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Abstract 
 
Background: Hyperglycemia affects pathways involved in pulmonary arterial blood pressure. The aim of 
this study was to investigate the association between diabetes and pulmonary hypertension in patients with 
chronic respiratory disease referred to Bu Ali Hospital in Tehran.  
Materials and methods: In this descriptive-analytical study, 149 cases of patients with chronic respiratory 
disease in Tehran's Bu Ali Hospital from 1395 to 1401 were examined. Information was extracted from the 
files and recorded in the data collection form.  
Results: The data of 149 patients with mean age of 65 ± 8.6 years were analyzed. The prevalence of 
pulmonary hypertension and type 2 diabetes were 14.8% and 32.9%, respectively. No relationship between 
pulmonary hypertension and gender (p=0.34), smoking (p=0.64), type of diabetes medicine (p=0.70), age 
(p=0.97), FEV1/FVC (17 p = 0.05) and BMI (p = 0.06) was found. There was a significant relationship 
between pulmonary hypertension and diabetes (p<0.001), duration of diabetes (p=0.03), HbA1c (p<0.001) 
and FBS (p<0.001). 
Conclusion: The prevalence of diabetes in patients with chronic respiratory disease with pulmonary 
hypertension is higher than in patients without pulmonary hypertension. More studies are needed to evaluate 
the impact of diabetes and hormones involved in blood sugar control in patients with chronic respiratory 
diseases with diabetes.  
Keywords: Diabetes, Pulmonary hypertension, Chronic respiratory disease, Blood sugar, Glycosylated 
hemoglobin. 
 
Cited as: Nikta B, Shariati Z, MosalaNejad SH, Afkar M, Biazar N. Investigating the Relationship between Diabetes and Pulmonary 
Hypertension in Patients with Chronic Respiratory Disease Referred to Bu-Ali Hospital in Tehran. Medical Science Journal of 
Islamic Azad University, Tehran Medical Branch 2024; 34(4): 411-419. 
 
Correspondence to: Zahra Shariati  
Tel: +98 9121327279 
E-mail: shariatisima872@gmail.com 
ORCID ID: 009-008-7425-3285    
Received: 18 Dec 2023; Accepted: 7 Feb 2024 

Medical Science Journal of Islamic Azad University Vol. 34, No. 4, Winter 2024                 ORIGINAL ARTICLE 

 

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
ia

u.
34

.4
.4

11
 ]

 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
02

35
92

2.
14

03
.3

4.
4.

7.
2 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 tm
uj

.ia
ut

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

13
 ]

 

                               1 / 9

http://dx.doi.org/10.61186/iau.34.4.411
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.10235922.1403.34.4.7.2
http://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-2199-en.html


  يوير يو فشار خون بالا ابتيارتباط د يبررس                                 آزاداسلامي                             اهدانشگپزشكي علوم مجله  /٤١٢

 
 

  دانشگاه آزاد اسلامي پزشكيعلوم جله م
  ٤١٩تا  ٤١١صفحات ، ١٤٠٣ زمستان، ٤، شماره ٣٤ ورهد

  

ريوي در بيماران مبتلا به بيماري مزمن بررسي ارتباط ديابت و فشار خون بالاي 
  تنفسي مراجعه كننده به بيمارستان بوعلي تهران

 ١، نازنين بي آزار٣، مهدي افكار٢، شيما مصلي نژاد ٢زهرا شريعتي، ١بسيم نيكتا
     
 دستيار تخصصي گروه داخلي، دانشكده پزشكي، علوم پزشكي تهران، دانشگاه آزاد اسلامي، تهران، ايران ١
  رانهاي داخلي، دانشكده پزشكي، علوم پزشكي تهران، دانشگاه آزاداسلامي، تهران، ايخصص بيماري هاي داخلي، گروه بيماريمت٢
  متخصص پزشكي اجتماعي، دانشكده پزشكي، علوم پزشكي تهران، دانشگاه آزاد اسلامي، تهران، ايران٣

   كيدهچ

ط ديابت و بررسي ارتبااست. هدف از اين مطالعه  خون شرياني ريوي موثردخيل بر فشار ي هيپرگليسمي بر مسيرها :سابقه و هدف
 . فشار خون بالاي ريوي در بيماران مبتلا به بيماري مزمن تنفسي مراجعه كننده به بيمارستان بوعلي تهران بود

 ١٣٩٥  تهران از تاريخ ر بيمارستان بوعليپرونده از بيماران مبتلا به بيماري مزمن تنفسي د ١٤٩در اين مطالعه توصيفي تحليلي  :روش بررسي
   .آوري اطلاعات ثبت شدها استخراج و در فرم جمعبررسي شدند. اطلاعات از پرونده ١٤٠١تا 

 ٩/٣٢ ٢يابت تايپ ددرصد و  ٨/١٤سال بررسي شد. فراواني فشار خون ريوي بالا  ٦٥ ± ٦/٨بيمار با ميانگين سني  ١٤٩اطلاعات  ها:يافته
)، p=٩٧/٠)، سن (p=  ٧٠/٠)، نوع داروي ديابت (p=٦٤/٠)، مصرف سيگار (p=٣٤/٠جنسيت ( و. بين فشار خون ريوي بالا درصد بود

FEV1/FVC )١٧/٠ =p و (BMI )٠٦/٠ =p(، ) ٠٠١/٠ارتباطي يافت نشد. بين فشار خون ريوي بالا و ديابت<p يابت د)، مدت ابتلا به
)٠٣/٠=p ،(HbA1c )٠٠١/٠<p و (FBS )٠٠١/٠<pداري وجود داشت) ارتباط معني.  

يوي است. خون بالاي ر فراواني ديابت در بيماران با بيماري مزمن تنفسي با فشار خون بالاي ريوي بيشتر از بيماران بدون فشار :گيرينتيجه
   .يابت مورد نياز استمن تنفسي مبتلا به دهاي مزنترل قند خون بيماري با بيماريهاي درگير در كمطالعات بيشتر در مورد تاثير ديابت و هورمون

 .لهيكوزيگل نيقند خون،  هموگلوب ،يمزمن تنفس يماريب ،يويفشار خون ر ابت،يد واژگان كليدي:
  

  ١مقدمه
اي در شــيوع فزاينــده رســد افــزايش فشــار خــون ريــويبه نظر مي

جوامع به خصوص در بين افــراد مســن دارد. يكــي از اشــكال رايــج 
كــه شــامل  اســت افــزايش فشــار خــون ريــوي ٣تايپ  اين بيماري

شــود اي ريــوي ايجــاد ميمواردي است كه به دليل بيمــاري زمينــه
بقــاي  ٣. بيماران مبــتلا بــه افــزايش فشــار خــون ريــوي تايــپ )١(

 ٢و  ١تري نسبت به بيمــاران مبــتلا بــه فشــار خــون تايــپ ضعيف

                                                
انشــگاه تهــران، د يعلــوم پزشــك ،يدانشكده پزشك ،يداخل يها يماريتهران، گروه ب: آدرس نويسنده مسئول

 )  email: shariatisima872@gmail.com(ي عتيزهرا شر، يآزاداسلام

ORCID ID: 009-008-7425-3285  
    ٢٧/٩/١٤٠٢: تاريخ دريافت مقاله

  ١٨/١١/١٤٠٢: تاريخ پذيرش مقاله

هــاي تحقيقــاتي نشــان . مطالعــات اخيــر ســاير گروه)٤- ٢(دارنــد 
در  اند كه شــيوع ديابــت، ســطح گلــوكز خــون بــالا و تغييــراتداده

پروفايل ليپيدي در بيماران مبتلا به فشــار خــون بــالاي ريــوي، در 
. عــلاوه بــر ايــن، )٦, ٥(مقايسه با جمعيــت عمــومي بيشــتر اســت 

پارامترهاي متابوليك بررسي شده با شدت ايــن بيمــاري در ارتبــاط 
ر ايــن بيمــاران بــوده بيني بقاي ضــعيف دبوده است و قادر به پيش

هاي بيشتر نشان داده است كه بيماران مبتلا به فشــار است. بررسي
خون ريوي در پاسخ به تست تحمل گلوكز خوراكي در مقايســه بــا 
گروه كنتــرل، اغلــب دچــار عــدم تحمــل گلــوكز و كــاهش ترشــح 

توجهي، نقش مهــم مقاومــت بــه . به طور قابل)٧(شوند انسولين مي
انســولين در پيشــرفت بيمــاري عــروق ريــوي قــبلاً در يــك مــدل 
حيواني و در بيماران مبتلا به فشار خون ريــوي توضــيح داده شــده 
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 ٤١٣ /همكاران  و كتاين ميبس                                                                                             ١٤٠٣زمستان     ٤ شماره   ٣٤ دوره

انــد كــه احتمــالا تغييــرات در . مطالعات قبلــي نشــان داده)٨(است 
هــاي متابوليسم گلوكز و ليپيد نقش مهمــي در اخــتلالات و بيماري

عروق ريوي و افزايش فشار خون ريوي ناشــي از هيپوكســي دارنــد 
ــراي ايجــاد  . ديابــت شــيرين)١١-٩( يــك عامــل خطــر اصــلي ب

هــاي هاي عروق و بــه خصــوص بيماريتلالات مربوط به بيمارياخ
در مطالعــات حتــي پــس از  ٢.  ديابت نــوع )١٢(عروق ريوي است 

كنترل ساير عوامل (مانند بيماري عــروق كرونــر، نارســايي احتقــاني 
اند به عنوان يــك قلب، فشار خون بالا، سيگار كشيدن) كنترل شده

كننده مســتقل بــراي ابــتلا بــه فشــار خــون ريــوي بينيعامل پيش
. همچنــين نتــايج نشــان داده اســت كــه )١٣(شناخته شده اســت 

نســبت بــه  ٢بيماران مبتلا به فشار خون ريوي مبتلا به ديابت نــوع 
اند ميــزان مــرگ و ميــر بــالاتري داشــته ٢بيماران بدون ديابت نوع 

. در بيماران مبتلا به فشــار خــون بــالاي ريــوي، عــدم تحمــل )١٢(
گلوكز و مقاومت به انســولين در ايجــاد و پيشــرفت بيمــاري نقــش 

. همچنين نشان داده شده اســت كــه بيمــاران مبــتلا بــه )١٤(دارد 
مبتلا به فشار خون بــالاي ريــوي نــرخ بقــاي ده ســاله  ٢ديابت نوع 

كمتري نسبت به بيماران مبتلا به فشار خــون بــالاي ريــوي بــدون 
و فشار خــون ريــوي  ١. در مورد ديابت نوع )١٣(دارند  ٢ديابت نوع 

تنها چند گزارش موردي در زمينه چند بيماري خودايمني منتشــر 
 ٢. ايــن فرضــيه وجــود دارد كــه ديابــت نــوع )١٦, ١٥(شده اســت 

. )١٢(تواند بر ايجاد و پيشرفت فشار خــون ريــوي تــأثير بگــذارد مي
علاوه بــر ايــن، نشــان داده شــده اســت كــه مقاومــت بــه انســولين 

. به طور خــاص، در ديابــت )١٣(كند عملكرد اندوتليال را مختل مي
) فعــال شــده، ١- عوامل منقبض كننده عروق (مانند اندوتلين ٢نوع 

در حالي كــه عوامــل گشــادكننده عــروق (ماننــد اكســيد نيتريــك) 
. عليرغم تحقيقات شــديد روي ايــن موضــوع، )١٣(يابند كاهش مي

بــر بســتر عــروق ريــوي  ٢اثرات سلولي و مولكولي دقيق ديابت نوع 
. بــا ايــن حــال، اطلاعــات )١٢(به طور كامل شناخته نشــده اســت 

مربوط به تأثير ديابت بر پيش آگهي بيماران مبتلا بــه فشــار خــون 
 ريوي هنوز كمياب است.

ط با توجه به مطالب بيان شده هــدف از ايــن مطالعــه بررســي ارتبــا
زمن مــديابت و فشار خون بالاي ريوي در بيماران مبتلا به بيمــاري 

     .است تهران بوده تنفسي مراجعه كننده به بيمارستان بوعلي

  
  مواد و روشها

اين مطالعــه توصــيفي تحليلــي مقطعــي پــس از اخــذ كــد اخــلاق 
)IR.IAU.TMU.REC.1402.219 از دانشــگاه علــوم پزشــكي آزاد (

تهــران انجــام  در بيمارســتان بــوعلي ١٤٠٢اسلامي تهران در سال 
) و A. Chaouatشد. حجم نمونه مورد نياز، طبــق مطالعــه چــاوت (

ــارا ــوي در ١٢( شنهمك ــالاي ري ــارخون ب ــيوع فش ــه در آن ش ) ك
درصــد  ٣٥بســتري شــده در بيمارســتان  COPDبيماران مبتلا بــه 

درصــد (خطــاي  ٩٥، با در نظر گرفتن سطح اطمينــان  گزارش شد
 ٢٠درصد (خطاي نوع دوم بــه ميــزان  ٨٠درصد) و توان  ٥نوع اول 
بــرآورد شــد و در نفــر  ٣٤٩ Epi Info، با استفاده از نرم افزار درصد)

 ٨٠درصــد و تــوان  ٨٠صــورت در نظــر گــرفتن ضــريب اطمينــان 
نفر برآورد شد كه با توجه به توان پژوهشــگر حجــم  ١٤٩درصد نيز 

نفر انتخاب شد. معيار ورود بــه مطالعــه بيمــاران مــزمن  ١٤٩نمونه 
ــت  ــوي تح ــالاي ري ــون ب ــار خ ــين فش ــراي تعي ــه ب ــي ك تنفس

هــاي خــروج از مطالعــه د بود. معياربودن اكوكارديوگرافي قرار گرفته
هــاي بافــت همبنــد، ســابقه ابــتلا بــه سابقه ابــتلا بــه بيماريشامل 

، سابقه ابتلا به پورتال هــايپر تنشــن، ســابقه ابــتلا بــه HIVعفونت 
بيماري مادرزادي قلبــي، ســابقه ابــتلا بــه شيســتوزومازيس، ســابقه 

هــاي خــوني، يابتلا به انسداد شريان ريــوي، ســابقه ابــتلا بــه بيمار
اي و بيمــاران هاي دريچــهبيماري سابقه ابتلا به نارسايي قلبي چپ،

(بر اساس شرح حال بيمار و پرونده پزشــكي بيمــار )  Iبا ديابت نوع 
بود. پرونده از بيمــاران مبــتلا بــه بيمــاري مــزمن تنفســي مراجعــه 

از قســمت  ١٤٠١تــا  ١٣٩٥كننــده بــه ايــن بيمارســتان از تــاريخ 
ــه را مــدارك پزشــك ــه مطالع ي بيمارســتان كــه معيارهــاي ورود ب

داشتند به صورت در دسترس بررسي شدند. اطلاعات دموگرافيــك 
(مانند ســن و جــنس) و اطلاعــات مــديكال بيمــاران (ماننــد نتــايج 

ها اســتخراج از پرونــده هاي پاراكلينيــك بيمــارآزمايشات و بررســي
ديابــت بــر  شد و در فرم جمع آوري اطلاعات ثبــت شــد. ابــتلا بــه

اساس اطلاعات موجود در پرونده به شرح زير در نظــر گرفتــه شــد: 
ــتا  ــون ناش ــد خ ــت، قن ــد دياب ــاي ض ــر از داروه ــتفاده اخي  ≥اس

١٢٦mg/dl  ٢٠٠≥گيري، قند خــون رنــدوم در دو بار اندازه mg/dl  
پــر ادراري، تــاري ديــد و يــا كــاهش وزن  به علاوه علايم پرنوشــي،

 HbA1c (National Glycohemoglobin، بــــدون توجيــــه

Standardization Program) ≤در دو بـــار انـــدازه گيـــري ٥/٦ ،
بــراي همچنــين تشخيص توسط پزشك در پرونده پزشــكي بيمــار. 

اســتفاده شــد. پــس از  ٢٦نســخه  SPSSتحليل آماري از نرم افــزار 
هــا توســط آزمــون كولمــوگروف بررســي نرمــال بــودن توزيــع داده

ها، از آزمــون تــي مســتقل ه تفاوت بين گروهاسميرنوف، براي مقايس
)Independent T testــراي داده ــع نرمــال و از ) ب هــاي داراي توزي

هــايي كــه از آزمون ناپــارامتري معــادل (يومــان ويتنــي) بــراي داده
بــراي مقايســه  نمودنــد اســتفاده شــد. توزيــع نرمــال تبعيــت نمــي

آزمــون كــاي ، از )Categoricalمتغيرهاي كيفي طبقه بندي شــده (
ها، ســطح در تمام تحليل استفاده شد.  يا تست دقيق فيشر اسكوئر

  .  لحاظ شد ٠٥/٠معني داري كمتر از 

  

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
ia

u.
34

.4
.4

11
 ]

 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
02

35
92

2.
14

03
.3

4.
4.

7.
2 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 tm
uj

.ia
ut

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

13
 ]

 

                               3 / 9

http://dx.doi.org/10.61186/iau.34.4.411
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.10235922.1403.34.4.7.2
http://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-2199-en.html


  يوير يو فشار خون بالا ابتيارتباط د يبررس                                 آزاداسلامي                             اهدانشگپزشكي علوم مجله  /٤١٤

  هايافته
نشان  ٢و  ١ هاياطلاعات كمي و كيفي بيماران در جدول

 ٦٥±٦/٨ميانگين سن بيماران مورد مطالعه . داده شده است
داشتند.  فشار خون ريوي بالا% بيماران  ٨/١٤ سال بود.
   % بيماران ديابت داشتند. ٩/٣٢همچنين 

دار نيتفاوت معآورده شده است،  ٣طور كه در جدول  همان
مبتلا و غير مبتلا ميان دو گروه فراواني ديابت آماري از نظر 

و فراواني ديابت در  وجود داشت فشار خون بالاي ريويبه 
). اما p>٠٠١/٠بيماران با فشار خون ريوي بالا بيشتر بود (

)، مصرف سيگار p=٣٤/٠بين دو گروه از نظر جنسيت (
)٦٤/٠=p) ٧٠/٠) و نوع داروي ضد ديابت=p تفاوت (

   داري وجود نداشت.معني

 هاي كيفي بيماران. ويژگي١جدول 

  درصد  فراواني  
  ٨/٦٧  ١٠١  مذكر  جنسيت

  ٢/٣٢  ٤٨  مونث
  ٨/١٤  ٢٢  دارد  فشار خون ريوي بالا

  ٢/٨٥  ١٢٧  ندارد
  ٥/٦٨  ١٠٢  دارد  مصرف سيگار

  ٥/٣١  ٤٧  ندارد
  ٩/٣٢  ٤٩  دارد  ديابت

  ١/٦٧  ١٠٠  ندارد
  ٤/١٨  ٩  خوراكي  نوع داروي ضد ديابت

  ٦/٨١  ٤٠  تزريقي

  

 هاي كمي بيمارانويژگي. ٢جدول 

  بيشترين  كمترين  ميانگين  
  ٧٩  ٥١  ٦٥±٦/٨  سن

  ٣٦  ١١  ٢٤±٤/٧  مدت ابتلا به ديابت
HbA1c  ٥/٨ ٤/٥  ١/٦±٥/٠  

FBS  ٢٠١  ٧٧  ٧/١٠٩±٨/٢٨  
BMI  ١/٣٤  ١/٢٣  ٨/٢٨±٣/٣  

EV1/FVC  ٩/٧٨  ١/٦٥  ٧٧,٧±٥/١  
Pco2  ١/٧٠  ١/٣٥  ٨/٤٣±١/٨ 

 
 فراواني فشار خون ريوي بالا بر اساس جنسيت، مصرف سيگار، ديابت و نوع داروي ضد ديابت .٣جدول 

  p  فشار خون ريوي بالا  

  ندارد  دارد
  درصد  فراواني  درصد  فراواني

  ٣٤/٠  ٢/٦٩  ٨٨  ٥٩  ١٣  مذكر  جنسيت
  ٨/٣٠  ٣٩  ٤١  ٩  مونث

  ٦٤/٠  ٧/٦٧  ٨٦  ٧/٧٢  ١٦  ددار  مصرف سيگار
  ٣/٣٢  ٤١  ٣/٢٧  ٦ ندارد

  >٠٠١/٠  ٢/٢٥  ٣٢  ٢/٧٧  ١٧  دارد  ديابت
  ٨/٧٤  ٩٥  ٨/٢٢  ٥ ندارد

نوع داروي ضد 
  ديابت

  ٧٠/٠  ٧/١٥  ٥  ٦/٢٣  ٤  خوراكي
  ٣/٨٤  ٢٧  ٤/٧٦  ١٣ تزريقي
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 ٤١٥ /همكاران  و كتاين ميبس                                                                                             ١٤٠٣زمستان     ٤ شماره   ٣٤ دوره

 p ،(HbA1c=٠٣/٠ميانگين مدت ابتلا به ديابت (
)٠٠١/٠<p ،(FBS )٠٠١/٠<p ،(PCo2 )٠٠١/٠<p در (

ري بيشتر دابيماران با فشار خون ريوي بالا به طور معني
   ).٤بود (جدول 

شود، نتايج رگرسيون ديده مي ٥طور كه در جدول  همان
 ٠٩/١٠وجود ديابت با افزايش  لوجستيك نشان داد كه

- ٥٦/٢٩، p>٠٠١/٠برابري شانس بروز فشار خون ريوي (
٤٤/٣=CI  ٠٩/١٠و=OR و افزايش (PCo2 ٥٦/١با افزايش 

برابري شانس بروز فشار خون ريوي همراه است 
)٠٠١/٠<p ،٢٥/١- ٩٤/١=CI  ٥٦/١و=OR( .  

  
  بحث

اگرچه بيولوژي سلولي و مولكولي اختلال عملكرد اندوتليال كه 
شود، به طور گسترده مورد منجر به فشار خون ريوي مي

، اما اثرات بيولوژيكي و )٢٥- ١٧(مطالعه قرار گرفته است 
بستر شريان ريوي كمتر شناخته شده است.  باليني ديابت بر

اند كه تون عروق هاي حيواني ديابتي نشان دادهنتايج مدل
ريوي بيماران ديابتي كمتر به مواد گشادكننده عروق پاسخ 

كند كه آسيب بيشتري و از اين ايده حمايت مي )٢٦(دهد مي
در بيماران ديابتي ممكن است به اندوتليوم عروقي وجود 

بيمار با ميانگين  ١٤٩داشته باشد. در اين مطالعه اطلاعات 
سال بررسي شد و مشخص شد كه: شيوع فشار  ٦٥±٦/٨سني 

بود.  %٨/١٤بالا در كل بيماران مورد مطالعه خون ريوي 
در كل بيماران مورد مطالعه  ٢همچنين شيوع ديابت تايپ 

بود. در مطالعه حاضر، فراواني ديابت به عنوان يك  %٩/٣٢
متغير مستقل در بيماران با فشار خون ريوي بالاتر بود. 

در بيماراني كه فشار خون ريوي بالا  FBSو  HbA1cهمچنين 
ند بيشتر بود كه ارتباط بين ديابت و قند خون بالا با داشت

دهد. بيماراني كه فشار خون فشار خون ريوي بالا را نشان مي
ريوي بالا داشتند، مدت ابتلا به ديابت بيشتري داشتند كه 
نشان دهنده تاثير بلند مدت قند خون بالا بر روي بروز فشار 

دادند كه افزايش خون ريوي بالا است. پان و همكاران گزارش 
فشار بطن راست به دليل قرار گرفتن در معرض هيپوكسي در 

ها بارزتر بوده است تي نسبت به گروه كنترل آنبهاي دياموش
هاي فعال اكسيژن و كاهش سوپراكسيد و افزايش توليد گونه
هاي هاي اندوتليال شريان ريوي موشديسموتاز در سلول

. مورال )٢٧(شده است  ديابتي در معرض هيپوكسي مشاهده
سانز و همكاران همچنين گزارش دادند كه هيپوكسي و ديابت 

كنند و گيرنده يبه طور مستقل بازسازي شريان ريوي را القا م
. )٢٨(دهند را كاهش مي ٢پروتئين مورفوژنيك استخوان نوع 

اين نتايج نشان داد كه ديابت باعث فشار شريان ريوي در 

 بر اساس ابتلا به فشار خون ريوي بالا PCo2و  HbA1c ،FBS ،BMI ،FEV1/FVCمدت ابتلا به ديابت، ميانگين سن،  .٤جدول 

  p  فشار خون ريوي بالا  
  ندارد  دارد

  ٩٧/٠  ٦٥±٤/٨  ٩/٦٤±٧/٩  سن
  ٠٣/٠  ٥/٢٣±٦/٧  ٣/٢٧±٢/٥ ابتمدت ابتلا به دي
HbA1c ٠٠١/٠  ٨/٥±١/٠  ١/٧±٦/٠<  

FBS ٠٠١/٠  ٩/٩٩±٨/١٥  ٣/١٦٦±٢/٢٠<  
BMI ٠٦/٠  ٦/٢٨±٢/٣  ٣٠±٨/٣  

FEV1/FVC ١٧/٠  ٧/٧٧±٦/١  ٧/٧٧±٣/٠  
PCo2 ٠٠١/٠  ٢/٤١±٤/٤  ١/٥٩±٦/٧<  

  

 هاي پيش بيننتايج آزمون رگرسيون لوجستيك براي ارتباط بين فشار خون ريوي با متغير .٥جدول 

 OR (95% CI)  p  متغيرهاي پيش بين

  ٩٧/٠ ٩٩/٠) ٩٤/٠- ٠٥/١(  سن
 ٣٤/٠ ٦٤/٠) ٢٥/٠- ٦٢/١( جنسيت

  ٦٤/٠ ٢٧/١) ٤٦/٠- ٤٨/٣( مصرف سيگار
  ٠٠٠/٠  ٠٩/١٠) ٤٤/٣- ٥٦/٢٩( ديابت
BMI  )٠٧/٠  ١٣/١) ٩٨/٠- ٣١/١  

FEV1.FVC  )٩٤/٠  ٠١/١) ٧٤/٠- ٣٧/١  
PCo2  )٠٠٠/٠  ٥٦/١) ٢٥/١- ٩٤/١  
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شود. چند هاي مزمن تنفسي ميبيماران مبتلا به بيماري
مطالعه ديگر نشان دادند كه فشار خون ريوي با فعال شدن 

شود كه باعث تكثير پراكسي زوم مي γسيگنالينگ گيرنده 
، )٣٠, ٢٩(مرتبط است، كه در مقاومت به انسولين نقش دارد 

كند كه توسط آن ديابت فشار و مكانيسمي را پيشنهاد مي
د. چندين مطالعه بر كنخون شرياني ريوي را پيش بيني مي

روي انسان، ارتباط فشار خون ريوي را با سندرم متابوليك، 
مقاومت به انسولين و ديس ليپيدمي نشان داده است. براي 
مثال زمانيان و همكاران، مطالعه باليني ارتباط بين مقاومت به 

. پوگ و )٣١(انسولين و فشار خون ريوي را منتشر كردند 
همكاران گزارش دادند كه عدم تحمل گلوكز، در بيماران با 

. علاوه بر اين، آبرنتي )٣٢(فشار خون شرياني ريوي رايج است 
و همكاران، نشان دادند كه ديابت يك عامل مستقل براي 

. )٣٣(آگهي بيماران مبتلا به فشار خون ريوي است پيش
همچنين، گرينان و همكاران، بيان كردند كه ديابت يك متغير 
مستقل براي پيشرفت فشار خون ريوي حتي زماني كه ساير 

. اگرچه )٣٤(اجزاي سندرم متابوليك كنترل باشند، است 
اند كه ديابت بر پيش آگهي چندين مطالعه نشان داده

گذارد، هاي مزمن تنفسي و پنوموني بينابيني تأثير ميبيماري
اما تاثير فشار خون ريوي بر اين بيماران به خوبي مشخص 
نشده است. ماكارويچ و همكاران نشان دادند كه فشار خون 

ن تنفسي با ديابت هاي مزمريوي در بيماران مبتلا به بيماري
شديدتر است، اما اين موضوع در خصوص بيماران مبتلا  ٢نوع 

. از آنجايي كه بيماران مبتلا )٣٥(صادق نبود  ١به ديابت نوع 
العه ما وجود نداشتند، تفاوت بين ديابت در مط ١به ديابت نوع 

با توجه به بروز فشار خون ريوي در بيماري  ٢و نوع  ١نوع 
مزمن تنفسي نامشخص باقي ماند. آبرنتي و همكاران ميزان 

گزارش  %٨/٢٩بروز ديابت در بيماران با فشار خون ريوي را 
. كه از نتايج مطالعه حاضر كمتر است، زيرا در )٣٣(كردند 

بود، كه علت  %٢/٧٧مطالعه ما شيوع ديابت در اين بيماران 
توان ناشي از حجم نمونه متفاوت و نژاد بيماران اين تفاوت مي

دهد كه يك مطالعه اخير نشان ميمورد مطالعه باشد.  
HbA1c  يوي فشار خون رحتي در بيماران غير ديابتي مبتلا به

با كاهش پيش آگهي همراه است و نشان دهنده اهميت 
 .)٣٦(فشار خون ريوي است در بيماران با  HbA1cبررسي 

اند كه مقاومت به انسولين و همچنين مطالعات بيان كرده
ديابت تشخيص داده نشده ممكن است در بيماران مبتلا به 

. مطالعات آينده )٣٢, ٣١(نسبتاً شايع باشد فشار خون ريوي 
هاي بايد تلاش كنند تا نقش كنترل گلوكز و تأثير درمان

فشار خون شرياني خاص ضد ديابت را در بيماران مبتلا به 

اند كه ديابت شيرين در روشن كنند. مطالعات بيان كردهريوي 
بيماران مبتلا به فشار خون شرياني ريوي ممكن است بر پيش 

بگذارد، زيرا عملكرد بطن راست  آگهي طولاني مدت آنها تأثير
را مستقل از عوامل خطر قلبي عروقي، از جمله وزن و سن، 

دهد. با اين حال، نتايج اين مطالعات به تحت تأثير قرار مي
. ديابت )٣٧(دليل اندازه گروه مورد مطالعه محدود بوده است 

شيرين به طور واضح با سطوح بالاتر فشار دهليز راست و 
استفاده مكرر از ديورتيك هاي حلقه مرتبط بود كه نشان 

تر بطن راست است. همانطور كه قبلاً دهنده نارسايي پيشرفته
دهد كه ميمطالعات ديگر توضيح داده شد، اين موضوع نشان 

مير در بيماران  هايي كه منجر به افزايش مرگ ومكانيسم
شود ممكن است مستقيماً با مبتلا به ديابت شيرين مي

. نتايج مطالعات )٣٨, ٢١(تغييرات عروق ريوي مرتبط باشد 
هرسي و همكاران بينش بيشتري در مورد هموستاز پيچيده 

ارائه كرده  گلوكز در بيماران مبتلا به فشار خون شرياني ريوي
است. آنها دريافتند كه تحمل گلوكز در بيماران مبتلا به فشار 
خون شرياني ريوي در مقايسه با گروه كنترل مشابه، مختل 
است و ترشح انسولين تحريك شده با گلوكز كاهش يافته است 

. اين موضوع همچنين با افزايش سطح نشانگرهاي التهابي )٧(
در گردش خون همراه بوده است. آنها همچنين نشان دادند كه 
پاسخ انسولين به هيپرگليسمي در بيماران مبتلا به فشار خون 

. به طور مشابه، مطالعات )٣٩(شرياني ريوي كاهش يافته است 
، عدم تحمل گلوكز و A1cديگري افزايش سطح هموگلوبين 

پانكراس را در بيماران مبتلا به  βهاي اختلال عملكرد سلول
. در يك مطالعه )٧(فشار خون شرياني ريوي شناسايي كردند 

تغييراتي در متابوليسم گلوكز در بيماران مبتلا به فشار خون 
زايش سطح گلوكز ناشتا در بيماران ريوي پيدا شد. ديابت و اف

مبتلا به فشار خون شرياني ريوي در مقايسه با افراد بدون 
. در مطالعه حاضر، ما )٦(تر بود فشار خون شرياني ريوي شايع

 نيز نشان داديم كه سطح گلوكز ناشتا نيز، در بيماران با فشار
خون شرياني ريوي بالاتر است كه در راستاي نتايج مطالعه 

دهند كه اختلال در گيرد. شواهد جديد نشان ميفوق قرار مي
هموستاز گلوكز و ديابت به طور قابل توجهي در پيشرفت 
بيماري عروق ريوي نقش دارد. اين امر به ويژه با در نظر 

گلوكز را گرفتن و در دسترس بودن داروهايي كه متابوليسم 
كنند كه قادر به بازسازي عروق ريوي در شرايط اصلاح مي

هاي حيواني هستند، تاييد شده است. آزمايشگاهي و در مدل
همچنين بايد مشخص شود كه آيا اين بيماران از درمان 
مقاومت به انسولين يا كنترل بهتر ديابت در اوايل دوره باليني 

قي كه تاثير متابوليسم سود خواهند برد يا خير؟ مكانيسم دقي
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گلوكز بر گردش خون ريوي را نشان دهد به طور كامل 
شناخته نشده است. با اين حال، در مطالعات تجربي قبلي 
مورد بررسي قرار گرفته است. تغييرات متابوليكي متعددي 
مانند مقاومت به انسولين، سطوح پايين آديپونكتين پلاسما و 

براي القاي فشار خون شرياني ، Eكاهش بيان آپوليپوپروتئين 
. همچنين )٢٩(ريوي در يك مدل حيواني پيشنهاد شده است 

اعتقاد بر اين است كه التهاب مزمن و تغيير ايمني نقش 
زيولوژيكي مهمي در تنظيم هموستاز گلوكز دارد. در پاتوفي

مطالعات تجربي، قبل از بازسازي عروقي و تغيير متابوليسم 
هاي عضله صاف هاي عروقي و در نتيجه تكثير سلولسلول

شريان ريوي، يك پاسخ التهابي، از جمله افزايش سطوح 
ور ، فاكتور نكروز توم1β ،IL-2 ،IL-6 ،IL-8 ،IL-10اينترلوكين 

α  وmonocyte chemoattractant protein 1  نشان داده شده
هاي عضله . مطالعه ديگري كه تكثير سلول)٤٤- ٤٠(است 

صاف شريان ريوي را در بيماران با افزايش خون شرياني ريوي 
سازي مسير بيوسنتزي ارزيابي كرده است، افزايش فعال

امين را شناسايي كرده است كه منجر به افزايش هگزوز
شود و در نهايت منجر به ها ميگليكوزيلاسيون و تكثير سلول

شود. جالب توجه است علائم افزايش خون شرياني ريوي مي
كه افزايش سطح محصولات گليكوزيلاسيون در بيماران مبتلا 

به افزايش خون شرياني ريوي با افزايش خطر بستري شدن در 
. در )٤٤(بيمارستان، پيوند ريه و مرگ و مير مرتبط است 

توان بيان كرد كه بررسي بيماران مبتلا به نهايت، مي
هاي مزمن تنفسي از نظر ابتلا به ديابت مهم است. زيرا بيماري

ابتلا به ديابت به عنوان يك عامل خطر ابتلا به فشار خون 
 باشد. مي شريان ريوي در اين جمعيت

ك از حجم نمونه كوچ .هايي داشتمطالعه حاضر محدوديت
مه بيماران از يك ههمچنين  هاي اين مطالعه بود.محدوديت

سابقه خانوادگي و متغيرهاي  مركز درماني انتخاب شدند.
به ذكر  در نهايت لازم اند.ديگري مورد ارزيابي قرار نگرفته

ات ه در اين نوع مطالعاين مطالعه از نوع مقطعي بود كاست كه
توان در مورد عليت بحث كرد و تنها ارتباط بين متغيرها نمي

  دهد.را نشان مي
نشان داد كه شيوع ديابت در بيماران با بيماري  هاي اينيافته

مزمن تنفسي مبتلا به فشار خون بالاي ريوي بيشتر از بيماران 
هاي مطالعات و ارزيابيبدون فشار خون بالاي ريوي است. 

هاي درگير در كنترل بيشتر در مورد تاثير ديابت و هورمون
هاي مزمن تنفسي مبتلا قند خون در بيماري مبتلا به بيماري

   .ها مورد نياز استبه ديابت براي تاييد اين يافته
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