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چكيده 
ي ژنتيك، بر آن به دليل تفاوت در الگوهاي تغذيه و زمينه. عروقي همراهي داشته است- هاي قلبيهيپرهموسيستئينمي در مطالعات متعددي با افزايش خطر بيماري:مقدمه

. مكنيدر جمعيتي ايراني ارزيابي عامل خطرعنوان نقش هيپرهموسيستئينمي را بهشديم تا 

.كرونريآنژيوگرافيبيماراندركرونرهايرگبيماريشدتوپلاسماهموسيستئينارتباطتعيين:هدف

- كه در مركز آموزشيسرپايي مشكوك به بيماري شريان كرونربيماران (A correlation cross sectional study)همبستگي مقطعيپژوهشيك پايهبر:هامواد و روش

خونهاينمونه. در مطالعه شركت داده شدندبيمار168.رونر قرار گرفتند، در پژوهش وارد شدندآنژيوگرافي كمورددر راستاي درمان 1392در سال درماني حشمت
افزار ها با نرمداده.دشتعيينGensiniامتيازبنديمجموعباكرونرعروقبيماريشدتشد وگرفتهبيمارانگيري ميزان هموسيستئين پلاسما ازاندازهبراي ناشتا وريدي

SPSS هاي داده. و با رگرسيون لوجيستيك انجام شدmultivariateسپس آناليز ،  univariateآناليزبا آماري سنجش . در نظر گرفته شدp>05/0داري معنيميزانو آناليز 21
.بررسي شدندunpaired t testهاي پيوسته با آزمون و دادهChi-squareبندي شده با آزمون روهگ

در . بودندهيپرهموسيستئينميدچار%) 5/34(نفر58.كرونر داشتندطبيعيهاي بيمار شريان15بيمار وجود داشت و %) 91(153در) CAD(بيماري شريان كرونري:نتايج

سازي با فاكتورهاي خطرپس از همسان. تر بود و همچنين ميانگين هموسيستئين بالاتري داشتنددرگيري كرونر داشتند، هيپرهموسيستئينمي شايعلاتربيماراني كه اسكور با
. يافت شدكرونربيماري عروقاصلي، همراهي مستقلي بين هيپرهموسيستئينمي با

افزايشكرونريبيماريشدتهرچهبلكهدارندنرمالآنژيوگرافيبابيمارانبهنسبتبالاتريهموسيستئينزانميكرونريشريانبيماريمبتلايانتنهانه:گيرينتيجه

.كندپيدا ميافزايشنسبتهمانبهنيزهموسيستئينميميزان)Gensiniامتيازبنديسيستمپايهبر(يابدمي

هموسيستئين/كرونربيماري/ آنژيوگرافي:هاواژهكليد

57-66:صفحات،نامه قلبويژهچهارم،وبيستدورهگيلان،پزشكيعلومدانشگاهمجلهــــــــ ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

مقدمه
تواني در عروقي يكي از دلايل مرگ و نا- لبيهاي قبيماري

هاي ايسكمي قلببيمارياهميت.)1(دنياي امروز است

)IHD(مشخصشمار اپيدمي افراد درگيردر جامعه معاصر با

دار نشانهبيماري كرونر خطرمطالعه فرامينگهام،پايهبر. شودمي

دردرصد و49سالگي در مردان 40زندگي پس از طيدر

درصد 52علت IHD،2006در سال . استدرصد 32زنان 

ت ترين علشايعكارديوواسكولار وسرآغازهاي با همه مرگ

عامل بيش از يك ششممردان آمريكايي ومرگ در زنان و

هايدر ايران بيماري.)2(ها در ايالات متحده بوده استمرگ

)3(.گيردميبردررا هامرگ% 38عروقي دليل -قلبي

ساز بيماري زمينهشناسيآسيبفرآيندترين شايعآترواسكلروز

.)4(استيده مزمن با پاتولوژي پيچيماريبيوقلب هايرگ

هاي عروقي دارند كه بيماريآندلالت بر انبوهيمطالعات 

اعم ،عواملبسياري از .شته باشنداتيولوژي مولتي فاكتوريال دا

هاي قلبي بيماريافزايشنشده، به خطريااز شناخته شده 

،گوناگونمطالعات پايهبر.)5(دانجامعروقي مي

ركرونيماري عروقمستقل بعامل خطرهموسيستئينمي هيپر

.)6-15(است
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هاي متعدد در مسيرهاي نقشداشتن به علت هموسيستئين

در حال ارزيابي در عامل،مختلف منجر به آترواسكلروز

در چهار دهه ) 16-20(.استعروقي - قلبيهاي بيماري

سراسر جهان، هموسيستئين را پژوهشگرانش تلاگذشته،

ز و پيري نشان مهم در آترواسكلرويعاملعنوان به

)21- 24(.استداده

سولفيدريل مشتق از دربردارندهيهموسيستئين، آمينواسيد

دچاربيماران .دمتيلاسيون متيونين رژيم غذايي است

به سمت ،متابوليسم متيونينارثينادرهايكاستي

ميزان پلاسمايي (كنند هموسيستئينمي شديد پيشرفت ميهيپر

آتروترومبوزبالاتري از خطرو) mmol/lit100ازبيش

در مقابل . ترومبوآمبولي وريدي دارندزودرس و

هيپرهموسيستئينمي شديد، افزايش خفيف تا متوسط 

در )mmol/lit15ازميزان پلاسمايي بيش (هموسيستئين 

تر است كه به دليل دريافت ناكافي جمعيت عمومي شايع

بيماران هاي ديگرگروه. باشدميفوليك در رژيم غذايي اسيد

رسد سطوح بالاي هموسيستئين داشته باشند، كه به نظر مي

كه آنتاگونيست فولات مثل شود ميشامل كساني 

با متابوليسم مختل افراد،گيرندكاربامازپين ميمتوتروكسات و

كليوينارسايي دچار ياوهموسيستئين به دليل هيپوتيروئيدي

وسيستئين را در مطالعات، سطوح بالاتر هم،همچنين.هستند

با بيماري عروق كرونر زودرس و مادرانيپدررزندان ف

)2(.اندگزارش كرده

كاهش % 25متوسط باطوربهباتوجه به شرايط اپيدميولوژيك،

بيماري كرونري قلب خطر%11وبيشكمهموسيستئين، 

سازي غذاي دريافتي با فولات، در آمريكا غني. يابدكاهش مي

بويژهبالاي هموسيستئين را ميزانن فولات وپاييميزانتناوب 

در افرادي كه از ابتدا در محدوده افزايش متوسط هموسيستئين 

، هااينرغم به.استدادهند، به مقدار زياد كاهش اهبود

در كنتراورسي باقيمانده علت بهگيري هموسيستئين اندازه

)2(.استپيشنهاد نشدههاي اخير لاينگايد

ها بررسي هموسيستئين آندرممكن است كه هويژبيماران

مرسوم، عوامل خطربدونافراد در بردارندهمناسب باشد 

پيشينه خانوادگينارسايي كليه، آترواسكلروز زودرس يا 

)2(.استو سكته مغزي در سن جوانيانفاركتوس ميوكارد

بيماري عروق دچارمطالعات ديده شد كه بيماران رخيدر ب

ميانه سطوح هموسيستئين ه افراد سالم كنترل نسبت بكرونر 

سطوح رسد كهچنين به نظر مي)25(.پلاسماي بالاتري داشتند

مير در وخطر مرگبالارفتنهموسيستئين افزايش يافته با 

)26-33(.بيماران بيماري كرونري قلب همراه است

بيشوكمومير با توجه به شيوع بيماري عروق كرونر و مرگ

ن به انظر ساير محققتوجه به با وي از آنبالاي ناش

در اين مطالعه بر آن،عنوان يك فاكتور خطرهموسيستئين به

در بيماران بيماري عروق كرونر نشانگرشديم ميزان اين 

سنجيده شده و ارتباط آن با شدت بيماري عروق كرونر 

.بررسي شود

هامواد و روش
يي مشكوك سرپااربيم168در اين مطالعه همبستگي مقطعي، 

تاييد برايكه وارد مطالعه شدندبه بيماري شريان كرونر

تشخيص بيماري و به دستور پزشك متخصص قلب و عروق 

،در راستاي درمانرشتدر مركز آموزشي درماني حشمت

مصرف بيماراني كه،آنژيوگرافي كرونر قرار گرفتندمورد

ها يا ويتامينولتيداروهاي موثر بر هموسيستئين پلاسما مانند م

بتلا به افراد غيرمو همچنيننداشتندسرطانداروهاي ضد

همهاز .هاي لثهسرطان و نارسايي كبد يا كليه و بيماري

بيماران از نظر عوامل .دنامه كتبي گرفته شبيماران رضايت

خطر قلبي عروقي مانند سن، جنس، سابقه خانوادگي بيماري 

وديابت مليتوس، مصرف سيگارعروق كرونر، هيپرتانسيون، 

هيپرليپيدمي به صورت . ليپيدمي بررسي شدندهيپر

mg/dl200>كلسترول تام ياmg/dl130>LDL-C  يا

ديابت مليتوس به صورتاستفاده از داروهاي كاهنده چربي،

يا استفاده از گلوكز ناشتا و≤mg/dl126سابقه ديابت، 

ون به صورت خون و هيپرتانسيهاي كاهنده قنددارو

mmHg90/140>BPنده هاي كاهو يا استفاده از دارو

گروه، 5به BMIبيماران برحسب . شدخون تعريف فشار

30-34، )اضافه وزن(25-29، )نرمال(21-24، ) لاغر(>21

هاي خون نمونه. تقسيم شدند) خيلي چاق(≤35، )چاق(

ه ساعت از صرف آخرين وعد12-14ناشتا پس از ديوري

-HDL-C ،LDLكلسترول تام، . يي از بيماران گرفته شدغذا
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Cگليسريد، تري)TG(آزمايشگاهي وهاي استانداردبا روش

در هموسيستئين ELISAسطوح هموسيستئين با كيت 

هموسيستئينو گيري آزمايشگاه دكتر آشتياني رشت اندازه

نظردرهيپرهموسيستئينميعنوانبهmmol/lit15ازبيش

موردهاي آزمايشگاهي بيماران آزمونپس از .شدگرفته

تعداد عروق درگير پايهبرقرار گرفتند وآنژيوگرافي كرونر

تعيين شدت براي بندي ردهيا سه رگ دو صورت يك،هب

استفاده Gensiniبيماري شريان كرونر از سيستم امتيازدهي 

دهي تنگي مجراي شريان در اين سيستم امتياز.)34(شد

تنگي 1-%25: شودبندي ميصورت زير درجههبكرونري 

–%4،90⇐تنگي51–%75، 2⇐تنگي26-1،50%⇐

اين32⇐تنگي% 100، 16⇐تنگي 91–%99⇐تنگي76

كه اهميت موقعيت شوندميسپس در عددي ضرب هاامتياز

به شرح زير كهدهد هاي كرونر نشان ميضايعه را در شريان

،ر شريان كرونري اصلي چپوجود ضايعه د⇐5: است

پروگزيمال شريان نزولي قدامي چپوجود ضايعه در⇐5/2

وجود ضايعه در ⇐5/1يا پروگزيمال شريان چرخشي چپ، 

وجود ضايعه در شريان كرونري ⇐1ها، ناحيه مياني شريان

–راست يا ديستال شريان نزولي قدامي چپ و يا ناحيه مياني

.ال شريان چرخشي چپديست

تعيين بالاهايموع امتيازمجابيماري عروق كرونربشدت 

)34(.شودمي

داري معنيميزان. آناليز شدSPSS21افزار ها با نرمداده

05/0<pمحاسبات آماري با . در نظر گرفته شد

رگرسيون وmultivariateو سپس آناليز  univariateآناليز

-Chiمونبندي شده با آزهاي گروهداده.شدانجام لوجيستيك

squareاي پيوسته با آزمون هو دادهunpaired t test بررسي

.شد

نتايج
8/61±9ميانگين سن بيماران. بررسي شدندبيمار 168

بيشترين . بيمار زن بودند61بيمار مرد و 107. بودگيسال

. قرار داشتندگيسال60تا 50تعداد بيماران در گروه سني 

زنان . بودmmol/lit2/15پلاسما هموسيستئينميزانميانگين 

كمتري نسبت به مردان داشتند سرمي هموسيستئينميزان

طور هدر مردان بهموسيستئينبدين صورت كه ميانگين 

از زنان و اين اختلاف از نظر واحد بيش4متوسط حدود 

) P>001/0. (آماري معني دار بود

تا 50، هسال50تا 40هاي سني در گروههموسيستئينميزان 

سنجيدهسال با يكديگر 70وبيشتر از هسال70تا60، هسال60

پلاسما هموسيستئينآن مقايسه ميانگين پايهشد كه بر

. دار بوداز نظر آماري معنيهاي سنيبرحسب گروه

)001/0<P (

شاخصپايهبيماران بركرونر در عروقبيماريشدت

Gensini گيري، ميانگين هاين اندازپايهبر. گيري شداندازه

مقايسه ميانگين اين . بود3/24در بيماران Gensiniشاخص

. دار نبودنظر آماري معنيشاخص در مردان و زنان از

)32/0=P (هاي سني كرونر در گروهعروقبيماريشدت

دار مختلف نيز با يكديگر مقايسه شد كه از نظر آماري معني

)P=005/0. (بود

Body Mass Index (BMI)ا بدني يوضعيت شاخص توده

برحسب (م وزن صورت محاسبه اين شاخص با تقسيهب

در تمام بيماران ) برحسب متر(بر مجذور قد ) كيلوگرم

در هموسيستئينو Gensiniگيري و ميانگين شاخصاندازه

25- 29، )نرمال(21-24، )لاغر(>21شامل BMIپنج گروه 

بررسي ) چاقخيلي (≤35و ) چاق(30-34، )اضافه وزن(

با  Gensiniشاخصبدست آمده، ميانگين هايدادهپايهبر. شد

001/0=P 011/0هموسيستئين با و=P برحسب وضعيت

)1جدول (.دار بودنظر آماري معنيبدني ازشاخص توده

گروه تقسيم به چهارشاخص Gensiniبيماران براساس 

اين هموسيستئين در %95اعتمادو ميانگين و فاصلهشدند

برطبق اين مقايسه با افزايش . گروه باهم مقايسه شدچهار

كرونر ميزان هموسيستئين خون بيماران عروقبيماريشدت

نشان ) 1(جزئيات در نمودار ) P>001/0. (يابدنيز افزايش مي

.استداده شده

دچار%) 5/34(نفر 58بيمار، 168در اين بررسي از 

)امتياز صفر(يمار گروه اولب15از .بودندهيپرهموسيستئينمي

.هيچكدام دچار هيپرهموسيستئينمي نبودند
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)BMI(بدني هاي سني و وضعيت شاخص تودهجنسيت، گروهبرحسب هموسيستئينو Gensiniمقايسه ميانگين شاخص. 1جدول 

هموسيستئينمعيار )و انحرافميانگين(Gensiniمعيار شاخص )ميانگين و انحراف(متغير

جنسيت
)n=107(مرد

)n=61(زن
P value

)74/20(68/25

)16/18(09/22

326/0

)02/10(61/16

)24/7(90/12

>001/0

هاي سنيگروه
)n=18(سال50تا40

)n=68(سال60تا50

)n=47(سال70تا60

)n=35(سال70بيشتر از

)n=168(جمع كل
P value

)31/18(88/20

)27/17(50/18

)80/21(29/31

)53/19(31/28

)86/19(38/24

005/0

)75/7(23/12

)51/5(28/12

)48/13(60/20

)85/4(47/15

)26/9(27/15

>001/0

)BMI(شاخص توده بدني 
≥20)4=n(

25 -21)72=n(

30-26)76=n(

<30)16=n(

)n=168(جمع كل
P value

)50/0(25/4

)59/17(22/19

)88/19(28/30

)18/23(56/24

)86/19(38/24

001/0

)23/0(17/13

)35/5(83/12

)86/11(90/17

)08/7(21/14

)26/9(27/15

011/0

 Gensiniهموسيستئين برحسب وضعيت شاخص%95عتماد مقايسه ميانگين و فاصله ا.1نمودار

افراد % 1/5كه ) score≥1≥25(بيمار گروه دوم 78نفر از 4

. ندداشتهيپرهموسيستئينميدچاردهند اين گروه را تشكيل مي

بيمار يعني 66نفر از score<25 (45≥61(در گروه سوم

پايانو در .بودنداين گروه دچار هيپرهموسيستئينمي% 2/68

دچار) score≤62(بيمار گروه چهارم 9همه

%)100. (هيپرهموسيستئينمي گزارش شدند

Gensiniميزان هيپرهموسيستئينمي در هريك از چهار گروه 

.نشان داده شده است) 2(در نمودار 

متغيرهايبا Gensiniشاخصاسپيرمنهمبستگيضريب

باGensiniمطالعه نشان داد كه شاخصموردكمي

باومستقيمهمبستگيBMIوLDL،TGهموسيستئين،

HDL2جدول(.داردمعكوسهمبستگي(
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Gensiniميزان هيپرهموسيستئينمي در چهار گروه برحسب شاخص . 2نمودار 

با متغيرهاي كمي مورد  Gensiniضريب همبستگي شاخص . 2جدول

مطالعه

ضريب همبستگي 
اسپيرمن

Homocystei
ne

r722/0

P>001/0

168تعداد

HDL

r390/0-

P>001/0

168تعداد

LDL

r517/0

P>001/0

168تعداد

TG

r236/0

P002/0

168تعداد

BMI

r279/0

P>001/0

168تعداد

كرونريعروقبيماريشدتكنندهبينيپيشعواملبررسيدر

رگرسيونالگويازمطالعهايندر Gensiniشاخصبراساس

پاسخ،متغير. دشاستفاده) multivariate(چندگانهلجستيك

گروهدوبه Gensiniبراساسكرونريعروقبيماريشدت

ارتباطشدتلذا). 0،1(دشتقسيمميانگينبالايوزيرميانگين

شدتباتحقيقايناصليمتغيرعنوانبههموسيستئين

صورتدوبهرگرسيونمدلبراساسكرونريروقعبيماري

) adjusted(شدههمسانو) unadjusted(غيرهمسان

سيگار،وضعيتجنس،سن،تاثيرگذارمتغيرهايبرحسب

بررسي... وديابتوكرونريعروقبيماريخانوادگيسابقه

)4و3جدول(.شد

هموسيستئينواحديكافزايشبا،3جدولهايدادهبراساس

) ميانگينبالايGensini Score(كرونريعروقيماريبخطر

 :C.I. for odd ratio %95).كندميپيداافزايشبرابر4/1

1.2 – شدههمساناثرميزان،4جدولاطلاعاتبرپايه(1.5

براساسكرونريعروقبيماريشدتبرهموسيستئين

Gensini Scoreواحديكافزايشباكهبودگونهبدين

Gensini Score(كرونريعروقبيماريخطرنهموسيستئي

 C.I. for% 95. (كندميپيدابرابر افزايش2/1) ميانگينبالاي

odd ratio: 1.07 – 1.43(

دهدمينشانلجستيكشدههمسانجدولاطلاعاتهمچنين

سيگار،)=002/0P(جنسهموسيستئين،برعلاوهكه

)001/0<P(، ديابت)004/0=P(،LDL )001/0<P(،TG

)006/0=P(بامرتبطدارمعنيكنندهبينيپيشعواملاز

.استبودهكرونريعروقبيماريشدتشاخص
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Logistic Regressionمدلبراساسكرونريعروقبيماريشدتبرهموسيستئيناثر) unadjusted(غيرهمسانرگرسيونيضريب.3جدول

P valueOdds Ratioاي معيارخطضريب رگرسيوني)unadjusted(مدل غيرهمسان 
%95فاصله اعتماد 

حد بالاحد پايين

Step 1001/0360/1225/1510/1<307/0054/0هموسيستئين

constant496/4-738/0>001/0011/0

روشبهLogistic Regressionمدلساسابركرونريعروقبيماريشدتباهموسيستئينارتباط) adjusted(شدههمسانرگرسيونيضرايب. 4جدول

Backward LR
%95فاصله اعتماد P valueOdds Ratioخطاي معيارضريب رگرسيوني)adjusted(مدل همسان 

حد بالاحد پايين

214/0074/0004/0239/1070/1433/1هموسيستئينمتغير

690/0002/0120/0031/0465/0-118/2جنس مونث دربرابر مذكر

LDL634/3851/0>001/0876/37152/7591/200

TG506/1546/0006/0509/4545/1156/13

829/1638/0004/0227/6782/1756/21ديابت

001/0786/15721/3968/66<759/2737/0سيگار

constant765/4-960/0>001/0009/0

گيريبحث و نتيجه
بيماريايجاددرهموسيستئيننقشازماژوهشپنتايج

بهمبتلايانتنهاصورت كه نهبدين. كندميپشتيبانيكرونري

بهنسبتبالاتريهموسيستئينميزانكرونريشريانبيماري

بيماريشدتهرچهبلكهدارندنرمالآنژيوگرافيبابيماران

يامتيازدهسيستمپايهبر-كندپيدا ميافزايشكرونري

Gensini–افزايشنسبتهمانبهنيزهموسيستئينميميزان

)P>001/0(.يابدمي

افزايشبينمستقليهمراهيخودمطالعهدرما،همچنين

. آورديمبدستكرونريشريانبيماريوپلاسماهموسيستئين

عروقبيماريخطرهموسيستئينواحديكافزايشبا

برابر افزايش2/1)ميانگينبالايGensini Score(كرونري

.كندميپيدا

مطالعهمانندچندين مطالعه هاي يافتهباماپژوهشنتايج

Faria-Neto JRدرهيپرهموسيستئينمي"عنوانباهمكارانو

ايندر . داردمطابقت،"كرونريشريانبيماريبهمبتلايان

بهنسبتبالاتريهموسيستينميزانCADمطالعه بيماران

و)P=04/0. (داشتندآنژيوگرافينرمالهايهيافتباگروه

شريانبيماريباگروهدرهيپرهموسيستئينميشيوع

)P()27=01/0.(بودبالاتر) CAD(كرونري

غلظتنيز2006سالدرهمكارانوSouissi Mمطالعهدر

درهيپرهموسيستئينميشيوعوپلاسماهموسيستئينمتوسط

گروهبهنسبت)P>001/0(چشمگيرطوربهبيمارانگروه

عروقبيماريوهيپرهموسيستئينميهمراهي. بودبيشتركنترل

. ماندباقيپايداراصلي،عوامل خطرباتطبيقازپسكرونري

وشدتوهيپرهموسيستئينمي،بينارتباطيهيچآنهاالبته 

مستقليهمراهيمطالعهاين. نيافتندكرونريبيماريگسترش

نشانقلبيكرونريبيماريونميهيپرهوموسيستئيبين

)28(.داد

 vanتوسطميلادي2007سالدرديگريمطالعهدر،همچنين

Oijen MGوهيپرهوموسيستئينمي"عنوانباهمكارانو

قلبيبيماريبرمدتطولانياثرات: Bويتامينكمبود

خطرداشتند،هيپرهموسيستئينميكهبيمارانيدر، "عروقي

)29(.شددهديعروقي-قلبيثحوادعودبالاتر

Ni Mو2007سالدرايمطالعهدرهمكارانوJarosz A

هموسيستئينسطوحكهدادندنشان2008سالدرهمكارانو

وكنترلگروهازبيشCADبيماراندرپلاسما

كنترلگروهازترشايعبيمارگروهدرهيپرهموسيستئينمي

)31و30(.است

89وCADبيمار86برهمكارانوCheng MLمطالعهدر

كرونريبيماريبيماراندرهموسيستئينسطوحكنترل،فرد

.بودبيشترپايدارCADياسالمافرادباسنجشدر،حاد
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خطرعاملعنوانبهتواندميپلاسماهموسيستئينغلظت

سابقهدارايبيماراندرحادكرونريدر نشانگانمستقل

CAD32(.شوداستفاده(

شد،انجام2007سالدرهمكارانوYilmaz Nمطالعهدر

هموسيستئينميزانسينه،قفسهدرددچار بيمار319در

عنوانبههموسيستئينمطالعهايندر. شدگيرياندازهپلاسما

مطرحCADوتشخيصشناساييجهتقوينشانگر

)33(.شد

غيرهمسانرگرسيونيضريباساسبرما،مطالعهدر

)unadjusted (عروقبيماريشدتبرهموسيستئيناثر

افزايشبا،Logistic Regressionالگويمبنايبركرونري

كرونريعروقبيماريخطرهموسيستئينواحديك

)Gensini Scoreپيداافزايشبرابر4/1) ميانگينبالاي

شدههمسانرگرسيونيضرايبمبنايبر،همچنين. كندمي

)adjusted (عروقبيماريشدتباهموسيستئينارتباط

بيماريخطرهموسيستئينواحديكافزايشباكرونري

برابر2/1) ميانگينبالايGensini Score(كرونريعروق

ازاستفادهبانيزهمكارانوBozkurt A. كندميپيداافزايش

مستقلخطرعاملعنوانبهراهموسيستئينرگرسيون،آناليز

ارتباطيآنهامطالعهدر. كردندتعريفكرونرعروقبيماريدر

عروقدرگيريگسترهوشدتوهموسيستئينميزاننبي

)35(.نداشتوجودCADبيماراندركرونر

2009سالدرهمكارانوKöz Cمطالعههمچنين، در

بيماراندرشديدCADمستقلكنندهبينيپيشهموسيستئين

)36(.بود:2/1ORبا يونرگرسلوجيستيكآناليزازپسجوان

بارا Gensiniشاخصهمبستگيضريبخودپژوهشدرما

كهدريافتيموكردهبررسيمطالعهموردكميمتغيرهاي

BMIوLDL،TGهموسيستئين،باGensiniشاخص

در. داردمعكوسهمبستگيHDLباومستقيمهمبستگي

عنوانباميلادي2011سالدرمكارانهوXiao Yمطالعه

هموسيستئينسيستئين،ميزانوليپيدپروفايلبينارتباط"

تحتكهبيمارانيدركرونريشريانبيماريخطرباپلاسما

دريافتندنيزآنهاشد،انجام"گرفتندقراركرونريآنژيوگرافي

كلسترولباو ApoA-Iباپلاسماتوتالهموسيستئينكه

HDLكرونريانشريبيماريخطرباومعكوسنسبت

)37(.داردمستقيمنسبت

بيماريبهمبتلايانتنهانهپژوهش،نتايجاساسبرمجموعدر

بابيمارانبهنسبتبالاتريهموسيستئينميزانكرونريشريان

كرونريبيماريشدتهرچهبلكهدارندنرمالآنژيوگرافي

ميزان-Gensiniامتيازدهيسيستماساسبر-افزايش

. كندپيدا ميافزايشنسبتهمانبهنيزهموسيستئينمي

،مشخص شدرگرسيونآناليزازاستفادهبا،همچنين

كرونريعروقبيماريدرمستقليخطرعاملهموسيستئين

ديابت،سيگار،جنس،هموسيستئين،برعلاوه،همچنين.است

LDLوTGبامرتبطدارمعنيكنندهبينيپيشعواملاز

.بودكرونريقعروبيماريشدتشاخص

نامه در دانشگاه علوم هاي يك پاياناين مقاله با استفاده از داده

نويسندگان اعلام . پزشكي گيلان به نگارش درآمده است

.دارند كه هيچ گونه تضاد منافعي ندارندمي
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Abstract
Introduction: Coronary Artery Disease (CAD) is rather common causes of morbidity and mortality worldwide. 
Recognition of its various risk factors is important to planning effective preventive measures. Hyperhomocysteinemia 
has been related to an increased risk of cardiovascular disease in several studies. Due to differences in nutritional 
patterns and genetic background among different countries, we evaluated the role of hyperhomocysteinemia as a CAD,
risk factor in Iranian population.
Objective: Evaluating the Relationship Between Plasma Homocysteine Levels and Severity of Coronary Artery 
Disease in Patients Undergoing Coronary Angiography
Materials and Methods: The relation between homocysteine and the extent of CAD, measured by an angiographic 
score, was determined. A total of 168 patients referred for coronary angiography for clinical reasons were included. 
Blood samples were collected for measuring serum levels of Homocysteine. Severity of CAD determined by Gensini 
score. 
Results: CAD was found in 153 (91%) patients and 15 subjects had normal or near normal arteries. 58 patients (34.5%) 
had hyperhomocysteinemia. Patients with a more advanced �������� score had a higher frequency of 
hyperhomocysteinemia and tended to have higher mean homocysteine levels.
After adjustment for major risk factors, we found an independent association between hyperhomocysteinemia and 
CAD. (95% C.I. for odd ratio: 1.07 – 1.43)
Conclusion: We conclude that hyperhomocysteinemia is independently associated with CAD, with a positive 
association between homocysteine level and disease severity.
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