
 چاقيبا مرتبطعوارضو علل،ژنزپاتو

∗3و1شيرين حسني رنجبر،2 عدليشهرزاد جعفري،1هدي سادات زاهدي

 چكيده

به بروز بسياري از بيماريشيافزا حالدر جهان سراسردرآنوعيشكه است مزمنيماريبكييچاق و منجر ها نظير بوده

وعروقي،- ديابت، بيماري هاي قلبي ميرخي از سرطانب فشار خون ، هاي غني از چربيرژيمدر جوامع غربي، مصرف. شودها

به ميزان.ض ابتلا به چاقي قرار داده استبسياري از افراد را در معر چاقي در واقع ناشي از دريافت بالاتر انرژي نسبت

و چاقهم زمان با ذخيره شدن اين انرژي مازاد، سلول. مصرف آن است ميهاي چربي رشد كرده اقي عللچ. كندي بروز

ميمختلفي دارد كه از مهم و فعاليت فيزيكي اشاره سبك زندگي، هاي متابوليكي، توان به فاكتورترين آنها نوع رژيم غذايي

به پيشرفتدر. توانند تحت تأثير وراثت قرار گيرندنمود كه هر كدام از عوامل مي و با توجه هاي گسترده علمي، دو دهه اخير

و نقش فاكتورها مرتبط با چاقي شامل شناسايي جهش بيشتري نسبت به عواملشناخت بري ژني مؤثر بر چاقي هاي متابوليكي

و باردت بيدل شايعدر ميان اختلالات ژنتيكي، سند. بروز چاقي به دست آمده است ترين علل چاقي محسوب رم پرادر ويلي

كوكرين نظيردبه علاوه، اختلالات نوروان. شوندمي و كمبود هورمون رشد نيز بيماري كوشينگ، سندرم تخمدان پلي يستيك

به رشد چاق. توانند زمينه ساز افزايش بافت چربي بدن شوندمي به روند رو ضروري استي در جوامع گوناگون، با توجه

وهاراهبرد . اتخاذ گردد درماني مؤثري در اين زمينهي پيشگيري

م: گان كليديژوا  تابوليك، عوارض، علل، اختلالات ژنتيكيچاقي، سندرم

و عادات غذايي، پژوهشكده علوم سلولي-1 و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي تهران، تهران، ايران- مركز تحقيقات چاقي  مولكولي غدد

 هاي باليني بيمارستان جامع بانوان آرش، دانشگاه علوم پزشكي تهران، تهران، ايران مركز توسعه پژوهش-2

و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي تهران، تهران، ايران مركز تحقيقات غدد ومتابوليسم، پژوهشك-3  ده علوم باليني غدد
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و همكاران و عوارض مرتبط با چاقيعلل ژنز،پاتو: حسني رنجبر :E7

 مقدمه

كه شيوع آن در بالغين، چاقي يك بيماري مزمن است

و كودكان  و در حال افزايش نوجوانان، در حال حاضر بوده

در. شودبه عنوان يك اپيدمي جهاني در نظر گرفته مي

و چاقي طي  دههدوبسياري از جوامع، شيوع اضافه وزن

در ايالات متحده آمريكا ريسك.ش يافته استاخير افزاي

و چاقي در طول مدت زندگي هر فرد به  به اضافه وزن ابتلا

عدم تعادل بين دريافت.]1[ درصد است25و50ترتيب 

به افزايش ذخاير چربي بدن مي . شودمصرف انرژي منجر

كه ذخاير چربي افزايش مي  بافت چربي يابد، سلولهنگامي

و بزرگ مي كه اين فرآيند منجر به بروز رشد كرده شوند

هاي چاقي ناشي از بزرگ شدن سلول.گرددچاقي مي

با) هايپرتروفي(چربي  بخطراغلب ه اختلالات ابتلا

متابوليك مانند عدم تحمل به گلوكز، ديس ليپيدمي، فشار

و بيماري  عروقي ارتباط دارد؛ در حالي–هاي قلبي خون

هاي چربيكه چاقي ناشي از افزايش تعداد سلول

 در اوايل يا اواسط دوران كوركي آغاز معمولاً) هايپرپلازي(

 افزايش.دهدشود اما در بزرگسالي نيز ممكن است رخ مي

داتعداد سلول اي نمايه تودهرهاي چربي اغلب در افراد

از)BMI(بدني مي40 بيشتر .]2[شود مشاهده

و غير احشايي نحوه توزيع چربي بدن در فضاهاي احشايي

نيز همانند ميزان كلي چربي بدن تحت تاثير) زير پوستي(

دريمهم نقشاستروئيدهاي گنادي. عوامل ژنتيكي است

 مردان بلوغ، شروعدر. كننديمفايا بدنيچربعيتوز

كهيحالدر،ي دارندكمتر چربيو شونديمتريعضلان

كهديابيمشيافزايعضلان تودهبه نسبت زنان بدنيچرب

مياين تفاوت  سن،شيافزابا. ماندها در طول زندگي باقي

كرشد ورمونـهوالگناددياستروئترشح اهشـ هر دو

امي يياحشايچربشيفزايابند كه ممكن است دليلي براي

يبالايهاغلظت. باشد مرداندرسنافزايش با

يياحشايچربشيافزابا معمولاً نيز در زنانتستوسترون

از دست دادنو رشد هورمون كاهشنيبنابرا. است همراه

اًنسبتشيافزا سبب است ممكنيائسگي زماندر استروژن

.گردد ائسهي زناندريياحشايچرب ميزانعيسر

ي چاق. است مهمبسيارينيبال از نظربدنيچربعيتوز

ي قلبوكيمتابول اختلالاتبه ابتلا خطربايمركز احشايي

 فشار،2 نوع ابتيدن،يانسولبه مقاومت جملهازيعروق-

تمام.]3[است همراه قلب كرونر عروقيماريبو بالا خون

ميبيماري يكي از دسته هاي ناشي از اضافه وزن تواند در

هاي اولين گروه شامل بيماري. هاي زير قرار بگيردبندي

ناشي از تغييرات متابوليك بوده كه با چربي بدني بالا 

و از آن جمله مي به ديابت شيرين، ارتباط دارد توان

-هاي قلبيهاي صفراوي، فشار خون، بيماريبيماري

و برخي از سرطان گروه دوم در واقع. ها اشاره كردعروقي

ميمسقيماً پي افزايش حجم چربي بدن بروز كه در كنند

و قطع تنفس مي .]4[ را نام برددر خوابتوان استئوآرتريت

و تعادل انرژي  چاقي

به انرژي انرژيبايدبراي افزايش وزن بدن  دريافتي نسبت

انرژي مورد نياز بدن از طريق.]6،5[دمصرفي بالاتر باش

ميدر حداكثر دريافت غذا در اواخر. گردديافت غذا تأمين

و اوايل بز و سپس كاهش نوجواني رگسالي صورت گرفته

طبيعت رژيم غذايي مصرفي بر پيشرفت چاقي. يابدمي

يكي از مطالعات، رژيم كه در هاي مؤثر است؛ به طوري

از(غربي حاوي چربي بالا  با افزايش) كالري%30بيش

از سوي ديگر، ميزان چگالي.]7[شته استوزن ارتباط دا

مـان غـرژي عـنابع مـذايي نيز از ؤثر بر وزن بدنـوامل

.]8[باشديم

 تحت تأثير عوامل متعددي قرار نيزانرژي مصرفيميزان

كه از آن ميدارد و دماي توان به بافت چربي قهوه جمله اي

و ميزان فعاليت بدني اشاره نمودبدن، ترك . يب رژيم غذايي

مييمصرف پايين انرژي يكي از عوامل  تواند است كه

 جزء3انرژي مصرفي داراي. شود افزايش وزنباعث

را از انرژي%70حدود. اصلي است  مصرفي تام بدن

مي استراحتياپايه متابوليسم كه تشكيل  انرژي شاملدهد
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و ليپيد ايران EE: 1392)5شماره(12 دوره تير-خرداددوماهنامه. مجله ديابت

و شيب يوني در سراسر حفظ دماي جهت لازم بدن

و تنفسي،هاغشا و فعاليتي سلولي، عملكرد عضله قلبي

واتترشح ذ دستگاه گوارش سازي خيره همچنين

ميمحصولات متابوليكي را از انرژي%10.شودو انتقال

مينيز شود كه مربوط به اثر گرمازايي غذا جزء دوم شامل

بانرژي نهايي جزء.باشدمي  انجامه مصرفي مربوط

و ورزشهايفعاليت كه.ي است روزمره شايان ذكر است

تحالدر مصرفييانرژايو روزانه مصرفييانرژ ميان

.دارد وجود ارتباط قوييچرب بدون تودهبا استراحت

ي مصرفيرتفاوت انژ%80حجم توده بدون چربي مسئول

.]10،9[در افراد مختلف است

 اتيولوژي چاقي

يتأثير سن بر چاق

افراد در هر سني ممكن است دچار اضافه وزن شوند اما در

وميسنين خاصي اين احتمال افزايش  كه در زنان يابد

.مردان متفاوت است

 است ممكنيباردار دوراندر مادر وزن-پيش از تولد)1

 تحت را در آيندهنوزاديبدنبيتركوشكل بدن، اندازه

و بل از بارداريقبالا BMIارا بودند.دهد قرارريتاث

طي دوران بارداري زيادفزايش وزنا ريسك جملهاز در

ي خواهد كودك دوراندرنوزادانيچاقبه ابتلا فاكتورهاي

بهتلاـابخطر مادر ابتيدايودنيكش گاريس،علاوههب. بود

راـاقـچ .]12،11[دهديمشـيزاـافهاـآندانـرزنـفدري

ي برايفيضعپيشگويي كننده عاملتولد هنگام وزنچه اگر

 دورباوقدكوتاه،كم وزن نوزادان است، ندهيآدريچاق

بهي برايبالاتر خطر معرضدر،كوچك سر يچاق ابتلا

يبعد مراحلدريچاقبا مرتبطيهايماريبريساويشكم

دي.]13[هستنديزندگ مـ كودكاني كه از مادر تولدـابتي

و يا مادران آنها در طي بارداري سيگاري بودهمي اند شوند

و اضافه وزن در كودكي  به چاقي ريسك بالاتري براي ابتلا

.]15،14[و بزرگسالي دارند

م-شيرخوارگي)2 كه با شير ميـنوزاداني شوند ادر تغذيه

تري براي ابتلا به اضافه، ريسك پاييندر مقايسه با فورمولا

ريشبا نوزاد انحصاريهيتغذ مثال، عنوانبه. وزن دارند

 خطرهاي بعد، يا ماهماهه اول زندگيسهطولدر مادر

شـاهـكيـودكـك دوراندررانوزهـافـاضبهلاـتـاب

 كودك در 11000اي بر روي در مطالعه.]17،16[دهديـم

به مدرسه، شيوع چاقي در كودكاني كه از شير بدو ورود

كه مادر محروم بوده و در كودكاني يا12به مدت اند  ماه

%8/0و%5/4 بودند به ترتيب بيشتر از شير مادر تغذيه شده

 مطالعه17ناليز با بررسيآيك متانتايج.]18[گزارش شد

 ابتلا به خطرنشان داد كه با افزايش طول مدت شيردهي

مي طولاضافه وزن در .]19[يابد زندگي كاهش

ارزش پيشگويي كنندگي چاقي دوران كودكي- كودكي)3

و سابقه فاميلي متفاوت است . با توجه به سن شروع چاقي

 نفر نشان داد كه كودكان چاق854مطالعه مروري بر روي

در3زير به چاقي معرض خطر سال  پاييني براي ابتلا

.]20[هستند مگر اينكه يكي از والدين يا هر دو چاق باشند

 سال بدون در نظر3 ديگر چاقي در كودكان بالاي سوياز

با والدين، اثر پيشگويي كننده قوي در وزنگرفتن رابطه

و غير. چاقي بزرگسالي دارد در هر دو گروه كودكان چاق

 چاقيبه ابتلا خطروالد چاقيك سال، داشتن10چاق زير 

.كردرا در بزرگسالي دو برابر مي

دركننده شرايطجهش چربي توصيف كه 5 سنيني است

مي سالگي7تا آندهدرخ  BMI روند كاهشكه طي

و رو به افزايش مي جهش چربي.]22،21[گذاردپايان يافته

سالي را افزايشـبه چاقي بزرگ خطر ابتلا نيززود هنگام

و شدت اضافه وزن.دهدمي صدك( علاوه بر اين، درجه

ا  ابتلا را خطر به ويژه در نوجواني، در كودكي)95ز بالاتر

.]23،22[دهدافزايش مي

درديشديچاقباينوجواندريچاق-نوجواني)4

در وزنتيوضع،به علاوه.]24[استي در ارتباطبزرگسال

كننده عوارض سلامتي در آيندهينيبشيپي عاملنوجوان

ويكودك دوران وزنتياهم رغمبه.]25[فرد خواهد بود
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و همكاران و عوارض مرتبط با چاقيعلل ژنز،پاتو: حسني رنجبر :ED

در افراد اكثر مشكلات سلامتي،ياننوجو داراي اضافه وزن

ميبزرگسال و گسترش .]26[يابدي ادامه

 وزن وزن، اضافه دارايزنان اغلب-زنان بزرگسال)5

 اضافهنيا.]27[ اندكسب كرده بلوغازپسرا خودياضاف

،بارداري جملهاز دنبال عوامليهب است ممكن وزن

 رخ دادهيائسگيويباردارازيريشگيپيخوراك اروهايد

دربه عنوان مثال،. باشد و تأثير دوران بارداريافزايش وزن

و مؤثر بر بارداري بر وزن زنان در آينده از عوامل مهم

اضـس زنـابقه شـافه وزن ميـان به از. روندمار تعداد كمي

و در  زنان در اين دوران دچار افزايش وزن بسيار زياد

مي50برخي موارد تا  به.شوند كيلوگرم  البته بارداري

از.]28[دنبال داردخودي خود اضافه وزن را به پس

و تغييرات توزيع چربي در بدن رخ يائسگي نيز  اضافه وزن

و پروژسترون بيولوژي. دهدمي كاهش ترشح استروژن

به گونهسلول ميهاي چربي را دهد كه تجمع اي تغيير

به ذكر است. در نواحي مركزي افزايش پيدا كندچربي  لازم

و شكمي از ريسك فاكتورهاي كليدي  كه چاقي مركزي

قريبه بيماابتلا عـهاي مـلبي ميـروقي .]29[شوندحسوب

ي شيوه زندگي فعال در نوجوانتغيير- مردان بزرگسال)6

تبه يك سبك زندگي در حركبدون با افزايش وزن

افزايش وزن تا دهه ششم.بسياري از مردان در ارتباط است

سن.ادامه دارد سبيـن، وزنگيالـس64تا55 بعد از

بـپ ميـايدار پـماقي و شـاند، به كاهـس از آن شـروع

.]14[كندمي

 سبك زندگي

 كاهش باعث تحرككميزندگ سبك-يبدنتيفعال)1

 سطوح.]30[است وزن ضافها پيشرفتويانرژ مصرف

دوهردر وزنشيافزابا شدتبهيبدنتيفعالنييپا

اي بر روي تغييرات ساله10در مطالعه. جنس ارتباط دارد

1/3خطر افزايش وزن قابل توجه در افراد غير فعال وزن، 

از ميان.]31[ بيشتر بودفعال افرادبه نسبت برابر8/3 تا

يطولانيتماشا رسديم نظربه،يتحركيبيرفتارها تمام

 ابتلا خطري كنندهنيبشيپمهمترين عاملونيزيتلو مدت

پس پرستاران، سلامت مطالعهدر. است ابتيدويچاق به

 گاريس سن،( گر در چاقي اثر عوامل مداخلهليتعد از

دوهربا،)ييغذاميرژ فاكتورهايو،ورزش دن،يكش

و،%23شيوع چاقي،ونيزيتلويتماشاشيافزا ساعت

.]32[افزايش يافت%14شيوع ديابت

 سال اخير نسبت بالغيني40طي-محروميت از خواب)2

مي7كه در آمريكا كمتر از از ساعت در هر شب خوابند

كه اين تغيير در شيوه%37به% 16 افزايش يافته است

اخـث ايجـي باعـدگـزن مـتـاد تابوليك در فردـلالات

باسهيمقادر خواب، در زمانتيمحدود.]33[شوديـم

م،سرنيگرلشيافزاونيلپت كاهشبا،افزايش مدت آن

به ويژه براي( گرددميهاـاشتويگرسنگموجب افزايش

و غني از كربوهيدرات .)غذاهاي داراي چگالي بالي انرژي

به غذا خوردن علاوه بر اين، خواب ناكافي مي تواند منجر

و به رژيم درماني بيش از حد، چاقي  كاهش پاسخ

.]34-36[شود

 معمولاريبس با ترك سيگاروزنشيافزا-ترك سيگار)3

ازي بخش حداقلكه بر اين دلالت دارد كليتصور. است

ب مينيكوتين تركواسطهه اين افزايش وزن . افتداتفاق

كه است لوگرميك2ات1 اول هفتهدودر وزنشيافزا

تا چهاردرياضاف وزنشيافزا لوگرميك3تا2با اغلب

 طوربه وزنشيافزا. همراه خواهد بودندهيآ ماه پنج

 شانس نسبت. است شده برآورد لوگرميك5تا4 متوسط

افـچاق كهـي در مي گاريـسرادي كنند نسبت به را ترك

و زنان افزايش0/2و4/2ي به ترتيب گاريسريغ مردان

 گاريس تركازپس وزنشيافزاكه آنجازا.]38،37[يابدمي

 برنامهكيكه است شده شنهاديپ،استينيبشيپ قابل

بورزش  همهبهيافتيدريكالر كاهش همراههي مناسب

كهمارانيب مي گاريسي .]39[شودهيتوصكنند را ترك

افزايش دسترسي به مواد غذايي ممكن-رژيم غذايي)4

،1970 از سال.است در افزايش شيوع چاقي مؤثر باشد

 موادنيتامدر شدههيتصفيهادراتيكربوهويچرب مقدار

در. است افتهيشيافزاو در نتيجه محتواي كالري،ييغذا

با همراه،تراكم بالاي انرژي مواد غذايي،بودن دسترس
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و ليپيد ايران ;E: 1392)5شماره(12 دوره تير-خرداددوماهنامه. مجله ديابت

 سراسردريچاقشيافزابه،يبدنتيفعالوممدا كاهش

.]40[است كرده كمك جهان

كي مردمازياريبس- خوردن غذا مهارويپرخور)5

 مهار"به موسوم غذا، مصرفتيمحدود آگاهانهيالگو

يالگونيا.]41[ دارندخوردن غذا")خويشتن داري(

دراستعيشا افرادازياريبسدريدار شتنيخو  اكثركه

مييعيطب وزنكهيسالانيم زنان طورهب. شوددارند ديده

واجتماع طبقهبا بدن وزننيب معكوس رابطهمعمول   ي،

.]42[افراد وجود داردياجتماعياقتصادتيوضع

هاي ارتباط ميان تعداد وعده- هاي غذاييتعداد وعده)6

و پيشرفت چاقي نامشخص است  در يك مطالعه.غذايي

 طوربه روزدرييغذا وعده پنجي مصرفالگو كوهورت،

,43[كاهش دادرايچاقو وزن اضافهي خطرتوجه قابل

هاي كوچـك مـتعدد نـسبت به استفاده از وعده.]44

به دليل هاي غذايي حجيم با تعداد اندك احتمالاًوعده

تـتفاوت كه در ميـي كند اين ريسك را رشح انسولين ايجاد

با صبحانه خوردن سوي ديگر،از.]45[دهدكاهش مي

.]46[است ارتباطدر وزن اضافه خطر كاهش

 دهديم نشانيكيولوژيدمياپ اطلاعات-ييغذا عادات)7

 همراهيچاقباي بالاچرب محتويييغذاميرژكي كه

ميمستق طوربه،فمختليهاتيجمعدرينسب وزن.است

يكد.]7[يي در ارتباط استغذاميرژيچرب درصد با ر

،ينيزمبيسپسيچ مصرفشيافزامطالعه آينده نگر،

بانيريشيهانوشابه،ينيزمبيس  قرمز گوشت،شكر شده

باميمستق طوربه شدهيفراور گوشتو نشده،يفرآور

 غلات،هايسبز مصرف مقابل،در. بود همراه وزنشيافزا

با ماستول،يآج ها،وهيم كامل،  وزنشيافزا نسبتي عكس

.]47[داشت

نگر بر روي آينده مطالعهكي بر اساس- فود فست)8

هاي قلبي عروقي در يك ريسك فاكتورهاي بيماري

 مكرر مصرفه انجام شد، سال15جمعيت بزرگ با پيگيري 

 ابتلا خطرو وزنشيافزابا است ممكن آمادهييغذا مواد

.]48[دنباش ارتباطدر2 نوع ابتيد به

دماين سندر-شبانه خورانش سندرم)9  مصرف نبالبه

يانرژاز) درصد50ازشيب معمولاو(درصد25 حداقل

وفيتعر بعد روز صبحتا شامنيب يالگوكي شده

كه چاق افراد اختلال در تغذيهاز شده شناخته است

و با علائم اختلالات به دنبال معمولاً  شبانهيداريب خواب

.]49[همراه است بعدروز طولدريآلودگ خوابو

 دارو توسط شده لقاءا وزنشيافزا

ضديداروها روانگردان، مواد جملهاز داروهاازيتعداد

ها ورمونـهوونـخندـق داروهاي پايين آورنده صرع،

.]50,51[ در افراد شوندوزنشيافزا باعثدنتوانيم

كيكوتيسايآنتيداروها:يشيپر روانضديداروها-

كه.دارند بدن وزنبر فاوتيمتاتاثر  ميانگين افزايش وزني

 هفته درمان با داروهاي نسل اول10به طور متوسط پس از

 در مصرف درمانز ساير داروهاابيش،شودايجاد مي

در) كيلوگرم2/3(مشاهده شد كنندگان تيوريدازين ،

 نسلانيمدر.موليندون باعث افزايش وزن نشدحاليكه با

ونياولانزاپونيكلوزاپ،يشيپر روانضديداروها دوم

و2/4و4/4به ترتيب اضافه وزني در حدود دونيسپرير

 اضافهبا دونيپرازيز ايجاد كردند، در حاليكهلوگرميك10/2

.]51[همراه نبود

سهيافسردگضديداروها:يافسردگضديداروها-

ون،يدوكسپن،يپراميكلومن،يليپتيتريآم به ويژه،ياحلقه

.]52[ هستندهمراهيتوجه قابل وزنشيافزابانيپراميميا

دياس(والپرواتداروهاي: صرعضديداروها-

 اختلال درماندر معمولاًكهن،يكاربامازپو)كيوالپروئ

نيگاباپنت.ندهمراه وزنشيافزابا شود،يم استفادهيدوقطب

.شود وزنشيافزا باعث است ممكنزين

يسميپوگليهقيطراز احتمالاًنيانسول: ابتيديداروها-

راشيافزانيانسول ترشحشيافزابا اورهليسولفونو  وزن

نتازويوگليپ مانندهاديونتيازوليدين.]51[كنندميكيحرـت

از طرف. هستند همراه وزنشيافزابازين رزيگليتازونو

 به ميزان كم اما وزن دادن دستاز موجب متفورمين ديگر

ميتحمل عدمبه مبتلا مارانيبرددارمعني .]53[شود گلوكز
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و همكاران و عوارض مرتبط با چاقيعلل ژنز،پاتو: حسني رنجبر :D9

 وزنشيافزابا مرتبط داروهايديگر: داروهارساي-

و بلاكرهابتا،)نيستاميهيآنت(نيپروهپتاديس:از عبارتند

.]51[گلوكوكورتيكوئيدها

 چاقي نورواندوكرين

چندين اختلال نورواندوكرين ممكن است با پيشرفت

.چاقي مرتبط باشند

 سندرمكييپوتالاموسيهيچاق-يپوتالاموسيهيچاق)1

 منطقهبهبيآسباواناتيحدركه است انساندر نادر

ميگداليآماي پوتالاموسيهپاراونتريكولار نيا. شود ايجاد

دركيمتابول اطلاعاتيساز رچهكپاي مسئول مغزازينواح

ازبا ذخاير مواد مغذي مورد  آورانيحس اطلاعات استفاده

به دنبال آسيبيچاقو بنابراين پرخوري؛هستند

ميپوتالاميه كه.دهدوس رخ  سندرمنيا لازم به ذكر است

 حفرهيجراح،يالتهابيهايماريب تومور، تروما،به دنبال

يي مغزخلف جادـايمجمهـجلـداخ شارـفشيزاـافاو

.]55،54[شودمي

از-نگيكوش سندرم)2 يكي  تظاهراتچاقي مركزي

كهنگيكوش سندرمبه مبتلا افراددرعيشاينيبال  است

در معمولاً ،)بوفالو قوز(گردن صورت،باعث تجمع چربي

شد استنيمدو مزانتر،مشك تنه، درمعمولاًهااندام. خواهد

و امان مي اغلب نبوده ن،بزرگسالا بر خلاف. شونددرگير

يچاقدچارنگيكوش سندرمبه مبتلا كودكانيتمام باًيتقر

.]56[هستند رشد خطيكاهشبا همراهيعموم

ديروئيتيكاركمبه مبتلا مارانيب-ديروئيتيكار كم)3

دچار افزايش وزنكيمتابولتيفعال كاهشليدلبه اغلب

 افرادو شديد نبوده معمولاً وزنشيافزا اين.شوندمي

در سرم TSH غلظتشيافزا. نيستنديچاقمشخصا دچار

 وزندريمتوسطشيافزاباي در بزرگسالان،عيطب محدوده

به نظر نميراه استهم بدن ديروئيتيكاركم درمان رسداما

.]58،57[باشد همراه وزن كاهشبا حاد تحت

50 حدود اگرچه-كيستيكيپل تخمدان سندرم)4

كيستيكيپل تخمدان سندرمبه مبتلا زناناز درصد

)PCOS (ن استي كه ممكعوامل اما هنوز هستند چاق

.]59[اندنشده شناخته باشندارتباطنيا مسئول

با بزرگسالاندر رشد هورمون كمبود-هورمون رشد)5

وچربشيافزا .]60[استههمرايياحشاي شكمي

يمادرزادويكيژنت اختلالات

 جزءكييدارا كدامهركهداراي علل بسياري استيچاق

يناشيچاق انواعسوكيدر.]16،6[هستندريمتغيكيژنت

از]62[يژنتكيهاجهش از ازيناشگريديسوو

رخ پوتالاموسيهبهبيآس مانندـهمختلفيهايماريب

به ترتيب در جدول]6[دهديم  نشان داده2و1هاي كه

.اندشده

تك-1جدول  ژني مرتبط با چاقي اختلالات

 علايم باليني كروموزوم اختلال ژني

 leptin 7q31.3كمبود
 اختلال تحمل قند، شروع زودرس، هايپرفاژي، تاخير بلوغ، چاقي شديد،

يهيپوتالاموسهايپوگناديسم

 Pomc 2p23.3كمبود
 هايپرفاژي، نارسايي آدرنال، موي قرمز، شروع زودرس، شديد،چاقي

 هايپرپيگمانتاسيون

 اختلال پروهورمون
convertase 

5q15-q21 
شروع زودرس، اختلال هموستاز قند، هايپوگناديسم هيپوگنالودوتروپيك،

 بالاpomcپروانسولين، هيپوكورتيزوليسم،

 شروع زودرس، چاقي متوسط، هايپرفاژي زودرس، افزايش دانسيته استخواني 418q21.3-q22وكورتين رسپتور اختلال ملان

 1p31-p22 كمبود رسپتور لپتين
 هيپوگناديسم هايپرفاژي، تاخير بلوغ، هيپومتابوليك، زودرس، شديد،

 هيپوتالاموس
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و ليپيد ايران D6: 1392)5شماره(12 دوره تير-خرداددوماهنامه. مجله ديابت

 ورهاتظاهرات باليني در چاقي هيپوتالاموسي ناشي از توم-2جدول

 درصد علامت

 علايم فشاري

 سردرد

 اختلال ديد

65%

64%

 علايم اندوكرين

 reproductionاختلال عملكرد

 ديابت بي مزه

 اختلال رشد

52%

31%

9%

و فيزيولوژيك  علايم نورولوژيك

 تشنج

 اختلالات رفتاري

6%

19%

و انجام شده بر روي دو قلوها، فرزند خوانده مطالعات ها

برهخانواد ي را نشان چاقها وجود عوامل ژنتيكي مؤثر

مطالعات دوقلوها، ميزان تأثير وراثت بر اساس.]63[اندداده

و در محدوده  ز9/0تا6/0بر چاقي بالا مي تخمين . شودده

ها نيز مشابه والدين همچنين نمايه توده بدني فرزند خوانده

 سازو سوخت سرعت،وزنبر علاوه.باشدواقعي آنها مي

مي اهاغذييگرمازاو اثر . گيرندنيز تحت تأثير وراثت قرار

بريكيژنت عوامل ييهاژن.ي موثرندچاق روي از دو راه

كه با اثر سركوب كنندگ اوليه ايجاد عواملي وجود دارند

از افزايش وزن پيشگيري)به عنوان مثال لپتين(ي چاق كننده

كه در هاي مستعد كنندهژن در مقابل.كنندمي اي وجود دارد

ف به و باعـشرايط مناسب شروع چـعاليت كرده اقيـث

.شوندمي

 اختلال ژنتيكي باشد24تواند تظاهري از حداقل چاقي مي

.به برخي از آنها اشاره شده است3 در جدول شمارهكه

و پرادر-هاي باردت سندرم  ويلي از جمله شناخته- بيدل

ميشده به شمار .]64[روندترين آنها

اين سندرم نوعي اختلال : ويلي–سندرم پرادر-

به دليل ناهنجاري كه هاي ژنتيكي در نورودژنراتيو بوده

مي15بازوي بلند كروموزوم  در اكثر بيماران،. دهد رخ

مي پدري در اين قسمتDNAحذف  .]66،65[شود ديده

 وجود يدي است كه معمولاً ماده ژنتيكي كلSNRPNژن

اين ژن مسئول كد كردن يك ريبونوكلئوتيد كوچك. ندارد

ميهسته كه تصور ژناي است ها از هر شود در قرار دادن

نوزادان مبتلا تون عضلاني ضعيفي. دو والد نقش دارد

و در بدو تولد كم غذا هستند سپس اشتهاي آنها. داشته

به مرور چاق مي و .]67[وندشافزايش يافته

س: بيدل–سندرم باردت- ندرم نوعي اختلال اين

و ساير  مادزادي اتوزوم بوده كه با علايمي از جمله چاقي

ها از جمله عقب ماندگي ذهني، ديستروفي رتينال ناهنجاري

و پر نوشي مشخص مي در.]68[گرددو پر ادراري جهش

به اين سندرم مشاهده شده15حداقل   ژن در بيماران مبتلا

.]69[است
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و همكاران و عوارض مرتبط با چاقيعلل ژنز،پاتو: حسني رنجبر :D<

 هاي ژنتيكي مرتبط با چاقي سندرم-3جدول

 علايم باليني نوع چاقيژن لوكوس سندرم

سودرهيپوپاراتيروييديسم

 laنوع 

20q13.2 GNAS1 در هاي كوتاه، صورت گرد، قد، متاكارپ كوتاهي ژنراليزه-زودرس  تاخير

 هايپوكلسمي، بلوغ زودرس، اختلال±ها، رشد دندان

 شناختي
Alstrom 2p13 AlMs1 كوري، كري، آكانتوزنيگريكانس سال سنترال2-5سن 

هيپوگناديسم، سيروز،2نفروپاتي مزمن، ديابت نوع

)مردان(اوليه

هايپوتوني، منتال ريتارد، رتينيت پيگمنتوزا، پلي داكتيلي، سال سنترال1-2سن متعدد متعدد باردت بيدل

 اختلال كاركليه هيپوگناديسم، كري،

 هايپرانسولينمي، هايپوگليسمي، همي هايپرتروفي- متعدد 11p15.5 ديدمن ويت بك

داكتيلـي، پلـي سـفالي، قـد، براكـي منتال ريتارد، كوتـاهي سنترال carpenter)(6p11 RAB 23كارپنتر

د نــافي، هرنــياكتيلــي در پاهــا، كريپتوركيديــسم، ســين

 كام برآمده،)مذكر(هيپوگناديسم
Cohen 8q22 COH1 ــفالي، سنترال-كودكي ــارد، ميكروســ ــال ريتــ ــاي منتــ  دســــت وپــ

، انگـــشتان FTTهـــايپوتوني، كريپتوركيديـــسم، كوتـــاه،

و باريك  دراز

قد، هايپوتوني، كام برآمده، دست كوتاهي ميكروسفالي، سال ژنراليزه1-3سن- 15q پرادرويلي

افزايش وزن تاخير در بلوغ، هايپرفاژي،و پاي باريك،

 سال، اختلالات شناختي متوسط3-2

و چاقي هاي رايجپلي مورفيسم ژن  ها

م ژنـچاقي يك خصيصه هايي كه در وروثي است اما

ميشكل راهاي مختلف چاقي مشاركت حتي قابل كنند به

به هر حال، نتايج مطالعات ژنومي. شناسايي نيستند

جمعيت كثيري از افراد نشان دهنده گسترده بر روي 

و افزايش خطر ابتلا به چاقي ارتباط پلي مورفيسم ژن ها

:]76-70[باشدمي

وژ(FTOگوناگوني در ژن ن مرتبط با توده چربي

تواند پيشگويي كننده ديابتمي16در كروموزوم) چاقي

به.]71[ از طريق تأثير بر نمايه توده بدني باشد2نوع 

ي مافتهـعلاوه، نـهاي دو ميـطالعه دهد كه اين شان

اخطرگوناگوني بر  نساني مؤثر ابتلا به چاقي در جمعيت

كه. است  ابتلا به خطرهر دوي اين مطالعات نشان دادند

5/1چاقي در افراد داري ژنوتيپ افزايش دهنده خطر،

و هم در برابر بيشتر بوده است كه هم در كودكان

همچنين تخمين.]77،71[بزرگسالان مشاهده شده است

 ممكن است FTOكه گوناگوني ژن زده شده است 

.]77[هاي رايج باشداز چاقي%22 مسئول تقريباً

مي، به طور كلي دهد كه نتايج برخي مطالعات نشان

گيرنده جهش هتروزيگوت در ژن كد كننده

ترين علت تك ژني، عمده)MC4R(4- ملانوكورتين

ميچاقي شديد در كود در يك مطالعه.]78-80[باشدكي

هاي رايج نفر، گوناگوني16000بزرگ ژنومي بر روي 

در با افزايش نمايه توده بدني MC4Rدر  و هم  كودكان

د به شواه.]72[بزرگسالان ارتباط داشته استهم در

دست آمده از افراد داراي جهش هتروزيگوت در اين

 به عنوان واسطه MC4Rگيرنده حاكي از آن است كه 
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و ليپيد ايران :D: 1392)5شماره(12 دوره تير-خرداددوماهنامه. مجله ديابت

اثرات ضد اشتهاي لپتين در دوران كودكي ايفاي نقش

و ساير مي كند اما بر ساير اعمال لپتين مانند رشد

.]81،80[عملكردهاي اندوكرين بي تأثير است

يروانشناخت عوامل

چه اگر هستندمهميچاق توسعهدريروان عوامل

با خاصتيشخص نوعكيي تعيين ارتباطبراهاتلاش

 يكي از عواملي كه با افزايش وزن.اندبوده ناموفقيچاق

 كه با ايجادي استفصل خلقي اختلالدر ارتباط است

 شمالي كره زمينو در نقاطل زمستان افسردگي در فص

 قرارباراآن توانيمكهشودميوزنشيافزا باعث

اين بيماران در معرض. درمان كردنور معرضدر گرفتن

تواند با اضافه وزن در زمستان هستند كه اين شرايط مي

وااستف  يا بازجذب ده از داروهاي تحريك كننده ترشح

.]82[سرتونين درمان گردد

 نژاديوياقتصادوياجتماع عوامل
ترنييپايتصادـاقوياجتماعيهاگروهدريچاق شيوع

 نشده شناخته ارتباطنيايبرايليدل اما]83[ استبيشتر

 مثال، عنوانبه. نژاد نيز در بروز چاقي موثر است.است

ديسف مردانبه نسبتپوستاهيس مردانشيوع چاقي در

درمقابل،در. بيشتر استپوست اهيس زنان شيوع چاقي

بيشتر پوستديسف زنانبه نسبتنيسنيتمامدر پوست

.]84[است

يعفون عوامل

 عفونت ويژهبهيعفون عواملازيتعداد رسديم نظر به

 مرتبطبا چاقييوانيحيهامدلدر روس،يآدنوو

 افرادي در بررسيانسان مطالعهكيدر.]85-87[هستند

توده بدني نمايهبا36 روسيآدنوو چاق،ريغو چاق

ترنييپا سرمديسريگليترو كلسترول غلظت اما بالاتر

دنتوانيم نيز روده هاي ميكروارگانيسم.]88[بود همراه

 سوختبر تأثيرهاي متعددي از جملهسازوكار از طريق

يرينفوذپذتغييرو خفيف التهابايجاد،يانرژ سازو

برروده  احتمالاو(يشگاهيآزما واناتيحدر بدن وزن،

.]89-91[بگذارندريتاث) انسان در

 عوارض چاقي

و مير در ميامعجچاقي نه تنها منجر به افزايش مرگ -ه

شود بلكه همان طور كه اشاره شد خطر ابتلا به بسياري

مياز بيماري دهد كه در اينجا به ها را نيز افزايش

ميا :شودختصار به مهم ترين آنها اشاره

و مي)1 نيب رابطه بزرگ مطالعاتازيتعداد-ر مرگ

به.]92- 101[اندرا بررسي كردهريموگمرويچاق

درريمو مرگ نرخشيافزابا بالا BMI،يكل طور

درنيا. است ارتباط يچاقبه مبتلاكه افرادي ارتباط

مي.]96[استتر ستند قويـهديشد رسد داشتن به نظر

ط درـاضافه وزن نيز در برخي موارد با كاهش ول عمر

توان اين ارتباط قوي را اينگونهمي. ارتباط بوده است

 به دليل بالايي دارند طبعاBMIًتوجيه كرد كه افرادي كه 

و عدم فعاليت بدني كافي معمولاً  رژيم غذايي نامناسب

ن .]102[دارنداز نظر سلامتي نيز وضعيت مناسبي

كيبايبزرگسالدريچاق-يزندگبهديامكاهش)2

 گروهدوهريبرايزندگبهديامدر توجه قابل كاهش

 مطالعهدر نفر 3457انيمدر. است همراه زنانو مردان

)30 بالاتر از BMI(بودند چاقكهيكسان نگهام،يفرام

يكساناز كمتر سال هفتتاششگي سال40سن در

كهزنده مي و افراد دارايBMI ماندند  نرمال داشتند

 سالگي40سندر)9/29تا25 بين BMI( وزن اضافه

افرادي كه هم چاق. عمر كردندكمتر سالسه حدود

و هم سيگار مي ريغاز كمتر سال14تا13كشيدند بوده

كهيگاريس .]103[ي داشتند عمر كردندعيطب وزن هايي

و2 ديابت نوع - ديابت مليتوس)3  در تمامي اقوام

از. نژادها، به شدت با چاقي در ارتباط است %80بيش

 به چاقي نسبت داده شده2موارد ابتلا به ديابت نوع

عيتوز رسديم نظربه،BMIبر علاوه.]105،104[است
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و همكاران و عوارض مرتبط با چاقيعلل ژنز،پاتو: حسني رنجبر :DA

 ابتيدبه ابتلا تورهاي مهم يكي از ريسك فاكبدنيچرب

 كمر، دوربايتوجه قابل طوربه ابتيد بروز. است

ييشاـاحيربـچ تودهو باسن دوربه كمر دور نسبت

ياظهلاحم قابل ارتباطچيهكهيدرحال يابدافزايش مي

ي جلدريزيچربايو بدنكل با چربيابتيد بروزنيب

 نشان دادند مشابهيهاافتهي.]106[داردن وجود شكمي

د 40[متريسانت 102>مردان(بالا كمروركه افراد با

باسهيمقادر])نچيا35[متريسانت88>زنان،]نچيا

 احتمالبا طبيعي دارند كمر دور اندازهكهيكسان

 خونيچرب اختلالو بالا خون فشار،ديابتبهيشتريب

م .]107[شونديمبتلا

 فشار خون در افراد چاق معمولاً- فشار خون)4

خطر ابتلا به آن در افراد دچارو]108[يابدافزايش مي

و شكمي  آن علت سازوكاربالاتر است اما چاقي بالا تنه

از سوي ديگر،.]109[شناخته نشده استبه خوبي 

كاهش وزن در افراد چاق منجر به كاهش فشار خون 

كاهش وزن،؛ به طوري كه به ازاي هر كيلوگرم گرددمي

از ميلي1تقريباً  خـفمتر جيوه سـشار وـيستولـون يك

كـتوليـاسـدي ميـاسـك .]110[شودته

در - ديس ليپيدمي)5 چاقي با تغييرات زيان باري

 كه از جمله اين تغييرات ها همراه استمتابوليسم چربي

، LDL توان به افزايش غلظت سرمي كلسترول،مي

VLDL و همچنين كاهش غلظت سرمي و تري گليسريد

HDL كه.اشاره كرد%5به ميزان  لازم به ذكر است

ع HDLكاهش روق كرونر قلب ريسك ابتلا به بيماري

ميريدميرا بيش از هايپرتري گليس .]111[دهد افزايش

چاقي با تعدادي از ريسك - هاي قلبيبيماري)6

عروقي شامل فشار خون،- هاي بيماري قلبيفاكتور

و ديابت، ديس ليپيدمي، افزايش  مقاومت به انسولين

و ساير فاكتور هاي غلظت  پلاسمايي فيبرينوژن

مبتلا به صي در زناناو به طور اختص]112[پروترومبيك

ها وابسته به با افزايش فعال شدن پلاكتچاقي مركزي، 

كه.]113[ترومبوكسان ارتباط دارد اين در حالي است

يا(كاهش وزن از طريق تغيير سبك زندگي، دارو

ف)جراحي هاي ماريهاي بـيـاكـتور سبب بهبود ريسك

ميـروقـع- لبيـق .]114[گرددي

از- بيماري عروق كرونري قلب)7 در بسياري

و مطالعات مشاهده اي نظير مطالعه قبل فرامينگهام

 چاقي مطالعه سلامت پرستاران نشان داده شده است كه

و با افزايش خطر ابتلا به بيماري عروق كرونري قلب

و مير ناشي از بيماري  عروقي ارتباط- هاي قلبي مرگ

مي.]104، 111، 115[دارد چربي كه توزيع رسدبه نظر

در اين زمينه به شمار مهم بدن يك فاكتور تعيين كننده

در) مركزي(رود؛ چرا كه بيماران داراي چاقي شكمي مي

- 119[ دارندرااين بيماري ابتلا به خطر ترين بالامعرض

116[.

و ارتباطي كليدي ميان - نارسايي قلبي)8 چاقي

نتايج مطالعه قلب فرامينگهام. وجود داردنارسايي قلبي 

 نفر بدون سابقه بيماري قلبي انجام 6000كه بر روي 

ك خطر ابتلا به نارساييه شده است حاكي از آن است

 در مقايسه با افراد غير30BMIقلبي در افراد چاق با 

.]120[ برابر بيشتر است2چاق تقريباً

مييافته - سكته)9 - هاي مطالعه سلامت پرستاران نشان

و هم بالا رفتن وزن)BMI)27دهد كه هم افزايش

 سكته ايسكميك خطر سالگي با افزايش18پس از بدن

م.]121[ارتباط دارد شابهي در مطالعه سلامت زنان نتايج

در يكي از مطالعات،.]122[نيز به دست آمده است

ش ريسك هر دو نوع سكته با افزايBMIافزايش 

و سكته ناشي از خونريزي در مردان ارتباط ايسكميك

.]123[داشته است

بروز استئوآرتريت در افراد- استئوآرتريت)10

كه. يابدچاق افزايش مي اين بيماري معمولاً در مفاصلي

اممتحمل وزن نيستند بروز مي و اين ميكند دهدر نشان

اجزايي از سندرم چاقي وجود دارند كه متابوليسم كه 

و استخوان را مستقل از تحمل وزن تغيير مي - غضروف

 در ارتباطاين در حالي است كه كاهش وزن.]124[دهند

.باشدمياستئوارتريت ابتلا به خطربا كاهش
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و ليپيد ايران DF: 1392)5شماره(12 دوره تير-خرداددوماهنامه. مجله ديابت

در- تنفسي سيستم اختلالات)11 قطع تنفس

و خواب ، مهم ترين عارضه تنفسي مرتبط با چاقي بوده

 آن است كه چاقي به عنوان تأييد كنندهددمطالعات متع

وبـسـريسك فاكتور عمده پيشرفت اين اختلال مح

ع.]125[شودمي نـبه ميـلاوه، به رسد كه چاقي، ظر

ميعامل .]127،126[رود خطر ابتلا به آسم نيز به شمار

ها با خطر ابتلا به برخي از سرطان - سرطان)12

مـزايش چاقـاف زنـي در و افـردان ميـزايـان -ش

و.]128- 130[يابد مير چاقي همچنين احتمال مرگ

نشان داده شده است. دهدناشي از سرطان را افزايش مي

و چاقي در ايالات متحده  مسئول به كه اضافه وزن

هاي ناشي از سرطان در از فوت%20و%14ترتيب 

و زنان مي .]131[باشدمردان

چاقي با عواملي ارتباط - كليوي هاي بيماري)13

كدارد كه موجب اختلال در عملكرد كليه مي ه از شوند

و سندرممين جملهآ توان به فشار خون، ديابت

 البته نتايج برخي مطالعات نشان.متابوليك اشاره نمود

بهمي  طور مستقل با خطر پيشرفت دهد كه چاقي

.]132- 135[داردهاي مزمن كليوي ارتباط بيماري

رسد كه چاقي به نظر مي– سنگ هاي كليوي)14

و افزايش وزن در طي بزرگسالي با افزايش خطر بروز 

.]136[هاي كليوي ارتباط داشته باشدسنگ

 گيرينتيجه
و شيوع بالاي آن به عنوان يك چاقي به دليل عوارض

از جمله. معضل سلامت عمومي مطرح شده است

دعوارض آن مي توان به  يابت، افزايش خطر ابتلا به

 عروقي، فشار خون، نارسايي قلبي–هاي قلبيبيماري

و بيماري اشاختلالات تنفسي . اره كردـهاي كليوي

يـدس پـت هاي علمي در زمينه درمان ـيشرفتابي به

وژي آن به ويژه پيرامونلن است كه اتيوآ چاقي مستلزم

و پلي مورفيسم ژن  ها به خوبي مورداختلالات ژنتيكي
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