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 مقاله پژوهشي
 

 بررسي رابطه هموسيستئين پلاسما با استروك مغزي
   

  ***مهندس خسرو ماني كاشاني،  **عليرضا منصفدكتر ،  *مهردخت مزدهدكتر 
 

 ١٦/٩/٨٤:   ،  پذيرش ١٢/٦/٨٤ :دريافت 
 

 :چكيده
ن علت ناتواني هاي طولاني مـدت        سكته مغزي سومين علت شايع مرگ و مير در دنيا است و همچنين بزرگتري              :مقدمه و هدف      

مهمترين راهكار براي تقليل دادن اين بيماري روش جلوگيري است كه اين مسئله بـه شناسـائي و كنتـرل همـه علـت هـا و                           . است
از ريسك فاكتورهاي نوظهور كه براي سكته مغزي قابل پيشـگيري و شـايد يـك علـت                  . ريسك فاكتورهاي اصلاح پذير بستگي دارد     

در اين مطالعه فرض شده است كه افزايش هموسيسـتئين پلاسـما يـك ريسـك                . ماري باشد هموسيستئين پلاسما است    براي اين بي  
 .فاكتور براي همه زيرگروههاي استروك مي باشد كه اترواسكلروز در آن مي تواند نقش اوليه داشته باشد

كه با استروك به يكي از بيمارسـتانهاي  )  زن٢٥رد و  م٣٣( بيمار ٥٨ اين مطالعه از نوع موردي ـ شاهدي است ، شامل  :روش كار 
مغزي  سكته "قبلا كه  سال٥٠ با متوسط سني)  زن٥٣ مرد و ٦٠( نفر١٠٣دانشگاهي در همدان مراجعه كرده اند و گروه كنترل شامل

 عوامل تأثيرگـذار  از هر دو گروه تاريخچه بر مبناي حذف نمودن ريسك فاكتورهاي اصلاح پذير عروقي و همچنين           . نكرده بودند 
 . پلاسما  تهيه و سپس نمونه خونهاي ناشتا براي بررسي سطح هموسيستئين پلاسما مورد آناليز قرار گرفتHcysبر غلظت 

سـطح توتـال    )  نفـر  ١٤(و نوع خونريزي مغزي     )  نفر ٤٤( با مقايسه گروه كنترل ، بيماران مبتلا به سكته مغزي نوع ايسكميك              :نتايج  
 . ميكرومول در ليتر بدست آمد كه معني دار بود١١ما بالاتر و اين نسبت بيشتر از هموسيستئين پلاس

 . يك ارتباط معني دار بين افزايش هموسيستئين پلاسما و همه زيرگروههاي سكته مغزي وجود دارد:نتيجه نهائي 
  

  هموسيستئين/ ختلالات مغزي عروقي ا : كليد واژه ها
 

 :مقدمه 
عنوان سومين علـت مـرگ و ميـر در          سكته مغزي به          
باشد و يك علت اصلي      مي سرطان و سكته قلبي  از پس جهان

ناتواني هاي طولاني مدت در بيماران مـي باشـد ، كنتـرل             
علل مهم و شناسايي ريسك فاكتورهاي قابـل اصـلاح امـر            

در حال حاضر فقط در حـدود دو سـوم          . بسيار مهمي است  
نظير افـزايش فشـار     تمام استروكها ريسك فاكتور مشخص      

خون ، ديابت ، تاريخچه بيماري قلبي و مصرف دخانيات و           
دانشـمندان بـه طـرق      . افزايش كلسترول پلاسـما را دارنـد      

). ١(مختلف ريسك فاكتورها را تقسـيم بنـدي نمـوده انـد           
 يكي از اين تقسيم بندي هـا آنهـا را از نظـر اصـلاح پـذير                

 
 

 ، تاريخچـه    بودن تفكيك مي كند در اين روش سن ، نـژاد          
غيــر قابــل اصــلاح و فــاميلي و ژنتيــك و جــنس در گــروه 

پرفشاري خون ، بيماري قلبي و ديابت ، ديـس ليپيـدمي ،        
مصرف سيگار و الكل ، افزايش فيبرينوژن ، افـزايش آنتـي            

ــرص    ــادي مصــرف ق ــي ب ــارديوليپين آنت  OCP) Oralك

Contraceptive Pill (  چاقي ، سـابقه ،TIAS) Transient 

Ischemic Attacks ( اســتروك قبلــي ، اســتنوز و ســمع ،
)Brui (بروئي كاروتيد در گروه اصلاح پذير قرار مي گيرند. 

يكي از اين جامع ترين تقسيم بنـدي هـا كـه توسـط                    
NCEP) National Cholestrol Education Program (

ــا      ــزارش آنهـ ــرين گـ ــه و در آخـ ــام گرفتـ   ATPIIIانجـ
 
 
 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــ   
 )mazdeh_m2007@yahoo.com (همداندانشگاه علوم پزشكي دانشكده پزشكي  استاديار گروه نورولوژي *

 همدان دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي لوژيپاتو گروه ياردانش **
 همدانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي  دانپزشكي اجتماعيگروه عضو هيأت علمي  ***
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)Adult Treatment Panel III ( انتشــار يافتــه اســت بــه
) Emerging Risk Factors(ريسـك فاكتورهـاي نوظهـور    

 ، فاكتورهــاي aاشـاره مـي كنـد كـه شـامل ليپـوپروتئين       
و بعضـــي از آپوليپوپروتئينهـــا  ) Prot C,S(انعقـــادي 

)E4,B,A1) (و ) ٢،٣CRP   ــزايش ــالا و اف ــيت ب ــا حساس  ب
 .هموسيستئين و كاهش فولات سرم مي شود

يكي از مهمترين ريسك فاكتورهاي جديد كه امـروزه               
از آن به عنوان عامل خطرساز براي ابتلا بـه سـكته مغـزي              

 tHcys (Total(يــاد مــي شــود ، هموسيســتئين پلاســما 

Homocysteine مي باشد  
گوشت و پنير مواد غذايي غني از متيونين هستند كه                

ــر    ــد زي ــي گردن ــافي م ــتئين اض ــد هموسيس ــث تولي ا باع
ــيون    ــرانس متيلاس هموسيســتئين در طــي واكنشــهاي ت
. وابسته به آدنوزيل متيونين ، از متيونين ساخته مي شـود          

متيلاســيون دوبــاره آن بــه متيــونين بــا واســطه دو آنــزيم 
مختلف انجام مي شود ، اين واكنش در بسـياري از بافتهـا             

 بـه  Vit B12توسط متيونين سنتتاز كاتاليز مي شود كه به 
ــوان ك ــوان   عن ــه عن ــدروفولات ب ــل تتراهي ــاكتور و متي  وف

ــق     ــدروفولات از طري ــل تتراهي ــاز دارد ، متي ــترا ني  سوبس
ــه    ــته ب ــي وابس ــل آنزيم ــام  Vit B2عم ــه ن  MTHFR ب

)Methylen Tetra Hydro Folate Reductase (  از منبـع
 در Hcysدر نهايـت  .  تامين مي شودVit B9معمولي فولات

 تبديل به ماده پيش Vit B6طي واكنش متوالي وابسته به 
كـه ايـن مـاده مهمتـرين     ) (٤-٦(ساز گلوتاتيون مي گردد    

،  در بدن مي باشد    زدا ماده ضدپيري ، آنتي اكسيدان و سم      
بطور كلي متيلاسيون به عنوان رمـز كنـد شـدن پيـري و              

پايين . حفاظت از بدن در برابر مواد سمي شناخته مي شود
 ).٧(ن هموسيستئين استبودن گلوتاتيون به منزله بالا بود

از طريـق فـرم فعـال آن و تغييـر در مقـدار               هموسيستئين
 فاكتورهاي انعقادي تشكيل لخته را آسان مي سازد

 تحقيقات اخير در اروپـا و آمريكـا مويـد ايـن مطلـب                    
 خون به صورت ريسك فـاكتور  Hcysبوده اند كه بالا بودن      

ــد    ــراي آترواســكلروزيس عمــل مــي كن ). ٨،٩(مســتقل ب
ترومبوزهــاي عروقــي مكــرر در افــرادي كــه افــزايش      

، ) ١٠( برابر بيشتر اتفاق مي افتد     ٢-٣هموسيستئين دارند   
 را حتي اگـر در محـدوده        Hcysاز طرفي غلظت بالا رونده      

طبيعي باشد ، مي توان به عنوان ريسك فـاكتور محسـوب            
 ).١١(كرد

  ازبراي پايين آوردن سطح هموسيستئين ابتدا ميتوان      

 
)  ميكروگرم در روز   ٨٠٠حداقل  (تجويز فولات استفاده كرد     

 ميكروگـرم   ٥٠٠و در صورتي كه به سطح مطلوب نرسد از          
 به صـورت روزانـه      B6 ميلي گرم ويتامين     ٣ و   B12ويتامين  

 . بهره گرفت
 ، Bمانند ويتامين هاي گروه   ) Zinc(چون عنصر روي          

 است توجـه بـه      Hcysكوفاكتور آنزيمهاي متابوليزه كننده     
رژيم غذايي روزانه حاوي عنصـر روي نيـز كـه در بنشـن ،               
پسته ، بادام ، گردو ، گوشت موجود مـي باشـد ، ضـروري               

ــالاي  % ٥حــدود ). ١٢(اســت  ــراد داراي ســطح ب  Hcysاف
 Hcysافراد سطح متوسط بـه بـالاي        % ١٥" پلاسما و تقريبا  

ــئول      ــزايش مس ــن اف ــه اي ــد ك ــما را دارن % ١٠-٢٠پلاس
% ٦٠سـكته هـاي مغـزي و        % ٤٠اريهاي عروق كرونر و     بيم

 ).١٣(بيماريهاي عروق محيطي شناخته شده است
 پلاسما با   Hcysدر اين مطالعه به تعيين رابطه سرمي              

بيماران مبتلا به استروك مغزي از نـوع ايسـكميك و هـم             
 .هموراژيك پرداخته مي شود

 :روش كار
  هـا ـ شاهد ، تعـداد گروه با توجه به نوع مطالعه مورد        

 نفـر   ١٠٠ و   ٥٠بر اساس تعيين حجـم نمونـه بـه ترتيـب            
 .برآورد گرديد

ــوع ايســكميك و          ــتروك از ن ــه اس ــتلا ب ــروه مب دو گ
هموراژيك و گروه شاهد از افراد غير مبتلا با محدوده سني           
" مشابه مورد مطالعه قرار گرفتند كه در اين مطالعـه جمعـا          

 نفر مربـوط بـه      ١٠٣لا به استروك و      نفر مبت  ٥٨( نفر   ١٦١
دو گروه شاهد و بيمار جمع      . وارد شدند ) افراد گروه كنترل  

آوري شده در بيمارستان سينا همدان وابسته بـه دانشـگاه           
 پذيرش شدند   ١٣٨٢-٨٤علوم پزشكي كه در طي سالهاي       

 .در مطالعه وارد شدند
 EDTA نمونه خون بر روي      Hcysبراي انجام آزمايش          

)Ethylene diamine tetra-acetic acid (  يا هپارين گرفته
در يـخ   " شده و براي پايين آوردن دمـاي آن ، بايـد سـريعا            

در عـرض يكسـاعت بايسـتي       " گذاشته شود ، خـون حتمـا      
 روز در دمـاي     ٤سانتريفوژ شده و پلاسماي جـدا شـده تـا           

 -٢٠ هفتـه در دمـاي يخچـال و چنـدين مـاه در               ٤اتاق ،   
كه ايـن موضـع در مطالعـه لحـاظ     ) ١١(است درجه پايدار   

 µmol/L پلاسـما    Hcysدر افراد نرمال سـطح      .  شده است 
 است و بالاتر از اين مقدار به عنوان ريسـك فـاكتور             ٥-١٠

 ). ١٤،١٥(مستقل در نظر گرفته شده است 
 دـــبراي هر دو گروه بيمار و شاه :مطالعه به ورود معيارهاي
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كتورهاي اصلاح پذير و غيـر      پرسشنامه بر مبناي ريسك فا    
قابل اصلاح كه در مقدمه شرح داده شده است تنظيم شـد            

 تـأثير مـي گذارنـد       tHcysو عوامل مختلف كه بـر سـطح         
سندرم داون ، بالا رفتن سن ، جـنس مـذكر ، يائسـگي ،               (

نارسايي مزمن كليه و بارداري ، مصـرف سـيگار و قهـوه و              
 ، مصرف داروهـاي     الكل اتانول ، كم كاري تيروئيد ، ديابت       

ضد تشنج و متوتريكسـات ، داروهـاي بيهوشـي و لوودپـا ،        
در نظـر گرفتـه   ) پني سيلين و كلوفيبرات و سيكلوسپورين     

شد لذا بيماران و گروه شاهدي كه فاقد ريسك فاكتورهاي          
 tHcysاصلاح پذير و به دور از عوامل مختلف تأثيرگذار بـر            

وهاي موثر بـر    مصرف دار (كه قابل حذف نمودن بوده است       
 و سندرم داون ، بـارداري ، مصـرف سـيگار ،             tHcysسطح  

قهوه ، الكل و نارسـايي مـزمن كليـه ، هيپوتيروئيديسـم ،              
 .ديابت وارد مطالعه شدند

 نفـري   ٥٨قابل ذكر است كه پيـدا نمودنـد جمعيـت                 
بيمار كه از تمام ريسك فاكتورهاي اصلاح پـذير و عوامـل            

موسيستئين پلاسما بـه دور باشـند       مختلف تأثير گذار بر ه    
 سال ايـن بيمـاران   ٢كار مشكلي بود كه در طي نزديك به  

جمع آوري شدند ، تا بتوان اظهارنظر قابل توجهي در مورد         
ــاكتور مهــم و  Hcysســطح ســرمي  ــه عنــوان ريســك ف  ب

 .خطرساز در جمعيت بيماران مبتلا به استروك نمود
مونواسي هاي آنزيمـي    نظر به اينكه كروماتوگرافي و اي           

ELISA) Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay (
 مي باشـد و روش      tHcysدو روش اصلي براي اندازه گيري       

ساده و سريع بوده و بـراي بدسـت         " دوم از آنجا كه معمولا    
آوردن داده هاي اجرايي و براي آناليز روتـين آزمايشـگاهي     

 ELISAش  تست مناسبي است ، در اين مطالعه نيـز بـا رو           
لوله خونگيري به هپـارين آغشـته و سـپس          . كار انجام شد  

ــه از   ــتا ك ــه خــون ناش ــك نمون ــيش از ٦-١٢ي   ســاعت پ
ــه گيــري بيمــار بايســتي از مصــرف غــذاي ســنگين   نمون
خودداري مي نمود گرفته شده و سپس در عرض كمتـر از            
يكساعت جهت سـانتريفوژ فرسـتاده شـد و سـپس بعـد از        

ارسال به آزمايشگاه در چندين نوبت،      تهيه تمام نمونه ها و      
 .جهت آناليز آماده شد

 SPSSداده هاي جمع آوري شـده توسـط نـرم افـزار                   
  و ANOVAويرايش دهم و اسـتفاده از آزمونهـاي آمـاري           

t-testمورد تجزيه و تحليل قرار گرفت . 
 :نتايج 

 سال ١٥محدوده سني مبتلايان به استروك از حداقل      

 
 ٦٠ سـني    سـط وتم( ساعت متغير بوده است      ٨٤ تا حداكثر 

 ١٢در گروه كنترل ايـن محـدوده سـني از حـداقل             ). سال
متوسـط سـني    ( سال متغير بوده است      ٨٣سال تا حداكثر    

كه اختلاف معني داري بـا گـروه مبـتلا نداشـت            )  سال ٥٠
)P>0.05() ١جدول(. 

 
 گروه سني بيماران استروك مغزي : ١جدول 

 

 درصد عدادت گروه سني بيماران
 > سال ٤٠
  سال٤٠-٤٩

٥٠-٥٩ 
٦٠-٦٩ 
٧٠-٧٩ 
٨٠-٨٤ 

٨ 
٤ 
٩ 
٢١ 
٨ 
٨ 

٧/١٣ 
٩/٦ 
٥/١٥ 
٢/٣٦ 
٨/١٣ 
٨/١٣ 

 

آمــاره ميــزان هموسيســتئين پلاســما در بيمــاران و گــروه 
 .  آمده است٢شاهد در جدول 

 

آماره ميزان هموسيستئين پلاسما در بيماران  : ٢جدول 
 استروك مغزي و گروه شاهد

 

 گروه شاهدگروه استروك مغزي آماري هموسيستئينشاخصهاي 

 )µmol/lit(ميانگين 

 براي ميانگين% ٩٥فاصله اطمينان 

 ميانه

 نما

 انحراف معيار

 حداقل 

 حداكثر

٩٢/١١ 

٤٤/١٠~٤/١٣ 

٧٥/١٠ 

٥/٩ 

٦٣/٥ 

٥/١ 

٢٨ 

١٩/٤ 

٨٧/٣~١١/٤ 

٨/٣ 

٤/١ 

٦٣/١ 

٢/١ 

٣/٩ 

 
% ٩/٥٦زن و   % ١/٤٣تركيب جنسي در گروه بيمـاران             

مرد بـوده اسـت   % ٣/٤٢زن و % ٧/٥٧مرد و در گروه شاهد    
از ). P>0.05(كه از نظر آماري متفاوت از يكديگر نمي باشد        

 بيمار  ٣٣ بيمار زن و     ٢٥ بيمار مبتلا به استروك      ٥٨تعداد  
مرد بوده است كه در نوع ايسكميك فراواني جنسي مرد به           

د بـه    و فراواني جنسي در نوع هموراژيك مر       ٥/٦زن نسبت   
 . بوده است٥/٩زن نسبت 

ميــزان هموسيســتئين پلاســماي بيمــاران اســتروك        
 و  ١٥ µmol/Lموارد مساوي يا بيشـتر از       % ٢/٢٤مغزي در   

 برآورد  ٥ µmol/Lموارد كمتر از    % ٨/٧٤در گروه شاهد در     
 ).٣جدول (شد 
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 فراواني مقادير هموسيستئين پلاسما  : ٣جدول 
 غزيبر حسب ابتلا به استروك م

 

  جمع  شاهداستروك مغزي
 

 محدوده هموسيستئين پلاسما
 تعداد

 )درصد(
 تعداد

)درصد(
 تعداد

)درصد(

µmol/L ٥ < 
٢ 

)٤/٣( 
٧٧ 

)٨/٧٤( 
٧٩ 

)١/٤٩(

µmol/L ٤٣ ٥-٩/١٤ 
)١/٧٤( 

٢٦ 
)٢/٢٥( 

٦٩ 
)٩/٤٢(

µmol/L ١٣ ≤١٥ 
)٢/٢٤( 

٠ 
)٠( 

١٣ 
)١/٨( 

 
ميانگين هموسيستئين پلاسما در بيماران استروك مغـزي        

غيرمبتلايان بـه اسـتروك     ( و در گروه شاهد      ٩٢/١١±٣/٥٦
 بود كه اخـتلاف مشـاهده شـده از نظـر       ٢/٤±٦٣/١) مغزي

 ).٤جدول ) (P<0.05(آماري معني دار گرديد 
 

مقايسه ميزان هموسيستئين پلاسما در بيماران مبتلا  : ٤جدول
  گروه شاهدو به استروك مغزي

 

 
 

 

 
 

تعداد

هموسيستئين 
 µmol/Litپلاسما 

Mean±SD 

 
 
t 

 
 

*P.value 
 ٩٢/١١±٦٣/٥ ٥٨ استروك مغزي

 ٢/٤±٦٣/١ ١٠٣ شاهد

 

١٣
P=0.000 

significant 

* t-test 

ميانگين هموسيستئين پلاسما در بيماران استروك مغـزي        
ــكمي  ــوع ايس ــر٤٤ (از ن ــاران ٢١/١٢±٥١/٥ ) نف  و در بيم

 بود كه   ١١±١٢/٦ ) نفر ١٤(روك مغزي از نوع هموراژي    است
از نظــر آمــاري تفــاوت مشــاهده شــده معنــي دار نگرديــد 

)P>0.05(. 
تئين پلاسما در بيمـاران اسـتروك       سميانگين هموسي       

مخچـه ،   (ايسكميك با انفاركت در يكي از قسمتهاي مغـز          
 و در بيمـاران بـا       ٣٣/١٢±٢/٦) بازال گانگليا ، همـي سـفر      

 ارانـ و در بيم٤٥/١٢±٧/٣روك ايسكميك تيپ لاكونر است
 و در بيماران    ٩/١١±٩/٥با انفاركت وسيع يك نيمكره مغز       

 بود كه از نظـر      ٨/١١±٢/٤با انفاركت متعدد در دو نيمكره       
 ).P>0.05(آماري متفاوت از يكديگر نگرديد 

 :بحث
ميــانگين هموسيســتئين پلاســما بيمــاران اســتروك        

كـه  بـود   ٢/٤ و در گروه كنترل   ٩/١١ مبتلا   مغزي در گروه  
دلالت بر افزايش هموسيستئين پلاسما در بيمـاران        " كاملا

استروك كه بدون ريسك فاكتور اصـلاح پـذير و بـه دور از       
 هـ پلاسما بوده اند ، داشته كHcysبرخي عوامل دخيل بر 

 
. مي توان به عنوان ريسك فاكتوري مستقل به آن نگاه كرد

سوبول و همكاران مكانيسم مسئول براي ارتباط       در مطالعه   
 و ايسكميك استروك را ناشناخته      Hcysبين افزايش سطح    

حـال آنكـه عمـده مطالعـات از جملـه            ).١٦(خوانده است   
مطالعه هاربويي و همكاران مبتنـي بـر تائيـد رابطـه بـين              

افـزايش  ). ١٧(هموسيستئين و پاتوژنز آترواسـكلروز اسـت        
ريسك فاكتور براي بيماري قلبي     سطح هموسيستئين يك    

در مطالعــه . و اســتروك ايســكميك شــناخته شــده اســت
فنــيكس و همكــاران همچنــين كــاهش ســطح پلاســمايي 
فولات يك فاكتور مسـاعد كننـده بـراي خـونريزي داخـل             

اما در مطالعه حاضر ، به ارزيـابي        ) ١٨(مغزي خوانده شده    
اختـه  هموسيستئين پلاسما در استروك هموراژيك نيز پرد      

شده كه نتايج حاكي از ايـن اسـت كـه ميـانگين افـزايش               
Hcys        پلاسما در بيماران استروك از نوع ايسكمي µmol/L 

 بوده ، كه    ١١ µmol/L و در نوع هموراژيك استروك       ٢/١٢
از نظر آماري چون تفاوت مشاهده شده معني دار نيسـت ،            
به معني اين مي باشـد كـه در هموراژيـك اسـتروك هـم               

 .موسيستئين پلاسما دخيل مي باشدافزايش ه
در مطالعـــه هـــانكي و همكـــاران افـــزايش غلظـــت       

هموسيستئين پلاسما به علل مختلفي از جمله موتاسـيون         
ژني ، كمبود ويتامين ناشي از تغذيه ناكافي و نتيجه اي از            
بيماري سيستميك نظير بيماري كليه و مصـرف داروهـا و           

اما در مطالعـه اخيـر      ). ١٩(افزايش سن ارتباط يافته است      
بعد از حذف برخي عوامل دخيل از جمله ابتلا بـه بيمـاري            
كليه و ديابت ، تيروئيد ، مصرف داروهاي موثر بـر افـزايش             

Hcys             و سندرم داون و مصرف سيگار و قهوه و الكل شـايد 
بتوان افـزايش هموسيسـتئين پلاسـما در جمعيـت مـورد            

مربـوط بـه شـيوه      به مسئله شاخصـهاي     " مطالعه را عمدتا  
 راــزندگي از نظر دريافت ويتامين و ورزش مربوط نمود زي

  دخيـل اسـت امـا       Hcysبالا رفتن سن گرچـه در افـزايش         
نمي تواند به عنوان تنهـا فـاكتور پـيش رو در ايـن زمينـه                

در جمعيــت مــورد مطالعــه بعــد از اكثريــت ســني . باشــد
% ٣٦ سال بيشتر بوده اسـت ،        ٦٠-٦٩بيماران كه در گروه     

 Hcys. افراد مبتلا در زير اين گروه سني قـرار داشـته انـد            
پلاسما يك ريسك فاكتور تثبيت شـده بـراي اسـتروك در      
بيماران مسن مي باشد اما يك ارتباط محكم بين افـزايش           

 و ريسك براي حوادث عروقي تكرار شونده در         Hcysسطح  
سـكته خفيـف گـذرا       (TIASبيماران جوان با ايسكميك يا      

 ارانــمشاهده شده است كه در مطالعه باس و همك) مغزي



 ٣٨سل اره مسلـــ ، شم ١٣٨٤ زمستان،  ٤دهم ، شماره دواز دورهمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني همدان        

 

١٥
 

 ).٢٠(به آن اشاره شده است 
 سال سن   ٥٠جمعيت مورد مطالعه بالاي     % ٨٠" تقريبا      

داشته اند كه شايد بتوان به اهميت غربالگري اين تست در           
بيماران ثابت شـده از نظـر حـوادث عروقـي مغـزي يـا در                

بعــدي بــه آن معــرض خطــر تاكيــد نمــود و در مطالعــات 
در مطالعـه سـاچ دو و همكـاران قيـد شـده كـه               . پرداخت
 مي تواند سهم مستقيم در اتروفـي مغـزي و           Hcysافزايش  

ــالا  ــناختي و احتم ــتلال ش ــته  " اخ ــر داش ــاري آلزايم بيم
با توجه به اينكه ميانگين هموسيستئين پلاسما       ). ٢١(باشد

در بيمــاران اســتروك ايســكميك بــا انفاركــت در يكــي از 
و در ) مخچه ، بازال گانگليا و يا همي سـفر        (هاي مغز   قسمت

بيماران با استروك ايسـكميك تيـپ لاكـونر و بيمـاران بـا              
انفاركت وسيع يك نيمكره و در بيماران با انفاركت متعـدد           
دو نيمكره از نظر آماري متفاوت نبود لذا مـي تـوان گفـت              
كه ميزان افزايش هموسيستئين پلاسما در ايـن مجموعـه          

 .ان به محل ضايعه مرتبط نمي باشدبيمار
ــتئين در          ــطح هموسيس ــزان س ــر مي ــه اخي در مطالع

 ١٥ µmol/Lجمعيت بـالاتر از     % ٢/٢٤بيماران استروك در    
بوده است كه در مطالعـه يانـگ و همكـاران ، در بيمـاران               

 نيز حتي در معـرض      ٥ µmol/L با ارقام بالاي     Hcysسطح  
ه نظر مي رسـد تغييـر       لذا ب ). ١٤،١٥(خطر ذكر مي شوند     

در شيوه زندگي و درمان دارويي بهينـه بـراي فاكتورهـاي            
خطر معمولي ضروري باشد و همچنين خطر بـالقوه بـراي           
كمبود ويتامين بايستي در اين افـراد مـورد ارزيـابي و نيـز              

 B6 و   B12فوليك اسـيد و ويتـامين       . تحت درمان قرار گيرد   
 امـا اثـرات      پلاسما را كاهش مي دهند     Hcysسطح سرمي   

درازمدت روي ريسك بيماريهاي عروقي هنوز ناشـناخته و         
قضاوت درباره فوايد درماني آنها بايد در انتظار يافته هـايي           

  .مبتني بر امتحانات كلينيكي باقي بماند
 : نتيجه نهائي 

بين ميزان افزايش هموسيسـتئين پلاسـما و بيمـاران                
ايسـكميك يـك     اعـم از هموراژيـك و        كمبتلا بـه اسـترو    

 .ارتباط معني دار وجود دارد
  :پيشنهادات

 طراحي غني سازي آرد نان با اسيد فوليك در كـه            -١      
تعدادي از كشورها از جمله ايالات متحده و كانـادا از سـال         

 . به مرحله اجرا درآمده است١٩٩٧
 موجـه  tHcys در جمعيت عمومي غربالگري اين تسـت        -٢

 ر معرض خطر با توجه به اينكه نمي باشد اما در جمعيت د

 
 يك فـاكتور پـيش آگهـي بـراي       Hcysسطح افزايش يافته    

غربالگري ايـن   . وقايع جديد عروقي و مرگ و مير مي باشد        
 .تست توصيه مي شود

 بـه عنـوان مكمـل هـاي         B12   ، B6 تجويز ويتامين هاي     -٣
، كه هم ارزان قيمت     ) فولات (B9همراه با مصرف ويتامين     

ي تحمل مي شوند در جلوگيري اوليه و ثانويه         و هم به خوب   
استروك به عنوان توصـيه غـذايي پيشـنهاد مـي گـردد و               
بايستي به عنوان يك راهكار منطقي در بيماران با افـزايش           
ريسك خطر بـراي اسـتروك و آنهـايي كـه غلظـت بـالاي               

 .هموسيستئين را دارند در نظر گرفته شود
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