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  چكيده
عنـوان يـك عامـل        به (a)جا كه افزايش غلظت ليپوپروتئين         از آن  :هدف

 براي تعيين   ، عروقي مطرح شده است    -هاي قلبي   احتمالي پيشرفت بيماري  

ــزان ــوپروتئينمي ــراد    و چربــي(a)  ليپ ــه هــاي خــون در اف ــتلا ب اخــتلال مب

 .افسردگي اساسي و مقايـسه آنهـا بـا افـراد سـالم ايـن بررسـي انجـام شـد                  

و   (a) ليپـوپروتئين سطح . استشاهدي  -مورداز نوع  اين بررسي    :روش

 فـرد  35افـسردگي اساسـي و    اختلال   بيمار مبتلا به     35 هاي خون در   چربي

ــا روش  ــالم ب ــتاندارد  س ــاي اس ــدازها ه ــدند  ن ــري ش ــا  داده. گي ــهه ــيله  ب وس

تحليـل   tآزمـون    و، ضريب همبستگي پيرسـون دو هاي آماري خي  آزمون

) ليپوپروتئين بـا چگـالي پـايين      ( LDL كلسترول تام و     :ها هيافت .گرديدند

ــه ــاييندار معنــيطــور  ب ــود تــر  ي در بيمــاران پ ــر 65/144±74/3(ب  در براب

 .)>21/110mg/dl، 001/0p±27/5 در برابـــر 78/72±00/3 و82/5±14/186

 94/34±04/3( بيشتر ازافراد سالم بـود % 74 خون در بيماران  Lp (a)ميانگين  

ــر  افــزايش  :گيــري نتيجــه ).>mg/dl، 001/0p 08/20± 90/1در براب

Lp(a)       ي قلبـي هـا   بـروز بيمـاري     ممكن است عاملي براي افزايش خطـر- 

   .عروقي در بيماران مبتلا به افسردگي اساسي باشد

 -ي قلبـي هـا   بيمـاري  ؛)a ( ليپـوپروتئين  ؛يافسردگي اساس  :كليدواژه

   عروقي

 ] 19/1/1387: ؛ پذيرش مقاله17/7/1386: دريافت مقاله[

  AbstractAbstractAbstractAbstract    

Objectives: Raised lipoprotein (a) concentration is known 

as a probable cause of development of cardiovascular 

disease. Therefore, the present study was carried out to 

measure lipoprotein (a) in individuals with major depressive 

disorder and to compare them with normal individuals. 

Method: In this case-control study, plasma levels of 

lipoprotein (a) and the lipid profile was measured in 35 

patients with major depressive disorder and 35 normal 

individuals (control group) using standard methods. Data 

were analyzed using chi-square, Pearson’s correlation 

coefficient and student’s t-test. Results: Total Cholesterol 

and LDL-c was significantly lower in patients (144.65± 

3.74 vs. 186.14±5.82, and 72.78±3.00 vs. 110.21±5.27 

mg/dl, p=0.001). The mean of lipoprotein (a) in patients 

with major depressive disorder was 74% higher than 

healthy controls (34.94±3.04 vs. 20.08±1.90 (mg/dl), 

p=0.001). Conclusion: The increase of lipoprotein (a) may 

contribute to higher risk of cardiovascular disease in 

patients with major depressive disorder. 

Key words: major depression; lipoprotein (a); cardiovascular 

disease 
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  مقدمه

 -هـاى قلبـي     و بيمـاري   (MDD) 1افسردگي اساسي اختلال  
 2موري( ناتوانى در سرتاسر جهان هستندعمده دو دليل  عروقي
  درمـزمن  بيماري اصليدو بيماري از پنج اين  . )1997 ،3و لوپز 
؛ 6،1997مو اسـتر   5ولـز  ،4شـربورن (رونـد     شمار مي   ان به سالمند
عروقـي و   -لبـي ي ق هـا   بيمـاري خطر گـسترش    . )2006 ،7وولي

در بيماران مبتلا به افسردگي دو تـا چهـار          افزايش مرگ و مير     
؛ 2000، و همكــاران8آريـو (برابـر بيـشتر از افـراد عـادي اسـت      

ــت ــن ،9جينـ ــور10ولـ ــسپرنس2003 ،11 و اكنـ ــر12؛ لـ  -، فراشـ
پـيش در    سال   30از  . )2002 ،15 و بوراسا  14، تلاجيك 13اسميت
) CHD( 16كرونري قلب  يبيمارافسردگى و   ميان  ارتباط  زمينه  

، و لـسپرنس   اسـميت -فراشـر (هـايي انجـام شـده اسـت        بررسي
2006.(  

شناختي و رفتاري چندي بـراي تبيـين          سازوكارهاي زيست 
ولن و  ،جوينت( دان  و افسردگى پيشنهادشدهCHDارتباط ميان 

ــور ــا  ). 2003 ،اكن ــه اينه ــياز جمل ــه  م ــوان ب ــه  ت ــي زمين ژنتيك
17كـافري  مـك (

افـزايش فعاليـت محـور     ،)2006 همكـاران،  و 
ــالاموس ــوفيز -هيپوت ــزايش  ،)2004 ،همكــاران و 18تاُ( هيپ اف

 افـزايش   ،)2003همكـاران،    و 19سـربرواني (هـا     پلاكت فعاليت
 ،وليو و   22، برونر 21، پيپكين 20، نيلان تاُ (ها كاتكولامينميزان  
ــزايش ،)2005 ــون  اف  همكــاران،  و23اســچينز (ســروتونين خ
، )2005، همكــاران و  24امپانــا ( التهــابيفرآينــدهاي، )2004

ــاهش  ــزان ك ــا  مي ــرب امگ ــيدهاي چ ــر (3اس ــميت،  -فراش اس
ــسپرنس ــولين و لـ ــسموميت  ،)2004 ،25جـ ــا مـ ــايبـ  داروهـ

ــسردگى  ــسون ،26كــوهن( حلقــويضداف ــدرمن و 27 گيب  ،28آل
ــم)2000 ــي  ، ك ــسفلد ،29روو(تحرك ــين ،30رام ــي،  و پيپك وول
، )2005،پيپكين و وولـي  ،  32هاس ،31جهي(درمان  قطع   ،)2004

 و) 2003همكــاران، و 33بــارفوت (حمايــت اجتمــاعى ضــعيف
ــدگي ناســالم  ــت (ســبك زن   اشــاره  )2005 همكــاران، و 34بون

  .كرد
ــوپروتئين (a) از زمــان شــناخت ليپ

 35
ــسان   در پلاســماى ان

و وسـاز     سـوخت  ،چگـونگي روى   بـر بررسي  ) 1963 ،36برگ(
 (a)ليپـوپروتئين   .تتا كنون ادامـه يافتـه اس ـ  نقش آتروژني آن    

LDL چربي آن بـه   بخش   است و    ملكول هتروژن يك  
شـبيه   37

 ،38ماركوينا (باشد مي شامل مركز غني از استركلسترول  و است
در بسياري   ).2003،  41اسكارلاتوس و 40آلبرس ،39كوشينسكي

ي ها   با بيماري  (a)ليپوپروتئين   ميسرميزان  افزايش  ها    از بررسي 
، 43نــوو، 42كرايــگ (اشــته اســت عروقــي ارتبــاط د  -قلبــي

 و 48،كلينــز47؛ دانــش1998، 46 و هــادو45، كلولنــد44پالومــاكي
 ،52؛ گـــامبهير2002 ،51ســـنتيلكامور  و50؛ انـــاس2000 ،49پتـــو
  و56جــوزه، 55گيتانجــالي ؛2000 ،54پرابهــو ، گــامبهير و53كــار

 همكـاران،  و 59لـوس  ؛2007،  58؛ كلـر  2002،  57باپاتياكاناگاس
ــان ؛2002  ميـــزان بـــالابودن ).1998 همكـــاران، و 60موهـ

را  CHDوجـود     برابـر احتمـال خطـر      10سه تا    (a) ليپوپروتئين
دهـد    سـاير عوامـل خطـر افـزايش مـي       ن يـا نبـود    نبـود  بسته به 

 ميســر ميــزان چنــين  هــم  .)1997 همكــاران، و 61هــاپكينز(
 بـراي  عامـل مـستقل  يـك  ،  mg/dl 25 بالاتر از    (a)ليپوپروتئين  

 ).2006 همكـاران،  و 62امانوئل(است  بوده   زآترواسكلروبروز  
اخـتلال   كرونري قلـب در ميـان بيمـاران مبـتلا بـه              هاي بيماري

ــي   ــسردگي اساس ــجاف ــتراي ــت و ( اس ــاران بون ؛ 2005 ،همك
اما دليل اصلي  ،)2004 همكاران، و ؛ اسچينز2000 ،63موريست

 تا  (a)ليپوپروتئين   ميسطوح سر  .تا كنون روشن نشده است    آن  
در بيمـاران مبـتلا بـه       شـمار     وز در چنـد بررسـي انگـشت       امربه  

MDD   از اين   .)2006 همكاران، امانوئل و  (گزارش شده است 
ــنرو  ــراي روش ــدن  ب ــطوح   ش ــا س ــه آي ــن موضــوع ك ــر اي بهت

با افراد سالم تفاوت     MDD در بيماران مبتلا به      (a)ليپوپروتئين  
  1  . اين بررسي انجام شد،دارد يا خير

_______________________________________ 
1- major depressive disorder 2- Murray 

3- Lopez   4- Sherbourne 

5- Wells   6- Sturm 

7- Whooley  8- Ariyo 

9- Joynt   10- Whellan  

11- O’Connor  12- Lesperance 

13- Frasure-Smith  14- Talajic 

15- Bourassa  16- coronary heart disease 

17- McCaffery  18- Otte 

19- Serebruany  20- Neylan 

21- Pipkin  22- Browner 

23- Schins  24- Empana 

25- Julien   26- Cohen 

27- Gibson  28- Alderman 

29- Ruo   30- Rumsfeld 

31- Gehi   32- Haas   

33- Barefoot  34- Bonnet  

35- lipoprotein (a)  36- Berg   

37- low-density lipoprotein 38- Marcovina  

39- Koschinsky  40- Albers  

41- Skarlatos  42- Craig   

43- Neveux  44- Palomaki  

45- Cleveland  46- Haddow  

47- Danesh  48- Collins  

49- Peto   50- Enas   

51- Senthilkumar  52- Gambhir  

53- Kaur   54- Prabhu  

55- Geethanjali  56- Jose   

57- Kanagasabapathy 58- Keller  

59- Luc   60- Mohan 

61- Hopkins  62- Emanuele 

63- Morrisett 
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  روش 

در ايـن    .بـود مقطعـي   و  شـاهدي    -مـورد  نوع   اين بررسي از  
افسردگي اختلال   بيمار مبتلا به     35(  نفر در دو گروه    70پژوهش  

ــي و  ــرد  35اساس ــالمف ــدند ) س ــي ش ــسرده را  . بررس ــاران اف بيم
DSM-IV تشخيـصي  يهـا  معيــار بـر پايـه   روانپزشـك 

انجمــن ( 1
كننـده بـه     مراجعـه  از ميـان بيمـاران    ) 1994روانپزشكي آمريكـا،    

ــز بيمار ــدآبادي تبري ــتان اس ــاب  س ــودانتخ ــه .نم ــا   هم ــاران ب بيم
، 4، مندلـسون  3بـك، وارد  ( (BDI) 2بـك افـسردگي   نامـه    پرسش
و مصاحبه سـاختاري روانپزشـكي بـر        ) 1961،  6 و ارباگ  5موك

SADS پايه
توسـط متخـصص    ) 1978،  9 و اسـپيتزر   8انـديكات ( 7
 65 تـا    18كننده بين    سن افراد مراجعه  . ارزيابي شدند روانپزشكي  

سن كمتـر از   داشتن  شاملپژوهشمعيارهاي خروج از  .سال بود
 تاريخچـه درمـان     ، تاريخچه بيماري قلبي   ، سال 65 و بالاتر از     18

هاي مربـوط   اختلال وجود  ،كننده كلسترول خون   با داروهاي كم  
 ، خـون  بـودن   سـخت، غيرطبيعـي   بدني   بيماري   ،ريز  درون به غدد 

 ، خـــوردنهـــاي لاخـــتلا،  كليـــه و كبـــدغيرطبيعـــي عملكـــرد
 تاريخچــه  ، عقــب مانــدگي ذهنــي  ،ي اضــطرابهــاي اخــتلال

 درمـان بـا   ،هـا الكل و مواد مخدر يا وابـستگي بـه آن        سوءمصرف  
زمان چنـد   و وجود هم ماه گذشته  ششدر  روانپزشكي  داروهاي  

 فـرد سـالم از كارمنـدان،    35گـواه  گروه در  . بود،اختلال رواني
. جاي داده شدند   دانشگاه   دانشجويان و داوطلبان در بيمارستان و     

معيارهـاي خـروج از      .صورت تصادفي بـود    گيري به  روش نمونه 
 افـزون بـر     .مانند گروه بيمـار بـود      ،گواهبررسي براي افراد گروه     

نبودنـد و از نظـر      تاريخچه بيمـاري روانـي       اين گروه داراي     ،آن
هـدف بررسـي    .جنس بـا گـروه بيمـار همتاسـازي شـدند      سن و

 نامـه  رضـايت  و همـه افـراد توضـيح داده شـد        طور كامل براي      به
  .كتبي از آنها گرفته شد

ي بيوشـيميايي از هـر بيمـار       ها  تعيين وضعيت شاخص  براي  
cc10        صبح گرفته شـد و      هشت خون در حالت ناشتا در ساعت 

ــس ــانتريفيوژپ ــماي ، از س ــاي  آ پلاس ــازي و در دم ــا جداس   نه
  .اري شد نگهدها  درجه سانتيگراد تا زمان انجام آزمايش-70

 ،كريـت و همات ، هموگلوبين ، خون و قرمز   سفيد يها  گلبول
متوســـط  ميـــزان ،MCV)( 10حجـــم متوســـط گلبـــول قرمـــز

ــز  ــول قرمـ ــوبين گلبـ ــت   و)MCH (11هموگلـ ــانگين غلظـ ميـ
ــز   ــول قرم ــوبين گلب ــه) MCHC (12هموگل ــك  ب ــتگاهكم  دس

 .گيـري شـدند   اندازه  ساخت ژاپنCell Tacаمدل گر  شمارش
وان شاخصي از ارزيابي عملكرد كليه توسط عن كراتينين سرم به

 ،گلـوكز پلاسـما    .گيري شد  كيت شركت پارس آزمون اندازه    
ــام  ــسترول ت ــسيريد ،كل ــري گلي HDL-c و  ت

ــه روش  13 ــر پاي  ب

كيـت شـركت پـارس    كمـك     بـه سـنجي و     آنزيماتيك و رنگ  
گيـري   انـدازه  Alcyon 300آزمون و با دسـتگاه اتـو آنـاليزور    

LDL-c  و شدند
گيـري از فرمـول فايروالـد محاسـبه            بـا بهـره    14

ــد  ــد(گردي ــوي15فايروال ــسون16، ل ــراي ).1972، 17، فردريك  ب
كمـك    بـه وزن و قـد افـراد        ،)BMI (18ارزيابي نمايه توده بدن   

 كيلـوگرم متــصل بـه قدســنج   5/0 تـرازوي باســكولي بـا دقــت  
ايــن . شــدگيــري  متــر انــدازه   ســانتي1/0 مــدرج بــا دقــت  

 BMIانجـام شـد و      باس و بدون كفـش      لكمترين  با  ها    گيري اندازه
2(قد : گرديدرابطه زيرمحاسبه كمك  به

m/(وزن)kg=(BMI.  
وسيله كيـت    به 19ايمونوتوربيديمتريكبا روش   ) a(ليپوپروتئين

 Alcyon 300 ساخت انگلستان بادسـتگاه اتوآنـاليزور   20راندوكس
گيـري   از روش فتومتريـك انـدازه     روش  ايـن   . گيري گرديد  اندازه

و ) a(بـادي ليپـوپروتئين      بـادي بـين آنتـي      آنتـي  -ژن تـي واكنش آن 
ــه ) a(ليپــوپروتئين  ، 21مولينــاري(گيــرد  بهــره مــيموجــود در نمون

   .)1995، 24 و كاستنر23، گريلهوفر22آپيچلر
، ضريب همبستگي پيرسون    دو   خي  كمك آزمون   ها به   داده

  1   .شدند تحليل tو آزمون 
  

 ها يافته

گـروه افـسرده و گـروه سـالم         هـاي     ميانگين سني آزمودني  
و % 1/17در گروه افـسرده اساسـي       .  بود 7/33 و   2/35ترتيب    به

  .مرد بودند% 1/17در گروه گواه سالم 
هاي قرمز و   ي خوني مربوط به گلبول    ها  شاخصدر   تفاوت

كـراتينين سـرم، گلـوكز پلاسـما،      و تفاوت دو گـروه در        سفيد
 كلـسترول تـام  ا ام. دار نبود معنيگليسريدها   و ترى  HDLسطح  

گـواه  كمتـر از گـروه   ي دار معني صورت هدر بيماران ب   LDLو  
در ) a (ليپـوپروتئين سـطح   چنين    هم. )1شكل   ()>001/0p(بود  

 بـود گـواه    بيـشتر از گـروه       يدار  معنـي طـور    هبيماران افسرده ب ـ  
  .)1جدول (

_______________________________________ 
1- Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 

(4th. ed.)   2- Beck Depression Inventory 

3- Ward   4- Mendolson 

5- Mock   6- Erbaugh 

7- Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia  

8- Endicott  9- Spitzer 

10- mean cell volume 11- mean cell hemoglobin  

12- mean cell hemoglobin concentration 

13- high-density lipoprotein-cholesterol 

14- low-density lipoprotein 

15- Friedewald  16- Levy 

17- Fredrickson  18- body mass index 

19- Immunoturbidimetric 20- Randox 

21- Molinari  22- Apichler 

23- Grillhofer  24- Kostner 
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گـرم در     ميلـي  25بـالاي   ) a(، شـيوع ليپـوپروتئين    2 شكلدر  
 %4/31. ه سالم و بيمار نشان داده شده اسـت        ليتر در دو گرو    دسي

) a( ليپـوپروتئين    گواه،گروه  )  نفر 25 (%4/71ان و   بيمار)  نفر 11(
   تفاوت دو و از اين نظر ليتر داشتند  گرم در دسي    ميلي 25 كمتر از 

  

  ).>2χ،1 =df ،01/0p=11/ 21( دار بود گروه معني
هـاي   ه يافتبا جنس  وداري بين سن ارتباط معنياين بررسي   

 )a( وليپـوپروتئين    BMI ولي رابطـه ميـان       ،نشان نداد آزمايشگاهي  
  ).r=54/0(دار بود  در افراد سالم از نظر آماري معني

   هــاي مــورد بررســي در گــروه (a)هــاي خــوني و بيوشــيميايي و ســطح پلاســمايي ليپــوپروتئين   ويژگــي-1جــدول 

   ) خطاي معيار±ميانگين (

  افسردگي اساسي  

) 35 (n=  

  ترل سالمكن

)35 (n=  

  سطح 

 داري معني

  .74/0 ± 82/25  22/1± 77/24  *N.S (kg/m2)نمايه توده بدن 

  .ul103(  27/0 ± 05/6  20/0 ± 72/5  N.S/(گلبول سفيد خون 

  ul106( 08/0 ± 01/5  06/0 ± 82/4  08/0/(گلبول قرمز خون 

  .21/0± 81/13  18/0± 05/14  N.S (g/dl) هموگلوبين

  .N.S  72/41± 44/0  38/40± 65/0 (%) هماتوكريت

  .FL (MCV [  04/1±54/82  02/1 ± 9/84  N.S([ حجم متوسط گلبول قرمز

 .MCH( (pg)  53/0 ± 34/28  47/0 ± 69/29  N.S(مقدار متوسط هموگلوبين گلبول قرمز 

 .21/0 ± 99/32  33/0±20/33  N.S  (g/dl) (MCHC)ميانگين غلظت هموگلوبين گلبول قرمز 

 .10/1± 34/92  48/2±91/88  N.S (mg/dl)لاسما گلوكز پ

 .01/0 ± 80/0  01/0 ± 85/0  N.S (mg/dl) كراتينين

  74/3± 65/144  82/5 ± 14/186  0001/0 (mg/dl) كلسترول تام

 .12/16 ±8/120  72/12 ± 08/120  N.S (mg/dl)گليسريد  تري

HDL  (mg/dl)  59/1± 71/47  36/2± 91/51  N.S. 

LDL  (mg/dl)  00/3±78/72  27/5± 21/110  0001/0  

  04/3 ± 94/34  90/1± 08/20  0001/0 (a)ليپوپروتئين 
* non-significant 
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بررسي در دو گروه مورد      )a( باكس پلات سطح ليپوپروتئين    -1ل  شك

  )گواهافسرده اساسي و (

  

  

  

  

  
  

  

 25ر  يا كمتر از بيشت (a) درصد بيماران داراي ليپوپروتئين -2شكل 

  ليتر در دو گروه  گرم در دسي ميلي
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  در بيماران مبتلا به اختلال افسردگي اساسي(a)سطح پلاسمايي ليپوپروتئين 
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  بحث

بـه   مبـتلا بيمـاران   دراين بررسي سطح كلسترول خـوني را      
. نشان داد سالم  گواه  گروه  تر از     پايين افسردگى اساسي اختلال  

بـر  را  كـه كلـسترول پـايين       هـايي     هاي بررسـي    يافتهاين يافته با    
 ،1جـو  (انـد   ودهگـزارش نم ـ  مؤثر  سياليت غشاء نورونى    كاهش  
ــگ ــن  و2يانــ ــراوس؛ 2006، 3چــ ــاك4كــ ــولد5، هــ   ، 6، شــ

كـاهش  بـا  . سـو اسـت   هـم ) 2001، 8 و پولمـاچر  7 سـكلچ  -هينز
ــشاء   ــياليت غ ــورونىس ــوروني   ،ن ــت ن ــسي  -5فعالي هيدروك

و پــس از آن سيناپــسي  پــيش يهــا تريپتــامين بــر روي جايگــاه
فعاليت سروتونرژيك مركـزى ممكـن       كاهش. يابد  كاهش مي 

خودكـشي   مربوط به    ارتباط با افسردگي، و رفتارهاي    است در   
 جو( باشد

   .)2001 همكاران، كراوس و ؛2006و همكاران، 
در ) a(سطح ليپوپروتئين   بررسي بالاتربودن    يافته ديگر اين  

) a(ليپـوپروتئين   . سـالم بـود   گروه  در مقايسه با     MDDبيماران  
 ،B -100 كه از آپوليپـوپروتئين       است يك ليپوپروتئين پيچيده  

 و  )براي آترواسكلروزيس اسـت    عامل خطر    و LDLكه شبيه   (
  بوده پلاسمينوژن  كه از نظر ساختاري همانند     aآپوليپوپروتئين  

شـده     تـشكيل  ،باشـد  مـي فيبرين  كننده   بخشي از سامانه تجزيه   و  
ها  بررسى. )2006، 12يوسوي و 11ياكوا ،10هيمنو ،9موريتا( است

يـك عامـل     سـرم  )a(پـوپروتئين اندكه سطح بالاي لي     نشان داده 
 و جـو ( باشـد  مـي  قلـب    هـاي كرونـري    خطر براى بيمارى رگ   

مبـتلا   بيمـاران  و )2002 همكـاران،  و 13پلتير ؛2006 ،همكاران
ي هـا   اساسي يك گروه با خطر بالا بـراي بيمـاري         گي  افسردبه  

  . هستندعروقي  -قلبي
را در ) a(ســطح ليپــوپروتئين  )2006(همكــاران  امانوئـل و 

 گيافـسرد اخـتلال    ،ااسـكيزوفرني ( گروه بيمـاران روانـي       رچها
 با گـروه  ) شخصيتيها  دوقطبي و اختلال هاي   اختلال ،اساسي
در سطح ليپوپروتئين   را   يدار يتفاوت معن و  سالم مقايسه   گواه  

)a (  نيااسكيزوفر درافراد مبتلا به  ،MDD   اختلال دوقطبـى در     و
  .گزارش نمودندسالم گواه  مقايسه با گروه

هـاي امانوئـل و       سـو بـا يافتـه       هاي بررسـي حاضـر هـم        يافته
تغييـرات  كـه   بررسي حاضر نـشان داد      . است) 2006(همكاران  
ــطوح  ــوپروتئينس ــي از   ليپ ــد يك ــي توان ــمايي م ــل  پلاس عوام

 خطــرافـسردگي اساسـي و افـزايش    كننـده ارتبـاط ميـان     تبيـين 
 MDD بيمــارانچنـين   هــم. باشـد عروقـي   -هـاي قلبــي  بيمـاري 
در مقايـسه بـا گـروه       ) a(لظت بالاتري از ليپـوپروتئين      داراي غ 

هاي  بيماريدر ) a(غلظت بالاي ليپوپروتئين  . هستندسالم  گواه  
 و ؛ دانـش 1998 ،كرايـگ (  نيز ديده شـده اسـت   عروقي -قلبي

ــاران ــنتيلكامور و  انـــاس؛2000 ،همكـ ــامبهير و2002 ،سـ  ؛ گـ
 و ا؛ ماركوينــ2002 ، و همكــارانگيتانجــالي ؛2000 ،همكــاران
  .)2007كلر،  ؛2003 ، و همكاران14ايمهوف ؛2003 ،همكاران
ــه ــي   يافت ــي م ــن بررس ــاي اي ــشان  ه ــد ن ــش   توانن ــده نق دهن

افـــزايش خطـــر  و MDDميـــان در ارتبـــاط  )a(ليپـــوپروتئين 
ــاري ــا بيم ــىيه ــى   - قلب ــدعروق ــوپروتئين . باش ــد  aآپ ــا بان  ب

 ايزوفــرم  34. چــسبد مــي Bآپــوپروتئين   بــه ،يســولفيد دي
. وجـود دارد   aآپـو   انـدازه   بـر پايـه     ) a(ليپـوپروتئين    گوناگون

. باشـد  مي aمورفيسم آپو    ثير پلي أتحت ت  )a(ليپوپروتئين  ميزان  
از جملـه عوامـل   ) a(سـطوح ليپـوپروتئين   برگونـاگوني   عوامل  

سـازوكارهاي  . )1996اناس و همكاران،     (اثرگذار هستند ارثي  
: از جملـه  )a(ليپـوپروتئين    افـزايش زايـي    بـراي بيمـاري   چندي  

ــه ــه فيبــرين و اخــتلال در 15زايــى افــزايش لخت ــه تجزي  وســيله ب
 ،17يثباتى پلاك ، بى)1993 همكاران، و 16گرينگر (پلاسمينوژن

 آن جابجـايي   صـاف و   هـاي   ماهيچـه در  افزايش تكثير سـلولى     
هاى جانبى، افزايش     اختلال درتشكيل رگ   ،)2000،موريست(

 و 18لـــوگنز( LDL-cاحتبـــاس و برداشـــت  وسيوناكـــسيدا
   .اند  دخالت داشته)2002 همكاران،

 تعيين اندازه ،)a(ليپوپروتئين تعيين فنوتيپ اين پژوهش در 
بـا   براي نمونـه     و بروز علايم رگي آترواسكلروز    آنها  شدت  و  

كـه چـرا     در حـال حاضـر، دلايـل ايـن         .نـشد روش داپلر انجام    
رت صـو  بـه است  بالا  MDDدر بيماران   ) a(غلظت ليپوپروتئين   

محـدوديت  بـا توجـه بـه        از ايـن رو      ؛نـشده اسـت     روشن   دقيق
 بـا حجـم نمونـه        و تر  هاي گسترده   انجام بررسي بررسي حاضر،   

  1  .شود ميبيشتر پيشنهاد 
  

  سپاسگزاري 

و   و دانــشكده بهداشــت علــوم تغذيــهمركــز تحقيقــات از
 درمـاني   -و خـدمات بهداشـتي    دانـشگاه علـوم پزشـكى        تغذيه

همـه  چنـين از     هم  طرح و  اجراي درت مالي   دليل حماي  تبريز به 
كنندگان در اين    بيمارستان اسدآبادي تبريز و شركت    كاركنان  

پــژوهش كـــه در اجــراي ايـــن بررســي همكـــاري نمودنـــد    
   .شود سپاسگزاري مي

_______________________________________ 
1- Jow   2- Yang 

3- Chen   4- Kraus 

5- Haack   6- Schuld 

7- Hinzc-Sclch  8- Pollmacher 

9- Morita   10- Himeno 

11- Yakuwa  12- Usui 

13- Peltier  14- Imhof 

15- thrombogenesis  16- Grainger 

17- plaque   18- Lugens 



  

 

 

  

  فرد و همكاران شراره حميدي

 

 

15 

15

ل 
سا

هم
زد
پان

 /
ار
شم

  / 1 ه 
ر 
ـا
هـ
ب

13
88

  V
o

l.
  
1

5
 /

  
N

o
. 
1

/ 
 S

p
ri

n
g

 2
0

0
9

  

  

  منابع

American Psychiatric Association (1994). Diagnostic and 

statistical manual of mental disorders (4th.  ed.). 

Washington, DC: APA. 

Ariyo, A. A., Haan, M., Tangen, C. M., Rutledge, J. C., 

Cushman, M., Dobs, A., & Furberg, C. D. (2000). 

Depressive symptoms and risks of coronary heart disease 

and mortality in elderly Americans. Circulation, 102, 

1773-1779. 

Barefoot, J. C., Burg, M. M., Carney, R. M., Cornell, C. E., 

Czajkowski, S. M., Freedland, K. E., Hosking, J. D., 

Khatri, P., Pitula, C. R., & Sheps, D. (2003). Aspects 

of social support associated with depression at 

hospitalization and follow-up assessment among cardiac 

patients. Journal of Cardiopulmonary Rehabilitation, 

23, 404-412. 

Berg, K. (1963). A new serum type system in man: The Lp 

system. Acta Pathologia Microbiologica Scandinavica, 

59, 369-382. 

Bonnet, F., Irving, K., Terra, J. L., Nony, P., Berthezene, 

F., & Moulin, P. (2005). Anxiety and depression are 

associated with unhealthy lifestyle in patients at risk of 

cardiovascular disease. Atherosclerosis, 178, 339-344. 

Craig, W. Y., Neveux, L. M., Palomaki, G. E., Cleveland, 

M. M., & Haddow, J. E. (1998). Lipoprotein (a) as a 

risk factor for ischemic heart disease: Meta-analysis of 

prospective studies. Clinical Chemistry, 44, 2301-2306. 

Cohen, H. W., Gibson, G., & Alderman, M. H. (2000). 

Excess risk of myocardial infarction in patients treated 

with antidepressant medications: Association with use 

of tricyclic agents. American Journal of Medicine, 

108, 2-8. 

Danesh, J., Collins, R., & Peto, R. (2000). Lipoprotein (a) 

and coronary heart disease: Meta-analysis of prospective 

studies. Circulation, 102, 1082-1085. 

Emanuele, E., Carlin, M.V., D'Angelo, A., Peros, E., 

Barale, F., Geroldi, D., & Politi, P. (2006). Elevated 

plasma levels of lipoprotein (a) in psychiatric patients: 

A possible contribution to increased vascular risk. 

European Psychiatry, 21, 129-133. 

Empana, J. P., Sykes, D. H., Luc, G., Juhan-Vague, I., 

Arveiler, D., Ferrieres, J., Amouyel, P., & Bingham, A. 

(2005). Contributions of depressive mood and circulating  

 

inflammatory markers to coronary heart disease in 

healthy European men: The prospective epidemiological 

study of myocardial infarction. Circulation, 111, 2299-2305. 

Enas, E. A., Garg, A., Davidson, M. A., Nair, V. M., Huet, 

B. A.,& Yusuf, S. (1996). Coronary heart disease and 

its risk factors in first generation immigrant Asian 

Indians to the United States of America. Indian Heart 

Journal, 48, 343-353. 

Enas, E. A., & Senthilkumar, A. (2002). Role of Lipoprotien 

(a): Reality and relevance. In: D. Gambhir (Ed.), Cardiology 

Update. New Delhi: CSI. 

Friedewald, W. T., Levy, R. I., & Fredrickson, D. S. (1972). 

Estimation of low-density lipoprotein cholesterol in 

plasma, without use of the preparative ultracentrifuge. 

Clinical Chemistry, 18, 499-508. 

Frasure-Smith, N., Lesperance, F., & Julien, P. (2004). 

Major depression is associated with lower omega-3 

fatty acid levels in patients with recent acute coronary 

syndromes. Biological Psychiatry, 55, 891-896. 

Frasure-Smith, N., & Lespérance, F. (2006). Recent 

evidence linking coronary heart disease and depression. 

Canadian Journal of Psychiatry, 51, 730-737. 

Gambhir, J. K., Kaur, H., Gambhir, D. S., & Prabhu, K. M. 

(2000). Lipoprotein (a) as an independent risk factor 

for coronary artery disease in patients below 40 years 

of age. Indian Heart Journal, 52, 411-415. 

Geethanjali, F. S., Jose, V. J., & Kanagasabapathy, A. S. 

(2002). Lipoprotein (a) phenotypes in South Indian 

patients with coronary artery disease. Indian Heart 

Journal, 54, 50-53. 

Gehi, A., Haas, D., Pipkin, S., & Whooley, M. A. (2005). 

Depression and medication adherence in outpatients 

with coronary heart disease: Findings from the heart 

and soul study. Archives of Internal Medicine, 165, 

2508-2513. 

Grainger, D. J., Krischenlohr, H. L., Metcalfe, J. C., Weissberg, 

P. L., Wade, D. P., & Lawn, R. M. (1993). Proliferation of 

human smooth muscle promoted by lipoprotein (a). 

Science, 260, 1655-1658. 

Hopkins, P. N., Wu, L. L., Hunt, S. C., James, B. C., 

Vincent, G. M., & Williams, R. R. (1997). Lipoprotein 

(a) interactions with lipid and nonlipid risk factors in 



  

 

 

  

  در بيماران مبتلا به اختلال افسردگي اساسي(a)سطح پلاسمايي ليپوپروتئين 

 

 

16 

16

سال 
پانزدهم

  /
شمار
 ه 

1 /
 

 بهــار 
1388

  V
o

l.  1
5
 /  N

o
. 1

/  S
p

rin
g

 2
0

0
9

  

  

early familial coronary artery disease. Arterioscler 

Thrombosis and Vascular Boilogy, 17, 2783-2792. 

Imhof, A., Rothenbacher, D., Khuseyinova, N., Hoffmeister, 

A., Maerz, W., Nauck, M., Scharnagl, H., Koenig, W., 

& Brenner, H. (2003). Plasma lipoprotein Lp (a), 

markers of haemostasis and inflammation, and risk and 

severity of coronary heart disease. European Journal 

of Cardiovascular Prevention and Rehabilitation, 10, 

362-370. 

Jow, G. M., Yang, T.T., & Chen, C. L. (2006). Leptin and 

cholesterol levels are low in major depressive disorder, 

but high in schizophrenia. Journal of Affective Disorders, 

90, 21-27. 

Joynt, K. E., Whellan, D. J., & O’Connor, C. M. (2003). 

Depression and cardiovascular disease: Mechanisms of 

interaction. Biological Psychiatry, 54, 248-261. 

Keller, C. (2007). Apheresis in coronary heart disease with 

elevated Lp (a): A review of Lp (a) as a risk factor and 

its management. Therapeutic Apheresis Dialysis, 11, 2-8. 

Kraus, T., Haack, M., Schuld, A., Hinzc-Sclch, D., & 

Pollmacher, T. (2001). Low leptin levels but normal 

body mass indices in patients with depression and 

schizophrenia. Neuroendocrinology, 73, 243-247. 

Lesperance, F., Frasure-Smith, N., Talajic, M., & Bourassa, 

M. G. (2002). Five-year risk of cardiac mortality in 

relation to initial severity and one-year changes in 

depression symptoms after myocardial infarction. 

Circulation, 105, 1049-1053. 

Luc, G., Bard, J. M., Arveiler, D., Ferrieres, J., Evans, A., 

Amouyel, P., Fruchart, J. C., & Ducimetiere, P. (2002). 

Lipoprotein (a) as a predictor of coronary heart disease: 

The PRIME Study. Atherosclerosis, 163, 377-384. 

Lugens, E., Gijbels, M., Smook, M., Heeringa, P., Gotwals, 

P., Koteliansky, V. E., & Daemen, M. J. (2002). 

Transforming growth factor-beta mediates balance 

between inflammation and fibrosis during plaque 

progression. Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular 

Biology, 22, 975-982. 

Marcovina, S. M., Koschinsky, M. L., Albers, J. J., & 

Skarlatos, S. (2003). Report of the National Heart, 

Lung, and Blood Institute workshop on lipoprotein (a) 

and cardiovascular disease: Recent advances and future 

directions. Clinical Chemistry, 49, 1785-1796. 

McCaffery, J. M., Frasure-Smith, N., Dubé, M. P., 

Théroux, P., Rouleau, G. A., Duan, Q., & Lespérance, 

F. (2006). Common genetic vulnerability to depressive 

symptoms and coronary artery disease: A review and 

development of candidate genes related to inflammation 

and serotonin. Psychosomatic Medicine, 68, 187-200. 

Mohan, V., Deepa, R., Harnath, S. P., Premlatha, G., 

Rema, M., Sastry, N. G., & Enas, E. A. (1998). 

Lipoprotein (a) is an independent risk factor for 

coronary artery disease in NIDDM patients in South 

India. Diabetes Care, 2, 1819-1823. 

Molinari, E. A., Apichler, P. F., Grillhofer, H., & Kostner, 

G. M. (1995). Immunoturbidimetric determination of 

lipoprotein (a): Improvement in the measurement of 

turbid and triglyceride-rich samples. Clinica Chimica 

Acta, 1, 59-69 

Morita, Y., Himeno, H., Yakuwa, H., & Usui, T. (2006). 

Serum lipoprotein (a) level and clinical coronary 

stenosis progression in patients with myocardial 

infarction re-revascularization rate is high in patients 

with high-Lp (a). Circulation Journal, 70, 156 -162. 

Morrisett, J. D. (2000). The role of lipoprotein (a) in 

atherosclerosis. Current Atherosclerosis Reports, 2, 

243-250. 

Murray, C. J., & Lopez, A. D. (1997). Alternative 

projections of mortality and disability by cause 1990-

2020: Global burden of disease study. Lancet, 349, 

1498-1504. 

Otte, C., Marmar, C. R., Pipkin, S. S., Moos, R., Browner, 

W. S., & Whooley, M. A. (2004). Depression and 24-

hour urinary cortisol in medical outpatients with 

coronary heart disease: The heart and soul study. 

Biological Psychiatry, 56, 241-247. 

Otte, C., Neylan, T. C., Pipkin, S., Browner, W. S., & 

Whooley, M. A. (2005). Depressive symptoms and 24- 

hour urinary norepinephrine excretion levels in patients 

with coronary disease: Findings from the heart and soul 

study. American Journal of Psychiatry, 162, 2139-2145. 

Peltier, M., Peltier, M. C. I., Sarano, M. E., Lesbre, J. P. 

M., Colas, J. L., & Tribouilloy, C. M. (2002). Elevated 

serum lipoprotein (a) level is an independent marker of 

severity of thoracic aortic atherosclerosis. Chest, 121, 

1589-1594. 



  

 

 

  

  فرد و همكاران شراره حميدي

 

 

17 

17

ل 
سا

هم
زد
پان

 /
ار
شم

  / 1 ه 
ر 
ـا
هـ
ب

13
88

  V
o

l.
  
1

5
 /

  
N

o
. 
1

/ 
 S

p
ri

n
g

 2
0

0
9

  

  

Ruo, B., Rumsfeld, J. S., Pipkin, S., & Whooley, M. A. 

(2004). Relation between depressive symptoms and 

treadmill exercise capacity in the heart and soul study. 

American Journal of Cardiology, 94, 96-99. 

Schins, A., Hamulyák, K., Scharpé, S., Lousberg, R., Van-

Melle, J., Crijns, H., & Honig, A. (2004). Whole blood 

serotonin and platelet activation in depressed post-

myocardial infarction patients. Life Science, 76, 637-650. 

Serebruany, V. L., Glassman, A. H., Malinin, A. I., Sane, 

D. C., Finkel, M. S., Krishnan, R. R., Atar, D., Lekht, 

V., & O'Connor, C. M. (2003). Enhanced platelet/ 

endothelial activation in depressed patients with acute 

coronary syndromes: Evidence from recent clinical 

trials. Blood Coagulation and Fibrinolysis, 14, 563-567. 

Sherbourne, C. D., Wells, K. B., & Sturm, R. (1997). 

Measuring health outcomes for depression. Eval Health 

Prof, 1, 47-64. 

Whooley, M. A. (2006). Depression and cardiovascular 

disease, healing the broken-hearted. JAMA, 295, 2874-

2881. 

 


