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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


