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Abstract 

Background: statins are the most effective drugs for treatment of elevated level of cholesterol. 
In addition, they exhibit other effects unrelated to their lipid lowering effects (pleiotropic actions). In 
recent years, experimental and clinical evidences demonstrate that statins exert anti-inflammatory  
properties. The aim of this study is evaluation of association Atorvastatin in reduction of peak 
threshold in patients with permanent pacemaker. 

Materials and Methods: In these Clinical trial 64 eligible patients that candidate for 
permanent pacemaker enrolled.After in formed Consent patients randomly divided to two equal 
groups. In first group atorvastatin 20 mg/daily administered orally for six weeks and second group 
Considered as Control. Peak atrial and ventricular threshold were measured in beginning of study and 
in sixth week. The data collected and analyzed and p-v‹ 0.05 considered statistically meaning full. 

Results: from 32 subjects in Atorvastatin group 17 (53.12 %) were male and 15(46.87%) were 
female. Average mean age in Atorvastatin and Control group was 72.43±17.27 and 68.59 ±10.98 years 
respectively. No difference showed in atrial and ventricular threshold in two groups at beginning of 
study.At end of study atrial threshold in atorvastatin and control group were 0.55±0.23 and 0.45±0.19 
respectively (p=0.4) and ventricular threshold in atorvastatin and and control group were 0.73±0.23 
(p=0.4). 

Conclusion: There is no association between atorvastatin therapy and reduction in pacemaker 
peak arterial and ventricular threshold. 
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 با دربیماران بطنی و دهلیزي تحریک آستانه درکاهش آتورواستاتین داروي تاثیر
  قلبی دائمی میکر پیس

  
  *1خدیرشربیانی االله ولی

  
  ، ایران استادیار، گروه قلب، دانشگاه علوم پزشکی اراك، اراك-1
  

 9/7/93 :پذیرش تاریخ 21/11/92 :دریافت تاریخ
 

   چکیده
 مستقل اثرات داراي داروها این برآن علاوه باشند می خون کلسترول درکاهش داروها موثرترین ها استاتین :هدف و زمینه

 کاهش باعث و باشند می ضدالتهابی خاصیت داراي ها استاتین که است شده ثابت اخیر مطالعات در .باشند می ضدچربی از
 دربیماران بطنی و دهلیزي تحریک آستانه کاهش برروي آتورواستاتین تاثیر بررسی فوق مطالعه از هدف .شوند می التهاب

  .باشد می قلبی دائم میکر پیس با
 انتخاب را دبودن قرارگرفته قلبی میکر پیس تعبیه تحت که بیمار 64 تعداد بالینی مداخله مطالعه این طی :ها روش و مواد

 مدت به روزانه گرم میلی 20 آتورواستاتین با درمان تحت اول روهگ .شدند تقسیم مساوي گروه دو به تصادفی صورت هب و
 بطنی و دهلیزي پذیري تحریک آستانه میزان .شدند گرفته نظر در کنترل گروه عنوان هب دوم گروه و گرفتند قرار هفته 6
 نتایج آماري تحلیل و تجزیه از پس و شد مقایسه همدیگر با و ثبت گیري اندازه گروه دو ره در مطالعه انتهاي و ابتدا در

  .گردید بیان
 کنترل گروه ودر زن )درصد 87/46( نفر 15 و مرد )درصد 12/53( نفر 17 تعداد آتورواستاتین گروه در نفر 32از :ها یافته

 ترتیب به کنترل و دارو گروه در سنی میانگین .دبودن زن )درصد 75/43(نفر 14 و مرد )درصد 25/56( نفر 18
 گروه و دارو گروه در بطنی و دهلیزي تحریک آستانه در يدار معنی تفاوت .بود سال 59/68±98/10 و 27/17±43/72

 کنترل و دارو گروه در دهلیزي تحریک آستانه میزان مطالعه انتهاي در و )<05/0p(نداشت وجود مطالعه ابتداي در کنترل
 ترتیب به کنترل و دارو گروه در بطنی تحریک آستانه میزان و )=4/0p(بود 45/0±19/0 و 55/0±23/0 ترتیب به

  .)=4/0p(بود 66/0±23/0 و 23/0±73/0
 پیس تعبیه تحت بیماران در بطنی و دهلیزي تحریک آستانه کاهش و آتورواستاتین با درمان بین ارتباطی :گیري نتیجه

  .ندارد وجود قلبی میکر
 میکر پیس ،آتورواستاتین ،تحریک آستانه :يکلید واژگان
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  مقدمه
 هب که )قلبی ساز ضربان(میکر پیس هاي دستگاه

 معرفی1958 سال در بار اولین کنند می عمل تريبا وسیله
 و جریان تولیدکننده یک از میکر پیس سیستم .شدند

 هاي ایمپالس لیدها یا لید این که است شده تشکیل لیدهایی
  .)1(کنند می منتقل بیمار قلب به را الکتریکی

 قطبی دو و (unipolar) قطبی تک توانند می لیدها
(bipolar) میکر پیس کارگذاري هاي وناندیکاسی .باشند 

 به هاي برادیکاردي مانند ها کاردي برادي انواع از عبارتند
 دار، علامت هاي برادیکاردي یا و سینوسی گره اختلال علت

 پیشرفته بلوك بالغین، در اکتسابی قلبی دهلیزي هاي بلوك
 از انواعی (Complete AV block) بطنی دهلیزي 3 درجه
  .)1(بطنی دهلیزي هاي بلوك

 دهلیز کارد دراندو الکترودها این که هنگامی
 پروسه یک شود می گذاشته کار راست بطن یا و راست
 به این الکتریکی اصطلاح در که افتد می اتفاق التهابی

 Stimulation)تحریک آستانه افزایش صورت

threshold) هب تر شایع کمتر صورت به و گردد می بیان 
  .)2(باشند می P یا R موج مقادیر کاهش صورت

 سالم تعیین براي عامل ترین مهم لیدها عملکرد
 نوع دو .باشد می دائمی میکر پیس سیستم عمر طول و بودن

 استفاده رایج و معمول صورت به (transvenous) لیدها از
 غیرفعال کارگذاري بامکانسیم اول نوع :گردد می

(passive-fixation mechanism)  بامکانیسم دوم ونوع 
 به (active –fixation mechanism). فعال کارگذاري

 که است گرفته قرار قبول مورد مطلب این عموم صورت
 کارگذاري با لیدهاي به نسبت فعال گذاري باکار لیدهاي

 هب این که باشند می بالاتري تحریکی آستانه داراي فعال غیر
 مکانیسم با لیدهاي این کارگذاري از ناشی تروماي علت
 به گذشته سال چندین طول در حال هر به .)3(باشد می فعال

 با لیدهاي از بیشتر که است بوده این بر زیرتمایل دلایل
  که این از عبارتند نآ دلایل :گردد استفاده فعال مکانسیم
 دهلیز گوشک در که است نیاز passive-fixation لیدهاي

(atrial appendage) در روش این که شود گذاشته کار 

 زادي مادر هاي بیماري یا و جراحی قبلی سابقه با مارانبی
  لیدهاي از استفاده .باشد می مشکل تکنیکی نظر از قبلی

active-fixation جستجوي که دهد می را اجازه این 
 مناطقی در لیدها وکارگذاري (atrial mapping) دهلیزي
 مناسب passive-fixation نوع براي که گیرد  صورت

 گذاري کار براي دهلیز طرفی دیواره از استفاده .باشد مین
 و است آمده در روتین صورت به مراکز از بسیاري در لید
 صورت به لید گذاري کار امنحصر مراکز از بسیاري در

active-fixation بیان نیز دیگر تعدادي و گیرد می انجام 
 خارج به نیاز کمتر Active fixation لیدهاي اندکه کرده
 بر که متخصصینی و اطفال قلب متخصصین .ددار کردن
 کنند می بیان کنند می کار قلبی زادي مادر هاي بیماري روي

 مکانیسم صورت به گذاري کار موارد این در اصلا که
active-fixation و دلایل .)4(باشد می لازم و ضروري 

 ،دیگر عوامل از سري یک چنین هم و شده ذکر فاکتورهاي
 تر ضعیف رغم علی را فعال کارگذاري ممکانسی از استفاده

 فعال غیر در کارگذاري به نسبت آنها تحریک آستانه بودن
  .)5(کند می حمایت

 رگی داخل الکترودهاي توسعه و پیشرفت زمان از
 هاي مکانیسم .است شده ایجاد زمینه این در هایی پیشرفت

 به نیاز کمتر میکرها پیس که شد باعث fixation متعدد
 کار به ومواد جدید والکترودهاي باشند داشته دنکر خارج

 نهاآ عمر طول و عملکرد که است شده باعث آنها در رفته
  .)6(یابد بهبود

 دراندوکارد میکر پیس الکترودهاي که هنگامی
 واکنش یک شود می گذاشته کار راست بطن یا و دهلیز

 صورت به الکتریکی اصطلاح در که افتد می اتفاق التهابی
 صورت به گرددکه می بیان پذیري تحریک آستانه شافزای

 صورت به و کند می پیدا افزایش درصد 300تا 200 تیپیک
 )7(گردد می P یا R موج مقادیر کاهش باعث تر شایع کمتر

 باعث دتوان می پذیري تحریک آستانه افزایش این در که
 و باتري و عمرآن طول کاهش و میکر پیس کار افزایش
 کاهش جهت .گردد میکر پیس تعویض به نیاز میزان افزایش

 استفاده استروئیدها مانند التهابی ضد داروهاي از التهاب این
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 Steroid)استروئید به آغشته لیدهاي ارزشمندي .است شده

eluting) کارگذاري از ناشی آستانه افزایش این درکاهش 
  .)9، 8(است مشاهده انسان در و ها سگ در لید

 HMGCOA-3 هاي کنندهمهار کشف زمان از
 جهت معمول صورت هب داروها این )ها استاتین(ردوکتازها

 Low density) لیپوپروتئین با چگالی پایینکاهش

lipoprotein-LDL) قرار استفاده مورد تام کلسترول و 
 سیستم روي بر ها استاتین دیگر منافع و مزایا .است گرفته

 ،آن به که تاس گرفته قرار بررسی مورد نیز عروقی قلبی
 علت هب عمدتا اثرات این .شود می گفته Pleiotropic اثرات
 باعث  کههستند اثراتی داراي و باشد می ضدالتهابی اثرات

 باعث حتی یا و آترواسکلروزي پلاك پیشرفت از جلوگیري
   .)10(شوند می نیز پلاك پسرفت

 باعث میکر پیس گذاري کار که این به توجه با
 افزایش باعث خود این که گردد می قلب در التهاب ایجاد

 عمر طول کاهش و باتري مصرف افزایش و میکر پیس کار
 به منطقی التهابی ضد داروهاي از استفاده، گردد می باتري

 ضد اثرات بررسی هدف ،مطالعه این در که رسد می نظر
  .باشد می مورد این در ها استاتین التهابی

 التهابیضد خواص بررسی فوق مطالعه از هدف
 میکر پیس تعبیه عمل تحت که است بیمارانی در استاتین

  .گیرند می قرار

  
  ها روش و مواد

 رضایت اخذ از پس بالینی مداخله مطالعه ایندر 
 به ورود شرایط واجد که بیمار 64 تعداد گاهانهآ کتبی

انتخاب شده  بودند گذاري میکر پیس کاندید و بودند مطالعه
 تقسیم مساوي گروه دو به اريگذ میکر پیس از پس و

 20 اتورواستاتین داروي با درمان تحت اول گروه در .شدند
 دوم گروه در و گرفتند قرار هفته 6 مدت هب روزانه گرم میلی

 استانه مقدار .گرفتند قرار کنترل گروه عنوان به
 ستانهآ و (atrial threshold) دهلیزي پذیري تحریک
 ابتداي در (Ventricular threshold) بطنی تحریک

 صورت به نتایج و گردید بررسی هفته 6 از پس و مطالعه
  .شد بیان ماريآ

 با پاتولوژي هاي نمونه بررسی از حاصل نتایج
 محاسبه و 16نسخه  SPSS  نسخهافزار نرم از استفاده

تی ( ها میانگین ها مقایسه آزمون و مرکزي هاي شاخص
 استفاده گروه چند در متغیرها میانگین مقایسه براي )تست

  .شد
  

  ها یافته
 و مرد )درصد 7/54(نفر 35 تعداد نفر 64 تعداد از

 درمان تحت که گروهی در که بود زن )درصد 3/45(نفر 29
 12/53(  نفر 17 درمان تحت نفر 32 از بودند آتورواستاتین با

 درگروه و بودند زن )درصد 87/46(نفر 15 و مرد )درصد
 زن )درصد 75/43(نفر 14 و ردم )25/56( نفر 18 کنترل
 جنسیت نظر از ها گروه بین يدار معنی اختلاف که بودند
  .نداشت وجود

  
   درصد و تعداد برحسب جنسیت بر فراوانی توزیع جدول

  گروه  مثبت  منفی
  درصد  تعداد  درصد  تعداد  جنسیت

  جمع

 35 12/53 17 25/56 18 مرد
 29 87/46 15 75/43 14 زن
 64 100 32 100 32 جمع

  
 مورد افراد سنی میانگین :سنی میانگین نظر از

 مورد هاي گروه تفکیک به و سال 51/70±48/14 مطالعه
 59/68±98/10 آتورواستاتین با درمان تحت گروه در مطالعه

 این بودکه سال 43/72±27/17 کنترل گروه در و سال
 یکدیگر با سنی نظر از ها گروه و باشد مین دار معنی اختلاف

  .)<05/0p(اند شده سازي سانهم
 و مطالعه ابتداي در دهلیزي تحریک آستانه نظر از

 با درمان تحت گروه در میکر پیس تعبیه از پس
 59/0±2/0 کنترل گروه در و 63/0±21/0 آتورواستاتین

 نظر از و) <05/0p(نبوده دار معنی اختلاف این که باشد می
 از .اند شده زيسا همسان ها گروه نیز دهلیزي تحریک آستانه

 تحت گروه در مطالعه ابتداي در بطنی تحریک آستانه نظر
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 پلاسبو گروه در و77/0±2/0 آتورواستاتین با درمان
 همدیگر با يدار معنی اختلاف که بود 2/0±72/0

 دو هر نیز بطنی تحریک آستانه نظر از و) <05/0p(نداشتند
 پیس تعبیه از هفته 6 از پس .اند شده سازي همسان گروه
 به مطالعه نتایج نیز آتورواستاتین داروي مصرف و میکر

  .باشد می زیر صورت
 آستانه میزان آتورواستاتین با درمان تحت درگروه

 ترتیب به ششم هفته و اول هفته در دهلیزي تحریک
 دار معنی اختلاف این که بود 55/0±23/0 و2/0±65/0

 تحریک آستانه میزان کنترل گروه در و )=039/0p(باشد می
 و59/0±2/0 ترتیب به ششم و اول هفته در دهلیزي

 در یعنی بود دار معنی نیز اختلاف این که بود 19/0±45/0
 تحریک آستانه دار معنی کاهش کنترل و دارو دوگروه هر

 کنترل گروه  درو دارد وجود درمان از قبل به نسبت دهلیزي
 ییعن ندارد وجود يدار معنی اختلاف =4/0p به توجه با

 صورت هب دهلیزي تحریک آستانه کاهش در آتورواستاتین
 بطنی تحریک آستانه میزان نظر از .است نبوده موثر دار معنی

 بطنی تحریک آستانه آتورواستاتین با درمان تحت گروه در
 بود 73/0±23/0 و78/0±2/0 ترتیب به ششم و اول هفته در
 گروه در یعنی )=309/0p(باشد مین دار معنی اختلاف این که

 و است نکرده پیدا يدار معنی کاهش تحریک آستانه دارو
 هفته در بطنی تحریک آستانه نیز کنترل گروه در چنین هم
 این که بود66/0±23/0 و 73/0±2/0 ترتیب به ششم و اول

 تحریک آستانه مقایسه در و باشد مین دار معنی نیز اختلافات
 نبوده دار نیمع وکنترل دارو گروه بین ششم هفته در بطنی
  .)=3/0p(است

  درمانی درگروههاي  AT1،VT1 سن، از آماري توصیف جدول
 انحراف  میانگین  حداکثر  حداقل  تعداد  

  معیار
IMP A1 61 0/420 0/925 87/644  83/97 

AT1 61 25/0 00/1 61/0 21/0 
IMP V1 64 0/440 0/1158 64/754 72/164 

VT1 64 50/0 00/1 75/0 20/0 
IMP A2 60 0/320 0/680 73/519 12/89 

AT2 60 20/0 00/1 05/0 21/0 
IMP V2 63 0/360 0/910 9/560 51/106 

VT2 62 25/0 50/1 70/0 23/0 
IMP A1: Atrial impedance at implantation 

AT1: Atrial threshold at implantation 
IMP A2: Atrial impedance six week later 
AT2: Atrial threshold six week later  
IMP V1: Ventricular impedance at 
implantation 
VT1: Ventricular threshold at implantation 
IMP V2: Ventricular impedance six week later 
VT2: Ventricular threshold six week later 
1.before 2.after  

  بحث
هدف از مطالعه فـوق بررسـی اثـرات ضـد التهـابی       

پذیري دهلیـزي    اتورواستاتین بر روي کاهش آستانه تحریک     
و بطنی در بیمارانی بود که تحـت پـیس میکـر گـذاري شـده         
ــا توجــه نتــایج مطالعــه داروي آتورواســتاتین در   بودنــد کــه ب

پـذیري دهلیـزي و بطنـی در        ارتباط با کاهش آستانه تحریک    
باشــد و نــسبت بــه گــروه کنتــرل اخــتلاف  ران نمــیایــن بیمــا

 و ضـدالتهابی  خاصیت برآن علاوه. داري وجود نداشت   معنی
 تنظــیم بــا و اســت شــده شــناخته نیــز هــا اســتاتین ضــدتکثیري

شـود     مـی  انجام نیتریک اکسید وسیلهه  ب که اندوتلیال عملکرد
 افـزایش  طریـق  از و کننـد   مـی  تنظـیم  نیز را کرونر عروق تون

 عروقـی  تـون  تنظـیم  باعـث  انـدوتلیال  نیتریک کسیدا ساخت
ــی ــد مـ ــث و گردنـ ــم باعـ ــدن محکـ ــت و شـ ــلاك تثبیـ  پـ

 گردنـد  مـی  پلاك لیپید مقدار تنظیم طریق از آترواسکروزي
 و میوکــارد پرفیــوژن بهبــود باعــث مجموعــا اثــرات ایــن کــه

 پاره خطر کاهش باعث کهشود    می میوکارد ایسکمی کاهش
 ثابـت چنـین    هـم  .)11(رددگ ـ مـی  آترواسـکروزي  پلاك شدن
 اکسیداتیو کاهش باعث است ممکن ها استاتین که است شده

 حاضر حال در ها استاتین .بشوند نیز ایسکمی از ناشی استرس
 اثـرات  و شـده  پذیرفتـه  هیپرلپیـدمی  اول خط درمان عنوانه  ب

 باشند می توتال کلسترول و کلسترول LDL کاهش آنها اولیه
 کـاهش  شـامل  کـه  دارنـد  نیـز  گـري دی اثـرات  حال هره   ب اما

 چنـین  هـم  و باشـند  یم ـ C III و B ،C II هـاي  آپولیپوپروتئین
 High dexsity)  لیپـوپروتئین بـا چگـالی بـالا    افزایش باعث

lipoprotein-HDL) کــه اســت اثراتــی داراي چنــین هــم و 
 PPAR-α گیرنـده  کردن فعال توانایی با ارتباط در تواند می

(Prolifrator-activated receptor α-Proxisome)  نیـز 
 کـه  ایـن  بـر  دال مـدارك  و شواهد افزایش به توجه با .هستند

 اثـر  ایـن  کـه  شود می عروقی حوادث کاهش باعث ها استاتین
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 مطالعـات  باشـد  مـی  کلـسترول  دهنده کاهش اثرات از مستقل
 مـورد  را هـا  اسـتاتین  pleitropic و چندگانـه  اثـرات  مختلف
 مـسئله  ایـن  از حـاکی  شـواهد  از یاريبس .اند داده قرار بررسی

 در .دارد آترواسکلروز ایجاد در مهمی نقش التهاب که است
 مارکرهــاي کـه  شــده داده نـشان  بــالینی اي مداخلـه  مطالعـات 

  CRP(C Reactive Protein)بـه ویـژه   سـرم  در التهـابی 
 التهـابی  مارکرهـاي  .یابد می کاهش ها استاتین با درمانتوسط  

 مـورد  عروقـی  قلبـی  حـوادث  نـشانگرهاي  نعنوا به توانند می
 کـاهش  باعـث  هـا  اسـتاتین  بـا  درمـان  کـه  دن ـگیر قرار استفاده

 هـا  اسـتاتین  .)12(گـردد  مـی  بیمـاران  این در التهابی مارکرهاي
 ایمنی کننده تنظیم خاصیت داراي کلسترول کاهش بر علاوه

 در مـزمن  و حـاد  التهاب کاهش باعث و هستند التهابی ضد و
ه ب ـ آنهـا  التهـابی  ضـد  اثـرات  کـه  گردند می وانیحی هاي مدل

ــت ــداخل عل ــسبیدن در ت ــاجرت و چ ــرانس مه ــدوتلیال ت  ان
 التهـابی  ضـد  اثـر  ایـن  که باشد می التهاب محل به ها لکوسیت

 ،)13(اســــکروزیس  مولتیــــل  ماننــــد هــــایی  بیمــــاري در
 هـاي  بیمـاري  و )15(روماتوییـد  ارتریت )14(آترواسکلروزیس

 گرفتـه  قـرار  بررسـی  مـورد  )17(س سپـسی و )16(عروقـی  قلبـی 
  .است

 کــاهش باعــث هــا اســتاتین مختلــف مطالعــات در
 از قـسمتی  که گردد می عروقی قلبی هاي بیماري خطر عوامل

 ایـن  در خـون  چربـی  دهنده کاهش اثرات علته  ب اثرات این
 عروقـی  قلبی هاي بیماري در مهمی عامل که باشد می بیماران

 سـطح  کـاهش  علـت ه  ب ـ کـاهش  ایـن  دیگر اثرات و باشد می
  .)18(باشد می CRP کاهش و التهابی پیش مارکرهاي یمسر

 سیـستم  روي بـر  اثـرات  داراي چنـین  هم ها استاتین
 قلبـی  هاي بیماري کاهش باعث که باشند می نیز سلولی ایمنی

ــی ــی عروق ــد م ــار .گردن ــیون مه ــلول پرولیفراس ــاي س  و T ه
 مهـار  باعـث  کـه  HMGوابـسته  مـسیر  طریـق  از γ اینتروفرون

 ترشـح  در مهار و  دو کلاس MHC بیان مهار و T هاي سلول
CRP هاي سلول تنظیمی فعالیت افزایش باعث و گردد می T 

 B هـــاي ولنفوســیت  انـــسانی Tهــاي  ســـلول القــاءآپوپتوز  و
 CD40 هـاي  سـلول  بیـان  کـاهش  باعـث  چنین هم و گردد می
  .)12(شود می

 باعـث  اسـتاتین  که است شده ثابت مطالعه یک در
 نآ مکانیـسم  البتـه  کـه  گـردد  مـی  HIV ویـروس  تکثیـر  ارمه

  .)19(است نشده مشخص
-22(نتایج مطالعه حاضر با برخـی مطالعـات دیگـر     

 داروهـاي  از استفاده مطابقت ندارد که شاید علت این امر  )20
چنـین     هم و مطالعه مورد مدت با مطالعات در مختلف استاتین

 همـدیگر  با نظر این از مطالعات این در کهباشد     می دارو دوز
 ایـن  در شـده  اسـتفاده  اسـتاتین  دوز شـاید  وباشد     می متفاوت
چنـین     هـم  ،نبوده کافی التهابی ضد اثرات ایجاد جهت مطالعه
 اولـین  ایـن  واقـع  در .اسـت  نبـوده   سـوکور  دو نیـز  مـا  مطالعه
 در هـا  اسـتاتین  التهـابی  ضـد  اثـرات  از کـه باشـد     می اي مطالعه
 منابع در جستجو با و گیرد می انجام میکر پیس عملکرد بهبود

 مطالعـه  ایـن  نتایج بتوان تا نگردید یافت مشابه مطالعه مختلف
  .کرد مقایسه مشابه مطالعات با را
  

  گیري نتیجه
 استفاده بین مطالعه این از مدهآ دست به نتایج طبق

 مـدت ه  ب ـ روز در گرم میلی 20 دوز با اتورواستاتین داروي از
 آسـتانه  وکـاهش  میکـر  پـیس  گـذاري  کار از پس هفته شش

 دائمـی  میکـر  پـیس  بـا  بیمـاران  در بطنـی  و دهلیـزي  تحریک
   .نداشت وجود ماريآ نظر از يدار  معنیارتباط

 ایـن  اولا کـه  بود این مطالعه این هاي محدودیت از
 ایـن  در کـه  ایـن  ودیگـر  نبـود  سـوکور  دو صورت به مطالعه
 یـک  ازچنـین    هـم  و گردیـد  استفاده دارو دوز یک از مطالعه

   .گردید استفاده استاتین داروي نوع
 بـا  و بیـشتر  حجـم  بـا  مطالعـه  اینشود     می توصیه

 و شــود انجــام دوســوکور مطالعــات در و متفــاوت دوزهــاي
 و شـده  تفکیـک  قلبی هاي بیماري نظر از نیز بیمارانچنین    هم
 صــورت جداگانــه مطالعــات مختلــف قلبــی هــاي بیمــاري در

  .گیرد
  

  قدردانی و تشکر
 معاونـت  مـصوب  نامـه  طـرح  ادامه در پژوهش این

 اراك پزشـــــکی علـــــوم دانـــــشگاه پژوهـــــشی محتـــــرم
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 پژوهـشی  محترم معاونت از وسیله بدین کهباشد  می)975:کد(
 کردنـد،  یاري را ما تحقیقاتی اهداف در که همکاران کلیه و

  .آید می عمله ب تشکر و تقدیر
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