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وأنواعها وبلشنا بتفصيل أول   lipoproteinsفي المحاضرة الماضية حكينا عن مكونات ال  

وحكينا   Chylomicronsنوع فيهم ويلي يتميز بمحتواه البروتيني القليل جداً وهو ال 

اله بس في كان آخر جملة بهاد السلايد الدكتورة ما حكتها   metabolismبالتفصيل عن ال 

 وضحتها بهاي المحاضرة .بالمحاضرة الماضية و

بتكون غنية جداً بال   CM remnantاذا متذكرين حكينا المحاضرة الماضية أنه ال 

cholesterol ester   وأنه رح يصيرلهاendocytosis  عن طريق خلايا الكبد المعلومة

لا يعتمد على كمية الكولسترول الموجودة في  uptakeالوحيدة يلي ما ذكرناها أنه هاد ال 

, يعني سواء كانت  كمية الكوليسترول عالية بخلايا الكبد أو قليلة ال  liver خلايا ال 

endocytosis  . رح يتم 

  metabolism of VLDL ية وهو الهلأ رح نبدأ بأول موضوع من المحاضرة الثان



 

_ VLDL : very low density lipoprotein  

)يعني الوليدة   nascent VLDLوأول ما تتصنع نسميها الكبد  هو  VLDL_ مكان تصنيع ال 

.) 

 .  prepheral tissueالمصنعة بالكبد لل  TAGsنقل ال _ وظيفتها : 

 الهم نفس المكونات بس بنسب مختلفة .   lipoproteins_ تذكروا نحنا حكينا أنه كل ال  

_ Nascent VLDL = TAGs ( mainly ) + CE + C + PL + protein ( Apo B _100 )  

تآخذ منها نوعين من   HDLوهناك تلتقي بال   circulationتطلع عال   nascent VLDLال 

 .  maturationوبالتالي يصيرلها   apo C II & apo Eوهم ال   apolipoproteinال 

_ mature VLDL = Nascent VLDL + Apo C II + Apo E 

 

 

 

 

 

 

 تذكير : 

 :  VLDLيلي موجود بال   Apo B – 100وال   CMيلي يكون موجود بال   Apo B – 48الفرق بين ال 

Apo B -100 synthesized by the  liver  

Apo B-48 synthesized by the intestine 

 هم الاثنين يطلعوا من نفس الجين لكن ال

 intestinal cells convert a site specific cytosine of mRNA  to uracil .this results in 

formation of astop codon near the middle of the mRNA that terminates the 

synthesis of the growing polypeptide at 48% that of apo B-100 .  

   



 

_ Degradation of VLDL : 

 في البداية بطريقتين وهم : TAG Sوبالتحدبد يتم التخلص من ال    VLDLيتم تكسير ال 

1 _Lipoprotein lipase enzyme : which is activated by ApoC II . 

( رح  Activation of LPL) يلي هو أنه يعمل   Apo C IIومباشرة بعد ما ينتهي عمل ال 

 .  HDLوتعطيه لل  ApoC IIال   VLDLتخسر ال 

 2 _ CETP ( cholesterol ester transfer protein ) 

  VLDLمن ال   TAGs( ياخد ال  exchangeوهاد حكينا أنه مبدأ عمله هو المبادلة ) 

 . VLDLوينقلها لل  HDLمن ال   CE, و كذلك يأخد ال   HDLوينقلها لل 

 طيب بعد هالعمليتين شو نتج عنا ؟؟

 . وكمان يسمى بال  intermediate density lipoprotein ( IDL )الناتج يسمى 

 VLDL remnant  

_ VLDL remnant / IDL = high  CE  +less TAGs + low  B -100 + Apo E + 

other lipids ( C , PL )  



 

_ fate of IDL : 

والثانية تكون بفعل   hepatic lipaseرح يصير عليها كمان عمليتين الأولى تكون بفعل ال 

 مرة ثانية .  CETPال 

 _ hepatic lipase : hydrolyse most of TAGs that the IDL contains . 

  IDL) يعني هيك ما ضل على ال   HDLبرضه لصالح ال   Apo Eتفقد ال   IDLوهون ال 

 (  apo B-100غير ال 

_ CETP : 

, وينقل ال   HDLلل   IDLمن ال   TAGsهون كمان شغله أنه يعمل مبادلة بحيث أنه ينقل ال 

CE   من الHDL   للIDL  . 

 طيب هيك شو نسمي الناتج بعد كل هالعمليات ؟؟_ 

 .   LDL(low density lipoprotein )نسميه  

_ LDL = TAG ( small amount ) + CE ( large amount ) + Apo B -100 

 شو رح يصير فيها ؟؟ LDLطيب هاي ال 

  uptake by extrahepatic& liver cellرح يصيرلها 



 

 

هاي الصور توضح الخطوات كل العمليات يلي ذكرناها سابقاً شوفوا أي وحدة بتحبوها 

 .وراجعوا منها 



 

_ Metabolism of LDL : 

 ؟؟  LDLكيف ممكن تنتج ال  ^ 

 .  metabolism of VLDL_ إما من رحلة ال 

   liver_ يٌصنّع مباشرة بال 

 من الكبد لباقي الأنسجة .  cholesterolنقل ال  الوظيفة : ^

 .  bad cholesterolبال   LDL: دائماً نربط ال مهم جداً 

 CE. والدهون يلي فيها هي ال   Apo B – 100هو ال   LDL^ البروتين الوحيد الموجود بال 

 . 

بعدين تتكسر   endocytosisويصيرلها   Apo B -100 Receptorترتبط ب   LDL^ ال 

ويصير عنا انتشار للكوليسترول بالخلايا يلي ارتبطت فيها ال   lysosomeبفعل إنزيمات ال 

LDL  . 

بال   % 30و   liver cellsبال   %70موجودة بنسبة   apo B -100 receptor^ ال 

extra hepatic tissue  

 



 

 

 

 



 release of freeصار عنا   lysosomal metabolism of LDLحكينا أنه نتيجة ال 

Cholesterol   ,كيف رح تتعامل معه  الخلايا ؟؟ 

عنا نوعين من الخلايا , النوع الأول هي اذا كانت خلايا طبيعية ,كيف رح تتعامل مع 

 عليها ؟؟الكوليسترول يلي اجا 

 طرق : 3رح تتعامل معها ب

بالتالي تقلل ال   inhibition of the HMG- CoA reductase: تعمل  1طريقة 

Synthesis of cholesterol  . 

is the key  ( rate limiting ) enzyme of cholesterol  HMG CoA reductase :

metabolism 

شاء الله بس المهم تعرفوا المعلومة يلي فوق رح نتعرف عليه أكثر في المحاضرات الجاية ان 

 . هلأ

وحتى   cholesterol ester: تخزين الكوليسترول ) يتم تخزينه على شكل  2طريقة 

 .  acyl coA : C acyle transferaseالخلايا تحفز إنزيم اسمه    estrificationيصيرله 

 acylاسمه مبين أنه ينقل ال , والإنزيم من   active form of FAهو ال   acylبداية ال 

group   للC  ويحوله لCE  . 

ال  يقللبالتالي  LDL receptorلل   Down regulation: الخلية تعمل  3الطريقة 

uptace of LDL  . 

 هلأ المشكلة وين تصير ؟؟

 رح يصير عنده   Receptorsاذا كان في شخص عنده نقص بهدول ال 

 type II hyperlipoproteinemia  يعني ارتفاع نسبة ال (LDL   بالبلازما وبالتالي 

  high level of  C in plasma  بالتالي هو حاجة وحشة جداً ويعتبر ) 

very sever type of hypercholestrolemia . 

(  .   LDL receptorهاد كان بالنوع الأول من الخلايا يلي هي الخلايا الطبيعية )يلي فيها 

 طيب شو النوع الثاني ؟؟

. مشكلة هاي الخلايا انها  arterial smooth muscle وال  macrophages هي ال 

  receptorsأو عن طريق   receptorاما بدون    LDLلل   uptakeعندها القدرة تعمل 

) مستقبل المصائب ( , هاي المستقبلات هي   scavenger receptorنسميهم ال 

nonspecific  . 



,شو هم ؟؟) أن يتحقق واحد   LDL uptakeلكن برضه هاي الخلايا عندها شرطين لتعمل 

 منهم كافي (

 مرتفع بالبلازما.  LDLأن يكون مستوى ال _  1

 .  modified LDLصار عليها تعديلات بحيث أصبحت   LDLأن تكون ال _  2

 ؟؟  LDLيلي ممكن تصير على ال   modification^ ما هي ال 

1 _ Peroxidation of FA  .  

رح ناخذ   Oxidant LDLوتتحول ل  peroxidaton ويصيرلها   OXIDANTتتعرض ل 

 أمثلة بالسلايدات الجاية .

2 _ glycation of proteins . 

وهي مشهورة كثير في   LDLيعني سكر ماسك بالبروتين الموجود بال   glycationال 

 حالات مرض السكري .

 

الخلية ما رح  scavenger receptorsيلي يصير عن طريق ال   uptakeمع الأسف ال 

  macrophages, بالتالي رح يضل يتراكم الكوليستيرول داخل ال  Cتحاول تقلل تصنيع ال 

foam cells  .  لحتى تتحول ل

_ foam cells : modified macrophages contain high amount of LDL ( 

modified LDL ) . 



 ؟   foam cellsطيب شو مشكلة ال _ 

وتحفز إفراز   intimaمن الداخل , يعني في ال   arterial wallالمشكلة أنها تتراكم على ال 

, وتصير   proliferation of smooth muscle cellو ال   Growth factorsال 

   >--- plaque  ---<  narrowing of blood vesselsتترسب على جدار الشريان وتعمل 

atherosclerosis   وممكن تسببthrombosis   

في   LDL concentrationبال مرتبط ارتباط مباشر   coronary atherosclerosis_ ال 

 البلازما .

 ؟؟  scavenger receptorطيب شو الحل مع ال _ 

إلا بحالتين الأولى أنه تكون نسبتها عالية   LDLهلأ قبل شوي حكينا انه هو ما يرتبط مع ال 

 Mdified( أو أنه تكون  scavenger receptor has low affinity for LDLبالبازما ) 

LDL  واحد من التعديلات أنه يصير لل و كان  ؟ صحFA   الموجودة فيهاperoxidation   .

 نحنا رح نشتغل على هالنقطة .

ومن الأمثلة عليهم :   peroxidationبحيث نمنع حدوث ال   Antioxdantنعطي  _

vitamin C  ( ascorbic acid ) , vitamin E , beta caroten  

 

 , النوتس مكتوبة عليه .  LDLهاد السلايد يوضح شو يصير بال 



_ The differences between scavenger receptors  & Apo B _ 100 

receptors : 

 non& non specificfor LDL ,  low affinity_ scavenger receptor has 

regulated . 

become  , specificfor LDL ,  finityhigh afor : has 100 recept-B  _ Apo

when the cells have sufficient Cholesterol . down regulated 

 تذكير : 

Low affinity   يعني لازم تكون نسبتها عالية بالبلازما لحتى يرتبط فيها , أما الhigh 

affinity   يرتبط المستقبل مع الligand  عه بس يلاقيه حتى لو مو بكمية كبيرة تب. 

 

 



^ Lipoprotein a : 

 Structure of theتبعه شبيه تماماً بال   structureهو عبارة عن جزيء من الدهون ال 

LDL   زما لاالببالتالي ارتفاع مستواه  في  , مع اختلاف بسيط رح أحكي عنه كمان شوي

 ب والشرايين . يزيد خطر الإصابة بأمراض القل

 :  LDLوال   lipoprotein a_ الفرق بين ال

, ) تذكروا ال   LDLوعدم وجوده بال   lipoprotein aبال   apo Aوجود بروتين ال 

Lipoprotein   الوحيد الموجود بالLDL   هوApo B -100   يكون ال , )Apo A   بال

Apolipoprotein a   عاملcovelant bond   مع الApo B -100   تماماً مثل الصورة

 يلي بالسلايد .

 

في البلازما تحدده العوامل الجينية , لكن هاد الشي ما بيعني أنه ما في    LP( a)مستوى ال 

عوامل أخرى تتحكم في نسبته بالبلازما , مثل شو هاي العوامل الثانية ؟؟ 

 بالبلازما   LP( a)نسبة ال  يزيد  trans fatty acid, النظام الغذائي الغني بال   dite_ ال 

لة مثل الزيوت المهدرجة والسمنة الصناعية ) هم الدهون المحوّ   trans fatty acidال  ^ 

margarine    ).



, لذلك نلاقي انه بالبلازما   LP( a)وال   LDLنسبة ال يقلل  هاد الهرمونالإستروجين : _ 

 تكون أقل عرضة لأمراض القلب والشرايين من الذكور . menopauseالإناث قبل ال 

 : LP (a )مشكلة ال _ 

, يجي عليه إنزيم اسمه   inactive form of plasmin, يلي هو ال   plasminogenال 

plasminogen activator ينشطه ويحوله لplasmin  له دور مهم جداً في ال يلي ا

break down of blood clot   يعمل (fibrinolysis  . ) 

يعني شبيه جداً   plasminogenلل   highly homologusهو   LP (a )المشكلة أنه ال 

بينهم وبالتالي تتأخر عملية تكسير ال   plasminogen activatorيحتار ال  فيه بالتالي 

blood clot   وتعرض المريض لheart attacks  . 

 

 _ HDL : high density lipoprotein  

   liver & small intestine مكان التصنيع : _

   PL bilayer , free C , Apo lipoproteins ( A, C,D ,E ) المكونات :_ 



بعدين تعمل له   Extrahepatic tissueتستقبل الكوليسترول من ال  الوظيفة :_ 

estrification   بمساعدة إنزيم اسمهLCAT  . 

_ LCAT : Lecithin Cholesterol Acyle Transferase . 

موجود على ال العن طريق ال   activation  Apo A Iهالانزيم موجود بالكبد ويصيرله 

HDL  . 

_ lecithin =phosphatidyl choline  

 cholesterolإلى ال    lecithinمن ال  position 2من   acyl groupينقل ال   LCATال  

 .  Lysolecithinل   lecithinوال   Cholesterol ester. بحيث يحول الكوليسترول ل  

^                           lecithin lysolecithin 

 

^                            Cholesterol cholesterol ester 

  

 

  

LCAT 

LCAT  


