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  چکیده
. نقش اساسی دارد) CAD(در فرآیند آترواسکلروزیس و بیماري شریان کرونري) MPO(آنزیم میلوپراکسیداز :مقدمه    

عروقی در -بنا بر این، در این مطالعه مقادیر پلاسمائی این آنزیم در ارتباط با دیگر سازه هاي خطرساز متداول قلبی
  .   ر مقایسه با افراد کنترل مورد مطالعه قرار گرفتبیماران مبتلا به بیماري شریان کرونري پایدار و ناپایدار د

فرد کنترل بر  30و  شریان کرونري پایدار بیمار 30بیمار شریان کرونري ناپایدار،  30در این تحقیق  :مواد و روش ها   
پروتئین  میزان .به روش ایمونواسی سنجش گردید مقادیر پلاسمائی میلوپراکسیداز. اساس آنژیوگرافی انتخاب گردیدند

وضعیت . پلاسما با روش ایمونوتوربیدیمتري تقویت شده با لاتکس سنجش شد )hsCRP(با حساسیت بالا Cواکنشگر 
نیز با روش ) تري گلیسرید ، کلسترول تام وLDL-، کلسترولHDL-کلسترول(پروفایل لیپیدي و لیپوپروتئینی پلاسما

عروقی نیز بر اساس پرونده پزشکی افراد و پرسش نامه -دیگر سازه هاي خطرساز قلبی .هاي آنزیمی تعیین شدند
 .   مشخص گردیدند

بیشتر از بیماران شریان  شریان کرونري ناپایدار در بیماران hsCRP و مقادیر میلوپراکسیداز :یافته هاي پژوهش   
) (P<0.01.بیشر از افراد کنترل بود هم چنین مقادیر این دو بیومارکر در بیماران شریان کرونري پایدار. بود کرونري پایدار

  )   P<0.01.(نشان داد و نیز با بروز بیماري شریان کرونري hsCRPرابطه معنی داري با  در گروه  بیماران، میلوپراکسیداز
به عنوان یک پیش بینی کننده مثبت بیماري شریان  افزایش مقدار پلاسمائی میلوپراکسیداز :بحث و نتیجه گیري   

 شریان کرونري پایدار ل می کند و مقادیر پلاسمائی آن می تواند بین بیماران شریان کرونري ناپایدار، بیمارانعم کرونري
 . و افراد کنترل افتراق قائل شده و ارزش تشخیصی داشته باشد
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  مقدمه
و  جادیدر ا اساسینقش  ی و اکسیداتیوالتهاب يندهایآفر   

و بیماري شریان  سیآترواسکلروز ندآیفرگسترش 
بیماري شریان کرونري  .)1(،کنندی م فایا) CAD(کرونري

برخی از بیماري هاي شریان مانند ) Stable CAD(پایدار
ه در این بیماران ب. پیش بینی هستندکرونري خفیف و قابل 

دنبال افزایش استرس یا افزایش فعالیت عادي مانند راه 
درد قفسه سینه یا همان آنژین صدري  ،رفتن یا دویدن

دنبال توقف فعالیت یا استرس ه عارض می گردد که ب
این . ودتا پانزده دقیقه درد برطرف می ش 5معمولاٌ بعد از 

-(بلوکرهاکننده عروق مانند بتادبیماران به داروهاي گشا
blockersβ (کننده آنزیم مبدل یا داروهاي مهار
در این . خوبی جواب می دهنده ب) ACEi(آنژیوتانسین

هاي کرونري  بیماران تنگ تر شدن تدریجی دیواره شریان
به وسیله پلاك هاي آترواسکلروزیس اتفاق می افتد که 

بافت عضله باعث کندي حرکت خون و اکسیژن رسانی به 
پلاك هاي آترواسکلروتیکی این بیماران . قلبی می شود

داراي هسته لیپیدي کوچک و کلاهک فیبروزي ضخیم 
است، لذا خطر پارگی پلاك کمتري داشته و این بیماران در 

وضعیت بیماري در . معرض سکته قلبی کمتري هستند
گونه  بیماري بدون هیچ. بیماران غیر قابل پیش بینی است

درد . صورت ناگهانی بروز می کنده ه ناراحتی قلبی و بسابق
یا بیشتر طول می کشد و  دقیقه و 30آنژین معمولاٌ به مدت 

درد آنژین این بیماران . با استراحت کردن برطرف نمی شود
این . به داروهاي متداول آنژین صدري جواب نمی دهد

به  بیماري معمولاٌ بدخیم و حاد بوده و در اغلب موارد منجر
پلاك هاي آترواسکلروتیکی این . سکته قلبی می شود

بیماران داراي هسته لیپیدي بزرگ و کلاهک فیبروزي 
نازك است، لذا خطر پارگی بیشتري داشته و این بیماران در 

  )2(.معرض سکته قلبی بیشتري هستند
ابر خانوده  ياز اعضا یکی) MPO( دازیلوپراکسیم میآنز   
در  یمهم اریاست که نقش بس دازیهم پراکس یمیآنز
که  میآنز نیا. دارد ویداتیو استرس اکس یالتهاب يندهایفرآ

با وزن  کیونیکات داٌیشد مریهمود نیکوپروتئیگل کی
در  کیولوژیزیدالتون است در حالت فلویک 144 یمولکول

نقش  یکروبیم يها و مقابله با پاتوژن یذات یمنیا ستمیس
نمودن واکنش انفجار  زیکاتال قیاز طر میآنز نیا. دارد
 طسوا حد دیباعث تول دیپراکس دروژنیبا کمک ه یتنفس

 يها بیشود که باعث آس یم يادیکننده زدسیاک يها
 نیابه تازگی . )3(،شود یها م ها و بافت به سلول ویداتیاکس
  -یقلب يها يماریبالقوه ب ومارکریب کیعنوان ه ب میآنز

  
درمان مورد توجه قرار  يهدف بالقوه برا کیز یو ن یعروق

 ها لینوتروف ،پلاسما MPO تولید یمنبع اصل. گرفته است
 در پلاك میآنز نیا. باشد یفعال شده م يها تیو مونوس

آن  کیو اثرات پروآتروژن دهیگرد یشناسائ یانیشر يها
 ونیداسیباعث پراکس MPO میآنز. )4(،شده است دییتا
 ویداتیاکس راتییتغ ،)LDL(،)5(نیپائ تهیبا دانس نیپوپروتئیل

 تی، و کاهش قابل)HDL(بالا تهیبا دانس نیپوپروتئیلدر 
 هم .)7،6(،شود یم HDLکلسترول توسط  معکوس انتقال

ی نیتریک ستیباعث کاهش فراهم ز MPO میآنز نیچن
 ومیاختلال در عملکرد اندوتل جهیو در نت) NO(اکساید

ه را ب MPO میآنزاثرات  نیمجموعه ا .)8(،گردد یم یعروق
باعث  MPO. سازند یعنوان واسطه فعال آتروژنز مطرح م

 به همین دلیلشود و  یم زین ومیاندوتل يها آپوپتوز سلول
 یم کیآترواسکلروت يها پلاك يداریباعث ناپانیز 
 یم یقلب مارانیدر ب MPOبالاتر  ریدر واقع مقاد .)9(،شود

 سکیر حیصحدنبال ته ب یرا حت یعروق-یقلب عیتواند وقا
 یگوئ شیپ ندهیدر آ یعروق-یمتداول قلب يفاکتورها

 یسرم م MPO زانیکه م نکته مهم آن کی .)10(،دینما
 ینیب شیپ يفاکتور مستقل برا سکیر کیعنوان ه تواند ب

 MPO زانیم. دیعمل نما یعروق ومیاختلال عملکرد اندوتل
به ظاهر در افراد  یآت يعروق کرونر يماریسرم با خطر ب

 پیگیري قیتحق کیکه حاصل  جهینت نیا. ارتباط دارد المس
 زانینشان داد که م یخوبه ب ،بود سالم افراد يساله بر رو 8

MPO در آینده يعروق کرونر يماریسرم با خطر ابتلا به ب 
  )11(.دهد یدار نشان م یارتباط معن

 آنزیم میلو پراکسیداز یک پروتئین بسیار کاتیونی است که   
می متصل  LDL ها و کوسیتوهاي اندوتلیال، ل به سلول

ممکن است اکسیداسیون  LDLبا  MPOهمراهی . شود
میلو پراکسیداز برخی  .)12(،این لیپوپروتئین را افزایش دهد

جمله، اسید هیپوکلریک،  گونه هاي واکنشگر اکسیدانت از
دي اکسید نیتروژن، که و ، تیروزیل رادیکالکلرآمین، 

می باشد، را تولید  HDLو  لیپیدها،، ها پروتئین کنندهاکسید
گونه هاي واکنشگر اکسیدانت مذکور باعث  .)13(،می کند

 LDLیندهاي اکسیدانتی مختلف از جمله اکسیده کردن آفر
بسیاري از مواد اکسیدانت حاصل از . می شوند HDLو 

MPO هاي  ناپایدار هستند و به عنوان حد واسط
و  LDLواکنشگري عمل می کنند که تغییرات اکسیداتیو 

HDL با این حال تعداد کمی از مواد . را باعث می دهند
اکسیدانت این آنزیم پایدار بوده و به عنوان بیومارکرهاي 

در مجموع، این  .)14(،عمل می کنند MPO اکسیداسیون 
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تغییرات اکسیداتیو  در MPOیافته ها نشان می دهد که 
هاي کرونري نقش دارد و باعث  رده در اینتیماي شریانگست

یند آترواسکلروزیس و در آشروع، توسعه و وخیم تر شدن فر
  .می شود CADنتیجه بیماري 

 انیشر يماریب يلوژفیزیودر پاتو MPO آنزیم یقطع نقش
 عروقی-قلبی ریسک فاکتورهايدیگر در ارتباط با  يکرونر

 شتریب یبه بررس ازین CAD یآگه شیپنیز و  صیدر تشخ
در  MPO ریمقاد یلذا هدف مطالعه حاضر بررس. دارد

با افراد  سهیدر مقاناپایدار و  داریپا يکرونر انیشر مارانیب
  .بودکنترل 

  ها  مواد و روش
علت دردهاي ه جمعیت مورد مطالعه از میان افرادي که ب    

مشکوك به ناراحتی قلبی به بیمارستان  اي قفسه سینه
 .شدند، انتخاب کردندشهید مصطفی خمینی ایلام مراجعه 

بیماران بر اساس معیارهاي بالینی توسط پزشک متخصص 
 سپس الکتروکاردیوگرافی و فراسنجه هايمبناي  قلب و بر

مبناي تشخیص همه بیماران  .شدندآنژیوگرافی انتخاب 
میزان ) stable and unstable CAD(شریان کرونري

در  )≤stenosis%50(درصد 50بیش از مساوي یا گرفتگی 
براي تعیین . هاي کرونري اصلی بود حداقل یکی از شریان
هاي کرونري از دستگاه آنژیوگرافی  میزان گرفتگی شریان

 شریان کرونري بیماران .شدتوسط کاردیولوژیست استفاده 
 درد دچار فعالیت هنگام در تنها) stable CAD(پایدار
 می برطرف ها آن درد استراحت با و شدند می صدري آنژین

 نمی فراتر دقیقه 5 از معمولاٌ ها آن درد زمان طول شد،
. یافت می تسکین معمول هاي درمان با ها آن درد و رفت

 unstable(ناپایدار شریان کرونري بیماران برعکس،
CAD (سابقه بدون و ناگهانی طوره ب که بودند کسانی 
 ها آن درد شدند، می سینه قفسه درد دچار قلبی بیماري

 هاي درمان به کشید، می طول بیشتر یا و دقیقه 20 از بیش
 به طور کامل بیماران و دادند، نمی جواب نیز معمول

فراسنجه  اساس بر نیز کنترل افراد. داشتند اورژانس وضعیت
 کرونري شریان انسداد میزان یعنی آنژیوگرافیک بالینیهاي 
 پزشک توسط) stenosis>%50(درصد 50 از کمتر

 شریان گرفتگی میزان. شدند می انتخاب قلب متخصص
 20 از کمتر افراد این اکثر در کرونري

 ها آن درد موارد اکثر در و بود) stenosis>%20(درصد
 از کنترل افراد. بود خطر بی و موقتی و نداشته قلبی منشاء
بیماران  .داشتند مطابقت بیمار افراد با جنس و سن لحاظ

و یا حوادث قلبی ) ماه اخیر 6 در(مبتلا به انفارکتوس میوکارد
، سرطان و عفونت و یا )ماه اخیر 3 طی(عروقی، جراحی

. در این مطالعه وارد نشدند حاد و مزمن بیماري هاي التهابی
بالا داشتند و یا تعداد گلبول  CRPچنین، افرادي که  هم

کبدي از  ها بالا بود و نیز  بیماران کلیوي و خون آنسفید 
بیمارانی که دچار حوادث قلبی بعد از  .مطالعه حذف شدند

این مطالعه  .نیافتنددر مطالعه حضور نیز ، ندآنژیوگرافی شد
توسط کمیته اخلاق دانشگاه مورد تایید قرار گرفت و همه 

العه طور آگاهانه و با رضایت کتبی در این مطه افراد ب
یک هفته بعد از آنژیوگرافی، بیماران در  .شرکت کردند

گیري به آزمایشگاه بیمارستان  وضعیت ناشتائی براي خون
براي سنجش همه بیومارکرهاي مورد بررسی . کردندمراجعه 

بعد از . شداستفاده  EDTA ضد انعقاد از نمونه خون حاوي
 هاي تهیه، نمونه هاي پلاسما بلافاصله در قسمت

تا زمان سنجش فریز   -70در دماي ) aliquots(مجزا
  . شدند

و با استفاده از  روش ایمونواسیپلاسما با  MPOغلظت 
 Immunology Consultants(یک کیت تجارتی

Laboratory, Inc, Newberg, USA( تعیین گردید. 
-inter(و برون سنجی) intra-assay(میزان درون سنجی

assay ( بود درصد 5/6 ودرصد  8/2به ترتیب  سنجشاین .
 130/0به ترتیب  نیز حد تفکیک و ریکاوري این سنجش

پروفایل لیپیدي . بوددرصد  7/86میلی لیتر و  بر نانوگرم
، کلسترول تام LDL-کلسترول، HDL-کلسترول(پلاسما

شرکت پارس آزمون، (روش هاي آنزیمی با )و تري گلیسرید
 میزان .سنجش شد 902 هیتاچینالیزر مدل آتوسط اتو) کرج

 )hsCRP(با حساسیت بالا Cپروتئین واکنشگر  بیومارکر 
با روش ایمونوتوربیدیمتري تقویت شده با نیز پلاسما 
 Diagnostic DiaSysکیت تجارتی وتوسط  لاتکس

Inc, Holzheim, Germany)( در این  .سنجش شد
 صورت دوتائی سنجش گردید و فاصلهه مطالعه هر نمونه ب

گیري،  جداسازي پلاسما و قرار دادن آن در  زمانی بین خون
 به مربوط اطلاعات .دقیقه بود 20فریزر معمولاٌ کمتر از 

 سابقه فشارخون، دیابت، یعنی بالینی فاکتورهاي ریسک
 داروهاي مصرف و غیره و سیگار عروقی،-قلبی بیماري
 دسته ب ها آن با مصاحبه و پزشکی پرونده روي از بیماران

 فشارخون گیري اندازه اساس بر بالا فشارخون. آمد
 دیاستولیک فشار و جیوه متر میلی 140 از بیشتر سیستولیک

 مصرف یا و متوالی نوبت دو در جیوه متر میلی 90 از بالاتر
. شد گرفته نظر در بیمار توسط خون فشار کاهش داروهاي

 گرم میلی 126 ≥ ناشتا قندخون صورت به ملیتوس دیابت
 و )A1c(هموگلوبین گلیکوزیله  <درصد 6/5 و لیتر دسی بر
 تعریف بیمار توسط قندخون کاهنده داروهاي از استفاده یا

Arc
hive

 of
 S

ID

www.SID.ir



  پریچهر یغمایی و همکاران-کرونرينقش التهابی آنزیم میلوپراکسیداز و افزایش میزان آن در بیماران شریان 

171 

 

اطلاعات بالینی از نتایج آزمایشات بیماران گرفته (.گردید
 رخ قلبی حوادث به توجه با نیز CAD خانوادگی سابقه )شد

 زنان در و سال 55 زیر مردان در(اول درجه بستگان در داده
 و توتون نوع هر از استفاده. شد مشخص) سال 65 زیر

 تعریف کشیدن سیگار عنوان به مقدار هر در سیگار و تنباکو
 مانند داروهایی از منظم طور به که هم بیمارانی. شد

 تبدیل آنزیم هاي مهارکننده آسپرین، لیپید، کاهنده داروهاي
 کردند، می استفاده ها نیترات و ،)ACEi(آنژیوتانسین کننده

 فاکتورهاي ریسک به مربوط اطلاعات سایر. شدند شناسایی
 زندگی، سبک ،)BMI(بدن توده شاخص مانند عروقی-قلبی

 پرونده طریق از دارویی هاي درمان دیگر چنین هم و
  .گردید مشخص افراد پزشکی

  SPSS vol.16آماري افزار نرم از استفاده با ها داده همه
 آزمون از استفاده با متغیرها نرمال توزیع. گردیدند آنالیز

   مقایسه براي. گردید امتحان اسمیرنوف- کولموگراف

 تحت گروه سه میان در نرمال توزیع با کمی متغیرهاي
 و) ANOVA(واریانس آنالیز یکطرفه آنالیز از مطالعه

 اوتــتف سهــمقای براي. شد ادهــاستف post hoc ونــآزم
 فادهــاست) 2χ(دو ايــک ونــآزم از کمی غیر متغیرهاي

 وزیعــت با یرهايــمتغ بین تگیــهمبس طهــراب. شد
 مشخص پیرسون همبستگی ضریب کمک با الــنرم

 بیماري با مستقل ارتباط که ییمتغیرها تعیین براي. گردید
 از) مستقل ورهايــفاکت کــریس(دــدادن نشان قلبی
 تفادهــاس ندگانهــچ یکــلجیست ونــیـرگرس زــآنالی

 نشان معیار رافــانح±میانگین صورته ب ها داده .دــش
 نظر در دار معنی آماري لحاظ از P<0.05 مقدار. شدند داده

  .شد گرفته
   ژوهشپي یافته ها

 1 شماره هاي بالینی بیماران تحت مطالعه در جدول ویژگی
  .نشان داده شده اند

  
  
  

  مشخصات بالینی افراد تحت مطالعه .1جدول شماره 
P  30(بیماران شریان کرونري پایدار )نفر 30(بیماران شریان کرونري ناپایدار 

 )نفر
 متغییر )نفر 30(افراد کنترل

43/0  2/58 ± 2/6  3/60 ± 3/8  60/57 ± 1/9  )سال(سن 

38/0  )3/73( 22  )70( 21  )7/66( 20  افراد مذکر 

01/0  )7/26( 8  )20( 6  )3/3( 1  دیابت قنديافراد  

001/0 * )30(9  )3/23(7  )10(3 سابقه فامیلی بیماري با  افراد 
 قلبی

001/0  * )3/23( 7  )7/26( 8  )3/3( 1  سیگاري  افراد 

001/0 ** )30( 9  )3/33( 10  )7/6( 2  خون بالافشاربا  افراد 

01/0 ** )7/66( 20  )60( 18  )0(0  کاهنده چربی يمصرف دارو 

0001/0 ** )100( 30  )3/93( 28  )0(0  مصرف آسپیرین 

0001/0 ** )7/26( 8  )3/23( 7  )0(0  مصرف داروهاي ضد پلاکتی 

0001/0 ** )3/33( 10  )3/43( 13  )0(0  مصرف قرص نیتروگلیسرین 

00001/0 ** )7/56( 17  )60( 18  )0(0  ACEمهارکننده هاي  

   .آنزیم مبدل آنژیوتانسین ،ACE. نشان داده شده اند) درصد(نگین یا تعدادامی±انحراف معیار صورته داده ها ب
  افراد کنترل در مقابل بیماران شریان کرونري پایدار و ناپایدار **افراد کنترل در مقابل بیماران شریان کرونري ناپایدار،  *
  
  
نسیت با ــن و جــحاظ ســترل از لــکن مار وـــافراد بی    

عروقی -ریسک فاکتورهاي قلبی. هم مطابقت داشتند
ارکر ــومــبی. دندــماران مشاهده گردیــعمدتاٌ در بی

راد ــتر از افــبی بیشـــدر بیماران قل hsCRPهابی ــالت

ند ــیدي مانــایل لیپــزان پروفــمی. ودــرل بــکنت
، در HDL-سترولــکلرید، ــگلیس ، تريامــترول ــکلست

چه این تفاوت معنی  اگر ،ها متفاوت بود مه گروهــن هــبی
  )2 شماره جدول(.دار نبود
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  متغیرهاي بیوشیمیائی افراد تحت مطالعه .2جدول شماره 
  

P نفر 30(بیماران شریان کرونري ناپایدار( )نفر 30(کرونري پایداربیماران شریان    30(افراد کنترل 
)نفر  

  متغییر

08/0  5/199 ± 8/55  9/192 ± 3/36  3/178 ± 0/47    )میلی گرم بر دسی لیتر(کلسترول توتال 

09/0  9/161 ± 6/95  3/159 ± 5/80  4/147 ± 3/36    )میلی گرم بر دسی لیتر( تري گلیسرید 
*008/0 5/113 ± 5/31  4/109 ± 8/22  8/96 ± 5/27    )میلی گرم بر دسی لیتر(LDL-کلسترول 

084/0  8/41 ± 1/10  7/44 ± 6/9  1/46 ± 5/9    )میلی گرم بر دسی لیتر(HDL -کلسترول 

001/0  0/4 ± 7/1  2/3 ± 4/1  9/1 ± 9/0   hsCRP)میلی گرم بر لیتر(   

001/0  2/71 ± 6/19  5/34 ± 8/6  0/23 ± 6/3  MPO )نانوگرم بر میلی لیتر(   

، HDL- کلسترول. ، کلسترول لیپوپروتئین با دانسیته پائینLDL-کلسترول. نگین نشان داده شده اندامی±صورت انحراف معیاره ها ب داده
  . ، میلوپراکسیدازMPO. با حساسیت بالا C، پروتئین فعال hsCRP. کلسترول لیپوپروتئین با دانسیته بالا

  افراد کنترل در مقابل بیماران شریان کرونري ناپایدار * 
  
در بین هر سه  hsCRPو   MPO مقادیربین ارتباط    

تنها در این ارتباط . ارزیابی گردیدگروه افراد مورد مطالعه 
 ,r=0.34.(بیماران شریان کرونري ناپایدار معنی دار بود

P=0.02()1 شماره شکل(   
  

  
). Δ(و بیماران شریان کرونري ناپایدار) □(، بیماران شریان کرونري پایدار)○(در افراد کنترل hsCRPو  MPOرابطه بین میزان  .1شکل شماره 

  .این ارتباط در بیماران شریان کرونري ناپایدار معنی دار بود
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با  MPO ییبه منظور بررسی ارتباط مستقل مقادیر پلاسما
CAD  آنالیز رگرسیون لجیستیک چندگانه انجام گردید که

در آن آنالیز براي متغیرهاي سن، جنسیت، و دیگر ریسک 
که  طوري همان. عروقی تعدیل شده بود-فاکتورهاي قلبی

عنوان یک ه ب MPOمشاهده می شود،  3 شماره در جدول
 CADپیش بینی کننده مثبت و مستقل قوي براي وجود 

در خون  MPOافزایش میزان چنین،  هم. عمل می کند
. برابر افزایش می دهد 98/2را حدود  CADخطر ابتلاء به 

طور مستقل بر خطر ابتلاء ه که ب ییدیگر ریسک فاکتورها
، hsCRP، ري بودنسیگاموثر بودند، می توان  CADبه 
 جدول( .سیت مذکر را نام بردــو جن LDL-ترولــکلس

  )3 شماره
  

  
  
  

  )CAD(آنالیز رگرسیون لجیستیک چندگانه براي وجود بیماري شریان کرونري .3جدول شماره 
P  درصد 95فاصله اطمینان  متغییر  نسبت شانس  

02/0  05/1 – 24/1  20/1  سن 
04/0  09/1 – 94/2  81/1  جنسیت مذکر 

08/0  26/1 – 84/3  13/1    )میلی گرم بر دسی لیتر(کلسترول تام 

06/0  03/1  – 63/2  37/1    )میلی گرم بر دسی لیتر(تري گلیسرید 

06/0  21/1 – 41/3  94/1    )لیترمیلی گرم بر دسی (LDL-کلسترول 

06/0  72/0 – 93/0  82/0    )میلی گرم بر دسی لیتر(HDL -کلسترول 

04/0  14/1 – 21/3  99/1   hsCRP)میلی گرم بر لیتر(   

002/0  42/2 – 87/3  98/2  MPO )نانوگرم بر میلی لیتر(   

09/0  02/1 – 51/2  38/1  دیابت قندي 

07/0  02/1 – 85/1  54/1  سابقه فامیلی بیماري قلبی 

03/0  67/1 – 42/3  01/2  سیگاري بودن 

4/0  04/1 – 43/2  17/1  فشارخون بالا 

hsCRP         پروتئین واکنشگر ،C با حساسیت بالا .MPOآنزیم میلوپراکسیداز ،. 

  
  
 ROC  )receiver-operatingآنالیز منحنی   

characteristic (ی ینشان داد که مقادیر پلاسماMPO 
نانوگرم بر  8/48 و نانوگرم بر میلی لیتر 96/28بالاتر از 
می توانند با اختصاصیت و حساسیت بالا به ترتیب میلی لیتر 

     افراد بیمار شریان کرونري پایدار، ناپایدار را از افراد سالم 
  

چنین،  هم) 2 شماره شکل)(P<0.001.(تشخیص دهند
نانوگرم بر میلی  39/39بالاتر از  MPOی یمقادیر پلاسما

می توانند با اختصاصیت و حساسیت بالا  افراد بیمار  لیتر
شریان کرونري پایدار را از افراد ناپایدار تشخیص 

  )2 شماره شکل()P<0.01.(دهند
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منحنی (براي افتراق دادن بیماران شریان کرونري پایدار MPO) cut off(براي تعیین مقادیر حد تشخیص  ROCآنالیز منحنی .2شکل شماره 

A (و ناپایدار) منحنیB (از افراد سالم و نیز افتراق دادن بیماران شریان کرونري پایدار از ناپایدار) منحنیC.(  
  

  و نتیجه گیري بحث 
 ،MPO پلاسمایی سطح افزایش حاضر مطالعه   

ریسک فاکتورهاي  با همراه hsCRP التهابی بیومارکرهاي
 بیماري شریان کرونري مبتلا به بیماران میان در متداول را

 و بیماري شریان کرونري )stable CAD(پایدار
 نشان شاهد گروه با مقایسه در )unstable CAD(ناپایدار

 در اي ملاحظه قابل طور به پلاسما MPO سطح. داد
 مبتلا بیماران با مقایسه در ناپایدار کرونريشریان  بیماران

. بود بالاتر شاهد گروه وپایدار  بیماري شریان کرونري به
بیماري  به مبتلا بیماران در پلاسما MPO سطح چنین، هم

 بر علاوه. بود شاهد گروه از بالاتر پایدار شریان کرونري
 سطح بین داري معنی همبستگی شدیم که متوجه ما این،

MPO التهابی بیومارکر و پلاسماhsCRP   بیماراندر 
بر اساس منابع و . وجود دارد ناپایدار شریان کرونري

 و وجود پلاسما MPO میزانمطالعات موجود، ارتباط بین 
CAD ناپایدار شریان کرونريبیماري مانند  شرایط حاد در 

در  زیادي اطلاعات اما، )16،15،10(،است بیشتر مشهود
شریان  بیماران نیز در پلاسما MPO میزان آیاکه  مورد این
  )17(.وجود ندارد می یابد، افزایش پایدار کرونري

 کهست ا حاکی از آن تعدادي از مطالعاتاگر چه نتایج    
ویژه در ه ب(CAD در بیماران مبتلا به MPOمیزان 

، در )19،18(،نمی رود بالا )پایدار بیماري شریان کرونري
منتشر شده  متفاوتی هاي یافته اخیراً دیگرمطالعات 

در  MPO سطح بالا رفتندر چند مطالعه،  .)20،21(،است
و  ،)22(،پایدار مزمن مبتلا به آنژین صدري بیماران دیابتی

یافته  .گزارش شده است ،)23(،پایدار بیماري شریان کرونري
 CADدر بیماران  MPO هاي مطالعه ما نشان داد که

میزان بیشتري بالا بود و نیز در ه نسبت به گروه کنترل ب
شریان  بیماراننسبت به  ناپایدار شریان کرونري بیماران

سطح  افزایش. بالاتر بود توجهی قابل در حد کرونري پایدار
MPO در شریان کرونري پایدار بیماران مشاهده شده در 
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 سطحافزایش  .مطابقت دارد اخیر مطالعاتبا  حاضرمطالعه 
MPO  گروه  نسبت به شریان کرونري پایداردر بیماران
در همین  hsCRPمارکر التهابی افزایش  به موازات ،کنترل

. است کنترلگروه  نسبت به شریان کرونري پایداربیماران 
شریان کرونري  بیماران در MPOمیزان  افزایش این بر بنا

 مزمن التهابیپاسخ یک  ناشی از، تا حدي است ممکن پایدار
که  این یافته توجه بهبا  .آترواسکلروزیس باشدیند آفر در

MPO در تمام مراحل دخیل  التهابی به عنوان یک مارکر
اولیه  اندوتلیالهاي  سلول از اختلال در آترواسکلروزروند 
 نقش دارد و هم آترواسکلروزیستا پارگی پلاك  گرفته

 سطح افزایش کهچنین با توجه به یک مطالعه جدید 
MPO در  التهابی یک وضعیت افزایش منعکس کننده
 حاضرنتیجه مطالعه  ،)18(،می باشد stable CADبیماران 

   .هم مرتبط به نظر می رسد
 در شریان کرونري پایدار بیماران در MPOمقادیر بالاتر    

توانست افراد کنترل را  مطالعه ما گروه کنترل در با مقایسه
افتراق دهد و این مورد اهمیت بالینی این از افراد بیمار 

مطالعه یک یافته ما با  تطابقدر  .بیومارکر را نشان می دهد
 خطر پیش بینی در MPO غلظت که نشان داد دیگري نیز

شریان  بیماران درآترواسکلروزیس مستعد پارگی  هاي پلاك
 کرونري- آنژیوگرافی انتخابی عروق که تحت کرونري پایدار

بیماري  مطرح کننده علائم نشانه ها ویافتن  منظوره ب
  )20(.قرار گرفته بودند، سودمند خواهد بود عروق کرونر

شریان  بیماران در MPO مقادیر بالاتراز سوي دیگر،    
 شریان کرونري پایدار بیماران در مقایسه با ناپایدار کرونري

، ممکن است به دست آوردیمه ما در مطالعه کنونی ب که
 شدن فعال و آترواسکلروزیس هاي پلاك ناپایداري

 برخی از مطالعات که توسطارتباط داشته باشد  نوتروفیل ها
 اطلاعات مربوط به()24،22،21(.نشان داده شده است

آزمایش بیماران در دسترس نمی باشد و در پرونده پزشکی 
 در hsCRPبیومارکر التهابی  ترافزایش زیاد )افراد می باشد

 و نیز ارتباط نسبتاٌ قوي آن با ناپایدار شریان کرونري بیماران
MPO  در همین بیماران در مطالعه ما نیز دلیل دیگري بر

با توجه به  .وضعیت حاد التهابی در این گروه از بیماران بود
از نوتروفیل  MPOباعث تحریک ترشح  hsCRPکه  این

 MPOو  hsCRP نقش ،)25(،ها و مونوسیت ها می شود
هاي آترواسکلروزیس بیشتر قابل  یند ناپایداري پلاكآدر فر

با توجه به این که بیماري این،  بر بنا. درك خواهد بود
 و با است حاد التهابی حالتیک  ناپایدار شریان کرونري

در  MPOزیاد افزایش ها همراه است،  لکوسیت فعال شدن

چندان دور از در مطالعه ما  ناپایدار شریان کرونريبیماران 
  .انتظار نیست

رگرسیون  تجزیه و تحلیلدر مطالعه ما بر اساس    
 به عنوان یک پلاسما MPO سطح، چندگانه لجستیک

 CAD وجود بیماري قوي براي و مستقل کننده بینی پیش
نتایج مطالعات  با یافته هاي مادر این راستا  .مطرح گردید

 و هم مطالعات مذکوربر اساس  .)27،26(،مطابقت دارد دیگر
 به حالت شریان کرونري پایدار پیشرفت با ،مطالعه ما چنین

 افزایش، ناپایدار شریان کرونريبیماري ناپایدار یعنی 
MPO نسبت میزان  .است قابل تصور و مرتبط
 ارتباط بین مربوط به 98/2 برابر با )odds ratio(شانس

MPO پلاسما و CAD نشان داد که MPO  پیش بینی
 میزان افزایش. است CAD قوي براي وجود بیماري کننده

MPO بیماران در پلاسماي خون CAD)ویژه در ه ب
نشان می دهد  در مطالعه ما )ناپایدار شریان کرونريبیماران 

پلاك  تغییر حالت ممکن است در MPO که
 پذیر آسیب حالت ناپایدار ویک  به بالغ آترواسکلروزیسی

، عملاین  یک مکانیسم براي .نقش اساسی داشته باشد
آسیب  پلاك در MPO توسط 7-متالوپروتئیناز فعالسازي

 پلاك و پارگی که منجر به پذیر یا مستعد پارگی می باشد
 طور که در بالا همان .)28(،تشکیل لخته خون می شود

شریان در بیماران  MPOافزایش ناگهانی  گفته شد،
پلاك و ناپایداري  پارگی با ممکن است ناپایدار کرونري

همراه  نوتروفیل ها آترواسکلروزیسی ناشی از فعال شدن
وقایع بعدي مانند انفارکتوس  به باشد که می تواند

  .منجر شود میوکاردي
توانستیم که مقادیر حد تشخیص   ROCبا آنالیز منحنی   

براي افتراق دادن بیماران شریان کرونري  MPOی یپلاسما
دست ه خود بیماران از یکدیگر بتوسط از افراد کنترل نیز 

عنوان یک بیومارکر ه توانست ب MPOبدین ترتیب . بیاوریم
تشخیصی براي افتراق دادن بیماران شریان کرونري از افراد 

 این، بر بنا .کنترل و نیز افراد بیمار از یکدیگر  عمل نماید
تشخیص و  یک ابزار ممکن است MPO ییپلاسما مقادیر 

با  .باشد CAD پیش آگهی مفید در ارزیابینیز یک ابزار 
در  به مطالعات بیشتري نیاز قطعی نتیجه گیري این حال،

  .این زمینه دارد
 میزان بین داري معنی آماري ارتباط ما مطالعه این در   

MPO پیدا بیماران این در خون لیپیدي پروفایل و پلاسما 
 این به حدي قابل توجیه باشد،تا  است ممکن این. نکردیم

   اثرات به MPO آتروژنیک اثرات ترین مهم که دلیل
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 این، بر علاوه. شود می مربوط آن اکسیداتیو و التهابی
 کاهش داروهاي با درمان تحت ما بیماران از بالایی نسبت
 سطح حدي، تا بود، ممکن این و بودند چربی دهنده

  .دهد قرار تاثیر تحت را پلاسما لیپیدهاي
نتایج این مطالعه نشان داد که میزان طور کلی، ه ب   

MPO  شریان و  ناپایدار شریان کرونريدر بیماران پلاسما
گیري  طور چشمه فراد کنترل بادر مقایسه با  کرونري پایدار

در   MPOمیزان نین ـچ مــه. دــش می یابــافزای
شریان نسبت به بیماران  ناپایدار شریان کرونريبیماران 

افزایش مقادیر . نشان دادبیشتر افزایش  کرونري پایدار
MPO به عنوان پیش بینی کننده مثبت  می تواندCAD 

می تواند بیماران  MPO ییپلاسمامقادیر . عمل کند
CAD  یکدیگررا از افراد کنترل و نیز خود بیماران را از 

  .افتراق دهد
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Abstract  
 

Introduction: Myeloperoxidase (MPO) has 
an essential role in the promotion of ather-
osclerosis andcoronary artery disease (CA-
D). Therefore, this study explored the 
plasma level of this enzyme in relation to 
other traditional cardiovascular risk factors 
in patients with stable and unstable CAD as 
compared to control subjects.    
 
Materials & Methods: In this study, 30 
patients with stable CAD, 30 patients with 
unstable CAD and 30 control subjects were 
selected based on angiography procedure. 
Plasma MPO was measured using an imm-
unoassay method. High sensitivity C-rea-
ctive protein (hsCRP) level was dete-
rmined by a latex-enhanced immunot-urb-
id-imetric method. Plasma lipid and lip-op-
rotein profiles (LDL-cholesterol, HDL-
cholesterol, total cholesterol and trigly-
cerides) were also determined by enzymatic 
methods. Other cardiovascular risk factors 

were also assigned through medical history 
and questionnaire. 
 
Findings:MPO and hsCRP levels were sig-
nificantly higher in unstable CAD patients 
than stable CAD patients. Also, the amou-
nts of these two biomarkers were hig-her in 
stable CAD patients than control subjects 
(P < 0.01).  In patients, MPO level had a 
significant relationship with hsCRP and the 
presence of CAD (P < 0.01). 
 
Discussion & Conclusion: Elevated level of 
MPO was a positive independent predictor 
for the presence of CAD and its plasma le-
vels can differentiate between unstable C-
AD patients, stable CAD patients and 
control subjects and may have a diagnostic 
value.  
 
Keywords: Myeloperoxidaes, CAD, stable, 
unstable 
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