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 ماران  آنتي اكسيدان در بي–بررسي توازن پرواكسيدان 

  مبتلا به عارضه شريان كرونر
  

  ، 1، دكتر نسرين دشتي2هيلدكتر ناهيد عين ال، 1دكتر فريبا نباتچيان
  4، دكتر غلامرضا وطني3دكتر عبدالفتاح صراف نژاد

  

  چكيده
استرس اكسيداني در ايجاد بيماريهاي مربوط به  هاي اكسيژن واكنشگر و فعاليت آنتي توازن بين توليد گونه: زمينه و هدف

 آنتي اكسيدان و همبستگي آن با ميزان چربيها و اسيد –در اين مطالعه، توازن پرواكسيدان . اكسيداتيو داراي اهميت هستند
  .اوريك موجود در سرم بررسي گرديد

 آنتي اكسيدان بعنوان يك عامل پيش تشخيصي در بيماران مبتلا به بيماري –هدف اين تحقيق بررسي توازن پرواكسيدان 
  .ريان كرونر بودش

 آنتي اكسيدان با –ميزان توازن پرواكسيدان . هفتاد و دو بيمار و شصت و هشت فرد سالم انتخاب شدند: روش بررسي
 – LDLگيري تري گليسريد، كلسترول تام،  اندازه.  تعيين شدELISAبكارگيري محلولهاي استاندارد و با كمك روش 

  .ك به روش آنزيمي انجام شد اوري-  كلسترول و اسيد- HDLكلسترول، 
و در افراد سالم ) HKواحد  (01/70±36/3 در بيماران (PAB) آنتي اكسيدان – مقادير توازن پرواكسيدان :ها يافته

). =P 41/0(داري مشاهده نشد   در دو گروه اختلاف معنيPABبين ميانگين مقادير . تعيين شد) HKواحد  (84/2±40/66
همبستگي معني داري ). =P 46/0(داري نداشت  يك در دو گروه بيماران و افراد سالم تفاوت معنيميانگين مقادير اسيد اور

  .) >P 01/0( در بيماران و افراد سالم وجود داشت PABبين مقادير اسيد اوريك و 
 سالم وجود  در بيماران و افرادPAB و ميزان LDL/HDLكلسترول،  / HDLهمبستگي معني داري بين مقادير تري گليسريد، 

  ).>05/0P(داشت 
تواند عامل پيش تشخيصي مهمي در روند بيماري شريان  دهد، استرس اكسيداتيو مي  اين مطالعه نشان مي:گيري نتيجه

  .كرونر باشد
  بيماري شريان كرونر، پرواكسيداسيون، آنتي اكسيدان: هاي كليدي واژه

  
  
  89ر مه :   پذيرش مقاله  -    89 تير :   دريافت مقاله -
  

  مقدمه
ــ ــسان، تعـــدر ب د و ـوليـــن تـريفي بيـــادل ظـــدن ان
   (ROS)هـــاي اكـــسيژن واكنـــشگر  ذف گونـــهـحـــ

Reactive Oxygen Species) ( ــوان پرواكــسيدان بعن
پرواكسيدانها، تركيبات شيميايي هـستند كـه اسـترس         (

 . نمايند اكسيداتيو را القاء مي
 

 پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران استاديار گروه علوم آزمايشگاهي دانشكده 1
  دانشيار گروه علوم آزمايشگاهي دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران2
  استاد گروه ايمونولوژي دانشكده بهداشت دانشگاه علوم پزشكي تهران3
    فلوشيپ قلب دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران4

 
هـاي     طريق ايجاد گونـه    پرواكسيدانها اين عمل را يا از     

اكـسيداني    اكسيژن واكنشگر يا مهـار سيـستمهاي آنتـي        
ــي ــد اعمــال م ــا از . وجــود دارد.) كنن ــسيدانها ي پرواك

شـوند و يـا از منـابع          فرايندهاي متابوليـك ايجـاد مـي      
توانند بطـور بـالقوه بـا         گردند كه مي    خارجي تأمين مي  

ــدن وارد واكــنش شــوند   ــاي ب ــواد ). 1-2(مولكوله م
اكسيدان، قبل از اينكه آسيبي به مولكولهاي اصـلي       آنتي

). 3( كننـد   بدن وارد شود، آنهـا را از محـيط پـاك مـي            

 : نويسنده مسئول * 
  دكتر ناهيد عين اللهي ؛ 

دانــشكده پيراپزشــكي دانــشگاه علــوم 
  پزشكي تهران

 Email :  
 naeinollahi@yahoo.com 
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از پرواكـسيدانها در طـول      % 1اما در عين حال، حدود      
. شـوند   كنند و سبب آسيب اكسيداتيو مي       روز نشت مي  

توانـد بـه دليـل كـاهش نـسبي آنتـي              اين مـسئله مـي    
اسـترس اكـسيداتيو،    ). 4(اكسيدانها در طول روز باشد      

نتيجة عدم تعادل بين چنـدين فـاكتور پرواكـسيدان و           
  ).5-7(آنتي اكسيدان است 

 CVD) (Cardiovascular Diseases = بيماريهاي قلبـي عروقـي  
 ،(Coronary Artery Disease=CAD)كه شامل بيماري شريان كرونر

فشار خون، عارضه مادرزادي قلبـي و سـكته اسـت از     
). 8(آينـد   مرگ و مير در جهان بشمار مـي       دلايل عمده   

فاكتورهاي خطر عمده و غيروابسته بـراي بيماريهـاي          
قلبي عروقي شـامل اسـتعمال سـيگار، افـزايش فـشار            

ــام و   كلــسترول – LDLخــون، افــزايش كلــسترول ت
 كلسترول سرم، ديابت مليتـوس  -HDLسرمي، كاهش   

اين فاكتورهاي خطر معمـولاً     . و افزايش سن مي باشد    
رسـد در     اي ارزيابي وضعيت فردي كه بـه نظـر مـي          بر

معــرض بيمــاري قلبــي عروقــي قــرار گرفتــه كــاربرد 
تواننـد    اما اين فاكتورهاي خطر شاخص مـي      ). 9(دارند

 درصد فاكتورهاي خطر قلبـي عروقـي را در          30 تا   25
بيماران شامل گردند، بنابراين به نظر ميرسد كه عوامل         

اسكلروز داشـته   ديگري نقش كليدي در پيشرفت آترو     
بـه ايـن ترتيـب اسـترس اكـسيداتيو و التهـاب             . باشند

بعنوان فاكتورهاي خطر مهـم بـراي بيماريهـاي قلبـي           
  ).10-14(عروقي مطرح شدند

هـاي    دهند كه افزايش ميـزان گونـه        ها نشان مي    بررسي
اكسيژن واكنشگر به دو صورت مـزمن و حـاد، تحـت        

هاي قلبي  شرايط پاتوفيزيولوژيك براي گسترش بيماري    
هـاي اكـسيژن      گونـه . باشند   عروقي مهم واساسي مي    –

واكنـــشگر بـــه رخـــدادهاي پروآتروژنيكـــي ماننـــد 
 ، نقـص در عملكـرد آنـدوتليوم و          LDLاكسيداسيون  

ــروق منجــر   ــاجرت در عــضله صــاف ع ــر و مه تكثي
به اين ترتيب اسـترس اكـسيداتيو در بعـضي      . گردد  مي

 بيماريهـاي   موارد تنها مكانسيم براي فاكتورهاي خطـر      

  .آيد  عروقي به حساب مي–قلبي 
 مــؤثر هــستند ROSآنتــي اكــسيدانهايي كــه بــر ضــد 

توانند نقش اصلي در محدود كردن آترواسكلروز و          مي
اشكالات كلينيكي آن مانند انفـاركتوس ميوكـارد ايفـا          

بنابراين با وجود اين مشكلات و اختلالات، لازم        . كنند
نتـي اكـسيدانها و     آ است وضعيت نسبت پرواكسيدانها   

تعادل ميان آنها بررسي شده و كسب ديدگاهي صحيح         
 CADتواند به درمان بيمار مبتلا به         از اين وضعيت مي   

هاي آنتـي اكـسيداني كمـك         و پيگيري درمان با مكمل    
  .شايان توجهي نمايد

   مقادير توازن پرواكسيدان آنتي اكسيدان در اين تحقيق،
=PAB) Prooxidant – Antioxidant Balance ( و

ارتباط آن با ميـزان اسـيد اوريـك كـه خـود يكـي از                
هاي طبيعي بدن است و پروفايـل ليپيـدي          اكسيدان  آنتي

ــار كــه بــه روش       ــروه افــراد ســالم و بيم در دو گ
آنژيوگرافي شريان كرونر در گروه اخير تائيد شده بود         

  .تعيين گرديده است
  

  روش بررسي
ــي     ــي مقطعـ ــورت بررسـ ــه صـ ــه بـ ــن مطالعـ   ايـ

(Cross Sectional)براي انجام اين تحقيق، .  انجام شد
 نفر انتخاب شدند كه از اين تعداد هفتاد         140مجموعاً  

و شصت و هـشت     )  زن 29 مرد و    43(و دو نفر بيمار     
شرايط شركت در   . بودند)  زن 29 مرد و    39(نفر سالم   

مطالعه و انتخاب بيماران وجود انسداد در حداقل يك         
انتخـاب  . يا بيشتر بود  % 50ر حد   شريان عمدة كرونر د   

ــذيرفت و     ــام پ ــوگرافي انج ــه روش آنژي ــاران ب بيم
تشخيص و آناليز آنژيوگرامها بوسيلة پزشك متخصص       

بيمـاران در محـدودة     .  قلب و عروق صورت گرفـت     
  . سال قرار داشتند75 تا 55سني 

پـس از   . نمونة خون در حالت ناشتا از افراد گرفته شد        
حيط آزمايشگاه منعقـد گرديـد،      اينكه نمونه خون در م    

 دقيقــه در حــرارت 15 دور در دقيقــه بــراي 2500در 

29  
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  .. … آنتي اكسيدان در بيماران مبتلا به عارضه شريان –بررسي توازن پرواكسيدان 

 

       1389 پاييز و زمستان 4و 3 شماره4دوره) سلامتپياورد (مجله دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران 

هـاي    نمونـه . اتاق سانتريفوژ و سـرم آن جـدا گرديـد         
 -C20°آوري شده تـا زمـان آزمـايش در دمـاي              جمع

  .نگهداشته شد
 - آنتــي–بــراي ســنجش ميــزان تــوازن پرواكــسيدان  

ــا مخلــوط نمــودن   اكــسيدان، محلولهــاي اســتاندارد ب
 1از پراكـسيد هيـدروژن      ) 0 -% 100(سبتهاي متغيـر    ن

 10در سـود    ( ميلي مولار    6ميلي مولار با اسيد اوريك      
 Cمحلولهاي استاندارد ويتامين    . آماده شد ) ميلي مولار 

 800-0 ((Trolox)، ترولــوكس ) ميكرومــولار800-0(
 ميلي مولار در سـود      0-6(، اسيد اوريك    )ميكرومولار

، ) ميكرومـولار  0-2500(تـاتيون   ، گلو )  ميلي مولار  10
، )] گــرم در ليتــر68( ميلــي مــولار 0-1000[آلبــومين 

 –و تـرت    )  ميكرومـولار  0-1000(پراكسيد هيدروژن   
نيز بطور   ) ميكرومولار 0-1000(بوتيل هيدروپراكسيد   

  .آماده شدند جداگانه
ــول  ــدين،  -3 ، 3' ، 5 و TMB) '5محل ــل بنزي  تترامتي

HCl2 (       قـرص   بوسيله حل كـردن يـكTMB   10 در 
 ميلي مولار بافر فسفات     05/0(ميلي ليتر بافر سوبسترا     

هجـده ميكروليتـر محلـول      . تهيه شد ) pH 5سيترات،  
 ميلي ليتر محلول 1به )  ميلي مولار10( تازه Tكلرامين  

TMB     اضافه و كاتيون TMB      20 آماده گرديده، بـراي 
ــد و   ــه ش ــه انكوب ــزيم  25/1دقيق ــول آن ــد محل  واح

  . افزوده شدTMB ميلي ليتر محلول 9به پراكسيداز 
 و  TMBمحلول كـار شـامل مخلـوطي از دو محلـول            

 10در هر چاهـك پليـت الايـزا         . آنزيم پروكسيداز بود  
آب (ميكرو ليتر از نمونه، محلول استاندارد و يا شاهد          

 ميكـرو ليتـر از محلـول كـار مخلـوط            200بـا   ) مقطر
يط تاريـك   دقيقه در دماي اتاق در مح    12براي  . گرديد

 ميكروليتـر   100نگهداري شده، در پايـان ايـن زمـان،          
HCL 2      پليت براي  .  نرمال به هر چاهك افزوده گرديد

 دقيقه در محيط تاريك نگهداشته شده و سـپس بـا           45
 نانومتر با طول 450 در ELISA readerكمك دستگاه 

  .گيري شد  نانومتر اندازه570 يا 620موج مرجع 

ــسيد ــسبت پرواكـ ــسيدان در –ان مقاديرنـ ــي اكـ  آنتـ
 درواقــع يــك واحــد HK.  بيــان شــدHKواحــدهاي 

اختياري است كه بـر مبنـاي جـذب درصـد پراكـسيد             
 محاسـبه   6هيدروژن در محلول استاندارد در ضـريب        

  . گردد مي
گيري ميزان اسيد اوريك به روش كلريمتـري در           اندازه

اسـيد اوريـك در محـيط       : محيط قليايي انجام گرديـد    
ط اسيد فسفوتنگستيك اكـسيد شـده و بـه          قليايي توس 

در ايـن   . گـردد   آلانتونين و دي اكسيد كربن تبديل مـي       
واكنش اسـيد فـسفو تنگـستيك احيـاء شـده و ايجـاد              

نمايـد كـه شـدت رنـگ          تركيب آبـي تنگـستن را مـي       
حاصله با مقدار اسيد اوريك موجود در سـرم نـسبت           

اين كيـت از شـركت درمـان كـاو تهيـه            . مستقيم دارد 
  .ده بودگردي

ــدازه ــه روش   ان گيــري كلــسترول و تــري گليــسريد ب
كلريمتــري و آنزيمــي توســط كيتهــاي تهيــه شــده از  

  .شركت زيست شيمي انجام پذيرفت
ــدازه ــري  ان ــي   – HDLگي ــه روش آنزيم ــسترول ب  كل

رسوبي بوسيله كيت تهيه شده از شركت زيست شيمي   
  .انجام پذيرفت

 Wakoمي   كلسترول به روش آنزي    – LDLگيري    اندازه
بوسيله كيت تهيه شده از شركت پارس آزمـون انجـام           

 بـه شـرح زيـر       Wakoاساس روش آنزيمـي     . پذيرفت
  :باشد مي

LDL         بوسيله عوامل حمايت كننده از واكنش آنزيمـي 
 كلسترول، شيلوميكرون و    – HDL. گردد  محافظت مي 

كلسترول تحت واكـنش آنزيمـي، آب اكـسيژنه توليـد         
در . شـود   تالاز ، آب ايجاد مي    كنند كه در حضور كا      مي

شود    كلسترول برداشته مي   – LDLمرحله بعد حمايت    
ــزيم از  ــد   -LDLو آن ــسيژنه تولي ــسترول، آب اك  كل

پيرين و - آمينو آنتي  -4آب اكسيژنه در حضور     . كند  مي
N-) 2- دي 5 -،3)  ســولفو پروپيــل-3 هيدروكــسي 

  .نمايد متوكسي آنيلين ايجاد رنگ مي
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   دكتر فريبا نباتچيان و همكاران 
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 كلسترول به صورت محاسـباتي   – VLDLگيري    اندازه
انجـام شـده    ) Friedwald) 1972با استفاده از معادلـه      

ــت  ــ. اس ــن محاسب ــه اي ــري / 5ه، ـمعادل ــسري ت د ـگلي
VLDL-chol           برحسب ميلي گرم در دسـي ليتـر بيـان 

  .گردد مي
 انجـام   SPSS17ها با نرم افزار آماري        آناليز آماري داده  

 و  t-test آزمـون    هـا از    براي مقايسه ميـانگين داده    . شد
همبستگي نتايج با آزمـون همبـستگي پيرسـون انجـام           

  .پذيرفت
  

  ها يافته
 سـال و گـروه سـالم        26/65ميانگين سني گروه بيمار     

 از تقـسيم    (BMI)نمايه توده بـدني     .  سال است  93/60
برحـسب  (بـر مجـذور قـد       ) برحسب كيلـوگرم  (وزن  

محاسبه شد و ميانگين انحراف معيـار در دو         ) مترمربع
مقــادير تــوازن . گــروه ســالم و بيمــار بــه دســت آمــد

 در دو گروه افراد     (PAB) آنتي اكسيدان    –پرواكسيدان  
ايـن ميـزان در گـروه كنتـرل         . سالم و بيمار تعيين شد    

 01/70±36/3و در بيماران    ) HKواحد   (84/2±40/66
 در دو   PABبـين ميـانگين مقـادير       . بـود ) HKواحد  (

  ).=P 41/0( نشد داري مشاهده گروه اختلاف معني
ميانگين و انحراف معيـار اسـيد اوريـك در دو گـروه             

ميانگين مقادير اسـيد اوريـك      . بيمار و سالم تعيين شد    
داري   در دو گروه بيماران و افراد سـالم تفـاوت معنـي           

 اوريـك  -بين ميانگين ميزان اسيد). =P 46/0(نداشت 
ــزان  ــشم    PABو مي ــه چ ــي داري ب ــستگي معن  همب

  ).=P< , 33/0- r 01/0(خورد  مي
داري بـين ميـانگين و انحـراف معيـار            همبستگي معني 

PAB  19/0(گليسريد    ، با تري- r=(   با نسبت كلسترول،
 = HDL (r به LDL،و با نسبت ) =HDL)  22/0-rبه 

-0/17)) 17/0-r= (خورد  به چشم مي)05/0P<.(  
ــسبت    ــسريد، ن ــري گلي ــار ت ــانگين و انحــراف معي مي

.  تعيين شد  HDL به   LDLبت   و نس  HDLكلسترول به   

همبستگي معنـي داري بـين مقـادير حاصـله و ميـزان             
PAB05/0(خورد   به چشم ميP<.(  

ــام،    ــسترول ت ــار كل ــراف معي ــانگين و انح  -HDLمي
 كلـسترول در  -LDL كلسترول و -VLDLكلسترول ،  

بـين ايـن مقـادير و       . دو گروه بيمار و سالم تعيين شد      
  .خورد ه چشم نمي همبستگي معني داري بPABميزان 

ميزان پارامترهاي باليني و بيولوژيكي دو گروه بيمار و         
  . آمده است1سالم و همبستگي ميان آنها در جدول 

  
 و پارامترهاي PABهمبستگي بين مقادير  : 1جدول 

   بيولوژيكي بيماران و افراد سالم–باليني 
  . انحراف معيار بيان شده است±كليه مقادير برحسب ميانگين 

  

 )=68n(سالم     )=72n(بيمار    

همبستگي 
  PABبا 

 )140n=( 

26/65  )سال(سن  ± 17/1  93/60 ± 39/1   منفي 
    زن  مرد  زن  مرد  
  جنس

  )زن-مرد(
43 29 39 29 --  

 (BMI)نمايه توده بدن 

  )كيلوگرم بر مترمربع(
40/26 ± 54/0  46/26 ± 43/0   منفي 

  اسيد اوريك
  )ليتر گرم بر دسي ميلي(

50/6 ± 24/0  24/6 ± 26/0   **مثبت 

  كلسترول تام
 )ليتر گرم بر دسي ميلي(

81/186 ± 50/5  86/180 ± 17/5   منفي 

  تري گليسريد
 )ليتر گرم بر دسي ميلي(

22/178 ± 30/12  58/159 ± 77/11   *مثبت 

HDL -كلسترول   
 )ليتر گرم بر دسي ميلي(

92/40 ± 55/1  57/45 ± 31/1   منفي 

/HDL89/4  كلسترول ± 20/0  74/4 ± 19/0   *مثبت 
VLDL – كلسترول  

 )ليتر گرم بر دسي ميلي(
06/30 ± 97/1  53/34 ± 55/2   منفي 

LDL -كلسترول   
 )ليتر گرم بر دسي ميلي(

77/90 ± 07/3  22/88 ± 04/3   منفي 

LDL/HDL 41/2 ± 11/0  33/2 ± 10/0   *مثبت 
 آنتي –نسبت پرواكسيدان 
 اكسيدان

01/70 ± 36/3  40/66 ± 84/2  ---  

  
 )>05/0P(همبستگي مستقيم معني دار * 

 )>05/0P(مبستگي مستقيم معني دار ه** 
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  .. … آنتي اكسيدان در بيماران مبتلا به عارضه شريان –بررسي توازن پرواكسيدان 

       1389 پاييز و زمستان 4و 3 شماره4دوره) پياورد سلامت(مجله دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران 

  بحث
، يكـي از دلايـل اصـلي        (CAD)بيماري شريان كرونر    

مرگ و ميـر در كـشورهاي توسـعه يافتـه و در حـال               
فشار خون بالا، اخـتلال در وضـعيت        . باشد  توسعه مي 

و ديابـت مليتـوس بـه       ) ديـس ليپيـدمي   (چربي خـون    
ته عنوان فاكتورهاي خطر براي اين شرايط در نظر گرف        

  ). 15(شوند مي
هاي اكسيژن واكنشگر مانند آنيون       از سويي ديگر، گونه   

د ـوليـلول تـي سـال طبيع ـي اعم ـد در ط  ـراكسيـوپـس
ــه   ــن گون ــالاي اي ــشگري ب ــيت واكن ــه   و خاص ــا ب ه

اكسيداسيون ليپيدها و ديگر مولكولهاي حيـاتي منجـر         
هاي اكسيژن واكنـشگر      تعادل بين توليد گونه   . گردد  مي

ت آنتي اكسيداني در پاتوژنز بيماريهاي مربـوط        و فعالي 
بررسيها . باشد  به استرس اكسيداتيو لازم و ضروري مي      

هاي اكسيژن واكنشگر از جملـه        دهند كه گونه    نشان مي 
فاكتورهاي خطر مهم در پـاتوژنز تعـدادي از بيماريهـا       
هستند كه در آنها سيستم آنتي اكسيداني دچار آسـيب          

ترواسكلروز حالتي از افـزايش     در واقع آ  ). 16(شود  مي
ــي   ــشان م ــسيداتيو را ن ــترس اك ــه در آن   اس ــد ك ده

اكسيداسيون ليپيدو پروتئين در جدارة عـروق رخ داده         
فرضيه تغييرات اكسيداتيو آترواسـكلروز بيـانگر       . است

 پيش از وقوع عارضه است كـه در         LDLاكسيداسيون  
ــي آن  ــر     LDLط ــز منج ــه آرتروژن ــده ب ــسيد ش  اك

در اين مطالعه توازن پرواكسيدان  آنتـي        ). 17(گردد  مي
 در دوگروه افراد سالم و افـرادي كـه          (PAB)اكسيدان  

به طريق آنژيوگرافي بيماري شريان كرونر در ايشان به         
علاوه بر آن ميزان اسيد . اثبات رسيده بود تعيين گرديد 

ــام،     ــسترول ت ــسريد، كل ــري گلي ــك، ت  -HDLاوري
ــسترول،  ــسترول، -LDLكل ــس-VLDL كل ترول و  كل

همبستگي . نسبتهاي آنها در اين دو گروه مشخص شد       
 مـشاهده   PABمعني داري بين ميزان اسـيد اوريـك و          

انـد    نشان داده ) 2008( و همكاران    تالي). >01/0P(شد
كه بين ميزان اسيد اوريك بـا بـروز انفـاركتوس حـاد             

در مطالعـه   ). 18(ميوكارد ارتباط معني داري وجوددارد    
غلظـت اسـيد اوريـك در    ) 1998(و همكاران تورون    

بيماران با بيماريهاي شريان كرونر در مقايسه بـا افـراد           
دهد   مطالعه ما نيز نشان مي    ). 19(سالم بالاتر بوده است   

كه ارتباط معني داري بين ميزان اسيد اوريك و مقـدار           
PAB    بين گروه بيماران در مقايسه با گروه سالم وجود 
يـك عامـل گـشادكننده      نيتريك اكسايد، بعنـوان     . دارد

عروقي بالقوه شناخته شده است كه در حفظ تونـوس          
سـنتز نيتريـك اكـسايد      . عروقي داراي اهميـت اسـت     

شـود و     توسط فعاليت راديكالهاي آزاد مازاد قطـع مـي        
همچنين تجزيه نيتريك اكسايد توسط همـين فعاليـت         

چنـين شـرايطي اعمـال آنـدوتليوم        . گـردد   تقويت مـي  
اختـه و نقـص در ايـن عملكـرد          عروق را به خطر اند    

ايجاد ضـايعه در عملكـرد آنـدوتليوم،        . نمايد  ايجاد مي 
اولين مرحلـه بـراي آغـاز آترواسـكلروز بـه حـساب             

اسيد اوريـك سـرم داراي خـواص آنتـي          ). 20(آيد  مي
ــي ــسيداني م ــداختن   اك ــدام ان ــكار و ب ــد و در ش باش

وقتـي  . كند  راديكالهاي آزاد در سرم انساني فعاليت مي      
اوريك با پر اكسي نيتريت براي تشكيل نيتريـك         اسيد  

شود، اتـساع عروقـي افـزايش         اكسايد پايدار درگير مي   
يابد و آسيب اكسيداتيو القاء شده توسـط پراكـسي            مي

بنـابراين اسـيد اوريـك      ). 21(يابـد   نيتريت كاهش مـي   
تواند در برابر استرس اكسيداتيو يك عامل حمايتي          مي

نــد مــستقيماً يــا توا بــه حــساب آيــد ولــي خــود مــي
گزارشـات  . غيرمستقيم منجر به ضايعات عروقي گردد     

دهند كه اسيد اوريـك، تكثيـر عـضله صـاف             نشان مي 
كند و از سويي بيان فاكتور رشد         عروقي را تحريك مي   

هيپـوگزانيتن از  ). 22(كند  مشتق از پلاكت را تنظيم مي   
ايـن  . گـردد   طريق گزانتين به اسيد اوريك تبـديل مـي        

تواند بوسيلة هيدروژناز و گزانتين اكـسيداز         واكنش مي 
كاتاليز گردد، كه آنـزيم اخيـر اسـيد اوريـك و سـوپر              

  . نمايد اكسيد را توليد مي
بنابراين، اين احتمال وجود دارد كه در شرايط خاص،         
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   كاران دكتر فريبا نباتچيان و هم

1389 پاييز و زمستان 4و3 شماره 4دوره ) پياورد سلامت(مجله دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران      

هـاي اكـسيژن      اسيد اوريـك بـا افـزايش توليـد گونـه          
واكنشگر همراه گردد، كه بـا انقبـاض عروقـي تنظـيم            

اهميت راديكالهاي آزاد در ايجاد تغييـرات در       . دشو  مي
بـه تلاشـهاي زيـادي      ) پراكسيداسيون ليپيـدي  (ليپيدها  

ــراي تعيــين بهتــرين شــاخص در بافتهــا و مايعــات   ب
محصولات توليـد شـده     . بيولوژيكي منجر گشته است   

توسط پر اكسيداسيون ليپيـدها بـسيار پيچيـده بـوده و            
ــي ــسيدهاي ليپ  م ــه هيدروپراك ــد ب ــه و توانن ــدي اولي ي

از محـصولات اوليـه     . محصولات ثانويه تقسيم گردند   
ــد   ــسيداسيون ليپي ــدي (پراك ــسيدهاي ليپي ) هيدروپراك

 هيدروپراكسي اسيد   β (β-cleavage)توان شكافت     مي
چرب استريفيه شده روي فـسفوليپيد را نـام بـرد كـه             

-4: ماننـد (هيدروكـسي آلكنـال     -4منجر بـه تـشكيل      
پراكــسيداسيون اســيدهاي هيدروكــسي نوننــال كــه از 

  . شود مي) گردد  حاصل مي6-چرب امگا 
ايزوپروستانها از احياء اندوپراكسيد و عمل فـسفوليپاز        

A2  در بيماران مبـتلا بـه بيمـاري        ). 23(شوند   ناشي مي
يابد كه    عروق كرونر پراكسيداسيون ليپيدي افزايش مي     

اين مورد نقش غيرقابـل كنتـرل پراكـسيداسيون را در           
البتـه در برخـي     ). 17و24(كند  ز بيماري تائيد مي   پاتوژن

مطالعات نتايج متفاوتي گزارش شده است براي مثـال         
Croft   و همكــــاران، اختلافــــي در پارامترهــــاي 

اكسيداسيون بين بيماران مبتلا به عارضه عروق كرونـر         
  ).25(اند و افراد كنترل مشاهده نكرده

  و همكـاران حـضور ارتبـاط   Van de vijverهمچنين 
 LDLمعكوس بين آترواسكلروز پايدار و اكسيداسيون       

را در بيماران با بيماري قلبـي كرونـري حـاد مـشاهده          
  ). 26(نكردند

ــشان داده ــأثير  مطالعــات ن ــد كــه هيپركلــسترولمي ت ان
). 27(بسزايي روي شدت آسيبهاي شريان كرونـر دارد       

ــزان   ــين افــزايش مي مطالعــه حاضــر نيــز همــاهنگي ب
. دهـد   را نـشان مـي  CADريـسك  كلسترول پلاسما و    

 CADهيپركلسترولمي فاكتور خطـر غيروابـسته بـراي         

 -LDLاين در حالي اسـت كـه كـاهش          ). 28(باشد  مي
 CADكلسترول، هدف اول درمـان بيمـاران مبـتلا بـه            

 -HDLدهـد كـه       باشد، مطالعه حاضر نيز نشان مي       مي
كلسترول پايين و تري گليسريد بالا جـزو فاكتورهـاي          

تحقيق ما نيز نـشان  . آيند   به شمار مي   CADخطر براي   
دهد كه ديس ليپيدمي يك عامـل پيـشگويي كننـده             مي

مناسب براي شدت و دوام عارضـه شـريان كرونـر در            
  .باشد  ميCADبيماران مبتلا به 

 در بيمـاران در     PABدهد كه ميزان      مطالعه ما نشان مي   
نتايج ما همبستگي   . مقايسه با گروه كنترل افزايش دارد     

CAD            را با افزايش مقـادير اسـترس اكـسيداتيو نـشان 
اين افزايش با افـزايش ميـزان اسـيد اوريـك،           . دهد  مي

 كلسترول و همچنين    -LDLكلسترول، تري گليسريد،    
 در  CAD كلسترول در بيماران مبتلا به       -HDLكاهش  

  .مقايسه با گروه كنترل تطبيق دارد
گــزارش ) 2006(و همكــاران واســاله در عــين حــال 

اند كه ميزان استرس اكسيداتيو افزايش يافته يـك           ردهك
و بوتو ). 29(پيشگوي غيروابسته براي مرگ قلبي است   

ــاران  ــداري ) 2002(همكـ ــدي علمـ ) 2008(و حميـ
 را در بيمـاران     DNAافزايش ميزان آسـيب اكـسيداتيو       

  ).30-31(دانند  دليل اين ارتباط ميCADمبتلا به 
و تـري گليـسريد،     كلـسترول   : وجود ليپيدهايي ماننـد   

بـراين  . دهند   را تحت تأثير قرار نمي     PABگيري    اندازه
ــين غلظــت كلــسترول،   كلــسترول، – HDLاســاس ب

LDL-  ــادير ــرم و مق ــسترول س ــستگي PAB كل  همب
وجود ندارد، اما در عين حال در مطالعـه حاضـر بـين             

 و  HDLمقادير تري گليـسريد، نـسبت كلـسترول بـه           
با ) >05/0P(ي دار همبستگي معنHDL به LDLنسبت 
PABخورد  به چشم مي.  

  
  گيري نتيجه

نتايج حاصل از اين طرح ازاهميت سـنجش  اسـترس           
مهـم پيـشگويي خطـر در        اكسيداتيو بعنوان يك عامل   
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همچنين ارزيـابي   . نمايد  روند آترواسكلروزحمايت مي  
PAB      تواند در پيش      در كنار فاكتورهاي خطر ديگر مي

  .مفيد باشدبيني ريسك حوادث قلبي عروقي 
  

  تشكر و قدرداني
دانند تـا بدينوسـيله از معاونـت          مجريان طرح لازم مي   

محترم پژوهـشي دانـشگاه علـوم پزشـكي تهـران كـه             
هاي طرح را فراهم نمودند صميمانه سپاسگزاري         هزينه

ضمناً اين مقاله نتيجه طرح تحقيقاتي      . و قدرداني شود  
مصوب دانشگاه علـوم پزشـكي و خـدمات بهداشـتي           

.باشــد  مــي7096مــاني تهــران بــه شــماره قــرارداد در

  
   منابع

  
 
1. Dean RT, Fu Sm, Stoker R. Biochemistry and Pathology of radical-ediated protein oxidation. Biochem 
J 1997; 324: 1-18. 
 
2. Stadtman ER. Oxidation of free amino acids and amino acid residues in proteins by radiolysis and by 
metal-catalyzed reactions. Annu Rev Biochem 1993; 62: 797-821. 
 
3. Morrissey PA. Dietary antioxidants in health and disease. Int Dairy J 1998; 8: 463-72. 
 
4. Berger Mette M. Can oxidative damage be treated nutritionally? Clin Nutr 2005; 24: 172-83. 
 
5. Halliwell B, Gutteridge J. Free radicals in biology and medicine. New York : Oxford Univ Press; 1999. 
936. 
 
6. Habdous M, Herbeth B, Vincent-Viry M, Lamont JV, Fitzgerald Peters S, Visvikis S, et al. Serum total 
antioxidant status, erythrocyte superoxide dismutase and whole-blood glutathione peroxidase activities in 
the stanislas cohort: influencing factors and reference intervals. Clin Chem Lab Med 2003; 41(2): 209-15. 
 
7. Hamidi Alamdari D, Paletas K, Pegiou T, Sarigianni M, Befani C, Koliakos G, et al. A novel essay for 
the evaluation of the prooxidant-antioxidant balance, before and after antioxidant vitamin administration 
in type II diabetes Patients. Clinical Biochemistry 2007; 40(3-4): 248-54. 
 
8. Thom TJ. International mortality from heart disease: rates and trends. Int J Epidemiol 1989; 18(1): 20-
8. 
 
9. Wilson PW, D'Agostino RB, Levy D. Prediction of coronary heart disease using risk factor categories. 
Circulation 1998; 97(18): 1837-47. 
 
10. Cai H, Harrison DG. Enothelial dysfunction in cardiovascular disease. The role of oxidant stress. Circ 
Res 2000; 87(10): 840-4. 
 
11. Landmesser U, Spiekermann S, Dikalov S, Tatge H, Wilke R, Kohler C, et al. "Vascular oxidative 
stress and endothelial dysfunction in patients with chronic heart failure." Circulation 2002; 106: 3073-8. 
 
12. Ostend B, Bjorklid E. Role of monocytes in atherogenesis. Phisiol Rev 2003; 83: 1069-112. 
 
13. Pearson TA, Mensah GA, Alexander RW, Anderson JL, Cannon Ro, Criqui M, et al. Markers of 
inflammation and cardio vascular disease: application to clinical and public health practice: a statement 
for healthcare professionals from the centers for Disease Control and Prevention and the American Heart 
Association. Circulation 2003; 107: 499-511. 
 

34  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

30
 ]

 

                               7 / 9

https://journals.tums.ac.ir/payavard/article-1-91-fa.html


   كاران دكتر فريبا نباتچيان و هم

1389 پاييز و زمستان 4و3 شماره 4دوره ) پياورد سلامت(مجله دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران      

14. Kotur-Stevuljevic J, Memon L, Stefanovic A, Spasic S, Spasojevic- Kalimanovska V, Bogavac- 
Stanojevic N, et al. Correlation of oxidative stress parameters and inflammatory markers in coronary 
artery disease patients. Clin Biochem 2007; 40 (3-4): 181-7. 
 
15. Washio M, Sasazuki S, Kodama H, Kouichi Y, Liu Y, Keitaro T, et al. Role of hypertension, 
dyslipidemia and diabetes mellitus in the development of coronary atherosclerosis in Japan. Jpn Circ J 
2001; 65: 731-7. 
 
16. Devasagayam TP, Tilak JC, Boloor KK, Sane KS, Ghaskadbi SS, Lele RD. Free radicals and 
antioxidants in human health: Current status and future prospects. J Assoc phys India 2004; 52: 794-804. 
 
17. Strocker R, Keaney JF. Role of oxidative modifications in atherosclerosis. Physiol Rev 2004; 84: 
1381-478. 
 
18. Tatli E, Aktoz M, Buyuklu M, Altun A. The relation ship between coronary artery disease and uric 
acid 16. levels in young patients with acute myocardial infarction. Cardiology Journal 2008; 15(1): 21-5. 
 
19. Torun M, Yardim S, Simsek B, Burgaz S. Serum uric acid levels in cardio vascular diseases. J clin 
Pharm Ther 1998; 23(1): 25-9. 
 
20. Khosla UM, Zharikov S, Finch JL, Nakagawa T, Roncal C, Mu W, et al. Hyperuricemia induces 
endothelial dysfunction. Kidney Int 2005; 67(5): 1739-42. 
 
21. Skinner KA, White CR, Patel R. Nitrosation of uric acid by peroxynitrite. Formation of a vasoactive 
nitric oxide donor. J Biol Chem 1998; 273(38): 2447-91. 
 
22. Kanellis J, Watanabe S, Kang D, Li P, Nakagawa T. Uric acid stimulates monocyte chemo attractant 
protein-1 production in vascular smooth muscle cells via mitogen-activated protein kinase and 
cyclooxygenase -2. Hypertension 2003; 41: 1287-93. 
 
23. Therond P, Bonnefont- Rousselot D, Davit-Sprul A, Conti M, Legrand A. Biomarkers of Oxidative 
stress: an analytical approach. Current Opinion in Clinical Nutrition and Metabolic Care 2000; 3(5): 373-
84. 
 
24. Chiu HC, Jeng JR, Shieh SM. Increased oxidizability of plasma low density lipoprotein from patients 
with coronary artery disease. Biochim Biophysica Acta 1994; 1225(2): 200-08. 
 
25. Croft KD, Dimmitt SB, Moulton C, Beilin LJ. Low density lipoprotein composition and oxidizability 
in coronary disease apparent favourable effectof beta blockers. Atherosclerosis 1992; 97: 123-30. 
 
26. Van de Vijver L, Kardinaal A, Duyven voorde W, Kruijssen DAC, Grobbee DE, Poppel GV, et al. 
LDL oxidation and extent of coronary atherosclerosis. Arterioscler thromb vasc Biol 1998; 18: 193-99. 
 
27. Kosaka S, Okuda F, Satoh A. Effect of coronary risk factors on coronary angiographic morphology in 
patients with ischemic heart disease. Jpn Circ J 1997; 61: 390-95. 
 
28. Wakugami K, Iseki K, Kimura Y, Okumura K, Ikemiya Y, Muratani H, et al. Relationship between 
serum cholesterol and the risk of acute mycardial infarction in a screened cohort in Okinawa, Japan. Jpn 
Circ J 1998; 62(1): 7-14. 
 
29. Vassalle C, Boni C, Cecco PD, Landi P. Elevated hydroperoxide levels as a prognostic predictor of 
mortality in a cohort of patient with cardiovascular disease. Intern J Cardiol 2006; 110(3): 415-16. 
 
30. Botto N, Masetti S, Petrozzi L, Vassalle C, Manfred S, Biagini A, et al. Elevated levels of oxidative 
DNA damage in patients with coronary artery disease. Coron Artery Dis 2002; 13(5): 269-74. 
 
31. Hamidi Alamdari D, Ghayour-Mpbarhan M, Tavallaie Sh, Parizadeh MR, Moohebati M, Ghafoori F, 
et al. Prooxidant-antioxidant balance as a new risk factor in patients with angiographically defined 
coronary artery disease. Clin Biochem 2008; 41(6): 375-80. 

35  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

30
 ]

 

                               8 / 9

https://journals.tums.ac.ir/payavard/article-1-91-fa.html


  .. … آنتي اكسيدان در بيماران مبتلا به عارضه شريان –بررسي توازن پرواكسيدان 

       1389 پاييز و زمستان 4و 3 شماره4دوره) پياورد سلامت(مجله دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران 

Prooxidant – Antioxidant 
 Balance In CAD Patients 

 
Nabatchian F1 (PHD)- Einollahi N2(PHD)- Dashti N1 (PHD)  

Sarrafnejad F3(PHD)- Vatani GHR (M.D.)4 

 
1 Assistant Professor, Medical Laboratory Sciences Department, School of Allied Medical Sciences, Tehran University of Medical Sciences, 
Tehran, Iran 
2 Associate Professor, Medical Laboratory Sciences Department, School of Allied Medical Sciences, Tehran University of Medical Sciences, 
Tehran, Iran 
3 Professor, Pathobiology Department, School of Public Health , Tehran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
4 Fellowship of Cardiology, School of Medicine, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 

 
Abstract 
 

 

Background and Aim: The balance between ROS generation and 
antioxidant activity is critical to the pathogenesis of oxidative stress 
related disorders. In this study the prooxidant – antioxidant balance and 
its correlation with lipid profile and uric acid was determined to evaluate 
the PAB as a prognostic factor for CAD. 
Materials and Methods: Seventy – two patients and sixty eight 
healthy volunteers were enrolled in this study. The values of PAB were 
determined by using standard solutions and ELISA method.  
Triglyceride, total cholesterol, LDL- cholesterol, HDL – cholesterol and 
uric acid were measured by enzymatic method. 
Results: The PAB values of CAD patients and control group were 
70.01±3.36 (HK unit) and 66.40 ± 2.84 (HK unit) respectively. There 
was no significant difference between PAB values among the two groups 
(P= 0.41). There was no significant difference between uric acid levels 
among the two groups (P= 0.46).  There was a significant correlation 
between the uric acid values among patients and healthy volunteers and 
PAB values (P <0.01). There was a significant correlation between the 
TG, chol LDL,HDL HDL   values among patients and healthy volunteers and 
PAB values (P<0.05). 
Conclusion: This study showed oxidative stress could be used as a 
significant risk predictor in the coronary artery disease patients. 
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