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 خلاصه 
 مقدمه 

ليپيدمي یکي از عوامل خطر شناخته شده ایجاد بيماری عروق کروناری و پيشرفت آترواسکلروز مي باشد و  هيپر 

در این . های درماني بيماران مهم تلقي مي شود  شدت درگيری انسدادی و تعداد رگهای درگير در برنامه ریزی

کروناری درگير در آنژیو گرافي به سه نواع چربيهای سرمي در پيشگویي تعداد عروق مطالعه افزایش یکي از ا

 . گروه تک رگي ، دو رگي و سه رگي و شيوع انواع هيپرليپيدمي در این گروهها مورد مقایسه قرار گرفت 

 روش کار

که بيمارستان قائم بيمار مراجعه کننده به بخش جراحي قلب  131در این مطالعه به صورت مقطعي صورت گرفت  

مبتلا به بيماری عروق کروناری که کاندید عمل بایپس عروق کرونر بوده اند بر اساس تعداد رگ  81-58 سال در

رگي تقسيم شده و سطح چربيهای سرمي در  3رگي و  2درگير در آنژیو گرافي در سه گروه درگيری تک رگي ، 

 .آناليز شد  spssداده ها توسط نرم افزار.آنها مقایسه گردید

 ایج نت

رگي داشتند و شيوع مرد به  3درگيری % 3/71رگي و  2درگيری % 22در گيری تک رگي ،  2/7در ميان بيماران  

بود و مانند سایر مطالعات انجام شده ، در تمام گروهها و به خصوص گروههایي با درگيری  26به  52زن در کل 

گروهها از نظر جنس ، سن و مصرف سيگار و . سال بود  2/35ماران ميانگين سن بي. چند رگي غلبه با مردان بود 

همسان بوده و در مقایسه ميزان هيپرليپيدمي در هر مورد درگروههای مختلف به تفکيک تعداد رگ  MIسابقه 

در بيماران چند رگي به طور معني  LDLمشاهده شد که شيوع هيپرليپيدمي کلسترول تام و  درگير در آنژیوگرافي،

 . ری بيشتر از تک رگي مي باشد دا

 نتیجه گیری

 . شناخته مهمي برای پيشگویي وسعت درگيری عروق کرونری مي باشند   LDLوکلسترول تام  
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 دمه مق

یکي از عوامل خطر شناخته شده ایجاد بيماری ليپيدی  هيپر

عروق کروناوی و پيشرفت آترواسکلروز مي باشد و ثابت شده 

است که افزایش برخي از انواع چربيهای پلاسما موجب تشدید 

(. 7-1)درگيری آترواسکلروتيک عروق کروناری مي شود 

چربي های پلاسما انواع مختلفي دارند و در این ميان چربي از 

در مطالعات انجام شده ( LDL)اع ليپوپروتئين با دانسيته پائين انو

و  کي با بيماری عروق کروناری داشتهارتباط مستقيم و نزدی

به عنوان یکي از قوی ( HDL)ليپوپروتئين هایي با دانسيته بالا 

، 8، 5)ترین عوامل محافظت کننده از بروز آترواسکروز مي باشد 

د که افزایش مختصر درتری شواهد اخير نشان مي ده(. 23

ر حوادث کرونری مي شود و گليسریدها منجر به افزایش خط

روق کرونری را تسریع مي نماید و نيز منجر به ایجاد بيماری ع

ضایعات جدید و وسيعتر شدن درگيری عروق کرونری مي شود 

ارتباط بين سطح سرمي چربيهای خون و بيماریهای  (.11-12)

اگرچه  به خوبي شناخته شده استق کرونری انسدادی عرو

مطالعات در مورد نقش ليپوپروتين ها به عنوان شاخصهای شدت 

است درگيری عروق کروناری هنوز محدود و اندک 

تظاهرات باليني بيماری عروق کرونری ارتباط . (13،16،23)

آترواسکلروز عروق کرونری  مستقل و آشکاری با وسعت

درگيردر برنامه و تعداد رگهای اما شدت درگيری انسداد  نداشته،

  .(13،26،23)ریزیهای درماني بيماران مهم تلقي مي شوند 

در نهایت چنين فرض مي شود که اگر یکي از انواع چربيهای 

سرمي پيشگویي کننده درجه و شدت درگيری عروق کرونری 

باشد ، با کنترل آن مي توان بر استراتژی های درماني و نياز به 

نظير کاتتریزیشن و استنت گذاری عروق یا نياز به  اعمال تهاجمي

عمل جراحي بای پس عروق کروناری به طور غير مستقيم اثر 

هدف از این مطالعه نيز ارزیابي ارتباط هيپرليپيدمي و   .گذاشت

سطوح سرمي انواع چربي های خون با تعداد عروق کرونری 

 . ي باشد درگير در بيماران کاندید عمل بای پس عروق کرونری م

 

 روش کار

با مراجعه به بایگاني بخش جراحي قلب باز بيمارستان قائم 

پس عروق کرونر  عمل جراحي بایپرونده بيماراني که تحت 

قرار گرفته بودند مجدداً مرور شده و علاوه  81-58 در سال  1قلب

بيماران نيز مورد   2پروفایل چربيبر آنژیو گرافي ، آزمایشات 

ت و سپس بيماران بر اساس تعداد عروق بررسي قرار گرف

گروه تک رگي ، دو رگي به سه گرافي  آنژیوکرونری درگير در 

شيوع انواع هيپرليپيدمي در این گروهها  ,و سه رگي تقسيم شدند

روق هيپرليپدمي با تعداد ع مورد مقایسه قرار گرفت تا ارتباط نوع

تخراج پس از اس. کروناری درگير مورد ارزیابي قرار گيرد 

شدند و تحليل   SPSSاطلاعات مورد نياز ، داده ها وارد نرم افزار

، با استفاده از آزمونهای ایسه داده ها در گروههای بيمارانو مق

 . مجذور کای و آناليز واریانسها انجام گرفت 

 

 نتایج 

بيمار مبتلا به بيماری عروق کروناری کاندید  131در بررسي 

بر اساس تعداد رگ درگير در بيماران  CABGعمل جراحي 

آنژیوگرافي ، به سه گروه تک رگي ، دو رگي و سه رگي تقسيم 

دچار درگيری تک رگي، %( 7/2)بيمار  6شدند و مشاهده شد که 

%( 3/71)بيمار  117رگي و  32دچار درگيری %( 22)بيمار  38

نفر  26وع مدر مج .(1نمودار) رگي هستند 3دچار درگيری 

دند و ميانگين ومرد ب% ( 3/37)نفر  52ران زن و از بيما%( 7/62)

سطح چربيهای سرمي به   . سال بود 2/35±52/11سني معادل 

 .(1جدول)بررسي شد  تفکيک تعداد عروق کروناری درگير
 

 

توزیع فراواني بيماران دچار بيماری عروق کرونری  -1نمودار

 به تفکيک تعداد رگ درگير در آنژیو گرافي

 
                                                           
1
 Coronary artery bypass surgery (CABG) 

2
 Lipide profile 
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 بحث 

در  دیگریبيماریهای ایسکميک قلب بيش از هر بيماری 

کشورهای توسعه یافته و در حال توسعه موجب مرگ و ناتواني 

ه اقتصادی به جامعه این بيماری ها موجب تحميل هزین. مي گردد

و با توجه به شهری شدن دنيای در حال توسعه ، ميزان  شده و فرد

در این مناطق به سرعت در حال  IHDشيوع عامل خطر ساز 

در سراسر جهان مشخص  IHDافزایش وسيع . افزایش مي باشد 

به شایعترین علت مرگ در  2121شده است و احتمالاً تا سال 

اری در مهمچنين شيوع این بي. دجهان تبدیل خواهد شسطح 

کشور ما در حال افزایش مي باشد باید توجه داشت فاکتورهای 

متعددی بر این بيماری تاثير دارد مانند افزایش سطح چربي های 

خون ، افزایش قند و سایر ریسک فاکتورها ، بسياری از ریسک 

برای . فاکتورهای ایجاد کننده بيماری قابل پيشگيری مي باشند 

رگونه مداخله جهت کاهش ریسک فاکتور و عوامل ایجاد ه

کننده بيماری نياز به اطلاعات اوليه در زمينه فراواني این ریسک 

لذا این مطالعه با  ،مي باشدفاکتورها در سطح جامعه و بيماران 

شيوع و نوع هيپر ليپيدمي در بيماران کاندید جراحي هدف تعين 

 . قلب انجام شده است

بيمار مبتلا به بيماری عروق کروناری که  131عه در این مطال

بوده اند بر اساس تعداد رگ درگير در آنژیو   CABGکاندید 

رگي تقسيم  3رگي و  2گرافي در سه گروه درگيری تک رگي ، 

  در ميان. شده و سطح چربيهای سرمي در آنها مقایسه گردید

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

رگي و  2درگيری % 22در گيری تک رگي،  217بيماران 

و همکارانش  1در مطالعه جين. رگي داشتند  3درگيری % 3/71

 113نفر درگيری تک رگي ،  123در ميان بيماران آنها ، در چين 

بيشتر بود ار رگي بسي 3نفلر درگيری  117رگي و  2نفر درگيری 

% 6/33نيز از ميان بيماران آنها  و همکاران 2 لادیادر مطالعه . (12)

درگيری % 6/27درگيری دو رگي و % 7/38درگيری تک رگي و 

نسبت درگيری تک  حاضرسه رگي داشتند که باز هم در مطالعه 

در جامعه ما بسيار وسيعتر و شدید  CADو  ار کمتر بودرگي بسي

شيوع مرد به زن در کل  حاضردر مطالعه . (17) تر به نظر مي رسد

بود و مانند سایر مطالعات انجام شده در تمام گروهها و  26به  52

به خصوص گروههای با در گيری چند رگي غلبه بر مردان بود 

 بوده 35به  22نسبت مرد به زن یا در السالوادور هم ددر مطالعه لا

از بيماران وی مرد % 2/33نيز  2115و در مطالعه پنالوا در سل 

 (.23، 17، 5)بودند 

سال بوده و ميانگين سن در  2/35 این مطالعهميانگين سن بيماران 

. رنبود گروه بيماران تک رگي کمتر بود اگرچه تفاوتها معني دا

سال بود که مشابه  CABG 3/32 متوسط سن بيماران کاندید

از نظر  در مجوع گروههای مطالعه ما (.17)حاضر بود مطالعه 

همسان سازی شده بوده  MIجنس ، سن و مصرف سيگار و سایر 

و اگر چه قدری این ریسک فاکتورها در گروههای درگيری چند 

رگي شيوع بالاتری داشتند اما در مجوع تفاوتها بين گروهها معني 

 .دار نبود لذا اثر مخدوش کننده این عوامل خطر حذف شده بود

 131با در نظر گرفتن نقطه برش در برسي سطح چربي های خوني 

برای  211برای تری گليسرید و HLD 221برای  LDLبرای 

، کاهش % LDL 3/7فزایش در مجموع بيماران ا لسترول تام ،ک

                                                           
1
 Jin 

2
 Ladeia 

 PVALUE کل بیماران  ی سه رگی بیمار بیماری دو رگی  بیماری تک رگی  سطح سرمی 

LDL  درصد  فراواني  درصد  فراواني  درصد  فراواني  درصد  فراواني  131بيشتر از 

1 - 7 8/17 6 7/3 11 3/7 112/1 

LDL  185/1 7/11 12 3/8 11 5/12 3 1/23 1 31کمتر از 

 361/1 1/5 12 3/2 7 3/11 6 1/23 1 221تری کليسرید بيشتر از 

 135/1 7/2 11 7/3 6 6/13 2 - 1 211ول بالاتر از کلستر
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HDL  7/11% افزایش ،TG 5 % 7/2و افزایش کلسترول تام %

در مقایسه ميزان هيپرليپدمي در هر مورد در . گزارش شد

تعداد رگ درگير در آنژیو گرافي،  گروههای مختلف به تفکيک

در  LDLمشاهده شد که شيوع هيپرليپيدمي کلسترول تام و 

بيماران چند رگي به طور معني داری بيشتر از تک رگي مي باشد 

دیس ليپيدمي و به در بررسي سایر مطالعات انجام شده ، . 

به عنوان  HDLو کاهش   LDLخصوص افزایش کلسترول و

رای بروز بيماری عروق کرونری شناخته یک عامل خطر قوی ب

نسبت  2115در مطالعه پنالوا در سال  .(21،21)شده است 

به عنوان مهمترین عامل با تعداد عروق  HDLکلسترول تام به 

در مطالعه لاریا و همکارانش  .(15)کرونری درگير گزارش شد 

به طور معني   HDLدر السالوادور نيز نسبت کلسترول تام به

ر بيماران با درگيری کرونری چند رگي بالاتر گزارش داری د

نيز در مقایسه گروهها با هم مشاهده  حاضردر مطالعه  .(17)شد 

در بيماری کرونری چندرگي   HDLشد که ميزان کلسترول به 

در بررسي ارتباط سطح چربيهای . به طور معني داری بيشتر است 

وسعت  1لسکيخون با وسعت بيماری کرونری در مطالعه تارچا

لسيرید مرتبط گو تری  LDLبيماری کرونری به کلسترول تام و 

حال انکه در مطالعه ما این ارتباط در مورد تری  .(18) بود

سطح کلسترول و کاهش  2در مطالعه ناتيو. گليسيرید دیده نشد

HDL  در  .(26، 22)با شدت تنگي عروق کرونای مرتبط بود 

                                                           
1
 Tarchalski 

2
 Naito 

ين و همکارانش نيز سطخ کليه چربي های سرم شامل مطالعه ج

و تری گليسرید  با وسعت بيماری عروق  LDLکلسترول تام و 

وع با توجه به یافته مطالعه مدر مج .(12)کرونری مرتبط بود 

در سایر مطالعات انجام شده چربي های سرم به خصوص  حاضر

منعکس کننده وسعت درگيری  LDLسطح کلسترول تام و 

 .(23-23)اسکلروتيک عروق کرونری مي باشند آترو

 

 نتیجه گیری

سعت شاخصهای مهمي برای پيشگویي و LDLکلسترول تام و 

ضمن اینکه شيوع افزایش   .درگيری عروق کرونری مي باشند

با درگيری چند رگي ارتباط  LDLکلسترول تام و افزایش 

در چند رگي بودن درگيری عروق  LDLنقش افزایش  دارند،

کلسترول  .باشد نری نسبت به افزایش کلسترول تام موثرتر ميکرو

بيني کننده ميزان نياز  در زمره فاکتور های پيش LDLتام و 

 .به مداخله جراحي نقش ایفا مي کنداحتمالي 

 
 تشكر و قدردانی 

دپارتمان در پایان لازم ميدانيم از کليه اساتيد و همکاران 

ميته تحقيقات جراحي که کجراحي قلب باز بيمارستان قائم و 

قطعا بدون حضور آنها انجام این مطالعه امکان پذیر نبود،کمال 

 .تشکر را به عمل آوریم
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