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  :چکيده

نشان داده شده که . باشد هموسيستيئن يک اسيد آمينه غيرضروري محصول متيلاسيون ميتونين که اسيد آمينه ضروري است، مي :زمينه

ما در اين مطالعه سطح هموسيستئين . هاي عروقي همراه است لان با خطر بيماريمقادير افزايش يافته هموسيستئين پلاسما در بزرگسا

  .پلاسما و توزيع سني و جنسي آن را در سه شهر بوشهر، گناوه و ديلم بررسي کرديم

يدند و اي انتخاب گرد گيري چند مرحله اي خوشه نفر از ساکنين منطقه شمال خليج فارس به روش نمونه ۱۶۹۹تعداد  :ها مواد و روش

گيري  با دقت يک ميکرومول در ليتر اندازه روش آنزيم ايمونواسيهموسيستئين سرم با استفاده از . نمونه ناشتاي خون از آنان اخذ شد

  .ميکرومول در ليتر تعريف شد ۱۴هيپرهموسيستئيني در ميزان بيش از . شد

ميکرومول در ليتر ۷۳/۱۲±۷۸/۶براي مردان و  ۲۷/۱۷±۶۳/۶ل ميکرومول در ليتر شام ۶۳/۱۴±۰۸/۷ميانگين سرمي هموسيستئين  :نتايج

 ۲۹درصد در زنان و  ۲/۲۲(درصد  ۲/۵۱هيپرهموسيستئينمي شيوع . اي با سن نداشت سطح هموسيستئين سرم رابطه. براي زنان بود

  .به دست آمد) درصد در مردان

براي يافت علل و عوامل هموسيستئين بالا و  تري دقيقبررس. است شمال خليج فارس بالاسطح هموسيستئين در جمعيت عمومي  :بحث

  .ضروري است ۱۲نيز رابطه آن با سطح فوليک اسيد و ويتامين ب 
  

  ، فوليک اسيد۱۲قلب و عروق، ويتامين ب هموسيستئين، : کليدي واژگان

  ۱۵/۱۰/۱۳۸۵: پذيرش مقاله - ۱۵/۹/۱۳۸۵ :دريافت مقاله
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  ۱۳۸۵اسفند / ۲طب جنوب                                                                                                        سال نهم شماره / ۲۰۱

 

  مقدمه

 ير ضروريفوردار غد سولينواسيک آمين يستئيهموس
د ينو اسيک آمين که يتونيون ميتلاسياست که از دم

نشان داده شده ). ۱( شود يحاصل م است يضرور
ن ناشتا در يستئيافته هموسيش ير افزاياست که مقاد

 يعروق يقلب يها يماريش بيبزرگسالان با خطر افزا
عين حال مقادير افزايش  ، در)۲(است همراه  يانسداد

ستئين خطر آترواسکلروز، سکتة مغزي، يافته هموسي
سکتة قلبي، آلزايمر و اختلالات شناختي دوره 

هاي تولدي در زنان باردار و  سالخوردگي، ناهنجاري
  ).۳(دهد  به طور کلي مرگ و مير را افزايش مي

در  گرچه توزيع غلظت سرمي هموسيستئين
 ،ر کشورها مطالعه شده استيسا يها تيجمع

 يز غلظت سرمينه و نيد آمين اسياطلاعات درباره ا
ان سالم و يرانيت ايجمع در ۱۲ن ب يتاميو و تفولا
رابطه آن با سن و جنس کم و يا خارج از دسترس ز ين

  ).۴(است 
اي بر روي  ، در مطالعه)۲۰۰۳( گل بهار و همکاران

سال در شيراز نشان دادند  ۱۵شرکت کننده بالاي  ۴۰۲
هاي وابسته  فاوتکه ميزان هموسيستئين سرم داراي ت
داري در مردان  به سن و جنس بود و به طور معني

  ).۵(بيش از زنان بود 
 ۲۹۴در مطالعه ديگري صادقيان و همکاران بر روي 

 يانتخاب يوگرافيکه در بخش آنژ سال ۴۵بيمار کمتر از 
شده بودند نشان دادند که  يبستر يعروق يقلب

ان در مرد ين سرم به طور قابل توجهيستئيهموس
  ). ۶(بود  شاهدش از گروه يب شرکت کننده

بر  يمقطع در يک مطالعه) ۱۹۹۹(سلهاب و همکاران 
سال شرکت  ۱۲ يزن بالا ۴۵۲۳مرد و  ۳۵۶۳ يرو

نشان  يه و سلامتيتغذ يمل ين بررسيکننده در سوم
ش سن ين سرم با افزايستئيدادند که غلظت هموس

ن در ينن در تمام سيستئيزان هموسيم. افتي يش ميافزا
  ). ۷(بيش از زنان بود مردان 

اي بر روي  نيز در مطالعه) ۱۹۹۹(جکز و همکاران 
زن نشان دادند که غلظت  ۴۸۱۹مرد و  ۳۷۶۶

هاي سني افزايش يافته و در  هموسيستئين در بين گروه
اين مطالعه مقطعي  ما در). ۸(مردان بيش از زنان بود 

ت، که بخشي از مطالعه قلب سالم خليج فارس اس
آن و  يو جنس يع سنيو توز سطح هموسيستئين سرم

گناوه را در سه شهر بوشهر،  ينميستئيپرهموسيوع هيش
  .و ديلم تعيين نموديم

  

  کار مواد و روش

اي براي تعيين  مطالعه قلب سالم خليج فارس مطالعه
عوامل خطر قلبي عروقي در ميان جمعيت منطقة 

اي  ي مداخلهها شمالي خليج فارس و براي تعيين پروژه
. جامعه محور جهت ايجاد تغييرات شيوه زندگي است
در مرحلة اول اين طرح در يک مطالعه مقطعي شيوع 
رفتارهاي پرخطر، بيماري ايسکميک عروق قلب و 
عوامل خطر آن تعيين گرديده و در مرحلة دوم يک 

اي براي کاهش بيماري قلبي و  پروژة چند مداخله
  .شود ميعروقي اجرا 

اي  گيري چند مرحله حلة اول با استفاده از نمونهدر مر
 ۲۵نفر از افراد بالاي  ۳۰۰۰اي  طبقه بندي شده خوشه

شيوع . (سال از بندر بوشهر، گناوه و ديلم تعيين گرديد
 ۱۵۰حوادث عروق قلبي در بندر بوشهر با جمعيت 

هزار  ۱۰۰مورد در هر  ۶۱/۱۵۶و  ۰۵/۴۸۱هزار نفر 
آزمايشات در ) ن و زنان استنفر به ترتيب براي مردا

ها بين  کليه آزمودني. انجام گرفت ۱۳۸۲-۸۳سال 
صبح به صورت ناشتا مورد مطالعه  ۵/۷-۵/۹ساعت 

  .قرارگرفتند

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 is

m
j.b

pu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
05

 ]
 

                               2 / 8

http://ismj.bpums.ac.ir/article-1-39-en.html


 ۲۰۲/  خليج فارس هيپرهموسيستئينمي درموحد و همکاران                                                                                      دکتر 

 

يک نمونه ناشتاي خون از شرکت کنندگان اخذ 
تمامي نمونه ها بلافاصله سانتريفوژ و جدا . گرديد

هاي سلامت خليج فارس در  شدند و در مرکز پژوهش
ها با استفاده از يک اتو آناليزر  آوري نمونه روز جمع
، اسپانکرِن، Vital Scientificشرکت ( ۲سلکترا 

يک آنزيم ايمونواسي براي . آناليز شدند )هلند
گيري سطوح تام هموسسيستئين خون استفاده  اندازه
شرکت ( EIAهموسيستئين  DRGدقت کيت . گرديد

ومول در ليتر با يک ميکر) ، آمريکاDRGبين المللي 
هيپرهموسيستئينمي . بود درصد ۲۰دامنه تغيير کمتر از 
. ميکرومول در ليتر تعريف شد ۱۴در مقادير بيشتر از 

هاي قرمز خوني پس  از آنجا که هموسيستئين در سلول
ها بلافاصله  بنابراين سرم. گيرد گيري انجام مي از نمونه

جدا  آوري براي پرهيز از افزايش کاذب پس از جمع
 ۱۰هموسيستئين کمتر از  DRGتداخلات . گرديدند

ها،  روبين، هموگلوبين، چربيدرصد براي بيلي
  .هاي قرمز بود ها و گلبول پروتئين
هاي  هاي کيفي به صورت تعداد و درصد و داده داده

کمي به صورت ميانگين انحراف معيار و چارک ارائه 
دو متغير از آزمون کاي مربع براي تعيين رابطه . شدند

هاي  مستقل براي مقايسه داده تیکيفي و از آزمون 
از آزمون . کمي در دو گروه مستقل استفاده گرديد

هاي  همبستگي پيرسون براي تعيين ارتباط بين داده
ها با استفاده از نرم افزار آماري داده. کمي استفاده گرديد

۰۵/۹ SPSS )SPSS Inc., Chicago, IL, USA(  و
با خطاي آماري کمتر  IBMاز يک کامپيوتر با استفاده 

  .تجزيه و تحليل شد ۰۵/۰از 
  

  ها يافته

از ) درصد زن ۰/۵۸درصد مرد و  ۰/۴۲(نفر  ۱۶۹۹تعداد 
جمعيت مورد مطالعه جمعيت جهت تعيين مقادير 

 ۷/۳۷از موارد مورد مطالعه . هموسيستئين ارزيابي شدند
 ۴۴ا ت ۳۵درصد بين  ۵/۲۷سال،  ۳۴تا  ۲۵درصد بين 

درصد بين  ۵/۱۱سال و  ۵۴تا  ۴۵درصد بين  ۹/۲۲سال، 
ميانگين سن شرکت کنندگان . سال بودند ۶۶تا  ۵۵
سال براي  ۶۱/۴۰±۵۱/۱۱(سال بود  ۶۳/۴۰ ۴۱/۱۱±

ميانگين ) سال براي زنان ۶۵/۴۰ ±۳۴/۱۱مردان و 
ميکرومول در ليتر بود  ۶۳/۱۴±۰۸/۷هموسيستئين سرمي 

و براي زنان  ۲۷/۱۷±۶۳/۶که اين ميزان براي مردان 
گيري شد  ميکرومول در ليتر اندازه ۷۳/۱۲ ۷۸/۶±
)۰۰۱/۰P< .( تئين سرم را بر س، ميانگين هموسي۱جدول

  .دهد ميحسب سن و جنس نشان 
  

) ميکرومول در ليتر(ميانگين هموسيستئين تام سرم : ۱جدول 

  در ساکنين شمال خليج فارس برحسب سن و جنس

  ميانگين )انحراف معيار(  عدادت  )سال(گروه سني   جنس

  ۸۶/۱۶) ۴۷/۶(  ۲۶۸  ۲۵- ۳۴  مرد
  ۴۴ -۳۵  ۲۰۸  )۶۰/۶ (۰۷/۱۷  
  ۵۴ -۴۵  ۱۵۰  )۰۸/۷ (۸۶/۱۷  
  ۶۶ -۵۵  ۸۴  )۴۲/۶ (۰۲/۱۸  
  ۴۱/۱۲) ۰/۷(  ۳۷۱  ۲۵- ۳۴  زن
  ۴۴ -۳۵  ۲۵۷  )۵۷/۶ (۹۱/۱۲  
  ۵۴ -۴۵  ۲۳۷  )۵۵/۶ (۸۴/۱۲  
  ۶۶ -۵۵  ۱۱۲  )۰۶/۷ (۲۶/۱۳  

  

هاي هموسيستئين  يزانم توزيع شرکت کنندگان در
ميکرومولي  ۳۰و بيش از  ۱۵-۳۰، ۱۰-۱۵، ۱۰کمتر از 

، )نفر ۶۴(درصد  ۸/۳در ليتر براي مردان به ترتيب 
 ۱/۲) نفر ۴۰۳(درصد  ۷/۲۳) نفر ۲۱۱(درصد  ۴/۱۲

اين مقادير در زنان به ترتيب . بود) نفر ۳۵(درصد 
 ۵/۱۷، )نفر ۳۱۹(درصد  ۸/۱۸، )نفر ۳۴۶(درصد  ۴/۲۰

  . بود) نفر ۲۳(درصد  ۴/۱و ) نفر ۲۹۸( درصد
، ۲۵، ۱۰، ۵هاي  حد آستانه هموسيستئين در صدک

، ۱/۱۰، ۸/۵، ۲/۳درصد به ترتيب  ۹۵و  ۹۰، ۷۵، ۵۰
  .ميکرومول در ليتر بود ۶/۲۷و  ۳/۲۳، ۷/۱۸، ۲/۱۴
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  ۱۳۸۵اسفند / ۲طب جنوب                                                                                                        سال نهم شماره / ۲۰۳

 

هاي هموسيستئين  با توجه به حدود آستانه براي چارک
ر توزيع هموسيستئين سرمي شرکت کنندگان د

هاي مختلف بر حسب گروه سني و جنسيت در  چارک
  .نشان داده شده است ۲جدول 

  

توزيع شرکت کنندگان در هر جنس و گروه سني بر اساس چارک : ۲جدول 

  هموسيستئين

  *) درصد(چارک هموسيستئين     

  ۴  ۳  ۲  ۱  )سال(گروه سني   جنس

  ۳/۳۱  ۶/۳۶  ۶/۲۱  ۴/۱۰  ۲۵- ۳۴  مرد
  ۴۴ -۳۵  ۶/۱۰  ۲۴  ۴/۲۷  ۳۸  
  ۵۴ -۴۵  ۸  ۷/۱۸  ۳/۳۳  ۴۰  
  ۶۶ -۵۵  ۶  ۲/۲۶  ۶/۲۸  ۳/۳۹  
  ۱/۳۶  ۲/۳۲  ۳/۲۲  ۴/۹  هاي سني همه گروه  
  ۹/۱۶  ۵/۱۴  ۸/۲۹  ۷/۳۸  ۲۵- ۳۴  زن
  ۴۴ -۳۵  ۳۲  ۱/۲۵  ۶/۲۶  ۲/۱۶  
  ۵۴ -۴۵  ۵/۳۳  ۴/۲۶  ۴/۲۳  ۷/۱۶  
  ۶۶ -۵۵  ۵/۳۷  ۳/۲۲  ۶/۱۹  ۵/۲۰  
  ۱/۱۷  ۵/۲۰  ۹/۲۶  ۵/۳۵  هاي سني همه گروه  

  .ميکرومول در ليتر بود ۷/۱۸و  ۲/۱۴، ۱/۱۰درصد به ترتيب  ۷۵، ۵۰، ۲۵هاي  دکحدود آستانه براي ص*
  

ميکرومول در  ۱۴فراواني هيپرهموسيستئينمي بيش از 
درصد  ۲/۲۲بود که شامل ) نفر ۸۷۰(درصد  ۲/۵۱) ليتر

در ). >۰۰۱/۰P(درصد در مردان بود  ۲۹در زنان و 
نان درصد از ز ۲/۳۸درصد از مردان و  ۱/۶۹مجموع 

هيپرهموسيستئينمي در . دچار هيپرهموسيستينمي بودند
 و ۴۵- ۵۴، ۳۵- ۴۴، ۲۵- ۳۴هاي سني  مردان در گروه

، )نفر ۱۸۶( درصد ۸/۳۷سال به ترتيب  ۶۶-۵۵
و ) نفر۱۱۱(درصد  ۶/۲۲ ،)نفر ۱۳۶(درصد  ۶/۲۷
  .بود) نفر ۵۸(درصد  ۸/۱۱

به ترتيب   فوق هاي سني اين فراواني در زنان و در گروه
درصد   ۱/۲۶ ،)نفر ۱۱۲(درصد  ۸/۲۹، )نفر۱۲۰(درصد  ۹/۳۱
  .مشاهده گرديد) نفر ۴۶(درصد  ۲/۱۲و ) نفر ۹۸(
  

  بحث

هموسيستئين از متابوليسم ميتونين و در محل تقاطع 
غلظت ). ۹(شود  دو مسير متابوليک تشکيل مي

پلاسمايي آن بسيار متغير است اما غلظت داخل سلولي 
نه محدود باقي به صورت طبيعي در يک دام

مطالعات بسيار زيادي رابطه بين ). ۱۰( ماند مي
اند  هموسيستئين و بيماري قلبي عروقي را بررسي کرده

به طور قابل  CADاند که بيماران دچار  و نشان داده
قابل  .اند توجهي هموسيستئين ناشتاي بالاتري داشته

ذکر است که سطوح هموسيستئين در اين بيماران حتي 
شباع ميتونين نيز در چندين مطالعه بالا باقي پس از ا

، مطالعات بسياري نيز هموسيستئين را )۱۱(مانده است 
هاي قلبي  به عنوان عامل خطر مستقلي براي بيماري

اين احتمال مطرح ) ۱۱-۱۴(اند  عروقي مطرح کرده
است که برخي عوامل ديگر هر دو مورد 

) ۱۱(کنند  را مستعد مي CADهيپرهموسيستينمي و 
ميکرومول  ۳داده شده است که هر  در عين حال نشان

 ۱۶تواند با  در ليتر کاهش در هموسيستئين تام مي
درصد  ۲۵درصد کاهش در بيماري ايسکميک قلب 
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درصد کاهش در  ۲۴کاهش در ترومبوز وريد عمقي و 
  ).۵(سکته مغزي همراه باشد 

هايي که در مورد اثر آتروژن هموسيستئين  مکانيسم
است شامل مواردي چون کاهش متيلاسيون  مطرح
DNA هاي مؤثر در رشد و تمايز سلولي،  و بيان ژن

توليد استرس اکسيداتيو، توليد التهاب عروقي به وسيلة 
و نيتريک اکسيد، اختلال عملکرد  TNF-αتغيير بيان 

اندوتليال به دليل افزايش التهاب، تغيير متابوليسم 
کبدي به وسيله افزايش هاي ماکروفاژي و  ليپوپروتئين
تغيير يافته، ايجاد هيپرتروفي و تغييرات  LDLجذب 

مکانيک گردش خون ميکروسکوپي و افزايش 
  ).۱۰(باشد  ضخامت اينتيما مي

هاي مختلف رابطه سطوح هموسيستئين سرم را  بررسي
و تعيين ) ۱۵(با عوامل متعددي مانند عوامل عفوني 

نشان  ۱۲و ويتامين ب اي مانند فولات  هاي تغذيه کننده
و مشاهده شده است که افراد داراي ) ۵(داده است 

داراي سطوح  ۱۲سطوح کم فولات و ويتامين ب 
از طرف ديگر ). ۱۷و ۱۶( اند هموسيستئين بالاتر بوده

مصرف کنندگان فولات سطح هموسيستئين کمتري 
متأسفانه در کشور ما اطلاعات کمي در ). ۱۸( اند داشته

سرمي هموسيستئين و رابطه آن با سن و مورد وضعيت 
در دسترس است  ۱۲جنس و نيز سطوح فولات و ب 

و گرچه مطالعه ما بزرگترين مطالعه جمعيتي در ) ۴(
ايران براي بررسي سطح سرمي هموسيستئين است، 

هاي مطرح براي آن عدم ارزيابي  يکي از محدوديت
به عنوان عوامل تعيين  ۱۲سطوح فولات و ويتامين ب 

کننده سطح هموسيستئين و نيز عواملي مانند ويتامين ب 
و سطح کراتينين به عنوان عوامل مرتبط با سطح بالاي  ۶

  ).۴(  هموسيستئين بوده است
ميانگين به دست آمده براي هموسيستئين در مطالعه ما 

 ين در حالاي. ميکرومول در ليتر بود ۰۸/۷±۶۳/۱۴

ر است که مقادير مختلف سطح هموسيستيئن د
ميکرومول در ليتر در ژاپن تا  ۶کشورهاي مختلف از 

ميکرومول در ليتر در آفريقاي جنوبي متغير بوده  ۱۳
در ميان مطالعاتي که در ايران و بر روي  .)۵( است

افراد سالم صورت گرفته است ميانگين هموسيستئين 
در مطالعه ما تقريباً با مطالعه فخرزاده و همکاران با 

ميانگين هندسي ). ۴(همخواني دارد  حجم نمونه مشابه
 ۴۶/۱۵ ±۵/۱هموسيستئين تام سرم در مطالعه مذکور 

اما سطح هموسيستئين . ميکرومول در ليتر بوده است
بيشتر بوده  همکاران و مطالعه ما از مطالعه گل بهار

رسد حجم نمونه کمتر مطالعه  به نظر مي. )۵( است
گيري خاص آن مطالعه که با استفاده  اخير و نوع نمونه

از دفتر راهنماي تلفن صورت گرفته است، گروه 
. اقتصادي اجتماعي خاصي را وارد مطالعه نموده است
در عين حال از آنجا که مطالعه گل بهار عوامل مؤثر 
بر افزايش سطح هموسيستئين شامل کراتينين بالا، 
و  مصرف فعلي ويتامين ها و مکمل ها، مصرف الکل

دخانيات و درمان ضد تشنج را از مطالعه خارج کرده 
تواند بيانگر سطح  هاي به دست آمده نمي است، داده

  ).۵(هموسيستئين جمعيت عمومي باشد 
ميانگين سطح هموسيستئين به طور متوسط يک 

و  ۱۹(ميکرومول در ليتر در مردان بيشتر از زنان است 
سرمي در  ، اما در مطالعة ما سطح هموسيستئين)۲۰

ميکرومول در ليتر بيش از زنان بود که اين  ۴۶/۴مردان 
اختلاف با اختلاف جنسي به دست آمده در مطالعة 

  ).۴(کند  فخرزاده و همکاران مطابقت مي
تواند ناشي از  ميزان هموسيستئين بيشتر در مردان مي

توده عضلاني بيشتر و ساخت کراتين فسفات بيشتر در 
نده استروژن در زنان  و تفاوت مردان ، اثر کاهش ده

در مطالعه ما . )۲۱-۲۳ ،۱( ها  باشد در سطح ويتامين
ميانگين هموسيستئين   بالعکس مطالعات ديگران
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هاي سني مختلف نداشت و  تفاوتي در ميان گروه
، ۴( اي مهم ميان سن و هموسيستئين يافت نشد رابطه
الا ترين دليل آن ب رسد واضح که به نظر مي. )۸و  ۷، ۵

هاي سني  بودن ميزان هموسيستئين سرم در گروه
در حقيقت در جمعيت مورد مطالعه ما . تر باشد پايين

ميزان هموسيستئين سرم در افراد جوان تر با افراد 
  . کند مسن برابري مي

دلايلي که به طور کلي براي بالا بودن هموسيستئين در 
،  هاي پايين فولات سن بالا مطرح شده است غلظت

در اثر سوء جذب و اختلالات  ۱۲مبود ويتامين ب ک
و اختلال متابوليسم کليوي  ،عملکرد کليوي
  .)۲۵_۲۹ و ۲۴( باشد هموسيستئين مي

  وسيستئينميـرهمـوع هيپـا شيـالعه مـدر مط
نيز بيش از ) ميکرومول در ليتر ۱۴>هموسيستئين(

اما با  ،)۳۱و  ۳۰، ۸، ۷، ۵(مطالعات ديگر کشورها بود 
ه فخرزاده و همکاران بر روي جمعيت سالم ايراني مطالع

  .)۴( مطابقت داشت
هاي مطالعه نبي پور و همکاران ، جامعه  براساس يافته

شمال خليج فارس، يک جامعه پرخطر و داراي عوامل 
   .)۳۲( هاي قلبي عروقي است خطر متعدد بيماري

با توجه به آنکه در مطالعات مختلف رابطه بين عوامل 
هاي قلبي عروقي و سطوح بالاي  اريخطر بيم

و همچنين ) ۱۲(هموسيستئين نشان داده شده است 
 رابطه ميان حوادث کرونري با سطح هموسيستئين

با در نظر گرفتن پرخطر  و) ۱۶(يافت گرديده است 
بودن منطقه، سطوح بالاي هموسيستئين در جمعيت 

  .رسد شمال خليج فارس منطقي به نظر مي
زاده و همکاران در مطالعه خود در از طرف ديگر فخر

کنار سطوح بالاي هموسيستئين در جامعه ايراني، 
را نيز  ۱۲شيوع بالاي کمبود فولات و ويتامين ب 

  .)۴( گزارش کردند
گيري  با وجود نقص مطالعه ما، به دليل عدم اندازه

رسد درکشور ما  ، به نظر مي۱۲فولات و ويتامين ب 
ادرست سبزيجات و عدم به دلايل متعدد نظير پخت ن
اي با فوليک اسيد، کمبود غني سازي محصولات غله
نشان داده شده است ). ۵و ۴(فوليک اسيد مطرح باشد 

فولات  درصد ۹۰که پخت طولاني مدت سبزيجات تا 
  ).۳۳(برد  را از بين مي

هاي مطالعه ما تأييد کننده سطوح بالاي  در نهايت يافته
بررسي . ايران استهموسيستئين در جمعيت عمومي 

هاي  تر رابطه هموسيستئين و عوامل خطر بيماريدقيق
گيري سطوح  قلبي عروقي در منطقه، در کنار اندازه

و بررسي رابطه ميان آنها و  ۱۲ فولات و ويتامين ب
نيز مداخلاتي در زمينه بررسي اثر درماني هموسيستئين 
بالا بر ميزان بروز مجدد حوادث عروقي و مرگ ومير 

تواند اطلاعات بيشتري در زمينه تعيين علل مقادير  يم
هاي قلبي  بالاي هموسيستئين و اثر آن بر بيماري

  .عروقي در منطقه ارائه نمايد
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