
  
 ليه پيونديكدر گيرندگان  اهش هيپرتروفي بطن چپدر ك اثر سيروليموس

 

 
 1390، بهمن11 ، شماره69ي تهران، دورهكي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

  
  
 

 

                                  : ليه پيونديكدر گيرندگان  اهش هيپرتروفي بطن چپكدر  اثر سيروليموس
  ارآزمايي بالينيك

  
  

  
  *1پور محسن صدقي

  2سيد عبدالحسين طباطبايي
  2مال هدايتكداريوش ، 3فرشته سدادي
  1ساطعحسين ، 2دوست فرحناز نيك

  4بتول قرباني يكتا
  

 ، بيمارستان شريعتي،و عروققلب  گروه -1
، ي تهرانكدانشگاه علوم پزش، يكده پزشكدانش

  .تهران، ايران
، يكده پزشك دانش،قلب و عروق گروه -2

  .، تهران، ايراني تهرانكدانشگاه علوم پزش
 دانشگاه ،يكده پزشك دانش،رولوژيفگروه ن -3

  .، تهران، ايراني تهرانكعلوم پزش
 دانشگاه ،پزشكيفيزيولوژي، دانشكده گروه  -4

  .، تهران، ايرنآزاد اسلامي، واحد پزشكي تهران
  

  
  
راه جلال آل احمد،  بزرگ ،تهران: نويسنده مسئول*

پستي  دك، گروه قلب و عروق، شريعتي بيمارستان
  021-61192647: تلفن                      1411713135

E-mail: mohsen.sedghipour@yahoo.com 

 30/08/1390:     تاريخ پذيرش07/05/1390: تاريخ دريافت مقاله                                                                            

 
 در مرگ و ميرترين علل  ي از مهمك يLeft Ventricular Hypertrophy (LVH)هيپرتروفي بطن چپ  :زمينه و هدف

 .باشد ليه ميك در گيرندگان پيوند  هدف مهمكرگرسيون هيپرتروفي در بطن چپ يو ليه است كگيرندگان پيوند 
و  LVH بر و سيكلوسپورين Sirolimus (SRL) سيروليموس مطالعه باليني بررسي اثرات كهدف پژوهش حاضر در ي

تر شريعتي كليه در بيمارستان دكننده ك معيت مورد مطالعه بيماران دريافتج: روش بررسي .باشد  ميها نآمقايسه 
 گروه تقسيم دوبيماران بر اساس نوع داروي ايمونوساپرسيو تجويز شده به  .باشند مي 1388-89هاي  در سالتهران 
سال  كها در ابتدا و پس از ي نآارديوگرافي و باليني كوكهاي ا شاخصه .گروه سيروليموس و سيكلوسپورين .شدند
 36ه كند شد بررسي )زن% 40 نفر 22مرد و % 60 نفر 33(  بيمار55در مجموع  :ها يافته .ناليز شدآثبت و ، يبررس
 در eGFR .ندي شدندب طبقه) سيروليموس(در گروه % 5/34 ها نفر آن 19و ) سيكلوسپورين(در گروه % 5/65ها  نفر آن
2 به 713/53±7 از SRLگروه 

m73/1ml/min 6±05/54علاوه ترشح پروتيين در ادرار در گروه   به، رسيدSRL از 
 19/36±8به  86/36±11 از CNIدار بوده و در گروه  ه اين اختلاف معني رسيد كh24/mg 9/7±7/33 به 10±7/35

گيري نسبت به حالت پايه  بعد از پي IVSD, PWD, LVMi, LVM اهشكهاي اكوكارديوگرافي   در ارتباط با داده.رسيد
گروه  EF, RWT, EDD, FS هاي اكوكارديوگرافي داده .)>05/0P(دار بود  يهد معنمقايسه با گروه شا در SRLگروه  در

SRL05/0( سال نداشت كبعد از ي داري نسبت به گروه شاهد ي تفاوت معنP>(.مطالعه حاضر اولين : گيري  نتيجه
دهنده  ه نشانك بودهصورت مطالعه باليني  هب SRLي اكوكارديوگرافيك در مصرف يمطالعه در ايران با بررسي جز

  .باشد  ميLVH بر SRLاهنده كاثرات 

  .سيروليموس، ليه پيونديك گيرندگان ،هيپرتروفي بطن چپ :ليديكلمات ك

 
  

 يكي Left Ventricular Hypertrophy (LVH)هيپرتروفي بطن چپ 
رگرسيون . در گيرندگان پيوند كليه استمرگ و مير ترين علل  از مهم

هيپرتروفي در بطن چپ يك هدف مهم در گيرندگان پيوند كليه 
مدت   همراه با كاهش بقا در طولانيLVHه معمولا كباشد چرا  مي

 كننده آنزيم مهارداروهاي ه ك مطالعات گذشته نشان داده است 1.است
ه تحت رژيم ك ياهش هيپرتروفي در بيمارانكباعث  ل آنژيوتانسينمبد
  ن اثراتاي احتمالا 2-4.گردد  هستند مي(Cyclosporin) كلوسپورينـسي

  
هاي حيواني اثرات   در مدل5.باشد ها مي اخل درمانواسطه تد به

 نشان داده LVHاهش بار قلبي در ك بر Sirolimus (SRL) سيروليموس
دهنده اثرات  هاي انساني نشان  مطالعات گذشته در نمونه5-7.شده است

يفيت كخون و   در مقايسه با سيكلوسپورين بر بقا، فشارSRLبهتر 
 و قوي بوده و داروي غير س جديدسيروليمو 8-12.باشد زندگي مي

هاي ضد  ه با ويژگيكننده سيستم ايمني است ك كوبي با اثرات سرسم
 مورد توجه دانشمندان ههاي مختلف امروز انيسمكواسطه م هثيري بكت

چنين  ليه در ايران و همكتوجه به آمار بالاي پيوند  با 13-15.است
ليه بر آن شديم تا با ك بيماران گيرنده ياربردي بودن پژوهش در بقاك

 مقدمه

 چكيده
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     و همكارانپور محسن صدقي      

 

 
  1390 ، بهمن11  ، شماره69ي تهران، دوره كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

ارآزمايي باليني اثرات سيروليموس و ك مطالعه كپژوهش حاضر در ي
  .يمي مقايسه نماLVHسيكلوسپورين را بر 

  

  
  

جمعيت مورد  شود، انجام مينگر  آيندهكوهورت صورت  مطالعه به
 در  تهرانشريعتير دكت ليه در بيمارستانكننده ك مطالعه بيماران دريافت

بيماران بر اساس نوع داروي  .باشند  مي1388- 89هاي  سال
گروه  . گروه تقسيم شدنددوايمونوساپرسيو تجويز شده به 

 گروه تحت درمان با داروهاي دوهر  ،سيروليموس و سيكلوسپورين
 ماه تحت دوبيماران هر  .باشند ميآنزيم مبدل آنژيوتانسين ننده ك مهار
از  .اي قرار گرفتند  فشار خون با اسفيگمومانومتر جيوهگيري اندازه

شده قبل   در اكوكارديوگرافي انجامLVHشرايط ورود به مطالعه وجود 
  شامل ورود به مطالعههايمعيار .از شروع درمان ايمونوساپرسيو بود

طور مستمر و متوالي در   به،رده باشدكليه دريافت كفرد پيوند 
ل درماني ك پروت،ت نمايدكوكارديوگرافي شري و اككلينيكهاي  آزمون

 بر اساس اكوكارديوگرافي در LVH  ادامه دهد و نيزطور مرتب بهرا 
بالا شامل  خروج از مطالعه هايمعيار .داشته باشدوجود  آغاز مطالعه

 گيري پي عدم ، نوبت متواليدو در 85/130تر از  بودن فشار خون بيش
اكوكارديوگرافي در  .آغاز مطالعه در LVH عدم ،مناسب از طرف بيمار

 طبق راهنماي M-Modو بر اساس كا  ماه انجام شد،12شروع و بعد از 
وسيله   بهآننتايج و  4ا صورت پذيرفتكانجمن اكوكارديوگرافي آمري

 Left .گزارش شد ،بوده از تحقيق آگاه نكارديولوژيست كشخص 

Ventricular End Diastolic Diameter (LVEDD)، Inter Ventricular 

Septal Thickness at end Diastole (IVSD)، Posterior Wall 

Diameter (PWD) و Left Ventricular Mass (LVM) بر اساس 
عنوان   بهLVH 4.محاسبه شد اكوكارديوگرافيهاي استاندارد در  فرمول

 2g/m96از  تر  در مردان و ضخامت بيش2g/m116 تر از ضخامت بيش
 بر LVM از تقسيم LVMi 4.شود تعريف مي Cut offعنوان  در زنان به

Body Surface Area (BSA)يدآ دست مي ه ب. LVMبر اساس فرمول : 
6/0+8/0]3

EDD -3
[(IVSD+PWD+EDD)04/1LVM= آيد دست مي هب. 

 Correction 8/0 ميوكارديوم و عدد Specific gravity 04/1عدد 

factorباشد  مي .Relative Wall Thickness (RWT)  بر اساس فرمول
2PW/EDDزيت كعنوان مر  به44/0  حساب شده و ارزشCut off 

 Concentricعنوان   بود به44/0>شود يعني اگر ضخامت  تعريف مي

LVHعنوان   بود به44/0تر يا مساوي  مكاگر ضخامت   وEccentric 

LVHپلاسماي سرم هر دو ماه براي كراتينين، 4.شود  محسوب مي 
 .دگيري ش ين ادرار اندازهياسيد اوريك و ليپيدها و پروت موگلوبين،ه

ه در صورت كسعي شد در هر گروه حجم نمونه بالاتري وارد شود 
دليل مرگ يا رد پيوند در انتهاي مطالعه حجم  خروج از مطالعه به

 تحليل آماري از براي. شده در مطالعه وجود داشته باشد نمونه محاسبه
ها از جداول و   توصيف داده براي،17 ويراست SPSSافزار  نرم

ي مربوط به اكوكارديوگرافي پايه و مكقايسه مقادير  ما و براينموداره
يفي در دو گروه كمتغيرهاي  . استفاده شدPaired t-testنهايي از آزمون 

2با آزمون 
 05/0ها  داري در آزمون سطح معني و مقايسه= در نظر 
ليه موازين اخلاقي موجود در آن كاصول بيانيه هلسينكي و  .گرفته شد

 و در اجراي طرح لحاظ رد توجه قرار گرفت پژوهش حاضر مودر
  .شد
  

  
در گروه  %5/65ها   نفر آن36ه كند شد بيمار بررسي 55در مجموع 

بندي  گروه سيروليموس طبقه در% 5/34 نفر آن 19سيكلوسپورين و 
ترين علت ابتلا  بيش. زن بودند% 40 نفر 22مرد و % 60 نفر 33. شدند
 در (GN) گلومرولونفريت، %21 نفر 12كليوي ديابت در يماري به ب
ميانگين . بود% 20 نفر 11 در (PKD) كيستيك ليه پليك و %20 نفر 11

 آورده شده 1 ماهه در جدول 12گيري  متغيرها در ابتدا و پس از پي
 estimatedاوره، مساحت سطح بدن، سطح كراتينين،  وزن،. است

Glumerular Filtration Rate (eGFR)گليسريد، اسيد  ، تري، كلسترول
موگلوبين در دو گروه سيروليموس و سيكلوسپورين بعد اوريك و ه

    در .داري نداشت يحالت پايه تفاوت معن  نسبت بهگيري پياز 
 و ,IVSD, PWD LVMiرات يهاي اكوكارديوگرافيك تغي ارتباط با داده

LVM دار بود  يايه معنحالت پ گيري نسبت به بيماران بعد از پي
)05/0P<(. بررسي اثر SRLهاي اكوكارديوگرافيك در مقايسه   بر داده

     گروهIVSD هكننده از سيكلوسپورين نشان داد ك با گروه استفاده
SRL0001/0 تر است مكداري نسبت به گروه شاهد  يطور معن ه بP= 

طور  ه بSRL گروه PWD .)79/10±8/0 برابر در 2/1±24/12(
   0001/0P=) 2/1±25/12تر است  مكروه شاهد ـداري نسبت به گ يمعن

 هايافته

  روش بررسي
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  مورد و شاهد در بيماران مورد مطالعه گيري در گروه فراواني ميانگين متغيرهاي مورد مطالعه در ابتداي مطالعه و بعد از پي :1-جدول
  

P  متغيرها سيكلوسپورين  سيرووليموس 

  انداردخطاي است ±ميانگين خطاي استاندارد ±ميانگين  

)05/0P>( 
9/3±94/67  
9/3±57/68 

9/5±9/68  
5/5±9/68 

  وزن در ابتداي مطالعه
 وزن در انتهاي مطالعه

)05/0P>( 
07/0±77/1  
07/0±78/1 

09/0±78/1  
09/0±78/1 

 )2m(  در ابتداي مطالعه(BSA) مساحت سطح بدن

  )2m( مساحت سطح بدن در انتهاي مطالعه

)05/0P>( 
26/0±32/1 

14/0±27/1 

2/0±2/1  
2/0±2/1 

 (mg/dl) كراتينين سرم در ابتداي مطالعه

 (mg/dl)  سرم در انتهاي مطالعهكراتينين

)05/0P>( 
63/39±8/4  

6±42  
4/5±0/40  
0/6±5/41 

  (mg/dl) ابتداي مطالعه اوره سرم در
 (mg/dl) اوره سرم در انتهاي مطالعه

)05/0P>( 
3/7±53 

  

4/6±54 

6/8±1/52  
  

9/8±3/52 

 )2ml/min1.73 m( مطالعه  در ابتداي(eGFR) وش گلومروليميزان ترا

  )2ml/min1.73 m( ميزان تراوش گلومرولي در انتهاي مطالعه

)05/0P>( 
6/60±185  
6/42±209 

2/49±8/191  
5/42±5/194 

 (mg/dl) ابتداي مطالعه لسترول سرم درك

  (mg/dl)  مطالعهنتهايا كلسترول سرم در

)05/0P>( 
6/55±148 

42±2/156 

1/83±8/165  
6±156 

  (mg/dl)ابتداي مطالعه  گليسريد سرم در تري
 (mg/dl)گليسريد سرم در انتهاي مطالعه  تري

)05/0P>( 
1/1±5  
9/0±5/5 

1/1±6/5  
3/1±4/5 

  (mg/dl)ابتداي مطالعه  اسيد اوريك سرم در
 (mg/dl) طالعهماسيد اوريك سرم در انتهاي 

)05/0P>( 
1/1±9/12  
1/3±5/13 

1±2/13  
2/1±9/13 

  (g/dl)ابتداي مطالعه  موگلوبين دره
  (g/dl)موگلوبين در انتهاي مطالعه ه

)05/0P>( 
8/13±8/115  

13/1±1/120 

13±3/117  
4/6±116 

  (mmHg) ابتداي مطالعه فشار خون سيستوليك در
 (mmHg) فشار خون سيستوليك در انتهاي مطالعه

)05/0P>( 
52/5±1/77  
5/3±2/80 

7/7±8/77 

9/5±4/78 

  (mmHg) ابتداي مطالعه فشار خون دياستوليك در
 (mmHg) فشار خون دياستوليك در انتهاي مطالعه

)05/0P>( 
6/10±7/35 

9/7±7/33 

4/11±8/36  
6/8±1/36 

  (mg/24h)ابتداي مطالعه  دفع پروتيين ادراري در
 (mg/24h)دفع پروتيين ادراري در انتهاي مطالعه 

0001/0P=  9/0±8/12  
  

8/0±7/10 

2/1±9/11  
  

2/1±2/12  
  (mm) ابتداي مطالعه  در(IVSD) دياستولانتهاي  ضخامت ديواره بين بطني در
 (mm) دياستول در انتهاي مطالعه  انتهايضخامت ديواره بين بطني در

)05/0P>( 
7/4±2/47  

  

7/4±3/47 

1/11±7/44  
  

4/9±9/46 

  (mm)لعه ابتداي مطا در (LVEDD) اندازه داخلي بطن چپ در انتهاي دياستول
 (mm) در انتهاي مطالعه اندازه داخلي بطن چپ در انتهاي دياستول

0001/0P=  7/0±0/13  
  

9/0±9/10 

18/1±1/12  
  

2/1±2/12 

  (mm) ابتداي مطالعه در (LVPWD)  چپضخامت ديواره خلفي بطن
  (mm) در انتهاي مطالعهچپ ضخامت ديواره خلفي بطن 

)05/0P>( 
06/0±5/0  
04/0±5/0 

1/0±49/0  
07/0±51/0 

RWTدر ابتداي مطالعه   
RWTدر انتهاي مطالعه  

0001/0P=  
5/35±8/243  
6/32±1/193 

0/50±5/220  
1/53±3/229 

  (g) ابتداي مطالعه در (LVM)توده عضلاني بطن چپ 
 (g) توده عضلاني بطن چپ در انتهاي مطالعه

0001/0P=  3/21±5/137  
8/18±108 

4/30±8/120  
0/29±6/128 

  )2g/m( ابتداي مطالعه  در(LVMi) عضلاني بطن چپاندكس توده 
 )2g/m( اندكس توده عضلاني بطن چپ در انتهاي مطالعه

)05/0P>( 
2/5±5/57  
5/5±2/57  

0/8±3/63  
5/8±6/63 

 (%) ابتداي مطالعه  در(LVEF) اي بطن چپ سر تخليهك

  (%) اي بطن چپ در انتهاي مطالعه سر تخليهك

)05/0P>( 
3/3±0/30  
5/3±8/29 

0/6±6/34  
4/6±6/34 

FS ابتداي مطالعه در (%) 

FS انتهاي مطالعه در (%) 
BSA: Body Surface Area,    IVSD: Inter Ventricular Septal Thickness at end Diastole,    LVEDD: Left Ventricular End Diastolic Diameter,      LVPWD: Left Ventricular Posterior 
Wall Dimensions,      RWT= Relative Wall Thickness,      LVM: Left Ventricular Mass,      LVMi: Left Ventricular Mass Index,      LVEF: Left Ventricular Ejection Fraction,      
FS: Fractional Shortening       eGFR: estimated Glumerular Filtration Rate 
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  گيري در بيماران مورد مطالعه  فراواني اثر تفاضل هر متغير در ابتدا و بعد از پي:2-جدول
  

P  متغيرها سيكلوسپورين  سيروليموس 

  خطاي استاندارد ±ميانگين خطاي استاندارد ±ميانگين 

  وزن پايه  24/0±0/0 -21/0±6/0  09/0
2( (BSA) مساحت سطح بدن 01/0±0006/0 -01/0±009/0 05/0

m( 

 (mmHg) فشار خون سيستوليك 1/0±1/0 -8/2±1/4 13/0

 (mmHg) فشار خون دياستوليك -8/0±3/1 -5/1±1/3 28/0

 (mg/dL)  سرمكراتينين 1/0±0/0 2/0±0/0 82/0

 )2ml/min1.73 m( ميزان تراوش گلومرولي -8/3±1/1 -3/4±0/1 92/0

 (mg/dl) گليسريد سرم تري 9/46±8/9 -5/42±4/8 16/0

 (mg/24 h) دفع پروتيين ادراري 0/8±6/0 7/6±0/2 53/0

 (mg/dl) اسيد اوريك سرم 9/0±1/0 -7/0±5/0 01/0

  (mg/dl)لسترول سرم ك  -3/30±6/2 -4/52±0/24 06/0
  (mm) انتهاي دياستول ضخامت بين بطني در -1/0±2/0 06/0±6/2 0001/0
 (mm) (EDD) اندازه داخلي بطن چپ در انتهاي دياستول -3/14±1/2 -5/0±1/0 53/0

  (mm) (PWD) انتهاي دياستول اندازه ديواره خلفي بطن چپ در -6/0±1/0 3/0±0/2 0001/0
441/0 02/0±08/0 7/8±4/1- 

  

RWT 

28/0 82/0±3/0- 2/1±0/0- 
  

FS (%)  
2( (LVMi) طن چپاَندكس توده عضلاني ب -5/18±7/7  0/9±5/29  0001/0

g/m( 

  (%) EF اي بطن چپ سر تخليهك -2/1±0/0 8/0±3/0 28/0
28/0 8/0±3/0 2/1±2/0- 

  

FS (%)  
BSA: Body Surface Area,         EDD: End Diastolic Diameter,         PWD: Posterior Wall Diameter,         RWT= Relative Wall Thickness,         FS: Fractional Shortening,         
LVMi: Left Ventricular Mass Index,         EF: Ejection Fraction 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

 و سـيروليموس گيـري در گـروه        در پايه و پس از پـي       LVMiفراواني   :1-نمودار
 )گيري پس از پي -2 ، پايه-1 (گروه سيكلوسپورين در بيماران مورد مطالعه

  
 نـسبت  داري معنيطور   بهSRL گروه  mm9/0±97/10 .(LVMi برابر در

ــم   ــاهد ك ــروه ش ــه گ ــت   ب ــر اس ــر در 0001/0P=) 29±6/138ت  براب
2g/m18±08/108) (  1نمودار .(FS   گروه SRL       نسبت به گـروه شـاهد 

شاهد  نسبت به گروه     SRL گروه   28/0P= .EFداري ندارد     تفاوت معني 
ت بـه گـروه      نـسب  SRL گـروه    28/0P= .RWTداري ندارد     تفاوت معني 

 نـسبت بـه     SRL گروه   441/0P= .EDDداري ندارد     شاهد تفاوت معني  
اثر تفاضل هر متغيـر در      . =53/0Pداري ندارد     گروه شاهد تفاوت معني   

  .آمده است 2گيري در بيماران در جدول  ابتدا و بعد از پي
  

  
 نسبت SRLوه  در گرLVHرفت  ترين يافته مطالعه حاضر پس مهم

ليه كگيرندگان   درLVHاهش ك. بود CNIبه گروه سيكلوسپورين 
 در SRLداري در گروه  يطور معن ه بLVMi 1.شود باعث افزايش بقا مي

ته مهم ديگر در مطالعه حاضر كن .ردكاهش پيدا كساله  كگيري ي پي
اهش ضخامت ك غالباً در اثر SRLشده در گروه   مشاهدهLVHرفت  پس

دار در سايز  يه بدون تغييرات معنكافتد  طن چپ اتفاق ميديواره ب

 بحث

 سيكلوسپورين
  سيروليموس

2                        1 
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 و McMullenاين نتايج در توافق با مطالعه . باشد داخل بطن چپ مي
Shioiبا گزارشات اخير  در توافقمطالعه حاضر 5و6.باشد  مي Gao ه ك
اهش ضخامت ديواره خلفي بطن كواسطه  ه بLVMiاهش كدهنده  نشان

رفت هيپرتروفي  اهش يا پسك باعث SRLو مراه بوده باشد ه چپ مي
واسطه  ه را بSRLمطالعات حيواني اين اثرات  7.گردد قلبي مي

 5-7.دارد ثير سلولي اين دارو عنوان ميكهاي ضد ت انيسمكم
 در گزارشات قبلي دليل S6هاي  هاي ريبوزوم ينيفسفريلاسيون پروت

ا روند ترجمه ه  با فسفريله شدن ريبوزوم5و7.اين امر عنوان شده است
RNAگردد و از بين رفتن اين مسير در  سازي متوقف مي يني به پروت
 احتمالا IIآنژيوتانسين .  شناخته شده استLVHعلت  Boluyt14مقاله 

شود و اين امر باعث افزايش سنتز   ميS6هاي  باعث فعاليت ريبوزوم
البته . نمايد  اين اثر را مهار ميSRLو  15گردد ين ميوسيت قلبي مييپروت

 در تجويز توجه داشت در گزارشاتي از SRLبايستي به دوزهاي 
Diekmann اپيستاكسي بعد از SRLو گزارشات 16باشد  موجود مي 

ت پوستي بعد از استفاده از دارو موجود لاك مشMaheديگر توسط 
ه كهد د  نشان ميPaoletti گزارشات ديگري مانند مطالعه 17.است

 در LVH اهشك در ه آنزيم مبدل آنژيوتانسيننندك داروهاي مهار
  ازSRL گروه  درeGFR 4.هستندليه موثر كنندگان پيوند ك دريافت

2m73/1 ml/min 7±713/53 علاوه ترشح  ه رسيد ب05/54±6 به
گرم  ميلي( 7/33±9/7 به 7/35±10 از SRLين در ادرار در گروه يپروت
 از CNIده و در گروه دار بو يه اين اختلاف معنكرسيد )  ساعت24در 
ين در ادرار در اين ياهش ترشح پروتك.  رسيد19/36±8 به 11±86/36

 هاي قبلي كه در گزارش با توجه به اين .ميت استاهيز مطالعه حا
Roodnatافزايش پروتيين در ترشحات ادراري بيماران تحت درمان با  

SRLدر تور موربيديتي استكفا كه ريسكو اين مساله  18 وجود داشت 
 از اين جهت در Diekmannمطالعه حاضر وجود نداشت و مطالعه 

  ازSRL خون در گروه كراتينين سطوح 16. ما بودتوافق با مطالعه
داري را نشان  ياهش معنكه ك رسيد 1/0±27/1(mg/dl) به 2/0±32/1

 22/1±2/0  به(mg/dl) 2/1±26/0  ازCNIاهش در گروه كداد اين 
ميت ها اه در نفروپاتي حاصل از گرفت كراتينينه سطوح كرسيد 
ه سيروليموس كهاي  انيسمكدر مطالعات گذشته م 19.اي دارد ويژه

ردن ك فسفريله -1: هاي گذارد از شيوه  ميLVHاثرات خود را بر 
 جلوگيري - 3 5.ينيجلوگيري از سنتز پروت -S6 .2ين ريبوزومال يپروت

ه از ك P27-Kipمانعت روي واسطه م هاز پيشرفت رشد سلولي ب

ردن ك مهار -4 و 20وين سلولي استكهاي لازم براي ت ينيپروت
IIآنژيوتانسين 

اهش حجم ك تمام اين دلايل باعث .ياد شده است 21
ه در مطالعه كگردد  ارديوگرافي ميكوك در اLVMiاهش كبافتي و 

 به 2g/m21±5/137 از حالت پايه SRLحاضر در گروه 
2g/m18±8/108 مطالعات . ردكاهش پيدا كداري  يعنطور م ه بهك رسيد

 را CYP3A5. CYP3A4.1Bهاي  ه آللك دهند بيماراني اخير نشان مي
بنابراين .  دارندSRLداري نياز به دوز بالاي  يطور معن هنند بك مل ميح

تواند نتايج بهتري را  مي  بيماران كولوژيكهاي فارما در آينده بررسي
 احتمال رد پيوند را با بررسي طور موثري در درمان پديد آورد و به
مطالعه حاضر محدوديت  22.بيني نمايد ماركرهاي خوني پيش

تر شريعتي تهران كزي بودن آن بود چون صرفاً در بيمارستان دكمر كت
ليوي و قلبي كهاي  علاوه قوانيني براي انجام بيوپسي هانجام شده، ب

 از درمان با ها قبل و بعد  اين بافتكبراي بررسي الگوهاي پاتولوژي
SRLه كباشد  مطالعه حاضر اولين مطالعه در ايران مي.  وجود نداشت

 و سيكلوسپورين SRLي اكوكارديوگرافيك در مصرف يبه بررسي جز
ميت اه. باشد  ميLVH بر SRLاهنده كدهنده اثرات   نشانوپرداخته 

دهنده اين  ه مطالعات ديگر نشانكشود  اين مسئله زماني روشن مي
اهش كتواند باعث  خون نمي ه درمان با داروهاي ضد فشاركهستند 

LVMi در درمان با CNIهاي قلبي   به هر حال بيماري4. گردد
ليه بوده و حضور كترين دليل مرگ و مير در گيرندگان پيوند  اصلي
LVHردن كآگهي منفي براي اين بيماران خواهد بود و برطرف   پيش

در اين . ليه داردكرندگان پيوند را در گيي ويژه خود اياركل كاين مش
 و )=0001/0P(دار شد  يطور معن ه بIVSDاهش ك باعث SRLمطالعه 
در اين مطالعه ). =0001/0P(دار شد  يطور معن ه بPWDاهش كباعث 

SRL اهش ك باعثLVMi0001/0(دار شد  يطور معن ه بP=(.  در اين
در  .)<05/0P(دار نشد  يطور معن ه بEDDاهش ك باعث SRLمطالعه 

.  نقش موثري داشته باشدLVHاهش كتواند در   ميSRLاين مطالعه 
  .خون است  مستقل از اثرات تغييرات فشارLVHاثرات 

 اثر"نامه تحت عنوان  پايان  مقاله حاصلاين: سپاسگزاري
در مقايسه با سيكلوسپورين بر هيپرتروفي بطن چپ در  سيروليموس

    تر شريعتي تهران در سالكد ليه در بيمارستانكگيرندگان پيوند 
 1390  در سال قلبتخصصيفوق دكتري  در مقطع "89-1388
خدمات بهداشتي  ي وكعلوم پزش باشد كه با حمايت دانشگاه مي

  . اجرا شده استدرماني تهران
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Background: Persistence of left ventricular hypertrophy (LVH) in renal transplant 

recipients is associated with unfavorable outcomes. Calcineurin-inhibitor (CNI) 

nephrotoxicity is a major cause of morbidity and mortality after kidney transplantation. 

In this study we compared sirolimus (SRL) with calcineurin-inhibitor as primary 

immunosuppressants for the attenuation of left ventricular hypertrophy in renal 

transplantation recipients. 

Methods: In this prospective cohort study done in Shariati Hospital in 2010, we 

evaluated the effects of sirolimus and CNI on LVH of 55 renal transplant recipients. The 

cases (19) received sirolimus while the controls (36) received CNI while being matched 

for age and duration of transplantation. Data regarding blood pressure (BP), 

hemoglobin, serum creatinine, uric acid and lipid concentrations were assessed and 

changes in left ventricular (LV) mass were evaluated by echocardiography over a one-

year follow-up. 

Results: Left ventricular mass significantly decreased (P=0.0001) in the SRL group but 

blood pressure did not differ between the two groups. LV mass and LV mass index both 

decreased significantly (P≤0.05) but the difference was not associated with changes in 

BP. The difference in interventricular septal thickness at end diastole (IVSD) and 

posterior wall diameter (PWD) were significant (P≤0.05) in the SRL group but the 

difference in end diastolic diameter (EDD) was not significant. 

Conclusion: Conversion from CNI to SRL-based immunosuppressive therapy in RTRs 

is safe and SRL may decrease LVH. SRL seems to be safe and improve renal function 

without cardiac compromise in kidney transplant recipients. 

 
Keywords: Calcineurin inhibitor protein, left ventricular hypertrophy (LVH), renal 
transplantation, sirolimus, transplant recipient. 
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