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Abstract 

 

Background and purpose: Circulating monocytes are divided into different subpopulations 

according to the expression of CD14 and CD16. In this study, we investigated the correlation between the 

severity of coronary artery disease (CAD) and the frequency of two monocyte subsets and also expression 

level of CCR1 receptor on these monocytes.    

Materials and methods: The study was conducted in 88 patients who underwent diagnostic 

coronary angiography (CAG) in Tehran Shahid Rajaee Heart Center, 2014-2015. The participants were 

selected using convenience sampling. They were divided into four groups: 50% stenosis in one vessel (MVD), 

single vessel stenosis (1VD), 2 or 3 vessels stenosis (2+3 VD), and no CAD as the control group. The severity 

of CAD was evaluated by Gensini score. Frequency of the two monocyte subsets, including classical 

(CD14+CD16-) and non-classical (CD14+CD16+) were measured by flow cytometry. Mean fluorescence 

intensity (MFI) of CCR1 receptor on monocyts was also measured in two subsets and all groups of patients. 

Results: Circulating non-classical monocytes were observed more frequently in patients with 

2+3 VD than in controls, MVD, and 1VD groups, but the differences were not statistically significant (P> 

0.05). Both classical and non-classical monocytes expressed CCR1, but it was expressed on higher 

number of classical monocytes than in non-classical ones. Also, no significant differences were seen in 

MFI of CCR1 in different groups. 

Conclusion: This study showed that higher frequency of non-classical monocytes was correlated 

with severity of CAD. 
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 ـدرانـــازنـــي مـكــــــزشـــوم پـــلــشـــگاه عــه دانـــلـــمج

 (93-93)  6931سال    آبان   611بيست و هشتم   شماره دوره 

 96       6931، آبان  611شماره  مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                            دوره بيست و هشتم،              

 پژوهشی

 شرفتیدر پ یطیخون مح یها تیمونوس یمجموعه ها رینقش ز
 آترواسکلروز عروق کرونر عهیضا

 
      1یمیرح دهیحم

    2یغمبریپ یمحمد مهد دیس 
    4.3لو یتق دیسع   

 6.5عمران انیعسگر نیحس   
     7یینوا زادهیرضا عل 

      8علی حیدری  
    9فاطمه گابله 

 11.11یابوالقاسم عجم   

 چكیده
مختل    یه اتی جمع ری به ز CD16و  CD14 یهامولکول انیبراساس ب یطیخون مح یهاتیمونوس و هدف: سابقه

 ع رو  یم اریبا شدت ب CCR1 رندهیو گ یتیمونوس تیجمع ریدو ز نیارتباط ب با هدف بررسیمطالعه این شوند. یم میتقس
 انجام پذیرفت. (CAD) کرونر

- 4931 س ال یط  ته ران ییرج ا دیشه قلب درمانگاه به کنندهمراجعه ماریب 88 دادتع ،مطالعه نیا در ها:مواد و روش
 گروه چهار به مارانیب. شدند انتخاب دسترس در یریگ نمونه صورته ب ،بودند داریپا یصدر نیآنژ میعلا یدارا که 4939
 اس کور ینیجنس  ستمیس. دندش میتقس VD 3+2 گروه و 1VD گروه مال،ینیم گروه ،(یکرونر عرو  یگرفتگ بدون) نرمال
 CD14 و CCR1، CD16 علی ه مونوکلون ال یه اب ادیآنتی اب خون یها نمونه درو  شد استفاده CAD شدت یابیارز یبرا
 .گرفت قرار سهیمقا مورد ،هاگروه در CCR1 مارکر یبرا MFI نیهمچن. شدند آنالیزبا فلوسیتومتری  و ی،زیآم رنگ

 درص د VD 3+2 مارانیب در کهی طورهب یافت شیافزا رگ یگرفتگ شیافزا با لاسیکغیر ک یها تیمونوس ها:یافته
نبوده است  داریمعن شیافزا نیا اما داشت، وجود 1VD و مالینیم ،نرمال مارانیب به نسبت غیر کلاسیک تیمونوس یترشیب
(50/5p>) .لکولومنشان داد که  جینتا CCR1 ب روز غی ر کلاس یک و کیکلاس  ه ایتیمونوس  تی جمع دو هر سطح در 
در ب ین  CCR1م ارکر  MFI. بررس ی کنن دیم  انی ب را لکولوم نیا کیکلاس یهاسلول از یترشیب تیجمعولی  ابد،ییم

 های مختل  اختلاف معنی داری را نشان نداد.گروه
 .بندای یم شیافزا رگ یگرفتگ شیافزا با کیکلاس ریغ یهاتیمونوس که داد نشان مطالعه نیا استنتاج:

 

 داریپا یصدر نیآنژ ،CCR1 ت،یمونوس واژه های کلیدی:
 

 مقدمه
 آترواسکلروز ،اکثرکشورها در ومیر مرگعلل از یکی
 و ب زرگ ه ایس رخرگ بیم اری ن و  یک که باشدمی

 و ش دن میض خ یب را ،آترواسکلروز واژه .است متوسط
 این .(2 ،4)شودیم گرفته کار به عرو  وارهید شدن سفت

 
  ajami36@gmail.com mail: -E      یمونولوژیا گروه، یاعظم، دانشکده پزشک امبریپ یمجتمع دانشگاهجاده فرح آباد،  41کیلومتر : یسار -ابوالقاسم عجمی سئول:مولف م

  رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشککارشناسی ارشد ایمونولوژی،  .4
 رانیتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشک ،ینشکده پزشکداگروه قلب، ، دانشیار. 2
 رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یمونولوژیا گروه. دانشجوی دکترای تخصصی ایمونولوژی، 9
 رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک. کمیته تحقیقات دانشجویی، 1
 رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یمونولوژیا ، گروه. دانشیار0
 رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک ، . مرکز تحقیقات ایمونوژنتیک6
 رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک. مرکز تحقیقات دستگاه گوارش، 1
 رانیا ،تهران، شهید بهشتی یپزشک دانشگاه علوم ،یدانشکده پزشک. کارشناسی ارشد ایمونولوژی، 8
 رانیا ،گرگان، گلستان یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک. کارشناسی ارشد ویروس شناسی، 3
 رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یمونولوژیا ، گروهاستاد. 45
 رانیا ،یمازندران، سار یشکدانشگاه علوم پز. مرکز تحقیقات بیولوژی سلولی مولکولی، 44
 : 3/1/4931تاریخ تصویب :             8/42/4936تاریخ ارجا  جهت اصلاحات :            2/42/4936 تاریخ دریافت 
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 ها در آترواسكلروز عروق کرونر تينقش مونوس
 

 6931، آبان  611ماره مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                          دوره بيست و هشتم، ش         93

 تظ  اهرات ش ده ول  ی ش  رو  ک  ودکی دوران از بیم اری

 مختل   عوام ل .ش ودمی ظاهرزندگی  اواخر در بالینی آن

 دخال ت بیماری این رفتپیش و ایجاد در محیطی و ژنتیکی

 ی ک کلسترول بالای غلظت عوامل این بین در که دارند

 دهی پد آترواسکلروز .(2،9)شودمی محسوب مهم فاکتور

 کلسترول فرم در هایچرب تجمع شامل که ،دهیچیپ ستیا

ی مختل   سیس تم ه اسلول و هیفیاستر کلسترول و آزاد

ه ای آلوده )ماکروفاژایمنی خصوصا ماکروفاژهای ک 

پ روتیین اکس ید ش ده ب ا دانس یته پ ایین( در  حاوی لیپ و

 .(1)باشدها میدیواره رگ

 ط  وره ب   ،الته  اب منج  ر ب  ه ایج  اد آترواس  کلروز

ب  وده و  ارتب  اط در یتیمونوس   یه  اتی  فعال ب  ا یدیش  د

 ب ا عم ده ط وره ب ترواسکلروزآ جادیا یاساس یندهایفرا

 از قمش ت یماکروفاژه ا و ه اتیمونوس  تیفعال و تجمع

 ط رف از .(0)اس ت م رتبطدر دیواره عرو   هاتیمونوس

 تیفعال ترواسکلروزآ جادیا یاساس عوامل از یکی ،گرید

 قن د فش ارخون، لهیوس  ب ه که است الیاندوتل یهاسلول

 ریت ا  تح ت و دهیگرد شرو  دنیکش گاریس و بالا خون

 ،ی تولی د ش ده از ماکروفاژه االتهاب شیپ یهانیتوکایسا

LDL و فع ل. رودیم  شیپ  به 2 نیوتانسیانژ و شده دیاکس 

 یه انیکموک ا ،یالته اب شیپ یهانیتوکایسا نیب انفعالات

CXCL1، CXCL12، CXCL14، RANTES های گیرندهو

ه  ای چس  بنده در ب  روز ه  ا و همچن  ین بی  ان مولک  ولآن

 ه اتیمونوس  .(6-3)دارد نقش آترواسکلروزالتهاب و ایجاد 

 الیان دوتل سد از عبور از بعدب و با حضور در محل التها

 یالته اب پاس خ ماکروفاژه ا. ش وندیم لیتبد ماکروفاژ به

 یالته اب یه ا واس طه یتع داد ترش ح لهیوس ه ب را مزمن

 شیپ  یه انیتوکایسا ،های آزاد اکسیژنرادیکال شامل

 ،RANTESی ه انیکموک ا و IL12p70 و TNF-α یالتهاب

(MCP) صورت لیدل نیا به تداوم نیا و دهندیم تداوم 

 Tی ه اس لول و ه اتیمونوس یبرا مواد نیا که ردیگیم

 ب ه جیت در ب ه ماکروفاژها .(45،44)باشندمی کیکموتاکت

های تجم ع یافت ه را رسپتورها،کلسترول اسکاونجر لهیوس

 (Foam cell) س ل ف وم ب ه م اینتیا فاگوسیتوز ک رده، در

های ایمن ی و در ادامه حضور سایر سلول شوندیم لیتبد

ه ا منج ر و فعالیت آن Tها، سلول های از قبیل نوتروفیل

 . (42-41)ش ودم ی ش رفتهیپ وزهب ریف یه اپ لا  دیتولبه 

 و کن دپی دا م ی ریی تغ داری پا یهاپلا  به هاپلا  نیا

 در ئ  یجز ای   کام  ل ترومب  وز و پ  لا  یپ  ارگ س  پ 

 ACS ح  اد یکرون  ر س  ندرم باع    ی،قلب   یه  ارگ

(Acute coronary syndrome )ه اتیمونوس . شودیم/ 

 یه امیآن ز با ترش ح ،هاپلا  یداریناپادر  ماکروفاژها

( نی ز MMPsه ا )نازییمتالوپروت ک یماتر لیقب از کیتیل

 آبش ار توانن دیم  ه اتیمونوس  ع لاوهه ب. دارند دخالت

 .(40-41)کنند شرو  را ترومبوز انتشار و یانعقاد

س می زان بی ان ه ای خ ون محیط ی براس امونوسیت

های مختل   به زیر گروه CD16و  CD14های مولکول

بن دی شوند، ول ی ش ایعترین ف رم تقس یمبندی میتقسیم

( و غی  ر CD16 +CD14-ه  ا ب  ه دو ف  رم کلاس  یک )آن

. در خص و  (48)باشد( میCD16 +CD14+کلاسیک )

که کدام جمعیت مونوسیتی ممک ن اس ت در ش رو  این

ترواسکلروز دخالت داشته باش د، روند التهاب منجر به آ

. در خص  و  (41،48،43)چن  د مطالع  ه انج  ام پ  ذیرفت

ها در روند شرو  الته اب و ایج اد دخالت این زیر گروه

آترواس  کلروز اخ  تلاف نظ  ر وج  ود دارد. نق  ش مه  م 

ه ا در ه ا در س طح مونوس یتها و گیرن ده آنکموکاین

ر مطالعات روند ایجاد التهاب منجر به آترواسکلروز نیز د

ه ای موش ی( م ورد بررس ی ق رار گرفت ه حیوانی )سلول

بوده  CCR1های مورد توجه است و یکی از این گیرنده

 (.25-22)است

 یاحتم  ال نق  ش یبررس   ه  دفای  ن مطالع  ه ب  ا 

 مولک  ول و غی  ر کلاس یک و کیکلاس  یه  اتیمونوس 

CCR1 ب ا آن ارتب اط و یصدر نیآنژ یدارا مارانیب در 

انج ام پ ذیرفت. در ای ن  یکرونر عرو  یگرفتگ شدت

ه ا در مطالعه به بررسی دو زیر جمعیت اصلی مونوس یت

خون محیطی افرادی که شدت بیماری آترواسکلروز در 

ها متفاوت م ی باش د و همچن ین ب ه بررس ی گیرن ده آن

CCR1 در پ ی ی افتن نق ش  ه ادر سطح ای ن مونوس یت
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 و همکاران حمیده رحیمی     

 99       6931، آبان  611شماره  مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                            دوره بيست و هشتم،              

 پژوهشی

اد در ایج  CCR1این زیر جمعیت ها و مولکول احتمالی 

 پلا  های آترواسکلروز، پرداخته شد.
 

 ها روش و مواد
 کنن دهمراجع ه، بیماران شاهدی-موردی مطالعه نیا در

به درمانگاه بیمارس تان قل ب ش هید رج ایی ته ران، ط ی 

، که دارای درد قفس ه س ینه 4930تا خرداد  4931اسفند 

(Stable angina pectoris بودند، و بنا به نظ ر پزش ک )

تشخیص بیماری خود نیاز به آنژیوگرافی  متخصص برای

داشتند در صورت امضا فرم م ورد تایی د کمیت ه اخ لا  

نداش تن معیاره ای  دانش گاه عل وم پزش کی مازن دران و

خروج از مطالعه، وارد مطالعه شدند. معیارهای خروج از 

( در ACSمطالعه شامل، ابتلا ب ه س ندرم کرون ری ح اد )

رمان دی الیز، دارای س ابقه هفته اخیر، بیماران تحت د 42

مصرف بیش از یک ماه از داروهای دارای خاصیت ضد 

التهابی از قبیل آتورواستاتین و پلاویک ، بیماران تحت 

درمان با داروهای سرکوب کننده ایمنی و رادیو تراپ ی، 

ه ای ه ای ات و ایمی ون و بیم اریبیماران مبتلا به بیماری

بتلا به س رطان، ب وده التهابی سیستمیک دیگر و بیماران م

است. بیماران جهت انجام آنژیوگرافی یک روز قب ل در 

شدند و از بیماران واجد ش رایط بخش داخلی بستری می

سی خون هپارین ه جه ت سی 0قبل از انجام آنژیوگرافی 

س ی خ ون ب دون س ی 0و فلوس ایتومتری و  CBCانجام 

ه ای روت ین )قن د، ماده ضد انعقاد جهت انجام آزمایش

 کلسترول و ...( گرفته شد.

ریسک فاکتورهای بیماران از قبیل، فشار خون ب الا 

(، س ابقه مص رف داروه ای mm/Hg 35/415تر از )بیش

 ناشتای خون قند) دیابت به پایین آورنده فشار خون، ابتلا

 قن د آورنده پایین داروهای مصرف سابقه ،(425 از بیش

 ،mg/dl 225 ب الای کلسترول شامل لیپیدمی دی  خون،

 س یگار و کلسترول آورنده پایین داروهای مصرف سابقه

 بع د. گردی د  بت نامه پرسش در و شده ارزیابی کشیدن

 از یک ی در بیم ار نتیجه، به توجه با آنژیوگرافی انجام از

 Single Vessel disease (1VD،) مینیم ال، ه ایگ روه

disease vessel 2+3 (2+3 VD و ) ،بررسی مورد شاهد 

فق ط  یپنج اه درص د یکه گرفتگ بیمارانی. گرفت رارق

 ،(minimal CAD) ینیم الگروه م دررگ داشتند،  یکدر 

 در داش تند، رگ ی ک در کام ل گرفتگ ی ک ه بیمارانی

رگ  9 ی  ا 2در  یک  ه گرفتگ   بیم  ارانی ،1VD گ  روه

 علائم وجود با که بیمارانیو  VD 3+2 گروه درداشتند، 

 نداش ت گرفتگی هاآن کرونر عرو  ولی صدری آنژین

 .گرفتند قرار شاهد گروه در

 

 یتومتریفلوس زیآنال
ه  ای مونوس  یتی در زی  ر جمعی  ت یبررس   جه  ت

 از پ   ش ده ج دابیماران مورد مطالع ه، خ ون محیط ی 

 فلورس ان  م واد به متصل یهایباد یآنت با یزیآمرنگ

  در .گرف ت ق رار زیآن ال م ورد یتومتریفلوس  کی تکن با

  CD ض  د مونوکلون  ال یه  ایب  ادیآنت   از مطالع  ه نی  ا

  ب  ا کونژوگ  ه ی و گیرن  ده کموک  اینیانس  ان یمارکره  ا

 م ورد یه ایب ادیآنت . دی گرد استفاده فلورسان  مواد

 و Anti CD16-PE ،Anti CD14-FITC، ش  امل اس تفاده

Anti CCR1- Alexa Floure 647 (BD, USA) .بودن د 

 تریکرولیم 0 ،محیطیخون  یجداساز از بعدی کل طور به

 مخص و  یه الوله در مربوطه یاختصاص یبادیآنت از

 یدما در قهیدق 10 مدت به و شد داده قرار یتومتریفلوس

 ه ا لوله در بعد، مرحله در .دیگرد انکوبه یکیتار و اتا 

 میکرولیت  ر 455 زانی  م ب  ه لی  ز محل  ول ک  ردن اض  افه ب  ا

 ب ه را ه ا ول هل مرحله نیا در که شد لیز های قرمزگلبول

 در. گردی  د انکوب  ه کی  تار طیمح   در دقیق  ه 45 م  دت

لیتر و میلی 4با افزودن محلول فیکساتور به میزان  ،نهایت

آمی زی دقیق ه، فرآین د رن گ 25ها ب ه م دت انکوبه آن

 ،ه اونیانکوباس اتمام از پ فلوسیتومتری به اتمام رسید. 

 انج ام Partec PAS ش رکت تومتریفلوس  دستگاه با خوانش

 نی یتع و یاختصاص  ری غ اتصالات حذف منظور به .شد

 یتم ام یب را مارکره ا، CD انی ب مثبت و یمنف محدوده

 کنت رل عنوان به یانمونه مجزا طوربه مطالعه مورد یهانمونه

 ب ا م اریبخون محیطی  آن در که شد گرفته نظر در یمنف

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

10
 ]

 

                             4 / 10

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-11423-fa.html


 ها در آترواسكلروز عروق کرونر تينقش مونوس
 

 6931، آبان  611ماره مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                          دوره بيست و هشتم، ش         93

 ،IgG1-kappa-FITC کنت  رل پی  زوتیا یه  ایب  ادیآنت  

IgG1-kappa-PE  و IgG1-kappa-Alexa Floure 647 

(BD,USA) ب  ا اطلاع  ات زیآن  ال. ش  دند یزیآمرن  گ 

. گرف    ت انج    ام FlowMax اف    زارنرم از اس    تفاده

 یه اتیعن وان مونوس ب ه CD16 +CD14- یه اتیجمع

 عن  وان ب  ه CD16+ CD14+ یه  اتی  و جمع کیکلاس  

 .شد گرفته نظر در کیکلاس ریغ یها تیمونوس
 

 (Genssini score) اسکور ینینسج ستمیس
 یم اریب شدت یابیارز یاسکور برا ینیجنس ستمیس

 ینیجنس . ش د اس تفاده (CAD) قلب کرونر عرو  یتنگ

 بر کرونر عرو  وگرامیآنژ یرو از ماریب هر یبرا اسکور

 مح ل و یتنگ  ش دت ی،تنگ  مبتلا به رگ تعداد حسب

 .شد محاسبه یتنگ

 SPSS 20اف  زار مآن  الیز آم  اری ب  ا اس  تفاده از ن  ر

 ییره ایمتغ یب را یپ ارامتر یه اآزمون .صورت گرفت

 در نیهمچن  و ش د استفاده بودند نرمال عیتوز یدارا که

 یه اآزم ون یتینرم ال فرض شیپ یبرقرار عدم صورت

 و T test یپ  ارامتر آزم  ون. ش  د اس  تفاده یناپ  ارامتر

 تع  داد س  هیمقا یب  را Mann-Whitney U یناپ  ارامتر

  اس  تفاده م  ورد ه  م از مس  تقل گ  روه دو در ه  اس  لول

 طرف  ه کی   ان ی  وار لی  تحل نیهمچن  . گرف  ت ق  رار

(ANOVA )یوال  س کالوکر آن یناپ ارامتر معادل و  

 ه  م از مس  تقل گ  روه چن  د یه  انیانگی  م هس  یمقا یب  را

 یب  را Tukey چندگان  ه یه  اس  هیمقا. دی  گرد اس  تفاده

 گ روه چه ار در داریمعن  یه انیانگی م جف ت ییشناسا

 یب  را. ش  د اس  تفاده 3VD+2و  1VD مینیم  ال، ،رم  الن

 گ روه چه ار ب ا آن ارتب اط و یف یک یفاکتوره ا سهیمقا

 Fisher exact test و Chi-square یه اآزم ون یم اریب

 .شد استفاده
 

 ها افتهی
 62 ک ه CAD ب ه مشکو  ماریب 88 مطالعه نیا در

 بودن د، زن( درص د 0/23) نف ر 26 و مرد( درصد 0/15) نفر

 یوگرافیآنژ جینتا و متخصص پزشک صیتشخ اساسبر

 نف ر 41 مالینیم ،(درصد 9/96) نفر 92 نرمال گروه چهار در

 ، گ روه(درصد 9/43) نفر 1VD 41 گروه ،(درصد 3/40)

2+3VD 20 اطلاع ات .گرفتن د ق رار( درصد 1/28) نفر 

 در ش ده یبررس  یرهایمتغ و مارانیب کیدموگراف کامل

 ذک ر 4 شماره جدول در یماریب یاهگروه کیتفک به هاآن

 یش گاهیآزما و یک ینیکل یرهایمتغهمچنین  .است شده

 ابتید ون،یپرتانسیها یفاکتورها سکیر براساس مارانیب

 ب ه و شد یبررس گاریس مصرف و ایدمیپیل  ید توس،یمل

 ج  دول در م  ارانیب یبررس   م  ورد یه  اگ  روه کی  تفک

 .گردید ذکر 2 شماره
 

 نیآن  ژ ب  ه مب  تلا م  ارانیب کی  دموگراف تاطلاع  ا :1جددل شمادد    م

 یوگرافیآنژ جهینت با داریپا یصدر
 

 
Normal 
 )درصد (

Minimal 
 )درصد (

1VD 
 )درصد(

2+3VD 
 )درصد (

 سطح

 معنی داری

  21(  36) 42(  6/15) 8(  4/01) 48(  2/06) مرد

  4(  1) 0(  1/23) 6(  3/12) 41(  8/19) زن

  96/62 ±16/42 56/03 ± 15/8 05/08 ± 06/45 1/04 ± 14/3 سال ( ±)انحراف معیار میانگین سنی 

  882/5 3(  5/96) 1(  2/14) 6(  2/16) 44(  1/91) سابقه فامیلی

  63/5 9(  42) 4(  3/0) 2(  9/41) 1(  0/49) مصرف سیگار

 

ه ا : بیمارانی که با وجود علائم آنژین صدری ولی ع رو  کرون ر آنNormalگروه 

 ی نداشت. گرفتگ

 : بیماران گرفتگی پنجاه درصدی فقط در یک رگ داشتند، Minimalگروه 

 : بیمارانی که گرفتگی کامل در یک رگ داشتند، 1VDگروه 

 رگ داشتند،  9یا  2بیمارانی که گرفتگی در م:3VD+2گروه 

 هم ه در اول درج ه لیفام در قلب یکرونر یهایماریب وجود یلیفام سابقه از منظور

  .باشدی م مطالعه در شده وارد رانمایب

 
م  گ روه چه ار در م ارانیب یش گاهیآزما اطلاع ات :2جل شماد    

 3VD+2و  1VD مال،ینیم نرمال، یبررس مورد
 

 ویژگی های بیماران
Normal 
 )درصد (

Minimal 
 )درصد (

1VD 
 (درصد )

2+3VD 
 ( درصد)

 سطح 

 معنی داری

 559/5 25(  5/85)  42(  6/15) 42(  1/86) 49(  6/15) ونیپرتانسیها

 423/5 41(  5/06) 8(  06) 1(  6/28) 3(  4/28) توسیمل ابتید

 555/5 29(  32) 1(  2/1) 0(  1/90) 42(  0/91) ایدمیپیل  ید

 813/5 9(  5/42) 4(  3/0) 2(  9/41) 1(  0/42) گاریس مصرف

 

ی عرو  کرون ر آن ه ا : بیمارانی که با وجود علائم آنژین صدری ولNormalگروه 

 گرفتگی نداشت، 

 : بیماران گرفتگی پنجاه درصدی فقط در یک رگ داشتند، Minimalگروه 

 : بیمارانی که گرفتگی کامل در یک رگ داشتند، 1VDگروه 

 رگ داشتند. 9یا  2بیمارانی که گرفتگی در :م3VD+2گروه 

 

  و کیکلاس    یه   اتیمونوس    یفراوان    درص   د

 یه اگ روه در م ارانیب کی فکت براس اس غیر کلاسیک
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 و همکاران حمیده رحیمی     

 93       6931، آبان  611شماره  مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                            دوره بيست و هشتم،              

 پژوهشی

 ش    د.  س    هیمقا 3VD+2 و 1VD م    ال،ینیم نرم    ال،

  غی  ر کلاس  یک یه  اتیمونوس   ،جینت  ا نی  ااس  اس بر

 ک هی ط وره ب  دنابییم شیافزا رگ یگرفتگ شیافزا با

  تیمونوس    یت   رشیب    درص   د 3VD+2 م   ارانیب در

 1VD و مینیم ال ،نرم ال م ارانیب به نسبت غیر کلاسیک

 تص ویر) س تین داری معن  شیاف زا نی ا ام ا ،دارد وجود

 .(4شماره 

 یه اتیمونوس  در CCR1 مولک ول یفراوان  زانیم

 نش  ان  2در تص  ویر ش  ماره  غی  ر کلاس  یک و کیکلاس  

روی مونوسیت  CCR1داده شده است. فراوانی مولکول 

کلاس    یک و غیرکلاس    یک، تغیی    رات محس    وس و 

 جینت اای ن  طب ق داری را از نظر آماری نشان ن داد.معنی

 تیمونوس   تی  جمع دو ه  ر س  طح در CCR1 لک  ولوم

غال  ب  ام  ا ابن  د،ییم   ب  روز غی  ر کلاس  یک و کیکلاس 

 نی  ا CD16 ،+CD14- کیکلاس   یه  اس  لول تی  جمع

 یغی ر کلاس یک یه اتیمونوس. کنندیم انیب را لکولوم

 یش رویپ شیافزا با کنند،یم انیب را CCR1 لکولوم که

  ک  اهش ،النرم  گ  روه  ب  ا س  هیمقا در رگ یگرفتگ   در

 یه  اتیمونوس   نیهمچن  غی  ر معن  اداری را نش  ان داد و 

 م  ارانیب در کنن  د،ینم   انی  ب را CCR1 ک  ه کیکلاس  

2+3VD یبررس   م  ورد یه  ا گ  روه ریس  ا ب  ه نس  بت  

 .یافتند شیافزا

 در CCR1 بی  ان مولک  ول MFI ش  دت یبررس  در 

  نرم   ال، ش   امل م   ارانیب یبررس    م   ورد یه   اگ   روه

 MFI شدتنشان داده شد که  3VD+2 و 1VD ،مینیمال

ه نب ود دار معنا یبررس مورد یها گروه در CCR1 مارکر

 ینیجنس چنین در ارتب اط ب ا هم .(9است )تصویر شماره 

با جنس ینی  Non CAD، در این بررسی بیماران با اسکور

با جنس ینی  3VD+2و  1VDاسکور پایین تر و بیماران با 

اس  اس نت  ایج اس  کور ب  الاتر ارزی  ابی ش  دند. ب  ر ای  ن 

 یها تیمونوس یفراوان ای بنیجنس اسکور انیم یهمبستگ

  م   ورد گ   روه س   ه در غی   ر کلاس   یک و کیکلاس   

 9در ج  دول ش  ماره  3VD+2 و 1VD م  ال،ینیم یبررس  

 بیان شده است.

 
 فراوانی مونوس یت ه ای کلاس یک و غی ر کلاس یک در :1ا    ممتصویر

 (، 3VD+2و  1VD چهار گ روه م ورد بررس ی )گ روه کنت رل، مینیم ال،

: بیمارانی ک ه ب ا وج ود علائ م آن ژین ص دری ول ی Normalگروه 
 : بیماران گرفتگ یMinimalعرو  کرونر آن ها گرفتگی نداشت، گروه 

: بیم ارانی ک ه 1VDپنجاه درصدی فقط در یک رگ داشتند، گروه 

بیم ارانی ک ه م:3VD+2گرفتگی کامل در یک رگ داش تند، گ روه 

 گ داشتند.ر 9یا  2گرفتگی در 

 

 
 

فراوانی مونوسیت های کلاس یک و غی ر کلاس یک  :2ا    ممتصویر

در چهار گ روه م ورد بررس ی )گ روه  CCR1براساس بیان مولکول 

: بیمارانی ک ه ب ا Normal(، گروه  3VD+2و  1VDکنترل، مینیمال، 
 وجود علائم آنژین صدری ولی عرو  کرونر آن ه ا گرفتگ ی نداش ت،

اران گرفتگی پنجاه درصدی فقط در ی ک رگ : بیمMinimalگروه 

 : بیمارانی که گرفتگی کام ل در ی ک رگ داش تند،1VDداشتند، گروه 

   رگ داشتند. 9یا  2بیمارانی که گرفتگی در م:3VD+2گروه 

 

 
م

 در چهار گروه مورد بررس ی CCR1مولکول  MFIمیزان  :3تصویرما    م
: بیم ارانی ک ه Normal(، گ روه 3VD+2و  1VD)گروه کنترل، مینیمال، 

 با وجود علائم آنژین صدری ولی عرو  کرونر آن ها گرفتگی نداش ت،

: بیماران گرفتگی پنجاه درصدی فقط در ی ک رگ Minimalگروه 

: بیم  ارانی ک  ه گرفتگ  ی کام  ل در ی  ک رگ 1VDداش  تند، گ  روه 

 داشتند. رگ  9یا  2بیمارانی که گرفتگی در م:3VD+2داشتند، گروه 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

10
 ]

 

                             6 / 10

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-11423-fa.html


 ها در آترواسكلروز عروق کرونر تينقش مونوس
 

 6931، آبان  611ماره مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                          دوره بيست و هشتم، ش         91

(  Genssini scoreهمبستگی میان اسکور جنس ینی ) :3ا    ممجل ش

 گ روههای کلاسیک و غی ر کلاس یک در س ه  با فراوانی مونوسیت

 3VD+2و  1VD مال،ینیم یبررس مورد
 

 گروه

Genssini scoreم
 )درصد ( 3VD+2 )درصد ( 1VD مینیمال )درصد (

 با مونوسیت کلاسیک

)-/CD16+(CD14 

416/5 r: 

0/5 p: 

582/5 r: 

1/5 p: 

543/5- r: 

3/5 p: 

 با مونوسیت غیر کلاسیک

)+/CD16+(CD14 

406/5- r: 

0/5 p: 

569/5- r: 

8/5 p: 

520/5- r: 

3/5 p: 

 

 بحث
 یاحتم   ال نق   ش یبررس    حاض   ر مطالع   ه ه   دف

 مولک  ول و غی  ر کلاس  یک و کیکلاس   یه  اتیمونوس  

CCR1 ب ا آن ارتب اط و یصدر نیآنژ یدارا مارانیب در 

 نی  ا در. ه اس  تب  ود یرون  رک ع  رو  یگرفتگ   ش  دت

 نف ر 26 و مرد( درصد 0/15) نفر 62 که ماریب 88 مطالعه

 گرفت ه قرار یوگرافیآنژ تحت بودند، زن( درصد 0/23)

 یوگرافی آنژ جینت ا و متخصص پزشک صیتشخ براساس و

 1VD 41 ،(3/40) نف ر 41 مالینیم شامل، گروه چهار در

 92 نرم الو گروه (  1/28) نفر 3VD 20+2 ،(9/43) نفر

 حاض  ر مطالع  ه جینت  ا طب  ق .گرفتن  د ق  رار (9/96) نف  ر

 رگ یگرفتگ  شیاف زا ب ا غیر کلاس یک یهاتیمونوس

 درصد 3VD+2 مارانیب در کهی طوره ب ابندییم شیافزا

 نرمال، مارانیب به نسبت غیر کلاسیک تیمونوس یشتریب

 از اخ تلاف نی ا حال نیا با دارد، وجود 1VD و مینیمال

  .نبود دار یمعن یآمار نظر

 هایجمعیتات قبلی، بررسی نقش احتمالی زیر مطالعدر
 در CD16+CD14+ و CD16+CD14-مونوس  یتی از قبی  ل 

 ق  رار یابی  ارز م  ورد( CAD) یکرون  ر یانیش  ر یم  اریب

و همک  اران  Yamamotoدر مطالع  ه  .(48،29،43)گرف  ت

 یانیشردر  CD16 +CD14+یهاتیمونوس کهه شددادنشان 

ی در مطالع ه نیهمچن  و باش د،یم تیاهم ئزحا یکرونر

 .(29)پرداختند یابتید مارانیبا ب به ارتباط آن خود

Ozaki  و همکاران در مطالعه خود نشان دادن د ک ه

  ،گ  ردش در CD16 +CD14+ی ه  اتیمونوس   یفراوان  

 ب   ه نس   بت Multiple vasculardisease م   ارانیب در

Single vascular disease و همچن ین  ت،بوده اس ترشیب

 غی  ر کلاس  یک یه  اتیمونوس   در یح  یترج شیاف  زا
+CD16 +CD14 ش     دت ب     ا CAD م     ارانیب در  

Stable Angina Pectoris (48)بود مرتبط. 

 یبررس در  همک اران و Rogacevدر مطالعه دیگر، 

 ب ا آن ارتب اط و تیمونوس  یاختصاص  یهازیر جمعیت

 یه  اتیمونوس   ن  د،داد نش  ان ووس  کولاریکارد عیوق  ا
+CD16 ++CD14 ووس کولاریکارد اتفاقات نقش غالبی در 

 یه اتیمونوس  که یزمان تیخاص نیا. دارند مارانیب در

 ،باشند هارگ در دیجد یهاپلا  اتصال در تینترمدیا

 عن وان ب ه ،ه اتیمونوس  نی ا جهینت در و شودیم ترشیب

 محس وب آترواس کلروز مراح ل شرفتیدرپ مهم جزء کی

 حج م حاض ر مطالع ه در رس دیم  نظ ر هب .(43)شوندیم

 ب ا ،اس ت داده قرار ریتا  تحت را جینتا مارانیب کم نمونه

 ب ا ه م راس تا یح دود تا حاضر یمطالعه جینتا حال نیا

 ان د داده نش ان ری اخ مطالعات. است یقبل مطالعات جینتا

 کلس ترول سطوح با غیر کلاسیکال یهاتیمونوس تعداد که

 ب ا و مثب ت رابط ه گلیس ریدریت  وLDL  پلاسما، توتال

HDL ش ده مش خص نن یهمچ .(43،21)دارد یمنف رابطه 

 م ارانیب در غیر کلاسیکال یهاتیمونوس تعداد که است

 اه داف گ رید از .(20،26)ابدییم شیافزا بالا کلسترول با

 نی ا. ب ود مارانیب در CCR1 لکولوم یبررس مطالعه نیا

 و کیکلاس  تیمونوس تیجمع دو هر سطح در مولکول

 یه اس لول از غالب تیجمع اما ابد،ییم بروز غیرکلاسیک

. کنن دیم انیب را لکولوم نیاCD16 +CD14- کیکلاس

 نیب  م ارکر نی ا انی ب در یداریمعن رییتغ مطالعه نیا در

 مطالع ات یدربرخ حال نیا با. نشد دهید شاهد و ماریب گروه

 دیی تا ه اتیمونوس تجمع و مهاجرت در مولکول نیا ا ر

 نش ان یامطالع ه یط  همکاران و Drechsler .است شده

 ه اانیش ر در کالیکلاس  یهاتیمونوس تجمع که دادند

 در .هس تند مرتبط CCR5وCCR1 ینیکموکاهایگیرنده با

 یهاسلول در کالیکلاس یهاتیمونوس تعداد این مطالعه

 ،CX3CR1، -/-CCR5، -/-CCR2-/-ی ه  ام  وش ئ  ورتآ
-/-ApoE، -/-CCR1 یری گان دازه یتومتریفلوسا لهیوسه ب 

 تع داد کنت رلگ روه  ب ا س هیمقا در ه شدداد نشان و شد،
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 کیترواس کلروتآ یه ائورتآ در کالیکلاس تیمونوس

 یمشخص  طوربه CCR5 ،CCR2، CCR1 فاقد یهاموش

 ک  اهش CCR2، -/-ApoE-/-ی ه  ام  وش .دارد ک  اهش

 ک ه یح ال در دادن د نش ان را چرخش در یهاتیمونوس

 ،CX3CR1 ،-/-CCR5-/-ی ه  ام  وش در یتف  اوت چیه  
-/-CCR1 که دندیرس جهینت نیا به هانآ. نکردند مشاهده 

 محدود اول درمرحله را ماکروفاژها تجمع CCR1 فقدان

 کم ک ماکروفاژه ا تجم ع به یبعد مراحل در یول کندیم

 یمتناقض  جینت ا گ رید مطالع ه در ح ال نی ا ب ا. کن دیم

 مطالعه نیا جینتا شد گفته طورکه همان .(21)شد مشاهده

 ه اتیمحدود از. نداد ارائه یقیدق اطلاعات نهیزم نیا در

 از ه اس ت وب ود نمونه کم حجم حاضر مطالعه نواقص و

 ش دت و مرحل ه ب ه ت وانیم  جینت ا تفاوت لیدلا گرید

 گرید و مطالعه نیا در یبررس مورد یهانمونه در یماریب

 رفت ار یماریب از مرحله هر در یرا، زنمود اشاره مطالعات

 ازهمچن ین . کن د ریی تغ تواندیم هاتیمونوس عملکرد و

 یه اتیمونوس کم تعداد به جینتا در تفاوت لیدلا گرید

 .باشدمی یتومتریفلوسا انجام در یبررس مورد

 غیر کلاس یک یهاتیمونوس مطالعه نیا جینتا طبق

 در ک هی طورهب ابدییم شیافزا رگ یگرفتگ شیافزا با

 غیر کلاس یک تیمونوس یترشیب درصد 3VD+2 مارانیب

 نیا ،دارد وجود 1VD و مینیمال ،نرمال مارانیب به نسبت

 آترواس کلروز ب روز ب ا CCR1 .س تین داریمعن شیافزا

 یه اتیمونوس  س طح در مولکول نیا وه نداشت یارتباط

 .دهد یم نشان کاهش غیر کلاسیک
 

 سپاسگزاری
 ت،ی  حما یه  ا ب  راآن یخ  انواده ه  او  م  ارانیاز ب

 مختل    یه  ااز کارکن  ان بخ  ش ، وو ص  بر یهمک  ار

نهایت تشکر و ق در دان ی  کردند، یاری را ما که یدرمان

 یم ال تی مطالعه با حما نیبه ذکر است، ا لازم. را داریم

 .پذیرفتمازندران انجام  یدانشگاه علوم پزشک
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