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  مقدمه

سازمان  عروقی، بر اساس گزارشات - هاي قلبی بیماري

ترین علت مرگ جوامع بشري  جهانی بهداشت اصلی

ي ها  از کل بیماري%50هاي ایسکمیک  د و بیمارينباش می

متعاقب ایسکمی . ]1[ دنده می عروقی را تشکیل -قلبی

دهد که تنها بخشی از  میآسیب رگی نیز رخ  ،قلبی

در دهه گذشته یک  .]2[ بیماران قادر به ترمیم آن هستند

 خاصیت کموتاکسی براي پپتیدهایی که دسته از پلی

 معرفی شدند که ها لوکوسیت داشتند تحت عنوان کموکین

ه  ب به صورتها باعث القاء انتقال لوکوسیتنشان داده شد 

 ها کموکین .]3-4[گردند  میصورت انتخابی و سریع 

 مولکولی کم هستند که ها با وزن گروهی از پروتئین

. ]5[ باشند می ها لوکوسیتسازي و فراخوانی  مسئول فعال

مطالعات زیادي در رابطه با علت ترمیم این آسیب در 

ر برخی دیگر انجام شده و برخی بیماران و عدم بهبود د

کننده انواع کموکین در  ي بیانها مورفیسم ژن نقش پلی

برانگیخته شدن . ]5 [این اختلاف به اثبات رسیده است

به التهاب ناشی از  ها ترین پاسخ  یکی از مهمها کموکین

.]6-7[باشد  میآسیب ایسکمی در میوکارد 

 بر اساس تعداد آمینواسید بین اولین جفت ها کموکین

CXC  دسته3سیستئین به  ,CCوCX3C تقسیم 

 و  استCXC یک کموکین از گروه SDF-1.]8[شوند  می

، در حرکت] 9[ )آنژیوژنز( با یک نقش حیاتی در رگزایی

هاي   تکثیر و تمایز سلول،ه گزینی، بقاایجاد اتصال، لان

 و همراه با ]10[ کند می ایفاي نقش  نیزبنیادي

و  ترمیم قلب  در،CXCR4ي اختصاصی خود ها گیرنده

ساز اندوتلیال به سمت بافت   پیشيها فراخوانی سلول

 ایسکمیک قلب پس از سکته قلبی اهمیت زیادي دارد

ه تواند ب می  SDF-1αبیان بیش از حد معمول . ]11[

هاي  عنوان دستوري جهت فراخوانی و حرکت سلول

 نیز کموکین دیگري از IP-10 .]12[بنیادي اطلاق گردد 

  است که تحت عنوان گیرنده اختصاصی CXCخانواده 

وRothenbacher .شود می هم شناخته CXCL10خود 

 و چندین IP-10  اعلام کردند بین سطح سرمیهمکاران

ي واسطه التهاب در ها و نیز سیتوکینپروتئین فاز حاد 

 ي عروق کرونر ارتباط تنگاتنگی وجود داردها بیماري

]13[.Aukrust  استفاده از سطح سرمی و همکاران

بینی احتمال وقوع   جهت پیشIP-10 از جملهها کموکین

ها را در  ي قلبی و نقش پاتولوژیکی کموکینها سکته

  .]14[ دند اعلام کرها تباتی پلاك تشکیل و بی

وسیله ه در مورد درمان بافت ایسکمیک میوکارد ب

 در بسیج ها قابل انکار کموکیننیادي اثرات غیرهاي ب سلول

ترین مسائل مورد تحقیق  ها هنوز از مهم و جایگزینی سلول

در ارتباط با خواص ذکر . ]15-16[ کاوش محققان است

   مطالعات انجام شده بیشتر در محیط،ها شده کموکین

In vitroها و در شرایط محیط کشت بوده و   بر روي سلول

 مدل حیوانی کوچک، موش، انجام اندك مطالعاتی بر روي

سطح  به بررسی اي همطالعهیچ ولی . ]17-19[ده است ش

طور همزمان در بیماران با ه سرمی این دو کموکین ب

انفارکتوس میوکارد و در مدل حیوان آزمایشگاهی بزرگ 

  ه بلذا به منظور تطابق هر چه بیشتر نتایج. نپرداخته است

آزمایشگاهی با مطالعات  - دست آمده از مطالعات تحقیقاتی

ترجمه نتایج حاصله و صحت هر چه بیشتر تأیید بالینی و 

کاربردي به اقدامات بالینی در این تعمیم آن از تحقیقات

به عنوان یک کموکین رگزا SDF-1αمطالعه سطح سرمی 

 در مدل حیوانی رگزاکین ضدنوان یک کمو به عIP-10و

صورت تجربی در سگ ه متعاقب ایجاد ایسکمی میوکارد ب
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با روند پس ) IP-10وSDF-1α (و ارتباط این دو کموکین 

.از ایسکمی میوکارد مورد بررسی قرار گرفته است

ها مواد و روش

 قلاده 18تعداد  گیري در نمونه  تجربیدر این تحقیق

 گروه شش 3با تقسیم در  ، یک سالاه تا م6 بیننر   سگ

گروه اول پس از در که  بدین صورت تایی به انجام رسید،

Left" سرخرگ،توراکوتومی Anterior Descending

Coronary Artery" فقط ) شم( گروه دوم  شده،بسته

 نفارکتوسامورد توراکوتومی قرار گرفته و تمام اعمال گروه 

در ) کنترل( گروه سوم  اعمال شد وLAD بستن جزه ب

 در نظر به عنوان شاهد شرایط مشابه بدون عمل جراحی

 و در روزهاي مشابه خونگیري از آنها انجام  شدگرفته

حیوانات آماده شده قبل از جراحی به منظور  .پذیرفت

 05/0(  سپرومازیناپیش بیهوشی با استفاده از داروي 

گرفته و پس از بخشی قرار  مورد آرام) گرم بر کیلوگرم میلی

 جهت 20 شماره آنژیوکتسازي موضع عمل و نصب  مادهآ

  درمانی با محلول رینگر لاکتات دسترسی به عروق و سرم 

القاء بیهوشی با تجویز ، )سی بر کیلوگرم در ساعت  سی10(

 1( و دیازپام) گرم بر کیلوگرم  میلی6(  کتامینوریدي

با قرار دادن انجام شد و پس از آن ) گرم بر کیلوگرم میلی

صورت استنشاقی ه لوله نایی و وصل به دستگاه بیهوشی ب

در طول . لوتان، بیهوشی ادامه یافتها  وسیله گازه ب

ت مناسب و نیز یعاا با مدرمانیبیهوشی سرم 

Lead(استاندارد الکتروکاردیوگراف لید II ( و تهویه

وسیله ونتیلاتور به منظور جلوگیري از ه مکانیکی ب

اي  پس از رهیافت سینهس. شد می انجام ها  ریهگیفروافتاد

 تنپس از شکاف، 5 و 4 هدند  بینفضايسمت چپ در 

، 22 اسکالپل شماره وسیلهه اي ب دنده پوست و عضلات بین

و فاصله گرفت  دو دنده از هم ،کننده گشاداز ه با استفاد

اقدام به باز کردن از روي قلب، پس از کنار زدن ریه 

 قلب نوكمت پایین عصب فرنیک به سمت پریکارد در قس

  نوكکه بهاي از عروق کرونر  شاخه، در این مرحله.شد

Leftکند با نام  میبطن چپ خونرسانی  Anterior

Descending Coronary Artery  مشخص و به فاصله یک

تر از محل دو شاخه شدن با نخ بخیه  متر پایین سانتی

polyglactinر صف2 جذب شونده صنعتی 910)Vicryl(

 و بدون  شدشده سپس قلب به جاي خود برگرداندهبسته 

) ویکریل(وسیله نخ ه  دو دنده مجاور ب،بخیه زدن پریکارد

اي و بافت  ار هم بسته شده و عضلات بین دندهکن 2شماره 

زیر پوست و پوست به روش معمول در سه لایه بخیه 

 رنگ فوري  ایجاد سکته قلبی علاوه بر تغییر.]20[ گردید

ECGتوسط بسته شدن سرخرگ، بافت میوکارد زیر محل 

در مورد گروه شم دقیقاً همین اعمال به . گردیدیید أنیز ت

هاي  سگ . انجام پذیرفتLAD سرخرگ بسته شدنجز 

مذکور پس از عمل تا بازگشت کامل از بیهوشی در یک 

ادامه داشت نگهداري  مکان گرم در حالی که سرم درمانی

  اول و دومگروهگیري از مدل حیوانی در  نمونه. دشدن می

زمان بستن (، در حین عمل  ساعت قبل از عمل24

 24 ساعت و 2، )انفارکتوس یا زمان ایجاد LAD سرخرگ

 و در بعد از عمل، 28 و 7 ،3 هايساعت پس از عمل و روز

 گروه سوم با رعایت فاصله زمانی هاي مشابه دو گروه دیگر 

 سوزن با سی  سی5 وسیله سرنگه لیتر ب میلی 4به میزان 

  . سفالیک صورت گرفتورید از محل 18شماره 

ي استریل بدون ماده ها ي گرفته شده در تیوپها نمونه

 بلافاصله درون پسس ،نگهدارنده یا ضد انعقاد تخلیه شد

 پس از آن به .ند ساعت قرار گرفت2خرد شده به مدت یخ 

 سرم جدا شده در و گردید دقیقه سانتریفیوژ 10مدت 
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آوري و  لیز جمعگراد جهت آنا  درجه سانتی- 80دماي 

ي جدا شده جهت تعیین میزان ها سرم. نگهداري گردید

SDF-1αوIP-10 ) توسط کیت مخصوصR & D  ساخت

نتایج .  مورد آزمایش الیزا قرار گرفتند)کشور انگلستان

 خطاي استاندارد بیان ±صورت میانگین ه  ببدست آمده

مورد تحلیل  11 نسخه SPSSافزار  وسیله نرمه  بشده و

 سطح دار براي محاسبه اختلاف معنی. آماري قرار گرفتند

زمان هاي مختلف نمونه گیري در  بین سرمی مورد نظر

Repeated“اندازه گیري آزمون متواتر از  گروهیک

measurement هاي   و جهت مقایسه گردید استفاده”

 در یک  دوبه دوصورته ري ب دو زمان نمونه گیجفتی

جهت مقایسه سطح  استفاده شد و ”LSD“ از آزمون گروه

سرمی مورد نظر در  یک زمان مشابه در سه گروه مختلف 

 سطح معنی داري  و استفاده شده”ANOVA“از آزمون 

. در نظر گرفته شد 05/0 آزمون ها 

نتایج

 72 و 24، 2 در ساعات IP-10  کموکینسطح سرمی

 نسبت به ساعات قبل از LADتن سرخرگ پس از بس

 افزایش  پس از عمل28  و7بستن و نیز نسبت به روزهاي 

ت اوج این افزایش در ساع. نشان داد) p≥05/0(دار  معنی

 پس 28 و 7اي  و در روزه بودنفارکتوسا پس از ایجاد 2

  ).1نمودار ( یافتکاهش از عمل دوباره 

  .انفارکتوسو  ر گروه شمدIP-10مقایسه سطح سرمی  -1نمودار 

#:05/0≤p

 پس از بستن 2در ساعت   SDF-1α کموکین سطح

 ولی این افزایش نمودشروع به بالا رفتن  LADسرخرگ 

نسبت به ساعت حین بستن سرخرگ و نیز قبل از عمل، 

 نفارکتوسا پس از ایجاد 24در ساعت . باشد میدار ن معنی

 ود کرادامه پیدا  )p≥05/0( دار این افزایش به طور معنی

 این افزایش به اوج نفارکتوسا ساعت پس از ایجاد 72 در

SDF-1αکه سطح سرمی  در ادامه با وجودي. دیرس خود 

 پس از عمل نسبت به اوج آن در 28 و 7در روزهاي 

 ولی همچنان نسبت به سطح پایه آن شد کمتر 72ساعت 

 میزان ،در کل. بودبسیار بالاتر ) نفارکتوساقبل از ایجاد (

 بعد از 72 و 24در ساعت  SDF-1αسطح سرمی 

 پس از عمل نسبت به 28 و 7ي ها  و روزنفارکتوسا

 دو گروه دیگر 2ي دیگر خونگیري و نیز نسبت به ها نوبت

 نفارکتوساو نیز نسبت به قبل از ایجاد ) کنترل شم و(

 و اوج آن در ساعت  بود)p≥05/0(دار  داراي افزایش معنی

  ).2نمودار (  اندازه گرفته شدنفارکتوساجاد  پس از ای72
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و  شم در گروه SDF-1α مقایسه سطح سرمی  -2نمودار 

p≥05/0:# ..انفارکتوس

 SDF-1αوIP-10تغییرات  بررسی همزمان الگوي -3نمودار 

  فنسبت به یکدیگر در ساعات مختل

  بحث

 طراحی  ،ي کاردیولوژي مدرن  ها  ترین هدف  یکی از مهم  

یی به منظور به حداقل رساندن نکروز میوکـارد         ها  ژيتاسترا

 میوکـارد   نفـارکتوس اسازي رونـد تـرمیم متعاقـب         بهینه و

آور بافت قلب که منجـر بـه          بتوان بازسازي زیان   تاباشد   می

بـه  ].21[شـود را کـاهش داد    مـی نارسایی قلبـی و مـرگ   

ي بیولـوژیکی قبـل از      هـا   همین منظور نیاز به ارتقا دانسته     

 ـ هـا   ه کموکین استفاد اي  عنـوان اقـدامات درمـانی نکتـه       ه   ب

باشد و دانستن مراحل سـلولی مولکـولی       میدرخور اهمیت   

 ممکن است منجـر بـه یـافتن         نفارکتوسادخیل در تنظیم    

نه کـردن  ي اختصاصی با هدف بهی  ها  راهی جهت دستکاري  

  . ]22[ د قلب گردنفارکتوساترمیم 

 در  فارکتوسناپس از     و ناقص  معیوب سازيزترمیم و با  

برنـد منجـر بـه     مـی بیمارانی که از سکته قلبـی حـاد رنـج     

تــرمیم و . نارســایی قلبــی و ســرانجام مــرگ خواهــد شــد 

 میوکـارد در واقـع      انفـارکتوس  متعاقبسازي بطن چپ    زبا

 و اســت تغییــرات ناشــی از ایــسکمی وســعتانعکاســی از 

 تـرمیم نیـز   روندطور ثانویه بستگی به کیفیت     ه  همچنین ب 

.]23[دارد

ــاهــا جــا کــه کمــوکین از آن ــرمیم  نقــش حی تی در ت

هـاي هماتوپوئتیـک و      ثیر بـر سـلول    أ از طریق ت   نفارکتوسا

هـاي   ساز و کاردانستن  د،ن دار راهاي مستقر در محل  سلول

 التهـاب   سـاز و کـار     و وضـوح     ها  افزایش یا کاهش کموکین   

هــاي اختــصاصی درمــانی از طریــق  جهــت انتخــاب هــدف

براي بهینه کردن   آنها  یا مهار   کاهش  ،  دستکاري در افزایش  

  . ]24[ ارزش است سازي میوکارد بسیار بازترمیم و با

 شواهد زیادي مبنی بر نقش حیـاتی        ،هاي اخیر  در سال 

در پــــاتوزنز ) SDF-1αوIP-10(ایــــن دو کمــــوکین  

اهمیت تـلاش در    .  به اثبات رسیده است    MI و   آترواسکلروز

 نه تنها از نظـر      ها  کموکین درباره   ها  راستاي افزایش دانسته  

 مهـم اسـت بلکـه از جنبـه     هـا  بالا بردن درك این بیمـاري    

 و نیـز    هـا   یافتن بیو مارکرهایی جهت تشخیص این بیماري      

ي ها بادي  از آنتی یافتن راهکارهاي درمانی از طریق استفاده     

 نیـز در خـور توجـه        هـا   کینکننده این کمو   مهاراختصاصی  

  ].5[ باشد می

ــد از  ــایقی بع ــارد دق ــسکمی میوک ــروع ای ــرات ش  تغیی

مـرگ  . شـود  مـی  پدیـدار    هـا   قابل بازگشت در میوسایت   غیر

 باعث آزادسازي محتویات درون سلولی      ثر نکروز سلولی در ا  

سـازي    پاسـخ التهـابی شـدید از طریـق فعـال           و شروع یک  
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شود، سپس آبشار التهـابی باعـث        میمکانیسم ایمنی ذاتی    

ي مـرده گردیـده و از       اه ـ  پاکسازي بافت اینفارکته از سلول    

طرف دیگر باعث ترمیم و جایگزینی بافت آسـیب دیـده بـا        

 ـ. شود مینیز اسکار  بـا  MIدنبـال  ه بنابراین بازسازي قلب ب

  .]8[ باشد میپاسخ التهابی در تعامل تنگاتنگ 

بر اساس نتایج بدست آمـده در ایـن تحقیـق افـزایش             

 ساعت پس 24اي در  ه طور آهسته   ب SDF-1αسطح سرمی   

 سـاعت بـه اوج خـود    72از شروع سکته آغاز شـده و طـی     

دار  بدون کـاهش معنـی    ،  SDF-1αاین سطح بیان    . رسد می

 .کنـد  مـی  ادامـه پیـدا   نفـارکتوس ا پس از ایجـاد  28تا روز  

درSDF-1α چنــدین مطالعــه نقــش ، ســال اخیــر10طــی

پروسه ترمیم قلب و نیز بیان این کمـوکین را در میوکـارد             

ش و موش    مدل حیوانی کوچک در مو      در نفارکتوسادچار  

وShiba .]17، 25-26 [انــد صــحرایی بــه اثبــات رســانیده

ه در هنگام آسیب عروقی بSDF-1αهمکاران اعلام کردند 

Andreas ].27[ یابـد  میصورت واضح افزایش  Schobarو

درSDF-1αسـرمی   سطح بـالاي    گزارش نمودند   همکاران  

 پایدار عروق کرونر دیـده      يها  حالت بالینی همراه با بیماري    

وسیله سیم در   ه  در مدل حیوانی آسیب عروقی ب       و شود می

یـک  SDF-1αبیشترین میزان افزایش سطح سرمی      موش،  

   .]19[شود  میعروقی دیده روز پس از ایجاد آسیب 

Wei اعلام کردند میزان بیان  و همکارانm - RNAدر

 رکتوسنفاا در عضله قلب که دچار       SDF-1αمورد کموکین   

 تجربـی در    نفـارکتوس از ایجـاد     ساعت پس ا   2  است، شده

 نفـارکتوس اد و در روز هفـتم پـس از          یاب ـ کاهش مـی  سگ  

 28شود و این میزان افزایش یافته، تا روز          میدچار افزایش   

 با مطالعه   Weiولی تفاوت مطالعه    . ]28[ کند میادامه پیدا   

 گیـري در  ي نمونـه هـا   حاضر در این بـود کـه تعـداد نوبـت          

 روز  28 و   7 سـاعت،    2( زمـان    3 محـدود بـه      Weiمطالعه  

   .شده بود) انفارکتوسپس از 

در گــروه  IP-10ســطح ســرمی  ،در ایــن مطالعــه 

 تجربی در مقایسه با دو گـروه دیگـر در سـاعت             انفارکتوس

 افـزایش چـشمگیري نـشان       انفـارکتوس دوم پس از ایجاد     

 انفـارکتوس  پـس از     24دهد و هر چنـد کـه در سـاعت          می

کند، ولی این بـالا بـودن سـطح          میوع به کاهش اندکی     شر

دار عـلاوه بـر سـاعت     ه صورت معنیب IP-10بیان کموکین

ــس از 72 و 24دوم در ســاعات  ــارکتوس پ ــده انف  هــم دی

ــارکتوس پــس از 28 و 7شــود و ســرانجام در روز  مــی  انف

   .کند میبتدریج شروع به بازگشت به سطح پایه 

Frangogiannis   ود بر روي مـدل تجربـی       در مطالعه خ

اندوتوکسمیا در سگ نشان داد که بیـشترین سـطح بیـان            

IP-10  ،6         ساعت پس از تزریق اندوتوکسین به ثبت رسیده 

 به میـزان پایـه خـود بـر          IP-10 ساعت سطح    24و پس از    

ــی ــر م ــس از ایجــاد  . ]29[ ددگ ــه دیگــري پ وي در مطالع

 ـ انفارکتوس صـورت تجربـی در مـوش، اعـلام کـرد اوج            ه   ب

 انفـارکتوس  ساعت پس از ایجاد 3تا  IP-10 1یزان بیان م

 این میزان   انفارکتوس ساعت پس از ایجاد      10دیده شده و    

  .]30[ به سطح پایه خود برگشته است

در در مقایسه نتایج بدست آمده در مورد سـطح بیـان            

مطالعه حاضر با تحقیقات مشابه ذکر شده، اخـتلاف انـدك        

ــا  ــایج حاصــله از تحقیق ــین نت ــوان  ب ــدل حی ــر روي م ت ب

در ) مـوش (بـا مـدل کوچـک       ) سـگ (آزمایشگاهی بـزرگ    

-SDF)و(IP-10الگوي افزایش و کاهش ایـن دو کمـوکین  

1α   مـدل حیـوانی     وان به علت تفاوت اندازه ایـن دو       ت می را 

دانست، بدین ترتیب که اگر اندازه حیوان افزایش پیدا کند          

ي مراحل مختلف   اندازه ناحیه اینفارکته و نیز زمان لازم برا       

  .]31[ یابد میروند التهاب افزایش 
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کـه در ایـن تحقیـق حیوانـات فاقـد هرگونـه         جا از آن 

اي بوده و نیز متعاقب ایجاد سکته هیچگونـه          بیماري زمینه 

صورت بکر  ه  اقدام درمانی صورت نپذیرفته، و روند التهاب ب       

نمایـان گردیـده    و خالی از تداخلات ناشـی از دارودرمـانی          

جهت یافتن حقایقی مهـم در خـصوص   تایج حاصله  است، ن 

 ـSDF1-αي  هـا   الگوي تغییـرات کمـوکین     عنـوان یـک    ه  ب

رگزا بـه     ضد عنوان یک کموکین    ه ب IP-10کموکین رگزا و    

کننـده، بـسیار    مهاري  هـا   بـادي  منظور استفاده بجا از آنتـی     

متعاقب تحقیقات خـود     Frangogiannis .باشد میارزشمند  

درIP-10ضـدرگزا افزایش فـاکتور  رد، اعلام کدر این مورد 

 ممکن است باعث جلـوگیري      ها  ساعات اول متعاقب آسیب   

صـورت زود هنگـام   ه از رگزایی و جایگزینی بافت فیبروزه ب   

هاي جدید و     شود و تشکیل رگ    انفارکتوسدر محل ضایعه    

 را تا پاکسازي کامل میوکارد آسیب       زجایگزینی بافت فیبرو  

وسیله فاگوسیت و نیـز تـشکیل   ه  بهاي مرده  دیده از سلول  

اندازد تا   میماتریکس موقتی اولیه غنی از فیبرین به تآًخیر         

بافت ماتریکس فیبرینی پایـه مـوقتی لازم جهـت حمایـت            

ژنيmRNAکـاهش بیـان    و بافت گرانوله تشکیل شـود 

IP-  ـ10  سـاعت از خونرسـانی مجـدد    24س از گذشـت   پ

(reperfusion)     هـاي   ازه تـشکیل رگ   در طول فاز ترمیم اج

عنوان یک رونـد حیـاتی جهـت تـرمیم          ه  جدید در ناحیه ب   

.]23-24[ آورد می را فراهم انفارکتوس

با  SDF-1α با IP-10شبا مقایسه الگوي افزایش و کاه

گیـري کـرد کـه در سـاعات         توان چنین نتیجـه    می یکدیگر

باعــث  IP-10 افــزایش ،انفــارکتوساولیــه پــس از ایجــاد 

سـازي   زایی زود هنگام و تعویق آن تا پاك        رگ  از جلوگیري

 سـاعت شـروع   24گـردد و پـس از     مـی سازي بافت     آماده و

   همزمـان بـا شـروع افـزایش ســطح     IP-10کـاهش سـطح  

SDF-1α    باشد به نحوي که     می  رگزا به عنوان یک کموکین

 بـه   SDF-1α سطح   ،انفارکتوس ساعت پس از ایجاد      72در  

IP-10ن در حالی است کهبیشترین میزان خود رسیده و ای

زایـی   ي رگهـا   با کاهش سطوح خود فرصت شروع فعالیت     

در  در مرحله بعـد  .دهد میSDF-1αرا پس از پاکسازي به

بـه   IP-10 سـطح    انفارکتوس پس از ایجاد     28 و   7روزهاي  

سطح پایه خود بازگشته، تـا باعـث جلـوگیري از آنژیـوژنز             

وکـارد آسـیب    زخم و خراب شدن روند التیـام و تـرمیم می          

ست که شاید بتـوان گفـت بـالا         ا این در حالی  . دیده نگردد 

 هنوز حکایت از ادامه یـافتن فعالیـت         SDF-1αبودن سطح   

  . داشته استها  این کموکینرگزایی

  گیري نتیجه

با توجه به نتایج بدست آمده در این تحقیق و با توجـه             

م به یافت شدن نقاط کاهش و افزایش این دو کموکین مه ـ     

سـازي سـکته قلبـی در        اساس الگویی که طی این شبیه     بر  

توان درك بهتـري نـسبت بـه        میسگ بدست آمده، اکنون     

ــسان رخ   ــاتوفیزیولوژي ســکته قلبــی در ان آنچــه کــه در پ

صورت دستکاري نشده و بکر بدست آورد و بـر          ه   ب ،دهد می

بــا نقــش SDF-1αاســاس نقــاط اوج، کــاهش یــا افــزایش 

با نقش ضـدرگزایی بدسـت آمـده در ایـن      IP-10رگزایی و

 ـ    توان از اندازه   میتحقیق   ه عنـوان بیـو مـارکر       گیري آنهـا ب

بینی وضعیت ترمیم و رگزایی بافت اینفارکته و         جهت پیش 

 با اسـتفاده  ،از طرفی دیگر. آگهی بیماري استفاده کرد    پیش

ي اختصاصی مهارکننده این دو کمـوکین در    ها  بادي از آنتی 

ي حساب شـده، در زمـان       ها  ب با دستکاري  ي مناس ها  زمان

مهـار، تـسریع، یـا بـه        دیده را    نژیوژنز بافت آسیب  مناسب، آ 

تعویق انداخت تا با کنترل روند التهاب علاوه بر بهبود روند           

شدگی ازســازي نامناســب و متعاقــب آن گــشادتــرمیم از ب

 اســت، MIتــرین عامــل مــرگ پــس از   کــه مهــمهــا بطــن

.جلوگیري کرد
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Evaluation of the Changes Pattern in Serum Levels of SDF-1α and IP-10 in Dogs 

Animal Model of Experimental Myocardial Infarction

S.R. Ghalebi1, G.H. Hassanshahi2, S.A. Tabatabai Naini3, A. Esmaeili Nadimi4, R. Vazirinejad5, M.

Rezaeian6, A. Shamsizadeh7, F. Akrami Mohajeri8

Received: 23/12/2010 Sent for Revision: 01/02/2011 Received Revised Manuscript: 18/04/2011 Accepted: 16/08/2011

Background and Objectives: Since chemokines expression is one of the most inflammatory responses to injury

in the myocardium, this project was aimed to find out the pattern of expression of SDF-1 and IP-10 in dog model

of experimental ischemia to extend the results of this model to clinical applications.

Material and Methods: In this experimental study eighteen male dogs aged (6 - 12 months), were randomized in

three groups. 1: infarction, Left Anterior Descending Coronary Artery (LAD) was ligated. 2: sham, received the

same surgical procedure, excluding LAD ligation. 3: control, was held intact in the same condition. Blood

samples were harvested 24 hours before operation, at the time of ligation, 2, 24 and 72 hours and 7 and 28 days

after ligation in all groups and serum level of these chemokines was measured by means of ELISA test.

Results: In infarction group the serum level of IP-10 was significantly increased (p≤0.05) at the 2, 24 and 72 

hours after MI and reached at peak after 2 hours. In this group, serum level of SDF-1α at 24 and 72 hours and 7 

and 28 days after MI was significantly increased (p≤0.05). The peak of increase was seen in the 72 hours after MI. 

Conclusion: Upregulation of angiostatic factors, such as IP-10, in the first few hours following injury may inhibit

premature angiogenesis. Suppression of IP-10 synthesis during the healing phase may allow formation of the

wound neovessels, whereas high plasma levels of SDF-1α are clinically associated with start of angiogenesis 

activities.

Key word: SDF-1α, IP-10, Experimental MI, Dog, Chemokine 
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