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Abstract 
 

Background and purpose: In ischemic state some substrates are shifted to glucose leading to 

less oxygen consumption. The aim of this study was to assess the effect of glucose, insulin and potassium 

(GIK) infusion in patients with high risk acute coronary syndrome (ACS).  

Materials and methods: A double-blind, pilot clinical trial was conducted in 41 high-risk ACS-

NSTEMI-patients attending Emergency Department in the first 12h of showing symptoms. They were 

randomly assigned to receive either GIK (n=20) or conventional treatment (n=21). We recorded the patients’ 

demographic information, serum troponin level and Electrocardiogram (ECG) findings in admission and 24 

hours later, and 30-day mortality rate.   

Results: The mean age of patients was 61.46±12.13 years and there were 21 (51.2%) male. There 

was no significant difference between two groups in age, gender, history of underlying diseases and lab data 

(P>0.05). ECG changes showed improvements among 9 patients in GIK group (50%) and 7 patients in 

control group (33.3%) (P=0.55). The mean changes of troponin level in GIK and control groups were 

1.01±2.03 and 1.87±4.40, respectively. The 30-day mortality rate was zero. 

Conclusion: This study showed no significant difference in efficacy of high dose GIK on ECG 

changes, serum troponin level and one-month mortality rate after treatment. 
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 پژوهشي

 در  )GIK(بررسي اثر محلول گلوكز، انسولين و پتاسيم 
 درمان آنژين ناپايدار پرخطر

  
      1صمد گلشني

       2مرضيه عمادي

       3جمشيد يزداني چراتي

       4سهيلا فلاح

  5زهرا كاشي
  چكيده
در شرايط ايسكميك شيفت سوبسـترا تـا حـدي از اسـيدهاي چـرب بـه سـمت متابوليسـم گلـوكز رخ           :و هدف سابقه

 اين مطالعه با هدف بررسي تـاثير محلـول گلـوكز، انسـولين و پتاسـيم      .يژن استدهد كه اثر مفيد آن كاهش مصرف اكس مي
)GIK (ناپايدار پرخطر انجام شده است در بيماران دچار آنژين.  

بيمـار بـا تشـخيص آنـژين      41مطالعه حاضر به صورت پايلوت كارآزمايي باليني دوسـوكور بـر روي    :ها روش مواد و
 20بـه صـورت تصـادفي    .شروع علايم به اورژانس مراجعه كرده بودند، انجام شـد  تداييساعت اب 12ناپايدار پرخطر كه طي 

 هـاي اوليـه بيمـاران، تروپـونين و الكتروكـارديوگرام      داده. مورد كنترل مقايسـه شـدند   21با  GIK نفر تحت درمان با محلول
)ECG ( بيماران ثبت شد روزه 30ميزان مرگ و مير  ساعت بعد و 24ابتداي ورود و.  

. دادنـد  تشكيل مـي ) درصد 2/51(نفر آنان را مردان  21سال بود كه  46/61±13/12ميانگين سني كل بيماران  :ها يافته
هاي آزمايشگاهي دو گروه در ابتداي مطالعه اختلاف آماري معناداري وجـود   اي و داده بين سن، جنس، سابقه بيماري زمينه

 مطلـوب بـود  ) درصـد  3/33(بيمار گـروه كنتـرل    7و ) درصد 50( GIKوه بيمار گر 9در  ECGتغييرات  ).<05/0p( نداشت
)55/0 =p( . ميانگين تغيير سطح تروپونين در گروهGIK  بـود  87/1±40/4و در گـروه كنتـرل    01/1±03/2برابر )43/0 =p( .

  .مشاهده نشد) MIروز بعد  30(گيري كوتاه مدت بيماران  دو گروه مورد مطالعه در پي در مطالعه حاضر هيچ مرگي در
، سـطح تروپـونين و مـرگ و ميـر     ECGدر مقايسه با درمان اسـتاندارد در تغييـرات    GIKمحلول با دوز بالاي  :استنتاج

  .داري با هم ندارند ييك ماهه پس از درمان تفاوت آماري معن
  

  ن پتاسيم، آنژين ناپايدار، آسيب ميوكاردمحلول گلوكز انسولي: واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
لب انسان در دوره جنيني كه تحت شرايط كمبـود  ق

برد از گلوكز به عنـوان سـوخت غالـب     سر مي هاكسيژن ب
 ، سوبسـتراي اصـلي  كند و پـس از تولـد   خود استفاده مي

اســيدهاي چــرب آزاد جــايگزين گلــوكز تغييــر يافتــه و 
چـه  (بزرگسالي و درشـرايط ايسـكميك    در .)2 ،1(شوند مي

  دي به ـرا تا حـفت سوبستـيش) و چه دارويي فيزيولوژيك
  
 است كه توسط معاونت تحقيقات و فناوري دانشگاه علوم پزشكي مازندران تامين شده است 92 -53اين مقاله حاصل طرح تحقيقاتي شماره. 

 E-mail: kashi_zahra@yahoo.com                         مركز تحقيقات ديابت ،)ره(بيمارستان امام خميني : ساري - زهرا كاشي :مسئولمولف 

  ، ساري، ايراندانشگاه علوم بزشكي مازندران بزشكي، دانشكده ،گروه قلب وعروقاستاديار،  .1
  اري، ايران، سمتخصص قلب .2
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فوايـد انـرژي زايـي     .دهد گلوكز رخ ميسمت متابوليسم 
استفاده از گلوكز به عنوان سوخت در شرايط ايسكميك 

ــ گيــرد كــه اكسيداســيون  ن حقيقــت سرچشــمه مــياز اي
اسيدهاي چـرب نسـبت بـه گلـوكز بـا مصـرف اكسـيژن        

بـر همـين اسـاس، در ايسـكمي      .)3(تري همراه است بيش
متوسط تا شديد استفاده ميوكارد از گلـوكز بـراي توليـد    

گرچه در عين حـال اكسيداسـيون    يابد انرژي افزايش مي
غالـب در قلـب    اسيدهاي چرب آزاد به عنوان سوبستراي

توانـد بـا مهـار     كه خود مـي  كند ايسكميك ادامه پيدا مي
مستقيم پيرووات دهيدروژناز وافزايش تجمـع لاكتـات و   

هاي ايسكميك، اكسيداسيون گلوكز  هيدروژن در سلول
ــي      ــرد انقباض ــاهش عملك ــب ك ــرده و موج ــار ك را مه

از سوي ديگر نشان داده شده است  .)4-8(ميوكارد گردد
ــزايش   ــه اف ــا    ك ــي بت ــد ط ــره بلن ــرب زنجي ــيدهاي چ اس

اكسيداسيون، آستانه ايجاد آريتمي بطني را كـاهش داده  
مهـار  . )9(دكن ـ و اختلال عملكرد دياستوليك را القـا مـي  

اي باعـث   اكسيداسيون اسيدهاي چرب آزاد به هر وسـيله 
افزايش در مصرف گلوكز به عنوان سوبستراي ميوكـارد  

مـداخلات درمـاني بـا    رود  لـذا انتظـار مـي    )10(مي گردد
هدف شـيفت سوبسـتراي ميوكـارد بـه سـمت متابوليسـم       

  .)11(گلوكز در بيماران ايسكميك قلبي مفيد باشد
 Glucose Insulin plus Potassium (GIK)محلـول  

بهبود توليد انرژي بهتر و بهبود عملكرد انقباضي بـه   براي
هايي بود كـه بـراي    كار رفته است و يكي از اولين درمان

افظت ميوكارد ايسكميك مورد مطالعه قرار گرفت و مح
و همكـاران بـه عنـوان     Sodi-pallaresاولين بـار توسـط   

محلول پلاريزان جهت تثبيت غشاي سـلولي و پيشـگيري   
با توجه  در هر حال .)12-16(از وقوع آريتمي استفاده شد

به مطالعـات متنـاقض در ايـن زمينـه، اسـتفاده از محلـول       
GIK تر مورد توجـه   فاده روتين در بالين كمبه عنوان است

قرار گرفته است و با توجه بـه مطالعـات اخيـر و كـاهش     
مورتاليتي قابل مقايسه با اثرات درمان فيبرينوليتيك اوليـه  

 و اثرات مثبت اينوتروپيـك  )15،13(استفاده از اين محلولبا 
مستقيم انسولين روي قلب موش ها پـس از ايسـكمي در   

چنين متا آناليز اخير كه اثر  و هم )18،17(مدل هاي تجربي
را در كاهش آسيب ميوكارد در جراحي قلب  GIKمفيد 

ــان داد   ــك نش ــرد همودينامي ــود عملك ــالغين و بهب  ،)19(ب
  .مجدداً مورد توجه قرار گرفته است GIKمحلول 

 مطالعه حاضر با در نظر گرفتن اهميت وقايع كرونري
هـاي زود   ر درمـان حاد در جامعه از نظر بهداشـتي و تـأثي  

هنگام بر پيامـدهاي زودرس و ديـررس بيمـاران و نقـش     
عوامل متابوليك طي روند درمان، و بـا علـم بـه ايـن كـه      

ــا محلــول  ــاً در  روش يــك GIKدرمــان ب درمــاني عموم
دسترس و ارزان بـوده و هزينـه درمـان بـا آن پـايين مـي       

چنين مطالعات ناكـافي در زمينـه افـراد بـا      و هم )20(باشد
ــ ــه   آن ــع در مراحــل اولي ــدار پرخطــر كــه در واق ژين ناپاي

در  GIKايسكمي هستند ، جهـت بررسـي تـأثير محلـول     
  .اين بيماران طراحي گرديد

  

  ها روش مواد و
مطالعـــه حاضـــر يـــك مطالعـــه كارآزمـــايي بـــاليني 

بيمـار بـوده اسـت كـه بـر اسـاس        41بـر روي   دوسوكور
ــه ــك و  يافتـــ ــاليني و الكتروكارديوگرافيـــ ــاي بـــ    هـــ

  

Thrombolysis In Myocardial Infarction Score   
  

(TIMI Score)  ــوان ــه عنـ    /Unstable Tioangina بـ
  

non-ST Elevation Myocardial Infarcn  
 

highrisk (U/A/NSTEMI) و  )14، 11(بنـدي شـده   دسته
مركز قلب مازندران بستري شدند،  CCUنس يا در اورژا
معيارهاي ورود به مطالعه شـامل بيمـاراني بـود     .انجام شد

ــا تشــخيص    12در  high risk U/A/ NSTEMIكــه ب
ساعت ابتدايي پس از سكته قلبـي بـه بيمارسـتان مراجعـه     

ــد  ــرده بودن ــا .ك ــاران ب ــيش از   بيم ــراتينين ب ، mg/dl3ك
 IVافـراد دچـار ديـس پنـه كـلاس      ري و آنوري، اوليگو

هيپركـالمي بـا    ، باردار ،)دليل احتمال خطر حجم مايع به(
litپتاسيم بيش از 

meq5/5 )و سابقه اختلال ) قبل از مداخله
ــپ    ــن چ ــديد بط ــرد ش ــم  ) EF<35%(عملك ــا علائ و ي

نارسايي قلبي در زمان بستري و هـم چنـين بيمـاراني كـه     
سـاعت اول شـدند،    24د آنژيوگرافي زودرس طي كاندي



  اثر محلول گلوكز ، انسولين و پتاسيم در درمان آنژين ناپايدار
 

  1393اسفند ،  122، شماره  بيست و چهارمدوره                                                        مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                           124

بيماران واجد شرايط پس از اخـذ   .از مطالعه خارج شدند
نامه كتبي وارد مطالعه شدند و به صورت راندوم  رضايت

و درمـان معمـول    GIKگروه دريافت كننده محلول  2به 
گيري  پس از اندازه GIKبيماران گروه . بندي شدند دسته

ــه   ــيم اولي ــد و پتاس ــول     قن ــا محل ــان ب ــت درم ــون تح   خ
high dose GIK   محلـولي  در ايـن گـروه   . قـرار گرفتنـد

ميلي اكـي والان در   80درصد با پتاسيم 25شامل گلوكز 
ــر و انســولين رگــولار   ــا ســرعت   60ليت ــر ب واحــد در ليت

cc/kg/h5/1   ــا اســتفاده از ميكروســت ــون شــد ب . انفوزي
ــه  ــود24مــدت مداخل قنــد خــون بيمــاران  .)21(ســاعت ب
 12ساعت طـي   2هر (طور سريال  به GIKدريافت كننده 

و در صورت گلـوكز خـارج    چك شد) ساعت اول24تا 
، قند هر يك ساعت )B.S<180>120(از محدوده نرمال 

ميـزان انسـولين   . جهت تنظيم دقيق انسولين چك مي شد
تجويزي سرم ساعت بعد براساس قند خـون  بيمـار طبـق    

  :شد روش زير اصلاح مي
BS:80-120(-2U)  
BS:180-240(+2U) 

BS:>240(+4U)  

جهت جلوگيري از هيپركالمي، ميزان پتاسيم خـون  
صـورت هيپركـالمي،    گيري شـد و در  ساعت اندازه 8هر 

انفوزيون پتاسيم قطع و در صورت هيپوكالمي نيز درمـان  
در افراد با قند خـون خيلـي بـالاتر از    . استاندارد انجام شد

يا  )80تر از  كم(ر يا افت قند ميلي گرم در دسي ليت 300
، انفوزيون )فلبيت وغيره( عدم تحمل يا عوارض احتمالي

يافت و بيمار از مطالعـه   قطع شده ودرمان روتين ادامه مي
  .شد خارج مي

هاي دارويـي   گروه شاهد سرم نرمال سالين و درمان
بـا توجـه بـه حساسـيت و     . كردنـد  معمول را دريافت مـي 

ــو  ــالاي تروپ ــيب  اختصاصــيت ب ــراي تشــخيص آس نين ب
 24ســرم  Troponin I، ســنجش ميــزان )15،13(ميوكــارد

ساعت پس از شـروع علائـم كـه مطـابق بـا پيـك سـطح        
باشــــد بــــه روش  ســــرمي آن پــــس از آســــيب مــــي

ســـاخت  RAMPايمونوكروماتوگرافيـــك بـــا دســـتگاه 

 58/98حساســيت ايــن كيــت . كشــور كانــادا انجــام شــد
گيـري قابـل قبـول    درصد و تغييرات بـين دفعـات انـدازه    

)CV<15 تغييـرات نـوار قلـب بيمـاران طـي      . بود) درصد
. زمان بسـتري نيـز بررسـي و مـورد مقايسـه قـرار گرفـت       

ميلـي ولـت    05/0 بـه انـدازه    STبرگشت تغييـرات قطعـه  
 ECGولت تغييـر مطلـوب در    ميلي 1/0 به اندازه Tوموج 

عارضه مرگ حـين درمـان نيـز بـه      .روز بعد تلقي گرديد
كنندگان  ارزيابي. كست در همان گروه ثبت شدعنوان ش

يـا سـرم    GIKپيامدها و بيماران از اين كـه بيمـار محلـول   
جهـت تجزيـه و   . ، اطلاعي نداشتنددكن ساده دريافت مي

هـاي   و آزمـون  SPSSتحليل داده ها از برنامه نرم افزاري 
هـاي   هاي مركزي، پراكندگي، براي مقايسه داده شاخص

ــاري   ــون آم ــي، آزم ــات كيف و ) CHI-SQUARE(مربع
ــراي داده  ــر و ب ــق فيش ــي از  دقي ــاي كم  test t student ه

از آزمــون  هــا جهــت بررســي نرمــاليتي داده.اســتفاده شــد
 و اســـتفاده شـــد kolmogrov-smironov ناپارامتريـــك

از آزمــون  هــا بــا توجــه بــه نرمــال نبــودن داده     نهايتــاً
 براي بررسـي . استفاده شد mann-whitney ناپارامتريك

اثر مدت زمان شروع درد تـا مداخلـه از آزمـون كـاپلان     
 Taron- wareماير وبراي مقايسه دو گروه نيـزاز آزمـون   

دار در  ياز نظـر آمـاري معن ـ  ) p >05/0( .استفاده گرديـد 
  .نظر گرفته شد

  
  يافته ها

مـرد   )درصـد  2/51(نفر  21فرد مورد مطالعه،  41از 
 نفر ازبيماران گروه 10و GIKنفر ازبيماران گروه  11( بودند
 46/61±13/12ميانگين سني بيماران برابر . p= 72/0 )كنترل

 سابقه بيماري) درصد 3/29(بيمار 12بيمار،  41و از  سال بود
. سابقه فشارخون بالا داشـتند ) درصد 39(بيمار  16ديابت و 

  .آمده است 1اطلاعات اوليه دو گروه در جدول شماره 
بسيار  )BS(قند خون  به دليل GIKيك بيمار گروه 

بالا وتجويز انسولين خارج از پروتكل از مطالعه خارج 
يك مورد نيز به دليل فلبيت محل تزريق از مطالعه  و شد
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ميانگين قند خون بيماران دريافت كننده . خارج گرديد
GIK  2در ساعات مختلف درمان در جدول شماره 

  .آورده شده است
  

Error! No text of specified style in document.1:  اطلاعات اوليه
    مربوط به بيماران به تفكيك گروه ها

  

 سطح گروه كنترل GIKگروه فاكتورهاي مورد بررسي
 معني داري

  21 20 تعداد كل

 070/0 80/64±83/11 95/57±70/11 )سال(سن

 72/0 10)6/47(% 11)55(%  )مرد(جنس

 70/0 7)3/33(% 5)8/27(% سابقه ديابت

 072/0 11)4/52(% 5)25(% سابقه فشار خون بالا

 60/0 64/4±29/3 07/4±66/3 )ساعت(مدت زمان شروع درد تا مراجعه 

 meq/l( 44/1±52/0 11/0±08/0 18/0(تروپونين اوليه 

Ejection Fraction)91/0 75/49±84/5 5/49±79/8 )درصد 

 43/0±17/1 31/0±13/1 77/0 (mg/dl)كراتينين اوليه 

 11/97±2/160 18/47±52/127 17/0 (mg/dl)قند خون اوليه

 51/59±64/173 30/40±61/167 73/0 (mg/dl)كلسترول

 (mg/dl) LDL 01/39±64/100 30/31±50/95 69/0 

 (mg/dl) HDL  24/10±14/39 90/12±81/39 87/0 

 (mg/dl) TG 30/151±07/181 06/69±94/135 27/0 

 

LDL: Low-density lipoprotein,  
HDL: High-density lipoprotein, TG: Triglyceride 

 
در ساعات  GIKتغييرات قند خون بيماران گروه  : 2جدول شماره 
  مختلف درمان

 

فاكتورهاي 
 مورد بررسي

فراواني بيماران با  ميانگين ±انحراف معيار 
BS<100 

فراواني بيماران
 BS>200با 

BS1 81/69±15/157 )9/4(2 )9/4(2 

BS2 03/71±89/177 )4/2(1 )2/12(5 

BS3 79/80±05/161 )3/7(3 )2/12(5 

BS4 14/38±52/133 )2/12(5 - 

BS5 35/30±68/121 )6/14(6 - 

BS6 35/63±68/149 )3/7(3 )9/4(2 

BS7 04/47±52/138 )3/7(3 )4/2(1 

 

BS: Blood Suger 
  
قبـل از شـروع درمـان در    چنين ميـانگين پتاسـيم    هم
بــود كــه بعــد درمــان بــه   49/4±49/0برابــر  GIKگــروه 

بعد  ECGبررسي تغييرات  .كاهش پيدا كرد 60/0±01/4
 4/44(بيمـار   8در  ECGاز درمان نشان داد كه تغييـرات  

گروه كنترل )درصد 3/33(بيمار  7و  GIKگروه ) درصد
داري  يبين دو گـروه اخـتلاف آمـاري معن ـ   . مطلوب بود
  .)p= 55/0( ديده نشد

براي مقايسه تروپونين زمـان صـفربا توجـه بـه عـدم      
-mann هـــا از آزمـــون ناپـــارامتري توزيـــع نرمـــال داده

whitney تروپونين زمان صـفربه ترتيـب در    .استفاده شد
ــرل   ــه و كنت  072/0 ±025/0 و 52/0±44/1گــروه مداخل

ميانگين تغيير سـطح تروپـونين در گـروه     ).p= 18/0( بود
GIK  87/1±40/4و در گــروه كنتــرل  01/1±03/2برابــر 
با وجود اين كه ميانگين افزايش سطح تروپـونين در  . بود

تـر بـود، ايـن اخـتلاف از نظـر آمـاري        گروه كنترل بيش
 24ميـانگين تروپـونين بيمـاران     .)p= 43/0(دار نبود يمعن

و  54/1±59/0برابـر   GIKساعت پس از درمان در گروه 
بـود كـه بـا اسـتفاده از      12/2±06/1ابر در گروه كنترل بر
اخــتلاف دو گــروه  mann-whitney آزمــون ناپــارامتري

  ).p= 799/0( دار نبود يمعن
 ميــانگين قنــد خــون بيمــاران در شــروع مداخلــه     

 بــود52/127±18/47 گــروه كنتــرل و در 11/97±2/160
)17/0 =p (با استفاده از آزمون T و 38/1 بـا  مستقل برابر 

 بيمـاران تحـت درمـان بـا     .دار نشد يمعن 39 درجه آزادي
GIK گيـري قنـد خـون در     درصد از موارد انـدازه  73 در

درصد موارد قند خـون   27 در و طيف نرمال قرار داشتند
ــم  ــدوده ك ــاران در مح ــر بيم ــالاتر  100 از ت ــا ب  200 از ي

تـاثير مطلـوب شـروع     .بوده اسـت  گرم در دسي ليتر ميلي
 اليز گرديد كه نتايج درزودتر مداخله به صورت مجزا آن

بيماراني كه زيـر يـك سـاعت از شـروع علايـم مراجعـه       
دار نبوده  بهتر بود ولي از لحاظ آماري معني كرده بودند،

در بيماران مورد مطالعه هـيچ مـورد مورتـاليتي در     .است
  .روز رخ نداد 30طي 

  

  بحث
انجام ) Pilot(در مطالعه حاضر كه به صورت پايلوت 

ين كه درصد بيماراني كـه تغييـرات بهتـري    شد، با وجود ا
تر بـود،   بيش GIKبعد از مطالعه داشتند در گروه  ECGدر 

چنين با وجود  هم. دار نبود ياين اختلاف از نظر آماري معن
اين كه ميانگين افزايش سـطح تروپـونين در گـروه كنتـرل     

در . دار نبود يتر بود اما اين اختلاف از نظر آماري معن بيش
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در  GIKكــه بــر روي اثــرات  و همكــاران Mehta مطالعــه
گـروه   2انجام شد، بيمـاران بـه    STEMIمورتاليتي بيماران 
در ايـن  . تصادفي شدند high dose GIKمراقبت معمول و 

مطالعه تفاوتي در ميزان ايست قلبي، شوك كارديوژنيك، 
MI  ،مجددHeart Failure(HF)    در هفـت روز بسـتري و
، وجـود يـا   DMهـا اعـم از    يـر گـروه  چنين تفاوتي در ز هم

خونرسـاني  ، دريافـت و يـا عـدم دريافـت     HFعدم وجـود  
وجود نداشت كه علت را ميزان قند بالاتر در گـروه   مجدد
GIK   مطــرح و توصــيه بــه مطالعــات بعــدي بــا دوز بــالاتر

كــه در مطالعــه حاضــر از دوز بــالاتر  )21(انســولين كردنــد
در . اسـتفاده شـد   )تـر واحـد در لي  50در مقابل 60(انسولين 

هاي باليني  كارآزمايي و همكاران Goyalمطالعه متاآناليز 
 در بيمـاران  GIKانسـولين شـامل    نقش درمان بامربوط به 

 بـــدحال بيمـــارانو  (ACS)بيمـــاري كرونـــري حـــاد  بـــا
(Critical)  غير ازACS  ه شـد كـه  و نشـان داد  شـد بررسي 
تجـويز  ثابـت  با دوز  GIKباليني كه درمان  هاي كارآزمايي
 بهتـر اسـت  . نـد بود همـراه  بهتـري  بـاليني  نتايجبا شده بود، 

باليني باشد كه دوز  هاي تمركز بر روي طراحي كارآزمايي
انسولين براي رسيدن گلوكز به حد نزديك به نرمال تنظيم 

چنين بيان كردند كه تأثير كنترل گلوكز با واسطه  هم. شود
 .نامشخص اسـت  در حال حاضر ACSانسولين در بيماران 

Visser  ــه ــاران در مطالع ــر   و همك ــاران غي ــر روي بيم اي ب
اثـر  ديابتي كه تحت جراحي باي پس قلـب قـرار گرفتنـد،    

برخلاف مطالعـه   .)23(را نشان دادند GIKسرم  ضد التهابي
ــر ــط   حاضـ ــده توسـ ــام شـ ــه انجـ و  Krljanacدر مطالعـ

بـر روي بيمـاران    GIKهمكارانش در مورد تأثير محلول 
STEMI     ،كه ترومبوليتيك تراپي دريافـت كـرده بودنـد

 مجـدد،  MIبروز حوادث قلبي ماژور شامل مرگ قلبـي،  
تاكيكاري بطنـي، فيبريلاسـيون بطنـي و نارسـايي شـديد      

ــق      ــس از تزري ــاه پ ــك م ــي ي ــب ط ــا   GIKقل ــراه ب هم
كـه   )24(داري داشـت  يرسـاني مجـدد كـاهش معن ـ    خون

بهتـر  گيـري   ممكن است زمان زودرس مداخله در نتيجـه 
 2كه در اين مطالعـه بيمـارانطي    تاثيرگذار بوده است چرا

ساعت ازشـروع علايـم مراجعـه كـرده بودنـد و مداخلـه       
  .بلافاصله شروع شده بود

كه اثر شروع محلـول   و همكاران Selker در مطالعه
GIK  در افـــراد بـــاACS  در اولـــين فرصـــت و خـــارج

بيمارستان بررسي شد، گرچه محلول بر روي پيشرفت بـه  
سمت سكته قلبي موثر نبـود امـا در كـاهش سـايز بافـت      

 و كاهش ميزان مرگ و) درصد 80به ميزان ( ايسكميك
روز مفيــد گــزارش گرديــد  30ميــر و ايســت قلبــي طــي 

 سال پي گيـري در افـرادي كـه دچـار     1چنين پس از  هم
STEMI  شــده بودنــد، ميــزان مورتــاليتي، ايســت قلبــي و

داري در گروه  بستري به علت نارسايي قلبي به طور معني
در ايــن . )25(تــر بــود دريافــت كننــده ايــن محلــول پــايين

مطالعه مداخله خيلـي زود شـروع شـد و اثـرات مفيـد در      
ساله ديده شـد در حـالي    1ماهه و  1هاي بعدي  گيري پي

سـاعت اول مداخلـه انجـام     12 كه در مطالعه حاضر طـي 
گيـري   انجـام گرديـد و پـي     NSTEMIشد و در افراد با 

  .روز بود 30تنها 
انســولين بــه طــور مســتقيم و غيرمســتقيم متابوليســم  
ميوكارد، فعاليت عروقي، ميكروسيركولاسيون و پتانسيل 

دهـد كـه همـه ايـن      غشاي سلول را تحت تاثير قـرار مـي  
جريـان خـون و نيـاز بـه      موارد در زمـان نـاهمگوني بـين   

هـاي   هـم در مـدل   .انرژي براي قلـب مفيـد خواهنـد بـود    
ــات آزمايشــگاهي   ــه آزمايشــگاهي و هــم در حيوان ايزول
نشان داده شده است كه انسولين در زمان ايسكمي سـبب  

هـا   كاهش لاكتات بين سلولي و كـاهش تجمـع پروتـون   
شود كـه عملكـرد قلـب را هنگـام خونرسـاني مجـدد        مي

ــد تعــديل مــي ــراين در شــرايط هايپوكســي  . كن عــلاوه ب
دهد كه سبب  انسولين گليكوليز غيرهوازي را افزايش مي

فراهم آوردن سوخت براي غشـاي سـلول جهـت انتقـال     
فعال يون و جلوگيري از افزايش بار كلسـيم بـين سـلولي    

اين عملكردهاي انسولين . )15(شود در طي هايپوكسي مي
يد نيتريك اكسيد جهت به همراه نقش آن در افزايش تول

پتاسـيم   -وازوديلاتاسيون و تحريك مستقيم پمپ سديم
تر ميوكارد هنگام  كه سبب ثبات بيش ATPaseوابسته به 
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چنين اثـرات ضـد التهـابي مطـرح      شود و هم ايسكمي مي
سبب شد كه محلول به عنـوان راه   GIK )23(شده محلول

ر د. كاري درماني در زمان ايسكمي قلبـي پيشـنهاد شـود   
در  GIKمطالعه حاضر كه جهـت بررسـي تـأثير محلـول     

كـه در   آسيب ايسكميك بيماران آنژين ناپايدار پرخطـر 
واقع در مراحل اوليه ايسكمي هستند، انجام گرديـد ايـن   

تـوان از علـل آن    محلول همراه با اثر واضحي نبود كه مي
به خروج بيماران با درگيري شديدتر از مطالعه كه نياز به 

چنـين عـدم    ساعت اول داشتند و هم 24افي طي آنژيوگر
ساعت اول در همـه بيمـاران و تعـداد كـم      2مداخله طي 

  .بيماران و پي گيري كوتاه مدت اشاره كرد

در پايــان گيــري كــرد كــه  تــوان نتيجــه در پايــان مــي
در مقايسـه بـا    GIKتوان نتيجه گيري كرد كه محلول  مي

تروپونين پس و سطح  ECGدرمان استاندارد در تغييرات 
امــا توصــيه . از درمــان تفــاوت آمــاري معنــاداري نــدارد

شود مطالعات آينده با تعداد بالاتر نمونـه و در زمـاني    مي
تـر در ايـن گـروه از     گيـري طـولاني مـدت    زودتر و با پي

بيمــاران بــا ارزيــابي ســطح فاكتورهــاي التهــابي صــورت 
  .گيرد

  

  سپاسگزاري
ي خـانم دكتـر   حاصـل پايـان نامـه دسـتيار    اين مقاله 

باشد و هزينه آن توسط دانشگاه علـوم   مرضيه عمادي مي
  .پزشكي مازندران پرداخت شده است
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