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  اندازه گیری بیومارکرهای قلبی بعد از آنژیوپلاستی و 
  ارزش پیش آگهی آن

 
        1علی قائمیان
  2هانیه شیرج

  چکیده
گیری  لیکن اهمیت اندازه  . آگهی بیماران سندرم حاد کرونر روشن است       پیشگیری بیومارکرهای قلبی در    اهمیت اندازه 

مورد بحث و بررسـی  ) percutaneous coronary intervention) PCIت بیومارکرهای قلبی بعد از آنژیوپلاستی از راه پوس
آگهـی بیمـاران     و اهمیـت آن در پـیش  elective PCI به مرور اهمیت افزایش بیومارکرهای قلبـی بعـد از   مقالهدر این . است

 و PCIر ارتبـاط بـا   هـای افـزایش بیومارکرهـا د       ، مکانیـسم  PCIهمچنین تعریف انفارکتوس قلبی مرتبط بـا        . شود پرداخته می 
 .اندازهای آن مورد ارزیابی قرار خواهند گرفت چشم

  
 آنژیوپلاستی الکتیو، بیومارکرهای قلبی، انفارکتوس قلبی :های کلیدی هواژ

 
  مقدمه

های اختـصاصی قلـب در بیمـارانی کـه بـا             تروپونین
کنند  ها مراجعه می   احتمال سندرم حاد کرونر به اورژانس     

. کنـد  ها کمک بسیاری مـی     گهی آن در پیش بینی پیش آ    
علاوه در سـندرم حـاد کرونـر حـساسیت، اختـصاصی             هب

ــیش  ــت پ ــودن و اهمی ــا   ب ــسه ب ــونین در مقای آگهــی تروپ
مغـزی آن    -و ایـزو آنـزیم عـضلانی      ) CK(کیناز   کراتین

)CK-MB (ــالاتر مـــی ــزایش ).1-3(باشـــد بـ  اهمیـــت افـ
 وسـت بیومارکرهای قلبی بعد از آنژیوپلاستی کرونر از راه پ     

در اغلب  ).4-11(های متعددی قرار گرفته است مورد بررسی
 زیـاد نبـوده و    PCIدنبـال    هموارد مقدار آسیب میوکارد ب ـ    

چیز بیومارکرهـا غیـر    أآگهی را بـا افـزایش ن ـ       ارتباط پیش 
ممکن است افزایش بیومارکرها ناشی از      . کند محتمل می 

وسعت بیماری عـروق کرونـر، حـوادث آمبولیـک و یـا             
 خطـر د کلاترال مناسـب بـه ناحیـه در معـرض            عدم وجو 

 در آنژیوپلاستی در ضایعاتی که تنگی       مثلاً .)12-14(باشد
صـورت مـی گیـرد، اگـر        ) دوشاخه شدن رگ  (در محل   

ــیش از     ــی ب ــاخه فرع ــر ش ــی2قط ــد    میل ــر باش ــرمت  خط
انفارکتوس قلبی و افـزایش بیومارکرهـا افـزایش خواهـد         

یب میوکـارد   هایی وجود دارد که آس ـ      گزارش ).15(یافت
دنبال آنژیوپلاستی غیر اورژانسی مـشاهده    ه بیماران ب  در  
توانـد در پـیش آگهـی طـولانی مـدت            شود و این می    می
دنبـال   هافـزایش بیومارکرهـا ب ـ     ).16(ثیرگذار باشد أها ت  آن

PCI حتــــی وقتــــی آنژیوپلاســــتی بــــدون عارضــــه و 
در عـین حـال     . آمیز است ممکن است دیده شود      موفقیت

ــزایش در مطالعــا ــCK-MB و CKت زیــادی اف ــال  ه ب دنب
PCI حــوادث قلبــی و از جملــه مــرگ خطــر بــا افــزایش 

  ).17-19(همراه بوده اند

1- (PCI) percutaneous coronary intervention 
2 bifurcation 
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 بالابودن تروپونین ن موردبعضی از مطالعات انجام شده درای
که برخی دیگر  اند، درحالی  را وارد مطالعه نکردهپایه بیمار

دنبال  هتر از تنها افزایش تروپونین ب تروپونین پایه بیمار را مهم
PCIبنابراین ما در این مقاله . اند آگهی بیمار دانسته  در پیش

 و CK-MBو  CKزمینه افزایش  ضمن مرور مقالات در
 به بررسی اهمیت PCIدنبال  ههای اختصاصی قلب ب نتروپونی
  .شود پرداخته میها در بیماران  آگهی این افزایش پیش

 
  PCIدنبال  ه بCK-MBافزایش 

شود و   استفاده میstent، از PCIامروزه که جهت 
در بسیاری از موارد جهت کاهش احتمال ترومبوز از 

 استفاده IIIa/IIbهای رسپتور گلیکوپروتئین  دهنده وقفه
 CK-MBشود، افزایش خفیف و اغلب بدون علائم  می

 مشاهده PCIدنبال  ه بیماران ب درصد20در حدود 
 بیشتر شواهد حاکی از این است که ).28-29(شود می

 با طبیعی نسبت به سطح CK-MB برابر 5افزایش بیش از 
افزایش حوادث قلبی عروقی داخل بیمارستانی همراه 

تری بستری  مدت طولانی هیمار بنیاز است ب بوده و
که افزایش مقادیر کمتر از آن اثر   در حالی،)28-31(باشد
توجهی در نتیجه داخل بیمارستانی بیمار نخواهد  قابل

 به دنبال  CK-MBاطلاعات مربوط به اثر افزایش. داشت
electivePCI و طول عمر طولانی مدت بیمار وضوح 
 آن است که هر برخی مطالعات حاکی از .کمتری دارد

-long در این موارد با کاهش CK-MBمقدار افزایش 

term survival همراه بوده و ارتباط مستقیمی بین مقدار 
 بر. )33، 32( وجود داردمیر مرگ ونکروز میوکارد و 

 5-8 که تنها افزایش ذکر نمودندعکس برخی مطالعات 
تواند روی طول عمر طولانی بیمار   میCK-MBبرابر 
 در مورد تعیین آستانه افزایش ).34، 31، 29(ذار باشداثرگ

رفت که این مقدار افزایش حاکی از   برابر تصور می8-5
که  اثر مستقیم آسیب میوکارد بر طول عمر باشد در حالی

را مدنظر )  برابر5 زیر(ای و مداوم  اگر ارتباط غیر آستانه
 ممکن است ناشی ،بیشتر، CK-MBقرار دهیم، افزایش 

 خود ضایعه آترواسکلروتیک و فعالیت بیماری دراز 

لیکن مطالعات دیگری نشان .  باشدCK-MBافزایش 
دادند که افزایش حتی مقادیر خفیف تروپونین در حضور 

میزان مرگ و تواند روی   نیز میCK-MB طبیعیمقادیر 
 و لذا مطالعات )35(مدت بیمار اثرگذار باشد  طولانیمیر

 و اثر آن بر PCIدنبال  هش تروپونین ببیشتر بر افزای جدیدتر
در برخی مطالعات افزایش . طول عمر معطوف شده است

CK-MBدنبال  ه بPCIطور قابل توجهی با افزایش  ه، ب
همراه بوده ) PCIقبل از انجام (  پایه بیماران Tتروپونین 

 ضعیفی با میزان مرگ و میر تشخیصیاست ولی ارزش 
 بعد CK-MBافزایش .  طولانی مدت داشته استMIیا 
  درصد50 نسبت به تروپونین زودتر بوده و در PCIاز 

در بیشتر مطالعاتی که .  ساعت اول بوده است8موارد در 
 تشخیصی ارزش CK-MB مقادیر Post PCIافزایش 
 با افزایش زیاد  معمولاًخطراند، این افزایش  نشان داده

 Tن ها مشاهده شده است و در اغلب موارد تروپونی آن
لذا برخی معتقدند . پایه در بیماران بالا بوده است

 ممکن است لازم PCIدنبال  ه بCK-MBگیری  اندازه
 CK-MBگیری   و لذا این گروه ارزش اندازه).35(نباشد

 در Tکه مقادیر اولیه تروپونین   را در صورتیPCIبعد از 
 CK-MBعلاوه  هب. سوال بودند بیماران بالا باشد، زیر

 Tلیکن اگر مقادیر پایه تروپونین . بالایی نداردحساسیت 
 آن ممکن است با ارزش PCIبالا نباشد مقادیر بعد از 

 آن با حوادث داخل PCIباشد زیرا افزایش بعد از 
در حال حاضر اتفاق نظر عمومی . بیمارستانی ارتباط دارد

ترین بیومارکر مرتبط با   مهمبر این است که احتمالاً
  ).35، 25(باشد  افزایش تروپونین میPCIز آگهی بعد ا پیش

  
  PCIدنبال  هافزایش تروپونین ب

 Tدر یک مطالعه بیماران با افزایش منفرد تروپونین 
 پایین بوده و خطر غیر اورژانسی گروهی با PCIدنبال  هب

و لذا . ها زیاد نبوده است حوادث داخل بیمارستانی آن
 ولی در این ).25(ها لازم نبود بستری طولانی مدت آن

 خطر در طولانی مدت Tمطالعه افزایش منفرد تروپونین 
 تشخیصیانفارکتوس قلبی و مرگ بالایی داشته و ارزش 
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طولانی مدت را نشان داده است و لذا توصیه شد این 
بیماران شاید از اقدامات درمانی ثانویه شدیدتر سود 

  .بیشتری ببرند
افزایش ها   دارند که در آندمطالعات دیگری وجو

گویی کننده حوادث قلبی   ارزش پیشTپایه تروپونین 
 بعد از T در این مطالعه افزایش تروپونین ).35(باشند می

PCIدر این مطالعه اگر . ای نداشته است  اثر اضافه
 پایه بیماران بالا بوده باشد، شانس Tتروپونین 

طور  هها ب  ماهه آن12 مرگ و میرانفارکتوس قلبی و 
 بالاتر طبیعی نسبت به بیماران با سطح پایه داری معنی

در این مطالعه اگر تروپونین پایه بالا بود و . بوده است
 افزایش بیشتری نداشت، اگر چه نسبت PCIلیکن بعد از 

 نیز PCI که بعد از طبیعیبه بیماران با تروپونین پایه 
 حوادث بیشتری داشتند لیکن خطرتروپونین بالا نرفت 

نتیجه این مطالعه این است که . دار نبود عنیاین افزایش م
 بد آگهی پیش بیماران موجب Tافزایش پایه تروپونین 

 تشخیصیبیماران خواهد بود و افزایش بیشتر آن ارزش 
. یید نشدأالبته این نتیجه در بسیاری از مطالعات ت. ندارد

در این مطالعه که تا حدی متناقص با بسیاری از مطالعات 
 د، اظهار گردید که اگر چه آسیب قلبی بهدیگر می باش

تواند   دربیمارانی که سطوح پایه بالا دارند میPCIنگام ه
اتفاق بیفتد ولی فراوانی و یا اندازه آن به حدی نیست که 

دارند که  ها اظهار می آن. ثر باشدؤ مآگهی پیشروی 
که تروپونین   بیومارکرها وقتیPost PCIاندازه گیری 

 از طرف ).35(ت ممکن است لازم نباشد اسطبیعیپایه 
 حدود  مطالعه که مجموعا20ًدیگر در یک متاآنالیز در 

گرفت نشان داد که تروپونین   هزار بیمار را دربر می16
هایی که   شاخص).5( بیماران افزایش یافت درصد33در 
کننده افزایش تروپونین بودند عبارت بوده است  بینی پیش

، آنژین  درصد30ای قلب کمتر از  ازسن بالا، کسر تخلیه
 balloon، طول مدتC,Bصدری ناپایدار، ضایعه تیپ 

inflationکاربرد وسایل ،athero ablative انسداد ،
  شاخه فرعی، بسته شدن ناگهانی رگ، دیسکشن و

  

no reflow .  دار  طور معنی ه بمرگ و میردر این متاآنالیز
 افزایش یافت Post PCIدر بیماران با افزایش تروپونین 

و لذا این مطالعه ارتباط معنی داری را بین افزایش 
 بیماران در مرگ و میر و elective PCIتروپونین بعد از 

نشان داده )  ماه3/16متوسط ( ماهه 3-67یک دوره 
 انفارکتوس قلبی بیماران نیز خطردر این مطالعه . است

حال در .دار افزایش یافته بود طور معنی هدر این مدت ب
 تعریف انفارکتوس 1حاضر بر اساس اجماع متخصصین

 عبارت است از بیمارانی که سطوح PCIقلبی مرتبط با 
اند و سطح تروپونین بعد از   داشتهطبیعیپایه تروپونین 

PCI درصد 99 برابر 3 حداقل Upper reference limit 

  (URL) دنبال  ه ب).36(شده باشدPCI  elective  افزایش
 ونین یافته شایعی بوده و ممکن است تاسطح تروپ

در کل، این افزایش تروپونین در . موارد رخ دهد
آگهی بیماران اثر گذاشته و حوادث مهم قلبی  پیش

(MACE) major adverse cardiac events ر اافزایش د
 ماهه را 18 مرگ و میر خطرآنالیز و در یک متا. دهد می

 برابر کرده 3ی را  انفارکتوس قلبی بعدخطر برابر و 2
 برابر تروپونین از 3 افزایش بیش از PCIبعد از . )37(است

 در MACE خطر موجب افزایش بیشتر URL درصد 99
ها افزایش پیدا  مقایسه با بیمارانی که تروپونین در آن

های  افزایش. )37(گردد  ماهه می18نکند در یک پیگیری 
 URL  درصد99 برابر 3کمتر تروپونین که کمتر از 

در غالب .  بد همراه نبوده استآگهی پیشنبوده است با 
 قلبی  با تشخیص انفارکتوس کاملاMACEًمطالعات 

 خطرمبنای این متاآنالیز . داخل بیمارستانی مرتبط است
 است، درصد15 حدود PCIانفارکتوس قلبی مرتبط با 

 بیمار تشخیص 15 حدود PCI مورد 100یعنی برای هر 
 خواهند داشت و از این PCIمرتبط با انفارکتوس قلبی 

 دیگر MACE ماه بعدی یک 18 بیمار در 5 بیمار 15
در بیمارانی که افزایش تروپونین بعد از . خواهند داشت

PCIها اندک است اگر چه این افزایش روی   در آن
یر روی ثأباشد، این ت اثر نمی ها بی آگهی بعدی آن پیش

                                                 
1- arbitrarily 
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کن است علت عدم مم. باشد آگهی قابل توجه نمی پیش
 تعداد کمتر آگهی پیشارتباط قابل توجه در این موارد با 

 در PCI در مطالعاتی که مثلاً. بیماران در مطالعات باشد
 صورت گرفته بود افزایش حتی 1وریدهای پیوندی

 بعدی حوادث را افزایش خطرمقادیر اندک تروپونین 
 تنگی خطرلت ع  هداده بود که اگر چه ممکن است ب

تواند  دد این عروق بعد از آنژیوپلاستی باشد، میمج
های ورید   پیشرفت بیشتر بیماری در سایر قسمتعلت هب

  ).38(باشد
  

  مکانیسم ها
 در بیماران آگهی پیشچندین علت برای بدتر شدن 

 ذکر شده elective PCIبا افزایش تروپونین بعد از 
باشند  مربوط به بیمار می عواملبعضی از این . است

، تنگی چند رگ کرونر، تنگی در انند سن بالام
وریدهای سافن در بیمارانی که تحت عمل جراحی قلب 

ها نیز مرتبط با پروسه  عاملبرخی از . اند قرار گرفته
باشند مانند آمبولی به دیستال ضایعه و  آنژیوپلاستی می

توجیه احتمالی دیگر در . بسته شدن شاخه فرعی
 افزایش تروپونین وجود یک  بدتر بیماران باآگهی پیش

  .ها می باشد  التهابی در آنفرآیند
 ارزیابی PCI را در ارتباط با CK-MBمطالعاتی که 

ه  بURL برابر 5نمودند نشان دادند که افزایش بیش از 
 در )30(گذارد آگهی بعدی بیماران اثر می وضوح روی پیش

 آن اثر بارزی طبیعی برابر 5که افزایش کمتر از  حالی
 مطالعات جدیدتر ارتباط بین تروپونین اخیراً. داشته استن

  راMRI جدید در  myonecrosis و نواحی PCIبالا بعد از 
اند که افزایش تروپونین  این مطالعات نشان داده. ان دادندنش

  ).39(باشد در این بیماران قابل چشم پوشی نمی
بنابراین آسیب میوکارد ممکن است منجر به 

یون قلب شده و فرد را مستعد آریتمی اختلال فونکس
علاوه  هب.  بیماری اثر بگذارد survivalساخته و روی

تروپونین بالا خود ممکن است نشانه آترواسکلروز 

                                                 
1- Saphenous vein graft 

های آترواسکلروز بزرگتر،  بیشتر، وجود پلاکت
 .دیسفانکشن آندوتلیال و آسیب میکروواسکولار باشد

ین بعد از دو وضعیت کلی وجود دارد که افزایش تروپون
PCIرسد که  نظر می هدر وضعیت اول ب. دهد  رخ می

 فاقد عارضه بوده و افزایش تروپونین عجیب PCI فرآیند
رسد و بررسی فیلم آنژیوگرافی انسداد   نظر می به

در این موارد . دهد های کوچک را نشان نمی شاخه
جایی  هبیشترین علت احتمالی این افزایش آمبولی و جاب

 Stentنگام گذاشتن  هتوی آمبولیزه بهمواد آتروما
نگام آنژیوگرافی با  هاین عارضه ممکن است به. باشد می

 Stentتر ماده حاجب بعد از گذاشتن  جریان آهسته
همراه باشد، لیکن نتیجه نهایی یک انفارکتوس محدود 

یک  PCIنگام  هوضعیت دوم وقتی است که به. باشد می
شود ویا دیسکشن  یشاخه فرعی وجود دارد که مسدود م

تر بوده،  این بیماران اغلب پیچیده. دهد کرونر رخ می
 بیشتری عوامل خطرها بیشتر بوده و  پلاک آتروم در آن

در غالب . مانند دیابت و دیسفانکشن کلیوی دارند
پذیر  مقالات منتشر شده افتراق بین این دو وضعیت امکان

دچار حوادث  بیماران بیشتر ممکن است  باشد لیکن این نمی
  .و آسیب های قلبی بعدی در مقایسه با گروه اول شوند

 PCI دیگری که در افزایش تروپونین بعد از عوامل
، سن بالاتر و 2کند بیماری چند رگ بیمار اثر می

 دیگری که ممکن عامل.  می باشندcomplexضایعات 
 را افزایش دهد PCIدنبال  ه افزایش تروپونین بخطراست 

 بیماران inflammatory stateطح التهابی بالا بودن س
  ).40(باشد می

 C-reactive protein (CRP)وجود التهاب که با 
کننده مستقل   پیش گوییعاملشود یک  گیری می اندازه

  ).30(باشد  میPCIبرای عوارض سوء طولانی مدت بعد از 
  PCI elective آسیب میوکارد بعد از خطرکاهش 

 آسیب میوکارد خطر کاهش مطالعات زیادی در زمینه
ها با  درمان با استاتین.  صورت گرفته استPCIبعد از 

 electiveدنبال  هدوز بالا موجب کاهش آسیب میوکارد ب

                                                 
2-- multivessel 
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PCIهمچنین مطالعات سودمندی . )42، 41( شده است
 میکروگرم آدنوزین درکاهش فراوانی میونکروز 50کاربرد

یکی از  ).43(ندا  غیر اورژانس را نشان دادهPCIدر موارد 
 آسیب میوکارد خطرهای دیگری که جهت کاهش  راه
نگام آنژیوپلاستی ذکر گردید افزایش تولرانس  هبه

 فرآیندمیوکارد به ایسکمی ایجاد شده ناشی از 
توان با شرطی  این کار را می. باشد آنژیوپلاستی می

در این . کردن میوکارد از قبل از آنژیوپلاستی انجام داد
های کوتاه ایسکمی در بستر عروقی  یجاد زمانروش با ا

تولرانس ایسکمی در ) مثلا اندام تحتانی(در دسترس 
ارگانی که قرار است تحت عمل جراحی یا پروسه 

 در یک ).16(گردد آنژیوپلاستی قرار گیرد ایجاد می
 elective PCIکارآزمایی بالینی این روش در بیماران با 

دنبال  همیونکروز ب درصدی کاردیو5/27موجب کاهش 
elective PCI16( گردید.(  

آمیز ظاهرا درمان   موفقیتPCIاگرچه بعد از یک 
 در بیماران با آگهی پیشتوجهی در   اثر قابلPCIبعد از 

تروپونین بالا نخواهد داشت، توصیف فعلی از 
وضوح بیماران در معرض ه  ب PCIانفارکتوس مرتبط با

 برابر 3وپونین تا  را مشخص می سازد، افزایش ترخطر
هایی شبیه به   ممکن است نیاز به درمانURLبیش از 

گیرد  خود صورت می هچه در یک انفارکتوس خودب آن
ارزیابی کارکرد بطن چپ و . را ضروری گرداند

عد هایی در مورد وضعیت اجتماعی و کاری ب راهنمایی
 احتمالا برای بیمار مفید ها از ترخیص مطابق دستورالعمل

 بیشتری از بیمارانی خطر زیرا این بیماران ).36( بودخواهد
  .ها بالا نیست دارند که تروپونین در آن

 ساعت اول بعد از 6از نظر عملی اگر تروپونین در 
PCI باشد افزایش بعدی آن غیر محتمل تر است ، طبیعی 

 ارتباط PCI ساعت بعد از 24ولی اندازه گیری تروپونین 
روز میوکارد مرتبط با ضایعه بسیار خوبی با مقدار نک

  .)44(خواهد داشت
  

  نتیجه گیری
 PCIگیری سطح تروپونین بعد از  اگر چه اندازه

electiveهای جدیدتر   توصیه نمی شد، بر مبنای توصیه
گیری شاید  ، این اندازه(ACC/AHA)انجمن قلب امریکا 

کرهای قلبی گیری بیومار و همچنین اندازه) 45(منطقی باشد
م مشکوک به انفارکتوس قلبی دارند رانی که علایدر بیما

 بررسی غالب مطالعات و از جمله ).45(قویاً توصیه می شود
 PCI electiveدهد که بعد از   نشان می)13( مطالعه ما

با در  .باشد  میتشخیصیگیری تروپونین دارای ارزش  اندازه
 انفارکتوس قلبی مرتبط با خطرنظر گرفتن اینکه در کل 

PCIو این افزایش تروپونین ) 37( است درصد15دود  ح
 می باشد، PCI ماهه بعد از 18 در MACEکننده  گویی پیش
 جهت PCI electiveگیری روتین در همه بیماران  اندازه

  . باشدکاهش حوادث قلبی، شاید ضروری
  

2- (IP) ischemic preconditioning 
3- (IP) ischemic preconditioning 
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