
  
  
  
  
  
  
 

  دو فصلنامه طب جنوب

  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني بوشهر

  )۱۳۸۴شهريور  (۶۰ ‐۶۷ ، صفحه۱، شماره هشتمسال 

   يک با عوامل عفوني سندرم متابولي همبستگيبررس

 (H. pylori, C. pneumonia, Hrepes Simplex Virus, Cytomegalovirus)  
 *ج فارسيبر اساس پروژه قلب سالم خل

   ، ۴، دکتر طيبه ي احمد زاده۳، سيد مجتبي جعفري۲، دکتر کتايون وحدت۱**دکتر ايرج نبي پور

  ۷زهرا سنجيده، ۶عليرضا سلطانيان، ۵، دکتر رها پازکي۵ر سيد رضا امامي، دکت۴دکتر زينب کنعان نژاد

  استاديار بيماريهاي داخلي، دانشکده پزشکي، دانشگاه علوم پزشکي بوشهر ۱

  بخش بيماري هاي گرمسيري پروفسور حقيقي، مرکز پژوهش هاي سلامت خليج فارس استاديار بيماري هاي عفوني، ۲

  ي ، دانشکده پزشکي، دانشگاه علوم پزشکي بوشهرکارشناس ارشد ايمن شناس ۳

  دانش آموخته پزشکي، دانشکده پزشکي، دانشگاه علوم پزشکي بوشهر ۴

  پزشک عمومي، پژوهشگر مرکز پژوهش هاي سلامت خليج فارس ۵

  کارشناس ارشد آمار زيستي ، دانشکده پزشکي، دانشگاه علوم پزشکي بوشهر ۶

  ش هاي سلامت خليج فارس  کارشناس آزمايشگاه، مرکز پژوه۷

  

  چکيده

 ين، چـاق  يي پـا   کلسـترول  HDLد بـالا،    يسري گل يسم گلوکز، تر  ي شامل اختلال در متابول    ،کيک و متابول  ير متابول يختلال غ ن ا يتجمع چند : زمينه

ک عروق کرونر   ي کلاس ک که شامل عوامل خطر ساز     يدر کنار سندرم متابول   . ف شده است  يک توص ي بالا بعنوان سندرم متابول     و فشار خون   يشکم

ه در گسترش   يوموننا پ يدي و کلام  يلوريکوباکتر پ يال مانند هل  ي باکتر ي و عوامل عفون   HSV-1 ، CMV چون   ييروس ها ياست، در مورد نقش و    

  .  باشدي مطرح ميشواهد قانع کننده ا ،يعروق‐ي قلبيهايماريده آترواسکلروز و بيپد

 ي سال، ط  ۲۵ يبالا)  درصد مرد  ۲/۴۹ درصد زن و     ۸/۵۰(  نفر ۱۷۹۱،  يک با عوامل عفون   يم متابول  سندر يافت همبستگ يبه منظور   : مواد و روشها  

 در استان بوشهر، بر اساس تعريـف    ج فارس يلم در شمال خل   ي بوشهر، گناوه و د    ي از شهر ها   يچند مرحله ا   ي خوشه ا  ي تصادف يريک نمونه گ  ي

NCEP  ،ATPIII    چهارگانه فوق الذکر بـه روش       يعوامل عفون ه  ي عل ي اختصاص ي ها ي باد ي آنت يک و انجام سرولوژ   ياز لحاظ سندرم متابول 

  .  قرار گرفتنديزا مورد بررسيال

 ـگررز  ي بر اساس آنال   . درصد بود  ۹/۴۴ در صد و در زنان       ۶/۵۴ک در مردان    يوع سندرم متابول  يش: يافته ها  ک چنـد گانـه ، سـندرم        يون لجسـت  يس

 ـپنومونايديو کلام ) =۴۷/۱OR و   =۰۰۴/۰P( يرلـو يوبـاکتر پ  کيله،  )OR=۰۱/۲و   HSV )۰۰۳/۰ = Pک در زنان با     يمتابول  و  =۰۰۰۱/۰P( هي

۶۹/۱OR=(   يلـور يکوباکتر پ يهلک در مردان با     يو سندرم متابول) ۰۰۱/۰P=   ۶۲/۱ وOR=( ـاپنومونيدي، کلام  و ) =۷۷/۱OR و   =۰۰۰۱/۰P(ه  ي

CMV )۰۰۷/۰P= ۹۹/۱ وOR= (از خود نشان داديهمبستگ .   

 ـن سندرم بـا کلام    يج فارس وجود دارد و ا     يک در منطقه شمال خل    يدميس اپ يايک در مق  ين سندرم متابول  يبرابنا: نتيجه  ـا پنومون يدي کوبـاکتر  يه، هل ي

  .  دهديم از خود نشان ي همبستگHSV-1 و CMV، يلوريپ

  

  يلوريپترکوباکيمپلکس، هليه، هرپس سيا پنومونيديروس، کلاميتومگالو ويک، سيسندرم متابول: يديواژگان کل

  ۲۰/۴/۸۴:  پذيرش مقاله– ۳/۳/۸۴:  دريافت اصلاحيه– ۱۸/۱/۸۴:  دريافت مقاله

  

  
 . اين پروژه با بودجه و امکانات مرکز پژوهشهاي سلامت خليج فارس انجام گرديده است*

 ۳۶۳۱: پ.ص  ۰۷۷۱‐۲۵۲۸۵۸۷گاه علوم پزشکي، مديريت پژوهشي تلفن   بوشهر، خيابان معلم، دانش**



  ۶۱ /دکتر نبي پور و همکاران                                                                                سندرم متابوليک و عوامل عفوني 

  

  مقدمه

ک يک در ير متابوليک و غين اختلال متابوليتجمع چند

 را به خود گرفته ي مختلفي دهه گذشته نامهايفرد ط

ن و ي، سندرم مقاومت به انسولX سندرم: است که شامل

 يته ايش کمين سال پيچند .)۱( د باشيک ميسندرم متابول

، نام سندرم (WHO) ي جهانتشاز سازمان بهدا

 يک مجموعه از شاخص هايد و يک را برگزيمتابول

گر از يک مجموعه دي . آن عنوان کردي برايصيتشخ

 ين برنامه آموزش مليز توسط متخصصيشاخص ها ن

 NCEP و ATP III بزرگسالانيول، پانل درمانکلستر

 بر اساس اين شاخص، چنانچه فردي .)۲( دين گرديتدو

 سانتي متر ۱۰۲دور کمر بالاتر از ( عامل خطرزا ۳حداقل 

 سانتي متر در زنان، سطح تري ۸۸در مردان و بالاتر از 

 ميلي گرم در دسي ۱۵۰گليسريد سرمي بالاتر يا مساوي 

 ميلي گرم در ۴۰ کلسترول کمتر از HDLليتر، سطح 

 ميلي گرم در دسي ليتر ۵۰ از دسي ليتر در مردان و کمتر

 ميلي گرم در ۱۱۰در زنان، قند خون بالاتر يا مساوي 

)  ميلي متر جيوه۸۵/۱۳۰دسي ليتر، فشار خون حداقل 

 در  ).۳(داشته باشد، مبتلا به سندرم متابوليک است 

ونها نفر در يليشود که ميک حدس زده مي نزدينده ايآ

 و ATP IIIا ي WHOه با شاخص جهان چسراسر 

NCEP۳( ص داده شونديک تشخي با سندرم متابول(.  

 ي مذکور برا  ي که از شاخص ها    ينده نگر ي آ يز ها ينالآدر  

ک استفاده کردنـد، مشـخص شـده       ي سندرم متابول  ييشناسا

   وقـوع   يش بـرا  ين سـندرم بـا دو برابـر افـزا         ي ـاست که ا  

  .)۴(  دارديهمبستگ ي عروقي قلبيامد هايپ

ه شـامل عوامـل خطـر سـاز     ک ک ـي ـدر کنار سـندرم متابول   

هـا و عوامـل      روسي کرونر است، نقش و    يک عروق يکلاس

ده آترواسـکلروز، سـکته     ي ـال در گسترش پد   ي باکتر يعفون

 توجـه پژوهشـگران     ي کرونر قلب  يعروق يهايماري و ب  يقلب

طالعـه   م. را به خـود معطـوف داشـته اسـت        يجهان پزشک 

ام انج که   يوانيک و ح  يک، پاتولوژ يولوژيدمي سرواپ يقطعم

ه نقـش عفونـت     ي از فرض ـ  يقانع کننده ا  ل  يشده اند، با دلا   

ــا ــد ييه ــوموننپکلاميديا و CMV و HSV-1 مانن ه و ي

 يماريده آترواسکلروز و ب   يجاد پد يدر ا  يهليکوباکترپيلور

  . )۵‐۱۸( ندن کيت مي حماي کرونر قلبي عروقيها

 عـروق   يهـا يماريک بـا ب   ي ـنکه سـندرم متابول   يبا توجه به ا   

ــر  ــقکرون ــاط دارد و از  يلب ــارتب ــون يطرف ــل عف    ي عوام

 ي از خود همبستگ  ي عروق ي قلب يهايماريز با ب  يفوق الذکر ن  

 ـ دهند، اکنـون ا    ي نشان م  يريچشمگ   ان ي ـن پرسـش بـه م     ي

 ين عوامـل عفـون    ي ـز با ا  يک ن يم متابول را سند يد که آ  ي آ يم

   دارد؟ يهمبستگ

 سـاله سـاکن     ۲۵‐۶۴ افـراد    يفي توص ـ ي مقطع مقالهن  يدر ا 

 NCEP و ATP III يج فارس با شاخص هايشمال خل

 يش هـا  يآزماز انجام   يک و ن  ي سندرم متابول  يي شناسا يبرا

 و  يروس ـي عفونـت بـا عوامـل و       يابي ارز يک برا يسرولوژ

 مـورد   ي و عروق ـ  ي قلب ـ يهايماريجاد ب ي موثر در ا   ييايباکتر

  .  قرار گرفتنديبررس

  

  کارمواد و روش 

است که خطر  يپروژه قلب سالم خليج فارس، مطالعه ا

 عروقي را در ميان مردم منطقه ‐فاکتورهاي بيماري قلبي

به منظور  بررسی می کند و شــماليخــليــج فـــارس 

تدوين پروژه هاي مداخله اي بـــر روي جامعه جهت 

حي طرا. تغيير شيوه زندگي مردم ساماندهي شده است

  :مطالعه شامل دو جزء اصلي است

شيوه زندگي غير سالم و بررسي شيوع مقطعي : Iفاز 

  .بيماري هاي ايسکمي قلبي وابسته

يک پروژه چند مداخله اي، براي کاهش خطر : IIفاز 

  . در منطقهيعروق‐ي قلبيبيماري ها

  :نمونه گيري جمعيتي) الف 

 مطالعه، از تکنيک نمونه گيري چند مرحله اي Iدر فاز 

 ۳۰۰۰خوشه اي تصادفي طبقه بندي شده استفاده شد تا 

   از ، سال سن داشتند۲۵ر از جمعيت که بيش از نف

بخش هاي شمال خليج فارس در استان بوشهر، شامل 

استان (بندرهاي بوشهر، گناوه و ديلم انتخاب شوند 

). بوشهر بيشترين مرز آبي را با خليج فارس داراست

 نفر بوده و ۱۵۰۰۰۰) مرکز استان(جمعيت شهر بوشهر 

 براي ۶۱/۱۵۶ مردان و  براي۰۵/۴۸۱ آن يخطر سکته قلب
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مشخصات نشان داد . زنان به ازاي هر صد هزار نفر است

 انتخاب شده، ممکن ةکه تقريباً دو نفر به ازاي هر خانواد

  .  مطالعه مقطعي شوندIاست شامل فاز 

تبليغات اين مطالعه، از طريق روزنامه و تلويزيون محلي 

د،  سال سن داشتن۲۵= >انجام شد، افراد انتخاب شده 

خانواده ها از طريق نامه خانه به خانه که بوسيله گروه 

  تحقيقاتي پروژه قلب سالم خليج فارس تحويل داده 

پس از يک آموزش .  يافتنديمي شد، از مطالعه اطلاع م

 و خطر يعروق‐يابتدايي درباره بيماري هاي قلب

فاکتورهاي همراه آن، از آنان دعوت به عمل آمد که در 

 ساعت ناشتا بودن، در ۱۲‐۱۴پس از صبح روز بعد، 

برنامه غربالگري در يکي از مراکز محلي سرويس دهي 

بهداشتي، وابسته به دانشگاه علوم پزشکي بوشهر شرکت 

  . نمايند

  :روش تحقيق)ب 

فاز اول پروژه قلب سالم خليج فارس، يک مطالعه مقطعي 

بود که در آن هر يک از شرکت کنندگان، تنها يک بار 

از تمام .  انجام شد۱۳۸۲‐۳معاينات در سال . شدندمعاينه 

 ۷:۳۰ افراد خواسته شد که در حالت ناشتا، در بين ساعات

 ي درماني صبح، در مرکز تحقيقاتي يا مراکز بهداشت۹:۳۰تا 

با استفاده از در بدو ورود . شهرستان مربوطه حضور يابند

 و بوسيله گروه »WHO MONICA«پرسشنامه مونيکا 

ده، اطلاعاتي درباره سن، جنس، وضعيت تأهل، آموزش دي

تحصيل، سيگار، مصرف استروژن و داروهاي مورد 

استفاده در درمان آنژين، هيپرتانسيون، ديابت و ديس 

  . ليپيدمي شرکت کنندگان بدست آمد

فشار خون، دو مرتبه از بازوي راست، پس از پانزده دقيقه 

ه اي استراحت در حالت نشسته و با فشار سنج جيو

  . استاندارد، اندازه گيري شد

 اندازه گرفته » Standimeter« قد و وزن با استفاده از 

البته لباس و کفش هاي سنگين، قبل از اندازه گيري (شد 

 محاسبه گرديد و دور کمر BMI). قد و وزن برداشته شد

در حد فاصل ميانه لبه دنده اي و ستيغ ايلياک اندازه گرفته 

. ليدي در حالت استراحت تهيه گرديد دوازده ECG. شد

نمونه خون ناشتا تهيه شده و تمام نمونه ها، به سرعت 

سانتريفيوژ و تفکيک گرديد و آناليز آن در همان روز 

جمع آوري نمونه ها در مرکز تحقيقاتي خليج فارس 

  Selectra 2 autoanalyzer«با بکارگيري 

(Vital specific,The Netherlands )  « صورت

سطح گلوکز خون با روش آنزيماتيک کلريمتريک . گرفت

 colorimetric method enzymatic(گلوکزاکسيداز 

glucose oxidase (تجاريو با استفاده از کيت   

) Pars Azmun Inc;Tehran, Iran (  اندازه گيري

 با HDLسطح کلسترول توتال و کلسترول . شد

تي پيرين بکارگيري کلسترول اکسيد از فنول آمينو آن

)oxidase phenol aminoantipyrine cholesterol ( 

و سطح تري گليسريد با استفاده از روش آنزيماتيک 

 فسفات اکسيداز فنول آمينو آنتي پيرين ‐۳گليسرول 

)enzymatic – method glycerol -3 phosphate 

oxidase phenol aminoantipyrine(  

 با LDL سطح سرمي کلسترول.  اندازه گرفته شد

)Friedman Formula ( محاسبه شد .  

  :توصيف) ج 

 National cholesterol Education(مطابق توصيف 

Program's Adult Treatment panel III =ATP III( 

 ۳، سندرم متابوليک با دارا بودن حداقل ۲۰۰۱در سال 

  : فاکتور از فاکتورهاي ذيل تعريف شده است

انتي متر در زنان و بيش از  س۸۸بيش از : دور کمر بالا  ‐۱

   سانتي متر در مردان ۱۰۲

 ميلي گرم ۱۵۰بيشتر يا مساوي : افزايش تري گليسريد  ‐۲

 در دسي ليتر 

 ميلي ۴۰به ترتيب کمتر از : HDLمقادير کاهش يافته   ‐۳

 ميلي گرم در ۵۰گرم در دسي ليتر براي مردان و کمتر از 

 دسي ليتر براي زنان

بيشتر يا مساوي :  خونافزايش سطح گلوکز ناشتاي  ‐۴

  ميلي گرم در دسي ليتر ۱۱۰

فشار خون سيستولي بيشتر يا : افزايش فشار خون  ‐۵

 ميلي متر جيوه، يا فشار خون دياستولي بيشتر ۱۳۰مساوي 

 ميلي متر جيوه يا گزارش خود فرد از مصرف ۸۵از 

 ).۲(داروهاي ضد فشار خون 
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 يدر پروژه قلب سالم خليج فارس نيز از شاخص ها

  ). ۲( استفاده شد ATP(III)توصيف

 ي بر پايه شاخص هاECGنوار قلب در حالت استراحت 

 به عنوان ۲.۱ و ۱.۱کد . کد بندي مونيکا، کد بندي شد

‐۳.۵ و ۱.۷ و ۱.۴‐۴.۴و۳.۱انفارکتوس ميوکاردي، کد 

 IHDميزان شيوع.  به عنوان ايسکمي کد بندي شد۱.۵

ECGاردي و  ، بر مبناي مجموع انفارکتوس ميوک

 . ايسکمي توصيف گرديد

 ـآک از نظر وجـود      ي سرولوژ يهاش  يآزما) د  ي بـاد  ينت

  :يضد عوامل عفون يها

 بر عليه کلاميـديا  IgGبراي سنجش کيفي آنتي بادي هاي   

توسـط کيـت    ) EIA(پنومونيه از روش ايمنواسي آنزيمي      

 آلمـان اسـتفاده شـد، مقـادير         DRGساخته شده شـرکت     

بـراي  . نوان مثبت قلمـداد شـد      به ع  EIU واحد   ۴۵بالاي  

 EIA بر عليه هليکوباکترپيلوري نيـز روش        IgGسنجش  

 ايتاليا اسـتفاده شـد؛      RADIMبا استفاده از کيت شرکت      

بـراي  .  بعنوان مثبت محاسبه شـد UR/ml ۱۵سطح برش  

 بـا   EIA نيـز روش     CMV بر عليه    IgGآنتي بادي هاي    

 ايتاليــا بــا ســطح بــرش RADIMکيــت هــاي تجــارتي 

RU/ml ۱۰  همچنين براي سـنجش     .  استفاده گرديدIgG 

 بـا اسـتفاده از کيـت هـاي     EIA از روش  HSV-1ضـد 

  .  ايتاليا استفاده شدRADIMشرکت 

  :آناليز آماري) ذ

اهميت تفاوت در نتايج بدست آمده از دو گروه با آناليز 

 احتمالات ۲*۲، با استفاده از جدول Chi-squareآماري 

 براي مقايسه »Two-Tailed test«يک . مشخص شد

 از P < ۰۵/۰. ارزش معاني، در دو گروه به کار گرفته شد

  . نظر آماري، معنادار در نظر گرفته شد

آناليز لجستيک رگرسيون چند متغيره براي تأييد ارتباط 

 و شيوه زندگي ناسالم و عوامل خطر IHD-ECGبين 

براي آناليز .  استفاده گرديدي عروق‐يبيماري هاي قلب

  عات، جمعيت مورد مطالعه در چهار گروه سنياطلا

طبقه بندي )  سال۵۵‐۶۴ و ۴۵‐۵۴ و ۳۵‐۴۴ و۲۵‐۳۴(

 با استفاده از نرم IBMآناليز آماري با کامپيوتر . شدند

 SPSS Inc;Chicago,IL (9.05 SPSS(افزار آماري 

انجام شده و اطلاعات با ميانگين و انحراف معيار ارائه 

  .  گرديد

  

  يافته ها

ــ ادر ــه، ي ــامل۱۷۹۱ن مطالع ــر ش ــر  ۹۱۰  نف  ۸/۵۰(زن نف

 قـرار   يمورد بررس ـ )  درصد ۲/۴۹(  نفر مرد  ۸۸۱و  ) درصد

و  درصـد  ۶/۵۴ک در مـردان  يوع سندرم متابول  يش. گرفتند  

 ـ). =۰۰۵/۰P(  درصـد بـود    ۶/۴۴در زنان    وع ين ش ـ يهمچن

 مـرد و  يجنسش سن در هر گروه يک با افزايسندرم متابول 

وع عوامل  ي ش ۱جدول   ).=۰۰۰۱/۰P( .ابدي يش م يزن افزا 

جنس نشـان   ک  ي به تفک  ت مورد مطالعه  ي را در جمع   يعفون

ش يافـزا  در مـردان     CMVوع  يش سن ش  يبا افزا .  دهد يم

 اسـت کـه در زنـان        ين درحـال  ي ـو ا ) >۰۵/۰P(ابـد   ي يم

 ـ   ـ ي دار يارتباط معن وع يش ش ـ يش سـن و افـزا     ين افـزا  ي ب

CMV  ۰۵/۰. (مشاهده نشدP> .(وع  ين ش يهمچنCMV 

بـا  ي تقر ي سن ي در تمام گروهها   يدر زنان و مردان بطور کل     

  .  وجود نداردي داريان آنان تفاوت معنيو م است يمساو

ابـد  ي يش مي در مردان افزا HSV-1وعيش سن شيبا افزا

)۰۲۵/۰P= ( تـوان   يز م يدر مورد زنان ن   را  ش  ين افزا يکه ا 

 ـ) . =۰۰۱/۰P(مشاهده کرد     HSV-1وع  ين در ش ـ  يهمچن

 بالاتر از مـردان اسـت       يدر تمام گروه هاس سن     يبطور کل 

)۰۰۵/۰P= .( ـا پنومون يدي ـوع کلام يش سن ش ـ  يبا افزا  ه در  ي

ش را در   ين افـزا  ي ـو ا ) =۰۰۸/۰P(ابد  ي يش م يمردان افزا 

م ي کن ـ يز مشـاهده م ـ   ي ـش سـن ن   يبـا افـزا   ز  ي ـمورد زنان ن  

)۰۰۴/۰P= . (ه در مـردان    يا پنومون يديوع کلام ين ش يهمچن

 از زنـان اسـت     بالاتر   ي سن ي گروه ها   و در تمام   يبطور کل 

)۰۰۱/۰P= .( در  يلـور يکوباکتر پ يوع هل يش سن ش  يبا افزا 

ش را در   ين افـزا  يکه ا ) =۰۰۱/۰P(ابد  ي يش م يمردان افزا 

سه دو  يدر مقا ). =۰۱/۰P(م  ي کن يز مشاهده م  يمورد زنان ن  

تمـام   و در    يگروه مردان و زنان نسبت به هـم، بطـور کل ـ          

 ي دار ي تفـاوت معن ـ   يلـور يکوپيهل وعي، ش ي سن يگروهها

  . ندارد

 مثبـت از  يوع سـرولوژ  يک، ش يسندرم متابول در زنان مبتلا به     

ــر هل ــاکترپکوينظ ــالم ب   يلوريب ــان س ــه زن ــبت ب ــتر ينس ش

  سالمز نسبت به مردان يکه در مردان مبتلا ن) =۰۰۵/۰P(بود



  ۱۳۸۴شهريور  / ۱                                         سال هشتم شماره طب جنوب                                                    /۶۴ 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

در زنـان   ). =۰۰۱/۰P(  داشـت  يشـتر يوع ب ين فاکتور ش  يا

 مثبـت از نظـر      يوع سـرولوژ  يک، ش يندرم متابول مبتلا به س  

ــاپنومونيديکلام ــبت ي ــود    ه نس ــالاتر ب ــالم ب ــان س ــه زن ب

)۰۰۱/۰P= .( ز مشـاهده  ي ـن ارتباط در گروه مردان ن     يو هم

 CMV مثبـت از نظـر       يوع سرولوژ يش). =۰۰۱/۰P( شد

 ــ   ــاوت معن ــتلا تف ــالم و مب ــان س ــت ي داريدر زن  نداش

)۰۵/۰P>(  يوع سـرولوژ  ي ش ـ ،که در گروه مردان   ي، در حال 

 در افراد مبتلا نسبت بـه افـراد سـالم           CMVمثبت از نظر    

 مثبـت از نظـر      يوع سـرولوژ  يش ـ). =۰۰۸/۰P(بالاتر بـود    

HSV-1      ک نسبت به زنان    ي در زنان مبتلا به سندرم متابول

وع ي بود که ش ـ   ين درحال يو ا ) =۰۰۳/۰P( سالم بالاتر بود  

مـار  ي در مردان سـالم و ب HSV-1 مثبت از نظر   يسرولوژ

، ۲جــدول شــماره ). <۰۵/۰P( نداشــت يتفــاوت چنــدان

ک از چهار عامـل     ي مثبت از نظر هر      ين سرولوژ يارتباط ب 

ز يک در دو جنس را بر اساس آنـال        ي با سندرم متابول   يعفون

همانگونه که  .  دهد ينشان م ک چند گانه    يون لجست يرگرس

کوبـاکتر  ي هل ر مثبت از نظ   يِن سرولوژ ي شود، ب  يمشاهده م 

در هـر دو     کيه با سندرم متابول   يا پنومون يدي و کلام  يلوريپ

 وجـود دارد  ي داري معني زن و مرد، همبستگ  يگروه جنس 

  مثبت از نظـر ي است که در مورد سرولوژين در حاليو ا

HSV-1      يک ارتباط معن  ي تنها در زنان دچار سندرم متابول 

افـت  ين ارتباط در مورد مردان مبتلا       ي وجود دارد و ا    يدار

  . تنشده اس

 ـ      يهمچن  مثبـت از نظـر      ين سـرولوژ  ين مشاهده شـد کـه ب

CMV   يمـار همراه ـ  يک تنها در مردان ب    ي با سندرم متابول 

که در زنان مبتلا فاقد ارتباط      ي دار وجود دارد، در حال     يمعن

 .  باشدي دار ميمعن

  

  بحث 

  التهاب نقـش مهمـي در تمـام مراحـل آتروترومبـوز ايفـا              

کلسـترول   LDCدر اوايل فرآيند، در پاسـخ بـه         . مي کند 

 يهـا  وسيتکليا عفونت،   ) injury(اکسيد شده، آزردگي    

جريان خون محيطي يا بافتي، مونوسـيت هـا را بـه محـل              

مادامي که منوسـيت هـا،      . گسترش ضايعه اتصال مي دهند    

ليپيدها و ليپوپروتئينهاي تغيير يافته را هضم مي کننـد، بـه            

 تبـديل  (foam cell)ا و سلول هاي کف آلود ماکروفاژه

) fatty streaks( و توليد شکاف هـاي چربـي    شونديم

 بالغ بر نيمي از سلول ها در مکان پارگي          .را آغاز مي کنند   

آنها شاخص ترين سـلول هـاي       .  ماکروفاژها هستند  ،پلاک

در همين زمان واسطه هاي     . التهابي آتروسکلروتيک هستند  

 فعال شـده، سـلول هـاي    Tد سلول هاي التهابي ديگر مانن 

   نيـز خـود را بـه انـدوتليوم اتصـال       (mast cell)ماست

تمام اين سلول هـاي التهـابي در ايجـاد ضـايعه            . مي دهند 

در کنــار ايــن يافتــه هــاي . آترومــاتوز شــرکت مــي کننــد

بيولوژيک، مطالعات اپيدميولوژيک و باليني نيـز بـر نقـش           

ضايعات آترواسکلروتيک و   قوي و پايدار التهاب در ايجاد       

بنابراين التهاب بـه    . بيماريهاي قلبي عروقي اشاره کرده اند     

عنوان پاسخي نسبت به آزردگي، پراکسيداسيون ليپيد و يـا       

عفونت، به عنوان يک عامل خطر ساز قلبي عروقي  مطرح      

  ).۳۱(مي باشد 

  فراواني آنتي بادي بر عليه عوامل عفوني مزمن در بالغين با سندرم متابوليک) ۱جدول 

  در مقايسه با افراد سالم بر اساس آناليز رگراسيون لجستيک

  مونث  مذکر

سندرم   

 متابوليک
  OR CI  P  سالم

سندرم 

 متابوليک
  OR CI  P  المس

HSV-1 ۲/۸۴%  ۳/۸۳%  ۰۶/۱  ۵۴/۱‐۷۳/۰  N.S ۱/۹۲%  ۳/۸۵%  ۰۱/۲  ۱۶/۳‐۲۷/۱  ۰۰۳/۰  

CMV  ۳/۹۴%  ۲/۸۹%  ۹۹/۱  ۲۷/۳‐۲۱/۱  ۰۰۷/۰  ۸/۹۴%  ۶/۹۳%  ۲۳/۱  ۱۵/۲‐۷/۰  N.S  

  ۰۰۰۱/۰  ۲۸/۱‐۲۳/۲  ۶۹/۱  %۰/۳۰  %۲/۴۲  ۰۰۰۱/۰  ۳۴/۱‐۳۲/۲  ۷۷/۱  %۸/۳۷  %۹/۵۱  کلاميديا پنومونيه

  ۰۰۴/۰  ۱۲/۱‐۹۲/۱  ۴۷/۱  %۱/۵۵  %۴/۶۴  ۰۰۱/۰  ۲۳/۱‐۱۳/۲  ۶۲/۱  %۶/۵۶  %۹/۶۷ هليکوباکترپيلوري
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 Natinal Health And Nutrition)بر اساس داده هاي

Examinatin Survey)(III)  NHANES ۲۴ ، تقريبا 

درصد از بزرگسـالان آمريکـايي دچـار سـندرم متابوليـک            

 سندرم متابوليـک بـا بـالا بـودن          يتمام اجزا ). ۳۲(هستند  

CRP ــد ــراي نشــان دادن نقــش). ۳۱( همبســتگي دارن   ب

 hs-CRP(High Sensitive-CRP) ــندرم  در ســ

، سـندرم   CRPمتابوليک، يک مطالعه اخير به نقـش ميـان          

ابوليک و رخـداد بيمـاري هـاي قلبـي عروقـي در بـين               مت

 در صـد ايـن      ۲۴ به ظاهر سالم پرداخـت کـه       زن   ۱۴۷۱۹

 سـال   هشتجمعيت دچار سندرم متابوليک بودند و براي        

جهت بروز سکته قلبي، مغزي، بازگشايي عروق کرونر يـا          

مرگ و مير حاصله از بيماري هاي قلبي عروقـي پيگيـري            

مام سطوح سـندرم متابوليـک،      به طور خلاصه در ت    . شدند

نقــش پيشــگويي کننــده اي بــراي رخــداد  CRPســطوح

). ۳۳( حوادث عروق مغـزي و کرونـر از خـود نشـان داد            

 نقش پيشگويي کننده اي نيز بـراي رخـداد          CRPهمچنين

ــپ   ــت تي ــا    ۲دياب ــابي ب ــترک الته ــه مش ــه داراي وج  ک

خود سـندرم   ). ۳۴( آترواسکلروز است از خود نمايان کرد     

ــ ــاب متابوليـــ ــيش التهـــ ــعيت پـــ ــک وضـــ  يک يـــ

Proinflammatory  شـود کـه بـا افـزايش     يمحسوب م ـ 

 TNF-α (Tumor Necrosis Factor-α) وCRPسطوح 

ــرمي IL6(Interleukin-6)و  ــ،A آميلوئيدســ  ني لپتــ

Leptin      و کاهش سـطوح آديپـونکتين (Adiponectin) 

  . توأم است

در يک فراگرد منطقي به نظر مي رسد که يک عدم تـوازن             

کـاهش  (ان سيتوکين هاي پيش التهابي از بافـت چربـي           مي

 را  CRPو ديگر منابع، ترشح     ) IL6 افزايش   ن و يپونکتياد

اين پديده خود موجـب ايجـاد مقاومـت         . تحريک مي کند  

به انسولين خفيف شده و اختلالات متابوليکي که سـندرم          

  ).۳۵( تشديد مي کند،متابوليک را تشکيل مي دهند

و هيپرانسـولينمي، بـه عنـوان فـاکتور         مقاومت به انسولين    

، HDL-C کــاهش ،مشــترک ميــان افــزايش فشــار خــون

ــري گليســريدمي، چــاقي شــکمي و اخــتلال در      هيپرت

  .متابوليسم گلوکز مطرح مي باشد

همه اين شرايط فرد را مسـتعد بيماريهـاي عـروق کرونـر             

 ارتبـاط ميـان     ۱۹۹۶از ايـن رو در سـال        . قلبي مـي کننـد    

ن و پديده آترواسکلروز به صراحت تام       مقاومت به انسولي  

  ).۳۶( عنوان شد

همانگونه که بحث شد نيز ديديم کـه پديـده مقاومـت بـه        

. انسولين خود ارتباط بسيار نزديکي با پديـده التهـابي دارد         

از اين رو امروزه مقاومت به انسولين را يک حالت مـزمن            

وجود مشابهت هـاي  ). ۳۷(و سطح پايين التهابي مي نامند  

ديده مقاومت به انسولين بـا حالـت ديگـري از التهـاب،             پ

 بـه   يعني پديده آترواسکلروز، توجه پژوهشگران را اخيـراً       

دو پديــده آترواســکلروز و . خــود معطــوف داشــته اســت

مقاومت به انسولين از ديدگاه پاتولوژيـک، بـدليل ارتبـاط           

 مشـابه  IL-6 و TNF- αآنها با دو فاکتور پـيش التهـابي   

در هر صورت، خروج از تنظيم محور التهـابي         . هم هستند 

موجب ايجـاد پديـده مقاومـت بـه انسـولين و در نهايـت           

ضـمن  ). ۳۷(بيماري هاي قلبي عروقي و ديابت مي شـود          

اشــاره بــه ايــن مطلــب کــه در مــورد همبســتگي ســندرم 

متابوليک بـا عوامـل عفـوني مـزمن تـا کنـون مطالعـه اي                

  : که دکر صورت نگرفته است، بايد خاطر نشان

در اين مطالعه بين سندرم متابوليک ميـان سـاکنين شـمال            

خليج فارس و عفونت هـاي مـزمن ويروسـي و باکتريـال             

  . همبستگي معناداري بدست آمد

همانگونه که اشاره شد اين عفونت ها با بيماري هاي قلبي  

دلايـل حاشـيه اي     . عروقي ارتباط از خود نشـان داده انـد        

ــه    ــود دارد ک ــي وج ــاتوژنز CMV ،HSV1فراون  در پ

همراهي پديده آترواسکلروز بـا     . آترواسکلروز نقش دارند  

باکتري هاي گرم منفي گزارش شـده اسـت و دلايـل روز             

ــم کلاميديا  ــش مه ــر نق ــزون دال ب ــپنوموناف ــده هي  در پدي

آترواسکلروز کاروتيـد و عـروق کرونـر در چنـدين کـار             

د هليکوبــاکتر پيلــوري در فراينــ. آزمــايي ارائــه شــده انــد

  ) ۵‐۱۸ و ۳۰(آترواسکلروز معرفي شده است 

اين ارگانيسم ها با مکانيسم هاي اختصاصي چون القا بيان          

HSP-60 ــادي ــي بـــ ــد آنتـــ ــت توليـــ    و در نهايـــ

)HSP-60‐anti( موجب ايجاد پديده     مربوطه  پاتوژنيک 

آترواســکلروز مــي شــوند و يــا بــا مکانيســم هــاي غيــر  
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اختصاصــــي اي چــــون افــــزايش تــــوان انعقــــادي  

(hypercoagulation) افــزايش توليــد مولکــول هــاي ،

 موجب ايجاد اين پديـده  CRP و  (adhesion)چسبنده

  ).  ۲۵(مي گردند 

بنابراين ايجاد پديـده التهـابي، مکانيسـم مشـترک سـندرم            

متابوليک و عوامل عفوني در ايجـاد پديـده آترواسـکلروز           

اما نکته مهم در اين مقالـه همبسـتگي سـندرم      ). ۳۸(است  

ابوليک با اين عوامل عفوني است که اکنون اين پرسـش           مت

را به ذهن متبادر مي کنـد کـه آيـا ممکـن اسـت عفونـت                 

مزمن، با عوامل باکتريال و ويروسي فوق الـذکر از طريـق            

  ايجاد شرايط پيش التهـابي کـه ايـن ارگانيسـم هـا ايجـاد               

م است بتوانند در    أ تو IL6 و TNF-αمي کنند و با ايجاد      

مقاومــت بــه انســولين و در نهايــت ســندرم  ۀخلــق پديــد

  . متابوليک شرکت جويند

TNF-α            به عنوان عامل مقاومت بـه انسـولين در شـرايط 

پاتوفيزيولوژيک مانند چاقي، کاشکسي در نتيجه سرطان و        

  . عفونت هاي باکتريال مطرح است

 TNF-α اخير گويـاي ايـن مطلـب هسـتند کـه             اتمطالع

ز طريـــق افـــزايش پديـــده مقاومـــت بـــه انســـولين را ا

 ي سوبسترا ي بر رو  (Serine) فسفريلاسيون اجزاء سرين  

انجام داده و در نتيجه تيروزين (IRS-1) گيرنده انسولين 

 بعدي حاصله از انسولين کـاهش      (IRS-1)فسفريلاسيون  

  ). ۴۰و۳۹ (ابدمي ي

IL6             نيز به عنـوان مهمتـرين عامـل آزاد سـازي CRP  از 

رو يـک ارتبـاط محکـم    از اين . هپاتوسيت ها مطرح است  

 وجود دارد که هيچ سيتوکين ديگـري        CRP و   IL6ميان  

 پلاسـمايي در سـندرم مقاومـت بـه          IL6. ديده نمي شود  

  . انسولين و چاقي بالا مي رود

 را در افراد با بـيش       IL6پيک آپ و همکاران سطح بالاي       

  ).۳۵( از دو خصوصيت سندرم متابوليک نشان داده اند

ين مــي تــوان ارتباطــات   ي چنــدر يــک تحليــل کلّـ ـ 

 ،پاتوفيزيولوژيک را ترسيم کرد کـه عفونـت بـافتي مـزمن           

 IL6و   TNF-αموجب تحريک پديده التهابي با افزايش       

شده و اين سـيتوکين هـا نيـز توليـد پديـده مقاومـت بـه                 

انسولين نموده و پايه مشترک براي بروز سندرم متابوليـک          

  .  مي آيدو در نهايت بيماريهاي عروق کرونرقلبي فراهم

افزايش دانش در مـورد ارتباطـات مسـيرهاي متابوليـک و       

  . التهابي در تدوين استراتژي هاي درماني آينده مهم است

بنابراين قرن بيست و يکم شاهد ظهور پژوهشگراني است         

که با ارائه واکسن ها، آنتي بيوتيک ها و مواد ضد التهـابي             

سمهايي مي روند يا کاهنده سيستم ايمني به مبارزه با ارگاني   

که ذهن دانشمندان قرن نـوزده را بخـود معطـوف داشـته             

  . بودند

تواند در درمـان     بي شک تدوين چنين استراتژي هايي مي      

سندرم مقاومت به انسـولين و پديـده آترواسـکروز مـؤثر            

  ).۳۸و۳۷( باشند
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