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 چکیده:

 به که باشدمي اندوکرین سیستم در متابولیکي اختلالات ترینشایع از یکي دیابت بیماریزمینه و اهداف: 

 دو هر یا و انسولین عملکرد یا و ترشح در نقص ینتیجه در و شودمي داده تشخیص هیپرگلیسمي یوسیله

 بیماری در اما. است آپوپتوز از پیشگیری جهت عاملي سالم هایبافت در کم دیرمقا با TNF-ɑ. گرددمي ایجاد

. کند عمل بافتي مخرب عامل عنوان به و یافته افزایش التهابي پیش عامل این مقادیر رسدمي نظر به دیابت

 کاهش با ورزش و شودمي بیماران این در زیادی مشکلات سبب 3 نوع دیابت از حاصل کلیوی هاینارسایي

 بیماران این وضعیت بهبودسبب  ،کننده کمک عامل عنوان به تواندمي دیابت جانبي عوارض و خون قند

 بر ورزش اثر و دیابت بیماری در کلیوی هایبافت تخریب در TNF-ɑ نقش تحقیق این دربدین منظور . گردد

 .گرفت قرار بررسي موردرا  کلیهبافت  در TNF-ɑسطح 

 آزمایشي هایگروه. گرفتند قرار تایي ده گروه 6در تصادفي صورت به 905±05 وزن با هارت ها:مواد و روش

 هایگروه -1 ،(دیابتي و سالم) مدت بلند ورزش با هایگروه -9 ،(دیابتي و سالم) ساکن هایگروه -3: شامل

 صفاقي داخل یقتزر  با 3 نوع دیابت القای. در نظر گرفته شدند( دیابتي و سالم) مدت کوتاه ورزش با

 توسط هاکلیه هموژن بافت در ورزش دوره اتمام از بعد TNF-ɑ پروتئین میزان. شد انجام استرپتوزوتوسین

 .گردید سنجش الایزا

 .نداد نشان داریمعني تفاوت هاگروه تماميهای رت در کلیه بافت در TNF-α پروتئین مقادیر :نتایج 

 ابتلا هفته 8 طي در داد نشان 3 نوع دیابتي هایرت در کلیه بافت رد TNF-α التهابي عامل تغییر عدم :بحث

همچنین مطالعه ی  .ندارد نقش دیابتي هایرت در کلیه بافت احتمالي آسیب درکلیوی  TNF-α دیابت، به

 دیابتي و سالم هایرت یکلیه بافت در التهابي عوامل ایجاد جهت از سوئي تاثیر منظم ورزش حاضر نشان داد

 .ندارد

 

 



 

 تشکر و قدر دانی

ی را که هستی بخش است و جان آفرین، هم او که در دل هر زره ای خورشید نهاد، هم او که عقل و بینشی را زیور انسان ساخت تا با کاوش در عظمت سپاس خدا

 بارگاهش ،به مفهوم حقیقت تعالی یابد

گارش این پژوهش ، استاد دارهنمای این  پایان نامه که با راهنمایی دانم از استاد محترم، جناب آقای دکتر فرزام شیخ زادهبرخود لازم می های ارزشمند خویش تدوین و ن

 .را میسر ساختند تشکر و قدر دانی نمایم

 تقدیر و تشکر می نمایم   جناب آقای دکتر ناصر احمدی و پیمان زارع  ی شائبه بی های مساعدتاز 

 .قدر دانی می نمایم که از محضر پر فیض تدریسشان ، بهره ها برده امدکتر بانان خجسته   و سرکار خانم دکتر حاتمی   قایدانشمند و پر مایه ام جناب آ ان از استاد

وند متعال خ در پایان از کلیه کسانی که به نحوی مرا در انجام این تحقیق یاری نمودند قدر دانی می نمایم و موفقیت روز افروزن همه  واستارم.ی این عزیزان را از خدا
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 بررسی منابعفصل اول: 

 

 :فصل اول

 

  بررسی منابع
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 بررسی منابعفصل اول: 

 

 مقدمه: 1-1

 دیابت نوع سالانه به طوری که بروز باشدرو به افزایش می جامعهبیماری دیابت نوع یک در شیوع       

 هزار صد در مورد 35 تا 1 از جهان سراسر در است و شده برآورد نفر هزار هر در مورد 7/3ایران  در 1

 که هستند هاییبافت اولین از هاکلیه دیابت، بیماری در .]1[ است رمتغی سال 14 زیر جمعیت نفر

 از بعد دیابت از ناشی میر و مرگ عامل عنوان به کلیوی نارسایی و شوندمی واقع آسیب مورد

 بین مثبتی ارتباط کهتحقیقات نشان داده است  .]2[ دارد قرار دوم مقام در میوکارد انفارکتوس

های بیماری انتهایی یمرحله نارسایی علت شایعترین که دیابتی نفروپاتی و التهابی بیومارکرهای

ا ر TNF-α قبیل از ها،توکینسای التهابی بیومارکرهای جمله از .دارد وجود ،اشدبمی (ESRD)1کلیوی

 موثر دیابتی نفروپاتی در شده ایجاد گلومرولی تغییرات پیشرفت و پیدایش در که برد، نام توانمی

 .]5،4[ است کرده ثابت دیابتی بیماران در را آنها سرمی سطح افزایش متعددی و مطالعات ]3[ هستند

TNF-α ماکروفاژها، توسط اساسا و است یالتهاب پیش و ایمنی تنظیم ویژگی گذر با غشا پروتئین یک 

 طبیعی یکلیه در. ]6[ شودمی تولید هابلاستوفیبر و Tهای سلول ،توموری یهاسلول ها،نوتروفیل

 افزایش کلیه در مستقر دیابت ماکروفاژهای بیماری طی در حال این با است ناچیز TNF-α ریدامق

 در ایهسته تک هایاز سلول TNF-α ترشح افزایش و کنندمی تولید التهابی پیش فاکتورهای و یافته

 و های توبولیسلول همچنین و گلومرولی اپیتلیال هایسلول در آن بیان افزایش و 1 نوع دیابت

 سبب اینکه بر علاوه TNF-α. ]11-7[ استشده ثابت دیابتی التهاب طی در تحریک از بعد مزانژیال

 ،فعال ساختن پیامبرهای ثانویه ،]12،11[ کلیه هیپرتروفی سدیم، احتباس عروق گلومرولی، تنگی

 شودمی ادرار آلبومبن دفع نتیجه در و اندوتلیال نفوذپذیری افزایشو  ]13 [فاکتورهای رونویسی

و  شده 9 کاسپاز شدن فعال به منجر 8 کاسپاز شدن فعالکه  کندمی فعالنیز را  8 کاسپاز ،]14[

                                                           
1
 . End Stage Renal Disease 
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 بررسی منابعفصل اول: 

 TNF-α اهمیتبه  الذکر فوق مجموعه .]15[ است درگیر های دیابتیرت یکلیه پتوزآپو در 9 کاسپاز

 فیزیکی هایفعالیت عوارض انجام این از پیشگیری هایراه از یکی .اشاره دارد دیابتی نفروپاتی بروز در

 ژن بیان، ]18،17،16 [ اکسیداتیو استرس کاهش با اینکه بر علاوه ورزش. است منظم شکل به

 حساسیت ،]21[2اپیدرمی رشد فاکتور مولد هایژن بیان افزایشو  ]19[1پتوزیسآپو گرتنظیم

 در نفروپاتی نسبی سبب بهبود تواندمی ]22،21[ یسمیو القای هیپوگل محیطی هایانسولینی بافت

آسیب  کاهش به منجرنیز  کلیه در TNF-α بافتی مقادیر کاهشاز طریق  احتمالا گردد دیابتی افراد

در نفروپاتی دیابتی  TNF-αبا در نظر داشتن اهمیت تحقیق ین در این ابنابر .شودمی دیابتی نفروپاتی

های ن شدیم تا با انجام این مطالعه اثر دورهد ورزش در افرد سالم و دیابتی برآو تاثیر ورزش و فوای

 از طریق روش الایزا تعیین کنیم . TNF-αمختلف ورزش را بر روی میزان 

و عوارض آن به  راجع به دیابت یکلیاتبه معرفی  فصل اولکه تدوین شده چهار فصل در رساله این 

چگونگی انجام مراحل عملی آزمایش شرح داده شده فصل دوم  در .نفروپاتی پرداخته است خصوص

حاصل با نتایج  در فصل چهارم و شده به بیان نتایج حاصل از رساله پرداختهفصل سوم در است. 

 هادات آورده شده است.و پیشنهای سایرین مقایسه شده یافته

 

 

 

 

 

                                                           
1
 . Apoptosis Regulatory Gen 

2
 . Epidermal Growth Factor 
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 بررسی منابعفصل اول: 

 

   دیابت: 1-2

در قرن اول میلادی به کار برده  Aeretaeusی دیابت به وسیله یک پزشک یونانی به نام کلمه      

ی شیرین است. وجود اها به طور قابل ملاحظهاعلام کرد که ادرار دیابتی  Willisشد. در قرن هفتم،

 متابولیک بیماری یک دیابت .]23[ ثابت شد Dobsonتوسط  1755ها در سال قند در ادرار دیابتی

 یا لوزالمعده، یغده از انسولین ترشح کاهش دلیل به است ممکن که است خون قند افزایش با همراه

 مزمن هیپرگلیسمی. ]24[ باشد کبد از گلوکز تولید افزایش با همراه دو هر یا و انسولین به مقاومت

 آنها عملکرد در اختلال و مختلف هایارگانآسیب  به منجر که دارد دنبال به را عوارض از ایمجموعه

 –11 آنها زندگی به امید متوسط طور به و دارند کمتری عمر طول بیماری این به مبتلا افراد. شودمی

 بیماری این دلیل به میرها و مرگ از %5 حدود امروزه .]25[ است کمتر عمومی جمعیت از سال 7

 تخمین جهانی بهداشت سازمان. ]26[ یابد افزایش% 51 به آینده سال 11 در است ممکن که است

 سال تا میزان این که هستند بیماری این به مبتلا جهان سراسر در نفر میلیون 171 حدود است زده

 سن افزایش علت به دیابت شیوع افزایش این. ]28،27[ یابدمی افزایش نفر میلیون 366 به 2131

 استعداد نژادی نظر از که جوامعی بین در ویژه به جمعیت رشد افزایش مختلف، کشورهای در جمعیت

 و ساده قندهای بیشتر مصرف تحرکی، کم علته ب چاقی شیوع افزایش و دارند دیابت به بیشتری

 میلیون 7/7 حدود و دیابتی بیمار میلیون 7/3 به نزدیک نیز ما کشور در. ستا بالا کالری با غذاهای

 از بیش مقدار به دو هر یا غذا از بعد ساعت دو یا ناشتا خون قند افزایش) گلوکز تحمل اختلال به فرد

 .]29[ هستند مبتلا( دیابت حد در نه ولی طبیعی حد

 

 دیابت بیماری  بندی طبقه: 1-2-1 

 .]31[ شودبه طور کلی بیماری دیابت به چهار گروه عمده تقسیم می
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 بررسی منابعفصل اول: 

 

   1نوع دیابت: 1-2-1-1

-بیماری از یکیو  ]31[ شودنیز نامیده می (IDDM) 1این نوع دیابت، دیابت وابسته به انسولین      

 ایمنی خود تخریب اثر در انسولین ترشح کمبود نتیجة در که باشدمی کیکود دوران مزمن های

 انسولین عملکرد کاهش یا و ترشح کمبود بیماران این در. شودمی ایجاد پانکراس یبتا هایسلول

 بین در بیشتر دیابت نوع این. گرددمی پروتئین و چربی کربوهیدرات، متابولیسم اختلال به منجر

 عامل هیچ هنوز. دارد وجود سنی هر در آن ایجاد امکان که هرچند .شودمی آغاز سال 15 تا 7 سنین

 7/3 ایران در را 1 نوع دیابت سالانه بروز .]32[ است نشده شناخته ،1 نوع دیابت از کننده پیشگیری

 هزار صد هر در مورد 35ا  ت 1 از جهان سراسر در رقم این. اندکرده برآورد نفر هزار صد هر در مورد

 این .]1[ دانندمی افزایش به رو دنیا در را 1 نوع دیابت بروز. است متغیر سال 14 زیر جمعیت نفر

2ایمن خود شیرین دیابت: باشدمی بزرگ زیرگروهدو  دارای بیماری
(1a) 3ایدیوپاتیک شیرین دیابت و 

(1b) ]33[1 نوع . دیابتa هایسلول تخریب با β شودمی ایجاد پانکراس لانگرهانس جزایر ]با  و ]34

 حالی در. ]35[ گرددمی مشخص ایجزیره هایبادی اتوآنتیبه  خون پلاسمای آزمایش بودن مثبت

 ]36[ شودمی نامیدهنیز  انسولین شدید کمبود و کندبروز می ایمنی غیر یواسطه با 1b نوع دیابت که

 .شودمیتشخیص داده  ،ایجزیره هایبادی اتوآنتی هب خون پلاسمای آزمایش بودن منفی با و

 

 2 نوع دیابت: 1-2-1-2

                                                           
1
 . Insulin-dependent Diabetes Mellitus 

2
 . Autoimmune Diabetes Mellitus 

3
 . Idiopatic 
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 بررسی منابعفصل اول: 

(NIDDM)انسولین به غیروابسته قندی دیابت این نوع دیابت،       
 شایعترین .شودمی نامیده نیز 1

 در پیوسته 2 نوع دیابت شیوع. است داده اختصاص خود به را بیماری موارد% 91 و بوده دیابت نوع

 است شده برابر ده تقریباً کودکان در 2 نوع دیابت بروز میزان به طوری که ]37[باشد می افزایش حال

 ناهنجاری سه با 2 نوع دیابت .]38[ باشندمی 2 نوع دیابت دارای بیماران،% 51به  و نزدیک

 هب گلوکز حد از بیش تولید و انسولین به محیطی مقاومت انسولین، ترشح اختلال :پاتوفیزیولوژیک

 از برخی. است شایع بسیار 2 نوع دیابت در مرکزی نوع از ویژهه ب چاقی. شودمی مشخص کبد وسیله

 فاکتور نکروز تومور ،2لپتین نظیر ) شوندمی تولید های چربیسلول توسط که بیولوژیکی محصولات

 تعدیل نیز و انسولین عملکرد انسولین، ترشح مانند مراحلی در تداخل سبب( آزاد چرب اسید ،3آلفا

 این اولیه مراحل در. دنباش داشته نقش انسولین به مقاومت ایجاد در است ممکن و شده بدن وزن

 بتای هایسلول چون ماند،می باقی طبیعی حد در گلوکز تحمل انسولین به مقاومت رغمعلی بیماری

 و انسولین به مقاومت پیشرفت با. کنندمی جبران را مشکل این انسولین تولید افزایش با پانکراس

 که بود دننخواه خون انسولین افزایش تداوم و حفظ به قادر پانکراس جزایر جبرانی، هیپرانسولینمی

 گلوکز، کبدی تولید افزایش و انسولین بیشتر کاهش و شده ایجاد گلوکز به تحمل عدم حالت این در

 نارسایی است ممکن نهایت در و شودمی ناشتا هیپرگلیسمی با همراه آشکار دیابت بروز به منجر

 .]39[ دهد رخ بتا هایسلول

 

 4بارداری دیابت: 1-2-1-3

 شود، داده تشخیص یا و شروع بارداری طی در بار اولین که متغیر شدت با گلوکز تحمل به عدم      

 خون گلوکز سطح که گرددمی اطلاق شرایطی به بارداری ابتدی یا ]41[ شودمی تهگف بارداری دیابت

                                                           
1
. Non-insulin-dependent Diabetes Mellitus 

2
 . Leptin 

3
. Tumor Necrosis Factor Alpha 

4
 . Gestational Diabetes 
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 بررسی منابعفصل اول: 

 نشده، داده تشخیص برایش دیابت قبلاً که بارداری خانم در دیابت علائم و رفته بالا بارداری طی در

 طی در هتغذی افزایش جبران جهت کافی انسولین ترشح به قادر فرد که زمانی .]41[ شود دیده

 شوندمی تولید بارداری حین در که ضدانسولین هایهورمون و چربی تولید افزایش همچنین بارداری

. شودمی ایجاد بارداری دیابت نباشد، پروژسترون و کورتیزول پرولاکتین، انسان، جفتی هورمون مانند

 تنها( انسولینوژنیک اندکس) گلیسمی تحریک هر واحد ازای به انسولین پاسخ میزان بارداری دیابت در

 افزایش اختصاصی تحریکی هایتست. شودمی دیده طبیعی بارداری در که است مقداری نصف

 که حالی در اند،داده نشان طبیعی بارداری در را آمینه اسیدهای و گلوکز به بتا هایسلول حساسیت

-حاملگی% 7 تقریباً .]43،42[ است ترینیپا واضح طور به بارداری دیابت دارای هایخانم در پاسخ این

 شیوع. شودمی سال در نفر هزار 211 از بیش ابتلای به منجر و شده دارعارضه بارداری دیابت با ها

 شده گزارش درصد 14 تا 1 از تشخیصی هایتست و مطالعه مورد جمعیت به بستهدیابت بارداری 

 علوم دانشگاه متابولیسم و تحقیقات مرکزانجام گرفته توسط  هایمطالعهبراساس  ایران در. ]44[ است

 .]45[ اندگزارش کرده %4/7 معادلرا  تهران شهر در بارداری دیابت شیوع، تهران پزشکی

 

 های دیابتدیگر فرم :1-2-1-4

 -)پانکراتیک مزمن های اگزوکرین پانکراسهای انسولین، بیمارینقص ژنتیکی در رسپتور      

گلوکو  -اسیدداروها )نیکوتینیک و  عفونت، اندوکرینوپاتی، هموکرومانور( -سیستیک فیبروزیس

-از جمله عواملی هستند که بیماری دیابت را ایجاد می های پروتئاز(مهارکنند -نیلزبدها -کورتیکوئید

 .]46[ کنند
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 بررسی منابعفصل اول: 

 

 (STZ )1استرپتوزوتوسین با شده القا دیابت: 1-2-1-4-1

 القای برای گیردمی انجام سم از استفاده با یا جراحی قیطر از که پانکراس هایسلول تخریب     

 جراحی غیر هایروش. ]47[ شوداستفاده می حیوانات در خون قند افزایش عوارض مطالعهو  دیابت

 دیابت القای و پانکراس هایسلول آسیب برای باشدمی alloxan و ]STZ ]48 از استفاده شامل که

 که است بیوتیک آنتی یک (deoxy-D-glucos-2) استرپتوزوتوسین .]49[ شوندمی داده ترجیح بیشتر

گردد می تولیدachromogenes  Streptomyces توسط وشود می مشتق N-metil-N-nitrozoure از

 داخل یا صفاقی داخل تزریق توسط (mg /kg 111-25) مختلف دوزهای در STZ که زمانی .]51[

 β هایسلول به glutathione-2 glucose یدهنده انتقال یوسیله به ]51[ شودمی خون وارد وریدی

 اندگرفته قرار DNA یحلقه از خارج در که اکسیژن و نیتروژن هایاتم با وشده  منتقل پانکراس

 β هایسلول انتخابی تخریب طریق از STZ. شودمی DNA نابودی سبب نهایت در و دهدمی واکنش

  ] 53،52 [کندرا ایجاد می1نوع  دیابت هاسلول این در نکروز و پتوزآپو القای و انسولین یکننده تولید

 

 دیابت بیماری عوارض: 1-3

 بیماران میر و مرگ اصلی عامل انسان بدن عروق روی بر دیابت مستقیم غیر و مستقیم اثرات     

 بخش دو شامل بالا خون قند مضر اثرات کلی طور به. باشدمی 2 نوع دیابت و 1 نوع دیابت به مبتلا

 .]54[کوچک بزرگ و عوارض مربوط به عروق  عروق به مربوط عوارض: است

 

 
                                                           
1
 . Streptozotocin 
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 بررسی منابعفصل اول: 

 :1بزرگ عروق به مربوط عوارض: 1-3-1

 بدن بزرگ تا متوسط خونی عروق در شده ایجاد راتیتغی اثر در دیابتماکروواسکولار  عوارض      

 تغییرات این. گردندمی مسدود پلاک وسیله به و شده اسکلروزه و ضخیم عروق دیواره. دنشومی ایجاد

 عروق بیماری کرونر، شریان بیماری. ]54[ افتدمی اتفاق سریعتر و بیشتر شیوع با دیابتی افراد در

 .]55[ هستندماکروواسکولار دیابت  عوارض از اصلی نوع سه محیطی عروق بیماری و مغزی

 عروقی می تقریبا تمام دلایل مرگ و میر دیابت مربوط به عوارض قلبیکرونر:  شریان بیماری-

که سبب آترواسکلروز اینبر است. دیابت علاوهکرونر  باشد که مهمترین آن به دلیل درگیری عروق

به طوری که . ]56[ دهدکاهش می نیز لا راشانس درمان پذیری افراد مبت ،گرددکرونر می عروق

 احتمال و است ترشایع برابر سه دیابتی زنان در و دو دیابتی مردان در (MI) 2میوکارد انفارکتوس

 .]54[ است بیشتر خیلی دوم بار برایدر افراد دیابتی  MI وقوع و عوارض بروز

 میر در بسیاری از کشورهای  و ی مغزی چهارمین علت شایع مرگسکتهمغزی:  عروق بیماری

س علل آن، ، نوع ترومبوتیک است که در رای مغزیترین نوع سکته. شایع]57[ باشدمی جهان

ی مغزی . اگر چه تاثیر مستقیم دیابت در سکتهآترواسکلروز قرار داردروند نسداد عروقی ناشی از ا

 نوع هموراژیک هنوز مبهم است ولی در مورد نوع ترومبوتیک این تاثیر انکار ناپذیر است

]58،59[.    

 است بیشتر برابر سه هادیابتی در محیطی عروق در انسدادی هایبیماریمحیطی:  عروق بیماری .

 قطع آن متعاقب و گانگرن بروز افزایش مسئول تحتانی اندام در انسدادی هایبیماری شدید شکل

 .]54[ باشدمی هادیابتی در عضو

 که است ترواسکلروزآ بروز دیابت ماکروواسکولار عوارض ایجاد در مرکزی پاتولوژیک مکانیسم      

ی مزمن یک حادثه ترواسکلروزآ. شودمی بدن سراسر در هاشریان یدیواره شدن باریک به منجر

                                                           
1
 . Macrovascular 

2
 . Myocardial Infarction 
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 بررسی منابعفصل اول: 

 ینتیجه در .شودایجاد می کرونر عروق سیستم یا محیطی هایشریان یدیواره آسیببا  و ی استالتهاب

LDL ذرات از شده اکسید هایلیپید التهاب، و اندوتلیال سیبآ
 یدیواره در (کم چگال )لیپوپروتئین 1

 تبدیل با و کنندمی نفوذ هاشریان یدیواره در هامونوسیت سپس. شوندمی جمع هاشریان اندوتلیال

-می 2شکل حبابی هایسلولصورت  به شده اکسید لیپیدهای شدن انباشته سبب ماکروفاژ به شدن

. کنندرا تحریک می T هایلنفوسیت جذب و هاماکروفاژ تکثیر شکل حبابی هایسلول .گردند

 ینتیجه. شوندمی هاشریان یدیواره در کلاژن و تجمع صاف عضلات تکثیر سبب نیز T هایلنفوسیت

 پارگی که است 3فیبری کلاهک یک با چربی از غنی آترواسکلروتیک ضایعات تشکیل فرایند این نهایی

  .]61،55[ شودمی حاد عروقی انفارکتوس به منجر ضایعه این

ها پلاکت .]55[ دارد وجود دیابت بیماری در هاپلاکت انعقاد و چسبندگی افزایش از قوی شواهد      

، همچنین فعال کننده پلاسمینوژن و شوندموجب تنگ شدن بیشتر عروق می Iبا تولید پروستاگلاندین

ر یک بیمار دیابتی شود روی هم رفته ددیابتی کم میراد در اف4در نتیجه فعالیت فیبرینولیتیک

باشند و خون نیز مستعد انعقاد اهموارتری نسبت به افراد سالم میتر و نها دارای مجرای باریکشریان

 .]61[ و تشکیل ترومبوز است

 پیشرفت مرحله - اول مرحله ]62[ :نمود خلاصه مرحله دو در توانمی را آترواسکلروز فرآیند      

 مرحله - دوم مرحله. شودمی منجر آنها تنگی و هارگ دیواره در آترومی پلاک پیدایش به که تدریجی

. بینجامد حاد ایسکمی و ترومبوس ایجاد به تواندمی آترومی پلاک پارگی اثر در که ،رونده پیش سریعا

-می نامیده آتروژنیک اصطلاحاً که دارند اثر اول مرحله در بیشتر  عوامل برخی خطرزا، عوامل میان از

 عوامل که نمایندمی عمل دوم مرحله در بیشتر برخی و( پایین HDL و بالا کلسترول جمله از) شوند

 ].63[( خون انعقادپذیری افزایش مانند) شوندمی گفته ترومبوژنیک

                                                           
1
 . Low-density Lipoprotein 

2
 . Foam Cells 

3
 . Fibrous Cap 

4
 . Fibrinolysis 
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 بررسی منابعفصل اول: 

 

  1مربوط به عروق کوچک عوارض: 1-3-2

 به عوارض این. باشندمی میکروواسکولارعوارض  به مستعد بسیار 1 نوع دیابت به مبتلا بیماران      

 دیده بلوغ از قبل هرگز تقریبی طور به و دنشومی مشاهده بیماری تشخیص نخست سال 5 در ندرت

 .]64[ دنشونمی

  

 دیابتی 2رتینوپاتی: 1-3-2-1

-می دیابت چشمی عارضه شدیدترین رتینوپاتی. است رتینوپاتی دیابت عروقی عوارض از یکی      

. است شده آن از ناشی کوری خطر کاهش باعث گذشته سال 41 طی در درمانی هایپیشرفت. باشد

. آیدبه شمار می مهم مشکل یک عنوان به رتینوپاتی .است شایع بسیار دیابت بیماری که آنجایی از اما

-می مشخص آنجا از مساله این اهمیت. باشدمی سالگی 74 تا 21 سنین در نابینایی اصلی علت دیابت

 است دیابت به غیرمبتلا افراد از بیشتر برابر 25 دیابت، به مبتلا افراد در نابینایی بروز احتمال که شود

 3هایینوریسمآخورد و بعدا ی است که در رتینوپاتی به چشم میها اولین علامتگشاد شدن ورید .]65[

 مرحله دو به معمولاً دیابتی رتینوپاتی .دنشومیپیدا باشند، میای شکل های نقطهکه مشابه خونریزی

 اوایل یا اول دهه اواخر غیرپرولیفراتیو دیابتی رتینوپاتی .شودمی تقسیم 5پرولیفراتیو و 4غیرپرولیفراتیو

 رتینوپاتی دچار غیرپرولیفراتیو رتینوپاتی به مبتلا افراد همه. گرددمی ظاهر بیماری دوم دهه

 بیماری به آن تبدیل شانس باشد شدیدتر غیرپرولیفراتیو بیماری چههر  ولی شد، نخواهند پرولیفراتیو

 و موقع به تشخیص برای را مناسبی فرصت مساله این. شودبیشتر می سال 5 مدت طی پرولیفراتیو

                                                           
1
 . Microvascular 

2
 . Retinopathy 

3
 . Aneurysm 

4
 . Nonproliferative Diabetic Retinopathy 

5
. Proliferative Diabetic Retinopathy 


