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28،1382-35، ص 1دهم، شـماره    يـاز مجلة دانشگاه علوم پزشكي كرمان، دورة       ����

هاي قلبي و عروقي در جامعة شهري اصفهانوضعيت ريسك فاكتورهاي جديد بيماري

,6 احمد جلالي,5افسانه افيونيدكتر ,4صديقه عسگريدكتر ,3 مريم بشتام,2زادگانصرافنضالدكتر , 1 نادريغلامعليدكتر 

11پورمژگان قاريو 11 حجارزادهمحمدباقر, 10اناركيسيما ذوالفقاري دكتر ,9حسن ثمريان,8مسعود اميري7,جمشيد نجفياندكتر 

خلاصه 

هاي قلبي و عروقي صورت هاي اخير مطالعات اپيدميولوژيك فراواني بر روي عوامل خطر بيماريطي سال

 و (a)، ليپوپروتئين )VII(فيبرينوژن، فعاليت فاكتورهفت ، رگرفته است و علاوه بر عوامل خطر ماژو

 معلوم گرديده شدهطي مطالعات انجام . اندمعرفي شدهها يدر اين بيمارهموسيستئين به عنوان عوامل خطر جديد 

هاي قلبي زنان جامعة شهري اصفهان بيش از يك عامل خطر ماژور براي بيماري% 41مردان و % 32است كه در 

اما تاكنون وضعيت . وجود دارد) ، مصرف سيگار، هيپركلسترولمي، ديابت و چاقي خونيپرفشار(وقي عر-

در اين راستا يك . استنگرفتهعروقي در اين جامعه مورد بررسي قرار_هاي قلبي عوامل خطرجديد بيماري

ه روشب)  زن234 مرد و 175( نفر 409رفت گ انجام 1377-1378هاي مقطعي در سال-مطالعه توصيفي 

 (a) ليپوپروتئين،هاي سرم چربي،ناشتاخون قند (آزمايش خونآنها از كليه  و شدند انتخاب يا طبقهيتصادف

الكتروكارديوگرافي، اكوكارديوگرافي، معاينة پزشكي و بررسي ،)هموسيستئين، فيبرينوژن و فاكتور هفت

مغذي نيز با روش بررسي مصرف مواد غذايي به صورت ميزان دريافت مواد . عمل آمده فعاليت فيزيكي روزانه ب

هاي تجزيه و تحليل.  همچنين اطلاعات شخصي و آنتروپومتريك ثبت گرديد.دست آمده  روزه ب3يادآور

دست ه نتايج ببر اساس . طرفه  انجام گرفت آناليز واريانس يك مستقل وtآماري با استفاده از تست آماري 

 (a)، ليپوپروتئين  (%)3/118±58، فاكتور هفت mg/dl67±9/244ي مورد بررسدر جامعهآمده ميانگين فيبرينوژن 

mg/dl13±3/13 و هموسيستئين µmol/lit3±5/11با نتايج به دست آمده اين عوامل خطرجديد ميزان مقايسة .  بود

.باشدمييعطبير جامعه شهري اصفهان در حد ن عوامل خطر ديا كه سطح كلية دهدينشان مدر سطح جهاني 

بودكه با از مردان تر پائيندر زنان همچنين سطح فيبرينوژن در زنان بالاتر از مردان و سطح هموسيستئين 

.مطالعات بسياري همخواني دارد

، هموسيستئين،ترومبين(a)، ليپوپروتئين VIIفيبرينوژن،فاكتور :كليدييهاواژه

، داخلي رزيدنت -5، مركز تحقيقات قلب و عروقكوگنوزي ،فارما استاديار گروه -4،كارشناس-3لب و عروق،  دانشيار ق-2بيوشيمي باليني،، استاديار-1

 گروه ي مرب-8 اصفهان  ي درماني دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشت ، مركز تحقيقات قلب و عروق،قلب و عروقيهاي بيماراستاديار-7كارشناس تغذيه،-6

 اصفهاني درماني دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشت،يشناس گروه انگليرب  م-9شهركردي درمانيو خدمات بهداشتدانشگاه علوم پزشكي ،آمار

 اصفهاني درمانيدانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشت, بيوشيمي باليني كارشناس ارشد -11,مركز انتقال خون اصفهان, كلينيكال پاتولوژيست-10

26/6/82: تاريخ پذيرش10/2/82:اتتاريخ دريافت اصلاح17/9/81:تاريخ دريافت مقاله

هشيمقالة پژو
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١ �رة , دور� ��زده���� دا����� ��
م �
	�� ����ن 

مقدمه 

يوكارد اولين هاي عروق كرونر و انفاركتوس مبيماري

در ايران  سال 35علت مرگ و مير افراد بالاي 

اي كه آمار مرگ و مير ناشي از  به گونه،)27(دنباشمي

 به 1360در سال % 6/26هاي قلبي عروقي ازبيماري

). 25( افزايش يافته است1374در سال % 3/47

 خون، مصرف يفشارپر(هاست چند عامل خطر اصلي سال

ها براي اين بيماري) دمي، ديابت و چاقيسيگار، هيپيرليپي

شناخته شده است و مطالعات براي يافتن عوامل مؤثر 

مطالعات اساس نتايجبركه طوريه  ب،ديگر ادامه دارد

،VIIفاكتورييفيبرينوژن، فعاليت پلاسما اخير يهاسال

 و هموسيستئين به عنوان عوامل خطر جديد aليپوپروتئين 

در پي آن مطالعات ). 1،3،8،11،13،18،29(اندمطرح شده

زيادي بر روي وضعيت اين عوامل خطر در جوامع مختلف 

در اين راستا تحقيقات ). 5،9،15،19،23،30(انجام گرديد 

% 32بر روي جامعه اصفهان نشان داده كه در انجام شده 

زنان اين جامعة شهري بيش از يك عامل % 41مردان و 

،)26(عروقي وجود دارد -بي هاي قلخطر ماژور بيماري

ها در اما تاكنون وضعيت عوامل خطر جديد اين بيماري

با توجه به شيوع روز . اين جامعه مشخص نشده است

هاي عروق كرونر در بين مردم شهر افزون بيماري

از يك سو و نيز مشاهده بسياري موارد ) 27(اصفهان 

كمتر (تر وانها به ويژه افراد جافراد مبتلا به اين بيماري

كه هيچ يك از ريسك فاكتورهاي ماژور را )  سال50از 

كه وضعيت عوامل خطر باشند ما را بر آن داشتدارا نمي

اين وقي را در زنان و مردان  عر-هاي قلبي جديد بيماري

.جامعه مورد بررسي قرار دهيم

هامواد و روش

1377مقطعي در طول اسفند ماه -اين مطالعه توصيفي 

30-70 نفر از افراد 409 بر روي 1378غايت اسفند ماه ل

. شهر اصفهان انجام شد)  زن نفر234و مرد  نفر 175(ساله 

يتصادفيري گ ناحيه شهري با روش نمونه10اين افراد از 

اساس منابع قبلي حجم نمونه بر.  انتخاب شدندياطبقه-

%)5=α ،%2=β10 و=d ( مشخص شد)ابتدا بر اساس ). 26

،گانه و بر اساس خوشه تعيين شده قبليهاي مناطق دهشهنق

نام منطقه و كوچه مشخص شده و پرسشگران دوره ديده 

همكار طرح با مراجعه به درب منازل موجود در آن منطقه 

از هر (اشخاص واجد شرايط جهت شركت در طرح را 

اي نامهدعوتهر يك و به كرده انتخاب ) منزل يك نفر

شد ركز تحقيقات قلب و عروق داده ميبراي حضور در م

سپس يك . نامه پاسخ دادندافراد به دعوت % 80كه 

،هاالاتي در مورد سوابق بيماريسؤسشنامه حاوي پر

بررسي الكتروكارديوگارفي و ، هاي بالينيمعاينه

.  تكميل گرديدهر فردهاي خون قبلي براي آزمايش

زمان بهداشت الات پرسشنامه استاندارد شده ساؤهمچنين س

هاي عروق كرونرزمينه بيماريجهاني در

(Rose questionnaire)به مجموعه فوق افزوده شد .

طور علائم حياتي شامل فشارخون سيستول و همين

 دقيقه 15جيوه پس از متر ميلي2دياستول با دقت 

استراحت و تعداد ضربان قلب در دقيقه، در حالت نشسته 

يري شده و الكتروكارديوگرافي گدست راست اندازهو از

گيري علائم حياتي اندازه. و اكوكارديوگرافي نيز انجام شد

هاي رزيدنت بيماري(پزشك ازكل نمونه توسط يك نفر

همچنين سه مرحلة بررسي . گرفتصورت ) داخلي

شامل  ساعته 24غذايي به صورت يادآور مصرف مواد

يك روز اول هفته، يك روز آخر هفته و يك روز
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نادري و همكاران ... هاي قلب و وضعيت ريسك فاكتورهاي جديد بيماري

٣٠

لازم به ذكر است كه مبتلايان به . تعطيل انجام گرفت

هاي عروقي، ديابت، نقرس، بيماري-هاي قلبي بيماري

داروهاي كنندگان يا مصرفمتابوليكي و هيپرليپيدمي و

، B6 كمپلكس، ويتامين Bهايمانند قرص(تقويتي 

، اسيدنيكوتينيك، استروژن و ) و اسيدفوليكB12ويتامين 

سپس از افراد مورد .  مطالعه خارج شدندنئومايسين از

 خون جهت تعيين cc10 ساعت ناشتا 14مطالعه پس از

ضمناً . فعاليت فاكتور هفت گرفته شدغلظت فيبرينوژن و

در سومين مرحلة بررسي مصرف موادغذايي، يك نمونه 

گيري قندخون ناشتا جهت اندازه)  ساعت14(خون ناشتا 

(FBS)كلسترول توتال،(Tcho) ،LDL كلسترول (LDL-c) ،

HDL كلسترول (HDL-c)سريد، ليپوپروتئينيگل، تريa

(Lpa)نامه ، هموسيستئين و اسيداوريك گرفته شد و پرسش

، )BMI(وده بدني شاخص تآنتروپومتريك شامل وزن، قد، 

سواد، جنس، محيط شكم و محيط لگن، سن، شغل، ميزان 

. ل گرديدتكمي هر يك يبرااعتياد و فعاليت وضعيت 

مقادير طبيعي عوامل خطر جديد بر اساس رفرانس انجام 

، فاكتور µg/dl400-200فيبرينوژن: آزمايش عبارتند از

هموسيستئين و >130-70،Lpamg/dl30:(Activity%)هفت 

)(µmol/lit نياز به تعيين استاندارد داردكه. FBS،TG ،

Tcho ،HDL-cروش ه  و اسيداوريك ب

هاي كيتاستفاده ازبا و (Enzymatic-method)آنزيماتيك

ELAN 2000 و دستگاه اتوآناليزر Merckشركت

Friedewald با استفاده از فرمول LDL-cگيري شده و اندازه

هاي  با روش الايزا و با استفاده ازكيتLpa. محاسبه شد

Macro Lpaهموسيستئين پس از نگهداري . گيري شد اندازه

 Bund  با استفاده از ستون HPLCا روش  ب-Co70دمايدر

packMicro و دستگاه  Cecil 1100 و نيز فيبرينوژن پلاسما 

فعاليت .  مورد سنجش قرار گرفتTurbidimetricبا روش 

 بر حسب درصد فعاليت آن در (VII)فاكتور هفت پلاسما 

گيري مدت زمان لخته شدن پلاسما درپلاسما با اندازه

ها با برنامه  كليه داده.دارد تعيين گرديدبرابر نمونه استان

SPSSآزمون از  و ، آناليز گرديد tآناليز واريانس مستقل و 

>05/0P (ها استفاده شدطرفه جهت انجام مقايسهيك

).دار تلقي گرديدمعني

نتايج

 نفر انجام گرفت كه از اين 409اين مطالعه بر روي 

 بيشترين تعداد . نفر مرد بودند175 نفر زن و 234تعداد 

40-49 سال در زنان و 30-39افراد مربوط به گروه سني 

سال در مردان بوده و همچنين كمترين تعداد در هر دو 

.ندداشتقرار  سال 60-69گروه جنسي در سنين 

هاي آماري ساير شاخصميانگين، انحراف معيار و

1در جدول  نمونه مورد مطالعه ي بيوشيمياييپارامترها

. ده شده استنشان دا

هاي قلبيبيماريمقايسه ميانگين عوامل خطر2جدول 

در بين . دهدعروقي را بين زنان و مردان نشان مي-

 از ي حاكي آماريهانتايج آزمونعوامل خطر جديد 

، فاكتور )>001/0P (ميانگين فيبرينوژندار اختلاف معني

 برحسب جنس)>01/0P(و هموسيستئين ) >05/0P(هفت 

 عوامل خطر جديد (SE)ميانگين و خطاي معيار . اشدبيم

به تفكيك در چهار گروه در مردان، زنان و كل جمعيت  

طور كه از همان. شده است آورده3در جدول يسن

,آيد در كل افراد با افزايش سنهاي اين جدول بر ميداده

افزايش يافته است يداريبه طور معنفيبرينوژن 

)001/0P<( . داري بين فيبرينوژنرابطه معنيهمچنين

)01/0P< (و فاكتور هفت) 03/0P<( با سن در مردان 

.مشاهده شد
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1رة شما, دوره يازدهممجله دانشگاه علوم پزشكي كرمان 

٣١

و عوامل  عوامل خطر ماژور ميانگين و انحراف معيار :1جدول 

ي در نمونه مورد مطالعه عروقي قلبيهايماريبخطر جديد 

 پايهيهاشاخص

يياي بيوشيميپارامترها

انحراف 

معيار
ميانگين

mg/dl32100قند خون ناشتا 

mg/dl45232كلسترول توتال 

mg/dl1008/236گليسريد تري

HDL- كلسترولmg%2746

عو
ور

اژ
ر م

خط
ل 

ام

LDL- كلسترول mg%31147

679/244(mg/dl)فيبرينوژن 

(Activity%) فاكتور VII583/118

133/13 (a) (mg/dl) نيليپوپروتئ

جد
ر 

خط
ل 

وام
ع

35/11 (µµµµ mol/L) هموسيستئيندي

ها طي سه بار بررسي ميانگين مصرف  ماكرونوترينت

و مشخص گرديد كه محاسبه )  ساعته24(الگوي مصرف 

8/3003±8/1215در مردان ميزان متوسط انرژي روزانه

 گرم، چربي 1/47±1/33كيلوكالري، چربي غيراشباع 

 گرم 1/442±5/270 گرم، كربوهيدرات 0/44±9/39اشباع 

ميزان متوسط  گرم و در زنان 5/98±5/23و پروتئين 

يچرب كيلوكالري 4/2090±9/758 روزانه يانرژ

 گرم 3/30±6/15 گرم چربي اشباع، 9/34±2/21، غيراشباع

3/70±26و پروتئين گرم 2/298±0/108كربوهيدرات 

.باشدگرم مي

 بر حسب جنسي عروقي قلبيهايماريبل خطر جديد و عوامعوامل خطر ماژور  ميانگين مقايسه:2جدول 

زنانمردان هاي پايهشاخص

ييايپارامترهاي بيوشيم

انحراف 

معيار
ميانگين

انحراف 

معيار
ميانگين

P 
Value*

mg/dl2/209/98361015/0قندخون ناشتا 

mg/dl449/229452/2347/0توتال كلسترول

mg/dl948/245103227001/0سريد گليتري

HDL- كلسترولmg%5/245/45399/4604/0

ور
اژ

ر م
خط

ل 
وام

ع

LDL- كلسترول mg%366/143321502/0

623/232686/255001/0(mg/dl)فيبرينوژن 

(Activity%)فاكتور VII33111744/12504/0

153/145/103/124/0 (a) (mg/dl) نيليپوپروتئ

يد
جد

ر 
خط

ل 
وام

ع

3126/21101/0 (µµµµ mol/L) هموسيستئين
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نادري و همكاران ... هاي قلب و وضعيت ريسك فاكتورهاي جديد بيماري

٣٢

هاي سني هاي قلبي عروقي در گروه عوامل خطر جديد بيماري(SE)ميانگين و ضريب خطاي:3جدول 

مختلف در كل جمعيت و دو جنس

فيبرينوژن
(mg/dl)

VIIفاكتور

)%Activity(

 (a)ليپوپروتئين
(mg/dl)

هموسيستئين

)µmol/L(
بيوشيميائييهاپارامتر

گروه سني
SEMeanSEMeanSEMeanSEMean

39-309/62389/31156/25/133/02/11

49-402/52403/101207/27/123/03/11

59-507/72474 /31175/26/144/06/12

69-60117/2775/61274137/012

كل

P.Value*007/01/09/02/0

39-304/821671175166/012

49-40723147/10648/135/04/11

59-503/125/2395/57/1003127/013

69-607/132694/85/1302/5158/012

مرد

P.Value*01/003/09/033/0

39-301025444/1132113/06/10

49-404/75/2485/215/1364/34/115/011

59-506/94/25357/1318/37/165/012

69-60187/2884/97/1197/174/18/11

زن

P.Value*26/058/04/02/0

بحث

اين مقايسه ميزان بوده است با اين حال يطبيعمورد بررسي در سطح خطر در جامعه نتايج اين مطالعه تمام عوامل بر اساس 

جدول  (بوددر اين بررسي ميانگين فيبرينوژن در زنان بيشتر از مردان . دهددست ميه جنس نتايج قابل توجهي بعوامل در دو 

دار در مردان تفاوت آن معنيكه  همچنين با افزايش سن در هر دو گروه جنسي سطح سرمي فيبرينوژن افزايش يافته است .)2

1993 در سال Johns Hoppkinsدانشگاه در  كه در مطالعه مشابهي. ده نشددار نشان دا ولي در زنان تفاوت معني)>01/0P(بود 

 سال، 30 سال نسبت به افراد كمتر از30، افراد بالاي گرفت نفر از مردان و زنان سفيد و سياه پوست صورت 4193بر روي 

از زنان بوده و سفيدپوستان  همچنين سطح سرمي فيبرينوژن مردان كمتر).>001/0P(داشتند يسطح سرمي فيبرينوژن بالاتر

 كه در آمريكا صورت يمطالعة ديگر در ).001/0P< ()9 (تري داشتندينيپوستان سطح سرمي فيبرينوژن پانسبت به سياه

از مردان ميانسال و افراد مسن بوده استترينيپا% 10گرفته است، ميانگين سطح سرمي فيبرينوژن در بالغين جوان تقريباً

باشد كه غلظت سطح سرمي فيبرينوژن پلاسما در زنان نسبت به مردان بيشتر شده حاكي از اين ميانجام مطالعات تمامي ). 10(

هنوز در اين رابطه دليل قاطعي بيان نشده است ولي عواملي مانند جنس، سيگار كشيدن و اندازه بدن با سطح سرمي . است
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 به دليل دست نيامد كه شايده برحسب جنس در نمونه مورد مطالعه بتفاوت اين ). 2(فيبرينوژن پلاسما ارتباط قوي دارند 

.باشدكمبود حجم نمونه و موارد ديگر 

ميانگين سطح . گرفته است سال صورت 34-55 نفر مردان در محدودة سني 136 بر روي 1987اي كه در سال در مطالعه

ليتر بوده است دسيگرم بر ميلي250±12ي ير جامعة روستاليتر و دگرم بر دسي ميلي223±6سرمي فيبرينوژن در جامعة شهري 

 نفر مرد صورت گرفت، ميانگين سطح سرمي فيبرينوژن در مرداني 2116 كه بر روي PROCAMدر مطالعة شش ساله ).14(

شاهد و فاقد  همچنين در مردان گروه .است بوده(mg/dl)ليترگرم بر دسي ميلي288قلبي داشتند، معادل -كه بيماري عروقي 

در اين مطالعه افرادي كه سطح .ليتر بوده استگرم بر دسي ميلي263عروقي ميانگين سطح سرمي فيبرينوژن -بيماري قلبي

گرم بوده، بروز  ميلي236ليتر بود نسبت به افرادي كه كمتر ازگرم بر دسي ميلي277سرمي فيبرينوژن آنها بالاتر از 

200-400با توجه به ميانگين فيبرينوژن در زنان و مردان مورد مطالعه كه بين ). 12(استر بودهبراب4/2هاي كرونربيماري

در ژاپن بر كه اي مطالعه).17(باشدهاي عروق كرونر در اين افراد كمتر ميباشد، ريسك بيماريليتر ميگرم بر دسيميلي

 در ناحية شهري ژاپن (VIIα)ن ميزان فعاليت فاكتور هفت  سال صورت گرفت، ميانگي34-55يدر محدوده سن نفر 136روي 

آمريكامقيم هاي  درصد بوده همچنين ميانگين ميزان فعاليت فاكتور هفت در بين ژاپني96ي يدرصد و در ناحية روستا93

50-150ين  ميزان طبيعي فعاليت فاكتور هفت در سرم ب). 14(درصد بوده است 100آمريكا مقيم هاي  درصد و قفقازي110

ولي در مقايسه با  بود يطبيعميزان فعاليت فاكتور هفت در هر دو جنس در مطالعة حاضر در محدودة ). 17(باشد درصد مي

ي ژاپن اين فاكتور انعقادي داراي ميزان بالاتري است كه ممكن است مربوط به مصرف ميزان چربي و يمردم شهري و روستا

در مطالعه ژاپن ميزان مصرف چربي و نوع اسيدهاي چرب در ). 20(ي آنها باشد يه غذانوع اسيدهاي چرب مصرفي در برنام

در مورد ). 14( اين ميزان در مردان ژاپني كمتر بوده است كهبررسي شده است آمريكا مقيم هاييها و قفقازمقايسه با ژاپني

افزايش غلظت به دنبال  عروقي كرونر زودرس هايدهنده بالا بودن خطر بيماريهاي قبلي نشان، بررسيaليپوپروتئين 

 فرانسوي مقيم كانادا 4385بر روي كه اي در مطالعه.)7،24،28(باشد ليتر ميگرم بر دسي ميلي30 بيش از a (Lpa)ليپوپروتئين 

3/2ليتر، سيگرم بر د ميلي33 سرم كمتر از (a) افراد داراي سطح ليپوپروتئين ،صورت گرفت)  سال35-64مردان با سنين (

ليتر گرم بر دسي ميلي33±35 در اين جمعيت (a)سطح ليپوپروتئين  همچنين ميانگين . گرديدحجم نمونه مذكور را شامل مي

گرم بر  ميلي51±55باشند،  در اشخاصي كه مبتلا به بيماري ايسكمي قلبي مي(a) كه ميانگين ليپوپروتئين صورتيدر. بود

12 و زنان 14مردان (باشد ليتر ميگرم بر دسي ميلي30 كمتر از (a)در مطالعة حاضر غلظت ليپوپروتئين ). 22(ليتر است دسي

-يك عامل خطر قوي و مستقل براي بيماري قلبيبه عنوان ( (a) كمتر بودن ميانگين ليپوپروتئين .)ليتردسيگرم برميلي

ممكن است به علت حاضر لت بالا بودن انحراف معيار در مطالعه ع. در جامعه ايران استننده كيك نكته اميدوار) عروقي

از  نفر 3766بر روي نيز مطالعة ديگري .  باشد(a)هاي مختلف آپوليپوپروتئين بودن نمونه يا پراكندگي بالاي ايزوفرمكم

اين مطالعه در . انجام گرفت1991-1994هاي طي سال سال ≤12با سني يآمريكاسفيدپوست ن نازاز  نفر 4819 و انمرد

در ). 01/0P< ()6 (مول به ليتر بوده است ميلي9/7 ميلي مول و در زنان 6/9ميانگين سطح توتال هموسيستئين در مردان 

غلظت گرفت، سال صورت 40-67يدر محدوده سن نفر زن 8585 نفر مرد و 7591 بر روي (Hordaland)اي كه در نروژ طالعهم
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همچنين غلظت توتال .  ميكرومول بر ليتر بود1/9 ميكرومول بر ليتر و در زنان 8/10توتال هموسيستئين در مردان 

اندازة بدن، وضعيت استروژن، تفاوت دليل ه اين اختلاف بكه هموسيستئين در مردان بيشتر از زنان گزارش شده است 

).16(وضعيت ويتامين و غلظت كراتينين سرم بين اين دو گروه جنسي عنوان شده است

ه با نتايج بود ك ميكرومول بر ليتر11 ميكرومول برليتر و در زنان 12 مطالعة حاضر غلظت توتال هموسيستئين در مردان در

دار ولي اختلاف معني همچنين با افزايش سن ميزان غلظت توتال هموسيستئين افزايش نشان داد.مطابقت داردساير مطالعات 

از تغييرات در عملكرد ي ناشن در سنين بالا نسبت به سنين جواني ممكن است يكي از دلايل بالا بودن هموسيستئي.نبود

افزايش غلظت كراتينين . شوديابد و موجب افزايش غلظت كراتينين مي كه با افزايش سن اين عملكردكاهش ميباشدها كليه

.)4،21(باشد اتينين ميگردد كه ناشي از انتقال گروه متيل در حين متابوليسم كرموجب افزايش هموسيستئين مي

گليسريد در  تنها ميزان سطح سرمي تري ويطبيعحد ميانگين سطح سرمي ليپيدهاي سرمي و قند خون درحاضر در مطالعه 

موجب افزايش سطح سرمي فاكتورهاي انعقادي به ويژه فاكتور تواند يمه اين امر كمردان و زنان بالاتر از حد طبيعي بود 

.ش در غلظت فاكتورهاي انعقادي نشان داده نشدهفت گردد اما افزاي

ربي در چنسبت به  بيشتر ربوهيدراتوجود كاين مطالعه ممكن است به علت گليسريد سرم افراد درافزايش سطح تري

شود يپيشنهاد م كشور يهاي نظير الگوي تغذيه و غيره ميان استانيهابا توجه به احتمال وجود تفاوت.ي آنها باشديبرنامه غذا

همچنين جهت تعيين فاكتورهاي . با تعداد حجم نمونه بيشتر صورت پذيردها  و در ساير استانتري در اين زمينهمطالعات وسيع

 نيز بايستي در (a)مرفيزم ليپوپروتئين  ، پلي(a)هاي آن بررسي شود و جهت بررسي ليپوپروتئين انعقادي فاكتور هفت، آلل

. نظر قرار گيردمطالعه مد

يسپاسگزار

 همكاران ،بهارلوئي و كعبي: هامحمدي، حسين اتحادي و سركار خانماحمدرضا پهلوان، مجتبي خان: وسيله از جناب آقايانبدين

اند قدرداني و تشكر آزمايشگاه و جناب آقاي مهران مرتضوي و ساير همكاران واحد كامپيوتر كه صميمانه با ما همكاري نموده

ي  جناب آقاي حسن عليخاصي و سركار خانم روشنك وكيلي كه در ويرايش متن ما را ياري نمودند قدردان همچنين از.شودمي
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