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  چكيده 
در . بخش بسياري از اين بيماران خواهد بود موقع نجات هاي ايسكميك قلبي، درمان به مرگ و مير بالاي بيماري با توجه به :زمينه و هدف

اندازه بافت انفاركته از طريق  در اين تحقيق اثرات انسولين بر. ركتوس قلبي اطلاعات متناقضي وجود داردمورد اثرات انسولين در بيماران انفا
 .سطح تروپونين و انجام اكوكارديوگرافي بررسي گرديد

كننده به  جعهرام STبيمار مبتلا به انفاركتوس قلبي با بالارفتن قطعه  74صورت كارآزمايي باليني بر روي  اين مطالعه به :روش بررسي
به دو ) Block Randomization(بيماران با روش تخصيص تصادفي بلوكي . صورت گرفت 1387-1388بيمارستان واسعي سبزوار در سال 

واحد انسولين رگولار در ليتر و  50، %25گلوكز (به گروه مداخله علاوه بر دريافت ترومبوليتيك؛ گلوكز انسولين پتاسيم . گروه تقسيم شدند
mmol80  كلريد پتاسيم در ليتر با سرعتml/kg/hour1 (گيري تروپونين در  اندازه. عنوان دارونما تجويز شد و به گروه شاهد، نرمال سالين به
هاي آناليز  براي مقايسه متغيرها از آزمون. ساعت از بستري انجام گرفت 72ساعت پس از ورود و اكوكارديوگرافي پس از  24و  16، 0زمان 
 .هاي تكراري و تي مستقل استفاده گرديد نس دادهواريا

). p=44/0(بود  U/L62/10±11/20و در گروه شاهد  13/20±46/12در گروه مورد مطالعه  cTnIميانگين حداكثر مقدار آنزيم : ها يافته
دار  كدام تفاوت آماري معني چ، كه در هي)p=34/0(برآورد شد % 41و در گروه شاهد % 39اي بطن چپ در گروه كنترل  ميانگين كسر تخليه
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ــدد      ــراري مجــ ــارد، برقــ ــاد ميوكــ ــاركتوس حــ ــس از انفــ   پــ

ــه  ــون بــ ــان خــ ــاي تروم جريــ ــيله داروهــ ــا وســ   بوليتيــــك و يــ

(Primary Percutaneus Coronary Intervention) PCI ،
ــدازه بافــت انفاركتــه اســت   مهــم ، ولــي )1،2(تــرين راه كــاهش ان

برقــراري مجــدد جريــان خــون ممكــن اســت خــود باعــث آســيب 
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 8الي  3صفحه 

 
  رآزمايي بالينيرآزمايي بالينيكاكامقاله مقاله 

(Clinical Trial Article)  

  

Archive of SID

www.SID.ir

www.sid.ir


  91پاييز ـ  3ـ شماره  ششمره دو                                                              مجله دانشگاه علوم پزشكي قم                                                                            

٤ 

اين عارضه، آسيب ناشي از جريان . غيرقابل برگشت ميوكارد شود
انـد ايـن    ني نشـان داده مطالعـات حيـوا  . شـود  خون مجدد ناميده مي

). 3(در انــدازه نهــايي بافــت انفاركتــه مــؤثر اســت % 50عارضــه تــا 
هاي درماني ديگري براي محـدود سـاختن بافـت      بنابراين، به روش

محلـول  . باشـد  انفاركته و در نتيجه بهبـود نتـايج كلينيكـي نيـاز مـي     
، يكي از داروهايي اسـت كـه سـالها    )GIK(گلوكز انسولين پتاسيم 

. شـود  هاي مراقبت ويژه قلبي اسـتفاده مـي   اي در بخش ور سليقهط به
GIK     متشكل از گلوكز، انسولين، پتاسيم و آب اولـين بـار در دهـه
باعث افـزايش   GIKبرخي معتقدند . مورد توجه قرار گرفت 1960

ورود گلوكز به سلول ايسكميك شده و سلول ميوكـارد اسـيدهاي   
اثـرات مضـر اسـيدهاي     كنـد، لـذا   چرب آزاد را كمتر مصرف مـي 

تواند باعث بهبود قابليـت انقبـاض    يابد و مي چرب آزاد كاهش مي
 GIKدر مطالعات مختلف نتايج متفـاوتي از اثـرات   ). 4(بطني شود 

و  Fath-Ordoubadiدر متاآناليزي كه توسـط  . گزارش شده است
Beatt  انجام شد، مشخص گرديد تجويزGIK   سودمند بوده اسـت

اثـــر   DIAGAMI-II و CREAT-ECLA IIه كـــ حـــالي در). 5(
لذا بـا توجـه بـه اطلاعـات     ). 7،6(گزارش نكردند  GIKسودمندي از 

، مطالعه حاضر با هـدف بررسـي اثـرات محلـول      متناقض در اين زمينه
GIK  هـاي قلبـي    بر اندازه بافت انفاركته از طريق بررسي سطح آنـزيم

 STبـالارفتن قطعـه   بيماران مبـتلا بـه انفـاركتوس ميوكـارد همـراه بـا       

(STEMI) از آنجا كه اخيراً انجمـن قلـب امريكـا و اروپـا،     . انجام شد
عنوان اسـتاندارد طلايـي بـراي تشـخيص      را به) cTn(بررسي تروپونين 

آگهي آن نسبت  ، و ارزش پيش)8(انفاركتوس ميوكارد توصيه كرده 
لـذا   ،)9(به ساير بيوماركرها در مطالعات زيادي نشان داده شده اسـت  

  .نيز مورد بررسي قرار گرفت Iدر اين تحقيق سطح تروپونين 
  

  روش بررسي 
نگر و بـه روش كارآزمـايي بـاليني سـه      صورت آينده اين مطالعه به

بيمار مبتلا به انفـاركتوس ميوكـارد    74كور در يك مركز روي  سو
لغايـت تيرمـاه سـال     1387بالا كه از مهرماه سال  STهمراه با قطعه 

درماني واسعي در شهر سبزوار  -ركز آموزشي، پژوهشيبه م 1388
نامـه   ها پس از كسب رضـايت  نمونه. مراجعه كرده بودند، انجام شد

. كتبي تأييدشده توسط كميته اخلاق دانشـگاه، وارد مطالعـه شـدند   
كننده كه علائم ابتلا به انفاركتوس ميوكـارد   مراجعه  تمامي بيماران

تند و از شروع علائم آنها كمتـر از  دقيقه داش 20را به مدت حداقل 

در حداقل  mm1بيش از  STساعت گذشته بود، همچنين قطعه  12
. ، بررسـي شـدند  )10،11(بالا رفتـه بـود    ECGاشتقاق مجاور در  2

بيماران مبتلا به عفونت سيستميك، هيپوتانسيون، نارسايي احتقـاني  
ت درمان ، بيماران تح11و هموگلوبين كمتر از  2> قلب، كراتينين

با گلوكوكورتيكوئيد و ترديد در مورد تشخيص، از مطالعه خـارج  
 Block Randomizationصورت تصادفي بـه روش   افراد به. شدند

در اين ميان بيمار، مشاور . به دو گروه مداخله و شاهد تقسيم شدند
آمار و پرسشگر اطلاع نداشتند كه بيمـار جـزء كـدام گـروه اسـت      

 GIKتصـادفي كـردن و تجـويز    ). سـوكور   كارآزمايي باليني سـه (
فقط در مورد بيماراني انجام شد كه درمـان ترومبوليتيـك بـر روي    

و % 80حجـم نمونـه بـا تـوان     . آنها در همان مركز شروع شـده بـود  
ــا % 5آلفــاي  ــر ب ــه  35براب ــر در هــر گــروه ب ــد  نف  GIK. دســت آم

ر واحد انسولين رگولار د 50، %25صورت تجويز مداوم گلوكز  به
بـه   ml/kg/hour1كلريد پتاسيم در ليتر با سـرعت   mmol80ليتر و 

محلول فوق توسط پرستار بخش تهيه و بلافاصـله  . بيماران داده شد
ــدن در   ــتري شـ ــان   CCUپـــس از بسـ ــروع درمـ ــا شـ ــان بـ همزمـ

 30-60ميليـون واحـد اسـترپتوكيناز در عـرض      5/1(ترومبوليتيك 
ــه ــد ) دقيق ــون گردي ــلا  . انفوزي ــاهد ع ــروه ش ــه گ ــان  ب ــر درم وه ب

در  cc60ترومبوليتيــك، يــك ليتــر ســرم نرمــال ســالين بــا ســرعت 
تمـامي داروهـاي اسـتاندارد    . عنـوان دارونمـا تجـويز شـد     ساعت به

هـدف  . درمان انفاركتوس ميوكارد به هر دو گروه تجـويز گرديـد  
اوليه مطالعه، بررسي اندازه بافت انفاركته از طريـق ارزيـابي سـطح    

 24و  16در بــدو ورود،  cTnIآنــزيم قلبــي ســطح . تروپــونين بــود
تعيـين  ) DiaPlus Inc. USA(ساعت پس از ورود بـه روش الايـزا   

نيـز در بـدو ورود،    CK ،MB ،CKهـاي قلبـي    سطح آنزيم. گرديد
ــدازهســاعت پــس از ورود  24و  16 شــركت پــارس (گيــري شــد  ان

دو در همه بيماران غلظت پلاسمايي گلوكز و پتاسيم ب ـ). آزمون، ايران
گيـري   همچنين نمونه. گيري شد ساعت پس از آن نيز اندازه 6ورود و 

هـدف ثانويـه   . خون در بدو ورود قبل از شروع درمان صورت گرفت
مطالعه، بررسي اندازه بافت انفاركته از طريق بررسي كسر جهشي بطن 

ســـاعت پـــس از بســـتري تحـــت  72تمـــامي بيمـــاران . چـــپ بـــود
و  Long Axisده قلبي از طريـق   برون اكوكارديوگرافي قرار گرفتند و

  .از پنجره اپيكال محاسبه شد
ــتفاده از   ــا اس ــاري ب ــاليز آم ــت  15نســخه  SPSSآن . صــورت گرف

. انحـراف معيـار بيـان شـدند    ±صورت ميـانگين  متغيرهاي پيوسته به
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ــاليز واريــانس داده بــراي مقايســه متغيرهــا از آزمــون  هــاي  هــاي آن
ــراري ــي   "Repeated Measurement Anova" تك ــون ت و آزم

داري در نظـر   عنوان سطح معني به p >05/0. مستقل استفاده گرديد
  .گرفته شد

  

  ها  يافته
نفر در گروه شـاهد و   39كننده در مطالعه،  بيمار شركت 74از ميان 

بيمـار در   2نمونـه خـون   . نفر در گـروه مداخلـه بررسـي شـدند     35
اي   اطلاعات زمينهبين دو گروه از نظر  .ارسال نشده بود GIKگروه 

اخـتلاف  ). 1جدول شماره (دار آماري وجود نداشت  تفاوت معني
فاصله زماني شروع درد قفسه سينه تا تجويز استرپتوكيناز در گـروه  

ــي  ــاعت 93/3±25/2(تجرب ــاهد  ) س ــروه ش  23/5±62/4(و در گ
  . دار نبود معني) ساعت

  
كننده  دريافتتوزيع مبتلايان به انفاركتوس ميوكارد : 1جدول شماره 
GIK اي و گروه شاهد آنان براساس متغيرهاي زمينه*  

  GIKگروه متغير

  )نفر 33(
 گروه شاهد

  )نفر 39(
 57±11 60±12  سن برحسب سال
 13به26 8به25  )تعداد(نسبت مرد به زن

 44 45  (%)افراد سيگاري
 15 21  (%)ابتلا به پرفشاري خون 

 15 24  (%)ابتلا به ديابت
 8 3  (%)ابقه بيماري كرونر س

 mg/dL( 83±168 61±149(گلوكزخون
  (%)انفاركتوس قدامي، تعداد 
  (%)انفاركتوس تحتاني، تعداد 

...) خلفي، لترال،(سايرموارد 
  (%)تعداد 

11)3/33( 
12 )4/36(  
10 )3/30(  

14)8/36( 

17 )7/44( 

7 )4/18(  

  .دار نبود اختلاف دو گروه در هيچ موردي معني*
  

ــزيم   ــانگين حــداكثر مقــدار ســطح آن در گــروه  cTnIاخــتلاف مي
ــاهد ) U/L46/12±13/20(تجربـــــــــي  ــروه شـــــــ و در گـــــــ

)U/L62/10±11/20(ــي ــود ، معنـ ــون  . دار نبـ ــتفاده از آزمـ ــا اسـ بـ
توجهي بين دو گـروه از   قابل گيري مكرر واريانس، اختلاف  اندازه

و نظر سطح سرمي آنـزيم تروپـونين و حـداكثر مقـدار آنهـا در بـد      
  ).2جدول شماره (ساعت بعد وجود نداشت  24و  16ورود، 

  

كننده  توزيع مبتلايان به انفاركتوس ميوكارد دريافت: 2جدول شماره 
GIK و گروه شاهد آنان براساس ميانگين آنزيم تروپونين I   (U/L)  

   GIKگروه   )U/L(تروپونين 
  )نفر 33(

  گروه شاهد 
  )نفر 39(

  30/1±41/2 79/0±03/1  بدو ورود
  11/20±62/10  13/20±46/12  ساعت بعد16
  15/9±95/8  59/14±88/10  ساعت بعد24

  
در گــروه ) CK(ميــانگين حــداكثر مقــدار آنــزيم كــراتينين كينــاز 

GIK ،U/L1495±2165   ــاهد ــروه ش در  U/L1524±1830و در گ
ميـانگين حـداكثر   ). p=13/0(ساعت پس از بستري برآورد شد  16

و در گروه شـاهد   152±119ر گروه مورد د CKMBمقدار آنزيم 
U/L128±138  30/0(بود=p .(   گيـري   با اسـتفاده از آزمـون انـدازه

توجهي بـين دو گـروه از نظـر سـطح      مكرر واريانس، اختلاف قابل
و حـداكثر   MBهاي كراتينين كيناز و كراتينين كينـاز   سرمي آنزيم

ت ســاعت بعــد وجــود نداش ــ 24و  16مقــدار آنهــا در بــدو ورود، 
ــانس داده ). 4و  3جــدول شــماره ( ــاليز واري ــون آن ــه آزم ــاي  البت ه

و  16ها در زمانهاي صـفر و   تكراري نشان داد تفاوت مقادير آنزيم
باشد، ولـي تفـاوت دو گـروه از نظـر      دار مي از نظر آماري معني 24

هـا   عبارتي، در هر دو گروه مقادير آنـزيم  به. دار نيست آماري معني
ساعت پـس   16ترين ميزان قرار داشت، كه در در بدو ورود در كم

 .از بستري به حداكثر رسيد، و پس از آن كاهش يافت
  

كننده  توزيع مبتلايان به انفاركتوس ميوكارد دريافت: 3جدول شماره 
GIK  و گروه شاهد براساس ميانگين آنزيم كراتينين كيناز )U/L(  

  GIKگروه  )U/L(كراتينين كيناز 

  )نفر 33(
 د گروه شاه

  )نفر 39(
  270±407 600±1339  بدو ورود

  1830±1524  2165±1495  ساعت بعد 16

  1268±1270  1630±1244  ساعت بعد 24

  
كننده  توزيع مبتلايان به انفاركتوس ميوكارد دريافت: 4جدول شماره 

GIK و گروه شاهد براساس ميانگين آنزيم كراتينين كيناز MB (U/L) 

  GIKروه گ  MB (U/L)كراتينين كيناز 

  )نفر 33(
  گروه شاهد 

  )نفر 39(
 31±20 54±114 بدو ورود

 138±128 152±119  ساعت بعد16

 86±89 107±119  ساعت بعد24
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صـورت دو مـورد فلبيـت شـديد      در بيماران بـه  GIKعوارض سرم 

. مشاهده گرديد، ولي مـوردي از هيپركـالمي ديـده نشـد    %) 06/6(
و  mg/dl83±168روه مورد سطح گلوكز خون در بدو ورود در گ

كه پس از  حالي ، در)p=25/0(بود  mg/dl61±149در گروه شاهد 
از گـروه  ) GIK mg/dl)13±212 ساعت گلوكز خون در گـروه  6

بيشتر بود كه ايـن تفـاوت از نظـر آمـاري     ) mg/dl)46±142شاهد 
  ).p=006/0(باشد  دار مي معني

  

  بحث 
ين بر انـدازه بافـت انفاركتـه    نتايج اين مطالعه نشان داد تجويز انسول

كـه همزمـان   ) STEMI(در بيماران مبتلا بـه انفـاركتوس ميوكـارد    
مطالعـه  . گيرنـد، تـأثير نـدارد    تحت درمان با استرپتوكيناز قـرار مـي  
 cTnI ،16و  CK ،MB ،CKحاضر نشان داد حداكثر مقدار آنـزيم  

تأثيري بر سطح  GIKساعت پس از بستري بوده است، ولي تجويز 
اين نخستين بـاري اسـت كـه    . يك از بيوماركرهاي قلبي ندارد چهي

در بيمــاران تحــت درمــان بــا داروي     Iبــر تروپــونين   GIKاثــر 
آگهي آن نسبت بـه سـاير    ترومبوليتيك بررسي شده است كه پيش

در مطالعات حيواني تجـويز انسـولين   . باشد بيوماركرها نيز بيشتر مي
% 45ندازه بافت انفاركته تـا  همزمان با ترومبوليتيك باعث كاهش ا

اخـتلاف نتيجـه بـين تحقيقـات حيـواني و انسـاني       ). 12(شده است 
كـه ميوكـارد    طـوري  تواند به دليل اختلاف پرفوزيون باشـد، بـه   مي

تر بوده و پتانسيل بيشتري بـراي بهبـودي    تر به ايسكمي مقاوم نازك
ــه ميوكــارد ضــخيم در انســان دارد  انفــا پــس از . ركتــوس نســبت ب

در بيمــاران مبــتلا بــه    GIKمطالعــات پيشــين در مــورد اثــرات    
شده توسط  متاآناليز انجام. انفاركتوس ميوكارد، متناقض بوده است

Fath-Ordoubadi  وBeatt تجويز ،GIK  اسـت    را سودمند دانسـته
اليز قــديمي بــوده و شــده در ايــن متاآنــ ، ولــي تحقيقــات انجــام)5(

در . انـد  كدام از بيماران درمان ترومبوليتيك را دريافت نكـرده  هيچ
شرايطي كه برقراري مجدد جريـان خـون بـه ميـزان كـافي توسـط       

نقش محدودي در نجات  GIKدرمان ترومبوليتيك صورت گيرد؛ 
 كـه در دو مطالعـه   طـوري  بـه . هـاي ميوكـارد خواهـد داشـت     سلول

CREAT-ECLA II و DIAGAMI-II  ســـودمندي از  اثــرGIK 
ــده اســـت  ــزارش نشـ ــه). 6،7(گـ ــه توســـط  در مطالعـ    Vanاي كـ

در هرست انجام شد، مشخص گرديد الگو و حداكثر ) 2005سال (

، )13(و شـاهد تفـاوتي نـدارد     GIKدر دو گـروه   CK-MBمقدار 
ــه همچنـــين انـــدازه اي بطـــن چـــپ توســـط  گيـــري كســـر تخليـ

روز  5/2–7/2ي راديونوكلئيد، اكوكارديوگرافي و ونتريكولوگراف
اي نشـان نـداد    ملاحظـه  پس از بستري شـدن، تفـاوت آمـاري قابـل    

 GIPS-IIدر مطالعـه  . ، كه نتايج آن مشابه مطالعه حاضـر بـود  )13(
در دو گـروه، مشـابه    CKنيز اندازه بافت انفاركتـه براسـاس سـطح    

، بـا  )15( 2004در سـال   Chaudhuriپـژوهش  ). 14(گزارش شـد  
نوبت نشـان داد حـداكثر مقـدار     8در  CK-MBگيري ميزان  اندازه

شود كه ايـن خـود    زودتر ايجاد مي GIKدر گروه  CK-MBآنزيم 
و  Chaudhuri. تر جريـان خـون باشـد    تواند دليل برقراري سريع مي

ــين    ــوكز خــون را ب ــارانش، ســطح گل ــظ  mg/dl120-80همك حف
ح گلـوكز  مطالعه حاضر كنتـرل شـديد سـط     كه در حالي كردند، در

سـاعت در   6خون صورت نگرفت، و متوسط سطح گلوكز پس از 
بنـابراين  .  اي از گروه شاهد بيشتر بـود  ملاحظه قابل  طور به GIKگروه 

تواند اثرات مفيـد انسـولين را پوشـانده و     هيپرگليسمي مي ء اثرات سو
لـذا توصـيه   . شـود  بـر انـدازه بافـت انفاركتـه      GIKاثر شدن  باعث بي

مطالعه . مطالعات آينده به سطح گلوكز خون توجه شود رگردد د مي
بيمـار   52نيز توسط مصطفي يازيسي بـر روي   2005ديگري در سال 

 كه قرار بود تحـت  STمبتلا به انفاركتوس بدون بالا رفتن قطعه ) 16(
PCI (Primary Percutaneus Coronary Intervention)   الكتيـو

ــوكز ان   ــد، صــورت گرفــت و گل ــرار گيرن ــراي  ق ســولين پتاســيم ب
سـاعت قبـل از عمـل     PCI ،24جلوگيري از آسيب ميوكـارد طـي   

و  12در  Iسـطح تروپـونين   . آغاز و تا يك ساعت بعد ادامـه يافـت  
دريافـت كـرده بودنـد     GIKدر گروهي كه  MIساعت پس از  24

اختلاف بين دو مطالعـه نشـان   ). 9(نسبت به گروه كنترل كمتر بود 
وكز انسولين پتاسيم براي اعمـال اثـرات مثبـت    دهد زمان تجويز گل مي

كه در پژوهش يازيسـي كـه بيمـاران     طوري باشد، به متابوليك مهم مي
الكتيو قبل از عمل تحت درمان قرار داشتند انسولين اثـرات متابوليـك   
خـوبي داشــت، ولــي در مطالعــه حاضــر كـه بيمــاران پــس از ابــتلا بــه   

ساعت پـس از شـروع علائـم     12بودند و تا   انفاركتوس مراجعه كرده
همچنين در مطالعه . به مطالعه وارد شدند، انسولين اثرات مثبتي نداشت

توانـد   تجويز شد كه مـي ) واحد 300(يازيسي، انسولين با دوز بيشتري 
همچنـين در پـژوهش   . كننده اختلاف بين اين دو مطالعـه باشـد   توجيه

 ت عمـل ، بـه بيمـاران تح ـ  )2005سـال  ( Ranasingheديگري توسط 
CABG (Coronary Artery Bypass Graft)؛ GIK    بلافاصـله پـس
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ساعت پس از برداشتن كلامپ آئورت تجويز شد،  6از بيهوشي تا 
 GIK )157=n (6كــه در نتيجــه ســطح آنــزيم تروپــونين در گــروه 

رسـد   نظـر مـي   بـه . بـود ) n=160(ساعت بعد كمتـر از گـروه شـاهد    
تواند سـطح   تيك تجويز شود ميقبل از درمان ترومبولي GIKكه  زماني

گردد در مطالعات بعـدي    بنابراين پيشنهاد مي. تروپونين را كاهش دهد
نظر  تجويز گلوكز انسولين پتاسيم قبل از شروع درمان ترومبوليتيك مد

قرار گيرد و از همان ابتدا براي بيماران مشكوك به انفاركتوس شروع 
 Revival در مطالعـه ). 17(شده و اثرات آن مورد بررسي قرار گيـرد  

(Reevaluation of the Intensified Venous Metabolic 

Support for Acute Infract Size Limitation)   2004در سـال 
بيمار به همان روش انجـام شـد، مشـخص گرديـد      312كه بر روي 

تأثير بوده و فقط در افـراد ديـابتي اينـدكس بهبـود      بي GIKتجويز 
اخيـراً در يـك   ). 18(باشد  ت به گروه كنترل مينسب 99ميوكارد با 

انـد   مطالعه مروري بيان شد بيشتر تحقيقات به اين نتيجه دست يافتـه 
اسـاس سـطح آنـزيم     بـر سـايز بافـت انفاركتـه بـر      GIKكه تجـويز  

ــاز و ــي CK-MBكــراتينين كين ــه   ب ــا مطالع ــوده اســت و تنه ــأثير ب ت

Revival 19(دهــد  يهــا را نشــان مــ ، بهبــودي در گــروه ديــابتي .(
مطالعه حاضر نيز عـدم تـأثير ايـن محلـول را بـا اسـتفاده از بررسـي        

در  GIK، فعلاً درمـان بـا    بنابراين. آنزيم تروپونين تأييد كرده است
  . شود توصيه نمي STEMIبيماران مبتلا به 

گيري از يك مركز بـود   هاي اين پژوهش نمونه يكي از محدوديت
گـردد مطالعـات    ت، لذا توصيه ميساخ كه تعميم آن را محدود مي

 . صورت چند مركزي در كل كشور انجام شود بعدي به

 

 گيري نتيجه
 نتايج اين مطالعه نشان داد در بيماران مبتلا به انفاركتوس قلبي،

 .تجويز انسولين تأثيري بر اندازه بافت انفاركته ندارد

اين طرح مصوب شوراي پژوهشي دانشگاه علـوم پزشـكي سـبزوار    
هـاي آن   باشد و هزينـه  مي 20/12/86مورخ  386010118شماره به 

  .توسط شوراي مذكور پرداخت شده است
  irct:شماره ثبت 

IRCT138804302210N1
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