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Abstract 
Background: Coronary Artery Disease (CAD) is a major cause of mortality in most countries. Many risk factors 

such as high blood pressure, hyperlipidemia, diabetes, age, sex, obesity, smoking, and family history play a role in 

CAD. The aim of this study was to evaluate the concentration of Total Sialic Acid (TSA) and Lipid Profiles (LP) 

with the Severity of the Vessel in patients with non-smoker and diabetic CAD, so that by measuring these 

parameters, effective help for diagnosis and prevention for healthy people Prone to CAD, and also control the 

treatment of patients. 

Methods: In this study, 200 individual including 160 patient and 40 control group were considered. All patient 

groups were non-smokers and diabetic. Patients were divided into 4 groups according to the results of angiography: 

Patients with Normal angiography (n = 40) with one eclipse (n = 40), patients with double stenosis (n = 40) and 

patients with eclipse Three vessels (n = 40). The control group was chosen from people who had no history of CAD 

and other diseases. The lipid profile was measured by standard methods and serum total sialic acid was measured by 

ELISA method. 

Results: There was no significant difference between the two groups in age and sex, but there was a significant 

difference in family history (p<0.05). There was a significant difference in serum glucose level between the patient 

and the control group (p<0.05), Also hs-CRP serum levels were normal in two patient and control groups. Serum 

levels of cholesterol, triglyceride and LDL in patient group were significantly higher than that of the control group 

but HDL serum level was adverse (p <0.05), Also TSA serum level in the patient group was significantly higher than 

the control group (p<0.05). 

Conclusion: Serum Total Sialic Acid level in non-smoker and diabetic CAD patients has a significant increase 

compared to the control group. It seems that the above biochemical parameters contribute significantly to the 

development and progression of atherosclerosis and CAD, by which timely measurements of these parameters in 

healthy individual probably can be helpful in preventing and improving CAD and controlling the treatment of patients. 
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 چکیده
افزايش ند افزايش فشار خون ، بسياري مان عوامل خطرها درکشورهاي پيشرفته است.  مير انسانو بزرگي از مرگ علت ( CAD) بيماري عروق کرونر :زمينه

سياليک توتال  هدف از اين مطالعه بررسي غلظت اسيد ش دارند.نق CAD، ديابت، سن، جنس، چاقي، کشيدن سيگار و سابقه فاميلي در ايجاد هاي خون چربي
(TSA )در بيماران تعداد گرفتگي رگ با  و پروفايل ليپيدCAD  در جهت کمک موثري  گيري اين پارامترها و ديابتي است تا بتوان با اندازهغير سيگاري

 انجام داد.  ماران مبتلا و نيز کنترل درمان بي CADافراد سالم مستعد به راي بتشخيص و پيشگيري 
سيگاري و غيربيمار گروه شاهد در نظر گرفته شدند. تمام افراد  ننفر به عنوا 42نفر به عنوان گروه بيمار و  062نفر شامل  022در اين مطالعه  کار: روش

بيماران با گرفتگي يک رگ  ، (n=40) (Non-CAD) نرمال ، بيماران با آنژيوگرافيگروه تقسيم شدند 4ديابتيک بودند. بيماران بر اساس نتايج آنژيوگرافي به 
(n=40( بيماران با گرفتگي دو رگ ، )n=40( و بيماران با گرفتگي سه رگ )n=40گروه شاهد نيز از افرادي انتخاب شدند که هيچگونه سابقه بيماري .) CAD 

 اندازه گيري شد.الايزا سياليک توتال با روش  طح سرمي اسيدسو  نداشتند. پروفايل ليپيدي با روش هاي استانداردها را  و ديگر بيماري
(. در سطح سرمي گلوکز P<2/2 5دار بود ) معني، اما در سابقه فاميلي اختلافداري بين دو گروه در سن و جنس وجود نداشت  اختلاف معني يافته ها:

سطح سرمي در دو گروه بيمار و شاهد طبيعي بود.   hs-CRPوح سرمي همچنين سط(. P<2/2 5) داري ديده شد نياختلاف معشاهد گروه بيمار و گروه 
همچنين برخلاف اين بود.  HDLاما سطح سرمي  ،(P<2/2 5) بودشاهد داري بالاتر از گروه  به طور معنيدر گروه بيمار  LDL و گليسيريد کلسترول، تري

 (.P<2/2 5) بودشاهد داري بالاتر از گروه  نيز در گروه بيمار به طور معني (TSA)سطح سرمي اسيدسياليک توتال 
دارد. به نظر شاهد  داري در مقايسه با گروه افزايش معنيقلبي غيرسيگاري و ديابتي  در بيماران عروق کرونر سطح سرمي اسيد سياليک توتال نتيجه گيري:

ها در افراد سالم متغيرزايي دارند که با اندازه گيري به موقع اين سهم بس CADو  تصلب شراييندر ايجاد و پيشرفت  ذکرشده،هاي  بيوشيميايي متغيرمي رسد 
 . داد انجام مبتلا بيماران درمان کنترل نيز و CADتوان کمک موثري در جلوگيري و پيشرفت ب احتمالا

 ، تعداد گرفتگي رگغيرسيگاري، ديابت ليپيد پروفايل، بيماري عروق کرونر، اسيد سياليک توتال، کليدي:کلمات 
 

مجله . سطوح سرمي اسيد سياليک توتال و ليپيد پروفايل با تعداد گرفتگي رگ در بيماران عروق کرونرقلبي غير سيگاري و ديابتيف.  خاکي خطيبي نحوه استناد به اين مقاله:
  522-414(:5)40؛0911درماني تبريز.  -پزشکي دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتي
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 مقدمه
 علت Coronary Artery Disease کرونر  عروق بيماري

 عوامل خطر. کشورهاست اکثر در ها انسان ومير مرگ از بزرگي
 ديابت، ،هاي خون افزايش چربي خون، فشار افزايش مانند بسياري

 گسترش در فاميلي سابقه و سيگار کشيدن چاقي، س،جن سن،
CAD خون در التهاب حاد فاز هاي پروتئين ااخير. دارند نقش 
 معرفي تصلب شرايين ( درSAاسيد سياليک ) فيبرينوژن و مانند
 استيل -N دهاخانو ( عضوTSAتوتال ) اسيد سياليک(. 0)اند  شده

 و ها يکوپروتئينگل با فراواني طور به و بوده اسيد نورامينيک
 توتال با بار اسيد سياليک واحدهاي .شود مي متصل گليکوليپيدها

 LDL همچنين رسپتورهاي و عروقي اندوتليال هاي در سلول منفي
 هاي سلول درLDL رسپتور  توسط LDL برداشت و شداند توزيع

 از يجزي  توتال سياليک اسيد .(0)کند  مي کنترل را فيبروبلاست
 هاي سلول. کند مي تنظيم را عروق پذيرينفوذ و هاست سلول غشا

 اسيد سياليک توتال هستند از زيادي مقادير حاوي عروقي اندوتليال
 به آن( shedding) ريزش باعث عروقي شديد آسيب رو اين از

 پذيرينفوذ افزايش باعث آن دنبال هب و شده خون گردش داخل
 نتيجه در .گردد مي توتال اسيد سياليک غلظت افزايش و عروق

اندازه  از بيش تخريب باعث توتال اسيد سياليک سطح بالارفتن
 با  توتال اسيد سياليک واحدهاي .شود مي قلبي عروق هاي سلول

 هاي گيرنده همچنين و عروقي اندوتليال هاي سلول در بار منفي
LDL برداشت و اند شده توزيع LDL در آن گيرنده توسط 
 ،آزاد هاي راديکال (.9)کنند  مي رلکنت را فيبروبلاست هاي سلول

 در که هستند نشده جفت الکترون همراه به فعال هاي مولکول
 هاي مولکول اين. شوند مي توليد ها سلول نرمال متابوليسم نتيجه
پيام رساني  مانند سلول مختلف هاي فعاليت در توانند مي فعال

 هاي فعال گونه .ها شرکت کنند هورمون و توليد (Signaling)سلول 
خانواده  از [  [Reactive Oxygen Species (ROS)اکسيژن 
 از اکسيژن فعال هاي گونه توليد که زماني. هستند آزاد هاي راديکال
 ايجاد اکسيداتيو استرس شود بيشتر سلول اکسيداني آنتي ظرفيت

 ساختمان اليگوساکاريدهاي اکسيژن فعال هاي گونه. شود مي
در  موجود TSA شکستن طريق از و دنيرگ مي هدف را ها پروتئين

 آنها بيولوژيک فعاليت در تغيير باعث ها پروتئين ساختمان انتها
 و شود مي اکسيداتيو آسيب باعث اکسيژن فعال هاي گونه .شود مي

 در اختلال و( Pathogenesis) زايي بيماري در مهمي نقش
 (. 4)دارد  ليپيد شدن اکسيد و اندوتليال هاي سلول هاي فعاليت

 کاهش که بودند داده نشان 0112 دهه در شده انجام مطالعات
 خطر جراحي، يا غذايي، داروها رژيم از استفاده با کلسترول دادن

 يک افت کل، در. دهد مي کاهش را CAD پيشرفت و پيدايش
 در درصد 0 معادل کاهشي با کلسترول، - LDL ميزان در درصد

 داروهاي از استفاده با. است ارتباط در بيماري نهايي عوارض
 95 حداکثر تا LDL کلسترول ميزان ردوکتاز، مهارکننده تر قوي

 بيماري به مبتلا افراد در ومير مرگ ميزان و يافته کاهش درصد
 حال، در هر .است يافته کاهش درصد 92 تا نيز قلب کرونري

 و کلسترول کمتر مقادير خوردن که است اين بر عمومي توافق
 جهت در ها فعاليت و غذايي رژيم دادن تطابق و شده اشباع چربي
 (.5)است  مستعد، مفيد افراد اغلب سلامتي بر چاقي، کاهش
 هاي بيماري بروز در گليسيريدمي هيپرتري اهميت مورد در

 انجمن کنفرانس نتايج به توجه با. دارد وجود نظر اختلاف عروقي،
 گرم ميلي 052 زا کمتر گليسيريد تري مقادير( NIH) ملي بهداشت

 ليتر دسي در گرم ميلي 522 تا 052 بين مقادير طبيعي، ليتر دسي در
 محسوب ميزان، غيرطبيعي اين از بالاتر مقادير و مرزي حد
 گليسيريد تري طبيعي حد از بالاتر مقادير اين، وجود با. شوند مي

 بسيار CAD به مبتلا افراد در( ليتر دسي در گرم ميلي 052 تا 002)
 بين معکوس ارتباط قويترين محدوده اين در و هستند عشاي

 همراهي. دارد وجود HDL-C و گليسيريد تري
 فشارخون، افزايش و چاقي شيرين، ديابت با گليسيريدمي هيپرتري
 هاي بيماري در آن مستقل نقش تعيين در بيشتر سردرگمي موجب
عوامل خطر  بررسي مطالعه اين از هدف (.6)است  شده عروقي

 مي غيرسيگاري و ديابتيک قلبي کرونر عروق بيماران در رشدهذک
 تصلب شرايين ايجاد از قبل ها،متغير اين گيري اندازه با تا باشد

 اين در بيماري درمان نيز تشخيص، پيش آگهي و در بتوان احتمالا
 .کرد استفاده افراد

 
 روش کار

 عهمطال اين باشد. در مي تحليلي -توصيفي نوع از مطالعه اين
 -آموزشي مرکز به کننده مراجعه CAD به مبتلا بيماران از نفر 062

 انتخاب شاهد گروه عنوان به نفر 42 و تبريز مدني شهيد درماني
 جهت. کشيد طول ماه 4 بيماران از گيري خون زمان مدت. شدند
 افزار نرم از و نسبت يک و برآمد فرمول از نمونه حجم تعيين

Medcalc معلاي که شدند وارد مطالعه اين به اديافر. شد استفاده 
 آنژيوگرافي توسط آنها بيماري و داشتند را کرونر عروق بيماري

 داروهاي مصرف عدم و سال 42-02 سن داشتن. بود شده تاييد
 نکشيدن و ديابت ، داشتنCAD افراد در هايپرليپيدمي کننده درمان
 ختلالاتا با بيماران. بود مطالعه به ورود شرايط جزو سيگار

 به مبتلا هيپرتيروئيديسم، بيماران ،يکبد ينارساي با افراد کليوي،
 هر و مبتلا به سکته قلبي افراد ،يايمنخود هاي بيماري ،نئوپلازي

 نتايج اساس بر بيماران. شدند حذف مطالعه از التهابي بيماري نوع
 Normal) نرمال آنژيوگرام با بيماران شامل گروه 4 به آنژيوگرافي

vessel )، رگ يک گرفتگي با بيماران (1VD)گرفتگي با ، بيماران 
 تقسيم( 3VD) رگ سه گرفتگي با بيماران و (2VD)  رگ دو

 فاميلي، سابقه قد، وزن، خون، فشار به مربوط هاي داده(. 5)شدند 
 افراد سيگار نکشيدن و جنس سن، ديابت، داشتن هايپرليپيدمي،
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 تمامي گرديد. از آوري جمع همربوط هاي ليست چک طريق از بيمار
 5 مطالعه مورد افراد تمام از .داخذ ش آگاهانه رضايت افراد
ساعت،  نيم از کمتر شد. در گرفته ناشتا حالت در خون ليتر ميلي
 0222 سرعت با وژيسانتريف توسط لخته قسمت از ها نمونه سرم
 تست انجام زمان تا و گرديد جدا دقيقه 02 مدت به دقيقه در دور
 .شدند نگهداري گراد سانتي درجه  02 منفي دما در ها سرم ها،

 کيت از استفاده با آنزيمي سنجي رنگ روش به گلوکز گيري اندازه
 . (0گرفت ) صورت( GOD-PAP) آزمون پارس شرکت

 سنجي رنگ روش به تام کلسترول گيري اندازه
 آزمون پارس شرکت کيت از استفاده با آنزيمي( اسپکتروفوتومتري)
(CHOD-PAP )نيز گليسريد تري گيري اندازه(. 0) گرفت صورت 
 پارس شرکت کيت از استفاده با آنزيمي سنجي رنگ روش به

 HDL-C گيري اندازه(. 1) گرفت صورت( GPO-PAP)آزمون 
 از استفاده با آنزيمي سنجي رنگ روش به تام، کلسترول همانند
(. 02) گرفت صورت( CHOD-PAP) آزمون پارس شرکت کيت

 در با ميتوان ( را00) LDL-C مقادير ويليام فريدوالد، فرمول توسط
 بدست HDL-C و گليسريد تري کلسترول، غلظت داشتن اختيار
 : آورد

LDL-C (mg/dl ) تام = کلسترول -  (HDL-C) - TG/5 
 وگليسريد  تري ،کلسترول آزمايشات کليه است توجه قابل

HDL اتوآنالايزر دستگاه توسط(model Alcyon 300, USA )
 توتال به اسيدسياليک گيري اندازه .گرديد انجام اتوماتيک بطور
 Crystal) دي کريستال شرکت کيت از استفاده با الايزا و روش

Day )(00گرفت ) صورت . 
 آماري هاي روش از استفاده با مطالعه از آمده بدست هاي داده
. گرفت انجام( درصد-فراواني و معيار انحراف ± ميانگين) توصيفي

  از شاهد و بيماران گروه بين هامتغير بودن دار معني تعيين براي
 مختلف هاي گروه بين بودن دار معني تعيين براي و مستقل tآزمون 
 تعقيبي آزمون از. شد استفاده (ANOVA) آنووا آزمون از بيماران
 از P<25/2مقدار  مطالعه اين در. شد استفاده نيز (Tukeyتوکي )

 00نسخه  SPSS افزار نرم از و شد تلقي دار معني آماري لحاظ
 گرديد.  استفاده
 

 یافته ها
 نفر 42 و بيمار نفر 062) نفر 022 روي بر حاضر مطالعه

 سالم افراد نتايج با بيماران در حاصل نتايج و شد انجام( شاهد
 گروه در و سال 62±5بيمار  گروه در سن ميانگين. شد مقايسه
 و سن در گروه دو بين داري معني اختلاف .بود سال  50±0شاهد 
 از گروه دو بين فاميلي سابقه فراواني نداشت. اختلاف وجود جنس
  .(p<2/2 5) بود دار معني آماري لحاظ

 گروه در و 001±02 بيماران در گلوکز سرمي سطح ميانگين
 براي t آزمون نتايج بررسي. بودليتر  گرم بر دسي ميلي 05±06شاهد 

 دو در گلوکز سطح ميانگين تفاوت که داد نشان ،مستقل هاي گروه
  .(p=24/2بود ) دار معني آماري لحاظ از گروه

 مطالعه مورد بيماران در کلسترول سرمي سطح ميانگين
. بودليتر  گرم بر دسي ميلي 042±06 شاهد گروه و در 01±010

 تتفاو که داد نشان ،مستقل هاي گروه براي t آزمون نتايج بررسي
است.  دار معني آماري لحاظ از گروه دو در کلسترول سطح ميانگين

هاي  ميانگين سطوح سرمي کلسترول از نظر تعداد رگ 0در جدول 
 .(P= 220/2)دار مي باشد  گرفتار معني
 009±06  بيماران گروه در گليسيريد تري سرمي سطح ميانگين

 نتايج ررسيب. بودليتر  گرم بر دسي ميلي 000±40شاهد  گروه در و
 سطح ميانگين تفاوت که داد نشان مستقل هاي گروه براي t آزمون

 باشد. در مي دار معني آماري لحاظ از گروه دو در گليسيريد تري
 تعداد نظر از گليسيريد تري سرمي سطوح ميانگين 0 جدول

 (. P= 20/2) باشد مي دار معني گرفتار هاي رگ
 در و 090±05 انبيمار گروه در LDL سرمي سطح ميانگين

 آزمون نتايج بررسي. بودليتر  گرم بر دسي ميلي 10±92 شاهد گروه
t سرمي سطح ميانگين تفاوت که داد نشان مستقل هاي گروه براي 

LDL 0 جدول است. در دار معني آماري لحاظ از گروه دو در 
 دار معني گرفتار هاي رگ تعداد نظر از LDL سرمي سطوح ميانگين

 (.  P= 20/2) باشد مي
 در و 5/00±9/5 بيماران گروه در HDL سرمي سطح ميانگين

 نتايج بررسي. بودليتر  گرم بر دسي ميلي 0/40±0/9 شاهد گروه
 سطح ميانگين تفاوت که داد نشان مستقل هاي گروه براي t آزمون
 جدول است. در دار معني آماري لحاظ از گروه دو در HDL سرمي

 گرفتار هاي رگ تعداد نظر از HDL سرمي سطوح ميانگين 0
 (.  P= 24/2) باشد مي دار معني

 بيماران گروه در توتال اسيد سياليک سرمي سطح ميانگين
. بودليتر  گرم بر دسي ميلي 60±0 شاهد در گروه و 00±000

 تفاوت که داد نشان مستقل هاي گروه براي t آزمون نتايج بررسي
 بيماران گروه ود در توتال اسيد سياليک سرمي سطح ميانگين
CAD (. 0است )جدول  دار معني آماري لحاظ از شاهد و 

 توسط ها داده آناليز از آمده دست به نتايج اساس بر همچنين
بين  در  توتال اسيد سياليک سرمي سطح ميانگين ،تعقيبي آزمون
 رگ سه رگ و رگ، دو يک گرفتگي با بيماران و گروه شاهد گروه

 (.9( )جدول =220/2Pبود ) دار معني آماري لحاظ از
  N-Vesselگروه  در  توتال اسيد سياليک سرمي سطح ميانگين

 هاي گروه ساير  توتال اسيد سياليک سرمي سطح ميانگين با نيز
 گروه در دار معني تفاوت بود. اين دار معني آماري لحاظ از بيماران
 گروه در و ها گروه ساير به نسبت رگ 0 گرفتگي با بيماران

 شد ديده ها گروه ساير به نسبت رگ 9 گرفتگي با رانبيما
(220/2=P)، بيماران توتال در گروه اسيد سياليک سرمي سطح اما 
 (.9جدول ) بود ها گروه ساير از بالاتر ،رگ سه گرفتگي با
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 گرفتار در گروه بيماران و گروه شاهد هاي رگ پروفايل ليپيدي بين تعداد سرمی سطوح ميانگين -1 جدول
 P-Value شاهد (N-Vنرمال رگ ) (3VD)  رگ سه 2VD) ) رگ دو (1VDيک رگ ) خصاتمش

 کلسترول
 (ليتر گرم بر دسی )ميلی

00±004 90±011 45±000 00±069 06±042 220/2 

 تري گليسريد
 (ليتر گرم بر دسی ميلی)

90±000 05±002 02±010 00±050 40±000 20/2 

LDL  
 ليتر( گرم بر دسی )ميلی

01±000 00±090 90±050 05±002 92±10 20/2 

HDL  
 ليتر( گرم بر دسی )ميلی

0/9±0/01 5/6±9/04 9/4±0/06 0/0±0/01 0/9±0/40 24/2 

 
 شاهد گروه بيمار و دو گروه بين توتال اسيدسياليک سرمی سطوح ميانگين -2 جدول

 P-Value گروه شاهد گروه بيمار مشخصات
  اسيدسياليک توتال

 (ليتر گرم بر دسي ميلي)
00±000 0±60 220/2 

 
 شاهد گروه و بيماران گروه در گرفتار هاي رگ تعداد بين توتال اسيدسياليک سرمی سطوح ميانگين -3 جدول

 P-Value شاهد (N-V) رگ نرمال 3VD)) رگ سه 2VD) ) رگ دو (1VD) رگ يک مشخصات
 توتال  اسيدسياليک

 (ليتر گرم بر دسی ميلی)
02±002 00±091 00±000 1±66 0±60 220/2 

 
 بحث

است  عروقي و قلبي بيماري علت مهمترين تصلب شرايين
بيماري  مانند مختلفي عناوين به توان مي را تصلب شرايين(. 09)

 تجمع و کلسترول متابوليسم تنظيم در اختلال با شده همراه عروقي
 رهديوا داخل در ماکروفاژها و عروقي صاف عضلات هاي سلول
 رسوب و تجمع نتيجه معمولا تصلب شرايين .کرد تعريف عروق
 ديواره در بافتي فيبروز باعث که است کرونر عروق ديوار در چربي
 نامعلوم کرونر عروقي بيماري اصلي علت چند هر. شود مي عروق
 چاقي، ليپيدي، پروفايل مانند مختلفي عوامل دانشمندان اما است
عوامل  عنوان به را اکسيداتيو استرس و التهاب هموستاز، در تغيير

 نشان متعددي مطالعات(.  9)کنند  مي معرفيخطر تصلب شرايين 
 ميزان با( توتال اسيد سياليک) اسيد سياليک غلظت که دادند
شدت گرفتگي عروق  و کرونر عروق بيماري از ناشي ميرو مرگ

 بين اطارتب وجود امکان براي متناقضي نتايج(. 9)دارد  مثبت ارتباط
 در. دارد وجود کرونر گرفتگي عروق شدت و  توتال اسيد سياليک

 شاهد و گروه در را توتال اسيد سياليک غلظت ما ،مطالعه اين
 گيري سه رگ را اندازه رگ و دو رگ، يک گرفتگي با بيماران
 درگيري شدت توتال و اسيد سياليک غلظت بين ارتباط تا کرديم
 اين در. کنيم بررسي رفتار( راهاي گ کرونر )تعداد رگ عروق
 گروه شاهد بدست و بيماران گروه بين داري معني اختلاف  مطالعه

دو  يک، گرفتگي با بيماران بين اختلاف ، همچنين(P<25/2) آمد 
  توتال اسيد سياليک سرمي سطح طرفي از. شد مشاهده سه رگ و

. بود ديگر هاي گروه از بالاتر رگ سه گرفتگي با بيماران گروه در
 مطابقت داشت.( 04)همکاران  و اس.گوکمن نتايج با ما نتايج

 اسيد سياليک غلظت مطالعه خود طي( 05) و همکاران پي.الين
 نتايج و دادند قرار بررسي مورد و عروقي قلبي بيماران در را توتال

 بيماري و توتال اسيد سياليک غلظت مثبتي بين ارتباط نيز آنها
با توجه به مطالعات انجام يافته به نظر  نشان داد. کرونر عروق

بعنوان يک فاکتور التهابي مي تواند  hs-CRPهمانند  TSAرسد  مي
سهم بسزايي  تصلب شرايينمطرح بوده و در ايجاد و پيشرفت 

 باعث التهابي پاسخ طريق از تواند مي نيز TSAداشته باشد، يعني 
 با مقايسه در  توتال اسيد سياليک. شود تصلب شرايين گسترش

CRP باشد مي کرونر عروق بيماري براي ريپايدارت التهابي مارکر .
CRP کند مي عمل حاد فاز واکنشگر پروتئين عنوان به زماني فقط 

 منبع آندوتليال هاي سلول کبد، بر علاوه اما شود توليد کبد از که
 تواند مي  TSA دليل همين به. هستند توتال اسيد سياليک عمده

 (. 06دهد ) نشان عروقي التهاب از CRP به نسبت لاتريبا بازتاب
 LDL اکسيد شدن افزايش باعث کلسترول LDL سطح افزايش

 تصلب شرايين به ابتلا خطر افزايش و OX- LDL به آن تبديل و
 به LDL اتصال افزايش باعث LDL شدن دسياله. شود مي

 اه سلول توسط آن برداشت افزايش و عروقي هاي پروتئوگليکان
  توتال سياليک اسيد بين منفي قوي همبستگي همچنين. شود مي

 شده گزارش عروق داخل در کلسترول تجمع و LDL در موجود
 باعث تواند مي آزاد هاي اندازه راديکال از بيش توليد(. 06)است 
 محتواي کاهش. شود سياليداز آنزيم  توسط LDL شدن دسياله

 اسيد سياليک سرمي سطح افزايش و LDL در  توتال اسيد سياليک
 شدن دسياله دلايل از ROS و اکسيداتيو استرس همراه به  توتال



 599/  خاکی خطیبی                                        د پروفایل با تعداد گرفتگی رگ در بیماران عروق کرونرقلبی غیر سیگاري و دیابتیسطوح سرمی اسید سیالیک توتال و لیپی 

 

LDL  استرس توسط سلولي ساختار آسيب ، بنابراين(05و0)است 
 سياليک برداشت و سياليداز افزايش براي دليلي تواند مي اکسيداتيو

 که کردند گزارش( 06) همکارانکرن و  .باشد LDL از اسيد
 LDL شدن اکسيده با افزايش LDL در  توتال د سياليکاسي کاهش
 LDL حضور کردند، ثابت( 00) همکاران و پاولاست.  همراه

 سطح بين همبستگي و آترواسکلروز پلاک در اکسيده شده
 افزايش که دهد مي نشان کلسترول LDL و OX- LDL پلاسمايي

 ارتباط اين. است همراه CAD با OX- LDL پلاسمايي سطح
 ليپيدي پراکسيداسيون و اکسيداتيو استرس که دهد مي نشان مثبت

 توان مي و است همراه  توتال اسيدسياليک سرمي سطح افزايش با
 جهت نيز  توتال اسيد سياليک سرمي سطح از ، MDA بر علاوه

 در اکسيداتيو استرس تاثير و ليپيدي پراکسيداسيون وضعيت ارزيابي
 کرد.   استفاده آترواسکلروز پلاک گسترش

-hs و TSA مثبتي بين دهد که همبستگي مطالعات نشان مي

CRP التهاب اثر در که است مطلب اين مويد وجود دارد که 
 پروتئين از يکي توتال بعنوان سياليک اسيد سرمي سطح عروقي،

 افزايش  hs-CRP با همراه کبد از شده توليد حاد فاز واکنشگر هاي
 تواند مي TSA که گرفت چنين نتيجه توان ( بنابراين مي00يابد ) مي

 التهاب در hs-CRP به نسبت تري کننده قوي پيشگويي عامل
 .باشد تصلب شرايين تشخيص و عروقي

 در اساسي مشکل يک بعنوان کرونر عروق بيماري امروزه
 آن از پيشگيري جهت در بسياري تحقيقات. باشد مي  مطرح جهان

 رفع جهت در خسارت مترينک با بتوان تا باشد مي انجام حال در
 در مهم عامل خطر يک ليپيدميا ديس بيماري. نمود اقدام مشکل اين

CAD و گليسريد تري بالا غلظت بيماري اين در(. 01)باشد  مي 
LDL پايين غلظت و HDL ما مطالعه(. 02)است  شده گزارش 
 کلسترول و گليسريد ، تريLDL سطوح در داري معني افزايش يک

 سطح در داري معني کاهش يک همچنين و CAD مارانبي در توتال
HDL چون احتمالا. داد نشان اين بيماران سرم LDL بيشتري سهم 

 بيماران در LDL افزايش بنابراين دارد تصلب شرايين ايجاد در
CAD بيماران اين در تصلب شرايين ايجاد هاي علت از يکي خود 

 و گليسريد تري افزايش CAD بيماران در همچنين باشد. مي
. دارند بسزايي سهم تصلب شرايين روند پيشرفت در نيز کلسترول

 ايجاد در بيشتري نقش LDL که است شده داده نشان مطالعاتي در
 CAD بيماران در اندوتليال طبيعي غير عملکرد و اکسيداتيو استرس

 و LDL سطوح بين داري معني ارتباط يک همکاران هاي يافته. دارد

 را CAD بيماران در اکسيداتيو استرس مارکرهاي و عروق گرفتگي
 با کلسترول بالا خون ارتباط نيز حيواني مدل در. دهد مي نشان

 داده نشان سوپراکسيد توليد افزايش و اندوتليال غيرطبيعي عملکرد
 (.00-04)است  شده

 
 گیري نتیجه

 توتال سياليک اسيد که از گرفت نتيجه توان مي مطالعه اين از
تصلب  فرآيند طي اکسيداتيو استرس و التهاب ارزيابي در توان مي

و  متغير اين گيري اندازه بدين صورت که با ،جست بهره شرايين
احتمالا  تصلب شرايين ايجاد از پروفايل ليپيدي در سرم افراد، قبل

 استفاده CAD بيماري درمان نيز و آگهي پيش تشخيص، در بتوان
 کرد. 

 
 انیدقدر

 در تبريز مدني شهيد عروق و قلب تحقيقات زمرک از نويسنده
 کاربردي تحقيقات مرکز از همچنين و تحقيق اين اجراي و پيشبرد
 . نمايد مي قدرداني دارويي

 
 ملاحظات اخلاقی

 رضايت نامه آگاهانه از کليه بيماران و افراد سالم اخذ گرديده است. 
 

 مولفان مشارکت
. داشت عهده بر را عهمطال نتايج تحليل و اجرا طراحي، خ خ ف

 تاييد و خوانده را آن نهايي نسخه و نموده تاليف را مقاله همچنين
 .اند کرده

 
 مالی منابع

 .ندارد مالي منابع تحقيق اين
 

 متقابل منافع
 اين انتشار يا و تاليف از متقابلي منافع که دارد مي اظهار لفمو

 .ندارد مقاله
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