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 ده یچك
 

یب پیشرفت آسواکنش التهابی ناشی از انفارکتوس قلبی به زمان، در درک روند موضوع زمان، با توجه به وابسته بودن  هدف:
توان را می انفارکتوس التهابی پس از-ثر و به موقع بسیار مهم است. پاسخ ایمنیؤچنین در تعیین یک درمان مهم و یا بهبودی و

ساعت اول رخ  27ها و عملکردهای منحصر به فرد هستند. فاز حاد، که در به دو مرحله مجزا تقسیم کرد که هر کدام دارای ویژگی
التهابی و آسیب بافتی های پیششود که منجر به آزاد شدن سیتوکینها و ماکروفاژها مشخص میذ نوتروفیلبا نفو دهد ومی
 7-1روز تا  3. در مرحله تحت حاد )TNF-α ،IL-1β ،IL-6 ,IL-8 ,IL-18التهابی عبارتند از های پیشگردد. تعدادی از سیتوکینمی

  IL-10 ,TGF-β ،IL-1ra،IL-13التهابی/تنظیمی ضدهای و تولید سیتوکین (M2) هابیالتهفته( با تغییر ماکروفاژها به فنوتیپ ضد
زایی و رسوب کلاژن که منجر به کند. این مرحله با بازسازی بافت، رگالتهابی تغییر میپاسخ به سوی یک شرایط ضد IL-4 و

 التهابی برای کاهش آسیبهای ضداستراتژی شود کهشود. پیشنهاد مید مشخص میگردتشکیل اسکار و ترمیم بافت قلبی می
بافتی پس از انفارکتوس میوکارد باید به دقت متعادل شوند زیرا ممکن است در ترمیم و بهبود بافت قلبی اختلال ایجاد کنند. 

دهند  نی را تغییرتوانند زمان و میزان فرآیندهای التهابی ایمضدالتهابی پاسخ ایمنی می مداخلات درمانی با هدف تعدیل؛ نه صرفاً
های اشاره به تکنیک in silico ثر بافت را تسهیل کرده و ریکاوری قلبی را افزایش دهند. مطالعاتؤطور بالقوه ترمیم مو بنابراین به

های محاسباتی که پویایی پیچیده پاسخ ایمنی و التهاب آزمایشی انجام شده توسط کامپیوتر است که در آن امکان ساخت مدل
های سیتوکین، تعاملات توانند عوامل مختلفی مانند شبکهها میکنند؛ وجود دارد. این مدلسازی میرا شبیه انفارکتوس پس از

 .بندی و نتایج مداخلات درمانی مختلف ادغام کنندبینی زمانسلولی ایمنی و مسیرهای سیگنالینگ را برای پیش

 
 یسنجزمان، مدلینگ کامپیوتری ،ی التهابیهای ایمنواکنش ،های کلیدی: انفارکتوس قلبیواژه
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Introduction: The matter of time, referring to the temporal dynamics of immuno-inflammatory mechanisms 

following myocardial infarction, is crucial in understanding the progression and outcomes of post-myocardial 

infarction (MI) healing as well as in determining an on-time effective treatment. The immuno-inflammatory responses 

after MI can be broadly divided into two distinct phases, each with unique characteristics and functions. The acute 

phase, occurring within the first 72 hours, is marked by the infiltration of neutrophils and macrophages, resulting in 

pro-inflammatory cytokines release and therefore tissue damage. Some examples of pro-inflammatory cytokines are 

TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8, and IL-18. In the subacute phase (3 days to 1-2 weeks), the response shifts towards an anti-

inflammatory environment, with macrophages transitioning to an anti-inflammatory (M2) phenotype and therefore 

anti-inflammatory/regulatory cytokines production of IL-10, TGF-β, IL-1ra, IL-4, and IL-13. This phase is 

characterized by tissue remodeling, angiogenesis, and collagen deposition leading to scar formation tissue repair, and 

structural support. It is suggested that anti-inflammatory strategies to reduce inflammation in the heart after myocardial 

infarction should be carefully balanced as they might interfere with tissue repair and healing. Therapeutic interventions 

aimed at modulating the immune response rather than merely anti-inflammatory interventions can alter the timing and 

magnitude of the immune-inflammatory processes and potentially facilitate effective tissue repair and enhance cardiac 

recovery. Further research is needed to unravel the precise mechanisms. In silico studies, refer to experimental 

techniques performed by computers and are related to the more established terms of in vivo and in vitro, which can 

also allow the construction of computational models that simulate the complex dynamics of the immune response and 

inflammation after MI. These models can integrate various factors, such as cytokine networks, immune cell 

interactions, and signaling pathways, to predict the timing and outcomes of different therapeutic interventions. 
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