
 

 

 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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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
 Second hand smoker  
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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
 



 رانیدر ا عیشا های  یماریو کنترل ب یولوژیدمیاپ/    03

 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 
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 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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