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 مقدمه

ويكي از مهم مير در كشورهاي ترين عوامل مرگ

بهريصنعتي، بيما هاي عروق كرونر است كه ميزان آن رو

به به طوري كه در ايالات متحده،افزايش است  515ي امريكا

هاي در ايران نيز بيماري1.رسد هزار مورد مرگ در سال مي

و مير محسوب مي . شود عروق كرونر از عوامل مهم مرگ

و ميوكارد، ترين علت ايسكمي شايع آترواسكلروز است

ب ميه شيوهبا توجه و شرايط كنوني احتمال تاي زندگي رود

به بيماري،2020سال  و آترواسكلروز همچنان هاي قلبي

و مير در دنيا باقي بمانند عنوان مهم 2.ترين عامل مرگ

احتمال انسداد ناگهاني شريان ترواسكلروز،آبه دنبال

و قطع ناگهاني جريان خون افزايش مي يابد كه اين كرونر

درهم. شود ميMI(i(ي قلبي باعث ايجاد سكتهاتفاق  چنين

به علت محل آسيب ديده در رگ قلب، پس از وقوع سكته،

مي توليد سايتوكاين 3.شود ها التهاب ايجاد

كه طي مطالعات اخير، در نمونه و انساني هاي حيواني

و مزمن شده دچار سكته مرگ(آپاپتوز اند،ي قلبي حاد

 
i -Myocardial Infarction 
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مي) شدهريزي سلولي برنامه تواند به دليل ديده شده است كه

دركهباشدROS(i(هاي آزاد اكسيژن افزايش ميزان راديكال

و به عنوان يك عامل نهايت باعث آسيب به قلب خواهد شد

.شود مهم در نارسايي قلبي محسوب مي

ياو غيرآنزيمي هاي دفاعي آنزيمي سيستم و براي دفع

كه،وجود داردهاي آزاد سازي راديكال خنثي اما در صورتي

اكسيداني بيشتر باشد هاي آزاد از ظرفيت آنتي توليد راديكال

و مصرف  در بدن از بين رود، ROSو تعادل بين توليد

مي استرس اكسيداتيو رخ مي تواند به عنوان عاملي دهد كه

و عروقي در نظر گرفته شود براي پيشبرد بيماري 4.هاي قلبي

ي متابوليسم طبيعي اكسيژن در نتيجه هاي آزاد راديكال

هاي ولي ميزان آن در شرايط استرس شوند،ميدر بدن توليد

و جسمي مي رواني مي افزايش تواند با ايجاد استرس يابد، كه

،هاي بدن به ماكرومولكولميياكسيداتيو منجر به آسيب دا

و مانند پروتئين طور كه اشاره همان5.شود DNAها، ليپيدها

مي  DNAد،ش گيرد نيز تحت تاثير استرس اكسيداتيو قرار

و يا مرگ سلولي را در سلول زنده القا كه مي تواند آپوپتوز

6.كند

DNA و پيريميديني تشكيل شده است از بازهاي پوريني

ها، گوانين تمايل بالايي براي اكسيداسيون كه از ميان آن

ه،بر اثر اكسيداسيون اين باز.دارد يدروكسيل در يك گروه

مي8موقعيت  و مولكول گوانين اضافه هيدروكسي8شود

كه فرم غالب شودميتوليد OHdG-8(ii(داكسي گوانوزين 

ميDNAآسيب به  و توان، بر اثر استرس اكسيداتيو است

و ادرار بيماران به عنوان يك نشانگر براي  آن را در خون

درOHdG -8. در نظر گرفت DNAارزيابي ميزان آسيب به 

كند طي همانندسازي سلول، به جفت شدن غلط تمايل پيدا مي

5،7.شودميو باعث افزايش خود به خودي جهش 

از ديگر تغييرات ناشي از استرس اكسيداتيو در افراد

هاي شوك حرارتيي قلبي، افزايش بيان پروتئين دچار سكته

)HSP(iii ها جلوگيري از تغيير است كه نقش اين پروتئين

و كاهش ميزان آسيب به سلول تر .استكيبات سلولي

HSP به ها در طي تكامل تغييرات اندكي داشته و اند

آن همين دليل مي و جلوگيري توان نقش ها را در بقاي سلولي

8.از القاي مرگ سلولي حائز اهميت دانست

i- Reactive Oxygen Species 
ii -8-Hydroxy deoxy Guanosine 
iii -Heat Shock Protein 

دا HSPبرخي از  ،م در سلول وجود دارنديها به طور

استرسي در سلول توليد ها تحت شرايطآن بيشترولي

هايي است كه نقش از جمله پروتئين 27HSP. شوند مي

و به ميزان حفاظتي قابل اهميتي براي سلول ايفا مي كند

مي هاي قلب، در طي سكته زيادي در سلول شودي قلبي توليد

در توان آن را به عنوان يك آنتي كه مي آپوپتوز براي سلول

و از اين رو مي آنتو نظر گرفت ها را به عنوان يك پتانسيل ان

قلبي در نظر هاي ايسكمي پروتئين درماني، براي بيماري

9-11.گرفت

حد هم در 70HSPچنين مشاهده شده كه بيان بيش از

از تواند سلول هاي قلبي را از آسيب قلب مي هاي ناشي

9.حفاظت كندivو ريپرفيوژن ايسكمي

60HSP  ن بيان را دارد نيز در فيبرهاي عضلاني بيشتري

و كمبود اكسيژن افزايشو در عضلات قلبي به دنبال ايسكمي

 12.يابد مي

هاي قلبي دچار نكروزي قلبي حاد، سلول در سكته

و. شوند مي در اين موقعيت، غشاي ساركوپلاسم آسيب ديده

و آنزيمIهاي بزرگ داخل سلولي نظير تروپونين مولكول

CK-MB مييتبه فضاي بينابيني ميوس و ها راه يابند

و هم در سرانجام به درون عروق ريز چنين عروق لنفاوي

مي ناحيه در نتيجه، بررسي اين 13.ريزندي دچار انفاركتوس

دو عامل نيز در بيماران دچار انفاركتوس حاد قلبي حايز 

.استاهميت 

با توجه به مطالب ذكر شده، در اين مطالعه، برآنيم تا با

 27HSPوOHdG-8 ميزان سطح سرميبررسي تغييرات 

ي قلبي، نقش اين دو عامل را به عنوان در بيماران دچار سكته

نشانگرهاي زيستي جديد جهت ارزيابي ميزان آسيب به

آن ها در سكته ماكرومولكول و عوارض ناشي از ي قلبي

.كنيمبررسي

و روش ها مواد

و ـ شاهدي است كه از بيمار30اين مطالعه از نوع مورد

با تشخيص انفاركتوس حاد قلبي 1394تا آذر 1394خرداد 

در بخش سي سي يو بيمارستان ولي عصر بيرجند بستري 

به. شده بودند، وارد مطالعه شدند معيارهاي ورود بيماران

شامل رضايت بيمار، عدم وجود بيماري همزمان،مطالعه

و تشخيص فشاCADvديگر شامل ديابت، ديس ليپيدمي،  ر،

iv -Reperfusion 
v -Coronary Artery Disease 
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فرد سالم بدون علامت درد قفسه30چنينهم. خون بالا بود

و نداشتن سابقه بيماري شناخته شده  صدري يا تنگي نفس

قلبي كه از نظر ميانگين سني با گروه بيماران هماهنگي 

. داشتند، به عنوان گروه شاهد در اين مطالعه وارد شدند

وiي هينگ كي پارك حجم نمونه بر اساس مطالعه

.تعيين شد10ارانشانهمك

و شرط روش نمونه گيري به صورت سرشماري بود

و. ها بود ورود بيماران به اين طرح، رضايت كامل آن ابزار

چكي آوري اطلاعات، نمونه روش جمع و خون بيماران

ها نمونه.ليست اطلاعاتي مشخصات دموگرافيك بيماران بود

روز شامل،هاي مختلف توسط پرستار بخش در زمان

تشخيص سكته قلبي حاد، روز دوم، روز سوم، روز چهارم 

5(چنين در روز مرخص شدن بيماران از بيمارستانو هم

شد)روز پس از تشخيص سكته حاد قلبي . از بيماران گرفته

هاي معمول دارويي شامل بيماران درمان،مدت بستري در

iiبتا بلوكر
، iv، نيترات، آنتي پلاكتACE iiiهاي مهاركننده،

.و مسكن دريافت كردندvاستاتين

تا گيري از بيماران، سرم نمونه پس از نمونه و ها جدا شد

-20در فريزر با دماي،OHdG-8گيري عامل زمان اندازه

شد گراد نگه درجه سانتي ي كيت اين عامل به وسيله. داري

و بر اساس) OHdG-8)East Biopharm, China سنجش

و حساسي ليتر نانوگرم بر ميلي125/0ت روش الايزا

شد اندازه . گيري

از 27HSPبراي سنجش عامل چنين هم در بيماران، پس

گيري عامل مورد ها تا زمان اندازه جداسازي سرم، نمونه

و سپس گراد نگه درجه سانتي-20نظر در فريزر  داري شدند

) 27HSP )East Biopharm, Chinaبا استفاده از كيت سنجش 

ر و حساسيتو با ليتر پيكوگرم بر ميلي10وش الايزا

شد اندازه .ندگيري

و اكسيداني در نمونه ظرفيت تام آنتي ي سرم بيماران

شد اندازه FRAPگروه شاهد، با استفاده از آزمون .گيري

50به FRAPليتر از معرف ميلي2براي انجام آزمون، ابتدا

از ميكروليتر نمونه و پس دقيقه، جذب15ي سرم اضافه شد

ظرفيت تام. نانومتر مورد ارزيابي قرار گرفت 593آن در 

 
i -Haing Kee Park 
ii- Beta-blocker 
iii -Angiotensin Converting Enzyme 
iv -Anti Thrombocyte 
v- Statin 

اكسيداني براي هر نمونه با استفاده از جذب خوانده شده آنتي

و با استفاده از منحني استاندارد محاسبه شد  14.براي نمونه

مالون دي آلدئيد كه نشانگر ميزان پراكسيداسيون ليپيد

و به عنوان نشانگر است رس اكسيداتيو مد نظر قرار است

از دارد، در نمونه و گروه شاهد با استفاده ي سرم بيماران

شد، اندازهTBARS viروش  300بدين منظور،.گيري

شد TBARSليتر معرف ميلي3ميكروليتر سرم را به اضافه

در20و سپس جذب آن پس از  نانومتر خوانده 532دقيقه

15.شد

ا CK-MB مقادير كمي ستفاده از كيت شركت بيونيك با

)Bionik (330بر اساس روش رنگ سنجي در طول موج 

شد اندازهU/L 10نانومتر با حساسيت .گيري

با استفاده از كيت شركت) C-TnI( قلبيIتروتونين

Roche و با استفاده از دستگاه بر Cobas e 411آلمان

شد اندازه ECLviiاساس روش اين كيت داراي. گيري

و اختصاصيت نانوگرم بر ميلي3/0سيت حسا درصد96ليتر

. بود

شدند SPSS)16(افزار آوري وارد نرم ها پس از جمع داده

و انحراف(هاي توصيفيو با استفاده از آزمون ميانگين

وTهاي تحليليو آزمون) معيار  Repeatedزوجي

measure  05/0داري در سطح معنيP≤مورد تحليل قرار

.دگرفتن

ها يافته

بيمار مبتلا به انفاركتوس حاد قلبي با ميانگين سني 30

سن41/13±66/63 و30سال با حداقل 90حداكثر سال

بري مقايسه. بررسي شدندسال توزيع فراواني بيماران

و مقايسه آن با گروه شاهد  و ميانگين سني حسب جنسيت

وp=467/0به ترتيب(نشان ندادرا داري سالم اختلاف معني

276/0=p) ).1جدول)

 27HSPها نشان داد كه ميانگين سطح عامل تحليل داده

در افراد تحت انفاركتوس حاد قلبي حاد تا روز دوم، به طور

و) ليتر نانوگرم بر ميلي81±1/3(داري افزايش يافت معني

24±7/3(سپس تا روز پنجم روند رو به كاهش نشان داد

، اما همچنان مقادير آن در روز ترخيص)ليتر نانوگرم بر ميلي

ش 7/9±8/1(اهد ـــبيماران از بيمارستان، نسبت به گروه

ي ــــزايش قابل توجهـــــاف)رــــــليت رم بر ميليـــــنانوگ

vi- Thiobarbituric Acid Reactive Substance 
vii -Electrochemiluminescence 
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به 27HSPداشت، ميانگين و دوم نسبت در روزهاي اول

≥05/0P دارييــــح معنـــــگروه شاهد در سط

).1نمودار(داري داشتيــــزايش معنـــــاف

و ميانگين سنيي مقايسه-1جدول و بيماران انفاركتوس حاد قلبي بر حسب جنسيت  گروه شاهد سالم

جنسيت

 گروه

مونث

)درصد(فراواني

مذكر

)درصد(فراواني

آزمون كاي مربع

12)0/40(18)0/60(شاهد سالم

467/0=p 10)3/33(20)6/66(انفاركتوس حاد قلبي

22)6/36(38)3/63(مجموع

سن

 گروه

آنوابازهانحراف معيار±ميانگين

29-56/5876±63/9سالم
32/0=p

30-66/6390±41/13انفاركتوس حاد قلبي

بهدر بيماران) ليتر نانوگرم بر ميلي( 27HSP ميانگين سطح سرمييسهيمقا-1نمودار قلبي در زمان انفاركتوس حاد مبتلا
* هاي مختلف بستري در در زمان≥05/0Pدر سطح 27HSPدار ميانگين دهنده اختلاف معني نشان. هاي مختلف بستري

.استمقايسه با گروه شاهد سالم 

در بيماران تحتOHdG-8ميانگيني مقايسه

و گروه شاهد نشان داد كه اين عامل نيز  انفاركتوس قلبي حاد

تا روز دوم به حداكثر مقدار خود رسيد در سرم بيماران

كه اين افزايش در روزهاي،)ليتر نانوگرم بر ميلي1/2±8/9(

و سوم نسبت به گروه شاهد معني و)≥05/0P( دار بود دوم

سپس روند رو به كاهشي را نشان داد كه تا روز پنجم

(ليتر نانوگرم بر ميلي7/5±1/1(بستري ادامه داشت  نمودار)

2.(

در) ليتر نانوگرم بر ميلي(OHdG -8 ميانگين سطح سرميي مقايسه-2نمودار در بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد قلبي
* هاي مختلف بستري زمان هاي مختلف بستري در زمان≥05/0Pدر سطحOHdG -8دار ميانگين دهنده اختلاف معني نشان.

.در مقايسه با گروه شاهد سالم است

*

 HSP27)ليترنانوگرم بر ميلي(

*

 OH dG-8) ليتر نانوگرم بر ميلي(

*
*
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شامل،تايج مربوط به ارزيابي استرس اكسيداتيون

گيري سطح مالون دي آلدئيد به عنوان نشانگر اندازه

و اندازه گيـــري ظــــرفيت تام پراكسيداسيون ليپيـــدي

. خلاصه شده است2اكسيداني به ترتيب در جدول آنتي

و ظرفيت تام آنتيي مقايسه-2 جدول بهكسيداني در بيمارانا سطح پراكسيداسيون ليپيدي در مبتلا انفاركتوس حاد قلبي
 هاي مختلف بستري زمان

 گروه هاي مورد مطالعهگروه

 شاهد

 سالم

يك روز پس از

انفاركتوس حاد 

 قلبي

دو روز پس از

انفاركتوس حاد 

 قلبي

سه روز پس

از انفاركتوس 

 حاد قلبي

چهار روز پس

از انفاركتوس 

 حاد قلبي

پنچ روز پس از

فاركتوس حاد ان

 قلبي

6/4±9/2†2/7±2/3†6/8±1/3†6/11±7/2†9/8±5/29/1±9/0*مالون دي آلدئيد

 518±29 457± 18† 326± 36† 317±25† 410±25† 650±47*اكسيداني تام آنتي ظرفيت

گ) با معيار ميكرومول بر ليتر(انحراف معيار±ها به صورت ميانگين داده* با گروه شاهد سالم نشان داده شده)≥05/0P( دار در هر رديف اختلاف معني†. اند روه بيان شدهدر هر

.است

در نتايج حاكي از كاهش ظرفيت تام آنتي و24اكسيداني

روند افزايشي. ساعت پس از انفاركتوس حاد قلبي است 48

از در ميانگين آنتي ساعت پس از انفاركتوس72اكسيداني تام

و به تدريج افزايش يافتديد بر اساس نتايج ارايه شده.ه شد

در2در جدول  48، بالاترين ميزان پراكسيداسيون ليپيد

در. ساعت پس از انفاركتوس قلبي مشاهده شد روند كاهشي

ساعت پس از انفاركتوس حاد72سطح مالون دي آلدئيد در 

و به تدريج كاهش يافت . قلبي ديده شد

مي اندازه ) MB)CK-MBزان آنزيم كراتين كيناز گيري

هاي مختلف بستري نشان داد كه بالاترين ميزان اين زمان در

. قلبي استي ساعت اول پس از سكته24آنزيم مربوط به 

در روزهاي ديگر، حاكي CK-MB گيري ميزان آنزيم اندازه

به نحوي كه در روز پنجم است،از كاهش سطح اين آنزيم 

ن سطح مقدار آنزيم در سرم بيماران تري بستري پايين

شد اندازه ).3نمودار(گيري

بهدر بيماران) واحد بر ليتر( CK-MB ميانگين سطح سرميي مقايسه-3نمودار هاي انفاركتوس حاد قلبي در زمان مبتلا
* مختلف بستري هاي مختلف بستري در مقايسهندر زما≥05/0Pدر سطح CK-MBدار ميانگين دهنده اختلاف معني نشان.

.استبا گروه شاهد سالم 

نيز) I)C-TnIچنين در اين بيماران سطح تروپونين هم

ها نشان نتايج حاصل از اين داده. مورد بررسي قرار گرفت

داد كه در بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد قلبي ميزان كمي 

 C-TnI و سپس در روز دوم به حداكثر مقدار خود رسيد

روند رو به كاهشي داشت كه تا روز پنجم به كمترين ميزان

).4نمودار(رسيد 

*

 CKMB)واحد بر ليتر(
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در بيماران مبتلا به انفاركتوس) ليترنانوگرم بر ميلي() C-TnI(قلبيIتروپونين ميانگين سطح سرميي مقايسه-4نمودار
* هاي مختلف بستري حاد قلبي در زمان هاي مختلف در زمان≥05/0Pدر سطح C-TnIدار ميانگينف معنيدهنده اختلا نشان.

.استبستري 

 بحث

ب دست آمده از اين مطالعه، ميانگينه بر اساس نتايج

بهOHdG -8 سطح سرمي به عنوان نشانگري از آسيب

DNA باي در بيماران مبتلا به سكته حاد قلبي در مقايسه

).≥05/0P(داد نشانرا داري گروه شاهد افزايش معني

در 27HSPپروتئين شوك حرارتي چنين سطح سرمي هم

قلبي در مقايسه با گروه شاهد افزايشي بيماران سكته

ميرا داري معني تواند نشان از شرايط استرس نشان داد كه

به. قلبي باشدي اكسيداتيو در طي سكته كاهش اين عوامل

ن از بهبود قلبي شايد نشاي مرور زمان در بيماران سكته

. شرايط استرسي در اين بيماران باشد

، فرم غالب)OHdG-8(هيدروكسي داكسي گوانوزين8

طي DNAآسيب به بر اثر استرس اكسيداتيو است كه در

و همانندسازي سلول، به جفت شدن نادرست تمايل مي يابد

و به همين دليل باعث افزايش خود به خودي جهش مي شود

ميبسيار مورد توجه  و را محققان قرار گرفته است توان آن

و ادرار بيماران به عنوان نشانگري براي ارزيابي  در خون

در همين راستا،7و5.گيري كرد اندازه DNAميزان آسيب به 

 16و همكارانش،iناگايوشيي نتايج به دست آمده از مطالعه

و كراتينين ادرار، در افراد دچار OHdG-8نشان داد سطوح

و پس از ريپرفيوژن تراپي افزايش سكته ي قلبي در پيش

در يابد مي از4و حداكثر مقدار اين عامل ساعت پس

.ريپرفيوژن تراپي، گزارش شده است

i -Nagayoshi 

ي به واسطه) HSP(هاي شوك حرارتي بيان پروتئين

و عوامل محركي از جمله ايسكمي، القا دما هايپوكسي

حف مي اظتي در برابر شود كه در واقع به عنوان يك پاسخ

ها به عنوان عوامل حفاظت اين پروتئين. ها است استرس

اند كه تاثيرات شناخته شدهي قلب در شرايط ايسكمي كننده

بهبود وضعيت شامل،ها در بهبود شرايط استرسي موثر آن

و عملكرد به عنوان چاپرون، اندوتليالي، حفاظت عليه آپوپتوز

 17.اركتوس استي انفي ناحيه نيز كاهش اندازه

iiي مروري دي هان در اين راستــــا، مطالعـــه
و 

در مورد التهابات ناشي از انفاركتوس قلبي 18همكارانش،

) HSP(هاي شوك حرارتي حاكي از افزايش ميزان پروتئين

و در ايسكمي 70HSPو 27HSPبه ويژه كارديوميوپاتي

. سكته قلبي است

و نيز نتايج حاصل از اين با توجه به مطالعات گذشته

قلبي باعث افزايشي توان بيان داشت كه سكته مطالعه، مي

در،27HSP سطح سرمي از48به ويژه ساعت اوليه پس

و به مرور تا روز پنجم بستري روند انفاركتوس مي شود

مي. كاهشي نشان خواهد داد توان با بهبود اين كاهش را

. وضعيت بيماران در ارتباط دانست

 اساس نتايج به دست آمده از ارزيابي سطح ســرميبر

C-TnI ،48اين عامل افزايش قابل،ساعت پس از سكته قلبي

ميزان آسيب به بافت قلبيي دهنده توجهي نشان داد كه نشان

 CK-MBچنين در سطح آنزيمهم. استي قلبي در طي سكته

افزايش،)روز اول(ي قلبي در زمان تشخيص سكته

 
ii -JJ de Haan 

 C-TnIليترميلي)نانوگرم بر(

*
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شدداريمعن مي.ي ديده توان بيان كرد با توجه به اين نتايج،

ميCK-MBو C-TnIكه ميزان  گر ميزان آسيب توانند بيان،

و بهبود وارده به سلول و با گذشت زمان هاي قلبي باشند

.يابد شرايط بيمار سطح افزايش يافته اين نشانگرها كاهش مي

درIنين ميزان تروپو 19و همكارانش،iي رچلين در مطالعه

و چنيني قلبي اندازه افراد مشكوك به سكته گيري شد

شد نتيجه تواندميIبررسي ميزان افزايش تروپوين كه گيري

ي قلبي به خصوص براي براي تشخيص به موقع سكته

بسيار موثر جديد دارند،ي افرادي كه دردهاي قفسه سينه

.باشد

هاي آزاد ديكالبا توجه به اين كه، عدم تعادل بين توليد را

و ظرفيت آنتي اكسيداني، به عنوان يك عامل خطر در روند 

در مطالعه حاضر، ميزان ظرفيت 20آترواسكلروزيس است،

هم تام آنتي و چنين ميزان مالون دي آلدئيد اكسيداني

نتايج حاصل.شدنيز بررسي) شاخص اكسيداسيون ليپپيدها(

قلبي،ي ان سكتهها نشان داد كه در بيمار از اين ارزيابي

در ميانگين ظرفيت تام آنتي از24اكسيداني ساعت پس

و متعاقبا ميانگين سطحي قلبي كاهش معني سكته داري داشت

داري افزايش معني)ها اكسيداسيون چربي(مالون دي آلدئيد 

ي در همين راستا، در مطالعه).2جدول(نشان داد را 

و همكارانش، ايي مالون دي آلدئيد سطوح پلاسم 21نوروززاده

و بدون سكته و در افراد دچار گرفتگي عروق كرونر ي قلبي

گيري اندازه بودند،ي قلبي نيز در افرادي كه مبتلا به سكته

و نتايج حاكي از افزايش معني در شد دار مالون دي آلدئيد

چنين بر اساس اينهم. اين بيماران نسبت به گروه شاهد بود

تيون هر دو گروه بيمار در مقايسه با سطح گلوتا،مطالعه

ي ذكر شده، بر اساس مطالعه. گروه شاهد كاهش نشان داد

و هاي آنتي كاهش مولكول اكسيداني به ويژه گلوتاتيون

تواند در شدت ميزان افزايش اكسيداسيون ليپيدها، مي

و عروقي قلب دخيل باشد .صدمات بافتي

مي نتايج مطالعه و 27HSPنگين دهد مياي حاضر نشان

OHdG-8ي حاد قلبي نسبت به افراد در افراد مبتلا به سكته

چنين بالا بودنهم. داري داشت گروه شاهد، افزايش معني

و بالعكس پايين  سطح نشانگرهاي مانند مالون دي آلدئيد

شرايط استرسي دهنده اكسيداني نشان بودن ظرفيت تام آنتي

رو. قلبي استي اكسيداتيو در طي سكته گيري اندازه،از اين

نشانگرهاي استرس اكسيداتيو به همراه نشانگرهاي آسيب به 

و ها مانند پروتئين سلول OHdG-8هاي شوك حرارتي

. تواند در ارزيابي دقيق شرايط بيمار به پزشكان كمك كند مي

نتايج به دست آمده از اين تحقيق، سطوح بالاي آسيب به

DNA ديو ماكرومولكول گر را در طي انفاركتوس حاد هاي

و. دهد قلبي نشان مي با توجه به نقش استرس اكسيداتيو

و سطح پروتئين DNAالتهاب در افزايش نشانگر آسيب به 

هاي موثري براي كاهش توان استراتژي شوك حرارتي مي

استرس اكسيداتيو در طي سكته قلبي لحاظ كرد كه بتواند 

ها را نيز بهبود لكولسطوح نشانگرهاي آسيب به ماكرومو

رو. بخشد مطالعه همزمان تغييرات سطح سرمي،از اين

 27HSP وOHdG-8در و نشانگرهاي استرس اكسيداتيو

و پاسخ به درمان مي تواند موثر پيشگويي شرايط بيمار

بر براي نتيجه. باشد گيري دقيق نياز به مطالعات گسترده

هم روي نمونه و از نشانگرهاي چنين استفاده هاي بيشتر

.استديگر 

اين مقاله حاصل طرح تحقيقاتي مصوب معاونت: *+�*()���

و فناوري 93/98دانشگاه علوم پزشكي بيرجند با كد تحقيقات

و فناوري دانشگاه، بدين. است وسيله از معاونت محترم تحقيقات

.كمال تشكر را داريم
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Abstract 
Introduction: Atherosclerosis is most common cause of acute myocardial infarction (MI) and can 

lead to increased oxidative stress and damage to macromolecules. The aim of this study was to 
determine the amount of 8-Hydroxydeoxyguanosine (8- OHdG) as a marker of damage to the DNA 
and the levels of heat shock protein HSP27 in acute myocardial infarction (MI) patients. Materials 
and Methods: In this case-control study, 30 patients with acute MI were enrolled. Serum levels of 
HSP27, 8-OHdG, cardiac troponin I (C-TnI), creatine kinase (CK-MB) and levels of total antioxidant 
and malondialdehyde were assessed. Data were analyzed by SPSS 16 and T-test analysis at the 
significant level of P≤0.05. Results: Data analysis showed that serum levels of HSP27 and 8-OHdG 
in acute MI patients peaked (8-OHdG=9.8±2.1, HSP27=81±3.1) after 48 hours of the attack showing a 
significant increase (HSP27=9.7±1.8, 8-OHdG=4.4±1.2) (P≤0.05) in comparison to healthy controls. 
Levels of the enzyme CK-MB 24 hours and CTnI and malondialdehyde after 48 hours after acute MI 
showed the highest values. Conclusion: Increase in markers of DNA damage and heat shock 
protein levels in MI patients, verify high levels of oxidative stress in MI, indicating that evaluation of 
changes in 8-OHdG and heat shock proteins is a valuable way to assess the level of damage to 
macromolecules during acute MI. 
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