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مدت آنتوم با اسيد نيكوتينيك، كلوفيبرات و  درماني و عوارض جانبي كوتاهآثاراي بررسي مقايسه

  ها  دو سوكور و انتخاب تصادفي نمونهروش با تنها،گليسريدمي دارونما در بيماران مبتلا به هيپرتري
 

 هاي داخليروه بيماريمركز تحقيقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشكي تهران، گ : *عظيم ميرزازاده

 اي داخليمركز تحقيقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشكي تهران، گروه بيماريه: اكبر فتوحي
  مركز تحقيقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشكي تهران:يينالدفرشيد علاء

 مركز تحقيقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشكي تهران  :كامران يزداني
 قيقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشكي تهران مركز تح:آرش آريا

  مركز تحقيقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشكي تهران:فريبا اصغري
    مركز تحقيقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشكي تهران: شهريار شايانفر

 

 چكيده
اي هاي اخير به طور گسترده كه در سالcichorium و anethum ،fumaria آنتوم دارويي است گياهي با تركيب سه گياه :مقدمه

ي اين ب درماني و عوارض جانآثار در مورد تاكنون مطالعه باليني شاهدداري. شوده چربي خون تجويز ميكاهندعنوان داروي  به
   .عمل نيامده است دارو به
   و كلسترول سرم كمتر ازmg/dL 250 برابر يا بالاتر ازگليسريد با تري)  زن97 مرد و 54( بيمار 151 در اين مطالعه :روشها

mg/dL 240بيماران به صورت تصادفي و سيستماتيك در چهار گروه درماني آنتوم، اسيد .  مورد بررسي قرار گرفتند
 چربي خون واقع در بيمارستان دكتر درمانگاهاي به بيماران در فواصل دو هفته. نيكوتينيك، كلوفيبرات و دارونما قرار گرفتند

در پايان دو ماه و چهار ماه از . نمودندهاي لازم دارو دريافت ميارائه توصيهانجام معاينات و پس از  تهران مراجعه و شريعتي
  بيماران از لحاظ متغيرهاي جنس، شاخص توده بدن. گيري قرار گرفتشروع درمان، پروفايل ليپيد بيماران مورد اندازه

)body mass index(گليسريد و ، تري، ميانگين كلسترول تامHDL-C مصرف سيگار، سابقه سكته قلبي، انجام ورزش و ،
   .مورد پرسش قرار گرفتند ه در بدو ورود به مطالع،ها در خانم مصرف قرصهاي ضدبارداري خوراكي

هش نشان كا% 8/6 و در گروه دارونما %5/12گليسريد سرم در گروه آنتوم  چهار ماه پس از شروع درمان ميزان تري:ها يافته
و كلوفيبرات با % 8/48اين در حالي است كه گروه اسيد نيكوتينيك با ). =999/0p( هم ندارند اداري بينعدهد كه تفاوت ممي
). =006/0p (دهندهاي آنتوم و دارونما نشان ميگليسريد نسبت به گروهداري از لحاظ تغييرات تريكاهش تفاوت معني% 5/54

داري با  داراي تفاوت معني% 8/7اسيد نيكوتينيك از نظر تغييرات كلسترول تام با كاهش  ان، گروهچهار ماه پس از شروع درم
% 1/8و گروه كلوفيبرات % 5/17، گروه اسيد نيكوتينيك %8/9 در گروه آنتوم 009/0P= .(HDL-C(باشد   ميها ساير گروه

  دهندنشان نمي) كاهش% 1/9با (داري با دارونما يدهد كه هيچ يك تفاوت معنافزايش نشان مي
)149/0p= .(تحت درمان بيمارانِاز % 8/81ماهه چهار هاي مختلف درماني، در پيگيري از نظر بررسي عوارض جانبي در گروه 

از بيمارانِ تحت % 30حت درمان با آنتوم و ت بيمارانِاز % 0/8 تحت درمان با كلوفيبرات، بيمارانِاز % 1/57 ،با اسيد نيكوتينيك
هاي بيماران تحت درمان با آنتوم شكايات ترين شكايتعدر اين ميان شاي.  شدندجانبي دارونما دچار عوارضان با درم

  .غيراختصاصي بوده است
  .مشاهده نشد تنهاگليسريدمي  براي داروي آنتوم اثرهاي درماني بر روي هيپرتري:گيري نتيجه

  
  

  يكوتينيك، كلوفيبرات، كارآزمايي بالينيآنتوم، اسيد نگليسريدمي،  هيپرتري:ها كليدواژه
                                                      

   ،8978043: ، گروه بيماريهاي داخلي، تلفن)ره(تهران، مجتمع بيمارستاني امام خميني  :نشاني  *
 azmir@hbi.dmr.or.ir : پست الكترونيك
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  مقدمه
مير در زنان  آترواسكلروز عروق كرونر علت اصلي مرگ و

 ).1(شودو مردان در بسياري از جوامع صنعتي محسوب مي
 30اي كه بر روي جمعيت بالاي در كشور ما نيز مطالعه

  انجام شد نشان داد كه1369تهراني در سال ه سال
از شايعترين علل مرگ و مير مردم رونر وق كربيماريهاي ع

  ).2،3(باشددر اين رده سني مي
آترواسكلروز، ) پاتوژنز(زايي       عامل اصلي در آسيب

عوامل  ).4،5(باشدتجمع كلسترول در جدار سرخرگها مي
خطرزاي متعددي نظير هيپرليپيدمي، پرفشاري خون 

ادگي ، سن بالا، كشيدن سيگار، سابقه خانو)هيپرتانسيون(
). 5،6(مثبت و ديابت قندي، در ايجاد آترواسكلروز مؤثرند 

از اين ميان هيپرليپيدمي و غلظت پايين كلسترول پرچگال 
)HDL-C (اين . شوند محسوب ميمهمترين عوامل خطرزا

يابد كه در نظر موضوع از آن جهت اهميت بيشتري مي
 پذير  يكي از عوامل خطرزاي اصلاحليپيدميبگيريم ديس

علاوه بر اين مطالعات متعددي نظير درمانگاه . باشديم
 نيز 2 و مطالعه قلب هلسينكي1پژوهش بر روي ليپيدها

دار يليپيدمي با كاهش معن نشان دادند كه اصلاح ديس
  ).7،8( استعروقي همراه -هاي قلبيبيماري

در بيماران دچار پرفشاري ها ليپيدمي     در ميان انواع ديس
         بالا LDL-C ، پس از)%7/31(گليسريدمي هيپرتريخون، 

 به عنوان دومين شكل شايع اختلال ليپيدهاي سرم %)2/79(
مطالعات انجام شده در چند سال ). 9( است شناخته شده

 با افزايش "گليسريدمي قويادهد كه هيپرترياخير نشان مي
  . عروقي ارتباط دارد-هاي قلبيخطر بروز بيماري

اي براي اصلاح هاي مداخله مهمترين روش     يكي از
 چربي خون كاهندهليپيدمي استفاده از داروهاي  ديس
علاوه بر اين داروها، تركيبات گياهي متعددي به . باشد مي

 عروقي معرفي -هاي قلبينده خطر بيمارعنوان كاه
از آنجا كه بر اساس قوانين موجود در ايالات . شوند مي

رها در مورد دارو و غذا، نيازي به متحده و بسياري از كشو
اثبات مؤثر و بي خطر بودن يك تركيب گياهي قبل از 
فروش در بازار وجود ندارد اطلاعات محدودي در مورد 

                                                      
1 Lipid Research Clinic 
2 Helsinki Heart Study 

در حال ). 6(اثربخشي و ايمني اين تركيبات وجود دارد 
كه براي اصلاح اي  شده  حاضر در كنار داروهاي شناخته

 تركيبي به نام آنتوم جود دارندليپيدمي در بازار ايران و ديس
  طور وسيع در به دو شكل گرانول و قرص توليد و به

اين دارو تركيبي است از سه گياه . شود بازار توزيع مي
anethum ،fumaria و cichorium كه مانند بسياري از 

داروهاي ديگر گياهي از مقدار ماده مؤثره و نيز مقدار هر 
  . ع دقيقي در دست نيستيك از اين سه گياه در آن اطلا

گليسريدمي به عنوان يك       با توجه به اهميت هيپرتري
 عروقي و نيز فقدان مطالعات -عامل خطرزا بيماريهاي قلبي

علمي در مورد اثربخشي و ايمني داروي آنتوم، اثربخشي و 
ايمني داروي گياهي آنتوم در مقايسه با داروهاي اسيد 

يز دارونما مورد بررسي قرار  و كلوفيبرات و ننيكوتينيك
  .گرفت

  
  روشها

روي  اي است كه براين مطالعه بخشي از مطالعات گسترده
هاي مختلف بيماران مبتلا به اختلال چربي خون در گروه

از واحدهاي مركز تحقيقات قلب و ( چربي خون درمانگاه
 اين .انجام گرفته است)  دانشگاه علوم پزشكي تهران،عروق

 ،)دارونما (شاهدرآزمايي باليني با گروه مطالعه يك كا
  .باشد مي ها انتخاب تصادفي نمونهبا دوسوكور و 

كننده به  سال مراجعه15 مردان و زنان بالاي : بيماران
چربي خون مركز تحقيقات قلب و عروق  كه  درمانگاه

 و mg/dL 250گليسريد سرم برابر يا بالاتر از داراي تري
اند و معيارهاي  بودهmg/dL 240كلسترول تام سرم زير 

معيارهاي . حذف مطالعه را نداشتند، وارد مطالعه شدند
 قند ناشناي بالاي : حذف در اين مطالعه عبارت بودند از

mg/dL250 يا ابتلاي به ديابت قندي، نارسايي قلبي، سابقه 
هاي كبدي، سكته قلبي يا مغزي در شش ماه گذشته، بيماري

 و يا mg/dl 5/1كراتينين بالاي (  كليوياختلال كاركرد
BUNبيشتر از  mg/dl 35( سابقه اولسر پپتيك، سابقه ابتلا ،

 باردار هاي ، خانمmg/dl 8اوريك بالاي  اسيدبه نقرس يا 
با داروهاي مورد يا شيرده، گلوكوم، مصرف داروهايي كه 
مانند وارفارين، (بررسي در مطالعه تداخل داشته باشند 

يد، داروهاي خوراكي تيرويهاي ونديگوكسين، هورم
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و مصرف ) كاهندة قند خون، پروبنسيد و ايزونيازيد
در . داروهاي پايين آورنده چربي خون در شش ماه اخير

 نفر وارد مطالعه 151 كرده، مجموع از ميان بيماران مراجعه
%) 2/64( نفر 97زن و %) 8/35( نفر 54از اين تعداد . شدند

  .مرد بودند
ه هر يك از بيماران پس از ورود به مطالعه ب: پروتكل

 life) آموزشهاي لازم در زمينه تغيير شيوه زندگي

style)از يط يكش توسهاي غذايي و ورزشامل توصيه 
اگر چه در مراجعات . اعضاي آموزش ديده، ارائه  شد

هاي مذكور تأكيد بعدي بيماران، بر تداوم استفاده از توصيه
اي از نظر ميزان رعايت ن يافتهشد ولي بررسي سازمامي

 علاوه ،مطالعهبه  در بدو ورود .ها به عمل نيامداين توصيه
هاي قد و وزن و گيري اندازه،بر انجام معاينات فيزيكي

وزن . كمر به باسن  نيز در بيماران انجام گرديد نسبت
 پس از دو .شدگيري ميبيماران در هر بار مراجعه اندازه

وضعيت زندگي،  مربوط به يهاوصيههفته از رعايت ت
 صورت تصادفي در يكي از چهار گروه درماني بيماران به

، )روزانه گرم 3(، اسيد نيكوتينيك، ) قرص روزانه6(آنتوم
  .و دارونما قرار گرفتند) گرم روزانه ميلي 2000( كلوفيبرات 

     براساس پروتكل مطالعه، مراجعه بيماران به منظور 
ايبندي به مصرف دارو، تأكيد بر رعايت بررسي ميزان پ

هاي شيوه زندگي، بررسي بروز عوارض احتمالي و توصيه
. شدنيز دريافت دارو به صورت دو هفته يكبار انجام مي

تعيين ميزان پايبندي به مصرف دارو از طريق پرسش از 
  .گرفتخود بيمار صورت مي

پس از  ماه 4 و 2     بيماران در بدو ورود به مطالعه و 
گليسريد شروع درمان تحت آزمايشهاي كلسترول تام، تري

، AST سرم، آزمونهاي كاركرد كبد شامل HDLو كلسترول 
ALTروبين و پروتئين سرم،  و آلكالن فسفاتاز، بيلي

، و قند خون BUNآزمونهاي كاركرد كليه شامل كراتينين و 
  . ناشتا و اسيد اوريك قرار گرفتند

 12دنبال  خونگيري از بيماران به: اگيري ليپيدهاندازه
گيري بعد از خون. گرفتساعت ناشتا بودن صورت مي

 درجه -20شد و در حرارت  ها جدا ميسرم نمونه
ها در فاصلة كمتر از گيريسلسيوس نگهداري و كليه اندازه

گيري توسط آزمايشگاه مركز  يك هفته از زمان نمونه

ستان دكتر شريعتي تحقيقات قلب و عروق واقع در بيمار
گيري ليپيدهاي سرم با روش استاندارد اندازه. شدانجام مي

با  (ChoD-PAPماشيني و با استفاده از روش آنزيمي 
.  صورت گرفتSpecific Kone) و اتوآناليزر Koneرآژنت 

 بيماران به روش رسوب و با استفاده از HDLكلسترول 
  .گيري شددكستران سولفات اندازه

هاي گروهمتغيرهاي كمي بين  اختلاف :ماريآناليز آ
 مورد بررسي قرار 1 شفهآزمون آناليز واريانس وبا درماني 

در مواردي كه توزيع متغيرها از نرمال فاصله . گرفته است
دار بوده فاحشي داشته است يا اختلاف واريانسها معني

 –هاي غير پارامتري آنها شامل كروسكال است از معادل
  . استفاده شده است3 ويتني- ن و م2واليس

  
  ها يافته

 بيمار وارد مطالعه شدند كه اطلاعات پايه 151در مجموع 
 نمايش داده 1مربوط به زمان ورود به مطالعه در جدول 

 معناداري از نظر تفاوتدر چهار گروه درماني . شده است
كه متغيرهاي مورد بررسي مشاهده نشد، كه با توجه به اين

بر چربي كننده و مؤثر ور از عوامل مخدوشمتغيرهاي مذك
-شوند، عدم مشاهده تفاوت بين گروهمحسوب ميخون 

جايگيري تصادفي بيماران هاي مختلف نشانه موفقيت در 
  .باشدميهاي درماني در گروه

گيري پي%) 68( نفر 103 بيمار، جمعاً 181     از مجموع 
به اتمام را پيگيري چهارماهه %) 58 (نفر 88دو ماهه و 

 توزيع بيماران و تعداد بيماراني كه مطالعه را به .ندرساند
 در مقايسه بيماراني . آمده است2پايان رساندند در جدول 
گيري چهار اند با بيماراني كه پيكه از مطالعه خارج شده
در جز د كه بهكني مشخص ماندماهه را به پايان رسانده

هاي درماني از لحاظ بين گروه) =005/0p (متغير سنمورد 
گليسريد و ، كلسترول تام، تريBMI4متغيرهاي جنس، 

، كه شودداري مشاهده نمي تفاوت معنيHDLكلسترول 
  .سازداعتمادتر مي گيري از مطالعه را قابلاين امر نتيجه

  
  
  

                                                      
١ Scheffe 
٢ Kruskal – Wallis 
٣ Mann - Whitney 

4 Body mass index 
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  هاي درمانيمشخصات بيماران در بدو ورود به مطالعه بر حسب گروه -1ول جد
  

 دارونما كلوفيبرات اسيد نيكوتينيك  آنتوم 

 23) 64( 25) 63( 22) 56(  26) 72( *جنس مذكر
 7/46±0/12 8/49±3/10 5/44±1/14 2/50±4/13 †سن 
BMI † 4/6±3/28 8/5±3/26 1/10±8/24 7/9±2/24 

 5) 9/13( 2) 0/5( 4) 3/10( 3) 3/8(  *مصرف سيگار
 1) 8/2( 1) 5/2( 3) 7/7( 2) 6/5( *اركتوس ميوكارد سابقة انف
 10) 8/27( 12) 0/30( 10) 6/25( 10) 8/27(  *ورزش

 0) 0/0( 2) 3/13( 2) 8/11( 0) 0/0(  *)ها خانم( خوراكي ضدبارداري مصرف قرصهاي
 213±20 211±22 204±28 211±24 †كلستروم تام 

TG † 182±411 157±382 118±403 146±411 
HDL † 4/8±4/37 8/11±6/41 2/10±8/39 1/1±2/42 

  (%) تعداد *
   انحراف معيار ± ميانگين †

HDL-C: high-density lipoprotein cholesterol; BMI: body mass index 
 
 

  اندهاي درماني مختلف و تعداد و درصدي از بيماران كه مطالعه را به پايان رساندهـ توزيع بيماران در گروه2جدول 
 

تعداد بيماران تصادفي شده  
(randomized)  

را به پايان تعداد و درصد بيماراني كه مطالعه 
 ندرساند

  26) 2/72(  36 آنتوم
  22) 4/56(  39  اسيد نيكوتينيك

  22) 0/55(  40  كلوفيبرات
  20) 6/55(  36  دارونما

  
گليسريد،  ميانگين تغييرات درغلظت تري:اثر بر ليپيدها

 سرم بيماران در چهار HDLكلسترول  و  تام كلسترول
 نشان داده 3تا  1 هاي و شكل3گروه درماني در جدول 

گيري شود در پايان پيگونه كه ملاحظه ميهمان. شده است
طور بيماران تحت درمان با آنتوم بهگروه در چهار ماهه 

گليسريد مشاهده كاهش در ميزان تري% 5/12 متوسط
، % 8/6 كاهش دارونما باشود كه در مقايسه با گروه  مي

در عين ). =999/0p(شود داري مشاهده نميمعنيتفاوت 
و  اسيد نيكوتينيك حال در بيماران تحت درمان با

  طور متوسطگليسريد بهكلوفيبرات، ميزان كاهش تري
داري را نسبت به معني كه تفاوت است% 5/54و % 8/48

 از نظر .)=006/0p (دهدنشان مي ي آنتوم و دارونماهاگروه
م سرم، گروه درماني اسيد نيكوتينيك تغييرات كلسترول تا

هاي درماني داري را با گروهتفاوت معني% 8/7با كاهش 

افزايش و % 3/20افزايش، آنتوم با % 11رات با فيبكلو
در . =p)009/0( دهد نشان مي،افزايش% 9/11با ا ونمدار

 بيماران، چهار ماه پس از شروع درمان در HDLمورد 
 با  اسيد نيكوتينيك،افزايش% 8/9  آنتوم باهاي درمانيگروه

افزايش تفاوت % 1/8افزايش، كلوفيبرات با % 5/17
   شودمشاهده نمي%) 1/9(داري با گروه دارونما  معني

)149/0 (p=0  
گيري از بيماراني كه پي% 2/43در مجموع : عوارض جانبي

بيماراني كه از % 3/13 و ندرا به پايان رساندچهار ماهه 
جانبي  دچار عوارض ،ندرساندپايان  را بهدو ماههپيگيري 

بيشترين عوارض در گروه اسيد نيكوتينيك مشاهده . ندشد
پس از . فتگي بودترين شكايت گرگرعمدهكه %) 8/81(شد 

% 8و با آنتوم با % 30، دارونما با %1/57آن كلوفيبرات با 
ترين عارضه در بيماران تحت درمان با شايع. قرار دارند
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گونه همان. درد، كرامپ عضلاني و خستگي بودكلوفيبرات 
  از نوع شود كمترين شكايت از آنتوم بوده كه ملاحظه مي

  

  گروه درمانيچهار  در HDL-Cو گليسريد  سرم، تريتام تغييرات كلسترول يانگين انحراف معيار و م، ميانگين-3جدول 
  

 گروه درماني  اوليهمقدار   ماه پس از درمانچهار   تغييراتيانگينم  درصد تغييرات
009/0=  *p   سرمتامكلسترول   

  اسيد نيكوتينيك  30±204  38±189  -52±16  -%8/7
  كلوفيبرات  24±210  49±232  -64±23  +%0/11
  آنتوم  21±212  77±255  +82±43  +%3/20
  دارونما  19±218  76±244  +72±26  +%9/11
006/0=  *p  گليسريدتري  

  اسيد نيكوتينيك  187±410  124±213  -166±200  -%8/48
  كلوفيبرات  112±391  81±178  -150±213  -%5/54
  آنتوم  147±393  192±343  -181±49  -%5/12
  دارونما  176±439  270±410  -310±30  -%8/6
149/0=  *p   كلسترول پرچگال)HDL-C(   

  اسيد نيكوتينيك  11±40  9±46  +16±7  +%5/17
  كلوفيبرات  10±41  13±46  +16±4  +%8/9
  آنتوم  9±37  8±40  +12±3  +%1/8
  دارونما  13±44  9±40  -14±4  -%1/9

 آناليز واريانس*
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  ).=009/0p( ميزان تغييرات كلسترول تام سرم در چهار گروه درماني بعد از چهار ماه دريافت دارو -1شكل 
  دارونما-4ات  كلوفيبر-3 اسيد نيكوتينيك -2  آنتوم-1: هاي درماني گروه*

  
  .ه استدوبغيراختصاصي شكايات 
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در چهار گروه درماني در پيگيري : تغييرات بيوشيميايي
، BUNداري از نظر قند خون ناشتا، چهار ماهه تفاوت معني

  روبين و ، اسيد اوريك، بيليALT و ASTكراتينين، 
؛ اما از نظر تغييرات شود سرم مشاهده نميتامپروتئين 

كاهش %  29تاز، در گروه درماني كلوفيبرات با آلكالن فسفا
  شودداري مشاهده مييهاي ديگر تفاوت معننسبت به گروه

)001/0(p= .در پيگيري دو ماهه، قند خون ناشتاي بيماران  
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  ).=006/0p(ر ماه دريافت دارو  در چهار گروه درماني بعد از چهاگليسريد ميزان تغييرات تري-2شكل 
   دارونما-4 كلوفيبرات -3 اسيد نيكوتينيك -2  آنتوم-1: هاي درمانيگروه*
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  در چهار گروه درماني بعد از چهار ماه دريافت دارو) HDL-C(ميزان تغييراتكلسترول پرچگال  -3شكل 
)149/0p=.(  

   دارونما-4 كلوفيبرات -3 اسيد نيكوتينيك -2 آنتوم -1: هاي درماني گروه*
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افزايش، نسبت %  6/19تحت درمان با اسيد نيكوتينيك با 
داري را به گروه كلوفيبرات، آنتوم و دارونما تفاوت معني

همچنين غلظت اسيد اوريك . =p)049/0(دهد نشان مي
  و آنتوم%) 3/21(خون بيماران گروه اسيد نيكوتينيك 

 افزايش يافته كه در مقايسه با كلوفيبرات و %)7/16(
 بيماران ASTغلظت  . >p)000/0(باشد دارونما معنادار مي

افزايش، در گروه % 4/12نيز در گروه اسيد نيكوتينيك با 
نسبت كاهش %  3/7افزايش و آنتوم با % 2/19كلوفيبرات با 

   باشد ميداريبه گروه دارونما داراي تفاوت معن
)003/0 (p=.  

 بحث 
 و باشندعددي ميت مداراي عللـ عروقي بيماريهاي قلبي

ها و عواملي نظير شيوه زندگي، سابقه فاميلي و ساير بيماري
ات انجام مطالع. كننددرمان آنها در اين زمينه نقش ايفا مي

 مستقل متعددي با عوامل خطرزايدهد كه شده نشان مي
-در يك تقسيم. دـ عروقي ارتباط دارنقلبيبروز بيماريهاي 
 را به دو دسته كلي عوامل خطرزاتوان اين بندي كلي مي

گليسريد  پايين، تريHDLكلسترولِ (مرتبط با چربي خون 
و نامرتبط با چربي ) 5 بيشتر از LDL/HDLبالا و نسبت 

فشار خون سيستولي بالا، مصرف دخانيات، ديابت، (خون 
يائسگي  سال، جنس مذكر و دوران پس از 60سن بالاي 

  ).6(تقسيم نمود ) در زنان و سابقه خانوادگي مثبت

) اپيدميولوژيك(گيرشناختي       بسياري از مطالعات همه
گليسريد تريغلظت نگر مؤيد وجود رابطه مثبت بين  آينده

). 10،11(است  عروقي -هاي قلبيبروز بيماريسرم و 
 نشان داد كه در مردان ميانسال، صرف PROCAMمطالعه 

گليسريد ناشتاي ، غلظت تريHDL و LDLاز غلظت نظر 
 بيماريهاي پيدايش مستقل براي عامل خطرزايسرم يك 

 نشان داد Parisنگر  مطالعه آينده ).12(باشد عروقي مي ـ قلبي
كه مردان و زنان ديابتي خطر مشابهي براي بروز 

عروقي دارند، كه اين امر ممكن است  ـ هاي قلبي بيماري
 در زنان ديابتي نسبت گليسريدتريش بيشتر خاطر افزاي به

 بيماريهاي خطرشود به مردان باشد كه باعث مي
    نان افزايش يافته و با مردان برابر شود زعروقي در ـ قلبي

 نيز نشان داد 1مطالعه كوپنهاگ روي بيماران مذكر ).13،14(
                                                      
1 Copenhagen Male Study 

 و ديگر HDLيافته مستقل از   افزايشگليسريدكه تري
  ).15 (باشد يك ريسك فاكتور قوي ميعوامل خطرزا،

     اما مطالعات اوليه با آناليز چندمتغيره، عموماً 
قل  مستخطرزاي عنوان يك عاملگليسريد سرم را به تري

  تندشناخ نميعروقي ـ هاي قلبيبراي بيماري
هم وابسته  اين امر عمدتاً ناشي از متغيرهاي به). 16(

. يدمي همراهي دارندگليسراست كه با هيپرتريفراواني 
ها كاملاً به همديگر وابسته است و متابوليسم ليپوپروتئين

 همبستگيعلت تواند بهگليسريد سرم ميافزايش تري
(correlation)،قابل ملاحظه با غلظت كلسترول تام   

HDL-C و  LDL-Cخطرزاي  عوامل.  مخدوش شود
 و نامرتبط با چربي خون نظير چاقي، هيپرتانسيون، ديابت

 همبستگيگليسريد سرم مصرف دخانيات نيز با غلظت تري
  تازگي  كهعلاوه بر اين، عوامل خطرزايي). 17 (دارند

 تحمل اختلالاند نظير مقاومت به انسولين، شدهشناسايي 
گليسريد سرم  تريغلظتانعقادپذيري نيز با  بيشگلوكز و 
بنابراين بسياري از افرادي كه دچار . باشندمرتبط مي
خطر گليسريدمي هستند در معرض افزايش هيپرتري

كه اين باشند حتي در صورتيبيماريهاي كرونري قلب مي
 گليسريديافته تري  افزايشغلظتتنهايي با امر را نتوان به

  .  توجيه كرد آنهاسرم
 ندهاي اخير، انتشار متاآناليزهايي كه نشان داد     در سال
امل خطرزاي مستقل در واقع يك عگلسيريدمي هيپرتري

توجه پژوهشگران  ،باشد مي عروقي-هاي قلبيبراي بيماري
جلب كرده گليسريدمي  و پزشكان را به اهميت هيپرتري

رسد ارتباط بين به نظر مي). 10،11 (است
دليل  بهبيشتر عروقي  ـ گليسريدمي و بيماريهاي قلبي هيپرتري

 و LDL گليسريد آتروژنيك نظير وجود ذرات غني از تري
VLDLعلاوه براين،  ).18 (گليسريد باشد تا خود تري

يراتي در ساير ييافته باعث بروز تغ گليسريد افزايشتري
  ).19،20 (شودهاي سرم و سيستم انعقادي ميليپوپروتئين

 پايين HDL-C در زنان، مردان با گليسريد     غلظت تري
 5/3 بالاي LDL-C/HDL-Cو در همه افرادي كه نسبت 

بايد ). 21(د شوتري محسوب ميرند عامل خطرزاي مهمدا
 بالا، گليسريدتريبيماران با % 90 "توجه داشت كه حدودا

 mg/dLافزايش .  هستند5/3 بالاي LDL-C/HDL-Cداراي 
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هاي افزايش شيوع بيماري% 30 سرم با گليسريد در تري90
 بعد از .در زنان همراه است% 75عروقي در مردان و  ـ قلبي
لاح نتايج، براي حذف اثر ديگر ريسك فاكتورها، خطر اص

% 14: توجه باقي ماند نسبي كاهش پيدا كرد اما همچنان قابل

طور  اين خطر به). 22،23(در زنان % 37در مردان و 
زنان پس از سن يائسگي و مردان بالاي اي در ملاحظه قابل
  ).24( يابد افزايش ميل سا65

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

هاي سرمگليسريدتريبندي يم تقس-4جدول   
 

Triglyceride Category  مقادير*ATP II  مقاديرATP III 

  >Mg/dl200<  Mg/dl150  †گليسريد طبيعي تري
  Mg/dl399-200  Mg/dl199-150  ‡گليسريد بينابيني و بالا تري
  Mg/dl1000-400  Mg/dl499-200  ║گليسريد بالا تري
  <Mg/dl100>  Mg/dl500  §يلي بالاگليسريد خ تري

 

* ATP: Adult Triglycerides  Panel 
† normal triglycerides 
‡ borderline-high triglycerides 
║high triglycerides 
§ very high triglycerides 

  
 يك يا چند 199 تا 150گليسريدهاي بين هر چند در تري

 بدني، تحركي كموزن و چاقي، مورد از عوامل اضافه 
هاي ات، مصرف بيش از حد الكل، رژيممصرف دخاني

، )% 60بيشتر از  كل انرژي(حاوي كربوهيدرات خيلي زياد 
سندرم ( ه، نارسايي مزمن كلي2 نوع ديابت ،هاساير بيماري
دها، ييكورتيكواسترو( برخي داروها ،)نفروتيك
،  HIVاز مورد استفاده در درمانتئهاي پرو مهاركننده

دخيل ) هارژيك و استروژنداروهاي مهاركننده بتا آدرن
، اگرچه mg/dl200گليسريد بيش از  تري در ،)25 (هستند

  اين عوامل نقش دارند، عوامل ژنتيك سهم بيشتري دارند
هاي انجام شده كه مؤيد با توجه به نتايج بررسي). 26(

- هاي قلبيبيماريگليسريد سرم با تر بين تريارتباط قوي
ملاحظه و نامتناسب  يش قابل است و با توجه به افزاعروقي 

 در هاي قلبي عروقي خطر بيماريLDLبا افزايش 
دليل افزايش زياد   كه بهmg/dl 200 بالاي هايگليسريد تري

هيأت سوم «، باشدوژنيك ميترمانده آهاي باقيليپوپروتئين
گليسريد سرم را با بندي تريتقسيم» 1درمان بزرگسالان

 ،گليسريدمتوسط تريرويكرد توجه بيشتر به افزايش 
  ).6) (4جدول (ده است  نمواصلاح

توان نتيجه گرفت كه لازم است به      به اين ترتيب مي
 خطر براي افزايش عامليعنوان گليسريد بالا بهتري

                                                      
1 Adult Treatment Panel III 

كاهش خطر .  بيشتر توجه شودعروقي ـ هاي قلبيبيماري
- تريو نرمال  LDLروقي در بيماران با ع ـ هاي قلبيبيماري
 ممكن ،شود بالا كه پس از درمان مشاهده ميدگليسري

آناليزهاي .  سرم باشدگليسريدترياست به خاطر كاهش 
اخير كه برروي نتايج كارآزمايي كلسترول و حوادث 

 3 و مطالعه پيشگيري كرونري غرب اسكاتلند2عودكننده

 زير يك حد مشخص LDLانجام شد، نشان داد كه كاهش 
 ،)27 (شوددث كرونري نميباعث كاهش بيشتر ميزان حوا

 چنين حدي را نشان 4Sمطالعه مشابه در مورد اما آناليز 
اين امر با نتايج حاصل از مطالعات  ؛)28 (نداد
ها مؤيد اين اين يافته. گيرشناختي بيشتر منطبق است همه

 ، ليپيدوضعيتح كامل لانظر است كه توجه بيشتر به اص
براي بهبود  ،گليسريد تري و كاهشHDLيعني افزايش 

  ).27(نتايج حاصل از مداخلات درماني ضروري است 

     نتايج مطالعات متعدد نتوانستند رابطه بين كاهش بروز 
 سرم را گليسريدتريعروقي با كاهش  ـ هاي قلبيبيماري

در عوض، .  اثبات نمايندHDLو افزايش LDL مستقل از 
هش  و كاHDLاند كه افزايش  برخي مطالعات نشان داده

مي گليسريد سرم در بيماران مبتلا به هيپرتريگليسريدتري
هر  ،شودبه كاهش معنادار حوادث عروق كرونر منجر مي
در ). 27(چند اهميت باليني اين كاهش اثبات نشده است 

                                                      
2 Cholesterol and Recurrent Events Trial 
3 West Scotland Coronary Prevention Study 
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ها باعث كاهش  درمان با فيبرات1مطالعه قلب هلسينكي
عروقي در بيماران مبتلا به  ـ هاي قلبيبيماري خطر
در مطالعه بيماريهاي قلب  ).8 (شد  IIb ليپيدمي نوعهيپر

ها و اسيد  نيز درمان با تركيب فيبرات2ايسكميك استكهلم
 در "نيكوتينيك باعث كاهش مرگ و مير شد كه عمدتا

 .)29(  پايه بالا بودگليسريدتريبيماران با 

  دهد آنتوم كه در حال      نتايج مطالعه حاضر نشان مي
  وسيع در بازار دارويي ايران توزيع و توسط حاضر به طور 

 ليپيد وضعيت مثبت بر رثاشود داراي پزشكان تجويز مي
-ه شده نشان ميئگونه كه نتايج ارا همان .باشدبيماران نمي

باعث كاهش آنتوم در پيگيري چهار ماهه هر چند  ،دهند
در مقايسه با  ،شود سرم ميHDL و افزايش گليسريدتري

 ،علاوه بر اين. باشددار نمييمعنها  تفاوتايندارونما 
-تواند نشاندنبال مصرف آنتوم مي افزايش كلسترول تام به

آور اين دارو بر وضعيت ليپيد بيماران باشد،  اثر زياندهنده 
داري بين گرچه اين مطالعه نتوانسته است تفاوت معني

ديگر مطالعات انجام شده . آنتوم و دارونما نشان دهد
درمانگاه چربي خون مركز تحقيقات قلب و عروق توسط 

 تجويزكه نيز مؤيد آنستدانشگاه علوم پزشكي تهران 
 پس از انجام مطالعات دقيق در مورد بايدداروهاي گياهي 

نتايج حاصل از درمان . آنها صورت گيرداثربخشي و ايمني 
دار صورت كاهش معني با اسيد نيكوتينيك اسيد كه به

باشد با نتايج حاصل از مطالعات م ميكلسترول تام سر
مان رنيكوتينيك در داثربخشي اسيد كه مؤيد ديگر 

  . مطابقت داردهيپركلسترولمي است،
  

 سپاسگزاري
اين پروژه در مركز تحقيقات قلب و عروق دانشگاه علوم 
پزشكي تهران و با حمايت مالي و آزمايشگاهي آن مركز 

دانند ر خود لازم ميمحققان اين مطالعه ب. انجام شده است
هاي دارويي ايران داروك و شركتمحترم ولان ؤمس از

ي مورد خاطر ارائه رايگان بخشي از داروهاه سبحان دارو ب
  .ند قدرداني نماياستفاده در اين طرح،

                                                      
1 Helsinki Heart Study 
2 Stockholm Ischemic Heart Disease Study 
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