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  چكيده

  وآيد  بوجود ميقلبي عروقي گاهستدعبارت است از دردهاي آنژيني كه به علت اختلال حس درد در قلبي  Xنشانگان  :مقدمه
  بروزدرنيز عامل مهمي ) Xنشانگان متابوليك( نشانگان مقاومت به انسولين .باشد ميآنژيوگرام كاملاً طبيعي اغلب داراي 

 و نشانگان مقاومت به انسولين نياز به تحقيققلبي  Xبررسي ارتباط بين نشانگان. رود شمار مي ه ببيماري عروق كرونري

 قلبي ، بيماري عروق Xه نشانگان گروه مبتلا ب وضعيت هورموني  زنان يائسه در سه مقايسههدف اين مطالعه .  داردبيشتري
  .بودكرونري و گروه شاهد 

هورمونهاي . انتخاب شدندمشابه  و طول مدت يائسگي  سال58 – 48 يسنمحدوده  زن يائسه با 149، براي مطالعه  :روشها
  .دنمقايسه شدو با يكديگر ارزيابي گروه فوق  سه در )BMI( و شاخص توده بدنجنسي، انسولين ناشتا، فشارخون

 با آنژيوگرافي (هر دو گروه با درد قفسه صدري. گروه يكسان بود سهپروژسترون در  و ، استراديولFSH، LH غلظت :ها يافته
 گروه نسبت به گروه ود نيز در اين غلظت انسولين ناشتا. داشتندشاهد گروه ي نسبت به  بالاترBMI )طبيعي يا غيرطبيعي

داري   تفاوت معني طبيعي و غيرطبيعيلين ناشتا در دو گروه با آنژيوگرافيغلظت انسو). >01/0p(د  بيشتر بوشاهد
ارتباط بين ميزان انسولين ناشتا و گرچه .  نشان نداديدار ارتباط معني غلظت انسولين ناشتا با هيچكدام از متغيرها.نداشت
BMI059/0(شدن بود دار  ه سطح معنيب با آنژيوگرافي غيرطبيعي مبتلا به بيماري عروق كرونر بسيار نزديك  در گروهp<.(  
 ،، دچار هيپرانسولينيسم بوده طبيعي يا غيرطبيعياين مطالعه نشان داد كه زنان با درد قفسه صدري با آنژيوگرافي :گيري نتيجه

 و » قلبيXنشانگان «رسد هيپرانسولينيسم مكانيسم زيربنايي در هر دو  نظر ميه ب. باشند تر مي  چاقشاهدنسبت به گروه 
  .اين مطلب نياز به مطالعات تكميلي دارد. باشد»  متابوليكXنشانگان«

  
)آنژيوگرافي( نگاري ، مقاومت به انسولين، هيپرانسولينيسم، يائسگي، رگXنشانگان: ها كليدواژه
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  مقدمه
قلبي كه اغلب  دردهاي قلبي و شبه) syndrome(نشانگان 

انده خو» Xنشانگان « با آنژيوگرام طبيعي همراه است 
شود و با ويژگيهاي خاص خود بايد از بيماريهاي عروق  مي

بيماران مبتلا به ). 1( تميز داده شود  )CAD1(كرونر
بيماراني كه تحت % 20-10 قلبي حدود Xنشانگان 

. دهند گيرند را تشكيل مي قرار مي) نگاري رگ(آنژيوگرافي 
آگهي اين نشانگان در مقايسه با بيماران مبتلا به  پيش
  زايي  خوب است اما آسيبCADدهاي قلبي ناشي از در
)pathogenesis (اين بيماري مشخص نيست )1 .(

اي با آناتومي   و همكارانش اين نشانگان را پديده2ويدرمن
اي  تواند شامل گستره دانند كه مي و فيزيولوژي ناهمگون مي

وسيع از آنژيوگرام طبيعي تا ضخيم شدن انتيما و حتي 
مطالعاتي نيز نشان ). 2(آتروماتوز باشد وجود پلاكهاي 

اند كه هنگام فعاليت بدني در اين بيماران، اختلالات  داده
vasomotionدر اين بيماران . آيد  عروق كرونر پديد مي

  اختلالات زيادي از جمله كاهش جريان عروق كرونر
، اختلال )1(اختلال فعاليت عروق بسيار كوچك  ، )4، 3(

و ) 3(، افزايش فعاليت سمپاتيك )6، 5(كاركرد اندوتليوم 
) microcirculation(اختلالات ساختماني در ريزگردش 

زايي نشانگان  توانند در آسيب گزارش شده است كه مي) 7(
Xاز سوي ديگر اختلالات روحي و رواني.  مؤثر باشند  
و اختلالات فعاليت ) 8(، كاهش آستانه تحمل درد )8(

ان عوامل بروز اين نشانگان عنو نيز به) 9(اعصاب مري 
را در بروز » غيرقلبي«ها عوامل  اين يافته. اند  پيشنهاد شده

 در زنان Xنشانگان . سازند  قلبي مطرح ميXنشانگان 
علاوه، اختلالات متابوليك  به). 10(شايعتر از مردان است 

 Xهاي زيربنايي احتمالي در بروز نشانگان از ديگر مكانيسم
) IRS3(نشانگان مقاومت به انسولين ). 11(اند  عنوان شده

عنوان يكي از مهمترين عوامل   بهXيا نشانگان متابوليك 
هيپرانسولينيسم . خطرزاي آترواسكلروز شناخته شده است

هاي اصلي نشانگان مقاومت به انسولين  يكي از مشخصه
تواند سبب تحريك اندوتليوم و سلولهاي  است كه مي

                                                 
1 Coronary artery disease 
2 Widerman  
3 Insulin resistance syndrome 

هاي فاكتور رشد شود و  هعضلات صاف از طريق گيرند
در نتيجه، ). 12(موجب پيشرفت آترواسكلروز گردد 

 قلبي و نشانگان مقاومت به Xبررسي ارتباط بين نشانگان 
  . انسولين نياز به انجام تحقيقات دارد

اين مطالعه با هدف بررسي وضعيت هورموني زنان 
 قلبي در مقايسه با زنان يائسه Xيائسه مبتلا به نشانگان 

 و گروه شاهد ) CVD)4تلا به بيماري عروق كرونر مب
  .انجام گرفت) زنان يائسه سالم(

 
  روشها

 در اين پژوهش سه گروه از زنان :جمعيت مورد مطالعه
 سالگي مورد مطالعه قرار 58-48يائسه در سنين بين 

از بين زنان يائسه با درد قلبي كه به درمانگاه قلب . گرفتند
ه نموده و تحت آنژيوگرافي بيمارستان شريعتي مراجع

 نفر زن يائسه با 50قرار گرفته بودند، ) نگاري رگ(
 نفر با آنژيوگرام 50و ) Xگروه سندرم (آنژيوگرام طبيعي 

گروه ( صورت انسداد يا تنگي عروق كرونر غيرطبيعي به
CAD (نفر زن 49گروه شاهد را نيز . انتخاب گرديدند 

  ت يا پرفشاري خوندياب  بدون درد قلبي،  يائسه سالم،
)hypertension (هيچكدام از افراد . داد تشكيل مي

 hormone replacement(درماني جايگزين  هورمون

therapy ( يا ديگر داروهايي كه بر غلظت هورمونهاي
ده . جنسي و انسولين اثر دارد، دريافت نكرده بودند

ليتر از خون وريدي وريد دست راست در وضعيت  ميلي
 ساعت 12-10 دقيقه استراحت و بعد از 5 از نشسته بعد

غلظت انسولين سرم به روش . ناشتايي گرفته شد
هاي تجاري   و با استفاده از كيت)DAR)5راديوايمونواسي 
. گيري شد اندازه) IMMUNOTECH(شركت كاوشيار

هاي  همچنين از روش راديوايمونواسي با استفاده از كيت
گيري  اندازهبراي ) IMMONOTECH(شركت كاوشيار

 Spectria استراديول و كيت   وLH ،FSHهورمونهاي 
ضريب تغييرات . گيري پروژسترون استفاده شد براي اندازه

(6CV) و براي % 6 براي آزمايش انسولينFSH، LH، 

                                                 
4 Coronary vascular disease 
5 Double antibody radioimmunoassay 
6 Coefficient of variation 
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  ،%5/8، %4/5پروژسترون و استراديول به ترتيب 
  .بود% 7/8و % 2/9

 انحراف ±صورت ميانگين  ها به  داده:آزمونهاي آماري
 و همبستگي 1 نامزدوجtاز آزمون . معيار گزارش شده است

  .هاي اين مطالعه استفاده شد در تفسير يافته
05/0 p<ها انتخاب  دار بودن اختلاف عنوان سطح معني به

  .گرديد
  

  ها يافته
 آمده 1هاي مورد مطالعه  در جدول  هاي باليني نمونه يافته
). 1جدول (ابه بود ميانگين سن در هر سه گروه مش. است

نظر از نتيجه آنژيوگرام  دو گروه بيماران با درد قلبي صرف
  شاخص توده بدن) X و نشانگان CADدو گروه (آنها 

)BMI (بزرگتري نسبت به گروه شاهد داشتند)05/0< p (
  ).1جدول (

 ، پروژسترون و استراديول در سه FSH ، LHغلظت 
ميانگين ). 2جدول(داري نشان نداد گروه تفاوت معني

طور   بهX و سندرم CADانسولين ناشتا در دو گروه 
اما تفاوت ). 2جدول (داري از گروه شاهد بيشتر بود معني
داري در غلظت انسولين ناشتاي سرم بين دو گروه  معني

و منفي ) CADگروه (زنان يائسه با آنژيوگرام مثبت 
 غلظت انسولين ناشتاي .)2جدول (ديده نشد  )Xسندرم (

داري با سن، طول مدت  م هيچگونه ارتباط معنيسر
يائسگي و هورمونهاي جنسي نداشت اما رابطه مثبتي بين 

 .>p)05/0( ديده شد BMIغلظت انسولين ناشتاي سرم و 
اين رابطه در گروه شاهد بين غلظت انسولين ناشتاي سرم 

  . مشاهده نگرديدBMIو 
  

  بحث
  د يا طي دو دهه گذشته، پژوهشهاي بسياري براي ر

براساس . اثبات فرضيه مقاومت به انسولين انجام شده است
اين فرضيه، مقاومت به انسولين و هيپرانسولينيسم يكي از 

دليل  به. علل بروز پديدة آترواسكلروز در عروق قلب است
شود،  اينكه مقاومت به انسولين موجب هيپرانسولينيسم مي

                                                 
1 Unpaired t test 

چه (ولين گيري غلظت انس بسياري از مطالعات از اندازه
) صورت ناشتا يا يك يا دو ساعت بعد از مصرف گلوكز به
  نمايند عنوان شاخص مقاومت به انسولين استفاده مي به
)13.(  

نيز » نشانگان متابوليك يائسگي«نام  اخيراً نشانگاني به
اين نشانگان شامل افزايش ). 14(پيشنهاد شده است 
 و HDL2كاهش انواع  گليسريد سرم، كلسترول تام و تري

 LDL، وجود ذرات 3LDL، افزايش HDL2ويژه  به
، افزايش aتر، افزايش ليپوپروتئين  كوچكتر و متراكم

مقاومت به انسولين، كاهش ترشح انسولين ، كاهش 
، )آندروييد(انسولين، افزايش چاقي مركزي 4پاكسازي

 و فيبرينوژن و VIIاختلال فعاليت عروقي، افزايش فاكتور 
  لين اتصال يابنده به هورمونهاي جنسيكاهش غلظت گلوبو

)SHBG5 ( در زنان يائسه است)اين نشانگان كه در ). 14
تواند باعث   مي كند، وضعيت كمبود استروژن بروز مي

افزايش احتمال بروز بيماريهاي كرونري قلب در زنان 
دهد كه غلظت  يك مطالعه نشان مي). 14(يائسه شود 

). 15(زنان غيريائسه است انسولين در زنان يائسه بيش از 
   ديگري عكس اين رابطه را گزارش نموده است مطالعه

داري از نظر  مطالعه حاضر نشان داد كه اختلاف معني ).16(
هورمونهاي جنسي بين گروههاي زنان يائسه با بيماريهاي 

اما زنان .   و گروه شاهد وجود نداردXقلبي يا نشانگان 
)  به نتيجه آنژيوگرام آنهابدون توجه(يائسه با درد قلبي 

 بيش از حد BMIاحتمال بيشتري  براي هيپرانسولينيسم و 
اين يافته با گزارشهاي قبلي نيز  هماهنگي . طبيعي دارند

  ).19-17(دارد 
اي از اختلالات هورموني از  چاقي احشايي با مجموعه

جمله افزايش غلظت انسولين، كورتيزول  سرم و 
اين اختلالات احتمالاً ). 17(اه استها در زنان همر آندروژن

 آدرنال –هيپوفيز –از افزايش حساسيت محور هيپوتالاموس
و متعاقب آن مقاومت به انسولين و نهايتاً هيپرانسولينيسم 

  علاوه، با استفاده از تكنيك به). 17(گيرند  سرچشمه مي
  نشان داده شده است كه دقيق كلامپ هيپرانسولينميك

     
                                                 
2 HDL: High-density lipoprotein 
3 LDL: Low-density lipoprotein 
4 Clearance 
5 Sex hormone binding globulin 
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  هاي مورد مطالعه هاي باليني نمونه  يافته-1جدول
  

   )=49n(گروه شاهد   )=50n (Xسندرم  CAD ٭)=50n( متغير
 53/ 6 ± 4 / 1 53 ± 4/4 9/55 ± 1/3 )سال(سن 

  -  1/3 ± 1/1  9/3 ± 3/1  )سال(مدت زمان درد قلبي 
BMI (kg/m2) † 8/1 ± 6/28 ‡  8/1 ± 9/26 ‡  3/1 ± 1/25‡ 

 

 CAD = coronary artery disease ٭
† BMI = body mass index 
‡ p< 05/0  

  
  

  هاي مورد مطالعه  وضعيت هورموني نمونه-2جدول 
  )=49n(گروه شاهد   )=50n (Xسندرم   CAD٭ )=50n( متغير

FSH   (µIU/ml) 37 ± 9/73 44 ± 3/73 38 ± 5/83  
LH     (µIU/ml)   16 ± 3/28  15 ± 5/25  17 ± 27  

  ng/ml(  108 ± 19/1  2 ± 23/1  1 / 2 ± 15/1(پروژسترون
  2/5 ± 1/13  1/5 ± 9/11  6/5 ± 12  (pg/ml)استراديول

  †41 ± 3/129 †  43± 8/123†  24 ± 6/52  (µIU/ml)انسولين
 

 Coronary artery disease ٭ 
†  p< 05/0  

  
موجب اختلال در حساسيت به » خودي خود به«يائسگي 

اند كه  دهمطالعات قبلي نشان دا ).20(شود  انسولين نمي
دار با بروز بيماري  طور غيروابسته و معني هيپرانسولينيسم به

علاوه، يك مطالعه نشان  به). 21(عروق قلبي ارتباط دارد 
 دچار Xدهد كه بيماران مبتلا به نشانگان  مي

و پاسخ ) 22(باشند هيپرانسولينيسم تحريك شده مي
ه انسولين به تجويز گلوكز خوراكي در بيماران مبتلا ب

 كه اختلال در اتساع CAD و بيماران مبتلا به Xنشانگان 
گرچه ارتباط علت و ). 22(يكسان است  عروق دارند، 

 Xشده و نشانگان  معلولي بين هيپرانسولينيسم تحريك
هنوز به اثبات نرسيده است، ممكن است ارتباطي بين اين 

  ).22(دو وجود داشته باشد
رسد كه  به نظر ميبا استفاده از نتايج اين مطالعه، 

مكانيسم   هيپرانسولينيسم ثانويه به تجمع چربي احشايي
 قلبي و نشانگان مقاومت به Xزيربنايي هر دو نشانگان 

انسولين باشد اما اين نظريه هنوز به پژوهشهاي بيشتري 
.دارد نياز

  
 مĤخذ
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