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  چكيده
در حال  .هاي قلبي عروقي بايد به درمان آن توجه ويژه مبذول داشتبيماري ومير بالاي ناشي ازمرگ با توجه به شيوع بالا و :هدف زمينه و

 علاوه بر اين درمان .است جريان خون از طريق حل لختهبرقراري مجدد  ،STبا بالارفتن قطعه ) MI( درمان اصلي انفاركتوس ميوكارد حاضر
 در  كه كمكيهايدر اين مقاله ضمن اشاره به درمان .اندهاي گذشته مورد بررسي قرار گرفته در طي سالتعددياساسي، عوامل فارماكولوژيك م

   . پتاسيم مورد بحث قرار مي گيرد-لين انسو-زمايي باليني در خصوص محلول گلوكزآهاي اخير پيشنهاد شده است، مقالات كارسال
 Elsievier ،Pubmed ، Cochraneهاي اطلاعاتي  پايگاهدر هاارائه شده در كنگره مجلات و ركليه مطالعات منتشر شده د :هامواد وروش

العه بودند پس از كنترل كيفي وارد داراي معيارهاي ورود به مط مرتبط كه مقالاتجو قرار گرفتند و وهاي مرتبط مورد جستكليد واژه با SIDو 
  .مطالعه شدند

ير، موبر مرگگلوكز انسولين پتاسيم اثرات دهد كه نتايج حاصل از مطالعات انجام شده بر روي  نتايج اين مطالعه مروري نشان مي:هايافته
 در  ولي عموماً؛كسيداتيو متفاوت بوده استماركرهاي ا ، فاكتورهاي التهابي وSTهاي قلبي، كسر جهشي بطن چپ، بازگشت قطعه سطح آنزيم

 . ثير بوده استأت بيGIK مطالعاتي كه جديدتر انجام شده و روي تعداد بيشتري از بيماران صورت گرفته است
علوم مجله دانشگاه  (.شودعنوان درمان كمكي به ترومبوليتيك توصيه نميدر حال حاضر درمان با گلوكز انسولين پتاسيم به :گيرينتيجه

  ).206-216صص/ 3شماره  /19پزشكي سبزوار، دوره 
  . انفاركتوس ميوكارد، پتاسيم، انسولين،گلوكز :هاي كليديواژه

                                           
  مقدمه

ترين علت هاي ايسكميك قلبي شايعبيماري
 با افزايش شهرنشيني در .ومير در دنيا استمرگ

 IHD سعه شيوع ريسك فاكتورهايكشورهاي در حال تو
)Ischemic Heart Disease ( به شدت در اين كشورها رو

-شايع 2020 رسد كه تا سالبه نظر مي .به افزايش است

 مقاله مروري
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 ومير ناشي ازمرگ .باشد IHD دنيا ترين علت مرگ در
MI )Myocardial Infarction (ماه اول پس از  درMI 

ومير مرگ ع بالا وبا توجه به شيو .است درصد 30 تقريباً
. )1 (ز اهميت استيبالاي ناشي از آن توجه به درمان حا

برقراري مجدد جريان خون از  MI درمان استاندارد براي
 با برقراري مجدد جريان خون پس .است طريق حل لخته

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

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

  .)3,2 (يابداي كاهش ميملاحظه
علاوه بر  :داروهاي كمكي در درمان انفاركتوس

تعدد و م، عوامل فارماكولوژيك  رپرفيوژندرمان اساسي
- ر روي مدلهاي گذشته بهاي مختلفي طي سالاستراتژي

 تا ؛اندهاي حيواني و انساني مورد بررسي قرار گرفته
كننده بتوانند در درمان انفاركتوس حاد ميوكارد كمك

هاي باليني تعداد اندكي از آنها در كارآزماييولي . باشند
برقراري مجدد علاوه بر عواملي كه باعث . اندثر بودهؤم

ها، گذاشتن ها، بالونكيبوليتمترو(شوند مي جريان خون
 ، IIIa  /IIbهاياستنت، آسپرين، كلوپيدوگرل، مهاركننده

 اگر هتنها عامل كمكي كه نشان داده شد ...... )ين و هپار
ر تجويز شود اثر محافظتي بر نوكراد نسدپس از ا سريعاً

مبدل هاي آنزيم مهاركننده.  بتابلوكرها هستند،ميوكارد دارد
ين نيز نس آنژيو تاده گيرنهايين و مسدود كنندهسوتانژيآن

حتي تا يك هفته اين داروها . اندمورد استفاده قرار گرفته
توانند تجويز شوند و بايد به پس از انفاركتوس هم مي

 بطنيمدت طولاني تجويز شوند تا تغيير شكل 
)remodeling(را كاهش دهند ) آدنوزين نيز به اخيراً.)4  -

عنوان مثال، اگر  به. استعنوان درمان كمكي پيشنهاد شده
م شود موجب أرپرفوزيون سريع توتجويز آدنوزين با 

ومير و گردد و مرگكاهش اندازه بافت انفاركته مي
 سوپر .)5 (يابد ماه كاهش مي6س از پنارسايي قلبي 

ثير در محافظت از أ موتاز، منيزيم، نيكورانديل تسدياكسيد

  ).6 (اندميوكارد نداشته
اروهاي كمكي براي محافظت ترين ديكي از مهم

پتاسيم  - انسولين-لوكزاز سلول ميوكارد، محلول گ
)GIK( است) محلول  .)8,7GIK  ،متشكل از گلوكز

 مورد توجه 1960انسولين، پتاسيم و آب اولين بار در دهه 
باعث افزايش گلوكز خون، افزايش  GIK  .قرار گرفت

كارد سلول ميو شود وورود گلوكز به سلول ايسكميك مي
. دهدتر مورد استفاده قرار ميرا كم اسيدهاي چرب آزاد

و  يابد اثرات مضر اسيدهاي چرب آزاد كاهش مي،لذا
چنين هم. تواند باعث بهبود قابليت انقباض بطني شودمي

-اين اثرات مي. دهدپتاسيم داخل سلولي را افزايش مي

هاي تهديدكننده حيات را كاهش دهد تواند آريتمي
تر ومير را كمد عضله قلبي را بهبود بخشد و مرگوعملكر

 .نيستاين محلول هنوز مورد توافق نظر  تجويز .)9( كند
 اين مقاله مروري به مقايسه مطالعات مختلف در اين ،لذا

پردازد تا مشخص كند طبق مطالعات مختلف خصوص مي
هاي ومير، سطح آنزيمچه اثراتي بر مرگ GIK محلول

، STقلبي، كسر جهشي بطن چپ، بازگشت قطعه 
چه  ماركرهاي اكسيداتيو دارد و فاكتورهاي التهابي و

  .رات آن دخيل هستندهايي در اثمكانيسم
  

  هامواد و روش
  انگليسي وجوي الكترونيكي مقالاتوجست

 و Elsevier ، Pub med  اطلاعاتيهايايگاهپدر  فارسي
Cochrane  وSID هاي كليد واژه  تركيبات مختلفي ازبا

براي بالا . صورت گرفت  و بدون محدوديت زمانيمرتبط
 اي عمومي وهواژه جو از كليدوبردن حساسيت در جست

 انفاركتوس ، پتاسيم، انسولين،گلوكز( Meshمنطبق بر 
در ابتدا  .استفاده گرديد )معادل انگليسي آنها ميوكارد و

هاي چكيده مقالات موجود در پايگاه ليستي از عناوين و
 وارد كرايترياي ورود  براساسسپس مورد بررسي تهيه و

 : بودند ازمعيارهاي ورود به مطالعه عبارت .مطالعه شدند
 كه بر روي زمايي باليني يا مروريآمطالعات كار -1
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بيماران مبتلا به -2 هاي انساني انجام شده بودنمونه
مطالعاتي . دريافت كرده بودند GIK انفاركتوس ميوكارد كه

ال پژوهش بودند يا تورش داشتند از ؤكه غير مرتبط با س
ط يك  توسكليه مقالات كنترل كيفي. مطالعه خارج شدند

 روش صحيح ،معيارهاي كنترل كيفي .انجام شدپژوهشگر 
  مورد بررسي وهايگيري دقيق پارامتر اندازه،گيرينمونه

   .ز بوديبيان روش دقيق تجو
 نويسيبراي استخراج اطلاعات فرم خلاصه

 موضوع، به مربوط كه مشتمل بر اطلاعات ،طراحي شد

ات مربوط چنين اطلاعهم نويسنده و و مجله نام عنوان،
ها دوز تجويز شده به روش تحقيق از جمله تعداد نمونه

 زمان انجام مطالعه بود ثير وأنتيجه ت متغير مورد بررسي و
  .)1 جدول(
  

  هايافته
هاي مختلفي در مكانيسم :GIK مكانيسم درمان با

اولين . اندبر قلب مطرح شده GIK مورد اثرات محافظتي
 كننده غشا مطرح شدتثبيتعنوان به GIK بار استفاده از

بررسي  ECG  اثرات مفيدش بر بازگشت تغييرات؛)10(
  مطرح كردGIK  مكانيسم اصلي را برايو اپي د.شد

- ه باعث كاهش غلظت اسيدهاي چرب آزاد باولاً: )11(
-گليكوليز را تحريك مي  ثانياً.شوددليل كاهش ليپوليز مي

هاي قلبي از هوازي سلولاگر چه در شرايط . كند
شرايط در ولي ؛كنندمي دهاي چرب آزاد استفادهياس
 كنند وبي هوازي استفاده ميسكميك از گليكوليزيا

جا از آن. شوندثرات منفي مياسيدهاي چرب آزاد باعث ا
سكمي باعث كاهش ير هنگام ا دكه تحريك گليكوليز

فاكتورهايي كه گليكوليز ؛ )12(شود سكميك مييآسيب ا
كه رود مي انتظار) دهاي چرب آزاديمثل اس(را مهار كنند 

ي است لاح اين در. اثرات منفي بر رپرفيوژن داشته باشند
باعث كاهش  GIK يونكه روگر نشان داده است كه انفوز

). 12( شوددهاي چرب آزاد مييقابل توجهي در سطح اس
با كاهش سطح  GIKاند كه مطالعات ديگر نيز نشان داده

شود هاي چرب آزاد و تحريك گليكوليز باعث مياسيد
 ؛تري به اكسيژن داشته باشدسلول ايسكميك نياز كم

هاي تري از متابوليسم اسيداي سمي كممحصولات واسطه
تواند مفيد واقع  مي، بنابراين.)14,13( چرب توليد شود

  .شود
مطالعه متاآناليز كه در  :وميربر مرگ GIKاثرات 

 مطالعه كار 9ي انجام شد، دفت اردوباا توسط 1997سال 
در . بررسي كرده است 1996- 1966آزمايي باليني را از 

ومير باعث كاهش مرگ GIK ه بيان شده كهاين مطالع
 گرددبيمارستاني در مبتلايان به انفاركتوس ميوكارد مي

البته اين مطالعه در زماني انجام شده كه هنوز درمان . )15(
مطالعه ديگري كه . شد انجام نميرپرفيوژن براي بيماران

در اين . )16( بود اِكلا  انجام شد مطالعه1998در سال 
- ممشكوك به انفاركتوس ميوكارد كه ك بيمار 470مطالعه 
به دو گروه گذشت ميدرد قلبي آنها  ساعت از 24تر از 

 با دوز پايين و GIK  با دوز بالا يا درمان باGIK درمان با
با دوز بالا،  GIK منظور از. اندگروه كنترل تقسيم شده

 80ر ليتر و  واحد انسولين رگولار د50،  درصد25گلوكز 
 h/kg /ml مول كلريد پتاسيم در ليتر بود كه با سرعتميلي

با دوز  GIK شده است و ساعت تجويز مي24 طي 5/1
 واحد انسولين 20،  درصد10صورت گلوكز پايين به

مول كلريد پتاسيم در ليتر با  ميلي40رگولار در ليتر و 
 در. تعريف شده است ساعت 24 طي h/kg/ml 1سرعت 

 بيماران درمان رپرفيوژن دريافت  درصد9/69 مطالعه اين
 آنها تحت درمان با  درصد95كه طوريبه. كرده بودند

يو پلاستي قرار گرفته  آنژ تحت درصد5ترومبوليتيك و 
 GIK سطح گلوكز خون هنگام مراجعه در گروه. بودند

)dL/mg 147(از گروه كنترل  )dL/mg 155 (تر بوده كم
 GIK در گروه  ساعت6، پس از GIK وناست و با انفوزي

)dL/ mg162(گروه كنترل  بيش از )dL/mg 147( 
 ساعت سطح گلوكز 48افزايش يافته است ولي پس از 

تر از گروه كنترل بوده است  كمGIK خون در گروه
)dL/mg 124 در گروه GIK در مقابل dL/mg 130 در 
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  ). گروه كنترل
 مختصري GIK  در گروهي بيمارستانوقايع داخل

 .دار نبوده استا ولي اين اختلاف معن؛تر بوده استكم
عنوان يك گروه ايين بهپهنگامي كه گروه با دوز بالا و 

دار ومير بيمارستاني معنااند نيز كاهش مرگبررسي شده

  GIKگسيختگي الكترو مكانيكال در گروه . بوده است
. استبوده )  درصد8/5(تر از گروه كنترل  كم درصد5/1
)16%2p= ( در بيماراني كه درمان رپرفيوژن دريافت كرده

ومير شده بود باعث كاهش قابل ملاحظه مرگ GIK بودند
 در گروه كنترل با  درصد2/15 در مقابل  درصد2/5(

  مطالعات انجام شده در مورد بررسي اثرات گلوكز انسولين پتاسيم در انفاركتوس ميوكارد: 1جدول
 GIKنتيجه تأثير   مورد بررسيمتغيرهاي  درمان در دو گروه  تعداد بيماران  سال انجام مطالعه  مطالعه

ECLA-
pilot 

1998  470  
)1 (GIKبا دوز بالا يا پايين   

  كنترل) 2(
  وقايع داخل بيمارستاني) 1(
  گسيختگي الكترومكانيكال)2(

  وميرمرگ) 3(

  تأثيربي)1(
  مؤثر) 2(

  )در گروه درمان با رپرفيوژن مؤثر(تأثير بي) 3(

Pol-GIK 1999  954  )1 (GIKبا دوز پايين   
  كنترل) 2(

  وقايع قلبي) 1(
  وميرمرگ) 2(

  تأثير بي )1(
  اثر منفي) 2(

Diaz-Araya 2002  20  )1 (GIK  
  نربال سالين)2(

  تأثيربي)1(  ماركرهاي استرس اكسيداتيو) 1(
  

GIPS-I  2003  940  )1 (GIK  
  كنترل) 2(

در گروه بيماران بدون نارسايي قلبي ( تأثير بي) 1(  وميرمرگ) 1(
  )مؤثرو در گروه با نارسايي قلبي اثر منفي 

Castro et al  2003  37  
)1 (GIK  
  كنترل) 2(

   )TC 99با ( ايندكس بهبود ميوكارد ) 1(
  كسر جهشي بطن چپ) 2(

   ساله1ومير مرگ) 3(

  تأثيربي)1(
  تأثيربي) 2(
  تأثيربي) 3(

REVIVAL  2004  312  )1 (GIK  
  كنترل) 2(

   )TC 99با ( ايندكس بهبود ميوكارد ) 1(
  وميرمرگ) 2(

  )ابتي ها مؤثر در دي( تأثيربي)1(
  تأثيربي) 2(

Krljanac et 
al  2005  120  

)1 (GIK  
  كنترل) 2(

  وقايع وخيم قلبي پس از يك ماه) 1(
  وقايع وخيم قلبي پس از يك سال) 2(

  كسر جهشي بطن چپ پس از يك سال) 3(

  مؤثر)1(
  مؤثر) 2(
  مؤثر) 3(

Van der 
Horst 

2005  940  

)1 (GIK  
  كنترل) 2(

  الگوي افزايش آنزيم) 1(
   روز2-3كسر جهشي بطن چپ پس از ) 2(

 STباز گشت قطعه) 3(

  وميرمرگ) 4(

  تأثيربي)1(
  تأثيربي) 2(

  مؤثر) 3(
  تأثيربي) 4(

CREATE-
ECLA 

2005  20201  
)1 (GIK  
  كنترل) 2(

   روز30ومير پس از مرگ)1(
  وقايع وخيم قلبي)2(

  بروز نارسايي قلبي) 3(

  تأثيربي)1(
  تأثيربي) 2(
  يرتأثبي) 3(

GIPS-II 2006  889  )1 (GIK  
  كنترل) 2(

   روز30ومير پس از مرگ) 1(
  CKسطح آنزيم)  2(

  تأثيربي ) 1(
  تأثيرا بي) 2(

Bucciareli 
Ducci et al 

2006  73  )1 (GIKبا دوز بالا    
  نرمال سالين)2(

   ماه6كسر جهشي بطن چپ پس از ) 1(
  جلوگيري از تغيير شكل بطن چپ)2(

  مؤثر)1(
  ثرمؤ) 2(

Chaudhuri 
et al 

2004  32  

)1 (GIK  
  نرمال سالين)2(

)1 (crp 

   سرمAسطح آميلوئيد)2(
  مهار فعال كننده پلاسمينوژن)3(

 CK-MBپيك آنزيم ) 4(

  مؤثر) 1(
  مؤثر) 2(
  مؤثر) 3(
  مؤثر) 4(

OASIS- 6  2007  2748  
)1 (GIKبا دوز بالا   

  كنترل) 2(
   ماه6 روز و 30ومير پس از مرگ) 1(
   ماه6 روز و 30رسايي قلبي پس از نا) 2(

تأثير CREATE-ECLA در آناليز توام با(تأثيربي)1(
  )منفي

  تأثيربي) 2(

فال سليمان و 
    2006  همكاران

)1 (GIKبه تنهايي    
)2 (GIK همراه با 

  استپوكيناز
  استرپتوكيناز به تنهايي) 3(

  هيچكدام)4(

  ومير داخل بيمارستانيمرگ) 1(
  لبيوقايع وخيم ق) 2(

  كسر جهشي بطن چب) 3(
  درد) 4(

  تأثيربي)1(
  تأثيربي) 2(
  تأثيربي) 3(

  )نزديك به معنادار ( تأثيربي) 4(

هاشميان و 
  72  2008  همكاران

)1 (GIKبا دوز بالا   
  نرمال سالين)2(

  ومير داخل بيمارستانيمرگ) 1(
  وقايع وخيم قلبي) 2(

  كسر جهشي بطن چپ) 3(
  STبازگشت قطعه ) 4(

  تأثيربي)1(
  تأثيربي) 2(
  تأثيربي) 3(
  تأثيربي) 4(
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 كاهش اندكي نيز در .)=2p 008/0 و 34/0ريسك نسبي 
  GIK بلاسيون بطني در گروهنارسايي قلبي شديد و فيبر

آنهايي كه درمان رپرفيوژن دريافت كرده بودند خصوص هب
پس از  يك سال بيماراني كه . نيز مشاهده شده است

 با دوز بالا GIK و تحت درمان با رپرفيوژن قرار گرفته
 ولي فلبيت در .، بقاي بيشتري داشتنددريافت كرده بودند

 GIK كنندهدر گروه دريافت)  درصد8/16( بيمار 45
  .گزارش شده بود

 .)17(  انجام شدGIK - pol، مطالعه 1999سال در 
 بيمار مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد كه از درد قلبي 954
به دو گروه با دوز ، گذشت ساعت مي24تر از مها كآن

به  GIK .تقسيم شدند) =n 460(و كنترل ) =494n(پايين 
 واحد 20–32،  درصد10 دكستروز ml 1000 صورت

 h/ml 42ميلي اكي والان پتاسيم با سرعت  80انسولين و 
سطح گلوكز خون در بدو .  ساعت تجويز شد 24طي 
. گروه يكسان بود  در دو ساعت24  و12پس از   وورود

)L/mmol 9/6در  GIK  در مقابلL/mmol 7در كنترل  .(
 GIK  L/mmol  ساعت سطح گلوكز در گروه12پس از 

 24پس از . بود L/mmol 3/6 و دو گروه كنترل 2/6
و در  GIK،mmol/L  3/6 ساعت سطح گلوكز در گروه

 روز هيچ 35پس از .  بودmmol/L 2/6گروه كنترل 
ومير در دو گروه وجود نداشت اختلافي از نظر ميزان مرگ

  در گروه كنترل،درصد 6/4ر مقابل  ددرصد 5/6(
20/0P= .(دليل هتواند باختلاف بين دو مطالعه فوق مي

در مطالعه .  تجويز شده باشدGIK در مقدار تفاوت
 1ومير بر مرگ GIK تجويز 2003كاسترو نيز در سال 

  .)18(ثير بوده است أتساله بي
 بر روي GIPS-Iمطالعه بزرگ بعدي به نام

 بيماراني كه تحت انژيوپلاستي قرار گرفته بودند انجام شد
 500مول كلريد پتاسيم در ميلي 80صورت به GIK  و)19(

- 12 طي mmol/L 3   با سرعت درصد20ليتر گلوكز ميلي
-  سي50 واحد انسولين در 50وم دام ساعت و انفوزيون 8

شد انسولين طوري تنظيم مي. الين تجويز شدسال مسي نر

مول بر ليتر حفظ ميلي 7- 11كه سطح گلوكز خون بين 
 آنژيو پلاستي بيماران تحت GIK شود و پس از شروع 

 روز بررسي 30ومير پس از ميزان مرگ. گرفتند قرار مي
گروه  متوسط سطح گلوكز خون هنگام بستري در دو. شد

 ساعت نيز اختلاف آماري 16و پس از  يكسان بود
ومير را در كل ، ميزان مرگGIK گرچه. معناداري نداشت

 ولي در بيماراني كه هيچ علامتي از ؛جمعيت كاهش نداد
  .ومير كاهش يافتارسايي قلبي نداشتند ميزان مرگن

 GIPS-I  در ادامه-пGIPS ، مطالعه2005در سال 
 كه مبتلا به نارسايي ي بيمار889و  )20(صورت گرفت 
رده مراجعه ك مي علا ساعت از شروع6طي  قلبي نبودند و

 و كنترل تقسيم GIK طور تصادفي به دو گروهبودند به
يتر و لمول پتاسيم در ميلي 80 با  درصد20 گلوكز .شدند

 GIK به گروه )بر حسب ميزان گلوكز خون( انسولين
ومير  در اين تحقيق بر خلاف انتظار ميزان مرگ.تجويز شد

بر سطح گلوكز  GIK ثيرأالبته ت. در دوگروه يكسان بود
  .  در اين تحقيق بيان نشده استخون

را بر  GIK ،2004 نيز در سال REVIVAL مطالعه
 2005در سال  .)21( ثير دانسته استأتبيومير مرگ

 20201بر روي  CREAT-ECLAمطالعه ديگري به نام 
اي ترين مطالعهاين مطالعه بزرگ .)7(بيمار انجام شد 
نتايج مطالعه نشان داده . انجام شده استاست كه تاكنون 

 ومير و نارسايي قلبي بر ميزان مرگيثيرأ تGIKكه تجويز 
هايي ثير مثبتي در گروهأ تGIKتي حروز ندارد  30 از پس

  با درمانيا تحت نارسايي قلبي وبيماران با ها، مثل ديابتي
 24و 6در اين مطالعه سطح گلوكز خون  .پرفيوژن نداشت
  لذا،.  بيشتر بوده استGIK در گروه MIساعت پس از 

نتيجه گرفته شد كه اثرات منفي گلوكز بالا، اثرات مثبت 
  . دهدالشعاع قرار مي را تحتانسولين

.  صورت گرفت2005مطالعه ديگري كه در سال 
 بيمار 12000 كه قرار بود )22( بود) OASIS-6(مطالعه 

 50 و د درص25در اين مطالعه گلوكز . مبتلا را بررسي كند
 ميلي اكي والان پتاسيم با 80واحد انسولين در ليتر و 
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 ساعت به بيماران تجويز 24 در طي ml/kg/h 5/1سرعت 
 منتشر CREATE-ECLAوقتي نتايج منفي مطالعه . شدمي

 OASIS بيمار وارد مطالعه 2748كه هنوز شد، در حالي
 6 و روز 30پس از . شده بودند، مطالعه متوقف گرديد

ومير و نارسايي قلبي بين دو هيچ تفاوتي از نظر مرگماه، 
 CREATE-ECLAم مطالعه أآناليز تو. گروه وجود نداشت

 روز 30مير پس از  و نشان داد كه ميزان مرگOSIS-6و 
 اين افزايش به بالابودن سطح . بيشتر بودGIKدر گروه 

  . پتاسيم و اضافه بار مايع نسبت داده شدگلوكز، 
 در تركيه توسط 2005كه در سال اي در مطالعه

با  GIK )23(  بيمار انجام شد120 جانك بر روي لكر
تيك يعلاوه بر درمان ترومبول)  درصد25گلوكز (دوز بالا 

 مرگ قلبي، تجويز شد و نشان داده شد كه ميزان
لاسيون بطني و تاكيكاردي بطني و يانفاركتوس مجدد، فيبر

نارسايي شديد قلبي پس از يك ماه و يك سال در گروه 
GIK در اين مطالعه اثرات درمان بر  .تر بوده استكم

 .سطح گلوكز خون گزارش نشده است

 )24( اي كه فال سليمان انجام داده استدر مطالعه
ومير غير بر حوادث بيمارستاني از جمله مرگGIK  اثر

همكاران  در مطالعه هاشميان و. مهم ارزيابي گرديده است
 با دوز بالا علاوه بر استرپتو كيناز GIK 2010در سال 

ثيري بر ميزان أتGIK  تجويز شد ونشان داده شد كه
در اين مطالعه سطح . )25(  روز ندارد7ومير پس از مرگ

 بيشتر بوده GIK ساعت بعد، در گروه 6گلوكز خون 
   .است

- در مطالعه :هاي قلبي بر سطح آنزيمGIKاثرات 

  انجام شد2005اي كه توسط وان در هرست در سال 
-MB CK ( ، الگو و افزايش سطح آنزيم كراتين كيناز)26(

MB( حداكثر ميزان . مورد بررسي قرار گرفت
) GIK )U/L228±249در گروه CK-MB  (SD±)افزايش

 تفاوت معنادار بود و) U/L 200±240( گروه كنترل در و
  .آماري وجود نداشت
 انجام 2006 نيز كه در سال GIPS-II در مطالعه

و سايز ) CK(، سطح آنزيم كراتينين كيناز )20( شد
  .انفاركتوس در دو گروه يكسان بود 

 ، پيك آنزيم2004در مطالعه چاد هري در سال 

CK-MB در گروه GIK زودتر از گروه مورد ايجاد شده 
ثر ؤتواند دليلي بر مشده كه مي و چنين مطرح )27( است
  . باشدGIK بودن

 با GIKدر مطالعه هاشميان و همكاران نيز تجويز
 cTnIهاي ثيري بر الگو و حداكثر ميزان آنزيمأدوز بالا ت

  . )28( نداشته است
-  در هيچGIK رسد كه تجويز به نظر مي،ينبنابرا

هاي قلبي ندارد و ثيري بر سطح آنزيمأيك از مطالعات ت
 اندازه بافت انفاركته GIK ًتوان نتيجه گرفت كه احتمالامي

  .دهدرا كاهش نمي
كاسترو  : چپ بطني بر كسر جهشGIK اثرات

 بيمار 37اي بر روي  مطالعه2003و همكاران در سال 
هاي  مدل برخلاف:نتيجه گرفتند و )18( ند دادمانجا

-  كاهش ميGIK  اندازه بافت انفاركته با تجويز كهحيواني

 GIK  نشان داد كه99سنتي گرافي با  بيماران، اين ، دريابد
 بافت انفاركته و كسر جهشي بطن چب بر اندازهثيري أت

 بيمار به 312 كه بر روي 2004در مطالعه در سال . ندارد
ثير بوده و أت بيGIK تجويز، )21( همان روش انجام شد

 99 تكنسيومهبود ميوكارد با ط در افراد ديابتي ايندكس بفق
در مطالعه وان در . نسبت به گروه كنترل بهبود يافته است

 7/2چپ پس از  جهشي بطن سر ك2005هرست در سال 
ئيد و لراديو نوك وگرافيل روز به روش ونتريكو5/2 –

 GIKكه در گروه  )26(اكوكارديوگرافي بررسي شده 
درصد  4/42±7/11در گروه كنترل  ودرصد  7/43/11±

، تعداد افرادي GIK البته در گروه). P=12/0(بوده است 
 تر بوده استطور معناداري كماند به داشتهEF>30 %كه 

)10/0=P .(سال ي در لسيارواي كه توسط بولي در مطالعه
 كسر جهشي بطن )29(  بيمار انجام شده73 برروي 2006

در . بهتر بوده استGIK   ماه در گروه6چپ پس از 
 GIK  نيز،OASIS6 و ECLA - CREATEمطالعات 
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  .)22,7( نارسايي قلبي نداشته است ثيري بر بروزأت
اي كه مطالعه :STبر بازگشت قطعه GIKاثرات 

 اثرات ؛ انجام شد2005توسط وان در هرست در سال 
بررسي  ST با دوز بالا را بر بازگشت قطعه GIK تجويز

ماران نكرده بود ولي در آناليز ديگري كه بر روي همان بي
اطلاعات الكترو  ،نگر انجام شدبه صورت گذشته

  بيمار موجود بود و نشان داده شد كه612كارديوگرافي 

GIK باعث بهبود قطعه STشود در بيماران مبتلا به مي 
)30( .  

بر فاكتورهاي التهابي و ماركرهاي  GIK اثرات
توسط دياز در سال كه اي مطالعه :داتيوياسترس اكس

 بر ماركرهاي GIK  نشان داد تجويز، انجام شد2002
اي كه در مطالعه .)31( استرس اكسيد اتيوتاثيري ندارد

 انجام شد نشان داده شد كه 2004توسط چادهري در سال 
، Cپروتئين التهابي باعث كاهش سطح GIK تجويز

 شودكننده پلاسمينوژن مي سرم و مهار فعالA آميلوئيد
 2008كه در مطالعه هاشميان در سال در حالي. )27(

 ثير بوده استأتبيC   سطح پروتئين رويبر GIK تجويز
دليل اختلاف تواند بهعه مياختلاف بين اين دو مطال. )32(

كه در مطالعه  به طوري؛در كنترل سطح گلوكز خون باشد
- اول سطح گلوكز خون در دو گروه يكسان بوده در حالي

 GIK  كه در مطالعه دوم سطح گلوكز خون در گروه
  .بيشتر بوده است

  
  بحث

دهد كه نتايج نتايج اين مطالعه مروري نشان مي
شده بر روي گلوكز انسولين حاصل از مطالعات انجام 
 مطالعاتي كه ولي عموماً. پتاسيم متفاوت بوده است

جديدتر انجام شده و روي تعداد بيشتري از بيماران 
بنابراين در . ثير بوده استأت بيGIK صورت گرفته است

عنوان درمان حال حاضر درمان با گلوكز انسولين پتاسيم به
  .شودكمكي به ترومبوليتيك توصيه نمي

شايان ذكر است كه مقايسه اين مطالعات با 

هاي چون بر روي جمعيت .يكديگر كار دشواري است
رسد بر نظر مي بههاي كنكته .مختلفي انجام شده است
ثر بوده است چگونگي كنترل ؤروي نتيجه مطالعات م

هيپرگليسمي و  .گلوكز خون طي مدت بستري بوده است
و بلند مدت بدي همراه مدت هيپوگليسمي با نتايج كوتاه

 2009همكارانش در سال   رافوئل و.)33- 38( هستند
 نشان دادند كه كنترل دقيق گلوكز خون با كاهش التهاب و

 كاهش استرس اكسيداتيو باعث كاهش آپوپتوز و
remodeling  در بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد

بنابراين هيپر گليسمي ناشي از درمان با گلوكز  .گرددمي
 دهدالشعاع قرار ميرا تحتانسولين پتاسيم اثرات مفيد آن

كه در مطالعاتي كه انسولين بر اساس كنترل طوريبه .)39(
شده نتيجه مطالعات بهتر سطح گلوكز خون تجويز مي

  . )31,22,19,7( بوده است
كه در طوري ديگر، تجويز مايع است بهلهأمس

بيماراني كه درجاتي از نارسايي قلبي وجود دارد تجويز 
ثير گذار أنتيجه مطالعه تروي  شده و برتحمل مايع كمتر 

-طوري، زمان تجويز داروست، بهديگرله أمس .)19(است 

  شروع ساعت از12  طياستفاده از ترومبوليتيك كه چون
 نيز در اين مطالعات طي GIK گردد احتمالاًدرد توصيه مي

ممكن است زمان   و)16( شده استاين مدت تجويز مي
به خصوص كه . ثيرگذار باشدأتجويز آن بر روي نتايج ت

از و در مطالعات انجام شده در مورد زمان تجويز دار
قايسه م. شروع درد بيمار گزارشي داده نشده است

ز دوز پايين ز بالا ا با دوGIK دهد كهمطالعات نشان مي
  .)17( ثرتر استؤم

  پيشنهاداتي براي مطالعات آينده
 در مورد  سطح قند خونشود كنترل دقيقتوصيه مي -1

  .بيماران انجام شود
قايسه بين م ؛گرددتر آغاز هرچه سريعGIK  تجويز -2

صورت  GIK بيماران از نظر فاصله شروع علائم و تجويز
  .گيرد

 علائم ابتلاداراي ا يبيماران داراي سابقه نارسايي قلبي  -3
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حين مطالعه نيز و  ؛ از مطالعه خارج شوندبه نارسايي
  .اضافه بار مايع انجام شودكنترل دقيق از نظر 

 
   تقدير وتشكر

 محترم پژوهشي دانشگاه علوم بدين وسيله از مديريت

به علت آبادي، پزشكي سبزوار و سركار خانم فيض
 تهيه مقالات مورد نياز و كليه كساني كه ما را همكاري در

در انجام اين پژوهش ياري نمودند، تشكر و قدرداني مي 
  .گردد
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Abstract 
Background: Given the high prevalence and high mortality of 
cardiovascular disease, special attention should be paid to its 
treatment. Currently, the main treatment for ST-elevation 
myocardial infarction is restoring blood flow by dissolving the clot. 
In addition to this basic treatment, several pharmacologic agents 
have been studied during the past years. In this paper, clinical 
trials about glucose-insulin-potassium are discussed in addition 
to adjuvant treatment which has been suggested in recent years. 
Materials and Methods: All studies published in journals or 
presented at scientific conferences were searched in Elsevier, 
PubMed, Cochrane, and SID databases using relevant keywords. 
After quality control, eligible articles were included in the study. 
Results: The results of this review article showed that studies on 
the effects of glucose-insulin-potassium treatment on mortality, 
cardiac enzyme levels, left ventricular ejection fraction, ST 
resolution, and inflammatory and oxidative biomarkers have been 
conflicting. But, generally, evidence from newer studies 
conducted on larger numbers of patients has shown 
ineffectiveness of glucose-insulin-potassium therapy. 
Conclusion: Currently, glucose-insulin-potassium therapy should 
not be recommended as an adjunct to thrombolytic therapy. 
(Quarterly Journal of Sabzevar University of Medical Sciences, Volume 19, Number 3, 
pp.206-216). 
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