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  :مقدمه

  

  چكيده

مير و ناتواني در   از علل اصلي مرگ و (Ischemic Heart Disease)ق قلبي بيماري ايسكميك عرو

ي  كه التهاب عروق از عوامل خطر مطرح اين بيماري است، در مطالعه  با توجه به اين. باشد سراسر جهان مي

 Vascular cell و Intracellular adhesion molecule (ICAM)حاضر ارتباط بين فاكتورهاي 

adhesion molecule) (VCAMعنوان شاخص التهاب، با وسعت درگيري عروق كرونر در بيماران با    به

  .آنژين پايدار مورد بررسي قرار گرفت

افرادي كه سندرم حاد كرونري، .  به آنژين پايدار به مطالعه وارد شدندمبتلا بيمار 82 ي مقطعي، در اين مطالعه  :ها روش

 مصرف داروهاي خاص، بيماري كليه و كبد، فلبيت و يا آمبولي ريه داشتند از هاي التهابي، جراحي اخير، بيماري

 گرفته شد، سپس به VCAM و ICAM بيماران فاكتورهاي بيوشيميايي و ي در كليه. مطالعه خارج شدند

  .دهي شد  نمره0-21روش استاندارد آنژيوگرافي انجام گرفت و وسعت درگيري عروق كرونر بين 

ميانگين . دادند ها را مردان تشكيل مي  آن٪72 كه ، سال بود4/58 ± 1/10سط سني بيماران تحت مطالعه متو  :ها  يافته

 ICAM78 ± 9⁄183و   VCAM 136 ± 3/150ليتر بود  نانوگرم در دسي . 
در . بستگي وجود نداشت گونه هم  با شدت درگيري عروق كرونر هيچVCAM و  ICAMبين سطوح سرمي

 هيپرليپيدمي و ،ي با حذف اثر عوامل مخدوشگر و احتمالي مثل هيپرتانسيونتي چندگانه حآناليز رگرسيون خط

 . و درگيري عروق كرونر وجود نداشتVCAMو ICAM داري بين   باز هم ارتباط خطي معني،ديابت

تري در خصوص  اطلاعات اضافه CAM گيري فاكتورهاي التهابي  اندازه،دست آمده  با توجه به اطلاعات به  :گيري نتيجه

  .دهد وسعت درگيري عروق كرونر به پزشكان نمي

 ، آنژين پايدار، وسعت درگيري عروق كرونرICAM ،VCAM  :واژگان كليدي
  :تعداد صفحات

  :ها تعداد جدول
  :تعداد نمودارها
  :تعداد منابع
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  مقدمه

 آترواســكلروز و عــوارض آن از علـــل مورتــاليتي و   

). 1(در تمـام نژادهاسـت    جـنس و  موربيديتي در هـر دو 

اب مــرتبط اســت بــه طــوري كــه آترواســكلروز بــا التهــ

هاي در گردش به آنـدوتليوم در پاسـخ          چسبيدن لكوسيت 

هـاي   هاي كموتاكتيك ترشـح شـده از سـلول         به سيتوكين 

تــرين مراحــل در ايجــاد  عــروق خــوني يكــي از زودرس

هــاي اتــصالي  مولكــول). 2(باشــد  تــصلب شــرايين مــي

 ال، ظـاهر و ع ـهاي آنـدوتليال ف  آندوتليال در سطح سلول

 شـرياني   ي  هاي التهابي به داخل ديـواره      ورود سلول سبب  

هـا شـامل مولكـول اتـصالي         ايـن مولكـول   ). 2(شوند   مي

و مولكــول اتــصالي داخــل ســلولي ) VCAM( عروقــي

)ICAM (هــا در ســطح    كــه افــزايش آن ،باشــد مــي

هاي آندوتليال پلاك در ضايعات آترواسـكروتيك        مولكول

 محلـول ي هـا  فـرم ). 2(انـساني نـشان داده شـده اســت    

VCAMو  ICAMل جــدا شــده و در ا آنــدوتليوم فعــاز

   ).2(گيري است  خون محيطي قابل اندازه

هـاي محلـول     در بعضي مطالعات افزايش سـطح فـرم       

هــاي اتــصالي را بــا افــزايش خطــر انفــاركتوس  مولكــول

 CADميوكارد هـم در افـراد سـالم و هـم در بيمـاران بـا        

)(Coronary Artery Disease  داننـد   مـرتبط مـي )3-5( .

مطالعات مختلـف نتـايج بـسيار متفـاوتي را در رابطـه بـا               

ها و وسـعت درگيـري       تغييرات سطح سرمي اين مولكول    

 بـه طـوري كـه بعـضي از       ؛)6(اند   عروق كرونر نشان داده   

صـورت عوامـل خطـر مـستقل         ها اين فاكتورهـا را بـه       آن

دانند و بعـضي ارتبـاطي را در         درگيري عروق كرونري مي   

 ي  در اين مطالعه رابطه   ). 5-9(ند  ا  ورد گزارش نكرده  اين م 

 تبين سطح سرمي مولكوهاي اتصالي در گـردش و شـد          

و وسعت درگيري عروق كرونر در بيمار با آنـژين پايـدار            

  . مورد بررسي قرارگرفت

  ها روش

نگـر بـود     ي تحليلي مقطعي آينده    اين مطالعه، يك مطالعه   

 1386ان در سـال   كه در بيمارستان چمران دانشگاه اصفه     

 مبـتلا  بيمـار    82جمعيت مورد مطالعه، شامل     . انجام شد 

. به آنژين پايدار كانديد انجام آنژيوگرافي تشخيصي بـود        

 .گيــري آســان انتخــاب شــدند بيمــاران بــا روش نمونــه

 بروز درد قفسه سينه يـا معـادل آن          ،آنژين پايدار تعريف  

بـا ميـزان مـشخص      ) تنگي نفس، خستگي يا سنكوپ      (

 دقيقــه طــول 2-10 بـين  بـه طــور معمــول ليـت كــه  فعا

، يابـد   بهبود مـي   TNGكشد و با استراحت يا مصرف        مي

  ).5(در نظر گرفته شد 

سن (اي حاوي اطلاعات دموگرافيك      نامه ابتدا، پرسش 

ديابـت، پرفـشاري    (هاي قبـلي    ي بيماري  ، سابقه )و جنس 

در بيمــاران طراحــي شــد و ) خــون و چربــي خــون بــالا

ي  سپس بيماراني كـه سـابقه     . كور اخذ گرديد  اطلاعات مذ 

 اخير، آنـژين    ي   قلبي طي دو هفته    ي  ت سكته لع  بستري به 

ل، بيمـاري حـاد يـا مـزمن         اصدري ناپايدار، بدخيمي فع ـ   

كبدي، بيماري كليوي، عفونت، ترومبوز وريدهاي عمقي،       

 مـاه اخيـر   2آسم، آمبولي ريه و عمل جراحي بزرگ طـي      

گونـه    به هـر   مبتلابيماران  .  شدند نداشتند، به مطالعه وارد   

ــسمي  ــاري روماتي ــصرف  وبيم ــدهم ــا NSAID ي  كنن  ي

ــدند   ــارج ش ــه خ ــز از مطالع ــتروئيد ني . )10 (كورتيكواس

 نـد همچنين  بيماران توسط پزشك مورد معاينه قـرار گرفت       

و در صورت وجود شواهدي به نفع نارسايي قلبي مـزمن           

New York Heart Association class IIIمطـابق بـا     

مطالعه كنار  شرح حال، بيماران از  در معاينه و class IVيا

  ). 11(گذاشته شدند 

 ساعت ناشـتا    10در روز آنژيوگرافي، پس از حداقل       

ي  نمونـه  .بيماران گرفتـه شـد   سي خون از  سي20بودن، 

 1مـدت     جهـت كواگولاسـيون حـداقل بـه       گرفته شـده    
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ــاق گذاشــته ســاعت در ــا ،دمــاي ات  ســپس ســرم آن ب

گـراد    سـانتي ي درجـه  -70در دمـاي   و سـانتريفوژ جـدا  

 . نگهداري گرديد

 ها به آزمايشگاه مركز تحقيقـات سـلولي        سپس نمونه 

و مولكولي دانشگاه علوم پزشكي ايران فرسـتاده شـد و           

VCAMسرميسـطح    بـا واحـد نـانوگرم در    ICAM و  

 بـا تكنيـك   Assay designليتر و با كيـت شـركت    ميلي

Enzyme-Linked immunosurbent  ــتگاه ــا دسـ    و بـ

Eliza reader Pharmaciaساخت آمريكا سنجيده شد  .  

، )TG(ضمن سطح قند خون ناشتا، تري گليسريد      در  

ــالا  ــا چگــالي ب ــا  (HDL-C)كلــسترول ب و كلــسترول ب

 سرمي با روش اليـزا و دسـتگاه         (LDL-C)چگالي پايين   

Eliza reader شركت ،Bioquantآمريكا تعيين گرديد .  

خون بالا، هيپرليپيدمي و ديابت       به فشار  مبتلاماران  بي

اسـاس    توسط خود بيمـار و يـا بـر          اساس ذكر سابقه   بر

 ،ديابـت . عمل آمده مـشخص شـدند       هاي به  گيري اندازه

ليتـر و يـا      گرم در دسي    ميلي 126خون ناشتاي بالاي     قند

خون در نظر گرفتـه شـد        ي قند  مصرف داروهاي كاهنده  

گليـسيريد و   مي، سطح كلسترول تام، تري     هيپرليپيد ).12(

LDL-C گـرم    ميلـي  100 و   150،  200ترتيب بيش از       به

گـرم در     ميلـي  50تر از     كم HDL-Cليتر و سطح     در دسي 

گـرم در آقايـان       ميلـي  40تر از    ها و كم   ليتر در خانم   دسي

خون بيش    يعني فشار  ، پرفشاري خون  ).13(تعريف شد   

ــي90/140از  ــوه و   ميل ــر جي ــاي  مت ــصرف داروه ــا م ي

  .)14 (خون ي فشار كننده كنترل

از  Judkins اسـتاندارد    بـا روش  آنژيوگرافي كرونري   

 انجـام و فـيلم آنژيـوگرافي    Femoral Approach طريق

و در صورت عدم    شد  توسط دو متخصص قلب خوانده      

خواني توسط كارديولوژيست سوم نيز مورد بررسـي         هم

، از  طبيعـي ي كرونـري    بيماران با آنژيـوگراف   . قرار گرفت 

 و وسـعت تنگـي عـروق        تمطالعه حذف شدند و شـد     

ــه ــر، ب ــر ي صــورت نمــره  كرون ــه روش زي ــري ب  درگي

  :گيري گرديد اندازه

 براي تعداد عروق كرونـر اصـلي كـه درگيـري            -1

 امتياز در نظر گرفته شـد،       0-3آرترواسكروز داشتند از    

كدام از عـروق اصـلي درگيـري         به طوري كه اگر هيچ    

ي صفر و به ازاي هر رگ درگيـر اصـلي            تند نمره نداش

  در صــورت درگيــري  . شــد   داده مــي يــك نمــره 

Left Main ،2  گرفـت حـداكثر     امتياز به آن تعلـق مـي

  . بود3امتياز هر فرد در اين گروه 

 از كرونر اصلي كه در آن تنگي وجـود          ي سگمان -2

، ) امتيـاز  3(داشت، بر اساس سه سـگمان پروگزيمـال         

 ؛بنـدي شـد    امتياز) امتياز 1(و ديستال   ) متياز ا 2(مديال  

 .گرفت  امتياز مي0-9در اين بخش هر فرد از 

تر  تيك در سه گروه كم    ورل ميزان تنگي آترواسك   -3

% 75و بـيش از     )  امتياز 2% (50-75،  ) امتياز 1% (50از  

ي كلـي در ايـن       امتياز بندي گرديـد و نمـره      )  امتياز 3(

 . بود0-9قسمت در هر نفر از 

 و حـداقل    21  ر مجموع در هر بيمار حداكثر نمـره       د

 هـاي   بـا روش  دسـت آمـده       هاي به  داده. )15(صفر بود   

 SPSSافــزار  در نــرمو رگرســيون  t-student آمــاري

)SPSS Inc., Chicago, IL ( خـصوصيات   .دش ـبررسي

 انحـراف معيـار     ± صورت ميانگين   افراد مورد مطالعه، به   

جهــت ) و درصــدتعــداد ( و يجهــت فاكتورهــاي كمــ

 ضـريب   ي  تحليل تك متغيره  . فاكتورهاي كيفي ارايه شد   

 بـراي تعيـين ارتبـاط       Spearman و Pearsonبستگي   هم

 وVCAM  آنژيوگرافي و ساير متغيرها ماننـد  ي بين نمره

ICAM  ــد ــل چن ــتفاده از تحلي ــت اس ــه  و در نهاي  ي گان

 (Multiple linear regression analysis)گرايش خطي 

 scoreي ميـزان     هاي تعيـين كننـده     ايي متغير جهت شناس 
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ــو  ــسته(آنژي ــر واب ــك در  ) متغي ــر ي ــهم ه ــين س و تعي

  .گويي اين فاكتورها انجام شد پيش

  

 ها يافته

ها مرد   ن آ% 72 بيماري كه وارد مطالعه شدند،       82در بين   

 4/58 ± 1/10بودند و ميانگين سني افراد تحت مطالعـه         

% 3/96ون بــالا، خــ مبــتلا بــه فــشار% 6/64. ســال بــود

  .ديابت بودند% 1/34هيپرليپيدمي و 

ترتيـب     بـه  VCAM و   ICAMميانگين سطح سرمي    

ليتـر و    نانوگرم در دسي3/150 ± 6/136 و 9/183 ± 78

  بـه 15 ± 56⁄4ي درگيـري عـروق كرونـر     ميانگين نمره

  ).1 جدول(دست آمد  

 نـشان داده شـده اسـت،        3گونه كه در جدول       همان

داري بـين    بـستگي، ارتبـاط معنـي      يب هم هاي ضر  آزمون

 و وسـعت    دت، با ش ـ  VCAM و   ICAMسطوح سرمي   

  .دهد درگيري عروق كرونر نشان نمي

خـون بـالا، ديابـت و هيپرليپيـدمي          متغيرهاي فـشار  

هـا در    كننـدگي احتمـالي آن     جهت كنترل اثـر مخـدوش     

 و ICAMي درگيــري و ســطح ســرمي  رابطــه بــا نمــره

VCAM     طـي چندگانـه شـدند      ، وارد مدل رگرسـيون خ

ــدول ( ــالي   ) 3ج ــر احتم ــرل اث ــس از كنت ــي پ ــه حت ك

كنندگي اين فاكتورها باز هم ارتباط خطي بـين            ش  مخدو

 ديده  VCAM و   ICAMي درگيري و سطح سرمي       نمره

 .)< P 05/0(نشد 
 

   افراد مورد مطالعهي خصوصيات پايه .1جدول 

 )درصد (تعداد ميانگين ± انحراف معيار مشخصه

  4/58 ± 1/10 )لسا(سن 

 59) 72 (  مرد

 53) 6/64(  )متر جيوه ميلي(پرفشاري خون 

  142 ± 9/25 )متر جيوه ميلي( فشار خون سيستوليك

  83 ± 3/13 )متر جيوه ميلي( فشار خون دياستوليك

 79) 3/96(  ليپيدمي هيپر

  177 ± 5/40 )ليتر ر دسيدگرم  ميلي(كلسترول

LDL )9/108 ± 6/32 )يترل ر دسيدگرم  ميلي  

HDL )2/36 ± 9/12 )ليتر ر دسيدگرم  ميلي  

  167 ± 7/101 )ليتر ر دسيدگرم  ميلي(گليسريد  تري

 28) 1/34(  ديابت

  9/115 ± 48/50 )ليتر ر دسيدگرم  ميلي(قند خون ناشتا 

ICAM 78 ± 9/183  

VCAM 6/136 ± 3/150  

ANGIO Score 56/4 ± 15  

 
 )VCAM و ICAM( با فاكتورهاي  Angio scoreبستگي بين يب هم ضرا.2 جدول

 

  ICAM  VCAM  
r *  019/0-  058/0 -  

p-value  86/0  6/0  

r**  045/0  116/0 -  

  ي درگيري نمره

  عروق كرونر

p-value  069/0  3/0  

  بستگي پيرسون  ضريب هم *

  بستگي اسپيرمن ضريب هم** 
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  VCAM و ICAM كرونر با  درگيري عروقي رگرسيون نمره .3 جدول

Model 

  

Standardized 
Coefficients 

Beta 

t  P-value 

ICAM  038/0  310/0  758/0  

VCAM  001/0-  011/0-  992/0  

  821/0  228/0  030/0  سن

  400/0  -846/0  -117/0  جنس

  626/0  -490/0  -062/0  ديابت

  453/0  775/0  102/0  پرفشاري خون

  987/0  017/0  002/0  هيپرليپيدمي

 
 بحث

 با وجود نتايج متفاوت كسب شده از مطالعات گوناگون

در بيمـاران    ICAM  و VCAMي ارتباط سطح     در زمينه 

CAD              كه در اين قسمت به برخي از ايـن نتـايج اشـاره 

 در اين مطالعـه، در بيمـاران بـا آنـژين پايـدار،              ،شود مي

VCAMســرميداري بــين ســطح  ي معنــي رابطــه  و  1-

ICAM شدت و وسـعت درگيـري عـروق         محلول و    1-

  .كرونري وجود نداشت

 مـاركر   ICAM-1Cو همكاران،    Ikata ي در مطالعه 

آترواسكلروز و پيشرفت به سمت بيماري كرونـري بـود     

 تفاوت مشخصي در بيماران مبتلا و گـروه         VCAM-1و  

  .)16(نداشت  شاهد

Oishi    مبتلا نفر   69( نفر   81 ي   و همكاران در مطالعه 

به اين نتيجه رسيدند كه     ) شاهدفر گروه    ن 12 و   CADبه  

ICAMــا شــد ــر رابطــه دارد و ت ب  آترواســكلروز كرون

VCAM        و همچنـين  شـاهد  تفاوتي بـين افـراد بيمـار و 

. )17(اي با شدت درگيـري عـروق كرونـر نـدارد             رابطه

 را در   VCAM و نه    ICAMاي ديگر، ميزان بالاتر      مطالعه

 نـشان داد    هدشـا  نسبت به گـروه      CADبيماران مبتلا به    

)18 .(  

ــين  ــا  81در ب ــار ب ــت، CAD بيم ــده اس ــات ش     اثب

ICAM ــه گــروه  1- ــسبت ب ــول ن ) n = 75 (شــاهد محل

عنوان يك فاكتور     به ICAM و تنها    دهد  افزايش نشان مي  

  .)7( مطرح شد CADمستقل نمايانگر 

 شـاهدي  - صورت مـورد   در اين چهار مطالعه كه به     

   كرونـر رابطـه     و بيمـاري عـروق     ICAMانجام شد، بين    

 ما با مطالعات فوق روش      ي  تفاوت مطالعه . وجود داشت 

 ي  نظر نبود و رابطـه      مد شاهدانجام مطالعه بود كه گروه      

  . بين فاكتورها با شدت تنگي مورد بررسي قرار گرفت

  بـه  ،دسـت آمـد     در مطالعات ديگر نتايج متفاوت به     

ــراي مثــال در مطالعــه ا   و Semaanي  يــن ترتيــب كــه ب

 در  ICAM محلول و نـه      VCAMهمكاران، ميزان بالاتر    

افـراد بـا     (شاهد نسبت به گروه     CAD بيمار مبتلا به     40

نـشان داده  )  و داوطلبان سالمطبيعيآنژيوگرافي كرونري   

 در بيماران مبـتلا بـه       ،يك مطالعه در آلمان    در). 19(شد  

هـاي اتـصالي،     بيماري عروق محيطـي، از بـين مولكـول        

   .)8( ارتباط داشت VCAMاسكلروز تنها با وسعت آترو

ي مـا     طراحي مطالعـه بـا مطالعـه       ،در اين دو مطالعه   

هـاي   ي بررسي مولكول   متفاوت بود، همچنين در مطالعه    

اتصالي محلول در بيماران ارجاع شده براي آنژيـوگرافي         

 در بيمـاران    CAD با وجـود و وسـعت        VCAMكرونر  

ت ل ـط داشـت كـه ع   مبتلا به آنژين صدري پايـدار ارتبـا       

ي مـا،   ي ايـن مطالعـه بـا مطالعـه         احتمالي تفاوت نتيجـه   

  ). 2( بود شاهد بالاتر و داشتن گروه ي حجم نمونه
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ــا     ــشابهي ب ــايج م ــر نت ــات ديگ ــي در مطالع از طرف

براي مثال در بررسـي     . دست آوردند   ي حاضر به   مطالعه

هـاي اتـصالي بـا وجـود بيمـاري           سطح سرمي مولكـول   

 CAD نفر با    52(ترواسكلروز كرونر   كرونري و وسعت آ   

كه در ژاپن انجـام شـد،       ) طبيعي نفر با آنژيوگرافي     40و  

دار   معنـي  CAD محلـول بـا      ICAM و   VCAMي   رابطه

هـا بـا وسـعت آترواسـكلروز كرونـري           نبود و سطح آن   

 ICAMي ديگر سـطح      در مطالعه ). 20(اي نداشت    رابطه

 فـرد   27  اثبات شده نسبت بـه     CAD به   مبتلا فرد   74در  

  ). 21(سالم، مشابه بود 

Nasuno   ــمايي ــطح پلاس ــين س ــز ب ــاران ني  و همك

ICAM  ت آترواسـكلروز كرونـري در   د بـا وجـود و ش ـ

اي پيــدا نكردنــد ولــي   پايــدار رابطــهCADبيمــاران بــا 

هـاي   داري بين سـطح مولكـول      ا معني مي ضعيف ا   رابطه

 ،اتصالي و تعداد ريـسك فاكتورهـاي كرونـري موجـود          

پـيش  ي   قابل ذكر اسـت، در دو مطالعـه       ). 9(د  پيدا كردن 

  . بررسي نشدVCAMگفته شده، سطح 

هـاي اتـصالي بـا       اي ديگر سـطح مولكـول      مطالعه در

 بيماري كرونري بررسي شـد و غلظـت         ترخداد و شد  

 تفـاوت  CAD بـه  مبـتلا هاي اتصالي در بيماران      مولكول

هـا   كـدام از آن    نداشـت و هـيچ     شاهدداري با گروه     معني

ــأثي ــدت ت ــتند CADري روي ش ــاس . )6( نداش ــر اس ب

ــه ــورد   يافت ــاليز در م ــورت و متاآن ــات كوه ــاي مطالع ه

 كـه در  CADبيني در    هاي اتصالي و قدرت پيش     مولكول

هاي اتصالي محلول    انگلستان منتشر شد، غلظت مولكول    

با هم، با ماركرهاي ديگر التهابي و با بعضي عوامل خطر           

 چند مشخص شـد كـه        هر ؛اصلي كرونري رابطه داشتند   

بينـي   هاي اتصالي اطلاعات پيش    گيري اين مولكول   اندازه

ي بيشتري نسبت به عوامل خطر اثبات شـده قبلـي        كننده

  . فراهم نخواهند كرد

هـاي اتـصالي     دراين مطالعه مشخص شد كه مولكول     

از . داري ندارنـد    درگيري كرونري ارتباط معنـي     تبا شد 

ين گفت كـه انجـام ايـن       نتايج اين مطالعه شايد بتوان چن     

آزمايشات گران قيمت در بيماران مشكوك بـه درگيـري          

رسـد   نظـر مـي     چند به  هر. عروق كرونر ضرورتي ندارد   

از نـوع    بـالاتر    ي  كه طراحي مطالعـاتي بـا حجـم نمونـه         

توانـد   كوهورت، جهت بررسي بيـشتر ايـن ارتبـاط مـي          

  .كننده باشد كمك
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Abstract 
Ischemic heart disease is the leading cause of mortality and morbidity 
in the world. Vascular inflammation is the noticeable risk factors of 
ischemic heart disease. In this study the relation between intracellular 
adhesion molecule (ICAM) and vascular adhesion molecule (VCAM) 
as inflammation indicator with extent of coronary involvement were 
evaluated. 

Background: 

In this cross sectional study, 82 patients with stable angina who 
candidates for angiography were studied. Those with acute coronary 
syndrome, and recent surgery, inflammatory disease, some drug 
consumption, kidney and liver disease, Phlebitis and PTE are excluding 
from study. Then blood sampling for biochemical VCAM and ICAM 
analysis were drawn. After it, coronary angiography was done via 
standard method. 

Methods:  

Mean ages of the patients were 58.4 ± 10.1 year old with 72% male. The 
mean of ICAM and VCAM were 183.9 ± 78 and 150.3 ± 136 ng/dl, 
respectively. There isn’t any correlation between VCAM and ICAM and 
the severity of coronary artery disease. In linear regression analysis even 
with considering of hypertension, hyperlipidemia and diabetes as 
cofounders, there was not any relation between these factors and CAD. 

Findings: 

According to our findings, inflammatory markers (VCAM and ICAM) 
didn’t add any further information about extent of CAD.  

Conclusion: 

 

ICAM, VCAM, Stable angina, Severity of CAD. 
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