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 آترواسکلروز عروق قلبی

 دکتر امید شافع ،دکتر مجید ملتی

 
 

عروقی به یتی از علـل مهـم    -قلبیهای  با پیشرفت تتنولوژی و گذر از مراحل اپیدمیولوژیک اولیه به بالاتر، بیماری

ای بنـام   ، پدیـده عروقـی  -های قلبی   . مهمترین عامل ایجاد بیماری1اند )  مرگ و میر و ناتوانی در جهان تبدیل شده

است که در بسیاری از کشورها از جمله ایران به یک مشتل جدی بهداشت عمومی تبدیل شـده اسـت    آترواستلروز

های ناشی از آترواستلروز ، همانطور که در کشورهایی بـا درآمـد بـالا در     ها، بیماری   . بنا بر مطالعات و گزارش2، 3)

 . بـا  2) انـد   ای در حـال افـزای    ر دهندهحال رشد هستند در کشورهایی با درآمد متوسط و پایین نیز بصورت هشدا

توان تا حد قابل توجهی از ابتلا به آن و عـوارض ناشـی از آن    شناخت عوامل خطر ایجاد و پیشرفت آترواستلروز، می

کاست. این نگرش نسبت به کاه  عوامل خطر ایجاد آترواستلروز در برخی کشـورهای پیشـرفته و بـا درآمـد بـالا      

سال گذشـته    21کثر عوامل خطر ایجاد آترواستلروز )بجز چاقی و مقاومت به انسولین  طیمنجر به کاه  شیوي ا

های کرونری و حتی ستته م(ـزی بـروز     . نتیجه این کاه  در عوامل خطر بصورت کاه  در بیماری2شده است )

  .  0اپیدمیولوژیک در این کشورها است) 2پیدا کرده که مهمترین نشانگر آغاز مرحله  
 

 ف و اهمیت بهداشتیتعري
ای پـاتولوژیتی    باشـد. آترواسـتلروز پدیـده    آترواستلروز در ل(ت به معنی سفت شدگی غیرطبیعی عروم شریانی می

ها در بسـتر یـک زمینـه ژنتیـک نامناسـ  روی      های ایجاد شده بر روی جدار داخلی شریان دنبال آسی   است که به

شـوند. بـدلیل پراکنـدگی زیـاد عـروم       مـی  3و یا اتسـاي  2، تنگی1فتیدهد. با افزای  سن، عروم شریانی دچار س می

شریانی با اندازه های بسیار متفاوت در قسمت های مختلف بدن، بیماری آترواسـتلروز تظـاهرات بسـیار متنـوعی را     

کاروتیـد  های   های شریانی، بیماری کرونری و بدنبال آن بیماری رگ  دهد. بارزترین تظاهر آترواستلروز رگ  نشان می

های رگ هـا  )بـویژه آئـورت  اسـت. حـدود       های معیطی و آنوریسم  های رگ و وقایع مرتبط )ستته م(زی ، بیماری

عروقی جان خـود را از دسـت داده انـد کـه      -های قلبی دلیل بیماری  ، به 2112میلیون نفر در جهان در سال  5/12

میـان کـل علـل مـرگ و میـر در جهـان مربـوط بـه         شود. رتبه نخسـت در   از کل مرگ ها را شامل می 22حدود %

 . در حقیقت انفـارکتوس قلبـی   0های عروم م(زی است ) های ایستمیک قلبی و رتبه دوم مربوط به بیماری  بیماری

  .3علت اصلی مرگ و میر در جهان است )
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یلیون نفـر در سـال   م 0/31میلیون نفر در سال و وقوي ستته م(زی غیر کشنده  22بروز آنژین صدری در سطح جهان 

این بیماران در نهایت دچار ناتوانی در حد متوسط تا شـدید خواهنـد شـد. بـا اسـتفاده از شـاخص        21است. کمتر از %

هـای وارده توسـط یـک بیمـاری را      توان وسعت آسی   می 1 (DALY)های از دست رفته زندگی به دلیل ناتوانی   سال

این شاخص به مفهوم سالهای بالقوه از دست رفته ناشی از مرگ زودرس یا نـاتوانی زودهنگـام ناشـی از یـک      نشان داد.

به معنی از دست رفتن یک سال سلامتی کامـل اسـت. ایـن     DALY . به بیان دیگر یک 5باشد) بیماری یا آسی  می

میلیـون   0/20و  0/02زی بـه ترتیـ    های عروم م(زی ـ سـتته م( ـ   های ایستمیک قلبی و بیماری میزان برای بیماری

DALY  باشد. می 2131ها حاکی از افزای  این ارقام تا سال  بینی گزارش شده است و پی  2112در سال 

 عامل يا عوامل سبب شناسی )اتیولوژی(
بـی  روند ایجاد آترواستلروز بطور کامل شناخته نشده است. عوامل خطری مانند فشار خون بالا، دیابت، سـیگار و چر 

ها پاسخ التهابی نامناس  که با نفـوذ سـلول     زنند. بدنبال این آسی   می   ها آسی   شریانخون بالا، به جدار اندوتلیال 

نماینـد. در همـین حـین عوامـل       شوند و آسـی  را تشـدید مـی     های التهابی به معل آسی  همراه هستند، آغاز می

اخل قسـمت آسـی  دیـده باعـث تشـدید التهـاب و بـدنبال آن          بدLDLالتهابی سیستمیک و نفوذ چربی )به ویژه 

شود. ژنتیک در تمامی موارد گفته شده اعـم از زمینـه التهـابی و وقـوي عوامـل خطـر         گیری پلاک آترومی می  شتل

گیری و یا تشدید این عوامل خطـر دخیـل هسـتند      تواند دخیل باشد. از طرفی نق  عوامل معیطی که در شتل  می

 نباید نادیده گرفته شود. 

 

 دروه نهفتگی
های عروقی به ویژه عروم کرونری، طـولانی    دوره نهفتگی بین شروي آترواستلروز تا پدید آمدن علائم بالینی بیماری

بدانند به آن مبتلا هستند. برای اینته کنند بدون آنته    . بسیاری از افراد با آترواستلروز عروقی زندگی می11است )

ها بتوانند ایجاد تنگی کنند یا مستعد پارگی شوند به ده ها سال وقت نیاز است که در آن زمـان آترواسـتلروز     پلاک

  . این دوره نهفتگی طولانی، فرصتی برای شناسایی افراد با خطر بیشتر بروز 11بسیار پیشرفته و منتشر شده است)

 عروقی ناشی از آترواستلروز و در نتیجه پیشگیری از آن را فراهم می کند.   -ک قلبیعوارض خطرنا

 

 سیر طبیعی

شود. از آنجایی کـه همـه     سیر طبیعی آترواستلروز به دو دوره، نهفته بدون علامت و دوره با علائم بالینی تقسیم می

شوند ، میتوان به این نتیجه رسید که دوره نهفته   افراد در سنین پایین دچار ت(ییرات عروقی آغازگر آترواستلروز می

شـوند، بسـیار     شود. اینته چه افرادی و در چه زمانی دچار علائم بالینی آترواسـتلروز مـی    در تمامی انسانها دیده می

سـال   22مت(یر است. مشتلات قلبی و کرونری ناشی از آترواستلروز در افراد بدون عوامل خطر اصلی در سن بالای 
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های کاروتید    . ستته م(زی و عوارض ناشی از آترواستلروز رگ12دهند )  سال در زنان رخ می 22مردان، و بالای در 

-22تـر )   در سنین بالاتری مشاهده می شود با این وجود، مطالعات جدید افزای  بروز ستته م(زی در سنین پـایین 

شود نیـز بسـیار     عوارض آترواستلروز در فردی ظاهر می  . اینته کدامیک از علائم و13دهند )  سال  را نشان می 21

متفاوت است. در عروم کرونری التهاب ایجاد شده در پلاک آترواستلروتیک در نهایت سب  پارگی پلاک یـا بـزرگ   

توانند به ترتی  سب  انفارکتوس حاد میوکارد و آنژین ناپایدار یا پایـدار گردنـد. همچنـین      شود که می  شدن آن می

هـای    ه شدن پلاک آترومی یا جدا شدن لخته از روی پلاک آترومی آسی  دیده در ایجاد سـتته م(ـزی در رگ  کند

توانند بصـورت اتسـاي بجـای      های آترومی می  ها مانند آئورت شتمی، پلاک  کاروتید نق  مهمی دارند. در برخی رگ

ارض و مشـتلات ذکـر شـده در همراهـی بـا      تنگی تظاهر یافته و سب  بروز مشتلات متفاوتی شوند. تمامی این عـو 

تواننـد تسـریع شـده و      ای چون دیابت، پرفشاری خون، چربی خون بالا، سیگار کشـیدن و ... مـی    عوامل خطر عمده

 تری گردند.  منجر به بروز علائم در سنین پایین

شوند. بطور قطع عواملی مانند سـن،    و غیر قابل تعدیل  تقسیم میواستلروز به دو دسته قابل تعدیل عوامل خطر آتر

جنس و سابقه فامیلی و ژنتیک قابل تعدیل  نیستند اما فشار خون، سیگار، چربی خون بالا و تا حدودی دیابت قابل 

 تعدیل هستند.   

 

 عوامل غیر قابل تعديل -1

  سن  -1-1
یری عـروم کرونـری در   فرآیند آترواستلروز و پیشرفت آن وابستگی نزدیتی با افزای  سن دارد. شیوي و شدت درگ

سن بالا بسیار بیشتر است. این در حالی است که جمعیت جهان در حال پیر شدن است و با بهبود بهداشت عمومی 

دهندکـه    و متوسط سن جوامع در حال افزای  اسـت. مطالعـات نشـان مـی     "امید به زندگی"و دسترسی به منابع، 

 . از آنجایی که سن یک عامل خطر  مهم در تشـدید  12  است )سال در جهان رو به افزای 02جمعیت افراد بالای 

هـای    های ناشی از بیمـاری   و ایجاد آترواستلروز است، این روند پیر شدن جمعیت با افزای  شیوي، عوارض و ناتوانی

واهدی سال فوت شده ش ـ 01های اتوپسی بی  از نیمی از بیماران بالای   آترواستلروتیک همراه خواهد بود. در نمونه

بیماران با  01اند. حدود %  داشته 1دال بر  بیماری کرونری شدید وجود داشته است و بسیاری از آنها بیماری سه رگ

سال دارند و خطر مـرگ  ایـن افـراد بسـیار بـالاتر اسـت. در        02سندروم حاد کرونری و ستته حاد قلبی سن بالای 

هستیم. مطالعات افزای  ستته م(زی در حـد دو برابـر بـه ازای    تری روبرو   ارتباط با ستته م(زی با وضعیت پیچیده

موارد سـتته م(ـزی درگیـری آترواسـتلروتیک      12-22دهند. در %  سال را نشان می 21هر دهه افزای  سن بعد از 

موارد ستته م(زی در افراد بـدون هـیچ سـابقه     01عروم کاروتید به عنوان عامل اصلی مطرح است. از آنجایی که %

دهند، کاه  عوامل خطر ستته م(زی جهت کاه  احتمال وقوي ستته م(زی و ایجـاد    ز علائم م(زی رخ میقبلی ا

  .  12رسد)  ناتوانی ضروری بنظر می
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 left main 
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های متعددی در توضیح علت تسریع روند آترواستلروز با افزای  سن وجود دارند. برخـی معتقدنـد کـه بـا      متانیسم

شود که همین موضوي سب  تسریع روند  عوامل خطر آترواستلروز بیشتر میافزای  سن، احتمال و مدت برخورد با 

شـوند کـه سـب      آترواستلروز خواهد شد. برخی دیگر معتقدند که با افزای  سن رونـدهای پـاتولوژیتی فعـال مـی    

خون بـا    . برای مثال احتمال بروز پرفشاری10گردند )  افزای  احتمال بروز عوامل خطر و یا تسریع آترواستلروز می

یابد و یا اینته دیده شـده کـه ارتبـاط مسـتقیمی بـین افـزای  نسـبت         افزای  سن بصورت چشمگیری افزای  می

عروم کرونری وجود دارد، کـه ایـن نسـبت بـا افـزای  سـن،         های کاروتید و بیماری  ضخامت اینتیما به مدیای رگ

 همراه با افزای  سن است. شود. در حقیقت این افزای  نسبت مبین ت(ییرات عروقی بیشتر می

علاوه بر افزای  شیوي و عوارض آترواستلروز با افزای  سن،  مشتلات جدی نیز در تشخیص و درمان این بیمـاران  

باشند و این موضـوي سـب     پیک می شود. برای مثال، تمامی تظاهرات آترواستلروز در افراد مسن بسیار آتی  دیده می

گـردد. از طـرف دیگـر، عـوارض        های تصویربرداری مـی  تفاده قابل توجهی از روشهای تشخیصی و اس افزای  هزینه

یابـد. تعـداد بـالای     های ضدپلاکتی، ضدانعقادی و ترومبولیز در این گروه سنی به شدت افـزای  مـی   دارویی درمان

نظـر    مهم بـه  داروهای مصرفی در این گروه سنی و احتمال مسمومیت بدلیل مصرف نادرست یا تداخلات دارویی نیز

 5یـا   3ایجاد عوارض دارویی همراه خواهد بود. با مصرف  21-01دارو در روز با احتمال % 2رسند. مصرف مزمن  می

هایی مثـل    . از طرفی بسیاری از داروهای مؤثر در درمان بیماری10رسد )  می 111نوي دارو در روز این احتمال به %

شـوند. بطـور مثـال،     ی در این گروه سنی بطـور مناسـ  اسـتفاده نمـی    ستته حاد قلبی، م(زی و سندرم حاد کرونر

به ترتیبی که در دستورالعمل ها  ذکر شده، بـه خـاطر تـرس از     داروهای ترومبولیتیک در ستته حاد قلبی و م(زی

 شوند. عوارض دارویی مانند خونریزی، در این افراد کمتر تجویز می

 

 جنس -1-2
های آترواستلروتیک در زنان نسبت به مردان شروي دیرتری دارند و شـیوي آن در سـنین قبـل از      ر کلی بیماریبطو

یائسگی در زنان کمتر از مردان است.  علاوه بر اثر هورمونهای جنسی که مسئول تفاوت موجود در پیشرفت و ایجاد 

هـای متفـاوت نیـز سـب  ایجـاد تفـاوت در پـاتوژنز         علائم آترواستلروز بین زنان و مردان است، وجود پلی مورفیسم

شود. این تفاوت ها در ساختار پلاک آترواسـتلروز و متانیسـم ایجـاد وقـایع حـاد        آترواستلروز بین زنان و مردان می

  .13پلاک بین زنان و مردان مشهود است)

باافزای  سن ایـن تفـاوت کمتـر مـی     شیوي بیماری انسدادی آترواستلروتیک در زنان کمتر از مردان است، هرچند 

هـای   ، )به ویژه در عروم کرونر  جـای خـود را بـه بیمـاری      های آترواستلروتیک انسدادی در زنان  . بیماری15شود)

دهد. در حقیقت با وجودی که   می 1عروم کوچک کرونری )میتروواستولر  و یا وقایع اسپاستیک یا واکنشی کرونری

های انسدادی عروم در زنان کمتر است اما زنان بیشتر دچار علائم بالینی درگیری عروقـی و نتـایج منفـی و     بیماری

  .  21گردند ) مرگبار آن نسبت به مردان می
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تـر   در سنین پایین عوامل خطر ایجاد آترواستلروز نیز در زنان و مردان شیوي و نتایج متفاوتی دارند. پرفشاری خون 

 . ایـن در حـالی اسـت    21گردد ) در زنان شیوي کمتری دارد هرچند که با افزای  سن در زنان شایعتر از مردان می

که شیوي دیابت در زنان و مردان برابر است، هرچند که زنان دیابتی  در مقایسه با مردان دیابتی  بیشتر دچار مـرگ   

 .  زنان سطح خونی بـالاتری از کلسـترول را نسـبت بـه مـردان      22شوند ) می های عروقی و عوارض ناشی از بیماری

 . 23شـود)   مشـاهده مـی   HDLسالگی و سن یائسگی، کاه  خفیفی نیز در سـطح کلسـترول     21دارند و بعد از 

 . در نهایـت طبـق مطالعـ     22باشـد)   تـری مـی    گلیسرید بالا در زنان نسبت به مردان عامل خطر قوی همچنین تری

Inter Heart         عوامل خطر دیابت و عوامل اجتماعی ـ روانی نسبت به سـایر عوامـل خطـر شـناخته شـده در زنـان

 اهمیت بیشتری دارند.

 موقعیت اجتماعی -1-3
 . مطالعـات  22شـود )   موقعیت اجتماعی به عنوان یک عامل مؤثر در ت(ییر رونـد آترواسـتلروز در نظـر گرفتـه مـی     

ه وضعیت اجتماعی ـ اقتصادی بر روی عوامل خطر آترواستلروز از جمله چـاقی،   مختلف بیانگر این مطل  هستند ک

 . در حقیقت وضعیت اقتصادی ـ اجتمـاعی پـایین بـا شـیوي      20،20توانند مؤثر باشند ) دیابت و وضعیت التهابی می

جدیـد ایجـاد   بالاتر مشتلات ناشی از آترواستلروز  ارتباط دارد. زندگی در جوامـع فقیـر بـا افـزای  عوامـل خطـر       

کننـد   تر اهمیت بیشـتری پیـدا مـی    اجتماعی در سنین پایین -آترواستلروز همراه هستند. این اثر وضعیت اقتصادی

(23  .  

 

 عوامل خطر قابل تعديل -2

 دخانیات  -2-1
و بویژه سیگار مهمترین عامل خطر  برای ایجـاد بیمـاری عـروم کرونـری معسـوب       پس از سن، استعمال دخانیات

توانـد تـا    شود. سیگار کشیدن مهمترین عامل قابل پیشگیری در آمریتا شناخته شده و در صورت پیشگیری مـی  می

  32%  . حـدود  25مرگ را در سال کاه  دهد. بی  از یک بیلیون نفر سیگاری در جهان وجـود دارنـد )   211111

در  3/11 . شیوي مصرف روزانـه سـیگار در ایـران %   31کنند) افراد سیگاری در کشورهای در حال توسعه زندگی می

مرگ در  11111مصرف دخانیات مسئول  2112 . در سال 31باشد ) زنان  می 2/1مردان و % 2/21کل جمعیت )%

 1کنند طی یک دهه در مردان % یات مصرف می . در ایران شیوي افرادی که بصورت روزانه دخان32ایران بوده است)

  .33کاه  یافته است ) 2افزای  و در زنان %

افراد سیگاری، عامل اصلی مرگ است. موضوي مهم در این زمینه افرادی است  32-21بیماری ایستمیک قلبی در %

دیگـران دچـار عارضـه     کنند و سیگاری نیستند و بدلیل تماس بـا دود سـیگار   که در کنار افراد سیگاری زندگی می

شـناخته   1یـا دسـت دوم   1باشند تعت عنـوان سـیگاری غیرفعـال     شوند. این افراد که غالباً در سنین کودکی می می

                                                           
1
 Passive  
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شوند. همانطور که گفته شد تأثیر عوامل اقتصادی ـ اجتماعی در سنین پایین بر روی تظاهرات آترواسـتلروز در    می

انـد. بیشـتر ایـن افـراد  در      سیگاری غیر فعال نمونه بارزی از مورد ذکر شدهآینده اثرات منفی بیشتری دارد و افراد 

 کشورهای در حال توسعه زندگی میتنند.

دارد  LDLمصرف سیگار با اثراتی که بر روی فشار خون، تون سمپاتیک، تشـدید عوامـل التهـابی و اکسیداسـیون     

 شود.  می سب  افزای  ایجاد آترواستلروز و تشدید تظاهرات آترواستلروز

تواند سب  کاه  چشمگیر در خطر بروز بیماری کرونری در طی چنـد مـاه، و نصـف شـدن      قطع مصرف سیگار می

اند، پـس از   این خطر در طی دو سال شود. خطر وقایع کرونری در افرادی که مصرف تنباکو را بطور کامل قطع کرده

اند. مصرف قلیـان در آسـیا و شـرم مدیترانـه رو بـه       شود که هرگز دخانیات مصرف نترده سال برابر افرادی می 2-3

باشد. مطالعه بزرگی در این زمینه هنوز صورت نگرفته اما نتایج مطالعات کوچک نشـان مـی دهـد کـه      گسترش می

یابـد کـه سـن مصـرف قلیـان       باشد. این مسئله وقتی اهمیت بیشتری مـی  قلیان دست کم هم اندازه سیگار مضر می

  .  32-30زنان باردار  نیز در استفاده از آن ترسی ندارند )بسیار پایین آمده و 

 تغذيه  تحرکی و  بی چاقی،  -2-2

 بـه  مقاومـت  بـا  چـاقی . هسـتند  چـاقی  ایجـادگر  عوامل از  حد از بی  کالری دریافت) نامناس  ت(ذیه تعرکی و  بی

 بصـورت  دهند که چـاقی   اپیدمیولوژیتی نشان  میمتناقض، مطالعات  یافته های وجود علیرغم. دارد ارتباط انسولین

.   30) ارتبـاط دارد  میرعروقـی  و مـرگ  افـزای   بـا  باسن  به کمر نسبت پس از کنترل اثر فعالیت بدنی و) مستقل

 مـردان  از بیشـتر  زنان در چاقی شیوي و  افزای  برابر دو) است رسیده 31% به دهه یک طی آمریتا در چاقی شیوي

نشان  مختلف های  مطالعه . 35، 33است ) مردان از بیشتر زنان در و باشد  می بالا چاقی بروز نیز ایران در. بوده است

 ، نق  بیشتری در اختلالات متابولیتی دارند.  نسبت به چاقی زیر پوستی احشایی و شتمی چاقی که دهند  می

 دریافـت انـرژی   وزن اسـت. کـاه    کاه  روش های مهمترین انرژی دریافتی روزانه از مواد غذایی یتی از کاه 

مطالعـات نشـان     .21) اسـت  داشـته  وزن کـاه   در بیشتری موفقیت خا ، غذایی رژیم های پیروی از به نسبت

 بـا  و بـوده  مضر شیرین، های  نوشیدنی و برنج و نان در موجود کربوهیدرات هایبه ویژه  ها  دهند که کربوهیدرات  می

 ـ ـ قلبـی  میـر  و مرگ افزای  های ترانس با  افزای  مصرف چربی. هستند همراه عروقی ـ قلبی میر و مرگ  افزای 

 افزای  با تازه گوشت و لبنیات مصرف. است بوده همراه آن کاه  با  3-امگا) ماهی و افزای  مصرف روغن عروقی

 ـ ـ قلبـی  میـر  و مـرگ  افـزای   سـب   شده فرآوری گوشت های اما نیستند، همراه عروقی ـ قلبی میر و مرگ خطر

 ـ ـ اجتمـاعی  وضـعیت  و نامناسـ   ای  ت(ذیـه  رفتارهـای  بین واضح ارتباط وجود  .  بدلیل21-22) گردند  می عروقی

  . 22مورد توجه قرار گیرد) باید رفتارها با تصعیح این های مرتبط  ، اقدام  پایین فرهنگی و اقتصادی

 وزن، علاوه برکـاه   بدنی، منظم فعالیت. است روزانهبدنی  فعالیت افزای  وزن، کاه  در دیگر مهم روش های از

و تـری گلیسـیرید را    LDL  گـردد. فعالیـت بـدنی     نق  اتساي کنندگی عروقی داشته و منجر به کاه  التهاب می

                                                                                                                                                                     
1
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اهمیـت   فرهنگسـازی  فعالیـت بـدنی،   انجـام  به جامعه افراد تشویق با رابطه دهد. در را افزای  می HDLکاه  و 

  .20) زیادی دارد

 کـاه   جراحـی  روش هـای  شوند، وزن کاه  سب  می توانند که کالری کم غذایی رژیم و بدنی فعالیت از غیر به

 دسـتگاه  جراحـی  Bariatric روش هـای  و لیپوساکشن از عبارتند جراحی اصلی روش دو. اند  شده معمول نیز وزن

 و چـاقی  بـا  عوامـل خطـر مـرتبط    در کـاه   سـب    بدن وزن 0% چربی، زیاد حجم با حتی) لیپوساکشن .گوارش

 دچـار اخـتلالات   بیمـاران  با برخورد در مناسبی کار راه درمان این بنابراین، شود.   نمی قل  آترواستلروتیک بیماری

 و بـوده  همـراه  نظرمتابولیک از خوبی نتایج با Bariatric روشهای با چاقی درمان  . اما23، 20باشد)  نمی متابولیک

 بـا  روش این  .  استفاده از21، 25گردد)   می چاقی از ناشی متابولیک اختلالات و لیپید اختلال دیابت، کاه  باعث

 غیرجراحـی،  درمان به نسبت روش این انجام برای بیمار انتخاب مناس  معیار وجود عدم. است روبرو نیز چالشهایی

مطالعـ    یـک  وجـود  عدم جراحی، این بعداز متفاوت نتایج درمان ها، سایر با قیاس در جراحی روش این خطر بالای

 چالشها این مهمترین از درمان صرفه بودن به مقرون در تردید و درمان مدت بلند نتایج تعیین برای تجربی مناس 

  .  21-23هستند )
 

 خون های چربی اختلالات -2-3

 هـای   نخسـتین  نشـانه  . اسـت  چربـی  و نتروتیـک  سـلول هـای   حـاوی  آترواسـتلروتیک  پـلاک  یک مرکزی قسمت

 تشـتیل  شـده  اکسید چربی فاگوسیتی حاوی سلولهای از دارند نام Fatty streak که عروم سطح در آترواستلروز

 اهمیـت  .باشـند   مـی  آترواسـتلروتیک  پـلاک  شـتل گیـری   در اصـلی  پایه هـای  از LDL و تام کلسترول. یافته اند

 سـن  ، LDL رسـپتور  ژنتیتـی  های  بیماری برخی در که می شود پررن  تر وقتی  LDL ویژه به) خون کلسترول

 ت(ذیـه  از ناشـی  کـودکی  سنین در چربی اختلالات وجود آید.  می پایین بسیار آن بالینی علائم و آترواستلروز شیوي

  . 22، 22) است بوده همراه بزرگسالی در آترواستلروز بروز و شیوي افزای  با چاقی و نامناس 
 

  LDL کلسترول
افـزای    آترواسـتلروتیک  بیماری های تشدید و ایجاد خطر ، LDL دهند که با افزای  کلسترول  مطالعات نشان می

 اولیـه  پیشـگیری  بصـورت  حتـی  آترواسـتلروتیک  وقایع رخداد خطر باشد پایین تر LDL کلسترول قدر هر یابد.  می

 بـالای بیمـاری   خطـر  دارای افـراد  همینطـور  و فـامیلی  هیپرکلسـترولمی  بـه  کودکـان مبـتلا   در .یابـد مـی   کاه 

 پـلاک  سـطح  در التهـاب  کـاه   ، بـا   خـون  کلسترول سطح کاه  بر علاوه استاتین ها از استفاده آترواستلروتیک،

 .است همراه آترواستلروتیک

  HDL کلسترول
کاه  می یابنـد. یـک    بیماری های آترواستروتیک ، خطرHDL کلسترول نشان می دهند که با افزای  مطالعات 

 HDL. دهـد   مـی  کاه  2-3  را % عروقی ـ قلبی بیماری های احتمال ،HDL کلسترول سطح در گرم افزای   میلی
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 آیـا  کـه  ایـن اسـت   هسـتیم  مواجـه  آن با حاضر حال در که پرسشی. دارد عهده بر را اکسیدان آنتی ماده یک نق 

 اسـت؟  همـراه  عروقـی  ـ ـ قلبـی  بیماری های از ناشی مرگ کاه  با خوراکی داروهای توسط HDL سطح افزای 

 بـه  زنان در گرم درصد  میلی 22 از کمتر و مردان در گرم درصد  میلی 32 از کمتر HDL کلسترول سطح . 20، 20)

در بیمـاران   HDLاز آن جایی کـه سـطح   . شود  می گرفته نظر در کرونری رویداد وقایع برای عامل خطر یک عنوان

 پایین در این بیماران باید در نظر گرفته شود. HDLمبتلا به آترواستلروز اهمیت بالایی دارد، درمان دارویی برای 

 گلیسیريد تری

 برخی مطالعات، سـطح  در. متناقضند بسیار یافته ها های آترواستلروتیک،  بیماری روی بر گلیسیرید  تری اثر مورد در

. بـوده اسـت   همـراه  HDL سـطح  کـاه   و  LDL شـدن  تر  آتروژن) LDLدانسیته  کاه  با بالا تری گلیسیرید

 و شـیرین  دیابـت  مثـل  دارنـد  همراهـی  شـدید  آترواسـتلروز  با که هایی  بیماری در بالا گلیسیرید  تری این، بر علاوه

 شود می تر  رن  پر زمانی خون تری گلیسیرید کاه  برای دارویی درمان به توصیه. شود  می دیده متابولیک سندروم

  .باشد آترواستلروتیک بیماری خطر عوامل سایر با همراه بالا تری گلیسیرید که

هـای   چربـی  از استفاده انرژی دریافتی روزانه از مواد غذایی، کاه  از غیر خون چربی کنترل برای اصلی های  درمان

 تجـویز  بـدنی و  فعالیـت  افـزای   ، چربی های اشـباي شـده   بجای 3-امگا به ویژه  1نشده با چند پیوند دوگانهاشباي 

 و آتورواسـتاتین  داروی 2 کـه  شده انـد  معرفی گروه این در دارو چندین تاکنون. باشد  می ها   ماننداستاتین داروهایی

 بیشـتر  دارنـد،  آترواسـتلروتیتی  پلاک و عروم سطح در که التهابی کاهنده اثرات بدلیل حاضر حال در رزوواستاتین

 خون چربی پروفایل روی بر که مفیدی اثرات بر علاوه آتورواستاتین و رزوواستاتین داروی. اند  گرفته قرار توجه مورد

پـلاک   شـدن  کوچـک  و پسـرفت  بـا  دارند تری گلیسیرید کاه  و HDL مختصر افزای  ، LDL کاه  بصورت

بـالا بـر    LDL درمـان   . اسـاس 23)  است واضعتر یافته این رزوواستاتین مورد به ویژه در) بوده اند همراه آترومی

 اسـیدهای  جذب باز مهارکنندگان نیاسین، قبیل از دیگری داروهای و فیبراتها و شده گذاشته استاتین ها از استفاده

 شـروي  عروقـی،  ـ ـ قلبـی  دیگـر  عوامل خطـر  بدون سالم افراد در. دارند معدودتری استفاده Ezetimib و صفراوی

 بـدون  حتی) دیابتی بیماران در گرم درصد گذاشته می شود،  میلی 151بیشتر از  LDL  سطح در استاتین با درمان

میلیگـرم درصـد    01 -111بیشـتر از   LDL سـطح  در اسـتاتین  بـا  درمـان  شـروي   عروقی ـ قلبی مشتلات سابق 

  .  25) باشد  می

 

 خون پرفشاری -2-4

، پر2ی ملی مشترک در مورد پیشگیری، تشخیص، ارزیابی و درمان پرفشاری خون  بندی هفتمین کمیته  طبقه طبق

میلیمتـر جیـوه در نظـر گرفتـه      51/121  از بـالاتر  یـا  برابر دیاستولیک یا سیستولیک فشار به صورت خون فشاری

 گـروه . گیرنـد   مـی  قرار Prehypertensive گروه در دارند 51/121و  31/121بین خون فشار شود. افرادی که می

                                                           
1
Polyunsaturated  Fatty acid  

2
 Joint National Committee on prevention and Treatment of High Blood pressure (JNC-7)  
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Prehypertensive و کرونـری  وقـایع  برابـری  دو احتمال با 31/121 از پایین تر خون فشار دارای افراد به نسبت 

 هـای رگ هـای کرونـری،  رگ هـای بیمـاری  خون عامل خطـر اصـلی    پرفشاری  .01) می باشند روبرو م(زی ستته

 سـنین  در. مـی شـود   نامگـذاری  خاموش خطر عامل عنوان تعت بیماری این. باشد  می رگ های معیطی و کاروتید

 زنـان  در آن شـیوي  سـال  02 از بـالاتر  سـنین  در ولی است، زنان از شایعتر مردان در بیماری این سال 22 از کمتر

 حـال  در کشـورهای  در اکثرشـان  که هستند خون پرفشاری به مبتلا نفر بیلیون 1 حدود جهان کل در. است بیشتر

 روی بـر  شـده  انجـام  مطالعـه  طبـق  ما کشور در  .01)می باشد  افزای  حال در رقم این. می نمایند زندگی توسعه

  .03، 02) است شده گزارش 0/20%  خون پرفشاری شیوي 2110 سال در نفر 2233

 آن وجـود  از خـون  پرفشـاری  بـه  مبـتلا  افـراد  از بسـیاری . دارد وجود مهم مشتل چند خون پرفشاری با ارتباط در

 طبـق . گـذارد  مـی  بجـا  بـدن  عروقـی  سیستم های روی بر را خود مخرب اثرات خون پرفشاری آنته حال خبرند، بی

-در کشـورهایی بـا شـرایط اقتصـادی    . بـی خبرنـد   خود خون پرفشاری از افراد 0% آمریتا در NHANES مطالع 

 عـلاوه،   به . 02)است  عدد این از بیشتر بسیار هستند ناآگاه خود خون از پرفشاری که افرادی اجتماعی پایین، تعداد

 علل . 02) شودفشار خون در سطح مطلوب حفظ نمی دارند، آگاهی خود خون پرفشاری از که افرادی از بسیاری در

 عوامـل  زمینـه  ایـن  در مـوثر  و مهـم  علل از یتی اما متنوعند، بسیار خون پرفشاری درمانی اهداف به دستیابی عدم

  خـون  پرفشـاری  نهایـت  در. اسـت  کافی درمانی بهداشتی امتانات به دسترسی و عدم اجتماعی نامناس  ـ اقتصادی

 سـندروم  و دیابـت  بـالا،  خـون  چربـی  ماننـد  عروقـی  ـ ـ های قلبی  بیماری خطر عوامل سایر با نزدیتی بسیار ارتباط

 بـا  پرفشاری خـون  همراهی دلیل به .می باشند خون پرفشاری به مبتلا دیابتی افراد سوم دو از بی . دارد متابولیک

 درمـانی  هـدف  122-02/131-31  کمتـر از  بـه  خـون  فشار کلیه و ...، کاه  نارسایی دیابت، چون خطری عوامل

 غـذایی،  رژیـم . اسـت  دارویی و غیردارویی شامل درمان خون پرفشاری درمان روش .است موارد این در شده تعیین

 و گـروه هـا   تمام در درمان این. هستند غیردارویی درمان های  روش مهمترین از بدنی فعالیت افزای  و وزن کاه 

 اسـت  DASH رژیم خون، پرفشاری کاه  برای شده پذیرفته غذایی رژیم .گیرد انجام باید خون پرفشاری سطوح

 کـاه   . 00) است چربی و گوشت کم مصرف مصنوعی، های  نوشیدنی از استفاده عدم ها،  سبزی و ها  میوه شامل که

 معسوب خون پرفشاری کاه  در ها  اقدام مهمترین از  ها  سبزی در موجود) پتاسیم مصرف افزای  و سدیم مصرف

 بـه  نیتـرات  ورود افزای  با پتاسیم مصرف افزای  و سدیم مصرف کاه  بر علاوه تازه های  سبزی مصرف. شوند  می

غیردارویـی    روش هـای   .00) شـود  خـون  فشـار  نسبی کاه  و عروم اتساي سب  تواند  می که باشد  می همراه بدن

 دارویـی  درمان موارد اکثر در و بوده اند همراه خون فشار کاه  عدم گاهی و خفیف بسیار کاه  با فشاری خون  پر

 است، دیورتیک ها شامل موارد اکثر در شده توصیه داروهای. شوند اعمال باید  Prehypertensive در گروه بجز)

 از بسـیاری  در خـون  فشار مناس  کنترل و  خون پرفشاری از ناشی مرگ کاه  سب  دیورتیک شده دیده که چرا

  .03است) موارد
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 متابولیک سندروم و شیرين ديابت -2-5

 آترواسـتلروتیک  اثر بدلیل شود.  معسوب می قل  آترواستلروتیک بیماری عامل خطر اصلی برای یک شیرین دیابت

 خطـر  افـزای   سـب   دیابـت  وجـود . شـده اسـت   معرفـی  آترواسـتلروتیک  بیمـاری  وجود با معادل دارد که بالایی

 شیوي. می باشند دیابت به مبتلا آمریتا در نفر میلیون 32 حدود. گردد  می سن افزای  سال 12 معادل آترواستلروز

 میلیون 301 حدود 2131 سال تا بطوریته ،  است افزای  به رو بی تعرکی و چاقی سن، افزای  بدلیل دیابت بروز و

 نفـر  میلیـون  2 حـدود  ایـران  در دیابت شیوي 2112 سال  . در05( می شود افزوده دیابت به مبتلایان جمع به نفر

   . 03،01) می باشد 2112 سال از افزای  32% نمایانگر که است، بوده

 اثـرات  از ای  گسـترده  طیـف  منجـر بـه   زند و  آسی  میبزرگ  و کوچک عروم جدار به دیابت از ناشی هیپرگلیسمی

 بـالای  شـیوي  همراه بـا التهـاب باعـث    عروم جدار به آسی  .گردد  می بدن سراسر در  آترواستلروز جمله از) مخرب

 اخـتلالات  بـا  مـرتبط  دیابـت  از ناشـی  هـای   آسـی   اصـلی  قسـمت . شود  می افراد مبتلا به دیابت در خون پرفشاری

 شـدت  و سـرعت  بـا  1پـی  از دیابـت    و متابولیک سندروم به مبتلا بیماران از آن جایی که. است چربی متابولیسم

 عروقـی،  آسـی   ایجـاد  در عامـل  تنهـا  کـه  رسـد   می بنظر شوند،  می بیماری های آترواستلروتیک به مبتلا بیشتری

 فراوانـی  اهمیـت  عروقـی  آسی  ایجاد در است مرتبط CRPسطح  با که عروقی التهاب و نبوده انسولین به مقاومت

  .01) داشته باشد

 : از عبارتند معیارها این. باشد می متابولیک سندروم وجود نشانگر زیر موارد از مورد 3 حداقل وجود

  سانتیمتر در زنان 33 و  مردان سانتیمتر در 112از بیشتر کمر دور .1

    میلی گرم در دسی لیتر 121 بالای خون تری گلیسیرید سطح .2

   زنان و مردان در ترتی  میلی گرم در دسی لیتر به 21 و 21 از کمتر HDL سطح .3

  میلیمتر جیوه 32/131 بالای خون فشار سطح .2

 .میلی گرم در دسی لیتر 111 بالای خون گلوکز سطح .2

 ایـن  بـه  مبتلایـان  عروقـی بـین   التهـاب  . 02) هسـتند  سـندروم  این به مبتلا متعده ایالات جمعیت از 22% تقریباً

  .03) است آترواستلروز ایجاد و تخری  در اصلی عامل سندروم،

 بـا  افـراد  در می شـود  متابولیک اختلالات باعث که نعوه توزیع چربی در بدن، اثرات متابولیتی متفاوتی دارد. چربی

. دارد BMI بـه  نسـبت  بیشـتری  اهمیـت  کمـر  دور کـه  است رو همین از. بیشتر است  شتل سیبی) مرکزی چاقی

 بـا  شـده،  گـروه  ایـن  در دیابـت  احتمـال  افزای  زمینه در نگرانی ها افزای  سب  کودکان در چاقی شیوي افزای 

 میـزان  به نگردند چاقی به مبتلا بزرگسالی در که درصورتی چام کودکان که شده دیده مختلف مطالعات در اینعال

 از یتـی  چام کودکان در وزن کاه  بنابراین،. شوند  می بالا  خون چربی و دیابت خون، فشاری دچار پر کمی بسیار

 . است آینده در آترواستلروز خطر کاه  زمینه در اصلی اهداف

 سـب   تنهـا  می توانـد  افراد این در خون قند سطح کنترل و دیابتی بیماران در خون قند کاهنده درمانی روش های

                                                           
1
 Prediabetes  
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 دیابـت  بـه  مبتلایان در میتروواستولار عوارض کاه  مطالعات برخی در. شود بزرگ عروم با مرتبط عوارض کاه 

 بـه  منجـر  کوچـک  عـروم  بـه  آسـی   خون مشاهده شده است. قند دقیق کنترل و مناس  درمان صورت در 1 نوي

 ایجـاد  در تسـریع  بـا  خـود  کـه  می شود قل  بافت به آسی  و کلیه نارسایی خون، پرفشاری مثل مشتلاتی افزای 

 بـه  مبتلا افراد در بخصو  دیابتی بیماران در همراه خطر عوامل کنترل راستا همین در. هستند همراه آترواستلروز

 در همـراه  خطـر  عوامـل  بـرای  درمـان  شـروي  زمان و درمانی سطوح. است پراهمیت بسیار آترواستلروتیک بیماری

-31افراد مبتلا به دیابت،  در خون فشاری  درمان پر هدف مثال، برای. باشد  می تر  سخت گیرانه بسیار دیابتی بیماران

گـرم    میلـی  LDL 111-01در افراد مبتلا به دیابت برای شروي درمان، سطح  .شود  در نظر گرفته می 02/131-122

 ایـن  از یتـی  ایران در هستیم، روبرو متفاوتی چال  های با دیابت درمان زمینه در  .02) درصد پیشنهاد شده است

 با که است عمومی پزشتان ها توسط  دستورالعمل درمان طبق انجام و عدم ها  مناس  با درمان آشنایی عدم ها  چال 

 روی ها بر  دستورالعمل متابولیک، سندروم درمان با رابطه در  .02) کاست حدودی تا آن از می توان مناس  آموزش

 .ندارد وجود سندروم این برای واحدی درمان و اند  شده متمرکز تنهایی به معیارها از کدام هر درمان
 

 التـهاب -2-6

های التهابی برای ارزیـابی    نشانگر اساس این بر. است آترواستلروز ایجاد در اساسی و مهم بسیار عامل ،التهاب عروقی

-hs نشانگر التهـابی،  ترین  شده شناخته و باشند. مهمترینتوانند کمک کننده   عروقی می -خطر و ایجاد علائم قلبی

CRP تولید بدنبال مارکر این. است IL-6 ـ ـ قلبـی  افرادی که بـرآورد خطـر بـروز وقـایع     در. شود  می تولید کبد از 

توصـیه   خطـر  بهتـر  تعیین برای hs-CRP گیری  ، اندازه خطر متوسط افراد با) است 2-21ها،%  ساله آن 11 عروقی

های   نشانگر بالابودن  .00) نماید  می پی  بینی را عروقی ـ قلبی وقایع بالینی بروز مستقل بطور نشانگر این. شود  می

 منجـر بـه   و باشـد   مـی  عروقی التهاب نشانه هموسیستئین نیز و A ، ICAM،LP(A)سرم آمیلوئید  چون دیگری

 ـ ـ قلبـی  مستقیم بین نشانگرهای التهابی و خطـر بیمـاری  ارتباط  با وجود. شوند  می عروقی ـ قلبی خطرات افزای 

 از ناشـی  عروقـی  و قلبـی  حـوادث  کاه  این نشانگرها سب  کاه  که نداده نشان ای  مطالعه هیچ  تاکنون عروقی،

  .00) گردد  می آترواستلروز

 پیشگیری
این بیماری شده و از نظـر  های قلبی ـ عروقی، سب  کاه  چشمگیری در مرگ و میر ناشی از   پیشگیری از بیماری

ها در کشـورهای پیشـرفته از جملـه آمریتـا       باشد. پیشگیری طبق دستورالعمل اجتماعی و اقتصادی نیز مطلوب می

تـوان از   باشد. با استفاده از اقدام پیشگیرانه مـی  نشان دهنده کاه  مرگ و میر قلبی ـ عروقی در هر گروه سنی می 

و درصورت عدم استفاده از این مداخلات، مرگ و میر ناشی از بیمـاری قلبـی ـ    مرگ و میر در هر گروه سنی کاست 

  . سود و منفعت ناشی از پیشگیری در هر دو نوي، پیشگیری اولیه و ثانویه قابل توجـه و  03یابد ) عروقی افزای  می

 باشد. نمایان می
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 های قلبی ـ عروقی های برآورد خطر رویداد حمله دستورالعمل -1جدول 

Framingham algorithm 

Hin.nhlbi.nih.gov/atpiii/calculator.asp 

 بصورت آنلاین

Hin.nhlbi.nih.gov/atpiii/riskcalc.htm 

 جهت دانلود نرم افزار

SCORE 

http://www.escardio.org/communties/ 

EACPR/toolbox/health-professionals/ 

pages/SCORE-Risk-Charts.aspx. 

New Zealand Cardiovascular Guidelines Hand 

book 

Hyyp://www.nzgg.org.nz/guidelines/0154/

CVD_handbook_june_209_update.pdf 

 

سال بعد وجـود دارنـد.    2-11عروقی در طی های قلبی ـ   هایی برای برآورد خطر رویداد حمله ها و مدل دستورالعمل

توان به صورت نرم افزارهای  آنلاین و یا آفلاین تهیه کرد. با استفاده از این نرم افزارها و بـا گـرفتن    این مدلها را می

بینی کرد. از مهمترین و معروفترین این مـدلهای نـرم     عروقی را پی  -شرح حال بیمار، می توان خطر بیماری قلبی

 اشاره نمود.  1توان به موارد موجود در جدول  ری میافزا

عروقـی مـی باشـد. بـا      -امتیازبندی ژنتیک، رویترد جدیدتری نسبت به ارزیابی بالینی در تعیین خطر بیماری قلبی

بتارگیری این روش امتیازبندی، میتوان ارزیابی بسیار دقیقتر و اختصاصـی تـری از هـر فـرد در زمینـه بیماریهـای       

رسـد    عروقی شناخته شده که بنظر می-لوکوس ژنی برای بیماریهای قلبی 20روقی داشت. تا کنون بی  از ع -قلبی

کل واریانتهای مرتبط با این بیماریها باشد. نتایج مطالعـات در ایـن زمینـه بیـانگر همراهـی       11این تعداد کمتر از %

درصد خطر وقوي حوادث قلبـی ـ    تعیین . بعد از 05(دآترواستلروز پیشرفته با امتیاز بالاتر ژنتیتی در هر فرد میباش

  .  2شود)جدول  طبقه بندی می سال آینده بوسیله روشهای بالینی تعیین خطر، شدت خطر 2-11عروقی  طی 

شوند ولـی اقـدام    افراد بدون مشتلات قلبی ـ عروقی شناخته شده، به عنوان هدف برای پیشگیری اولیه شناخته می 

هـای قلبـی ـ عروقـی در نظـر گرفتـه        پیشگیری در افرادی که شدت خطر بالا دارند، مشابه افراد مبتلا بـه بیمـاری  

تر شدن این موضوي به ذکر یـک مثـال    شود . برای ملموس )یعنی اقداماتی که در پیشگیری ثانویه انجام می شود  می

، سیگاری است و مبتلا بـه دیابـت     سال دارد 21ن بالای باشد و س پردازیم. بیماری را در نطر بگیرید که مذکر می می

های غیرتهاجمی نیـز تاییـد کننـده     کند و روش ای از مشتلات قلبی ـ عروقی را ذکر نمی  باشد. او هیچ سابقه نیز می

عروقی برای این بیمار بی  از  -باشند. خطر تعیین شده برای وقوي حوادث قلبی عدم وجود مشتل  قلبی در وی می

ها در پیشگیری اولیه برای این بیمار درمان و کاه  سطح چربی خون است.   باشد )خطر بالا . یتی از اقدام می %21

گرم درصد در نظر گرفته   میلی 01-111مطلوب که برای درمان دارویی در وی باید در نظر داشت بین  LDLسطح 

)مثلاً آنژین پایدار  باشد، بدون وجود سایر بیماریهـا  شود. این در حالی است که اگر فردی مبتلا به بیماری قلبی  می

 میلی گرم درصد نگه داشت. 01-111را بصورت پیشگیری ثانویه کمتر از  LDLمثل دیابت باید سطح 

 

 

http://www.escardio.org/communties/
http://www.escardio.org/communties/
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 عروقی -طبقه بندی شدت خطر در رخداد وقایع قلبی -2جدول 

 شدت خطر
سال  5درصد خطر رخداد وقايع طي 

 آينده

ف
فی
خ

 

 2/2کمتر از % بسیار خفیف

 2/2-2% خفیف

 2-11% نسبتاً خفیف

 11-12% متوسط

 12-21% بالا

 21بالاتر از % خیلی بالا

 

گیرنـد،   توان نتیجه گرفت که بسیاری از اقداماتی که در پیشگیری اولیه و ثانویه انجـام مـی   بطور خلاصه اینطور می

های آترواستلروتیک وجـود   پیشگیری در رابطه با بیماریباشند و تفاوت های اندکی بین این دو سطح  مشابه هم می

 باشد. دارد. تفاوت عمده در اندیتاسیون شروي اقدام های پیشگیرانه می

بنـدی بـر اسـاس      شوند. این گروه برای درک بهتر اهمیت پیشگیری، عوامل خطر قابل تعدیل به سه گروه تقسیم می

 3میزان مقرون به صرفه بودن مداخلات برای کاه  و حذف هر کدام از عوامل خطر صورت گرفتـه اسـت. جـدول    

های پیشگیری از ایجاد مشتلات عروقی ناشی از آترواستلروز، به واسطه کاه  اثر آن عامل خطـر   عوامل خطر و راه

 دهد. را نشان می

رین مداخلات بـرای پیشـگیری هسـتند. ارزش کـاه  عوامـل خطـر توسـط        ت مداخلات گروه اول، مقرون به صرفه

های پیشگیرانه در این سطح بسیار بالا است.افرادی که مشـارکت در سـلامت جامعـه دارنـد بایـد از اهمیـت        درمان

مداخلات مربوط به کاه  عوامل خطر در این سطح آشنایی کـافی داشـته باشـند. از طـرف دیگـر، سیاسـت هـای        

ید به سمتی باشد که این مداخلات بهبود یافته و برای بیمـاران بطـور کامـل انجـام گیـرد. هزینـه عـدم        بهداشتی با

 بار باشد. تواند فاجعه کنترل عوامل خطر  در این سطح می

ای از اقدامات است که باید برای افراد در معرض خطـر یـا مبتلایـان بـه مشـتلات       مداخلات گروه دوم، شامل دسته

نجام گیرند. همه افراد مبتلا به دیابت، باید کنترل قند خون صورت گیرد ولی اینته چه میـزان ایـن   قلبی ـ عروقی ا 

تواند در کاه  مشتلات قلبی ـ عروقی ناشی از آترواستلروز مؤثر باشد، هنوز سؤالی است که به آن پاسـخ    اقدام می

گروه نیز مصدام دارد. بایـد توجـه داشـت کـه     داده نشده است. این موضوي در رابطه با سایر موارد ذکر شده در این 

های غذایی سالم حاوی میوه و سـبزی هـا و میـزان مصـرف کـم       فعالیت بدنی مناس ، کاه  وزن، استفاده از رژیم

ها به عنوان راه کار اولیه در پیشگیری از وقایع آترواستلروتیک و    نمک وکاه  عوامل التهابی در تمامی دستورالعمل

 اند. عوامل خطر مهم )مثل پرفشاری خون، دیابت و اختلالات چربی خون  توصیه شده همینطور درمان
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 های پیشگیری از ایجاد مشتلات عروقی ناشی از آترواستلروز عوامل خطر و راه -3جدول 

 مداخلات عامل خطر گروه

 گروه اول

 قطع سیگار سیگار کشیدن

 درمان اختلال چربی اختلالات چربی خون

 کنترل فشار خون خونپرفشاری 

 ، بتابلوکرها ACEi 1آسپرین ،  داروهای خا 

 گروه دوم

 کنترل قند خون دیابت

 فعالیت بدنی مناس  فعالیت بدنی

 کاه  وزن چاقی، افزای  وزن

 بهبود رژیم غذایی رژیم غذایی ناسالم، التل

 مداخلات مختلف التهاب

 گروه سوم

  یائسگی

 ها ریز م(زی

 فاکتورهای روحی ـ روانی

 2فاکتورهای بیوشیمیایی و ژنتیتی جدید

 

اند. مداخلات گروه سوم، مرتبط با عوامل خطر بوده و ممتن اسـت بتواننـد    گروه سوم مداخلات، کمتر شناخته شده

نبوده و در برخی های آترواستلروتیک را کاه  دهند، اما اینته چه میزان این مداخلات مؤثر هستند، معلوم  بیماری

توانـد   بایست اندکی معتاط بود. علت مضر بـودن مـی   باشند. در تفسیر کلمه مضر می از موارد مضر هم ممتن است 

تواند در درک این موضوي کمک کننده باشد. همانطور که گفته شد، وقـایع   دلایل متفاوتی داشته باشد. مثال زیر می

تر است. به این شتل کـه قبـل از سـنین یائسـگی      نان تا حدودی پیچیدهقلبی ـ عروقی و پیشرفت آترواستلروز در ز 

شـد حلقـه اصـلی ایـن ارتبـاط ،       احتمال پیشرفت آترواستلروز کمتر از سنین بعداز یائسگی است. در ابتدا تصور می

ــ عروقـی بصـورت پیشـگیری      باشند و به همین علت برای کاه  وقایع قلبی هورمون های استروژن و پروژسترون 

شد. اما مطالعات بعدی افزای  رویدادهای قلبـی ـ    اولیه و ثانویه استفاده از هورمون درمانی بعداز یائسگی توصیه می

از یائسگی را نشان داد. نتایج یک متاانایز نشـان داد   عروقی ناشی از افزای  انعقادپذیری بدنبال هورمون درمانی بعد

روقی در زنان پس از یائسگی نمی شود و بنابراین در این گـروه  ع-که هورمون درمانی سب  کاه  رخدادهای قلبی

شـود کـه    کنـد. گفتـه مـی    را بیان می "ضرر رساندن" . مثال بعدی دیدگاه دیگری به مفهوم 31توصیه نمی گردد )

هـای التهـابی از جملـه      تواننـد سـب  کـاه  نشـانگر     و ... مـی  C، ویتـامین   Eمانند فولات، ویتـامین   ها   ریزم(ذی

                                                           
1
 Angiotensin-converting enzyme inhibitor 

2
 Novel 
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ها بصورت تئوریک جالـ    هموسیستئین شوند و از طرفی به عنوان عوامل آنتی اکسیدان نیز عمل نمایند. این یافته

باشد. مصرف این  رسند، چرا که همانطور که قبلاً ذکر گردید، التهاب یتی از اصول مهم در روند آتروژنز می بنظر می

تواند تعداد داروهـای مصـرفی بیمـار را     است و از طرفی میعروقی همراه نبوده  -ریز م(ذی ها با کاه  خطر قلبی 

 افزای  دهد و سب  م(فول ماندن استفاده از مداخلات مهمتر گردد.

 عروقی عبارتست از:  -های قلبی  رهیافت کاربردی برای پیشگیری از بیماری

هـای قلبـی ـ عروقـی، سـابقه       ریدر ابتدا باید شرح حال کاملی از بیمار گرفته شود. سابقه فامیلی بیما مرحله اول:

مصرف سیگار، ابتلا به بیماری هایی مانند دیابت، پرفشاری خون و ... و بررسی علائم گرفتگی عـروم مهـم هسـتند.    

هـایی   های عروم معیطی و دیابت به عنوان گـروه  بیماران مبتلا به بیماری عروم کرونر، سابقه ستت  م(زی، بیماری

ساله برای تعیـین خطـر    2-11شوند. استفاده از نرم افزارهای تعیین خطر  ر نظر گرفته میبا خطر بالا و بسیار بالا د

 باشند. لازم می

بعداز اینته خطر وقوي حوادث قلبی تعیین شد، مداخلات گروه اول و دوم باید برای پیشگیری اولیه یا  مرحله دوم:

 ثانویه تجویز شوند.

بینی شده باید اجرا گردند. در ابتـدا بایـد    ماران بر اساس درصد پی مداخلات گروه اول برای همه بی مرحله سوم:

اقدام هایی برای ترک سیگار در نظر گرفته شود. در بیماران با خطر ریسک پایین تا متوسط، فشـار خـون بایـد زیـر     

کمتـر از  های اخیر، فشار خون مطلوب در بیماران با خطر بالا و خیلـی بـالا     حفظ شود. طبق دستورالعمل 51/121

باشد. درصورت بالاتر بودن فشار خون از سطح مطلوب درمان دارویی در کنار درمـان غیردارویـی بایـد     می 31/131

  .31،32آغاز شوند )

و در بیمـاران بـا    111خون مطلوب در بیماران با خطر بالا، زیر  LDLباید در نظر گرفته شود. سطح LDL کاه  

-101رم درصد است. در بیماران با خطر متوسط تا خفیف، به ترتیـ  کمتـر از   میلی گ 01خطر بسیار بالا کمتر از 

هـا بـه عنـوان مهمتـرین راهتـار       میلی گرم درصد پیشنهاد شده است. درمان دارویی با اسـتاتین  101-151و  131

مـنظم    در کنار درمان دارویی، کاه  وزن، رژیم غذایی مناس  و فعالیت فیزیتـی  33درمانی شناخته شده است. )

 نیز باید آغاز گردند.

سـاله   2سال  و بیماران با درصد خطر وقایع قلبی ـ عروقـی    21در بیماران مبتلا به دیابت )به ویژه در سنین بالای 

،  مصرف آسپیرین به عنوان پیشگیری اولیه و در تمام بیماران مبتلا بـه مشـتلات قلبـی ـ عروقـی بـه       11از % بی 

ها بصـورت پیشـگیری اولیـه در بیمـاران       . همچنین استفاده از استاتین32شود ) می عنوان پیشگیری ثانویه توصیه

 گردد. سال  و بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی توصیه می 21مبتلا به دیابت )با سن بالای 

م تعـت  مرحله آخر: باید به افراد مبتلا و غیرمبتلا به بیماری آترواستلروتیک توضیح داده شود که بایـد بطـور مـداو   

 ای مورد ارزیابی مجدد قرار گیرند. های دوره  های متناوب و مراجعه  نظر باشند و با استفاده از آزمای 

 



 رانیدر ا عیشا های  یماریو کنترل ب یولوژیدمیاپ/    32

 پیشگیری ثالثیه
هـا   های بسیار متنوعی وجود دارند که از پیشرفت ناتوانی ناشی از این بیماری بعداز بروز وقایع قلبی ـ عروقی، درمان 

تواند در این روند درگیر شود، امتـان شـرح    آترواستلروز عروم و اینته هر ارگانی میبتاهند. بدلیل وسعت درگیری 

های درمانی پیشگیری در سطح سوم وجود ندارد. پیشـگیری از پیشـروی نارسـایی قلبـی بعـد از ایجـاد        کامل روش

هـای   بال بیمـاری بیماری عروم کرونری،  پیشگیری از ناتوانی بدنبال ستته م(زی، کـاه  معلولیـت و نـاتوانی بـدن    

 عروم معیطی و ... از جمله مثالهایی از این سطح از پیشگیری می باشند.
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یمغز عروقآترواسکلروز  
دکتر فرهاد شیخ الاسلامی

 
 

کم  نیپوپروتئی)ل کیتداخل عوامل متابول جهیبزرگ و متوسط است که در نت یانهایمنتشرشر یماریب ،ترواستلروزآ

با تجمع و  تینها در و جادیا  مای)انت هاشریانجدار یداخل هیدر لا یو التهاب کینامی  با عوامل همود(LDL)چگال

  پلاک .گرددیم انیشر یدر مجرا یتنگ بروز منجر به یمنیا و یل سلولعوام دخالت و نیپوپروتئیل ونیداسیاکس

و سوم  در دهه دوم یجوامع غرب در .ردیگیم  یپ در یریمت( و یطولان یشده روند تتامل جادیا یترواستلروزآ

 یستته م(ز جادیو ا انیمنجر به انسداد کامل شر تواند  یم یدهه پنجم و ششم زندگ شروي و در دهیپد نیا ی،زندگ

را  یموقت م(ز یستمیو ا شده یمواد آتروم ایو ی و تجمع پلاکت زخمی از پلاک یکوچت یآمبول منجر به ایو  گردد

علت  نیدوم یماریب نیاتواند ایجاد شود.   ی، میم(ز یستته ها دنبال  هب عقل زوال بروز ای و گذرا یکور. سب  شود

 شود.  میجامعه  یبهداشت سیستم بر  ینیسنگ هایناتوانی در دنیا است که سب  تعمیل هزینهعلت  نیسوم ومرگ 

 از یناش 21% و یستمیا 31% ، درسالی هزار مورد ستته م(ز052 ،  تایدر آمر ها  یماریمطابق آمار مرکز کنترل ب

 .گردد  یم مرگهزار مورد منجر به  121در  و دهد  یرخ م برای بار اول بوده هزار مورد آن 011 ، کهدیکاروت یتنگ

تصادی ازکارافتاده و معلول دائمی خواهند شد. هزینه های اق 12-31ماه و % 3نیازمند خدمات بستری بعد از  %21

بوده دلار در سال  اردیلیم 0/03از   یب 2111 سال ها درنهیهز همه احتساب با آمریتادر ناشی از آترواستلروز

 .  1) برسد دلار ونیلیتر 2/2حدود  2121سال زده می شودکه در نیتخم واست 

 يیزا  یماریب
 نیچن که بود یافراد نخستین زمره در آنژ تلیم و شده فیتوص  یقرن پ 2از   یدر انسان از ب ،آترواستلروز

 یسال قبل و شناخت علم 121از حدود  یشناخت  یآس یادهیشناخت آن بعنوان پد یول کرد فیتوص را یادهیپد

ی ا  دهیپد ،عروم سیترواستلروزآ  .2) وستیعروم به تعقق پ یولوژیب علمدر شرفتیسال قبل متعاق  پ 22آن از 

 عملترد اختلال، سیترومبوزی، پلاکتشدن   فعالی، دیپیلهای   اختلال شاملگوناگون عوامل  تداخل از منتج

ی، همبند بافت سمیمتابول در رییت(، عروم جداره صاف عضلات شدن فعال، ویداتیاسترس اکس، التهاب ،وتلیالیآند

دوشاخه و  مناطقاغل  در  ی،م(ز های  یانابتلا در شر های مستعد  تانم . 3) است یارث عوامل و یبافت شتل رییت(

 نیعتریشا .کند  یبه جداره وارد م یشتریخارج و استرس ب منظمخون از حالت  انیجر کهاست  ییها  در متان ای

درون  دیکاروت فونینقاط شامل س ریسا .باشد  یمبول   یمتر  یسانت 2درفاصله  ی،داخل دیدر کاروت یریدرگ معل

 . 1 شتل)  2)است ورتآئبازیلر و قوس  انیشر یانیبخ  م م(ز، یانیم انیشر ییجمجمه بخ  ابتدا
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 نواحی مستعد ایجاد پلاک آترواستلروزی در شرائین م(زی -1شکل 

بر  .است شده لیتشت یمرکز کیمواد نتروت و دیپیلاز  پرهسته  کی و بروزیف کلاهک کی از کیترواستلروتآ پلاک

 نیا .شود  یم میتقس پایدار و پایدارپلاک به دو نوي نا ،آن درون دیپیل زانیم و بروزیف کلاهک ضخامت زانیماساس 

 زانینازک داشته و م یکلاهت ،پلاک ناپایدارنوي  .کندیم نییتع زیدو را ن نیا ینیبال ریس یتا حدود یبند میتقس

پوسته  ناحتمال پاره شد جهیو در نت ادیز آن T یها  تیلنفوسو  ماکروفاژ یالتهاب یها  سلول تیفعال و یدرون دیپیل

شده  جادیا یتنگ زانیم به توجه بدونروند  نیا .وجود دارد ،آن یلخته رو جادیپلاک و ا یمواد درون یآمبول و

سطح  یلخته خون رو  تینها در ها و  روند انعقاد خون آغاز و پلاکت کسطح پلا شدن یزخم با ،توسط پلاک است

 ای و موقت یکورحملات گذرای ایستمی ،  ،  یو ستته م(ز فرستاده ستالید یبه نواح یآمبولو  شده جادیا یزخم

  .2)شتل  کند  یم جادیا را یجیتدر یعقلان زوال

 ییماکروفاژها مرحله نیا در .شود  یم مشاهده یزندگ سوم و دوم دهه درمراحل اولیه تشتیل پلاک  معمول طور  به

 افراد یبرخ در .دهند  یم رای ابر یها  سلول لیتشت اند  کرده یآور جمع را شده دیاکس LDL   از یادیز ریمقاد که

 ،سن مثل یعوامل به توجه با گرید یبرخ در و دنشو  یم تیرو قابل ریغ سپس و کوچتتر جیبتدرها   هعیضا نیا

 شرفتیپ ها  پلاک نیا ،ترواستلروزآ کنترل قابل و شده شناخته عوامل خطر  حضور و کینامیهمود ،کیژنت ،جنس

 . 2) گردند  یم آن مزمن و حاد عوارض و یعروق یتنگ به منجر  تینها در و کرده

 یولوژیدمیاپ
ناشی از  ،موارد 12-31%دهدکه حدود   هزار مورد ستته م(زی در سال رخ می 311در ایالات متعده آمریتا حدود 

 چهار هر)گردد   منجر به مرگ می مورد هزار 121 ،تعداد نیا ز. ا 0)های خارج جمجمه است   ترواستلروز شریانآ

 رخ زنان در مرگ موارد 01% و مارستانیب از خارج ،موارد 20%  تایآمر در فوت علت نیچهارم، نفر کی قهیدق

 سابقه ،سال 21 از  یببا سن  ییتاآمری ونیلیم 0/0 به . نزدیکاست سال 01 از  یب مارانیب اغل  سن .دهد  یم
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 کهی علامت بدون یم(ز یها  ستته یبرا زانیم نیا اما ، 2115-2112در معدوده  0/2%) دارند یم(ز ستته

 در که رسد  یم 0-23% حدود   به دنشو  یم مشخص MRI و استن CT مثل یبرداری تصویرروشها توسط صرامنع

 درصد 1/23 ،2113 سال در رانیا در نیسن تمام یبرا یم(ز ستته بروز زانیم . 3،0) است عتریشا بالاتر نیسن

 15-31%حدود ،روزه 23 مرگ زانیم و ی بئده استستمیا موارد  2/03% تعداد نیا از و شده است گزارش نفر هزار

 مردان از  یب یمختصر زنان در و یزندگ هفتم و ششم دهه در رانیا در یم(ز ستته سن متوسط گردید. گزارش

  10% زنان  در و 21% مردان در لریورتبروباز خون گردش یرگیدر از یناش یها  ستته .است شده گزارش   32)%

 . 5)است  شده گزارش

 
 داریناپا و داریپا پلاک انواي -2 شکل

 

 رانيا و درجهان یمغز سکته ریم و مرگ زانیم
 در مرگ علت کل 11% یعنی رندیم  یم جهان در یم(ز ستته لیدل  هب مرد ونیلیم 2/2 و زن ونیلیم سه سالانه

 یم(ز ستته نیاول دنبال  هب روزه 31  مرگ زانیم . باشد  یم دارا را یکرونر یماریب از بعد دوم رتبه که جهان

 زانیم هم یف م(زیخف ستته .است متفاوت مختلف یکشورها در که است   شده گزارش 10-23%  حدود یستمیا

 فیخف یم(ز ستته کهی گروه در مرگ زانیم ساله 11 مطالعه کی در .دهند  یم کاه  را مدت دراز یآگه  یپ

 ماه کی در یم(ز ستته از  مرگ زانیم رانیا در .است بوده 32% حدود در و یعاد تیجمع برابر دو حداقل ،داشتند

 سن  یافزا با زانیم نیا .است بالاتر یغرب جوامع آمار به نسبت که است شده گزارش 31% حادثه از بعد اول

 یابد.  می  یافزا مارانیب

 نشان کاه  یم(ز ستته از یناش ریم و مرگ جیبتدر ی،شمال یتایآمر و یغرب یاروپا از ییها  بخ  در ی،بطورکل
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 نترده رییت( ای روند نیا هیروس و یشرق یاروپا و افتهین توسعه یکشورهابه ویژه  ایدن نقاط یبرخ در یولداده است 

 و یآگاه زانیم. است شده گزارش هند و هیروس، نیچ یکشورها در مرگ زانیم نیبالاتر .است  یافزا حالدر  ای و

آن  توانند بر میزان ستته های م(زی و مرگ و میر ناشی از  می یر شدن جوامعپ و تا حدودی خون ریفشاپر درمان

  موثر باشند.

 یکته مغزسخطر عوامل
 شوند.  غیر قابل تعدیل و قابل تعدیل تقسیم میی به دو گروه م(ز خطرستته عوامل

 تعديل قابل ریغ خطر عوامل -1

  سن  -1-1
 اتفـام  سال 22 بی  از نیسن در یم(ز ستته موارد شتریب .هستند یم(ز ستته خطر معرض در  شتریب مسن افراد

 .شود  یم برابر دو یم(ز ستته انواي سالگی، 22هه افزای  سن از د هر عد ازب و فتدا یم

 جنس -1-2
سال میزان بروز آن  33 از  یب و سال 32-22 نیسن در با این وجود از زنان شایع تر است. مردان در یم(ز ستته

 ،دارند قرار مرگ خطر معرض در مردان از شتریب یم(ز ستته وقوي پس از زناندر زنان بیشتر از مردان است. 

 زنان مرگعلت  0/1 که درزنان روی داده است یم(ز ستتهناشی از مرگ واردم  0/01)% 2110 سال در که  یبطور

 .است شتریب پوستان اهیسزنان در زانیم نیا. دهد  یم لیتشت را

 تولد هنگام وزن  -1-3
است. علت وجود  برابر 2، 2211 از کمتر تولدهنگام  وزن در افراد با سال 21 از  یب نیسن در یم(ز ستته احتمال

 هنوز مشخص نشده است.  این ارتباط

  نژاد -1-4
 از  یب زین ییتایآمر پوستان  سرخمیزان ابتلا در  واست  شتریب 33% زانیم به پوستان اهیس ی درم(ز ستته احتمال

 .تر، بیشتر است  باشد. میزان بروز ستته م(زی در جوامع با وضعیت فرهنگی و اقتصادی پایین  می پوستان اهیس

 سابقه خانوادگی  -1-5
 بردن ارث احتمال .دهد  یم  یافزا را یم(ز ستته احتمال 31% تا کی درجه اقوام در یم(ز ستته سابقه وجود

 .استمادر  از  یبپدر از فرزندان
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 تعديل قابل خطر عوامل -2

 پرفشاری خون  -2-1
  یافزا. است یم(ز ستته ابتلا به خطر عامل نیمهمتر خون فشارپر یماریب همان ای و یانیشر خون فشار  یافزا

 سال در .گردد  یم یم(ز ستته احتمال  یافزا بای طبیعی آن منجر به  معدوده در یحت خون فشار مختصر

 ،ابدی یم  یافزا یماریب نیا به ابتلا احتمال سن  یافزا با .اند  داشته خون یفشارپر ییتایآمر ونیلیم 02 ،2111

 خون فشار  یافزا دچار عمر آخر تا 51% احتمال  به  دارد یعیطب خون فشار یسالگ 22 در که  یفرد  تهیبطور

 ،ایدن نقاط از یاریبس در یچاق یدمیاپ گرفتن نظر در با و یابد  می  یافزا زین وزن  یافزا با خون فشار. گردد  یم

 فشار کاه  به منجرکه  درمان. انواي مرسوم بود خواهد انتظار قابل خون یفشارپر به ابتلا زانیم در شتریب  یافزا

 موثر نیز سال 31 یبالا یحت نیسن یتمام در درمان نیا و دهد  یم کاه  را عوارض زانیم 32% تا می شود خون

عنوان   شوند و به  سال داروهای بتا بلوکر باعث افزای  بروز دیابت و ستته م(زی می 01. البته در سنین بی  از است

 درمان 01% ،% 22) هستند اطلاي یب خود  یماریب از افراد از یاریبس داروی خط اول درمان نباید استفاده شوند.

از بیماری و عدم درمان  اطلاي شود. عدم  ل میکنتر ،مطلوب معدوده فشارخون در 32%در تنها و کنند  یم افتیدر

 .است شتریب مرات   هب توسعه حال در و افتهین توسعه یکشورها در زانیم نیا و است بارزتر مسن افراد در مناس 

 

 م(زی ستته تعدیل قابل غیر خطر عوامل -1 جدول

 

 اتیدخان استعمال -2-2
ارتباط  .کند  یم برابر دو را یم(ز ستته بروز احتمال ،خطر عوامل ریسا اثر حذف با و ییتنها به اتیدخان استعمال

 تایآمر در یم(ز ستته موارد 12-12% حدود است. شتریب تر  نییپا نیسن دراستعمال دخانیات و ستته م(زی 

 عامل فراواني/شيوع (RR)خطر نسبي 

برابر افزای  خطر ستته م(زی به  2

 سالگی 22ازای هر دهه افزای  از 
 سن -

- 
 در هر صد هزار 5/2مردان

 در هر صد هزار 3/2زنان 
 جنس

2 - 
 وزن کم هنگام تولد

 گرم  3111-2211)

- 

 هزاردر هر صد  3/1آسیایی 

 در هر صد هزار 2/2اروپایی 

 در صد هزار 0/2پوستان    سیاه

 نژاد

3  
سابقه ستته م(زی در سن کمتر از 

 سال در پدر یا مادر 02
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 هم  که زنانی  در مثال یبرا .دارد زین یا  کننده دیتشد اثرعوامل خطر  ریسا ودرکنار است گاریس مصرف با مرتبط

 به گاریس نامطلوب ریتاث. ابدی یم  یافزا برابر 2/0 تا خطر زانیم کنند  یم مصرفبارداری  ضد قر  هم و گاریس

 برابر 5/1 تا را ی ایستمیکم(ز ستته خطرنیز  گرانید گاریس دود استشام و شود  ینم معدود کننده مصرف شخص

 ترک .است یانعقاد قدرت  یافزا و سیترواستلروزآ عیتسر قیطر از سیگار نامطلوب ریاثت . 11) دهد  افزای  می

  .رساندی نم یگاریس ریغ ادراف سطح به هرگز یول دهد  یم کاه  را یم(ز ستته خطر سرعت  هب گاریس

 ابتيد -2-3
 یم(ز ستته یفراوان زانیم ه ها گزارش شده است. مطالع در برابر 3/1-0 ابتید ی ناشی ازم(ز ستته وقوي  یافزا

دلیل   سال به 02از افراد دیابتی بی  از  10حداقل %و  سد  یم 5% حدود به سال 32 با سن بیشتر از یابتید افراد در

 کنترل مثبت ریتاث یاندک ه هایمطالع ،ها  یابتید در قند کنترل مطلوب اثرات رغمیعل . 0)میرند  ستته م(زی می

 31% کاه   ، STENO 2در مطالعه .اند  داده نشان یم(ز ماکرواستولر عوارض بروز کاه  در را خون قند دیشد

 ،NOMAS مطالعه در گزارش شده است. یعاد درمان با سهیمقا درشدید  درمان تعت گروه در یم(ز ستته

 با سهیمقا در اند  داشتهگرم در دسی لیتر   میلی 120 از  یب یناشتا خون قند که ی در افرادیم(ز ستته احتمال

 در خون فشار کنترل ،قند کنترله های مطالع برخلاف  داد.  نشان  یافزا برابر 0/2با سطوح کمتر قند خون،  افراد

با کاه  بیشتر فشار خون  ONTARGETدهد. در مطالعه   میکاه   یم(ز ستته ،22% تا یابتید افراد

ها   همطالعبرخی  در یمنف نتته . 11مترجیوه، میزان ستته م(زی کاه  یافته است )  میلی 112سیستولی تا سطح 

 سب  را یم(ز خطرستته  یافزا 12% تا که هبود یابتید مسن افراد خون فشار کنترل در بلوکر بتا از استفاده

 و تام  کلسترول کاه  .دارد نق  زین عوارضو یا افزای   کاه  در درمان نويانتخاب  ،نیبنابرا . 12شد )  می

LDL ستته احتمال ،22-23% نیاستات باتیترک .دارد یعروق حوادث درکاه ی ریگ  چشم اثر زین ها  یابتید در 

 اثبات مارانیب نیا در یعروق حوادث از یریشگیپ یبرا نیآسپر زیتجو ی را در افراد دیابتی کاه  داده است. م(ز

 .است نشده

 

  ديس لیپیدمی -2-4
خصو  کلسترول و ستته م(زی ایستمیک نشان داده شده است. به ازا   ها به  ها، رابطه افزای  لیپید  در اغل  مطالعه

 1یابد. البته کاه  هر   افزای  می 22گرم  افزای  کلسترول، احتمال بروز ستته م(زی تا %  میلی 35مول )  1هر 

 121بی  از   LDL . در کسانی که 13گردد)  خونریزی م(زی می22مول کلسترول نیز منجر به افزای  % 

گرم در   میلی 31کمتر از   LDLکمتر از افراد با  21اند، احتمال خونریزی م(زی %  لیترداشته  گرم در دسی  میلی

احتمال ستته م(زی کاه   HDL  % ،12-11لیتر افزای  در  گرم در دسی  میلی 11لیتر بود. به ازای  هر   دسی

در  21های منطقه آسیا و اقیانوسیه مشاهده شده و تفاوت %  یابد. اثر نامطلوب افزای  تری گلیسرید در مطالعه  می

گلیسریدگزارش شده است. در مطالعه کپنهاک نیز   ین چارک و کمترین چارک  تریبروز ستته م(زی بین بیشتر
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درمان با . افزای  خطر ستته م(زی وجود داشته است 12گلیسیرید ناشتا، %   میلی گرم افزای  تری 35ازای هر   به

 11ازای هر %  زان بهدهد. این می  میزان ستته م(زی را  کاه  می 22تا %  LDLاستاتین ها بسته به میزان کاه  

دهند، بلته سرعت رشد   ها نه تنها احتمال بروز ستته م(زی را کاه  می  رسد. استاتین  می 10به %  LDLکاه  

دهند. اثربخشی سایر داروهای کاهنده   پلاک را آهسته کرده و میزان ضخامت انتیما مدیا و حجم پلاک را کاه  می

 وشن نیست.کلسترول در کاه  حوادث عروقی هنوز ر

 مديا در سونوگرافی-تنگی بدون علامت بالینی کاروتید و افزايش ضخامت اينتیما -2-5
گرافی کاروتید، سونوگرافی کاروتید   گرافی، سیتی آنژیو، آنژیو  های تصویر برداری مانند ام آر ای آنژیواز روش

بینی بروز   دهد . یتی از راههای پی   ستته م(زی را افزای  میشود که وجود تنگی کاروتید، خطر   مشخص می

مدیای کاروتید  -آترواستلروز قبل از بروز علائم بالینی، اندازه گیری ضخامت لایه اینتیما حوادث عروقی و تشخیص

خطر های   کند و با افزوده شده به شاخص  است. این میزان با حوادث عروقی کرونری و م(زی ارتباط پیدا می

 برد  موارد خطر را بالاتر می 21فرامینگهام، قدرت تفتیک خطر افراد با میزان خطر متوسط را ت(ییر داده و در%

سال پیگیری  2/0سال و بدون بیماری کرونری به مدت  02نفر با سن بیشتر از  2323ای که در    . درمطالعه12)

برابر افراد با کمترین چارک  03/3مدیا  -ک ضخامت انتیماانجام گرفت، خطر ستته م(زی در افرادی با بالاترین چار

سال پس از حذف اثر سایر  22سال افزای  ضخامت انتیما مدیا در افراد بی  از  10بود. در مطالعه دیگری در طی

 11/1-00/1برابر )  2/1ازای هریک انعراف معیار افزای  ضخامت،   بروز ستته قلبی و م(زی به  عوامل خطر، خطر

سال و طول  22بیمار با سن بیشتر از  0533. در مطالعه روتردام از   12)  افزای  یافت 52فاصله اطمینان %= 

برابری خطر  ستته  21/1افزای  ضخامت انتیما مدیا با افزای   سال،  هریک انعراف معیار  0/2مدت پیگیری 

. در یک مطالعه در شیراز رابطه بین میزان عوامل خطر با ضخامت اینتیما مدیا گزارش   10)م(زی همراه بود 

  . 10)شد

 هيتغذ -2-6
 مصرف. دارد یم(ز ستته رطخ عامل نیتر  عمده یعنی خون فشار زانیم با میمستق ارتباط هیت(ذو نوي  ییغذا میرژ

 نیا در زین نمک مصرف  .13) دهد  یم کاه  را یم(ز ستته خطر 0% تا روزانهواحد  هر یازا  هب ها  وهیم وها   یسبز

 زانیم با کلسترول و شده اشباي یها  یچربی )غیر از ماهی ، وانیح نیپروتئ مصرفمیزان  رابطه .دارد دخالت مسئله

 یغرب یکشورها در ارتباط نیا یول  ،است شده گزارش و مشاهده یائیآس یکشورهاهای   همطالع در یقلب ستته

 .است نشده مشخص

 یتحرک یب -2-7
  نسج و سن مستقل از ارتباط نیا .شوند  یم یم(ز ستته دچار تعرک  یب افراد از کمتر 22-31% ،  فعال افراد

به  متوسط یبدن تیفعال انجام ی و سایر حوادث عروقی ناشی ازآترواستلروز،م(ز ستته از یریشگیپ یبرا است.
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 از تیفعال مطلوب اثرات .شود  یم هیتوص در هفته قهیدق 02 شدید بدنی تیفعال ای و هفته در قهیدق 121میزان

 .گردد  یم اعمال یالتهاب و یانعقاد تمیسس ،قند ،خون فشار ،نزو بر ریتاث قیطر

 عوامل خطر قابل تعدیل ستته م(زی اترواستلروتیک  -2جدول 

 خطر كاهش

 درمان با
 عامل يفراوان (RR) ينسب خطر

%32 3 
 22سن بی  از 

%00-32 
 پر فشاری خون

 دیابت %3/0 0-3/1 -

 افزای  کلسترول %21 2/1 %22

 تنگی کاروتید %3-2 2 %21

 بی تعرکی %22 0/2 -

- 

 واحد افزای  2در ازا هر 

 در نمایه توده بدنی،

35/1 

 چاقی %32

 2در سال اول بعد از  %21

 سال به تقری   نرمال
 سیگار %3/15 5/1

 

 کمر و شکم اطراف در یچرب وتجمع یچاق -2-8
-31ی، عیطب BMI 22-2/13با افراد .میکن  یم استفاده (BMI)نمایه توده بدنی  فرمول از مناس  وزن نییتع یبرا

 33 از  یب ومتر در مردان   سانتی112 از  یب کمر دور شوند.     معسوب می ،چام 31 یبالا و وزن اضافه 22

 00% تایدرآمر .دارد رشد به رو یروند جوامع اکثر در یچاقشود.   می متردر زنان، چاقی شتمی معسوب  سانتی

، BMI  یافزا واحد 2 هر ایاز  هب، 22 بیشتر از  BMIی بافرادادر .هستند وزن اضافه ای و یچاق دچار تیجمع

 قیطر از وزن  یافزا. ندارد وجود یا  رابطه کمتر ریمقاد در تهیحال در .ابدی  یم  یافزا 21% یم(ز ستته احتمال

 نیا حذف از پس یول ،کند  یم القا را خود راتیتاث نیانسول به مقاومت و دهایپیل ،خون فشار، خون قند یرو ریتاث

 .دارد ی عمومیچاق به نسبت یشتریب نامطلوب اثرات یشتم یچاق .دهد  یم نشان را خود اثر زین عوامل

 کیمتابول موسندر -2-9
  : 0) شود  یم دهید شخص در ریز موارد از مورد سه حداقل سندروم نیا در

 متردر زنان  سانتی 33 از  یب ومتر در مردان   سانتی112 از  یب کمر دوری، شتم یچاق .1

 میلی گرم در  دسی لیتر121 از  یب دیسریگل  یتر .2

3. HDL  زنان لیتر در  گرم در دسی  میلی 21 از کمتر و مردان لیتر در  در دسی گرم  میلی  21 از کمتر  



 52  / عروم م(زی آترواستلروز 

 

 میلی متر جیوه 32 از  یب یاستولید و 131 از  یب یولیستس خون فشار .2

 لیتر  گرم در  دسی  میلی 111 از  یب یناشتا خون قند .2

 سندرم نیا جادیا در یتعرک  یب ی وطیمع و ارثی عواملدارد.  یمتفاوت فیتعر مختلف ینژادها در کمر دور شاخص

 یشتم یچاق. است یالتهاب یها شاخص  یافزا و ابتید، نیانسول به مقاومت با همراه یشتم یچاق .دندار نق 

 ترشح  یافزا گرید یسو از .شود  یم سب  را ینانسول به مقاومت و گردد  یم چرب دیاس شده آزاد و زیپولیل به منجر

 یها  نیتوکیس ریساو (TNF-α) فاکتور نتروزه کننده آلفا ،(PAI-1)لپتین، مهار کننده فعال کننده پلاسمینوژن 

 مطالعه کی در .موثرند عوارض نیا جادیا در ی،چرب سلول از یالتهاب ضد نیپونتتیآد ترشح کاه  با همراه یالتهاب

. نسبت است بوده 3/22% مشابهگروه شاهد در و 2/23% کیمتابول سندرم به مبتلا افراد در یم(ز ستته یفراوان

 گرفتن نظر در با آمار نیا .است شده گزارش 12/2 کیستمیا یم(ز ستته بروز یبرا (hazard Ratio)مخاطره 

 -2/33ودر ایران % 2/32% زنان یبرا و 2/32% مردان یبرا که سال 21 بی  از افراد در ی این سندرمفراوان زانیم

 .  15)کند  یم دایپ یشتریب تیاهمگزارش شده  2/13

 

  مخدر مواد و الکل مصرف سو -2-11
NHSمطالعه در .گردد  یم یم(ز ستته انواي  یافزا به منجر یالتل مشروبات مصرف

 گرم 31 از  یب التل مصرف 1

 مخدر مواد مصرف .است تسانی جنس دو هر در زانیم نیا و گردد  یم یم(ز ستته خطر 21%  یافزا باعث روز در

 .دهد  یم  یافزا را یم(ز ستتهخطر  زین نیآمفتام و نیهروئ ،نیکوکائ مانند

 

  یالتهاب یها  یماریب و ها  عفونت -2-11
-hsدر افراد با بالاترین چارک  یم(ز ستته احتمال .گردد  یم پلاک یداریناپا و رشد باعث عفونت و التهاب  یافزا

CRP 2-2/1 .لوپوس و دیروماتوئ تیرترآ مثل منتشر یالتهاب یها  یماریب برابر بی  از افراد در کمترین چارک است 

 .داردای   ژهیو تیاهم افراد نیا در خطر عوامل کنترل ،نیبراابن .دهند  یمافزای   را یقلب ستته بروز ،کیستمیس

 بروز باعث نزاانفلوآ به ابتلا ،مثال یبرا .گردند  می ترواستلروزآ عوارض دیتشد موج  اغل  حاد یعفون یها  یماریب

 و یم(ز ستتهخطر  توان  یم اول ساعت 23 در یروسیو ضد یها  درمان با ،نیبنابرا .گردد  یم یقلب ستتههای   هحمل

 ونیناسیسکوا انجام وانیتا در مطالعه کی در د.دا کاه  23% تا بعد ماه 0 عرض در را حملات گذرای ایستمی

 . داد کاه  را یم(ز ستته از یناش ریم و مرگ 02% تا سال 02 یبالا افراد در نزاانفلوآ

 کردن خروپف و خواب موقع تنفس اختلال -2-12
 هنگام یتنفس وقفه .گردد  یم دیکاروت ترواستلروزآ دیتشد به منجر یتنفس وقفه بدون خواب هنگام در خروپف

 را بروز احتمال برابر 2 تاها   همطالعدر برخی  دهد و  برابر افزای  می 22/2 ی رام(ز ستته بروز ، خطر نسبیخواب

                                                           
1
 Nurses’ Health study  
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 شتریب زین کیستمیا یم(ز ستته احتمال باشد شتریب خواب هپوپنیه و آپنه تشد چه هر افزای  داده است.

  .شود  یم

 خون نیستئیهموس شيافزا-2-13
 و  سنامنا هیت(ذ ،کننده زهیمتابول یها  مینزآ کاه  لیدل  هب و شود  یم جادیا نیونیمت شدن زهیمتابول از ماده نیا

 حوادث یبرابر 2-3 یافزا به منجر آن یعاد ریغ  یافزایابد.   میغلظت آن افزای   هیکلی نارسائ در دفع کاه 

 زیتجو .گردد  یم یم(ز ستته 15% کاه  به منجر نیتئیسهموس 22% کاه  .گردد  یم کیترواستلروتآ

 زانیم کاه  در یتترار قابل جینتا یول شود،  می خون نیئتسیهموس سطح کاه  باعث  B گروه یها  نیتامیو

 21% حدود یم(ز ستته،   B گروه یها  نیتامیو زیتجو سال 3 از بعد مطالعه کی در .است نداشته یم(ز ستته

 یافته است. کاه 

 

 بیماری مزمن کلیه -2-14

برابر است که بیشتر  0/1، 2/1خطر ستته م(زی در افراد مبتلا به درجات خفیف نارسائی کلیه با کراتینین بیشتر از 

دهد. در مطالعه قند   در نژاد سیاه افزای  می 21آلبومینوری نیز خطر ستته م(زی را تا %نوي خونریزی م(زی است. 

و لیپید تهران  ارتباط واضعی بین درجات متوسط نارسائی کلیوی و بروز عوارض قلبی عروقی  بعنوان یک عامل 

 . 21)مستقل دیده نشده است 

 

 a (LP(a))افزايش لیپو پروتئین  -2-15

LP(a) بخشی از  LDL  است که ناشی از اتصالAPO B100  با آپوپروتئینa  شدت آتروژن است.   باشد و به  می

باشد و در نتیجه با اتصال به   ساختار شیمیایی شبیه پلاسمینوژن دارد ولی فاقد خاصیت آنزیمی می  aآپوپروتئین

، Lp(a)ها در گروه چارک بالای     کند. در برخی مطالعه  از لیز شدن لخته ممانعت می TPA+مجموعه پلاسمینوژن 

را کاه  دهد، ولی LPa تواند میزان   برابر افزای  داشته است. تجویز نیاسین می 3/1-3/2احتمال ستته م(زی 

  . 11)ای برای کاه  خطر ستته م(زی وجود ندارد  مطالعه ثابت شده

 

 ی روانی و اجتماعیعوامل روح -2-16
و  12/1های مختلف نق  این عوامل بررسی شده است. بطور مثال، اضطراب منجر به افزای  خطر    در مطالعه

 گردد.  افسردگی منجر به دو برابر شدن احتمال ستته م(زی می

 عوامل خطر  در زنان

دهد. بروز یائسگی طبیعی زودرس   سالگی  از مردان روی می 02سال دیرتر )  2ستته م(زی در زنان بطور متوسط  
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همچنین مصرف قر  های  برابری خطر ستته م(زی در زنان همراه است. 2سالگی  با افزای   22)زودتر از

مراه است. وجود سابقه مسمومیت بارداری پیشگیری از بارداری با میزان هورمون بالا با افزای  خطر ستته م(زی ه

دلیل افزای  احتمال   دهد. این افزای  معدود به دوران بارداری نیست و به  احتمال ستته م(زی را افزای  می

های منجر به ستته م(زی مانند   ماند. آریتمی  بیماری قند و پرفشاری خون تا سالیان بعد همواره در بیمار باقی می

 در زنان شایعتر از مردان است.  هلیزیفیبریلاسیون د

 

 خلاصه اقدام هاي پيشگيرانه براي كاهش بروز سکته مغزي -3جدول 

در افراد عادی و کمتر  51/121ت(ییر سبک زندگی، حفظ فشار خون در معدوده کمتر از 

 در افراد دیابتی 31/131از
 فشار خون

 سیگار ترک و خودداری از در معرض دود سیگار قرار گرفتن

%، کنترل و درمان پرفشاری خون با 0کمتر از   (HbA1C)کنترل قند، قند خون گلیتوزیله 

ACEI%  21، تجویز استاتین برای کاه LDLتجویز آسپیرین در حضور سایر عوامل خطر ، 
 دیابت

تجویز استاتین، ت(ییر سبک زندگی، درمان با سایر داروهای کاهنده لیپید در صورت عدم 

 یا حساسیت به استاتینپاسخ و 
 دیس لیپیدمی

در آنژیوی  01درسی تی آنژیو و یا % 31کنترل عوامل خطر، تجویز آسپرین، تنگی بی  از %

 معمولی توصیه به استنت یا جراحی

تنگی بدون 

 علامت کاروتید

ها  و میوه ها، استفاده از لبنیات کم چرب، کاه    کاه  مصرف سدیم، افزای  مصرف سبزی

 چربی های اشباي شدهمصرف 
 ت(ذیه

دقیقه در هفته ،  02دقیقه در هفته و یا با شدت زیاد  121فعالیت ورزشی با شدت متوسط 

 روز هفته تقسیم شود 2این زمان در 
 فعالیت بدنی

 اصلاح رژیم غذائی و رسیدن به وزن مطلوب
چاقی و افزای  

 وزن

 عفونت و التهاب کنترل عفونت و  واکسیناسیون مناس 

 آسپیرین 0-11توصیه به مصرف درافراد با خطر  ده ساله بی  از %

ساعت به مراکز درمانی ویژه  3علائم ستته م(زی و اهمیت مراجعه زود هنگام  کمتر از 

 ترمبولیز و مراقبت
 آموزش

 

 مصرف آسپرين 
در  11  بی  از % FRS)1فرامینگهامدر کسانی که ریسک بالایی برای بروز عوارض قلبی عروقی دارند )امتیاز خطر 

سال نیز در صورت وجود خطر  02سال  تجویز آسپرین بعنوان پیشگیری اولیه توصیه می شود. در زنان  بالای  2

                                                           
1
 Framingham Risk Score 
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 بالای حوادث عروقی می توان این دارو را تجویز نمود.

 

 آگاهی جامعه 

شان به مراکز درمانی در   سرعت مراجعه هرچه آگاهی افراد جامعه نسبت به خطرات و علائم حوادث عروقی م(ز و

ساعات اولیه بیشتر باشد، بار و خطر این بیماری کاه  خواهد یافت . بنابراین، نق  آموزش به بیماران در معرض 

   .3)جدول  خطر بسیار ارزنده و حیاتی می باشد
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فشاری خون  پر 

  دکتر فریدون نوحی ،دکتر نضال صرافزادگان، دکتر علیرضا خسروی

 
مهم  یبهداشتی و اقتصاد یامدهایپ با عروقی -قلبی هایبیماریدر  شرویپو  خطر مستقل عاملیک  خون یپرفشار

عروقی فشار  -های قلبی  که حدود سه چهارم از افراد مبتلا به بیماری    . از آن جایی2، 1) در سراسر جهان است

 یو عروق یقلب یها  یماریب افزای مقابله با روند رو به  یبرا پرفشاری خون و درمان یریشگیپ ، 3) خون بالا دارند

های چشمگیری که در بهبود خدمت   در کشور ما به رغم پیشرفت  .2) است یضرورناشی از آن مرگ عوارض و و 

های حاد و مزمن کرونری، نارسایی قل ،   عروقی بویژه سندرم -های گوناگون قلبی  رسانی، تشخیص و درمان بیماری

ها و جراحی قل  وجود دارد، متاسفانه هنوز با میزان رو به ازدیاد عوارض ناشی از پرفشاری خون روبرو   آریتمی

هستیم. تعداد موارد جدید ستته های قلبی، نارسایی قل ، ستته های م(زی و نارسایی کلیه ناشی از پرفشاری 

 وارد می کنند.  خون، رو به افزای  بوده و بار سنگینی را بر اقتصاد و سلامت جامعه ما

 خون یپرفشاری جهانی دور نما
یتی از و و به عنوان یک بیماری همه گیر و گسترده عصر جدید  است یاز علل عمده ناتوان یت، یخون یفشارپر

به پرفشاری خون  نفر در سراسر جهان اردیلیم کیدر حدود  ود.ش  میخطر مرگ در جهان شناخته  یاصلعوامل 

افراد در دهه  21که حدود % طوری شود به  افزای  سن، افزای  معناداری در شیوي آن دیده میبا  . 1مبتلا هستند )

 22ها، یک نفر از هر سه فرد با سن     بر اساس نتایج پژوه  .  0، 2برند ) پنجم زندگی از پرفشاری خون رنج می

افراد بالاتر از  21، حدود %2113سال  درسال و بالاتر، یعنی حدود یک میلیارد نفر به پرفشاری خون مبتلا هستند. 

میلیارد  1به  1531میلیون در سال 011سال، دارای فشار خون بالا بوده و تعداد افراد مبتلا به این بیماری از  22

میلیاردنفر ازبزرگسالان به این 22/1حدود  2122شود که تا سال  بینی می  وپی   0افزای  یافته ) 2113در سال 

ناشی از پرفشاری خون   ریمرگ و مکل درصد  13مرگ در هر سال ) ونیلیم2/0حدود . 3) اشندبیماری مبتلا ب

میلیون مرگ  2/5میلیون مرگ سالیانه در سطح جهان ، عوارض پرفشاری خون باعث  10  . از حدود 1است )

  . 11) نق  داشته است 2115میلیون نفر مرگ در سال  2/2از  12پر فشاری خون در %  .5شود ) می

فشار خون بالاتر رود،  سطح  است. هرچه یعروق -یخون عامل خطر شناخته شده مستقل حوادث قلب یفشار پر

، به  ساله 21-01در افراد   . 2د )ابی یم  یافزا یویکلی ها یماریو ب ی، ستته م(زیقلب یینارسا ،یخطر حمله قلب

در دامنه ی استولیدرفشار خون دمیلیمتر جیوه  11و یستولیدر فشار خون س  یافزامیلیمتر جیوه  21 هر یازا

بالا رفتن فشار  . 11) شود یدو برابر م یو عروق یقلب یها یماریخطر وقوي ب ،112/132تا  02/112فشار خون 

بر   . 12) شود یویمزمن کل یماریدمانس و ب ،یمانند ستته م(ز یاتیح یحاد اعضا  یمنجر به آس تواند یخون م

 کیستمیا یها یماریب 20% ،یم(ز یها ستته 22، %فشار خون یالملل نیانجمن ب ارائه شده توسطی ها اساس داده

کاه   یایمزا  .3)شوند یم جادیفشار خون بالا ا علتبه  ی در جهانو عروق یقلب یها یماریب گرید 22%و  قل 

ر 
ـا

ـت
گف

6 
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منجر خون  یفشارپرکه درمان  اند  نشان داده ینیبال یها ییثابت شده است. کارآزما یادیفشار خون در مطالعات ز

 21-22%حدود  وکاردیانفارکتوس م و 32-21%حدود  یستته م(ز ، 21%از   یتا ب یقلب ییکاه  خطرنارسا به

  . 13) گردد   یم

 وضعیت فعلی و آينده فشار خون در ايران 
جوانان  زیبزرگسال و ن تیدر جمع یو عروق یعوامل خطر قلب یبالا ويیش دهنده  نشان رانیجامعه ا یفعل تیوضع

تهران مورد  تیجمعاز بالاتر  ایسال  31نفربا سن  12111عوامل خطر را در این که  یا است. بر اساس مطالعه

اند.بر اساس  بودهآترواستلروز  خطروامل ع این از یتی یدارا لزنان حداق 31%مردان و  03%قرار داده است،  یبررس

سال و  22-02در بزرگسالان سنین  3/10پرفشاری خون، بالا بوده و در حدود %شیوي ایران،  درهای موجود   داده

 20سال در  31-22خون در میان بزرگسالان  یفشارکلی پر یوي . ش12، 12در کودکان و نوجوانان است ) %0/12

 است. ینعموما پایمیزان آگاهی، درمان و کنترل فشار خون بالا،  . همچنین 10) بود 23%استان کشور در حدود 

های اخیر، به   را علی رغم بهبودی در سال در ایرانیان پرفشاری خونآگاهی و درمان متعددی میزان  مطالعات

 . بر اساس 10  )1اند )جدول   تخمین زده 12-10%حدود آن را میزان کنترل و 21-22% و20-21%حدود  ترتی 

مرگ از عوارض قلبی و  2230ساله،  21-05فراد آمارهای مرکز مدیریت بیماری در ایران، ازصد هزار مرگ در ا

 . عدم کنترل پرفشاری خون 13های قلبی وکلیوی ناشی ازفشارخون بالا بوده است )  مرگ از بیماری 203عروقی،

 ، عدم 23ترین آنها می توان به عدم آگاهی از ابتلا به بیماری )حدود %  می تواند به دلایل گوناگونی باشد که از مهم

بیماران به پزشک جهت درمان، تجویز و یا مصرف نادرست دارو و برخی عوامل دیگر اشاره نمود. این عوامل مراجعه 

باشند، بنابراین لازمه بهبود کنترل در بیماران مبتلا به فشارخون بالا، ایجاد نگرش   هم مرتبط می  وار به  زنجیره

تشخیص و درمان صعیح بویژه دارو درمانی توسط  صعیح در جهت رفع همه این عوامل است و در رأس این عوامل،

 پزشتان اهمیت بسیار زیادی دارد.

به  2111در سال  5/13%از  مداخله جمعیت موردخون در  یفشارپرشیوي  ، نشان داد که1برنامه قل  سالم اصفهان

افزای   5/10%به  0/12%مرجع، از  جمعیتدر حالیته در  غیرمعنی داری داشته ، کاه 2110در سال  %3/10

دهد که فشارخون بسیار وابسته به سن بوده وشیوي    . شواهد قوی در ایران نشان میP(  10=113/1است ) یافته

 1/22است که مشابه سایر کشورهاست.  میزان بروز فشارخون در ایران % 21سال بی  از % 01آن در سن بالای 

نفر ازجمعیت دریتسال  111111نفر به ازای هر  3330ان است بدین معنی که خطر ابتلا به پرفشاری خون در ایر

برای حوادث قلبی عروقی  2 .  همچنین باید درنظرداشت که نسبت تطبیق شده خطر پرفشاری خون15باشد )  می

  . 21باشد )می  02/1است که بالاتر از میزان آن در دیابت)  1/2در ایران 

گیری از   ها و پزشتان و سایر مراقبین بهداشتی و همچنین بهره  ده آنراهتارهایی همچون آموزش به بیماران، خانوا

جامعه  تواند آگاهی نسبت به این بیماری را افزای  و نیز پیشگیری وکنترل آن را در  های کشوری می  دستورالعمل

                                                           
1
Isfahan Healthy Heart Program = IHHP  

2
Adjusted Hazard Ratio 
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برای پیشگیری های جامع بر پایه مداخلات   دهد که  اجرای راهتار  ایران بهبودبخشد. نتیجه مطالعات نشان می

 . 21عروقی و ارتقای سلامت، منجر به پیشرفت چشمگیری در کنترل فشار خون شده است )-های قلبی  ازبیماری

به رغم بهبودی که در میزان کنترل فشار خون در چند سال اخیر بدست آمده است هنوز این وضعیت مطلوب 

دهد که شتل هرم جمعیتی در کشور   ولاً آمار نشان میو خطر بدتر شدن آن درآینده نیز وجود دارد،زیرا ا باشد نمی

خطر   های پر  ما از جوانی رو به پیری درحال دگرگونی است  و ثانیاً شیوه زندگی عموم افراد جامعه به سمت حالت

ایم عوامل خطر مستعد کننده ابتلا به پرفشاری خون از جمله میزان   درحال ت(ییر است ونیز ما هنوز نتوانسته

  . 22) ف نمک را در جامعه کنترل نماییممصر
 

 :  مرجع و جمعیت مداخله جمعیت مورددر  پرفشاری خونمیزان آگاهی، درمان و کنترل  -1جدول 

 2111-2110برنامه قل  سالم اصفهان، 

 موقعیت  گروه 
 کنترل درمان آگاهی

2111 2110 P 2111 2110 P 2111 2110 P 

له
اخ
مد

 

 111/1 112 0/12) 00  5/0) 112/1 312 2/22) 321 2/32) 115/1 325 23)     212 0/21) شهری

 111/1 20  0/10) 12  1/2) 111/1 03 0/25) 111 2/32) 111/1 52 2/23) 110 2/30) روستایی

 111/1 133  3/12) 35  1/0) 111/1 333  3/23) 221 5/32) 111/1 221 3/25) 211 2/21) جمع

رل
نت
ک

 

 121/1 212 2/23) 312 1/22) شهری
(2/30  

200 
(3/23  151 132/1 (11  03 (2/10  01 115/1 

 131/1 01  12) 25  0/0) 150/1 133  5/30) 121  2/31) 112/1 232 2/22) 123 1/30) روستایی

 131/1 303  21) 333  2/32) 121/1 222 0/20) 22 0/21) جمع
(3/5  

110 
(12  132 113/1 

 نفر  5202، 2110و در سال  12212،  2111تعداد افراد در سال 

 اعداد به صورت تعداد )درصد  گزارش شده است. 

  

 عروقی با پرفشاری خون –همراهی ساير عوامل خطر ابتلا به بیماری قلبی 

دارند درحالیته اکثریت آنها همزمان با  فشار خون بالاجمعیت مبتلایان به پرفشاری خون، فقط  بخ  کوچتی از

 وخون  یفشاربطور همزمان پر کهوقتی . عروقی دیگری نیز دارند -های قلبی  پرفشاری خون عوامل خطر بیماری

نموده و موج  افزای  خطر تقویت را دیگر عروقی وجود داشته باشند، اثرهم -های قلبی  بیماری دیگر عوامل خطر

  . 23-20) گردند  حاصل جمع  عوامل خطرزا به صورت مجزا میاز  عروقی بی  -لبی کلی ابتلا به بیماری ق
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 عوامل خطرپرفشاري خون 

 فشاری خون قرار دهند عبارتند از:  عواملی که ممتن است فرد را در معرض خطر ابتلا به پر

یابد. خطر   سن عامل خطر مهمی در فشارخون است. با افزای  سن، فشار خون نیز افزای  می سن و جنس: -1

سالگی و در زنان بعد از  22است .میزان خطر در مردان بعد از  51ابتلا به پرفشاری خون در طول عمر تقریباً %

 شود.  سالگی بیشتر می 22

 بیشتر است.در سیاه پوستان خطر بروز پرفشاری خون،  نژاد و قوم: -2

در افرادیته والدین و یا یتی از بستگان نزدیک آنها پرفشاری خون دارند، خطر ابتلا به این  سابقه خانوادگي: -3

 یابد.  بیماری افزای  می

رسد ارتباط بین آپنه هنگام خواب و فشارخون تا حد زیادی به علت   به نظر می آپنه انسدادي هنگام خواب: -4

 باشند. م در جریانند که حاکی از عدم وجود ارتباط بین وزن و آپنه هنگام خواب میچاقی باشد.اما مطالعاتی ه

 سب  افزای  کوتاهنیز کافئینمصرف سیگار از عوامل خطر مهم در بروز پرفشاری خون است.قهوه و سيگار : -5

فزای  با این وجود، شواهد موجود ارتباطی را بین مصرف طولانی مدت قهوه و ا.دنگرد  فشار خون می مدت

ی فشار خون بالا   های قلبی در افرادی که سابقه  فشار خون و یا بین مصرف دائمی قهوه و افزای  خطر بیماری

 .دهد    دارند، نشان نمی

 نماید .  فعالیت بدنی کم ، فرد را مستعد ابتلا به پرفشاری خون می فعاليت بدني و ورزش: -6

نق  اصلی رژیم غذایی بر روی فشارخون مربوط به افزای  وزن در افراد است. به ازای هر  رژيم غذايي: -7

یابد.  میلی متر جیوه کاه  می  1/1و دیاستولیک  0/1کیلوگرم کاه  وزن، فشار خون سیستولیک به میزان 

شواهد نشان داده است که بعضی عوامل در رژیم غذایی نظیر افزای  دریافت سدیم و کاه  دریافت پتاسیم 

با فشار خون بالا  Dدهد کمبود ویتامین   نشان می، مطالعات اخیردر بروز یا تشدید پرفشاری خون مؤثرند. 

جود در بدن نیز کاه  یافته و کلسیم که ، میزان کلسیم موDارتباط دارد به این صورت که با کاه  ویتامین 

 تواند به خوبی نق  خود را ایفا کند. وظیفه تنظیم فشارخون را دارد، نمی

وزن کم نوزاد در هنگام تولد و ت(ذیه نشدن نوزاد با شیر مادر به مدت  وزن تولد و تغذيه با شير مادر: -8

 .  20)ی را در سنین بزرگسالی افزای  می دهدهای قلبی عروق  طولانی، احتمال ابتلا به فشار خون و بیماری

ها می توانند موج  بروز یا   بعضی از داروها و همچنین موادی نظیر کوکائین، کراک و آمفتامین داروها: -9

 تشدید پرفشاری خون بشوند.

ل کلیه ها نق  مهمی در تنظیم فشارخون بدن دارند و اختلال در عملترد آنها مثلاً به دنبا بيماري كليه: -11

 دیابت می تواند منجر به پرفشاری خون شود.

توانند   های ژنتیک می  عدم تعادل هورمونی، بعضی از اختلالات آناتومیک و بعضی از بیماری ساير بيماريها: -11

 نوعی پرفشاری خون به نام فشارخون ثانویه را ایجاد نمایند.
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 فشاری خون  ی پرو طبقه بند عريفت
میلی متر جیوه  51فشار دیاستولیک بی  از   یامیلی متر جیوه و/ 121 فشار سیستولیک بی  از به ،فشار خون بالا

 . در کودکان 2رود )جدول  سالمندان بتار می، افراد میانسال و اندر جوان مشابهی طبقه بندی شود.  گفته می

بر اساس اندازه  2در جدول   . مقادیر گزارش شده23معیارهای متفاوتی بر اساس صدک در نظر گرفته شده است )

این مقادیر را با مقادیر اندازه گیری شده خارج از مط  مقایسه می کند. فشار خون  3گیری در مط  است. جدول 

می نامند.در بیمارانی که  2و فشار خون غیرطبیعی را پرفشاری خون پایدار 1طبیعی را نرموتانسیون واقعی یا ثابت

های آزمایشگاهی مختلفی در   و اثربخشی درمان،آزمون فشار خونتشخیص فشار خون معرز شده است، برای پای  

های هدف)به  ها همچنین جهت بررسی احتمال وجود آسی  به ارگان  فواصل معین باید انجام شود. این آزمون

 های دیگر )نظیر دیابت  شود ، وجود بیماری ها وارد می عنوان مثال آسیبی که در اثر پر فشاری خون به قل  و کلیه

 گیرند.  های کلیوی  انجام می و مشخص نمودن علل ثانویه احتمالی پرفشاری خون )مانند بیماری

 

 طبقه بندی فشار خون -2جدول 

 

 

 

 

 

 
 

 مقادیر ارائه شده بر اساس اندازه گیری فشار در مط  می باشد.

 

 انواع پرفشاری خون

موارد علت  51بوده و در بی  از %موارد قابل شناسایی و برگشت پذیر  11علت ابتلا به پرفشاری خون در %

حال، بدلیل شیوي بالای پرفشاری خون، پرفشاری   گویند. با این  می مشخصی ندارد که به آن پرفشاری خون اولیه

در صورت تشخیص و درمان مناس ، تواند میلیونها نفر را در سراسر جهان تعت تاثیر قرار دهد.   می خون ثانویه

                                                           
1
True or Consistent Normotension 

2
Sustained Hypertension 

3
Prehypertension 

 فشارخون سيستوليک طبقه بندي فشارخون

 )ميلي مترجيوه(

 فشار خون دياستوليک

 )ميلي مترجيوه(

 طبیعی
<121 <31 

 31-35 121-135  3پی  پرفشاری خون

 51-55  121-125 مرحله اول پرفشاری خون

 111 ≤ 101 ≤ مرحله دوم پرفشاری خون
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افراد مبتلا به علل ثانویه پرفشاری خون، قابل درمان می باشند. به همین دلیل تمام بیماران مبتلا باید مورد 

 های ساده برای بررسی فرمهای ثانویه پرفشاری خون قرار گیرند.  غربالگری
 

 تعریف پرفشاری خون بر حس  فشار خون مط  و خارج از مط  .3جدول 

 

 پیشگیری اولیه 
توان از پرفشاری خون   دهد، می های پر خطر را هدف قرار می کارگیری راهتارهایی که کل جامعه و افراد و گروه  با به

و کاه  قطعی خطر ابتلا به پرفشاری بخ  بودن مداخلات مربوط به اصلاح شیوه زندگی   پیشگیری نمود. نتیجه

تر یا   که در معرض خطر بالای ابتلا به پرفشاری خون هستند، در مقایسه با افراد جوان  خون، در افراد مسن و افرادی

 افرادی که کمتر در معرض خطر قرار دارند، بیشتر است.

 پرفشاری خون غربالگری

معمول در تمام مراجعات پزشتی، در مط  یا مراکز بهداشتی درمانی توسط فشار خون افراد باید به طور  •

 گیری شود. پزشک یا کادر پزشتی آموزش دیده، اندازه

 . گیری شود  درویزیت اول فشارخون باید ازهردو دست اندازه    •

افراد از عدد سال به بالا باید  اندازه گیری شده باشد و همه  21فشارخون حداقل یتبار در تمام افراد  •

و یا داشتن عوامل خطر ساز  سابقه خانوادگی فشارخون بالا فشارخون خود مطلع شوند. در افراد با

مثل دیابت، ستته م(زی، ستته های قلبی،نارسایی قل  و...  در بیمار یا خانواده درجه  خونی فشارپر

 سال اندازه گیری شود . 21یک باید فشارخون در سنین کمتر از 

میلی متر جیوه و بیشتر باشد اندازه گیری مجدد فشارخون  51/121ی که فشارخون نوبت اول در صورت •

 .دقیقه استراحت  انجام شود  و از فشارخون دو نوبت میانگین گرفته شود 2-1)بعد از 

 فشارخون سيستوليک طبقه بندي

 )ميلي مترجيوه(

 فشار خون دياستوليک

 )ميلي مترجيوه(

 51 ≤ 121 ≤ یا/ و  فشارخون درمط 

   فشارخون خارج از مط 

 32 ≤ 132 ≤ یا/ و در طی روز) یا بیداری  

 01 ≤ 121 ≤ یا/ و در طی ش ) یاخواب  

 31 ≤ 131≤ یا/ و ساعت 22

 32 ≤ 132 ≤ یا/ و فشارخون درمنزل
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نوبت   2شود که فشار خون فرد حداقل   ، توصیه می2 یا 1 برای اثبات وجود پرفشاری خون مرحله •

باشد برای تایید و بیشتر  یامیلی متر جیوه  51/121ی گردد در صورتی که میانگین فشارخون گیر  اندازه

 درمان، بیمار به پزشک ارجاي داده شود.

 

 مديريت پرفشاری خون
عروقی از طریق اصلاح شیوه  -های قلبی مدیریت مطلوب پرفشاری خون شامل پیشگیری اولیه از ابتلا به بیماری

عوامل خطر آترواستلروز و نیز استفاده از درمان دارویی ضد فشار خون در صورت لزوم زندگی، کنترل سایر 

گیری برای شروي درمان دارویی و انتخاب دارو یا داروهای مناس  برای هر بیمار، بر اساس  باشد. تصمیم می

 گیرد. های مختلفی صورت می معیار

فشارخون هدف و حفظ آن در این سطح می باشد. پیروی بیماران از درمان یک عامل کلیدی در رسیدن به 

اند که پیروی خوب از درمان با کاه  مرگ بیشتری در مقایسه با پیروی ضعیف همراه است   مطالعات نشان داده

های معتوی چند دارو توصیه می شوند زیرا رژیم دارویی راحت ممتن است به    .  در درمان دارویی، قر 25)

  . 31به درمان کمک نماید)افزای  پایبندی بیمار 

 اصلاح شیوه زندگی
تواند در پیشگیری و مدیریت پرفشاری خون و  تشویق و کمک به بیماران برای برخورداری از شیوه زندگی سالم می

های قلبی عروقی مؤثر باشد. در مبتلایان به پرفشاری خون خفیف، ت(ییرات در شیوه  نیز کاه  خطر بیماری

کنترل پرفشاری خون کافی باشد. این ت(ییرات عبارتند از ترک سیگار، معدود کردن  زندگی ممتن است برای

مصرف التل، ورزش منظم، مدیریت استرس، کم کردن وزن، کاه  چاقی شتمی و رعایت رژیم غذایی سالم 

به  )غذای کم چرب، کم نمک و غنی از فیبر . برای مثال به ازای هر کیلوگرم کاه  وزن، فشار خون سیستولیک

 .  در بیمارانی که به درمان دارویی نیاز دارند، 31یابد ) میلی متر جیوه کاه  می  1/1و دیاستولیک  0/1میزان 

تواند به بیماران در کنترل بهتر فشار خون کمک نماید.براساس  ت(ییر در شیوه زندگی، علاوه بر درمان دارویی می

های خون و مصرف   عروقی مانندچاقی، دیابت، اختلال چربی-نتایج برخی مطالعات،عوامل خطرسازبیماریهای قلبی

دخانیات دراکثر افراد مبتلا به پرفشاری خون بیشتر از افراد با فشارخون طبیعی است و در درمان پرفشاری خون 

علاوه برکنترل مقادیرعددی فشارخون، بایدکنترل این عوامل خطرساز را نیز مدنظر قرارداد. همراهی چند عامل 

عروقی بی  ازحاصل جمع -های قلبی  باعث تقویت اثریتدیگر شده وموج  افزای  خطرکلی ابتلا به بیماری خطر

  . 32، 21شوند)  عوامل خطرزا به صورت مجزا می

در صورتی که مبتلایان به پرفشاری خون بدانند که با ت(ییر شیوه زندگی خود می توانند درمان دارویی را کاه  

نمایند، انگیزه ت(ییر شیوه زندگی ممتن است افزای  یابد. در افرادی که خطر ابتلا به داده و حتی قطع 

هایی  توان همزمان با ارائه توصیه خوبی کنترل شده است، می  عروقی پایین است و فشار خون به -های قلبی بیماری

حال پیگیری بیمار را مد نظر  در راستای شیوه زندگی مناس ، درمان دارویی را کاه  داد یا قطع نمود و در عین
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  . 32)ای در کاه  فشار خون داشته باشد تواند تأثیر مثبت قابل ملاحظه اصلاح شیوه زندگی می . 32داشت)

 درمان دارويی پرفشاری خون
با اینته اصلاح شیوه زندگی بخ  مهمی از مدیریت پرفشاری خون می باشد و برای هر میزان از افزای  فشار خون 

شود، برای رسیدن به فشارخون مطلوب بیماران به ترکیبی از اصلاح شیوه زندگی و درمان دارویی نیاز   میتوصیه 

است. با این حال در برخی از بیماران ممتن است اصلاح شیوه زندگی به تنهایی برای کنترل فشار خون کافی باشد. 

ی  از یک داروی ضد فشارخون یا به عبارت برای رسیدن فشار خون به سطح مورد نظر، اغل  بیماران نیازمند ب

در آنها کمتر از حد معمول  "هدف"دیگر درمان چنددارویی هستند. در مبتلایان به پرفشاری خون که فشار خون 

است و یا سطح فشارخون آنها بی  ازحد بالا رفته، سه داروی ضد فشارخون و یا بیشتر ممتن است مورد نیاز 

  . 30باشد)

 پرفشاری خون فشارخون مبتلايان به بهبود درکنترل
عروقی است و اینته  -علی رغم وجود شواهد قوی مبنی بر اینته فشارخون یک عامل خطر بیماریهای قلبی

دهندکه  دهد مطالعات در ایران و سایر نقاط جهان نشان می های پایین آوردن آن این خطر را کاه  می  رویترد

شاری خون ، از بیماری خود مطلع نبوده و یا اگر هم از آن با خبرند به دنبال بخ  قابل توجهی از مبتلایان به پرف

از طرف دیگردر مبتلایان به پرفشاری خون، بندرت سطح فشارخون به حد مطلوب  .   30-21اند) درمان نرفته

، 32باشد)عروقی می  -بیماریهای قلبی  . عدم کنترل مناس  فشارخون همراه با افزای  خطر22، 21رسد )  می

 . روند بهبودی میزان آگاهی و کنترل پرفشاری خون در سطح جامعه و در بیماران بسیار آهسته بوده و یا اصلا 22

  .  22،20) پیشرفتی نداشته است

دهند که در بیشترمبتلایان به پرفشاری خون، درمان می تواند فشارخون را کنترل   های بالینی، نشان می  کارآزمایی

فشاری خون و کاربرد عملی آن   ین اطلاعات نشان دهنده وجود اختلاف عمده بین کارایی بالقوه درمان پرنمایی ،  ا

 - . درنتیجه ، فشارخون بالا همچنان یک عامل عمده ابتلا به بیماریهای قلبی20در زندگی روزمره می باشند)

پیشرفت در درمان آن، ضروری شناسایی مبتلایان به پرفشاری خون و   . 23عروقی و مرگ درجهان است )

 باشد.  می

 دلایل اصلی عدم کنترل مناس  فشارخون در مبتلایان به پرفشاری خون عبارتند از :

  25بی رغبتی پزشتان) -1

  21، 21عدم پیروی بیمار از درمان) -2

 های مزمن  ضعف در سیستم بهداشتی در مواجهه با بیماری -3

ناپذیر شدن یا به دشواری برگشت پذیر شدن آسی  به اعضا نیز با این حال، تأخیر در درمان تا زمان برگشت 

  . 22احتمالاً عامل مهمی در این رابطه می باشد )
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