
 سندرم متابوليك  .١٨فصل 

انسولين،   به  از جمله چاقي شكمي، مقاومت  از ناهنجاري هاي متابوليك  سندرم متابوليك مجموعه اي 
التهاب مزمن درجه پايين و فشار خون   ،پايين)  HDL-Cديس ليپيدمي آتروژنيك (تري گليسريد بالا و  

بروز ديابت مليتوس )١٨  -١  (تصوير  بالاست كه معمولا با هم جمع مي شوند . سندرم متابوليك خطر 
عروقي را به شدت افزايش مي دهد. البته افراد داراي اين سندرم استعداد   -و بيماري هاي قلبي   IIنوع  

  بالايي براي كبد چرب، سندرم تخمدان پلي كيستيك و سنگ صفراي كلسترولي دارند.  

 كناهنجاري هاي مربوط به سندرم متابولي. ١٨  - ١تصوير 

 علل بروز سندرم متابوليك
كافيو    چاقي تحرك  چربي    عدم  هاي  سلول  باشند.  مي  متابوليك  سندرم  بروز  علل  ترين  مهم 

)Adipocytes  افزايش متعاقب  مانند    توده)  هورمون هايي  ترشح  به  و    رزيستين،  لپتينچربي شروع 
مانند   اين، سنتز هورمون    TNF-𝛼سيتوكين هايي  بر  علاوه  اين سلول ها    آديپونكتينمي كنند.  در 

  كاهش مي يابد. 
لپتين با سركوب اشتها از افزايش توده چربي جلوگيري مي كند. اين هورمون به گيرنده خود در هسته 

پرواُپيوملانوكورتين   هاي  نورون  و  گردد  مي  متصل  هيپوتالاموس  تنظيم POMC(قوسي  رونوشت  و   (
با  ) كه در سركوب اشتها دخيل هستند را تحريك مي كند. ضمنا،  CARTآمفتامين و كوكائين (   شده 

) و پروتئين مربوط به آگوتي  Y(نوروپپتيد    NPYنورون هاي توليدكننده نوروپپتيد هاي تحريك كننده  
)AgRP .را مهار مي نمايد. در واقع لپتين با مقابله با چاقي يك نقش حفاظتي در بدن ايفا مي كند (  
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 به چاقي و بروز سندرم متابوليك كمك مي كنند.   TNF-𝛼اما رزيستين و 
١  (TNF-𝛼  ،  آزاد سرمي مي اسيدهاي چرب  افزايش  را فعال كرده كه باعث  هورمون  به  ليپاز حساس 

  TGهاي غني از    VLDLمي سازد كه سرعت پاك شدن  پوپروتئين ليپاز را مهار  شود. از طرفي ديگر لي
افزايش   سبب  كبد  به  چرب  اسيدهاي  ورود  افزايش  دهد.  مي  كاهش  شدن   VLDLسنتز  را  فعال  و 

دخالت دارد مي    TGكه در افزايش بيان ژن هاي بيوسنتز اسيد چرب و    SREBP-1فاكتور رونويسي  
  . )١٨ -٢(تصوير  است VLDLخون به صورت  TGنتيجه خالص اين عملكرد، افزايش  .شود

٢  (TNF-𝛼    بيان ژن هاي مي    ApoA-IVو    ABCA1  ،ABCG1  ،LCAT  ،ApoA-Iسبب كاهش 
  خون را مي كاهد.   HDLشود و بدين ترتيب سطح 

فسفريله مي كند.    IRS-2و    IRS-1را فعال مي سازند كه سرين را در    𝜃-PKC) اسيد هاي چرب،  ٣
در عضله اين موضوع از انتقال  انسولين مداخله مي كند.    PKBاين فسفريلاسيون در مسير پيام رساني  

GLUT4   گلوكونئوژنز كاهش  تنظيم  براي  انسولين  توانايي  با  نيز  كبد  در  و  كرده  جلوگيري  غشاء  به 
وه بر آن، اسيدهاي چرب مهار كننده رقابتي جذب گلوكز به  . علا)١٨  - ٣(تصوير    مداخله ايجاد مي كند 

  در كبد مي باشند. كاهش جذب گلوكز به وسيله ماهيچه و كبد و  GLUT2در عضله و  GLUT4وسيله 
  افزايش توليد گلوكز توسط كبد منجر به هيپرگليسمي مي شود. 

محدوده  ٤ در  گلوكز  سطح  تنظيم  به  اقدام  انسولين  بيشتر  توليد  با  پانكراس  چاقي،  اوليه  مراحل  در   (
كند.   مي  نرمال  به  نزديك  يا  دائم  نرمال  طور  به  را  انسولين  توليد  افزايش  تواند  نمي  پانكراس  چه  اگر 

هيپرانسولينمي  سوق پيدا مي كند.    IIحالت است كه شرايط فرد به سمت ديابت نوع    اعمال كند. در اين
افزايش فشار خون مي  با تحريك سيستم عصبي   انقباض عروق و  سمپاتيك باعث حبس آب و سديم، 

       شود.  
بيشتر سلول ها مي گردد و مشخص در  مسيرهاي پيام رسان انسولين باعث افزايش تكثير سلولي  نكته:  

  شده كه چاقي با افزايش خطر ابتلا به انواع سرطان همراه است.

 در كبد  TGبر بيان ژن آنزيم هاي دخيل در سنتز اسيدهاي چرب و  TNF-𝛼تاثير  .١٨  - ٢تصوير  



 بيوشيمي متابوليسم  ١٩٨

 مكانيسم هاي دخيل در مقاومت به انسولين در عضله و كبد  .١٨ - ٣تصوير  

 آزمايش هاي تشخيص مقاومت به انسولين 
براي ارزيابي مقاومت به انسولين مورد استفاده قرار مي گيرند.  QUICKIو   HOMA-IRآزمايش هاي 

١  (IR-HOMA  يك سنجش غير مستقيم    مدل هُمِئوستاتيك تشخيص مقاومت به انسولينيا    ١
است. ميزان آن براساس سطوح گلوكز و انسولين ناشتا محاسبه مي گردد. نحوه محاسبه آن به صورت 

  زير مي باشد: 

) گلوكز ناشتا 
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 تفسير نتايج آن بدين صورت است:
 HOMA-IR  حساسيت به انسولين مطلوب است. ١كمتر از :
 HOMA-IR  مقاومت به انسولين اوليه را نشان مي دهد.  :٩/١بالاتر از
 HOMA-IR  اومت به انسولين معنادار است.ق: م٩/٢بالاتر از

٢  (QUICKI بوده و  نيز يك سنجش غير مستقيم    شاخص بررسي كمي حساسيت به انسولينيا   ٢
گردد مي  محاسبه  ناشتا  انسولين  و  گلوكز  سطوح  براساس  آن  مشخص مقادير  آن  نام  از  كه  همانطور   .

1 Homeostatic Model Assessment for Insuline Resistance 
2 Quantitative Insuline Sensitivity Check Index 
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انسولين  به  مقاومت  با  رابطه عكس  انسولين كه  به  سنجش حساسيت  بررسي  براي  آزمايش  اين  است، 
  دارد مورد استفاده قرار مي گيرد. نحوه محاسبه آن به قرار زير مي باشد: 

QUICKI = 
١

୪୭୥ [ انسولين ناشتاቀഋೆ
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، مقاومت %٣٤است. مقادير كمتر از  در ديابتي ها متغير    ٣/٠در افراد سالم تا    %٤٥از    QUICKIحدود  
  به انسولين را نشان مي دهد.  



 بيوشيمي متابوليسم  ٢٠٠

 سوالات 

  ميزان چه آديپوكيني متعاقب چاقي افزايش مي يابد؟   - ١
  CRPد)                         TNF-𝛼ج)               ب) رزيستين               الف) آديپونكتين  

٢ -  TNF-𝛼  ليد  وبا تاثير بر كداميك از موارد زير موجب كاهش تPre 𝛽-HDL   مي شود؟  
  ApoB100و  ABCA1ب)                                         ApoA-Iو  ABCA1الف) 

  ApoB100و  ABCG1د)                                             ApoA-Iو  ABCG1ج) 
٣ -  PKC-𝜃    در اختلال  سبب  زير  آمينواسيدي  هاي  باقيمانده  از  كداميك  فسفريلاسيون  با 

  مسير پيام رساني انسولين مي شود؟
  د) سيستئين                         ج) سرين                   ب) ترئونين                 الف) تيروزين  

از فاكتورهاي زير در فعال سازي گليسرول    - ٤ ت آسيل ترانسفراز دخيل  فسفا  - ٣كداميك 
  هستند؟

  ب) رزيستين، انسولين                                                ، لپتين   TNF-𝛼الف) 
  TNF-𝛼د) انسولين،                                                    ج) انسولين، لپتين  

  هاي زير در كبد مي شوند؟   GLUTاسيدهاي چرب سبب مهار كداميك از    - ٥
  GLUT4د)                         GLUT2ج)                    GLUT3ب)                GLUT5الف) 

  ، حكايت از مقاومت به انسولين اوليه است؟ HOMA-IRچه محدوده اي از    - ٦
 ١ < H-IRب)                                                 ١ > H-IR > ٩/١الف) 

H-IR < ٩/٢د)                                                ٩/١ > H-IR > ٩/٢ج) 

افراد چاق  كدام تغيير هورموني موجب    - ٧ بروز سرطان در  مي افزايش فشار خون و شانس 
  ؟گردد

  ب) هيپرآلدوسترونمي                                                   الف) هيپرانسولينمي    
  د) هيپوكالمي                                                     ج) هيپركورتيزولمي   

 است؟   كدام چاق  افراد  در  خون  گلوكز  مقدار  افزايش   دليل  اصلي ترين   - ٨
 انسولين به مقاومت ايجاد  ب)    بتا         سلولهاي توسط انسولين توليد كاهش الف)

 آلفا سلول هاي توسط گلوكاگون توليد افزايش د)            بتا                       سلولهاي تعداد كاهش ج)
  افزايش مي يابد؟   SREBPبيان ژن كداميك از آنزيم هاي زير توسط    - ٩

  كربوكسي كيناز  PEPالف) استيل كوآ كربوكسيلاز                                 ب) 
  د) فسفو فروكتوكيناز                                            Bج) پروتئين كيناز 


