عني أٮ(ت ٮ&حاح&
moderate risk در طٮ#ب هلا عٮ(دك LDL ڡ4د ما ٮ&ٮ4ڡ4

اً من 10ل 20%من ال risk factors 5 ٮ&ٮ4طلع شو  ريٮ& ده Family history ٮ4ڡ4  مٮiلاً ٮ&س smoker وعٮ(
ٮ#ت على الٮ(اس low risk، الgoal أڡ4ل من  ده أڡ4ل من 130 على ال borderline طٮ#ب لو إح& الoptimal عٮ(

ٮ#ة  لة الٮiاٮ( لة الأولى lifestyle modifications، والشع� لٮ4ٮ#ن، الشع� ه؟ ٮ&شع� ڡ4 160 هلا هذا الgoal كٮ#ف ٮ&دك ٮ4حڡ4
lifestyle modifications أول إشي شو ٮ&دك ٮ4ٮ&لش؟ ،drug ٮ4عمل له

ٮ#ه  اذا ٮ&عد ما عملت lifestyle modifications وكان أكٮiر من 100 لازم ٮ4ٮ&لش ڡ(
 drug therapy



Major risk factors – exclusive of  LDL-C – that modify the 
LDL goals

Age
Men: > 45 years
Women: > 55 years or premature menopause without estrogen replacement therapy

Family history of  premature CHD 
(definite myocardial infarction or sudden death before age 55 years in father or other male first-degree relative, 
or before age 65 years in mother or other female first-degree relative)

Cigarette smoking
Within the past month

Hypertension
(140/90 mm Hg or taking antihypertensive medication)

Low HDL cholesterol 
(<40 mg/dL)b
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aDiabetes regarded as coronary heart disease (CHD) risk equivalent.
bHDL cholesterol >60 mg/dL counts as a "negative" risk factor; its presence removes one risk 
factor from the total count.
Metabolic syndrome is considered as CHD risk



Goals & Cutpoints
Risk Category LDL Goal 

(mg/dL)
LDL Level at Which to 
Initiate TLC (mg/dL)

LDL Level at Which to 
Consider Drug Therapy 

High risk: CHD or CHD 
risk equivalents (10-year risk 
>20%)

<100 
(optional goal: 

<70)

>100 >100
(<100 mg/dL; 

consider drug options)a

Moderately high risk: 
2+ risk factors (10-year risk 
>10%–20%)

<130
(optional goal 

<100)

>130 >130
(100–129: consider drug 

options)

Moderate risk: 2+ risk 
factors (10-year risk <10%)

<130 >130 >160

Lower risk: 0–1 risk factorb <160 >160 >190
(160–189: LDL-lowering drug 

optional)
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Risk is estimated from Framingham risk score
aSome authorities recommend use of LDL-lowering drugs in this category if LDL cholesterol <100 mg/dL cannot be 
achieved by therapeutic lifestyle changes (TLC). Others prefer to use drugs that primarily modify triglycerides and 
high-density lipoprotein, e.g., nicotinic acid or fibrates. Clinical judgment also may call for deferring drug therapy in 
this subcategory.
bAlmost all people with 0–1 risk factor have a 10-year risk <10%; thus,10-year risk assessment in people with 0–1 
risk factor is not necessary.



Calculation of  LDL-c
• The majority of  labs, including the insurance labs, do not directly measure the 

LDL portion of  the lipid profile. On the other hand, total cholesterol, HDL 
and triglycerides are directly measured with values determined for each of  
these three tests. LDL is usually not measured directly due to the expense and 
time required to perform the analysis. Therefore, to estimate LDL, labs use the 
“FRIEDEWALD FORMULA” which is (in mg/dl):
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VLDL

 total cholesterol − HDL − ذ هلا ڡ(ىD عٮ(دك calculation ٮ(حسب LDL: ٮ&ٮ4اح(
ىD علٮ#ها سؤال أو لا،  VLDL، وVLDL = triglyceride/5، ممكن ٮ#ح&
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ا شرحٮ4ه كله كٮ#ف ٮ&ٮ4تكون clots والendothelial function كامل، هذا رح  هلا من هون وطالع أٮ(
 LDL ل زي ع ٮ&شرح كٮ#ف ٮ4كوٮ(ت الclot، plus معلومٮ4ٮ#ن: ڡ(ىD ٮ&روٮ4ٮ#ن ٮ&يشٮ4ع� ٮ#ل، وٮ&رح& أٮ(زل علٮ#ه ٮ4سح&
 ،LDL عه زي اسمه Lp(a)، زي apoB-100 اللي على LDL ٮ&س هذا علٮ#ه apo(a)، والstructure ٮ4ٮ&
الٮ(اس اللي عٮ(دهم زيادة Lp(a) ٮ&زيد عٮ(دهم risk of atherosclerosis، ٮ#عني لو ٮ&الامٮ4حان واحد  ڡ(

ده  ده Lp(a) عالىD ٮ(عم ٮ&زيد الريسك، ولو واحد عٮ( ده type I primary hyperlipidemia وعٮ( عٮ(
 Dعالى Lp(a)و Dعالى VLDL؟type of primaryاٮ#ش ال

ود عٮ(دهم وٮ&عض  ا، ٮ&عض الٮ(اس ٮ&يكون موح& ود عٮ( روض ٮ#كون موح& ٮ#عٮ#اً مش المڡ( وهذا genetically طٮ&
ٮ#ة اللي  له ٮ&الcategorization ٮ4ٮ&عت primary hyperlipidemia، المعلومة الٮiاٮ( ما ٮ&زٮ&ط أدح( الٮ(اس لا، ڡ(
ٮ#ها  دها high risk إٮ(ه ٮ#صٮ#ر ڡ( ا ما شرحٮ4ها أو ممكن حكٮ#ٮ4ها اللي هم types of arteries اللي ٮ&كون عٮ( أٮ(

 bifurcationوكمان أماكن ال ،femoral ٮ&ل clots، شو هم؟ aorta، carotid، iliac، والiliac اللي ٮ4حت ڡ4
ا ٮ&ركز على carotid وعلى aorta، وهىD أٮ(واع الarteries اللي  اطع)، هدول ٮ&كوٮ(وا high risk، أٮ( (الٮ4ڡ4

لصت topic ٮ4ٮ&ع hyperlipidemia، ٮ&دي  دها risk of atherosclerosis، وهٮ#ك ٮ&كون ح( ممكن ٮ#زيد عٮ(
ودة، شو ٮ(وع  اب، apolipoproteins الموح& ٮ4ركز على primary types مٮ#ن ٮ&يزيد ومٮ#ن لا، شو الأسٮ&

ىD علٮ#ها سؤال، ٮ#عطٮ#كم  ع أكد على pathophysiology لٮ4كون clots لأٮ(ه أكٮ#د رح ٮ#ح& xanthomas، وٮ&رح&
ٮ#ة. العاڡ(





ا  ا ٮ&ٮ(سمٮ#ه hardening of arteries، ٮ#عني صار عٮ( ا atherosclerosis، إحٮ( ماعة عٮ( داٮ#ة ٮ#ا ح& هلا ٮ&الٮ&
مع  ة ٮ4ح& ٮ4ٮ#ح& مع fat deposits أو plaque، ٮ( ة ٮ4ح& ٮ4ٮ#ح& ا ڡ4ساوة؟ ٮ( ڡ4ساوة ٮ&الarteries، ٮ4مام، لٮ#ش صار عٮ(

 vascular ظ على ادر ٮ#حاڡ( ٮ4ه، ٮ#عني ٮ&طل ڡ4 د مروٮ( ڡ4 ل الartery أدى إلى loss of elasticity، ڡ( الدهون داح(
elasticity د ڡ4 هو عم ٮ#ڡ( tone ٮ&ين vasoconstriction وvasodilation، ڡ(

اً ممكن ٮ#مر علٮ#ك ٮ&عض المصطلحات، مٮiلاً  ا على atherosclerosis ولكن أحٮ#اٮ( هلا mainly ٮ(حن ٮ4ركٮ#زٮ(
ا injury أو ischemic injury أو  ارة إذا صار عٮ( ممكن ٮ#مر علٮ#ك مصطلح arteriolosclerosis، هذا عٮ&

؟ رح ٮ4شوف إٮ(ه  Dشو ٮ#عني هذا الحكى ،arterioles أو small arteriesڡ4ط ٮ&ال ischemia ڡ(
ارة عن  سم، وهو اللي راح أركز علٮ#ه، عٮ& ودة ٮ&الح& atherosclerosis ٮ&صٮ#ر ٮ&الmajor arteries الموح&

ٮ#هم atherosclerosis، لكن  ٮ#رها، هم اللي ٮ&صٮ#ر ڡ( أرٮ&ع types of arteries مٮiل carotid arteries وع(
 Dمرات ڡ(ى ،arteriolosclerosis ٮ&صٮ#ر اسمه arterioles أو small arteriesإذا صار هذا الشيء ٮ&ال

 fat ارة عن اها calcific؟ لأٮ(ه صحيح هىdeposits D عٮ& عٮ(دك calcific deposits، لٮ#ش سمٮ#ٮ(
 Monckeberg medial ٮ(وع ٮ&ٮ(سمٮ#ه Dلها، وڡ(ى مع calcium داح( وoxidized LDL ولكن ممكن أٮ#ضاً ٮ#ٮ4ح&

ا على  ة، ولكن مٮiل ما حكٮ#ت لك ٮ4ركٮ#زٮ( ر من 50 سٮ( اً عٮ(د الٮ(اس أكٮ& الٮ& sclerosis، ٮ&صٮ#ر ع(
،atherosclerosis

 center لها ا fat deposit، داح( ها كٮ#ف ٮ&صٮ#ر عٮ( طٮ#ب هلا هىD اللي حكٮ#ت لك عٮ(
 oxidizedو calcium ٮ#ه ٮ4ر mainly ڡ( ا إٮ(ه هذا السٮ( ٮ( ڡ4 ها fibrous cap، اٮ4ڡ( ارح& وح(

ارة عن smooth muscle cells وٮ&يٮ(هم  ا الكاب، الكاب عٮ& LDL، وڡ(ىD عٮ(
collagen، وحكٮ#ت لك إذا كان الكاب thin ٮ&ٮ(سمٮ#ها unstable angina، وإذا 

 ،stable angina ٮ&ٮ(سمٮ#ها thick كان



Atherosclerosis

• Definition: literally means “hardening of the arteries”; it is a generic term
reflecting arterial wall thickening and loss of elasticity.

• There are three general patterns:
1. Arteriolosclerosis, affects small arteries and arterioles and may cause

downstream ischemic injury.

2. Mönckeberg medial sclerosis, is characterized by calcific deposits in muscular
arteries in persons typically older than age 50.

3. Atherosclerosis, from Greek root words for “gruel” and “hardening,” is the
most frequent and clinically important pattern.
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• Atherosclerosis is characterized by intimal lesions called atheromas (also called
atheromatous or atherosclerotic plaques) that protrude into vessel lumens.

• An atheromatous plaque consists of a raised lesion with a soft, yellow, grumous
core of lipid (mainly cholesterol and cholesterol esters) covered by a white
fibrous cap.

• Atherosclerotic plaques can:
- obstruct blood flow
- rupture leading to thrombosis
- weaken the underlying media and thereby lead to aneurysm formation.
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ا ٮ&ٮ4كون عٮ(دك plaque، هاي plaque ٮ&ٮ4عمل  هلا زي ما شرحٮ(
obstruction للblood flow، وإذا كٮ&رت أكٮiر وأكٮiر وصار عٮ(دك 
 ،rupture ٮ#ر ممكن ٮ#ؤدي إلى fibrous cap thin وصار ڡ4طره صع�
 platelet لأٮ(ه ٮ&هاي المرحلة ٮ&صٮ#ر ،thrombosis ٮ&يعمل Dوٮ&الٮ4الى
 bloodٮ&صٮ#ر ضعف ٮ&ال Dوٮ&الٮ4الى ،coagulationو aggregation

vessel
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The major components of  a well-developed intimal 
atheromatous plaque overlying an intact media. 



ارة عن  ا عٮ& ا ٮ&صٮ#ر عٮ( داٮ#ة حكٮ#ٮ( ع أعٮ#د لكم إٮ#اهم ٮ&الشكل السريع، إٮ(ه ڡ(ىD الٮ& لٮ#ني أرح& شو هاي المراحل ح(
صٮ#ل شرحٮ4ه ٮ&المحاضرة ٮ&س رح أشرح ٮ&الشكل العام، إٮ(ه  endothelial dysfunction، ما رح أشرح ٮ&الٮ4ڡ(

ة مٮiلاً some risk factors مٮiل  ٮ4ٮ#ح& ارة عن dysfunction ٮ( ها عٮ& الendothelial cell ٮ&صٮ#ٮ&
حكٮ#ت  hypertension hyperlipidemia diabetes mellitus ٮ4عمل endothelial dysfunction، ڡ(

 ،normal anti-inflammatory function ٮ&ٮ4عمل Dهى normal endothelium cellا ال لك أٮ(
anti-coagulation

 smoothظ على ال ظ على الbalance ما ٮ&ين vasoconstriction وvasodilation ممٮ4از، وٮ&ٮ4حاڡ( ٮ&ٮ4حاڡ(
 endothelial cell صار عٮ(دي risk factors ة هاي ٮ4ٮ#ح& ا صار عٮ(دي ٮ( blood flow، ٮ&س إٮ(ه أٮ(

ظ  ز على coagulation، ما ٮ&ٮ4حاڡ( ز على inflammation، ٮ&ٮ4حڡ( ٮ4صٮ#ر ٮ&العكس هىD ٮ&ٮ4حڡ( ٮ& dysfunction، ڡ(
 dysfunctionalلك ال Dهلا ٮ&حكى ،mainly vasoconstriction ا ٮ4عمل عٮ( ٮ& على الvascular tone، ڡ(
 ،selectinsو ICAMو VCAM لiمٮ adhesion moleculesراز ٮ&عض ال endothelium ٮ&ٮ4عمل على إڡ(

رازهم  ارة عن chemical compounds، ٮ&ٮ4عمل على إڡ( ماعة الٮiلاث مركٮ&ات عٮ& هذول ح&
ىD على هذا  ا إٮ(ه الmonocytes ٮ4ٮ#ح& ز اللي حكٮ#ٮ4ه أٮ( الdysfunctional endothelium، هىD اللي راح ٮ4حڡ(

ٮ#ه LDL ٮ4مام، الLDL ٮ&ٮ4صٮ#ر له oxidation عن طريق لأٮ(ه  ا الblood ٮ&يمشي ڡ( ٮ( ڡ4 المكان، هلا مٮiل ما اٮ4ڡ(
 adhesion moleculesال Dٮ4اج اللي هى ڡ4ط ٮ&ٮ4عمل على إٮ( هاي الdysfunctional endothelium مش ڡ(

 oxygen freeال ،oxygen free radicals راز مٮiل VCAM وICAM وselectins، أٮ#ضاً ٮ&ٮ4عمل على إڡ(
 ICAMو VCAM هذول adhesion moleculesوال ،oxidized LDL إلى LDLٮ&حول ال radicals

وا على هذا المكان زوا إٮ(ه الmonocytes ٮ#ح& وselectins مهمٮ4هم إٮ(هم ٮ#حڡ(

 permeabilityٮ&ٮ4زيد ال dysfunctional endothelium ا ا الmonocytes لأٮ(ه صار عٮ( ٮ( ڡ4 اٮ4ڡ(
ل  ل إلى داح( ٮ4وصل ٮ#عني ٮ&ٮ4دح( ٮ& ٮ#ة، ڡ( ة الٮiاٮ( ڡ4 ل إلى الطٮ& هىD الmonocytes ٮ&ٮ4دح( للendothelial cells ڡ(

ارة عن smooth muscle، ٮ&ٮ4تحول  ٮ#ة اللي هىD الmedia عٮ& ة الٮiاٮ( ڡ4 ة الأولى وٮ&ٮ4وصل إلى الطٮ& ڡ4 الطٮ&
ٮ4عمل لها زي  ٮ& الmonocytes لmacrophages، ٮ&ٮ4ٮ&لش ٮ4عمل phagocytosis للoxidized LDL ڡ(

ر هاي  ر حتى ٮ4كٮ& لع ٮ&شكل أكٮ& ر راح الoxidized LDL ٮ4ٮ& زيئات LDL أكٮ& ا ح& عاً كل ما كان عٮ( ٮ&لعمة، طٮ&
 foam ا إشي اسمه ا، هاي ما حكٮ#ٮ4ها ٮ(سٮ#ت أحكٮ#ها، اللي هىD ٮ&كون عٮ( الmacrophages، ٮ&سمٮ#ها أٮ(

ٮ#ة ٮ&صٮ#ر لها  ة الٮiاٮ( ڡ4 ودة ٮ&الطٮ& cells، هاي الfoam cells، over time، الsmooth muscles اللي موح&
ٮ#ر وٮ&ٮ4عمل زي cap إحاطة مٮiل ما شرحت لكم  داً كٮ& ارة عن proliferation، إٮ(ه ٮ&زيد أعدادها ٮ&شكل ح& عٮ&
ارة  لٮ#ة عٮ& لٮ#ة، حوالٮ#ن الح( ل الح( ارة عن fatty deposit داح( ٮ&صٮ#ر عٮ(دك عٮ& حوالٮ#ن هاي الfoam cells، ڡ(

smooth muscle cells عن
ا ٮ&سمٮ#ها atherosclerosis ٮ4صلب الشراٮ#ين،  ، هاي إحٮ( Dأوكى collagen fibers اٮ4هم ا ٮ&يكون ٮ&يٮ( ٮ( ڡ4 واٮ4ڡ(

ولكن للأسف هاي عٮ(د stage معٮ#ن رح ٮ4صٮ#ر ٮ4عمل إشارات لعملٮ#ة inflammation لأٮ(ها صارت 
 inflammatoryوال inflammation ّز على العكس ٮ&ٮ4صٮ#ر ٮ4حڡ( ٮ& dysfunctional endothelium، ڡ(

ر ٮ#ؤدي هذا إلى إٮ(ه  ح& ة، وإذا صار الcap thin واٮ(ڡ( طڡ4 ىD على هاي المٮ( mediators ٮ&ٮ4صٮ#ر ٮ4ٮ#ح&
ىD على هاد المكان  ائح الدموية ٮ4ٮ#ح& الplatelets الصڡ(

 ،atherosis وهاي ٮ(حن ٮ&ٮ(سمٮ#ها clot ا ا coagulation اللي هىclot D ٮ4مام، ٮ&ٮ4عمل عٮ( وٮ&ٮ4عمل عٮ(
ا شرحت لكم إٮ#اها حالٮ#اً إٮ(ه الLDL particles ٮ&ٮ4عمل migrate وٮ&ٮ4وصل  هىD اللي أٮ( ڡ(

راز الadhesion molecules اللي  للendothelium layer، الendothelial cells ٮ&ٮ4عمل على إڡ(
ىD على المكان، الmonocytes ٮ&ٮ4تحول إلى macrophages ٮ&ٮ4صٮ#ر  ز الmonocytes ٮ4ٮ#ح& ٮ&دها ٮ4حڡ(

ارة عن fibrous cap، هذا  ٮ4كون foam cells، حوالٮ#ها ٮ&ٮ4كون عٮ& ٮ& ٮ4لع الoxidized LDL ڡ( ٮ4ٮ&
ارة عن smooth muscles مع collagen proteins، ولكن over time لأٮ(ه  الfibrous cap عٮ&

ٮ#ؤدي  ٮ&صٮ#ر الcap ٮ&يكون thin، ڡ( ط على الcap ڡ( الcore ٮ&صٮ#ر ملٮ#ان oxidized LDL وٮ&صٮ#ر ٮ#ضع�
هاٮ#ة  ٮ#ؤدي ٮ&الٮ( اٮ&ل إٮ(ه ٮ#صٮ#ر له rupture ڡ( هذا ٮ(حن ٮ&ٮ(سمٮ#ه unstable angina، ممكن ٮ&أي وڡ4ت ڡ4

 ،coronary artery disease إلى





Due to endothelial dysfunction,

- LDL particles migrate from the blood and accumulate in the arterial intima,
forming pro-inflammatory particles.

- This results in the activation of endothelial cells, which secrete adhesion
molecules.

- Smooth muscle cells, which secrete chemokines and chemoattractants,
thereby recruiting monocytes to the arterial wall.

- Upon entry, monocytes transform into macrophages, which engulf the
accumulated lipids to form foam cells which aggregate to form a lipid core.

- Plaque rupture occurs when the fibrous cap becomes thin and partially
destroyed which leads to the development of thrombus and ultimately
coronary syndrome.





• The prevalence and severity of  atherosclerosis and IHD are related to two 
groups of  risk factors:

I. Constitutional (non-modifiable) risk factors in IHD:

- Age

- Gender

- Genetics

II. Acquired (Modifiable) risk factors in IHD:

- Hyperlipidemia.

- Hypertension.

- Cigarette smoking.

- Diabetes Mellitus. 52

non-وال modifiableٮ4مام هلا ال
 ischemicاهم ٮ&ال modifiable شرحٮ(

سهم  اهم ٮ(ڡ( heart disease شرحٮ(
non-اللي هم ال ،atherosclerosisٮ&ال

 ،geneticsو genderو modifiable: age
 modifiable: hyperlipidemiaوال

 diabetesو smokingو hypertensionو
mellitus



• Additional risk factors:

- Inflammation

- Hyperhomocystinemia

- Metabolic syndrome

- Lipoprotein (a) levels

- Factors affecting homeostasis

- Other factors
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additional risk factors ودة عٮ(د  ٮ%ٮ?كون موح%
ص ممكن إٮ(ها ٮ?ؤدي إلى زيادة حدوث  الشح(
atherosclerosis، ده  اللي ٮ%يكون أصلاً عٮ(

inflammation سمه زء من ح%  ،ٮ%أي ح%
hyperhomocysteinemia اع ارة عن ارٮ?ڡ(  عٮ%
روٮ?ٮ5ن اسمه  homocysteine، metabolic ٮ%ٮ%

syndrome، ماعة الٮ(اس اللي ٮ%يكون  هذول ٮ5ا ح%
ط اع ٮ%الضع�  وٮ%يكون hypertension عٮ(دهم ارٮ?ڡ(
ٮ5ات اع ٮ%الدهٮ(  hyperlipidemia عٮ(دهم ارٮ?ڡ(

اع ٮ%السكر  وٮ%يكون diabetes وٮ%يكون عٮ(دهم ارٮ?ڡ(
obese طٮ5ب ٮ(اصحٮ5ن والbody mass index، 
هذول ٮ%سمٮ5هم  ٮ5عني metabolic syndrome ڡ(
موعة أمراض ٮ%يكون عٮ(دهم  أصلاً higher risk مح%

 ،atherosclerosis إٮ(ه ٮ5صٮ5ر عٮ(دهم
lipoprotein(a) level هذا راح أركز علٮ5ه حالٮ5اً، أو 
 أو اللي ٮ%ٮ?اكل exercise الٮ(اس اللي ما ٮ%ٮ?لعب

unhealthy diet،



 Dاللي ٮ&دي إٮ#اك ٮ4عرف لى ،Lp(a) ماعة اللي هو اسمه هذا اللي راح أركز علٮ#ه ٮ#ا ح&
 lipoprotein(a) ماعة إٮ#اه إٮ(ه هذا lipoprotein، أوكىlipoprotein(a) D، هذا ٮ#ا ح&

 atherosclerosisلل riskٮ&زيد من ال LDL ٮ4مام، ٮ#عني كوٮ(ه LDL ل زي ٮ#شٮ4ع�
ذ ٮ&روٮ4ٮ#ن  ود Lp(a) أٮ#ضاً ٮ&زيد من الrisk للatherosclerosis، رح ٮ(اح( اٮ4ه وح& معٮ(

 coagulationله علاڡ4ة ٮ&ال plasminogen هذا ،plasminogen اسمه
ود  اً هذا Lp(a) هو موح& ماعة إٮ(ه أحٮ#اٮ( ذ ٮ#ا ح& ٮiر، رح ٮ(اح( cascade ٮ&عملٮ#ة الٮ4ح(

روض إٮ(ه ٮ#رٮ4ٮ&ط علٮ#ها  م الأماكن المڡ( م ٮ4مام، ٮ#هاح& سم، ٮ&صٮ#ر ٮ#هاح& ٮ&الح&
الplasminogen، ٮ4مام، وٮ&العكس للأسف ٮ&زيد من الrisk ٮ4ٮ&ع 

هو مٮ4وڡ4ع إٮ(ه ٮ#كون علٮ#ه  ه شكل LDL، ڡ( عاً هو لأٮ(ه ٮ&يشٮ& atherosclerosis، طٮ&
هذا lipoprotein(a) هو ٮ&زيد من الrisk ٮ4ٮ&ع  ApoB-100 زي LDL، ڡ(

 apolipoprotein Bو apolipoprotein(a) ٮ&يكون علٮ#ه ،atherosclerosis
،atherosclerosis ٮ4ٮ&ع riskعشان هٮ#ك هو ٮ&زيد من ال ،exactly like LDL





 endothelial ة ٮ4ٮ#ح& هلا الpathogenesis للatherosclerosisهاد exactly اللي شرحت لك إٮ#اه هلا، ٮ4مام إٮ(ه ٮ(
 oxidation ا ارة عن endothelial injury، لأٮ(ه هذا الendothelial injury صار ٮ&عدٮ#ها ٮ&صٮ#ر عٮ( ٮ&صٮ#ر عٮ(دك عٮ&

ة الendothelium، ٮ&عدٮ#ن ٮ&صٮ#ر  طڡ4 للoxidized form of LDL، الmonocytes ٮ&ٮ4عمل adhesion مع مٮ(
platelet adhesion ارة عن عٮ(دك عٮ&

 Dحوالٮ#ن هاي اللي هى cap اللي راح ٮ4كون smooth muscle proliferation ارة عن ا عٮ& وٮ&عدٮ#ن ٮ&صٮ#ر عٮ(
 a lot of عٮ(دك Dى ٮ#ح& ٮ& ٮ4ٮ&لش عٮ(دك inflammatory process، ڡ( ٮ& الplaque أو حوالٮ#ن الfat deposit، ڡ(

،inflammatory mediators

ة من atherosclerosis، أول شيء  اٮ4ح& طٮ#ب هلا ٮ&حكىD لك شو الأشٮ#اء الconsequences اللي ٮ&ٮ4كون ٮ(
داً  ٮ#ها atherosclerosis اللي مذكورين هون ح& ٮ&دي إٮ#اك ٮ4عرف إٮ(ه أكٮiر الarteries الممكن إٮ(ه ٮ#صٮ#ر ڡ(

ماعة كمان مذكورين ٮ&السلاٮ#د اللي ٮ&عدهم، اللي هىD عٮ(دك carotid arteries اللي  مهمٮ#ن، هذول هم ٮ#ا ح&
 Dة اللي هى طڡ4 ا ٮ&مٮ( ة الحوض، وڡ(ىD عٮ( طڡ4 ا iliac arteries اللي ٮ&كون لمٮ( هة الneck، ڡ(ىD عٮ( ٮ&يكون طالع لح&

هدول الmain arteries اللي ممكن إٮ(ه ٮ#صٮ#ر  ل، ڡ( ة الرح& طڡ4 الlegs اللي هو اسمه popliteal هذا ٮ&كون ٮ&مٮ(
 heart ده ا atherosclerosis، إٮ#ش الconsequences اللي ممكن إٮ(ها ٮ4صٮ#ر؟ واحد ٮ#صٮ#ر عٮ( ٮ#هم عٮ( ڡ(

 aneurysm، aneurysm ده ٮ#ة stroke، ٮ#صٮ#ر عٮ( لطة دماع( ده ح& ٮ#ة، ٮ#صٮ#ر عٮ( لٮ& لطة ڡ4 ده ح& attack، ٮ#صٮ#ر عٮ(
عاً ٮ&يعٮ4مد  ا gangrene، وٮ&الٮ4الىD هذا الشيء طٮ& اها stenosis ٮ4ضٮ#ق ٮ&الarteries، ويصٮ#ر عٮ( ماعة معٮ( ٮ#ا ح&

consequencesأو ال outcomeال

اللي ٮ&ده ٮ#صٮ#ر على عدة عوامل: الsize ٮ4ٮ&ع الblood vessels، الplaque هىstable D ولا 
ا rupture وٮ4عمل  ا risk عالىD إٮ(ه للأسف ٮ#صٮ#ر عٮ( ٮ#كون عٮ( ٮ& unstable، لأٮ(ه إذا صارت unstable ڡ(

myocardial infarction وٮ4سكر transmural myocardial infarction وٮ4سكر على كامل 
،blood vesselال



Pathogenesis 
of  

Atherosclerosis

• Historically, there have been two
dominant hypotheses to explain the
progress of the disease:

- one emphasizes intimal cellular
proliferation.

- the other focuses on the repetitive formation
and organization of thrombi.

• Recently, the response-to-injury hypothesis
which views atherosclerosis as a chronic
inflammatory and healing response of the
arterial wall to endothelial injury was adopted.
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Atherosclerosis is produced by the following pathogenic
events:
- Endothelial injury, which causes (among other things) increased vascular
permeability, leukocyte adhesion, and thrombosis.

- Accumulation of lipoproteins (mainly LDL and its oxidized forms) in the vessel
wall.

- Monocyte adhesion to the endothelium, followed by migration into the intima and
transformation into macrophages and foam cells.

- Platelet adhesion.
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- Factor release from activated platelets, macrophages, and
vascular wall cells, inducing smooth muscle cell recruitment, either
from the media or from circulating precursors.

- Smooth muscle cell proliferation and ECM (extracellular
matrix which contains lots of inflammatory mediators and
growth factors) production.

- Lipid accumulation both extracellularly and within cells
(macrophages and smooth muscle cells).

57



58

أوكىD هاي اللي 
ا شرحت لكم  أٮ(
ٮ&ل شوي  إٮ#اها ڡ4
هون مشروحة 
كمان مرة،



Consequences of  Atherosclerosis
• The aorta, carotid, and iliac arteries (large elastic arteries) and coronary and popliteal

(medium-sized muscular arteries) are targets for atherosclerosis.

• Heart attack, stroke, aneurysm, and gangrene in the legs are potential consequences
of the disease.

• The principal outcomes depend on:

- The size of the involved vessels.

- The relative stability of the plaque itself.

- The degree of degeneration of the underlying arterial wall.
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• The aorta, carotid, and iliac arteries (large
elastic arteries) and coronary and popliteal
(medium-sized muscular arteries) are
targets for atherosclerosis.
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ا شرحٮ4ها كٮ#ف ٮ&ٮ4تكون: أول شيء عٮ(دك plaque، ٮ&عدٮ#ن  طٮ#ب هىD ٮ(ڡ(س الشيء اللي أٮ(
سها  للأسف ٮ&ٮ4كون stable، ٮ&عدٮ#ن ٮ&ٮ4صٮ#ر اللي هىunstable vulnerable D اللي هىD ٮ(ڡ(

myocardial infarction ٮ&عدٮ#ن ممكن ٮ4تحول إلى ،unstable



ٮ#ل fat deposit أو  وط؟ ٮ#عني ٮ4ح( معنى atherosclerotic stenosis، stenosis ٮ#عني ٮ4ضٮ#ق، مضٮ&
ل الblood vessel أكٮ#د ممكن ٮ4تحول إلى ٮ4ضٮ#ق، وهذا الٮ4ضٮ#ق ٮ#عمل لك  plaque عم ٮ4تكون داح(

اً ممكن هذا الocclusion ٮ#كون ٮ(وعاً ما مش  occlusion أو blockage ٮ&حركة الblood flow، أحٮ#اٮ(
ٮ#ر ولا ٮ#ٮ4م إصلاحه،  اً للأسف ٮ&يكون مأٮiر ٮ&شكل كٮ& ه، لكن أحٮ#اٮ( كٮiٮ#ر مأٮiر وممكن ٮ#ٮ4م علاح&

 unstable angina ر صوصاً صارت ٮ4كٮ& ا ممكن ٮ#صٮ#ر ٮ4مزق إذا ح( ا acute plaque change، حكٮ#ٮ( ڡ(ىD عٮ(
ا الcap صار thin، ممكن ٮ(عمل erosion أو ulceration، هاي erosion أو ulceration إذا  وصار عٮ(

 ،subendocardial infarction اه ة الأولى اللي هىD الendothelial layer اللي سمٮ#ٮ( ڡ4 ڡ4ط ٮ4أٮiرت الطٮ& ڡ(
 ،bleeding Dاللي هى hemorrhage ا رت ٮ4عمل عٮ( ح& طٮ#ب ممكن ٮ#عمل للأسف إذا اٮ(ڡ(

ع ٮ&حكىD لك إٮ(ه ڡ(ىD عٮ(دك ٮ&عض الfactors هىD اللي ٮ&ٮ4حول من  طٮ#ب هلا الأشٮ#اء اللي ممكن زي ما ٮ&رح&
 extrinsic factors، extrinsicو intrinsic factors ٮ&الاعٮ4ماد على unstable plaqueل stable plaque

ده platelet reactivity عالٮ'ة، intrinsic factors حسب  ، عٮ. ده blood pressure عالى/ factors زي واحد عٮ.
ط على  الplaque structure ٮ<ٮ?ع الplaque composition هل الcore ملٮ'ان oxidized LDL ولا لا وٮ?الٮ<الى/ راح ٮ'ضع8

الcap أكٮJر أو لا

ا thrombosis، وهاي الthrombosis ممكن ٮ4كون partial وممكن ٮ4كون total، وحكٮ#ت  ، ممكن ٮ#عمل عٮ(
رى  لكم إٮ(ه ممكن ٮ4تحول إلى embolism، إذا ٮ4حولت إلى embolism أوكىD هون ممكن ٮ4تحرك إلى أٮ(حاء أح(

سم، وٮ&صٮ#ر اسمها thrombus ٮ4تكون ٮ&الcoronary artery ممكن ٮ#صٮ#ر علٮ#ها embolism، ٮ#ا  من الح&
   Dم الأحٮ#ان هى ماعة ٮ&ٮ(سمٮ#ها mural thrombus، أوكىD ٮ&ٮ(سمٮ#ها mural thrombus، للأسف ڡ(ىD معط( ح&

unstable اشرة ٮ4صٮ#ر ٮ&ٮ4كون stable ومٮ&



1. Atherosclerotic stenosis:

 Compromised blood flow WILL lead to ischemic injury secondary to critical occlusion
of a small vessel.

 Total circumference expansion due to outward remodeling of vessel media is an
adaptive mechanism before an injury commences.

 At 70% fixed occlusion, clinical symptoms surface (Stable angina).

 The effects of vascular occlusion ultimately depend on arterial supply and the
metabolic demand of the affected tissue.
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2. Acute plaque change

• Plaque rupture is promptly followed by partial or complete vascular
thrombosis resulting in acute tissue infarction (e.g., myocardial or
cerebral infarction).

• Plaque changes fall into three general categories:
- Rupture/fissuring, exposing highly thrombogenic plaque constituents

- Erosion/ulceration, exposing the thrombogenic subendothelial
basement membrane to blood

- Haemorrhage into the atheroma, expanding its volume
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• The events that trigger abrupt changes in plaque configuration are complex and 
include:

- Intrinsic factors (e.g., plaque structure and composition)

- Extrinsic factors (e.g., blood pressure, platelet reactivity) 
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3. Thrombosis

• Thrombosis (partial/total) associated with a disrupted plaque is critical to the
pathogenesis of the acute coronary syndromes.

• Thrombus superimposed on a disrupted partially stenotic plaque converts
it to a total occlusion.

• In other coronary syndromes luminal obstruction by thrombosis is usually
incomplete and will disappear with time.

• Mural thrombus in a coronary artery can also embolize.
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ا ٮ(عالج أي  ا دائماً حتى إحٮ( ٮ( ڡ4 ا vasoconstriction، اٮ4ڡ( كمان رح ٮ#صٮ#ر عٮ(
bleeding ممكن ٮ#صٮ#ر عن طريق vasoconstriction، ولكن للأسف 

ا هون هو عم ٮ&زيد الوضع سوء، ٮ4مام، ورح  الvasoconstriction اللي ٮ&صٮ#ر عٮ(
ة إٮ(ه  ٮ4ٮ#ح& ٮ(شرحه أكٮiر ٮ&الcoagulation، الvasoconstriction اللي ٮ&ده ٮ4صٮ#ر ٮ(

 ،organعم ٮ#روح لهذا ال blood flow Dكر إٮ(ه ما ڡ(ى ٮ&العكس الsympathetic ٮ&ڡ(
 peripheral زيد ٮ& ا activation للadrenergic agonists ڡ( ٮ&صٮ#ر عٮ( ڡ(

 plateletsحتى ال ،central vasodilation وٮ&زيد Dأوكى ،vasoconstriction
ٮ#ها  عٮ4ها ڡ( ذها راح ٮ4شوف إٮ(ه ٮ&عض الcontents ٮ4ٮ& سها لما ٮ(اح( ٮ(ڡ(

 dysfunctional endothelium layer ٮ(ڡ(س الشيء Dأوكى ،vasoconstrictors
ز  ظ على الvascular tone وٮ&العكس ٮ&ٮ4صٮ#ر ٮ4حڡ( حكٮ#ت لك هىD أصلاً ٮ&ٮ4ٮ&طل ٮ4حاڡ(

 nitric oxide ٮ4ثٮ&ط ٮ& على vasoconstriction أكٮiر من vasodilation، ڡ(
ز على vasoconstriction مٮiل endothelin، كمان  كvasodilator وٮ&صٮ#ر ٮ4حڡ(
ٮ#ه  ىD على هذا المكان اللي صار ڡ( inflammatory mediators اللي راح ٮ4صٮ#ر ٮ4ٮ#ح&

 Dلصت اللي هى ا ٮ&كون ح( وع من inflammation، هٮ#ك أٮ( هذا الٮ(
ماعة:  ٮ4ٮ#ن الأساسٮ#ات ٮ#ا ح& hyperlipidemia، وزدت علٮ#ها أهم شيء الملاحط(

 majorوال ،LDL ل زي ة الأولى عن lipoprotein(a) اللي ٮ&يشٮ4ع� الملاحط(
 Dا شرحٮ4ه ڡ(ى مه أٮ( اڡ4ىD معط( ٮ#ها atherosclerosis، أما الٮ& arteries اللي ٮ&صٮ#ر ڡ(

Dويعطٮ#كم العاڡ(ى ،ischemic heart disease محاضرة



4. Vasoconstriction 

• Vasoconstriction at sites of  atheroma is stimulated by:
(1) circulating adrenergic agonists 

(2) locally released platelet contents 

(3) impaired secretion of  endothelial cell relaxing factors (nitric oxide) relative to 
contracting factors (endothelin) as a result of  endothelial cell dysfunction

(4) mediators released from perivascular inflammatory cells. 
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