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م- در پيش بيني بروز رخدادهاي قلبيهاليپيد :2تلا به ديابت نوعب عروقي در بالغين
و ليپيد تهران  مطالعه قند

3، فريدون عزيزي1، هادي هراتي2، مريم صفرخاني1، فرزاد حدائق1، معصومه حاتمي*1مريم توحيدي

 چكيده
ازهدف. در بيماران ديابتي دارند) CVD( عروقي-ي قلبي ليپيدهاي سرم نقش مهمي در افزايش خطر رخدادهااختلال:مقدمه

. در جمعيتي از بالغين مبتلا به ديابت ساكن تهران بودCVDگويي بروز مطالعه حاضر مقايسه كارايي پارامترهاي ليپيدي در پيش

در:ها روش و413مطالعه شامل افراد شركت كننده از. بودندCVD فاقد مطالعه در شروعو سال30≥زن608 مرد با استفاده

در1به ازايCVDتعديل شده براي ) HRs( هاي خطر نسبت تحليل رگرسيوني متناسب كاكس،  انحراف معيار افزايش

،)LDL-C(كلسترول ليپوپروتئين كم چگال،)HDL-C( كلسترول ليپوپروتئين پرچگال،)TG( گليسريد تري،)TC(كلسترول تام

ب كلسترول ليپوپروتئين جزهاي -TG/HDL(HDL-Cبه TGو ) TC/HDL-C(HDL-Cبه TC نسبت،)HDL )non- HDL-Cه

C(بروز.محاسبه گرديدCVD شد4/8طي دوره پيگيري با ميانه . سال ارزيابي

وCVD)91 مورد189،طي پيگيري:ها يافته شد)زن98 مرد  تعديل شده براي عوامل خطر در مردان، براي تمام HR.ثبت

به جز پارامتره تنها نسبت چند متغيره تعديل شده در زنان، در تحليل.دار بود معني،TG/HDL-Cو HDL-Cاي ليپيدي

TC/HDL-C،بين هاي تعديل شده براي عوامل خطر، در مدل در هر دو جنس،.]31/1)10/1-57/1([ داري داشت خطر معني

مي ارزيCكه با آماره( قدرت تمايز پارامترهاي مختلف ليپيدي در. اختلافي وجود نداشتCVDبيني بروز در پيش)گردد ابي

 تعديل شده HR داراي،TC/HDL-CوTC ،LDL-C،non-HDL-Cبررسي ادغام شده دو جنس، در تحليل چند متغيره

. مشابهي متغير بودC با آماره30/1تا20/1ها بين HRاين.داري بودند معني

مه اساس آزمونبر:گيري نتيجه  براي WHOنتايج مبتني بر شواهدي براي پيشنهاد مطالعه حاضر ها،م كارايي مدلهاي

و متوسط جمعيت مي هاي با وضعيت اقتصادي پايين كه در افراد ديابتي، ارائه با سرم درTC دهد -LDL-C،non-HDLمقايسه

CوTC/HDL-C،پارامتري قابل قبول در پيش بيني بروز CVD هستند.

 ديابت عروقي،-بيماري قلبي ليپيد،:واژگان كليدي

 هاي متابوليك، پژوهشكده علوم غدد درون ريز، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي مركز تحقيقات پيشگيري از بيماري-1

 بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه ريز، درون غدد علوم پژوهشكده-2

 بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه ريز، درون غدد علوم پژوهشكده ريز،ندرو غدد تحقيقات مزكز-3
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29/11/88: اريخ پذيرشت8/11/88: تاريخ درخواست اصلاح20/9/88:تاريخ دريافت

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-1

1-
23

 ]
 

                             1 / 11

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-186-fa.html


���/�0���1�$ 
:2�3 �� $����	 !"�# �$����� �
�� !4��%�� !#
�  ...  89

 مقدمه
و قوي براي بيماري كرونرلديابت يك عامل خطر مستق

و مير در بيماران كه استCHD(1(قلبي خود علت عمده مرگ

و Haffnerعلاوه بر اين، چنانكه.]2و1[باشد ديابتي مي

كه2 آن دسته از بيماران ديابتي نوع نشان دادندهمكارانش

با ندارند بهMI(2(ه انفاركتوس قلبيسابق  افراد غير ميزان مشابه

.]3[ هستندMI در معرض خطر،MI داراي سابقه قبلي ديابتي

 عوامل در بيماران ديابتي مرتبط باCHDبخشي از افزايش خطر

و:باشد زير مي  پرفشاري خون، چاقي، مصرف سيگار

و كاهشTG(3(گليسريد شامل افزايش تري]4[ ليپيدمي ديس

و افزايش كلسترولHDL-C(4( ليپوپروتئين پرچگالكلسترول

.]5[6 تغيير ساختار يافتهLDL-C(5(ليپوپروتئين كم چگال

ديابت اغلب با بسياري از اختلالات ليپوپروتئيني آتروژنيك

ازهمراهي دارد، اين اختلالات   هاي افزايش ليپوپروتئينعبارتند

 وپروتئين با چگالي متوسط، ليپVLDL(7(بسيار كم چگال

)IDL(8و گروه كه گروه اخير.non-HDL-C، كيلوميكرون

Bهاي آتروژنيك حاوي آپوليپوپروتئين شامل ليپوپروتئين

 درCVD(9( عروقي- قلبيبيني بروز بيماري باشد، در پيشيم

 با اين.]7و6[ برتري داردLDL-Cبيماران ديابتي نسبت به

Health professional’sوجود در مطالعه Follow- up نسبت ،

بيني كننده بروز بهترين پيشHDL-C به TC(10( تامكلسترول

CVDاز اين رو نقش نسبي.]7[ در مردان ديابتي بوده است

در  CVD مختلف ليپيدي در تعيين خطر بروزپارامترهاي

ميبيماران .]8[شدبا ديابتي هنوز يك موضوع مبهم

و ليپيد تهر بر، TLGS(11(انمطالعه قند يك مطالعه مبتني

در جمعيت مي  از ساكنين شهر تهران كه گروهيباشد كه

 باشند، انجام شده است نماينده جمعيت ايراني شهرنشين مي

و بروز ديابت نوع.]9[  در اين جمعيت بالا2ميزان شيوع

و زنان ديابتي بطوري؛بوده به صورت مستقل از كه مردان

 
1-Coronary heart disease (CHD) 
2-Myocardial infarction (MI) 
3-Triglycerides (TG) 
4-High density lipoprotein- cholesterol (HDL-C) 
5-Low density lipoprotein- cholesterol (LDL-C) 
6-Altered composition 
7-Very low density lipoprotein (VLDL) 
8-Intermediate density lipoprotein (IDL) 
9-Cardiovascular disease (CVD) 
10-Cholesterol (TC) 
11-Tehran lipid & glucose study (TLGS) 

5/2و7/1به ترتيب داراي بيش از ل، عوامل خطر معموساير

درهب.]10- 12[ هستندCVDبرابر خطر بروز علاوه تاكنون

ب خاور ميانه مطالعه  كننده بيني طور مستقيم قدرت پيشه اي كه

 بررسي2 ليپيدي را در بيماران مبتلا به ديابت نوع پارامترهاي

ايش بيني افز با در نظر داشتن پيش. نمايد، انجام نشده است

اي گونههب( در خاور ميانههاي آتي در سال2شيوع ديابت نوع 

ميكه  به بيشترين ميزان خود برسد2030 تا سال رود انتظار

و تفاوت)]13[ و از يك طرف شيوه تأثير هاي نژادي، فرهنگي

 اين مطالعهاز، هدف از طرف ديگر CVDزندگي در بروز

مپارامترهايارزيابي توانايي  بيني خطر ختلف در پيش ليپيدي

و زنان ايراني مبتلا به ديابت نوع CVD بروز . بود2 در مردان

 گويي پيشهايي مدليهاي مهم كارا آزموندر اين مطالعه از

 گردد ارزيابي ميC آماره كه با 12 تمايزقدرت شامل كننده

ب. استفاده شد]14[ ندرت مورده اين آماره در مطالعات مشابه

. گرفته استاستفاده قرار

ها روش

 جمعيت مورد مطالعه

چمطالعهنيا و ليپيد تهرانارچوب در )TLGS( مطالعه قند

كه گروهي آينده يك مطالعه همTLGS. انجام شد نگر است

يك- هاي قلبي به منظور تعيين عوامل خطر بيماري  عروقي در

و ايجاد تدابيري براي جلوگيري از افزايش جمعيت شهرنشين

 نفر افراد بالاي 15005.ها طراحي شده است بيمارييناشيوع 

 از TLGS مطالعه مقطعي سال شركت كننده در مرحله3

 تا شهريور 1377ازاسفند( تهران انتخاب شدند13منطقه

و مداخله، كه براي تغيير،)1380  افراد به دو گروه كوهورت

 در مطالعه.]15و9[ شيوه زندگي آموزش ديدند، تقسيم شدند

ديب1358حاضر و569(ابتيمار مبتلا به 30)زن789 مرد

و بالاتر حضور داشتند ب. ساله - ماري قلبييافرادي كه سابقه

 1142از. از مطالعه حذف شدند،) نفر216(عروقي داشتند

و 413( نفر 1021مانده،يمار باقيب تا اسفند)زن608 مرد

م(1387 تح.ري شدنديگيپ) سال4/8انهيبا قيق توسط اين

شگاه شوراي پژوهشي پژوهشكده علوم غدد درون ريز دان

 
12-Discrimination power 
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و خدمات بهداشتي و در علوم پزشكي  درماني تصويب شد

شد آن از تمامي افراد رضايت .نامه آگاهانه كتبي اخذ

و اندازهه معاينات، آزمايش تن گيريا  سنجي هاي

و، سابقه فاميلي پايه مشخصات شاملاطلاعات مورد نياز افراد

،و عادت مصرف سيگار داروهامصرف، CVDسابقه قبلي

توسط يك فرد آموزش ديده از طريق پرسشنامه كتبي

با بدون كفش،وزن افراد. آوري گرديد جمع  ترين سبكو

گيري شد كه دقت لباس با استفاده از ترازوي ديجيتال اندازه

قد افراد در حالت ايستاده بدون. بود گرم 100در حد آن 

كه سانتي1 با استفاده از متر نواري با دقت كفش، متر در حالي

شد ها در حالت طبيعي قرار داشتند اندازه شانه نمايه. گيري

(m2) به مجذور قد (kg) از تقسيم وزنBMI(1(توده بدني

دور كمر افراد در ناحيه ناف با استفاده از متر.شدمحاسبه

و نيز دور نواري غيرقابل ارتجاع بدون هيچ فشاري به  بدن

 لباس سبكترينباسن افراد در بيشترين حد در حالي كه افراد

 دور كمر به باسن نسبت. گيري شدند اندازه،را به تن داشتند

)WHR(2از تقسيم دور كمر (cm) به دور باسن (cm)  افراد

.دمحاسبه گردي

و در حالت نشسته گيري فشار خون توسط يك پزشك، اندازه

از، قه استراحت دقي15 پس از از بازوي راست افراد با استفاده

اي استاندارد كه اندازه آن بسته به دور يك فشارسنج جيوه

سپس ميانگين.شدانجام در دو نوبتبازوي افراد متغير بود،

در دو اندازه و به عنوان فشار خون نهايي افراد گيري محاسبه

پس. نظر گرفته شد 10-12از از تمام افراد مورد مطالعه

گيري خون نمونه، صبح9تا7 بين ساعت،ساعت ناشتايي

شد وريدي در گيري اندازهتمامي. انجام  هاي آزمايشگاهي

گيري انجامو در همان روز نمونه TLGS آزمايشگاه تحقيقات

با سطح گلوكز با استفاده از روش كالري.گرفت متري آنزيمي

ت.شدگيري اندازهاكسيداز گلوكز ببراي كهيمامي ماراني

 آزمونكردند،ن آورنده قند خون مصرف نمييداروي پاي

 به روش استاندارد انجامOGTT(3( تحمل گلوكز خوراكي

ازـا استفب TCگيري اندازه.شد متري آنزيمي، كالريروشاده

 
1-Body Mass Index (BMI) 
2-Waist to Hip Ratio (WHR) 
3-Oral Glucose Tolerance Test (OGTT) 

و كلسترول اكسيداز صورت گرفتـبا كلست   C-.رول استراز

HDL ي حاويها ليپوپروتينرسوب دادن پس از

شد اندازهBينئآپوليپوپروت  با استفاده از روش TG. گيري

 اكسيداز متري آنزيمي با استفاده از گليسرول فسفات كالري

شد اندازه  هاي هاي فوق از كيت گيري در تمامي اندازه.گيري

و دستگاه)، تهران، ايرانپارس آزمون( مربوطهتجاري

 Vital Sceintific, Spankeren, The(2- اتوآناليزور سلكترا

Netherlands (شد  كمتر از TG در افرادي كه غلظت.استفاده

400 mg/dL،سطح داشتند- CLDL 16[ فريدوالدفرمول با[

 از C  HDL- با كم كردنnon-HDL-C غلظت. محاسبه شد

TCنسبت. محاسبه گرديد- CTG/HDL وTC/HDL-C به 

. به دست آمدHDL-C بر TCو TGترتيب، با تقسيم كردن

و برون آزموناتيب تغييرراض %2/2 گلوكز برايي درون

و برون دروناتيب تغييرا، ضرHDL-Cو TCبراي. بودند

 به اين ضرايب، TGبراي.ندبود%2و5/0 به ترتيبيآزمون

.]15و9[بودند%6/1و6/0ترتيب

 عروقي- قلبي رخدادهاي

 منتشر عروقي قبلاً-بيقلمدهاياپيآوري جزييات شيوه جمع

 شركت كنندگان از نظر، به طور خلاصه.]17[ شده است

ب و با تماس تلفنيه هرگونه حوادث پزشكي طور سالانه

 رخداديك پرستار آموزش ديده هرگونه. پيگيري شدند

و سپس يك پزشك آموزش ديده، پزشكي را پرسش نموده

طريق مورد نظر را از رخداداطلاعات تكميلي در خصوص 

و بررسي مدارك پزشكي جمع . آوري نمود ملاقات در منزل

 شامل يك مدهااپيهاي گردآوري شده بوسيله كميته سپس داده

و متخصص داخلي، فوق تخصص غدد، متخصص قلب

و  و ساير متخصصان برحسب نياز، ارزيابي  در نهايتعروق

هاي موردمداپي.مد تعيين گرديداتشخيص قطعي براي هر پي

كه- قلبيرخداد در اين مطالعه اولين بررسي  عروقي بود

و ) ECG( تشخيص با نوار قلب[ قطعي MIشامل،

در يافته( احتمالي MI،]بيوماركرها به همراه  ECG هاي مثبت

و نشانهيعلا  هاي مثبت هاي قلبي در غياب بيوماركرها يا يافتهم

ECG ب ني، آنژ]18[) بيوماركرهاينينابيبه همراه سطوح

و( دارياپان  تظاهرات قلبي جديد يا تغيير الگوي تظاهرات

در يافته ،) بيوماركرهاطبيعيبه همراه سطوح ECG هاي مثبت
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CHDنقص( شده با آنژيوگرافي، سكته مغزي اثبات

و) ساعت طول كشيده باشد24نورولوژيك جديد كه بيش از 

. بودCVDمرگ ناشي از

ها تعريف واژه

 FPG(1≤126( لاسماپ ناشتاي گلوكزديابت به صورت

≥ ساعته2لاسمايپ گلوكز،mg/dL(2(ليتر گرم در دسي ميلي
mg/dl 200 يا]19[ايين آورنده قند خونپ، مصرف داروي 

سپ پآي":الؤاسخ مثبت به كها تا كنون زشك به شما گفته است

 سابقه. تعريف شده است"داريد؟) قند خون بالا(ديابت 

 CVDهرگونه تشخيص قبلي شاملرس زودCVDخانوادگي

و زيرؤمان سال در خويشاوند65در سن زير نث درجه اول

 مذكر درجه اول بوسيله پزشكان سال در خويشاوند55

استفاده مداوم قبلي يا سيگار به صورت مصرف. تعريف شد

يائسگي، طبق تعريف سازمان. تعريف گرديدسيگار فعلي از 

به خودي صورت قطع خود، به3 (WHO)بهداشت جهاني 

كه هيچ در حالي ماه،12خونريزي ماهيانه به مدت بيش از 

دليل پاتولوژيك يا فيزيولوژيك ديگري نداشته باشد، تعريف 

 ].20[ گرديد

 روش آماري

و بدونپمشخصات  به صورت CVDايه افراد ديابتي با

به براي متغيرهاي كمي،SD(4( انحراف معيار±ميانگين و

د از. رصد براي متغيرهاي كيفي، نشان داده شدندصورت

 پراكندگي چوله داشتند، TG/HDL-Cو FPG،TGآنجا كه

در. نشان داده شدند) بين چاركيدامنه(به صورت ميانه

، متغيرهاي كمي CVDو بدون CVDبيماران ديابتي مبتلا به

و كيفي، متغيرهايtبه كمك آزمون  با آزمون مربع كاي

منمتغيرهاي .ويتني مقايسه شدند- چوله توسط آزمون

و  خطر مدل از روش CVDبراي بررسي رابطه ميان ليپيدها

از. استفاده شد5 كاكسمتناسب  زمان در اين آناليز زمان بقا

يا زمان سانسورو CVDاولين زمان وقوع تا شروع مطالعه

 
1-Fasting plasma glucose (FPG) 
2-Milligram per deciliter (mg/dL) 
3-World Health Organization (WHO) 
4-Standard deviation(SD) 
5-Cox Proportional Hazard Model 

اسفند( افرادي كه تا پايان مطالعه.شدن در نظر گرفته شد

1387(CVD نداشتند، به هر دليل غير از CVD فوت كردند 

 به عنوان گروه، كساني كه محل زندگي خود را تغيير دادنديا

. شدندمنظورسانسور

از،كاكسجهت انتخاب متغيرهاي مدل در ابتدا هر يك

، زودرسCVDسن، سابقه خانوادگي[ متغيرهاي مورد نظر

سي،WHR ،FPGگروه مداخله، SBP(6(ستوليك فشار خون

مصرف سيگار، مصرف،DBP(7(، فشار خون دياستوليك

و فشارمصآسپيرين،  رف داروهاي پايين آورنده چربي خون

و همچنين يائسگي در زنان  با استفاده]خون در هر دو جنس

و تحليلاز -P متغيرهايي كه همه تك متغيره بررسي شدند

value فاده از روشبا است داشتند در يك مدل2/0 كمتر از 

stepwise backward multivariate Cox regression،باp

 نهايي در مردان متغيرهاي. بررسي شدند،1/0خروج كمتر از

ايين آورندهپو مصرف داروهاي FPG،SBPديابتي، سن،

متغيرهاي نهايي در زنان ديابتي. چربي خون بودند

نده ايين آورپ، مصرف داروهايWHR ،FPG ،SBPشامل

و يائسگي CVDچربي خون، سابقه خانوادگي   زودرس

، WHR نهايي در كل جمعيت نيز، سن، متغيرهاي. بودند

FPG ،SBP،سابقه خانوادگيCVD و مصرف  زودرس

،هاي نهايي مدل. ايين آورنده چربي خون بودندپداروهاي

ي ليپيدپارامترهاي شامل اين متغيرها به علاوه هر يك از

 فاصله اطمينانبا تعديل شدهHRs(8(ي خطرها نسبت. شدند

 محاسبه پارامترها افزايش در هر يك از SDيكه ازايب% 95

 با استفاده از Coxدر مدل9ي متناسبفرض خطرها. شد

خطرهاي فرضكه ارزيابي شد 10آزمون باقيمانده شوئنفيلد

.بودبرقرار ناسبتم

از مدل11 برازشمناسب بودنميزان  Criteriaها با استفاده

(AIC)  Akaike Information هر چه ميزان. نشان داده شد

AICقدرت تمايز.]21[ تر است كمتر باشد، مدل مناسب 

 به طوري كه]14[ محاسبه شدCها با استفاده از آماره مدل

و عدد تمايز نشان دهنده1عدد  تمايز نشان دهنده5/0 كامل

6-Systolic blood pressure (SBP) 
7-Diastolic blood pressure (DBP) 
8-Hazard ratio (HR) 
9-The proportional hazard assumption) 
10-Schoenfild residual test 
11-Goodness of fit 
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در%95 باCهاي آماره. بر مبناي شانس است فاصله اطمينان

 STATAافزار در نرم”Somersd“ با دستور كاكسهاي مدل

.]22[ محاسبه شد Jackknifeو با استفاده از تخمين واريانس

استفاده)10ويرايش( STATAنرم افزارازها دادهتحليلبراي

.شد در نظر گرفته داري معن05/0 كمتر ازPو آماره گرديد 

ها يافته
و 413مورد مطالعه جمعيت  زن مبتلا به ديابت 608 مرد

افرادي). سال بود4/53و6/56ميانگين سني به ترتيب(بودند

كه پيگيري كه در يگيريپها شركت نكرده بودند با افرادي

هايو ميزان چربيCVD خطرشده بودند از نظر سن، عوامل 

پطي. خون تفاوتي نداشتند  189ل،سا4/8يگيري با ميانه زمان

و91( مورد . عروقي رخ داد- يامد قلبيپ)زن98 مرد

و زنان ديابتي،پمشخصات و بدون ايه مردان  در  CVDبا

كه. آمده است1جدول  داشتند در CVDدر مردان، افرادي

تر بودند مسنداري معني به طور،CVDمقايسه با افراد بدون

-WHR ،SBP ،DBP،FPG ،TC،LDL-C ،nonو ميزان

HDL-C وTC/HDL-C گرچه بين اين دو گروه؛بيشتر بود 

 در ميزان مصرف داروهاي پايين آورنده داري معنيتفاوت

و فشارخون وجود نداشت به. چربي خون  CVDزنان مبتلا

و مقدار مسنCVDبدون نسبت به زنان ، WHRتر بودند

SBP ،FPG ،TC ،LDL-C ،TG،non-HDL-C،-C TC/HDL 

ميزان مصرف داروهاي پايين. تري داشتندبالا TG/HDL-Cو

و فشارخون در زنان ديابتي مبتلا به   CVDآورنده چربي خون

در داري معنيتفاوت. بالاتر بودCVDاز زنان ديابتي بدون

و زنان مبتلا به و CVDمردان  از جهت ميزان مصرف سيگار

 وجود  CVD زودرس با گروه بدون CVDسابقه فاميلي

.نداشت

-ي بروز اولين رخداد قلبيخطر نسب ميزان3و2ولاجد

به،دهايپ افزايش در هر يك از ليSDيكعروقي را به ازاي

و در كل جمعيت ترتيب و زنان مبتلا به ديابت در مردان

ميشن . دهد ان

، TC بيندر مدل كاكس، در گروه مردان، بعد از تعديل سن

LDL-C ،TG وTC/HDL-C با بروز CVD مثبتارتباط 

ساير بعد از تعديل،ارتباط مثبت ميزان اين.وجود داشت

ايين آورندهپو مصرف داروهاي FPG ،SBP( عوامل خطر

در. باقي مانددار اما هنوز هم معنيكاهش يافت) خونچربي

يكمدل تعديل شده با تمام عوامل خطر،در، مردان  تعداد

SD افزايش%45تا16 موجب،يليپيدپارامترهايدرافزايش

كه- رخداد قلبيخطر  بسته به نوع محدودهاين عروقي گرديد

.بودمتغير ليپيد

در SD تعداد يك در زنان -TC ،LDL-C،non-HDL افزايش

C،TC/HDL-CوTG/HDL-C  باتعديل در مدل ،سن شده

.شد عروقي- رخداد قلبيخطردار باعث افزايش معني

يك،سنبا شدهتعديلهمچنين در زنان در مدل  SD تعداد

؛P=06/0[ كاهش%19 باعث حدود HDL-C افزايش در

 در اما. گرديد عروقي- رخداد قلبيخطر]81/0)01/1-65/0(

 با بروز TC/HDL-C تنها عوامل خطرمدل تعديل شده با تمام

CVD002/0[ ارتباط داشت=P،)57/1-10/1(31/1[،

P=0.002] ،يكاگرچهSDافزايش در LDL-Cوnon-

HDL-C ميزان خطر افزايش%18 باعث CVD به نظر.شدمي 

 در مدل تعديل non-HDL-Cو LDL-C رسد عدم ارتباط مي

در ناشي از قدرت آماري محدودعوامل خطر،شده با تمام

در. باشدگروه زنان و با با توجه به تعداد زنان در اين مطالعه

 نسبت خطر، قدرت آماري ما در يافتنα=05/0نظر گرفتن 

به؛افزايش SDيك به ازايCVD در بروز30/1و20/1

.بود%74و%30ترتيب،

زن ديگري آماريتحليل علاوه بر اين، و  در كل جمعيت مرد

باتعديلدر كل جمعيت، در مدل. انجام شد وسن شده

بديـ ليپي پارامترهايجنس، تمامي اطـ ارتبCVDروزـ با

درـفا SDيكرچهـگ؛دـداشتن بـخط، HDL-C زايش روزــر

CVD 05/0[%16 را حدود=P)00/1-72/0(84/0[كاهش 

؛شدهاHR باعث كاهش ميزان عوامل خطر تعديل ساير. داد

 با TC،LDL-C،non-HDL-C ،TC/HDL-Cاما ارتباط بين

 C- برايHR=20/1( دار باقي ماند معنيCVDرخداد

TC/HDL براي30/1 تا LDL-C(.بهبا  تمايز قدرت توجه

و همچنين به تفكيك جنس انجام شده تحليلدو در ها، مدل

عوامل هاي تعديل شده با تمام در كل جمعيت، تمامي مدل

 آماره" ليپيدي مختلف بودند تقريبا پارامترهاي كه حاويخطر

C2/0( مشابه داشتند>Pبراي اختلاف تمام Cها(.
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م،AICبا در نظر گرفتن چند مدل، ردان ديابتيدر جمعيت

آن. برازش را داشت، بهترين LDL-Cمتغيره واجد  به بعد از

-LDLو non-HDL-C،TC/HDL-Cهاي واجد مدلترتيب،

Cدر زنان نيز مدل. دارا بودندرابرازش بهترينLDL-C 

پبهترين ،TC/HDL-Cس آن به ترتيب برازش را داشت كه

non-HDL-C وHDL-Cدر. بودند ، كل جمعيتهمچنين

-Nonهاي مدل. بودLDL-C متعلق به مدل AICكمترين

HDL-C و-C  TC/HDL و  آنها از AIC مشابه هم بودند

LDL-C و از . كمتر بودTC بيشتر

و  TC ،LDL-C،non-HDL-Cبيني پايان ما قدرت پيش در

TC/HDL-C را در بروز CVD،در كل جمعيت، در افرادي 

 بررسي، داشتندmg/dl 200 < TG يا mg/dL 200 ≥TGكه

 در افراد CVDباييدپلي پارامترهايارتباط بين اين.كرديم

با قوي،mg/dL 200 كمتر از TGبامبتلا به ديابت تر از افراد

TG اثر متقابلگرچه آزمون).4جدول( بالا بود TG 

)Interaction ( دار بود غير معنيپارامترهابا اين )رديتمام مقاP

ا ). بودند05/0ز بيشتر

و بدون بيماري قلبيهيپا مشخصات-1جدول و زنان ديابتي با  عروقي- مردان

زن مرد

 CVDبا CVDبدون CVDبا CVDبدون
†57±528±10†59±5510±11)سال(سن

‡1/236/31‡5/114/15 زودرسCVDسابقه فاميلي

‡7/51/4‡8/432/46 مصرف سيگار
‡9/163/21†4/164/28 مصرف آسپيرين

†6/105/24‡0/59/8 مصرف داروي پايين آورنده چربي

†3/218/41‡7/84/15 مصرف داروي پايين آورنده فشار خون

†2/453/66 ----- ----- يائسگي

‡kg/m2(9/3±3/275/3±0/28‡3/5±7/295/4±7/29(نمايه توده بدني

†93/0±90/008/0±07/0†99/0±96/006/0±07/0 نسبت دور كمر به دور باسن

†mmHg(7/19±3/129 4/27±1/143†8/21±7/132 6/24±7/143(فشار خون سيستوليك

‡mmHg(9/10±5/802/15±6/85†3/10±0/839/12±6/85(فشار خون دياستوليك

†mg/dl()172-101(1297 )205-122(146†)177-107(130 )217-125(162(قند ناشتاي پلاسما
†mg/dl(7/42±5/217 8/52±0/238†1/49±5/238 6/51±5/259( كلسترول تام

†mg/dl(2/35±7/134 9/41±3/152†1/39±1/150 0/43±4/168(كلسترول ليپوپروتئين كم چگال

‡mg/dl()42-32(35)42-32(35‡)49-35(42)49-35(42(كلسترول ليپوپروتئين پرچگال

†mg/dl()293-144(201 )308-153(233‡)278-145(199 )307-170(217(گليسريد تري

جز كلسترول ليپوپروتئين †mg/dl(6/42±7/179 9/49±0/199†4/48±3/194 2/51±2/217( ليپوپروتئين پرچگال هاي به

†2/5)8/3-4/8(6/4)2/3-1/7(‡1/6)3/4-3/9(5/5)8/3-9/8( كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ گليسريد تري

†5/6±7/53/2±7/1†7/6±2/61/2±2/2 كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ تامكلسترول

ازPآماره. اختلاف معني دار نبود‡. اختلاف معني دار بود† .شد در نظر گرفته داري معن05/0 كمتر
CVD :مورد98(زن608. عروقي-بيماريهاي قلبي CVD (مرد 413و )مورد91 CVD .(و واحد اندازه گيري پار امترهاي بيوشيميايي شامل قند

و متغيرهاي كيفي به صورت درصد نشان داده±متغيرهاي كمي به صورت ميانگين. چربي ها به صورت ميليگرم بر دسيليتر بيان شده اند  انحراف معيار
، تري. شــدند و تري از آنجا كه قند ناشتاي پلاسما پ/ گليسريد گليسريد دامنه بين(راكندگي چوله داشتند، به صورت ميانه كلسترول ليپوپروتئين پرچگال
منtمتغيرهاي كمي به كمك آزمون. نشان داده شدند) چاركي و متغيرهاي چوله توسط آزمون و-، متغيرهاي كيفي با آزمون مربع كاي ويتني، در زنان

.، مقايسه شدندCVDو بدون CVDمردان ديابتي مبتلا به 
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و توانا-2جدول و زنان مبتلا به ديابت نسبت خطر  يي جداسازي ليپيدهاي مختلف در پيشگويي رخدادهاي قلبي عروقي در مردان

 مدل تعديل شده با ريسك فاكتورها مدل تعديل شده باسن

 AIC)فاصله اطمينانC)95% آماره نسبت خطر نسبت خطر
 مردان

 70/0994)65/0-75/0(†39/1)15/1-70/1(‡46/1)21/1-75/1( كلسترول تام

 70/0804)65/0-76/0(†45/1)16/1-83/1(†47/1)18/1-83/1( كلسترول ليپوپروتئين كم چگال

 68/0989)62/0-73/0(‡91/0)72/0-16/1(‡90/0)71/0-12/1( كلسترول ليپوپروتئين پر چگال

 70/0980)65/0-75/0(†36/1)14/1-63/1(†45/1)20/1-74/1( هاي به جز ليپوپروتئين پرچگال كلسترول ليپوپروتئين

 68/01001)63/0-74/0(†20/1)02/1-43/1(†22/1)03/1-44/1( گليسريد تري

 69/0986)64/0-74/0(†16/1)01/1-33/1(†18/1)04/1-34/1( كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ كلسترول تام
 68/0989)62/0-73/0(‡06/1)91/0-23/1(‡09/1)94/0-26/1( كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ گليسريد تري

 زنان

 73/01137)68/0-77/0(‡13/1)93/0-37/1(†32/1)11/1-57/1( كلسترول تام

 73/0980)68/0-78/0(‡18/1)97/0-44/1(†33/1)11/1-59/1( كلسترول ليپوپروتئين كم چگال

 73/01126)68/0-77/0(‡82/0)66/0-02/1(‡81/0)65/0-01/1( كلسترول ليپوپروتئين پر چگال

هاي به جز ليپوپروتئين كلسترول ليپوپروتئين
 پرچگال

)62/1-16/1(37/1†)42/1-98/0(18/1‡)78/0-69/0(73/01126 

 72/0138)67/0-77/0(‡02/1)84/0-23/1(‡09/1)94/0-26/1( گليسريد تري

 74/01121)70/0-79/0(†31/1)10/1-57/1(†44/1)24/1-68/1( كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ كلسترول تام

 72/01127)68/0-77/0(‡13/1)95/0-34/1(†22/1)05/1-40/1( كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ گليسريد تري

ازPآماره. اختلاف معني دار نبود‡. اختلاف معني دار بود† .شد در نظر گرفته داري معن05/0 كمتر
با. انحراف معيار افزايش در هر يـك از ليـپيدها با استفاده از تحليل كاكس محاسبه شده است1 به ازاي نسبت خطر مـدل هاي چند متـغيره در مـردان

ره مدل هاي چند متغي.و مصرف داروهاي پايين آورنده چربي تعديل شده اند) SBP(، فشـار خون سـيستوليك) FPG(سـن، قند ناشـتاي پلاسـما
، مصرف مصرف داروهاي پايين آورنده چربي خون، سابقه خانوادگي بيماري FPG ،SBP،  (WHR)در زنان ديابتي با نسبت دور كمر به دور باسن

و يائسگي تعديل شده اند-قلبي از. عروقي زودرس   Criteria (AIC)  Akaike Informationميزان مناسب بودن برازش مدل ها با استفاده
شدنشان داد شدC قدرت تمايز مدل ها با استفاده از آماره. كمتر باشد، مدل مناسب تر استAICهر چه ميزان.ه 1به طوري كه عدد نشان داده

و عدد . نشان دهنده تمايز بر مبناي شانس است5/0نشان دهنده تمايز كامل

و توانايي جداسازي ليپيدهاي مختلف در پيشگويي رخداد-3جدول  هاي قلبي عروقي در افراد مبتلا به ديابت نسبت خطر
 مدل تعديل شده با ريسك فاكتورها مدل تعديل شده با سن

 AIC)فاصله اطمينانC)95%آماره نسبت خطر نسبت خطر
 73/02366)70/0-76/0(†25/1)09/0-43/1(†40/1)23/1-59/1( كلسترول تام

 73/01979)70/0-77/0(†30/1)12/1-50/1(†40/1)22/1-62/1( كلسترول ليپوپروتئين كم چگال
 72/02346)68/0-75/0(‡86/0)72/0-02/1(‡84/0)72/0-00/1( كلسترول ليپوپروتئين پر چگال

جز كلسترول ليپوپروتئين  73/02338)70/0-76/0(†26/1)10/1-44/1(†41/1)24/1-59/1( ليپوپروتئين پرچگال هاي به
 72/02374)68/0-75/0(‡11/1)98/0-26/1(†15/1)03/1-28/1( گليسريد تري

 73/02338)70/0-76/0(†20/1)10/1-32/1(†23/1)14/1-34/1( كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ كلسترول تام
 72/02347)68/0-75/0(‡08/1)98/0-19/1(†08/1)98/0-19/1 كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ گليسريد تري

ازP آماره. اختلاف معني دار نبود‡.بود اختلاف معني دار† .شد در نظر گرفته داري معن05/0 كمتر
جنس، مدل هاي چند متغيره با سن،. انحراف معيار افزايش در هر يـك از ليـپيدها با استفاده از تحليل كاكس محاسبه شده است1نسبت خطر به ازاي

، فشار خون سيستوليك، مصرف دا و نسبت دور كمر به دور باسن سابقه خانوادگي بيماري قلبي عروقي قند ناشتاي پلاسما روهاي پايين آورنده چربي
از ميزان مناسب بودن برازش مدل. اند زودرس تعديل شده شد Criteria (AIC) Akaike Informationها با استفاده هر چه ميزان. نشان داده

AICها با استفاده از آماره قدرت تمايز مدل. تر است كمتر باشد، مدل مناسبCشد و عدد1به طوري كه عدد نشان داده 5/0 نشان دهنده تمايز كامل
.نشان دهنده تمايز بر مبناي شانس است
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ازي رخدادهاي قلبي عروقي در افراد نسبت خطر براي پيشگوي-4جدول و بيشتر   200mg/dl مبتلا به ديابت با تري گليسريد كمتر
 mg/dl 200< گليسريد تري 200mg/dl≥ گليسريد تري

 نسبت خطر نسبت خطر
†40/1)04/1-89/1(†23/1)03/1-45/1 كلسترول تام

†39/1)07/1-81/1(†30/1)07/1-57/1( كلسترول ليپوپروتئين كم چگال
†46/1)09/1-97/1(†24/1)04/1-47/1( ليپوپروتئين پرچگال كلسترول ليپوپروتئين هاي به جز كلسترول

†74/1)19/1-55/2(†18/1)05/1-33/1( كلسترول ليپوپروتئين پرچگال/ ول تامكلستر
ازP آماره. اختلاف معني دار بود† .شد در نظر گرفته داري معن05/0 كمتر

متغيره با سن، جنس، هاي چند مدل. انحراف معيار افزايش در هر يـك از ليـپيدها با استفاده از تحليل كاكس محاسبه شده است1 نسبت خطر به ازاي
و سابقه خانوادگي بيماري قلبي عروقي  و نسبت دور كمر به دور باسن قند ناشتاي پلاسما، فشار خون سيستوليك، مصرف داروهاي پايين آورنده چربي

.اند زودرس تعديل شده

 بحث
برو نگر گروهي آينده در اين مطالعه هم مبتني بر جمعيت كه

و زنان ايراني  مبتلا به ديابت انجام شد، با استفاده روي مردان

 پارامترهاي نقش، چند متغيره كاكسياز تحليل رگرسيون

در. بروز ديابت بررسي گرديدبيني مختلف ليپيدي در پيش

 TC/HDL-CوTC،LDL-C ،non- HDL-C ،TGمردان، بين

ب CVD بروزبا صورت مستقل از ساير عوامل خطر معمول،ه،

د  با در نظر گرفتن قدرت هرچند. اشتارتباط قوي وجود

ناچيزي بين، تفاوت)گردد ارزيابي ميCكه با شاخص(تمايز

 نسبت به بهتريبرازش LDL-C، مدل ها وجود داشت مدل

با(داشتها مدل ساير به) ارزيابي شدAICكه و بعد از آن

و C  non- HDL ،TC/HDL-C ،TC- واجدهاي ترتيب مدل

TGليپيدي به جز پارامترهاي زنان، تماميدر. قرار داشتندTG 

داري مراهي معنيهCVDدر تحليل تعديل شده براي سن با

%19 به منجر HDL-C در SDيكبه اندازه افزايش(داشتند 

بCVD كاهش در ). دار بود معنيمرزيصورته شد كه

يدار خطر معنيTC/HDL-C، فقط تحليل چند متغيره زنان

بين، اگرچه تفاوت مشابه با مردان. داشت CVDبراي بروز

 برازش LDL-C مدل ليكن؛ بودندناچيزها مدل تمايزقدرت

و بعد از آن مدل  -nonو TC/HDL-Cهاي بهتري داشت

HDL-C كلدر در تحليل چند متغيرهنهايتاً. قرار داشتند

 TC/HDL-Cو TC،LDL-C ،non- HDL-C،1جمعيت

و قدرت تمايز مشابهي دار هاي معني كنندهبيني پيش ي بوده

).C≈73%تمام آماره هاي( داشتند

1-Multivariate adjusted sex pooled analysis 

و غير شواهد زيادي نشان داده اند كه در جمعيت افراد ديابتي

 CVD بالاي سرم از عوامل خطرساز LDL-Cو TCديابتي، 

به.]24و 23[ هستند مطالعه حاضر در جمعيت مبتلايان

ي را نشان قدرت تمايز مشابهLDL- Cو TCديابت، براي 

قدرت داراي LDL-C، مدل AICداد، هرچند كه بر اساس

مشابه مطالعه ما، در مطالعات. بهتري بود خطر بيني پيش

، در تحليل تعديل شده2گروهي همكاري آسيا پاسيفيك هم

و جنس، شركت كنندگان مبتلا به ديابت، به ازاي براي سن

 CHD بروزخطر بيشتري برايTC،41%در افزايش SD يك

%95فاصله اطمينان(داشتند : در شركت.]25[)%63-23

(%40كنندگان مطالعه حاضر اين افزايش خطر  .بود)%59-23

 استفاده شود، LDL-C از TCدر حقيقت زماني كه به جاي

 امتياز خطر فرامينگهام تغييري نخواهد داشتبيني قدرت پيش

 عموماً TC، پلاسما بالا نباشدTG در مواردي كه سطح.]26[

در. كند عمل ميLDL- Cمشابه جمعيت افراد ديابتي بنابراين

ماعدر مطال(گليسريدمييبه هيپرتر مبتلا كل افراد%7/10ه

از) داشتندmg/dl400 بالاي TGديابتي،    LDL-C، استفاده

از مي .]27[ باشد TCتواند بهتر

بيني خطر را در پيشnon- HDL-C نقش،مطالعات قبلي

CVD يك2 در مبتلايان به ديابت نوع  پارامتر، به عنوان

و تكرارپذير كه اندازهلي گيري آن نيازي به وضعيت پيدي ساده

با اين وجود شواهد.]28،7،6[ اند ناشتا ندارد، گزارش كرده

ليپيد به عنوان(TC ،LDL-Cقوي دال بر ارجحيت آن بر 

.]29[ هنوز در دسترس نيستTC/HDL-Cو) هدف اصلي

Health Professional’sدر follow-up Study مقايسه ،

2-Asia Pacific Cohort Studies Collaboration 
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-non-HDL در مردان ديابتي، نشان داد كه1اي هاي آشيانه مدل

Cدرمقايسه باLDL-C ،براي بروزCVD ،بيني قدرت پيش 

 TC/HDL-C مطالعهآن هر چند كه در بهتري دارد خطر

بعلاوه در مطالعه.]7[ بودCVD كننده بيني بهترين پيش

Strong Heart ،و زنان ديابتي ها براي بالاترين HR، در مردان

هر)non- HDL-C )tertileگروه   از نسبت بيشتردو جنس در

از. بودTG يا LDL-Cخطر  HRهمچنين اين نسبت خطر

كه در گروه زنان بالاتر بود در حاليTC/HDL-Cمربوط به

اطدر.]6[ پوشاني داشت فواصل اطمينان هم لاعات تحليل

 در هر دو جنسnon-HDL-Cو  TC/HDL-C تحقيق حاضر،

و ، داشتند مدل نسبتاً مشابهيشبرازقدرت تمايز يكسان

و LDL-C،non-HDL-C با در نظر نگرفتن اگرچه  در مردان

TC/HDL-C در زنان كمترين AICآمارهمشابهت.ند را داشت 

Cبين TC/HDL-C  وnon-HDL-C ما نشان در مطالعه

كهد مي در قدرت پيش تفاوتهد بيني اين دو پارامتر ليپيدي

حداقل در بيماران ديابتي، از نظر باليني مهم، CVDبروز 

گزارشUKPDS 2چنانكه هولمن در مطالعههم،باشد نمي

هاي مطالعه حاضر، در مطالعات توافق با يافتهدر.]30[ كرد

هبnon-HDL-Cگروهي انجام شده بر روي بيماران ديابتي، هم

 همراهي داشته CVD، با خطر TGصورت مستقل از سطح

، خطر Strong Heart بر خلاف مطالعهاما.]7و6[ است

 تحت تأثير CVDبيني بروز در پيشTC/HDL-Cدار معني

.]6[ت قرار نگرفTGسطح

 TG،در اين مطالعه، در تحليل انجام شده به تفكيك جنسيت

و  همراهي CVDس با بروز در هر دو جنHDL-Cدر زنان

,Nursesهم جهت با نتايج فوق، در مطالعه. نداشت Health ،

 با بروز ديابت در TGو HDL-C سال پيگيري،10در طي

و همكاران پيشنهاد Schulze.]28[ نبودهزنان ديابتي همرا

 تنها در HDL-Cو اثر محافظتي TGكردند كه خطر ناشي از

در پايين HbA1Cزنان با سطح و اين همراهي وجود داشته

د اين وجودبا.]28[ ابتي با كنترل نامناسب وجود ندارديافراد

يكمطالعه ما، درمردان ديابتي، در مدل كاملاً تعديل شده، در

SD در افزايش خطر رخداد%20 سرم باعث TGافزايش

CVD 04/0[ گرديد=P،)43/1-02/1(20/1HR [مدلو 

1-Nested models 
2-U.K Prospective Diabetes Study (UKPDS) 

ها بود اما مدلت تمايز مشابه با ساير قدر از جهتTGواجد 

دو. بود آن بالاترين مقدارAICميزان  در همين راستا، در

,Health Professionalsمطالعه Follow-up Study وStrong 

Heart سطح ،TGمستقل براي خطر بيني سرم يك عامل پيش 

.]7و6[ بودCVDبروز

از نظر ام شده ادغنتايج تحليل چند متغيره در مطالعه حاضر،

باجنس نتايج مطالعه قبلي، در جمعيت افراد ديابتي هم جهت

بما كل شاهدي آشيانه- صورت مورديه ست كه اي در

-TC،LDL-C،non نشان دادو انجام شد TLGSجمعيت 

HDL-C وTC/HDL-C ،به عنوان پارامترهاي ليپيدي مستقل 

پيبيني داراي قدرت پيش  عروقي- مدهاي قلبيا مشابهي براي

.]17[ گليسريدمي هستند تري به هيپر حتي در افراد مبتلا

درمحدوديت در تفسير نتايج اين مطالعه بايد چند نظر را

ما. داشت  را تنها در شروع TGو  TC،HDL-Cنخست اينكه

ب و  تورشصورت پايه، اندازه گرفتيم، بنابراينه مطالعه

 TGوان در موردت نمي را3رگرسيون ترقيقياحتمالي ناشي از

به.]31[ ناديده گرفتHDL-Cو هاي تفاوتبعلاوه با توجه

 در يك فرد در روزهاي TG دار در غلظت ناشتاي معني

 بالا TG، اين امكان وجود دارد كه افرادي كه داراي مختلف

ب بوده باه اند بندي شده پايين طبقهTGصورت كاذب در گروه

و اين مسئله خطر و بالعكس ها نسبي واقعي ليپوپروتئينباشند

 در ApoBو  Apo A-1دوم اينكه،. نمايد را كم رنگ مي

كه. گيري نشده است هاي پايه اندازه بررسي  Ingelssonهرچند

و همكارانش در يك مطالعه بزرگ مبتني بر جمعيت نشان

 با CHDبيني براي پيشApoB/apoA1 كليكاراييكهددادن

و نتايج كاربردي هاي ليپيدي متداول نسبت  قابل مقايسه بوده

به فزون .]32[ دهد به دست نميTC/HDL-Cتري نسبت

 ) HbA1C(قند خونسوم اينكه، ما اطلاعاتي در مورد كنترل

و اين دو كه از عواملو مدت ابتلاي به ديابت افراد نداشتيم

 در بيماران ديابتي CVD بروز كننده قوي خطربيني پيش

هب.ندا هاي ما لحاظ نگرديده در تحليل داده،]33[دنباش مي

 با در نظر ليكني از نوع ديابت افراد نداشتيم، علاوه ما اطلاع

مي30گرفتن افراد بالاي كه سال در مطالعه، به نظر رسد

در2احتمال ورود افراد مبتلا به ديابت نوع  مقايسه به مطالعه

كه استفاده ايننهايتدرو؛ بيشتر بوده است1با ديابت نوع 

 
3-Rregression dilution 
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از تعريف ديابت تازه تشخيص داده شده بر اساس يك آزمون

و اعتماد نسبي به خود گزارشي OGTTمنفرد   در آغاز مطالعه

تواند در بعضي موارد سابقه ديابت توسط شركت كنندگان، مي

 با اين وجود.بندي نادرست افراد گرديده باشد منجر به دسته

قدر شديد نخواهد بود كه نتايجنآبندي شدت نادرستي دسته

.]25[ مطالعه حاضر را تغيير دهد

نقاط قوت اين مطالعه عبارتند از مبتني بر جمعيت بودن

و ارزيابي جامع CVDمطالعه، پيگيري مداوم رخدادهاي 

و برازقدرتچندين پارامتر ليپيدي با استفاده از .ش تمايز

بر مطالعادر، نشان دادIngelssonهمان طور كه تي كه

كارايي كنند، تحليل تمركز ميCVDگويي بروز پيش

در مقايسه از تواند مهممي)C آماره( تمايز قدرتقالب اي تر

براي پارامترهاي ليپيدي تخمين زده شده مقايسه خطر نسبي 

علاوه با توجه به كارايي يكسان پارامترهايهب.]32[ باشد

انليپيدي مختلف، يت هنگامي كه هدف ك پارامتر ليپيدي خاب

 به كار گرفته شود، بايدCVD بروز خطربيني است كه در پيش

گيري ساير عوامل شامل هزينه، در دسترس بودن روش اندازه

و نيازهاي آموزشي دست اندركاران بهداشتي، احتمال بدست 

، TC( آوردن پارامتر ليپيدي دقيق در وضعيت غير ناشتا

TC/HDL/C وnon- HDL-C (د سترس بودن نقاطو در

 را به عنوان WHO ،TC.]32[ داشتبرش درماني را در نظر

 در افراد CVD بروزتنها پارامتر ليپيدي براي ارزيابي خطر

و مصرف سيگارپرفشاري خونداراي با، ديابت در جوامع

ميو پاييندرآمد متوسط گيري تمام كند زيرا اندازه پيشنهاد

و HDL-Cو TC ،TG ،LDL-Cپارامترهاي ليپيدي   زمان

.]34[ داردميهزينه بيشتري را مصروف

،ها هاي مهم كارايي مدل آزموندر نتيجه اطلاعات ما براساس

 فراهم WHOگاه مبتني بر شواهدي را براي پيشنهاد يك تكيه

كه مي  CVDكنار ساير عوامل خطردر، TCسطح سرمي كند

بادر  يك TC/HDL-Cو  LDL-C،non- HDL-C مقايسه

 در CVD بروز بيني براي پيشقابل قبولفاكتور ليپيدي

.مبتلايان به ديابت در جمعيت خاور ميانه است

 سپاسگزاري

و اين طرح با حمايت پژوهشكده علوم غدد درون ريز

متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي انجام شده 

را خودو تشكرقدردانيكمال نويسندگان مقاله مراتب. است

واز شركت كنندگان در مطالعه از جناب آقاي ابراز نموده

بواسطه همكاري صميمانه شيخ الاسلامي حاج دكتر فرهاد 
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