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 ابتكارات كليه حقوق مادي مترتب بر نتايج مطالعات،
 نامهع اين پايانهاي ناشي از تحقيق موضوو نوآوري

.متعلق به دانشگاه شهركرد است
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 تقدير و تشكر

 

گويم خداي بي همتا را كه مرا در طول انجام اين پروژه همراهي كرد و همواره در كنارم بود، كه  سپاس مي

 . بي لطف او هيچ بودم

كه در اين مدت كنارم  ي دوستان و همراهان اكنون كه توانستم به اين مرتبه علمي دست يابم، جا دارد از كليه

 . بودند تشكر و سپاسگذاري به عمل آورم

در ابتدا از اساتيد راهنماي عزيزم جناب آقاي دكتر مجتبي عمادي بايگي و سركار خانم دكتر پروانه نيك 

 .كنم هاي ارزشمندشان راه را به من نشان دادند، قدرداني مي پور كه با راهنمايي 

ي بيشتر دادند و از همسر مهربانم كه با صبوري در  هايشان به من انگيزه ويقاز پدر و مادرعزيزم كه با تش

 .كنم كنارم بود، تشكر مي

از استاد مشاور مهربانم سركار خانم دكتر رويا كليشادي و همكار ارجمندشان سركار خانم دكتر مهين 

 .كنم شان سپاسگذاري مي شائبه  پور به خاطر زحمات بي هاشمي

ت محترم آزمايشگاه ميلاد، سركار خانم دكتر مهشيد افضل و ساير همكارانشان كه در اين همچنين از رياس

 . كنم مدت صميمانه مرا ياري كردند، تشكر مي

در پايان جا دارد از تمامي دوستانم كه در آزمايشگاه همواره كنارم بودند و تمام تلاششان را در ياري رساندن 

گذاري كرده و برايشان توفيق روز افزون از  يران زاده عزيز سپاسبه من انجام دادند به خصوص هاجر م

 .  خداوند منان خواهانم
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 :چكيده
 

دهند و در واقع  كه همزمان با يكديگر رخ مي دهد را نشان ميسندرم متابوليك گروهي از فاكتورهاي خطر 
اين . اومت به انسولين استنها مقاصلي آدهد كه جزء  از بيماريهاي متابوليك را نشان ميناهمگن گروهي 

و افزايش  ديس ليپيدميا، چاقي شكمي، ميكروآلبومينوري از جملهسندرم شامل چندين مسير متابوليكي 
بر است كه  APOA5ژن  ،ها يكي از اينسندرم متابوليك نقش دارند؛ ژنهاي مختلفي در ايجاد  .استفشارخون 

ر د مورفيسم تك نوكلئوتيدي شناخته شده پليچندين ميان از  .قرار گرفته است 11بازوي بلند كروموزوم روي 
موارد مطالعه را به خود بيشترين  ،)T-1131C )rs662799 پلي مورفيسم ي،انسان  APOA5لوكوس ژن

و ايجاد سندرم  T-1131Cمورفيسم تك نوكلئوتيدي  به منظور ارزيابي ارتباط بين پلي. اختصاص داده است
نفر  30نفر در گروه مورد و  30در مجموع  Mismatch PCR-RFLP فاده از روشمتابوليك در كودكان، با است

تست مربع . انجام شد SPSSافزار  آناليزهاي آماري مربوطه توسط نرم. در گروه كنترل تعيين ژنوتيپ شدند
رهاي هاي ژنوتيپي و آللي، آناليز واريانس يكطرفه به منظور بررسي تفاوت بين فاكتو كاي براي مقايسه نسبت

هاي مختلف و آناليز رگرسيون لجستيك براي ارزيابي  بيوشيميايي بين دو گروه مورد و كنترل و در ژنوتيپ
طبق نتايج به دست آمده در اين مطالعه، . ارتباط بين هر ژنوتيپ و ايجاد سندرم متابوليك به انجام رسيد

فاكتورهاي همچنين . )6/16درصد در برابر  3/18( بود، در افراد كنترل بيشتر از افراد بيمار Cفراواني آلل 
در گروه كودكان بيمار مورد مطالعه با گروه كودكان كنترل اختلاف  مورد سنجش قرار گرفته،بيوشيميايي 
 يژنوتيپ گروه در دو انبيمار HDL سطح از بين اين فاكتورها، تنها بعلاوه،؛ )p>05/0(نشان داد چشمگيري 

، و ساير فاكتورها در دو گروه ژنوتيپي، هم در بيماران و هم در افراد كنترل دادنشان  معناداري را اختلاف
با شانس ابتلا به سندرم  Cنتايج اين مطالعه نشان داد كه آلل  در نهايت آنكه. نددندانشان داري تفاوت معنا

-37/0p= ،913/1( دهد ي عكس دارد و حضور اين آلل شانس ابتلا را كاهش مي متابوليك در كودكان رابطه
178/۰ CI:%95 ،583/0OR=(.  

 
  APOA5، Mismatch PCR-RFLPژن مورفيسم تك نوكلئوتيدي،  ، پليسندرم متابوليك: كلمات كليدي
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 فصل اول
 

 مقدمه و مروري بر تحقيقات انجام شده
 
 چيست؟ سندرم متابوليك 1-1
 تاريخچه سندرم متابوليك 1-1-1
اين در واقع  .دهند ديگر رخ مييك كه همزمان با دهد را نشان ميسندرم متابوليك گروهي از فاكتورهاي خطر  

. مت به انسولين استنها مقاواصلي آدهد كه جزء  ز بيماريهاي متابوليك را نشان مياناهمگن گروهي سندرم 
0Fدين مسير متابوليكي باشد كه در ديس ليپيدمياتواند شامل چن اين سندرم مي

، چاقي شكمي، 1
1Fنوريميكروآلبومي

2Fكايلين سندرم متابوليك اولين بار توسط .]1[ رسد و افزايش فشارخون به اوج مي 2

در دهه  3
3Fووگدو دهه بعد، . ]2[ لا، هيپرگليسمي و نقرس مطرح شدايي از فشارخون با به صورت مجموعه 1920

4 
جود در ديابت هاي متابوليكي مو خاطر نشان كرد كه بالا بودن ميزان چربي بدن ارتباط نزديكي با ناهنجاري

4Fريون 1988در سال . ]3[ عروقي دارد -هاي قلبي و بيماري 2نوع 

استفاده كرد و  Xاز واژه سندرم  5
5Fكاپلين 1989در سال . ]4[ را بيان كرد كه شامل چاقي نبودهاي كلينيكي اين سندرم  اهميت

آن را  6
6Fچهاربخشي كشنده

اما امروزه توافق بر اين است كه واژه . م مقاومت به انسولين ناميدندو سايرين آن را سندر 7
ايي از اختلالات متابوليكي در رابطه  سندرم متابوليك بهترين، مفيدترين و پركاربردترين واژه براي بيان دسته

 .]2[ عروقي است -هاي قلبي با ديابت و بيماري
 

                                                           
1. Dyslipidemia 
2. Microalbuminuria 
3. Kylin 
4. Vogue 
5. Reaven 
6.  Kaplane 
7. The Deadly Quartet 
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 تعريف سندرم متابوليك 1-1-2
7F(WHO) سازمان بهداشت جهاني توسطتعريف فنوتيپي متفاوت  5حداقل  

 المللي ديابت موسسه بين ،1
(IDF) 8F

(EGIR) ، گروه اروپايي مطالعه كننده مقاومت به انسولين2 9F

سومين ( ، برنامه آموزشي كلسترول جهاني3
(AHA) و انجمن قلب آمريكا NCEPATPIII(10F4( )درماني بزرگسالان پانل 11F

مطرح شده براي سندرم متابوليك  5
براي  را ساده از علائم سندرم متابوليكليستي  نموده اند تا تلاشها  سازمان اين يتمام. ]5[ شده است

به اضافه وزن، ديس ليپيدميا، توجه  ها تعريفتمامي اين و در  فراهم كنند آن سانتشخيص سريع و آ
12Fهيپرگليسميا

 .ندهست متفاوت ي اجزاي سازنده و تنها در سطوح آستانه است و افزايش فشار خون مشابه 6
 
   )WHO( سازمان بهداشت جهانيتعريف  1-1-2-1

 :]2[ به صورت زير بيان كرد 1999اين سازمان تعريف خود از سندرم متابوليك را در سال 
ها حداقل دو مورد از  ح افزايش يافته گلوكز ناشتاي خون و به دنبال آنوسط سطوح انسولين بالا در خون يا )1

 :زيرموارد 

 30حداقل  BMI(13F7( ي بدني نماي توده و 9/0مر به دور باسن بيشتر از ور كنسبت د: چاقي شكمي )2

 mg/dl35  تر از پائين HDLو  mg/dl150 بالاي  )TG( گليسريد تري: ليپيدميا ديس )3

 mmHg 90/140فشارخون برابر يا بالاتر از  )4

  mg/g30نسبت آلبومين به كراتين برابر يا بيشتر از : ميكروآلبومينوري )5
سندرم متابوليك را به عنوان مقاومت به گلوكز يا ديابت مليتوس در تركيب  WHOص است همانطور كه مشخ

و  )TGو افزايش سطح  HDLسطوح ( با حداقل دوتا از اختلالات متابوليك شامل چاقي شكمي، ديس ليپيدميا
 ]6[ ميكروآلبومينوري ادراري تعريف مي كند

 
 المللي ديابت موسسه بينتعريف  1-1-2-2
چاقي شكمي مهمترين عامل ايجاد كننده سندرم  2002در سال  بتاس تعريف موسسه بين المللي ديابر اس 

 :]2[ شود كه همراه با حداقل دو مورد از موارد زير باعث حضور در گروه سندرم متابوليك مي بوليك استمتا
 mg/dl 150گليسريد بالاي  تري )1

 در زنان mg/dl 50در مردان و كمتر از   mg/dl  40 تر از پائين HDLسترول كل )2

 mmHg 85/130فشارخون بالاي  )3

 mg/dl 100گلوكز ناشتاي بالاتر از  )4

 

                                                           
1 .World Health Organization 
2 .International Diabetes Federation  
3 . European Group for the Study of Insulin Resistance 
4 . National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 
5 . American Heart Association 
6 . hyperglysemia 
7 .Body Mass Index 

http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=European_Group_for_the_Study_of_Insulin_Resistance&action=edit&redlink=1�
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 گروه اروپايي مطالعه كننده مقاومت به انسولينتعريف  1-1-2-3
گيري  ه شود و نيازي به اندازهدر افراد غير ديابتي استفاد تاتعريفي را مطرح كرد  1999اين گروه در سال 

كاهش گليسريد،  همچنين به مقدار ناچيزي مقادير مرزي فشارخون بالا، تري. حساسيت به انسولين نباشد
HDL 2[ و نيز ميزان چاقي و دور كمر را تغيير داد[. 

 سانتيمتر 80سانتيمتر و در زنان بيشتر از  94 از محيط دور كمر در مردان بيشتر )1

 mmol/L 1كمتر از  HDLو  mmol/L 2گليسريد برابر و بالاتر از  يتر  )2

 mmHg 90/140فشارخون برابر و بالاتر از  )3

 mmol/L 1.6گلوكز ناشتاي برابر و بالاتر از  )4

 
 )درماني بزرگسالان پانل سومين( برنامه آموزشي كلسترول جهانيتعريف  1-1-2-4

ن به سندرم مورد از موارد زير فرد را در گروه مبتلايا داشتن سه 2001سال  درNCEPATPIII  بر اساس مدل
اين تعريف به منظور تشخيص آسان سندرم متابوليك بيان شد و دو تفاوت عمده با . دهد متابوليك قرار مي

و دوم اينكه  دانست نمي گيري مقاومت به انسولين را به عنوان يك جزء اول اينكه اندازهديگرداشت؛  تعاريف
ساير اجزا در تشخيص سندرم  هاي گلوكزي درمان شده اثر يكساني با يعني اينكه ناهنجاري ،بودگلوكز محور ن

 .]2[ دارد
 )سانتيمتر در زنان 88سانتيمتر در مردان و بيشتر از  102حيط دور كمر بيشتر از م( چاقي شكمي )1

 mg/dl 150گليسريد سرمي برابر و بالاتر از  تري )2

3( HDL سرمي پائين تر از mg/dl  40  در مردان و كمتر از mg/dl50 در زنان 

  mmHg 85/130فشار خون برابر يا بالاتر از  )4

 mg/dl 110قند ناشتاي برابر يا بالاتر از   )5

 
 انجمن قلب آمريكاف تعري 1-1-2-5

ي  انجمن قلب آمريكا تعريفي ساده براي سندرم متابوليك بيان كرد كه در واقع فرم به روز شده 2004در سال 
بر اين اساس داشتن سه مورد از پنج مورد زير فرد را در گروه مبتلايان به سندرم . بود NCPEATPIIIتعريف 

 :]5[ داد متابوليك قرار مي
 سانتيمتر در زنان 88سانتيمتر در مردان و بيشتر از  102محيط دور كمر بيشتر از  )1

 mg/dl 150گليسريد سرمي بالاي  تري )2

۳( HDL پائين تر از  سرميmg/dl  40  در مردان و كمتر از mg/dl50 در زنان 

  mmHg 85/130فشار خون برابر يا بالاتر از  )4

 mg/dl 100قند ناشتاي برابر يا بالاتر از  )5
 

توسط سازمان جهاني  ريفي هستند كهادر جهان تع ترين تعاريف پذيرفته شده گستردهبه طور كلي      
 و برنامه آموزشي كلسترول جهاني )EGIR( ي مطالعه كننده مقاومت به انسولين، گروه اروپاي)WHO(بهداشت 

)NCEPATPIII( اومت به گروهها روي عضو اصلي سندرم متابوليك يعني چاقي، مق ي اينتمام. ]6[ ارائه شد
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فاوتي را براي تشخيص هاي كلينيكي مت اگرچه ويژگي ؛ليپيدمي توافق دارند و ديسانسولين، افزايش فشارخون 
 . كنند بيان مي

ين مطالعه همانند ، در اداشتتابوليك در كودكان وجود ناز آنجايي كه تعريف واحدي براي سندرم م     
14Fفرانتي تعريف از ]7[ همكارانمطالعه كليشادي و 

كه بر اساس اجزاي يكسان با  شد استفاده ]8[ و همكاران ۱
ATP III ]2[ شود  به سندرم متابوليك ميموارد زير باعث ابتلايا بيشتر  بر اين اساس داشتن سه مورد. بود: 

 1( TG ناشتاي بالاتر يا مساوي با mg/dl 100 
 )باشد mg/dl 45سال كه بايد كمتر از  19تا  15به جز پسران ( mg/dl50 كمتر از  HDLكلسترول ) 2 
 ]8[ مورد مطالعه متفاوت است نس در جمعيتام كه با توجه به سن و ج75از صدك دور كمر بيش  )3
از موسسه خون،  برگرفته جنس، سن و قد با توجه بهام 90از صدك  فشار خون سيستول و دياستول بيش )4 

 ]8[ ريه و قلب
 mg/dl100  قند خون ناشتاي بالاتر و مساوي ) 5 
ه كاستفاده كرده اند،  mg/dl 110و همكاران از قند ناشتاي بالاتر و مساوي  فرانتي بايد يادآوري شود كه 
 .   ]9[ شد ه ديابت آمريكا استفادهپيشنهاد موسساز كليشادي و همكاران  مطالعه بته درال
 
 كاربردهاي كلينيكي تعاريف متفاوت 1-1-3

براي برخي اجزاي سندرم متابوليك  WHOتري نسبت به تعريف  آستانه تشخيصي پائين، ATPIIIتعريف 
ي از افراد را نسبت يكسان WHOو  ATPIIIبنابراين . و آستانه بالاتري در چاقي دارد) و فشارخون HDLمثل (

وجود تعاريف متعدد براي سندرم متابوليك باعث سردرگمي شده و . دهند مبتلا به سندرم متابوليك نشان مي
گزارشات با يكديگر تفاوت  تي بر روي اين بيماري انجام شود در حاليكهشود كه مطالعات متفاو نيز باعث مي
هاي مختلف  مكان مقايسه ميزان شيوع سندرم در جمعيتا ،ها از اين رو به علت وجود اين تفاوت. داشته باشند

كه از طريق تعاريف مختلف براي شناسايي سندرم متابوليك استفاده شده، مشكل است و شايد بهتر بتوان 
به بعد، تعريف واحدي از سندرم  2007در هر حال از سال . شيوع اجزاي سندرم متابوليك را مقايسه كرد

فدراسيون بين المللي ديابت ارايه گرديد كه امكان مقايسه شيوع اين از سوي وانان متابوليك در كودكان و نوج
هاي ژنتيكي، ميزان فعاليت، رژيم  تفاوت در زمينه .]2[ بيماري را در كشورهاي مختلف فراهم نموده است

 . باشد تواند روي شيوع سندرم متابوليك و اجزاي آن تاثيرگذار غذايي، سن جمعيت و جنسيت مي
 
 خصوصيات عمومي سندرم متابوليك 1-2

 :موارد زير استشامل  خصوصيات عمومي سندرم متابوليك
هاي  دهد كه خطر بيماري مطالعات در جوامع مختلف نشان مي: توزيع چربي در بدن به صورت غير نرمال -

 BMIدر افراد با  مچنينه .يابد شود، افزايش مي مايان مين BMIعروقي با افزايش چربي بدن كه توسط  -قلبي
بنابراين محيط دور كمر براي . آنهايي بيشتر در معرض خطر هستند كه چاقي شكمي بيشتري دارندبرابر، 

                                                           
1 . Ferranti 
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هاي مختلف متفاوت  مقدار آستانه دور كمر در جمعيت ؛ارجحيت دارد BMIارزيابي ميزان چاقي بر مقدار 
 . ]2[ ها در شكم وابسته است چربيتجمع  است و به قوميت و

شود كه ارتباط  مقاومت به انسولين در اكثر افراد مبتلا به سندرم متابوليك ديده مي :مقاومت به انسولين -
مقاومت به انسولين . البته با افزايش فشار خون ارتباط ضعيفي دارد ؛تنگاتنگي با ساير اجزاي سندرم دارد

 . ]10[ دارد 2هاي قلبي و ديابت نوع  ايي با بيماري همبستگي يكطرفه

به مرسوم ليك در آناليزهاي ليپيدي هاي ليپيدي در مبتلايان به سندرم متابو ناهنجاري: ديس ليپيدميا  -
هاي  ناهنجاري ،آناليزهاي جزئي بيشتر. شود كاهش يافته ديده مي HDLافزايش يافته و  TGصورت 

B15Fدهند كه شامل افزايش آپوليپوپروتئين  ليپوپروتئيني ديگري را نشان مي

  LDLافزايش ذرات كوچك و  1
 . ]2[ شوند انسداد عروق مي تقل باعثها به صورت مس تمامي اين ناهنجاري. است

افزايش فشارخون در ارتباط با چاقي و عدم تحمل گلوكز است كه به طور معمول در افراد : افزايش فشارخون -
 . ]2[ اين ارتباط در هر جمعيت با ديگري متفاوت است تداوم ميزان. شود مقاوم به انسولين ديده مي

C16F كننده پروتئين فعال گيري سطوح افزايش يافته ايط با اندازهاين شر: التهابي شرايط پيش -

2 )CRP ( سنجيده
ارتباط چشمگيري بين سطوح . شود به سندرم متابوليك ديده ميشود كه به طور معمول در مبتلايان  مي

 بر گرفته از جمعيتها  داده. ]11[ شود قاومت به انسولين ديده ميو ميزان چربي شكمي و م CRPسرمي 
يك . شود اد ميبا افزايش هر يك از اجزاي سندرم متابوليك زي CRPدهد كه خطر افزايش  آمريكا نشان مي
17Fها آديپوسيت موجب مي شود ارتباط با چاقي است كه ،علت اين اتفاق

هاي التهابي  و ماكروفاژها سيتوكين 3
 .     ]2[ برد ا بالا ميسطوح التهاب ر ؛ لذاكنند ترشح 

ها در ارتباط است كه  اجزاي سندرم متابوليك با لخته شدن و فيبرينوليتيك شدن پروتئين :حالت پروترومبيك -
 . ]12[ گيرد انجام مي 1ي پلاسمينوژن ي فعال كننده از طريق يك مهاركننده

 
 عوامل دخيل در ايجاد سندرم متابوليك 3 -1

با  عوامل يتوان تنها يك عامل براي ايجاد سندرم متابوليك عنوان كرد اما تمام محققان بر اين باورند كه نمي
هاي ژنتيكي، عدم  ند شامل زمينههست در ايجاد سندرم متابوليك دخيلكه  مواردي .در ارتباط هستندچاقي 

رسد كه اثر اين عوامل به  به نظر مي. هستند نظمي هورموني فعاليت فيزيكي، پيري، حالت پيش التهابي و بي
 :ايجاد سندرم متابوليك عبارتند از در دو عامل مهمبه طور كلي . ]2[ بستگي داردنيز   قوميت

به عنوان اصل مهم شيوع چاقي اپيدميك  .گويند چاقي سيبي شكل هم مي ،اين نوعكه به  :قي شكميچا -
سرمي،  TGچاقي با افزايش قند خون، افزايش فشار خون، افزايش . شود سندرم متابوليك در جهان مطرح مي

با . عروقي هستند -يقلب هاي و همگي در ارتباط با بيماريباط است تدر ار و مقاومت به انسولين HDLكاهش 
ولي ميزان مرگ و مير بر ، در حال افزايش است BMIاين حال در كشورهاي توسعه يافته در حاليكه سطوح 

 . ]13[ به افول است يا ثابت مانده استعروقي رو  -هاي قلبي اثر بيماري

                                                           
1 . Apolipoprotein B 
2 . C-reactive protein 
3 . Adipocyte 
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انسولين براي كنترل . تواند به طور موثر از انسولين استفاده كند ن نميبداين حالت  كه در :مقاومت به انسولين -
شواهد بر نقش مهم . يابد مي شسطح قند خون لازم است و در صورت نقص، سطح قند و چربي در بدن افزاي

18Fبرونكمقاومت به انسولين در توسعه سندرم متابوليك در مطالعه 

كه ميزان شيوع مقاومت به انسولين را در  1
19Fارزيابي مدل هموستئازي سال با استفاده از روش 79تا  40فراد ا

2 )HOMA( 14[ ، وجود دارداست سنجيده[ .
هاي متابوليكي همبستگي دارد و زماني كه  در اين مطالعه ميزان مقاومت به انسولين با تعدادي از ناهنجاري

 كند به انسولين حتما بروز مي با يكديگر و همزمان با هم اتفاق بيافتند، مقاومت متابوليكي چندين ناهنجاري
]2[ . 

سندرم متابوليك و ديابت ايجاد مقاومت به انسولين باعث اين موضوع را شرح مي دهد كه چاقي و  1-1شكل
 .مي شود 2نوع 

 
 . ]1[ 2ارتباط بين چاقي، سندرم متابوليك و ديابت نوع  :1-1شكل                         

 
20Fپائولسن     

قلو  دو 303و همكارانش به بررسي اثر ژنتيك و محيط روي توسعه اجزاي سندرم متابوليك در  3
چشمگير در خون به طور  HDLاين مطالعه عنوان كرد كه مقاومت به گلوكز، چاقي و كاهش غلظت . پرداختند

در دوقلوهاي تك تخمكي بالاتر از دوقلوهاي دوتخمكي است و اين نشان دهنده تاثير ژنتيك روي توسعه اين 
پائين بوده  TGهاي توارثي بودن افزايش انسولين، افزايش فشار خون و افزايش  در عوض فرضيه. بيماري است

مخصوصا تمايل به رژيم و . يك استو نشان دهنده يك اثر محيطي مهمتر روي اين اجزاي سندرم متابول
مي باشند كه  2به سندرم متابوليك و ديابت نوع  فاكتورهايي براي ابتلا ،فعاليت هاي فيزيكي همراه با ژنتيك
 .]15[ محيط روي سندرم متابوليك است -اين ها نشان دهنده تاثير مهم ژنتيك

                                                           
1 . Bruneck 
2 . Homeostasis model assessment 
3 . Poulsen 
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 عوامل ژنتيكي 1-3-1
د در ارتباط با سلولهاي بتاي پانكراس و نتوان ي درگير در سندرم متابوليك مي مسيرهاي ژنتيكي چندگانه

يك نكته مهم  .]16[ دنفعاليت انسولين، متابوليسم گلوكز، فشارخون، متابوليسم ليپيد و ليپوپروتئين باش
اما ميزان شيوع سندرم  ،است سال گذشته تغيير چنداني نكرده 10ژنوم انسان در طول  اينجاست كه

اعضاي مختلفي از  .باشد تاثيرات محيطي روي اين موضوع مي متابوليك افزايش يافته است كه نشان دهنده
ود ز ورشوند و آغا ير هستند كه مقاوم به انسولين ميهاي اسكلتي و كبد و بافت چربي درگ جمله ماهيچه

ميا وگليسشوند كه ي بتاي پانكراس در ابتدا تنظيم مي سلولهاي. ]17[ خورد گلوكز به طور موثر شكست مي
. شوند د كه منجر به مقاومت به گلوكز ميتوانند به طور موثر پاسخ دهن شود ولي در برخي نقاط نمي ناميده مي

گذارد و منجر به آغاز توسعه  ون روي عملكر اعضاي محيطي اثر ميفعاليت ناقص انسولين و افزايش قند خ
مي و مقاومت رگي ، هيپرگليسHDLش كاه ،TGساير اختلالات سندرم متابوليك مانند افزايش غلظت 

هر يك از . ]1[ سندرم متابوليك تاثير بگذارندتوانند از هر طريقي در توسعه  ها مي ژن .شود افزايش يافته مي
اجزاي كليدي سندرم مثل چاقي، فشار خون، ديس ليپيدميا و ديس گليسميا يك اساس ژنتيكي دارند كه 

اين ارتباطات ممكن است توسعه سندرم را تسهيل يا غيرممكن . اند هاي كانديد شناخته شده براي هر يك ژن
 ست كه كدكننده آديپونكتين استا ADIPOQچاقي شكمي در ارتباط با تنوع در  به عنوان مثال. سازند

است كه كدكننده آنژيوتنسينوژن است و غلظت ليپيد  AGTه فشار خون در ارتباط با تنوع در به علاو. ]18[
 ،به ترتيب -CIII  و Eهاي كدكننده آپوليپوپروتئينهاي  ژن- APOC3و  APOEپلاسما در ارتباط با تنوع در 

به . تواند با كل سندرم هم مرتبط باشد مي ،مرتبط با تك تك اجزاي سندرم هاي تنوعدر نتيجه . ]19[است 
به . توانند از طريق مسيرهايي روي بيش از يكي از اجزاي سندرم اثر بگذارند علاوه برخي محصولات ژني مي

 انسولينقاومت به م كه كدكننده گيرنده گلوكوكورتيكوئيد است با چاقي، فشارخون و NR3C1عنوان مثال،
كه كدكننده  GNB3. ]21 ،20[ ارخون و ديس ليپيدميا استشدر ارتباط با ديابت، ف ADIPOQ. ارتباط دارد

هاي كدكننده  تنوع در ژن .]23 ،22[ باط با چاقي و فشارخون استاست در ارت Gپروتئين  3ßزيرواحد 
پلاسمايي  مرتبط با حساسيت انسولين و غلظت SEREBP1و  FOXC2فاكتورهاي رونويسي مثل 

هاي سندرم متابوليك  نوتيپتوانند كانديدهاي مورد مطالعه براي ف ها مي اين ژن. ]25 ،24[ گليسريد است تري
 .باشند

 
 عوامل محيطي 1-3-2
باعث افزايش چاقي و تغيير در حساسيت به انسولين در كه  عدم تحركتوان  از جمله عوامل محيطي موثر مي 

ايي و به دنبال آن افزايش  ماهيچه ي به طور معمول باعث كاهش توده نيز پيري. ، را نام بردشود ها مي ماهيچه
  .شوند باعث مقاومت به انسولين مي تهر دوي اين تغييرا شود كه ن، به خصوص در ناحيه شكمي ميبدچربي 

مهم در توسعه  جزءتاثير بافت چربي بر روي هموستاز گلوكز و فعاليت به عنوان  حداقل دو راه براي     
اول اينكه ذخيره بسيار بالاي انرژي در بافت . ]1[ وجود داردمقاومت به انسولين و ايجاد سندرم متابوليك 

هاي  در بافت TGافزايش ذخيره  در پي آن وها  جريان اسيدهاي چرب به ساير بافت چربي باعث افزايش
ز و افزايش مقاومت به انسولين دهي انسولين و مهار ورود گلوك ه باعث اختلال در سيگنالشود ك محيطي مي

نها آورهاي التهابي كه در كل به دوم اينكه بافت چربي يك عضو اندوكرين مهم در ترشح فاكت. شود مي
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هيچ  .]26[ دانسولين دارن، است كه اثر مستقيم روي حساسيت به گويند ها مي آديپوسيتوكين يا آديپوكين
شكي وجود ندارد كه جلوگيري از چاقي باعث كاهش اثرات منفي در ارتباط با سندرم متابوليك، مخصوصا 

 . عروقي مي شود -هاي قلبي و بيماري 2ديابت نوع 
 
 كودكان و نوجواناندر  شيوع سندرم متابوليك 1-4
و سندرم متابوليك نيز در حال افزايش است كه  2به موازات افزايش چاقي در كل دنيا، وقوع ديابت نوع  

طبق مطالعات انجام شده در چندين جمعيت . ]27[ شود هاي قلبي و مرگ زودرس مي نهايتا باعث بيماري
جمعيتي  مطالعهيك در . ]30-28[ كمتر از نوجوانان است )درصد 4تا  3(ن سندرم در كودكان بزرگ شيوع اي

شود كه بر  جزء تعريف مي 4متابوليك با  روي فاكتورهاي خطر قلبي در كودكان سفيد و سياه پوست سندرم
ن ميزا .]29[ تدرصد بوده اس 3و  4سفيد و سياه به ترتيب اين اساس شيوع سندرم متابوليك در كودكان 

يافت شده تري گليسريد بيشترين جزء غيرعادي  ؛بوده است )%1/2( بيشتر از دختران )%1/6( شيوع در پسران
 . در عوض شيوع قند ناشتاي بالا كم بوده است. پائين بوده است HDLبالا و 
% 5/43سال به  20-29از افراد % 7/6ي كه افزايش از رشيوع سندرم متابوليك وابسته به سن است، به طو     

با  كهمعيت جوان تمام دنيا شيوع بالايي دارد در ج اين سندرم. ]31[ ودش سال ديده مي 60-69در افراد 
ه مشخص شده كه سندرم متابوليك امروز. ]1[ شود ديده مي ييآسيادر برخي نژادهاي  يشدت بيشتر

هاي محدودي  داده. ]8[ اردتواند در زمان كودكي تشخيص داده شود و شيوع بالايي در در جوامع غربي د مي
يك شيوع نزديك مطالعات روي جوانان ايراني . در رابطه با كشورهاي در حال توسعه در اين زمينه وجود دارد

كه  مشخص شده است در اين مطالعه. مع شهري و روستايي را نشان دادسندرم متابوليك در جوا% 23به 
%  46-%54شيوع  باTG و افزايش % 56-%69با شيوع  HDLترين اجزاي سندرم متابوليك، پائين بودن  متداول

ليپيدميا و سندرم  هاي نژادي در اين نوع از ديس كند كه زمينه ها اين موضوع را تاييد مي تهاين ياف. ]32[ است
 .شود متابوليك در اين جمعيت ديده مي

چهار برابر  )%1/2(مطالعه انجام گرفته در ايران نشان مي دهد شيوع سندرم متابوليك در نوجوانان ايراني      
در مطالعه ديگري شيوع سندرم متابوليك در كودكان . ]33[ است )%5/0(شيوع آن نسبت به نوجوانان آلماني 

 .]34[ گزارش شده است )%1/0(ده برابر شيوع آن در كودكان آلماني  )%1( ايراني
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و  )%9/31( در نوجوانان امريكايي بيشتر از اسپانيائي هاستشده شيوع سندرم متابوليك طبق مطالعات انجام 
همچنين شيوع سندرم . ]35[ است )%8/23( كمتر از سفيدپوستان )%6/21(نيز در بين سياه پوستان 

به . بررسي شد 2ابقه خانوادگي ديابت نوع با س )سال 13تا  8(متابوليك در يك گروه كودكان چاق اسپانيائي 
سندرم  ،2با سابقه ديابت نوع  ي با اضافه وزن در خانوادهاسپانيولي  كودكان%  30كه  مشخص شدعلاوه 

حداقل يكي از علائم  ،2ه ديابت نفر كودك چاق اسپانيايي با سابق 10نفر از  9، بنابراين ]36[ دمتابوليك دارن
شيوع چاقي در  .]28[ در نوجوانان چاق امريكايي است ها گزارشسندرم متابوليك را دارند كه مشابه با 

 ر اينشيوع سندرم متابوليك د در حاليكه، )%6/23( بالاستدر ايالات متحده آمريكايي  -آفريقايي نوجوانان
بالايي  HDLپائين و  TG ،نوجوانان اين .]29 ،28[ است تر پائيننسبت به ساير افراد داراي اضافه وزن،  افراد


