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  سكته قلبي با و بدون سابقه 2گليسيريد بعد از غذا در بيماران ديابتي نوع  بررسي ميزان تري

  
  2 دكتر مريم رشيدي  2 الهام مهرآوران  دكتر 2 صمصاميجيد مدكتر   1حمد افخمي اردكارني دكتر م

   پزشك عمومي،   دانشگاه علوم پزشكي شهيدصدوقي يزد2دانشيار گروه داخلي،   1
   181-188   صفحات86 تابستان  دوم  شماره دهمياززشكي هرمزگان  سال مجله پ

  دهيچك
اند كه هيپرتري  مطالعات نشان داده.  عروقي از علل عمده مرگ و مير در افراد ديابتي هستند–بيماريهاي قلبي  :مقدمه

گليسريد بعد از غذا  ح تريبا وجودي كه سط. باشد  عروقي مي– مهم براي بيماريهاي قلبي عامل خطرگليسريدمي يك 
 عروقي و انفاركتوس حاد –گليسريد بعد از غذا و بيماريهاي قلبي  يابد، هنوز ارتباط بين سطوح تري افزايش مي

گليسريد قبل و  تري اين مطالعه با هدف تعيين سطح پلاسمايي . بررسي نشده است2ميوكارد در بيماران ديابتي نوع 
  .انجام گرفته است با و بدون سابقه سكته قلبي 2ابتي نوع بعد از مصرف غذا در افراد دي

 نفره از 44يك گروه . دو گروه بيماران ديابتي استفاده شددر اين مطالعه كارآزمايي باليني از  :كاروش ر
 نفر از افرادي ديابتي بودند كه سابقه 44گروه دوم  سابقه سكته قلبي نبودند و افرادي كه ديابت داشتند ولي

 ساعت 12از همه افراد يك نمونه پس از .  ماه گذشته بود6آنها حداقل سكته قلبي داشتند و از زمان قلبي كته س
همچنين . گرفته شد)  كيلوكالري315حاوي ( پس از صرف صبحانه معمولي  ساعت2ناشتايي و نمونه دوم 

 و سن افراد در وزن و ميزان فشارخون سيستولي و دياستولي دست راست و چپ، دور كمر و دور هيپ
  . مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتtها با استفاده از آزمون  داده .پرسشنامه ثبت شد

داري بين  تفاوت معني. وگرم بودل كي67/71±98/11  وزن سال و ميانگين73/56±26/10ميانگين سن بيماران  :نتايج
در مقايسه با ) mg/d52/87±73/236(كرده بودند سكته قلبي گليسريد بعد از غذا در بيماران ديابتي كه  ميانگين تري
گليسريد ناشتا و  داري بين سطح تري در حالي كه تفاوت معني. )>001/0P (گليسريد ناشتا وجود داشت ميانگين تري

   .نكرده بودند، وجود نداشت سكته قلبي بعد از غذا در بيماران ديابتي كه
سكته قلبي گليسريد بعد از غذا در افراد ديابتي با سابقه  ياين مطالعه نشان داد سطح سرمي تر :گيري تيجهن

گليسريدمي بعد از غذا ممكن است يكي از عوامل  هيپرتري. استسكته قلبي بيشتر از افراد ديابتي بدون سابقه 
  .شود مهم در ايجاد آترواسكلروز باشد كه جهت بررسي آن مطالعات بيشتري پيشنهاد مي

    سكته قلبي –) 2تيپ ( مليتوس ديابت –ها گليسريد تري :ها كليدواژه
  23/12/85:   پذيرش مقاله        21/9/85:    اصلاح نهايي    28/9/84: دريافت مقاله

  

  : مقدمه
بيماريهاي ماكروواسكولار آترواسكلروتيك يكي از علل      

ميزان بروز  .  است 2مهم مرگ و مير در بيماران ديابتي نوع         
 4 تـا  2، 2در افـراد ديـابتي نـوع       بيماريهاي عروق كرونـري     

رسـد خطـر      به نظر مي  . برابر بيشتر از افراد غيردبابتي است     
انفــاركتوس ميوكــارد در بيمــاران ديــابتي كــه ســابقه قبلــي 

نفـاركتوس ندارنــد بـه انــدازه افــراد غيرديـابتي كــه ســابقه    ا
همچنين مورتاليتي بعد   ). 1(انفاركتوس ميوكارد دارند، باشد     

ــابتي بيــشتر از افــراد  از انفــاركتوس م يوكــارد در افــراد دي
ترين شكل ديس ليپوپروتئينمي در       شايع). 2(غيرديابتي است   

، افـزايش   HDLگليـسريدمي، كـاهش        هيپرتري 2ديابت نوع   
  ). 3( است LDLمتوسط در سطوح كلسترول توتال و 
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١٨٢ 1386سال يازدهم، شماره دوم، تابستان مجله پزشكي هرمزگان، 

اخيراً توجه بيـشتري بـه ايـن موضـوع شـده اسـت كـه          
 مهم در ايجاد آترواسـكلروز      اختلالات بعد از غذا يك فاكتور     
در افــراد غيرديــابتي ). 4(باشــد  حتــي در ديابــت قنــدي مــي

گليسريدمي بعد از غذا يك       شواهدي وجود دارد كه هيپرتري    
 عروقـي محـسوب     –ريسك فاكتور بـراي بيماريهـاي قلبـي         

  ).5(شود  مي
اند كـه كلـسترول توتـال         بسياري از مطالعات نشان داده    

ولـي  .  بـا آترواسـكلروز اسـت    در ارتبـاط  LDLمخصوصاً  
گليسريدمي به عنوان يك عامل مساعدكننده مهـم و           هيپرتري

غيروابسته بيماريهاي ايسكميك قلب هنـوز ناشـناخته بـاقي          
 در بيمـاران بـا      ميهيپرتري گليسريد به هر حال    . مانده است 

از   بيـــشترشـــروع زودرس بيماريهـــاي ايـــسكميك قلبـــي
د و حـوادث عـروق      ده ـ هيپركلسترولمي بـه تنهـايي رخ مـي       

گليسريد ناشتاي بـيش از   كرونري در بيماران با سطوح تري    
بعــلاوه در ). 6(يابــد   ميلــي مــول در ليتــر افــزايش مــي13/1

 ،اند  كه تحت عمل باي پس عروق كرونر قرار گرفته          يبيماران
 كاهش پيشرفت آترواسـكلروز     ،گليسريد سرم  با كاهش تري  

  ). 7،8(است در عروق طبيعي و گرافت ها ديده شده 
ــري      ــه هيپرت ــشان داد ك ــر ن ــده نگ ــه آين ــك مطالع ي
گليــسريدمي مهمتــرين ريــسك فــاكتور بــراي بيماريهــاي 

 بـالا  2در ديابـت نـوع      ). 9( آيد ايسكميك قلب به شمار مي    
گليـسريد ممكـن اسـت يـك پـيش سـاز             بودن سطوح تري  

بودن سطوح   تر براي بيماريهاي ايسكميك قلب از بالا       مهم
سطوح تري گلسريد سرم    ). 10،11( اشد ب LDLكلسترول  

 سـاعت پـس از يـك وعـده          6 تـا    3به طور معمـول بـراي       
زمـاني كـه هيپرتـري      . )12-14 (مانـد  غذايي بالا باقي مـي    
 توسط وعده غـذايي بعـد تـشديد         ،دهد گليسريدمي رخ مي  

از آنجــايي كــه . شــده و بــراي تمــام روز بــاقي مــي مانــد
بـودن    بالا 2نوع  ترين شكل ديس ليپيدمي در ديابت        شايع

ــسريد و كــاهش  ــري گلي ــابراين HDL ســطح ت  اســت، بن
گيري مقادير بعـد از غـذا بـراي بررسـي هيپرتـري              اندازه

  .گليسريدمي در بيماران ديابتي مهم است
پاسخ به آسيب اوليه در اندوتليوم عروق باعـث اخـتلال           

اين اختلال عملكرد اندوتليال    ). 15( شود عملكرد اندوتليال مي  
  ). 16 ( استاران با ديابت نيز نشان داده شدهدر بيم

هيپرگليسمي و هيپرتري گليسريدمي بـه عنـوان علـل          
ايجاد كننده اختلال عملكرد اندوتليال در افراد سـالم و در           

 هيپرگليـسمي و    ).17،18(افراد ديابتي گزارش شده اسـت       
ــرد      ــتلال عملك ــاد اخ ــث ايج ــسريدمي باع ــري گلي هيپرت

اين . شوند يد استرس اكسيداتيو مي   اندوتليال به وسيله تول   
يند شامل توليد بيش از حد آنيون سوپر اكسيد و غيـر      آفر

اكـسيد نيتريـك و سـوپر       . فعال كردن اكسيد نيتريك است    
اكسيد نيز به نوبه خود باعث توليد پراكـسي نيتريـت كـه             

). 19(شــود  مـي  يـك اكـسيدانت طـولاني اثــر قـوي اسـت،     
يك بـوده و باعـث      پراكسي نيتريت يـك مـاده سيتوتوكـس       

 گـروه سـولفيدريل در پـروتئين هـا و آغـاز        ناكسيده شد 
پراكسيداسيون ليپيد و نيتراته شدن اسيدهاي آمينه مانند        

توليد پراكسي نيتريت به طور غير      ). 19( شود تيروزين مي 
  .)20( گذارد مستقيم بر توليد نيتروتيروزين اثر مي

 ديابتي نيتروتيروزين در پلاسماي بسياري از بيماران   
همچنـين شـواهدي وجـود دارد كـه         ). 21(ديده شده است    

افزايش حـاد قنـد خـون باعـث افـزايش نيتروتيـروزين و              
كـه   )22(شـود    اختلال عملكرد اندوتليال در افراد سالم مي      

اين مطلب است كه پراكسي نيتريت باعث ايجـاد         مؤيد  اين  
بـا  . شـود  اختلالات اندوتليال در حـين هيپـر گليـسمي مـي          

 به اينكه ميزان تري گليسريد بعد از غذا در بيمـاران            توجه
ديابتي به طور كامل بررسي نشده است، در ايـن مطالعـه             

 2تري گليسريد ناشتا و بعد از غذا در بيماران ديابتي نوع 
كه سابقه انفاركتوس ميوكارد دارند، با افرادي كه سـابقه          

  .ندارند مقايسه شده است
  

  :روش كار
 بيمار ديابتي نوع    88كه  ارآزمايي باليني   ك در اين مطالعه  

كننــده بــه مركــز تحقيقــات و  مراجعــه)  مــرد36 زن و 52( 2
 بيمار با سـابقه انفـاركتوس ميوكـارد         44درمان يزد، شامل    

 بيمار بـدون سـابقه   44و )  ماه ازآن گذشته بود6كه حداقل   (
گيـري آسـان انتخـاب       انفاركتوس ميوكارد بـه روش نمونـه      

 اي كـه   از جلب رضايت بيماران پرسشنامه    سپس پس   . شدند
بدين منظور تهيه شده بود و شـامل سـن، جـنس، قـد، وزن               
،دور كمر، دور هيپ، فشار خون سيـستوليك و دياسـتوليك           
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 ساعت ناشتايي از بيماران يك 12بود تكميل گرديد و پس از 
گيـري قنـد خـون و تـري گليـسريد       نمونه خون جهت انـدازه  

 بيمـاران يـك وعـده اسـتاندارد كـه           پس از آن به   . گرفته شد 
 آن از 60-65% كيلوكـــالري كـــه 315داراي انـــرژي كلـــي 

 آن از چربي    10-15% آن پروتئين و     15-20%  كربوهيدرات،
 سـاعت پـس از صـرف        2 به بيماران داده شد و سپس        ،بود

قند خون و     . يك نمونه خون از بيماران گرفته شد       اًغذا مجدد 
اي پـارس آزمـون آمـاده       تري گليسريد بـه وسـيله كيـت ه ـ        

 بـه  Photometer 5010سـازي شـده و تـو سـط دسـتگاه      
 نـانومتر  546در طول موج  GPO-PAP) (روش كاليمتري 

  .گيري شده است اندازه
آوري اطلاعـات از افـراد مـورد بررسـي           پس از جمـع   

 وارد  SPSS-Winافـزار آمـاري      نرم اطلاعات مربوطه در  
 .گرفـت  قرار   ماري آ تحليل اطلاعات مورد تجزيه و    شده و 

 گليسريد در قبل و اوت ميانگين تريفت به منظور مقايسه و

بسته به مورد     و شد استفاده   هاغذا از آزمون زوج    بعد از 
چنين ضـريب همبـستگي     مه وكاي اسكوئر   هاي   از آزمون 

  . استفاده شد نيز
  
  :نتايج

 مورد بررسي   2 نوع بيمار ديابتي    88 ،در مطالعه اخير  
 مـاه   6 داشتند كه حداقل     MI بيمار سابقه    44 .قرار گرفتند 

بيمـار   44 و)  زن  18 مـرد و   26( آنها گذشـته بـود       MIاز  
  ).  زن34  مرد و10( نداشتند MIسابقه 

 متوسط سن بيماران    ، كرده بودند  MIدر بيماراني كه    
ــاران ±8/58 5/9 ــط وزن بيمـ ــال، متوسـ  1/72±5/11 سـ

ر هيـــپ و متوســـط نـــسبت دور كمـــر بـــه د،كيلـــوگرم
ــول و08/0±93/0 ــت  متوســط ط ــدت دياب  31/10±4/6م

  . )1جدول شماره ( بدست آمد سال

  
  كننده در مطالعه خصوصيات بيماران شركت - 1جدول شماره 

سابقه انفاركتوس 
  ميوكارد

طول مدت ديابت   دور كمر / دور هيپ  وزن  سن
  )سال(

فشارخون سيستولي 
  دست راست

فشارخون دياستولي 
  دست راست

  84/7±16/1  6/13±74/1  31/10±4/6  31/10±079/0  05/72±47/11  79/59±64/9  دارد
  3/8±26/1  69/13±87/1  11/8±069/0  11/8±069/0  3/71±58/12  66/53±04/10  ندارد
  07/8±23/1  65/13±8/1  2/9±28/6  97/8±078/0  67/71±98/11  73/56±28/10  جمع

  
ــاراندر  ــن بيم ــد خــون ناشــتا  اي ــانگين قن  mg/dl مي

 سـاعت بعـد از غـذا        2نگين قنـد خـون      ميا و6/51±2/164
mg/dl 1/76±9/275     بدست آمد كـه تفـاوت ميـانگين قنـد

دار بــود  قبــل از غــذا از نظــر آمــاري معنــي خــون بعــد و
)001/0 P<) ( 2جدول شماره .(  

  
گليسيريد بعد از غذا و   تريميانگين - 2جدول شماره 

   MI  بيماران ديابتي با و بدونگليسيريد ناشتا در تري
ه سابق

  انفاركتوس قلبي
گليسيريد  تري

  (mg/dl)ناشتا 
 ساعت 2گليسيريد  تري

  P  (mg/dl)بعد از غذا 

  001/0  73/236±52/87  68/220±58/91  دارند
  981/0  5/215±88/75  34/215±08/82  ندارند

  
ميانگين تري گليسيريد ناشـتاي     اين بيماران   در  همچنين  
يد ناشتاي  ميانگين تري گليسير    و mg/dl4/188سرم مردان   
  بدست آمد كه اين ارتبـاط      mg/dl4/110±1/267سرم زنان   

جدول شماره ) (>P 004/0 (بود دار  از نظر آماري معنينيز
 ساعت بعد از غـذا در مـردان         2ميانگين تري گليسيريد    و  ) 3

mg/dl 5/56±4/204 ــان  mg/dl9/103±3/283 و در زنــــ
 بـود ي  دار آماري معنـي   از نظر نيز  تفاوت  اين   كه بدست آمد 

)002/0 P<) ( 3جدول شماره.(  
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 ساعت بعد از غذا در مردان و زناني 2گليسيريد ناشتا و  و تري ساعت بعد از غذا 2ميانگين بين قندخون ناشتا و  -3جدول شماره 
   داشتندMIكه سابقه 

  (mg/dl)گليسيريد ناشتا  تري  (mg/dl) ساعت بعد از غذا 2قندخون   (mg/dl)قندخون ناشتا   تعداد  جنس
 ساعت بعد 2تري گليسيريد 

  (mg/dl)از غذا 
  33/283±88/103  11/267±46/110  94/292±16/77  39/169±91/47  18  زن
  4/204±47/56  54/188  15/224±66/74  58/160±69/54  26  مرد
PV 44  584/0  222/0  004/0  002/0  

  
در گليسيريد بعد از غذا   تريگليسيريد ناشتا و  تري، ساعت بعد از غذا2قندخون  ،قندخون ناشتاارتباط بين  -4جدول شماره 

   داشتندMIسابقه بيماراني كه 

  (mg/dl)گليسيريد ناشتا  تري  (mg/dl) ساعت بعد از غذا 2قندخون   (mg/dl)قندخون ناشتا   تعداد  جنس
 ساعت بعد 2تري گليسيريد 

  (mg/dl)از غذا 
  44/202±94/59  29/201±76/71  26/275±15/73  44/170±99/56  34  زن
  9/259±22/107  1/263±13/100  6/272±86/109  20/170±93/73  10  مرد
PV 44  991/0  928/0  035/0  034/0  

  
 متوســط ســن ،نداشــتندMI در بيمــاراني كــه ســابقه 

ــوگرم، 3/71±6/12 ســال، متوســط وزن 04/10±66/53  كيل
 و متوسـط    869/0±069/0متوسط نسبت دور كمر به هيـپ        

   ).1جدول شماره  (ود ب سال11/8±04/6طول مدت ديابت 
 ميانگين تـري گليـسيريد ناشـتاي سـرم          در اين بيماران  

mg/dl1/82±3/215 ساعت بعد   2ريد  يميانگين تري گليس   و 
 از نظـر    تفاوتبدست آمد كه اين     mg/dl1/75±3/215از غذا   

  .)2جدول شماره (دار نبود  آماري معني
رم در   ميانگين تري گليسيريد ناشتاي س     در اين گروه  

ميـانگين تـري گليـسيريد       و mg/dl1/100±1/263مردان  
 بدست آمد كه mg/dl7/71±3/201زنان   ناشتاي سرم در  

) >035/0P( بـود دار  حـاظ آمـاري معنـي   لاين ارتبـاط از   
 2ميــانگين تــري گليــسيريد همچنــين . )4جــدول شــماره (

  ايــــن گــــروه ســــاعت بعــــد از غــــذا در مــــردان   
mg/dl2/107±9/259 ــان  و  mg/dl9/59±4/202در زنـ

دار  از لحـاظ آمـاري معنـي      نيـز   بدست آمد كه اين ارتباط      
  .)4جدول شماره ) (>P 04/0 (بود

 سـاعت بعـد از      2قند خون    و   ميانيگين قند خون ناشتا   
 داشتند نـسبت بـه ميـانگين        MIغذا در گروهي كه سابقه      

گروهـي كـه     در و دو سـاعت بعـد از غـذا        قند خون ناشتا    
ارتبـاط  . داري نداشـت   اوت معنـي   تف ـ ، نداشـتند  MIسابقه  
 و دو سـاعت بعـد از        داري بين تري گليسيريد ناشتا     معني

  MIگروهي كـه و  كرده بودند MIبين دو گروهي كه غذا 
  .  وجود نداشت،نكرده بودند

 نـسبت   داري بـين سـن و      معني، رابطه   رابطهدر همين   
ا و دو ساعت بعد      تري گليسيريد ناشت   دور كمر به هيپ با    

 وجــود ر هيچكــدام از دو گــروه مــورد مطالعــه از غــذا د
  .تنداش

  
  : گيري بحث و نتيجه

داري بـــين ســـطوح  در ايـــن مطالعـــه ارتبـــاط معنـــي
ريد ناشـتا در    يگليس ريد بعد از غذا در مقايسه تري      يگليس تري

 در  ،)>P 001/0( وجود داشـت     ، كرده بودند  MI افرادي كه 
تند از  نداش ـ MIكه اين تفاوت در بيمـاران كـه سـابقه    حالي

  . دار نبود لحاظ آماري معني
ديس ليپيـدمي يكـي از مهمتـرين ريـسك فاكتورهـاي            

افـزايش  ). 23(  اسـت  2كارديو واسـكولار در ديابـت نـوع         
ميزان اسيدهاي چرب كبدي به عنوان عامـل ايجـاد كننـده       
ديس ليپيدمي در ديابت مطرح اسـت زيـرا كـه مـي توانـد               

هـاي غنـي از      نمنجر به افـزايش توليـد كبـدي ليپـوپروتئي         
ريدهاي بعـد از غـذا      يگليس و تري ) 23( ريد شود يگليس تري

هيپرليپيـدمي  ). 24(پيش سازهاي آترو اسـكلروز هـستند        
و طولاني بعد از غذا يك خـصوصيت ديـس ليپيـدمي             بالا

مطالعات چندي نشان دادند كه حتي      ). 24،25( ديابتي است 
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 ،دنـد در افرادي كه داراي سطوح  ليپيد ناشـتاي نرمـال بو         
اختلال كليرانس  ليپوپروتئين هاي غني از تـري گليـسريد           

  ).26-28( همراه با آترواسكلروز است
 نشان دادند كـه در بيمـاران      ) 29 (شلوئيس و همكاران  

در . كنـد  گليسريد بعد از غذا افـزايش پيـدا مـي          تريديابتي  
 پـس از    تري گليسريد كه مطالعه ما نشان داد كه        صورتي

 افـزايش نـشان     ،انـد   شده MIغذا فقط در افرادي كه دچار       
 يـك    را  پـس از غـذا     گليـسريد  تـري دهد كه شايد بتوان      مي

ــراي  ــاكتور ب  چــرا كــه غلظــت . تلقــي كــردMIريــسك ف
رل مهمــــي در ) Cholostrolester(كلــــسترول اســــتر 

پـس  ميزان تري گليـسريد      هر چه    . اعمال مي كند   آتروژنز
 احتمال بالا بودن كلسترول اسـتر نيـز         ،د باش تراز غذا بالا  
  . شود زيادتر مي

اي نشان داده شد كه افزايش غيرطبيعي تـري          در مطالعه 
تواند به عنوان يـك ريـسك فـاكتور          گليسيريد بعد از غذا مي    

مستقل براي بيماريهاي آتروسكلروزيس در بيماران ديـابتي        
زنـان   درنشان داده شد كه     اين مطالعه   در  . )30( باشد   2نوع  

 طـور    بـه   سطح تري گليسيريد ناشـتاي سـرم       MIبا سابقه   
 يشتر از سطح تري گليـسيريد ناشـتاي مردان ـ        يداري ب  معني
  . )>P 004/0( كرده بودند MIكه  بود

 ريديتري گليس  ميانگين سطح سرمي     ما نيز در مطالعه   
 بيــشتر از ، كــرده بودنــدMIناشــتا در زنــان ديــابتي كــه 

اده شــد كــه ســطح تــري همچنــين نــشان د. مــردان بــود
 MIبا سـابقه     يها خانم ساعت بعد از غذا در       2گليسيريد  
 در مطالعـه مـا نيـز    ).>P 002/0 (مـردان بـود  بيـشتر از  

  ساعت پس از غذا در زنان      2 ريديتري گليس سطح سرمي   
.  بـود   بيشتر از مردان   يدار ه صورت معني  ب MIبا سابقه   

ناشتا  ريديتري گليسكه ميانگين سطح سرمي   در صورتي 
 كمتر از   ،اند  نداشته MIغذا در زنان كه     بعد از    ساعت   2و  

تـوان گفـت     ه بـه ايـن موضـوع مـي        ج ـمردان بود كه با تو    
 سـاعت پـس از غـذا در         2 ناشـتا و     هيپرتري گليـسريدمي  

بيمـاري هـاي    زنان به عنـوان يـك ريـسك فـاكتور بـراي             
  .باشد مطرح مي عروق كرونر

 ــ ري در يـــك مطالعـــه نـــشان داده شـــد كـــه هيپرتـ
رغـــم ســـطوح نرمـــال  گليـــسريدمي بعـــد از غـــذا علـــي

ريد ناشتا يك ريسك فاكتور غير وابسته بـراي         يگليس تري
ــوع    ــابتي ن ــراد دي ــكلروز زودرس در اف ــاد آترواس  2ايج

 27/2هيپرتري گليسريدمي بعد از غذاي بيش از        . باشد مي
بنـابراين  . ميلي مول در ليتر ممكن است آتروژنيـك باشـد         

سطوح تري گليسريد ناشـتا بلكـه سـطوح         ارزيابي نه تنها    
ريد بعـد از غـذا در بررسـي هـاي كلينيكـي در        يتري گليس 

از طرف ديگر   ). 22(  مهم است  2بيماران داراي ديابت نوع     
يك مطالعـه در پـسرهاي جـوان سـالم كـه پدرانـشان               در

ــد داراي هيپرتــري   ــري بودن داراي بيمــاري عــروق كرون
ــس ــولانييگلي ــد  ريدمي ط ــده ش ــري دي ــط. ت ــالاتر س وح ب

ــاران داراي      ــدان بيم ــذا در فرزن ــد از غ ــدمي بع هيپرليپي
كه   اين مطلب باشد   مؤيد تواند بيماريهاي عروق كرونر مي   

ريد در اين افـراد     يگليس يك اختلال ژنتيكي متابوليسم تري    
  ).31( وجود دارد
ريد يهاي مطالعه ديگري نشان داد كه تري گليـس         يافته

ي بيماريهـاي عـروق     با سـرعت كمتـري در بيمـاران دارا        
تـري بـاقي     شـود و مـدت طـولاني       كرونري متابوليزه مـي   

بررسـي ديگــري يــك اثـر غيــر وابــسته و    ).32(مانــد  مـي 
تجمعي هيپرتري گليسريدمي بعـد از غـذا و هيپرگليـسمي           

همچنـين نـشان    ). 33(بر عملكـرد انـدوتليال را نـشان داد          
داده شده كه كنترل گليسميك خوب، كنترل فشار خـون و           

ري گليــسريد بعــد از غــذا همــراه بــا يــك بــروز كمتــر  تــ
  ). 3(بيماريهاي قلبي عروقي و ميزان مرگ و مير است 

 سـاعت بعـد از      2قند خـون     و   ميانگين قند خون ناشتا   
 نـسبت بـه ميـانگين    ، داشتندMIغذا در گروهي كه سابقه      

گروهـي كـه     در و دو سـاعت بعـد از غـذا        قند خون ناشتا    
داري نداشـت و يكـي از        وت معنـي   تفا ، نداشتند MIسابقه  

گيـري هموگلـوبين     محدوديت هاي اين مطالعه عدم انـدازه      
  .گليكوزيله است

مطالعـات چنـدي نـشان دادنــد كـه حتـي در افـراد بــا       
ــال    ــطوح ليپيــدهاي ناشــتاي نرم  اخــتلال كليــرانس  ،س

ريد در ارتبـاط بـا      يليپوپروتئين هـاي غنـي از تـري گليـس         
  ).34-36( آترواسكلروز هستند

Karpe ــرده ــزارش ك ــارانش گ ــه ســطوح    و همك ــد ك ان
ريد ناشتا با ضخامت لايه انتيماي كاروتيد ارتباط        يگليس تري
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ريد بعد از غذا قويا بـا ضـخالت         يندارد، اما سطوح تري گليس    
). 37( لايــه انتيمــاي كاروتيــد در افــراد ســالم مــرتبط اســت 

بنابراين درمـان هيپرليپيـدمي بعـد از غـذا مـي توانـد باعـث              
ــوگي ــود جل ــكلروز ش ــشنهاد   ).8( ري از آترواس ــا پي در انته

شود براي تعيين هيپرتـري گليـسريدمي بعـد از غـذا بـه               مي
عنوان ريسك فاكتور بيماريهاي عروق كرونر و انفـاركتوس         

  .تري انجام شود ميوكارد مطالعات كوهورت طولاني
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