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 دقي             جلالي خان آبادي و صا                 ...،آنها  غلظت ليپيدهاي سرم و قابليت اكسيدپذيري ارتباط بين

 )19(

  بيماران مبتلا به فشار خون بالا درآنها و قابليت اكسيدپذيريليپيدهاي سرم  غلظت ارتباط بين
 

آباديبمانعلي جلالي خان
1*

 صادقي...زيزاع، 
2

 
 

 خلاصه
ين و مشخص شده است كه اكسيدپذيري ليپيدها در ا عروقي است، ـ  هاي قلبييبيمارفشار خون بالا يكي از عوامل خطرساز  :سابقه و هدف

هدف .   وجود ندارد  در مبتلايان  ليپيدها    شدن يد اطلاعات زيادي در مورد اكس      در ايران،   خون  پرفشاري رغم شيوع  علي .يابدبيماران افزايش مي  
 . غلظت و قابليت اكسيدپذيري ليپيدهاي سرم در بيماران مبتلا به فشار خون بالا بوده است بيناز اين مطالعه بررسي ارتباط

غلظـت ليپيـدهاي    ،سال 56±6/12سن با ) mm Hg 30±160( ر خون بالابيمار مبتلا به فشا)  مرد50زن و  50( نفر 100 در :اهمواد و روش
هاي ن، و اسيداوريك، با روشگليسريد، كلسترول ليپوپروتئين سنگيكلسترول تام، تري. گيري و قابليت اكسيدپذيري آنها ارزيابي شد    اندازه سرم

 ليپيدها با تعيين جـذب       شدن مس اضافه و اكسيد   ي ليپيدها، به سرم رقيق شده       براي بررسي اكسيدپذير  . عيين مقدار شدند   ت معمول آزمايشگاهي 
. ، براي هر نمونه محاسبه گرديـد       شدن  و بيشترين مقدار اكسيد    سرعتحداكثر   از جمله زمان تاخير،       شدن پارامترهاي اكسيد . نوري پيگيري شد  

و آزمون همبستگي براي مقايسه ميانگين و تعيين ضريب همبستگي متغيرها اسـتفاده              t-testم منحني كينتيكي و از      س براي ر  Excelافزار  از نرم 
 .شد

و رعت س ـحـداكثر  بـين   .مشاهده شـد ) r=0.34, p=0.009(اسيد اوريك غلظت  و  شدنداري بين زمان تاخير اكسيد همبستگي معني:نتايج
گليسـريد  غلظت تـري  و) r=0.52, p=0.001 و r=0.46, p= 0.001 (كلسترولغلظت داري با يهمبستگي معن،  شدن اكسيدبيشترين مقدار

)r=0.34, p= 0.008 و r=0.38, p= 0.003 (مشاهده شد. 
 دهد كه افزايش غلظت اسيداوريك در بيماران مبتلا به فشار خون بالا ممكن است، در جلوگيري از شروع اكسـيد                    نشان مي  نتايج :گيرينتيجه
 همراه با توليد ، ولي افزايش آنها ندارد شدن زمان تاخير اكسيدن بيماران ظاهرا تاثيري درغلظت ليپيدهاي پلاسما در اي. ليپيدها موثر باشد شدن

 . باشدميت حاصل از پراكسيداسيون بيشتر تركيبا
  فشار خون بالا، ليپيدهاي سرم، قابليت اكسيدپذيري:واژگان كليدي

 
 دانشكده علوم پزشكي دانشگاه علوم پزشكي يزد شيمي گروه بيودانشيار -1
 دانشگاه علوم پزشكي يزددانشكده پزشكي  كارشناس آزمايشگاه -2

 آبادي بمانعلي جلالي خان: نويسنده مسوول*
  بيوشيمي ، گروهدانشگاه علوم پزشكي شهيد صدوقي، انشكده پزشكيد ،يزد: آدرس

 bajalali@yahoo.com: پست الكترونيك
 2/2/86 :تاريخ دريافت        0913 153 8066 :تلفن

 28/9/86: تاريخ پذيرش نهايي        0351 8247084 :دورنويس
 

 مقدمه
بـراي   سـنتي فشار خون بالا يكـي از عوامـل خطرسـاز           

 اي در سير ايـن كننده بوده و نقش تعيينعروقيـ قلبي   هايبيماري
 مكانيسم خطرزايي آن دقيقا روشن نشـده        ، با اين حال   بيماري دارد 

 ـ    شـدن  اكسـيد . ]1 [است ويـژه ليپيـدهاي موجـود در       ه   ليپيـدها ب
 ليپوپروتئين سبك از جمله فرآيندهاي شـناخته شـده در شـروع و            

-هاي عروق كرونر مي   تشديد بيماري اقبا  عتداوم آترواسكلروز و مت   

 بـه   يانمبتلادر   اند كه ات نشان داده  لعمطا از   بسياري. ]3،  2 [باشند
 ـن تشـديد شـده و        شـد  بحـران اكسـيد   فشار خـون بـالا       ت قابلي

گونـه  ايـن  ]5  ،4 [ افزايش يافته اسـت    دها در آنها  يپياكسيدپذيري ل 

نمايد كه بخشي از خطرزايي فشار      ها اين فرضيه را تقويت مي     يافته
ها اعمال  خون بالا ممكن است از طريق تشديد پراكسيداسيون ليپيد        

بـه  ن ليپيـدها     شـد   اكسيداتيو و اكسـيد    بحرانبروز و شدت    . شود
ل ي زندگي و حتي مسـا     يرژيم غذايي، شيوه  عوامل متعدد از جمله     

 در برخـي از نقـاط ايـران         .]7،  6 [و عوامل اجتماعي بستگي دارد    
 قلبي نسبتا شـايع بـوده و        يهاي عروق كرونر و بروز سكته     بيماري

بالا تنها به دليل عوامـل خطرسـاز سـنتي بـه     در مواردي اين بروز    
در چنين مواردي ممكن اسـت   . ]9،  8 [باشدتنهايي قابل توجيه نمي   

 فشار خون بالا و بحـران  تاثير متقابل عوامل خطرساز سنتي از قبيل 
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، نـوع  اي از قبيل عادات غـذايي   ل منطقه ي ناشي از مسا   ن شد اكسيد
با توجه بـه بـالا      . ندداشته باش نقش   زندگي   ي و شيوه  ذاييغرژيم  

عروقـي در برخـي از نقـاط ايـران،     ـ هاي قلبي  بودن بروز بيماري
مطالعات متعددي در مورد عوامل خطرسـاز آنهـا صـورت گرفتـه           

عاملي كه در كشور ما كمتر مورد توجه قـرار          ولي  . ]11،  10[ است
بررسي ارتباط و تاثير متقابل عوامل خطرسـاز سـنتي          گرفته است،   

 ـلبيهاي قبيماري عروقي با عوامـل خطرسـاز جديـدتر از قبيـل        
در بيماران با فشار خون بـالا     قابليت اكسيدپذيري ليپيدهاي پلاسما     

 لذا هدف از طراحي و انجام اين مطالعه بررسـي ارتبـاط           . باشدمي
 رامترهـاي اپهـا بـا      غلظت پلاسـمايي ليپيـدها و ليپـوپروتئين        بين

 به فشار خـون بـالا بـوده         اكسيدپذيري در گروهي از بيماران مبتلا     
 .است

 

  هامواد و روش
بيمار )  مرد50 زن و 50( نفر 100شامل  افراد مورد مطالعه

 سـال   65 تـا    25 سـني    يبـا محـدوده   مبتلا به فشـار خـون بـالا         
ا به آزمايشگاه مراجعـه      كه براي سنجش ليپيده    ،ند بود )12/6±56(

شتن حداقل سـه     ملاك مبتلا بودن به فشار خون بالا، دا        .نمودندمي
 و فشـار خـون سيسـتولي        90مورد فشار خون دياستولي بالاتر از       

 يماه قبل از تهيه ششيدر فاصله  ]12[متر جيوه    ميلي 140بالاتر از   
.  پزشك تعيين و با اعلام خود بيمار بوده است         يوسيلهه   ب نمونه كه 

  عـروق كرونـر    م نارسايي در  يادي كه دچار بيماري ديابت، علا     افر
 نارسايي كليه بودند و همچنين كساني كـه         رسايي كبدي و  نا ،قلب

نمودنـد، از مطالعـه      مـي  اكسيدان مصـرف  سيگار يا داروهاي آنتي   
در اول صبح و پس از حـداقل         وريدي خون   ي نمونه .حذف شدند 

قـرار  (پس از انعقـاد كامـل       سرم  . ماندن تهيه شد  ناشتا   ساعت   12
فوژ ياستفاده از سـانتر   با  ) گرفتن يك ساعت در درجه حرارت اتاق      

)g2000    و   ليپيـدها  .شـد ها جداسازي   از گلبول )  دقيقه 10 به مدت
شدند و بخشي   تعيين مقدار    پس از تهيه سرم بلافاصله    اوريك   اسيد

ليپيدها در قابليت اكسيدپذيري  سرم به منظور بررسي ياز هر نمونه
 مـاه نگهـداري     2گراد حداكثر به مـدت       سانتي يه درج -80فريزر  

-، تري با روش آنزيمي كلسترول اكسيداز     )TC ( كلسترول تام  .شد

كلسـترول   ، با روش آنزيمـي گليسـرول اكسـيداز        )TG (گليسريد
پـــس از رســـوب دادن  ) HDL-C( ليپـــوپروتئين ســـنگين 

ها با استفاده از دكستران سولفات و كلرور منيزيوم         ليپوپروتئين ـ بتا
 بـا روش    اوريك يد، و اس  با همان روش آنزيمي كلسترول اكسيداز     

هاي مربوطـه از شـركت      كيت . تعيين مقدار شدند   ،آنزيمي يوريكاز 
هـا بـا اسـتفاده از اوتوآنـاليزور          تهيه و اجراي روش     شيمي زيست

Tchnicon-RA-1000 كلســترول موجــود در  .  انجــام شــد

 Fredewaldاز فرمـول    با اسـتفاده    ) LDL-C (ليپوپروتئين سبك 
 از  اكسـيدپذيري ليپيـدها،   قابليت   براي بررسي  ]13 [محاسبه گرديد 

 براي اين كـار   . ]14 [ و همكاران استفاده شد    Schnitzerتجربيات  
 مـولار حـاوي     1/0 (در بـافر فسـفات     برابر   60سرم به ميزان    ابتدا  

  بـا   ميكرومـولار سـيترات سـديم      720 مولار كلرور سديم و      15/0
PH=7.4(      ن ليپيـدها   شـد  اكسـيد يبـراي القـا  رقيق شد و سپس

 ميكرومولار بـه    60كلرور مس تا غظت نهايي      مولار   ميلي 5ل  محلو
تعيـين سـرعت    ن ليپيدها بـا      شد اكسيدوضعيت  . آن اضافه گرديد  

تعيـين جـذب نـوري در       (ن   شد تشكيل تركيبات حاصل از اكسيد    
 UV/VIS با اسـتفاده از اسـپكتروفوتومتر دوپرتـوي           نانومتر 245

  دقيقـه  300ر تـا    بار و حداكث    دقيقه يك  30 هر   )505Sكلمن مدل   
 و رسم تغييرات جـذب      Excelافزار  با استفاده از نرم   . پيگيري شد 

زمان، بـراي هـر نمونـه منحنـي كينتيكـي           گذشت  نوري نسبت به    
ن از جملـه   شد پارامترهاي اكسيد كمك آن   ه  اكسيدپذيري رسم و ب   

، حداكثر سـرعت    )Lag-time (ن شد زمان تاخير در شروع اكسيد    
-T (ان رسيدن بـه سـرعت مـاكزيمم       ، زم )V-max(ن   شد اكسيد

max(       ن شد ، و بيشترين مقدار مواد حاصل از اكسيد) OD-max( 
 آناليز آمـاري    براي )SPSS )V-11.5افزار   از نرم  .محاسبه گرديد 

از آزمون  تعيين ضريب همبستگي متغيرها براي . ها استفاده شد  داده
 t-testهمبستگي پيرسون و براي مقايسه متغيرهـا در دو جـنس از             

 .كمك گرفته شد
 

 نتايج
هـا   در زن  LDL-Cدر بين ليپيدها غلظت كلسترول تام و        

 ـ) mg/dl 7/26±5/128 و   mg/dl 33±5/204به ترتيب   ( طـور  ه  ب
) 106±33 و   mg/dl 40±6/174( از مـردان     )p<0.05 (داريمعني

بقيه ليپيدها و پارامترهاي اكسيدپذيري ليپيـدها       در مورد   . بالاتر بود 
 يجدول شماره در  . داري مشاهده نشد  اختلاف معني بين دو جنس    

 2 ي سطح ليپيـدها و اسـيد اوريـك سـرم و در جـدول شـماره         1
پارامترهاي اكسيدپذيري ليپيدهاي پلاسمايي در افراد مورد مطالعـه        

-Lagداري بـين    معنـي مثبـت و    همبسـتگي   . نشان داده شده است   

time سرماوريك  اسيدغلظت  و) r=0.34, p=0.009(دست  ه ب
غلظت داري با معني مثبت و  همبستگيOD-max و V-max. آمد

ــام  ، )r=0.52, p=0.001 وr=0.46, p= 0.001(كلســترول ت
LDL-C )r=0.45, p-0.001 و r=0.49, p=0.001 ( غلظـت  و

) r=0.38, p= 0.008 و r=0.34, p= 0.008(ريد يگليس ـتـري 
مترهـاي   ضريب همبستگي بين پارا3 در جدول شماره .نشان دادند

 شـده   هـا نشـان داده    يپيدها و ليپـوپروتئين   اكسيدپذيري با غلظت ل   
 . است
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  غلظت اسيد اوريك و ليپيدها در كل افراد مورد مطالعه و مقايسه ميانگين آنها در دو جنس-1جدول
 گروه ها

 كل افراد )mg/d(غلظت 
)100=n( 
SD ±ميانگين  

 زنان
)50=n( 
SD ± ميانگين 

 مردان
)50=n( 
SD ± ميانگين 

 ارزش آماري
)P( 

 12/0 5/6±95/1 8/5±45/1 15/6±75/1 اسيد اوريك

 003/0 6/174±40 5/204±33 5/195±4/39 كلسترول

 06/0 191±42 211±39 3/201±6/41 تري گليسيريد

HDL-C* 95/7±32 5/7±7/33 8±30 07/0 

LDL-C** 89/31±4/117 7/26±5/128 33±106 006/0 

* High density lipoprotein cholesterol. 

** Low density lipoprotein cholesterol. 
 

  پارامترهاي اكسيدپذيري در كل افراد مورد مطالعه و مقايسه ميانگين آنها در دو جنس-2جدول 
 هاگروه

 كل افراد متغرها
)n=100( 
SD  ±ميانگين 

 زنان
)n=50( 

SD ±ميانگين  

 مردان
)n=50( 
SD ±ميانگين  

ارزش 
 يآمار

)P( 

Lag-time* )8/0 6/81±5/29 3/83±21 5/82±4/25 )دقيقه 

V-max** 420/0±271/1 445/0±304/1 399/0±238/1 55/0 

T-max*** )6/0 8/209±48 8/203±3/37 8/206±7/42 )دقيقه 

OD-max**** 072/0±218/0 073/0±225/0 072/0±211/0 48/0 

 .ن ليپيدها بر حسب دقيقه شدسيد فاصله زماني بين اضافه نمودن مس و شروع اك*

مشاهده شده در هنگام بررسي اكسيدپذيري ليپيـدها بـر          ) حداكثر تغييرات جذب در واحد زمان     (ن ليپيدها    شد بالاترين سرعت تشكيل تركيبات حاصل از اكسيد       **
 .حسب تغييرات واحد جذب در يك دقيقه با ضريب هزار

 .ن ليپيدها شداكسيد سرعتحداكثر زمان لازم براي رسيدن به  ***

 .در هنگام بررسي اكسيدپذيري بر حسب واحد جذب نوري) حداكثر جذب مشاهده شده( ليپيدها  شدنبالاترين تجمع تركيبات حاصل از اكسيد ****
 

 ههاي پلاسما با پارامترهاي اكسيدپذيري در كل افراد مورد مطالعضريب همبستگي بين غلظت ليپيدها و ليپوپروتئين  -3جدول 
 ليپيدها

 كلسترول تام پارامتر اكسيدپذيري
)mg/dl( 

 گليسريدتري
)mg/dl( 

LDL-C* 
)mg/dl( 

HDL-C** 
)mg/dl( 

Lag-time1) دقيقه( r= 0.014 
P= 0.92 

r= 0.073 
P= 0.58 

r= 0.005 
P= 0.97 

r= 0.17 
P= 0.19 

V-max2 
 )تغييرات جذب در دقيقه(

r= 0.46 
P= 0.001 

r= 0.34 
P= 0.008 

r= 0.45 
P= 0.001 

r= 0.1 
P= 0.43 

OD-max3 
 )واحد جذب(

r= 0.52 
P= 0.001 

r= 0.38 
P= 0.003 

r= 0.49 
P= 0.001 

r= 0.19 
P= 0.16 

 . كلسترول موجود در ليپوپروتئين سبك*

 . كلسترول موجود در ليپوپروتئين سنگين**
 .سب دقيقه فاصله زماني بين اضافه نمودن مس و شروع اكسيداسيون ليپيدها بر ح-1
 مشاهده شده در هنگام بررسي اكسيد پذيري ليپيدها بـر حسـب تغييـرات واحـد                ) حد اكثر تغييرات جذب در واحد زمان      (سرعت ماكزيمم اكسيداسيون ليپيدها      -2

 .جذب در يك دقيقه
 .در هنگام بررسي اكسيد پذيري بر حسب واحد جذب نوري) حد اكثر جذب مشاهده شده(بالاترين تجمع تركيبات حاصل از اكسيداسيون ليپيدها  -3
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 بحث
 در بيماران مبتلا به فشـار   شدن افزايش بروز بحران اكسيد   

خون بالا ممكن است در تشـديد آترواسـكلروز و افـزايش خطـر              
ميـزان   . در اين بيماران نقش داشته باشدعروقي ـ  هاي قلبيبيماري

عوامل  به شرايط و      شدن بروز، نوع و شدت عوارض بحران اكسيد      
 زندگي يزمينه ژنتيكي، رژيم غذايي و شيوهمتعدد ديگري از جمله 

 ليپيدهاي پلاسما از جمله عوارض بحران        شدن اكسيد. ارددبستگي  
ر آترواسكلروز  و پل ارتباطي احتمالي آن با افزايش خط    شدناكسيد

 ـهاي قلبيو بيماري چـه مطالعـات زيـادي     اگر. باشدعروقي مي   
ار خون  تشديد اكسيداسيون ليپيدهاي پلاسما در بيماران مبتلا به فش        

، ولي ارتباط  قابليت اكسـيدپذيري       ]16،  15 [اندبالا را تاييد نموده   
 ـ ليپيدها با غلظت ليپيدها و ساير پارامترهاي بيوشيميايي پلاسما         ه  ب

در اين مطالعه نوعي همبستگي مثبـت و        . خوبي روشن نشده است   
. دست آمد ه  اوريك سرم ب    و غلظت اسيد   Lag-timeدار بين   معني
اوريك حاصل كاتابوليسم بازهاي پوريني بوده و بـه عنـوان            اسيد

 نمايـد سيدان محلول در آب شناخته شده و عمل مـي         اكنوعي آنتي 
تـوان بـا     را مي  Lag-timeريك با   او بنابراين همراهي اسيد  . ]17[

اكسيداني و حفاظتي آن در برابر شـروع پراكسيداسـيون          تاثير آنتي 
البته برخي از گزارشات از همراهي ميزان اسيد         .ليپيدها توجيه نمود  

 ـهاي قلبياوريك پلاسما با بروز بيشتر بيماري عروقـي و مطـرح      
يمـاري،  بـراي ايـن ب    شدن آن به عنوان يك نوع عامـل خطرسـاز           

اكسيداني و حفاظتي   له با خواص آنتي   ااين مس . ]18 [حكايت دارند 
اوريك به   اينكه از چه طريقي اسيد    اوريك در تناقض بوده و       اسيد

نمايد، موضوعي است كه دقيقا     عنوان عامل خطرساز عمل مي    
-Lagداري بين   نتايج اين مطالعه ارتباط معني     .مشخص نشده است  

time    ها نشان نداد و اين بدان معني        ليپوپروتئين  با غلظت ليپيدها و
است كه در اين بيماران و در شرايط ايـن تحقيـق نـوع و غلظـت         

اكسيداسـيون  شروع   سرم تاثيري در مقاومت آنها در برابر         يليپيدها
اين در حالي است كه غلظت ليپيـدهاي پلاسـما در           . نداشته است 

). 1 يجدول شماره(افراد مورد اين مطالعه تقريبا طبيعي بوده است 
 و همكاران در گروهي از بيماران با غلظت      Letingerكه   در حالي 

پلاسـما  در  كلسترول  الاي  (ب بـه     تلايـان  ب Familialم  

hypercholesterolemia(  دادن غلظت  اند كه كاهش    ، نشان داده
ي ليپـوپروتئين سـبك     ر قابليت اكسيدپذي  كلسترول منجر به كاهش   

 در  .]19 [شودمي)  غلظت كلسترول   با Lag-time ارتباط معكوس (
 با تعداد نمونه بيشتر به      و همكاران نيز   Donner  مشابهي، يمطالعه

 قابليـت    در سـرم،   اند كه كاهش غلظت كلسترول    اين نتيجه رسيده  
 البتـه محققـين فـوق     . ]20 [دهـد  مي  را كاهش  LDLاكسيدپذيري  

ت بيماران هيپركلسترولمي، بررسي قابلي   استفاده از   علاوه بر   

-انجام داده نيز  روتئين سبك جدا شده      بر روي ليپوپ   اكسيدپذيري را 

 حاضر قابليـت اكسـيدپذيري بـر        يكه در مطالعه   اند، در صورتي  
روي سرم رقيق شده انجام شده است و در چنـين شـرايطي مـواد               

محلول در آب   هاي بيولوژيك   اكسيداناي از جمله ميزان آنتي    زمينه
از . ن ليپيدها نقش دارد شدروع اكسيددر ش) از جمله اسيد اوريك(

 و همكاران بـا كـاهش دادن غلظـت ليپيـدهاي            Tsaiطرف ديگر   
پلاسما به كمك استفاده از روغن ماهي در گروهي از افراد سـالم،             

 ـ      اند كه   به اين نتيجه رسيده     زايشكاهش غلظت ليپيدها همراه بـا اف
 .]21 [باشـد مـي ) Lag-time كاهش (LDLكسيدپذيري  قابليت ا 

بدين ترتيب نوع ليپيدهاي موجـود در ليپـوپروتئين نيـز در ميـزان              
 OD-max .باشـد ن مـوثر مـي     شـد  مقاومت آن در برابـر اكسـيد      

دار ن ليپيدها بوده و همبستگي معنـي       شد شاخصي از شدت اكسيد   
 در ايـن    LDL-C و   ويژه كلسـترول تـام    ه  ريد و ب  يگليسآن با تري  

 ـ      آن است، كه افزاي    يدهنده نشان مطالعه ويـژه  ه  ش ايـن ليپيـدها ب
 همراه با اكسيد، باشدليپوپروتئين سبك كه ناقل اصلي كلسترول مي     

ركيبات حاصل از ايـن فرآينـد        و تجمع بيشتر ت    ن بيشتر ليپيدها  شد
غلظـت  چـه    اگربدين ترتيب نتايج حاكي از آن است كه          .باشدمي

، ن نـدارد   شد اكسيدشروع  ليپيدها تاثيري در مقاومت آنها در برابر        
 و توليد تركيبات    ن بيشتر  شد  اكسيد  بيشتر آنها همراه با    ولي غلظت 

از آنجا   .باشددر يك زمان معين مي    بيشتري  ن   شد  اكسيد حاصل از 
 نيز با همين پارامترها ارتباط مشابهي داشته است، بـه           V-maxكه  

ن بيشتر، وجود مـواد اوليـه        شد رسد كه علت اصلي اكسيد    نظر مي 
بوده و ايـن    در محيط واكنش    ) يپيدها در سرم  غلظت بالاتر ل  (بيشتر  

ايـن  .  نـدارد  ي سـرم  له ارتباطي با قابليت اكسيدپذيري ليپيدها     امس
 باشد، كه حاكي از   قبلي مي  برخي از مطالعات     نتايج در جهت تاييد   

ليپيدها به دلايل مختلف با افزايش سرعت        همراهي افزايش 
 يطالعـه  در يـك م    . بـوده اسـت    in-vitroن در شرايط     شد اكسيد
 و همكاران تاثير كاهش ليپيدهاي سرم را در     Yu-Poth اي،مداخله

ايي در گروهـي از افـراد       پارامترهاي اكسيدپذيري ليپيدهاي پلاسم   
هـاي آنهـا همراهـي ميـزان         نموده، و از جمله يافتـه      سالم بررسي 

 LDL-Cبا كلسترول تام و     ) OD-max (ن شد محصولات اكسيد 
در  و همكـاران     Moriel ديگـري    يدر مطالعـه  . ]22 [بوده اسـت  

-گروهي از بيماران مبتلا به فشار خون بالا، ارتباط مثبـت و معنـي             

داري بين محصولات پراكسيداسيون ليپيـدها بـا كلسـترول تـام و             
LDL-C  بدين ترتيب هم در افـراد سـالم و          .]23 [ مشاهده نمودند 

ي ليپيـدها غلظـت   هم در بيماران مبتلا به فشار خون بالا، افـزايش           
 همراه با افزايش توليد تركيبات حاصل از اكسيداسيون آنها در      سرم

فرآيند بررسي اكسيدپذيري بـوده، و دليـل اصـلي آن احتمـالا در              
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 دقي             جلالي خان آبادي و صا                 ...،آنها  غلظت ليپيدهاي سرم و قابليت اكسيدپذيري ارتباط بين

 )23(

براي اكسيد شـدن در محـيط واكـنش          دسترس بودن بيشتر ليپيدها   
 .باشدمي
 

 گيرينتيجه
دهـد كـه افـزايش غلظـت        نتايج اين مطالعـه نشـان مـي       

ان مبتلا به فشار خون بـالا ممكـن اسـت، در            اسيداوريك در بيمار  

غلظت ليپيدهاي . ن ليپيدها موثر باشد   شد جلوگيري از شروع اكسيد   
پلاسما در اين بيماران ظاهرا تاثيري در قابليت اكسـيدپذيري آنهـا            

-ويژه كلسترول و ليپوپروتئين   ه  بت ليپيدها   ولي افزايش غلظ  ندارد،  

بيشـتر تركيبـات حاصـل از       نهايتا همراه با توليـد      هاي غني از آن     
ــرايط  ــيون در شـــ ــيin-vitroپراكسيداســـ ــد مـــ .باشـــ
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