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  چكيده
 به عنوان عوامل خطر جديد ، Bو A هاي  در مورد ارتباط آپوليپوپروتئينناهمسويي هاي يافته اخير هاي پژوهشدر : مقدمه

 سعي شده ارتباط بين اين ،بررسيدر اين . هاي قلبي ـ عروقي و درگيري عروق کرونر وجود دارد  بيماري درشناخته شده
: ها مواد و روش .اي از يک جمعيت ايراني تعيين گردد رونر در نمونهكدو آپوليپوپروتئين با شدت درگيري عروق 

 با تنگي خفيف و شديد از بيماران مبتلا به ، سال به بالا۴۰ نفري و۷۲ روي دو گروه ۱۳۸۸  مقطعي در سالي مطالعه
 ساعته براي تعيين قند خون ۱۲ خون ناشتا ي پس از گرفتن نمونه. ، انجام شدبودند نفر ۱۴۴آنژين پايدار که در مجموع 

و تکميل ) -HDL كلسترول و-LDL كلسترولگليسيريد، ، کلسترول، تريB وAآپوليپوپروتئين (ناشتا و پروفايل چربي 
.  آنژيوگرافي عروق کرونر انجام شد و مصرف داروي  ، سابقه بيماريي ، سابقههاي آمارنگاري داراي ويژگي ي نامه پرسش

.  بيماران در دو گروه با تنگي عروق کرونر خفيف و شديد قرار گرفتند،ز آنژيوگرافيا هاي به دست آمده يافتهبر اساس 
، فيشر و لجستيک رگرسيون آناليز مجذور خي، تيهاي آماري  و با آزمون ۱۵ي  نسخه SPSSافزار   نرمتوسطها  داده
 ۲/۵۸±۳/۱۱ و ۷/۵۷±۶/۹ به ترتيب ،ميانگين سني در بيماران مبتلا به تنگي خفيف و شديد عروق کرونر: ها يافته .ندشد

 apo A/apoچنين نسبت  و هم) =۵۱/۰P (B (Apo B)وپروتئين و آپ) =۰۷/۰P ((Apo A)آپوپروتئين بين ميزان . بودسال 

B) ۲۳/۰P= (داري وجود نداشت  يدر دو گروه تفاوت معن)۰۵/۰P≥ .(گر نيز  پس از تعديل نقش متغيرهاي مخدوش
عوامل تاثيرگذار بر شدت تنگي عروق کرونر ممکن است با عوامل : گيري تيجهن . مشاهده نشدداري هاي معني يافته

 . آتي مورد بررسي قرار گيرندهاي پژوهش که اين عوامل بايد در ، آن متفاوت باشندي کنندهايجاد
  

  ، بيماري عروق کرونر، شدت تنگيB ، آپوليپوپروتئينA آپوليپوپروتئين :واژگان كليدي

  ۷/۱۲/۸۹:  ـ پذيرش مقاله۳/۱۱/۸۹: ـ دريافت اصلاحيه ۲۰/۸/۸۹: دريافت مقاله

  

  
  

  مقدمه

اي است که از دوران  نر فرايند پيچيدهتنگي عروق کرو

 علايم خود را در ،با سيري پيشرونده گردد و کودکي آغاز مي

 هاي بررسي در ۱.دهد دوران ميانسالي يا پيري نشان مي

 که اين بيماري به عنوان رود مياپيدميولوژي احتمال آن 

 مطرح ۲۰۲۰مير در دنيا تا سال  ترين علت مرگ و شايع

 را به خود پژوهشگران توجه ، اين اختلال،نبنابراي ۲.گردد

 و در ، يک فرايند چند عاملي استنموده كه جلب و مشخص

احتمال  ۳.شود ايجاد ميبوليکي ااثر تقابل عوامل سلولي و مت
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 ۱۷۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله  ۱۳۹۰تير ، ۲ ي شماره, سيزدهمي  دوره

 

هاي سرم و در بين آنها کلسترول با چگالي  رود که چربي مي

  .بيشترين نقش را داشته باشد) LDL-C(پايين 

ص اختلالات چربي در بيماري عروق با وجود نقش مشخ

کرونر، ديده شده که نيمي از مبتلايان به انفارکتوس ميوکارد 

نداشته و حتي سطح   از افزايش چربي خوني ا قههيچ ساب

 ۴،۵. بوده است نيزطبيعي کمتر از حد ها  آنکلسترول خون

از زنان بدون % ۱۰از مردان و % ۱۵ که هعلاوه ديده شد هب

 ـهاي قلبي  بيماري دچار ساز،ز عوامل خطريک ا هيچ وجود

 عوامل نبودها در  از کل اين بيماري% ۲۰ و اند شده عروقي

هاي اخير به منظور شناخت  در دهه ۴،۵.اند دادهخطر اصلي رخ 

 apo)و بررسي عوامل خطر جديد با عنوان آپوليپوپروتئين 

A) A و آپوليپوپروتئين (apo B) Bاي  هاي گسترده  پژوهش

به ترتيب اجزا ساختماني  اين دو مولکول. ت گرفته استصور

 و کلسترول با چگالي پايين (HDL-C)کلسترول با چگالي بالا 

)LDL-C (شدن فعال موجبباشند که عملکرد آنها  مي 

 ،شود ها مي  ليپوپروتئينسوخت و سازهاي موثر در  آنزيم

ن و  باندشدن ليپوپروتئيبرايعنوان رابطي  چنين اين دو به هم

 متعدد هاي پژوهش ۶.کنند  سطح سلولي عمل ميهاي گيرنده

 هاي يافته ،ها با شدت تنگي  ارتباط آپوليپوپروتئيني در زمينه

۷،۸.اند ه نمودهي ارا راناهمسويي
 

 در بيماران  بيشترميرمرگ و ميزان  وبا توجه به ناتواني 

نقش عوامل ايجاد  تر،   وسيعمبتلا به درگيري عروق کرونر

 و اين نکته مورد ، بررسي استمورد وسعت تنگي ي دهکنن

 به عنوان  B وAهاي   که آيا آپوليپوپروتئينقرار گرفتهترديد 

پژوهش ين دليل ند؟ به اعاملي در ايجاد شدت تنگي نيز موثر

 بررسي نقش اين دو آپوليپوپروتئين در ارتباط  براي،حاضر

 طراحي با شدت تنگي بيماران مبتلا به تنگي عروق کرونر

  .شد

  ها مواد و روش

 مقطعي بود که در سال ي  يک مطالعه،پژوهش كنوني

به  سال که به علت آنژين پايدار ۴۰ روي بيماران بالاي ۱۳۸۸

 انجام آنژيوگرافي عروق کرونر به بيمارستان شهيد منظور

چمران اصفهان ارجاع شده و رضايت خود را به صورت 

دو .  انجام شد، بودند اعلام کردهپژوهش انجام برايکتبي 

 نفري بيمار با تنگي خفيف و شديد به روش ۷۲گروه 

 ۱۴۴ تعداد ، انتخاب و در مجموع،گيري تصادفي آسان نمونه

 بيماران، هاي آمارنگاري داده.  شدندپژوهش وارد بيمار

ه هاي قبلي و داروهاي مصرفي آنها ب  بيماريي سابقه

 ، ديدهآموزشگر  نامه توسط يک پرسش  يک پرسشي وسيله

که  بيماران هر کدام از شرايط  آوري شد و در صورتي جمع

  : حذف شدندپژوهشزير را داشتند از 

 مصنوعي قلب، ي اي يا دريچه  بيماري دريچهي سابقه

بيماري مادرزادي قلب، اندوکارديت باکتريال، بيماري مزمن 

  ي ، سابقه انفارکتوس ميوکارد حادي کليوي، سابقه

 مصرف  و دو ماه گذشتهدر مدت کرونري آنژيوپلاستي

  . چربي ي داروهاي پايين آورنده

 نفر ي بيشينه تعداد بيماران در هر گروه به هنگامي كه

هاي آن تکميل  گيري فقط در گروهي که نمونه  نمونه،رسيد

  .شد  انجام ،نشده بود

 دقيقه ۱۵ در وضعيت نشسته، بعد از انفشار خون بيمار

 و ،گيري شد بت از دست راست اندازهاستراحت و در دو نو

 بيماران ثبت  و دياستوليميانگين فشار خون سيستولي

 و ، متر استانداردي وسيلهه  قد و دور کمر بيماران ب۹.گرديد

 تمام از ۱۰.گيري شد با ترازوي استاندارد سکا اندازهنيز وزن 

 ساعت ناشتا به منظور ۱۲ خون پس از ي  نمونه،بيماران

گلسيريد،  تري(سرمي قند ناشتا و پروفايل چربي تعيين سطح 

پس از  .دريافت گرديد)  LDL-C وHDL-Cکلسترول تام، 

 عوامل ياد شدهها،   و جداسازي سرم۲۵۰۰سانتريفوژ با دور

شگاهي پارس آزمون به روش هاي آزماي با استفاده از کيت

. گيري شدند  اندازه۲۰۹ و توسط دستگاه هيتاچي آنزيمي

 به روش ايمنوتوربيدومتري و apo Aظت سرمي  غلچنين هم

B apoخون بيماران ي  به روش الکتروايمنواسي در نمونه 

 آنژيوگرافي به موردسپس بيماران . تعيين شد

و فيلم آنژيوگرافي توسط سه   قرار گرفته seldingerروش

 سپس بيشترين ميزان تنگي در ۱۱.متخصص قلب بررسي شد

رت جداگانه از درصد به عدد هريک از سه رگ درگير به صو

به عنوان (  جمع گرديدبه دست آمدهاعداد  اعشار تبديل شد و

ميزان تنگي ). در نظر گرفته شد ۷۵/۰به صورت % ۷۵ نمونه

عنوان ه ب (۵/۱ کمتر از  تنگي شديد و۵/۱بيشتر يا مساوي با 

 ۱۲عنوان تنگي خفيف تلقي گرديد،ه ب) SI  واحدشاخص تنگي

س از آنژيوگرافي عروق کرونر بيماران به دو ترتيب پ  ينه اب

 تقسيم  كرونر، با توجه به ميزان تنگي عروق، نفري۷۲گروه 

  . شدند

 وارد و با ۱۵ي   نسخهSPSS افزار ها در نرم  دادهتمام

، فيشر و  مجذور خي،تيهاي آماري  استفاده از آزمون

  مقدار.مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتند  رگرسيون لجستيک

P دار تلقي شد  از نظر آماري معني۰۵/۰ کمتر از.  
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 همكارانو دكتر معصومه صادقي   آپوليپوپروتئين در بيماري عروق كرونر ۱۷۵

 

  ها يافته

 نفري با تنگي خفيف و ۷۲ روي دو گروه پژوهشاين 

 ۴۰ ي،شديد از بيماران مبتلا به آنژين پايدار که از نظر سن

 تعداد کل بيماران ،در نهايت.  انجام شد،سال به بالا بودند

سال  ۹/۵۷±۴/۱۰ميانگين سني کل بيماران . نفر بود ۱۴۴

-۵۹ سال، ۵۰بيماران به چهار گروه سني زير . محاسبه شد

 که ، سال به بالا تقسيم شدند۷۰و سال  ۶۰-۶۹،  سال۵۰

هاي سني و شدت تنگي وجود  داري بين اين گروه تفاوت معني

  .نداشت

  apo B  و نسبت  apo B،apo Aميانگين و انحراف معيار 

 اختلاف ،د در دو گروه با تنگي خفيف و شدي apo Aبه 

     ،=۵۱/۰P= ،۰۷/۰Pبه ترتيب (داري را نشان نداد  آماري معني

۲۳/۰P= .(قبلي ي در بررسي نقش عوامل خطر شناخته شده 

  تنها در جنس مذکر،هاي عروق کرونر در ايجاد بيماري

)۰۰۲/۰P= ( و فشار خون دياستولي)۰۲/۰P= ( با شدت تنگي

  ).۱ل جدو(داري مشاهده شد  اختلاف آماري معني

  

   در دو گروه تنگي خفيف و شديد عروق کرونربررسي  متغيرهاي مورد -۱جدول 

  تنگي شديد  تنگي خفيف  کل  متغير

        جنس

  ۲۰%)۵/۳۴( ۳۸%)۵/۶۵(  ۵۸%)۱۰۰(  زن

 ۵۲%)۵/۶۰( ۳۴%)۵/۳۹(  ۸۶%)۱۰۰(  †مرد

  ۲/۵۸±۳/۱۱  ۷/۵۷±۶/۹ ۹/۵۷ ±۴/۱۰*  )سال(سن 

  ۴/۲۷±۴/۴  ۸/۲۶±۶/۳  ۱/۲۷±۴  )ذور متركيلوگرم بر مج(ي بدن  ي توده نمايه

  ۷/۱۱۹±۴/۱۷  ۵/۱۴۴±۵/۱۶  ۱۱۷±۱۷    )متر جيوه ميلي (فشار خون سيستولي

  ۲/۷۴±۶/۱۰  ۷۰±۷/۱۱  ۱/۷۲±۱۱    )متر جيوه ميلي(†فشار خون دياستولي

  ۶/۲۰۳±۵/۱۶۲  ۵/۱۹۱±۹/۱۲۱  ۵/۱۹۷±۲/۱۴۳ )ليتر صد ميليگرم در  ميلي(گليسيريد  تري

  ۹/۱۲۸±۴۴  ۵/۱۲۲±۳۹  ۷/۱۲۵±۶/۴۱  )ليتر گرم در صد ميلي يليم( -LDLكلسترول  

  ۹/۳۸±۵/۹  ۴۲±۴/۱۰  ۵/۴۰±۱۰  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي( -HDLكلسترول 

  ۲۰۷±۷/۵۲  ۵/۲۰۱±۹/۴۵  ۳/۲۰۴±۳/۴۹  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي( کلسترول تام

  ۶/۱۲۵±۸/۶۳  ۱۳۰±۳/۶۳  ۵/۱۳۴±۸/۶۲  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(قند خون ناشتا 

apo- A )۱۶۳±۸/۳۳  ۹/۱۷۵±۶/۴۸  ۵/۱۶۹±۲/۴۲ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي  

Apo- B )۸/۱۳۹±۴۲  ۵/۱۳۵±۳۵  ۷/۱۳۷±۶/۳۸  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي  

apo- A/apo-B  ۳/۰±۹/۰  ۳/۰±۸۲/۰  ۳/۰±۸۹/۰  

  .دار در نظر گرفته شده است  معني از نظر آماريP>۰۵/۰مقدار † . اند يان شدهانحراف معيار ب±اعداد به صورت ميانگين*

  

  

ر مدل گ به منظور حذف نقش متغيرهاي مخدوش

 ،LDL-C ،HDL-Cرگرسيون لجستيک با تعديل نقش سيگار، 

قند خون ناشتا انجام شد که تفاوت  و گليسيريد تري

 ديده و نسبت اين دو متغير apo A ، apo Bداري بين  معني

  ).۲جدول () P <۰۵/۰(د شن

  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

01
 ]

 

                               3 / 7

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1031-fa.html


 ۱۷۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله  ۱۳۹۰تير ، ۲ ي شماره, سيزدهمي  دوره

 

داري بـراي متغيرهـاي     اطمينان نسبت شانس و سطح معنـي ي  برآورد ضريب رگرسيون ساده، نسبت شانس، دامنه   -۲جدول  
  مورد بررسي  

ضريب   متغير

  رگرسيون

SE  نسبت  

  شانس

   اطميناني دامنه

  نسبت شانس

Pمقدار
*

 

  ۴۱/۰  ۹۷/۰-۶/۱  ۰۲/۱  ۰۲/۰  ۰۱۷/۰  )سال(سن 

  ۲۹/۰  ۹۵/۰-۲/۱  ۰۷/۱  ۰۶/۰  ۰۶/۰  ي بدن  ي توده نمايه

  ۲۳/۰  ۹۸/۰-۱/۰  ۰۳/۱  ۰۲/۰  ۰۱/۰     فشار خون سيستولي

  ۲۳/۰  ۹۸/۰-۰۸/۱  ۰۳/۱  ۰۲/۰  ۰۳/۰    فشار خون دياستولي

  ۳۴/۰  ۹۶/۰-۰۱/۱  ۹۹/۰  ۰۲/۰  -۰۲/۰ گليسيريد  تري

  LDL-   ۰۱/۰-  ۰۳/۰  ۹۹/۰  ۰۶/۱-۹۳/۰  ۷۶/۰كلسترول  

  HDL-   ۰۲/۰  ۰۱/۰  ۰۲/۱  ۰۵/۱-۱  ۱۲/۰كلسترول 

  ۱۳/۰  ۱-۰۲/۱  ۰۱/۱  ۰۰۶/۰  ۰۱/۰   کلسترول تام

  ۰۶/۰  ۶۹/۰-۱  ۹۸/۰  ۰۱/۰  -۱۸/۰  قند خون ناشتا 

apo- A  ۰۰۴/۰-  ۰۱/۰  ۱  ۰۲/۱-۹۷/۰  ۷۴/۰  

Apo- B  ۶۵/۰  ۵۴/۰  ۹/۱  ۵/۵-۶۶/۰  ۲۳/۰  

  .دار در نظر گرفته شده است  از نظر آماري معنيP>۰۵/۰مقدار *

  

  بحث

ا عنوان اجز  بهapo A و apo Bدر پژوهش حاضر نقش 

 در شدت  HDL و كلسترول ـ LDLسازنده كلسترول ـ

بيماري عروق کرونر مورد بررسي قرار گرفت، که ارتباطي 

ها با شدت تنگي عروق  بين سطح اين دو متغير و نسبت آن

رسد عوامل ديگري  بنابراين به نظر مي. کرونر مشاهده نشد

 در شدت تنگي عروق کرونر موثر apo A و apo Bبه جز 

  .هستند

  به عنوان apo Aو   apo Bاز زمان مشخص شدن نقش 

هاي عروق کرونر  عامل خطرساز در ايجاد بيماري

 بر ،هايي به منظور بررسي اثر اين دو آپوليپوپروتئين پژوهش

شدت درگيري عروق کرونر انجام شده است، تعدادي از اين 

 را apo A و کاهش سطح apo Bها افزايش سطح  بررسي

 A به apo B و نيز، نقش و نسبت سازخطرعنوان عامل  به

apoهاي عروق كرونري  تر در ايجاد بيماري  را عاملي قوي

ها اين اجزا را به  که ساير بررسي  حال آن۱۳- ۱۵.اند دانسته قلب 

اند، که با تعديل  عنوان عوامل خطر وابسته شناسايي نموده

 ها با ساير عوامل خطر از نقش آنها در ايجاد نمودن يافته

   ۱۶،۱۷.شود  کاسته مي،هاي عروق کرونر بيماري

هايي در مورد  هاي ياد شده، پژوهش همزمان با بررسي

 در تعيين شدت تنگي عروق ،نقش اين دو آپوليپوپروتئين

 apo در پژوهش هامستن و همکاران، اثر . کرونر انجام شد

B دچار پژوهش،در شدت تنگي، در بيماراني که ماه قبل از 

شده و در اين مدت مورد بازتواني قرار گرفته سکته قلبي 

 ارتباطي ي به دست آمده،ها  که در يافته۷بودند، مقايسه شد،

  .بين سطح اين دو آپوليپوپروتئين و شدت تنگي مشاهده نشد

در پژوهش ديگري تونورال و همکاران، بلافاصله پس از 

 را با شدت تنگي Bسکته، ارتباط سطح آپوليپوپروتئين 

 با ، بالاترapo Bمودند و مشخص شد که سطح بررسي ن

هاي اين دو   يافتهتوجه به با ۸.تر همراه بود تنگي وسيع

ها بين پژوهش حاضر  و بررسي   يافتهدليل همساني، پژوهش

توان به نوع  تفاوت با بررسي تونورال را مينيز  و ،هامستن

 زيرا در بررسي حاضر ، دانستپژوهش مرتبطنمونه مورد 

 بيماران پس از شناخت بيماري و تغيير هامستن، و بررسي

ي زندگي پس از گذشت مدت زمان مشخص از  در شيوه

که در   قلبي مورد بررسي قرار گرفتند، حال آني حادثه

ي قلبي   آنژيوگرافي بلافاصله پس از سکتهتوبورال، پژوهش

  .انجام شد

قوي و  به عنوان عامل LDLهاي بعد نقش  در سال

هاي عروق کرونر، در ارزيابي شدت تنگي  ريبيما خطرساز 

نيز مورد بررسي قرار گرفت، که در دو پژوهش تونورال و 

ساگ ارتباطي بين سطح اين ليپوپروتئين و ميزان تنگي يافت 

ي  مطالعهيك ها توسط سرين و همكاران با  اين يافته. نشد

   ۱۸،۱۹.كوهورت نيز تاييد شد
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اهده شد که  حاضر مشپژوهشهاي  با بررسي يافته

 ، بين ساير ليپيدهاي سرم و شدت apo Aو   apo Bعلاوه بر 

هاي   پژوهشساير. داري وجود ندارد  ارتباط معني،تنگي

دهد که سطح ليپيدهاي خون در افراد  انجام شده، نشان مي

 ارتباط قوي با البتهباشد،  تر از ساير نژادها مي ينيآسيايي پا

از  و ديده شدن نژاد ايجاد بيماري عروق کرونر در اي

 که دريافتتوان   به دست آمده مينتايج با ، اين يافتههمسويي

هاي سرم در  در نژاد آسيايي ساير عوامل در کنار چربي

  ۲۰.ايجاد اين بيماري نقش دارند

 در تعامل با apo B نقش ،در پژوهش رسولي و همکاران
i
CRPقوي مطرح  سايرهاي عروقي قلب  در ايجاد بيماري 

هاي قبلي  هاي بررسي گيري يادآور يافته اين نتيجه. ه استشد

ها در ايجاد وسعت  در نقش تکميلي التهاب و آپوليپوپروتئين

  ۲۱.باشد ميبيماري عروق کرونر 

 apo  وapo B در پژوهشي ،چنين انصاري و همکاران هم

Aدر ۲۲.اند ر گذار دانسته را در شدت تنگي عروق کرونر تاثي 

 ،ها با ساير عوامل خطرساز تعديل نشده ته يافپژوهش،اين 

چنين ساير ليپيدهاي سرم نقشي در ايجاد تنگي بيشتر  هم

ها در نژاد  هاي ساير بررسي نداشتند که در تاييد يافته

  .آسيايي است

پژوهش حاضر نشان داد که از هاي به دست آمده  يافته

ر علاوه افراد با فشا شدت تنگي در جنس مذکر بيشتر بوده، به

. باشند خون دياستولي بالا، داراي شدت تنگي بيشتري مي

تاثيرگذاري اين عوامل در شدت تنگي نيز هماهنگ با 

  ۲۳.باشد هاي ساير پژوهشگران مي بررسي

كنوني، هاي قبلي و پژوهش  هاي پژوهش با توجه به يافته

ي شدت   اين نکته تاييد کرد که عوامل ايجاد کننده برتوان مي

ي بيماري عروق  ونر با  عوامل ايجاد کنندهتنگي عروق کر

ي   که در اين بين، عوامل محيطي و شيوه،کرونر تفاوت دارند

. اي در شدت تنگي ايفا کنند توانند نقش عمده زندگي فرد مي

هاي آتي نقش اين  گردد در بررسي بنابراين پيشنهاد مي

عوامل در شدت تنگي عروق با در نظر گرفتن عوامل خطر 

ها نيز مورد   و به علاوه نقش اجزاي آپوليپوپروتئينتر وسيع

  . بررسي قرار گيرد

هاي آنژيوگرافي توسط سه متخصص  در اين طرح يافته

هاي کامپيوتري  قلب و عروق بررسي گرديد و از روش

. باشد هاي اين طرح مي استفاده شد که اين مورد از محدوديت

ر تعيين شدت ها د از آنجا که پيرامون نقش آپوليپوپروتئين

ي اين   بحث وجود دارد و در اين پژوهش مقايسه،درگيري

 كه از مواردعامل با ساير عوامل خطر متداول نيز انجام شده 

  .آيد به شمار ميقوت اين بررسي 
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Abstract 
Introduction: Considering the controversial findings documented on the apolipoproteins A and 

B association as cardiovascular risk factors and the severity of CAD, this study evaluated the apoA 
and apoB association with severity of coronary artery disorders in an Iranian population. Materials 
and Methods: In a cross-sectional study 144 consecutive patients who were scheduled for 
coronary angiography, were divided into two groups according to severity of coronary stenosis 
(Mild, severe) and their medical histories and demographic data were collected. Before 
angiography, fasting blood samples were taken to measure fasting blood sugar, total cholesterol, 
triglycerides, and apoA and apoB. Based on their to angiography results, patients were divided 
groups one and two, with mild and severe coronary artery involvements, respectively  
Aplipoprotein levels and ratio were compared by Chi -square, Fisher, logistic regression and t-
student tests in both groups. Results: Mean age of groups one and two were 57.7±9.6 and 
58.24±11.3 years respectively. Apoliprotein levels and apoA/apoB ratio had no significant 
association with severity of coronary artery disease involvements (p≥0.05), findings which 
remained after adjusting data for confounding variables (p≥0.05). Conclusion: Factors that affect 
the disease severity may differ from the etiological factors that cause the disease. Hence further 
studies on these are recommended. 
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