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Abstract 

Background: Oxidative stress plays an important role in the pathogenesis of hypertension- 
induced cardiac hypertrophy. Plants are a rich source of antioxidant compounds. Thymol is a natural 
monoterpen phenol which is plentiful in some plants and shows many biological effects. The aim of 
the present study was to assess the effects of thymol on activity of antioxidant enzyme catalase, 
malondialdehyde (MDA) level and the activity of the inhibition of free radical DPPH (2,2-Diphenyl-1-
picryl-hydrazyl), following left ventricular hypertrophy in rats. 

Materials and Methods: In this experimental study, rats were divided into hypertrophied 
group without any treatment (H group) and rats pretreated with 25 and 50 mg/kg/day of thymol 
(Thy25+H and Thy50+H groups, respectively). Intact animals were served as control (Ctl). Animal 
model of left ventricular hypertrophy was induced by abdominal aortic banding. Serum catalase (CAT) 
activity, malondialdehyde (MDA) level and the activity of inhibition of free radicals DPPH were 
determined by the biochemical methods. 

Results: In Thy25+H and Thy50+H groups, the CAT activity was increased significantly in 
serum (p<0.01, vs. Ctl). Also, serum level of MDA was decreased significantly compared to the group 
H in Thy25+H and Thy50+H groups (p<0.05 and p<0.001, respectively). The effect of inhibiting 
DPPH free radicals was increased significantly in Thy25+H and Thy50+H groups compared to the 
group H (p<0.001 and p<0.05, respectively). 

Conclusion: The findings of this study suggest that thymol as an antioxidant causes 
cardioprotective effects and as well as prevents left ventricular hypertrophy via augmentation of serum 
antioxidant capacity. 

Keywords: Catalase, Malondialdehyde, DPPH, Myocardial hypertrophy, Oxidative stress, 
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 20/3/96تاریخ پذیرش:  22/10/95تاریخ دریافت: 

  

  چکیده
استرس اکسیداتیو نقش مهمی در پاتوژنز هیپرتروفی قلبی ناشی از هیپرتانسیون دارد. گیاهان منبع غنی  زمینه و هدف:

شود و  برخی گیاهان به وفور یافت می نتی اکسیدانی هستند. تیمول یک فنل مونوترپن طبیعی است که درآاز ترکیبات 
نتی اکسیدان آي حاضر بررسی اثر تیمول بر فعالیت آنزیم  دهد. هدف از مطالعه اثرات بیولوژیک متعددي را نشان می

- پیکریل-1دي فنیل -DPPH  )2 2و میزان فعالیت خنثی سازي رادیکال (MDA)کاتالاز، سطح مالون دي آلدئید 
 .بودهاي صحرایی  هیپرتروفی بطن چپ در موشبه دنبال هیدرازیل) 

هاي  ) و موشHهاي هیپرتروف شده بدون درمان(گروه  در این مطالعه تجربی، حیوانات به موش ها: مواد و روش
هاي  تقسیم شدند(به ترتیب گروهگرم بر کیلوگرم  میلی 50و  25 روزانه هیپرتروف پیش درمان شده با تیمول با دوزهاي

Thy25+H و Thy50+H(عنوان گروه کنترل در نظر گرفته شدنده . حیوانات دست نخورده ب(Ctl)ي. به منظور القا 
و میزان  MDAهیپرتروفی بطن چپ، حیوانات تحت تنگی آئورت شکمی قرار گرفتند. فعالیت سرمی کاتالاز، سطح 

  هاي بیوشیمایی تعیین گردید. طبق روش DPPHخنثی سازي رادیکال  فعالیت
 .vs ، به طور قابل توجهی در سرم افزایش یافتThy50+Hو  Thy25+Hهاي  فعالیت کاتالاز در گروه ها: یافته

H)01/0(p<سطح  ،. علاوه بر اینMDA هاي  سرمی در گروهThy25+H  وThy50+H  در مقایسه با گروهH 
نیز در   DPPHآزاد سازي رادیکال ). میزان خنثی>001/0pو >p 05/0به ترتیب(داري کاهش یافت به طور معنی

و >p 05/0نشان داد(به ترتیب را داري افزایش معنی Hنسبت به گروه  Thy50+Hو  Thy25+Hهاي  گروه
001/0p<(. 

اکسیدان سبب به وجود آمدن اثرات  که تیمول به عنوان یک آنتی دهد نشان مینتایج این مطالعه  گیري: نتیجه
  نماید. ظرفیت آنتی اکسیدانی از هیپرتروفی بطن چپ جلوگیري میچنین با افزایش  شود و هم کاردیوپروتکتیو می

  DPPHاسترس اکسیداتیو، تیمول، کاتالاز، مالون دي آلدئید، هیپرتروفی میوکارد،  کلیدي: واژگان
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  مقدمه
) به عنوان یک عامل LVHهیپرتروفی بطن چپ(

میر در بیمارانی که مبتلا به فشار خون بالا  خطر مرگ و
یک نوع پاسخ  LVHهستند در نظر گرفته شده است. 

سازش پذیري براي حفظ عملکرد عادي قلب به انواع 
در  که اگر باشد، هاي فیزیولوژیک و پاتولوژیک می محرك

طولانی مدت ادامه پیدا کند به نارسایی قلبی و در نهایت 
. استرس اکسیداتیو در پاتوژنز )1(مرگ منجر خواهد شد

هاي قلبی عروقی مانند فشار خون بالا، تصلب  بیماري
شرایین، هیپرتروفی بطن چپ و نارسایی قلبی نقش مهمی 

 آزاد هاي تولید رادیکال بین بدن، طبیعی حالت . در)2(دارد

 عدم برقرار است. تعادل اکسیدانی، آنتی دفاع سیستم و

 آنتی سیستم دفاع و ها رادیکال تولید میزان در تعادل

اکسیداتیو  استرس وجودآمدن به سبب اکسیدانی،
دهد که روند هیپرتروفی  شان مین اخیر . مطالعات)3(شود می

 طوريه باشد ب با گسترش استرس اکسیداتیو در ارتباط می
هاي اکسیداتیو در بافت  که علاوه بر افزایش موضعی شاخص

میوکارد و عروق در سرم نیز سطح این فاکتورها افزایش 
هاي آزاد در هیپرتروفی  یابد. اگر چه منابع دقیق رادیکال می

کامل شناخته نشده است، ولی شواهد نشان قلب هنوز به طور 
دهد که زنجیره انتقال الکترون میتوکندریایی و  می

NADPH  اکسیداز به عنوان منابع اصلی تولیدROS 

(Reactive oxygen species) ها به  در کاردیومیوسیت
 NDPH. بر اساس مطالعات گذشته )4(آیند شمار می

ها به عنوان منبع اصلی  اکسیداز موجود در کاردیومیوسیت
ها در هیپرتروفی بطن چپ ناشی از فشار خون   ROSتولید

چنین نتایج تحقیق سسلی و  . هم)5(بالا نشان داده شده است
هاي اکسیژن فعال از طریق  دهد که گونه همکاران نشان می

هایی از  تولید محصولات واسطه باعث فعال شدن مکانیسم
شود  فعال شدن کاسپاز می و cجمله آزادسازي سیتوکروم 

نهایت  سترس اکسیداتیو و درن منجر به تولید اآکه به دنبال 
چنین در  . هم)6(گردد هاي قلبی می باعث آپوپتوز سلول

ها به عنوان القا کننده هیپرتروفی  ROSاي دیگري از  مطالعه
. در بعضی )7(ها و نارسایی قلبی نام برده شده است میوسیت

نشان داده شده است که ترکیبات ناپایدار  از مطالعات
و   DNAهاي آزاد بر روي چربی، پروتئین، رادیکال

گذارند که از بین این مواد  ها تاثیر می کربوهیدرات سلول
ترین  هاي آزاد داراي بیش ها نسبت به رادیکال چربی

 آلدهید باشند که منجر به تولید مالون دي حساسیت می

گیري سطح  هاي اندازه ترین شاخص شود که از مهم می
  . )8(استرس اکسیداتیو است

اند  مطالعات انسانی و حیوانی مختلف نشان داده
ها  مانند مونوترپنکه عصاره و ترکیبات فعال گیاهی 

توانند نقش مهمی در افزایش مقاومت قلب و عروق در  می
باشند. تیمول یک  داشته عروقی-قلبی هاي برابر بیماري

باشد. اسانس تیمول  ایزومر کارواکرول(مونوترپن فنولی) می
در گیاهانی مانند آویشن و زنیان به مقدار فراوانی 

فارموکولوژیکی . این ماده داراي خواص )10 ،9(وجوددارد
متنوعی از جمله اثرات قلب و عروقی مثل وازوریلکسیشن، 

. )13 -11(کاهنده فشار خون و خواص آنتی اکسیدان است
اثرات آنتی اکسیدانی ، 2011دب و همکارانش در سال 

گزارش  HL-60هاي سرطانی  تیمول را در سلول
ي دیگري اثرات آنتی  چنین در مطالعه . هم)14(کردند

اکسیدانی تیمول و کارواکرول در آلزایمر گزارش شده 
اي که گروه ما به صورت پایلوت انجام  ر مطالعهد. )15(است

داد، تجویز تیمول توانست مارکرهاي هیپرتروفیک مانند 
پپتید ناتریورتیک  mRNAو سطح وزن قلب / وزن بدن 

هاي  تحت تنگی آئورت شکمی  ) در موشANPدهلیزي(
کاهش دهد. در این راستا با توجه به ضرورت دستیابی به 

هاي درمانی کارامدتر جهت درمان بیماري هیپرتروفی  روش
که اثرات ضد استرس  چنین با وجودي میوکارد و هم

مطالعات پیشین گزارش اکسیداتیو و قلبی عروقی تیمول در 
شده و با در نظر گرفتن اهمیت استرس اکسیداتیو موضعی و 
سیستمیک در پاتوژنز هیپرتروفی بطن چپ، تاکنون گزارشی 

اکسیدانی سرم  مبنی بر اثر احتمالی تیمول بر ظرفیت آنتی
حیوانات دچار هیپرتانسیون و هیپرتروفی میوکارد ارائه نشده 

ه بررسی این موضوع خواهیم است لذا در مطالعه حاضر ب
  پرداخت.
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  ها مواد و روش
تجربی و از نوع  -اي تحقیق حاضر از نوع مداخله

 نژاد نر هاي رت روي بر مطالعه این .آزمایشگاهی بود

تمامی  .گردید انجام گرم210-170وزن تقریبی با ویستار
 دسترسی و ساعته 12 تاریکی –روشنایی  چرخه با حیوانات

 اخلاقی کلیه اصول. شدند نگهداري غذا و آب به آزاد

 آزمایشگاهی مصوب حیوانات با کار اصول با مطابق

در این . گرفت انجام صدوقی شهید پزشکی علوم دانشگاه
  . )n=7مطالعه حیوانات به شش گروه زیر تقسیم شدند(

): در این گروه هیچ اقدام دارویی و Ctlگروه کنترل (-1
  هیپرتروفی صورت نپذیرفت. 

در این گروه حیوانات تحت انجام  ):Hروه هیپرتروفی(گ-2
جراحی و تنگی آئورت شکمی قرار گرفتند و دو هفته بعد 

   آوري گردید. ها جمع بدون مداخله دارویی نمونه
 ):DMSO )H+DMSOگروه هیپرتروفی با مصرف -3

 4 متیل سولفواکسید) دي DMSO(در این گروه حیوانات با
  به عنوان حلال تیمول تیمار شدند.  درصد

 با دوز )Sigma-Aldrich( گروه دریافت کننده تیمول-4

mg/kg/day 25  ) قبل از هیپرتروفیThy25+H .(  
 mg/kg/day 50گروه دریافت کننده تیمول با دوز  -5

  ). (Thy50+Hقبل از هیپرتروفی 
روز قبل از القاي  7هاي درمان، حیوانات از  در گروه

دریافت  را DMSOهیپرتروفی تیمول با دوزهاي فوق و یا 
و ایجاد مدل هیپرتروفی قرار  و سپس تحت جراحی کرده

چنین دوره تیمار با دارو تا دو هفته بعد از  گرفتند. هم می
  جراحی نیز ادامه یافت.

 mg/kg/day 25 گروه دریافت کننده تیمول با دوز -6

به منظور بررسی اثر داروي  :)Thy25(بدون هیپرتروفی
تیمول به تنهایی بر مارکرهاي مورد مطالعه یک گروه از 

هفته به صورت  3حیوانات تیمول را با دوز مذکور به مدت 
تزریق داخل صفاقی دریافت کردند و بدون القاي هیپرتروفی 

  آوري گردید.  ها جمع هاي آن نمونه
  
  

   هیپرتروفی بطن چپالقاي 
 آئورت شکمی تنگی روش از هیپرتروفی، القاي براي

 از بیهوش بعد کار، این انجام . براي)16(گردید استفاده

و زایلازین  )mg/kg)70کتامین ترکیب با حیوان کردن
mg/kg)10 ،فاصله بین آخرین دنده و استخوان فمور (

هاي مجاور،  ده شد. بعد از کناز زدن بافتتراشیده و برش دا
 در شریان شکمی را در ناحیه سوپرارنال آشکار کرده، سپس

 توسط آئورت کلیوي، هاي شدن شریان جدا محل بالاي

گردید. بعد از اطمینان از تنگی  تنگ G 21-نیدیل یک
 از آرامی به و دقت با انسداد کامل آن، نیدل شریان و نه

پوست و عضلات به صورت مجزا بخیه خارج و  گره وسط
در  گردیدند. در انتها از اسپري تتراسایکلین(آنتی بیوتیک)

محل برش پوست استفاده شد. مطالعات پایلوت گروه ما و 
نیز مطالعات گذشته نشان داده است که پس از گذشت دو 

دو هفته  گردد.ر هفته مدل هیپرتروفی در حیوانات القاء می
 بعد مجددا حیوان را بیهوش کرده و بلافاصلهبعد از جراحی، 

 سرم و سانتریفیوژ کرده خون را هاي گیري، نمونه خون از

 روز منتقل گردید. در -C 80دماي  در ها به فریزر آن

 هاي شاخص سنجش براي هاي مورد نظر آزمایش از سرم

 شد. نظر استفاده مورد بیوشیمیایی

  سنجش میزان فعالیت آنزیم کاتالاز
توجه به اهمیت عملکرد آنزیم کاتالاز در پاسخ با 

به استرس اکسیداتیو در قلب، در بخش اول این مطالعه به 
هاي  بررسی فعالیت آنزیم کاتالاز در نمونه سرم گروه

آزمایش پرداختیم. فعالیت آنزیم کاتالاز با استفاده از روش 
Aebi )2و با دنبال نمودن تجزیه پراکسید هیدروژنO2H (
 مولار میلی 30گیري شد. واکنش با اضافه کردن  اندازه

2O2H  50به حجم مناسبی از سرم در بافر فسفات سدیم 
دقیقه در  3) شروع شد. سپس جذب طی =7PHمولار( میلی

حسب واحد  نانومتر قرائت و فعالیت ویژه بر 240طول موج 
  .)17(گرم پروتئین محاسبه گردید بر میلی

  سنجش مالون دي آلدئید
 سرم، به ترتیب  MDAجهت اندازه گیري سطح 

میکرولیتر هیدروکسی  5 میکرولیتر از سرم به همراه 100
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، اتانول به عنوان حلال براي این درصد /.2 (تولوئن بوتیله
میکرولیتر   400و ماده استفاده شده است. شرکت سیگما)

مخلوط و محلول به مدت  درصد 5اسید تري کلرواستیک 
پس از  گردید. سانتریفیوژ Rpm 3000دقیقه با دور 10

 150میکرولیتر از محلول تشکیل شده،  200برداشتن 
، اسید استیک به عنوان درصد /.4میکرولیتر تیوباربیتوریک (

ها اضافه شد  حلال استفاده شده است. شرکت سیگما) به آن
درجه قرار  95و مخلوط به مدت یک ساعت در بن ماري 

 -4دقیقه در دماي  15الی  10گرفت و پس از آن به مدت 
 nm572و  nm  532قرار داده شد و در نهایت جذب در

 Biotech Instrument)نانومتر توسط دستگاه نانودراپ

Model: Box998) گیري شد. براي تعیین غلظت  اندازه
مالون دي آلدئید از تتراتوکسی پروپان به عنوان کنترل و 

  . )18(رسم نمودار استاندارد استفاده شد
تعیین ظرفیت آنتی اکسیدانی تیمول با استفاده از 

DPPH 
-1دي فنیل  -2-2اکسیدانی تیمول به کمکاثر آنتی 

 مورد ارزیابی قرار گرفت. (DPPH)هیدرازیل-پیکریل

میکرولیتر   380به همراه  DPPHمیکرولیتر از محلول  400
میکرولیتر سرم مخلوط گردید   20) و :4/7PHبافر فسفات (
دقیقه در دماي اطاق قرار داده شد. سپس  30و به مدت 

 Biotech)دستگاه نانودراپها توسط  جذب نمونه

Instrument Model: Box998)  517در طول موج 
فسفات  به همراه متانول و بافر DPPHنانومتر خوانده شد. از 

  .)19(به عنوان کنترل استفاده شد
با توجه به DPPH  ظرفیت آنتی اکسیدانی تیمول توسط

 فرمول زیر محاسبه گردید:
%DPPH radical scavenging activity = 

[(ODcontrol – ODsample) ÷ ODcontrol] × 100  
  آنالیز آماري: 

هاي حاصل از این مطالعه توسط تست آماري  داده
ANOVA  یک طرفه وPost-test  Tukey در نرم افزار

prism .صورت ه ها ب داده مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت
Mean±SEM .05/0 نشان داده شده اند P< ملاك 

  شده است. گرفته نظر در داري معنی
  

 ها یافته
تغییرات سطح سرمی فعالیت آنزیم کاتالاز، مالون 

نشان  1طور که در نمودار  همان  :DPPHدي آلدئید و 
داده شده است میزان فعالیت کاتالاز در سرم حیوانات گروه 

H مقایسه با گروه  درCtl داري افزایش پیدا  به طور معنی
هاي  چنین فعالیت کاتالاز در گروه هم>p).01/0(کرده است

Thy25+H و Thy50+H  در مقایسه با گروه هیپرتروفی
 >p). 01/0(اختلاف معنی داري نشان می دهد

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 دوزهاي با )Thyتیمول( کننده دریافت هیپرتروف )،Hهیپرتروف(  )،Ctlکنترل( هاي گروه در سرم در کاتالاز آنزیم فعالیت :1 نمودار
mg/kg   25 ,50 7است( شده گزارش:nداده .(  ها به صورتMean±SEM اند نشان داده شده) 01/0.(**P< مقایسه با گروه  درCtl  و

) 01/0(&&P<  درمقایسه با گروهH .سنجیده شده است  



 و همکارانمحبت جمهیري                                                                           ...                       بررسی اثر تیمول بر ظرفیت آنتی اکسیدانی سرم در

 ١۵                                                                                                             1396، تیر 4مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراك، سال بیستم، شماره 

نتایج حاکی  MDAدر خصوص اثر تیمول بر سطح سرمی 
در مقایسه با  MDA غلظت Hدر سرم گروه از آنست که

  >p).001/0(داري پیدا کرده است افزایش معنیCtl گروه 
و Thy25+H هاي  سرم گروه درMDA چنین غلظت  هم

Thy50+H درمقایسه با گروه  نیز Hداري  به طور معنی
 ).>001/0Pو >p 05/0 کاهش یافت ( به ترتیب در سطح

).2(نمودار 

 
 

) Thy( تیمول کننده دریافت هیپرتروف )،Hهیپرتروف(  ،(Ctl)کنترل هاي گروه در سرم در )MDAآلدئید( دي مالون غلظت :2 نمودار
  درمقایسه با گروه  >P***)01/0(اند نشان داده شده Mean±SEMها به صورت  داده ).n:7(است شده گزارش mg/kg25 ,50 بادوزها

Ctl  001/0و , &&&P<05/0P<& درمقایسه با گروهH  .سنجیده شده است  
 

است  شده داده نشان 3 نمودار در که طور همان
توسط تست  میزان ظرفیت آنتی اکسیدانیگیري  اندازه

DPPH  سازي  درصد مهار یا خنثیحاکی از آنست که
 در مقایسه با گروه  Hدر سرم گروه DPPHهاي  رادیکال

Ctl 01/0(داري پیدا کرده است افزایش معنی.(p<  در

 و Thy25+Hهاي  گروه سرم در این میزانحالی که 
Thy50+H   در مقایسه با گروه Hداري  به طور معنی

 ). >05/0p و >001/0pترتیب (به افزایش یافت

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
  

)، هیپرتروف H، هیپرتروف ((Ctl)کنترل هاي گروه در سرم درDPPH خنثی سازي رادیکال  فعالیت میزان :3 نمودار
 نشان داده شده Mean±SEMها به صورت  ). دادهn:7است(  شده گزارش mg/kg25 ,50   با دوزهاي )Thy( تیمول کننده دریافت

  سنجیده شده است.  Hدرمقایسه با گروه &>P<05/0P&&& , 001/0و  Ctlدر مقایسه با گروه  >P**01/0 اند.
 

  داري در هیچ یک از پارامترهاي بیوشیمیایی فوق مشاهده نگردید. تغییر معنیThy25 لازم به ذکر است که در گروه 
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 بحث
در این پژوهش مشخص شد تیمول توسط 

 ها و فاکتورهاي درگیر در فرآیند به وجود تغییرات آنزیم

هیپرتروفی میوکارد ناشی از فشار آمدن استرس اکسیداتیو بر 
باشد. هیپرتانسیون مزمن با افزایش بار  خون بالا موثر می

سیستولیک در بطن چپ سبب تغییرات مخرب ساختاري و 
ها  ترین آن شود که مهم عملکردي در میوکارد در می

. مطالعات )1(باشد هاي قلبی می هیپرتروف شدن سلول
 شرایط درROS  تولید اند که افزایش گذشته نشان داده

هاي قلبی  هاي بیولوژیک سلول پروسه از بسیاري پاتولوژیک
یونی، کنترل کلسیم، جفت شدن تحریک  هاي  مانند جریان

 از بسیاري و ها پروتئین عملکرد و و انقباض، ساختار

 . نتایج)20 ،7(دهند قرار می تأثیر تحت را رشد فاکتورهاي

 مطالعه قبل ما نشان حاصل از مطالعات گذشته و از جمله

تواند  شکم، در طی دو هفته می آئورت تنگی ست کهداده ا
 در قلب فشار خون را در افزایش دهد، در نتیجه فعالیت

   .شود می درآن زیادي تغییرات به منجر زیاد، بار پس مقابل
و همکارانش  نوست -اي که پیکسوتو در مطالعه

انجام دادند تجویز تیمول توانست فشار خون را به طور قابل 
. لازم به ذکر است که تیمول یک )12(دهد توجهی کاهش

هاي طبیعی گیاهان معطر  فنول مونوترپن موجود در روغن
باشد که از طریق  مختلف مانند پونه کوهی، آویشن می

اند  مختلف که هنوز به طور کامل شناخته نشدههاي  مکانیسم
  . )9(کند اثرات قلب و عروقی خود را اعمال می

بین هیپرتروفی  مستقیمی رابطه ي حاضر مطالعه در
اکسیداتیو وجود دارد  استرس تغییرات مرتبط با بطن چپ و

 فرآیند در درگیر هاي فعالیت آنزیم میزان در که چرا

چنین غلظت  کاتالاز و هم جمله من اکسیداتیو استرس
MDA داري در حال  معنی به هیپرتانسیون به طور پاسخ در
 اکسیداتیو استرس بروز مطالعات اخیر، پایه بر .است افزایش

شده  قلبی مطرح هیپرتروفی در مهم عامل عنوان یک به
است. چرا که در  مطالعه سینگال و همکارانش مشاهده شد 

 و سبب استرس ایجاد سبب فشار شریانی که افزایش

چنین در  . هم)21(گردد هیپرتروفی قلب می تحریک

هاي  ROSي داي و همکارانش نشان داده شد که  مطالعه
تواند نقش اساسی در پیشرفت هیپرتروفی  میتوکندریایی می

 شرایط . تحت)22(داشته باشند IIقلبی ناشی از آنژیوتانسین 

 هایی توسط آنزیم ها رادیکال این سمی اثرات فیزیولوژیک

 کاملاً آنزیم یک نیز شود. کاتالاز چون کاتالاز خنثی می هم

 مقاومت 2O2Hزدایی  طریق سم از که است شده شناخته

 افزایش اکسیداتیو استرس از ناشی هاي آسیب به را قلب

آنزیم کاتالاز در  فعالیت حاضر میزان مطالعه در .دهد می
 در دار معنی گروه هیپرتروفی افزایش در چپ سرم بطن

 یک رسد نظر می به نشان داد که کنترل گروه با مقایسه

تولید یون هیدروژن  افزایش با مقابله جهت سازشی مکانیسم
 بیان میزان اي که بر مطالعه با نتایج باشد. این پراکسید می

حیواناتی که داراي فشار خون  هاي کاتالاز در آنزیم پروتئین
چنین در این قسمت از  . هم)23(سازگارست بالا بودند

مطالعه مشاهده شد که تجویز تیمول باعث افزایش فعالیت 
بر شود.  آنزیم کاتالاز در سرم قلب هیپرتروفی شده می

 زارش در خصوص اثراتاساس اطلاعات ما، این اولین گ
 نتی اکسیدانی تیمول بر فعالیت آنزیم کاتالاز در سرم بافتآ

 گروه قبل چنین مطالعه باشد. هم هیپرتروف شده می میوکارد

باشد  داد که کارواکرول (یک مونوترپن فنولی می نشان ما
شود  تیمول به عنوان یکی از ایزومرهاي آن نام برده می که از
ماده از گیاهانی مانند آویشن استخراج چنین این دو  و هم

و افزایش  mRNAباشد به واسطه بیان  شوند) قادر می می
سطح فعالیت این آنزیم، قلب را در مقابل آسیب ناشی از 

   .)17(هیپرتروفی میوکارد محافظت کند
ها به شدت واکنش پذیر  ROSجایی که  از آن

توانند به ترکیبات سلولی مختلف از  باشند از این رو می می
جمله غشاي لپیدي آسیب برسانند.  لپید پراکسیدازها  حاصله 

توانند شروع  میاز اکسیداسیون اسیدهاي چرب غیر اشباع 
هاي آزاد باشند.  ي پراکسیداسیون لپیدي با رادیکال کننده

مالون دي الدئید که محصول اصلی و نهایی پراکسیداسیون 
اسیدهاي چرب غیر اشباع است، اغلب به عنوان یک 
شاخص در آسیب سلولی مطرح است. اطلاعات کمی در 

گام ارتباط با پراکسیداسیون لیپیدهاي سرم بطن چپ در هن
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توان به عنوان  هیپرتروفی میوکارد وجود دارد که می
هاي این مطالعه در نظر گرفت اما با این حال در  محدودیت

هاي  بر روي قلب و همکارانش ي که توسط جیی مطالعه
هیپرتروفی شده که بعد از پنچ هفته تحت ایسکمی و ري 
پرفیوژن قرار گرفتند انجام گرفت، نشان داده شد که سطح 

اما به  )24(یابد مالون دي آلدئید در این حیوانات افزایش می
 MDAال هنگام بروز استرس اکسیداتیو معمولا میزان هر ح

کند که نشان دهنده وجود القاي استرس  افزایش پیدا می
  اکسیداتیو و میزان پراکسیداسیون لیپیدها است.

برخی از مطالعات میزان این  از طرفی دیگر در
مارکر در حیوانات هیپرتروفی شده کاهش پیدا کرده است 

اي که بر روي رت  ال در مطالعهو سینگ به طوري که گوپتا
انجام دادند نشان دادند که میزان این مارکر در حیوانات 

. لذا این نتایج )25(هیپرتروفی شده کاهش پیدا کرده است
ن مورد متناقض شاید به دلیل نوع پروتکل آزمایش یا حیوا

  باشد.  استفاده در آزمایش می
سرم بطن چپ  MDAي حاضر، میزان  در مطالعه

داري مشاهده شد و  در گروه هیپرتروفی، افزایش معنی
تجویز تیمول توانست سطح این مارکر اکسیداتیو را در سرم 

   این حیوانات کاهش داد.
DPPH )2 2- هیدرازیل) به عنوان -پیکریل-1دي فنیل

هاي مرتبط با وضعیت  آزاد پایدار، از شاخصیک رادیکال 
. در مطالعاتی که اخیرا در )26(باشد آنتی اکسیدانی می

کیبات مونوترپنی از جمله بر روي تر DPPHخصوص 
تیمول و کارواکرول صورت گرفته است، خواص آنتی 

. )28 ،27(یید قرار گرفته استأاکسیدانی این دو ماده مورد ت
 HL-60هاي سرطانی  سلولاثرات آنتی اکسیدانی تیمول در 

نیز ثابت شده است. از طرفی در  )15(لزایمرآو  )14(
 DPPHکال سازي رادی ي حاضر میزان فعالیت خنثی مطالعه

ي بدون درمان و  هاي هیپرتروف شده بطن چپ رت در سرم
هاي درمان شده با تیمول افزایش یافت، به احتمال  سایر گروه

رسد که علت این افزایش در گروه  زیاد به نظر می
هیپرتروفی به دلیل یک مکانیسم سازشی در برابر تجمع 

اثرات هاي اصلی  باشد. هنوز مکانیسم هاي آزاد می رادیکال

چند  اند هر قلبی عروقی تیمول به طور کامل شناخته نشده
هاي مهم  از جمله مکانیسم )12(هاي کلسیمی بلوك کانال

ود دارد که باشد. این احتمال وج اثر این فنل گیاهی می
بخشی از اثرات آنتی اکسیدانی تیمول به دلیل وجود گروه 
هیدروکسیلی موجود بر روي حلقه بنزن در ساختار شیمایی 
این ماده است که از این طریق تا حدودي قلب را از 

هاي ناشی از استرس اکسیداتیو محافظت نموده است.  سیبآ
 گیري نتیجه چنین توان می مطالعه این از حاصل هاي یافته از

کرد که افزایش فشار خون ناشی از تنگی آئورت منجر به 
گردد که  استرس اکسیداتیو و هیپرتروفی بطن چپ می

 فعالیت و میزان تجویز تیمول توانست فعالیت آنزیم کاتالاز
را افزایش و پراکسیداسیون DPPH  رادیکال سازي خنثی

وان لیپیدي در سرم بطن چپ را کاهش دهد. تیمول به عن
ها و ROS یک آنتی اکسیدان قوي با مهار تولید و توسعه 

افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی، باعث افزایش اثرات 
کاردیوپروتکتیو در مقابل هیپرتروفی قلبی ناشی از 

تر اثرات  هاي دقیق گردد. یافتن مکانیسم هیپرتانسیون می
تر و د  کاردیوپروتکتیو تیمول مستلزم آزمایشات گسترده

  باشد. تري می قیق
 

  تشکر و قدردانی
باشد.  این مقاله مستخرج از طرح تحقیقاتی می

پزشکی  علوم دانشگاه پژوهشی معاونت از وسیله بدین
 و تحقیق این مالی هاي هزینه تأمین شهید صدوقی یزد بابت

 این پزشکی دانشکده گروه بیوشیمی يچنین از اعضا هم

 بیوشیمیایی هاي جهت مشارکت در انجام آزمایش دانشگاه

  .شود می قدردانی و تشکر طرح، این
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