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 مقاله پژوهشي 

   Fetuin A ک وید اوریبا اس يعروق کرونر يماریشدت ب نیارتباط ب یبررس
  يعروق کرونر یوگرافیماران تحت آنژیدر ب

  
  *7جعفر نوروززاده، ٦يفرهاد نور، ٥نژاد مان عباسيپ، ٤نژاد يد عليوح، ٣دمحمدزادهين سيرحسيم، ٢کمال خادم وطن، ١انيميبهروز کر

 
  26/06/1394تاریخ پذیرش  21/04/1394تاریخ دریافت 

 
 دهیچک

سـم  یمتابول ییمحصول نهـا  . UAمطرح شدند یعروق یقلب يها يماریب يخطر برا عوامل عنوان به Fetuin A (FA) و (UA)ک ید اوریاس: هدف و زمينه پيش
. باشد یمون عروق یکاسیفیمهار کلس آن یکیولوژیزیاز نقش ف یکی که، از کبد ین ترشحیک پروتئی FA. کنند یمفا یا یاکسیدان آنتیاست ودر بدن نقش  هانیپور

  صورت گرفته است. FAو  UAسطح  با يعروق کرونر یارتباط شدت گرفتگ یهدف بررس ن مطالعه بایا
با ، )CLT: نفر 21;سال 55± 9/8کنترل (: در سه گروه شامل، یوگرافیج آنژیبراساس نتا .کرونر قرار گرفته بودند یوگرافینفر که تحت آنژ 83: مواد و روش کار

به  FAیسرم شدند. سطح بندي دسته) Multi VD: نفر 42;سال4/65±7/9چند رگ ( یماران با گرفتگی) و گروه ب: 1VDنفر20 ;سال57±1/10کرگ(ی یگرفتگ
) انجـام  22ش یرای(و SPSS افزار نرمبا استفاده از  ها داده تحلیل و تجزیه .ندشد گیري اندازه یشگاهین آزمایروت يها روشبا  یائیمیوشیب يپارامترها زا ویروش الا

  گرفت.
 یکـاهش انـدک   یشـدت گرفتگ ـ  با افزایش FAیسرمسطح . )P=0.05بودند ( CTLبالاتر از گروه  1VDو Multi VD يها گروهدر UA یسرم سطوح: ها افتهي

 (P≤0.05) .داشـتند  يدار معنیارتباط  یبا شدت گرفتگHb گلوکز و، BMI ،HDL-C، نشان داده کهسن P=0.23.(Multiple regressionanalysisنشان داد (
 ـ یارتبـاط  .باشـد  یمعروق کرونر  یبروز گرفتگ يک عامل خطر مستقل برای UAش ینشان دادن که افرا يآمار يها لیتحلن یهمچن و شـدت   FAن سـطوح  یب
  عروق وجود نداشت. یگرفتگ

ارتباط دارد و  عروق کرونر یشدت گرفتگبا  UA یسرم زانیمش یافزا دهد ینشان م يها افتهیمورد مطالعه  يها نمونهبا توجه به حجم کم : گيري نتيجهبحث و 
شتر با حجـم نمونـه   یاز به مطالعات بیعروق کرونر هنوز ن یگرفتگبا شدت  FA نقش ی. اما در خصوص بررسباشد یم يماریبروز ب يک عامل خطر مستقل برای

  .باشد یماز یون عروق نیکاسیفیکلس و با در نظر گرفتن درجه تر بزرگ
 Fetuin A، کید اوریاس، يعروق کرونر یگرفتگ: ها کليدواژه
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  مقدمه
عنوان یک شاخص  رسوب کلسیم در دیواره عروق کرونري به

. )2( باشد یگسترش آترواسکلروز عروق کرونري مطرح م
ماتریکس خارج سلولی یک فرایند فیزیولوژیی که کلیسفیکاسیون 

ي همانند استخوان، دندان و رشد ها بافتبراي گسترش و عملکرد 
 غضروف ضروري است. 

تواند منجر به آسیب شود.  یمي نرم ها بافتکلسیفیکاسیون در 
افزایش سن، هیپرتانسیونو اختلالات متابولیک با کلسیفیکاسیون 

عوامل القا کننده  باشد. یمها همراه  یانشرعروق بخصوص در 
ک آپاپتوز یتحر، یپرکلسمیه، یپرفسفاتمیه: شامل ونیکاسیفیکلس

 matrix) و آزاد شدن VSMC(1عضلات صاف عروق  يها سلول

vesicles  وapoptotic bodies  رسوب  موجب تواند یماست که
  .)4 ،3( گردد يرما عروق کرونیه انتیدر لا) BCP(2 يها ستالیکر

م یمتابولس ییمحصول نها )uric acid: UA(کید اوریاس
از UA شنهاد شده است کهیاست. پن در انسان یپور يدهاینوکلوت

ژن یکال فعال اکسید رادیداز در تولین اکسیر گزانتیق مسیطر
ن یهمچن .)5( شود یمسلول  يب به غشایشرکت کرده و باعث آس

ر و مهاجرت سلول یباعث مهار تکثUAنشان داده شده است که 
-C)C-ر گ واکنش ین التهابید پروتیک تولیال و تحریاندوتل

reactive protein: CRP( شود یم  )6(. UA ستم یق سیاز طر
ر یتکث و يها توژنیکردن م در غشا سبب فعل یآل يها ونیآنانتقال 
  .)7( مهم است سیآترواسکلروزآغازشده که در  VSMC يها سلول

ن که در کلاس مهار یکوپروتئیک گلی) A)Fetuin Aن یفت
 ین فاز حاد منفیک پروتئی FA است.ن پروتئاز یستئیس يها کننده

سطح مطالعات نشان داده که  .)8( شود یمکه توسط کبد ترشح 
 ارتباط یطیان محیشر يماریو ب ون عروقیکاسیفیبا کلس FAن ییپا

م یکلس يها کرسیتالت و مهار رشد یش حلالیافزا با FA .)9( دارد
، میکلس يها ستالیکر.کند یم يریم و فسفات جلوگیاز رسوب کلس

گر ینقش د .)11(  شوند یموژنز یک آنژیو تحر پلاك یباعث پارگ
FA کردن ماکروفاژها  غیرفعالدر  یک واسطه ضد التهابی عنوان به

نشان دادند که  ي مطالعه در، و همکاران Basar .)12( باشد یم
در  تواند یم STEMI3ماران یرش بیدر زمان پذ FAن ییسطح پا

  . )10(  د باشدیف مفیضع يان خون کرونریماران با جریص بیتشخ
در  UAو  FA یح سرموسط یابیارز مطالعه نیهدف از ا

  .يعروق کرونر یها با شدت گرفتگ و ارتباط آن CADماران یب
  

                                                
1vascular smooth muscle cells 
2basic calciumphosphate 
3ST segment elevation myocardial infarction 

  مواد و روش کار
 يبرا 1393ماه اول  3در  نفر که 83 پژوهشن یدر ا

، مراجعه کرده بودنده یمدالشهدا ارویمارستان سیبه ب یوگرافیآنژ
 یکیوارد مطالعه شدند. کاهش لومن قطر حداقل  یتصادف صورت به
 یار تنگیمع عنوان به شتریا بیدرصد  50زان یبه م یاصل يها رگاز 

در  يان کرونریشر یماران براساس گرفتگیب .رگ در نظر گرفته شد
در چند رگ  یگرفتگ، (1VD4) ک رگیدر  یسه گروه گرفتگ
(Multi VD5)  یافراد بدون گرفتگو گروه کنترل)CLT6( 

و  يویمزمن کل ینارحت 4و  3ماران با مراحل یب شدند. بندي گروه
، وکاردیسابقه انفارکتوس م، نقرس، يمشکلات کبد، يزیالید
از مطالعه خارج  یقلب ییمادرزاد اختلالات يو دارا ماران با توموریب

  .شدند
 .دیگرد آوري جمعناشتا ساعت  12خون بعد از  يها نمونه

 شدند. يشگاه نگهداریآزما يدماقه در یدق 15 به مدت ها نمونه
 شد. يتا زمان استفاده نگهدار -80ز یبلافاصله در فرسپس سرم 
افراد شرکت کننده در مطالعه در سه ، یوگرافیج آنژیبراساس نتا

گروه ، )CLT: نفر21( یگروه کنترل بدون گرفتگ: شامل گروه
ماران با ی) و گروه ب1VD: نفر 20( ک رگی یماران با گرفتگیب

سطح ) قرار گرفتند. Multi VD: نفر 42در چند رگ ( یگرفتگ
ن با یپوپروتئیل، گلیسرید تري، غلظت کلسترول توتال، UA یسرم

ن ییپا یوزن مولکول ن بایپوپروتئیو ل (HDL-C )بالا یوزن مولکول
(LDL-C)زریبا استفاده از اتوآنالاXL selectra شد.  گیري اندازه
شرکت  يدیت تولیزا با استفاده از کیک الایبا تکن FA یسطح سرم

)DiaMetra (یون گلومرولیلتراسیشد. سرعت ف گیري اندازه 
(GFR)7  با فرمولMDRD .محاسبه شد  

و  ینیبال، کیمشخصات دموگراف يها داده: يز آماریآنال
مورد  SPSS22.0 افزار نرمبا استفاده از ، ییایمیوشیب يها آنالیت

 – One – Way آزمون ع نرمال بایتوز با ها داده. ندز قرار گرفتیآنال

ANOVA  يزمون ناپارامترآاز  غیرنرمالع یبا توز يها آنالیتو در 
Kruskal Wallis از  یهمبستگن ییتع ياستفاده شده است. برا

پرت با استفاده  يها داده رسون استفاده شده است.یب پیآزمون ضر
ن مطالعه ین در ایحذف شدند. همچن test Dixon q از فرمول

سطح  عنوان به) درصد95نان یب اطمی(ضر P≤ 0.05ج در سطح ینتا
  در نظر گرفته شده است. دار  معنی

                                                
4vessel disease 
5Multi vessel disease 
6 Control 
7Glomerular Filtration Ratio 
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 یوگرافیج آنژیمورد مطالعه براساس نتا يها گروهک یمشخصات دموگراف ):۱جدول (

P 
Multi VD  

 1VDنفر) 20( تعداد  نفر) 42( تعداد 
  کنترل 

 نفر) 21( تعداد 

  
  

  
  هامتغیر اریانحراف مع ±نیانگیم اریانحراف مع ±نیانگیم اریانحراف مع ±نیانگیم 

٠ ٠٠٠ ۶۵ ۴±٩ ٧ ۵١٠±٧ ١ ۵۵±٨  سن (سال) ٩
٠  جنس ٢٨ ٧۵ ۵٢ ٠١

 (مرد)(%)
٠ ٠٠٢ ۴٠ ۵ ٩/۵  دیابت میلیتوس 

(%) 
٠ ٧٨ ٠٠١ ٢ ۵٠ ۴٢  هیپرتانسویون ٨

(%) 
٠  سابقه خانوادگی ١۵ ١۵ ١۴ ٩٩

(%) 
٠ ٠۴ ٩ ٣٠ ٣٠  مصرف سیگار ۵

(%) 
٠ ٢ ٠٠٧۵ ۵±٣ ٢٧ ٩ ٣±٢ ۶ ٢٨ ٣±٧ ۵ BMI 

(kg/m2)  
  

  ر شده است.کها ذ آن یوگرافیج آنژیبراساس نتا، مورد مطالعه يها گروه ییایمیوشیب يرهایج متغینتا ):۲( جدول

  Multi VD  
 1VDنفر) 20( تعداد   نفر) 42( تعداد 

  کنترل 
 نفر) 21( تعداد 

  
 

P  هامتغیر  اریانحراف مع ±نیانگیم   اریانحراف مع ±نیانگیم   اریانحراف مع ±نیانگیم  
٠ ۴١ ٣۵٨±١۶ ١٧٠ ۴±٨٢ ١٣٧ ١ ۵±۶٩  تري گلسیرید ۶

(mg/dl) 
٠ ٧۶ ١٧٨±۵٠ ١٨٧ ٧ ٣٨±٩ ۴ ١٨٠ ٧±۵۶  کلسترول توتال ۵

(mg/dl) 
٠ ٣٨ ٠١٧ ۴±٩ ٩ ۴٠ ٧±٣ ۴ ۴۶ ١٢±٣ ۵ HDL-C (mg/dl) 
٠ ۵١٠١ ٩ ٢٧±٣ ۴ ١٠٨ ۵±٩٩ ٢٨ ٣±٧۵ ۶ LDL-C (mg/dl) 
٠ ١ ٠٠٣۴۵ ۴±٧٣ ١١١ ١ ٢٠±١ ١٠١ ٩ ٢٠±١  گلوکز ۵

(mg/dl) 
٠ ۵۴ ١٠ ۴±١ ١٠ ١ ٠±٧ ۶١٠ ٣ ١±١  کلسیم ٢

(mg/dl) 
٠ ٣ ١٩ ٠±٨ ۵١ ۴ ٠±١ ٨۶ ٣ ٠±٧  فسفر ۵

(mg/dl) 
٠ ٠٧٣ ۴ ۶±٠ ۵ ۴ ٠±٩٢ ٣٧ ۴ ٠±٧  ینآلبوم ۵٩

(g/dl) 
٠ ۵١ ٨ ٠۶±٠ ١ ٢٢ ٠±٠٢ ١ ٢٣ ٠±٠١  کراتنین ١٧

(mg/dl) 
٠ ٧٧ ٠٠٩ ٢٣±٢ ٨٩ ٢ ۵ ± ٢١ ٩ ٨۵ ٢١ ± ٣ ۵ GFR(mL/min/m2)  
٠ ١٢٢ ٢٣ ٢±٩۵ ۵ ٢± ١٠٨۶ ١٢ ٢۵ ۶±۵۵ ٧ Fetuin A(ug/dl) 
٠ ٠۵ ٧ ٢± ٠ ١ ۶ ١ ± ٩ ١٣٧ ٩ ۵±۶٩  اسید اوریک ۶

(mg/dl)  
٠ ٠٠۵ ١٢ ٨۴±١ ۶ ١۴ ±١ ١٨٠ ٩ ٧±۵۶   هموگلوبین  ۵

(g/dl)  
HDL-C بالا ین با چگالیپوپروتئیل ،LDL-C نییپا ین با چگالیپوپروتئیل ،GFR یون گلومرولیلتراسیزان فیم  
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  افراد کنترل و 1VD Multi VD,يها گروه ک درید اوریاس سطحن یانگیمسه یمقا :)۱( نمودار
  

  افراد کنترل و 1VD Multi VD,يها گروه در Fetuin A سطحن یانگیمسه یمقا :)۲( نمودار
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 م سرمیکلسو  UAن سطح یب یهمبستگ :)۳(نمودار 
  

  یو فسفر سرم UAن سطح یارتباط مثبت ب :)۴(نمودار 
  
 ها افتهی

. بود سال) 7/60±6/10ت مورد مطالعه (یجمع ین سنیانگیم
ن یانگیسال) و م61±4/10، نفر 42زنان (تعداد  ین سنیانگیم

سال) بود.  4/60 ± 9/10، نفر 41مردان (تعداد  یسن
 یسن با شدت گرفتگ ،آمده است 1در جدول  که طوري همان

توده  از نظر شاخص يدار معنیتفاوت . داشت يدار معنیش یافزا
 Multi VDبا  گروهن یبون یپرتانسیه و گاریمصرف س، ابتید، بدن

در  HDL-C). سطح 1کنترل مشاهده شد ( جدول  و گروه

 گروهاز  تر نییپا يدار معنی طور به VDMultiو 1VD يها گروه
 Multi و 1VD يها گروهدر  یون گلومرولیلتراسیف .کنترل بود

VD کنترل بود( گروهاز  تر نییپا يدار معنی طور بهP = 0.009.( 
در  Multi VD گروه ن دریگلوکز و هموگلوب سطوحن یهچن
سه یداشتند. مقا يدار معنیش یسه با گروه کنترل افزایمقا

در جدول  ییایمیوشیب يهامتغیرمورد مطالعه براساس  يها گروه
  است. ارائه شده 2شماره 
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ک در افراد شرکت ید اوریاس ین سطح و دامنه سرمیانگیم
 - mg/dl 4/3و ; mg/dl9/1±1/7: ترتیب به کننده در مطالعه

)و در UA≤mg/dl6 ( ن زنانیدر ب یسمیپراوریه یبود. فراوان9/13
. بود درصد24و  درصد26ترتیب  به )UA≤mg/dl 7( ن مردانیب
 ترتیب بهو کنترل  Multi VDک در گروه ید اورین اسیانگیم

)mg/dl1/2±7, mg/dl3/1±9/5 ;P= 0.05( ن یانگیسه می. مقابود
 1نمودار شماره در  مورد مطالعه يها گروه ک درید اوریسطح اس

  .ارائه شده است
 يها گروهدر گره گنترل و  FAن سطوح یب يدار معنیتفاوت 

ر د Fetuin A یسطوح سرمده نشد.ید multi VDا یو  IVDبا 
  آمده است. 2در نمودار شماره  یسه گروه مورد بررس

 یمثبت یم و فسفر همبستگیک با سطوح کلسید اوریزان اسیم
  ). 4و  3داشت ( نمودار شماره 

 
 بحث

د یک تولید اوریدر بدن انسان اس ها نیپوره یدر اثر تجز
ک ید اوریاس .شود یمه دفع یق کلیآن از طر درصد 75که  گردد یم
 .کند یمو الکترون آزاد  شود یمد یاکس ،ب کاهنده استیک ترکی

ن یگزانت یمیآنز نام به یمیک توسط آنزید اوریبه اس ها نیپرول یتبد
دو  يدوردوکتاز دارایم اکسی. آنزگردد یمز یدوردوکتاز کاتالیاکس

ط یدروژناز در شراین دهیزوفرم گزانتیزوفرم متفاوت است. ایا
د ینوکلئوت ين دید آدنینامیکوتیعمل کرده و از ن يولوژیزیف

(NAD+) ط ی. در شراکند یمرنده الکترون استفاده یپذ عنوان به
ن و به تبع آن ین و گزانتیبه آدن ATPه یک به موازات تجزیسکمیا

داز فعال ین اکسیم گزانتیزوفرم دوم آنزیا، کید اوریاسش یافزا
 عنوان بهژن یداز که از اکسین اکسیم گزانتین فرم آنزی. اشود یم

ون سوپر یل آنیمنجر به تشک کند یمرنده الکترون استفاده یپذ
م باعث مهار یمستق طور بهد یون سوپراکسی. آن)13(  شود یمد یاکس

ک اتساع دهنده ی عنوان به دیک اکسیتری.نشود یمد یک اکسیترین
د تجمع یک اکسیترین نی. همچنکند یمچه صاف عروق عمل یماه

د یک اکسیتریکاهش ن. حال با کند یمز مهار یت و پلاکت را نیلکوس
باعث اختلال  دهد یمآزاد رخ  يها کالیرادش یکه در حضور افزا

 .شود یمال یعملکرد اندوتل
Jelic ک را در مردان و زنان (تعداد ید اوریو همکاران سطح اس

 350سه با ی) در مقادرصد50شتر از یب ی(گرفتگ CAD) با 356
 ها آن .کردند ی) بررسدرصد50از  تر کم ینفر گروه شاهد (گرفتگ

در  UA یران سرمیمن یب يدار معنیافتند که در زنان تفاوت یدر
 mg/dl: ترتیب به(وجود داشت نسبت به گروه شاهد  CADگروه 

 يدار معنیدر مردان تفاوت  یول )mg/dl; P<0.01 4.1و 3/5
ن یادر .)mg/dl 3/5 ( )14و mg/dl 4/6: ترتیب به( شدمشاهده ن

 و گروه شاهد ( CADزنان گروه  در کید اورین اسیانگیپژوهش م
 مقابل در در. بود );mg/dl7/5P=0.02 و mg/dl1/7: ترتیب به

 وmg/dl9/6: ترتیب بهد یک اسیسطوح اور مردان

mg/dl9/5)P=0.13( ج ینتا ،بودن حجم نمونه تر کمبا توجه . بود
د در افراد یک اسیاور یزان سرمیش میدر رابطه با افزا مطالعهن یا

و همکارانش  Jelic يها دادهسه با گروه شاهد با یدر مقا CADبا 
 یزان سرمین مطالعه میان الذکر است در ایشا .دارد خوانی هم
 شتر از آن که در مطالعهیب درصد30د در زنان حدود یک اسیاور

Jelic  .ش سطوح یل افزایک از دلایو همکارانش گزارش شده است
ممکن  Jelicه نسبت به زنان در مطالعه ید در زنان ارومیک اسیاور
  دارد.  يشتریب یاز به بررسیباشد که ن یم غدائیرژ

cicDeve ک در ید اویان سطوح اسیو همکاران ارتباط م
ک یتفک کردند. یابیعروق کرونر ارز یشدت گرفتگبا  ماریب 1012

 6/31: باشد یمر یبه صورت ز یبر حسب شدت گرفتگ ها داده
گروه  درصد9/34و  2VDگروه درصد 1VD ،5/32گروه درصد
3VD .نفر) بر حسب  83(  یع افراد مورد بررسین پژوهش توزیدر ا

 50( Multi VD، )درصد1VD )24 ترتیب به یشدت گرفتک
د یزان اسیم شیافزاکه نشان دادن  Devecci نیهچن ) بود.درصد

 یهمبستگ CAD(زن و مرد) با شدت  ک در هر دو جنسیاو
ان کننده آن است یز بیج نین نتای). اr=0.541; P<0.001( داشت

عروق  یبروز گرفتگ يک عامل خطر براید یک اسیش اوریکه افرا
با وجود آنکه  .)P=0.001): (odd ratio  )15 ;1.31 است يکرونر
و  Devecciنسبت به مطالعه  ها نمونهتعداد  ین بررسیدر ا

که  دهد یمز نشان یج مطالعه نی. اما نتابود تر کمار یهمکاران بس
 يعروق کرونر یک با شدت گرفتگید اوریاس یسطوح سرم

ن آزمون یهمچن ). r=0.312; P=0.004دارد ( یهمبستگ
ک ید اوریاس یسطح سرم شیک نشان داد افزایون لوجستیرگرس

 odd)است يعروق کرونر یگرفتگیک فاکتور خطر مستقل برای

1.61; P=0.017) : ratio.  
کردن  غیرفعال FA یمهم يولوژیزیف يها نقشاز  یکی

ل یباعث تسه FAن یی. سطح پااست یمنیستم ایماکروفاژها در س
 یالتهاب يها نیتوکید سایش تولیو افزا یدر شروع پروسه التهاب

ن یهمچن. )17, 16(  شود یمهمانند فاکتور نکروز دهنده تومور 
ک ی FA یر نشان داده است که کاهش سطح سرمیقات اخیتحق

اکثر  .)16(  باشد یم یعروق یقلب يماریبروز ب يعامل خطر برا
را در  FAارتباط سطح ، نهین زمیمطالعات انجام گرفته در ا

و همکاران  Ixکردند  یون عروق بررسیکاسیفیماران با کلسیب
 1375عروق کرونر در  یو شدت گرفتگ FAان سطوح یارتباط م

ن سن یانگیم کردند. یبررس یقلب يماریم حاد بینفر بدون علا
ت مورد مطالعه یجمع درصد64سال و 70±11 ها کنندهشرکت 
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ون یکاسیفیماران براساس نمره شدت کلسیل دادند. بیزنان تشک
)  <300و  300- 100، 100- 1، 0در چهار گروه ( (CAC)عروق 
 درصد20 که کند یمان ین پژوهش بیج ایشدند نتا بندي تقسیم

ن مقدار یتر کم ي) قرا گرفتند دارا=0CACافراد که در گروه اول (
را  FAزان ین میشترین افراد بیا درصد28و  باشند یم FAسطح 

) < 300CACافراد در گروه جهارم ( درصد36ن یدارند. همچن
 ها آن درصد13و فقط  باشند یم FAن مقدار سطح یتر کم يدارا
که کاهش  دهد یمن نشان یهستند و ا FAزان ین میشتریب يدارا

عمل  CACش شدت یمستقل در ارتباط با افزا طور به FAسطح 
 .)19( کند یم

 FA ین سطوح سرمیوجود دارد که ارتباط ب ي مقالهک یتنها 
ون یکاسیفین درجه کالسیعروق کرونر و همچن یبا شدت گرفتگ

سطح  یک مطالعه مقطعیدر  و همکاران Koyamaکردند.  یبررس
FA  ین سنیانگیکردند. م یبررس یوگرافیمار با تحت آنژیب 92در 
افراد  درصد80سال و  n=92( 4/10±4/62( ت مورد مطالعهیجمع

مطالعه نشان داد که سطح  يها افتهی. دادند یمل یرا مردان تشک
FA 3ماران با یدر بVD از گروه کنترل  تر پایین يریچشمگ طور به

، ug/ml9/50±5/245( ترتیب بهبود 

ug/ml8/71±289P<0.05;(. ن سطح یهمچنFA شدت  با
 .)18( داشت یارتباط معکوس يون عروق کرونریکاسیفیکلس

 FAر یمقاد ،ارائه شده است 2در جدول شماره  که طوري همان
و همکاران  Koyama ها داده مشابه multi VDکنترل و  يبرا

ل تفاوت ین دلایتر مهمده نشد. از ید يدار معنیاست اما اختلاف 
ورود و  يارهایه معی توان یم Koyamaن مطالعه حاضر و مقاله یب

ه شده توسط یته يها تیکت یحساس نیخروج از مطالعه و همچن
  سازنده مختلف را اشاره کرد.

  
  گیري نتیجه

نشان  يها افتهیمورد مطالعه  يها نمونهبا توجه به حجم کم 
عروق  یک با شدت گرفتگید اوریاس یزان سرمیش میافزا دهد یم

ک عامل خطر مستقل یک ید اورین اسیکرونر ارتباط دارد و همچن
 یعروق کرونر است. اما درخصوص بررس یگرفتگ يماریبروز ب يبرا

از به مطالعات یعروق کرونر هنوز ن یبا شدت گرفتگ FA نقش
 با در نظر گرفتن درجه تر بزرگشتر با حجم نمونه یب

  . باشد یماز یون عروق نیکاسیفیکلس

  
References 

1. Papadakis S, Moroz I. Population-level 

interventions for coronary heart disease 

prevention: what have we learned since the North 

Karelia project? Curr Opin Cardiol 

2008;23(5):452–61. 

2. Stanford W. The role of coronary artery 

calcifications in coronary artery disease. Int J 

Cardiovasc Imaging 2001; 17(6): 473-4. 

3. Fitzpatrick LA, Severson A, Edwards WD, 

Ingram RT. Diffuse calcification in human 

coronary arteries. Association of osteopontin with 

atherosclerosis. J Clin Invest 1994;94(4):1597–

604. 

4. Shroff RC, Shanahan CM. The vascular biology 

of calcification. Semin Dial 2007; 20(2): 103-9. 

5. Puddu P, Puddu GM, Cravero E, Vizioli L, 

Muscari A. The relationships among 

hyperuricemia, endothelial dysfunction, and 

cardiovascular diseases: molecular mechanisms 

and clinical implications. J Cardiol 

2012;59(3):235–42. 

6. Kang D-H, Park S-K, Lee I-K, Johnson RJ. Uric 

acid-induced C-reactive protein expression: 

implication on cell proliferation and nitric oxide 

production of human vascular cells. J Am Soc 

Nephrol 2005;16(12):3553–62. 

7. Corry DB, Eslami P, Yamamoto K, Nyby MD, 

Makino H, Tuck ML. Uric acid stimulates 

vascular smooth muscle cell proliferation and 

oxidative stress via the vascular renin-angiotensin 

system. J Hypertens 2008;26(2):269–75. 

8. Schafer C, Heiss A, Schwarz A, Westenfeld R, 

Ketteler M, Floege J, et al. The serum protein 

alpha 2-Heremans-Schmid glycoprotein/fetuin-A 

is a systemically acting inhibitor of ectopic 

calcification. J Clin Invest 2003;112(3):357–66. 

9. Ix JH, Barrett-Connor E, Wassel CL, Cummins K, 

Bergstrom J, Daniels LB, et al. The associations 

of fetuin-A with subclinical cardiovascular disease 

in community-dwelling persons: the Rancho 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 u

m
j.u

m
su

.a
c.

ir
 o

n 
20

24
-0

7-
18

 ]
 

                               7 / 9

http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3103-en.html


 بهروز کريميان و همکاران  ... بررسي ارتباط بين شدت بيماري عروق کرونري با اسيد اوريک
 

670  

Bernardo Study. J Am Coll Cardiol 

2011;58(23):2372–9. 

10. Basar N, Sen N, Kanat S, Ozlu MF, Ozcan F, Cay 

S, et al. Lower fetuin-A predicts angiographic 

impaired reperfusion and mortality in ST-

elevation myocardial infarction. J Investig Med 

2011;59(5):816–22. 

11. Pateinakis P, Papagianni A, Douma S, Efstratiadis 

G, Memmos D. Associations of fetuin-A and 

osteoprotegerin with arterial stiffness and early 

atherosclerosis in chronic hemodialysis patients. 

BMC Nephrol 2013;14:122. 

12. Gangneux C, Daveau M, Hiron M, Derambure C, 

Papaconstantinou J, Salier J-P. The inflammation-

induced down-regulation of plasma Fetuin-A 

(alpha2HS-Glycoprotein) in liver results from the 

loss of interaction between long C/EBP isoforms 

at two neighbouring binding sites. Nucleic Acids 

Res 2003;31(20):5957–70. 

13. Strazzullo P, Puig JG. Uric acid and oxidative 

stress: relative impact on cardiovascular risk? 

Nutr Metab Cardiovasc Dis 2007;17(6):409–14. 

14. Jelić-Ivanović Z, Memon L, Spasojević-

Kalimanovska V, Bogavac-Stanojević N, Spasić 

S. Independent association of high serum uric acid 

concentration with angiographically defined 

coronary artery disease. Tohoku J Exp Med 

2007;211(4):369–77. 

15. Sinan Deveci O, Kabakci G, Okutucu S, Tulumen 

E, Aksoy H, Baris Kaya E, et al. The association 

between serum uric acid level and coronary artery 

disease. Int J Clin Pract 2010;64(7):900–7. 

16. Schafer C, Heiss A, Schwarz A, Westenfeld R, 

Ketteler M, Floege J, et al. The serum protein 

alpha 2-Heremans-Schmid glycoprotein/fetuin-A 

is a systemically acting inhibitor of ectopic 

calcification. J Clin Invest 2003;112(3):357–66. 

17. Lim P, Moutereau S, Simon T, Gallet R, Probst V, 

Ferrieres J, et al. Usefulness of fetuin-A and C-

reactive protein concentrations for prediction of 

outcome in acute coronary syndromes (from the 

French Registry of Acute ST-Elevation Non-ST-

Elevation Myocardial Infarction [FAST-MI]). Am 

J Cardiol 2013;111(1):31–7. 

18. Mori K, Ikari Y, Jono S, Emoto M, Shioi A, 

Koyama H, et al. Fetuin-A is associated with 

calcified coronary artery disease. Coron Artery 

Dis 2010;21(5):281–5. 

19. Ix JH, Barrett-Connor E, Wassel CL, Cummins K, 

Bergstrom J, Daniels LB, et al. The associations 

of fetuin-A with subclinical cardiovascular disease 

in community-dwelling persons: the Rancho 

Bernardo Study. J Am Coll Cardiol 

2011;58(23):2372–9. 

20. Mikami S, Hamano T, Fujii N, Nagasawa Y, Isaka 

Y, Moriyama T, et al. Serum osteoprotegerin as a 

screening tool for coronary artery calcification 

score in diabetic pre-dialysis patients. Hypertens 

Res 2008;31(6):1163–70. 

  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 u

m
j.u

m
su

.a
c.

ir
 o

n 
20

24
-0

7-
18

 ]
 

                               8 / 9

http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3103-en.html


 The Journal of Urmia University of Medical Sciences, Vol. 26(8), October 2015 
 

671  

Original Article 
 

EVALUATION OF THE ASSOCIATIONS BETWEEN THE SEVERITY 
OF CORONARY HEART DISEASE AND SERUM LEVELS OF URIC 
ACID OR FETUINA UNDERGOING CORONARY ANGIOGRAPHY 
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Abasnejad5,Farhad Noori6 , Jaffar Nourooz-Zadeh7* 
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Abstract 
Background & Aims: It has been proposed that uric acid (UA) and FetuinA (FA) are independent risk 
factor for the development of cardiovascular disease (CAD). UA is the end-product of purine 
metabolism and is considered an endogenous antioxidant. FA is a protein secreted by the liver; acting 
as an inhibitor of coronary artery calcification. The aim of the present investigation was to survey the 
association between severity of CAD and sera UA or FA. 
Materials & Methods: Subjects (n=83) undergoing coronary angiography were enrolled. According to 
angiographic results, the subjects were divided into: Control (CTL; n=21; age 55±8.9 years), one 
vessel obstruction (1VD; n=20; 57±10.1 years) and multi-vessel obstruction (Multi VD; n=42; 
65.4±9.7 years). FA level were determined by ELISA. Clinical biochemical parameters were assayed 
by routine laboratory methods. Statistical analyses were performed using SPSS package (version 22). 
Results: Serum UA levels in multi VD and 1VD were higher than that of CTL group (P=0.05). FA 
levels slightly declined with the severity of CAD (P=0.23). Multi-regression analysis revealed that 
age, BMI, HDL-C, glucose and Hb were associated with the severity of CAD. It was also found that 
UA is independent for the prevalence of CAD.  
Conclusions: Considering the small sampling size, this study demonstrates that increasing UA levels 
is associated with the severity of CAD and is an independent risk factor for the occurrence of CAD. 
Regarding the impact of FA on the severity of CAD, further studies with larger sample size and the 
implementation of a scoring system for degree of artery calcification are deemed necessary.  
Keywords: Coronary artery disease, Uric acid, Fetuin A 
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