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ايران درون ريز و متابوليسم غدد مجلة
بهشتي درماني شهيدـ دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

)۱۳۷۹بهار  (٣٠-١٩ صفحات ـ ۱ شمارة ـسال دوم 

 و فعالیت پاراکسونازB و A-Iارتباط آپولیپوپروتئین های 
 سرمی با بیماری عروق کرونر در بیماران دیابتی و غیردیابتی

  مازيار رحماني، دكتر فربد رئيس زاده، دكتر سيما اله ورديان، دكتر محمدرضا معتمدي، دكتر فريدون عزيزيدكتر
 

 (PON)، و فعاليت پاراكسوناز B (apo A-I, apo B) و A-Iر اين مطالعه، ارتباط غلظت آپوليپوپروتئين هاي د :چكـيده 
 تأييد شده توسط آنژيوگرافي در بيماران ديابتي و         (CAD) است، با بيماري عروق كرونر       HDLكـه يـك آنـزيم مسـتقر بر          

در يك يا چند شريان كرونر به       % ۵۰انسداد بيشتر از    .  در مقايسـه با گروه شاهد بررسي شده است         CADغيرديابتـي دچـار     
 ناشتا بيماراني كه در دو آزمايش متوالي قند خون. بقه بندي شدـ طCAD-به عنوان % ۱۰ و انسـداد كمـتر از        +CADعـنوان   

 و يا سابقة مصرف داروهاي كاهندة قند خون داشتند به عنوان بيماران دچار ديابت مليتوس                mg/dl ۱۴۰برابـر يـا بيشتر از       
 LDL ،HDL ،apo A-I ،apo B، (TGs)، تري گليسيريدها (TC)مقادير آزمايشگاهي كلسترول . مـورد بررسي قرار گرفتند 

اطلاعات . له كه براي آنژيوگرافي كرونر معرفي شده بودند، اندازه گيري شد      سـا  ٧٠ تـا    ٣٠ بـيمار    ۲۵۱ در   PONو فعاليـت    
 در مقابل   TC() ۳۸± ۲۱۲(مقادير كلسترول تام     .وري گرديد اامه گرد ـط پرسشن ـمربوط به عوامل خطرزاي غيرليپيدي توس     

يلي گرم در دسي ليتر،      م ۱۵۰ ±۱۱۳ در مقابل    ۱۸۷±۲۰۹ (TG، تري گليسيريد    )>۰۵/۰P ميلـي گـرم در دسـي ليتر،          ۴۵±۱۹۶
۰۰۵/۰P<( ،apo B) ۵/۲۱ ± ۹۹  ۰۰۰۱/۰يتر، ـ ميلي گرم در دسي ل۲/۹۳ ± ۵/۲۳ در مقـابلP<(بت ــ، نسTC به HDL-C 

در ) >۰۵/۰P،  ۴/۲ ± ۱/۱ در مقابل    ۱/۱±۹/۲ (HDL-C به   LDL-Cو نسبت   ) >۰۰۱/۰P ،۰/۴ ± ۳/۱ در مقـابل     ۸/۴ ± ۵/۱(
) >P ۰۱/۰، ۰/۲ ± ۶/۰ در مقابل apo-B) ۴/۰ ± ۷/۱ به apo A-Iولي نسبت . بود بيشتر از گروه شاهد +CAD+DMگـروه  

 و ميزان فعاليت HDL-C ،LDL-C ،apo A-Iهيچ تفاوت معني داري در .   كمـتر از گروه شاهد بود +CAD+DMدر گـروه  
PON/arylesteraseـ بي   در برابر apo B) ۲۴±۹۶  غيرديابتي، تنها سطوح +CADاران ـدر بيم. دـده نشـن گـروه ها دي ـ

نسبت به ) >۰۱/۰P، ۰/۲±۶/۰ در برابر ۴/۰±۸/۱ (apo B به apo A-Iو نسبت ) >۰۱/۰P ميلـي گـرم در دسي ليتر،   ۸۵ ۱۸±
در آناليز رگرسيون لجستيك چند متغيري، بهترين معيار براي افتراق بين گروه هاي             . گـروه شـاهد تفـاوت معني  دار نشان داد          

CAD+و  CAD-    نسـبت ،apo A-I  بـه apo B در بيماران ديابتي و ميزان apo Bدر بيماران . در بيماران غيرديابتي بود 
مقدار آپوليپوپروتئين ها نسبت به ديگر ليپيدهايي كه معمولاً سنجيده مي شوند،              CAD ايرانـي ديابتـي و غيرديابتـي مبـتلا به         

معني دار در فعاليت سرمي آنزيم پاراكسوناز بين        عدم اختلاف   . شـاخص بهتري براي تشخيص بيماريهاي عروق كرونر است        
ي است كه بيانگر اختلاف هاي نژادي در توزيع پلي مورفيسم           ي مطالعه ها  ديگرگـروه هاي تحت مطالعه، تأييد كنندة يافته هاي          

 . فعاليت اين آنزيم در جمعيت هاي غير اروپايي هستند(unimodal)ژنتيكي پاراكسوناز و توزيع تك نمايي 
 

آپوليپوپروتئين، پاراكسوناز، بيماري عروق كرونر، ليپوپروتئين، ديابت مليتوس: د واژه هاكلي
 

 مقدمه

 شايعترين علت   (CAD)بيماريهاي عروق كرونر    
مـرگ در مبـتلايان بـه ديابـت قـندي غيروابسـته به             

 بـــه عـــلاوه، ديگـــر ۱. اســـت(NIDDM)انســـولين 
خودنمايــي هــاي بــيماريهاي قلبــي ـ عروقــي، ســكتة 

غـزي و درگيري عروق محيطي در بيماران ديابتي         م
ن افــزايش  ايــ٣،٢.شــايعتر از افــراد غيرديابتــي اســت

شيوع تا حدي وابسته به ميزان بالاي تري گليسيريد         
 ولي بسياري از    ٥،٤ اسـت،  HDL-Cو مقاديـر پاييـن      

 مركز تحقيقات غدد  درون ريز و متابوليسم
 . ايران–تهران .  دانشگاه علوم پزشكي شهيدبهشتي
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 ۲۰ ريز و متابوليسم ايران مجلة غدد درون ۱۳۷۹بهار , ۱شمارة , ۲سال 

مطالعـه هـا نشـان دهـندة ايـن موضـوع هسـتند كـه         
نها با افزايش بروز عوارض ماكروواسكولار ديابت ت  

 متداول قلبي ـ عروقي قابل توجيه       ايعوامـل خطـرز   
مطالعـه هـاي گسترده بر روي عوامل خطر         . نيسـتند 

بـيماريهاي عروق كرونر نشان داده است كه عوامل         
مؤثـر در ظهـور و پيشـرفت آترواسكلروز فراتر از           

 ۶-۱۱.كلسترول تام و تري گليسيريدها مي باشند

ــن   ــر پايي  HDL-Cدر حــال حاضــر نقــش مقادي
 ايپلاســـما بـــه عـــنوان يكـــي از عوامـــل خطـــرز 

 و بــه نظــر ۱۲-۱۴آترواســكلروز روشــن شــده اســت
، به عنوان پروتئين apo A-Iمـي رسـد انـدازه گـيري     

 برتر  CAD، در ارزيابـي احتمال بروز       HDLاصـلي   
 بالا بودن   ۱۵. به تنهايي باشد   HDL-Cاز اندازه گيري    

ك،  انساني در موش هاي ترانس ژنيapo A-Iمقادير 
موجـــب مقاومـــت ايـــن حـــيوان در برابـــر ايجـــاد 

 و  ۱۶آترواسـكلروز القا شده با رژيم غذايي مي شود؛        
 در آنها بيان نمي شود، apo A-Iدر افـرادي كـه ژن   

لاسمايي غيرقابل اندازه گيري است     ـ پ HDLطح    ـس ـ
ــر     ــر زودرس ظاه ــروق كرون ــيماري ع ــم ب و علاي

ــي شــود ــن ســاختاري ذرات ١٨،١٧apo B  .م ، پروتئي
، بقاياي  LDLشامل  ( اسـت    ژنـيك ليپوپروتئيـن آترو  

VLDL    يـا IDL    و با تعيين   )  و بقايـاي شيلوميكرون
مقـدار آن مـي تـوان بـه پيشگوييهاي ارزشمندي در            

 ۲٠،١٩.تشخيص بيماريهاي عروق كرونر دست يافت

، نوعي آنزيم   (PON)پاراكسـوناز سـرم انساني      
 حمل apo A-I اسـت كـه بر روي   HDLمسـتقر بـر   

 را  LDLايـن آنزيم، ليپوپروتئين ها بويژه       . دمـي شـو   
 ۲۱.در برابـر تغيـيرات اكسـيداتيو محافظـت مي نمايد          

 در نـژادهاي مخـتلف متفاوت       PONمـيزان فعاليـت     
 فعاليت آن در    (unimodal)اسـت و توزيع تك نمايي       

برخـي از جوامـع غيراروپايي همراه با فعاليت پايين         
PON      ،دار  در حالـي كـه نمو      ۲۲ گـزارش شـده اسـت

ــه    ــي داراي دو قل ــع اروپاي ــزيم در جوام ــت آن فعالي
(bimodal) ــت ــتر  . اس ــت كم ــيزان فعالي  در PONم

 ۲۳-۲۵.مبـتلايان به ديابت مليتوس گزارش شده است       
 سـرم به    PONانـدازه گـيري مـيزان فعاليـت آنـزيم           

، نتايج متناقضي در مطالعه ها و CADعنوان نشانگر 
 اين   ظهـور  ۲۵-۲۷. مخـتلف داشـته اسـت      پژوهشـهاي 

عوامـل تحت كنترل عوامل ژنتيكي است و در نتيجه          
مــيزان ارتــباط مشــاهده شــده در جوامــع مخــتلف، 

 .متغير است

 تا  PONوضـعيت آپوليپوپروتئيـن هـا و فعاليـت          
به . كـنون در بـيماران ايرانـي بررسـي نشـده است           

ــيدها،   هميــن دلــيل هــدف ايــن مطالعــه، مقايســه ليپ
 ــ  ــن فعاليـــ ــا و همچنيـــ ــن هـــ ت آپوليپوپروتئيـــ

PON/arylesterase       در بـيماران ايراني دچار CAD 
همچنين . بـا يـا بـدون ديابـت، بـا گـروه شاهد است          

قـدرت پيشـگويي كنـندة آپوليپوپروتئيـن ها و ميزان           
 در بيماران ايراني CAD در تشخيص  PONفعاليـت   

كـه بـراي اوليـن بـار تحـت عمل آنژيوگرافي عروق             
 .تكرونر قرار گرفتند، مورد بررسي قرار گرف

 
 مواد و روشها

 نوع مطالعه

ايـن پـژوهش، يك مطالعة مورد ـ شاهدي تطبيق          
داده شـده از نظـر سـن و جـنس مي باشد كه در دو                
بيمارسـتان تحـت پوشـش دانشگاه علوم پزشكي و          

مدرس و  ( درماني شهيد بهشتي       ـخدمـات بهداشتي    
واقـع در شـمال شـهر تهـران، انجام شده           ) طالقانـي 

 شوراي پژوهشي مركز    ايـن مطالعـه توسـط     . اسـت 
تحقـيقات غـدد درون ريـز و متابوليسـم وابسته به             
ــوم پزشــكي دانشــگاه شــهيد بهشــتي    دانشــگاه عل
تصـويب شـده است و تمامي افراد شركت كننده در           
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دكتر مازيار رحماني و همكاران CADآپوليپوپروتئين ها، پاراكسوناز،  ۲۱

آن رضـايت خـود را در ابتداي طرح بصورت كتبي           
 .اعلام كردند

 جمعيت مورد مطالعه

 همة  ۱۳۷۸ تـا بهمـن      ۱۳۷۷بيـن مهـر مـاه سـال         
رانـي كـه براي اولين بار تحت عمل آنژيوگرافي          بيما

 قرار گرفتند،   CADكرونـر از نظر وجود يا پيشرفت        
. از لحـاظ شـرايط ورود بـه مطالعـه بررسـي شدند            

بيمارانـي كـه بـه علـتهاي ديگـري چـون بيماريهاي             
ــا      ــب ي ــادرزادي قل ــيماريهاي م ــب، ب ــه اي قل دريچ
ــه   ــي شــدند، وارد مطالع ــي آنژيوگراف كارديوميوپات

بـه مـنظور ممانعـت از تأثير استرسهايي    . ه انـد  نشـد 
چـون تأثـير انفاركـتوس اخير ميوكارد بر ليپيدهاي          
سـرم، تـنها بيمارانـي كـه تحت آنژيوگرافي انتخابي           

(elective)    ــدند و ــتخاب ش ــد، ان ــته بودن ــرار گرف  ق
افـرادي كه يكي از شرايط زير در مورد آنها صادق           

 سال و   ۳۰سن كمتر از    : بـود از مطالعه حذف شدند     
عملكرد   سـال؛ نـژاد غيرايرانـي؛ سـوء        ۷۰بيشـتر از    

كـبدي، كلـيوي يـا تيروئـيد؛ مصـرف داروهاي ضد            
ليپـيدي يـا ديگـر داروهايـي كـه بـا سـوخت و ساز                

ــد؛  ) متابوليســم( ــيد تداخــل دارن ــل جراحــي ليپ  ؛عم
 در سه (CVA)انفاركـتوس مـيوكارد، سـكتة مغزي        

هابي ماهـة اخـير، كـاهش وزن واضح، بيماريهاي الت         
 .مزمن يا حاد و عدم تحرك

 بيمار مورد ارزيابي و     ۴۲۰در مـدت شـش مـاه،        
ــه مطالعــه شــدند  بيمارانــي كــه در . كــانديد ورود ب

آنژيوگرافي كرونر، انسداد واضح داشتند، به عنوان       
مورد انتخاب و به دو گروه تقسيم شدند؛ گروه اول          
بـيماران مبـتلا به بيماري عروق كرونر دچار ديابت          

(CAD+DM+) و گـــروه دوم، بـــيماران مبـــتلا بـــه 
؛ (-CAD+DM)بـيماري عـروق كرونـر بدون ديابت         

د ـودنـي ب ــرديابتـيـراد غ ـل اف ـاهد شام ـروه ش ـ ـ ـگ

ا طبيعــي بــود ـــكــه آنژيوگرافــي عــروق كرونــر آنه
 ).۱جدول (

بــه مــنظور ايجــاد گــروه هــاي يكســان، بــيماران 
همگـون شـده از نظـر سـن و جـنس بـه سـه گروه                

CAD+DM+ ،CAD+DM- و CAD-DM-  تقســــــيم 
 بيمار و در گروه سوم      ۸۹در دو گـروه اول      . شـدند 

 نفر با عروق كرونر طبيعي و بدون ۷۳) گروه شاهد(
 .ديابت قرار گرفتند

 

 ويژگي هاي باليني افراد تحت مطالعه

اساس يك روند    وري اطلاعـات بالينـي بـر      اگـرد 
مشـترك و پرسشـنامة كدبندي شده در روز قبل از           

اطلاعـات بالينـي پايه     . زاسـيون انجـام گرفـت     كاتتري
 ة مصـرف سيگار، سابق   ةشـامل سـن، جـنس، سـابق       

CADمغــزي، پرفشــاري خــون، ديابــت    ة، ســكت 
كرها و شــامل بــتابلا (مليــتوس، اســتفاده از دارو  

پرفشاري . ، مصرف الكل، وزن و قد بود)ديورتيك ها
خـون به واسطة تاريخچة فشار خون بالا كه توسط          

اده شـده و يا سابقة استفاده از        پزشـك تشـخيص د    
عادت سيگار  . داروهـاي ضد فشار خون تعريف شد      

كساني كه فعلاً   : كشـيدن در دو گروه طبقه بندي شد       
يـا قـبلاً سيگاري بودند و كساني كه هرگز سيگاري           

به كسي اطلاق شد كه در      » سيگاري فعلي «. نبوده اند 
طـول يـك ماه قبل از مطالعه هر روز يك يا بيش از              

 نخ سيگار كشيده بود؛ سيگاري سابق به معناي         يـك 
فردي بود كه از حداقل يك ماه قبل از كاتتريزاسيون 
كشيدن سيگار را ترك كرده بود و كساني كه هرگز          
بـه طـور مرتب روزي حداقل يك نخ سيگار نكشيده           

اندازه گيري وزن،   . بودنـد، غيرسيگاري ناميده شدند    
هاي استاندارد قد، دور كمر و دور باسن طبق پروتكل  

و بـا استفاده از يك وزن سنج، قدسنج و متر نواري            
ــانج ــام گرفـ ــه دور باســن   . تـ ــر ب ــبت دور كم نس
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 ۲۲ ريز و متابوليسم ايران مجلة غدد درون ۱۳۷۹بهار , ۱شمارة , ۲سال 

(Waist to Hip Ratio = WHR) از تقسيم دور كمر 
 از (BMI)نماية تودة بدني . به دور باسن بدست آمد
 .معادلة زير محاسبه شد

 (kg)وزن 
                                = BMI  

 )m2(مجذور قد 
 FBSديابـت مليـتوس بـه مـواردي اطلاق گرديد كه            

 بود و يا يك پزشك، تشخيص       mg/dl ۱۴۰بيشتر از   
قبلـي ديابـت را ذكـر نمـوده و بيمار تحت درمان با              

 .رژيم غذايي يا دارو بوده است

 ارزيابي هاي آنژيوگرافي

 Judkinsآنژيوگـرام هاي عروق كرونر به روش  

percutaneous retrograde femoral artery ــا  و ب
ــيلمهاي تشخيصـــي فيليـــپس   ــتفاده از فـ  ۳۵×۵اسـ

ميلـي مـتري صـورت گرفت و فيلمبرداري با سرعت           
همة فيلم ها توسط دو .  كليشـه در ثانيه انجام شد   ۲۵

متخصـص قلـب و عـروق كه از نتايج آزمايشگاهي           
درگـيري عروق   . اطلاعـي نداشـتند، بررسـي شـدند       

قطر % ۵۰مساوي و بيش از     اساس انسداد    كرونر بر 
، -CADافراد . يـك شـريان اصلي كرونر تعريف شد      

فقط دچار بي نظمي ديوارة عروق و يا تنگي كمتر از           
 .در شريان ها بودند% ۱۰

 

اندازه گيري ميزان ليپيد، آپوليپوپروتئين ها و فعاليت        
 آريل استراز/ پاراكسوناز

نمونـه هـاي خـون افـراد در روز كاتتريزاسيون،           
 سـاعت ناشـتايي شبانه  پيش از         ۱۲از حداقـل    پـس   

وري اتـزريق هـرگونه مادة حاجب و يا هپارين، گرد         
نمونـه هـا سپس به آزمايشگاه تحقيقاتي مركز         . شـد 

ــة     ــه هم ــز و متابوليســم ك ــدد درون ري ــيقات غ تحق
 آزمايشگاهي در آنجا انجام مي شد،       هايانـدازه گـيري   

فوژ رم نمونه ها توسط سانتري    ـس. رديدندـال گ ـارس ـ
 درجة  ۴ دقيقه و در دماي      ۳۰ دور در دقـيقه،      ۲۵۰۰(

جداســازي و نمونــه هــاي مــتعدد بــراي ) ســانتيگراد

انــدازه گــيري هــاي بعــدي ليپــيد،  آپوليپوپروتئيــن و  
 نگهداري  oC۸۰آريـل استراز در دماي      / پاراكسـوناز 

 .شد

مـيزان كلسـترول تـام  و تري گليسيريد سرم به     
) زمون ـ ايران  پـارس آ  (وسـيلة كيـت هـاي تجارتـي         

 نـيز پس از رسوب با       HDL-C. انـدازه گـيري شـدند     
. فسفوتنگسـتيك اسـيد مورد اندازه گيري قرار گرفت        

LDL-C     بــا اســتفاده از فــرمول فــريدوالد بــراي 
نمونـه هايـي كـه مـيزان تـري گليسيريد آنها كمتر از              

mg/dl۴۰۰در بيمارانــي كــه ۲۹. محاســبه شــد، بــود 
 داشتند،  mg/dl۴۰۰ز  مـيزان تـري گليسـيريد بالاتر ا       

 و apo A-Iغلظت .  انـدازه گيري نشد LDL-Cسـطح  
apo B     پارس آزمون ـ ( توسـط كيـت هـاي تجارتـي
و به روش ايمونوتوربيدومتريك اندازه گيري      ) ايران
ايـن روش بـا روش ايمونونفلومتريك مطابقت        . شـد 

 ۳۰.نشان داده است

 µL۱۵ميزان فعاليت پاراكسوناز با اضافه كردن       
 Hcl (Tris-Hcl)س ـريـر تــافـ بµL۲۸۵ه ـبرم ــس
)mM۱۰۰ ،۰/۸PH =  (  ر ميلـي مولا ۱شـامل CaCl2  

شركت  ((Paraoxon) پاراكسون   رو يـك ميلـي مـولا      
ميزان . اندازه گيري شد  ) D9286ا  ـايي سيگم ـيميـش ـ

 و در   nm۴۰۵ در   p-nitrophenolتوليداستراز   آريـل 
 ـ ۲را سلكت(و بـا بكارگيري اتوآناليزر   oC۲۵دمـاي  

 نانومتر و   ۲۷۰توليد فنل در    . انـدازه گيري شد   ) هلـند 
با روش ثبت اسپكتروفتومتر مداوم  oC۲۵در دمـاي  

 ۳۱). ـ فرانسهPC ۱۰۰۰ مسكوما(سنجيده شد 

 آناليز آماري

تحليلهاي آماري براي مقايسه بين گروه ها با           
 انس دو طرفه،ـاي واريـونهـز آزمـاليـاده از آنـاستف

t student  ،Chi Square        و با استفاده از نرم افزار 
SPSS) ۰۵/۹ version ( نتايج بصورت  . انجام گرفت

. نشان داده شده اند    » متوسط ± انحراف معيار  «

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

دكتر مازيار رحماني و همكاران CADآپوليپوپروتئين ها، پاراكسوناز،  ۲۳

 از لحاظ آماري معني دار در نظر          >۰۵/۰Pمقادير  
 مدل با تركيبهاي       ۵در اين مطالعه       . گرفته شد  

متفاوتي از عوامل خطرزاي غيرليپيدي، ليپيدها و           
ليپوپروتئين ها ارايه و توانايي آنها در پيش بيني        آپو

 با رگرسيون    CADابتلاي افراد مورد مطالعه به         
 متغير وابسته به اين         ۳۲.لجيستيك سنجيده شد    

نمونه ها وجود يا عدم وجود بيماري عروق كرونر          
ژگيهاي باليني  ـل وي ـاول شام مـدل  رهاي  ـمتغي. بود

دن سيگار،  فشار خون سيستولي و دياستولي، كشي     [
BMI    و [WHR  ،TC    و TGs  دوم شامل    مدل؛ 

HDL-C   و LDL-C      قبلي؛  مدل به علاوه متغيرهاي 
 و  HDL-C (TC-HDL-C) به   TC سوم نسبت    مدل

 HDL-C (LDL-C/HDL-C) به   LDL-Cنسبت به   
 قبلي؛ مدل چهارم شامل       مدلعلاوه بر متغيرهاي     

apo A-I    و apo B         به علاوه متغيرهاي قبلي؛ و 
 apo A-I/Apo B پنجم شامل نسبت       دلمبالاخره  

هدف از  . علاوه بر متغيرهاي نمونه هاي قبلي بودند      
مقايسة متوالي نمونه ها، بررسي چگونگي بهبود           

 پس از    (predictive accuracy)صحت پيش بيني    
 .افزودن متغيرهاي جديد بود

  
 

 -CAD-DMو گروه شاهد  -DM+CAD+ ،CAD+DM سن ، جنس، ويژگيهاي باليني در بيماران -۱جدول 

CAD-DM- CAD+DM- CAD+DM+  

  مذكر مؤنث كل مذكر مؤنث كل مذكر مؤنث كل

 )سال(سن  ۶/۷±۵۶ ۴/۷±۵۷ ۵/۷±۵۶ ۶/۷±۵۶ ۰/۷±۵۷ ۳/۷±۵۶ ۲/۸±۵۴ ۹/۶±۵۶ ۷/۷±۵۵

 )تعداد(جنس  ۵۱ ۳۸ ۸۹ ۵۱ ۳۸ ۸۹ ۳۸ ۳۵ ۷۳

فشارخون سيستولي   ۱۸±۱۳۵* ۲۲±۱۳۸ ۲۰±۱۳۶‡ ۱۵±۱۲۶§ ۱۹±۱۳۷ ۱۸±۱۳۰ ۲۲±۱۳۷ ۲۲±۱۳۶ ۲۲±۱۳۷

(mmHg) 

فشارخون دياستولي   ۶/۹±۸۰ ۱۳±۸۰ ۱۱±۸۰ ۱/۹±۷۹ ۱۴±۸۲ ۱۱±۸۰ ۱۳±۸۴ ۱۲±۸۴ ۱۳±۸۴

(mmHg) 

 (%)هيپرتانسيون  ۶۱ ۷۱ ۶۵ ۳۵ ۶۶ ۴۸ ۶۱ ۶۰ ۶۲

 (%)كشيدن سيگار  ۵۳ ۵ ۳۲ ۵۷ ۵ ۳۶ ۶۱ ۶ ۳۴

 نماية توده بدني  ۵/۲±۳/۲۶* ۲/۴±۷/۲۸ ۵/۳±۳/۲۷‡ ۱/۳±۶/۲۴ ۴/۴±۸/۲۷ ۰/۴±۹/۲۵ ۳/۳±۲/۲۵ ۵/۴±۲۹ ۳/۴±۱/۲۷

(kg/m2) 

 نباسنسبت دوركمربه  ۰۴/۰±۹۳/۰* ۰۶/۰±۸۵/۰ ۰۱۰/۰±۹۰/۰ ۰۵/۰±۹۰/۰ ۰۸/۰±۸۵/۰ ۰۷/۰±۸۸/۰ ۰۵/۰±۹۰/۰ ۰۹/۰±۸۶/۰ ۰۸/۰±۸۸/۰

 ۰۵/۰P< ۰۱/۰ §       در مقايسه با گروه شاهدP< در مقايسه با گروه شاهد  

  *۰۱/۰P<با نمونه هاي  در مقايسه CAD+DM-      ‡۰۵/۰P< در مقايسه با نمونه هاي CAD+DM- 
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 ۲۴ ريز و متابوليسم ايران مجلة غدد درون ۱۳۷۹بهار , ۱شمارة , ۲سال 

 نتايج

 افراد مورد مطالعه

كه )  زن ١۱۱ مرد و    ۱۴۰( نفر   ۲۵۱در اين مطالعه    
معــيارهاي ورود بــه مطالعــه را دارا بودنــد، مــورد  

بـنابر نـتايج بدسـت آمده از        . بررسـي قـرار گرفتـند     
لوكز خون،  آنژيوگرافـي عـروق كرونر و وضعيت گ       

بيماران مبتلا به   : افـراد بـه سـه گـروه تقسيم شدند         
CAD     يا   و ديابـتCAD+DM+) ۸۹    ۵۱ بيمار شامل 

 غيرديابتي و   CAD؛ بيماران مبتلا به     ) زن ۳۸مرد و   
)  زن ۳۸ مرد و    ۵۱ بيمار شامل    CAD+DM- )۸۹يـا     

 و ديابت نبودند    CADو بالاخره افرادي كه مبتلا به       
ــا  ــيماCAD-DM-) ۷۳و ي ــرد و ۳۸ر شــامل  ب  ۳۵ م
افــراد هــر ســه گــروه از لحــاظ جــنس و ســن ). زن

همسـان شدند و ميانگين سني و نسبت جنسي افراد          
تحت مطالعه بين سه گروه تفاوت آماري معني داري         

 ).۱جدول (نداشت 

 ويژگي هاي باليني و روش زندگي

توصـيف متغـيرهاي بالينـي شـامل فشـار خون           
 خون، كشيدن   سيسـتوليك و دياستوليك، پرفشاري    

، سن و جنس،    BMI  ،WHRسـيگار يـا نكشيدن آن،         
مقدار فشار خون   . مشـاهده مـي شود    ) ۱(در جـدول    

سيســتولي و دياســتولي در هــر ســه گــروه تقريــباً 
يكسـان بود، ولي متوسط فشار خون سيستولي در         

 كمي پايين تر (-CAD+DM)گروه بيماران غيرديابتي 
سط فشار خون به علاوه متو . از دو گـروه ديگر بود     

، بالاتر  )بخصوص در مردان  (دياستولي گروه شاهد    
پرفشاري .  ديابتي و غيرديابتي بودCADاز بيماران 

 )بخصوص مردان گروه  (خـون نـيز در گروه شاهد        
اســتعمال .  بــود-CAD+DMشــايعتر از بــيماران  

. دخانـيات در مردان هر سه گروه بيش از زنان بود          

مردان % ۵۰-۶۰زنـان و    % ۵در ايـن مطالعـه حـدود        
 .سيگاري محسوب بودند

 اندازه گيري ليپيد و آپوليپوپروتئين

نتايج اندازه گيري ليپيد، آپوليپوپروتئين و فعاليت       
دول ـروه در ج  ـآريل استراز در سه گ    / پاراكسوناز  

، TC ميزان   +CAD+DMدر بيماران   . آمـده است  ) ۲(
TGs   ،apo B   ،TC/HDL-C     و LDL-C/HDL-C 

 كمتر apo A-I/apo Bتر و نسبت ناشتاي سرمي بالا
از طــرف ديگــر هــيچ تفــاوت . از گــروه شــاهد بــود

 / PON و فعاليت HDL-C ،apo A-I داري در ـيمعن

arylesterase      تنها ميزان  .  بيـن گروه ها مشاهده نشد
apo Bت ــسبـ و نB apo A-I/apoروه ــن دو گـيـ ب

CAD+DM- و شاهد متفاوت بود. 

 و ليپوپروتئين ها و فعاليت آنزيم  ميزان ليپيدها-۲جدول 
++DMآريل استراز سرم در بيماران /پاراكسوناز

CADو  DM-CAD-  گروه شاهدو 

 DM--CAD DM-+CAD DM++CAD  

 (mg/dl)كلسترول  ۳۸±۲۳۱* ۴۴±۲۰۵ ۴۵±۱۹۶

 (mg/dl)تري گليسيريد ۱۸۷±۲۰۹* ۱۳۷±۱۷۳ ۱۱۳±۱۵۱

۱۳±۵۲         *۱۲±۴۸ *۱۳±۴۷ HDL-C (mg/dl) 

۴۰±۱۱۷ ۴۵±۱۲۷ ۳۳±۱۲۸ (mg/dl) LDL-C 

۳/۱±۰/۴  *۶/۱±۵/۴ ۵/۱±۸/۴ TC/HDL-C 

۱/۱±۴/۲ ۳/۱±۸/۲ *۱/۱±۹/۲ LDL-C/HDL-C 

 A-I  (mg/dl)آپوليپوپروتئين ۱۸±۱۵۸* ۱۸±۱۶۲ ۲۲±۱۶۴

 B(mg/dl)آپوليپوپروتئين ۲۲±۹۹ ‡ ۲۴±۹۶ ۱۸±۸۵

۶/۰±۰/۲ ۴/۰±۸/۱ ‡ ۴/۰±۷/۱ Apo A-I/Apo B 

 (IU/ml)پاراكسوناز  ۳۲±۶۲ ۳۵±۶۴ ۲۹±۶۲

 (IU/ml)آريل استراز  ۶۲±۱۲۲ ۴۰±۱۱۵ ۴۱±۱۲۳

  High-density lipoprotein cholesterol: HDL-C 
Low-density lipoprotein cholesterol: LDL-C 

Apo :آپوليپوپروتئين 

* ۰۵/۰P<در مقايسه با گروه شاهد  

  ۰۱/۰P<در مقايسه با گروه شاهد  

‡ ۰۰۱/ ۰P< ۰در مقايسه با گروه شاهد 
 

ــاي     ــته هـ ــي دار در يافـ ــاي معنـ ــن تفاوتهـ هميـ
نــيز مشــاهده  +CAD+DMآزمايشــگاهي در مــردان 

، TC ،TGs ،apo Bمانــند مقاديــر بالاتــري از (شــد 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

دكتر مازيار رحماني و همكاران CADآپوليپوپروتئين ها، پاراكسوناز،  ۲۵

TC/HDL، LDL-C/HDL-C ــ و م ــتـزان كـيـ ر ـم
apo A-I/apo B .(   در زنـان تفـاوت معني دار تنها در

 بـه چشم  apo A-I/apo B و نسـبت   apo Bميانگيـن  
 ).۲جدول (مي خورد 

 ديابتـي و غيرديابتـي با       CADدر بيـن بـيماران      
درجــه هــاي مــتفاوت درگــيري عــروق كرونــر، تــنها 

ــبت    ــي دار در نس ــاوت معن  در apo A-I/apo Bتف
بـيماران بـا بـيماري خفـيف يعنـي درگيري يك رگ             

در مقابل   +CAD+DM در   ۶/۱±۴/۰(د  ـده ش ـ ـمشـاه 
ــنظور  ). CAD+DM-، ۰۴/۰ = P در ۲/۰±۸/۱ ــه مـ بـ

مقايســــة ليپــــيد و ليپوپروتئيــــن هــــا در افــــراد 
 كمتر از   TCنرموليپيدمـيك هـر سـه گـروه، افراد با           

mg/dl۲۲۰ و TGs كمـــتر از mg/dl۲۵۰ بـــه طـــور 
در مقايسه بين   . جداگانـه مورد بررسي قرار گرفتند     

 گروه شاهد،    با نورموليپيدميك +CAD+DMبيماران  
 TC  )۲۳ ± ۱۸۸زان بالاتر   ـميا داراي   ـونه ه ـن نم ـ ـاي

 P(  ،LDL-C = ۰۲۵/۰،  ۱۷۴ ± ۵/۳۳ر  ــــرابــــدر ب 
و ) P = ۰۳/۰، ۱۰۰ ± ۲۳ر ــــــــرابـ در ب۱۱۴ ± ۲۵(

apo B) ۱۷ ± ۸۸۰۳/۰، ۷۹ ± ۱۵ر بـــــ در برا=P (
 +CAD+DM در گروه apo A-I ولـي ميزان   بودنـد، 

نورموليپيدمـيك كمـتر از افـراد مشـابه گروه شاهد           
؛ به  )P = ۰۰۵/۰،  ۱۶۴ ± ۱۸ در برابر    ۱۵۳ ± ۱۸(بود  

 در LDL-C/HDL و TC/HDL-Cعلاوه، نسبت هاي 
 كمتر از apo A-I/apo B بيشتر و +CAD+DMافراد 

 .گروه شاهد بود

نـتايج تحلـيل رگرسـيون لجيستيك چند متغيري         
متغيرهاي . مندرج است) ۳(چـند مرحله اي در جدول     

، SBP(يني  موجود درمدل نهايي شامل متغيرهاي بال     
DBP        ،كشـيدن يـا نكشيدن سيگار ،BMI   و WHR( ،

TC ،TGs ،HDL-C ،LDL-C نســبت ،TC/HDL-C ،
 و نسبت LDL-C/HDL-C ،apo A-I ،apo Bنسـبت  

apo A-I/apo Bبودند . 

در حضــور تمامــي ايــن متغــيرها، اوليــن متغــير 
 در افراد ديابتي و apo A-I/apo Bانتخابـي، نسـبت   

apo Bدر افراد غيرديابتي، . تي بود در افراد غيردياب
 ۴ مــدلاضــافه نمــودن مقاديــر آپوليپوپروتئيــن در 

) P =۰۱/۰ (۴/۸ از   Chi-squareسـبب افزايش مقدار     
ــا  (۲/۲۱بــه  ــيماران . گــرديد) P=۰۰۰۱/۰ب در ايــن ب

 ۵ مــدل در apo A-I/apo Bاضــافه كــردن نســبت 
متغـيرهاي وارده را تغيير نداد، ولي در افراد ديابتي          

 apo مـي توانسـت جايگزين   apo A-I/apo Bنسـبت  

A-I و apo B    بـه عـنوان متغـيرهاي پيش بيني كنندة 
 .موجود در مدل شود

 
 بحث

در بررسي بيماران ديابتي و غيرديابتي كه تحت        
آنژيوگرافـي تشخيصـي عـروق كرونر قرار گرفتند،         

، بهتريــن apo B بــه apo A-Iدريافتــيم كــه نســبت 
 از گروه   +CAD+DMشـاخص براي تفكيك بيماران      

ــه عــلاوه، . مــي باشــد) -CAD-DM(شــاهد   apo Bب
بهترين شاخص آزمايشگاهي براي تشخيص وجود      

CAD ــي اســت ــراد غيرديابت ــي  .  در اف ــور كل ــه ط ب
يافته هاي ما با مجموعة گزارش هاي قبلي بيماران از          

نسبت .  مطابقت دارد  ۶-۱۱ و يا غربي   ۳۳نـيمكرة شرقي  
apo A-I    بـهapo Bر وجود  بهترين نشانگCAD در 

 كه تحت   ۸مريكاييآ بيمار   ۵۰۲ و   ۳۳ بـيمار هندي   ۲۰۱
عمـل انتخابـي آنژيوگرافي كرونر قرار گرفته بودند،         

ــود  ــيزان  . محســوب شــده ب ــة حاضــر، م در مطالع
 با درجه هاي    CADليپوپروتئيـن در بـيماران دچـار        

ارزيابـي شـده با     (مخـتلف درگـيري عـروق كرونـر         
 ، تفاوت )ر آنژيوگرافيتعداد عروق مبتلا به انسداد د

 .معني دار نشان نداد
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 ۲۶ ريز و متابوليسم ايران مجلة غدد درون ۱۳۷۹بهار , ۱شمارة , ۲سال 

 براي مقايسة توانايي تركيبات متنوع پارامترهاي باليني و (Likelihood ratio) آزمون نسبت احتمال -۳جدول 
 آزمايشگاهي براي پيشگويي وجود يا عدم وجود بيماري عروق كرونر

CAD+DM- در مقابل CAD-DM- CAD+DM+ در مقابل CAD-DM- مدل 

P LR LL۲- متغيروارد شده P LR LL۲- متغير وارد شده  

۰۳/۰ ۳/۴ ۵/۲۱۷ SBP ۰۰۰۷/۰ ۰/۱۷ ۸/۲۰۴ TC,DBP ۱ 

۰۴/۰ ۴/۴ ۶/۲۰۵ SBP ۰۰۴۹/۰ ۶/۱۰ ۴/۱۹۹ DBP ۲ 

۰۱/۰ ۴/۸ ۶/۲۰۱ SBP,TC/HDL ۰۰۰۲/۰ ۵/۱۹ ۵/۱۹۰ TC/HDL,DBP ۳ 

۰۰۰۱/۰ ۲/۲۱ ۹/۱۸۸ Apo B,BMI, SBP ۰۰۰۱/۰ ۲/۱۸ ۹/۱۹۱ Apo A-I, apo B ۴ 

۰۰۰۱/۰ ۲/۲۱ ۹/۱۸۸ Apo B, BMI, SBP ۰۰۰۱/۰ ۸/۱۵ ۲/۱۹۴ Apo A-I/Apo B ۵ 
   

LL =  نوع در يك آناليز رگرسيون لجستيك(مربوط به نمونه( 

LR =Likelihood Ratio نوع( مربوط به نمونه( 

P   =P value مربوط به Likelihood ratio 

، (DBP)، فشار خون دياستوليك (SBP) سيگار كشيدن، فشار خون سيتوليك متغـيرهاي بالينـي شـامل     ): ۱ مـدل (نمونـه   
): ۲ مدل(نمونه  . (TGs)، تري گليسيريد    (TC)، كلسترول تام    (WHR)، نسبت دور كمر به باسن       (BMI)نمايـة توده بدني     

ــة   high, (LDL-C) Low-density lipoprotein cholesterol + density lipoprotein (HDL-C) + ۱نمون

cholestertol . ۳ مــدل(نمونــه :( نســبت هــاي  + ۲نمونــهLDL-C/HDK-C,TC/HDL-C . نمونــه)۳نمونــة ): ۴ مــدل + 
 .apo A-I/apo Bنسبت  + ۴نمونة ): ۵ مدل(نمونه . B و A-Iآپوليپوپروتئين 

 
 
 

ايـن يافـته، مغايـر بـا يافتة پژوهشهايي است كه            
ــن    ــن در بي ــت آپوليپوپروتئي ــي دار غلظ ــاوت معن تف

 را مشاهده   CADمختلف   روه هـاي بـا درجـه هاي       گ ـ
 از طرفي برخي مطالعه ها تنها همراهي بين        ۷.كرده اند 

ــود   ــن و وج ــر آپوليپوپروتئي ــدون CADمقادي  را ب
  ۸،١١.ارتباط با شدت بيماري مطرح كرده اند

 CADدر ايــن مطالعــه، بــيماران ديابتــيك دچــار 
ي بودنــد كــه  ــــرطبيعــداراي پــروفايل ليپــيد غي 

ــ ــبت TC ،TGs ،apo Bورت بص  و TC/HDL و نس
LDL-C/HDLد و نســبت ــروه شــاهــــ بالاتــر از گ

apo A-I/apo B   ،پاييـن تـر از شاهد، مشاهده مي شد 
 و  apo Bفقـط سطح      -CAD+DMولـي در بـيماران      

 بصـورت معنـي دار با گروه        apo A-I/apo Bنسـبت   
شايعترين الگوي غيرطبيعي   . شـاهد اخـتلاف داشتند    

، بـــالا بـــودن ســـطح NIDDM بـــيماران ليپـــيد در
 HDL-Cتـري گليسيريد پلاسما و پايين بودن سطح         

 در اين افراد    apo A-I در حالي كه ميزان      ۵مـي باشد،  
برابر يا كمتر از گروه شاهد غيرديابتي گزارش شده 

ــت ــي  ۳۴-۳۶.اس ــ ب۲۴۰در بررس  و NIDDMار ـمـيـ
ظر ـده از ن  ـسـان ش ـ  ـد هم ـروه شـاه  ـ ـفـر گ  ــ ن ۲۴۸
ــجن و ـســ ــح تـطـس، ســـنـ ــان ـري گليســيريـ د آن
شــاهده ـ پاييــن تــر مapo A-I و HDL-Cر و ــــبالات
و بيماران ديابتي   كه بين    HDLبه جز در مورد      ۳۷.شد

 نتايج مطالعة ما افراد گروه شاهد تفاوتي نشان نداد،  
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دكتر مازيار رحماني و همكاران CADآپوليپوپروتئين ها، پاراكسوناز،  ۲۷

نتايج ما در مورد سطح     . بـا ايـن بررسي مشابه بود      
apo B و نســبت apo A-I/apo B ــته ــا ياف ــاي  ب ه

ازبيماران ديابتي فنلاندي    مطالعه اي بر روي جمعيتي    
 ۳۶.نيزمطابقت دارد

، apo A-Iژوهش ديگـري، غلظـت سـرمي    ــ ـدر پ
apo A-II و HDL-C    بـه عـنوان نشـانگر مهمي در ،
 ۳۸. درمردان ديابتي مطرح شده استCADتشخيص 
 و  CAD بيـن افراد ديابتي دچار       HDL-Cغلظـتهاي   

اگرچه در  . اوتي نداشت گـروه شـاهد غيرديابتـي، تف      
 HDLايـن مطالعـه تفـاوت از نظـر كميت در سطوح             

مشـاهده نشـد؛ نبايد وجود تفاوتهاي كيفي در ذرات          
HDL     غيرطبيعـي بـودن محتواي     .  را نـاديده گرفـت
HDL     در بـيماران NIDDM    ۳۹. مشـاهده شده است 
HDL            افـراد ديابتـي داراي تـري گليسـيريد بيشتر و 

 ۳۹-۴۱. شاهد مي باشدكلسترول كمتر نسبت به گروه

) LDLپروتئيـن عمده موجود در  (، apo Bنقـش  
ــه عــنوان نشــانگري مناســب در تشــخيص    CADب

ــرح شــده اســت  ــتلف ۴۲-٩،۴۵ .مط ــتهاي مخ  در جمعي
 در تشخيص   LDL و   HDLبـيماران، ايـن عـامل بر        

برتري ) نسـبت بـه گروه شاهد      (CADافـراد دچـار     
ــ۴۲-٣٣،۴۵. نشــان داده اســت ــة حاضــر ن يز  در مطالع

ــتر   ــتهاي بيش ــيماران  apo Bغلظ ــم در ب  CAD، ه
 غيرديابتي مشاهده   CADديابتـي و هـم افراد دچار        

 پلاسما نشان دهندة apo Bاز آنجـا كـه ميزان   . شـد 
 نقش  ۴۸تعـداد ذرات ليپوپروتئين آتروژنيك مي باشد،      

apo B ٤٧،٤٦. از لحـاظ بيولوژيك نيز قابل قبول است  
، بقايــاي LDLليپوپروتئيــن هــاي آتروژنــيك شــامل 

VLDL يــا IDL   و بقايــاي شــيلوميكرون شــامل ،
 و كلسترول هستند، ولي هر      TGsمقادير متنوعي از    

 به apo Bيـك از ايـن ذرات تـنها داراي يك مولكول    
با توجه به   . عـنوان پروتئيـن سـاختاري مـي باشـند         

ناهمگونـي محتواي ذرة ليپوپروتئين، در بين عوامل        

 ارجح TGsل و  بر كلستروCAD ،apo Bخطـرزاي  
 .است

ــن    ــي بيـــ ــر تفاوتهايـــ ــة حاضـــ در مطالعـــ
ــردان   ــان و م ــاي زن ــن ه ــنوان (آپوليپوپروتئي ــه ع ب

از بين  . وجود داشت ) CADنشـانگري بـراي وجود      
ــيزان    ــط م ــگاهي فق  و apo Bشاخصــهاي آزمايش

 بين زنان سه گروه متفاوت apo A-I/apo Bنسـبت  
 نشانگر apo Bگزارش شده است كه در زنان، . بـود 
 زودرس CADيــــــتري بــــــراي تشــــــخيص قو

(premature) است، در حالي كه در مردان apo A-I 
 شاخصـهاي بهتري براي پيش بيني محسوب        TGsو  

ــان،  ۴۹.مــي شــوند ــر روي زن  در بررســي ديگــري ب
 ديـده نشـد، ولـي    CAD و apo A-Iي بيـن  ــ ـارتباط

apo B بر ليپيدهايي كه بصورت معمول اندازه گيري 
 CADبيني وجود يا عدم وجود      براي پيش   . مي شوند 

 تعـداد زنان بيمار در مطالعة ما        ۵۰.ارجحيـت داشـت   
كمتر از مطالعه هاي مذكور بود، ولي ما نيز به نتايج           

 در بيماران زن apo Bثابتـي مبنـي بـر نقـش بـارز      
 . دست يافتيمCADدچار 

 است كه   HDLپاراكسـوناز، آنزيمـي وابسـته به        
 ۵۱.هيدروليزمي نمايدوكاربامات ها را  ارگانوفسفات ها

 از طريق محافظت    PONبـه نظـر مـي رسـد فعاليـت           
ليپوپروتئين ها در برابر تغييرات اكسيداتيو منجر به         

 ميزان ۲۶.مقاومت در برابر ايجاد آترواسكلروز گردد   
 NIDDMفعاليـت پاراكسوناز در جمعيت هاي دچار        

در حالي كه در ميزان ، كـاهش واضـح نشان مي دهد    
HDL-C    ۲۳.هش معنـي دار ديـده نمـي شود         آنـان كـا 

 نشان داده اند كه ميزان فعاليت       ۲۴آبـوت و همكـاران    
PON         از گروه شاهد    ۲ نـوع  در افـراد دچـار ديابـت 

كمـتر اسـت؛ اگرچه ما تفاوت معني داري بين ميزان           
 بيــن گــروه ديابتــيها و گــروه شــاهد PONفعاليــت 

 جديـدي كـه بر روي       ةدر مطالع ـ . مشـاهده نكـرديم   
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 ۲۸ ريز و متابوليسم ايران مجلة غدد درون ۱۳۷۹بهار , ۱شمارة , ۲سال 

ــيماران ديا ــتايج يكســاني   ب ــت، ن ــي صــورت گرف بت
 گـرچه بـه نظـر مـي رسد كه ميزان            ۳۹.مشـاهده شـد   

 و پلـي مورفيسـم ژنتيكي اين        PONفعاليـت سـرمي     
آنـزيم نقـش مهمـي در ايجـاد آترواسـكلروز داشته            
باشـد، ولـي تعـدادي از پژوهشـهاي انجام شده اين            

 ٥٢-٢٦،٥٤.موضوع را زير سؤال برده اند

ــا كــنون اطلاعــات لازم بــراي  در نظــر گرفتــن ت
 CADخطرزاي  عوامل  آپوليپوپروتئيـن هـا به عنوان       

در جمعيـت ايرانــي در دســترس نــبوده، ايــن اوليــن  
ــيزان   ــا و م ــن ه ــزارش از وضــعيت آپوليپوپروتئي گ

آريل استراز در جمعيتي    /فعاليـت آنزيم پاراكسوناز   
 در  CADوجود يا عدم وجود     . از نـژاد ايرانـي است     

ژيوگرافي عروق كرونر افراد بررسي شده،  توسط آن     
 با گروه شاهد    +CADبه علاوه گروه    . اثـبات گـرديد   

(CAD-)              از لحـاظ جـنس و سـن همسـان شـدند تا ،
بررســي عوامــل خطرســاز بيــن گــروه هــاي تحــت  

نتايج اين مطالعه بايد    . مطالعـه، قابل اطمينانتر باشد    
بــا در نظــر گرفتــن مقطعــي بــودن مطالعــه و نحــوة 

بـا وجود اينكه فقط     . انـتخاب بـيماران تفسـير شـود       
بيماراني انتخاب شدند كه براي اولين بار تحت عمل         
آنژيوگرافـي قـرار مـي گرفتـند و از هيچ نوع داروي             
كـاهش دهندة چربي خون استفاده نمي كردند، ممكن         

 شيوة زندگي   CADاسـت افـراد مشكوك به داشتن        
عــلاوه بــر ايــن اصــولاً . خــود را تغيــير داده باشــند

نجام آنژيوگرافي انتخاب مي شوند     بيمارانـي بـراي ا    
بنابراين .  در آنها بالاست   CADكـه احـتمال وجـود       

ممكـن اسـت كـه ارتـباط بيـن غلظـت ليپيد و وجود               
CAD  زيرا مقادير آزمايشگاهي .  ضـعيف شده باشد

قبلـي و كنونـي ليپـيدها نيز يكي از معيارهاي فرعي            
با .  و انجام آنژيوگرافي است    CADشـك بـه وجود      

يافته هاي اين بررسي در افرادي كه براي اين وجود،   
آنژيوگرافـي مراجعه مي كنند، قابل تعميم است، ولي         

در كل جامعه نمي توان آن را به طور مستقيم تعميم           
بـه هـر حال يك مطالعة مقطعي هرگز نمي تواند           . داد

بـه انـدازة مطالعه هاي پيگيري بلند مدت بيماران در           
ــباط  ــن ارت ــيرهاي  CADتعيي ــا متغ آزمايشــگاهي  ب

مخـتلف موفق باشد و مطالعه هاي بعدي در جمعيت          
ايراني بايد بصورت آينده نگر و با پيگيري بلند مدت          

به طور خلاصه، با توجه به      . بـيماران طراحـي شود    
مقطعـي بـودن ايـن مطالعـه، نمـي توان به يك نتيجة              
قطعــي دربــارة مقاديــر پيشــگويي كنــندة ليپــيدها و 

ن ـود، اي ـن وج ـا اي ـ ـب. تليپوپروتئيـن هـا دسـت ياف ـ      
ت ـ و نسبapo Bد كـه ميزان  ــ ـنـتايج نشـان مـي ده   

apo A-I/apo B معيارهاي مهمي براي تعيين وجود ،
ــي و     ــيماران ديابت ــر در ب ــروق كرون ــيماريهاي ع ب
غيرديابتـي ايرانـي اسـت كه با آنژيوگرافي بررسي          

 .شده اند

 تشكر و قدرداني

 ــ ــا اســتفاده از امكان ات و انجــام ايــن پــژوهش ب
بودجـة مركـز تحقيقات غدد درون ريز و متابوليسم،          
وابسـته بـه دانشـگاه علـوم پزشـكي شـهيد بهشتي             

جـا دارد كـه از تمامـي كاركنان اين          . مقـدور گـرديد   
مركـز كـه در مـراحل مختلف طرح ياريگر ما بودند،            

... بدين وسيله از آقاي دكتر يدا     . سپاسـگزاري كنـيم   
ز آماري، آقاي   محرابـي بـه خاطـر همكاري در آنالي        

مهــدي هدايتــي و شــهريار كيايــي بــه خاطــر انجــام 
آزمايشـهاي طـرح، آقـاي دكـتر محمد مجيد و خانم            

ــه خاطــر همكــاري در زدكــتر معصــومه شــيرا ي ب
بررسـي آنژيوگرافــيك بــيماران، خـانم دكــتر اعظــم   
كوهكـن بـه خاطـر همكاري در نمونه گيري و تكميل            

 به   دكـتر هـيلا سـادات مـترجم        نمپرسشـنامه و خـا    
خاطـر همكـاري در ويـرايش متـن و همكاران امور            
اداري و اتاق كامپيوتر جهت هماهنگي و انجام امور         

 .حروفچيني كامپيوتري سپاسگزاري مي شود
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