
 نامه علمی ـ پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی لرستانفصل

 

 1، شماره 23 دوره یافته، / 220 
 

    .، گروه زیست فناوري پزشکیپزشکیوم پزشکی، دانشکده ه عل، دانشگاخرم آباد آدرس مکاتبه:*

 Pejman7genetian@gmail.com الکترونیک:  پست
  
 

 
 

 

 
 مروري بر عوامل خطر ساز مرتبط در بیماران دیابتی و شانس درگیري بیماریهاي قلبی عروقی

 

  *2پژمان هاشم زاده ، 1، مصطفی چراغی 1صدیقی مهرنوش

 ، ایرانرکز تحقیقات قلب و عروق، بیمارستان شهید رحیمی، دانشگاه علوم پزشکی لرستان، خرم ابادم-1
 روه زیست فناوري پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی لرستان، خرم آباد، ایرانگ- 2

 
 

 
 

 1400ویژه نامه /  1/ شماره  23 یافته / دوره
 

 
 

  26/3/1400پذیرش مقاله:           17/1/1400 دریافت مقاله: 
 

 هعمد املوع زولی هنـوز ا  ،ستا یافته یشافزا بیماریهاي دیابت و قلبی عروقی لنترک ردمودر  دممر گاهیآ ین کها دجوو با وزهمرا : مقدمه
ارویی کمـک بیماریهاي قلبی می توان از روش هاي دارویی و غیر د دیابت و لرـکنتو  نمادر ايبرهستند. جامعه در  میرو   گمرو  ريبیماي 

لبـی قز متعددي در بیماران دیابتی که باعث افزایش شانس درگیري هـاي عوامل خطر ساي مروري معرفی  هدف از انجام این مطالعهگرفت. 
 عروقی می شود است.

 يها لسا یط Scopus و Pubmed, ISI  اطلاعات يها گاهیپا از مقالات، يجستجو جهت يمرور مطالعه نیا در ها:مواد و روش
ل و عوامل تیو، چاقی، دیس لیپیدمی، عملکرد اندوتلیاو از واژگان کلیدي فشار خون، استرس اکسیدا. شد استفاده 2020 تا 1979

 التهابی استفاده شد.
هداشـتی شیوع دیابت در سراسر جهان و ایجاد عوارض جدي و خطرناك بر ارگان هاي بدن، این بیماري را به یک مشکل عمـده ب  ها:یافته

بـی عروقـی مطالعه ما نشان داد  بیماري هـاي قل روقی می باشد.و عامل اصلی ابتلا به بیماري هاي قلبی ع در کلیه جوامع تبدیل کرده است
تند مـی شایع ترین علت مرگ و میر را در بیماران دیابتی تشکیل می دهند. عواملی که با دیابت و بیماریهاي قلب و عـروق در ارتبـاط هسـ

 . هابی را نام بردتوان فشار خون، استرس اکسیداتیو، چاقی، دیس لیپیدمی، عملکرد اندوتلیال و عوامل الت

لت ایع ترین عهمچنین بیماري هاي قلبی عروقی ش عامل اصلی ابتلا به بیماري هاي قلبی عروقی می باشد.دیابت  گیري:بحث و نتیجه
 مرگ و میر را در بیماران دیابتی تشکیل می دهند.

 . ، مکانیسم هاي مولکولیبیماریهاي قلبی عروقی، دیابت ي:هاي کلیدواژه
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 دمهمق
ریوي و کلیوي،  مدت) ی(طولان دیابت بیماري مزمن

زخم ها و قلبی عروقی است و سبب تحلیل  فشار خون،

دیابت و بیماریهاي قلبی . )1( میگردد سیستم ایمنی

عروقی به سرعت در کشورهاي در حال توسعه در حال 

 جمعیت بالاي سندیابت در  افزایش است. در ایران شیوع

تخمین زده شده است. بیماران دیابتی  %6/10سال  30

هستند و بیماریهاي  بسیار مستعد درگیریهاي قلبی عروقی

یرمحسوب قلبی عروقی به عنوان مهم ترین علل مرگ و م

. عوامل خطر ساز متعددي در بیماران )3, 2(می شوند 

دیابتی باعث افزایش شانس درگیري هاي قلبی عروقی می 

شود. از شایع تریع ترین این عوامل می توان به همزمانی 

اختلال هاي لیپدمی در بیماران دیابتی اشاره کرد. افزایش 

، HDLسطح تري گلیسرید کاهش میزان کلسترول 

ن اختلال هاي لیپیدي از شایع تری LDLافزایش سطح  

همراه با بیماري دیابت هستند که باعث افزایش شیوع 

درگیري هاي قلبی عروقی نیز در این بیماران می گردند 

ن دیابتی با سازو . چاقی و افزایش وزن  در بیمارا)4(

نها را مستعد افزایش بیشتر حوادث کارهاي متعددي آ

. از سوي دیگر فشار خون بالا در )5(قلبی عروقی می کند 

بیماران دیابتی از عوامل شایع و مهم درگیري هاي قلبی 

ت ، افزایش .کنترل بد دیاب)6(عروقی محسوب می شوند 

قند خون ناشتا و هموگلوبین گلیکوزیله نیز از عوامل 

شناخته شده درگیري هاي قلبی عروقی در بین بیماران 

. وجود درگیري هاي کلیوي به درجه هاي )7(دیابتی است 

ي تا ایجاد نفروپاتی نوریکروآلبومیمراحل ممختلف از 

واضح بیماران دیابتی را در معرض حوادث قلبی عروقی 

. در نهایت وجود سندروم متابولیک در )9, 8(قرار می دهد 

بیماران دیابتی از عوامل عمده ي افزایش بیماري هاي 

.  با در نظر گرفتن )10(قلبی عروقی در این بیماران است 

ز جهت طرح برنامه اهمیت شناخت این عوامل خطر سا

هاي پیشگیري از بیماري هاي فلبی عروقی در بیماران 

دیابتی و لزوم کنترل صحیح انها این مطالعه با هدف 

شناسایی این عوامل در بیماران شناخته شده ي دیابتی 

 انجام گرفت.

: دیابت یکی از عوامل اصلی خطر در ابتلا اپیدمیولوژي

. سکته قلبی می شود به آترواسکلروز می باشد و منجر به

همچنین دیگر تظاهرات بیماري ماکروواسکولار، از جمله 

مطالعات گذشته  .سکته مغزي و ایسکمی قلبی می باشد

نشان می دهد که میزان افزایش خطر اترواسکلروز و 

CAD )Coronary artery disease دو تا چهار برابر (

. دیابت عاملی است که افراد را در )11(افزایش یافته است 

. )12(قرار می دهد  CADمعرض بالاترین خطر ابتلا به 

در بیماران دیابتی رخ می دهد ، روند  CAD هنگامی که

بیماري تهاجمی تر و با نتایج بدتري نسبت به افراد غیر 

در بیماران دیابتی ، به دنبال اولین   دیابتی همراه است.

سکته قلبی ، خطر سکته قلبی بعدي ، نارسایی فلبی و 

مرگ زودرس و دیررس بالاتر از افراد غیر دیابتی است 

. علی رغم بهبود رویکردهاي معاصر در مدیریت )13-15(

، افزایش  CADو پیشرفت در درمان 2و  1دیابت نوع 

 .)16(خطرات ناشی از دیابت امروزه نیز ادامه دارد 

مستقل از میزان اختلال عملکرد قلب، پیش آگهی دیابتی 

-postها به دنبال میوکارد حاد، انفارکتوس بدترین دوره 

infarction  به )17(و انژین و نارسایی قلب به شمار میرود .

سال به  65طور کلی، در میان مرگ ناشی از دیابت در افراد 

 .)18, 17(مبتلا به بیماري قلبی هستند  ٪68بالا، 

دمی مرتبط با دیابت نیز نقش دیس لیپی پاتوژنز:

دارد. هیپرتري  CADدر ایجاد بیماري مهمی 

 (HDL)  الاگلیسیریدمی وکمبود لیپوپروتئین با چگالی ب

احتمالا بًیشتر به اثرات تغییر یافته انسولین در سنتز و  

ترشح لیپوپروتئین کبدي مربوط می شود و بیشتر به 

تغییر تنظیمات لیپوپروتئین لیپاز و پروتئین انتقال دهنده 

کلسترول استراز و تغییر اثرات انسولین بر متابولیسم در 

. )19(شود عضله اسکلتی و بافتهاي چربی مربوط می 
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و انسولین درمانی تهاجمی می تواند این  2دیابت نوع 

 افزایش .)21, 20(ناهنجاري هاي چربی را بهبود بخشد 

LDL  و کاهش HDL  و افزایش تري گلیسرید ثابت

شده است که با افزایش فزاینده خطر تصلب شرایین همراه 

از این سطوح تغییر یافته خطر ناشی  .)23, 22(است 

 مرتبط با آپولیپوپروتئین HDL، آسیب اکسیداتیو لیپیدها

A-1  و کاهشHDL مشاهده  1-= فعالیت پاراکسوناز

 HDL شده در دیابت همچنین به اختلال در عملکرد

 .)26-24( مک می کندک

دیابت سبب ، سطح تغییر یافته محصولات متابولیکی 

سلولها می شود که عملکرد سلولهاي انها در پاتوژنز تصلب 

بتی ، شرایین نقش اساسی دارد. در پلاسماي بیماران دیا

سطح بالایی از گلوکز و اسیدهاي چرب و متابولیت هاي 

آنها رگ هاي کرونر را درگیر می کنند و با اختلال عملکرد 

عروقی همراه هستند ، احتمالاً از طریق تولید واکنش گونه 

 .)27( هاي اکسیژن و فرایند التهاب همراه می باشد

تغییرات متابولیتی و فرسایش پلاك نیز می تواند به 

سندروم حاد کرونر منجر شود. ایجاد اختلال در عملکرد 

انسولین و تجمع سلولهاي مونوسیت و استرس اکسیداتیو 

روق در افراد دیابتی نیز منجر به و التهاب در ع

عروقی می شود. و عملکرد عروق اسیب  ونیکاسیفیکلس

علاوه بر ان افزایش بافت چربی در افراد  .)28(میبینند 

 .)29( چاق و دیابتی نیز موجب تصلب شرایین میگردد

، افزایش  in vitro در مدل حیوانی و سیستم هاي

قند خون و چربی خون می تواند از طریق بسیاري از 

مسیرهاي میتوکندریایی و غیر میتوکندریایی باعث 

جاي تعجب نیست که در  .افزایش استرس اکسیداتیو شود

انسان هاي مبتلا به دیابت ، شواهدي از استرس اکسیداتیو 

ارد که سبب کاهش گلوتاتیون گلبول سیستمیک وجود د

و افزایش پلاسمایی  (GSH: GSSG) قرمز اکسید شده

هیدروپراکسیدهاي لیپیدي چربی و مالون دي 

 .)31, 30( ) می باشد  Malondialdehydeآلدئید(

 هامواد و روش

 از مقالات، يجستجو جهت يمرور مطالعه نیا در

 یط Scopus و Pubmed, ISI ,اطلاعات يها گاهیپا

، واژگان فشار خون. شد استفاده 2020 تا 1979 يها سال

استرس اکسیداتیو، چاقی،دیس لیپیدمی، عملکرد 

 اندوتلیال و عوامل التهابی به کار برده شد.

 هایافته
و  ر بر دیابت که باعث بیماریهاي قلبیفاکتورهاي موث

 عروقی نیز می گردند:

 فشار خون

وجود فشار خون و دیابت باعث افزایش خطر ابتلا به 

انفارکتوس ، سکته مغزي  عوارض ماکروواسکولار، میوکارد،

و همچنین عوارض ریز عروقی (نفروپاتی و رتینوپاتی) می 

. زمان شروع فشار خون در انواع مختلف دیابت )32( شود

متفاوت است. در بیماران مبتلا به دیابت سالها دچار 

کس کننده بیماري فشار خون هستند که می تواند منع

 .)33( نفروپاتی دیابتی باشد

ارتباط بین فشار خون بالا و دیابت کاملاً ثابت شده و 

منجر به افزایش نرخ بیماري قلب و عروق می شود. میزان 

مرگ و میر در بیماران با فشار خون بالا در بیماران دیابتی 

اهش فشار و قلبی عروقی بسیار بالاست و هدف بیشتر ک

درمان اولیه باید  .)34( خون در این بیماران می باشد

شامل درمان غیر دارویی مانند کاهش وزن ، ورزش منظم، 

کاهش مصرف نمک و الکل و ترك سیگار باشد و درمان 

میلی  BP> 130/80دارویی باید در تمام بیماران دیابتی 

. درمان دارویی را می توان با )35( متر جیوه شروع شود

 هاي مختلفی از عوامل ضد فشار خون انجام داد،کلاس 

داروهاي ادرار آور، آنژیوتانسین بازدارنده هاي آنزیم تبدیل 

، مسدود کننده  II کننده ، آنتاگونیست هاي آنژیوتانسین

هاي بتا ، مسدود کننده هاي کانال کلسیم ، مسدود کننده 

-هاي آلفا و ترکیبی از مسدود کننده هاي رنین

ن نشان داده شده است تا در کاهش حوادث آنژیوتانسی



 صدیقی و همکاران ...  مروري بر عوامل خطر ساز مرتبط در بیماران دیابتی

 

 1شماره ، 23 یافته، دوره / 223 

قلبی عروقی موثر باشد. در بیشتر موارد، ارتباط دو یا سه 

دارو ممکن است لازم باشد. مطالعات به ارزیابی دقیق فشار 

و  CVDخون در بیماران مبتلا به دیابت و بیماریهاي 

 .)36( کاهش مرگ و میر و سکته ها اشاره دارند

 استرس اکسیداتیو

افزایش غلظت گلوکز داخل سلولی منجر به فعال 

سازي دیگر مسیرهاي متابولیسم مانند مسیرهاي 

هگزوزامین و آلدوز ردوکتاز ، می شود، هر دو عامل در 

پاتوفیزیولوژي عوارض مزمن دیابت دخیل هستند. این 

مسیرها باعث افزایش تولید گونه هاي فعال اکسیژن 

(ROS)   ند و سوبستراهاي انزیم هاي انتی می شو

اکسیدانی را از بین می برد. علاوه بر این ، افزایش گلوکز 

داخل سلولی منجر به تشکیل محصولات نهایی 

و فعال شدن پروتئین  (AGES) گلیکاسیون پیشرفته

استرس اکسیداتیو در  .می شوند C )-(PKC کیناز

سیدانی و دفاع آنتی اک ROS نتیجه عدم تعادل بین تولید

گانیسم هاي . به طور مداوم توسط ار)37( ایجاد می شود

هوازي تولید می شوند و در تولید واسطه هاي التهابی 

نقش دارند. انها از آنزیم هایی تولید می شوند که از 

اکسیژن به عنوان پذیرنده الکترون استفاده می کنند. که 

 the nicotin amide adenine diشامل 

nucleotide phosphate (NADPH)  وnitric 

oxide synthase (NOS),  وxanthine oxidase  و

لیپوکسیژناز ، سیکلواکسیژناز و زنجیره ي انتقال الکترون، 

در دیواره ي  ROSکه منابع اصلی P450  سیتوکروم

می تواند به عنوان حسگر  NADPHعروق هستند. آنزیم 

تون عروق (درجه غلظت اکسیژن در عروق تعدیل کننده 

اکسیداز  NADPH اجزاي .)39-37(عمل کند  انقباض)

در سلولهاي عروقی و کلیوي در حیوانات و انسانها نشان 

 .)41, 40( داده شد

 ROS ر حوادث هاي تولید شده در دیواره عروق د

، هیپرتروفی مختلف سلولی مانند میتوز، آپوپتوز، مهاجرت

و اصلاح ماتریس خارج سلول  و تغییر در رونویسی ژن و 

در شرایط نرمال وجود  .)42(درگیر هستند  سنتز پروتئین

ROS  ،ها باعث تولید انزیمهاي انتی اکسیدان می شود

عمل وجود ندارند. به عنوان  ولی در شرایط دیابت این

، قرار دیابتی نفروپاتی  ، در فیبروبلاست از بیمارانمثال

گرفتن در معرض قند خون منجر به افزایش 

پراکسیداسیون لیپید بدون جبران افزایش سطح آنزیم 

، کاتالاز و گلوتاتیون سوپراکسید دیسموتاز آنتی اکسیدان

. چنین بیمارانی که مدت کوتاهی )43( پراکسیداز می شود

دیابت دارند حاوي انتی اکسیدان کمی در پلاسما و سطح 

.  انتی اکسیدان )44( بالایی استرس اکسیداتیو می باشند

توکوفرول، -آلفا هاي خارج سلولی غیر آنزیمی شامل

، آلبومین کاروتن، اسید اسکوربیک-بتا،  A ویتامین

 هستند در برابر پراکسیداسیون لیپید محافظت می کنند

)45-47(. 

 چاقی

شیوع چاقی در سراسر جهان در حال افزایش است و با 

بیماریهاي قلبی عروقی، سکته و فشار خون در ارتباط 

. عوامل اصلی تعیین کننده براي شروع دیابت )48( است

 .)49( می تواند عوامل ژنتیکی ، چاقی و کم تحرکی باشد

ه است توسط چندین مطالعه کاهش دیابت را نشان داد

دگی و کاهش وزن ، تغییر سبک زندرمان هاي غیر دارویی

در افراد دیابتی تغییر سبک زندگی  .بدن ایجاد میگردد

کاهش   .)49( کاهش  دیابت می شود %58باعث کاهش 

در تغییر سبک زندگی در مقایسه با افرادي است که  58%

بنابراین باید  .)50( با استفاده از دارو داشتند %34کاهش 

چالش با چاقی و تلاش براي تشویق سبک زندگی باید 

وجود داشته باشد. در پاتوژنز بیماري دیابت رسوب چربی 

در افراد چاق داخل عروق و التهاب عروق نقش دارد که با 

) CVDی(عروق یقلب يماریبافزایش سکته و افزایش 

 . )52, 51, 48( همراه است
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 دیس لیپیدمی

 LDL در بسیاري از مطالعات مداخله اي ، کاهش

ثابت شده  HDL ایشکلسترول و تري گلیسیرید و افز

است که در بهبود عملکرد عروق بزرگ موثر هستند. بیماري 

در بیماران مبتلا به دیابت به خصوص در  و مرگ و میر

 .)53( قبلی دارند شایع است CVDکسانی که 

ثابت شده است که افراد دیابتی متعلق به افراد پر 

هستند  LDLخطر هستند و به دنبال درمان با کاهش 

افراد مبتلا به بیماري چربی خون با درمان استاتین ها 

. )54( دارند CVDیج مطلوبی در برابر بیماریهاي نتا

سبب کاهش دیابت و بیماریهاي قلبی  LDLکاهش 

عروقی میگردد و اگر درمان دیس لیپیدمی شروع نشود 

نمی تواند نقش موثري در جلوگیري از تصلب شرایین 

داشته باشد و در بیماران دیابتی نیز با درمان، کاهش قابل 

توجهی در بیماري قلبی عروقی در مقایسه با افراد دارونما 

استاتین ها و فیبرات در این  .)55, 54, 3( نشان دادند

ارض قلبی عروقی را کاهش دهند. در بیماران می توانند عو

نشان داده شد  دیابت بیمار مبتلا به 9795مطالعه اي بر 

فنوفیبرات به طور قابل توجهی خطر اولیه حوادث کرونر را 

کاهش می دهد و همچنین تعداد حوادث قلبی عروقی را 

در این مطالعه نشان داده  .)56(در افراد کاهش می دهد 

و  ،باعث محافظت از رگ عروقی می شوندشد که فیبرات 

لیزر براي رتینوپاتی دیابتی را کاهش می نیاز به درمان 

 .  )57( دهد

 عملکرد اندوتلیال

اختلال در گشاد شدن عروق اندوتلیال و واکنش عروقی 

در دیابت شناخته شده است که از مراحل اولیه آن دچار 

 ، التهاب واسترس اکسیداتیو )60-58( اختلال می شوند

دیابت ارتباط نزدیکی با هم اختلال عملکرد اندوتلیال در 

، زیرا این عوامل نفوذپذیري اندوتلیال عروقی را افزایش دارند

، ندگی لکوسیت ها را ایجاد می کنندمی دهند و تولید چسب

که همراه با اختلال در انتقال سیگنال اندوتلیال و عوامل 

. در افراد مبتلا به دیابت )62, 61( رونویسی مجدد است

دچار مشکل می شود. عوامل بسیاري  NOعملکرد و تولید 

می تواند اختلال عملکرد اندوتلیال را در دیابت توضیح 

، مقاومت به )60, 58(دهند که از جمله چربی خون 

، فشار خون بالا و )60(انسولین هایپرگلیسمی 

 ) Hyperhomocysteinemia ( ینمیستئیپرهوموسیه

  .را می توان نام برد )63(و هایپرامیلینمی 

کننده  عملکرد اندوتلیال معمولاً از طریق پاسخ گشاد

عروق ارزیابی می شود. در بیماران دیابتی پاسخ به 

مثلا   (47,64,65).گشادکننده هاي عروقی مختل می شود

، به استیل کولین با طول مدت دیابتپاسخ اندوتلیال 

, 47( کنترل قند خون ، تري گلیسیرید و سن ارتباط دارد

 بیماران دیابتی اختلال عملکرد اندوتلیال در .)67, 66

نده بدون توجه به وجود یا عدم وجود عوارض ، تعیین کن

مهم فعالیت التهابی است  و می توان آن را یک نشانگر 

مختل شدن گشاد کننده  .)68( دانست CVD اولیه براي

هاي عروقی در افراد دیابتی سبب افزایش ضخامت شریان 

 .)69( کاروتید شده است

-E( نیسلکت-یئکه مولکول  نشان داده شده است

selectin(  که مولکول چسبنده سلولها است سبب

, 61(در افراد مبتلا به دیابت می شود  CADافزایش  

. و سایر مارکرهاي سطح التهاب در این گروه افزایش )68

، آنیون مونوسیت IL-6و  LDL می یابند مانند

 .)71()70( پلاسما  و نیتروتیروزین CRPسوپراکسید ، 

 بیماران دیابتی بنابراین ، اختلال عملکرد اندوتلیال در

خطر بالایی را نشان می دهد براي میکرو و ماکروآنژیوپاتی 

با افزایش قند خون البته عوامل ژنتیکی و محیطی نیز در 

 این عمل ممکن است دخیل باشند.

 عوامل التهابی

، چاقی و مقاومت به انسولین با التهاب تحت دیابت

ین هاي تولید شده در ارتباطند. طوفان سیتوکبالینی 

، عوامل التهابی توسط بافت چربی، ماکروفاژهاي فعال شده
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، مشخص می شود. واسطه هاي التهابی و سلولهاي دیگر

، ، لپتین IL-6،  (IL-1) 1-، اینترلوکین  TNF-𝛼𝛼مانند 

MCP-1  1-، مهارکننده فعال کننده پلاسمینوژن 

(PAI-1) نش پذیر، پروتئین واک (CRP) C فیبرینوژن ،

، آنژیوتانسین ، ویسفاتین ، آدیپونکتین در مسیرهاي 

 سیگنالینگ ، در عمل انسولین و تداوم التهاب نقش دارند

. این سیتوکین ها در روند التهابی مزمن دیواره )73, 72(

عروق نقش دارند و باعث تجمع چربی در نتیجه ایجاد 

تصلب شرایین یک  .)74( می شوند CVD آترواسکلروز و

بیماري چند عاملی پیچیده است و تسریع تصلب شرایین 

در دیابت را می توان با چندین بیماري از جمله افزایش 

قند خون ، افزایش استرس اکسیداتیو ، محصولات نهایی 

، دیس لیپیدمی ، عدم  (AGE) پیشرفته گلیکاسیون

ی ، بیش از حد نمیپرانسولیهاتعادل خودمختار ، 

, 75(گرهاي التهابی و متغیرهاي ژنتیکی توضیح داد نشان

فرض بر این است که بافت چربی التهاب ناشی از  .)76

ا ایجاد می کند و منجر به جذب سلول هاي ایمنی چاقی ر

 .)72( بدن می شود که به حفظ پاسخ التهابی کمک کنند

مقاومت به انسولین باعث افزایش مزمن غلظت پلاسما 

می شود که منجر به افزایش ذخیره تري  FFA در

گلیسیرید در عضله ، کاهش جذب گلوکز عضله و کبد و 

بدي می شود ، که نشان داده شده افزایش تولید گلوکز ک

است عملکرد انسولین را مختل می کند و باعث افزایش 

چندین سیتوکین توصیف  .)77( هیپرانسولینمی می شود

شده مربوط به مقاومت به انسولین نیز در ایجاد 

و سایر  TNF-𝛼𝛼 نقش دارند CVD آترواسکلروز و

، مسیرهاي التهابی را فعال  ROS و  FFAسیتوکین ها ، 

کرده و بیان ژن هاي متعددي را که در مقاومت به 

  IL-1 .(78 ,72)انسولین نقش دارند ، تقویت می کنند 

سیتوکین دیگري است که به عنوان یک نتیجه از استرس 

یا آسیب سلولی به طور عمده توسط ماکروفاژها تولید می 

، وقایع  MCP-1 و VCAM-1 شود که با افزایش بیان

اصلی در روند تصلب شرایین مانند التهاب دیواره عروق ، 

کموتاکسی لکوسیت ها و چسبندگی را تعدیل می کند 

،  LDL . ادیپونکتین به دلیل مهار اکسیداسیون)74(

، مهار تکثیر و  TNF-𝛼𝛼 فعال شدن ماکروفاژها (از طریق

مهاجرت سلولهاي صاف و افزایش اقدامات محافظتی 

  NO تولید بسیاري در روند تصلب شرایین  با اختلال در

. آدیپونکتین با )75(در سلولهاي اندوتلیال نقش دارند 

افزایش چاقی و دیابت بطور قابل توجهی کاهش می یابد  

. لپتین )73(و در بیماریهاي قلبی کاهش چشمگیري دارد 

افت چربی ترشح می شود و ثابت هورمونی است که از ب

شده است که لپتین همیشه در بروز آترواسکلروز نقش 

 ، MCP-1 افزایش تولید دارد: ایجاد استرس اکسیداتیو،

Endothelin-1 (ET-1)  که منجر به هایپرتروفی قلب

مهاجرت ، تکثیر ، هیپرتروفی سلولهاي عضلانی  می شود

نابراین ، را تقویت می کند.. ب (VSMC) صاف عروقی

شواهد نشان می دهد التهاب ، عامل مشترك بین دیابت ، 

 .)80, 79(است  CVD مقاومت به انسولین ، چاقی و

 بحث و نتیجه گیري
عوامل خطر ساز معرفی مطالعه ما نشان دهند ي 

ث افزایش شانس درگیري متعدد در بیماران دیابتی که باع

هاي قلبی عروقی می شود است. طبق مطالعه ي 

Krauss  ) چاقی با افزایش میزان بروز 1998و همکاران (

و شیوع فشار خون بالا، دیس لیپیدمی و دیابت ارتبلاط 

دارد که خود اینها عوامل خطر به بیماریهاي قلبی عروقی 

. چربی و برعروق کرونر نیز تاثیر گذار است می باشند

سبب تجمع در قلب ، بزرگی قلب و کاردیومیوپاتی می 

 .)81(شود 

مطالعات دیگر بیان می کنند که دیابت به علت هم 

خون زمانی قلبی عروقی و فشار خون ، افزایش چربی هاي 

افزایش مقاومت به انسولین و چاقی به عنوان همسان 

بیماري ایسکمی قلبی محسوب می شود .همچنین فشار 
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خون بالا و کلسترول بد و دیابت عامل ایجاد سکته قلبی 

 .)83, 82(هستند 

انی در مورد التهاب نوع دو و التهاب تحقیقات فراو

صورت گرفته و مشاهده شده بیومارکرهاي التهابی در 

دیابت افزایش می یابند از بین این بیومارکرها می توان به 

CRP  و  6-و اینترلوکینTNFα  اشاره کرد. همچنین

در بیماران دیابتی نقش تولید  رادیکالهاي ازاد زیاد است 

س اکسیداتیو در روند تصلب شرایین عوامل التهابی و استر

 .)84(و بیماریهاي قلبی نقش دارند 

در مورد رابطه دیابت و فلب می توان بیان کرد: 

براساس مطالعه فرامینگهام که از اولین و بزرگترین 

مطالعاتی است که در زمینه قلبی عروقی در جوامع صورت 

پذیرفته است: یکی از مهم ترین عوامل خطرزاي بیماري 

. بیماري هاي قلبی )85(عروقی ، دیابت است  هاي قلبی و

عروقی شایع ترین علت مرگ و میر را در بیماران دیابتی 

تشکیل می دهند به طوري که شیوع اختلالات قلبی 

عروقی در بیماران دیابتی تا چهار برابر افراد غیر دیابتی 

است. مضاف بر این بیماران دیابتی در سنین پایین تر 

بدتر شدن  گرفتار عوارض قلبی عروقی می شوند که باعث

پیش اگاهی نسبت به بیماران غیر دیابتی خواهد شد 

. نتایج مطالعات مختلف نشان میدهد بیماران مبتلا )86(

به عوارض ماکرووسکولار دیابتی می شوند، و از وضعیت 

سلامت عمومی پایین تر و کیفیت زندگی ضعیف تري 

و همکارانش در تحقیق   Xiong. )87(برخوردار هستند 

خود به این نتیجه رسیدند که در میان عوارض مزمن و 

خطرناك دیابت عوارض قلبی عروقی یکی از علت هاي 

. انجمن )88(مهم مرگ و میر در بیماران دیابتی می باشد 

درصد از  80-75که  دیابت امریکا چنین اظهار می کند

بیماران دیابتی در نهایت در اثر ابتلا به عوارض دیابت فوت 

عوارض قلبی عروقی از جمله بیماري عروق  خواهند کرد

کرونر به صورت یک فاکتور مستقل تاثییر منفی به سزایی 

 .)89(روي کیفیت زندگی بیماران به جا می گذارد 

بیماران دیابتی کمتر از عروق کرونر بهره می برند. در افراد 

افزایش  ٪9به  ٪4دیابتی ، مرگ و میر بعد از عمل از 

یافته و عمل جراحی با کاهش بقاي طولانی مدت همراه 

این جمله توسط یک مطالعه قابل توجه  .)90(است 

پشتیبانی می شود که نتایج مشابهی را نشان  )91(سوئدي 

دوره بعد از عمل با  می دهد و بیان کننده این است که

افزایش آریتمی ، عفونت و مشکلات تنفسی طوفانی تر 

، داده هاي قبلی حاکی از آن است با این حال  .)92(است 

) و زمان انسداد مشابه بودند bypassکه زمان باي پس (

و تعداد گرافت ها نیز براي هر دو عامل  دیابتی و  )92(

. گرچه دیگران نشان می دهند )93(غیر دیابتی مشابه بود 

 ازمایش. )94( تعداد پیوندها در افراد دیابتی بیشتر است

(95)TIMI II  حاکی از آن است که یک رویکرد محافظه

وقتی بیماران به دو  کارانه ارقام بهتر را نشان می دهد.

گروه تهاجمی (آنژیوگرافی کرونر و آنژیوپلاستی) یا 

محافظه کار (منتظر بمانند) تصادفی شدند ، گروه تحت 

مطالعات  .درمان نسبت به محافظه کاري بهتر عمل کردند

 يبا وندیپا براي بیماران دیابتی با دیگر نتایج ضعیف تري ر

و آنژیوپلاستی   CABG( (93)( يپس عروق کرونر

نشان داده است  (PTCA) ترانس لومینال از راه پوست

 353ساله براي  5هنگامی که میزان مرگ و میر  .)96(

بیمار تحت درمان با انسولین یا داروهاي خوراکی کاهش 

میزان  PTCA در افراد .لیل شدقند خون تجزیه و تح

 CABG در افراد ٪19در مقایسه با  ٪35مرگ و میر 

میزان مرگ و میر در بیماران  .مرگ و میر یافت شد

دیابتی کنترل شده با رژیم غذایی مشخص شده است که 

 ساله در تمام بیماران تحت 5مشابه نرخ مرگ و میر 

CABG است(9% vs   9·2%) PTCA    یک درمان

یت آمیز و کم خطر در بیماري کرونر است. و اهمیت موفق

قابل توجهی راجع به اعتبار آن در بیمار مبتلا به دیابت 

عامل اصلی تعیین کننده آنژیوپلاستی  . شیرین ایجاد کرد

فاکتورهاي  .ناموفق ، تنگی مجدد محل آنژیوپلاستی است
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زیادي در افزایش احتمال بروز مجدد بیماریهاي عروقی از 

ه سن ، فشار خون ، دیابت ، آنژین شدید نقش دارند جمل

) و مهارت Stent. تأثیر افزایش استفاده از استنت ()97(

فنی بهتر در قرار دادن استنت ممکن است این اثر مخرب 

آشکار آنژیوپلاستی را در بیماران دیابتی تغییر دهد و براي 

 .حل این مسئله مطالعات بیشتري لازم است

تمام بیماران دیابتی با همزمانی سایر عوامل  تقریباً

وقی شامل افزایش فشارخون، چاقی و خطرساز قلبی عر

اختلال در چربی هاي خون دچار مقاومت به انسولین 

همزمان نیز هستند که تجمع این عوامل خطر ساز با 

عنوان سندروم متابولیک شناخته می شود. شیوع سندروم 

متابولیک در جمعیت هاي مختلف نژادي و بر اساس 

تمام شاخص  .)99, 98(تعریف هاي مختلف متفاوت است 

هاي سندروم متابولیک به تنهایی از عوامل غیر وابسته اي 

افزایش دهنده ي بیماریهاي قلبی عروقی هستند. بنابراین 

شیوع بالاي این سندروم در بیماران دیابتی مطالعه ي ما 

هشدار دهنده براي افزایش درگیري هاي قلبی عروقی در 

 UKPDSجمعیت بیماران دیابتی است. در مطالعه ي 

وجود رابطه ي مثبت بین افزایش قند و هموگلوبین 

گلیکوزیله و شانس خطر بروز بیماري هاي قلبی عروقی به 

در افزایش  1/0اثبات رسید. در ان مطالعه به ازاي هر 

در شاخص خطر  %11هموگلوبین گلیکوزیله افزایش 

. درگیري )100(بیماري هاي قلبی عروقی دیده می شود 

ي و کاهش عملکرد کلیوي از نوریآلبومکلیوي به شکل 

عوامل خطر ساز مهم در افزایش بیماریهاي قلبی عروقی به 

. در مطالعه )101(د ویژه در افراد دیابتی محسوب می شو

از بیماران دچار  Bonakdaran  5/21%ي 

 %8/8دچار البومینوري بودند و  %6/1میکروالبومینوري و 

داشتند  60کمتر از  بیماران میزان فیلتراسیون گلومرولی

این امار از سایر مطالعه هاي انجام شده در داخل و خارج 

از کشور بیشتر است که شاید یک دلیل ان طول مدت 

. مصرف )103, 102( ابتلا به دیابت در بیماران باشد

دخانیات نیز از عوامل خطر ساز مهمی است که در افزایش 

بیماري هاي قلبی عروقی دخیل است در پژوهش  

Bonakdaran   9/15%  بیماران سابقه ي مصرف سیگار

گروهی در مطالعه ي خود نشان داد که  . )101(داشتند 

عوارض عروقی و هایپرتانسیون از مشکلات شایع بیماران 

. که می تواند موجب حمله ي )104(دیابتی می باشد 

 Hawks  .مغزي و خطر قلبی عروقی و مرگ و میر شود

در مطالعه ي خود می نویسد با بالا رفتن سن بیمار میزان 

. همچنین )105( عوارض مزمن دیابت بیشتر استبروز 

Lloyd  و همکاران در تحقیق خود نشان دادند که عوارض

ماکرووسکولار ناشی از دیابت باعث کاهش قابل توجه در 

کیفیت زندگی بیماران به ویژه ابعاد جسمی می شوند 

بیماري عروق کرونري و عوارض ماکرووسکولاري بیشترین 

 تاثییر را بر ابعاد عملکرد جسمی و کیفیت زندگی بیماران

 .)89(است داشته 

دیابت بیماري مزمن ریوي و کلیوي، فشار خون، زخم 

ها  و قلبی عروقی است و سبب تحلیل سیستم ایمنی 

اریهاي قلبی عروقی به سرعت در میگردد. دیابت و بیم

کشورهاي در حال توسعه در حال افزایش است. عوامل 

س خطر ساز متعددي در بیماران دیابتی باعث افزایش شان

 درگیري هاي قلبی عروقی می شود. این  عوامل می توان

چاقی، فشار خون، چربی خون، مواد مخدر، و عوامل 

 ی ودیس لیپیدم  التهابی، اندوتلیال ،استرس اکسیداتیو و

و با  هستند که بر بیماریهاي قلبی نیز تاثیر گذار هستند.

به  در نظر گرفتن این عوامل می توان بیماریهاي دیابت و

 ید.دنبال ان بیماریهاي قلبی و عروقی را نیز بهبود بخش

 تشکر و قدردانی

دانشگاه علوم پزشاکی لرستان  زحماتاز  نویسندگان

ی ردانی را به عمل مقدتشکر و  کمالحمایت ها  خاطر هب

 .آورند

 
 



 دیقی و همکارانص ...  مروري بر عوامل خطر ساز مرتبط در بیماران دیابتی

 

 1شماره ، 23 یافته، دوره / 228 

References 
1. Wu Z, McGoogan JM. Characteristics of 

and important lessons from the coronavirus 
disease 2019 (COVID-19) outbreak in 
China: summary of a report of 72 314 cases 
from the Chinese Center for Disease 
Control and Prevention. Jama. 
2020;323(13):1239-42. 

2. Stirban AO, Tschoepe D. Cardiovascular 
complications in diabetes: targets and 
interventions. Diabetes care. 
2008;31(Supplement 2):S215-S21. 

3. Grundy SM, Cleeman JI, Bairey Merz CN, 
Brewer HB, Clark LT, Hunninghake DB, et 
al. Implications of recent clinical trials for 
the national cholesterol education program 
adult treatment panel III guidelines. Journal 
of the American College of Cardiology. 
2004;44(3):720-32. 

4. Lu W, Resnick HE, Jablonski KA, Jones 
KL, Jain AK, Howard WJ, et al. Non-HDL 
cholesterol as a predictor of cardiovascular 
disease in type 2 diabetes: the strong heart 
study. Diabetes care. 2003;26(1):16-23. 

5. Khalangot M, Tronko M, Kravchenko V, 
Kulchinska J, Hu G. Body mass index and 
the risk of total and cardiovascular mortality 
among patients with type 2 diabetes: a large 
prospective study in Ukraine. Heart. 
2009;95(6):454-60. 

6. Kalaitzidis R, Bakris G. Management of 
hypertension in patients with diabetes: the 
place of angiotensin‐II receptor blockers. 
Diabetes, Obesity and Metabolism. 
2009;11(8):757-69. 

7. Nathan DM, Bayless M, Cleary P, Genuth 
S, Gubitosi-Klug R, Lachin JM, et al. 

Diabetes control and complications 
trial/epidemiology of diabetes interventions 
and complications study at 30 years: 
advances and contributions. Diabetes. 
2013;62(12):3976-86. 

8. Yokoyama H, Oishi M, Kawai K, Sone H, 
Group JDCDMS. Reduced GFR and 
microalbuminuria are independently 
associated with prevalent cardiovascular 
disease in Type 2 diabetes: JDDM study 16. 
Diabetic medicine. 2008;25(12):1426-32. 

9. Klausen KP, Parving HH, Scharling H, 
Jensen JS. Microalbuminuria and obesity: 
impact on cardiovascular disease and 
mortality. Clinical endocrinology. 
2009;71(1):40-5. 

10. Grundy SM. Cardiovascular and metabolic 
risk factors: how can we improve outcomes 
in the high-risk patient? The American 
journal of medicine. 2007;120(9):S3-S8. 

11. Kannel WB, McGee DL. Diabetes and 
cardiovascular risk factors: the Framingham 
study. Circulation. 1979;59(1):8-13. 

12. Executive Summary of The Third Report of 
The National Cholesterol Education 
Program (NCEP) Expert Panel on 
Detection, Evaluation, And Treatment of 
High Blood Cholesterol In Adults (Adult 
Treatment Panel III). JAMA. 
2001;285(19):2486-97. 

13. Abbott RD, Donahue RP, Kannel WB, 
Wilson PW. The impact of diabetes on 
survival following myocardial infarction in 
men vs women: the Framingham Study. 
Jama. 1988;260(23):3456-60. 

14. Miettinen H, Lehto S, Salomaa V, Mähönen 
M, Niemelä M, Haffner SM, et al. Impact of 



 صدیقی و همکاران ...  مروري بر عوامل خطر ساز مرتبط در بیماران دیابتی

 

 1شماره ، 23 یافته، دوره / 229 

diabetes on mortality after the first 
myocardial infarction. Diabetes care. 
1998;21(1):69-75. 

15. Grundy SM, Pasternak R, Greenland P, 
Smith S, Fuster V. Assessment of 
cardiovascular risk by use of multiple-risk-
factor assessment equations: a statement for 
healthcare professionals from the American 
Heart Association and the American 
College of Cardiology. Journal of the 
American College of Cardiology. 
1999;34(4):1348-59. 

16. Malmberg K, Yusuf S, Gerstein HC, Brown 
J, Zhao F, Hunt D, et al. Impact of diabetes 
on long-term prognosis in patients with 
unstable angina and non–Q-wave 
myocardial infarction: results of the OASIS 
(Organization to Assess Strategies for 
Ischemic Syndromes) Registry. Circulation. 
2000;102(9):1014-9. 

17. Smith JW, Marcus FI, Serokman R. 
Prognosis of patients with diabetes mellitus 
after acute myocardial infarction. The 
American journal of cardiology. 
1984;54(7):718-21. 

18. Stone PH, Muller JE, Hartwell T, York B, 
Rutherford JD, Parker CB, et al. The effect 
of diabetes mellitus on prognosis and serial 
left ventricular function after acute 
myocardial infarction: contribution of both 
coronary disease and diastolic left 
ventricular dysfunction to the adverse 
prognosis. Journal of the American College 
of Cardiology. 1989;14(1):49-57. 

19. Goldberg IJ. Diabetic dyslipidemia: causes 
and consequences. The Journal of Clinical 

Endocrinology & Metabolism. 
2001;86(3):965-71. 

20. Ginsberg HN. Diabetic dyslipidemia: basic 
mechanisms underlying the common 
hypertriglyceridemia and low HDL 
cholesterol levels. Diabetes. 
1996;45(Supplement 3):S27-S30. 

21. Haffner SM, Mykkänen L, Festa A, Burke 
JP, Stern MP. Insulin-resistant prediabetic 
subjects have more atherogenic risk factors 
than insulin-sensitive prediabetic subjects: 
implications for preventing coronary heart 
disease during the prediabetic state. 
Circulation. 2000;101(9):975-80. 

22. Gordon DJ, Rifkind BM. High-density 
lipoprotein—the clinical implications of 
recent studies. New England Journal of 
Medicine. 1989;321(19):1311-6. 

23. Austin MA, Breslow JL, Hennekens CH, 
Buring JE, Willett WC, Krauss RM. Low-
density lipoprotein subclass patterns and 
risk of myocardial infarction. Jama. 
1988;260(13):1917-21. 

24. Jaleel A, Henderson GC, Madden BJ, Klaus 
KA, Morse DM, Gopala S, et al. 
Identification of de novo synthesized and 
relatively older proteins: accelerated 
oxidative damage to de novo synthesized 
apolipoprotein A-1 in type 1 diabetes. 
Diabetes. 2010;59(10):2366-74. 

25. Boemi M, Leviev I, Sirolla C, Pieri C, 
Marra M, James RW. Serum paraoxonase is 
reduced in type 1 diabetic patients 
compared to non-diabetic, first degree 
relatives; influence on the ability of HDL to 
protect LDL from oxidation. 
Atherosclerosis. 2001;155(1):229-35. 



 دیقی و همکارانص ...  مروري بر عوامل خطر ساز مرتبط در بیماران دیابتی

 

 1شماره ، 23 یافته، دوره / 230 

26. Mastorikou M, Mackness M, Mackness B. 
Defective metabolism of oxidized 
phospholipid by HDL from people with 
type 2 diabetes. Diabetes. 
2006;55(11):3099-103. 

27. Ceriello A, Taboga C, Tonutti L, Quagliaro 
L, Piconi L, Bais B, et al. Evidence for an 
independent and cumulative effect of 
postprandial hypertriglyceridemia and 
hyperglycemia on endothelial dysfunction 
and oxidative stress generation: effects of 
short-and long-term simvastatin treatment. 
Circulation. 2002;106(10):1211-8. 

28. Lehto S, Niskanen L, Suhonen M, 
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Abstract 

Background: Despite the fact that public awareness about diabetes control and cardiovascular 
diseases has increased, but still the main cause of morbidity and mortality in the community. For the 
treatment and control of diabetes and heart disease can be pharmacological and nonpharmacological 
methods used. The purpose of this review study is to introduce several risk factors in diabetic 
patients that increase the chances of cardiovascular involvement. 
Materials and Methods: In this review study, Pubmed, ISI and Scopus databases were used to 
search for articles during the years 1979 to 2020, and the keywords of blood pressure, oxidative 
stress, obesity, dyslipidemia, endothelial function and inflammatory factors were used. 
Results: The worldwide prevalence of diabetes and the occurrence of serious and dangerous 
complications on the organs of the body, has made this disease a major health problem in all 
communities and is the main cause of cardiovascular disease. Our study showed that cardiovascular 
disease is the most common cause of death in diabetic patients. Factors associated with diabetes and 
cardiovascular disease include high blood pressure, oxidative stress, obesity, dyslipidemia, 
endothelial function, and inflammatory factors. 
Conclusion: Diabetes is a major cause of cardiovascular disease. Cardiovascular disease is also the 
most common cause of death in diabetics. 
Keywords: Diabetes, Cardiovascular Diseases, Molecular Mechanisms 
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