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خلاصه��
بیماری‌هــای قلبی- عروقــی با 11 میلیون مرگ در ســال، 
مهم‌ترین علت ناتوانی و مرگ در جهان معرفی شده‌اند. به گزارش 
سازمان جهانی بهداشت، در سال 2016، 15.2 میلیون از 56.9 
مرگ در سراســر جهان مربوط به بیماری ایسکمیک قلب است. 
شــیوع و بروز بیماری‌های قلبی و عروقی در منطقه خاورمیانه 
نسبت به سایر نقاط جهان بیشتر گزارش شده است. پیش بینی 
می‌شــود که از سال 1990 تا 2020 میزان مرگ و میر ناشی از 
بیماری‌های قلبی و عروقی در خاورمیانه 171 درصد افزایش یابد. 
هدف مطالعه حاضر بررسی بیومارکرها )نشانه‌های زیستی( قابل 
سنجش در خون بیمار قلبی است که به تشخیص به موقع علت 

بیماری و مراجعه بیمار به کلینیک کمک میک‌ند.

روش کار��
در این مطالعه از 53 منبع که در بین ســال‌های 1983 
الــی 2018 در ارتبــاط بــا بیماری‌های قلبــی و عروقی و 
بیومارکرهای مربوط به آن به چاپ رسیده‌اند استفاده شده 
اســت. این منابع با استفاده از جست و جوی کلید واژه‌های 

 ،)cardiovas‌cular dis‌eas‌e( بیماری‌های قلبی و عروقی
بیومارکرهــای قلبــی )‌cardiac biomarkers(، التهاب 
قلبی و عروقــی )cardiovas‌cular inflammation( و 
 نارســایی قلبی )heart failure( در پایگاه‌های اطلاعاتی 
 ،Pubmed، Google s‌cholar، Uptodate، Els‌evier
 به دســت آمده‌اند. بر اساس یافته‌های موجود، از مارکرهای 
  B-type natriuretic peptide (BNP( 
 C-reactive protein و   Cardiac troponins‌ I, T
به ترتیب در تشــخیص افتراقی نارسایی قلبی، آسیب‌های 
میوکارد و التهاب قلبی و عروقی استفاده کرد. بیومارکرهای 
 S‌oluble s‌ource of tumorigenicity 2(s‌S‌T2)
و Galectin-3 (Gal-3) نیــز بــرای تشــخیص فیبروز 
قلبی و هایپرتروفی قلب قابل اســتفاده هستند، البته نسل 
 s‌S‌T2, GDF-15, Gal-3 بعدی بیومارکرها که شــامل
و ‌miRNAs می‌شوند هنوز در بالین جایگاه مناسبی پیدا 

نکردند.
کلید واژه: بیومارکرهای قلبی و عروقی، نارســایی قلبی، 

بیماری‌های قلبی و عروقی

�بررسی مروری بیومارکرهای بیوشیمیایی
 در بیماری‌های قلبی و عروقی

دکتر ناهید عین الهی  
 اســتاد گروه علوم آزمایشــگاهی، دانشــکده پیراپزشکی 

 دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران

امیر حسین علامی  
دانشجوی کارشناســی علوم آزمایشگاهی  
علوم  دانشــگاه  پیراپزشکی،  دانشــکده 

پزشکی تهران، تهران، ایران

الهام حقشناس  
کارشناسی ارشد مدیریت خدمات بهداشتی 
و درمانی، دانشــکده پیراپزشکی، دانشگاه 

علوم پزشکی تهران، تهران، ایران

فهیمه نیک وند  
دانشجوی کارشناســی علوم آزمایشگاهی  
علوم  دانشــگاه  پیراپزشکی،  دانشــکده 

پزشکی تهران، تهران، ایران
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مقدمه��
  (CVD= Cardiovas‌cular dis‌eas‌es‌)بیماری‌های قلبی و عروقــی
امــروزه به عنوان یکی از عوامل مهم مرگ و میر در ایران 
شناخته می‌شود. )1( به گزارش سازمان جهانی بهداشت، 
در ســال 2016، 15.2 میلیون از 56.9 مرگ در سراسر 
جهان مربوط به بیماری ایســکمیک قلب اســت. )2( در 
دهــه اخیر میزان مرگ و میر ناشــی از این بیماری‌ها در 
ناحیه خاورمیانه، نسبت به سایر نقاط جهان به جز آفریقا، 
افزایش چشــمگیری یافته اســت. )3( در مطالعات انجام 
شــده پیش بینی می‌شــود که از ســال 1990 تا 2020 
میــزان مرگ و میر ناشــی از بیماری‌های قلبی و عروقی 
در خاورمیانــه 171 درصد افزایش می‌یابد. )4( مطالعات 
اپیدمیولوژیک شهری و روســتایی در کشورهای ایران و 
امارات متحده عربی خبر از شیوع 5.9% بیماری‌های قلبی 
و عروقــی در آینده می‌دهند. )5( در دو مطالعه کوهورت 
در دو شهر تهران و اصفهان کشور ایران، در بین سال‌های 
2011 – 2001، 6504 فــرد بزرگســال مورد بررســی 
قرارگرفتنــد. بنا به این مطالعات در هر 100000 مرد در 
ســال، به ترتیب 352 و 574 مرد و از هر 100000 زن 
در سال، 186 و 584 زن به انفارکتوس حاد قلب و آنژین 

ناپایدار مبتلا می‌شوند. )7،6(
آســیب‌های غیر قابل برگشت ماهیچه قلب می‌تواند به 
دنبال انســداد عروق قلبــی رخ دهد و اگر مدت زمان آن 
طولانی شــود می‌تواند منجر به اختلالات شدیدتر شود. 
این اختلالات شــامل اختلال در سلول‌های طبیعی قلب 
باشــد و با حضور اجزای داخلی ســلول در فضای خارج 
ســلولی )از جمله خون( قابل تشــخیص است. )8( این 
اجزا اکثراً به عنوان نشــانگرهای زیســتی )بیومارکرها( 
شناخته می‌شوند. روش‌های زیادی از جمله آزمایش‌های 
ژنتیکی، تصاویر بالینی و تســت‌های فیزیولوژیک جهت 
بهبود روند درمان آسیب‌های قلبی و عروقی در دسترس 
هستند، )9( اما شناسایی بیومارکرهای قابل اندازه گیری، 
در آزمایش‌هایی بــا دقت بالا و تکــرار پذیری، می‌تواند 
اطلاعاتی را که از طریق معاینات بالینی قابل شناســایی 

نیست، در دسترس ما قرار دهد. )10(
با توجــه به اهمیت بیومارکرها در تشــخیص به موقع 

آســیب‌های قلبی و عروقی، در این مطالعه بیومارکرهای 
حاضر در آســیب‌های قلبی و عروقی مورد بررســی قرار 

گرفت.

نارسایی قلبی��
نارســایی قلبی یک بیماری مهم و شایع قلبی است که 
در نتیجــه اختلالات ژنتیکــی، نوروهورمون ها، التهاب و 
تغییرات بیوشیمیایی بر روی ماهیچه قلب ایجاد می‌شود. 
افزایش آنزیم‌ها، هورمون‌ها، مواد بیولوژیکی و شاخص‌های 
دیگر که سبب سوء عملکرد قلب و صدمه قلبی می‌شوند 

مجموعاً به عنوان بیومارکر شناسایی می‌شوند. )9(
بیشــترین بیومارکــر ایجاد شــده در نارســایی قلبی 
 natriuretic peptides‌ (NPs‌)ها هستند که شامل 
و   B-type natriuretic peptide (BNP( نــوع  دو 
 N-terminal prohormone BNP (NT-proBNP)

هستند )11(.
BNP از بیومارکرهای اصلی قلبی اســت که مشــاهده 
آن در تشــخیص نارسایی قلبی اهمیت بالایی دارد و سایر 

بیومارکرها جدیدتر و تازه کشف شده از قبیل 
 midregional proadrenomedullin (MR-proADM)

 neutrophil gelatinas‌e–as‌s‌ociated lipocalin (NGAL), S‌T2

افزون بر BNP ها و به ســازمان دهی بیماری‌های قلبی 
کمک میک‌نند و در آینده تشخیص و درمان بیماری‌های 
قلبی توســط گروهی از بیومارکرهــای چندگانه به طور 
کامل انجام می‌شــود. )BNP )12 در سال 1988 کشف 
شد و نخســتین بار در بافت مغز خوک مشاهده شده بود 
امــا مدتی بعد فهمیدند که بافت عضلانی بطن چپ قلبی 
در اثر فشــار بیش از حد، کشیدگی و تنش‌های قلبی آن 
را آزاد میک‌نــد )BNP )13 پلی پپتیــدی با 32 آمینو 
 prohormone BNP اسید است که محصول شکستن
 BNP .اســت BNP و NT-proBNP و تبدیل آن به
در خــون به گیرنده‌اش متصل می‌شــود کــه این اتصال 
سبب افزایش گوانوزین مونوفسفات داخل سلولی می‌شود 
که افزایش این ماده ســبب افزایش ادرار، گشــاد شدن 
عروق، جلوگیری از تولید رنین و آلدســترون و جلوگیری 
از رشــد ماهیچه قلبی عروقی می‌شــود. )برون ده قلب و 
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فشــار خون را کاهش می‌دهد.( )14( بــا توجه به نیمه 
عمر کوتاه BNP که تنها 22 دقیقه می‌باشــد BNP به 
 ســرعت از گردش خون حذف می‌شود اما بر خلاف آن‌ها

 NT-proBNP ها که نیمه عمر 1 الی 2 ســاعته دارند 
بعد از مدت طولانی‌تری به واســطه دفع کلیوی از پلاسما 
خارج می‌شوند )15( بنابراین غلظت آن‌ها در گردش خون 
نوسانات کمتری را نشان می‌دهد. به طور کلی مقادیر این 
دو ماده در خون با هم در ارتباط اســت و نقاط تلاقی این 
دو مــاده می‌تواند در درمان بیماران مورد اســتفاده قرار 
بگیرد)16(. به دنبال شــیوع افزاینده و چشمگیر نارسایی 
قلبی متخصصان NP را به عنوان یک شــاخص کاربردی 
در شدت نارسایی قلبی و همین طور در درمان آن معرفی 
کردندکــه دلایل متعددی برای ایــن انتخاب وجود دارد. 
اول اینکه مقادیــر BNP و NT-proBNP در گردش 
خون با فشــار دیواره بطن چپ قلبی به شدت در ارتباط 
اســت بنابراین اندازه گیری غلظت این ماده برای تعیین 
شدت نارســایی قلبی می‌تواند به راحتی جایگزین علایم 
بالینی بیمار شــود. دوم اینکه مقادیر نرمال NP در خون 
و اندازه گیری آن قبل از بروز مشــکل حادی برای بیمار 
می‌تواند پیش آگهی موثــری را در اختیارمان بگذارد؛ به 
طور مثال بیمارانی که رنج پایین‌تری از NP در پلاســما 
را نشــان می‌دهند مطلوب‌ترین نتایج را در گذر زمان در 
پی داشته‌اند و ســوم اینکه اندازه گیری این ماده نسبت 
به ســایر تست‌ها به لحاظ مالی به صرفه‌تر و ارزانتر انجام 

می‌شود. )17(

آسیب سلول‌های قلب��
آســیب میوکارد که در نتیجه ایسکمی شدید به وجود 
می‌آیــد و همچنین می‌توانــد نتیجه فشــارهای وارده بر 
و   ‌Oxidative s‌tres‌s-التهــاب مثــل  میــوکارد  روی 
فعالیت هورمون‌های عصبی به وجــود بیاید. )9( در طول 
دو دهــه گذشــته Cardiac troponins‌ I, T کــه به 
عنوان بیومارکرهایی با حساســیت و اختصاصیت بالا برای 
آسیب میوکارد مطرح شــدند و همچنین سبب ‍ پیشرفت 
چشمگیری در تشخیص شناسایی ریسک فاکتورها و درمان 
بیماران با ســندرم عروقی حاد شدند )18( طبق گزارش‌ها 

اندازه گیری سطح تروپونین در بیماران بیمارستانی می‌تواند 
پیش آگهی مناســبی درباره نتایج درمان در اختیار بگذارد. 
)19( طبق یک تست آزمایشگاهی اولیه troponins‌ T در 
10 درصد بیماران با نارســایی قلبی مزمن مشاهده شد اما 
 در یک روش ســنجش جدید با حساسیت بالاتر این آمار تا
 92 درصد بیماران را شــامل شــد. بعد از سنجش مقادیر 
بالای BNP در خون اندازه گیری بالای troponins‌ T با 
روش‌هایی با حساســیت بالا می‌تواند با خطر احتمال بالای 
مرگ در بیماران مرتبط باشد. )20( تست‌های تروپونین با 
حساسیت بالا، در صورت در دسترس بودن تجهیزات و مواد 

مورد نیاز نسبت به تست معمولی ارجحیت دارد. )21(
قبــل از اســتفاده گســترده از تروپونین هــای قلبی، 
ایزوآنزیم قلبی کراتین کیناز )CK-MB( برای تشخیص 
آسیب‌های میوکارد استفاده می‌شــد. استفاده از کراتین 
کیناز هنوز در بعضی از کشــورهای دنیا روتین اســت اما 
در بیشتر کشــورهای جهان منسوخ شــده است. ارزش 
تروپونین نســبت به کراتین کیناز در احتمال بروز مشکل 
بعد از عمل جراحی قلب با بررســی 224 بیمار در ســال 
2002 مشخص شد. )22( افزایش کراتین کیناز در خون 
معیار تشــخیصی برای آســیب قلبی نیست، بلکه آسیب 
قلبی فقط با افزایــش ایزوآنزیم MB، تا دو برابر تاییدی 
بر آسیب به سلول‌های عضله قلب است. در افراد سالمند، 
بــا توجه به کم بودن توده عضلانی، ســطح کلی کراتین 
کیناز خون پایین است. در صورت رخداد آسیب‌های قلبی 
و افزایش ســطح CK-MB در خون، امکان دارد مقدار 
کلــی کراتین کیناز در حد نرمال خود باشــد. )23-25( 
رنــج CK-MB در خــون بعد از 38 تا 48 ســاعت، به 
حد نرمــال خود باز می‌گردد، در مقابــل تروپونین قلبی 
افزایش یافته 10 تا 14 روز در خون قابل ســنجش است. 
)26( مقادیر کراتین کیناز به جنســیت فرد نیز بســتگی 
دارد و در زن و مرد میزان نرمال آن متفاوت اســت. )27( 
CK-MB می‌تواند از ســلول‌های عضلات هنگام آسیب 
 به آنان آزاد شود، به همین جهت در بعضی موارد از نسبت
 CK-MB بــه CK total اســتفاده می‌شــود کــه 
 نتیجــه از ویژگی بــالا و حساســیت پاییــن برخوردار 

است. )28(
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 تصویر 1: فرآیند تأثیر فاکتورهای التهابی 
بر برون ده قلب )9(

التهاب��
التهاب یکی از مهم‌ترین دلایل آسیب به سلول‌های قلبی 
و پیشــرفت نارسایی قلبی اســت. )9( با تجمع سلول‌های 
چربی در عروق و تشکیل پلاک، پاسخ التهابی به این تجمع 
آغاز می‌شــود. )29( تحقیقی در سال 1956 گزارش داد که 
از هــر 40 بیمار مبتلا به ناراحتی‌هــای قلبی مزمن در 30 
نفر از آن‌ها CRP گزارش شــده است و هر چه مقدار این 
ماده در خون بیماران بیشــتر بود دچــار بیماری‌های قلبی 
شدیدتری بودند. )9( فرآیند آزاد سازی CRP از سال‌های 
1999 و 2000 مورد بررسی پژوهشگران حوزه قلب و عروق 
دنیا قرارگرفته است. )30( قبل از مطالعات مربوط به ارتباط 
التهاب و تجمع پلاک‌ها در عروق، مطالعاتی پیرامون پروتئین 
واکنشــی C (C- reactive protein(CRP)) انجــام 
 شــده بود )31(. آزاد سازی اینترفرون گاما، اینترلوکین– 1
(IL- 1)  و TNF-α توسط سلول‌های ایمنی در خون منجر 
به آزادســازی اینترلوکین – IL- 6( 6) و در نهایت تولید و 
آزاد سازی CRP در کبد می‌شود، که این پروتئین در خون 
قابل ســنجش است. )32( هزینه مناسب و حساسیت بالای 
این تســت درگزارش ها CRP را به عنــوان یک بیومارکر 
شایع مطرح کرد )31( اما آنالیزهای چند متغیری نشان داد 
که افزایش ســطح CRP می‌تواند نتایج غیر قابل انتظاری 
را در بیمــاران قلبــی حاد یا مزمن نشــان دهد )33( برای 
مثال در تحقیقی مشــاهده شد که وجود CRP )به همراه 
اینترلوکین-6 و TNF-α( در افراد مســن در جامعه‌ای که 

ریسک ابتلا به نارسایی‌های قلبی درآن بالا است هیچ گونه 
علامتی را نشان نداده است. )34( به علاوه CRP با کاهش 
سطح nitric-oxide و افزایش تولید endothelin-1 اثر 
غیر قابل انتظاری را بر اندوتلیوم عروقی می‌گذارد. )35( این 
نتایج نشــان دهنده آن اســت که CRP هم می‌تواند علت 
بیماری‌های قلبی عروقی باشــد و هم می‌تواند هدف درمان 
قرار بگیــرد؛ به هر حال مقادیر بــالای CRP اختصاصیت 
کمــی دارد مثــاً عفونت حــاد یا مزمن، سیگارکشــیدن، 
ســندروم کرونری حاد و التهاب همگی می‌تواند در ارتباط 
با مقادیر بالای CRP باشــد.)36( اکنون ثابت شــده است 
که غلظت‌های پایین‌تر از ســطوح عفونت ولی بالاتر از حد 
معمول با حساسیت بالا بیومارکری برای آترواسکلروز است. 

)37(

بیومارکر های نوین��
  S‌oluble s‌ource of tumorigenicity2
  Growth differentiation factor-15
  Galectin-3، Microribonucleic acids‌
مولکول‌های الصاقــی، لیگانــد s‌cd40، کولین، کوپپتین، 
ســیتوکین ها، ایزو پروستان ها، فســفولیپاز A2 مرتبط با 
ماتریکس،  متالوپروترئینازهای   ،LpPLA2 لیپوپروتئیــن 
پروتئین کموتاکتیک مونوســیتی، میلوپراکســیداز، نورین، 
 A اکســیده، فاکتور رشد جفتی، پروتئین پلاسمای LDL
مرتبط با حاملگی، مواد گرانولار مترشحه پلاکتی، پروتئین 
آمیلوئید A ســرم، فعال کننده آنتی ژن پلاسمینوژن بافتی 
و مهارکننده پلاســمینوژن _۱، اســید چرب غیرمتصل و 
ترومبوکسان ادراری انواع بیومارکرهای مؤثر در بیماری‌های 

قلبی هستند.
S‌ource of tumorigenicity 2 (S‌T2)  یکــی از 
اعضای خانواده بزرگ رســپتور اینترلوکین 1 است که به دو 
صورت باند شده با غشا و محلول )s‌oluble( وجود دارد. هر 
دوی این‌ها گیرنده سایتوکاین التهابی اینترلوکین 33 است. 
وظیفه اینترلوکین 33، اعمــال اثرات محافظتی بر تاثیرات 
آترواســکلروز بر قلب و عروق است. )38( و همچنین باعث 
کاهــش هیپوترافی و فیبروز قلب می‌شــود. )39( فرم مایع 
S‌T2 ،(s‌S‌T2) بــا اتصال به اینترلوکین 33 مانع از اتصال 
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آن به S‌T2 متصل به غشا شــده و باعث پیشرفت تخریب 
بافت فیبروز شــده قلب می‌شود. )40( به طور کلی سنجش 
s‌S‌T2 برای تشــخیص نارســایی حاد قلب، کاربرد زیادی 
ندارد و اســتفاده از Nt-proBNP در تشــخیص نارسایی 
حاد قلب، پرکاربردتر اســت. اما استفاده از s‌S‌T2 اطلاعات 
خوبی درمورد عملکرد قلب در اختیار می‌گذارد و اســتفاده 
از Nt-proBNP و s‌S‌T2 بسیار کارآمد است. )41-43(

فاکتور رشــد تمایــزی - GDF-15( 15( که به عنوان 
سایتوکاین مهاری ماکروفاژ(MIC-1)  پروتئینی از خانواده 
بزرگ فاکتور رشــد بتا اســت که نماینگر آسیب سلولی و 
التهاب اســت. در حالت فیزیولوژیک، GDF-15 از جفت 
آزاد می‌شــود، افزایش غلظت آن در شرایط افزایش غلظت 
خون ناشی از نارسایی قلبی مزمن و آترواسکلروز است. )44( 
در مطالعات انجام شــده، GDF-15 ما را از احتمال وجود 
 GDF-15 ،بیماری قلبی با خبر می‌ســازد. )45( در نهایت
پیش بینی کننده‌ای قوی برای انواع مرگ اســت و خاصیت 
بیشتری در تشخیص و درمان بیماری‌های قلبی ندارد. )46(
گالکتیــن-Gal-3( 3( عضوی از خانــواده لکتین های 
بتاگالاکتوزیــدی و علامتی از پاســخ التهابی در نارســایی 
قلبی اســت. بیان Gal-3 در ماکروفاژهــای فعال افزایش 
پیدا میک‌ند که باعث رســوب کلاژن، کاهش عملکرد بطن 
و افزایش ســلول‌های فیبری قلب می‌شــود. )48 و 47( در 
مطالعات انجام شده، اهمیت Gal-3 در کمک به تشخیص 
نوع نارســایی قلبی به اثبات رسیده است و افزایش خارج از 
رنج آن )<ng/mL 17.8( باعث تحت نظر گرفتن بیمار در 
بیمارســتان می‌شود. )50 و 49( در مجموع، Gal-3 جهت 
مشخص نمودن نوع نارســائی قلبی، ارزشمند است و باعث 

کمک به بهبود پیشگیری و مدیریت درمان بیمار می‌شود.
RNA ها رشــته‌های بلند و کوتاهــی از ریبونوکلئوتید 
اســیدها هســتند کــه انــواع مختلفــی دارنــد کــه در 
 ســاخت پروتئین‌ها و اعمــال دیگر ســلول فعالیت دارند.

 MiRNA هــا به گروهی از آنان گفته می‌شــود که کوتاه 
هســتند و بیان کننده کدهای آمینو اســیدها نیستند و به 
اصطلاح ترجمه نمی‌شوند. )miRNA )51 ها اخیراً به عنوان 
 یک بیومارکر نوین در نارسایی قلبی شناخته شده است. بیان

 miRNA ها گاهی مشخص کننده یک موقعیت پاتولوژیک 

مربوط به نارسائی قلب اســت. از miRNA ها می‌توان به 
تنهایی و یا همراه با سایر بیومارکرها استفاده کرد. )52( در 
مطالعات انجام شــده در سال 2015، مشخص شد که پنج 
 miRNA (miR-30c, miR-146a, miR-221, miR-328 و miR-375)
در افتراق انواع نارسایی قلبی بسیار کارآمدند. )53( اگر چه 
MiRNA در تشــخیص و افتراق نارسائی قلبی مفید واقع 
شــده است اما نمی‌توان هنوز آن را به تنهایی به عنوان یک 

بیومارکر قلبی استفاده کرد. )46(
لیگانــد s‌cd40؛ پروتئیــن غشــاگذر اســت کــه بــا 
فاکتــور نکــروز بافتــی TNF نوع آلفــا ارتبــاط دارد و 
 اثــرات پروترومبوتیــک و پروآتروژنیــک متعــددی دارد. 
کولین پس از تحریک توســط فســفولیپاز D آزاد می‌شود 
و بــه عنوان تســتی از پیش آگهی در بیمــاران همراه درد 

قفسه‌سینه استفاده می‌شود. )37(
کوپپتیــن گلیکوپروتئینــی با ۳۰ آمینو اســید اســت. 
اندازه‌گیری کوپپتین در بیماران دارای علائم بالینی نشانگر 
‌ACS است که سطوح cTn نرمال دارند، می‌تواند به عنوان 
 AMI یک شــاخص زیســتی رد کننده ســریع و زودرس

استفاده شود. )37(
سیتوکین ها می‌توانند لکوسیت ها را تحریک یا مهار کنند 
که گاهی به وســیله فرآیند میانجی شده توسط T_cell و 
تأثیر روی مونوســیت ها است و دارای پروتئین‌های مهاری 
 یا متصل شــونده اســت که اثرات آن‌ها را تغییر می‌دهند. 
ایزوپروســتان ها فرآورده‌های نهایی شکست ایجاد شده از 
پراکسیداسیون لیپیدها هستند. اکسیداسیون LDL برای 
پیشرفت آترواسکلروز لازم است و HDL و سایر اکسیدان‌ها 
با آنتاگونیزه کردن این اســترس اکسیداتیو عمل میک‌نند. 

)37(
LpPLA2 شــاخص التهابی اســت. این آنزیم توســط 
مونوسیت ها و لنفوســیت‌ها سنتز می‌شود. به نظر می‌رسد 
که لیپیدهای اکســیده را جهت ســاختن قطعات لیپیدی 
که دارای خاصیت آتروژنیک بیشــتری هســتند و اتصالات 

اندوتلیالی را افزایش می‌دهند، می‌شکند. )37(
 متاپروترئیناز های ماتریکس کلاژن ماتریکس را به داخل 
شــریان کرونری یا میوکارد می‌برد. ایــن مولکول‌ها کامل 
کننــده یا ترمیم کننده شــریان کرونــری و یا قلب پس از 
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حوادث حاد هستند. )37(
پروتئیــن کموتاکتیک مونوســیتی، کموکینی لازم برای 
بهک‌ارگیری مونوســیت ها در ســاخت پلاک آترواسکلروز 
است. میلوپراکســیداز هنگامی ترشح می‌شود که نوتروفیل 
ها تجمع پیدا کنند و نشــان دهنده یک پاسخ التهابی فعال 

در رگ‌های خونی است. )37(
 نوریــن I پروتئینــی اســت کــه باعــث تغییــرات در 
سیتوکســین‌های مختلف می‌شــود و نوتروفیل ها را جذب 

میک‌ند.
 LDL اکســیده نقش کلیدی در پیدایش آترواسکلروز 
دارد، شناســایی مســتقیم آن با آنتی بادی‌هــا دال بر آن 
است که LDL اکســیده ممکن است از عروق آزاد شده و 
پس از رخدادهای حاد بــا لیپوپروتئین‌ها در محل پیدایش 

آترواسکلروز قرار گیرد.
فاکتور رشــد جفتی، فاکتور رگ ســاز مرتبط با فاکتور 
رشــد اندوتلیال عروقی است که ســلول‌های عضله صاف و 
ماکروفاژها را تحریک میک‌ند. پروتئین پلاسمایی A مرتبط 
با حاملگی متالوپروتئینازی اســت که در پلاک‌های مستعد 
پارگی ظاهر می‌شود. مواد گرانولار متشرحه پلاکتی، فاکتور 
پلاکتی  4 (PF4)و بتا ترومبوگلوبولین )BTG( هر دو در 

تشخیص تجمع پلاکتی مورد استفاده قرار می‌گیرند.

پروتئیــن آمیلوئیــد A ســرم، پروتئیــن فــاز حــاد و 
آپولیپوپروتئین است که فعال کننده آنتی ژن پلاسمینوژن 
بافتی فعال کننده فیبرینولیتیک فیزیولوژیک بدن اســت. 
 t-PA مهارکننده پلاســمینوژن _۱ مهارکننــده درون زاد

است و به آن متصل می‌شود.
اســید چرب غیر متصل یک شــاخص ایســکمی است. 
 A2 ترومبوکسان ادراری، متابولیت های نهایی ترومبوکسان

و نشان دهنده تجمع پلاکتی است. )37(

یافته‌ها��
در نتیجــه، BNP و Nt-proBNP مهم‌ترین بیومارکر 
جهت تشخیص نارســایی قلبی و شناسایی علت درد پایدار 
سینه است. تروپونین های قلبی نیز در تشخیص آسیب‌های 
ســلول‌های قلبی کمک کننده اســت. CK-MB به دلیل 
طول عمر کوتاه خود نســبت به تروپونیــن ها در پایش بعد 
از درمــان کاربرد دارد. CRP به عنــوان یک فاکتورالتهابی، 
می‌توانــد در تشــخیص عفونت‌ها و التهاب‌هــای حاد قلبی 
 به پزشــک کمک کند. نســل بعدی بیومارکر ها که شامل

  s‌S‌T2, GDF-15, Gal-3و miRNA ها می‌شود، هنوز 
به صورت تکی به عنوان بیومارکر اصلی مشکلات قلبی عروقی 

شناخته نمی‌شوند و یاری دهنده سایر بیومارکرها هستند.
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