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در غلط ي هاورست. به علت برخی بان اجهاي هارکشوري از بسیات ترین معضلارگزباز یکی ر مخداد موف مصروزه رـــما  :مقدمــه
ررسی د دارد. این بجوآن ومل خطر اعوو قلبی ي هاريبیماي پیشگیرل و کنتررد مومخدر در  موادف متأسفانه توصیه به مصر، جامعه

هـاي  یمـارياي قلب و به منظور آشنایی با اعتیاد و به مروري، با توجه به تحقیقات انجام شده مبنی بر ارتباط بین اعتیاد و بیماري
 انجام شده است.مرتبط قلبی و درمان 

 Scopus و Iranmedex, SID, Pubmed, ISIجستجوي مقالات، از پایگاه هاي اطلاعاتی  برايدر این مطالعه مروري  ها:مواد و روش
، لهمقا 20استناد به  ريکلید واژه هاي مورد استفاده در این بررسی مرو .فاده شدسال اخیر است 10بر مقالات  تأکیدبا  2017تا 1980طی سال هاي  

 انجام شده است.ها در افراد  آریتمین، آترواسکلروز، سایز انفارکت، خو قندو  چربین لیپیدي، سیواکسیداپراعتیاد، 
ن سیواکسیداپرعتیاد و اطلاعات موجود رابطه مهمی بین اله، مقا 20با استناد به  سال اخیر 10بر مقالات  تأکیدبا  اطلاعات موجود ها:یافته

را لدئید ن دي آمالوص ك و شاخبه تریاد معتان، آترواسکلروز، سایز انفارکت قلبی، اریتمی ها و بیماریهاي قلب در افراد قندخوو چربی لیپیدي، 
مغز،  ل اثر درمی تواند به علت اثر بیهوشی، دوز دارو، محنشان میدهد. در مطالعات مختلف اثرهاي متفاوتی مشاهده شده است. این تفاوت 

 .تغییرات تنفسی و ویژگی گیرنده ها باشد
ریتمی آ و یقلب سکته زیسااعتیاد به مواد مخدر با اثرات متفاوتی بر چربی خون، قندخون، فشارخون، آترواسکلروز،  گیري:بحث و نتیجه

 هاي قلبی همراه است. بیماري باها، 
 .یقلب يها يماری، بخون و قند ی، چرباكیاعتیاد، تر : اي کلیديهواژه
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 مقدمه
ــاد یکــی ا ــع بشــري اعتی ــرین معضــلات جوام     ز بزرگت

که نه تنها موجب اختلالات رفتاري و اجتمـاعی مـی  است

بر جنبه هاي مختلـف سـلامت جسـمی  تأثیربا  بلکه ،شود

وارد مـی خسارت مالی هنگفتی را بر فرد، خانواده و جامعه 

. تا کنـون مـواد اعتیـاد آور مختلفـی از جملـه الکـل، کند

سیگار، تریاك و غیره در جوامع مختلف گزارش شده است. 

تعداد زیادي از محققان سراسر دنیا در پی کشـف مصـرف 

از  این مواد بر جنبه هاي مختلف سلامتی انسان بـوده انـد

 اریهـادیگر بیمانجایی که بیماریهاي قلبی و عروقی در بین 

. در ایـن )3-1( اولین عامل مرگ و میر بـه شـمار میرونـد

مطالعه به اثرات اوپیوئیدها بر قلب و عروق پرداختـه شـده 

اولین مشاهدات در مورد آثار بیولوژیـک مـورفین و   .است

دیگر آلکالوئیدهاي تریاك آثار قوي شان بـر روي سیسـتم 

اما در مطالعات مختلف اثرهاي  .)1(باشد می عروقی  قلبی

متفاوتی مشاهده شده است. این تفاوت می تواند بـه علـت 

اثر بیهوشی، دوز دارو، محل اثر در مغز، تغییـرات تنفسـی، 

براي مثال در مورد فشار خون  .)4( ویژگی گیرنده ها باشد

مشاهده شده است که دوزهاي کم تـا متوسـط آگونیسـت 

خـون مـی افـزایش فشـار  موجـبگیرنده ي مو اپیوئیدي 

اما دوزهاي بالاتر باعث کولاپس قلبی عروقی و مـرگ  شود،

مشابه امـا بـا لتا نیز آثاري می شود. آگونیست گیرنده ي د

دهـد. از طـرف دیگـر تحریـک مـی شدت یک دهم نشان 

، لارگیرنده هاي گاباي اپیوئیـدي در هسـته ي پـاراونتریکو

 ،پره اپتیک میانی، هسته راه منزوي یا حرکتی پشـتی واگ

لذا بستگی به اینکه این  ).5( داردخون اثر کاهنده ي فشار 

اثر شـان متفـاوت  ،دنگذاری م تأثیرمواد روي کدام گیرنده 

کـه از روش  . از اثرات تریاك، بخصوص در افراديشود می

پیشـرفت فیبـروز، دچـار  بیشتر تدخینی استفاده می کنند

ــاد  ــال آن ایج ــه دنب ــوبین و ب ــی هموگل ــزایش کربوکس اف

اپیـدمیولوژیک  مطالعـات .)6( مـی شـوند هیپوکسی بافتی

نشان را اي قلبی با ایجاد بیماریه بین عوامل مختلفارتباط 

داده اند که به آنها عوامل خطرزاي بیمـاري عـروق کرونـر 

شـامل هیپرکلسـترولمی، مصـرف  این عوامـل . می گویند

دخانیات، پر فشـاري خـون، دیابـت، سـن، جـنس مـذکر، 

 عوامل التهابی رژیم غذایی آتروژنیک، افزایش لیپـوپروتئین

A  امـروزه  . یکی از باورهایی کـهباشندمیو بیماري کرونر

در جامعه ما رواج پیدا کرده است ایـن اسـت کـه مصـرف 

مواد مخدر به ویژه تریاك باعث کاهش قند خـون و چربـی 

هاي خون و پیشگیري از خطرات بیماریهاي عـروق کرونـر 

ــر  ــود. اث ــی ش ــاكم ــوش  تری ــون در م ــد خ ــر روي قن ب

 آزمایشگاهی و خرگوش باعث کاهش قند خـون مـی شـود

ر بیان داشته اند که مورفین باعث . پژوهش هاي دیگ)7،8(

افــزایش گیرنــده هــاي  ،ســلولیافــزایش ترشــح انســولین 

و کـاهش هورمـون  )10( افزایش متابولیسم ،)9( انسولینی

و  )11( هاي بالا برنده قند خون مثـل کورتیکواسـتروئیدها

در برخـی در مجموع سبب کاهش قنـد خـون مـی شـود. 

مطالعات در شرایط حیوان آزمایشگاهی با تجـویز مـورفین 

که شاید به دلیل  میزان قند خون افزایش نشان داده است.

تغییر دوز مورفین یا نوع حیوان باشد که با نمونـه انسـانی 

قابل قیاس نمی باشند و توصیه می شود روي نمونـه هـاي 

. مطالعات دیگر نشان داده انـد )14-12( تکرار شود انسانی

ــزایش ســطح  ــوش صــحرایی باعــث اف ــورفین در م ــه م ک

و  کـاهش سـطح کلسـترول در  )15(پلاسمایی کلسترول 

 اسـت نیمکره هاي مغزي موش صحرایی سـالم شـده قشر

ـــین  .)16( ـــورد آترواســـکلروز رابطـــه معکوســـی ب در م

ـــزان ـــود دارد  HDL-Cمی ـــکلروز وج ). 17( و آترواس

فیبرینوژن نیز یک عامل خطر اصلی و مستقل در ایجـاد و 

لروز در معتـادان بـه تریـاك اسـت. سـوء پیشرفت آترواسک

از  HDL-Cمصرف مواد مخـدر و رابطـه معکـوس آن بـا 

مطالعات  ).18(است. علل سکته به خصوص در افراد جوان 

دیگــر نشــان داده انــد کــه مــورفین و تریــاك ســبب ورود 

کلسیم، افزایش کلسترول خون، مهار عامل رشد انـدوتلیال 

ســـم عروقـــی و ) و در نتیجـــه در اسپاVEGFعروقـــی (
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ایسکمی میوکارد همراه می باشد، کـه از نظـر بـالینی هـم 

. همچنـین تزریـق )18(انـد به اثبـات رسـیده  اثرات  این

ــا  ــاران ب ــز در بیم ــورفین نی ــدي م  ST-segmentوری

elevation ــود ــی ش ــارد توصــیه م ــارکتوس میوک  در انف

)19،20(. 

ت ترین معضلارگبزاز یکی ر مخدد اموف مصروزه رـما

ي هاورست. به علت برخی بان اجهاي هارکشوري از بسیا

مخــدر در  ادومــف متأسفانه توصیه به مصر، جامعهدر غلط 

مل خطر اعوو قلبی ي هاريبیماي پیشگیرل و کنتررد مو

این بررسی مروري، با توجـه بـه تحقیقـات  د دارد.جوآن و

و  تیاد و بیماریهـاي قلـبمبنی بر ارتباط بین اع انجام شده

 هـاي مـرتبط قلبـی و به منظور آشنایی با اعتیاد و بیماري

 انجام شد.درمان 

 هامواد و روش
جسـتجوي مقــالات، از  بـرايدر ایـن مطالعـه مـروري 

        Iranmedex , Pubmed پایگــاه هــاي اطلاعــاتی 

SID  ISI, و Scopus  بـا  2017تا  1980سال هايطی

کلید واژه هاي  .سال اخیر استفاده شد 10بر مقالات  تأکید

هاي قلب، عروق، چربی خون،  مورد استفاده شامل بیماري

د. پـس از بررسـی نتریـاك مـی باشـ و فشار خون، اعتیـاد

مقالات دریافتی، مقالات مناسـب و مـرتبط در ایـن مقالـه 

 . بررسـی مـورفین و اثـر آن بـرنـدمورد استفاده قرار گرفت

، پیش قند خون، اترواسکلروز، ریهفشار خون،  ،نخو چربی

هاي  و بیماريی ـچرب نسیواکسیداپر ،شرطی، پس شرطی

کـه  بـا  اسـت هدف عمده این مقالـه مـروري عروقیقلبی 

 است. مقاله صورت گرفته 20استناد به 

 هایافته

 مورفین و تري گلیسرید خون

تجویز مورفین باعـث افـت سـطح  Bryantدر مطالعه 

 وابسـته اثرزمایشگاهی شد. که این تري گلیسرید حیوان آ

به دوز مورفین بود. چون ممکن اسـت در دوزهـاي پـایین 

باعث کاهش و در دوزهاي بالا باعث افزایش تري گلیسرید 

. از طرفی مطالعات نشان دادند هر چه قند خون )21( شود

یین باشد بـی اشـتهایی و کمبـود تغذیـه باعـث افـزایش پا

تجزیه تري گلیسرید می شود. بنابراین می توان گفت کـه 

اثر مورفین روي تري گلیسرید وابسـته بـه دوز بـوده و بـه 

مـی شـود  تري گلیسریداحتمال قوي باعث افزایش میزان 

ــه)16( ــویز   Maccari, Chobanian . در مطالع تج

مورفین سبب شده مقدار سرمی تـري گلیسـرید در افـراد 

 معتــاد بــه مــورفین نســبت بــه گــروه شــاهد بــالاتر باشــد

. در مطالعــه یکرنگیــان و همکــاران میــزان تــري )22،23(

درصـد بیشـتر از غیـر  10گلیسرید در وابستگان به تریاك 

. ولی این مطالعه در زندان انجام شـد )24( وابستگان است

 افـراد زنـدانیکه میزان دریافت کالري وابستگان و تغذیـه 

. بـا توجـه بـه )21( بدتر از افراد غیـر زنـدانی بـوده اسـت

د مصرف مورفین و میزان تري گلیسـری ذکر شدهتحقیقات 

بیشتر به نوع تغذیه و فعالیت فرد بستگی دارد. این اثـر در 

 آلدئیـدانسان نیاز به پژوهشهاي بیشتري دارد. مـالون دي 

شاخص قابل سنجشی است که پراکسیداسیون لیپیـدي و 

آترواسکلروز را نشان می دهد. از طرفـی نشـان داده شـده 

 را تحریک می کنـد آلدئیداست مورفین تولید مالون دي 

نشـان مـی دهـد کـه مصــرف  Asgary. در مطالعـه )24(

تریاك در افراد معتاد هـیچ گونـه اثـر مفیـدي بـر کـاهش 

چربی خون در مقایسه با گروه شـاهد نـدارد کـه شـاید بـا 

افزایش تعداد نمونه این تفاوت قابـل توجـه باشـد. در ایـن 

نسبت به گـروه شـاهد  HDLمطالعه در افراد معتاد مقدار 

می توانـد خطـر ابـتلا بـه  مسألهو این پایین تر بوده است 

 بیماري چربی خون و بیماریهاي کرونري را افـزایش دهـد

)25( . 

ــه ــویز  Maccari, Chobanian در مطالع ــز تج نی

مورفین سبب شد مقدار سـرمی تـري گلیسـرید در افـراد 

 معتــاد بــه مــورفین نســبت بــه گــروه شــاهد بــالاتر باشــد

. در مطالعــه یکرنگیــان و همکــاران میــزان تــري )22،23(
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درصـد بیشـتر از غیـر  10گلیسرید در وابستگان به تریاك 

 .)24( وابستگان بود

 مورفین و قند خون

 مخدرمواد مردم در رابطه با مصرف  شتریعمدتاً تصور ب

آوردن قنـد  نییباعث پا اكیاست که مصرف تر نیا اكیتر

 استفاده  پس ازدر برخی از مطالعات حیوانی  .شودیم خون

باعث شـده اسـت کـه  میـزان فشـار  به حیوان مواد مخدر

 .)12،14(خون  کاهش یابد 

ن پایین تر بودن قند خون در وابستگادر مطالعه دیگر  

به تریاك را دو احتمـال مـی تـوان بیـان کـرد: اول اینکـه 

ممکن است به دلیل یبوست ناشی از مصـرف مـاده مخـدر 

و کاهش آنزیمهاي گوارشی، ترشح پـانکراس،  )26( تریاك

کاهش هضم غذا، کـاهش اسـیدکلریدریک معـده، افـزایش 

عبـور محتویـات بـه روده  تأخیر درن استراحتی معده و اتو

شـده و  به تریـاك کاهش اشتها در وابستگان،موجب )27(

به دلیل کم خوردن، قند خون حتی در حالت غیر ناشتا در 

 بـه تریـاك این گروه نسبت بـه افـراد عـادي غیـر وابسـته

کاهش پیدا کرده باشد. دوم اینکه ممکن است کاهش قنـد 

کـاهش  موجـبخون بدلیل اثر مستقیم مورفین باشد کـه 

 )28، 15، 14، 10( تقند خون شده اس

پژوهش هاي دیگر بیان داشته اند کـه مـورفین باعـث 

 ، افزایش گیرنده هاي انسولین)29( افزایش ترشح انسولین

ــلولی)9( ــم س ــزایش متابولیس ــزان  ،)10( ، اف ــاهش می ک

 هورمونهاي بالابرنده قند خـون مثـل کورتیکواسـتروئیدها

نتیجـه باعـث کـاهش شده و در   )28( و پرولاکتین )11(

 قند خون می شود.

 مورفین و آترواسکلروز

عروقی است  بیماریهاي قلبی ترین از مهم آترواسکلروز

که به صورت تشکیل رگـه هـاي چربـی و تشـکیل پـلاك 

اثر تریاك بـر عوامـل خطـر  .)30( عروق را درگیر می کند

آترواسکلروز از جملـه عوامـل انعقـادي شـایان توجـه  ساز

است. نشان داده شده است که فیبرینوژن یک عامل خطـر 

اصـلی در ایجـاد و پیشــرفت آترواسـکلروز در معتـادان بــه 

یـاد اعت نشـان داد . مطالعه معصومی)33-31( تریاك است

ــزایش معنــی دار ســطح پالاســمایی  ــاك باعــث اف ــه تری ب

 . )32(می شود فیبرینوژن 

فیبرینــوژن بــه عنــوان یــک عامــل مســتقل در ایجــاد 

 آترواسکلروز و در نتیجه پرفشاري خون شناخته می شـود

نشـان داده شـد کـه اسـتفاده از   Lurieدر مطالعه  )34(

مورفین در رت موجب افزایش تولید مالون دي آلدئید مـی 

شود. مالون دي آلدئید شاخص پراکسیداسیون لیپیدها می 

باشد و ثابت شده است کـه افـزایش اکسیداسـیون چربـی 

هاي غشائی سلول یکی از عوامل اصـلی آترواسـکلروز مـی 

ن احتمــال ایــن کــه تریــاك از طریــق . بنــابرای)35( باشــد

 افزایش اکسیداسیون چربی ها منجر به ایجاد آترواسـکلروز

ــر روي  وجــود دارد. ،شــود ــر کــه ب بعــلاوه تحقیقــات اخی

 ه انـددادنشـان  ،است مکانیسم عملکرد مورفین انجام شده

که مورفین جذب عوامل ضد پلاکتـی خـوراکی را کـاهش 

 ).36،37(دهد  می

 نفشار خومورفین و 

در مطالعه معصومی اعتیـاد بـه تریـاك باعـث افـزایش 

. )32( ه اسـتفیبرینـوژن شـد پلاسـماییمعنی دار سطح 

بـر روي  و ھمکاران Halperinتوسط که  cohortمطالعه 

نشان داد کـه دیـس لیپیـدمی  است، انجام شدهنفر  6564

می تواند به عنوان یک عامل خطـر بـراي پرفشـاري خـون 

افـراد  در LDLسرمی باشد به طوري که با افزایش سطح 

د. افزایش می یابمیزان خطر ابتلا به پرفشاري خون  ،معتاد

 HDLبـا افـزایش  عه نیز نشان داده شد کـه در این مطال

 . )38( می یابدکاهش به پرفشاري خطر ابتلا 

 مورفین التهاب اطراف دندان

مصرف مورفین التهاب اطراف دندان و التهاب در بـدن 

فاکتورهـاي التهـابی  افـزایش دهد و باعـث  را افزایش می

) در IL-6( ) و اینترلـوکینCRP(ن واکنشگرمانند پروتئی

. در نتیجه این افزایش، سبب افـزایش )39( می شوندبدن 
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 انفـارکتوس میوکـارد )40،41( خطر ابتلا به سکته مغـزي

  .)43( می شود و تصلب شرائین )42(

 بیماریهاي قلبیمورفین و 

د مطالعات نشان داده اند که مورفین و تریاك می توانن

کلســیم، افــزایش کلســترول خــون، در نتیجــه در در ورود 

اسپاسم عروقی و ایجاد ایسکمی میوکـارد و افـزایش خطـر 

یـن ابیماریهاي عروقی اثر گذار باشد. که از نظر بالینی هم 

افـزایش معنـی دار  . )19،20( به اثبات رسـیده اسـت آثار

فیبرینوژن   LPa ,Apo B,CRPفاکتورهاي خونی مانند

 در افراد معتاد نسبت به گروه شـاهد انعقادي و عامل هفت

بیماریهاي قلبـی عروقـی  سازافزایش عوامل خطر مفهومبه 

دیگــر نشــان داده شــد کــه نوســکاپین اســت. در مطالعــه 

قـدرت اثـر  حاصل شیره تریـاك) بـه طـور مسـتقیم و بـا(

 و انقباض قوي تر قلبپایینی در مطالعات برون تنی اثرات 

 روي قلـب دارد وگشـادي رگ کاهش میزان ضـربان قلـب

)44،45(. 

 مورفین و آریتمی هاي قلبی

بـر فعالیـت  تـأثیر ،یکی از مهمترین عوارض اپیوئیـدها

الکتریکی قلب است. اعتیاد به تریاك بیشتر منجر به وقـوع 

. مـی شـودطنی و تاکی کـاردي بطنـی کمپلکس زودرس ب

هـایی کـه از  آریتمـیها به ویـژه  آریتمیولی  وقوع سایر 

دهلیز منشا می گیرند را  کمتـر مـی کنـد. گیرنـده هـاي 

نقش مهمی را در زمینه ایجـاد  اوپیوئیدي در بطن احتمالاً

 توانـد مـی μها ایفا می کننـد. گیرنـده نـوع  آریتمیانواع 

تعداد ضربان قلب  K گیرنده و ایشافز را قلب ضربان تعداد

بـا اثـر بـر گیرنـده هـاي تحریکـی  و )46( را کم می کنند

موجب افزایش فشار سیستولی در بیماران فشار خونی مـی 

شوند. پس مورفین موجب ایجاد تغییراتـی در ریـتم قلبـی 

ها را بعـد از سـکته تسـریع  آریتمیدر نتیجه وقوع  و شود

می کند. همچنین دیـده شـده کـه پپتیـدهاي اوپیوئیـدي 

فـزایش ضـربان قلـب و منجر به تحریک سیستم اتونوم و ا

ممکـن  مسـألهد. کـه ایـن نشو می فشار خون سیستولیک

بعـد از سـکته قلبـی  آریتمیاست علت دیگري براي ایجاد 

موجـب  δباشد. همچنین اپیوئیدها از طریق گیرنده هـاي 

مـی شـوند کـه منجـر بـه  CAMPو کاهش  Giتحریک 

. تریاك با اثر بر گیرنـده )47( کاهش ضربان قلبی می شود

 2μ هـاي گیرنـده بر اثر با و کاردي تاکی موجب 1μهاي 

. پس با توجه بـه نـوع )48(شود  می کاردي برادي موجب

 گیرنده می تواند اثر متفاوتی ایجاد کند.

 یسکته قلب زیساو  پیش شرطیمورفین و پدیده 

ثـرات همکاران بـا ا وSmall در مطالعه اي که توسط 

کـه مـورفین از  دادنـد مورفین روي قلب انجام شد، نشـان

 فسـفاتیدیلو  KappaB طریق گیرنـده هـاي اوپیوئیـدي

اعث کاهش اندازه ضـایعه انفارکتوسـی بکیناز -3ایتوزیتول 

 . )49( می شود

و همکـارانش بـر  Okuboدر مطالعه حیـوانی کـه 

قبل از  mg/kg 3/0انجام دادند مورفین  روي خرگوش

دقیقــه ریپرفیــوژن  180دقیقــه ایســکمی و  30اعمــال 

 ناحیه انفارکت نسبت به گروه کنترل اندازهباعث کاهش 

در گـروه  آپوپتـوز شـدهشد. همچنین درصد سـلولهاي 

مــورفین کمتــر از گــروه کنتــرل بــود. در ایــن مطالعــه  

ترینــــدول نالو ) naloxanنالوکســــان (اســــتفاده از 

)naltrindole(  باعــث حــذف اثــرات مفیــد محــافظتی

 انـدازهچند نالوکسان  . هرشدمورفین در قلب خرگوش 

 زآپوپتوناحیه انفارکت را افزایش و سبب افزایش اثرات  

حذف کامل اثرات  موجب ،در گروه دریافت مورفین شد

ــط  ــورفین توس ــاردیوپروتکتیو م ــه  naltrindoleک ک

 گیرنده دلتا اسـت را نشـان مـیاختصاصی  آنتاگونیست

 .)50( دهد

 آسیب ایسکمی ریپرفیوژن و پس شرطیمورفین و 

و همکـارانش بـر روي   Kimدر مطالعه حیـوانی کـه 

ی انجام دادند یک میلی مول مورفین توانست موش صحرای

و سایز ناحیـه  شوددر گروه مداخله  پس شرطی ءباعث القا

همچنـین در گـروه  . انفارکت به طور بارزي کاهش یافـت
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ـــت  ـــاي  آنتاگونیس ـــديه ـــان و  اوپیوئی ـــی نالوکس یعن

naltrindole  7و-benzylidenenaltrexone  اثـــرات

 دهد نشان می ین امر ا .کاردیوپروتکتیو مورفین حذف شد

 1دلتـا  مورفین از طریق گیرنده هاي دلتـا و مخصوصـاً که

همچنین در گـروه  اثرات محافظتی خود را اعمال می کند.

atractyloside  ـــــاز کننـــــده  )MPTPکـــــه ب

Mitochondrial permeability transition 
pore)   است بازهم اثرات محافظتی مورفین حذف شـدند

فین اثرات پست کاندیشنینگ خـود را که نشان میدهد مور

 mitochondrial منافذ انتقال میتوکندري از طریق مهار

   permeability transition   pore اعمال می کنـد 

)49،51(. 

 (Remote Perconditioning)ریموت پرکاندیشینینگ

و همکـارانش انجـام دادنـد Wang در مطالعه اي که 

  ریموت پرکاندیشـینینگ استفاده از مورفین بعلاوه اعمال

ــزیم  در مــوش توانســت ســایز ناحیــه انفارکــت، میــزان آن

تروپونین را نسبت به گروه کنتـرل کـاهش دهـد و نسـبت 

Bcl-2/Bax ین مـورفین باعـث افزایش پیدا کنـد. بنـابرا

انـدازه  تقویت اثرات ریموت پرکاندیشـینینگ خواهـد شـد

بهبـود  گیري سایز با تترازولیوم کاهش سایز انفـارکتوس و

 .)52( عملکرد قلب را نشان می دهد

 )(Doxorubicin مورفین و مصرف دوکسوروییسین

و همکارانش نشان دادنـد  HOLEدر یک مطالعه 

میلـی  10تـا  3که پیش درمانی با مورفین به میـزان 

گرم در موش هـاي تحـت انفوزیـون دوکسوروبیسـین 

د کانسر منجر بـه افـزایش ازادسـازي آنـزیم داروي ض

میشــود ضــمن اینکــه  H2O2تروپــونین و همچنــین 

ــزان(  Left Ventricular Developed) می

Pressure (LVEDP  و میزان دوکسوروبسین بافـت

ایـن  میوکارد نسبت به گروه کنترل افزایش پیدا کرد.

اثرات کاردیودپرسیو  مورفین توسط نالوکسـان حـدف 

و همکارانش   Kelishomi. در مطالعه دیگر )53( شدند

اثرات محـافظتی مـورفین در برابرکاردیوتوکسیسـیتی 

ــایج  ــال نت ــد. بهرح ــزارش کردن ــین را گ دوکسوروبیس

این زمینـه کنتراورسـیو اسـت و نیـاز بـه مطالعات در 

 .)54( مطالعات بیشتر می باشد

 مورفین و ادم حاد ریه ثانویه به نارسایی قلب 

مورفین یکی از داروهایی است که به مدت طـولانی 

منجر به نارسایی قلب مـی شـود. در ادم حاد ریه ثانویه 

ـــن منظـــور وجـــود دارد. اول  ـــراي ای دو مکانیســـم ب

وازودیلاتاسیون و کاهش پـره لـود و دوم خاصـیت ضـد 

ن هنوز هم بـراي اضطرابی مورفین است. بهرحال مورفی

. در یـک مطالعـه )55(شود  درمان ادم ریه استفاده می

بیمار مبـتلا بـه نارسـایی حـاد  6516که بر روي  وسیع

 2014تـا  2011قلبی در کشور اسـپانیا بـین سـالهاي 

روز اول در گــروه  30انجــام شــد میــزان مورتــالیتی در 

. )56( در گروه کنترل بود %6/8در برابر  %26/7مورفین 

بیمـار  147362از  دیگر وسیعهمچنین در یک مطالعه 

نفر بیمار مبتلا به نارسایی حاد قلبـی مـورفین  20782

 ،ز هم مورفین با افزایش مورتـالیتیدریافت کردند که با

سـتري طـولانی تـر در افزایش میـزان اینتوباسـیون و ب

. بهرحال گاید لایـن نارسـایی )57( بخش ویژه همراه بو

روپـا اسـتفاده روتـین از مـورفین را قلب انجمن قلـب ا

توصیه نمی کند و فقط  بایستی با احتیـاط در بیمـاران 

)57( شـودادم حاد ریه با دیـس پنـه شـدید اسـتفاده 

 
 مورفین بر قلب و بیماریهاي مرتبط با قلب اثرات .1جدول 

 بهبود عملکرد ماده
 یبه صورت وابسته به دوز در بهبود بیماري قلب کاهش چربی خون و در برخی مطالعات افزایش چربی مورفین و تري گلیسرید

 بهبود بیماري قلبی کاهش میزان قند خون مورفین و قند خون
 بیماري قلبی افزایش رگه هاي چربی و پلاك مورفین و آترواسکلروز

 اثرات پارادوکس يخطر ابتلا به پرفشار زانیدر افراد معتاد، م LDL یسطح سرم شیبا افزا مورفین و فشار خون

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kelishomi%20RB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17988779


 همکاران و کریمی اعتیاد به مورفین و تریاك و اثرات آنها بر قلب و...

 

 1400بهار ، 23 یافته، دوره / 27 

 یکاهش م يخطر ابتلا به پرفشار HDL شیبا افزاو   ابدی یم شیخون افزا 
 ابدی

 کین) و اینترلوCRPبی مانند پروتئین واکنشگر(فاکتورهاي التهاافزایش  مورفین و التهاب دندان
)IL-6( 

 افزایش سکته قلبی و اترواسکلروز

 مورفین و آریتمی هاي قلبی
 

 موجب 2μ هاي گیرنده بر اثر با و کاردي تاکی موجب 1μاثر بر گیرنده هاي 
 کاردي برادي

 اثرات افزایش اریتمی

 کاهش سایز انفارکتوس ینازک-3ایتوزیتول  و فسفاتیدیل KappaBگیرنده هاي اوپیوئیدي بقلمورفین و پدیده پره کاندیشنینگ و سایز انفارکتوس 
 بهبود قلب

 مورفین و پست کاندیشنینگ وآسیب ایسکمی ریپرفیوژن
 

اعمال  اثرات محافظتی خود را 1از طریق گیرنده هاي دلتا و مخصوصا دلتا 
 . کاهش سایز انفارکتوسمی کند

 کاهش سایز انفارکت 
 بود قلببه

 آنزیم تروپونین ریموت پرکاندیشینینگ
 کاهش سایز انفارکتوس

 کاهش سایز انفارکت 
 بهبود قلب

 اول وازودیلاتاسیون و کاهش پره لود مورفین و ادم حاد ریه ثانویه به نارسایی قلب
 دوم خاصیت ضد اضطرابی

 با احتیاط مصرف شود به دلیل اثرات پارادوکس

 

 گیريبحث و نتیجه
 تیاد به تریاك شایع ترین نوع اعتیاد در ایـران اسـتاع

اثر تریاك و ارتبـاط بـین اعتیـاد بـه  . در این مطالعه)58(

ــا وقــوع آریتمــی و بــه دنبــال آن ســکته قلبــی،  تریــاك ب

هاي قلبی از جمله فشار خون،  آترواسکلروز و دیگر بیماري

قند خون و ایسکمی کـه مـرتبط بـا بیمـاري قلـب  ،چربی

. برخـی اخـتلالات قلبـی در بیمـاران شدندهستند بررسی 

قلبی از آن جملـه  آریتمیمعتاد به تریاك شایعتر است که 

است و بنابراین  بعد از سکته قلبی در معرض خطر بالاتري 

طـور مـزمن . همچنین مصرف تریـاك بـه )59( قرار دارند

 و افزایش فشار خون می شـود، HDLباعث کاهش میزان 

د زمینـه سـاز بیماریهـاي نتوان که هر دو عامل مذکور  می

و افراد  و باعث افزایش فشار خون شوند دنعروق کرونر باش

خون معتاد نیاز به اقدامات فوري براي کنترل افزایش فشار 

ردم مبنـی می باشند. همچنین با توجه به اعتقادات عامه م

بر اثر کاهندگی تریاك بر فشار خون آگـاهی دادن مـردم و 

اثر متفـاوت  .)60( اطلاع رسانی در این مورد ضروري است

هاي دیگر به  تریاك بر روي سیستم قلبی عروقی و بیماري

ویژه فشار خون می تواند از طریق گیرنده ي مو اپیوئیدي، 

طرف دیگر تحریک گیرنده هاي گابـاي  گیرنده ي دلتا و از

ر، پره اپتیـک میـانی،، لادر هسته ي پاراونتریکو اوپیوئیدي

. بـراي )4( هسته راه منزوي یا حرکتـی پشـتی واگ باشـد

اثبات اینکه تریاك یک ریسـک فـاکتور بیماریهـاي عـروق 

در مطالعه نجفی پـور و همکـاران نشـان داده  .کرونر است

ه طـور شد که قرار دادن خرگوش در معرض دود تریاك بـ

و افزایش فشار خون می  HDLمزمن باعث کاهش میزان 

پپتیدهاي اوپیوئیدي منجر به تحریک سیسـتم . )60( شود

مـی سیستولیک اتونوم و افزایش ضربان قلب و فشار خون 

ممکن است علت دیگري براي ایجـاد  مسألهکه این  د.نشو

ــه آریتمــی ــال و ب ــین  .دســکته قلبــی باشــآن  دنب همچن

اپیوئیدها از طریق گیرنده ها منجر به کاهش ضربان قلبـی 

 تـاکی موجـب 1μبر گیرنده هاي پیوئیدها وامی شوند، اثر 

در  کـاردي بـرادي موجب 2μ هاي گیرنده و قلب  کاردي

بیمـاران  داده شـدمطالعات نشـان در . )46(شود  می قلب

مبتلا به نارسایی حـاد قلبـی دریافـت کننـده مـورفین بـا 

افـزایش میـزان اینتوباسـیون و بسـتري  ،هتمورتالیافزایش 

مورفین . )57( طولانی تر در بخش ویژه همراه خواهند بود

مطالعـات جدیـد در علاوه بر اثرات شناخته شـده قـدیمی 

تواند اثرات کاردیوپروتکتیو نیز داشته  نشان میدهد که می

باشد. در یک مطالعه نشان داده شد کـه یـک میلـی مـول 

پست کاندیشنینگ در گـروه  يمورفین می تواند باعث القا

. می شـودکاهش سایز ناحیه انفارکت سبب و شود مداخله 

اثرات  MPTPبا باز کردن  ،نشان داد يدیگر مطالعه لی و

محافظتی مورفین حذف می شود که نشان میدهد مورفین 

منافـذ  اثرات پست کاندیشـنینگ خـود را از طریـق مهـار

ــدري( ــذیري متوکن ــوذ پ ــال نف  mitochondrial انتق

permeability transition pore  (اعمـال مـی کنـد 

پیوییدها اثرات پارادوکس بر سیستم قلب و عـروق و. ا)51(
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آترواسکلروز، افزایش چربی،  که اثرات مضر آن شامل دندار

، افزایش فشـار خـون  مـی آریتمیافت قند، ایجاد التهاب، 

پیوییـدي اثـر واز طرف دیگر با تحریک گیرنده هاي ا .باشد

با اثر بر این گیرنده هـا  احتمالاً پریکاندیشینینگ دارند که

هاي پروتکتیو بتوانند بـراي مـدت کمـی  و فعال کردن ژن

سـاعت  96تـا 72ساعت و فاز دیررس  4-2در فاز زودرس 

 آسـیبسبب کاهش سایز ناحیـه انفارکـت در حـین بـروز 

پرفیوژن در انفارکتوس میوکارد و جراحی قلـب یایسکمی ر

 . )61( دنشو

ک مواد مخدر بر روي محققان در تحقیقات متعدد ریس

 Martiniukایسکمی قلبی را مورد مطالعه قرار داده انـد، 

ی و همکاران در مطالعه خود رابطه اعتیاد و افزایش ایسکم

از اتوپســی  Srettabunjong. )62( قلبــی اشــاره کردنــد

رگ از حـد هـروئین دچـار مـ شیب فردي که بر اثر مصرف

که قلب ایـن فـرد بـر اثـر مصـرف  دمشاهده نمو ،شده بود

انسـداد سـرخرگ وبیش از حد هروئین دچار آسیب بافتی 

 .)63( شدکرونر مشاهده 

MARY  ،و همکاران در مطالعـه خـود نشـان دادنـد

 , cTnIمارکرهاي قلبی از جملهافراد مصرف کننده تریاك 

CK-MB 4  کتوس قلبـی ساعت بعـد از علائـم انفـار 6تا

حاد در خون آزاد شده و مدت پایداري آنها سـه تـا ده روز 

این آنزیمهاي قلبی بعـد از انفـارکتوس قلبـی سـبب  است.

شدید به قلب می شوند. در بررسی بیشـتر مشـاهده  آسیب

 ، بـه مـرور باعـث آتروفـی )تریاك(کردند کـه مـواد مخـدر

 .مـی شـودپري کاردیت قلب و نارسایی قلب  ،آندوکاردیت

هــاي قلبــی معتــادان و بررســی  در بررســی ســطح آنــزیم

افـزایش انـدوکاردیت، میوکاردیـت،  قلـب آنهـا،پاتولوژیک 

 هبـا اینکـ .پریکاردیت حاد و آتروفی قهوه اي مشاهده شـد

درصد آنها پایین بود ولی فاکتورهـاي خطرنـاك و کشـنده 

می باشند. افزایش مواد مخدر در سـطح جامعـه عـلاوه بـر 

ی و اقتصــادي در جامعــه باعــث ایجــاد مشــکلات اجتمــاع

 .)64( بیماري و فوت معتادین شده است

مورفین اثرات پارادوکس بر سیستم قلبی عروقـی دارد 

ــامل  ــر آن ش ــرات مض ــه اث ــکلروزیس،ک ــزایش  آترواس اف

 مدر افراد مبتلا بـه اد .فشارخون و دیس لیپیدمی می باشد

نیز باید بـا احتیـاط مصـرف شـود و  ی حاد ریه با دیس پن

داراي اثرات  مفید پره کاندیشنینگ، پست کاندیشـنینگ، 

کاردیوپروتکتیو و کاهش سـایز انفارکـت مـی باشـد. البتـه 

 میزان دوز مصرفی مورفین نیز در افراد مهم می باشد.

 تشکر و قدردانی
 هتان بلرس پزشکیدانشگاه علوم  زحماتاز  نویسندگان

     ردانی را بــه عمــل قــدکمــال تشــکر و حمایــت هــا  خــاطر

 .آورندمی
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Abstract 

Background: Nowadays opium addiction is most important problem in most countries. There are 
some false beliefs about role of opium in prevention and control of heart disease in society, thus 
suggestion about opium usage is common in this regard. This review is written based on studies that 
were performed about relation between opium addiction and heart disease. 
Materials and Methods: In this review study, relevant articles indexed in Information Sciences 
Institute, PubMed, Scientific Information Database, IranMedex, SID, PubMed and Scopus were 
used to search between 1980 and 2017, with further emphasis on those indexed from 2008 to 2019. 
We used these keywords to search: opium addiction, lipid peroxidation, blood sugar, blood fat, 
atherosclerosis, infarct size, arrhythmia and heart disease done in people opium addiction. 
Results: Data showed the relation between opium addiction and lipid peroxidation, blood sugar, 
infarct size, arrhythmia and Malondialdehyde index. Different effects have been observed in 
different studies. This difference may be due to the effect of anesthesia, the dose of the drug, the site 
of action in the brain, respiratory changes, and the characteristics of the receptors. 
Conclusion: Opium addiction associated with different effects on blood sugar, blood fat, blood 
pressure, atherosclerosis, infarct size, arrhythmia and heart disease.    
Keywords: Opium, Addicted, Blood fat & sugar, Heart disease. 
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