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 دهیچک

. کندیم افیرا ا ینقش اصل یماریب نیو التهاب در ا رودیبشمار م یعروق قلب یهایماریاز جمله ب یقلب یسکمیا یماریب :مقدمه

ارند. به محل التهاب د هاتیو مهاجرت لکوس یالتهاب و فراخوان جادیرا در ا یمهم ارینقش بس هانینترلوکیبدن و ا یمنیا یهاسلول
 یهاتورفاک سکیو ارتباط آن با ر یقلب کیسکمیا یماریمبتلا به ب مارانیدر ب 11 نینترلوکیا یسطح سرم یمطالعه بررس نیهدف از ا

 بود. یماریب

 نینژحاد، آ وکاردیانفارکتوس م یبه سه گروه مساو مارانیوارد مطالعه شدند. ب یقلب کیسکمیا ماریب 033تعداد  :شیوه مطالعه 

با روش  11 نیلوکنتریا یعنوان گروه کنترل در نظر گرفته شد. غلظت سرمگروه به کی نیشدند. هم چن میتقس داریناپا نیو آنژ داریپا
 مربوطه انجام شد. تیک یو طبق اصول راهنما زایالا

 30/1، 30/6 ± 12/1 بیو در گروه کنترل به ترت UA، در گروه SA، در گروه AMIدر گروه  11 نینترلوکیا یسطح سرم :هایافته

 داریگروه کنترل معنبا  مارانیمختلف ب یهاگروه نینشان داد که تفاوت ب یآمار زآنالی. بود 66/0 ± 03/3 و 11/1 ± 01/1 ،01/0 ±
(. سطح P>30/3وجود نداشت ) 11 نینترلوکیا یباهم از نظر سطح سرم مارانیب یهاگروه نیب یداری(. اختلاف معنP<10/1بود )
 (.P<10/1بالاتر بود ) یداریبه صورت معن یابتید ریغ مارانیبا ب سهیدر مقا یابتید مارانیدر ب 11 نینترلوکیا یسرم

وط مرب یهاسمیارتباط داشت و مکان یقلب کیسکمیا یماریبا ب 11 نینترلوکیا یسطح سرم شینشان داد که افزا جینتا :یریگجهینت

 التهاب در پاتوژنز شیاست که با افزا یابالته نینترلوکیا کی 11 نینترلوکیارتباط دارد. ا یقلب کیسکمیا یماریبا ب 11 نینترلوکیبه ا
 نینترلوکیمثل ا یالتهاب شیپ یهانینترلوکیهم چون ا یالتهاب یفاکتورها ابت،ید یمارینقش دارد. احتمالاً ب یقلب کیسکمیا یماریب

 ارتباط دارد. یقلب یسکمیا یماریبا پاتوژنز ب قیطر نیو از ا دهدیم شیرا افزا 11

 داریناپا نیآنژ دار،یپا نیحاد، آنژ وکاردی، انفارکتوس م11 نینترلوکیا ،یقلب کیسکمیا یماریب :کلمات کلیدی
 

 کیسکمیا مارانیدر ب 71 نینترلوکیا یسطح سرم یبررس خلیلی محسن، دانشور حمید، زنگویی محمدرضا. ارجاع:

-1)2؛ 1000 پوریلافض یدانشکده پزشک ینیمجله مطالعات بال .پور شهر کرمانیافضل مارستانیمراجعه کننده به ب یقلب

2 :)23-11. 

 مقاله پژوهشی
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 مقدمه

 از یکیو  یمشکل بهداشت کی یعروق قلب یهایماریب

 نی. ارودیدر جهان به شمار م ریمرگ و م یعوامل اصل

 ،یبلکـه ارتباطات اجتماع ماران،یب ینـه تنهـا سلامت مارییب

شغل و سطح درآمد افراد  ،یفضای خانوادگ ،یالگوی زندگ

 یقلب یسکمیا یماری. بدهدیقرار م ریتحت تأث زیرا ن

 نژیخون و اکس یکاف نیاست که در آن عدم تأم یتیوضع

 IHDطور مشخص . بهافتدیاتفاق م وکاردیاز م یبه بخش

(Ischemic Herat Disease) که  افتدیاتفاق م یزمان

ود به وج وکاردیم ژنیاکس یعرضه و تقاضا نیعدم تعادل ب

 . دیآ

 کیآترواسکلروت یماریب وکارد،یم یسکمیعلت ا نیترعیشا

 دهی(. پد1است ) الیکارد یکرونر اپ انیشر یانسداد

تظاهر از آترواسکلروز عروق است  کیعروق قلب  یسکمیا

(. 2آغاز شده است ) یسالبزرگ ای یکه احتمالاً از زمان بچگ

ر آغاز را د ینقش مهم یو التهاب کالیمنوپاتولوژیا یندهایفرا

(. در کنار 3) کنندیم فایا یقلب یسکمیا یماریب شرفتیو پ

لا، فشارخون با ابت،یخون بالا، د یچرب ،یکیژنت یارامترهاپ

 یاصل یفاکتورها سکیعنوان ربه گاریو استعمال س یچاق

 یی. در مرحله ابتداشوندیشناخته م یقلب یسکمیا یماریب

 سکیدر پاسخ به ر ک،یآترواسکلروت بیآس لیتشک

است؛ که سبب فعال شدن  ووسکولاریکارد یفاکتورها

 یهاو مولکول نیکموکا دیتول یبرا الیتلاندو یهاسلول

 یهاسلول یموجب فراخوان ندیفرا نیا شود؛یسبنده مچ

 یها(. سلول4) شودیم T تیلنفوس یهاو سلول تیمنوس

و  نیفعال، کموکا یهاالیفراخوانده شده به اندوتل

التهاب  دنیفرا شیباعث افزا نیو ا کنندیترشح م نیتوکایسا

 (. 2) شودیمزمن در محل م

 هانیتوکایوابسته به سا یمنیا یهارفت و آمد سلول

عهده  به یترنقش مهم هانینترلوکیا انیم نیدر ا باشند،یم

 ینقش مؤثر یالتهاب یهاسلول یدارند و با جذب و فراخوان

 فایا یالتهاب یهایماریو مزمن شدن التهاب در ب جادیدر ا

ند که هست ییهانیتوکایاز جمله سا هانینترلوکی. اکنندیم

 یهابدن )گلبول یمنیا یهاسلول نیب یصورت اختصاصبه

 یهاو گلبول نینترلوکی. اشوندیخون( رد و بدل م دیسف

 یهایماریدر روند التهاب در ب یخون نقش اصل دیسف

جزء  یقلب یسکمیا یماری(. ب6) کنندیم فایرا ا یالتهاب

 را در یاست و روند التهاب نقش اصل یالتهاب یهایماریب

بدن و  یمنیا یها. سلولکندیم فایا یماریب نیا جادیا

التهاب هستند. در  جادیدر ا یعاملان اصل هانینترلوکیا

 لنفاوی، یهامؤثر، سلول یپاسخ التهاب کی یریگشکل

(. 7ساز دخالت دارند )خون یهاو سلول یالتهاب یهاسلول

 هانیپروتئ از یها و گروهسلول نیا نیب دهیچیکنش پ انیم

 انینام ارند و نقش ارتباط م نیتوکایوابسته است؛ که سا

 (.8) کنندیها را بازی مسلول

ا وزن ب ییهانیکوپروتئیگل ای هانیپروتئ ها،نیتوکایسا 

 گرید ای دیسف یهاکم هستند که توسط گلبول یمولکول

. شوندیها ترشح مها در پاسخ به تعدادی از محرکسلول

ت شرک یمنیمؤثر ا یهادر گسترش سلول هانیپروتئ نیا

 میصورت مستقاعمال خود را به زیها نداشته و تعدادی از آن

را تحت عنوان  هانیتوکایاز سا ی. برخدهندیانجام م

 ت،داسیو همان طور که از نام آن پ شناسندیم نینترلوکیا

 یهاترشح شده و روی گلبول دیسف یهاگلبول یتوسط برخ

و  TH1 یها(. نقش سلول1) گذاردیم اثر گرید دیسف

TH17 و باشد؛یروشن م یالتهاب یهایماریبه وضوح در ب 

ز ها در پاتوژنسلول نیاز مطالعات بر نقش مهم ا یاریدر بس

 (. 11شده است ) دیتأک یالتهاب یهایماریب

در  مزمن است و یالتهاب یماریب کی یقلب یسکمیا یماریب

 مارانیدر عروق کرونر ب کیلروتآترواسک یهاموضع پلاک

 یلفمخت یهاتجمع سلول ،یقلب یسکمیا یماریمبتلابه ب

 یهاو سلول Bو  T تیلنفوس یهاسلول ت،یهمچون منوس

PMN ( سلول11نشان داده شده است .)تیلنفوس یها T 

 یماریدر پاتوژنز ب ی(؛ نقش مهمT Helperکمک کننده )

 یحساس ساز طیرا(. تحت ش12،13دارند ) ووسکولاریکارد

 ریز یها، به سلولT تیلنفوس یمبتد یهاژن سلول یبا آنت

 Tها و سلول TH1 ،TH2 ،TH17همچون  یرده مختلف

(. 14) شوندیم لی( تبدT Regulatoryکننده ) میتنظ

و  TNF-aو  IFN-c یهانیتوکایسا TH1 یهاسلول

و  IL-13و  IL-5و  IL-4 یهانیتوکایسا Th2 یهاسلول

و  IL-17Fو  IL-17A یهانیتوکایسا TH17 یهاسلول

-ILو  TGF-β یهانیتوکایکننده سا میتنظ T یهاسلول

 یهاسلول ی(. سطح بالا12) کنندیترشح م IL-35و  10
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TH1  وTH17 یهاسلول نییو سطح پا TH2  قبلاً در

(. 16نشان داده شده است ) یقلب کیکمیا یهایماریب

و  شودیترشح م TH17 یهااز سلول 17 نینترلوکیا

مشخص  یالتهاب یندهایدر فرا نینترلوکیا نیدخالت ا

از  یاطور عمده از دستهبه نیتوکایسا نی(. ا17) باشدیم

 شوند،یترشح م TH17موسوم به  TCD4 یهاسلول

 نید اقادرن زین الیتلیاپ یهاو سلول هالیماکروفاژها، نوتروف

 یدارا 17 نینترلوکی(. ا18کنند ) دیرا تول نیتوکایسا

به هم شباهت دارند  یکه ازنظر ساختار باشدیم یاخانواده

 (.11است ) عضو آن نیترمهم نیتوکایو سا

و  الیاندوتل یهاسلول یبا اثر بر رو نیتوکایسا نیا 

 شیپ یاتورهایباعث ترشح مد ،یتیمونوس یهارگروهیز

که  شوند؛یم GM-CSFو  IL-1 ،CXCL-8 رینظ یالتهاب

 نیکاتویسا نیا گردند؛یم هالیباعث جذب نوتروف عتبه سر

 دیالتهاب مزمن دارد. تول ژهیودر بروز التهاب به ینقش مهم

 بیدر بافت منجر به تخر تواندیم نیتوکایسا نیا هیرویب

 TH1 یهاسلول یبالا انی(. ب21گردد ) کیمونولوژیمزمن ا

 یهاللوس نییپا انیو ب یالتهاب یهاعنوان سلولبه TH17و 

TH2 اط کننده ارتب لیو تعد یضدالتهاب یهاعنوان سلولبه

 نیرادارند؛ بناب یقلب کیسکمیا یماریبا پاتوژنز ب یمؤثر

 نیا کیبا تراف یمهم ارینقش بس یالتهاب یهانینترلوکیا

 نندکیم فایا یقلب کیسکمیا یماریها و پاتوژنز بسلول

(21.) 

 یباهدف بررس یاتاکنون مطالعه نکهیبا توجه به ا 

در شهر  یقلب یسکمیا مارانیب تیدر جمع 17 نینرلوکیا

 یماریب یبالا وعیکرمان انجام نگرفته بود؛ و با توجه به ش

در جهت  تواندیمطالعه حاضر م ران،یدر ا یقلب یسکمیا

التهاب؛ که عامل  نیاز روند به وجود آمدن ا یدرک بهتر

اقع و دیمف ،است یقلب یسکمیا یماریدر پاتوژنز ب یاصل

 یسطح سرم یمطالعه بررس نیهدف ا نیشود؛ بنابرا

 سکیو ارتباط ر ؛یقلب کیسکمیا مارانیدر ب 17 نینترلوکیا

در  17 نینترلوکیا یبا سطح سرم یماریب نیا یفاکتورها

 شهر کرمان بود. تیجمع

 

 شیوه مطالعه

که به  یقلب کیسکمیا ماریب 311در ابتدا اطلاعات 

پور در شهر کرمان مراجعه کرده بودند،  یافضل مارستانیب

به سه  ستیولوژیطبق نظر کارد مارانیشد. ب یآورجمع

(، AMI, n=100حاد ) وکاردیانفارکتوس م یگروه مساو

 ,UA) داریناپا نی( و آنژSA, n=100) داریپا نیآنژ

n=100پژوهش با کد اخلاق  نی. ادشدن می( تقس

1112.1316.IRKMUREC یپژوهش یدر شورا 

. دیرس بیپور کرمان به تصو یافضل یدانشکده پزشک

و  یقلب یسکمیا یماریورود به مطالعه داشتن ب یارهایمع

مطالعه  نیخروج ا یارهایسال بود. مع 61تا  41 نیسن ب

 یکماانسداد تر یماریقلب، ب چهیدر یماریعبارت بودند از: ب

 ،یوپاتیومیکارد ر،یماه اخ کیتروما  ،یقلب، جراح

 یاهیماریب ،یمیبدخ ،یویکل یناتوان ،یکبد یهایماریب

و  یسمیمثل سپت یالتهاب یهایماریب گرید ،یمنیخود ا

. در ادامه تعداد یخوراک یهاو درمان با ضد لخته ایپنومون

بودند  مارانینفر که ازنظر سن و جنس مطابق با ب 111

 نیگروه کنترل انتخاب شدند. گروه کنترل از ب عنوانهب

 یماریسازمان انتقال خون کرمان که فاقد ب نیاجعمر

 تیاو رض یبودند انتخاب شدند؛ و با آگاه یقلب کیسکمیا

 کردند. یمطالعه همکار نیکامل در ا

حاد  یماریبودند و ب یخوب یسلامت تیگروه کنترل در وضع 

 صیو تشخ دییبعد از تأ لهنداشتند. بلافاص یمزمن ای

ر د یقلب یسکمیا یماریمربوط به وجود ب تیولوژیکارد

 تریلیلیم 2تا  3شد. به مقدار  یریگاقدام به نمونه ماران،یب

 یکنندگان گرفته شد و در دمااز تمام شرکت یطیخون مح

 شد. یو نگهدار رهیذخ گرادیدرجه سانت -71

 17 نینترلوکیا یسطح سرم یریگاندازه

و با استفاده از  زایبا روش الا 17 نینترلوکیا یسرم غلظت

ساخت کشور فرانسه و طبق  DIACLONE یتجار تیک

با استفاده از  نیکموکا یاصول راهنما انجام شد. سطح سرم

شدند و مقدار غلظت  نییتع تیاستاندارد داخل ک یهانمونه

نشان داده شد. حداقل مقدار  Pg/mL تیبا کم یسرم

 .دیدگر انیب Pg/mL 3/2 تیک نیشده توسط ا یریگاندازه

 یآمار لیو تحل هیتجز

 یاــــها با استفاده از روشـــهداده یآمار لیو تحل هیتجز

Student t, ANOVA Independent زار ـــــافرمـو با ن 
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SPSS (version 16, Chicago, IL, USA)  .انجام شد

 یتلق 12/1کمتر از  P valueبر اساس  داریاختلاف معن

 شد.

 

 هاتهیاف

و گروه کنترل در  AMI, SA, UA یهامشخصات گروه

هر چهار  نیب یداریاختلاف معن چیآورده شد. ه 1جدول 

 چیه نیچنگروه ازنظر سن و جنس وجود نداشت. هم

 ایازنظر وجود  مارانیب یهاگروه نیب یداریاختلاف معن

 دهید یقلب کیسکمیا یماریب یفاکتورها سکیعدم وجود ر

 (.P>12/1)نشد 

 
 مورد مطالعه مارانیاطلاعات مربوط به ب .1جدول 

 انفارکتوس موارد مورد بررسی

 میوکارد

 (711حاد )تعداد=

 آنژین پایدار

 

 (711)تعداد=

 آنژین ناپایدار

 

 (711)تعداد=

 کنترل

 

 (711)تعداد=

انحراف  ±سن، میانگین 
 معیار

0/1 ± 0/60 0/1 ± 1/60  1/0 ± 2/60 3/1 ± 0/60 

 01/60 60/02  61/00  61/00 جنسیت )زن/ مرد(

 3 63 62 00 فشارخون بالا
 3 03 02 26 چربی خون بالا

 26 02 20 26 چاقی

 3 00 00 00 دیابت ملیتوس

 20 03 21 06 استعمال سیگار

 

 و گروه کنترل مارانیدر ب 17 نینترلوکیا یسطح سرم

آورده  1 شکلو  2در جدول  17 نینترلوکیا یسرم سطح

، در گروه AMIدر گروه  17 نینترلوکیا یشد. سطح سرم

SA در گروه ،UA 12/1 بیو در گروه کنترل به ترت ± 

. بود 46/3 ± 11/1 و 11/7 ± 37/1 ،81/2 ± 12/1 ،18/6

 یهاگروه نیکه تفاوت بنشان داد؛  یآمار لیو تحل هتجزی

اختلاف (. P<11/1بود ) داریگروه کنترل معن با مارانیب

 یباهم ازنظر سطح سرم مارانیب یهاگروه نیب یداریمعن

 (.P>12/1) وجود نداشت 17 نینترلوکیا

 17 نینترلوکیا یبر سطح سرم تیجنس ریتأث

 2در جدول  تیبر اساس جنس 17 نینترلوکیا یسرم سطح

و  مارانیدر گروه ب IL-17 نیکوکا یآورده شد. سطح سرم

 (.P>12/1نبود ) داریمعن تیگروه کنترل ازنظر جنس

 17 نینترلوکیا یفاکتورها بر سطح سرم سکیر ریتأث

در  17 نینترلوکیا یفاکتورها سطح سرم سکیاساس ر بر

 یفاکتور مشخص مثل فشارخون بالا، چرب سکیبا ر مارانیب

 یداریتفاوت معن یو چاق گاریاستعمال س ابت،یخون بالا، د

 مارانیدر ب نیچن(. همP>12/1با گروه کنترل نداشتند )

 با عدم فشارخون مارانیفاکتور مشخص مثل ب سکیبدون ر

 ،یبا عدم چاق مارانیخون بالا، ب یبا عدم چرب مارانیب لا،با

 گاریبا عدم استعمال س مارانیو ب ابتیبا عدم د مارانیب

با گروه  یموردنظر تفاوت معنادار نیکموکا یسطح سرم

 (. P>12/1کنترل وجو نداشت )

 سهیدر مقا یابتید مارانیدر ب 17 نینترلوکیا یسطح سرم

بالاتر بود  یداریمعن صورتهب یـابتید ریـغ مارانیبا ب

(13/1>Pاحتمالاً ب .)ای میصورت مستقبه ابتید یماری 

ر د یقلب مسکـسکیا یارـمیب دیدر تشد میقـرمستیغ

 یهانینترلوکیهم چون ا یالتهاب یارتباط است؛ و فاکتورها

 . دـدهیم شیزاـرا اف 17 نینترلوکیمثل ا یالتهاب شیپ

 مارانـیب در 17 نیرلوکـنتیا یح سرمـاختلاف در سط

 گاریاستعمال س ایو  یون بالا، چاقـخ یربـارخون بالا، چـفش

 داریفاکتورها معن سکیر نیبدون ا ارانـمیبا ب سهیدر مقا

 .(3نبود )جدول 

.
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تیو گروه کنترل بر اساس جنس یقلب کیسکمیا مارانیدر ب 17 نینترلوکیا یسطح سرم .2جدول 

سطح سرمی  تعداد جنسیت هاگروه
(SD±mean) 

P Value 

 مرد (AMI) انفارکتوس میوکارد حاد

 زن

 کل

23 

47 

111 

18/1 ± 87/2 

16/1 ± 32/6 

12/1 ± 18/6 

618/1 

 مرد (SA) آنژین پایدار

 زن

 کل

23 

47 

111 

81/1 ± 21/2 

11/1 ± 12/6 

12/1 ± 81/2 

712/1 

 

 مرد (UA) آنژین ناپایدار

 زن

 کل

22 

48 

111 

13/1 ± 11/7 

21/1 ± 22/7 

37/1 ± 11/7 

112/1 

 مرد (IHD) بیماران ایسکمیک قلبی

 زن

 کل

128 

142 

311 

21/1 ± 13/6 

21/1 ± 26/6 

26/1 ± 33/6 

212/1 

 مرد (Control) گروه کنترل

 زن

 کل

41 

21 

111 

82/1 ± 22/3 

12/1 ± 61/3 

11/1 ± 46/3 

611/1 

 

 

 
 و گروه کنترل یقلب کیسکمیا مارانیب یهادر گروه 17 نینترلوکیا یسطح سرم .1 شکل

 (.P<11/1بالاتر از گروه کنترل بود ) 17 نینترلوکیا یسطح سرم مارانی*در هر سه گروه ب
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 یماریب یفاکتورها سکیبر اساس ر یقلب کیسکمیا مارانیدر ب 17 نینترلوکیا یسطح سرم .3جدول 

سطح سرمی  تعداد مثبت یا منفی ریسک فاکتورها

(SD±mean) 

P Value 

 مثبت فشارخون بالا

 منفی

117 

183 

11/1 ± 42/6 

21/1 ± 27/6 

212/1 

 مثبت چربی خون بالا

 منفی

86 

214 

22/1 ± 47/6 

13/1 ± 18/2 

182/1 

 مثبت چاقی

 منفی

86 

214 

11/1 ± 17/6 

34/1 ± 44/6 

426/1 

 مثبت دیابت ملیتوس

 منفی

116 

114 

17/1 ± 11/2 

37/1 ± 12/6 

*131/1 

 مثبت استعمال سیگار

 منفی

13 

217 

21/1 ± 26/6 

27/1 ± 36/6 

737/1 

 - 46/3 ± 1/1 111 - گروه کنترل
(.P value=13/1بود ) ابتیفاکتور د سکیبدون ر یقلب مارانیداشتند، بالاتر از ب زیرا ن ابتیفاکتور د سکیکه ر یقلب یمارانیدر ب 17 نینترلوکیا ی* سطح سرم

 گیریبحث و نتیجه

اتوژنز در پ ینقش مهم یو التهاب کالیمنوپاتولوژیا یندهایفرا

 یلتهابا یهااتوریو مد کنند؛یم فایا یقلب کیسکمیا یماریب

 هانیتوکایچسبنده و سا یهاو مولکول هانیکموکا لیاز قب

(. 1شرکت دارند ) یقلب بیآس شرفتیدر آغاز و پ

وزن  اب ییهانیکوپروتئیگل ای هانیپروتئ ها،نیتوکایسا

 گرید ای دیسف یهاکم هستند که توسط گلبول یمولکول

. شوندیها ترشح مها در پاسخ به تعدادی از محرکسلول

ت شرک یمنیمؤثر ا یهادر گسترش سلول هانیپروتئ نیا

 میصورت مستقاعمال خود را به زیها ندارند و تعدادی از آن

 انرا تحت عنو نهایتوکایاز سا ی. برخدهندیانجام م

 ت،داسیو همان طور که از نام آن پ شناسندیم نینترلوکیا

 یهاترشح شده و روی گلبول دیسف یهاگلبول یتوسط برخ

 (.2) گذاردیاثر م گرید دیسف

 مارانیدر گروه ب 17 نینترلوکینشان داد که ا هاافتهی 

 نیچناز گروه کنترل بود؛ هم شتریب یقلب کیسکمیمبتلابه ا

فاکتور و  سکیبا ر مارانیدر ب 17 نینترلوکیا یسطح سرم

بدان  نینداشتند؛ و ا یداریفاکتور تفاوت معن سکیبدون ر

با  میرمستقیصورت غفاکتورها به سکیر نیاست که ا یمعن

 یهاافتهی. بر اساس باشندیدر ارتباط م یقلب یماریب

 یبرا یعنوان هدفبه تواندیم 17 نینترلوکیمطالعه حاضر، ا

ود. در نظر گرفته ش یقلب کیسکمیا یماریاز ب یریشگیپ

 تواندیم 17 نینترلوکیا ستیآنتاگون ایبلاکر  نیبنابرا

 یماریاز التهاب و ب یریشگیعنوان عامل مؤثر در پبه

 یانویح یهامدل نیچنکند. هم فاینقش ا یقلب کیسکمیا

شان ن نیو رسپتور کموکا نیروش بلک کننده کموکا یبرا

 یماریمؤثر باشد و از ب تواندیروش م نیاند که اداده

 دیتول یدستکار نیچنکند. هم یریجلوگ یقلب مکیسکمیا

 یماریاز ب یریروش در جلوگ کی تواندیم نینترلوکیا

 زانیم ی(. در مطالعات اندک6باشد ) یقلب کیسکمیا

و ارتباط سطح  یریگاندازه یقلب مارانیدر ب 17 نینترلوکیا

 یفاکتورها سکیبا ر مارانیدر سرم ب 17 نینترلوکیا

 یرسبر یبه ندرت در مطالعات قبل یقلب یسکمیا یماریب

 یو همکاران، باهدف بررس Abbas ییاشده است. در مطالعه

نشان دادند، سطح  17 نینترلوکیو ا 23 نینترلوکیتعادل ا

 سیآترواسکلروز یماریدر پاتوژنز ب 17 نینترلوکیا یسرم

به سمت  17/23 یهانینترلوکینقش دارد و تعادل ا

در ارتباط است  سیآترواسکلروز یماریبا ب 17 نینترلوکیا

(18.) 

و  Abbasمطالعه  جیدر مطالعه حاضر هم راستا با نتا 

 یسکمیا یماریدر پاتوژنز ب 17 نینترلوکیهمکاران بر نقش ا

ح بالا رفتن سط نینشان داد، ب جیشد؛ و نتا دیتأک یقلب

 یسکمیا یماریو به وجود آمدن ب 17 نینترلوکیا یسرم

و  Min ی. در پژوهش(18) وجود دارد میارتباط مستق یقلب

سرم و  ینیتوکایسا لیپروفا یهمکاران، با عنوان بررس

 یکرونر قلب نشان دادند؛ با بررس یماریارتباط آن با شدت ب
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 ماریب 211در سرم  17و  1، 11، 6، 4، 2 یهانینترلوکیا

با  1و  6و  17 یهانینترلوکیکرونر قلب، ا یماریمبتلابه ب

(. در مطالعه 22کرونر قلب ارتباط دارند ) یماریب دیتشد

 جینتا ی(، با بررس22و همکاران ) Minحاضر مانند مطالعه 

 قلب ارتباط یسکمیا یماریبا ب 17 نینترلوکیمعلوم شد که ا

بالاتر  17 نینترلوکیا یسرم ریکه هر چه مقاد یطوردارد؛ به

 شتریب زین یقلب یسکمیا یماریرود احتمال رخداد ب

و همکاران، نشان داده شد که  Robert. در پژوهش شودیم

ارتباط دارد؛ و  یقلب یسکمیا یماریبا ب 17 نینترلوکیا

 یماریب شرفتیباعث پ 17 نینترلوکیا یبالا یسطح سرم

 . شودیم یکرونر قلب

 یبا استفاده از بلاکر ها یشده، روش درمان ادیدر پژوهش 

 نشان داد جیقرار گرفت؛ و نتا یرا مورد بررس 17 نینترلوکیا

استفاده شده  17 نینترلوکیا یکه از بلاکرها ییهادر موش

 یمسکیا یماریداشتند و علائم ب یبهتر یهبودبود روند ب

 17 نینترلوکیبود که از بلاکر ا ییهاکمتر از موش یقلب

(. در مطالعه حاضر و همسو با 23استفاده نکرده بودند )

(، مشخص شد که 23و همکاران ) Robertمطالعه 

 نقش یقلب یسکمیا یماریب شرفتیدر پ 17 نینترلوکیا

باعث  17 نیمنترلوکیاحتمالاً ا. کندیم فایرا ا یمهم

و با  شودیم یقلب یهاالتهاب در موضع پلاک شرفتیپ

 رفتشیبه محل التهاب، باعث پ یالتهاب یهاسلول یفراخوان

پژوهش نشان داد که  نی. اشودیم یقلب یسکمیا یماریب

 کیسکمیا یماریبا ب 17 نینترلوکیا یسطح سرم شیافزا

 نیوکنترلیمربوط به ا یهاسمیدر ارتباط است؛ و مکان یقلب

ارتباط دارد. ازآنجا که  یقلب کیسکمیا یماریبا ب 17

 د،باشیم یالتهاب شیپ یهانینترلوکیجزء ا 17 نینترلوکیا

 یماریبا پاتوژنز ب 17 نینترلوکیکه ا رسدیبه نظر م یمنطق

 نیرلوکنتیداشته باشد. ا میارتباط مستق یقلب کیسکمیا

به محل التهاب باعث  یالتهاب یهاسلول یبا فراخوان 17

 یهاو با تجمع سلول شودیم یالتهاب یهاتجمع سلول

و  ؛کندیم دایپ یشتریمختلف، التهاب وسعت ب یالتهاب

 یقلب یسکمیا یماریجاد بی. علت اابدییگسترش م یماریب

 یدر موضع پلاک در رگ کرونر قلب یالتهاب یهاتجمع سلول

ون هم چ یعوامل التهاب شیاست با افزا یهیپس بد باشد؛یم

بدتر شود؛ و پلاک  یسکمیا یماریب تیوضع 17 نینترلوکیا

نشان  جی. نتاابدی یشتریوسعت و وخامت ب یرگ کرونر قلب

در  یابتید مارانیدر ب 17 نینترلوکیا یداد، سطح سرم

اتر بود. بال یداریصورت معنبه یابتید ریغ مارانیبا ب سهیمقا

هم چون  یالتهاب یفاکتورها ابتید یماریاحتمالاً ب

 شیرا افزا 17 نینترلوکیمثل ا یالتهاب شیپ یهانینترلوکیا

رتباط ا یقلب یکمیا یماریبا پاتوژنز ب قیطر نیو از ا دهد؛یم

 دارد.

 تحقیق یهاتیمحدود

 ،یریگها، انجام نمونهنمونه یآوربودن جمع ریگوقت

 ها.آن یسرم و نگهدار یجداساز

 

  هاشنهادیپ

و  یالتهاب ریو غ یالتهاب یهانینترلوکیا گرید یبررس. 1

 مطالعه. نیا جیبا نتا سهیمقا

 یسکمیا مارانیدر سرم ب 17 نینترلوکیا رندهیگ یبررس. 2

 .یقلب

دا ج یپلاک قلب ونیدر سوسپانس 17 نینترلوکیا یبررس. 3

اند؛ دهفوت ش یقلب یاسکم یماریکه بر اثر ب یمارانیشده از ب

 یوانیمدل ح یرو طیدر صورت نبود امکانات و شرا ایو 

 انجام شود

 

 تشکر و قدردانی

 یولوژیزیف قاتیمرکز تحق یمال تیپژوهش با حما نیا

 لهیوس نیانجام شد. بد 12111232کرمان با شماره گرنت 

کرمان و  یدانشکده پزشک یاز معاونت محترم پژوهش

 یدانشکده پزشک ییدانشجو قاتیتحق تهیاز کم نیچنهم

 یشناسیمنی. از گروه اگرددیم یکرمان تشکر و قدردان

 یفکا یبه خاطر فراهم کردن فضا مانکر یدانشکده پزشک

. از استاد شودیم یپژوهش سپاسگزار نیانجام ا یرا برا

رمان ک یدانشکده پزشک یشناسیمنیمحترم گروه محترم ا

 ییو راهنما تیدکتر دانشور به خاطر حما یجناب آقا

.میرا دار یکمال تشکر و قدردان غشانیدریب
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Abstract 

Background: Ischemic heart disease (IHD) is a cardiovascular disease, in which inflammation 

plays a key role. The immune cells (white blood cells) and interleukins play a very important 

role in inflammation and the invasion and migration of leukocytes to the site of inflammation. 

The aim of this study was to evaluate the serum level of interleukin 17 in patients with IHD and 

its relationship with the risk factors for the disease. 

Methods: A total of 300 patients with IHD were included in this study. The patients were divided 

into three equal groups, namely, acute myocardial infarction (AMI), stable angina (SA), and 

unstable angina (UA). Also, one group was considered as the control group. Serum levels of 

interleukin 17 were measured by ELISA kit, according to the manufacturer's instructions. 

Results: Serum levels of IL-17 in the AMI, SA, UA, and control groups were 6.08 ± 1.12, 5.81 

± 1.05, 7.11 ± 1.37, and 3.46 ± 0.90, respectively. Statistical analysis showed that the difference 

between different groups of patients and the control group was significant (P<0.01). There was 

no significant differences in the serum level of interleukin 17 between different groups of patients 

(P>0.05). The sSerum levels of interleukin 17 in diabetic patients were significantly higher than 

those in non-diabetic patients (P<0.03). 

Conclusion: The results showed that the serum levels of interleukin 17 were associated with 

ischemic heart disease, and mechanisms related to interleukin 17 were associated with IHD. 

Interleukin 17 is an inflammatory interleukin, which is associated with increased inflammation 

in the pathogenesis of IHD. Diabetes mellitus may increase inflammatory factors, such as 

interleukin 17, like pre-inflammatory interleukins, therefore, it is associated with the 

pathogenesis of IHD. 

Keywords: Ischemic heart disease, Interleukin 17, Acute myocardial infarction, Stable angina, 

Unstable angina 
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