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های شاخص آسیب قلبی پس از حذف پریکارد در ارزیابی فعالیت آنزیم

 خرگوش 

 1حصارکی سعید ،2ماسوله زاده محمدنصراله ،*1عابدی غلامرضا ،1املشی سمیعی امیدرضا

 

 چکیده
تفاده و اس های قلبی استپریکاردیکتومی یک شیوه درمانی موثر برای برخی از بیماری

 .هستندب سلامت قلاثرات جراحی بر  یابیارز یبرا همیم شیوه یقلب یومارکرهایب از

 انعنوبه زناوژرهیددتاـلاکتو  ازنسفرامینوترآتتارسپاآ ز،تینکیناارـکراستا،  نیدر ا

ی بررس قیتحق نیاز اهدف  .ندرداربرخو خاصی همیتاز ا یقلب سیبآ هیژو یهانزیمآ

سر  12داد بود. تعسالم  یهاخرگوشدر  بعد از پریکاردیکتومی هافعالیت این آنزیم

صادفی ت طورکیلوگرم به 5/1±3/0سن با وزن تقریبی سفید نیوزلندی نر هم خرگوش

عمل  ،گروه مورد هایبه دو گروه شاهد و مورد تقسیم شدند. خرگوش

ند. قرار گرفتتوراکتومی  عمل تحتفقط  شاهدگروه  هایو خرگوش پریکاردیکتومی

-سپارتاتآدهیدروژناز، کیناز، لاکتاتی کراتینهامنظور بررسی تغییرات آنزیمبه

های تههفجراحی شده در  هایخرگوشگیری خون، از تمامی مونه، ننوترانسفرازیآم

 ،هست آماددبه جیبراساس نتا .شدانجام  ،بعد از عمل جراحیاول، دوم، سوم و چهارم 

هد داشت گروه شاداری نسبت به ی اول اختلاف معنیکیناز در هفتهمقادیر کراتین

(05/0 > p .)دوم،  هایهفته گروه مورد در هفته اول در مقایسه با نازیکنیکرات ریمقاد

یزان (. مp < 05/0داری را نشان داد )سوم و چهارم از نظر آماری افزایش معنی

-افزایش معنی ی دومگروه مورد در هفته آمینوترانسفرازدهیدروژناز و آسپارتاتلاکتات

گروه  رانسفرازآسپارتات آمینوت و دروژنازیدهلاکتات ریمقاد(. p < 05/0تند )داری داش

ی را دارنیهای اول، سوم و چهارم اختلاف معمورد در هفته دوم در مقایسه با هفته

باعث  یکتومیکاردیپرکه گرفت  جهیتوان نتیم یطورکلبه(. p < 05/0نشان دادند )

شود و یاول و دوم م یدر هفته آسیب قلبیهای شاخص فعالیت آنزیمموقت  شیافزا

و  رانسفرازتنویآمآسپارتات ناز،یکنیکرات یهامیآنز سطوحهفته دوم  انیبعد از پا

 .ندنیست یدائم ریمقاد شیافزا نیا و خود برگشته یعیبه حد طب دروژنازیدهلاکتات

 یناز،ک کراتین دهیدروژناز، لاکتات آمینوترانسفراز، آسپارتات واژگان کلیدی:

 .خرگوش پریکاردیکتومی،

 18/11/1398تاریخ پذیرش:    21/7/1398تاریخ دریافت: 
 

 مقدمه

، خشک ای یبروزیف کاردیتورم پر ازجملهها برخی از بیماری

  یزادو عوارض مادر کاردینشت در پر ،یانقباض کاردیالتهاب پر
 

 تهران، اسلامی، آزاد انشگاهد تحقیقات، و لومع واحد دامپزشکی، تخصصی علوم دانشکده جراحی، آموزشی گروه -1*

 (grabedich@gmail.comایران )

 تهران، اسلامی، آزاد انشگاهد تحقیقات، و علوم واحد دامپزشکی، تخصصی علوم دانشکده رادیولوژی، آموزشی گروه -2
 ایران

 تهران، اسلامی، زادآ دانشگاه تحقیقات، و علوم واحد دامپزشکی، تخصصی علوم دانشکده پاتولوژی، آموزشی گروه -3

 ایران

ب و التها شوند.موجب اختلال در کار میوکاردیوم می کاردیپر

قلب،  یضعف قلب همراه با پرخون ،یتوکسم کارد،یتورم پر

 وداج، آب آوردن اهرگیضربان قلب، پر بودن س شیتب، افزا

 از عوارض اینقلب  یو شکم و اختلال در صداها نهیقفسه س

ا توسعه ، تجمع مایع یکاردیتورم پرده پر. (1)ستند ها هبیماری

 هیهر دو لاباعث به هم چسبیدن  ومیکاردیپر یفضافیبرین در 

 شیکه افزا شودمی یسروز ومیکاردیپر یو جدار ییاحشا

الت در این ح. را به دنبال داردفشار در اطراف قلب  یناگهان

 یدهبرون زانیو م شده ختلالدچار ا یطور جدپمپاژ قلب به

د در بعضی موار. (2) ابدییکاهش م یطیو فشار خون مح یبطن

 ا حیوانتواند موجب بهبود فرد یمی یکمک یهااستفاده از درمان

شدت مبتلا شده و به ومیکاردیپرمبتلا شود ولی زمانی که 

ز اباید  کاردیپرده پر ،ممکن نباشد هیبازگشت به حالت اول

که دوره  یمارانیب حالنیا با. (3)شود میاطراف قلب برداشته 

در معرض عوارض پس  گذرانند،یرا م ینقاهت پس از جراح

 .قرار دارند یقلب هایآسیبمانند  یاز جراح

تشخیص و تعیین بیومارکرهای قلبی معیار مهمی برای ارزیابی 

 کیفیت جراحی و سلامت قلب است. در این راستا،

 زناروژهیدد تاـلاکت و ازنسفرامینوترآ تتارسپاآ ،زتینکیناارـک

 رداربرخو خاصی همیتاز ا یقلب سیبآ هیژو یهانزیمآ انعنوبه

در حالت طبیعی محدود به سیتوپلاسم  هااین آنزیم .هستند

سلولی  غشای شدن سلولی و شکسته هستند. صدمهها سلول

که  دشوبه محیط خارج سلولی می هاآن آزادسازی موجب

 شود.ها در خون مین آنموجب افزایش چندین برابری میزا

 قلب اختصاصی ایزوآنزیم فعالیت سرمی میزان یریگاندازه

 در قلبی عضله نکروز شاخص حساس عنوانبه کیناز کراتین

، درواقع. است برخوردار ایویژه از اهمیت جراحی، از پس دوره
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این آنزیم از نشانگرهای آسیب قلبی است که حساسیت زیادی 

-کتوس قلبی و پیشرفت آن ارائه میدر تشخیص گسترش انفار

کیناز در عضله قلب،  بالا بودن میزان کراتین باوجود. (4)کند 

سطح خونی آن ممکن است در برخی از بیماران مبتلا به سایر 

اختلالات، نظیر صدمه شدید عضلات اسکلتی بالا رود و 

کیناز، سایر یم کراتینهمچنین به دلیل زودگذر بودن آنز

-دهیدروژناز، آسپارتاتهای لاکتاتها نظیر آنزیمشاخص

-لاکتات. (5)اند آمینوترانسفرانز مورد توجه قرار گرفته

دهیدروژناز عمدتاً مربوط به قلب است ولی چون میزان فعالیت 

ها افزایش پیدا دهیدروژناز به دنبال بسیاری از بیماریلاکتات

-کند، لذا در صورت افزایش فعالیت سرمی لاکتاتمی

 آمینو دهیدروژناز بررسی سایر مارکرها از جمله آسپارتات

. (6)رسد نظر میترانسفراز برای تشخیص قطعی ضروری به

ترانسفراز سرم در ساعات اولیه پس از آسیب  آمینو آسپارتات

به حد طبیعی  5تا  4میوکارد افزایش پیدا کرده و در روزهای 

 در نشانگر هایآنزیم انفارکتوس از بعد که آنجا . از(7)گردد برمی

-نمی آزاد خون گردش داخل به یکسان و مشخصی هاینزما

. (8)کرد  بررسی مختلف هایزمان باید در ها راشون، این آنزیم

 های نشانگربنابراین، هدف از این تحقیق بررسی فعالیت آنزیم

 های مختلف بعد از پریکادیکتومی درآسیب قلبی در هفته

 بود.سالم  هایخرگوش
 
 

 کارمواد و روش
 حیوانات مورد مطالعه

-سر خرگوش سفید نیوزلندی جنس نر هم 12ین مطالعه از در ا

ها کیلوگرم استفاده شد. خرگوش 5/1±3/0سن با وزن تقریبی 

های مخصوص به سازی رازی تهیه و در قفساز موسسه سرم

آزمایشگاه تخصصی حیوانات خانگی دانشگاه آزاد اسلامی 

نظر  ازواحد علوم و تحقیقات تهران منتقل شدند. کلیه حیوانات 

های بالینی جهت تائید سلامتی مورد معاینه علائم و آزمایش

گرفتند و در شرایط محیطی استاندارد و کنترل شده با دمای قرار 

گراد به مدت یک هفته قبل از عمل جراحی درجه سانتی 22

ها به پلت و نگهداری شدند. در تمام دوره آزمایش خرگوش

مورد  هایرگوشخبه تمامی آب تازه دسترسی داشتند و 

در  شد.آزمایش قبل از عمل جراحی داروی ضد انگل خورانده 

های کار روی این مطالعه کلیه ملاحظات اخلاقی و روش

حیوانات آزمایشگاهی مورد تایید کمیته نظارت بر حقوق 

حیوانات آزمایشگاهی بود و مطالعه حاضر طبق مصوبه شورای 

در خصوص ( EC; November 24, 1986/86/609اروپا )

 .(9)حمایت از حقوق حیوانات آزمایشگاهی انجام شد 

 آماده سازی قبل از جراحی

وی طور تصادفی به دو گروه مساها بهدر این مطالعه خرگوش

عنوان شاهد که مورد عمل تقسیم شدند. گروه اول، به

ند و گروه دوم، مورد که عمل قرار گرفت توراکوتومی

رس، منظور کاهش استها انجام شد. بهروی آن پریکاردیکتومی

ان مل به بخش جراحی بیمارستحیوانات مورد آزمایش قبل از ع

آشامیدن آب  وساعت از خوردن غذا  12به مدت  منتقل و

 های احتمالی بعد ازعفونتاز جهت پیشگیری  ند.دمحروم ش

 اپکسیال صورتبه تتراساکلینجراحی، قبل از عمل داروی 

 تزریق شد.

 یجراح

ترتیب با ها با کتامین و زایلازین بهبیهوشی در خرگوش

. پس از (10)گرم در کیلوگرم القاء شد میلی 5و  35دوزهای 

بیهوشی، ناحیه جراحی از مدخل قفسه سینه تا قسمت میانی 

گذاری نائی انجام و به سپس لوله شکم آماده جراحی شد.

متصل شد. دستگاه در حالت خود به خودی  دستگاه بیهوشی

بعد قرار گرفت و برای بیهوشی از گاز ایزوفلوران استفاده شد. 

در قسمت میانی ش بر کی، استریل یجراح یاز آماده شدن برا

 یجراح یبا استفاده از چاقوقفسه سینه دقیقاً روی استرنوم 

قفسه سینه پس از جداسازی پوست و زیر . (11) انجام شد

به کمک یک پنس آلیس بلند به باز شد.  جناغپوست استخوان 

گرفته را نحوی که به عضله قلب آسیب نرسد، پرده پریکارد 

روی آن یک از پایه قلب و زیر عصب فرنیک سپس با قیچی 
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برش در جهت طولی تا مقابل راس قلب ایجاد کرده و برش و 

در موضع  شدهخون و مایعات جمع نجام شد. آن اجدا کردن 

شد. بعد از این مرحله، عمل توسط دستگاه مکش تخلیه 

استرنوم با روش تک ساده و پوست با روش تشکی افقی با نخ 

شرایط دو گروه  کردنمنظور یکسان به. (10)نایلون بخیه شد 

مورد مطالعه مدت بازنگه داشتن دیواره قفسه سینه در گروه 

معادل مدت عمل جراحی پریکاردیکتومی در گروه مورد  شاهد

 .بود

 حیهای پس از جرامراقبت

های خود منتقل ها به قفسپس از به هوش آمدن، خرگوش

وز دبیوتیک سفتریاکسون با ها از آنتیشدند. در همه خرگوش

ات با روز و از مرفین سولف 3گرم در کیلوگرم به مدت میلی 40

مرتبه  3عنوان داروی ضد درد با گرم در کیلوگرم بهمیلی 2دوز 

وز ها به مدت یک هفته هر ر. خرگوش(12)تکرار استفاده شد 

 روز 14های پوست بررسی و پس از از لحاظ بالینی و بخیه

یط ها خارج شدند. همه حیوانات به مدت یک ماه در شرابخیه

سی نظر بالینی برر یکسان نگهداری و در این مدت هر روز از

 شدند.

 مطالعات بیوشیمیایی

 ، فرازنوترانسیآسپارتات آم یهابه منظور بررسی تغییرات آنزیم

حی جرا هایخرگوش همهاز  کینازکراتین دهیدروژناز، لاکتات

، سوم های اول، دومهفتهشده در هر دو گروه مورد و شاهد، در 

 ل جراحیبعد از عم( 23و  16و  9و  2و چهارم )روزهای 

ی متری سیگما برااز روش کالری. (13)شد انجام  گیریخون

)روش اصلاح شده  نازیکنیکرات یهاآنزیمسنجش فعالیت 

)روش اصلاح شده کابود  دروژنازیدهلاکتاتهوگز(، 

اصلاح شده  )روش انسفرازنوتریآسپارتات آمروبلوکسی( و 

 .(14)ریتمن فرانکل( استفاده شد 

 تجزیه و تحلیل آماری

و رویه  Two way ANOVAها با استفاده از آزمون داده

Repeated measurement افزار توسط نرمSPSS  19نسخه 

انحراف دست آمده به صورت تجزیه و تحلیل شدند. نتایج به

 گزارش شد. نیانگمی  ± اریمع

 

 نتایج
 بیشاخص آس هایمیآنزگیری فعالیت نتایج حاصل از اندازه

آورده شده است. میزان  1پس از جراحی در جدول  یقلب

ا بایسه ی اول در مقکیناز در گروه مورد در هفتهفعالیت کراتین

ا در (. امp < 05/0داری را نشان داد )گروه شاهد اختلاف معنی

 قادیرهای دوم، سوم و چهارم بین گروه مورد و شاهد در مهفته

(. p > 05/0داری مشاهده نشد )معنی اختلاف نازیکنیکرات

-تهبا هف گروه مورد در هفته اول در مقایسه نازیکنیکرات ریمقاد

ا داری رهای دوم، سوم و چهارم از نظر آماری افزایش معنی

 (.p < 05/0نشان داد )

 قایسهمی دوم در دهیدروژناز گروه مورد در هفتهمقادیر لاکتات

-ه(. در هفتp < 05/0ی داشت )داربا گروه شاهد افزایش معنی

 های اول، سوم و چهارم بین گروه مورد و شاهد در مقادیر

(. p > 05/0داری دیده نشد )تفاوت معنی دروژنازیدهلاکتات

ا بایسه گروه مورد در هفته دوم در مق دروژنازیدهلاکتات میزان

 05/0های اول، سوم و چهارم افزایش چشمگیری داشت )هفته

> p.) 

ی ر هفتهدر گروه مورد د نوترانسفرازیآمآسپارتاتفعالیت  میزان

داد  داری را نشاندوم در مقایسه با گروه شاهد اختلاف معنی

(05/0 > pاما در هفته .)ه های دوم، سوم و چهارم بین گرو

جود وداری اختلاف معنی نازیکنیکراتمورد و شاهد در مقادیر 

ه گرو آمینوترانسفراز آسپارتات ریمقاد(. p > 05/0نداشت  )

هارم های اول، سوم و چمورد در هفته دوم در مقایسه با هفته

 (.p < 05/0داری را نشان داد )اختلاف معنی
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 وزلندی های مختلف بعد از پریکاردیکتومی در خرگوش سفید نیلبی در هفتهقهای شاخص آسیب میزان فعالیت آنزیم -1جدول 

 منابع تغییرات

 (UI/Lانحراف معیار،  ±نگینصفات )میا

 آسپارتات آمینوترانسفراز لاکتات دهیدروژناز کراتین کیناز

    زمان

 58/308a 54/3 ± 16/204b 18/1 ± 99/79b ± 10/91 1هفته 

 83/241ab 31/40 ± 33/229a 86/22 ± 17/88a ± 19/5 2هفته 

 92/238b 83/4 ± 74/204b 54/5 ± 08/76b ± 78/3 3هفته 

 33/236b 65/1 ± 17/202b 48/6 ± 92/76b ± 42/5 4ه هفت

P - Value 
*014/0 *016/0 *018/0 

F value 981/3 848/3 444/3 

    

    تیمار

 83/242b 37/0 ± 21/201b 50/3 ± 91/73b ± 44/2 شاهد

 96/269a 97/25 ± 00/219a 79/11 ± 67/86a ± 74/68 مورد

P - Value 
**008/0 *012/0 **008/0 

F value 567/5 96/6 719/7 

    زمان× تیمار 

 16/244b 89/20± 66/201b 25/13± 16/79b ±51/48 1هفته × شاهد 

 50/245b 89/20± 83/200b 34/23± 00/72b ±73/62 2هفته × شاهد 

 50/241b 75/20± 33/201b 52/23± 16/72b ±27/80 3هفته × شاهد 

 16/240b 63/20± 00/201b 71/23± 33/72b ±97/74 4هفته × شاهد 

 00/373a 80/23± 66/206b 02/10 ± 83/80b ±14/21 1هفته × مورد 

 16/238b 96/24± 83/257a 74/7± 33/104a ±81/29 2هفته × مورد 

 16/236b 96/29± 16/208b 78/10± 00/80b ±18/35 3هفته × مورد 

 50/232b 65/20± 33/203b 25/10± 50/81b ±41/38 4هفته × مورد 

P - Value 
*019/0 *018/0 *023/0 

F value 752/3 743/3 815/3 
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 بحث 
پریکاردیکتومی عملی است که طی آن کل یا بخشی از پرده 

ی  براشود. این عمل معمولاًپریکارد از اطراف قلب برداشته می

 کاردب حاد پریکارد یا حذف پریرهایی از شرایط تورم و التها

. این جراحی ممکن (3)شود سخت و فیبری شده انجام می

ع موقهبی را به میوکارد وارد کند که با شناسایی هایاست آسیب

اد. دتوان اقدامات پیشگیری کننده را انجام ها میاین آسیب

 61تا  55مشخص شده است که اکوکاردیوگرافی با حساسیت 

درصد در بسیاری از موارد در  90تا  70درصد و ویژگی 

ی عقط ساعات اولیه بعد از انفارکتوس میوکارد در اثبات یا رد

-ادهکند. مطالعات نشان دانفارکتوس میوکارد کمک مؤثری نمی

های شاخص آسیب قلبی در اند که تغییرات برخی از آنزیم

های عنوان نشانهتوانند بهساعات اولیه آسیب به میوکارد می

مغزی،  -کیناز قلبی. مقادیر کراتین(15)رس استفاده شوند پیش

رای آمینوترانسفراز شاخصی بدهیدروژناز و آسپارتاتکتاتلا

شناسایی جراحت سلولی و پیوستگی غشا در تحقیق حاضر 

ها نزیمبرد، این آبودند. وقتی ایسکمی غشاء سلول را از بین می

ا کنند. بنابراین سطوح سرمی آنهبه خارج از سلول نشت می

 . (4)دهد میزان جراحت و نکروز سلول را نشان می

بوده  به کراتین ATPکراتین کیناز مسئول انتقال گروه فسفات از 

ار بافت، مقد یعیطب سمیدر کاتابول میآنز نیه علت نقش او ب

ن ست. ایآسیب بافتی ادهنده نشان میآنز نیا طبیعیبالاتر از حد 

ترین شاخص آسیب میوکارد ترین و اختصاصیآنزیم حساس

 کارد تجربی سگ نشاناست. مطالعات بر روی انفارکتوس میو

رات یمغزی از تغی -کیناز قلبیداد که تغییرات ایزوآنزیم کراتین

  5ل طی کیناز ککه کراتینطوریکیناز کل مستقل است، بهکراتین

 

داری ندارد ولی ساعت بعد از مشکلات میوکارد افزایش معنی

مغزی در ساعات اولیه مشکلات  -کیناز قلبیمقدار کراتین

داری را نشان بت به میزان طبیعی خود افزایش معنیمیوکارد نس

کیناز کل در دهد. حساسیت تشخیص افزایش کراتینمی

 -کیناز قلبیدرصد و در کراتین 70تشخیص آسیب میوکارد 

کیناز ار کراتین. معمولاً مقد(13)درصد است  100مغزی حدود 

شود و به درصد منظور می 6طور طبیعی کمتر از مغزی به -قلبی

دنبال آسیب به میوکارد با توجه به وسعت موضع و روش 

. در (16)درصد برسد  40تا  30گیری ممکن است به اندازه

ی کیناز گروه مورد در هفتهمطالعه حاضر مقدار میانگین کراتین

های اول )روز دوم بعد از جراحی( افزایش داشت و در هفته

ارم این مقدار به محدوده طبیعی برگشت اما در دوم، سوم و چه

گروه شاهد طی چهار هفته افزایشی وجود نداشت و کلیه 

ها در محدوده طبیعی قرار داشتند. نشان داده شده مقادیر میانگین

های صحرایی مغزی در موش -کیناز قلبیاست که سطح کراتین

رسد میساعت به اوج خود  3مبتلا به انفارکتوس، تقریباً ظرف 

علاوه، محققین نشان . به(17)ماند روز بالا باقی می 2مدت و به

ساعت بعد از انفارکتوس میوکارد ایزو آنزیم  9تا  3اند که داده

. (18) مغزی از اهمیت بالایی برخوردار است -کیناز قلبیکراتین

های شدید عروق کرونری، در انفارکتوس میوکارد و نارسایی

ساعت پس از  8تا  6کیناز معمولاً طی سطوح خونی کراتین

ساعت به اوج  24تا  12رود. طی ی بالاتر میآسیب از حد طبیع

ساعت  72تا  24رسد و ظرف برابر اندازه طبیعی( می 10تا  2)

میانگین  طورکلی، افزایشگردد. بهبعد به حد طبیعی برمی

خاطر آسیب تواند بهی اول میکیناز گروه مورد در هفتهکراتین

د و باعث های قلبی باشجزیی ناشی از پریکاردیکتومی بر سلول

شود و بعد از پایان هفته اول به آزاد شدن این آنزیم در خون می

علت عدم وجود آسیب در عضله قلب مقدار آن به اندازه 

های مختلف طبیعی بازگشت. عدم افزایش این آنزیم در هفته

دهنده آن است که تراکتومی به تنهایی باعث گروه شاهد نشان

 د.شوافزایش این آنزیم در خون نمی

کند. دهیدروژناز تبدیل پیرووات به لاکتات را کاتالیز میلاکتات

حتی افزایش خیلی کم در سطوح سرمی این آنزیم یک شاخص 

-سلولی لاکتاتآسیب سلولی است، زیرا سطوح درون

 سطح لاکتات. (19)برابر سرم است  500دهیدروژناز بیش از 
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رود و ممکن دهیدروژناز در آسیب میوکارد با تأخیر بالا می

-است تا چند روز بالا باقی بماند. افزایش طولانی مدت لاکتات

روز است و  14تا  10مدت دهیدروژناز در آسیب میوکارد به

عنوان گردد که این آنزیم را بهبعد از آن به میزان طبیعی برمی

ری مفید در تشخیص آسیب میوکارد یک نشانه تشخیصی تأخی

. مقدار (6)سازد کیناز مطرح میحتی بعد از طبیعی شدن کراتین

 IU/L  252 - 132دهیدروژناز در خرگوشطبیعی آنزیم لاکتات

دهیدروژناز لاکتات در تحقیق حاضر مقادیر میانگین .(20)است 

بعد از پریکاردیکتومی(  9ی دوم )روز گروه مورد در هفته

ی اول، سوم و چهارم افزایشی افزایش پیدا کرد و در هفته

نیز طی چهار هفته افزایشی دیده مشاهده نشد. در گروه شاهد 

 8دهیدروژناز طی نشد. مشخص شده است که فعالیت لاکتات

ساعت پس از شروع علایم آسیب قلبی شروع به افزایش  12تا 

روز  10تا  7مدت رسد و بهروز به اوج می 3تا  2کرده و طی 

ای محققین نشان . همچنین، در مطالعه(19)ماند بالا باقی می

بعد از جراحی بیماران قلبی رماتیسمی،  8دادند که در روز 

داری بالاتر از زمان قبل طور معنیسطوح لاکتات دهیدروژناز به

دهیدروژناز . در کل، افزایش میانگین لاکتات(21)از عمل بود 

های قلبی خاطر آسیب سلولد بهتوانگروه مورد در هفته دوم می

ها، در هفته دوم بعد باشد که باعث آزاد شدن موقت این آنزیم

شود و عدم افزایش در هفته اول از جراحی پریکاردیکتومی می

علت افزایش با تأخیر این آنزیم در آسیب به گروه مورد به

های مختلف عضله قلب است. عدم افزایش این آنزیم در هفته

تنهایی باعث افزایش دهد که تراکتومی بهد نشان میگروه شاه

 شود.دهیدروژناز در خون نمیلاکتات

های آمین و کتون را بین آسپارتات آمینوترانسفراز انتقال گروه

 شیمقدار افزاکند. آلفا آمینو اسیدها و آلفا کتو اسیدها کاتالیز می

 دارد. یمیمستق یرابطه دهید بیآس یهابا تعداد سلول این آنزیم

که این آنزیم اختصاص کمی به عضله قلب دارد لذا علت اینبه

دهیدروژناز در تشخیص کیناز و لاکتاتدر مقایسه با کراتین

گیرد. افزایش آسیب میوکارد کمتر مورد توجه قرار می

های کبدی، ریوی، عضلات در بیماری آمینوترانسفرازآسپارتات

مقدار طبیعی آنزیم  .(7)ود شاسکلتی و همچنین قلبی دیده می

. در این (22)است  IU/L 98 - 10 آمینوترانسفرازآسپارتات

گروه مورد در  آمینوترانسفرازمطالعه مقادیر میانگین آسپارتات

ی اول، سوم و چهارم کرد و در هفته ی دوم افزایش پیداهفته

افزایشی مشاهده نشد، در گروه شاهد نیز طی چهار هفته 

داری وجود نداشت. نشان داده شده است که افزایش معنی

ساعت پس از آسیب  12تا  6آمینوترانسفراز سرم آسپارتات

ساعت بعد به حداکثر  48تا  24میوکارد افزایش پیدا کرده و 

علاوه، گردد. بهبه حد طبیعی برمی 5تا  4های رسد و در روزمی

مطالعات قبلی افزایش این آنزیم را در هفته دوم بعد از جراحی 

. (21)بیماران قلبی رماتیسمی بالاتر از زمان قبل از عمل بود 

گروه مورد در هفته  آمینوترانسفرازافزایش میانگین آسپارتات

های قلبی باشد که باعث آزاد لخاطر آسیب سلوتواند بهدوم می

ها، در هفته دوم بعد از جراحی شدن موقت این آنزیم

شود و عدم افزایش در هفته اول گروه مورد پریکاردیکتومی می

علت افزایش با تأخیر این آنزیم در آسیب به عضله قلب به

های مختلف گروه شاهد است. افزایش نیافتن این آنزیم در هفته

تنهایی باعث افزایش است که تراکتومی به دهنده آننشان

 شود.در خون نمی آمینوترانسفرازآسپارتات

توان نتیجه گرفت که پریکاردیکتومی باعث طورکلی میبه

 یدر هفته ی شاخص آسیب قلبیهامیآنز تیموقت فعال شیافزا

ی هایمشود و بعد از پایان هفته دوم مقادیر آنزاول و دوم می

ه ب وژنازدریدهترانسفراز و لاکتاتنویآمآسپارتات ناز،یکنیکرات

. یستندگردند و این افزایش مقادیر دائمی نحد طبیعی خود برمی

 بهخوبی تواند بهمی ،دون پریکارددر نتیجه قلب خرگوش ب

 برای آزادفعالیت ادامه دهد و در کل عمل پریکاردیکتومی 

 ندهحدود کنساختن هر دو بطن از التهاب و اسکار فشارنده و م

بی عنوان یک درمان انتخاتواند بهو مفید است و میضروری 

ت ، کیسوژنیاف الیکاردیپرهایی نظیر مطمئن بعد از بیماری

  .یردمورد استفاده قرار بگ پریکاردیت فشارندهپریکاردیال و 
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