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    اوليه  خونيفشارپر   مبتلا به  در بيماران  گليكوزيله هموگلوبين
 

∗ مسعود اميني
  دانشيار گروه داخلي، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان : *

   پزشك عمومي، مركز تحقيقات غدد و متابوليسم اصفهان:  محمدي مريم
   دستيار جراحي، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان:پور مهرداد حسين

 
  چكيده

   با افراد گروه  در مقايسه  اوليه  خونيفشارپر    مبتلا به  در بيماران  گليكوزيله  مقادير هموگلوبين ، ميانگين  مطالعه  در اين:مقدمه
  .شود  مي  بررسي شاهد
   بيماري  سابقه كه)  نفر140 ( شاهد  افراد گروه با  و  گرديده  انتخاب  اوليه  خونيفشارپر     مبتلا به  بيمار غيرديابتيهفتاد :هاروش

 و  برداري ، طحال  كليوي ، بيماريهاي  خوني كم ،  متابوليك  بيماريهاي  سابقه  كه  افرادي كليه . شدند  را نداشتند مقايسه خاصي
   به" و سريعا  تهيه ني خو  نمونه از افراد هر دو گروه.  شدند  خارج  از مطالعه،كردند  مي  استفاده  خاصي  يا از داروي  داشته آبستني

با  (  گليكوزيله  ناشتا و هموگلوبين  قند خون  پارامترهاي در آزمايشگاه.  گرديد  منتقل متابوليسم  غدد و  مركز تحقيقات آزمايشگاه
  زوج  غيرt  ون از آزم  مورد مطالعه  متغيرهاي  ميانگين  مقايسه براي.  شد گيري اندازه)   با اسيدتيوباربيتوريك  كالريمتري روش
  . گرديد دار تلقي  معني05/0  كمتر از p مقادير    مطالعه در اين.  شد استفاده
ليتر   در دسي گرم  ميلي92±7  شاهد  ليتر و در گروه  در دسي گرم   ميلي07/103±1/16 مورد   قند ناشتا در گروه ميانگين :  ها يافته
   درصد بود5/6± 85/0   شاهد  و در گروه% 38/7 ± 78/0 مورد   در گروه زيله گليكو  هموگلوبين ميانگين ).  >p 05/0(بود 

)05/0 p<.(  
 بالاتر از   گليكوزيله  مقادير هموگلوبين ، اوليه  خونيفشارپر   مبتلا به  در بيماران دهد كه  مي  نشان  مطالعه  اين نتايج:  گيري نتيجه
   .  است شاهد  گروه

  
 افراد غير ديابتي ، A1c  ، هموگلوبين  اوليه ن خويفشارپر :ها كليدواژه
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   مقدمه
   از شايعترين  ، يكي  سيستميك  اوليه  خونيفشارپر

   خطر در   اصلي  و از عوامل عروقي ـ  قلبي بيماريهاي
  . باشد  مي  و كرونري  ، مغزي  كليوي  عروقي هاي بيماري

  

  

  بدون   اول  سال15-20 در اكثر موارد در   بيماري اين
    عروقي ـ  قلبي  تخريب رغم  و علي است  علامت
  ). 1( ندارد   باليني آشكار   ،علائم رونده پيش

  مقاله پژوهشي
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 118   هموگلوبين گليكوزيله در به پرفشاري خون اوليه

     در كنترل  متعدد دخيل هاي  مكانيسم  به  با توجه   
  

   با مكانيسم  نيز در رابطه  مختلفي ، تئوريهاي فشار خون
  عوامل   شامل  كه  است  گرديده  ارائه  اوليه  خونيفشارپر

  دستگاه   فعاليت ، افزايش  نمك  به ، حساسيت ژنتيكي
   و افزايش  و آنژيوتانسين  رنين ، اثر  سمپاتيك اعصاب
   به  و مقاومت هيپرانسولينمي. باشد  مي  انسولين  به مقاومت
    ، كه  خونيفشارپر   لاغر مبتلا به  در بيماران  حتي انسولين
  ).2 (  است  گرديده نيز نيستند، گزارش  ديابتي

   بررسي  به كه) 3 (  و همكاران  بيلگين  هرچند در مطالعه   
   اوليه  خونيفشارپر در   گليكوزيله  قند و هموگلوبين رابطه

 دو متغير در   مقدار اين  كه  است  شده  مشاهده ،پرداخته
  گروه شاهدتر از افراد   پايين  فشار خوني  بيماران گروه
   بر روي  كه  متعدد ديگري  در مطالعات لي و،باشد مي

   مشاهده ، است  گرفته  انجام  ضد فشار خون داروهاي
   در بيمارانHbA1c   كاهش  داروها باعث  اين  كه گرديده
  ).6-4(شوند  مي ديابتي

، مراكز   متضاد فوق  نتايج  به  با توجه  ترتيب  بدين    
   اصفهان  و عروق  و قلب متابوليسم غدد و  تحقيقاتي
 در افراد HbA1c   خوني  سطح منظور مقايسه اي را به مطالعه

   انجام شاهد با افراد   اوليه  خونيفشارپر   مبتلا به غيرديابتي
   مبتلا به  بيماران درHbA1c مقادير   افزايش دادند تا فرضية

   تئوري  در جهت يديأيتواند ت  مي ، كه  اوليه  خونيفشارپر
  . قرار دهند  را مورد بررسي، باشد  انسولين  به متمقاو

  
   هاروش
     مورد بررسي  ـ گروه الف

     افراد مورد مطالعه-1
   مركز تحقيقات  به كنندگان  مراجعه مورد از بين  افراد گروه

 يا   تحقيقاتي  طرحهاي  جهت شده دعوت (  و عروق قلب
  بنابر معيارهاي  كه)   از پزشكان  تعدادي  توسط شده ارجاع

   از انجام و پس) WHO() 7( سازمان جهاني سلامت
 يفشارپر   آنها تشخيص  براي  و آزمايشگاهي  باليني معاينات

   داروي  مصرف  و در حال  شده  داده  اوليه خون
  انتخاب)   ماه3   مدت  به حداقل( نبودند  ضدفشارخون

 غدد و  قات مركز تحقي  به  افراد يادشده سپس. گرديدند

 از  با استفاده (  فشارخون  اول  و در مرحله  معرفي متابوليسم
و )  اي  عقربه  از ترازوي با استفاده (  وزن،) اي  جيوه فشارسنج
  شاخص و  گيري اندازه)   از متر نواري با استفاده(قد آنها 

  مترمربع  بر  كيلوگرم آنها برحسب (BMI)  بدن توده
  قند خون ناشتا افراد   در تمامي چنينهم.  گرديد محاسبه

)FBS(وجود   شد و در صورت گيري  اندازه BMI بالاتر از 
   بيماريهاي ، سابقة140 از  يا بيشتر  معادلFBS يا 30

 يا  برداري ، طحال ه كلي  مزمن ، بيماريهاي خوني ، كم متابوليك
ر د. شد  مي  مورد كنار گذاشته از گروه   فرد يادشده آبستني
 گلوكز  تحملآزمون    تحت ، افراد انتخابي مو د مرحله

   مختل  در صورت گرفتند كه   قرار مي)1OGTT ( خوراكي
  .گرديدند  مي  حذف  از مطالعه، نيز آزمون   اين بودن

  
  شاهد   افراد گروه-2

   معيارهاي  بر مبناي  كه  افرادي  نيز از بين شاهد  افراد گروه
 گلوكز   تحمل  آزمون نتايج ,)8(مت سلا   جهاني سازمان
 را متذكر   خاصي  بيماري  و سابقه  بود  آنها طبيعي خوراكي

 مورد نظر،   نمونه  حجم  محاسبه براي.  شدند نبودند انتخاب
 مورد  ، تعداد افراد گروه( Pilot )مقدماتي  از مطالعه با استفاده

ي افراد. يد گرد  نفر محاسبه140 شاهد   نفر و افراد گروه70
 مورد    با گروهBMI و   سن  از لحاظ  كه شاهد   گروهاز

  . گرديدند  خارج  از مطالعه، نداشتندسازگاري
  
     آزمون  انجام  ـ روش ب

   از وريد آرنج  ناشتا با استفاده  در حالت از افراد مورد مطالعه
   و به شد مي   گرفته  خون سي  سي5 مقدار  راست  دست
  تمامي. گرديد مي   منتقلEDTA    حاوي اي  شيشه ظرف
. شدند  مي  آزمايش  ساعت  كمتر از يك ها در طي نمونه
   آنزيماتيك  از روش  قند خون گيري  اندازه جهت

GOD-POP ) و براي)  ، ايران ، تهران  آزمون  پارس شركت  
  TBA   كالريمتري  از روش A1c  هموگلوبين گيري اندازه

  .  شد استفاده)  ، ايران ، تهران ران مهسايا شركت(
  

                                                           
1 Oral glucose tolerance test 
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     آماري  و تحليل  تجزيه ج ـ روش
 ±ميانگين  صورت  به  مطالعه  در اين  كمي  متغيرهاي  نتايج
   توسط ها داده  پردازش.  گرديدند معيار گزارش   انحراف يك

  انجامSPSS for Win Ver.6افزار  نرم  و با كمكرايانه
 t   از آزمون  مطالعه مورد هاي يانگين م  مقايسه جهت.  گرفت
دار   معني05/0 كمتر از p و مقادير   گرديد استفاده  وجنامزد
  . دش  تلقي

  
  ها يافته

   نفر در 70( نفر 210   مطالعه  در اين  افراد مورد بررسي كل
  

   سني ميانگين. بودند)  شاهد   نفر در گروه140 مورد و  گروه
 3/44±5/8شاهد   در گروهو  71/45±01/12  مورد در گروه

 و در 49/26±05/2  مورد  در گروهBMI  ميانگين سال،
 فشار  ميانگين ،  بر مترمربع  كيلوگرم26±3  شاهد  گروه
 و در 5/158±03/16  مورد  در گروه  سيستولي خون
   فشار خون ميانگين ، متر جيوه  ميلي135±24  شاهد  گروه

  شاهد   و در گروه102±67/11  مورد  در گروه دياستولي
   مقادير قند خون1  جدول . بود متر جيوه  ميلي19±70 

مورد مطالعه    را در دو گروه  گليكوزيله ناشتا و هموگلوبين
  .دهد  مي نشان

  
    مورد مطالعه  در دو گروه  گليكوزيله  و هموگلوبين  قند خون ميانگين -1  جدول

  

  P  *گروه مورد  *شاهدگروه   
†FBS(mg/dl)  7±92  1/16± 07/103  0000/0  

HbA1c(%)  85/0±5/6  78/0±38/7  0000/0  
  .اند  شده  معيار گزارش  انحراف  يك±   ميانگين   مقادير به صورت *
† Fasting blood sugar  

  
    بحث

 HbA1c   خوني  سطح  بين  ارتباط منظور تعيين  به  مطالعه اين
  بدين.  شد انجام)   و دياستولي سيستولي ( فشار خون و

 ، BMI،  ي و دياستول ي سيستول  فشار خون منظور ميانگين
   افراد غيرديابتي  گروه  در يكFBS و HbA1c   خوني سطح

 فشار   براي  و درماني  نبوده  چاق  كه  خونيفشارپر  مبتلا به
  شاهد   و با گروه گيري  اندازه، بودند  نكرده  دريافت خون

   مطالعه در اين . شد  مقايسه ار خوني غيرفش غيرديابتي
 مورد و شاهد و   در دو گروهHbA1c   ميانگين گيري اندازه
 در دو HbA1c   خوني  سطح دهد كه  مي  نشان  آن مقايسه
   حذف رغم  و علي رددا) >p 05/0(دار   معني  تفاوت گروه

  ثر داروهايا، و  ، چاقيقندي   ديابت  مانند عوامل خطرزايي
،   خونيفشارپر   مبتلا به بيماران در HbA1c   يا كاهنده زايندهاف

  .دهد  مي  نشان  مورد افزايش  در گروهHbA1c   خوني سطح
 و فشار  ، انسولين  قند خون  بين  ارتباط  چندي مطالعات     

) 9 (  و همكارانChu. اند  قرار داده  را مورد بررسي خون
   و فشار خونHbA1c   ميان ي مستقيم  رابطه  دادند كه نشان

.  وجود دارد  سال40ـ90   سني سيستولي در افراد گروه
 بيمار دچار 13،  )10 (  و همكارانشPodrinelli  همچنين

   قرار   ضدفشارخون  درمان  تحت  را، كه  اوليه  خونيفشارپر
  
  
  
  

  
  

،   حاصله  نتايج برمبناي.  قرار دادند نداشتند مورد بررسي
 با   مستقيمي  بصورت  بيماران  در اين  انسولين به  مقاومت
   نظر   به چنين.   است  بوده  در ارتباط  فشار خون شدت
   انسولينبه   مقاومت  و افزايش  هيپرانسولينمي رسد كه مي

 و   سمپاتيك  تون  ، افزايش  سديم  كليوي  احتباس سبب
  رثاآ   به ه ثانوي ، عروق  آندوتليوم  صاف  عضلات هيپرتروفي
   ديگر انسولين  از طرف.)1( شود  مي  انسولين ميتوژنيك

   شده  سلولي  ديواره راه از   يوني  ايجاد تغيير در انتقال سبب
   عروقي هاي  بافت وليز سيتو  كلسيمغلظت   طريق  اين و به

). 2(دهد  مي  را افزايش  انسولين  به  حساس و كليوي
  خوني فشارپر   در افراد مبتلا به  كهدهند  مي  نشان مطالعات

 از بيش   گلوكز خون غلظت،   انسولين  به  از مقاومت ناشي
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 118   هموگلوبين گليكوزيله در به پرفشاري خون اوليه

 ضد قند مانند   داروهاي با مصرف و) 11 (  بوده  كنترل گروه
  ).12(يابد  مي  بيمار نيز كاهش ، فشار خون متفورمين

   و بررسي  انسولين  خوني غلظت  گيري  اندازه چون     
  پذير نبود به  ما امكان  مورد براي  در گروه  آن  به متمقاو

   به  افراد نسبت  گلوكز در اين  خوني غلظت  استناد افزايش
.  نمود  ارائه  حالت  اين  براي  توضيحي توان  مي شاهد  گروه

 يفشارپر در افراد با   انسولين  به  ديگر مقاومت  عبارت به
   سطح  افزايش درنتيجهگلوكز و  بالاتر   خوني غلظت   به خون
 در  دهند كه  مي  نشان مطالعات. انجامد ي مHbA1c  خوني

توسط انسولين  گلوكز   جذب ، خونيفشارپر  افراد مبتلا به
  در مطالعه.   است شاهد  كمتر از گروه% 40   بدن در تمام

 مورد   در گروه داري  معني  صورت  به حاضر نيز قند خون
 يا   انسولين  بر افزايش  دليلي  بود كه شاهد  وهبيشتر از گر

   و افزايش باشد مي مورد   در افراد گروه  در برابر آن مقاومت
HbA1cاست  گرديده  حاصل  قند خون  افزايش دنبال  نيز به   .  

   سطح  بررسي  نمود كه گيري  نتيجه توان  مي در نهايت     
    ، كه  اوليه خوني فشارپر   مبتلا به  در بيمارانHbA1c  خوني

  
آنها بالاي   خون  فشار  براي يت عل  معمولي با بررسيهاي

 بالا   در صورت  چرا كه؛  است  ضروري،گردد  نمي مشخص
   به  و مقاومت  هيپرانسولينمي توان ، ميHbA1c   سطح بودن

   دسته  در اين خوني فشارپر   براي  علتي عنوان  را به انسولين
  . نمود  مطرح اراناز بيم

دكترساسان حقيقي و   مجيد آبيار، از آقاي:  سپاسگزاري
   و تحليل  در امر تجزيه  ترتيب  به فر كه  فروغي  مهري خانم

 و  تصحيح و ويرايش نهايي و حروفچيني اطلاعات،
 .گردد  مي  قدرداني، داشتند  را مبذول  همكاري  كمال آرايي صفحه
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