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:مقدمه
:چكيده

از جمله عوامل خطرزاي اصل گاريسدنيكش دو هر . سكلروز زودرس هستندا آترويبرايو فشار خون بالا،
ايدر حال حاضر، اطلاع روني راجع به اثر ني الگوي گرفتاريدو عامل خطرزا و  عملكردزي عروق كرونر

بمارانيبيوگرافيدر آنژ) LVEF(بطن چپ ب جوان نيماريا در دست ،مطالعهدر اين.ستي عروق كرونر
رو گاريسدنياثر كش يبررس ـمـورد سكلروز زودرسا جوان با آترو مارانيبيوگرافي آنژيو فشار خون بالا

.قرار گرفت
ز ماريب240 مطالعه،نيا:ها روش م)ي فشار خوناييگاريس( سال45ري با سن صي شـد كـه بـا تـشخيرا شامل

و نـوع گرفتـار. قرار گرفته اندي كرونريوگرافي حاد تحت آنژينرسندرم كرو نيو همچنـ عـروقيتعداد
ب دو گروه هر در ازمارانيعملكرد بطن چپ .شديبررس رگرسيون لجستيك با استفاده

از مطالعه حـذف شـدند بيمار24تعداد:ها يافته و هم مصرف سيگار داشتند كه ار، بيمـ216از.، هم فشارخون بالا
و%)7/65( نفر 142 گرفتاري شريان كرونر نزولي. فشار خون بالا داشتند%)4/33( نفر74سيگاري بودند
 پايين تـر بطـن چـپكرد اين بيماران عملنيتر بود؛ همچندر بيماران جوان سيگاري شايع) LAD(چپ 

)28/2) (% LVEF(نسبت به بيماران جوان فشارخوني ،)005/0(داشتند%)6/17<P.(
سنيا:گيري نتيجه شا گاري مطالعه نشان داد كه مصرف  مـارييبي بـرايترعي نسبت به فشار خون بالا عامل خطرزاي

در بالغ ننيعروق كرونر س مارانيبز،ي جوان است؛ ن LADي گرفتار شتريبيگاري جوان  LVEFزيو
بيترنييپا زم. داشتندي جوان فشار خونماراني نسبت به در  بـراي خطـرزا ينه تعديل عوامل مطالعه فعلي

ميرادر بيماران جوان خطر مصرف دخانياتبيماري زودرس عروق كرونر، .كند گوشزد
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و همكار ...ي درگيري مصرف سيگار يا فشار خون، كداميك در الگو  دكتر خاطره سپرهم

و پنجم–مجله دانشكده پزشكي اصفهان٢  1386بهار/84شماره/ سال بيست

 مقدمه
ترين مشكلات بيماري عروق كرونر، يكي از عمده

و مير در سراسر جهان  و مسؤول افزايش مرگ سلامتي

و ميرهاي قلبي).1(باشد مي در حدود نيمي از مرگ

ب يماري عروق كرونر عروقي، ناشي از اثر مستقيم

بيماري عروق كرونر، به طور عمده، درسنين).2(است

مي40بالاي  و زنان سال رخ دهد؛ با اين وجود مردان

درباره نسبت).3-4(شوند جوان نيز گرفتار آن مي

بيماران جوان با گرفتاري عروق كرونر، تفاوت نظر 

بيماران%4-10در مطالعات اخير،).5-6(وجود دارد

 سال40-45كرونر، سن كمتر يا مساوي عروق 

بالغين جوان با بيماري عروق كرونر،).7،5(اند داشته

گروه مهمي براي بررسي از نظر تعديل عوامل خطرزا 

و پيشگيري ثانويه هستند؛ چرا كه اين گروه قشر فعال 

.گيرد جامعه را در بر مي

، نقش عامل خطرزامصرف سيگار، به عنوان يك

اسكلروز زودرس، به ويژه در اساسي در آترو

كشيدن سيگار،).8،1-9(كشورهاي آسياي جنوبي دارد

علاوه بر تسريع آترواسكلروز، اكسيداسيون كلسترول 

LDLمي و به وازوديلاتاسيون وابسته را افزايش دهد

).10-11(زند به اندوتليوم عروق كرونر، صدمه مي

 ميليون مرگ9/4مصرف سيگار در حال حاضر باعث

ميو و ميرها%8/8(شود مير ساليانه مرگ ). كل مرگ

و مير وابسته به سيگار نيز يك ميليون نسبت به سال 

در افزايش داشته، كه عمده1990  اين افزايش

اگر).12-13(كشورهاي در حال توسعه بوده است

الگوي فعلي مصرف سيگار ادامه پيدا كند، تا سال 

به2020 به، كل بيماريهاي قابل نسبت  مصرف سيگار

مي9 و مير ساليانه كه ميليون مرگ آن7رسد  ميليون

).14(در كشورهاي در حال توسعه خواهد بود

عامل خطرزاي مهم ديگر براي بيماري عروق كرونر،

باشد؛ فشار خون بالا زمينه را مستعد فشار خون بالا مي

و تسريع آترواسكلروز مي ).15(سازد آسيب عروق

هاي ايسكميك بيماري%49 در حدود درسراسر جهان،

خون قلب، قابل نسبت به كنترل نامتناسب فشار

مي�<115 ����� و تصور شود كه اين است

و مير ساليانه دخيل7عامل در بيش از   ميليون مرگ

نگر از چندين مطالعه بزرگ آيندهتحليلي).16(باشد

دهنده ارتباط نشان در كشورهاي در حال توسعه، 

 خطرخطي بين فشار خون سيستوليك،-ميلگاريت

و مير كلي بيماري و مرگ -قلبيهاي ايسكميك قلب

).17(باشدميعروقي

-ترين بازوهاي اقتصادي بالغين جوان از مهم

و قشر فعالي را تشكيل اجتماعي جامعه هستند

هدف اين مطالعه، مقايسه دو عامل خطر مهم،. دهند مي

پس از كنترل ساير مصرف سيگار يا فشار خون بالا

و  با در نظرگرفتن الگوي تنگي شريان عوامل خطرزا

و كرونر در آنژيوگرافي كرونري اين جمعيت جوان

. فعال بود

ها روش
 سال40-45چون در اكثر مطالعات، محدوده سني زير

 مبتلا به گرفتاري عروق» جوان«براي تعريف بيماران

ه شده است كرونر يا سكته حاد قلبي، در نظر گرفت

تحليلي، همين-، ما نيز در اين مطالعه توصيفي)18(

 بيمار 240به اين منظور،. محدوده سني را به كار برديم

 سال، با آنژين صدري پايدار45تر يا مساوي با سن كم

از. يا سندرم كرونري حاد را بررسي كرديم اين بيماران

، به منظور آنژيوگرافي 1385 تا آبان 1384مهرماه 

كرونري در بيمارستان چمران اصفهان بستري شده
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و. بودند بيماران، پذيرش مستقيم اورژانس بيمارستان

و بيمارستان از مطب پزشك(ارجاع شدهيا  هاي معالج

.بودند) ديگر

 انتخاب بيماران براي اين مطالعه شامل معيارهاي

 سال، وجود هيپرتانسيون45تر يا مساوي سن كم

داشتن فشارخون(
90

140
متر جيوه در هنگام ميلي≤

و  پذيرش، دريافت درمان براي كنترل فشار خون بالا

يا شرح حال از فشار خون 
90

140
متر ميلي≤

 نخ در روز براي≤3(، يا كشيدن سيگار))19،1(جيوه

هم).20-21(بود) ماه6بيش از  فشارخون بيماراني كه

و هم سيگاري بودند، از اين مطالعه حذف�بالا داشتند

.شدند

زمان مراجعه، توسط يكي از پزشكان از بيماران�در

و از آنان معاينه فيزيكي به عمل  شرح حال گرفته شد

يا. آمد و آنژين صدري پايدار، آنژين صدري ناپايدار

، پيك سكته حاد قلبي، با استفاده از شرح حال آنژين تي

و  CPk-MB( آنزيمي معيارهاينوار قلب استاندارد

شد) يا تروپونين . تشخيص داده

تمام بيماران در اين مطالعه تحت آنژيوگرافي

و از عملكرد بطن چپ  و (LVEF)كرونر قرارگرفتند

و نوع عروق گرفتار بررسي به عمل آمد؛ بر نيز، تعداد

ش اين اساس بيماران به اين زير گروه : دندها تقسيم

، گرفتاري (vessel disease-1)گرفتاري يك رگ

، گرفتاري سه رگ (Vessel disease-2)دو رگ

(3-Vessel disease)تنگي شريان كرونر نزولي ،-

، تنگي در شريان سيركومفلكس (LAD)قدامي چپ

و يا گرفتاري شريان كرونر راست (LCX)چپ

(RCA) .تنگي قابل توجه شريان كرونر نيز به تنگي

قطر رگ را گرفته باشد%75 شد كه بيش از اتلاق

)22.(

تمام اطلاعات كسب شده از اين دو گروه بيماران

 .SPSS)SPSS, Incافزار با استفاده از نرم

Chicago, IL(آناليز شد؛ در اين راستا، آزمون 

و نتايج آنژيوگرافي مجذور كاي براي مقايسه پارامترها

، براي بررسي آماري هاي رگرسيون لجستيكو مدل

در مهم تر بودن اثر مصرف سيگار يا فشارخون بالا

و حذف ساير  الگوي درگيري عروق كرونر زودرس

عوامل خطرزاي اصلي بيماري عروق كرونر شامل 

و سابقه فاميلي مثبت،  چاقي، ديابت، ديس ليپيدمي

.مورد استفاده قرار گرفت

ها يافته
09/4و انحراف معيار9/40 بيمار با ميانگين سني 240

سن. سال وارد مطالعه شداند آن26حداقل و حداكثر

و74. سال بود45  142 بيمار فشار خون بالا داشتند

 نفر از بيماران، هم فشار خون24بيمار سيگاري بودند؛

و هم سيگاري بودند كه از مطالعه حذف بالا داشتند

و%)8( نفر21 بيمار مورد مطالعه، 216از. شدند زن

. مرد بودند%)92( نفر 195

در1جدول شماره ، توزيع گرفتاري عروق

و سيگاري را نشان آنژيوگرافي بيماران فشار خوني

رگ. دهد مي و سه شيوع گرفتاري يك رگ، دو رگ

در%4و%14،%80در بيماران سيگاري به ترتيب  و

بود%75/6و%11،%81بيماران فشارخوني به ترتيب

)001/0P=.(

در هر دو مدل، سيگاري بودن يا فشارخون بالا،

تأثير معناداري بر تعداد رگ گرفتار ندارند؛ ولي، در 

مدل اول ارتباط مصرف سيگار با گرفتاري تك رگ، 

، بيش از فشار خون)odds(با توجه به ضريب شانس 

م و در وــاط مصرف سيگـدل دوم، براي ارتبـاست  ار
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ني گرفتاري شريان كرونر در بيماران مصرف توزيع فراوا.1جدول

و مبتلا به فشار خون بالا  كننده سيگار

 متغير
درگيري

 يك رگ

درگيري

 دو رگ

درگيري

 سه رگ

درگيري

شريان 

كرونر 

 اصلي چپ

 جمع

مصرف

 سيگار

)28/80(%

114 

)08/14(%

20 

)24/4(%

6
)42/1(%2142)100(%

فشارخون

 بالا

)1/81(%

60 
)8/10(%8

)75/6(%

5
)35/1(%174)100(%

فشارخون بالا با گرفتاري سه رگ، ضريب شانس هر

دو متغير مستقل به هم نزديك است، هرچند براي 

).2جدول(مصرف سيگار اندكي بالاتر است 

نتايج بررسي با مدل لجستيك، با در نظر گرفتن متغير.2جدول

و فشارخون بالا به عنو ان تعداد رگ درگير، مصرف سيگار

 مستقل، با تعديل كردن اثر ساير عوامل خطرزاي اصلي�متغيرهاي

OR (95% CI) p متغير
p=903/32/0)471/0-32/32(مصرف سيگار

p=14/247/0)26/0-4/17( فشار خون بالا

ديس ليپيدمي، سابقه فاميلي مثبت،

 ديابت، چاقي

p=32/18/0)094/0-34/15(مصرف سيگار

p=25/13/0)085/0-6/14( فشار خون بالا

ديس ليپيدمي، سابقه فاميلي مثبت،

 ديابت، چاقي

و3جدول شماره ، توزيـع نـوع رگ دچـار تنگـي

LVEF و فــشارخوني را نــشان  در بيمــاران ســيگاري

در(هــا ســيگاري%5/69 در LADشــريان. دهــد مــي

بـا. گرفتـار بـود) بيماران فشارخوني%5/55با مقايسه

 نفـر از بيمـاران جـوان3،40ول شـماره توجه به جـد 

در%40 كمتـــر از LVEF%)25(ســـيگاري دارنـــد،

ــا  ــسه بـ ــر13مقايـ ــوان%)6/19( نفـ ــاران جـ از بيمـ

ــشارخوني ــاط. ف و LVEFارتب ــيگار ــصرف س ــا م  ب

و با تعدي ل كردنــفشارخون بالا نيز در مدل لجستيك

و عملك.3جدول رد بطن مقايسه توزيع فراواني تنگي شريان كرونر

و مبتلايان به پرفشاري خون  چپ در افراد سيگاري

)n=142(ها سيگاري
فشار خون

)n=74(بالا

LAD 

نرمال يا تنگي

%75كمتر از 
)28/30(%43)6/44(%33

41%)4/55(99%)72/69(≤%75تنگي

LCX 
نرمال يا تنگي

%75كمتر از 
)69/81(%116 )1/81(%60

14%)9/18(26%)31/18(≤%75تنگي

RCA 
نرمال يا تنگي

%75كمتر از 
)9/66(%95)4/55(%41

33%)6/44(47%)1/33(≤%75تنگي

LVEF 
50 %>)29/49(%70)2/62(%46

50-40%

40%<
)71/50(%72)8/37(%28

LAD= left anterior descending 
LCX= left circumflex coronary 
RCA= right coronary artery 
LVEF= left ventricular ejection fraction 

ساير عوامل خطرزاي اصلي براي بيماري عروق كرونر

در ايـن مـدل مـصرف سـيگار بـا. بررسي شده اسـت 

، ارتبـاط)پـايين LVEF( كاهش عملكرد بطـن چـپ 

و ايــن ارتبــاط معنــادار اســت در مــورد ارتبــاط. دارد

ت، ارتباط معنـاداري بـه دس ـLVEFفشارخون بالا با 

تر نيامده ولي ضريب شانس آن، از مصرف سيگار پايين

.است

رگ4در جدول شماره به، تنگي هر كدام از ها،

طور جداگانه در مدل لجستيك مورد بررسي قرار 

و اثر ساير عوامل خطرزاي اصلي براي بيماري  گرفته

عروق كرونر، از جمله چاقي، سابقه فاميلي مثبت، 

و ديس ليپيدمي، تعد شــيديابت  در مورد. ده استـل
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نتايج بررسي با مدل لجستيك، با در نظر گرفتن متغير نوع.4جدول

و فشارخون بالا، با  و متغيرهاي مستقل مصرف سيگار رگ گرفتار

 تعديل كردن اثر ساير عوامل خطرزاي اصلي

نام رگ

 گرفتار
OR (95% CI) p متغير

p=29/101/0)46/0-61/3( مصرف سيگار

p=01/105/0)17/0-65/2( فشارخون بالا ���
ديس ليپيدمي، سابقه فاميلي

 مثبت، ديابت، چاقي

p=89/12/0)75/0-77/4( مصرف سيگار

p=78/113/0)85/0-8/3( فشارخون بالا ����
ديس ليپيدمي، سابقه فاميلي 

 مثبت، ديابت، چاقي

p=9/08/0)38/0-14/2( مصرف سيگار

 شارخون بالاف
)766/3-429/0(

49/1
7/0=p ���

ديس ليپيدمي، سابقه فاميلي

 مثبت، ديابت، چاقي

=02/2005/0)68/0-99/5( مصرف سيگار

p
p=12/11/0)37/0-54/3( فشارخون بالا

LVEF
)40%>(

ديس ليپيدمي، سابقه فاميلي

 مثبت، ديابت، چاقي

LAD= left anterior descending
LCX= left circumflex coronary
RCA= right coronary artery
LVEF= left ventricular ejection fraction

و فـشارخون نوع رگ گرفتار، ارتباط مـصرف سـيگار

بالا، با اسـتفاده از مـدل لجـستيك فقـط بـراي شـريان 

LAD ضريب شانس، نشان دهنـده. معنادار شده است

ف سيگار در مقايـسه بـا با مصر LADگرفتاري بيشتر 

.باشد فشارخون بالا مي

 بحث
مطالعه بيماري عـروق كرونـر در افـراد جـوان هـم در

و هم ثانويـه مهـم اسـت  بـالغين. زمينه پيشگيري اوليه

از،جوان و  قـشر فعـال جامعـه را تـشكيل مـي دهنـد

. اجتماعي جامعه هـستند-ترين بازوهاي اقتصادي مهم

و فـشار خـون بـا لا، هـر دو از عوامـل مصرف سيگار

خطرزاي اصلي براي بيمـاري عـروق كرونـر در تمـام 

. سنين هستند

ــوان ــه عن ــيگار را ب ــصرف س ــات م ــي مطالع برخ

ترين عامل خطـرزا در بـالغين جـوان بـا بيمـاري شايع

ات بـينـدر ايـن مطالعـ. انـد عروق كرونر معرفي كرده 

بيمــاران جــوان بــا درگيــري عــروق كرونــر،90-60%

ند؛ اين نسبت در بيماران مسن تـر عـروق سيگاري بود 

هـا، در مطالعه ما نيز سيگاري).23-25(بود%40كرونر 

مي7/65% افـرادي كـه سـيگار. دهند بيماران را تشكيل

2-3هـا، كننـد، در مقايـسه بـا غيرسـيگاري مصرف مي 

. برابر افزايش در وقوع حـوادث عـروق كرونـر دارنـد

ا چهـار نـخ حتي مصرف تعداد انـدكي، ماننـد يـك تـ

ســيگار در روز، نيــز منجــر بــه ايــن افــزايش ريــسك

).26(شود مي

عامل خطـرزاي مهـم ديگـر بـراي بيمـاري عـروق

پديد آمدن فشار خون بالا،. كرونر، فشار خون بالاست 

مياآترو كند، ميزان سكلروز در شرايين كرونر را تسريع

در نياز به اكسيژن را افـزايش مـي  و ايـسكمي را دهـد

ي كه مبـتلا بـه انـسداد عـروق كرونـر هـستند، بيماران

در مطالعات پيشين، شـرح حـال).15(سازد تشديد مي

در مقايسه با مصرف سيگار در بيمـاران فشار خون بالا 

در ايـن مطالعـه نيـز).27-29(تر بوده است جوان كم 

. بود%3/34شيوع فشار خون بالا 

و فـشار خـون در اين مطالعه، ما اثر مصرف سيگار

الا بر آنژيوگرافي عروق كرونر بيماران جوان مبتلا بـهب

در يك مطالعه. سكلروز زودرس را بررسي كرديماآترو

قبلي، ارتباط برخي عوامل خطرزاي اصـلي بـا الگـوي 
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و  بررسي شده است كه LVEFدرگيري عروق كرونر

تر از فـشار، قوي LVEFاثر مصرف سيگار بر كاهش

).23(و ديس ليپيدمي گزارش شده است خون بالا

ترين عامل بـراي مهم) LVEF(عملكرد بطن چپ

و دراز مـدت، پـس پيش و مير كوتاه مدت گويي مرگ

پس از سـندرم. باشد از وقوع حوادث عروق كرونر مي 

، طـول عمـر LVEFكرونري حاد، بيماران با كـاهش 

تري نسبت به بيماران با عملكرد طبيعي بطـن چـپ كم

و ميـر ناشـي از دارند ؛ اين بيماران، در معـرض مـرگ

و آريتمي نيز مي درمطالعه مـا).30(باشند نارسايي قلب

هاي جوان در مقايسه با بيماران پرفـشاري نيز، سيگاري 

خون، به ميزان بيـشتري كـاهش عملكـرد بطـن چـپ 

%)40<LVEF (داشتند.

ــه، گرفتـــاري شـــريان  در LADدر ايـــن مطالعـ

ت به فشار خوني ها شـايع تـر هاي جوان نسب سيگاري

و LCX، از شـرايين كرونـر LADشريان كرونر. بود

RCA هـاي ايـن رگ بـه قـسمت شاخه. تر است مهم

ــاني  ــواره آزاد بطـــن چـــپ خونرسـ ــيعي از ديـ وسـ

تواند مي LADبنابراين تنگي شريان).31-32(كند مي

. تـر ميوكـارد شـود باعث ايسكمي يا انفاركتوس وسيع 

م صرف سيگار، خود اثرات سوئي بر تون علاوه بر اين،

و اسپاسم شريان كرونر در سـيگاري  هـا سمپاتيك دارد

اين عامل. ها شيوع بالاتري دارد نسبت به غير سيگاري 

توانــد باعــث كــاهش بيــشتري در خونرســاني بــه مــي

و   يكي از فاكتورهاي دخيـل در به عنوان ميوكارد شود

هـا اريشيوع بيشتر عملكرد پايين بطن چـپ در سـيگ

.33(مطرح است (

ــا ــيگار ي ــصرف س ــاط م ــر، ارتب ــه حاض در مطالع

فشارخون بالا با تعداد عـروق گرفتـار در آنژيـوگرافي 

عروق كرونر، معنادار نبـود؛ علـت ايـن پديـده ممكـن 

است ساير فاكتورها يا عوامل مخدوش كننـده در نظـر 

و محدوده) غير از عوامل خطرزاي اصلي(گرفته نشده 

ازكم(سن انتخابي باشد، زيرا هر چـه سـن) سال45تر

و بالاتر رود، اثر عوامل خطرزا بيشتر آشـكار مـي  شـود

.شود آترواسكلروز وسيع تري ايجاد مي

قطع مصرف سيگار، اقـدام مهمـي در پيـشگيري از

و مي عروقي-قلبيهاي بيماري هاي تواند بيماري است

هنـوز، در مقايسه با افرادي كـه%36عروق كرونر را تا 

در يك مطالعـه،. دهند، كاهش دهد به مصرف ادامه مي 

Twardella دريافت كه قطع مصرف سـيگار توسـط 

 خطرتواند بيماران پس از يك سندرم كرونري حاد، مي

حادثه قلبي عروقي ديگري را در بيمار، طي يـك سـال

).33(كاهش دهد%20بعد تا 

كشيدن سيگار، نـه تنهـا عامـل خطـرزاي:گيري نتيجه

شايعي در بيماران جوان مبتلا به گرفتاري عروق كرونر 

و عملكـرد بطـن،است  بلكه بر الگوي گرفتاري عروق

چپ در آنژيوگرافي عروق كرونر در ايـن بيمـاران نيـز

اين مطالعه تعديل عوامل خطرزا بـراي. تأثيرگذار است 

بيماري عروق كرونر زودرس، به ويژه كـشيدن سـيگار 

گ ميدر بيماران جوان را .كند وشزد
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Abstract 
Cigarette smoking and hypertension (HTN), are both major risk factors for 
premature atherosclerosis. Currently, limited information is available from 
the effect of these risk factors on the Pattern of vessel involvement and also 
on the left ventricular ejection fraction (LVEF) at coronary angiography. Our 
study compared their effects on angiography of patients with premature 
atherosclerosis. 

Background: 

The study included 240 consecutive patients, under age of 45 years 
old, cigarette smoker or hypertensive hospitalized with a diagnosis of 
acute coronary syndrome. These patients underwent coronary 
angiography. Number and type of vessel involvement and also LVEF 
were studied. Logistic regression was used for data analysis. 

Methods: 

Of patients, 24 were both smoker and hypertensive, and were excluded from 
this study. In addition, 142 of 216 patients (65.7%) were smoker and 74 
(33.4%) were hypertensive. Left anterior descending coronary artery (LAD) 
involvement was more common in smoker young patient and low LVEF was 
more common in these patients compared with hypertensive young patients 
(28.2% versus 17.6%, respectively).  

Findings: 

Our findings indicate that smoking is more prevalent risk factor for 
premature coronary artery disease. Smoking has a significant effect on 
the pattern of vessel involvement and LVEF at coronary angiography 
of young patients. Our study emphasized on the importance of 
modifying in young active population. 

Conclusion: 

Smoking, hypertension, premature coronary artery disease.Key words: 
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