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و   عروق کرونري در بیماران با تنگی اثبات شدههاي استرس اکسیداتیو  بررسی شاخص
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  چکیده

  ه امـروزه مـشخص شـده اسـت ک ـ    . دهـد  تشكيل مـي  عروقی ،های قلبی  بيماريرا درصد از علل مرگ و مير     ۳۸در ايران حدود     :زمينه و هدف  
اکسيداتيو را در  برخی مطالعات نقش استرس. توانند شيوع بالای بيماری را توجيه کنند  نمیبه تنهايي     عروقی ،های قلبی   رايج بيماري  عوامل خطر 

 ق کرونرگرفتگی عروبا اکسيداتيو در افراد  های استرس هدف از اين مطالعه ارزيابی شاخص. اند مير ناشی از بيماری دخيل دانسته   افزايش مرگ و  
  .باشد  قلبی در مقايسه با گروه کنترل میي سکتهمبتلا به و نيز بيماران 

 بيمـار  ۲۰، ) سال۵/۵۶ ± ۶/۸متوسط سن ( قلبی ي سکتهو بدون  گرفتگی عروق کرونر ا بيمار ب۳۸ در اين مطالعه سه گروه شامل        :بررسي روش
 انتخـاب به عنـوان گـروه کنتـرل    )  سال۸/۴۹ ± ۵/۸متوسط سن (خص سالم    نفر ش  ۵۵و  )  سال ۸/۵۰ ± ۷/۷متوسط سن   ( قلبی   ي  مبتلا به سکته  

   .گيری شد يد با اسپکتروفتومتر اندازهئآلد دی گلوتاتيون و مالون ،HPLC با Eمقادير ويتامين . شدند
 سـطوح  .نـشان داد ) P >٠5/٠ (داري را معنـي  نسبت به گـروه کنتـرل افـزايش    بيمار در هر دو گروه   يددئآل  دي  مالون یـسطوح پلاسماي  :ها  يافته

 در مقايسه با گـروه کنتـرل کـاهش نـشان     گلوتاتيون هر دو گروه بيمارو   داشتند کرونر در بيمارانی که تنها گرفتگی عروق      Eويتامين   پلاسمايی
  .نشدداری مشاهده  اختلاف معنیدو گروه بيمار   گلوتاتيون وE ويتامين ،يدئآلد دي مالون بين مقادير). P >٠5/٠ (ددندا

 برخی مسيرهای انتقال سيگنال شايد ي های اکسيده از طريق القا ويژه گلوتاتيون و افزايش چربي  هاکسيدان ب های آنتی  کاهش مولکول:گيری نتيجه
  .  عروقی و صدمات بافتی مربوطه دخيل باشد،های قلبی بتواند در پاتوژنز بيماري

  يدئآلد دی ، گلوتاتيون، مالونEو، ويتامين تنگی عروق کرونر، استرس اکسيداتي: کليدی واژگان
  

  مقدمه 
ــدود       ــران ح ــه  ۳۸در اي ــر ب ــرگ و مي ــل م  درصــد از عل

ــاري ــی  بيم ــای قلب ــصاص دارد  ،ه ــی اخت ــل). ۱( عروق   عوام
  

  
خـون،   ، ديابـت، فـشار    افزايش چربي خون   زيادی شامل    خطر

   عروقـی ،هـای قلبـی   سيگار کشيدن و چاقی در ايجاد بيمـاري  
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   تنگی عروق کرونروهای استرس اکسيداتيو  شاخص
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 درصـد از حـوادث      ۲۰با اين وجود حدود     . همی دارند نقش م 
ــی ــی ،قلب ــرادی رخ م ــی در اف ــيچ   عروق ــه ه ــد ک ــدام از  ده   ک

بسياری از مطالعـات اخيـر      ). ۲( مذکور را ندارند     عوامل خطر 
هـای فعـال اکـسيژن و        وجود ارتباط ميان افزايش توليد گونـه      

  . اند عروقی را مطرح ساخته قلبی های بيماري
تواننـد باعـث     های فعـال اکـسيژن مـی        گونه های بالای  غلظت

شکـست   هـا،  تغيير پروتئين   غشايی، هاي  چربيپراکسيداسيون  
DNA،  هـا، اخـتلال در مـسيرهای انتقـال      فعال شدن نوتروفيل

 هـای جـدار عـروق و       سيگنال و نيز اختلال در تنظـيم سـلول        
بدن جهت دفـاع عليـه عوامـل        ). ۳، ۴ (شوندهای قلبی    سلول

اکسيدان مجهز گشته اسـت کـه از       های آنتی  تماکسيدان به سيس  
های آزاد باعث بهبود عملکرد عـروق        طريق پاکسازی راديکال  

هـای   در اين راستا نقش ويتـامين      ).۵(د  شو و مهار آتروژنز می   
هـای فـاز    اکـسيدان   و آنتیEويژه ويتامين   همحلول در چربی ب  

 Eتامين وي. اند  بسيار برجستهCآبی شامل گلوتاتيون و ويتامين  
ــه در ذره ــت  )Low Density Lipoprotein [LDL]( ي ک ياف

). ۶(کنــد  هــا را مهــار مــی شــود، پراکــسيداسيون ليپيــدي مــی
دار با جرم مولکولی پايينی است کـه         تيول پپتيد  تری ،گلوتاتيون

). ۷(دهد  می های آزاد را تشکيل اولين خط دفاعی عليه راديکال    
تيون در تنظـيم بيـان ژن و    مهمی برای گلوتـا   هاي  امروزه نقش 

سـلولی مطـرح شـده اسـت کـه اهميـت             انتقال سيگنال داخل  
چنـدان   اکـسيداتيو دو   را به عنوان شاخص اسـترس       سنجش آن 
برخی مطالعات جديد ارزيابی گلوتاتيون را ). ۸، ۹(کرده است 

جهت شناسايی افراد سالم کـه در خطـر آترواسـکلروز اوليـه             
 و يامـا  كـوگي عـلاوه بـر ايـن     ).۱۰(انـد    هستند، پيشنهاد کرده  

همکارانش نشان دادند که تزريق گلوتـاتيون بـه بيمـارانی کـه         
عـروق  انـد باعـث افـزايش گـشادی          دچار آترواسکلروز شده  

   ).١١(شود  کولين می کوچک در پاسخ به استيل
، تغيير سـطوح    LDLدر مطالعات گذشته افزايش اکسيداسيون      

اکـسيد   پراکـسيداز، سـوپر    اکـسيدان گلوتـاتيون    های آنتـی   آنزيم
 و Aو  E، Cهـای   ديسموتاز، کاتـالاز و نيـز کـاهش ويتـامين    

اکسيدانی در بيمـاران مبـتلا بـه تنگـی         کاهش ظرفيت کل آنتی   
امـا  ). ۱۲-۱۷(عروق کرونر به کرات نـشان داده شـده اسـت            

 ـ  اکـسيدان  هـا سـطوح آنتـی    مطالعـاتی کـه در آن   همــراه   ههـا ب
). ۱۸(باشـد    بسيار محـدود مـی    گلوتاتيون سنجيده شده باشد،     

، Eهدف از اين مطالعه ارزيـابی سـطوح پلاسـمايی ويتـامين             
 )Malon Di Aldehid [MDA]( يـد ئآلد دی گلوتاتيون و مـالون 

در افرادی کـه تنهـا      ) يچرببه عنوان شاخص پراکسيداسيون     (
ييـد شـده بـا آنژيـوگرافی داشـتند و           أگرفتگی عروق کرونر ت   
 قلبی ي فتگی عروق کرونر دچار سکتهبيمارانی که علاوه بر گر

  .باشد نيز شده بودند در مقايسه با گروه کنترل می
  

  روش بررسی
 مورد مطالعه از ميان افرادی که جهت آنژيوگرافی ي جامعه     

به بخش قلب و عـروق بيمارسـتان طالقـانی اروميـه مراجعـه              
 ۳۸: در اين تحقيق سه گـروه شـامل       .  شدند انتخابکردند،   می
   قلبـی نداشـتند     ي   گرفتگی عـروق کرونـر کـه سـکته         ار ب بيما

 ي  گرفتگی عروق کرونر که دچار سکته     ا بيمار ب  ۲۰ ،)۱گروه  (
 ،)۳گروه  ( نفر شخص سالم     ۵۵ و   ،)۲گروه  (قلبی شده بودند    

هـای کرونـر قلـب      يک از رگ   که از لحاظ آنژيوگرافی در هيچ     
مـامی  ت .دندش ـگرفتگی نداشتند به عنوان گروه کنترل انتخاب      

های اصلی کرونر قلب      حداقل در يکی از رگ     ۱بيماران گروه   
ييد شده أ درصد گرفتگی داشتند که با آنژيوگرافی ت ۹۰بيش از   

هـای   قرص. کدام از افراد مورد مطالعه ديابت نداشتند       هيچ. بود
 کلسترول و ليپيـد مـصرف       ي  دهكاهنحاوی ويتامين، داروهای    

  .کردند نمی
  سـاعت ۱۲ تـا  ۱۰وريدي پـس از  ون  خ ي   نمونه :گيری نمونه
 صـبح  ۹ تا ۳۰/۷کنترل بين ساعات   های بيمار و    از گروه  ناشتا

 ي  جهت تهيـه  . آوری شد   جمع K2-EDTAهای حاوی    در لوله 
 سـانتريفوژ   ۱۵۰۰ دور دقيقـه در     ۱۰هـا بـرای      پلاسما، نمونـه  

نظـر    مـورد  آزمايشاتپلاسمای جدا شده تا زمان انجام        .شدند
تمامی بيماران  .گراد نگهداری شد  سانتیي  ه درج -۸۰در فريزر 



زاده و همكاران دكتر جعفر نوروز  
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 کتبـی  ي نامـه  هـا رضـايت   از اهداف طـرح آگـاه بـوده و از آن    
 .بوددريافت شده 

گيـری سـطوح پلاسـمايی        انـدازه  :های انجام آزمـايش    روش
ــتفاده از دســـتگاه Eويتـــامين  ــتاندارد HPLC بـــا اسـ    و اسـ

 ليتـر  ميكروگرم در هر ميلي ۱۰استات با غلظت     توکوفرول-آلفا
   C18هپتـان بـا اسـتفاده از سـتون          حـلال   بعد از اسـتخراج بـا       

و جريـان  ) Netherlands ID Chrompack ؛متر  سانتی۱۰*۲(
ليتر در دقيقه   ميلی۵/۰ درصد با سرعت  ۹۵فاز متحرک متانول    

  ).۱۹( نانومتر صورت گرفت ۲۸۲در طول موج 
يا  به کمک معرف المن ای و  با روش آنزيمی چرخهگلوتاتيون

بـا  ) Dithionitro Benzoic Acid( بنزوييـک اسـيد   تيونيترو دی
ــتفاده از ــوتين اسـ ــد نيکـ ــين آميـ ــد دی آدنـ ــسفات نوکلئوتيـ   فـ

)Nicotine Amid Adenine Dinucleotide Phosphate( 
کننده در طـول مـوج       عنوان عوامل احيا    هردوکتاز ب   گلوتاتيون و

   ).۲۰(گيری شد   نانومتر اندازه4١٢
 MDA واکنش يک مولکـول      ي  يد بر پايه  ئآلد دی مالونسنجش  

جهـت تـشکيل    ) TBA(با دو مولکـول تيوباربيتوريـک اسـيد         
تحت ) گراد  سانتی ي   درجه ۱۰۰(کمپلکس رنگی در دمای بالا      
 حاصل ي مجموعهجذب نوری . شرايط اسيدی صورت گرفت

ــانول در طــول   ــا بوت ــد از اســتخراج ب ــوج بع ــانومتر 5٣٢م  ن
   .)۲۱ (گيری شد اندازه

 با اسـتفاده از کيـت شـرکت         HDLگليسريد و    کلسترول، تری 
 هيتـاچی مـورد   ۷۰۴پارس آزمون و با دستگاه اتوآناليزر مـدل   

 فريـدوال  فرمول از LDL ي برای محاسبه . سنجش قرار گرفت  
  :شداستفاده 

  

LDL=Total cholesterol-(HDL+TG/5)  
  

  نيز ريکاو اسيد بالينی شامل گلوکز، کراتينين و آزمايشاتساير 
   .گيری شد شرکت پارس آزمون اندازهبا استفاده از کيت 
ــزار هـــا از نـــرم بـــرای تحليـــل داده  :تحليـــل آمـــاری   افـ

Windows Version 11  SPSSو از T- Test   از .اسـتفاده شـد 
  .استفاده شد  correlation دادن آزمون پيرسون برای نشان

 ها یافته
بيمار بـه همـراه گـروه        دو گروه    اطلاعات اوليه مربوط به        

گليسريد،  سطوح تری . نشان داده شده است    ١کنترل در جدول  
دو گروه  High Density Lipoprotein [HDL] و تامکلسترول 

ــزايش معنـــی  ــه گـــروه کنتـــرل افـ   داری بيمـــار نـــسبت بـ
ــين ســطح . نــشان داد ــا گــروه LDLامــا ب    دو گــروه بيمــار ب

ل،  كلـــستروپروفايـــل. کنتــرل اختلافـــی وجـــود نداشــت  
داری   در دو گـروه بيمـار تفـاوت معنـی     HDLگليسريد و تري

اکسيداتيو  های استرس   نتايج شاخص  ۲در جدول   . نددنشان ندا 
سـطوح پلاسـمايی   . های بيمار و کنترل بيان شـده اسـت    گروه

   در مقايسه با گـروه کنتـرل   ۱فقط در بيماران گروه      Eويتامين  
ــاهش  ــيک ــشان دادداري معن ــسبت.  ن ــامي ن ــای ويت ــه Eن ه  ب

گليـسريد و     به تری  E، ويتامين   LDL به   Eکلسترول، ويتامين   
 در دو گروه بيمار نسبت به گروه کنترل         ليپيد تام  به   Eويتامين  

ــی  ــاهش معنــ ــتند کــ ــادير . داری داشــ ــاتيونمقــ   گلوتــ
 ـ         MDAو   ترتيـب   ه دو گروه بيمار در مقايسه با گروه کنترل ب

 ـ . کاهش و افـزايش قابـل تـوجهی نـشان دادنـد              ه ذکـر  لازم ب
  هــای اســترس اکــسيداتيو  کــدام از شــاخص اســت کــه هــيچ

ــی  ــتلاف معن ــار اخ ــروه بيم ــتندي دار دو گ ــاران .  نداش   در بيم
  گليـــسريد    بـــا تـــریE بـــين ســـطوح ويتـــامين ۱گـــروه 

)۰۵/۰  P، ۶۰۸/۰ = r( ــامين ــا کلـــسترول E، ويتـ ــام بـ    تـ
)۰۵/۰  P، ۶۴۷/۰= r( ويتــامين ،E بــا LDL) ۰۵/۰  P ،

۵۶۱/۰= r (   و ويتامينE    با گلوتاتيون )۰۵/۰  P، ۴۷۷/۰=r (
  Eدار و بــين مقــادير ويتـــامين    معنـــی ارتبــاط مــستقيم و  

ــا  ــوس و  ) MDA) ۰۵/۰  P، ۴۱۹/۰-= rبـ ــاط معکـ   ارتبـ
ــين مقــادير ۲در بيمــاران گــروه . داری مــشاهده شــد معنــی    ب

 ويتامين   و ) P، ۷۴۶/۰= r ۰۵/۰(گليسريد    با تری  Eويتامين  
E  ۰۵/۰ (تامل   با کلسترو  P، ۶۸۲/۰= r (   ارتبـاط مـستقيم و 

ــی ــامين   معنــ ــطوح ويتــ ــين ســ ــا Eدار و بــ    MDA بــ
)۰۵/۰  P، ۶۰۵/۰-= r (ــی ــوس و معنـ ــاط معکـ داری  ارتبـ

  . دمشاهده ش



   تنگی عروق کرونروهای استرس اکسيداتيو  شاخص
 

٨6 پاييز ،60 ي ، شماره١5 ي جان، دوره درماني زن، پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي، علميي مجله  

50 

  

  )۲روه گ( قلبي ي و افراد با سكته) ۱گروه (اطلاعات اوليه افراد مورد مطالعه شامل افراد با تنگي اثبات شده عروق كرونر : ۱جدول 
  

  گروه شاهد  متغير
۵۵n=  

  ۱بيماران گروه 

  ۳۸=n    

  ۲بيماران گروه 

۲۰=n  

  ۸/۵۰±۷/۷  ۵/۵۶±۶/۸  ۸/۴۹±۵/۸                                                   )سال(سن 
  ۱۸/۲  ۲/۱۵  ۲/۳۱                                             ) زن/مرد(جنس 

  ۲/۱۵۵±۲/۵۱                )   ليتر دسی/ رمگ ميلی(گليسريد  تری

* ۴/۱۰۱±۲۳۴  * ۶/۹۱±۲۴۴  
  ۱۸۳ /۷±۵/۵۲                )ليتر دسی/گرم ميلی(کلسترول 

* ۳/۴۲±۲۳۷  * ۷/۵۱±۲۴۳  
LDL )۵/۱۷۱±۴/۳۷  ۹/۱۶۰±۳/۳۷  ۴/۱۵۱±۲/۵۴                            ) ليتر دسی/گرم ميلی 

HDL )۸/۳۲±۸/۱۱ *  ۳۹±۷/۱۲                         )ليتر دسی/گرم ميلی  *
 ۱/۷±۱/۳۳  

LDL/HDL      ۱/۲±۲/۴  

* ۱/۲±۴/۵  

*/ ۱±۳/۵  
  ۹/۸۴±۴/۱۴                          )ليتر دسی/گرم ميلی(پلاسما گلوکز 

 **۷/۱۸±۷/۹۵  ۳/۱۸±۴/۹۰  
  ۸/۰±۱/۰  ۹/۰±۱/۰  ۸/۰±۱/۰                        )ليتر دسی/گرم ميلی(پلاسما کراتينين 

  ۹/۵±۸/۰  ۸/۵±۹/۰ **  ۵/۵±۷/۱                )  رليت دسی/گرم ميلی(پلاسما اوريک اسيد 
* ۰۵/۰  P    

** ۰۰۱/۰< P  

  
گرفتگی عروق  (۲و گروه ) تنها گرفتگی عروق کرونر (۱اکسيداتيو در بيماران گروه  استرسهاي   سطح پلاسمايي شاخصي مقايسه: ۲جدول 

  در مقايسه با گروه شاهد)  قلبیي سکته اههمر  هکرونر ب
  

  گروه شاهد      متغير
   ۵۵= n      

     ۱بيماران گروه 
  ۳۸=n     

  ۲بيماران گروه 
  ۲۰=n  

  ۶/۲۹±۴/۶  ۹/۲۷±۲/۶ **  ۱/۳۲±۴/۷                  )         ليتر/ميکرومول (Eويتامين 
  ۱۲/۰±۰۱/۰ *  ۱۱/۰±۰۲/۰*   /۱۸±۰۳/۰                                  کلسترول/Eويتامين 
 E/LDL                                       ۱/۰±۲/۰  ** ۰۴/۰±۱۸/۰  ** ۰۴/۰±۱۷/۰ويتامين 

  ۱۳/۰±۰۳/۰ *  ۱۳/۰±۰۴/۰ *  ۲۲/۰±۰۵/۰                           گليسريد تری/Eويتامين 
  ۰۶۱/۰±۰۰۸/۰ *  ۰۶۱/۰±۰۱/۰ *  ۰۹۶/۰±۰۱/۰  کلسترول          + گليسريد  تری/Eويتامين 

  ۷/۱۰۵±۳۱/۴۱ *  ۱۲۰±۹/۳۹ *  ۴/۵۰±۵/۱۷                   )ليتر/نانومول(يد ئآلد دی مالون
  LDL                               ۴/۰±۴/۰  * ۳/۰±۸/۰  * ۳/۰±۶/۰/يدئآلد دی مالون
  ۴/۰±۲/۰ *  ۵/۰±۲/۰ *  ۲/۰±۱/۰  کلسترول                        / يدئآلد دی مالون
  ۲/۰±۱/۰ *  ۲/۰±۱/۰ *  ۱۵/۰±۰۷/۰  کلسترول   + گليسريد  تری/ يدئآلد دی مالون

  ۴/۴۳±۸/۴۸ *  ۷/۴۲±۳/۴۹ *  ۴/۱۲۴±۴/۶۳                            ) ليتر/نانومول(گلوتاتيون 
* ۰۵/۰  P   

** ۰۰۱/۰< P   
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  بحث 
مـارانی  اکسيداتيو در بي  ای استرس ه  شاخص در اين تحقيق       

انـد و افـرادی کـه فقـط گرفتگـی         قلبی شده  ي  که دچار سکته  
رزيـابی  اعروق کرونر داشتند در مقايسه با گروه کنترل مـورد           

  كـه   اسـت  نـشان داده شـده    در مطالعـات قبلـي       و   گرفت قرار
MDA  شکست اکسيداتيو اسيدهای چرب با چند       ي   در نتيجه 

 سـطوح   در ايـن مطالعـه افـزايش      . شود باند دوگانه حاصل می   
MDA      در هر دو گروه بيمار نسبت به گروه کنترل نـشان داده 

 بين دو گروه بيمار مـشاهده  MDAشد، اما تفاوتی در سطوح     
را  MDA  سطوح پلاسمايیو همکارانش افزايش سردار .دنش

 ۲ ،۱در سه گروه بيماران مبتلا به تنگی عروق کرونـر کـه در              
 مقايـسه بـا      درصد گرفتگی داشـتند را در      ۷۰ رگ بيش از     ۳و

هـا    آني عـلاوه بـر ايـن در مطالعـه    . اند گروه کنترل نشان داده   
 از افـزايش بيـشتری      MDAمتناسب با شدت ضايعه سـطوح       

ــود  ــوردار ب ــه). ۱۶(برخ ــو ي مطالع ــارانش و موتل ــز همک  ني
 در بيماران مبتلا به تنگی عـروق       MDA افزايش   ي  دهنده نشان

 ليـزين   ي  ه بـا ريـش     قـادر اسـت    MDA). ۲۲(باشد   کرونر می 
 پيوند کوالانـسی    LDL ي  در ذره ) B) APO-Bآپوليپوپروتئين

 LDLيافته باعث تغييـر خـواص         تغيير APO-B. تشکيل دهد 
سازد، که اولين رخـداد    آتروژن مبدل میي را به ذره    شده و آن  

علاوه بر اين   ). ۲۳(گردد   در شروع آترواسکلروز محسوب می    
سـطوح  م بين افـزايش   مستقيي همکارانش وجود رابطه  و   ميوا

به اکـسيداسيون در بيمـاران   LDL تمايل  و MDA پلاسمايی
  ).۲۴(اند  مبتلا به تنگی عروق کرونر را مطرح کرده

هـای فـاز ليپيـدی در     اکـسيدان  ترين آنتـی    مهم و جز Eويتامين  
بـا محافظـت از     ). ۲۵(د  شـو   های زيستی محسوب مـي     سيستم

هـا،   ليپوپروتئينن  های ميوکارد و مهار اکسيداسيو      سلول يغشا
 از صدمات پراکسيداتيو غشايی که منجر به آتروژنز       Eويتامين  

 ـ  شو می عـلاوه بـر ايـن      ). ۲۶(آورد   عمـل مـی    هد، جلوگيری ب
هـا و   سـازی اينترلـوکين    از طريق کاهش بيان و رها      Eويتامين  

 اندوتليال عروق   ي  ها به لايه    مونوسيت اتصالهايی که    کموکين
کنـد   شروع روند آترواسکلروز را مهار مـی      کنند،   را تسهيل می  

 در افرادی که E حاضر سطوح ويتامين ي در مطالعه). ۲۷، ۲۸(
ــا گــروه   ــر داشــتند در مقايــسه ب   تنهــا گرفتگــی عــروق کرون

 که مطابق مطالعات پيشين     ،کنترل کاهش چشمگيری نشان داد    
ــين گــروه کنتــرل و) ۱۵ ،۱۶(باشــد  مــی   بيمــارانی کــه  امــا ب

  . بودنــد اختلافــی مــشاهده نــشد   شــده قلبــيي  ســكتهدچــار 
 در گـروه    Eشايان توجه است که متناسب با کاهش ويتـامين          

 اين بيماران نيـز نـسبت بـه گـروه اول از             MDAدوم سطوح   
ــت    ــوده اسـ ــوردار بـ ــشتری برخـ ــزايش بيـ ــاهش . افـ   کـ

تواند به دليل كـاهش دريافـت خـوراكي و نيـز              می Eويتامين  
ــنش   ــی واک ــصرف آن در ط ــزايش م ــی  اف ــای خنث ــازی  ه   س

بر  Health Study Nurse ي در مطالعه. ليپيد پراکسيدها باشد
ــه بــ۸۷۲۴۵روی  ــامين ۸مــدت   ه زن پرســتار ک  E ســال ويت

ــوراکی ــيش از( خ ــين۳۰ب ــد ب ــالمل  واح ــت )ي در روزل  درياف
نـشان داده  هاي عـروق كرونـر         يخطر بيمار کردند، کاهش    می

وی بيماران دچـار     ديگری در هند بر ر     ي  در مطالعه ). ۲۹(شد  
   و نيز کاهش    شده    نکروز ي   کاهش وسعت ناحيه   ي قلبي   سكته

هـای    قلبی در بيمارانی که ترکيبی از ويتـامين   ي  عوارض سکته 
E  ،C   و A ي مطالعـه ). ۳۰(کردنـد، مـشاهده شـد      مصرف می 

 )Cambridge Heart Antioxidant Study [CHAOS]( چاوس
 ي سـکته خطـر  هش  باعث کـا   Eنشان داد که مصرف ويتامين      

د شـو   مـي  قلبی در بيماران مبتلا به آترواسکلروز عروق کرونر       
هـا مـصرف     نگـری کـه در آن      در مقابل مطالعات آينـده    ). ۳۱(

عروقی ،  های قلبی   بيماري خطرثيری بر   أگونه ت   هيچ Eويتامين  
 گلوتـاتيون  ). ۳۲، ۳۳(نداشته است نيز گـزارش شـده اسـت          

پروتئينی است که نقش اصـلی     دار غير  ترين ترکيب تيول   وانافر
سلولی، تنظـيم   ل داخ ي  احيا/ را در برقراری تعادل اکسيداسيون    

اکسيداتيو و حذف و  دهی القا شده با استرس    مسيرهای سيگنال 
 ـ      پاکسازی ليپيد پر   عهـده    هاکسيدها و ساير ترکيبات اکسيدان ب
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 در اين مطالعه بين سـطوح گلوتـاتيون هـر دو       ).۳۴، ۳۵(دارد  
  داری مـشاهده  ار نسبت به گروه کنترل کـاهش معنـی  گروه بيم 

 و بـريج . شد، اما بين دو گروه بيمـار اختلافـی مـشاهده نـشد     
بيمـاران   های قرمـز   همکارانش کاهش سطح گلوتاتيون گلبول    

گونه ارتباط   مبتلا به تنگی عروق کرونر را نشان دادند، اما هيچ         
). ۱۸(داری بين سطح گلوتاتيون و شدت ضايعه نيافتنـد           معنی

دليل مصرف    هتواند ب   کاهش گلوتاتيون می    حاضر ي  در مطالعه 
ــه ــدن آن در نتيج ــترسي ش ــشار اس ــسيداتيو وارد  ف ــداک   ه  ش

هـای   اکـسيدان   جهت احيا و بازيابی آنتی     کارگيری آن   هنيز ب  و
ــامين   ــد ويتـ ــده ماننـ ــد Eمـــصرف شـ ــود ). ۳۶( باشـ   وجـ

تيون در  و گلوتـا Eدار ميـان ويتـامين    ارتباط مـستقيم و معنـی   
  . باشــد   ايــن امــر مــی   ي کننــده  ييــد أت ۱بيمــاران گــروه   

ها نشان داده است که فعاليـت بعـضی فاکتورهـای        برخی يافته 
  و )NF-k β )Nuclear Factor kappa Beta رونويسی مانند

)AP-1( Activator Protein 1   ــعيت ــط وضـــ توســـ
 ـ   احيا داخـل   /اکسيداسيون ويـژه گلوتـاتيون کنتـرل        هسـلولی ب

 ـ       . دشو می ر واين فاکتورهای رونويسی به نواحی متعدد پروموت

ند که مستقيما در پاتوژنز آترواسـکلروز       شو هايی متصل می   ژن
اکسيداتيو  اين مطالعه افزايش استرس    در). ۳۷(باشند   دخيل می 

افـرادی کـه     در   اکـسيدان / اکسيدان آنتی هم خوردن تعادل   و بر 
دچـار  انی کـه  فقط گرفتگی عروق کرونر داشتند و نيـز بيمـار         

ولـی    قلبی بودند نسبت به گروه کنترل نشان داده شد،    ي  سکته
هـای   کاهش مولکول  .تفاوتی ميان دو گروه بيمار مشاهده نشد      

 هـای اکـسيد    ويژه گلوتاتيون و افزايش چربـي       هاکسيدان ب  آنتی
 برخی مسيرهای انتقال سيگنال شايد بتواند يه از طريق القاشد

 عروقی و صدمات بافتی مربوطـه  ،قلبیهای  در پاتوژنز بيماري 
  . دخيل باشد

  
  گیري نتیجه

 ويـژه گلوتـاتيون و       اکـسيدان بـه     های آنتی   کاهش مولکول      
ي برخی مسيرهای  ه از طريق القا    شد های اکسيد   افزايش چربي 

هـای قلبـی،      انتقال سيگنال شـايد بتوانـد در پـاتوژنز بيمـاري          
  . عروقی و صدمات بافتی مربوطه دخيل باشد
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Background and objective: Cardiovascular disease accounts for about 38% of the cause of death in Iran. The 

traditional risk factors can not justify the high prevalence of the disease, and therefore oxidative stress has 

been proposed as a contributing factor in morbidity and mortality. The aim of this study was to evaluate the 

plasma measures of oxidative stress in patients with CAD presented with myocardial infarction (MI) or 

without MI compared with the control group.  

Materials and Methods: This study consistsed of three groups as follow: 38 patients suffering from CAD 

without MI (mean age: 56.558.64), 20 CAD patients with MI (mean age: 50.857.79) and 55 healthy 

subjects (mean age: 49.858.5) as controls. Vitamin E concentration was determined through HPLC. and the 

amounts of glutathione and malondialdehyde were measured by spectrophotometer. 

Results: Plasma malondialdehyde levels were markedly higher in patient groups than in control groups 

(P<0.05). Lower glutathione levels were observed in patient groups compared with control group, whereas, 

reduced Vitamin E was only noted in CAD patients without MI (P<0.05). No significant differences were 

seen between measures of oxidative stress in patient groups. 

Conclusion: Reduction of glutathione molecules as antioxidants and enhanced lipid peroxidation may be 

involved in pathogenesis of CAD through up-regulation of signaling pathways leading to tissue damage.  
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