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چکیده  
    عفونت مزمــن بـا کلامیدیـاپنومونیـه همـراه بـا بیماریهـای اترواسـکلروتیک قلبـی عروقـی در
مطالعات سرو اپیدمیولوژیک، پاتولوژیک و مطالعات تجربی حیوانی نشان داده شده و نقشی برای
ــه شـده اسـت. هـدف از ایـن مطالعـه بررسـی رابطـه بیـن آن در ایجاد اترواسکلروز در نظر گرفت
ــر بـوده اسـت. در ایـن مطالعـه آنتیبادی ضد کلامیدیاپنومونیه در بیماران با بیماری عروق کرون
گذشتهنگر مورد ـ شاهدی نمونههای سرمی 87 نفر در 3 گروه مورد بررسی قرار گرفت که شامل
29 بیمار مبتلا به انفارکتوس حاد قلبی، 29 بیمار مبتلا به آنژیــن صـدری مزمـن پـایدار و 29 نفـر
شـاهد ســـالم بــود. ایــن گروههــا از نظــر ســن، جنــس و عوامــل خطــر کلاســیک بیمــاری
اترواسـکلروز(دیـابت، فشـار خـون بـالا، مصـرف سـیگار، هیپرلیپیدمـی) یکسـان بودنـد. بعـــد از
جمعآوری نمونهها غلظت آنتیبادی IgG ضد کلامیدیاپنومونیه به روش الیزا در نمونههای سرمی
اندازهگیری گردید. مقادیر بیشتر یا مساوی 5 واحد در میلیلیتر مثبت و کمتر از آن منفی در نظر
گرفته شد. جهت تجزیه و تحلیل دادههــا از نرمافـزار Instat و آزمـون واریـانس 1 طرفـه انـووا و
آزمون مجذور کای و آزمون مقایســه زوجـی دون اسـتفاده گردیـد و P<0/05 سـطح معنـیداری
ــلا بـه انفـارکتوس حـاد قلبـی محسوب گردید. در این مطالعه میزان آنتیبادی در تمام بیماران مبت
بالای 5 واحد در میلیلیتر بود. حدود 65/6% از بیماران مبتــلا بـه آنژیـن مزمـن پـایدار آنتیبـادی
بالای 5 واحد در میلیلیتر داشتند و در 31% از افراد گروه شاهد میزان آنتیبادی بالا بود. میانگین
ــتر بـه دسـت غلظت آنتیبادی در 3 گروه مورد مطالعه به ترتیب 34/7، 11/4، 3/6 واحد در میلیلی
ــده آمد که اختلاف بین این میانگینها معنیدار بوده است(P<0/001). با توجه به نتایج به دست آم
ــاری عـروق میتوان گفت که میزان آنتیبادی ضد کلامیدیاپنومونیه ارتباط مثبت معنیداری با بیم

کرونر و حوادث حاد ناشی از بیماری، مانند انفارکتوس حاد قلبی دارد.   
          

کلیدواژهها:    1 – بیماری عروق کرونر     2 – کلامیدیاپنومونیه     3 – آنتیبادی  

این مقاله در سومین کنگره جراحی قلب و عروق در تهران سال 1382 ارائه شده است. همچنین این مطالعه تحت حمایت مالی دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان انجام شده است. 
I) استادیار بیماریهای قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی رفسنجان.(*مولف مسئول) 

II) استادیار بیماریهای کودکان، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی یزد. 
III) استادیار ایمنیشناسی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی رفسنجان. 

IV) استادیار بیماریهای قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی رفسنجان. 
V) پزشک عمومی 

VI) کارشناس آمار، مربی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی رفسنجان. 

VII) استادیار بیماریهای قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی اردبیل.  
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مقدمه 
    اترواسکلروز علت اصلی بیماریهای قلبی عروقی میباشد 
که عوامــل خطـر متعـددی در مطالعـات فرامینگـهام و سـایر 
مطالعات برای آن معرفی شدهاند که شامل فشــار خـون بـالا، 
ــابت و عوامـل محیطـی(رژیـم، مصـرف  افزایش کلسترول، دی
ــش عوامـل  سیگار، کم تحرکی) و عوامل ارثی میباشد.(3-1) نق
عفونـی بـــه عنــوان عــامل خطرســاز بــرای بیماریهــای 
اتروسکلروتیک عروقی از حدود 100 سال قبل شناخته شــده 
ــا  است اما اولین مطلب در ارتباط با نقش اتروژنیک ویروسه
در سال 1970 منتشر شد.(4) در حال حاضر چند عامل عفونی 
که سبب عفونت مزمن پایدار یا عفونت تاخیری میشــوند بـه 
عنوان عوامل احتمالی موثر در اترواسکلروز مشخص شدهاند 
ــود ممکـن اسـت کنـترل  و در صورتی که این ارتباط تایید ش
عفونت سبب جلوگیری یا تاخیر پیشرفت اترواسکلروز شود. 
اگـر چـه مطالعـات متعـددی رابطـه احتمـالی بیـن عفونـــت و 
اترواسکلروز را نشان دادهاند، هنوز هیچ یک شــاهدی قطعـی 
بـرای اثبـات رابطـه علمـی آنهـا محســـوب نمیشــوند.(5-7) 
ــیب، ضایعـات اترواسـکلروتیک  براساس فرضیه پاسخ به آس
ــــاظتی از نـــوع التـــهابی و  نشــان دهنــده پاســخهای حف
فیبروپرولیفراتیــو در مقـابل عوامـل آسیبرسـان هسـتند بـه 
طوری که اگر عامل آسیبرسان اولیه ادامه یابد ســبب بـروز 
ـــبرو  پاسـخ اضـافی یعنـی التـهاب و تکثـیر بـافت پیونـدی فی
میشـود و بـه دنبال این روند بیماری ایجاد میگــردد.(2، 4و 8) 
انواع مزمن عفونتهای کلامیدیاپنومونیه و عفونتهای دندانی 
به عنوان عامل خطرساز برای سکتههای مغزی و انفارکتوس 
قلبی و بیماری اترواسکلروز معرفی شدهاند. در حــال حـاضر 
ــه در  شواهدی وجود دارد که پیشنهاد میکند کلامیدیاپنومونی
ایجاد اترواسکلروز نقش دارد. وجود یافتههای سرولوژیک به 
ــا، شـواهد  نفع جدا کردن کلامیدیاپنومونیه از پلاکهای اتروم
ــه  تجربی و مطالعات آنتیبیوتیک در مقابل کلامیدیاپنومونیه ب
خصوص نوع مزمن، آن را بــه عنـوان عـامل خطرسـاز قـوی 
برای ایجاد بیماری اتروسکروز مطــرح میکنـد.(11-9) در حـال 
حاضر مشخص نیست که آیا عفونت کلامیدیاپنومونیه عــامل 
ــت  اولیه در مرحله اولیه اترواسکلروز میباشد یا این که عفون

به طور ثانویه در پلاک آتروم ایجاد میشود اما عــاملی مـهم 
ــود. سـن، زمـان ایجـاد  در ایجاد اتروسکلروز محسوب میش
ــاپنومونیـه و مصـرف سـیگار و عوامـل  عفونت اولیه کلامیدی
ــن کلامیدیـایی، همـراه بـا  ژنتیک تعیین کننده عفونتهای مزم
عوامـل تغذیـهای ممکـــن اســت توضیحــی بــرای اختــلاف 
اپیدمیولـوژیـک بیمـاری اترواسـکلروز در جوامـــع مختلــف 
ــروس  باشند.(5، 12و 13) عفونتهای دیگری مانند هلیکوباکتر، وی
هرپس و ویروس ایــدز نـیز در ایجـاد بیمـاری اترواسـکلروز 
ــت سـیتومگال ویـروس در  نقش دارند. همچنین به نقش عفون
بروز بیماری بعد از پبوند قلب اشــاره شـده اسـت. از سـوی 
ــاری  دیگر برونشیت مزمن به عنوان عامل خطرساز برای بیم
عروق کرونر و سکتههای مغزی شناخته شده است.(14و 15) بـا 
توجه به نقش احتمالی عفونتهــا در ایجـاد اترواسـکلروز، در 
ــــیزان آنتیبـــادی ضـــد  ایــن مطالعــه ســعی شــد تــا م
ــه در بیمـاران دارای عـوارض اترواسـکلروز  کلامیدیاپنومونی
عروق کرونر مانند انفارکتوس حاد قلبی و آنژین مزمن قلبــی 
تعیین گــردد و نقـش عفونـت کلامیدیـایی در ایجـاد عـوارض 

بیماری عروق کرونر بیشتر مورد بررسی قرار گیرد.  
 

روش بررسی 
ــورد      در این مطالعه مورد ـ شاهدی 87 بیمار در 3 گروه م
ــا  بررسی قرار گرفتند که عبارت بودند از: 1- گروه بیماران ب
انفارکتوس حاد قلبی که از بین بیماران مبتــلا بـه انفـارکتوس 
ــــی براســـاس معیارهـــای ســـازمان بهداشـــت  حــاد قلب
ــور سـریال، تغیـیرات  جهانی(تغییرات الکتروکاردیوگرام به ط
آنزیمی سریال و علائم بــالینی طبـق نظـر متخصـص قلـب و 
عروق) انتخاب شدند. تمام بیماران در محدوده ســنی 40-65 
ــامل خطرسـاز مـهم بـرای بیمـاری  سال بودند و حداکثر 2 ع

عروق کرونر را داشتند.  
    2- گروه بیماران با آنژین مزمن پایدار که شــامل بیمـاران 
بدون سابقه انفارکتوس حاد قلبی و دارای بیمــاری ایسـکمیک 
ــده طبـق نظـر متخصـص قلـب و عـروق بودنـد و  شناخته ش
وضعیت آنژین و علائم آنها حداقل به مدت 2 ماه یا بیشتــر 
ثابت بوده است. این گروه نیز در محدوده سنی 65-40 ســال 
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قرار داشتند و از نظر عوامل خطر ساز بیماری عروق کرونــر 
به خصوص مصرف سیگار مشابه بیماران گروه 1 بودند.  

ــه از افـراد در محـدوده سـنی 40 تـا 65      3- گروه شاهد ک
سال بدون وجود علائم و نشــانههای بیمـاری عـروق کرونـر 
انتخاب شدند و وضعیت مصــرف سـیگار در ایـن گـروه نـیز 
مشابه 2 گروه دیگر بود. بیماران گروه 1 از افراد بســتری در 
ــه کننـده بـه  بخش سیسییو، افراد گروه 2 از بیماران مراجع
ــاهد از همراهـان  کلینیکهای سرپایی قلب و عروق و گروه ش
بیماران، انتخاب شدند. بیماران مبتــلا بـه برونشـیت مزمـن و 
ــاکرولید بودنـد  بیمارانی که تحت درمان با آنتیبیوتیکهای م
ــود عوامـل خطرسـاز مـهم  از مطالعه حذف شدند. از نظر وج
بیماری عروق کرونر و به خصوص وضعیت مصرف سیگار، 
گروههای مورد مطالعه یکسانسازی شدند. هر گــروه شـامل 
30 نفـر(19 مـرد و 11 زن) بـــود و در هــر گــروه تعــداد 5 
ــه  نفر(17%) مصرف سیگار بیش از 1 پاکت در هفته داشتند ک
تمام آنها مرد بودند. بعد از انتخاب نمونــهها بـه هـر یـک از 
افراد از 1 تا 30 شماره داده شد. سپس نمونــه خـون وریـدی 
ــات اخلاقـی بـه  در شرایط استریل و با در نظر گرفتن ملاحظ
ــده  مـیزان 3 میلیلیـتر گرفتـه شـد. نمونـههای جمـعآوری ش
حداکثر در فاصله 1 تا 2 ساعت پس از نمونهگیری با ســرعت 
ــس  3000 دور در دقیقه به مدت 4 دقیقه سانتریفوژ شدند و پ
از جدا شدن سرم نمونهها، در دمــای 20 درجـه سـانتیگـراد 
فریز گردیدند. بعد از جمعآوری نمونهها، آزمایش تعیین کمی 
ــا روش الـیزا و  میزان آنتیبادی IgG ضد کلامیدیاپنومونیه ب

با استفاده از کیت 96 تستی آنزیم ایمونواسی صورت گرفت.  
ــد کلامیدیـاپنومونیـه      روش اندازهگیری آنتیبادی IgG ض
ــرات میکـروپلیـــت کــه از  بدین ترتیــب بـود کـه ابتدا به حف
قبـــل تـــه آنهــا بــا آنتــیژنهــای غشـــــای خـــارجی 
ــتر از نمونـه  کلامیدیاپنومونیه پوشیده شده بود 100 میکرولی
سرم افراد و 100 میکرولیتر از نمونه سرم استاندارد به طور 
جداگانه افزوده میشد. پس از آن بلافاصله 100 میکرولیتر از 
Anti-HumanIgG نشاندار شــده بـا آنزیـم پراکسـیداز بـه 

تمـام حفـرات اضافـــه مــیگردیــد و در مرحلــه بعــد روی 
ــا یـک پوشـاننده پلاسـتیکی پوشـانده شـده و 1  میکروپلیت ب

ساعت در دمای 37 درجه سانتیگراد انکوبه میگردیــد. پـس 
از طـی زمـان انکوباسـیون، محلـول اضـافی داخـل حفـــرات 
ــول  میکروپلیت دور ریخته شده و 4 تا 5 مرتبه حفرات با محل
شستوشوی استاندارد شستوشــو داده میشـد. در مرحلـه 
بعد پس از اضافه شدن 100 میکرولیتــر محلـول کرومـــوژن 
ــه در تـاریکی و  تترااتیلبنزیدین به هر حفره، به مدت 20 دقیق
دمای آزمایشگاه انکوبه میگردید. پس از سپری شدن زمــان 
انکوباسیون واکنش توسط 100 سیسی محلول متوقف کننده 
اسید ســولفوریک نیـم نرمـال متوقـف میشـد سـپس شـدت 
رنگ(od) نمونهها توســط دسـتگاه الـیزا در طـول مـوج 450 
نـانومتر خوانـده شـد و براسـاس دادههـــای کیــت، منحنــی 
ــا اسـتفاده از آن مـیزان آنتیبـادی  استاندارد رسم گردید و ب
ضد کلامیدیاپنومونیــه تعییـن گردیـد. براسـاس دسـتور کـار 
کیت، مقادیر آنتیبادی بیش از 5 واحد در میلیلیــتر مثبـت در 
نظر گرفته شد. حساســیت و اختصـاصی بـودن روش مـورد 
ــت بیـش  استفاده براساس اطلاعات موجود در دستور کار کی
ــار  از 98% بود. ذکر این نکته لازم است که براساس دستور ک
ــذف  کیت نمونههایی که دچار همولیز شده بودند از مطالعه ح
شدند که از هر گروه 1 نمونه از مطالعه حذف گردیــد. بعـد از 
ـــه در  تعییــن مــیزان آنتیبــادی IgG ضدکلامیدیــاپنومونی
ــه نرمافـزاری Instat و  نمونههای مورد نظر، دادهها در برنام
ــانس 1 طرفـه انـووا بـرای مقایسـه  با استفاده از آزمون واری
میانگینها و آزمون مجذور کای برای مقایسه نسبتهای بیـن 
ــد و P<0/05 معنـیدار در نظـر  3 گروه، تجزیه و تحلیل گردی

گرفته شد.  
 

نتایج 
ــا انفـارکتوس      جامعه مورد مطالعه در 3 گروه A(بیماران ب
ــی)، B(بیمـاران بـا آنژیـن مزمـن پـایدار) و C(گـروه  حاد قلب
ــنی در هـر سـه  شاهد) مورد بررسی قرار گرفتند. میانگین س
گروه 8±52 ســال بـود و در هـر گـروه 18 مـرد(62%) و 11 
ــرار گرفتنـد. مـیزان فراوانـی مثبـت  زن(38%) مورد بررسی ق
 IgG بودن سرم(غلظت بیش از 5 واحد در میلیلیتر آنتیبادی
 %65/6 B 100%، در گروه A ضد کلامیدیاپنومونیه) در گروه
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و در گروه شاهد 31% بود که اختلاف بین 3 گروه با استفاده 
ــدول  از آزمون مجذور کای معنیدار به دست آمد(P<0/05)(ج

شماره 1).  
 
 
 
 
 
 
 

    میانگین غلظت آنتیبادی IgG ضــد کلامیدیـاپنومونیـه در 
گروه A 4±34/7 واحد در میلیلیتر، در گروه B 2/1±11/4 و 
ــلاف بیـن  در گروه C 0/6±3/6 واحد در میلیلیتر بود که اخت
میانگینهــا بــا P=0/001(kw=58/51) معنــیدار مشــــاهده 
شد(جدول شماره 2). میانگین غلظت آنتیبــادی IgG در مـردان 
گـروه A 5/9±37/4 و در مـردان گـــروه B 3/2±13/6 و در 
ــن 2  مردان گروه C 0/6±3/1 واحد در لیتر بود که اختلاف بی
گروه A و B و گروههای A و C بــا P<0/001 و اختـلاف 2 
گروه C و B با P<0/01 معنیدار به دست آمد اما بین زنــان 

  .(P>0/05)این اختلاف معنیدار نبود B و C گروه
ــر)      میزان مثبت بودن سرم در افراد سیگاری گروه A(5 نف
100% و در افراد ســیگاری گـروه C و B 40% بـود. میـانگین 
غلظـت آنتیبـادی در افـراد ســـیگاری 3 گــروه بــه ترتیــب 
10±38/2 و 7/6±12/7 و 1/3±4/2 واحــد در میلیلیــتر بـــه 
دست آمد که با اســتفاده از آزمـون مقایسـات زوجـی دوون 
 A و C اختـلاف میـانگین غلظتهـای آنتیبـادی در 2 گـــروه
ـــروه A و B و  معنـیدار بـود امـا اختـلاف میانگینهـای 2 گ

 .(P>0/05)معنیدار نبود B و C گروههای
 

 
 
 
 
 

بحث 
ــان داد کـه مـیزان فراوانـی مثبـت      نتایج مطالعه حاضر نش

بودن سـرم(غلظت آنتیبادی ضد کلامیدیاپنومونیه بیش از 5  
 
 
 
 
 
 
 

واحد در میلیلیتر) در بیماران با بیماری عروق کرونــر و بـه 
ــاران بـا انفـارکتوس حـاد قلبـی بـه طـور قـابل  خصوص بیم
توجهی بــالا میباشـد. در ایـن مطالعـه فراوانـی مثبـت بـودن 
ـــه در ســرم بیمــاران بــا  آنتیبـادی ضـد کلامیدیـاپنومونی
انفارکتوس حاد میوکارد 100% و در بیماران با آنژین مزمــن 
پایدار بدون سابقه انفارکتوس قلبی 65/6% به دســت آمـد کـه 
در مقایسـه بـا گـروه شـاهد(31%) ایـن اختـلاف قـابل توجــه 
میباشد. از محدودیتهــای مطالعـه حـاضر احتمـال واکنـش 
متقابل با سایر میکروارگانیسمها و به خصــوص انـواع دیگـر 
ـــا اســتفاده از روش الــیزا و بــاکیت  کلامیدیاهـا بـود کـه ب
ــال بـه  اختصاصی بر علیه آنتیژن کلامیدیاپنومونیه این احتم
ــن رسـید. هـمچنیـن بـرای کـاهش احتمـال  حداقل میزان ممک
تغییرپذیری، بررسی تمام نمونهها توسط 1 محقق آزمایشگاه 
ــر  صورت گرفت و گروههای مـورد نظـر بـه طور دقیق از نظ
ــن  سن و جنس و مصـرف سیگار همانندسازی شدنـد زیرا ای
2 عامــل رابطـه مثبتـی بـا تیـتر کلامیدیـا دارنـــد. اگـر چــه 
تیترهای IgA و IgM ضد کلامیدیاپنومونیه اندازهگیری نشد، 

به نظر میرسد کــه ایــن محدودیــت در مطالعه حاضر مهم  
 
 
 
 
 
 

جدول شماره 1- میزان فراوانی آنتیبادی IgG ضد کلامیدیاپنومونیه در گروههای مورد مطالعه 
جمع منفی(IgG کمتر از 5 واحد در میلیلیتر) مثبت(IgG بیش یا مساوی 5 واحد در میلیلیتر)   

گروه 
درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد 

A 29 100 NC NC 29 33/33: انفارکتوس حاد قلبی  
B 19 65/6 10 34/4 29 33/33: آنژین مزمن پایدار 

C 9 31 20 69 33/33 33/33: شاهد 
100 87 34/4 30 65/6 57 جمع 

X2=30/526 , P-Value<0/0001

جدول شماره 2- مقایسه میانگینهای آنتیبادی IgG ضد کلامیدیاپنومونیه در افراد گروههای مورد بررسی 
میانگین ±خطای استاندارد حداکثر میزان IgG(واحد در میلیلیتر) حداقل میزان IgG(واحد در میلیلیتر) تعداد گروه 

A 29 7 85/13 34/7±4:انفارکتوس حاد قلبی 
B 29 0/5 48/5 11/4±2/1: آنژین مزمن پایدار 

C 29 0/25 12/5 3/6±0/6: شاهد 
KW=51/585 , P-Value<0/0001
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نباشد زیرا اغلب مطالعات مقطعی و گذشــتهنگری کـه ارتبـاط 
مثبتی را برای کلامیدیاپنومونیــه پیشـنهاد کردهانـد بـه طـور 
عمـده یـا بـه طـور اختصـاصی روی سـرولوژی IgG تکیــه 
ـــان  کردهانــد(16) و نــیز اغلــب مطالعــات بــالینی روی درم
آنتیبیوتیکی برای کاهش خطر حوادث قلبی عروقی، تیترهـای 
IgG را انتخاب کردهاند.(7و 17) همچنین اخیراً نشان داده شــده 

است که تیترهای IgG و نه IgA یا IgM ارتباط مستقیمی بــا 
تعیین کلامیدیا در اتوپسی عروق کرونری انسان دارد.(18)  

ــاتون و همکـاران کـه غلظـت آنتیبـادی ضـد      در مطالعه گ
کلامیدیاپنومونیه و ویروس سیتومگال را در 120 بیمــار بعـد 
از انفارکتوس حاد میوکارد بررسی کردند، میزان مثبت بودن 
آنتیبادی IgG ضد کلامیدیاپنومونیــه و ویـروس سـیتومگال 
در گروه بیماران با انفارکتوس حاد قلبی بالاتر از گروه شاهد 

بود.(9)  
    نتایج این مطالعه با مطالعه حاضر همخوانی دارد. همچنین 
ـــه در افــراد  در ایـن مطالعـه خطـر عفونـت کلامیدیـاپنومونی
سیگاری بیشتر مشاهده شد. در مطالعــه حـاضر نـیز مـیزان 
ــاپنومونیـه و نـیز میـانگین  مثبت بودن آنتیبادی ضد کلامیدی
ــا در افـراد سـیگاری بیشتـر از  غلظت آنتیبادی ضد کلامیدی
افراد غیرسیگاری بود زیرا مصرف سیگار اســتعداد ابتـلا بـه 

عفونتهای کلامیدیایی را افزایش میدهد.  
    در مطالعه گــوپتـا و همکـاران 213 بیمـار مـرد بـا سـابقه 
انفارکتوس میوکارد مورد بررسی قرار گرفتند کــه براسـاس 
نتـایج بـه دسـت آمـده در 90% از بیمـاران مـیزان IgG ضــد 
کلامیدیاپنومونیه افزایش یافته و در طی 3 مــاه ایـن میـــزان 
ــاضر(تقریبـاً تمـام  ثابــت مانـده بـود(7) که با نتایج مطالعه ح
ــارد مـیزان آنتیبـادی بیـش از 5  بیماران با انفارکتوس میوک
واحد در میلیلیـتر داشـتند) همخوانـی دارد و شـاید فراوانـی 
ــا حـدی ناشـی از واکنـش متقـابل  بیشتر در مطالعه حاضر ت
ــه  کیت به پروتئینهای قلبی (Heart shock protein) باشد ک
ــن  در جریان انفارکتوس میوکارد وارد سرم میشوند. همچنی
در مطالعه گوپتا 11% افراد گروه شاهد مــیزان افزایـش یافتـه 
ــن  IgG ضد کلامیدیاپنومونیه داشتند اما در مطالعه حاضر ای

میزان 31% بود که این اختلاف شاید به علت فراوانتــر بـودن 

عفونتهای کلامیدیایی در جامعه ما باشد. در مطالعه گوپتا و 
ــا انفـارکتوس میوکـارد در 6 مـاه گذشـته  همکاران بیماران ب
مورد بررســی قـرار گرفتـه بودنـد در حـالی کـه در مطالعـه 
ــلا بـه انفـارکتوس میوکـارد در هفتـه اول  حاضر بیماران مبت

بررسی شده بودند.  
    در مطالعه ریدکر و همکاران که روی 1500 مرد ســالم در 
 IgG ــال انجـام شـد، آنتیبـادی محدوده سنــی 40 تـا 84 س
ـــری گردیـد و پـیگـیری بـه  ضد کلامیدیاپنومونیــه اندازهگی
مدت 12 سال برای افراد صورت گرفت که شــواهدی بـه نفـع 
وجـود ارتبـــاط بیــن مثبــت بــودن آنتیبــادی IgG ضــد 
ــر انفـارکتوس قلبـی در آینـده وجـود  کلامیدیاپنومونیه و خط
نداشت. در ایــن مطالعـه شـیوع مثبـت بـودن آنتیبـادی ضـد 
کلامیدیاپنومونیه 68% بود که با سن و مصرف سیگار ارتباط 
مستقیم داشت(3) امــا در مطالعـه حـاضر شـیوع مثبـت بـودن 
آنتیبادی ضد کلامیدیاپنومونیه در گروه شاهد 31% بــود کـه 
ــد در ارتبـاط بـا سـن و مصـرف سـیگار  این اختلاف میتوان

باشد.  
ــنی      در مطالعـه حـاضر جامعـه مـورد مطالعـه میـانگین س
ــیز در جامعـه مـورد  کمتری داشته و شیوع مصرف سیگار ن
مطالعه کمتر بوده است. در مطالعه ویتن و همکاران کـه روی 
121 بیمار با اولین حمله انفارکتوس قلبی و 204 فرد سالم به 
عنوان شـاهد(از نظـر سـن، جنـس، نـژاد و زمـان جمـعآوری 
نمونه مشــابه بودنـد) صـورت گرفـت، ارتبـاطی بیـن عفونـت 
کلامیدیاپنومونیه با بروز انفارکتوس قلبــی مشـاهده نشـد.(19) 
نتایج این مطالعه بــا مطالعـه حـاضر مطـابقت نـدارد زیـرا در 
مطالعـه حاضـــر بیمـــاران در فـاز حـاد انفـارکتوس قلبـــی 
انتخـاب شـده بودنـد و شـیوع مثبـت بـودن آنتیبـادی ضــد 
کلامیدیا در بیماران با انفــارکتوس حـاد قلبـی بـه طـور قـابل 
ــه  توجهی بالاتر میباشد. از سوی دیگر نقش کلامیدیاپنومونی
در شروع حــوادث ترمبوتیـــک حـاد در بیمـاران بـا بیمـاری 
ـــج  عـــروق کرونـــری مطـــرح شــده اســـت(20) کـــه نتای
مطالعــه حــاضر نــیز نشــــان دهنـــده ارتبـــاط عفونـــت 
کلامیدیاپنومونیه با حوادث حاد بیماری عــروق کرونـر بـوده 

است.  
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ــادی IgG و      در مطالعه کینجور و همکاران که میزان آنتیب
IgA ضد کلامیدیاپنومونیــه را در 618 بیمـار بـا انفـارکتوس 

حاد قلبی و 697 فرد سالم اندازهگیری کرده بودنــد، تیترهـای 
IgG با خطر انفارکتوس حاد قلبی در ارتباط بود اما تیترهای 

IgA در تداخل با سایر عوامل خطرساز کلاسیک مانند چاقی، 

هیپرکلسترولمی و مصرف سیگار در تعیین خطر انفــارکتوس 
قلبی ارزش پیشگویــی کننـده داشـت(21) کـه همـراه بـا نتـایج 
مطالعه حــاضر تـایید کننـده نقـش عفونتهـای کلامیدیـایی و 
آنتیبادی IgG ضد کلامیدیاپنومونیه در بیمـاران بـا بیمـاری 
عروق کرونر و حوادث ناشــی از آن مـانند انفـارکتوس حـاد 

قلبی میباشد.  
    نتـایج مطالعـه حـاضر نشـان داد کـه مـیزان مثبـت بــودن 
ــاپنومونیـه بـه طـور قـابل توجـهی در  آنتیبادی ضد کلامیدی
بیماران با بیماری عروق کرونر بالاتر از گروه شاهد میباشد 
ــاپنومونیـه در  و نیز میزان مثبت بودن آنتیبادی ضد کلامیدی
بیماران با انفارکتوس حاد قلبی به طور قابل توجهی بـالاتر از 
بیماران با بیماری عروق کرونر بدون انفــارکتوس حـاد قلبـی 
بوده است بنابراین میتوان گفت که عفونتهای کلامیدیایی با 
ــی  حوادث حاد بیماری عروق کرونر مانند انفارکتوس حاد قلب
ــــابی جـــهت  در ارتبــاط میباشــد و از آنجــا کــه بیماری
کلامیدیـاپنومونیـه در مـــردان بــالای 35 ســال بــا ســابقه 
انفارکتوس قلبی مقرون به صرفه است(22) و با توجه به شیوع 
بالای مثبت بودن آنتیبادی ضد کلامیدیاپنومونیه در بیماران 
ــن گـروه از  با انفارکتوس حاد در این مطالعه، بیماریابی در ای

بیماران و درمان در صورت نیاز توصیه میگردد.  
 

تشکر و قدردانی 
    بدیـــــن وسیلــــه از زحمــــات فـــراوان آقــای دکـــتر 
محمدرضـا ابوالقاسـمی در جمـــعآوری نمونــهها و نــیز از 
ـــکر و  زحمـات سـرکار خـانم علیپـور جـهت تـایپ مقالـه تش

قدردانی میگردد.  
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Evaluation of Antichlamydia Pneumonia Antibody Level in Patients
with Coronary Artery Disease

                                                                I                                 II                                           III
*H. Nough, MD       M. Karimi, MD       A. Jafarzadeh, Ph.D.

                                                                IV                                                    V
A. Esmaili Nadimi, MD        J. Ahmadi Kohanali, MD

                                                                     VI                                           IV
M. Sheikhfattollahi, BS       M.R. Behforooz, MD

                                                                                             VII
S.H. Sezavar Seyedi, MD

Abstract
    A potential relationship between chronic infection with chlamydia pneumonia (CP) and atherosclerosis has been
suggested by seroepidemiologic, pathologic and animal studies. The aim of the present study was to evaluate the
relation between antichlamydia antibody in patients with coronary events. This research was performed as a
retrospective, case-control study on the blood samples from 87 individuals in three group: 29 individuals with acute
myocardial infarction, 29 with chronic stable angina and 29 healthy individuals in control group. These 3 groups were
matched in terms of age, sex and major cardiovascular risk factors. After assembling samples, IgG antibody
concentration against CP was measured in the sera by Elisa and based on the used kit. Serum antibody ranges higher
than or equal to 5 unit per milliliter were considered as positive. Data analysis was carried out via Instat software, one-
way ANOVA, and K2 test with statistical significant level of P<0.05. In group with acute myocardial infarction,
seropositivity to CP was 100%, in group with chronic stable angina 65.5% and in control group was 30%. These
differences were statistically significant with P<0.001. Mean antibody levels were 34.7, 11.4 and 3.61u/ml respectively
and the difference between these 3 levels was significant (P<0.001). These results show that anti CP antibody can be
seen in a considerable number of patients with coronary artery disease. Also, CP antibody level is expected to have a
positive correlation with coronary events including acute myocardial infarction.

Key Words:   1) Coronary Artery Disease    2) Chlamydia Pneumonia

                      3) Antibody
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