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Abstract 
 

Background and purpose: Myocardial Infraction (MI) is one of the most common diseases in 

industrial countries. In clinical findings, erythropoietin has shown protection against cellular hypoxic 

ischemic injury in myocardium. This study assessed the role of erythropoietin in patients with acute MI. 

Materials and methods: In this cohort study 70 patients with STEMI were divided to two 

groups: (SK+) that received streptokinase and non-SK (SK-) group. At SK+ group we measured the 

plasma erythropoietin level before receiving SK, 1hour and three days after receiving SK. In SK- group 

the level of erythropoietin at entrance to ED, two hours later and on third day was also measured. The 

relationship between success in reperfusion therapy with ejection fraction and the level of erythropoietin 

were investigated. 

Results: The erythropoietin level in those who had successful reperfusion with thrombolytic 

therapy was significantly higher than those who had not successful reperfusion but no significant 

relationship was found between ventricular arrhythmias and level of erythropoietin. Ejection fraction at 

first day in SK+ group was significantly higher (P=0.001). We also observed a significant relationship 

between plasma erythropoietin level and ejection fraction in both SK + and SK- groups (p=0.001). 

Conclusion: There are direct relationships between higher level of erythropoietin and success in 

thrombolytic therapy and also with improvement of EF after AMI. 
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  سطح اريتروپويتين پلاسما  بردرمان ترومبوليتيك  اثربررسي 
  در انفاركتوس حاد ميوكارد

  
        1ويدا نثارحسيني
         2كامليا اردوان
        3سهيل عزيزي
        4عليرضا خليليان
  5عليرضا سليمي نيا

  چكيده
هـاي   يافتـه . در كشورهاي صنعتي است ها ترين بيماري يكي از شايع (AMI) انفاركتوس حاد ميوكارد :سابقه و هدف

ايـن   ايسكميك سلولي در ميوكارد را نشان داده اسـت،  -تجربي، اثرات محافظتي اريتروپوئيتين در برابر آسيب هايپوكسيك
كـه تحـت درمـان بـا ترومبوليتيـك      مطالعه به بررسي سطح اريتروپويتين پلاسما در بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد 

  .پرداخته استد، بوده ان
و ) -SK(در دو گروه بدون مصـرف اسـترپتوكيناز   STEMIبيمار مبتلا به 70 ،مطالعه كوهورت اين در :ها مواد و روش

در روز  و SKسـاعت پـس از    قبل، يك +SKدر گروه . مورد بررسي قرار گرفتند (+SK)گروه دريافت كننده استرپتوكيناز 
سطح سرمي اريتروپويتين نيـز در سـه    SK superscriptدر گروه . ش قرار گرفتسطح سرمي اريتروپويتين مورد سنج ،سوم

ارتبـاط  . مـورد قيـاس قـرار گرفتنـد    دو گـروه   سـپس گيري شـد و   اندازهبستري، دو ساعت بعد و روز سوم  ،نوبت بدو ورود
  .بررسي گرديد بيماران نيز با سطح اريتروپويتين كسر تخليه اي بطن چپموفقيت درماني ترومبوليتيك و ميزان 

داري بيشتر از افرادي بود  به طور معني ،تين در بيماراني كه موفقيت درمان ترومبوليتيك داشتنديسطح اريتروپو :ها افتهي
اي بطـن چـپ در    كسر تخليـه . ين ارتباطي نداشته استتياما بروز آريتمي بطني با سطح اريتروپو. كه موفقيت درماني نداشتند

سـطوح پلاسـمايي اريتروپـوتين ارتبـاط     . )p= 001/0( بـالاتر بـوده اسـت    SK+داري در بيماران  معني روز اول بستري به طور
 .اي بطني بيماران هر دو گروه داشته است داري با كسر تخليه معني

ين همچن .سطوح بالاتر اريتروپوتين با افزايش موفقيت درمان ترومبوليتيك با استرپتوكيناز ارتباط مستقيم دارد :استنتاج
  .ارتباط دارد AMIاي بطني بعد از  سطح اريتروپويتين به طور مستقيم با افزايش كسر تخليه

  
  اريتروپوتين ،درمان ترومبوليتيك ،انفاركتوس حاد ميوكارد: واژه هاي كليدي

  

  مقدمه
 (Coronary Artery Disease) بيماري كرونري قلـب 

ر علاوه ب. اولين علت مرگ در اكثر جوامع امروزي است
رفتن قدرت كار آن، اين بيماري منجر به ناتواني و از بين 

  را بهداشتي شود و اولين علت مخارج و توليد فرد مي
  

  :vida196180@yahoo.com E-mail                  ، گروه قلب )س(مركز آموزشي درماني فاطمه الزهرا : ساري -ويدا نثارحسيني :مسئولمؤلف 

  شكي، دانشگاه علوم پزشكي مازندران، ساري، ايرانگروه قلب، دانشكده پز .1
  دانشگاه علوم پزشكي مازندران، ساري، ايرانكميته تحقيقات دانشجويي، قلب، دانشكده پزشكي،  دستيار. 2
  دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي مازندران، ساري، ايرانگروه پاتولوژي، . 3
 ، ساري، ايرانآمار زيستي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي مازندران گروه و علوم رفتاري، پزشكي مركز تحقيقات روان .4

  راني، اتهران، تهران يدانشگاه علوم پزشكهوشي، يگروه ب. 5
  29/9/1391 :تاريخ تصويب             2/8/1391:تاريخ ارجاع جهت اصلاحات            26/7/1391: تاريخ دريافت  



 
  ويدا نثارحسيني و همكاران                                            پژوهشي     
  

3  1391، اسفند  1ويژه نامه ،  بيست و دومدوره                                                               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                       

بيمـاري كرونـري قلـب از     بـاليني طيـف  . دهد تشكيل مي
تا آنژين پايـدار مـزمن،   ) علامتبدون (ايسكمي بي صدا 

كارديوميوپـاتي  آنژين ناپايدار، انفاركتوس حاد ميوكارد، 
و شــوك  هــا ايســكميك، مــرگ ناگهــاني قلبــي، آريتمــي

 در حــال حاضــر در. گــردد كارديوژنيــك را شــامل مــي
فـاركتوس  نفـر دچـار ان   000/900ايالات متحـده سـاليانه   

مـورد   000/225شـوند كـه در    مـي  ١AMIحاد ميوكـارد  
گردد كه علت اكثر مـوارد را آريتمـي    منجر به مرگ مي

  .)1(دهند يا نارسايي قلبي تشكيل مي
 (Elevation)صـــعود  ،AMIدر برخـــي از مـــوارد، 

 ،باشد كه در چنين مواردي ميمشاهده مي شود  STقطعه 
نظيـر اسـترپتوكيناز    نياز به تجويز داروهاي ترومبوليتيـك 

٢SK  تــا ايســكمي عــروق اپيكارديــال هرچــه  مــي باشــد
بهبـود   برطـرف شـود و خـون رسـاني ميوكـارد     تـر   سريع
هــاي مختلفــي ســبب  بــا مكانيســم SKتجــويز . )2، 1(يابــد

تـرين   گردد كه هر چنـد مهـم   بهبود خونرساني كرونر مي
هـاي   امـا بـه تـازگي مكانيسـم     ،باشـد  ها ترومبوليز مـي  آن

ديگري نيـز در زمينـه بهبـود خونرسـاني ميوكـارد      فرعي 
توان بـه   انفاركت شده مطرح شده اند كه از آن جمله مي

اشـاره نمـود   EPO (Erythropoetin)نقش اريتروپـويتين  
كه در برخي از مقالات آن را به عنوان يك فاكتور مهـم  
 در تقويت عملكـرد ميوكـارد از طريـق كـاهش آپوپتـوز     

ــده  ( ــزي شــ ــه ريــ ــرگ برنامــ ــك ) مــ  EPCو تحريــ
(Endothelial Progenitor Cell)  از مغـــز اســـتخوان

 .)3(نيــز برشــمرده انــد) ايجــاد عــروق جديــد(وآنژيــوژنز 
EPO   34000هورمون گليكوپروتئيني با وزن مولكـولي 

آمينو اسيد تشكيل شده و از  165كه از كيلودالتون است 
هـا در پاسـخ بـه تحريـك هيپوكسـيك       انترستيشيوم كليه

  .شود ترشح مي
EPO هاي پيش سـاز اريتروئيـد    پروليفراسيون سلول

منجر بـه افـزايش تـوده     و را در مغز استخوان تنظيم كرده
. )4(شـود  هاي قرمز و برقـراري اكسـيژن بـافتي مـي     گلبول

                                                 
1- Acute Myocardial Infarction 
2- Streptokinase 

داراي اثرات حفاظتي  EPOمطالعات اخير نشان داده كه 
هـا در   سـيب هيپوكسـيك و ايسـكميك سـلول    آدر برابر 

و ميوكارد  ،)8(عضلات ،)7(شبكيه چشم ،)6(نخاع ،)5(مغز
جلـوگيري از آپوپتـوز    مي باشد كه بـه علـت   )10، 9(قلب

ور قابــل طــه بــ EPOعــلاوه بــر آن درمــان بــا  .مــي باشــد
م و ظرفيــت ورزش را در علايــ ،تــوجهي عملكــرد قلبــي

 .)12، 11(بيماران با نارسائي قلبي مزمن بهبـود مـي بخشـد   
حـافظتي بـر روي   اثـر م  EPOهمچنين گزارش شـده كـه   

آپوپتوز ايجاد شـده توسـط آسـيب ايسـكميك ناشـي از      
برقراري مجدد جريان خون داشته و نيز تغيير شكل بطـن  

ــدل ــيده اســت   چــپ در م ــود بخش ــواني را بهب ــاي حي . ه
اندوژن پلاسـما در   EPOمطالعات بسياري نشان داده كه 

بيماران با انفاركتوس حاد ميوكارد و يا سندرم كرونـري  
 PCI جهت برقراري خونرساني ميوكـارد تحـت  حاد كه 

(Primary Coronary Intervention)  ــد ــرار گرفتن  ،ق
انفاركت و  ضايعهابد و منجر به كاهش سايز ي افزايش مي

  .)13(بهبود عملكرد بطن چپ مي گردد
پلاســما در  EPOدر ايــن مطالعــه بــه بررســي ســطح 

كـه جهـت    ،بيماران مبتلا بـه انفـاركتوس حـاد ميوكـارد    
ــت    بر ــك درياف ــارد ترومبوليتي ــاني ميوك ــراري خونرس ق

در  EPOسطح پلاسـمائي   اند پرداخته شده است و نموده
ــاد      ــاركتوس ح ــار انف ــه دچ ــاراني ك ــاران و بيم ــن بيم اي

ــوده و  ــارد ب ــ ميوك ــرا ه ب ــل كنت ــت   دلي ــيون تح انديكاس
  .ترومبوليتيك تراپي قرار نگرفته اند پرداخته شده است

  

  ها مواد و روش
ــر  ــه حاض ــود  مطالع ــورت ب ــوع كوه ــاس . از ن براس
   Acuteبيمـــار مبـــتلا بـــه  70 ،)16(مطالعـــات گذشـــته

  

Coronary Syndrome with ST-segment elevation MI   
  

شرح كامل مطالعه براي بيمـار و كسـب رضـايت     پس از
در دو گـروه بـدون    ،رعايت اصول اخلاقي كتبي بيمار و

ــترپتوكيناز ــد ) -SK( مصــرف اس ــت كنن ــروه درياف ه و گ
  .دقرار گرفتن +SK)(استرپتوكيناز 
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نمونه ها شامل افراد مبـتلا بـه انفـاركتوس ميوكـارد     
طـول  دقيقه  30بودند كه درد قفسه سينه به مدت بيش از 

افزايش قطعه  و به نيتروگليسرين پاسخ نداده اند كشيده و
ST  تر  ميلي متر در دو يا چند ليد اندامي و بيش 1بيش از
 گـروه . يـدهاي پـره كورديـال داشـتند    متـر در ل  ميلي 2از 

)(SK-  شامل افراد مبتلا به انفاركتوس ميوكارد با افزايش
دريافـت ترومبوليتيـك    يبودند كه زمـان طلاي ـ  STقطعه 

را از دســــت داده و يــــا  ) ســــاعت  6كــــم تــــر از  (
ــت   ــراي دريافـ ــيوني بـ ــد  SKكنتراانديكاسـ ــته انـ  .داشـ

ر مبناي ب SKدريافت و نسبي هاي مطلق  كنتراانديكاسيون
معيـار خـروج   . اعمـال گرديـد   )14( 2012كتاب برانوالـد 

ــالاتر از  40تــر از  شــامل ســن كــم شــوك  ،ســال 70و ب
هـاي   بيماري و كانسر ،قبلي BP<80)(،MIكارديوژنيك 
 ،هـاي خـوني قبلـي    پاتي و بيمـاري گولوكو ،التهابي قبلي

پلـي   ،) (HB<11.5آنمي ،بيماري انسدادي ريوي شـديد 
نارســـايي كبـــدي يـــا كليـــوي     ،) (HB>16ســـيتمي 

(Cr>1.5mg/dl)،  ــويتين نوتركيــب تجــويز قبلــي اريتروپ
  .انساني

جنس و ريسك  ،مشخصات دموگرافيك شامل سن
ــر قلبــي شــامل هيپرتانســيون،   فاكتورهــاي بيمــاري كرون
ديابت قندي، هايپرليپيدمي و اسـتعمال سـيگار بـراي هـر     

 بيمــاران در ايــن. بيمــار در فــرم اطلاعــاتي ثبــت گرديــد
ي قلبي ذكر شده همسـان  مطالعه از نظر ريسك فاكتورها

  .سازي شدند
ساعت  يك SK قبل از شروع (+SK)در افراد گروه 

 EPOسـطح سـرمي    ،در روز سـوم  و SKپس از دريافت 
سطح سـرمي   -SK)(در گروه . مورد سنجش قرار گرفت

EPO يك ساعت بعـد و روز   ،نيز در سه نوبت بدو ورود
بلافاصله به  سي سي نمونه خون 5 .سوم اندازه گيري شد

آزمايشگاه ارسال و جدا سـازي سـرم انجـام گرفتـه و در     
 EPOسـپس  . گراد نگهداري شد درجه سانتي -20دماي 

 Erythropoitin Elisa kit توسط كيت هاي اريتروپـويتين 

IBL96)(  ــه روش ــزا  SANDWICHب ــتگاه الاي ــط دس  توس
. مــورد ســنجش قــرار گرفــت  STATFOXمــدل  ريــدر

 ،I هاي قلبـي تروپـونين   آنزيم ،هموگلوبين مچنين سطحه
CK-MB ، Creatin  وBun     ــز بـــراي هـــر بيمـــار نيـ

ر اسـاس  موفقيت درمان ترومبوليتيك ب ـ. گيري شد اندازه
  :معيارهاي زير ارزيابي شد

سـاعت پـس از    بهبودي قابل ملاحظـه درد يـك   -1
  دريافت ترومبوليتيك 

يـزان اوليـه   مدرصد  50به بيش از  STافت قطعه  -2
سـاعت   يـك  ECGبدو ورود با  ECGكه توسط مقايسه 

  .پس از دريافت ترومبوليتيك انجام شد
ــزي    ــي و دهلي ــه وجــود آريتمــي بطن ــن مطالع   در اي

ماهـه و ميـزان اخـتلال عملكـرد سيســتولي      6و مورتاليتـه  
بســتري توســط روش  روز اول در طــي) كســر جهشــي(

ــ( اكوكــارديوگرافي بررســي مــورد ) Simpsonروش ه ب
  .قرار گرفت

ــاري     ــزار آم ــرم اف ــده در ن ــه دســت آم ــاي ب   داده ه
SPSS18.0 داده هـاي پارامتريـك بـه صـورت     . ثبت شد

انحراف معيار و داده هاي غيـر پارامتريـك بـه     ±ميانگين 
ــدند   ــرح داده ش ــيفي ش ــورت توص ــاري  . ص ــون آم آزم

student-t    براي داده هاي پارامتريك و آزمـون مجمـوع
هاي غيرپارامتريك مورد استفاده قرار  مربعات براي داده

نيز به عنوان سطح معنـي   05/0تر از  كم Pمقدار . گرفت
  .داري در نظر گرفته شد

  

  ها افتهي
 م سندرم حاد كرونـري يبيمار با علا 70در اين مطالعه 

و با تشخيص انفاركتوس حاد ميوكارد مورد بررسي قرار 
 35ليتيك و بيمار واجد شرايط درمان ترومبو 35. گرفتند

وكيناز مـورد مطالعـه   بيمار بدون شـرايط دريافـت اسـترپت   
مشخصـات دموگرافيـك و بيوشـيميايي در    . قرار گرفتند

  .خلاصه شده است 1 شماره اين دو گروه در جدول
 - توزيع عوامل خطر شامل سابقه خانوادگي بيماري قلبي

عروقي، هايپرتنشن، ديابت، هايپرليپيدمي و كشيدن سيگار در 
  .شرح داده شده است 2گروه در جدول شماره دو 

  



 
  ويدا نثارحسيني و همكاران                                            پژوهشي     
  

5  1391، اسفند  1ويژه نامه ،  بيست و دومدوره                                                               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                       

مشخصـات دموگرافيـك و بيوشـيميايي دو گـروه      :1جدول شـماره  
  مورد بررسي

  

 سطح معني داري + SK – SK متغير

 07/0 9/54+5/10 4/64+9/9 )سال(سن

  )درصد/تعداد(جنس
  زن    
 مرد   

  
18 )4/51(  
11 )4/31( 

 
17 )6/48(  
24)6/68( 

 
07/0 

u/l)CPK-MB( 8/135+5/125 4/96+7/108 55/0 

 g/dl( 0/1+87/12 4/1+6/12 46/0(هموگلوبين 

 mg/dl( 2/0+0/1 3/0+99/0 44/0(كراتينين 

BUN 3/5+9/19 1/7+4/18 33/0 

 I 4/11+2/10 8/5+3/18 36/0تروپونين 

  
در دو  عروقـي  -توزيع عوامـل خطـر بيمـاري قلبـي    : 2جدول شماره 

  گروه مورد بررسي
  

 – SK مل خطرعا
 )درصد(تعداد

SK + 
 )درصد(تعداد

 سطح معني داري

 CAD 11 )4/31( 15)9/42( 23/0سابقه خانوادگي 

 07/0 )6/48(17 )6/28( 10 هايپرتنشن

 18/0 )3/14(5 )7/25( 9 ديابت

 5/0 )9/22(8 )7/25( 9 هايپرليپيدمي

 5/0 )3/34(12 )4/31( 11 كشيدن سيگار

  
 1در سه نوبت بـدو مراجعـه،    EPO سطح پلاسمايي

ساعت بعـد از بسـتري    1و يا ( SKساعت بعد از دريافت 
و روز سـوم بسـتري، در   ) انـد  نگرفتـه  SKدر كساني كـه  

ميـانگين سـطح پلاسـمايي    . گيري شـد  همه بيماران اندازه
EPO  در دو گروهSK-  وSK+ شرح  3 شماره در جدول

وبت در سه ن EPOهمچنين سطح سرمي . داده شده است
سطح هموگلوبين اوليه در دو گـروه  گيري ارتباطي با  اندازه

  ).p <05/0(نداشته است 
  

ميانگين سطح پلاسمايي اريتروپوئيتين در سه نوبـت   :3جدول شماره 
  +SKو  -SKدر دو گروه 

 سطح معني داري+IU/L( SK-SK(اريتروپوئيتين

 11/0 4/13+0/6 8/10+2/7 بدو مراجعه

 58/0 3/14+8/5 0/13+6/12 ساعت اول

 30/0 1/17+9/8 5/14+2/12 روز سوم

  
ــمايي     ــطوح پلاس ــاليني س ــر ب ــه از نظ ــر چ  EPOاگ

در بـدو   SKانـدوژن در بيمـاران واجـد شـرايط دريافـت      
و در روز سـوم بـالاتر    SKمراجعه و هم بعـد از دريافـت   

دار نمـي  ولي ايـن تفـاوت از لحـاظ آمـاري معنـي       ،بوده
  .باشد

چــپ در همــه بيمــاران مــورد اي بطــن  كســر تخليــه
ــارديوگرافي     ــط اكوك ــتري توس ــه در روز اول بس مطالع

بـالاتر   +SKداري در بيمـاران   بررسي شد و به طور معنـي 
در مقابـل   درصـد  43±درصـد   5/8به ترتيب (بوده است 

  .p= 001/0 ،درصد 3/35±درصد  6/9
ــه   35از  ــاري ك ــد در +SKبيم ــار  8 بودن  8/22(بيم
ســاعت بعــد از  يــك ســه ســينه تــابيمــار درد قف، )درصــد

بيمـار   11همچنـين در  . بهبود نداشـته اسـت   SKيافت رد
تـا   درصـد  50 بيشـتر از  كـاهش  STقطعه ) درصد 4/31(

ــوان عــدم   SKيــك ســاعت بعــد از  ــه عن نداشــتند كــه ب
 6. موفقيت درمـاني ترومبوليتيـك در نظـر گرفتـه شـدند     

 هـاي  آريتمي SKنيز بعد از دريافت ) درصد 1/17(بيمار 
 EPOميـانگين سـطوح پلاسـمايي    . بطني را تجربه كردند

خلاصـه شـده    4در اين دسته از بيماران در جدول شماره 
  .است

  
سطوح پلاسمايي اريتروپوئيتين در بيماران دريافـت   :4جدول شماره 

  )SK )IU/Lكننده 
اريتروپويتين
 بدو مراجعه

 اريتروپويتين 

 ساعت اول

 اريتروپويتين 

 روز سوم

 سطح 

 عني داريم

 كاهش درد
 SK)ساعت بعد از(1

-+ 4/6+5/11 
0/6+0/14 

2/6+7/12  
7/5+8/14 

1/3+5/11  
4/9+8/18 * 

05/0< p 

 S-Tكاهش
 SK) ساعت بعد از(1

-+ 7/2+8/8  
0/6+6/15* 

1/3+0/10  
7/5+3/16* 

6/3+6/10  
1/9+1/20* 

05/0< p 

 SK -+ 7/5+5/13 ازساعت1آريتمي
1/8+2/13 

6/5+2/14  
2/7+9/14 

4/9+5/17  
2/6+3/15 

05/0> p 

  

ــان   EPOســـطح  ــه موفقيـــت درمـ ــاراني كـ در بيمـ
تر از افرادي  داري بيش ترومبوليتيك داشتند به طور معني
اما بروز آريتمي بطني با . بود كه موفقيت درماني نداشتند

  .ارتباطي نداشته است EPOسطح 
بــا  SKفاصــله زمــاني شــروع درد تــا شــروع تزريــق 

داري  ارتباط معني STكاهش قطعه ي از نظر موفقيت درمان
ولـي بـا كـاهش درد قفسـه سـينه       ).p= 3/0(نداشته اسـت  
كه افـرادي كـه زودتـر     داري داشته به طوري ارتباط معني

  ).p= 04/0(پاسخ بهتري داشتند  ،تحت درمان قرار گرفتند
گيري  كه در سه زمان اندازه EPOسطوح پلاسمايي 

اي بطني بيماران هـم   كسر تخليهداري با  ارتباط معنيشد، 
  .داشت -SKگروه در و هم  +SKگروه در 
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داخـل بيمارسـتاني بـراي هـيچ بيمـاري از دو       مرگ
 4 ماهه بيماران مجموعـاً  6در پيگيري . گروه اتفاق نيفتاد

مـورد از بيمـاراني كـه     3مورد مرگ وجـود داشـت كـه    
مـورد از   1درماني ترومبوليتيك دريافت نكرده بودنـد و  

كسـر   مـورد مـرگ،   4در هـر  . بود SKكنندگان  يافتدر
  .بوده است دصد 25ها زير  بيمارستاني آن تخليه اي بطني

  

  بحث
 قلبيبيمار با انفاركتوس حاد  70اين مطالعه بر روي 

ــده   ــده و غيردريافـــت كننـ ــروه دريافـــت كننـ در دو گـ
در سه نوبت  EPOسطح  و استروپتوكيناز صورت گرفت

گيـري   و روز سوم اندازه SKريافت بدو مراجعه، بعد از د
 ،با توجه بـه نتـايج بـه دسـت آمـده، در ايـن مطالعـه       . شد

ارتباطي بـا سـطح هموگلـوبين     ،در سه نوبت EPOسطح 
ــابراين . اوليــه بيمــاران در هــر دو گــروه نداشــته اســت  بن

بيماران مستقل از سطح هموگلـوبين   EPOافزايش سطح 
شامل ديابت،  همچنين فاكتورهاي خطر. ها بوده است آن

ر در دو گـروه همسـان   فشار خون، هايپرليپيدمي و سـيگا 
  .سازي شد بود

 در در ايــن مطالعــه شــواهد حــاكي از عــدم تفــاوت
. بوده است -SKو  +SKدر دو گروه  EPOافزايش سطح 

بــالاتري  EPOبيمــاراني كــه ســطح  +SKالبتــه در گــروه 
پاسـخ   بـالاتر بـوده،   EPOو در طي بسـتري سـطح    هداشت
ــ ــان ترومبوليتيــك  درم ــه درم ــري ب ــداني بهت . نشــان دادن

 Epoاي بطني نيز در افـراد بـا سـطح     همچنين كسر تخليه
بالاتر بود و  +SKو چه در گروه  -SKبالاتر چه در گروه 

 EFو درصـد   EPOارتباط معني دار و مثبتـي بـين سـطح    
  .وجود داشت

و همكاران نيـز ارتبـاط    Reo Nakamuraدر مطالعه 
در بيمــاران  EPOداري بــين ســطح هموگلــوبين و  معنــي
AMI در مطالعه .)15(مشاهده نشد Ferrorio   و همكـاران

ــه و ســطح    ــوبين اولي ــين هموگل ــاطي ب ــز ارتب در  EPOني
  .)16(گزارش نشد AMIبيمارن 

سـرمي در بيمـاران    EPOدر مورد مكانيسم افزايش 
AMI ،Figuero   و همكارانش گزارش كرده اند كـه توليـد 
EPO ــده و ــروز گيرن ، توســط فاكتورهــاي  EPOهــاي  ب

در طي پروسه آسيب ناشـي  ) HIF-1(*القايي هايپوكسي
بنـابراين  . )18(شـود  از ريپرفيوژن ايسكميك، تحريك مي

كـه تحـت    AMIدر بيمـاران   EPOافزايش غلظـت سـرمي   
ناشـي از   اسـت  گيرنـد ممكـن   درمان ترومبوليتيك قرار مي

نيسـم دقيـق آن هنـوز    مشابهي باشد، اگر چه مكا مكانيسم
و  Epoبا توجه به ارتبـاط بـين سـطح    . شناخته نشده است

، بايد در نظـر داشـت   AMIبطن چپ در بيماران  EFميزان 
ــزايش و تغييــرات  AMIســرمي در بيمــاران  EPO كــه اف

طي بستري ممكن است بر بهبـود عملكـرد   افزايشي آن در 
  .١)1(باشد ثيرگذارأت MI در فاز مزمن قلبي

 سـركوب آپوپتـوز را   EPOه است كـه  شد گزارش
هـايي كـه    كند و باعث ايجاد اثرات حفاظتي در سلول مي

كه ايـن اثـر    گردد دهند مي را بروز مي EPOهاي  گيرنده
شـود كـه    اي انجـام مـي   به واسطه پروتئين كينازهاي ويژه

،  janu-associated kinase (jak-2)شـــــــامل 
phosphatidylinositol 3-kinase )PI3k/Ak2 ()19(  و

  .باشد مي )Ras-MAPkianse )19،20مسير 
هـاي   مشخص شده است كه گيرنـده  از طرفي كاملاً

EPO نشـان  همچنـين  . )21(كننـد  در ميوكارد نيز بروز مي
در  در عملكـرد محـافظتي   Jak-2داده شده است كه مسـير  

بـه  . )22(باشد برابر آسيب ريپرفيوژن ايسكميك دخيل مي
نيز در تضعيف آپوپتوز القا شده قلبي  Ak2علاوه فعاليت 

آسيب . )23-26(باشد سيب ايسكميك دخيل ميآدنبال ه ب
وژن ايسـكمي كـه بـر روي قـدرت     قلبي ناشـي از ريپرفي ـ 

چند ساعت بعـد از   معمولاً ،گذارد ثير ميأي قلب تضانقبا
در مطالعـات   .شـود  شروع مكانيسـم آپوپتـوز، آغـاز مـي    

در طي فـاز   EPOحيواني نشان داده شده است كه تزريق 
موجب كاهش اندازه منطقه انفاركت از طريـق  ، MIحاد 

  .شود سركوب آپوپتوز سلول هاي ميوكارد مي

                                                 
1-hypoxia induced factor 
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Lin  هـاي ژلاتينـي    و همكاران نشان دادند كه ورقـه
هـا   عملكـرد بطنـي را در مـوش    EPOواحـد   يكحاوي 

. )27(بخشد بدون اينكه باعث پلي سـيتمي شـود   بهبود مي
و  EPOاط بــين ســطح ســرمي در ســال هــاي اخيــر، ارتبــ

بنـابراين ايـن   . )28(نارسايي قلبي نيز گـزارش شـده اسـت   
كـه   است MIدر فاز مزمن  EPOشواهد نيز حاكي از اثر 

  .بايد به طور وسيع تري مورد مطالعه قرار گيرد
بنـابراين بـا   توان نتيجه گيـري كـرد كـه     در پايان مي

ر انـدوژن در سـي   EPOتوجه به يافتـه هـاي ايـن مطالعـه،     
دارد  براي قلـب  انفاركتوس حاد ميوكارد نقش محافظتي

توانـد بـه بهبـود     مـي  MIو سير زماني افزايش آن بعـد از  
كمك كند و به طـور مسـتقيم بـا     AMIپيامدهاي بعد از 

 ارتبـاط دارد  AMIاي بطنـي بعـد از    افزايش كسـر تخليـه  
همچنـين  . )3و2و1نمودارهاي شماره ) (5جدول شماره (

انـدوژن بـا افـزايش موفقيـت درمـان       EPOسطوح بالاتر 
. ترومبوليتيك بـا اسـترپتوكيناز نيـز ارتبـاط مسـتقيم دارد     

بنابراين با توجه به نتايج اين مطالعـه و شـواهد موجـود از    
 بيش EPOساير مطالعات قبلي، بايد نقش محافظتي قلبي 

هاي اين مطالعـه   با توجه به يافته .تر مورد توجه قرار گيرد
اي جهـت   شـود كـه مطالعـه    ت، پيشنهاد ميو ساير مطالعا

اريتروپوئيتين اگزوژن در بهبود اوليـه  بررسي اثرات تزريق 
ــدهاي   ــين پيام ــار  و همچن ــاران دچ ــدت بيم  AMIدراز م
  .طراحي و انجام گردد

  

  
  

ارتباط سطح پلاسمايي ارتيتروپوئيتين بدو مراجعه با  :1نمودار شماره 
EF در دو گروه  

  

  
  

ارتباط سطح پلاسمايي ارتيتروپوئيتين ساعت اول بـا   :2نمودار شماره 
EF در دو گروه  

  

  
ارتباط سطح پلاسمايي ارتيتروپـوئيتين روز سـوم بـا     :3نمودار شماره 

EF در دو گروه  
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  كسر جهشيارتباط سطح ارتيروپوئيتين با  :5جدول شماره 
 كسر جهشي وماريتروپوئتين روز س اريتروپوئتين ساعت اول اريتروپوئتين بدو ورود  

Pearson Correlation 1  اريتروپوئتين بدو ورود .805* .756* .356* 

Sig. (2-tailed)  .000 .000 .003 

*Pearson Correlation .805 اريتروپوئتين ساعت اول 1 .827* .346* 

Sig. (2-tailed) .000  .000 .003 

*Pearson Correlation .756 اريتروپوئتين روز سوم .827* 1 .322* 

Sig. (2-tailed) .000 .000  .007 

*Pearson Correlation .356 كسر جهشي .346* .322* 1 

Sig. (2-tailed) .003 .003 .007  
 
 
* Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
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