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 وضعیت لیپیدها و لیپوپروتئینهای سرم در افراد نرمال و در مراحل حاد و

 پایدار بیماری انفارکتوس میوکارد
 

 
 4، دکتر فریدون نوحی 3رسولی ر هوشنگ امی، دکتر 2خانی  محمد تقی دکتر *1 سلیمان محجوبدکتر 

استاد گروه بیوشیمی دانشگاه   -3  گروه  بیوشیمی دانشگاه تربیت مدرس   استاد-2گروه  بیوشیمی دانشگاه علوم پزشکی بابل استادیار  -1
  دانشیار گروه قلب دانشگاه علوم پزشکی ایران-4علوم پزشکی شهید بهشتی 

 
آگهی و درمان بیماری       لیپوپروتئینهای سرم نقش مهمی در غربالگری، پیش         بررسی میزان لیپیدها و     :سابقه و هدف  

این مطالعه به منظور تعیین میزان لیپیدها و لیپوپروتئینهای          . انفارکتوس میوکارد ناشی از نارسایی عروق کرونر دارد        
 مرحله پایدار بیماری انجام     سرم در افراد نرمال، در مرحله حاد بیماری و همچنین دو هفته بعد از بروز سکته قلبی، در                  

  .دیدگر
یید شده بود و همچنین     تأکه بروز سکته قلبی در آنها       )  زن 36 مرد و    94(  بیمار   130 این مطالعه بر روی      :مواد و روشها  

 گلیسرید، کلسترول تام،   تریمیزان  .  انجام شد  ،مطابقت داشتند گروه بیمار    فرد سالم که از لحاظ سن و جنس با             130
VLDL-C HDL-C   و LDL-C فشار خون .  در مراحل حاد و پایدار بیماری و همچنین در افراد نرمال اندازه گیری شد

سیستولی و دیاستولی و فراوانی عوامل خطر از قبیل استعمال دخانیات، سابقه هیپرلیپیدمی فامیلی، دیابت ملیتوس و                    
 .ار گرفت تاریخچه فامیلی انفارکتوس میوکارد در گروه بیمار مورد بررسی قر

 در مرحله پایدار در مقایسه با مرحله حاد بیماری          VLDL-C,LDL-Cمیانگین تری گلیسرید ، کلسترول تام ،         :ها یافته
 اما همین ترکیبات در مراحل حاد و پایدار بیماری نسبت به            ،هر دو جنس کاهش یافته بود ولی این تفاوت معنی دار نبود           

 در مرحله پایدار نسبت به مرحله حاد بالاتر          HDL-Cهمچنین میانگین   . )>001/0p(کنترل بسیار بالاتر بود   گروه  افراد  
 در مراحل حاد و پایدار بیماری در مقایسه با افراد کنترل مقدار                HDL-C میانگین. دار نبود  بوده که این تفاوت معنی     

 عوامل خطر در زنان بیشتر از        به استثنای استعمال دخانیات ، فراوانی سایر       . )>001/0p (بسیار کمتری را نشان داد     
 .)>05/0p (مردان بود

نماید،  تعدیل شده و به سمت نرمال سوق می        کمی  اگرچه میزان لیپیدها و لیپوپروتئینها در مرحله پایدار            :گیری نتیجه
نس همچنین نقش ج  . ای و دارویی میزان ترکیبات مذکور را به حد نرمال رساند             باتجویز رژیمهای تغذیه   بایست میلی  و

در فراوانی ریسک فاکتورهای بیماری انفارکتوس میوکارد در مراحل غربالگری ، پیش آگهی و درمان باید مدنظر قرار                    
 .گیرد
 . مرحله حاد، مرحله پایدار، لیپید، لیپوپروتئین، ریسک فاکتور،انفارکتوس میوکارد :کلیدی های واژه

 

  مقدمه
شورهای  ک ا در اکثر  از شایعترین بیماریه   میوکارد یکی  انفارکتوس
در کشور ما نیز هر ساله صدها نفر در اثر ابتلای به             . جهان می باشد  

دست داده و یا با مشکلات جدی و عدیده          این بیماری جان خود را از     
 یکی از مهمترین عوامل خطر در ایجاد         ).1-3(گردند   ای مواجه می  

 

 

 و   آتروسکلروز و بروز سکته قلبی، بالا بودن میزان لیپیدها                  
 با یک یا چند عامل خطر        ولاًلیپوپروتئینهای خون می باشد که معم      

تعیین مقادیر لیپیدها و لیپوپروتئینها در       ).4-11(باشد   دیگر همراه می  
آگهی  پیشمراحل حاد و پایدار بیماری انفارکتوس میوکارد نه تنها در           
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ی باشد، و با تجویز داروها     ثر می ؤبیماری، بلکه در روند درمان نیز م       
توان به میزان    دهنده لیپیدها، احتمال عود مجدد بیماری را می        کاهش

 ).12 و 13(ای کاهش داد  قابل ملاحظه

 براساس یک مطالعه جدید در مورد روند تغییرات میزان               
در ن  لیپیدها در طی بیماری انفارکتوس میوکارد، مقدار لیپیدهای خو         

ر به منظور   ضمطالعه حا  ).14(دهد   دوران بستری کاهش نشان می     
وپروتئینهای سرم در مراحل حاد و        و لیپ  تعیین میزان دقیق لیپیدها    

در مقایسه با گروه کنترل و       (MI) پایدار بیماری انفارکتوس میوکارد   
همچنین بررسی فراوانی عوامل خطر دیگر، در بیماران مورد مطالعه           

 .انجام گرفته است

 

 مواد و روشها
 : روش تحقیق) 1

ا از بیماران بستری در بیمارستان قلب شهید           ه نمونه برداری 
در آنها براساس تظاهرات    رجایی تهران که بروز انفارکتوس میوکارد        

گیری فعالیت     و اندازه    (ECG)بالینی، منحنی الکتروکاردیوگرام       
یید شده بود، در مرحله      أت LDH,CK,ASTآنزیمهای قلبی از قبیل      

و در مرحله   )  قلبی  ساعت اول بعد از بروز سکته       24 طی (MIحاد  
، زمانیکه فعالیت آنزیمهای قلبی به       MIدو هفته بعد از بروز       (پایدار  

 نفر بدلیل فوت شدن قبل      17). 15(گردید   انجام) حد نرمال برگشت  
 بیمار  130از  . از رسیدن به مرحله پایدار از مطالعه حذف گردیدند           

اساس جنس   نفر مرد و بقیه زن بودند که به دو گروه بر             94باقیمانده  
ه کهمین تعداد مرد و زن در همان محدوده سنی              . تقسیم شدند 

 ـسابقه هیچگونه بیماری قلبی     ،گر را نداشتند    عروقی و عوامل مداخله     
 .بعنوان گروه کنترل انتخاب گردیدند

گلیسرید، کلسترول تام، کلسترول موجود در لیپوپروتئین با         تری
و  ) (LDL-Cدانسیته کم ، لیپوپروتئین با     (HDL-C)دانسیته زیاد   

و همچنین محاسبه   (VLDL-C)   لیپوپروتئین با دانسیته خیلی کم     
 و نسبت   HDL-C فاکتورهای خطر شامل نسبت کلسترول تام به        

LDL-C به    HDL-Cهمچنین اطلاعات در مورد    . گیری شد  اندازه
، )در زمان نمونه برداری   (قد، وزن، فشار سیستولی و فشار دیاستولی         

و  MIخانیات، ابتلا به دیابت ملیتوس، تاریخچه فامیلی          استعمال د 
 .هیپرلیپیدمی فامیلی جمع آوری گردید

های انجام شده از افراد مورد مطالعه در حالت         برداری تمام نمونه 
لیتر خون    میلی 10مقدار  .  صبح انجام گردید   8ناشتا و حدود ساعت      

م در  بعد از تهیه سر     . وریدی بوسیله ونوجکت قرمز گرفته شد         
 LDL-C  و HDL-Cگیری   های اندازه  آزمایشگاه بخشی از هر نمونه    

های جداگانه منتقل شد و برای جلوگیری از تغییرات               را به لوله   
احتمالی غلظت جداسازی لیپوپروتئینهای مذکور در همان روز               

ها  سر لوله  ،برای جلوگیری از آلودگی و تبخیر شدن      . برداری شد  نمونه
 درجه تا زمان اجرای     -20در دمای   و   مسدود شده    لاًٌبا پارافیلم کام  

 .شد، نگهداری گردیدند آزمایشات که بطور ماهانه انجام می

 سرم به روش آنزیمی   (TG)گلیسرید  گیری تری اندازه) 2

گلیسرید موجود در نمونه های سرم به روش آنزیمی با               تری
 RA-1000استفاده از کیت تکنیکان و بوسیله دستگاه اتوآنالیزور             

در این روش تری گلیسریدهای      . گیری شد  بصورت دوبلیکیت اندازه  
سرم بوسیله لیپوپروتئین لیپاز هیدرولیز شده وبه گلیسرول و اسیدهای          

 و تحت   ATPسپس گلیسرول در حضور     . شوند چرب آزاد تجزیه می   
آنگاه .  فسفات تبدیل می شود    -3–ثیر گلیسرول کیناز به گلیسرول      أت

با اکسیژن و تحت تأثیر گلیسرول      فات در واکنش     فس -3–گلیسرول  
4نماید که در واکنش با       فسفات اکسیداز، پراکسید هیدروژن تولید می     

 آمینوآنتی پیرین و تحت عمل پراکسیداز، تولید            -4کلروفنل و    -
کند و شدت رنگ در طول        می imine  Quinoneکمپلکس رنگی   

سرید در نمونه    گلی  نانومتر بطور مستقیم به غلظت تری         500موج  
 خطی است   mg/dl500در این روش، نمودار غلظت تا        . بستگی دارد 

های با غلظت بیشتر با آب مقطر رقیق شده و آزمایش مجدداً             و نمونه 
 .تکرار گردید و جواب آزمایش در ضریب رقت ضرب شد

 اندازه گیری کلسترول تام به روش آنزیمی ) 3

فاده از کیت تکنیکان    کلسترول تام سرم به روش آنزیمی با است       
 بصورت دوبلیکیت      -1000RAو بوسیله دستگاه اتو آنالیزور          

در این روش تمام کلسترول استرهای موجود در           . گیری شد  اندازه
نمونه توسط آنزیم کلسترول استراز به کلسترول آزاد و اسیدهای               

سپس کلسترول آزاد تحت تاثیر کلسترول         . گردد چرب تبدیل می   
 و  cholest-4-en-3-oneاکسیژن، اکسید شده و     اکسیداز در حضور    

بالاخره در حضور    . گردد  تبدیل می   (H2O2)پراکسید هیدروژن    
 آمینوآنتی پیرین   -4 کلروفنل و    -4پراکسیداز، پراکسید هیدروژن با      
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شود که شدت     تولید می  quinone imine واکنش داده و ماده رنگی    
باشد   در نمونه می   رنگ ایجاد شده متناسب با غلظت کلسترول موجود       

. شود گیری می   نانومتر این ترکیب اندازه       500و در طول موج        
 بود ابتدا با    mg/dl500هایی که غلظت کلسترول آنها بیش از          نمونه

آب مقطر رقیق شدند و آزمایش تکرار گردید و جواب آزمایش در                
 .ضریب رقت ضرب شد

  HDL-Cجداسازی و اندازه گیری ) 4

 ابتدا لیپوپروتئینهای   HDL-Cگیری   ی اندازه در این مطالعه برا   
باشند با استفاده از       می Apo B که حاوی     (LDL)با دانسیته کم     

 بطور انتخابی    +2(Mg)آنیون دکستران سولفات و یون منیزیم           پلی
رسوب داده شدند و در نتیجه بعد از عمل سانتریفوژ، مایع رویی                  

ارند و بعد از این      ند Apo Bباشد که     می HDLحاوی لیپوپرتئینهای   
 را به روش آنزیمی        HDLتوان کلسترول موجود در         مرحله می 

 ).16(گیری نمود  اندازه

  LDL-Cجداسازی و اندازه گیری ) 5

 در نمونه سرم با روش رسوبدهی انتخابی با           LDLجداسازی  
محلول  1mLدر این روش مقدار     . استفاده از کیت بیومریو انجام شد     

های تست و استاندارد اضافه        یک از لوله    به هر  LDLدهنده   رسوب
گراد در داخل     درجه سانتی  8 تا   2 دقیقه در دمای     5شده و به مدت     

 میکرولیتر سرم یا استاندارد به لوله         50یخچال قرار گرفت، سپس      
 دقیقه در   30مربوطه اضافه شده و بخوبی مخلوط گردید و به مدت            

لی کردن محلول رویی،    بعد از خا  .  دور در دقیقه سانتریفوژ شد     4000
به رسوب موجود در ته لوله که حاوی لیپوپروتئین با دانسیته کم                 

 اضافه شده و    LDL میلی لیتر محلول حل کننده       5/0باشد، مقدار    می
 LDLبعد از این مرحله کلسترول موجود در         . بخوبی مخلوط گردید  
 ).17(گیری شد  به روش آنزیمی اندازه

  LDL-C و VLDL-Cمحاسبه ) 6

گیری  نیازی به اندازه  ) 17(با استفاده از فرمول دقیق فریدوالد        
گیری مقدار کلسترول    توان با اندازه    نیست و می   LDL-Cبیوشیمیایی

 را بطریق زیر محاسبه     LDL-C مقدار   HDL-Cگلیسرید و    تام، تری 
         : آید  نیز به طریقه زیر بدست میVLDL-Cهمچنین مقدار . نمود

               )TG/5 + HDL-C( – کلسترول تام  =LDL-C 

 VLDL-C=TG/5  

 البته دو فرمول مذکور زمانی دقیق و معتبر هستند که غلظت            
TG     نمونه کمتر از mg/dl400 هایی که میزان    در مورد نمونه  .  باشد
 به طریقه مستقیم    LDL-Cگلیسرید آنها بیشتر از این مقدار بود،         تری
 : از فرمول زیر بدست آمدVLDL-Cر گیری شد و سپس مقدا اندازه

             (HDL-C+LDL-C)– کلسترول تام  =VLDL-C 

 LDL-C و نسبت  HDL-Cمحاسبه نسبت کلسترول تام به      ) 7
  HDL-Cبه 

ها از مهمترین و      مطالعه فرامینگهام نشان داد که این نسبت        
باشند و   مفیدترین پارامترها در زمینه بیماریهای قلبی ـ عروقی می           

  به   LDL-C و نسبت    5/4 بیشتر از    HDL-Cنسبت کلسترول تام به     
HDL-C      نشاندهنده احتمال زیاد بروز انفارکتوس         5/3 بیشتر از 

 ).1(میوکارد و یا پیشرفت نارسایی قلبی عروقی می باشد 

 آنالیز آماری ) 8

اطلاعات خام بدست آمده از آزمایشات بیوشیمیایی و سایر             
 انحراف معیار و درصد محاسبه شدند و با          ها بصورت میانگین و    داده

 Chi-Square و   t و آزمونهای آماری      SPSSاستفاده از نرم افزار      

ها با   مقایسه متغیرهای کمی و کیفی انجام گرفت و اختلاف بین داده          
05/0p<دار در نظر گرفته شد  معنی. 

 

 ها  یافته
 سرم  مقادیر میانگین و انحراف معیار لیپیدها و لیپوپروتئینهای        

با استفاده  .  آورده شده است   1در مردان و زنان مورد مطالعه در جدول         
 مشخص شد که مقادیر ترکیبات مذکور در گروههای مرد          tاز آزمون   

و زن در مرحله حاد و مرحله پایدار بیماری نسبت به کنترل دارای                
اما بین مرحله حاد و پایدار        ). >001/0p(باشد   دار می  اختلاف معنی 

 .داری وجود نداشت تفاوت معنیبیماری 

 HDL-C بترتیب نسبتهای کلسترول تام به       2و1در نمودارهای   
مراحل ( برای مردان و زنان در گروه بیمار          HDL-C به   LDL-Cو  

مقادیر این  . و گروه کنترل نشان داده شده است      ) حاد و پایدار بیماری   
مم نسبتها در هر دو مرحله بیماری بیشتر از مقادیر مجاز ماکزی                

است که نشاندهنده ریسک بالای افراد بیمار از        ) 5/3 و   5/4بترتیب  (
 tبا استفاده از آزمون   . باشد لحاظ وضعیت لیپیدها و لیپوپروتئینها می      

اختلاف بین مقادیر نسبتهای مذکور در هر دو مرحله بیماری در                
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) >005/0p(دار است    مقایسه با گروه کنترل در مردان و زنان معنی          
میانگین  .باشد دار نمی   بین دو مرحله بیماری اختلاف معنی       درحالیکه

فشارخون سیسولی در مراحل حاد و پایدار بیماری در مقایسه با گروه             
داری را نشان داد و در مرحله حاد نسبت به مرحله         کنترل تفاوت معنی  

همچنین ). >05/0p(داری مشاهده شد   پایدار بیماری نیز کاهش معنی    
ارخون دیاستعولی در مرحله حاد بیماری نسبت        اختلاف میانگین فش  
و در مرحله پایدار در مقایسه      ) >025/0p(دار بود    به گروه کنترل معنی   

دار  با گروه کنترل و مرحله حاد نسبت به مرحله پایدار نیز تفاوت معنی            
 ). >05/0p(وجود داشت 

 کلسترول در زنان و HDLنسبت کلسترول توتال به . 1نمودار 
 دو مرحله حاد و پایدار بیماری در مقایسه با گروه کنترلمردان در 

 آنالیز مقادیر میانگین  و انحراف معیار قد و وزن افراد مورد                

مطالعه نشان داد که بطور کلی قد افراد بیمار نسبت به گروه کنترل               
همچنین وزن زنان بیمار نیز بیشتر از وزن          ). >05/0p(کمتر است   

 فراوانی فاکتورهای خطر 2در جدول ). >05/0p(زنان گروه کنترل بود     
در بروز سکته قلبی در دو گروه مردان و زنان بیمار نشان داده شده                

بطور کلی میانگین سن مردان مبتلا به انفارکتوس میوکارد در           . است
). >05/0p(باشد    مقایسه با میانگین سن زنان مبتلا کمتر می              

ود هیپرلیپیدمی فامیلی،   همچنین درصد فراوانی استعمال دخانیات، وج     
 بین مردان و زنان اختلاف        MI دیابت ملیتوس و سابقه فامیلی        

 ).>05/0p(داری را نشان داد  معنی

 در زنان و مردان در دو HDL-C به LDL-Cنسبت . 2نمودار 
 مرحله حاد و پایدار بیماری در مقایسه با گروه کنترل

 

 گیری لیپیدها و لیپوپروتئین ها در دو گروه کنترل یج حاصل از اندازهمقایسه میانگین و انحراف معیار نتا. 1جدول 

 tبرای مردان و زنان با استفاده از آزمون ) مرحله حاد و پایدار ( MIو بیمار 

 

VLDL-C 
(mg/dl) 

LDL-C 
(mg/dl) 

HDL-C 
(mg/dl) 

 تری گلیسرید
(mg/dl) 

 تام کلسترول
(mg/dl) 

متغیرها
 گروهها

84/9±08/25 

83/19±16/38 

58/18±22/37 

90/17±22/125 

47/54±99/178 

33/48±57/183 

28/9±06/47 

65/7±10/32 

26/8±30/33 

19/49±40/125 

01/100±33/194 

76/94±97/189 

58/29±36/197 

28/66±02/250 

34/54±35/253 

 )n=94 (*کنترل

 )n=94 (*مرحله حاد

 )n=94 (*مرحله پایدار

93/8±06/23 

43/21±88/39 

17/25±77/38 

21/22±33/118 

69/66±36/171 

23/56±92/170 

65/10±٥٦/٥٩ 

٢١/٩±33/36 

52/10±69/36 

71/44±06/118 

38/138±00/197 

28/122±28/192 

72/35±72/35 

81/84±25/247 

10/67±33/248 

 )n=36 (**کنترل

 )n=36 (**مرحله حاد

 )n=36 (**مرحله پایدار

 زنان مردان                             
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 میانگین و فروانی عوامل خطر در بروز انفارکتوس میوکارد در زنان و مردان بیمار . 2جدول 

 

  فامیلی سابقه

MI  

 دیابت ملیتوس

 

هیپرلیپیدمی 
 فامیلی 

استعمال 
 دخانیات

میانگین سن 
 )سال(

عوامل 
 بیمار

 مرد 94/57 47/74% 89/14% 83/13% 70/11%

  زن 72/62 67/16% 25% 22/22% 40/19%

 
  بحث

بطور کلی میزان وقوع انفارکتوس میوکارد در مردان بیشتر از            
در مطالعه حاضر از کل افراد بیماری که بطور تصادفی            . زنان است 

 زن بودند،  % 69/27مرد و   % 31/72نمونه برداری از آنان بعمل آمد        

کمتر بودن  .  برابر بیشتر از زنان بیمار بودند      6/2یعنی مردان در حدود     
د ابتلا زنان در سنین جوانی و میانسالی بدلیل وجود هورمونهای           درص

  و کم بودن ذخایر آهن در HDL-Cجنسی زنانه، بالاتر بودن میزان 

 ). 4و18-20(باشد  بدن آنها و برخی عوامل دیگر می

 و  LDL-Cگلیسرید، کلسترول تام،      میانگین متغیرهای تری   

VLDL-C          سبت به مرحله حاد     در مرحله پایدار در مردان و زنان ن
اما این تغییرات    . افزایش نشان داد     HDL-Cکاهش و میانگین     

ای که بر روی بیماران غیردیابتی مبتلا به         در مطالعه . دار نبودند  معنی
انفارکتوس میوکارد حاد انجام گردید،  مشخص شد که مقادیر لیپیدها         

 بعد  یابد، اما سه ماه    در طی مدت زمان بستری شدن بیمار کاهش می        
 ساعت اول   24از بروز سکته قلبی دوباره این میزان به حد اولیه یعنی            

پیشنهاد شده است که مقادیر      . گردد بعد از انفارکتوس میوکارد برمی     
 بعنوان حد پایه در افراد بیمار در         MIمیانگین لیپیدها در مرحله حاد       

-LDLدر مطالعه حاضر میانگین لیپیدها،         ). 14(نظر گرفته شود     

C,VLDL-C                در مراحل حاد و پایدار بیماری در مقایسه با گروه 
 باشد  کمتر می   HDL-Cداری بیشتر و میانگین        کنترل بطور معنی   

)001/0p< .(             در صورتیکه این عوامل خطر با رژیمهای درمانی و
های قلبی در    ای تعدیل نشوند احتمال عود بیماری و بروز سکته         تغذیه

 ).12و13و21و22( شود آینده برای فرد بیشتر می

 

نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که بیماران مبتلا به سکته قلبی             
های خونشان   علاوه بر اینکه بطور کلی میزان لیپیدها و لیپوپروتئین          

بالاتر از حد مجاز است، معمولأ دارای یک یا چند عامل خطر دیگر               
همچنین ). 4-9(باشند که با نتایج سایر مطالعات مطابقت دارد          نیز می 

بر اساس نتایج این تحقیق اگرچه میزان لیپیدها و لیپوپروتئینهای              
مضرر و فراوانی استعمال دخانیات در مردان بیشتر است اما درصد              

 MIفراوانی هیپرلیپیدمی فامیلی، دیابت ملیتوس و تاریخچه فامیلی          
بنابراین در  ). >05/0p(در مردان مبتلا کمتر از زنان مبتلا بوده است          

هرگونه مطالعه یا درمان بیماری انفارکتوس میوکارد،  جنس افراد             
 .بایست مدنظر قرار گیرد می

 

 پیشنهادات 
گیری میزان لیپیدها و لیپوپروتئینها بعنوان تستهای                اندازه  -1

غربالگری در افراد و جوامع با ریسک بالای ابتلا به بیماریهای قلبی             
 .ـ عروقی بطور منظم 

و پیگیری تغییرات لیپیدها و لیپوپروتئینها در طی           گیری    اندازه -2
 .انفارکتوس میوکارد و بعد از بروز این بیماری در مبتلایان

 تجویز رژیمهای تغذیه ای و درمانی مناسب به منظور کنترل               -3
 .میزان لیپیدها و لیپوپروتئینها

 در نظر داشتن تفاوت در اهمیت و فراوانی هر یک از عوامل خطر              -4
لایان به انفارکتوس میوکارد باتوجه به جنس در مراحل               در مبت 

 .غربالگری، پیش آگهی و درمان این بیماری
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