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 چکیده 
علاوه بر عوارضی چون     . درصد جمعیت کشورهای پیشرفته را افراد چاق تشکیل می دهند              33 :ف  سابقه و هد  

استئوآرتروز و سنگهای صفراوی، احتمال بروز بیشتر برخی از سرطان ها، چاقی با اختلالات متابولیک که مجموعاً به عنوان                   
 هیپرتانسیون، هیپراوریسمی، دیابت و بیماری        این اختلالات شامل هیپرلیپیدمی،    .  عنوان می شود، همراه است       Xسندروم  

این . هر یک از این اختلالات به تنهایی می توانند موجب گرفتاری یا مرگ و میر افراد چاق شوند                       . ایسکمی می باشند  
ز هیپرانسولینیسم ناشی ا  . مطالعه با توجه به کمبود مطالعات در مورد رابطه چاقی با مقاومت انسولینی در کشور انجام شد                     

 .مقاومت انسولینی توجیه کننده همراهی این عوارض متابولیک می باشد

 انتخاب  (BMI) مرد و زن در چهار گروه چاق و لاغر بر اساس شاخص جرم بدن                     56 مجموعاً   :مواد و روش ها   
. گرفته شد نمونه سرم ناشتا برای سنجش انسولین سرم، قند، اسیداوریک و چربی             .  شاهدی بود  -مطالعه از نوع مورد   . شدند

اطلاعات استخراج شده به وسیله روش آماری        . فشار خون افراد نیز در همان وضعیت ناشتا در دو نوبت اندازه گیری شد                
Students non paired t-testمورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت . 

 بود که تفاوت معنی     µI/ml 2/1 ± 2/2 و در گروه لاغر      µI/ml 5/6 ± 4/5 انسولین ناشتای سرم در گروه چاق        :نتایج  
mmHg 3 و در افراد لاغر      mmHg 8/12 ± 8/123فشار خون سیستولیک در افراد چاق       . (P<0.02)داری را نشان می داد      

 mmHg 5/9فشار خون دیاستولیک در افراد چاق       . (P<0.01) بود که تفاوت آماری معنی داری را نشان داد            3/115 ± 8/
قند، اسید اوریک   . (P<0.01) بود که تفاوت آماری معنی داری را نشان می داد             mmHg 7 ± 74 و در افراد لاغر      4/81 ±

 .و لیپیدهای سرم تفاوت معنی داری را نشان ندادند

فشار خون  . را در افراد چاق نشان داد      ) مقاومت انسولینی ( این مطالعه مانند مطالعات اولیه هیپرانسولینیسم          :استنتاج  
 در افراد چاق بیش از افراد لاغر بود لیکن در تعریف                X عنوان یکی از اجزاء سندروم         سیستولیک و دیاستولیک نیز به     

 .هیپرتانسیون قرار نمی گرفت
 

  ، مقاومت انسولینی، چاقی، هیپرانسولینیسم X سندروم :واژه های کلیدی 

                                                 
 . در شورای پژوهشی دانشگاه ثبت گردیده، با حمایت مالی دانشگاه علوم پزشکی مازندران انجام شده است77-6 این تحقیق طی شماره 

  دانشکده پزشکی- بلوار خزر- ساری   دانشگاه علوم پزشکی مازندران– استادیار و متخصص داخلی *

  دکترای حرفه ای علوم آزمایشگاهی ***   ن استادیار آمار حیاتی دانشگاه علوم پزشکی مازندرا**

  دکترای عمومی ****
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 مقدمه 
  سال چاق   20درصد افراد بالای    33در ایالات متحده    

 عروقی، اختلالات    -یچاقی با بیماری قلب     . می باشند 
لیپیدی، دیابت، هیپراوریسمی، سنگهای صفراوی و             
افزایش برخی از سرطان ها و استئوآرتروز زودرس               

از این میان شایع ترین علت گرفتاری افراد         . همراه است 
مجموعه . عروقی می باشد       -چاق بیماری های قلبی       

عروقی،دیابت،هیپرلیپیدمی، هیپرتانسیون  -بیماریهای قلبی 
. پراوریسمی به کرات در افراد چاق مشاهده می شود        و هی 

 بار بیشتر   12 سالگی،   25-35مرگ و میر افراد چاق در        
در سن  . از افراد همان گروه سنی اما با وزن نرمال است           

علت .  برابر تقلیل می یابد    2 سالگی این نسبت به      75-65
چاقی صرفنظر از مکانیسم های متعدد آن عدم توازن بین          

مقاومت انسولینی در    . ی و تولید آن است      مصرف انرژ 
 Xافراد چاق توجیه کننده اختلالات متابولیک سندروم         

می ) هیپرلیپیدمی و دیابت، هیپرتانسیون، هیپراوریسمی     _
با توجه به کم بودن مطالعات در ایران نیاز به انجام           . باشد

انسولینی مقاومت  . این تحقیق ضروری به نظر می رسید        
ل تشدید یا ایجاد کننده عوارض           به عنوان یک عام      

بدیهی است شدت این      . متابولیک چاقی مطرح است     
به . گرفتاریها به عوامل محیطی و ژنتیک بستگی دارد           

عنوان مثال زنان سیاهپوست آفریقای جنوبی در مقایسه با         
زنان سفید پوست نسبت به بروز هیپرتانسیون، عدم تحمل     

اولین بار در   . ندگلوکز و دیس لیپیدمی مقاوم تر می باش        
 را برای    X نام سندروم      (Reaven)، ریاون    1988سال  

. مجموعه اختلالات متابولیک مرتبط با چاقی بکار برد          
طبق نظریه او مقاومت انسولینی در افراد چاق سبب                
افزایش انسولین سرم می شود که به نوبه خود اختلالات           
 متابولیک مثل هیپرتانسیون، هیپرلیپیدمی، دیابت                

 درصد جمعیت مقاومت   90پراوریسمی درافرادچاق که  هی

 این . )3،  2،  1(انسولینی را تشکیل می دهند را همراه دارد          

 به عنوان  . ارتباط از جنبه درمانی نیز حائز اهمیت است          

 
 

مثال استفاده از برخی از داروهای ضد فشار خون منجر            
به هیپرلیپیدمی، دیابت و هیپراوریسمی خواهد شد و یا            

درمان دیابت، در افراد چاق افزایش دوز انسولین             در  
جهت کنترل بهتر قند خون ممکن است منجر به تشدید            

 .)5، 4(هیپرتانسیون یا هیپرلیپیدمی شود 

هدف از انجام این مطالعه تعیین وجود و یا نبودن               
مقاومت انسولینی در افراد چاق بوده است که به صورت          

دومین هدف اثبات یا    . هیپرانسولینیسم نشان داده می شود    
 .نفی اختلالات متابولیک مرتبط با چاقی بوده است

 

 روش مطالعه 
.  بود (Case- control) شاهدی   -مطالعه از نوع مورد   

 به روش نمونه گیری     77از اواسط خرداد لغایت شهریور      
 نفر از پرسنل     400از میان حدود     ) آماده(در دسترس    

دانشکده پزشکی   دانشگاه و بیمارستانهای وابسته به            
 مرد و   28 ساله سالم شامل     30-65 زن و مرد     56ساری،  

.  زن در دو گروه مساوی چاق و لاغر انتخاب شدند            28
 kg/m2 30BMI بود که 1(BMI)معیار شاخص جرم بدن 

.  لاغر محسوب می شد     > kg/m2 25 BMI چاق و      <
، سیگار و الکل     افرادی که در طی یک ماه اخیر دارو          

تمام افراد  . بودند از مطالعه حذف شدند      استفاده کرده    
حتی الامکان از لحاظ سن، جنس، شغل، میزان فعالیت           

کلیه اندازه گیریها، پرکردن    . روزانه، همگن سازی شدند   
پس از  . پرسشنامه توسط انترن مجری طرح انجام می شد       

 دقیقه استراحت در وضعیت دراز کشیده، فشار خون          10
. وبت گرفته و ثبت می شد      افراد با یک دستگاه در دو ن       

 ساعت ناشتا به آزمایشگاه        14پس از آن با وضعیت          
پس از جداسازی سرم    . معرفی و خونگیری انجام می شد     
 درجه سانتی گراد    -20نیمی از آن بلافاصله در برودت        

                                                 
1 .Body Mass Index = BMI به ) متر(به قد ) کیلوگرم( از تقسیم وزن

 . بدست می آید2توان 
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منجمد شده و نیم دیگر بلافاصله جهت سنجش                   
 HDLاسیداوریک، قند، تری گلیسیرید، کلسترول و            

پـس از جمـع آوری،     . فــاده قـرار میگـرفت   مـورد است 
کـــــل نمــونــه هـــــای منجـمــــد شــده بــا حـفـظ        
زنجیــــره ســرد به آزمــایشگـــاه مــرکــــزی انتقـــال      
 خــون تهــران ارســال شـــد و بـــه وسـیـلـه کـیـــت           

 

DSL-1600 Insulin RIA KIT. 

Method A. Minimal detction level 95%. 

Confidence value 1.3µIu/ml 

(specific guinapig. Antibody to human insulin. 

. انسولین سره برای هر نمونه دو بار اندازه گیری شد               
مطابق دستورالعمل کیت، موارد لیز شده و یا لیپمیک             

نــتـایـج حـــاصـلــه بـــه   ). مــورد2. (خون حذف شدند  
 مورد  Students nonpaired t-testوسیله روش آماری     

 .تجزیه و تحلیل قرار گرفت
 

 نتایج 
نتایج حاصل نشان داد انسولین سرم ناشتا در افراد              

 µIum5/6(چاق بطور معنی داری بیشتر از افراد لاغر بود         
± 4/5(  ،)µIum 2/1 ± 2/2(vs. (P<0.02) .  این افزایش

 مراجع  در هیچکدام از  . به عنوان هیپرانسولینیسم تلقی شد    
و منابع حد نرمالی از انسولین و حداکثر آن به عنوان                 
 هیپرانسولینیسم ذکر نشده است؛ بلکه از مقایسه                   

 

آن با قند خون ناشتای نرمال، افزایش انسولین،                     
هیپرانسولینیسم معیار  . هیپرانسولینیسم محسوب می شود    

این مطالعه  . غیر مستقیمی از مقاومت انسولینی می باشد        
 فشار خون سیستولیک و دیاستولیک افراد چاق        نشان داد 

 .بطور معنی داری بیش از افراد لاغر است
SBP: 8/123  ± 8/12  mm Hg vs. 7/115  ± 3/8  mm Hg 

D.BP: 4/81  ± 5/9  mm Hg vs. 74 ± 7 mm Hg 

شود صرفاً افزایش فشارخون     همانطورکه ملاحظه می  
حد اما به تعریف    . نسبت به گروه لاغر مشاهده می شود       

(هیپرتانسیون  
90

سایر متغیرها چون    . نرسیده است ) 140
 ، کلسترول تام،     HDL   ، LDLگلیسیرید، قندسرم،    تری

اسید اوریک تفاوت معنی داری را در دو گروه نشان               
 وانحراف معیار سن و         میانگین)1(جدول شماره  . نداد

 .شاخص جرم بدن افراد مورد مطالعه را نشان می دهد
 

 درافرادموردمطالعهBMI میانگین وانحراف معیارسن:1جدول شماره
 

 تعداد چاق لاغر
 مونث/ مذکر  13/14 13/14

 )سال(سن  40 ± 5/8 5/39 ± 2/8
7/1 ± 4/23 3 ± 8/32 BMI(kg/m2) 

 
میانگین و انحراف معیار انسولین سرم،       : 2جدول شماره   

یسرید فشار خون سیستولیک و دیاستولیک، قند، تری گل       
 . رانشان می دهدواسیداوریک سرم درافرادموردمطالعه

  میانگین و انحراف معیار سرم، فشار خون، قند، تری گلیسرید و کلسترول و اسید اوریک ناشتا در افراد مورد مطالعه:2جدول شماره 
 

 متغیر چاق لاغر 
P< 0.01 3/8 ± 3/115 8/12 ± 8/123 فشارخون سیستولیک(mmHg) 
P< 0.01 7 ± 74 5/9 ± 4/81 فشارخون سیستولیک(mmHg) 
P< 0.02 2/1 ± 2/2 5/6 ± 4/5  انسولین سرم(mg/dl) 
P< 0.1 4/8 ± 9/86 5/35 ± 7/99  قند سرم(mg/dl) 
P< 0.1 2/44 ± 3/201 40 ± 198  کلسترول تام(mg/dl) 
P< 0.1 2/128 ± 2/170 2/157 ± 2/207  تری گلیسرید(mg/dl) 
P< 0.1 8/10 ± 6/45 2/8 ± 7/45 (mg/dl) HDL 
P< 0.1 9/0 ± 3/5 9/0 ± 5/5  اسید اوریک(mg/dl) 
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 بحث
این مطالعه مقاومت انسولینی را در افراد چاق نشان            

در حال حاضر برای نشان دادن مقاومت انسولینی از          . داد
 (clamp technique)روشهای مستقیمی چون روش گیره  

ثابت استفاده می    و روش گلوکز پلاسما در وضعیت           
شود که به علت پیچیده بودن این روش ها کمتر مورد              

در اکثر تحقیقات انجام شده       . استفاده قرار می گیرند     
مقاومت انسولینی به وسیله افزایش انسولین سرم ناشتا یا           

 نشان داده   C-peptideپس از تست تحمل گلوکز و یا           
 .می شود که روش متداول تر و ساده تری می باشد

 ،  (Reaven)مانند مطالعات قبلی ریاون       ین مطالعه    ا
 هیپرانسولینیسم  (Campbell) و کمبل  (Ludvik)لودویک

مطالعه نشان داد که میانگین      .  نشان داد  را در افراد چاق    
فشار خون سیستولیک و دیاستولیک افراد چاق بیشتر از          
افراد لاغر می باشد اگرچه این افزایش در حد                      

علت زمینه ای    .  تلقی نمی شد     هیپرتانسیون سیستمیک 
 در افراد چاق و تظاهرات آن مقاومت                Xسندروم   

درصد موارد   90. انسولینی و هیپرانسولینیسم می باشد        
یافتن . مقاومت انسولینی در افراد چاق مشاهده شده است       

ارتباطی بین چاقی و هیپرانسولینیسم می تواند بروز                
رلیپیدمی، هیپرتانسیون، دیابت، هیپ   (Xمجموعه سندروم   

 را در    )7،  6() هیپراوریسمی و ایسکمی میکرو وسکولر      
 .کنار چاقی توجیه کند

 

 
 
 Xسندروم  ←هیپرانسولینیسم  ←مقاومت انسولینی←چاقی

اگرچه چاقی نقش مهمی در مقاومت انسولینی دارد         
، اما به تنهایی نمی تواند توجیه کننده تمام مقاومت             )8(

به علت وجود عوامل       به عنوان مثال       . انسولینی باشد  
ژنتیک، افراد چاق دیابتی غیر وابسته به انسولین، مقاومت      
انسولینی بسیار شدیدتری نسبت به افراد چاق غیر دیابتی          

عوامـل متعـددی چـون اختـلالات       . )11 ،10 ،9(دارنـد
رسپتوری، اختلالات پس از رسپتور، مقاومت نسبی              

سم رسپتور سطح کبد که منجر به کاهش کاتابولی                
اختلال . انسولین و افزایش تولید گلوکز از کبد می شود         

در سنتز گلیکوژن و کاهش بستر عروقی در عضلات              
اسکلتی افراد چاق منجر به بروز مقاومت انسولینی می             

به دنبال ایجاد مقاومت انسولینی پانکراس      . )6،  4،  1(شود  
تولید و ترشح انسولین را افزایش می دهد که این                   

 در طول    Xیسم منجر به مجموعه سندروم          هیپرانسولین
این اختلالات به وسیله واسطه      ). 1شکل(زمان می شود     

 و عامل   (FFA)های شیمیایی چون اسیدهای چرب آزاد       
 در سطح سلولی باعث بروز      α   ، (TNF α)نکروز تومور   

 بروز مقاومت انسولینی وزن       آستانه. مقاومت می شود   
نبال آن   ؛ که به د        )12(درصد ایده آل است           120

هیپرانسولینیسم جبرانی بوجود می آید تا بتواند به                 
 .مقاومت انسولینی غلبه کند

فیبرینولیزکاهش     IHD 
 

  افزایش تری گلیسیرید،   افزایش مهار کننده فعال کننده پلاسمینوژن
                                   HDL کاهش 

قی                                                                                                        هیپر اوریسمی افزایش و هیپرتروفی عضلات صاف جدار عرو  
 
  مقاومت انسولینی و هیپرانسولینیسم   کاهش کلیرانس کلیوی اسیداوریک 
 

                        افزایش تون سمپاتیک و افزایش جذب مجدد سدیم از کلیه هاتست تحمل گلوکز مختل                                            
 

 هیپرتانسیون سیستمیک 
 

X چگونگی مکانیسم ایجاد اجزاء مختلف سندروم : 1شکل   
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 در افراد چاق    Xسندروم  در این مطالعه اجزاء دیگر      
اول . نشان داده نشد که سه دلیل برای آن وجود داشت           

فراد مورد مطالعه باید سالم می بودند و سابقه         آنکه تمام ا  
هیچگونه بیماری از جمله دیابت و هیپرلیپیدمی را نمی            
داشتند در غیر اینصورت به عنوان مداخله گر تلقی می             

تنها متغیر اصلی وزن افراد بود که باعث جداسازی           . شد
 ممکن  Xدوم اینکه تمام اجزاء سندروم         . افراد می شد 

ر در یک فرد چاق مشاهده نشود و فقط         است تا پایان عم   
این اجزاء در طول    . یک یا تعدادی از آنها مشاهده شود       

بنابراین . سالیان به تدریج به تابلوی بیماری اضافه می شود       
بررسی در یک مقطع زمانی در یک فرد خاص ممکن             

 را نشان ندهد و نیاز به         Xاست علائم و اجزاء سندروم       
تعداد مطالعات آینده نگر    . اشدمطالعه آینده نگر داشته ب     
  شاهدی بسیار محدودتر است      -نسبت به مطالعات مورد    

سوم اینکه با توجه به جمعیت محدود مورد مطالعه           . )9(
امکان بسط دادن آن به جامعه وجود ندارد اما اگر این              

  در ژاپن در      (Imamura)مطالعه مانند مطالعۀ ایمامورا        
 

می شد شاید می      جمعیت بزرگی از یک شهر انجام           
توانست شیوع واقعی مقاومت انسولینی در کل جمعیت          

بنابراین . )10( را نشان دهد     Xو هر یک از اجزاء سندروم       
محدودیت های اپیدمیولوژیک، آینده نگر نبودن مطالعه       

باعث شد که در این       ) وزن(و انتخاب تنها یک متغیر        
 بجز فشار خون در       Xمقطع زمانی بقیه اجزاء سندروم        

 .افراد چاق مورد مطالعه مشاهده نشود

با توجه به دسترسی نسبتاً آسان به جمعیت مورد              
مطالعه در صورتی که این مطالعه چند سال بعد مجدداً             
 صورت پذیرد می توان با قاطعیت بیشتری در مورد                

 . در افراد چاق بحث کردXاجزای سندروم 
 

 سپاسگزاری 
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