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 چكیده:

 ,Oxidized Low Density Lipoproteinلیپوپروتئین با چگالی پایین اکسید شده )از جمله اسیدهای چرب آزاد و  چربی هامتابولیسم بسیاری از مقدمه: 

ox-LDL ) د.وبحاد  سکته قلبی با حاضر تعیین ارتباط این لیپوپروتئینمطالعه انجام هدف از دارد. نقش مهمی در ایجاد آترواسکلروزیس  

عروقی  -عروقی یا مغزی -فاقد نشانه ها و سابقه بیماری قلبیفرد  43و بیمار مبتلا به سکته قلبی حاد  43 شاهدی روی -مطالعه مورد :رکاروش 

از کیت الیزا ساخت شرکت مرکودی سوئد برای سنجش لیپوپروتئین با چگالی پایین اکسید شده  انجام شد.یت با بیماران از نظر سن و جنس همسان شده
 در نظر گرفته شد.  05/0ثبت و سپس تجزیه و تحلیل شدند. سطح معناداری آماری کمتر از  16، نسخه SPSSبه کمک نرم افزار  استفاده شد. داده ها

سیت، استعمال سیگار، سابقه خانوادگی ایسکمی قلبی، هیپرتری گلیسیریدمی، هیپرکلسترولمی، پرفشاری دو گروه مورد بررسی از نظر سن، جن :هایافته

و بیماران  در گروهلیپوپروتئین با چگالی پایین اکسید شده سرمی غلظت گین و وجود بیماری، اختلاف معناداری نداشتند. میان 2خون، دیابت قندی نوع 

با استفاده  (.=P 001/0( بود )g/mlµ 18/1 ± 03/1( بیشتر از گروه شاهد )g/mlµ 67/1 ± 14/2ان آن در گروه مورد )شاهد تفاوت معناداری داشت و میز
 اکسید شده به طور مستقلی با خطر بروز سکته قلبی حاد  LDLاز رگرسیون لجستیک چند متغیره و ورود متغیرهای مورد مطالعه در مدل، عامل 

(003/0=P ،52/2-20/1 :CI95% ،74/1=OR ) .همراه بود 

 حاد ارتباط دارد و ممکن است در تشخیص سکته قلبی کمک کننده باشد. با سکته قلبی  اکسید شده LDL افزایش گیری:نتیجه

 

 اکسید شده، سکته قلبی، سابقه خانوادگی، سیگاری LDL واژگان کلیدی:

 

 مقدمه:
ترین علل مرگ و میر در شریان کرونر یکی از شایعهای بیماری
میزان مرگ ناشی از  2015. در سال [1]شوند محسوب میجهان 

در هزار  6/4عروقی در منطقه مدیترانه شرقی برابر  -بیماری قلبی
درصد از کل مرگ ها را شامل  1/34نفر گزارش شده است که 

در  04/6برابر  2015. این میزان در ایران در سال [2]شود می
. عمده مرگ های مرتبط با بیماری [2]ارش شده است هزار نفر گز

عروقی به علت بیماری ایسکمی قلب همچون سکته قلبی  -قلبی
 1371. در یک مطالعه چند مرکزی از تعداد [3]دهد حاد روی می

درصد هیچ یک از فاکتورهای  2/9بیمار مبتلا به سکته قلبی حاد، 

پرفشاری خون خطر معمول همچون دیس لیپیدمی، دیابت قندی، 
بررسی و مطالعات مختلف . [4]و استعمال دخانیات را نداشتند 

نقش  لیپوپروتئین با چگالی پایین اکسید شده اند کهنشان داده
 2سندروم متابولیک، پرفشاری خون، دیابت قندی نوع مهمی در 

های اخیر . در سال[10-5]و سکته مغزی حاد و ایسکمی دارد 
C (CRP ،)ه پروتئین واکنشی چندین عامل خطر از جمل

به عنوان مارکرهای  ox-LDL، فیبرینوژن و aلیپوپروتئین 
آترواسکلروز و شروع رویدادهای بالینی پیشنهاد شده است 
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آسیب شناسی در  ox-LDL نقش مهم ها حاکی از. بررسی[12،11]
 . [14،13] است تصلب شرایین

هایی وسیله آزمایشه و آتروژنز ب ox-LDLاولین بار ارتباط بین 
های اندوتلیال سبب آسیب به سلول ox-LDLدادند که نشان می

مطالعاتی که اثر محافظتی برای مواد  باپیشنهاد شد و  ،شودمی
تایید  ،اکسیدان بر علیه پیشرفت آترواسکلروز را نشان دادندآنتی
 ox-LDLاین آسیب به اندوتلیوم عروق به وسیله . [16،15] شد

شواهد . [17]تی در آسیب شناسی آترواسکروز است مرحله حیا
بسیاری از مسیرهای التهابی را فعال  ox-LDLنشان داده است که 

 شودهای آترواسکلروزی میسرانجام موجب تشکیل پلاک وکرده 
آسیب های زیادی را به آندوتلیوم این ماده  افزایش غلظت .[18]

ها در دیواره شریان رسوب چربی ناشی ازعروق وارد کرده که 
  است.

های بیماریو  ox-LDLدر برخی مطالعات وجود رابطه معنادار بین 
فرد  30بررسی روی  .[21-19]عروقی گزارش شده است  -قلبی

مبتلا به بیماری شریان کرونر حاکی از افزایش معنادار میزان 
فرد بدون ابتلا به این بیماری  27در مقایسه با  ox-LDLسرمی 

-ox. همچنین در مطالعه دیگری، میزان سرمی [22]است بوده 

LDL  در بیماران مبتلا به سکته قلبی با صعود قطعهST  در مقایسه
با گروه شاهد بیشتر بود و مقدار آن با افزایش تعداد درگیری 

، اما در مطالعه مقطعی دیگر [13]یافت شریان کرونر افزایش می
معناداری در میزان سرمی زن، اختلاف  378انجام شده روی 

بین زنان با و بدون شواهد ایسکمی  ox-LDLبادی بر علیه آنتی
. همچنین در مطالعه دیگری [23]قلبی در نوار قلب مشاهده نشد 

-oxپژوهشگران بر اساس یک مدل پیشگویی کننده دریافتند که 

LDL  سرم به طورکلی پیشگو کننده مستقلی برای بیماری کرونر
-ox، در حالی که رابطه مستقیمی بین میزان  [24]قلب نیست 

LDL  سرمی با خطر بروز آنژین، سکته قلبی مجدد و مرگ و میر
در شش ماه آینده در بیماران مبتلا به سکته قلبی نشان داده شد 

سرم با  ox-LDL حاضر ارزیابی ارتباطمطالعه  از انجام هدف. [4]
 . دوب حاد سکته قلبیبیماری 

 

 کار:روش 
بیمار  43 رویو در مجموع شاهدی  -موردبه روش مطالعه این 

قلب های مراقبتبخش  سکته قلبی حاد بستری شده در مبتلا به
بدون سابقه فرد  43تعداد  انجام شد.بیمارستان پیمانیه جهرم 

ند، با بیماران همسان بود یتکه از نظر سن و جنس بیماری قلبی
افراد گروه شاهد از . نددش به عنوان گروه شاهد در نظر گرفته

)ع( تخصصی امام رضاینیک تخصصی و فوقکنندگان به کلمراجعه
بیمارستان پیمانیه انتخاب شدند که از نظر شرح حال و نوار قلب 
به بیماری ایسکمی قلب مبتلا نبودند. از همه شرکت کنندگان 

رضایت نامه دریافت شد. مطالعه حاضر توسط کمیته اخلاق 
ی دانشگاه علوم پزشکی جهرم مورد تأیید قرار معاونت پژوهش

 (. JUMS.REC.1390.015گرفته است )
معیارهای ورود به مطالعه شامل بیمارانی بود که با نظر متخصص 

تشخیصی سازمان بهداشت جهانی با  قلب و بر اساس معیارهای
تشخیص سکته قلبی حاد بستری شده بودند. بیمارانی که هم 
زمان مبتلا به سرطان بوده و یا داروهای سرکوب کننده یا تضعیف 
ایمنی دریافت می کردند، از مطالعه خارج شدند. ابتدا پرسش نامه 
 ای شامل مواردی همچون سن، جنسیت، سابقه خانوادگی ابتلا به

ایسکمی قلبی، استعمال سیگار و سابقه ابتلا به بیمارهای 
پرفشاری خون و دیابت قندی توسط هر دو گروه تکمیل شد. 

میلی گرم در دسی لیتر  200سابقه داشتن تری گلیسیرید بیشتر از 
یا مصرف داروهای پایین آورنده  200و کلسترول تام بیشتر از 

لیسیریدمی و چربی خون به ترتیب به عنوان هیپرتری گ
هیپرکلسترولمی و داشتن سابقه قبلی ابتلا به دیابت و فشار خون 
و یا مصرف داروهای پایین آورنده قند خون و فشار خون، به ترتیب 
به عنوان بیماری دیابت قندی و پرفشاری خون در نظر گرفته 
شدند. همچنین استعمال دخانیات حداقل یک بار در روز به عنوان 

 رد لحاظ شد.  سیگاری بودن ف
سرمی میزان تعیین  برای هر دو گروهسی سی خون از  3میزان 

ox-LDL  گرفته و در لوله حاویEDTA  ریخته شد و تا زمان
درجه سانتی گراد نگه داری شد. سپس با استفاده  -70آزمایش در 

 ELISAروش با  از کیت اختصاصی )شرکت مرکودی، سوئد( و
روه در آزمایشگاه بیمارستان در هر دو گ ox-LDLمیزان سرمی 

 گیری شد. اندازهپیمانیه 
شدند.  16نسخه  SPSSافزار نرمبرای تحلیل وارد  هاداده

متغیرهای کیفی با شاخص های فراوانی و درصد و متغیرهای 
انحراف استاندارد بیان شدند. برای  ±کمی به صورت میانگین 

مقایسه متغیرهای کیفی در دو گروه از آزمون مجذور کای و 
تی آزمون متغیرهای کمی در صورت داشتن توزیع نرمال از 

یا آزمون دقیق فیشر استفاده شد. برای سنجش ارتباط  مستقل
و وجود سکته قلبی حاد از آزمون رگرسیون  ox-LDLبین 

ره استفاده شد. سطح معناداری آماری کمتر لجستیک چند متغی
  در نظر گرفته شد.  05/0
 

 : هایافته
سال و برای گروه  8/49 ± 5/9میانگین سنی گروه بیماران برابر 

(. سابقه p=082/0سال بود ) 7/48±9/4شاهد برابر 
هیپرکلسترولمی در افراد گروه شاهد به طور غیر معناداری بیشتر 

(. فراوان ترین بیماری در p<05/0بود ) از افراد گروه بیمار
( و در %9/34مبتلایان به سکته قلبی حاد دیابت قندی نوع دو )
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سرم  ox-LDL( بود. میزان %6/32گروه شاهد هیپرکلسترولمی )
بیشتر از میزان  µg/ml11/1در بیماران مبتلا به سکته قلبی حاد 

و  µg/ml67/1 ± 14/2آن در افراد گروه شاهد بود )به ترتیب 

µg/m18/1 ± 03/1 ،001/0 p= 1( )جدول .) 
اگرچه فراوانی نسبی سابقه خانوادگی بیماری ایسکمی قلبی، 
استعمال سیگار و وجود بیماری در گروه بیماران بیشتر از گروه 
شاهد بود، ولی از نظر آماری تفاوت معناداری وجود نداشت. 

فشاری خون و همچنین فراوانی نسبی سابقه ابتلا به بیماری پر
دیابت قندی در بیماران مبتلا به سکته قلبی حاد به ترتیب بیش 

از دو برابر و یک و نیم برابر بیشتر از گروه شاهد بود، ولی تفاوت 
 آماری قابل توجهی وجود نداشت. 

با استفاده از آزمون رگرسیون لجستیک و ورود متغیرهای سابقه 
پرفشاری خون،  خانوادگی ایسکمی قلبی، استعمال سیگار،

هیپرتری گلیسیریدمی، هیپرکلسترولمی، دیابت قندی، سابقه 
وجود حداقل یک بیماری در فرد )پرفشاری خون، هیپر تری 

-oxگلیسیریدمی، هیپرکلسترولمی، دیابت قندی( و میزان سرمی 

LDL تنها عامل ،ox-LDL  برابر 74/1خطر بیماری سکته قلبی را 

(003/0=P ،52/2-20/1 :CI95% ،74/1=OR)   .افزایش می دهد 
 

 بیماران مبتلا به سکته قلبی حاد و گروه شاهد: مقایسه مقادیر متغیرهای مورد مطالعه در گروه 1جدول 
 

 گروه های مطالعه                
 متغیر

 P افراد شاهد بیماران سکته قلبی

 درصد تعداد درصد تعداد

 082/0 1/65 28 4/67 29 جنسیت، مرد
 190/0 2/51 22 1/65 28 سابقه خانوادگی ایسکمی قلبی

 822/0 9/34 15 2/37 16 استعمال سیگار
 096/0 6/11 5 6/25 11 پرفشاری خون

 000/1 9/27 12 9/27 12 هیپرتری گلیسیریدمی
 476/0 6/32 14 6/25 11 هیپرکلسترولمی

 149/0 9/20 9 9/34 15 2دیابت قندی نوع 
 417/0 7/76 33 7/83 36 وجود بیماری در فرد

 
 

 حاد: ارتباط متغیرهای مورد مطالعه با بیماری سکته قلبی 2جدول 
 

 
 متغیرها

 رفرانس
 نسبت شانس تطبیق شده نسبت شانس خام

OR CI95% OR CI95% 

 31/0 -01/3 96/0 49/0 -23/3 26/1 خیر سابقه خانوادگی ایسکمی قلبی
 30/0 -21/3 99/0 38/0 -60/2 00/1 خیر استعمال سیگار
 37/0 -62/6 56/1 62/0 -48/8 30/2 خیر پرفشاری خون

 40/0 -31/4 32/1 40/0 -32/3 16/1 خیر گلیسیریدمیهیپرتری 
 25/0 -11/6 24/1 22/0 -87/1 65/0 خیر هیپرکلسترولمی

 66/0 -60/7 25/2 71/0 -87/6 22/2 خیر 2دیابت قندی نوع 
 16/0 -14/3 71/0 45/0 -26/4 39/1 خیر وجود بیماری در فرد 

ox-LDL - 74/1 52/2- 20/1 74/1 52/2- 20/1 
           

               CI: Confidence Interval ،OR: Odds Ratio. 
 

 بحث:
از نظر استعمال گروه بیماران مورد مطالعه با شاهدهای خود 

سیگار، هیپرتری گلیسیریدمی، هیپرکلسترولمی، پرفشاری خون، 
اختلاف و سابقه خانوادگی ایسکمی قلبی  دیابت قندی نوع دو

این مطالعه ارتباط مستقیم و مثبتی را داری نداشتند. اآماری معن
 سرمی و بیماری سکته قلبی حاد  نشان داد.  ox-LDLبین 

عوامل خطرزای مختلفی همچون دیابت قندی، پرفشاری خون، 
 CADها در ابتلاء به بیماری استعمال دخانیات و دیس لیپیدمی

خالت دارند. بر اساس مطالعه چریان و همکاران، پرفشاری خون، د

دیابت قندی و تری گلیسیرید با بیماری شریان کرونر ارتباط 
معناداری دارد، ولی استعمال دخانیات، سابقه ابتلا خانوادگی به 

 LDLو  HDLبیماری شریان کرونری، و کلسترول های تام، 
العه تقیان و همکاران نیز . در مط[22]ارتباطی را نشان ندادند 

های فشار خون سیستولی و دیاستولی، قند خون ناشتا و چربی
. [23]ای با شواهد ایسکمی قلبی در نوار قلب نداشتخون رابطه

بیمار مبتلا به بیماری  60در مطالعه قوش و همکاران که روی 
فرد شاهد همسان از نظر سن و جنسیت انجام شد،  60مذکور و 
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در گروه  VLDLو  LDLگین سرمی کلسترول های تام، مقدار میان
کمتر  HDLبیماران در مقایسه با گروه شاهد بیشتر و کلسترول 

. همچنین ابتلاء به پرفشاری خون و هیپرکلسترولمی، [25]بود 
استعمال دخانیات و سابقه خانوادگی بیماری ایسکمی قلبی با تعداد 

 .  [13]درگیری عروق قلبی رابطه داشت 
در افراد  ox-LDLالعه حاضر بیانگر بالا بودن میزان سرمی مط

ان از نظر مبتلا به سکته قلبی حاد در مقایسه با افراد سالم همس
-ox سن و جنسیت است. نتایج مطالعات مختلفی بیانگر ارتباط

LDL ندرم س، و [7]، سکته مغزی [14]های آترواسکلروز با بیماری
رتباط اات انجام شده در خصوص بوده است. مطالع [26] متابولیک
ox-LDL  .و  هولویت مطالعه یجانتبا سکته قلبی یکسان نیست
در افراد مبتلا ox-LDL سرمی  میزاننشـان داد که  [27] همکاران

ج مطالعه نتایکه با است از گروه کنترل  تربه سکته قلبی حاد بیش
ریان همچنین هم خوان با مطالعه حاضر، چ بقت دارد.حاضر مطا

ز در بیماران نی ox-LDLو همکاران بیان کردند که میزان سرمی 
افراد سالم  مبتلا به سندروم کرونر حاد به طور معناداری بیشتر از

مکاران و ه . علاوه بر این، در مطالعه گروزدیوا[22]بوده است 
اعت س 24در طی  سکته قلبیبیمار مبتلا به  400 که روی [13]
 سرمی میزاند که شمشخص  ،دششروع بیماری انجام  از
 ox-LDL  ه بیماری شریان بدر بیماران مبتلا به طور قابل توجهی

یزان همچنین مشخص شد که م. شاهد است افرادبیشتر از کرونر 
ox-LDL ک، دو یا سه در مبتلایان به سکته قلبی با درگیری ی

شان اهد افزایش معناداری را نشریان کرونر نسبت به گروه ش
ق کرونر . به عبارت دیگر، هر چه تعداد درگیری عرو[13]دهد می

خواهد  بیشتر باشد مقدار سرمی آن نیز افزایش بیشتری را نشان
 425 نیز که روی [28] و همکاران ژانگبررسی  بر اساس داد.

 شدص مشخانجام شد، عروقی  -بیمار مبتلا به اختلالات قلبی
ر بیماران دبه طور فزایندی  ox-LDL غلظتعلاوه بر این که 

ر این اث میزان سرمی آن در افرادی فوت شده در داشته،افزایش 
برخوردار هی افزایش قابل توجاز نسبت به بقیه افراد نیز  هااختلال

ند که برخلاف مطالعه حاضر، قوش و همکاران دریافت .بوده است
ی شریان کرونر ان مبتلا به بیماردر بیمار ox-LDLمیزان سرمی 

در  . همچنین[25]نسبت به گروه شاهد تفاوت معناداری ندارد 
تفاده از مطالعه مقطعی انجام شده در جمعیت زنان یائسه و با اس

وار معیارهای مینوسوتا برای سنجش وجود شواهد ایسکمی در ن
لبی قسرمی با ایسکمی  ox-LDLقلب مشخص شد که میزان 

بیمار مبتلا  33. وات و همکاران نیز با مطالعه [23]دارد ارتباطی ن
 ox-LDLکرونر قلبی پایدار نشان دادند که میزان  به بیماری

 . [29] همبستگی معناداری با عملکرد اندوتلیوم کرونر ندارد

لیپوپروتئین با چگالی پایین اکسید شده برای سلول های اندوتلیوم 
فیل ها را افزایش داده و سبب سیتوتوکسیک بوده که اتصال نوترو

. همچنین، این لیپوپروتئین در [30]شود آسیب به اندوتلیوم می
فعال کردن ماکروفاژها، تحریک سیکلواکسیژناز و افزایش 
پروستاگلندین های پیش التهابی و تولید متالوپروتئیناز ماتریکس 

های پلاک فیبروزی دخیل هستند، مشارکت که در آسیب کپسول
بیان شده است  [31]پژوهش انجام شده توسط فلاواهان در دارد. 

تواند در اکسید وسیله سیگار میه های آزاد ایجاد شده بکه رادیکال
و در نتیجه افزایش ریسک  ox-LDLها و تولید شدن لیپوپروتئین

  ترواسکلروز نقش مهمی ایفا کنند.آ
روری ضلیپوپروتئین با چگالی پایین اکسید شده یکی از موارد 

های کرونری است که از مسیر فعال شدن برای تشکیل پلاک
. [12]شود ماکروفاژها در فضای زیر اندوتلیوم انجام می

ر دهای مختلفی نشان دادند که میزان سرمی این ماده بررسی
اد سالم بوده بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی ایسکمی بیشتر از افر

 . [32،21]ز مرتبط است و با شدت و وسعت بیماری نی [19]
 ox-LDLگیری که اندازه با توجه به اینمحدودیت های مطالعه: 

خطا در وز برتواند باعث نیاز به سرم تازه داشته و انجماد سرم می
قلبی  سکته در بیماران با آنگیری اندازه از این رو، ،آزمایش شود

طالعه موارد شده در بیماران اندک تعداد  همراه است.با مشکل 
لت عاز طرفی، به . حاضر از محدودیت های این پژوهش می باشد

ن نشان دادن یک شاهدی، امکا -استفاده از نوع مطالعه مورد 
مطالعه  رابطه علیتی وجود نداشت. همچنین افراد شرکت کننده در

هی حاضر بر اساس فاکتورهای سبک زندگی که تاثیر قابل توج
وه بندی توانند داشته باشند، گرروی متغیرهای مورد مطالعه می 

 نشدند.  
 

 گیری: نتیجه
 رابطهرم س ox-LDL افزایش میزان مطالعه نشان داد کهاین 

ر تشخیص و ممکن است بتواند د دارد حادمعناداری با سکته قلبی 
 این نوع سکته کمک کننده باشد. 

  

 تشكر و قدردانی:
نی حاضر قدردابدین وسیله از همه شرکت کنندگان در مطالعه 

لوم شود. همچنین از معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه عمی
به خاطر حمایت مالی  درمانی جهرم -پزشکی و خدمات بهداشتی

 در انجام این مطالعه تشکر می شود. 
 

 تعارض منافع: 
 نویسندگان هیچگونه تعارض منافعی ندارند. 
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Abstract:  
Introduction: 

The metabolism of many fats, including free fatty acids and oxidized low density lipoprotein (ox-LDL) 

play an important role in the development of atherosclerosis. The aim of this study was to determine 

the association between circulating ox-LDL and acute myocardial infarction. 

Materials and Methods:  

The case control study conducted on 43 patients with acute myocardial infarction and 43 volunteers 

who had no signs, symptoms or history of cardiovascular or cerebrovascular disease and matched to 

patients for age and sex (control). We used ELISA kit (company of Mercodia, Sweden) to measure 

circulating ox-LDL. The data recorded and then analyzed by SPSS software version 16. Statistical 

significance was considered as p-value less than 0.05.  

Results: 

Two study groups significantly were no differences as age, sex, smoking, family history of ischemic 

heart disease, hypertriglyceridemia, hypercholesterolemia, hypertension, diabetes mellitus type 2, and 

disease existence. There was a significant difference between the mean concentration of ox-LDL in 

AMI and control group as it was higher in the patients (2.14 ± 1.67 µg/ml) than the controls (1.03 ± 

1.18 µg/ml, p= 0.001). Using logistic regression analysis and entering variables of study in the model, 

ox-LDL factor was independently associated with the risk of myocardial infarction (OR= 1.74, CI95%: 

1.23-2.45, P= 0.002). 

Conclusions:  

Elevated ox-LDL is associated with the acute myocardial infarction and may also be helpful in the early 

detection of myocardial infarction. 
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