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Objectives: In this study, effects of ischemic postconditioning (IPC) and pharmacologic postconditioning (PPC) by using L-Carnitine 
(L-Car) on infarct size in the ischemic-reperfused isolated rat heart were investigated and compared. Methods: Male rats were 
divided in five groups (control, IPC, and three PPC groups treated by L-Car) and were anesthetized by sodium pentobarbital (50 
mg/kg-ip). Heart was removed and quickly mounted on a Langendorff apparatus and perfused by a modified Krebs-Henseleit 
(K/H) solution that was previously equilibrated with 95% O2–5% CO2. The hearts were subjected to 30 min regional ischemia 
followed by 120 min reperfusion. In the control and IPC groups, the hearts were perfused by normal K/H solution at stabilization, 
30 min regional ischemia and 120 min reperfusion, while PPC groups were perfused by 0.5, 2.5 and 5mM of L-Car enriched K/H 
solution 10 min before and after reperfusion. At the end of reperfusion, infarct size was determined by triphenyltetrazolium 
chloride method and computerized planimetry. Results: Infarct size was decreased significantly in both IPC and PPC groups 
versus control. In control group, infarct size was 46.3±2.9 %, however, IPC reduced it to 22.6±1.5 % (p<0.001). Application of 
0.5, 2.5 and 5mM of Car-enriched K/H solution 10 min before and after reperfusion in the PPC groups, reduced the infarct size 
from control group value to 41.8±4.0 (not significant), 28.1±2.0 (p<0.001) and 25.4±3.9 % (p<0.001), respectively. Except the 
effects of 0.5 mM L-Car, there was no significant difference between IPC and PPC groups on infarct size reduction. Conclusion: 
Considering the results, it may be concluded that IPC and PPC (by L-Car) have protective effects against cardiac I/R injuries by 
reduction of infarct size. 
Key words: Postconditioning, L-Carnitine, Ischemia-Reperfusion, Infarct size, isolated heart. 

 
وي اندازه  برر(L-Car)كارنيتين ‐ ناشي ازمصرف ال(PPC)فارماكولوژيك پست كانديشنينگ  و (IPC)ايسكميك پست كانديشنينگ اثرات در اين مطالعه ،  :زمينه وهدف

 وسه گروه IPCگروه هاي کنترل،  موش هاي صحرايي نر دريكي از :روش ها .مقايسه شده اند بررسي و قلب ايزوله در (I/R) پرفيوژن مجدد ‐انفاركت متعاقب ايسکمی

PPC تحت درمان با L-Carبا دستگاه لانگندورفگرديده وبا اتصال به ايزوله بسرعت  آنها قلب، ) ميليگرم بركيلوگرم۵۰( با پنتوباربيتال سديم  تقسيم شده وبعد از بيهوشي ،

 دقيقه پرفيوژن مجدد محلول كربس معمولي دريافت ١٢٠ وناحيه ای دقيقه ايسكمي ٣٠نيز و تثبيت  در طول زمانIPC گروه كنترل و.تغذيه شدند  داركاربوژنمحلول كربس 

  افزودهL-Car ميلي مول ٥ و ٥/٢ ، ٥/٠پرفيوژن مجدد تا ده دقيقه بعد از آن به ترتيب غلظت هاي  از شروع  از ده دقيقه قبل PPCداشتند ولي به محلول كربس گروه هاي 

ش موجب كاه هر دو PPCو  IPC نتايج نشان دادكه :يافته ها .روش تري فنيل تترازوليوم كلرايد و پلانيمتري اندازه گيري شد از اتمام پرفيوژن مجدد، اندازه انفاركت باپس  .شد

 و درگروه هاي (p<0.001) ٦/٢٢±٥/١ به IPCبود اما در گروه   درصد٣/٤٦±٩/٢اندازه انفاركت در گروه كنترل .  در اندازه انفاركت درمقايسه با گروه كنترل مي گردندمعني دار

PPC ميلي مول ٥ و ٥/٢ ، ٥/٠غلظت هاي با  تحت درمان L-Car٨/٤١±٠/٤ به ترتيب به (p>0.05) ، ١/٢٨±٠/٢ (p<0.001) درصد ٤/٢٥±٩/٣و (p<0.001)به جز . دن كاهش يافت

 تفاوت آماري معني داري نشان IPCهمچنين با گروه  كديگر وـــ با يPPC، مقايسه كاهش درصد ناحيه انفاركته بين سايرگروه هاي L-Car ميلي مول از ٥/٠در مورد غلظت 

را نشان  I/Rكاهش اندازه انفاركت در طي بابر عليه آسيب هاي ايسكميك قلب  PPC به عنوان يك عامل L-Car و IPCاين مطالعه، وجوداثرات محافظتي  :نتيجه گيري .نداد

  .داد

 .، اندازه انفاركت، قلب ايزوله پرفيوژن مجدد‐ ايسکمی ، کارنيتين‐ال پست كانديشنينگ،  :واژه هاي کليدی
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 ۸۶  بهارعلوم داروئي،                                                                           و همكاران     مسلم نجفی                                                                                                 ٢٤

 

  مقدمه‐۱
 (Ischemic Postconditioning, IPC) ايسكميك كانديشنينگ ستپ

توسط  ميلادي ۲۰۰۳ل اپديده اي است كه براي اولين بار در س

 درطي آن و )۱( توصيف شده Vinten-Johansenگروه تحقيقاتي 

قبل از شروع   گذراي ايسكمي دوره هاي كوتاه مدت وبرقراري 

در مقابل را دت ، سلول هاي قلب  طولاني مپرفيوژن مجدد

تاكنون ابعاد . )۲‐۷( كند محافظت مي آن آسيب هاي ناشي از

اين پديده ايجاد دقيق هاي مكانيسم گوناگون اثرات و به ويژه 

فعال شدن مسير پيام رساني مختلفي  شده است هرچند كهنمعلوم 

ن ، فعال شدPI3K–Akt (Phosphatidylinositol-3 kinase-Akt)مانند 

باز شدن كانال هاي پتاسيمي ، )۳ (مختلفپروتئين كينازهاي 

 و افزايش آزاد شدن آدنوزين )۸( ميتوكندري ها ATPوابسته به

آن ذكر شده است عوامل دخيل در اثرات محافظتي درون زاد از 

روي آسيب هاي  برIPCاثرات محافظتي ،  برخي از مطالعات). ۹(

 را )Ischemia-Reperfusion, I/R( پرفيوژن مجدد ‐ناشي از ايسكمي

  ولي ايجاد)۴( نشان داده اندبه صورت كاهش اندازه انفاركت 

IPC در خرگوش هاي مبتلا به هيپر كلسترولمي و آترواسكلروز 

  ). ۱۰(كاهش دهد  نتوانست اندازه انفاركت را

مهم ترين نقش کارنيتين به عنوان يک ماده بيولوژيک طبيعی، 

براي توليد  هاي چرب با زنجيره درازتسهيل اكسيداسيون اسيد

). ۱۱(انرژي مورد نياز قلب و برخي از بافت هاي ديگر است 

 به عنوان يک فرآورده (L-Car)كارنيتين ‐الکارنيتين به شكل 

کاربردهای بالينی متعددی دارد که تعدادي از آنها  دارويي نيز

 درمان(زي ــاصلاح كمبود كارنيتين در بيماران ديالي: عبارتند از

Post dialysis syndrome( افزايش تحمل به ورزش در افراد مبتلا ،

به آنژين صدري، اصلاح ضعف عضلاني و كندي رشد واختلال 

درمهارت هاي حركتي كودكان و نوزادان نارس، درمان مسموميت 

  ).۱۲‐۱۳... ( والپروات سديم و با آنتراسيكلين ها و

ارنيتين قلب وبه دنبال آن ايسكمي ميوكارد منجربه كاهش ذخاير ك

تجمع متابوليت هاي سمي اسيدهاي چرب و مهار بتا اكسيداسيون 

اين متابوليتهاي . مي گردد  ميوكاردATP درنهايت كاهش آن ها و

 ميوكارد در طي پرفيوژن مجدد بر بازتوانی بر مضرسمي  اثرات 

بعلاوه آن ها به علت ماهيت ليپوفيل خود . جاي مي گذارند

آنزيم هاي متصل به غشاء سيتوپلاسمي  يب غشا وموجب آس

غشاء و ) Fluidity(به دنبال تغيير سياليت  سلول قلبي گرديده و

 .آن، انتقال يون ها را مختل مي كنند) Integrity(يكپارچگي 

 توليد مي شوند منجر I/Rپيكهاي ثانويه ليپيدي متعددي كه درطي 

نسخه برداري ژني به فعال شدن پروتئين كينازها و در نتيجه 

 L-Carتجويز). ۱۴‐۱۶و١١(  ميگردندلیوشروع فرآيند مرگ سلو

به خوبي شناخته نشده اند، موجب  با مكانيسم هايي كه هنوز

اين شرايط مي گردد  عملكرد قلب در حفظ متابوليسم و

  .)۱۱و١٤(

پست ، مطالعه اثرات  از آنجايي كه بر اساس اطلاعات موجود

 (Pharmacologic postconditioning, PPC)يك فارماكولوژكانديشنينگ 

 به I/R  بر روی آسيب هاي قلبي ناشی ازL-Carناشي از مصرف 

  انجام نشده و همچنين مقايسه اي بين اثراتاندازه انفارکتويژه 

PPCو IPC  ت، لذا صورت نگرفته اسبر روي اندازه انفاركت

قلب ايزوله  در I/R متعاقب اندازه انفارکتروی  اثرات آن ها بر

 .مقايسه قرار گرفت مورد بررسي وموش صحرائی 
  روش ها مواد و ‐٢

   مواد ٢‐١

L-Car) بلژيك کلاشركت(، پنتو باربيتال سديم )شركت سيگما ( ،

رفته در تهيه  مواد بكار اوانس بلو و تري فنيل تترازوليوم كلرايد و

 كلريد سديم، بيكربنات سديم، كلريد: محلول كربس شامل

گلوكز - D م، سولفات منيزيوم، پتاسيم دي هيدروژن فسفات،سيپتا

    .)رك مشركت(كلريد كلسيم  و

   حيوانات ٢‐٢

 با محدوده  Sprague Dawleyموش هاي صحرايي نر آلبينو از نژاد

 تايي در قفس هاي پلي ٦ گرم در گروه هاي ٢٧٠‐٣٣٠وزني 

 ‐  ساعت روشنائي١٢در شرايط نوري   استانداردشفافاتيلني 

) درجه سانتيگراد ٢٢±٣(تاريكي در دماي معمول آزمايشگاه 

نگهداري شدند وتا زمان انجام آزمايش آزادانه به آب وغذاي 

  .كافي دسترسي داشتند

   روش انجام مطالعه ٢‐٣

 عددي ٦ گروه ٥موش هاي صحرايي به صورت تصادفي به 

غلظتهاي وسه گروه تحت درمان با  IPC، گروه شامل گروه کنترل(

بعد از  تقسيم شده و PPCبه عنوان گروه هاي  L-Carتلف مخ

 آنها بسرعت قلب, )mg/kg-ip٥٠(بيهوشي با پنتو باربيتال سديم 

  جريان،دستگاه لانگندورفاتصال به  پس از و گرديدايزوله 

اکسيژن و % ۹۵(كاربوژن گاز محتوي ) =۴/۷pH (محلول كربس

 .شد درجه برقرار ٣٧ي دما ثابت وشار ف با) دی اکسيد کربن% ۵

رفته در اين مطالعه محتوی مواد زير برحسب  محلول کربس بکار

، بيكربنات )۵/۱۱۸(كلريد سديم ): ۱۷( ميلی مول بر ليتر بود

، پتاسيم )۲/۱(، سولفات منيزيوم )۷/۱(، كلريد كلسيم )۲۵(سديم 

). ۸/۴(سيم پتاكلريد  و) ۱۲(، گلوكز )۲/۱(دي هيدروژن فسفات 

 ، يك نخ بخيه(Regional ischemia) ای ناحيهيسكمي ا  ايجادبراي

شريان كرونر نزولي چپ  به دور صفر ٦با اندازه سيلك جراحي 

شده  گره باز  دقيقه ايسكمي،٣٠و پس از  قلب موقتا گره زده شد

، IPC گروه در. دقيقه پرفيوژن مجدد انجام گرفت١٢٠مدت ه ب و

و  یسکمي دو بار اطور متناوبه بابتدا مجدد  وژنيدر شروع پرف

شد و سپس  برقرار هي ثان٣٠مدت ه  بيكهر مجدد  وژنيپرف

موش هاي  ).٧ (افتيادامه  دقيقه  ١٢٠مدت ه  بوژنيپرف

 و (Stabilization)تثبيت در طول زمان  IPCو صحرايي گروه كنترل

 دقيقه پرفيوژن مجدد محلول ١٢٠و ناحيه ای دقيقه ايسكمي ٣٠نيز
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  ٢٥                                                                                اثرات پست كانديشنينگ ايسكميك و فارماكولوژيك برروي اندازه انفاركت                                      داروئي       علوم 

 

از  PPCسه گانه شته درحالي كه گروه هاي كربس معمولي دريافت دا

" جمعا(ده دقيقه قبل از شروع پرفيوژن مجدد تا ده دقيقه بعد از آن 

 غلظت هاي  حاویبا محلول كربسبه ترتيب ) به مدت بيست دقيقه

در ساير زمان ها  تغذيه شدند و L-Car ميلي مول ٥ و ٥/٢ ، ٥/٠

 پرفيوژن مجدد ، قلب اتمام با. محلول كربس معمولي دريافت نمودند

 رنگ آميزي شده و به Evans Blue% ١ موش هاي صحرايي با محلول

تري فنيل تترازوليوم   %١و بلافاصله با محلول   بريده شدندقطعهچند 

 ،با اين رنگ آميزي.  گرديدندثابتفرمالين  در  شده ومجاوركلرايد 

ه رنگ نواحي انفاركته بصورت رنگ پريده و نواحي غير انفاركته ب

 نهايت اندازه و درصد نواحي  در).١٨( قرمز آجري ديده ميشوند

معادل كه  )Risk zone( در معرض خطرناحيه حجم   وانفاركته

 با  مي باشد تحت ايسكميمجموع حجم ناحيه انفاركته وغير انفاركته

 ) انگلستان ‐شرکت آلدکس  (Land Calcنرم افزار روش پلانيمتري و

 .)١٧( اندازه گيري شد
   تجزيه و تحليل آماری ٢‐٤ 

يك  وتفاوت بين هر بيان شده SEM±Mean داده ها بصورت كليه

  با گروهIPCگروه  و) L-Carتحت درمان با ( PPCهای ازگروه 

 تفاوت بين گروه هاي  وUnpaired T-testبا آزمون آماری كنترل 

ا پس آزمون ــب(يكطرفه  ANOVA  يكديگر با باPPC سه گانه

LSD (مقادير.رسي شدندبر  (p<0/05) معنی دار تلقی گرديد.  

  

   نتايج ‐٣

روي  بر PPC هایهريك ازگروه   وIPCنتايج مربوط به اثرات 

معرض خطر، حجم ناحيه انفاركته و درصد اندازه  حجم ناحيه در

 ١ انفاركت در قلب ايزوله موش هاي صحرايي در جدول شماره

 فوق و شكل شماره همان گونه كه در جدول. خلاصه شده است

اندازه  در هش كاملا معني دارموجب كا IPC نيز ديده مي شود، ١

مقايسه با گروه  انفاركت در قلب ايزوله موش هاي صحرايي در

درصد ناحيه انفاركته درگروه كنترل . كنترل گرديده است

 درصد ٦/٢٢±٥/١به  IPCدر گروه اما بود   درصد٣/٤٦±٩/٢

   .(p<0.001)كاهش يافت 
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 ست پ و(IPC) كانديشنينگ ايسكميك ست پمقايسه اثرات: ۱شكل شماره 

 ميلي ٥ و ٥/٢ ، ٥/٠غلظت هاي كانديشنينگ فارماكولوژيك ناشي ازمصرف 

  دقيقه ۳۰ روي اندازه انفاركت متعاقب بربا گروه كنترل  كارنيتين ‐ المول

داده ها .  موش هاي صحرايي مجدد درقلب ايزوله پرفيوژن دقيقه۱۲۰و یايسکم

 *).  رأس۶=تعداد موش در هر گروه . ( بيان شده اندSEM±Meanبصورت 

  .كنترلگروه  مقايسه با  درp<0.001معادل 

 

اشي از افزودن ـــ نPPCكه  همچنين نتايج اين مطالعه نشان داد

L-Car به داخل محلول كربس در طي I/R موجب كاهش قابل 

وسعت ناحيه انفاركته در قلب ايزوله  كاملا معني دار در ه وتوج

مقايسه با گروه   تحت درمان درهایموشهاي صحرايي گروه 

درصد ناحيه انفاركته در قلب هاي ايزوله . ترل مي گرددـــــكن

 ميلي ٥ و ٥/٢ ، ٥/٠شده اي كه به مدت بيست دقيقه غلظت هاي 

 ٨/٤١±٠/٤ ترتيب بهبه را دريافت داشته بودند، L-Carمول 

(p>0/05) ،١/٢٨±٠/٢ (p<0/001) درصد ٤/٢٥±٩/٣ و (p<0/001) 

، L-Car ميلي مول از ٥/٠به جز در مورد غلظت . كاهش يافت

 با يكديگر PPCگروه هاي  كاهش درصد ناحيه انفاركته بين ساير

 تفاوت آماري معني داري نشان نداد IPCهمچنين با گروه  و

 حصول اطمينان از يكنواختي القاي براي). ١جدول شماره (

معرض خطر آن ها نيز براي  ، حجم ناحيه درناحيه ایايسكمي 

كليه گروه ها با يكديگر مقايسه گرديد كه در اين مورد هم تفاوت 

 ).١جدول شماره (آماري معني داري مشاهده نشد 
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  بر(L-Car) كارنيتين ‐ ال ميلي مول٥ و ٥/٢ ، ٥/٠ ناشي ازمصرف (PPC)فارماكولوژيك كانديشنينگ  ستپ و (IPC)ايسكميك كانديشنينگ ست پ اثرات :۱جدول شماره 

 صحرايي  هاي درقلب ايزوله موش (Infarct size) اندازه انفاركت و درصد (Infarcted volume)، حجم ناحيه انفاركته (Risk zone volume) روي حجم ناحيه در معرض خطر

 . دقيقه پرفيوژن مجدد۱۲۰ايسکمی و دقيقه  ۳۰متعاقب 
 

 تعداد موش ها گروه ها'
  خطر در معرضحجم ناحيه

(mm)³ 

 ³(mm)  انفاركتهحجم ناحيه
 

     اندازه انفاركت (%) 

 

 

Control 

 

٩/٤٧٤ ٦ ± ١/٣٩  ٨/٢١٤ ± ٨/١٧  ٣/٤٦ ± ٩/٢  

PPC 

(L-Car: ٥/٠  mM) 

 

٦ 

 

٤/٤٣٦ ± ١/٣٠  ٢/١٩٣ ± ٤/٣٠  ٨/٤١ ± ٠/٤  

PPC 

(L-Car: ٥/٢  mM) 

 

٦ 

 

٧/٥٠٥ ± ٨/٤٥  ٥/١٢٩ ± ١/٢٨ † * ٩/٢٣ ± ٠/٢  * † 

PPC 

(L-Car: ٥ mM) 

 

٦ 

 

٢/٤٧٩ ± ١/٥١  ٣/١٤٠ ± ٤/٢٥ † * ١/٢٤ ± ٩/٣  * † 

 

IPC 

 

٤٩٨ ٦± ٣/٣٥  ٤/١٢٣ ± ٦/٢٢ † * ٢/١٩ ± ٥/١  * † 

  . L-Carل  ميلي مو۵/۰گروه  در مقايسه با p<0/01 معادل †  .كنترلگروه  در مقايسه با p<0/001 معادل*  . بيان شده اندSEM±Meanداده ها بصورت 

 

 

    بحث‐۴
IPC پديده اي است كه درطي آن با ايجاد دوره هاي تكراري 

وكوتاه مدت ايسكمي قبل از شروع پرفيوژن مجدد طولاني مدت، 

اشي از آن محافظت ــب هاي نـسلول هاي قلب در مقابل آسي

مطالعات  وعليرغمبودن موضوع  به علت نو). ١‐٧(مي گردند 

اخير، هنوز ابعاد گوناگون اثرات و مكانيسمهاي هاي زياد در سال 

دقيق ايجاد اين پديده به خوبي مشخص نشده ولي فعال شدن 

) PI3K–Akt (Phosphatidylinositol-3 kinase-Aktمسير پيام رساني 

ر ـــــــــــــدر قلب ايزوله موش صحرايي و خرگوش، مسي

MEK-1/2 Erk (Mitogen-activated protein kinase kinase-

Extracellular signal regulated kinase(فعال شدن ، (Protein kinase 

G) PKGو PKC  (Protein kinase C) فسفريلاسيون كانال هاي ،

ن ــاز شدن ايــ در ميتوكندري ها و بATP پتاسيمي وابسته به

، )٩(د ، افزايش آزاد شدن آدنوزين درون زا)٦،٤و ٨(كانال ها 

نتيجه مهار كاهش توليد راديكال هاي آزاد اكسيژن و در 

داخل  م داخل سلولي وـــ، كاهش كلسيپراكسيداسيون چربيها

 وليد نيتريك اكسايد و انسدادــ، ت)٤و٦(وكندريائي ـــــميت

mitochondrial permeability transition pore از علل ايجاد كننده اين 

 موجب بهبود عملكرد IPCهمچنين . )٤( پديده ذكر شده اند

و مهار نكروز به علت اثرات ) ٤(كاهش آپوپتوزيس  اندوتليوم و

مطالعات اوليه از ). ٦و ٤(ضد التهابي و آنتي اكسيدانتي شده است 

مشترك بودن مسيرهاي پيام رساني آن با پديده ايسكميك پره 

برخي از مطالعات، اثرات ). ٦(حكايت دارد  كانديشنينگ نيز

 را به صورت I/R برروي آسيب هاي ناشي از IPCحافظتي م

 كاهش اندازه انفاركت در قلب خرگوش، سگ، موش صحرايي و

 ٢٠٠٤ وهمكاران در سال Galagudza). ٤(سوري نشان داده اند 

 اثرات ضد آريتمي بر عليه فيبريلاسيون بطني IPCنشان دادند كه 

اما به ) ١٩‐٢٠ (و تاكيكاردي بطني در زمان پرفيوژن مجدد دارد

دلايل نامشخصي بر روي قلب ديابتيك تحت ايسكمي و پرفيوژن 

هرچند مطالعاتي بر روي ). ٢١(مجدد فاقد اثر محافظتي است 

به عنوان يك عامل داروئي ايجاد  L-Carناشي از مصرف اثرات 

 به ويژه اندازه I/R ازی آسيبهاي قلبي ناشی بر روPPCكننده 

 IPC و PPCهمچنين مقايسه اي بين اثرات انفارکت انجام نشده و 

فته است اما نتايج حاصل از بر روي اندازه انفاركت صورت نگر

اندازه انفاركت قلب  هش كاملا معني دار دركااين مطالعه نشانگر 

 درمقايسه با گروه كنترل بود IPCايزوله موش هاي صحرايي گروه 

(p<0.001) .خوبي مطابقت اين نتيجه با نتايج مطالعات قبلي به 

 L-Car ناشي از PPC همچنين نتايج نشان داد كه ).٤(دارد 

موجب كاهش قابل توجه در )  ميلي مول٥ و ٥/٢غلظتهاي (

فاركت در قلب ايزوله موشهاي صحرايي ـــــدرصد اندازه ان

 به جز در مورد .(p<0.001)  تحت درمان مي شودهایگروه 

د ناحيه انفاركته بين ، كاهش درصL-Car ميلي مول از ٥/٠غلظت 

تفاوت  IPC با يكديگر وهمچنين با گروه PPCسايرگروه هاي 

  ).١جدول شماره  (آماري معني داري نشان نداد
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وجب كاهش اتلاف ــــ مL-Carدر مطالعات حيواني، مصرف 

فسفات هاي پر انرژي بدن در طي دوره هاي ايسكمي و كاهش 

عملكرد   ها وتو كندريــــنكروز بافتي وحفظ عملكرد مي

شنهاد ــپي ).٢٢ (الكتروفيزيولوژيك قلب شده است كي وـــمكاني

به دنبال ايسكمي ذخاير كارنيتين قلب كاهش يافته و شده كه 

 از جمله(يت هاي سمي اسيدهاي چرب در قلب تجمع متابول

Acyl-Carnitine , Acyl-CoA beta -hydroxy fatty acid intermediates (

  متابوليت هاي مذكور موجب آسيب غشا و.شود مشاهده مي

ل ــآنزيم هاي متصل به آن شده و انتقال يون ها از غشا را مخت

 و پيكهاي ثانويه ليپيدي  پيام رسانیفعال شدن مسيرهاي. مي كنند

 منجر به فعال شدن پروتئين كينازها و در نتيجه "م متعاقباـه

 گردندي ــ میشروع فرآيند مرگ سلول نسخه برداري ژني و

 وهمكاران نشان دادند كه مولكول هاي Yamada). ١١ و ١٤‐١٦(

آسيل كارنيتين در بافت هاي ايسكميك تجمع  با زنجيره دراز

يافته وبه غشاي اجزاي داخل سيتوزول نظير رتيكولوم 

اين امر منجر به افزايش  صل مي شوند وـساركوپلاسميك مت

متعاقبا  وغلظت يون هاي كلسيم و سديم داخل سلولي شده 

آيد  الكتروفيزيولوژيك ميوكارد بوجود مي اختلالات انقباضي و

  موجب حفظ متابوليسم وI/Rدر شرايط  L-Carمصرف ). ۲۳(

برخي از . اي مي گردد عملكرد قلب با مكانيسمهاي ناشناخته

افزايش : عبارتند از مکانيسم های پيشنهاد شده براي اين اثرات

و حفظ تعادل بين اكسيداسيون اكسيداسيون گلوكز، برقراري 

كوآ ‐قلب، كاهش اثرات سمي آسيل گلوكز در اسيدهاي چرب و

آسيل كارنيتين در ميوكارد، مهار اثرات مضر  زنجيره طولاني و با

راديكالهاي آزاد اكسيژن كه در طي پرفيوژن مجدد آزاد مي گردند، 

با تثبيت  (I/Rسلول هاي قلبي در برابر آسيب هاي مقاوم سازي 

شايد مجموعه اي از مكانيسم هاي احتمالي ). غشاي سلولهاي قلب

 اشندـــنقش داشته ب L-Carفوق در ايجاد اثرات محافظت قلبي 

  .)۱۴،۱۱ و۲۴(

  

   نتيجه گيری‐٥

 PPC و IPC اثرات محافظتي نتايج حاصل از اين مطالعه وجود

  بر عليه آسيب هاي ايسكميك قلب وL-Car ناشي از مصرف

كاهش اندازه .  را نشان دادI/R انفاركت در طي كاهش اندازه

  ميلي مول٥ و ٥/٢نيز با غلظت هاي   وIPCگروه  انفاركت در

در اين . (p<0.001)بود   از نطر آماري معني دارL-Carبكار رفته از 

 PPC وIPC مطالعه تفاوت آماري معني داري بين اثرات محافظتي

دو به يك ميزان بر روي اندازه انفاركت مشاهده نشد و هر 

با انجام . موجب كاهش اندازه انفاركت در قلب ايزوله گرديدند

دادن آزمايش هاي بعدي ممكن است مكانيسم هاي احتمالي 

  .شناسائي گردند دخيل در اين اثرات محافظتي بهتر

  

  تشکر وقدرداني‐٦
بدين وسيله از همکاری معاونت محترم پژوهشی دانشگاه علوم 

أمين هزينه های مالی اجرای اين پژوهش پزشکی تبريز در ت

  .سپاسگزاری می نمايد
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