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مقدمه
تنگـی علـت بـه قلبیایسکمیویژهبهعروقی-قلبیهايبیماري

زمـانی واسـت قلبـی هـاي بیمـاري تـرین شایعازیکیکرونر،عروق
بـه خونرسـانی کرونر،عروقدراختلالتیجهندرکهشودمیحادث

تـامین خـوبی بـه قلـب نیـاز مـورد اکسـیژن ویافتـه کـاهش میوکارد
ازاسـتفاده بـا مجـدد پرفیـوژن برقـراري رسـد مـی نظـر بـه .شـود نمی

قلبـی، حـاد ایسـکمی ازبعـد فارماکولوژیکییامکانیکیمداخلات
هـاي سـلول عملکـرد حفـظ ومانـدنی زنـده میوکاردیومنجاتبراي

خـود یطرف ـاز).2و1(اسـت ضـروري ایسـکمی دچـار قلبـی عضله
واکسـیداتیو هـاي واکـنش ناگهانیشروعانداختنراهبهبارپرفیوژن

بـه کـه شـود مـی سـلولی مرگوآسیبباعثموضعیالتهابیپاسخ
مــــرگبــــهوشــــودمــــینامیــــدهرپرفیــــوژنآســــیبعنــــوان

منجـر ؛بودنـد ماندنیزندهرپرفیوژنازقبلکههاییکاردیومیوسیت
شـود مـی ایجـاد (I/R)رپرفیـوژن –ایسـکمی پدیـده و)3(گرددمی

).2و1(
ــاهیســکمیاکــهدادهنشــانمطالعــاتیبرخــ ازقبــلمــدتکوت
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دارد.یقلبحادانفارکتوسبرابردریحفاظتاثرات،یطولانیسکمیا
يبعـد دیشدکیسکمیابیسآازمحافظتدریقبلیسکمیاخاطره

(IPC)کیســــــکمیاشــــــدنیشــــــرطشیپــــــدهیــــــپدرا

(ischemic preconditioning)دهـد مـی توضیحپدیدهایننامند.یم
ایسـکمی دچـار متـوالی ومـدت کوتـاه هـاي دورهدرقلـب اگـر که

قسـمت مدت،طولانیوشدیدایسکمیبامواجههصورتدر؛گردد
شد.خواهندمحافظتآسیبازایسکمیدچارناحیهاعظم

)mitoKATP(يتوکنـدر یمATPبـه حساسیمیپتاسيهالکانا
درییپلاسـما يغشـا ATPبـه حسـاس یمیپتاس ـيهاکانالازشتریب

وآپوپتـوز يروبرو)5و4(شتهدانقشیقلبشدنیشرطشیپندیفرا
کی ـفارماکولوژعوامـل ازيتعـداد ).6(گذارنـد یم ـاثـر نکروززین

آلفــاســتیآگونونیدنــوزآد،یاکســاکیــترینن،ینــیکيبــرادماننــد
و)7(شـوند یمکالیفارماکولوژنگیشنیکانديپرباعثکیآدرنرژ

ووانـات یحسـلول، درقلـب، بـر دیروئیتهورمونیحفاظتاثراتزین
بـه يدی ـروئیتهورمـون بـا درمـان ).8(استدهیرساثباتبههاانسان

یسـکم یابیآس ـازراومیوکـارد یممدت،یطولانایوحادصورت
نیروکس ـیلووتبـا مـدت یطـولان درمـان کنـد. یم ـحفـظ وژنیپرفیر

بـه منجرونمودهمهاررايتوکندریميگذرارینفوذپذمنافدبازشدن
).9و8(گرددیمقلبحفاظت

تحتزینراسلولیدانیاکسیآنتتیوضعيدیروئیتيهاهورمون
بـر يدی ـروئیتيهـا هورمـون اثـر زانی ـم).11و10(دهندیمقرارریتاث

مـورد بافـت ومیآنـز نـوع براساسدان،یاکسیآنتيهامیآنزتیفعال
تحــت،SODماننــدهـا میآنــزیبعضــتی ـفعالاســت.ریــمتغسـنجش 

درمـان يهاقلبدرابد.ییمشیافزايدیروئیتيهاهورمونکیتحر
نـاز یکنیپـروتئ تی ـفعالنیروکس ـیلووتمـدت یطـولان زیتجـو باشده
P38توژنیمشدهفعال (p38 mitogen-activated protein kinases: P38MAPK)

نشـان کـاهش ؛گـردد یم ـجـاد یاوژنیپرفیریسکمیابهپاسخدرکه
ــفعالو)12(داده ــکمیادرP38MAPKتی ــریس ــنیکانديپ نگیش

(IPC)حفاظـت درمهـم عنصـر کی ـکـاهش نیاوافتهیکاهشزین
درشیافـزا کهنیاتاًینها).13(استIPCطیشرادرشدهجادیایقلب

اسـترس زانیمدررییتغبايادیزارتباطيدیروئیتيهاهورمونسطح
دارد(MDA)آلدئیـد ديمالونزانیموهادانتیاکسیآنتو،یداتیاکس

بــالووتیروکســینیمحـافظت اثــرتعیـین منظــوربـه مطالعــهیـن ا).14(
سـازي شـرطی پـیش مـدل دراکسـیداتیو اسـترس کـاهش مکانیسم

شد.انجامصحراییموشقلبدرایسکمیک
بررسیروش

بـا سـتار یونژادنرییصحراموشسر30يرویتجربهمطالعنیا
درگلسـتان یپزشکعلومدانشگاهدرگرم220-250یوزنمحدوده

شد.انجام1395سال
)ir.goums.rec.1394.11(اخـلاق تـه یکمدیی ـتاموردمطالعهنیا

بـر کـار یاخلاقپروتکلگرفت.قرارگلستانیپزشکعلومدانشگاه

شــرایطدرهــامــوشد.یــگردتیــرعایاهشــگیآزماوانــاتیحيرو
شـگاه یآزمادرگـراد یسـانت درجه25±3یمعمولدمايدرویکسان

غـذاي وآببـه آزادانـه آزمـایش انجـام زمـان تاوشدندنگهداري
گـروه سـه بـه یتصـادف صـورت بـه هـا مـوش داشتند.دسترسیکافی

.شدندمیقستییتاده
جراحـی عملتحتوانحیکاملبیهوشیازبعدهاگروههمهدر
ــرار ــتق ــبوگرف ــهراقل ــرعتب ــهس ــردهایزول ــهوک ــتگاهب دس

کـاربوژن گـاز محتـوي پرفیـوژن، محلـول .دادیمانتقاللانگندورف
فشــاربــاPH4/7اکســیدکربن)،ديدرصــد5واکســیژندرصــد95(

بود.گرادسانتیدرجه37دمايوثابت
بود:ریزشرحبهاناتیویحيبندگروه
قـه یدق30معـرض دروانـات یحقلب):یسکمیاگروه(ولاگروه

ــکمیا ــهیدق100ویس ــپرفق ــددونی ــرارمج ــت.ق ــادیاروشگرف ج
وشـکم کـردن بـاز ازبعـد کهبودصورتنیبدوژنیپرفیریسکمیا

ازبعــدم.یــزدکنــاررانهیســقفســهجــدارافراگم،یــدپــردهبرداشــتن
دربـرش بـا وردهککلامپرایتحتاناجوفدیور،یوتومیکاردیپر

رودی ـتبـه متصلمخصوصقلب،کانوليمتریلیم2تا1درآئورت
ثابـت )15()آئـورت چهیدربهستالی(دآئورتدرونرادارژنیاکس
درجداشـده قلـب م.یکردخارجنهیسقفسهازراقلبوسپسمیکرد

يدمـا بـا لانگنـدرف مـدل کرونـر تغذیـه روشبـا مرکـزي محفظـه 
نـــخســـپس.شـــدثابـــتpH4/7وگـــرادیســـانتدرجـــه1/0±37
ــزازرا0-6 ــانیشــرری ــدامینزول ــمحــلدرچــپیق شــاخهنیاول
م.یکـرد ردچپرکومفلکسیسانیشريابتداوشدهآزاداگونالید

کیــ،یبطنــ-يزیــدهلگــرهمحــلدرالکتــرودکیــدادنقــراربــا
کی ـچـپ، زی ـدهلدرالکتـرود کی ـس،یه ـباندلمحلدرالکترود
اضـافه يهاگنالیسحذفيبراالکتروددووقلبنوكدرالکترود

گرفت.صورتقلباز)ECGوسیهز،ی(دهلکانالهسهثبت
قـه یدق30مـدت بـه یسـکم یاگروهدرچپیقدامینزولانیشر

وژنی ـپرفیرتـا شـد بـاز مجـدد قـه یدق100مـدت بـه بعـد وشدبسته
ورگبسـتن بـه سـتال یديامنطقـه انوزیسبایسکمیارد.یگصورت

شود.یممشخصمنطقهدرانوزیسشدنبرطرفباوژنیپرفير
قبلهاقلب:(IPC)یسکمیايسازیشرطشیپگروه(دومگروه

بـا همراهياقهیدق5یسکمیادوره4معرضدر،یطولانیسکمیااز
گرفتند.قرارمجددوژنیپرف

مـدت يبـرا واناتیحن):یروکسیلووتکنندهافتی(درسومگروه
ــیلووتروز14 ــول(T4)نیروکس ــرکتمحص ــش ــاگمایس 25دوزب

یصفاقداخلصورتبهوانیحوزنگرمصدهريازابهکروگرمیم
ویسـکم یامعـرض دروانـات یحقلـب آنازپـس وکردندافتیدر
گرفت.قرارمجددوژنیپرف

 ـانـدازه وخطـر معـرض درهیناحمحاسبه ینزول ـانیشـر :بیآس
Evans)بلـو اوانـس رنـگ ومیبسـت مجـدداً راچپیقدام blue) بـا
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آئـورت داخلکانولقیطرازراML1زانیمبهدرصد،کیغلظت
قلـب وژنی ـپرفبـدون منـاطق ازوژنی ـپرفبـا منـاطق تـا میکردقیتزر

ازمیپتاس ـيحـاو محلـول ازتـر یلیل ـیم2تـا 1سپسشوند.مشخص
راقلـب سـپس سـتد. یباتـپش ازقلـب تـا میکردقیتزرکانولقیطر

دنی ـچیپوکـردن خشـک ازبعدوشودپاكیاضافرنگتامیشست
درسـاعت 24مـدت بهراآنشفاف،یکیپلاستلونیناکیدرقلب
زدنبـرش يبـرا تـا میکـرد منجمـد گـراد یسانتدرجه4یمنفيدما

اریشــبــايمــوازصــورتبــهراقلــبســپس).17و16(باشــدآمــاده
درراقطعــاتومیــدادبــرشmm3-2ضــخامتبــهیبطنــيزی ـدهل

کیغلظتبادرصدکی(TTC)دیکلراومیتترازوللیفنيتررنگ
بـه PH=4/7بـا فسـفات بافردرمحلولتر،یلیلیم20زانیمبهدرصد،

.)16(میکـرد انکوبـه گـراد یسانتدرجه37يدمادرقهیدق20مدت
هی ـتجزدروژنازی ـدهمیآنـز توسـط TTCاتیحقابلومیوکاردیمدر

رنـگ انفارکتـه بافتودیآیمدررهیتقرمزرنگبهبافتوشودیم
TTCماند.یمرنگیبونگرفتهخودبهرا

ومیکـرد ثابـت درصـد 10دی ـفرمالدهدررایبافتقطعاتسپس
ختـه یردوروشـده دهی ـچقطعـات همهراستبطنساعت48ازبعد
صـورت بـه انفارکشـن اندازهد.یگرداسکنچپ،بطنقطعاتوشد
شد.انیببالاخطربامنطقهبهکینکروتمنطقهوزنازینسبت

ــواحی ــکمیکنــــ ــدمغیرایســــ ــرضدرعــــ ــرمعــــ خطــــ
(area non at risk: ANAR)ایسـکمیک نـواحی آبـی، صـورت هب ـ

(infarct area: IA)رخط ـمعـرض درقلبـی نواحیودیسفصورتهب
(area at risk: AAR)گردنـد. مـی مشـخص رنـگ قرمـز صـورت هب

شود:یممحاسبهذیلترتیببهایسکمیاندازه
بـه توجـه بـا راAARخطرمعرضدرناحیهوIAانفارکتناحیه

هـر بـراي مکعـب) متـر یل ـی(مناحیههردرشدهاشغالپیکسلتعداد
).18(کنیممیحسابقطعه

قلـب بافـت قلـب: بافـت در(MDA)آلدئیدديمالونيریگاندازه
راآنوخـارج گـراد یسـانت درجـه 80یمنفيادمازراشدهمنجمد

تمودهزیربودممکنکهجاآنتايستوریبغیتباسپسوکردهوزن
10بافـت گـرم کی ـبـه .میکـرد اضـافه رصددKCL15/1آنبهو
یسـون دسـتگاه ازاسـتفاده بـا راآنسپسشد.اضافهKCLتریلیلیم
XL-2000(تـور یک SONICATOR(کــاملاًرابافــتخ،ی ـيروبــر

کیدرراشدههموژنمخلوطازتریلیلیممینسپسم.یکردهموژن
زی ـنودرصـد کی ـکیفسـفر دیاستریلیلیم3وختهیرشیآزمالوله

مخلـوط وکردهاضافهدرصد6/0دیاسکیتوریوباربیتتریلیلیمکی
قـرار گـراد یسـانت درجـه 100يدمـا درقهیدق45مدتبهراحاصل

اضـافه نرمـال بوتانـل تـر یلیلیم4شدهخنکمخلوطبهسپسم.یداد

فـاز جـذب زانیمکردنوژیفیسانترازبعدومیزدبهمخوبوکرده
).19(میکردقرائتنانومتر535دررابوتانول

درسـرم: درTSHوT3وT4يدیروئیتيهاهورمونيریگاندازه
TSH؛دنـد بوکـرده افتیدرنیروکسیلووتيداروکهیواناتیحسرم

(µIU/ml)ییصــحرامــوشمخصــوصزایــالاتیــکازاســتفادهبــا،
T3وژاپــنCasabioشــرکتمحصــول (ng/ml)وT4 (µg/dl)بــا

شد.دهیسنجکاناداDBCشرکتساختزایالاتیکازاستفاده
Graphpadيآمارافزارنرمازاستفادهباهاداده prism-5وهیتجز

ازبعدوقبليدیروئیتيهاهورمونزانیمسهیمقايبراشدند.لیتحل
آنـالیز بـراي .شـد اسـتفاده یزوجیتآزمونازنیروکسیلووتقیتزر
بـه دوسـه یمقاوANOVAآزمـون ازمتغیریکبرايچندگروهبین
کمتـر يداریمعنسطحد.یگرداستفادهTukeyآزمونازهاگروهدو
شد.گرفتهنظردر05/0از

هایافته
بـه گـرم میلـی 25دوزبـا نیروکس ـیلووتکنندهافتیردگروهدر

داروافـت یدرازبعـد وقبلT3زانیمحیوانوزنگرم100هرازاي
ازT4زانی ـموتـر یلیل ـیمبـر نانوگرم01/4±68/0به63/1±16/0از

يآمـار افزایشتریلیدسبرکروگرمیم77/7±51/0به38/0±31/5
ــ ــتیيداریمعن ــ).>05/0P(اف ــمنیهمچن ــلTSHزانی ــدوقب ازبع

ــتیدر ــیلووتاف ــه42/0±12/0ازنیروکس (µIU/ml)11/0±05/0ب

).>05/0P(دادنشانيداریمعنيآمارکاهش
T4گـروه درنیهمچن ـوIPCگـروه دردهیدبیآسهیناححجم

IRکنتــرلگــروهبــهنســبت)>05/0P(يداریمعنــيآمــارکــاهش

نـداد نشـان يداریمعن ـيآمارتفاوتIPCبهT4گروهیول؛داشت
ک).ی(نمودار

بیآساندازهوخطرمعرضدرناحیهنمودار:1نمودار
IR:ریپرفیوژنایسکمی،IPC:کاندیشنینگپريایسکمی

T4:؛لووتیروکسینکنندهدریافتگروهAAR/LVمعرضدرناحیه
)خطرمعرضدرناحیهنسبتبه(بیآساندازهIS/AAR؛خطر

*05/0P<گروهبهنسبتIR

ــم MDAزانی (nmol/mg heart tissue)ــرودر IPC-conهگ

رانیروکس ـیلووتيداروکـه )68±762(T4-IRگروهو)69±777(
گـروه بـه نسـبت يداریمعن ـيآمـار کـاهش بودنـد؛ نمودهافتیدر

IAهیناحمجموع

IAهیناحمجموع+AARهیناحمجموع
خطرمعرضدرهیناحدرصد= 100

0

10

20

30

40

50

IR IPC T4

Ra
ti

o 
%

AAR/LV IS/AAR

* *



اکسیداتیواسترسکاهشمکانیسمبالووتیروکسینکاردیوپروتکتیواثر/4

)64پیدر(پی4شماره/19دوره/1396زمستان/گرگانزشکیپعلومدانشگاهعلمیمجله

IR-con)31±1228(دادنشان)05/0P<(.
بحث

بـا یقلب ـيسـاز یشرطشیپهدیپدحاضرمطالعهجینتابهتوجهبا
یسـکم یامقابـل دریمحـافظت اثـر دهی ـدبیآس ـهی ـناحاندازهکاهش

مـــزمنزیتجـــودیـــگردمشـــخصنیهمچنـــشـــت.داوژنیـــپرفیر
رادهیدبیآسهیناححجموداشتهIPCبههیشباثراتن،یروکسیلووت

ازاسـت. دادهکـاهش IR-controlگروهبهنسبتيداریمعنطوربه
يدی ـپیلونیداس ـیپراکسازیشاخص ـکـه MDAزانی ـمگـر یدطرف
کـاهش IRگـروه بـه نسـبت IPCگروهوT4گروهدوهردر؛است
انـدازه محاسـبه ازکـه آنچـه باجهینتنیاوداشتيداریمعنيآمار

دهنـد یم ـنشـان هـا افتهینیا.بودهماهنگ؛آمددستهبدهیدبیآس
ویداتیاکس ـاسترسجادیاوآزاديهاکالیراددیتولازIPCوT4که

.اندنمودهيریجلوگسلولداخل
؛کنـد یم ـتنـد راقلـب ضـربان کـه نی ـالیدلبهدیروئیتهورمون

بـه توجهبااما؛داردیسکمیايروبريآورانیزاثراتبالقوهطوربه
کـه داردوجوديشواهدوانیحوانسانيروبرشدهانجاممطالعات
يهـا درمـان وداردقلـب يروبـر زینیحفاظتاثريدیروئیتهورمون

بیآس ـهی ـعلیمحـافظت اثراتيدیروئیتيهاهورمونبامزمنوحاد
ــکمیا ــانیس ــددادهنش ــرفاز).20(ان ــریدط ــاتگ ــفمطالع مختل

يهـا غلظـت درتوانـد یمT4کهدادهنشانهمکارانوLinهمچون
مطالعـه جینتـا باشـد. داشتهکیآپوپتوتیآنتاثرنییپاوکیولوژیزیف

ونیلاس ـیفسفردرمداخلهقیطرازهاسلتوموردرT4دادنشانآنها
P53نیهمچنــ).21(کنــدیمــفــایاراخــودکیــآپوپتوتیآنتــنقــش

PantosزیتجودادندنشانهمکارانوT3نیح ـدرحـاد صـورت به
ودهیبخش ـبهبـود رایسـکم یاازبعـد يکـاور یرتوانـد یموژنیپرفیر

کی ـنوتروپیادهندهنشاناستممکناثرنیا.دهدکاهشراآپوپتوز
کینامیهموداحفظيبراکهباشدT3بودنکیآپوپتوتیآنتومثبت

).22(استمناسبوژنیپرفیریسکمیاطیشرادر
قلـب سـازي شـرطی پیشنگیگنالیسانددادهنشانیقبلمطالعات

)IPC(فـراوان ریمقـاد دی ـتولموجبيتوکندریمدرNO کـه گشـته
ــبم ــازوج ــالوب ــدنفع ــالش ــاکان ــيه ــتهیمیپتاس ــهوابس ATPب

ROSازیمتوسـط زانی ـمکـه شـود یم ـباعـث وشـده ییایتوکندریم

امااست؛مضرتیوسایومیکارديبراROSيبالاسطحگردد.دیتول
Cزنـا یکنیپـروتئ کردنفعالباعثریمسنیادرROSمتوسطسطح

(PKC)شیافزاریمسکیدرو)24و23(گشتهPKCشیافـزا باعث
نقـش واسـت یس ـیرونوفـاکتور کیکهگشتهNrf2ونیلاسیفسفر
عناصـر بـا ودارددانتیاکس ـیآنتيهاژنیسیرونومیتنظدریاساس

ــپاســخ ــدیپیدانتیاکســیآنت يهــاژنشــدنفعــالموجــبودادهون
ونیگلوتـات دسـموتاز، دیسوپراکس ـدی ـتولشیافـزا ویدانتیاکسیآنت

).26و25(گـردد یمویداتیاکساسترسکاهشجهینتدرودازیپراکس
(منافدMPTPشدنبازدرمهارسببPKCشیافزاگریديریمسدر

کـاهش Cتوکرومیس ـییرهـا وشده)يتوکندریميگذرارینفوذپذ
نییپـا بـا وشـود یم ـویداتیاکس ـاسـترس کـاهش بهمنجرکهابدییم

کـاهش وکربسرخهچسمیمتابولمهارقیطرازيانرژسطحآوردن
ATPشـود یم ـانفارکـت هی ـناحانـدازه درکـاهش موجـب قلبدر

کـاهش IPCگـروه درMDAزانی ـمزینحاضرمطالعهدر).28و27(
صـحت نشـانه ویقبل ـمطالعـات کننـده دیی ـتاکـه داشتيدارینمع

ماست.مطالعه
مضـر ای ـویمحـافظت اثـرات بـا ارتبـاط دریمختلف ـمطالعـات در

وKumarمطالعهدرمثالعنوانبهاست.شدهصحبتنیروکسیلووت
ــاران ــخصهمک ــدمش ــش ــانشیپ ــایدرم ــیلووتب ــادیان،یروکس ج

يالگـو کی ـقیطرازکهکردهکالیفارموکولوژيسازیشرطشیپ
وژنی ـپرفیر–یسـکم یابیآس ـهی ـعلقلبحفاظتسبب،IPCمشابه
(I/R)ــ ــود.یمـ ــاشـ ــاجینتـ ــتحقنیـ ــانقیـ ــودادنشـ ــزمنزیتجـ مـ

MPTPذف ـمناشـدن بـاز دراخـتلال جـاد یاقی ـطرازن،یروکسیوتلو

(Mitochondrial Permeability Transition pore)يتوکندریمدر،
Pantosراسـتا نیهمدر).29(کندیماعمالراخودیمحافظتاثرات

يالگـو کی ـاسـاس برIPCونیروکسیلووتدادندنشانهمکارانو
بـا کـه )8(شوندیمیسکمیابیآسهیعلقلبحفاظتموجبمشابه

است.موافقمامطالعهازحاصلجهینت
آزاديهـا کالیرادازیغنمنبعدهیدبیآسبافتیسکمیاازبعد

دیپیل؛دارندبافتيروبرهاکالیرادنیاهکیبیآسنیترمهمواست
ــیپراکس ــتونیداســ ــیMDAواســ ــولاتازیکــ ــپیلمحصــ دیــ
ــیپراکس ــتونیداس ــر).30(اس ــاب ــاسنی ــهدراس وKanwalمطالع

ــگردمشــخصهمکــاران ــم،IPCگــروهدردی ونیداســیپراکسزانی
افتـه یباجهینتنیاو)31(داردIRبهنسبتيداریمعنکاهشيدیپیل

مشـاهده زینهمکارانوPantosمطالعهدراست.هماهنگمامطالعه
نیروکســیلووتيداروکننــدهافــتیدرگــروهدرMDAســطحشــد

يداریمعن ـصـورت بـه کنتـرل گـروه بـا سهیمقادرروز،14مدتبه
داروازروزچهـار کنندهافتیدرگروهدریول؛استداشتهشیافزا

).32(نشدمشاهدهيداریمعنرییتغ
مطالعــاتدرMDAبــاارتبــاطدریمتناقضــجینتــابیــترتنیبــد

دادنشـان مـا مطالعـه جینتـا حـال هـر در.استشدهگزارشمختلف
MDAگروهدرIPCکـاهش نیروکس ـیلووتبـا شـده درمانگروهو

ومتناقضجینتانیاعلتداشت.یسکمیاگروهبهنسبتيداریمعن
دوزدرتفـاوت علـت بـه توانـد یم ـمامطالعهباجینتایبرخاختلاف

داروافـت یدرنحـوه ای ـوداروبـا بافـت تمـاس زمانمدتایودارو
T4یحفـاظت نقـش انگری ـبMDAاهشک ـکـه آنبـه توجـه باباشد.

اثـرات باارتباطدرتواندیمحاضرقیتحقجینتارسدیمنظربهاست؛
بـه ازی ـنحـال نیعدروباشدT4توسطشدهجادیانگیشنیکانديپر

است.نهیزمنیادريترگستردهقاتیتحق
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گیرينتیجه
دهمانن ـتوانـد یم ـنیروکس ـیلووتکـه دادنشـان مطالعـه نیاجینتا

اثــردهیــدبیآســهیــناحانــدازهکـاهش بــایقلبــيســازیشــرطشیپ ـ
قی ـطرازتوانـد یماثراتنیامسیمکانوباشدداشتهویوپروتکتیکارد

.باشدآزاديهاکالیرادکاهشاحتمالاًوآلدئیدديمالونکاهش

قدردانیوتشکر
کی ـتاجمعصـومه خـانم )184شماره(نامهانیپاحاصلمقالهنیا
ــرا ــالیمیوشــیبرشــتهدرارشــدیکارشناســدرجــهاخــذيب ازینیب

ازلهیوس ـنیبـد بـود. لستانگیپزشکعلومدانشگاهیپزشکدانشکده
یمیوش ـیبشـگاه یآزماوکیسکمیااختلالاتمرکزکارشناسانهمه

گردد.یمیقدردانوتشکر
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Abstract
Background and Objective: A brief and short duration episode of ischemia is recorded in ischemic
preconditioning (IPC). This latter condition provides a status in which large region of heart is
protected when prolonged ischemia occurred. Levothyroxine play a protective role in IPC induction,
and simultaneously with stress oxidative. This study was conducted to determine the protective
effect of levothyroxine with oxidative stress reduction mechanism in ischemic preconditioning
model in rat heart.

Methods: This experimental study was performed on 30 male Wistar rats in three groups of 10, as
follows. In the reperfusion ischaemia group (IR), the heart of the animal was placed in a
Langendorff apparatus. In the ischemic preconditioning group (IPC), prior to major ischemia, was
exposed to 4 periods of 5-minute ischemia with reperfusion. In the intraperitoneally administered
group, levothyroxine at a dose of 25 microgram per 100 g of body weight, the heart was exposed to
reperfusion ischemia. The area of infarct and the level of malondialdehyde in the heart tissue were
measured.

Results: The volume of Infarcted region in IR and IPC groups was 26.55 and 11.11 respectively.
The same index for the Levothyroxine receiver was 12.56. Based on these findings it was
demonstrated that Levothyroxine injection reduced the Infarcted region significantly similar with
IPC (P<0.05). The MDA Levels in IR and IPC were 1328 and 777, respectively and in
Levothyroxine group it was determined as 762. The size of Infarcted region in both IPC and treated
with Levothyroxine groups significantly reduced in compared to IR group (P<0.05).

Conclusion: Injection of levothyroxine with ischemic preconditioning reduced the effect of
reperfusion maladaptive ischemia in rat heart.
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