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 دهیچک    
کم ي اضافی در اطراف شفشارخون بالا، افزایش سطح انسولین خون، چربی انباشته  :شود که عبارت هستند ازاي از شرایط گفته میبه مجموعه سندرم متابولیک

، ه بیماري قلبیزمان با هم وجود دارند و خطر ابتلا بدر ســندرم متابولیک در خیلی از موارد، اکثریت قریب به اتفاق این شــرایط، هم .و افزایش ســطح چربی خون
شایع .کندسکته و دیابت افزایش پیدا می صل،  ستئوآرتریت یا آرتروز یا بیماري دژنراتیو مف سو ا صلی درداز دیگر  سان بوده و علت ا صلی در ان و  ترین بیماري مف

تر التهاب د و کاهش دامنه حرکت و در موارد پیشرفتهنتیجه نهایی این روند ظهور علایم بالینی استئوآرتریت به صورت در. شودناتوانی در افراد مسن محسوب می
هاي مشــترك بســیار بین با توجه به شــیوع بالاي این دو عارضــه در کشــور و وجود وجه .و تورم مفصــل و تخریب کامل غضــروف و ایجاد ناتوانی خواهد بود

رار ها را مورد بررسی قهاي مشترك آنبر ارتباط این دو داشته باشیم و جنبهوزن و یا سالمندي، بر آن شدیم مروري شناسی این دو بیماري از قبیل اضافه آسیب
 دهیم.

 استئوآرتریت، سندروم متابولیک، چاقیکلمات کلیدي: 

 

 

 

 مقدمه
ـــطلاح  1986در ســــال  ماتولوژي اص کایی رو انجمن آمری

ــورت  ــتئوآرتریت را به ص ــرایط نامتجانس که <<اُس گروهی از ش
ــلی می منجر به عوارض و علائم ــروف مفص گردند و با عیوب غض

ــیه  ــتخوان زیرین در حاش ــلی همراه بوده و تغییراتی در اس مفص
جاد می با هم ای ـــل  ـــترك مفص ندمش مای . )1(تعریف نمود  >>ن

ترین شکل آرتریت و علت اصلی درد و ناتوانی استئوآرتریت شایع
هاي جدید در . با یافته)2(شـــود در افراد مســـن محســـوب می

ـــه را یک  ـــوص پاتوفیزیولوژي بیماري، امروزه ما این عارض خص
یک  تابول ما و م ـــرایط ترو یک، ش ـــن، ژنت با س لت مرتبط  حا

شرایطمی سیم.  شبرد این بیماري  شنا متابولیک در پیدایش و پی
بالا بودن قند وکین توانیم آدیپاي دارند که مینقش عمده ها، 

هاي آزاد را نام ببریم که منجر رادیکال وخون، تغییرات هورمونی 
سالگی) شده  45-65سالی (ن میان به ایجاد این عارضه در سنی

ایج مطالعات حاکی از آن آورند. نتو درد و ناتوانی را به همراه می
ــتند که  ــندرم  59هس ــتئوآرتریت، س ــد از مبتلایان به اس درص

متابولیک دارند؛  در حالی که این میزان شـــیوع براي افراد بدون 
ــتئوآرتریت حدود  ــت  23اس ــد اس . مطالعات همچنین )3(درص

دهند که افراد داراي سندرم متابولیک معمولاً در سنین نشان می
ــتئوآرتریت میپایین ــوند و علائم عمومیتري مبتلا به اس تري ش

سندرم متابولیک  سبت به افرادي که  شتري را ن شته و درد بی دا
ـــماره )5 ،4(نمایند ندارند تجربه می هاي ویژگی 1. در جدول ش

سازمان سلامتی هاي مختلسندرم متابولیک از دید  ف دخیل در 
بندي ارتباط شــود. در این جســتار به دنبال جمعمشــاهده می

سئوآرتریت هستیم تا به ویژگی سندرم متابولیک و بیماري ا هاي 
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ـــی و نقش  مل را بررس باط این عوا یک ارت ـــت کانیس ـــورت م ص
ــاخص ــتئوآرتریت را مورد ش ــندرم متابولیک در ایجاد اس هاي س

 مطالعه قرار دهیم.
 

 ولیک و استئوآرتریتسندرم متاب

ـــیســـتمی و  ـــتئوآرتریت امروزه به عنوان یک بیماري س اس
شناخته می ساختاري و بالینی آن در شود و وجهنامتجانس  هاي 

سال شته ارتقاء زیادي پیدا نموده که منجر به بهبود طی  هاي گذ
سیب ست. فنوتیپدرك ما از آ شده ا سی آن  هاي مرتبط با شنا

صور سن، متابولیک، ژنتیک و م رتبط با درد براي این بیماري مت
ترین عامل خطر براي اســت. ازدیاد ســن هنوز به عنوان اصــلی

شود؛ ولی فنوتیپ متابولیک بیماري در استئوآرتریت شناخته می
حال تبدیل شــدن به دومین زیرواحد بیماري در مطالعات بالینی 

. به مرور و با افزایش دانش ما از ارتباط چهار وجه عمده )6(است 

اریف معمول سندرم متابولیکتع :1جدول   
 

 هامشخصه
 تعاریف

WHO (1998) EGIR (1999) NCEP ATP III (2005) IDF (2005) 

 تشخیص
وجود مقاومت به انسولین 

 4همراه دو مورد از  به
 ویژگی زیر

وجود مقاومت به انسولین 
 3به همراه دو مورد از 

 ویژگی زیر
 ویژگی زیر 5مورد از  3

 4ورد از م 2چاقی به همراه 
 ویژگی زیر

 هاویژگی

 IGT ،IFG ،T2D مقاومت به انسولین
انسولین پلاسما بالاي 

 75صدك 
 101گلوکز ناشتا بیشتر از 

mg/dl 
 101گلوکز ناشتا بیشتر از 

mg/dl 

 چاقی

نسبت دور کمر به باسن 
 در مردان 9/0بالاي 
 در زنان 85/0بالاي 

 30بالاي  BMIیا 

 94از  بالاتردور کمر 
 متر در مرداننتیسا

متر در سانتی 80بالاتر از 
 زنان

 94دور کمر بالاتر از 
 متر در مردانسانتی
سانتی متر در  80بالاتر از 

 زنان

متر سانتی 94دور کمر بالاتر از 
 در مردان

 سانتی متر در زنان 80بالاتر از 

 خون چربی اختلال
 )HDLو  TG(مجموعه 

 150گلیسرید بالاتر از تري
 لیترگرم در دسیمیلی

HDL  34کمتر از 
 گرم در مردانمیلی
گرم در میلی 38کمتر از 

 زنان

 177گلیسرید بالاتر از تري
 لیترگرم در دسیمیلی

 38کمتر از  HDLیا 
 لیترگرم در دسیمیلی

_______ _______ 

(فقط  اختلال چربی خون
TG( _______ ________ 

گرم در میلی 150بالاتر از 
 لیتردسی

گرم در میلی 150بالاتر از 
 لیتردسی

(فقط  خون چربی اختلال
HDL( _______ ________ 

گرم در میلی 40کمتر از 
لیتر در مردان و کمتر از دسی

 در زنان 50

گرم در میلی 40کمتر از 
لیتر در مردان و کمتر از دسی

 در زنان 50

 فشار خون بالا
متر میلی 90/140بالاتر از 

 جیوه
متر میلی 90/140از  بالاتر

 جیوه
یا  130سیستولیک بالاتر از 

 85دیاستولیک بالاتر از 
یا  130سیستولیک بالاتر از 

 85دیاستولیک بالاتر از 

 اوريمیکروآلبومین

 20دفع آلبومین ادراري 
در دقیقه یا  میکروگرم

نسبت آلبومین به 
گرم به میلی 30کراتینین 

 گرم

______ ______ ______ 
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ــندرم متابولیک با بیماري، امروزه تلاش هایی در جهت مطالعه س
ماري  با بی کل،  یک  ـــورت  به ص یک  تابول ندرم م ـــ باط س ارت

 NHANESاســتئوآرتریت در جریان اســت. در دور ســوم مطالعه 
ت ستئوآرتری) سندرم متابولیک در افراد با بیماري ا1994-1988(

ــت  ــتري داش ــیوع بیش ــلامت و متابولیســم )3(ش . در مطالعه س
شتر از عوامل  شیگان، زنان چاقی که تعداد دو یا بی ستخوان می ا

شتري خطر بیماري شات بی هاي قلبی و عروقی را  دارا بودند گزار
. در )7(نمودند از دردهاي زانو در ســه ســال گذشــته را ارائه می

ژاپن، خطر اســتئوآرتریت با حضــور هر کدام از  1ROADمطالعه 
ـــندرم متابولیک افزایش پیدا نمود  علاوه در یک . به)8(اجزاي س

ــور  ــیه با حض ــتئوآرتریت،  1350مطالعه در روس نفر مبتلا به اس
 . )9(درصد داراي سندرم متابولیک بودند  56/62

ـــتئوآرتریت    ـــندرم متابولیک در ارتباط با اس در ادامه اجزاي س
 مورد بحث قرار خواهد گرفت.

 
 اقی و استئوآرتریتچ

ـــتئوآرتریت از  به اس چاقی و افزایش خطر ابتلا  باط بین  ارت
سال  شده بود. در  شناخته  هاي مطالعه داده 1988سالیان قبل 

2NHANES I  ـــان داد که زنان چاق حدود برابر و مردان  4نش
حدود  چاق 5چاق  یت را برابر غیر ـــتئوآرتر به اس ها خطر ابتلا 

شتند  سیاري ارتباط بین . )10(دا از آن زمان تا کنون مطالعات ب
 اند.استئوآرتریت با چاقی را نشان داده

ـــتئوآرتریت و  ـــم دقیق ارتباط بین اس با وجودي که مکانیس
مل  عات از وجود عوا ـــده، مطال ـــخص نش کاملاً مش چاقی هنوز 

طه خبر می یک در این راب تابول کانیکی و م ند م . در )11(ده
ستخوان  خصوص عوامل مکانیکی، مفاصل، بخصوص غضروف و ا

. )12(گیرند کندرال در معرض فشــارهاي مکانیکی قرار میســاب
ــ ــنتز ماتریکس ان دادهمطالعات نش ــار، مانع س اند که افزایش فش

شده و بیان عوامل پیش ضروفی  سیژناز غ سیکلواک التهابی (نظیر 
 ،2E ()13بتا و پروســتاگلندین 1-، نیتریک اکســید، اینترلوکین2

یهو آنزیم )14 نده (هاي تجز  ,matrix metalloproteinase-3کن

کردن مسیرهاي را از طریق فعال )ADAMTS-5 ()15، 16و   13
κB-NF،   ERK    2و+Ca  پاسخ  . )17 ،15(  دهدمی  افزایش  را

1Research into Osteoarthritis Against Disability (ROAD) 

شده بر آن نیز وابسته به کیفیت استخوان  غضروف به وزن اعمال
کندرال است. با وجودي که مشخص نیست آیا میزان ترشح ساب

2PGE  6و-IL ها در بیماري نسبت به شرایط توسط استئوبلاست
ـــت یا نه؟  ، IL-6، فشـــردگی باعث تولید )18(عادي متفاوت اس

2PGE  وMMPs ــت ــتئوبلاس ــیر  )20 ،19(ها در اس از همان مس
NFκB-ERK-2+Ca 21(شــود ها میشــده در کندروســیتفعال، 

بل IL-6و هم  2PGE. هم )22 قا ـــکل اثرات  توجهی در تغییر ش
 استخوانی ناشی از تنش دارند.

فه ـــا که اض حالی  ند توجیهوزن تحمیلی میدر  ندهتوا ي کن
افزایش خطر اســـتئوآرتریت در مفاصـــل زانو و ران باشـــد؛ ولی 

ضیح ارتباط  ست  BMIتو شوار ا سیار د ست ب ستئوآرتریت د با ا
علاوه نشان داده شده است که کاهش میزان چربی بدن . به)23(

ـــبت به کاهش وزن بدن در مدیریت بیماران با  اثرات بهتري نس
ستئوآرتریت زانو دارد  رو وجه متابولیک بافت چربی . از این)24(ا

سبت به وزن تحمیلی بر  ستئوآرتریت ن بدن در ارتباط با بیماري ا
مفاصــل حائز اهمیت بیشــتري اســت. امروزه بافت چربی بدن به 

شــود که وظایفی فراتر از عنوان یک بافت اندوکرین شــناخته می
ست که  شده ا شخص  صرف انرژي دارد. در حقیقت م ذخیره و 

ین هایی از قبیل لپتین، آدیپونکتین، ویسفاتچربی آدیپوکینبافت 
ي شــاخص در . یک مطالعه)25(نماید و رزیســتین را ترشــح می

ـــال  ـــط  2003س و همکاران انجام  Helene Dumondکه توس
ــتئوآرتریت  ــواهد را از نقش کلیدي لپتین در اس گرفت، اولین ش

شتر آدیپوکین سی بی سیري را براي برر وان ها به عنارائه کرد و م
ـــتئوآرتریت آغاز نمود  حلقه ارتباطی متابولیک بین چاقی و اس

)26(. 
ســـطح لپتین در مایع ســـینوویال بیماران با اســـتئوآرتریت 

ـــبت به افراد عادي افزایش پیدا می ـــدت نس کند و با افزایش ش
شتر می ستئوآرتریت، بی هاي موجود . داده)26 و 23 ،11(شود ا

کنند که لپتین ممکن اســت با القاء بیان تعدادي از پیشــنهاد می
یش پ بی (عوامــل  تهــا ل ) و IL-8و  NOS2 ،IGF-1 ،TGF-βا

باشـــد MMP9-13هاي تخریبی (آنزیم باط  . )27-30() در ارت
سیت ستند: آدیپوکینکندرو صل نی ها ها تنها اهداف لپتین در مف
مال هاي مایع ســینوویال نیز اعبروبلاســتالتهابی بر فیتاثیر پیش

2 National Health and Nutrition Examination Survey 
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ست IL-8کنند. لپتین تولید می سیندر فیبروبلا وویال هاي مایع 
کند القاء می NFκBسازي گیرنده لپتین و مسیر را از طریق فعال

کندرال مفصـــل افراد با مطالعه بر روي اســـتخوان ســـاب. )31(
بالاي لپتین در  ید غیرطبیعی و  یت نشــــان از تول ـــتئوآرتر اس

هاي این ناحیه اســت که ایجاد اختلال در ترشــح اســتئوبلاســت
سفاتاز،  سین و کلاژن نوع یک در این TGF-βآلکالین ف ستئوکل ، ا

. افزایش موضــعی غلظت لپتین به طور )32(نماید ها میســلول
ستئوبلاست ستقیم تکثیر و تمایز ا دهد ها را تحت تاثیر قرار میم

که در مطالعات نشان داده شده است با افزایش غلظت سیستمی 
ستخوان با یک مکانیسم مرتبط با هیپوتالاموس به  لپتین، تولید ا

 .)33(شود صورت غیرمستقیم سرکوب می
ـــتئوآرتریت تا حدودي مبهم  نقش آدیپونکتین در پاتوژنز اس
باقی مانده است. تا جایی که زمانی به عنوان یک عامل محافظتی 

ولی مشــاهدات بالینی نقش متضــادي را  )34(شــد شــناخته می
سما در  سطح آدیپونکتین پلا شنهاد کردند.  بیمار  35براي آن پی

با اســتئوآرتریت به طور محســوســی بالاتر از افراد کنترل ســالم 
و همچنین در زنان با استئوآرتریت فرسایشی دست نسبت  )35(

علاوه سطح . به)36(هاي غیرفرسایشی بالاتر بود به استئوآرتریتی
مرد با اســـتئوآرتریت در  76آدیپونکتین در مایع ســـینوویال در 

ماري  با شــــدت بی ـــتقیم  باط مس با  30و در  )37(ارت زن 
. مطالعات )38(اســتئوآرتریت زانو با تخریب اگریکان قرار داشــت 

آزمایشگاهی بیشتر از تاثیر مخرب آدیپونکتین بر استئوآرتریت از 
ــم ــابه لپتین حمایت میطریق مکانیس و  )39-41(کنند هاي مش

شکک زا ست که لایه چربی زیر ک شده ا شخص  نو به همچنین م
 کند. ها در سطح مفصلی عمل میعنوان منبع آدیپوکین

رسد نتایج ضد و نقیض مطالعات قبلی به خاطر اثر به نظر می
ــــد. ي ایزوفرمکننــدهمخــدوش هــاي مختلف آدیپونکتین بــاش

زیرواحد، شش زیرواحد و با  هاي با سهآدیپونکتین انسانی در فرم
هاي مختلف عامل زوفرموزن مولکولی بالا موجود اســت که این ای

پارادوکس مشــاهده شــده در مطالعات ارتباط بین آدیپونکتین با 
اســـت. البته  )43(و یا آرتریت روماتوئید  )42(هاي قلبی بیماري

هاي صورت گرفته در علم توانایی تشخیص این امروزه با پیشرفت
باط دقیق بین آدیپونکتین و ایزوفرم ـــی ارت هت بررس ها در ج

 
 

اســتئوآرتریت فراهم آمده اســت و مانند ســابق نیازي به بررســی 
 .)44(آدیپونکتین تام نیست 

رزیســتین نیز ممکن اســت در پاتوژنز بیماري اســتئوآرتریت 
نقش داشته باشد؛ تزریق رزیستین به مفاصل موش باعث شرایط 

 ها به مایع سینوویال و هیپرتروفیشبه آرتریتی، ارتشاح لکوسیت
لایه سینوویال شد که مشابه شرایط ایجاد شده در استئوآرتریت 

ــینوویال در . به)46 ،45(اســت  علاوه، ســطح رزیســتین مایع س
بیماران اســـتئوآرتریتی افزایش پیدا کرده و در ارتباط با ســـطح 

ئین  یکوتین)47(گیرد قرار می  1ESRو  CRPپروت ن آمیــد . 
شود و ترانسفراز که به نام ویسفاتین نیز خوانده میفسفوریبوزیل
شــود، از طریق هاي بیماران اســتئوآرتریتی تولید میدر غضــروف

ـــنتز  یک س هاب  MMPsو  2PGEتحر تداوم الت نقش مهمی در 
ـــاي جدید خانواده آدیپوکین. )25(کند بازي می ها از قبیل اعض

سرم آمیلوئید 22-لیپوکالین سد نظر مینیز محتمل به 33-و یا  ر
ـــند. لیپوکالین با  ـــته باش ـــتئوآرتریت نقش داش که در ایجاد اس

شــود مانع از بین رفتن و تجزیه آن می MMP9تشــکیل پیوند با 
نالوگ انســــانی پروتئین )48( ـــنتز  Saa3. آ در  MMPنیز س

 .)49(کند هاي انسانی را القا میکندروسیت
 

 فشار خون بالا و استئوآرتریت
ها اســـت که فشـــار خون بالا به عنوان یک عامل خطر مدت

ماري قلبی و عروقی مطرح بوده اســــت؛ ولی این  قوي براي بی
ـــتئوآرتریت مطرح نبود. مطالعات  ارتباط تا همین اواخر براي اس

ـــان داده ـــتئوآرتریت در افراد اپیدمیولوژیک متعدد نش اند که اس
. با این وجود برخی )5 ،4(تر اســت ن بالا شــایعداراي فشــار خو

دلایـل وجود دارنـد کـه رابطـه علـت و معلولی احتمـالی بین 
 سازند. نخست اینفشارخون و استئوآرتریت را با تردید مواجه می

ستئوآرتریت باعث کاهش میزان فعالیت بدنی و ورزش  که وجود ا
ایه این کاهش فعالیت جســمانی فرد در خطر فرد شــده و در ســ

ماري جاد بی نابراین برعکس هاي قلبی و عروقی قرار میای گیرد ب
ــد. مورد دوم این که این ارتباط ممکن آن نمی ــت باش تواند درس

ــد. زیرا مطالعات  ــترك چاقی باش ــت به علت وجود عامل مش اس
ــت ــار خون هس د نحاکی از ارتباط قوي بین نمایه توده بدن با فش

 1Erythrocyte Sedimentation Rate 
2Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) 
3Serum amyloid A3 (Saa3) 
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علاوه مطــالعــاتی کــه حــاکی از ارتبــاط بین . بــه)51 ،50(
ستند  شار خون بالا ه ستئوآرتریت با ف  BMIبراي  )52 و 5 ،4(ا

شده شته تعدیل ن ستقل بودن ارتباط از چاقی دا شان از م اند تا ن
 باشند. 

اند تا ســـازوکار متضـــمن ارتباط مطالعات اندکی تلاش کرده
ست شارخون بالا و ا سازند و تنها تئوري بین ف شکار  ئوآرتریت را آ

ساب سکمی  ست مورد قبول تاکنون، ای . )53-55(کندرال بوده ا
شدن تدریجی عروق خونی ناشی از زایی با تنگاین سناریو آسیب

ـــار خون بالا در  که منجر به  )56(گردد طول زمان آغاز میفش
سابکاهش خون سانی به خصوص در عروق کوچک  کندرال در ر

ستخوان سانی علاوه شود. این کاهش خونهاي دراز میانتهاي ا ر
ـــت به علت ایجاد میکروآمبولی در  ـــداد عروق ممکن اس بر انس

شد  سکمی ي . دو پیآمد عمده)56(انتهاي این عروق ریز نیز با ای
کندرال امکان دارد منجر به استئوآرتریت گردد. یک احتمال ساب

ست در تبادل مواد مغذي و گازها  سکمی ممکن ا ست که ای این ا
شروع  ضروف اختلال ایجاد نموده و باعث  سطح مویرگی در غ در 

ــود  ــل ش ــت که آپوپتوز )57(تخریب مفص . احتمال دیگر این اس
هاي استخوانی (استئوسیت) در ناحیه ایسکمیک، منجر به سلول

ها شــده و در نهایت باعث کاهش تشــدید فعالیت اســتئوکلاســت
 . )58(حمایت استخوانی از مفصل گردد 

 

 هاي خون و استئوآرتریتاختلال در چربی
مایش  یل بر ن طه در اوا یک در این حی یدمیولوژ عات اپ طال م
ارتباط بین افزایش کلســترول ســرم با اســتئوآرتریت متمرکز بود 

بین سطح کلسترول سرم با استئوآرتریت . ارتباط مثبت )62-59(
زن در حدود ســنی  1003(زانو و دســت)، مســتقل از چاقی، در 

علاوه در یک مطالعه به .)63(سال نشان داده شده است  64-45
ستخوان ران در که نمونه سر ا ستئوآرتریتی مورد  23هاي  بیمار ا

بررسی قرار گرفته بود، نشان داده شد که میزان اسیدهاي چرب 
داري افزایش ور معنیها به طو آراشــیدونیک اســید در این نمونه

ـــدت بیماري نیز قرار می  گرفتپیدا کرده بود و در ارتباط با ش
ــنتی به  HDLکه جزئی از  A1آپولیپوپروتئین . )61( و به طور س

هاي قلبی مورد توجه قرار عنوان محافظت کننده در برابر بیماري
بیمار با استئوآرتریت  16و در  2009دارد، در یک مطالعه در سال 

 

شد که  23در مقابل  شان داده  سالم به عنوان گروه کنترل ن فرد 
ـــافزایش قابل . از این رو محتمل به )64(ت توجهی پیدا کرده اس

رســد که اختلال در متابولیســم چربی در ایجاد بیماري نظر می
 کند.استئوآرتریت نقش مهمی بازي می

ست،    شخص نی سم دقیق این ارتباط هنوز م با وجودي که مکانی
ضیح این ارتباط وجود دارند. ذخیره قابل ولی نظریه هایی براي تو

ـــروف ـــتئوآرتریتتوجه چربی در غض ـــوص در هاي اس ی به خص
سیت شهوکه تغییرات بافتها حتی قبل از اینکندرو سی م د شنا

شند دیده می سوب چربی در  )65(شود با که حکایت از ارتباط ر
هاي علاوه بررسیبرد بیماري استئوآرتریت دارد. بهمفاصل با پیش

ـــروف ـــیتپروتئومیک غض ـــتئوآرتریتی و کندروس هاي هاي اس
شده از آن، بیان قابل توجه پروتئین  هاي مرتبط با متابولیسمجدا

شان و آپولیپوپروتئین 1PPARچربی ازقبیل  ها را در این نواحی ن
ـــتئوآرتریت  15اي که در . مطالعه)66-68(دهد می بیمار با اس

جام شــــده بود  که پروتئین  )69(ان در   LOX-21نشــــان داد 
شود؛ ولی در مفاصل افراد بیمار هاي افراد سالم بیان نمیغضروف

بدون تحمل کنندهچه در نواحی تحمل ي وزن و چه در نواحی 
یان این پروتئین دیده می ـــور این گیرنده در وزن ب ـــود. حض ش

ها در این ها حاکی از این واقعیت اسـت که کندروسـیتغضـروف
ند مورد  ـــت به درون خود هس به وارد کردن چربی  . )69(قادر 

هاي ر کندروســیتاند که دمطالعات بیان ژن نیز آشــکار ســاخته
یان خارج از کنترل ژن ـــتئوآرتریتی، ب با بیماران اس هاي مرتبط 

نده کدکن یل ژن  ـــترول از قب یده  A1ي آپولیپوپروتئین کلس د
 . )71 ،70(شود می

 
 هیپرگلیسمی و استئوآرتریت

اولین مقاله در خصوص ارتباط هیپرگلیسمی  1960در سال 
ـــر شـــد  یت منتش ـــتئوآرتر عات )72(و اس طال به امروز م تا   .

کی که به مساله ارتباط هیپرگلیسمی و استئوآرتریت اپیدمیولوژی
 7شـــوند. از نفر بیمار را شـــامل می 10،000اند بالغ بر پرداخته

 ،10(هاي ثبت مطالعات وجود دارند مطالعه مروري که در پایگاه
ارتباط مثبت  )76 و 75 ،73 ،72 ،63(پنج مطالعه  )76-72 ،63

اند. بین افزایش قند خون با بیماري استئوآرتریت را گزارش نموده

 1Peroxisome proliferator-activated receptors 
2Lectin-like oxidized low-density lipoprotein receptor 1 
  

journal.fums.ac.ir 

                                                            

http://journal.fums.ac.ir/


 

  4139 بهار | 1شماره  | پنجمسال  | مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا

 6  صفحه تریتاستئوآر خطر عامل عنوان به متابولیک سندرم

 

 5193و  1514مطالعه با بیشــترین حجم نمونه ( 2لی که در حا
اند. بر مبناي این توجهی گزارش نکردهارتباط قابل )74 ،10(نفر) 

عات مو طال جهم به نتی قادر  ما  هدي،  ـــا گیري قطعی در رد و ش
خصـــوص عامل خطر بودن هیپرگلیســـمی براي اســـتئوآرتریت 

ــطه ــتیم و احتمالاً عوامل واس ــن در این  BMIاي چون نیس یا س
حال روي با این  ند.  ـــت یان دخیل هس ته میهمم توان چنین رف

برداشت نمود که به احتمال زیاد ارتباط مثبتی بین هیپرگلیسمی 
 افزایش خطر بیماري استئوآرتریت وجود دارد.و 

ـــمی را با  in vitroو  in vivoهر دو نوع مطالعات  هیپرگلیس
عوامل موضـــعی یا ســـیســـتمی مرتبط با اســـتئوآرتریت که به 

طه ـــ به وجود میواس ند خون  بالا بودن ق باط ي  ند در ارت آی
سته سیب)77(اند دان ضعی آ شی از قند خون . به طور مو زایی نا

ي استرس اکسیداتیو و محصولات نهایی واسطهبالا بر غضروف به
شــدگی و منجر به ســخت AGEs(1گلیکوزیلاســیون پیشــرفته (

ــاب ــتخوان س ــیب به اس ــکی ماتریکس، آس کندرال و نقص خش
سیت سمی باعث شود. بهها میعملکرد کندرو صوص هیپرگلی خ

) به Cهیدرواسکوربیک اسید (فرمی از ویتامین دي کاهش انتقال
، افزایش IIها، مشــکل در ســنتز کلاژن نوع درون کندروســیت

هاي التهابی ) و ایجاد واسطهROSهاي فعال اکسیژن (میزان گونه
ـــروف می تاثیر بر غض ـــود با  هایی )78-82(ش ـــولات ن . محص

شرفته می سیون پی صال به گیرندهگلیکوزیلا هاي خود توانند با ات
تهابی الهاي پیشها باعث تشدید بیان واسطهبر سطح کندروسیت

ـــوند و عوامل تخریب ـــوص )83-85(کننده ش . در ادامه در خص
 هاي فعال اکسیژن توضیح مستقل داده خواهد شد.گونه

ــمی به طور  ــی از هیپرگلیس ــتمی خفیف ناش ــیس التهاب س
و  )86(مستقیم و بلاواسطه به استئوآرتریت ربط داده شده است 

ــیداتیو  ــترس اکس ــدید اس ــیبهمچنین از طریق تش زایی به آس
ـــعی نیز دامن می ـــی از زند. اختلال عملکرد ماهیچهموض ها ناش

یب ـــ مالی در آس مل احت عا ـــی تجمع گلوکز نیز دیگر  ناس ـــ ش
ــمی می ــتئوآرتریت در ارتباط با هیپرگلیس ــد اس  .)87(تواند باش

ــی از دیابت نیز   ايهیکی از عوامل اختلال در نروننفروپاتی ناش

ضعف در ماهیچه ست که با ایجاد  شلمحیطی ا شدگی در ها و 
 .)88(گیرد مفاصل، در ارتباط با استئوآرتریت قرار می

 

 

 التهاب
در طی سالیان گذشته هم بیماري استئوآرتریت و هم سندرم 

طور روزافزونی به عنوان یک وضــعیت التهابی خفیف متابولیک به
یان مطرح بوده هابی در جر مل الت بالا رفتن عوا به  که منجر  ند  ا

ــتمی می ــیس ــوند خون س حال هنوز به طور قطع . با این)89(ش
مشخص نیست آیا این افزایش در سطح التهاب است که منجر به 

ــتئوآرتریت می ــندرم متابولیک یا اس ــطهس ــود یا این واس  هايش
ـــروع به افزایش می ز کنند؟ یکی االتهابی در پی ایجاد بیماري ش

عادل در  عدم ت که  ته اســــت  جه این نک بل تو قا هات  توجی
التهابی ترشحی از بافت چربی منجر به ایجاد شهاي پیسیتوکین

مقاومت خفیف به انســولین شــده و در ادامه اختلالات متابولیک 
ـــندرم متابولیک پدید می همان گونه که در بخش  )90(آید س

شد، هورمون پیش ستئوآرتریت بحث  ه التهابی لپتین کچاقی و ا
شح میتو صلی سط ماکروفاژهاي بافت چربی تر سط ا شود و وا

اختلالات متابولیک مرتبط با چاقی است، حلقه ارتباطی مهم بین 
 .)91(چاقی و استئوآرتریت است 

 
 استرس اکسیداتیو

سترس اکسیداتیو می تواند به عنوان عدم تعادل بین تولید و ا
شود. نتایج مطالعات حاکی از بین رفتن رادیکال هاي آزاد تعریف 

سیار مهمی  سیداتیو نقش ب سترس اک ستند که افزایش ا از این ه
ماري جاد بی یل در ای یک از قب تابول ندرم م ـــ با س هاي مرتبط 

ـــار ـــکلروزیس، فش . )92(خون بالا و دیابت نوع دو دارد  آترواس
سولین  سیداتیو همچنین با چاق بودن و مقاومت به ان سترس اک ا

 )94(و با ســـندرم متابولیک در بالغین آمریکایی  )93(در مردان 
ــواهد متعددي حاکی از  ــت. ش ــده اس ــته ش این نیز مرتبط دانس

سیداتیو اکتواند یک وضعیت پیشهستند که سندرم متابولیک می
سیون چربی، )95-98(شمار رود به  . میزان محصولات پراکسیدا

ـــیداز و کاتالا NADPHهاي کربونیله و فعالیت پروتئین ز در اکس
هاي اخذ شده از افراد با سندرم متابولیک بالا بوده در حالی نمونه

 . )95-98(که میزان گلوتاتیون سنتتاز اندك است 
ـــطهمیزان رادیکال ـــعی ي واکنشهاي آزاد به واس هاي موض

ـــل به آنمف ـــیبص ـــتئوآرتریت قرار ها در ارتباط با آس زایی اس

1Advanced glycation end-products 
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کالمی ـــطح رادی با افزایش س هاي آزاد در گردش خون گیرد. 
طه ـــ به واس ـــتمی  ـــیس حلس ید در م عث ي تول با هاي دیگر، 

ــروف و در نهایت  ــل، آپوپتوز غض ــلولی در مفاص ــالخوردگی س س
صل می ضروف در مف ضخامت غ حال در عین. )99(گردند کاهش 

ـــخ به افزایش دگرگونی ـــینوویال در پاس هاي التهابی در بافت س
ـــطح رادیکال افتد که منجر به فیبروز این هاي آزاد اتفاق میس

. مطالاعات حیوانی حتی خبر از تغییر شکل )100(گردد بافت می
ساب ستخوان  سخ به رادیکالکندرال در ا دهند هاي آزاد میدر پا

 .)101(که نیاز به بررسی بیشتر دارد 
 

 هاي مشتركمتابولیت
هاي قلبی ارتباط معکوسی با رخداد بیماري Dسطح ویتامین 

 Dو افراد با ســندرم متابولیک داراي ســطح ویتامین  )102(دارد 
ـــتند پایین اي در . نتایج مطالعه)103(تر از میانگین جامعه هس
شی از پوکی  1104که از  2010سال  ستگی نا شک سن با  مرد م

ستخوا سطح پایینن بها شان داد که افراد با  ست آمده بود ن تر د
، دوبرابر افراد با ســطح طبیعی ویتامین در خطر ایجاد Dویتامین 

ستئوآرتریت بودند  شابهی در مطالعات دیگر نیز )104(ا . نتایج م
ست  شده ا شان داده  هر چند که ارتباط علت و معلولی  )105(ن

ــطح ویتامین  ــان داده  Dبین س ــتئوآرتریت هنوز نش و ایجاد اس
 نشده است.
ــود که هورمونادعا می ــتروژن و ش ــی از قبیل اس هاي جنس

ـــخص،  ـــترون در تجمع چربی نقش دارند. به طور مش ـــتوس تس
د که دار ي شکمیمقاومت به انسولین ارتباط قوي با چربی ناحیه

هاي قلبی در مردان مطرح به عنوان یک عامل خطرســـاز بیماري
با میزان چربی  باط  ـــطوح لپتین در ارت که س حالی  ـــت در  اس

ــت  ــوص در زنان غالب اس . )106(زیرجلدي قرار دارد که به خص
ه ارتباط آشــکار ســاخته اســت ک NHANES IIIي نتایج مطالعه

ـــتئوآرتریت و عوامل خطر قلبی و متابولیکی در مردان و  بین اس
. نتایج این مطالعه حاکی از این اســت )107(زنان متفاوت اســت 

که مقاومت به انسولین در مردان ارتباط قوي با استئوآرتریت زانو 
هاي گویی کنندهپیش BMIدارد در حالی که در زنان، لپتین و 

هستند. همانند سندرم متابولیک در  قوي خطر استئوآرتریت زانو
هاي جنســی هاي جنســیتی در ارتباط با هورموناینجا نیز تفاوت

 

گیرد. زیرا تســتوســترون و اســتروژن تاثیرات متفاوتی بر قرار می
 .دهندساز کندروسیت از خود نشان میهاي پیشسرنوشت سلول

 
 هاي آیندهدرمان

ــندرم م ــتئوآرتریت و س ر تابولیک به نظبا توجه به ارتباط اس
شرایط را با هم در نظر می سد اهداف درمانی آینده باید این دو  ر

مان فت چربی در گیرد. علاوه بر در با کاهش میزان  هایی براي 
بیــل  ق یی از  تریــت، داروهــا ئوآر ت فراد چــاق دچــار اســــ ا

یدین یازول تاتیندیونت ـــ هاي ها و اس مل دارو به عنوان مک ها 
1NSAID ــتئوآرتریت بای ــوند. مطالعاتی براي براي اس د تجویز ش

ـــت که تاکنون به  تاثیرات این همراهی درمانی در حال انجام اس
ـــیه ـــتتغییر توص ـــده اس . )109 ،108(هاي درمانی منتهی نش

شــناســی هاي واســطه در آســیبداروهاي جدید که بر متابولیت
نده هارکن یل م ند از قب ید دار تاک یت  ـــتئوآرتر  MMP13هاي اس

ـــت که  )110( ـــتند. جاي امیدواري اس ـــت مطالعه هس در دس
بخش پایه الهام همگرایی در مطالعات بین محققین بالینی و علوم

مان بهتر تلاش ید در راه در جد ـــگیري موثرتر این هاي  و پیش
 بیماري باشد.

 

 گیريبحث و نتیجه
شایع ستئوآرتریت  صلی درد و ا شکل آرتریت و علت ا ترین 

سوب می سن مح شتر ناتوانی در افراد م شود و از این رو دانش بی
نده آن می عد کن ـــت مل خطر و مس ـــوص عوا به در خص ند  توا

شی از آ سانده و میزان ناتوانی نا شگیري از آن یاري ر ن را در پی
شنهاد می ساند. مطالعات جدید پی سن به حداقل بر د کننافراد م

اي که دارد و ي عارضــهکه ســندرم متابولیک با توجه به گســتره
سازد، احتمالاً ها را درگیر میابعاد مختلف آن که بسیاري از اندام

ي بیماري استئوآرتریت نیز است که در کنندهساز و تسهیلزمینه
به ـــر  حاض له  قا هده شـــده و همچنین  م باط قوي مشـــا ارت

سم شاره گردید. البته هنوز مکانی ضه ا شترك بین دو عار هاي م
مطالعات بیشـــتر براي اثبات ارتباط علت و معلولی احتمالی لازم 
اســت؛ ولی با این حال نتایج موجود نیز کافی هســتند تا حداقل، 
چاقی، اختلال در  یا اجزاي آن چون  یک و  تابول ندرم م ـــ س

سیداتیو را در روند ایجاد بیماري چربی سترس اک هاي خون و یا ا

1 Nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
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اســتئوآرتریت دخیل بدانیم و ســعی بیشــتر در جهت کنترل این 
 شرایط داشته باشیم تا سلامتی عمومی در جامعه افزایش یابد.
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Abstract 
Metabolic syndrome refers to a set of conditions that include high blood pressure, increased insulin level in the blood, 
the accumulation of the excess fat around the abdomen, and increased blood lipids. In metabolic syndrome, the vast 
majority of these conditions are simultaneously present, and the risk of developing heart disease, stroke, and diabetes 
rises. Besides, osteoarthritis or degenerative joint disease is the most common joint disease in humans and is also the 
main cause of pain and disability in the elderly. The end result of this process is pain and reduced range of motion, and 
in advanced cases joint inflammation, cartilage destruction, and disability are clinical symptoms of osteoarthritis. 
Considering the high prevalence of these two disorders in the country and many common pathologic aspects of these two 
diseases such as obesity and elderly, we decided to review their relationship. 
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