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 هايبررسي هيپرليپيدمي در بيماران با پرفشاري خون مراجعه كننده به بيمارستان

 86-87وابسته به دانشگاه آزاد اسلامي مشهد در سالهاي 

 3گلنوش قوشچي ،2محمد سرافراز يزديدكتر ، 1مهدي معصومياندكتر 

 

 پاتولوژيست، استاديار دانشگاه آزاد اسلامي واحد مشهد -1

 2595545بهمن ـ بخش آزمايشگاه ، تلفن :  22آدرس: بيمارستان 

 ،  استاديار دانشگاه آزاد اسلامي واحد مشهد داخليمتخصص  -2

 دانشگاه آزاد اسلامي واحد مشهد،  پزشک عمومي،ـ 2

 

 خلاصه :

ميليارد نفر در سرتاسر  1ميليون نفر در ايالات متحده و   60يک چهارم جمعيت بزرگسال )مقدمه : 

علت اصلي مرگ و مير در جهان خون  پرفشاريجهان( مبتلا به افزايش فشار خون شرياني هستند. 

شت عمومي شكلات بزرگ بهدا شدمي و يكي از م سترول لبه دليل تأثير چربيهاي خون مانند ك. با

ـــريد و ري تتوتال، ـــاري خون  LDLگليس ـــكلروز و همچنين پرفش به تبع آن  ودر ايجاد آترواس

سي  شديه به برر شار خون  چربي خون بالابيماريهاي قلبي ــــ عروقي بر آن  در بيماران مبتلا به ف

 . شرياني بالا بپردازيه

شاهده :روش كار سي  اي نوع مطالعه م ست كه به برر شاهدي ا ز افراد نفر ا 400از نوع مورد ـــــ 

ستان سلامي طي هاي مراجعه كننده به درمانگاههاي قلب و داخلي بيمار شگاه آزاد ا سته به دان واب

نفري شاهد )با فشار خون طبيعي( و گر وه مورد )با  200پردازد. افراد به دو گروه مي 86-87سال  

ــ ــيه بندي ش ــار بالا ( تقس ــنامهدفش ــش باليني ثبت و اطلاعات دموگرافيک و علائه اي ند. در پرس

 (  از افراد بعمل آمد.  LDLو  HDLگليسريد، تري همچنين آزمايش چربيهاي خون )كلسترول،

طبق نتايج بدســت آمده از گروه مورد و شــاهد در مورد ســطر كلســترول توتال اختلا  : نتايج

شددارمعني شاهده  شاهد و مورد م سرتري ( در ارتباط  باPvalue=0001/0). ي بين گروه  يد گلي

. (Pvalue=692/0اين تفاوت مشاهده نشد ) HDLاين اختلا  مشابه كلسترول بوده ولي در مورد 

ــد)دارمعنيتفاوت  LDLدر مورد  ــاهد ديده ش ( ولي با Pvalue=001/0ي بين دو گروه مورد و ش

.. در يک مدل رگرسيون لجستيک چند متغيره . توجه به عوامل مخدوش كننده مانند سن، شغل و

سريد به جز تريي در تمام موارد ليپيدها دارمعنياختلا   شاهد و مورد ديدهگلي نمي در دو گروه 

 شود.
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شان داد كه رابطة معني :نتیجه گیری سريدميا و دار تنها بين هيپرترينتايج آماري ن شاري پگلي رف

ــاير  خون ــاير ليپيدها با در ن ر گرفتن عوامل مخدوش كننده نياز به همراهي س وجود دارد ولي س

   باشند. پرفشاري خونساز عوامل خطرساز دارند تا زمينه

 HDL  هيپرليپيدمي ـ هيپركلسترولمي ـ هيپرتري گليسريدمي ـ هيپرتانسيون ـ: كلمات كلیدی

 LDLـ 
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 مقدمه:

شرياني احتمالاً مهمترين معضل بهداشت عمومي جامعه است و يكي  افزايش فشار خون 

( از آنجايي كه جمعيت انســاني به 1باشــد.)عروقي مي –از عوامل خطر بيماريهاي قلبي 

رود، شيوع پر فشاري خون نه تنها در آمريكا بلكه سوي سن بالاتر و چاقي بيشتر پيش مي

 (2به افزايش گذاشته است.)در تمام ممالک پيشرفته رو 

ــابقة  ــترول بالا، فعاليت فيزيكي كه، س ــطر كلس برخي عوامل محيطي از جمله چاقي، س

هاي قلبي  ماري ته  –مثبت بي ـــ بالا دخيل دانس ـــار خون  جاد فش بت در اي يا كليوي و د

 (3اند.)شده

و همچنين  LDLگليســريد و به دليل تاثير چربيهاي خون مانند كلســترول توتال و تري

ه عروقي، بر آن شدي –پرفشاري خون در ايجاد آترواسكلروز و به تبع آن بيماريهاي قلبي 

تا به تعيين افزايش چربي خون در بيماران مبتلا به فشار خون شرياني بالا بپردازيه. هد  

اصلي ما اين است كه بعلت اثر افزايش چربي خون بر روي ايجاد پر فشاري خون، بتوان با 

ـــار خون در  آموزش و رعايت ـــاله و رژيه يذايي كه چربي از ايجاد افزايش فش تغذية س

اند جلوگيري نمود. زيرا دســتيابي به اين مهه افرادي كه هنوز مبتلا به اين بيماري نشــده

هاي اقتصــادي پر هزينه ناشــي از عوارم بيماري آترواســكلروز و تواند علاوه بر صــرفهمي

 اشته باشد.اي ساله به دنبال دتبعات آن، جامعه

 :مواد و روشها

ـ شاهدي است كه براي انجام آن افراد  بررسي حاضر يک مطالعة مشاهده اي از نوع مورد 

شگاه  سته به دان ستانهاي واب مراجعه كننده به كلينيک هاي تخصصي قلب و داخلي بيمار

سي قرار مي شاري خون مورد برر سلامي از ن ر ابتلا يا عدم ابتلا به پرف براي  دگرفتنآزاد ا

ابيدن به پشت و در ودقيقه خ 5مشخص شدن پرفشاري خون، فشار خون بيماران بعد از 

ـــت جداگانه  ـــلة زماني امكان پذير در يک ويزيت از دو دس دو مرتبه جدا با حداكثر فاص

سوم در هنگام مراجعه بعدي  شار خون بيماران براي بار  شد، همچنين ف اندازه گيري مي 

شار  شده و ميانگين ف )زمانيكه براي ارائه جواب آزمايش مراجعه مي كردند( اندازه گيري 

ه دست آمده به عنوان فشار خون بيمار درن ر گرفته مي شد. اين بررسي به روش خون ب
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صداهاي  ستولي و فاز پنجه  سي شار  صداها به عنوان ف شروع  صورت گرفت ؛  سمعي 

كورتكو  )محو شدن صدا( به عنوان فشار دياستولي در ن رگفته شد افراديكه فشار خون 

ساوي  شتر يا م ستوليک بي شار خ mmHg140سي ساوي و ف شتر يا م ستوليک بي ون ديا

mmHg90  شاهد قرار مي گرفتند شتند، در گروه فشار خون بالا و بقية افراد در گروه  دا

. پس از مشــخص نمودن افراد در گروه شــاهد و مورد پرســشــنامه اي كه حاوي اطلاعات 

گرديد . مي       ســـن، جنس، بيماريهاي زمينه اي، شـــغل، ســـيگار  و وزن بود، تكميل

سريد ، هم سترول توتال، تري گلي شامل كل سرمي چربيهاي خون  سطر  و  LDLچنين 

HDL به افراد آموزش داده شــد كه  گيري مســتقيه بود.، روش اندازهبررســي مي شــدند

ساعت ناشتايي انجام دهند. لازم به ذكر است از هردو گروه مورد  12  آزمايشات را بعد از

شاهد قبل از ورود به مطالعه برگة ر شد. پس از جمع و  ضايت براي كار تحقيقاتي گرفته 

ــه و  ــنامه ها از طريق آزمونهاي آماري نتايج مورد مقايس ــش آوري نمونه ها و تكميل پرس

 تجزيه و تحليل قرار گرفتند. 

 
 

 : نتايج

، تاهل، تحصيلات، با در ن ر گرفتن عوامل مخدوش كننده سن، جنس 1طبق جدول  

ي دارمعنيسيگار در يک مدل رگرسيون لجستيک چند متغيره اختلا  وزن ، مصر  ، شغل

 (3)ضميمه  (P=0/240شود)نمي دو گروه مشاهده لسترول توتالكدر 

 ،تاهل، تحصيلات، با در ن ر گرفتن عوامل مخدوش كننده سن، جنس 2با توجه به جدول 

در يک مدل رگرسيون لجستيک چند متغيره اختلا  ، سيگار  وزن، مصر  ،شغل

 (3)ضميمه  (P=0/027شود)مي دو گروه مشاهده گليسريدتريي در دارمعني

 ،تاهل، تحصيلات، با در ن ر گرفتن عوامل مخدوش كننده سن، جنس 3با توجه به جدول 

ي دارمعنيدر يک مدل رگرسيون لجستيک چند متغيره اختلا   وزن، مصر  سيگار، شغل

 (3)ضميمة  (P=0/906شود)نمي دو گروه مشاهده HDLدر 
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، لشغ، تاهل، تحصيلات، با در ن ر گرفتن عوامل مخدوش كننده سن، جنس 4طبق جدول 

ر ي ددارمعنيدر يک مدل رگرسيون لجستيک چند متغيره اختلا   وزن، مصر  سيگار

LDL نمي دو گروه مشاهده(شودP=0/249)  (3)ضميمة 

 : بحث

سه ييرنرمال ليپيدها و بيماري صنعتي اكثر افراد از رابطة بين متابولي شورهاي  هاي در ك

سترش پيدا  سترول بد در فرهنگ عمومي جامعه گ ستند. عناويني چون كل عروقي آگاه ه

ــــ عروقي هاي تا درمانهاي تعديل كنندة چربي براي كاهش خطر بيمارياند كرده قلبي ـ

ا ليپيد مرتبط بهاي تهاي قابل قبول، به علت شيوع بيماريصورت گيرند. علي ريه پيشرف

. مثل چاقي و ديابت، شــيوع و مرگ و مير ناشــي از بيماريهاي عروقي روبه افزايش اســت

(4) 

ـــاري خون بود. دراين  افزايش چربي خونهد  از اين مطالعه يافتن رابطة بين  با پرفش

س 400تحقيق   سلامي نفر از افراد مراجعه كننده به بيمار شگاه آزاد ا سته به دان تانهاي واب

ـــاري خوننفر آنها به عنوان افراد مبتلا به  200كه   نفر افراد  200)گروه مورد(و   پرفش

 نرمال )گروه شاهد(در ن ر گرفته شده بودند، مورد ارزيابي قرار گرفتند. 

رول توتال از گروه شاهد سطر كلست %5/53از گروه مورد و  %38: نتايج بدين گونه بود كه

زير 
dl

mg200  گروه شــاهد ســطر كلســترول توتال بالاي  5/46گروه مورد و   %62و
dl

mg

ــتند )جدول  200 ــاري خون ، (4-9داش ــترول توتال در افراد با پرفش ميانگين كلس
dl

mg

راد نرمال و در اف 9/222
dl

mg5/202    ــاهد و مورد دارمعنيبود كه اختلا ي بين گروه ش

و همكارانش  Sabri Sدر مطالعاتي كه توسط . (4-8(  )جدول  P=0001/0مشاهده شد )

در  2005و همكارانش در ســال   Yin RXدر امارات متحده عربي و  2004در ســال  

ن ر گرفتن عوامل سن، ( ولي با در 35، 3). نيز نتايج مشابهي بدست آمدانجام شد چين 

صيلات، جنس ستيک چند ، تأهل، تح سيون لج سيگار در يک مدل  رگر صر   شغل و م

شود. نمي ي در كلسترول توتال در دو گروه مورد و شاهد مشاهدهدارمعنيمتغيره اختلا  

(240/0=P ست شده ا سنجيده ن صورت گرفته تمامي اين عامل  در . ( در مطالعات قبلي 

گليسريد تري در گره شاهد سطر %5/53، در گروه مورد %5/34خون،  گليسريدتري مورد
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زير 
dl

mg150  ـــاهد %5/46در دو گروه مورد و  %5/65و ـــريد بالاي تري در گروه ش گليس

dl

mg150  شتند)جدول سطر، (4-11دا شاري خون تري ميانگين  سريد در افراد با پرف گلي

dl

mg3/197  و در افراد نرمال
dl

mg5/164   سريد خون تري ي بيندارمعنيبود، اختلا گلي

و  Li LL( در مطالعه 4-10( )جدول P=0001/0). بين دو گره مورد و شاهد وجو داشت

سال  ست آمد. ) 2008همكارانش در  شابهي بد گرفتن با در ن ر كه( 27در چين نتايج م

سن، جنس سيگار، عواملي چون  شغل در يک مدل رگرسيون لجستيک ، مصر   تأهل و 

( P=027/0شود )مي گليسريد در دو گروه مشاهدهتري ي دردارمعنيچندمتغيره اختلا  

در گروه شاهد، زير  %23در گروه مورد و  %5/29خون،   HDLسطر . 
dl

mg40  5/70و% 

در گروه شــاهد بالاي  %77در گروه مورد و 
dl

mg40  (، ميانگين 4-13بود )جدولHDL 

در گروه مورد 
dl

mg3/48  شاهد و در گروه 
dl

mg9/47 ( .692/0بود=P كه 4-21( )جدول )

ــاهدهدارمعنياختلا   ــود ولي در مطالعات نمي ي بين دو گروه مش ــال   Li LLش در س

در آلمان برخلا  اين مسأله ذكر شده  1988در سال   Assmann Gدر چين و  2008

ـــت ـــي از عادات رژيه يذايي و مناطق مي ( علت اين اختلا  ن ر33، 27). اس تواند ناش

شد. همانگونه كه شور مامي جغرافيايي مختلف با سفانه در ك ذايي افراد رژيه ي، دانيه، متأ

كه  يي به شــكلهاي مختلف بالاســت در حالپركالري و پرپروتئين داشــته و مصــر  چرب

شار از امگا  سر سفيد بويژه ماهي كه  شت  ست ك 3گو راي ه خود عامل بازدارندة مهمي با

سكلروز سيار پائينمي آتروا سرانة ب صر   شد، م سطر تري با هه با  HDLدارد. در مورد 

شغل درن رگرفتن عوامل همراه ن ير سيگار در يک مدل ، سن، جنس،  صر   تأهل و م

شــود نمي ي در دو گروه مشــاهدهدارمعنيرگرســيون لجســتيک چند متغيره اختلا  

(906/0=P .كه در مطالعات انجام شده دراين مورد نقش اين متغيرها سنجيده نشده بود ) 

زير  LDLدر گروه شاهد  %5/70افراد در گروه مورد و  LDL  ،5/46%در مورد 
dl

mg

بالاي  LDLدر گروه شاهد،  %5/29افراد در گروه مورد  %5/53و  130
dl

mg130  .داشتند

در گروه مورد  LDL( ميانگين 4-51)جدول 
dl

mg6/130  ،و درگروه شـــاهد
dl

mg7/119 
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ـــتدارمعني( و اختلا  4-14بود. )جدول  هد وجود داش ـــا . ي بين دو گروه مورد و ش

(001/0=P در مطالعة )Assmann G  سال در آلمان يربي نيز به  1988و همكارش در 

سيد. ) شابهي ر صر  33نتيجه م سن، جنس، م ( ولي با در ن ر گرفتن متغيرهايي چون 

ستيک چند متغيره اختلا   سيون لج شغل در يک مدل رگر ي  دارمعنيسيگار و تأهل و 

ـــاهده ـــود )نمي در دو گروه مش ـــي اين عوامل P=249/0ش ( كه در مطالعه بالا به بررس

 پرداخته نشده بود و فقط جنس را به عنوان متغير وابسته در ن ر گرفته بود. 

: فراواني كمترين، بیشترين، میانگین و انحراف معیار ا فراد مورد بررسي 1جدول

 بر حسب كلسترول توتال

 كمترين توتالكلسترول 
بيشتري

 ن
 ميانگين

انحرا  

 استاندارد
t-test 

P-Value 

 57/6 222/9 447/0 117/0 بيماران با فشار خون)مورد(

بيماران بدون فشار خون  **0/0001

 )شاهد(
112/0 342/0 202/5 43/7 

  52/1 212/7 447/0 112/0 كل

 

 معیار افراد مورد بررسي: فراواني كمترين، بیشترين، میانگین و انحراف 2جدول 

 تری گلیسريدبر حسب

 كمترين تري گليسريد
بيشتري

 ن
 ميانگين

انحرا  

 استاندارد
t-test 

P-Value 

 94/8 197/3 573/0 55/0 بيماران با فشار خون)مورد(

بيماران بدون فشار خون  **0/0001

 )شاهد(
55/0 573/0 164/5 78/8 

  88/6 180/9 573/0 55/0 كل

 

: فراواني كمترين، بیشترين، میانگین و انحراف معیار افراد مورد بررسي 3جدول 

 HDLبر حسب 
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 كمترين چربي
بيشتري

 ن
 ميانگين

انحرا  

 استاندارد
t-test 

P-Value 

HDL 

 12/8 48/3 85/0 24/0 مورد
0/692 

 10/0 47/9 88/0 26/0 شاهد

  11/5 48/1 88/0 24/0 كل

 

: فراواني كمترين، بیشترين میانگین و انحراف معیار افراد مو رد بررسي 4جدول 

 LDLبر حسب 

 كمترين چربي
بيشتري

 ن
 ميانگين

انحرا  

 استاندارد
t-test 

P-Value 

LDL 

 33/7 130/6 238/0 54/0 مورد
0/001** 

 31/6 119/7 233/0 66/0 شاهد

  33/1 125/1 238/0 54/0 كل
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Abstract 

Aims: About a quarter of adult people (60 million in USA 

and 1 billion all over the world) suffer arterial blood pressure. 

Hypertension is the main reason of mortality around the 

world and is a big trouble in public health.  

Whereas the lipids such as total cholesterol, triglyceride, 

HDL and LDL concern in atherosclerosis which are followed 

by cardiovascular disorders, we conducted to evaluation of 

hyperlipidemia in the high arterial blood pressure patients.  

Method: We carried out our thesis by observational case-

control method and we studied 400 patients who refer to the 

cardiac and internal clinics of Azad University Hospitals of 

Mashhad during 2007-2008. We divided the patients to 2 

groups: 200 patients for control (with normal blood pressure) 

and 200 patients for case group (high blood pressure). We 

recorded clinical and demographic information by a 

questionnaire and then a lipid profile test (cholesterol, 

triglyceride, HDL and LDL) was done.  

Results: According to the results there is a significant 

difference in the levels of total cholesterol and triglyceride 

between 2 groups (Pvalue= 0.0001). But there is not a 

significant difference for HDL (Pvalue= 0.692).A bout LDL 

there is a significant difference between 2 groups. (Pvalue= 

0.001). Due to confounding factors such as age, occupation 

and etc there is no significant difference in a multi-variable 
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logistic regression model in all lipids except triglyceride 

between 2 groups.(total cholesterol (Pvalue= 0.240), 

triglyceride (Pvalue= 0.027) , LDL(Pvalue= 0.249), HDL (Pvalue= 

0.906)). 

Discussion: Statistical results showed that there is a 

significant relation between hypertrigliceridemia and 

hypertension, but other lipids with notice to confounding 

factors need to accompariment other risk factors until can be 

predisposal factors for hypertension. 

Key word:Hyperlipidemia - Hypercholestrolemia - 

Hypertrigliceridemia-  Hypertension - LDL - HDL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


