
 
 
 

  21

Investigating Factor V Leiden and Prothrombin G20210A Gene 
Mutation in Relation with Acute Myocardial Infarction  

 
 

Seyyed Mohammad Javad Hashemi Petroudi
1
,  

Ghasem Janbabai
2
,  

Seyyed Mohammad Bagher Hashemi Soteh
3
,  

Ramin Shekarriz
2
,  

Mohammad Reza Mahdavi
4
,  

Ali Ghaemian
5
, Nosrat Amini

6
 

 
1 Resident in Internal Medicine, Student Research Committee, Faculty of Medicine, Mazandaran University of Medical Sciences, 

Sari, Iran 
2 Assistant Professor, Cancer Research Center, Department of Internal Medicine, Faculty of Medicine, Mazandaran University of 

Medical Sciences, Sari, Iran 
3 Associate Professor, Immunogenetics Research Center, Department of Biochemistry and Genetics, Mazandaran University of 

Medical Sciences, Sari, Iran 
4 Assistant Professor, Thalassemia Research Center, Mazandaran University of Medical Sciences, Sari, Iran 

5 Assistant Professor, Department of Cardiology, Faculty of Medicine, Mazandaran University of Medical Sciences, Sari, Iran 
6 BSc in Nursing, Mazandaran University of Medical Sciences, Sari, Iran 

 
 

(Received March 1, 2014 ; Accepted September 24, 2014)
 

 
Abstract 
 

Background and purpose: Beside the environmental determinants there are major genetic 

factors that could cause Myocardial Infarction (MI). The aim of this study was to clarify the relationship 

between factor V Leiden and prothrombin G20210A with acute MI in patients younger than 50 years of 

age. 

Materials and methods: In this case-control study we recruited 101 MI patients and 101 healthy 

individuals in Fatemeh Zahra Hospital, affiliated to Mazandaran University of Medical Sciences. Demographic 

information and risk factors including age, past history of MI, diabetes mellitus, hypertension, dyslipidemia, 

and smoking were recorded. Genes of factor V Leiden and prothrombin G20210A were analyzed using PCR-

RFLP method. 

Results: Among all subjects, 191 (94.55%) had no factor V Leiden gene, 10 (4.95 %) were 

heterozygous, and one (0.49%) was homozygous. In case group, and control group there were seven 

(6.9%) and three (2.97%) heterozygous for factor V Leiden, respectively (P= 0.27). There was no 

mutation of prothrombin G20210A gene in 197 (97.5%) individuals and only five (2.5%) were 

heterozygous. There was no statistically significant difference between the two groups (P= 0.17). 

Conclusion: The prevalence of factor V Leiden and prothrombin G20210A gene mutation, in 

patients was not significantly different from that of the normal individuals. However, further studies are 

recommended in this age group to investigate these factors.  
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 پژوهشي

 حاد يليدن و جهش ژن پروترومبين با سكته قلب Vفاكتور ارتباط  يبررس
  

        1يپطرود سيد محمد جواد هاشمي
        2قاسم جان بابايي

        3سوته باقر هاشميسيد محمد
        2ريزرامين شكر

        4محمدرضا مهدوي
        5علي قائميان
 6نصرت اميني

  

  چكيده
مسائل  ،ناشي از آنميزان بالاي مرگ و مير به علت اما  نيست،سكته قلبي در افراد جوان پديده شايعي  :و هدف سابقه

سـكته قلبـي    اين مطالعه ارتباط ميان فاكتورهاي ژنتيكي و غيـر ژنتيكـي بـا   در  .همراه دارد زيادي روحي و رواني و اقتصادي
  .سال مورد بررسي قرار گرفته است 50تر از  افراد كم حاد در

سال با تشخيص سكته قلبي  50از  تر بيمار كم 101كه روي بود شاهدي  -ي حاضراز نوع مورد مطالعه :ها مواد و روش
  اطلاعـات دموگرافيـك   . فرد به عنوان شاهد انجام گرفت 101ساري و) س(الزهرا  فاطمهكننده به بيمارستان حضرت  مراجعه

 PCR-RFLPروش  بـا ليدن و پروترومبين هـر يـك از بيمـاران و گـروه شـاهد       V هاي فاكتور و عوامل خطر ثبت شد و ژن
  .مورد بررسي مولكولي قرار گرفت

و در يـك  ) درصـد  95/4(مورد هتروزيگوت  10نرمال، در ) درصد 55/94(نفر  191ليدن در  -Vژن فاكتور  :ها يافته
بيمـار   3و در گـروه شـاهد   ) درصـد  9/6(بيمـار   7در گـروه مـورد   . گزارش شده بـود ) درصد 49/0(مورد نيز هوموزيگوت 

نفـر   197نيـز در   G20210Aجهـش ژن پروتـرومبين   . )=27/0p(ليدن هتروزيگوت بودنـد   -Vاز نظر فاكتور ) درصد 97/2(
بـين دو گـروه    كـه  هتروزيگوت گـزارش شـده بـود   ) درصد 5/2(نفر  5از افراد مورد بررسي نرمال و تنها در ) درصد 5/97(

  ).=17/0p( مشاهده نشداختلاف آماري معناداري 
در ايـن افـراد نسـبت بـه افـراد نرمـال       ) G20210Aليـدن و پروتـرومبين    V فاكتور( فاكتور ژنتيكي دو شيوع  :استنتاج
  .گردد مطالعات بيشتر جهت لزوم بررسي اين فاكتورها در اين گروه سني توصيه مي. داري نداشت اختلاف معني

  
  G20210Aليدن، پروترومبين  Vسكته قلبي، فاكتور : واژه هاي كليدي

  

  مقدمه
ــي ــرگ در  ي ســكته قلب ــت م ــرين عل ــايع ت  كــي از ش

ــعه و  ــال توس ــورهاي در ح ــه   كش ــعه يافت ــورهاي توس كش
هاي قلبي عروقي سـريع و ناگهـاني بـروز     بيماري. )1(است

  رهاي در ترين مشكلات بهداشتي كشو كرده و يكي ازعمده
  

 

كه توسط معاونت تحقيقات و فناوري دانشگاه علوم پزشكي مازندران تامين شده است است 92 -55 اين مقاله حاصل طرح تحقيقاتي شماره.  
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 پژوهشي

شـيوع   هـا بـا   اين دسته بيماري. حال توسعه مثل ايران است
 درصدي نخستين علت مرگ و مير در ايران محسـوب  39

ــي ــردد م ــدود  و گ ــالانه ح ــه   138000س ــته ب ــرگ وابس  م
سـكته قلبـي يكـي از    همچنـين  . )2(استشده  گزارش آن
هاي ناخوشي و ناتواني درجمعيت ايرانـي   ترين علت مهم

تنها در آمريكا ساليانه نزديك بـه   .)1،3(شود محسوب مي
. كننـد  نفر سكته حاد قلبي را در سال تجربـه مـي   000/450

ناشـي از  ) روز 30طـي  (مـرگ و ميـر اوليـه     در اين ميـان 
 000/135حـدود  (درصد است  30حدود هاي قلبي  سكته
ا قبل از رسـيدن بـه بيمارسـتان    ه اين مرگ كه نيمي از) نفر

   .)1،3(افتد اتفاق مي
 در ايجاد سكته قلبي فاكتورهاي ارثي و محيطي نقش

از ريسك فاكتورهاي اثبات شده و گزارش شـده   .دارند
سيگار، ميزان بالاي كلسترول، قند توان به  مياين بيماري 

 High Density Lipoprotein (HDL) بالا، و سـطح پـائين  
  .)4(ه كرداشار

ــراي توصــيف   ترومبــوفيلي اصــطلاحي اســت كــه ب
ــ ــزايش اســتعداد   كــار مــي هشــرايطي ب رود كــه در آن اف

تواند مكرر و  پذيري مي اين لخته .پذيري وجود دارد لخته
هـاي   افزايش ارثي سطح پروتئين. )5،6(حتي طولاني شود

ــك ماننــد فــاكتور    ر در ژن ليــدن، تغييـ ـ Vپروترومبوتي
ــرومبين  ــال   )G20210A(پروتـ ــزايش احتمـ موجـــب افـ

تــرين  ليــدن شــايع Vفــاكتور  .)5،6(شــود ترومبــوفيلي مــي
 شيوع ايـن  .باشد ناهنجاري ارثي ايجادكننده ترومبوفيلي مي

 اين جهش .شود مي درصد تخمين زده 5الي 3ژن درجمعيت
موجب كاهش فعاليت ضد انعقادي مقاومت بـه پـروتئين   

C فعال )(APCR: Activated Protein C- Resistance 
 ليدن، جهـش  Vفراواني فاكتور در اين مطالعه . )7(شود مي

 و همچنين عواملي چـون ) G20210A(در ژن پروترومبين 
ر بيماران مبتلا ديابت، ديس ليپيدمي، فشارخون، سيگار د

  .گرفتمورد بررسي قرار سال  50تر از  كمبه سكته قلبي 
  

  ها روش مواد و
   101شـاهدي روي   -اين مطالعـه بـه صـورت مـورد    

  

طمـه  اسال بستري شـده در بيمارسـتان ف   50 از تر كمبيمار 
ها براسـاس   تعداد نمونه .ساري صورت گرفت) س(زهرا 

بـا توجـه   و يـه  در ترك )8(و همكاران Hobikogluتحقيق 
 ليدن در گروه بيماران و گروه كنتـرل  Vشيوع فاكتور به 

و خطـاي نـوع   ) درصـد  9درصد و  8/23به ترتيب برابر (
نفر در هـر   100برابر درصد  80و توان مطالعه 005/0اول 

تشخيص سكته قلبي توسط متخصص  .گروه محاسبه شد
قلب و عروق و با توجه به تغييرات نواري قلـب، افـزايش   

 101 .طح آنزيم و علائم باليني براي بيماران اتخاذ شـد س
 فرد سالم فاقد سوابق و علايم بيماري ايسكميك قلبي كـه 

 سازي و جنس با گروه مورد همسان )سال 2 ±(از نظر سن 
ضمن هماهنگي با آزمايشگاه تشخيص طبـي   ،شده بودند

فجر شهرستان ساري به عنوان گروه كنتـرل وارد مطالعـه   
گيري بيماران به روش متـوالي بـوده و    نمونه روش. شدند

افراد حاضر در دو گروه بيمار و كنترل به ترتيـب تـاريخ   
  .مراجعه وارد مطالعه شدند

  
  DNAاستخراج 

 10تـا   5از وريد ساعد تمامي بيماران و گروه شاهد 
هـاي حـاوي ضـد انعقـاد      در لولـه  سي سي خون محيطـي 

درجـه   -20 در دماي DNA ريخته شد و تا زمان تخليص
ــد  ــداري شـ ــتخراج  . نگهـ ــپس اسـ ــه روش  DNAسـ   بـ

Nucleon BACCII   انجام گرفت و ژن هـاي فـاكتورV  
اهد ـروه ش ــليدن و پروترومبين هر يـك از بيمـاران و گ ـ  

تكثــير شـد و سـپس بـا اسـتفاده از       PCRابتـدا بـه روش 
در آزمايشگاه  )PCR-RFLPروش ( آنزيم هضم مناسب

بررسـي مولكـولي قـرار     ژنتيك دانشكده پزشـكي مـورد  
پرايمرهاي مورد استفاده در ايـن   اطلاعات توالي. گرفت

انـدازه  . نشان داده شـده اسـت   1شماره  تحقيق در جدول
جفت بـاز   250ليدن،  Vقطعه تكثيري در واكنش فاكتور 

 قطعاتبه  I Mnl- آنزيمآنزيمي با بوده كه پس از هضم 
رومبين همچنـين ژن پروت ـ . تبديل گرديـد  37و  50، 160

 1 شــمارهتوســط پرايمرهــاي اختصاصــي مطــابق جــدول 
جفت باز بود كـه پـس از    345آن  PCRطول  .تكثير شد
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 23، 322بــه قطعــات  HindIIIهضــم آنزيمــي بــا آنــزيم 
قند خون ناشتا، هاي آزمايشگاهي  تست. )8(تقسيم گرديد

ــه خــوني تمــامي كلســترول و تــري گليســريد  روي نمون
  .بيماران و گروه شاهد انجام شد

  
  هاتجزيه و تحليل داده
افـزار   هـا، بـا اسـتفاده از نـرم     آوري داده پس از جمع

SPSS  ميـانگين  (صيفي از آمار تو .شدآناليز  16ويرايش
و انحراف معيار با متغيرهاي عددي و فرواني نسبي بـراي  

ــي ــاي كيفـــــ ــاي  و تســـــــت )متغيرهـــــ   و  t-testهـــــ
Chi-square (Fisher’s Exact) Test  نيب ـ سـه يمقاجهت 

 .در نظر گرفته شد05/0داري  سطح معني .استفاده شد گروه
بـه   Odds Ratioبا استفاده از رگرسيون لجستيك مقـدار  

درصد براي هر يـك از عوامـل    95اصله اطمينان همراه ف
  .مورد بررسي محاسبه شد يخطر و متغيرها

  

  يافته ها
نفـر   101( حاضر شركت كردنددر مطالعه نفر  202

درصـد   6/86 .)نفر در گروه مورد 101در گروه شاهد و 
را مردان تشـكيل مـي دادنـد، ميـانگين سـني       از اين افراد

در و 34/43±27/5رابـر  بيماران حاضـر در گـروه مـورد ب   
). Median=44(سال بـود  21/43±80/4گروه شاهد برابر 

و  30ترين فرد اين گروه نيز به ترتيـب   مسنو ترين  جوان
بـين جنسـيت و سـن در دو گـروه     . سال سـن داشـتند   53

در  BMIميـانگين  . ديـده نشـد  اختلاف آماري معناداري 

روه و در گ ـ) Median=27( 00/27±38/3با بيماران برابر 
بـين   كه بود) Median=26( 25/26±75/3شاهد نيز برابر 

  ).2شماره جدول (دو گروه اختلاف معناداري مشاهده نشد 
در بررســــي فاكتورهــــاي غيــــر ژنتيكــــي افــــراد 

بيمار حاضر در گـروه مـورد    55كننده در مطالعه  شركت
كردنـد   سابقه مصرف سيگار را ذكر مـي ) درصد 45/54(

در زمــان مطالعــه نيــز ســيگار ) درصــد 41(بيمــار  41كــه 
بيمـار مصـرف    6در گروه شـاهد نيـز   . كردند مصرف مي

 را مصرف حال حاضر نيز آن كردندكه در سيگار را ذكر مي
 بين دو گروه در اعتياد به سيگار اختلاف آماري. كردند مي

مصـرف سـيگار    و )>0001/0p(معناداري وجود داشـت  
همراهـي   MIبرابري وقوع  59/11 خطربا در اين بررسي 

 جدول( )0001/0p< ،62/4:CI 95 % ،59/11:OR( داشت
  .)3 شماره

بيمـار گـروه مـورد     24در بررسي بيماري زمينه اي؛ 
بودنـد در حـالي كـه    ) درصد 5/24مبتلا به فشارخون بالا 

گـروه شـاهد فشـارخون بـالا     ) درصـد  1(تنها يك بيمـار  
بين دو گروه اخـتلاف آمـاري معنـاداري وجـود     . داشت
  ).>0001/0p( داشت

بيمار حاضر  37و ) درصد 9/6(نفر 7گروه شاهد در 
ل ـپروفاي لالـه اختـلا بـمبت) درصد 1/41ورد ـدر گروه م

 بين دو گروه اختلاف آماري. بودند) DLP(چربي خون 
 در بررسي پروفايل). >0001/0p(معناداري وجود داشت 

 يدگليسير خون افراد مورد بررسي، بين كلسترول، تري چربي
  معناداري لاف آماريـافراد حاضر در دوگروه اخت LDLو 

  
  G20210Aَليدن و ژن پروترومبين  V`پرايمرهاي اختصاصي فاكتور  :1 شماراه جدول

  

 پرايمر برگشت پرايمر رفت ژن

 CCATACTACAGTGACGTGGA AATGTTATCACACTGGTGCTA ليدن V`فاكتور 

 TCT AGA AAC AGT TGC CTG GC ATA GCA CTG GGA GCA TTG AAG C پروترومبين

  
  خصوصيات دموگرافيك افراد شركت كننده در مطالعه :2 شماره جدول

  

 گروه شاهد گروه مورد 
 سطح

 معني داري

 p=547/0 )1/86(87 )1/87(88  مرد جنسيت

 p=506/0 21/43±80/4 34/43±27/5 )انحراف از معيار±ميانگين سال(سن

BMI)*معيارانحراف از ±ميانگين( m2/kg 38/3±00/27 75/3±25/26 547/0=p 

  

  بررسي عوامل خطر در افراد شركت كننده در مطالعه :3 شماره جدول
  

 
  گروه مورد

 )درصد(تعداد

  گروه شاهد
 )درصد(تعداد 

  سطح 
 معني داري

Odds Ratio 
 % CI)95 ( 

 )0/29تا  6/4( p 6/11 >0001/0 )94/5(6 ) 3/42( 41 سابقه مصرف سيگار

)4/11تا  1/2( p 9/4 >0001/0 )9/7(8 )7/29( 30 ديابت  

)2/245تا  3/4( p 4/32 >0001/0 )1(1 )5/24( 24 فشار خون  

 )5/22تا  9/3( p 4/9 >0001/0 )9/6(7 )41( 37 اختلال پروفايل چربي
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افراد حاضر در دو گروه  HDLاما بررسي . وجود نداشت
 ر گروه مورد وافراد حاضر د HDLنشان داد كه ميانگين 

 )mg/dl 86/19±41/42 )39=Medianشاهد به ترتيب برابر 
بود كه بـين دو گـروه اخـتلاف     mg/dl 43/25±79/65و 

  .)>0001/0p(آماري معناداري وجود داشت 
 191ليدن در  -Vاز كل افراد مورد بررسي، فاكتور 

مــورد هتروزيگــوت  10نرمــال، در ) درصــد 55/94(نفــر 
 49/0(ك مـورد نيـز هموزيگـوت    و در ي) درصد 95/4(

 9/6(بيمـار   7در گـروه مـورد   . گزارش شده بود) درصد
از نظـر  ) درصـد  97/2(بيمار  3و در گروه شاهد ) درصد

همچنين تنها فردي . ليدن هتروزيگوت بودند -Vفاكتور 
ليدن هموزيگوت داشت در گروه شـاهد   -Vكه فاكتور 
 اري وجـود بين دو گروه اختلاف آماري معناد. قرار داشت

بيمــاري كــه فــاكتور ليــدن  10همــه  .)=27/0p(نداشــت 
سـكته   مـردان مبـتلا بـه   . هتروزيگوت داشتند، مرد بودنـد 

ژن فـاكتور  حمـل  تري بـراي   برابر شانس بيش 43/2 قلبي
V-         ليدن داشـتند كـه البتـه از نظـر آمـاري معنـادار نبـود
)19/0p= ،68/9 -61/0:CI 95 % ،43/2:OR( .به طور كلي 

براي حامـل فـاكتور   ) برابر 53/1(تري  شانس بيشمردان 
V-   68/0(ليــــدن داشــــتندp= ،60/12 -18/0:CI 95 % ،

53/1:OR(.  
از افـراد  ) درصـد  5/97(نفـر  197پروترومبين نيز در 

) درصــد 5/2(نفــر  5مــورد بررســي نرمــال و تنهــا در    
ــود  ــده بـ ــزارش شـ ــورد  5از ايـــن . هتروزيگـــوت گـ مـ

و تنهـا يـك مـورد     مورد در گروه شاهد 4هتروزيگوت، 
بين دو گروه اختلاف آماري . در گروه مورد قرار داشت

  ).=17/0p(معناداري وجود نداشت 
  

  بحث
اگرچه سـكته قلبـي در افـراد جـوان پديـده شـايعي       

هـاي قلبـي را    از كل سكته درصد 10تا  4و تنها  باشد نمي
 دهد اما با توجه به ميزان بـالاي مـرگ و ميـر،    تشكيل مي

و روانــي و اقتصــادي كــه بــراي بيمــار و  مســائل روحــي 
خانواده او به همراه دارد بررسي علت ايجـاد ايـن پديـده    

در بررسـي  . )9(رود در افراد جوان امري مهم به شمار مي
 عوامل محيطـي همچـون  به  توان علت ايجاد سكته قلبي مي

مصرف سيگار، اخـتلال در سـطح ليپيـدهاي موجـود در     
از . )10،11(اشـاره كـرد   خون، فشارخون، چاقي و ديابـت 

مــل هــاي مــادرزادي قلــب و عوا عوامــل ديگــر، بيمــاري
ممكـن اسـت اولـين    اختلالات مـادرزادي   .است ژنتيكي

و عوامل  كندنمايان  سكته قلبي به صورترا تظاهر خود 
دليل تغييرات  بهافزايش سطح انعقادي خون مانند ژنتيكي 
  .)9،12(باشد ميهاي سازنده فاكتورهاي انعقادي  در ژن

 در مطالعه حاضر شيوع موتاسيون در فاكتور ليـدن در 
ي زينلـي   بوده است اما در مطالعه درصد 97/2افراد سالم 

شـيوع   ،كه در افراد سالم سـاكن تهـران صـورت گرفـت    
ايـن  . )13(بـوده اسـت   درصـد  5/5دن موتاسيون فاكتور لي

در تـر ايـن اخـتلال     شيوع كم ةتواند بيان كنند مي تفاوت
ايـن   جهت پاسخ دادن به افراد ساكن شمال كشور باشد كه

  .گردد تر توصيه مي ي بيش اي با نمونه سوال طراحي مطالعه
ــتلاف     ــروه اخ ــين دو گ ــرومبين، ب ــي پروت در بررس

 17/0p= .(murat Celik(آماري معناداري وجود نداشـت  
كـــه پروتـــرومبين خـــود گـــزارش كردنـــد در مطالعـــه 
G20210A  و فاكتورV   مبـتلا بـه   ليدن در بيماران جـوان

افـزايش نداشـته اسـت كـه بـا       هاي عروق كرونـر  اريبيم
همچنــين در مطالعــه . )14(همخــواني داردمطالعــه حاضــر 

و همكـارانش روي بيمـاران    Sastryديگري كـه توسـط   
كانادايي و انگليسي انجام شـد نيـز نتـايج مشـابهي يافـت      

در مطالعـه حاضـر مشـخص گشـت كـه وجـود       . )15(شد
موتاسيون در فا كتور ليدن شانس ابتلا به بيماري قلبـي را  

در مطالعـه  . دهـد  برابـر افـزايش مـي    33/2در افراد جوان 
Rosendaal     و همكارانش روي بيمـاران زن اهـل ايالـت

ليدن و سكته قلبـي   Vغربي واشنگتن ارتباط ميان فاكتور 
خطر نسبي آن براي سكته . رفتقرار گبررسي  موردحاد 
 بـا  دسـت آمـده   كه ميزان خطر به )16(برآورد شد 4/2قلبي 

 Hobikogluهمچنين درمطالعه . مطالعه حاضريكسان است
كه روي بيماران ترك انجام شد خطر نسبي فاكتور ليدن 

  .)17(بوده است 1/3براي سكته قلبي 
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مصرف سيگار شايعترين عامل خطر در بالغين جوان 
در مطالعـه حاضـر بـين دو     )9(باشد مبتلا به سكته قلبي مي

 گروه در اعتياد به سيگار اختلاف آمـاري معنـاداري وجـود   
 در اين مطالعه مصرف سيگار با ريسك). =000/0p(داشت 

همراهـي   سـال  50در افـراد زيـر    MIبرابري وقـوع   11/7
تـرين   اصـلي در مطالعه سـزاوار و همكـارانش نيـز     .داشت

شد كـه بـا    عامل خطر براي سكته قلبي مصرف سيگار بيان
و  Doughtyدر مطالعه  )18( خواني دارد مطالعه حاضر هم

عنوان يكـي   همكارانش در دانشگاه ميشيگان از سيگار به
  .)19(عوامل اصلي خطر نام برده شده است از

ميزان شيوع هايپرليپيدمي در بـالغين جـوان مبـتلا بـه     
از  )20(گزارش شده اسـت  درصد 89تا  12سكته قلبي از 

و كلسـترول بسـيار مهـم     LDLاين ميـان افـزايش سـطح    
ــا جــايي كــه  مــي ــوان  Cremerدر مطالعــه  باشــد ت ــه عن ب
نـام بـرده   كننده سـكته قلبـي    گويي ترين عامل پيش اصلي

در در مطالعه حاضر پروفايل چربي خـون  . )21(شده است
ــاهد    ــورد و ش ــروه م ــت   دو گ ــاداري داش ــتلاف معن اخ

)0001/0p< .( كه با مطالعهAl-Khadra   كه در عربسـتان
در بررسـي سـطح    .)22(مطابقـت دارد  ،انجام شـده اسـت  
گليسيريد اختلاف آماري معناداري ميان  كلسترول و تري

اخــتلاف  HDLه مشــاهده نشــد امــا در بررســي دو گــرو
 و همكـارانش  Paulدر مطالعـه  . آماري معنادار مشاهده شد

مـرد سـالم انجـام گرفـت مشـخص       14916كه با حضور 
در سكته قلبي  با احتمال بروز HDL سطح كه بينگشت 

ــده رابطــه معنــاداري    ــودآين نتيجــه بــا   و )23( دارد وج
  .هاي اين بررسي همخواني دارد يافته

گـروه اخـتلاف   تعداد افـراد مبـتلا بـه ديابـت در دو     
تـايج حاصـل بـا    ن). >0001/0p(آماري معناداري داشـت  

ــر     ــه موجــب تغيي ــت، ك ــاري دياب ــت بيم ــه ماهي توجــه ب
شــود و احتمــال ابــتلا بــه  متابوليســم چربــي و قنــدها مــي

 )24(قابـل توجيـه اسـت    ،دهد اترواسكلروز را افزايش مي
در كشـور سـنگاپور كـه     Chun Pong Wong در مطالعه

 ،فرد مبتلا به سكته قلبي مورد بررسـي قـرار گرفتنـد    333
و در  )25(افراد مبتلا مشـاهده شـد   درصد 5/16ديابت در 

 ي ديگري كه در كشور آلمان صورت گرفتـه اسـت   مطالعه
بـا  . )26(اند اين بيماران به ديابت مبتلا بوده درصد 10تنها 

ــابتي مــي   ــد خــون در بيمــاران دي ــزان قن ــرل مي ــوان  كنت ت
ار شـدن  د پيشرفت اين بيماري را كند نمـود و از عارضـه  

  .ن جلوگيري كردآ
 متفاوتبين دو گروه نيز  فشارخونتعداد افراد مبتلا به 

نتايج حاصل از ايـن مطالعـه در گـروه     ).>0001/0p(بود 
فشارخون بالا . )25،27(مورد با مطالعات ديگر مشابه است

ــكلروز    ــد آترواس ــريع رون ــروق و تس ــيب ع موجــب آس
توان با كنتـرل فشـار خـون از ايـن فراينـد       گردد و مي مي

  .)28(پيشگيري نمود و ميزان مرگ و مير را كاهش داد
دهـد كــه   طــوركلي نشـان مــي  هنتـايج ايـن تحقيــق ب ـ  

فاكتورهايي همچون سيگار، ديس ليپيدمي، فشـارخون و  
افـراد  قلبـي را  بيماري ديابت احتمال ابتلا به بيماري هاي 

امـا   .دهـد  مـي  افـزايش حاضر در اين مطالعه سال  50 زير
ليـدن   Vفاكتور ن و بررسي دو فاكتور ژنتيكي پروترومبي

نشان داد كه احتمال بروز سكته قلبي در افراد بـا اخـتلال   
  .در اين فاكتورها همراهي ندارد
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