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 مقاله پژوهشي 

  يان آهسته کرونریماران مبتلا به سندرم جرید در بیک اکسایترین یغلظت سرم یابیارز
  

  ٦زادهين مکارينرم، ٥دمحمدزادين سيرحسيم، ٤ساناز فرامرز گزنق، ٣يخادم انصار محمدحسن، ٢يوسف رسمي، ١يمهدثه نعمت
 

  08/02/1395تاریخ پذیرش  01/12/1394تاریخ دریافت 
 
 یدهچک

ان یهمراه است که با جر يان کرونریک به نرمال شریا نزدینرمال  یوگرافیاست که با آنژ يادهی) پدSCF(يکرونر يان آهستهیسندرم جر: هدف و زمينهپيش
 يولوژیات یاز عوامل اصل یکیال ینقص عملکرد اندوتل ناشناخته است. يمارین بیا يولوژیشود. اتیشناخته م يبه عروق کرونر شدهقیتزرآهسته ماده حاجب 

 ین مطالعه بررسیباشد.هدف ایم یته عروقیسیم تونیدر تنظ یاصل يایمیوشیب ياز فاکتورها یکیوم عروق ید مشتق از اندوتلیاکساکیتریباشد و نیم SCF يماریب
  باشد.یم SCFماران ید در بیک اکسایترین یغلظت سرم

، سال) 37/51±89/11کنترل که ازنظر سن( 30سال) و  53 ±83/11ساله ( SCF 76-35مار یب 30بوده و  يشاهد-يصورت موردن مطالعه بهیا: هامواد و روش
ژلدار  يهاولهدر ل يدینمونه خون ور یسیس 3مار و کنترل یک از افراد بیقرار گرفتند . از هر  یابیمورد ارز، مطابقت داشتند SCFماران یبا گروه ب BMIجنس و 

  زا انجام گرفت.یبا استفاده از روش ال NO یغلظت سرم يریگاندازه د.یگرد يآورجمع
ک یترین نیانگیبود و م SCF ،mol/Lµ 31/4±93/17ماران مبتلا به یو در ب mol/Lµ99/7±04/18د در گروه کنترلیک اکسایتریر نین مقادیانگیم: هاافتهي

  ).=129/0Pرا نشان نداد ( يداریمعن ينسبت به گروه کنترل تفاوت آمار SCFماران ید در بیاکسا
ک یترین نیانگیدار ازنظر میمعن يآمار يرابطه ن نبودیهمچنو  يکرونر يان آهستهیال در پاتوژنز سندرم جریبا توجه به نقش نقص عملکرد اندوتلي: ريگجهينت

  باشد.ینه مین زمیشتر در ایب ينمونه یاز به بررسین، و گروه کنترل در مطالعه حاضر SCFماران ین گروه بید بیاکسا
 الینقص عملکرد اندوتل، دیک اکسایتریني، ان آهسته کرونریسندرم جري: ديواژگان کل

  
 1395 خرداد، 215-221 ص، سوم شماره، هفتمیست و بدوره ، یهارومی پزشکمجله 

  
  09143174740: تلفنی، میوشیگروه ب ،یدانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشک، هیاروم: آدرس مکاتبه

Email: rasmiy@umsu.ac.ir  

  
  مقدمه

ن یاول يبرا، 1972در سال  1يکرونر يان آهستهیسندرم جر
ک یعنوان به، کایو همکارانش در آمر Tambe AAبار توسط 

است که با  يادهیپد SCF.)1(مطرح شد، دیجد یوگرافیآنژ يدهیپد
ه همراه است ک يان کرونریک به نرمال شریا نزدینرمال  یوگرافیآنژ

، )3-1(يبه عروق کرونر شدهقیتزران آهسته ماده حاجب یبا جر
شود یشناخته م )4(قلب يکاردیاپ يبدون انسداد در عروق کرونر

                                                             
  رانيه، ايه، ارومياروم ي، دانشگاه علوم پزشکي، دانشکده پزشکيميوشيگروه ب ١
  سنده مسئول)ي(نو رانيه، ايه، ارومياروم ي، دانشگاه علوم پزشکيدانشکده پزشک، يميوشيگروه ب ،يو مولکول يقات سلوليمرکز تحق ٢
  رانيه، ايه، ارومياروم ي، دانشگاه علوم پزشکي، دانشکده پزشکيميوشيگروه ب ٣
  رانيه، ايه، ارومياروم ي، دانشگاه علوم پزشکي، دانشکده پزشکيميوشيگروه ب ٤
  رانيه، ايه، ارومياروم يدانشگاه علوم پزشک، يگروه قلب و عروق، دانشکده پزشک ٥
 رانيه، ايه، ارومياروم ي، دانشگاه علوم پزشکي، دانشکده پزشکيميوشيگروه ب ٦

1 slow coronary flow = SCF 

قلب وجود  يا همه عروق کرونریک یتواند در یت مین وضعیکه ا
مطالعات . )5( ناشناخته است يمارین بیا يولوژی. ات)1(داشته باشد

 یضلانع يبرهایشدن فمیضخ، برهایوفیم یپرتروفیهای، شناسبافت
ال و یاندوتل يهاسلوله یکشسان عروق کوچک همراه با ورم و تجز

. ابزار )6(ددهیماران نشان مین بیشدن لومن عروق را در اکیبار
که ، باشدیم يکرونر یوگرافیآنژ، SCFماران یب یابیص و ارزیتشخ

 يهاب روشیکه به ترت TIMI-2-flow و 23شتر از یب  TIMIاز
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 مورداستفاده، باشدیم يان خون کرونریجر یفیو ک یکم یابیارز
  .)7(ردیگیم قرار

تا  10دهد که حدود ینشان م یوگرافیمقالات و گزارشات آنژ
ا یت نرمال یوضع، اندبوده یوگرافیکه تحت آنژ یمارانیب درصد30
از موارد  درصد1-7که  )8(اندک به نرمال را نشان دادهینزد
 درصد4. )10, 9(دهدیبه خود اختصاص م SCF را یوگرافیآنژ

.  )10(استSCFماران یمربوط به ب، دارینه ناپایدرد س يدارا مارانیب
ن ی. ا)11(بالاتر است يگاریدر مردان جوان و افراد س SCFوع یش
رار مارستان و تکیدر بمکرر  يبستر، نه عودکنندهیماران از درد سیب

 يهایتمیآر، ترمهم از همه. )2(برندیرنج م یون قلبیزاسیکاتتر
ش ماران گزارین بیدر ا یقلب یو مرگ ناگهان یزندگ يدکنندهیتهد

و  يوکاردیم یسکمیتواند به ایم SCFن یهمچن. )3(شده است
. اگرچه مطالعات متعدد در )12(حاد منجر شود  يسندرم کرونر

 يسم مشخص براین دهه گذشته انجام شده است اما مکانیچند
SCF  ال که ی. نقص عملکرد اندوتل)3-1(مانده است یناشناخته باق

ن یبا کاهش گوانوز)13(د شویشناخته م SCFسندرم  یاز علل اصل
، ستد ایک اکسایتریامبر دوم نیعنوان پکه به يمنوفسفات حلقو

نشان  آمدهدستبه يهان دادهیهمچن .)14(گردد یمشخص م
ه از ک یعروق يعنوان گشادکنندهد بهیک اکسایتریدهند که نیم

در پاتوژنز  ینقش مهم، شودید میال تولیاندوتل يهاسلول
کاهش  مخصوصاً، الی.نقص عملکرد اندوتل)15(داردSCFيماریب

NO س یک رخداد زودرس آترواسکلروز، یومیمشتق از اندوتل
ک ظاهر یآترواسکلروت يرات ساختارییباشد که زودتر از تغیم
)  در NOS( سنتازدیاکساکیترین میزوزیسه ا .)17, 16(گرددیم

 دیاکسا کیتری. ن)18(کنندیم NOدیتول، نیآرژن-Lبدن از 
 کنندهمیتنظ یاصل زوفرمی)اeNOS, NOS-III( یالیسنتازاندوتل

 یکیال ینکه نقص عملکرد اندوتلی.با توجه ا)19(است یعملکرد عروق
د یاکساکیتریباشد و نیم SCF يماریب يولوژیات یاز عوامل اصل

در  یاصل يایمیوشیب ياز فاکتورها یکیوم عروق یمشتق از اندوتل
نجر به د آن میدر تول ینقص هرگونهبوده و  یته عروقیسیتون میتنظ

 یسرم ن مطالعه غلظتیدر ا، شودیال مینقص عملکرد اندوتل
  قرار گرفت. یموردبررس SCFماران ید در بیک اکسایترین

  
  هامواد و روش

-SCF76مار یب 30بوده و  يشاهد-يصورت موردن مطالعه بهیا
کنترل که ازنظر سن  30سال) و  53±83/11ساله ( 35

با گروه مورد مطابقت  BMIجنس و ، سال) 89/11±37/51(
به  SCFماران یقرار گرفتند. نحوه انتخاب ب یابیمورد ارز، داشتند

 يهدادالشیس مارستانیب به کنندهاز افراد مراجعهن صورت بود که یا
اسکن  ای بوده و تست ورزش و نهیدرد قفسه س يکه دارا هیاروم

 آمد و به عملتوسط پزشک  یوگرافیآنژ، بود مثبت هاقلب آن ومیتال
 يارهایو وجود مع وگرامیبودن آنژ یعیدر صورت طب

از  شتریب TIMI FrameCountایو  TIMI-2-flow SCFیصیتشخ
 صیکه مورد تشخ مارانیب نی.از اشدیمحسوب م SCFماریب، )23

هر  يبرا نامهتیرضا و اطلاعات پرسشنامه فرم، ندپزشک قرار گرفت
ته اخلاق دانشگاه علوم یدر کم، ن مطالعه حاضریشد. همچنپر  کی

) به IR.umsu.rec.1393.49: ته اخلاقی(کد کمه یاروم یپزشک
 يهايماریبخروج از مطالعه شامل  يارهایده است.معیب رسیتصو

 يگشاد، يهرگونه انسداد عروق کرونر، يپلاك کرونر، يعروق کرونر
 نقص، یمزمن قلب یینارسا، یسکته قلب سابقه، يعروق کرونر

، هکنترل نشد فشارخون، بطن چپ یپرتروفیها، بطن چپ يعملکرد
 يهايماریب، حاد یعفون يهايماریب، يویو کل يکبد یینارسا
د ض يو مصرف داروها ابتید، کیوجود سندرم متابول، مزمن یالتهاب

استفاده  با يو سرشمار یتصادف ریغ صورتبه يریگنمونهبود.   ابتید
ک از افراد یانجام شد. از هر خروج  اریمع يدارا يهااز حذف نمونه

ژلدار  يهادر لوله يدینمونه خون ور یسیس 3 کنندهشرکت
شد  ياتاق نگهدار يقه در دمایدق 15د و به مدت یگرد يآورجمع

 وژیفیقه سانتریدق 10و به مدت  g1000 يرویتا لخته شود و بعد با ن
و  یسیس 5/1 يهاوبیکرو تیمشده و در  يشد و سرم آن جداساز

شات یگراد تا زمان انجام آزمایدرجه سانت -80 يخچال با دمایدر 
  شد. ينگهدار

  :ييايميوشيب يهاسنجش
ت یطبق پروتکل ک NO یغلظت سرم يریگاندازه
Biospes)Cat no. ByEK1198زا انجام ی)و با استفاده از روش ال

 Statدر یزا ریش در دستگاه الیگرفت و بعد از انجام مراحل آزما

FAX-2100موجطولها در نمونهزان جذب یم nm450  قرائت شد
به  لیبا استفاده از نمودار استاندارد تبد هانمونهزان جذب یو بعد م
  تر شد.یدر ل مول کرویم برحسبغلظت 

  :هاداده ليوتحلهيتجز
قرار  لیتحلوهیتجزمورد  SPSS 22افزار ها با استفاده از نرمداده

ه بودن و سابق يگاریس، مانند جنس یفیک يرهایمتغ يگرفت. برا
، BMI لیاز قب یکم يرهایمتغ ياز درصد و برا یقلب يماریب یلیفام

 یضربان قلب و غلظت سرمی، استولیو د یستولیفشارخون س
 ياهداده ار استفاده شد.یانحراف مع±نیانگید از میک اکسایترین
 استفاده با یکم يهاداده و Chi-square آزمون از استفاده با یفیک
 Mann-Whitney Uو (independent t-test) یت آزمون از

  .نظرگرفته شد در يداریمعن سطح عنوان به P>05/0 شد. محاسبه
  

  هاافتهی



 ۱۳۹۵خرداد ، ۳، شماره ۲۷دوره   اروميه مجله پزشکي
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 فشارخون، BMI، جنس، ک شامل سنیمشخصات دموگراف
و  یقلب يهايماریبسابقه ، ضربان قلبی، استولیو د یستولیس

 فشارخونک نشان داده شده است. یگار در جدول یمصرف س
 03/128± 85/15و 48/137±79/13ن  یانگیبا م یستولیس

 SCFماران مبتلا به یب در گروه کنترل و بیوه به ترتیمتر جیلیم
  ).>0.05Pباشند (یم يداریمعن يتفاوت آمار يدارا

  
  يان آهسته کرونریماران سندرم جریک در گروه کنترل و بیمشخصات دموگراف ):۱( جدول

 SCF P-valueماران یب  کنترل8  ریمتغ

  596/0  53±83/11  36/51±89/11  سن (سال)
  1  22/8  22/8  ت (مرد/زن)یجنس

  kg/m2(  60/3±44/27  46/4±93/26  626/0شاخص توده بدن (
  mmHg(  79/13±48/137  85/15±03/128  005/0( یستولیفشارخون س
  mmHg(  31/10±72/88  11/13±53/78  002/0( یاستولیفشارخون د

  n(  03/10±12/78  69/7±16/74  104/0ضربان قلب (
  -  60.71  - گار (%) یمصرف س
  -  26.66  -  (%) یقلب يهايماریب یلیسابقه فام

  
 04/18±99/7د در گروه کنترل یک اکسایتریر نین مقادیانگیم
تر بود یبر ل کرو مولیم SCF31/4±93/17ماران مبتلا به یو در ب

) P=129/0ن دو گروه مشاهده نشد (یب يداریمعن يتفاوت آمار یول
  ).2 (جدول
  

  )SCF( يان آهسته کرونریماران سندرم جرید در گروه کنترل و بیک اکسایترین نیانگیسه میقا ):۲( جدول
 SCF P-valueماران یب  کنترل  ریمتغ

  µmol/L(  99/7±04/18  31/4±93/17  129/0د (یک اکسایترین
  

ن مطالعه بر اساس مقدار یدر ا SCFماران مبتلا به یب
TIMIFramecount يان کرونریدر سه شر 23 يبالا RCA ،LCX 

 3از  ترکمر و یدرگ يان کرونریماران با سه شریبه دو گروه ب LADو
ن دو یماران در این بیع ایم شدند که توزیر تقسیدرگ يان کرونریشر

ان ی) با سه شردرصد43.33نفر ( 13ن صورت بوده است که یگروه به ا
نفر 2ر (یدرگ يان کرونریبا دو شر )درصد20نفر ( 6، ریدرگ يکرونر

نفر  4و  LADو  LCXعروق  يری) با درگدرصد66/6(
نفر  11) و LADو  RCAعروق  يری) با درگدرصد33/13(

) درصد33/3ک نفر (یر (یدرگ يان کرونریک شری) با درصد66/36(
) با درصد33/33نفر ( 10و  RCA يان کرونریشر يریبا درگ

ک یتریر نین مقادیانگیبودند. م LAD يان کرونریشر يریدرگ
 µmol/Lر یدرگ يان کرونریماران با سه شرید در گروه بیاکسا
ر یدرگ يان کرونریشر 3از  ترکمماران با یو در گروه ب 11/6±24/19

µmol/L 79/1±93/16 چ یه 3با توجه به جدول شماره  یبود ول
ز ک این هر ین بین دو گروه و همچنیان یب يداریمعن يتفاوت آمار

  ن دو گروه با گروه کنترل مشاهده نشد.یا
  

 يان کرونریاز سه شر ترکمر و یدرگ يان کرونریبا سه شر SCFماران مبتلا به ید در گروه بیک اکسایترین نیانگیسه میمقا ):۳( جدول
  ر و گروه کنترلیدرگ

  کنترل  ریمتغ
با سه رگ  SCFماران یب

 ریدرگ

از سه  ترکمبا  SCFماران یب
  ریرگ درگ

P-value 

* 

P-value 

** 

P-value  
*** 

 451/0 257/0 165/0  93/16±79/1  24/19±11/6  04/18±99/7  دیک اکسایترین

  ریبا سه رگ درگ يان آهسته کرونریماران سندرم جریرگروه بیسه گروه کنترل و زیمقا*
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  ریاز سه رگ درگ ترکمبا  يان آهسته کرونریماران با سندرم جریرگروه بیگروه کنترل با زسه یمقا**
 ریاز سه درگ ترکمر و یبا سه رگ درگ يان آهسته کرونریماران سندرم جریب يهاگروهریسه زیمقا***

، RCA يان کرونریدر سه شرFramecount TIMIنیانگیم
LCX وLAD و  20/33±42/5، 33/36±03/8ب یبه ترت

52/8±51/43 Frameن یب یارتباط و همبستگ یج بررسیبود که نتا
TIMIFramecount با  يکرونر يهاانیشرNO ماران مبتلا یدر ب

ان یدر شر TIMIFramecountبا  NOنشان داد که  SCFبه 
، 035/0=P( LAD) و =LCX )011/0=P ،634/0r يکرونر
392/0r= (دار بودیمعنمثبت و  یهمبستگ يدارا.  

ک یدموگراف يرهایمتغ یارتباط و همبستگ ین در بررسیهمچن
، P=251/0(یستولیبا فشارخون س NOنشان داده شد که NOو 

162/0r=-( ،یاستولیفشارخون د )080/0=P ،245/0r=-( ، ضربان
) -=441/0=P ،105/0r( BMI) و -=P ،267/0r=055/0قلب (

 ی) همبستگ=P ،052/0r=7/0و با سن ( یمنف یهمبستگ يدارا
 يو فاکتورها NOان یم يداریچ ارتباط معنیه یمثبت دارد ول

  ک مشاهده نشد.یدموگراف
  

  يریگجهیبحث و نت
د یک اکسایترین ین مطالعه نشان داد که ازنظر غلظت سرمیا

 SCFماران مبتلا به یب، مارانی(کل بSCFماران مبتلا به ین گروه بیب
از سه  ترکمبا  SCFماران مبتلا به یر و بیدرگ يان کرونریبا سه شر

ماران یب نین بیر) نسبت به گروه کنترل و همچنیدرگ يان کرونریشر
 SCFماران مبتلا به یر با بیدرگ يان کرونریبا سه شر SCFمبتلا به 

ود وج يداریمعن ير تفاوت آماریدرگ يان کرونریاز سه شر ترکمبا 
و فشارخون  یستولیفشارخون س ازلحاظن ینداشت. همچن

د ین دو گروه مشاهده گردیب يدارارتباط معنیی، استولید
)05/0<P .(  

 يل پرفشاریاز قب یعروق-یقلب يسک فاکتورهایماران با ریب
اران با میگار و بیمصرف س، توسیابت ملیدی، پرکلسترولمیه، خون

 یال هستند که ناشینقص عملکرد اندوتل يدارای، عروق يهايماریب
. تاکنون )20(باشدیم NO ید کافیوم در تولیاندوتل یاز ناتوان

انجام شده است.  SCF يماریب يولوژیدر مورد ات يادیمطالعات ز
 يمارین بیا یکیولوژیزیپاتوف يهاسمیه در مورد مکانین فرضیچند

س یآترواسکلروز يماریفرم زودرس ب، که شامل )5(وجود دارد
، )6(انسداد عروق کوچک، )21(الینقص عملکرد اندوتل، )5(یقلب
نقص عملکرد ، )22(کروواسکولاریش مقاومت میافزا

 ين فاکتورهایعدم تعادل ب، )5(التهاب، )5(کروواسکولاریم

عملکرد پلاکت  يو ناهنجار )5(یکننده و گشادکننده عروقتنگ
 يمارین بیا یاند که علت اصلکه مطالعات نشان داده، )5(باشدیم

کروواسکولار یال و نقص عملکرد مینقص عملکرد اندوتل
 انیش جریافزا، عروق يوم در گشادیمشتق از اندوتل NO.)13(است
مهار ، پلاکت یمهار تجمع و چسبندگ، فشارخونکاهش ، خون

 ون عضله صاف نقش داردیفراسیت و کاهش پرولیلکوس یچسبندگ
که )24, 23(کند یس ممانعت میو از به وجود آمدن آترواسکلروز

 يهاسلولکلاز محلول در یلات سیک گوانین اعمال را با تحریا یتمام
.عملکرد )25(رساند یبه انجام مcGMPد یتولیبرا یعضله صاف عروق

NOبا مهار  يران خون کرونیم جریدر تنظ، الیمشتق از اندوتل
که  يا. در مطالعه)26(باشد یانقباض عضله صاف و تجمع پلاکت م

Sezgin  غلظت  یو باهدف بررس 2005و همکارانش در سال
انجام دادند  SCFماران ید و نقش آن در بیک اکسایترین ییپلاسما

ک یعنوان به NOت ید که کاهش فعالدنیجه رسین نتیبه ا
نقص عملکرد ، SCFماران یوم در بیلاتور مشتق از اندوتلیوازود
 NOد و ینمایماران مطرح مین بیدر ا يولوژیعنوان اتال را بهیاندوتل
در سه Framecount TIMIبا یمنف یهمبستگ ين مطالعه دارایدر ا
ن در ی. همچن)15(بود LADو RCA ،LCX يان کرونریشر

ز یو همکارانش انجام شد ن Camsariکه توسط  يگرید يمطالعه
نسبت به  SCFماران ید در بیک اکسایتریگزارش کردند که غلظت ن

که  دندیجه رسین نتیرا نشان داد و به ا يدارکاهش معنی افراد سالم
قرار  جشموردسند یک اکسایترین يریگاندازهال که با یعملکرد اندوتل

تواند از عوامل مؤثر یباشد و میم نرمال ریغماران ین بیدر ا، گرفت
نکه ی. در مطالعه حاضر با توجه به ا)27(باشد  SCF يولوژیزیدر پاتوف
 برخلافن یو همچن ستیندار یمعن SCFماران یدر ب NOکاهش 

 ين مطالعه دارایدر ا NO، و همکارانش Sezginج مطالعه ینتا
 يان کرونریدر سه شر Framecount TIMIمثبت با  یهمبستگ

RCA ،LCX وLAD گردد که تعداد یشنهاد مین پیبنابرا، بود
  .ردیقرار گ یموردبررس يشتریماران بیب

  
  ر و تشکریتقد

 یمیوشیارشد ب یکارشناس نامهانیپان مطالعه برگرفته از یا
 یدانشگاه علوم پزشک یباشد و توسط معاونت پژوهشیم ینیبال

که در به انجام  يافراد یقرار گرفته است. از تمام تیموردحماه یاروم
  کمال تشکر را دارم.، داشتند ين مطالعه همکاریدن ایرس
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Abstract 
Background & Aims: Coronary slow flow phenomenon (SCF) is normal or near-normal 
angiographically that is known with delayed passage of contrast in coronary arteries. Etiology of SCF 
is unknown. Endothelial dysfunction is one of the main factors in the etiology of SCF and vascular 
endothelium-derived nitric oxide is one of the main biochemical factors in the regulation of vascular 
tonisity. The aim of this study was to evaluate serum levels of nitric oxide metabolites in SCF patients. 
Materials and Methods: Thirty patients with SCF (53±11.83  years) and 30 healthy controls 
(51.37±11.89 years) were entered in the case-control investigation. Cases and controls were matched 
for age, gender, and body mass index. Three ml of blood samples were collected in tubes. Serum 
concentrations of NO metabolites were measured by ELISA method (Ltd. Co, China). 
Results: The mean values of nitric oxide metabolites in controlsand patients with SCF was 18.04 ±7.99 
and 17.93±4.31μmol/L, respectively; P=0.129. 
Conclusion: Endothelial dysfunction is the main factor in the pathogenesis of SCF. But in this study, 
serum levels of nitric oxide metabolites were not statistically significant in patients with SCF patients 
versus controls. So it was recommended to further investigate with  more subjects. 
Key words: Coronary slow flow, Nitric oxide, Endothelial dysfunction, Angiography 
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