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 مجلة غدد درون ريز و متابوليسم ايران
 اه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتيدانشگ

 )۱۳۸۴زمستان  (۴۰۵ ـ ۴۱۴، صفحه هاي ۴دورة هفتم، ضميمة شمارة 
 

 
 

 عوامل تأثيرگذار بر قند دوساعته و هيپرگليسمي ايزوله پس از آزمون

 مطالعة قند و ليپيد تهران: تحمل گلوكز
 

 دكتر مهدي رامبد، دكتر فريدون عزيزيپناه، دكتر حامدرضا غفاري،  دكتر فرهاد حسين
 

 چكيده
تعيين عوامل تأثيرگذار بر ميزان قند دو ساعته در جريان آزمون تحمل گلوكز خوراكي و همچنين تعيين عوامل                        :  مقدمه

ند  در دسي ليتر و ق      ميلي گرم ۱۲۶قند ناشتاي كمتر از       (IPHپيش گوئي كنندة هيپرگليسمي ايزوله پس از آزمون تحمل گلوكز            

از :  مواد و روش ها  .  در يك مطالعة جمعيتي هدف اين مطالعه بوده است        )   ميلي گرم در دسي ليتر   ۲۰۰دوساعتة مساوي يا بيش از      

از ) مرد۲۴۳۷ زن و ۲۹۰۹( نفر ۵۳۸۶ فرد شركت كننده در مطالعة قند و ليپيد تهران نتايج تست تحمل گلوكز خوراكي در ۱۵۰۰۵

مدل .   ديابت شناخته شده ساير عوامل تأثيرگذار بر متابوليسم گلوكز مورد بررسي قرار گرفت               افراد بالاي بيست سال عاري از     

 IPHرگسيون خطي چندمتغيره و مدل رگرسيون لجستيك به  ترتيب جهت بررسي عوامل تأثيرگذار بر قند دوساعته و ميزان بروز 

گليسريد، فشارخون سيستوليك و دور كمر        جنس، تري  در مدل رگرسيون خطي شش متغير قند ناشتا، سن،        :  ها يافته.  طراحي شد 

از كل تغييرات قند خون دوساعته بوده و قدرت         %  ۷/۴۷مدل قادر به پيش گويي     .  مستقلاً رابطه مثبتي با قند دوساعته نشان دادند       

يوع افراد غيرديابتي، ش. است% ۲/۰و % ۷/۰، ۲/۱، %۷/۱، %۲/۲، %۷/۴۱كنندة هر يك از متغيرهاي فوق به ترتيب معادل  پيش گويي

IPH   نفر ۵۰۸۸%  (۵/۹۴به ترتيب معادل    )   ميلي گرم در دسي ليتر   ۱۲۶قند مساوي يا بالاي     (   تشخيص داده نشده     ۲ و ديابت نوع(، 
 ۵براي هر % ) CI: ۹۵ ۸/۱ – ۱/۲ (۹۵/۱ معادل IPH ابتلا به (OR)نسبت شانس . بوده است)  نفر۱۶۵%  (۱/۳و  )  نفر%۱۳۳  (۵/۲

 %)CI:  ۹۵  ۴/۱‐  ۱/۳  (۱/۲ سال،   ۴۰براي سن مساوي و بالاي      %  )  CI:  ۹۵  ۳/۱  –  ۲/۳  (۰/۲ دسي ليتر افزايش قند ناشتا،      ميلي گرم در 

پس از قند ناشتا    :  گيري نتيجه.  براي تري گليسريد افزايش يافته بود     %  )  CI:  ۹۵  ۳/۱  –  ۱/۳  (۰/۲براي دوركمر غيرطبيعي و      

سيستوليك و دوركمر مهمترين عوامل تأثيرگذار بر ميزان قند خون دوساعته              متغيرهاي سن، جنس، تري گليسريد، فشارخون       

 ميلي گرم در دسي ليتر در حضور دوركمر و تري گليسريد          ۱۲۶با توجه به آناليز لجستيك در افرادي با قند خون زير             .  مي باشند

 ميلي گرم در دسي ليتر، تست تحمل      ۱۲۶   به ويژه با نزديكتر شدن قند خون ناشتا به مرز           ۴۰غيرطبيعي و سن مساوي يا بالاي        

 .تواند توصيه شود خوراكي گلوكز مي
 

 ديابت، قند دو ساعته، تست تحمل گلوكز خوراكي: واژگان كليدي
 

 ۲۴/۱۱/۸۴:  ـ پذيرش مقاله۲۰/۱۱/۸۴:  ـ دريافت اصلاحيه۱۵/۱۱/۸۴: دريافت مقاله
 

 مقدمه

ديابت مطالعات مختلف جمعيتي بيانگر شيوع متفاوتي از         

 اين اختلاف مي تواند     ۱‐۴. در جمعيت هاي مختلف است     ۲نوع  

تشخيصي، بر اساس قند        ناشي از رويكردهاي مختلف      

 ميلي گرم در دسي ليتر ارائه       ۱۲۶ناشتاي بيشتر يا مساوي       

 يا بر اساس قند دو      ۵iADAشده توسط انجمن ديابت آمريكا    

 :ة نويسندة مسؤولنشاني مكاتب شهيد بهشتي، دانشگاه  علوم  پزشكي   و خدمات بهداشتي  ـ درماني  ؛ ريز و متابوليسم شهيد بهشتيمركز تحقيقات غدد درون
 E-mail:fhospanah@erc.ac.ir  پناه؛ دكتر فرهاد حسين۱۹۳۹۵‐۴۷۶۳تهران، صندوق پستي 

ة پ
قال

م
شي

وه
ژ

i- American Diabetes Association 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  ض۴۰۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۸۴ زمستان ،۴ شمارةضميمة , هفتم دورة
 

از  ميلي گرم در دسي ليتر پس       ۲۰۰ بيش از    (2h-PG)ساعتة  

ارائه شده توسط سازمان       iOGTT   آزمون تحمل گلوكز   

منطق استفاده ازقند ناشتا در اين         .   باشد ۶بهداشت جهاني، 

داد   مطالعات مختلفي بود كه نشان مي         ADAسطح توسط    

معادل با  )   ميلي گرم در دسي ليتر    ۱۲۶(اين ميزان قند ناشتا      

  اگرچه ۷‐۹. ميلي گرم در دسي ليتر است       ۲۰۰قند دوساعته    

بعدها مطالعاتي ديگر نشان دادند كه اين معادل بودن ممكن            

است متأثر از عوامل مختلفي نظير سن، جنس و رفتارهاي              

تعيين اين عوامل و     .   باشد ۱۰،۲‐۱۲تغذيه اي مانند مصرف الكل    

روشن كردن نقش احتمالي آنان در تعيين ميزان قند                    

 . دوساعته، مي تواند به امر تشخيص كمك رساند

دست  آمده از مطالعات بزرگ         اي از شواهد به     مجموعه

اپيدميولوژيك و حتي مداخله اي نشان داد كه هيپرگليسمي            

 از عوامل اصلي در     OGTTبه تنهايي و به ويژه پس از انجام        

افزايش خطر ايجاد عوارض قلبي ـ عروقي در بيماران مبتلا            

 هيپرگليسمي ايزوله پس از انجام       ۱۳‐۱۶. است ۲به ديابت نوع    

 كه به صورت قند ناشتاي كمتر از        IPH iiآزمون تحمل گلوكز    

 در دسي ليتر و قند دوساعتة مساوي يا بيش از            ميلي گرم ۱۲۶

 ميلي گرم در دسي ليتر تعريف مي شود، فنوتاتيپي                ۲۰۰

 است كه خطر ابتلا به عوارض قلبي ـ ۲زودرس از ديابت نوع     

شخيص  با توجه به ت      ۱۷.عروقي در آن همانند ديابت است        

IPH              بر پاية قند دو ساعته، امكان عدم تشخيص آن با تكية 

اگرچه .   است، وجود دارد   ADAتنها به قند ناشتا كه معيار        

 ۱۲۶ را در افرادي با قند كمتر از          OGTT انجام   ADAاخيراً  

اند   در دسي ليتر كه قوياً مشكوك به ديابت بوده               ميلي گرم

خوبي تعريف    را به   مشخصات اين گونه افراد   ۲۴توصيه نموده، 

هاي اين گروه مي تواند در       نكرده، از اين رو، شناخت ويژگي      

 .امر تشخيص به موقع ديابت مفيد باشد

مطالعة قند و ليپيد تهران يك مطالعة جمعيتي بزرگ است           

 شروع شده و هدف اصلي از       ۱۳۷۷كه فاز مقطعي آن از سال       

ري هاي انجام اين مطالعه شناخت عوامل خطر در ايجاد بيما          

غيرواگير و ايجاد مداخله در امر جلوگيري از اين بيماري ها            

 در مطالعة حاضر با تجزيه و تحليل        ۲۵.در جامعة ايراني است   

هاي موجود از افراد شركت كننده در مطالعة قند و ليپيد             داده

كننده قند دو ساعت پس      تهران به ارزيابي نقش عوامل تعيين      

ن تعيين نقش عواملي كه در       از آزمون تحمل گلوكز و همچني      

 . مؤثرند، پرداخته شده استIPHبروز 

                                                           
i - Oral glucose tolerance test 
ii - Isolated Postchallenge hyperglycemia 

 مواد و روش ها 

كننده در فاز مقطعي مطالعة        نفر شركت  ۱۵۰۰۵از ميان   

 نفر از افراد     ۳۶۸/۱۰قند و ليپيد تهران داده هاي مربوط به           

از اين ميان، موارد    .   سال مورد بررسي قرار گرفت      ۲۰بالاي  

 ۲۰۰دي با قند ناشتاي بالاي            شناخته شدة ديابت، افرا      

ميلي گرم در دسي ليتر، سابقة مصرف مرتب هرگونه دارويي         

گذارد مانند استروئيدها، داروهاي     كه بر متابوليسم قند اثر مي     

آورندة فشارخون، داروهاي تيروئيدي، داروهاي              پائين

آورندة چربي خون و انجام هرگونه عمل جراحي بر               پائين

در نهايت  .  ز مطالعه خارج شدند     روي شكم يا تيروئيد ا       

.  شده بودند ارزيابي شد       OGTT نفر كه      ۵۳۸۶داده هاي  

ارزيابي كامل باليني شامل شرح حال كامل و معاينة دقيق              

ديده بر اساس پروتكل استاندارد اين           توسط پزشك دوره   

وزن هر فرد توسط ترازوي       .  مطالعه انجام گرفت ثبت شد      

Seca 707)    و )   كيلوگرم ۱۵۰ تا   ۱/۰ري  با محدودة اندازه گي

اين ترازو به منظور بررسي      .  گرم اندازه گيري شد  ۱۰۰دقت  

 اندازه گيري توسط وزنة استاندارد كنترل          ۱۰دقت در هر   

قد افراد به صورت ايستاده بدون كفش توسط قد سنج         .  شد مي 

 BMI iiiنماية تودة بدني    .   ميلي متر تعيين شد   ۱با حداقل مقياس    

) متر مربع (بر مجذور قد     )  كيلوگرم  (از حاصل تقسيم وزن    

اندازه گيري دور کمر بر اساس پروتكل             .  محاسبه شد  

استاندارد با استفاده از يک متر نواري در نقطة مياني بين               

آخرين دنده و تيغة فوقاني ايلياک در محاذات خط                      

ميداگزيلاري در صفحه اي موازي با سطح زمين، در حالي که          

 ۸۸دور كمر بيش از        .  ه گيري شد بيمار ايستاده بود انداز     

 سانتي متر در مردان      ۱۰۲سانتي متر در زنان و بيش از            

 فشارخون سيستوليك و      ۲۶.غيرطبيعي در نظر گرفته شد       

دياستوليك توسط فشارسنج جيوه اي بر اساس پروتكل             

 دقيقه استراحت   ۱۵استاندارد و از بازوي راست افراد پس از         

از هر فردي يك نمونة     .  شد گيري  در وضعيت خوابيده اندازه   

 ساعت ناشتا   ۱۲‐۱۴ صبح پس از      ۹ تا   ۸خون بين ساعت     

گرفته شده سپس براي تمامي افراد بدون سابقة ديابت يا               

 گرم محلول    ۵/۸۲مصرف داروهاي پائين آورندة قند خون         

 گرم گلوكز انهيدرات    ۷۵معادل  (خوراكي گلوكز مونوهيدرات    

Cerestar EP ساعت بعد مجددا     ۲تجويز شد و     )   اسپانيا 

تمامي نمونه هاي جمع آوري شده طي     .  نمونه خون گرفته شد   

 . دقيقه از زمان نمونه برداري سانتريفيوژ مي شد۳۵‐۴۰

                                                           
iii - Body Mass Index 
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  و همكاران پناهفرهاد حسيندكتر  دو ساعتهعوامل تأثيرگذار بر قند   ض۴۰۷ 

 
 اندازه گيري هاي آزمايشگاهي

هاي آزمايشگاهي توسط دستگاه          تمامي اندازه گيري  

Selectra 2® autoanalyser (Vital Scientific, 
Spankeren, Netherlands).   قند خون به روش   .  انجام شد

با سنجش :  كيت پارس آزمون ايران   (گلوكزاكسيداز تعيين شد    

سطح سرمي  %).  ۸/۰و  %  ۳ آزموني آزموني و برون    درون

كلسترول تام و تري گليسريد به روش رنگ سنجي آنزيماتيك         

توسط كلسترول استراز و كلسترول اكسيداز و گليسرول            

سنجش :  ت پارس آزمون ايران   كي(فسفات اكسيداز تعيين شد     

براي كلسترول تام   %  ۵/۰و  %  ۲آزموني   آزموني و برون   درون

 كلسترول پس از    HDL).  براي تري گليسريد %  ۶/۰و  %  ۶/۱و  

 توسط محلول        Bرسوب ليپوپروتئين حاوي آپو               

: كيت پارس آزمون ايران     (فسفوتنگستيك اندازه گيري شد      

 LDL  .%)۵/۰و  %  ۲آزمون   آزمون و برون    ضرايب درون 

 زماني كه   LDL ميزان   ۲۷.توسط فرمول فريدوالد محاسبه شد    

 ميلي گرم در دسي ليتر بود محاسبه       ۴۰۰ بيش از    TGميزان  

 ۲۵پس از هر     هاي آزمايشگاهي   كنترل كيفي اندازه گيري  .  نشد

 .cat. no( تست توسط سرم كنترل در محدودة طبيعي           
1446070; Boehringer Mannheim; Germany  : پرسي

 ;cat. no. 171778)و در محدودة پاتولوژيك          )  iنُرم
Boehringer Mannheim; Germany)  :پتپرسي ii  ارزيابي 

  . گرديدمي

 روش هاي آماري

تمامي متغيرهاي كمي با توزيع نرمال به صورت ميانگين         

 انحراف معيار و با توزيع غيرنرمال به صورت ميانه و                ±

 كيفي به صورت     متغيرهاي.   نشان داده شدند    ۲۵‐۷۵چارك  

براي ارزيابي همبستگي بين متغيرها از      .  درصد گزارش شدند  

ضريب همبستگي پيرسون براي متغيرهاي با توزيع نرمال و          

جهت متغيرهاي با توزيع غير         ضريب همبستگي اسپيرمن   

براي مقايسة متغيرهاي کمي از         .  شود نرمال استفاده مي    

.  استفاده شد   و متغيرهاي کيفي از آزمون مربع کاي       tآزمون  

مقايسة متغيرهاي كمي در بيش از دو گروه توسط آزمون             

 توسط  post hoc و مقايسة بين گروهي        ANOVAآماري  

يك مدل رگرسيون خطي چند متغيره      .  آزمون توكي انجام شد   

براي تعيين عوامل تأثيرگذار بر قند دوساعته ساخته شد كه            

، فشارخون   TG   ،TC   ،HDL، سن، جنس،       FPGدر آن     

                                                           
i- Percinorm  
ii- Percipath  

 و دوركمر به       BMIتوليك، فشارخون دياستوليك،       سيس

عنوان متغير مستقل و قند دوساعته به عنوان متغير وابسته            

 ۱۲۶در افراد با قند خون ناشتاي زير          .  در نظر گرفته شدند    

 iiiميلي گرم در دسي ليتر براي تخمين نسبت شانس اصلاح شدة        

. ، مدل رگرسيون لجستيك طراحي گرديد      IPHبراي ابتلا به     

 TC (mg/dL)  ،HDL-C اين مدل متغيرهاي مستقل         در
(mg/dL)   ميلي گرم در دسي ليتر در قند خون ناشتا         ۵، افزايش 

 ،)>  ۴۰در مقابل       ≤  ۴۰(سن  :  و متغيرهاي دوحالتي شامل    
  در مقابل   BP ≤ ۹۰/۱۴۰(فشارخون  )  زن در مقابل مرد     (

۹۰/۱۴۰  BP <(    تري گليسريد ،)و )  >  ۱۵۰در مقابل      ≤  ۱۵۰

اضافه وزن    (BMIو   )غير طبيعي در مقابل طبيعي      (دور كمر 

. وارد مدل شدند   )  و چاق در مقابل نرمال به عنوان مرجع           

انجام و     SPSS 11.5افزار    آناليزهاي آماري توسط نرم      

 . در نظر گرفته شد% ۵درصد احتمال خطا كمتر از 
 

  خصوصيات جمعيتي افراد شركت كننده در مطالعه‐۱جدول 

 صات افراد شركت كنندهمشخ تعداد  درصد
 جنس  

 مرد ۲۴۳۷ ۶/۴۵

 زن ۲۹۰۹ ۴/۵۴
 كل ۵۳۸۶ 
 )سال(گروه سني   

۸/۲۳ ۱۲۸۱ ۲۹‐۲۰ 

۲/۳۰ ۱۶۲۹ ۳۹‐۳۰ 

۸/۲۰ ۱۱۲۰ ۴۹‐۴۰ 

۳/۱۳ ۷۱۱ ۵۹‐۵۰ 

۹/۸ ۴۸۲ ۶۹‐۶۰ 

۰/۳ ۱۶۳ ≤۷۰ 
 )كيلوگرم بر متر مربع(نماية تودة بدني   

 ۱۸زير  ۱۰۹ ۰/۲

۷/۴ ۲۵۴ ۱۸‐ > ۲۰  

۴/۸ ۴۵۵ ۲۰‐ > ۲۲ 

۳/۱۳ ۷۱۸ ۲۲ – > ۲۴ 

۰/۱۸ ۹۷۱ ۲۴ ‐ > ۲۶ 

۰/۱۷ ۹۱۷ ۲۶ – > ۲۸ 

۵/۱۴ ۷۸۳ ۲۸ – > ۳۰ 

۹/۲۱ ۱۱۷۹ ≤ ۳۰ 

 

                                                           
iii- Adjusted Odds Ratio (OR)  
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 نتايج

)  مرد ۲۴۳۷ زن و      ۲۹۰۹( نفر مورد بررسي       ۵۳۸۶در  

سال و  )  ۳۰‐۵۰( و   ۳۸سن به ترتيب    )  ۷۵‐۲۵(ميانه و چارك    

 ۸۶داكثر سن    سال و ح   ۲۰و حداقل سن افراد شركت كننده        

 آورده شده   ۱مشخصات پاية اين افراد در جدول        .  سال بود 

چنان كه مشاهده مي شود، حدود دو سوم افراد مورد           .  است

متوسط نماية تودة بدني در      .   سال داشته اند  ۵۰مطالعه زير   

 بود بررسي ميزان نماية تودة       ۷/۲۶±۶/۴افراد شركت كننده    

%) ۷/۸۴(كه اكثر افراد    بدني در افراد مورد مطالعه نشان داد         

 حجم  ۲۲اند و ميزان زير       داشته ۲۲نماية تودة بدني بيش از       

افراد افزايش وزن و    %  ۴/۴۱حدود  .  نمونة زيادي نداشته  است   

افراد دوركمر غير    %  ۳/۳۱ در     . اندافراد چاقي داشته   %  ۱/۲۲

شيـوع دوركمر غيرطبيعي در زنان به        .  طبيعي  مشاهده شد  

 >p  ۰۰۰۰۱/۰   مردان بيشتر بوده است      داري از ميزان معني 

 پائين تري نسبت به      FPGزنان  .  )%۲/۱۱در مقابل    %  ۶/۴۸

 ميلي گرم در     ۹۳±۱۵ در مقابل       ۹۰±۱۴(مردان داشته اند     

ولي ميزان قند دوساعتة آنان بالاتر         )  >۰۰۰۱/۰pليتر   دسي

ليتر   ميلي گرم در دسي   ۱۰۹±۴۶ در مقابل    ۱۱۵±۴۲(بوده است   

۰۰۰۱/۰p<  .(ة رگرسيوني بين    معادلFPG   2 وh-PG   با سن 

 به ترتيب 

(FPG=0.31×age + 79)   و (2h-PG=1.03 ×age + 71) 

  و FPGبوده در هر دوي اين معادلات افزايش معني دار               

2h-PG     ۵۰۸۸%  (۵/۹۴درمجموع  .   با افزايش سن مشاهده شد 

 % ۵/۲شركت كنندگان از نظر متابوليسم گلوكز طبيعي،          )  نفر

. ديابتي بوده اند )  نفر۱۶۵%  (۱/۳ و    IPH به    مبتلا)   نفر ۱۳۳(

 به ميزان معني داري نسبت به        IPH در گروه     FPGميزان  

 ۸۹±۹ در مقابل       ۱۰۷±۱۱(افراد غير ديابتي بالاتر بوده           

 آنان به   ۰۰۱/۰p<  (2hPGميلي گرم در ميلي گرم در دسي  ليتر      

 ۲۳۲±۳۰(ميزان معني داري از افراد ديابتي پائين تر بوده است         

از ).  >۰۰۱/۰p ميلي گرم در دسي  ليتر و         ۲۷۰±۷۷ر مقابل    د

 نفر  ۵۶را زنان و    %)  ۵۸( نفر   IPH  ،۷۷ فرد مبتلا به     ۱۳۳ميان  

دادند كه تفاوت بين آنان معني دار       را مردان تشكيل مي   %)  ۴۲(

 با افزايش دهه هاي       IPHميزان شيوع     ).  >۰۷۳/۰p(نبود   

 ۰۰۰۱/۰p<  linearآزمون  ( يافته    داريزندگي افزايش معني  

by linear chi square test; χ2 = 42.4   (  ميانه و چارك هاي 

سال بوده است  )  ۴۲‐۶۰( و    ۴۹سن در اين گروه       )  ۷۵‐۲۵(

 IPHشيوع دوركمر غير طبيعي در افراد مبتلا به           ).  ۱شكل  (

 داري بيشتر بود    نسبت به افراد غيرديابتي به ميزان معني          

افراد با  %)  ۳/۲۹( نفر   ۳۹).  >۰۰۱/۰p،  %۷/۲۹در مقابل   %  ۶/۶۳(

IPH     ميزان FPG       ميلي گرم در دسي  ليتر       ۱۰۰ كمتر از 

 FPG كه   IPHاين افراد در مقايسه با افراد مبتلا به         .  داشته اند

 ۵۵±۱۲( ميلي گرم در دسي  ليتر داشتند مسن تر بودند        ۱۰۰بالاي  

ولي تفاوت معني داري از نظر ). >۰۵/۰p سال با ۵۰±۱۳در مقابل 

 در مقابل   %  ۵/۶۱.  (اين دو گروه مشاهده نشد        جنس بين     

۴/۵۶(% 
 

 

 ميلي گرم در ۱۲۶قند ناشتاي بيش از  ( مقايسه سن و عوامل خطر ابتلا به بيماري هاي قلبي ـ عروقي بين افراد ديابتي ‐۲جدول 
  و غير ديابتيIPH، )دسي ليتر

 متغيرها ) نفر۱۶۵(ديابتي  ) نفر۱۳۳ (IPH ) نفر۵۰۸۸(غير ديابتي 

 )سال(سن  ۷/۱۱±۵/۵۲ ۱۳±۱/۵۱‡ ۱۳±۴۰

۱۰۴±۱۵۸ ‡۱۲۵±۲۳۴ *۲۴۲±۲۸۲ TG) ر دسي ليترد ميلي گرم( 

۴۴±۲۰۴ ‡۳۸±۲۲۴ †۵۴±۲۳۷ TC) ر دسي ليترد ميلي گرم( 

۱۱±۴۲ ۱۲±۴۰ ۱۰±۴۰ HDL) ر دسي ليترد ميلي گرم( 

۳۷±۱۳۱ §۳۵±۱۴۱ ۴۲±۱۴۶ LDL) ر دسي ليترد ميلي گرم( 

۱۶±۱۱۶ ‡۲۱±۱۳۱  ۲۰±۱۲۹ SBP)  ميلي متر جيوه( 

۱۰±۷۶ ‡۱۲±۸۲ ۱۱±۸۱ DBP) ميلي متر جيوه( 

۸/۴±۵/۲۶ ‡۴/۴±۸/۲۹ ۱/۴±۹/۲۸ BMI) كيلوگرم بر متر مربع( 

 )سانتي متر(دوركمر  ۶/۱۰±۸/۹۶ ۱/۱۱±۵/۹۷‡ ۸/۱۱±۳/۸۷

  با غيرديابتي؛IPH براي مقايسة >۰۰۱/۰p‡ ؛  IPH براي مقايسة ديابتي در مقابل>۰۵/۰p † ؛ IPH براي مقايسه ديابتي در مقابل >]۰۰۱/۰ *

 §۰۵/۰p< براي مقايسة IPHبا غيرديابتي  
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  و همكاران پناهفرهاد حسيندكتر  دو ساعتهعوامل تأثيرگذار بر قند   ض۴۰۹ 
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 در دهه هاي مختلف سني به  تفكيك IPH شيوع ‐۱شكل 
 جنس

 
، BMI انحراف معيار سن،      ± نمايانگر ميانگين     ۲جدول  

دوركمر و عوامل خطر شناخته شده در ابتلا به بيماري هاي            

.  و غيرديابتي است   IPHلبي ـ عروقي در بين افراد ديابتي،         ق

مقايسة اين متغيرها در اين سه گروه نشان مي دهد كه در               

 نسبت به افراد     IPHمجموع اين عوامل در افراد مبتلا به            

طبيعي از وضعيت نامناسب تري برخوردار بوده در اين ميان         

 به  . يك تفاوت آماري در حد مرز داشته است        HDL-Cسطح  

و كلسترول تام تفاوت معني داري از نظر ميزان           TGغير از 

 وجود نداشته    IPHاين عوامل خطر بين دو گروه ديابتي و           

 .است

آناليز رگرسيون چندمتغيرة خطي براي بررسي عوامل         

 مؤثر بر قند دوساعته

 مهمترين عامل FPGدر بين متغيرهاي وارد شده در مدل     

% ۷/۴۱انسته به  تنهايي حدود      بوده كه تو   2h-PGتعيين كننده   

دومين و سومين عامل     .   را پيش بيني كند    2h-PGتغييرات  

قدرت پيش بيني  %  ۷/۱و جنس با      %  ۲/۲به ترتيب سن با       

 متغير وارد شده در مدل            ۵با قراردادن هر        .  بوده اند

از كل  %  ۷/۴۷رگرسيون خطي، معادلة زير توانايي تعيين           

 )۳جدول. ( را نشان مي دهد2h-PGتغييرات 
[2h-PG=(1.9×FBS)+(0.4×Age)+(13.2×Sex)+  
(0.04×TG)+(0.23×SBP)+(0.18×Waist)-116.26] 

 
متغيره براي بررسي     آناليز رگرسيون لجستيك چند     

 IPHعوامل مؤثر در ابتلا به 

آناليز رگرسيون لجستيك چند متغيره پس از تعديل               

ر  ميلي گرم د  ۵ براي هر    IPHمتغيرها نسبت شانس ابتلا به       

 سال، دوركمر غير     ۴۰ليتر، سن مساوي يا بالاتر از           دسي

 ميلي گرم در دسي ليتر معني دار بوده      ۱۵۰ بالاي   TGطبيعي و   

 %)CI:  ۹۵  ۸/۱‐۱/۲  (۹۵/۱اين نسبت شانس ها به ترتيب       .  است

 ۰/۲ ميلي گرم در دسي ليتر افزايش قند ناشتا،             ۵هر  براي  

)۲/۳‐۳/۱  CI:  ۹۵(%   ۱/۲   سال و بالاتر،   ۴۰ براي)  ۴/۱‐۱/۳CI: 

 :CI  ۳/۱‐۱/۳  (۰/۲براي دوركمر غيرطبيعي و           %)  ۹۵

ميلي گرم در دسي ليتر بوده      ۱۵۰بالاتر از     TGبراي  %)  ۹۵

 است
 

 

 * نتايج رگرسيون خطي چند متغيره در تعيين نقش عوامل تعيين كنندة قند دوساعته‐۳جدول 

Percent Contribution ضريب رگرسيون استاندارد شده SEM متغيرها †ب رگرسيونضري 

۷/۴۱ ۵۶۵/۰ ۰۳۶/۰ ۹/۱ FBS) ميلي گرم در دسي ليتر( 

 )سال(سن  ۴/۰ ۰۳۸/۰ ۱۱۴/۰ ۲/۲

 جنس ‐ ۳/۱۳ ۹۰۱/۰ ‐ ۱۵۰/۰ ۷/۱

۲/۱ ۰۹۵/۰ ۰۰۴/۰ ۰۴/۰ TG) ميلي گرم در دسي ليتر( 

۷/۰ ۰۸۵/۰ ۰۳۱/۰ ۲۳/۰ SPB) متر جيوهميلي ( 

 )رسانتي مت(دوركمر  ۱۸/۰ ۰۴۳/۰ ۰۴۷/۰ ۲/۰

* ۴۷۷/۰ = R2 ؛DBP ۴۸۳/۰(  با P=(BMI  با)۹۵۲/۰p=(  وTC با  )۷۹۹/۰p= ( ۰۰۱/۰براي تمام موارد † معني دار نشده و از مدل خارج شدند؛p<. 

ع 
يو

ش
IP

H
(%

) 
 

  زن
  مرد

 دهة سني
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 بحث

 و سن مهمترين      FPGنتايج اين مطالعه نشان داد كه           

پس از آن     .   مي باشند  2h-PGعوامل پيش گويي كنندة        

دوركمر عوامل مؤثر ديگرند     و   TG  ،SBPمتغيرهاي جنس،   

 2h-PGتغييرات  %  ۷/۴۷به طوري كه اين متغيرها در مجموع        

از طرف ديگر شانس ابتلاي به       .  را تحت تأثير قرار مي دهند     

IPH       ميلي گرم در دسي ليتر در قند ناشتا،          ۵ با افزايش هر 

 ميلي گرم در دسي ليتر و دوركمر     ۱۵۰ بالاي   TGافزايش سن،   

 .و برابر مي شودغيرطبيعي تقريبا د

 و حالت پره  ديابت ۲ در تشخيص ديابت نوع 2h-PGنقش

كاملاً شناخته شده است و از آن به عنوان يك عامل خطر                

مستقل در ايجاد عوارض ماكرواسكولار و مرگ و مير ناشي          

ازآن در بسياري از مطالعات جمعيتي چه مقطعي و چه                 

 و نه همة    ۲۸،۲۰،۱۳‐۳۲اكثر اين مطالعات  .  آينده نگر ياد شده است   

 نقش  FPG نسبت به     2h-PG تأكيد مي كنند كه       ۳۳،۱۹‐۳۶آنها

پيش گويي كنندة بهتري براي مرگ  و مير ناشي از                      

 ۳۷.بيماري هاي قلبي ـ عروقي يا مرگ به هر علت داراست

 فرد با سن     ۲۵۰۰۰ كه بر روي      DECODEi ۲۹ مطالعه

 2h-PG سال انجام شد، نشان داد كه سطح بالاي            ۳۰بالاي  

 همراه با افزايش خطر       FPGبه تنهايي و مستقل از سطح          

 حاكي از آن    ۳۸تحليل اخير بر داده هاي اين مطالعه     .  مرگ است 

عروقي، غير قلبي ـ     است كه خطر نسبي مرگ  و مير قلبي ـ             

 به ترتيب   IGTعروقي و مرگ به هر علت براي افراد مبتلا به           

 و براي افراد    ۵/۱)  ۳/۱‐۷/۱(و  ۴/۱  )  ۲/۱‐۷/۱(  ،  ۲)۷/۱‐۳/۲(

 ۹/۱)  ۵/۱‐۴/۲( و    ۱/۲)  ۷/۱‐۵/۲(،  ۶/۱)  ۴/۱‐۸/۱(ديابتي  

 براي مرگ به هر علت و       2h-PGدر اين مطالعه آستانة     .  است

 و  ۲/۹۷مرگ به  علت غير از بيماري قلبي ـ عروقي به  ترتيب             

 ميلي گرم در دسي ليتر بوده و حد مشخصي را براي              ۸/۹۱

علاوه بر  .  عروقي پيدا نكردند     مرگ به علت بيماري هاي قلبي  ـ   

آن در اين مطالعه مشاهده شد حتي قند خون در محدودة                

غيرديابتي نيز در خطر مرگ به  علت قلبي ـ  عروقي را افزايش            

 كه يك بررسي       HOORN۱۶مطالعة   .   كندثابتي ايجاد مي    

 نفر افراد غير ديابتي،      ۲۳۶۳جمعيتي آينده نگر بوده بر روي       

 سال انجام    ۸هفتم زندگي براي مدت       در دهه هاي ششم و       

 بالاتر از   2SD به ميزان    2h-PGشد، نشان داد كه با افزايش       

                                                           
i - Diabetes Epidemiology Collaborative Analysis 
Of Diagnostic Criteria in Europe study 

 ۲۰۰كمتر از   (متوسط در جامعه و در حد پائين تر از ديابت             

خطر نسبي مرگ به هر علت و مرگ          )  ميلي گرم در دسي ليتر  

به .   است ۴/۳ و   ۲۴/۲به علت قلبي ـ  عروقي به ترتيب معادل          

 نشان دادند كه ميزان خطر       ۳۰،۳۳ب مطالعات ديگري  همين ترتي 

مرگ ناشي از بيماري هاي قلبي ـ عروقي يا مرگ به هر علت              

 . بيشتر استIFG نسبت به افراد IGTدر افراد 

 بيانگر دو    2h-PG و    FPGبه  نظر مي رسد كه ميزان         

از نظر تشخيصي، معادل    .  اختلال متابوليك مختلف مي باشند   

 2h-PG ميلي گرم در دسي ليتر با       ۱۲۶ در حد    FPGدانستن  

 ميلي گرم در دسي ليتر به دلايل گوناگون مورد           ۲۰۰در حد   

 نقش اساسي در ايجاد عوارض ديابت        2h-PG.  مناقشه است 

از طرفي استخراج   .   دارد FPGحتي در حضور مقادير طبيعي      

FPG   ميلي گرم در دسي ليتر مبتني بر عوارض         ۱۲۶ معادل 

 عوارض  2h-PGر حالي كه دربارة       ميكرواسكولار بوده د   

عوامل  رسد  به نظر مي   .  ماكروواسكولار در نظر بوده است     

 را تحت تأثير قرار         2h-PG و     FPGمختلفي رابط بين       

 . مي دهند

 2h-PGمطالعات متعددي ارتباط سن و جنس را با ميزان    

 در بررسي بر    ۱۱همكاران باندو و    ۱۰، ۳۹،۱۳،۱۱‐۴۴.نشان داده است  

، BMI سال دريافتند كه سن،      ۲۰‐۸۳اپني بين    ژ ۱۳۶۹۴روي  

SBP  ،TG       هر كدام به همراه FPG      نقش مستقلي در تعيين 

هايي بين مطالعة حاضر     تفاوت.   بازي مي كنند  2h-PGميزان  

جدا از تعداد نمونة كمتر، ساختار      .  و مطالعة باندو وجود دارد    

جمعيتي مطالعة حاضر نسبت به مطالعة باندو جوانتر بوده            

 و حدود )   سال ۵۱ سال در مقابل       ۴۰متوسط سني    (است  

 سال داشته اند در حالي كه       ۴۰افراد مطالعه، كمتر از      %  ۶/۶۶

اين نكته  .  بوده است %  ۱۰در مطالعة باندو اين ميزان زير          

-2hرا بر روي ميزان     %)  ۲/۲(مي تواند محدود بودن اثر سن      

PG          نشان %)  ۲/۵( در مطالعة ما در مقايسه با مطالعه ژاپني ها

 نشان دادند كه شيوع تجمع چربي        ۴۵عزيزي و همكاران  .  دهد

بيش ) مردان% ۳۳زنان در مقابل    %  ۲/۶۷(مركزي در تهراني ها    

 زنان و %  ۶/۲۹(  كيلوگرم بر متر مربع      ۳۰ بالاتر از    BMIاز  

از طرف ديگر شيوع سندروم متابوليك       .  است)  مردان%  ۴/۱۴

 تجمع  ۴۶عه بوده در مردان همين جام   %  ۲۴در زنان و    %  ۴۲نيز  

 ۴۸،۴۷.عوامل خطر قلبي ـ عروقي در زنان بسيار شايع تر است          

مطالعة جديدي نيز نقش چاقي شكمي را علت اصلي در                 

 ۴۹.تغييرات سني مقاومت به انسولين معرفي كرده  است              

مجموعة اين يافته ها مي تواند حضور جنس و دور كمر را به            
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  و همكاران پناهفرهاد حسيندكتر  دو ساعتهعوامل تأثيرگذار بر قند   ض۴۱۱ 

 
اندو توجيه كند    در مطالعة ما نسبت به مطالعة ب          BMIجاي

اگرچه آنان دوركمر را در مدل رگرسيوني خود وارد نكرده            

نتايج مطالعة حاضر با مشاهدة اخيري كه توسط             .  بودند

 و همكاران وي صورت گرفت نيز تفاوت داشته               ۵۰امبالث

آنان نيز نشان دادند كه سن به تنهايي و مستقلاً بر               .  است

شايي كه در پي    روي هومئوستاز گلوكز اثر نداشته چاقي اح       

در مطالعة  .  آيد عامل آن بوده است        افزايش سن پديد مي     

حاضر سن مستقل از دور كمر در ايجاد اختلال در                      

 .هومئوستاز گلوكز اثر داشته است

 اثر  ۱۰بر خلاف گزارش باندو، مطالعة پومرلو و همكاران        

مستقل جنس را بر قند دوساعته پس از تعديل سن، نژاد و                

BMI  ين نكته در مطالعة ما نيز مشاهده شد و            ا.   نشان داد

با توجه به    .   بالاتري داشتند   2h-PGزنان نسبت به مردان       

تغييرات %  ۴۸اينكه تمامي شش متغير ياد شده توانايي تعيين          

2h-PG    توان گفت عوامل ديگري مانند سطح           را دارند، مي

و الگوي جذب       ۵۲،۵۳ فعاليت اعصاب سمپاتيك      ۵۱انسولين،

 نقش داشته   2h-PGتوانند برميزان     نيز مي  ۵۴،۵۵روده اي گلوكز 

 .باشند

2h-PG       يكي از مهمترين راه هاي تشخيص IPH   است كه 

با توجه به جوان     .  بوده است %  ۵/۲در مطالعة ما شيوع آن       

بودن جمعيت مورد مطالعه كه بيانگر ساختار جمعيتي نسبتاً          

گر باشد، مقايسة اين شيوع با مطالعات دي        جوان ايران نيز مي   

در مطالعة  %  ۶/۱ و   Strong Heart۵۶در مطالعة    %  ۴۶/۱كه  

 و در جمعيت سالخورده تر به دست آمده بيانگر          ۳۶فرامينگهام

. شيوع نسبتاً بالاي اختلالات متابوليك در جامعة ايراني است         

 IPHافراد مبتلا به    %  ۳۰نكته جالب توجه اين بوده كه حدود         

يتر بوده اند كه به      ميلي گرم در دسي ل    ۱۰۰ زير   FPGداراي  

 در تشخيص ديابت اشاره     FPG به جاي    2h-PGاهميت نقش   

 با افزايش سن در      IPHنتايج ما نشان داد كه شيوع         .  دارد

هردو جنس افزايش مي يابد كه اين يافته نيز در مطالعات ديگر       

 در افزايش   2h-PG با توجه به نقش      ۵۸،۱۳.نشان داده شده بود   

 IPHو آينده نگر مختلفي نقش      مرگ و مير، مطالعات مقطعي       

را در مرگ و مير قلبي ـ عروقي، غيرقلبي ـ عروقي يا به هر                

 ۲۰تري در يك مطالعة آينده نگر در پلي     .  علت ديگر بررسي كردند   

 سال  ۵‐۱۲ نفر در مدت       ۹۰۰۰كه به بررسي و پي گيري         

 خطر  IPHپرداخته بود، نشان داده  شد كه در افراد مبتلا به             

 برابر ۶/۲ برابر در مردان و ۳/۲وقي به ميزان مرگ قلبي ـ عر   

مطالعة رانشو  .  در زنان بيشتر از افراد غير ديابتي است            

 به تنهايي يك عامل پيش بيني        IPH نشان داد كه      ۱۳برناردو

كنندة قوي براي بيماري هاي قلبي ـ عروقي و بيماري                   

ايسكميك قلبي در زنان حتي پس از تعديل عوامل ديگري               

 است نسبت   TGو   HDLچاقي، مصرف سيگار،    مانند سن،   

 براي  ۹/۲ براي بيماري هاي قلبي ـ عروقي و        ۶/۲ معادل   iخطر

 نشان دادند كه      ۵۸و همكارانش  لو).  بيماري ايسكميك قلبي   

 )۱۸/۱(خطر نسبي نسبتاً بالايي براي بيماري هاي قلبي ـ عروقي          

در هيپرگليسمي بدون علامت      )  ۲۴/۱(و مرگ به هر علت         

 . وجود دارد) توماتيك آسيمپ(

 در مطالعة جمعيتي حاضر        ۱۳همراه با مطالعات ديگر      

 ميلي گرم در    ۵ با افزايش هر       IPHنسبت شانس ابتلا به       

 ، دور كمر غيرطبيعي     )=FPG)  ۹۵/۱  ORدسي ليتر افزايش    

)۲/۱OR=  ( سال   ۴۰سن بالاي )۲  OR=  (  وTG   ۱۵۰ بالاي 

اگرچه .  بدافزايش مي يا  )   =۲OR(ميلي گرم در دسي ليتر       

بوده، مدل   FPG ميزان    IPHبهترين عامل تعيين ابتلا به         

رگرسيون لجستيك نشان داد كه عوامل ديگري نيز در تعيين           

ابتلا به آن نقش دارند و اين حقيقت نيز مشهود است كه خطر             

 ميلي گرم در دسي ليتر نيز وجود      ۱۰۰هاي زير     FPGابتلا در 

يون انجام شده توسط      اين نكته با آناليز متا رگرس        .  دارد

 نيز همخواني داشته است كه يك ارتباط مستقيم بين          ۵۹كوتينو

عروقي را   سطح گلوكز و خطر ابتلا به بيماري هاي قلبي ـ              

اين امر  .  حتي در مقادير زير محدودة ديابت گزارش كرده بود        

 سطح  IPHافراد  %  ۳۰تواند بيانگر اين نكته باشد كه چرا          مي

FPG اند م در دسي ليتر داشته ميلي گر۱۰۰ زير. 

بر اساس نتايج مطالعة حاضر عوامل خطرساز شناخته          

 و دور كمر در      TG  ،SBP  ،BMIشده قلبي ـ عروقي مانند       

 همانند افراد مبتلا به ديابت بوده اين         IPHبين افراد مبتلا به     

عوامل در هر دو گروه نسبت به افراد غيرديابتي بالاتر بوده            

 و مطالعات   ۶۱،۶۰،۵۷ا ديگر مطالعات مقطعي   اين يافته نيز ب   .  است

 . خواني دارد نگر كه قبلاً ذكر شده است نيز هم آينده

با توجه به عوامل خطرساز قلبي ـ عروقي، عوارض                

ماكروواسكولار و ميزان مرگ و مير بالا در افراد مبتلا به               

IPH  بندي تجديد نظر شده توسط       ، اساس طبقهADA  كه تنها 

تواند مورد نقد و سؤال قرار         يد دارد مي   تاك FPGبه تعيين   

 در  OGTT نظر به انجام      DECODEگروه مطالعاتي   .  گيرد

 OGTT انجام   ADA و اخيراً نيز     ۳۰ دارند IFGافراد مبتلا به    

 ميلي گرم در دسي ليتر كه       ۱۲۶ زير    FPGرا در افرادي با       

 لازم  ۲۴.باشند توصيه نموده است    قوياً مشكوك به ديابت مي     

                                                           
i- Hazard Ratio  
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هاي اين گروه از افراد مشكوك   ويژگيADAت كه به ذكر اس 

رسد مدل    به نظر مي    .  را به درستي مشخص نكرده است      

تواند در تشخيص ديابت     لجستيك تهيه شده در مطالعة ما مي      

  هامطالعة ما داراي محدوديت. در اين گونه افراد سودمند باشد

نخست اينكه فقط يك نمونة       .  و نقطه ضعف هايي نيز هست     

 ساعتة پس از تحمل گلوكز را براي طبقه بندي افراد          ۲  ناشتا و 

در اختيار داشته ايم؛ ديگر آنكه به دليل پايين بودن تعداد                

جمعيت مسن در گروه مورد مطالعة ما امكان تعميم پذيري و           

دقت يافته ها در اين گروه كمتر بوده  است و در آخر نقش                

ر اين   تاريخچة خانوادگي ديابت يا ديابت حاملگي نيز د              

توانست  مطالعه در نظر گرفته نشده است، كه دانستن آن مي           

 .  افزايش دهدIPHدقت ما را در امر پيش بيني ابتلا به 

 قادر به    FPGسرانجام، اين مطالعه نشان داد اگرچه           

 است، اما ساير      2h-PGتخمين درصد بالايي از تغييرات          

از نظر  .  متغيرها نيز نقش مهمي در اين پيش بيني ايفا مي كنند         

 بالا،  FPGتشخيصي اين مطالعه نشان داد كه در حضور             

گليسريد بالاي سرم      سن بالا، دوركمر غيرطبيعي و تري          

 ظنين بود؛ بنابراين توصيه به انجام         IPHتوان به وجود      مي

OGTT     در افراد با FPG   ميلي گرم در دسي ليتر كه     ۱۲۶ زير 

 .سد مي باشد منطقي به نظر مي ر هاواجد اين ويژگي
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