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 چکیده
 جهان در کشنده یها بیماری علل رینت شایع از یکی عروقی، - قلبی یها بیماری :هدف و زمینه

 مرتبط قلب کرونر عروق بیماری با نیز خون پلاسمای بیوشیمیایی ترکیب در هستند. تغییرات

 عروق بیماری به مشکوک بیماران های بیوشیمیایی در مارکر برخی ،حاضر لعهمطا است. در

 بررسی گردید. حاد کرونری سندرم علائم بدون ،کرونر

شدند. در  بررسی CAD به مشکوک بیمار 120، مقطعی -مطالعه توصیفی این در روش بررسی:

 گروه دو به گیری شد. بیماران ازه اند  بیوشیمیایی های پارامتر و فیزیکی آزمایشهای آنها تمامی

CAD شده در دو گروه مقایسه گردید. انجام بیوشیمیایی های نشانگر و تقسیم شدند منفی و مثبت 

و سرولوژی مثبت از نظر  ESR تروپونین، با وجهیت قابل طور ، بهCAD موارد مثبت ها: یافته

 یدار معنی بت، ارتباطمث CAD و BMI، مذکر جنس، سن بین. بود هلیکوباکتر پیلوری همراه

 مثبت زیاد احتمال به نسبت و منفی و مثبت اخباری ارزش، ویژگی، ESR حساسیت. وجود داشت

. به دست آمد66/0و  61/1%، 5/58%، 6/63%، 5/65%، 5/56 ترتیب به CAD تشخیص برای منفی و

، %18 ترتیب به نیز منفی و مثبت LR و منفی و مثبت اخباری ارزش، ویژگی، تروپونین حساسیت

ارتباط مثبتی بین سرولوژی هلیکوباکتر پیلوری  همچنینبود.  85/0 و %2/5، %3/52، %5/84، 5/96

 .(CI ،86/3=OR ،006/0=p%=95، 10-48/1یافت شد ) CAD و موارد مثبت

 ،حاد کرونری سندرم علائم بدون بیماران پژوهش حاضر، در یها یافته ساسا بر :یریگ نتیجه

بین   مثبت و سرولوژی مثبت از نظر هلیکوباکتر پیلوری cTnI و متر درساعت لیمی <10ESR هاتن

تواند  بیماران مبتلا و غیرمبتلا به بیماری عروق کرونری  قلب دارای نتایج متفاوت بوده که می

 کننده بیماری عروق کرونری در بین افراد بدون علائم حاد باشد.  مطرح

 بیماری بدون علامت. های زیستی؛ نشانگر ؛کرونر عروق بیماری ها: واژه کلید 
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 مقدمه  
 مرگ علل پیشرو رینت شایع از یکی ،(CAD) کرونر عروق بیماری

این  شیوع که در اندکی کاهش باوجود (.1) است جهان در میر و

 به نزدیک هنوز عامل اما ،داده رخ گذشته دهه طول بیماری در

 پلاک آترواسکلروز پیشرفت(. 2)باشد   ها می میر و مرگ % از15

 این(. 3) شود کرونر می عروق بیماری به منجر ،کرونر عروق در

 در کند و می پیشرفت کودکی دوران طول در بیماری آرام بوده و

 بالینی تظاهرات که درحالی دهد؛ می دوره جوانی رخ اولیه مراحل

 بیماری یک آترواسکلروز (.4)شود  می ظاهر سن میانسالی آن در

، قلب ایسکمی  به است ممکن عروق بوده که تمام بر مؤثر التهابی

این  وسیله به آغازشده رویداد اولین منجر گردد و ها اندام و مغز

 که CAD با مرتبط خطر عوامل(. 5) باشد کشنده تواند بیماری می

 تواند می ،استمربوط  نامناسب زندگی سبک به شدت به

، دیابت، کشیدن سیگار، بالا )مانند فشارخون استرس أثیرت تحت

 ( قرار گیردچربی اختلالات باهمراه  جسمانی فعالیت عدم، چاقی

 تشکیل، آسیب اندوتلیال به منجر کرونری خطر عوامل این (.1)

 یها مکانیزم وسیله به شریانی ترومبوز رسوب پیشرفت و پلاک

لیپیدمی  دیس، ذکرشده خطر عوامل ترین مهم (.6)شود  مختلف می

از آنجا . گردد  محسوب می CAD خطر عامل رینت بوده که شایع

 بر علاوه میر و مرگ رساندن حداقل به و مناسب درمان شروع که

 در بیماران شناسایی باشد، می صرفه به درمان، مقرون سازی بهینه

 فرآیند یک آترواسکلروز(. 1) است مهم نیز CAD خطر معرض

التهابی  زمینه پس یک دارای را که برخی آن است پیچیده

 یالتهاب های مارکر سطح بین ارتباط همین منظور و به دانند، می

 قرار بررسی مورد CAD بالینی شکل و شدت، وقوع مختلف،

باعث  محیطی و ژنتیکی عوامل بین متقابل یها ارتباط (.7)گرفت 

 یها سلول عملکرد از طریق پاسخ برای رگ تحریک دیواره

 شود که پلاکت می و التهابی یها سلول، صاف عضلات، اندوتلیال

 شواهد بسیاری (.8)گردد   می پلاک گیری شکل به خود منجر

 CAD پاتوژنز در کلیدی نقش دهد التهاب نشان می که دارد وجود

هایی  پارامتر همچنین .کند می بازی( 9) کرونر حاد سندرم و پایدار

 فیبرینوژن و، C (CRP) واکنشی پروتئین، لوکوسیت تعدادچون 

          (.10-12)اند  گرفته قرار مطالعه مورد اغلب ،اسیداوریک

  نـبی داری یـمعن اطـارتب هـود بـه خــعـالـاران در مطـهمک و شـدان

 

دست یافتند  CAD و لوکوسیت تعداد آلبومین،، CRP، فیبرینوژن

 نشانگر کند که این فرضیه را مطرح میها  تفاوت (. این13)

با  کرونر عروق بیماری با علامت بدون در سرم بیماران بیوشیمیایی

است و این تفاوت  متفاوت ونرکر عروق بیماری بدون افراد

جهت کشف زودرس  تهاجمی  های غیر تواند راهگشای بررسی می

مطالعات در چه  بیماران، همچنین مداخلات درمانی مؤثر باشد. اگر

 استفاده، مثلاً. اند به آن پرداخته برخی اما، است زمینه محدود این  

اد در کشف افر  تهاجمی عنوان یک روش غیر به H-NMRروش از

 مطالعه در این .(14-15)بیماری عروق کرونری  علامت مبتلا به  بی

عوامل خطر سندرم حاد کرونری در مراجعین به درمانگاه قلب و 

 فرضیه این اثبات عروق بیمارستان شهید بهشتی قم بررسی گردید.

های هوش مصنوعی در آینده،  تواند با کمک به طراحی مدل می

تر  هاجمی جهت تشخیص سریعت غیر یها منجر به کشف روش

 حوادث خطر ویژه در افراد معرض بیماری عروق کرونری قلب، به

 شود.  عروقی -قلبی

 

 روش بررسی 
 CAD به مشکوک بیمار 120، مقطعی -توصیفی  مطالعه این در

)جهت آنژیوگرافی(  عروق و قلب درمانگاه کننده به مراجعه

 از یک هیچ گرفتند. رقرا بررسی مورد قم، بهشتی شهید بیمارستان

 عروق حاد بیماری و کرونری حاد انفارکتوس به مبتلا بیماران

آنژیوگرافی  بخش به هکنند مراجعه بیماران از و کرونر نبودند

علت شک بالینی به بیماری عروق کرونری قلب( آنهایی که  )به

 بودند، انتخاب شدند. کرونری حاد بدون علائم سندرم

 های ن مورد معاینه فیزیکی قرار گرفتند و پارامترابتدا همه بیمارا در 

 ازجمله سابقه بیماران، بدن توده شاخص، جنس، سن شامل: مهم

، جیوهمتر  میلی 140≤سیستولیک فشارخون) بالا فشارخون

داروی  یا مصرف جیوهمتر  میلی 90≤دیاستولیک فشارخون

 CCU در بستری سابقه، مغزی سکته، دیابت(، بالا ضدفشارخون

 سیگار و کلیه نارسایی، قلبی نارسایی و قلبی بیماری دلیل هب

سال گذشته  10در  کشیدن را سیگار که بیمارانی نیز) کشیدن

 و( شدند بندی طبقه سیگاری افراد عنوان به بودند کرده متوقف

، ترومبوسیت، لکوسیت، هموگلوبین) بیوشیمیایی های پارامتر

 ، کلسترول( LDL) مـک یـالـچگ اـب نـروتئیـوپـیپـل، تام رولـلستـک
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، گلیسرید تری، کلسترول( HDL) بالا چگالی با لیپوپروتئین 

(، ESR) قرمز گلبول رسوب سرعت، CRP، خون قند، کراتینین

و سرولوژی  (cTnI) قلبی I تروپونین و ناشتا انسولین

معیارهای خروج از مطالعه  گیری شد. هلیکوباکترپیلوری اندازه

 نارسایی سال، سابقه ابتلا به 65 زا بیش  ز: داشتن سنعبارت بودند ا

 نارسایی یا و( لیتر دسیبر رمگ میلی 2<کراتینین) کلیوی شدید

بیماری  ،کرونری حاد سندرم، خونی کم، قلبی نارسایی، کبدی

      .شده شناخته  بدخیمی یا و عصبی یها بیماری یا و ریز درون غدد

  هانه اخذ گردید.  ه، رضایت آگااز همه افراد قبل از شروع مطالع

. شد گرفته ناشتا صورت به خون نمونه گان،کنند شرکتتمامی از 

 با اتاق یک در صبح 8:00-11:00ها بین ساعات  یریگ اندازه تمام

 استراحت و خوابیده در حال که افراد و درحالی شده کنترل دمای

 و تنباکو ،کافئین، الکل از مصرف افراد. شد پشت بودند، انجام به

 خودداری گیری از نمونه قبل ساعت، 12 مدت به غذایی مواد

 ازجمله وازواکتیو اثر های طولانی تجویز دارو. کردند

 بتا یها هکنند مسدود عوامل، کلسیم کانال یها هکنند مسدود

آنژیوتانسین  تبدیل آنزیم یها هکنند مهار وها  نیترات، آدرنرژیک

 .گردید قطع عهمطال از قبل ساعت، 12 مدت به

( ایتالیا ساخت) DiaMetra کیت از استفاده با انسولین سطح

 کیت از نیز تروپونین شد و جهت سنجش گیری اندازه

Biomerieux ( )سطوح بالاتر از  و گردیداستفاده ساخت فرانسه

 .در نظر گرفته شد مثبت ،کیتمیکروگرم برلیتر در این  1/0

 ساعت یک ورهد یک طی در قرمز گلبول میزان رسوب

 مدنظرمتر  میلی 10 طبیعی مقادیر ،اول ساعت در و شد یریگ اندازه

 شد. گیری اندازه بیماران همه در نیز لکوسیت تعداد. قرار گرفت

 لیتر سلول برمیلی 4000-10000لکوسیت،  طبیعی تعداد

 بیماران تمام در CRPواکنشی  پروتئین سطح. شد درنظرگرفته

 .گردید تعیین برلیتررم گ میلی 60نرمال  عمرج مقدار یک با ،مبتلا

با  ELISAپیلوری از روش  جهت بررسی سرولوژی هلیکوباکتر

کیت پادتن )ساخت ایران( استفاده گردید که در آن میزان بالاتر 

      لیتر( مثبت در نظر گرفته شد. المللی برمیلی )واحد بین 30از 

از  ریانیش جهت بررسی بیماری عروق کرونری، آنژیوگرافی

  ونـزاسیـریـاتتـوسیله ک به کرونر آنژیوگرافی فمورال، طریق شریان

 

 

شد  انجام Seldinger روش از استفاده با و آرتریوگرافی چپ قلب

 مطالعه ورود بیماران در جربه که ازت با  قلب متخصص دو .(16)

درصورت  ها را بررسی کردند. آنژیوگرافی بودند تمام طلاعا بی

 توسط آنژیوگرافی فیلم قلب، متخصص اوت دونظرات متف

 نتایج ساسا بر . درادامه،شد می دیده سوم عروق و قلب متخصص

 کرونر عروق بیماری بدون و با گروه دو در بیماران، آنژیوگرافی

 قطر % تنگی50 زا  بیش عنوان به کرونر عروق بیماری. گرفتند قرار

luminar بیماران. ردیدگ تعریف کرونر، عروق زا  یکی حداقل 

 و رگ چند یا و تک یها بیماری از گروه دو به CAD به مبتلا

 لومن قطر) ناچیز آترواسکلروز از زیرگروه به CAD بدون بیماران

  .شدند تقسیم( قطر باریک مجرا بدون) طبیعی یا %( و50> باریک

، آزمون آماری 16نسخه  SPSS افزار نرم از استفاده ها با داده

آزمون بونفرونی  ها(، پس بررسی تفاوت بین گروه واریانس )جهت

 های کیفی( تجزیه )برای متغیر λ2های کمیّ( و آزمون  )برای متغیر

های مورد نظر در  توجه به توزیع غیرنرمال داده تحلیل شدند. با  و

آزمون ناپارامتریک کروسکال والیس نیز  از ،2شماره جدول 

 شد. گرفته نظر در 05/0 زا  داری، کمتر استفاده گردید. سطح معنی

 

 ها یافته
هایی  پارامترها،  داده ارزیابی در. شدند وارد نفر در این مطالعه 120

، دیابت، بالا فشارخون سابقه، بدن توده شاخص، جنس، سن چون

 و مصرف سیگار کلیه، نارسایی، شده شناخته هیپرلیپیدمی 

، ترومبوسیت، لکوسیت، مانند هموگلوبین) بیوشیمیایی های پارامتر

 چگالی با لیپوپروتئین کلسترول مدنظر قرار گرفت. تام( کلسترول

، لیسریدگ تری(، HDL) بالا چگالی با لیپوپروتئین(، LDL) کم

و  cTnI و CPK ،LDH، انسولین سطح، CRP، گلوکز، کراتینین

  .گیری شد سرواوزی هلیکوباکتر پیلوری اندازه

 دو منفی، در و مثبت کرونر عروق بیماری به وجهت  نفر با 120

 . گرفتند قرار (نفر 58 و 62 ترتیب به) گروه

بدنی در گروه درگیری چند  های سن و نمایه توده میانگین متغیر

های متناظر در گروه کنترل، تفاوت  رگ کرونری با میانگین

 مابقی( و =033/0pو  =028/0pترتیب  داری داشت )به معنی

 (.1 تفاوتی نداشتند )جدول شماره
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 : مشخصات بیماران در ابتدای مطالعه )خصوصیات پایه و عوامل خطر(1جدول شماره 

 متغیر

 ها گروه
 مبتلا به بیماری عروق کرونری بیماری عروق کرونری بهغیرمبتلا 

 درگیری چند رگ کرونری درگیری یک رگ کرونری آترواسکلروز ناچیز گروه کنترل تمام بیماران  

 نفر 36 نفر26 نفر 38 نفر 20 نفر 120 تعداد

2/56 سن )سال( ± 5/11  8/49 ± 1/13  3/56 ± 2/11  4/56 ± 1/10  4/59 ± 9/10  

)61 جنس مرد )درصد( 8/50 ) 10(50) 15( 5/39 ) 12( 2/46 ) 24( 7/66 ) 

±162  متر( قد )سانتی 3/9  162± 7/8  1/160 ± 2/8  2/162 ± 4/11  164±9 

4/75  وزن )کیلوگرم( ± 7/14  7/82 ± 3/17  3/74 ± 6/13  1/73 ± 9/14  74± 4/13  

7/28 )کیلوگرم برمترمربع( بدنی نمایه توده ± 3/5  6/31 ± 4/6  29± 1/5  8/27 ± 7/4  5/27 ± 8/4  

)22 (45)9 (60)72 درصد(فشار خون ) 9/57 ) 19( 1/73 ) 22( 1/61 ) 

)35 دیابت 2/29 ) 5(25) 10( 3/26 ) 7( 9/26 ) 13( 1/36 ) 

)37 قلبی بیماری خانوادگی سابقه 8/30 ) 6(30) 6( 8/15 ) 11( 3/42 ) 14( 9/38 ) 

)21  کشیدن سیگار تجربه 5/17 ) 3(15) 5( 2/13 ) 3( 5/11 ) 10( 3/27 ) 

 باشد. ار و تعداد )درصد( میانحراف معی±مقادیر براساس میانگین
 دو گروه بیماری هر در وجهیت قابل طور به اتینینکر سطح 

کمتر  گروه کنترل، برابر در ناچیز آترواسکلروز گروه و رگ تک

 تک یها رگ بیماری گروه در HDL (. کلسترولp=03/0بود )

 و رت پایین وجهیت قابل طور به ،ناچیز آترواسکلروز گروه برابر در

 گروه شاهد، ربراب در ناچیز آترواسکلروز گروه در سطح آن

 در ESR علاوه سطح (. بهp=000/0بود ) بالاتر داری معنی طور به

 سالم، تفاوت افراد و کرونر عروق بیماری به مبتلا بیماران

 (. p=044/0داشت ) داری معنی
 

همچنین  داری مشاهده نشد. تفاوت معنی  ،های کمیّ در سایر متغیر

 مثبت تروپونین سطح، کرونر عروق بیماری به مبتلا بیماران در

رگ،  چند درگیری با بیماران از که طوری بود، به بالاتر وضوح به

موارد  ز% ا8/30، یک رگ در تنگی به مبتلا بیماران از % و8/53

که این مقدار برای گروه  صورتی بودند؛ در دارای نتیجه مثبت

به دست آمد  %7/7ترتیب برابر با  کنترل و آترواسکلروز ناچیز به

(048/0=p 2( )جدول شماره.) 

 

 ها آزمایشگاهی بین گروه های پارامتر در ی اساسیها : تفاوت2جدول شماره 

 ها گروه                  

 یشگاهییافته آزما

 مبتلا به بیماری عروق کرونری غیرمبتلا به بیماری عروق کرونری 

  pvalue تمام بیماران
 آترواسکلروز ناچیز گروه کنترل 

درگیری یک رگ 

 کرونری

درگیری چند رگ 

 کرونری

  نفر 120 نفر 36 نفر 26 نفر 38 نفر 20 تعداد

 8005±1300 7370±569 8065±1054 7638±666 7707±400 28/0 (L/109×)گلبول سفید 

5/1 )میکرومول برلیتر() †کراتینین ± 26/0  96/0 ± 15/0  * 95/0 ± 13/0 * 1/1 ± 21/0  1/1 ± 7/0  033/0 

9/138 لیتر( گرم بردسی کلسترول )میلی ± 39 2/144 ± 3/35  5/136 ± 1/35  5/155 ± 8/38  145± 2/37  338/0 

7/25 ±64 لیتر(  گرم بردسی )میلی چربی با دانسیته پایین  69± 1/40  8/61 ± 9/29  3/79 ± 39 6/69 ± 1/36  217/0 

3/43 لیتر( گرم بردسی )میلی  ††چربی با دانسیته بالا ± 1/7  6/53 ± 4/9 ** 8/43 ± 6/11  ++ 4/49 ± 3/10  5/48 ± 6/10  000/0 

±156 لیتر( گرم بردسی )میلی گلیسرید تری 5/110  141± 1/90  7/150 ± 6/73  6/154 ± 6/93  150± 1/90  812/0 

2/99 لیتر( گرم بردسی )میلی قند خون ناشتا ± 5/13  101± 15 7/103 ± 14 103± 5/16  102± 9/14  565/0 

8/1 ±14 )گرم بر لیتر( هموگلوبین  14± 41/1  5/13 ± 7/1  1/14 ± 7/1  14± 7/1  557/0 

2/7 ±19 کراتیین فسفوکیناز )مول برلیتر(  2/16 ± 6/6  7/19 ± 9 23± 1/17  5/19 ± 5/11  097/0 

2/186 ±368 87 ±346 80 ±313 کتات دهیدروژنازلا  359± 5/101  349± 6/117  535/0 

5/5 گرم برلیتر( )میلی C پروتئین واکنشی ± 6/6  2/5 ± 5/4  4/8 ± 5/11  2/6 ± 5/12  3/6 ± 4/9  242/0 

5/9 متر جیوه( )میلی(§† سرعت رسوب گلبول قرمز ± 2/9  3/10 ± 6/9  7/16 ± 6/15  2/17 ± 8/18  7/13 ± 5/14  024/0 

3/11 ±14 سطح انسولین  14± 15 14± 2/9  5/17 ± 16 15± 6/13  734/0 

 (،p<001/0مربع ) آزمون واریانس/آزمون کای -ها دار بین گروه اختلاف معنی ††

 (،p<05/0مربع ) آزمون واریانس/ آزمون کای -ها دار بین گروه اختلاف معنی †

 (،p<05/0آزمون توکی ) -دار درمقابل گروه آترواسکلروز ناچیز اختلاف معنی +

 (،p<001/0آزمون توکی ) - دار درمقابل گروه آترواسکلروز ناچیز اختلاف معنی ++

 (، p<05/0آزمون توکی ) -دار درمقابل گروه شاهد  تفاوت معنی *

 (،p<001/0آزمون توکی ) -دار درمقابل گروه شاهد  تفاوت معنی **

 (. p<05/0مربع ) عروق کرونری و غیرمبتلا، آزمون کایافراد دارای بیماری  دار بین تفاوت معنی §
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 و همکاران منش جمشید وفایی                                              بررسی عوامل خطر سندرم حاد کرونری در مراجعین به درمانگاه قلب و عروق بیمارستان شهید بهشتی قم

 

میزان موارد مثبت سرولوژی هلیکوباکتر پیلوری در بیماران با  

% 75که  طوری گیری عروق کرونری، شیوع بالاتری داشت؛ به در

بیماران با درگیری چند رگ دارای سرولوژی مثبت از نظر این 

کروب بودند و بیماران با درگیری یک رگ و بیماران نرمال می

% موارد مثبت را داشتند که از نظر آماری 50% و 2/69ترتیب  به

 (. 3( )جدول شماره p=05/0دار بود ) معنی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 و مثبت اخباری ارزش، ویژگی، ESR حساسیت بر این اساس

 CAD تشخیص برای منفی و مثبت ادزی احتمال به نسبت و منفی

به دست  66/0و  61/1%، 5/58%، 6/63%، 5/65%، 5/56 ترتیب به

 مثبت اخباری ارزش، ویژگی، تروپونین حساسیت، همچنین. آمد

%، 3/52%، 5/84%، 5/96، %18 ترتیب به منفی و مثبت LR و منفی و

 بود. 85/0 و 2/5

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های کیفی( های آزمایشگاهی در هر دو گروه )داده : یافته3جدول شماره 

عروق کرونری بیماری  

 متغیر

کنترل گروه  

 تعداد )درصد(

ناچیز آترواسکلروز  

 تعداد )درصد(

 رگ یک درگیری

 کرونری

 تعداد )درصد(

 رگ چند رگیرید

 کرونری

 تعداد )درصد(

کل جمع  

 تعداد )درصد(

xآماره آزمون 
2 

 تعداد )درصد(
pvalue 

مثبت تروپونین  1 (7/7)  ( 7/7 )1 ( 8/30 )4 ( 8/53 )7 13 (100)  34/7  048/0×  

(50) 10 سرولوژی مثبت هلیکوباکتر پیلوری  20 (3/51)  ( 2/69 )18 27 (75)  75 (62)  28/6  006/0  

 آزمون دقیق فیشر×

 یها ویژگی، بیوشیمیایی های بین نشانگر جهت بررسی ارتباط 

 لجستیک ، از رگرسیونCAD حضور خطر با عوامل و اساسی

 cTnI ؛یوشیمیاییب های نشانگر از (.4شماره  جدول)استفاده شد 

(19/0OR=، 95%= CI ،04/0-96/0 ،04/0=p)، ESR 

(04/1OR=، 95%= CI ،01/1-07/1، 02/0p= و سرولوژی )

 .ندداشت یدار معنی ارتباط مثبت، CADهلیکوباکتر پیلوری با 

، مذکر جنس سن، بین، بالینی ای و عوامل های زمینه بین فاکتور از

 مثبت CAD و قلبی بیماری خانوادگی سابقه، بدنی شاخص توده

وجود داشت )جدول  یدار معنی ارتباط ،(چندرگ و رگ تک)

(. در بررسی ارتباط بین قد و وزن با بیماری کرونری، 4شماره 

قد و بیماری  بین ، اما(pv =19/0دیده نشد ) داری ارتباط معنی

 (. =13/0pدار بود ) معنی ارتباط ،کرونری

 اساس رگرسیون لجستیک های بیوشیمیایی بر بیماری عروق کرونری، بر های اساسی و پارامتر تأثیر ویژگی :4جدول شماره  

 رگرسیون لجستیک

 OR (%95 confidence interval) pvalue 

 اسیهای اس ویژگی

05/1 سن  01/1 - 09/1  01/0  

46/2 جنس مرد  02/1 - 95/5  047/0  

91/0 نمایه توده بدنی )کیلوگرم برمترمربع(  83/0 - 99/0  026/0  

23/0 سابقه خانوادگی بیماری قلبی   09/0 - 58/0  002/0  

 های بیوشیمیایی پارامتر

19/0 (cTnIتروپونین قلبی )  04/0 - 96/0  04/0  

04/1 (ESR)سرعت رسوب گلبول قرمز   ( 01/1 - 07/1 ) 02/0  

86/3 (IgG)سرولوژی مثبت هلیکوباکتر پیلوری   48/1 -10 006/0  

 
 بحث

 رابطه مشخص گردید لجستیک رگرسیون در، مطالعه این در

 سرم، تروپونین و کرونر عروق داری بین بیماری معنی و مثبت

 عروق دارد. بین بیماری وجود ESR سطح و CAD همچنین

 و مثبت سرولوژی هلیکوباکتر پیلوری نیز رابطه و کرونر

 ESR مطالعه، حساسیت این در .گردیدمشاهده داری  معنی

بیماری  تشخیص برای( در ساعت متر میلی<10) ،مدت طولانی

 اخباری ارزش، یویژگ که درحالی ؛بود %5/56عروق کرونری، 

 %، 5/65ترتیت  منفی به و مثبت (LR) احتمال نسبت و منفی و مثبت

 

 بالا ESR سطح به دست آمد. 66/0 و %61/1، %5/58، 6/63

 نقش باوجود. دهد نشان را تومور وجود یا التهاب است ممکن

 در مهمی  نقش هنوز ESR، التهابی شرایط درها  سایتوکاین مهم

، شکل داسی سلول بیماری، روماتوئید آرتریت پیگیری و تشخیص

 براین، شرایط کند. علاوه می استئومیلیت بازی و تمپورال آرتریت

تواند با  می CAD و مغزی سکته، پروستات سرطان نظیر غیرالتهابی

 عروق بیماری و ESR (. ارتباط17بالا همراه باشد ) ESR سطح

  قرار گرفته است. ررسیب مورد دیگر نیز مطالعات در کرونر
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 و همکاران منش جمشید وفایی                                              بررسی عوامل خطر سندرم حاد کرونری در مراجعین به درمانگاه قلب و عروق بیمارستان شهید بهشتی قم

 

 یا صدری آنژین به مبتلا بیمار 136 مجموع از، مطالعه یک در 

 ESRقلب و  کرونر عروق بیماری میوکارد؛ حاد انفارکتوس

 ،ای در مطالعه. گردید %( مشاهده 74/50) نفر 69 در مدت طولانی

 % و59/70 ،قلب کرونر عروق بیماری برای ESR ویژگی

 این حاضر، مطالعه در (.18) گزارش شد %65/67 ،حساسیت

 با مطالعه این عمده تفاوت البته .بود رت پایین حساسیت، و ویژگی

، Yayan مطالعه در .باشد میبررسی  مورد جمعیت پژوهش حاضر،

پژوهش حاضر،  در اما برند، می رنج حاد MI از بیماران از بسیاری

 دیگر، محققان از توسط برخی. شدند حذف بررسی از بیماران این

ESR استشده  بررسی کرونری حوادث هب مبتلا بیماران در. 

Erikssen کردند گزارشنیز  همکاران و ESR یک ستا ممکن 

 و، میر و مرگ، قلب کرونر عروق بیماری برای خوب شاخص

 همکاران نیز و Andresdottir (.19)باشد  آن از ناشی مرگ خطر

 به ابتلا خطر و ESR بین رابطه مطالعه کوهورت با بررسی یک در

 یک عنوان به تواند می ESR نشان دادند قلب کرونر قعرو بیماری

 در قلب کرونر عروق بیماری برای مستقل آگهی پیش عامل

 استفاده( 20) آترواسکلروز التهابی فرآیند یک ساسا بر بیماران

 یها بیماری بینی پیش در ESR نقش مورد در، مطالعات .شود

با این وجود  .متضاد هستند ،علامت بدون بیماران در کرونر عروق

و  غربالگری برای تواند نمی ESR داده است برخی نظرات نشان

 (.21) شود استفاده علامت بدون افراد در آپ چک امتحانات

Gilliam افزایش که رسیدند نتیجه این به همکاران و ESR یک 

 و Natali .است( 22) قلب کرونر عروق بیماری برای خطر عامل

 آترواسکلروز بین رابطه بالینی به مطالعه یک همکاران نیز در

 ارزش حاضر مطالعه در، البته (.23) پی بردند ESR و کرونری

 بدون افراد در CAD تشخیص در ESR برای خوبی اخباری

(. =04/1OR= ،95%= CI،01/1-07/1 ،02/0pبود ) علامت موجود

بیماران  میان در CAD و تروپونین ارتباط مطالعه حاضر، دیگر یافته

 مثبت داشتند و تروپونین % افراد، نتیجه8/10که  طوری به بود،

 ،=19/0OR)شد  یافت CAD و تروپونین بین داری معنی ارتباط

95%= CI ،04/0-96/0 ،04/0=p)مطالعه این . همچنین در ،

 %18بیماری عروق کرونری،  تشخیص برای تروپونین حساسیت

 نسبت و منفی و مثبت اخباری ارزش، ویژگی که درحالی بود

  85/0، 2/5%، 3/52%، 5/84%، 5/96ی ـنفـم و تـثبـم (LR) احتمال

 

کند  تنظیم می را مخطط عضلات انقباض ،تروپونین .آمد دست به

 I تروپونین و T تروپونین، C زیرواحد تروپونین 3 :شامل و

 کلسیم یها یون به متصل ku 18 پروتئین یک C تروپونین باشد. می

 tropomyosin به متصل ku 37 ئینپروت یک T تروپونین و

اکتین بوده  به متصل ku 24 پروتئین یکنیز  I روپونین باشد و می

 نتیجه باعث در دهد، می را کاهش به کلسیم Cتروپونین  میل که

 در I و T شود. تروپونین می( 24) میوزین اکتین تعاملات مهار

 را اآنه ،مختلف یها ژن اما، دارد وجود اسکلتی و قلبی عضلات

اساس  بر ییهاآزمایش. دنکن می عضله رمزگذاری نوع دو در

 و( تروپونین) T تروپونین برای که بالا ترکیبی میل با بادی آنتی

باشد.  می دسترس در( 25هستند ) خاص( cTnI) قلبی I تروپونین

CTNو است میوکارد استفاده در نکروز برای ارجح ، نشانگر 

ارای ویژگی نزدیک به مطلق برای بالا د بالینی حساسیت بر علاوه

 مناطق حتی ؛دهنده نشان نتیجه در که بوده میوکارد بافت

 خون در تروپونین(. 26)است  میوکارد نکروز از میکروسکوپی

افزایش  میوکارد آسیب زا  پس ساعت 3-4عرض  در محیطی

 ماند. سطح می باقی یافته افزایش ،(27) روز 10-14برای  یابد و می

CTN به مبتلا بیماران در خطر بندی رده برای مهم انگرنش یک 

ACS ترومبوآمبولی، قلبی نارسایی به مبتلا بیماران در بوده که 

 فشار با راست قلب نارسایی(، پایدار همودینامیک با حتی) ریوی

 مبتلا بیماران، سال 65 زا بیش  سن در( PAH) ریوی شریان خون

چه  اگر .(28-33یابد ) می افزایش CKD و بالا فشارخون، دیابت به

اما ، است مطلق به نزدیک میوکارد بافت برای cTnI ویژگی

 استاندارد آزمایش در (.34)است  هکنند گیج آن بیشتر حساسیت

cTnI، در( لیتر میلیبر نانوگرم 01/0≤) تروپونین موارد مثبت شیوع 

 و Saunders مطالعه در .است( 35) نادر عمومی  جمعیت

            عمومی )سنین جمعیت در ،hs-cTnTآزمایش در  همکاران،

 یک ؛HF و مغزی سکته، CADغیرمبتلا به  سال( 74-54

 افراد % از4/7 در hs-cTnTلیتر  میلیبر نانوگرم 140/0<غلظت

 ارتباط، پایدار CAD به مبتلا بیماران . در(36-37)گردید  مشاهده

 کپلا غیرکلسیفیه بار کل و HS-TNT سطح بین تر قوی

(79/0R= )در داد پژوهش حاضر نشان یها (. یافته38شد ) یافت 

 تروپونین سطح، کرونر عروق علامت بدون بیماری به مبتلا بیماران

 . است مثبت ،Predicatively و (توجهی قابل طور به)
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 عوامل توان به دو ها می در مطالعه حاضر از محدودیت 

 در بود بهتر ه کرد، لذادیابت اشار و بالا فشارخون هکنند مخدوش

 یک، خطی لجستیک شد. رگرسیون همسان می گروه دو هر

 سابقه و بدن توده شاخص، مذکر جنس، سن با CAD بین ارتباط

 CAD و سن بین ارتباط و داد نشان را قلبی بیماری خانوادگی

 نیز بدنی توده شاخصدر مورد  .بود( 39-40) مطالعات سایر مشابه 

همخوانی با مطالعه حاضر  همکاران و Oikonenتایج مطالعه ن

همسو  ،(41-42) همکاران و Tatliکه یافته مطالعه  ، درحالیداشت

 مطالعات دیگر در مرد جنس و CAD همبستگی، همچنین .نبود

 در نشانگر این که درحالی، حاضر مطالعه در .گردید تأیید( 40)

بود؛  بالاتر ،CAD بدون بیماران با مقایسه در CAD به مبتلا بیماران

 از در برخی البته یافت نشد. CAD و CRP داری بین معنی ارتباط

 این و کرونر عروق بیماری حاد اشکال بین ارتباط ،مطالعات

مربوط به  مطالعات در .شده است یافت (18،3التهابی ) شاخص

 CAD و CRPارتباط ، پایدار CAD به مبتلا بیماران در مارکر این

مطالعه  عدم کشف این ارتباط در دلیل(. 39) نشان داده شده است

 یها یافته برخلاف کمتر باشد. نمونه حجم است ممکن حاضر

 و لوکوسیت تعداد همکاران، و Kinclمطالعه  در ،حاضر پژوهش

CAD، مورد افراد اما بود، با یکدیگر مرتبط وجهیت قابل طور به 

 ضرحا مطالعه در چه اگر. (3) بودند CAD حاد فرم بررسی،

از نظر آماری  اما، بود بالاتر CAD به مبتلا افراد در بالا فشارخون

همخوانی  ،(42) همکاران و Tatilدار نبود که با مطالعه  معنی

 (. 39)همسو نبود  همکاران و Alber یها یافته با و داشت

همچنین در مطالعه حاضر، ارتباط مثبت بین سرولوژی مثبت 

عروق کرونری یافت شد که این هلیکوباکتر پیلوری و بیماری 

( 43و همکاران ) Roghaارتباط در مطالعات دیگر مانند مطالعه 

 ی ـرخـب( و 44اران )ــو همک Nakicه ـعـالـمط. تــده اسـات شـاثب

 

 

 

 

 

 

 

 

و همکاران  Waldاند مانند  به این ارتباط اعتقادی نداشتهدیگر نیز 

م با تحریک سیستم به این ارگانیس ابتلا ندمطرح کرد( که 45)

(، تغییر در میزان اسید معده و اختلال در سنتز 46التهابی )

(و یا اختلال در 47هموسیستئین از طریق جذب اسید فولیک )

( باعث 46( و تحریک سیستم انعقادی )48ها ) متابولیسم لیپید

 شود. تشدید بیماری عروق قلبی می
 

 یریگ نتیجه
 سندرم علائم بدون بیماران در، مطالعه حاضر یها یافته ساسا بر

 تروپونین ،<10ESR تنها شده های انجام آزمون از، کرونر حاد

 حتی تواند می مثبت و سرولوژی مثبت از نظر هلیکوباکتر پیلوری

میزان  گرچها ارتباط داشته باشد. CAD با علامت بدون موارد در

 اام، است کم بیماران این در آن ویژگی و مثبت موارد تروپونین

 یها یافته از دیگر یکی. باشد می مهم بسیار آن مثبت نتایج

 نشانگر ،CAD به مبتلا در بیماران که است این وجهت قابل

سالم متفاوت بوده  افراد با مقایسه در سرم مختلف های بیوشیمیایی

با  آینده مطالعات توان در می نتایجکمک این بنابراین، به  .است

 سنجی طیف نظیر حساس بسیار گاهیآزمایش یها تست استفاده از

 کشف سریع به قادر(، H-NMR) ای هسته مغناطیسی رزونانس

CAD بود.  هاجمیت غیر یها با روش علامت بدون افراد در 
 

 قدردانی و تشکر

 طول در که گانکنند شرکت همه مقاله از بدین وسیله نویسندگان

 و ستارسرپر همچنین از کنند. تشکر می ،داشتند مطالعه همکاری

 قم برای بهشتی شهید بیمارستان آنژیوگرافی پست بخش پرستاران

 مطالعه کمال تشکر را داریم. طول در همکاری
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Abstract 
 

Background and Objectives: Cardiovascular diseases are one of the 

most common causes of fatal diseases in the world. Alterations in 

biochemical composition of blood plasma are associated with coronary 

heart disease. In this study, some biochemical markers were 

investigated in patients suspicious to coronary artery disease (CAD) 

without acute coronary syndrome symptoms. 
 

Methods: In this descriptive cross-sectional study, 120 patients 

suspicious to CAD, were ivestigated. In all of them, physical 

examinations were performed and biochemical parameters, were 

measured. The patients were divided into CAD-positive and -negative 

groups, and their biochemical markers were compared.  
 

Results: CAD-positive cases, was significantly associated with 

Troponin, ESR, and Helicobacter pylori-Positive serology. A 

significant association was found between age, male gender, BMI, and 

positive CAD. ESR sensitivity, specificity, positive and negative 

predictive values and positive and negative likelihood ratio for 

diagnosis of CAD, were 56.5%, 65.5%, 63.6%, 58.5%, 1.61, and 0.66, 

respectively. Also, Troponin sensitivity, specificity, positive and 

negative predictive values, and positive and negative LR, were 18%, 

96.5%, 84.5%, 52.3%, 5.2, and 0.85, respectively. A positive 

correlation was found between Helicobacter pylori-positive serology 

and CAD-positive cases (1.48-10, CI=95%, OR=3.86, p=0.006). 
 

Conclusion: Based on the findings of the present research, in patients 

without acute coronary syndrome symptom, only ESR>10mm/h, 

positive cTnI, and Helicobacter pylori-positive serology had different 

results between the patients with and without CAD, which can be 

suggestive of CAD in asymptomatic cases. 
 

Keywords: Coronary artery disease; Biomarkers; Asymptomatic 

disease. 
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