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   به انفاركتوس حاد ميوكاردء در بيماران مبتلا17- بررسي سطح سرمي اينترلوكين
  و آنژين ناپايدار صدري

  
  
  
  

  I دكتر عبداالله جعفرزاده *
  IIدكتر علي اسماعيلي نديمي  
 IIدكتر حسين نوق  

 IIIدكتر علي گلشيري  

 IV  دكتر مريم نخعي

  IV  دكتر بهاره دلير
 V  محمدتقي رضايتي

  VIشاهي   دكتر غلامحسين حسن
 VII  احمدرضا صيادي

  چكيده
هـاي التهـابي و فاكتورهـاي ايمونولوژيـك بـراي              فاكتورهاي خطر جديـدي بـه خـصوص  واكـنش           :زمينه و هدف  

 در بيمـاران    (IL-17) 17 – در اين مطالعـه ميـزان سـرمي اينترلـوكين            ،لذا. اند   عروقي معرفي شده   -هاي قلبي   بيماري
شامل بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد و بيماران مبتلا به آنژين ناپايدار       (هاي ايسكميك قلبي      يماريمبتلا به ب  
 . گردد و افراد سالم بررسي مي) صدري

 بيمار مبتلا به انفاركتوس حـاد ميوكـارد         30 گروه شامل    3هاي سرمي از       در اين مطالعه توصيفي، نمونه     :روش بررسي 
(Acute Myocardial Infarction-AMI) ،30       بيمـار مبـتلا بـه آنـژين صـدري ناپايـدار (Unstable Angina-UA)و   

هـا بـا اسـتفاده       يافتـه.  مورد بررسي قـرار گرفتند    ELISA با روش    IL-17آوري و از نظر ميزان سرمي          فرد سالم جمع   30
  .د تجزيه و تحليل قرار گرفتند مورt-test و ANOVAهاي  از آزمون
 آنـژين صـدري ناپايـدار    ،(AMI) در بيماران مبتلا به انفـاركتوس حـاد ميوكـارد      IL-17ميانگين ميزان سرمي     :ها  يافته

(UA)  و افراد گروه كنترل به ترتيـب pg/ml  2/1±68/6، pg/ml 01/1±48/5 و pg/ml 6/0±07/2 )pg/ml   ـ پيكـوگرم در 
 در بيمـاران مبـتلا بـه انفـاركتوس حـاد            IL-17 ميزان سرمي    آناليز آماري نشان داد كه ميانگين     . تعيين گرديد ) ليتر  هر ميلي 

  داري از افـــراد گـــروه كنتـــرل بـــالاتر اســـت طـــور معنـــي  بـــه(UA) و آنـــژين صـــدري ناپايـــدار (AMI)ميوكـــارد 
هـاي ايـسكميك قلبـي         در كل بيماران مبـتلا بـه بيمـاري         IL-17ميانگين ميزان سرمي    ). >P 04/0 و   >P 005/0به ترتيب با    (
.  تعيين گرديـد pg/ml 79/0 .±  08/6نيز ) وع بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد و آنژين صدري ناپايدارشامل مجم(

هاي ايـسكميك قلبـي و افـراد سـالم نيـز از نظـر آمـاري                    بين بيماران مبتلا به بيماري     IL-17اختلاف ميانگين ميزان سرمي     
 در بيماران مبتلا به انفـاركتوس حـاد   IL-17لاف ميانگين ميزان سرمي لازم به ذكر است كه اخت     ). >P 002/0(دار بود     معني

 .دار نشد  از نظر آماري معني(UA) و آنژين صدري ناپايدار (AMI)ميوكارد 
 در بيماران مبتلا به انفاركتوس حـاد ميوكـارد و           IL-17 نتايج اين مطالعه نشان داد كه ميزان سرمي          :گيري  نتيجه

  هـاي وابـسته بـه       لـذا مكانيـسم   . داري از افراد سالم گروه كنترل بـالاتر اسـت           به طور معني  آنژين صدري ناپايدار كه     
IL-17ي ايسكميك قلبي شركت نمايندها  ممكن است در پاتوژنز بيماري.  

  
  17-اينترلوكين ـ3     آنژين صدري ناپايدار  ـ2     انفاركتوس حاد ميوكارد  ـ1 :ها كليدواژه

  

  مقدمه
ميـر   ترين علل مرگ و    عروقي شايع  -ي قلبي ها  بيماري

 داراي عوامـل    ،ها  بيمارياين  .  باشند  ميدر جهان و ايران     
جمله ايـن   از.باشند ميمتعددي   ) Risk factors(خطرزاي 

 ، بـه هيپرليپـدمي    تـوان   مـي عوامل خطرزاي شناخته شـده      
ــسيون ــت، هيپرتان اـقي، دياب اـبقه ، چـ اـت و سـ ــتعمال دخانيـ   اس

  

  
اـره نمــو   اـنوادگي اشـ اـي  دخالــت مكانيــسم اً  اخيــر)1(.دخـ  هـ

 عروقي -هاي قلبي بيماريالتهابي در پاتوژنز ايمونوپاتولوژيك و   
تيك، ترواسـكلرو آ هاي   پلاك علاوه در ه   ب )2(.گزارش شده است  

انفيلتراســيون ، حتــي در مراحــل بــسيار ابتــدايي بيمــاري
ــلول ــا س ــل  ه ــابي از قبي ــلولي الته ــا س ــدريتيك، يه   دن

  
(I   درمـاني  -لوم پـز شـكي و خـدمات بهداشـتي         ي، ميدان انقلاب، دانشگاه ع    كصص ايمونولوژي، گروه ميكروبيولوژي و ايمونولوژي، دانشكده پزش       دانشيار و متخ 

  )ولؤمؤلف مس*(رفسنجان، رفسنجان، ايران 
(II اني رفسنجان، رفسنجان، ايراندرم -لوم پزشكي و خدمات بهداشتيابن ابيطالب، دانشگاه ع دانشيار و متخصص كارديولوژي، بيمارستان علي  

 (III درماني رفسنجان، رفسنجان، ايران-گوش و حلق و بيني، بيمارستان مرادي، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتيهاي  بيماريمتخصص جراح و استاديار و   
(IV درماني رفسنجان، رفسنجان، ايران-پزشك عمومي، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي   
(V درماني رفسنجان، رفسنجان، ايران-كارشناس آزمايشگاه، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي   

(VI درماني رفسنجان، رفسنجان، ايران-استاديار هماتولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي   
(VII  درماني رفسنجان، رفسنجان، ايران- پزشكي و خدمات بهداشتيمربي روانشناسي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علومكارشناسي ارشد و   
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ــا ــلول، ماكروفاژه ــا س ــلول و Bي ه ــا س ــشاهده  Tي ه م
ــان ايــن  )3(.شــود مــي ــه نقــش مركــزيهــا ســلولاز مي    ب
  هـاي    در پاتــوژنز بيمـاري     (Th)كننـده     كمـك  -Tهـاي     سلول
  هـاي   سـلول البتـه    )4(. عروقي بيشتـر اشاره شده اسـت      –قلبي
Th ــاس ــايتوكين براسـ ــوي سـ  ــ الگـ ــدي بـ ــاي توليـ   دوه هـ
 ــزير ــروه اصــلي ب ــام ه گ ــسيم مــي  Th2 وTh1ن . شــوند تق

ــلول ــاي  سـ ــا ترشـــح TH1هـ   TNF-α و IL-2، IFN-γ  بـ
(Tumor Necrosis Factor –α) ــي ــشخص م شــوند،  م

  ،IL-4هـاي   ينلسـايتوك اغلـب   TH2هـاي     سـلول  درحاليكه
IL-6   وIL-10   گزارش شده است كـه      )5(.كنند را ترشح مي 
هـاي    وژنز بيمـاري  ـ نقـش مهمـي در پات ـ      Th1هـاي     سلول

اران مقـادير   ـد و در سـرم ايـن بيم ـ       ـ عروقي دارن ـ  -لبيـق
 )4(.و مــشاهده شــده اســت IL-2، IFN-γ تهـزايش يافـــافــ

 Th17نـام   ه   ب ـ Thهـاي      زيرگروه ديگـري از سـلول      اخيراً
 و  شـوند   مـشخص مـي    IL-17اند كه با توليد      گزارش شده 

هـاي التهـابي نـشان داده         ر واكـنش  هـا د    دخالت اين سلول  
هـاي    هـا در بيمـاري      ولي نقش ايـن سـلول      )7و6(.شده است 

  .ايسكميك قلبي مطالعه نشده است
 در بيمـاران    IL-17  در اين مطالعـه ميـزان سـرمي        ،لذا

 شـامل بيمـاران مبـتلا    هاي ايسكميك قلبي مبتلا به بيماري 
ناپايـدار  به آنفاركتوس حـاد ميوكـارد و آنـژين صـدري            

نتايج ايـن   . گيري و با افراد سالم مقايسه خواهد شد        دازهان
ــد نقــش ايــن ســايتوكين را در   مطالعــه مــي ــاتوژنز توان پ

  .نمايدن شهاي ايسكميك قلبي رو بيماري
  

  روش بررسي
  افراد مورد مطالعه

 نفـر در سـه   90در ايـن مطالعـه توصـيفي، در مجمـوع     
  گــروه كنتــرل شــامل. گــروه مــورد بررســي قــرار گرفتنــد

هـاي     كـه فاقـد علائـم بيمـاري        ) ساله 40-60( فرد سالم    30
 عروقي نيـز    -هاي قلبي    عروقي بوده و سابقه بيماري     -قلبي

افراد گروه كنترل داراي سـلامت عمـومي        . شد  نداشتند، مي 
ــه   ــدگان خــون مراجع ــان اهداءكنن ــوده و از مي ــه  ب ــده ب كنن

بـديهي اسـت    . سازمان انتقال خون رفسنجان انتخاب شدند     
قبيـل سـابقه     د قبل از اهداء خون، از نظر عواملي از        اين افرا 

هـاي خـوني      هـا، مـصرف دارو و بيمـاري         ابتلاء به عفونـت   
ند و فاقد هرگونه بيماري مزمن      فتگر  مورد بررسي قرار مي   

  .بودندقلبي، كبدي، كليوي و ريوي نيز 
 بيمــار بــالغ مبــتلا بــه 30)1گــروه بيمــاران شــامل 

ســاله كــه از نظــر  40- 60(انفــاركتوس حــاد ميوكــارد 
كـه بـه علـت      ) بـوده جنسي با گروه كنترل نيز سازگار       

درد سينه و تنگي نفس به بخش اورژانـس بيمارسـتان           
رفــسنجان مراجعــه و طبــق نظــر ) ع(ابيطالــب ابــن علــي

پزشك متخصص با تشخيص انفاركتوس حاد ميوكارد       
ــد   ــده بودن ــستري گردي ــاليني و   . ب ــم ب ــاس علائ براس

 ها  آن بيماري   ،هاي قلبي  زيم افزايش آن   و ECGآزمايش  
به اثبات رسيده بود و واجد شـرايط ورود بـه مطالعـه             

گروه بيمـاران آنـژين صـدري ناپايـدار نيـز            )2. بودند
 ساله كه از نظر جنسي با       40- 60( بيمار بالغ    30شامل  

بــود كــه بــه علــت ) نــدودگــروه كنتــرل نيــز ســازگار ب
نــاراحتي ســينه بــه كارديولوژيــست مراجعــه كــرده و 
براساس معاينـات كلينيكـي، تـشخيص آنـژين صـدري           

هـاي بيمـاران      گروه.  داده شده بود   ها  آنناپايدار براي   
از نظر فاكتورهاي از قبيل سن و جنس با گروه كنتـرل            

  .مطابقت داده شدند
هاي ايسكميك قلب     بيماريطور كلي براي  تشخيص       هب

اين كـار توسـط   .  استفاده شد  )Braunwald )8هاي  از معيار 
از بيمـاران   . هاي همكار طرح انجام گرديد     لوژيستارديوك

مبــتلاء بــه انفــاركتوس حــاد ميوكــارد و آنــژين صــدري 
آوري گرديـد و    ار در زمان مراجعه نمونه خون جمع      ناپايد

   جـدا و پـس از انتقـال بـه آزمايـشگاه در             هـا   متعاقباً سرم 
  . درجه نگهداري شدند-20

  
 IL-17گيري  روش اندازه

ها ذوب گرديده و بر روي         آزمايش، سرم  در موقع انجام  
 بـا اسـتفاده از      ELISA با روش    IL-17ها سنجش ميزان     آن
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براسـاس  و   كـشور آلمـان      IBLهـاي تجـارتي شـركت         كيت
  گيـري   حــداقل ميـزان انـدازه     . دستورالعمل كيت انجـام شـد     

IL-17 توسط اين كيت pg/ml 2تعيين شده بود .  

  
هـاي     در گـروه   IL-17ي  ميـانگين غلظـت سـرم      -1نمودار شـماره    

  انفاركتوس حاد ميوكارد، آنژين ناپايدار و كنترل سالم
 در بيمـاران مبـتلا بـه انفـاركتوس حـاد            IL-17ميانگين ميزان سرمي    

داري از    طـور معنـي      به (UA)، آنژين صدري ناپايدار     (AMI)ميوكارد  
  ).> P 04/0 و > P 005/0به ترتيب با (افراد گروه كنترل بالاتر است 

  
  ها وش تجزيه و تحليل آماري دادهر

افزاري  ها وارد برنامه نرم     وري نتايج، داده  آ پس ازجمع 
SPSS ــا اســتفاده از آزمــون شــده و    وANOVAهــاي  ب
t-test         05/0.  مورد  تجزيه و تحليل قـرار گرفتنـد < p   نيـز 
  .دار در نظر گرفته شد معني
  
  ها يافته

 بــه  در بيمــاران مبــتلاIL-17ميــانگين ميــزان ســرمي 
، آنژين صـدري ناپايـدار      (AMI) حاد ميوكارد    انفاركتوس

(UA)     ترتيـب   ه   و افراد گروه كنترل ب ـpg/ml 2/1 ± 68/6 ،
pg/ml 01/1 ± 48/5 و pg/ml 6/0 ± 07/2  ــد ــين گردي  تعي

آناليز آمـاري نـشان داد كـه ميـانگين          ). 1  شماره نمودار(
 حـاد   انفاركتوس در بيماران مبتلا به      IL-17ميزان سرمي   

طـور  ه   ب ـ (UA) آنژين صدري ناپايدار      و (AMI)يوكارد  م
ترتيـب  ه  ب ـ(داري از افراد گروه كنترل بـالاتر اسـت            معني
005/0 P<   04/0 و P< .(     ميانگين ميزان سـرميIL-17  در 

شـامل  (لبـي   ي ايـسكميك ق   هـا   كل بيماران مبتلا به بيماري    

آنژين  حاد ميوكارد و     انفاركتوسمجموع بيماران مبتلا به     
.  تعيـين گـردد    pg/ml 79/0  ± 08/6نيـز   ) اپايـدار صدري ن 

 بين بيماران مبتلا به     IL-17اختلاف ميانگين ميزان سرمي     
لبـي و افـراد سـالم نيـز از نظـر            ي ايـسكميك ق   هـا   بيماري

لازم به ذكـر اسـت كـه        ). >P 002/0(دار بود     آماري معني 
 در بيماران مبتلا بـه      IL-17اختلاف ميانگين ميزان سرمي     

 و آنژين صدري ناپايدار     (AMI) حاد ميوكارد    انفاركتوس
(UA)دار نشد  از نظر آماري معني.  

  

  بحث
نتايج اين مطالعه نشان داد كه ميانگين ميـزان سـرمي           

IL-17       و  حـاد ميوكـارد      انفـاركتوس  در بيماران مبتلا بـه
داري از افـراد سـالم        طور معنـي   هآنژين صدري ناپايدار ب   
ين پيش التهابي يك سيتوك IL-17. گروه كنترل بالاتر است

، IL-2هاي ديگري از قبيـل       سيتوكيناست كه سبب ترشح     
IL-6 ،IL-8 ،IL-18 و TNF-αافـــزايش )9-12(.گـــردد  مـــي 

هـاي    هـا در افـراد مبـتلا بـه بيمـاري           سيتوكينمقادير اين   
 نـشان   همچنـين  )13-15(. عروقي گزارش شـده اسـت      -قلبي

ــت كـــه    ــده اسـ ــاي توليـــد  IL-17داده شـ ــث القـ    باعـ
(C-Reactive Protein) CRPدخالــت )16(.شــود  نيــز مــي 

CRP    ي ايسكميك قلبي نشان    ها  بيماريدر پاتوژنز    نيز در
 بـه عنـوان يـك       CRPدر تحقيقـات اخيـر      . داده شده است  

عروقي  -ي قلبي ها  بيماريفاكتور خطر مستقل براي بروز      
انـد   ضي از مطالعات كلينيكي نشان داده     بع. ذكر شده است  

كننـده   بينـي   ، پـيش   در افـراد سـالم     CRPلاي  كه مقادير بـا   
 ميوكـارد   روقـي از قبيـل انفـاركتوس       ع -ي قلبي ها  بيماري
 ممكن است مستقيماً در     CRP گزارش شده است كه      .است

 در  CRPفرايند آترواسكلروز نقش داشته باشد و وجـود         
 مشاهدههمچنين  . ي شرياني نشان داده شده است     ها  پلاك

ي هـا   سـلول  در   ات مـضر   باعث تغييـر   CRPشده است كه    
هـاي   ولكـول  و بـروز م    هشتگ ـ ،اندوتليال كشت داده شـده    

در . دهـد  بر روي اندوتليوم عروق را افـزايش مـي        چسبان  
 همـراه بـا اجـزاي       CRP ،هـاي اسـكلروتيك انـساني       پلاك
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هـا قـرار      يستم كمپلمان در مناطق رسوب چربي     انتهايي س 
 بـه  CRP مؤيد اين هستند كـه  In vitroمطالعات . اند گرفته
LDL (Low Density Lipoprotein) متـصل  ، تغيير يافتـه 
 ممكــن اســت در اينتيمــاي ضــايعات    CRP. شــود مــي

ك فـاكتور كموتاكتيـك     اسكلروتيك اوليه رسوب كنـد و ي ـ      
ــيت  ــراي مونوس ــپتور    ب ــه رس ــت ك ــا اس ــارز CRPه  را ب

 ممكن است از طريـق القـاي        IL-17 بنابراين،   )18  و 17(.كنند  مي
  عروقي -هاي قلبي   قشي در پاتوژنز بيماري    نيز ن  CRPتوليد  

  عــلاوه گــزارش شــده اســت كــه    ه  بــ.داشــته باشــد 
IL-17     تواند باعث    هاي اندوتليالي، مي     با تأثير بر روي سلول

 1كموكـاين ليگانـد نـوع        و   IL-8توليد فاكتورهـايي از قبيـل       
ــوالي  ــا   CXC (CXCL1)داراي ت ــن فاكتوره ــه اي ــردد؛ ك  گ

هاي ملتهـب     ها به داخل بافت     وفيلتوانند باعث تجمع نوتر     مي
 هماهنـگ بـا     IL-17 همچنين گزارش شده است كه       )19(.شوند
IL-1 و TNF-α بــر روي انــدوتليوم عــروق اثــر گذاشــته و ،

 افزايش )20(.گردد هاي چسبان مي باعث افزايش بروز مولكول   
مولكول چسبان بين سلولي نوع هاي چسبان از قبيل  مولكول

1 (ICAM-1)  1چـــسبان ســـلول رگـــي نـــوع مولكـــول و 
(VCAM-1)  در  ها  آنهاي ايسكميك قلبي و نقش         در بيماري 

  .)21(ها نشان داده شده است پاتوژنز اين بيماري
ــرمي     ــزان س ــز مي ــدكي ني ــات ان  در IL-17در مطالع

 گيـري   انـدازه عروقـي    -هاي قلبي   بيماران مبتلا به بيماري   
   و همكــارانش ميــزان ســرميCheng اخيــراً. شــده اســت

IL-17     ًمعـدودي از بيمـاران مبـتلا بـه           را در تعداد نـسبتا 
سندرم حاد كرونري شامل بيماران مبتلا بـه انفـاركتوس          

، بيماران مبـتلا بـه آنـژين صـدري          ) نفر 26(حاد ميوكارد   
، بيماران مبتلا به آنـژين صـدري پايـدار          ) نفر 17(ناپايدار  

)  نفـر  20(و بيماران مبتلا به سندرم درد صدري        )  نفر 22(
 مشاهده كردند كه ميزان سـرمي       ها  آن .گيري كردند  ندازها

IL-17             در بيماران مبتلا بـه انفـاركتوس حـاد ميوكـارد و 
داري از بيماران مبـتلا    طور معني  هآنژين صدري ناپايدار ب   

به آنژين صدري پايدار و بيمـاران مبـتلا بـه سـندرم درد      
خلاف اين  ، بر البته در مطالعه مذكور   .  است بيشترصدري  

ــقت ــ،حقي ــشده اســت   گ ــده ن ــرل ســالم گنجان  )22(.روه كنت
Hashmi  ــزان ســرمي ــز مي ــارانش ني  را در IL-17 و همك

هـاي     معـدودي از بيمـاران مبـتلا بـه بيمـاري           تعداد نسبتاً 
 كردند كه نتايج ايشان با نتايج       گيري  اندازهايسكميك قلبي   

  )23(.باشد حاضر مشابه ميمطالعه 
هـا را     يتوكينااين س ـ تواند نقش     نتايج اين مطالعه مي   

. هاي ايسكميك قلبـي روشـن نمـوده         در پاتوژنز بيماري  
توانــد در طراحــي  هــاي ايــن تحقيــق مــي همچنــين يافتــه
ــتورالعمل ــن     دس ــاني اي ــشگيرانه و درم ــد پي ــاي جدي ه

بينـي بهبـودي بيمـاران مـورد       ها و نيز در پـيش       بيماري
گيـري    البته ضروري است كه اندازه    . استفاده قرار گيرد  

ــي در  IL-17ســرمي ســطح  ــسكميك قلب ــاران اي  در بيم
تري و چنـدين مرتبـه در فواصـل زمـاني             مقياس وسيع 

هاي مـؤثر انجـام       يتوكينامنظم توأم با سنجش ساير س     
ــنش  ــا بي ــردد ت ــبكه    گ ــش ش ــدي در درك نق ــاي جدي ه

ــاتوژنز بيمــارياســ هــاي ايــسكمك قلبــي  يتوكيني در پ
  .حاصل گردد

ودن بيمـاران   حجم كم نمونه و همچنين در دسترس نب       
 در فواصـل زمـاني      IL-17گيري سطح سرمي     براي اندازه 

  .باشد هاي اين مطالعه مي بعد از بيماري، از محدوديت
  

  گيري نتيجه
   افــزايشدهنــده نــشاندر مجمــوع نتــايج ايــن مطالعــه 

IL-17      ي ايـسكميك   هـا    سرمي در بيماران مبتلا به بيماري
 ممكـن   IL-17هاي وابسته بـه       مكانيسم ،لذا. باشد  قلبي مي 

ــت بـ ـ ــا غير  ه اس ــستقيم ي ــور م ــاتوژنز  ط ــستقيم در پ م
  .هاي ايسكميك قلبي شركت نمايند يبيمار
  

  تشكرتقدير و 
نويسندگان مقاله از جناب آقاي محمدتقي      بدين وسيله   

رضايتي و سركار خانم مريم نعمتي كارشناسان محتـرم         
 ــهــاي  هگــرو ــوم تــشريح ب ــوژي و عل خــاطر ه ميكروبيول

  .نمايند ي ايشان تشكر و قدرداني مي همكارمساعدت و
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Serum Levels of Interleukin (IL)-17 in Patients with Acute 
Myocardial Infarction and Unstable Angina 

  
  

*A. Jafarzadeh, PhDI        A. Esmaeli Nadimi, MDII         H. Nough, MDII 

A. Golshiri, MDIII             M. Nakhaei, MDIV                     B. Dalir, MDIV 

M.T Rezayati, BScV        Gh.H. Hassan Shahi, PhDVI 
A.R. Sayyadi, MScVII 

  
  
  
  

Abstract 
Background and Aim: Recent evidences suggest new risk factors especially inflammatory reactions 

and immunologic factors may play an important role in the pathogenesis of cardiovascular diseases. The 
aim of this study was to evaluate the serum levels of IL-17 in patients with acute myocardial infarction 
and unstable angina. 

Materials and Methods: In this descriptive study serum samples were obtained from 30 patients 
with Acute Mycrordial Infarction (MI), 30 patients with Unstable Angina (UA) and 30 sex and age 
matched healthy subjects. Serum samples of participants were tested for the levels of IL-17 by the use of 
ELISA. Statistical analyses have been done using ANOVA and t-test.  

Results: The mean serum levels of IL-17 were 6.68±1.2 pg/ml in AMI group, 5.48±1.01 pg/ml in UA 
group and 2.07±0.60 pg/ml in healthy control group. Statistical analyses showed that the mean serum 
concentrations of IL-17 in AMI and UA groups was significantly higher than that observed in healthy 
control group (P<0.005 and P<0.04, respectively). Moreover, the mean serum levels of IL-17 in total IHD 
(Ischemic Heart Disease) patients (6.08±0.79 pg/ml) was significantly higher than that observed in 
healthy subjects (P<0.002). No significant difference was observed between AMI and UA groups 
regarding the mean serum concentrations of IL-17. 

Conclusion: These results demonstrated higher serum levels of IL-17 in patients with AMI and UA than 
the control group. Accordingly, IL 17-associated mechanisms may participate in the pathogenesis of IHD. 

 
Key Words: 1) Acute myocardial infarction       2) Unstable angina      3) IL-17 
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