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  26/3/87 : پذیرش مقاله،15/12/86 :دریافت مقاله
Ø دود یک میلیون مرگ در سال آترواسکلروزیس شایعترین علت مرگ در کشورهاي پیشرفته بوده و عامل ح :مقدمه

 ، در ایجاد آن دخیل دانسته اند و هدف از مطالعه ماعوامل عفونی را ،علاوه بر عوامل شناخته شده .باشدمی درایالات متحده 
  . باشدمی با آترواسکلروزیس  )کلامیدیا پنومونیه و هلیکوباکتر پیلوري(ارتباط این عوامل  کشف

 Øدر این مطالعه که ازنوع تحلیلی و  :ها  مواد و روشCase-Control) مورد بیمارکه 30تعداد  باشدمی )  شاهدي-مورد 
 پانچ ی باي پس عروق کرونر قرار گرفته هم از نظر سرولوژي وهم ازنظر هیستولوژي از نمونه هاي بافتی محلتحت عمل جراح

مورد بررسی قرار  قرارگرفته وعروق کرونر سالم دارند فقط از نظر سرولوژي  مورد شاهد که تحت آنژیوگرافی30و آئورت
  . گرفته و یافته ها به روشهاي آماري تجزیه و تحلیل شدند

 Øسرولوژي دو گروه از لحاظ : ها  یافتهIgAو IgG  ضدCpnو IgG ضد Hp با هم تفاوت آماري معنی داري نداشتند ولی 
IgA ضد Hp003/0(کنترل داراي موارد مثبت بیشتري بود  بیمار بطور معنی داري از گروه  در گروهp<(. در ضمن در گروه 

یافت شد و وقتی سرولوژي %) 7/26 (Hpباکتري   مورد8و %) Cpn)20 کتري مورد با6بیمار در پانچ بیوپسی از جدار ائورت 
گروه بیمار با پاتولوژي جدار آئورت با هم مقایسه شد دیده شد که رفتار دوباکتري درتهاجم موضعی و بروز واکنش 

  .باشدمی سیستمیک با هم متفاوت 
Øنشان داد که این مطالعه: گیري  بحث و نتیجه Hpجهت ایجادواکنش سیستمیکروز در ب  ممکن است  

  . به جدار آئورت هستندموضعی تهاجمکند ولی هردو باکتري قادر به می  را رد Cpnولی نقش  موثر باشد آترواسکلروزیس
 Øکلامیدیا پنومونیه،آترواسکلروزیس :ها  کلید واژه  (Cpn)هلیکوباکترپیلوري ، (Hp)  

  

 چكيده
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  مقدمه
رگ در کشورهاي عروقی شایع ترین علت م-بیماري قلبی

پیشرفته بوده وعامل حدود یک میلیون مرگ در سال درایالات 
  فاکتورهاي متعددي باعث آترواسکلروزیس . باشدمی متحده 

سیگار،هیپرتانسیون، : باشدمی می شوند که شامل موارد ذیل 
 استرسهاي فکري و افسردگی و ،هایپر لیپیدمی، چاقی،دیابت

  .)1 (… کاهش فعالیت فیزیکی و
رن بیستم تحول قابل توجهی در فهم پاتوژنز ق

آترواسکلروزیس درجمعیت هایی . آترواسکلروزیس ایجاد کرد
سال قبل 100بیشتر از . که عمر طولانی دارند شایع می باشد

ویرشو تشخیص داد که سلول ها در آتروژنزیس نقش دارند و 
بین عقیده ویرشو که اعتقاد دارد که آترواسکلروزیس یک 

پرولیفراتیو است با عقیده آقاي روکیتانسکی که اعتقاد بیماري 
یک لخته مشتق  Resorption وHealingدارد که آتروما از 

  .)2(شود تفاوت وجود دارد می 
آرتریواسکلروزیس یک بیماري التهابی است که دیواره 
شریان رادرگیرکرده وبا تجمع پیشرونده لیپیدها درجدارعروق 

بندي آترواسکلروزیس توسط اولین طبقه .مشخص می شود
انجام شد و 1958درسال ( (WHO)سازمان بهداشت جهانی 

 پلاك فیبرو ، آتروما،Fatty streak :می باشد زیر توالی شامل
  .)3( و ضایعات کمپلیکه

با وجوداهمیت لیپیدهاي خون نیمی از همه انفارکتوس 
هاي قلبی در میان افرادي اتفاق می افتد که هایپرلیپیدمی 

 در حقیقت در یک مطالعه پروسپکتیو وسیع که .حی ندارندواض
 درصد اتفاقات 77 ،درزنان آمریکایی سالم بعمل آمده

کاردیوواسکولار آینده درمیان کسانی اتفاق افتاد که سطوح 
LDL  46 میلی گرم در دسی لیتر و160کلسترول کمتر از 

 130 کلسترول کمتر از LDLدرصد در کسانی اتفاق افتاد که 
   .)4(یلی گرم در دسی لیتر داشتند م

آترواسکلروزیس شایعترین فرم آرتریواسکلروزیس بوده 
ویک پروسه اي است که نه تنها عروق کرونر بلکه عروق دیگر را 

    .)5(نیز درگیر می کند 
امکان ایجاد آترواسکلروزیس  اخیرأ شواهد زیادي به نفع

 .تتوسط عفونت وجود دارد ولی قطعأ تایید نشده اس
وهلیکوباکترپیلوري ) Cpn(باکتریهایی مثل کلامیدیا پنومونیه 

)Hp (سیتومگالوویروس رادر ایجاد  و ویروسهایی مثل
در بررسی شواهد .آترواسکلروزیس دخیل دانسته اند

سرواپیدمیولوژیک فاکتورهاي متعددي را دررابطه با این عفونتها 
اکتورهاي ابتدا اینکه ف. وآترواسکلروزیس دخیل دانسته اند

سیگاریها :  براي مثال.مخدوش کننده باید بدقت بررسی شوند
بنابر .انسیدانس بالایی ازبرونشیت بعلت کلامیدیا پنومونیه دارند

این شواهدي از عفونت با کلامیدیا پنومونیه ممکن است یک 
مارکري براي استفاده از تنباکو باشد که یک ریسک فاکتوربراي 

 چاپ ،قوي )تورش (Biasیأ یک ثان. آترواسکلروزیس است
مطالعات با یافته هاي مثبت را نسبت به یافته هاي منفی 

 ثالثأ آترواسکلروزیس یک بیماري منحصر بفرد .تقویت می کند
 دربیشترجوامع خیلی از .وشایع در کشورهاي پیشرفته می باشد

سرو لوژیک عفونتهاي قبلی با هرپس ویریده  بزرگسالان شواهد
و  ژنهاي تنفسی مثل کلامیدیا پنومونیه دارند وپاتوCmvمثل

مشکله که بتوان رابطه علت و معلولی یا همزمانی بین این 
  .)6(عفونتها را با آترواسکلروزیس اثبات کرد 

پس با توجه به این همه مطالعاتی که تا به حال انجام 
شده وعلت دقیق آترواسکلروزیس هنوز مشخص نشده است ما 

  در)Hpو Cpn(ال نقش عوامل عفونی بر آن شدیم که بدنب
 چرا که هنوز عوامل عفونی در ،ایجاد آترواسکلروزیس بپردازیم

کشورهاي درحال توسعه مثل ایران از عوامل مهم درایجاد 
بیماریها می باشند و شاید این نقش در ایجاد آترواسکلروزیس 
ازکشورهاي غربی که عمده مطالعات در آنها انجام شده بیشتر 

  .باشد
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  مواد و روشها
 ،باشدمی  ) شاهدي-مورد(این مطالعه که از نوع تحلیلی  در

بیمارانی که بعلت بیماري عروق کرونردر بیمارستان امام 
کرمانشاه تحت عمل جراحی باي پس قرارگرفتند وسن ) ع(علی

انجام شده  سال داشته وبیش ازیک گرافت براي آنها 30 بالاتراز
نمونه  ررسی قرارگرفتند واست بصورت پشت سر هم مورد ب

هاي پانچ بیوپسی که از آئورت این بیماران جهت انجام گرافت 
پروگزیمال برداشته شد جمع آوري ودرمحلول فرمالین 

داده وبه آزمایشگاه ارسال کرده وازنظروجود کلامیدیا  قرار درصد10
 پنومونیه وهلیکوباکترپیلوري به روش ایمینوهیستوکیمیستري

)IHC (ضمنأ اطلاعات دموگرفیک بیماران ،ردیمبررسی ک 
وسابقه هایپرلیپیدمی وهایپرتنشن و ) سن، جنس، قد ووزن(

میزان کلسترول وتري گلیسرید   وMI فامیلی دیابت و سابقه
 بلافاصله قبل .خون آنها در فرمهاي مربوطه جمع آوري کردیم

ازاین بیماران گرفته )میلی لیتر10به مقدار(از عمل نمونه خون 
 خون جدا و سپس سرم  آزمایشگاه ارسال تا سرم از اجزاءهوب

و در انتهاي کار به آزمایشگاه رفرانس جهت بررسی  فریزشده
  .قرار دادیم  وموردارزیابی،ارسال) Elisaبه روش (سرولوژیک 

وآنها بیمارانی بودند که  ضمنأ یک گروه شاهد نیز داشتیم
 به عللی غیر سال داشته و بعلت درد سینه وبنا30سن بالاي 

ازتنگی عروق کرونر به بخش آنژیوگرافی بیمارستان امام 
مراجعه وتحت ) بطور همزمان با موارد جراحی شده) (ع(علی

اطلاعات . آنژیوگرافی قرارگرفته وعروق کرونر سالم داشتند
 ، هایپرتنشن،دموگرافیک این بیماران وسابقه هایپرلیپیدمی

 در خانواده این MI  سیگار کشیدن وسابقه فامیلی،دیابت
میلی 10بیماران نیز در فرم هاي مربوطه جمع آوري کردیم و

پس از سانتریفیوژ وجداسازي سرم و (لیترازخون این افراد نیز
 تعداد گروه . جهت بررسی سرولوژیک کنار گذاشتیم)فریزآن
 براي اینکه دوگروه را باهم ، نفر بود که پس از مقایسه40شاهد 

 نفر زن جوان را از گروه 10کنیم  matchاز نظر سن وجنس 

و جنس   با سن،کنترل حذف کردیم و دو گروه بیمار وکنترل
  .تقریبأ مشابه داشتیم

شاهد و   پس ازاینکه جواب آزمایشات سرولوژیک گروه
حاصله را   اطلاعات،بیمار وجواب پانچ بیوپسی بیماران آماده شد

ستفاده از ا و با کرده اضافه و کد بندي پرسشنامه ها به
 تست هاي سرولوژي این دو گروه باآزمونهاي(آزمونهاي آماري 

χ2، ،فیشر t و لون و سرولوژي گروه بیماربا نتیجه پانچ بیوپسی 
نرم   و)جدارآئورت بیمار با آزمون مک نمار با هم مقایسه گردید

  . آنها رامورد تجزیه وتحلیل قرار دادیم SPSS افزار

  یافته ها
ندارند  تفاوتی ا هم بBMI1  وزن و، قد،سناز نظر  دو گروه

 باشدمی درگروه بیمار پایینتر از گروه کنترل  EF2 ولی
)015/0p< () 1جدول(.   

 30( یافته هاي دمو گرافیک در گروه بیمار و کنترل -1جدول شماره 
   )نفر در هر گروه

  Mean P value    گروه
  282/0  13/55  )سال (سن
  335/0  03/164  )سانتیمتر (قد

  952/0  63/70  )کیلوگرم (وزن
  015/0  00/51   جکشن فراکشنا

  کنترل

BMI  26/26  596/0  
  282/0  10/53  )سال (سن
  335/0  17/166  )سانتیمتر (قد

  952/0  83/70  )کیلوگرم (وزن
  015/0  33/56   جکشن فراکشنا

  بیمار

BMI  65/25  596/0  
 

 وازلحاظ دوگروه ازنظر جنس ووجود دیابت دردو گروه
وجود هیپرتانسیون، کشیدن سیگار، هایپرکلسترولمی و سابقه 

MI  در خانواده با هم تفاوتی ندارند ولی هایپرتري گلیسریدمی
باشد می در گروه بیمار بطور واضحی بیشتر از گروه شاهد 

)006/0p<( .36,7 %از بیماران سابقه MI مورد 30از .داشتند 
 LCX4، 28رد درگیري مو LM3،24 مورد درگیري 4بیمار 

                                                
1. Body Mass Index 3. Left main  
2. Ejection Fraction 4. Left circumflex artery 
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درگیري )  مورد30(همه بیماران   وRCA1مورد درگیري 
LAD2 مورد سه گرافت و 4 در ، مورد دو گرافت3در  .داشتند 

در پانچ بیوپسی  . مورد چهار گرافت براي بیمار انجام شد23در 
 ،IHC روش به  بررسی وجود کلامیدیا پنومونیه،از جدار ائورت

گزارش شده   مورد مشکوك7منفی و  مورد 17 ،مورد مثبت 6
 به Hpوجود   بررسی،در پانچ بیوپسی از جدار آئورت .است

ورد منفی و ده مورد مشکوك م12مثبت،   موردIHC ،8روش 
تیترهاي سرولوژي بر   تعداد انواع2جدول  .گزارش شده است

  .دهدمی  نشان کنترل بیمار و در گروه  راHp و Cpnضد 
 IgAسرولوژي گروه بیمار و کنترل از نظر  مقایسه -2جدول شماره 

  ضد هلیکو باکترپیلوري IgG و IgA و ضد کلامیدیا پنومونیهIgGو 
   گروه

بت
مث

فی  
من

وك  
شک

م
  

  کل

IgA 30  0  27  3  پنومونیه  ضدکلامیدیا 
IgG30  2  5  23  پنومونیه  ضدکلامیدیا 
IgA 30  9  12  9  پیلوري ضد هلیکوباکتر 

  کنترل

IgG30  0  8  22  پیلوري هلیکوباکتر  ضد 
IgA 30  4  23  3  پنومونیه  ضدکلامیدیا 
IgG30  4  9  17  پنومونیه  ضدکلامیدیا 
IgA 30  2  6  22  پیلوري هلیکوباکتر ضد 

  بیمار

IgG30  1  15  14  پیلوري هلیکوباکتر  ضد 
      
 در Hp ضدIgGوCpn ضد IgGو IgAاز لحاظ تیتر  

   معنی داري دو گروه اختلاف آماري
 در گروه بیماربطور Hpضد IgAنداشت ولی تیتر وجود  

 شاهد داراي موارد مثبت بیشتري بوده است معنی داري از گروه
)003/0p<.( درگروه بیمار وقتی موارد مثبت و منفی ومشکوك 

 IgA را با موارد مثبت ومنفی و مشکوك Hp وCpnپاتولوژي 
کنیم به لحاظ آماري می با هم مقایسه  Hp وCpnضد  IgGو
بعلت تعدد حالات مختلف سرولوژي  (.ابل آنالیز نمی باشدق

براي اینکه اطلاعات  )هاcaseوپاتولوژي و کافی نبودن تعداد 
موجود قابل آنالیز باشد موارد مثبت ومشکوك را با هم ادغام 

   :ومثبت تلقی کرده ونتایج بدست آمده به قرار زیر است

 را Cpnوژي درگروه بیمار وقتی موارد مثبت و منفی پاتول
با هم مقایسه می کنیم  Cpnضد  IgAبا موارد مثبت ومنفی 

 و وقتی موارد .)p<0.03(اختلاف آماري معنی داري وجود دارد
 IgGو منفی   را با موارد مثبتCpn مثبت و منفی پاتولوژي

کنیم اختلاف آماري معنی داري می با هم مقایسه  Cpnضد 
  ).>02/0p (وجود دارد

 را Hp وقتی موارد مثبت و منفی پاتولوژيدرگروه بیمار  
  با هم مقایسه  Hp ضد IgG و IgAبا موارد مثبت ومنفی 

 به ترتیب( می کنیم اختلاف آماري معنی داري وجود ندارد
07/0p< 5/0 وp<(.  

  1  گیري بحث و نتیجه
نتایج حاصل از این مطالعه از میان عوامل اتیولوژیک رایج 

هایپرتري گلیسریدمی را تأیید آترواسکلروزیس عواملی مثل 
 چاقی و ،هایپرکلسترولمی، دیابت: کرد ولی عوامل دیگرمثل

هاي کم بیماران وگروه شاهد قابل caseسیگار، بعلت تعداد 
از میان دو عامل عفونی . استناد نبوده وهدف مطالعه ما نیز نبود

که ما به دنبال نقش آنها در اتیولوژي آترواسکلروز بودیم فقط 
 در سرم خون IgA تا حد زیادي با بالا رفتن سطح Hpنقش 

در ضمن تا بحال هیچ مطالعه اي . شودمی بیماران تأیید 
نتوانسته بود این دو باکتري را از پانچ بیوپسی هاي جدار ائورت 

مورد  7 و  مورد مثبت6 جدا کند، در صورتی که در مطالعه ما
شکوك بر مورد م 10 مورد مثبت و 8 و Cpnمشکوك بر علیه 

این نتایج نشان دهنده این است که . دیده شده استHpعلیه 
توانند می این دو باکتري با تهاجم مستقیم به جدار رگ نیز 

توان گفت می  باتوجه به نتایج بدست آمده. باعث بیماري شوند
که سرولوژي کلامیدیا پنومونیه با پاتولوژي آن همخوانی ندارد 

لف ویا پاسخ افراد مختلف نسبت به و رفتار باکتري درافراد مخت
 اینگونه نبوده Hp ولی در مورد. تواند متفاوت باشدمی آن 

وتهاجم مستقیم به ) سرولوژي مثبت(وایجاد پاسخ سیستمیک 
شود و باهم در یک می  هردو، دراین باکتري دیده ،جدار رگ

                                                
1. Right coronary artery  2. Left anterior descending 
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باشد یعنی اگر باکتري به جدار رگ تهاجم پیداکند می راستا 
  .بر عکس و کندمی بت نیز ایجاد سرولوژي مث

وهمکاران در سال  Bishara درمطالعه اي که توسط 
 61 انجام شده در نمونه هاي پانچ بیوپسی دیواره آئورت 2003
 در که باي پس عروق کرونر براي آنها انجام شده و بیمار

بیمار که تحت عمل اندآرترکتومی قرار  32آتروماي کاروتید 
 پیدا نکرده اندوپیشنهاد Cpn عفونت با شواهدي از،گرفته اند

شده که مطالعات بیشتري نیاز است تا ارتباط پیچیده بین 
این تنها  و) 7( وآترواسکلروزیس را ثابت کند Cpnعفونت با 

ه به بررسی وجود باکتري در  کباشدمی   یافت شدهمطالعه
جدار آئورت پرداخته ولی نتوانستند آن رادر جدار رگ پیدا 

ما توانستیم باکتري را درجدار ،ل آنکه دراین مطالعهکنند،حا
  .کنیم detectرگ با درصد قابل توجهی 

  و1 موسادر یک مطالعه که درهوستون آمریکا توسط
 انجام شد به نقش کلامیدیاپنومونیه 2006همکاران در سال 

)Cpn (دربروز آترواسکلروزیس عروق کرونر، شریان کاروتید، 
وسیله تست هاي سرولوژي و پیدا آئورت و عروق محیطی ب

درضایعات آترواسکلروتیک بوسیله  Cpn کردن مستقیم
PCR2 وIHC3 8( تأیید شده است(.  

 و 4ونگ  توسط2006 درتحقیق دیگري که در سال
همکاران در آتلانتاي آمریکا انجام شد متوجه شدند که در 

 در آنژیوگرافی عروق کرونر بیماري عروقی پبشرفته بیمارانی که
  .)9( نقش مهمی را بازي می کند Cpnدارند

و  5یاوازتوسط که  2006در سال   در یک تحقیق که
کلینیکال میکروبیولوژي انجام شده به  همکاران در دپارتمان

در بروز آترواسکلروزیس نقش  Cpn این نتیجه رسیده اند که
اساسی دارد و مثبت بودن تست هاي سرولوژي یک ریسک 

   ).10( باشدمی  کرونر عروقفاکتور براي تنگی 
وهمکاران در سال  6تایروكدرمطالعه اي دیگر که توسط 

در شهر هلسینکی فنلاند انجام  در انستیتو بهداشت ملی 2006
 دچار وقایع کرونري حاد  کهشد که در بیمارانیشد، نشان داده 

 پلی ساکارید کلامیدیایی در خون افزایش می -لیپو می شوند
هبود واقعه کرونري حاد سطح آن کاهش می یابد یابد و بعد از ب

)11(.   1  
وهمکاران در سال  7لیو در مطالعه دیگري که توسط 

انجام شد،  9 توهودانشگاه 8اوشاهی در مرکز پزشکی 2006
 در بیمارانی که Cmv  وCpn نشان داده شد که عفونت با

 دچار وقایع کرونري حاد هستند نسبت به کسانی که وقایع
  حاد ندارند بیشتر است ونتیجه گرفته شد که عفونت باکرونري

Cpnو Cmv وقایع  درپلاك هاي کرونري می تواند باعث
   .)12( کرونري حاد شود

و  10وایدم توسط 2006 در مطالعه اي که در سال 
 در رابطه با ،نروژ انجام شده 11تروندهیمهمکاران در دانشگاه 

 واسکلروزیس در بیماران با آترHp  وCpn  ،Cmvنقش
در بیمارانی که که بررسی هایی انجام شد و متوجه شدند 

بیماري عروقی پیشرفته در آنژیوگرافی عروق کرونر دارند،فقط 
Cpn تواند در بروز پاسخ التهابی در جهت ایجاد  می

  .)Hp) 13  وCmv آترواسکلروزیس نقش داشته باشد نه
 توسط  که2006 در سال  در مطالعه اي در ناپولی ایتالیا

  وIgAهمکاران انجام شده به بررسی سطح  و 12رومانو کاراتلی
IgG دربیماران با CAD) وافراد سالم ) بیماري عروق کرونر

بر  IgG وIgAپرداختند ودر پایان متوجه شدند که سطوح 
 .باشدمی در گروه بیمار بالاتر از گروه کنترل  Cpn ضد

 جهت بررسی همچنین دراین مطالعه متوجه شدند که
برتست میکروایمونوفلوئوروسنس الیزا  تست Cpnسرولوژیک 

  .)14(ارجحیت دارد 
در بیمارستان سنت  13فانگمطالعه اي که توسط  در

که  مایکل شهر تورنتوي کانادا انجام شده نشان داده شده
                                                
1. Mussa FF & et al 8. Oshahi 
2. Polymerase chain reaction 9. Toho 
3. Imminohistochemistry 10. Videm V 
4. Wang SS & et al 11. Trondheim 
5. Yavuz MT & et al 12. Romano Caratelli 
6. Tiirok & et al 13. Fong IW 
7. Liu R & et al  
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 در موش هاي سفید نیوزلندي می تواند Cpn عفونت تنفسی با
 در آئورت شود که بوسیله باعث تغییرات آترواسکلروزیس

عفونت با مایکوپلاسما پنومونیه که همان تغییرات پاتولوژیک 
 تجویز آنتی بیوتیک .ریوي را ایجاد می کند ایجاد نمی شود

کلاریترومایسین و داکسی سیکلین  هایی مثل آزیترومایسین،
 روز بعد از عفونت می تواند بطور وسیعی از ضایعات 5درمدت 

 اما درمان .) درصد کارآیی85 تا 75 با(  کندآئورت پیش گیري
با آزیترومایسین در پیش  ) هفته بعد از عفونت6(تأخیري 

  این یافته ها می تواند نقش.گیري ازضایعات عروقی موثرنیست

Cpn را در بروز آترواسکلروزیس تقویت کند ولی نمی تواند آنرا 
مکاران و ه 1اوکانردر مطالعه اي که توسط  .)15(اثبات کند 

 انجام شده نشان داده شده که در میان بیماران 2003درسال 
stable  باMI قبلی با شواهدي از تماس قبلی با کلامیدیا 

پنومونیه درمان سه ماهه با آزیترومایسین نتوانست باعث کاهش 
  .)16( شود CADسکل کلینیکی 

 و 2جورج توسط 2003یک تحقیق که در سال   در
هرپس   وCmv و Cpn، Hp به نقش ،همکاران انجام شد

 در ایجاد آترواسکلروزیس تأکید دارد و وجود 1 سیمپلکس تیپ
چربی محافظ عروق  (HDL با کاهش سطح این ارگانیسم ها

  .)17(درسرم خون این افراد همراه بوده است ) کرونر
 2003همکاران درسال  و در مطالعه دیگري که توسط 

مانس عروقی بودند در بررسی  در بیمارانی که دچار دانجام شد
 شدند ولی در هیچیک Cmv  درصد حضور83متوجه  مغز آنها

 Cpn و نتیجه گرفتند که را پیدا نکردند Cpn از این بیماران
دمانس عروقی عارضه  (.دراتیولوژي دمانس عروقی نقش ندارد

  .)18) (اي ازآترواسکلروزیس عروق کاروتیدومغزي است
همکاران انجام  و 4آلتاناواچ مطالعه اي توسط2003درسال

دربیماري  Cmv وCpn که عفونت با نشان داده شد شد و
تواند باعث استعداد می کاردیوواسکولار نقش دارد ودیابت 

آنژین  و Hpشود وارتباطی بین عفونت با  Cpn عفونت بیماربا
  .)19(صدري ناپایدار پیدا نشد 

 همکاران و 5 هاف میستردرمطالعه دیگري که توسط
که هیچ ارتباط قوي   انجام شد نتیجه گرفته شد2000درسال 

وجود ندارد وافزایش التهاب  CAD و Cpn بین عفونت با
بنظر می رسد که بعلت  CAD سیستمیک در بیماران با

Seropositivity بر ضد Cpn  1  .)20(باشد  
 در دانشگاه آکسفورد 2000 دریک تحقیق که در سال 

  ضدIgGشد به بررسی رابطه تیتر همکارانش انجام  و 6دنش
Cpnو CAD پرداختند و به این نتیجه رسیدند که نتایج این 

 مطالعات پروسپکتیو قبلی بطور قابل 7 متا آنتالیزمطالعه و
 را رد CADو  Cpn   ضدIgGاعتمادي ارتباط قوي بین تیتر 

می کند و پیشنهاد می کند که مطالعات بیشتري براي رد یا 
   .)21(باط مورد نیاز است تایید این ارت

 و 8جکسون توسط 2000مطالعه اي که در سال   در
 یک تمایل خاص براي Cpn که همکاران انجام شد دیدند

بافتهاي کاردیوواسکولار دارد، بطوریکه در نمونه هاي اتوپسی 
موارد ارگانیسم دیده شده  %34که از عروق کرونر بعمل آمده 
 مغز ،%5 طحال ،%10 کبد،%13است ولی در بافتهاي ریوي 

  .)22(بوده است % 8و غدد لنفاوي % 10استخوان 
 در دپارتمان 2000 در مطالعه دیگري که در سال 

وهمکاران انجام  9رومئوکاردیولوژي دانشگاه رم ایتالیا توسط 
 با آترواسکلروزیس Cpn   به بررسی رابطه سرولوژیک،شد

صد کمی از پرداختند ودر پایان متوجه شدند که تنها در
  ضدIgA% 25 وCpn  ضد  CAD، 52 %IgGبیماران با 

Cpn داشتندونتیجه گرفتند که درمان با آنتی بیوتیک فقط در 
  .)23( این گروه از بیماران ممکن است موثر باشد

 1هابربوشتوسط  2000 در مطالعه اي دیگر که درسال 
 انجام شد) 2 آیزنبیمارستان دانشگاهی(همکاران در آلمان  و

 وسیگار Cpn متوجه شدند که ارتباط قوي بین عفونت با
                                                
1. O’connor & et al 6. Danesh J & et al 
2. George JL & et al 7. Meta-analysis 
3. Wozniak MA & et al 8. Jackson LA & et al 
4. Altanavach T- S & et al 9. Romeo F & et al  
5. Hoffmeister A & et al 
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 Cpn عفونت با کشیدن و سطح کلسترول سرم وجود دارد و
   .)24(یک فاکتور مستقل براي آترواسکلروزیس نیست 

 و 3هارتووانی  توسط2000 در یک مطالعه اي که در سال 
همکاران در بوداپست انجام شد متوجه شدند که مثبت بودن 

ومدیاي   همراه با افزایش ضخامت انتیماCpn ضدسرولوژي 
 می تواند باعث هیپر تروفی Cpnشرایین بوده است و عفونت با 

  .)25(دیواره شریان وباعث پیشرفت ضایعات آترواسکلروتیک شود 
همکاران در  و 4پونت گویال در مطالعه اي که توسط آقاي 

انجام  در انستیتو علوم پزشکی دهلی نو هندوستان 2007سال 
 در بیماران CADشد به رابطه بین عفونت هاي رایج مزمن با 

 Cpn ضد IgGپرداختند و تیتر بدون هیچ ریسک فاکتورشایع
 که CAD بیمار با 30را در  Hpو  و مایکوپلاسما پنومونیه

 30تحت عمل جراحی باي پس عروق کرونر قرار گرفتند و با 
وجه شدند که شخص سالم اهدا کننده خون مقایسه کردند ومت

بطور  CAD در بیماران با Cpn تست سرولوژي نسبت به
 %)3/23درمقابل% 3/63( سالم بود واضحی بالاتر از افراد

)01/0<P.(ومثبت بودن سرولوژي همزمان بر ضد  Cpn 
بیشتر از  MIو  CADومایکوپلاسما پنومونیه در بیماران با 

ل درمقای% 5/61(بوده است  MI و بدون CADافراد با 
6/11) (%05/0< P.(ودر نهایت نتیجه گرفتند که  CAD در 

افراد جوان بوسیله ریسک فاکتورهاي رایج ایجاد نمی شود و یا 
کمتر متاثر ازآن می باشد وعوامل عفونی می توانند جزو ریسک 

در  CADفاکتورهاي بالقوه براي پیدایش آترواسکلروزیس و 
  ).26(این گروه از بیماران باشد 

نتایج تستهاي سرولوژي بدست آمده درتحقیق  به باتوجه
توان تأیید ولی می  در بروز آترواسکلروزیس را Hpما نقش 

توان پیدا  نمی Cpnرابطه اي بین آترواسکلروزیس وعفونت با 
اساس جواب پانچ بیوپسی از جدار آئورت که به روش   بر.کرد

IHC بررسی شده است هردو باکتري Hp و Cpn در جدار 
تواند می که  است شده دیده قابل توجهی با در صد آئورت

همزمان  Hp دیگر اینکه .دراتیولوژي آترواسکلروزیس موثر باشد

تواند در این می با ایجاد واکنشهاي سیستمیک وتهاجم موضعی 
 واکنشهاي سیستمیک و Cpn امر موثر باشد ولی درمورد اثر

  1    .تهاجم موضعی آن همسو نیستند
توان گفت که می ایج تستهاي سرولوژي با توجه به نت

Cpn بروز واکنش سیستمیک جهت آترواسکلروزیس نقش  در
 .ندارد ولی براساس نتایج پاتولوژي این نقش قابل انکار نیست

توان درمورد پاتولوژي مثبت این باکتري نظر داد  اینکه چرا نمی
بدین علت است که ما فقط پاتولوژي بیماران را بررسی کرده 

شاید این باکتري را بتوان در آئورت افراد سالم هم یافت  و ایم
راي رفع ب )که این باکتري تمایل به بافتهاي عروقی دارد چرا(

این نقیصه نیاز به بررسی روي نمونه هاي بافت آئورت در جسد 
  .افرادي داریم که آترواسکلروزیس ندارند

توان می باتوجه به نتایج تستهاي سرولوژي وپاتولوژي 
 هم دربروز واکنش سیستمیک وهم درتهاجم Hpفت که گ

چون . موضعی به جدار آئورت وایجاد آترواسکلروزیس نقش دارد
شود وهم درجدار می  قابل توجهی بر ضد آن ایجاد IgAهم 

مورد 10مورد مثبت و8(آئورت به مقدار کافی دیده شده است
 در Hpبراي اثبات اثر قطعی . )شودمی %60مشکوك که با هم 

ایجاد آترواسکلروزیس باید نمونه هاي بافت آئورت افراد سالم 
   .که بنا بعلل دیگري فوت نموده اند مورد بررسی قرار گیرند

ه وشود تحقیقی دیگر با تعداد بیشتري از گر پیشنهاد می
جدار رگ  به تکرار شود که اگر تهاجم) جسد(بیمار وگروه کنترل 

اد بدون آترواسکلروزیس با آترواسکلروزیس از اجس در بیماران
  .توان نقش این باکتریها را تایید کردمی بیشتر باشد 

  تشکر و قدردانی
باتشکر ازمعاونت آموزشی و پژوهشی دانشگاه علوم 
پزشکی کرمانشاه که در تامین هزینه طرح ما را یاري کردند و 

پرسنل آزمایشگاه بیمارستان ( سرکار خانم رستم پور و رحیمی
  .که درانجام آزمایشات مارا یاري نمودند )نشاهامام علی کرما

                                                
1. Haberbosh–W & et al 3. Hortowani E & et al 
2. Aiessen 4. Puneet Goyal & et al 
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