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Abstract 
Background: Coronary artery disease (CAD) is caused by atherosclerosis. Studies have shown that many factors 

are closely linked to the development and progression of CAD, which include lipid peroxidation, inflammation, lack 

of relaxant factors and antioxidants. The aim of this study was to evaluate the above-mentioned risk factors in 

diabetic and non-smoker coronary artery disease patients, by measuring these parameters, patients with 

atherosclerosis can be diagnosed and treated in people. 

Methods: In this study, 50 patients with CAD and 50 normal patients with matched age and sex and without 

CAD as a control were studied. Lipid Profile level were measured by standard methods. The activity of the SOD, 

GPX, and TAC enzymes in the samples was evaluated using a RandomX kit. Hs-CRP levels were determined by 

Immunoturbidometric method using Pars test kits. The concentration of MDA in serum samples was evaluated by 

spectrophotometric method and based on the reaction of thiobarbituric acid. Nitric oxide levels were measured in 

samples by Gress method. 

Results: Serum MDA and hs-CRP levels were significantly increased in CAD patients compared to control 

group. In either case, the enzymatic activities of SOD and GPX erythrocyte and TAC levels were significantly 

reduced in patients. In the CAD group, total cholesterol, triglyceride and LDL-C levels were significantly higher and 

HDL-C levels were significantly lower than the control group. We found low concentrations of NO in the patient 

group compared with the healthy group (p<0.05). 

Conclusion: The risk factors such as inflammatory factors and oxidative stress in coronary artery disease diabetic 

and non-smoker cases can also contribute to the development and progression of atherosclerosis, and it seems that 

low levels of NO and antioxidant markers can be seen in these patients as Other risk factors for the progression of 

coronary artery disease. 
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 چکیده

ارتباط تنگاتنگ با فاکتورهای متعددی در که د نده( در اثر آترواسکلروزیس به وجود می آید. مطالعات نشان میCAD) یبیماری عروق کرونر :مينهز
هدف از این و آنتی اکسیدانتها می باشند. گشاد کننده عروقی التهاب، کمبود فاکتورهای وجود دارند که شامل پراکسیداسیون لیپیدها،  CADایجاد و پیشرفت 

قلب دیابتیک و غیرسیگاری می باشد تا با اندازه گیری این پارامترها، قبل از ایجاد  یمطالعه بررسی ریسک فاکتورهای فوق الذکر در بیماران عروق کرونر
 افراد استفاده کرد.این ن بیماری در آترواسکلروز بتوان در تشخیص و نیز درما

به عنوان شاهد  CADنفر با سن و جنس همسان شده و بدون  01و  CADبیمار با آنژیوگرافی تشخیص داده شده از نوع  01نفر شامل  011 روش کار:
گلوتاتیون ، ( SODموتاز )دیس سوپراکسید آنزیم های با روش های استاندارد اندازه گیری شد. فعالیتسطح پروفایل لیپیدی مورد مطالعه قرار گرفتند. 

-hsمورد ارزیابی قرار گرفت. سطوح  در نمونه ها با استفاده از کیت راندوکس و با دستگاه اتوآنالایزور TAC)توتال آنتی اکسیدانت )و  GPX)پراکسیداز )

CRP مالون دی آلدئید )اده شد. غلظت توسط روش ایمونوتوربیدومتریک با استفاده از کیت پارس آزمون تشخیص د(MDA نمونه های سرم با روش  در
 ه گیری شد. اسپکتروفتومتریک و بر اساس واکنش تیوباربیتوریک اسید مورد ارزیابی قرار گرفت. سطوح نیتریک اکساید در نمونه ها توسط متد گریس انداز

گروه کنترل بطور معنی داری افزایش یافته بود. در هر صورت فعالیت آنزیمی  در مقایسه با CADسرم در بیماران  hs-CRPو  MDAسطوح   یافته ها:
SOD  وGPX  اریتروسیت و سطوحTAC  در بیماران بطور معنی داری کاهش یافته بود. در گروهCAD  سطوح کلسترول توتال، تری گلیسرید وLDL-C 

مشاهده گروه سالم در گروه بیمار نسبت به  NOگروه کنترل بود. مقادیر پایین غلظت  بطور معنی داری پایین تر از HDL-Cبطور معنی داری بالاتر و سطوح 
 (.   p< 10/1)شد 

قلب که دیابتیک و  یدر بیماران عروق کرونرریسک فاکتورهایی مانند فاکتورهای التهابی و استرس اکسیداتیو که دهد این مطالعه نشان می نتيجه گيری:
می و مارکرهای آنتی اکسیدانتی  NOسطوح پایین رسد ، همچنین به نظر میباشنددر ایجاد و پیشرفت آترواسکلروزیس سهیم ند غیرسیگاری هستند نیز می توا

 مطرح باشد. یدر پیشرفت بیماری عروق کرونری دیگرهای ریسک فاکتوربعنوان در این بیماران تواند 
 

 ، غیرسیگاریینیتریک اکساید، بیماری عروق کرونر ، فاکتورالتهابی،MDAتوتال آنتی اکسیدانت،  :واژه ها  کليد
 

. ارتباط سطوح سرمی اکسیدانت ها، آنتی اکسیدانت ها، فاکتور التهابی و نیتریک اکساید در بیماران عروق کرونر قلبی غیرسیگاری ف. خاکی خطیبینحوه استناد به این مقاله: 
 001-002(:2)42؛ 0311ی تبریز. درمان -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی
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 مقدمه
 Coronary Artery] سندرمهای بالینی بیماری کرونری قلب

Disease (CAD)]  آترواسکلروز زمینه به طور غالب ناشی از 
رونری اپی کاردی هستند. این فرایند به درجات مختلف شرائین ک

شود. با وجود در همه سنین و در هر دو جنس مشاهده می "تقریبا
این، دامنه آن در هر فرد معین به زمینه ژنتیکی، عوامل خطر و 
شرایط همودینامیک موضعی بستگی دارد. آسیب به اندوتلیوم 

ی تعدیل کننده مهم عروقی واقعه آغازگر است. اندوتلیوم طبیع
تونیسیته عروقی است که مواد وازواکتیو مانند پروستاسیکلین و 

کند و همچنین به عامل شل کننده مشتق از اندوتلیوم را تولید می
طور پیچیده ای در کنترل موضعی ترومبوزهای داخل وریدی 

. هیپرتانسیون، هیپرکلسترولمی، کشیدن سیگار و (0) دخیل است
شوند ینامیک موضعی باعث آسیب اندوتلیوم میاختلالات همود

که منجر به اختلال در اتساع عروقی وابسته به اندوتلیوم و نوعی 
شود که این حالت اولین ناهنجاری اختلال عملکرد اندوتلیوم می

قابل توجه در رگ مبتلا به آترواسکلروز است. این آسیب منجر به 
ی و لیپیدها، بطور تجمع ماکروفاژهای حاصل از منوسیتهای خون

-میغالب لیپوپروتئین دارای دانسیته کم، در محل آسیب عروقی 

( اکسیده و توسط LDL) . لیپوپروتئین دارای دانسیته کمگردد
 شود که باعث ایجاد سلولهای کف آلودماکروفاژها جذب می

(Foam cellsمی ) شود. تجمع این سلولهای کف آلود نخستین
 Fatty) اسکلروتیک یعنی رگه چربیضایعه قابل مشاهده آترو

streakسازی آنزیمها و مواد سمی توسط  دهد. رها( را تشکیل می
. در ادامه شودماکروفاژها باعث افزوده شدن مواد در اندوتلیوم می

تشکیل ترومبوز در داخل مجرای عروق است. پلاکتهای فعال روند 
منجر به شده با واسطه انقباض عروق و افزایش بیشتر ترومبوز 

 .(2) شوندتقلیل ناگهانی جریان خون کرونری می
در مطالعات اپیدمیولوژیک چند عامل مشخص شده است که 

سن بالا، جنس  دهنداحتمال پیدایش آترواسکلروز را افزایش می
مذکر و سابقه خانوادگی آترواسکلروز زودرس، به عنوان 

 (.3) شوندغیر قابل تغییر در نظر گرفته می فاکتورهای خطرساز
سایر عوامل خطر به میزان زیاد قابل تغییر هستند و بهبود این 
عوامل ممکن است خطر ابتلا به آترواسکلروز را کاهش دهند. 
لیپیدها در جریان آترواسکلروز نقش محوری دارند و افزایش میزان 

کلسترول لیپوپروتئین با دانسیته کم( با تسریع  "کلسترول )عمدتا
راه است. افزایش تری گلیسرید نیز ممکن است روند بیماری هم

از طرف ، به ویژه در زنان باشد CADعامل خطر مستقلی برای 
( عملکرد HDLرسد لیپوپروتئین با دانسیته زیاد )دیگر، به نظر می

. نسبت عکس دارد CADحفاظتی داشته باشد و با خطر احتمال 
ش مهمی در نیز نقو سایر ریسک فاکتورها  و دیابتهیپرتانسیون 

 .(4) دنپیشرفت این بیماری دار

 Lipidکشیدن سیگار آثار مضری بر روی وضعیت چربی )

profileپلاکتی دارد و خطر ابتلا  (، فاکتورهای انعقادی و عملکرد
ماه پس از  02دهد. به فاصله را دو تا سه برابر افزایش می CADبه 

توس میوکارد ترک سیگار، کاهش قابل توجهی در میزان بروز انفارک
 .(0) دهدرخ می

کنند. رادیکالهای آزاد در ایجاد و پاتوژنز برخی بیماریها دخالت می
خوشبختانه، تشکیل رادیکال آزاد بطور طبیعی توسط ترکیبات 

شود. آنتی اکسیدانتها، سودمند مختلف بنام آنتی اکسیدانتها کنترل می
 ادیکالهای آزاداولین خط دفاعی بدن ما در برابر تخریب ناشی از ر

هستند، و برای حفظ سلامتی مناسب و تندرستی، حیاتی و 
 (.7و6باشند )سرنوشت ساز می

 C)توکوفرول(، ویتامین  Eآنتی اکسیدانتهای طبیعی شامل ویتامین 
، سوپراکسید دیسموتاز، invivoباشند. از آنتی اکسیدانتهای مهم می

 (.8ام برد )توان نکاتالاز و گلوتاتیون پراکسیداز را می
یکی از مهمترین بیومارکرهای استفاده شده برای دستیابی به یک 
شاخص کلی سطح پراکسیداسیون لیپیدی، غلظت پلاسمایی 

MDA  است که یکی از محصولات فرعی و جانبی فرآیندهای
با توجه به محلولیت زیاد آن در  باشد.پراکسیداسیون لیپیدی می

ناسب ترین مواد، در بررسی سرم )هیدروفیل( بعنوان یکی از م
 .(1) گیردپراکسیداسیون لیپیدی مورد استفاده قرار می

برخی از مطالعات نشان می دهد که ارتباط مستقل و قوی بین 
و بیماری قلبی عروقی و آترواسکلروز  hs-CRPافزایش غلظت 

وجود دارد و از آن به عنوان یک فاکتور پیشگویی کننده حوادث 
به سایر فاکتورهای  CRPکنند. نسبت ده میقلبی عروقی استفا

و کلسترول، ارزش  LDL-Cالتهابی و ریسک مارکرهایی از قبیل 
 (.01) ( بیشتری داردRelative Riskپیشگویی و خطر نسبی )

نشان داده بودند که کاهش دادن  0111مطالعات انجام شده در دهه 
خطر  کلسترول با استفاده از رژیم غذایی، داروها یا جراحی،

را کاهش می دهد. در کل، افت یک  CADپیدایش و پیشرفت 
درصد در  2کلسترول، با کاهشی معادل  -LDLدرصد در میزان  

عوارض نهایی بیماری در ارتباط است. با استفاده از داروهای 
 30تا حداکثر  LDLقویتر مهار کننده ردوکتاز، میزان کلسترول 

در افراد مبتلا به بیماری درصد کاهش یافته و میزان مرگ و میر 
 .(00) درصد کاهش یافته است 31کرونری قلب نیز تا 

-( یک فاکتور اصلی اتساع دهنده عروق میNOنیتریک اکساید )

 NOشود. در سیستم گردش خون باشد که از اندوتلیوم تولید می
نقش مهمی دارد زیرا بطور شدید تونیسیته سلولهای اندوتلیال را 

ر صورت عملکرد غیرطبیعی سلولهای اندوتلیال، کند. دتنظیم می
عملکرد  CADاسپاسم به وجود می آید. یکی از علت های مهم در 

 NOو در نتیجه کاهش تولید  یغیرطبیعی اندوتلیال عروق کرونر
 .(02) می باشد
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، لیپیدها،  NOدر این تحقیق در همه گروهها سطح سرمی 
( ، پراکسیداسیون hs-CRPلیپوپروتئینها و نیز  معیارهای التهاب )

)سوپراکسیددیس موتاز، ( و آنتی اکسیدانتها MDAلیپیدی )
( TAC,GPX,SOD)گلوتاتیون پراکسیداز، توتال آنتی اکسیدانت( 

ارتباط بیماری با هر کدام از  اندازه گیری و با گروه شاهد مقایسه و
، در این مطالعه که استعوامل خطر بالا تعیین گردید. لازم به ذکر 

همه افراد با بیماریهای زمینه ای حذف شده اند و گروه بیمار فقط 
 بودند. داشتند و غیرسیگاری CADبیماری 

هدف از این مطالعه بررسی ریسک فاکتورهای فوق الذکر در  
می باشد تا با  دیابتیک و غیرسیگاریقلب  یکرونربیماران عروق 

سکلروز بتوان در ایجاد آترواقبل از ، گیری این پارامترهااندازه
 افراد استفاده کرد.این  تشخیص و نیز درمان بیماری در

 
 کار روش

می باشد. در این مطالعه مقایسه ای -نوع توصیفی این مطالعه از
نفر بعنوان گروه  01به صورت تصادفی انتخاب شدند.  نفر 011

مراجعه کننده  CADبیماران مبتلا به  ازنفر بعنوان بیمار  01شاهد و 
انتخاب شدند. مدت زمان بیمارستان شهید مدنی تبریز به 

 ماه طول کشید. 4از بیماران و جمع آوری نمونه ها  خونگیری
ی شدند که علائم بیماری عروق کرونر افرادی به این مطالعه وارد

را داشته و بیماری آنها بوسیله آنژیوگرافی تایید شده بود. داشتن 
ن کننده هایپرلیپیدمی و و عدم مصرف داروهای درما 41-71سن 

. شرایط ورود به مطالعه بودجزو  CADافراد  در نکشیدن سیگار
(، افراد با  mg/dl 2بیماران با اختلالات کلیوی )کراتی نین بالای 

 MIنارسایی کبد، هیپرتیروئیدیسم، بیماران مبتلا به نئوپلازی، افراد 
ط به اطلاعات مربو و بیماریهای دیگر از مطالعه حذف شدند.

چک  فشارخون، سابقه فامیلی، سن و جنس افراد بیمار از طریق
 از تمامی افراد رضایت آگاهانه بعمل آمد. لیست هایی انجام گردید.

میلی لیتر خون در حالت ناشتا گرفته  0از تمام افراد مورد مطالعه 
( جهت اندازه EDTAشد.  یک میلی لیتر برای خون تام )حاوی 

و از باقیمانده خون، در کمتر از نیم   GPX ،SOD  ،Hbگیری 
ساعت سرم نمونه ها از قسمت لخته جدا گردید و سرم ها در 

درجه  -21درجه سانتی گراد و خون تام در دمای   -81دمای 
  سانتی گراد تا زمان مناسب نگهداری شدند.

گیری کلسترول تام به روش رنگ سنجی )اسپکتروفوتومتری( اندازه
( CHOD-PAPده از کیت شرکت پارس آزمون )آنزیمی با استفا
اندازه گیری تری گلیسرید نیز به روش رنگ  (.03) صورت گرفت

-GPOسنجی آنزیمی با استفاده از کیت شرکت پارس آزمون)

PAP( صورت گرفت )گیری اندازه (.04HDL-C  همانند کلسترول
سنجی آنزیمی با استفاده از کیت شرکت پارس تام، به روش رنگ

توسط فرمول  (.00( صورت گرفت )CHOD-PAPن )آزمو

William Friedewald  مقادیرLDL-C توان با در اختیار را می
 بدست آورد:  HDL-Cداشتن غلظت کلسترول، تری گلیسرید و 

LDL-C (mg/dl(= کلسترول تام- (HDL-C)- TG/5 

توسط  HDLو  Cho  ، TGقابل توجه است کلیه آزمایشات
( بطور اتوماتیک model Alcyon 300, USA)دستگاه اتوآنالایزر

سرمی بر پایه  MDAاساس روش اندازه گیری  انجام گردید.
(، استخراج با بوتانل نرمال، TBAواکنش با تیوباربیتوریک اسید )

اندازه گیری جذب با روش اسپکتروفتومتری و مقایسه جذب با 
 (.06و6منحنی استاندارد می باشد )

کلریمتری )اسپکتروفوتومتری( و با  بروش SODفعالیت آنزیم 
انگلستان  RANDOXساخت شرکت  RANSODاستفاده از کیت 
بروش  GPXاندازه گیری فعالیت آنزیم  .(07) اندازه گیری شد

 RANSELکلریمتری )اسپکتروفوتومتری( و با استفاده از کیت 
اندازه  (.08انگلستان صورت گرفت ) RANDOXساخت شرکت 

( بروش کلریمتری TACکسیدانت پلاسما )گیری توتال آنتی ا
 صورت گرفت RANDOX)اسپکتروفوتومتری( با استفاده از کیت 

به روش ایمونوتوربیدیمتریک، با  hs- CRPاندازه گیری  .(01)
( صورت CHOD-PAP) استفاده از کیت شرکت پارس آزمون

 (.21گرفت )
متد گریس یک روش مستقیم و ساده جهت اندازه گیری دو 

لیت نیتریک اکسید یعنی نیتریت و نیترات می باشد که در دو متابو
 (.20مرحله انجام می گیرد )

داده های به دست آمده از مطالعه بوسیله روشهای آماری توصیفی 
انحراف معیار(، آزمون تفاوت میانگین  ±)فراوانی/درصد و میانگین 

( برای گروههای مستقل و آزمون رابطه مجذور کای t)آزمون 
مقایسه متغیرهای کیفی و کمی در دو گروه مورد مطالعه  جهت

کلیه آنالیزها با استفاده از نرم افزار . در این مطالعه گردیداستفاده 
مورد بررسی و تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفت.  SPSS16آماری 
 از لحاظ آماری معنی دار تلقی شد. p < 10/1مقدار 

 
 نتایج

نفر سالم(  01نفر بیمار و  01نفر ) 011مطالعه ما بر روی  
انجام گردید و نتایج حاصل در بیماران با نتایج افراد سالم مقایسه 

 شاهدسال و در گروه  07 ± 01شد. میانگین سن در گروه بیمار 

سال بود. داده های بالینی )تعداد/درصد( گروه های  0/00 ± 1
ین موجود می باشد. اختلاف معنی دار ب در جدولشاهد بیمار و 

دو گروه در سن، جنس و سابقه فامیلی وجود نداشت اما در 
فشارخون )هیپرتانسیون( اختلاف معنی دار بین دو گروه وجود 

 (. 0 دارد )جدول
میانگین و انحراف معیار سطوح پروفایل لیپید سرم در دو گروه 

 (. 2آمده است )جدول  2بیمار و شاهد در جدول 
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و در   nmol/ml  20/0 ± 08/3در گروه بیمار   MDAمیانگین 
-t (tبود. بررسی نتایج آزمون nmol/ml 20/0 ± 13/0گروه شاهد 

test برای گروههای مستقل نشان داد که تفاوت میانگین )MDA 
( یعنی p=110/1باشد )دار میدر دو گروه از لحاظ آماری معنی

سرم در گروه بیمار در مقایسه با گروه شاهد بطور  MDAسطوح 
 (.3ی افزایش یافته است )جدول معنی دار
و در  U/gHb 12/212 ± 08/178 در گروه بیمار SODمیانگین 

بود. بررسی نتایج آزمون  U/gHb 10/204 ± 01/0311گروه شاهد 
t ( (t-test برای گروههای مستقل نشان داد که تفاوت میانگین

SOD دار میدر دو گروه از لحاظ آماری معنی( 110/1باشد=p )
 (.3)جدول 
و در  U/gHb 03/00 ± 64/42در گروه بیمار    GPXمیانگین 

-t)بود. بررسی نتایج آزمون   U/gHb 60/1 ± 02/00گروه شاهد  

test) t  برای گروههای مستقل نشان داد که تفاوت میانگینGPX 
( )جدول p=110/1باشد )دار میدر دو گروه از لحاظ آماری معنی

3.) 

و در گروه  mmol/L  01/1 ± 80/1ار در گروه بیم TACمیانگین 
( t-test) tبود. بررسی نتایج آزمون  mmol/L  07/1 ± 08/0شاهد 

در دو  TACبرای گروههای مستقل نشان داد که تفاوت میانگین 
 (.3( )جدول p=110/1گروه از لحاظ آماری معنی دار می باشد )

گروه و در  mg/dl 21/3 ± 22/4در گروه بیمار   hs-CRPمیانگین 
( t-test) tبود. بررسی نتایج آزمون  mg/dl  00/1 ± 73/0شاهد 

در  hs-CRPبرای گروههای مستقل نشان داد که تفاوت میانگین 
( یعنی سطوح p=110/1باشد )دار میدو گروه از لحاظ آماری معنی

hs-CRP داری بالاتر از گروه شاهد سرم در گروه بیمار بطور معنی
 (. 3بود )جدول 

)(در گروه بیمار NOگین میان M 21/31 ± 22/016  و در گروه
)(شاهد  M02/61 ± 42/021  بود. بررسی نتایج آزمونt-test) 

t برای گروههای مستقل نشان داد که تفاوت میانگین )NO  در دو
 (.4)جدول  p)= 14/1باشد )دار میگروه از لحاظ آماری معنی

 
 : داده های بالینی گروههای بیمار و شاهد0جدول 

 P Value انحراف معیار±میانگین (01شاهد )تعداد= انحراف معیار±میانگین (01بیماران )تعداد= مشخصات
 غیرمعنی دار 20/20 20/20 (تعداد) ،مونث/مذکر

 غیرمعنی دار 0/00 ± 1 07 ± 01 (سال) ،سن
p=13/1 01%( 21) 31%( 61) )%( تعداد ،فشارخون**

* 
 غیرمعنی دار 06%( 32) 22%( 44) )%( تعداد ،سابقه فامیلی

* 10/1 p <  واحدفشارخون=  **     معنی دار می باشدmmHg 

 
 : پروفایل لیپید سرم در دو گروه بیمار و شاهد2جدول 

P Value عیارانحراف م±( میانگین01شاهد)تعداد= انحراف معیار±( میانگین01بیماران)تعداد= پارامترها
* 

 40 ± 017 38 ± 067 10/1=p (mg/dlکلسترول )

 01 ± 008 43 ± 021 10/1=p (mg/dlتری گلیسرید )
LDL (mg/dl) 44 ± 034 31 ± 18 110/1=p 
HDL (mg/dl) 01 ± 42 00 ± 04 110/1=p 

* 10/1 >p    معنی دار می باشد 
 

 در دو گروه بیمار و شاهد آنتی اکسیدانت هاو  : پارامترهای سطوح اکسیدانت ها3جدول 
P Value انحراف معیار±( میانگین01شاهد)تعداد= انحراف معیار±( میانگین01بیماران)تعداد= پارامترها

* 
MDA (nmol/ml) 20/0 ± 08/3 20/0 ± 13/0 110/1=p 
SOD (U/gHb) 12/212 ± 08/178 10/204 ± 01/0311 110/1=p 
GPX (U/gHb) 03/00 ± 64/42 60/1 ± 02/00 110/1=p 
TAC (mmol/L) 01/1 ± 80/1 07/1 ± 08/0 110/1=p 
hs-CRP(mg/dl) 21/3±22/4 00/1 ± 73/0 110/1=p 

* 10/1 >p    معنی دار می باشد 
 

 ( در دو گروه بیمار و شاهدNO: پارامتر سطوح نیتریک اکساید )4جدول 
P Value انحراف معیار±( میانگین01شاهد)تعداد= معیارانحراف ±( میانگین01بیماران)تعداد= پارامتر

* 
)(نیتریک اکساید M 21/31 ± 22/016 02/61 ± 42/021 14/1 =p 

* 10/1 >p  معنی دار می باشد 
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  بحث
بعنوان یک مشکل اساسی در  یامروزه بیماری عروق کرونر

گیری از آن جهان مطرح می باشد. تحقیقات بسیاری در جهت پیش
در حال انجام می باشد تا بتوان با کمترین خسارت در جهت رفع 

بیماری  دیس لیپیدمیا یک ریسک فاکتور  این مشکل اقدام نمود.
در این بیماری غلظت بالای تری . می باشد CADمهمی در 
. گزارش شده است HDL-Cو غلظت پایین  LDL-Cگلیسرید و 

سترولمیا با عملکرد غیرطبیعی در مدل حیوانی نیز ارتباط هیپرکل
 (.22) اندوتلیال و افزایش  تولید سوپراکسید نشان داده شده است

، تری LDL-Cمطالعه ما یک افزایش معنی داری در سطوح 
و همچنین یک  CADگلیسرید و کلسترول توتال در بیماران 

چون  "سرم را نشان داد. احتمالا HDLکاهش معنی داری در 
LDL ر ایجاد آترواسکلروزیس دارد بنابراین افزایش سهم بیشتری د
LDL  در بیمارانCAD  خود یکی از علت های ایجاد

آترواسکلروزیس در این بیماران می باشد، همچنین در بیماران 
CAD  افزایش تری گلیسرید و کلسترول نیز در پیشرفت روند

 آترواسکلروز سهم به سزایی دارند.
ای آزاد، گونه های مختلف انواع رادیکال ه CADدر بیماری 

نوع  71بیشتر از اکسیژن، نیتروژن افزایش نشان می دهد. امروزه 
یا  MDA ارتباط است. بیماری بطور زیادی با استرس اکسیداتیو در

تولید لیپیدی  که در طی واکنش پراکسیداسیونمالون دی آلدئید 
بطور وسیعی در تشخیص استرس اکسیداتیو مورد استفاده ، شودمی

سطوح  CADبالینی متعددی در بیماران  قرار می گیرد. در مطالعات
MDA  سرم به مقدار زیادی افزایش می یابد. مطالعاتی ارتباط معنی

یک  NOو  MDAرا نشان می دهند،  CADو  NOداری بین 
در  MDAارتباط غیر معنی داری را نشان دادند. مقادیر بالای 

CADترس اکسیداتیو و ، یک ارتباط معنی داری را بین اس
 (. 23ثابت نموده است )س آترواسکلروزی

سرم یک افزایش  MDAدر سطوح  CADدر مطالعه ما بیماران 
و  Kostnerمعنی داری را نشان دادند. این یافته بر طبق یافته 

در بیماران ممکن است ناشی از  MDAهمکاران می باشد. افزایش 
ش لیپید پراکسیداسیون افزایش لیپید پراکسیداسیون باشد که افزای

 خود در نتیجه افزایش در سطوح استرس اکسیداتیو می باشد.
NO یک تحریک کننده قوی برای بیان (SODمی باشد ) (24 .)

SOD باشد که دارای یک اثر یک آنزیم آنتی اکسیدانت مهم می
 SODآنتی توکسیک علیه آنیون سوپراکسید است. بیان بالای 

باشد و در نتیجه منجر به افزایش  ممکن است یک پاسخ سازشی
(. در 20) دیسموتاسیون سوپر اکسید به پراکسید هیدروژن گردد

 SODسطوح کاهش یافته ای از  CADطی مطالعاتی در بیماران 
 SODمشاهده شد که می تواند نتیجه ای از کاهش تولید مقادیر 

 باشد زیرا در طی افزایش تولید مواد اکسیدانت که همراه با مصرف
و  SOD ،GPXباشد در نتیجه کاهش ها میزیاد آنتی اکسیدانت

TAC  را خواهیم داشت، دلیل دیگر جهت کاهشGPX این می-

باشد که ممکن است نتیجه ای از کاهش سطوح سلنیوم باشد 
(26.) GPX  یک آنزیم حاوی سلنیوم و آنتی اکسیدانت مهم

جمع  یک نقش مهمی در مکانیسم GPXباشد. ها میاریتروسیت
آوری پراکسیل و در غشای سلول نقش محافظتی غشای سلول را 

 (.27بر عهده دارد )
و  SODتحقیق ما یک کاهش معنی داری در فعالیت های 

GPX  در بیمارانCAD  نشان می دهد. نتایج این تحقیق با
یک  SOD. (28) و همکاران مطابقت دارد Kayyumگزارشات 

شد که بطور منظمی بین اندوتلیوم باآنزیم آنتی اکسیدانت کلیدی می
و سلول های ماهیچه ای صاف عروق در قسمتی از دیواره آرتریال 

رادیکال  وجود زیاد رادیکال های آزاد از قبیل  قرار گرفته است.
O2)) اکسیژن

در غشا گردیده و در  SODمنجر به مصرف بیشتر  -0
فی گردد. از طرخارج سلولی می در SODنتیجه منتهی به کاهش 

-می NOو کاهش  سوجود رادیکال های آزاد در آترواسکلروزی

 خارج سلولی ارتباط داشته باشد. SODتواند با کاهش 
و همکاران، یک تست جدیدی را  Miller، 0111در اوایل 

 TACجهت اندازه گیری توتال آنتی اکسیدانت ها تحت عنوان )

(Total Antioxidant Capacity های مهم طراحی نمودند. از مزیت
ها در یک نمونه این تست، اندازه گیری کل آنتی اکسیدانت

بعنوان یک بیومارکری برای  TACباشد همچنین بیولوژیک می
 (.21تشخیص، پیش آگهی و جلوگیری از بیماری می باشد )

یافته های ما نیز مطالعات دیگران را تایید می نماید. این کاهش 
مایتی ارتباط داشته ممکن است با یک مکانیسم ح TACسطح 

به علت وجود استرس اکسیداتیو و وجود مواد  CADباشد زیرا در 
به وجود خواهد  GPXو   TAC،SODاکسیدانت کاهشی را در 

التهاب یک نقش مهمی در پاتوژنزیز آترواسکلروزیس دارد.  آورد.
نه فقط یک مارکر التهابی  hs-CRPو مدارک نشان می دهند که 

ری در رسوب و ایجاد آتروژنزیس نیز ممکن است بلکه بطور موث
 (.31است دخالت داشته باشد )

سرم  hs-CRPمطالعات زیادی یک افزایش معنی داری در سطوح 
سال نشان می  01زن و مرد با سن بیشتر از  CADدر بیماران 

و همکاران نیز موافق با مطالعات ذکر  Espligueroدهند. گزارشات 
لعه ما نیز افزایش معنی داری در سطوح در مطا .(31) شده می باشد

hs-CRP  سرم در بیماران مشاهده گردید. علت افزایشhs-CRP 
در پلاک های  CRPشاید این باشد که  CADبیماران  در

باند می شود که منجر به فعالیت  LDLآترواسکلروتیک به ذره 
گردد، در نتیجه حالت پیش التهاب و ایجاد روند کمپلمان می

همچنین ممکن است توسط مکانیسم  CRPگردد. س میآتروژنزی
وابسته به کمپلمان و تولید فاکتور بافتی توسط ماکروفاژها منجر به 

 افزایش روند آسیب در بافت های ایسکمیک گردد. 
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 NOاز و همکاران، یک کاهش معنی داری  Kayyumنتایج مطالعه 
هد. مطالعات را در گروه بیمار در مقایسه با گروه کنترل نشان می د

در حالت های پاتولوژیکی دیگر از  را NOسطح زیادی کاهش 
قبیل آسیب در اثر پرفوزیون مجدد، هیپرکلسترولمیا، دیابت ملیتوس 

های مطالعات دیگران دهند. یافتهو نارسایی مزمن قلب را نشان می
در طی   CADدهد که در بطور مشخص و واضح نشان می

زایش تولید سوپر اکسید همراه است، استرس اکسیداتیو که با اف
های آترواسکلروتیک نیز به وجود در رگ NOداری از کاهش معنی

 . (28) می آید
که سوپراکسید بطور سریع با  استمکانیسم واکنش از این قرار 

NO کاهش  واکنش می دهد و منجر به تولید پراکسی نیتریت و
انت قوی است می گردد.  پراکسی نیتریت، یک اکسید NOفعالیت 

که بطور فیزیولوژیکی اثرات حمایتی دارد اما در مقادیر بالا یک 
-علتی از ضایعات بافتی است بنابراین تولید 

O2
که ایجاد استرس  0

اکسیداتیو می کند منجر به انقباض عروق و عملکرد بد اندوتلیال 
انجامد. گردیده و در نتیجه به شدت ضایعه می CADدر بیماران 

یک نقش مهم در تنظیم تونیسیته عروق را بر عهده  NO بنابراین
منجر به ایجاد رخدادهایی از قبیل انقباض  NOکاهش تولید  دارد.

عروقی، تجمع پلاکتی، مهاجرت مونوسیت ها به دیواره رگ، 
LDL  اکسیده و تولیدFoam cell شود که این عوامل در می

 پیشرفت آترواسکلروزیز نقش بسزائی دارند.
در بیماران پایین تر از افراد سالم می باشد. در یک  NOسطوح 

کاهش یافته  CADبطور معنی داری در افراد  NOمطالعه سطوح 
فشار خون نیز داشتند. در  CADکه بیماران  استبود. لازم به ذکر 

 "بدون فشار  خون تقریبا CADبیماران  NOهمان مطالعه، سطوح 
ت نشان می دهد که وجود شبیه به گروه شاهد بود. این  مطالعا

، انقباض عروق NOفشار خون نیز مهم می باشد زیرا با کاهش 
نقش اتساع  NO. بیشتر شده، در نتیجه فشار خون بالا خواهد رفت

دهندگی بر عروق را دارد و کمبود آن فرد را مستعد به بیماری 
 (.23)عروق خواهد نمود 

 
 نتیجه گیري

فاکتورهایی مانند ریسک  که دهداین مطالعه نشان می
 یکرونرفاکتورهای التهابی و استرس اکسیداتیو در بیماران عروق 

که دیابتیک و غیرسیگاری هستند نیز می تواند در ایجاد و قلب 
رسد پیشرفت آترواسکلروزیس سهیم باشند، همچنین به نظر می

و مارکرهای آنتی اکسیدانتی می تواند در این  NOسطوح پایین 
ن ریسک فاکتورهای دیگری در پیشرفت بیماری بیماران بعنوا
 مطرح باشد. یعروق کرونر

 
 انیدقدر

نویسنده از مرکز تحقیقات قلب و عروق شهید مدنی تبریز در   
پیشبرد و اجرای این تحقیق و همچنین از مرکز تحقیقات کاربردی 

 دارویی قدردانی می نماید. 
 ملاحظات اخلاقی

طقه ای اخلاق استان آذربایجان پروتکل این مطالعه در کمیته من
 تایید رسیده است. به  0000/4/0به شماره مرجع شرقی 

 مشارکت مولفان
ف خ خ و همکاران طراحی، اجرا و تحلیل نتایج مطالعه را بر عهده 
داشت. همچنین مقاله را تالیف نموده و نسخه نهایی آن را خوانده 

 و تایید کرده است.
 منابع مالی

 مالی ندارد. این تحقیق منابع
 منافع متقابل

مؤلف اظهار می دارد که منافع متقابلی از تالیف یا انتشار این مقاله 
 ندارد.
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