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Abstract                   Original Article 
 
 

Evaluation of oxidative stress and homocysteine level in 

patients with acute myocardial infarction:  

a case-control study 

 
Masoomeh Boomi Ghoochane Atigh1, Mohammad Malekaneh2,  

Hamid Reza Mashreghi Moghadam3, Gholamreza Anani Sarab4 

 

Background and Aim: Along with the development of cardiac diagnostic procedures, new risk factors ,such 
as homocysteine role in cardiovascular disease, have been proposed. The aim of the present study was to 
evaluate the levels of homocysteine and total antioxidant capacity in patients with acute myocardial 
infarction compared with the control group. 

Materials and Methods: A case-control study was conducted on 45 patients with myocardial infarction 
admitted to Vali-e-asr hospital in Birjand and 45 healthy people matched with the case group.Total 
antioxidant capacity applying FRAP method and homocysteine levels were measured using ELISA The 
obtained data was analyzed by means of SPSS software at the significant level P <0.05. 

Results: There was no statistically significant difference in terms of age, sex, body mass index, lipid profile 
and fasting blood glucose between two groups. Total antioxidant capacity in case and control groups, 
respectively 837.86±175.07 and 981.91±276.57 µmol/L and average level of homocysteine in the case and 
control groups, 15.77±8.09 and 12.19±6.75 respectively. Statistical analysis showed that the antioxidant 
capacity in the patient group was significantly lower than the control group (P=0.004) and no significant 
difference in the levels of homocysteine in both groups (P = 0.11). 

Conclusion: The study showed that oxidative stress and low antioxidant capacity can be associated with the 
pathogenesis of MI; and more studies are required to confirm the relationship between homocysteine and 
cardiovascular disease. 
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  چکیده

زاي جدید همچون هموسیستئین در ابتلا به ران قلبی، عوامل خطرهاي تشخیصی بیما شهمزمان با پیشرفت رو :و هدف زمینه
اکسیدانی در  گیري سطوح هموسیستئین و ظرفیت تام آنتی اندازه ،هدف از این مطالعه. اند عروقی مطرح شده -هاي قلبی بیماري

  .بودمبتلایان به سکته قلبی و مقایسه آن با افراد گروه شاهد 
مبتلا به سکته حاد قلبی بستري در بیمارستان ولیعصر بیمار  45شاهدي بر روي  -صورت موردي همطالعه حاضر ب :تحقیقروش 
در این . ندشدهمسان  با گروه بیمار  لیپیدمی جنس، دیابت، فشار خون و دیس ،از نظر سنافراد سالم . انجام شدفرد سالم  45و بیرجند 

افزار  ها با استفاده از نرم داده .شد گیري روش الایزا اندازه و سطوح هموسیستئین به FRAPوش ر اکسیدانی به ظرفیت تام آنتیمطالعه، 
SPSS هاي آماري  آزمون و با کمکKalmogorov– Smiranov ،Mann Whitney  وt-test 05/0داري  در سطح معنی P< تجزیه و

  .تحلیل شدند
و میانگین سطح  91/981±57/276و  86/837±07/175 :ترتیب به اکسیدانی گروه مورد و شاهد ظرفیت تام آنتی :ها یافته

نتایج نشان داد که ظرفیت تام . میکرومول بر لیتر بود 91/12±75/6و  77/15±09/8 :ترتیب هموسیستئین افراد گروه مورد و شاهد به
و تفاوت قابل توجهی در سطح سرمی  )=004/0P( شتداري نسبت به گروه کنترل کاهش دا یطور معن اکسیدانی در گروه بیمار به آنتی

  .)=11/0P(شت دو گروه وجود ندا در هموسیستئین
 .با پاتوژنز بیماري مرتبط باشد تواند می اکسیدانی پایین مطالعه حاضر نشان داد که استرس اکسیداتیو و ظرفیت آنتی :گیري نتیجه

  .مطالعات بیشتر نیاز استبه  ،عروقی -هاي قلبی یید ارتباط هموسیستئین و بیماريأمنظور ت به
   یسکته قلب ،یدانیاکس یتام آنت تیظرف ن،یستئیهموس و،یداتیاسترس اکس :هاي کلیدي واژه
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  مقدمه
ا سال رود ت شت انتظار میمطابق آمار سازمان جهانی بهدا

هاي در حال توسعه، هفت از هر ده مرگ در کشور 2020
یکی از . هاي غیر واگیردار باشد مرگ مربوط به بیماري

هاي غیر واگیردار و عامل اصلی مرگ و میر  مهمترین بیماري
تخمین . استعروقی  -هاي قلبی بیماري ،در سراسر جهان

میلیون نفر در اثر  6/23 تقریباً 2030شود که تا سال  زده می
خصوص سکته قلبی، جان خود  عروقی به -هاي قلبی بیماري

ها  زاي این بیمارياز عوامل خطر. از دست خواهند دادرا 
توان به مصرف سیگار، عدم فعالیت بدنی، فشار خون بالا،  می

هاي نادرست زندگی و سندروم  لیپیدمی، شیوه دیابت، دیس
  . )2 ،1(متابولیک اشاره کرد 

هاي اخیر  شده در سال هاي انجام رغم تمام تلاش علی
عروقی  - هاي قلبی براي شناسایی عوال مهم در بروز بیماري

منظور کاهش مرگ و میر ناشی از این  ها بهو پیشگیري از آن
بالایی براي  خطرها، نتایج هنوز در مورد بیمارانی که  بیماري

به همین . باشد ده نمیکنن ها دارند، قانع ابتلا به این بیماري
جه پژوهشگران به تعیین عوامل خطرزاي جدید و دلیل تو

عوامل زیادي در بروز . )3(ها متمرکز شده است پیشگیري از آن
هاي اخیر  اما در سال ؛عروقی نقش دارند -هاي قلبی بیماري

اند که هموسیستئین نقش  مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده
  . کند بی بازي میمهمی را در انفارکتوس قل

واسط غیر ضروري  هموسیستئین یک اسید آمینه حد
حاوي سولفور است که در مسیر تبدیل متیونین به سیستئین 

هاي حیوانی نشان  شده در مدل مطالعات انجام. شود تولید می
به تواند منجر  می اند که سطوح بالاي هموسیستئین داده

اندوتلیال و  افزایش استرس اکسیداتیو، اختلال عملکرد
افزایش ترومبوژنیسیته و در نهایت افزایش آترواسکلروز شود 

شده توسط هموسیستئین باعث استرس اکسیداتیو القا .)4(
در بیماران مبتلا  )TAC(1اکسیدانی تام کاهش ظرفیت آنتی

  ). 5(شود  به سکته قلبی می
                                                        

1 Total Antioxidant Capacity 

اند که سطوح بالاي  شده نشان داده د انجاممطالعات متعد
زا با ، مستقل از سایر عوامل خطرئین پلاسماهموسیست

افزایش غلظت . )8- 6(هاي عروق کرونر همراه است  بیماري
دلیل نقایص ژنتیکی در  تواند به پلاسمایی هموسیستئین می

یر متابولیسمی هموسیستئین، هاي دخیل در مس آنزیم
عنوان کوفاکتور  ها به اي در ویتامین هاي تغذیهکمبود
عوامل دیگر مانند مصرف مواد مخدر و  هاي فوق و آنزیم

 ،شده براساس مطالعات انجام. )8(برخی شرایط بالینی رخ دهد 
راد سالم محدوده طبیعی هموسیستئین تام در پلاسماي اف

مول در میکرو 5افزایش . )9(باشد  مول بر لیتر میمیکرو 5- 15
، با افزایش لیتر در سطح هموسیستئین تام در بالغین

هاي  درصدي بیماري30سکته و افزایش  خطردرصدي 50
  .)10(ایسکمیک همراه است 

جایی که زمینه ژنتیکی و وضعیت تغذیه در از آن 
هاي مختلف متفاوت است، تعیین سطوح  جمعیت

رسد  هاي مختلف ضروري به نظر می هموسیستئین در جمعیت
منظور بررسی سطوح هموسیستئین و  رو به از این ؛)11(

گیري ظرفیت تام  وسیله اندازه سیداتیو بهارزیابی استرس اک
اکسیدانی در بیماران مبتلا به سکته قلبی در جمعیت  نتیآ

   .گردیدشاهدي طراحی -مطالعه موردياین  ،شهرستان بیرجند
  

  تحقیقروش 
- 94شاهدي در سال  - صورت موردي این مطالعه به

حجم نمونه شامل . در شهرستان بیرجند صورت گرفت 1393
افراد . بودفرد سالم  45مبتلا به سکته حاد قلبی و بیمار  45

سنی  در محدوده ،از بیماران مبتلا به سکته قلبی ،گروه مورد
هاي  در بخش ،با تشخیص سکته قلبی حاد که سال 35- 45

شهر بیرجند ) عج(هاي ویژه بیمارستان ولیعصر  قلب و مراقبت
ه بستري بودند و براي شرکت در مطالعه تمایل داشتند، ب

نداشتن بیماري مزمن از جمله . روش سرشماري انتخاب شدند
از دیگر شرایط ورود به مطالعه براي افراد گروه مورد  سرطان

بیماري افراد بر اساس شرح الکتروکاردیوگرام و تغییرات . بود
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  .شدیید أسطح آنزیمی ت
گروه شاهد از افراد سالم که با گروه مورد از نظر سن و 

بر  ،لیپیدمی همسانی داشتند و دیس خونفشار، جنس، دیابت
شرایط ورود به مطالعه . گیري آسان انتخاب شدند اساس نمونه
 نداشتن هر گونه بیماري التهابی، عفونی و :شاملدر این گروه 
هاي مزمن و نداشتن بیماري قلبی و عروقی یا  سایر بیماري

  .بود هاي قلبی زمایشگاهی به نفع بیماريآشواهد کلینیکی و 
سی نمونه خون  سی 5 روش کار بدین صورت بود که

ساعت پس از  24در عرض حداکثر ) ساعت 12 تا 8( ناشتا
بدو ورود در صورت ناشتایی و یا بعد از رعایت (شدن  بستري
خونگیري در گروه  .از بیماران گروه مورد گرفته شد) ناشتایی

 سپس. شاهد نیز همانند گروه مورد در شرایط ناشتا انجام شد
در دقیقه به مدت  g3000با استفاده از سانتریفیوژ با دور 

منظور  ها جدا گردید و بخشی از سرم بهدقیقه سرم آن5
اکسیدانی و هموسیستئین در  نتیآگیري ظرفیت تام  اندازه

بیمار مورد  45گراد نگهداري شد تا  درجه سانتی -20دماي 
ایر گیري س اندازه برايمانده سرم باقی. نظر کامل شوند

مورد استفاده قرار  ،قند خون و پروفایل لیپیدي مانندفاکتورها 
  . گرفت

افیک بیماران از هاي مربوط به اطلاعات دموگر داده
یک پرسشنامه قالب ها استخراج و در پرونده پزشکی آن

ها با روش  اکسیدانی نمونه ظرفیت تام آنتی. آوري شد جمع
FRAP ش توانایی نمونه در این رو. مورد ارزیابی قرار گرفت

 +Fe2. شود هاي فریک به فرو سنجیده می در احیاي یون

کمپلکس بنفش رنگ ایجاد نماید که در  TPTZتواند با  می
براي ). 12(باشد  گیري می نانومتر قابل اندازه 593طول موج 

 AXISRکیت تجاري از ،گیري هموسیستئین سرم اندازه
Homocysteine EIA  )از  که  )انگلستان ساخت کشور

  . روش الایزا استفاده شد بهخریداري شد، شرکت هورمون آزما 
انجام  SPSSافزار  تجزیه و تحلیل آماري با استفاده از نرم

از  ،ها بودن داده بررسی نرمال براي. شد
. استفاده گردید  Kalmogorov– Smiranovآزمون

ده در دو گروه مورد و شاهد با استفا ،هایی که نرمال بودند داده
هاي غیر نرمال با  با هم مقایسه شدند و داده t-testاز آزمون 

مورد تجزیه و تحلیل   Mann Whitneyاستفاده از آزمون
درصد براي تجزیه و تحلیل  95ضریب اطمینان . قرار گرفتند

  .ها استفاده شد داده
  
  ها یافته

، LDLگلیسرید،  نمایه توده بدنی، کلسترول، تري سن،
HDL یک نمایش در جدول  ،گروه اشتا در دوو قند خون ن

بیمار گروه  45شده روي  آنالیز آماري انجام. داده شده است
شان داد که در خصوص فرد سالم گروه شاهد ن 45مورد و 

دار نبوده و  یدر بین دو گروه تفاوت معن ،شدهمعیارهاي ذکر
  ).1جدول (همسانی وجود داشت 

  سنجی و سن در افراد دو گروه هاي تن هاي لیپیدي، شاخص پروفایل مقایسه میانگین سطح قند خون، - 1 جدول

  متغیر
  گروه

  شاهد  مورد  داري سطح معنی
  انحراف معیار  میانگین  انحراف معیار  میانگین

  18/0  31/8  87/53  50/7  11/56  سن
  36/0  48/4  25/25  97/3  07/26  نمایه توده بدنی
  97/0  52/45  58/152  92/86  20/153  تري گلیسرید

  87/0  22/39  67/195  43/49  22/197  کلسترول
LDL 04/126  95/42  36/124  19/31  83/0  
HDL 69/39  39/8  38/40  26/6  66/0  

  89/0  44/33  95/106  37/34  108 قند ناشتا
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دست آمده، میانگین ظرفیت تام  هبا توجه به نتایج ب
 :ترتیب به نی در افراد گروه آزمایش و کنترلاکسیدا آنتی
میکرومول بر لیتر  91/981±57/276و  07/175±86/837
 اکسیدانی آنتی ظرفیت که داد نشان آماري مقایسه نتایج. بود
 که از داشت کاهش، شاهد به گروه نسبت مورد گروه در تام

نتایج آزمون همچنین ). =004/0P(بود  دار معنی آماري نظر
 در دانیاکسی نتیآ تام میانگین ظرفیت ،مستقل نشان داد  تی

داري  تفاوت معنی ،کنترل و بیمار گروه دو ثنّؤم و مذکر افراد
  ).<05/0P(نداشت 

اکسیدانی و هموسیستئین  نتیآمقایسه میانگین ظرفیت تام  - 2جدول 
  در افراد دو گروه

هموسیستئین  اکسیدانی نتیآظرفیت تام   رمتغی  
  77/15±09/8  86/837±07/175  گروه بیمار
  91/12±75/6  91/981±57/276  گروه کنترل

 11/0 004/0 داري سطح معنی

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که میانگین سطح 
مول بر لیتر میکرو 77/15±09/8هموسیستئین در گروه مورد 

با مول بر لیتر بود که میکرو 91/12±75/6و در گروه شاهد 
دار نبود  این تفاوت معنی ،تر بودن آن در گروه بیماروجود بالا

)11/0p=.(  
نشان داد که  Mann Whitneyهمچنین نتایج آزمون 

ث دو نّؤدر میانگین سطح هموسیستئین سرم افراد مذکر و م
اما میزان آن در افراد  ؛داري وجود نداشت تفاوت معنی ،گروه

بیشتر از جنس  مول بر لیترمیکرو 3/16مذکر با میانگین 
  .میکرومول بر لیتر بود 71/14ث با متوسط نّؤم

  بررسی ارتباط هموسیستئین و پروفایل لیپیدي در دو گروه - 3 جدول
سطح هموسیستئین  رمتغی  

r p 
  91/0  - 02/0  گلیسرید تري

  36/0  - 14/0  کلسترول
LDL  03/0 -  85/0  
HDL 17/0 -  27/0  

  

داري  یرابطه معن ،دهد نشان می 3همانطور که جدول 
د گروه بین سطح هموسیستئین خون با پروفایل لیپیدي در افرا

  ).<05/0P(شت مورد وجود ندا
  
  بحث

د که فرد فاقد برخی از موارد ابتلا به سکته قلبی وجود دار
رو در  از این ؛باشد ساز مرسوم میهر گونه عوامل خطر

 -هاي قلبی منظور کاهش رخداد بیماري هاي گذشته به سال
ي براي شناسایی عوامل جدید عروقی، تحقیقات زیاد

ها از جمله سکته قلبی انجام  بیماري ه اینمستعدکننده ابتلا ب
  . )9(شده است 

سازي فاکتورهاي دخیل  یکسان با وجوددر مطالعه حاضر 
عروقی در بین دو گروه بدون سابقه  -هاي قلبی در بیماري

ابتلا به بیماري قلبی و مبتلا به سکته قلبی حاد، به لحاظ 
ه هموسیستئین دو گرو داري در سطح آماري تفاوت معنی

با این حال بالاتربودن میانگین سطح  .مشاهده نشد
دهنده اهمیت  تواند نشان هموسیستئین در گروه بیمار می

 باشد  یبالینی افزایش هموسیستئین در مبتلایان به سکته قلب
شود موضوع مطالعات آینده با حجم نمونه  پیشنهاد می که

  .بزرگتر قرار گیرد
بار در سال  اي اولینیافته هموسیستئین بر سطوح افزایش 
عروقی پیشنهاد  -هاي قلبی بیماري عامل خطرعنوان  به 1969

ارتباط مثبتی بین هموسیستئین با  ،برخی از مطالعات. )8( شد
در مقابل،  ؛)15- 13(اند  بیماري عروق کرونر را نشان نداده

. )18-16 ،11(اند  مطالعات زیادي این ارتباط را نشان داده
 میکرومول بر لیتر در بیماران این مطالعه 77/15مقدار متوسط 

 و همکاران است، Marinouکه مشابه مطالعه  ،حاضر
باشد  ها میدهنده وجود هایپرهموسیتئینمیاي خفیف در آن نشان

سطح هموسیستئین  ،همانند بسیاري از مطالعات دیگر. )19(
نسبت ش وه مورد و شاهد این پژوهدر سرم مردان هر دو گر

اي که اختلاف میانگین  به گونه ؛به زنان بالاتر گزارش شد
مول بر لیتر بالاتر از میکرو 2ستئین در مردان به میزان هموسی



  و همکاران قیعت  قوچان یمعصومه بوم                                           یمبتلا به سکته حاد قلب مارانیدر ب نیستئیو سطح هموس ویداتیاسترس اکس یابیارز

 146

در . دار نبود یاما به لحاظ آماري این تفاوت معن ؛زنان بود
، شاخص و همکاران انجام شد  Jacquesاي که توسط مطالعه

... هاي بدن و ت ویتامینتوده بدنی، وضعیت استروژن، وضعی
وجود آورنده اختلاف سطح در  هباحتمالی دلالیل عنوان  به

و  Agapakisدر مطالعه دیگري . )20( ذکر شدمردان و زنان 
با افزایش  را فزایش سطح هموسیستئین، ا)2000(همکاران 

ابتلا به سکته قلبی مرتبط دانسته و ارزیابی سطح خطر 
خصوص افراد مبتلا به سندروم  ههموسیستئین در افراد سالم ب

ند مفید دانست ،سکته خطربینی  منظور پیش بهرا متابولیک 
)21( .  

، H2O2هموسیستئین علاوه بر اتواکسیداسیون و تولید 
اکسیدانی داخل سلولی مانند گلوتاتیون  هاي آنتی آنزیم

ها براي  رو توانایی سلول از این ؛کند پراکسیداز را مهار می
). 22(یابد  هاي اکسیژن کاهش می ادیکالکردن ر خنثی

هاي  استرس اکسیداتیو که در نتیجه عدم تعادل بین اکسیدان
شود، عامل اصلی  هاي محافظ ایجاد می اکسیدان مضر و آنتی

عروقی، سرطان  -هاي قلبی بیماري :هاي مختلف مانند بیماري
گیري  وسیله اندازه استرس اکسیداتیو به. باشد و دیابت می

  . گیرد مورد سنجش قرار می ،اکسیدانی ت تام آنتیوضعی
نشان داد که بیماران مبتلا به  هاي مطالعه حاضر یافته

تحت استرس اکسیداتیو بیشتري نسبت به  ،سکته قلبی حاد
هاي مطالعات  نتایج مطالعه حاضر با یافته. افراد سالم قرار دارند

یز ظرفیت اي که در این مطالعات ن گونه هب ؛دیگر سازگار است
خصوص  عروقی به - اکسیدانی در بیماران قلبی تام آنتی

مبتلایان به سکته قلبی، نسبت به افراد سالم کاهش 
علاوه بر استرس ). 24، 23، 11( دادندداري نشان  یمعن

اکسیداتیو ناشی از افزایش هموسیستئین در بیماران قلبی 
ها مانند  اکسیدان عروقی، کاهش مصرف و یا جذب آنتی

ر ثّؤاکسیدانی م تواند در کاهش ظرفیت تام آنتی ها می یتامینو
و همکاران   Angelineنتایج حاصل از مطالعه). 23(باشد 

هاي  مصرف مکمل ،نشان داد که در مورد هیپرهموسیستئینمی
ممکن است از استرس اکسیداتیو بیشتر محافظت  Bویتامین 

  ).  25(نماید 
  
  گیري نتیجه

و معلولی بین هموسیستئین و  هر چند یک رابطه علت
توان از مطالعه فعلی استنتاج نمود، ولی  سکته قلبی را نمی

گروه واحدي میانگین سطح هموسیستئین در  3بالاتر بودن 
 دهنده اهمیت بالینی نشان بیماران نسبت به گروه کنترل،

. باشد هموسیستئین پلاسما در مبتلایان به سکته قلبی می
. به مطالعات بیشتري نیاز است ،مطلبید این منظور تأی به

نشان داد که بیماران مبتلا به سکته حاضر هاي مطالعه  یافته
تحت استرس اکسیداتیو بیشتري نسبت به افراد سالم  ،قلبی

بنابراین لازمه پیشگیري و کاهش عوارض این  ؛قرار دارند
سیستم  فعالیت افزایش ،بیماري در افراد در معرض خطر

  .باشد بدن می اکسیدانی نتیآ
  

  تقدیر و تشکر
این مقاله بخشی از پایان نامه کارشناسی ارشد خانم 

 1393معصومه بومی قوچان عتیق می باشد که در سال 
-IR.BUMS.1393و کد اخلاق  774تصویب و با شماره 

نویسندگان این مقاله از معاونت . دیمصوب گرد 11-10
در خصوص  آموزشی و پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی بیرجند

تامین بودجه و مرکز تحقیقات قلب و آترواسکلروز و مرکز 
تحقیقات هپاتیت که در جمع آوري نمونه ها و اجراي این 
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