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 مقاله پژوهشي 

  رينر پ ييصحرا  يهاموشقلب  و دريداتين بر استرس اکسيپرازوس يحفاظت اثر
  

  ٤*ينادر ايرؤ ،٣ن سرانجام يلي، آ٢ي ميل سليراح ،١ن مهرانفرد ينسر

  
 1402/ 23/12 پذیرش تاریخ 11/1402/ 25 دریافت  تاریخ

  
 ده يچک

ن  ي در ا ،ني پرازوس يقو  يدان ياکسي آنتبا توجه به اثرات .  است و مرتبط  يداتيش استرس اکس يبا افزا   يريدر پ ي قلب يهاي ماريبش ابتلا به  يافرا :هدف و نه يزمشيپ 
  م. يقرار ده ي موردبررسر  يپ ييصحرا يهاموش و در بافت قلب  يداتين را بر استرس اکسيپرازوس ي م تا اثر حفاظتيمطالعه بر آن شد

  ن ير+پرازوسي. پ۳،  )ماهه  ١٨(   ريپ.  ۲،  ماهه)،  ٣جوان (.  ۱  در هر گروه)  موش  ۶(گروه    ۳در    ستار يو  نر نژاد  ييموش صحرا  ۱۸،  يتجرب  ن مطالعهي در ا  :هاروش مواد و  
  صورتبه ن،  يدر سال  شدهحل   ),Tocris Bioscience (Ellis ville, Mo))  1 mg/kgن به شکل پودر  يپرازوسماه    ۱روزانه به مدت    ريوانات پيحم شدند.  يتقس

  و استفاده شدند. يداتياسترس اکس يهاشاخص يريگاندازه و جهت  شدهخارج  هاآن شده و قلب  هوشي ب وانات يماه حک ي بعد از  افت کردند. يدر يداخل صفاق
  يهاموش سموتاز) در بافت قلب  يد دي(سوپراکس  SODزان  يد) و کاهش ميآلدئ  ي (مالون د  MDAزان  يش مي سبب افزا  ي رين مطالعه نشان دادند، پي ج اينتا:  هاافتهي

  ييصحرا   يهاموش در بافت قلب    SODزان  يم  دارمعني ش  يو افزا  MDAزان  يم  دارمعني ن سبب کاهش  يجوان شد. استفاده از پرازوس  يهاموش نسبت به    ييصحرا
  ر شد. يپ

  دارد.  ير اثرات محافظتيپ يهاموش و در قلب يداتين با کاهش استرس اکسياستفاده از پرازوس: گيرينتيجه بحث و 
  سوپراکسيد ديسموتازن، يو، پرازوسيداتي، استرس اکسمالون دي آلدئيد، يريپ: هادواژه يکل
  

 ١٤٠٢ اسفند، ٧٧٢- ٧٨٠، ص  دوازدهم شمارهي، دوره سي و چهارم، پزشکمجله مطالعات علوم 

  
  ٠٩١٤٤٤٥٩٠٣٦ تلفن:، يولوژيزيگروه ف يه، دانشکده پزشکياروم يجاده نازلو دانشگاه علوم پزشک يلومتريک ١١ه ياروم: آدرس مکاتبه

  
Email: naderi.r@umsu.ac.ir 

  
  مقدمه
اختلال عملکرد  و  يقلب ي هاآريتميبروز  ش يسن با افزا  ش يافزا 

  ي افراد بالا  ميرومرگ منجر به    تواندي م  يقلب  يينارسا  يو حت  يقلب
و  يداتيب اکسين باورند که آسيبر ا   ي ادي. مطالعات ز)۱(  سال شود   ۶۵

ش  يافزا   جه يدرنتب  ين آسي. ا ابدييمش  يافزا   هابافت ش سن در  يبا افزا 
دنبالآزاد    ي هاکال يرادد  يتول به  يآس   تاًينهاو    ي ري پ   به  ب 

تنظيبنابرا .  است   يسلول  ي هاماکرومولکول  اکسين  استرس  و  يداتيم 
  ازجمله.  )۳,  ۲(را کنترل کند    ي ري م روند پيمستق  طوربهممکن است  

ا   هامولکول   نيترمهم ب  جاديدر  استرس    يناش  يکيولوژ ي اثرات  از 
ليداسياکس  .باشنديم  دهايپ يل  و،يداتياکس ا يپ يون  باعث  جاد  يد 

دها  ين محصولات عمدتاً آلدئ ي. ا شوديمه  ياز محصولات ثانو  ي تعداد

 
  ران يا ه، ياروم ه، ياروم ي دانشگاه علوم پزشک ، يولوژيزينوروف قات يمرکز تحق ١
  ران ي ا ه،ياروم ه،ياروم يدانشگاه علوم پزشک ،ييدانشجو قات يتحق تهيکم ٢
  ران ي ا ه،ياروم ه،ياروم يدانشگاه علوم پزشک ه،يکل ونديو پ ي نفرولوژ قات يمرکز تحق ٣
  سنده مسئول) ي(نو رانيا ه، ياروم ه،ي اروم ي دانشگاه علوم پزشک ،يدانشکده پزشک شگاه، يآزما وانات يوح ي ولوژيزي گروه ف  ،يولوژيزيف ار ي استاد ٤

توانا آس يتشد  ييهستند که  اکسيد  و  يداتيب  دارند. طول عمر  را  و 
تا در داخل   دهديمن امکان را يا  هامولکول ن يا  ي بالا ي ريپذواکنش 

 ي ستيز ي هامولکول با  هاآن عمل کنند. برهمکنش  هاسلول و خارج 
  يرقابل برگشتي غ  طوربه، اغلب  هان يپروتئ ک و  ينوکلئ  ي دهايمانند اس

.  )۴,  ۲(  رسانديمب  ير در عملکرد سلول آس يدرگ  ي هاسميمکانبه  
د (يآلده  ي مالون  پراکس  نيتري اصل)  MDAد  ون  يداسيمحصول 

است    ي دهاياس نشده  اشباع    عنوانبه   ي علم  ازنظر که    ) ۵(چرب 
اکس استرس  پذيداتينشانگر  ا ي و  است.  شده  آلدهيرفته  ک  يد  ي ن 

اغلب   هان يپروتئو    DNAاست؛ برهمکنش آن با    ي ار سميمولکول بس 
آتروژن  زا جهش  اثر  است ک  يو   .MDA    آتروژنز    هان يپوپروتئي لبر با 

  يعير بافت طب يي مرتبط است و احتمالاً واکنش آن با کلاژن سبب تغ
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 ي دانياکسيآنت  ي هام يآنز   ازجمله.  )۷,  ۶(  است ک  يقلب شده و آتروژن
،  کننديمو محافظت ي داتيدر برابر استرس اکس هاسلول که از  ياتيح

ديسوپراکس (يد  کاهش  SODسموتازها  که  هستند   يي توانا  هاآن) 
برابر   در  را  سلول  کاهش    ي هاکال يرادمقاومت  .  )۸(  دهديمآزاد 

به    توانديم  ويداتياکس  ب يآس  ش يافزا    ميترمييکارا کاهش  منجر 
DNA تجمع  و    ي ريمرحله پ   يطDNA   در سلول شده    ده يدب يآس

. علاوه بر آن  )۱۰,  ۹(  و التهاب کند  ي ريسلول را مستعد آپوپتوز، پ   و
از دست   از عوامل مهم در اختلال مرتبط با سن در عملکرد قلب، 

است    يسلول  شدهي زيربرنامها مرگ  يق آپوپتوز  ياز طر  يقلب  س دادن  
بنابرا )۱۱( اکسي.  استرس  کاهش    نيترمهم از    ي کيو  يداتين 

  ي ري در پ هاسلول ب ياز روند آس ي ريدر جلوگ ي ديکل ي هاي استراتژ
  .)۱۲(است 

آنتاگون ين  يپرازوس انتخابيک  که يآدرنرژ  α1  يست  است  ک 
تا متوسط کاربرد دارد.    فيخف  فشارخوندرمان    ي گسترده برا   طوربه

محافظت اثرات  آن  از  استفاده  که  است  شده  داده  رو  ينشان    ي بر 
و، التهاب و آپوپتوز دارد  يداتيها در برابر استرس اکست يوسي وميکارد

نتا)۱۴,  ۱۳( اخي .  مطالعات  پ   ر يج  که  دادند  درمانينشان  با    يش 
پراکسيپرازوس کاهش  باعث  ليداسين  افزا   ي ديپي ون  سطح  يو  ش 
به آزاد در بافت قلب    ي هاکال يرادجاذب    عنوانبه)  GSHون (يگلوتات
نکه تاکنون  ي. با توجه به ا )۱۵(وژن شده است ي پرفير  يسکميا  دنبال

اثر    يمبن  ي امطالعه پ يپرازوس  يدانياکسيآنتبر  قلب  در  ر  ين 
استرس    ي هاشاخصبر    نيپرازوسن مطالعه اثر  ي، لذا در ا نشدهانجام
  شد. ير بررسي پ ييصحرا  ي هاموش و در قلب يداتياکس

  
  مواد و روش کار

انجام    يشگاهيبوده که به روش آزما  يق حاضر از نوع تجربيتحق
ته اخلاق دانشگاه  ين مطالعه پس از اخذ مجوز اخلاق از کميشد. ا 

انجام شد. تياروم  يعلوم پزشک مراحل مطالعه طبق مصوبه    يمامه 
ح با  کار  آزماياخلاق  اخلاق  يشگاهيوانات  کد  طبق   يو 

)IR.UMSU.AEC.1401.029  (پزشک علوم  ه  ياروم  يدانشگاه 
ا .  انجام شد نژاد  ييموش صحرا   ۱۸ن مطالعه،  يدر  با  از    ستار يو   نر 

  طور بهشدند و    ي داريه خرياروم  يدانشگاه علوم پزشک  خانه  وانيح
  قرار  يموردبررسرت در هر گروه)    ۶(  گانه  ۳  ي هاگروهدر    يتصادف

: ماهه)  ۳کنترل جوان (  گروه- ۱  :باشنديمن شرح  يبد  هاگروه گرفتند.  
ا  حيدر  گروه  مدت  جوان    واناتي ن  سالماه    ۱به  درينرمال    افت ين 

به مدت    )ماهه  ۱۸(ر  يوانات پ ي ن گروه حير: در ا ي گروه پ  - ۲  .کردند

ن  يدر ا  :نير+ پرازوسي پ گروه    - ۳ کردند.  افت ين دريماه نرمال سال  ۱
پ ي گروه ح مدت  يوانات  به  روزانه  پودر  يپرازوسماه    ۱ر  به شکل  ن 

Tocris Bioscience (Ellis ville, Mo)  ( سال  شدهحل   ن يدر 
ورود به مطالعه بر    ي ارهايمع.  افت کردنديدر  يداخل صفاق  صورت به

  ۱۸ر ي رت پ  ۱۲ماهه و   ۳رت جوان   ۶(  موردمطالعه  ي هاگروه طبق  
ط در  يشرا   ينکه تماميد. با توجه به ا يف گرديستار) تعريماهه نژاد و

تعريمع  است   کنترلقابل  يوانيح  ي کارها مطالعه  از  خروج  ف  يار 
وانات  ي ح  يتمام  ي وانخانه برا ي وانات در حيح   ي نحوه نگهدار  .شودينم
  ط يمح  ط يسازش با شرا   ي هفته برا   ک يبه مدت    واناتي. ح بودکسان  ي

ح ا   مورداستفاده ن  يپرازوسدوز    . شدند  ي نگهدار  وانخانهي در    نيدر 
  يداخل صفاق  صورتبه   mg/kg 1  يمطالعات قبل  بر اساسمطالعه  

 يهاگروه به  روز بود.    ۳۰  به مدت ن روزانه  يدر نرمال سال  شدهحل
مشابه    ري پو    جوان  کنترل سالدر حجم  داخل    صورتبه   نينرمال 

داخل    قيتزر  توسط  هاموش روز،    ۳۰از  پس  .  )۱۶(  شد  ق يتزر  يصفاق
باز شد و   توراکس  و ند شد هوشي بتال يپنتوبارب  mg/kg  ۴۰ يصفاق
شد    قلب  و    MDA  ي هام يآنززان  ي م  ي ريگاندازه  ي برا   و برداشته 

SOD  ها داده   ت يدرنها.  )۱۷(استفاده شدند    ي متري توسط روش کالر 
قرار گرفتند.    ليوتحله يتجزمورد    ۱۶نسخه    SPSS  افزارنرم توسط  

-One( طرفه ک يانس يل واريرها از تحل ياز متغ  ک يسه هريجهت مقا

way ANOVA يدارا   ي هاگروه ن  ييتع  ي ) استفاده شد. سپس برا 
کمتر از    pر يد. مقاد ياستفاده گرد   Tukey يبي تعق  تفاوت، از آزمون

  در نظر گرفته شد.  ي معنادار آمار صورت به  ۰۵/۰
  

  هاافتهي
  : MDAم  ي زان آنزين بر ميو پرازوس يرياثر پ

ليداسيپراکس  يبررس  ي برا  ارز  هادي پي ون  استرس    يابيجهت 
فرا   دشدهيتول  MDA  زاني م  ي ريگاندازه   از  و،يداتياکس ند  يدر 

ل يداسيپراکس استفاده  يپ يون  پراکس  MDA.  گرددي مد  ون  يداسياز 
تول يپ يل م  شودي مد  يدها  تول ي و  تفکيزان  و  شکست  با  آن  ک  يد 

  MDA ي ريگاندازه  رونيازا راشباع متناسب است.  يچرب غ   ي دهاياس
  .است   ها در بافت ديپ يون ل يداسيپراکس زانيم   ي برا   يشاخص مناسب

ا  شد.    ي ريگاندازهدر بافت قلب    MDAم  يزان آنزين مطالعه ميدر 
) سبب  p< 0.001(  داري معني  طوربه   ي ري نشان داد که پج ما  ينتا
به    MDAش  يافزا  نسبت  قلب  بافت  است.    ي هارت در  جوان شده 

در بافت    p< 0.05  (MDA(  دارمعنين با کاهش  ياستفاده از پرازوس
 ).۱  نمودارر همراه بوده است (يپ ي هاموشقلب 
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 MDAاثر پيري و پرازوسين بر ميزان آنزيم  ): ۱نمودار (
 

  : SODم ي زان آنزين بر ميو پرازوس يرياثر پ
بسياکس  فعال  ي هااز گونه   ي اريسب   يسم  و   ر يپذواکنش ار  يژن 

اکسيم  و هستند   استرس  سلول ي داتيتوانند  در  کنند، يا   هاو    جاد 
  سموتازيد ديسوپراکس  ازجمله  هاسلول درون    دانياکسيآنت  ي هام يآنز

بخش س  يکه  دفاعياز  در   زا درون  يدانياکسيآنت  يستم  است، 

اکس  و  ي ريشگ يپ استرس  دارديداتيکاهش  نقش  ا   .و  ن مطالعه  يدر 
SOD  داري معنير کاهش يپ ي هاموش در گروه  )p< 0.001  را در (

به   نسبت  قلب  داد.    ي ها رتبافت  نشان  مصرف    کهيدرحالجوان 
توانست  يپرازوس را آ  )p< 0.01(  داري معني  طوربهن  قلب    ن  در 

  ).۲  نمودارش دهد (ير افزا يپ ي هارت 
  

  SODاثر پيري و پرازوسين بر ميزان آنزيم  ):۲نمودار (
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  گيري نتيجهبحث و 

ش استرس  يبا افزا  ي رين مطالعه نشان دادند که پ يج ما در ا ينتا
ا يداتياکس در  که  است  همراه  قلب  در  افزا يو  مطالعه  م  يآنزش  ين 

MDA  يدانياکسيآنتم  يو کاهش آنز  SOD    يها موشدر بافت قلب 
ن بافت است. از يو در ا ي داتيب اکسيجاد آسيبر ا   ي ديي تأ ر  يپ   ييصحرا 

پرازوسي د  ي سو از  استفاده  کاهش  يگر  سبب  افزا   MDAن  ش  يو 
SOD  ر شده است.ي پ ييصحرا  ي هاموش در بافت قلب  

افزا  سن  يبا  و    ي ساختار  ، ييايمي وشي ب  ، يمولکول  اتريي تغش 
است   ازجملهبدن    ي هاارگان  در   ي عملکرد شده  مشاهده  که    قلب 

،  فشارخونش  يافزا مانند    ييهاي ماريب  سازنه يزم  تواننديم
عملکردآترواسکلروز اختلالات  و  ي ،  هدا   قلب    يقلب  يتياختلالات 

با    يارتباط تنگاتنک  يعروق  يقلب  ي هاي ماري بو    ي ري پ  ن،يبنابرا   باشند.
  شودي مد سلامت نام برده  يتهد  ي برا   يعامل  عنوانبههم داشته که  

مهم در   يکيولوژ يزي سم پاتوفيمکان عنوان به و ي داتي. استرس اکس)۱۲(
  .)۱۸(مطرح شده است  ي ريدر پ  يقلب ي هاي ماريب شرفت يجاد و پ يا 

اکس  ي هاگونه (يفعال    عنوانبه  يطورکلبه  دزا درون )  ROSژن 
و    شودي مدر نظر گرفته    يسلول  سميمضر متابول   يمحصولات جانب

  ک يپاتولوژ  طيمرتبط با شرا   ياثرات سم  جاديکه باعث ا   شوديمتصور  
نقش   ي فايعلاوه بر ا   ROSثابت شده است که    يخوببه شود.، اکنون  

  کندي مز مختل  ي را ن  يداخل سلول  ي عملکردها  ، يمولکول  ب يدر آس 
که    ييجا  است   ي توکندريم   ي ري در طول پ  ROS يمنبع اصل.  )۱۹(

ROS    ًفرع  ک ي  عنوان بهعمدتا فسفور  يمحصول    ون يلاس ياز 
ب  .)۲۰(  شوديم  د يتول  ويداتياکس حذف    دي تول  نيتعادل    ROSو 

. اختلال در  شوديم  برقرار  يسلولدرون   دهيچيپ  ي هاسميمکانتوسط  
هموستاز ردوکس را مختل کند    توانديم  هاسم يمکان  نياز ا   ک يهر  

اکس استرس  افزا   و يداتيو  قدهد  ش يرا  به  .  مجهز   يهاستم يسلب 
ک  ي.  )۲۱(  است   ياضاف  ROS  ي سازپاک   ي برا   ي قو  يدانياکسيآنت
  ژنياکس  فعال  ي هاگونه  ،دانياکسيآنت  ي هام يآنزاز    کپارچهي  ستميس

را   يسلول کيولوژ ي زيف ي ندهايفرا که  کنديمحفظ  ي ا محدوده را در 
  عنوانبه   SOD  رساند.برا به حداقل    و يداتياکس  ب يو آس  حفظ کند

ل  يتبد   H2O2 ژن را بهي، اکسيقلب  ي قو  دانياکسي آنتم عمده  يآنز
آب    تاًينهاکه    کنديم اکسبه  تول  شودي مل  يتبد  ژنيو  از  د  يو 

ا )۲۲(  کندي م  ي ري جلوگل  يدروکسيه  ي هاکال يراد با  وصف  ي.  ن 
 ي دانياکسيآنتا کاهش دفاع  يژن و  يفعال اکس  ي هاگونه د  يش توليافزا 

ا ي در  دو  آسيا هر  اکسيجاد  پ يداتيب  در  اساس  ي ريو  دارند   ينقش 
 يهاي ماريبو را در  يداتيب اکسيش آسيافزا   ي . مطالعات متعدد)۱۲(

  )۲۵,  ۲۴,  ۲۳(ان کردند  يرا ب  ي ري عملکرد قلب در پ  و اختلالقلب  
افزا يکه تحق يبطور انسان  اکسيقات گذشته در  به  و  يداتيش استرس 

(ي م  ي انفارکتو  دنبال  يي نارسا  )۲۶(  يوپاتي ومي کارد  )۱۸وکارد 

  يسم قلبيو آنور  )۲۸(قلب    ي کرونر  ي هاي ماريب   )۲۷(قلب    ياحتقان
و  يداتيب اکسيآس   يواني در مطالعات ح  طور ن يهم را نشان دادند.    )۲۹(

  يپوکسي ه  )۳۱,  ۳۰(ش فشارخون  يبا افزا   القاشده  يقلب  ييدر نارسا
م  )۳۲( کلستروميه  )۳۳(وکارد  ي انفارکتوس  گزارش    )۳۴(  يپر 

  .باشنديمکه همسو با مطالعه ما  اندشده
اکس استرس  نقش  به  توجه  پاتوف يداتيبا  در  ،  ي ري پ  ي ولوژيز يو 

و  يداتيجه کاهش استرس اکسيآزاد و در نت   ي هاکال يراد د  يکاهش تول
  يو سلوليداتياکس ي هاب يآسو  ي ديپ يون ليداسياز اکس ي ريبا جلوگ

آزاد    ي هاکال يرادش  ياز افرا   ياز عوارض ناش  يراهکار حفاظت  عنوانبه
پ بطور  موردتوجه  ي ري در  است.  گرفته  عوامل يقرار  که 

س  يعيطب  ي هادانياکسيآنت شامل  ينتتيو  کوآنزهان يتاميوک  م  ي، 
Q10  ،ubiquinoneسلن پلي ،  روي(لوتئ  هافنول يوم،  الي ن،   ،-

.  )۳۵,  ۲۲(  اندشده ده  ينام  ي ري عوامل ضد پ   عنوانبهن و ....  يتيکارن
ش  يو افزا   MDAن سبب کاهش  يم پرازوسين مطالعه نشان داديدر ا 

SOD    ن  ير شده است. پرازوسيپ  ييصحرا   ي هاموش در بافت قلب
که   است   يناپسي ک پست سيآدرنرژ  α1  يست انتخابيآنتاگون   عنوانبه

درمان   استفاده  ي خف  فشارخون در  تا متوسط  پرازوسشوديمف  ن  ي. 
کاهش   نت   شوديمقلب    ي بارکارسبب  برا يدر  قلب    يينارسا  ي جه 

اثر    Zhao  طورن يهم.  )۳۶(  رديگيمقرار    مورداستفاده و همکاران 
ز گزارش کردند که علاوه  ي ن يابتيد  ين را در نفروپاتيپرازوس يدرمان

درمان اثر  متابول  يبر  بهبود  با  فشارخون،  ل يکاهش  و  يپ يسم  دها 
سک  ير   عنوانبهو قند خون    يدر اختلالات چرب  تواندي مدرات  يکربوه

  . )۳۷(د واقع شود يمف يقلب ي هاي ماري بفاکتور 
ن در مطالعات گذشته ذکر شده است. يپرازوس  يدانياکسي آنتاثر  

 يبر رو ي ا مطالعهدر  ۲۰۲۲نژاد و همکاران در سال   يکه ملکيبطور
صحرا   ۲۱ سه    ييموش  به  ا   يسکميا   ، شم  گروهکه  +    يسکميو 

تقسيپرازوس دادند که  ين  نشان  پرازوسم شدند،  از    ۴۵ن  ياستفاده 
ا يدق از  قبل  کلي پرفير   يسکميقه  استرس    ي وي وژن  کاهش  سبب 

بافت قلب و    يسکميساعت بعد از القاء ا   ۶  کهي و شد. بطوريداتياکس
ج آن، کاهش يو خارج شد و نتايداتياکس  يمارکرها  يمغز جهت بررس

افزا   MDA  دارمعني را در بافت قلب و مغز   GSH  دارمعنيش  يو 
  wangگر توسط  ي . در مطالعه د)۱۵(نشان دادند    ييصحرا   ي هاموش 

در دو گروه    ي موش سور  ۱۲۰  ي بر رو  ۲۰۱۸و همکاران که در سال  
پرازوس و  پرازوسيکنترل  شد  گزارش  شد  انجام  در  ين  توانسته  ن 

قلبيژناسياکس–يآنوکس مجدد  سور  ي ون  موش    ي مارکرها  ي در 
را  و   (heme oxygenase-1  HO-1  و  SODشامل    يدانياکسيآنت
را کاهش    ROSزان ي و م  آپوپتوز و التهاب  ي هاشاخص ش داده  يافزا 

و و  يداتين توانسته استرس اکسين است که پرازوسيانگر ا يدهد که ب
مطالعه    هرچند.  )۳۸(ل کند  يالتهاب و آپوپتوز را در قلب تعد  تاًينها
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پرازوس  ي گريد از  استفاده  که  داده  کاهش ينشان  سبب  ن 
 ي سکميدر ا   يدانياکسي آنتدفاع    رييتغعدم و    ي ديپ يون ل يداسيپراکس

 ل يبه دل  توانديمشده است که    ييه در موش صحرا يوژن کلي پرفير
نکه دوز دارو با مطالعه يتفاوت در طول مدت استفاده دارو باشد با ا 

ک ماه بوده  يطول مدت استفاده در مطالعه ما    يکسان است وليما  
  . )۱۳(استفاده شده است  دوزتک  صورتبهن مطالعه يدر ا  ياست ول

از    به دنبال  هارت در    يدر مطالعه حاضر عارضه خاص استفاده 
  ي ريگاندازهمطالعه ما عدم    ي هات يمحدودن مشاهده نشد. از  يپرازوس

و در قلب  يداتير در روند کاهش استرس اکسيدرگ  ي هامولکول ر  يسا
نده  ي ن بوده است. در مطالعات آيز پرازوسيتجو  به دنبال ر يپ ي هارت 

رو  شودي مشنهاد  يپ بر  شود.    ي شتريب  ي هانمونه  ي کار  انجام 
ر در روند  يدرگ  ي هامولکول نک و  يگنال ي ر سيدر مورد مس  طور ن يهم

انجام شود. علاوه    ي شتريب  ي هاي بررسر  ين از قلب پيحفاظت پرازوس
مصرف    به دنبال ر را  يعملکرد قلب پ   تواني مزوله،  يبر آن با مدل قلب ا 

  نمود.  ين بررسيپرازوس
  يها شاخصش  يسبب افزا   ي رين مطالعه نشان داد که پيجه ا ينت

اکس قلب  يداتياسترس  در  از و    شد  ييصحرا   ي هاموش و  استفاده 
ر ممکن  يپ ي هاموش ب لو در قيداتياکسن با کاهش استرس يپرازوس

محافظت اثرات  برا   ياست  باشد.  ا   ي داشته  مطالعات  ياثبات  امر،  ن 
آماريب جامعه  با  است ين  تربزرگ   ي شتر  بنابرا ازمند  به    توانيمن  ي. 

عامل  ي  عنوانبهن  يپرازوس  ي دارو از   يدانياکسيآنتک  در حفاظت 
  ر توجه کرد. يقلب پ
  

  :يتشکر و قدردان
دانشگاه    ياز دانشکده پزشک  دانندي مسندگان بر خود لازم  ينو

ن پژوهش تشکر  يا  ي در اجرا  ي همکار به خاطره ياروم يعلوم پزشک
  ند.ينما يو قدردان

  :تضاد منافع
بينو منافع  گونهچ ي هکه    دارندي مان  يسندگان  وجود    يتضاد 
  ندارد.
  :قيتحق يت ماليحما
دانشگاه علوم   ي قات و فناوريت معاونت تحقين مطالعه با حمايا 
  .ه انجام شدياروم يپزشک

  :يملاحظات اخلاق
  يته اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزشکين پژوهش در کم يا  
اخلاق  ياروم کد  با  شده  يتصو  IR.UMSU.AEC.1401.029ه  ب 

  است. 
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Abstract 
Background & Aims:  The increase in susceptibility to heart diseases in old age is related with increased 
oxidative stress. Considering the strong antioxidant effects of prazosin, in this study we investigated the 
protective effect of prazosin on oxidative stress in the heart tissue of aged rats. 
Materials & Methods: In this experimental study, 18 male Wistar rats were divided into 3 groups (6 
rats in each group): 1. young (aged 3 months), 2. aged (aged 18 months), 3. aged + prazosin. Aged 
animals received prazosin powder (1 mg/kg, Tocris Bioscience (Ellis ville, Mo)) diluted in saline, 
intraperitoneally daily for 1 month. After one month, the animals were anesthetized and their hearts 
were excised for the measurement of oxidative stress indices. 
Results: The results of this study showed that there was increased MDA (malondialdehyde) and 
decreased SOD (superoxide dismutase) levels in the heart of aged rats compared to youngs. The use of 
prazosin caused a significant decrease in the level of MDA and a significant increase in the level of SOD 
in the heart of aged rats. 
Conclusion: The use of prazosin has protective effects by reducing oxidative stress in the hearts of aged 
rats. 
Keywords: Aging, Malondialdehyde, Oxidative Stress, Prazosin, Superoxide Dismutase 
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