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Abstract 
Background and Objectives: Atherosclerosis is a type of cardiovascular 

disease (CVD), which is known as the most important cause of death in 

the world. In atherosclerosis, arteries get thicker due to the entry of 

lipids and become inflamed. Epidemiological studies have shown that 

in addition to demographic and laboratory factors (age, sex, 

cholesterol, smoking, hypertension, obesity, and diabetes), genetic 

factors are also associated with progression of atherosclerosis. LDL-C 

is one of the most important risk factors for cardiovascular disease. In 

this study, the relationship of PCSK9 levels with serum sdLDL-C 

levels and other variables, was investigated. 
 

Methods: In this cross-sectional study, a total of 126 individuals (68 

Men and 58 women), were studied. Serum PCSK9 concentration, was 

measured using quantitative sandwich ELISA; serum sdLDL-C levels 

were measured using precipitation method; and other laboratory 

parameters were measured by routine methods. Data were analyzed by 

statistical tests of Kolmogorov-Smirnov, Pearson linear regression, and 

t- tests. The significance level was considered p<0.05. 
   
Results: PCSK9 levels had a significant correlation with total 

cholesterol (r=0.3, p=0.001) and LDL-C (r=0.3, p=0.001). In addition, 

there was a significant correlation between sdLDL-C/LDL-C and 

sdLDL-C (r=0.875, p<0.001); however, PCSK9 did not correlate with 

sdLDL-C and other parameters. 
 

Conclusion: The results of this study showed that PCSK9 variations 

are associated with lipid profile, but although sdLDL-C level is 

associated with lipid profile, it is not affected by PCSK9. 
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 چکیده
عنوان  ( است که بهCVDعروقی) -نوعی بیماری قلبی  آترواسکلروزیس، و هدف: زمینه

 دلیل به ها شریان یس،جهان شناخته شده است. در آترواسکلروز میر در و مرگ عامل ترین مهم

 علاوه دنده می نشان اپیدمیولوژیکی مطالعات. شوند تر شده و دچار التهاب می ضخیم لیپیدها ورود

 و چاقی فشارخون، سیگار، ،کلسترول، جنس )سن، و آزمایشگاهی دموگرافیک فاکتورهای بر

 .آترواسکلروزیس ارتباط دارند پیشرفت نیز با ژنتیکی دیابت(، عوامل

LDL-C  عروقی مطرح است. در -اکتورها برای بیماری قلبی ترین ریسک ف عنوان یکی از مهم به 

 های دموگرافیک و و سایر شاخص sdLDL-Cسرمی با  PCSK9مقادیر  این مطالعه، ارتباط

 بررسی گردید.آزمایشگاهی 

زن ( انجام شد. غلظت  58مرد و  68فرد ) 126صورت مقطعی بر روی   این مطالعه به روش بررسی:

PCSK9  روش سرمی با استفاده ازELISA  کمیّ ساندویچی، مقادیرsdLDL-C  سرمی به روش

 کمک به ها گیری شدند. داده های رایج اندازه رسوبی و سایر پارامترهای آزمایشگاهی با روش

تحلیل تست  آزمون تی و ، رگرسیون خطی پیرسوناسمیرونف - کلموگراف آماری های آزمون

 در نظرگرفته شد. >05/0pداری،  سطح معنی .شدند

LDL-C (001/0, p=3/0=r ،)و  (p=3/0=r ,001/0)با کلسترول تام  PCSK9مقادیر  ها: یافته

دار بود  رابطه معنی، sdLDL-C/LDL-Cو  sdLDL-Cداری داشت. علاوه بر این، بین  رابطه معنی

(001/0, p<875/0=r)،  ولیPCSK9  باsdLDL-C  ارتباطی نداشتو سایر پارامترها. 

لیپید است، ولی  در ارتباط با پروفایل PCSK9این مطالعه نشان داد تغییرات  نتایج :گیری نتیجه

 گیرد. قرار نمی PCSK9تأثیر  با پروفایل لیپید ارتباط دارد، تحت sdLDL-Cباوجود اینکه 

 کلسترول ال دی ال؛ لیپیدها. ؛9آترواسکلروزیس؛ پی سی اس کا  :ها کلید واژه

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 97 خرداد، ومس، شماره دوازدهمدوره 

  45الی  36صفحه 

 
  مقاله پژوهشيمقاله پژوهشي

(Original Article) 
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Havasimeher M, Mohammadi A, et al. Correlation of PCSK9 and Serum 

sdLDL levels and other demographic and laboratory indicators in healthy 

individuals.  
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 و همکاران فرد سیدرضا حسینی                                        های دموگرافیک و آزمایشگاهی در افراد سالم  ر شاخصسرمی و سای  sdLDLبا PCSK9همبستگی 

 

( است که CVDعروقی) -نوعی بیماری قلبی  آترواسکلروزیس، 

 جهان شناخته شده است. در میر در و مرگ عامل ترین عنوان مهم به

تر شده و  ضخیم لیپیدها ورود به دلیل ها شریان آترواسکلروزیس،

 دنده می  نشان اپیدمیولوژیکی مطالعات .شوند دچار التهاب می

جنس،  و آزمایشگاهی )سن، دموگرافیک فاکتورهای بر وهعلا

 نیز با ژنتیکی دیابت(، عوامل و چاقی فشارخون، سیگار، کلسترول،

در میان عوامل  .(1آترواسکلروزیس ارتباط دارند ) پیشرفت

تری نسبت به سایر  شده، کلسترول جریان خون نقش مهم ذکر

 صورت به خون انجری عوامل در بروز این بیماری دارد. کلسترول

 لیپوپروتئین  میان، در این که شود می حمل مختلف های لیپوپروتئین

LDL (Low Density Lipoprotein)، را  نقش بیشترین

 کلسترول                  افزایش دارد؛ بنابراین، با عهده به درآترواسکلروزیس

LDL (LDL-Cپیشرفت ،) گردد  می تسریع آترواسکلروزیس 

 را عروقی -قلبی  خطر بیماری LDL-C کاهش طرفی، ، از(1،2)

ترین ریسک  عنوان یکی از مهم به LDL-C (.3)آورد  پایین می

هدفی راهبردی برای  ،عروقی –فاکتورها برای بیماری قلبی 

های  (. با این حال، آزمایش4،5کاهش خطر این بیماری است )

 با LDL-Cنشان داده است کاهش مقادیر  CVDپیشگیری از 

عروقی را از بین  -آورنده، کاملاً عوارض قلبی  داروهای پایین

نرمال نیز  LDL-C(. از طرفی، بسیاری از افراد با 6-9برد ) نمی

(. گزارش شده 10،11دهند ) عروقی را نشان می -بیماری قلبی 

(. نتایج حاصل از 12یک جمعیت هتروژنیک است ) LDLذرات 

های متداول نیز  ا روشب LDLهای ذرات  بندی زیرکلاس طبقه

 اند: دهد این ذرات دو دسته نشان می

sdLDL (Small Dense LDL)  و(Large Buoyant LDL)  lb LDL 

(، پتانسیل sdLDL-C) sdLDLرسد کلسترول  نظر می (. به13)

هایی  دارد. مکانیسم LDLآتروژنیکی بیشتری نسبت به سایر ذرات 

د شامل موارد زیر ده وضیح میکه آتروژنیکی این ذرات را ت

 است: 

ورود  -2؛ LDLتر برای اتصال به گیرنده  تمایل پایین -1

عمر طولانی به دلیل اتصال  نیمه -3شده به دیواره اندوتلیال؛  تسهیل

مستعد بودن بیشتر به  -4ها و  تر به پروتئوگلیکان محکم

 (. 14-16اکسیداسیون )

 

با افزایش  sdLDL-Cدر مطالعات مقطعی مختلف ثابت شده است 

که افزایش غلظت                   همراه بوده، درحالی CVDسه برابری 

lb LDL-C کننده ضعیف  یک پیشگوییCVD نظر  است و به

 دارد.  CVDرسد خطر کمی برای  می

کنترلی نشان داد نسبت            -طور مشابه، یک آنالیز مورد  به

sdLDL-C  بهLDL-C (sdLDL-C/LDL-C) راد بادر افCVD  

بدون توجه به جنس، بالاتر  CVDنسبت به افراد سالم، از نظر 

همان افراد  درlb LDL-C  و  LDL-Cکه مقادیر است، درحالی

 (.17) باشد میتر  ، اندکی پایین CVDدارای

در ایجاد فرآیند آترواسکلروزیس نقش  که  دیگری   مهم  عامل

   نآ کننده  ( و تنظیمLDLR)LDL دارد، گیرنده 
PCSK9) (Proprotein Convertase Subtilisin/kexin type 9, 

LDL  (LDLRs )کبدی های گیرنده تعداد به اًعمدتLDL-C است. 

 ذرات بیشتر برداشت به منجر  LDLRs زیاد تعداد .دارد بستگی

LDL غلظت و شده LDL-C (. مطالعات18،19آورد ) می پایین را 

 از بعد حالت یک در مکرر طور به LDLR اند داده نشان اخیر

 PCSK9 (.20شود ) می تنظیم PCSK9 پروتئین رونویسی توسط

های ژنی آن در انسان سبب  شده، جهش عنوان سومین ژن شناخته به

(. در توافق با اهمیت 21شود ) هیپرکلسترولمی خانوادگی می

PCSK9 برای متابولیسم LDL-C ارتباط مثبتی میان کلسترول تام ،

(TC ،)LDL-C وapoB   باPCSK9 بارها ثابت شده است  ،سرمی

تر از  تر و قوی عنوان فاکتوری مهم به sdLDL(. امروزه، ذرات 22)

LDL بینی  و عاملی مهم در پیشCVD  .فرض شده است

و مقایسه ارتباط آن با سایر  sdLDL-Cگیری مقادیر  اندازه

عروقی در  -فاکتورهای بیوشیمیایی و ریسک فاکتورهای قلبی 

حایز اهمیت است. اگرچه مطالعات  CVDآگهی  تشخیص پیش

را با پاتوژنسیتی وقوع  -C LDLو  C  sdLDL-اندکی ارتباط

 در جوامع ژاپنی و CVDعروقی در بیماران با  -بیماری های قلبی 

 PCSK9که ارتباط   ای مطالعه اما (،23) اند آمریکایی ارزیابی کرده

عروقی  -یل در بیماری قلبی های دخ و سایر فاکتور sdLDLرا با 

در افراد سالم بررسی کند محدود است؛ بنابراین در مطالعه حاضر 

و سایر  LDLهای  سرمی، زیرکلاسPCSK9 ارتباط میان مقادیر

عروقی در افراد سالم جمعیت  -فاکتورهای دخیل در بیماری قلبی 

 ایرانی بررسی گردید.
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 و همکاران فرد سیدرضا حسینی                                        های دموگرافیک و آزمایشگاهی در افراد سالم  ر شاخصسرمی و سای  sdLDLبا PCSK9همبستگی 

 

 روش بررسی 
فرد  126( بر روی Cross Sectionalاین مطالعه به روش مقطعی )

تا  1393سال از مهرماه سال  44زن( با متوسط سنی  58مرد و  68)

 انجام شد.  1394تیرماه سال 

معیارهای ورود به مطالعه شامل: عدم سابقه درمان با استاتین یا 

آورنده لیپید حداقل به مدت سه ماه قبل از  دیگر داروهای پایین

هایی چون سندرم کرونری حاد،  یماریشروع مطالعه، نداشتن ب

اختلالات شدید کبد، اختلال کلیوی، دیابت و عفونت یا التهاب 

 سیستماتیک بود.

این مطالعه توسط کمیته اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزشکی 

نام و عضویت افراد، از هر فرد  ایران به تصویب رسید. قبل از ثبت

 تمام رای انجام آزمایش، از. ابتدا باخذ گردیدنامه کتبی  رضایت

 5 ، سپسشد گرفته ناشتا حالت در محیطی خون لیتر میلی 10 افراد

)جهت  EDTA ضدانعقاد حاوی های لوله به آن لیتر میلی

 های لوله به دیگر لیتر میلی 5 و سرمی( PCSK9گیری میزان  اندازه

 گیری پروفایل لیپید و                ضدانعقاد )جهت اندازه فاقد

sdLDL-C   )10 مدت به ها نمونه در ادامه،. انتقال یافتسرمی 

پلاسما،  سرم و. شدند سانتریفوژ دقیقه در 3500 دور در ،دقیقه

 زمان تا جداگانه های میکروتیوب پس از انتقال به و جداسازی

 غلظت. شدند نگهداری سانتیگراد درجه -80 در آزمایش انجام

-LDL-C ، HDL-C(High-Density Lipoproteinسرمی 

Cholesterol)، گلسیرید  تری(TG) تام  و کلسترول(TC )با 

( آزمون، ساخت ایران پارس)آزمایشگاهی  کیت از استفاده

 آن اساس که اسپکتروفوتومتر از استفاده با و دستی روش به

پروفایل  از تعیین پس .(24) ندشد گیری اندازه است، سنجی رنگ

 چهار گروه به LDL-C برحسب ذکرشده، افراد روش با لیپید

  2، گروه لیتر( گرم بردسی میلی 100کمتر از) 1گروه  شامل:

گرم  میلی 130-159) 3، گروه لیتر( گرم بردسی میلی 129-100)

لیتر(  گرم بردسی میلی160بیشتر یا مساوی ) 4 و گروهلیتر(  بردسی

 تقسیم شدند.

 200کمتر از ) 1گروه  شامل: سه گروه به تام نیز کلسترول برحسب

           2ای ـه روهـرل، گـنتـروه کـوان گـعن هـب ر(ـیتـل یـرم بردسـگ یـمیل

 

 

 

 240بیشتر یا مساوی ) 3 ولیتر(  گرم بردسی میلی 200 -239)

 های غیرکنترل و برحسب عنوان گروه بهلیتر(  گرم بردسی میلی

HDL-C گرم  میلی 40کمتر از ) 1گروه  شامل: گروه دو به

 لیتر( گرم بردسی میلی 40بیشتر یا مساوی ) 2و گروه لیتر(  یبردس

 برحسب بندی طبقه شدند. این معیار بندیدسته
Tietz Fundamentals of Clinical Chemistry and Molecular 

Diagnostics 200در ادامه، در یک میکروتیوب، . (24باشد ) می 

 200به   و دهمیکرولیتر نمک هپارین منیزیم سولفات از قبل آما

دقیقه در  10میکرولیتر سرم اضافه شد. مخلوط حاصل به مدت 

درجه سانتیگراد انکوبه شد، سپس با استفاده از سانتریفوژ  37دمای 

 044/1ها با چگالی بیشتر از  ، لیپوپروتئین(دور در دقیقه 15000در )

( در سوپرناتانت، باقی و جداسازی 044/1=)چگالی sdLDLو 

گیری شد  با دستگاه اسپکتروفوتومتر اندازه sdLDL شدند. مقدار

کمیّ  ELISAسرمی با استفاده از روش  PCSK9(. غلظت 13)

 ساندویچی، طبق پروتکل کیت

 (CircuLex Human PCSK9 ELISA Kit, Japanاندازه )  گیری

موجود  PCSK9 استفاده از منحنی استاندارد، مقادیر  با ، سپسشد

لعه تعیین گردید. حداقل مقدار های مورد مطا در نمونه

 (.22لیتر بود ) نانوگرم برمیلیPCSK9  ،154/0گیری اندازه قابل

 اند. شدهانحراف معیار یا درصد ارائه ±صورت میانگین نتایج به

-کلموگراف ، آزمون16نسخه SPSS ها با استفاده از  داده

 ها(، آنالیز داده توزیع بودن غیرنرمال یا نرمال )جهت اسمیرونف

رگرسیون خطی پیرسون )برای بررسی ارتباط بین مقادیر 

PCSK9،sdLDL-C  سایر فاکتورهای دموگرافیک و پارامترهای ،

)جهت مقایسه متغیرها بین  تست آزمایشگاهی( وآزمون تی

در نظر گرفته  >05/0pداری،  دوگروه( آنالیز شدند. سطح معنی

 شد. 
 

 ها یافته
شده در  فرد بررسی 126 های آزمایشگاهی و دموگرافیک شاخص

 نشان داده شده است. 1جدول شماره 

 

 

 

 

39 
 1397 خرداد، سوم، شماره دوازدهم مجله دانشگاه علوم پزشکی قم/ دوره

 

 



 

 

 و همکاران فرد سیدرضا حسینی                                        های دموگرافیک و آزمایشگاهی در افراد سالم  ر شاخصسرمی و سای  sdLDLبا PCSK9همبستگی 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های آزمایشگاهی و دموگرافیک جمعیت مورد مطالعه : شاخص1جدول شماره 

 ها شاخص
انحراف معیار ±میانگین

 )درصد/تعداد(

 جنس
  68 مرد

 58 زن

 44±11 سن)سال(

 30±4 (بدنی )کیلوگرم برمترمربع ص تودهشاخ

 55±11 (لیتر گرم بردسی میلی) HDLکلسترول 

PCSK9 5/3±3/1 لیتر( گرم برمیلی )نانو 

 120±27 (لیتر گرم بردسی میلی)  LDLکلسترول

 183±50 (لیتر گرم بر دسی میلی) کلسترول تام

 211±124 (لیتر گرم بردسیمیلیگلیسرید ) تری

sdLDL-C (لیتر گرم بردسی لیمی) 37/34±91/1 

 26/2±66/0 (لیتر بردسی گرم میلی) LDL/کلسترول HDLکلسترول 

 68/0±15/0 (لیتر گرم بردسی میلی) LDLکلسترول تام/کلسترول 

 29/0±15/0 (لیتر گرم بردسی میلی)  sdLDL/کلسترولLDLکلسترول 

 
نفر را  68سال و حدود  44متوسط سن جمعیت مورد بررسی، 

         سرمی در محدوده PCSK9دادند. مقادیر  مردان تشکیل می

داری میان  لیتر بود. هیچ ارتباط معنی نانوگرم برمیلی 8-2/1

PCSK9 ( 94/0و جنسp= 1( مشاهده نشد )نمودار شماره ،)

  LDL-Cبا   PCSK9که طبق آنالیز رگرسیون خطی، یدرحال

(001/0, p=3/0=rو ) TC (001/0, p=3/0=r همبستگی )          

                     و sdLDL-Cداری داشت، همچنین میان  مستقیم و معنی

sdLDL-C/LDL-C ،داری به دست آمد همبستگی معنی             

(001/0 ,p<875/0=rولی میان ،)PCSK9  وsdLDL-C                

(82/0, p=039/0=rو ) HDL-C (74/0, p=021/0=r همبستگی ،)

 داری مشاهده نشد.  معنی

 

         و سن PCSK9داری میان  از طرفی، هیچ همبستگی معنی

(22/0, p=117/0=rهمچنین ،)  بینPCSK9  وBMI            

(23/0, p=115/0=r و 2( وجود نداشت )جدول شماره  .)شکل

 وPCSK9 ، TCهمچنین در این مطالعه مقایسه جنسی بین مقادیر 

LDL-C  نشان داد مقادیرPCSK9  با غلظتLDL- C           

(09/0, p=23/0=r و )TC (22/0, p=16/0=r در زنان همبستگی )

داری میان  داری ندارد، ولی در مردان همبستگی معنی معنی

 LDL-C ( و001/0, p=42/0=r) TCهای  و غلظت PCSK9مقادیر

 (004/0, p=37/0=r مشاهده )و شکل(. 2)جدول شماره  گردید 

میزان پارامترهای آنتروپومتریک و سطح پارامترهای سرمی با 

، همچنین کیت رایج آزمایشگاهی استفاده از ابزارهای رایج

 آزمون( انجام شد. )پارس

 

 
 سرمی با متغیرهای مورد مطالعه PCSK9: همبستگی میان مقادیر2جدول شماره 

 pvalue r متغیرها

 117/0 22/0 سن )سال(

 115/0 23/0 ( بدنی )کیلوگرم برمترمربع شاخص توده

 021/0 74/0 (لیتر گرم سی میلی) HDLکلسترول

 3/0 001/0 لیتر( گرم بردسی )میلیLDLرول کلست

 3/0 001/0 لیتر( گرم بردسی )میلیکلسترول تام

 37/0 004/0 (لیتر گرم بردسی )میلی LDLکلسترول  مرد

 42/0 001/0 لیتر( گرم بردسی )میلیکلسترول تام

 23/0 09/0 لیتر( گرم بردسی )میلیLDLکلسترول  زن

 16/0 22/0 یتر(ل رم بردسیگ )میلیکلسترول تام

sdLDL-C (لیتر گرم بردسی میلی) 039/0 82/0 
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و سایر پارامترهای مطالعه با استفاده از  PCSK9همبستگی بین  

 ضریب خطی رگرسیون پیرسون انجام گرفت. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

با سطح کلسترول توتال در  PCSK9نتایج جدول نشان داد سطح 

 (p=42/0=r ,001/0دار است ) معنی مردانبین 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

 
 سرمی. PCSK9 و sdLDL-C/LDL-Cنسبت   sdLDL-C,همبستگی بین شکل:

 

r= 039/0 , p= 82/0  

 

 

r= 3/0 , p= 001/0  

 

 

r= 3/0 , p= 001/0  

 

r= 021/0 , p= 74/0  

 

r= 117/0 , p= 22/0       

 

 

r= 115/0 , p= 23/0       

 

 

r= 875/0 , p < 001/0       
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همبستگی خطی با استفاده از ضریب رگرسیون پیرسون انجام  

 گرفت. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

، رابـطه sdLDL-C/LDL-Cو  sdLDL-C بـیـن سـطح و

 .( )نمودار(p<0875/0=r ,001/0)جود داشت داری و معنی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 های جنسی مورد مطالعه. هسرمی در گرو PCSK9نمودار: سطح

 
تست  و جنس با استفاده از آزمون تی PCSK9ارتباط بین سطح 

سرمی  PCSK9دید بین سطح انجام شد که در نتیجه مشخص گر

 (.=94/0pداری وجود ندارد ) ارتباط معنی ،های جنسی و گروه

 

 بحث 

بروز   مطالعات مختلف نشان داده است تفاوت جنسی در

عروقی مؤثر است. براساس این مطالعات،  -های قلبی  بیماری

هستند.  CVDمردان نسبت به زنان بیشتر در معرض خطر 

PCSK9که  ها بوده  متابولیسم لیپوپروتئین ، یک آنزیم مهم در

توجه، سطح آن در مردان و زنان متفاوت است. از  طور قابل به

 TC باPCSK9 و همکاران نشان دادند مقادیر  Mayne طرفی،

سرمی در مردان دارای لیپید نرمال، ارتباط مستقیم و   LDL-Cو

(. در مطالعه حاضر تفاوت جنسی در رابطه 25داری دارد ) معنی

 PCSK9بین متغیرها بررسی گردید. اگرچه در این مطالعه سطح 

، PCSK9های جنسی متفاوت نبود، ولی همبستگی میان  در گروه

LDL-C  وTC های جنسی، متفاوت گزارش شد،  در گروه

در مردان همبستگی   TCو LDL-C با PCSK9که  طوری به

لذا داری داشت، ولی چنین همبستگی در زنان مشاهده نشد.  معنی

توان گفت نتایج مطالعه حاضر در مورد همبستگی میان  می

PCSK9  باLDL-C وTC  مطابق  های جنسی مختلف، در گروه

کننده  رسد این موضوع بیان نظر می بوده است. به Mayne با نتایج

  و  PCSK9،TCرد ـم و عملکـی با تنظیـاین است که تفاوت جنس

LDL-C  در مردان ارتباط دارد، لذا رابطهPCSK9 با LDL-C  و

TC  ممکن است یک مکانیسم جدید در پیشرویCVD  مرتبط با

های جنسی ناشناخته است.  جنس باشد. توضیح این تفاوت

  LDLRاستروژن سبب افزایش مقادیر اند مطالعات اخیر نشان داده

دهد. اگرچه  ه آندروژن این اثر را تقلیل میک حالی شود؛ در می

 بررسی PCSK9  ها بر روی تنظیم یا ترجمه اثرات این هورمون

ها،  های لیپوپروتئین نشده، اما ثابت شده است تغییرات زیرکلاس

های  جهش ،(. در انسان26همراه است ) CVDقویاً با افزایش خطر 

 رفتن مقادیر سبب بالا PCSK9منجر به بازیابی عملکرد در ژن 

LDL-C (، 27شود ) و در نتیجه هیپرکلسترولمی خانوادگی می

آمدن  های کاهش عملکردی منجر به پایین که جهش حالی در

(. همبستگی 28گردد )  می CVD و کاهش وقوع LDL-C مقادیر

در بیماران با   LDL-Cو TCسرمی با PCSK9 مثبت مقادیر

لم مشاهده شده است. هیپرکلسترولمی خانوادگی و حتی افراد سا

 ،TCجریان خون با PCSK9  مقادیر اند اخیراً مطالعات نشان داده

LDL-C وnonHDL-C داری دارد. در مطالعه  ، ارتباط معنی

و  TC با مقادیر PCSK9دار و مستقیم  حاضر نیز همبستگی معنی

LDL-C ( یافته22مشاهده گردید .)  های جدید و مهم شامل

طور مستقل با  سرمی بهPCSK9 مقادیر مواردی است که در آن 

در  intermediate LDL و sdLDL-Cهای  غلظت زیرکلاس

دار مرتبط است. در واقع،  طور معنی پایدار به CVDبیماران با 

LDL  جریان خون همانندHDL  به لحاظ اندازه، چگالی و 
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(. 29شیمیایی شامل یک گروه هتروژنیک است )ترکیب  

 sdLDLهای  کلاس شامل زیر LDL طورکه گفته شد ذرات  همان

(. اخیراً 30) دباش می  Aبا فنوتیپ lb-LDLو  Bبا فنوتیپ 

شناخته شده   LDLتر از دیگر ذرات ، آتروژنیک sdLDLذرات

(. 26عروقی را دارد ) -بینی و پیشروی وقایع قلبی  که توانایی پیش

در یک مطالعه جدید مشخص گردید مردان با مقادیر بیشتر 

PCSK9، کلسترول بالاتری در ذراتLDL   با اندازه متوسط یا

مقادیر بالاتر کلسترول در ذرات بزرگ ندارند، ولی حاوی 

sdLDL هستند. این یافته نشان داد مقادیر  PCSK9 سرمی با اندازه

دمی و چاقی شکمی مرتبط لیپی در مردان دچار دیس LDLذرات 

با استفاده از آنالیز اسپکتروسکوپی  Zhang اخیراً(. 31است )

سرمی با غلظت  PCSK9ای پی برد  رزونانس مغناطیسی هسته

داری دارد، با این  ارتباط معنی  CVDفرد با 148در  LDL ذرات

 52در  sdLDLسرمی و  PCSK9هیچ ارتباطی بین  Zhangحال

 . (32پیدا نکرد )فرد سالم 

داری  ، ارتباط معنی Zhangدر مطالعه حاضر نیز همانند مطالعات

در افراد سالم مشاهده نشد. این موضوع  sdLDL و PCSK9میان 

کننده  تنظیم PCSK9حقیقت است که اگرچه کننده این  بیان

LDL-C  از طریقLDLR  است، ولی تنظیمsdLDL-C  طی یک

روب که مسیری مستقل  های زباله مکانیسم دیگر و از طریق گیرنده

 (.33گیرد ) است، صورت می PCSK9از 
 

 گیری نتیجه

 sdLDL-Cنتایج مطالعه حاضر نشان داد همبستگی میان 

دار بوده و بیانگر این است که هرچه  معنی sdLDL-C/LDL-Cو

LDL-C  جریان خون بالا باشد به همان اندازهsdLDL-C  نیز

 یابد. افزایش می
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