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  چكيده

ديدي در اتيولوژي هاي تشخيصي درماني بيماران قلبي، عوامل خطر ج هاي پيشرفته پزشكي و روش همگام با پيشرفت تكنولوژي :مقدمه
، قيبرينوژن و فاكتور هفت از جمله عوامل خطر جديد )a(هموسيستئين، ليپوپروتئين . شود عروقي مطرح مي -هاي قلبي بيماري
شاهدي بررسي ميزان  -هدف از اين مطالعه موردي. عروقي هستند كه توجه پژوهشگران را به خود جلب نمودند -هاي قلبي بيماري

در بيماران قلبي بستري در بيمارستان شهيد مصطفي خميني در شهر ايلام و مقايسه آن با افراد گروه شاهد وپروتئين و ليپهموسيستئين 
 .است

بيمارستان شهيد مصطفي ) = n 40(شاهدي، افراد گروه مورد را بيماران قلبي بستري در بخش قلب  -در اين مطالعه موردي :ها روش
گونه سابقه بيماري قلبي در اين بيمارستان براي  را كساني تشكيل دادند كه بدون هيچ) = n 60(خميني ايلام و افراد گروه شاهد 

سي نمونه خون ناشتا  سي 8ها  پس از كسب رضايت كتبي از كليه نمونه. مراجعه كرده بودندهاي قلبي  هاي ديگري غير از بيماري منظور
هاي  داده. گرفته شد HDLو  LDLكلسترول، تري گليسريد، ) FBS(قند خون ناشتا ليپوپروتئين، جهت بررسي هموسيستئين، 

 .آوري گرديد نامه استاندارد جمع دموگرافيك و باليني با استفاده از يك پرسش

ميانگين . مرد بودند) درصد 6/36(زن و بيش از يك سوم افراد گروه شاهد ) درصد 5/52(بيش از نيمي از افراد گروه مورد  :ها يافته
ميانگين سطح سرمي ). < P 05/0(سال بود  25/42 ± 03/13و  48/49 ± 27/10راف معيار افراد گروه مورد و شاهد به ترتيب سني و انح

در گروه مورد و شاهد به ) a(غلظت ليپوپروتئين  .بود 42/13 ± 10/3و  51/13 ± 02/3هموسيتئين در افراد گروه مورد و شاهد به ترتيب 
در هر دو گروه با افزايش سن غلظت هموسيستئين افزايش قابل توجهي داشت كه اين . بود 96/13 ± 96/17و  22/35 ± 66/51ترتيب 

و كلسترول در گروه مورد به ميزان  LDLغلظت قند خون ناشتا، تري گليسريد، . P) = 006/0(دار بود  رابطه فقط در گروه مورد معني
 .اي بالاتر از گروه شاهد بود قابل ملاحظه

داري وجود دارد و از آن جا  كه بين افزايش سطح هموسيستئين و افزايش سن ارتباط معني دنده نتايج اين مطالعه نشان مي :يگير نتيجه
اي است بنابراين اين ريسك فاكتور نقش مؤثري در افزايش احتمال ابتلاي  هاي قلبي فاكتور مساعد كننده كه سن بالا، خود براي بيماري

هاي مورد و شاهد از  هاي خطر ديگر در گروه دهد هر چند كه ارتباط اين ريسك فاكتور با فاكتور د تأييد قرار ميهاي قلبي مور به بيماري
دار است، ولي نتايج اين مطالعه حاكي از اين است  از نظر آماري معني HDLباشد؛ ارتباط بين هموسيستئين و  دار نمي نظر آماري معني

هاي قلبي  در شيوع و شدت بيماري LDL، كلسترول و TGسك فاكتور جديد به اندازه نقش كه نقش هموسيستئين به عنوان يك ري
  .گردد محرز نيست و از اين رو براي حصول اطمينان از چنين ارتباطي انجام مطالعات بيشتر با حجم نمونه بالاتر توصيه مي

  .يسك فاكتورهاي جديد، رaعروقي، ليپوپروتئين  -هاي قلبي هموسيستئين، بيماري :هاي كليدي واژه
  تحقيقي :نوع مقاله

  25/3/89 :پذيرش مقاله   17/3/89 :مقاله دريافت
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  افرا خسروي و همكاران
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 مقدمه

هنر و صنعت فرش بافي در ايران به دليل حجم صادراتي كه 

ترين علت مرگ و مير در  هاي قلبي و عروقي مهم بيماري

  انفاركتوس ميوكارد حاد .)1( جهان هستند

Acute myocardial infarction )AMI(،  يكي از

هاي  ها در بيماران بستري شده در كشور ترين تشخيص شايع

ميليون مورد  2طور تقريبي ه در ايالات متحده ب. صنعتي است

د كه نده انفاركتوس ميوكارد حاد و آنژين ناپايدار روي مي

 MIمرگ و مير ناشي از . دنشو مرگ مي 515000منجر به 

   .)2( درصد برآورد شده است 20تا  15

عروقي  -هاي قلبي عوامل خطر زيادي در ارتباط با بيماري

عوامل خطر ماژور شامل سابقه خانوادگي . باشند مطرح مي

هاي قلبي، سابقه فشار خون، سابقه ديابت، سيگار،  بيماري

اما عوامل ديگري در ارتباط با . باشند هيپرليپيدمي و چاقي مي

حت عنوان عروقي مطرح هستند كه ت -هاي قلبي بيماري

هاي اخير مورد  عوامل خطر جديد شناخته شدند و در سال

مطالعات زيادي . دان قرار گرفتندنتوجه پژوهشگران و دانشم

در زايي، متابوليسم و  در خصوص اين عوامل، مكانيسم بيماري

از . ندهاي قلبي صورت گرفت ها با بيماري نهايت ارتباط آن

و همكاران در  Cantin توان به مطالعه جمله اين مطالعات مي

در ژاپن و ساير مطالعات  و همكاران Isoآمريكا، مطالعه 

عوامل خطر جديد . )3-5( صورت گرفته در ايران اشاره نمود

شامل هموسيستئين، فيبرينوژن، فعاليت پلاسمايي فاكتور 

ها، سطح بالاي مس  ، آپوليپوپروتئين)a( هفت، ليپوپروتئين

  . باشند مي...  سرم و سطح پايين روي سرم و

مول  ميكرو 15الي  5هموسيستئين با مقادير طبيعي بين 

به صورت مشتقي از يك اسيد آمينه به نام  در ليتر، معمولاً

شود كه مورد نياز متابوليسم پروتئين  متيونين وارد بدن مي

افزايش مقادير هموسيستئين در خون تحت عنوان . باشد مي

ود كه عوارض متعددي از ش هيپرهموسيستئينميا شناخته مي

هاي  قبيل آترواسكلروز، ترومبوز وريدي، تشديد رشد سلول

هاي اندوتليال را به  عضلات صاف عروقي و مهار رشد سلول

هاي احتمالي كه براي  از مكانيسم. )6-10( عهده دارد

پاتولوژي هموسيستئين مطرح است به اختلالات اندوتليال، 

نيتريك اكسيد، افزايش اثرات سيتوتوكسيك، كاهش رهايي 

، تحريك تكثير LDL، تحريك اكسيداسيون ROSتوليد 

 اشارهان تو ميهاي عضله صاف و اختلالات پلاكتي  سلول

  . )11، 12( كرد

هاي عروق كرونر در جوامع  درصد از بيماري 10علت 

عادي را به هموسيستئين نسبت دادند و هيپرهموسيستئينمي 

عروق كرونر گزارش گرديده  درصد بيماران مبتلا به 25در 

در مطالعات اخير به ارتباط بين . )10، 13-18(است 

هاي عروق كرونر اشاره  هموسيستئين و ابتلا به بيماري

گرديده است كه بر اساس اين تحقيقات هموسيستئين در 

سال بدون در نظر گرفتن ساير عوامل خطر، يك  50افراد زير 

  .)19(گردد  عامل خطر مستقل تلقي مي

در سطح توتال  µmol/L 5در بالغين افزايش 

 30درصدي ريسك سكته و  50با افزايش  ،هموسيستئين

). 20( هاي ايسكميك مرتبط است درصدي بيماري

هيپرهموسيتئينميا حتي در كودكان نيز به عنوان يك عامل 

هاي  بيني سكته، آترواسكلروز و بيماري خطر مستقل در پيش

  .)21، 22( قلبي شناخته شده است

از جمله مشتقات كلسترول است كه در ) a(ليپوپروتئين 

اين ذره روغني كه باعث تشديد . پلاسماي انسان موجود است

در  Bergشود توسط  آترواسكلروز و مهار فيبرينوليز مي

از لحاظ ساختمان . )23، 24( پلاسماي انسان شناخته شد

ن تفاوت كه يك ياست با ا LDLبيوشيميايي شبيه 

به آن متصل ) a(وليپوپروتئين به نام آپوليپوپروتئين گليك

يد آن است كه ؤهاي انجام شده م پژوهش). 25(باشد  مي

در پلاسما با تشديد آترواسكلروز ) a(غلظت بالاي ليپوپروتئين 

مطالعات ديگر نتايج . )26، 27(و سكته قلبي مرتبط است 

 30 بيش از) a(كه افزايش ليپوپروتئين  هستندبيانگر آن 

هاي عروق كرونر را به  ليتر خطر بيماري گرم بر دسي ميلي

در مطالعه ديگري آمده است . )28-30( دهد شدت افزايش مي

ليتر به  گرم بر دسي ميلي 25بيش از ) a(كه سطح ليپوپروتئين 

 عنوان يك عامل خطر مستقل براي آترواسكلروز مطرح است
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تا ده برابر احتمال  سه) a(بالا بودن ميزان ليپوپروتئين ). 31(

را بسته به وجود يا عدم وجود ساير عوامل  CHDخطر وجود 

  ).32( دهد خطر افزايش مي

تا ارتباط بين  شدشاهدي، سعي بر آن  -يدر اين مطالعه مورد

در بيماران قلبي ) a(سطح سرمي هموسيستئين و ليپوپروتئين 

بستري در بيمارستان شهيد مصطفي خميني شهر ايلام در 

  .شودبررسي  ،ايسه با گروه شاهدمق

 
  ها روش

در  1388شاهدي در سال  -ياين پژوهش به صورت مورد

حجم نمونه با استفاده از . سطح شهرستان ايلام صورت گرفت

دو  به كه نفر 100تعيين شد كه شامل  Epi infoافزار  نرم

افراد . تقسيم شدند) = n 60( شاهدو ) = n 40(گروه مورد 

اراني بودند كه با مشكل درد قفسه سينه به گروه مورد بيم

كلينيك تخصصي قلب بيمارستان مصطفي خميني شهر ايلام 

هاي بعدي، بيماري قلبي  مراجعه نمودند كه پس از بررسي

ها با استفاده از الكتروكارديوگرافي، اكوكارديوگرافي و نتايج  آن

ييد قرار أآزمايشگاهي توسط متخصص قلب و عروق مورد ت

ها  گيري خون از همه نمونه الكتروكارديوگرافي و نمونه .گرفت

بيماران بر . گرفته شدتوسط يك نفر پرستار آموزش ديده 

هاي ويژه يا بخش  حسب تشخيص پزشك در بخش مراقبت

يك نمونه خون ناشتا در روز بعد از . قلب بستري گرديدند

نامه كتبي، جهت بررسي قند  پس از اخذ رضايت پذيرش و

، تري LDL ،HDL، كلسترول توتال، )FBS(تا خون ناش

كليه . گرفته شد) a(گليسيريد و هموسيستئين و ليپوپروتئين 

هاي مربوط به مطالعه شامل اطلاعات دموگرافيك با  داده

نامه محقق ساخته كه روايي و پايايي  استفاده از يك پرسش

  .شدگردآوري  ،ييد قرار گرفتأرد توآن م

گونه سابقه بيماري  بودند كه هيچ افراد گروه شاهد كساني

و از نقاط مختلف شهر به بيمارستان مراجعه  ندقلبي نداشت

نيز همانند گروه  شاهدآزمايشات خوني براي گروه . كرده بودند

گروه مورد و شاهد بر . مورد در شرايط ناشتا صورت گرفت

اي كه  همسان گرديدند به گونه ،حسب سن و جنس با هم

بين سن و جنس در دو گروه مورد و شاهد  داري تفاوت معني

براي  P < 75/0 ،براي سن< P  16/0(مشاهده نگرديد 

ها از آزمون كولموگروف  جهت برسي نرمال بودن داده). جنس

هايي كه نرمال بودند در دو  داده. اسميرنوف استفاده گرديد

با هم مقايسه  t-testگروه مورد و شاهد با استفاده از آزمون 

-Mannهاي غير نرمال با استفاده از آزمون  و داده گرديدند

Whitney گيري  اندازه .ندمورد تجزيه و تحليل قرار گرفت

هموسيستئين سرم به روش آنزيماتيك و بر اساس 

) Diasys, Germany( دستورالعمل شركت سازنده كيت

مول بر ليتر به عنوان  ميكرو 15مقادير بيشتر از . شدانجام 

به ) a(ليپوپروتئين . مي در نظر گرفته شدهيپرهموسيستئين

به عنوان  30و مقادير بيش از  شدگيري  روش الايزا اندازه

  . در نظر گرفته شد) a(يافته ليپوپروتئين   سطوح افزايش

هاي مورد نياز از  داده ،گيري پس از اتمام نمونه

مورد  ها ها استخراج گرديد و با نتايج آزمايش نامه پرسش

 افزار ها از نرم جهت تجزيه و تحليل داده. گرفتبررسي قرار 

16SPSS ر، يهاي آماري كاي اسكو از آزمون. استفاده گرديد

براي  درصد 95با ضريب اطمينان  tرگرسيون خطي و آزمون 

  .ها استفاده شد دهاد تجزيه و تحليل
  

  ها يافته

 شاهد،افراد گروه  درصد 6/36افراد گروه مورد و  درصد 5/47

به  شاهدها در گروه مورد و  ميانگين سني نمونه. دمرد بودن

بود كه اختلاف  25/42 ± 03/13و  48/49 ± 27/10ترتيب 

آزمون ). P < 05/0( دار نبود ها از نظر آماري معني بين آن

كولموگروف اسميرنوف نشان داد كه از بين متغيرهاي مورد 

ل از توزيع نرما) a(قند خون ناشتا و ليپوپروتئين  ،بررسي

ها با استفاده از آزمون  بنابراين مقايسه آن. برخوردار نيستند

Mann-Whitney صورت گرفت .  

به  شاهدميانگين غلظت هموسيستئين در گروه مورد و 

) P=  85/0(بود  42/13 ± 10/3و  51/13 ± 02/3ترتيب 

كه ميانگين غلظت هموسيستئين در  با وجود اين). 1 جدول(

ها  بود اما اختلاف بين آن شاهدوه گروه مورد بالاتر از گر

ميانگين . دار نبود بسيار اندك بود و از لحاظ آماري معني

در مردان  شاهدغلظت هموسيستئين در هر دو گروه مورد و 
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  انو همكار افرا خسروي  
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سطح سرمي هموسيستئين در هر دو گروه . بيشتر از زنان بود

داري  يافت كه ارتباط معني با سن افزايش مي شاهدمورد و 

ايش سطح سرمي هموسيستئين وجود داشت بين سن و افز

)290/0 r = ،006/0 P < .(1/23 هاي گروه مورد  درصد نمونه

درصد  8/21و ) زنان درصد 19مردان و  درصد 8/27(

) زنان درصد 20مردان و  درصد 25( شاهدهاي گروه  نمونه

  . داشتند) 15هموسيستئين بيشتر از (هيپرهموسيستئينمي 

هاي مورد  در گروه) a(وپروتئين ميانگين غلظت سرمي ليپ

بود  96/13 ± 96/17و  22/35 ± 66/51و شاهد به ترتيب 

در گروه مورد ) a(غلظت سرمي ليپوپروتئين ). 1جدول شماره (

). P=  01/0(داري از گروه شاهد بالاتر بود  طور معنيه ب

بالاتري ) a(مردان گروه مورد غلظت سرمي ليپوپروتئين 

كه در گروه شاهد غلظت  در حالي ،دنسبت به زنان داشتن

داري بين  اختلاف معني. سرمي آن در زنان بيشتر از مردان بود

. در دو گروه وجود نداشت) a(جنسيت و غلظت ليپوپروتئين 

و ) a(داري بين غلظت ليپوپروتئين  همبستگي مثبت و معني

در  ؛)> r = ،04/0 P 410/0(سن در گروه شاهد وجود داشت 

كه همبستگي مثبتي بين  گروه مورد با وجود اينكه در  حالي

 181/0( دار نبود و سن وجود داشت اما معني) a(ليپوپروتئين 

 =r ،37/0 P < .( كمتر از يك سوم بيماران گروه مورد)8/30 

هاي مورد پژوهش در گروه شاهد  نمونه درصد 16و ) درصد

) a(ن ليپوپروتئي. داشتند) a(سطوح افزايش يافته ليپوپروتئين 

و  شاهدداري با قند خون ناشتا در گروه  همبستگي معني

LDL  2جدول (در گروه مورد داشت.(  

داري بين ميانگين  در بررسي ساير متغيرها اختلاف معني

بين دو گروه  HDLغلظت سرمي قند خون ناشتا، كلسترول و 

در گروه مورد غلظت ). 1جدول (مورد و شاهد وجود داشت 

داري از مردان  در زنان به طور معني سرمي تري گليسريد

در  ؛)درصد P <، 50/179_16/23 :CI 95 01/0(بالاتر بود 

كه در گروه شاهد غلظت آن در مردان بالاتر از زنان بود  حالي

)001/0 P <، 98/26-84/106- :CI 95 همبستگي ). درصد

هاي مورد و شاهد  بين متغيرهاي مورد مطالعه بر حسب گروه

قند خون ناشتا، تري گليسريد و . مده استآ 2در جدول 

  داري با ساير متغيرها داشتند  كلسترول همبستگي معني

)05/0 P <.(  

  هاي مورد و شاهد مقايسه سطوح سرمي متغيرهاي مورد مطالعه بر حسب گروه: 1جدول 

  P value 95% Confidence Interval  انحراف معيار  ميانگين  
Upper Lower  

  85/0  99/2  54/13  مورد  نهموسيستئي
38/1 14/1-  

  10/3  42/13  شاهد

  -66/0  17/43  01/0  66/51  22/35  مورد  *)a(ليپوپروتئين 

  96/17  96/13  شاهد

  02/0  03/74  11/126  مورد  *قند خون ناشتا
46/53 71/0  

  90/37  01/99  شاهد

  -27/32  77/60  54/0  43/129  33/262  مورد  تري گليسريد

  38/81  08/248  دشاه

  19/16  35/55  001/0  24/53  11/247  مورد  كلسترول

  54/33  33/211  شاهد

HDL 55/19  -67/2  01/0  72/16  78/41  مورد-  

  10/23  56/52  شاهد

LDL  92/4  56/11  44/0  79/22  02/107  مورد-  

  61/18  68/103  شاهد

  Mann-Whitneyبا استفاده از آزمون *: 
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 هاي شاهد و مورد همبستگي بين متغيرهاي مورد مطالعه در گروه: 2جدول 

ليپوپروتئين   هموسيستئين  

)a(  

قند خون 

  ناشتا

تري 

  گليسريد

 HDL  كلسترول

              r  مورد  هموسيستئين

p              

              r  شاهد

p              

            r  271/0  مورد  *)a(ليپوپروتئين 

p  18/0            

            r  091/0  شاهد

p  66/0            

          -r  092/0  079/0  مورد  *قند خون ناشتا

p  58/0  72/0          

          r  163/0  604/0  شاهد

p  23/0  001/0          

        -/r  067/0-  288/0-  025  مورد  تري گليسريد

p  68/0  16/0  88/0        

        r  068/0  043/0  211/0  شاهد

p  62/0  83/0  10/0        

      r  195/0  379/0  019/0  592/0  مورد  كلسترول

p  24/0  07/0  91/0  000/0      

      r  076/0  186/0-  030/0-  183/0  شاهد

p  58/0  37/0  81/0  16/0      

HDL مورد  r  134/0  157/0  306/0  181/0  375/0    

p  43/0  48/0  07/0  292/0  02/0    

    r  114/0  013/0  323/0  226/0  198/0  شاهد

p  40/0  95/0  01/0  08/0  12/0    

LDL  مورد  r  243/0  424/0  161/0  138/0  667/0  306/0  

p  13/0  03/0  34/0  40/0  000/0  07/0  

  r  079/0  105/0-  034/0  165/0  728/0  159/0  شاهد

p  56/0  61/0  79/0  20/0  000/0  22/0  

  

  بحث

ارتباط بين هموسيستئين با متغير سن به  ،نتايج مطالعه حاضر

 كنند ميييد أهاي قلبي را ت نده بيماريعنوان عامل مساعد كن

ارتباط بين  كه با ساير مطالعات صورت گرفته كه

و  ندييد نمودأعروقي ت -هاي قلبي هموسيستئين را با بيماري

هموسيستئين را به عنوان يك عامل خطر مستقل در نظر 

اما با مطالعاتي كه هموسيستئين را به  ؛خواني دارد هم ،گرفتند

عروقي مطرح  -هاي قلبي مستقل بيماريعنوان فاكتور 

در  به عبارت ديگر. )33-35(كنند مطابقت بالايي ندارد  مي

مطالعه كنوني سطح سرمي هموسيستئين در گروه مورد با 

كه با استناد به اين  است شاهداختلاف اندكي بالاتر از گروه 

هاي  توان ارتباط قوي بين هموسيستئين و بيماري يافته نمي
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بنابراين انجام مطالعات بيشتر با حجم  .ييد نمودأتقلبي را 

  .گردد نمونه بالاتر پيشنهاد مي

هاي گروه مورد و  شيوع هيپرهموسيستئينمي در نمونه

دست ه ب درصد 8/21، 1/23 به ترتيب شاهدهاي گروه  نمونه

تواند به دليل كاهش  سطوح بالاي هموسيستئين مي. آمد

كاهش . باشدB 12امين و ويت 6Bدريافت فولات، ويتامين 

موجب نقص در  12Bميزان سرمي اسيد فوليك و ويتامين 

شود كه سطوح بالاي  مسير متيلاسيون هموسيستئين مي

 دادندهاي اخير نشان  پژوهش. شود هموسيستئين را موجب مي

كه سطوح متوسط هيپرهموسيستئينمي موجب فعال شدن 

تئين شود و اگر سطوح هموسيس سيستم آنتي اكسيدان مي

خيلي بالا برود ظرفيت آنتي اكسيدانتي به شدت كاهش 

و همكاران در مطالعه خود  Papandreou). 36( يابد مي

تواند به عنوان  پيشنهاد نمودند كه هيپرهموسيستئينمي مي

هاي قلبي در كودكان باشد  بيني كننده بيماري يك عامل پيش

)37(. 

باني صورت اي كه بر روي بيماران قلبي در آل در مطالعه

هاي  گرفته است، سطوح بالاي هموسيستئين را با بيماري

) استنوز(عروق كرونر و با تعداد عروق كرونر دچار تنگي 

در مطالعه ديگري سطوح افزايش يافته ). 19(مرتبط دانستند 

با ريسك بالاي سكته مرتبط دانستند و  هموسيستئين را

ر افراد سالم پيشنهاد كردند كه ارزيابي سطح هموسيستئين د

خصوص در افرادي كه ه به عنوان يك تست غربالگري ب

بيني ريسك  سندروم متابوليك دارند ممكن است در پيش

ساير عوامل خطر همچون فشار خون ). 38(سكته مفيد باشد 

توانند خطر هيپرهموسيستئينمي و ترومبوز را  و سيگار مي

  ).39(افزايش دهند 

هر دو گروه مورد و  سطح سرمي هموسيستئين مردان در

كه با مطالعات زيادي همخواني  باشد ميشاهد از زنان بالاتر 

و از نظر آماري هم  استدارد اما اين اختلاف نيز ناچيز 

از دلايلي كه براي اختلاف بين ). < P 05/0( يستدار ن معني

توان به  مياست هموسيستئين مردان و زنان عنوان گرديده 

  هاي بدن، وضعيت يتامينشاخص توده بدن، وضعيت و

  ). 40(استروژن، سن و غلظت كراتينين سرم اشاره نمود  

داري بين سن و سطح سرمي هموسيستئين  ارتباط معني

بدين ترتيب كه با  ردوجود دا شاهددر هر دو گروه مورد و 

بد يا سطح سرمي هموسيستئين نيز افزايش مي ،افزايش سن

)290/0r = ،006/0 P < .(ه براي افزايش از دلايلي ك

هموسيستئين در سنين بالا گزارش نمودند، تغيير در عملكرد 

يابد كه  ها با سن كاهش مي باشد كه عملكرد كليه ها مي كليه

با . شود اين عمل باعث افزايش غلظت كراتينين سرم مي

غلظت هموسيستئين نيز  ،افزايش غلظت كراتينين سرم

متيل در حين يابد كه به علت انتقال گروه  افزايش مي

ميانگين غلظت سرمي . )41، 42(باشد  متابوليسم كراتينين مي

داري از گروه  در گروه مورد به طور معني) a(ليپوپروتئين 

يد ارتباط قوي بين ؤكه اين يافته م باشد ميشاهد بالاتر 

. عروقي است -هاي قلبي و ابتلا به بيماري) a(ليپوپروتئين 

دار  ن فقط در گروه شاهد معنيبا س) a(ارتباط ليپوپروتئين 

در كه  در حالي. ردداري ندا و با جنسيت ارتباط معني است

برخي از تحقيقات سن، جنس، شيوه زندگي، عادت غذايي، 

ثر ؤها م فعاليت بدني، چاقي، سيگار نيز بر ميزان ليپوپروتئين

 و همكاران Raderاي كه توسط  در مطالعه. )43، 44( دانستند

در ) a(ت گرفت، ميانگين غلظت ليپوپروتئين در كانادا صور

در  شد؛ليتر گزارش  گرم بر دسي ميلي 33 ± 35جمعيت عادي 

هاي ايسكمي قلبي  حالي كه اين ميزان در مبتلايان به بيماري

  ). 45(است  گزارش شدهليتر  گرم بر دسي ميلي 51 ± 55

اگرچه هموسيستئين و افزايش سن در يك : گيري نتيجه

هاي  ط همواري را براي ابتلاي بيشتر به بيماريراستا شراي

كنند اما از نتايج اين مطالعه چنين  عروقي فراهم مي -قلبي

تري نسبت به  متغير مهم) a(شود كه ليپوپروتئين  استنباط مي

عروقي  -هاي قلبي بيني بيماري هموسيستئين در پيش

در مطالعه حاضر غلظت سرمي آن در گروه مورد . باشد مي

يد ارتباط آن با ابتلا به ؤرابر گروه شاهد است كه مب 3/2

دار و مستقيمي بين  ارتباط معني. باشد مي هاي قلبي بيماري

كه بايستي اين  ردوجود دا LDLغلظت سرمي آن با سطح 
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خصوص كساني ه له در بيماران و افراد هيپرليپيدميك بأمس

نكته ذكر اين  .قرار گيردمد نظر پزشكان  ،بالا دارند LDLكه 

 ز اهميت است كه سطح هموسيستئين و سبك زندگيينيز حا

قيم اين تكننده عدم ارتباط مس توانند تا حدودي توجيه مي

عروقي باشد كه نياز به  -هاي قلبي ريسك فاكتور با بيماري

  .مطالعات بيشتري دارد

  

  قدرداني و تشكر

نويسندگان اين مقاله از حوزه معاونت آموزشي و پژوهشي 

كننده بودجه اين طرح  مينأعلوم پزشكي ايلام كه ت دانشگاه

  .نمايند ، تقدير و تشكر ميندپژوهشي بود
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Evaluation of Sera Hemocystein and Lipoprotein (a) levels in relation to 
other risk factors of cardiovascular diseases  

 
 

Afra Khosravi1, Hadi Peyman2, Koroush Sayemiri3,  
Kourosh Saki4, Reza Ranjbar5 

Abstract 
Background: In addition to the known risk factors of cardiovascular diseases, many studies reported that 
there are some new risk factors such as Hemocystein, lipoprotein (a), fibrinogen and factor VП affecting 
the morbidity and increasing the risk of disease. The current study was designed to evaluate such risk 
factors in relation to those previously established in a case-control study design.  
Methods: 40 patients with heart disease among those admitted to Shahid Mustafa Khomeini Hospital in 
Ilam were randomly selected as case while 60 healthy people who had no sign of heart disease as the 
control group. A questionnaire including some demographic and clinical questions was completed for each 
individual, prior to blood sample to be taken after a written consent was taken from each patient. From 
each individual in case and control group 8 ml blood was taken and the sera were extracted.  FBS, LDL, 
HDL, TG, cholesterol, lipoprotein (a) and Hemocystein all were measured using a BT 3000 Auto Analyser 
in Ebne Sina lab in Ilam. 
Findings: The mean age of case and control groups was 49.48 ± 10.37 and 42.25 ± 13.03 years, 
respectively. The mean sera Hemocystein level was 13.51 ± 3 and 13.42 ± 3 in case and control groups, 
respectively with no significant difference. Individuals in case group had increased their sera levels of 
LDL, TG, and cholesterol much more than those for control group. The sera Hemocystein level also 
increased with increase of age in both groups with significant correlation for the case group (P < 0.006). 
Conclusion: Although the Hemocystein level increased with increase of age which can be interpreted as a 
risk of increasing the possibility of cardiovascular disease, the correlation of Hemocystein in case and 
control groups was not significant. There was a significant correlation between HDL and Hemocystein but 
the results showed that Hemocystein is not as effective as other risk factors such as LDL, TG and 
cholesterol in prevalence and severity of disease. It is suggested that some more studies with broader 
spectrum in sample size and risk factors be designed in order to evaluate such a correlation in more 
details. 
Key words: Hemocystein, Lipoprotein (a), Cardiovascular Disease, New Risk Factor. 
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