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 ارتباط سندرم متابوليک، پروتئين واکنشي C و بيماري مزمن 
کليوي در سالمندان آسايشگاه کهريزک

حسين فخر زاده1*، مريم قادرپناهي2و3، فرشاد شريفي3 و4،احمد علي اکبري کامراني5،  زهره بادامچي زاده3و6، 
مژده ميرعارفين2و3،ربابه صحاف7

چكيده  

هدف: در اين مطالعه ارتباط بينابيني ميان پروتئين واکنشي  C، سندرم متابوليک و بيماري مزمن کليوي در 

گروهي از سالمندان ايراني مورد بررسي قرار گرفت.  

روش بررسي: در اين مطالعه مقطعي، 122 سالمند از ميان 1220 سالمند مقيم آسايشگاه خيريه کهريزک با 

ميانگين س��ني    71/9 ± 6/73 مورد مطالعه قرار گرفتند. سندرم متابوليک و بيماري مزمن کليوي  بترتيب 

بر اس��اس شاخص هاي برنامه آموزش ملي کلس��ترول - پانل درماني بزرگسالان III  و ميزان فيلتراسيون 

 C  گلومرولي تخمين زده شده< 60 ميلي متر در دقيقه در 73/1 متر مربع تعريف شدند. پروتئين واکنشي

3 ≤ ميلي گرم در دسي ليتر بعنوان پروتئين واکنشي  C بالادر نظر گرفته شد.

يافته ها: بيماري مزمن کليوي در نمونه هاي داراي سندرم متابوليک و بدون سندرم متابوليک بترتيب،9/82 

و3/59درصد بود)P> 0/006(. نمونه هاي داراي س��ندرم متابوليک و پروتئين واکنش��ي C بالا نس��بت به 

نمونه هاي بدون سندرم متابوليک و پروتئين واکنشي C پايين، از شانس 71/1 برابري بيشتري براي داشتن 

بيماري مزمن کليوي برخوردار بودند.

نتيجه گيري: س��ندرم متابوليک عامل خطري براي بيماري مزمن کليوي در جمعيت مس��ن اين مطالعه بود. 

همچنين نسبتهاي شانس بيماري مزمن کليوي در حضور پروتئين واکنشي  C بالا و سندرم متابوليک، بطور 

معني داري افزايش يافت.
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1-دانش��يار قل��ب و عروق مرک��ز تحقيقات غدد 
درون ريز و متابوليس��م، دانشگاه علوم پزشکي و 
خدمات بهداشتي، درماني تهران، تهران، ايران    

 2-كارش��ناس ارش��د تغذيه مرکز تحقيقات غدد 
درون ريز و متابوليس��م، دانشگاه علوم پزشکي و 
خدمات بهداشتي، درماني تهران، تهران، ايران    

 3-محق��ق مرک��ز تحقيق��ات غ��دد درون ريز و 
متابوليس��م دانش��گاه عل��وم پزش��کي و خدمات 

بهداشتي، درماني تهران، تهران، ايران    
 4MD، دانشگاه علوم بهزيستي و توانبخشي. 

5- دانش��يار ط��ب س��المندان مرک��ز تحقيقات 
سالمندي، دانشگاه علوم بهزيستي و توانبخشي. 

6-كارشناس پرستاري مرکز تحقيقات غدد درون 
ريز و متابوليسم دانشگاه علوم پزشکي و خدمات 

بهداشتي، درماني تهران، تهران، ايران 
7- اس��تاديار،MD، مرك��ز تحقيقات س��المندي 

دانشگاه علوم بهزيستي و توانبخشي   
تاريخ ارسال: 23/2/88

*نشاني: تهران– خيابان کارگر شمالي– بيمارستان 
دکتر ش��ريعتي– طبقه پنجم– مرکز تحقيقات غدد 
درون ريز و متابوليس��م دانشگاه علوم پزشکي و 
خدمات بهداش��تي _ درماني تهران– دكتر حسين 

فخر زاده
تلفن : 88220037 - 021
فکس: 88220052 - 021

پست الکترونيک :
fakhrzad@tums.ac.ir 

مقدمه:
س��ندرم متابوليک با جمع ش��دن گروهي از عوامل خطر 
همچون چاقي ش��کمي، فشارخون بالا، ليپوپروتئين با چگالي 
بالاي)HDL-C( کم، تري گليس��ريد بالا، قندخون ناش��تاي 
بالا، متجلي مي شود)1(. بررسي ها نشان مي دهد که حداقل 
%20 جمعيت بزرگس��ال و %40 افراد مسن بالاي 60 سال در 

جوامع غربي مبتلا به س��ندرم متابوليک هس��تند)2(، اين رقم 
براي بزرگسالان ايراني تا %27 برآورد شده است)3(. 

ارتباطي ميان س��ندرم متابولي��ک )MS( و بيماري مزمن 
کلي��وي )CKD( در مطالع��ات مقطع��ي)9-4( و مطالعات 
طولي)14-10( نشان داده شده است. CKD يک عامل خطر 
ب��زرگ براي بيماري کليوي مرحله نهاي��ي، بيماريهاي قلبي- 

عروقي و مرگ نابهنگام است )15-17(. 
تشخيص و درمان عوامل خطر مربوط به  CKD  ممکن 
اس��ت بهترين تدبير جهت پيش��گيري و به تأخي��ر انداختن 
پيامدهاي س��وء آن باش��د. در تنها مطالعه طولي که در ايران 
 CKD براي ايجاد MS صورت گرفته، مشخص شد که خطر
به ش��دت تحت تأثير حض��ور ديابت و پرفش��اري بود)10( 
درحاليک��ه نتايج اين مطالع��ه مغاير با يافته ه��اي تحقيقاتي 
اس��ت که نش��ان دادند پ��س از تعديل ديابت و پرفش��اري، 
س��ندرم متابولي��ک به طور مس��تقل با ايج��اد CKD مرتبط 

بود)13،12،9،5(
 )CCRP(از س��وي ديگر، ارتباطي ميان پروتئين واکنشي
بعنوان يک مش��خصه التهابي با سندرم متابوليک مشاهده شده 

) مقاله پژوهشي (
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است)18(. همچنين نقش التهاب در پاتوژنز سندرم متابوليک 
 CRP مطرح ش��ده اس��ت)20-19(. در مطالعه اي، افزايش
 odds(مرتبط بود و نس��بت شانس CKD با افزايش ش��يوع
ratio:OR) CKD با CRP بالا و حضور سندرم متابوليک، 

افزايش يافت)7(.
 با توجه به بررس��ي هاي ما که نش��ان مي دهد تنها يک 
مطالعه طولي در زمينه سندرم متابوليک و CKD در جمعيت 
بزرگسال ايراني صورت گرفته، مطالعه مقطعي حاضر با هدف 
بررسي ارتباط بين CRP، سندرم متابوليک و خطر CKD در 

سالمندان ايراني مقيم بنياد کهريزک انجام شد.

روش بررسي:
در مطالع��ه مقطعي حاضر از بين 1220 س��المند س��اکن 
آسايش��گاه خيريه کهريزک 60 س��ال و بالاتر، 212 فرد بدون 
بيماريه��اي پيش��رفته کليوي، کبدي و قلبي و اختلال س��طح 
هوشياري که داوطلب ورود به اين مطالعه بودند بر اساس کد 
رايانه اي پرونده هايش��ان بطور تصادفي ساده انتخاب و مورد 

بررسي قرار گرفتند. 
اطلاعات مربوط به خصوصيات دموگرافيک ش��امل سن، 
جنس، وضعيت تحصيلي و استعمال سيگار توسط يک پرستار 
آموزش ديده با استفاده از پرسشنامه استاندارد جمع آوري شد. 
اطلاعات مربوط به اس��تفاده از داروهاي ضد پرفشاري خون، 
هيپو گليس��ميک و انس��ولين از پرونده هاي پزشکي بيماران 
استخراج شد. فشارخون و مش��خصه هاي تن سنجي توسط 
پرس��تار آموزش ديده اندازه گيري شد. براي هر يک از نمونه 
ها، فش��ار خون در س��ه نوبت مجزا و هر بار پس از 5 دقيقه 
اس��تراحت و در وضعيت خوابيده اندازه گيري شد و ميانگين 
آنها به عنوان فشار خون نهايي، تلقي شد. از افراد درخواست 
ش��د که حداقل 30 دقيقه قبل از اندازه گيري فش��ار خون از 
انجام فعاليت بدني، اس��تعمال س��يگار و مصرف نوشيدنيهاي 
کافئينه، خودداري کنند. فش��ارخون توسط دستگاه فشارسنج 
ديجيتال Omron مدل N7 کاليبره ش��ده اندازه گيري ش��د. 
پس از هر صد بار اندازه گيري، فشارس��نج با يک فشارس��نج 

جيوه اي اس��تاندارد، کاليبره گرديد. اندازه گيري وزن و قد، با 
حداقل پوشش و بدون کفش، صورت گرفت. وزن با ترازوي 
سه اهرمي با دقت 0/1 کيلوگرم اندازه گيري شد و دستگاه به 
ازاي هر بار وزن کشي با وزنه استاندارد يک و پنج کيلوگرمي، 
کاليبره گرديد. قد با قد سنج سکا با دقت 0/5 سانتي متر و در 
وضعيت ايس��تاده در کنار ديوار، اندازه گيري شد. نمايه توده 
بدن)BMI( از تقسيم وزن بدن)به کيلوگرم( بر مجذور قد)به 
متر مربع( محاس��به شد. دور کمر با استفاده از يک متر نواري 
غير قابل ارتجاع با دقت0/5 سانتي متر بدون تحميل هر گونه 
فش��اري به ب��دن در باريک ترين ناحي��ه آن در حالت انتهاي 
بازدم طبيعي ارزيابي شد. جهت اندازه گيري چربي ها، قند و 
کراتينين سرم ، پس از حداقل 12 ساعت ناشتايي شبانه، عمل 
خون گيري صورت گرفت. سپس بلافاصله با عمل سانتريفوژ 
با س��رعتrpm  3500، سرم نمونه هاي خوني از لخته جدا 
شد و  نمونه هاي سرم تا زمان انجام آزمايشات در دماي 70 
– درجه س��انتي گراد نگهداري شد. قند خون ناشتا با استفاده 
از کيت هاي GOD-PAP، کلس��ترول با اس��تفاده از کيت 
هايCHOD-PAP ، تري گليسريد با استفاده از کيت هاي  
Direct  با استفاده از کيت هاي HDL-C وGPO-PAP

و همگي به روش کالري متريک آنزيماتيک توس��ط دس��تگاه 
اتوآنالي��زور هيتاچي مدل 902 اندازه گيري ش��دند. کراتينين 
سرم توس��ط کيت Jaff و به روش کالري متريک آنزيماتيک 
CRP-( با حساسيت بالا Cاندازه گيري شد. پروتئين واکنشي
 Enzymetic-Immunoturbidometric به روش )hs

اندازه گيري گرديد.
 ،)ATP III(بزرگس��الانIII مطابق با ملاک پانل درماني
نمونه هاي داراي س��ه عامل خطر يا بيش��تر از   عوامل خطر 
هيپرتري گليس��ريدمي،  HDL-C پايين، فش��ار خون بالا و 
قند خون ناش��تاي ب��الا، مبتلا به س��ندرم متابوليک بودند)1(. 
تري گليس��ريد ≥ mg/dl150، معرف هيپر تري گليسريدمي 
mg/ 40در م��ردان وکمتر از mg/dl کمت��ر از HDL-C و
dl50در زنان، نش��انگر HDL-C پايين بود. فش��ار خون بالا 
به فش��ارخون سيس��توليک≤ mmhg 130و يا  فشار خون   
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دياس��توليک≤ mmhg 85 و ي��ا اس��تفاده از داروهاي ضد 
پرفش��اري و قند خون ناش��تاي بالا به قند خون ناش��تاي ≤ 
mg/dl126 و يا درمان با داروهاي هيپوگليسميک يا انسولين 
اط�الق گردي��د. دور  کمر   بيش��تر  از  cm102 در مردان و  
بيشتر  از  cm88 در زنان نيز بيانگر چاقي شکمي بود. ميزان                     
فيلتراس��يون گلومرولي    )GFR(  با   استفاده   از     معادله     
 MDRD    خلاص��ه     ش��ده    از   اطلاع��ات   مطالع��ه
1 تخمين زده ش��د )21(. بر اس��اس راهنماي بنياد ملي کليه 
تعريف  بعن��وان   ،eGFR>60/1ml/min/²m73 آمري��کا، 
CKD در نظ��ر گرفته ش��د)15(. همچنين مطاب��ق با توصيه 

هاي ش��وراي انجمن قلب آمريکا و مراکز مربوط   به کنترل     
 CRP بعنوان ≥CRP  AHA/CDC)، mg/dl3(بيم��اري

بالا، تعيين گرديد)22(.
 متغيرهاي پيوس��ته به ص��ورت ميانگين ± انحراف معيار 
بيان ش��دند و با اس��تفاده از t-test مقايسه شدند. متغيرهاي 
گسسته به صورت درصد بيان شدند و توسط تست ²χ مقايسه 
شدند. شيوع CKD بر اساس تعداد اجزاي سندرم متابوليک 
محاس��به ش��د، بدليل کم بودن تعداد نمونه هاي داراي 5 و 4 
جز سندرم متابوليک، اين دو گروه به عنوان يک گروه در نظر 
گرفته شدند و شيوع CKD در گروههاي 1،2،3 و4يا5 تعيين 
گرديد. جهت تعيين عوامل منجر ش��ونده به CKD، از آناليز 
رگرسيون لوجستيک استفاده شد. پس از تعديل بر اساس سن، 
جنس، نمايه توده بدني)BMI(، وضعيت اس��تعمال سيگار و 
سطح تحصيلات، نسبتهاي شانس مربوط به هر يک از اجزاي 
س��ندرم متابوليک و س��ندرم متابوليک همراه ب��ا CRP بالا، 
تعيين گرديد. از آنجا که پرفش��اري خون و ديابت، مهم ترين 
فاکتورهاي خطر مشخص ش��ده براي CKD هستند، ارتباط 
بين CKD با س��ندرم متابوليک پ��س از حذف نمونه هاي با 
پرفش��اري خون و ديابت به طور جدا گانه، بررس��ي گرديد. 
 140 mmhg  ≥پرفشاري به صورت فشار خون سيستوليک
و يا  فش��ار خون دياستوليک ≤  mmhg 90 و يا استفاده از 
داروهاي ضد پرفش��اري خون و ديابت به صورت قند خون 
ناشتاي ≤ mg/dl126 و يا درمان با داروهاي هيپوگليسميک 

يا انس��ولين تعريف گرديد. به منظور تعيين ارتباطات بينابيني 
ميان س��طح CRP و س��ندرم متابوليک،   نمونه ها    به   4  
گروه:   گروه  CRP ،1پايين/بدون سندرم متابوليک، گروه2، 
CRP بالا/بدون سندرم متابوليک، گروهCRP ،3 پايين/داراي  
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متابوليک، گروهCRP ،4 بالا/داراي س��ندرم متابوليک تقسيم 
شدند. نس��بتهاي شانس گروههاي 2، 3 و4 نسبت به گروه 1 
تعيين شدند. برهم کنش CRP بالا و حضور و غيبت سندرم 
متابوليک در مدلهاي رگرس��يون لوجستيک چندگانه، بررسي 
گردي��د. کليه تجزيه و تحليلها با اس��تفاده از نرم افزار آماري
 ،P>0/05 ويراي��ش 15صورت گرفت و از نظر آماري SPSS

معني دار تلقي گرديد.

يافته ها:
از بي��ن کل نمونه هاي ش��رکت کنن��ده )122نفر(، 33/3 
درصد، سندرم متابوليک داشتند و از ميان آنها به ترتيب 82/9، 
82/9، 70/7، 36/6، 90/2 درصد داراي فش��ارخون بالا، هيپر 
تري گليس��ريدمي، چاقي شکمي، سطح گلوکز ناشتاي بالا و 
س��طح HLD-C پايين بودن��د. 37/7 درصد از کل نمونه ها 
س��طح بالاي) CRPmg/dl3 ≥( داش��تند. اگرچه به غير از 
قند خون ناش��تاي بالا، ش��يوع  بقيه اجزاي سندرم متابوليک 
و خود س��ندرم متابوليک در زنان نسبت به مردان بيشتر بود، 
تنها ش��يوع چاقي شکمي و س��ندرم متابوليک در زنان نسبت 
به مردان بط��ور معني داري بالاتر بود)نمودار1(. خصوصيات 
دموگرافيک و بيوشيميايي نمونه ها بر اساس ابتلاء به سندرم 
متابوليک در جدول 1 آمده اس��ت. در مقايس��ه با نمونه هاي 
بدون سندرم متابوليک، افراد داراي سندرم متابوليک، چاق تر 
 CRP و  CRP بودن��د. هيچ تفاوت معني داري ميان س��طح
بالا، در نمونه هاي داراي س��ندرم متابوليک و بدون س��ندرم 

متابوليک مشاهده نگرديد.
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ش��يوع CKD درکل نمونه ها، 62/2 درصد بود و شيوع 
آن در بين نمونه هاي داراي س��ندرم متابوليک )82/9( نسبت 
به افراد بدون س��ندرم متابوليک)59/3( ب��ه طور معني داري 
بيشتر بود)0P/006>(. شيوع CKD با افزايش اجزاي سندرم 
متابوليک افزايش يافت اگرچه اين ارتباط در نمونه هاي داراي 
دو جزء س��ندرم متابوليک يافت نشد )نمودار2(. پس از طبقه 
بندي بر اساس س��طح CRP، شيوع CKD در گروههاي با 
CRP پايين/بدون سندرم متابوليک، CRP بالا/بدون سندرم 

متابوليک، CRP پايين/داراي س��ندرم متابوليک، CRP بالا/
داراي سندرم متابوليک، به ترتيب،  54/7، 67/9، 82/6، 83/3 
بود)نمودار3(. با اين وجود، تفاوت معني داري ميان گروههاي 
CRP پايين/بدون سندرم متابوليک و CRP بالا/بدون سندرم 

متابوليک)0P/255 =( و CRP پايين/داراي سندرم متابوليک 
و CRP بالا/داراي س��ندرم متابوليک)0P/955 =( مش��اهده 

نگرديد.
در ي��ک م��دل چن��د متغي��ره، از مي��ان اجزاي س��ندرم 
متابوليک و س��طح CRP بالا، تنها فش��ار خون بالا)نس��بت 
هاي شانسOR[ :4/011[ ; فاصله اطمينان 95% ، 10/372-
1/551( و تري گليس��ريد بالا )OR، 2/273;  فاصله اطمينان 
%95، 8/534-1/255( بطور مس��تقل با شيوع CKD مرتبط 

بودن��د. در نهايت پس از چندين تعديل، س��ندرم متابوليک، 
 ،OR( به ش��مار آمد CKD يک عامل خطر  معني دار براي
5/817;  فاصله اطمينان %95 ، 19/580-1/728( )جدول2(.

جدول1- خصوصيات نمونه هاي داراي سندرم متابوليک و بدون سندرم متابوليک

  معيارها به صورت ميانگين ± انحراف معيار و يا درصد بيان شده اند.
  بيماري مزمن کليوي به صورت ميران فيلتراس��يون گلومرولي تخمين زده ش��ده کمتر از 60 ميلي ليتر در دقيقه در 1/73 متر 

مربع تعريف شده است.
  افزايش پروتئين واکنشي  Cبه صورت پروتئين واکنشي≤ 3 ميلي گرم در دسي ليتر تعريف شده است.
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جهت تعيين ارتباط بينابيني ميان س��طح CRP و سندرم 
متابوليک، نمونه هاي مطالعه بر اساس حضور و غيبت سندرم 
متابوليک و س��طح بالا و پايين CRP به چهار گروه تقس��يم 
ش��دند. در مقايس��ه با CRPپايين/بدون س��ندرم متابوليک، 
 CRP براي CKD نس��بتهاي شانس تعديل شده چند متغيره
بالا/ب��دون س��ندرم متابوليک و  CRP پايين/داراي س��ندرم 

متابولي��ک به ترتيب 1/093)فاصله اطمين��ان 95% ، 1/250-
0/955( و 1/182)فاصله اطمينان %95 ، 2/461-0/568( بود. 
نمونه هاي داراي CRP بالا و سندرم متابوليک، افزايش 1/71 
برابري در نس��بتهاي ش��انس مربوط به CKD داشتند)فاصله 

اطمينان %95 ، 2/849-1/029()جدول3(.

C جدول2- نسبتهاي شانس بيماري مزمن کليوي مرتبط با اجزاي سندرم متابوليک و پروتئين واکنشي

  §= تعديل شده بر اساس سن، جنس، نمايه توده بدني، استعمال سيگار، تحصيلات بالاي دبيرستان
*=فش��ار خون سيس��توليک ≤ 130 ميلي متر جيوه و يا دياس��توليک ≤ 85  ميلي متر جيوه و يا اس��تفاده از داروهاي ضد 

پرفشاري
†=قند خون ناشتاي ≤ 110 ميلي گرم در دسي ليتر يا استفاده از انسولين يا داروي هيپو گليسميک

#= در مقايسه با کمتر از 3 جز

جدول3-نسبتهاي شانس بيماري مزمن کليوي مرتبط با سطح پروتئين واکنشي C و سندرم متابوليک  

§= تعديل شده بر اساس سن، جنس، نمايه توده بدني، سيگارکشيدن، تحصيلات بالاي دبيرستان
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پس از حذف نمونه هاي ديابتي، س��ندرم متابوليک بطور 
معني داري با افزايش نس��بتهاي ش��انس CKD در يک مدل 
تعديل ش��ده چند متغيره مرتبط ب��ود)OR، 16/143; فاصله 
اطمين��ان %95، 138/911-1/876(. ام��ا پس از حذف نمونه 
هاي پرفش��اري خون ازنمونه هاي مطالعه، س��ندرم متابوليک 
 CKD   ديگرارتباط معني داري را با افزايش نسبتهاي شانس
 8/054 ،OR( در يک مدل تعديل شده چندمتغيره نشان نداد

; فاصله اطمينان 95%، 0/715-90/733(.

بحث:
ارتباط��ي قوي، مثبت و معني دار ميان س��ندرم متابوليک 
و خط��ر CKD در جمعيت مس��ن مطالعه حاضر مش��اهده 
ش��د. همچنين برخورداري بيش از دو جزء از اجزاي سندرم 
متابوليک به طور وابسته به دوز با خطر CKD مرتبط بود. به 
دانش ما، مطالعه حاضر تنها مطالعه اي است که ارتباطي قوي 
ميان س��ندرم متابوليک و خطر CKD را در گروهي از افراد 
مسن ايراني گزارش مي نمايد. از آنجا که سندرم متابوليک در 
ايران عارضه نسبتاً شايعي مي باشد)3(، اين يافته ها کاربردهاي 

باليني و بهداشتي مهمي خواهند داشت.

ش��يوع CKD در کل نمون��ه ه��ا %67/2 ب��ود، اين رقم 
اگرچه بالا اس��ت اما مي توان آن را با س��ن بالاي نمونه هاي 
مطالعه مرتبط دانست. شيوع س��ندرم متابوليک در کل نمونه 
هاي مطالعه %33/6بود. در مطالعه حاضر، سندرم متابوليک به 
طور معني داري با CKD مرتبط بود و اين نتيجه همراستا با 

يافته هاي مطالعات انجام شده  ديگر مي باشد)4-13(. 
 CKD در مطالعه ما، خطر س��ندرم متابوليک براي وقوع
به شدت تحت تأثير پرفشاري اما مستقل از ديابت بود که در 
تناقض با يافته هاي مطالعاتي اس��ت که  اين ارتباط را مستقل 
از هر دو بيماري)پرفشاري و ديابت( نشان دادند)13،12،9،5(. 
در مطالعه اي  طولي که بر روي جمعيت بزرگسال ايراني غير 
ديابت��ي صورت گرفت پس از حذف نمونه هاي پرفش��اري، 
س��ندرم متابوليک ديگر ارتباطي را با CKD نشان نداد)10(. 
 CKD در حاليکه ديابت و پرفشاري معمول ترين دلايل وقوع
در آمريکا محس��وب مي گردند)23،15( شايد بتوان گفت که 

پرفشاري معمول ترين دليل CKD در ايران باشد.

نمودار1- درصد شيوع اجزاي سندرم متابوليک، سندرم متابوليک و پروتئين واکنشي C در زنان و مردان
.C پروتئين واکنشي =CRP ،کلسترول ليپوپروتئين با دانسيته بالا =HDL-C
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از ميان اجزاي س��ندرم متابوليک، فشارخون بالا و سطح 
بالاي تري گليس��ريد، به طور مس��تقل و معني دار با افزايش 
خطر CKDمرتبط بودند. ارتباط فش��ارخون بالا با CKD را 
مي توان با نقش بارز پرفش��اري در ايج��اد اختلالات کليوي 
توجي��ه نمود. اما ارتباط تري گليس��ريد ب��الا با افزايش خطر  
CKDدر مطالع��ه ما مي تواند در تأييد نتايج مطالعه آينده نگر  

Muntnerو همکاران)24( باش��د که حالات غير طبيعي در 

سطح تري گليسريد و HDL-C سرم، ايجاد اختلال کليوي 
را در بيم��اران ب��ا عملکرد طبيعي کلي��وي در ابتداي مطالعه، 
پيش��گويي نمود. همچنين يک متا آنالي��ز از مطالعات باليني، 
اث��رات درماني کاهش دهنده ليپي��د در کاهش پروتئينوري و 
آهس��ته کردن روند افت GFR در بيماران مبتلا به CKD را 
نش��ان داده اس��ت)25( اگرچه اين اثر در پيشگيري از شروع 
اخت�الل کليوي در بيم��اران با عملکرد طبيع��ي کليوي هنوز 
نامش��خص اس��ت. در مطالعه Tozawa و هم��کاران تري 

گليس��ريد بالا در زنان، افت در عملکرد کليوي را پيش��گويي 
ک��رد)26(. همچني��ن يک آنالي��ز ليپوپروتئي��ن در 44 بيمار، 
ارتباط��ي قوي ميان افت GFR و افزايش غلظت پلاس��مايي 
س��طح ليپ��و پروتئينهاي حاوي آپو B غني از تري گليس��ريد 
را نش��ان داد)27(. بنابراين س��طح تري گليسريد بالا احتمالاً 
ي��ک عامل خطر ب��راي ايجاد CKD اس��ت. اگرچه مکانيزم 
عمل آن به خوبي مش��خص نشده اس��ت، چندين سايتوکاين 
ممکن اس��ت در ايجاد آس��يب کليوي نقش ايفا نمايند. با در 
مع��رض قرار گرفتن ليپيدها، ترش��ح اينت��ر لوکين 6 ، فاکتور 
رش��د مشتق از پلاکت، فاکتور رشد – b در حال تغيير شکل 
و فاکت��ور نکروز تومور-a از س��لولهاي مزانژيال تقويت مي 
گ��ردد)28(. همچنين ليپو پروتئين ها در س��لولهاي مزانژيال، 
بيان ژن فايبرونکتين و پروتئين کمواترکتانت مونوسيت-1 را 

تحريک مي نمايند)29(.

نمودار2- شيوع بيماري مزمن کليوي بر اساس تعداد اجزاي سندرم متابوليک

برخ��ي مطالعات، افزودن اندازه گيري پروتئين واکنش��ي 
C(CRP( را بعنوان يک عامل مهم پيش��گويي کننده س��ندرم 

متابوليک پيشنهاد نمودند)Bedhu .)31،30 و همکاران اخيراً 
گزارش کردند که س��ندرم متابوليک، ي��ک ارتباط مقطعي با 
س��طح CRP در بيماران با اختلال کليوي داش��ت )32(. در 
مطالع��ه حاضر، %37/7 نمونه ه��ا داراي CRP بالا بودند اما 
CRP بالا بعن��وان عاملي براي خطر وقوع CKD مش��اهده 

نگردي��د. نتايج مطالعه ما مغاير با نتايج مطالعه اي اس��ت که 
CRP بالا فاکتوري مستقل براي CKD در جمعيت بزرگسال 

چيني بدون پرفشاري و ديابت گزارش گرديد)7(. بايد توجه 
گ��ردد ک��ه در آن مطالع��ه،  CRP بالا بطور معن��ي داري در 
نمونه هاي داراي سندرم متابوليک نسبت به نمونه هاي بدون 
سندرم متابوليک بيش��تر بود. همچنين تفاوت معني دار ديده 
شده در مطالعه  Lee و همکاران)7( در شيوع CKD ميان دو 
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گروه CRP پايين/بدون سندرم متابوليک و CRP بالا/بدون 
س��ندرم متابوليک )0P/004 =(، و CRP پايين/داراي سندرم 
 ،)= 0P/027(بالا/داراي س��ندرم متابوليک CRP متابوليک و
در مطالعه حاضر مشاهده نگرديد. همچنين در مطالعه حاضر 
در مورد نسبتهاي شانس CKD در 4 گروه ياد شده،  مشاهده 
ش��د که نسبت ش��انس CKDتنها در گروه CRP بالا/داراي 
س��ندرم متابوليک به طور معني دار و مس��تقل افزايش يافت. 
اين بدين معني اس��ت که CRP بالا در عدم حضور س��ندرم 
متابوليک و سندرم متابوليک در عدم حضور CRP بالا تعيين 
کننده معني دار افزايش خطر وقوع CKD نبودند. در حاليکه 
اي��ن يافته ها مغاير با نتايج بررس��ي Lee و همکاران)7( مي 
باش��د که در آن نسبتهاي ش��انس CKD به طور معني دار و 

مستقل، به ترتيب از گروه يک به چهار افزايش يافت.
مطالعه ما علاوه بر حجم محدود نمونه، چندين محدوديت 
ديگر داشت. اول اينکه طراحي مطالعه مقطعي، توضيح رابطه 
علت و معلولي بين سندرم متابوليک و  CKD را مشکل مي 
س��ازد. پيشنهاد مي ش��ود که تاريخچه طبيعي، عوامل خطر و 
مکانيسم CKD در سندرم متابوليک بيشتر مطالعه گردد. دوم، 

در بررس��ي حاضر،  GFRبا استفاده از معادله بدست آمده از 
 ،)MDRD(اطلاعات مطالعه اصلاح رژيم در بيماري کليوي
تخمين زده ش��د و از آن در تعريف CKD اس��تفاده گرديد. 
اگرچه معادله بدس��ت آم��ده از اين مطالعه در بررس��ي هاي 
اپيدميولوژيک بزرگ و در مراکز باليني به طور وس��يع به کار 
رفته اس��ت، اعتبار آن هنوزدر ايران به اثبات نرس��يده است. 
 /1ml/min/²m73 در  نمون��ه هاي   م��ا eGFR  متوس��ط
55/39 ب��ود ک��ه بس��يار کمت��ر ازeGFR  گزارش ش��ده در 
مطالعات ديگر صورت گرفته در جامعه آمريکا است)13،4(. 
اي��ن يافته را مي توان با مس��ن بودن جمعيت م��ورد مطالعه 
حاضر )با ميانگين سني73/6( توضيح داد. سومين محدوديت 
مطالعه ما اين بود که دفع پروتئين ادراري اندازه گيري نش��د 
ک��ه مي تواند منجر به تخمين پايين تر ش��يوع CKD گردد. 
چهارم اينکه تنها از يک کراتينين س��رم براي تخمين عملکرد 
کليوي اس��تفاده گرديد که مي تواند منجر به دس��ته بندي بد 
CKD ش��ود. اين خطاي اندازه گي��ري تصادفي بدليل  تنوع 

روز به روز در س��طح کراتينين س��رم فردي احتمالٌا مرتبط با 
تورش بازگشت به ميانگين است.

.C نمودار3- شيوع بيماري مزمن کليوي براساس حضور و عدم حضور سندرم متابوليک و سطح پروتئين واکنشي
رنگ تيره: سطح پروتئين واکنشي Cکمتر از 3 ميلي گرم در دسي ليتر

رنگ روشن: سطح پروتئين واکنشي Cبيشتر يا مساوي 3 ميلي گرم در دسي ليتر
)بيماري مزمن کليوي به صورت ميزان فيلتراس��يون گلومرولي تخمين زده ش��ده کمتر از 60 ميلي ليتر دردقيقه در 1/73 متر 

مربع تعريف شده است(
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نيتجه گيري:
نتيجه نهايي مطالعه حاضر اين اس��ت که سندرم متابوليک 
عام��ل خطري ب��راي CKD در جمعيت مس��ن مطالعه ما به 
حس��اب آمده و به ش��دت تحت تأثير پرفشاري اما مستقل از 
ديابت بود. همچنين عليرغ��م فقدان ارتباط ميانCRP بالا و 
CKD، حضور CRP بالا در کنار سندرم متابوليک، نسبتهاي 

ش��انس  CKD را بطور معني داري افزاي��ش داد. اين نتيجه 
که در تأييد مطالعه Lee و همکاران)7( مي باشد پيشنهاد مي 
 CKD کند که ارتباط مثب��ت بينابيني ميان اين دو موقعيت و
وج��ود دارد. اين يافته ها، بر ض��رورت انجام مطالعات آينده 
نگ��ر و مداخله اي بيش��تر در جهت ارزيابي اثر پيش��گيري و 
درم��ان س��ندرم متابوليک در رابطه با خط��ر CKD و تعيين 

ارتباطات بينابيني ميان س��ندرم متابوليک و CRP، صحه مي 
گذارند. همچنين ارتباط فشارخون بالا و تري گليسريد بالا با 
افزايش خطر CKD، بيانگر ضرورت انجام مطالعات بررسي 
کننده اثر تصحيح اجزاي س��ندرم متابوليک بر پيش��گيري از 

CKD است.

تشکر و قدرداني:
اين مطالعه با حمايت مالي مرکز تحقيقات غدد و متابوليسم 

دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتي درماني تهران انجام 
شده است. از تمامي شرکت کنندگان که بدون همکاري آنان 
انجام اين مطالعه ميس��ر نبود، سپاس��گزاريم. همچننين گروه 
تحقيق بر خود لازم مي داند از همکاري شايسته سرکار خانم 
ن��دا نظري جهت هماهنگ��ي اجراي مطالع��ه در بنياد خيريه 

کهريزک تشکر نمايد.
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