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  اكسيده با وسعت  LDLارتباط سطوح سرمي مالون دي آلدهيد و 
 بيماري عروق كرونر قلبي

 
 

  25/2/1395: پذيرش تاريخ؛  10/12/1394: مقاله دريافت تاريخ
 

 
مطالعات نشان . دآي در اثر آترواسكلروزيس به وجود مي] CAD Coronary artery disease[بيماري عروق كرونر  :مقدمه

وجود دارند كه شـامل پراكسيداسـيون ليپيـدها،     CADدهند فاكتورهاي متعددي در ارتباط تنگاتنگ با ايجاد و پيشرفت  مي
) MDA(آلدئيد  دي و مالون)  OX-LDL( اكسيده  LDLمطالعه حاضر، بررسي سطوح سرمي . باشند التهاب و هموستاز مي

 . انجام شده است CADونر و ارتباط اين دو فاكتور با وسعت بيماري در افراد مبتلا به بيماري عروق كر

نفر به عنوان گروه شاهد در نظر گرفتـه   20نفر گروه بيمار و  160نفر،  180مقايسه اي  -در اين مطالعه مقطعي :روش كار
، )NVD(بدون گرفتگـي رگ  نفر با آنژيوگرافي طبيعي و  40بيماران بر اساس نتايج آنژيوگرافي به چهار دسته شامل. شدند

. تقسيم شدند) 3VD(نفر با گرفتگي سه رگ  40و ) 2VD(نفر با گرفتگي دو رگ  40، )1VD(نفر با گرفتگي يك رگ  40
بـا روش اسـپكتروفتومتريك و بـر اسـاس واكـنش       MDAو غلظت ) ELISA(اكسيده با روش الايزا  LDLسطوح سرمي 

و تحليـل واريـانس    tها با آزمونهاي آماري ضريب همبستگي اسپيرمن، آزمـون   دهي شده و داگير اندازهتيوباربيتوريك اسيد 
 . يكطرفه بررسي شدند

 دار معنـي اكسيده و مالون دي آلدئيد در گروه بيمار در مقايسه با گروه شاهد ، داراي افـزايش   LDLسطوح سرمي  :ها يافته
 3VDو گروه شاهد و همچنين گروه  NVDبا گروه  در مقايسه 2VDاكسيده در گروه  LDLسطح سرمي ). p >05/0(بود 

 NVDنسبت به گـروه   2VDسطح سرمي مالون دي آلدئيد در گروه ). p >05/0(بالاتر بود  1VDي از گروه دار معنيبطور 
 .)p >05/0(بالاتر بود  1VDي از گروه دار معنيبطور  3VDو همچنين در گروه 

توانند ماركرهاي مناسـبي در   اكسيده و مالون دي آلدئيد مي LDLي سطوح سرمي يرگ اندازهها  با توجه به يافته :گيري نتيجه
ي در مقايسه دار معنيها در مبتلايان به بيماري عروق كرونر افزايش  بطوريكه سطح سرمي اين پارامتر. باشند CADارزيابي 

 .باشند با گروه شاهد داشته و با وسعت بيماري نيز در ارتباط مي
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 مقدمه

ــر   ــروق كرون و  Coronary Artery Disease)(پيشــگيري از ع
مير ناشي از آن در كشورهاي درحال توسعه از  و   كاهش ميزان مرگ

بيماري عـروق كرونـر   . اهداف اوليه در برخورد با اين بيماري است
آترواسـكلروزيس علـل   . آيـد  به وجـود مـي   در اثر آترواسكلروزيس

يكي از عوامـل   2و1.شود مختلفي داشته و منجر به گرفتگي عروق مي
عملكرد غير طبيعي اندوتليال عروق كرونـر اسـت، كـه     CADايجاد 

ايـن  . گـردد  موجب يك سري فرآيندهاي متوالي و توسعه پلاك مـي 
ليفراسـيون  فرآيندها شامل انقباض عروقي، التهاب، اكسيداسيون، پرو

از ميان بسياري از ريسك فاكتورهاي مربوط  4و3.باشند و ترومبوز مي
كه شامل هيپرتانسيون، هيپرليپيدمي، ديابـت، سـن،    CADبه پيشرفت

جنس، چاقي، سيگار و سابقه فاميلي هسـتند؛ اسـترس اكسـيداتيو و    
التهاب به عنوان ريسك فاكتورهـاي مهـم و جديـد در نظـر گرفتـه      

يك گروه كربونيل توليـد شـده   ) MDA(دي آلدئيد  مالون. شوند مي
در طي پراكسيداسيون ليپيدها به طور زيـادي در تشـخيص اسـترس    

پارامترهاي ديگر از قبيل افـزايش   5-7.شود اكسيداتيو به كار گرفته مي
فاكتورهاي خطر  HDL-Cو  LDL-Cكلسترول خون، تري گليسريد، 

عوامل فوق بـا   نه شدهمرا. اصلي براي توسعه آترواسكلروز هستند
اختلال عملكرد اندوتليال موجب افزايش قابليت نفوذ پذيري عروق 

هــاي التهــابي نظيــر منوســيت و  بــه ليپيــدهاي آتروژنيــك و ســلول
منوسيتها و ماكروفاژهـا در ديـواره عروقـي    . گردند مي Tلنفوسيتهاي 

 foam(هـاي كـف ماننـد     اكسيده به سلول LDLصدمه ديده بوسيله 

cells( ،    تبديل و موجب تكثير سلولهاي صـاف عضـلاني عروقـي و
ريسـك   8.شـوند  انتقال سلولهاي كف مانند قسمت داخلي عروق مي

نيز ارتباط تنگاتنگي با اخـتلال عملكـرد    CADفاكتورهاي مربوط به 
راديكالهـاي  اين ريسك فاكتورها شـامل انـواع    9-11.اندوتليالي دارند

ها  باشند كه افزايش اين راديكال آزاد اكسيژن، سوپراكسيد و غيره مي
هـاي حيـواني    ارتباط زيادي با اختلال در عملكرد اندوتليالي در مدل

دارد، همچنين شواهد زيـادي از ارتبـاط بـين اسـترس اكسـيداتيو و      
هاي اندوتليال در انسـان بـه دسـت آمـده      اختلال در عملكرد سلول

اندوتليال و با اين حال مطالعات گسترده اي بين عملكرد  10-12.است
مقادير سوپراكسـيد و بيوماركرهـاي اسـترس اكسـيداتيو در عـروق      

و  Kutukهــاي  بــر اســاس يافتــه 9و8.انســان صــورت نگرفتــه اســت

همكارانش پراكسيداسيون ليپيد و التهاب نقـش مهمـي در پيشـرفت    
هــاي اوليــه در فراينــد بيمــاري  رويــداد 13.آترواســكلروزيس دارنــد

ــا   ــامل انقب ــكلروزيس ش ــاب،   آترواس ــوز، الته ــي، ترومب ض عروق
 15و14.باشند اكسيداسيون و پروليفراسيون مي

 

 ها مواد و روش

نفـر   180بر روي  1392مقايسه اي در سال  -اين مطالعه مقطعي
. جـام شـد  ناز افراد مراجعه كننده به بيمارستان شـهيد مـدني تبريـز ا   

نظـر  نفر به عنوان گروه شاهد در  20نفر به عنوان گروه بيمار و 160
جهت تعيين حجم نمونه از فرمول برآورد يك نسـبت  . گرفته شدند

افرادي وارد اين مطالعه شدند . استفاده شد Med Calcو از نرم افزار 
كه علائم بيماري قلبي را داشته و بيمـاري آنهـا توسـط آنژيـوگرافي     

بيماران بر اساس نتايج آنژيـوگرافي بـه چهـار دسـته     . تاييد شده بود
% 5از بيماران با آنژيـوگرافي طبيعـي بـا گرفتگـي زيـر      نفر  40شامل

نفر با گرفتگـي   40نفر با گرفتگي يك رگ،  No CAD ( ،40گروه (
اطلاعــات . نفــر بــا گرفتگــي ســه رگ تقســيم شــدند 40دو رگ و 

دموگرافيــك و اطلاعــات مربــوط بــه فشــار خــون، ســابقه فــاميلي، 
بوطـه جمـع آوري   هاي مر هيپرليپيدمي افراد بيمار از طريق پرسشنامه

. گروه شاهد از افراد فاقد سابقه بيماري قلبي انتخـاب شـدند  . گرديد
سال و عدم مصرف داروي درمان كننده هيپرليپيـدمي و   40-70سن 

) mg/dl120قند ناشـتاي بـالاي  (نكشيدن سيگار و عدم وجود ديابت 
 10از تمـام افـراد مـورد مطالعـه     . شرايط ورود به مطالعه بوده است

ظرف مـدت يـك سـاعت    . تر خون در حالت ناشتا گرفته شدلي ميلي
درجـه   -80ها از قسمت لخته جـدا گرديـده و در دمـاي     سرم نمونه

سانتي گراد نگهداري شدند پارامترهـاي ليپيـدي سـرم بـا روشـهاي      
ها بـا   در نمونه OX-LDLسطوح سرمي . ي شدندگير اندازهاستاندارد 

ي با دسـتگاه الايـزا ريـدر    انسان OX-LDLروش الايزا با كيت الايزا 
)(Rayto- RT- 2100C غلظت . ي شدگير اندازهMDA هاي  در نمونه

سرم با روش اسپكتروفتومتريك و بر اساس واكـنش تيوباربيتوريـك   
 . اسيد مورد ارزيابي قرار گرفت

مـورد   16نسـخة شـمارة    SPSSها با استفاده از نـرم افـزار    داده
هــاي  متغيرهــا و شــاخصتجزيــه و تحليــل قــرار گرفــت و رابطــه 

 Spearman(بيوشـيميايي بـر اسـاس ضـريب همبسـتگي اسـپيرمن       
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Coefficient (جهت مقايسة ميانگين بـين بيمـاران و   . محاسبه گرديد
هـاي بيمـاران از    و بين گـروه  )t)student-t test آزمون گروه شاهد 

ــانس يكطرفــه  ــد و ) ANOVA(آزمــون تحليــل واري اســتفاده گردي
 .در نظر گرفته شد دار معنياز نظر آمار   >05/0p باشد مي

 

 جنتاي

 58±4سال و در گروه شـاهد   59±9ميانگين سن در گروه بيمار 
هاي بيمار و شاهد در  گروه) درصد/ تعداد(هاي باليني  داده. سال بود

هاي مستقل  براي گروه tبررسي نتايج آزمون . باشد جدول موجود مي
سابقه فاميلي و مصـرف سـيگار    ي در هيپرتانسيون،دار معنياختلاف 

  ).1جدول (، )>p 05/0(بين گروه شاهد و بيماران نشان داد 
نشان داده شده است، ميانگين ) 2(همانطور كه در جدول شماره 

و در  mg/dl (58±196(سطح كلسـترول در بيمـاران مـورد مطالعـه     
بـراي   tمقايسـه نتـايج آزمـون    . بود mg/dl (28± 162(گروه شاهد 

ي مستقل نشان داد كه تفاوت ميانگين سطح كلسترول در دو ها گروه
 .)>05/0p( باشد دار مي گروه از لحاظ آماري معني

 mg/dl(77±171(گليسريد در گروه بيمـاران   ميانگين سطح تري
 mg/dl (37±117(گليسـريد در گـروه شـاهد     و ميانگين سطح تـري 

داد كـه   هـاي مسـتقل نشـان    بـراي گـروه   tمقايسه نتايج آزمون . بود
گليسـريد در دو گـروه از لحـاظ آمـاري      تفاوت ميانگين سطح تـري 

 .)>01/0p( باشد دار مي معني

و در گـروه   mg/dl (3±33(در گروه بيمـاران   HDL-Cميانگين 
هـاي   بـراي گـروه   tمقايسه نتايج آزمـون  . بود mg/dl (4±37(شاهد 

ظ در دو گـروه از لحـا   HDL-Cمستقل نشان داد كه تفاوت ميانگين 
 ).>01/0p(باشد  دار مي آماري معني

و در گـروه   mg/dl(39 ±131(در گروه بيمـار   LDL-Cميانگين 
هـاي   براي گروه tمقايسه نتايج آزمون . بود mg/dl (47±115(شاهد 

در دو گـروه از لحـاظ    LDL-Cمستقل نشان داد كه تفاوت ميانگين 
 ).>01/0p(باشد  دار مي آماري معني

گليسريد در گروه بيمـار   و تري LDL-Cل، مقادير سرمي كلسترو
داري افزايش يافته بود، در حالي  در مقايسه با گروه شاهد بطور معني

داري داشـت   در گروه بيمار كاهش معنـي  HDL-Cكه مقادير سرمي 
 ).2جدول (

و در  ng/L (4/0±7/2(در گروه بيمـار  OX-LDLميانگين سطح 
 t-test)(t تـايج آزمـون   مقايسـه ن . بود 2 /0±4/1)ng/L(گروه شاهد 

در  OX-LDLبراي گروههاي مستقل نشان داد كه تفـاوت ميـانگين   
يعنـي سـطوح   ) >05/0p(باشد  دار مي دو گروه از لحاظ آماري معني

OX-LDL        سرم در گروه بيمـار در مقايسـه بـا گـروه شـاهد بطـور
 ). 2جدول (داري افزايش يافته بود  معني

و   nmol/ml( 1/1±2/6(بيمـار  در گـروه   MDAميانگين سطح 
آزمـون   مقايسـه نتـايج  . بـود   nmol/ml( 1/1±3/4( در گروه شاهد 

براي گروههاي مستقل نشان داد كه تفاوت ميانگين  t)(t-test آزمون 
MDA 05/0(باشد  دار مي در دوگروه از لحاظ آماري معنيp<(  يعني

سرم در گروه بيمار در مقايسه با گـروه شـاهد بطـور     MDAسطوح 
  ). 2جدول (داري افزايش يافته بود  نيمع

 
 هاي باليني گروههاي بيمار و شاهد داده: 1جدول 

 p Value5 شاهد كل بيماران بيماران مشخصات
1VD12VD23VD3NVD4

 )زن/مرد(جنس

 تعداد

28/12 29/11 25/15 19/21 101/59 11/9 - 

 - 58±4 59±9 59±18 60±10 60±11 59±8 6)سال(سن

  >05/0 0 55 64 34 59 63 % فشار خون هسابق
 >05/0 0 28 21 26 30 34 %سابقه فاميلي

 >05/0 0 49 48 50 60 38 % مصرف سيگار 

 -5 گروه بيمار بدون گرفتگي رگ. 4گروه بيمار با گرفتگي سه رگ .3گروه بيمار با گرفتگي دورگ  . 2گروه بيمار با گرفتگي يك رگ  .1

05/0p< 6  .است دار معني= Mean ±SD 
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 ميانگين سطح سرمي پارامترهاي بيوشيميايي در گروه بيمار و شاهد :2جدول 

 p Value6  شاهد كل بيماران بيماران متغيرها
1VD2 2VD3 3VD4 NVD 5 

TC(mg/dl) 7401±196 28±174 72±200 24±155 58/196 29/164 05/0< 

HDL-C (mg/dl)       2±35 3±32 4±34 5±36 3/33 4/38 01/0< 

LDL-C (mg/dl) 18±125 19±120 57±142 33±101 39/131 47/115 01/0< 

TG(mg/dl)850±201 27±168 72±196 38±148 77/171 37/116 01/0< 

OX-LDL (ng/L) ٣/٠±6/2 4/0±7/2 4/0±1/3 3/0±2/2 4/0±7/2 2/0±4/1 05/0< 

MDA (nmol/ml) 2/1±2/5 1/1±4/6 1/1±1/7 2/1±2/5 1/1±2/6 1/1±3/4 05/0<  
 Mean ±SD .12  .  05/0.  6گروه بيمار بدون گرفتگي رگ   . 5گروه بيمار با گرفتگي سه رگ   .4گروه بيمار با گرفتگي دورگ  .  3گروه بيمار با گرفتگي يك رگ p< دار معني 

  Total Cholesterol  8 .      Triglyceride    . 7.  است
 

و OX-LDLنتايج آزمون همبستگي نشان دادكه بـين متغيرهـاي   
MDA01/0(شـد  ي مشـاهده  دار معنيريب همبستگي ضp<  53/0و 

=r .( دار معنـي بدين معني كه بين التهاب و استرس اكسيداتيو ارتباط 
ضـريب   Total-Cو MDAبـين متغيرهـاي   . و مستقيمي وجـود دارد 

يعني بـين   ) = 26/0r و  >05/0p(ي مشاهده شد دار معنيهمبستگي 
MDA  وTotal-C ــاط ــيارتب ــين . مي وجــود داردو مســتقي دار معن ب

شد ي مشاهده دار معنيضريب همبستگي  TGبا  Total-Cمتغيرهاي 
)01/0p< 66/0 و r =( بـين   يعنـيTotal-C وTG  و  دار معنـي ارتبـاط

ضـريب   LDL-Cبـا   Total-Cبـين متغيرهـاي   . مستقيمي وجود دارد
بـين   يعنـي  )= r 80/0و >05/0p(شد ي مشاهده دار معنيهمبستگي 

Total-C وLDL-C   بــين . و مسـتقيمي وجــود دارد  دار معنــيارتبـاط
ي مشـاهده شـد   دار معنـي همبستگي  HDL-Cبا  Total-Cمتغيرهاي 

)01/0p< 40/0 و r = -(  ــين يعنــي ارتبــاط HDL-Cو Total-Cب

بـا   Total-Cو معكوسي وجود دارد يعني افزايش در سـطح   دار معني
 . همراه است HDL-Cكاهش در سطح 

ي دار معنـي ضريب همبستگي  LDL-Cو HDL-Cبين متغيرهاي 
 HDL-Cبدين صورت كه بـين   )- = r 39/0و >05/0p( مشاهده شد

و معكوسـي وجـود دارد و افـزايش در     دار معنـي ارتباط  LDL-Cو 
ــا كــاهش در ســطح  LDL-Cســطح  ــين . همــراه اســت HDL-Cب ب

ــاي  ــا  OX-LDLمتغيره ــتگي  LDL-Cب ــيضــريب همبس ي دار معن
 LDL-Cو  OX-LDLبـين   يعنـي  )= r 2/0و >05/0p( مشاهده شد 

 . و مستقيمي وجود دارد دار معنيارتباط 

ضــريب همبســتگي   Total-Cبــا OX-LDLبــين متغيرهــاي  
و  OX-LDLبـين   يعني )= 18/0rو >05/0p(ي مشاهده شد دار معني

Total-C 3جدول (و مستقيمي وجود دارد  دار معنيارتباط .( 

 
 كتورهاي مورد مطالعه در بيمارانبين فا Spearmanضريب همبستگي  :3جدول

MDA OX-LDL LDL-C HDL-C TG TC Pearson Correlation* 
***26/0 ***19/0 ***81/0 **40/0- **66/0  1 TC

29/0 35/0 **50/0- **48/0- 1 - TG

**26/0- ***24/0- ***39/0- 1 - - HDL-C

23/0 ***20/0 1 - - - LDL-C

53/0 1 - - - - OX-LDL

1 - - - - - MDA

 HDL: high-density lipoprotein, LDL: low-density lipoprotein, TC: Total Cholesterol, TG: Triglyceride 
 *    : rضريب همبستگي پيرسون 

  **: p<0.01   ***: p<0.05     
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 گيري بحث و نتيجه

بيماري عروق كرونر بعنوان يك مشكل اساسي در جهان مطرح 
در  16.باشد مي CADپيدميا يك ريسك فاكتور مهم در بوده و ديس لي

و غلظـت پـايين    LDL-Cگليسـريد و   اين بيماري غلظت بالاي تري
HDL-C   ي در دار معنـي مطالعـه مـا افـزايش     17.گزارش شـده اسـت
و  CADگليسريد و كلسترول توتال در بيماران  ، تريLDL-Cسطوح 

ان داد كـه  سرم را نش ـ HDL-Cداري در سطح  همچنين كاهش معني
با وسعت بيماري نيز در ارتباط است يعني بيشترين افـزايش سـطح   

در  HDL-Cو كـاهش   LDL-Cسرمي كلسترول و تري گليسـريد و  
همچنـين نتـايج   . مشـاهده شـد  ) 3VD(بيماران با گرفتگي سـه رگ  

گليسريد با كلسترول  آزمون همبستگي پيرسون نشان داد كه بين تري
ي وجـود دارد همچنـين   دار معنـي گي همبست LDL-Cو كلسترول با 

همبستگي معكـوس   LDL-Cبا  HDL-Cبا كلسترول و  HDL-Cبين 
سـهم بيشـتري در    LDL-Cاحتمـالا، چـون   . ي مشاهده شددار معني

كـه همـراه بـا     LDL-Cايجاد آترواسكلروزيس دارد بنابراين افزايش 
هـاي   خـود يكـي از علـت    CADاست در بيمـاران   HDL-Cكاهش 

باشد، همچنين در بيماران  كلروزيس در اين بيماران ميايجاد آترواس
CAD  گليســريد و كلسـترول نيــز در پيشــرفت رونــد   افـزايش تــري

 . آترواسكلروز سهم بسزايي دارند

بـه خـوبي شـناخته     CADنقش استرس اكسيداتيو در پيشـرفت  
هـا   توانند به تمام انواع بيومولكـول  راديكال هاي آزاد مي. شده است

بـدن توسـط   . آسـيب برسـانند   DNAهـا و   ها، پـروتئين ليپيـد : شامل
ها كه شامل نوع آنزيمـي و غيـر    اكسيدانت هاي دفاعي آنتي مكانيسم

هـاي آزاد را غيـر فعـال     توانـد انـواع راديكـال    باشد، مـي  آنزيمي مي
ــد ــه   Mutluدرمطالعــه 18.نماي و همكــاران، پيشــنهاد شــده اســت ك
كسـيداتيو در طـول   ماركر خوبي بـراي اسـترس ا    MDAيگير اندازه

و  Serdar 19.خون رساني مجدد براي ميوكـارديوم ايسـكميك اسـت   
ــطوح  ــارانش س ــاران  MDAهمك ــالايي را در بيم ــزارش  CADب گ

 20.اند كرده

توتـال و آزاد   MDAو همكـارانش،   Kostnerدر يك مطالعه از 
در  MDAگيري سـطوح   گيري شد، در اين اندازه بطور همزمان اندازه

 21.مقايسه با گروه سالم بطور معني داري بالاتر بوددر  CADگروه 

در  MDAنتايج مطالعه حاضر نشـان داد كـه سـطح پلاسـمايي     

گروه بيماران با بيماري عـروق كرونـر در مقايسـه بـا گـروه شـاهد       
ي دارد كه در ايـن مـورد نتـايج مطالعـه حاضـر در      دار معنيافزايش 

ها بر طبـق يافتـه    افتهاين ي(راستاي نتايج مطالعات پيشين بوده است 
Kostner يعني ) باشد و با وسعت بيماري ارتباط دارد و همكاران مي

رگ  3در بيمـاران بـا گرفتگـي    MDAبيشترين افزايش سطح سرمي 
)3VD (  بوده، همچنين نتايج آزمون همبستگي پيرسون نشان داد كـه

ي وجـود  دار معنـي همبسـتگي   X-LDL Oبا كلسترول و  MDAبين 
 MDAاين احتمالاً افزايش راديكـال آزاد موجـب افـزايش    بنابر. دارد

شده كه ممكن اسـت نقـش مهمـي در تشـديد آترواسـكلروزيس و      
در بيماران ممكـن اسـت    MDAافزايش . ايجاد ترومبوز داشته باشد

ناشــي از افــزايش پراكسيداســيون ليپيــدها باشــد كــه افــزايش      
اكسـيداتيو  پراكسيداسيون ليپيد خود به دليل افزايش سطوح اسـترس  

و همكاران در مطالعه اي كه بر روي افراد سيگاري  Wang. باشد مي
و غيــر ســيگاري انجــام دادنــد افــزايش راديكالهــاي آزاد در افــراد  

نتـايج   22.سيگاري در مقايسه با افـراد غيـر سـيگاري وجـود داشـت     
در بيمـاران   MDAمطالعه حاضر نيز نشان داده شد كه غلظت سرمي 

در مقايسه با بيماران غيرسـيگاري مبـتلا بـه     CADسيگاري مبتلا به 
CAD  ي دارد، بنابراين مصـرف سـيگار نيـز ممكـن     دار معنيافزايش

است از طريق افزايش اسـترس اكسـيداتيو، نقـش مهمـي در ايجـاد      
 . آترواسكلروزيس داشته باشد

OX-LDL  محصول پراكسيداسيون ليپيدي)LDL-C (باشد و  مي
آسيب بـه ديـواره   . مطرح است CADدر  به عنوان يك بيوماركر مهم

و  LDL-Cعروق در اثر استرس اكسـيداتيو منجـر بـه اكسيداسـيون     
شود كه اثرات سـمي بـر ديـواره عـروق      مي  OX-LDLتبديل آن به 

ــي و     ــازي چرب ــزايش آزادس ــا و اف ــز ماكروفاژه ــب لي دارد و موج
ليزوزومي به فضـاي خـارج سـلولي و افـزايش پيشـرفت       هاي آنزيم

به همين علت افزايش سطح  24و23.شود آترواسكلروتيك ميضايعات 
. مستقيما با ايجاد بيمـاري قلبـي در ارتبـاط اسـت     OX-LDLسرمي 

و  OX-LDLو همكاران نشان داد كه بين افـزايش   Holvoetمطالعه  
CAD همچنين در مطالعه ديگـري   .ارتباط قوي وجود داردEhara و

 5/3به ميزان  AMIدر  OX-LDLهمكاران گزارش نمودند كه ميزان 
 .يابد برابر افزايش مي

در  OX-LDLنتايج مطالعه حاضر نشـان داد كـه سـطح سـرمي     
ي دارد و بـا  دار معنـي گروه بيماران در مقايسه با گروه شاهد افزايش 
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وسعت بيماري در ارتباط است يعني بيشترين افزايش سطح سـرمي  
OX-LDL 3(رگ  3در بيماران با گرفتگيVD (در نتيجه . تاس  بوده
OX-LDL      با اثرات چشمگيري كه بر ديـواره عـروق دارد منجـر بـه

 CADايجاد ضايعات آترواسكلروتيك و پيشرفت ضايعه در بيماران 
   .ميشود

بـين            همچنين نتايج آزمـون همبسـتگي پيرسـون نشـان داد كـه     
OX-LDL   و MDA )53/0r =  01/0وp< (   ي دار معنـي همبسـتگي

اين امر نشـان دهنـده وجـود ارتبـاط مسـتقيمي بـين        وجود دارد كه
استرس اكسـيداتيو موجـب بـروز    . استرس اكسيداتيو و التهاب است

-LDLو اثر بـر روي   MDAالتهاب و پراكسيداسيون ليپيدي و توليد 

C  و توليدOX-LDL شود كه خـود   ميOX-LDL      بـا اثـري كـه بـر
دارد؛ در نهايـت   )foam cell(ماكروفاژها و توليد سلولهاي كف آلود 

هـاي ليزوزومـي    موجب ليز ماكروفاژها و آزادسازي چربي و آنـزيم 
 زشود كه عرضه اين فاكتورهـا بـه خـون موجـب ايجـاد ترومبـو       مي

در نتيجه هر سه اين پارامترهـا بطـور همزمـان بـا ايجـاد و       .شود مي
 .در ارتباط هستند CADپيشرفت 

بـا سـابقه    MDAو  OX-LDLهاي مطالعه حاضـر بـين    در يافته
فشار خون و هيپرليپيدمي و سابقه مصـرف سـيگار و همچنـين بـين     

MDA  ي وجــود دارددار معنــيبــا ســابقه مصــرف ســيگار ارتبــاط .
بنابراين هركدام از اين بيوماركرها ميتوانند با هم و بـه تنهـايي ابـزار    

 .باشند CADتشخيصي و پايشي براي بيماران 

-OXعه ميزان سطح سرمي به طور كلي بر اساس نتايج اين مطال

LDL  وMDA  در بيماران مبتلا بهCAD علاوه بر ايـن  . بيشتر است
احتمالا اين ماركرهاي سرمي با وسعت گرفتگي عروق كرونر ارتباط 

ي اين ماركرهـاي  گير اندازهرسد  ي دارند بنابراين به نظر ميدار معني
شمند تواند ارز مي CADسرمي در بالين به عنوان ريسك فاكتورهاي 

 .باشد

 

 منابع
1. Aslibekyan S, Campos H, Loucks EB, Linkletter CD, 

Ordovas JM, Baylin A. Development of a cardiovascular 
risk score for use in low- and middle-income countries. J 
Nutr. 2011;141(7): 1375-80.  

2. Fatini C, Sofi F, Sticchi E, betal B.S. Influence of 
endothelial nitric oxide synthesis gene polymorphisms 
(G894T, 4a4b, T-786C) and hyperhomocysteinemia on 
the predisposition to acute coronary syndromes. Am 
Heart J, 2004;147: 516-21. 

3. Owen DR, Lindsay AC, Choudhury RP, Fayad ZA. 
Imaging of atherosclerosis. Annu Rev Med 2011; 62: 25-
40.  

4. Weber C, Noels H.Atherosclerosis: Current pathogenesis 
and therapeutic options. Nat Med 2011; 17: 1410-22. 

5. Kayyum-Shaihk A, Suryakar AN. Oxidative stress and 
antioxidant status before and after supplementation of AZ 
anti-oxidant tablets in coronary artery disease. Biom Res 
J  2009; 20(2): 136-40. 

6. Nakbi A, Koubaa N, Ben Hamda K, Hammami S, Attia N, 
Boumiza R, et al. Association between oxidative stress 
parameters and inflammation markers according to the 
gravity of the acute coronary syndrome. Tunis Med J, 
2011;89(7): 621-6.  

7. Soydinc S, Celik A, Demiryurek S. The relationship 
between oxidative stress, notric oxide, and coronary 
artery disease. Eur J Gen Med J  2007; 4(2): 62-6. 

8. Uppal N, Uppal V, Uppal P. Progression of Coronary 
Artery Disease from Stable Angina (SA) Towards 

Myocardial Infarction (MI): Role of Oxidative Stress. J 
Clin Diagn Res. 2014;8(2): 40-3. 

9. Jelena K, Lidija M. Correlation of oxidative stress 
parameters and inflammatory markers in coronary artery 
disease patients. Clinical Biochemistry 2007; 40: 181-7. 

10. Ruggiero D, Paolillo S, Ratta GD, Mariniello A, 
Formisano T, Pellegrino AM, et al. Endothelial function 
as a marker of pre-clinical atherosclerosis: assessment 
techniques and clinical implications. Monaldi Arch Chest 
Dis 2013; 80(3): 106-10. 

11. Sitia S, Tomasoni L, Atzeni F, Ambrosio G, Cordiano C. 
From endothelial dysfunction to atherosclerosis. 
Autoimmun Rev 2010; 12: 830-4.   

12. Guzik B, Sagan A, Ludew D, Mrowiecki W, Chwala M. 
Mechanisms of oxidative stress in human aortic 
aneurysms association with clinical risk factors for 
atherosclerosis and disease severity. Int J Cardiol 2013; 
168(3): 2389-96. 

13. Wang Y, Chun OK, Song WO. Plasma and dietary 
antioxidant status as cardiovascular disease risk factors: a 
review of human studies. Nutrients 2013; 5(8): 2969-
3004.  

14. Zhang PY, Xu X, Li XC. Cardiovascular disease: 
oxidative damage and antioxidant protection. Eur Rev 
Med Pharmacol Sci 2014;18(20): 3091-6. 

15. Kusano C, Freeari B. Total Antioxidant Capacity: a 
biomarker in biomedical and nutritional studies. Journal 
of Cell and Molecular Biology 2008; 7(1): 1-15.  



 235                      اكسيده با وسعت بيماري عروق كرونر قلبي LDLارتباط سطوح سرمي مالون دي آلدهيد و                             

 1395 پاييز ،4، شماره 5نشريه علمي پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي البرز، دوره 

16. Summary of the third report of the National Cholesterol 
Education Program (NCEP): Expert Panel on Detection. 
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol an 
Adult (Adult Treatment Panel III).JAMA 2001; 285: 
2486-97.  

17. Yusuf S, Hawken S, Ounpuu S. Effect of potentially 
modifiable risk factors associated with myocardial 
infarction in 52 countries (the INTERHEART STUDY). 
Lancet 2004; 364: 937-52.  

18. Kusano C, Freeari B. Total Antioxidant Capacity: a 
biomarker in biomedical and nutritional studies. Journal 
of Cell and Molecular Biology 2008; 7(1): 1-15.  

19. Mutlu-Turkoglu U, Akalin Z, Ilhan E. Increased plasma 
Malondialdehyde and protein carbonyl level and 
lymphocyte DNA damage in patients with 
angiographically defined coronary artery disease. Clin 
Boichem 2005; 38: 1059-65.  

20. Serdar Z, Aslan K, Dirican M. Lipid and protein 
oxidation and antioxidant status in patient with 
angiographically proven coronary artery disease. Clin 
Biochem J 2006; 39: 794-803. 

21. Kostner K, Hornykewycz S, Yang P. Is oxidative stress 
causally linked to unstable angina pectoris? A study in 
100 CAD patients and matched controls. Cardiovasc Res 
J 1997; 36: 330-6. 

22. Wang W, Pang CC, Rogers MS, Chang AM. Lipid 
peroxidation in cord blood at birth. Am Obstet Gynecol J 
1996;174 (1): 62-5. 

23. Schwartz CJ, Valente AJ, Sprague EA, Kelley JL, Nerem 
RM. The pathogenesis of atherosclerosis: an overview. 
Clin Cardiol 1991;14: Suppl I, I1-I16. 

24. Cathcart MK, Morel DW, Chisolm GM III. Monocytes 
and neutrophils oxidize low density lipoprotein making it 
cytotoxic. Leukoc Biol J 1985; 38: 341-50. 

 
 
 
 

 
 
 

 


