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 چکیده
توسط سـلول هـاي انـدوتلیوم، ماکروفاژهـا و سـلول هـاي        هنگام التهاب، )PTX3( 3-التهابی پنتراکسین گلیکوپروتئین :مقدمه

. نقش اساسی دارد )CAD(آترواسکلروزیس و بیماري شریان کرونريین گلیکوپروتئین التهابی در فرآیند ا. میلوئیدي سنتز می شود
ممکن است به عنوان یک فاکتور پیش آگهی مسـتقل  و این پروتئین به طور عمده در ضایعات اسکلروتیکی بیان می شود هم چنین 

راي بیماري شریان کرونري همـراه  در بیماري شریان کرونري در مقایسه با افراد سالم عمل نموده و افزایش آن با پیامدهاي ناگوار ب
   .باشد

فرد کنترل بر مبناي  30و  شریان کرونري پایدار بیمار 30بیمار شریان کرونري ناپایدار،  30در این پژوهش  :مواد و روش ها
با  Cپروتئین واکنشگر  غلظت .به روش الیزا تعیین گردید PTX3مقادیر پلاسمایی . یافته هاي آنژیوگرافی وارد مطالعه گردیدند

- HDLمقادیر پلاسمایی. پلاسما با روش ایمونوتوربیدیمتري تقویت شده با لاتکس اندازه گیري شد )hsCRP(حساسیت بالا
وضعیت دیگر ریسک  .تري گلیسرید نیز با روش هاي آنزیمی سنجش شدند کلسترول، کلسترول تام و- LDLکلسترول، 

 .  ه پرونده پزشکی افراد و نیز پرسش نامه تعیین گردیدعروقی با مراجعه ب- فاکتورهاي قلبی
 در بیماران  hsCRPو  PTX3مقادیر ، با حساسیت و اختصاصیت بالا ROCبا استفاده از منحنی  :یافته هاي پژوهش

یماران شریان هم چنین مقادیر این دو ترکیب در ب) P<0.01.(شریان کرونري پایدار بود شریان کرونري ناپایدار بیشتر از بیماران
و نیز با بروز  hsCRPرابطه معنی داري با  PTX3در گروه  بیماران،  )P<0.01.(کرونري پایدار بیشتر از افراد کنترل بود

CAD نشان داد.)P<0.01( 
در بیماري ک هاي آترواسکلروتی  گیري و پیشبرد تمام مراحل تشکیل پلاك  فرآیندهاي التهابی در شکل :بحث و نتیجه گیري

هاي اندوتلیال گرفته تا تشکیل پلاك آترواسکلروتیک بالغ و پارگی   ایجاد نقص عملکردي در سلول  از شروع اولیه آترواسکلروزیس
( 3- پنتراکسینگلیکوپروتئئین التهابی  .کنند آن نقش اساسی ایفا می بعد PTX3 به طور عمده در ضایعات اسکلروتیکی بیان می  )

هاي  پارگی کلاهک فیبروزي مستقر بر روي پلاك آترواسکلروزیس باعث می شود که بخش ريدر بیماران شریان کرون. شود
صورت آبشار فعال شدن  زیرین پلاك آترواسکلروتیک در معرض مستقیم جریان خون قرار بگیرند که در این) لخته زا(ترومبوژنیک

 از نوتروفیل 3-پنتراکسین ناپایدار،اران شریان کرونري در بیم. ها آغاز می شود انعقاد خون با چسبیدن، فعال شدن و تجمع پلاکت
 رسد که در مراحل آخر سکته قلبی بالا برود ولی میزان آن در نوتروفیل ها آزاد می شود و به نظر می هاي فعال شده توسط پلاکت

کمتر است و همین عامل سبب  افتراق بیماري شریان کرونري پایدار از بیماري شریان کرونري  بیماري شریان کرونري پایدارهاي 
هم چنین غلظت فیزیولوژیکی این بیومارکر در پلاسما . ناپایدار است ng/ml افراد کنترل  بر مبناي این مقدار غلظت، است و 2 

به عبارت دیگر افزایش مقدار پلاسمایی . مشخص می گردند PTX3 واند به عنوان پیش بینی کننده مثبت براي وجود می ت 
CAD عمل نماید و می تواند بین بیماران شریان کرونري ناپایدار، بیماران  و  و افراد کنترل افتراق قائل شدهریان کرونري پایدار ش 

.ارزش تشخیصی داشته باشند  
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  مقدمه
جاد و ــیدي در ایــش کلــیندهاي التهابی نقآفر   
 .)1(،کنند ترش روند آترواسکلروزیس ایفا میــگس

ها،  یا سختی شریان) atherosclerosis(آترواسکلروزیس
و  لیپیدها است، که با رسوب   نام یک نوع بیماري در رگ

ها مشخص  مواد دیگر در بافت دیواره داخلی برخی شریان
-فیبروزي هاي پلاكیند تشکیل آنتیجه این فر. گردد  می

بوده که با افزایش سن رفته رفته توسعه یافته ) اتروما(لیپیدي
اب و در ایجاد الته و )stenosis(و موجب تنگی شریان

 .)2(،وردن بیماري شریان کرونري می شودآنتیجه به وجود 
 التهابی گلیکوپروتئین یک که )PTX3(3-پنتراکسین

 اندوتلیوم، هاي سلول توسط ،است حاد فاز چندزیرواحدي
 .)3(،شود می سنتز میلوئیدي هاي سلول و ماکروفاژها
ها  هاي فعال شده توسط پلاکت از نوتروفیل 3-پنتراکسین

از طریق و  ،)4(،بیماري شریان کرونري آزاد می شود در
 )CAD(یندهاي التهابی در بیماري شریان کرونريآفر

 پیش فاکتور یک عنوان بهو حتی  ایفاي نقش می کند
ست که ا نکته جالب آن .)5(،نمایدمی   عمل CAD گهیآ

عروق  در بافت ضایعات آترواسکلروتیکی PTX3تولید 
در بعضی مطالعات  ).6(،گردیده استنیز گزارش شریانی 

و پیامدهاي سوء  ،)7(،با آنژین ناپایدار PTX3مقادیر بالاي 
در ). 8(،مرتبط دانسته شده استبعد از انفارکتوس میوکاردي 
 ،)hsCRP(با حساسیت بالا Cمقایسه با پروتئین واکنشگر 

PTX3 التهاب عروقی  تر یک فاکتور اختصاصیعنوان ه ب
طور مستقل با پیشرفت آترواسکلروزیس و ه و ب عمل کرده

با این وجود  ).9(،نشان داده استبیماري عروقی ارتباط 
عروقی -هاي قلبی در پاتوژنز بیماري PTX3نقش دقیق 

  )9(.هاي بیشتر دارد نیاز به بررسی
 که افتیدر توان یم شده ذکر مطالب به توجه با    
 در یاساس نقش احتمالاٌ PTX3 یالتهاب نیکوپروتئیگل

 حال نیا با. باشد داشته CAD يبعد عوارض و گسترش
 PTX3 ییپلاسما زانیم مورد در شده کنترل مطالعه کی

 مارانیب با سهیمقا در داریناپا يکرونر انیشر مارانیب در
 و است نگرفته صورت کنترل افراد و داریپا يکرونر انیشر

 در بیترت نیبد). 9(است، اندك مورد نیا در اطلاعات ای
 مذکور مارانیب در PTX3 ییپلاسما ریمقاد حاضر مطالعه

 یعروق-یقلب متداول يفاکتورها سکیر گرید با ارتباط در
  .گرفت قرار یابیارز مورد
 ها روش و مواد

   يدردها علت به که يافراد انیم از مطالعه مورد تیجمع   
  

  
 مارستانیب به یقلب يها یناراحت به مشکوك نهیس قفسه

 انتخاب کردند، یم مراجعه لامیا ینیخم یمصطف دیشه
 پزشک توسط ینیبال يارهایمع اساس بر مارانیب. دیگرد

 و یوگرافیالکتروکارد يپارامترها يمبنا بر و قلب متخصص
 همه صیتشخ يمبنا. شدند انتخاب یوگرافیآنژ سپس

) stable and unstable CAD(يکرونر انیشر مارانیب
 (درصد 50 از شیب ای يمساو یگرفتگ زانیم

stenosis≤50% (يکرونر يها انیشر از یکی حداقل در 
) stable CAD(داریپا يکرونر انیشر مارانیب. بود یاصل
 قفسه هیناح در درد دچار استرس ای و یبدن تیفعال دنبال به
 نیآنژ یمعمول يداروها با ها آن درد و شدند یم نهیس

 يکرونر انیشر مارانیب برعکس،. دیگرد یم برطرف يصدر
 ینیب شیپ و مترقبه ریغ طور به) unstable CAD(داریناپا

 30 از شیب ها آن درد شدند، یم نهیس قفسه درد دچار نشده
 يصدر نیآنژ یمعمول يداروها به کرد یم دایپ ادامه قهیدق
 جینتا يمبنا بر زین کنترل افراد. دادند ینم پاسخ زین

 از کمتر يکرونر انیشر یگرفتگ زانیم یعنی کیوگرافیآنژ
 قلب متخصص پزشک توسط) stenosis>%50(درصد 50

 عمده در يکرونر انیشر انسداد زانیم. شدند یم مشخص
 افراد. است) stenosis>%  30(درصد 30 از کمتر افراد نیا

. داشتند یخوان هم ماریب افراد با جنس و سن لحاظ از کنترل
 يها يماریب سرطان، ،یقلب حوادث و عیوقا دچار مارانیب

 ن،یچن هم. نگرفتند قرار مطالعه نیا در مزمن و حاد یالتهاب
  زین و بالا خون دیسف گلبول تعداد ای و بالا CRP با يافراد

 جهت. دندیگرد خارج مطالعه از يکبد و يویکل مارانیب
 ابت،ید یعنی ینیبال متداول يفاکتورها سکیر یبررس

 به مارانیب گاریس و یعروق-یقلب يماریب سابقه فشارخون،
 صورت به هم افراد از و دیگرد مراجعه ها آن یپزشک پرونده
 به لازم اطلاعات بیترت نیبد. شد اطلاع کسب یشخص
 شتریب يناشتا خون گلوکز صورت به يقند ابتید. آمد دست

 يداروها مصرف ای و يتریل یدس بر گرم یلیم 126 از
 یلیفام سابقه نیچن هم. دیگرد مشخص خون گلوکز کاهنده

 در عارضه نیا وجود صورت در یعروق-یقلب يها يماریب
 استعمال صورت در. شد مشخص ماریب اول درجه بستگان
 یصورت در و شد یتلق يگاریس فرد تنباکو و توتون هرگونه

 شتریب کیاستولید فشار و 14 از شتریب کیستولیس فشار که
 دست به فرد هر در یمتوال نوبت دو در وهیج متر یلیم 9 از
 نظر در بالا فشارخون يدارا فرد عنوان به فرد آن آمد، یم

   در زین ییدارو نوع هر مصرف به راجع اطلاعات. شد گرفته
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  .دیگرد ثبت افراد همه
از و تصویب گردید این مطالعه توسط کمیته اخلاق دانشگاه 

به دلیل  .همه افراد رضایت نامه کتبی آگاهانه دریافت شد
اورژانسی بودن و نامناسب بودن وضعیت بیماران شریان 

نمونه ی یبیماران در وضعیت ناشتااز همه  کرونري ناپایدار
 فاکتورهايبراي سنجش همه . خون وریدي دریافت گردید

. شداستفاده   EDTAمورد بررسی از نمونه خون حاوي 
 جداگانه بخش هايدر  پس از تهیه، نمونه هاي پلاسما

در دماي  ییبیوشیمیا اندازه گیريتا زمان ) aliquots(اي
  .نگهداري شدند  -70

با روش الیزا و با  نمونه ها PTX3 پلاسمايمقادیر      
 انسانیPTX3 استفاده از کیت تجارتی 

)HycultBiotech  Co, Netherlands ( مطابق
میزان درون  .اندازه گیري شددستورالعمل سازندگان آن 

این ) inter-assay(و برون سنجی) intra-assay( سنجی
چنین  هم. بود درصد 4/5و  درصد 8/1به ترتیب  سنجش

 .مدآبه دست پیکوگرم بر میلی لیتر  78 آنحد تفکیک 
، HDL-cholesterol( پروفایل لیپیدي پلاسمامیزان 

LDL-cholesterolبا  )، کلسترول تام وتري گلیسرید
روتین و کیت هاي هاي آنزیمی  استفاده از روش

 بر روي دستگاه ) شرکت پارس آزمون، کرج(مربوطه
  .گردیدندسنجش  902 نالیزر مدل هیتاچیآاتو

 يتجزیه و تحلیل آماري داده ها با استفاده از نرم افزار آمار
vol.16  SPSSي متغیرها توزیع نرمال. صورت گرفت

 تاییداسمیرنوف -با استفاده از آزمون کولموگراف کمی
مقایسه متغیرهاي کمی با توزیع نرمال در میان سه . گردید
 از آنالیز یکطرفه آنالیز واریانسمورد بررسی با استفاده گروه 

)ANOVA ( و آزمونpost hoc براي مقایسه . انجام شد
استفاده ) 2χ(رهاي غیر کمی از آزمون کاي دویتفاوت متغ

بین متغیرهاي با توزیع نرمال با کمک ضریب  ارتباط. شد
 کردن مشخص براي. همبستگی پیرسون مشخص گردید

ی که ارتباط مستقل با بیماري قلبی نشان یمتغیرها
آنالیز رگرسیون لجیستیک ) ریسک فاکتورهاي مستقل(دادند

انحراف معیار ±صورت میانگینه ب اداده ه .کار گرفته شده ب
آماري معنی دار  از لحاظ P<0.05 میزان .گردیدند بیان

  .تلقی گردید
  یافته هاي پژوهش

 دولــطالعه در جــت مــتحافراد نی ــبالی صات خــمش   
افراد بیمار و کنترل از . ان داده شده اندــشن 1 ارهــشم

چنین  هم .مطابقت داشتندلحاظ سن و جنسیت با هم 
گروه مورد سنجش از  3اختلاف ناچیز میان تعداد افراد در 

 .ماري ناچیز است و نشاندهنده مطابقت جنسیت استآنظر 
بیشتر مشهود  افراد بیمارعروقی در -فاکتورهاي قلبی ریسک

  .بود
  

  بررسی تحت افراد خصوصیات بالینی .1 شماره جدول
 

P  
 30(بیماران شریان کرونري ناپایدار

)نفر  
بیماران شریان کرونري 

)نفر 30(پایدار  
)نفر 30(افراد کنترل  متغیر 

43/0  21/58 ± 21/6  3/60 ± 31/8  6/57  ± 1/9 )سال(سن   

38/0  )33/73(22  )70(21  )66/66(20  افراد مذکرتعداد جنسیت و  

01/0  )66/26(8  )20( 6  )33/3(1 دیابت قنديافراد    

001/0 a )30(9  )33/23(7  )10(3 سابقه فامیلی بیماري قلبیبا  افراد   

001/0 a 33/23( 7 ) )66/26(8  )33/3(1 سیگاري  افراد   

001/0 b )30( 9    )33/33(10  )66/6(2 فشارخون بالابا  افراد   

01/0 b )66/66( 20  )60(18  )0(0 کاهنده چربی يمصرف دارو   

0001/0 b )100( 30  )33/93(28  )0(0  مصرف آسپیرین 
0001/0 b )66/26( 8  )33/23(7  )0(0  مصرف داروهاي ضد پلاکتی 
0001/0 b )33/33(10  )33/43(13  )0(0  مصرف قرص نیتروگلیسرین 
00001/0 b )66/56(17  )60(18  )0(0  ACEکننده هاي مهار 

  .آنزیم مبدل آنژیوتانسین، ACE. نشان داده شده اند) درصد(یا تعداد انحراف معیار ±میانگینصورت ه داده ها ب
a افراد کنترل در مقابل بیماران شریان کرونري ناپایدار  
b افراد کنترل در مقابل بیماران شریان کرونري پایدار و ناپایدار 
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ت ــراد تحــافمه ــی هییمیاــوشــبی غیرهايــمت    
 انــهم. ده اندــآورده ش 2 مارهــش دولـتج ه درــالعــمط
 و hsCRP رـــقادیــظه می گردد مـــکه ملاح وريــط

PTX3 ون ــخشارــراد با فــی و افــابتــدیراد ــاف در
ر ــاران بالاتـمــبی گاريــراد سیــنین افــچ مــبالا و ه

  .تــاسرل ـنتـراد کــاز اف
  

  ن و افراد کنترلیی بین بیمارامقایسه متغیرهاي بیوشیمیا .2 شماره جدول

 
P نفر 30(بیماران شریان کرونري ناپایدار( )نفر 30(پایدار بیماران شریان کرونري  )نفر 30(افراد کنترل    یرغمت 

1/0  7/197 ± 3/45  9/189 ± 5/27  6/187 ± 0/38  (mg/dL)  کلسترول توتال 

1/0  8/160 ± 7/73  4/156 ± 5/60  6/149 ± 7/28  (mg/dL) تري گلیسرید 

007/0 a 9/112 ± 6/23  2/110 ± 7/14  6/98 ± 8/19  LDL-C(mg/dL) 

09/0  9/42 ± 1/8  5/45 ± 67/9  6/46 ± 1/7  HDL-C(mg/dL) 

001/0 b 9/3 ± 5/1  6/3 ± 3/1  6/1 ± 8/0  hsCRP(mg/L) 

001/0  51/3 ± 42/1  24/2 ± 61/0  65/1 ± 69/0  PTX3(ng/mL) 
 .کلسترول لیپوپروتئین با دانسیته بالا ،HDL-C. کلسترول لیپوپروتئین با دانسیته پائین ،LDL-C. میانگین نشان داده شده اند±صورت انحراف معیاره داده ها ب
hsCRP،  پروتئین فعالC با حساسیت بالا .PTX3 ، 3-پنتراکسین. 

 
در افراد کنترل، بیماران  hsCRP و PTX3مقادیر بین     

شریان کرونري پایدار و ناپایدار یک رابطه مستقیم معنی دار 
 ,P=0.01, r=0.51; r=0.21به ترتیب .(وجود داشت

P=0.03; r=0.57, P=0.01)( 1شکل شماره(  
  
  

  
  
  
  
  
  
 

  
  
  
  
  

  )Δ(و بیماران شریان کرونري ناپایدار) □(، بیماران شریان کرونري پایدار)○(در افراد کنترل hsCRPو  PTX3رابطه بین میزان . 1شکل شماره 
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  CADآنالیز رگرسیون لجیستیک چندگانه براي وجود . 3 جدول

  
OR95. ، نسبت شانس% CI  درصد 95، فاصله اطمینان .LDL-Cکلسترول لیپوپروتئین با دانسیته پائین ، .HDL-C کلسترول لیپوپروتئین ،

 )3جدول شماره .(3-،  پنتراکسینPTX3. با حساسیت بالا C، پروتئین فعال hsCRP. با دانسیته بالا
منحنی (براي افتراق دادن بیماران شریان کرونري پایدار PTX3) cut off(براي تعیین مقادیر حد تشخیص  ROCآنالیز منحنی 2شکل شماره 

A (و ناپایدار) منحنیB (ن کرونري پایدار از ناپایداراز افراد کنترل و نیز افتراق دادن بیماران شریا) منحنیC .(که مشاهده می  طوري همان
  .بالاتر است 70/0بوده و میزان اختصاصیت و حساسیت نیز از  80/0سطح زیر منحنی ها در حد معنی دار بالاتر از  Bو  Aشود، تنها در منحنی 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

P  95% CI OR متغیر 

02/0 05/1 – 24/1  سن 20/1 

04/0 09/1 – 94/2  جنسیت و تعداد مذکر 81/1 

08/0 26/1 – 84/3  13/1 (mg/dL) کلسترول توتال 

06/0 03/1 – 63/2  37/1 (mg/dL) تري گلیسرید 

06/0 21/1 – 41/3  94/1 LDL-C (mg/dL) 

06/0 72/0 – 93/0  82/0 HDL-C (mg/dL) 

04/0 14/1 – 21/3  99/1 hsCRP (mg/dL) 

001/0 85/3-22/2  98/2 PTX3 (ng/mL) 

09/0 02/1 – 51/2   دیابت قندي 38/1 
07/0 02/1 – 85/1  سابقه فامیلی بیماري قلبی 54/1 

03/0 67/1 – 42/3  سیگاري بودن 01/2 

4/0 04/1 – 43/2  فشارخون بالا 17/1 
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  cut off (PTX3(براي تعیین مقادیر حد تشخیص  ROCآنالیز منحنی. 2شکل شماره 
 

 
  
  
  
  

  
  نتیجه گیريبحث و 

 

در هر دو گروه از  PTX3مطالعه ما نشان داد که میزان 
 هم. نسبت به افراد کنترل بالاتر می رود CADبیماران 

نسبت به  unstable CAD چنین میزان آن در بیماران
 مطالعه یک در .ر می رودالاتنیز ب stable CADبیماران 

 1749 نمونه یک روي همکاران ویاماساکی  توسط که اي
ه ب است ممکن PTX3 که گردید مشخص شد، انجام نفره

 کرونري شریان بیماري در آگهی پیش فاکتور یک عنوان
 پیامدهاي با آن ییپلاسما مقادیر افزایش و نموده عمل حاد

 که دریافتند ها آن چنین هم. است همراه افراد در تر وخیم

 پلاك اسکلروتیکی ضایعات در عمده طوره ب پروتئین این
 ییپلاسما میزان افزایش). 10(،شود می بیان شریانی هاي

PTX3 بیماران در CAD بیماران ویژهه ب unstable 
CAD همکاران و یاماساکی مطالعه نتایج با ما مطالعه در 

 ییپلاسما میزان که رسد می نظر به. دارد خوانی هم
PTX3 بیماري آخر مراحل در بیشتر CAD در یعنی 
 با) قلبی سکته( MI و unstable CAD مانند حاد شرایط
 شدن فعال آن علت ظاهراٌ که برود بالا بیشتري شدت

 توجه با). 4(،است اي لخته هاي پلاکت توسط ها نوتروفیل
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 در پلاکتی تجمع unstable CAD بیماران در که این به
 میزان افزایش افتد، می اتفاق آترواسکلروتیکی ضایعات
 در unstable CAD بیماران در PTX3 ییپلاسما
. )4(،است نیز تصور قابل و نبوده بیراه هم چندان ما مطالعه

بر اساس نتایج مطالعه حاضر ما تصور می کنیم که با تغییر 
هاي آترواسکلروتیکی از وضعیت پایدار یعنی همان  پلاك

پایدار دیده می شود وضعیتی که در بیماران شریان کرونري 
به وضعیت ناپایدارتر در بیماران شریان کرونري ناپایدار، 

موید این فرضیه نتایج دو . نیز بالاتر برود PTX3میزان 
طور ه ب PTX3 است که نشان داده اند که مطالعه اخیر

و  هاي آترواسکلروتیک پیشرفته بیشتر در پلاك عمده
بیان می ابتدائی  آترواسکلروتیک هاي و نه در پلاك ناپایدار

  )12،11(.گردد
 رگرسیون لجستیکآنالیز  اساس در مطالعه حاضر بر   

 بینی پیش به عنوان یک پلاسما PTX3 مقدار، چندگانه
 .عمل کرد CAD وجود بیماري قوي براي و مستقل کننده

 PTX3 مقداردر دو مطالعه اي که اخیراٌ صورت گرفته اند، 
عنوان یک بیومارکر وقایع قلبی در بیماران آنژین صدري ه ب

در افراد  PTX3 افزایشعمل کرده و حتی  ،)13(،ناپایدار
عروقی در آینده ارتباط -عادي با بیماري و وقایع قلبی

این دو جا یافته هاي  در این). 14(،مستقل نشان داده است
با آنالیز  از طرفی. خوانی دارد مطالعه با یافته مطالعه ما هم

ی یتوانستیم که مقادیر حد تشخیص پلاسما  ROCمنحنی
PTX3  براي افتراق دادن بیماران شریان کرونري از افراد

ه توانست ب PTX3بدین ترتیب . دست بیاوریمه ب کنترل
بیماران عنوان یک بیومارکر تشخیصی براي افتراق دادن 

ما  لحا با این. شریان کرونري از افراد کنترل عمل نماید
  نتوانستیم که یک حد تشخیصی مناسب براي افتراق دادن 

بیماران شریان کرونري  زبیماران شریان کرونري پایدار ا
تعداد محدود بیماران در مطالعه . دست بیاوریمه ناپایدار ب

یک نتوانستیم  حاضر ممکن است یکی از دلایلی باشد که ما
حد تشخیصی مناسب براي افتراق دادن بیماران از یکدیگر 

  . دست بیاوریمه ب
 مقدار بین داري معنی آماري ارتباط ما مطالعه این در    

PTX3 افراد تحت  در خون لیپیدي پروفایل و پلاسما
 توجیه قابل حدي تا است ممکن این. نکردیم پیدا مطالعه
 PTX3 آتروژنیک اثرات ترین مهم که دلیل این به باشد،

 نسبت این، بر علاوه. شود می مربوط آن التهابی اثرات به
 دهنده کاهش داروهاي با درمان تحت ما بیماران از بالایی
 لیپیدهاي سطح حدي، تا بود، ممکن این و بودند چربی

  .دهد قرار تاثیر تحت را پلاسما
 مقدارنتایج این مطالعه نشان داد که کلی،  طوره ب    

PTX3 پلاسما در بیمارانunstable CAD  وstable 
CAD   طور چشمگیري ه فراد کنترل بادر مقایسه با

در بیماران  PTX3 مقدارچنین  هم. افزایش می یابد
unstable CAD  نسبت به بیمارانstable CAD 

می تواند به  PTX3 مقدارافزایش . نشان دادبیشتر افزایش 
مقادیر . عمل کند CADعنوان پیش بینی کننده مثبت 

را از افراد  CADمی تواند بیماران  PTX3ی یپلاسما
  .کنترل افتراق دهد

  سپاسگزاري
 امهــایان نــپاز ده ــتخراج شــاسمقاله  این    

دانشگاه آزاد واحد علوم و تحقیقات تهران ناسی ارشد ــکارش
 که بدین می باشدمکاري دانشگاه علوم پزشکی ایلام با ه

وسیله از همکاري و مساعدت این دو دانشگاه تقدیر می 
 .گردد
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Increasing Plasma Level of Pentraxin-3 (PTX3) in Differentiation of  
Patients with Coronary Artery Disease from Healthy Subjects 
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Abstract  
Introduction: During inflammation, the in-
flammatory glycoprotein of pentraxin-3 
(PTX3) is synthesized by endothelial cells, 
macrophages and myelogenous cells. This 
inflammatory glycoprotein plays a fund-
amental role in the process of atheros-
clerosis and coronary artery disease (CAD). 
Moreover, this protein is predominantly re-
marked in sclerotic lesions and may act as 
an independent prognostic factor in CAD 
compared with healthy subjects and its in-
crease might bring about harsh conseq-
uences for CAD.  
 
 

Materials & Methods: In the present res-
earch, 30 patients with unstable CAD, 30 
patients with stable CAD, and 30 healthy 
control subjects were studied based on ang-
iographic findings. ELISA method was em-
ployed to determine the plasma level of 
PTX3. The concentration of the high-sens-
itivity C-reactive protein of plasma (hsC-
RP) was assigned via a latex-enhanced im-
munoturbidimetric method. Plasma leve-
ls of HDL-cholesterol, LDL- chole-sterol, 
total cholesterol and triglycerides were also 
measured by enzymatic methods. The con-
dition of other cardiovascular risk-factors 
was determined by referring to individuals’ 
medical history and questionnaires.   
 

Findings: Using ROC curve with high sens-
itivity and specificity, the findings revealed 
that the levels of PTX3 and hsCRP were 
higher among patients with unstable CAD 
than patients with stable CAD (p <0.01). 
Furthermore, the levels of these two com-
binations were more among patients with 
stable CAD than control subjects (p <0.01).  

Among the patient groups, PTX3 had a 
significant relationship with hsCRP as well 
as the occurrence of CAD (p <0.01). 
 

 Discussion & Conclusion: Inflammatory 
processes play a central role in the form-
ation of atherosclerotic plaques in athero-
sclerosis from the primary phase of starting 
defects in endothelial cells to the formation 
of mature atherosclerotic plaques and their 
subsequent rupture.  The inflammatory gly-
coprotein of pentraxin-3 (PTX3) is bas-
ically remarked in sclerotic lesions. Among 
the CAD patients, the rupture of the fibrous 
cap on atherosclerosis plaque leads to the 
direct exposure of underlying thrombosis 
(clot-causing) sections of atherosclerosis 
plaque to blood flow which starts the water-
fall activation of blood coagulation via 
attachment, activation and aggregation of 
platelets. Among unstable CAD patients, 
pentraxin-3 is freed from activated neutr-
ophils by platelets and it seems that it incre-
ases at the end stage of heart failure but its 
level is lower in neutrophils of stable CAD 
and this factor is the agent cause of differ-
rentiation between stable CAD and unstable 
CAD. Moreover, physiological concentrate-
on of this biomarker in plasma is 2ng/ml 
and the control subjects are specified based 
on this level of concentration. In other 
words, the increase in the plasma level of 
PTX3 may well act as a positive predictor 
for the presence of CAD, discriminate 
between stable CAD patients, unstable 
CAD patients and the control subjects and 
have a diagnostic value.  
 
Keywords: Pentraxin-3, CAD, stable, un-
stable 
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