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چکیده
ي عروق کرونر در افراد جـوان رفتـار متفـاوت کلینیکـی، آنژیوگرافیـک و پـاتوفیزیولوژیکی را در       هايبیمار:زمینه و هدف

Lipoprotein. دهندمیمقایسه با افراد مسن نشان  a (LPa) ي عـروق کرونـر نقـش    هـا بیمـاري در بروز خطر عاملبه عنوان
جـوان خطر مهم، جهت شناسایی افـراد پرخطـر  عامل به عنوان یکLPaي سطح گیراندازههدف این مطالعهبنابراین. دارد
.است

ران دچـار  بیمـا (تقسـیم شـدند  چهار گروه مسـاوي بود که بهنفر120این مطالعه مقطعی شامل جمعیت : هامواد و روش
ها بر اسـاس معاینـه بـالینی و    آوري دادهجمع). سال یا بیشتر45سال و 45انفارکتوس میوکارد و افراد ظاهراً سالم کمتر از 

tتحلیلـی و آزمـون   هـاي آمـاري توصـیفی و    روش.از . .صورت گرفتLDLو LPa ،HDLسطحيگیراندازهنتایج حاصل از 

.استفاده شدهاجهت تجزیه و تحلیل دادهمستقل 
گـرم در  میلـی 88/47±12/5و در هـر دو گـروه بیمـاران    53/28±39/3گروه افـراد سـالم   هر دو در LPaسطح:هایافته
گـروه  سـال 45و زنان کمتر از 40/44±66/4سال گروه کنترل45بین زنان کمتر از LPaسطح)p=015/0(بود لیتردسی

و زنان بـالاي  95/24±07/3سال گروه کنترل 45بین زنان بالاي ،، همچنین)p=004/0(دارمعنی03/81±14/12بیماران
45بین مـردان کمتـر از   LPaمیانگین ). p=001/0(دار مشاهده شداختلاف معنینیز 73/34±84/2سال گروه بیماران 45

سـال گـروه کنتـرل    45بین مـردان بیشـتر از   و) p=010/0(11/31±73/2و گروه بیماران38/17±94/1سال گروه کنترل
.بود) p=007/0(62/53±07/3و گروه بیماران91/3±02/27

هاي عروق کرونر در بیماران مبتلا به بیماريLPaسطح ی ازقابل توجهمیزاندر این مطالعه مشخص شد که : گیرينتیجه
.وجود دارد

، انفارکتوس میوکارد زودهنگامaعوامل خطر، لیپو پروتئین: هاي کلیديواژه
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مقدمه
مربوط به افراد با سن اگرچه انفارکتوس میوکارد معمولاً

سال است، اما تعداد افراد جوانی که با سندرم 40بالاي 
.]1[شوند در حال افزایش استمیکرونري حاد بستري 

premature myocardial]انفارکتوس میوکارد زود هنگام

infarction-(PMI)] و عوارض مرگبار آن به صورت یک
ه ، آفریقایی و بدر بعضی از کشورهاي آسیاییمیاپید

در هندوستان این شیوع . ]2[خصوص ایران درآمده است 
برابر بیشتر از ساکنین آمریکا و اروپا گزارش شده 4تا 3

هایی که ممکن استجستجو براي یافتن ملکول.]3[است 
در تشخیص بهتر بیماران در معرض خطر براي 

کننده باشند، امروزه یک شاخه ي قلبی، کمکهابیماري
.]4[فعال تحقیقات بالینی را به خود اختصاص داده است

روق کرونر در افراد جوان رفتار متفاوت ي عهايبیمار
کلینیکی، آنژیوگرافیک و پاتوفیزیولوژیکی را در مقایسه با 

در افراد جوان وسعت ضایعات . دندهمیافراد مسن نشان 
کننده است و نقش عوامل التهابی و شروعآتروماتوز کمتر

دهنده کننده و گسترشفرآیند ترومبوز به عنوان آغاز
.]5[باشد روتیک قویاً مطرح میلکضایعات آترواس

به عنوان مکانیسم اصلی وقی ترومبوژنز داخل عر
کننده بیماري عروق کرونر تحت تأثیر رابطه پیچیده ایجاد

قاديکننده فعال شدن سیستم انعیکسري از عوامل مستعد
)Procoagulant( مهار فیبرینولیز، صدمه و اختلال فعالیت ،

از اختلالات . ]6[اندوتلیال و فرآیندهاي التهابی قرار دارد 
توان هموسیستین، لیپوپروتئین میکننده ترومبوز مساعد

aو اختلالات لیپیدي از جمله هايبادفسفولیپد آنتی، آنتی
،گلیسیرید و همچنینافزایش سطح کلسترول و تري

von will)وان ویلبراندو فاکتور Dفیبرینوژن، دیمر 

brand)7[ا نام برد ر[ .
مطالعات بر نقش کهیک قرن استزبراي بیش ا

تیک عروق ورلسکامحوري کلسترول در پاتوژنز بیماري آترو
اند اما تعدادي از مطالعات نشان داده. کنندمیکید أقلبی ت

داراي میزان نرمال قلبی عروقی که بسیاري از بیماران ]8[
LDL-C انداي بودهشناخته شدهعامل خطرو بدون هیچ .
کهي باشددیگرکننده عواملپیشنهادتواند میرد ااین مو

.دارندقلبی عروقی هايوقوع بیماريکننده در نقش کمک
در این میان تعدادي از عوامل خطر لیپیدي دیگر، 

نند به صورت غیر وابسته، با بیماري قلبی عروقی توامی
.]9[همراهی داشته باشند

Lipoprotein a)لیپوپروتئین - LPa) a اولین بار به
1963در سال Bergژن جدید توسط آنتیعنوان یک 
یک لیپوپروتئین غنی از کلسترول LPa.]10[شناخته شد

است) LDL(چگالی کم با ساختار مشابه لیپوپروتئین با
، با این تفاوت که شامل آپوپروتئین، گلایکوپروتئین ]11[

بوده که توسط باند ]12[با توالی همسان با پلاسمونوژن 
.]13[متصل استApoB100سولفیدي به دي

میسـر عوامل محیطی و یا دارویـی انـدکی روي سـطح   
LPa طـور  ه توان گفت این سطح تقریباً ب ـمیتأثیر دارند و

]14[. کامل بستگی به ساختار ژنتیکی فرد دارد
مجموع مطالعات آینده نگر ایپـدمیولوژیک و بـالینی در   

دهه اخیر نشان داده است که افزایش ژنتیکی میـزان  چهار
LPaرا در ســــرعت بخشــــیدن بــــه مــــینقــــش مه

ي کرونري، مغزي، و محیطـی  هاآترواسکلروزیس در شریان
اي نتیجه گرفتنـد  هدر مطالعKwon. ]13-16[کندمیایفا 
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وابسته براي کننده غیرگوییخطر پیشیک عاملLPaکه 
ــلاوه داراي ارزش      ــه ع ــوده و ب ــی ب ــی عروق ــوادث قلب ح

دار براي حوادث آینـده  کننده در بیماران علامتگوییپیش
.]17[باشد میهاي کرونري حاد سندرم

مهار سیستم فیبرینولیتیک آندوژن از طریق رقابت با 
ي هایکی از مکانیسم،پلاسمینوژن در اتصال به اندوتلیوم

در ایجاد زمینه مستعد براي ترومبوز این مولکول احتمالی 
که مطالعات قبلی در در حالی. ]18[باشددر افراد می

به عنوان یک عامل خطر غیر Lpaدرجه اول بر روي نقش 
اند؛ مطالعات وابسته در غیاب سایر عوامل خطر تمرکز کرده

یشتر کردن خطر در جدیدتر، به نقش این لیپوپروتئین در ب
به عنوان مثال، . اندهمراهی با سایر عوامل خطر پرداخته

با سایر عوامل خطر، مانند Lpaوقتی میزان بالاي 
پرفشاري خون، دیابت، سیگار، هیپر هموسیستئین امیا، و 
یا میزان بالاي کلسترول تام همراه شود، شانس نسبی 

ر بسته به براب122تا 3بیماري عروق کرونري زودرس از 
این . ها خواهد بودتعداد عوامل خطر موجود و شدت آن

خطر، که به بیماري عروق کرونري زودرس محدود 
سال بسیار برجسته و بعد از 45شود، در سن پایین می

سالگی ناپدید 65سال کاهش یافته و اغلب بعد از 55سن 
.]19-21[شود می

، با بررسی میـزان لیپـوپروتئین در   Teberاي ر مطالعهد
سکته ایسکمیک شـریانی مغـز در کودکـان دریافتنـد کـه      

در . در گروه بیمار نسبت به کنتـرل بـالاتر بـود   Lpaمیزان 
را بـه عنـوان یـک برنامـه     Lpaي گیـر انـدازه هـا  نهایت آن

غربالگري در بیماران جوان که مبـتلا بـه ترومبوآمبولیسـم    
arterial ischemic stroke]و یـا  وریـدي   (AIS)]  ،هسـتند

بـا هـدف   اي مطالعـه Zorioهمچنین . ]22[معرفی کردند 
مارکر حضور بیماري ایسکمیک به عنوان یک LPaسی ربر

دچار انفارکتوس در بیماران قلبی و شدت ضایعات کرونري
گـروه بیمـاران   دریافتنـد کـه   هـا آن.دادنـد انجام میوکارد 

ایـن  ونسبت به گروه کنترل داشتند Lpaمیزان بالاتري از 
.]23[دار بود معنیاز نظر آمارياختلاف

بنابراین با توجه شـیوع بـالاي انفـارکتوس میوکـارد در     
بـه عنـوان یـک عامـل     LPaکه و نظر به ایناستان کرمان 

نوین خطر در بروز بیماري عـروق کرونـر در افـراد سـنین     
باشد، این مطالعـه جهـت   متداول بیماري شناخته شده می

ران با انفـارکتوس میوکـارد   یافتن میزان غلظت آن در بیما
و مقایسـۀ آن بـا افــراد   ) سـال 45افـراد کمتـر از   (زودرس 

.تر مبتلا، طراحی شده استمسن

هامواد و روش
انجام شد،1391سال ر دکه این مطالعه مقطعیدر 

دو گروه : جمعیت مورد مطالعه شامل چهار گروه بود
45سال و45انفارکتوس میوکارد کمتر از بیماران دچار

سال 45سال یا بیشتر و دو گروه افراد ظاهراً سالم کمتر از 
که از بین بیماران و یا ) گروه کنترل(سال یا بیشتر 45و 

هاي جراحی بیمارستان همراهان بیماران بستري در بخش
گونه سابقه رفسنجان، که هیچ)ع(علی ابن ابیطالب

هاي بیماري قلبی و عروقی و یا عوامل خطر مهم بیماري
عروق کرونر را در خود و یا بستگان درجه اول خود ذکر 

انتخاب ) نفر30هر گروه (نفر120در مجموع کردند، مین
n= z2: حجم نمونه و تعدادآن. شدند

1 - a/2 δ2

انفارکتوس میوکارد نیز از بین بیماران بیماران دچار
بیمارستان که بر اساس CCUبستري شده در بخش 
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قلب و ي نوارهاي قلبی، یافتههاسطح آنزیمشواهد بالینی، 
یید أها تآنهمچنین نظر متخصص قلب، انفارکتوس در

جا که بعد از اخذ نآاز . گردید، انتخاب شدندمی
سن افراد بر اساس سن ذکر شده در ،نامهرضایت

نامه بود و در صورت تشخیص قطعی انفارکتوس سشنا
معیاري جهت خروج شدند لذامیوکارد، افراد وارد طرح می

گیري به صورت در نمونه. افراد از طرح وجود نداشت
دسترس و شامل کلیه بیماران بستري در فاصله زمانی 

بعد از اخذ . بود1391ماه از مهر تا اسفند 6حدود 
نامه آگاهانه، ابتدا مشخصات دموگرافیک با مصاحبه رضایت

ي از ساعت ناشتا بودن، خونگیر14تا 12؛ متعاقب ثبت
به آزمایشگاه منتقل ویکی از وریدهاي ناحیه ساعد انجام

و بلافاصله سرم آن با استفاده از سانتریفیوژ جدا و جهت 
ي بعدي پارامترهاي مورد نظر با استفاده از گیراندازه
کشور سوئیس و دستگاه در Rocheهاي شرکت کیت

Cobas Integra،20، در دماي زیر ساخت کشور سوئیس
در آقایان LPaمقادیر نرمال . شدگراد فریز میسانتیدرجه

گرم بر میلی11و 9طور متوسطه ها به ترتیب، بو خانم
اساس اندازگیري، آگلوتیناسیون ؛ ]24[. باشدمیلیتردسی
LPa با ذرات لاتکس پوشیده شده ازanti-LPaباشد و می

و در طول turbimetricمیزان رسوب با استفاده از روش 
مواردي مثل ایکتر، . شودنانومتر سنجیده می552موج 

گونه تداخلی در همولیز و میزان لیپیدهاي خون هیچ
دستگاه قبل از هر . کنندنمیایجاد LPaاندازگیري پارامتر 

گیري با استفاده از کالیبراتوري ویژه تست و استفاده هانداز

افزار خود دستگاه کاملاً و نرمRocheاز سرم کنترل ساخت 
آوري جمع. گردیدکالیبره شده و از نظر کیفی کنترل می

بر اساس معاینه بالینی و نتایج حاصل از هاداده
.صورت گرفتLDLو LPa،HDLي سطح گیراندازه

ثبت و آنالیز آماري 16نسخه SPSSدر برنامه هاداده
و ) میانگین، انحراف معیار(ي توصیفی هابا روشهاداده

ي بیماران و افراد سالم و در هادر گروههامقایسه میانگین
سال یا بیشتر، با آزمون 45و45از دو طیف سنی کمتر

مساوي داريمعنیسطحتنمستقل و در نظر گرفtآماري
.صورت گرفت05/0ویا کمتر از

نتایج
نفر 28سال، 45در این مطالعه فراوانی بیماران کمتر از 

. بود%) 3/53(نفر 32سال 45و بیماران بالاتر از %) 7/46(
31سـال و  45کمتـر از  %) 3/48(نفر 29در گروه کنترل، 

.سال بودند45بالاتر از %) 7/51(نفر 
نفر 18مرد و %) 70(نفر42وه بیماران مجموعاً در گر

32مرد و %)7/46(نفر 28زن و در گروه کنترل %) 30(
HDL ،LDLسطح1جدول . زن قرار داشتند%) 3/53(نفر 

. دهدمیدر دو گروه بیماران و کنترل را نشان LPaو 
LPaشود، تنها تفاوت میانگینمیطور که مشاهده همان

)p=010/0(دار بود ران و کنترل معنیبین دو گروه بیما
گرم در میلی53/28±39/3در گروه کنترل LPaسطح
گرم در میلی20/51±78/4و در گروه بیماران لیتر دسی
.دست آمدلیتر بهدسی
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کنترلومارانیبگروهدودرLPaوHDL،LDLمقایسه میانگین سطح- 1جدول

گروه
بیماران

30=n

Mean (SD)

رلکنت
30=n

Mean (SD)

pمقدار 

HDL89/12±16/3539/14±36/37380/0
LDL81/30±65/10285/37±12/108403/0
LPa12/5±88/4794/3±53/28015/0

را بـه ترتیـب   LPaو HDL ،LDLسـطح  3و 2ول اجد

ي کنترل و بیماران بـر اسـاس جـنس و همـین    هادر گروه

سال یا بیشـتر  45سال و 45ي سنی کمتر از هاطور گروه

هـاي بیمـار و سـالم    میانگین سنی در گروه. دندهمینشان 

LPaشود، میـانگین  میطور که ملاحظه همان. یکسان بود

سـال یـا بیشـتر گـروه     45سـال و  45بین مردان کمتر از 

. داري نداشـت بیماران و نیز گـروه کنتـرل اخـتلاف معنـی    

ل و بیمـاران در  در زنان گروه کنترLPaهمچنین میانگین 

بین HDLسطح. داري نداشتدو گروه سنی اختلاف معنی

گـرم  میلـی 75/28±92/4سال گروه بیماران 45زنان زیر 

ــالاي در دســی ــراد ب ســال همــین گــروه 45لیتــر و در اف

لیتـر بـود کـه اخـتلاف     گرم در دسیمیلی92/23±16/41

ــاري  ــیآم ــان داد معن ــین). p=041/0(داري را نش ،همچن

ــان ــر  LDLگین می ــان زی ــاران  45در زن ــروه بیم ــال گ س

لیتـر و در افـراد بـالاي    گرم در دسیمیلی12/12±75/90

لیتر بود کـه گرم در دسیمیلی69/109±19/29سال 45

).p=006/0(داري را نشان داد معنیاختلاف آماري 

کنترله تفکیک گروه سنی در گروهبدو جنس درLPaوHDL،LDLمقایسه سطح- 2جدول

جنساندکس خونی
سال45کمتر از 
30=n

سال و بیشتر45
30=n

pمقدار 

HDL
28/35441/0±78/3286/10±65/12مذکر

82/37613/0±06/4303/10±97/20مؤنث

LDL
36/106120/0±78/9305/35±98/42مذکر

06/105252/0±6/12656/27±57/41مؤنث

LPa
02/27081/0±38/1790/3±94/1مذکر

95/24068/0±40/4407/3±66/4مؤنث
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دو جنس به تفکیک گروه سنی در گروه بیماراندرLPaوHDL،LDLمقایسه سطح- 3جدول

جنساندکس خونی
سال45کمتر از 
30=n

سال و بیشتر45
30=n

pمقدار 

HDL
11/35453/0±3613/12±57/11مذکر
16/41041/0±75/2892/23±92/4مؤنث

LDL
69/109092/0±55/9719/29±8/32مذکر
69/109006/0±75/9019/29±12/12مؤنث

LPa
62/53085/0±11/3101/6±73/2مذکر
73/34072/0±03/8184/2±52/6مؤنث

بـه  Lpaو HDL ،LDLبه مقایسه سـطح 5و 4جداول 
زنان و مردان به ترتیب کمتـر از  درلیتر دسیگرم در میلی

سـال و بیشـتر، در دو گـروه مـورد مطالعـه      45سال و 45
سـال گـروه   45در زنـان کمتـر از   HDLسـطح . پردازدمی

و در زنـان  لیتـر  گرم در دسیمیلی06/43±97/20کنترل 
گرم در میلی75/28±92/4سال گروه بیماران 45کمتر از 

؛ )p=010/0(داري داشـت  بود که اختلاف معنـی لیتر دسی
داري سال هر دو گروه اختلاف معنـی 45ي بالااما در زنان 

. مشاهده نشد
ســال گــروه کنتــرل 45در زنــان کمتــر از LPaســطح

و در زنـان کمتـر از   لیتـر  گرم در دسیمیلی64/6±41/44
ــاران  45 ــروه بیم ــال گ ــی03/81±14/12س ــرم در میل گ

این انـدکس در زنـان   ،همچنین) p=004/0(بود لیتر دسی
گـرم در  میلـی 95/24±07/3کنتـرل  سال گروه45بالاي 

ســــال گــــروه 45و در زنــــان بــــالاي لیتــــر دســــی
بـود کــه در هـر دو مـورد اخــتلاف    73/34±84/2بیمـاران 

در مـردان  LPaسطح. )p=001/0(داري مشاهده شدمعنی
گـرم در  میلی38/17±94/1سال گروه کنترل 45کمتر از 

در گـرم میلـی 11/31±73/2و در گروه بیمـاران  لیتر دسی
همچنین میانگین ایـن انـدکس   ) p=010/0(بودلیتر دسی

02/27±91/3سـال گـروه کنتـرل    45در مردان بیشتر از 
62/53±01/6و در گـروه بیمـاران   لیتـر  گرم در دسیمیلی
.)p=007/0(بود لیتر گرم در دسیمیلی

45بیمـاران بـالاي   خـون در LPaسـطح که نهایتاً این
گــرم در میلــی45/45±42/5) مجمــوع زن و مــرد(ســال 

ــر دســـی ــر لیتـ ــال 45و زیـ ــرد و زن(سـ ــوع مـ ، )مجمـ
بود که ایـن اخـتلاف   لیتر گرم در دسیمیلی26/3±20/47

).p=451/0(نبوددارمعنیاز نظر آماري 
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سال در دو گروه مطالعه45زنان و مردان کمتر از درLPaوHDL،LDLمقایسه سطح- 4جدول

کنترلگروهپ
30=n

رانبیما
30=n

pمقدار 

HDL
36020/0±78/3257/11±65/12مذکر
75/28010/0±06/4392/4±97/20مؤنث

LDL
55/97080/0±78/938/32±98/42مذکر
75/90050/0±6/1261/12±57/41مؤنث

LPa
11/31010/0±38/1773/2±94/1مذکر
03/81004/0±41/4414/12±64/6مؤنث

سال و بیشتر در دو گروه مطالعه45زنان و مردان درLPaوHDL،LDLسه سطح مقای- 5جدول

کنترلگروهاندکس خونی
30=n

بیماران
30=n

pمقدار 

HDL
11/35540/0±28/3513/12±86/10مذکر
16/41115/0±82/3792/23±03/10مؤنث

LDL
69/109155/0±36/10619/29±05/35مذکر
69/109006/0±06/10531/45±56/27مؤنث

LPa
62/53007/0±02/2701/6±91/3مذکر
73/34001/0±95/2484/2±07/3مؤنث

بحث
مشـخص شـده اسـت    قبلی، ي مطالعات هابر طبق یافته

ــه  ــیLpaک ــم م ــد روي مکانیس ــاتوان ــابی،  ه ــد الته ي ض
وازودیلاسیون وابسته به نیتریت، و هماهنگی بـین عوامـل   

د انعقادي دیـواره عـروق خـونی تـأثیر منفـی      انعقادي و ض
ایجـاد اخـتلال در عملکـرد طبیعـی     ؛ و باعث ]16[بگذارد 

ــدوتلیوم شــود ــد در تشــکیل مــیایــن مســئله . ]5[ان توان
ي آتروماتوز و در نتیجه حوادث ایسکمیک و سکته هاپلاك

توانـد بـه عنـوان    میLPaبه همین دلیل . ]17[ثر باشدؤم
لـذا  . ي عروق کرونر نقش داشته باشدهاخطر بیماريعامل
خطر مهم، جهت عامل ي سطح آن به عنوان یک گیراندازه

ــر   ــراد پرخط ــایی اف ــتفاده از آن در شناس ــاتو اس مطالع

مطالعـه نتـایج یـک  .باشدارزشمندتواند اپیدمیولوژیک می
کننـده  گـویی پـیش خطراملیک عLPaکه دهدنشان می

غیروابسته براي حوادث قلبی عروقی بوده و به علاوه داراي 
دار براي حـوادث  کننده در بیماران علامتگوییپیشارزش 

.]17[باشدمیآینده کرونري 
یک فرد بستگی دارد و به صورت اولیه به ژنتLPaمیزان 

داري تحـت تـأثیر سـن، تغذیـه، کلسـترول،      به طور معنـی 
چاقی، یا سیگار نیست و در طول زندگی میزان آن در یک 

میـزان آن  ،علاوه بر آن. ]26[کندمیگستره محدود تغییر 
. ]27-28[داري دارددر اقـــوام مختلـــف تفـــاوت معنـــی

Marcovinaــزان نشــان داده ــراد Lpaاســت کــه می در اف
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برابر بیشتر از سفید پوسـتان  3آفریقایی آمریکایی حداقل 
.]29[است

LPaد که مقادیر بالاي ه شاي دیگر نشان داددر مطالعه

نشـانگري از  توانـد  مـی ) گـرم در لیتـر  میلی550بیش از (
ضایعات عروقی یا بافتی و یا در همراهـی بـا سـایر عوامـل     

ی کـه باعـث انفـارکتوس حـاد میوکـارد      محیطی یا ژنتیک ـ
.]30[شود، باشدمی

به aبا هدف برسی لیپوروتئین ، Zorioاي که در مطالعه
عنوان یک مارکر حضور بیماري ایسکمیک قلبـی و شـدت   

سـال را  50بیمـار زیـر   222دادند، انجام ضایعات کرونري 
. که دچار انفارکتوس میوکارد شـده بودنـد بررسـی کردنـد    

ــاآن ــا مش ــالاتر   ه ــزان ب ــاران می ــد بیم -VLDLهده کردن

cholestrol وtriglyceride و میــزان کمتــري از کلســترول
ــام،  ــتند   LDLو HDLت ــرل داش ــروه کنت ــه گ ــبت ب .نس

را نسبت بـه  Lpaگروه بیماران میزان بالاتري از ،همچنین
ر دامعنـی از نظـر آمـاري  این اختلاف.گروه کنترل داشتند

در مطالعه . خوانی داردلعه حاضر همو این نتیجه با مطابود
Zorioمیزان لیپـوپروتئین  مشخص شد کهa  و 30بـالاي

نیـز در گـروه بیمـاران بیشـتر     apo (a)مقادیر کم ایزوفرم 
در هـر دو  apo(a)علاوه بر این میـزان کـم ایزوفـرم    . است

در ). >001/0p(همراهـی داشـت   Lpaگروه با میزان بالاي 
ــرل،  ــروه کنتـ ــا گـ ــاران داراي فعالیـــت مقایســـه بـ بیمـ

زمـان لیـز   نفیبرینولیتیک مختل بر اسـاس طـولانی شـد   
euglobulineuglobulin lysis time)(Prolonged و

.و فعالیتش را نشان دادندPAI-1ژن میزان بالاتري از آنتی
گـرم بـر   میلـی 30بالاي هاها نشان داد که میزاننتایج آن

ــراي دســی ــر ب ــاهر ضــا Lp(a)لیت ــا تظ ــري و ب یعات کرون

همچنین آترواسـکلروزیس شـدید کرونـري همراهـی دارد    
]23[.

Teber   در مطالعه اي دیگر میـزان لیپـوپروتئین را در ،
. سکته ایسکمیک شریانی مغز در کودکـان بررسـی کردنـد   

در گروه بیمار Lpaکه میزان ها نیز نشان دادمشاهدات آن
ي بـالاتر  هادر میزاننسبت به کنترل بالاتر بوده، مخصوصاً

لیتر که شیوع بیشـتري در  دسیگرم بر میلی100و 50از 
Lpaي گیراندازهها در نهایت آن. میان گروه بیماران داشت

را به عنوان یک برنامـه غربـالگري در بیمـاران جـوان کـه      
Arterial Ischemic]بولیسم وریدي و یا مبتلا به ترومبوآم

Stock (AIS)]    هستند، معرفی کردند که نتـایج ایشـان بـا
.]22[خوانی داردمطالعه حاضر هم

با Lpaنشان داده اند که in vitroمطالعات در شرایط 
هـاي ویـژه رسـپتوري    پلاسمینوژن براي اتصال به جایگـاه 

توانـد  هاي اندوتلیال در رقابت است و بدین طریق میسلول
همچنین .زاد داخل عروقی تداخل کنددر فیبرینولیز درون

Lpa  به فـاکتورtissue factor pathway inhibitorصـل  مت
.]31[کندمیشده و آن را غیر فعال 

به بررسی میزان لیپوپروتئین Gaetaاي دیگر در مطالعه
a  از انفـارکتوس میوکـارد   میلیدر افراد جوان با سـابقه فـا

نتایج این مطالعـه نشـان داد کـه افـراد     . زودرس پرداختند
ي داراي سابقه والدین با انفارکتوس میوکـارد زودرس، دارا 

ــالاتري از  ــادیر بـ ــرل  Lpaمقـ ــروه کنتـ ــه گـ ــبت بـ نسـ
گــرم بــر  میلــی2/99±7/28در مقابــل 1/31±9/107(

دار بـود اوت از نظر آماري معنیبودند که این تف) لیتردسی
و LDL،Apo B ،Lpaمقـادیر بـالاتري از   ،همچنین. ]32[

در گروه بیماران مشاهده شده اسـت  HDLتر مقادیر پایین
که نتیجه مطالعه ایشان با نتیجه مطالعه ما در مـورد زنـان   
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نیـز  پژوهش حاضـر در .سال تطابق دارد45بیمار کمتر از 
سـال در گـروه بیمـاران    45در زنان کمتـر از  Lpaمقادیر 

.داري داشتکمتر بوده و تفاوت معنی
گیريیجهنت

ی ازقابل توجهمیزاندر این مطالعه مشخص شد که 
هاي عروق کرونر در بیماران مبتلا به بیماريLPaسطح 

نشان نداد که طع ابه طور قوجود دارد اما این مطالعه 

افراد در، خونی این فاکتورداري در سطح تفاوت معنی
.داشته باشدجوان نسبت به سایر بیماران وجود 

دانیتشکر و قدر
، سایر پرستارسربدینوسیله از سرکار خانم نسرین جندقی 

،السلامابیطالب علیهابنبیمارستان علیCCUپرسنل بخش 
همچنین پرسنل آزمایشگاه دکتر رهنما، که ما را در انجام این 

.شودتحقیق یاري نمودند، تشکر می
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Serum Level of Lipoprotein a (LPa) in Patients with Premature

Myocardial Infarction

M. Mirzaei1, A. Rahnama2, F. Esmaeelian3, H. Bakhsh4
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Background and Objective: Coronary artery disease (CAD) in young people shows a different clinical,

angiographic and pathophysiologic behavior in comparison to older age patients. Lipoprotein a (LPa) as a risk

factor has a role for CAD; so its serum measurement can be valuable for detecting people dispose to this group

of diseases.

Materials and Methods: We did a cross-secotinal study on a 120 people in 4 equal groups; (patients with

myocardial infarction and normal population, more and less than 45 years old). The data collected according to

clinical examination and results of serum LPa, LDL, HDL levels. Then, data analyzed using to descriptive and

analytical statistical tests i.e. the t test.

Results: LPa level in both groups of normal people was 28.53±3.39 and both group of patients was 47.88±5.12

mg/dl (p= 0.015). Average LPa level between both groups of women less than 45 age old, in control 44.40±4.66

and patients group 81.03±12.14 was significant (p= 0.004). This value was significant between both group of

women more than 45 years old in control 24.95±3.07 and patients groups 34.73±2.84 too (p= 0.001).

Average LPa level between men less than 45 years in control 17.38±1.94 and patients groups 31.11±2.73 (p=

0.010) and men more than 45 years, in control 27.2±3.91 and patients groups 53.62±6.01 (p= 0.007) that was

significant.

Conclusion: Our study showed remarkable LPa level in coronary artery disease patients.

Key words: Coronary artery disease risk factors, Lipoprotein a, Premature myocardial infarction
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