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Abstract 
Background: Bulk of increasing evidences indicates that the postprandial hyperglycemia is 
considered as a risk factor for atherosclerosis and coronary artery disease. Several different 
pathophysiologic mechanisms contribute to disturbances in glucose homeostasis. 
Objective: To evaluate the frequency of post-challenge hyperglycemia in acute coronary syndrome 
(ACS) patients with previously undiagnosed diabetes and fasting glucose concentrations of less than 
126 mg/dl in Qazvin and also to determine the main cause of glucose intolerance. 
Methods: This analytic study was accomplished at Qazvin Metabolic Diseases Research Center in 
2007. A total of 120 patients with acute coronary syndrome who met the recommended inclusion 
criteria were studied. An oral glucose tolerance test with sampling at minutes 0, 30 and 120 was 
performed for each patient. The data were statistically investigated by analysis of variance, Pearson 
correlation and chi-square test. 
Findings: Normal glucose tolerance (NGT), impaired glucose tolerance (IGT), and diabetes 
mellitus (DM) were found in 40, 48, and 32 cases of patients, respectively. The homeostasis model 
assessment for insulin resistance (HOMA-IR) showed no substantial difference among three groups 
however, the insulinogenic index in IGT and DM patients was lower than those of NGT group with 
two-hour plasma insulin level higher in the former groups compared to the latter. 
Conclusion: Post-challenge hyperglycemia, caused primarily by impaired insulin initial secretion 
and muscle insulin resistance, is common among the ACS patients with previously undiagnosed 
diabetes in Qazvin. Hyperinsulinemia is a good indicator of insulin resistance in postprandial 
hyperglycemia. Assessing the oral glucose tolerance test of post-challenge hyperglycemia is 
essential in ACS patients with previously undiagnosed diabetes. 
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  چكيده
 و اسـت  يك عامـل خطـر در ايجـاد آترواسـكروز و بيمـاري عـروق كرونـر        از غذاازدياد قندخون پس  شواهد روز افزون حاكي از آن است كه  :زمينه

  .مكانيسم هاي پاتوفيزيولوژيك متفاوتي باعث اختلال در هموستاز گلوكز مي شود
ن مكانيـسم   و تعيـي  قزوين    در سندرم كرونري حاد بدون ديابت شناخته شده      اواني عدم تحمل گلوكز در بيماران       تعيين فر اين مطالعه به منظور      :هدف

  . انجام شدغالب در عدم تحمل گلوكز
 بدون  بيمار سندرم كرونري حاد    120 .قزوين انجام شد   هاي متابوليك  مركز تحقيقات بيماري   در 1386 در سال    تحليلي  مطالعه  اين :هاروشمواد و   

گيري سطوح گلوكز و انـسولين      ل گلوكز خوراكي و اندازه     تحم آزمونبه وسيله    ليتر  گرم در دسي     ميلي 126تر از   كم و گلوكز ناشتاي     ديابت شناخته شده  
  . آزمون مجذور كاي انجام شد  ضريب همبستگي و، با آناليز واريانسها داده تحليل آماري.شدند بررسي 120 و 30 صفر،پلاسما در دقايق 

مدل هموسـتاتيك    .  بيمار در گروه ديابت قرار گرفتند       32  بيمار در گروه اختلال تحمل گلوكز و          48،  طبيعي بيمار در گروه تحمل گلوكز       40 :هايافته
هاي اختلال تحمل گلوكز و ديابت نسبت به         در گروه  شاخص توليد انسولين  . داري نداشت يهاي مورد مطالعه تفاوت معن    ين گروه  ب مقاومت به انسولين  
  .بالاتر بود 2طبيعي پايين تر و انسولين ساعت گروه تحمل گلوكز 

و مقاومـت   دليل اخـتلال در ترشـح اوليـه    به،  كرونري حاد بدون تشخيص قبلي ديابتسندرم پس از چالش در بيماران  قندخوندياد  از :گيرينتيجه
. ازدياد قندخون پس از غذا است     شاخص خوبي براي مقاومت به انسولين در بيماران با          ازدياد انسولين خون    .  شايع است  در قزوين عضلاني به انسولين    

  .  پس از چالش ضروري استازدياد قندخون  تحمل گلوكز خوراكي براي ارزيابي آزمونندرم كرونري حاد بدون ديابت شناخته شده قبلي سدر بيماران 
      بيماري كرونر، گلوكز خون، انسولين:هاكليدواژه

  
  

  :مقدمه
        تــرين علــل  از مهــم،(CAD) كرونــربيمــاري عــروق    

م دنياسـت كـه در حـال         در تمـا   ناخوشـي  و   مرگ و ميـر   
 شـيرين ديابـت   در چند دهه اخير     همچنين  .  است افزايش
اخــتلال يعنــي  ، و مرحلــه پيــشرو آن(DM 2) دو نــوع

 افـزايش چـاقي و كـاهش        به دليل  (IGT)تحمل گلوكز   
  )2و1(.فعاليت فيزيكي افزايش قابل توجهي داشته است

ازدياد قندخون  شواهد روز افزون حاكي از آن است كه            
 يـك عامـل مـؤثر در ايجـاد آترواسـكروز و              از غـذا   پس

  اختلال ترشح انسولين و  .استبيماري عروق كرونر 

  
 در حساسيت به انسولين دو نقص متابوليك پايـه          اختلال

سهم . هستند دو نوعدر ايجاد عدم تحمل گلوكز و ديابت        
 )4و3(. وابسته به نـژاد اسـت      تا حدي  احتمالي اين دو عامل   

 نقـص   حـساسيت بـه انـسولين       در خـتلال ها ا اروپايي در
هـا اخـتلال ترشـح انـسولين        متابوليك غالب و در ژاپنـي     

 )6و5(.نقص متابوليك غالب در عدم تحمـل گلـوكز اسـت          
شــيوع بــالاي عــدم تحمــل گلــوكز در بيمــاران ســندرم 

هـاي اروپـايي و ژاپنـي گـزارش         كرونري حاد در جمعيت   
لـذا،  . ه اسـت  اي انجام نشد  ولي در ايران مطالعه    )8و7(.شده
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مقايــسه ترشـح و مقاومــت بــه   بـه منظــور  مطالعــهايـن  
 در بيماران سندرم كرونـري حـاد بـدون ديابـت            انسولين،

  .در قزوين انجام شد شناخته شده قبلي
 

   :هاروشمواد و  
 مطالعه تحليلي تمام بيماران مبـتلا بـه سـندرم           در اين    

 1386ماهه در سـال      در يك دوره شش    كرونري حاد كه  
 بـستري  در بخش قلب بيمارسـتان بـوعلي سـينا قـزوين          

بيمـاراني كـه ديابـت       .بررسي شدند  با اخذ رضايت     بودند،
 يـا مـساوي     بيش تـر   يشناخته شده قبلي يا گلوكز ناشتا     

  و مـصرف كورتيكوسـتروئيد     ليتـر   گرم در دسي     ميلي 126
مبـتلا   بيمار   120در نتيجه   . داشتند از مطالعه خارج شدند    

آنـژين   و دحـا   ميوكـارد سـكته  (ي حـاد سندرم كرونـر به 
بـا يـا      ميوكـارد  سـكته  .مطالعه قرار گرفتند   مورد   )ناپايدار
بالا رفتن قطعه اس تي و افزايش سطح آنزيم قلبي  بدون

آنـژين  .  مـشخص شـد    (CKMB) كراتين كينـاز ام بـي     
درد سينه يا معادل ناراحتي ايسكميك        با   صدري ناپايدار 

 :مشخص شد  را داشت،    مشخصات زير  حداقل يكي از     كه
 . شروع جديد داشته باشـد     -2.  در حال استراحت باشد    -1
 پرفـشاري خـون،    )9(.الگوي افزايش يابنده داشته باشد    -3

           يـا مـساوي    تـر بـيش فـشارخون سيـستوليك     به صورت   
 يـا   تـر بـيش  يا فشارخون دياستوليك     وه جي مترميلي 140

پـر    جيـوه يـا مـصرف داروي ضـد         متـر ميلي 90 مساوي
فزونـــي چربـــي  .  تعريـــف شـــد فـــشاري خـــون 

 ليپـوپروتئين بـا دانـسيته        به صـورت   ،)هيپرليپيدمي(خون
گرم در دسي    ميلي 130 يا مساوي    تربيش (LDL)پايين  

گرم در  ميلي200 يا مساوي بيش تر يا تري گليسريد     ترلي
دسي ليتر يا مصرف داروي پايين آورنـده چربـي تعريـف            

مول وزن به كيلوگرم تقسيم      از فر  ي بدن   توده شاخص. شد
 تحمـل   آزمـون . محاسبه شـد   مجذور قد بر حسب متر       بر

  گـرم    75 استاندارد با مـصرف      (OGTT)گلوكز خوراكي 
 ميلي ليتر آب در حالت ناشتا يـك         250گلوكز محلول در    

هفته بعد از پذيرش بيماران در بخش قلب انجـام شـد و             
 و  30،صـفر براي تعيين سطح گلوكز و انسولين در دقايق         

 بيماران بر مبنـاي     . از بيماران نمونه خون گرفته شد      120
در سـه  (ADA)   تشخيصي انجمن ديابـت آمريكـا  معيار

، اخـتلال تحمـل     (NGT) طبيعـي گروه تحمـل گلـوكز      
 )10(. قـرار گرفتنـد    (DM)شـيرين  و ديابت    (IGT)گلوكز  

  ناشـتا  يگلـوكز پلاسـما   طبيعي به صورت    تحمل گلوكز   
(FPG) ي گرم در دسـي ليتـر و گلـوكز         ميل 100تر از   كم

 بعد از    ميلي گرم  140تر از    كم )2hpG( 2پلاسما ساعت   
 اخـتلال  ، در دسـي ليتـر   گرم گلوكز خـوراكي    75مصرف  

و 125 تـا    FPG 100 بـه صـورت       ايزولـه  يگلوكز ناشـتا  
2hpG اخـتلال   ،گـرم در دسـي ليتـر       ميلي 140 تر از كم 

 ،2hpG  و 126كمتـر از     FPG به صـورت     تحمل گلوكز 
ــ ــا 199دود ح ــي140ت ــر ميل ــرم در دســي ليت ــف گ           تعري
گروه اختلال تحمـل گلـوكز خـود بـه اخـتلال            . شوندمي

      گـرم  ميلـي  100تـر از    كـم  FPGبـا    ايزولهتحمل گلوكز   
 در دســـي ليتـــر و اخـــتلال تحمـــل گلـــوكز مركـــب 

(Combined IFG/IGT) ــا ــا  FBS  100 بـ  125 تـ
 بـه  شيرينديابت . گرم دردسي ليتر تقسيم بندي شد  ميلي

گرم در دسي    ميلي 200 يا مساوي    تربيش 2hpGصورت  
هموسـتاتيك   مقاومت به انسولين با مدل      . تعريف شد  ليتر

ازديـاد انـسولين     و   (HOMA-IR)مقاومت به انـسولين     
مدل هموستاتيك مقاومت به انـسولين در       .  بيان شد  خون
ضرب انسولين بـه ميكرويونيـت در         ناشتا از حاصل   حالت

لي ليتر در گلوكز پلاسما به ميلي گـرم در دسـي ليتـر              مي
 محاسبه شـد مقـادير مـدل هموسـتاتيك          405 تقسيم بر 

 به عنوان مقاومت بـه      5/2 از   تربيشمقاومت به انسولين    
 با سطح سـرمي     ازدياد انسولين خون  . انسولين تعريف شد  

 ميكرويونيت در ميلي ليتر 64 از تربيش 2ساعت  ن  انسولي
 از افـزايش ترشـح       شاخص توليد انـسولين    )11(.تعريف شد 

 دقيقه نخست تقسيم    30انسولين به پيكو مول در ليتر در        
بر افزايش سطح گلوكز پلاسما به ميلي مـول در ليتـر در             

  . دقيقه نخست محاسبه شد30
هاي كمي از آزمـون آنـاليز        داده تجزيه و تحليل  براي      

از صـفات كمـي     واريانس و بـراي بررسـي ارتبـاط بـين           
  كيفي از آزمون مجذور كـاي      و صفات  ضريب همبستگي 
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براي بررسـي اخـتلاف     . شدفيشر استفاده   دقيق   آزمون و
ــين  ــانگين ب ــرمي ــوكيه ــروه از روش ت  (Tukey) دو گ

دار محـسوب   ي از نظر آماري معن    05/0تر از   كم  و استفاده
  نــرم افــزارتمــام محاســبات آمــاري بــا اســتفاده از. شــد

5/11SPSS ندشد   انجام.  
  

  :هايافته 
 و   سـال  8/64±12 مـورد مطالعـه       افـراد  ميانگين سني    

كيلوگرم بر    6/25±3/4  شاخص توده بدني آنها    ميانگين
 بيمـار   56 مـرد و     ) درصـد  3/53( بيمـار  64 .بودمتر مربع   

مبتلا به  )  درصد 2/44( بيمار   53. زن بودند  ) درصد 7/46(
تلا بـه   مب ـ)  درصـد  8/55( بيمار   67 ميوكارد حاد و     سكته

، فزوني چربي خـون ، پر فشاري خون.  بودنددارآنژين ناپاي 
هـاي عـروق     بيمـاري  سابقه خـانوادگي    و سيگار كشيدن 

 بيماران   درصد 25  و 3/18،  45،  2/34 به ترتيب در     كرونر
  .مشاهده شد

         ،NGTدر گـــروه )  درصـــد3/33( بيمـــار 40   
 بيمــار 32 و IGTدر گــروه  )  درصــد40( بيمــار 48

در .  طبقه بندي شـدند    DMدر گروه     )  درصد 7/26(
 ) درصـد  3/83 مـورد،    40( اغلب بيماران    IGTگروه  

 3/16( مـورد    8اختلال تحمل گلوكز ايزولـه و تنهـا         
 اختلال تحمل گلوكز مركب داشـتند و هـيچ          )درصد

 ايزولـه مـشاهده     يموردي از اختلال گلـوكز ناشـتا      
 از نظـر  DM و NGT ،  IGTبين سـه گـروه   . نشد
 ، جنس، شـاخص تـوده بـدني، انـسولين ناشـتا،           سن

، پرفشاري خون، فزونـي چربـي       سندرم كرونري حاد  
 و سـابقه خـانوادگي اخـتلاف       خون، سيگار كـشيدن   

مدل هموستاتيك مقاومت   . داري وجود نداشت  يمعن
-يبه انسولين بين سه گروه مورد مطالعه تفاوت معن        

داري در  يبين سه گـروه تفـاوت معن ـ      . داري نداشت 
). p/=001(انــسولين مــشاهده شــد  ص توليــدشــاخ
ترين سطح شـاخص توليـد انـسولين در گـروه           بيش

NGT       سطح متوسط آن در گروه ،IGT  تـرين   و كم
سـطح انـسولين    تفاوت  .  بود DMسطح آن در گروه     

 ؛)p>001/0(دار بـود    ي، بين سه گروه معن ـ    2ساعت  
 در  2انسولين ساعت    ترين سطح به اين صورت كه كم    

بـيش   و IGT  درگـروه   آنسـطح متوسـط   ،  NGTگروه  
ازدياد انسولين   اختلاف.  بود DM در گروه     آن ين سطح تر

ــسولين ســاعت  (  خــون ــار ان ــا معي ــر از  2ب ــيش ت  64ب
بين سه گـروه مـورد مطالعـه     )ميكرويونيت در  ميلي ليتر

تـرين   به اين صـورت كـه كـم        ؛)p>001/0(  بود داريمعن
 و  IGTگـروه    ، مقـدار متوسـط در        NGTمقدار در گروه    

  ). 1  شمارهجدول( بود DMين مقدار در گروه بيش تر
  وNGT  ، IGTسطوح گلوكز پلاسما در سـه گـروه      

DM    ًو بعد   . بر روي هم قرار گرفتند      در دقيقه صفر تقريبا 
 بالاتر رفت و تا دقيقـه       DM و   IGTگروه هاي    از آن در  

          بعـد از دقيقـه     NGTولي در گـروه     ،   نيز بالاتر ماند   120
 DM البته ايـن اخـتلاف در گـروه          . سير نزولي داشت   30

  ).1نمودار شماره (  بودIGT از گروه بيش تر
،  NGT در مقابل، سطوح انسولين پلاسما در سه گروه   

IGT   و DM           در دقيقه صفر بـر روي هـم قـرار گرفتنـد ، 
 در دقـايق    NGTولي بعد از آن پاسخ انسولين در گـروه          

ــا  ــفر ت ــزايش  30ص ــاف ــرب ــروه يش ت ــه گ ــسبت ب             ي ن
IGT   و DM سپس سـير نزولـي پيـدا كـرد و در            . داشت 

تري نسبت بـه دو گـروه        به سطح خيلي پايين    120دقيقه  
IGT   و DM سطوح انسولين در دو گـروه       .  رسيدIGT  و 
DMبـر روي هـم قـرار داشـتند     30صفر تا   در دقايق . 

 نـسبت بـه گـروه       DMسپس سطوح انـسولين در گـروه        
IGT 2نمودار شماره (ي پيدا كرد بيش تر افزايش.(  

شـاخص   اوليه،   مرحلهبراي ارزيابي ترشح انسولين در          
  هـاي در گـروه  مقـادير آن    . محاسـبه شـد    توليد انـسولين  

IGT  وDM نسبت به گروه  NGT داري ي معن ـطـور به
 اوليـه ترشـح     مرحلـه تر بـود كـه بيـانگر اخـتلال در           كم

 در مقايـسه بـا گـروه       DM و   IGTهاي  انسولين در گروه  
NGT يــك رابطـه مثبــت بـين ســطح   . اسـت   FPG و
2hPG   ــروه ــاران گـ ــود   NGTدر بيمـ ــرار بـ ــر قـ       بـ

)003/0=p، 458/0= r(، )6/24- FPG×5/1 = 2hPG(.   
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.  ضعيف تر بود   IGTدر بيماران گروه    در حالي كه اين رابطه       
)016/0=p، 345/0=r(، )107+ FPG×67/0 = 2hPG( و   

ــروه   در ــاران گ ــت     DMبيم ــود نداش ــه وج ــن رابط اي
)106/0=p ،291/0=r(.  

  DM و NGT  ، IGT مشخصات باليني و اطلاعات متابوليك بيماران در گروه هاي - 1جدول 
  

  :NSمعني دار نيست  
† )007/0=p(   ،  *)001/0<p(  ، ‡ )001/0=p( ،  # )016/0=p ( در مقايسه با گروهNGT  

تحمل گلوكز   كل
  طبيعي

اختلال تحمل 
  تعداد  ديابت  گلوكز

120  40  48  32  
 سطح معني داري

  NS  6/66±5/10  67±12  9/60±8/14  8/64±8/12  )سال (سنميانگين 
  15)9/46(  25)1/52(  24)60(  64)3/53(  مرد

  NS  17)1/53(  23)9/47(  16)40(  56)7/46(  زن  جنس

 سندرم  14)8/43(  23)9/47(  16)40(  53)2/44(  سكته ميوكارد حاد
كرونري 
  NS  18)3/56(  25)1/52(  24)60(  67)8/55(  آنژين ناپايدار حاد

  NS  13)6/40(  15)3/31(  13)5/32(  41)2/34(  پرفشاري خون
  NS  17)1/53(  19)6/39(  18)45(  54)45(  فزوني چربي خون
  NS  5)6/15(  7)6/14(  10)25(  22)3/18(  سيگار كشيدن
  NS  11)4/34(  9)8/18(  10)25(  30)25(  سابقه خانوادگي

   توده بدنيشاخص
  NS  5/26±6/3  3/26±5/4  9/24±9/3  25/9±1/4  )كيلوگرم بر متر مربع(

   ناشتايگلوكز پلاسما
 >001/0  1/102±9/12*  1/93±5/8†  9/86±1/6  4/93±9/10  )ميلي گرم در دسي ليتر(

 ناشتا يانسولين پلاسما
 )ميكرويونيت در ميلي ليتر(

3/6±7/9  7±4/8  8/6±8/10  3/4±6/9  NS  

 2 ساعتيانسولين پلاسما
 >001/0  143±4/95*  3/127±4/90‡  6/62±3/59  9/109±89  )ميكرويونيت در ميلي ليتر(

مقاومت به انسولين با انسولين 
 64  >2 ساعتيپلاسما

  ر ميلي ليترميكرويونيت د
)8/60(73  )5/32(13  *)8/70(34  *)3/81(26  001/0< 

HOMA-IR  55/1±28/2  59/1±84/1  69/1±54/2  17/1±42/2  NS  
مقاومت به انسولين با 

)5/2HOMA-IR>(   )5/32(39  )20(8  )7/41(20  )4/34(11  NS  

  شاخص توليد انسولين
 )پيكو مول بر ميلي مول(

91±116  113±157  # 68±104  ‡ 74±83  001/0  
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سطوح گلوكز پلاسما در مدت آزمون ميانگين  -1 نمودار
تحمل گلوكز خوراكي در بيماران سندرم كرونري حاد 

    DM و NGT ،IGT هاي گروه
 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

0 30 زمان  (دقيقه  )120

ر)
ليت

در 
ل 
مو

ي 
ميل

ا (
سم

پلا
كز 

گلو
 

NGT

IGT

DM

 
 

30 IGT)021 /0= p( ،30 DM)001/0< p( ،120  IGT 
)001/0<p( ،120 DM)001 /0<p ( در مقايسه با گروهNGT  

  
 ميانگين انسولين پلاسما در مدت آزمون - 2نمودار

تحمل گلوكز خوراكي در بيماران سندرم كرونري حاد 
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  :بحث و نتيجه گيري 
 اين مطالعه نشان داد عدم تحمـل گلـوكز در بيمـاران              

ن تـشخيص قبلـي ديابـت در    سندرم كرونـري حـاد بـدو    
وليـه   اخـتلال در ترشـح ا      آن علـت  وقزوين شايع اسـت     

  .انسولين است انسولين و مقاومت عضلاني به
 بيمـاران بـه ترتيـب        درصد 26 و   40 مطالعه حاضر در     

IGT و DMــتند ــاران  . داش ــيماتو و همك ــه   هاش مطالع
 بــراي تفــسير نتــايج   ودر ژاپــن انجــام دادنــدمــشابهي 

OGTT   اسـتفاده    ي قبلي انجمن ديابت آمريكـا     يارمع از 
بيماران بـه ترتيـب      درصد   9 و   37در مطالعه آنها     .كردند
IGT  و DMدليل آن است ه بحتمالا ًاين امر ا )12(. داشتند

 درصـد   6 از   بيش تر  A1cهموگلوبين   آنهادر مطالعه    كه
 نورهامـار و    )8(. خروج از مطالعه بـود     هايمعيار يكي از نيز  

 ميوكـارد حـاد بـدون       سـكته  سوئد بيماران با     در همكاران
ديابت شناخته شده قبلي را مورد بررسي  قرار دادنـد كـه             

  . داشـتند  DM و   IGT بيماران به ترتيب      درصد 31 و   35
مطالعـه   از   بـيش تـر   كمي  آنها  بيماران ديابتي در مطالعه     

گلـوكز  به دليل آن است كـه آنهـا           بود كه احتمالاً   حاضر
 را   ميلي گرم در دسي ليتـر      200وي  بيش تر يا مسا   خون  

   ايـن  بـا مقايـسه      )7(.معيار خروج از مطالعه قرار داده بودند      
مبتلا بـه   در بيماران   IGT كه   شودها مشخص مي  مطالعه
.  كرونري حاد بدون در نظر گرفتن نژاد شايع است         سندرم

 يـك مـدل مناسـب بـراي         ، پس از چالش   ازدياد قندخون 
 هـا مطالعهبرخي  طبق   كه   ستازدياد قندخون پس از غذا    

   )13-15(.استعروق كرونر همراه  بيماري خطربا افزايش 
  فوناگاتـا  و مطالعه ديابـت     آر بليك و همكاران    مطالعه    

عامل خطر  و نه اختلال گلوكز ناشتا IGTنشان دادند كه 
 و نبـود اخـتلال گلـوكز        )17و16( اسـت  بيماري كرونر قلـب   

 را يز نتايج اين مطالعه هاحاضر ن ايزوله در مطالعه   يناشتا
  . كندميييد أت

 سطح گلـوكز ناشـتا بـا سـطح          ،NGTبر خلاف گروه       
اي ضعيف داشت و      رابطه  IGT در گروه    2گلوكز ساعت   

 بيانگر آن    اين امر   .بطه اي نداشت   را  اصلاً DMدر گروه   
  بايـد در بيمـاران     ، پس از چـالش    ازدياد قندخون  است كه 

 OGTT، با شده يابت شناخته بدون د سندرم كرونري حاد  
 آنهـا   يبررسي شود اگرچـه ممكـن اسـت گلـوكز ناشـتا           

مدل هموستاتيك مقاومت   در مطالعه حاضر     . باشد طبيعي
به انسولين كه يك شاخص مقاومت به انسولين در حالت          

داري يناشتا است بين سه گروه مورد مطالعه تفاوت معن ـ        
ديـاد  از و   2كه سـطوح انـسولين سـاعت        در حالي . نداشت

 بـه ميـزان   DM و IGTخيري در گـروه  أ ت انسولين خون 
 بود و در مقابـل پاسـخ        NGTاز گروه    تربيشداري  يمعن

داري ي به ميزان معن   DM و   IGTاوليه انسولين در گروه     
طالعـه ياماسـا و همكـاران       در م  . بود NGTتر از گروه    كم

و  كه بر مبناي آنژيوگرافي قلب در دو گـروه بيمـاران بـا            
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.  نيز نتايج مشابه بـود     يماري كرونر قلب انجام شد    بدون ب 
         بيمــاري كرونــر قلــب بــاعــدم تحمــل گلــوكز در گــروه

ــاهد  60 ــروه ش ــد و در گ ــود 40 درص ــد ب ــدل .  درص م
داري در  يهموستاتيك مقاومت به انـسولين تفـاوت معن ـ       

 در حالي كه سطوح انسولين سـاعت   ،اين دو گروه نداشت   
 بيماري كرونر قلب بالاتر  باوه   به ميزان معناداري در گر     2

بر مبناي اطلاعات فوق مي تـوان نتيجـه گيـري            )11(.بود
 با عدم تحمل گلوكز     سندرم كرونري حاد  كرد كه بيماران    

 بـه دليـل اخـتلال در ترشـح سـريع            DM و   IGTشامل  
 قندخونازدياد  انسولين و مقاومت عضلاني انسولين دچار       

قاومـت بـه    مـدل هموسـتاتيك م     .شـوند مـي پس از غذا    
انسولين شاخص خوبي براي ارزيابي مقاومت به انـسولين       

طبق آمار  . نيست پس از غذا   ازدياد قندخون در بيماران با    
ري بيمــاري آمريكــا يل و پيــشگمربـوط بــه مركــز كنتـر  

(CDC)، شــيوع IGT ــا ــه آمريك   درصــد4/15 در جامع
 و  IGT شـيوع    ، ديابت گير شناسي همهطبق آمار    )1(.است
DM  ايـن   )18(. درصد است  4/3 و   3/15 به ترتيب     در آسيا

 اسـت كـه در بيمـاران         درصـد مقـداري    28شيوع، حدود   
اين شيوع . حاضر مشاهده شد كرونري حاد مطالعه سندرم
 در OGTT عدم تحمل گلوكز بيانگر آن است كه        تربيش

خطـر   كرونري حاد براي شناخت افراد در        سندرمبيماران  
مطالعـه   .ي دارد تـر بيشنسبت به جمعيت عمومي ارزش      

  كرونري حاد  سندرمبيماران  حاضر فاقد گروه شاهد بود تا       
 تحت  رد مطالعه  بيماران مو   همچنين .با آنها مقايسه شوند   

توانـست وسـعت   مـي  آنژيوگرافي كرونر قرار نگرفتند كـه     
درگيري عروق كرونر را در گروه هاي مورد مطالعه نشان          

  .دهد
دي بـر يافتـه مطالعـه       يي ـأ ت به طور كلي، اين مطالعـه         

ــر شــيوع عــدم تحمــل گلــوكز در  هــاي  قبلــي مبنــي ب
ســندرم كرونــري حــاد بــدون ديابــت شــناخته  بيمــاران 

ــت  ــي اس ــده قبل ــاران   . ش ــوكز در بيم ــل گل ــدم تحم ع
 بــه دليــل اخــتلال در  قــزوين درســندرم كرونــري حــاد

ترشح اوليه انـسولين و مقاومـت عـضلاني بـه انـسولين             
 ـ  خـون  ازديـاد انـسولين   است كـه بـا       خيري مـشخص   أ ت

ــود  ــي ش ــدخون  .م ــاد قن ــذا   ازدي ــس از غ ــاد و پ ازدي
ــون  ــسولين خ ــروق    ان ــاري ع ــر در بيم ــل خط  دو عام
ــستند  ــر ه ــون  . كرون ــسولين خ ــاد ان ــدل  ازدي ــه م  و ن

ــوبي     ــاخص خ ــسولين ش ــه ان ــت ب ــتاتيك مقاوم هموس
ــا      ــاران ب ــسولين در بيم ــه ان ــت ب ــراي مقاوم ــاد ب ازدي

نـيم كـه     توصـيه مـي ك     لـذا . پس از غـذا اسـت      قندخون
 ـ       سندرمدر بيماران    ت شـناخته    كرونـري حـاد بـدون دياب

ــر عــلاوهOGTT ،شــده ــسولين ســاعت  ب  قبــل از 2 ان
  .ترخيص از بيمارستان انجام شود

  
  :گزاريسپاس

            از شوراي پژوهـشي دانـشگاه علـوم پزشـكي قـزوين           
           دسـتياري تقـدير  نامـه  پايـان هـاي ايـن   در تأمين هزينـه   
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