
          

 

          
  

 

 

www.mums.ac.ir 

Medical Journal of Mashhad 

University of Medical Sciences 

Vol. 60, No.6 P: 743-755 

Jan-Feb 2018 

 

 مجله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهد

 6 هشمار، 60 سال 

 755-743 ، صفحه96اسفند –بهمن 
 

 

 

 

 مقاله اصلی

 corrected TIMI frameسی اثر پس حفاظتی مورفین سولفات برربر

count مداخله اولیه از طریق در بیماران سکته حاد قدامی قلبی،که تحت

 روی شریان نزولی قدامی قلب قرار گرفته اندپوست بر 
 

 15/10/96تاریخ پذیرش: -18/02/96تاریخ دریافت: 

 

 رامین خامنه باقری1
 علی اشراقی2

 مصطفی احمدی1*
 

استادیار گروه قلب و عروق دانشگاه علوم پزشكي -1
 مشهد، شاخه قلب وعروق مرکز تحقیقات جراحي عروق

دانشیار گروه قلب و عروق دانشگاه علوم پزشكي  -2
 مشهد، شاخه قلب وعروق مرکز تحقیقات جراحي عروق

 

 

 ،دانشگاه علوم پزشكي مشهد گروه قلب و عروق، *

 ، مشهد، ایران.حقیقات جراحي عروقمرکز ت

 051-38012739تلفن: 

Email: rkb.ma.95@gmail.com  
 

 

 خلاصه 

 مقدمه

ارزیابي کمي جریان خون کرونری است که  روش )CTFC(1های تیميشمارش اصلاح شده فریم 

قلبي همراه با پیامدهای قلبي عروقي را دربیماران با درگیری عروق کرونر از جمله بیماران سكته  تواندمي

در  CTFCاثر پس حفاظتي مورفین بر  بررسي مطالعه حاضرهدف  پیش بیني کند. STصعود قطعه 

روی شریان نزولي قدامي قلب  بیماراني است که تحت مداخله اولیه بر روی عروق کرونر از طریق پوست 

 قرار گرفته اند. 

 روش کار

م ج( و امایم )عه به اورژانس قلب بیمارستانهای قامراجعه کنند این مطالعه مقطعي بر روی چهل بیمار

  LADروی شریان PPCIتحت  بودند و ناحیه قداميSTEMI  مبتلا به که 1396رضا)ع(در طي سال 

دقیقه  30ر بازه زماني میلیگرم د 5بر حسب دریافت یا عدم دریافت مورفین ) قرار گرفتند انجام شد. بیماران

 نفر(. 26و  14)به ترتیب  دگروه تقسیم شدن 2( به PPCIتا 

 نتایج

خون و میزان  سال بود. دو گروه از نظر سن، جنس، دیابت، فشار 32/59±56/12 میانگین سني بیماران 

CTFC قبل ازPCI  با یكدیگر اختلاف معني داری نداشتند. میزانCTFC  بعد ازPCI وه دریافت در گر

در  10/13 ± 80/6 برابر کنترل: کننده مورفین کمتر از گروه کنترل بود )مورفین در

 PCIبل از نسبت به میزان ق PCIبعد از  CTFC (. در هر دو گروه میزانp=000/0؛23/13±84/4برابر

مورفین بیشتر  ، در گروه بیماران دریافت کنندهCTFCکاهش کاهش معني داری داشت. میانگین این میزان

 ری معني دار نبود.از افراد گروه کنترل بود اما این تفاوت از نظر آما

 گیرینتیجه

ز نظر شود ولي این میزان امي PCI پس از CTFC میزان باعث کاهشPPCI  مصرف مورفین قبل از 

 آماری قابل توجه نیست.

 کلمات کلیدی

 CTFCمورفین، آنژیوپلاستي، پس حفاظتي، 

 .باشداین مطالعه فاقد تضاد منافع مي نوشت:پی

 

                                                           
1 corrected TIMI frame count 



 

 همكاران رامين خامنه باقري و  corrected TIMI frame countبررسی اثر پس حفاظتی مورفین سولفات بر  -744

  

 مقدمه

و ناتوان کننده محسوب  عیشا یماریب کیوز هن يسكته حاد قلب

 زانیم هکنند نییعامل تع نیترو وسعت سكته مهم شوديم

. بنابر (1) آن است ریمرگ و م زانیم زیبعداز سكته و ن یبهبود

مناسب جهت  يراه وکاردیم بیمحدود کردن وسعت آس نیا

بهبود پروگنوز  زیبعد از سكته و ن يقلب یينارسا زانیکاهش م

 .(4-2) باشديم ماریب

( یعني STEMI) STبیمار سكته حاد قلبي با صعود قسمت 

 STیطعهصعود ق بیماری که با درد تیپیک قفسه سینه همراه با

قل حدا V2-3)بجز متر  يلیم 1در دو اشتقاق مجاور هم حداقل 

درمان  .باشد متر در آقایان( ليمی 2ها و در خانم متر يلیم 5/1

برقراری مجدد جریان خون در رگ مسوول سكته  این بیمار

ل صورت دارویي )ترومبولیز( یا مكانیكاهتواند باست که مي

 ه در عروق کرونر از طریق: مداخلPCI)آنژیوگرافي و سپس 

 پوست( انجام پذیرد.

های درماني از راه زیترومبولو  PCI مانند یااقدامات مداخله

به دنبال  مجدد عروق کرونر وژنیپرف جادیاثر در درمان و ؤم

به  معمولاکه  PCI. (6-5) روندهای قلبي به شمار ميسكته

 يقبل زیلنویبریبدون ف یاستنت گذار ایو  يوپلاستیصورت آنژ

روش  نیرسد که ايبه نظر م شود.نامیده مي هیاول PCIباشد، مي

 باشد زینولیبریوثرتر از فکرونر ممسدود  یهاانیدر باز کردن شر

پزشكي ارجاعي د با تجربه و در مراکز افراکه توسط  يو هنگام

همراه  یمدت بهتر بلندو  دتکوتاه مبالیني  جیانجام شود، با نتا

اغلب در موارد زیر  هیاول PCI، زینولیبریبا ف سهیمقا در .است

باشد، شوک  دیمورد ترد صیکه تشخ : وقتيشوديداده م حیترج

داشته  شیافزا یزیوجود داشته باشد، خطر خونر کیوژنیکارد

ساعت وجود داشته باشند که  3-2حداقل  یبرا میعلا ایباشد و 

 یداروها بااست و  پیشرفت کردهصورت لخته  نیدر ا

 ریمرگ و م زانیحال م نیبا ا شوديم حلتر سخت کیتینولیبریف

آنفارکتوس در سال اول بعد از  يمبتلا به سكته حاد قلب مارانیب

به  (.8-7) باشديم %10حدود حاد میوکاردهنوز بالا و 

 رغمی)عل ریمرگ و م یبالا زانیم نیارسد قسمتي ازنظرمي

( مربوط به يندرما یهاقابل ملاحظه در روش یهاشرفتیپ

 نیاول یاست که برا 2وکاردیم وژنیپرفیر بیبه نام آس یادهیپد

شده  يمعرف Jenning and Sommersتوسط  60بار در دهه 

مجدد  يرسانکه خون يصورت رعارضه د نیا ي. در ط(9) است

و  یساختار یهابیشود آس به صورت حاد انجام وکاردیم

 بیآس کاهش نی. بنابراشوديم جادیدر عضله قلب ا یعملكرد

 MIاز اهداف درمان  يكی جددم يرساناز خون يناش وکاردیم

 باره انجام شده است نیدر ا یمتعدد ينیباشد و مطالعات باليم

پیش  به نام یيهاسمیمكان ثابت شده است که رای. اخ(10)

وجود دارد که از قلب در  3حفاظتي و پس حفاظتي ایسكمیک

. (11) کننديمجدد محافظت م يرساناز خون يناش بیبرابر آس

که  احتمالا اثر  اندرا مطرح کرده هیفرض نیا ریمطالعات اخ

 دوزیاس يکردن موقت يطولان قیقلب را از طر یخود رو يحفاظت

ي . در ط(11) کندياعمال م جددم يرساندر دوره بعد از خون

 يکوتاه و موقت یزودهایاعمال اپ قیپروسه عضله قلب از طر این

مجدد  يرساناز خون يناش بیدر برابر آس ریانسداد رگ درگ

 فوق ندینشان داده شده است که فرا رای. اخ(12) شوديحفاظت م

 نیکردن مكرر بالون در ح يو خال با پر توانيمرا نه تنها 

از  يبعض ، بلكهانجام داد زین يكیصورت مكانهب يوپلاستیآنژ

پست  که از آن به کنندنیزاین پدیده را ایجاد ميداروها 

دتأ )عم دهایوئیاپ (.13-14) شوديم ادی 4کاندیشنینگ دارویي

کردن باز  میدلتا با تنظ یرسپتورها قیاز طر تواننديم مورفین(

 نیشوند و ا پس حفاظتيها باعت اعمال اثرات  5mPTPشدن 

                                                           
2 Myocardial Reperfusion Injury 
3 Ischemic Preconditioning &  Postconditioning 
4 Pharmacological Post Conditioning 
5 1-methl-4 phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine 
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 نیها مانند نالوکسان از بآن ستیآنتاگون یداروها زیاثر با تجو 

 .(17-11،15) روديم

رساني محققان، پروتكل پست کاندیشنینگ را به صورت خون

ای و به دنبال آن انسداد ثانیه 30 با سه چرخه مجدد قلبي را

دوباره شریان کرونرغالب طراحي کردند که نتیجه آن به وجود 

آمدن چندین اثر مفیدازجمله کاهش اندازه سكته، ادم میوکارد، 

تجمع نوتروفیل، مرگ برنامه ریزی شده سلول و بهبود عملكرد 

پدیده عبارتند  اندوتلیال بود. مسیرهای سیگنالینگ احتمالي این

کینازها، حفظ عملكرد میتوکندری،  های سطح سلولي،گیرندهاز 

. درنتیجه، تعدادی ازعوامل mPTPبه ویژه تضعیف باز شدن و

جفت شده با  دارویي ازجمله مواد فرار بیهوشي، لیگاندهای

مانند مخدرها، آدنوزین و برادیكینین، عوامل رشد  Gپروتئین

پپتیدهای ناتریورتیک،  تین،انسولین واریتروپوی مانند

ها مورد مطالعه استاتینو  های گیرندهیپوسیتوکینآد

اند. ولي شواهد موجود برای استفاده بالیني گسترده از قرارگرفته

پست کاندیشنینگ ایسكمیک یا دارویي به منظور کاهش حجم 

 .(21-18) انفارکتوس در کاربردهای بالیني ناکافي است

دهد که مرفین ظرفیت آنتي نشان ميمطالعات آزمایشگاهي 

مكانیسم احتمالي فعالیت آنتي  .اکسیداني بسیار قوی دارد

اکسیداني مرفین عبارتست از توانایي تقلیل، شلات کننده فلز، 

توانایي ارائه هیدروژن و شكافتن پراکسید هیدروژن، دیسموتاز و 

وئیدها اند اپیدادههای آزاد. همچنین مطالعات اخیر نشان رادیكال

کنند. نقش حیاتي در تعدیل ایسكمیک پره کاندیشنینگ ایفا مي

بر اساس مطالعات انجام شده نالوکسان مانع از ایسكمیک پره 

شود اما مورفین اثر حفاظت از قلب را به تقلید کاندیشنینگ مي

دهد و این اثر با کمک از ایسكمیک پره کاندیشنینگ انجام مي

آدنوزین تری فسفات مي وابسته به های پتاسیفعال شدن کانال

(KATP) در واقع آنچه که درمكانیسم  پذیرد.صورت مي

ایسكمیک محافظت از قلب ناشي ازپره کاندیشنینگ مخدرها 

گردد. با وجود این ميهای مواد مخدر باز گیرندهنقش دارد به 

طور معمول در هب μ  که مورفین به دلیل وابستگي بالا به گیرنده

گیرد، اثر قرار مي (μ) نیست گیرنده اپیوئیدی مودسته آگو

آن را به  (δ)و دلتا (κ) های اپیوئیدی کاپامتقابل آن با گیرنده

 .(24-22ت )آگونیست اپیوئیدی غیر اختصاصي تبدیل کرده اس

اثرات پس حافظتي مورفین از قلب در جراحي تترالوژی فالوت 

لي، پست باتوجه به مكانیسم مولكو. داده شده است نشان

کاندیشنینگ ناشي ازمورفین و ایسكمیک به واسطه فعال شدن 

های پتاسیمي حساس به کلسیم میتوکندری صورت کانال

علاوه براین، نشان داده شده است که مرفین به وسیله  .گیردمي

)سرین/ترئونین( از  Ser/Thr غیرفعالسازی پروتئین فسفاتاز

 6نظیم افزایشي فعالیتباعث ت ،رادیكالهای آزاد اکسیژن  طریق

AKT شود که ممكن است به اثر محافظت از قلب کمک مي

همچنین، پیش آماده سازی با مرفین ممكن است . کند

های اپیوئیدی را فعال کند، که به نوبه خود انتشار گیرنده

دهد، و این خود باعث افزایش انتشار ميکالمودولین را افزایش 

شود که احتمالا از مسیر اکسید مي پپتید وابسته به ژن کلسیتونین

با  .باشدگیرد، که نتیجه محافظت از قلب مينیتریک صورت مي

 L3 پرواکسیدان ،گیرنده/توجه به وضعیت آنتي اکسیدان

مخدری به آنزیم سلولي نیتریک اکساید سنتاز متصل شده 

این یافته به  .شودومنجر به تولید و انتشار اکسید نیتریک مي

رساني مجدد سریع، مربوط مانند خون کسیدان،وضعیت پروا

تواند منجر به ایجاد چرا که مسیر اکسید نیتریک مي شود،مي

 (.27-25) شود و نیتروساتیواسترس پروکسي نیتریتو 

 (CTFC) در حین آنژیوگرافي شمارش اصلاح شده تیمي

از کنتراست کشد تا یي است که طول ميهامیفر تعدادگر بیان

در شریان کرونری مدنظر استاندارد  ستالیبه لندمارک د ابتدا

 برسد. 

 

                                                           
6 Serine/theronine-specific protein kinase 
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 (CTFCنشان دادن لند مارک دیستال در شریان نزولی قدامی قلب در انواع مختلف آناتومی شریانی )برای محاسبه  -1شکل

CTFC انیجر یبرا وستهیپ ریو متغ ينیع اندکس ساده، ک، ی 

ابل ق يترده و به ارزانسگتواند به طور ياست که م یخون کرونر

ت از عبور کنتراس یبرا، زمان یریگاندازه نیا استفاده باشد.

 یهایریگمرتبط با اندازه اری)بس حیهم صح ی،کرونر انیشر

 CTFCمقادیر است.  (قابل تكرار) سرعت داپلر( و هم مشخص

 CTFCدر پیش بیني پیامدهای بالیني بسیار مفید است. مقادیر 

ا ( بAMIد قلبي )ارساني مجدد در سكته ح خونپایین بعد از 

ه کراني یمامیزان مرگ و میر پایین ارتباط دارد. به عنوان مثال، ب

CTFC  متر بعد از ترومبولیز دارند، میزان مرگ ک 14کمتر از

اد پیش بیني کننده انسد CTFCدارند. مقادیر  AMIدر  %1از 

به  CFTCهمچنین  مجدد در رگ باز مربوط به انفارکت است.

 .(29-28) نشان داده شده است PCIعنوان معیار ارزیابي 

 بر نیمورف زیتجو پس حفاظتي اثر يبررس مطالعه حاضرهدف 

CTFC که تحت  با سكته حاد قدامي قلب مارانیدر بPCI 

 باشد. مي اندروی شریان نزولي قدامي قلب قرار گرفته هیاول

 روش کار

آنفارکتوس بود که با  يبیمارانجمعیت مورد مطالعه شامل 

مراجعه ST که همراه با بالا رفتن قطعه  يمیوکارد قدام

گردید. ميها آنژیوپلاستي اورژانس انجام و برای آن کردندمي

گیری غیر احتمالي به از نوع مقطعي و روش نمونه مطالعه حاضر

 صورت آسان بود. 

 CFTCای به بررسي پارامتر از آنجایي که تا کنون هیچ مطالعه

عه طالمبه دنبال اثرات پس محافظتي مورفین نپرداخته است، این 

 بیمار انجام شد. 40به صورت پایلوت بر روی 

امي د قدبیماران مراجعه کننده که مبتلا به انفارکتوس حاتمامي 

رار قاولیه PCI  شده تحت STمیوکارد همراه با بالارفتن قطعه 

ن ي یا فیبریلاسیوبطن-بلوک کامل گره دهلیزیبودند  گرفته

مورد میلي متر جیوه 90دهلیزی  فشار سیستولیک کمتر از 

وی و بر حسب دریافت یا عدم دریافت دارگرفتند بررسي قرار 

ي میل5)دریافت  گروه تقسیم شدند 2مسكن مورفین سولفات به 

توجه  در ضمن با. (PCIدقیقه تا  30گرم مورفین در بازه زماني 

باشد، اثرات آن ساعت مي 4تا  2حدود به نیمه عمر مورفین که 

د و پایدار خواهد ماناقدام مداخله ای صورت گرفتهتا پس از 

 د.بوحاضر توجیه کننده اثرات پس حفاظتي مورفین در مطالعه 

 اطلاعاتو تحلیل  تجزیهروش 

د های آماری مناسب ماننو شاخص جداولها از در توصیف داده

رت متغیرهای پیوسته به صوت. میانگین و... استفاده شده اس

mean± SD ای به صورت عدد و درصد بیان و متغیرهای طبقه

  .شد
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ها با استفاده از ها ابتدا نرمال بودن دادهدر تجزیه و تحلیل داده 

 –ای کلوموگروفآزمون یک نمونه

( مورد بررسي قرار Kolmogorov-Smirnovاسمیرنف)

نشان داده شده  که نتایج آن در جدول شماره یک گرفته است

های کمي بین دو گروه تحت مقایسه میانگین داده .است 

دریافت با مورفین و گروه کنترل با استفاده از تست تي انجام 

هایي که توزیع نرمال نداشتند از شد. همچنین در مقایسه داده

 IQRآزمون ویل کكسون با ذکر میانه و دامنه بین چارکي

های با در تحلیل دادهشد و  ( استفاده25و  75)تفاضل صدک 

( Pearson Chi-Squareمقیاس اسمي از آزمون کای دو )

های مورد فراواني %20در مواردی که بیش از .استفاده شده است

بوده است )کوکران( از آزمون دقیق  5انتظار جداول کمتر از 

 .گردید ( استفادهFisher's Exact Testفیشر)

بوده و  SPSS v.19ن پژوهش افزار مورد استفاده در اینرم

ته در نظر گرف %5ها کمتر از داری در تمامي آزمونسطح معني

 .شده است

 .ي شدندمعنادار تلق یاز نظر آمار>p 05/0   ریمقاد

 نتایج

در جدول شماره یک نحوه توزیع نرمال متغیرها ها قابل مشاهده 

 خواهد بود.

 

 تغیر های مورد مطالعهمبررسی توزیع نرمال اسمیرنوف در  -کلوموگروف نتیجه آزمون -1جدول

 توزیع نرمال P-Value  متغیر

 سن
 دارد 123/0 گروه با مورفین

 دارد 200/0 گروه کنترل

CTFC قبل ازP.PCI 

 ندارد 000/0 گروه با مورفین

 ندارد 000/0 گروه کنترل

CTFC بعد ازP.PCI 
 دارد 200/0 گروه با مورفین

 رددا 200/0 گروه کنترل

قبل و بعد از CTFCاختلاف 

P.PCI 

 ندارد 002/0 گروه با مورفین

 دارد 200/0 گروه کنترل

 اطلاعات دموگرافیک

 جنسیت

مورد بررسي  هیاول PCIبیمار تحت  40در این مطالعه اطلاعات 

( دارای جنسیت مذکر و 75%نفر )10قرار گرفتد. از این تعداد 

د. بر اساس نتایج جدول ( دارای جنسیت مونث بودن10%نفر )10

و گروه  PCIزیر، دو گروه دریافت کننده مورفین پس از انجام 

کنترل از نظر جنسیتي با یكدیگر اختلاف آماری معني داری 

  نداشتند.

 سن

سال بود و  32/59±56/12بیمار تحت مطالعه 40میانگین سني 

سال گزارش  84سال و حداکثر 35حداقل سن افراد تحت مطالعه 

، دو گروه دریافت کننده شماره یک. بر اساس جدول گردید
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و کنترل از نظر میانگین سني با  PCIمورفین پس از انجام  

 یكدیگر اختلاف آماری معني دار نداشتند.

 سابقه فشار خون بالا 

( دارای سابقه فشار 20%بیمار ) 8نفر وارد شده به مطالعه  40از 

فشار خون بالا در دو  در ادامه میزان فراواني .خون بالا بودند

و کنترل مورد  PCIگروه دریافت کننده مورفین پس از انجام 

کای دو جهت مقایسه سابقه فشار  بررسي قرار گرفت و از آزمون

بر اساس آنچه که در جدول  خون بالا در دو گروه استفاده شد.

زیر آورده شده است، دو گروه از نظر سابقه فشار خون بالا با 

 معنا داری نداشتند.  یكدیگر تفاوت

 سابقه دیابت

دارای سابقه  %( 5/22)بیمار 9نفر وارد شده به مطالعه  40از 

دیابت بودند در ادامه میزان فراواني دیابت در دو گروه دریافت 

و کنترل مورد بررسي قرار  PCIکننده مورفین پس از انجام 

کای دو جهت مقایسه سابقه دیابت در دو  گرفت و از آزمون

وه استفاده شد. بر اساس آنچه که در جدول زیر آورده شده گر

است، دو گروه از نظر سابقه دیابت با یكدیگر تفاوت معنا داری 

 نداشتند. 

 و کنترل PCIدو گروه دریافت کننده مورفین پس از انجام در  مقایسه اطلاعات دموگرافیک -2جدول

 مشخصات دموگرافیک

قبل از نیکننده مورف افتیدر

PCI 

 نفر( 14)

 کنترل

 نفر( 26)

 مجموع

 نفر( 40)

 آماره آزمون

 )مقدار احتمال(

P- Value)) 

 718/0 (75%)30 (77%)20 (71%)10 جنس مرد

 356/0 32/59± 56/12 96/57 ± 54/11 85/61 ±36/14  (انحراف از معیار ±میانگین سن)

 689/0 (20%)8 (23%)6 (15%)2 سابقه فشارخون بالا)درصد فراواني(

 508/0 (25%)10 (27%)7 (22%)3 دیابت، تعداد)درصد فراواني(دارای سابقه 

در دوگروه PPCIقبل از CTFCیافته آنژیوگرافیک مقایسه

جهت  CTFCبا توجه به پارامتریک بودن داده ها در بیماران

 Independent Tآزمون از مقایسه این متغیر بین دو گروه 

Test  .استفاده شد 

  میزان  ،3بر اساس جدول شان داد کهها نتحلیل داده

CTFC قبل ازPCI قبل  نیکننده مورف افتیدربیماران در گروه

تفاوت آماری معني داری  ،گروه کنترلبا بیماران  PCIاز 

 افتیدردر گروه بیماران  CTFCاست. با این حال میزان  نداشته

نسبت به بیماران گروه کنترل بیشتر  PCIقبل از  نیکننده مورف

 ده است.بو

 

 و گروه کنترل PCIقبل از نیکننده مورف افتیدربیماران گروه  بین دوPCIقبل از CTFC معیار مقایسه -3جدول

 تعداد گروه
  PCIبیماران قبل از  CTFCمیانگین

 آماره آزمون انحراف از معیار ±تعداد فریم
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 )مقدار احتمال( 

  PCI 14 31/18±06/38قبل از  نیکننده مورف افتیدر

 721/0= P-value 55/37±  30/18 26 کنترل 

 73/37±  07/18 40 در مجموع

 

در دوگروه PCIاز  بعدCTFCیافته آنژیوگرافیک سهیمقا

جهت  CTFCها در دادهبا توجه به پارامتریک بودن  مارانیب

 Independent Tآزمون از مقایسه این متغیر بین دو گروه 

Test  .استفاده شد 

بعد  CTFCمیزان  ،4بر اساس جدول  ها نشان داد کهدادهتحلیل 

 PCIقبل از  نیکننده مورف افتیدربیماران در گروه  PCIاز 

از نظر تفاوت این  لياز افراد گروه کنترل بوده است و کمتر

  (.P-Value =787/0) بوده استنآماری معني دار 

 و گروه کنترل PCIقبل از  نیننده مورفک افتیدربیماران گروه  بین دوPCIبعد از  CTFCمقایسه. 4جدول

 تعداد گروه
 آماره آزمون PCIاز  بعدمارانیب CTFCنیانگیم

 انحراف از معیار ±تعداد فریم  )مقدار احتمال(

 PCI 14 80/6 ± 10/13قبل از نیکننده مورف افتیدر

787/0= P-value 23/13±  84/4 26 کنترل 

 19/13±  52/5 40 در مجموع

در گروه بیماران دریافت PCIبا بعد از  PCIقبل از CTFCسه مقای

با توجه به توزیع غیر نرمال داده ها در PCIکننده مورفین قبل از 

این قسمت، بر اساس آزمون ویلككسونمنطبق با جدول زیر، 

بیماران PCIبعد از  CTFCمیزان  ه:تحلیل داده ها نشان داد ک

نسبت به میزان  PCIقبل از نیکننده مورف افتیدرگروه 

CTFC قبل ازPCI این گروه از بیماران با کاهش معني داری

قبل از CTFCمقایسه .(P-Value= 0.003)مواجه شده است 

PCI با بعد ازPCI مورفین قبل از  عدم دریافتدر گروه بیماران

PCI )با توجه به توزیع غیر نرمال داده ها در این )گروه کنترل

تحلیل سون منطبق با جدول زیر، قسمت، بر اساس آزمون ویلكك

از بعد CTFCمیزان  طبق جدول زیر، داده ها نشان داد که

PCI قبل از نیكننده مورفنافتیدربیماران گروه درPCI  گروه(

این گروه از بیماران PCIقبل از CTFCکنترل( نسبت به میزان 

 (.P-value=>001/0) با کاهش معني داری مواجه شده است

 گروه هر دو در PCIبا بعد از  PCIقبل از  CTFCسهیمقا -5جدول

 گروه
 متغیر

CTFC 

 يچارک نیدامنه ب میانه
 آماره آزمون

 ارانحراف ازمعی±تعداد فریم انحراف از معیار ±تعداد فریم P value)مقدار احتمال(
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 PCIقبل از  نیکننده مورف افتیدر

 PCI 31/18 ± 94/52 31/18 ± 17/31قبل از 
003/0 

 PCI 80/6  ±88/10 80/6  ±52/13ز بعد ا

 

 کنترل

 PCI 30/18  ±94/52 30/18  ±67/33قبل از 
001/0 

 PCI 84/4  ±35/12 84/4  ±94/7بعد از 

در دوگروه PCIبا بعد از PCIقبل از CTFCتفاضل مقایسه 

های مربوط به داده ها دردادهبا توجه به پارامتریک بودن  بیماران

آزمون از قایسه این متغیر بین دو گروه مجهت  CTFC تفاضل

Independent T Test  .استفاده شد 

به  PCIکه هر دو گروه به دنبال شد در دو تحلیل قبلي مشاهده 

نسبت به  PCIبعد از  CTFC طور معني داری با کاهش میزان

اند. روبرو شدهPCI قبل از  CTFCمیزان

ر دو گروه د CTFCمیزان کاهش مقایسه در این تحلیل هدف 

 است. مورفین )کنترل( عدم دریافتدریافت کننده و یا 

میانگین  ،6بر اساس جدول ها نشان داد کهدادهآماری تحلیل 

در  ،PCIبعد از CTFC با  PCIقبل ازCTFC کاهش میزان

از افراد  بیشتر PCIقبل از  نیکننده مورف افتیدربیماران گروه 

ز نظر آماری معني دار اتفاوت این  ليگروه کنترل بوده است و

 (.P-Value= 787/0)بوده است ن

 و گروه کنترل PCIقبل از نیکننده مورف افتیدربیماران گروه  دودر  PCIبا بعد از  PCIقبل از  CTFCتفاضل  سهیمقا -6جدول

 تعداد گروه
 آماره آزمون CTFCتفاضل 

 انحراف از معیار ±تعداد فریم )مقدار احتمال(

 PCI 14 04/19 ± 95/24قبل از  نیمورف کننده افتیدر

787/0 = P-value 32/24±  05/19 26 کنترل 

 54/24 ± 80/18 40 در مجموع

 بحث

با هدف بررسي اثر پس حفاظتي مورفین روی  مطالعه حاضر

اولیه روی شریان PCI در بیماراني که تحت CTFCتغییرات 

نتایج نشان داد، قدامي قلب قرار گرفته بودند انجام شد و  نزولي

اولیه، مورفین دریافت کرده بودند PCI  بیماراني که قبل از

نسبت به گروهي که مورفین دریافت نكرده بودند دارای 

CTFC کمتری بعد ازPCI  بودند؛ اما این میزان به لحاظ

آماری تفاوت معني نداری نبود. همچنین، میزان کاهش 

CTFC بعد ازPCI  نسبت به قبل ازPCI گروه بیماران ، در

 دریافت کننده مورفین بیشتر از گروه کنترل بود. 

اتفاقي که در مطالعه اخیر نیز مشاهده شد کاهش میزان 

CTFC به دنبالPCI  در تمامي بیماران تحت مطالعه بود به

گونه ای که در تمام بیماراني که تحت مواجه با مورفین قرار 

با مورفین قرار نگرفته گرفته بودند و بیماراني که که تحت مواجه 

اولیه کاهش یافته بود. در این  PCIبه دنبال CTFC بودند میزان

  در مجموع بیماران تحت مطالعه بعد از CTFCمطالعه 

PCIکاهش داشته است و این به این معني است که بر اساس 
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 CTFC ،نیزPCI  به عنوان یک اقدام درماني مناسب باعث

ریپولاریزاسیون قلبي شده است.  بهبود پرفیوژن و رفع اختلالات

که   CTFCاما جدای از تاثیر احتمالي مورفین بر روی تغییرات 

نشان دهنده آثار مثبت آن بر روی پولاریزاسیون قلبي است، 

پس حفاظتي مورفین با در نظر گرفتن مكانیسم  استفاده از آثار

موضوعي  وکاردیم وژنیپرفیر بیآسهای جلوگیری کننده از 

است که در صورت اثبات وجود آن مي تواند در آینده بسیار 

پدیده ای است که  وکاردیم وژنیپرفیر بیآسمفید واقع شود. 

 Jenning and Sommersتوسط  60برای اولین بار در دهه 

که  يصورت رد. در طي این عارضه، (5است )معرفي شد 

 یهابیسبه صورت حاد انجام شود آ وکاردیمجدد م يخونرسان

که در  شوديم جادیدر عضله قلب ا یو عملكرد یساختار

های حیواني با افزایش میزان وسعت نكروز میوکاردی نمونه

شكل  رییبا تغ دهیپدهای انساني نیز همراهي داشته و در نمونه

از بین رفتن جریان خون  دهیپد زیو ن يبطن یهايتمی( و آر7يبطن

 مارانیاست و پروگنوز بهمراه بوده  No-Reflow)کرونری)

 بیآس کاهش نیبنابرانموده است. را بدتر  AMIمبتلا به 

به  MIاز اهداف درمان  يكیجددم يرساناز خون يناش وکاردیم

رود که این مطالعه نیز تلاشي در جهت درک بیشتر شمار مي

باشد. مي وکاردیم وژنیپرفیر بیآسنقش مورفین در برابر

دن فرضیه اثرات محافظت کننده همچنین، با وجود قدیمي بو

، تا کنون مطالعات زیادی در این (17) 1996قلبي مورفین از سال 

رابطه صورت نگرفته است. در اولین مطالعه صورت گرفته به 

ثرات محافظت کننده قلبي مورفین منظور بررسي فرض آزمون ا

های موشي نشان از درست بر روی اندازه انفارکت قلبي در نمونه

بودن این فرضیه داد و بر اساس نظر این گروه از محققین، علت 

احتمالي نفش محافظت کننده قلبي مورفین ناشي از یک 

های پتاسیمي وابسته به آدنوزین تری کانالمكانیسم وابسته به 

گیرنده اپیوئیدی در قلب موش مطرح شده -KATP)) فسفات
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مطالعه ترین مطالعه حیواني صورت گرفته با . شبیه(17)است 

، از نظر بررسي آثار کاندیشنینگ مورفین بر آسیب حاضر

 یزنده میوکاردیال دربدن خون جریان مجدد یبرقرار /ایسكمي

موش  40و همكاران بود که بر روی  Gaoها، مطاله موش

گروه  4ها به در این مطالعه موش (.31-30) صورت گرفت

های بدون انسداد عروق یعني موش Shamمساوی، شامل گروه 

برقراری مجدد جریان خون )گروه  /کرونر، گروه ایسكمي

I/Rگروه (، گروه آماد( ه سازی حفاظتي ایسكميIPC و )

( تقسیم شدند MORگروه آماده سازی حفاظتي مورفین )گروه 

دقیقه قبل از  5مورفین  mg/kg 3/0که به صورت درون وریدی

چپ برقراری مجدد جریان خون دریافت نمودند. بخش قدامي 

گروه به  5 ها درموش( LAD) به سمت پایین عروق کرونر

دقیقه جریان خون  90 ه شده و دوباره به مدتدقیقه بست 30 مدت

در این مطالعه بررسي آثار حفاظتي مورفین با  .برقرار شد

ی دئوکسي گیری آپوپتوز به صورت کمي به واسطهاندازه

صورت گرفت. نتایج این مطالعه   8نوکلئوتیدیل ترانسفراز انتهایي

هید ، غلظت مالون دی آلدR/1نشان داد که در مقایسه با گروه 

( در چهار گروه دیگر همگي کاهش و فعالیت MDAسرمي )

سوپراکسید دیسموتاز افزایش یافته بود. این گروه از محققین 

تواند نتیجه گیری کردند که آماده سازی محافظتي با مورفین مي

به میزان چشمگیری آپوپتوز میوکاردیال القا شده توسط آسیب 

ردیال، اندازه برقراری مجدد جریان خون میوکا/ایسكمي

را کاهش و فعالیت  MDAاینفراکت میوکاردیال و غلظت 

SOD یرا افزایش دهد. در مطالعه Zhang ( 32و همكاران) 

محافظتي القا شده توسط مورفین را برروی  اثر آماده سازی

ر ایسكمي میوکاردیال د حفاظت درمقابل آسیب تزریق وریدی/

( مورد TOFهشت و نه کودک تحت اصلاح تترالوژی فالوت )

سازی آمادهارزیابي قرار گرفت. نتایج این مطالعه نشان دادند 

آزاد شده پس  cTnlمحافظتي القا شده توسط مورفین حداکثر 
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 57/0 ±15/0از عمل جراحي را درمقایسه با گروه کنترل ) 

دهد. مي ( کاهشng/ml 20/0 ± 75/0 ،0001/0< p درمقابل

تحت آماده سازی محافظتي القا شده توسط مورفین  بیماران

در مقابل  7/5±4/2)            دارای حداکثر امتیاز اینوتروپیک

6/3 ± 4/8 ،0001/0< p) ی ی کوتاهتری از تهویهو دوره

  ICUمكانیكي و نیز نگهداری در 

 و       p> 0001/0ساعت،  5/28 ± 3/8در مقابل  8/6±6/20)

 (p > 0001/0ساعت،  8/57 ±2/15در مقابل  4/40 ± 3/10

ز کمتری بودند، درحالي که نسبت خروجي بیشتر بطن چپ و نی

ایي ساعت ابتد 24خروجي قلبي درمقایسه با گروه کنترل درطي 

 پس از عمل بودند

 39/1 ±25/0و  p=0467/0، 51/0 ± 13/0در مقابل  15/0±57/0) 

در نهایت این  (p ،L/min 21/0± 24/1= 0029/0در مقابل 

گروه از محققین نتیجه گرفتند آماده سازی محافظتي القا شده 

 رسد مصونیت قلبي درمقابل آسیبتوسط مورفین به نظر مي

ی جریان خون/ ایسكمي را در کودکان تحت برقراری دوباره

فراهم مي کند. با این حال، در هیچ یک از  TOFاصلاح 

کنون اثرات آماده سازی حفاظتي مطالعات صورت گرفته تا 

برقراری مجدد جریان خون  مورفین بر آسیب ایسكمي/

های انساني نمونهدر CTFC میوکاردیال با استفاده از تغییرات

مورد بررسي قرار نگرفته است و لذا این مطالعه اولین مطالعه 

مورفین  ات محافظتيصورت گرفته است که به بررسي رابطه اثر

ای توان مقایسهپردازد و در واقع نمي ميCTFC با تغییرات 

میان نتایج بدست آمده میان این مطالعه و سایر مطالعات داشت. 

با این حال، بر پایه نتایج بدست آمده در مطالعه حاضر، و با 

توان به این نتیجه نگاهي به مطالعات صورت گرفته حیواني، مي

کننده است،  رسید که گزارشات اثر پس حفاظتي مورفین دلگرم

هرچند هنوز، بحث در مورد نوع الگوریتم دقیق 

های بالیني کاندیشنینگ ایسكمیک برای استفاده در محیطپست

 .همچنان ادامه دارد

 هامحدودیت

ر این های مختلفي مواجه بود. دمحدودیتمطالعه انجام شده، با 

رات مورفین با استفاده از تغیی حفاظتي مطالعه، صرفا اثرپس

CTFC  به دنبالPCI  مورد بررسي قرار گرفت در صورتي که

ثر انیز  نینبهتر بود با استفاده از مارکر های سرمي از قبیل تروپو

ه گرفت. از آنجایي کپسحفاظتي مورفین مورد بررسي قرار مي

این مطالعه به صورت پایلوت صورت گرفت، سعي شد بسیاری 

 رلای خروج کنتاز فاکتورهای مخدوش کننده با طراحي معیار ه

ي مایشوند در حالیكه بهتر است مطالعات آینده به صورت کارآز

ای همینبالیني طراحي شوند و علاوه بر درنظرگرفتن متغیر های ز

ی گیربیشتر به منظور همسان سازی بیماران دو گروه، حداقل سو

 ورتدر نتایج نیز با استفاده از تخصیص تصادفي و کورسازی ص

شود مطالعات بیشتری به منظور بررسي گیرد. پیشنهاد مي

فتن با در نظر گرCTFC مورفین بر روی تغییرات  اثرپسحفاظتي

های عروق مختلف صورت شرایط مختلف بیماران و درگیری

 گیرد.

 نتیجه گیری

پست کاندیشنینگ مورفین باعث کاهش  که رسدبه نظر مي

 اولیه بر PCIشود که که تحت دربیماراني ميCTFC  بیشتر

 اند. روی شریان نزولي قدامي قلب قرار گرفته

 تشکر و قدردانی

شهد همكاران اینترونشنالست دانشگاه علوم پزشكي متمامي از 

م انجا در که با در اختیار قرار دادن اطلاعات یبماران خود ما را

 این پژوهش یاری کردند، کمال تشكر را داریم.
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 Abstract 

Introduction: Corrected TIMI Frame Count (CTFC) a predictor of 

cardiovascular events in patients with ST-segment elevation myocardial 

infarction (STEMI). This study evaluated the post-conditioning effects of 

morphine on CTFC in the patients undergoing primary precutanous coronary 

intervention (PPCI) on left anterior descending artery (LAD). 

Subjects & Methods: This cross-sectional study was conducted on 40 

patients with STEMI undergoing PPCI on LAD. Based on receiving or not 

receiving of 5-milligram morphine 30 minutes before PCI, patients allocated 

to two groups (sequentially 14 and 26 patients).  

Results: There was no significant difference between two groups 

considering of age, sex, coronary risk factor and pre-PCI CTFC. However, 

post-PCI CTFC, was lower in the morphine group (13.23±4.84 versus 

13.10±6.80 in control group; P = 0.000). In both groups, a significant 

reduction observed in CTFC after PCI, which was more in morphine group 

(morphine versus control: 24.95±19.04 versus 24.32±19.05; P = 0.787) but 

not statistically significant. 

Conclusion: It seems that usage of morphine before PCI may lead to more 

reduction of CTFC following PPCI, but it is not statistically significant.  

Keywords: Morphine, angioplasty, post conditioning, CTFC. 
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