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 مجلة غدد درون ريز و متابوليسم ايران
 دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

 )۱۳۸۰زمستان  (۲۴۷ ـ ۲۵۶ ـ صفحه هاي ۴سال سوم ـ شمارة 

 
 

 ة تودة نماي, هاي فشارخونرابطة عدم تحمل گلوكز با شاخص
  در جمعيت شهري تهرانباسنور كمر به نسبت د  ويبدن

 )مطالعه آينده نگر قند و ليپيد تهران(
 

 دكتر فريدون عزيزي، دكتر نويد سعادت، دكتر پيام صالحي، حبيب امامي
 

  چكيده
 و  (WHR)نسبت دور كمر به باسن       , ي بدن ة تود ة هاي نماي  تحقيق حاضر به منظور تعيين رابطة بين شاخص          :مقدمه

.  ساله شرق تهران انجام پذيرفت     ۳۰-۶۹ در جمعيت شهري     ۱۳۷۷-۸۰خص وضعيت تحمل گلوكز در سال       فشارخون با شا  
 سالة ساكن   ۳-۶۹ نفر از جمعيت شهري      ۱۵۰۰۰ اين مطالعه بخشي از يك مطالعة مقطعي است كه در آن              : هامواد و روش  

  زن در گروه سني    ۴۰۱۳ مرد و    ۲۸۸۶از اين جمعيت    .  اي انتخاب شدند   گيري تصادفي خوشه  شرق تهران از طريق نمونه    
ديابت قندي و اختلال تحمل گلوكز      . ساعته قرار گرفتند  ۲ سال قرار داشتند كه تحت آزمون تحمل گلوكز خوراكي           ۶۹-۳۰

  بين BMIچاقي و    , kg/m2 ۳۰ برابر يا بالاتر از        BMI. بر اساس معيارهاي سازمان بهداشت جهاني تعريف شدند           
kg/m2 ۹/۲۹-۲۵ , تعريف شدند  اضافه وزن  .WHR    اي  در مردان به عنوان چاقي تنه      ۹۵/۰ در زنان و بالاتر از       ۸/۰ بالاتر از 

يا مصرف داروي    مترجيوه يا بالاتر     ميلي ۹۰متر جيوه يا بيشتر و دياستولي         ميلي ۱۴۰فشارخون سيستولي   . در نظر گرفته شد   
گامِ پيشرو براي تعيين ارتباط بين       به لجستيك گام   از مدل رگرسيون    . ضد فشارخون به عنوان پرفشاري خون تعريف شدند       

دچار %) ۲/۱۳( نفر   ۹۱۱,  نفر جمعيت مورد مطالعه    ۶۸۹۹از كل   : ها يافته . هاي مورد بررسي استفاده شد    ديابت و شاخص  
IGT   ۱/۴۵(چاقي در افراد ديابتي     . مبتلا به ديابت بودند   %) ۴/۵( نفر   ۳۷۲ و (%     و در افراد دارايIGT) ۱/۳۹ (%بت به  نس

ر اساس سن و     دهي ب گام پيشرو بعد از تطبيق     به نتايج رگرسيون لوجستيك گام   ). >P ۰۰۱/۰ (تر بود شايع%) ۹/۲۲(افراد سالم   
  ايچاقي تنه , P<  ،۴/۴=(OR ۰۰۱/۰( دار ديابت با سن      ارتباط معني وجود   نشان دهنده     %۹۵در فاصله اطمينان     جنس  

)۰۰۱/۰ P<  ،۸/۱ =OR( ,  چاقي)۰۰۱/۰P< ,۳= OR (    و اضافه وزن)۰۰۱/۰ P<  ،۲ =OR (شيوع پرفشاري خون در    . بود
,  بر اساس سن دهيو بعد از تطبيق ) >۰۰۱/۰P(بود % ۸/۱۸ و ۵/۳۹, ۹/۵۱ و افراد طبيعي بترتيب IGTافراد داراي ,  هاديابتي
در افراد   :ري بودند  داديده شد كه انواع اختلالات گلوكزي با پرفشاري خون داراي رابطة معني              , WHR و   BMI, جنس

چاقي و چاقي , پرفشاري خون :نتيجه گيري). ۰۰۱/۰P<، ۸/۱ =OR( IGT و در افراد داراي =OR) P<  ،۴/۲ ۰۰۱/۰(ديابتي  
,  اي در مقايسه با چاقي عمومي     چاقي تنه , به علاوه . تر از جمعيت عادي است     شايع IGTتنه اي در افراد ديابتي و افراد داراي        

 .مل گلوكز همراه استبيشتر با اختلال تح
 

 عدم تحمل گلوكز، فشارخون، نماية تودة بدني، نسبت دور كمر به باسن،: واژگان كليدي

 عوامل خطرساز بيماري هاي قلبي ـ عروقي، چاقي تنه اي

شي
ژوه

ة پ
ـالـ

مق
 

 مركز تحقيقات غدد درون ريز و متابوليسم،
 دانشگاه  علوم  پزشكي   و خدمات بهداشتي  ـ درماني  شهيد بهشتي
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 ۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد لةمج ١٣٨٠زمستان ،٤شمارة, ٣ سال
 

 

 مقدمه

هاست كه هيپرگليسمي به عنوان يك عامل خطرساز          مدت
در . شناخته شده است    عروقي      ـي قلبي مهم در بيماري ها   

ي استعداد ابتلا به بيماري ها     , حضور اختلال تحمل گلوكز     
البته در مورد تعيين      ۱-۳. يابدآترواسكلروزي نيز افزايش مي    

تر از آن خطر      اي از گلوكز خون كه در مقادير بيش          آستانه
CVD    يك مطالعه    ۵،۴.اختلاف نظر وجود دارد    ,  يابد افزايش 

 ةچند مطالع  ارگرسيونيِت مند كه شامل آناليز م     مروري نظام 
 اي را بين    شده   بندي باشد نيز رابطة درجه    مي اپيدميولوژي

مقادير گلوكز سرم در وضعيت ناشتا و بعد از غذا و خطر               
 ۶.بيماري قلبي ـ عروقي گزارش نموده است

هيپرگليسمي بدون علامت يكي از مشكلات بهداشتي مهم         
داده  افراد ديابتي تشخيص      , در اين ميان   .  باشدجامعه مي 

نشده ممكن است دچار عوارض ميكرو يا ماكروواسكولر              
عوامل خطرساز    .  هستند  CADشوند و بيشتر مستعد          

عروقي در افراد داراي اختلال تحمل گلوكز  ـ ي قلبيبيماري ها
 برابر و گاهي حتي بيشتر از         ,نشده  داده  يا ديابت تشخيص  

ود وج,  چندين مطالعه  ۷-۹. باشدشده مي   افراد ديابتي شناخته  
 و پرفشاري خون را بر بروز ديابت        BMI  ،WHRاثرات قوي   

 مطالعاتي نيز وجود دارند كه ارتباط بين ۱۰-۱۴. اندگزارش كرده
IGT    عروقي را گزارش    ـ   هاي قلبي ي   و عوامل خطرساز بيمار
 ۱۵-۱۸. اندنموده

ديابت و بيماري هاي قلبي  ـ عروقي از       , در چند سال اخير   
 و چند     ۲۰،۱۹ انددر ايران شده    مسايل مهم حوزة سلامتي         

مطالعه نيز در گذشته بوضوح حاكي از شيوع بالاي ديابت             
 در ايران    IGTنشده و    داده    شده و بويژه تشخيص        شناخته

اين مطالعه به منظور بررسي ارتباط بين              ۲۲،۲۱. باشندمي
 هاي مختلف تحمل     با وضعيت   WHRو  BMI  , فشارخون

اكن شرق تهران در       گلوكز در افراد جمعيت شهري س           
 . انجام شد۱۳۷۷-۸۰ هاي سال

 

  هامـواد و روش

 اي است كه به منظور      مطالعه iمطالعة ليپيد و گلوكز تهران    
تعيين عوامل خطرساز آترواسكلروز در جمعيت شهري             

 ةتهران و اتخاذ اقدامات مبتني بر جمعيت براي تغيير شيو             
                                                           

i- Tehran lipid and glucose study (TLGS)  

بت قندي روندة ديازندگي اين جمعيت و جلوگيري از سير پيش  
 اين مطالعه شامل دو       ۲۴،۲۳. گردد ها انجام مي    ليپيدميو ديس 

مرحلة اول آن يك مطالعه مقطعي به           . مرحلة اصلي است   
 و  (CAD)ي عروق كرونر      منظور تعيين شيوع بيماري ها     

يك , عوامل خطرساز مربوط به آن است و مرحله دوم مطالعه
احي  سال طر  ۲۰ اي است كه براي      گروهي مداخله بررسي هم 
 ۶۹ تا ۳ نفر از افراد ۱۵۰۰۰, در مرحلة اول مطالعه. شده است 

 اي تصادفي انتخاب     تهران به روش خوشه      ۱۳سالة منطقة    
. ند سال بود ۳۰-۶۹در گروه سني    از آنان    نفر   ۶۸۹۹شدند كه   

 زن بودند، وارد مرحلة     ۴۰۱۳ مرد و    ۲۸۸۶اين افراد كه شامل     
انگاه مطالعة قند و    همة اين افراد در درم     . دوم مطالعه شدند  

همة افراد دعوت شده    . ليپيد تهران تحت مطالعه قرار گرفتند      
  پزشكان آموزش  ةبه وسيل ,  آگاهانه ة نامبعد از اخذ رضايت    

.  واحد مورد مطالعه قرار گرفتند     ةديده و بر اساس يك برنام       
اطلاعات فردي و شيوة زندگي افراد با استفاده از يك                   

 گيري براي اندازه   . رديدپرسشنامه استاندارد ثبت گ          
 دقيقه استراحت    ۱۵فرد مورد مطالعه به مدت         , فشارخون

 كرد و سپس يك پزشك واجد شرايط، فشارخون فرد را             مي
به وسيلة يك دستگاه فشارخون استاندارد كه توسط مؤسسه 

ابتدا , استاندارد و تحقيقات صنعتي ايران تنظيم شده بود            
دكردن دستگاه و سپس     يكبار براي تعيين حداكثر ميزان با       

.  كرد گيري مي  اندازه, دوبار براي تعيين فشارخون فرد         
كننده در وضعيت نشسته قرار مي گرفت و بازوبند             مراجعه

دستگاه بر روي بازوي راست كه در سطح قلب قرار                    
اينكه  شد تا    شد و سپس به سرعت باد مي        گرفت بسته مي  مي

 مقطع  ر از ت متر جيوه بالا    ميلي ۳۰فشار دستگاه به حدود       
,  فشارخون گيريدوبار اندازه. ناپديد شدن نبض راديال برسد

 ثانيه فاصله داشتند و ميانگين مقدار بدست آمده از     ۳۰حداقل  
. گرديدمحسوب    عنوان فشارخون فرد  ه  ب  گيريدوبار اندازه 

فشار زمان شنيدن اولين صداي كوروتكوف , فشار سيستولي 
فشار زمان ناپديد   , ستوليو فشار ديا  )  كوروتكوف ۱مرحله  (

بعد از باز   )  كوروتكوف ۵مرحله  (شدن صداهاي كوروتكوف    
سرعت تخلية هواي    . كردن شير تخلية هوا محسوب شدند        

 .  متر جيوه در ثانيه بود ميلي۲-۳دستگاه حدود 

 ها و  هاي آنتروپومتري بعد از درآوردن كفش          سنجش
.  شديم انجام   , كنندگانسبك توسط شركت  پوشيدن يك لباس    

دور .  گيري شدند اندازه, وزن و قد بر اساس برنامه استاندارد      
كمر در سطح ناف و دور باسن از روي لباس و در محل                  
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 دكتر فريدون عزيزي و همكاران عدم تحمل گلوكز در جمعيت شهري تهران ۳

 
 با (BMI)نماية تودة بدني .  گيري گرديد اندازه, ترين قطر  بيش

) برحسب متر (به مجذور  قد     ) بر حسب كيلوگرم  (تقسيم وزن   
 .محاسبه شد

هيپرتانسيون بصورت   JNC-VI,i،۲۵بر اساس معيارهاي    
 فشار و  متر جيوه يا بيشتر ميلي۱۴۰ميانگين فشار سيستولي 

 متر جيوه يا بيشتر يا مصرف داروي ضد         ميلي ۹۰دياستولي  
آگاهي از   .  ماه اخير تعريف گرديد          فشارخون طي يك    

هيپرتانسيون بصورت وجود تشخيص قبلي آن توسط يك           
وط به آن در     پزشك و بر اساس پاسخ مثبت به سؤال مرب           

  بين  نماية تودة بدني    . تعريف گرديد  , زمان مصاحبه  
۲kg/m ۹/۲۹-۲۵        به عنوان اضافه وزن و BMI   ۲ برابرkg/m 

 اي نيز  چاقي تنه .  يا بيشتر به عنوان چاقي تعريف شد           ۳۰
 ۹۵/۰ بزرگتر از    (WHR) باسنبصورت نسبت دور كمر به       

 .  در زنان تعريف گرديد۸/۰در مردان و بزرگتر از 

 ۷-۹از افراد مورد مطالعه يك نمونه خون بين ساعت               
 بعد از ( در وضعيت ناشتا        iiصبح بوسيله يك لولة مكنده       

 گرم  ۵/۸۲سپس  . گرفته شد )  ساعت ناشتايي شبانه    ۱۴-۱۲
 آب  گرم گلوكز بي     ۷۵معادل  (محلول گلوكز مونوهيدرات      

(Cerestar EP, Spain           ۲به طور خوراكي تجويز گرديد و 
 ها بر اساس   نمونه خون . ونة خون گرفته شد    نم, ساعت بعد 

 شدند و به   در وضعيت نشسته گرفته مي     ,  استاندارد ةبرنام
.  شدندسانتريفوژ مي ,  گيري دقيقه بعد از نمونه    ۳۰-۴۵فاصلة  
گيري قندخون در تمام موارد در آزمايشگاه مركز               اندازه

تحقيقات مطالعة قند و ليپيد تهران در همان روز اخذ نمونه و             
 ه وسيله دستگاه اتوآناليزرب

  Selectra-2 (Vital Scientific, Pankeren, Netherlands)   و
انجام ) شركت پارس آزمون، ايران   (با استفاده از كيت گلوكز      

بررسي گلوكز نمونه به طريق رنگ سنجي آنزيمي با          .  شدمي
روند اجرايي اين     . روش گلوكز  اكسيداز صورت پذيرفت        

بار با استفاده از سرم حاوي        مايش يك  آز ۲۰بررسي در هر    
در , )محدودة غيرطبيعي (و  ) محدودة طبيعي (گلوكز كنترل    

 كنترل مي شد        , صـورت عملي بودن                 
(Boehringer Mannheim, Germany;  cat. no. 

1446070 for Precinorm, for Precipath) 171778 . از
 ;C.f.a.s, Roche, Germany)استاندارد گلوكز         

cat.no.759350)  

                                                           
i- Joint National Committee   

ii- Vacutaines  

 در هر روزي كه        ,۲براي تنظيم اتوآناليزر سلكترا ـ          
همة اندازه گيري هاي  . استفاده گرديد , آزمايش انجام مي شد   

نمونه ها زماني انجام شد كه سيستم كنترل كيفيت داخلي              
  iiiضريب بررسي داخلي و فيمابين      . دستگاه قابل قبول بود    

 . بود% ۲/۲هر دو برابر , متغيرها

براي ,  تحمل گلوكز خوراكي در هر مورد        نتايج آزمايش 
طبقه بندي وضعيت متابوليسم گلوكز بر اساس معيارهاي            

WHO                     به كار گرفته شد و افراد بر اساس ميزان قند 
به ) 2hPG( ساعت بعد از مصرف محلول قندي          ۲پلاسمايي  

 mg/dL ۱۴۰2hPG <( ,IGT) mg/dL(دسته هاي طبيعي     

۲۰۰2hPG< ≤ ۱۴۰ (   و ديابتي)g/dL ۲۰۰ ≥ 2hPG ( تقسيم
شدند و افرادي كه داروي پايين آورندة قند خون مصرف              

 ۲۶. كردند به عنوان ديابت شناخته شده در نظر گرفته شدندمي

 گروه سني   ۴جمعيت مورد مطالعه به     , براي آناليز داده ها  
غلظت .  سال تقسيم شدند    ۶۰-۶۹ و   ۵۹-۵۰, ۴۹-۴۰, ۳۹-۳۰

 و شيوع موارد ديابت     )FBS(سرمي گلوكز در وضعيت ناشتا      
 هاي سني مختلف در هر دو جنس           در گروه   IGTقندي و    

موارد ديابت شناخته شده به خاطر مصرف         . مقايسه گرديد 
آناليز . وارد اين آناليز نشدند     , دارو و مداخلات احتمالي     
 افزار  و با استفاده از نرم         IBMآماري با رايانه سازگار        

) SPSS Inc., Chicago, IL (۰۵/۹ويرايش  , SPSSآماري  
هاي كمي بصورت ميانگين و انحراف معيار و         داده. انجام شد 

ها  ميانگين. ه شدند يي بصورت اعداد و درصد ارا     يف هاي ك داده
.  مقايسه شدند   (ANOVA) و آناليز واريانس        tبا آزمون    

 بر   دهي بعد از تطبيق   ivگام پيشرو  به رگرسيون لوجستيك گام  
تغيرهاي مرتبط با ديابت     براي تعيين م  , اساس سن و جنس    

 از نظر آماري    ۰۵/۰ كمتر از    Pميزان  . قندي به كار گرفته شد    
 .گرفته شد دار در نظر معني

 

 ها يافته

 , سال ۳۰-۳۹بين  % ۳۵,  نفر مورد مطالعه    ۶۸۹۹از كل    

 بين% ۱۸ سال و     ۵۰-۵۹بين  % ۲۱,  سال ۴۰-۴۹بين  % ۲۶

بوط توزيع فراواني و اطلاعات مر     .  سال سن داشتند    ۶۹-۶۰
 افراد بر اساس وضعيت تحمل گلوكز به طور         BMIبه سن و    

ارايه شده است و نشان     ) ۱(كل و به تفكيك جنس در جدول         

                                                           
iii- Inter and intra-assay coefficients of variation  

iv- Forward stepwise logistic regression  
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 ۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد لةمج ١٣٨٠زمستان ،٤شمارة, ٣ سال
 

 و ديابت و نيز      IGT دهد كه ميانگين سني افراد مبتلا به          مي
  اين افراد نسبت به افراد سالم بيشتر مي باشد          BMIميانگين  

)۰۰۱/۰(P<. 
 

ورد مطالعه براساس ـ توزيع فراواني افراد م۱جدول 
مطالعه قند , وضعيت تحمل گلوكز در كل و به تفكيك جنس

 .و ليپيد تهران

نماية تودة بدني
)kg/m2( 

 تعداد )سال(سن 
 

 كل  

 افراد سالم  ۵۲۴۲ ۱۱±۴۴ ۴±۲۷
 اختلال تحمل گلوكز ۹۱۱ ۱۱±۵۰* ۵±۲۹*
 ديابتي جديد ۳۷۲ ۱۰±۵۲* ۱۲±۳۱*

 شدهديابتي شناخته ۳۷۴ ۱۰±۵۵* ۵±۲۸*
 مجموع ۶۸۹۹ ۱۱±۴۷ ۵±۲۸

 مردان   

 افراد سالم  ۲۲۸۲ ۱۱±۴۵ ۴±۲۶
 اختلال تحمل گلوكز ۳۳۷ ۱۱±۵۲* ۴±۲۸*
 ديابتي جديد ۱۴۴ ۱۰±۵۳* ۴±۲۹*
ديابتي شناخته شده ۱۲۳ ۱۰±۵۶* ۴±۲۷*
 مجموع  ۲۸۸۶ ۱۲±۴۷ ۴±۲۶

 زنان   

 افراد سالم  ۲۹۶۰ ۱۱±۴۴ ۵±۲۸
تحمل گلوكز اختلال  ۵۷۴ ۱۰±۴۹* ۵±۳۰*
 ديابتي جديد ۲۲۸ ۱۰±۵۲* ۱۵±۳۲*

ديابتي شناخته شده  ۲۵۱ ۱۰±۵۴* ۵±۲۹*
 مجموع ۴۰۱۳ ۱۱±۴۴ ۶±۲۹

 .ميانگين هستند± اعداد بيانگرانحراف معيار 

*  ۰۰۱/۰P< , در مقايسه با افراد سالم 

 
بترتيب %) ۹۵با فاصلة اطمينان    (شيوع موارد جديد ديابت     

در زنان بود و    %) ۵-۴/۶% (۷/۵ان و   در مرد %) %۸/۵-۲/۴ (۵
 و%) ۵/۱۰-۹/۱۲% (۷/۱۱ بترتيب فوق       IGTشيوع موارد     

 شده    شيوع موارد ديابت شناخته   . بود%) %۴/۱۵-۲/۱۳ (۳/۱۴
%) ۵-۹-۳/۶% (۱/۶و در زنان     %) ۹/۳-۲/۴% (۱/۴در مردان    

ميزان شيوع اختصاصي سني اختلالات گلوكز در جدول        . بود
ميزان ,  دهد كه با افزايش سن      ميآمده است و نشان       ) ۲(

2hPG          ۰۰۱/۰( در هر دو جنس افزايش مي يابد(P< . ميانگين
±۱۹(فـشار سيستولي و دياستولي در افراد مبتلا به ديابت            

±۱ و   ۱۸±۱۲۵ (IGTو مبتلا به    )  ميلي متر جيوه  ۸۴±۱ و   ۱۳۱
±۱۰ . ۱۱۶±۱۶(در مقايسه با افراد طبيعي      )  ميلي متر جيوه  ۸۱
 ).۳جدول  (>۰۰۱/۰P(بالاتر بود ) جيوه ميلي متر ۷۷

و %) ۹/۵۱(شيوع كلي پرفشاري خون در گروه ديابتي           
 بود%) ۸/۱۸(بالاتر ازگروه سالم        %) IGT) ۵/۳۹گروه   

)۰۰۱/۰(P<)   شيوع پرفشاري خون با افزايش سن      ). ۱نمودار
 ). ۴جدول(يافت در هر سه گروه افزايش مي 

 IGTو  ) ۲kg/m ۱۲±۳۱( در گروه ديابتي      BMIميانگين  

)۲kg/m ۵±۲۹(      نسبت به افراد سالم )۲kg/m ۴±۲۷(   بالاتر بود 
)۰۰۱/۰(P< .          ميزان شيوع اختصاصي سني چاقي و اضافه

 ضعيت تحمل گلوكز در جدول      هاي مختلف و  وزن در دسته  

در % ۱/۳۳(شيوع چاقي در افراد ديابتي       . ارايه شده است  ) ۵(
در مردان و   % ۷/۲۴ (IGTو گروه   )  در زنان % ۷/۵۲مردان و   

 در مردان و  % ۹/۱۲(نسبت به افراد سالم      ) در زنان % ۷/۴۷

 .>P)۰۰۱/۰(بالاتر بود ) در زنان% ۸/۳۰

 گروهو  ) %۷/۸۲( اي نيز در افراد ديابتي       شيوع چاقي تنه  
IGT) ۶/۷۵ (%      بالاتر از افراد سالم)۰۰۱/۰(بود  %) ۵/۵۳P< .(

طبيق بر  گام پيشرو بعد از ت       به    در رگرسيون لجستيك گام    
متغيرهاي بررسي شده با فاصله         , اساس سن و جنس      

 : به شرح ذيل با ديابت ارتباط داشتند% ۹۵اطمينان 

، چاقي  ):CI% ۹۵؛  ۳-۵/۶ و    >OR ,)۰۰۱/۰P=۴/۴سن  
، چاقي   )CI%=۹۵: ۳/۱-۴/۲ و     >OR )۰۰۱/۰P=۸/۱  ايتنه

و اضافه وزن   ) CI%=۹۵؛  OR   ، )۰۰۱/۰P< ,۴/۳- ۲=۳عمومي  
۲ ،)۰۰۱/۰P< ۴/۱-۹/۲ و.( 

 
 بحث 

 اي و چاقي    در اين مطالعه رابطة نزديكي بين چاقي تنه          
اختلال تحمل گلوكز،   . عمومي با عدم تحمل گلوكز بدست آمد       

 CVDوضعيت ناهمگني است كه ممكن است فرد را نسبت به           
مستعد نمايد و افراد مبتلا به اختلال تحمل گلوكز در مقايسه            

 بالاتري  BMIخون ناشتا و    قند, از فشارخون , با افراد طبيعي  
% ۸۰, كه اختلال تحمل گلوكز      نظر به اين    ۲۷،۷-۳۲.برخوردارند

 در ۳۳-۳۷، دهدموارد عدم تحمل گلوكز را به خود اختصاص مي  
  به عنوان افرادي كه در معرض            IGTنظر گرفتن موارد      
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 دكتر فريدون عزيزي و همكاران عدم تحمل گلوكز در جمعيت شهري تهران ۵

 
 

 ساعته در گروه هاي سني ۲د انحراف معيار و صدك هاي قن, ـ شيوع سطوح مختلف تحمل گلوكز و ميانگين۲جدول 
 .مطالعه قند وليپيد تهران, )تعديل شده از نظر سن و نماية تودة بدني(مختلف به تفكيك سن و جنس 

 ) ليتر گرم بردسيميلي (صدك  

۹۰ ۷۵ ۵۰ ۲۵ ۱۰ 
انحراف 
 معيار

ميانگين قند دو ساعته 
 ) ليتر گرم بردسيميلي(

شناخته  ديابتي
 (%)شده 

ديابتي 
 (%) جديد

 اختلال تحمل
 %)(گلوكز

گروه هاي 
 سني

 )سال(

 كل          

۱۴۰ ۱۱۸ ۱۰۰ ۸۳ ۷۱ ۳۷ *۱۰۵ ۶/۰ ۶/۱ ۲/۸ ۳۹-۳۰ 

۱۸۲ ۱۳۸ ۱۱۱ ۹۳ ۷۶ ۵۶ †۱۲۴ ۴/۳ ۲/۶ ۲/۱۴ ۴۹-۴۰ 

۲۰۳ ۱۴۹ ۱۱۸ ۹۷ ۸۰ ۶۴ ‡۱۳۴ ۴/۸ ۰/۸ ۲/۱۶ ۵۹-۵۰ 

۲۲۶ ۱۶۰ ۱۲۴ ۱۰۳ ۸۴ ۷۸ ۱۴۵ ۲/۱۳ ۴/۸ ۰/۱۸ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۲/۱۳ ۴/۵ ۲/۵ ۱۲۲ ۵۸ ۷۵ ۹۰ ۱۰۹ ۱۳۵ ۱۷۶
 مردان          

۱۳۴ ۱۱۴ ۹۳ ۷۷ ۶۴ ۳۷ *۹۹ ۴/۰ ۳/۱ ۱/۶ ۳۹-۳۰ 

۱۷۰ ۱۲۷ ۱۰۳ ۸۵ ۶۸ ۶۰ †۱۱۷ ۳/۲ ۳/۵ ۷/۱۱ ۴۹-۴۰ 

۲۱۵ ۱۴۶ ۱۱۴ ۹۲ ۷۳ ۷۰ ۱۳۲ ۰/۶ ۰/۹ ۰/۱۴ ۵۹-۵۰ 

۲۱۸ ۱۵۹ ۱۲۰ ۹۶ ۷۸ ۸۰ ۱۴۱ ۸/۱۰ ۰/۷ ۸/۱۸ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۷/۱۱ ۰/۵ ۱/۴ ۱۱۸ ۶۲ ۶۸ ۸۴ ۱۰۴ ۱۲۹ ۱۷۴
 زنان          

۱۴۵ ۱۲۲ ۱۰۲ ۸۸ ۷۶ ۳۶ *۱۰۹ ۸/۰ ۹/۱ ۷/۹ ۳۹-۳۰ 

۱۸۶ ۱۴۲ ۱۱۵ ۹۸ ۸۴ ۵۳ †۱۲۸ ۲/۴ ۹/۶ ۸/۱۵ ۴۹-۴۰ 

۲۰۰ ۱۵۱ ۱۲۲ ۱۰۱ ۸۶ ۶۰ ‡۱۳۶ ۰/۱۰ ۴/۷ ۵/۱۷ ۵۹-۵۰ 

۲۲۹ ۱۶۱ ۱۲۸ ۱۰۷ ۹۲ ۷۶ ۱۴۹ ۵/۱۵ ۷/۹ ۳/۱۷ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۳/۱۴ ۷/۵ ۱/۶ ۱۲۶ ۵۵ ۸۱ ۹۵ ۱۱۳ ۱۳۸ ۱۷۸

* ۰۰۱/۰P< , سال۶۰-۶۹ و ۵۰-۵۹, ۴۰-۴۹در مقايسه با گروههاي سني . 

 †۰۰۱/۰P< , سال۶۰-۶۹ و ۵۰-۵۹در مقايسه با گروههاي سني . 

 ‡۰۰۱/۰P< , سال۶۰-۶۹در مقايسه با گروه سني . 

 §۰۵/۰P< , سال۶۰-۶۹در مقايسه با گروه سني . 

 .حمل گلوكز انجام نشدتست ت,  در افراد مبتلا به ديابت شناخته شده■
 
 

 
 

 حايز  ,عروقي هستند  ـ   ي قلبي افزايش خطر ابتلا به بيماري ها    
نتايج اين مطالعه حاكي از وجود يك روند              . اهميت است 

 و فشارخون   BMI  ، WHR, فزايندة خطي در وضعيت سن     
 جايي از وضعيت     سيستولي و دياستولي بر اساس جابه          

 . باشدو ديابت مي IGTطبيعي متابوليسم گلوكز به سمت 

 در ديابت در اين مطالعه در مقايسه با                 IGTشيوع   
هاي ديگر ايراني يا         هاي منتشر شده و جمعيت          گزارش

كه در ساير       كشورهاي ديگر تفاوتي ندارد، به طوري           

 شيوع , IGTو براي    % ۳-۱۲مطالعات براي ديابت شيوع        

 ۳۹،۳۸،۲۱ .ذكر شده است% ۱۵-۷

اد چاق شايعتر از افراد         اختلال تحمل گلوكز در افر        
غيرچاق است و اغلب با هيپرانسولينمي و مقاومت به                  

 به كرات چه در مطالعات سطح مقطعي  ۴۰.انسولين همراه است  
گزارش شده است كه چاقي       , و چه در مطالعات همگروهي      

 اي در بروز ديابت در هر دو جنس معادل چاقي عمومي يا            تنه
  WHR, لعة حاضر   در مطا    ۴۱-۴۳.حتي مهمتر از آن است        
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 ۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد لةمج ١٣٨٠زمستان ،٤شمارة, ٣ سال
 

 

در سطوح مختلف تحمل گلوكز در جمعيت شهري )  متر جيوهميلي(ـ ميانگين فشارخون سيستوليك و دياستوليك ۳جدول 
 .مطالعه قند و ليپيد تهران, )تعديل شده از نظر سن و نماية تودة بدني(تهران 

ديابتي شناخته شده ديابتي جديد اختلال تحمل گلوكز افراد سالم  

 كل    

فشارخون سيستوليك ۱۶±۱۱۶ ۱۸±۱۲۵* ۱۹±۱۳۱* ۲۰±۱۲۸*
فشارخون دياستوليك ۱۰±۷۷ ۱۱±۸۱* ۱۱±۸۴* ۱۰±۸۱*

 مردان    

فشارخون سيستوليك ۱۶±۱۱۷ ۱۸±۱۲۶* ۲۱±۱۳۲* ۲۰±۱۲۷*
فشارخون دياستوليك ۱۰±۷۷ ۱۲±۸۱* ۱۲±۸۳* ۱۱±۸۰*

 زنان    

ستوليكفشارخون سي ۱۵±۱۱۵ ۱۸±۱۲۴* ۱۸±۱۳۰* ۱۹±۱۲۸*
فشارخون دياستوليك ۱۰±۷۷ ۱۰±۸۱* ۱۰±۸۴* ۱۰±۸۱*

 . در مقايسه با افراد سالم>۰۰۱/۰P *. ميانگين هستند±  اعداد بيانگر انحراف معيار ■

 .مطالعه قند و ليپيد تهران, ـ شيوع پرفشاري خون در سطوح مختلف تحمل گلوكز به تفكيك سن و جنس۴جدول 

 )سال(گروه هاي سني  تعداد (%)افراد سالم  *(%)گلوكز لتحم اختلال *(%)ديابتي جديد 

 كل    

۳۳ ۱۳ ۷ ۲۳۹۲ ۳۹-۳۰ 

۳۲ ۳۳ ۱۶ ۱۸۲۲ ۴۹-۴۰ 

۶۰ ۵۰ ۳۲ ۱۴۴۸ ۵۹-۵۰ 

۷۱ ۶۰ ۴۶ ۱۲۳۷ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۶۸۹۹ ۱۹ ۴۰ ۵۲
 مردان    

۳۱ ۱۵ ۸ ۹۹۱ ۳۹-۳۰ 

۳۴ ۲۷ ۱۴ ۷۴۲ ۴۹-۴۰ 

۵۸ ۴۵ ۲۵ ۵۵۷ ۵۹-۵۰ 

۶۲ ۵۳ ۴۲ ۵۹۶ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۲۸۸۶ ۱۷ ۳۸ ۵۰
 زنان    

۳۵ ۱۲ ۷ ۱۴۰۱ ۳۹-۳۰ 

۳۱ ۳۶ ۱۸ ۱۰۸۰ ۴۹-۴۰ 

۶۱ ۵۲ ۳۷ ۸۹۱ ۵۹-۵۰ 

۷۷ ۶۶ ۴۹ ۶۴۱ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۴۰۱۳ ۲۰ ۴۱ ۵۲

 شيوع پرفشاري خون در افراد مبتلا به ديابت و اختلال تحمل گلوكز در تمام گروه هاي سني و در دو جنس بالاتر از افراد سالم *
 .>P)۰۰۱/۰(بود 
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 دكتر فريدون عزيزي و همكاران عدم تحمل گلوكز در جمعيت شهري تهران ۷

 

در سطوح مختلف تحمل گلوكز به تفكيك سن و ) BMI ≤ ۲۵> ۳۰(و افزايش وزن ) kg/m2 ۳۰ ≥ BMI(ـ شيوع چاقي ۵جدول 
 .مطالعه قند و ليپيد تهران, جنس

 افراد سالم اختلال تحمل گلوكز ديابتي جديد
 گروه هاي سني

 )سال( 

  طبيعي افزايش وزن چاقي  طبيعي افزايش وزن چاقي  طبيعي افزايش وزن چاقي
 كل           

*۴۱ *۵۱ ۸  *۳۴ ۴۱ ۲۵  ۱۹ ۴۲ ۴۰ ۳۹-۳۰ 
*۴۵ ۴۲ ۱۳  *۴۶ ۴۴ ۱۰  ۲۵ ۴۶ ۳۰ ۴۹-۴۰ 
*۵۵ ۳۸ ۷  *۴۵ ۴۰ ۱۵  ۳۰ ۴۶ ۲۴ ۵۹-۵۰ 
*۳۵ †۴۹ ۱۶  †۳۰ ۴۷ ۲۳  ۲۴ ۴۳ ۳۳ ۶۹-۶۰ 
 مجموع ۳۳ ۴۴ ۲۳  ۱۸ ۴۳ ۳۹*  ۱۱ ۴۴ ۴۵*

 مردان           
*۳۱ *۶۹ ۰  *۲۷ ۳۸ ۳۵  ۱۴ ۴۳ ۴۳ ۳۹-۳۰ 
*۲۹ ۵۳ ۱۸  *۲۹ ۵۷ ۱۴  ۱۱ ۴۶ ۴۳ ۴۹-۴۰ 
*۴۴ ۵۰ ۶  *۲۹ ۴۸ ۲۳  ۱۴ ۴۷ ۳۹ ۵۹-۵۰ 
*۲۴ *۵۹ ۱۷  †۱۸ ۵۶ ۲۶  ۱۲ ۴۴ ۴۴ ۶۹-۶۰ 
 مجموع ۴۲ ۴۵ ۱۳  ۲۴ ۵۱ ۲۵*  ۱۲ ۵۵† ۳۳*

 زنان           
*۴۶ ۴۳ ۱۲  *۳۷ ۴۳ ۲۰  ۲۲ ۴۱ ۳۷ ۳۹-۳۰ 
*۵۴ †۳۶ ۱۰  *۵۴ ۳۸ ۸  ۳۵ ۴۵ ۲۰ ۴۹-۴۰ 
*۶۳ †۲۹ ۸  *۵۳ ۳۷ ۱۰  ۴۱ ۴۵ ۱۴ ۵۹-۵۰ 

۴۳ ۴۳ ۱۵  ۴۲ ۳۸ ۲۰  ۳۶ ۴۲ ۲۱ ۶۹-۶۰ 
 مجموع ۲۶ ۴۳ ۳۱  ۱۴ ۳۹ ۴۸*  ۱۱ ۳۷† ۵۳*

* ۰۰۱/۰P< , †۰۵/۰P< ,در مقايسه با افراد سالم. 
 

هاي در ارتباط با     دربين شاخص ,  تغيير  قويترين شاخص قابل  
العه سطح مقطعي در ژاپن يك       در يك مط  . بوده است , ديابت

 ـ كه بيانگر    HbA1c و   WHRداري بين    ارتباط مثبت و معني   
مطالعات اندكي به    . وضعيت گلوكز خون است ـ ديده شد         

 سيلور  ۴۲-۴۴. اند پرداخته IGT و    WHRبررسي ارتباط بين      
 و  WHR داري را بين    اشتاين و همكاران ارتباط بسيار معني      

IGT      يز جداگانه براساس     گزارش كردند، و در آنالWHR  و 
BMI ,           يك ارتباط مثبت ولي بدون اهميت آماري را بينBMI 

 IGT در مطالعة حاضر ارتباط بين        ۴۳. گزارش نمودند  IGTو  
 . بودBMI قويتر از ارتباط آن با WHRبا 

ميزان شيوع پرفشاري خون در افراد         , در اين مطالعه   
داري بالاتر   ني به طور بسيار مع    IGTديابتي و افراد مبتلا به      

 هاي ساير مطالعات مطابقت      از افراد سالم بود كه با يافته          

مقاومت نسبت به انسولين را ,  در برخي از مطالعات۴۵،۴۶ .دارد
به عنوان مكانيسم دخيل در افزايش فشار خون از طريق                
افزايش فعاليت دستگاه عصبي سمپاتيك در اثر انسولين              

 نيز افزايش بازجذب كليوي      و برخي ديگر   ۴۷-۴۹ اندمعرفي كرده 
 به عبارتي در افراد طبيعي از         ۵۰. اندسديم را مسؤول دانسته    

انسولين با اثر اتساع عروقي        , نظر وضعيت تحمل گلوكز     
 كاهش مقاومت عروق       موجب افزايش جريان خون و          

 اي نشان دادند كه در     بارون و همكاران در مطالعه     ۵۱. گرددمي
پاسخ اتساع ,  نسبت به انسولينموارد ديابت همراه با مقاومت

عروق نسبت به انسولين و در نتيجه كاهش مقاومت عروق             
بعلاوه اتساع عروقي وابسته به آندوتليوم در        .  يابدكاهش مي 

 اختلال عملكردآندوتليوم  ۵۱،۵۲. باشدطبيعي مي غير, افراد ديابتي
 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 ۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد لةمج ١٣٨٠زمستان ،٤شمارة, ٣ سال
 

 

 

 .مطالعه قند و ليپيد تهران, به تفكيك سن و جنس) ر زنان دWHR<۸/۰ در مردان و WHR<۹۵/۰( اي ـ شيوع چاقي تنه۶جدول 

 گروه هاي سني تعداد (%)افراد سالم *(%)اختلال تحمل گلوكز  *(%)ديابتي جديد 

 كل    

۷۲ ۶۵ ۴۱ ۲۳۹۲ ۳۹-۳۰ 

۸۷ ۷۷ ۵۶ ۱۸۲۲ ۴۹-۴۰ 

۸۳ ۷۹ ۶۹ ۱۴۴۸ ۵۹-۵۰ 

۸۲ ۷۹ ۷۰ ۱۲۳۷ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۶۸۹۹ ۵۴ ۷۶ ۸۳
 مردان    

۴۶ ۳۳ ۲۲ ۹۹۱ ۳۹-۳۰ 

۷۴ ۵۵ ۳۱ ۷۴۲ ۴۹-۴۰ 

۷۲ ۶۰ ۴۵ ۵۵۷ ۵۹-۵۰ 

۶۱ ۶۷ ۴۹ ۵۹۶ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۲۸۸۶ ۳۲ ۵۶ ۶۷
 زنان    

۸۵ ۷۹ ۵۵ ۱۴۰۱ ۳۹-۳۰ 

۹۴ ۸۹ ۷۵ ۱۰۸۰ ۴۹-۴۰ 

۹۱ ۸۶ ۸۶ ۸۹۱ ۵۹-۵۰ 

۹۷ ۹۳ ۹۱ ۶۴۱ ۶۹-۶۰ 

 مجموع ۴۰۱۳ ۷۰ ۸۷ ۹۳

     *۰۰۱/۰P< , گروههاي سني و هر دو جنسدر مقايسه با افراد سالم در تمام. 

 

 
 

 اي كه موجب كاهش      ممكن است ثانويه به مكانيسم زمينه        
  ۵۳.باشد,  گردددسترسي به اكسيد نيتريك مي

 توان گفت كه چاقي       هاي اين مطالعه مي     براساس يافته 
 اي يكي از مهمترين عوامل دخيل در ديابت و حتي در                 تنه

ص بايد توجه     باشد و به اين شاخ      اختلال تحمل گلوكز مي    
جا كه اين شاخص نسبت به        در ضمن از آن    . بيشتري شود 
 گردد  توصيه مي  , است تغيير دادن  ها بيشتر قابل    بقية شاخص 

نسبت به نقش آن در پيشگيري اوليه از بيماري هاي قلبي ـ               
 .گرددو اجرا  طراحي عروقي مطالعة مناسبي

 

 سپاسگزاري

, ۱۲۱اره  شم, اين مطالعه به وسيلة طرح ملي تحقيقات         
 هاي علمي كشور انجام شده       تحت حمايت شوراي پژوهش    

از جناب آقاي دكتر امير رضايي و سركار          , در ضمن . است
قدرداني  اند  خانم پادياب كه در تهية مقاله همكاري نموده            

 .گردد مي
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