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   در بیماران مبتلا به SDF-1αمقایسه سطح سرمی کموکین 
   سکته قلبی و افراد غیر مبتلا به سکته قلبی

 
   4یری نژاد   رضا وز    3  وحید توکلیان فردوسیه     2       غلامحسین حسن شاهی1علی اسماعیلی ندیمی

  5  حامد زارع رنجبر     3آرمین عباسی
  

  چکیده
 بـه عنـوان     SDF-1α.  عروقی شایع ترین علل مرگ و میر در جهان و ایـران هـستند              -های قلبی  بیماری :سابقه و هدف    

ی این  این مطالعه به بررسی مقایسه ای سطح سرم.نیز نقش دارد   در آنژیوژنز    ،یک کموکین مؤثر در کاهش التهاب و آسیب       
  .کموکین در مبتلایان به سکته قلبی و افراد سالم بر اساس سن و جنس پرداخته است

بی و گروه دیگـر   نفری شامل یک گروه مبتلا به سکته قل    63 در دو گروه      شاهدی -مورداین مطالعه    :مواد و روش ها     
از گـروه کنتـرل     . انجـام شـد    )ان گروه کنترل   به عنو   بیمارستان های   سایر بخش  بستری شده در  همراهان افراد   (افراد غیر مبتلا    

. خونگیری محیطی انجام شـد ) روز اول بستری و روز هفتم(یک نوبت در روز اول بستری و از گروه مبتلا به سکته در دو نوبت                
  .گیری شد ها اندازه  در نمونهSDF-1α سطح سرمی  وآوری شد های پاراکلینیک جمع اطلاعات از طریق شرح حال و روش

در گروه مبتلایان به سـکته   . ندبود درصد زن    6/20 و    درصد مرد  4/79کننده در هر گروه       بیمار شرکت  63از   :ته ها   یاف
هـا   اخـتلاف غلظـت  .  بودنـد MI Q wave در زمـان تـرخیص   درصد بیماران5/63. ا داشتندراولین سکته درصد  95/80قلبی 

و نمونـه روز هفـت        ولی بین کنترل   )<05/0p(دار نبود   معنی )71/33 ( ساعت اول  24و نمونه    )58/33(طور کلی بین کنترل      به
  ). >05/0p(دار بود   ساعت اول و نمونه روز هفت معنی24و نمونه ) 12/132(

  کـه ممکـن اسـت      افـزایش یافتـه      SDF-1α غلظـت    ،مطالعه ما نشان داد که بـا گذشـت یـک هفتـه از سـکته                :استنتاج  
SDF-1αو رگساز در سکته قلبی حاد مؤثر باشد به عنوان یک کموکین ضد التهاب . 

  

  ، رگ سازی SDF-1α انفارکتوس حاد میوکارد، کموکین :های کلیدی هواژ
  

  مقدمه
هـای   های ایسکمیک قلبی گروهی از سندرم      بیماری

مرتبط با هـم هـستند کـه از ایـسکمی میوکـارد بـه دلیـل                 
ناشــی از کــاهش خونرســانی بــه  ،اکــسیژنمحرومیــت از 

ی ـشــایعترین علــت ایــسکم. شــوند  مــیمیوکــارد ایجــاد
آترواســکلروتیک انــسدادی شــریان اری ـوکارد، بیمـــمی ـ

   بیماری های ایسکمیک باشد، به همین دلیل کرونر می
 

  E-mail: hamed_zare82@yahoo.com                   دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، دانشکده پزشکی: رفسنجان -حامد زارع رنجبر :مولف مسئول

  ، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان)ع( گروه قلب و عروق، بیمارستان علی ابن ابی طالب.1
  مولکولی دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان-مرکز تحقیقات پزشکیگروه هماتولوژی،  .2

   دانشجوی پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان.3
  ه علوم پزشکی رفسنجان دانشگا، گروه پزشکی اجتماعی، دانشکده پزشکی.4
   پزشک عمومی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان.5

  17/3/90:            تاریخ تصویب7/1/90:  تاریخ ارجاع جهت اصلاحات           9/11/89: ریافت تاریخ د 
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  سکته قلبی در SDF-1αسرمی سطح 
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ــی ــر  قلب ــروق کرون ــاری ع ــولاً بیم ــی را معم ــد  م  .)1(نامن
ین های ایسکمیک قلب در جهان پیـشرفته، بیـشتر         بیماری

ــه ســایر    ــار مــالی را نــسبت ب ــاتوانی و ب میــزان مــرگ و ن
کند و جدا از تأثیر آن بر میزان مرگ          ها ایجاد می   بیماری

و میــر، ایــن بیمــاری اثــرات مهمــی بــر میــزان معلولیــت، 
که در   طوریه  ب. )2(ناتوانی و کاهش قدرت باروری دارد     

 میلیـون نفـر بـه بیمـاری         12ایالات متحده سالیانه بیش از      
 میلیون نفر به آنژین صـدری،       6کمیک قلبی، بیش از     ایس

ــیش از   ــ7ب ــر ب ــون نف ــتلا  ه میلی ــارد مب ــارکتوس میوک  انف
آترواســکلروز بــه عنــوان شــایعترین علــت  .)3(شــوند مــی

ایسکمی میوکارد، همچنان علت قابل توجه مرگ و میـر          
ها  پیشگویی. و ناتوانی در جوامع پیشرفته باقی مانده است       

هـای قلبـی      بیمـاری  2020که تا سـال     از این حاکی است     
هـا   عروقی و آترواسکلروز به بیشترین علت کـل بیمـاری         

 بـه دنبـال انـسداد       سکته حاد قلبـی    .)2(تبدیل خواهند شد  
ناگهانی شریان کرونر و قطع ناگهانی جریان خون کرونر         

  . )3(شود ایجاد می
در اطراف محـل آسـیب رگـی         سکته به دنبال وقوع  

شود کـه در وقـوع ایـن التهـاب        د می در قلب التهاب ایجا   
ها  همچنین گروهی از سیتوکاین   . ها نقش دارند   سیتوکاین

کرده و  کمک  به تعدیل روند التهاب     ،  با حضور در محل   
ترمیم قلبـی بـه     . )4(کنند از گسترش آسیب جلوگیری می    

 های التهابی درمحل آسیب    به سرکوب مکانیسم   سکته دنبال
ایـن امـر نقـش مهمـی را         ها در    بستگی دارد که کموکین   

هـا   ای از سـیتوکین    هـا دسـته    کمـوکین  .)5(کننـد  بازی می 
های همراه   باشند که اعمال خود را با اتصال به گیرنده         می

ــروتئین ــا پ ــا ب ــی G یه ــام م ــد  انج ــته از  . )6(دهن ــن دس ای
های کوچک پروتئینی هستند که بر        مولکول ،ها سیتوکین

هـای ایمنـی دارای گیرنــده    روی گـروه زیـادی از ســلول  
هـا و    مختلفی روی این دسته سلول    بوده و نیز دارای اثرات      
هـا   کمـوکین . )7(اشـند ب  مـی ها   آنسیستم ایمنی و عملکرد     

ایمنی، های   ای از جمله بسیج سلول     دارای اعمال گسترده  
 رشـد جنـین،     ،سـازی، خونـسازی    ها، رگ  سازی آن  فعال

  .)8(باشند متاستاز و دیگر اعمال شناخته شده می

SDF-1α ــک ــوکین CXC ی ــیELR کم ــد  م . باش
 است که بـر سـطح تعـداد         CXCR4گیرنده این کموکین    

این کمـوکین در    . های ایمنی وجود دارد    زیادی از سلول  
ه محـل التهـاب،     هـای ایمنـی ب ـ     اعمالی چون بسیج سـلول    

هـای بنیـادی در    سازی و کمک به جایگزینی سـلول   رگ
از . )4،8(کنـد  محل پیوند و مغـز اسـتخوان نقـش ایفـا مـی            

سـیب رگـی و صـدمه       آکه متعاقب سـکته قلبـی        جایی آن
 بعـضی   کـه   نـشان داده شـده     ،ها وجود دارد   دیدگی رگ 

. )9(بیماران قادر به ترمیم این آسیب دیدگی خواهند بود          
ت زیــادی در رابطــه بــا علــت تــرمیم ایــن آســیب مطالعــا

دیــدگی در برخــی بیمــاران و عــدم بهبــود آن در بعــضی 
ای از منظـر اثـر       امـروزه افـق تـازه     . دیگر انجام شده است   

ای کـه از     ها بر این ترمیم باز شده است به گونـه          کموکین
هـا بـر     به بعد محققین به بررسی اثـر کمـوکین       2001سال  

مثـل  هـا     که کموکین  ند نشان داد   و  پرداختند ها این سلول 
SDF-1α باشـند و    نیز می  دارای خواص آنژیوژنزی   خود

 و در آن نقـش      کننـد  از این طریق رگسازی را کنترل می      
  .)10(دارند

 در SDF-1α-Ab Anti و SDF-1αبــه کــار گیــری 
سکته   مبتلا شده به    رت زمایشگاهی در دو گروه   آمحیط  
 در  SDF-1αکننـده     نشان داد که در گروه دریافـت       قلبی

مقایسه با گـروه دیگـر آنژیـوژنز در محـل آسـیب دیـده               
داری افزایش داشته است و عملکرد قلبـی را          طور معنی  به

  .)11(هم بهتر کرده است
همچنین نـشان داده شـده کـه ایـن فـاکتور قـادر بـه                

باشد که   های بنیادی در محل پیوند می      کموتاکسی سلول 
محـیط آزمایـشگاهی در   در نتیجه نشان داده شده کـه در    

 باعث عملکرد بهتـر و موفقیـت         رت پیوند عروق قلب در   
بهتر در ادامه روند درمانی و کاهش رد پیوند عروقـی در            

کننــده ایــن فــاکتور در مقایــسه بــا گــروه  گــروه دریافــت
  .)12( شده استکنترل

 ،در مطالعه دیگری کـه بـر روی سـگ انجـام شـده             
در حرکـت    نقـش اساسـی      SDF-1αنشان داده شـد کـه       

های بنیادی پس از آسیب قلبی به دنبال ایسکمی به           سلول
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                  علی اسماعیلی ندیمی و همکاران              هشی   پژو  
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این مطالعه در گروهـی     . سمت محل آسیب ایفا می کنند     
ها کلونیزه شد و پـس        در آن  SDF-1αها که ژن     از سگ 

 مطالعه  .)13( انجام شد  ،ها رخ داد    در آن  سکته قلبی  از آن 
 در  SDF-1αدیگری هم بـه طـور مـشابه بـه بررسـی اثـر               

های بنیادی به محل آسـیب پرداختـه         حرکت سلول محل  
ــت ــوش    . اس ــب در م ــد قل ــس از پیون ــه پ ــن مطالع در ای

 در قلـب پیونـدی تولیـد        ،زمایـشگاه آصحرائی در محیط    
هـای    سـلول  سـکته،  نشان داده شده که پس از     .  شد سکته

ندوژنوس یا اگزوژنوس به وسـیله یـک سـیگنال        آبنیادی  
آمـده و بـه     از محل عـضله آسـیب دیـده بـه حرکـت در              

ایـن سـیگنال ترشـحی از       . رونـد  سمت محل آسـیب مـی     
باشد و انجام این پروسـه     می SDF-1αعضله آسیب دیده    

ــاهی   ــت و دوره کوت ــس از)  روز2حــداکثر (یــک وق  پ
 فرصت دارد تا به انجام برسـد و اثـر           انفارکتوس میوکارد 

ــته     ــده داش ــب آســیب دی ــود عملکــرد قل ــدی در بهب مفی
  ی بــــه بررســــی اثــــر   مطالعــــه دیگــــر . )14(باشــــد

SDF-1α             بر روی عملکرد بهتر قلب بـه دنبـال ایـسکمی 
 باعـث بهبـود و      SDF-1αو نشان داده شـد کـه         پرداخت

مطالعـه  . شـود  های میوسیت قلبـی مـی      افزایش بقای سلول  
 مـستقل   ،های بنیادی مزانشیمال   نشان داد که تزریق سلول    
 تواند مـؤثر باشـد و حـضور         می ،از روند رژنراسیون بافتی   

ــب  ــپتور آن SDF-1αترکی  (SDF-1α/CXCRY) و رس
یک هدف خوب به منظـور بهبـود عملکـرد میوکـاردی             

 بـه بررسـی     2010 در مطالعه دیگـری در سـال         .)15(است
 روی درمـان از طریـق   SDF1-α /CXCR4نقش محـور  

ــلول ــسکمیک    س ــاتی ای ــرای کاردیومیوپ ــادی ب ــای بنی ه
 در   نشان داد که این محور نقـش محـوری          و پرداخته شد 

های بنیادی به سمت محل آسـیب        تجمع و حرکت سلول   
این مطالعـه نـشان داد کـه ایـن محـور نقـش              . دیده دارند 

اساسی در لانه گزینی سلول های بنیادی پس از ایسکمی          
 SDF-1αکند که احتمالاً این نقـش را         در محل بازی می   

 پـس از  DPPIV (Dipeptidyl peptidase IV) بـا مهـار  
  .)16(ندک ایسکمی ایفا می

  زمایـشگاهی  آهای   تاکنون بیشتر در محیط   ها   بررسی
  

هـا در شـرایط محـیط کـشت و بـر روی              و بر روی سلول   
 محـدودی  مطالعـات     و حیوانات آزمایشگاهی بوده است   

سـکته  در بیماران بـا  این کموکین  به بررسی سطح سرمی     
  .ست پرداخته اقلبی

دهـد کـه     با توجه به اینکه قـرائن موجـود نـشان مـی           
عاقب سکته قلبی خونرسانی به بافت قلب دچار مـشکل          مت
در ) به ویژه بافت مویرگی   (سازی فرعی    گردد و رگ   می

بنـابراین  . نمایـد  جهت خونرسـانی مناسـب ضـروری مـی        
ــوژنز    ــد آنژی ــل در فراین ــین عوامــل دخی ــد (تعامــل ب   مانن

SDF-1α (   و آنژیواستازیس)   هـای نظیـر     ماننـد کمـوکین
IP-10 ( دیـده از حملـه قلـب کمـک       های آسیب    به بافت

 فـوق ایـن تحقیـق       مـوارد   بـه   بنـابراین بـا توجـه      .نماید می
 تـا بـا بررسـی بیـان سـطح سـرمی کمـوکین               شـد طراحی  

SDF-1α    و مقایـسه آن بـا        قلبی سکته در بیماران مبتلا به 
ــدون  ــراد ب ــردازدســکتهاف ــده از ایــن   بپ ــا شــاید در آین  ت

ن مبـتلا   کموکین به عنوان راه حل و دارویی برای بیمـارا         
  .ردک قلبی استفاده سکتهبه 

  

  مواد و روش ها
 در  باشـد کـه    مـی   شـاهدی  -مورداین مطالعه از نوع     

 کـه در بخـش       بیمار با سکته قلبی    63بر روی    1388سال  
CCU         بیمارستان علی ابن ابیطالب شهر رفسنجان بـستری 

  )گـروه شـاهد   ( فـرد بـدون سـکته قلبـی          63شده بودند و    
  .انجام شد

اری بـر اسـاس شـواهد پـاراکلینیکی و           تشخیص بیم 
کلینیکی توسط پزشک متخـصص قلـب و عـروق انجـام            

 و  )5( با توجه به مطالعـات قبلـی         تعداد نمونه  .گرفته است 
  . محاسبه گردیدهفرمول مربوط

کننـدگان شـامل     معیار خروج از طرح برای شـرکت      
 ترومای ، نارسایی کلیه  ، بیماری مزمن ریوی   ،عفونت حاد 
 با توجه به نقـش عوامـل   .ی مزمن کبدی بود  اخیر و بیمار  

 گـروه کنتـرل از همراهـان        ،ژنتیکی در بروز سـکته قلبـی      
بیمارسـتان کـه    هـای     سـایر بخـش   بستری شده در    بیماران  

 نارسـایی   ،مـزمن کبـدی، ریـوی     قلبی،  های   سابقه بیماری 
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.  گردیـد  انتخـاب  ،اند کلیه، عفونت و ترومای حاد نداشته     
مل ژنتیک در بـروز سـکته       بدیهی است به علت خطر عوا     

قلبی و با توجه به سابقه خویشاوندی همراهان بـا بیمـاران            
قلبـی  ها از همراهان بیمـاران       ، نمونه )در اکثر موارد  (قلبی  

محدود بوده و از آنـان در ایـن تحقیـق بـه عنـوان گـروه                 
تـشخیص سـلامت افـراد      . کنترل استفاده نگردیـده اسـت     

کلینیکی و کلینیکی   گروه کنترل نیز بر اساس شواهد پارا      
 دو گـروه از     .توسط پزشک متخصص انجام گرفته است     

  .سازی شدند نظر سن و جنس با هم همسان
. در این مطالعه از نمونه خـون محیطـی اسـتفاده شـد            

گیری به بیمار توضیح داده شد و رضایت وی          علت نمونه 
در صورت عدم رضـایت و عـدم همکـاری         (اخذ گردید   

لازم به ذکر اسـت کـه بـه         . شدبیمار، وی از طرح خارج      
بیماران وارد شده به طرح اطمینان داده شد کـه اسـامی و             

هـا محرمانـه بـوده و بـه هـیچ         کلیه اطلاعات مربوط به آن    
، سـپس   )نخواهـد شـد   وجه از حیطه مجریان طرح خارج       

 نمونه  CCUتوسط کارشناس پرستاری مجرب مستقر در       
 شرایط  خون گرفته شد و جهت انجام آزمایش با رعایت        

دمایی ویژه به مرکز تحقیقات پزشـکی مولکـولی انتقـال           
در روز هفـتم بـستری      نمونه گیـری نوبـت دوم       . داده شد 

عـلاوه بـر    . که مقارن با زمان ترخیص بود بـه عمـل آمـد           
اطلاعات فوق سایر اطلاعات ضروری در طرح که شامل         
اطلاعات مربوط بـه بعـضی از متغیرهـای دموگرافیـک و            

بـوده اسـت توسـط یـک چـک لیـست        وضعیت بیمـاران    
  .آوری گردیده است جمع

 سرم این افراد جدا     ،گیری خون محیطی   نمونهبعد از   
هـا توسـط روش الیـزا         در آن  SDF-1αشد و میزان بیـان      

ــد  ــنجیده ش ــدین .س ــزا ب ــام الی ــدا     انج ــه ابت ــود ک ــه ب گون
را بـه چاهـک      های مونوکلونال ضـد کمـوکین      بادی آنتی
 با اضافه کردن نمونه اقدام      ها متصل کردیم و سپس     پلیت

ــوکین  ــصال کم ــه ات ــه     ب ــراد ب ــن اف ــرم ای ــطح س ــای س ه
در انتهـا نیـز بـا       . هـای متـصله بـه پلیـت کـردیم          بادی آنتی

و  بـادی ثانویـه کونژوگـه ضـد کمـوکین          استفاده از آنتی  
   بسته به میـزان     ،اضافه کردن سوبسترا اقدام به تولید رنگ      

  

  .بادی کونژوگه موجود کردیم آنتی
 و  16نسخه   SPSSی   آمار  نرم افزار  توسطعات  اطلا
 Independent t-test ، Paired t-testهای آماری  آزمون

 >05/0p و    قـرار گرفـت    تجزیه و تحلیل  مورد   Anovaو  
  . به عنوان سطح معنی داری در نظر گرفته شد

  

  یافته ها
 مورد  26 فرد شرکت داده شده در طرح        126از بین   

مـرد بونـد   )  درصد4/79(رد  مو100زن و )  درصد 6/20(
که با توجه به همسان بودن دو گروه این تعـداد بـه طـور               

  .مساوی در دو گروه قرار گرفتند
  حداقل سن در بـین افـراد شـرکت کننـده در طـرح              

ــداکثر آن  35 ــال و ح ــود 84 س ــال ب ــنی  .  س ــانگین س می
  .  سال بود66/13±92/59

نفــر  51در بــین افــراد گــروه مبــتلا بــه ســکته قلبــی  
برای اولین بـار بـود کـه مبـتلا بـه سـکته            ) درصد 95/80(

زن )  درصد6/21( نفر 11 قلبی شده بودند که از این میان     
 05/19( نفــر 12مــرد بودنــد و )  درصــد4/78( نفــر 40و 

برای دومین بار مبتلا به سـکته قلبـی شـده بودنـد             ) درصد
 16( نفـر  2مـرد و  )  درصـد 4/83( نفـر  10که از این میان   

  .ودندزن ب) درصد
 نفر  37،  )گروه اول (در بین افراد مبتلا به سکته قلبی        

بدون سابقه قبلی مصرف هـر گونـه دارو،         )  درصد 7/58(
  نفـر  9 با سابقه مصرف داروهای قلبی و     )  درصد 27( نفر   17

  .با سابقه مصرف داروهای دیابتی بودند)  درصد3/14(
همچنین در گروه مبتلا به سـکته در زمـان تـرخیص            

 5/63 ( نفـر 40  نداشـتیم، مـرگ گونـه    نفر هیچ  63در بین   
 5/36( نفر 23 و Q wave MIدر هنگام ترخیص ) درصد
  .بودند non Q wave MIدر هنگام ترخیص ) درصد

با توجه به نتایج به دست آمده پس از آنالیز آمـاری            
 مقایــسه گــروه ،SDF-1αهــای  در مقایــسه کلــی غلظــت

 سـاعت   24با نمونه   ) افراد غیر مبتلا به سکته قلبی     (کنترل  
ها تقریباً با هم برابـر   اول گروه مبتلا به سکته قلبی، غلظت   

 جــدول(دار نبــود  بــود و اخــتلاف از نظــر آمــاری معنــی 
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در حــالی کــه در مقایــسه کلــی  ).p=086/0(؛ )1 شــماره
 گـروه کنتـرل بـا نمونـه روز هفـتم            SDF-1αهای   غلظت

تلاف های متفـاوت و اخ ـ     افراد مبتلا به سکته قلبی غلظت     
؛ ) 1  شـماره  جـدول ( دهـد  داری را نشان می    آماری معنی 

)03/0=p(. های غلظت SDF-1α   ساعت اول با    24نمونه 
 متفاوت و ،نمونه روز هفتم در بیماران مبتلا به سکته قلبی  

  ).p=036/0(دار بود  اختلاف از نظر آماری معنی
 49تـا    30در این مطالعه بیماران به سـه گـروه سـنی            

تعـداد  . سال تقسیم شدند   89تا   70سال و    69تا   50سال،  
 20 و 24، 19 گـروه بـه ترتیـب     3افراد در هر یک از این       

نفر بود که دو گروه کنترل و افراد مبـتلا بـه سـکته قلبـی                
  ).2  شمارهجدول(بودند  کاملاً با یکدیگر همسان

) هـا  در هر یـک از گـروه      (در مقایسه داخل گروهی     
ولـی در بـین     . ده شـد  غلظـت دی ـ  از لحاظ سنی اخـتلاف      

 نمونۀ موجود اخـتلاف     3های سنی در     کدام از گروه   هیچ
  .)<05/0p(دار مشاهده نشد  آماری معنی

هـای سـنی     در مقایسه جداگانه هر کدام از محـدوده       
یک نمونه کنترل و دو نمونه      ( نمونه   3تقسیم شده در بین     

سـطح  )  ساعت اول و روز هفتم بیماران مبتلا به سکته         24

SDF-1α گـروه  سال بین  69تا   50  محدودۀ سنی  باها   زن
 سـاعت   24و نمونه   ) p=043/0(کنترل و نمونه روز هفتم      

ی دار اول با نمونه روز هفتم از نظرآماری اخـتلاف معنـی        
  .)p=011/0(داشت

 نمونه موجود   3 جنسی در بین     در مقایسه به تفکیک   
در )  نمونــه از بیمــاران ســکته قلبــی2 نمونــه کنتــرل و 1(

داشتند نها تفاوت مشخصی با یکدیگر   غلظت ،مردجنس  
 سـاعت اول بـا روز هفـتم         24ولی فقـط در مـورد نمونـۀ         

ای اختلاف غلظت بین مردها از نظر آماری         بیماران سکته 
؛ در مــورد همــین مقایــسه بــین )p=012/0(دار بــود  معنـی 
 ولاجد(داری دیده نشد     ها هیچ اختلاف آماری معنی     زن

  ).4و 3شماره 
ــر    در مقا ــرد در ه ــین زن و م ــی ب ــسه درون گروه   ی

ــن   ــک از ای ــه،    3ی ــورت جداگان ــه ص ــود ب ــه موج    نمون
   مـورد دیـده شـد امـا فقـط در            3اختلاف غلظـت در هـر       

  ســـاعت اول اخـــتلاف غلظـــت بـــین مـــرد و  24نمونـــه 
ــی  ــاری معن ــر آم ــه در زن  زن از نظ ــود ک ــشتر   دار ب ــا بی   ه

  ).p=000/0(از مردها بود 
   ساعت اول با 24 نمونهSDF-1αهای  مقایسه غلظت

 
    ساعت اول و روز هفتم بیماران مبتلا به سکته قلبی24با نمونه ) کنترل( در گروه غیر مبتلا به سکته قلبی SDF-1αمقایسه کلی سطح سرمی  :1  شمارهجدول

  

 انحراف معیار ±میانگین غلظت   SDF-1αحداقل غلظت  SDF-1αحداکثر غلظت   تعداد افراد  گروه
SDF-1α  

  داری طح معنیس

  58/33 ± 5/8   01/1  372  63  کنترل
  71/33 ± 3/8  53/4  8/903  63  ای  ساعت اول بیماران سکته24نمونه 

86/0  

  03/0  12/132 ± 6/15  46/5  1878  63  ای نمونه روز هفتم بیماران سکته

 
  )pg/mlبرحسب ( در دو گروه به تفکیک سن SDF-1αسطح سرمی : 2  شمارهجدول

  

 انحراف معیار ± میانگین کلی غلظت ها  SDF-1α حداکثر غلظت  SDF-1α حداقل غلظت   افرادتعداد  گروه
SDF-1α  

  60/44 ± 1/9   359  05/1  19  کنترل
   سال49 تا 30  73/16 ± 3   92/56  53/4  19   ساعت اول24نمونه

  56/233 ± 7/23   1878  46/5  19  نمونه روز هفتم
  82/37 ± 4/8   372  01/1  24  کنترل

   سال69 تا 50  71/18 ± 4/4   152  88/4  24   ساعت اول24نمونه
  14/126 ± 3/14   50/556  46/5  24  نمونه روز هفتم

  02/18 ± 4/6   90/151  05/1  20  کنترل
   سال89 تا 70  83/67 ± 7/10    80/903  87/6  20   ساعت اول24نمونه 

  93/42 ± 6/6    80/248  63/7  20  نمونه روز هفتم
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 مـصرف    سـابقه  هفتم در گروه بیمـاران بـدون      نمونه روز   
 کننده ولی در افراد مصرف   ) p=036/0(دار بود  دارو معنی 

  اختلاف این) p=33/0(ها و دیابتی ) p=68/0(داروی قلبی 
  ).5  شمارهجدول(دار نبود  معنی

  
 به تفکیک جنسیت بـین      SDF-1α سطح معنی داری   :3 شماره   جدول

   دو گروه
  

  سطح معنی داری  ود بر حسب نام نمونه غلظت های موج  گروه
  82/0   ساعت اول بیماران سکته ای24کنترل با نمونه 

  057/0  کنترل با نمونه روز هفتم بیماران سکته ای
  مرد

  012/0 نمونه روز اول با نمونه روز هفتم بیماران سکته ای
  24/0   ساعت اول بیماران سکته ای24کنترل با نمونه 
  44/0  وز هفتم بیماران سکته ای کنترل با نمونه ر

  زن

  9/0 نمونه روز اول با نمونه روز هفتم بیماران سکته ای

  
  بحث

نتایج مطالعه و بررسی ما نشان داد که به طـور کلـی             
 SDF-1α پس از وقوع سکته قلبی سطح سرمی کموکین       

 سـاعت   24که ایـن افـزایش در        کند شروع به افزایش می   
ست امـا پـس از آن و        اول پس از سکته زیاد محسوس نی ـ      

) روز هفتم پس از سکته قلبی     (در هنگام ترخیص بیماران     
طور قابل توجهی افزایش نشان       ساعت اول به   24نسبت به   

دهد در مقایسه ایـن تغییـرات غلظـت بـا فـاکتور سـن                می
هـای   دار دیده نشد و تنها در مقایـسه نمونـه          اختلاف معنی 

هـای   سه نمونـه  ای و مقای   کنترل و روز هفتم بیماران سکته     
 69تـا    50 تنها در محدود سـنی       ،روز اول و هفتم بیماران    

داری را نشان داد ولـی       سال تغییرات غلظت افزایش معنی    
در مجموع این تغییرات با سن رابطه مستقیم نداشت ولی          
با افزایش سـن بـا گذشـت زمـان در روز هفـتم تغییـرات                

سال کاهش غلظـت را      89تا   70غلظت در محدوده سنی     
دار نبـود و رابطـه معکوسـی را هـم            داد اما معنـی    شان می ن

رسد بـا افـزایش سـن کـه همـراه بـا              به نظر می  . نشان نداد 
کاهش قدرت ایمنی بدن است قدرت تولید کموکین در         

  .کند بدن کاهش پیدا می
 24در مورد بیمـاران مؤنـث افـزایش غلظـت نمونـه             

سـاعت اول گـروه کنتــرل بـا بیمــاران سـکته افــزایش در     
دار نبـود و     ای دیده شد ولی اختلاف معنـی       یماران سکته ب

 ســاعت اول بــا روز هفــتم کــاهش 24در مقایــسه نمونــه 
در مقایـسه   . غلظت دیده شد ولی باز هـم معنـی دار نبـود           

  سـاعت اول در بیمـاران      24مرد و زن با هم نیز در نمونـه          
داری در زنـان نـسبت بـه         ای افـزایش غلظـت معنـی       سکته

  رسد تغییرات غلظت درمجموع به نظر می. مردان دیده شد
  

  )pg/mlبرحسب ( به تفکیک جنسدر دو گروه  SDF-1αسطح سرمی  :4جدول شماره 
  

  SDF-1α انحراف معیار ±میانگین کلی غلظت ها   SDF-1αحداکثر غلظت   SDF-1αحداقل غلظت   تعداد افراد  گروه
  75/38±6/5  372  01/1  50  کنترل

  36/12±2/1  92/56  53/4  50   ساعت اول24نمونه
  مرد

  21/143±1/23  1878  46/5  50  نمونه روز هفتم
  69/13±3/2  17/53  09/1  13  کنترل

  81/115±8/25  8/903  22/16  13   ساعت اول24نمونه 
  زن

  48/89±1/21  3/349  46/5  13  نمونه روز هفتم

  
  )pg/mlبرحسب ( حسب مصرف یا عدم مصرف دارو بر گروه بیماران مبتلا به سکته قلبی SDF-1αهای   غلظت : 5  شمارهجدول

  

  سطح معنی داری  انحراف معیار±میانگین غلظت  تعداد افراد  گروه
  عدم مصرف دارو  46/18 ± 9/5  37   ساعت اول24نمونه

  26/166 ± 28  37  نمونه روز هفتم
044/0  

  086/0  26/75 ± 1/16  17  نمونه روز هفتم  داروی قلبی  84/18 ± 2/6  17   ساعت اول24نمونه 

  81/0  16/99 ± 6/13  9  نمونه روز هفتم  داروی دیابتی  49/124 ± 7/18  9   ساعت اول24نمونه 
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نظـر  ه  ب ـ.  با جنس رابطـه داشـته باشـد        SDF-1αکموکین  
 در زنان ناشی از نقـش    SDF-1αرسد که این افزایش      می

هــای جنــسی زنانــه در تنظــیم ایــن  کننــده هورمــون تعیــین
اشد، در این راستا شواهدی در دسـت اسـت     ها ب  کموکین

 ERT (Estrogen Replacement Therapy)که از نقش 
 سـکته    پـس از   SDF-1αدر افزایش میـزان بـروز و بیـان          

و نقـش     سـاعت اول پـس از سـکته        24خصوصاً در   قلبی  
 به عنوان پـیش     SDF-1αاستروژن همراه با افزایش میزان      

 مـورد نوبـت     در. )17(ساز سخن به میان آمـده اسـت        رگ
رسد در کسانی که برای اولین بار دچـار          سکته به نظر می   

شوند، افزایش این کمـوکین نـسبت بـه کـسانی      سکته می 
با توجه بـه    . باشد که برای بار دوم مبتلا شده اند بیشتر می        

 متعاقب ایـسکمی یـا      SDF-1αها بویژه    افزایش کموکین 
نظـر   و نیز عوامل استرس زای محیطـی بـه           )18(ریپرفیوژن

نماینـد   که برای بار اول سکته قلبی می       رسد در کسانی   می
زای  قسمتی از بیان کموکین ناشی از فراینـدهای اسـترس         

  .سکته باشد
از نظر دارویی نیز نشان داده شد که در کـسانی کـه             

 SDF-1αســابقه بیمــاران قلبــی یــا دیابــت دارنــد غلظــت 
مـاری  سابقه قبلی بیماری دیابت یـا بی      کمتر از افراد بدون     

که احتمالاً این موضوع مؤیـد نقـش تـوأم          . باشد قلبی می 
برای . استرس و سکته در افزایش بیان این کموکین است        

اینکــه اســترس از عوامــل شــناخته شــده دیابــت نیــز       
  .)19(باشد می

 بــه SDF-1αمطالعــات قبلــی نــشان داده اســت کــه 
 منفی نقش مـؤثری در بـسیج        ELRعنوان یک کموکین    

ی به محـل آسـیب عـضله قلبـی، کـاهش            های بنیاد  سلول
ــرمیم    ــه منظــور ت ــده ب التهــاب در محــل رگ آســیب دی

ــر و نقــش رگ ســریع . )11،13،20(ســازی در محــل دارد ت
  ساعت از گذشت   24همچنین نشان داده شده که پس از        

 سـطح سـرمی ایـن کمـوکین رو بـه افـزایش              سکته قلبـی  
گذارد و تـا روز هفـتم افـزایش دارد و پـس از آن تـا                  می
ــس از28وز ر ــی  پ ــکته قلب ــاقی    س ــت ب ــت ثاب ــن غلظ  ای

  .)11(ماند می

ــه    ــد ک ــشان داده ش ــین ن ــل SDF-1αهمچن  در مح
هـای بنیـادی مزانـشیال در        آسیب باعث بقای بیشتر سلول    

 و  )21(شـود  رغم کمبـود اکـسیژن مـی       محل ایسکمی علی  
دهـد   ها کاهش مـی    همچنین روند آپپتوز را در این سلول      

سازی بلکه از طریـق افـزایش         رگ  و نه تنها از طریق     )22(
میزان تولید سلول های قلبی هم در بهبود عملکـرد قلـب            

اما تمامی ایـن مطالعـات بـر روی محـیط           . )23(مؤثر است 
آزمایشگاهی و یـا بـر روی مـوش صـحرائی انجـام شـده            
است و تنها یک مطالعه بـر روی انـسان تغییـرات سـرمی              

 نـشان    بررسی کرده اسـت کـه      VEGFاین کموکین را با     
 پـس از سـکته باعـث بـالا          SDF-1αداده کاهش موقـت     

هـای بنیـادی     شده و به حرکت سلول  VEGFرفتن پایدار   
بـا توجـه بـه ایـن         .کنـد  به محل آسیب عضله کمک مـی      

موارد این فرضیه مطرح شد که علاوه بر بررسی تغییرات          
سطح سرمی این کموکین در بیماران مبتلا به سکته قلبـی          

اد غیــر مبــتلای مــشابه و مقایــسه رونــد در مقایــسه بــا افــر
 با گذشت زمـان از روز وقـوع         SDF-1αتغییرات غلظت   

سکته قلبی، فاکتورهای سن و جنس و نوبت سکته و نوع          
سکته و وضعیت سلامت قبلـی بیمـار هـم مـورد ارزیـابی        

 موجود بررسی گردد و تـأثیر       یقرار گیرد و رابطه احتمال    
بهبـود بیمـاران    تغییرات غلظـت ایـن کمـوکین بـر رونـد            

بـا توجـه بـه نقـش برجـسته ای کـه ایـن                .مشاهده گـردد  
کننـد احتمـالاً ایـن       کموکاین در روند التهاب بـازی مـی       

 بـه    سکته قلبی  ساعات و روزهای اولیه پس از      در   افزایش
 .نقش التهابی آن مربـوط باشـد تـا نقـش آنژیـوژنزی آن             

های سـلولی متعـددی      نشان داده شده است که در سیستم      
ــزایش مــدیاتورهای التهــابی  ایــن  ــال اف ــه دنب   کمــوکین ب

TNF-α و INF-α ــی ــزایش مـ ــد  افـ ــضافاً . )24-28(یابـ مـ
 ایــن ،طــور کــه قــبلاً در ایــن نوشــتار آمــده اســت  همــان

های هم گروه خـود متعاقـب        کموکین به همراه کموکین   
یابد و شاید افزایش ایـن واسـطه         ها نیز افزایش می    استرس

 تحمیل شده بر بیمار ناشی از       های التهابی ناشی از استرس   
  .)26-28(بروز بیماری باشد

   سطح سرمی   ،که پس از وقوع سکته     نتیجه نهایی این  
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 بـه طـور معنـی داری رو بـه افـزایش             SDF-1αکموکین  
قابـل توجـه   ) سـال  60تا  50(سال  گذارد در افراد میان  می

است و با افزایش سن این تغییرات غلظت رو بـه کـاهش             
توانـد ناشـی از      باشـد و مـی     گذارد اما قابل توجه نمـی      می

در مورد فاکتور جنس    . ضعف ایمنی با افزایش سن باشد     
ها بیشتر از آقایـان      رسد شروع افزایش در خانم     به نظر می  

 ایـن نکتـه هـم       .گیرنـد  است اما در ادامه آقایان پیشی می      
وجود دارد که عمدۀ این خانم ها در سن پس از یائسگی          

رسد در مجمـوع ایـن افـزایش بـا           رند و به نظر می    قرار دا 
جنس رابطه دارد و در جنس مؤنث بیش از مـذکر اسـت             
همچنین در کسانی که برای اولین بار به سکته قلبی مبتلا           

اند این افزایش بیشتر است کـه ایـن سـؤال را مطـرح          شده
  سـکته قلبـی    کنـد کـه شـاید در افـراد بـا سـابقه قبلـی               می

کموکین به هر دلیلی کمتـر اسـت کـه          توانایی تولید این    
 همچنـین  .شود  می سکته قلبیاین خود باعث وقوع مکرر  

به لحاظ دارویی نشان داده شد که در افراد بـدون سـابقه             
قبلی بیماری قلبی یا دیابت این افـزایش بیـشتر اسـت کـه          

تواند حاکی از این مسئله باشد که توانایی تولیـد ایـن             می
بنــابراین بــه نظــر . شتر اســتکمــوکین در افــراد ســالم بیــ

تـر سـطح سـرمی ایـن         رسـد بـا طراحـی مطالعـه دقیـق          می
وکین در افراد دیابتیک بدون سکته قلبـی و بـا سـکته             مک

قلبی مقایسه شود تا بررسی شود که دیابت عامل افزایش          
 .گـردد  وکین است یا سکته قلبی سبب افزایش آن می        مک

ر  دSDF-1αرسـد کـه کمـوکین     در مجموع به نظـر مـی     
گـذارد کـه در      افراد مبتلا به سکته قلبی رو به افزایش می        

ها، در سنین میانسالی و در افراد بـدون سـابقه قبلـی              خانم
 ایـن   .سکته قلبی یـا بیمـاری قلبـی و دیـابتی بیـشتر اسـت              

 و  سکته قلبـی مطالعه نقش مؤثر این کموکین را در بهبود 
 رابطه آن بـا فاکتورهـای مختلـف را نـشان داد و بـه نظـر                

 کموکین در رونـد    رسد درآینده با مطالعات بیشتر این      می
 هـای   و شاید سایر بیمـاری      سکته قلبی  درمان بیماران مبتلا به   

  .قلبی به عنوان یک درمان جدید و نوظهور مطرح گردد
 در یک نمای کلی بهتر است کـه در آینـده            نبنابرای
 در SDF1-α ای از نظــر بررســی ســطح کمــوکین مطالعــه

و بر اساس تفکیک سنی و جنسی انجـام شـود   افراد سالم   
کننـده بـا     تا در حـد امکـان بتـوان بـا اقـدامات پیـشگیری             

استفاده از این کموکین از پیامدهای نـاگوار سـکته قلبـی          
  .جلوگیری نمود
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