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Abstract: 
 
Background: Homocysteine is an amino acid that is produced during the metabolism of the 
methionine cycle. In previous studies, a causal role of homocysteine in coronary artery 
disease (CAD) has been investigated; however, the homocysteine level in diabetic and non-
diabetic patients with CAD has not yet been compared. This study aimed to investigate this 
issue. 
Materials and Methods: This cross-sectional study was conducted on 200 patients with 
CAD in Kashan Shahid Beheshti Hospital during 2014-2015. Coronary artery disease was 
confirmed by angiography. Homocysteine levels, blood urea nitrogen, creatinine, 
hemoglobin A1C and mean blood pressure were measured. Data were analyzed using t-test 
with SPSS version 16. 
Results: In this study, 108 patients (54%) were men. The mean concentrations of 
hemoglobin A1C in diabetic and non-diabetic patients were 6.69±1.44 and 5.74±0.92, 
respectively (P<0.001). Moreover, the mean homocysteine serum levels in diabetic and non-
diabetic patients were 19.89±6.86 and 24.35±9.93 μmol/L, respectively (P<0.001). 
Conclusion: Results of the current study show that the homocysteine serum level in patients 
with CAD is higher than the normal level and in patients without diabetes is significantly 
higher than patients with diabetes. Also, in diabetic patients with CAD, the serum creatinine 
and urine protein levels are higher than those in non-diabetics patients. 
 
Keywords: Diabetes, Coronary artery disease, Homocysteine 
 
* Corresponding Author.  
Email: z_chitsazian@yahoo.com 
Tel: 0098 913 162 2679 
Fax: 0098  315 554 1112                                                                                                                                                                                                      CCoonnfflliicctt  ooff  IInntteerreessttss::  NNoo    
                                  Feyz, Journal of Kashan University of Medical Sciences, February, 2016; Vol. 19, No 6, Pages 527-532 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Please cite this article as: Rajabi-Moghadam H, Chitsazian Z, Zamani B, Memar M. Comparison of serum homocysteine levels in patients 

with coronary artery disease with and without diabetes mellitus. Feyz 2016; 19(6): 527-32. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

2-
14

 ]
 

                               1 / 6

https://feyz.kaums.ac.ir/article-1-2922-en.html


 

528 

عروق كرونري ديابتي و در بيماران مبتلا به بيماري  ينئمقايسه سطح سرمي هموسيست
  غيرديابتي
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  مقدمه 
 دنيا كل در متابوليك بيماري ترينشايع دو نوع ديابت

 و هانسلانگرجزاير بتاي  هايسلول عملكرد اختلال .]1[است 
دارد  بيماري ايجاد اين مكانيسم در مهمي نقش انسولين به مقاومت

 نظير هابرخي اختلال براي خطر عوامل ترينمهم از ديابت .]2[
 محسوب عروقيقلبي هايبيماري و نوروپاتي رتينوپاتي، پاتي،نفرو
هموسيستئين يك اسيد آمينه غير پروتئيني داراي  .]3[شود مي

 .]4[ باشد واسط متيونين مي كه يك متابوليت حدباشد گوگرد مي
ن ريسك ياند افزايش سطح هموسيستئنشان دادهزيادي مطالعات 

برد و رابطه بين افزايش سطح بيماري قلبي و عروقي را بالا مي
  .]5[ ه استنشان داده شدبيماري ديابت نيز هموسيستئين و 
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-علت اهميت نقش هموبهو با توجه به مطالعات اخير انجام شده 

ين به ئين در بيماري قلبي، اضافه كردن سطح سرمي هموسيستئسيست
اين كيفيت مطرح شده است تا  )FRC( فرامينگهام ريسك اسكور

مقاومت  ،]7[ل عملكرد اندوتليال اختلا .]6[ اسكوربندي ارتقا يابد
 هاي قلبي و عروقيماكروآنژيوپاتي مانند بيماري ،]8[به انسولين 

ن در يسيستئافزايش هموتوانند علل مي ]9–11[و نفروپاتي ] 9،10[
اي جهت تاييد اثر كاهش يك مطالعه مداخله .باشندبيماران ديابتي 
كرونري انجام  هايين با دارو روي ريسك بيماريئسطح هموسيست

 مطالعهيك در  ].12[ ولي نتيجه مثبتي نداشته است ،شده است
كه سطح هموسيستئين در بيماران ديابتي  ه استنشان داده شدديگر 
رگ و مير بالاتر بوده و همين مسئله باعث افزايش ريسك م 2تيپ 

 ].13[ در بيماران ديابتي در مقايسه با بيماران غيرديابتي بوده است
 ه، انجام شد 2 نوعبيمار ديابتي  122روي ر مطالعه كه بيك در 

هموسيستئين در بيماران ديابتي با  مشخص شد كه افزايش سطح
هاي قلبي و مانند بيماري ماكروآنژيوپاتي شيوع بالاتر عوارض

ولي با  ،چنين شيوع بالاتر نفروپاتي ارتباط داشتهعروقي و هم
در مطالعه  ].9[ نداشته استداري ن ارتباط معنيمقاومت به انسولي

Emoto تئين سكه سطح هموسي ه استو همكاران نشان داده شد
ولي اين افزايش سطح با  ،بالاتر بوده 2 در بيماران ديابتي تيپ

داري عملكرد كليوي و ميزان مقاومت به انسولين ارتباط معني

  :خلاصه
يستئين در در مطالعات گذشته نقش عليتي هموس. متابوليسم متيونين است  هموسيستئين يك آمينو اسيد توليدي در چرخه :سابقه و هدف

اما سطح سرمي هموسيستئين در بيماران ديابتي و غيرديابتي مبتلا به بيماري عروق كرونر  ،بروز بيماري عروق كرونري بررسي شده است
  .در اين مطالعه به بررسي اين موضوع پرداخته شده است. مقايسه نشده است

كاشان در بيمارستان شهيد بهشتي  1393سال  طييماري عروق كرونر بيمار مبتلا به ب 200اين مطالعه مقطعي بر روي  :هامواد و روش
، كراتينين، BUNسطح سرمي هموسيستئين، . ابتلاي بيماران به بيماري عروق كرونر توسط آنژيوگرافي تائيد شد. انجام شده است

  . گيري شدو ميانگين فشار خون بيماران اندازه A1cهموگلوبين 
و در  69/6±44/1در بيماران ديابتي  A1cميانگين غلظت هموگلوبين . بيماران مرد بودند از )درصد 54(فر ن 108در اين مطالعه  :نتايج

ميكرومول بر  89/19±86/6ميانگين سطح سرمي هموسيستئين در بيماران مبتلا به ديابت  ).>001/0P( بود 74/5±92/0بيماران غيرديابتي 
  ). >001/0P(كرومول بر ليتر بود مي 35/24±93/9ليتر و در بيماران غيرديابتي 

سطح سرمي هموسيستئين در همه مبتلايان به بيماري عروق كرونري بالاتر از سطح نرمال بوده و  توان گفتمجموع ميدر  :گيرينتيجه
ر بيماران ديابتي در ضمن د. بودداري بيشتر از بيماران مبتلا به ديابت  در مبتلايان به بيماري عروق كرونري بدون ديابت به شكل معني

  .پروتئين ادرار بيشتر از بيماران غير ديابتي بود مبتلا به بيماري عروق كرونري ميزان كراتينين سرم و
  ديابت، بيماري عروق كرونري، هموسيستئين :كليديواژگان

 527-532 ، صفحات1394، بهمن و اسفند 6، دوره نوزدهم، شماره پژوهشي فيض–نامه علميدو ماه                                                              
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سطح نيز و همكاران  Smulders در مطالعه ].14[نداشته است 
داري غيرديابتي تفاوت معني وين در بيماران ديابتي هموسيستئ

هاي قلبي و عروقي بالاتر در بيماران ديابتي ريسك بيماري ،نداشته
ولي شواهدي از افزايش ريسك رتينوپاتي و آلبومينوري  بوده،

اي انجام شد كه نشان  در توكيو مطالعه .]10[وجود نداشته است 
ديابتي نسبت به گروه غيرديابتي داد ميزان هموسيستئين در بيماران 

ولي در  بيماران ديابتي همراه با  ،داري نداشته استتفاوت معني
ماكروآنژيوپاتي نسبت به بيماران ديابتي بدون ماكروآنژيوپاتي و 
حتي در مقايسه با گروه كنترل سطح هموسيستئين بالاتر بوده است 

مار ديابتي و بي 31روي ر بكه و همكاران  Oishiدر مطالعه  .]15[
ه نشان داده شدانجام گرديد، بيمار غيرديابتي تحت همودياليز  37

كه سطح هموسيستئين و كراتينين در بيماران ديابتي نسبت به  است
هاي كه ميزان بيماريدرحالي ،تر بودهبيماران غير ديابتي پايين

- طور واضحي بالاتر بوده و همآتروسكلروز در بيماران ديابتي به

رسد سطح هموسيستئين با ميزان كراتينين و آلبومين نظر ميبه چنين
-ها در بيماران ديابتي بهچون اين اندكس ،ادرار ارتباط داشته باشد

ات انجام شده در مطالع .]16[تر بوده است صورت واضحي پايين
كه فاقد مشكلات قلبي و  2 نوعمبتلا به ديابت  انروي بيمار بر

- كه سطح همو ه استنشان داده شد ،اندبودهعروقي و نفروپاتي 

كمتر  درصد 35سيستئين در بيماران ديابتي نسبت به گروه سالم 
علت هيپرگلايسمي مزمن و افزايش به دتواناين كاهش مي وبوده 

سولفوريشن كبدي ثانويه به ها و يا تشديد ترانسترشح از كليه
ميزان گلوكز سطح هموسيستئين با چنين، هم .مقاومت انسولين باشد

خون رابطه معكوس و با جنس و سن و كراتينين و اسيد اوريك و 
استولي و فشار خون سيستولي و دي) BMI(شاخص توده بدن 

دست آمده نشان هنتايج متفاوت ب. ]17[ رابطه مستقيم داشته است
دهد سطح هموسيستئين به بيماري كليوي و بيماري قلبي و مي

-ميهاي ژنتيكي نيز تفاوت ،چنينهم. زمان ارتباط داردعروقي هم

همين دليل ما در اين مطالعه به. ها دخيل باشددر اين تفاوتد نتوان
كراتينين سرم و پروتئين ادرار  ،برآنيم كه سطح سرمي هموسيستئين

را در بيماران مبتلا به بيماري عروق كرونر با و بدون ابتلا به ديابت 
  .  مقايسه نمائيم

  
  هامواد و روش

بيمار مبتلا به بيماري عروق  200اين مطالعه مقطعي بر روي         
انجام شده كاشان در بيمارستان شهيد بهشتي  1393طي سال كرونر 
 significantهاي مطالعه از بين بيماراني كه تنگي  نمونه .است

افي در آنها عروق كرونر پس از انجام آنژيوگر) درصد 70بيش از (
صورت غير تصادفي گيري بهنمونه. ندشدتخاب ان ،اثبات شده است

انجام پذيرفت و تا زمان تكميل تعداد نمونه مورد نياز در هر گروه 
يك گروه از بيماران علاوه بر ابتلا به بيماري عروق . ادامه پيدا كرد

كرونر به ديابت ابتلا داشتند و گروه ديگر از نظر ابتلا به ديابت 
از بيماران  ،يارهاي ورود و خروجپس از كنترل مع. سالم بودند

-بتلا به بيماريافراد م. جهت شركت در مطالعه رضايت اخذ شد

از مطالعه خارج  هاي مادرزادي كليهآنومالي و دارايهاي متابوليك 
مشخصات دموگرافيك و سابقه پزشكي بيماران نظير سن، . شدند

ديابت  جنس، قد، وزن، سابقه ابتلا به بيماري، مدت زمان ابتلا به
در پرسشنامه طراحي  و فشارخون بيمار) در گروه بيماران ديابتي(

و شد سي خون وريدي تهيه سي 10از كليه بيماران . شده ثبت شد
و  A1c و هموگلوبين ، گلوكزتئينسگيري سطح هموسي جهت اندازه

گيري ميزان  نمونه ادرار جهت اندازه ،چنينهم. كراتينين ارسال شد
بيماران با  GFRميزان  .شدجمع آوري ئين ادرار كراتينين و پروت

پس از اتمام مطالعه  .گرديدمحاسبه  Cockroft استفاده از فرمول
فاده از آمار با است و گرديد 16 ويرايش SPSSافزار ها وارد نرمداده

 صورتنتايج به و شدندتجزيه و تحليل  هاداده ، tآزمونتوصيفي و 
SDX در نظر  05/0كمتر از داري سطح معني. شد شگزار ±

  .دگرفته  ش
  

 نتايج
بيش ( significantبيمار مبتلا به تنگي  200در اين مطالعه         

ديابتي مورد ق كرونر در دو گروه ديابتي و غيرعرو) درصد 70از 
و بيماران مرد از  )درصد 54( نفر 108 تعداد .مطالعه قرار گرفتند

ميانگين سني بيماران در گروه . بودندزن  )درصد 46( نفر 92
 85/60±51/11سال و در گروه غيرديابتي  25/58±73/11ديابتي 

بود دار ن از نظر آماري اختلاف دو گروه معني وسال بود 
)115/0=P .(نشان داده شده  1طور كه در جدول شماره همان

ميانگين شاخص توده بدني در بيماران غيرديابتي مبتلا به است 
داري بيشتر از  به شكل معني) 2/26±79/4(تنگي عروق كرونر 

  مقايسه). P=004/0( بوده است) 33/23±78/8( گروه ديابتي
در بيماران مورد مطالعه نشان داد كه در  A1cغلظت هموگلوبين 

) درصد 69/6±44/1( بيماران ديابتي مبتلا به بيماري عروق كرونر
 از گروه غيرديابتيداري بيشتر  اين مقدار به شكل معني

خون  ميانگين فشار .)P>001/0( است) درصد 92/0±74/5(
 و ديابتي) متر جيوهميلي 6/128±02/11(بيماران غيرديابتي 

دار  از نظر آماري اختلاف معني )متر جيوهميلي 63/11±27/126(
 در بيماران ديابتي BUNمقايسه ميانگين  .)=14/0P(نداشت 

 45/15±88/4( و غيرديابتي) ليترر دسيگرم دميلي 76/6±96/15(
مبتلا به بيماري عروق كرونر نشان داد كه ) ليترگرم در دسيميلي
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 دار ندارد اين مقادير در دو گروه از نظر آماري اختلاف معني
)85/0=P.(  با توجه به جدول فوق، سطح سرمي كراتينين در

شكل  به )ليترگرم در دسيميلي 24/1±43/0(بيماران ديابتي 
گرم در ميلي 03/1±26/0(داري بيشتر از بيماران غيرديابتي  معني
ديابتي ( اما ميزان پروتئين ادرار، )P>001/0(بوده است ) ليتردسي

) ليترگرم در دسيميلي 55/11±23/34ديابتي غير و 84/15±75/12
در هر دو گروه از بيماران مبتلا به بيماري عروق كرونر مشابه بوده 

مقايسه سطح  چنين، باهم ).=75/0P(دار ندارد ت معنيو تفاو
سرمي هموسيستئين در بيماران مبتلا به بيماري عروق كرونر 

داري سطح سرمي  مشخص شد كه بيماران غيرديابتي به شكل معني
سطح و در هر دو گروه  بالاتري نسبت به بيماران ديابتي دارند

  .بود نسبت به سطح نرمال بالاتر سرمي هموسيستئين

  
زمايشگاهي افراد در دو گروه آومي و ممشخصات ع - 1جدول شماره 

  مورد مطالعه
SDX گروه متغير ± P 

  )سال( سن
  25/58±73/11  ديابتي

115/0 
 85/60±51/11  غيرديابتي

BMI  
  33/23±78/8  ديابتي

004/0 
  2/26±79/4  ديابتيغير

         (%)HgA1c  
  69/6±44/1  ديابتي

001/0< 
  74/5±92/0  ديابتيغير

  BP)mmhg(  
  27/126±63/11  ديابتي

14/0 
  62/128±02/11  ديابتيغير

  )mg/dl(م كراتينين سر
 24/1±43/0 ديابتي

001/0< 
 03/1±26/0 ديابتيغير

BUN )mg/dl( 
 96/15±76/6 ديابتي

85/0 
 45/15±88/4 ديابتيغير

 )mg/l(ر پروتئين ادرا
 75/12±84/15 ديابتي

75/0 
 55/11±23/34 ديابتيغير

هموسيستئين سرم 
)mg/dl( 

 89/19±86/6  ديابتي
001/0< 

 35/24±93/9  غيرديابتي

  
 حثب

هاي شايع دنياي امروز است  ديابت شيرين يكي از بيماري        
گردد  اي از عوارض مزمن مي ايجاد طيف گستردهبروز كه موجب 

تگاه قلبي و عروقي يكي از علل شايع هاي دس بيماري. ]18–20[
عروق   آسيب به ديواره. مرگ و مير در بيماران مبتلا به ديابت است

–20[نقش كليدي در ايجاد عوارض قلبي و عروقي ديابت دارد 

-هيپرگليسمي، استرس اكسيداتيو و برهم خوردن تعادل متابو. ]18

-همو .]21[ ليكي از علل اصلي ايجاد اختلال در عروق هستند

  سيستئين يكي از آمينواسيدها است كه در رژيم غذايي روزانه
-سطوح افزايش يافته آن در بيماران مبتلا به آترووجود داشته و 

  مطالعات انجام شده در زمينه. ]22[ اسكلروز مشاهده شده است
ارتباط سطوح سرمي اين آمينواسيد با نتايج متناقضي همراه بوده 

نشان داد كه ميانگين سطح سرمي حاضر ه هاي مطالع يافته .است
سيستئين در بيماران ديابتي مبتلا به بيماري عروق كرونري برابر همو
ميكرومول بر ليتر است كه اين ميزان بالاتر از  89/19±86/6با 

و   Soinio.باشدمي) ميكرومول بر ليتر 5- 15(سطح طبيعي 
 2به ديابت تيپ  بيمار مبتلا 830اي كه بر روي  همكاران در مطالعه

ابتلا به ريسك ارتباط سطح سرمي هموسيستئين و  ،اند انجام داده
بيماري عروق كرونري را مورد بررسي قرار دادند و مشاهده 

-ميكرو 15نمودند كه بيماران با سطح سرمي هموسيستئين بالاتر از 

 يك در. ]23[مول بر ليتر در معرض خطر بالاتري قرار دارند 
بيمار مبتلا به ديابت نوع  70و همكاران  Ebesunun ،مطالعه ديگر

ابتلا به بيماري ريسك دوم را از نظر سطح سرمي هموسيستئين و 
عروق كرونر در مقايسه با گروه نرمال مورد بررسي قرار دادند و 
مشخص شد كه بيماران ديابتي مبتلا به بيماري عروق كرونر سطح 

د سالم و افراد ديابتي سرمي هموسيستئين بالاتري نسبت به افرا
  در مطالعه. ]24[ رندبدون ابتلا به بيماري عروق كرونري دا

Stehouwer  بيمار مبتلا به ديابت  211و همكاران كه بر روي
مشخص شد كه سطوح افزايش يافته هموسيستئين  ،انجام پذيرفت

در بيماران ديابتي با افزايش شانس ابتلا به بيماري عروق كرونر و 
در يك مطالعه كه توسط . ]13[ي از آن همراهي دارد مرگ ناش

Araki  ملاحظه  ،بيمار ديابتي انجام شد 136و همكاران بر روي
د كه بيماران با سطح هموسيستئين بالاتر در خطر ابتلاي به گردي

ماكروآنژوپاتي قرار دارند و وقوع حوادث قلبي و عروقي در آنها 
ين نتايج با نتيجه حاصل از ا. ]15[داري بيشتر است  به شكل معني

ارتباط سطوح افزايش يافته هموسيستئين با . مطالعه ما مشابه است
حوادث عروقي متعددي نظير بيماري كرونري زودهنگام، 
انفاركتوس حاد ميوكارد، تنگي عروق كاروتيد، سكته مغزي و 

–32[است مشخص گرديده وقايع نامطلوب پس از آنژيوپلاستي 

ي انجام شده مشخص شده است كه به ازاي هر ها در بررسي. ]25
واحد افزايش سطح هموسيستئين شانس ابتلا به بيماري عروق  5

اما در مقايسه . ]33[كند  برابر افزايش پيدا مي 20كرونري در حدود 
بيماري عروقي نظير   با ساير ريسك فاكتورهاي شناخته شده

انسيون سطح هيپركلسترولمي، مصرف سيگار، ديابت شيرين و هيپرت
افزايش يافته هموسيستئين قدرت كمتري در ايجاد اين بيماري دارد 
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در اين مطالعه مشاهده شد كه سطح سرمي هموسيستئين در . ]34[
- بيماران ديابتي مبتلا به بيماري عروق كرونر نسبت به بيماران غير

شاخص توده  ،چنينهم. داري كمتر بوده است ديابتي به شكل معني
داري بيشتر از بيماران  ران غيرديابتي نيز به شكل معنيبدني بيما
-همان. اي در اين زمينه انجام نشده است تاكنون مطالعه؛ ديابتي بود

ديابت موجب بروز اختلالات  ،تر به آن اشاره شدگونه كه پيش
با در . شود گردد كه به آسيب ديواره عروق منتهي مي متعددي مي

وان يك ريسك فاكتور قوي در بروز عننظر گرفتن ديابت شيرين به
توان بخشي از نتايج اين مطالعه را  بيماري عروق كرونري مي

ابتلاي به ديابت شيرين موجب شده است تا اين . تحليل نمود
بيماران در حضور ريسك فاكتورهايي با شدت كمتر به بيماري 

با توجه به اينكه مطالعات در اين زمينه . عروق كرونري مبتلا شوند
گيري در اين زمينه نيازمند انجام مطالعات بيشتر باشد نتيجه محدود مي
  .باشد هاي نژادي متفاوت مي تر و با ويژگيهاي بزرگ در جمعيت

 

        گيرينتيجه
در اين مطالعه مشخص شد كه سطح سرمي هموسيستئين 
در همه مبتلايان به بيماري عروق كرونري بالاتر از سطح نرمال 

بتلايان به بيماري عروق كرونري بدون ديابت به شكل بوده و در م
در ضمن در . داري بيشتر از بيماران مبتلا به ديابت است معني

بيماران ديابتي مبتلا به بيماري عروق كرونري ميزان كراتينين سرم 
  .پروتئين ادرار بيشتر از بيماران غير ديابتي بود و
  

  قدرداني  تشكر و
 تحقيقات و فناوريمعاونت  اين تحقيق با حمايت مالي

لازم است از  ؛صورت گرفته استپزشكي كاشان علوم دانشگاه 
ه حاضر لمقا. عمل آيداعضاي آن معاونت تقدير و تشكر  به

نامه دانشجوي دكتراي پزشكي عمومي سركار خانم برگرفته از پايان
 .باشدمي 9358و طرح تحقيقاتي به  شماره مائده معمار 
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