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  ی عروقیماران قلبی در بقند بالا و 3-3-14 پروتئین یسطح سرمط تبارا
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  دهیچک

 ،ن آیل اصلی از دلایکید ی که شادست به گریبانندز ی نيمارین بی ای عروقی با عوارض قلبیابتیماران دی از بياری بس:مقدمه

ن مطالعه یهدف از ا. کند ی مي را رهبرین سلولیکس بیرات ماترییم تغین آنزیا .باشد 3-3-14م ی آنزير قند بالا بر رویتأث

.است یابتیر دیو غ یابتیم در افراد دین آنزیا یسطح سرمتفاوت امکان وجود  یابیارز

 CABGد عمل یماران کاندی از بیابتیر دی و غیابتی نفره د18ن دو گروه ی بوده و بيشاهد -ق از نوع موردین تحقیا :روش

. انجام شدWestern blotدر دو گروه با کمک روش  3-3-14م یزان ترشح آنزیم. انجام شده است

 درکه   نشان داد،ین سلولیکس بی از اتفاقات ماترياریبه عنوان عامل محرك بس 3-3-14 یزان ترشح سرمی میابیارز :ها افتهی

در واقع عدم کنترل قند خون بر . استدار  ی اختلاف معننیو ا م هم بالا خواهد بودین آنزیزان ای م، بالاون خوجود قند صورت

.رگذار بودیم تأثین آنزی ای سطح سرميرو

ن ی ای سطح سرم،یابتیماران دی بيها  در بافت3-3-14م یرات غلظت آنزیی که علاوه بر تغن مطالعه نشان داده شدیدر ا :يریگ جهینت

د به سطح ی، با3-3-14 یا سطح درون بافتیت غلظت یرسد علاوه بر اهم ی بالاتر است و به نظر میابتیر دیز نسبت به افراد غیم نینزآ

.ز توجه نمودیک آن نیستمیر سیم و تأثین آنزی ایسرم

  

  توسیابت ملی، دی عروقی قلبيها يماری، بنازئیتکس متالوپرویماتر :يدیواژگان کل

  

  

  

  

  

  

  

                                        
  مرکز تحقیقات غدد درون ریز و متابولیسم، دانشگاه علوم پزشکی تهران -1

  هاي نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران لوژي پزشکی، دانشکده تکنولوژيدپارتمان بیوتکنو -2

  کانادا،  ونکوور،مرکز تحقیقات سوختگی و ترمیم زخم، دپارتمان جراحی، دانشگاه بریتیش کلمبیا -3


 پزشـکی  علـوم  دانـشگاه  یـسم متابول و علوم غدد  پژوهشکده ،پنجم طبقه ،شریعتی دکتر بیمارستان ،شمالی کارگر خیابان ،تهران: نشانی 

emrc@tums.ac.ir: ، پست الکترونیک021 – 88220052: نمابر ،021 – 88220037: تلفن تهران،

  25/01/89: تاریخ پذیرش  15/11/88: تاریخ درخواست اصلاح  20/08/88:تاریخ دریافت
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لبی عروقی و قند بالا در بیماران ق3-3-14ارتباط سطح سرمی پروتئین  : و همکارانلاریجانی 284

  مقدمه

عوارض  از ياری بس،یسمیپرگلیهوجود  یابتیماران دیدر ب

 در نهایت که  را درپی دارديمارین بی از ایو اختلالات ناش

تواند باعث مشکلات وسیع از جمله حرکتی، عصبی،  می

هاي انتهایی مانند کلیه، چشم و  عدم خون رسانی به ارگان

امکان ابت یشناخت پاتوژنز د .]1-3[ هاي انتهایی شود اندام

تر و  يا شهیکند که درمان عوارض آن ر ین را فراهم میا

کس یماتر(نازها یئتکس متالوپرویماتر .کارآمدتر گردد

  از جمله آنهايها محرك و ها و مهارکننده) نازهایئتمتالوپرو

رات یی را در تغینقش اصل، 3-3-14 ینیئت پرومیآنز

  .]4[ بر عهده دارندابت یدر دها  ک بافتیپاتولوژ

که سازنده ها  ه عنوان مثال نشان داده شده که فیبروبلاستب

 دی بافت جديها رساختیجه سازنده زیکلاژن و در نت

در مجاورت با قند بالا با سرعت کمتري تکثیر  ،هستند

وژنز یطور آنژ نیهم. ]5[ افتد یر میم به تأخی و ترمیابند می

مطالعات میکروسکوپی نشان  .شود یابت مختل میز در دین

 ،در بیماران با کنترل نا مطلوب قند خون داده است که

هاي  تر بوده و در زخم خونرسانی کاپیلاري بسیار ضعیف

مهمترین عامل در . ]7و6[ کند یجاد میاپاي دیابتی ایسکمی 

 نازهایئتکس متالوپرویماتر برخی از انواع ،ها تخریب کلاژن

 يریگ کرده و مانع شکلهستند که به عنوان کلاژنازها عمل 

در  نازهایئتکس متالوپرویماتراین . شوند یاسکار م

شود  یکنترل م 3-3-14ن یئت پرو که توسطسازوکارهایی

اختلال در شتر آن موجب یا بیو ترجمه کمتر تولید شده 

  .]8[ شود ی میساختار بافت

 -قلبیشکلات م  همچونیرضواعگر در ی دي سواز

وکارد، ی عضله ميها يریشامل درگکه عروقی 

  خونیش چربیافزا و ش فشار خونیافزاآترواسکلروز، 

ها با بالا   بطنیعیر طبی غپرشدگیده شده که ی د،باشد یم

از . ]10و9[  داردیوکارد همراهیبودن کلاژن در بافت م

ل ی به دلیواره عروقیگر نشان داده شده است که دی ديسو

ت به فشار خون منجر یم شده و در نهای ضخ،بروزیف

دهند که احتمالاً در  یها همه نشان م نیا. ]11[ شوند یم

واره عروق و عضله یل کلاژن در دی پروفا،یابتیماران دیب

ابت از نظر یادتر از معمول بوده و عوارض دیوکارد زیم

 یرات مولکولیین تغیشتر وابسته به ایک بیولوژیزیپاتوف

 از مطالعات نشان داده شده است که یدر برخ. است

ش یش بیوکارد که بر اثر افزایر آپوپتوز مد3-3-14ن یئتپرو

ابت یا آپوپتوز بر اثر دیاز حد فشار خون به وجود آمده و 

ار یبسز ین آترواسکلروز نیهمچن. ]13و12[ ل استیدخ

ماران ین دسته از بیدر ات نرمال یدتر از جمعیزودتر و شد

ستم ی اختلال در س،ن امریل ای از دلایکیکه  افتد یاتفاق م

MMP/TIMPباشد یم 3-3-14 که تحت کنترل  است 

  .]15و14[

 مختلف و در يها ستمیدر س 3-3-14ن یئتپروپس در واقع 

چه در داخل سلول و چه در خارج آن  ، گوناگونيها بافت

توان به  یجه نمی را بر عهده دارد که در نتی متفاوتيها نقش

ماران یا مضر بودن آن در بید ی در مورد مفیک قضاوت کلی

 ی متفاوت درون بافتيها با توجه به غلظت. رسید یابتید

 ين مطالعه برای، ا]17 و16[ م در مطالعات گذشتهین آنزیا

 انجام شد تا 3-3-14 نیئت پرومی آنزی سطح سرمیبررس

ز مورد توجه ی نیم خارج سلولیک آنزیت آن به عنوان یاهم

ر آن بر یزان تأثی درست در مورد میرد تا قضاوتیقرار گ

  .ا انجام شودندهیفرآ

  

  ها روش

  

  مارانیب

 آن تبع و به 3-3-14ن یئت پروبا توجه به دخالت وسیع

ها و با توجه به   در تمامی بافتنازهایئتکس متالوپرویماتر

 بیمار بخش جراحی قلب باز مرکز قلب 36 ،معیارهاي فوق

 یی نهایابیمورد ارز  مورد نظر،يایتریتهران با توجه به کرا

  دخالت-1 :مارانین گروه از بی انتخاب اعلت .قرار گرفتند

 در بسیاري از اختلالات قلبی و عروقی به 3-3-14ن یئتپرو

 امکان -2 ،خصوص در ارتباط با بیماري دیابت

سازي بیماران به دلیل تعداد بالاي بستري و عمل  همسان

 عمل و تحت نظر ي نبودن اسکارهای عفون-3 ،قلب باز

 خطر از نظر Post ICUماران در بخش ید بیبودن شد

 قرار یابتیماران در دو گروه سالم و دین بیا. عفونت بود

 نفر 18ابت ینفر و گروه مبتلا به د18گروه سالم  .گرفتند

  .بودند
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285)3شماره ( 9؛ دوره 1389 بهار. مجله دیابت و لیپید ایران

 اثبات يل شده بود که ابتلای تشکیمارانی از بیابتیگروه د

 آنان از یمدت آگاه( داشتند 2ابت نوع ی به دیشده قبل

ا یو ) سال بود6/02ن یانگیور م خود به ط2 نوعابت ید

 بالاي قند خون ناشتا به همراه 6/5 بالاي HbA1cوجود 

110 mg/dl بیماران هر دو  . داشتندی دو روز متواليبرا

، الکل، مواد رف سیگار، مصگروه از لحاظ سن، جنس

 و یهاي گرفته شده قبل  درمانو HbA1cمخدر، داروها، 

به نحوي که بیماران  شدند ی انجام شده بررسياه آزمایش

 سال قرار داشتند تا 65 تا 40هر دو گروه در بازه سنی 

تمامی بیماران  .الگوي ترشح هورمونی تغییر نکرده باشد

ها   اختلالی در مقایسه جوابها هورمون تا تفاوت ندمرد بود

  بريهافرایند از ی برخيتستوسترون بر رو( ایجاد نکند

 .]18و19[) ار استذکس اثرگیه ماتریپا
هیچ بیماري 

اي به جز دیابت در گروه دیابتی وجود نداشت و  زمینه

کردند  نمی مصرف معمولداروهایی به جز داروهاي قلبی 

 همچنین )فشار خونضد  و داروهاي نیریآسپهمچون (

ر یگار، الکل و موارد مخدر در سه ماه اخی سسابقه مصرف

 يعوارض دیگر دیابت مثل زخم پا. نداشتنداستعمال 

با (هاي عروقی محیطی  دیابتی، نوروپاتی محیطی، بیماري

، )مقایسه فشار شریانی اندام فوقانی و اندام تحتانی

در گروه ) برمبناي آزمایش سیستم ادرار( میکروآلبومینوري

 یز مشکلی نی قلبيها یدر تمام بررس.  وجود نداشتیابتید

  . وجود نداشت يبه جز آترواسکلروز عروق کرونر

  

  يریگ نمونه

 يری خونگي کاهش احتمال خطايبراخونگیري بیماران 

انجام سی    سی5زان ی، هر نوبت به م نوبتدودر ماران یب

هر دو نوبت قبل از عمل و در صبح ناشتا گرفته شد و  .شد

 ساعت به آزمایشگاه مرکز تحقیقات غدد 1در کمتر از 

در آزمایشگاه ابتدا  . منتقل گردیدیعتیبیمارستان دکتر شر

HbA1c) يریگ اندازه )یک شاخص براي ساختار کلاژنی 

 15 به مدت 3500ها در دور  و باقیمانده خون ]9[ شد

در نگاه ماکروسکوپی هر کدام از . دقیقه سانتریفیوژ شدند

ها که داراي فیبرین زیاد یا چربی مشهود بودند از طرح  سرم

هاي باقیمانده جدا شده و مجددا  سپس سرم. حذف شدند

 دقیقه سانتریفوژ شده و تمام 10 به مدت 13000ر در دو

سرمها در دماي 
oC80-در زمان مصرف  . نگهداري شدند

 دقیقه سانتریفوژ و 5 به مدت 13000نیز مجدداً در دور 

ن مطالعه تمامی اصول یدر ا . آماده گردیدندبررسیبراي 

 و بیانیه اخلاق ІІمعاهده هلسینکی (اخلاقی رعایت گردید 

  آگاهانهینامه کتب تیماران رضاین از بیهمچن ،)اسلامی

  .گرفته شد

μl2 10 ژل هاي ول در بیماران از کدام هر سرم از %

)wt/vol (آکریلامید SDS-PAGE پس سپس.گرفت قرار 

 در ساعت یک براي ولت 120 (الکتروفورز مراحل طی از

BioRad System (بلاتینگِ دستگاه در Bio-ice )100ولت 

 نیتروسلولز کاغذ به) آمپر میلی300 با دقیقه 30 براي

PROTRAN BA 83-0/2μm) WHATMAN( منتقل 

 و شده بلاك کاغذ روي بر ها ینئپروت  از آنپس.گردید

 بلات ایمونو مرحله در .نددش آماده بعد مرحله براي

ml/gμ 2 اتا ایزوفرم از) η (کلونال پلی بادي آنتی از 

 آزمایشگاه در آمده بدست 3-3-14ن یئتپرو خرگوشی

 در سلولز نیترو کاغذ سپس .شد استفاده A-Aitken دکتر

 بعد و شد  قرار داده)R&D SYSTEM (ثانویه بادي آنتی

 Uvi-gelstartافزار نرم با و اسکن ایمونوراکتیو ینئپروت

)Uvi-Tecتا گردید يتومتریدانس) ج، انگلستانی، کمبر 

 .ددگر محاسبه قابل ها ینئپروت این بین گیري نسبت

  .گردید استفاده مثبت کنترل عنوان به لیزات کراتینوسیت

  

  ها تجزیه و تحلیل داده

ن و یانگین طرح اطلاعات بدست آمده به صورت میدر ا

 يز آماری آناليبرا. ان شده استی و درصد بیز فراوانین

 يبرا. استفاده شد 15 ویرایش SPSSافزار  مها از نر داده

-Independent Sample)( Student T از ی کميرهایمتغ

testاز یفی کيرهای متغي و برا Chi-Square Test ا ی و

Fisher’s Exact Testدر . ستفاده شداط ی بر حسب شرا

دار  ی معنياز نظر آمار >P 05/0مقادیر  موارد یتمام

  .شناخته شد

  

  ها افتهی

ک و ی دموگرافهاي ویژگیدو گروه از نظر  مارانیب

از نظر سن، فشار  و  قرار گرفتندسهی مورد مقایشگاهیآزما
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286 و قند بالا در بیماران قلبی عروقی3-3-14ارتباط سطح سرمی پروتئین  : و همکارانلاریجانی

 يدار ی تفاوت معنی توده بدننمایه و استولی و دستولیس

 دو گروه با هم HA1c و تنها از نظر ده نشدین دو گروه دیب

 زانی دو گروه منیبن یهمچن .)=04/0P( متفاوت بودند

 بالا ی به فشار خون و چربيابتلا ،یی غذامی، رژتیفعال

 ابتی دیلیاما از نظر سابقه فام  نداشتيدار یتفاوت معن

)001/0P= ( ها   بهبود زخم بودنیعیطبو)04/0 P=( 

 ماریب18ن یبدر  نیهمچن.)1جدول ( دار بود یتفاوت معن

ک ی ي نفر حداقل برا10 گریگروه ددر  و  نفر14 ،یابتید

 دار نبود یکه تفاوت معنشده بودند یبار دچار سکته قلب

)3/0P=(،خود را ابتی که ديه نفر ننی از بطور نی هم 

 نفر با دارو تحت 7 و نی با انسولفر ن2 ،کردند یدرمان م

  .درمان بودند

 دو گروه نی بیسرم اختلاف سطح ،ی اصلری مورد متغدر

 ين تفاوت از نظر آماری که ا گرفترار قیمورد بررس

 ي باندهاي نما1ر شماره یتصو). = 05/0P(دار بود  یمعن

 دهد ی کاغذ بلات نشان ميرورا بر  3-3-14ن یئتپرو

  .)آزمون وسترن بلات(

  

   مقایسه ویژگیهاي دموگرافیک ، بیوشیمیایی و علایم حیاتی بیماران شرکت کننده در دو گروه مطالعه-1جدول 

  غیردیابتی  دیابتی  متغیر

  6±3  7±1  )سال(سن 

  mmHg(  12±152  12±147 (فشار خون سیستولی

  mmHg(  5±89  5±89 (فشار خون دیاستولی

HbA1c*

  47/5±7/0  87/7±44/1  )درصد (

  1/2±4/1  4/2±7/1   توده بدنینمایه

91) 20(83) 15(فعالیت بدنی روزانه و بیشتر از آن

9) 2(11) 2(رژیم غذایی خاص

41) 9(61) 11(سابقه فامیلی فشار خون

41) 9(61) 11(چربی خون بالا

5/4) 1(50) 9(سابقه خانوادگی دیابت

36) 8(55) 10(سابقه خانوادگی ابتلا به بیماریهاي قلبی

  .شده استئه ارا) تعداد(و یا درصد  mean± SDمقادیر به صورت 

  .بود) >P 05/0(دار  ، ارتباط معنیChi-squareبر اساس آزمون *

   شاهد-مورد: نوع مطالعه

   نفر 18: تعداد شرکت کنندگان گروه دیابتی

   نفر18: روه سالمتعداد شرکت کنندگان گ

  

  

  

   به روش وسترن بلات و مقایسه آن در دو گروه3-3-14ین تئ ارزیابی میزان ترشح پرو-1تصویر 

 بـه بلاتینـگ  دسـتگاه  در الکتروفـورز  مراحل طی از پس سپس.گرفت قرار SDS-PAGE ژل هاي ول در بیماران از کدام هر سرم از μl2در این روش 

 ـتپـرو  خرگوشی کلونال پلی بادي آنتی از) η (اتا ایزوفرم ازو با استفاده  شده بلاك کاغذ روي بر ها ینتئپرو  از آنپس.یدگرد منتقل نیتروسلولز کاغذ ین ئ

-Uvi افزار نرم با و اسکن ایمونوراکتیو ینئپروت بعد و شد خوابانیده ثانویه بادي آنتی در سلولز نیترو کاغذ سپس .ایمونوبلات انجام شد    مرحله 14-3-3

gelstart )Uvi-Tecگردید استفاده مثبت کنترل عنوان به لیزات کراتینوسیت. گردید دانسیتومتري) ، کمبریج، انگلستان.  
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  بحث

 در ی اساسینقش 3-3-14م یآنزهمانطور که گفته شد 

 و کند یفا می ای داخل و خارج سلوليندهای از فرآياریبس

لازم و  ،ید درمانی جديها  به راهیابی دستي آن برایبررس

 ، که صورت گرفتیطبق انتخاب. باشد ید میروبه تزا

 -1: بودند متفاوت هم با منظر دو از تنها ن مطالعهی امارانیب

 سابقه -2و  2 نوع ابتید به ابتلا و HbA1c بودن بالا

 اریمع قیتحق نیا در که آنچه .ابتید به ابتلا یخانوادگ

بر  مؤثر عامل نیمهمتر ،شد انتخاب دسته دو اختلاف

 عبارت به و خون قند زانیم یعنی ابتیعوارض د

.]20[بود HbA1c همان یشگاهیآزما
 

 مطالعه نیا در ما

 به یینها پاسخ بر رگذاریتأث عوامل یتمام تا میکرد تلاش

 دست به که آنچه تا شود حذف یاصل يرهایمتغ از ریغ

 بر آمده دست به جینتا. باشد کترینزد تیواقع به دیآ یم

 در یابتید مارانیب که داد نشان  طرح نیا ارمیب 38 يرو

  .متفاوتند افراد ریسا با میآنز نیا ترشح

 غلظت ي بر روقند بالادهد که  یمطالعات مختلف نشان م

. است رگذارین پژوهش تأثی بحث شده در امیآنز یموضع

Lam از بعد انسولین، تزریق که اند داده نشان همکاران و 

 استراتیفین مهار باعث بالا، دقن با بیماران در ساعت 36

 در و شده ها کراتینوسیت از) 3-3-14 همان ای (ترشحی

 و شده کمتر نازهایئتکس متالوپرویماتر ژن ظهور نتیجه

 زخم ترمیم و ماند خواهد باقی درم در يشتریب کلاژن

 یابیبا ارز مطالعه نیا در زین ما. ]21[ شد خواهد انجام

 سرم در يبالاتر سطح از 14-3-3  کهمیداد نشان يآمار

ماران ی در واقع در بیعنی .است برخوردار یابتید مارانیب

 یشود به صورت یافت می در خون يشتریب3-3-14 ،یابتید

  . دار بوده است ی نرمال معنيها که اختلاف آن با سرم

 که ی در مطالعات، شديهمانطور که در مقدمه اشاره مختصر

 متفاوت و گاه يها  از نقش، انجام شدهدر سطح سلولی

 يریگ میکه تصماست نام برده شده  3-3-14 می آنزمتناقض

م در عوارض ین آنزیک نقش مشخص به ای دادن يرا برا

ترشحات زخم درم یآنزن یغلظت ا. سازد یابت دشوار مید

 روندتواند در  ین میگزارش شده که ا بالا یابتیماران دیب

ک نقش ی نازهایئتکس متالوپرویماترک یم زخم با تحریترم

 شده و در ها ب کلاژنیو منجر به تخر شته باشدبازدارنده دا

ده نامساعد یب دیه آسی پرکردن ناحي را برايجه فضاینت

 ی عروقیستم قلبی سيها م در سلولین آنزی اما هم.سازد

نشان داده شده است که . کند یفا می برعکس را ا کاملاًینقش

 انجامد یها م  بطنیرتروفپیوکارد و هیبروز می به فقند بالا

ا ی يوکارد شاهد کم کاری ميها  در سلولیعنی. ]23 و22[

 3-3-14کس توسط ی ماترينازهایئت متالوپرویک ناکافیتحر

در جلوگیري از تواند  یم 14-3-3 در اینجا پس. میهست

توان   قاعدتاً می.شته باشد نقش اصلی را داوکاردیبروز میف

د که اگر غلظت درون سلولی در این مورد بیشتر تحقیق کر

 و تعادل را به نفع حفظ برده شود بالا 3-3-14ن یئتپرو

توان پیشرفت   آیا می، سلول بر هم زنیمیزندگ

 یک بررسیدر  یا خیر؟دکاردیومیوپاتی دیابتی را بر هم ز

 کلسیفیکاسیون گرفتاردیده شده که در بیمارانی گر ید

و  14-3-3ین ئدریچه دارند ظهور، ترجمه و تولید پروت

 نسبت به گروه شاهد چندین برابر P21همین طور ژن 

 P21در همراهی با  3-3-14ن یئتپرودر واقع  .کمتر است

 و G1به عنوان یک نقطه کنترل چرخه سلولی چه در فاز 

باشند و  کنند و محرك میتوز می  عمل می2Gچه در فاز 

 در کمبود آنها نشان از عدم تکثیر سلولی و ترمیم دارد و

هاي قلبی دچار کلسیفیکاسیون و  هاي دریچه نتیجه سلول

 کمبود آن رسد یکه به نظر م يبه طور .شوند دژنراسیون می

ن ی اییها موجب نارسا چهی دريها کس و سلولیدر ماتر

  .شود یارگان م

ن دو ی رتیعنیخاص ک ارگان یم در ین آنزی همیاز طرف

ه ی شبک که دريکند به نحو ی مينقش متفاوت را باز

موجب  ،زیو عروق رواره رگ یب دی با تخریابتیماران دیب

ان یک جرینامیو همودون یژناسیها شده و اکس ب رگیتخر

 با ی و در همراه]24[ ابدی کاهش یینای تا بکند یرا مختل م

ا ی و ]25[ نوژنیوژنز را با مهار فعال کننده پلاسمیآن آنژ

 .]26 و27[ سازد ی مختل مVEGF وکاهش NOمهار ترشح 

 راه را ،کسی ماتريها ب کلاژنی با تخر،اما در طرف مقابل

 کم خون امداد یشتر باز کرده تا به نواحیوژنز بی آنژيبرا

ک شده توسط ی تحرعوامل که از يدرحد شودیرسان

 يومارکرهای به عنوان بMMP-9مثلاً  3-3-14ن یئتپرو

 ودش یاد می یابتی دینوپاتی روند رتیابی ارزي برایصیتشخ

ن ی ايتوان برا ی پس در مجموع در حال حاضر نم.]28[
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. افتی دست یج واضحی به نتاحیطه عملکردشم و یآنز

ز مورد توجه قرار ی ن رانآک یستمیحال اگر گردش س

ت را وم که قضایشو یرو م ده روبهیچی پيا  با معادله،میده

  .سازد یدشوارتر م

 بر يا ستردهاثرات گابتیکه د یی از آنجا،یاز منظر درمان

 به جا ی فراوانيها نهی مختلف داشته و هزيها ستمی سيرو

ن ی را در بيادی درمان عوارض آن توجه ز،گذارد یم

 ییا داروهاید مواد ی تولين و مؤسسات مختلف برایمحقق

لافش تو اخ 3-3-14ن یئتپرو ي بر رویاثرات کنترلکه 

رد مثلاً در مو. ]29[  به خود جلب کرده استداشته باشد

د شده اما آنچه تا کنون ی توليادیم زخم محصولات زیترم

 نداشته و نتوانسته به طور يریگ ر چشمیاتفاق افتاده تأث

ز ین نی که ا بازگرداندیعیها را به حالت طب م زخمیکامل ترم

در  3-3-14ن یئتپرو به وجود یل کم توجهیتواند به دل یم

   .گردش خون باشد

منشاء : شود ی به ذهن متبادر مزی نيگریدر ادامه سؤالات د

م از ین آنزیافت شده در سرم کجاست؟ این یئتن پرویا

خته ید آن بوده به درون خون ری که در حال تولیکدام بافت

 به استفاده از یابتیماران دی خاص بدن بیا در زمانیشده؟ آ

ا ترشح آن استمرار داشته؟ چه یدا کرده یاز پیخواص آن ن

ند با نوسانات قند خون داشته باشد؟ توا ی میارتباط زمان

ها  ک از بافتیدار در کدام ی بالا بودن معن،نیهمزمان با ا

 یا سطح سرمیا تجمع آن مشاهده خواهد شد؟ آیکمبود 

ها به   آن در تمام بافتی با سطح درون سلولیتواند نسبت یم

  طور همزمان داشته باشد؟ 

 آنها یاز بررس که یجیها و احتمالاً نتا ن پرسشیپاسخ به ا

 و يدهد که ابعاد عملکرد ید نشان میآ یبه دست م

م هنوز در مراحل ین آنزی ایارتباطات درون و برون سلول

 نقش ي برایه شناخت بوده و صدور حکم قطعیاول

استفاده از . هنگام است  آن در بدن زوديها ینیآفر

 از یبه عنوان بخش 3-3-14م یآنزر دست ی زيها میآنز

ش بوده که ی در حال حاضر در دست آزمایرمانمداخلات د

ک امکان قابل ی داشته و حداقل به عنوان ی را در پییدهایام

اما . ]30[ شود ی شناخته می موضعي کاربريدسترس برا

 ی متناقضيکه عملکردها ی زمان،همانطور که مشاهده شد

 ،ده شدهید 3-3-14ن یئتپروک ارگان کوچک از ی در یحت

 و یک هدف درمانیا مهارش به عنوان ی استفاده از آن و

ش بردن یا پی ی بازدارندگي برایک نقطه کنترلی

دست  ک هدف دورید به عنوان ی بای درمانسازوکارهاي

  . ا گرددی مهیشناخته شود تا بستر آن به درست

 است که با ید پژوهشیآنچه که به انجام رس يبه هر رو

ن یکس بیدر ماترن یادیمولکول بنک یسه یکرد مقایرو

در نه تنها  یابتیماران دی انجام شد و نشان داد که بیسلول

م یزان آنزی از نظر میابتیر دی با افراد غین سلولی بيفضا

ن ی ار بالاتریز از مقادی بلکه در خون ن،ندتفاوتممورد اشاره 

 رسد بهتر است یو به نظر م برخوردارند ینیئتم پرویآنز

ز ی تمايها م در سلولینزن آی ايها یهمواره در کنار بررس

  . ردیز مورد توجه قرار گیک نیستمیک نگاه سی ،افته خاصی

 سطح ي بر رويشتری بیکینیگرچه لازم است مطالعات کل

 با یابتیماران دی در بها ملکولن ی ایا موضعی یسرم

تا بتوان در  عوارض متفاوت به صورت جداگانه انجام شود

ها در سرم  ن مولکولی سطح ايا نده در مطالعات مداخلهیآ

 ين روش برایر نرمال رساند و از ایها را به مقاد ا بافتی

 ای یابتی ديابت همچون زخم پایبهبود عوارض د

  .آترواسکلروز استفاده کرد

  يسپاسگزار

 قلب ین مقاله از پرسنل بخش جراحیسنگان اینو

قات ین پرسنل مرکز تحقی و همچنیعتیمارستان دکتر شریب

ان منصور ین آقای و همچنی و بشارتیمیکرها   خانم،غدد

 کلیه . کمال تشکر را دارندی مظاهر رحمان ويناصر

هاي انجام این طرح توسط مرکز تحقیقات غدد و  هزینه

  .متابولیسم تأمین شده است
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