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Pharmaceutical Sciences, Spring (2005) 47-52                                                                                                                     علوم داروئي – بهار (١٣٨٤)٥٢‐٤٧ 
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Abstract: Carnitine is a vital biologic substance for transporting fatty acids into myocytes and facilitates fatty acids 
β-oxidation for energy production. There are some conflicting findings about its cardioprotective effects such as 
decreasing the infarct size during ischemia / reperfusion. In this study,the effects of L-Carnitine on infarct size in the 
ischemic isolated rat hearts were investigated. Male Sprague-Dawley rats (270-330g) were divided into 5 groups 
randomly and they were anesthetized by sodium pentobarbital (50-60 mg/kg-ip).Heart was removed and quickly 
mounted on a Langendorff apparatus and perfused by a modified Krebs -Henseleit solution under constant pressure 
at 37 C º. In control group (n=6), the hearts were perfused only by normal Krebs -Henseleit solution at stabilization, 
30 min regional ischemia and120 min reperfusion, while in the test groups (1-4 groups , n=6 in each group), during 
ischemia / reperfusion , the hearts were perfused with 0.5,2.5,3.75 and 5mM of L-Carnitine - enriched Krebs -
Henseleit solution , respectively. At the end of reperfusion, 1% Evans Blue solution was infused to stain the non-
ischemic area. Then the heart was cut into slices and incubated by 1% Triphenyltetrazolium chloride (TTZ) solution 
and fixed by formalin. The area of infracted tissue and area at risk were determined by computerized planimetry. In 
control group, the infarct size was 46.29 ±3.46%, while in the test groups, the addition of L-Carnitine (0.5, 2.5, 3.75 
and 5mM) into the Krebs solution during ischemia and reperfusion, reduced infarct size to 27 ± 2.85, 25.53 ± 5.40, 
19.53 ± 4.88 and15.68 ± 2.78 %, respectively (p<0.001).The effect was dose-dependent at the doses of 0.5 – 
5mM.There was no significant difference between and within test groups using ANOVA one-way test. Considering 
these results, we conclude that L-carnitine has a protective effect against cardiac ischemic reperfusion injuries and 
reduces the infarct size.  
Key words: L-Carnitine, Infarct size, Isolated heart, Rat 

يدهاي  اكـسيداسيون اس ـ   ‐ يك ماده بيولوژيك حياتي درانتقال اسيدهاي چرب به داخل ميوسيتها وتوليد انرژي موردنياز قلـب از طريـق بتـا                    کارنيتين:چکيده

 انـدکی  گزارشـهاي  پرفيوژن مجدد نظير تاثير برروي وسعت ناحيه انفاركت در طي ايسكمي و کارنيتين‐الداروی پيرامون اثرات محافظت قلبي  . چرب است 

 گـرم  ٢٧٠‐٣٣٠ باوزن  SDموشهاي صحرايي نر از نژاد. برروي اندازه انفاركت درقلب ايسكميك موش صحرايي بررسي شد اين دارواثراتلذا وجود دارد 

، قلـب  )٥٠‐mg/kg-ip٦٠( تقسيم شده وبعد از بيهوشي با پنتو باربيتال سديم )يک گروه کنترل وچهار گروه تست(  عددي٦ گروه ٥صورت تصادفي به    ه  ب

بـا فـشار ثابـت    )  کربندی اکسيد % ۵اکسيژن و   % ۹۵(كاربوژن  گاز  پس ازاتصال به دستگاه لانگندورف ، محلول كربس محتوي           و آنها بسرعت ايزوله گرديد   

پرفيـوژن   دقيقـه  ١٢٠ وناحيـه ای  دقيقه ايسكمي ٣٠نيز  و) ناستابيليزاسيو( تثبيت در طول زمان موشهاي صحرايي گروه كنترل.  درجه برقرارشد٣٧ا ي ـودم

 ،٥/٢ و ٥/٠ به ترتيب غلظتهـاي  ،پرفيوژن مجدددر طي ايسكمي و   محلول كربس معمولي دريافت داشتند درحاليكه به محلول كربس گروههاي تستمجدد

 رنگ آميزي شده و بـه چنـد   Evans Blue% ١ ، قلب موشهاي صحرايي با محلولپرفيوژن مجددپس از اتمام .شد  افزوده کارنيتين‐ال ميلي مول ٥ و ٧٥/٣

ايزنواحي انفاركتـه بـاروش پلانيمتـري انـدازه     سپس س ـ. گرديدندثابت شده ودرفرمالين مجاورتري فنيل تترازوليوم كلرايد  %١و با محلول   بريده شدندقطعه

پرفيـوژن   به داخل محلول كربس در طي ايـسكمي و   کارنيتين‐ال ميلي مول ٥ و ٧٥/٣ ، ٥/٢ ، ٥/٠نتايج اين مطالعه نشان دادكه افزودن غلظتهاي  .گيري شد

  تـست درمقايـسه بـا گـروه كنتـرل گرديـد      هـای يي گروهوسعت ناحيه انفاركته در قلـب ايزولـه موشـهاي صـحرا      موجب كاهش كاملا معني دار درمجدد
(p<0.001) .     ميلـي مـول ازدارو      ٥ و   ٧٥/٣ ,٥/٢ ,٥/٠ درصدبود امـا در گروههـاي تـست كـه غلظتهـاي              ٢٩/٤٦±٤٦/٣درصد ناحيه انفاركته در گروه كنترل 

 كـاهش درصـد ناحيـه       .دن ـدرصد كاهش يافت  ٦٨/١٥±٧٨/٢ درصدو ٥٣/١٩±٨٨/٤ درصد ،    ٥٣/٢٥±٤٠/٥درصد، ٢٧ ±٨٥/٢دريافت داشته بودند ،به ترتيب به       

مقايـسه درصـد ناحيـه      .  کارنيتين وابسته به دوز بود     ‐ ميلي مول ال   ٥ الي   ٥/٠انفاركته در قلب ايزوله موشهاي صحرايي گروههاي تست درمحدوده غلظتهاي           

اين مطالعه، وجوداثرات محافظتي . (p>0.05) اري نشان ندادانفاركته در قلب ايزوله موشهاي صحرايي بين گروههاي تست با يكديگر تفاوت آماري معني د

  . را نشان دادپرفيوژن مجدد بر عليه آسيبهاي ايسكميك قلب وكاهش اندازه انفاركت در طي ايسكمي و کارنيتين‐ال

  .، موش صحرائي ، اندازه انفاركت، قلب ايزوله کارنيتين‐ال : گانه گل واژ
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  علوم دارويي...                                                                                  و مسلم نجفي   دكتر                                                                                                        ٤٨

 دمهمق

مهمترين نقش کارنيتين بعنوان يک ماده بيولوژيـک طبيعـی،          

تسهيل اكسيداسيون اسيدهاي چـرب بـا زنجيـره درازبـراي           

. توليد انرژي مورد نياز قلب و برخي از بافتهاي ديگر اسـت           

 و Acetyl-CoA و CoA-SH همچنين تنظيم نـسبت بـين  

تثبيـت غـشاي سـلولها هـم از          بدام اندازي گروههاي آسيل،   

محافظت کننده برعليه   ات مهم آن بوده وبعنوان يك عامل        اثر

کـل   متوسـط    مقـدار .  نيزمعرفي شـده اسـت     راديکالهای آزاد 

)  گـرم  ١٦( ميلـی مـول      ١٠٠کارنيتين موجود در بدن انـسان       

در افـراد بـالغ سـالم        آزاد وغلظت پلاسمائی کارنيتين تـام      و

ــور مت ـــوسـبط ـــبط ـ ــيـه ترتـ ــدودب ــ  ٥٣و  ٦٤ در ح

 .)۱( ول استـ مروـکـيـم

 كارنيتين بعنوان يک دارو نيزکاربردهای بالينی متعـددی         ‐ال

  :دارد که تعدادي از آنها عبارتند از

ــارنيتين در ب  ــود ك ــلاح كمب ـــمــيــاص ـــاران مبـ ــه ـ تلا ب

زي ــــيـالـاران ديـمـــيـن، بـدرم خــستگي مزمـ ــنــــس

و بهبـود عملكـرد   )  post dialysis syndromeانــ ـدرم(

قرمز در بيماران مذكور، افزايش تحمل بـه ورزش         گلبولهاي  

در بيماران مبتلا به آنژين صدري، اصلاح ضعف عضلاني و          

كندي رشد واختلال درمهارتهاي حركتي كودكان و نـوزادان         

ــا   ــدن، درمــان مــسموميت ب ــارس، اصــلاح كــاهش وزن ب ن

ــيكلينها و ـــوال آنتراس ـــروات سـپ ـــدي ـــظ ذخـم، حف ر ـاي

  .)۳  و۲.. (.لات وـضـوژن عـليكـگ

ايسكمي ميوكارد منجربه كاهش ذخاير كـارنيتين قلـب وبـه           

دنبال آن تجمع متابوليتهاي سمي اسيدهاي چرب در قلب و          

ش ــ ـاهـايت ك ـه ـــن در ها و ــ ـون آن ــمهار بتـا اكـسيداسي    

ATP  ي ـهاي سم ـ  تــيـولـابـتـم. گردد مي وكاردـيــ در م

 Acyl-Carnitine, Acyl-CoA beta-hydroxyاز جمله(

fatty acid intermediates  (  بـازتوانی  بـر  مـضر اثـرات 

علاوه ه  ب .گذارند  بر جاي مي   پرفيوژن مجدد ميوكارد در طي    

اين متابوليتها بعلت ماهيت ليپوفيـل خـود براحتـي موجـب            

آسيب غشا وآنزيمهاي متصل به غشاء سيتوپلاسـمي سـلول          

 غـشاء و  ) fluidity(بـدنبال تغييـر سـياليت      قلبي ميـشوند و   

ل ـآن، انتقال يونها از غـشا را مخت ـ       ) integrity(يكپارچگي  

 همچنـين تغييـر در متابوليـسم ليپيـدهاي ميوكـارد           .كنند مي

 ونيـز   ناقـل هـا  يير در يكپارچگي كانالهاي يوني و موجب تغ 

. شـوند  مـي ) سـيگنالينگ (پيام رسـانی    فعال شدن مسيرهاي    

ژن پرفيـو –پيكهاي ثانويه ليپيدي متعددي كه درطي ايسكمي      

شوند منجر به فعال شدن پروتئين كينازها و          توليد مي  مجدد

 لید مـرگ سـلو    ـدر نتيجه نسخه برداري ژني وشروع فرآين ـ      

هـايي    كارنيتين با مكانيسم   ‐تجويزال ).۴‐۶ و ١( گردند مي

خوبي شناخته نشده اند، موجب حفظ متابوليـسم        ه  كه هنوزب 

ارش گز ).۴و ١(گردد   وعملكرد قلب درشرايط ايسكمي مي    

 ــه ق ـقـيـ دق ١٠كارنيتين  – ميلي مول ال   ٥شده كه تجويز   ل ـب

) Global Ischemia(ل ـام ــی کـمـکــسـ ــاياي ــقــازال

موجب كاهش اندازه انفاركت در قلب ايـسكميك موشـهاي          

 بـر اسـاس اطلاعـات موجـود مـا،        .)۷(صحرائي شده است    

 دقيقــه ٣٠کــارنيتين در طــي ‐هنــوز اثــرات دقيــق تجــويزال

پرفيـوژن   دقيقه   ١٢٠و )ه ايسکمی کامل  ن (احيه ای نايسكمي  

 بـر روی انـدازه انفارکـت ناشـی از پديـده ايـسکمی               مجدد

کارنيتين بر روی   ‐لذا اثرات ال  .  روشن نيست  پرفيوژن مجدد 

 درقلب ايزوله موش صحرائی بعنوان موضوع       اندازه انفارکت 

 . اين كار پژوهشي تعيين گرديد

  

  روش کارمواد و 

  مواد 

، پنتـو باربيتـال سـديم       )شركت سيگما ( كارنيتين   ‐داروي ال 

، اوانـس بلـو و تـري فنيـل تترازوليـوم            ) بلژيك  کلا شركت(

كلرايد ومواد بكاررفته در تهيه محلول كـربس اصـلاح شـده      

سيم، سولفات  پتايد سديم، بيكربنات سديم، كلريد    كلر: شامل

گلـوكز وكلريـد   -  Dمنيزيوم، پتاسيم دي هيدروژن فـسفات، 

  ).رك مركتش(كلسيم 

  

  حيوانات 

 بـا محـدوده وزنـي     SDموشهاي صحرايي نر آلبينو از نـژاد 

 تايي در قفسهاي پلي اتيلنـي       ٦ گرم در گروههاي     ٢٧٠‐٣٣٠

 ســاعت ١٢وري ـط نـــترانــسپارنت اســتاندارددر شرايـ ـ 

 درجـه  ٢٥±٣ تاريكي در دماي معمول آزمايـشگاه     –روشنائي
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  ٤٩                                                                                                         ١٣٨٤                                                                           بهار علوم دارويي                     

يش آزادانه بـه    سانتيگراد نگهداري شدند وتا زمان انجام آزما      

  .آب وغذاي كافي دسترسي داشتند

  

   مطالعه روش انجام

 عـددی   ۶گـروه   ٥ موشهاي صحرايي بصورت تـصادفي بـه        

 تقـسيم شـده و    )شامل يک گروه کنترل وچهار گروه تـست       (

، )٥٠‐mg/kg-ip٦٠(بعد از بيهوشي با پنتو باربيتـال سـديم          

 پس ازاتـصال بـه دسـتگاه    قلب آنها بسرعت ايزوله گرديد و    

% ۹۵(كـاربوژن   گـاز    لانگندورف، محلـول كـربس محتـوي      

 ٣٧ بـا فـشار ثابـت ودمـاي          )دی اکسيد کربن  % ۵اکسيژن و   

در طـول   موشهاي صـحرايي گـروه كنتـرل   . درجه برقرارشد

  و ناحيـه ای   دقيقـه ايـسكمي      ٣٠نيـز    زمان استابيليزاسيون و  

 محلول كربس معمـولي دريافـت       پرفيوژن مجدد  دقيقه   ١٢٠

در طـي   ه محلـول كـربس گروههـاي تـست    داشته درحاليك

 ٧٥/٣،  ٥/٢،  / ٥ غلظتهـاي     حاوی ،پرفيوژن مجدد ايسكمي و   

ناحيـه  براي ايجادايـسكمي    . بود کارنيتين‐ال ميلي مول    ٥و  

، يك نخ بخيه به دورشـريان كرونـر نزولـي چـپ قلـب               ای

  دقيقه ايسكمي،گره بازشـده و     ٣٠پس از    .موقتا گره زده شد   

اتمـام   بـا . انجـام گرفـت       مجـدد  پرفيوژن دقيقه   ١٢٠بمدت  

% ١ ، قلــب موشـهاي صــحرايي بــا محلــول پرفيـوژن مجــدد 

Evans Blue بريده شدندقطعه رنگ آميزي شده و به چند  

  شـده و   مجـاور تري فنيل تترازوليوم كلرايد      %١و با محلول    

نـواحي   ،بـا ايـن رنـگ آميـزي    .  گرديدنـد ثابـت فرمالين  در

غير انفاركته به رنـگ     انفاركته بصورت رنگ پريده و نواحي       

در نهايت اندازه و درصد نـواحي        .قرمز آجري ديده ميشوند   

نرم افزار  روش پلانيمتري و    نواحي غير انفاركته با     و انفاركته

Land Calc) اندازه گيري شد)شرکت آلدکس انگلستان .  

  

   آناليز آماری

وتفـاوت   بيـان شـده      SEM ± Mean داده ها بصورت     كليه

-Unpaired Tبا آزمون آماریل و تست  كنترهایبين گروه

test تفاوت بين گروههاي چهار گانه تست با يكديگر بـا           و  

ANOVA با پـس آزمـون        يكطرفه LSD   دندـبررسـي ش ـ. 

 .معنی دار تلقی گرديد (p<0.05) رــاديـقـم

  

 نتايج 

، ٥/٢،  ٥/٠ نتايج اين مطالعه نشان دادكـه افـزودن غلظتهـاي           

 به داخل محلول كربس در  کارنيتين‐ال ميلي مول ٥ و ٧٥/٣

 موجب كـاهش قابـل توجـه        پرفيوژن مجدد طي ايسكمي و    

وكاملا معني دار دروسعت ناحيـه انفاركتـه در قلـب ايزولـه             

 تست درمقايسه با گروه كنتـرل       هایموشهاي صحرايي گروه  

ــه در موشــهاي  . (p<0.001)ميگــردد ــه انفاركت درصــد ناحي

بـود درحاليكـه      درصـد  ٢٩/٤٦±٤٦/٣ صحرائي گروه كنترل  

درصد ناحيه انفاركتـه در قلـب ايزولـه موشـهاي صـحرايي             

 ميلي مول   ٥ و   ٧٥/٣،  ٥/٢،  ٥/٠گروههاي تست كه غلظتهاي     

 ±٨٥/٢  را دريافت داشته بودنـد، بـه ترتيـب بـه    کارنيتين‐ال

ــد،٢٧ ــد، ٥٣/٢٥±٤٠/٥درصـ ــد٥٣/١٩±٨٨/٤ درصـ   درصـ

  ).١شكل (درصد كاهش يافته بود  ٦٨/١٥±٧٨/٢و

  

  

  

  

  

  

 مقايسه درصد کاهش اندازه انفارکـت در قلـب ايزولـه            ‐١ شماره   شكل

 ‐ ميلی مـول ال      ٥ الی   ٥/٠غلظتهای(های صحرائی گروههای تست     موش

ــ) کــارنيتين   ١٢٠قه ايــسکمی وـيـــ دق٣٠ی ـرل در طـــتـــا گــروه کنـب

صورت ه ـداده ها ب ). p< 0.001 ‐*. (ددـجـوژن مـيـرفــه پـقـيـدق

Mean ±SEMده اند بيان ش. )n= 6در هر گروه .(  

  

 غلظـت بكـار رفتـه از دارو از نطـر            ٤اندازه انفاركت با هـر      

 آماري بـصورت كـاملامعني داركمتـر از گـروه كنتـرل بـود             

(p<0.001).           كاهش درصد ناحيه انفاركتـه در قلـب ايزولـه

 ٥ الـي    ٥/٠موشهاي صحرايي گروههاي تست بين غلظتهاي       

ه دوز بود وبا افزايش غلظت      کارنيتين وابسته ب  ‐ميلي مول ال  

دارو در اين محدوده درصد اندازه انفاركت بـصورت خطـي           

  ).٢شكل ( كاهش يافت

مقايــسه درصــد ناحيــه انفاركتــه در قلــب ايزولــه موشــهاي 

 ـ      اوت آمـاري   ــ ـفــگر ت ـصحرايي گروههاي تست بـا يكدي

  .(p>0.05) معني داري نشان نداد
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                                          علوم دارويي      ...                                       و مسلم نجفي                                                                                                         دكتر٥٠

  

  

  

  

  

  

  
ين درصد کاهش اندازه انفارکـت   رابطه خطی معکوس ب    ‐٢ شماره   شكل

 کارنيتين در قلب ايزولـه موشـهای صـحرائی گروههـای            ‐با غلظت  ال     

 در n= 6. ( بيان شـده انـد  Mean ±SEMورت ـصه داده ها ب. ت ـتس

  ).هر گروه

  

براي حصول اطمينان از يكنواختي القاي ايسكمي ناحيـه ای          

در قلب ايزوله موشهاي صحرايي گروههاي تـست وكنتـرل،    

 آنهـا نيـز بـا    (Risk Zone)سعت ناحيه درمعـرض خطـر   و

مورد هـم تفـاوت آمـاري        يكديگر مقايسه گرديد كه در اين     

 .معني داري مشاهده نشد

  

   بحث

کارنيتين يك ماده بيولوژيك حياتي درانتقال اسيدهاي چرب        

 ـ ـبه داخل ميوسيتها وتولي    لب از  ـاز ق ـ ـي ــن وردـرژي م ـ ـد ان

از . اسـيدهاي چـرب اسـت     ون  ــيـداسـيـ اكـس  ‐ريق بتـا  ـط

ت ــبـسـ ـم ن ــظيـنـت رـيـظـگري ن ـم دي ــهـطرفي اعمال م  

ـــيـب ــدازي  Acetyl-CoA و  CoA-SHنــ ــدام انـ  و بـ

گروههاي آسيل،تثبيت غـشاي سـلولها ورفـع اثـرات سـمي            

  ).١( راديكالهاي آزاد هم به آن نسبت داده شده است

هاي  درميوكاردمنجر به آسيب   پرفيوژن مجدد  پديده ايسكمي و  

جدي قلبي شده وبه دنبال آن اختلال در عملكرد قلب ديـده        

امــروزه بيماريهــاي ايــسكميك قلــب همچنــان   .شــود مــي

. بيماران قلبي محـسوب ميـشوند      مير مهمترين علت مرگ و   

عقيده بر اين است كه عوامل تعديل كننده آسيبهاي سـلولي            

در قلب، ميتوانند شدت ووسعت عملكرد قلب را هم تحـت           

–در مطالعــات حيــواني، مــصرف ال .)١( رار دهنــدتــاثير قــ

كارنيتين موجب كاهش اتلاف فسفاتهاي پر انـرژي بـدن در           

طـي دوره هــاي ايـسكمي و كــاهش نكـروز بــافتي وحفــظ    

عملكــرد ميتــو كنــدريها وعملكــرد مكــانيكي والكتــرو      

در مقايسه با مطالعات حيواني،      .فيزيولوژيك قلب شده است   

 .ين رابطه صـورت گرفتـه اسـت       مطالعات باليني اندكي در ا    

–برخي از اين مطالعـات بـاليني نـشانگر تـاثيرات مثبـت ال             

كارنيتين در بهبود اعمال فيزيولوژيك و متابوليك در بيماران         

بدنبال ايـسكمي   ). ٧( باشد مبتلا به اسپاسم حاد كرونري مي     

ميوكارد، ذخاير كارنيتين قلـب كـاهش يافتـه وبـه دنبـال آن              

 از جملـه (مي اسيدهاي چرب در قلب تجمع متابوليتهاي س

Acyl-Carnitine, Acyl-CoA beta-hydroxy fatty 

acid intermediates  (متابوليتهــاي . شــود مــشاهده مــي

مذكور موجب آسيب غشا وآنزيمهاي متصل بـه آن شـده و            

 فعـال شـدن مـسيرهاي     . انتقال يونها از غشا را مختل ميكنند      

 هم متعاقبا منجر به فعال       و پيكهاي ثانويه ليپيدي    پيام رسانی 

شدن پروتئين كينازها و در نتيجه نسخه برداري ژني وشروع          

  ).۴‐۶و ١(  ميگردندیفرآيند مرگ سلول

Yamada          وهمكاران نشان دادند كه مولكولهاي بـا زنجيـره 

 )۸(درازآسيل كارنيتين در بافتهاي ايـسكميك تجمـع يافتـه           

ــوم     ــر رتيكول ــيتوزول نظي ــل س ــزاي داخ ــشاي اج ــه غ  وب

ايـن امـر منجـر بـه         و )۹( شوند ساركوپلاسميك متصل مي  

افزايش غلظت يونهاي كلسيم و سديم داخـل سـلولي شـده            

الكتروفيزيولوژيـك ميـو كـارد       ومتعاقبا اختلالات انقباضي و   

 ٥ همكاران نشان دادند كه تجـويز       و Cui. ود مي آيد  ـوجـب

کمی ـسـ ـاي دقيقـه قبـل ازالقـاي        ١٠كارنيتين  ‐ميلي مول ال  

 موجب كاهش انـدازه انفاركـت   )Global Ischemia(ل کام

و مرگ سلولي در قلب ايسكميك موشهاي صـحرائي شـده           

  ).۷(است 

كارنيتين در اين شرايط موجـب حفـظ متابوليـسم          ‐تجويزال

برخي از  .وعملكرد قلب با مكانيسمهاي ناشناخته اي ميگردد      

كـارنيتين شـامل    –مکانيسمهای پيشنهاد شده براي اين اثر ال      

 :ارد ذيل هستندمو

   چربی تحريك اكسيداسيون اسيدها‐

  افزايش اكسيداسيون گلوكز‐

 برقراري و حفظ تعادل بين اكسيداسيون اسيدهاي چـرب          ‐

 قلب وگلوكز در

كوآ بـازنجيره طـولاني وآسـيل       – كاهش اثرات سمي آسيل    ‐

 كارنيتين در ميوكارد

  افزايش خونرساني به بافتها با وازوديلاتاسيون عروق‐

27.08 25.53
19.53 15.68

y = - 4.0191x + 32.001
R2 = 0.9583
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  ٥١                                                                                                         ١٣٨٤                                                                           بهار علوم دارويي                     

مهار اثـرات مـضر راديكالهـاي آزاد اكـسيژن كـه در طـي                ‐

 گردند  آزاد ميپرفيوژن مجدد

ــيب  ‐ ــر آس ــي در براب ــلولهاي قلب ــازي س ــاوم س ــاي   مق ه

  )با تثبيت غشاي سلولهاي قلب (پرفيوژن مجدد‐كميـسـاي

شايد مجموعه اي از مكانيسمهاي احتمـالي فـوق در ايجـاد            

  .)۴و ١ (ه باشندكارنيتين نقش داشت‐اثرات محافظت قلبي ال

 

  نتيجه گيری

ياتي درانتقال اسـيدهاي چـرب بـه        حيك ماده     کارنيتين ‐ال

پيرامـون  . توليد انرژي موردنياز قلب است     داخل ميوسيتها و  

اثرات محافظت قلبي آن نظير تـاثير بـرروي وسـعت ناحيـه             

 گزارشـهاي كمـي     پرفيوژن مجدد انفاركت در طي ايسكمي و    

ــايج حاصــل از ا.وجــود دارد ــه، وجــوداثرات  نت ــن مطالع  ي

محافظتي آن بر عليه آسيبهاي ايسكميك قلب وكاهش اندازه         

.  را نـشان داد    پرفيـوژن مجـدد   انفاركت در طـي ايـسكمي و      

كاهش اندازه انفاركت با كليه غلظتهاي بكار رفتـه از دارو از            

بـا  و   (p<0.001)معنـي داربـوده   نطر آماري بصورت كاملا

خطـي  كـاهش    انفاركتـه    درصد ناحيـه   ،افزايش غلظت دارو  

با انجام دادن آزمايشهاي بعدي ممكن است بتـوان     .  داد نشان

هـاي احتمـالي دخيـل در ايـن اثـرات            مكانيسم يا مكانيسم  

  .محافظتي را شناسائي كرد

 

  تقدير وتشکر

 بدين وسيله از همکاری معاونت محترم پژوهـشی دانـشگاه         

ايـن  علوم پزشکی تبريز در تأمين هزينه های مـالی اجـرای            

 .پژوهش سپاسگزاری می نمايد
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