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  23-30 ، صفحه1387 تیر –خرداد ، 2، شمارۀ دهممجلۀ دانشگاه علوم پزشکی بابل، دوره 

 
 
 
 

     و داوطلبان سالمیسکمیک در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی امس و روییسه سطح سرمی مقا
  

  4 سودابه علی اکبری،3علی قائمیان، 2∗محمد شکرزاده، 1ابراهیم صالحی فر
   استادیار گروه سم شناسی و فارماکولوژی دانشگاه علوم پزشکی مازندران-2سازی بالینی دانشگاه علوم پزشکی مازندران یار گروه دارواستاد - 1

    داروساز عمومی  -4دانشگاه علوم پزشکی مازندران و عروق  دانشیار گروه قلب - 3
 

 در مطالعات قبلی گزارش (ISCMP)تغییرات مس و روی در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی ایسکمیک  :سابقه و هدف
به منظور گیری غلظت سرمی روی و مس  اندازهبا توجه به تناقضات موجود، هدف از انجام این مطالعه . شده است

   .  بوده است ISCMP مبتلا به بیمارانبررسی نقش احتمالی این عناصر در 
تشخیص . انجام گرفت داوطلب سالم 27و  ISCMP بیمار 30 شاهدی روی -موردبصورت  این مطالعه :مواد و روشها

ISCMP بوده استنژیوگرافیتوسط آآن ت عروقی و تایید  و مشکلاانفارکتوس میوکاردای از  بر مبنای تاریخچه  .
از  ،حاوی روی یا مس در طی یک هفته قبلهای ویتامینی   مکملدریافت و مصرف الکلنارسایی کلیوی و کبدی، 

لیتر خون وریدی گرفته شد و پس از   میلی15از بیماران و داوطلبان سالم  .لعه بودمعیارهای خروج در این مطا
د و با روش جذب اتمی میزان مس و روی گراد فریز ش  درجه سانتی-20 در دمای  وسرم جداسازی، سانتریفیوژ

 مورد بررسی قرار t در نهایت مقایسه سطح سرمی مس و روی در دو گروه با استفاده از آزمون .گردیداندازه گیری 
  . گرفت
 شاهد  بطور معنی دار بالاتر از گروه)ISCMP) mg/L5/0±5/1گروه در مس سرمی میانگین غلظت  :ها یافته

)mg/L2/0±3/1 (ه استبود )048/0=p .( میانگین غلظت روی در دو گروهISCMP و افراد شاهد به ترتیب 
mg/L 3/0±1/1 و mg/L 4/0±1/1نبوددار نیاختلاف معکه این  ه بود .   

 میتواند مطرح کننده نقش این ISCMPبالا بودن مس در بیماران مبتلا به  بر اساس نتایج این مطالعه، :نتیجه گیری
 به منظور کاهش علایم و یا کند های مس  شلات دهندهمداخلاتی نظیر استفاده از . عنصر در بروز کاردیومیوپاتی باشد

 براساس مطالعه کنونی کاهش روی در بروز .کارآزمایی های بالینی داردجام ان نیاز به ISCMPکردن سیر پیشرفت 
  .باشد کاردیومیوپاتی ایسکیمیک مؤثر نمی

 .کاردیومیوپاتی، ایسکمیک، مس، روی :واژه های کلیدی

  19/4/87: ، پذیرش18/2/87: سال جهت اصلاح، ار14/9/86: دریافت                                                                                 

  مقدمه 
 ,Congestive Heart Failure)نارسایی احتقانی قلب 

CHF)از جمعیت را مبتلا % 5/1-2ای است که   بیماری ناتوان کننده

سازد و به دنبال ناتوانی در پمپاژ خون کافی جهت برطرف کردن  می

یرغم تشخیص سریع و عل). 1( شود نیازهای متابولیک بدن ایجاد می

 و بوده ضعیف CHFدرمان مناسب پیش آگهی بیماران مبتلا به 

سیک آن شامل ادم، خستگی، ضعف و تنگی نفس کیفیت علایم کلا

سازد و پیامد مهمتر آن افزایش مرگ و  زندگی بیماران را متأثر می

  کاردیومیوپاتی ها گروهی از بیماریهای  .)2و3 (باشد میر بیماران می

  

هستند که بطور مستقیم عضله قلب را درگیر کرده و در نتیجه قلب 

فشار خون بالا، بیماریهای مادرزادی، دریچه ای و پریکاردی بوجود 

 ,Ischemic Cardiomyopathy)اردیومیوپاتی ایسکمیکک. نیامده اند

ISCMP) بدنبال اختلالات عروقی ایجاد شده و جهت تایید این 

در صورتی که نتوان علت . رت داردتشخیص انجام آنژیوگرافی ضرو

  مشخصی را برای کاردیومیوپاتی پیدا کرد کاردیومیوپاتی اتساعی 

از  84-103 هزینه انجام این پژوهش در قالب طرح تحقیقاتی شماره 

  .تامین شده استمازندران اعتبارات دانشگاه علوم پزشکی 
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 (Idiopathic Dilated Cardiomyopathy, IDCMP)ایدیوپاتیک

، افزایش (Preload)گرچه افزایش پیش بار ). 3(نامیده خواهد شد 

 عامل 3 و کاهش قدرت انقباضی قلب (Afterload)پس بار 

ی مطرح  امّا مطالعات متعدد، هستندCHFولوژیک اساسی در بروز تیا

 که اختلال در میزان عناصری که به میزان ناچیز در بدن کرده اند

تابولیسم میوکارد و بروز کاردیومیوپاتی وجود دارند، سبب اختلال در م

   ).4(شود   میIDCMPبه خصوص 

رسد که برخی عناصر نقش  براساس شواهد موجود به نظر می

محافظتی و برخی نقش پاتولوژیک در بروز کاردیومیوپاتی داشته 

اکسیداسیون تیول و پراکسیداسیون لیپید بعنوان عاملی برای . باشند

و به نظر  )5و6( لکرد میوکارد مطرح بودهاختلال در ساختار و عم

 رسد که نارسایی احتقانی قلب با استرس اکسیداتیو افزایش یافته می

اکسیدانتی دارند  و کاهش عناصری که خاصیت آنتی) 7(بوده همراه 

 سلینوم و منگنز و افزایش عناصر دیگری که احتمالاً ،نظیر روی

 مس، کبالت و شوند نظیر سبب افزایش استرس اکسیداتیو می

  ). 4و7و8(د نشو ک سبب بروز اختلال در عملکرد قلب مینیآرس

 نتایج متناقضی در مورد نقش دو جام شدهدر مطالعات ان

 در .ارائه شده است  هاعنصر مس و روی در بروز کاردیومیوپاتی

مطالعات حیوانی نشان داده شده که کمبود مس سبب شروع 

ن ژشدن میوکارد، افزایش کلا، سفت کاردیومیوپاتی هایپرتروفیک

 بینابینی و نارسایی سیستولیک و دیاستولیک را در پی خواهد داشت

بروز نارسایی قلبی ناشی از کمبود مس به کاهش فعالیت آنزیم  .)9(

ز و متعاقب آن کاهش مقاومت میوکارد در برابر اسوپراکسید دسموت

 تجویز لاوهبع .)10( های آزاد اکسیژن نسبت داده شده است رادیکال

ها سبب کاهش هیپرتروفی قلب و کاهش آسیب  اکسیدانت آنتی

شود که بعلت کمبود مس دچار  میتوکندری در حیواناتی می

روی عنصر حیاتی دیگری است که ). 11( اند کاردیومیوپاتی شده

 و به هجهت حفظ ساختار غشاهای سلولی و عملکرد آنها لازم بود

ها را از  غشاءیت غشاهای سلولی،علت خواص آنتی اکسیدانتی و تثب

کند  های التهابی محافظت می لیپیدهای اشباع نشده و سیتوکین

در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی ایسکمیک بدحال نشان داده  ).12(

شده که بالا بودن سطح سرمی مس با مرگ و میر یکساله بیماران 

 بطن چپ  اما بین سطح سرمی مس با عملکرد،)13(باشد  مرتبط می

در خصوص غلظت روی در این ). 14(ارتباط وجود نداشته است 

گزارش شده ) 16(و هم افزایش آن ) 15(بیماران نیز هم کاهش 

بعلاوه در برخی از مطالعات نیز روی بطور همزمان با مس . است

 تناقضات مطرح شده در با توجه به). 13و14و17(بررسی نشده است 

 با یومیوپاتی های ایسکمیک وخصوص نقش مس و روی در کارد

ایران خصوص مس و روی در توجه به اینکه مطالعات مشابهی در 

 سطوح مس  همزمان مطالعه، بررسیانجام نشده، هدف از انجام این

و مقایسه آن با کاردیومیوپاتی ایسکمیک و روی در بیماران مبتلا به 

  . بوده استافراد سالم 
  

  مواد و روشها
 گروه دو ر نفر د57روی  شاهدی -مورداین مطالعه بصورت 

در سال مختلف در مرکز آموزشی درمانی قلب فاطمه زهرا ساری 

کاردیومیوپاتی  بیمار مبتلا به 30شامل گروه اول . انجام شد 1385

بیماران براساس .  فرد سالم بود27وم شامل د و گروه ایسکمیک

 سیم شدند تقIV تا Iبه چهار کلاس  معیارهای انجمن قلب نیویورک

 گروه اول شامل بیمارانی بودند رمعیارهای ورود به مطالعه د. )18(

که به علایم نارسایی قلبی نظیر تنگی نفس، ادم و کاهش عمل 

براساس ارزیابی بالینی، نوار قلب، فعالیت بدنی مبتلا بوده و 

تشخیص نارسایی احتقانی قلب برای رادیوگرافی و اکوکاردیوگرافی 

 بر کاردیومیوپاتی ایسکمیکشخیص کلینیکی ت. ه بوددآنها گذاشته ش

و تایید  و مشکلات عروقی انفارکتوس میوکاردای از  مبنای تاریخچه

 داوطلبان سالم نیز. انجام شد نژیوگرافیمشکلات عروقی توسط آ

معاینه بدنی قرار گرفته و ضمن   تحتتاریخچۀ دقیقپس از اخذ 

 خون ناشتا، اوره و کراتی قند(انجام تستهای آزمایشگاهی متداول 

، سلامت قلب و )نین، آنزیمهای کبدی، تری گلیسرید و کلسترول

  . شدتاییداکوکاردیوگرافی عروق آنها با انجام 

شامل ابتلا به بیمار و کنترل های   گروهرمعیار خروج افراد د

های   مکملدریافت و مصرف الکلنارسایی کلیوی و کبدی، 

 و یا یوتیکرال، مولتی ویتامین تراپینمین مویتامینی نظیر مولتی ویتا

به همۀ افراد شاهد و . سولفات روی طی یک هفته قبل بوده است

 هدف از انجام تحقیق و نحوه انجام آنبیمار اطلاعات کافی در مورد 

اطلاعات بالینی آنها شامل علایم حیاتی، ریسک فاکتورها، . داده شد

 ،رهای انجمن قلب نیویورکمعیاشدت بالینی نارسایی قلبی براساس 

آوری   در فرم جمعینتایج اکوکاردیوگرافی و داروهای مصرف

لیتر خون   میلی15از بیماران و داوطلبان سالم . اطلاعات ثبت شد

وژ با یکه پس از سانتریفگرفته شد ، صبح و در وضعیت ناشتا وریدی

www.SID.irwww.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 25 /و همکاران ابراهیم صالحی فر                                                                ... ایسکمیک کاردیومیوپاتی در مس و رویسطح سرمی  

 سانتی -20 دور در دقیقه و جداسازی سرم در دمای 1500سرعت 

های  جهت تعیین غلظت مس و روی در نمونه .فریز شدند گراد

 محلول 4. های استاندارد روی و مس ساخته شد سرمی ابتدا محلول

 4 و ppm 4/0 و 3/0، 2/0، 1/0های  استاندارد روی با غلظت

 ساخته ppm 5/2 و 2، 1، 5/0های  محلول استاندارد مس با غلظت

 و باز شدن یخ آنها از هر رها از فریز بعد از خارج کردن نمونه. شد

لیتر برای   میلی5/2لیتر برای سنجش فلز روی و   میلی1نمونه سرمی 

لیتری   میلی5های  ژهژو  ها در بالن سرم. سنجش فلز مس جدا شد

% 5سرول یگیری فلز روی از محلول گل سپس برای اندازه. ریخته شد

به حجم برای % 10گیری فلز مس از محلول گلیسرول  و برای اندازه

های استاندارد و  غلظت محلول. ها استفاده شد رساندن بالن ژوژه

  ای  اتمی شعلهجذبها با دستگاه  نمونه

(Flame Atomic Absorption Spectrophotometry) 

 8/324های  ج  در طول مو Perkin Elmer Analyst  100مدل

  نانومتر برای روی خوانده شد و پس از9/213نانومتر برای مس و 

تعیین و محاسبه معادله خط غلظتها  کالیبراسیون ترسیم منحنی های

 SPSS 10جهت آنالیز آماری داده ها از نرم افزار آماری  .)19(ند شد

میانگین مس و  نظیر(داده های کمی هت مقایسۀ ج. استفاده شد

 نمونه های مستقل و برای tبیماران با گروه کنترل از آزمون ) روی

ضریب پیرسون . کای استفاده شدمجذور  آزمون داده های کیفی از

جهت بررسی ارتباط بین مس و روی با یکدیگر و با سن استفاده شد 

  .بعنوان اختلاف آماری معنی دار در نظر گرفته شد >05/0pو 

  

  یافته ها
های آزمایشگاهی بیماران و  خصوصیات دموگرافیک و تست

از  %47زنان . ست نشان داده شده ا1شماره افراد شاهد در جدول 

از داوطلبان سالم % 55 مبتلا به کاردیومیوپاتی ایسکیمیک و بیماران

بر اساس تقسیم بندی انجمن قلب نیویورک، اکثر . را تشکیل دادند

قند خون گروه .  قرار داشتند3 و 2در کلاس %) 90(بیماران 

. کاردیومیوپاتی ایسکمیک در محدوده فوقانی نرمال قرار داشته است

سط اوره و کراتی نین، آنزیمهای کبدی، تری گلیسرید و متو

 2جدول  . گروه در محدوده نرمال قرار داشته استدوکلسترول هر 

بیماران مبتلا در ، مس، نسبت روی به مس را میانگین غلظت روی

  بیماران. دهد گروه شاهد نشان می وبه کاردیومیوپاتی ایسکمیک 

  روه کنترل ـر از گـمس بالاتا نارسایی قلبی ایسکمیک سطح سرم ـب

  در س ـبت روی به مـو نسرمی روی ـح سـسط). =048/0p (داشتند

  . داری نداشت اختلاف معنیداوطلبان سالم و ان بیمار

  
های آزمایشگاهی   خصوصیات دموگرافیک و تست.1جدول 

   و داوطلبان سالم مورد مطالعه بیماران

  ارامترهاپ     
ISCMP 

)30=n(  
  لمداوطلبین سا

)27=n(  
  3/42±9  2/57±7/10  *** )سال(سن 

  55  47  )مونث(%جنس

  8/53±6/111  1/12±2/85 (mg/dl) *قند خون ناشتا

  9/6±16  7±3/24   (mg/dl) *** اوره

  3/0±9/0  1/0±8/0  (mg/dl) *کراتی نین

SGOT **(U/L)  6/22±4/43  3/6±1/28  

SGPT  (U/L)  9/14±6/27  3/6±2/29  

  7/87±2/162  5/31±8/133   (mg/dl)تری گلیسرید

  2/48±4/163  1/37±9/149   (mg/dl)کلسترول

 :ISCMPکاردیومیوپاتی ایسکمیک،SGOT :سرم گلوتامات اگزالواستات ترانسفراز؛ 

SGPT  :سرم گلوتامات پیروات ترانسفراز؛  

 :*05/0<p 01/0**: ؛p< 001/0***: ؛p<.  

  
یماران ب و نسبت روی به مس  مس،رویسرمی  غلظت .2جدول 

  داوطلبین سالم و
p-Value داوطلبین سالم  

)27=n(  
ISCMP 

)30=n(  
  پارامترها

  (mg/L)روی   3/0±1/1  4/0±1/1  42/0

  *  )mg/L (مس  5/0±5/1  2/0±3/1  048/0

نسبت روی به مس   3/0±8/0  4/0±9/0  19/0

:ISCMP 05/0  کاردیومیوپاتی ایسکمیک؛p< *  

  
    و نتیجه گیریبحث

 میزان غلظت سرمی مس در گروه در مطالعۀ حاضر

و ) =036/0p(کاردیومیوپاتی ایسکیمیک بیشتر از گروه شاهد بود 

داری با گروه  غلظت سرمی روی نیز در گروه بیمار اختلاف معنی

نتایج مطالعاتی که در خصوص نقش مس در . ه استشاهد نداشت

.  بدست آمده است، تا حدودی متناقض است هابروز کاردیومیوپاتی
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Kosar بیمار مبتلا به 28 مس را در و همکاران سطح سرمی 

 بیمار مبتلا به کاردیومیوپاتی 26 ،کاردیومیوپاتی ایسکیمیک

 غلظت شان دادند کهنکردند و  مقایسه فرد سالم 30ایدیوپاتیک و 

 بیشتر از گروه  و ایسکمیک در گروه کاردیومیوپاتی ایدیوپاتیکمس

اران نشان دادند که بالاتر  و همکMalek. )15(ه است شاهد بود

بودن مس بیماران کاردیومیوپاتی ایسکمیک با افزایش احتمال 

بستری شدن بیماران و نیز مرگ و میر بیشتر همراه می باشد 

  ). 13و14و17(

Cooper و همکاران نشان دادند که تجمع مس بعنوان یکی 

 مبتلا به دیابتاز مکانیسمهای افزایش توده بطن چپ در بیماران 

ویز شلات نیز مطرح بوده و برخی از مطالعات از تج IIتیپ 

در این گروه از بیماران  trientineنظیر های اختصاصی مس  دهنده

مطالعۀ، غلظت این همانطور که ذکر شد در ). 20 (کند حمایت می

مس بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی ایسکیمیک بالاتر از گروه شاهد 

 .)15(همخوانی دارد  و همکاران Kosar مطالعهکه با نتایج بوده 

Altihan و همکاران میز بالاتر بودن غلظت مس در کودکان مبتلا 

رسد تغییر در  به نظر می). 21(به نارسایی قلبی را نشان داده اند 

سطح سرمی مس در بدن، یک عامل مستعد کننده در نارسایی قلبی 

 هنوز اگر چه .شود بوده و باعث پیشرفت آسیب به عضله قلبی می

توان علت دقیق افزایش سطح مس در بیماران مبتلا به  نمی

اما شواهد موجود حاکی از کاردیومیوپاتی ایسکیمیک را توجیه کرد، 

ناشی از ممکن است  افزایش سطح مس در این بیماران آن است که

  ). 15 (های اکسیداتیو و یا التهاب باشد آسیب

غلظت روی بیماران ر حاضهمانطور که ذکر شد در مطالعه 

داری با گروه شاهد  ک تفاوت معنیسکمیمبتلا به کاردیومیوپاتی ای

در مورد ارتباط روی و کاردیومیوپاتی نیز نتایج مطالعات قبلی . نداشت

کاهش غلظت روی در  و همکاران Kosar. بودضد و نقیض 

  را نشان دادند و از سوی دیگرکسکمیکاردیومیوپاتی ای

Bialkowska روی به افزایش غلظت روی و نسبت نیز مکاران و ه

علیرغم پایین ، کنونی در مطالعۀ .)22 (مطرح کردندرا  بیماران مس

 کاردیومیوپاتی ان گروهبیمار میانگین غلظت روی درتر بودن 

 ، این)1/1±4/0 در برابر 1/1±3/0(نسبت به گروه شاهد ایسکیمیک 

های فعال اکسیژن  نهگو .دار نبوده است اختلاف از نظر آماری معنی

(Reactive Oxygen Substrates) نقش مهمی در ایجاد 

د و ممکن است از راه واکنش با پروتئین یا رنسیداتیو داکهای ا آسیب

عنصر ). 23(لیپیدهای غشا، باعث اختلال در عملکرد میوکارد شوند 

ها از جمله سوپراکسید دسموتاز و گلوتاتیون  روی در بسیاری از آنزیم

در فقدان سوپراکسید دسموتاز، و ) 24( شتهراکسیداز نقش داپ

گروههای آنیونی سوپراکسید با هیدروژن پراکسید واکنش داده و 

دهند که با پراکسیداسیون  های هیدروکسید می تشکیل رادیکال

عناصری . شوند لیپیدهای غشای سلولی، باعث آسیب سلولی می

قش محافظ دارند و از این های آزاد ن مانند روی در مقابل رادیکال

 در بعلاوه ).16(عروقی مؤثرند – طریق در جلوگیری از امراض قلبی 

پپتید دفع کننده سدیم با منشا نارسایی قلبی مزمن با فعال شدن 

، دفع روی در ادرار افزایش )Atrial natriuretic peptide(دهلیزی 

 های قرمز گلبولیافته و باعث کاهش غلظت ثانویه روی در پلاسما و 

به نارسایی قلبی ثانویه یا و روی چه بصورت اولیه کمبود . شود می

    ). 25(شود   اختلال در ساختار و عملکرد میوکارد میسبب

در برخی شرایط بالینی ممکن است در نظر گرفتن نسبت 

 در بروز بیماریها از میزان روی یا مس به تنهایی از مس به روی

بعنوان مثال در مطالعات مختلف در  .دارزش بیشتری برخوردار باش

کاهش غلظت  مورد نقش روی و مس در بیماری آرتریت روماتوئید

 روی به مسروی، افزایش غلظت مس و همچنین کاهش نسبت 

 نسبتکاهش کاهش غلظت روی و ). 26و27 (مشاهده شده است

 به عنوان عامل احتمالی بروز برخی از سرطانها نظیر مس به روی

ر مطالعۀ حاضر علاوه بر د). 28 (اند  مطرح شده نیزوئیدسرطان تیر

 نیز در دو گروه بیمار و روی به مسغلظت روی و مس، نسبت 

اختلاف  بیمار و شاهد گروهدو گیری شد که در بین  شاهد اندازه

مطالعه گرچه سطح این در  ).2جدول (داری وجود نداشته است  معنی

داری   ایسکیمیک بطور معنیبیماران گروه کاردیومیوپاتیمس  سرمی

 اما با توجه به سطح سرمی طبیعی ،بالاتر از شاهدین سالم بوده است

و قرار گرفتن مس بیماران ) mg/L6/1–7/0) (29(مس 

در محدوده طبیعی، ارتباط دادن مس با کاردیومیوپاتی ایسکیمیک 

با این حال ممکن . باشد بروز کاردیومیوپاتی ایسکمیک دشوار می

 که در محدوده طبیعی قرار یحتی با میانگین(ایش مس افزاست 

بعلاوه ممکن است . ها همراه باشد با بروز کاردیومیوپاتی) گیرد می

های  تغییرات غلظت مس ثانویه به بروز کاردیومیوپاتی بوده و آسیب

 از .اشدتهابات توجیه کننده افزایش غلظت مس بالاکسیداتیو و نیز 

بالا بودن سن بیماران مبتلا به ، مطالعهاین های  محدودیت

کاردیومیوپاتی ایسکیمیک بوده و علیرغم تلاش انجام شده جهت 
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سازی نسبی داوطلبان سالم از نظر سن با گروه بیماران، سن  همسان

با . تر از سن بیماران بوده است داری پایین داوطلبان سالم بطور معنی

اکتور موثر در این حال در مطالعات قبلی ذکر شده سن به عنوان ف

میانگین قند خون . تعیین سطح سرمی مس و روی مطرح نشده است

بیماران در محدوده فوقانی نرمال قرار داشته و از قند خون ناشتا 

میزان کلسترول و تری گلیسرید . داوطلبان سالم بالاتر بوده است

بیماران نیز بالاتر از داوطلبان سالم بوده اما در محدوده طبیعی قرار 

بالاتر بودن . اشته و از نظر آماری، اختلاف معنی دار نبوده استد

میانگین قند خون و چربی خون بیماران را میتوان به سندرم 

متابولیک نسبت داد که با مقاومت به انسولین و افزایش ترشح 

  چاقی، سن بالا، زندگی کم تحرک و (انسولین در افراد مستعد 

 دیابت بطور همزمان با همراه بوده و) زمینه های ژنتیکی

  ). 30(اتفاق می افتد پرفشاری خون آترواسکلروز، هایپرتنشن و 

بالا بودن مس سرمی در بیماران مبتلا به به طور خلاصه 

کاردیومیوپاتی ایسکمیک ممکن است مطرح کننده نقش این عنصر 

در بروز کاردیومیوپاتی بوده و یا این که بدنبال بروز کاردیومیوپاتی 

استفاده از . ثانویه مس سرمی این بیماران افزایش می یابدبطور 

به منظور کاهش علایم و یا کند کردن سیر های مس  شلات دهنده

 بعدی باانجام مطالعات پیشرفت کاردیومیوپاتی ایسکمیک نیاز به 

میزان روی . بصورت کارآزمایی بالینی داردتعداد بیشتر از بیماران و 

 ما گرچه بالاتر از روی بیماران مبتلا به در داوطلبان سالم مطالعۀ

دار نبوده و  کاردیومیوپاتی بوده اما این اختلاف از نظر آماری معنی

بویژه آنکه روی مبتلایان به کاردیومیوپاتی نیز در محدوده طبیعی 

کاهش روی رسد که  به نظر میبراساس مطالعه کنونی . بوده است

  . باشد نمی  دخیلایسکیمیک در بروز کاردیومیوپاتی

  
  تقدیر و تشکر

نویسندگان مقاله مراتب قدردانی خود را از زحمات خانم دکتر 

پونه ابراهیمی بواسطه همکاری در آنالیز مس و روی با روش جذب 

  .اتمی اعلام می دارند
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BACKGROUND AND OBJECTIVE: Changes in the copper (Cu) and zinc (Zn) 
concentrations have been reported previously in ischemic cardiomyopathy (ICMP). Due to 
controversial results, the aim of this study was to determine the Cu and Zn concentrations of 
ISCMP and to evaluate the probable role of these elements in patients with ICMP. 
METHODS: This case-control study was conducted on 30 ICMP patients and 27 healthy 
volunteers. ICMP was diagnosed with a history of myocardial infarction and also vascular 
diseases confirmed by angiography. Exclusion criteria were renal or hepatic insufficiency, 
alcohol usage and intake of supplements containing Cu or Zn within one week ago. 15 ml of vein 
blood has been taken from patients and healthy volunteers. Samples were centrifuged, and 
separated serums were kept at 20 oC. Cu and Zn levels were assayed with atomic absorption 
spectrophotometry. T-test was used to compare the levels of Cu and Zn between ICMP and 
normal subjects.  
FINDINGS: The mean Cu level of ISCMP group (1.5±0.5 mg/Lit) was significantly more than 
Cu levels of healthy volunteers (1.3±0.2 mg/Lit) (p= 0.048). The mean Zn levels for ISCMP and 
healthy volunteers were 1.1±0.3 mg/Lit, and 1.1±0.4 mg/Lit, respectively, that no significant 
difference was seen.  
CONCLUSION: Considering the results of this study, Cu may have a role in the development of 
ICMP. Interventions such as administration of Cu chelators to relieve the symptoms or to 
decrease the progress of ISCMP would need to be examined in large clinical trials. This study 
indicated that Zn may not have any role in the development of ICMP. 
KEY WORDS: Cardiomyopathy, Ischemic, Copper, Zinc. 
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