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   II ، VII،  XIIIبررسي وضعيت فاكتورهاي انعقادي 
 در بيماران آترواسكلروزي 

 ۳دكتر مرتضي عبداللهي ،* ۲پور پيرانفر دكتر محمد اسد ، ۱ دكتر اميرحمزه پردال

  کيدهچ
. آترواسكلروز يك بيماري مهم و شايع قلبي عروقي و نخستين عامل مرگ و مير به ويژه در جوامع صنعتي است: سابقه و هدف

 ليپيدها و ليپوپروتئين ها، آزاد ريشگان، پراكسيداسيون ليپيدها و فاکتور هاي انعقادي  دربررسي نقش عواملي مانند آنزيم ها، 
اين پژوهش با هدف تعيين مقادير فاکتورهاي انعقادي در مبتلايان به . رخداد آترواسكلروز داراي اهميت زيادي است

.   آترواسکلروزيس انجام گرفت
ا

گاز

  

. و
ه

 .

 ساله ٧٠ ت ٣٥ نفر مرد و زن در سنين ٢٠٠وق بيمارستان طالقاني بر روي اين پژوهش در بخش قلب و عر :مواد و روش ها

. ، سرطان، ديابت، اختلال انعقادي، انجام گرفت)براي زنان(بدون پيشينه بيماري هاي ترومبوآمبوليك، مصرف داروي ضدبارداري 
رفته شد و در لوله هاي داراي ضدا٦ هر نفر به ميزان  پس از سانتريفوژ، . نعقاد قرار داده شد ميلي ليتر خون سياهرگي 

       با روش راديوايمونواسي در نمونه هاXIII و II ، VIIسرانجام مقادير فاكتورهاي انعقادي . پلاسماي نمونه ها جدا گرديد
.اندازه گيري شد

 سال و ميانگين وزن ٧/٥٦ زن با ميانگين سني ١٠٦ افراد مورد مطالعه شامل كه  پژوهش نشان داد اينيافته هاي :يافته ها

 واحد ٧/١٠٩ و ٩/١٣٦، ٢/٩٩  به ترتيب XIII و II ،VII  كيلوگرم، داراي ميانگين مقدار پلاسمايي فاكتورهاي انعقادي ٩/٦٨
 كيلوگرم، داراي ميانگين ميزان پلاسمايي ٩/٧٢ سال و ميانگين وزن ٢/٥٥ مرد با ميانگين سني ٩٤ تر وبين المللي در دسي لي

دند٦/١١٠ و ٣/١٤٠، ٨/١٠١ ، به ترتيب XIII و II ، VIIي انعقادي فاكتورها    واحد بين المللي در دسي ليتر ب
 ارتباط ويژه اي با XIII و II ،VII با توجه به يافت هاي اين بررسي، مي توان گفت فاكتورهاي انعقادي  :نتيجه گيري

        دريهاي پيشين نظرات متناقض در پژوهش. ي دگرگون نمي شودآترواسكلروز ندارند و ميزان آنها در بيماران آترواسكلروز
ن فاکتورها به پلي مرفيسم هم ارتباط داده ير اييدر برخي پژوهش ها تغارائه شده است) رييا عدم تغيش يکاهش، افزا(ن باره يا

  .شده است كه شايد در افراد ايراني اين موضوع مؤثر باشد
  XIII  انعقادی ، فاكتورVII  انعقادی ، فاكتورII  انعقادیفاكتور  ،آترواسکلروز :ان کليديگواژ

  مقدمه

ها بوده  هاي قلبي و عروقي از شايع ترين بيماري بيماري    

زندگي . كه به سرعت درحال گسترش و افزايش مي باشند

ويژه ه ها و ب صنعتي بعنوان عامل افزايش رخداد اين بيماري

ها به  ال حاضر اين بيماريآترواسكلروز مي باشد و در ح

عنوان نخستين عامل مرگ و مير در جوامع صنعتي قلمداد 

آمارهاي منتشره در اروپا و آمريكا فراواني ). ٢و١(  شونديم

 درصد برآورد ٨ تا ٣هاي قلبي و عروقي را  رخداد بيماري

  ها  ماريـداد اين بيـدركشورهاي مختلف رخ).  ١( كرده است

       لذا آمار جوامع مختلف با هم متفاوتمتفاوت بوده و  

  ). ٢و١( باشد يم

يت ااستاديار، گروه. ۱ شتي، دانشگاه علوم پزشکطالقاني..  قلب و عروق، بيمارستان  ي شهيد ب   هآ  
رگن يم

۲
هآ

ده مسؤول. ٭ ۲ اه علوم پزشکطالقاني.. استاديار، گروه قلب و عروق، بيمارستان آيت ا :نويس ستانولنجکتهران،  : مکاتبهي آدرس برا. ي شهيد بهشتي، دانش ا  ، ب
۰۹۱ : تلفن.طالقاني، بخش قلب... آيت ا ۱۰۲۱۷۲۸   . E –mail: drpiranfar@yahoo.com  

يت ا . ۳ شتي، دانشگاه علوم پزشکطالقاني.. استاديار، گروه قلب و عروق، بيمارستان    ي شهيد ب
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  در بيماران آترواسكلروزي  II ، VII ، XIII وضعيت فاكتورهاي انعقادي                                            دو ماهنامه پژوهنده    / ۱۴۸

   با توجه به پيامدها و عوارض و مشكلات خطرناك    

هايي براي پيش بيني  هاي قلبي و عروقي، يافتن راه بيماري

دگرگوني . ها ضروري است و پيشگويي و پيگيري اين بيماري

كلات آترواسكلروز تأثير داشته و عوامل عوامل انعقادي بر مش

انعقادي به همراه ساير عوامل مؤثر بر رخداد آترواسكلروز 

       مانند دگرگوني ليپيدها و ليپوپروتئين ها شامل (

 ، دگرگوني LDL-C ، HDL-C تري گليسريد، كلسترول،

 ، دگرگوني CK ،LDH ، SGOT فعاليت آنزيم ها شامل

و ميوگلوبين و نيز  T و C وI تروپونين پروتئين ها مانند

يبرينوژن، نقش عمده  فو CRPپروتئين هاي فاز حاد مانند 

     هاي در بررسي). ١‐٣( دارند  در بروز آترواسكلروزيا

انجام شده دگرگوني برخي از عوامل انعقادي در بيماران 

      نظره  بهرچند،). ٤‐١١( آترواسكلروزي گزارش شده است

  .   باشدين موضوع نيازمند بررسي بيشترمي رسد اي

     

 در يك بررسي توصيفي در بخش قلب و عروق بيمارستان   

 نفر مرد و زن مبتلا به آترواسكلروز ٢٠٠طالقاني بر روي 

 سنين بين) ا آنژيوگرافي توسط پزشك متخصصتاييد شده ب(

مبوليك، هاي ترومبوا ، بدون پيشينه بيماري سال٧٠ تا ٣٥

، سرطان، ديابت و )براي زنان(مصرف داروي ضدبارداري 

  XIII و II ، VII انعقادياختلال انعقادي، ميزان فاكتورهاي 

تر خون ي ليلي م٦از هر نفر به ميزان .  گيري شداندازه

سياهرگي گرفته و در لوله هاي داراي ضد انعقاد قرار داده 

.  جدا گرديدپس از سانتريفوژ، پلاسماي نمونه ها. شد

 در XIII و II ، VII سرانجام مقادير فاكتورهاي انعقادي

نمونه ها با روش راديوايمونواسي در آزمايشگاه مركز 

تحقيقات غدد درون ريز و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي 

  . شهيد بهشتي، اندازه گيري شد

، II ، VII با بررسي بيشتر دگرگوني ميزان عوامل انعقادي    

XIII در بيماران آترواسكلروزي، شايد بتوان مديريت و 

چرا كه در برخي از . درمان اين بيماران را دقيقتر انجام داد

ن مطالعه يدر ا. بررسي ها اين دگرگوني نشان داده شده است

ا مراجعه به بخش قلب و عروق بيمارستان طالقاني در شهر ب

 در بيماران II ، VII ،XIIIتهران ميزان عوامل انعقادي 

آترواسكلروزي مورد بررسي قرار گرفت كه نتايج آن مي تواند 

به پيگيري درمان و مديريت بيمار آترواسكلروز و پيش بيني 

ت بهبود آنها كمك كند تا از پيچيده تر شدن مشكلا

  .جلوگيري شود و هزينه درمان نيز كاهش يابد

  ها مواد و روش

 با SPSSيافته هاي بدست آمده با استفاده از نرم افزار   

  . توصيفي بررسي شدندآمارهاي 

  يافته ها

    س يمار مبتلا به آترواسکلروزي ب٢٠٠ ين مطالعه رويا    

         وزن نـيانگـيال و مـ س٥٦ ± ٩/١٠ ين سنـيانگـيبا م

 نفر ٩٤ نفر آنان زن و ١٠٦. لوگرم انجام شدي ک٨/٧٠ ± ٦/١٣

 ٧/٥٦ ± ٣/١ب  يوزن زنان به ترت ن سن و يانگيم. مرد بودند

 ٢/٥٥ ± ٦/١٠ب يلو و مردان به ترتي ک٦٨/ ٩± ٦/١٥  وسال

  . لوگرم بودي ک٨/٧٢ ± ٨/١٠سال و 

 و II ، VII ير فاکتورهايماران بر اساس مقاديع بيتوز    

XIII نشان داده شده است١ در جدول .  

 توزيع مبتلايان به اترواسکلروزيس بر اساس مقادير ‐١جدول 

  فاکتورهاي انعقادي و جنس

 XIIIفاكتور  VIIفاكتور  IIتور فاك    جنس

 ٧/١٠٩ ٩/١٣٦ ٢/٩٩ ميانگين زن

 ٠/١٠٩ ٦/١٣٤ ٤/٩٩  ميانه  

 ٩/١٣ ٦/٤٦ ٧/١١  انحراف معيار  

 ٦/١١٠ ٣/١٤٠ ٨/١٠١  ميانگين مرد

 ٨/١١٢ ٥/١٣٧ ٩/١٠٢  ميانه  

 ٩/١٣ ١/٤٤ ٠/١٢  انحراف معيار  

 ١/١١٠ ٥/١٣٨ ٥/١٠٠  ميانگين كل

 ١/١١١ ٠/١٣٦ ٩/١٠٠  ميانه  

 ٩/١٣ ٣/٤٥ ٩/١١  انحراف معيار  
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  ١٤٩/  و همکاران دكتر اميرحمزه پردال                                                                    ۱۳۸۶خرداد و تير  , ۵۶، پي در پي ۲شماره

  بحث
فاكتورهاي انعقادي از عواملي هستند كه دگرگوني هاي    

آنها با بيماري هاي قلبي و عروقي، به ويژه آترواسكلروز 

هاي پيشين نشان دادند كه افزايش  پژوهش. وابستگي دارد

هاي كرونر  ها به عنوان عامل خطر رخداد بيماري رگ آن

  ). ٤و٢و١( قلب مي باشد

، II ،VII باره فاكتورهاي انعقادييافته هاي اصلي پژوهش در

XIIIن ها در پلاسما در بيمارا  نشان داد كه ميزان آن

آترواسكلروزي افزايش نمي يابد و در مقايسه با مقادير 

بررسي . محدوده طبيعي دگرگوني خاصي ديده نشد

Franco نفر با آترواسكلروز شديد١٥٠ و همكاران بر روي  

  عامل كاهش خطر انفاركتوس XIIIنشان داد كه فاكتور 

 نشان دادند كه Gilbney و Roche ).٤( ميوكارد مي باشد

 سيل گليسرول پلاسما با ميزان تري آVIIكاركرد فاكتور 

 و همكاران در يك Ghaddar). ٥(  مثبت دارديهمبستگ

 با VIIباره وابستگي مقادير فاكتور  نفر در ٦ پژوهش بر روي

سيل گليسرول  مقادير تري آ،VIIرفيسم ژن فاكتور ولي مپ

 و VIIgناشتا و آترواسكلروز، نشان دادند كه مقادير فاكتور 

VIIc قرار دارد و ٣٥٣ تحت تأثير پلي مورفيسم ژن كدون 

 تحت تأثير VIIa، فاكتور VIIc يا VIIgبرخلاف فاكتور 

دام از  ک و هيچسيل گليسرول قرار نمي گيرد تري آمقادير

  ). ٦( ها با آترواسكلروز پيش باليني وابستگي ندارد اين

Trumbot و Maurar در پژوهش خود بر روي فاكتور 

XIII نتيجه گيري كردند كه كاهش زودرس فاكتور XIII 

  ). ٨( قلب داشته باشد يبراممكن است كاركردهاي حفاظتي 

Folsomمدت   و همكاران در بررسي بر روي وابستگي دراز

 دگرگوني عوامل خطر  باVIIدگرگوني فيبرينوژن و فاكتور 

 زن با خطر آترواسكلروز، ٥٥٠ مرد و ٤٤٠ عروقي در ‐قلبي

تر، زنان و افرادي   در افراد جوانVIIكه فاكتور نشان دادند 

 و افرادي ند و نيز ديابتي ها و سيگاري هاكه اضافه وزن داشت

سيل گليسرول پلاسمايي داشتند، و زنان در كه كاهش تري آ

 بر اساس. هنگام هورمون درماني، افزايش بيشتري نشان داد

طر مدت دگرگوني هاي عوامل خ يافته هاي اين بررسي دراز

قلبي و عروقي با افزايش مقادير پلاسمايي فيبرينوژن و 

  ). ٩(  همراه استVIIفاكتور 

Kohler و همكاران در بررسي خود درباره فاكتور XIIIدر  

واحد يزان زياد زير كه مبيماران سرخرگ كرونر نشان دادند 

A فاكتور XIII با جنس، ديابت يا مصرف سيگار وابستگي 

 فاكتور A بيانگر مقادير كمتر زير واحد اين يافته ها. ندارد

XIII در افراد داراي بيماري سرخرگ كرونري مي باشد كه 

ممكن است نشان دهنده رخداد انعقاد زياد با افزايش 

 و Song). ١٠( ترومبين توليدي به دنبال آرترواسكلروز باشد

 مورد بيماري سرخرگ ١٥٦همكاران در پژوهشي بر روي 

 ١٨٨يماري انسداد سرخرگ محيطي و  مورد ب٩ وكرونري 

، و خطر بيماري سرخرگ VIIشاهد، فيبرينوژن، فاكتور 

        کرده و نشان دادند كه در مورديري را اندازه گكرونر

 با خطر بيماري سرخرگ كرونر، VIIهاي فاكتور  للآ

      ولي پلي مرفيسم فيبرينوژن. وابستگي معني دار نيست

ايش خطر بيماري سرخرگ  با افز٤٨٨ Arg/Lysبتا 

  ).  ١١( كرونري وابسته است

بنابراين با توجه به يافته هاي اين پژوهش، ميزان     

در بيماران  II ،VII ،XIIIفاكتورهاي انعقادي 

   در . آترواسكلروزي در محدوده طبيعي و عادي است

طور كامل ه هاي پيشين هم از ديدگاه اين يافته ها ب پژوهش

برخي كاهش، مواردي افزايش، و . داردهماهنگي وجود ن

 ين پژوهش هايهمچن .شماري بدون دگرگوني نشان داده اند

د دارد ي تأکي انعقاديسم فاکتورهايفي مر پلي بر رويشتريب

 فاکتورها يد را بر برخيريسي گلي تريگذاريز اثر نيو برخ

  .   )١٢‐١٤ (مطرح کرده اند

  يريجه گينت
  فاكتورهايبررسي، مي توان گفت با توجه به يافته هاي اين   
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  در بيماران آترواسكلروزي  II ، VII ، XIIIوضعيت فاكتورهاي انعقادي پژوهنده                                               دو ماهنامه /  ۱۵۰

II ،VII ،XIII نداشتـه وژه اي با آترواسكلروز ـگي ويـوابست  

. روزي دگرگون نمي شودو ميزان آنها در بيماران آترواسكل 

ا كاهش  افزايش ي ازهاي پيشين مواردي اگر چه در پژوهش

      در مواردي هم دگرگونييها گزارش شده است ول آن

 ها ميزان دگرگوني در برخي پژوهش. ويژه اي رخ نداده است

فيسم هم ارتباط داده شده است كه شايد در افراد به پلي مر

  .ايراني اين موضوع مؤثر باشد
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