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در  )GIK( پتاسيم-انسولين -محلول گلوكز پيامدهاي كوتاه مدت
كارآزمايي باليني : STبا صعود قطعه  بيماران مبتلا به انفاركتوس قلبي

  تصادفي شده
  

  3آرش اكابري ، 2عليرضا وكيلي ،1مريم هاشميان
  دانشگاه علوم پزشكي سبزوار ،پزشك عمومي 1
  ي سبزواردانشگاه علوم پزشك ،وعروق متخصص قلب 2
  دانشگاه آزاد اسلامي واحد قصر شيرين ،كارشناس ارشد آمار زيستي 3
  

  دكتر مريم هاشميان، دانشكده پزشكي، سبزوار دانشگاه علوم پزشكي، سبزوار :ولؤنشاني نويسنده مس
Email: hashemian3@yahoo.com 

 

  10/4/89:، پذيرش27/3/89:، اصلاح29/2/89:وصول

  چكيده
 ST همراه با بالارفتن  قطعه لبيقبه انفاركتوس  ياندر مبتلا )GIK(تجويز گلوكز انسولين پتاسيم كه  عتقدندمحققين م برخي :هدف زمينه و

)STEMI( لذا اين مطالعه با هدف بررسي اثرات محلـول   .اندها را نقض كردهديگر اين يافته اما برخي. گرددمير مي باعث كاهش مرگ وGIK 
  .انجام شده است STEMIبيماران مبتلا به  پيامدهاي كوتاه مدتبر 

مـاه   از مهـر  ، بيمارستان واسعي سـبزوار  CCUدر بخش STEMI بيمار مبتلا به 72بر روي  سه سوكور زمايي بالينيآكار :هاروش مواد و
اضـافي   GIKو گـروه   قلبـي  به دو گروه درمان استاندارد انفـاركتوس  تصادفي سازي بلوكي روشبيماران به  .انجام شد 1388ماه  تا تير 1387

و از نظـر  شـده  تقسـيم   )ml/kg/hour 5/1كلريد پتاسيم در ليتر با سرعت  mmol 80 واحد انسولين رگولار در ليتر و 50، درصد 25گلوكز (
ي اي بطـن چـپ بررس ـ  ميانگين كسر تخليـه  هاي قلبي ونزيمآسطح سرمي  و) هاي خطرناكريتميآ و انفاركتوس مجدد، مرگ( MACE شيوع
اسـتفاده  گيري مكـرر  دقيق فيشر، تي و اندازه هايبراي مقايسه متغيرها از آزمون. انجام شد SPSS.15افزار نرم آناليز آماري با استفاده از .شدند
  .عنوان ميزان قابل توجه آماري در نظر گرفته شدبه 05/0كمتر از  Pمقدار  .شد

اختلاف قابل توجهي بين دو گروه از نظر ). P=66/0(درصد بود  6/25گروه شاهد  و در درصد GIK 3/30در گروه   MACEبروز :هايافته
بود  درصد 41و در گروه شاهد  درصد GIK39 اي بطن چپ در گروه ميانگين كسر تخليه .هاي قلبي وجود نداشتسطح سرمي آنزيم

)34/0=P.(   
 .بيماران ندارد پيامدهاي كوتاه مدتثيري بر أت GIK ،انديناز قرار گرفتهكه تحت درمان با استرپتوك STEMIدر بيماران مبتلا به  :گيرينتيجه

  .)67-73 صص/  2 شماره /17مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني سبزوار، دوره(
  .استرپتوكيناز ؛هاي قلبيآنزيم ؛انفاركتوس ميوكارد ؛گلوكز انسولين پتاسيم :هاي كليديواژه
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  مقدمه
ترين علت مرگ و مير در هاي قلبي اصليبيماري  

با افزايش شهرنشيني در كشورهاي در حال  .هستنددنيا 
هاي ايسكميك قلبي عوامل خطر بيماريشيوع  ،توسعه

)IHD (به به شدت در اين كشورها رو به افزايش است و-

ترين شايع ،2020 تا سالها اين بيماريرسد كه نظر مي
انفاركتوس  مير ناشي از رگ وم .دنباش دنيا علت مرگ در

 30 تقريباًوقوع آن ماه اول پس از  در )MI(ميوكارد 
 وها ي اين بيماريبا توجه به شيوع بالا .استدرصد 

آن نيز مير ناشي از آن توجه به درمان  مرگ وفراواني 
   ).1( حائز اهميت است

برقراري مجدد جريان  ،MI درمان استاندارد براي  
با برقراري مجدد جريان . است ختهخون از طريق حل ل

به وسيله داروهاي ) MI(خون پس از انفاركتوس ميوكارد 
 Primary percutaneus coronaryترومبوليتيك و يا 

intervention (PCI)  و مداخلات درماني مناسب، ميزان
اندازه انفاركتوس به طور قابل  مرگ و مير، ناتواني و

ولي در مورد تجويز  .)2و3( يابداي كاهش ميملاحظه
با مكانيسم مداخله  ،)GIK(محلول گلوكز انسولين پتاسيم 

در متابوليسم ميوكارد به منظور مقاومت بيشتر در برابر 
خير در بروز نكروز، اطلاعات متناقضي أايسكمي و ت

  .وجود دارد
متشكل از گلوكز، انسولين، پتاسيم ( GIKمحلول    

 .توجه قرار گرفت مورد 1960اولين بار در دهه  )و آب
افزايش ورود  و افزايش گلوكز خون باعثاين محلول 

سلول ميوكارد  تا شودميگلوكز به سلول ايسكميك 
. دهدرا كمتر مورد استفاده قرار مي اسيدهاي چرب آزاد

باعث  يافته و كاهشاثرات مضر اسيدهاي چرب آزاد  لذا
اخل همچنين پتاسيم د. شودميبهبود قابليت انقباض بطني 

هاي تواند آريتمياين اثرات مي. يابدافزايش مينيز سلولي 
عملكرد عضله قلبي را  و ادهتهديدكننده حيات را كاهش د

آناليزي  در متا. )4( مير را كمتر كند بهبود بخشد و مرگ و
 GIKتجويز  د،اوردوبادي و بت انجام ش حكه توسط فت

لعه كه دو مطادر حالي ).5( تشخيص داده شدسودمند 
اثر سودمندي از  CREAT-ECLA II, DIAGAMI-IIديگر
GIK  6و7( اندگزارش ننمودهرا .(  

در  GIKاثرات مفيد ) GIPS-I(ديگري مطالعه در   
 )علائم نارسايي قلبيبدون (بيماران مبتلا به انفاركتوس 

اين اثر را  GIPS-IIكه در حالي ،)8( استشده نشان داده 
 ا توجه به اطلاعات متناقض درلذا ب .)9( ثابت نكرده است

 GIKاثرات محلول بررسي مطالعه حاضر هدف  ،اين زمينه
بيماران مبتلا به انفاركتوس  پيامدهاي كوتاه مدتبر 

  . باشدمي) ST )STEMIميوكارد همراه با بالارفتن قطعه 
  

  هاروش مواد و
زمايي باليني سه سوكور آكاراز نوع اين مطالعه   

انفاركتوس ميوكارد  بيماران مبتلا بهبر روي باشد كه مي
 در كه انجام شد )ST )STEMI همراه با بالا رفتن قطعه

تحت  و بودهبيمارستان واسعي سبزوار بستري  CCUبخش
مورد بررسي بيماراني  .داشتنداسترپتوكيناز قرار  درمان با

كه علائم ابتلا به انفاركتوس ميوكارد را به قرار گرفتند 
كمتر  آنانو از شروع علائم  هيقه داشتدق 20مدت حداقل 

 STقطعه  ECGساعت گذشته بود و همچنين در  12از 
اشتقاق مجاور بالا رفته  2متر در حداقل ميلي 1بيش از 

   ).10و11( بود
 ،درصد 5آلفاي  و درصد 80حجم نمونه با توان   
 روش افراد با .دست آمدهنفر در هر گروه ب 35برابر با 

اي كه گونهبه ها قرار گرفتنددر گروه وكيتصادفي سازي بل
  :گرديدتايي را به صورت زير تهيه  4هاي ابتدا بلوك

AABB, ABAB, ABBA, BBAA, BABA, BAAB. 
و افراد  شدهصورت تصادفي مرتب بهها اين بلوكسپس 

 اين كار يافتند؛به دو گروه تخصيص  B و Aر حسب ب
  .شدتكرار پيوسته 
 :از بودند طالعه عبارتمعيارهاي خروج از م  

عفونت نبوده،  بيماران تحت درمان با گلوكوكورتيكوئيد
، نارسايي 2بالاي  كراتينين ،هيپوتانسيون ،سيستميك
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در مورد ترديد و  11 هموگلوبين كمتر از احتقاني قلب و
 پس از اخذ مجوز از  در صورت برقراري معيار تشخيص

 ،زوارعلوم پزشكي سب هايپژوهش دركميته اخلاق 
تصادفي كردن و . گرفته شد اناز بيمارنامه كتبي رضايت
فقط در مورد بيماراني انجام گرديد كه درمان  GIKتجويز 

 ،در اين ميان .ترومبوليتيك در همان مركز شروع شده بود
پرسشگر اطلاع نداشتند كه بيمار جزو  آمار و مشاور ،بيمار

 GIKل محلو ).سه سو كور( گروه مداخله است يا شاهد
واحد  50، درصد 25صورت تجويز مداوم گلوكز به

كلريد پتاسيم در ليتر  mmol 80 انسولين رگولار در ليتر و
محلول . داده شد انبه بيمار ml/kg/hour 5/1با سرعت 

فوق توسط پرستار بخش تهيه و همزمان با شروع درمان 
 30ميليون واحد استرپتوكيناز در عرض  5/1(ترومبوليتيك 

يك ليتر  ،به گروه شاهد. انفوزيون گرديد) دقيقه 60تا 
-به سي سي در ساعت 60سرم نرمال سالين با سرعت 

. علاوه بر درمان ترومبوليتيك تجويز شد ،عنوان دارونما
كليه داروهاي استاندارد درمان انفاركتوس ميوكارد به هر 

  .دو گروه تجويز گرديد
 16، 6 در بدو ورود و پس از اننمونه خون بيمار  

سطح  ،در مورد هر بيمار. آوري گرديدساعت جمع 24 و
كراتينين ( CK-MB و )كراتينين كيناز( CKهاي قلبي آنزيم

 24و  16در بدو ورود و ) كيناز مخصوص عضله قلبي
سطح گلوكز خون و پتاسيم . ساعت بعد بررسي شدند

ساعت بعد در  6در بدو ورود و  mg/dlخون برحسب 
 BUNو  Cr, Na,CBCآزمايشات . سي شدكليه بيماران برر

 ،در روز دوم بستري .شدند بررسيدر همان ابتداي بستري 
FBS يك  در بدو ورود و نوار قلب .شد بررسي بيماران

 ،كليه بيماران .گرفته شد استرپتوكينازساعت پس از اتمام 
ساعت پس از بستري تحت اكوكارديوگرافي قرار  72

و از  Long axisاز طريق  آنان و برون ده قلبي گرفتند
  . پنجره اپيكال محاسبه گرديد

از مرگ قلبي، انفاركتوس مجدد و ، MACEمنظور   
فيبريلاسيون بطني و يا تاكيكاردي (ريتمي خطرناك آ

در كه شد ياطلاق ممرگ قلبي به مرگي . است) بطني
-انفاركتوس مجدد به. علت قلبي را نتوان رد كردمورد آن 

- تعريف ميناراحتي شديد قفسه سينه صورت عود درد يا 

عود مجدد  باو  هديدقيقه طول كش 30كه بيشتر از شود 
اشتقاق مجاور و  2در  mv 1/0به ميزان STبالارفتن قطعه 

 50بالاتر از نرمال و يا  MBعود بالارفتن كرايتنين كيناز 
همراه باشد  MBبيشتر از اولين پيك كراتينين كيناز  درصد

 ،تاكيكاردي بطني و فيبريلاسيون بطنيمنظور از . )11(
 بودبراون والد و همكاران  ريتمي خطرناك مطابق تعريفآ
)12 .(  

 با استفاده از پرسشنامه وها و دادهنتايج آزمايشات   
ها در طي و آريتمي آوري شدجمعهمكار توسط پزشك 

  . بستري توسط پزشك ثبت گرديد
انجام  SPSS.15افزار نرمآناليز آماري با استفاده از   

انحراف معيار ±صورت ميانگينمتغيرهاي پيوسته به .شد
تي، دقيق هاي براي مقايسه متغيرها از آزمون و بيان شد

كمتر از  Pمقادير . گرديداستفاده كرر گيري مفيشر و اندازه
  .در نظر گرفته شد سطح معنادارينوان عبه 05/0
  

  هايافته
 128، تعداد 1388 لغايت تيرماه 1387ماه  از مهر  

شرايط ورود به  ،بيمار 74بيمار وارد مطالعه شدند كه 
مطالعه را دارا بودند و به طور تصادفي به دو گروه مورد 

نفر  2اطلاعات ( تقسيم شدند) نفر 39(و شاهد ) نفر 35(
اي دو اطلاعات زمينه .)در گروه مورد كامل نشده بود

  .)1 جدول( همگن بودندنيز گروه 
، هپارين، ماران استرپتوكيناز وريديكليه بي  

فاصله زماني  .كلوپيدوگرل دريافت نمودند آسپيرين و
در گروه  شروع درد قفسه سينه تا تجويز استرپتوكيناز

 23/5±62/4 در گروه شاهد و ساعت 93/3±25/2 مورد
  ).P=16/0( بود ساعت

) CK(كراتينين كيناز نزيم آميانگين حداكثر مقدار   
ساعت  16واحد بر ليتر در  GIK، 1495±2165 در گروه
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ساعت  16در  U/L1524±1830 ،در گروه شاهد بعد و
گيري مكرر، اندازه با استفاده از آزمون .پس از بستري بود

اختلاف قابل توجهي بين دو گروه از نظر سطح سرمي 
 MBكراتينين كيناز  و )=13/0p( كراتينين كيناز هايآنزيم

)30/0p=( و حداكثر ساعت بعد  24 و 16، در بدو ورود
  ). 1ر نمودا(ها وجود نداشت مقدار آن
 ،GIKاي بطن چپ در گروه ميانگين كسر تخليه  

از نظر كه بود  درصد 41و در گروه شاهد  درصد 39
در طي ). P=34/0( معناداري مشاهده نشدآماري اختلاف 

 درصد GIK، 3/30در گروه   MACEمدت بستري، بروز 
در اين مورد نيز درصد بود كه  6/25 و در گروه شاهد

  .)P=66/0(آماري مشاهده نگرديد  دارااختلاف معن
صورت دو مورد در بيمار به GIKعوارض سرم   

موردي از هيپر . مشاهده شد )درصد 06/6(شديد فلبيت 
سطح گلوكز خون در بدو ورود در . كالمي مشاهده نشد

 mg/dLدر گروه شاهد  و mg/dL83±168  گروه مورد
 ،ساعت 6كه پس از در حالي) P=25/0( بود61±149

از گروه  )GIK )mg/dL  13±212 گلوكز خون در گروه
  ).P=006/0( بيشتر بود) mg/dL  46±142( شاهد

  
  بحث

 GIKدرمان با كه نشان داد حاضر نتايج مطالعه   
نيكي و پاراكلينيكي مثبتي بر روي بيماران مبتلا به يآثار كل

) STEMI(تحت درمان با استرپتوكيناز ارد انفاركتوس ميوك
روي  ثير مثبت و يا منفي برأكه هيچ ت طوريهب. ندارد

اي بطن هاي قلبي، ميانگين كسر تخليهسطح سرمي آنزيم
هاي چپ، ميزان مرگ و مير، انفاركتوس مجدد و آريتمي

  . خطرناك قلبي نداشت
در بيماران  GIKمطالعات قبلي در مورد اثرات   

متاآناليز انجام . به انفاركتوس ميوكارد متناقض هستندمبتلا 
را سودمند  GIKتجويز  ،اوردوبادي و بت حشده توسط فت
ولي مطالعاتي كه در اين متاآناليز بررسي  )5( دانسته است

كدام از بيماران درمان همگي قديمي بوده و هيچ ،شده
 بيشتر مطالعاتي كه پس از. اندترومبوليتيك دريافت نكرده

را در يك مورد  GIK اثراتاست، اين متاآناليز منتشر شده 

  مطالعهكننده در شركتاناي بيمارمتغيرهاي زمينه:1جدول
 هاگروه

 p  گروه شاهد   GIK گروه   متغير

57±11 60±12  )سال (سن  3/0  

4/0 26 25 مرد                       :جنس  13 8 زن                      

)درصد 44(17 )درصد45(15  سيگاري  87/0  

)درصد 15( 6 )درصد21(7 پرفشاري خون  52/0  

)درصد 8( 3 )درصد3(1 سابقه بيماري كرونر  62/0  
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 قدامي:                    محل آنفاركتوس
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نمودار  1: ميزان  CK-MBدر دو گروه مورد مطالعه 
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نشان داد كه ميزان نيز  ECLAمطالعه . اندخاص نشان داده
مرگ و مير در گروهي از بيماران كه تحت درمان با 

    ).13( كاهش يافته استداشتند، ترومبوليتيك قرار 
در بيماران  GIKاثرات مفيد ) GIPS-I(مطالعه در   

علائم نارسايي قلبي نشان داده  فاقدانفاركتوس مبتلا به 
اين اثر  GIPS-IIدر مطالعه كه در حالي .)8( استشده 
، نتايج CREATE-ECLAدر مطالعه  .)9( است شدهثابت ن

قرار  PCIدر گروهي كه تحت درمان با  GIKدرمان با 
در  .)6( گرفته بودند كمي بهتر از گروه شاهد بوده است

 2007در سال و همكاران توسط رسول كه ديگري مطالعه 
ماه پس از  1ثيري بر مرگ و مير أت GIK ،انجام شد

  ). 14( سال پس از انفاركتوس نداشته است 1انفاركتوس و 
اي كه تاكنون اثرات مثبت كلينيكي تنها مطالعه  

GIK مطالعه  ،را نشان داده استDIGAMI كه  )15( است
سطح با كاهش ابتدا  بيماران مبتلا به هيپرگليسميآن در 

طولاني مصرف با  GIKو درمان مواجه شده گلوكز خون 
كنترل دقيق  ،به عبارتي. بوده استهمراه مدت انسولين 

گلوكز خون در اين مطالعه ممكن است در نتايج مثبت آن 
  .باشدثيرگذار بوده أت
و  كه توسط وان در هرستديگري  در مطالعه   

 و حداكثر مقدار الگو ،انجام شده 2005در سال  همكاران

CK-MB  در دو گروهGIK 16( و شاهد تفاوتي نداشت.( 
 - اي بطن چپ كه توسط اكوكارديوهمچنين كسر تخليه

روز  5/2 – 7/2 ،گرافي و ونتريكولوگرافي راديونوكلئيد
تفاوت آماري بود، گيري شده پس از بستري شدن اندازه

نتايج آن مشابه مطالعه  و )16( معناداري را نشان نداد
در  CKنيز سطح  II GIPS- در مطالعه. بوده است حاضر

  . دو گروه مشابه بوده است
 2004در سال و همكاران در مطالعه چادهري   

 شده بود،گيري نوبت اندازه 8در  CK-MBكه ميزان  )17(
زودتر ايجاد  GIKدر گروه  CK-MBحداكثر مقدار آنزيم 

تر جريان خون بر برقراري سريعتواند دليل شد كه مي
  . شودباشد و نياز به تحقيق بيشتر در اين زمينه احساس مي

در درمان  GIKثر نبودن ؤدلايل متعددي براي م  
برخي . بيماران مبتلا به انفاركتوس ميوكارد وجود دارد

جايي متابوليسم هبه دليل جاب GIKمعتقدند كه اثرات مفيد 
به سمت متابوليسم گلوكز  اسيدهاي چرب آزاد ميوكارد

اكسيژن و توليد كمتر له باعث مصرف أاست و اين مس
علاوه آسيب به ).18( شودمحصولات سمي كمتري مي

تواند با محدود ناشي از برقراري مجدد جريان خون مي
هاي ميوكارد پس از ايسكمي كاهش كردن آپوپتوز سلول

ميزان  در شرايطي كه برقراري مجدد جريان خون به. يابد
كافي توسط درمان ترومبوليتيك صورت گرفته است، 

GIK هاي ميوكارد خواهد نقش محدودي در نجات سلول
هاي رسد قبل از استفاده از درمانبه نظر مي. داشت

توانست تا حدودي مي GIKبرقراري مجدد جريان خون، 
- خير اندازد و باعث نجات سلولأنكروز ايسكميك را به ت

از طرفي بايد به هيپرگليسمي و  ).19( دهاي ميوكارد شو
 چرا كه نيز توجه داشت GIK تجويز حاصل ازهيپركالمي 

الشعاع را تحت GIKتواند اثرات سودمند اين عوارض مي
  . قرار دهد
اند كه هيپرگليسمي و مطالعات قبلي نشان داده  

هيپوگليسمي با نتايج كوتاه مدت و بلند مدت بدي همراه 
درمان با انسولين باعث  ،از طرفي). 20-23( اندبوده

تواند له ميأاين مس  ).24( شودافزايش تجمع پلاكتي مي
گزارش  GIKنتايج منفي را كه برخي مطالعات از درمان با 

در  GIKبنابراين، فعلاً درمان با  ).14( توجيه كند ،اندنموده
گرچه توجه . شودتوصيه نمي STEMIبيماران مبتلا به 

سطح گلوكز خون براي پيشگيري از بيشتري به 
هيپرگليسمي و هيپوگليسمي و جلوگيري از اثرات مضر 

ثرتر جلوه دهد و ؤرا م GIKها ممكن است نقش آن
شود مطالعات بعدي روي سطح گلوكز خون توصيه مي

-نمونه ،هاي اين پژوهشيكي از محدوديت .تمركز نمايند

حدود را م تعميم آنقدرت گيري از يك مركز است كه 
براي اجراي  اوليهعنوان يك طرح تواند بهسازد ولي ميمي

  . يك طرح كشوري مورد استفاده قرار گيرد
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   تشكر و قدرداني
از معاونت محترم پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي   

 ،سبزوار كه هزينه انجام اين طرح تحقيقاتي را متقبل شدند
 ،گاهت علمي دانشأسركار خانم لادن نجار، عضو محترم هي

 ،يو بيمارستان واسعي سبزوارسيپرستاران بخش سي
سركار خانم پژمان و كليه كساني كه  ،جناب آقاي آذرشب

ما را در انجام اين پژوهش ياري نمودند، تشكر و قدرداني 
. گرددمي
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