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 عروقي– قلبي هاي بيماريو چاقي

4، نيكوحمزه3سيامك واحدي،∗2كيانوش حسيني،1رزانهف روژين

 چكيده

به ويژه چاقي احشايي يا مركزي با عوارض قلبي عروقي متعددي مانند و و بالغين بوده چاقي يك مشكل شايع در كودكان

و افزايش فشار، سندروم متالوليك، آپنه انسداد2بت نوع فشار خون بالا، ديس ليپيدمي، مقاومت به انسولين، ديا ي خواب

و آمبولي ريوي،شريان ريوي و مرگ ناگهاني قلبي همراهي داردآريتمي، سكته مغزي، ترومبوز وريدي رغم علي.هاي قلبي

 عروقي پيش–هاي قلبي عروقي، در برخي مطالعات افراد چاق مبتلا به بيماري–اثرات منفي چاقي در ايجاد مشكلات قلبي 

به افراد لاغرتر مبتلا به همان اختلال داشته و آگهي بهتري نسبت به عنوان تناقض چاقي مطرح شده است اند، موضوعي كه

كاهش وزن در افراد چاق با استفاده از تغيير سبك زندگي، دارو درماني.اندها ارائه شدههاي متفاوتي در توجيه اين يافتهنظريه

و نتايج متنوعيو جراحي ها، همچنان با وجود اين تناقض. در ارتباط با آن گزارش شده استهاي چاقي به كار رفته است

از كاهش وزن برنامه به دليل كاهش عوارض ناشي و افزايش ميزان فعاليت بدني ريزي شده به ويژه با تغيير سبك زندگي

وچاق و ديس ليپيدمي ميمورد قبول ...ي مانند فشارخون . باشدو توصيه اغلب جوامع علمي
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و همكاران و بيماري: حسيني ;CD عروقي-هاي قلبي چاقي

 مقدمه
 چاقي اپيدميولوژي

و پيشرفته جوامعدر عمومي سلامت بحرانيك چاقي

 كشورهايدر خصوصهبآن شيوعكه است المللي بين

 مردان بيندر چاقي شيوع. باشدمي افزايشبهرو صنعتي

تا2009 هاي سال بين فواصلدر شمالي يكايآمر زنانو

%70 حاضر، حالدر. است شده گزارش2010،36%

 شواهد.]1[هستند چاقييا وزن افزايش دچار بزرگسالان

در ميرو مرگبا چاقي بيشتر ارتباط دهنده نشان اخير

 اينكه صورتيدرو باشدمي سيگاروالكل خطربا مقايسه

 سيگار مصرف سوء جاي چاقي بزودي يابد، ادامه مسأله

 جوامعدر پيشگيري قابل مرگ اصلي علت عنوانبه را

.]3،2[گرفت خواهد غربي

 چاقي تعريف

 چاقي براي متعددي هايبندي طبقهو تعاريف هرچند

 ازمانـس قبول قابل بنديطبقه مهمترين ولي دارند، وجود

اسـاسبر اقيـچفـريـتع براي انيـجهتـهداشـب

) Body mass Index(يـدنـب ودهـت)سـدكـان(مايهـن

كه ارزش پيشهروش.اشدـبيـم اي ديگر ارزيابي چاقي

 waist-to-hipتري دارند شامل دور كمر، آگهي قوي

ratio وwaist-to-height ratioكه نسبت مي باشند، هرچند

هر براي BMI واقع در]4[شوند كمتر استفاده ميBMIبه 

بر كيلوگرم اساسبر شخص وزن نمودن تقسيماز فرد

.]5[آيدمي دستهب متر اساسبرقد مجذور

 قرار زير هايگروهاز يكيدر فردهر BMI عدد اساس بر

:گرفت خواهد

9/24تا5/18بين BMI: نرمال وزن•

9/29kg/m2تا25 بين BMI: وزن افزايش1 درجه•

 ناميده over weightيا وزنشـزايـاف موماًـعكه(

.)شودمي

يا چاقي(30-9/39 بين BMI: وزن افزايش2 درجه•

obesity(

40 مساوييا بيشتر BMI: وزن ايشافز3 درجه•

 ) morbid obesityيا كشنده چاقي(

 داخل احشاي چربياز اعم بدن، چربي افزايشيا چاقي

در تعادل عدم دليلهب،subcutaneous چربيو بدن

 ژنتيك منشأ تواندميكه بوده انرژي مصرفو دريافت

درو بيفتد اتفاق مختلف هايبيماري علتبهياو داشته

 ميزان غذا، مصرف ميزان جملهاز مختلف عوامل ميان اين

در تلويزيون كردن تماشا ساعات جملهاز(فعاليت

در...و تحصيلات سطح مختلف، هايهورمون،)كودكان

.دارند بسزايي نقش آن

 پوستي زير چربيو داخلي احشاي بين بدن چربي توزيع

 نوعت بدن مختلف نقاطدرآن گسترشو بوده متفاوت

 مهمي نقش جنسي هاي هورمونو داردايملاحظه قابل

 مردان بلوغ، ابتدايدر. كنندمي ايفا خصوص ايندر را

 حاليدر داشت، خواهند كمتري چربيو شدهترعضلاني

را بيشتري چربي خود، عضلاني تودهبه نسبت زنان كه

 كاهش دليلبهسن افزايشبا. كرد خواهند ذخيره

 افزايشو مرداندر رشد هورمونويجنس هايهورمون

 افزايش يائسگي،ازپس زناندر مردانه هاي هورمون

.افتدمي اتفاق مردانو زناندر بدن چربي

 است نهفته نكته ايندر بدن چربي توزيع تفاوت اهميت

در چربي تجمع واقعدركه(مركزييا چربي احشايي كه

) است اوتمتف پوستي زير چربيباو بوده بدن احشاي

 هايبيماري جملهاز مختلف هايبيماري بيشتر خطر

 فشار دو، نوع ديابت انسولين،به مقاومت عروقي،-قلبي

 توزيعشكل اين. دارد دنبالهبرا...و ليپيدمي ديس خون،

 سيبييا مردانه چاقي اصطلاحاً بدندر چربي

.]6[شودمي ناميده)android(شكل

 چاقي تعريف اصلي معيار عنوانبه BMIكهندهرچ

 براي. دارد وجود نيز استثناهايي شود،مي گرفته درنظر

در باشد بالاستاممكن BMI،عضلاني افراددر مثال

 عضلاني بافت حجم افزايشاز ناشي بودن بالا اين حاليكه

 چاق فرد اينو است نيافته افزايش بدن چربيو است

 برخييا مسن افراددر برعكس،ياو شودنمي محسوب

با شرقي، جنوب آسياي ساكنين مانند خاص نژادهاي

 محسوب چاق فردستاممكن نرمال BMIيك وجود

 تودهو بالا افراد ايندر بدن چربي درصد زيرا شود

.]7-14[ باشدمي كمتر آنها عضلاني
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و ليپيد ايران CD6)5شماره(12؛ دوره 1392 تير-خرداددوماهنامه. مجله ديابت

 عروقي- قلبي بيماريبا تريقوي ارتباط كمر دور اندازه

 چربي دهندهنشان لگن دور اندازه برعكس،و داشته

 نسبت اساس، اينبر. دارد كمتري خطرو بوده محيطي

يك عنوانبه (waist to hip ratio) لگن دوربه كمر دور

-قلبي اترواسكلروزو بيماري خطر گيرياندازه معيار

 دور اندازهبهبتنس حتيكه شودمي محسوب عروقي

 برخيدر. باشدمي نيز بهتري كننده پيشگويي معيار كمر

 معيار زناندر خصوصهب كمر، دور اندازه مطالعات

 باشدمي BMIبا مقايسهدر چاقي تشخيص جهت بهتري

]20-15[.

 چاقي پاتوفيزيولوژي

 هايسلول حجم افزايش ويژههبو تعداد افزايشاز چاقي

 ناشي آديپوسيتيا چربي هايسلول نامبه بدناز خاصي

رسوب بافت چربي به دليل افزايش دريافت. شودمي

و كاهش فعاليت بدني اتفاق  كالري، زندگي بي تحرك

و. افتدمي وزن پايين وزن گرفتن سريع در دوران كودكي

ت درـولـزمان  دوران بلوغد از جمله علل افزايش وزن

و. باشدمي  اقتصادي-وضعيت اجتماعي استعداد ژنتيكي

به بروز چاقي مي .شودپايين نيز منجر

 اندوكرين ارگانيك عنوانبه چربي هايسلول واقع در

. نمايندمي رها خون داخلبهرا مختلفي موادو كرده عمل

و غذا مصرفكه است لپتين نامبهايماده اينها جمله از

 ايجادبا مهمي ارتباطو كندمي كنترلرا انرژي بوليسممتا

و. دارد عروقي- قلبي بيماري  سطح لپتين در چاقي افزايش

و. آيدپايين مي بعد از كاهش وزن  لپتين با مهار اديپوژنز

. تحريك ليپوليز نقش مهمي در كنترل چاقي خواهد داشت

 هابيالت فاكتوريك لپتينكه اندداده نشان مطالعات برخي

 ديگر التهابي فاكتورهاي برخيبا مقايسهدرو هست نيز

 عروقي قلبي مشكلات ايجاددر مهمتري نقش CRP مثل

به مقامت به لپتين شده،نCRP.دارد در نتيجه يز منجر

و افزايش  افزايش لپتين خون قادر به كاهش اشتها

.]21[باشدمتابوليسم بدن نمي

 افتد؟مي اتفاق سنيچهدر وزن فزايشا

-زماندر هرچند افتد،مي اتفاق سنيهردر وزن افزايش
وانزن بينكه باشدمي بيشتر احتمال اين خاصي هاي

.است متفاوتانمرد

 تولد زمان-

بر تواندمي بارداري دوراندر مادر كالري مصرف ميزان

 ديابتو مادر كشيدن سيگار. بگذارد تأثير بدن سايز

.]22[دهدمي افزايش فرزندانشدررا چاقي خطر مادري

 فرد چاقي ضعيف كننده پيشگويي تولد، زمان وزن هرچند

 كوچكتر،سر دورو وزنبا نوزادان ولي باشد،مي آينده در

 هايبيماري سايرو شكمي چاقي براي بيشتري خطر

.داشت خواهند آيندهدر چاقيبا مرتبط

 دهي شير-

 كمتري خطر خشك، شيربا مقايسهدر مادر شيربا تغذيه

.]23[داشت خواهد چاقي براي

 كودكي دوران-

 چاقيدر مهمي اثرات خانوادگي سابقهو چاقي شروع سن

 سالسه زير چاق كودكان. داشت خواهد كودكي دوران

 خواهند بزرگسالي دوراندر چاقي براي كمتري خطر

از. باشند چاق آنها والديندوهريايك اگر حتي داشت

 براي بيشتري خطر بزرگتر، چاق كودكان ديگر سوي

.نددار چاقي

 سال،10 زير چاق غيرو چاق كودكان براي طرفي از

 اين بزرگساليدررا چاقي خطر چاق، والديك داشتن

.]24[دهدمي افزايش برابردواز بيشتر كودكان

 بلوغ دوران-

 ارتباط بزرگساليدر شديد چاقيبا بلوغ، دوراندر چاقي

.]25[دارد

 بالغ زنان-

از بعد دوراندررا خود وزن افزايش چاق، زنان اغلب

 جملهاز مختلفي علل ميان ايندركه اندداشته بلوغ
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و همكاران و بيماري: حسيني CDC عروقي-هاي قلبي چاقي

 نقش يائسگيو بارداريضد هايقرص مصرف بارداري،

.]26، 27[دارند سزاييهب

 بالغ مردان-

 افزايش علل جملهاز60 دههطي مردان فعاليت كاهش

.]25[باشدمي سنين ايندر وزن

 غربالگري اهميت

 خطرو داشته ميرو مرگ افزايشبا واضحي ارتباط چاقي

 ديابت، شاملكه دهدمي افزايشرا متعددي هايبيماري

 مغزي، سكته قلبي، بيماري ليپيدمي، ديس خون، فشار

 ديگر متعدد هايبيماريو سرطانو خواب تلالاتـاخ

. باشدمي

و مرگو چاقي بين رابطهايگستردهو متعدد مطالعات

 فاكتورهايازيكي بالا BMI. اندكرده ارزيابيرا مير

 بيماريبه افراد ابتلاي علتبه ميرو مرگ ميزان افزايش

 چاقيدر خصوصهب مسأله اينكه باشدمي عروقي-قلبي

 افزايش داراي افراد ضمندر بود، خواهد صادق شديد

.]28[داشت خواهند نيز كمتري survival وزن،

 عروقو قلب عملكردو ساختاربر چاقي اثرات

 عروقي قلبي فاكتور ريسكبر چاقي اثر

 چاقيو هيپرتانسيون–1

به مبتلا افراد خصوصهب چاق افراددر خون فشار خطر

 اين. است بيشتر بدن فوقاني قسمت چاقيو شكمي چاقي

 اصطلاحدر شد، اشارهكه همانطور چربي توزيع نوع

يا سيبي چاقييا(مردانه چاقي -مي ناميده) androidشكل
در. دارد عروقي-قلبي بيماري براي بيشتري خطرو شود

كه) gynecoidياشكل گلابي چاقييا(زنانه چاقي مقابل

 است، متمركز لگندر فرد چربي اعظم قسمتآن در

.داشت خواهد كمتري خطر

در اختلالاتي دليلهب چاقيدر خون فشار بروز علت

وبه منجركه است بدن هايمونهور  تغييرات عروقي

 خون سديم افزايش.شودمي نمك احتباس طورهمين

 بالا نتيجهدرو عروقي داخل خون حجم افزايشبه منجر

.شودمي خون فشار رفتن

افزايش فشار خون در طول زمان نقش مهمي در تغييرات

در. كندعروقي ايفا مي و جايگزيني الاستين پاسخ تخريب

و در  و كلسيم به رسوب بيشتر كلاژن به فشار خون منجر

و. شودنتيجه سفتي عروق مي سيتوكين هاي التهابي

هاي اكسيداتيوتوليد شده در چاقي باعث اختلال متابوليت

كه در پاتوفيزيولوژي گفته شده  عملكرد اندوتليوم شده

.كندمشاركت مي

ع آسـاين تغييرات قيبـروقي لب واردـهاي جدي به

به دليل. كنندمي و فشار خون در افراد جوان، چاقي

 ايجاد eccentricافزايش حجم عروقي، هيپرتروفي بطني 

كه شاملهب.]29[كندمي تدريج اين تغييرات عروقي

باشد باعث هيپرتروفي افزايش مقاومت عروقي نيز مي

concentricبا. شود بطن چپ مي اين نوع هيپرتروفي

مي- ريسك قلبي .]30[باشدعروقي در بالغين همراه

همچنين. در واقع افراد چاق برون ده قلبي بالاتري دارند

به دليل افزايش فعاليت سمپاتيك تعداد ضربان قلب نيز 

.رودبالا مي

 BMI افزايش واحد5هر ازايبه موجود، مدارك طبق

.]31[يابدمي افزايش%10 خون، فشار خطر

 ليپيدمي ديسو چاقي–2

 خون هايچربي متابوليسمدر متنوعي تغييراتبا چاقي

 افزايش شاملهاچربيبر چاقي سوء اثرات. است همراه

 گليسريد تري افزايش،LDL افزايش كلسترول، غلظت

 فاكتورهاي جزو،HDL كاهش. است HDL وكاهش

 33[شودمي محسوب عروقي-قلبي بيماري براي خطر

،32[.

هاي چربي چاقي مركزي نيز نقش مهمي در ابنورماليتي

با. كندسرم بازي مي به تنهايي در مقايسه اندازه دور كمر

waist-to-hip ratio همراهي بيشتري با افزايش تري 

و كاهش .]11، 34[ داردHDLگليسيريد

دو نوع ديابتو چاقي–3

. دارد ارتباطها نژاد همهدر چاقيبا شديدا2ً نوعديابت

 افزايش. باشندمي چاقيبه مبتلا ديابتي افراد%80از بيشتر

در سالگي20از بعدوها خانمدر سالگي18از بعد وزن
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. باشدمي ارتباطدر2 نوع ديابت خطر افزايشبا آقايان

مي تسريع فرددررا ديابت ظهور زمان چاقي نكهاي ضمن

.كند

 كرونرقلب برعروق چاقي اثر

و قلب عروقدر چربي هايرگه ايجادبه منجر چاقي

 عروق درگيريبه منجر امر اينكه شودمي اترواسكلروز

دركه همانگونه. گرددمي ميرو مرگ خطرو كرونر قلب

و بروز ميزانيشافزابا چاقي شد، اشاره قبلي مطالب

 دارد ارتباط ديابتو ليپيدمي ديس بالا، خون فشار شيوع

 قلب عروقي بيماريبه ابتلا خطر عواملاز اينها خود كه

 چاقيكه اندداده نشان مطالعات برخي.]28، 32[باشندمي

به ابتلابر نيز الذكر فوق خطر عواملاز مستقل طور به

 خطركه هرچند.ردگذامي تاثير كرونر عروق بيماري

 دارد، ارتباط چاقيبابه وضوح عروقي- قلبي بيماري

 رمالـن محدودهدر وزنشانكه افراديدر وزن افزايش

. باشدمي مرتبط قلبي هايبيماري خطربا نيز، باشدمي

 قلبي نارسايي ايجادو قلب برعضله اثر
و به افزايش برون ده قلبي افزايش توده چربي بدن منجر

ميم ضربهحج از طرفي مقاومت عروقي در افراد. شوداي

و در افراد هيپرتانسيو چاق  چاق با فشار خون نرمال پايين

باشد، هرچند كه مقاومت نسبت به افراد نرمال تا بالا مي

.]33، 35[با وزن نرمال پايين تر است

 تجمع عروقي-قلبي بيماريدر چاقي مهم اثرات جمله از

 cardiac steatosis or adoposis) قلب عضلهدر چربي

cordis)  و قلب عضله بزرگيبه منجر امر اينكه باشدمي

كه اندداده نشان مطالعات واقعدر. شودمي كارديوميوپاتي

 ارتباط،BMI افزايشبا قلبدر چربي تجمع ميزان

.است داشته مستقيم

كه يابدمي remodeling تغييرات اينبا مقابله جهت قلب

.شودمي اوضاع بيشتر خامتو موجب مسأله اين

وبر متعددي سوء اثرات چاقي و قلب عملكرد ساختار

 لاغر افرادبه نسبت چاق افراددر قلبي كار. دارد عروق

 قلبيده برون افزايش دليلبه امر اينكه بوده بيشتر اندام

 بيشتري بار نهايتاًكه باشدمي قلب ضربان تعداد افزايشو

 چاق، افراددر خون فشار طرفياز.كندمي وارد قلب بر

 لذاو شودمي افزوده اترواسكلروز خطربركه بوده بالاتر

.]33،36[گيردمي قرار قلبي نارسايي معرضدر فرد

 ادمو نفس تنگي صورتبهرا خودكه قلبي نارسايي بروز

در. بود خواهد بيشتر چاق افراددر دهد،مي نشانها اندام

در افزايش واحديكهر ازايبهكه شده ديده مطالعات

BMI،7 زناندرو%5 مرداندر قلبي نارسايي خطر%

.]36[يابدمي افزايش

 لبيق ناگهاني مرگو چاقي

 چاق بيماراندر مرگ شايع علت قلبي نارسايي هرچند

در نيز قلبي ناگهاني مرگ باشد،مي قلبي ناراحتيبه مبتلا

.]5[ است شده گزارش سالم ظاهربه چاق افراد

 همانيا قلبي آريتمي دليلهب توانندمي مسأله اين علت

 اختلال غيابدر قلب الكتريكي عملكرد اختلال

در.باشد قلبي نارسايي باليني علائم وجوديا ساختماني

كه تحريك پذيري قلبي در واقع مطالعات نشان داده اند

 مرگ مطالعه فرامينگهام خطردر.باشدافراد چاق بيشتر مي

 37[باشدمي لاغر افراداز شايعتر برابر40 قلبييناگهان

،36[.

چاقي حتي در افرادوcorrected QTرابطه مستقيم بين

كه چاقي با  به ظاهر سالم ديده شده است به طوري

و ميزان مرگ ناگهاني ارتباط داشته  افزايش اين فاصله

است هرچند اين رابطه فقط در چاقي شديد بررسي شده 

هاي نين افزايش زمان پتانسيل عمل سلولهمچ. است

وعضله قلب  . ميرارتباط داشته است باافزايش مرگ

به علت تغييرات پاتولوژيك موجود افزايش پتانسيل عمل

سلولي، در كارديوميوپاتي ناشي از چاقي شامل هيپرتروفي

و انفيلتراسيون چربي است  فيبروز، انفيلتراسيون سلولي

]40-38[.

 قلب آريتميو چاقي

 نظم خوردنهمبهاز ناشيكه دهليزي فيبريلاسيون

مي دهليز الكتريكي فعاليت  افزايش چاقيدر باشدقلب

 بودن بالاتراز ناشي تواندمي شيوع افزايش اين. يابدمي

و قلب عروق بيماري قلبي، نارسايي خون، فشار ميزان

 افراددر قلب دهليزهاي عملكرد اختلالو دازهان افزايش
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و همكاران و بيماري: حسيني @CD عروقي-هاي قلبي چاقي

 فيبريلاسيونبه ابتلا خطر بزرگ مطالعهيكدر. باشد چاق

 عادي افراداز بالاتر درصد پنجاه چاق افراددر دهليزي

.]41[ بود

 استروكو چاقي

 BMIبا مغزي سكته خطر شده انجام مطالعات اكثر در

وـب اطـبـارتدر الگيـس18از بعد وزنشـزايــاف الا

  MI ميزاندر افزايش واحديكهر ازايبه.]42[باشدمي

. شودمي زياد درصد پنج حدود مغزي سكتهبه ابتلا خطر،

 بالا، خون فشار شيوع بودن بالاتراز ناشي امر اين علت

 احتمال افزايشو خون پذيري انعقاد خاصيت افزايش

. باشدمي دهليزي فيبريلاسيون

 استروك در واقع چاقي خطرهم استروك ايسكميك وهم

.]43، 44[دهدهموراژيك را افزايش مي

 DVTو چاقي

در ريوي آمبوليو DVT خطر شده انجام مطالعات در

 صورتدر خطر اين. است شده مشاهده چاق افراد

 طولاني هوايي مسافرت سيگار، مصرفبا چاقييهمراه

ضقرصرفـمصودتـم شـزايـاف ارداريـبدـهاي

.]45- 47[يابدمي

و و كاهش overloadافزايش حجم داخل عروقي  لنفاتيك

به موازات و ادم به نارسايي عروقي فعاليت بدني، منجر

.]48[شودافزايش وزن مي

 تنفسي اختلالاتو چاقي

 از افراد چاق دچار سندرم هيپوونتيلاسيون ناشي بسياري

كه اكثر اين افراد آپنه انسدادي از چاقي مي باشند، هر چند

و نشانهبس.خواب نيز دارند هاي ياري از اين افراد علائم

 دارا هيپرتانسيون ريوي همراه نارسايي قلب راست را

بر اساس مطالعات موجود افراد دچار اختلال. هستند

نسبت به افراد با تهويه طبيعي) هيپوونتيلاسيون(تهويه 

نارسايي،خطر عوارض بيشتري مانند فشار خونريوي 

به انسولين دارند و مقاومت .قلبي، آنژين

افتراق سندرم هيپوونتيلاسيون از آپنه انسدادي خواب

،مشكل مي ولي تنگي نفس فعاليتي در آپنه انسدادي باشد

 فشار خطر اختلال اين.]49- 51[شودخواب كمتر ديده مي

و قلبي نارسايي خون، چربي تعادل خوردنهمبه خون،

 خواهد افزايشرا ميرو مرگ كلي طورهبو قلبي سكته

.]52[داد

 چاقي) تناقض(پارادوكس

با وزن افزايشو چاقي شد، گفته پيشتردركه همانگونه

 داشته ارتباط عروقي قلبي هايبيماري انواعبه ابتلا افزايش

دركه اندداده نشان مطالعات برخي ديگر طرفاز. است

 BMIكه آنان عروقي، قلبي شده اثبات بيماريبا افراد ميان

با افرادبه نسبت اندداشته چاقييا وزن افزايشحددر 

BMI  و آگهي پيش پايين -تهداش كمتري ميرو مرگ بهتر
 كنندگان شركتو مطالعات اين تعدادكه آنجااز.]52[اند

 منابعدر موضوع اين اند،بوده اعتنايي قابلحددر آنها در

 مورددر مطالعهو شده مطرح چاقي پارادوكس عنوان تحت

 بيماراندر چاقي پارادوكس. دارد ادامه همچنانآن چرايي

،]57،56،2[قلبي نارسايي،]53- 55[بالا خون فشاربه مبتلا

و محيطي عروق بيماري،]58- 60[كرونر عروق بيماري

 روشبه كرونر رواسكولاريزاسيون تحتكه افرادي

Percutaneous  شده مطالعه اندگرفته قرار باز جراحييا 

 مشخص هنوز دقيق طوربه موضوع اين اصلي علت. است

 مطرحآن توضيح برايهاتئوري برخيليو است نشده

 selection) انتخاب سوگرايي وجود حققينم برخي. اندشده

bias ) را مطالعه مورد هايجمعيت هايويژگي برخيو

به مبتلا افراد دانيمميكه طوريبه.]31[دانندميآن علت

 عروقي قلبي انتهايي مراحلو پيشرفتهو مزمن هايبيماري

 افراد اينكه شوندمي قلبي كاشكسي نامبه حالتي دچار

 خيلي نيز آنها ميرو مرگو كنندمي پيدا شديد وزن كاهش

  BMIبا جمعيتدر افراد اين رفتنـگ قرار. باشدمي بالا

ازرا گروه اين ميرو مرگ ممكن است مجموعدرترپايين

 پژوهشگران ديگر سوياز. دهد نشان بالاتر آماري نظر

 پيشنهاد چربي بافت برايرا كننده محافظت اثر نوعي

 كاتابوليك حالتيك قلبي نارساييكه دانيممي. اندنموده

 بالاتري متابوليك ذخيره چاق افرادو كندمي ايجاد بدن در

 نيز چاق افراددر نورواندوكرين موادوهاتوكينسي. دارند

 چربي بافت. باشند داشته كننده محافظت اثر ممكن است

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

02
 ]

 

                             6 / 10

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-5030-en.html


و ليپيد ايران CDE)5شماره(12؛ دوره 1392 تير-خرداددوماهنامه. مجله ديابت

TNF – α) آلفا دهنده نكروز تورـفاكايـهرندهـگي حاوي

 باندباهاگيرنده اينكه است اين نظريهيكو باشدمي(

-مي جلوگيريآن مضر اثراتاز فاكتور اينبه شدن
 حاد قلبي نارساييبه مبتلا چاق افراد به علاوه.]61[نمايند

 ناتريورتيك فاكتوراز تريپايين خوني سطوح مزمن يا

و سمپاتيك سيستم فعاليت.]62[دارند ( ANP) دهليزي

ترپايين چاق افراددر ممكن است نيز آنژيوتانسين– رنين

و مرگبا چاق افراددرهاسيستم اين بالاي فعاليتكه باشد

كهاز.]63[است داشته ارتباط بالاتر مير  چاق افراد آنجا

 داروهاي تجويز دارند، بالاتري خون فشار عموماً

، مهاركننده هاي سيستم رنين كارديوپروتكتيومثل بتابلوكرها

و مهاركننده–  دوزبا هاي گيرنده آنژيوتانسين آنژيوتانسين

 سطوح. باشدمي پذيرتر امكان افراد ايندر موثرترو بالاتر

به ممكنست چاق افراددر خونايهليپوپروتيين بالاتر

 هايسيتوكين تحريكازو شوند باند ساكاريدها ليپوپلي

 نقش گونهبدينو كنند جلوگيري آنها توسط التهابي

. نمايند ايفا قلبي نارساييدر زداييسمو محافظتي

هاي مختلف با توجه به شواهد تناقض چاقي، انجمن

في براي كاهش وزن در نارسايي قلبي نيز پيشنهادهاي مختل

 AHAبه عنوان مثال. بيماران مبتلا به نارسايي قلبي دارند

در)انجمن قلب آمريكا(  بالاي  BMI، كاهش وزن را فقط

مي40 كه توصيه انجمن قلبي نارسايي كند، در حالي

و انجمن35 بالاي BMIآمريكا  و انجمن قلب اروپا

ا معياري جهتر30بالاي  BMI كارديووسكولار كانادا

-يك از انجمنبه علاوه هيچ. گيرندكاهش وزن در نظر مي
و هاي اصلي، كاهش وزن را در افراد نارسايي قلبي

overweight 65[نمايد توصيه نمي[.

اند كاهش وزن در بيماران مبتلا به برخي مطالعات نشان داده

- 68[بيماري كارديووسكولار با خطراتي همراه بوده است

مياز.]66 دهد كاهش طرفي مطالعاتي وجود دارد كه نشان

اي كه منجر به كاهش چربي بدن ونه وزن هدفمند، بگونه

و مير همراه]69،67[وزن خشك بدن شود   با كاهش مرگ

با. بوده است به علاوه كاهش وزن در صورتي كه

و با رژيم هاي بسيار كم كالري يا محروميت شديد غذا

و يا برخي جراحيهاي پروتيني مايعرژيم هاي همراه باشد

و ريسك آريتمي QTدرمان چاقي، همراه با افزايش فاصله 

مي برخي داروهاي ضدچاقي نيز. باشندخطرناك در ارتباط

.]70-72[عوارض قابل توجهي همراه دارند

و كاهش وزن مداخلات در سبك زندگي شامل ورزش

ش60خفيف منجر به كاهش ديابت به ميزان  كه درصدي ده

و در مطالعه]74،73[از متفورمين نيز موثرتر بوده است

شد37ديگر كاهش . درصدي در سندروم متابوليك ديده

كاهش وزن خفيف با بهبود وضعيت ليپيدهاي پلاسما،

و عروقي،]CRP75[سطح  ، بهبود ريسك فاكتورهاي قلبي

و حوادث قلبي وعروقي و عروقي و مير قلبي مرگ

در بيماران مبتلا به فشار خون، كاهش. استهمراهي داشته 

.وزن منجر به كاهش قابل توجهي در فشار خون شده است

هاي كاهش دهنده حجم معده در در نهايت نقش جراحي

بهبود پيش آگهي بيماران قلبي عروقي نياز به مطالعات 

.بيشتري دارد

 گيري نتيجه
 طوربه چاقي دهدمي نشانكه دارد وجود زيادي شواهد

– قلبي هايبيماريبه ابتلا خطر مستقيم غيرو مستقيم
يا مركزي نوعاز ويژهبه،چاقي. دهدمي افزايشرا عروقي

 خوردن بهم بالا، خون فشار بروز احتمال افزايشبا شكمي

 چاق افراد. دارد همراهي ديابتو خون هايچربي تعادل

 دچار بيشتري احتمالبا جامعه عادي افرادبه نسبت

در قلبي نارسايي شيوع. شونداترواسكلروز مي  افراد نيز

 نظميبي خطربا چاقي همچنين. باشدمي بيشتر چاق

 سكته. باشدمي مرتبط قلبي ناگهاني مرگو قلب ضربان

با. است برخوردار بالاتري شيوعاز افرادچاقدر نيز مغزي

و طبيعي محدودهدر بدن وزن حفظ فوق مواردبه توجه

BMI غذايي رژيمو بدني تحرك رعايتبا25ازترپايين 

در مهمي نقش پرخطر غذايي رفتارهاياز پرهيزو سالم

. داشت خواهد عروقي قلبي هايبيماريبه ابتلااز پيشگيري

 وجودشد گفته پيشتركهايگونهبه چاقي تناقض اگرچه

به ويژه به روش اصلاح شده ريزي برنامه وزن كاهش دارد،

وس  افراددر ويژهبه امر متخصصين نظر زير بك زندگي

 علمي مجامع حمايت مورد كشندهو شديد چاقيبه مبتلا

. باشدمي
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