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 چکیده

 و عملکرد غشـاء    مولکولی  در ساختمان  کلیدي باشند و نقش    می  اي   شاخه   بدون  ساکاریدهاي  ها، پلی  گلیکوزآمینوگلیکان : زمینه و هدف  
   کـه  از آنجایی.  دارند  برعهده نیز نقش مهمی     خون   پرفشاري  ها از جمله     بیماري  مکانیسم برخی  در   ها گلیکوزآمینوگلیکان. دارندسیتوپلاسمی  

   و قابـل   دقیـق  شـاخص  اما هنـوز    ،  ت اس   بوده   مختلف  در کشورهاي     مردم   سلامتی   معضلات  ترین   از مهم    همواره   شریانی   فشارخون  افزایش
  سرم به  و  ساعته24 ادرار  هاي گلیکوزآمینوگلیکان  گیري اندازهاین مطالعه به منظور .  وجود ندارد  بیماري این   زودرس تشخیص ي برا اعتمادي

 . اولیه انجام شدپرفشاري خونان مبتلا به  بیمار  بررسی   براي  و زودرس  دقیق عنوان شاخص
 

   آموزشـی  هـاي  در بیمارسـتان   درمـان  يبـرا    که  اولیه  خون  پرفشاري مبتلا به بیمار  53 ي رو ي شاهد –مورد  مطالعه   این :روش بررسی 
   سـرم   و نمونه  ساعته24 ادرار  نمونه . انجام شد فرد سالم38 و شده بودند  بستري 1381-82هاي  ل سایطبابل نژاد    و شهیدیحیی   شهیدبهشتی

.  شـد   همسان بودند، تهیه  و جنس  سن  از لحاظ  که  خون  پرفشاري  بیماري  و افراد مبتلا به  خون پرفشاري   بیماري ابتلا به   از افراد شاهد بدون   
 . شديگیر  اسپکتروفتومتر اندازهاب  و)  کالریمتریک(  روش ها به  در نمونه مقدار گلیکوزآمینوگلیکان

 
  ی مسـتقیم   نسبت  سیستولیک فشارخون  و  ساعته24 ادرار  هاي  گلیکوزآمینوگلیکان  دفع  میزان  بین کهداد   شاناین مطالعه ن نتایج: هـا    یافته

  مقـدار  همچنـین . یابـد   مـی  هـا نیـز افـزایش     گیلکوزآمینوگلیکـان   ادراري مقـدار دفـع     ، سیسـتولیک    فشـارخون   وجود دارد و بـا افـزایش      
 .یابد  می  افزایش  شاهد  با گروه  نیز در مقایسه  اولیه  خون پرفشاري   افراد مبتلا به ها در سرم گلیکوزآمینوگلیکان

 
 و   سـاعته 24هـا در ادرار   مقدار گلیکوزآمینوگلیکـان   اولیه  خون  پرفشاري  مبتلا به  در بیماران نتایج این مطالعه نشان داد که   :گیري نتیجه

   براي  مناسبی  شاخص،تواند  می  ساعته24ادرار   هاي  مقدار گلیکوزآمینوگلیکان گیري  ه انداز  بنابراین. یابد   می   افزایش شاهد نسبت به گروه      سرم
 . باشد  خون  پرفشاري  زودرس تشخیص
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 مقدمه
 در    تندرسـتی    مشـکلات   تـرین    از مهـم    یکـی   خون  پرفشاري
،  ی، محیطـ ـ  ژنتیکــی  عوامــل ). 1(   اســت   پیشــرفته  کشــورهاي
 ی دلایل ـ   سـلولی    دیـواره    و نقـص     رنین  ، نقش   نمک   به  حساسیت

   عمده  عامل همچنین یک ).1( هستند   لیهو ا   خون   پرفشاري  براي
،    قلـب    کرونـري  وق عـر   هـاي   از بیمـاري     ناشـی   در ایجاد مرگ  

 ).2( باشد  می  و کلیوي  قلبی نارسایی ،  مغزي سکته
  اي  شـاخه   بـدون  سـاکاریدهاي  هـا، پلـی    گلیکوزآمینوگلیکان

 و عملکــرد   مولکـولی   در ســاختمان  کلیـدي  باشـند و نقــش  مـی 
مکانیسـم   در هـا  گلیکوزآمینوگلیکـان . دارندغشاء سیتوپلاسمی  

   برعهده نیز نقش مهمی  خون پرفشاري  ها از جمله  بیماري برخی
 ).4 (دارند

ــان ــا داراي گلیکوزآمینوگلیک ــاي ه ــی  عملکرده ــماري  ب   ش
 یتیچنـدظرف )  چنـدتایی (   منفی  هاي یون يحاو مواد    این. هستند
 و یت ـیچنـد ظرف  )  چنـدتایی (   مثبـت   هاي  یون   به   بنابراین  و هستند
در نتیجـه   .شـوند   مـی   متصـل   و پتاسیم  سدیم  مثل   مثبتی  هاي یون
. کشـند   می  سلولی  خارج  ماتریکس  به  را با فشار اُسموتیک   آب

   ژل  صـورت   به  نسبتاً پایین هاي ها درغلظت  گلیکوزآمینوگلیکان
 چنـد   هـاي   و بلند زنجیـره   گسترده  حالت  علت به. آیند نیز درمی 
   به  شدن  تبدیل   آنها براي   و توانایی  ها   گلیکوزآمینوگلیکان  قندي
  هـاي   کننـد و عبـور مولکـول      عمـل  د س ـ   عنوان  توانند به   ، می   ژل

.  را محـدود سـازند      سلولی   خارج  اي   زمینه   ماده   داخل   به  بزرگ
  طـور آزادانـه  ه دهند که ب ـ  می  اجازه  کوچک هاي  مولکول اما به 

هـا را   فیبروبلاست ،توانند  می  توموري  هاي  سلول). 4(انتشار یابند 
هـا    گلیکوزآمینوگلیکـان   از ایـن  کنند تا مقادیر بسیار زیاديالقا  

). 5(  نمایند  خود را تسهیل   احتمالاً گسترش    را بسازند و بنابراین   
ــان ــان  از می ــن گلیکوزآمینوگلیک ــان   ای ــا درمات ــولفات ه ــه  س   ب

   درماتـان   علاوه  به. شود   می   متصل   کم   با دانسیته   هاي  لیپوپروتئین
   توسـط    شـده    ساخته   اصلی  گلیکوزآمینوگلیکان  ظاهراً  سولفات
هـا   سـلول   همـین  چـون .   اسـت   شـریانی   صـاف    عضـله   هاي  سلول

 موجود درعروق    شرائین   از تصلب    ناشی   در ضایعات   هستند که 
 ،  اسـت   ممکـن    سـولفات    درماتـان    بنـابراین  .کننـد   می تکثیر پیدا 

   داشـته   رعهـده ب   شـرایین    تصـلب    پلاك   در پیدایش    مهمی  نقش
  شناسـی   هـا در آسـیب       گلیکوزآمینوگلیکـان   نقـش ). 5و4 (باشد

افـراد   ).6 (  اسـت   شده   اثبات  ها نیز تا حدود زیادي     سایر بیماري 

ــی ــر از  طبیع ــی150، کمت ــرم  میل ــروتئین گ  24 را در   ادراري  پ
 سد مـؤثر را در    یک   گلومرول  غشاء پایه  کنند و    می   دفع  ساعت

ــا وزن  پــروتئین هــاي ولکــولبرابــر عبــور م    بــالا ماننــدآلبومین  ب
   دفـع   میـزان   هـر چـه    خون  پرفشاري  در بیماري . دهد   می  تشکیل
ــومین ــه  آلب ــد، ب ــال  در ادرار بالاترباش ــتري  احتم ــه   بیش ــار ب    بیم
   قلبی سکته ،  شرایین  بالا نظیر تصلب فشارخون از    ناشی  عوارض

). 7(واهـــــد شـــــد  دچـــــار خ  قلبـــــی  ناگهـــــانی و مـــــرگ
   هسـتند و نقـش    غشاء پایـه  ها عناصر اصلی    گلیکوزآمینوگلیکان

کننـد    مـی  آن بازي  ی مولکول  و عملکرد    را در ساختمان    کلیدي
ــالینی مطالعــات). 10-8(  مقــدار   کــه  اســت  داده  متعــدد نشــان  ب

 در   گلـومرول    موجـود در غشـاء پایـه        هـاي   گلیکوزآمینوگلیکان
  و   اسـت    یافتـه    کـاهش   دار  معنـی    خون   پرفشاري   مبتلا به   بیماران
   مقـدار قابـل     ها نیز بـه     گلیکوزآمینوگلیکان   ادراري   دفع  همچنین
ــان  افــــزایش تــــوجهی    ادراري دفــــع). 11(دهــــد   مــــی  نشــ

   در بیمــاران  ســاعته24 در ادرار   تــام هــاي گلیکوزآمینوگلیکــان
   نامناسب   تغییرات   مسأله   این .)10( است   شده   نیز گزارش   دیابتی

  این سیستم را مشـابه   انتهایی  اعضاي   و عوارض   عملکرد عروقی 
). 13و12 (کنـد   مـی   ارائه،شود  می  ها دیده    در دیابتی    که  مسائلی  

   عنـوان  توانـد بـه   ها می  گلیکوزآمینوگلیکان  ادراري  دفع  افزایش
 جـام  ان مطالعـات .  باشـد   مطـرح   فشارخون  کلیوي  از اثرات  یکی

هـا از    اجـزاء گلیکوزآمینوگلیکـان    همـه  دهـد کـه    می   نشان  شده  
   اولیـه    خـون    پرفشـاري    اولیـه    در مراحـل    سـولفات     هپاران  جمله
  فشـارخون   افـزایش    بـین   ارتباط). 14(گیرد     تأثیر قرار می    تحت

   داده  نیز نشان ها  گلیکوزآمینوگلیکان   ادراري   و دفع   دیاستولیک
   کــه اي گســترده  بــالینی اخیــراً، مطالعــات). 16و15(   اســت شــده
 بـود،    تا متوسط  خفیف  اولیه فشارخون   با افزایش  بیمارانی  شامل
   میـزان   داد کـه     را نشان    از میکروآلبومینوري  يدرصد1/6  شیوع
ــایین ــري پ ــات ت ــی  از مطالع ــان  قبل ــی  را نش ــد  م ). 17-19( ده

   پیشــــرفت  منجــــر بــــه  کــــه  پــــاتوفیزیولوژیکی فراینــــدهاي
  ایــن.  اسـت   نشـده  شـود، دقیقـاً شناسـایی     مـی  میکروآلبومینـوري 

   داخــل  همودینامیــک  تغییرپــذیري  نتیجــۀ  اســت  ممکــن پدیــده
   نشـانگر از نشـت    یـک   طور ساده    به  است   باشد یا ممکن    کلیوي
  شـرایین    تصـلب    باشـد و منجـر بـه         گلـومرول    در سطح   مویرگی
   کـه    متعـددي     بـا مطالعـات      دوم  نظریـه ). 20و19( شـود     گسترده
  کننـده   ناتوان   عوارض   و افزایش    میکروآلبومینوري   بین  همراهی
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 از سـایر      را مسـتقل    عروقـی  -  قلبـی   هـاي    و میر بیماري    و مرگ 
 ).22و21و16 ( اسـت   دهد، تأئید شـده      می  نشان  خطرساز  عوامل
د  در مــــور   مطالعــــه   بــــه توجــــه  هــــاي اخیــــر   ســــال  در

   اسـت  زیـرا ممکـن   .   اسـت    یافته   افزایش  ها  گلیکوزآمینوگلیکان
   بیمـاران  کـردن   مشـخص   مناسب و مؤثر بـراي   روش بالینی  یک

 از   خطـر بـالاتري    درمعـرض   کـه   اولیـه   خـون   پرفشـاري  مبتلا به 
 .  دهد  دست به،  هستند  عروقی-  قلبی هاي آسیب

  هـاي  یکوزآمینوگلیکـان گل  گیري  اندازهاین مطالعه به منظور     
  بـراي   و زودرس  دقیـق   عنوان شاخص سرم به  و  ساعته 24ادرار  

 . اولیه انجام شدپرفشاري خونان مبتلا به  بیمار  بررسی 
 یروش بررس

   پرفشاري  مبتلا به   بیمار 53 ي رو ي شاهد –این مطالعه مورد    
ــه خــون ــه  اولی ــرا   ک ــان يب ــتان  درم ــاي در بیمارس ــی ه    آموزش
 1381-82هـاي     سـال  یبابـل ط ـ  نـژاد      و شـهیدیحیی    دبهشتیشهی

 تحت مطالعـه   بیماران  بستري علل . شد انجام ،شده بودند   بستري
  هحمل ـ  ناپایـدار و   صـدري   آنـژین  شـامل   عروقـی -  قلبـی   يبیمار

   داده   شـرکت    در مطالعـه     قلبـی   موارد سکته .   بود  پرفشاري خون 
   علـل   بـه   کـه   خـون   اولیـه  فشاري پر افراد مبتلا به   همچنین. نشدند
 و   ، گـوش     نظیرارتوپـدي   هـایی   در بخش    غیرداخلی  هاي بیماري
   تمایـل   نیز در صورت،  بودند  بستري ، و زنان  ، چشم    و بینی   حلق

ــه ــرکت  در مطالع ــدند ش ــین . داده ش ــد   38 همچن ــه فاق ــر ک  نف
و بیماري دیگري بودند به عنـوان گـروه شـاهد            پرفشاري خون 

 .نظر گرفته شدنددر 
فشـار    و ادرار افراد مبتلا بـه    از سرم  مورد آزمایش   هاي  نمونه
 در صبح   يریگ نمونه  . شد  تهیه)  نفر 38(   و افراد سالم     اولیه  خون

 ادرار  هـاي  مقدار گلیکوزآمینوگلیکـان  .هنگام و ناشتا انجام شد  
ــدازه  در هــر دو گــروه و ســرم   ســاعته24 ــواد .  شــد گیــري  ان م
 از   هـا    گلیکوزآمینوگلیکان  گیري   اندازه  ي برا  استاندارد  میاییشی

 )مـرك و سـیگما   (   شیمیایی  هاي  شرکت  و   بیوشیمی  آزمایشگاه
   تهیــه  بیوشــیمی مایشـگاه هــا و بافرهــا در آز  و محلـول   شــد تهیـه 
 .ندشد

   تـأخیر در رسـیدن     از جملـه     مختلـف   علـل   به که   یینمونه ها 
  نامناسـب  دمـاي قرار گـرفتن در   و   بیوشیمی  آزمایشگاه  به  نمونه

  مـواردي   در همچنـین .  از مطالعـه خـارج شـدند   ،از دست رفتند  
  ه از نمون ـ ، نبـود    اسـتفاده    فـرد قابـل      یـک    ادرار یا سرم     نمونه  که

ا ی ـ افراد تحت درمان مخصـوص و    . نظرشد   نیز صرف   دیگر وي 
 .مطالعه خارج شدند از ،اي بیماري زمینه يدارا

ــت رخونفشــا دار   کــاف  فشارســنج  یــک  توســط  در دو نوب
 ي بـالاتر یـا مسـاو     سیسـتولیک  فشـار .  شـد   گیري   اندازه  اي  جیوه

mmHg 130 بالاتر یـا مسـاوي   و فشار دیاستولیک    mmHg85 
  افـراد مبـتلا بــه  .  شــد  در نظـر گرفتـه    خــون  پرفشـاري   عنـوان  بـه 

   کـه   هـر عـاملی    قنـد و    ، بیمـاري    ، غددي   کلیوي   بیماري  هرگونه
 در نظـر   ثانویـه  فشـارخون    افـزایش   علـت   عنـوان   بـه   توانسـت   می

 از افـراد   شـاهد   هـاي   نمونـه .  شدند   حذف   شود، از مطالعه    گرفته
   هرگونــه  گـروه  در ایـن .  شـدند   انتخـاب  جامعـه   در سـطح  سـالم 
بـود و افـراد       رد شـده     و غـددي    ، کلیـوي     عروقی -  قلبی  بیماري
 بــا  گیــري نمونــه.  را نداشــتند  داخلــی  بیمــاري گونــه  هــیچهســابق

 در    شـرکت    به   تمایل   شد که    انجام  افرادي  و از    بیماران  رضایت
 . را داشتند مطالعه
   و بیمـاران  شـاهد  از افراد     سرم   و نمونه    ساعته 24 ادرار    نمونه

   سـاعته 24 ادرار   حجـم .  شـد    تهیـه   اولیـه    خون   پرفشاري  مبتلا به 
  صــورت  بـه  لیتـر بـود کــه    میلــی1200لیتــر تـا    میلـی 500حـدود  

.  شـد  لیتـر برداشـته    میلـی 1  لیتر و سـپس     میلی 10ابتدا  ) تصادفی(
ــه حجــم ــز    ســرم هــاي  نمون ــی1نی ــود  میل ــر ب ــدازه. لیت ــري ان   گی

ــان ــاي گلیکوزآمینوگلیکـــ ــاعته24 ادرار  هـــ ــه  ســـ    روش  بـــ
   اسـتخراج    که   صورت   این   به ).28و27 ( شد   انجام  کالریمتریک

  مرحلـه   دو   سپس . گرفت   کلراید صورت    پیروینیوم   با مادة   اولیه
   و اسـتات   و بعد با ایزوپروپانـل   ابتدا با ایزوپروپانل  سازي  خالص
   سـانتریفیوژ صـورت    هـر مرحلـه   در پایـان  .  گرفـت   انجام  سدیم
 بلـور   متـیلن  دي1-9لیتـر از     میلی 2/0 با مقدار     در نهایت .  گرفت
 نـانومتر  525   مـوج   ایجـاد شـد و در طـول       رنگـی    واکـنش   یک
   سیسـیل   اسـپکتروفتومتر مـدل    ها توسـط    نمونه  از   هر یک   جذب
مقـدار  . دی ـسـه گرد ی و بـا اسـتاندارد مقا      شـد   گیري   اندازه 1020
 و   ایـران   سـاخت  شـیمی   زیست  از کیت  با استفاده  پروتئین  توتال
  گیري  اندازه  دستور کار کیت  براساس  اسپکتروفتومتري   روش  به
  شـیمی   زیسـت   از کیـت   بـا اسـتفاده    مقدار آلبومین  همچنین. شد

   آن   کاتالوگ   براساس  اسپکتروفتومتري   روش   و به    ایران  ساخت
 . شد گیري اندازه

 میـانگین ±ب انحـراف معیـار     برحس ـ   شده  گیري  مقادیر اندازه 
آزمـون   و بیمار از     شاهد  هاي  گروه   نتایج   مقایسه  براي.  شد  ارایه
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ضـریب اطمینـان مطالعـه    . د ش ـ اسـتفاده Student t-test   يآمار
 .تعیین شد) α=05/0(درصد 95

 ها یافته
مقــادیر  . شــاهد مــورد مطالعــه قــرار گرفتنــد 38 بیمــار و 53

در گـروه بیمـار      سـاعته 24 ادرار    در نمونه   گلیکوزآمینوگلیکان
 برابـر  شـاهد گـرم در لیتـر و در گـروه     ی میل ـ9/8±47/0برابر بـا    

 .به دست آمدگرم در لیتر   میلی62/0±7/2
 
 
 
 
 
 
 
 
 و   ساعته24 ادرار  هاي  مقدار گلیکوزآمینوگلیکان  بین رابطه:  1 نمودار

 )r+=62/0 (سیتولیک  فشارخون
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  فشارخون و   سرم هاي  مقدار گلیکوزآمینوگلیکان  بین رابطه:  2 نمودار

 )r+=65/0 (سیستولیک
 

  هـاي   گلیکوزآمینوگلیکـان  رابطه بـین میـزان  یک  در نمودار   
  ایـن رابطـه بـه       . شـود  یدیده م  خوني  فشارپر ساعته و    24ادرار  

 2 در نمــودار .)r+=62/0(د باشــ مــی   و مســتقیم  خطــی صــورت
  فشـارخون  و     سـرم   هـاي    مقـدار گلیکوزآمینوگیلکـان      بین  رابطۀ

   صـورت    نیـز بـه      رابطـه    ایـن   . اسـت    شـده   داده   نشان  سیستولیک

ــی ــتقیم خطــ ــی   و مســ ــ مــ ــدار   .)r+=65/0(د باشــ ــین مقــ بــ
 ســــاعته و فشــــارخون 24 ادرار يهــــا گلیکوزآمینوگلیکــــان

هاي سرم  سیستولیک و همچنین بین مقدار گلیکوزآمینوگلیکان    
کـه  شت فشارخون سیستولیک رابطه مستقیم و مثبت وجود دا     و

هـا   گیري مقـدار گلیکوزآمینوگلیکـان      اندازه دهنده اهمیت  نشان
 قابــل ذکــر .)2 و 1نمودارهـاي   (در کنتـرل ایــن بیمـاران اســت  

   و توتـال     ادراري   آلبـومین    از لحـاظ    افراد مورد مطالعه  است که   
   افـراد وجـود آلبـومین     از این   در بعضی    و شدند   سنجش  پروتئین

 .دار نبود  معنی  آماري ز لحاظ و ا شد در ادرار مشاهده
 بحث

 در  هـا   مقـدار گلیکوزآمینوگلیکـان   این مطالعه نشان داد کـه       
   به  نسبت   اولیه  پرفشاري خون    افرادمبتلا به    ساعته 24 ادرار    نمونه
دار  از نظر آماري این افزایش معنـی    وداشته     افزایش  شاهدافراد  
ر  مقـدا  گیري اندازه   کهدهد مطالعه نشان می    این ).>05/0P (بود

توانــد   مــی  ســاعته24 ادرار   در نمونــه هــا گلیکــوز آمینوگلیکــان
 بـا   که، باشـد   از بیماران  دسته  این  براي    مناسبی  نشانگر تشخیصی 

). 26و8(  اســت  مقایســه  و قابــل  منطبـق   ســایر محققــان گـزارش 
ها عناصر اصلی غشاء پایـه هسـتند و نقـش        گلیکوزآمینوگلیکان

. کننـد  ملکـرد مولکـولی بـازي مـی    کلیدي را در سـاختمان و ع      
بالایی میکروآلبینوري در بیماران مبتلا به پرفشاري خون شیوع          

  کـه داد    نشانمطالعه   از این   حاصل   نتایج  همچنین ).26و8 (دارد
   پرفشـاري  افـراد مبـتلا بـه        ها در سرم    میزان گلیکوزآمینوگلیکان 

  بــد و رابطــهیا  مــی  افــزایش شــاهد افــراد   بــه  نســبت  اولیــه خــون
ــین  مســتقیمی ــزان ب ــا  گلیکوزآمینوگلیکــان  ادراري  دفــع  می و  ه
  سـایر   هـاي   بـا گـزارش      وجـود دارد کـه       سیسـتولیک   فشارخون
ها اخیراً مورد    گلیکوزآمینوگلیکان ).9و6 ( است   منطبق  محققان

هـا جـزء    گلیکوزآمینوگلیکـان از طرفـی  . نـد ا توجه قـرار گرفتـه    
ا از اهمیـت   سـتند، لـذا بررسـی آنه ـ      عناصر اصـلی غشـاء پایـه ه       

 ).9و6(خاصی برخوردار است 
   پرفشـاري    مبـتلا بـه     غیرسیگاري  بیمار Yarus  12 در مطالعه 

بـا     سـالم  شـاهد  فرد 12 و    بیماري II و یا    I   در مرحله    اولیه  خون
  هک ـشـد  مشـخص   بیمـار      بـا گـروه      و همسـان    ی طبیع ـ  فشارخون
ها را تغییـر    گلیکوزآمینوگلیکان  ادراري ، دفع   فشارخون  افزایش
توانـد     مـی    گلـومرول    آنیـونی    محتـواي    رفتن  از دست  دهد و   می

  بـه  .باشـد  هـا    گلیکوزآمینوگلیکان   ادراري   دفع   با افزایش   همراه
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طور ه  ب  ادراري  تام  هاي   گلیکوزآمینوگلیکان   دیگر، دفع   عبارت
د  بیشـتر بـو      اولیـه   خـون    پرفشـاري    مبتلا به    در بیماران   داري  معنی

)05/0P<.(فشــــارخون  بــــین  مســــتقیمی  ارتبــــاط  همچنــــین   
   تـام  هـاي    گلیکوزآمینوگلیکان   و دفع   آلبومینوري  با  دیاستولیک
فشـار     افـزایش   تـاثیر مسـتقیم    مسـأله   این  و وجود داشت  ادراري
 ).14 (کند ها پیشنهاد می  گلومرول  غشاء پایه  را روي شریانی

Heintz در  داري  معنـی   کـاهش   داد که  نشانمطالعهیک ر  د 
 وجـود     خون   در پرفشاري    کوچک   سولفات   هپاران  ادراري  دفع
   هپـاران  افتـراق از پروتئوگلیکـان      قابل   طور واضحی    به  که دارد،

هـا    یافتـه  ایـن  .)23 (باشـد    موجـود در غشـا مـی         بزرگ  سولفات
هـا در     وزآمینوگلیکـان  و ساز گلیک     از سوخت   اي  پیچیده  ترتیب

  مکانیسـم   هـر دو   در آن کنـد کـه    را پیشنهاد مـی   خون  پرفشاري
  هـاي   مولکـول   موضعی  رفتن  از دست  تولید و یا افزایش  کاهش

توانــد    ادرار، مــی   جریــان   توســط  ســولفات   هپــاران  محتــوي 
 .)14(د  باش  مسأله  این کنندة توجیه

Pontremoli   ــع ا ــزان دف ــین می ــاط ب ــومین و  ارتب دراري آلب
 سال مورد  40 بیمار با سن بالاي      187هاي عروقی را در      بیماري

 مـورد مـرگ   9در طـول مـدت مطالعـه      ). 15(بررسی قـرار داد     
 مورد آن همراه بـا  6 عروقی اتفاق افتاد که  -ناشی از علل قلبی     

 ).16(میکروآلبومینوري بود 
را در    عروقـی -  و میـر قلبـی       برابـر مـرگ    9  افزایشمحققان  

. انـد    در ادرار برآورد کـرده       پایدار پروتئین    با دفع   دیابتی  بیماران
 در   کـه   عروقـی - خطرسـاز قلبـی    را در عوامل   تغییراتی   علاوه  به

   عروقـی  هـاي    بیمـاري    که   در بیمارانی  ،  حاضر مدنظر است    حال
 ).24(اند   داده  نشان،دارند   یافته افزایش

ــه میکروآلبومینــوري در   ازدرصــد7/6   شــیوعيا  در مطالع
  شـد   داده  نشـان   تا متوسط  خفیف  اولیه  خون  با پرفشاري  بیماران

   قبلـی   شـده    متعدد انجام    از مطالعات   متفاوت   گزارش  این. )12(
میکروآلبومینوري   از   بالاتري   شیوع   توجهی   طرز قابل    به   که بود

   علـت  هـا نیـز بـه    تفـاوت   رسـد ایـن      نظر می   به. دادند   می  را نشان 
،  ، جـنس   بیمـاري  ، شـدت   بیمـاران    انتخـاب    در معیارهاي   تفاوت

میکروآلبومینوري همـراه بـا     . باشد   کار رفته    به  هاي نژاد و روش  
دفع ادراري آلبومین و پیشـرفت اخـتلال    . اوري بود  اسیداوریک

هاي پوششـی عـروق در تصـلب شـرائین همـراه             عملکرد سلول 

 سـاعته یـک   24ها در ادرار    لیکوزآمینوگلیکانافزایش گ . است
 ).17( عروقی است -شاخص از آسیب قلبی 

 ندک ی م  دلالت   نکته  این  فوق بر   هاي   یافته  که رسد   نظر می   به
   مهمـی   منتشر نقش  شرایین  و تصلب فشارخون بالاتر     سطوح  که
  يبرا   متعددي   درازمدت  مطالعات.  دارند   برعهده  پاتوژنز آن  در

ــن بررســی ــ  ای ــاز  لهأ مس ــورد نی ــه اســت  م ــع   ک ــا دف    ادراري  آی
   آسـیب   شـروع   نشـانه    عنـوان   تواند به    می  ها  گلیکوزآمینوگلیکان

   پیشـرونده  هـاي   بیمـاري  آگهـی  در پـیش   نشـانگر   و یک  کلیوي
ــوي ــد کلیــ ــه  در نهایــــت؟ باشــ ــا توجــ ــه  بــ ــن   بــ ــه ایــ   کــ

،    تـأثیر تغذیـه     تحـت   هـا کمتـر از آلبـومین       گلیکوزآمینوگلیکان
گیـرد و    قرار مـی   کننده مخدوش عوامل  و سایر   فیزیکی  فعالیت

   خـون  اولیـه   رسـد در پرفشـاري    نظـر مـی    بـه    کـه   نیز از آنجـایی   
   در مرحلـۀ     سـاعته  24 در ادرار     ها   گلیکوز آمینوگلیکان   افزایش

ــري ــزایش زودت ــومین  از اف ــی   آلب ــاق م ــد  اتف ــه،افت ــا    ب ــر م  نظ
   نسـبت   سـاعته 24 در ادرار  هـا    گلیکوزآمینوگلیکان  گیري  اندازه
 نظر   به بنابراین. باشد  می تري تر و دقیق    زودرس عامل     آلبومین  به
   وجـود سـابقه    ازجملـه   مختلـف   علـل   بـه   که رسد در افرادي   می

  یـک    درجـه   در افراد فامیل  خون  اولیه   از پرفشاري    مثبت  فامیلی
   بـالینی    هستند و هنوز علائم      بیماري   این   خطر ابتلا به    معرض در

ــرده بیمــــاري   گیــــري ، انــــدازه اســــت  در آنهــــا بــــروز نکــ
   و ســرم و بررســی  ســاعته24 در ادرار  هــا گلیکوزآمینوگلیکــان

 را   بروز بیمـاري   اولیه مراحل  تواند تا حدود زیادي     می   آن  نتیجۀ
ــخیص  ــرد تش ــابراین و  داده در ف ــوارض   بن ــروز ع ــاري  از ب    بیم

 .نماید  جلوگیري
 گیري نتیجه

ــدار       ــه مقـ ــون اولیـ ــاري خـ ــه پرفشـ ــتلا بـ ــاران مبـ در بیمـ
ــا در ادرار  گلیکوزآمینوگلیکــان ــزایش  24ه ــرم اف ــاعته و س  س

 .یابد می
 قدردانی تشکر و

ك دکتـراي   بـراي اخـذ مـدر     مقالـه حاصـل پایـان نامـه         این  
محترم آزمایشگاه بیوشیمی کنان وسیله از کار بدین .بودعمومی  

 سپاسـگزاري نـژاد بابـل      هاي بیمارستان شهیدیحیی   و آزمایشگاه 
 .گردد می
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