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شواهد اخير گوياي اين مطلب هستند كه مواجهه طولاني مدت با آلودگي هوا موجب پيشرفت وتشـديد آترواسـكلروز،    :مقدمه و اهداف
كن است موجـب ترمبـوز و حـوادث حـاد ايسـكميك      مواجهات كوتاه مدت مم. شودروقي و مرگ مي - هاي قلبيافزايش خطر بيماري

 اين مطالعه به منظور ارزيابي ارتباط ميان آلـودگي هـوا  . متناقضند مطالعات بيشتري مورد نياز است ها ناكامل وجا كه اين يافتهاز آن. گردد

 ) PM10و CO(  سندرم حاد قلبيدر بيمارستان به علت  اورژانسي پذيرشو )ACS( متقـاطع انجـام شـد   –ه مـورد به صورت يك مطالع ـ.  
  .هاي فردي به عنوان تعديل كننده اثر مورد بررسي قرار گرفتدر اين مطالعه ويژگين چنيهم

بسـتري شـده بودنـد     1386 خرداد 20فروردين تا  15بيمار ساكن تهران كه با تشخيص سندرم حاد قلبي از دويست و پنجاه  :روش كار
فشـارخون،  (هـاي همـراه   دي از جمله جنسيت، سن، تاريخ بستري، تاريخ شروع علائـم، بيمـاري  اطلاعات فر. تحت مطالعه قرار گرفتند

در . كنترل كيفيت هوا اخـذ شـد   شركتروزانه و ساعتي آلودگي هوا از  هايداده. افراد در دسترس بود وضعيت سيگار كشيدن و) ديابت
  .عطيل هفته به عنوان متغير مخدوش كننده در مطالعه وارد شداسترس، فعاليت فيزيكي و روز ت ،اين مطالعه فاكتورهاي هواشناسي

بـه ازاي   )CI95% ،18/1=OR: 03/1-34/1( مونوكسـيد كـربن  سـاعته   24ميـانگين   و سندرم حاد قلبيبين  داريارتباط مثبت معني :نتايج
 ميكـرون  10تـر از  ذرات معلـق كوچـك   سـاعته  24ميـانگين   و سندرم حاد قلبي يافته شد ولي ارتباط مونوكسيد كربنافزايش هر واحد 

)01/1–99/0 :CI95% ،005/1=OR( در  سـندرم حـاد قلبـي    و مونوكسـيد كـربن  سـاعته   24ميانگين  ارتباط .ددار نبواز لحاظ آماري معني
 24نگين مياو  سندرم حاد قلبيبودند ولي ارتباط ) CI95% ،75/1=OR: 25/1–26/2(تر از مردان سطوح جنس متفاوت بود و زنان حساس

  .نكرد يدر سطوح متغيرهاي تعديل كننده اثر تغيير ميكرون 10تر از ذرات معلق كوچك ساعته
گردد كـه ايـن خطـر بـراي زنـان      مي  ACSباعث افزايش خطر CO ساعته 24ميانگين  نتايج اين مطالعه نشان داد كه افزايش :گيرينتيجه 

  .يافت نشد ميكرون 10تر از ذرات معلق كوچك  ساعته 24ميانگين  وACS يان در اين مطالعه هيچ ارتباطي م. بيشتر از مردان بود
  متقاطع-سندرم حاد قلبي، آلودگي هوا، مطالعه مورد :واژگان كليدي

  مقدمه
اند كه متوسـط  مطالعات اپيدميولوژيكي در كل جهان نشان داده

ميـر از   ط بـا افـزايش مـرگ و   بساعته بالاي آلودگي هـوا مـرت   24
 بـا  ).2،1(تنفسي و كل علل مرگ است  عروقي،-هاي قلبيبيماري

ثير مواجهـات كوتـاه مـدت    أوجود اين، اطلاعات اندكي در مـورد ت ـ 
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  و همكاران مصطفي قرباني/ 54

ثيرات مضـر افـزايش غلظـت ذرات    أت. آلودگي هوا در دسترس است
هاي ديگر در چندين مطالعه بـه  و آلاينده مونوكسيد كربنمعلق و 

ه به بخـش اورژانـس   مراجع صورت افزايش پذيرش در بيمارستان و
چنـين افـزايش   هم .هاي تنفسي نشان داده شده استبراي بيماري

عروقي در مطالعـات  -هاي قلبيپذيرش در بيمارستان براي بيماري
هـاي معلـق و   متعدد آمريكايي، كانادايي و اروپايي مرتبط با آلاينده

دهد كه آلـودگي  اين نتايج نشان مي ).3(باشد مي مونوكسيد كربن
هاي تنفسي بلكه بـراي  نه تنها يك ريسك فاكتور براي بيماريهوا 

. حوادث حاد قلبي منجمله سندرم حاد كرونري و سكته قلبي است
توانـد منجـر بـه تشـديد حمـلات حـاد       شاق هواي آلـوده مـي  ناست

هاي قلبـي از طريـق التهـاب ريـه و افـزايش انعقادپـذيري       بيماري
  Cو پروتئين واكنشيافزايش غلظت پلاسما ). 4(سيستميك گردد 

ر افراد سالم پس از يك دوره تماس بـا هـواي آلـوده ديـده شـده      د
ژ دسـتگاه  رافزايش ضـربان قلـب و افـزايش خطـر دشـا      ).5( است

دهنـده پاسـخ خودكـار    فيبريلاسيون كاشـته شـده در قلـب نشـان    
بخصـوص مونوكسـيد   ا وهـاي ه ـ سيستم عصبي به تماس با آلاينده

  ).6(است كربن 
ACS رم حاد كرونري به كليه حـوادث قلبـي كـه در اثـر     يا سند

كــاهش جريــان خــون شــريان كرونــر متعاقــب آترواسكلـــــروز و  
گـردد  انســــداد حاد شريان توسط آمبولي يا ترمبــــوز ايجاد مي

و  (Unstable angina)كــه شــامل آنــژين صــدري    . گوينــــد
ــه     ــدن قطعــ ــد شــ ــدون بلنــ ــارد بــ ــاركتوس ميوكــ    STانفــ

) (Non-ST Elevation MI  و انفاركتوس ميوكارد با بلند شدن قطعه
ST (ST Elevation MI) ــي ــدم ــه   . باش ــلي مطالع ــه اص   مشخص

نتـرل  كاين اسـت كـه اطلاعـات     (case-crossover) عمتقاط-مورد
براي هر بيمار بر پايه تجارب مواجهات گذشته خود فرد است يا به 

ي فـرد بـا   همسـاز  ).8،7(نوعي خود فرد، كنترل خودش مي باشد 
ي بودن مطالعه از مخدوش شدگي به وسيله ريسـك  رخودش به عا

منجـر  ) جـنس، سـن  (فاكتورهايي كه در طول زمان در فرد ثابتند 
  ).9( گرددمي

هاي خاصي از افراد بـه  مطالعات اخير به بحث مستعد بودن گروه
سـوال تحقيقـاتي اصـلي بـراي      .انـد اثرات آلودگي هوا اشاره داشته

لبي اين است كه آيـا ريسـك فاكتورهـاي كلاسـيك     سندرم حاد ق
بـه  ) جنس، سـن، سـيگار، فشـارخون و ديابـت    (سندرم حاد قلبي 

 .كننــدعمــل مــي )Effect Modifier(عنــوان تعــديل كننــده اثــر 
Zanobetti نشان داده است كه بيماران ديابتي ممكن اسـت   اًاخير

توجه بـه  با ). 11،10(ذرات معلق باشند  مستعدتر به آلودگي هوا و
ثير مواجهـه كوتـاه مـدت بـا     أنكات مبهم و متناقضي كه در مورد ت

هواي آلوده و آغاز حمـلات قلبـي وجـود دارد ايـن مطالعـه جهـت       
ــه صــورت    ــودگي هــوا و ســندرم حــاد قلبــي ب   بررســي ارتبــاط آل

  .شكل گرفتمتقاطع -مورد

  روش كار
در طـي   براي ارزيابي تغيير ميزان خطر شروع سندرم حاد قلبـي 

هـاي تشـديد   با آلاينـده  تماسپس از ) دوره خطر(دوره كوتاه  يك
ع اسـتفاده  طمتقا-از طرح مطالعاتي مورد ،كننده آغاز حملات قلبي

  . شد

  جامعه بيماران 
ع اســت كــه از تــاريخ طمتقــا-ايــن مطالعــه يــك مطالعــه مــورد

در ايـن  . در مركز قلب تهـران انجـام گرفـت    20/3/86تا  15/1/86
بيمار كه به طور اورژانس به علت علائم سندرم  250هاي طرح داده

حاد قلبي بـه بيمارسـتان قلـب تهـران مراجعـه كـرده بودنـد و بـا         
تشخيص سندرم حاد قلبي بستري شده بودند در دو دوره خطـر و  

: از معيارهاي ورود به مطالعه عبـارت . كنترل مورد آناليز قرار گرفت
 STشـدن قطعـه   بلنـد   و T كوتاه شدن قطعـه ( ECGوجود تغييرات

درد قفسه سينه، (دارا بودن علائم تيپيك سندرم حاد قلبي  و....) و
و توانـايي پـر كـردن و    ) حالت تهوع، عرق سرد و گاهي تنگي نفس

رضايت آگاهانـه بـه طـور     .نامه بودندپاسخ دادن به سوالات پرسش
  . شفاهي از بيماران گرفته شده بود

در . ديده انجـام شـد   مصاحبه با بيماران توسط پرسشگر آموزش
 و) ACS(نامه زمان و مكان دقيق حملات سندرم حاد قلبي پرسش

عروقـي پرسـيده   -متغيرهاي دموگرافيك و ريسك فاكتورهاي قلبي
  . شده بود

 هاي آلودگي هواداده

كنترل  مركز سنجش هاي هوا ازروزانه و ساعتي آلايندههاي داده
ايسـتگاه   7ن مركـز  اي ـ. آوري شدكيفيت آلودگي شهر تهران جمع

هـا و متغيرهـاي   ايستگاه متحرك جهت سنجش آلاينـده  2ثابت و 
در سـطح شـهر دارد كـه ميـزان غلظـت      ) دما، رطوبت(هواشناسي 

، مونوكسيد كربن ،ميكرون 10تر از ذرات معلق كوچك هايآلاينده
  آوري دماي هـوا و رطوبـت نسـبي جـو را بـه طـور سـاعتي جمـع        

 10تـر از  ذرات معلـق كوچـك  زان غلظت مي در اين مركز. كنندمي
از روش ساطع شـدن اشـعه بتـا و غلظـت      به طور پيوسته ميكرون

 گـر متمركـز اشـعه   به طور پيوسته با روش تجزيه مونوكسيد كربن
 و دمـا و  )non dispersive infrared analyzer(مـادون قرمـز   

سـنجيده   )Vaisala model MP113Y(رطوبت بـه طـور پيوسـته    
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  55/ متقاطع - ارتباط ميان مواجهه با آلودگي هوا و آغاز حملات سندرم حاد قلبي در بيمارستان قلب تهران با روش مورد   
 

  هاي پايه افراد تحت مطالعهويژگي -1جدول 

  درصد  تعداد مشخصات
 63±  14 )ميانگين ±انحراف معيار (سن

     سن
 42 107 سال 60سن بالاي

 58 143 سال 60سن پايين

     جنس
 51 129 مرد

 49 121 زن

     بيماري
 34 85 ديابت

 24 65 فشارخون

      مصرف سيگار
 20 49 يسيگار

 41 103 ك كردهتر

  39 98 هرگز سيگار نكشيده
  

ر صورتي كه در يك منطقه از شهر هم از ايستگاه ثابـت  د. گرددمي
 ـگشت ميانگين مقادير اين ايستگاهو هم متحرك استفاده مي ه ها ب

  . گشتعنوان مقدار آلاينده ثبت مي

 آناليز هاي آماري 

بنـدي  هاي طبقهع همانند آناليز دادهطمتقا-هاي موردآناليز داده
ه خطـر كـه در ايـن    دور يـك راي هر شخص ب). 13،12( شده است

با يك دوره  ودب سندرم حاد قلبيحملات  ساعت قبل از 24مطالعه 
سـندرم حـاد    ساعت يك هفته قبل از حملات 24 اًكنترل كه دقيق

 هـا از آنـاليز رگرسـيون   براي آناليز داده. بود همسان شده بود قلبي
 و از نرم افزار(conditional logistic regression) لجستيك شرطي 

8 version Stata ــراي مقايســه متغيرهــاي  ).14( اســتفاده شــد ب
مستقل اصلي در دو دوره خطر و كنترل با توجه بـه نرمـال نبـودن    

متوسط غلظت . از آزمون ويلكاكسون استفاده شد هاتوزيع اين داده
 ميكـرون  10تر از ذرات معلق كوچك و مونوكسيد كربنساعته  24

وارد مـدل   (Continuous)ه دوره خطر و كنترل به صورت پيوست در
دماي هوا، متغير روز تعطيل هفته، استرس ، رطوبت نسبي جو .شد

. و فعاليت فيزيكي به عنوان متغير مخدوش كننده وارد مـدل شـد  
تغيـر  مدر اين مطالعه رطوبت و دمـاي هـوا بـه صـورت پيوسـته و      

داشـته يـا   (استرس و فعاليت فيزيكي به صـورت كيفـي دو حالتـه    
روز (حالتـه   سهتغير روز تعطيل هفته به صورت كيفي و م) نداشته

وارد ) معمول هفته، روز تعطيل به جز جمعـه، روز پـس از تعطيـل   
 %95اطمينـان   حـدود نتايج به صورت نسبت شـانس بـا   . مدل شد

  . اندنشان داده شده
بـالاي  (سي اثر تعديل كنندگي متغيرهاي جنس، سـن  رجهت بر

ون و وضـعيت سـيگار كشـيدن    ، ديابت، فشارخ)سال 60زير  و 60
اين متغيرها به عنوان متغيرهاي تعديل كننـده اثـر بـه مـدل وارد     

حـدود  نتايج اين قسمت نيـز بـه صـورت نسـبت شـانس و      . شدند
هـا از  آن P-VALUEاند و نتايجي كه نشان داده شده %95 اطمينان

  .دار در نظر گرفته شدندتر بود به عنوان معنيكم 05/0

  ها يافته
نشان داده شـده   1هاي پايه افراد تحت مطالعه در جدول يويژگ
% 34فشـارخوني و  % 24افراد در حال حاضر سـيگاري،  % 20. است

ــد ــانگين ســني  شــركت% 51. ديابتيــك بودن   كننــدگان مــرد و مي
  .سال بود 63كنندگان شركت

هـاي هـوا بـه عنـوان     سـاعته آلاينـده   24ميـانگين   ارتباط ميان
 2حمـلات سـندرم حـاد قلبـي در جـدول      متغيرهاي كمي و خطر 

آيد ارتباط گونه كه از اين جدول بر ميهمان. نشان داده شده است
بـه   مونوكسيد كربن و سـندرم حـاد قلبـي   ساعته  24بين متوسط 

ــزايش  ــربن    1ازاي اف ــيد ك ــد مونوكس ، CI95%: 03/1-34/1(واح
18/1=OR( 24دار بود، اگر چه بين متوسـط  از لحاظ آماري معني 
و سـندرم حـاد قلبـي     ميكـرون  10تر از ذرات معلق كوچك عتهسا

ديـده شـد    )CI95% ،005/1=OR: 99/0–01/1(يك رابطه مثبـت  
  .دار نبودولي اين رابطه از لحاظ آماري معني

و  هـاي هـوا، متغيرهـاي دمـا    ساعته آلاينـده  24توزيع ميانگين 
دوره ( سـندرم حـاد قلبـي   سـاعت قبـل از حمـلات     24رطوبت در 

دوره ( سـندرم حـاد قلبـي   ساعت يـك هفتـه قبـل از     24و  )خطر
هـاي هـوا،   بـراي مقايسـه آلاينـده   . آمده است 3در جدول ) كنترل

و دوره كنترل با توجه به نرمـال   رطوبت و دماي هوا در دوره خطر
آزمون ويلكاكسـيون اسـتفاده نمـوديم     يع اين متغيرها اززنبودن تو

 گونـه همان .اده شده استنشان د 3كه نتايج اين آزمون در جدول 
 مونوكسيد كربن ساعته 24 آيد تنها متوسطكه از اين جدول بر مي

  .است تفاوتدوره كنترل م ودر دوره خطر 
 24و ميــانگين  مونوكســيد كــربنســاعته  24ارتبــاط ميــانگين 

در  سندرم حاد قلبيبا ميكرون  10تر از ذرات معلق كوچكساعته 
نشـان داده شـده    4ر در جـدول  سطوح متغيرهاي تعديل كننده اث

بندي در سطوح ديابت، فشارخون، سن، جنس و وضعيت لايه. است

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
4-

10
 ]

 

                               3 / 7

https://journals.tums.ac.ir/irje/article-1-172-fa.html


  و همكاران مصطفي قرباني/ 56

  ACS با  يكرونم 10تر از ذرات معلق كوچك ساعته مونوكسيد كربن و 24ارتباط ميانگين  -2جدول 

  آلاينده
 نسبت شانس خام

  %)95حدود اطمينان (
  

  ∗نسبت شانس تعديل شده
  %)95حدود اطمينان (

  g/m3)µ(  )010/1-990/0( 005/1    )020/1 -990/0 (003/1ميكرون  10تر از ذرات معلق كوچك
  340/1-030/1(180/1   )350/1 -030/1 (180/1(  (PPM) مونوكسيد كربن

  يرهاي استرس، دما، رطوبت، فعاليت فيزيكي و روز تعطيل هفتهتعديل براي متغ∗

  و رطوبت جو در دوره خطر و كنترلها، دماي هوا ساعته آلاينده 24توزيع متوسط  -3جدول 

  آلاينده
  ∗نتيجه آزمون  دوره كنترل دوره خطر

  P-Value  انحراف معيار  ميانگين انحراف معيار ميانگين
 790/3 370/2 140/3 290/2 011/0 (PPM)مونوكسيد كربن

 µg/m3 600/44 450/27 620/43 960/26 486/0)(ميكرون  10تر از ذرات معلق كوچك

 485/0 560/4 830/19 490/4 200/20 )درجه سانتيگراد(دما

 576/0 410/14 130/34 540/18 330/35 )درصد(رطوبت

  )بستهآزمون ناپارامتريك دو نمونه وا(نتيجه آزمون ويلكاكسون  ∗
هـاي مختلـف   سيگار، اگرچه منجر به تفاوت نسبت شانس بين لايه 

 و سندرم حاد قلبـي  بندي شده گرديد ولي تنها ارتباط متغير طبقه
در سـطوح جـنس از لحـاظ     مونوكسـيد كـربن  ساعته  24ميانگين 
و ) CI95% ،75/1=OR:25/1–26/2(يكديگر متفاوت بـود  آماري با 

 لايه بندي در سطوح ساير متغيرهاي تعديل كننده اثر رابطـه بـين  
را تغييـر  سندرم حاد قلبـي   و ميكرون 10تر از ذرات معلق كوچك

ها را بـر طبـق اسـتاندارد    ساعته آلاينده 24وضعيت  ،5جدول. نداد
در ايـن  . دهـد ان مـي در دوره خطر و كنتـرل نش ـ  AQIساعته  24

هــا بــدين ترتيــب تعريــف ســاعته آلاينــده 24اســتاندارد وضــعيت 
ــي ــربن     م ــيد ك ــراي مونوكس ــوا ب ــوب ه ــعيت خ ــه وض ــردد ك    گ

)PPM 4/3-0(  ــك ــق كوچ ــراي ذرات معل ــر از و ب ــرون  10ت ميك
)g/m3µ 39-0(     و وضعيت متوسط هـوا بـراي مونوكسـيد كـربن 
)PPM 8/6-5/3( ميكــرون  10ز تــر او بــراي ذرات معلــق كوچــك
)g/m3µ 99-40( هاي حسـاس  و وضعيت غيربهداشتي براي گروه

و بـراي ذرات معلـق    )PPM 3/10-9/6( در مورد مونوكسيد كـربن 
و وضـعيت وخـيم    )g/m3µ 199-100(ميكـرون   10تر از كوچك

 و وضعيت وخـيم بـراي   PPM 4/10بيشتر از  مونوكسيد كربن براي
 g/m3µ 200شــتر از ميكــرون بي 10تــر از ذرات معلــق كوچــك

بيمـاران  % 6/5 آيد تنهاگونه كه از اين جدول بر مي همان. باشد مي
در دوره خطر و كنترل در وضعيتي قرار دارند كه مونوكسيد كـربن  

 و% 8/2هاي حساس اسـت و  موجود در هوا غيربهداشتي براي گروه
بيماران به ترتيب در دوره خطر و كنتـرل در وضـعيتي قـرار     8/0%

ميكـرون موجـود در هـوا     10تـر از  كـه ذرات معلـق كوچـك   دارند 
  . هاي حساس استغيربهداشتي براي گروه

  بحث
انـد افـزايش سـطح ذرات    رغم اينكه شواهد قبلي نشـان داده علي

معلق مرتبط بـا افـزايش خطـر سـندرم حـاد قلبـي و انفـاركتوس        
اما ايـن مطالعـه هـيچ ارتبـاطي ميـان       ،)21،15( باشدميوكارد مي

و  ميكـرون  10تر از ذرات معلق كوچكساعته  24ميانگين يش افزا
نشـان نـداد و حتـي در سـطوح      سـندرم حـاد قلبـي   آغاز حمـلات  

سـندرم  و ريسك فاكتورهاي ) و جنس سن(موگرافيك دمتغيرهاي 
نيـز تفـاوتي ديـده    ) فشارخون، ديابت وسيگار كشـيدن ( حاد قلبي

 .نشد
وكسيدكربن با آغـاز  مون ساعته 24ميانگين  در مطالعه ما افزايش

ــود حتــي پــس ازتعــديل    حمــلات ســندرم حــاد قلبــي مــرتبط ب
)adjustment (  ــراي متغيرهــاي هواشناســي، اســترس و فعاليــت ب

 ســاعته 24ميــانگين رابطــه . فيزيكــي ايــن رابطــه تضــعيف نشــد
  در ســطوح متغيــر جــنس  ســندرم حــاد قلبــي و مونوكســيدكربن

نسبت به مردان بـود  دهنده افزايش نسبت شانس ابتلاي زنان نشان
  ولي اين ارتبـاط در سـطوح ديگـر متغيرهـاي تعـديل كننـده اثـر        

   .دار نبودنيعم
ذرات معلق ساعته  24ميانگين  در مورد ارتباط نتايج اين مطالعه

نتــايج مطالعــه  ســندرم حــاد قلبــيو  ميكــرون 10تــر از كوچــك
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  57/ متقاطع - ارتباط ميان مواجهه با آلودگي هوا و آغاز حملات سندرم حاد قلبي در بيمارستان قلب تهران با روش مورد   
 

در سطوح متغيرهاي ) ACS( ميكرون با سندرم حاد قلبي 10مونوكسيد كربن و ذرات معلق كوچكتر از  ساعته 24ارتباط ميانگين  -4جدول 
  كننده اثر تعديل

  متغير
   نميكرو 10ذرات معلق كوچكتر از  مونوكسيد كربن

 نسبت شانس
  P-Value  %)95حدود اطمينان (

  نسبت شانس 
  P-Value  %)95حدود اطمينان (

 874/0 110/1) 854/0- 366/1( 177/0 240/1 )920/0-560/1( ديابت

 273/0 025/1) 950/0- 110/1( 481/0 150/1)830/0-470/1( فشارخون

 555/0 165/1) 925/0- 405/1( 367/0 165/1)860/0-470/1( سال60سن بالاي

 392/0 025/1) 950/0- 110/1( 001/0 755/1)250/1-260/2( زن

 816/0 000/1) 970/0- 300/1( 237/0 890/0)550/0-230/1( هرگز سيگار نكشيده

 394/0 980/0) 950/0- 100/1( 356/0 840/0)510/0-170/1( سيگار ترك كرده

  در دوره خطر و كنترل AQI هاي هوا بر طبق استانداردوضعيت آلاينده -5جدول 

   نميكرو 10ذرات معلق كوچكتر از  مونوكسيد كربن دهآلاين
  دوره كنترل  دوره خطر دوره كنترل دوره خطر 

 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد

 6/89 224 4/80 201 0/76 190 8/74 187 خوب

 6/9 24 8/16 42 4/18 46 6/19 49 متوسط

 8/0 2 8/2 7 6/5 14 6/5 14  ∗غير بهداشتي 

  هاي حساسبراي گروه ∗

Sullivan و Jeffery  در واشـنگتن انجـام    1988-94را كه در سال
مطالعه اين محققين نيز هيچ ارتبـاطي   .)16( يد كرديأترفته بود گ

سـكته قلبـي نيافـت     و ميكرون 10تر از ذرات معلق كوچكرا بين 
ملـه ديابـت،   جننـده اثـر از   كحتي در سـطوح متغيرهـاي تعـديل    

 اين سيگار كشيدن نيز همانند هاي ديگر قلبي وفشارخون، بيماري
  ارتباط  بوستون اگرچه در مطالعه .مطالعه تفاوتي مشاهده نشده بود

 سكته قلبـي ساعته ذرات معلق و  24داري بين افزايش سطح معني
  لـي دليـل ايـن تفـاوت در نتـايج مطالعـات       و )18،17(يافتـه شـد   

انجـام شـد    كانادااد به آناليزهاي آلودگي هوا كه در نتواند با استمي
شان داد كه هـر  نكانادا آناليزهاي آلودگي هوا در . ه باشديقابل توج

  چه ذرات معلـق نسـبت سـولفات بيشـتري داشـته باشـند ارتبـاط       
  هـاي قلبـي  بيمـاري  بـه علـت  بسـتري   تري بين ذرات معلق وقوي
معلـق بـه    كل ذرات بوستونچون در مطالعه  و) 19(توان يافت مي

عنوان آلاينده معيار در نظر گرفته شده بودند و در بـين ايـن ذرات   
توان ارتباط ذرات معلق معلق، سولفات نيز وجود داشت بنابراين مي

 را منتسب به سـولفات موجـود در   بوستونوسكته قلبي در مطالعه 
مونوكسـيد  دار بـين  مطالعه ارتباط مثبت معني اين در. تهوا دانس

در سطوح متغير جـنس يافتـه شـد كـه      م حاد قلبيسندرو  كربن

مونوكسـيد   داد زنان نسبت به مردان در هنگام مواجهه بـا نشان مي
اين نتايج سازگاري با نتايجي بود كه در  .باشندمي ترحساس كربن

در مطالعه ) 20-22(دست آمد ه ب Forastierو  D IPPolitتوسط رم
سـكته  و نوكسـيد كـربن   مودار بـين  اين محققين نيز ارتباط معني

يافته شد و نيز زنان برآورد خطر بيشتري نسبت به مردان در  قلبي
  .داشتند مونوكسيد كربنبرابر مواجهه با 

دهـد افـزايش   وجود دارد كه نشان مي متعددي اثرات بيولوژيكي
اول از همه  .گرددمنجر به حوادث قلبي مي مونوكسيد كربنسطح 
 ســازيفعــال موجــب د كــربنمونوكســيكــه استنشــاق ذرات ايــن

ه هاي اپيتليال و بوسيله ماكروفاژهاي آلوئولي و سلوله سيتوكين ب
گردد و نيز افزايش غلظت پلاسما و هاي التهابي ميلوكارگيري سل

در مطالعـات   مونوكسـيد كـربن  ه بـا  هدر مواج Cواكنشي  پروتئين
  ).23( ه استدمشاهده ش قبلي

لويت تحقيقاتي است ولـي  بحث حساسيت به آلودگي هوا يك او
اين موضوع برداشـته شـده    م كوتاه براي روشن سازيقدتنها چند 

 اگرچه در اين مطالعه در سطوح سن هيچ تفاوتي يافته). 24(است 
اي كه در رم انجام گرفت نشان داده شده است نشد ولي در مطالعه

كه در اين مورد نيـاز بـه    ترندسن به آلودگي هوا حساسمكه افراد 
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  و همكاران مصطفي قرباني/ 58

در مـورد حساسـيت زنـان در     ).25،21(حقيقات بيشـتري اسـت   ت
 نتـايج ايـن مطالعـه بـا نتـايج مطالعـه       ،مونوكسيد كربنمواجهه با 

Thomas  وBateson  خـواني داشـت   كه در آمريكا انجام گرفت هـم
تـر بـودن دسـتگاه    تواند دليـل حسـاس  كه اين حساسيت مي )25(

در ايـن مطالعـه در   . شـد ها باو ريوي زنان به دود و آلاينده يتنفس
هيچ تفاوتي در سطوح  و سندرم حاد قلبيآلودگي هوا مورد ارتباط 

متغيرهاي ديابت، فشارخون و وضعيت سيگار كشيدن يافـت نشـد   
مـورد ارتبـاط   و همكارانش نيز نتـايج مـا را در    Anessiعه كه مطال

آلودگي هوا و سندرم حاد قلبـي در سـطوح متغيـر فشـار خـون و      
 ).26( كنــديــد مــي يأديابــت ت كشــيدن و وضــعيت ســيگار 

كـه بيمـاران ديابتيـك    و همكارانش نشـان دادنـد     Zanobettiولي
 ،هوا باشند يگدممكن است در معرض خطر بيشتري در نتيجه آلو

  ).27( كه در اين مورد نياز به تحقيقات بيشتري است
متقاطع اين است كه اين طرح تنها -هاي طرح مورداز محدوديت

ثر اسـت و جهـت   ؤعه و آناليز مواجهـات كوتـاه مـدت م ـ   براي مطال
از مشكلات ديگر ايـن  . ي ندارديبررسي مواجهات طولاني مدت كارا

در مطالعات آلـودگي هـوا در    ).28( طرح انتخاب دوره كنترل است
 24-48(صورتي كه فاصله زماني دوره كنترل از دوره خطـر كوتـاه   

و يا عدم وزش باد باشد در صورت عدم تغيير شرايط جوي ) ساعت
ممكن است وضعيت هواي دوره كنتـرل بـر وضـعيت هـوا در دوره     

ثير گذارد و زماني كه فاصله دوره كنترل و دوره خطر زيـاد  أخطر ت
باشد در متغيرهاي فردي كه نياز به پاسخدهي فرد اسـت احتمـال   

متقـاطع در  -تـوان مطالعـه مـورد    .يابـد تورش يادآوري افزايش مي
به علت اسـتفاده از   رگرسيون پواسون time-seriesز مقايسه با آنالي

-timeتر است ولي بـرآورد اثـر در آنـاليز    كم% 50 داده هاي كمتر،

series   در ). 29( رگرسيون پواسون حساس به انتخاب مـدل اسـت
اين طرح مخدوش شدگي ممكن است به علت ريسك فاكتورهـاي  

و شـرايط جـوي    از جمله روز، ماه) time-varying(وابسته به زمان 
هـا در آنـاليز چنـد    رخ دهد كه در مطالعه ما اين مخـدوش كننـده  

ريسـك فاكتورهـايي هماننـد اسـترس و     . متغيره لحـاظ گرديدنـد  
فعاليت فيزيكي شديد كه اثر آني دارند ممكن است نتيجه مشاهده 

درايـن   .)31،30( شـده در ايـن نـوع مطالعـات را مخـدوش كننـد      
عاليـت فيزيكـي شـديد را بـه عنـوان      ف مطالعه ما اگرچه استرس و

ريسك فاكتورهاي بالقوه مخدوش كننده در نظـر گـرفتيم ولـي در    
مونوكسيد آناليز چند متغيره هيچ تغييري در برآورد اثر كلي رابطه 

 چون تشخيصدر اين مطالعه  .ديده نشد سندرم حاد قلبيو  كربن
ا سندرم حاد كرونري بدون اطلاع پزشكان از وضـعيت آلـودگي هـو   

صورت گرفته و از طرف ديگر بيمار و حتي تيم تحقيق نيز در زمان 

آوري اطلاعات باليني هيچ اطلاعاتي از وضـعيت آلـودگي هـوا    جمع
وجـود دارد، ولـي    خطـاي تصـادفي   نداشتند، لذا گرچه هنوز احتمال

در عين حـال  . رود رخ داده باشدنمي اي انتظارقابل ملاحظه تورش
خطاي تصادفي در برآورد مخدوش كننـده   اين احتمال كه به دليل

ــه از  ــا، مطالع ــده   ه ــاي باقيمان ــده ه ــدوش كنن  residual( مخ

Confounding( آسيب ديده باشد را نمي توان رد كرد.  
هفتـه   يـك چنين در اين مطالعه به علت اينكه دوره كنتـرل  هم

قبل از رخـداد حادثـه سـندرم حـاد قلبـي اسـت احتمـال تـورش         
فعاليــت  در مــورد متغيرهــاي اســترس و )Recall bias(يــادآوري 

فيزيكي وجود دارد و نيز به علت حذف موارد مرگ و مـوارد وخـيم   
از . تـر از مقـدار واقعـي باشـد    ممكن است نتيجه برآورد شـده كـم  

هاي ديگر اين مطالعه به در نظر نگرفتن سـاعات حضـور   محدوديت
  . توان اشاره كرديا خارج از منزل بودن مي در منزل

  گيرييجهنت
ساعته مونوكسيد كربن با آغاز سـندرم   24افزايش غلظت رابطه 

دار بود و زنان بـرآورد خطـر بيشـتري نسـبت بـه       حاد قلبي معني
مردان در مواجهه با مونوكسيد كربن داشتند ولـي ارتبـاط افـزايش    

ميكـرون بـا آغـاز     10تـر از  ساعته ذرات معلـق كوچـك   24غلظت 
بود و در مورد اين ارتباط هيچ تفـاوتي  دار نسندرم حاد قلبي معني

گردد پيشنهاد مي. در سطوح متغيرهاي تعديل كننده اثر ديده نشد
هـاي  با توجه به اهميت و نقش آلودگي هوا در افزايش بروز بيماري

هـاي  اي با ايـن روش در زيـر گـروه   عروقي و تنفسي، مطالعه-قلبي
داراي پــيس  ، آســمي و بيمــاران CHF،COPD    بيمــاران (پرخطــر 

  . صورت پذيرد) ميكر

  تشكر و قدرداني
در پايان از زحمات كليه پرسنل بيمارستان قلب تهران و پرسنل 

كيفيت هواي تهران كه در اجراي تحقيق مـا را يـاري    مركز كنترل
چنين معاونت محترم پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي اند، و همكرده

اين طرح، كه بخشـي از  هاي مين هزينهأتهران به خاطر تصويب و ت
نامـه كارشناسـي ارشـد اپيـدميولوژي اسـت، كمـال تشـكر و        پايان

  .آوريمقدرداني را به عمل مي
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