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 سندرم متابوليكو چاقي

∗1ساسان شرقي

 چكيده

به شكل امروزين آن از ابتداي شرح كه چاقي شكمي، 1988در سال Reavenتوسط سندرم متابوليك  اجزاي اين سندرم

به انسولين هستند با تركيبو HDL كاهش گليسيريدمي،، هيپرتريپرفشاري خون هاي مختلف توسط مجامع جهاني مقاومت

از هم رفته كارآيي اين نظام روي. اند براي تشخيص آن برشمارده شدهAACEو WHO ،IDF ،EGIRمانند  هاي تشخيصي

پي آگهي بابت قدرت پيش و بيماري قلبي دهنده دو از عروقيتقريباً مانند هم بوده_آمد مهم سندرم متابوليك يعني ديابت اند

.بابت توان بيماريابي نيز كمابيش مثل هم هستند

و در گروهبر به خصوص در زنان به اساس هريك از اين معيارها شيوع سندرم متابوليك در همه جاي دنيا هاي سني بالاتر

كه مهم و عوامل مختلفي آن شدت رو به افزايش است و افزايش سن جوامع هستند در اين افزايش شيوع دخالت ترين ها چاقي

و مسيرهاي. دارند كه مهم گوناگوني برشمارده شدهدر پاتوژنز اين سندرم عوامل آن اند و نقش ترين به انسولين ها مقاومت

.هاي آماسي است واسطه

و نيز افزايش واسطه مطالعات مختلف رابطه و مقاومت به انسولين و CRPهاي آماسي همچوني هيپرانسولينمي  را با بروز

به خوبي نشان داده .اند پيشرفت سندرم متابوليك

پيسندرم متابولي و بيماريك غير از دو عروقي، با عوارض بسيار ديگري همچون كبد_هاي قلبي آمد اصليش يعني ديابت

و نقرس، سندرم تخمدان پلي چرب، و استئاتوز كبدي، سيروز كبدي، نارسايي مزمن كليه، آلبومينوري، هيپريوريسمي كيستيك

.سندرم آپنه هنگام خواب نيز مطرح است

و چاقي است ابوليك در واقع درمان اجزاي آن يعني پرفشاري خون، ديس درمان سندرم مت در اين راستا مطالعات. ليپيدمي

بيه بزرگ متعددي بر روي نقش گرو  ها، آكاريوز، داروهاي گروه ديون ها، تيازوليدين گوانيد هاي مختلفي از داروها از جمله

ACE.1 وARBو بيماريگيري از بروز دياب ها در پيشو استاتين و در حال انجام استت .هاي قلبي انجام شده

و فعاليت بدني منظم شيوه زندگي يعني داشتن برنامه در هر حال هنوز خط مقدم درمان سندرم متابوليك اصلاح  غذايي سالم

به مصرف دارو كارآمدترين دارو متفورمين بوده و در صورت بروز نياز د چاقي شديد در موار. است در جهت كاهش وزن است

به روش .كننده خواهد بود هاي فوق پاسخ ندهد درمان جراحي كمك كه

و هاي اخير شبهاتي در مورد اهميت تشخيص سندرم متابوليك مطرح در سال شده اما هنوز اهميت مجموعه اين عوامل خطر

.ها مورد تاييد همگاني است لزوم رفع آن

به انسولين،HDL كاهش گليسيريدمي،، هيپرتريپرفشاري خون،، چاقي شكميسندرم متابوليك:واژگان كليدي  مقاومت

و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي تهران، تهران، ايران-1  مركز تحقيقات غدد ومتابوليسم، پژوهشكده علوم باليني

و متابوليسم، تلفن: نشاني∗  sshargi@tums.ac.ir: ايميل،88220037:تهران، خيابان كارگر شمالي، طبقه پنجم، پژوهشگاه علوم غدد
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و چاقي: شرقي � سندرمتابوليك

 مقدمه
سندرم متابوليك به شكل امروزين آن نخستين بار در سال

 در مجله ديابت مطرحو همكارانReaven توسط1988

او اين فرضيه را ارايه داد كه مقاومت به انسولين ].1[شد

كهريعامل اتيولوژيك مشترك گروهي از بيما ها است

 VLDLانسولينمي، افزايش سطح هيپر، IGTمشتمل بر 

و پرفشاري خون است HDLگليسريد، كاهش سطح تري

راو براي تاكيد بر جنبه Xسندرمهاي ناشناخته آن نامش

.نهاد

ترين جزء اين شايد مهمKaplanحدود يك سال بعد

مجموعه يعني چاقي شكمي به معني نشست چربي در 

و هاي بافت و زيرجلدي شكم را به آن افزود  اسپلانكنيك

 نام بردگاز اين مجموعه به عنوان چهارپاره مر

گلوكز چاقي اختلال تحمل- گليسيريدمي تريهيپر(

و فشار خون بالا با.]2[)مركزي محققين ديگري نيز

ي در ايجاد اينمانسولينهيپرتوجه به نقش مركزي 

به نام نام» مت به انسولين مقاوسندرم«مجموعه، از آن

.]4،3[بردند

 1998 در سال سندرمالمللي از اين اولين تعريف بين

 متعاقب آن]5،4[توسط سازمان بهداشت جهاني ارايه شد

و سازم گروه المللي ديگر به مروري بينهاناها

در. هاي ديگري را براي تعريف آن ارايه نمودند ويژگي

اومت به انسولين معيارهاي گروه اروپايي مطالعه مق

EGIRبه، كه يك سال بعد ارايه شد  وجود مقاومت

به عنوان شرط لازم براي تشخيص همراه با دو  انسولين

3 پانل 2002در سال. معيار ديگر در نظر گرفته شد

 درمان بالغين برنامه آموزش كلسترول ملي در آمريكا

)NCEP/ATPІІІ(،هر از وجود سه مورد را  بين كدام از

8[رده شده براي تشخيص كافي دانست مورد برشمپنج

سهآ شايد منظور.]7، ن بود كه در صورت حصول اين

. معيار، مقاومت به انسولين نيز طبعاً وجود خواهد داشت

 نيز IDFو AACEدر تعاريف ارايه شده توسط

هاي متفاوتي از همان چند معيار اصلي براي تركيب

 در نهايت.]10،9[تعريف بيماري در نظر گرفته شد

مي1همچنان كه در جدول شود از چند عامل اصلي ديده

به،چاقي شكمي و عدم تحمل  مقاومت به انسولين

و پرفشاري HDLگليسيريدمي، كمبود تريهيپرگلوكز،

به خون، در هر يك از مجامع مربوطه سه يا چند عامل

 متابوليك در نظر گرفته سندرمتبيين هاي عنوان لازمه

.اند شده

به ارتباط بين اين عوامل با خطرات از ابتداي توجه

سلامتي تا دوران حاضر آنچه پيوند دهنده عوامل مذكور 

و تشريك تاثير با يكديگر بوده هم  در بروز آنهاپيدايي

و بيماري بيماري - هاي قلبي هاي خطرزايي همچون ديابت

و مرگ ازو عروقي . بوده استآنهامير ناشي

و ارزيابي تغذيهدر سومين اي مطالعه بهداشت ملي

)ІІІNHANES ( كه همانند مطالعات ديگر ديده شده

 سندرمشيوع بيماري كرونري قلبي در افراد مبتلا به 

.]11[ستا برابر بوده2-3متابوليك در مقايسه با سايرين

 همچنين ديده شده كه خطر بروز ديابت در اين بيماران،

و در افراد با وزن طبيعي چهار برابر10در افراد چاق

 سندرمبرابر همگنانشان در جامعه بدون معيارهاي

.]13،12[متابوليك است

و اعتباربخشي به هريك از ساختارهاي معياردهي ارزيابي

تواند از اين منظر صورت پذيرد كه توانايي يادشده مي

بيني وقوع هر يك از اين دو عاقبه نهايي آنها در پيش

و( . شوند با يكديگر مقايسه) عروقي- وقايع قلبيديابت

كه از اين در اين راستا نشان دادهه مطالعات انجام شد اند

بيني بروز ديابت هاي يادشده در پيش ديدگاه كارآيي نظام

 15[اند عروقي تقريباً مانند هم بوده-و وقوع وقايع قلبي

،14[.

عروقي- بروز وقايع قلبيHRاي در انگلستان در مطالعه

 به ترتيب NCEPو IDF ،WHOبا استفاده از سه نظام 

.]16[است بوده8/1،4/1،3/2

ف  بروز ديابت با استفاده HRامينگهامرهمچنين در مطالعه

و معيارهايIDF 6/4، معيارهايATPІІІ5/3از معيارهاي

EGIR 3/3و  عروقي- هاي قلبي بروز بيماريHR بوده

.]15[است بوده1/2و8/1،7/1به ترتيب

از منظر ديگر مقايسه تعدادي از افراد جامعه كه با كاربرد

بهنهاي معياري به عنوا اين نظام  سندرم مبتلايان

با شوند نشان داده متابوليك شناخته مي است كه براي مثال

ATPІІІ 5/34و با معيارهاي درصدIDF 39معيارهاي 
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و ليپيد ايران �)5شماره(12؛ دوره 1392 تير-خرداددوماهنامه. مجله ديابت�

و وليك بوده مابسندرمدرصد بالغين آمريكايي مبتلا به اند

 درصد موارد در مورد وجود يا غياب93اين دو در 

.]17[اند خواني داشته نشانگان متابوليك با يكديگر هم

 شيوع
دهند نشان ميNHANESهاي بانك اطلاعاتي مطالعه داده

 متابوليك در آمريكا سندرم شيوع ATPІІІكه با معيارهاي 

هاير سالد%34 به 1988- 1994هاي در سال%22از

و همچنان، به ويژه در زنان رو 1999- 2002  افزايش يافته

.به افزايش است

هاي سني متفاوت يكسان اين افزايش شيوع در دهك

و در دهك هاي بالاتر افزايش بيشتري در شيوع نبوده

. است هاي اخير ديده شده متابوليك در سالسندرم

يكنژادهايهمچنين اين افزايش شيوع در سان مختلف

.]18[ نبوده است

شده در جوامع اروپايي بر حسب نظام مطالعات انجام

ب و منطقه كار رفتههمعياري گروه سني مورد مطالعه

كه جغرافيايي مطالعه نتايجي به دست داده اند

و به طور متوسط شيوعي حدودهم روي در%24رفته را

.]19- 36[كنند كل جوامع اروپايي برآورد مي

دمسندرشيوع  آسيا در مطالعات موجود بسيارر متابوليك

و از حدود تا%8متفاوت بوده در%55در مناطقي از ژاپن

.]37- 53[ برخي مناطق چين گزارش شده است

و دست آخر در كشورهاي آمريكاي لاتين براساس

 موجود دست كم يك چهارم مردم مبتلا به هايگزارش

.]54-65[ هستندسندرماين

 متابوليك تاثيرگذارند كه سندرموني بر بروز عوامل گوناگ

هآنهاترين مهم و وزن افراد عواملي همچون. تندس سن

پر يائسگي، مصرف دخانيات،  درآمد كم، غذاي

گازدار، نداشتن هاي كربوهيدرات، مصرف زياد نوشابه

 داروهاي ضد سايكوز آتيپيك،فعاليت بدني، مصرف 

وپد متابوليك در سندرموجود سابقه عوامل ژنتيك همهر

- 72[ متابلويك دخيل هستندسندرمدراستعداد بروز به 

66[.

هرفردر مطالعه 25/2امينگهام ديده شده است كه

 سندرمكيلوگرم افزايش وزن منجر به افزايش خطر بروز

بهمي%45تا21متابوليك به ميزان و دور كمر بالا شود

اي%46تنهايي حدود   سندرمن افرادي را كه دچار

مي مي يدهداما در همين مطالعه.]72[كند شوند مشخص

- وجود عوامل خطرزاي قلبي شده كه افراد چاق از نظر

و و وجود اين عوامل عروقي با يكديگر متفاوت هستند

به مقاومت به انسولين مهم تر از صرف وجود چاقي است

 متابوليك سندرمايهطوري كه در افراد چاق بدون معيار

ب .]73[ افزايش محسوسي نداردCVDروز خطر

 سال20-29همچنين در اين مطالعه گروه سني

%)44( سال بيشترين60-69و گروه سني)%6-8(ترين كم

.اند متابوليك را داشتهسندرمشيوع

 متابوليك مقاومت به انسولين سندرماجزا كليدي پاتوژنز

و ماس تحت بالينيآو چاقي شكمي، پرفشاري خون

ه .]74[ستندمزمن

به انسولين ديده شده خط در مورد مقاومت راست كه

 عروقي در افراد پرديابتيك–بروز وقايع قلبي) RR(نسبي

هاي اوليهو در سال7/3 در ابتداي تشخيص ديابت8/2

به.]75[ بوده است02/5ديابت  و از بابت تبديل شدن

اند هم كساني كه ترشح انسولين كم داشته2ديابت نوع

و%11اند داشتهكساني كه مقاومت به انسولين،5%

 سال7در%32اند كه هر دو اين موارد را داشته كساني

بر اين سياق همچنين.]76[ه اندشد2مبتلا به ديابت نوع

اسندرمكه وجوده استديده شد  وجودز متابوليك بيش

روقي همراه استع-يديابت با خطر بروز بيماري قلب

 عروقي در افراد بدون- بيماري قلبيچنان كه شيوع 

و  سندرمدر افراد دچارو%7/8 متابوليك سندرمديابت

 در افراد ديابتيك بدون،%9/13متابوليك اما بدون ديابت

و در افراد مبتلا به هر دو عارضه%5/7 متابوليك سندرم

.]77[است2/19%

گليسيريد خون در كساني كه بعدها همچنين سطح تري

اند در گروه داراي مقاومت به انسولين به ديابت شدهمبتلا

بيش از كساني بوده كه فقط كاهش ترشح انسولين% 50

و در گروه اخير فقط حدود داشته  بيش از كساني%10اند

.]76[اند بوده كه مبتلا به ديابت نشده

در افراد غير ديابتي هم ميزان مقاومت به انسولين با ميزان

در-ي قلبياه بروز بيماري  عروقي مرتبط است چنان كه
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و چاقي: شرقي � سندرمتابوليك�

به مطالعه اي ديده شده كه اگر افراد را از نظر مقاومت

طي انسولين به پنج گروه طبقه  سال ميزان25بندي كنيم

ك- بروز وقايع قلبي ترين ميزانم عروقي در گروه داراي

ترين كمتر از افراد گروه بيش%25مقاومت به انسولين 

.]78[انسولين استميزان مقاومت به 

هاي هايي كه براي ايجاد بيماري سازوكاررفته روي هم

اند ده شدهر متابوليك برشمسندرمعروقي توسط- لبيق

ليسمي، وجودگهيپر، HDL گليسيريدمي، كمبود تريهيپر

LDL كرد زاختلال عملفيبرينولي هاي متراكم كوچك، ديس

و آماس مزمن هستندللياتاندو .، پرفشاري خون

 قش آماس مزمنن

آماسي متابوليك به عنوان يك حالت پيشسندرم

كه با افزايش سطوح انعقادي شناخته شده پيش ، CRPاست

IL.6 وPAI-179- 87[ همراه است[.

هاي بيش از ساير واسطهCRPدر اين ميان روي نقش

كه از جمله  توان به مطالعاتميآنهاآماسي مطالعه شده

آن.]88[ اشاره نمود2003سلامت زنان در سال   كه در

طي- هاي قلبي ديده شد خطر بروز بيماري  سال8عروقي

 داشته فاقد معيارهاي3 كمتر از CRPدر كساني كه

كه متابوليك سندرم 3هستند نسبت به كساني

CRP>و به سندرم متابوليك هم 99/0 مبتلا هستند داشته

. است95/0در مقابل

 سندرم موجوديد اجزاو تعداCRPهمچنين بين سطح

.]89[متابوليك در هر فرد ارتباط مستقيم وجود دارد

 هم با ميزان مقاومت به انسولين در افراد PAI.1سطح

چنين ارتباطي بين سطح.]90[پرديابتيك مرتبط است

CRP با ميزان مقاومت به انسولين هم ديده 

.]89[است شده

هاي هرچند كه بر مبناي اين مطالعات سطوح واسطه

و- هاي قلبي آماسي با افزايش خطر بروز بيماري  عروقي

اند اما تنها بخش كوچكي از ارتباط بين ديابت همراه بوده

و مرتاليته قلبيسندرم م- متابوليك نا قابلب عروقي براين

آن. توجيه است  سندرمكه ارتباط عملي بين ضمن

و .]90- 91[ هنوز نشان داده نشده استCRPمتابوليك

ج ها در تشخيص يا درمان ايگاه سنجش اين واسطهلذا

و در توصيهسندرم  AHAهاي متابوليك هنوز معلوم نشده

به معلوم نبودن قدرت پيش آن بينيو نظر مقوله در كننده

مي» هاي اختياري بررسي« .]92[گيرد قرار

 متابوليكسندرمارتباطات ديگر

وسندرم  بيماري متابلويك غير از آن كه با بروز ديابت

به عنوان دو پيامد اصلي ارتباط دارد، مانند چاقي كرونري

د با عوارض ديگري همراه باشد كه از آن توان صرف مي

:به موارد ذيل اشاره نمودتوان ميان مي

و سيروز كبدي، كارسينوم كبد چرب، استئاتوز

و كلانژيوكارسينوم داخل كبدي بيماري  هپاتوسلولار

 تخمدان سندرم ميكروآلبومينوري،و CKD)( مزمن كليوي

ه پلي ومپريوريسيكيستيك، سندرم آپنه هنگام خواب، ي

و دمانس و اختلال شناختي .]93- 103[ نقرس

 درمان
كهآاز  متابوليك متناسب با نامش با اجزا آن سندرمنجا

و شناخته مي شود براي درمان آن نيز بايد اين تعريف

و نسبت به رفع  و بيماران نهاآاجزا را شناخت  اقدام نمود

.را به طور منظم تحت پايش قرار داد

در اين راستا اولين گام تصحيح شيوه زندگي در جهت

و كاهش وزن است . تغذيه سالم فعاليت بدني منظم

اهاي باليني ارايه شده راهكارهاي اين توصيه در راهنم

.]104[هاي طبي مختلف وجود دارندتوسط گروه

ترين آنها مطالعه كه شايد مهممطالعات متعددي

 از ديابت2و برنامه پيشگيري1گيري از ديابت فنلاند پيش

در مريكا بودهآدر اند كارآيي اصلاح شيوه زندگي را

به%)58( كاهش احتمال بروز ديابت  سندرمدر افراد مبتلا

.]105- 106- 107[اند متابوليك نشان داده

درن درماوهدف اصلي از اين گونه اقدامات هاي دارويي

: مورد اشاره قرار خواهند گرفتادامه

و افزايش فعاليت بدني-1  كاهش وزن

1 -Finnish Diabetes Prevention Study 
2 -Diabetes Prevention Program 
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خط-2 در_هاي قلبي بيماريردرمان عوامل عروقي

. صورت رفع نشدن آنها با اصلاح شيوه زندگي است

المللي معتبري اين دو هدف مورد اتفاق نظر مجامع بين

4ه اندوكرينو جامعIIIَ1ATP ،2AHA ،3NIHهمچون 

.]108- 111[ هستند

و ورزش دو ابزار مهم هستند . در اين راستا رژيم غذايي

 كالري از 300- 500 كاهش35تاBMI 27در افراد داراي

در%10انرژي دريافتي روزانه موجب كاهش از وزن بدن

مي شش  كاهش35 بيش از BMIدر افراد داراي. شود ماه

 كالري در روز وزن 500- 1000كالري دريافتي به مقدار

مي500 تا 250 را به مقدار بدن . دهد گرم در هفته كاهش

شده، شود كه محتواي چربي اشباع به طور كلي توصيه مي

و قندهاي غذا  اسيدهاي چرب ترانس، كلسترول

ب كاسته و و سبزير شده . شود افزودههاميزان غلات كامل

كمل كه سرشار از ميوه، سبزي، 5DASHرژيم چرب بنيات

و آجيل است، غلات يا بدون چربي، مرغ، ماهي،  حبوبات

وميموجب كاهش فشار خون و همچنين قندخون شود

مي تري  نتايج مشابهي.]112[دهد گليسيريد خون را كاهش

ب با رژيم غذايي مديترانه - 116[اند دست آمدهه اي هم

113[.

م غذايي شود كه علاوه بر رژي به افراد مبتلا توصيه مي

اغلب مجامع. فعاليت فيزيكي خود را نيز افزايش دهند

كه جهاني توصيه مي با30كنند  دقيقه ورزش هوازي

روي سريع در اغلب روزهاي پيادهشدت متوسط مانند

هايي مانند يوگا، فعاليت.]117- 118- 119[هفته انجام گيرد

و مديريت استرس نيز از طريق كاهش  تمرينات تنفسي،

 سمپاتيك بر برخي از اجزا سندرم متابوليك به فعاليت

و سطح كلسترول خون اثر ويژه فشارخون، سطح گلوكز

.]120[گذارند مطلوب مي

:ه قابل ذكر استتدر اين زمينه دو نك

كه تغيير شيوه زندگي مستلزم برخوردي نخست آن•

كه بسياري از مداخلات موفق. جانبه است همه چنان

 
3 -Adult Treatment Panel III 
4 -American Heart Association 
5 -National Institute of Health 
6 -Endocrine Society 
1-Dietary Approaches to Stop Hypertension 

و ورزش آمو،مشتمل بر مشاوره زش، رژيم غذايي

.]121[اند بوده

و ورزش• ازصدوم آن كه اثرات رژيم غذايي رفاً

شوند چرا كه كاهش وزن طريق كاهش وزن اعمال نمي

و  بدن به طرق ديگر از جمله ليپوساكشن، ليپو رداكشن

غيره منجر به كاهش مقاومت به انسولين يا ساير عوامل 

.]122[ردندگ عروقي نمي- هاي قلبي بيماريخطر 

و هيچ عامل خطرزاي BMI30>در كساني كه  داشته

از آنBMIديگري ندارند يا و يك عاملبو27ها بيش ده

كننده تواند كمك خطرزاي ديگر دارند درمان دارويي مي

و اگر علي  رژيم غذايي- ورزش( رغم سه اقدام فوقباشد

افراد بدون عوامل خطر در BMI)و درمان دارويي

ب و در افراد داراي عوامل خطر ديگر35الاي همچنان

.]123[ بود درمان جراحي لازم است40بالاي همچنان

 درمان دارويي

از آنجا كه اهميت سندرم متابوليك در آن است كه خطر

و بيماري عروقي را در فرد مبتلا_هاي قلبي بروز ديابت

دهد، هرگونه اقدام درماني نيز بايد در راستاي افزايش مي

پيك ا. آمد باشد اهش اين دو المللي جام شده بيننمطالعات

بر اين مهم تاكيد داشته اثر روشي نيز برا هاي درماني

و بيمار هاي قلبي را مورد بررسي قرار مهار بروز ديابت

.اند داده

 گيري از ديابت پيش

گيري از بروز ترين مطالعاتي كه در زمينه پيش از جمله مهم

بوده كه با هدفDPP6 مطالعه ديابت صورت گرفته

به پيش گيري از بروز ديابت يا تاخير آن در افراد مبتلا

 اهداف فرعي.]124[است انجام شده7اختلال گلوكز ناشتا

و_اين مطالعه كاهش وقايع قلبي و عوامل خطر آن عروقي

.اند اتروسكلروز بوده

 نفر از افراد مبتلا به اختلال گلوكز3234در اين مطالعه

-وبناشتا در سه گروه مساوي تحت درمان با پلاس

و تغيير شيوه زندگي قرار گرفتند  نتايج حاصل- متفورمين

1-Diabetes Prevention Program 
2-Imparied fasting glucose 
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نشان داد كه كاهش خطر بروز ديابت با تغيير شيوه زندگي

و  با متفورمين دو برابر پلاسبو تقريباً دو برابر متفورمين

 در اين مطالعه همچنين كاهش.%)17و%31-%58( بود

 به مقاديري مشابه CRPو TPA.1ح فيبرينوژن سطو

سه گروه ديده شد بر مبناي. كاهش خطر بروز ديابت در

از حاضر متفورمين براي پيش چنان مطالعاتي در حال گيري

بروز ديابت در صورت لزوم يافتن درمان دارويي، داروي 

به. انتخابي است متفورمين از طريق مهار تبديل گليكوژن

ميگلوكز در كبد و پاسخ عمل هاي دهي گيرنده كند

ميانسولين  ميبخشد، را بهبود تواند همچنين اين دارو

 درصد كاهش20تا10گليسيريدها را حدود سطوح تري

و سطح . را نيز اندكي بالا ببردHDLدهد

از اين گروه داروهاي خوراكي ضد ديابت داروهاي

مط. اند ديگري نيز تحت بررسي قرار گرفته العه در

STOPP NIDDMگيري از بروز اثر آكاربوز در پيش

بيش از پلاسبو%25ديابت در پايان يك سال 

سه TRIPOD در مطالعه.]125[است بوده  هم ديده شد كه

سال بعد از مصرف تروگليتازون كاهش بروز ديابت در

در.]126[بيشتر بوده است%50مقايسه با گروه پلاسبو 

پ ) PIPOD(يوگليتازون به نام مطالعهادامه اين مطالعه با

 XENODS درمطالعه.]127[نتايج مشابهي به دست آمد

بيشتر%37ديده شده كه اورليستات در مقايسه با پلاسبو

.]128[دهد احتمال بروز ديابت را كاهش مي

مطالعاتي هم درباره استفاده از داروهاي مهاركننده آنزيم

گيري از بروز براي پيش(ACE-I)مبدل آنژيوتانسين 

ديابت صورت گرفته چرا كه اين داروها ممكن است 

باعث بهبود حساسيت به انسولين وكنترل گليسميك 

همچنين نشان داده شده كه داروهاي. شوند مي

 خطر بروز (ARB)هاي آنژيوتانسين يرندهگمسدودكننده 

مي%34تا14ديابت را از .]128- 132[كنند كم

 بروز ديابت در سندرم متابوليك در ها در مهار اثر استاتين

 به عنوان هدف فرعي مطالعه بررسي WOSCOPSمطالعه

و_اثر پرواستاتين بر كاهش وقايع قلبي  عروقي ديده شد

با.كاهش داد%30بروز ديابت را مطالعات مشابه ديگري

.]133- 134[ها نيز در اين زمينه انجام شده است استاتين

يك از داروهاي فوق ين از هيچدر حال حاضر استفاده روت

از(غير از متفورمين   IGT)وIFGبراي موارد خاصي

.شود توصيه نمي

 ليپيدمي درمان ديس

ليپيدمي بايد براي رسيدن به اهداف درمان دارويي ديس

هاي خون بر اساس چربيي شده براي اجزا تعيين

 هدف از اين.]135- 136[گيرد صورتATPIIIهاي توصيه

وو تريLDLها نوعاً كاهش سطوحانگونه درم گليسيريد

از. استHDLافزايش سطح  اهدافي كه با استفاده

و لذا اين داروها استاتين ها همگي قابل دستيابي هستند

مي خط مقدم درمان ديس - 139[شوند ليپيدمي محسوب

138 -137[.

 ديده شد كه افراد مبتلا به سندرم متابوليك 4Sدر مطالعه

خ و از همه_طر بروز وقايع قلبيبيشترين عروقي را دارند

مي بيشتر هم از درمان با استاتين نتايج. برند ها سود

.]140[است مشابهي در مطالعات ديگر هم به دست آمده

 درمان فشارخون بالا

گيري از وقايع مورد اثرات درمان هيپرتانسيون بر پيش در

و اهداف درماني در بيماران مبتلا_قلبي  به سندرم عروقي

و در و ديابت مطالعات بسياري صورت پذيرفته متابوليك

.]141- 146[حال انجام است

كه مهاركننده برخي پيشنهاد كرده هاي آنزيم اند

در هيپرتانسيون خط اول درمان (ACE-I)مبدلآنژيوتانسين

.]147[زمينه سندرم متابوليك باشند

ب ر مقاومت به اما نتايج مطالعات در مورد اثر اين داروها

و نيز ارزش آنها براي كاهش خطر بيماري هاي انسولين

 بدون عروقي در بيماران مبتلا به سندرم متابوليك_قلبي

.عوامل خطر ديگر يا ديابت هنوز معلوم نيست

 خلاصه
م اي از يافته متابوليك مجموعه سندرم ل سلامتيخهاي

و وقايع قلبي را_است كه خطر بروز ديابت  عروقي

مياف و. دهد زايش و تشخيص در مورد اهميت اين سندرم

ها گونه بحث اين. هايي وجود دارد درمان آن بحث

هاي تاريك هاي مختلفي را در مورد پاتوژنز، گوشه جنبه
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و عوامل لحاظ نشده در آن، ارزش بيماري

و،دهنده آگهي پيش  شواهد كافي در مورد اجزا سندرم

د گوناگون را مورد سوال هاي مختلف آنها در افرا تركيب

و بيان داشته قرار داده كه درمان مجزايي براي اين اند اند

نشانگان جز آنچه در مورد درمان اجزا آن به تفكيك لازم 

همچنين بيان شده كه در تعريف سندرم. است وجود ندارد

كه متابوليك به همه اجزا وزن يكسان داده شده در حالي

ت چاقي شكمي بيش از براي مثال ممكن است اهمي

.باشدميگليسيريد هيپرتري

ن استآبه هر تقدير آنچه مورد پذيرش همگاني قرار دارد

كه در صورت وجود هر يك از اجزا سندرم متابوليك

و هر  بررسي حضور يا غياب ساير اجزا نيز ضروري است

ابعامل خطر نيازمند درمان بوده، در مورد بيماران چاق 

 تر با تغييرات از عوامل خطر درمان تهاجميتعداد بيشتري

و احـياناً درمان  موكد نحوه زندگي در جهت كاهش وزن

.]148- 150[دارويي لازم خواهد بود
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