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 یاهدر موش کیبروتیضد ف خواص و آنژیوژنز قیعملکرد قلب را از طر ایوسجنیند

 شدبخیبهبود م وکاردیم یسکمیمجدد ا یرساننر در معرض خون بزرگ آزمایشگاهی
 

 ۱عزیزی یاسر ،2مهدی صابری پیروز ،۱علی محمدخانی زاده ،۱کامران رخشان ،۱*یفقیهزهرا 

 ایران  دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ،یولوژیزیگروه ف -۱

 ایران تهران، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، ،مرکزتحقیقات الکتروفیزیولوژی -2

 

 ده یچك

 

است  یمحور یندیفرآ وژنزیدر سراسر جهان است. آنژ ریموو مرگ یناتوان یاز علل اصل یکی( MI) وکاردیانفارکتوس مهدف: 
لعه مطا نیکند. ایقلب ک ک م میبه ترم وکارد،یو بهبود ع لکرد م کیسااک یا وکاردیبه م یرسااانبازگرداندن خون قیکه از طر

 ویداتیو استرس اکس وکاردیم بروزیف وژنز،یبا ت رکز بر آنژ MIدر برابر  ایوسجنیند ی دارویقلب یاثرات محافظت یبررس رمنظوبه
 .انجام شد

 Sham( ،2 )MI، (3)( 1به چهار گروه ) یطور تصااادفبه سااتارینر نژاد و آزمایشااهاهی بزرگ یهاا : موشهاا روشمواد و 
MI+Vehicle ( 4و )MI+Diosgenin  یقدام یکرونر نزول انیبستن شر قهیدق 33ها تحت شدند. موش میتقسا ( چپLADبرا )ی 

روز قبل از  7( لوگرمیگرم بر کیلیم 03) ایوسجنینروز برقرار شد. د 14مدت مجدد به یرسانقرار گرفتند و سپس خون MI یالقا
 وکاردیم یهامیآنز یریگاندازه یبرا ELISA. از رپرفیوژن ادامه داشتبعد روز  14مدت د و بهش زیتجو یصورت خوراکبه MI یالقا

کروم یرت یزیآمو رنگ یوگرافیبا اکوکارد بیترتبه بروزیو ف وکاردیاستفاده شد. ع لکرد م ویداتیاساترس اکس  یگرهاو نشاان 
 استفاده شد. یعروق خون یزیآمرنگ تیاز ک آنژیوژنز یابیارز یشد. برا نییتع 14ماسون در روز 

 ویداتیاسترس اکس یگرها(، نشانLDHو  I ،CK-MB نی)تروپون وکاردیم بیآس یگرهانشان شیباعث افزا MI یها: القاافتهی
(MDAف ،)وکاردیو کاهش ع لکرد م وکاردیم بروزی (EF٪ و FS٪ ) پارامترها را معکوس کرد. تراکم  نیا دایوسجنین درمان و شاد

ا ب سهیدر مقا ایوسجنیندر گروه د یشتریب یرگیاست. تراکم مو افتهی شیافزا MI+Vehicleو  MIدر  یتوجهطور قابلبه یرگیمو
MI  وMI+Vehicle .مشاهده شد 

در  دیجد یخون یهارگ لیو تشک وکاردیم یهابیکاهش آس و،یداتیمهار اساترس اکسا   قیاز طر ایوساجنین د :یریگجهینت
 یبرا یخوب دیم کن است کاند ایوسجنینما نشان داد که د یهاافتهی. شاود می یکیبروتیضاد ف  تیفعال موجب ،MIمدل موش 
 باشد. MI  ارانیب یبرا ندهیآ ینیمطالعات بال

 
 یع لکرد قلب رسانی مجدد بعد از ایسک ی،خون ،ایوسجنیندی: دیکلهای واژه
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Introduction: Myocardial infarction (MI) is one of leading cause of disability and mortality around the world. 

Angiogenesis is a pivotal processes that contributes in cardiac repair via restoration of blood supply to the ischemic 

myocardium and improvement of myocardial function. This study was conducted to evaluate cardioprotective effects 

of diosgenin against MI with focus on angiogenesis, myocardial fibrosis, and oxidative stress.  

Methods and Materials: Male Wistar rats were randomly divided into four groups: (1) sham, (2) MI, (3) 

MI+Vehicle and (4) MI+Diosgenin. Rats were subjected to 30min left anterior descending coronary artery (LAD) 

ligation to induce MI and then re-established reperfusion for 14 days. Diosgenin (50 mg/kg) administered orally 7 

days before induction of MI and followed for 14 days of reperfusion. ELISA was used to measure myocardial enzymes 

and oxidative stress markers. Myocardial function and fibrosis were determined by echocardiography and Masson׳s 

trichrome staining, respectively at day 14. Blood vessel staining kit was used to assess angiogenesis.  
Results: Induction of MI increased myocardial injury markers (Troponin I, CK-MB and LDH), oxidative stress 

markers (MDA), myocardial fibrosis and decreased myocardial function (EF% and FS%) and diosgenin treatment 

reversed these parameters. Capillary density significantly increased in MI and Vehicle. More capillary density 

observed in diosgenin group compared with MI and MI+Vehicle.  

Conclusion: Diosgenin possess anti-fibrotic activity through inhibition of oxidative stress, reduction of myocardial 

damages and formation of new blood vessels in a rat model of MI. Our findings showed that diosgenin may be a good 

candidate for future clinical studies for MI patients. 
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