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هم متابوليت و : سندرم متابوليك در اطفاليگروهي اجزا هاي اكسيد نيتريك سرمي
 يك تحليل عاملي اكتشافي

1، فريدون عزيزي1، ليلا صيد مرداي*1، صالح زاهدي اصل1اصغر قاسمي

 چكيده
و ارتباط آن با متابولي هدف از مطالعه حاضر،: مقدمه هاي سرمي اكسيدتبررسي الگوي عوامل خطرزاي سندرم متابوليك

و نوجوانان)NOx(نيتريك  . است در كودكان

در- اين مطالعه توصيفي:ها روش شد19تا4با دامنه سنيو نوجوان كودك 851 مقطعي بر. سال انجام سندرم متابوليك

ت. تعريف شدATPIIIاساس معيارهاي تغيير يافته  حليل عاملي استفاده براي بررسي الگوي عوامل خطرزاي سندرم متابوليك از

.شد

و دختران به ترتيب:ها يافته  در افراد مبتلا بهNOxغلظت سرمي. درصد بود0/10و8/10شيوع سندرم متابوليك در پسران

و جنس بالاتر بود تعداد افراد با سندرم متابوليك ). =9/27mmol/L ،04/0P در برابر2/25(سندرم متابوليك بعد از تعديل سن

 پس از تعديل؛)=014/0P( درصد افزايش يافت2/13به1/6 ازNOx در مقايسه با چارك بالاييNOxترين چاركندر پايي

به سندرم متابوليك در افرادي كه در چارك بالايي و جنس، شانس ابتلا ،2/2نسبت شانس( قرار داشتند، بالاتر بودNOx سن

029/0P= .(سه عامل فشار خون و گلوكز/ ليپيدچاقي،/در كل جمعيت كه توجيه كننده/چاقي 9/59اكسيد نيتريك شناسايي شد

درNOx مجدداً سه عامل را در هر جنس مشخص كرد، اما اين بار،تفكيك بر اساس جنس. ها بود درصد واريانس كل داده

. مردان در دو عامل وارد شده بود

و نوجوانان ارتباط دارد، علاوه بر آن در آناليز هاي سرمي اكسيد نيتريك با سندرم متا متابوليت: گيري نتيجه بوليك در كودكان

. ديگر سندرم متابوليك به ويژه قند خون ناشتا همراه گرديدي با اجزاNOx گروهي عوامل خطرساز متابوليكي، بررسي هم

 سندرم متابوليك، اكسيد نيتريك، كودكان، نوجوانان:واژگان كليدي

و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي شهيد مركز تحقيقات-1  بهشتيغدد درون ريز، پژوهشكده علوم غدد درون ريز
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 مقدمه
اي از عوامل خطرساز متابوليكي مجموعه،وليكسندرم متاب

و- هاي قلبي، بيماري2 براي ايجاد ديابت نوع  عروقي

فرايند سندرم متابوليك ].1،2[باشد بيماري مزمن كليوي مي

و بعد از مدت طولاني بيماري  در اوايل زندگي شروع

و نوجواني ظاهر مي و در تمام مدت كودكي بلوغ/شود

به علت شيوع فزاينده چاقي در دوران.]3،4[ماند پايدار مي

كودكي، شيوع سندرم متابوليك در اطفال در حال افزايش 

به،سندرم متابوليك در كودكان.]5[باشد مي  خطر ابتلا

و سندرم-آترواسكلروز اوليه، بيماري قلبي  عروقي

به طور كلي.]5،3[دهد متابوليك بزرگسالي را افزايش مي

اي از فشار خون، عدم تحمل مجموعهسندرم متابوليك

و ديس ليپيدمي مي پيشنهاد شده.]6[باشد گلوكز، چاقي

به انسولين در اتيولوژي سندرم متابوليك  كه مقاومت است

 اما اين موضوع هنوز قابل بحث؛كند نقش مهمي ايفا مي

و نشانگرمتغيرهاي ديگر مانند.]7[باشد مي هاي التهابي

و افزايش اسيد فيبرينوليزي، پارام ترهاي هموستاتيك

به عنوان اجزا  سندرم متابوليك موردياوريك خون نيز

.]7-9[اند بررسي قرار گرفته

 هاي بيولوژيك در بسياري از سيستم) NO(اكسيد نيتريك

مي.]10،11[كند نقش مهمي ايفا مي كه شواهد نشان دهد

ندرمسيبا اجزا)NOx(هاي سرمي اكسيد نيتريك متابوليت

ارتباط.]12،13[باشد متابوليك در بزرگسالان در ارتباط مي

و نقص عملكرد اندوتليوم،  معكوس بين مقاومت به انسولين

و سازوكار  پاتوفيزيولوژيكي است كه اختلالات متابوليك

مي- هومئوستاز قلبي آنوكند عروقي را به هم مرتبط  به

ميشواهدي.]14[شود سندرم متابوليك گفته مي كه نشان دهد

تواند با ايجاد تغييرات پاتولوژيكمي،NOتوليد بيش از حد 

.]15- 17[منجر به مقاومت به انسولين گردد 

ها درباره درباره پيدايش سندرم متابوليك در كودكان نگراني

و اطلاعات در مورد عوامل مرتبط  در حال افزايش است

د با سندرم متابوليك در اطفال، مي به رك پاتوژنز اين تواند

ما.]3[اختلال پيچيده كمك كند   تا كنون،براساس دانش

 سندرمي را با ديگر اجزاNOxاي كه ارتباط مطالعه

 انجام،گزارش كرده باشد1متابوليك با روش تحليل عاملي

1- Factor analysis 

2بنابراين، هدف مطالعه حاضر ارزيابي همراهي. نشده است

و سطح سرمي- عوامل خطرساز قلبي  درNOx عروقي

و نوجوانان با روش تحليل عاملي مي . باشد كودكان

ها روش

 شركت كننده در مطالعهافراد

با938، مقطعي-در يك مطالعه توصيفي و نوجوان  كودك

 در مطالعه86تا85هاي كه بين سال19تا4دامنه سني

و ليپيد تهران  مورد،شركت كرده بودند) TLGS(قند

 افراد داراي ديس ليپيدمي،.]18[بررسي قرار گرفتند

و داروهاي ضد اختلالات مصرف كنندگان داروهاي مدر

و همچنين افرادي كه دادهيتيرو يهاي لازم اجزا يدي

 لذا؛ از مطالعه حذف شدند،سندرم متابوليك را نداشتند

و409( نفر851ها بر روي آناليز داده ) دختر442 پسر

ته. انجام شد و ليپيد به منظور تعيين عوامل مطالعه قند ران

خطرزاي آترواسكلروز در جمعيت شهري تهران طراحي 

و مساوي 15005. شده است از3 نفر فرد بزرگتر  سال

گيري تصادفي تهران با روش نمونه13نين منطقه ساك

به. اي انتخاب شدند اي چند مرحله خوشه جزئيات مربوط

و اهداف اين مطالعه قبلاً امنتشر طراحي .]18[ست شده

 مطالعه حاضر بوسيله كميته اخلاق پژوهشكده نامه طرح

ريز دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي علوم غدد درون

و كودكان رضايت و از والدين نامه كتبي جهت تاييد

.شركت در مطالعه گرفته شد

و باليني گيري اندازه  هاي آنتروپومتريك
و با مصاحبه شخصي با هر فرد توسط افراد آموزش ديده

شدهاي استفاده از پرسشنامه با. استاندارد انجام وزن افراد

كه گرم در حالي100يتال با دقتجاستفاده از ترازوي دي

و كفش نداشتند گيري اندازه،پوشش افراد حداقل بود

كه، در حاليقد در حالت ايستاده بدون كفش. گرديد

ش اندازه،ها در وضعيت عادي بودند شانه  نمايه.دگيري

قد) كيلوگرم(از تقسيم وزن ) BMI(توده بدني بر مجذور

 
2- Clustering 
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شد) برحسب متر(  در (WC)اندازه دور كمر. محاسبه

و دور لگن در پهن قسمت با لباس سبك ترين سطح ناف

با استفاده از متر نواري غير قابل ارتجاع، بدون فشار بر 

ن متر اندازه سانتي1/0و با دقت سطح بدن  و سبت گيري شد

فشار خون. محاسبه گرديد) WHR(دور كمر به لگن 

و دياستوليك  از2افراد ) DBPوSBP(سيستوليك  بار بعد

به مدت كه از، دقيقه استراحت كردند15اين  با استفاده

آن گيري اي استاندارد اندازه فشارسنج جيوه و ميانگين شد

.محاسبه گرديد

 هاي آزمايشگاهي يريگ اندازه

از، ساعت ناشتا بودن14تا12بعد از  يك نمونه خون

و در مدت افراد گرفته  دقيقه سانتريفوژ45تا30شد

هاي آزمايشگاهي در آزمايشگاه گيري كليه اندازه. گرديد

و ليپيد تهران در همان روز نمونه گيري انجام تحقيقاتي قند

 كه]19[ با استفاده از روش گريسNOxسطح سرمي. شد

به طور خلاصه. گيري گرديد اندازه،ارش شده استگزقبلاً

هاي نمونه،)mg/ml15(با اضافه كردن سولفات روي

و پس از  در10سرمي پروتئين زدايي شدند  10000 دقيقه

يكد ميكروليتر از فاز بالايي وار100. دور سانتريفوژ شدند

وهاچ  واناديوم كلريد ميكروليتر100ك ميكروپليت شد

(III))mg/ml8(به هرچاهك اضافه شد تا سبب احياي

به نيتريت شود 50مخلوط(سپس محلول گريس. نيترات

و2ميكروليتر سولفانيل آميد -N ميكروليتر50 درصد

1/0 (NEDD)هيدروكلريد نفتالين اتيلن دي آمين دي

به هر چاهك اضافه شد در30ها نمونه. درصد 37 دقيقه

شد درجه سانتي درو جذب نوريندگراد انكوبه  540آنها

 Sunrise(نانومتر با استفاده از دستگاه خوانشگر الايزا

شد) اتريشTecanساخت كمپاني غلظت. خوانده

س نمونه ازرمهاي كه ي براساس منحني استاندارد خطي

 ميكرومول در ليتر نيترات سديم100تا0هاي غلظت

و ضرايب تغييرا. محاسبه گرديد،بدست آمده بود ت برون

و%4/4و%2/5گيري به ترتيب درون سنجش اين اندازه

. بود%93±5/1بازيافت آن

گلوكز پلاسما با روش رنگ سنجي آنزيمي گلوكز اكسيداز

ـ ايران(و با استفاده از كيت شركت پارس آزمون  ) تهران

شد اندازه هر. گيري و برون سنجش ضرايب تغييرات درون

هاي هاي خون كيت گيري چربيزهبراي اندا. بود%2/2دو 

شركت پارس ) TG(گليسريدو تري)TC(كلسترول تام

ـ ايران(آزمون  شد) تهران گيري اندازه. استفاده

بعد از رسوب ) HDL-C(هاي با چگالي بالا ليپوپروتئين

 با استفاده ازBهاي حاوي آپوليپوپروتئين ليپوپروتئين

لي. اسيدفسفوتنگستيك انجام شد با پوپروتئينغلظت هاي

شدچ گالي پايين با استفاده از فرمول فريدوالد محاسبه

و درون سنجش در مورد.]12[ ضريب تغييرات برون

6/0و6/1گليسريدو در مورد تري5/0و2كلسترول تام 

ها با استفاد از اوتوآناليزر سلكترا سنجش نمونه. درصد بود

شدكشور ساخت  .هلند انجام

 رهاتعريف متغي

]ATP III ]6سندرم متابوليك براساس معيارهاي تغيير يافته

شد3به صورت حضور : يا بيشتر از عوامل خطر زير تعريف

 HDL-C سطح،100mg/dlگليسريد بزرگتر يا مساوي تري

19تا15جز در پسرهاي با دامنه سني(50mg/dlكمتر از

 بزرگتر، دور كمر) بود45mg/dlسال كه محدوده كمتر از

و جنس، فشار خون يا مساوي صدك نودم براي سن

دياستولي بزرگتر يا مساوي صدك نودم براي سن،/ سيستولي

و قد بر اساس حد مميز توصيه شده سازمان بين  جنس

و خون  )FPG( ناشتاو قند خون]20[المللي قلب، ريه

و اضافه وزن براساس . mg/dl 100بزرگتر يا مساوي چاقي

و اضافه وزن حد مميزه هاي معرفي شده براي تعريف چاقي

شد) IOTF(در كودكان  .]21[ندتعريف

 آناليز آماري

)15ويرايش(SPSSها با استفاده از نرم افزار آناليز داده

و داده به صورت ميانگين انجام شد انحراف معيار بيان± ها

وNOxهاي توزيع داده به دليل نامتقارن بودن.اند شده

سرريت و،يمگليسريد  لگاريتم آنها در آناليز وارد شد

گزارش) درصد95فاصله اطمينان(ميانگين هندسي آنها

. دار تلقي گرديد معني05/0 كمتر ازP مقادير.گرديد

و مرد مقايسه براي. مستقل انجام شدtن آزمو با بين زن

و  بررسي ارتباط بين متغيرها از ضريب همبستگي پيرسون
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مقايسه تعداد افراد با سندرم متابوليك بين چارك براي

و بالاي  . مجذور كاي استفاده گرديداز آزمون،NOxپايين

فاصله جهت تعيين نسبت شانس ابتلا به سندرم متابوليك با

و بالاي بين چارك درصد95اطمينان  از،NOxهاي پايين

.رگرسيون لجستيك استفاده گرديد

هاي براي كاهش دادهتحليل عاملي، يك روش خط

مي مي تحليل. شود باشد، كه با اصول آناليز اجزا انجام

 هم به صورتعاملي از طريق كاهش متغيرهاي وابسته به

ازمجموعه به تفسير پنهانعوامل كوچكتري  يا مستقل

و ساختار آماري سندرم متابوليك اساس فيزيولوژيكي

دير ويژه تعداد عوامل بر مبناي مقا.]1[كند كمك مي

)Eigen value ( تعيين شد)يك  چرخش). بزرگتر از

 جهت تعيين تعداد عوامل مستقل از هم استفاده1واريماكس

 بيشتر3 براساس بارهاي عاملي2نتايج الگوي عاملي. گرديد

شد)-4/0و كمتر يا مساوي(4/0يا مساوي آناليز. تفسير

، BMI  ،WC،SBP ،DBPاوليه با تعدادي از متغير ها شامل

TG،HDL-C وNOxسپس آناليز به تفكيك. انجام شد

و جنس انجام گرديد گروه . هاي سندرم متابوليك، چاقي

و تاييد انجام جهت بررسي شدت ارتباط بين متغيرها

و ) KMO(هاي كفايت نمونه تحليل عاملي از آزمون

از. استفاده شد4بارتلث  به5 آماره كيسر6/0مقادير بيشتر

و مفيد بودن انجام شاخصي از كفايت نمونهعنوان ها

آزمون بارتلث اين. شود تحليل عاملي در نظر گرفته مي

كند كه يك عامل براي توجيه اغلب فرضيه را تست مي

ها كافي است؛ رد اين آزمون واريانس موجود در نمونه

و تحليل نشان مي دهد كه فرضيه تك عاملي مخدوش است

ميها عاملي براي داده در مطالعه حاضر.]22[باشد مناسب

. بود001/0 مربوط به آزمون بارتلث كمتر ازPتمام مقادير 

ها يافته
و نوجوان با دامنه سني 851از 1/23 سال،19تا4 كودك

5/41درصد فاقد عامل سندرم متابوليك بودند در حالي كه

و0/25درصد يك عامل،  درصد3/10 درصد دو عامل

1- Varimax rotation 
2- Factor pattern 
3- Factor loadings 
4- Barrletts 
5- Kaiser 

با. را داشتند) عامل يا بيشتر3(ابوليك سندرم مت تعداد افراد

از(NOxترين چارك سرمي سندرم متابوليك در پايين كمتر

19 mmol/L ( در مقايسه با چارك بالايي آن)يا بيشتر

به1/6از ) 30mmol/Lمساوي   درصد افزايش2/13 درصد

نسبت شانس ابتلا به سندرم متابوليك در ). =014/0P(يافت

 قرار داشتند، به طور  NOxرادي كه در چارك بالايياف

95و فاصله اطمينان4/2نسبت شانس(داري بالاتر بود معني

حتي پس از تعديل اين نسبت؛)=2/1،016/0P-8/4درصد

و جنس، و فاصله2/2نسبت شانس(دار بود معنيسن

 NOxغلظت سرمي ).=1/1،029/0P-7/4درصد95اطمينان

و در كودكان داراي سندرم متابوليك بعد از تعديل سن

جنس در مقايسه با افراد بدون سندرم متابوليك به طور 

، 9/27mmol/L در برابر2/25(داري بالاتر بود معني

04/0P=(.مي1 همانطور كه در جدول شود، در اين مشاهده

مطالعه سن دختران بالاتر بود، همچنين دختران دور كمر، 

ب و نسبت دور كمر ه دور لگن، فشار خون سيستولي

و غلظت و پايينNOxدياستولي، قند خون ناشتا تر

از اجزاي. كلسترول بالاتري در مقايسه با پسران داشتند

 پايين در دختران بالاتر بود اما  HDLسندرم متابوليك، شيوع

.تفاوتي در ديگر متغيرها در دو جنس مشاهده نشد

 نشان داده2پايه در جدول نتايج همبستگي بين متغيرهاي

وNOx سطح سرمي. شده است  با فشار خون دياستولي

و با نسبت دور كمر به دور لگن در مردان نسبت دور كمر

 نتايج مربوط3جدول.به دور لگن در زنان ارتباط داشت

و  سرم را در كلNOxبه تحليل عاملي متغيرهاي متابوليكي

. دهد جمعيت نشان مي

كه سه عامل غا را9/59لب  درصد از واريانس مشاهدات

شد،كند توصيف مي بارهاي عاملي بعد از دوران. شناسايي

كه اولين عامل،واريماكس با) چاقي/فشار خون( نشان داد

و دياستولي، ، دومين  BMIو دور كمر فشار خون سيستولي

  BMIو HDL-C ،WC،گليسريد با تري) چاقي/ليپيد(عامل

و)NOx/گلوكز(و سومين عامل NOx با قند خون ناشتا

به دور لگن جايگزين كردن. ارتباط دارد نسبت دور كمر

 اي قند خون ناشتا،به جاي دور كمر باعث هم خوشه

 در يك عامل در كلNOxو نسبت دور كمر به دور لگن

).اند ها نشان داده نشده داده(جمعيت شد
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و زنان تفاوت الگوي عامل براي. ايي نشان داده ها بين مردان

 بار،BMIو گليسريد اولين عامل در مردان، دور كمر، تري

و  در حالي كه در زنان،؛ بار منفي داشت،HDL-Cمثبت

و و دياستولي، دور كمر  بار مثبت BMIفشار خون سيستولي

و. داشتند براي عامل دوم، در مردان، فشار خون سيستولي

و  در؛في داشت بار منNOxدياستولي بار مثبت  در حالي كه

و،زنان، تري گليسريد  بار منفي،HDL-C بار قوي مثبت

و. داشت در سومين NOx در هر دو جنس، قند خون ناشتا

 در مردان بار NOxعامل بارگيري شدند، با اين تفاوت كه 

و در زنان بار مثبت داشت در. منفي در زنان هر متغير فقط

د ر مردان فشار خون يك عامل وارد شد در حالي كه

و ).4جدول( در دو عامل بارگيري شدند NOx سيستولي

هاي سندرم متابوليك نتاج حاصل از تحليل عاملي در گروه

يا. نشان داده شده است5در جدول  بدون در افراد با

با؛ عامل حضور دارند4،سندرم متابوليك  اما در افراد

اNOx،سندرم متابوليك ضافه شده استبه قند خون ناشتا

كه در افراد بدون سندرم متابوليك به عنوانNOx،در حالي

مي .كند يك عامل مستقل عمل

در عاملNOx در كودكان مبتلا به افزايش وزن يا چاقي،

كه BMIسوم با   درصد62/14و قند خون ناشتا همراه شد

با از واريانس كلي را شامل مي كه در افراد شود، در حالي

 مستقل، بار مثبت عامل به عنوان يكNOxي، وزن طبيع

).6جدول( دارد4قوي در عامل

 مشخصات پايه افراد شركت كننده در مطالعه-1جدول
زن مرد شاخص
 442 409 تعداد
13±4*12±4)سال(سن

kg/m2(1/8±5/206/4±4/20(نمايه توده بدني
7/66±2/11*6/71±3/14)سانتي متر(انداره دور كمر

3/102/12)درصد(نسبت دور كمر به قد
78/0±07/0*88/0±06/0 نسبت دور كمر به دور باسن

mmHg(12±102 *12 ±97(فشار خون سيستوليك
mmHg(5/10±3/65*7/9±6/62(فشار خون دياستوليك

8/105/7)درصد(فشار خون بالا
mg/dl(6±87*6±85(قند خون ناشتا

32)درصد(قند خون ناشتاي بالا
mg/dl()88-81(84)90-83(86(تري گليسيريد سرمي

صد(تري گليسيريد سرمي بالا 3433)در
 mg/dl(4/27±8/154 *1/28±6/158(كلسترول تام سرمي

HDL سرمي )mg/dl(11±459±45
HDL 4/70*3/63)درصد( سرمي پايين

µmol/L()4/28-9/25(1/27*)8/25-6/23(7/24(هاي اكسيد نيتريك غلظت سرمي متابوليت
8/100/10)درصد(سندرم متابوليك

†نمايه توده بدنيوضعيت
3/215/19) درصد(افزايش وزن

3/75/7)درصد(چاقي
ـ مقطعي بوده نوع مطالعه و متابوليت اند، در مورد تري انحراف معيار يا درصد بيان شده±ها به صورت ميانگين دادهو توصيفي هاي اكسيد نيتريك گليسريد

مي95فاصله اطمينان ميانگين هندسي ارائه شده است، مقادير داخل پرانتز  و مقايسه متغيرهاي براي.دهد درصد را نشان دو گروه به ترتيب از كيفي بين كمي
شد مستقلt هاي مونآز .و مجذور كاي استفاده
*:05/0<P
).International Obesity Task Force) IOTF با استفاده از حد مميز†
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)زير خط اريب( دختر 442و) بالاي خط اريب( پسر 409 ضريب همبستگي پيرسون متغير هاي پايه بين-2جدول

 پسر/دختر

فشار خون

 سيستوليك

فشار خون

 دياستوليك

خون قند

 ناشتا
 HDL گليسريد تري

نمايه توده

 بدني
 دور كمر

نسبت دور كمر

 به دور باسن

هاي متابوليت

 اكسيدنيتريك

-07/0*10/0‡53/0‡27/0‡-24/0‡03/028/0‡56/0 فشار خون سيستوليك

*-01/010/0‡†29/0‡18/0‡-17/0‡06/018/0‡44/0 فشار خون دياستوليك

01/0*11/0†14/0-01/0-02/0†16/0*09/0†12/0 خون ناشتاقند

-05/0‡33/0‡51/0‡26/0‡-41/0‡06/024/0†12/0 تري گليسريد

HDL 01/002/006/0-33/0-‡24/0-‡44/0-‡17/0-‡02/0-

-01/0‡23/0‡49/0†-16/0‡22/0†14/0‡28/0‡34/0 نمايه توده بدني

-05/0‡45/0‡92/0†-19/0‡25/0†15/0‡28/0‡36/0 دور كمر

*1/0*09/0-02/0*-08/0†08/016/0*-09/0-05/0 نسبت دور كمر به دور باسن

†02/002/014/0-06/006/004/004/004/0 هاي اكسيد نيتريك متابوليت

*:05/0<P،†:01/0<P،‡:001/0<P.

)851=تعداد(ر عاملي براي متغيرهاي اصلي با عوامل دوران يافته در كل افرادبا-3جدول

 عوامل

3عامل2عامل1عامل

mmHg(826/0†117/0089/0(فشار خون سيستوليك

mmHg(815/0041/0-008/0(فشار خون دياستوليك

mg/dl(052/0745/0†167/0(تري گليسريد سرمي

HDL سرمي )mg/dl(041/0741/0-006/0

†mg/dl(028/0218/0661/0(قند خون ناشتا

035/0†628/0†564/0)سانتي متر(انداره دور كمر

-kg/m2(460/0†529/0†112/0(نمايه توده بدني

†µmol/L(026/0116/0751/0(غلظت سرمي متابوليت هاي اكسيد نيتريك

58/2319/2314/13)درصد(واريانس تعيين شده

58/2377/4690/59)درصد(واريانس كلي

كه مشخص شده)†(با علامت)-4/0و كمتر يا مساوي(4/0بارهاي عاملي بيشتر يا مساوي . با استفاده از روش تحليلي عاملي به دست آمده استاند
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و ليپيد تهران بر اساس جنس بار عاملي براي متغيرهاي اصلي با عوامل دوران يافته در كودكان-4جدول  طرح قند

)442=تعداد(پسر)409=تعداد(دختر

3عامل2عامل1عامل3عامل2عامل1عامل

mmHg(448/0†688/0†069/0-670/0†159/0-360/0(فشار خون سيستوليك

mmHg(221/0770/0†192/0608/0†241/0-388/0(فشار خون دياستوليك

mg/dl(692/0†090/0311/0133/0729/0†230/0(يريد سرمي تري گليس

HDL سرمي )mg/dl(703/0-†007/0-009/0003/0-749/0†025/0

†mg/dl(159/0159/0-809/0†103/0356/0500/0(قند خون ناشتا

-338/0165/0†303/0133/0859/0†788/0)سانتي متر(انداره دور كمر

-kg/m2(606/0†155/0133/0-859/0†310/0179/0(بدني نمايه توده

†µmol/L(277/0585/0-†488/0-†040/0-039/0677/0(هاي اكسيد نيتريك غلظت سرمي متابوليت

93/2846/1934/1305/2994/1877/13)درصد(واريانس تعيين شده

93/2838/4873/6105/2999/4776/61)درصد(واريانس كلي

كه مشخص شده)†(با علامت)-4/0و كمتر يا مساوي(4/0بارهاي عاملي بيشتر يا مساوي . با استفاده از روش تحليلي عاملي به دست آمده استاند

و ليپيد تهران بر اساس سندرم متابوليك-5جدول  بار عاملي براي متغيرهاي اصلي با عوامل دوران يافته در كودكان طرح قند

)88=تعداد(افراد با سندرم متابوليك)763=تعداد(فراد بدون سندرم متابوليكا

4عامل3عامل2عامل1عامل4عامل3عامل2عامل1عامل

-mmHg(830/0†042/0115/0016/0135/0150/0742/0†221/0(فشار خون سيستوليك

mmHg 792/0†076/0-020/0-064/0-016/0025/0813/0†157/0(فشار خون دياستوليك

mg/dl(009/0-697/0†297/0125/0-011/0-839/0-†139/0-142/0(تري گليسريد سرمي

HDL سرمي )mg/dl(046/0758/0-†085/0055/0-129/0-823/0†015/0174/0

mg/dl(066/0047/0945/0032/0066/0046/0325/0-733/0(قند خون ناشتا

-151/0122/0-209/0†083/0044/0880/0†568/0†599/0)سانتي متر(نداره دور كمرا

kg/m2(465/0†507/0†220/0-064/0939/0†057/0003/0-001/0(نمايه توده بدني

هاي اكسيد غلظت سرمي متابوليت

)µmol/L(نيتريك 
019/0-007/0-024/0989/0†187/0-012/0-287/0696/0†

72/2365/2021/1361/1262/2116/1802/1850/14)درصد(واريانس تعيين شده

72/2337/4458/5719/7062/2178/3980/5759/72)درصد(واريانس كلي

كه مشخص شده)†(با علامت)-4/0و كمتر يا مساوي(4/0بارهاي عاملي بيشتر يا مساوي .لي به دست آمده است با استفاده از روش تحليلي عاماند
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و ليپيد تهران بر اساس چاقي-6جدول  بار عاملي براي متغيرهاي اصلي با عوامل دوران يافته در كودكان طرح قند

و چاق)625=تعداد(افراد با وزن طبيعي )236=تعداد(افراد با افزايش وزن

3عامل2عامل1عامل4عامل3عامل2عامل1عامل

mmHg(191/0826/0†080/0035/0805/0†090/0024/0( خون سيستوليك فشار

mmHg(084/0805/0021/0029/0-814/0071/0-036/0(فشار خون دياستوليك

mg/dl(307/0080/0-721/0†058/0-044/0799/0†109/0(تري گليسيريد سرمي

HDL سرمي )mg/dl(575/0-†239/0294/0-111/0-023/0-836/0-†068/0

†mg/dl(102/0-183/0792/0†021/0065/0028/0703/0(قند خون ناشتا

-139/0†473/0†568/0-348/0051/0046/0†843/0)سانتي متر(انداره دور كمر

†-kg/m2(866/0†279/0036/0-068/0-262/0003/0590/0(نمايه توده بدني

اي اكـسيده غلظت سرمي متابوليت

)µmol/L(نيتريك 
015/0-005/0023/0-992/0†091/0018/0-538/0†

25/2432/2057/1562/1247/2169/1962/14)درصد(واريانس تعيين شده

25/2457/4414/6076/7247/2117/4178/55)درصد(واريانس كلي

كه مشخص شده)†(با علامت)-4/0و كمتر يا مساوي(4/0بارهاي عاملي بيشتر يا مساوي . با استفاده از روش تحليلي عاملي به دست آمده استاند

 بحث
در اين مطالعه براي اولين بار الگوي عوامل خطرزاي

و ارتباط آن با غلظت سرمي متابوليت هاي سندرم متابوليك

 نشان داد در تحليلواكسيد نيتريك در كودكان بررسي شد

 سندرم متابوليك مانند فشاريگر اجزا با ديNOx عاملي

و قند خون ناشتا BMIخون، به دور لگن ، نسبت دور كمر

و3. گردد همراه مي  عامل در تحليل عاملي ظاهر شدند

و دختران تفاوت هايي نشان الگوهاي عاملي در بين پسران

را، همراه با قند خون ناشتاNOx،در دختران. داد  يك عامل

كه در پسران همراه با قند خون ناشتا تشكيل داد در حا لي

درNOx سطح سرمي.و فشار خون در دو عامل وارد شد

به صورت يك  و بدون سندرم متابوليك افراد با وزن طبيعي

. مستقل عمل كردعامل

با3/10(شيوع سندرم متابوليك در اين مطالعه  درصد

با ديگر)3/8-4/12: درصد95فاصله اطمينان

كه از همين جمعيت ارائه شده استهاي گزارش ،ي

با1/10(همخواني دارد : درصد95فاصله اطمينان درصد

شيوع سندرم متابوليك در نوجوانان.]23[)1/11-9

در2/9، سال19تا12آمريكايي با دامنه سني  و  درصد

و نوجوانان كانادايي با دامنه سني ، سال16تا9كودكان

همراهي.]24،5[ش شده است درصد گزار9/12تا2/10

NOxباي با ديگر اجزا  سندرم متابوليك در تحليل عاملي

كه ارتباط بين و برخي ازNOxمطالعات ديگر  سرمي

گزارش. مطابقت دارد،اند عوامل متابوليكي را نشان داده

كه در آمريكايي هاي با فشار خون آفريقايي- شده است

و فشار خونNOx بين،طبيعي رابطه مثبت وجود سرمي

آن.]25[دارد  NOxگيريكه اندازه پيشنهاد شده،علاوه بر

و شدت فشار خون سرمي ممكن است در بررسي وضعيت

 در كلNOxدر مطالعه حاضر،.]25[كمك كننده باشد 

به دور لگن و نسبت دور كمر جمعيت با قند خون ناشتا

و  كه در افراد با افزايش وزن در،چاقهمراه شد در حالي

و ها با اين اين يافته. قرار گرفتBMI كنار قند خون ناشتا

كه اكسيد نيتريك حلقه مفقوده مقاومت  انسولينبهفرضيه

آن.]17[ همخواني دارد،باشد در چاقي مي علاوه بر

كه غلظت سرمي   در نوجوانان چاق درNOxگزارش شده

ر است برابر بالات14 حدود،مقايسه با افراد خيلي لاغر

 باشد NOبافت چربي ممكن است منبع بالقوه توليد.]26[

) eNOS( آندوتليالي اكسيد سنتازآنزيم نيتريكزيرا هر دو

.]26[ در بافت چربي يافت شده است)iNOS(القاييو
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 با گلوگز ارتباطNOx سطح سرمي،در مطالعه حاضر

 NOر متابوليسمبا در زمينه تاثير ديابته گزارش. داشت

هيپرگليسمي باعث گلوكوتوكسيسيتي. مورد اختلاف است

و مي به انسولين به مقاومت شود كه به نوبه خود منجر

نشان داده شده.]14[گردد نقص عملكرد اندوتليوم مي

كه توليد  كه]27،13[يابد در ديابت افزايش مي NO است

به علت افزايش بيان  در جزاير mRNA iNOSممكن است

ب كه.]28[اشد لانگرهانس  NOبه علاوه گزارش شده است

و تخريب سلول مي سبب نقص عملكرد .]28[شود هاي بتا

كه بررسي متون نشان مي  مطالعه از تحليل عاملي13دهد

كه يك]29،24،4-39[اند اكتشافي استفاده كرده  در حالي

مطالعه تحليل عاملي تاييدي را جهت سندرم متابوليك در

، هيچ يك از اين مطالعات]40[ر برده است نوجوانان به كا

NOxبه عنوان يك متغير مورد بررسي قرار سرمي را

و5تا1تعداد عوامل بررسي شده بين. اند نداده  عامل بوده

اند، كه اين عامل را استخراج كرده4تا3بيشتر مطالعات

در اين مطالعه بار عاملي. ها با نتايج ما مطابقت دارد يافته

و سوم در پسرانNOxوسي براي معك  در عامل دوم

 قبلي براي گلوگزياه مشاهده شد، كه اين الگو با گزارش

همخواني داشت، با وجود اين، اتيولوژي آن هنوز مبهم

وNOxعلاوه بر آن در مردان.]4،24[است   در عوامل دوم

و در اولين عامل، با بار4/0سوم با يك بار عاملي بيشتر از

ن مي3/0زديك به عاملي كه تواند بيانگر نقش وارد شد

پسران در مقايسه با دختران. مرتبط كننده اين متغير باشد

پيشنهاد شده است كه انسولين. بالاتري داشتندNOxمقادير 

نقش برقرار كننده ارتباط بين ساير اجزاي سندرم متابوليك 

لذا گيري نشده است، داشته باشد كه در اين مطالعه اندازه

هاي اين مطالعه در اين خصوص بايد با دقت بيشتري يافته

 در حضورNOxبا وجود اين،.]31[مد نظر قرار گيرد 

به نظر مي كه رسد به عنوان يك متغير مرتبط عمل چاقي

.]24[كند، نقش ندارد مي

و آنهايي در مطالعه حاضر، در افراد بدون سندرم متابوليك

 به عنوان يك عامل مجزا عملNOxكه وزن طبيعي داشتند، 

و مبتلا به كرد در حالي كه در افراد با سندرم متابوليك

و چاق،   همراه BMIبا قند خون ناشتا ياNOx افزايش وزن

از. شد همسو با نتايج اين مطالعه، الگوهاي متفاوتي

و هم و نوجوانان با گروهي متغيرهاي متابوليك، در كودكان

و و غير چاق گزارش شده بدون سندرم متابوليك  چاق

.]29،39[است

به سندرم،نتايج اين مطالعه كه تعداد افراد مبتلا  نشان داد

 دو برابر چارك پاييني آنNOx،متابوليك در چارك بالايي

بود، همچنين خطر ابتلا به سندرم متابوليك در چارك

و سندرمNOxاين نتايج ارتباط بين. بالايي، بالاتر بود

ميمتابو كه اين يافته قبلاً ليك را در نوجوانان نشان  در دهد

در.]12،13[بزرگسالان گزارش شده است اكسيد نيتريك

كه شناسايي با وجود اين. شودميتوليدها انواعي از سلول

 سرمي NOxگيري با اندازه صرفاNOًهاي سنتز مكان

كه آندوتليوم عروقي مكان امكان  پذير نيست، پيشنهاد شده

 سرمي جهتNOxو تعيين سطح است NOاصلي توليد

 مفيد است،هاي آندوتليوم در سلولNOارزيابي توليد پايه

 در NOبنابراين احتمال دارد در اين مطالعه افزايش.]41[

به دليل مهار  iNOSو افزايشeNOSسندرم متابوليك

اثرات.]13[ گزارش شده است همانطور كه قبلاً؛باشد

 اثبات شدهNOو سايتوتوكسيك افزايشپاتولوژيك

كهو اخيراً]42،28[  يكNOx نشان داده شده است

شاخص پيشگويي كننده ميزان بقا در سالمندان محسوب

وNOx مويد ارتباط مثبت بين سطح بالايو]43[شود مي

اين مطالعه چندين.]12[باشد اثرات زيانبار بر سلامتي مي

آن يافتهمحدوديت دارد كه در بررسي ها بهتر است به

كه.توجه شود اي افراد ثبت نشده وضع تغذيه نخست اين

كه. است  مشتق از غذا در تعيينNOxپيشنهاد شده است

NOxاز، اما نمونه]44[ سرمي نقش دارد هاي خوني بعد

شد14 تا 12 و نشان داده شدهاه ساعت ناشتا بودن گرفته ند

ترات غذايي از سرم كه اين زمان سبب حذف منبع ني

طي شرايط ناشتايي]45[شود مي  NO توليد آنزيمي،و در

دوم اين.]46[ نيترات پلاسما است منبع غالب NOSتوسط

هاي هاي تحليل عاملي بر مبناي داده كه در اين مطالعه، يافته

NOx ارتباط بين توان مستقيماً باشد، بنابراين نمي مقطعي مي

ت به دليل طراحي در نهايت. عيين كردو سندرم متابوليك را ،

ـ مقطعي اين مطالعه، نمي و توصيفي توان روابط علت

.معلولي از نتايج آن استنباط كرد
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ميبه طور خلاصه كه نتايج اين مطالعه نشان NOxدهد

و نوجوانان ارتباط سرمي با سندرم متابوليك در كودكان

هم. دارد هي عوامل گرو علاوه بر اين، در آناليز بررسي

 سندرم متابوليكيبا ديگر اجزاNOx خطرزاي متابوليكي،

يك به ويژه قند خون ناشتا همراه مي و ممكن است شود

 سندرم متابوليكيگروهي اجزا نقش مرتبط كننتده در هم

. در مردان داشته باشد كه بايد بيشتر مورد بررسي قرار گيرد

 سپاسگزاري

ريز كده علوم غدد دروناين مطالعه با حمايت مالي پژوهش
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