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54  1386  بهار،1 ماره، ش10مجله علوم پايه پزشكي ايران، جلد  

 مقايسه اثرات ايسكميك پره كانديشنينگ با فارماكولوژيك پره كانديشنينگ ناشي از
 پرفيوژن مجدد -روي اندازه انفاركت متعاقب ايسكمي   كارنيتين بر-مصرف ال

   موش صحراييدرقلب ايزوله
  

 طاهره اعتراف اسكويي 3،عليرضا گرجاني 2،سلم نجفيم 1* 
  

  چكيده
  

  هدف
طي آن دوره هاي كوتاه مدت ايسكمي موجب   پديده اي است كه در)Ischemic Preconditioning, I/P (ايسكميك پره كانديشنينگ

يك ماده بيولوژيك درانتقال اسيدهاي چرب به داخل به عنوان   نيزكارنيتين. محافظت قلب در مقابل آسيب هاي ناشي از ايسكمي طولاني مي گردد
              و فارماكولوژيك پره كانديشنينگ IP اثراتدر اين مطالعه، . ناخته شده استنياز قلب ش توليد انرژي مورد ميوسيت ها و

)Preconditioning, Pharmacologic, P/P(كارنيتين-ال مصرف  ناشي از) L-Car (پرفيوژن -روي اندازه انفاركت متعاقب ايسكمي بر 
  .ستمقايسه شده ا بررسي و ييقلب ايزوله موش صحرا در) Ischemia-Reperfusion, I/R (مجدد

  مواد و روش كار
 تقسيم شده ،L-Car تحت درمان با PPسه گروه   وIPگروه هاي كنترل، يكي از   در،صورت تصادفيه ب)  گرم270-330(موش هاي صحرايي نر 

 گروه كنترل .ثابت تغذيه شدندبا فشار  ر داكاربوژنمحلول كربس ، با دستگاه لانگندورفبا اتصال به  وايزوله سرعت ه  آنها بقلببعد از بيهوشي،  و
 دقيقه پرفيوژن مجدد محلول كربس معمولي دريافت داشتند ولي به محلول كربس 120 وناحيه اي دقيقه ايسكمي 30نيز و تثبيت در طول زمانIP و

پس از  .شد  افزودهL-Car ميلي مول 5 و 5/2، 5/0، به ترتيب غلظت هاي  دقيقه بعد از آن10 دقيقه قبل از ايسكمي تا 10 در طي PPگروه هاي
 ثابتفرمالين  در  ومجاورو با تري فنيل تترازوليوم كلرايد   بريده شدندقطعهرنگ آميزي و به چند اوانس بلو اتمام پرفيوژن مجدد، قلب موش ها با 

   .روش پلانيمتري اندازه گيري شد سپس اندازه نواحي انفاركته با. ندشد
  نتايج
درصد . ندشومقايسه با گروه كنترل مي  وسعت ناحيه انفاركته در موجب كاهش كاملا معني دار در هر دو PPو  IP كه ه نشان داداين مطالعنتايج 

 5/2 ،5/0غلظت هاي با  تحت درمان PP درصد و درگروه هاي 2/22±7/2به  IPدر گروه بود اما   درصد3/46±9/2ناحيه انفاركته در گروه كنترل 
درصد ناحيه انفاركته در قلب ايزوله . )>001/0p (دندرصد كاهش يافت 2/17±5/1  و3/19±7/1، 9/25±0/3 به ترتيب به L-Car ميلي مول 5و 

  .تفاوت آماري معني داري نشان نداد، IP همچنين با گروه  با يكديگر وPPموش هاي صحرايي بين گروه هاي 
  نتيجه گيري

 عليه آسيب هاي ايسكميك قلب وكاهش اندازه انفاركت ،PPكننده به عنوان يك عامل ايجادا ر L-Carو  IPاثرات محافظتي  اين مطالعه، وجود
  .نشان داد، I/Rدر طي 

  .، اندازه انفاركت، قلب ايزولهپرفيوژن مجدد،  ايسكمي، كارنيتين-لاپره كانديشنينگ،  :كلمات كليدي
  

   زشكي تبريزدانشگاه علوم پ ،يدانشكده داروساز، فارماكولوژياستاديار  -1،2
  najafimoslem@yahoo.com، 0411-3344798:  فاكس،0411-3372250: تلفن : نويسنده مسئول *
  دانشگاه علوم پزشكي تبريزمركز تحقيقات كاربردي دارويي،  ،فارماكولوژيرزيدنت  -3
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 مقدمه
طـي آن    پديـده اي اسـت كـه در        ايسكميك پـره كانديـشنينگ    

را كمي، سـلول هـاي قلـب    گذراي ايس دوره هاي كوتاه مدت و  
در مقابل آسيب هاي ناشي از ايسكمي طولاني مـدت محافظـت          

هرچند مكانيسم دقيق ايـن پديـده معلـوم نيـست ولـي             . كنندمي  
 در ميتوكندري هـا     ATP كانال هاي پتاسيمي وابسته به    بازشدن  

 آن ذكـر شـده اسـت   از عوامل اصلي دخيل در اثرات محـافظتي    
 در برابـر   آن را اثـرات محـافظتي      نيزبرخي از مطالعات    ).  3 -1(

وجـود   بـا    ).4-6( نـشان داده انـد    انـدازه انفاركـت      وآريتمي ها   
، پيـاده كـردن عملـي آن در بيمـاران         IP  پديـده  اثرات محافظتي 

مبتلا به اختلالات ايسكميك قلب به منظور بهره برداري درماني          
 جهـت تقليـد اثـرات     امروزه    لذا   به سهولت امكان پذير نيست و     

IP ،  عوامــل فارماكولوژيــك كــه اصــطلاحاًپيــشگيرانه مـصرف 
 ناميده مـي شـود مـورد توجـه          فارماكولوژيك پره كانديشنينگ  

رانــولازين،  گلــوكز، ماننــد مــواديجــويز  ت.اســتمحققــان 
 Tumor(آدنـــوزين و و حتـــي تريمتازيـــدين ، اتوموكـــسير

necrosis factor alpha( TNFa  مـي  مطـرح  در اين زمينه
  و (L-Car)كارنيتين  -الكاربرد  در همين راستا     .)10-7 (باشند

قـرار گرفتـه     مورد توجه،تركيبات مشابه نظير استيل كارنيتين نيز    
مهم ترين نقش كارنيتين به عنـوان يـك مـاده بيولوژيـك              .است

براي  طبيعي، تسهيل اكسيداسيون اسيدهاي چرب با زنجيره دراز       
افت هاي ديگر اسـت     ب    توليد انرژي مورد نياز قلب و برخي از         

 به عنوان يك فرآورده دارويي      L-Carكارنيتين به شكل    ). 11(
كاربردهاي باليني متعددي دارد كه تعدادي از آنهـا عبارتنـد            نيز
اصلاح كمبود كارنيتين در بيماران مبتلا بـه سـندرم خـستگي       : از

 Post dialysisدرمــــان(مــــزمن، بيمــــاران ديــــاليزي 

syndrome(       ورزش در بيمـاران مبـتلا بـه        ، افزايش تحمـل بـه
اخـتلال   آنژين صدري، اصلاح ضعف عضلاني و كندي رشد و        

مهــارت هــاي حركتــي كودكــان و نــوزادان نــارس، درمــان   در
ــا و  ــيكلين ه ــا آنتراس ــسموميت ب ــروات ســديم  م  ).13، 12(والپ

،  تجمع متابوليـت هـاي سـمي اسـيدهاي چـرب           با قلبيايسكمي  

انتقال ، اختلال در نقل و      ميوكاردمورد نياز    ATP توليد   كاهش
 -طي ايـسكمي   پيك هاي ثانويه ليپيدي متعدد در      ، توليد يون ها 

 در  و)Ischemia-Reperfusion,I/R( پرفيــــوژن مجــــدد
  و )16 -14،  11(همراه اسـت    شروع فرآيند مرگ سلولي     نهايت  
بـه    بـا مكانيـسم هـايي كـه هنـوز          L-Car  داروهايي نظير  تجويز

عملكرد  بهبود   ب حفظ متابوليسم و   خوبي شناخته نشده اند موج    
      در مطالعــه حاضــر،. )14 ،11(د  شــوشــرايط مــيايــن  قلــب در
L-Car     ننـده ك ايجاد عامـل يـك   به عنـوان PP   جهـت تقليـد    و
در قلب ايزوله مـوش صـحرايي   پيشگيرانه به صورت ،  IPاثرات

 I/R  اندازه انفاركت متعاقـب و اثرات آن بر روي مصرف شده 
  . گرديدمقايسه  IP عملكرد باتعيين شده و 

  
  كار روشمواد و 

 شركت(، پنتو باربيتال سديم )شركت سيگما (L-Car :مواد
ه ب مواد ، اوانس بلو و تري فنيل تترازوليوم كلرايد و) بلژيككلا
كلريد سديم، بيكربنات : رفته در تهيه محلول كربس شامل كار

دروژن سيم، سولفات منيزيوم، پتاسيم دي هيپتا كلريد،سديم
    .)رك مشركت(گلوكز وكلريد كلسيم - D فسفات،
 Spragueموش هاي صحرايي نر آلبينو از نژاد: حيوانات

Dawley6 گرم در گروه هاي 270-330 با محدوده وزني 
در شرايط نوري   استانداردشفافقفس هاي پلي اتيلني  در تايي

 تاريكي در دماي معمول آزمايشگاه - ساعت روشنائي12
تا زمان انجام  نگهداري شدند و) گراد رجه سانتيد 3±22(

  .غذاي كافي دسترسي داشتند آزمايش آزادانه به آب و
  روش انجام مطالعه

يك شامل ( عددي 6 گروه 5وش ها به صورت تصادفي به م 
   سه گروه تحت درمان با  و IPگروه يك گروه كنترل، 

 تقسيم PPبه عنوان گروه هاي L-Carغلظت هاي مختلف 
 )mg/kg-ip50(بعد از بيهوشي با پنتو باربيتال سديم  ده وش

دستگاه اتصال به  پس از و دشايزوله سرعت ه  آنها بقلب
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  ين  كارنيت- مصرف البا فارماكولوژيك پره كانديشنينگ واثرات ايسكميك  
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گاز محتوي ) pH =4/7 (محلول كربس  جريان،لانگندورف
 ثابت وشار ف با) دي اكسيد كربن% 5اكسيژن و % 95(كاربوژن 

 كاره  محلول كربس ب.برقرارشدسانتي گراد  درجه 37ي دما
رفته در اين مطالعه محتوي مواد زير برحسب ميلي مول بر ليتر 

، كلريد )25(، بيكربنات سديم )5/118(كلريد سديم ): 17( بود
، پتاسيم دي هيدروژن )2/1(، سولفات منيزيوم )7/1(كلسيم 
  ايجادبراي). 8/4(سيم پتاكلريد  و) 12(، گلوكز )2/1(فسفات 

رونر نزولي ه دورشريان ك، يك نخ بخيه بناحيه ايايسكمي 
 دقيقه 30و پس از  گره زده شدچپ قلب به صورت موقت

 ، دقيقه پرفيوژن مجدد120مدته ب شده و گره باز ايسكمي،
 بار ايسكمي 2 در قلب، IP  همچنين براي ايجاد.انجام گرفت

 دقيقه پرفيوژن 5سپس   دقيقه و5يك به مدت  كوتاه مدت  هر
 ).18( شد ايسكمي ناحيه اي ايجاد دقيقه 30مجدد قبل از القاي

 در طول زمان تثبيت وIP  و موش هاي صحرايي گروه كنترل
،  دقيقه پرفيوژن مجدد120 وناحيه اي  دقيقه ايسكمي30نيز

محلول كربس معمولي دريافت داشته درحالي كه محلول 
 دقيقه 10 دقيقه قبل از ايسكمي تا 10از PPكربس گروه هاي 

 L-Car ميلي مول 5 و 5/2، 5/0 هاي  غلظت حاوي،بعد از آن
% 1 اتمام پرفيوژن مجدد، قلب موش ها با محلول با. بود

Evans Blue و   بريده شدندقطعه رنگ آميزي شده و به چند
 در و مجاورتري فنيل تترازوليوم كلرايد  %1بلافاصله با محلول 

ه نواحي انفاركته ب ،با اين رنگ آميزي .ندشد ثابتفرمالين 
نگ پريده و نواحي غير انفاركته به رنگ قرمز آجري صورت ر
  نهايت اندازه و درصد نواحي انفاركتهدر). 19( شوند ديده مي

 Landنرم افزار روش پلانيمتري و  نواحي غيرانفاركته باو

Calc)  17(  اندازه گيري شد) انگلستان-شركت آلدكس.(  
 بيان SEM±Meanصورت ه  داده ها بكليه: آناليز آماري

  تحت درمان با( PP هاييك ازگروه  تفاوت بين هر وشده 
L-Car (گروه  وIPبا آزمون آماري كنترل   با گروه

Unpaired T-testتفاوت بين گروه هاي سه گانه و  PPبا  
بررسي ) LSDبا پس آزمون ( يكطرفه  ANOVA يكديگر با

 .معني دار تلقي گرديد >05/0p  مقادير.شدند

  نتايج
روي  بر PP هاييك ازگروه  هر  وIPبه اثرات نتايج مربوط 

، حجم ناحيه (Risk Zone)معرض خطر  حجم ناحيه در
انفاركته و درصد اندازه انفاركت در قلب ايزوله موش هاي 

همان گونه كه در .  خلاصه شده اند1صحرايي در جدول 
هش كاملا موجب كا IP  نيز ديده مي شود1 نمودارو  1جدول 

ازه انفاركت در قلب ايزوله موش هاي اند معني داري در
درصد ناحيه . صحرايي درمقايسه با گروه كنترل مي گردد

 IPدر گروه اما بود   درصد3/46±9/2انفاركته درگروه كنترل 
همچنين نتايج  .)>001/0p( درصد كاهش يافت 2/22±7/2به 

 به داخل L-Carناشي از افزودن   PPاين مطالعه نشان دادكه 
 دقيقه بعد 10 دقيقه قبل از ايسكمي تا10در طيمحلول كربس 

وسعت  معني دار در كاملا  موجب كاهش قابل توجه و،از آن
 هايموش هاي صحرايي گروه  ناحيه انفاركته در قلب ايزوله

. )>001/0p (دشومقايسه با گروه كنترل مي  تحت درمان در
درصد ناحيه انفاركته در قلب ايزوله موش هايي كه غلظت هاي 

 را دريافت داشته بودند، به L-Car ميلي مول 5 و 5/2 ،5/0
            درصد و3/19 ± 7/1،  درصد9/25 ± 0/3 ترتيب به

  ).1شكل (درصد كاهش يافت 2/17 ± 5/1
  
  
  
  
  
  
  
  

  و(IP) ايسكميك پره كانديشنينگ  مقايسه اثرات:1 نمودار
  و5/2 ،5/0غلظت هاي مصرف  فارماكولوژيك پره كانديشنينگ ناشي از

 روي اندازه انفاركت متعاقب بربا گروه كنترل  كارنيتين - ال ميلي مول5
 موش هاي قلب ايزوله  پرفيوژن مجدد در دقيقه120و يايسكم دقيقه 30

تعداد موش در . ( بيان شده اندSEM±Meanصورتداده به . صحرايي
  . در مقايسه با كنترل>p *001/0 ). رأس6=هر گروه 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  
 دكتر مسلم نجفي

1386   بهار،1 ماره، ش10مجله علوم پايه پزشكي ايران، جلد   57

          ه انفاركته قلب ايزوله موش ها درمقايسه درصد ناحي
          تفاوت آماري IPهمچنين با گروه   با يكديگر وPPگروه هاي 

 براي حصول اطمينان از ). <05/0p (معني داري نشان نداد
معرض  ، وسعت ناحيه درناحيه اييكنواختي القاي ايسكمي 

ديگر  آن ها نيز براي كليه گروه ها با يك(Risk Zone)خطر 
مقايسه گرديد كه در اين مورد هم تفاوت آماري معني داري 

 ).1جدول (مشاهده نشد 

 
  

 برروي (L-Car) كارنيتين - ال ميلي مول5 و 5/2، 5/0 مصرف  و فارماكولوژيك پره كانديشنينگ ناشي از(IP) اثرات ايسكميك پره كانديشنينگ :1جدول 
قلب   در (Infarct size) اندازه انفاركت و درصد (Infarcted volume)، حجم ناحيه انفاركته(Risk zone volume)  حجم ناحيه در معرض خطر

  . دقيقه پرفيوژن مجدد120ايسكمي و دقيقه  30 صحرايي متعاقب  هايايزوله موش
 

 اندازه انفاركت
(%) 

حجم ناحيه انفاركته 
)3mm(  

حجم ناحيه در معرض 
  )3mm (خطر

  گروه  تعداد

  كنترل  6   1/39±9/474  8/17±8/214 9/2±3/46
  ايسكمي پره كانديشنيگ  6  3/51±9/528  3/16±9/126*   7/2±2/22*
  )mM 5/0(كارنتين -ال 6  3/40±3/485  8/15±7/124*  0/3±9/25*
 )mM 5/2(كارنتين -ال  6  4/29±7/487  5/5±8/91*  7/1±3/19*
 )mM 5(كارنتين -ال  6  1/44±6/441  4/6±0/80*  5/1±2/17*

 
   در مقايسه با كنترل >001/0p*.  بيان شده اندSEM±Meanصورت ه داده ها ب

  
  و نتيجه گيري بحث
 ناشـي از  PPدسـت آمـده از ايـن مطالعـه نـشان دادكـه             ه  نتايج ب 

ــاه مــدت مــصرف          ميلــي مــول5 و 5/2، 5/0غلظــت هــاي كوت
L-Car  دقيقه بعد از آن    10 دقيقه قبل از ايسكمي تا     10در طي ، 
انـدازه انفاركـت در قلـب        داري در  هش كاملا معنـي   كاموجب  

 درگروه هـاي دريافـت كننـده دارو         ايزوله موش هاي صحرايي     
 مقايسه درصد ناحيه انفاركته در    . دشومي   مقايسه با گروه كنترل   

 با يكديگر تفاوت آماري معني داري نشان نـداد          PPگروه هاي   
)05/0p> (       دارو  كـار رفتـه   ه  اي ب ـ به طوري كه كليـه غلظـت ه ـ 

 به يك اندازه و بدون اختلاف فـاحش در كـاهش انـدازه              تقريباً
كـه در    نيـز ده  ننويس مطالعه قبلي    يافته هاي . موثر بودند انفاركت  

 در طي پروتكـل آزمايـشي كـاملا متفـاوتي بـه             L-Carطي آن   
و )  دقيقـه  30 (همه مـدت زمـان ايـسكمي        دقيقه و در   150مدت  

حـاكي از آن    رفيـوژن شـد     به قلب پ  )  دقيقه 120( پرفيوژن مجدد 
غلظـت موجـب كـاهش      وابـسته بـه      به صـورت     L-Car بود كه 

وسعت ناحيه انفاركته در قلب ايزولـه        در )>p 001/0(معني دار   
 همكـاران    و Cui همچنين   .)20( موش هاي صحرايي مي گردد    

 قبـل  L-Car ميلـي مـول   5 نشان دادند كه تجويز   2003سال  در  
ــاي  از ــل  الق ــسكمي كام  موجــب ،)Global Ischemia(اي

مرگ سلولي در قلب ايسكميك     مهار  كاهش اندازه انفاركت و     
ي بـا وجـود تفـاوت هـا       ). 21(موش هاي صـحرايي شـده اسـت         

دارو و  مدت مصرف   زمان و طول    از جمله    در روش كار     اساسي
 بــه L-Carمــصرف نتــايج حاصــل از ، همچنــين نــوع ايــسكمي

و  نويـسنده  بـا يافتـه هـاي قبلـي       ،  حاضـر مطالعـه    در   PPصورت  
 5 غلظـت    حاصـل از مـصرف قبـل از ايـسكمي         همچنين با نتايج    

، 20(اسـت    مـشابه  و همكـاران     Cui مطالعـه  در دارو   ميلي مـول  
به دنبال ايـسكمي، ذخـاير كـارنيتين قلـب كـاهش يافتـه و                ).21

تجمــع متابوليــت هــاي ســمي اســيدهاي چــرب در قلــب از       
 Acyl-Carnitine, Acyl-CoA, beta-hydroxy:ملـه ج

fatty acid intermediatesمشاهده مي شود  .             
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متابوليت هاي مذكور موجب آسيب غشا و آنزيم هاي 
فعال . متصل به آن شده و انتقال يون ها از غشا را مختل مي كنند
پس از شدن مسيرهاي پيام رساني و پيك هاي ثانويه ليپيدي هم 

يجه نسخه برداري  منجر به فعال شدن پروتئين كينازها و در نتآن
  . )16،14،11(گردند  شروع فرآيند مرگ سلولي مي ژني و

Yamadaهمكاران نشان دادند كه مولكول هاي با   و
آسيل كارنيتين در بافت هاي ايسكميك تجمع  زنجيره دراز

به غشاي اجزاي داخل سيتوزول نظير رتيكولوم  يافته و
افزايش  اين امر منجر به كهساركوپلاسميك متصل مي شوند 

 به دنبالغلظت يون هاي كلسيم و سديم داخل سلولي شده و 
       وجوده اختلالات انقباضي و الكتروفيزيولوژيك ميوكارد ب

 موجب L-Carر مطالعات حيواني، مصرف د ).22(مي آيد 
كاهش اتلاف فسفات هاي پر انرژي بدن در طي دوره هاي 

وكندري ها حفظ عملكرد ميت ايسكمي و كاهش نكروز بافتي و
در . الكترو فيزيولوژيك قلب شده است عملكرد مكانيكي و و

مقايسه با مطالعات حيواني، مطالعات باليني اندكي در اين رابطه 
  .صورت گرفته است

 L-Car نشانگر تاثيرات مثبت ،برخي از اين مطالعات باليني
در بهبود اعمال فيزيولوژيك و متابوليك در بيماران مبتلا به 

 در L-Carمصرف  .)21( باشد  حاد كرونري مياسپاسم
عملكرد قلب با  موجب حفظ متابوليسم وايسكمي شرايط 

برخي از مكانيسم هاي . مكانيسم هاي ناشناخته اي مي گردد
  :  عبارتند از،پيشنهاد شده براي اين اثرات

فزايش اكسيداسيون گلوكز، برقراري و حفظ تعادل بين ا
قلب، كاهش اثرات  گلوكز در اكسيداسيون اسيدهاي چرب و

آسيل كارنيتين در  زنجيره طولاني و كوآ با-سمي آسيل
ميوكارد، مهار اثرات مضر راديكال هاي آزاد اكسيژن كه در 
طي پرفيوژن مجدد آزاد مي گردند و مقاوم سازي سلول هاي 

با تثبيت غشاي سلول هاي  (I/Rقلبي در برابر آسيب هاي 
كانيسم هاي احتمالي فوق در شايد مجموعه اي از م). قلب

، 11 ( نقش داشته باشندL-Car ايجاد اثرات محافظت قلبي
14،20( .  

ايجاد  حاكي از آن است كه ، ديگر نتايج اين مطالعهسوياز 
IP  كاهش اندازه درمعني داري برجسته و اثرات محافظتي 

با اثرات  وداشته  ي صحراييقلب ايزوله موش هاانفاركت 
 داردمطابقت است  مربوط به اين پديده ه كهگذشتگزارش شده 

بر كاهش  PPگروه هاي با  IPاثرات محافظتي مقايسه . )4-6(
دو به اين معني كه هر  نشان نداد يتفاوت، درصد ناحيه انفاركته

 در معني دارياختلاف وجود  و بدون ميزان به يك تقريباً
  . انفاركت موثر بودندكاهش اندازه
مكانيسم تا فراوان در سال هاي اخير،  مطالعات نسببا وجود

 به درستي معلوم نيست ولي مهم ترين IPمحافظتي دقيق پديده 
       مكانيسم هاي پيشنهاد شده مربوط به نقش داشتن مواد

 برادي كينين، كاتكول آمين ها و درون زادي مانند آدنوزين،
    اپيوئيدهاست به صورتي كه اين مواد با فعال كردن گيرنده هاي 

 موجب شروع فعاليت Cمتصل شونده به آنزيم پروتئين كيناز 
سپس   تيروزين كينازي و(Signaling) مسيرهاي پيام رساني

در  و  c-Jun-N-terminal kinases (JNK)فعاليت
 در  ATPنهايت فسفريلاسيون كانال هاي پتاسيمي وابسته به

ن ميتوكندري ها مي گردند و به نظر مي رسد كه باز شدن اي
 باشند IPكانال ها از عوامل اصلي دخيل در اثرات محافظتي 

 به دنبال IPكه اثرات محافظتيهمچنين گزارش شده ). 1-3(
I/R ايجاد تغييرات عملكردي، متابوليك   ناشي ازممكن است

 يكي از ،به علاوه ).2(و يا يوني در زمان پرفيوژن مجدد باشد 
آزاد شدن ، IPظتي اثرات محافايجاد پيشنهاد شده ديگر علل 

 عوامل به دام اندازنده اين  است كهراديكال هاي آزاد اكسيژن
مولكول ها موجب مهار شدن اين اثرات محافظتي مي گردند 

اثرات  وجود نتايج حاصل از اين مطالعه، در مجموع ).3(
         در برابر L-Car ناشي از مصرف PP  وIP محافظتي

كاهش اندازه ورت را به صآسيب هاي ايسكميك قلب 
  تفاوت آماري بدون آن كهنشان داددر قلب ايزوله انفاركت 

  .وجود داشته باشد آن ها معني داري بين اثرات محافظتي
مي تواند به عنوان يك گام به جلو جهت ه نتايج حاصل

 شرايط در L-Carجايگاه مصرف پيشگيرانه مشخص نمودن 
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م دادن با انجا .آسيب هاي ايسكميك قلب محسوب شود
ويژه در شرايط ه بدر حيوانات آزمايشگاهي آزمايشهاي بعدي 

In vivoكانيسم هاي  م، اثرات دقيق تر و و سپس در بيماران
  .خواهند شدشناسائي  دخيل در اين اثرات محافظتي بهتر

 قدرداني و تشكر
بدين وسيله از همكاري معاونت محترم پژوهشي دانشگاه علوم 

زينه هاي مالي اجراي اين پژوهش مين هاپزشكي تبريز در ت
  .سپاسگزاري مي نمايد
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