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Abstract 

Background and Objective: Aging plays an important role in cardiovascular diseases. 

Diminazine is an animal anti-infective drug that has protective effects on cardiovascular 

diseases. This study aimed to investigate the possible cardio-protective effects of Diminazine in 

aged rats induced by D-galactose through improving lactate dehydrogenase (LDH), and cardiac 

creatine kinase (CK-MB), and lipid profile. 

Materials and Methods: 20 male Wistar rats were divided equally into control, Diminazine 

(DIZE), D-galactose (D-GAL), and D-GAL+DIZE groups. Cardiac hypertrophy was measured. 

Serum levels of lipid profile and cardiac damage markers were also measured. 

Results: Aging caused dyslipidemia with cardiac hypertrophy and significant increases in 

serum LDH, and CK-MB. Diminazine treatment of aged rats induced significant improvements 

in cardiac hypertrophy and cardiac markers. This could be explained by the ability of 

Diminazine to improve triglyceride (TG), very low density lipoprotein (VLDL), and high 

density lipoprotein (HDL) levels. 

Conclusion: Diminazine exerts a cardio-protective effect in aging, mainly by improving 

cardiac hypertrophy and dyslipidemia. 

Keywords: Aging, Diminazine, Heart, Hypertrophy 

 
Received: Feb 29, 2024      Revised: Apr 27, 2024        Accepted: May 05, 2024 

 
How to cite this article: Mohammadi A, Fariba F, Shahidi S, Sarihi A, Ramezani-Aliakbari F. Effect of Diminazene 

on cardiac hypertrophy through improving hyperlipidemia in D-galactose-induced aging rats. Daneshvar Medicine 

2024; 31(2):86-97. doi: 10.22070/daneshmed.2024.18851.1472  

This is an open access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-Non Commercial License 4.0 

(CCBYNC), where it is permissible to download, share, remix, transform, and buildup the work provided it is properly cited. The work 

cannot be used commercially without permission from the journal. 

 

86 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

68-0413/79خرداد و تیرماه /و دوم دانشور پزشکی: نشریه پژوهشی پایه و بالینی/دوره سی  

 

 های موش در هایپرلیپیدمی بهبود طریق از قلبی هایپرتروفی بر دیمینازین اثر

 گالاکتوز-د از ناشی پیری مدل آزمایشگاهی بزرگ سفید

 

 
 *3، فاطمه رمضانی علی اکبری4، عبدالرحمن صریحی3،4سیامک شهیدی ، 2، فرناز فریبا1علی محمدی 

 

  یرانا همدان، همدان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده .1

  ایران همدان، همدان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده عروق، و قلب گروه .2

  ایران همدان، همدان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده فیزیولوژی، گروه .3

 ایران همدان، همدان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، در پیشرفته فناوری و علوم دانشکده اعصاب، علوم گروه .4

 

 :f.ramezani@umsha.ac.ir   Email                اکبری علی رمضانی فاطمهمسئول:   *نویسنده

 چکیده
 دامی عفونت ضد داروی یک دیمینازین. دارد عروقی قلبی های بیماری در مهمی نقش سن افزایش هدف: و مقدمه

 احتمالی قلبی محافظتی ثراتا بررسی هدف با مطالعه این. دارد عروقی قلبی های بیماری بر محافظتی اثرات که است
 دهیدروژناز لاکتات بهبود طریق از گالاکتوز-د از ناشی پیری مدل آزمایشگاهی بزرگ سفید های موش در دیمینازین

(LDH )قلبی کیناز کراتین و (CK-MB )شد انجام لیپیدی پروفایل و. 

  کنتررل   هرای  گررو   بره  مسراوی  طرور  بره  ویسرتار  نرااد  نرر  آزمایشگاهی بزرگ سفید موش سر 02 ها: روش و مواد
. شرد  گیری انداز  قلب هایپرتروفی . شدند تقسیم D-GAL+DIZE و( D-GAL) گالاکتوز-د  (DIZE)دیمینازین

 .شد گیری انداز  قلبی آسیب نشانگرهای و لیپیدی پروفایل سرمی سطح

. شرد  سررم  CK-MB و LDH ارد معنری  افزایش و قلبی هایپرتروفی با همرا  لیپیدمی دیس باعث سن افزایش نتایج:
 و قلبری  هرایپرتروفی  در تروههی  قابرل  بهبرود  باعرث  پیر آزمایشگاهی بزرگ سفید های موش در دیمینازین  با  درمان

 چگرالی  با لیپوپروتئین  ( TG)گلیسرید تری سطوح دربهبود دیمینازین توانایی با توان می را این. شد قلبی نشانگرهای
 .داد توضیح( HDL) بالا چگالی با ئینلیپوپروت و( VLDL) کم بسیار

 .دارد لیپیدمی دیس و قلبی هایپرتروفی بهبود با عمدتاً پیری  در قلبی محافظتی اثر  دیمینازین گیری: نتیجه

 هایپرتروفی قلب  دیمینازین  پیری  کلیدی: های واژه
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 مقدمه

 عملکرد دادن دست از پیشروند  فرآیند یک عنوان به پیری

 همچنین شود می تعریف سن افزایش اثر در وژیکفیزیول

 در عروقی-قلبی های بیماری اصلی خطر فاکتور عنوان به

بنابرین فهم مکانیسم های درگیر  .(1) شود می گرفته نظر

عروقی مرتبط با پیری حائز اهمیت -در بیماری های قلبی

است. استرس اکسیداتیو در پاتوفیزیولوژی بسیاری از 

با اهمیت در نظر گرفته بیماری های شامل  فرآیند پیری 

می شود. گونه های فعال اکسیان به لیپیدها  پروتئین ها و 

DNA  آسیب می رسانند و موهب مهار عملکردشان می

شود. وهود بیش از حد رادیکال های آزاد می تواند باعث 

پیری و مرگ سلولی شود. مطالعات زیادی نشان دهند  این 

بیماری های  مورد است که استرس اکسیداتیو در طول

. استرس اکسیداتیو در (0) ناشی از پیری اتفاق می افتد

تولید رادیکال های آزاد که در فرآیند پیری تجمع می یابند 

نقش دارد. یکی از این ارگان ها که تحت تاثیر قرار می 

گیرد قلب است و سلول های عضله قلب دچار آسیب می 

اکسیداتیو نقش مهمی را در طی  ند. بنابراین  استرسشو

روند پیری بازی می کند و مقاومت در برابر استرس 

اکسیداتیو شاید یک روش درمانی امیدوار کنند  برای به 

 تأخیر انداختن یا درمان بیماری های مرتبط با سن باشد

رادیکال های آزاد  اختلال درعملکرد  التهاب ناشی از .(3)

میتوکندری و اختلال یونی باعث ایجاد آسیب اکسیداتیو و 

. علاو  بر این  آنزیم های آنتی (4) پیری در قلب می شود

انی در قلب آسیب دید  کاهش یافته که به نوعی اکسید

 .  (5) آسیب اکسیداتیو را بیشتر می کند

  مطالعات قبلی نشان دادند که موش های پیر القا شد  با 

گالاکتوز  سطح کلسیم داخل سلولی بالاتر  زمان -د

برداشت کلسیم بالاتر و بیان پروتئین های برداشت کنند  

. مطالعات زیادی نشان داد  اند که (6) کلسیم کمتر دارند

گالاکتوز باعث افزایش هایپرتروفی  التهاب و -د

. از طرفی (7-9)هایپرپلازی بافت چربی در قلب می شوند 

گالاکتوز می تواند باعث افزایش استرس اکسیداتیو از -د

م غیر طبیعی مثل اکسیداسیون طریق افزایش متابولیس

گالاکتوز  در نتیجه افزایش بیش از حد رادیکال های آزاد 

اکسیان شود که می تواند در هایپرتروفی قلبی نقش داشته 

 سطح  زمایشگاهیآسفید بزرگ موش های  باشد. در

 این .یابد می افزایش سن افزایش با پلاسما کلسترول

 و داد  کاهش رشد مونهور با درمان با توان می را افزایش

 بر تأثیرات طریق از کاهش این که بود این بر فرض

 شد  . گزارش(12) دهد می رخ لیپوپروتئین متابولیسم

 افزایش با اسکلتی عضله لیپاز لیپوپروتئین فعالیت که است

 باعث نیز تحرک یابد و عدم می کاهش موش در سن

 و عضله به پلاسما گلیسیرید تری هذب در کاهش

 بالا  چگالی با لیپوپروتئین غلظت در کاهش همچنین

(HDL)   فعالیت افزایش باعث تردمیل روی رفتن و را 

 .(11) شد لیپاز نلیپوپروتئی

  1-7شواهد اخیر نشان می دهد که درمان با آنایوتانسین

هزء سیستم آنایوتانسین رنین  باعث بهبود متابولیسم  

در مدل های حیوانی  هموستاز گلوکز و پروفایل لیپیدی

 . افزایش فعالیت(10) چاقی و سندرم متابولیک می شود

اعمال متابولیکی مفیدی را اعمال  0آنزیم مبدل آنایوتانسین 

می کند که چاقی ناشی از رژیم غذایی پرچرب را در موش 

 .(13) های هوان و مسن خنثی می کند

داروی دیمینازین یک آروماتیک است که از بیش از شش   

دهه پیش تا به امروز ههت کنترل بیماری های انگلی و 

عفونت های حاصل از تریپانوزومیازیس در دام ها مورد 

استفاد  قرار می گیرد  اخیرا سایر اثرات درمانی و 

فارماکولوژیکال به خصوص اثرات محافظت قلبی آن در 

و بازسازی ساختاری مورد توهه و   اردانفارکتوس میوک

گرفته و نشان داد  شد  است که دارای اثرات بررسی قرار 

 0آنزیم مبدل آنایوتانسین در فعاسازی  کنترلی

یک تنظیم  0آنزیم مبدل آنایوتانسین . (15 14)باشد می

کنند  منفی سیستم رنین آنایوتانسین از طریق تخریب 

در قلب بیان می  است که به مقادیر زیادی 0آنایوتانسین 
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 (16) و درتنظیم عملکرد قلب نقش مهمی داردشود 

هموستاز سیستم رنین آنایوتانسین نقش حیاتی را در حفظ 

 0آنزیم مبدل آنایوتانسین قلب و عروق بازی می کند  

تحت عنوان  هفت پپتیدی را به 0آنایوتانسین 

 دارای متابولیز  می کند که این ترکیب 1-7آنایوتانسین

و در نتیجه  ات ضد هایپرتروفی و ضد فیبروز استاثر

 1گیرند  شامل  تخریبباعث حفظ تعادل بین محور

 1-7گیرند  شامل  محافظتیر و محو آنایوتانسین

    گمان  آنایوتانسین سیستم رنین آنایوتانسین می شود.

در نتیجه افزایش محور  این سیستممی رود که  عدم تعادل 

زیان آور و کاهش محور محافظت قلبی در رخداد و 

گسترش پاتوفیزیولوژی قلب نقش داشته باشد.  نشان داد  

 انفارکتوس میوکاردشروع در  0 شد  است که آنایوتانسین

افزایش  و در مراحل انتهایی نارسایی قلبی  هبرانیدر فاز 

 0 آنایوتانسین کاهش از دیمینازین  می یابد کاهش

. (17) کند هلوگیری و به حفظ عملکرد قلب کمک می

با توهه به این که  پیری یکی از ریسک فاکتورهای  بنابراین

قلبی و افزایش مرگ و میر می باشد و همچنین دیمینازین 

تاثیرات مفیدی بر عملکرد بافت های بدن دارند. لذا هدف 

بر هایپرتروفی قلبی   این مطالعه بررسی تاثیر دیمینازین

  کراتین کیناز( و دروژنازیده لاکتاتتغییرات بیوشیمیایی )

-پروفایل لیپیدی ناشی از مدل سالخوردگی القا شد  با د

نر می  زمایشگاهیآسفید بزرگ گالاکتوز در موش های 

 باشد. 

 

 ها روش و مواد
و سدیم پنتوباربیتال از شرکت سیگما آلدریچ  گالاکتوز-د

)آلمان( خریداری شد. به علاو  دیمینازین )شرکت 
صر  ایران( از داروخانه دامپزشکی خریداری داروسازی ن

 شد.
 پروتکل تجربی

زمایشگاهی نر آسفید بزرگ موش سر  02مطالعه  نیدر ا
گرم  052-322وزن  با سن دو و نیم ما  و ستارینااد و

 هخان وانیاز کار به ح شیهفته پ کی واناتید. حشاستفاد  
ا ر یکیتار ر روشنایی ساعت10–10منتقل شد  و دور  

این . بودآزاد  شانیبه غذا و آب برا یابیتجربه کرد  و دست
مطالعه توسط کمیته اخلاق حیوانات آزمایشگاهی دانشگا  

تایید   (IR.UMSHA.AEC.1402.028) علوم پزشکی همدان
 تصادفی طور به زمایشگاهیآسفید بزرگ موش های  .شد
سر موش قرار  5که در هر گرو   ندشد میگرو  تقس 4 به

 داشت:
به مدت  نیکنند  نرمال سال افتیکنترل )درگرو   -1

 (هشت هفته
دیمینازین با کنند   افتی)درگرو  دیمینازین -0

به مدت هشت  میلی گرم بر کیلوگرم15دوز
 (هفته

سالخورد   زمایشگاهیآسفید بزرگ موش های  -3
-کنند  د افتیگالاکتوز )در-القا شد  با د

مدت به  میلی گرم بر کیلوگرم 152گالاکتوز 
 (هشت هفته

سالخورد   زمایشگاهیآسفید بزرگ موش های  -4
 دیمینازینکنند   افتیگالاکتوز و در-القا شد  با د

به مدت هشت میلی گرم بر کیلوگرم 15)
 (11 16)هفته(

  
سفید بزرگ موش های در  یسالخوردگ یالقا

 زمایشگاهیآ

سفید بزرگ موش های  یسالخوردگ جادیههت ا 
را میلی گرم بر کیلوگرم  152وزگالاکت-د  زمایشگاهیآ
به مدت هشت هفته  داخل صفاقی قیدر روز از طر کباری

 15 دیمینازینهشت هفته  نیا ی. در ط(11) کردند افتیدر
 زیر هلدیوزن بدن در روز به روش  لوگرمیگرم بر ک یلیم

 لوزن در ابتدا و انتها پروتک. (16) کردند افتیروزانه در
ههت بررسی هایپرتروفی قلبی نسبت  .شد یریانداز  گ

بر حسب درصد به  (HW/BW) وزن قلب به وزن بدن
 . (19) عنوان شاخص هایپرتروفی محاسبه شد

 ییایمیوشیب یها یبررس

زمایشگاهی در آسفید بزرگ انتهای پروتکل  موش های 
 62در دوز  پنتوباربیتال مختلف با استفاد  از های گرو 

نمونه   (02) شدند هوشیبمیلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن 
همع آوری  ه یکل دیهای خون از طریق خون گیری از ور

 د. نمونه ها بلافاصله سانتریفیوژ و سرم آن ها هدا شدیگرد
لاکتات  ی مارکرهای آسیب قلبیریو انداز  گ
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سرم در  (CK-MB) و کراتین کیناز قلبی  (LDH)دهیدروژناز
 انجام شد. توسط کیت شرکت پارس آزمون )ایران(

 تری گلیسرید فایل لیپیدی در سرم شاملهمچنین پرو
(TG)لیپوپروتئین با چگالی بسیار کم   (VLDL)کلسترول   

(CHOL)لیپوپروتئین با چگالی کم    (LDL)  وHDL  در
    مورد  )ایران( سرم توسط کیت شرکت پارس آزمون

 قرار گرفت.انداز  گیری 

 
 
 
 

 تجزیه و تحلیل آماری
استفاد  و  One-Way ANOVAگروهها از  نیب سهیمقا یبرا

ها  برای تعیین تفاوت بین گرو  توکیاز تست تعقیبی 
 یههت محاسبه آمار SPSS . از نرم افزارشداستفاد  

محاسبه و  Mean±SE د. داد  ها به صورتیاستفاد  گرد
P<0.05 شد. یدار تلق یمعن 

 

 نتایج
 وزن بدن و شاخص هایپرتروفی قلبی

معنی داری بین گرو  ها نشان  وزن در ابتدا مطالعه اختلاف
 (. 1 نمودار) نداد

 
 

 در استاندارد خطای± میانگین صورت به ها یافته. شد انجام توکی تعقیبی تست و طرفه یک واریانس آنالیز آماری تست از استفاد  با ها یافته آماری بررسی .1نمودار 
 تحت پیر های موش  D-GAL گالاکتوز-د با شد  القا پیر های موش   کیلوگرم بر گرم میلی 15دوز با DIZE دیمینازین با درمان تحت های موش  CONT کنترل گرو 
 5=موش تعداد   D-GAL + DIZEدیمینازین با درمان

 
 در توههی قابل افزایش گالاکتوز-د با شد  القا پیر گرو 

 درصد حسب بر HW/BW قلب  هایپرتروفی نشانگر
 پیر گرو  در نسبت این و داد نشان کنترل گرو  به نسبت

 به نسبت توههی قابل طور به دیمینازین با شد  درمان
 هدول) یافت کاهش گالاکتوز-د با شد  القا پیر گرو 

1.) 
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 وزن بدن و شاخص هایپرتروفی قلبی. 1جدول 

 CONT DIZE D-GAL D-GAL + DIZE 

BW (g) 324.6 ± 4.9 323 ± 2.9 332 ± 4.7 357 ± 7 

HW (g) 1 ± 0.03 1.06 ± 0.04*  1.13 ± 0.02### 1.05 ± 0.02* 

HW/BW (%)  0.3 ± 0.01 0.27 ± 0.04 0.34±0.02## 0.28 ± 0.01** 

کنترل  خطای استاندارد در گروه± انجام شد. یافته ها به صورت میانگین تست تعقیبی توکیبررسی آماری یافته ها با استفاده از تست آماری آنالیز واریانس یک طرفه و 
CONTهای تحت درمان با دیمینازین ، موش DIZEگالاکتوز-، موش های پیر القا شده با دلوگرمیگرم بر ک یلیم 11با دوزD-GAL موش های پیر تحت درمان با ،
-قایسه با گروه پیر القا شده با د، در م p<0.05 ،** p<0.01 *در مقایسه با گروه کنترل،   p<0.001 ،##  p<0.01  ###، 1=، تعداد موش D-GAL+DIZEدیمینازین
 BWوزن بد ،HWوزن قلب .گالاکتوز

 

 پروفایل لیپیدی

افزایش قابل توههی در  گالاکتوز-پیر القا شد  با د گرو 
  لیپوپروتئین (TG) تری گلیسرید پروفایل لیپیدی شامل
  (CHOL)   کلسترول(VLDL) با چگالی بسیار کم

و کاهش لیپوپروتئین  (LDL)  لیپوپروتئین با چگالی کم
  بر حسب میلی گرم بر دسی لیتر (HDL) با چگالی بالا

بر  HDLو  TG  VLDLنسبت به گرو  کنترل نشان داد. 
پیر درمان شد   در گرو  حسب میلی گرم بر دسی لیتر

به طور قابل توههی نسبت به گرو  پیر القا  با دیمینازین
 (.0)هدول  گالاکتوز بهبود یافت-شد  با د

 

 
 پروفایل لیپیدی. 2جدول 

 CONT DIZE D-GAL D-GAL + DIZE 
TG (mg/dl) 23 ± 2 27 ± 2.1 36 ± 4.4## 27 ± 1.36* 
VLDL (mg/dl) 4.5 ± 0.41 5.3 ± 0.42 7.2 ± 0.88### 5.3 ± 0.27* 
CHOL(mg/dl) 48± 1.092 51 ± 5 60.2±1.1### 60. 4 ± 3.17 
LDL(mg/dl) 12.5 ± 0.027 13 ± 1.5 16.72 ± 0.67## 18.4 ± 0.4 
HDL(mg/dl) 6± 0.4 6.2 ± 1.2 4. 76 ± 0.5## 8.2 ± 0.2*** 

 

کنترل  خطای استاندارد در گروه± انجام شد. یافته ها به صورت میانگین تست تعقیبی توکیبررسی آماری یافته ها با استفاده از تست آماری آنالیز واریانس یک طرفه و 
CONTان با دیمینازینهای تحت درم ، موش  DIZEگالاکتوز-، موش های پیر القا شده با د لوگرمیگرم بر ک یلیم 11 با دوز D-GAL موش های پیر تحت درمان با ،
ا شده در مقایسه با گروه پیر الق p<0.05 ،*** p<0.001 *در مقایسه با گروه کنترل،   p<0.001 ،##   p<0.01  ###، 1=، تعداد موش D-GAL + DIZEدیمینازین

 ،HDL  ، لیپوپروتئین با چگالی بالاLDL  ، لیپوپروتئین با چگالی کمCHOL ، کلسترولVLDL ، لیپوپروتئین با چگالی بسیار کمTGتری گلیسرید گالاکتوز.-با د
mg/dl میلی گرم بر دسی لیتر 

 

 نشانگرهای آسیب قلبی

افزایش قابل توههی در  گالاکتوز-پیر القا شد  با د گرو 
و   (LDH)گرهای آسیب قلبی  لاکتات دهیدروژنازنشان

واحد بین  بر حسب (CK-MB)  کراتین کیناز قلبی
نسبت به گرو  کنترل نشان داد و این  لیتر برالمللی 

پیر درمان شد  با  در گرو  نشانگرهای آسیب قلبی
به طور قابل توههی نسبت به گرو  پیر القا شد   دیمینازین

 (. 3و  0نمودار ت )گالاکتوز کاهش یاف-با د
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خطای استاندارد در ±انجام شد. یافته ها به صورت میانگین تست تعقیبی توکیبررسی آماری یافته ها با استفاد  از تست آماری آنالیز واریانس یک طرفه و . 2نمودار 
  موش های پیر D-GALگالاکتوز-وش های پیر القا شد  با د  م لوگرمیگرم بر ک یلیم 15با دوزDIZE های تحت درمان با دیمینازین   موشCONTکنترل  گرو 

-در مقایسه با گرو  پیر القا شد  با د ***p<0.001در مقایسه با گرو  کنترل   p<0.001  ###    5=  تعداد موش D-GAL+DIZEدیمینازینتحت درمان با 
  . U/Lلیتر برواحد بین المللی    LDH گالاکتوز. لاکتات دهیدرژناز

 

 
خطای استاندارد در ±انجام شد. یافته ها به صورت میانگین تست تعقیبی توکیبررسی آماری یافته ها با استفاد  از تست آماری آنالیز واریانس یک طرفه و . 3دار نمو

  موش های پیر D-GALگالاکتوز-د     موش های پیر القا شد  با  لوگرمیگرم بر ک یلیم 15با دوزDIZE های تحت درمان با دیمینازین   موشCONTکنترل  گرو 
گالاکتوز. -در مقایسه با گرو  پیر القا شد  با د p<0.05*در مقایسه با گرو  کنترل   p<0.01  ##    5=  تعداد موش D-GAL+DIZEتحت درمان با دیمینازین

 . U/Lلیتر برواحد بین المللی    CK-MBکراتین کیناز قلبی
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بحث
 پیری  در. است حساس بسیار پیری روند به نسبت قلب
 از یکی قلبی هایپرتروفی و  شدن هایپرتروفی مستعد قلب

 ما که است این هالب. است قلب پیری اصلی های ویاگی
 باعث گالاکتوز-د از ناشی پیری که کردیم مشاهد  نیز

 شاخص عنوان به بدن وزن به قلب وزن نسبت افزایش
 مسن آزمایشگاهی بزرگ سفید های موش در هایپرتروفی

 باعث گالاکتوز-د تزریق که دهد می نشان ها داد  این. شد
 ما قبلی مطالعات. شود می پیری واسطه با قلبی هایپرتروفی
 بزرگ سفید های موش در را قلبی هایپرتروفی

     اند داد  نشان گالاکتوز-د با شد  تزریق آزمایشگاهی
(03-01 .) 

Chang الاکتوزگ-د که رسیدند نتیجه این به همکاران و 
 اکسیداتیو استرس افزایش و قلبی  هایپرتروفی ایجاد باعث

 می آزمایشگاهی بزرگ سفید های موش قلب بافت در
 سفید های موش درمان که داد نشان نتایج همچنین شود

 یپرتروفیاه به منجر گالاکتوز-د با آزمایشگاهی بزرگ
 وزن افزایش مورفولوژی  تغییر از که شود می پاتولوژیک

 با مرتبط نشانگرهای بیان و قلب کل وزن/  چپ بطن
 سیگنالینگ پروتئین دو هر. است مشهود هایپرتروفی

 موش مدل در غیرعادی و متحدالمرکز قلبی یپرتروفیاه
 (.11) شد تنظیم مسن
 های بیماری همله از مختلفی های بیماری ایجاد با پیری
 با لیپیدمی دیس. است همرا  لیپیدمی دیس و عروقی قلبی

 می مشخص لیپید متابولیسم اختلالات از ای زیرمجموعه
 اختلال یا پلاسما سطوح غیرطبیعی افزایش شامل که شود

 کلسترول افزایش شامل ها لیپوپروتئین یا لیپیدها عملکردی
 شواهد. شود می گلیسیرید تری و LDL کلسترول تام 

 کم چگالی با لیپوپروتئین اینکه بر مبنی دارد وهود زیادی
(LDL )های سلول پیری القای طریق از آن تغییرات و 

 لیپیدمی دیس (.04 05) دارند آتروژنیک پیش اثرات عروقی 
. است عروقی قلبی های بیماری برای ثابت خطر عامل یک

 بیماری با ارتباط در پلاسما LDL و تام کلسترول سطوح
 مختلف سنین در زنان و مردان در کشند  عروقی قلبی های

 توههی  قابل طور به. است مهم بسیار مسن فرادا همله از
 می افزایش سن افزایش با LDL و تام کلسترول سطح
 نیز عروقی قلبی های بیماری بروز که همانطور یابد 

 خطری عوامل از یکی لیپیدمی دیس(. 06) یابد می افزایش
 می اضافی کلسترول دلیل به پلاک تشکیل به منجر که است
 رسوب کرونری دیوار  های رگ روی که هایی پلاک. شود
 ایسکمی باعث و دهند می کاهش را خون هریان کنند می
 می آسیب میوکارد های سلول به نتیجه در و شوند می

 شامل سلولی های پروتئین میوسیت  آسیب از پس. رسانند
 خون گردش وارد قلبی کیناز کراتین و دهیدروژناز  لاکتات

 که اند کرد  گزارش یقبل مطالعات(. 07 01) شوند می
 در گلیسیرید تری و LDL تام  کلسترول سطح میانگین
 می افزایش توههی قابل طور به قلبی هایپرتروفی بیماران

 مبتلا بیماران در سرم HDL سطح میانگین مقابل  در. یابد
(. 09) بود کمتر توههی قابل طور به قلبی هایپرتروفی به

 لیپوپروتئین یک عنوان به معمولاً که  HDLاین  بر علاو 
 بالا های غلظت در شود  می گرفته نظر در پیری ضد
 نشان مشاهدات این. شود سلولی پیری به منجر تواند می
 کمک عامل یک است ممکن لیپیدمی دیس که دهد می

 عروقی قلبی بیماری و سلولی پیری که باشد کلیدی کنند 
 (.32) کند می مرتبط هم به را

 در تواند می حد از بیش LDL که است شد  گزارش
 لیزوزومی  pH تغییر به منجر و شود اکسید ها لیزوزوم

 همچنین و ها سلول پیری باعث خود نوبه به که شود
 سایتوکاین ترشح و اکسیان آزاد های رادیکال تولید افزایش

 لیزوزوم در  LDL اکسیداسیون مهار. شود می التهابی های
 کاهش ها سلول در را لولیس پیری توههی قابل طور به ها
 شد  داد  نشان دیگر ای مطالعه در همچنین(. 05)دهد می

 در سلولی سمیت و( 31) التهاب باعث LDL که است
 به و شود می قلب کرونر عروق اندوتیال های سلول

 کند می کمک شرایین تصلب و اندوتلیال عملکرد اختلال
 ستا ممکن همچنین پاتولوژیک فرآیندهای این(. 30)

 LDL کلی طور به. شود قلب در سلولی پیری به منجر
 های سلول در التهاب و اکسیداتیو استرس افزایش باعث
 قلبی های سلول به آسیب و پیری فرآیند و شود می قلبی

 عوامل از التهاب و اکسیداتیو استرس. کند می تسریع را
 اکثر(. 33) هستند قلبی هایپرتروفی کنند  ایجاد اصلی

 هیپرتری دارای لیپیدمی دیس این به مبتلا بیماران
 پلاسما چرب اسیدهای سطح افزایش و گلیسیریدمی
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. شوند می ذخیر  و هذب قلب در چربی ذرات که هستند
 و سازی ذخیر  ظرفیت از بیش که میوکارد داخل لیپیدهای

 لیپید از ناشی سمیت ایجاد توانند می هستند  اکسیداسیون
 وابسته غیر و ایسکمیک غیر هایپرتروفی ایجاد باعث و کند
 سمیت از ناشی هایپرتروفی آن به که شوند خون فشار به

 چند قلبی هایپرتروفی پاتوژنز اگرچه. گویند می چربی
 میوکارد درون چربی تجمع و لیپیدمی دیس است  عاملی
 ایجاد باعث که هستند کلیدی پاتولوژیک های ویاگی
 از لیپیدها و ها پروتئین تغییرات و سلولی های سیگنال
 در(. 34) شوند می سمی متابولیک های واسطه تولید طریق
 شامل لیپیدمی دیس با قلبی هایپرتروفی حاضر  مطالعه
 از و کلسترول همچنین و گلیسرید تری و LDL افزایش
 بزرگ سفید های موش در HDL کاهش طرفی

. بود همرا  گالاکتوز-د با شد  القا پیر آزمایشگاهی
 ضد داروی یک عنوان به که این بر علاو  یمینازیند

 از همچنین تواند می. شود می استفاد  ها دام در عفونت
 بر مفیدی اثرات دو آنایوتانسین های گیرند  بر اثر طریق

 به توهه با حقیقت در. باشد داشته عروقی قلبی سیستم
 قلبی  هایپرتروفی و لیپیدی پروفایل بر ها گیرند  این اثرات

 در بنابرین. شود متغیرها این بهبود باعث تواند می دارو این
 اثرات با دارو یک عنوان به دیمینازین اثرات مطالعه  این

 پیری مدل از ناشی قلبی هایپرتروفی بر عروقی قلبی مفید
 بهبود باعث دیمینازین با درمان. گرفت قرار بررسی مورد

 های موش رد لیپیدی پروفایل با همرا  قلبی هایپرتروفی
 طولانی انرژی تعادل عدم. شد پیر آزمایشگاهی بزرگ سفید
 منجر تواند می گالاکتوز-د از ناشی  پرکالری تغذیه و مدت

 القا پیر گرو  نیز مطالعه این در(. 35) شود وزن افزایش به
 کنترل گرو  به نسبت را وزن افزایش گالاکتوز-د با شد 
 . ندارد وهود یدار معنی اختلاف اگرچه دهد می نشان

 قابل کاهش به منجر دیمینازین که است شد  داد  نشان آن
 می پیر و هوان حیوانات در بدن وزن و غذا مصرف توهه
 بزرگ سفید های موش در کاهش این حال  این با. شود

 همه تقریباً که بود چشمگیر قدری به مسن آزمایشگاهی
  است توهه هالب. کردند متوقف را خوردن غذا آنها

 اول درهه در وزن کاهش که داد نشان دقیق های ارزیابی
 بدون تود  نسبی حفظ با بدن  چربی درصد کاهش از ناشی
 بافت توهه قابل دادن دست از بافت  وزن. است چربی

. کند می تایید را عضلات وزن در تغییر بدون سفید  چربی
 وزن دیمینازین کنند  دریافت پیر گرو  مطالعه این در

 افزایش این ولی دادند نشان ها گرو  بقیه به نسبت ریبالات
 برای بیشتری مطالعات. نبود دار معنی پیر گرو  به نسبت
 های مدل در بدن وزن بر دیمینازین مکانیسم شدن روشن
 در داری معنی وزن تغییر. است نیاز مورد پیری تجربی
 دیمینازین احتمالا و نشد دید  حیوانات مختلف های گرو 

 و TG  VLDL سرمی سطح بهبود در دیگری سیرم از
HDL القا پپیر آزمایشگاهی بزرگ سفید های موش در 

 VLDL و TG بهبود(. 13) دارد نقش گالاکتوز-د با شد 
 TG متابولیسم بر دیمینازین تأثیر HDL همزمان افزایش با
 است ممکن اثر این که زنیم می حدس ما. دهد می نشان را

 گیرند  تحریک با که باشد دو ازآنایوتانسین ناشی
 از ناشی لیپید اکسیداسیون یک  نوع آنایوتانسین
 می افزایش لیپیدی پراکسیداسیون دلیل به را ماکروفاژها

  کنند  مهار داروهای است ممکن بنابراین (. 36) دهد
 اسیدهای انحراف با را VLDL تولید دو  آنایوتانسین

 حیوانی های مدل برخی در که همانطور کبد  از چرب
 لیپوپروتئین VLDL(. 31, 37)دهند  کاهش شود  می تصور
 در TG اصلی حامل و است پلاسما TG از غنی های

 دیمینازین احتمالا. است هذب از پس شرایط در پلاسما
 بهبود یا کبدی VLDL تولید کاهش با را لیپیدمی دیس

. بخشد می دوبهبود این از ترکیبی یا VLDL کاتابولیسم
 CHOL در داری معنی تغییر دیمینازین که الیح در
 با را دیمینازین اثر باید بیشتر مطالعات نداد  نشان LDLو

 ها فیبرات مانند لیپوپروتئین  دهند  کاهش عوامل افزودن
 . کند روشن

 بهبود با دیمینازین که شد داد  نشان قبلی مطالعه یک در
 یداتیواکس استرس و آپپتوز کاهش و میتوکندری عملکرد

 های موش در هایپرتیروئیدیسم از ناشی قلبی هایپرتروفی
 دهد می بهبود را هایپرتیروئید آزمایشگاهی بزرگ سفید

 قلبی هایپرتروفی  های مدل در دیمینازین اثرات(. 39)
 سفتی انقباضی  عملکرد روی میوکارد انفارکتوس از ناشی

 رودا این که دهد می نشان کلاژن محتوای و قلبی محفظه
 کاهش برای درمانی عامل یک عنوان به تواند می

 عملکرد اختلال و بینابینی فیبروز قلبی  هاپرتروفی
(. 42) شود استفاد  میوکارد انفارکتوس از پس دیاستولیک
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 پیری فرآیند اصلی های ویاگی از یکی اکسیداتیو استرس
 بین تعادل عدم عنوان به اکسیداتیو استرس(. 41) است
 اکسیدانی آنتی ظرفیت و اکسیان آزاد های الرادیک تولید

 به را اکسیداتیو استرس تجربی مطالعات. شود می تعریف
 دهند می نشان قلب هایپرتروفی مهم عامل یک عنوان

 توسط سلولی آسیب به منجر اکسیداتیو استرس(. 40)
 و سلولی غشاهای. شود می غشاها لیپیدی پراکسیداسیون

 پراکسیداسیون تأثیر تحت چربی حاوی ساختارهای سایر
 و نفوذپذیری در تغییرات(. 43) گیرند می قرار لیپیدی

 باعث لیپیدی پراکسیداسیون دنبال به غشاء یکپارچگی
 و دهیدروژناز لاکتات مانند سیتوزولی های آنزیم نشت

 آسیب نشانگرهای عنوان به که شود می قلبی کیناز کراتین
 های موش حاضر  عهمطال در(. 44) شوند می شناخته قلبی
 گالاکتوز-د با شد  القا مسن آزمایشگاهی بزرگ سفید

 و دهیدروژناز لاکتات سطوح در توههی قابل افزایش
 بزرگ سفید های موش با مقایسه در قلبی کیناز کراتین

 دیمینازین با درمان اگرچه. دادند نشان کنترل آزمایشگاهی
 های موش در قلبی آسیب مارکرهای سرمی کاهش باعث
 همکاران و CHEN. شد پیر آزمایشگاهی بزرگ سفید
 توههی قابل طور به دیمینازین با درمان که اند داد  نشان
 و کرد مهار را دهیدروژناز لاکتات و کیناز کراتین بیان

 بزرگ سفید های موش در را انفارکتوس انداز 
 در(. 45) داد کاهش میوکارد انفارکتوس دچار آزمایشگاهی

 های موش در لیپیدی پروفایل بهبود با دیمینازین مجموع
 گالاکتوز-د با شد  القا پیری مدل آزمایشگاهی بزرگ سفید
 .شود می قلبی های وآسیب قلبی هایپرتروفی بهبود باعث

 
 

 گیری نتیجه
 بهبود در دیمنازین که دهد می نشان حاضر مطالعه نتایج

 گالاکتوز-د اب شد  القا پیری مدل از ناشی قلبی هایپرتروفی
 موثر شود می انجام لیپیدی پروفایل بهبود با حدی تا که

            سیستم طریق از لیپیدی پروفایل بهبود. است
 کاهش همچنین. گردد می اعمال آنزیوتانسین-رنین

 موش در دیمینازین با درمان در قلبی آسیب نشانگرهای
 تجویز بنابراین . شد پیردید  آزمایشگاهی بزرگ سفید های

 کارآمد درمانی رویکرد یک عنوان به تواند می دیمینازین
 گرفته نظر در قلبی های آسیب و هایپرتروفی بهبود برای
 این تایید برای بیشتر بالینی و حیوانی مطالعات اگرچه. شود

 .است نیاز مورد درمانی روش
 

 تشکر و قدردانی
 فناوری و پاوهشی معاونت توسط مطالعه این مالی تامین

 مایلند نویسندگان. شد تامین همدان پزشکی علوم دانشگا 
 تشکر مالی تامین برای همدان پزشکی علوم دانشگا  از

 .کنند
 

 ملاحظات اخلاقی
 این مطالعه توسط کمیته اخلاق حیوانات آزمایشگاهی
 دانشگا  علوم پزشکی همدان
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