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 خلاصه 

شوند. ازآنجايیكه ميبیماريهای قلبي عروقي سالانه سبب مرگ و میر بالايي در ايران و جهان  مقدمه:

قلبي عروقي هستند، پیشنهاد شده های ريسک فاکتورهای رايج تنها پیشگويي کننده بخشي از بیماری

ای توانند عوامل بالقوهمياست فاکتورهايي مانند اکسیداتیو استرس، برخي فلزات، التهاب و هموسیستئین 

هموسیستئین با شدت ميقلبي عروقي داشته باشند. از اينرو در اين مطالعه سطح سرهای در ايجاد بیماری

 . گرفته استدرگیری عروق کرونر مورد بررسي قرار 

 103بیمار مراجعه کننده جهت آتژيوگرافي به بیمارستان قائم و  347در اين مطالعه مقطعي   روش کار:

در يک،  %50گروه با گرفتگي بیش از  5فرد سالم بدون علايم قلبي مورد بررسي قرار گرفتند. افراد در 

ها نرمال بود و يا درگیری کمتر از دو و سه رگ از عروق قلبي، افراد نرمال کساني که آنژيوگرافي آن

در پژوهشكده بوعلي  ELISAهموسیستئین با روش ميداشتند و افراد سالم تقسیم شدند. سطح سر 50%

 .انجام گرفت 21نسخه  SPSSآماری با استفاده از نرم افزار های اندازه گیری گرديد. آنالیز داده

گرفتگي يک رگ، دو رگ و سه رگ به طور معني داری ی با هاگروهمیانگین هموسیستئین در  نتایج:

(. نتايج آنالیز رگرسیون لجستیک نشان دادند افزايش يک p<001/0بالاتر از دو گروه نرمال و سالم بود )

واحد هموسیستئین سبب افزايش شانس درگیری عروقي در افراد با درگیری يک رگ، دو رگ و سه رگ 

شود. که به طور مي 461/1(326/1 -611/1، )289/1(125/1-414/1، )235/1(053/1-273/1)به ترتیب

  .(≥P 001/0)ی نرمال و سالم بود هاگروهمعني داری بالاتر از 

نتايج مطالعه حاضر نشان دادند که افزايش يک واحد غلظت هموسیستئین به عنوان يک  نتیجه گیری

 .پیشرفت تنگي عروق شودتواند سبب شیوع بیشتر و همچنین ريسک فاکتور مستقل مي

 آنژيوگرافي، هموسیستئین، درگیری عروق کرونریکلمات کلیدی: 
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 مقدمه 

 قلب با مرتبطهای بیماری انواع شامل عروقي قلبي هایبیماری

باشد مي قلب عملكرد در اختلال ايجاد با همراه که است عروق و

 شامل عملكرد اختلال اين. است مرتبط آترواسكلروز فرايند با و

 آن دنبال به که بوده عروق پذيری انعطاف قدرت رفتن دست از

های چربي افزايش. است خون فشار افزايش و عروق تنگ شدن

 التهابي فرايند شروع سبب عروق ديواره در آن رسوب و سرم

 تجمع. است همراه رگي آسیب با که شودميای پیچیده

 جلوگیری و عروق لومن شدن باريک سبب آتروماتوزهای پلاک

 تامین و شده کم خونرساني آن نتیجه شده که در خون جريان از

 رخميايسك شود ومي مختل ها بافت از بسیاری متابولیک نیازهای

 مرگ اصلي عوامل از های قلبي عروقي يكي. بیماری(1)دهد مي

 میلیون 17.3 بطوريكه سالانه  سبب (2)است جهان سراسر در میر و

موارد مرگ و  %27.4، 2017شود. در ايران نیز در سال  مي مرگ

 .(3)ايسكمیک قلبي بوده است های میر ناشي از بیماری

شامل  CVD یبرا روابستهیغ یفاکتورها سکير نيشتریب

، خون LDLکلسترول تام و  شيافزا، فشار خون شيافزا، گاریس

 سکير نيباشند. اميسن  شيو افزا ابتيد، خون HDLکاهش   

های یماریفرد به ب یاستعداد ابتلا يابيارز یفاکتورها معمولا برا

 سکير نيا الح ني. با ا (4)شوند مياستفاده قلبي عروقي 

استعداد ابتلا  تنها پیش بیني کننده بخشي ازمعمول  یفاکتورها

در  راتییدهنده تغ حیتوانند توضميو به طور کامل ن (4) باشندمي

 ممكن است کند کهمي شنهادیمطلب پ نيباشند. ا یماریبروز ب

 یباز لروزآترواسك شرفتیدر پ یدینقش کل یگريد یفاکتورها

 يبرخ، استرس ویداتینشان داده شده است که اکس رایکنند. اخ

 سکيرو هموسیستئین  hs-CRP، و مس یفلزات مانند رو

 . (5هستند ) CVD یبرا یدار يمعن یفاکتورها

هموسیستئین يک اسید آمینه گوگرد دار حاصل متیلاسیون 

 10کم و در حدود متونین است. غلظت پلاسمايي آن بسیار 

خاصي های میكرومول در لیتر است. سلول با استفاده از مكانیسم

هموسیستئین اضافي را خارج کرده و خود را از اثرات 

کند. اين هموسیستئین ميسايتوتوکسیک و مخرب آن حفظ 

 عصبي دهنده انتقال يک و به عنوان (6)اضافي وارد پلاسما شده 

 شودمي متصل N-methyl-D-aspartate گیرنده به قوی تحريكي

 آپوپتوز ،ميسیتوپلاس کلسیم هجوم، اکسیداتیو استرس به منجر و

 آتروژنز تظاهرات اولین و در نهايت اندوتلیال عملكرد اختلال و

 مكانیسم اکسیداتیو استرس که است شده پیشنهاد (.7)شود مي

 ناشي عملكردی اختلال و سلولي آسیب مسئول بیوشیمیايي اولیه

، (ROS) فعال اکسیژنهای گونه. باشدميميهايپرهموسیستئین از

 راديكال و هیدروژن پراکسید، سوپراکسید آنیون جمله از

 تولید هموسیستئین خودکار اکسیداسیون طي در، هیدروکسیل

 از يكي تواندمي هموسیستئین خودکار اکسیداسیون. شوندمي

 (7)باشد  ROS تولید منابع

که مشاهده شد که در افراد مبتلا به بیماريهای  1967از سال 

باشد ميهموسیستئین بالاتر از افراد سالم ميقلبي عروقي غلظت سر

، مطالعات مختلفي بر روی تاثیر هموسیستئین بر بروز بیماری (8)

. مطالعات مختلف (9)هي قلبي عروقي انجام شده است 

بالاتر مياد با هموسیستئین سراپیدمیولوژيک نشان داده اند که افر

میكرومول در لیتر بیشتر در معرض ابتلا به بیماريهای قلبي  16از 

باشند. با اينحال برخي مطالعات ارتباطي بین غلظت ميعروقي 

. در يک (10)هموسیستئین و بیماری قلبي عروقي پیدا نكردند 

آوردن انجام شد نشان داد که پايین  2002مطالعه متاآنالیز که در 

تواند ريسک ميغلظت هموسیستئین با استفاده از افزايش فولات 

ايسكمیک قلبي، ترومبوز عروقي و سكته مغزی های بیماری

. با اينحال در مطالعه مروری ديگری که در (11)راکاهش دهد 

هنوز نتايج متناقصي در  (12)انجام شد نشان داده شد که  2018

زمینه نقش هموسیستئین در بروز بیماريهای قلبي عروقي وجود 

هموسیستئین و ميدارد. لذا در اين مطالعه هدف، بررسي سطح سر

تغییرات آن با شدت درگیری عروق کرونر در افرادی است که 

 .باشدميجهت آنژيوگرافي مراجعه کرده اند 
 

 روش کار

بیمار مراجعه کننده  347لیلي بر روی اين مطالعه مقطعي تح

جهت آنژيوگرافي به بیمارستان آموزشي و درماني قائم )عج( 
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فرد سالم بدون علامت بیماری قلبي انجام شده است.  103مشهد و 

در يک، دو و سه  %50گروه مورد شامل افراد با گرفتگي بیش از 

گي قلبي بودند و گروه شاهد شامل افراد با گرفت عروق رگ از

و افراد سالم که از بین افراد مطالعه کوهورت مشهد  %50کمتر از 

انتخاب شدند و افراد نرمال کساني که آنژيوگرافي آنها نرمال بود 

داشتند. معیارهای ورود به مطالعه برای  %50و يا درگیری کمتر از 

سال و کانديد  80تا  20گروه مورد شامل افراد گروه سني 

 از علامتي فراد گروه شاهد سالم نداشتن هیچآنژيوگرافي و برای ا

بود. معیارهای خروج از مطالعه شامل  وعروقي قلبي بیماريهای

 با بیماران، وشناخت درک اختلال با وشیرده، بیماران حامله زنان

 کبدی، بیماران روماتیسمي، بیماران بیماران، تكلم در اختلال

 پسوريازيس، بیماران به مبتلا سرطاني، بیماران کلیوی، بیماران

 موثر داروهای مكمل و مصرف داروهای صرع، مصرف به مبتلا

 فني تئوفیلین، کاربامازپین، متوتروکسات،) هموسیستئین سطح بر

 بود.  (توئین

 جنس، سن، مانند عروقي قلبي خطر عوامل نظر از بیماران

 ديابت تانسیون، هايپر کرونر، عروق بیماری خانوادگي  سابقه

 ديس .شدند بررسيميلیپید هايپر و سیگار مصرف ملیتوس،

میلي گرم در  200تام بیشتر يا مساوی  کلسترول صورت بهميلیپید

میلي گرم در دسي لیتر  130بزرگتر يا مساوی  LDL يا دسي لیتر،

 صورت به ملیتوس ديابت چربي؛ کاهنده داروهای از استفاده يا

میلي گرم در  126مساوی بزرگتر يا  ناشتا گلوکز ديابت، سابقه

 هايپرتانسیون و خون قند کاهنده داروهای از استفاده يا دسي لیتر و

میلي متر  140صورت فشار خون سیستولیک بزرگتر يا مساوی  به

میلي متر جیوه  90جیوه يا فشار خون دياستولیک بزرگتر يا مساوی 

. شدند تعريف خون فشار کاهنده داروهای از استفاده يا و

 15به صورت هموسیستئین بزرگتر مساوی ميهايپرهموسیستئین

میكرومول در لیتر  15میكرومول در لیتر و هموسیستئین کمتر از 

 . (13)تعريف شد  

 هموسیستئین سطح اتاق، دمای به ها نمونه رساندن از پس

مشهد  بوعلي پژوهشكده در ELISA روش به آنها ناشتای توتال

اطلاعات دموگرافیک بیماران  گرفت، قرار گیری اندازه مورد

 و خروج و ورود معیارهای بررسي از پس آنژيوگرافي از قبل روز

بیمار توسط پرسشنامه  از رضايت کسب و بودن شرايط واجد

 شريان از محل ناشتا ساعت 12 تكمیل گرديد. از بیماران پس از

 انعقاد ضد دارای لوله دو در و شد گرفته خون سي سي 5 فمورال

 پلاسمای و سرم سانتريفیوژ، پس از و شد جدا انعقاد ضد بدون و

 مقدار و بندی تقسیم جداگانههای میكروتیوب در و جدا ها نمونه

 نگهداری فريزر در درجه 80 منفي دمای در بعد و ثبت کدام هر

انازه  اتوآنالیز دستگاه با ناشتا خون قند و چربي پروفايل سپس. شد

 و رضايت کسب از پس نیز سالم افراداز  همچنین. شد گیری

 وريد محل ناشتا از ساعت 12 پس از فوق پرسشنامه تكمیل

وبعد از جداسازی  شودمي گرفته خون سي سي 5میزان  به براکیال

 . است شده نگهداری درجه 80در منفي  سرم

 مختلفهای گروه در کننده شرکت افراد طرح اين در

 گروه و( درگیر رگ سه و درگیر رگ دو درگیر، رگ يک)بیمار

 از هرکدام در ديامتر درصد 50 از کمتر آنژيوگرافي با دوم شاهد

عروقي  قلبي شكايت بدون افراد اول، شاهد و قلب اصليهای رگ

دسته بندی  آنژيوگرافي، جهت کننده مراجعه بیماران همراهان از

 شدند. 

استفاده شد.  21نسخه  SPSSبرای تحلیل داده ها از نرم افزار 

-کلموگروف بررسي نرمال بودن داده ها با استفاده از آزمون

های اسمیرنف انجام شد. از میانگین و انحراف معیار برای بیان داده

کیفي استفاده های و از فراواني و درصد برای توصیف دادهميک

با استفاه از آزمون آنالیز  هاگروهدرميشد. مقايسه متغیرهای ک

واريانس و مقايسه متغیرهای کیفي با استفاده از آزمون مجذور کای 

دو انجام شد. رگرسیون لجستیک چندگانه نیز جهت بررسي ارتباط 

 داری معني فاکتورهای خطر با گرفتگي عروق استفاده و سطح

برای  Prism 6از نرم افزار  .شد گرفته نظر در %5 از کمتر ها آزمون

 .ترسیم شكلها استفاده شد

 

 نتایج
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 1خصوصیات آنتروپومتريک افراد مورد مطالعه در جدول 

نفر مورد مطالعه  453نشان داده شده است. در اين مطالعه تعداد 

نفر سالم با میانگین  106قرار گرفتند که به ترتیب  

درصد( با  50نفر نرمال )گرفتكي زير  91، 26/57±5/8سني

نفر با گرفتگي در يک رگ با  80، 56/55±12/11میانگین سني 

رگ با  دو نفر با گرفتگي 87،  53/60 ±34/10میانگین سن 

نفر با گرفتگي سه رگ و  89 و73/60 ±12/11میانگین سني  

مورد بررسي قرار گرفتند. فراواني  67/60 ±1/10میانگین سن 

سالم، نرمال، درگیری در يک رگ، دو رگ های مردان در گروه

بود و  %64و  %69، %57.5، %29.7، %48.1سه رگ به ترتیب  و

سالم، نرمال، درگیری در يک رگ، های فراواني زنان در گروه

 %36و  %31، %42.5، %70.3، %51.9دو رگ و سه رگ به ترتیب 

بود. فراواني گرفتگي دو رگ و سه رگ در مردان بیشتر از زنان 

( در %50گرفتگي کمتر از  بود در حالیكه فراواني افراد نرمال )با

فراواني گرفتگي عروقي در (. p< 001/0)زنان بیش از مردان بود

افراد سیگاری و غیر سیگاری تفاوت معني داری باهم 

، همچنین میانگین وزن، نمايه توده بدني و فشار (p>05/0)نداشتند

ی مختلف تفاوت معني داری هاگروهخون سیستولیک بین 

نحال میانگین فشار خون دياستولیک در با اي(. p>05/0)نداشت

افراد سالم به طور معني داری بالاتر از چهار گروه ديگر بود  

(05/0>p ) که اين ممكن است به دلیل مصرف داروی فشار خون

 ی تحت آنژيوگرافي باشد.هاگروهتوسط افراد در 

 

 مورد مطالعهخصوصیات آنتروپومتريک افراد  .1جدول 

گرفتگی یک (80) نرمال (91)  (106)سالم  

 رگ

گرفتگی دو (87)

 رگ

گرفتگی سه (89)

 رگ

p-value 

 0.001 10.12±60.67 11.12±60.73 10.34±60.53 11.12±55.56 8.52±57.26 سال         سن

 0.001> * (%64) 57 *(%69) 60 (%57.5) 46 (%29.7) 27 (%48.1) 51 مرد  جنس

 (%36) 32 (%31) 27 (%42.5) 34 * (%70.3) 64 (%51.9) 55 زن

 0.64 (%20.2) 18 (%12.8) 11 (%16.5) 13 (%15.4) 14 (%13.2) 14 خیر سیگار

 (%79.8) 71 (%87.2) 75 (%83.5) 66 (%84.6) 77 (%86.8) 92 بلی

 0.59 16.96±72.86 6.73±78.04 10.9±69.96 12.65±71.58 11.56±70.32 وزن، کیلوگرم

نمایه توده بدنی، 

 2کیلوگرم/ متر

27.23±4.3 28.1±4.82 27.4±3.8 28.96±3.47 28.79±4.44 0.055 

 انحراف معیار یا فراوانی )%( گزارش شده است.  ±نتایج به صورت میانگین 

 Chi-Squareو   One-Way ANOVAآزمون مورد استفاده: 

 

، HDLمیانگین قند خون ناشتا، کلسترول، تری گلیسیريد، 

LDL  وhs-CRP  ی مختلف اندازه گیری شد. نتايج هاگروهدر

بررسي ها نشان داد که میانگین قند خون ناشتا در گروه با درگیری 

و  LDL، بود ولي میانگین کلسترول هاگروهسه رگ بیش از ساير 

HDL  بود و میانگین تری  هاگروهدر گروه سالم بالاتر از ساير

( بیش از ساير %50گلیسیريد در گروه نرمال )درگیری کمتر از 

(. نتايج حاصل از آنالیز آماری نشان داد p<0.05بود ) هاگروه

با درگیری يک، دو و سه های میانگین هموسیستئین خون در گروه

هموسیستئین در ميرگ بیش از دو گروه ديگر بود و سطح سر

درگیری سه رگ بیش از در گیری يک و دو رگ بود  گروه با

(P<0.001 2( )جدول .) 

فراواني فشار خون در گروه با درگیری يک رگ بیش از ساير 

( بود. همچنین فراواني ديابت در گروه با درگیری %21.7) هاگروه

بود. با اينحال نتايج نشان  هاگروه( بالاتر از ساير %26.8سه رگ )
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( بالاتر از ساير %30در گروه سالم )ميلیپید داد فراواني ديس

ها است. که احتمالا به دلیل مصرف داروهای کاهنده چربي گروه

 ی تحت آنژيوگرافي باشد.هاگروهخون در در 

 

 های مورد مطالعهمیانگین فاکتورهای بیوشیمیايي در گروه . 2جدول

گرفتگی  (80)   نرمال (91)    (106)سالم  

 یک رگ 

گرفتگی دو  (87) 

 رگ

گرفتگی  (89) 

 سه رگ

p-value 

قند خون، میلی گرم در 

 دسی لیتر

108.07±65.84 123.33±62.69 122.34±64.08 109.33±48.88 151.73±98.13a

d 
< 0.001 

کلسترول، میلی گرم در 

 دسی لیتر

204.96±42.23 158.12±48.14a 151.1±41.49a 159.05±48.14a 156.86±50.21a < 0.001 

تری گلیسیرید، میلی گرم 

 در دسی لیتر

137.14±76.18 152.52±48.09 129.88±77.1 140.13±86.44 135.75±63.78 0.41 

HDL میلی گرم در دسی ،

 لیتر

45.27±8.86 36.48±10.66a 37.23±12.49 36.64±11.67a 38.95±28.16 0.002 

LDLمیلی گرم در دسی ، 

 لیتر

132.66±36.07 88.82±38.74a 87.84±31.38a 100.87±59.21a 95.44±33.1 a < 0.001 

hs-CRP0.062 5.41±6.03 4.13±4.45 3.9±4.41 4.75±5.63 3.21±4.32 ، میلی گرم در لیتر 

هموسیستئین، میکرومول 

 در لیتر

8.73±3.15 9.81±3.5 11.98±3.58a 11.44±3.54a 14.97±6.19abc

d 
< 0.001 

   One-Way ANOVAانحراف معیار گزارش شده است: آزمون مورد استفاده:  ±نتایج به صورت میانگین 

a  هاگروه: تفاوت بین گروه سالم با سایر ،b  هاگروه: تفاوت بین گروه نرمال با سایر ،c  هاگروه: تفاوت بین گرفتگی یک رگ با سایر ،d  تفاوت :

 هاگروهبین گرفتگی دو رگ و سایر 
 

 

بر اساس مدل رگرسیون پس از حذف اثر سن و جنس افراد مبتلا 

و  2.851(5.892-1.38به ترتیب  )ميبه ديابت و ديس لیپید

برابر شانس بیشتری برای درگیری زير  3.167( 1.693-5.926)

(. نتايج آنالیزهای مدل رگرسیون p<0.05عروق دارند ) 50%

چندگانه پس از حذف اثر عوامل مخدوشگر سن و لجستیک 

( 8.252-1.787جنس نشان داد افراد مبتلا به ديابت به ترتیب )

برابر  6.931( 3.127-15.366، )3.581( 1.663-7.711، )3.841

در يک، دو و  سه رگ  %50شانس بیشتری برای درگیری بیش از 

نیز به ترتیب ميدارند. اين نتايج برای افراد مبتلا به ديس لیپید

(5.116-1.36 )2.638( ،4.886-1.32 )2.539( ،1.291-5.26 )

در يک،  %50برابر شانس بیشتری برای درگیری بیش از  2.606

 دو و  سه رگ دارند. 

همچنین افزايش يک واحد هموسیتئین به عنوان يک متغیر 

به میزان  %50مستقل باعث افزايش شانس درگیری عروقي کمتر از 

(، اين میزان برای P<0.001شود )مي 1.158( 1.053-1.273)

-1.273افراد با درگیری يک رگ، دو رگ و سه رگ به ترتیب )
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1.053 )1.235( ،1.125-1.414 )1.289( ،1.326-1.611 )

 . (P<0.001بود ) 1.461

 

 
 Chi-Square؛ آزمون مورد استفاده p<0.05 *ی مورد مطالعه؛ هاگروهدر ميو هايپرهموسیتئینميفراواني فشار خون، ديابت، ديس لیپید. 1شکل 

 
هموسیستئین؛ گروه رفرنس افراد سالم؛ نسبت شانس بعد از حذف اثر ميو سطح سرمينسبت شانس گرفتگي عروق بر اساس فشار خون، ديابت، ديس لیپید. 2شكل 

 p<0.05 *سن و جنس با استفاده از رگرسیون لجستیک چندگانه محاسبه شده است. 

 

بحث ونتیجه گیری
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نفر بیمار مبتلا به بیماری عروق  256در اين مطالعه تعداد 

نفر کنترل سالم و آنژيوگرافي نرمال مورد بررسي  197کرونر و 

 قرار گرفتند. 

اين مطالعه نشان دادند میانگین هموسیستئین در گروه های يافته

باشد. و ميبیماران به طور معني داری بالاتر از افراد گروه کنترل 

فزايش تعداد عروق دچار گرفتگي، هموسیستئین سرم نیز با ا

يابد. همچنین نشان داده شد که فراواني هموسیستئین ميافزايش 

میكرومول در لیتر در افراد با گرفتگي سه رگ  15بالاتر يا مساوی 

 (. %50است ) هاگروهبه طور معني داری بالاتر از ساير 

بي عروقي يک مطالعات مختلف نشان داده اند که بیماری قل

بیماری چند عاملي است و ريسک فاکتورهای شناخته شده مانند 

تنها پیش بیني کننده ميسن، جنس، ديابت، سیگار و ديس لیپید

درصد افراد هیچگونه عامل  20-15بخشي از بیماری است و در 

وجود ندارد. لذا در چند سال اخیر ريسک ای خطر شناخته شده

فاکتورهای جديدی مورد شناسايي و بررسي قرار گرفته اند. از 

-hsتوان به اکسیداتیو استرس، ميجمله اين ريسک فاکتورها 

CRP ، مس، روی و هموسیستئین اشاره کرد. برای اولین بار در

ی دهه نود میلادی هموسیستئین به عنوان عامل خطر مستقل برا

 قلبي عروقي مورد توجه قرار گرفت. های بیماری

توسط میردامادی بر روی  2011در يک مطالعه که در سال 

ارتباط بین غلظت هموسیستئین سرم و بیماری قلبي عروقي در يک 

جمعیت ايراني انجام شد نشان داده شده بود که افزايش غلظت 

. (14)دارد هموسیستئین سرم با ريسک بیماری قلبي عروقي ارتباط 

بر روی ارتباط  2014در يک مطالعه که توسط سانگ در 

هموسیستئین با سختي عرقي در افراد مسن انجام شد نشان داده شد 

هموسیستئین با تغییرات سختي عروقي ميکه افزايش غلظت سر

 2014.در مطالعه ديگری که توسط اسكافر در (15)ارتباط دارد 

انجام شد مشاهده شد که سطوح بالای هموسیستئین با بیماری 

. در يک مطالعه ديگر که توسط (16)عروق کرونر مرتبط است 

بر روی ارتباط هموسیستئین و شدت درگیری  2014شاني در 

عروق کرونر انجام شد نیز نشان داده شد که سطح هموسیستئین با 

اين نتايج با نتايج  (17)شدت درگیری عروق کرونر ارتباط دارد 

های حاصل از مطالعه حاضر همخواني داشت. يكي از مكانیسم

پیشنهادی برای نقش هموسیستئین در ايجاد بیماری قلبي عروقي 

افزايش چسبندگي نوتروفیل ها به سلولهای اندوتلیال  است که 

شود.  همچنین ميندوتلیال سبب مهاجرت نوتروفیل ها در سراسر ا

هموسیستئین سبب آسیب در تولید نیتريک اکسايد از طريق تولید 

. (19. 18)شود مينامتقارن دی متیل آرژنین در سلولهای اندوتلیال 

اختلال عملكرد اندوتلیال به صورت اولیه از تغییرات انطباق 

اندوتلیال عروق و تغییرات تجمع پلاکتي ايجاد شده و باعث 

زايش خطر بیماری قلبي عروقي خواهد شد. در يک مطالعه اف

کوهورت،  3مطالعه شامل  57انجام شد  2001متاآنالیز که در سال 

کیس کنترل مورد بررسي قرار گرفت  42نستد کیس کنترل و  12

کنترل  11068بیمار مبتلا به بیماری قلبي عروقي و  5518که شامل 

ی را نسبت به مطالعات بود مطالعات کوهورت ارتباط ضعیف تر

هموسیستئین با بیماری ميمورد شاهدی در زمینه ارتباط غلظت سر

ای . با اينحال در يک مطالعه مداخله(20)قلبي عروقي نشان دادند 

بر روی تاثیر داروهای کاهنده هموسیستئین بر مرگ  2010که در 

و میر و شدت بیماری در افراد مبتلا به سكته قلبي انجام شد 

باطي بین تغییرات سطح هموسیستئین سرم با پیامد بیماری ارت

. همچنین در يک مطالعه مروری بر مطالعات (21)مشاهده نشد 

انجام شد هیچ اختلافي در تاثیر داروهای  2017که در ای مداخله

کاهنده هموسیستئین بر سكته قلبي و مرگ ناشي از بیماريهای قلبي 

ی ديگری که توسط کريسان . در مطالعه مرور(22)مشاهده نشد 

هزار  35مطالعه شامل يک مطالعه کوهورت ) 8انجام شد  2018در 

مطالعه متا آنالیز  6هزار نفر( و  20)ای نفر(، يک مطالعه مداخله

قلبي عروقي را نشان داد و های ارتباط بین هموسیستئین با بیماری

دند. لذا مطالعه پیدا نكر 2مطالعه متاآنالیز و  9مطالعه شامل  11

نتايج متناقصي در زمینه ارتباط هموسیستئین با بیماری قلبي يافت 

توسط  2008. در يک مطالعه متاآنالیز که در سال (12)شد 

میكرومول  5هومفری و همكاران انجام شد نشان داده شد که هر 
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ريسک  %20در لیتر افزايش در سطح هموسیستئین سبب افزايش 

 .(23)شود ميحوادث قلبي عروقي 

پس از انجام رگرسیون چندگانه و حذف عوامل مخدوشگر 

مشاهده شد که با ميسن، جنس، ديابت، فشار خون و ديس لیپید

افزايش سطح هموسیتئین شدت درگیری عروقي نیز افزايش 

توان گفت هموسیستئین به عنوان يک ريسک مييابد. و مي

 دهد. ميفاکتور مستقل شانس گرفتگي عروق را افزايش 

بر روی ارتباط  2015که توسط میربلوک در ای در مطالعه

هموسیستئین با شدت درگیری عروق کرونر انجام شد نشان داده 

شد علاوه بر ارتباط بیماری شريان کرونری با سطح هموسیستئین، 

يابد سطح هموسیستئین سرم نیز ميهر چه شدت بیماری افزايش 

الي در تنگي عروق . يک مكانیسم احتم(24)يابد ميافزايش 

ممكن است به اين دلیل باشد که هموسیستئین شروع کننده تكثیر 

تواند سبب تنگ شدن ميسلولهای عضلات صاف عروق است که 

لومن شرياني از طريق افزايش تكثیر سلولهای صاف عروقي شده 

و خطر بیماری قلبي عروقي را زياد  کند. همچنین سبب افزايش 

ردوکتاز شده که به دنبال آن افزايش  HMG Co Aفعالیت آنزيم 

دهد.  از سوی ديگر افزايش سطح کلسترول ميسنتز کلسترول رخ 

فرايند آترواسكلروز را تسريع کرده و خود نیز ريسک فاکتوری 

. در مطالعه ديگری که بر (27-25)باشد ميقلبي های برای بیماری

کاهنده هموسیستئین بر روی پیشرفت تنگي های روی تاثیر داروی

انجام شد هیچ گونه ارتباطي بین کاهش  2010عروق کرونر در 

سطح هموسیستئین با شدت گرفتگي عروق کرونر مشاهده نشد 

(28)  

نتايج حاصل از مطالعه حاضر نشان دادند که با افزايش سن 

میزان گرفتگي عروق قلبي اعم از يک، دو و سه رگ افزايش 

يابد. که ممكن است علت آن تاثیر سن بر عملكرد اندوتلیال مي

زيستي نیتريک اکسايد، ميباشد. که اين خود به دلیل کاهش فراه

به دلیل کاهش ظرفیت نیتريک اکسايد سنتاز  و مهار نیتريک 

اکسايد به دلیل اکسیداتیو استرس، افزايش فاکتورهای موثر بر 

و افزايش شرايط پیش  تنگي عروق، افزايش اکسیداتیو استرس

.  همچنین مردان بیش از زنان دچار گرفتگي (29)التهابي باشد 

تواند به دلیل اين حقیقت باشد که ميشوند. و اين يافته ميعروق 

مردان نسبت به زنان بیشتر دچار حوادث قلبي عروقي شوند. اين 

که توسط لپسیک در زمینه نقش جنسیت بر ای يافته در مطالعه

اين پژوهش های .  يافته(30)عروق دارد تايید شده است  گرفتگي

نشان دادند که افراد با گرفتگي سه رگ میانگین قند خون بالاتری 

دارند. اين يافته ها پس از حذف عوامل  هاگروهنسبت به ساير 

مخدوشگر سن و جنس و با استفاده از مدل رگرسیون تايید شدند 

برابر شانس بیشتری  6و حاکي از اين بودند افراد مبتلا به ديابت 

توانند ميبرای گرفتگي سه رگ از عروق قلبي دارند. اين نتايج 

مل مستقل نقش تواند به عنوان يک عامينشان دهند که قند خون 

نیز  2017در گرفتگي عروق دارد. در مطالعه جانكینگ در ميمه

های به عنوان يكي از شاخص HbA1Cنشان داده شد که افزايش 

. بر اساس (31)ديابت با شدت درگیری عروق کرونر مرتبط است 

در افراد سالم بدون  LDLنتايج اين مطالعه میانگین کلسترول و 

بود و فراواني افراد مبتلا به  هاگروهز ساير بیماری قلبي بالاتر ا

بود. همچنین اين افراد شانس  %24.3در اين گروه ميديس لیپید

داشتند. در مطالعه يان که بر روی ميبیشتری برای ابتلا به ديس لیپد

ارتباط ريسک فاکتورهای قلبي عروقي با گرفتگي عروق انجام 

به بیماری قلبي بیشتر به ديس شده بود نشان داده بود که افراد مبتلا 

مطالعه حاضر های . اين نتايج با يافته(32)مبتلا هستند ميلیپید

تواند به دلیل مصرف داروهای کاهنده ميهمخواني ندارد که اين 

چربي خون در افراد بیمار باشد اين در حالي است که افراد سالم 

بدون علايم قلبي آگاهي از بالا بودن چربي خون در خود نداشته 

 اند. 

: نتايج مطالعه حاضر نشان دادند که افزايش نتیجه گیری

تواند ميغلظت هموسیستئین به عنوان يک ريسک فاکتور مستقل 

به شیوع بیشتر و نیز پیشرفت تنگي عروق در اين جمعیت کمک 

کند. با اينحال به مطالعات جامع تری نیاز است تا اين نتیجه تايید 

 شود.   

 

 تشکر و قدردانی
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از خانم تولايي در پژوهشکککكده بوعلي و خانم محمدی در      

 .شودميدانشكده پزشكي تشكر 
 تعارض منافع

 باشد.مياين مطالعه فاقد تضاد منافع 
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 Abstract 

Introduction: Cardiovascular disease is estimated the cause of 17.3 million 

deaths annually in the world and 27.4% of deaths in Iran. Since the common 

risk factors cannot currently predict all causes of cardiovascular disease, 

researchers have suggested that other factors such as oxidative stress, trace 

elements, inflammation, and homocysteine may be potential contributors to 

cardiovascular disease. Therefore, in this study, we assess the association of 

serum level of homocysteine with the severity of coronary artery involvement.  

Methods: In this cross-sectional study, 347 patients referred to Ghaem 

Hospital for angiography and 103 healthy individuals without cardiac 

symptoms were evaluated. Subjects were divided into five groups with more 

than 50% stenosis of one (1), two (2), and three (3) arteries, individuals with 

normal angiography or less than 50% involvement (4), and healthy subjects 

(5). Serum homocysteine level was measured by ELISA at Bou-ali Research 

Institute. Statistical data analysis was performed using SPSS software version 

21.  

Results:  In this research, 106 healthy people, 91 normal people, and 80, 87, 

and 89 people with stenosis in one, two, and three arteries, respectively were 

studied. The mean homocysteine in the groups with stenosis of one, two, and 

three vessels was significantly higher than the normal and healthy groups (P 

<0.001). The results of logistic regression analysis showed that increment of 

one unit of homocysteine raised the chance of vascular involvement in people 

with one, two, and three-vessel involvement into 1.235 (1. 053-1. 273), 1.289 

(1.125-1.414), 1.461 (1.326-1.611), respectively (P <0.001). 

Conclusion: The results of the present study showed that increase in 

concentration of homocysteine as an independent risk factor can lead to 

greater prevalence and progression of vascular stenosis.  

Keywords: Coronary Angiography, Homocysteine, Aortic Stenosis 

 


