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 عروقي در بيماران دچار پرفشاري -خطر مشكلات قلبيميكروآلبومينوري همراه با افزايش  :زمينه و هدف
اي بطور اختصاصي اثرات كاهش ميكروآلبومينوري در بهبود هيپرتروفي بطن چپ   مطالعهكنخون است ولي

)LVH (در كودكان دچار پرفشاري خون را مورد بررسي قرار نداده است.   
. شاري خون اوليه مورد بررسي قرار گرفتند ساله دچار پرف19  تا11 بيمار 55: اين مطالعه : روش بررسي

 Angiotensin Converitng Enzyme Inhibitorبيماران بطور همزمان با داروهاي هيدروكلروتيازيد و 
)ACEI (آنژيوتانسين مهاركننده گيرنده بيمار براي كنترل فشار خون پنج. درمان مي شدند Angiotensin 

)ARB( Receptor Blockerماه پس از درمان 12در ابتدا و . دندكر  دريافت مي Left Ventricular Mass 

)LVMI( Index بوسيله اكوكارديوگرافي و نيز نسبت ميكروآلبومين به كراتي نين MA/Cr در ادرار بررسي 
 بعنوان  <g/m 2.76/38LVMI  ميكروآلبومينوري وμg/mg30 بيش از MA/Crدر صورت نسبت . شد

  . رفته شدهيپرتروفي بطن چپ در نظر گ
در اين بررسي وزن، سطح بدن، فشار خون سيستوليك و دياستوليك همگي ارتباط مستقيم با  نتايج :ها يافته

LVMIداشتند ولي ارتباط ميكروآلبومينوري، فشار خون سيستوليك و )BMI( Body Mass Index با  
LVMIدر پيگيريدر اين بررسي ميكروآلبومينوري قويترين عامل .  بسيار واضح تر بود LVMI بود .  
 در كودكان و نوجوانان LVHميكروآلبومينورمي يك عامل مهم و قوي در پيش بيني نتايج : گيري نتيجه

 . شود در آنان مي LVH دچار پرفشاري خون بوده و كاهش ميكروآلبومينوري موجب عدم بروز و يا بهبودي

  .بطن چپ هيپرتروفي ، پرفشاري خون،ميكروآلبومينوري: كلمات كليدي

 
  

.   
يك علامت مهم در پرفشاري خـون       ) LVH(هيپرترفي بطن چپ    

 1و2.و عامل تعيين كننده قوي در موربيديتي و مورتاليتي بيماران اسـت           
كه يـك علامـت التهـاب سيـستميك اسـت،           )MA(ميكروآلبومينوري  

             ي عروقـــ-همـــراه بـــا افـــزايش خطـــر بـــروز بيماريهـــاي قلبـــي
Cardio Vascular Disease (CVD) ِ      در بـالغين بـا پرفـشاري خـون

دهد ارتباط بين پرفشاري خون و افزايش بروز          كه نشان مي   3و4باشد مي
CVD    ايـن ارتبـاط بـا واسـطه التهـاب           5-8. بعلت بيماري التهابي است 
توانـد هـدف درمـان قـرار         باشد پس كاهش ميكروآلبومينوري مـي      مي

هاي باليني فـوق كـاهش ميكروآلبومينـوري          با توجه به يافته    9-11.گيرد
 هرچـه   12. خواهـد شـد    LVHموجب ممانعات بروز و يا حتي بهبـود         

 البتـه   13.كنترل ميكروآلبومينوري بهتر باشد، كنتـرل بيمـار بهتـر اسـت           
موارد فوق در كودكان مورد بررسي قرار نگرفته است و هدف از ايـن              

مقدمه

  
  1-5، 1385 دي، 10 ، شماره 64مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 
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 در عـدم پيـشرفت و يـا         MAنهاي كاهنـده    مطالعه بررسي اثرات درما   
  .  در كودكان دچار پرفشاري خون اوليه استLVHحتي بهبودي 

  

  
 همـراه بـا     nonrandomizedاين مطالعه يك مطالعـه آينـده نگـر،          

controlled trial مطالعـه  . باشـد   مي2005 تا دسامبر 2003ژولاي  بين
 سـال دچـار پرفـشاري خـون كـه تحـت             19ز   بيمار كمتر ا   173روي  

  بيماران دچـار اخـتلال عملكـرد كليـه     .درمان قرار نداشتند انجام شد
)dl /mg1Cr>(        پروتئينوري، هماچوري، سديمان ادراري غير طبيعـي ،

ــار    ــاران دچ ــز بيم ــستم ادراري و ني ــاختماني سي ــتلالات س ــا اخ و ي
اري التهـابي،  خـوني، عفونـت فعـال، بيم ـ    عروقي، كم-آنوماليهاي قلبي 

از مطالعـه حـذف      %<6HbA1Cاختلال واضح كبدي، بدخيمي و يـا        
 و با   auscultationخون سيستوليك و دياستوليك به روش       فشار. شدند

دسـت راسـت،     با كاف مناسب، در حالت نشـسته در aneroidمانومتر  
قيقه انـدازه گيـري شـد و متوسـط سـه             د پنجبار به فاصله حداقل     سه  

ي مورد ارزيابي قرار گرفت پرفشاري خون بـصورت         نوبت اندازه گير  
براي سن، جـنس    % 95فشار خون سيستوليك و يا دياستوليك بيش از         

 BMI)( Body Massو فشار متوسط شـرياني .  شدهو قد در نظر گرفت

Indexاز فرمول زير محاسبه شد :   
MAP= Dias.P+1/3(Sys.P-Dias.P)          2      و)(

)(
=

mHt
kgWt

BMI 

 
اولين نمونه ادرار صبح از نظر ميكروآلبـومين بررسـي شـده و در              

 <μg/mg30MA/Cr 14نــين صــورت نــسبت ميكروآلبــومين بــه كراتــي
توده عضلاني بطن چپ    . بصورت ميكروآلبومينوري در نظر گرفته شد     

)LVM (   رد و با اكوكـارديوگرافي دو بعـدي و      فبوسيله يكM-Mode 
 بعنـوان هيپرتروفـي بطـن       g/m2.7 6/38 با بيش از   LVMI. محاسبه شد 

چپ در نظر گرفته شده و هدف از درمان كاهش اين مقدار بـه ميـزان          
 و  هيدروكلروتيازيـد همه بيماران تحـت درمـان بـا         . يا بيشتر بود  % 25

ACEI   بيمار علاوه بر آنها تحت درمان با پنجو ARB  هم قرار گرفتنـد .
ارزيـابي قـرار     بـراي حـداقل يكـسال مـورد          چهـار هفتـه   ماران هر   يب

ــي ــد م ــزار    بررســي. گرفتن ــرم اف ــتفاده از ن ــا اس ــاري ب ــاي آم  SASه
)version8.2 (ــاي  از بررســي. انجــام شــد  Multivariable linearه

regression             براي بررسـي ارتبـاط بـين درمـان فـشار خـون و MA و 
LVMI شد استفاده .  

  

  
 نفر پسر و    33ارد مطالعه شدند كه     و%) 37( نفر   64 بيمار،   174از  

همـه بيمـاران    .  سـال بـود    19 تـا    11سن بيماران   .  نفر دختر بودند   31
 ACEIهمراه با يك    )  در روز  mg5/12(هيدروكلروتيازيد با دوز پايين     

)vasotec (بيمار بـراي كنتـرل فـشار خـون از           پنجدر  . ت كردند درياف 
ARB )cozaar (  نفر   55 بيمار،   64از  . هم استفاده شد )مطالعه را  %) 85

  . هيچ مورد عارضه جانبي شديد گزارش نشد. تا پايان ادامه دادند
، فشار خـون سيـستوليك و       BMIدر اين بررسي وزن، سطح بدن،       

 ارتبـــاط داشـــتند LVMIهمگـــي بـــا  MA و MAPدياســـتوليك و 
)001/0P< (     ،ولي وزن، جـنسGFR          و كلـسترول توتـال بطـور غيـر 

 Multiple linearدر بررسـي هـاي  . اشـتند  نقش ندLVMIوابسته در 
regression شــد مــشخص ،MA ،BMI  ــستوليك ــشار خــون سي و ف

باشند كه از ايـن بـين         مي LVMIكننده   بيني همگي عوامل مستقل پيش   
يكـسال پـس از درمـان در      . مهمترين آنها ميكروآلبومينوري بوده است    

ــود،    % 80 ــال ب ــون نرم ــشار خ ــاران ف ــاهش در  % 45بيم ــاران ك بيم
) >001/0P (LVMIكــاهش در % 32و ) >001/0P(يكروآلبومينــوري م

كاهش فـشار خـون اثـر مهمـي در كـاهش           ). 1  شماره جدول(داشتند  
LVMI ــت ــاهش  ) >01/0P( داش ــد ك ــل  MAو درص ــرين عام  مهمت
ــين ــود  تعي ــده در بهب ــرفتن  (LVH كنن ــر گ ــا در نظ ــشار BMI ب  و ف

 .  بود) سيستوليك در آناليز
 

  ين شاخص توده بطن چپ و متغيرهاي غير وابسته ارتباط كلي ب-1دولج
  P  هيپرتروفي بطن چپ     متغير 

  02/0  83/0  وزن 
  02/0  85/0  سطح بدن 

  02/0  86/0  شاخص توده بدن
  02/0  57/0  فشار خون سيستوليك
  04/0  49/0  فشار خون دياستوليك
  03/0  53/0  فشار متوسط شرياني

  01/0  87/0  نين  نسبت ميكروآلبومين به كراتي

  

  بررسيروش هايافته
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 و بـروز    MAنتايج اين مطالعه نشان مي دهد ارتبـاط مثبتـي بـين             

LVH              در كودكان و نوجوانان با پرفشاري خون اوليه وجـود دارد كـه 
. نشانگر اختلالات عروقـي در مراحـل اوليـه پرفـشاري خـون اسـت              

تواند مانع    مي MAدهد كه درمان كاهنده      عه نشان مي  لهمچنين اين مطا  
 در كودكــان و نوجوانــان دچــار LVHپيــشرفت و يــا حتــي بهبــودي 

 عروقـي و    -عوامل خطر براي بروز بيماري قلبي     . پرفشاري خون شود  
مـداخلات  . باشـد  مـي  MAكليوي شامل، چاقي، فـشار خـون بـالا و           

 بايد در نظـر گرفتـه       ARB يا   ACEIدرماني مثل تغذيه، ورزش منظم،      
ش فـشار   يدهد درمـان دارويـي از افـزا        ر نشان مي  مطالعات اخي . شوند

 به پرفشاري خون واضح پيـشگيري       Prehypertensiveخون از مرحله    
 در كودكـان    CVD عامل تعيين كننده خوبي براي       MA اينكه   15.كند مي

Prehypertensiveهم باشد بايد مورد بررسي بيشتر قرار گيرد  .  
 در  CVD شـيوع    نگر نـشان داده اسـت كـه        چندين مطالعه گذشته  

 بطـور واضـحي بـيش از بيمـاران          MAبالغين دچار پرفشاري خون و      
 و حتـي بيمـاري عـروق كرونـر در بيمـاران             3و7و16و17 است MAبدون  
 مهمترين  MA نيز   3و18نگر  در دو مطالعه آينده    16. بيشتر است  MAدچار  
 در بيماران دچـار پرفـشاري خـون بـوده       CVDكننده موربيديتي    تعيين
اي مورد مطالعه     هنوز بطور گسترده   LVMI در تعيين    MAنقش  . است

 و  GFRتوانـد بوسـيله افـزايش        فشار خون بالا مـي    . قرار نگرفته است  
 ممكـن اسـت     MA از طرف ديگـر      18. شود MAصدمه كليوي موجب    

 همـراه بـا پرفـشاري       20 و يا التهـاب    19نشانه اختلال عملكرد اندوتليال   
تيك شـايع مـستعدكننده   ست يك عامل ژن  ا خون باشد همچنين ممكن   

 ACEIتفاوتهاي ژنتيكـي در ژن      .  هر دو باشد   MAپرفشاري خون در    
 ادامه همين مطالعـات باعـث شـد در        21.مورد بررسي قرار گرفته است    

 ABR يـا  ACEI از MA و   CVDبالغين دچار پرفشاري خون همراه با       
  شواهد باليني حاكي   11و22.براي تاخير در پيشرفت بيماري استفاده شود      

 يـا  ACEI آنژيوتانـسين بوسـيله   -باشند كه مهار سيستم رنين    از آن مي  
ARB               بدون در نظر گرفتن ميزان فـشار خـون اثـرات محـافظتي روي 

 مهار فعاليت آنژيوتانسين در كليه موجب كـاهش فـشار        23-26كليه دارد 
 و التهـاب شـده و پيـشرفت         TGFاينتراگلومرولار و كـاهش فعاليـت       

   23.كند عروقي را مهار مي- قلبيبيماري كليوي و حوادث

 يك  MA نشانه آن است كه      ACEI همراه با مصرف     LVHكاهش  
 عروقي در افـراد دچـار پرفـشاري         -بيوماركر از افزايش خطرات قلبي    

 اثرات مهمي در    MAاقدامات پيشگيرانه اوليه براي كاهش      . خون است 
 مـصرف   ARB و   ACEI در زمـان مـصرف       22. دارد LVHپيشگيري از   

مك زياد اثرات ضد پروتئينوري     ن بايد محدود شود زيرا مصرف    نمك  
دهـد    بطور خلاصه، نتايج فوق نشان مي      27.برد اين داروها را از بين مي     

ACEI    احتمال خطر LVH           در كودكـان و نوجوانـان دچـار پرفـشاري 
براي كنترل فشار خون و     . كند  كم مي  MAخون اوليه را بوسيله كاهش      

 كنتـرل  MA بايـد  ACEI آن بـا عوامـل    عروقي-كاهش خطرات قلبي 
  . كند  را مشخص ميCVDگروه پرخطر براي بروز  ،MAبررسي . شود
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Background: Microalbuminuria (MA) is associated with increased 
cardiovascular risk in hypertensive patients, but not many studies have 
specifically examined the effects of MA-lowering on regression of left 
ventricular hypertrophy (LVH) among pediatric patients with hypertension.  
Methods: Fifty-five patients with essential hypertension, 11 to 19 years old 
were prospectively studied. All patients received concomitant therapy of 
hydrochlorothiazide and angiotensin-converting-enzyme inhibitor. Five 
patients also required angiotensin-receptor blocker to achieve the blood 
pressure goal. Baseline and 12-month follow-up measures of left ventricular 
mass index (LVMI) determined by echocardiography and urine 
microalbumin/creatinine ratio (MA/Cr) were collected. MA was defined as 
MA/Cr>30. LVH was defined as LVMI>38.6 g/m2. The primary end points 
were 25% or more reductions in MA and the LVMI. 
Results: Weight (r=0.83), body surface area (r=0.85), body mass index (BMI) 
(r=0.86), systolic blood pressure (SBP) (r=0.57), diastolic blood pressure 
(DBP) (r=0.49), mean arterial pressure (r=0.53) and MA (r=0.87) were all 
univariate correlates of LVMI. In a multiple regression analysis, MA, BMI and 
SBP were significant correlates of LVMI. MA alone explained 76% of the 
variance of LVMI, whereas BMI and SBP explained only 1.6% and 0.4% of 
the variance, respectively. MA was the most significant correlate of follow-up 
LVMI after BMI and SBP were included in the overall multiple regression 
models. 
Conclusion: MA is a strong predictor of LVH in hypertensive children and 
adolescents. MA-lowering halts the progression of LVH or induces its 
regression. 
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