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 خلاصه 

 مقدمه
ز  بيشتر است. تاكنون ها بيشتر از جمعيت عمومي است و  عوارض نامطلوب آن نيبيماري قلبي عروقي در ديابتيک

هاي متعددي جهت كنترل سطح گلوكز خون در سندرم حاد كرونري پيشنهاد شده است. در مطالعه حاضر  روش

  .دو روش متفاوت كنترل قند  بررسي شد به منظور كاهش عوارض داخل بيمارستاني 

 روش کار
رتمان قلب بيمارستان امام رضا)ع( مشهد، در مبتلا به  سندرم حاد كرونري بستري شده در دپا بيمار ديابتيک  855

ساعت قرار گرفتند و سپس به صورت تصادفي به دو گروه  كنترل 82ابتداي بستري تحت درمان انسولين به مدت 

تقسيم شدند. در گروه اول )گروه كنترل شديد( يكبار قبل از هر وعده غذايي و يكبار  2و كنترل متعارف 1شديد

نوبت( قند خون كنترل گرديد و ميزان انسولين بر اساس جدول تجويز  شد. سطح هدف  1ساعت بعد از غذا ) 8

بود. در گروه دوم )گروه كنترل  mg/dl625غذا زير  از ساعت بعد 8و   mg/dl 665تا   95گلوكز ناشتا

با   هاي خوراكياندازه گيري شد و بيماران، تحت درمان متداول دارو  (FBS)متعارف( روزانه يک بار قند

بر اساس درمان قبلي قرارگرفتند.كليه بيماران روزانه ويزيت شدند   mg/dl   655تا95ناشتا   هدف سطح گلوكز

 .( ثبت  شدندMACEو حوادث ناخواسته عمده قلبي )

 نتايج
( در گروه كنترل متداول %68( در گروه كنترل شديد و )%65بيماران ديده شد شامل )) %68ايسكمي راجعه در 

(068/5=p( انفاركتوس مجدد در يک  بيمار در گروه كنترل متداول ،)555/6=p  آريتمي در ،)( % 0/8بيمار )0

(  در  گروه كنترل شديد   %8بيمار ) 8(  در گروه كنترل متداول و در مقابل  %5بيمار ) 5ديده شد شامل 

(555/6=p اختلال عملكرد بطني در )21در گروه كنترل شديد در مقابل (%28بيمار ) 28بيماران ديده شد    %20  

بيماران  در  گروه كنترل  %8داخل بيمارستاني د ر  (. مرگp=285/5( در گروه كنترل متداول، )%21بيمار )

 (.p=986/5( ديده شد )%5بيمار در گروه كنترل شديد ) 5( در مقابل  %0بيمار ) 0متداول در 

 گيرينتيجه
دث ناخواسته عمده قلبي در دو روش كنترل شديد و متداول قند خون اي در رخداد حواتفاوت قابل ملاحظه

 وجود ندارد.

 کلمات کليدي
 ديابت، كنترل  شديد ، حوادث ناخواسته  عمده  قلبي 

 .اين مطالعه فاقد تضاد منافع مي باشد پی نوشت:
 

                                                           
1 Intensive control 
2 Convetional control 
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  مقدمه

اي شيوع ديابت در طي دو دهه اخير به ميزان قابل ملاحظه

ميليون نفر  55كه با ميزان تخميني  است به طوري افزايش يافته

. رسيد 8552ميليون نفر در سال  625به حدود   6720در سال 

ميليون نفر  در جهان به  515، 8555شود در سال پيش بيني مي

هاي در حال توسعه با اپيدمي ديابت در كشور ديابت مبتلا باشند.

 (.6)خواهند شدينده ضررهاي بيشتري را متحمل آهاي سال

ديابت ميليتوس يک ريسک فاكتور قوي براي پيشرفت بيماري 

علت مرگ  بيماران  %25.باشدمي وسكته مغزيعروق كرونر 

باشد در مقايسه با بيماران غير ديابتي عوارض آترواسكلروز مي

علت بستري  بيماران ديابتي به  %90است.  %55ديابتي كه  حدود 

بيماري عروق  است. علاوه بر  دليل عوارض آترواسكلروز

بيماري عروق  و 6ديابت ريسک بيماري عروق مغزيكرونر 

 .(8)دهدرا نيز افزايش ميمحيطي 

هاي  بيماران ديابت روند طبيعي آترواسكلروز را در تمامي گروه

به نحوي كه در مطالعه فرامينگهام خطر بيماري  كندتشديد مي

برابر افراد عادي بر  5تا  8آتروسكلروتيک در بيماران ديابتي  

شدت درگيري و وسعت  ورد شده است. ديابت تعداد وآ

به نحوي كه در  دهدضايعات آترواسكلروزي را نيز افزايش مي

كاتتريزاسيون قلبي  بيماران ديابتيک درگيري شديدتر عروق 

كرونر در ديستال و پروگزيمال ديده شده است. علاوه براين 

شدن ترومبوز روي پلاک  و سوارزخمي شدن پلاک 

آترواسكلروتيک نيز در اين بيماران به طرز معني داري بيشتر 

 (.8)است

 در فنلاند ييماران ديابتي بدون سابقه  8سمينالطبق مطالعه 

در خطر مشابه افراد غير ديابتي با سابقه انفاركتوس حاد ميوكارد 

در ( 5.)ينده قرار دارندآسال  9در انفاركتوس حاد ميوكارد 

بعضي از مطالعات ذكر شده كه طيف موارد سندرم حاد 

ميزان مرگ ومير   .بيماران ديابتي وجود دارد 5/6كرونري در 

  .(8)تاس گزارش شده ها برابر غير ديابتيک 8تا8بيماران ديابتي  

                                                           
1 .Cerebrovascular disease 
2  .Seminal 

ها برابر غير ديابتي 8نيز خطر مرگ ومير   5ويليامزودر مطالعه 

وارض ناشي از سندرم حاد است و همچنين ميزان ع شدهذكر

كه  ريسک  كرونري  نيز در اين بيماران بيشتر است به طوري

برابر بيماران غير ديابتي   0تا 8نارسايي قلبي در اين بيماران 

توان مولتي باشد كه علت اين افزايش ريسک را ميمي

اختلال در عملكرد متابوليک و فانكشنال(  )ايسكمي، فاكتوريال

دياستوليک  يا  بيماران خطر نارسايي سيتوليک ودراين  .دانست

  .(6،8،0)وجود دارد

 كنترل گلوكز د ر سندرم حاد كرونري:

ها در خون و در فاز حاد سندرم كرونري سطح كاتكولامين

يابد و همچنين سطح كورتيزول ميوكارد ايسكميک افزايش مي

يابد و در اين زمان و گلوكاگون و اسيد چرب نيز افزايش مي

سطح انسولين خون در اين شرايط استرس  بسياركم است  كه 

  گردد.منجر به هايپرگليسمي  مي

هايپرگليسمي و اثرات آن در  ي كنترلدر مطالعات مختلف نحوه

اما همچنان در اين موضوع كه  .هاي اخير بررسي شده استسال

آيا گلوكز يک مدياتور واسط براي عوارض نامطلوب است يا 

يگناه كه در شرايط نامطلوب مثل استرس در بيماران يک عامل ب

اگر بتوان اثبات كرد كه گلوكز  .بالا ميرود ابهام وجود دارد

 كنترل شديدمدياتور واسط عوارض نامطلوب است لزوم نياز به 

براي كنترل گلوكز وجود دارد كه در اين موارد خطر 

يسكمي ابد كه خود عامل تشديد ايهايپوگليسمي نيز افزايش مي

 (. 1)گرددو آريتمي در سندرم حاد كرونري محسوب مي

  روش كار 

  جمعيت مورد مطالعه:

بيمار ديابتي با سندرم حاد كرونري مراجعه كننده  به  855

بخش قلب بيمارستان امام رضا  به صورت پايلوت بررسي 

بيمار  655شدند. بيماران به طور راندوم به دو گروه  شامل 

  شدند.ترل گلوكز   تقسيم از جهت  روش كن

 

 

 

                                                           
3 . Williams 
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  هاي ورود شامل:معيار •

 68در   STانفاركتوس حاد ميوكارد باصعود قطعه -8ديابت -6

انفاركتوس حاد ميوكارد بدون -8آنژين ناپايدار-5ساعت اول 

  STصعود قطعه 

  هاي خروج شامل:معيار •

شوک كارديوژنيک - 8 انفاركتوس حاد ميوكاردلي سابقه قب-6

  هموديناميکو يا اختلال 

 68تاخير مراجعه  بيش از -8مرگ ناگهاني برگشت شده  -5

  علايمساعت از شروع 

بيماران ديابتيک مبتلا به اولين  نوبت سندرم حاد كرونري بستري 

شده در بخش قلب بيمارستان امام رضا)ع( مبتلا به ديابت نوع  

 دو  تحت مانيتورينگ قلبي قرا گرفتند و براي همه بيماران در

بدو مراجعه اكوكارديوگرافي  و در صورت لزوم گرافي قفسه 

ساعت به روش  82پس از نژيوگرافي  انجام شد.آسينه و 

گروه كنترل شديد به دو گروه تقسيم شدند در تصادفي ساده 

ساعت بعد  8بار )يكبار قبل از هر وعده غذايي و يكبار  1روزانه 

بر اساس جدول  و ميزان انسولين از غذا( قند خون كنترل شد

ساعت  8وگلوكز 655تا  95تجويز شد سطح هدف  گلوكز ناشتا

  در نظر گرفته شد. 685بعد غذا زير 

روزانه فقط يک بار قند  )گروه كنترل متعارف( در گروه ديگر

پايين آورنده  خون ناشتا  اندازه گيري شد و تحت درمان متداول

وكز هاي خوراكي  با هدف سطح گلقند خون شامل دارو

نچه در منزل بوده  آبر  اساس  mg/dl 655تا  95ناشتابين 

. جهت بيماران پرسشنامه تنظيم و اطلاعات  مورد نظر قرارگرفتند

در طي بستري جهت كشف ايسكمي راجعه و  ثبت گرديد.

ها مانيتورينگ مداوم الكترو كارديوگرافيک يا ثبت ريتميآ

تكرار آن انجام روزانه الكترو كارديوگرام و در صورت نياز 

  شد.  در زمان ترخيص نيز مجددا اكوكارديوگرافي انجام شد.مي

شامل  حوادث قلبي عمده نامطلوب ها پس از جمع آوري  داده

 -8آريتمي   -5انفاركتوس مجدد   -8ايسكمي راجعه   -6

اختلال عملكرد بطني  بررسي شدند و نيز اطلاعلات 

ها و ک فاكتوردموگرافيک شامل سن وجنس و ساير ريس

آزمايشات بيوشيميايي لازم و سير باليني بستري  ثبت گرديد و  

  .انجام شد61نسخه     SPSSآناليز اطلاعات توسط نرم افزار 

  نتايج

بيمار  ديابتي با سندرم حاد كرونري  855 مطالعه حاضردر 

ها  به شرح شركت داشتند نتايج حاصل از  تجزيه وتحليل داده

  گردد:زير ارائه مي

هاي كمي و متغيير Chi-squareي كيفي از آزمون هابراي متغيير

 smirnov One –sample kolmogorov-ابتدا با آزمون

هاي با توزيع نرمال و غير نرماال مشخص شدند كه براي متغير

و   T-Testاز آزمون  (age,Hb,HDL) هاي با توزيع نرمالمتغير

 Mann Whitney رمال از آزمون هاي با توزيع غير نبراي متغيير

 .استفاده  شد

 در نظر گرفته شد. 50/5ها سطح معني داري در همه آزمون

مي توان گفت نتيجه آزمون كاي دو نشان  6 با توجه به جدول

دهد كه توزيع  فراواني افراد با فشار خون و چربي خون بالا و مي

معني داري هاي يائسه  در دو گروه تفاوت افراد سيگاري و خانم

 .(6)جدول نداشته است

 گروهها در دو شيوع ريسک فاكتور 6-جدول

 نتيجه آزمون

 مورد مطالعههاي گروه 

 
 گروه كنترل متعارف گروه كنترل شديد

 تعداد درصد تعداد درصد

 فشار خون بالا 12 21% 18 18% 108/5

 چربي خون بالا 05 05% 05 05% 555/6

 افراد سيگاري 87 87% 52 52% 856/5
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 هاي منوپوزخانم 80 80% 58 58% 958/5 

 هاي آزمايشگاهي در دو گروهمقايسه مقادير تست - 8جدول

 مقادير آزمايشگاهي  هاي مورد مطالعهگروه نتيجه آزمون 

 گروه كنترل متعارف گروه كنترل شديد

  استاندارد انحراف ±ميانگين  استاندارد انحراف ±ميانگين

978/5  26±862 99±868 FBS  

5559/5 8/9±2/57 9/9±9/51 HDL  

159/5 85±656 80±72 LDL  

086/5 00±675 659±855 Triglyceride  

526/5 05±858 88±678 Cholesterol  

927/5 6/6±8/65 8/6±5/65 Hemoglobin  

286/5 80/5±85/6 80/5±88/6 Creatinin  

657/5 61±698 51±895 CPK  

 one sampleبر اساس آزمون  HDLهموگلوبين و  ميزان

kolmogorov-smirnov  توزيع نرمال داشتند كه بر اساس آزمون

T-Test  بين دو گروه در ميزانHDL   به لحاظ اماري تفاوت

ولي از نظر ميزان  ( p=559/5)داشته است  معني داري وجود 

 تهموگلوبين بين دو گروه تفاوت معني داري وجود نداشته اس

  (.8)جدول

براي ساير متغييرها كه توزيع  غير نرمال داشتند  8بر اساس جدول

استفاده شد كه  بين دوگروه از  Mann Whitney از آزمون

ي آزمايشگاهي هالحاظ آماري تفاوت معني داري در تست

 مشاهده نشد.

الكترو كارديوگرام غير   بر اساس آزمون كاي  دو توزيع فراواني

واختلال حركتي ديواره  ST_Tي ه با تغييرات قطعهنرمال  همرا

 .بطني در بدو بستري دو گروه تفاوت معني داري نداشته است

ميانگين كسر جهشي در ابتداي بستري در گروه كنترل  

بود كه   6/86±2/65و در گروه كنترل شديد  6/86±1/7متداول

 تفاوت معني داري نداشته است  من ويتني بر اساس آزمون

(208/5=p) . 

ميزان  توزيع فراواني كسر جهشي و اختلال عملكرد بطني 

دردو گروه در ابتداي بستري حين بس سيتوليک و دياستوليک 

 تفاوت معني داري نداشت. 

ميزان ميانگين كسر جهشي  در زمان ترخيص در گروه كنترل 

 ،بود 0/86±9/2و در گروه كنترل شديد  6/86±51/65 متداول

تفاوت معني داري  من ويتني بر اساس آزمونكه در دو گروه 

 . (p=102/5) نداشته است

قابل ذكر است ميزان  شيوع كسر جهشي و اختلال عملكرد بطني 

سيتوليک و دياستوليک دردو گروه در  زمان ترخيص تفاوت 

 .معني داري در دو گروه نداشته است

توان گفت نتيجه آزمون كاي دو نشان مي 5با توجه به جدول

دهد كه توزيع فراواني درگيري عروق كرونر در دو گروه يم

  .تفاوت معني داري نداشته است

 توزيع فراواني درگيري كرونر در دو گروه - 2جدول 

       آنژيوگرافي كرونر هاي مورد مطالعهگروه نتيجه آزمون 

  گروه كنترل متعارف گروه كنترل شديد

  تعداد   درصد  تعداد  در صد
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  نرمال كرونر   6 5/6% 6 % 8/6 786/5

7/7% 2 8/65% 2 SVD &minimal 

CAD  

1/87% 88 9/88% 67 2VD  

5/07% 82 1/15% 87 3VD  

  كل 99 655% 26 655% 

دهد كه توزيع فراواني نتيجه آزمون كاي دونشان ميبر اساس 

 ST_Tي الكترو كارديوگرام غير نرمال  همراه با تغييرات قطعه

اختلال حركتي ديواره بطني در  زمان ترخيص در دو گروه 

 .تفاوت معني داري نداشته است

ميزان ميانگين كسر جهشي در زمان ترخيص در گروه كنترل 

  0/86± 9/2 و در گروه كنترل شديد   6/86 ±51/65متداول

  Mann Whitney بوده است كه در دو گروه بر اساس آزمون

 . (p=102/5) ه استتفاوت معني داري نداشت

قابل ذكر است ميزان  شيوع كسر جهشي و اختلال عملكرد  

بطني سيتوليک و دياستوليک دردو گروه در  زمان ترخيص 

  .تفاوت معني داري در دو گروه نداشته است

بيشترين عارضه داخل بيمارستاني اين بيماران  اختلال عملكرد 

و  (%21) بيمار 21بطني بوده است   كه در گروه كنترل متداول  

دچار عارضه شدند كه از ( %28)  بيمار 28در گروه كنترل شديد،

  .لحاظ آماري بين دو گروه تفاوت معني داري نداشته است

 (%8) بيمار 855ميزان مرگ و مير داخل بيمارستاني در اين 

 5و  (%0) مورد در گروه كنترل متداول 0مورد بوده است  كه 2

  .بوده است (%5) ل شديد،بيمار در گروه كنتر

 توزيع فراواني عوارض داخل بيمارستاني -0جدول 

 عوارض داخل بيمارستاني هاي مورد مطالعهگروه نتيجه آزمون

 گروه كنترل متعارف گروه كنترل شديد

  تعداد   درصد  تعداد  در صد

  ايسكمي راجعه  68 68% 65 65% 068/5

  جددانفاركتوس م 6 6% 5 5% 555/6

 آريتمي  5 5% 8 8% 555/6

  اختلال عملكرد بطني 21 21% 28 28% 285/5

 مرگ و مير داخل بيمارستاني   0 0% 5 5% 986/5

 

  بحث و نتيجه گيري
تئوري انفوزيون همزمان  6779 متااناليز انجام شده در سالدر  

 6715هاي كه در حدود سال GIK پتاسيم– گلوكز–انسولين 

 6758اي مطالعه 7در اين متاآناليز   بررسي شد. ود ببيان شده 

بيمارستاني  بيمار تحت بررسي قرار گرفتند. مورتاليتي داخل

 GIK بيماري كه تحت درمان  701بيمار از  608بررسي شد كه

بيماري  798بيمار از  850قرار گرفتند فوت كردند در مقايسه  با 

ي اصلي اين متا هااد. يكي از ايركه از گروه كنترل  بوده است

مطالعه در بيماراني بود مورد  7مورد از اين   2آناليز  اين بود كه

صورت گرفته بود كه برقراري مجدد جريان خون  كه برايشان
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كه خودش به تنهايي ميتواند ريسک مورتاليتي را افزايش دهد  

گهي آبر  بهبود پيش  GIKطبق اين بررسي ميتوان به تاثير رژيم 

  (.9)ان پي بردبيمار
كشور  1كه در 6772در سال   ECLA-CREATEدر مطالعه

 5بيمار با سندرم حاد كرونري به  850كاي لاتين انجام شد يامر

با دوز پايين  و گروه  GIKبا دوز بالاي  گروه تقسيم شدندگروه 

GIK  و گروه بدون درمانGIK   .)در مقايسه اين سه  )كنترل

و گروه كنترل ميزان بالا و پايين  با دوز  GIKگروه در گروه 

در گروه كنترل  %0/66در مقابل  % GIK 9/1مرگ مير در گروه 

بوده   mg/dl 65بوده است و ميزان تفاوت سطح گلوكز خون

و در آناليز ميزان مرگ .مير در يكسال اول در اين بيماران  است.

 و مشابه GIKبا دوز پايين  ميزان مرگ ومير در گروه كنترل و 

 %9حدود  GIKبا دوز بالاي بوده است و در گروه   %61حدود 

 GIKهمچنين ذكر شده فوايد درمان با  (.p=581/5) بوده است

قرار   مداخله برقراري مجدد جريان خون  در بيماراني كه  تحت

 (.2)گرفتند بيشتر است

 GIKرژيم  تاثير در مورد كه 8555سال   در GIPS 6)(در مطالعه

مداخله  كرونري  ن  تحتاحاد ميوكارد در بيمار بر انفاركتوس

مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد با بيمار 785انجام شداوليه 

و گروه كنترل تقسيم  GIKبه دو دسته درمان با  STصعود قطعه 

حفظ شد در  mg/dl 672تا  681شدند و سطح گلوكز خون بين 

روز اول  55ميزان مرگ ومير در اين بيماران در دو گروه در 

 89و  GIKمورد در گروه  891مورد از 85تفاوتي وجود نداشت)

 201بيمار  785در گروه كنترل(در بين اين مورد  818مورد از 

 killip)نداشتندنارسايي قلبي  بيمار هيچ گونه علامتي به نفع 

class1)   كه در اين گروه درمان باGIK پيش آگهي بهتري

 (.7)(% 8/8در مقابل  % 8/6) نسبت به گروه كنترل داشته است

اانفاركتوس بيمار با  ,889 2006در سال  GIPS2درمطالعه ي 

نارسايي كه در بدو مراجعه علايم  STحاد قلبي با صعود قطعه 

مداخله اين بيمارن تحت  %22نداشتند  بررسي شدند. قلبي 

قرار گرفتند.  نتايج حاصله از اين كرونري از طريق پوست 

هيچ تفاوتي در ميزان مرگ و   GIPSيمطالعه مطالعه  برخلاف

                                                           
1 . Glucose-Insulin-Potassium Study 

در گروه با  %7/8)نداد  نشان روز اول بين دو گروه  55مير در 

و همچنين در ميزان  در گروه كنترل( %2/6در مقابل  GIKدرمان 

مورتاليتي يک ساله نيز در اين دو گروه تفاوتي وجود نداشت 

به  GIKي درمان كه شايد علت آن را بتوان  به دليل شروع تاخير

  .(65)دانستمداخله مذكور علت 

 GIKدر مورد  8550كه در سال   CREATE-ECL ي در مطالعه

مركز ازمناطق مختلف جهان  895بيمار از  85856انجام شد  

تحت بررسي قرار گرفتند بيماران به طور راندوم تحت درمان 

GIK  مشابه درمان(  ي ذكر شده در مطالعهبا دوز بالايELCA )

روز اول بين دو  55قرار گرفتند. دريافتند كه ميزان مورتاليتي در 

( و p=80/5، %9/7 در مقابل %5/65گروه تفاوتي نداشته است)

هاي مختلف و درجات هيچ گونه تفاوتي نيز در زير گروه

مختلف نارسايي قلبي ديده نشد. اين مطالعه اثبات كرد كه درمان 

GIK  ران سودي نداردو بر طبق اين در هيچ گروهي از بيما

ميزان ميانگين گلوكز خون  GIKمطالعه اثبات شد كه در رژيم 

در مقابل  600mg/dlاز گروه كنترل بيشتر است )

650mg/dl)(66.) 

روي بر  8559در سال OASIS-6 GIK   يي دو بعددر مطالعه

انفاركتوس اثر فونداپارينوكس در مقابل پلاسبو در بيمار 68555

بررسي گرديد از سوي ديگر  STوكارد با صعود قطعه حاد مي

  GIKمورد از اين بيماران به صورت راندوم تحت درمان  2555

وكنترل قرار گرفتندكه در حين انجام طرح به دليل اعلام شدن 

با   GIKگروه تحت درمان با  CREATE-ECLAي نتايج مطالعه

كرد كه رژيم  بيمار خاتمه يافت ولي اين مطالعه نيز اثبات 8982

GIK   در گروه  %1/9روز اول موثر نيست ) 55در مورتاليتي در

GIK  روز اول نيز تفاوتي  625در گروه كنترل( ودر  %9/1مقابل

 .(68)(% 8/65در مقابل  %2/65) نداشته است

OASIS- 6  و ECLA-CREATEي در آناليز تركيبي دو  پروژه

GIK    55تا  8و از روز  5تا5ر روز از لحاظ مورتاليتي د  88785كه 

روز اول به  5ميزان مرگ ومير در   ند مشخص شدبررسي شد

در  %8/1نسبت به گروه كنترل بيشتر است) GIKدنبال درمان 

(. همچنين (p=55/5) در گروه كنترل %0/0در مقابل GIKگروه 

روز اول  5در بيماران نارسايي قلبي نيز ميزان مورتاليتي در 
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در گروه  %68و  GIKدر گروه  %7/68است ) افزايش داشته

قرار   GIKافرادي كه تحت درمان با رژيم  .(p=58/5كنترل با 

ساعت اول بستري  88ساعت اول و  1گيرند خصوصا در مي

سطح گلوكز خون بالايي دارند و در مطالعات اپيدميولوژيک 

مختلف اثبات شده است كه سطح بالاي گلوكز خون باعث 

همچنين  يتي در كوتاه مدت و دراز مدت مي شودافزايش مورتال

 .داراي سطح بالاي پتاسيم مي شوند GIKبيماران با درمان 

(4/4mEq/l  در گروهGIK  4در مقابلmEq/l   در گروه كنترل

كه منجربه احتباس مايع و افزايش نياز به انفوزيون مايع 

در  6955mlو GIK در گروه تحت درمان   5555mlشود)مي

اثر مفيد انسولين با   GIKكنترل( مي توان گفت با درمان گروه 

هايپر كالمي و هايپرگليسمي و احتباس مايع از بين ميرود.در 

مداخله اي در بيماراني كه فايده  GIKآناليز جديد اثبات شد 

شدند و مواردي كه اين نوع درمان زود كرونري از طريق پوست 

 8بيماران كه كمتر از مورد از  7522نيزاغاز شود  نداردو در

بيماري كه بعد  8892ساعت از علايمشان گذشته بود تفاوتي با 

 (.65)تقرار گرفتند نداشته اس  GIKاز تحت درمان 

بيمار مبتلا به   185بر روي 6770در سال   DIGAMIمطالعه

به دو گروه تقسيم   انجام شد و بيماران انفاركتوس حاد ميوكارد 

درمان با انفوزيون انسولين و گلوكز  شدند كه يک گروه تحت

دريافت نمودند )بدون پتاسيم( و گروه ديگر درمان استاندارد 

.ميانگين گلوكز در بدو بستري در دو گروه  تقريبا برابر بوده 

و بعد از  825mg/dlو در گروه كنترل  899mg/dlدرگروه  اول 

 ساعت در گروه تحت درمان با انفوزيون انسولين وگلوكز 88

 866و در گروه كنترل mg/dl 695ميانگين سطح گلوكز 

mg/dl 52بوده است و در زمان ترخيص بيماران اين اختلاف از 

ماه اول بعد از بستري در دو  5ميرسد.ميزان مورتاليتي در  68به 

در گروه اول و  %8/68گروه تفاوت معني داري نداشته است)

در سال اول در اما ميزان مورتاليتي  در گروه كنترل( 1/60%

به طور  %6/81و در گروه كنترل  %1/62گروه انفوزيون انسولين 

اين مطالعه نشان داد كه   .(p=5895) معني داري كمتر بوده است

تزريق زيرجلدي روزانه مكرر انسولين در ميزان مورتاليتي  

 . (68)طولاني مدت بيماران موثر است

مار انجام شد بي 6805روي  DIGAMI2مطالعه  8550در سال  

انفوزيون انسولين و گلوكز در طي -6بيماران در سه گروه 

بستري و ادامه درمان طولاني مدت با انسولين زير جلدي مشابه 

DIGAMI  انفوزيون انسولين وگلوكز بدون ادامه درمان با -8و

درمان استاندارد معمول تقسيم -5انسولين بعد از ترخيص و 

تفاوت سطح  گلوكز   خون از ي اول شدند. برخلاف مطالعه

در گروه با كنترل  625بوده است ميانگين   61mg/dlهمان ابتدا 

در گروه با انفوزيون انسولين وگلوكز. وميزان  618معمول و 

در گروه  %8/85( گروه نيز تفاوتي نداشته است 5مرگ و مير در 

 در گروه با درمان معمول %7/69در گروه دوم و  %8/86اول و

60/5≥ p ( )60). 

انجام گرديد و  GIKبا توجه به مطالعات متعدد كه در مورد 

اينكه در مطالعات اخير سودمندي اثبات شده نداشت روش فوق 

  .ي فعلي  بررسي نشددر كنترل قند نيز مجددادر مطالعه

با هدف تعيين محدوده  8551در سال  Hi-5 study در مطالعه

و انسولين سطح گلوكز هدف گلوكز در  روش انفوزيون گلوكز 

بوده است و سطح  685ي بيماران بيشتر از خون بدو بستري همه

در نظر گرفته شد  625تا  98هدف براي گلوكز در اين روش بين

و گروه ديگر از روش معمول بدون استفاده از انسولين بوده 

است . در آناليز اين مطالعه به اين نتيجه رسيدند كه مورتاليتي 

ن بستري اين بيماران در دو گروه تفاوتي وجود اوليه  و حي

( و p=90/5در گروه كنترل %0/5در گروه انسولين و  %2/8ندارد)

اما  ماه بعد وجود نداشت. 1و  5همچنين تفاوتي در مورتاليتي 

و  Heart failureنكته   قابل توجه كاهش ميزان وقوع 

ا ماهه اول در گروه تحت درمان ب 5انفاركتوس مجدد در 

در گروه با درمان با انسولين در  %9/68انسولين بوده است )

 (.61) )در گروه كنترل %2/88مقابل

بيمار  6697روي  8551تا  8558در سال  Monteiroي در مطالعه

با سندرم حاد كرونري با اين پيش فرض كه هايپرگليسمي در 

انجام شد. از بين اين  پيش آگهي بد اين بيماران تاثير دارد

و  نارسايي سيستوليک بطن چپدر ابتداي بستري   %61بيماران 

 بوده است . mg/dl659بيشتر از  گلوكز بدو بستري تمام بيماران

و ميزان بروز  %0/5ميزان مورتاليتي در مدت بستري در بيماران  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Monteiro%20S%22%5bAuthor%5d
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بوده است.ميزان مورتاليتي در يكسال اول در اين  %1/0عوارض  

 نارسايي قلبي نيمي از اين بيماران مبتلا به  بوده كه %2/2بيماران 

ن بيماران ارتباطي توان نتيجه گرفت مورتاليتي در ايمي اند.بوده

سال نداشته است وعامل تعيين  10به هايپرگليسمي و سن بالاي 

كننده پيش آگهي بيماران ميزان نارسايي قلبي بيماران مراجعه 

 .(69) ي استكننده با سندرم حاد كرونر

ميزان   ECLA -CREATEدر جامع ترين مطالعه  GIKدر روش 

 %65ن ميزان كه ايروز اول بررسي شد  55مورتاليتي در 

در گروه كنترل بوده   %9/7در مقابل   GIKتاليتي در گروه ورم

نيز مشخص گرديد كه    OASIS-6 GIK trial است و در مطالعه

GIK   در گروه  %1/9روز اول موثر نيست ) 55در مورتاليتي در

GIK  روز اول نيز تفاوتي  625در گروه كنترل( ودر  % 9/1مقابل

  در مطالعه است(. %8/65در مقابل %2/65 )نداشته است

DIGAMI سطح گلوكز خون شده  شديد  لنيز توصيه به كنتر

ي دوم تفاوتي بين طي بررسي مجدد در مطالعهكه است 

هاي مختلف روز اول و يكسال اول بين روش55مورتاليتي در 

از عللي كه ميزان مورتاليتي در مطالعه . درمان وجود نداشته است

ز ساير مطالعات مي باشد بررسي صرفا داخل حاضر كمتر ا

بيمارستاني  بيماران در مطالعه حاضر است.كه تفاوتي با ميزان 

كه اين مطالعه نيز داخل   %0/5 ،مونتريوذكر شده در مطالعه 

 .(68و 68و 2) بيمارستاني بوده است نداشته است

 و مادونا كاواليني چون از طرف  ديگر در مطالعات مختلف  

شده توصيه به كنترل دقيق سطح گلوكز جهت كاهش  انجام

عوارض شده است  و ذكر شده كه هايپر گليسمي باعث افزايش 

و تلاش شديد ميزان عوارض مي گردد از طرف ديگر در كنترل 

براي نگه داشتن سطح گلوكز خون  در سطح نرمال احتمال خطر 

تمي هايپو گليسمي افزايش مي يابد  كه باعث افزايش ريسک اري

 .(62،67)گردد و تشديد ايسكمي مي

بيماران مبتلا  %85-55جمال كوزاني،   8569در  مطالعه مروري  

به سندرم حاد كرونري ديابتي بودند كه توصيه به درمان بر 

و بعد  m g/dl  625و قند زمان بستري بيش از   HBA1Cاساس

انسولين و مانيتورينگ  با g/dl  m 685از غذاي بيشتر از 

 .(85) هايپوگليسمي شده است

كه از  8562در سال  فرناندينو كارلو ساسو درمطالعه مروري

اهميت  .استفاده شده است و ... GIK, DIGAMIمطالعاتي مانند 

كنترل قند برسير درمان بيماران ديابتي مبتلا به سندرم حاد 

كرونري ذكر شده است و خطر افزايش عوارض با افزايش 

طبق نتايج ذكر شده در  نيز بيان شده استريسک هايپوگليسمي 

اين مطالعه نيز بين دو نوع روش درمان تفاوت معني داري از 

نظربروز عوارض داخل بيمارستاني  و پيش آگهي داخل 

بيمارستاني  وجود نداشته است وهر چند از ميزان عوارض داخل 

 بيمارستاني در مطالعات ذكر شده اطلاعاتي در دسترس نيست

(86). 

ر پايان نتيجه  ميگيريم كه سطح مطلوب گلوكز خون در د

بيماران مبتلا به سندرم حاد كرونري نگه داشتن  سطح گلوكز 

  باشد.مي  625mg/dlخون در حد كمتر از 

بررسي عوارض  با هدف مطالعه حاضر يک مطالعه پايلوت  

بوده است كه  مبتلايان به سندرم حاد كرونري داخل بيمارستاني 

ن از نتايج اين مطالعه جهت يک مطالعه جامع تر با جامعه توامي

آماري بالاتر جهت بررسي دقيق تر عوارض  و يافتن روش بهتر 

 .كنترل قند استفاده كرد

 متن تقدير و تشكر

هاي مراقبت ويژه قلبي و شاغل در بخش از كليه همكاران پرستار

طرح پرسنل ازمايشگاه بيمارستان امام رضا )ع(كه در اجراي 

  شود.همكاري داشتند سپاسگزاري مي
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 Abstract 

Introduction: Prevalence of cardiovascular disease in diabetic patients is 

more than general population and its adverse events are more common, 

though  multiple different protocol of glucose control in acute coronary 

syndrome were proposed , in this study  two different protocol of controlling 

blood sugar level for decreasing hospital adverse events were compared. 

Materials and Methods: 200 diabetic patients with acute coronary syndrome 

in Imam Reza Cardiology Department after 48 hours insulin therapy 

randomly divided in to two groups: intensive control, in this  group we 

checked  blood glucose level before meal and two hours post prandial (6 

times a day) and insulin depending on chart  with target fasting glucose70-

110 mg/dl and two hours post prandial lower than 180 mg/dl. second  group 

was conventional control with checking fasting blood glucose level daily, 

with using the diabetes treatment like before admission  with target of 

fasting glucose 70-130 mg/dl. All patients have been visited  daily and major  

adverse cardiac (MACE) events were recorded.  

Results: Overall 12% of all  patients had recurrent ischemia (10% of 

intensive group versus 14% in conventional group, p=0.0514), Reinfarction  

in one patient of conventional group (p=1.000), arrhythmia in 5 patients 

(2.5%), 3 patients (3%) of conventional  group versus 2 patients(2%) of 

intensive group (p=1.000), ventricular dysfunction in 85% of patients, 84 

patients (84%) of intensive group versus 86 patients (86%) of conventional 

group (p=0.843) 

and intra hospital mortality rate was 4%, 5 patients (5%) in conventional 

versus 3 patients (3%) in intensive group, (p=0.721).  

Conclusion: depending on the study  we didn’t find any  significant 

differences  in major  adverse cardiac events in two groups . 
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