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مقدمه

بيماري کرونر قلب (CAD)1، در کشورهاي پيشرفته هنوز علت عمده مرگ و مير است و مرگ هاي ناشي از آن در کشورهاي در حال توسعه پيوسته در حال افزايش است (1). آترواسکلروز علت اصليCAD است (2). تا کنون عوامل خطر متعدد اصلي و جنبي براي آترواسکلروز شناسايي شده اند؛ اما به نظر مي رسد که عوامل ديگري نيز خطرCAD را به ميزان بسياري افزايش مي دهند(3).

سوليوان2 در سال 1981 فرضيه ارتباط مستقيم ذخايرآهن بدن وخطرCAD را پيشنهاد کرد كه اين تئوري هنوزمورد بحث است(4). فرضيه آهن توضيح ديگري از تفاوت جنسيت در بروز آترواسکلروز و مرگ ناشي از آن است و از نظر  بهداشت عمومي  موردتوجه  است (5). حداقل در شرايط in vitro  مشخص است که آهن سبب اکسيداسيون LDL مي شود و در حيوانات آزمايشگاهي باراضافي آهن، ايجاد ضايعات آترواسکلروزرا افزايش مي دهد. در شرايط  in vivoوجود  آهن آزاد و نيزمنبع آن نامشخص است (6). نتايج مطالعات اپيدميولوژيک درخصوص ارتباط مثبت ذخاير بالاي آهن بدن با (CHD)3 متضاد است 
(4،7). درحال حاضر وجود اين ارتباط مورد بحث و توجه زيا د مي باشد (8،9). اين که آيا آهن يک عامل خطر  آترواسکلروز و (IHD)4 است، بايد روشن گردد (10). يک دليل احتمالي تضاد نتايج مطالعات ممکن است به اين دليل باشد که فريتين سرم يک پروتئين فاز حاد است و ممکن است توسط پا سخ هاي التهابي توأم با اين حالت ها مخدوش گردد(11). اعتقاد براين است که اکسيداسيون ليپيدها از مکانيسم هاي مهم فرآيند پيچيده آترواسکلروزاست. ثابت شده است که راديکال هاي آزاد از طريق پراکسيداسيون ليپيدها موجب تغيير LDL، تسهيل رسوب آن وتشکيل پلاک هاي آترواسکلروتيک مي گردند. توليد راديکال آزاد در حضور آهن، کاتاليز و تشديد مي گردد (12). اثرات توأم آهن و افزايش ليپيد خون گزارش شده است(13). اخيراً مطالعات باليني برمارکرهاي بيوشيميايي و ژنتيکي بار اضافي آهن متمرکز گرديده است (9). بار اضافي آهن جدا ازخواص پرواکسيد اني آن درعروق، مي تواند سبب تکثير سلول عضلاني صاف جدارعروق و نيز تحريک سنتزليپوپروتئين هاي حاوي ميزان پايين آنتي اکسيدان در کبد گردد (13). مطالعه حاضربا هدف بررسي شاخص هاي سرمي وضيعت  آهن در بيماران مبتلا به CAD، كه با آنژ يوگرافي کرونرارزيابي شده اند، انجام گرفت.
مواد و روشها

در اين مطالعه مورد- شاهد كه در طي سال 1381 در مركز قلب شهيد مدني تبريز انجام گرفت، شاخص هاي سرمي وضعيت آهن شامل آهن سرم و ظرفيت تام اتصال به آهن (TIBC) به روش کالريمتريک و با دستگاه اتوآناليزور
1000RA-  Technicon، saturation Transferrin(Tf-Sat)با استفاده از فرمول (TIBCx100/ آهن سرم) و فريتين سرم به روش (IRMA) تعيين گرديدند. protein C-reactive (CRP) سرم كه يك نشانگر التهابي است و  به منظور حذف  اثرعامل مخدوش کننده التهاب بر ميزان فريتين سرم  در نظر گرفته شد، با روش ايمينوتوربيديمتري تعيين گرديد. ليپيد و ليپوپروتئين هاي سرم، کلسترول تام (TC)، تري گليسريد(TG) و HDL-C به روش آنزيماتيک و توسط اتوآناليزور 1000 RA  اندازه گيري شدند.LDL سرم با استفاده از فرمول فريدوالد5 محاسبه و در مواردي که ميزان تري گليسريد سرم بيش از 400 mg/dl بود با استفاده از کيت LDL  راندوکس تعيين گرديد. نما يه توده بدن (BMI)6 با استفاده از فرمول 
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 برحسب kg/(m)2  محاسبه شد. آنژيوگرافي کرونر بر اساس تکنيک استاندارد Judkins انجام گرديد. گروه با CAD با وجود حداقل يک رگ مسدود با انسداد حداقل کمتر از %25 (11) وگروه بدون CAD با عروق کرونر طبيعي بر اساس نتايج آنژ يوگرافي کرونر (14)  تعريف شدند.

241 زن ومرد در دو گروه با CAD (168 نفر شامل 134 مرد و34 زن) و بدون CAD (73 نفر شامل 48 مرد و 25 زن) که براي انجام آنژيوگرافي کرونر به مرکز قلب شهيد مدني تبريز مراجعه مي کردند، انتخاب و مطالعه شدند. ملاک انتخاب نداشتن بيماري هاي عفوني، التهابي، کبدي، کليوي، معده اي، سرطان و سکته  در سه ماه اخير، مصرف نكردن مکمل آهن در سه ماه اخير و مصرف نكردن داروهاي کاهنده چربي خون در يک ماه اخير بود. بيماران مبتلا به فشارخون با مصرف داروهاي ضد فشارخون وبيماران ديابتي با مصرف داروهاي ضد ديابت تحت کنترل بوده اند. بعد از کسب رضايت از بيماران از هر يك5 ميلي ليترخون ناشتا قبل از انجام آنژيوگرافي و قبل از تزريق هپارين گرفته شد و بلافاصله سرم آن جدا و براي انجام آزمايشات در ºc20- منجمد گرديد.

داده ها با استفاده از نرم افزار SPSS Ver 10 تحليل شدند. مقايسه ميانگين شاخص هاي بين دو گروه (با CAD و بدون CAD) با استفاده از آزمون Independent Sample T-Test و درصورت طبيعي نبودن توزيع  داده ها با استفاده از آزمونMann-Whitney U، مقايسه فراواني عوامل خطر CAD با استفاده ازآزمون X2  و تعيين ارتباط بين متغيرهاي کمي پژوهش با استفاده از آزمون ضريب هم بستگي پيرسون (r)  و اسپيرمن صورت گرفت.

يافته ها

در اين بررسي241 بيمار مطالعه گرديدند. مشخصات عوامل خطر اصلي CAD و شاخص هاي سرمي در دو گروه تحت مطالعه در جداول 1 و 2 آمده است. ميانگين سن وBMI در دو گروه با CAD و بدون CAD تفاوت معني داري نشان نداد. ميانگين غلظت TC/HDL و LDL/HDLدرگروه باCAD به طور معني داري بالاتر از ميانگين اين شاخص ها در گروه بدون CAD بود (05/0p<).

با توجه به جدول 2 ميانگين غلظت سرمي  فريتين و آهن  دربيماران با CAD بالا تر از گروه بدون CAD بود؛ اما  تفاوت معني دار نبود. دربيماران با CAD درصد اشباع ترانسفرين به طورمعني دار (05/0P<) بيشتر و TIBC به طورمعني دار 
(01/0< P) پايين تر ازميانگين اين شاخص ها درافراد بدونCAD بوده است.ميانگينCRPدر دو گروه تفاوت معني داري نداشت.

جدول 1: مشخصات عوامل خطرCAD درافراد تحت مطالعه
	P- value
	بدون   CAD 

(73=n)
	با   CAD
(168=n)
	                   گروه 

متغيرها

	Ns
	10±8/52
	4 /8±2/55
	سن

	Ns
	25 / 4±81/26
	59 /3±77/27
	BMI

	Ns
	(4/38)28
	(41)68
	فشارخون بالا               

	N
	(2/8)6
	(4/8) 14
	سابقه خانوادگي           

	05/0<
	(4/27)20
	(7/42) 70
	مصرف سيگار               

	Ns
	(7/2)3
	(4/11) 19
	ديابت تعداد


: Non-significan تفاوت معني دار نبود         
جدول 2: ميانگين وانحراف معيار شاخص هاي سرمي مورد نظردرافراد تحت مطالعه
	P- value
	بدون   CAD 

(73=n)
	با   CAD
(168=n)
	گروه

متغيرها

	01/0
	5/1±7/4
	5/1±5/5
	TC/HDL

	
	
	
	

	01/0
	1/1±7/2
	2/1±4/3
	LDL/HDL

	
	
	
	

	Ns*
	(4 /5  و 4/3)
2/3 ±23/5
	54/2±25/5
(8 / 5 و7 / 3)
	CRP  (mg/l)

	
	
	
	

	Ns*
	6/113±8/97
(4 /118 و 8 /32)
	3/102±1/116
(9 / 31 1و62)
	فريتين سرم (ng/ml)

	
	
	
	

	Ns
	56 /37±01/88
	14/28±76/96
	آهن سرم (µg/dl)

	
	
	
	

	01/0
	5  /46±1/314
	4 /49±1/294
	TIBC (µg/dl)

	
	
	
	

	05/0
	3 /14±3/29
	4 /10±6/33
	درصد اشباع ترانسفرين


: Non-significan تفاوت معني دار نبود. * به علت برقرار نبودن فرض توزيع طبيعي از آزمونmann-Whitney U بجاي (T.Test) استفاده شد (مقادير در پرانتز دامنه بين چاركي است.)

جدول 3 ميانگين غلظت شاخص هاي سرمي در مردان با CAD وبدون CAD را نشان مي دهد. بين سن مردان در دو گروه اختلاف معني داري وجود نداشت. شاخص هاي سرمي آهن و ميانگين غلظت TIBC مردان با CAD به طور معني دار کمتر از ميانگين TIBC مردان بدونCAD بود. (05/0< P)  

ميانگين غلظت هاي سرمي آهن،Tf-Sat وفريتين درمردان باCAD بيش ازميانگين اين شاخص ها درمردان بدونCAD بود؛ اما اين تفاوت ها معني دارنبودند.ميانگين CRPسرم در دو گروه تفاوت معني داري رانشان نداد.
جدول3: ميانگين وانحراف معيارسن وشاخص هاي سرمي مورد نظر در مردان تحت مطالعه در دو گروه(با CAD و  بدون CAD)

	P- value
	بدون   CAD 

(73=n)
	با   CAD
(168=n)
	                           گروه

متغيرها

	Ns
	4 /11±7/52
	6 /8±9/54
	سن (سال)

	
	
	
	

	Ns*
	3 /3±3/5

(7/ 5 و 4/3)
	7 /2±3/5

(9/5 و 6/3)
	CRP ((mg/l

	
	
	
	

	Ns*
	8/123±9/113


	1/98±4/123

(3/138و 5/66)
	فريتين سرم(ng/ml) 

	
	
	
	

	Ns
	5 /41±3/90
	1/27±2/98
	آهن سرم (µg/dl)   

	
	
	
	

	05/0<
	1 /48± 7 /305
	48±5 / 288
	TIBC   (µg/dl)

	
	
	
	

	Ns
	8/15±9/30
	10±6/34
	درصداشباع ترانسفرين


Ns تفاوت معني دار نبود. * به علت عدم رعايت فرض نرماليتي از آزمون Mann-whitney U  به جاي(t.test) استفاده شد(مقادير در پرانتز دامنه بين چاركي ميباشند).

جدول 4 ميانگين غلظت شاخص هاي سرمي را در زنان با CAD و بدون CAD  نشان مي دهد. در دو گروه زنان بين ميانگين سن تفاوت معني دار وجود نداشت. ميانگين غلظت هاي سرمي  فريتين، Tf-Sat،آهن و TIBC و ميانگينCRP سرم دوگروه  زنان تفاوت معني دار نداشتند. در زنان بين سن و فريتين سرم ارتباط مثبت و معني دار مشاهده شد (261/0=r و05/0=p). 

در افراد بررسي شده بين فريتين با تري گليسريد سرم 
(196/0r= و01/0= p)، آهن سرم  با تري گليسريد سرم 
(239/0= r و01/0= p) و درصد اشباع ترانسفرين با 
تري گليسريد سرم (128/0= r و05/0=p)   ارتباط هاي مثبت و معني دار مشاهده شد.

جدول4: ميانگين وانحراف معيارسن وشاخص هاي سرمي مورد نظردر زنان تحت مطالعه در دو گروه(با CAD و بدون CAD) 

	P- value
	بدون   CAD 

(73=n)
	با   CAD
(168=n)
	                            گروه

متغيرها

	Ns
	75 /6±08/53
	5 /7±59/56
	سن (سال)

	
	
	
	

	Ns*
	8/2±1/5

(4/ 5 و 1/3)
	9/1±1/5

(8/ 5 و 1/4)
	CRP  (mg/l)

	
	
	
	

	Ns*
	8/2±1/5

(4/57و 1/24)
	9/1±1/5

(8/ 5 و 1/4)
	CRP  (mg/l)

	
	
	
	

	Ns
	1/84±7/66

(4/ 57 و 1/24)
	7/114±2/87

(6/ 103 و9/25)
	فريتين سرم (ng/ml)

	
	
	
	

	Ns
	8 /28±6/83
	9 /31±1/91
	آهن سرم (µg/dl)

	
	
	
	

	Ns
	6 /39±3/330
	4 /49±8/315
	TIBC (µg/dl)

	
	
	
	

	Ns
	5/10±2/26
	3/11±7/29
	درصد اشباع ترانسفرين


Ns تفاوت معني دار نبود. * به علت عدم رعايت فرض نرماليتي از آزمون Mann-whitneyU به جاي(t.test) استفاده شد(مقادير در پرانتز دامنه بين چاركي ميباشند).

بحث 

سالونن1 و همکاران درسال 1992با انتشارمقاله اي درخصوص وجودارتباط بين ميزان فريتين وخطرMI2 درمردان فنلاندي تئوري ساليوان را مجدداً مطرح کردند (15). لوفر3 طي يک مطالعه با مقايسه داده هاي ده کشور، متوجه ارتباط قوي ميزان مرگ و مير ناشي ازCHD با توليد ذخيره کبدي آهن وغلظت کلسترول مردان (72/0= r) شد؛ اما اين ارتباط در زنان ضعيف بوده است (16).

در اکثرمطالعات فريتين بيش از ساير شاخص هاي سرمي تعيين وضعيت آهن مورد توجه بوده است و مطالعات مربوط به ارتباط آهن با آترواسکلروز براساس نتايج آنژيوگرافي بسيار محدود است. مانفروي4 و همکاران در برزيل طي يک مطالعه آينده نگر 307 بيمار (9/60 درصد مرد) با ميانگين سني 
11±1/60 سال را بررسي نمودند. 196 نفر از آنان CAD  قابل توجه (گرفتگي کرونر بيش از 50 درصد) داشتند. اين تحقيق عوامل خطر CAD را تعيين و بين فريتين و CAD ارتباط در خور توجهي(015/0=P) ملاحظه كردند (17). 

حيدري و همکاران طي مطالعه اي در تهران 400 بيمار (218 مرد و 182 زن) را بررسي کردند. بيماران در دو گروه CAD قابل توجه (گرفتگي کرونر بيش از 50%) و گروه CAD غير قابل توجه (50%≥ گرفتگي کرونر) قرار گرفتند. عوامل خطر CAD و CRP تعيين گرديدند. در مردان با CAD قابل توجه، فريتين سرم در مقايسه با مردان با CAD ناچيز، به طور معني داري بالاتر بود (121 در مقابل 73 ميکروگرم در ليترو2 00/0>(P. فريتين سرم به عنوان يک عامل خطر مستقل CAD مشخص گرديد. بين CRP سرم دو گروه تفاوت معني داري ديده نشد(11). 

در دو مطالعه بالا تنها از فريتين سرم استفاده گرديد و افراد براساس شدت گرفتگي کرونرگروه بندي شده اند.درمطالعه حاضرعلاوه برفريتين سرم، شاخص هاي سرمي  ديگر وضعيت آهن بررسي گرديدند. فريتين سرم نشانگر ذخاير آهن بدن، Tf-Sat نشانگر ميزان آهن در دسترس براي بافت،آهن سرم نشانگر ميزان آهن رها شده به داخل پلاسما و TIBC نشانگرغلظت ترانسفرين که حامل يون هاي آهن فريک به سوي سلول ها است (18) درنظرگرفته شدند و افراد در دو گروه(با CAD  وبدونCAD) مطالعه شدند. نتايج مطالعه حاضر نشان دادکه گر چه ميانگين فريتين سرم، در مردان با CAD بالاتر از ميانگين آن در مردان بدون CAD بوده؛ اما اين تفاوت معني دار نبود و از اين نظربا دو مطالعه بالا تفاوت دارد.ميانگين فريتين سرم درمردان مطالعه حاضر بالاتراز ميانگين آن دربررسي حيدري بوده است.

اوئر1 و همکاران طي مطالعه اي 100 فرد سفيد پوست 
(41 مرد و 59 زن) با ميانگين سني 11±7/63 سال که  بر اساس نتايج  آنژيوگرافي کرونر در سه گروه، 40 نفر در گروه A (بدون CAD يا با حداقل CAD)، 33 نفر در گروه B (با CAD متوسط) و 27 نفر در گروه C (با CAD شديد)  قرار گرفتند،  بررسي كردند و عوامل خطر  CAD،  CRP، فريتين سرم  و  Tf-Sat را تعيين نمودند. محققين اين مطالعه بين شدت آترو اسکلروز کرونر و ميزان فريتين سرم و Tf-Sat ارتباطي نيافتند (19). 

 آرمگنيجان2 و همكاران او بر اساس نتايج آنژيوگرافي کرونر 182بيمار (130 مرد)  با آترواسکلروز و 157 بيمار (96 زن) بدون آترواسکلروز نشان داد که فريتين سرم، Tf-Sat،TIBC، Hbو HCT عامل خطر و نشانگر آترواسکلروز کرونر نبودند (20).

 در مطالعه حاضر ميانگين غلظت فريتين سرم بيماران با CAD  و بدون  CAD تفاوت  معني دارنشان نداد که از اين نظر با دو مطالعه بالا همخواني دارد. در مطالعه حاضرميانگين درصد اشباع ترانسفرين درافراد گروه با CAD  به طور معني داري بالاتر و ميانگين TIBC به طور معني داري پايين تر از ميانگين اين شاخص ها در افراد گروه بدون  CAD  بود (به ترتيب05/0< P و 01/0< P) که از نظر اين  شاخص ها با دو مطالعه بالا تفاوت دارداما با مطالعه سمپوس3 که متوجه ارتباط بين افزايش خطرCHD وMIبا Tf-Sat بوده است، مطابقت دارد (16). ميانگين سن،BMI وCRP در دو گروه پژوهش حاضر تفاوت معني داري  را نشان ندادند. تحقيق ما  ميانگين غلظت  TIBC سرم در مردان  گروه  با CAD   به طور معني داري کمتر از گروه  بدون CAD  بود (035/0= P). ميانگين غلظت ساير شاخص هاي سرمي آهن در مردان با CAD  بالاتر از ميانگين آنها در مردان بدونCAD بوده اند اما اين تفاوت ها معني دار نبودند. CRP  سرم مردان  دو گروه  تفاوت معني داري را نشان نداد. مطالعه حاضر با بررسي مگنوسون4 همسو است که در يک مطالعه آينده نگر 2036 زن و مرد ايسلندي 
74-25 ساله را به طور تصادفي انتخاب نمود و مدت 5/8 سال تحت بررسي مستمر قرار داد و متوجه ارتباط منفي قوي بين TIBCو خطر MI گرديد؛ اما بين فريتين و خطر MI ارتباطي پيدا نکرد. نتايج مطالعه مگنوسون نشان داد که TIBC  پائين ازنظريه سالونن و همکاران او در مورد اهميت ذخاير آهن بدن در ايجادCHD حمايت نمي كند. درهرحال، به دليل اين که تجمع  آهن آزاد در فضاي  زير اندوتليال احتمالاٌ قدمي مهم در پاتوژنز آترواسکلروز است، به عنوان يک عامل مهم بايد به آن توجه شود و TIBC  ممکن است پيش بيني کننده مطمئن تري از تجمع آهن آزاد در ديواره عروق نسبت به ذخاير کل آهن بدن باشد
(16). TIBCماركرترانسفرين است وخواص آنتي اكسيداني ترانسفرين  به خاطراتصال آن به آهن و كاهش توليد راديكال هاي آزاد دراثر آهن است(14).گيلس1 وهمکاران او ارتباطي بين TIBC و CHD نيافتند(16). نتايج مطالعه حاضر مطابق با نتايج برخي مطالعات است و با برخي ديگر مطابقت ندارد. نتايج متضاد در مطالعات اپيدميولوژيک،نمايانگر توجه  به ساير عوامل مؤ ثر بر وضعيت آهن بدن است که در بين جوامع مختلف،  متفاوت 
مي باشند مثل نژاد، منطقه جغرافيايي  و عوامل تغذيه اي. توجه نكردن به عوامل مخدوشگر شاخص هاي سرمي  آهن (به طور مثال دربيشتر بررسي ها فاکتور التهاب تعيين نگرديده است)،استفاده از شاخص هاي متفاوت سرمي آهن در بررسي هاي مختلف، ملاک هاي متفاوت در گروه بندي بيماران بر اساس نتايج آنژيوگرافي کرونردر آترواسکلروزاز جمله عواملي است که ممکن است در تضاد نتايج بررسي هاي مختلف نقش داشته باشد.  

به علاوه در دسترس بودن آهن کاتاليزور كننده ممکن است اهميت بيشتري از کل آهن ذخيره بدن داشته باشد (7). ممکن است عوامل موضعي که فعاليت آهن را مستقل از غلظت خوني فريتين تعيين مي کند موجود باشد که روشن کردن اين مسئله مهم، نياز مند انجام مطالعات متمرکز روي اين موضوع است( 17). در تحقيقات ثابت گرديده است كه اکسيدان ها  قادر به رها سازي آهن کاتاليتک هستند (7). اعتقاد بر اين است كه استرس اكسيداتيو خود مي تواند آهن لازم براي تشكيل گونه هاي واكنشي اكسيژن را براي مثال با جدا کردن از فريتين تأمين كند؛ بنا بر اين براي بروز اثرات مضر ذخاير بالاتر آهن  وجود فشار اكسيدان لازم است(14). استعداد فرد به آترواسکلروز در اثر آهن نيز بستگي  به ميزان حساسيت فرد به آسيب  دارد (7). محتوي آهن عروق عامل مهم مؤثر بر ميزان آسيب اکسيداتيو و پيشرفت ضايعه در عروق بوده و در اين مورد که ميزان فريتين سرم و Tsat شاخص هاي حساس و معتبري از نوسا نا ت محتوي آهن بافت عروق و اثر موضعي آن باشد ترديد وجود دارد (12). 

درمطالعه حاضر در زنان دو گروه شاخص هاي سرمي وضعيت آهن تفاوت معني داري را نشان ندادند. بين سن و فريتين زنان ارتباط معني دار ديده شد (261/0=r). سوليوان تئوري اختلاف در بروزمرگ ناشي از CAD درزنان ومردان را به آهن نسبت داد. درزنان ذخايرپايين آهن اساساً به دليل اتلاف خون در دوران قبل ازيائسگي است و بعد ازيائسگي اختلاف بين ذخاير آهن بدن در دوجنس کاهش مي يابد (8). نتايج مطالعه حاضربا اين تئوري سازگار است چرا که بين ميانگين فريتين سرم در زنان ومردان تحت بررسي که ازنظر ميانگين سن اختلاف معني دار نداشتند (ميانگين سن به ترتيب 34/7±1/55 و 45/9±3/54 سال) تفاوت معني داري مشاهده شد(ميانگين فريتين سرم به ترتيب53/ 102±51/78و22/105±88/120 و   007/0= P). 

در افراد بررسي شده بين فريتين سرم با TG (196/0= r) و آهن سرم با TG (239/0= r) و درصد اشباع ترانسفرين باTG (128/0=(r ارتباط هاي معني دار مشاهده گرديد. سولتانا2 و همكاران  وي 40 فرد سالم و40 بيمار آنفاركتوس قلبي  حاد را بررسي كردند. بين  اشباع ترانسفرين با كلسترول، تري گليسريد و LDL  ارتباط مثبت ومعني دار و با HDL ارتباط  منفي و معني داري را نشان دادند(21). آهن  با تغيير در پروفايل  ليپيد هاي  سرم نيز ممکن است در آترواسکلروز نقش داشته باشد.

هدف اين مطالعه ارزيابي و مقايسه شاخص هاي سرمي وضعيت آهن در بيماران با CAD و بدون CAD ارزيابي شده با آنژيوگرافي کرونر بود. بررسي حاضراز اين نظر که شاخص هاي سرمي بيشتري ازوضعيت آهن (ذخاير آهن و آهن عروق) را انجام داده است با ساير بررسي هاي موجود در اين زمينه تفاوت دارد. نتايج بررسي تأييدي است بر اين که گر چه ذخاير آهن بدن ممکن است در ايجاد آترواسکلروز کرونر نقش داشته باشد؛ اما توجه به وضعيت آهن عروق ممکن است اهميت بيشتري داشته باشد. اين مطالعه بر انجام مطالعات متمرکز روي اين مسئله مهم تأکيد دارد. 

بدين وسيله از معاونت محترم پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي تبريز به خاطر حمايت مالي و از اساتيد محترم كه با راهنمايي هاي ارزنده ما را ياري نمودند واز كليه افرادي كه در مراحل اجراي اين طرح همكاري كردند، صميمانه تشكر مي نماييم.
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چكيده


مقدمه: در تحقيقات متعدد ثابت شده است که راديکال هاي آزاد از طريق اکسيداسيون ليپيدها موجب تغييرLDL، تسهيل رسوب آن و تشکيل پلاک هاي آترواسکلروتيک مي گردند. توليد راديکال آزاد در حضور آهن،کاتاليز و تشديد مي شود. اين مطالعه با هدف ارزيابي  شاخص هاي سرمي وضعيت آهن در بيماران مبتلا به بيماري كرونر قلب (CAD)،ارزيابي شده با آنژيوگرافي کرونر در مرکز قلب و عروق شهيد مدني تبريز انجام گرديد.�
�
مواد و روشها: در اين مطالعه 241بيمار(182مرد و59 زن) مراجعه کننده به مرکز قلب براي انجام آنژيوگرافي کرونر، درمحدوده  سني 77-40 سال انتخاب و بررسي شدند. 168 نفر (134 مرد و34 زن) دچار آترواسکلروز کرونر (گروه با CAD) و 73  نفر (48مرد و 25زن) فاقد آن بودند (گروه  بدون CAD). دو گروه از نظر سن و جنس همسان بودند.عوامل خطر اصلي CAD شامل سن، جنس، ليپيدهاي سرم، چاقي، سيگار، فشارخون، شاخص هاي سرمي وضعيت آهن (آهن، TIBC،درصد اشباع ترانسفرين و فريتين) وCRPبا روش هاي استاندارد تعيين شدند.�
�
يافته ها: در مردان باCAD مورد بررسي، ميانگين غلظتTIBC سرم بطور معني دار کمترازمردان بدونCAD  بود (05/0P<). ميانگين غلظت ساير شاخص هاي سرمي آهن(فريتين، آهن و درصداشباع ترانسفرين) در مردان با CAD، بالاتراز ميانگين آنها درمردان بدونCAD بود؛ اما اين تفا وت ها معني دار نبود. در زنان تحت مطالعه در دو گروه ميانگين غلظت شاخص هاي سرمي آهن تفاوت معني دار ي را نشان نداد. در افراد بررسي شده، بين غلظت تري گليسريد سرم با فريتين (196/0r=) و آهن سرم  (239/0= r) و ارتباط هاي مثبت و معني دار ديده شد (01/0p=).�
�
نتيجه گيري: با توجه به پائين بودن در خور توجه ميانگين غلظت سرمي TIBCدر مردان باCAD درمقايسه با مردان بدون CAD، چنين استنباط مي شود که  ذخاير آهن بدن وعروق ممکن است در ايجاد آترواسکلروز کرونر در مردان تحت بررسي  نقش داشته باشد.�
�
 واژه هاي كليدي: بيماري شريان كرونر، آنژيوگرافي كرونر،  شاخص هاي سرمي آهن�
�
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