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Abstract 

Background and Objective: Cardiovascular Disease (CVD) is the leading 

cause of death in developing countries. Inflammation significantly 

contributes to the process of atherosclerosis. Therefore, evaluating White 

Blood Cells (WBC) and platelet counts as markers of inflammatory as well 

as hematocrit as a marker of blood viscosity may predict coronary events. 

The present study aimed to evaluate the relationship between hematological 

indices and the incidence of cardiovascular events. 

Materials and Methods: This study was based on the results of the Isfahan 

Cohort Study (ICS) which was a long-term, population-based study of 6504 

adults over the age of 35 years with no history of CVD who were followed 

up for any incidence of CVD from 2001 to 2015. Basic levels of 

hematological indices were measured by entering the study. 

Results: About 49.5% of the population were male. The mean age of the 

population and individuals with CVD were about 51 and 57.6 years, 

respectively. Significant relationships were observed between systolic and 

diastolic blood pressures, fasting blood glucose, triglyceride, cholesterol, 

Low-Density Lipoprotein (LDL) levels, and waist circumference with the 

incidence of cardiovascular events (P<0.001 for all). Hematocrit, 

hemoglobin, RBC, and WBC measures were significantly associated with 

the incidence of cardiovascular events (P=0.002 for all). There was no 

significant relationship between platelet levels and the incidence of 

cardiovascular events.  

Conclusion: Hematological indices including WBC and RBC counts as well 

as hemoglobin and hematocrit levels can predict the incidence of 

cardiovascular events. 
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  چکیده

 در حال توسعه یکشورها در ریومعلت مرگ نیتری( اصلCVD)ی عروق یقلب یهایماریب سابقه و هدف:

فید های ساست. در فرآیند اترواسکلروز، التهاب نقش اصلی را دارد؛ بنابراین، بررسی افزایش تعداد گلبول

(WBCو پلاکت به )امل ویسکوزیته )ع افزایش با هماتوکریت است. افزایش عنوان فاکتورهای التهابی مفید

های خونی اندکس هیپا خطر حوادث کرونری( همراه است. هدف از انجام این مطالعه بررسی ارتباط سطح

 است. های سفید با وقایع قلبی عروقیشامل پلاکت، هماتوکریت و گلبول

یمطالعه طولان ک( انجام شده که یICS) هاناساس مطالعه کوهورت اصف بر این مطالعه :هامواد و روش

در بدو ورود به مطالعه در های قلبی عروقی است. بدون سابقه بیماریسال بزرگ 6504بر  یمدت مبتن

بروز وقایع قلبی عروقی ثبت  2015تا  2001از سال های خونی انجام و آزمایش تعداد سلول 2001سال 

 .شد

سال بود که این  51درصد(. میانگین سنی افراد حدود  5/49رد بودند )نیمی از افراد مطالعه م :هایافته

سال بود. بین فشارخون سیستولیک و دیاستولیک، سطح قند، سطح  CVD ،6/57میانگین سنی در افراد با 

کلسترول و اندازه دورکمر با بروز حوادث قلبی عروقی ارتباط معناداری دیده  LDLگلیسرید، کلسترول، تری

برای همه موارد(. بروز حوادث قلبی عروقی ارتباط معناداری با سطح هماتوکریت و هموگلوبین  P<001/0شد )

برای همه موارد(. بین سطح پلاکت خون و بروز حوادث  P=002/0های قرمز و سفید داشت )و نیز تعداد گلبول

 قلبی عروقی ارتباط معناداری وجود نداشت.

، سطح هموگلوبین و هماتوکریت ممکن است با افزایش RBCو  CWBمطلق  تعداد شیافزا گیری:نتیجه

 استفاده کرد. CVDبینی ها برای پیشتوان از آنباشد و می بروز حوادث قلبی عروقی همراه

 

 نیهموگلوب ت،یهماتوکر ها،تیلکوس، خون یهاپلاکت وکارد،یم حاد انفارکتوس واژگان کلیدی:

 علوم دانشگاه یبرا نشر حقوق یتمام

 .است محفوظ همدان یپزشک

مقدمه
 :Cardiovascular Disease) یعروق یهای قلبیماریب

CVDتوسعه، بهدرحال یدر کشورها ریومعلت مرگ نیتری( اصل

 بیماری نای. [1] استبا درآمد کم و متوسط  یکشورها ژهیو

 بر زیادی یو بار اقتصاد است ریومو مرگ یماریب یعامل اصل

 رانیا تختیشده در پا. طبق مطالعات انجام[2] داردجوامع 

 و است CVDمربوط به  هارومیمرگ درصد 40از  شی(، بهران)ت
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 انرو همکا جعفری 

 

 CVDی هاعلائم و نشانهسال به بالا  30 سالاناز بزرگ درصد 20

 CVDی عامل خطر برا کها حداقل یآن درصد 70از  شیو ب

ه ک یافراد ای یعروق یهای قلبیماریمبتلا به ب فرد .[3] دارند

و موقع به صی، تشخیریشگی، به پدارند یعروق یعوامل خطر قلب

 .[4]دارند  ازیندرمان مناسب 

و  ییشناسا CVDاساس مطالعات، عوامل خطر مختلف  بر

ح سط، بالا مانند فشارخون این خطراتاز  یبرخ .اثبات شده است

قدیمی از عوامل خطر  اتیکلسترول خون و استعمال دخانبالای 

 جدید مطرحعامل خطر عنوان به التهاب شده هستند.و شناخته

انجام سرکه دارد  نئیدر روند تصلب شرا یاصل نقشالتهاب  .است

 .[6،5]شود می CVDمنجر به  نئیتصلب شرا قیآن از طر

و  CVDبروز  دی، بااین بیماریثر ؤو درمان م یریشگیپ یبرا

( PAR) تیاز جمع ی. خطر ناشمیکن یآن را بررس عوامل خطر

 یابیارز یاست که برا یشاخص در بهداشت عموم نیتریعمل

و هم  وعیش یمورد هم برا نی. ااست دیعوامل خطر مف تیاهم

عامل خطر استفاده  کیمربوط به  یماریاز حد ب شیخطر ب یبرا

 .[7]شود می

ها های آنو نسبت (WBC) های سفیدگلبولانواع  از توانیم

شیدر پ مهمی استفاده کرد که نقش یالتهاب مارکر کیعنوان به

طبق مطالعات، نسبت نوتروفیل به د. ندار CVDبروز  ینیب

ها ازجمله دیابت و ( که در بسیاری از بیماریNLRت )لنفوسی

بینی عنوان عامل مستقلی در پیشیابد، بهفشار خون افزایش می

طبق  نیهمچن .[8]شود بروز وقایع قلبی عروقی استفاده می

نقش  CVD شرفتیها در بروز و پ، پلاکتریهای اخیبررس

 CVDکننده ینیبیشها پتعداد پلاکت ،نیبنابرا ؛دارند ییبسزا

غلظت  ایهای قرمز به حجم کل خون نسبت گلبول .[9] است

ون خ تهیسکوزیدر و ،شودمی دهینام تیکه هماتوکر نیهموگلوب

 یهای عروقیماریب یدارد و طبق مطالعات خطر برخ یمهم نقش

 .[10]دهد می شیرا افزا قلبی مانند سکته

ی های خوناندکس هیپا تعیین ارتباط سطحمطالعه این  هدف

های سفید با وقایع قلبی شامل پلاکت، هماتوکریت و گلبول

  در مطالعه کوهورت اصفهان است. عروقی

 

 هامواد و روش
. انجام شداساس مطالعه کوهورت اصفهان  بر این مطالعه

مدت و یمطالعه طولان کی( ICSکوهورت اصفهان ) همطالع

سال است  35 یبالا نسالابزرگنفری  6504بر جامعه  یمبتن

 رانیدر امرکزی سه منطقه  ییو روستا یکه در مناطق شهر

طور کامل که به ندردکمی یآباد( زندگ)اصفهان، اراک و نجف

مطالعه  جامعه .[11]                                    روش انجام مطالعه قبلا  منتشر شده است 

)برنامه قلب سالم اصفهان(  IHHPیکوهورت در مطالعه مقدمات

های یماریو کنترل ب یریشگیپ یبر جامعه برا یمطالعه مبتن کی

 یتصادف یریگاساس نمونه کنندگان برتشرک است. یعروق یقلب

شدند.  طرحوارد  2001سپتامبر  28تا  هیژانو 2از  یاهچند مرحل

ود ب ی طرحدر ابتدا یعروق یقلب یماریبقه بخروج وجود سا اریمع

مصاحبه شامل های مختلف ها با استفاده از روشداده .[12]

و استفاده از  یشگاهیآزما اطلاعات الینی،ب ناتی، معایپزشک

 10 کنندگاناز تمام شرکت شد. یآورجمع نامه معتبرپرسش

د و در آزمایشگاه مرکز سی نمونه خون ناشتا گرفته شسی

المللی شده بینهای پذیرفتهتحقیقات قلب و عروق، طبق پروتکل

های خونی آزمایش و از نظر سطح قند، پروفایل لیپید و سلول

 تحلیل شد.

بار از  کیهر دو سال  ،مطالعه نیکنندگان در اشرکت همه

(، MIعروق کرونر ) هاییماریازجمله ب یعروق یقلب عینظر وقا

 ی( و سکته مغزUA) داریناپا نی(، آنژSCD) یقلب یناگهان مرگ

 گروهی، مذکورحوادث  دییتأ ی. براگرفتندتحت نظر قرار می

شواهد  تمام و مغز و اعصاب قلب و عروق انمتشکل از متخصص

سال  نیاساس چهاردهم بر مطالعه نیا .کردند یمربوطه را بررس

 .است 2015در سال  یریگیپ

مصاحبه  نیآخرزمان هر فرد تا  یبرا یریگیپدر مجموع 

 یباز موارد قل ریغ یگری، مرگ به علت دیحمله قلببروز ، یتلفن

 فرد انجام شد.ی به مشکل در دسترس هرگونه ای، مهاجرت یعروق

 بودسال  35 یبالا شامل افرادطرح  نیورود به ا یارهایمع

 CBCی هاو داده ندنداشت یعروق یقلب یماریکه سابقه ب

ی که . افرادبودسلول خون( آن شخص در دسترس  )شمارش

، هر نوع سمی، روماتیمنیخودا یماری، بدارتب یماریهرگونه ب

از  داشتند،حاد  یزیرو خون فونت، عی یا غیرخونیخون یمیبدخ

 .شدندمطالعه حذف 

و  ی شدندها بررسهای موجود از نظر صحت دادهنمونه

 Centers) 6نسخه  Epi Infoاطلاعات با استفاده از اطلاعات 

for Control of Disease ،Atlanta ،GAها با شد. داده ( ثبت

، SPSS Inc ،Chicago) 15نسخه  SPSSافزار استفاده از نرم

ILنیانگیبا م وستهیپ یرهایمتغ یکلطورهب. شدوتحلیل هزی( تج 

 نگسسته با آزمو یرهایو متغ تی زوجیو آزمون انحراف معیار  و

 یآمار از نظر 05/0کمتر از  Pشدند. مقدار  سهیامقکای اسکوئر 

 دار در نظر گرفته شد.یمعن

 

 هایافته

بر اساس نتایج حاصل از مطالعه، حدود نیمی از افرادی که 

درصد( و شیوع حوادث قلبی  5/49وارد مطالعه شدند، مرد بودند )

درصد بوده است. میانگین سنی افراد  6/53ها عروقی در میان آن

سال بود و این میانگین سنی  51کننده در مطالعه حدود شرکت

(. P<001/0) سال بود 6/57در افراد با حوادث قلبی عروقی 

همچنین سایر عوامل خطر با بروز حوادث قلبی عروقی بررسی 

فشار خون  شد که درنتیجه آن ارتباط بروز حوادث قلبی عروقی با

طح بالا، سسیستولیک، فشار خون دیاستولیک، سطح قند خون 

و اندازه دور کمر معنادار  LDLگلیسرید،کلسترول و میزان تری

 (.1( )جدول P<001/0بود )
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مقایسه عوامل خطر شامل سن، جنس، دیابت، فشار خون، 

لاکت پلیپیدمی، سیگار و سابقه خانوادگی بین اعداد لکوسیت، دیس

تی انجام شد که تفاو RBCو اعداد هموگلوبین، هماتوکریت و تعداد 

در میانگین نداشت. همچنین در این مطالعه ارتباط بروز حوادث 

قلبی عروقی با سطح عوامل خونی ازجمله میزان هماتوکریت، سطح 

های سفید، قرمز، پلاکت و سایر عوامل خونی ارزیابی شد. گلبول

طبق نتایج حاصل از مطالعه، میزان بروز حوادث قلبی عروقی ارتباط 

ای هلوبین یا هماتوکریت، شمارش گلبولمعناداری با سطح هموگ

(، ولی بین سطح پلاکت خون با P=002/0قرمز و سفید داشت )

(.2بروز این حوادث ارتباط معناداری وجود نداشت ) جدول 

 

 ای در جمعیت با و بدون بروز وقایع قلبی عروقی در مطالعه کوهورت اصفهانمقایسه عوامل خطر پایه :1 جدول

عروقی-روز حوادث قلبیعدم ب عوامل خطر عروقی-بروز حوادث قلبی   P مع کلج ارزش  

مرد جنس  1694 ( 8/48 )* 346 (  (6/53  026/0  (5/49 )2040  

)سال( سن  9/49 ± 2/0  6/57 ± 4/0  001/0>  1/51 ± 2/0  

BMI )کیلوگرم بر متر مربع(   5/26 ± 1/0  4/27 ± 2/0  001/0>  7/26 ± 1/0  

متر میلی) فشارخون سیستولیک

(جیوه  
120± 3/0  5/133 ±1 001/0>  1/122 ± 3/0  

متر میلی) فشارخون دیاستولیک

(جیوه  
7/77 ± 2/0  8/82 ± 5/0  001/0>  5/78 ± 2/0  

قند خون ناشتا )میلیگرم بر 

 دسیلیتر(
8/86 ± 5/0  1/101 ±2 001/0>  1/89 ± 5/0  

گرم بر ) میلی گلیسریدتری

لیتر(دسی  
7/186 ± 7/1  4/219 ± 5/4  001/0>  8/191 ± 6/1  

7/211 کلسترول ) میلیگرم بر دسیلیتر( ± 9/0  2/228 ± 1/2  001/0>  3/214 ± 8/0  

LDL 5/127کلسترول  ± 7/0  3/137 ± 7/1  001/0>  129± 7/0  

HDL 8/46کلسترول  ± 2/0  47± 4/0  77/0  9/46 ± 2/0  

(مترسانتی) اندازه دور کمر  2/94 ± 2/0  98± 5/0  001/0>  8/94 ± 2/0  

عروقی-های قلبیسابقه بیماری  

 مادری

 پدری

دو هر  

 

135( 9/3 ) 

196 ( 6/5 ) 

32 ( 9/0 ) 

 

31 ( 8 /4 ) 

35 ( 4/5 ) 

(4/1)9  

 

482/0  

 

166(4) 

231 ( 6/5 ) 

41 (1) 

) 318 دیابت 2/9 ) 162 ( 1/25 ) 001/0>  480 ( 7/11 ) 

) 897 فشارخون 8/25 ) 329 ( 9/50 ) 001/0>  1226 ( 8/29 ) 

لیپیدمیدیس  3002 ( 5/86 ) 595 ( 1/92 ) 001/0>  3597 ( 4/87 ) 

 مصرف سیگار

مصرف سابقه قبلی  

 مصرف در حال حاضر

 

194 ( 6/5 ) 

544 ( 7/15 ) 

 

54 ( 4/8 ) 

118 ( 3/18 ) 

 

003/0  

 

248 (6) 

662 ( 1/16 ) 

) 743 چاقی 4/21 ) 155 (24) 144/0  898 ( 8/21 ) 

) 1079 سندرم متابولیک 1/31 ) 319 ( 4/49 ) 001/0>  1398 (34) 

 تعداد )درصد( *

 

 ا و بدون حوادث قلبی و عروقی در مطالعه کوهورت اصفهانهای هماتولوژیک در بیماران بمقایسه داده :2جدول 

P عروقی -بروز حوادث قلبی عروقی -عدم بروز حوادث قلبی فاکتورهای هماتولوژیک  جمع کل  ارزش

 6549±30 002/0 6766±71 6508±34 (یس یس در عدادت) های سفیدکل گلبولشمارش 

 22±3830 09/0 56±3918 3814±24 (یس یس در عدادت)تعداد نوتروفیل 

> 34±2530 2390±13 (یس یس در عدادت)تعداد لنفوسیت  1000/0  2412±13 

 5115±8 002/0 5174±21 5104±9 (یس یس در عدادت)RBC  شمارش

 5/14 002/0 7/14±1/0 5/14 لیتر()گرم بر دسیهموگلوبین 

 3/44±1/0 002/0 8/44±2/0 2/44±1/0 هماتوکریت )درصد(

 5/223±1 7/0 8/222±4/2 6/223±1 (یس یسدر  310×)شمارش پلاکت 
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 انرو همکا جعفری 

 

 بحث

طور که در قسمت نتایج نیز اشاره شد، در مطالعه حاضر همان

بین عوامل خطر سنتی نظیر فشارخون بالا، دیابت و سندرم 

متابولیک با بروز حوادث قلبی عروقی ارتباط معناداری وجود 

این مطالعه، بررسی داشت و این مورد اثبات شد. هدف دیگر 

ارتباط عوامل خونی با بروز حوادث قلبی عروقی بود که طبق نتایج 

های سفید و قرمز و توان گفت که بین سطح گلبولحاصل می

سطح هموگلوبین و هماتوکریت با بروز حوادث قلبی عروقی 

ارتباط معناداری وجود دارد، ولی بین سطح پلاکت خون با بروز 

 عناداری وجود ندارد.این حوادث ارتباط م

توانند التهابی می عاملچندین شده مطابق مطالعات انجام

. [14،13]بینی کنند احتمال بروز حوادث قلبی عروقی را پیش

 خون های سفیدشاخص گلبول ها،ترین این شاخصیکی از شایع

کننده بروز حوادث قلبی پیشگوییعنوان یک عامل به که است

در بیماران مبتلا به آنژین پایدار و سندرم  رود.عروقی به کار می

کننده مرگبینیهای سفید پیشحاد کرونری، میزان کلی گلبول

وجود همچنین شواهدی . [15]است ومیر پس از جراحی قلبی 

های پیامد ،لنفوسیتبه  لنوتروفی نسبتدهد که نشان می دارد

دهد تحت تأثیر قرار میدر بیماران تحت آنژیوپلاستی  را بالینی

[17،16]. 

 با WBC بالای تعداد است داده نشان متعددی مطالعات

 ادح سندرم ناپایدار، آنژین با بیماران در ومیرمرگ میزان افزایش

 تحت که بیمارانی در ( وMIحاد ) قلبی سکته (،(ACS کرونر

 کل . افزایش[18]دارند، همراهی دارد  قرار کرونری مداخلات

WBC کتهس و مغزی ایسکمی باها مونوسیت وها نوتروفیل تعداد و 

 دادند نشان همکاران و Grau ،2004 سال در. است مرتبط مغزی

 بیماری یا داشتند MI یا ایسکمیک مغزی سکته که در بیمارانی

 عود و WBC زیاد شمار بین ،(PAD)داشتند  محیطی شریانی

 WBC . افزایش[19] دارد وجود ارتباط معناداری عروقی حوادث

 سیگار های قلبی عروقی ازجملهخطر بیماری عامل چندین با

تلالات اخ سرم، کلسترول و گلیسیریدتری سطح افزایش کشیدن،

 دیاستولیک مرتبط فشارخون و چاقی بدن، توده شاخص انعقادی،

 از CHD و WBC تعداد بین ارتباط رسدمی نظر . به[20]است 

. شدبا مستقل کشیدن سیگار ازجمله کرونر خطرناک عوامل سایر

 داده ننشا طالعاتم است، همراه لکوسیتوز با کشیدن سیگار اگرچه

 از حوادث قلبی و عروقی بینیپیش برای WBC زیاد تعداد است

  .[21]است  مستقل بیماران بودن سیگاری

 میکرو و ماکرو واسکولار عوارض با WBC همچنین افزایش

 ریقاز ط . لکوسیتوز[22]همراه است  دیابتی بیماران در

های مختلفی ازجمله آسیب اندوتلیوم توسط آنزیمهای مکانیسم

های عروقی، کاهش پرفیوژن، تجمع پروتئولیتیک، افزایش پلاک

یستم سازی سغیرطبیعی پلاکتی، تاثیر سوء در جریان خون و فعال

د بگذار های قلبی عروقی تأثیربیماری ممکن است بر انعقادی

د های سفیگلبولهای زیرگروه همه        تقریبا  سطح . افزایش[24،23]

 باها لنفوسیت ائوزینوفیل، مونوسیت، نوتروفیل و ازجمله خون

 بزرگ گروه یک در .[26،25]است  بوده همراه CHD خطر افزایش

 سالانبزرگ بهداشت مطالعه از بیماری اولیه زا عاری بیمار

(AHS )ادتعد بین رابطه نتایج حاصل ناکازاکی، و هیروشیما در 

 بروز و مونوسیت و نوتروفیل ائوزینوفیل، تعداد ازجمله WBC کل

 مطالعه از حاصل . نتایج[27]حوادث قلبی عروقی را نشان داد 

 تعداد با بیماران در را CHD خطر افزایش س،پاری نگر درآینده

حوادث  بروز افزایش مطالعاتی . در[28]داد  نشان بالا مونوسیت

 نفوسیت،ل ائوزینوفیل، نوتروفیل، یافتهتعداد افزایش قلبی عروقی با

 نگرآینده العهمط در یک .[29]بود  همراه بازوفیل یا مونوسیت

کرده  تجربه را حاد MI که بیمار 1037 از نفر 40 داده شد نشان

 تعداد وها نوتروفیل وها مونوسیت ،WBC کل تعداد افزایش بودند،

 ومیررگم کنندهبینیپیش عنوان عوامل مستقلبهها لنفوسیت کم

 . [30]شوند بیماران محسوب می در

همراهی  ویسکوزیته افزایش با هماتوکریت و RBC افزایش

 دی آدنوزین .است کرونر حوادث برای خطر عامل یک دارد که

 و دهدمی افزایش راها پلاکت تجمع RBC از آزادشده فسفات

 در .[32،31]است  همراه پلاکت چسبندگی زمانهم افزایش با

 فوت قلبی دلایل به ناگهانی طوربه که بیمارانی در مطالعه کی

 غشاهای تجمع دریافتند همکارانش و Kolodgieکردند، 

 وبرس به کمک با آترواسکلروتیک پلاک درون اریتروسیتی

. [33]دهد می افزایش را پلاک ثباتیبی خطر آزاد، کلسترول

 مطالعه از حاصلهای داده از استفاده اب نگرآینده مطالعه یک

 در چرب ترانس اسید کل مقدار داد نشان پرستاران بهداشت

های به بیماری ابتلا خطر توجه قابل افزایش با قرمزهای گلبول

 نشان و همکارانش Tziakas. [34]است  همراه قلبی و عروقی

 به مبتلا بیماران در قرمز بولگل غشاهای کلسترول میزان دادند

 اب بیماران از بیشتر توجهی قابل طوربه سندرم حاد کرونری

 .[35]است  آنژین پایدار

 ههمرا ترومبوز خطر افزایش با وضوحبه پلاکت بالای سطح

 در هنوز که پلاکت تعداد افزایش خفیف اثر حال، این با. است

 از محدودی تعداد. است نامشخص هستند، کفیزیولوژی محدوده

 با افزایش بلندمدت پلاکت سطح بالای است داده نشان مطالعات

 .[37،36]است  ارتباط بروز اختلالات قلبی عروقی در

مطالعه حاضر بر اساس مطالعه کوهورت اصفهان و با حجم 

ظه و پیگیری طولانی طراحی و اجرا شده است. نمونه قابل ملاح

لذا اطلاعات حاصل از آن ارزش آماری خوبی دارد. در این مطالعه 

مورفولوژی و نسبت هر یک از عوامل هماتولوژیک بررسی نشد؛ 

شود در مطالعات بعدی این مورد نیز مدنظر بنابراین، توصیه می

 قرار گیرد.
 

 گیرینتیجه
و قرمز در خون و نیز سطح های سفید تعداد گلبول
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 یعروق یقلب عیبا وقا یخون هایسلول هیارتباط سطح پا                      
 

قایع کننده بروز وبینیتوانند پیشهموگلوبین و هماتوکریت می

 در گسترده طوربه و ارزانها تست این. قلبی عروقی باشند

ها در کنار سایر عوامل توان از آنراحتی میو به هستند دسترس

یدمی لیپشده مانند دیابت، فشارخون، سیگار و دیسخطر شناخته

کننده حوادث قلبی عروقی استفاده کرد. بینینوان عوامل پیشعبه

شده، بین سطح پلاکت خون و بروز همچنین مطابق مطالعه انجام

 حوادث قلبی عروقی ارتباط معناداری وجود نداشت.
 

 تشکر و قدردانی 
نامه های این مقاله از مطالعه کوهورت اصفهان و پایانداده

رفته شده است. از همه همکاران گ 398004دانشجویی با شماره 

پژوهشکده قلب و عروق اصفهان و معاونت پژوهشی دانشگاه علوم 

 کنیم.پزشکی اصفهان تشکر می
 

 منافع تضاد
 .کنندنویسندگان مقاله وجود هرگونه تضاد منافع را رد می

 

 اخلاقی ملاحظات
این مطالعه از کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی اصفهان با 

در تأییدیه دارد.  IR.MUI.MED.REC.1398.094شناسه 

بروز  ،یمصاحبه تلفن نیآخرزمان هر فرد تا  یبرای ریگیپ مجموع

، یعروق یاز موارد قلب ریغ یگری، مرگ به علت دیحمله قلب

 فرد انجام شده است.ی به مشکل در دسترس هرگونه ایمهاجرت 
 

 نویسندگان سهم
ها، آوری دادهجمعنویسنده اول )پژوهشگر اصلی(: بررسی و 

درصد؛ نویسنده دوم )پژوهشگر اصلی(: مسئول  20نگارش مقاله 

های مختلف طرح و مشارکت در پرداز، تدوین بخشمکاتبات، ایده

درصد؛ نویسنده سوم )پژوهشگر اصلی(: مشاور  20نگارش مقاله 

های مختلف طرح و ویرایش علمی، مشارکت در تدوین بخش

یسنده چهارم )پژوهشگر همکار(: مشاور درصد؛ نو 10علمی مقاله 

درصد؛  10های مختلف طرح علمی، مشارکت در تدوین بخش

نویسنده پنجم )پژوهشگر همکار(: مشاور علمی، مشارکت در 

درصد؛ نویسنده ششم  10های مختلف طرح تدوین بخش

درصد؛  10)پژوهشگر همکار(: مشاور و تحلیلگر آماری طرح 

صلی(: صاحب طرح کوهورت و نویسنده هفتم )پژوهشگر ا

 درصد. 20های مطالعه، نظارت برکل موارد اجرا داده
 

 مالی حمایت
معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی این پروژه از سوی 

.اصفهان حمایت مالی شده است
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