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2/10/93: پذیرش مقاله11/9/93: دریافت مقاله
 ط استرس اکسیداتیو و عدم تعادل آنتی اکـسیدان یشرا. در پاتوژنز بسیاري از بیماریها دخالت دارد     استرس اکسیداتیو :مقدمه

) MDA(سـطوح سـرمی مـالون دي آلدئیـد    ارزیـابی  هدف این مطالعه .اي در بروز و توسعه بیماري آترواسکلروز دارد  نقش عمده   
پس از مـصرف آترواسـتاتین در بیمـاران مبـتلا بـه             ) TAC(و ظرفیت تام آنتی اکسیدانی       بعنوان شاخص پراکسیداسیون لیپیدي   

.گرفتگی عروق کرونر است
بیماران بـر اسـاس   . شده با آنژیوگرافی انجام شدعروق کرونر تأییدگرفتگیمبتلا بهبیمار75این مطالعه در :هامواد و روش

بیمار با مـصرف  27روز،6بیمار با مصرف کمتر از 25: به سه گروه تقسیم شدندmg/day20 مدت زمان مصرف آترواستاتین با دوز 
و بیتوریک اسـید رتیوباروش ترتیب بابTCAو MDAاندازه گیري سطوح سرمی. روز90با مصرف بیش از بیمار23روز و 90تا 6

.بنزي انجام پذیرفت

 غلظت سرمی   :هایافتهTAC    روز آترواسـتاتین       90بیش از    در بیماران با دریافتmmol/l101/0±830/0    در قیـاس بـا گـروه
در ایـن    MDAرحالیکه سطوح   د) P=001/0(افزایش دارد  بطور معنی داري   mmol/l076/0±686/0روز   6بیماران با دریافت کمتر از      

).=029/0P(بطور معنی دار کاهش می یابد µmol/l43/0±73/0 و µmol/l112/0±472/0بیماران بترتیب 
   در نهایت یافته ها اشاره دارد که یک کاهش معنـی دار سـطوح سـرمی               :گیريبحث و نتیجهMDA    بعـلاوه یـک افـزایش

افزایش مـدت زمـان دریافـت آترواسـتاتین در کـاهش دادن اسـترس       بادر بیماران مبتلا به گرفتگی عروق کرونرTCA ردامعنی
.اشداکسیداتیو این بیماران همراه  می ب

استاتینآترو، سترس اکسیداتیوگرفتگی عروق کرونر، ا: هاي کلیديواژه.

چکیده
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مقدمه
هاي قلبی عروقی یکی از مهمترین عوامل مرگ و         بیماري

از علل اصلی مطرح در .در جوامع بشري محسوب می شود    میر  
ــی،   ــسکمیک قلب ــوادث ای ــزایش ح ــد اف ــیوع  ارون ــزایش ش ف

آترواسـکلروز  .ک زندگی می باشد   آترواسکلروز بدنبال تغییر سب   
طیف وسیعی از اختلالات عملکرد انـدوتلیال عـروق بـوده کـه             
گرفتگی عروق کرونر همراه با ایسکمی میوکارد و سـکته قلبـی     

آترواسکلروز بـدنبال وجـود   .ی قلب را پوشش می دهد    یتا نارسا 
وق اصـلی قلـب و وجـود فاکتورهـاي     عر یک اختلال اندوتلیالی  

یر هیپرتانسیون، هیپرکلـسترولمی، اسـتعمال      خطر متفاوتی نظ  
سـال   55سن بیش از    (، سن بالا    )BMI≤25(دخانیات، چاقی   

و دیابت شـیرین،    )سال در آقایان   45و سن بیش از     در خانمها   
فرضــیه .)1(شــودپــلاك هــاي آترواســکلروتیک تــشکیل مــی

اســت کــه تغییــرات ایــن اکــسیداتیو آترواســکلروز حــاکی از 
اسـترس  . نقش مهمی در روند آتروژنـز دارد      ،  LDLاکسیداتیو  

اکسیداتیو  با ایجاد آسیب هایی در حد مولکـولی نقـش عمـده      
. اي را در بــروز و توســعه بیماریهــاي مختلــف ایفــا مــی کننــد

مطالعات بیشماري درانسان و حیوانات آزمایشگاهی نشان داده        
که استرس اکسیداتیو بعنوان عامل پیشبرنده در پاتوژنز برخـی    

ن، سـرطان،   یاریهاي تحلیل برنده معمول نظیر دیابت شـیر       بیم
و آســیب هــاي قلبــی عروقــی، گلوکــوم، بیماریهــاي نوروپــاتی 

.)2-4(فرآیندهایی همچون پیري محسوب می شود
عدم تعادل بین سیستم هـاي    استرس اکسیداتیو ناشی از   

تولید کننده و به دام اندازنده رادیکال آزاد و ترکیبات اکسیدان           
که با افزایش تولید رادیکال آزاد یا کاهش فعالیت سیستم          بوده  

سیستم دفـاع   . ا هر دو همراه می باشد     یدفاع آنتی اکسیدانی و     
یکی دفـاع آنتـی   .شوندمیمآنتی اکسیدانی به دو دسته تقسی     

مشتمل بر ملکول هاي کوچک نظیـر        که اکسیدانی غیرآنزیمی 
دیگـري دفـاع   ، اسکوربات و گلوتاتیون مـی باشـد و      Eویتامین  

شامل سوپراکسید دیسموتاز،    که آنتی اکسیدانی آنزیمی سلول   
ــاتیون پراکــسیداز ــالاز، گلوت ــاز اســتکات ــاتیون ردوکت .و گلوت

استرس اکسیداتیو در محیط سلولی منجـر بـه تـشکیل لیپیـد      
تجزیه پراکـسیدهاي   . پراکسیدهاي ناپایدار و واکنشگر می شود     

ع منجـر بـه     رب غیر اشـبا   ناپایدار و مشتق شده از اسیدهاي چ      
ــد   ــالون دي آلدئی ــشکیل م ــود ت ــی ش ــ.)5(م ــان ه پای درم

آترواسکلروز درمان بیماریهاي زمینه اي همچون هیپرتانسیون،       
در زمینـه درمـان     . دیابت شـیرین و هیپرلیپیـدمی مـی باشـد         

اسـتاتین  هیپرلیپیدمی نیز می توان از داروهاي مختلفی نظیـر          
و فیبــرات هــا و ) وواســتاتینلوسیمواســتاتین، آترواســتاتین(

هـا  بـا مهـار    اسـتاتین . )6-7(هاي صـفراوي اشـاره کـرد   رزین
HMG COAنقش بسیار موثر و کلیـدي در زمینـه   ردوکتاز

، تــري LDLکلــسترولکــاهش ســطح کلــسترول تــام ســرم،
و به   داشته HDLو افزایش سطح کلسترول     ) TG(گلیسیرید  

ادث قلبـی عروقـی     دنبال آن منجر به کاهش خطر ابتلا به حـو         
مطالعـات حیـوانی مختلفـی حـاکی از ایـن امـر             ). 8(می شود   

هستند که درمان طولانی مدت با استاتین ها به واسطه کاهش           
میزان فعالیت استرس اکسیداتیو منجر به کـاهش تولیـد مـواد       
اکسیدان و در نتیجـه بهبـود بهتـر بیمـاران تحـت درمـان بـا                 

.)9-11(استاتین ها می گردد 
ین ها اثرات سلولی متعددي دارند کـه تعـدادي از           استات

مـی باشـند و از      LDLآنها مستقل از سطح سرمی کلـسترول      
بـر  . )12(اي را به خود اختصاص داده انـد         اهمیت ویژه   این رو 

طبق مطالعات انتـشار یافتـه، در حالیکـه اسـتاتین هـا سـبب               
افـزایش  نیتریک اکـساید مـی شـود منجـر بـه          افزایش ساخت   

شــده و LDLو مهــار اکــسیداسیون BH4الاز، ســطوح کاتــ
هـاي  و آنتـی اکـسیدان   C   ،Eهمزمان سطوح ویتـامین هـاي       

گلوتــاتیون را بــه حالــت اول بــر درونــزاد نظیــر یوبیکینــون و
فعالیـت هـاي مـذکور مـی تـوان بـه            از نتایج   .)13(گرداندمی
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هش میزان استرس اکسیداتیو اشاره نمـود بـه گونـه اي کـه         کا
ش سطح سـرمی رادیکالهـاي آزاد      از کاه طالعات حاکی   برخی م 

). 14(هـا مـی باشـد   هاي اکسیژن بواسطه مصرف استاتین گونه
دوز مصرفی  اما سوالات متعددي در زمینه مدت زمان دریافت،       

مورد نیاز آترواستاتین و نحوه پاسخ بـه درمـان وجـود دارد بـه         
گـرم   میلـی  20در صورت به کارگیري دوز روزانه       گونه اي که  

زمـان  آترواستاتین به مدت حداقل سه ماه در قیـاس بـا مـدت     
ــاهش    ــه ک ــأثیري در زمین ــاه، چــه ت ــر از ســه م ــصرف کمت م

هدف مـا در    . هاي استرس اکسیداتیو مشاهده می شود     شاخص
این مطالعه ارزیابی سطوح سـرمی مـالون دي آلدئیـد بعنـوان             
شاخص پراکسیداسیون لیپیدي و ظرفیت تام آنتـی اکـسیدانی    
در بیماران مبتلا به گرفتگی عروق کرونر بـا دریافـت متفـاوت             

میلـی گـرم      20مدت زمان مصرف آترواستاتین بـا دوز روزانـه          
.می باشد

هامواد و روش
53زن و    22(بیمـار 75جامعه مورد مطالعه مشتمل بـر       

بخـش قلـب    مراجعه کننده به    59±10با میانگین سنی    )مرد
گرفتگـی  بـه ابتلاي آنهـا  کهباد آبیمارستان شهید مدنی خرم

ییـد و  أندارد طلایی تشخیصی آنژیـوگرافی ت    استاعروق کرونر با    
بیماران بر اساس مدت زمان مـصرف         .اثبات شده بود می باشد    

.میلی گرم به سه گـروه تقـسیم شـدند          20آترواستاتین روزانه   
اسـتاتین   آتروگروه اول بیماران با دریافـت کمتـر از شـش روز             

ــامل  ــر 25شـ ــرد و18(نفـ ــنی ) زن7مـ ــانگین سـ ــا میـ بـ
گروه دوم بیماران با دریافت آترواستاتین  شش ،88/10±3/62

بـا میـانگین سـنی    ) زن9مـرد و 18(نفر27تا نود روز شامل   
و گروه سوم بیماران با مـصرف بـیش از نـود روز              35/9±3/57
بــا میــانگین ) زن 6مــرد و17(نفــر23اســتاتین شــامل آترو

معیارهـاي خـروج از مطالعـه       . مـی باشـد     8/59±75/10سنی

شامل ابتلاي بیماران به  دیابت شیرین کنترل نـشده، بیمـاري        
.بودو مصرف هورمون هاي استروئیدي روماتولوژیک فعال

از تمام بیماران مبتلا به گرفتگی عروق کرونر نمونه خون          
ــه جمــع آناشــتا  ــس از جداســازي ســرم، نمون ــا در وري و پ ه

°C80-   انـدازه گیـري    . گردیدانجام آزمایش نگهداري    تا زمان
ــد  ــالون دي آلدئی ــتفاده از ) MDA(م ــا اس ــلاح ب روش  اص

در ایـن روش  . )15(صـورت پـذیرفت  Austو Buegeشـده 
از تـري کلرواسـتیک اسـید    ml1 بـا  رااز سـرم ml1 ابتـدا  

20 %w/vدر M6/0 HCL  ،افزوده، پس از مخلوط نمودن
mlسـپس . دقیقه سانتریفوژ گردیـد 15به مدت g2000در 

M26/0درتیوباربیتوریـک اسـید  M12/0 از محلـول 3/0
Tris 7باpH= را به ml5/1از محلول رویی سانتریفوژ شده
درجه  سـانتیگراد     100دقیقه در حرارت     15و به مدت     افزوده

خنـک نمـوده و     ، لولـه هـا را     پس از خـارج نمـودن     . انکوبه شد 
غلظـت  . یـد دگرنـانومتر قرائـت  535نها در طول مـوج  جذب آ
MDAبا استفاده از ضریب خاموشی M-1cm-1105×56/1
گـزارش شـده   ) µM(نتایج بر حسب میکـرو مـولار     و محاسبه

سـرم بـا   (TAC) سنجش ظرفیت تام آنتـی اکـسیدانی  .است
انجـام  و همکارانبنزي ارائه شده توسطFRAPاستفاده روش 

نایی پلاسما در احیاي یـون فریـک        روش، توا  در این . )16(شد
ساسیدي، زمـانی کـه کمـپلک   PHدر. اندازه گیري می شود

FeIII-TPTZ    به فرمFeII           احیا می گـردد، رنـگ آبـی تولیـد
نـانومتر داراي حـداکثر جـذب        593گردد که در طول موج      می

هر نـیم واکنـشی کـه    این واکنش غیر اختصاصی است و   . است
تانـسیل احیـاي کمتـري از نـیم واکـنش           ، پ تحت این شـرایط   

FeIII/FeII-TPTZ       داشته باشد، باعث احیـايFeIII-TPTZ

در صورتی که یک ترکیب احیا کننده موجـود باشـد،      . می شود 
شرایط آزمـایش بـراي احیـاي کمـپلکس و ایجـاد رنـگ آبـی                

بکــار بــرده FeIIIدر ایــن روش مقــدار زیــادي . مطلـوب اســت 
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تعیــین کننــده ســرعت تــشکیلشــود و بنــابراین عامــلمــی
FeII-TPTZرنگ آبی، تنها قـدرت احیـا کننـدگی نمونـه     و

به همین دلیل با این روش می توان مقدار        . مورد آزمایش است  
هر ترکیب آنتی اکسیدانی را که داراي خاصیت احیا کننـدگی           

نمونه ها با ترسیم منحنـی  TAC مقادیر. باشد، را تعیین نمود
molµتفاده از ســولفات آهـن بـا غلظتهــاي  اسـتاندارد بـا اس ـ  

این روش مقدار هر ترکیـب آنتـی        در .بدست آمد 1000-100
، تعیـین مـی     که داراي خاصیت احیا کنندگی باشـد      اکسیدانی  

.شود
براي ارزیابی تغییرات متغیرهـاي بـین گروههـاي تحـت           

ی یهاي چندتا یکطرفه توسط مقایسه   ANOVAمطالعه، یک   
Post-hoc ــا اســتفاده ــون ب ــذیرفتTukeyاز آزم . انجــام پ

.از نظـر آمـاري معنـادار در نظـر گرفتـه شـد      P≥05/0مقادیر  
ي کمیته اخلاق در پـژوهش دانـشگاه، نمونـه گیـري            أمطابق ر 

بیماران مبنی بر دادن نمونـه  فقط با اخذ رضایت کتبی آگاهانه      
.جهت انجام آزمایشات تخصصی صورت پذیرفتخون 

هایافته
ــرمی   ــادیر س ــه در   MDAمق ــورد مطالع ــاي م گروهه

است مطابق نتایج حاصل، با افزایش مـدت زمـان          آمده  1جدول
سـرمی کـاهش مـی یابـد         MDAمصرف آترواستاتین میـزان     

7که این اختلاف بین بیماران با دریافت دارو کمتـر از            بنحوي
به لحاظ آماري معنادار    روز 90روز در قیاس با مصرف بیش از        

).P=029/0(می باشد
TAC، مقـادیر سـرمی   1از جـدول ق نتایج حاصلمطاب

ــه  ــورد مطالع ــاي م ــا ،گروهه ــصرف  ب ــان م ــدت زم ــزایش م اف
ایـن  که   بالا می رود بنحوي    TACآترواستاتین سطوح سرمی    

ز در قیـاس بـا      رو 7مقادیر بین گروه با دریافـت دارو کمتـر از           
).P=001/0(اختلاف معنادار داردروز90مصرف بیش از 

افـزایش  ، بـا    1در گروهها، جـدول    ESRر  میانگین مقادی 
مدت زمان مصرف آترواستاتین کاهش نسبی نـشان مـی دهـد            
که اختلاف این مقادیر از  لحاظ آماري معنـی دار نمـی باشـد                

)20/0= P.(آزمایشنتایج توزیع فراوانیCRPًبصورت تقریبا
گروههاي مورد مطالعه منفی در تمامی  % 7/85مثبت و    3/14%

. آمدیکسان بدست 

مدتباکرونرعروقی گرفتگبهمبتلامارانیبمطالعهموردي گروههادرشدهسنجشی کمي رهایمتغی سرمسطوحزانیم. 1جدول
و= *001/0Pریمقادوبوده) اریمعانحراف±نیانگیم(بصورترهایمتغریمقاد. mg/day20 نیآترواستاتمصرفمتفاوتزمان

029/0P** =باشدیممعناداراختلافي داراگریهمدبهنسبت.
ESR(mm/hr) TAC (mM) MDA (µM) گروهها

9/16  ± 3/13 688/0  ± 075/0 * 730/0  ± 430/0  ** )نفر25( زرو6ازکمتر
6/15 ±5/9 760/0 ±175/0 597/0 ±377/0 ) نفر27(روز60یال6
2/11 ±18/10 832/0 ±101/0* 472/0 ±112/0** )نفر23(روز60ازشیب

بحث و نتیجه گیري 
هیپــر لیپیــدمی، هیپرکلــسترولمی و در مجمــوع دیــس  
ــه     ــتلا ب ــت اب ــر جه ــاي خط ــرین فاکتوره ــدمی از مهمت لیپی

هاي استاتینی مشتمل بـر     دارو. آترواسکلروز محسوب می شوند   

ــتاتین ،پراواســـتاتین،فلوواســـتاتین،رواســـتاتینآت،لوواسـ
ــ -HMGالوگ ســاختمانیسیمواســتاتین و رسوواســتاتین، آن

COAمسیر بیوسنتز کلـسترول  و مهار کننده آنزیم تنظیمی
این داروها موثرترین کاهنـده هـاي کلـسترول تـام،          .می باشند 
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HDLو تري گلیسیرید و افـزایش کـسترول        LDLکلسترول  

ــن داروهــا شــامل کــاهش اســترس   . هــستند ــرات دیگــر ای اث
آترواسـکلروزي  التهاب عروقی مرتبط بـا ضـایعات        اکسیداتیو و 

).17(پایدار شده می باشد
نتایج حاصل از مطالعه اي که بواسطه درمـان دارویـی بـا        

میلـی گـرم   40هفته و بـا دوز 12آترواستاتین به مدت حداقل 
ا در زمینـه کـاهش      روزانه، حاکی از اثـرات واضـح اسـتاتین ه ـ         

مطالعات مـشابه در     ).18(داتیو می باشد    یفعالیت استرس اکس  
حداقل به  (میلی گرم    40، پرواستاتین با دوز درمانی      این زمینه 

.)19-21(نیز اثـرات مـشابهی داشـته اسـت     ) هفته12مدت 
مطالعات دیگر در این زمینه نیز حاکی از کاهش معنادار سطح           

ن بــا دوز بــالاي  در بیمــاران تحــت درمــا  MDAســرمی 
مـاه مـی باشـد      6رواستاتین حداقل به مدت     سیمواستاتین و آت  

در مطالعات متعـدد نقـش اسـتاتین هـا در           اگر چه    .)25-22(
زمینه کاهش فرآیند استرس اکسیداتیو، کاهش سـطح سـرمی          

MDA  کــاهش فــسفولیپیدهاي اکــسیده و رادیکالهــاي آزاد ،
اما سوالات متعددي در زمینـه      ).26(اکسیژن تایید شده است     

مـورد نیـاز اسـتاتین و نحـوه     ، دوز دریـافتی  مدت زمان مصرف  
در این مطالعه ارزیابی     بدین منظور . پاسخ به درمان وجود دارد    

سطوح سرمی مالون دي آلدئید و ظرفیت تام آنتـی اکـسیدانی           
در بیماران مبتلا به گرفتگی عروق کرونر بـا دریافـت متفـاوت             

میلـی گـرم     20اتین بـا دوز روزانـه       مدت زمان مصرف آترواست   
.انجام پذیرفت
افزایش دریافت آترواستاتین بمـدت سـه       با ESRمقادیر  

کـاهش نـسبی   % 33روز،   7ماه در قیاس بـا مـصرف کمتـر از           
د که بیانگر کـاهش نـسبی التهـاب در بیمـاران تحـت              ادنشان

از لحـاظ    گرچهدرمان با افزایش دریافت آترواستاتین می باشد        
. شتندادر بین گروههاي مورد مطالعه       آماري تفاوت معناداري  

بعنوان شاخص پراکسیداسیون لیپیـدي   MDA مقادیر سرمی

روز آترواستاتین   6در بیماران با دریافت کمتر از       فاز چربی،   در
90آترواسـتانین بـیش از      افـت   در قیاس با گروه بیماران با دری      

در صـورتیکه  . کـاهش نـشان مـی دهـد    بطور معنـی داري روز
ــرمی   ــطوح س ــان دریافـ ـ  TACس ــدت زم ــزایش م ــا اف ت ب

کـه ایـن اخـتلاف بـین     آترواستاتین بیشتر می شـود بنحـوي  
روز و گـروه بیمـاران بـا مـصرف           6بیماران با دریافت کمتـر از       

ــروز از لحــاظ آمــاري90آترواســتاتین بــیش از  . دومعنــادار ب
شاخص ظرفیت تام آنتی اکسیدانی سرم برخلاف تعیـین یـک           

تـی  آنتی اکسیدان خـاص، برآینـد تعامـل بـین تمـام اجـزاء آن            
اکسیدان داراي پتانسیل احیاء متفـاوت و بیـانگر قـدرت کلـی             

شده و ناشناخته موجود در      تمامی آنتی اکسیدان هاي شناخته    
کـه بـه واسـطه     ایـن مطالعـه      نتایج حاصل از  . پلاسما می باشد  

میلی گرم روزانـه و بـه   20با دوز(درمان دارویی با آترواستاتین    
ز اثــرات واضــحانجــام شــد، حــاکی ا) هفتــه12مــدت حــداقل 

و ژناستاتین در زمینه کاهش تولید رادیکالهاي آزاد اکـسی        آترو
کــاهش تولیــد کــاهش فعالیــت اســترس اکــسیداتیو بواســطه

مـالون دي    سطح سرمی ( محصولات مسیر استرس اکسیداتیو     
نتایج حاصل از این پـژوهش بـا دیگـر یافتـه             .می باشد  )آلدئید

.داردهمخـوانی نـه سایر محققین در این زمیهاي منتشر شده
بیمار با افزایش سطح کلـسترول       43در مطالعه اي که بر روي       

هفته صورت گرفت به این نکته اشاره شـد          12پلاسما به مدت    
میلی گرم در روز علاوه بر       80که فلوواستاتین با مصرف میزان      

بر روي کاهش سطوح لیپیدي پلاسما، استرس اکسیداتیو و         اثر  
ی را کـاهش و عملکـرد انـدوتلیال را          سطوح نشانگرهاي التهـاب   

هاي مار دراز مدت رت   در پژوهشی با تی    .)27(بهبود می بخشد  
واستاتین، حاکی از کاهش سـطح  شـاخص هـاي           با فلو  دیابتی

استرس اکسیداتیو و در نتیجه بهبود عملکرد عصبی سمپاتیک         
مطالعـه اي  بـا تیمـار ده          بطور مشابه در  . )28(قلبی می باشد    

هـاي دیــابتی بـا سیمواســتاتین بهبـود اخــتلال    رتهفتـه اي 
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ن اثر به کاهش اسـترس      عملکرد قلبی عروقی ایجاد شده که ای      
افزایش زیست فراهم نیتریک اکساید نـسبت داده        اکسیداتیو و   

برخی مطالعات در ارتباط با مدت زمان مـصرف  ).29(می شود 
در  MDAاستاتین حـاکی از کـاهش معنـادار سـطح سـرمی             

ــالاي 6درمــان بمــدت حــداقل بیمــاران تحــت ــا دوز ب ــاه ب م
ــی باشــد   ــابراین . )23،22(سیمواســتاتین و آترواســتاتین م بن

مصرف آترواستاتین بـا    به  هاي حاصل از این مطالعه اشاره       افتهی
در بیمـاران  به مدت حداقل سـه مـاه    میلی گرم    20روزانه   دوز

مبتلا به گرفتگی عروق کرونـر بـا اثـرات معنـی دار در بهبـود                 
و در قیاس بـا مـصرف دوزهـاي         اخص هاي استرس اکسیداتی   ش

عوارض جانبی مصرف آن در نتیجه که  این دارو می باشد    بالاتر
. مراتب کمتر خواهد بوده هم ب

در مجموع از نتایج بدست آمده از این پژوهش می تـوان            
نتیجه گیري نمود که در  بیمـاران مبـتلا بـه گرفتگـی عـروق                

ــیش از    ــت ب ــا دریاف ــر ب ــا دوز   کرون ــتاتین ب ــاه آترواس ــه م س
mg/day20  ــاداري در شــاخص پراکــسیداسیون کــاهش معن

لیپیدي و همچنین افـزایش معنـاداري در ظرفیـت تـام آنتـی              
اثر آنتی اکـسیداتیو و  اکسیدانی سرم همراه می باشد که بیانگر  

برآینـد ایـن    . اسـت آترواسـتاتین در ایـن بیمـاران       ضد التهابی 
فظتی آترواستاتین در بروز و گـسترش       اثر محا فرایند ها بیانگر    

.روند آترواسکلروز می باشد

تشکر و قدردانی
علومدانشگاهتحقیقات و فناوريمعاونتمالیحمایتاز
.گرددمیتشکروتقدیرطرحاینانجامجهتلرستانپزشکی

از همکاري صمیمانه خـانم تهـذیبی مـسئول بخـش           چنین  هم
س آزمایـشگاه بیمارســتان  آنژیـوگرافی و آقـاي نیــازي کارشـنا   

.شهید مدنی قدردانی می شود
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