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بررسي اهميت اندازه گيري غلظت بيلي روبين سرم به 
عنوان شاخصي براي پيشگويي بيماري شريان كرونر

چكيده
زمينه و هدف

فعل و انفعالات اکسیداتیو در گسترش روند  آترواسکلروز 
دخیل هس��تند. به عنوان مثال تشکیل رادیکال هاي اکسیژن 
و پراکسي به خصوص اکسیداسیون LDL – کلسترول از 
آن جمله مي  باشند. هدف از این مطالعه، ارزیابي تلفیق بین 
مقادیر سرمي بیلیروبین به عنوان یک عامل آنتي اکسیداتیو 

و وقوع بیماري شریان کرونر مي  باشد.
روش بررسي

هش��تاد و پنج بیمار مبتلا به بیماري ش��ریان کرونر و نود 
و دو فرد س��الم انتخاب شدند. میزان بیلیروبین مستقیم و تام 
به روش دیازو تعیین ش��د. بیلیروبین غیرمس��تقیم از تفاضل 
بیلیروبین مس��تقیم از بیلیروبین تام حاصل ش��د. اندازه گیري 
تري گلیس��رید، کلس��ترول تام، به روش آنزیمي انجام ش��د. 
اندازه گیري HDL – کلسترول به روش پلي آنیون – کاتیون 
دو ظرفیتي و همچنین اندازه گیري LDL – کلسترول به روش 
 مستقیم انجام پذیرفت. آنالیز آماري داده ها با نرم افزار آماري 
  SPSS 17      انجام شد. آزمون Chi - square براي متغیرهاي کیفي
 و آزمون t - student براي متغیرهاي کمي به کار گرفته شد. 

سطح معني داري P=0.05 در نظر گرفته شد.
يافته  ها

مقادیر بیلیروبین مس��تقیم، غیرمس��تقیم و ت��ام در گروه 
کنترل ب��ه ترتی��ب 213 / 0، 375 / 0 و 588 / 0 میلي  گرم در 

دس��ي لیتر و در بیماران به ترتیب 228 / 0، 365 / 0، 593 / 0 
میلي گرم در دس��ي لیتر بود. بین میانگین مقادیر بیلیروبین 
مس��تقیم، غیرمس��تقیم و ت��ام در دو گ��روه اختلاف معني  
داري مش��اهده نش��د. بین میانگین مقادیر تري گلیسرید و 
کلس��ترول تام در دو گروه اختلاف معني  داري مش��اهده 
نش��د. بین میانگین مقادیر HDL � کلسترول در دو گروه 
)P=0 / 001( سابقه فامیلي )P=0 / 006(، میانگین فشار خون 

 دكتر ناهيد عين الهي
دانش�يار گروه علوم آزمايش�گاهي، دانش�كده پيراپزشكي 

دانشگاه علوم پزشكي تهران
naeinollahi@yahoo.co.uk

 دكتر فريبا نباتچيان
اس�تاديار گروه علوم آزمايشگاهي، دانش�كده پيراپزشكي 

دانشگاه علوم پزشكي تهران

 دكتر محمدعلي برومند 
دانشيار پاتولوژي، رئيس بخش پاتولوژي وآزمايشگاه باليني 

مركز قلب تهران
 دكتر سكينه عباسي

استاديار گروه بيوتكنولوژي، دانشكده پيراپزشكي دانشگاه 
علوم پزشكي تهران

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 la

bd
ia

gn
os

is
.ir

 o
n 

20
24

-0
5-

19
 ]

 

                               1 / 8

https://labdiagnosis.ir/article-1-68-fa.html


7
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- پاییز 1393- شماره 25

)P>0 / 001(، اس��تعمال سیگار)P=0 / 031( تفاوت معني  دار به 
چشم مي خورد.

نتيجه  گيري
نتایج حاصل از این تحقیق نش��ان مي  دهد که س��نجش بیلي 
روبین به عنوان ش��اخصي براي پیشگویي بروز بیماري شریان 
کرونر مي تواند حائز اهمیت باشد. اگر چه یافته  هاي این مطالعه 
با برخي از مطالعات پیش��ین در این زمینه هم  س��و و با برخي 

دیگر مغایرت دارد. 
واژه  هاي کلیدي: بیماري ش��ریان کرون��ر، بیلیروبین، آنتي 

اکسیدان ها
مقدمه

رنگدان��ه بیلیروبی��ن، همواره به عنوان ی��ک محصول دفعي 
س��مي ک��ه در طي کاتابولیس��م هِم تش��کیل مي ش��ود در نظر 
گرفته ش��ده اس��ت. هِم اکس��یژناز آنزیم محدود کننده سرعت 
در تولید بیلیروبین به ش��مار مي  آید. این آنزیم میکروزومي در 
بافت ه��اي مرکزي و محیطي وجود دارد و هِم را به بیلیوردین 
و منوکس��یدکربن تبدیل مي کند )1(. سپس بیلیوردین به وسیله 
آنزیم سیتوزولي بیلیوردین ردوکتاز به بیلیروبین احیاء مي  شود 
)2(. در ه��ر ح��ال، مطالعات علمي جدیدتر پیش��نهاد مي  کنند 
که بیلیروبین، آنتي اکس��یدان فیزیولوژیک بالقوه اي اس��ت که 
مي  توان��د نقش حمایتي مهمي را در برابر بروز آترواس��کلروز، 
بیماري ش��ریان کرونر )CAD( و التهاب ب��ر عهده بگیرد. از 
س��وي دیگر واکنش ه��اي اکس��یداتیو در پاتوفیزیولوژي روند 
ای��ن بیماري ها مداخله مي نمایند. دلای��ل کافي وجود دارد که 
گسترش بیماري ش��ریان کرونر با اکسیداسیون لیپید و تشکیل 
رادیکال هاي اکس��یژن همراه است و در نهایت آترواسکلروز و 
التهاب با تش��کیل رادیکال  هاي اکسیژن و پراکُسیل ارتباط دارد 
)5 � 3(. ظرفی��ت آنتي اکس��یداني بیلیروبین و توانایي آن براي 
ش��کار بالقوه رادیکال هاي پر اکُسیل، منجر به ارائه پیشنهاداتي 
ش��د که بر مبناي افزایش ملای��م بیلیروبین خون مي  تواند نقش 
فیزیولوژیک براي حمایت در برابر بیماري هایي داشته باشد که 
با رادیکال هاي اکسیژن و پراکُسیل همراه هستند )6(. همچنین، 
بیلیروبی��ن به عنوان یک آنتي اکس��یدان مي  تواند از اکس��یدان 
لیپوپروتئین بادانس��یته کم جلوگیري نماید )7(. علاوه بر این، 
غلظت سرمي پایین تر بیلیروبین با نقص در عملکرد آندوتلیوم 
)8( و افزایش خطر بیماري هاي قلبي عروقي همراه است )9(.

در بیماران با سندرم متابولیک در میان کودکان و بزرگسالان، 
می��زان بالاي بیلیروبین براي بهبود مقاومت انس��ولیني گزارش 
شده است )10(. ضمنا میزان بیلیروبین سرم به طور معکوس با 

شیوع سندرم متابولیک در بالغین ارتباط دارد )13 � 11(.
ه��دف این مطالعه، تحقیق در مورد ارتباط غلظت بیلیروبین، 
خطر بروز عارضه شریان کرونر، استرس اکسیداتیو و متابولیسم 

لیپید مي  باشد.
روش بررسي

این تحقیق، یک مطالعه مورد – شاهد مي باشد که افراد مورد 
مطالعه از بین بیماران مراجعه کننده به مرکز قلب تهران انتخاب 
ش��دند. تعداد 85 بیمار ش��امل 28 نفر )9 / 32 %( زن و 57 نفر 
)1 / 67 %( م��رد مبتلا به عارضه ش��ریان کرون��ر )CAD( که 
بیماري ایشان به روش آنژیوگرافي و به تایید پزشک متخصص 
رسیده است و تعداد 92 نفر شامل 53 نفر )6 / 57 %( زن و 39 
نفر )4 / 42 %( مرد که با روش آنژیوگرافي بدون عارضه شریان 
کرونر تش��خیص داده ش��ده  اند انتخاب گردید. BMI تمامي 
افراد و همچنین س��ابقه اس��تعمال س��یگار، ابتلا به دیابت و پر 
فشاري خون در جمعیت مورد مطالعه بر اساس اطلاعات درج 
ش��ده در پرونده بیماران استخراج گردید. نمونه خون با کسب 
رضایت از بیماران پس از 12 س��اعت ناشتایي تهیه گردید. بعد 
از تهیه س��رم، آنالیز آزمایش��گاهي با اس��تفاده از کیت شرکت 
پارس آزمون ب��راي اندازه گیري بیلي روبی��ن انجام پذیرفت. 
بیلیروبین مس��تقیم و تام به روش دیازو )با اس��تفاده از اس��ید 
سولفانیلیک دي ازته( اندازه  گیري شد. در این روش، بیلیروبین 
با نمک دي ازونیوم اسید سولفانیلیک واکنش داده و ایجاد رنگ 
آزو مي نماید ک��ه در pH قلیایي قرمز رنگ اس��ت. بیلیروبین 
مستقیم پس از ایجاد این کمپلکس به رنگ صورتي در مي  آید، 
اما در م��ورد بیلیروبین توتال با افزودن محلول تس��ریع کننده 
و در pH قلیایي، س��بز رنگ مي  ش��ود. بیلیروبین غیر مستقیم 
از تفاضل بیلیروبین مس��تقیم از بیلیروبین تام حاصل مي  ش��ود. 
جذب ماکزیمم براي بیلیروبین تام و مس��تقیم به ترتیب در دو 

طول موج 578 و 546 نانو متر سنجش شد.
کلس��ترول تام و ت��ري گلیس��رید ب��ه روش آنزیمي )رنگ 
 س��نجي( اندازه  گیري شد. اصول اندازه  گیري تري گلیسرید بر 
مبناي هیدرولیز تري گلیسریدها توسط آنزیم  ها و اندازه  گیري 

گلیسرول آزاد شده مي  باشد:
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گلیسروفسفات
اکسیداز

                                             
دي هیدروکسي استن فسفات+  O2           H2O2 + گلیسرول � 3 � فسفات

اکسیداز                                           
H2O2 + 4 � آمینوآنتي پیرین              Quinoneimine dye + 2H2O

ک��ه جذب نوري محصول رنگي در طول موج 520 نانو متر 
قرائت گردید.

ان��دازه  گیري کلس��ترول تام ب��ر مبناي هیدرولیز اس��ترهاي 
کلس��ترول توس��ط آنزیم  ها و اندازه  گیري کلسترول آزاد شده 

مي  باشد:

کلسترول اکسیداز
                                       

H2O2 + کلستنون              O2 + H2O + کلسترول

پراکسیداز
                                      

H2O2 + 4 � آمینو آنتي پیرین         Quinoneimine dye + 2H2O

ک��ه جذب نوري محصول رنگي در طول موج 520 نانو متر 
قرائت گردید. اندازه  گیري HDL – کلس��ترول به روش پلي 

آنیون – کاتیون دو ظرفیتي )رنگ  سنجي( مي  باشد.
می��زان LDL –کلس��ترول ب��ا اس��تفاده از روش مس��تقیم 
اندازه  گیري شد. در این روش نیاز به آماده  سازي نمونه نیست. 
نمون��ه مس��تقیما و در 2 مرحل��ه در مج��اورت معرف  ها قرار 

مي گیرد. 

کلسترول استراز    
                                

H2O2 + 4 � کلستنون         VLDL  /  HDL   � Cholesterol / شیلومیکرون

کلسترول اکسیداز
                                     

H2O2 + 4 � کلستنون                                 LDL � کلسترول

پراکسیداز
                                        

H2O2 + 3 + کمپلکس آبي                         4 � آمینوآنتي پیرینH2O

جذب نوري نیز در طول موج 546 نانومتر قرائت گردید.
آنالیز آماري داده ها با نرم  افزار آماري SPSS 17 انجام شد. 

آزمون Chi - square براي متغیرهاي کیفي و آزمون 
t-student براي متغیرهاي کمي به کار گرفته شد.

يافته  ها
میانگین س��ني گروه بیمار 62 / 58 سال و گروه سالم 37 / 56 
س��ال است. نمایه توده بدني )BMI( از تقسیم وزن )برحسب 
کیلوگرم( بر مجذور قد )برحس��ب متر مربع( محاس��به شد و 
میانگین انحراف معیار در دو گروه س��الم و بیمار به دست آمد. 
مقادیر بیلیروبین مس��تقیم، غیر مستقیم و تام در دو گروه سالم 

و بیمار به دست آمد. 
مقادی��ر بیلي  روبین مس��تقیم، غیر مس��تقیم و ت��ام در گروه 
کنت��رل ب��ه ترتی��ب 213 / 0، 375 / 0 و 588 / 0 و در بیماران به 
ترتی��ب 228 / 0، 365 / 0 و 593 / 0 میلي  گرم در دس��ي  لیتر بود. 
بی��ن میانگین مقادی��ر بیلیروبین مس��تقیم در دو گروه اختلاف 
معني  داري مش��اهده نش��د )P=0 / 320(. بی��ن میانگین مقادیر 
بیلیروبی��ن غی��ر مس��تقیم در دو گ��روه اختلاف معن��ي  داري 
مش��اهده نش��د )P=0 / 846(. بین میانگین مقادیر بیلیروبین تام 
 .)P=0 / 940(  در دو گروه اختلاف معني داري مش��اهده نش��د
 میانگی��ن و انح��راف معی��ار تري  گلیس��رید، کلس��ترول تام، 
HDL – کلس��ترول و LDL –کلسترول در دو گروه بیمار و 
س��الم تعیین ش��د. میانگین مقادیر تري گلیس��رید در دو گروه 
بیمار و سالم )P=0 / 548( و میانگین مقادیر کلسترول تام در دو 
گروه بیمار و سالم تفاوت معني  داري نداشت )P=0 / 751(. اگر 
چه بین میانگین مقادیر  HDL –کلسترول در دو گروه بیمار و 
سالم تفاوت معني  دار بود )P=0 / 001(، اما بین میانگین مقادیر  
LDL –کلسترول در دو گروه بیمار و سالم تفاوت معني  داري 

.)P=0 / 813( دیده نشد
تعداد 65 نفر از افراد گروه س��الم داراي سابقه فامیلي نبودند 
که این تعداد در گروه بیمار به 43 نفر رس��ید. بنابراین، تفاوت 
معني  داري در این خصوص در دو گروه بیمار و سالم مشاهده 

.)P=0 / 006( شد
میانگین فش��ار خون در دو گروه بیمار و س��الم تعیین ش��د. 
تعداد 60 نفر از افراد گروه س��الم فش��ار خون بالا نداشتند که 
ای��ن تعداد در گروه بیمار به 3 نفر تقلی��ل یافت. تفاوت معني  
دار در دو گ��روه بیمار و س��الم در مورد میانگین فش��ار خون 
وج��ود داش��ت )P>0 / 001(. 8 / 3 % از زنان گ��روه بیمار )28 
نفر( س��یگاري، در حالي که 2 / 96 % از مردان گروه بیمار )57 
نفر( استعمال سیگار داشتند که بین میانگین زنان و مردان بیمار 

.)P=0 / 031( اختلاف معني  داري مشاهده شد
ابتلا به دیابت در بین گروه بیمار و سالم بررسي شد. تفاوت 
معن��ي  داري بین ابتلا به دیابت و بروز CAD وجود داش��ت 
)P>0 / 001(. بی��ن میانگین میزان بیلیروبین تام و دیابت در هر 
دو گروه به لحاظ آماري ارتباط وجود داش��ت، اما این تفاوت 

.)P=0 / 127( معني  دار نبود
همبستگي بین HDL– کلسترول و بیلیروبین در مردان و زنان 
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محاسبه شد که بین این دو پارامتر ارتباط خیلي خفیف و معکوس 
.)r = � 0 / 073 مردان  ،r = � 0 / 008 به دست آمد )زنان

ارتباط بیلیروبین تام با افراد غیر سیگاري )39 / 0±597 / 0( و 
سیگاري )52 / 0±572 / 0( محاس��به شد که تفاوت معني  داري 

بین  آن ها مشاهده نشد.
میان��ه بیلیروبین تام س��رم در زنان پایین  تر از مردان بود )در 
زن��ان: 416 / 0± 54 / 0 و در م��ردان 441 / 0 ± 63 / 0 میلي  گرم 
در دس��ي لیت��ر(. این اختلاف ب��ه لحاظ آماري معن��ي  دار بود 
)P=0 / 001(. میزان پارامترهاي بالیني و بیولوژیکي در دو گروه 

بیمار و سالم در جدول 1 آمده است.
جدول 1: مشخصات بالیني و آزمایشگاهي در دو گروه 
بیمار و سالم کلیه مقادیر برحسب میانگین ± انحراف معیار 

بیان شده است.

)n=85( بیمار)n=92( سالمP
029 / 130 / 7±37 / 4256 / 6±62 / 58سن )سال(

زنمردزنمردجنس )مرد – زن(
572839530 / 001

)BMI( نمایه توده بدن
907 / 190 / 5±46 / 6428 / 4±54 / 28)کیلوگرم  بر متر مربع(

خیربلهخیربلهسابقه فامیلي
006 / 424327650)بله – خیر(
خیربلهخیربلهفشار خون
001 / 0<8233260)بله – خیر(

خیربلهخیربلهمصرف سیگار
301 / 265920720)بله – خیر(

خیربلهخیربلهدیابت
001 / 0<43422072)بله – خیر(

 بیلیروبین تام 
940 / 4320 / 0±588 / 4330 / 0±593 / 0)میلي گرم  بر دسي  لیتر(

بیلي  روبین  غیر مستقیم 
842 / 3430 / 0±375 / 3630 / 0±365 / 0)میلي گرم بر دسي لیتر(

بیلي روبین مستقیم
320 / 1100 / 0±213 / 0910 / 0±228 / 0)میلي گرم بر دسي لیتر(

تري گلیسرید
548 / 90 / 132±4 / 92173 / 129±33 / 185)میلي گرم بر دسي لیتر(

کلسترول تام
751 / 70 / 41±85 / 51186 / 45±78 / 184)میلي گرم بر دسي لیتر(

 HDL � کلسترول
001 / 110 / 12±63 / 3347 / 11±65 / 41)میلي گرم بر دسي لیتر(

 LDL � کلسترول
813 / 810 / 36±37 / 39104 / 38±71 / 105)میلي گرم بر دسي لیتر(

بحث
بیلیروبین س��رم، به عنوان ی��ک ترکیب آندوژن بالقوه آنتي 
اکسیدان با تعدادي از بیماري  هاي مربوط به استرس اکسیداتیو 
از جمله آترواسکلروز، سرطان، بیماري نورودژنراتیو ارتباط 
دارد )14(. دلایل��ي مبني بر پیوس��تگي معکوس بیلیروبین و 
آترواس��کلروز به وسیله پرلستین و همکاران گزارش گردیده 
اس��ت )15(. آترواس��کلروز یک بیماري التهابي مزمن است 
که با تغییراتي در دیواره عروق همراه اس��ت. آغاز این روند، 
پاسخ به جراحتي است که در آندوتلیوم ایجاد مي شود. نقص 
در عملکرد آندوتلیوم با کاس��تي در عمل و فقدان سلول هاي 
ت��ک لایه پوش��اننده داخل عروق یعني آندوتلیوم مش��خص 
مي  گردد. کاستي در ترمیم آندوتلیوم شروعي است بر التهاب 
آترواسکلروزي و تش��کیل زخم که پلاک نام مي  گیرد )16(. 
از سوي دیگر بیلیروبین که محصول نهایي کاتابولیسم هِم به 
ش��مار مي رود داراي خواص بالقوه آنتي اکس��یداني در خون 

مي باشد )17، 9، 7(.
آنزیم هِم اکس��یژناز مس��ئول تجزیه گروه هِم هموگلوبین 
آنزیم��ي الق��اء پذیر از اس��ترس اس��ت ک��ه داراي خواص 
 آنت��ي اکس��یداتیو مي  باش��د. این آنزیم س��ه ایزوف��رم دارد.
1 ـ HO و2 ـ HO و 3 ـ HO. ایزوف��رم1 ـ HO مهم ترین 
نوع ایزوفرم در سیس��تم عروقي است )18(. محصولات این 
واکنش )بیلیروبین، منواکسیدکربن و آهن( داراي نقش بالقوه 
حمایتي در برابر آترواس��کلروز هستند )19(. مطالعات قبلي 
پیشنهاد مي کنند که اشکال مختلف بیلیروبین در گردش خون 
و پیش س��از آن مانن��د بیلیوردین، داراي ظرفی��ت دفع انواع 
گونه  هاي واکنش��گر اکس��یژن و مهار اکسیداس��یون LDL و 
کموتاکسي منوس��یت ها هستند )22 � 20(. علاوه بر ظرفیت 
آنت��ي اکس��یداني آن، بیلیروبی��ن مي تواند مولکول چس��بنده 
س��لول عروقي � 1 )1 ـ VCAM( را مه��ار کند، مهاجرت 
لکوس��یت ها را از بین س��لول هاي آندوتلیال به تاخیر بیندازد 
)23( و تکثیر سلول  هاي عضله صاف را متوقف نماید )24(.
Hopkins و همکاران )25( و Troughton و همکاران 
)26( در مطالع��ات خود ارتباطي بین بیماري ش��ریان کرونر 
)CAD( و دیگر اختلالات عروقي با بیلیروبین و غلظت آن 
مش��اهده نکردند. اما، Erdogan و همکاران )27( پیشنهاد 
مي کنند ک��ه مقادیر ب��الاي بیلیروبین یک فاکتور پیش��گوي 
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مستقل براي بیماري هاي قلبي – عروقي است.
مقادیر بالاي بیلیروبین یک عامل پیش  بیني مس��تقل براي 
تش��کیل متوازي شریان کرونر به حساب مي آید. لازم به ذکر 
است که عروق متوازي مي  توانند عمل مهمي را در بیماران با 
انسداد شریان کرونر به توسط خون  رساني به ناحیه ایسکمي 

انجام دهند )28(.
این نکته روش��ن شده که عروق متوازي با شدت ایسکمي 
میوکارد القاء  مي  شوند و همبستگي قابل ملاحظه اي بین آن ها 

وجود دارد )29(.
مطالعات نش��ان داده اند که ارتباط منفي بین توسعه عروق 
متوازي و فاکتورهاي خطر قلبي � عروقي مانند: س��ن، دیابت 

ملیتوس، سندرم متابولیک و چاقي وجود دارد )31، 30(.
تمامي این فاکتورهاي خطر با نقص در عملکرد آندوتلیوم 
مربوط مي  ش��ود. لیک��ن افزایش جریان خوني ک��ه به ناحیه 
آس��یب دیده مي رس��د با مقادیر بیلیروبین مرتبط است )8(. 
مطالعات جدید پیش��نهاد مي کنند که بیلیروبین به عنوان آنتي 
 اکس��یدان بالقوه فیزیولوژیک مي توان��د حمایت مهمي را در 

برابر آترواسکلروز و التهاب فراهم نماید.
مطالعه حاضر یک مطالعه مورد – ش��اهدي است که براي 
مقایسه میزان بیلیروبین سرم در بیماران داراي عارضه شریان 
کرونر که به تایید آنژیوگرافي رسیده است و افرادي که علایم 

آنژیوگرافیک نداشته اند، به عنوان گروه سالم انجام شد.
عامل جنس��یت در این مطالعه مورد بررس��ي قرار گرفت. 
اختلاف معني دار بین جنس��یت اف��راد و بروز بیماري عروق 
کرون��ر وجود داش��ت )P=0 / 001(. جنس��یت م��رد یکي از 
مهم تری��ن فاکتورهاي خطر براي بروز این بیماري به ش��مار 

مي  رود )32(.
در مطالعه ما، میزان بیلیروبین تام سرم در گروه بیمار بالاتر 
از گروه س��الم بود، اما ای��ن اختلاف معن��ي  دار نبود. میزان 
بیلیروبی��ن ت��ام در جمعیت مردان )در هر دو گروه س��الم و 
بیم��ار( بالاتر از زنان ب��ود، اما این اختلاف نیز معني دار نبود 
)P=0 / 160(. اگر چه در مطالعه حاضر، کاهش بیلیروبین تام 

در بیماران دیده نمي شود. 
بیلیروبین س��رمي پایین  تر در زنان مي تواند ناش��ي از تاثیر 
اس��تروژن ها باشد )32(. این مسئله احتمالا مربوط به افزایش 
ترش��ح بیلیروبین به توسط القاء آنزیم UDP– گلوکو رونیل 

 LDL ترانسفراز در کبد مي  باشد  )33(. استروژن ها همچنین
را کاهش و HDL را افزایش و اکسیداسیون LDL را کاهش 
مي  دهن��د )34(. بنابراین تاثیر بالقوه اس��تروئیدهاي جنس��ي 
زنان از طریق کاهش بیلیروبین س��رم به وس��یله  اثرات مفید 

استروژن  ها پوشانده مي  شود.
تفس��یر دیگ��ر ب��راي اختلاف��ات مرب��وط ب��ه جنس در 
غلظت  ه��اي بیلیروبین تام مي  توان��د عوامل خطر متفاوت در 
زنان و مردان باش��د. فقط 8 / 3 % زنان بیمار س��یگاري بودند، 
در حالي که 2 / 96 % مردان بیمار س��یگار مي  کشیدند. غلظت 
بیلیروبی��ن تام در افراد س��یگاري )520 / 0±572 / 0( پایین  تر 
از افراد غیرس��یگاري )397 / 0±597 / 0( بود. اما این تفاوت، 
 .)P=0 / 734( در مطالع��ه م��ا از نظر آم��اري معني  دار نب��ود 
Schwertner و هم��کاران ارتباط معکوس بین س��یگاري 
بودن و غلظت بیلیروبین تام س��رم را در افراد س��الم و بیمار 
گ��زارش کرده  ان��د )9(. این در حالي اس��ت که Endler و 
همکاران )35( گزارش کرده  اند غلظت بیلیروبین تام به طور 
معني  داري در افراد س��یگاري پایین تر از افراد غیرس��یگاري 

مي  باشد. 
در این مطالعه همبس��تگي معني داري بی��ن بیلیروبین تام 
 )r=0 / 14 و  P=0 / 001( م��ردان  در  –کلس��ترول   HDL و 
 )r= � 0 / 05 و P=0 / 4( مش��اهده ش��د در حالي که در زن��ان
همبس��تگي دیده نش��د. در عین ح��ال تف��اوت معني داري 
بی��ن میانگی��ن مقادیر HDL –کلس��ترول در دو گروه بیمار 
و س��الم مش��اهده گردید )P=0 / 001(. محققین نش��ان داده 
  اند که بیلیروبین پلاس��ما به طور مس��تقیم با فاکتور حمایتي 
"HDL � کلسترول مربوط است )36(. بدیهي است که بالا بودن میزان
 HDL –کلس��ترول با گروه س��الم ارتباط مستقیم دارد. زیرا 
افزایش این ترکیب با کاهش خطر بروز CAD همراه اس��ت. 
بیلیروبی��ن تام با افزایش HDL � کلس��ترول و کاهش التهاب 

مي  تواند در پیشگیري CAD موثر باشد )37(. 
Ghem و همکاران )38(، ارتباط منفي بین غلظت بیلیروبین 
تام و ش��یوع CAD را گزارش نموده اند. Schwertner و 
 CAD هم��کاران همین یافت��ه را بین بیلیروبین ت��ام و بروز

گزارش کرده  اند )9(.
اطلاعات ما نیز ارتباط معني  داري بین غلظت بیلیروبین تام 

 )P=0 / 94(  و وقوع بیماري شریان کرونر نشان نمي  دهد
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در افراد کنترل میزان کلس��ترول تام، کمي بالاتر از بیماران 
مي  باش��د، که احتمالا به دلیل مصرف داروهاي کاهنده چربي 
اس��ت. تا به حال هیچ دلیلي براي این ک��ه داروهاي کاهنده 
چربي مي توان��د روي میزان بیلیروبین تاثی��ر گذارد گزارش 

نشده است.
در مطالعه ما، شاخص فشار خون بالا، اختلاف معني داري 
بین گروه سالم و بیمار داشت )P>0 / 001(. در واقع بیماري 
 )multifactorial( ش��ریان کرونر یک عارضه چند عاملي
مي  باش��د. در همی��ن راس��تا، فاکتوره��اي خط��ري مانن��د 
 فش��ار خ��ون بالا، دیاب��ت ملیت��وس مي  توانند در گس��ترش 

آن موثر باشند.
اگر چه، خود بیلیروبی��ن، به تنهایي به عنوان یک مولکول 
پیش��گویي کنن��ده )predictive( بیم��اري ش��ریان کرونر 
محس��وب نمي ش��ود، لیکن تحقیق براي معرف��ي مارکرهاي 
جدید ک��ه مي تواند به موازات فاکتوره��اي خطر موجود در 
تش��خیص و پیش آگهي ب��ه کار گرفته ش��ود داراي اهمیت 

زیادي اس��ت. زیرا ممکن اس��ت مارکرهاي جدید بتوانند در 
جلوگیري و درمان عارضه موثر باشند.

نتيجه گيري
نتایج حاصل از این تحقیق نش��ان مي دهد که سنجش بیلي 
روبین به عنوان شاخصي براي پیشگویي بروز بیماري شریان 
کرون��ر مي  تواند حائز اهمیت باش��د. اگر چ��ه یافته هاي این 
مطالعه با برخي از مطالعات پیش��ین در این زمینه هم  سو و با 

برخي دیگر مغایرت دارد. 

تشكر و قدرداني
مجریان ط��رح لازم مي دانند تا بدین وس��یله از معاونت محترم 
پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي تهران که هزینه  هاي طرح را فراهم 
نمودند صمیمانه سپاسگزاري و قدرداني نمایند. ضمنا این مقاله نتیجه 
طرح تحقیقاتي مصوب دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتي 

درماني تهران به شماره قرارداد 90 � 03 � 31 � 14989 مي  باشد. 
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