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  چكيده
است كـه در آن توليـد       بيماري    يك هيدروسفالي: زمينه و هدف  

 در بطن ها و يا      CSF)(  نخاعي                   –طبيعي مايع مغزي    غير
 ه اي م ـيه منجر به افـزايش فـشار درون جمج        فضاي زير عنكبوت  

)(ICP        فاكتور رشد اندوتليال عروقي      .مي شود )(VEGF 
 است كه در شرايط هيپوكسي فعال مـي         رگزاييمهمترين فاكتور   

 كـشش اكـسيژن بـه       ICPكه در اثر افزايش      بنظر مي رسد     .دشو
داخل بافت مغزي كاهش مي يابد و در نتيجـه رونويـسي از ژن              

VEGF بنابراين هدف از مطالعه كنوني بررسي       فزايش مي يابد   ا 
  . در شرايط هيدروسفالي استVEGFتغييرات 

 نخاعي كمري و    –در اين تحقيق بنيادي مايع مغزي       : روش كار 
 كودك  20 كودك مبتلا به هيدروسفالي انسدادي و از         25سرم از   

 به بيمارستان مركـز     1385 -1387گروه كنترل كه بين سال هاي       
 يغلظت كل ـ  .كودكان تهران مراجعه كرده بودند، گرفته شد      طبي  

  به ترتيب با اسـتفاده از روش هـاي           VEGF غلظت و   پروتئين
  . اندازه گيري شدELISAبردفورد و 

 ي بيمـار نـسبت بـه         پروتئين در نمونه هـا     يغلظت كل : يافته ها 
به همـين   ) >05/0p(نمونه هاي كنترل افزايش معني دار داشت        

 در سرم بيماران نيز اندكي افزايش يافتـه         VEGFترتيب غلظت   
 CSF در   VEGFغلظـت   . بود ولي اين افزايش معني دار نبـود       

بيماران نسبت به كودكان گروه كنترل افزايش بسيار معنـي داري           
  .>p)001/0(نشان داد 

 بيان  مغز در    كم به مقدار  VEGF  در شرايط عادي   :نتيجه گيري 
عي يا سيـستميك؛ نـورون       در مقابل در هيپوكسي موض     .مي شود 

 را VEGFها ،آستروسيت هـا و سـلول هـاي ميكروگليـا بيـان              
 VEGF افزايش بيان  دهندهاين مطالعه نشان    .  مي دهند   افزايش

 و نيز نقش آن در فيزيوپـاتولوژي        CSF شرايط هيپوكسي در     در
  .هيدروسفالي است

ندوتليال عروقي، هيدروسفالي، افاكتور رشد  :واژگان كليدي
 . نخاعي-مغزيمايع 

 مجله زيست شناسي دانشگاه آزاد اسلامي 

 31-3،39، شماره4، دوره1388واحد گرمسار،

Expression of VEGF (Vascular Endothelial Growth 
Factor) in Cerebrospinal Fluid (CSF) and Serum of 
Children with Hydrocephalus  
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Abstract 
Background: Hydrocephalus is a condition in which 
there is an abnormal build-up of cerebrospinal fluid 
within the ventricles and/or subarachnoid space, which 
leads to elevated intracranial pressure (ICP). VEGF is 
the prime hypoxia inducible angiogenic factor. We 
assumed that increased ICP leads to reduced oxygen 
tension in brain tissue, which triggers VEGF gene 
transcription so, in the current work we aimed to study 
VEGF alternation in hydrocephalus.  
Material and Method: Measurements were 
performed on CSF and serum aliquots obtained from 
control (n=20) and hydrocephalic patients (n=25), age- 
and sex-matched, were collected by lumbar puncture 
(LP) in the children hospital medical center of Tehran 
from 2006 to 2008. VEGF and total protein 
concentrations were determined by enzyme-linked 
immunosorbent assays (ELISA) and Bradford method, 
respectively. 
Results:VEGF and total protein concentrations were 
significantly elevated in hydrocephalus CSF samples 
compared with those in controls (p<0.05, p<0.001, 
respectively). There was only a slight insignificant 
elevation in serum VEGF concentrations. 
Conclusion: Under normal conditions there is only 
diffuse expression of VEGF in the brain. In contrast, 
under local or systemic hypoxia, neurons, astrocytes, 
and microglial cells all show enhanced VEGF 
expression. The present study shows that VEGF 
concentrations are much higher in the CSF of children 
with hydrocephalus than in control samples and VEGF 
may be involved in hydrocephalus pathophysiology. 
Key Words: Vascular Endothelial Growth Factor, 
Hydrocephalus, Cerebrospinal Fluid. 
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  مقدمه
هيدروسفالي توسط شرايط  متنوع غير وابسته به هـم نظيـر            
خونريزي درون بطني، مننژيت، ضربه مغزي، تومور و غيره         

 - مغـزي  بـسته شـدن مـسير حركـت مـايع         . ايجاد مي شود  
، باز جذب نا كافي و يا توليد بيش از حـد           CSF(1(نخاعي  

نتيجه در و   نخاعي-مايع مغزيآن باعث تجمع غير طبيعي 
و بـزرگ شـدن   ICP)2 (افزايش فـشار درون جمجمـه اي   

 به طـور تقريبـي     هيدروسفالي   .]1،2 [بطن هاي مغزمي شود   
 شـود    كودك متولد شده مـشاهده مـي       1000 كودك از    1در  

 ، البته اين بيماري به دلايل مختلف پس از تولـد       )اديمادرز(
شواهد موجـود نـشان     . ]3[ )اكتسابي ( رخ دهد  تواند  نيز مي 

  عملكردمي دهند كه مايع مغزي ـ نخاعي در رشد و نمو و 
 غلظت  نشان داده شده است كه تغيير      .مغز نقش مهمي دارد   

 در   نخـاعي  -مايع مغـزي   هاي رشد و سيتوكين هاي    فاكتور
 و نورولوژيك اسـت   هنجاري هاي رشد ونموي  نا اط با ارتب

تغيير در بيان برخي از ايـن فاكتورهـاي رشـد مـي              . ]7-4[
مـايع  تواند منجر به عدم تعـادل بـين توليـد و بـاز جـذب                

ــزي ــاعي-مغ ــود نخ ــ.  ش ــد  اف ــاكتور رش ــت ف زايش غلظ
مـايع  در   ]6[ 4TGF-β و ]FGF-2 ]7)3 (2-فيبروبلاست

افـزايش  . دروسفالي مـي شـود    القا هي   باعث  نخاعي -مغزي
  ، 6HTx  نيـز در رت     NGF)5(بيان فاكتور رشـد عـصبي       

مدل شناخته شده بـراي هيدروسـفالي، در حـين پيـشرفت            
  .]8[ بيماري نشان داده شده است

 شـد؛    انجـام  HTxپس از مطالعات دقيقي كه بر روي مدل         
مشخص شد كه نازكي كورتكس مغز به علت افزايش فشار          

مـي باشـد بلكـه كـاهش ميـزان تكثيـر             ن ن جمجمه اي  درو
الغ باعـث  سلولي و مهاجرت زودرس نورون ها بصورت ناب    

 هـاي  تجمـع فاكتور    در واقع  .دنازكي كورتكس مغز مي شو    
 مـسدود شـدن جريـان        اثر  در  نخاعي - مايع مغزي  رشد در 

طبيعي آن مي تواند عامل ايجـاد كننـده نـا هنجـاري هـاي               

                                                 
1 Cerebrospinal fluid 
2 Intracranial pressure  
3 Fibroblast growth factor-2 
4 Transforming growth factor- beta 
5 Nerve growth factor 
6 Hydrocephalic Texas rat 

ا اثــرات ايــن  زيــر.مــشاهده شــده در هيدروســفالي باشــد
فاكتورها بشدت تحت تاثير غلظت آن هـا مـي باشـد و در              
غلظت هاي فراتر از حـد طبيعـي نـه تنهـا از رشـد و نمـو                  
طبيعي حمايت نمي كنند بلكه باعث ايجاد اثرات معكـوس          

  .  ]9،10[  مي شوندنيز
مهمترين  يكي از    VEGF)7( عروقي   الندوتليافاكتور رشد   

. بيـان مـي شـود    هيپوكـسي   شرايطدرفاكتورهايي است كه    
mRNA            اين فاكتور در مغز انسان و جوندگان بـه مقـادير 

 افـزايش بيـان   . ]11،12[ بسيار كـم مـشاهده شـده اسـت    

VEGF           در مغز جوندگان پـس از صـدمات هيپوكـسيك و
و در انـسان     ]13-17[ هيپوكسي سيستميك طـولاني مـدت     

شواهد اخير  .]18[ پس ايسكميك حاد نشان داده شده است    
 داراي اثرات مستقيمي بر سلول      VEGFان مي دهند كه     نش

 باعث رشـد بـه بيـرون        VEGF. مي باشد هاي عصبي نيز    
آكسون ها و بقاي نورون ها مـي شـود و بـه عـلاوه داراي                
 اثرات نوروتروفيك بر كشت سلول هاي عصبي نيز هـست         

باعـث   VEGF استفاده از آنتي بادي خنثي كننده     . ]20،19[
ال و نيـز افـزايش    ير سلول هاي گلي ـ    و تكث  رگ زايي كاهش  

 .]21[ ندوتليال و آستروگليال مـي شـود      اتحليل سلول هاي    
 بر سلول هاي بافت عصبي باعث VEGFگستردگي اثرات 

شده است كه آن را به عنوان يك فاكتور نروتروفيك جديد           
در مجموع بـا توجـه بـه يافتـه هـاي             .]22[ در نظر بگيرند  

مـايع  اي نوروتروفيـك    ه ـاكتور  جديد مبني بـر اهميـت ف ـ      
 در فيزيوپاتولوژي هيدروسفالي و نيز اثـرات        نخاعي -مغزي
 بر سـلول هـاي عـصبي و نقـش مهـم آن در               VEGFبارز  

 بررسـي ميـزان    ؛ هدف از مطالعه كنوني    واكنش به هيپوكسي  
جـاد دورنمـايي     و اي   در شرايط هيدروسفالي   بيان اين فاكتور  

 از شرايط اين     افزايش درك   راستاي براي مطالعات بيشتر در   
    . بوده استبيماري

  
  
  

                                                 
7 Vascular endothelial growth factor 
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 33                                                                                         ...  نخاعي-در مايع مغزيVEGF) (بررسي بيان فاكتور رشد اندوتليال عروقي 

  روش كار
  بيماران

 از   بنيـادي  نمونه هاي به كـار گرفتـه شـده در ايـن مطالعـه             
 بـين   كـه  به هيدروسفالي  مادرزادي انسدادي     مبتلا   كودكان

به بيمارستان مركـز طبـي كودكـان        1385 -1387 سال هاي   
در ايـن تحقيـق بـر       . تهران مراجعه كرده بودند، گرفته شـد      

 گروه زيـست    اس دستور العمل كميته اخلاق در پژوهش      اس
 دانشگاه تربيت معلم ابتدا رضايت كتبـي از والـدين           شناسي

 ـ       رضـايت نامـه انجـام نمونـه         نكودكان اخذ و بر اساس اي
 زير نظر پزشك متخصص جراحي اعصاب صورت        ريبردا

 و اســتفاده از نمونــه هــا در راســتاي ايــن طــرح  پــذيرفت
  .پژوهشي ميسر گرديد

  زيـر يكـسال  كودكاناز نخاعي كمري  -مايع مغزيو  ونخ
 =25 دختـر، 12 پـسر و  13 ( انسدادي به هيدروسفاليمبتلا
(n عمل جراحيدر حين )   گرفتـه  )براي قـرار دادن شـانت 
 بـه علـت     كـه  زير يكسال   كودكان  نمونه هاي كنترل از    .شد

 مكـش كمـري     تحـت مشكوك بودن به اختلالات عـصبي         
)LP( 1 ــه بو ــرار گرفت ــق ــد دن ــع آوري ش ــس از . د، جم پ

  شـان  سـلامت  تعداد از نمونه هـائي كـه      آزمايشات لازم آن    
 10 پـسر و    10 (ه بـود  توسط آزمايشگاه بيمارستان تاييد شد    

 مـورد   كنتـرل   در اين مطالعه به عنـوان نمونـه        )n=20دختر  
نخـاعي در    - نمونه هـاي مـايع مغـزي       .استفاده قرار گرفتند  

 rpmدر   دقيقـه    10 ت مـد   درجه سـانتي گـراد بـه       4دماي  
 سانتريفيوژ شدند و بلافاصله تا زمان استفاده به دماي          5000

نمونه هاي خون براي    .   درجه سانتي گراد منتقل شدند      -80
ــه مــدتrpm 5000بدســت آوردن ســرم در   دقيقــه 20  ب

  درجــه -80سـانتريفيوژ شــدند و سـرم حاصــل در دمـاي    
  .سانتي گراد نگه داري شد

  يآناليز پروتئين
ظــت كلــي پــروتئين در نمونــه هــا بــا اســتفاده از روش غل

 5.  بدست آمـد Bradford protein assay)(بردفورد
 پـس از    نخـاعي - ميكروليتر از نمونه هاي مايع مغزي      50تا  

ــه حجــم  ــا محلــول بردفــورد ميكروليتــر100رســاندن ب                        ب

                                                 
1 Lumbar puncture 

)01/0٪ Coomassie Brilliant Blue G-250 
)Sigma(  ،5٪   85 اسيد فـسفوريك     ٪10 ،٪95اتانول٪( 

 بـا اسـتفاده از نمـودار اسـتاندارد حاصـل از             .مخلوط شدند 
غلظت هاي مختلف آلبومين سـرم گـاوي و جـذب نـوري             

 دقيقه واكنش با محلول بردفورد در طول        5نمونه ها پس از     
.  نانومتر، غلظت پروتئين نمونه هـا محاسـبه شـد          595موج  

 2ELISA از كيت هاي   VEGF براي اندازه گيري غلظت   
استفاده  ,UK)  (R&D Systems, Abingdonتجاري

تمام مراحل آزمـايش بـر طبـق دسـتورالعمل شـركت            . شد
ايزوفـرم    در ايـن آزمـايش غلظـت   .سازنده كيت انجام شد

165VEGF   به عنوان فعالترين و فراوان ترين شكل زيـستي 
كيت اسـتفاده شـده بـه       . اين ملكول اندازه گيري شده است     

 كـه نمونـه هـا پـيش از انـدازه            ستونه اي طراحي شده ا    گ
گيري نياز به فعال سازي ندارند و غلظـت كـل فـاكتور در              

بـرخلاف بـسياري از     . نمونه ها انـدازه گيـري شـده اسـت         
فاكتور هاي رشد كه اندازه گيـري آن هـا در سـرم نيـاز بـه        

 به علت سطح    VEGFرقيق كردن سرم دارد، اندازه گيري       
 پـس    بطور خلاصه،  . به چنين مرحله اي ندارد     پايين آن نياز  

سـرم بـه     و نخـاعي  - نمونه هاي مايع مغزي    از اضافه كردن  
اضـافه شـد و      آنتي بادي كانژوگـه و سوبـسترا         ،هر چاهك 

 نانومتر براي به بدست آوردن غلظـت        450 در   جذب نوري 
VEGFاستفاده شد  .  

در تحقيق حاضـر اخـتلاف بـين سـطح فـاكتور انـدوتليال              
نخـاعي و سـرم خـون بيمـاران و           -در مايع مغـزي   عروقي  

 بـا    نخـاعي  - در نمونـه هـاي مغـزي         غلظت كلي پـروتئين   
 Mann-Whitney Uاسـتفاده از روش آزمـون آمـاري   

test   05/0(  آناليز گرديد و مقاديرp<( معني دار ارزيابي 
  .شدند

  يافته ها
 ( نمونـــه بيمـــار  25غلظـــت كلـــي پـــروتئين در   

mg/ml4/0±37/1 ( عني دار بطور م)05/0p<(      نـسبت بـه 
افزايش نشان مـي  ) mg/ml07/0±42/0 ( نمونه كنترل 20

 نخـاعي بيمـاران غلظـت    - در مايع مغـزي   )1 .نمودار(دهد  

                                                 
2 Enzyme linked immunosorbent assay  
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VEGF)  pg/ml9/31±6/78 ( ــه هــاي ــه نمون نــسبت ب
 بـصورت كـاملا معنـي دار   )  pg/ml8/0±2/7  (     كنترل

)001/0(p<  ــت ــه اســ ــزايش يافتــ ــودار( افــ ). 2 .نمــ
، )pg/ml1/50±2/383 ( در سرم بيمـاران   VEGFغلظت

به عنوان شاخـصي كـه مـي توانـد نـشان دهنـده تغييـرات                
              سيستميك اين فاكتور باشد، نسبت بـه نمونـه هـاي كنتـرل            

)pg/ml 3/55±4/351 (نــشان داده اســت  انــدكيافــزايش 
  ).3 .نمودار(  ولي اين افزايش معني دار نمي باشد 

  بحث
ن مهمتـرين فـاكتور      به عنوا  VEGFحاضر بيان   در تحقيق   

 و سـرم    CSFنوروتروفيك جديد در      و يك فاكتور   رگزايي
اين مطالعه   . مبتلا به هيدروسفالي بررسي شده است      كودكان

 نخـاعي   - در مايع مغزي   VEGFنشان مي دهد كه غلظت      
 كنتـرل  گـروه هيدروسفالي بـيش از       مبتلا به  كودكانو سرم   
تحقيـق بـا سـاير تحقيقـاتي كـه          تفاوت عمـده ايـن      . است

 نخاعي را در بيماران هيدروسـفالي       -فاكتورهاي مايع مغزي  
اندازه گيري كردند اين است كه در مطالعات گذشته نمونـه           

 (LP) كنترل از ناحيه كمـر        گروه  نخاعي -هاي مايع مغزي  
 نخـاعي بطنـي     -گرفته مي شد ولي از مـايع مغـزي         نوزادان

(shunt)      عمل جراحـي بـراي قـرار        ن كه از بطن ها در حي 
 خارج مي شد، بعنوان نمونه بيمار اسـتفاده          شانت دادن لوله 

 -نشان داده شـده اسـت كـه تركيـب مـايع مغـزي             . مي شد 
 محـل هـاي     ات  در طي حركت آن از شبكه كوروئيد       نخاعي

 نخـاعي بطنـي و   -بازجذب تغيير مـي كنـد و مـايع مغـزي      
تي كمري موجود در فـضاي زيـر عنكبوتيـه تركيـب متفـاو            

لذا مقايسه اين دو نمونـه بـا هـم صـحيح نمـي           ]23[ دارند
  .باشد

تغييرات غلظت كلي پروتئيني را به عنوان شاخـصي          معمولا
براي مقايسه با تغييرات فاكتور مورد نظر در جهـت روشـن       

  . در نظر مي گيرند     فاكتور شدن اهميت فيزيوپاتولوژيكي آن   
  نخـاعي  -يمايع مغز  غلظت كلي پروتئين در   در اين تحقيق    

بيماران افزايش چشم گيري را نسبت به نمونه هاي كنتـرل           
 -غلظت كلي پروتئين مايع مغزي    در حاليكه   . نشان مي دهد  

 سـطح   ه اسـت   برابر افـزايش يافت ـ    4نخاعي بيماران حدودا    

 10 نخاعي بيماران حدودا -در مايع مغزيVEGF فاكتور 
وتئين يافته هاي غلظت كلي پر     .نشان مي دهد  برابر افزايش   

در مطالعه حاضر مطابق تحقيقاتي اسـت كـه غلظـت كلـي             
ــزي  ــايع مغ ــروتئين را در م ــالم در  -پ ــان س  نخــاعي كودك

عوامـل   .]24[ گزارش داده اند mg/ml44/0-1/0 محدوده 
افزايش غلظت شوند كـه از       مختلفي مي توانند منجر به اين     

مـايع  آن جمله مي توان بـه مـسدود شـدن جريـان طبيعـي         
 و تجمع آن اشاره كرد البته انـسداد حاصـله            نخاعي -مغزي

با توجه به افـزايش      .]9[ يك انسداد صد در صد نمي باشد      
 VEGFمي توان افـزايش   سطح اين فاكتور در سرم   نا چيز   

 نخاعي را مربوط به افـزايش بيـان ايـن ژن            -در مايع مغزي  
از طرفـي ديگـر     . توسط سلول هاي خاصي در مغز دانـست       

 نخـاعي بيمـاران     - مايع مغـزي    در VEGFهر چند غلظت    
بسيار بالاتر از نمونه هاي كنترل است ولي اين عامـل نمـي             

 در  VEGFتواند باعث افزايش مـشاهده شـده در غلظـت           
پـايين   نخاعي بـسيار     -سرم شود زيرا حجم كل مايع مغزي      

ن هاي آن بـه سـرم بخـاطر         تئيتر از سرم است و ورود پرو      
افـزايش   .بي نيست رقيق شدن در يك حجم زياد قابل ارزيا       

 1NSE  ،2MBP،3GFAP فاكتورهـا از قبيـل    سايربيان

 ،S100   ،NGF  4وNT-3   نخـاعي -مايع مغـزي نيز در  
-27[ كودكان مبتلا به هيدروسفالي نـشان داده شـده اسـت          

25[ .  
مشاهدات بافت شناسي نشان داده است كه مغز در شـرايط           

ور افزايش فشار درون جمجمه اي يعنـي هيدروسـفالي بط ـ         
ــود و     ــي ش ــسترده م ــلولي گ ــيب س ــار آس ــشرونده دچ پي
آستروسيت هاي بسياري در بافت مغز ظاهر مي شـوند كـه            

و ايـن         ]26[ جاي نورون هاي آسيب ديده را مي گيرند       
  عنوان يكي از عوامل تغيير تركيـب       تغيير جمعيت سلولي به   

 نخـاعي در    -ماتريكس خارج سلولي مغز و نيز مايع مغـزي        
در شـرايط عـادي      .اري پيـشنهاد شـده اسـت      طول اين بيم ـ  

VEGF        و فقط برخي از      به مقدار كم در مغز بيان مي شود
                                                 

1 Neuron specific enolase 
2 Myelin basic protein 
3 Glial fibrillary acidic protein 
4 Neurotrophin-3 
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سلول هاي تخصص يافته در اپي تليوم شـبكه كوروئيـد آن            
ولي در طي هيپوكسي موضعي و يـا         ]28[ را توليد مي كنند   

سيــستميك، نــورون هــا، آستروســيت هــا و ســلول هــاي  
-35[  نـشان مـي دهنـد       را VEGFميكروگليا افزايش بيان    

29[       .  
ــات شــده اســت كــه   ــرات VEGFاز طــرف ديگــر اثب  اث

ميتوژنيك بـر آستروسـيت هـا و نـورون هـا دارد و باعـث                
 و  رگ زايـي  افزايش   .]36[ افزايش بقاي آن ها نيز مي شود      

 در بافت مغـز بـه اثبـات         VEGFنفوذپذيري عروق در اثر     
ممكـن   VEGFرگ زايـي در اثـر       . ]38،37[ رسيده اسـت  

است اكسيژن رساني را افزايش دهد زيـرا نـشان داده شـده             
 باعث كاهش آسـيب     VEGFاست كه بكارگيري موضعي     

با اين  . ]29[ از ايسكمي در بافت مغز مي شود      هاي حاصل   
 باعث ايجـاد    VEGFوجود اين احتمال نيز وجود دارد كه        

كـه مـي     ]40،39[  مغزي شـود   -ا تخريب سد خوني   ادم و ي  
 ـ   ه افـزايش فـشار درون جمجمـه اي و ايجـاد            تواند منجر ب

  .التهاب بطور ثانويه شود
از يك سو آسـتروگليوزيس در هيدروسـفالي مـي          در نتيجه   

 توليـد   VEGF باشد ولي    VEGFتواند منشا افزايش بيان     
شده مي تواند در يك فيدبك مثبت تكثير آستروسيت ها را           

از . تحريك كند و باعث بدتر شدن آسيب هاي مغزي شـود          
 به عنوان عـاملي كـه مـي         VEGFوي ديگر ترشح اوليه     س

تواند سلول هاي مغـزي را در شـرايط هيپوكـسي از مـرگ              
سلولي نجات دهد خود مي تواند بـه يـك فـاكتور آسـيب              

 باعـث   VEGFرسان تبـديل شـود زيـرا افـزايش غلظـت            
 بنـابراين .  مي شود   مغزي -سد خوني   آسيب هاي شديد به     

 VEGFلي هر چند بيان     در هيپوكسي حاصل از هيدروسفا    
به عنوان بخشي از يك مكانيسم جبراني افـزايش مـي يابـد             

 خود به يك VEGFولي در ادامه با افزايش بيان مزمن آن،    
به همين دليـل جراحـي   . عامل مخرب مي تواند تبديل شود    

براي كارگذاري شانت از اولـين اقـداماتي اسـت كـه بـراي          
 از  ICPفـزايش   درمان اين كودكان صورت مي گيرد زيـرا ا        

يك سو باعث فشردگي بي بازگشت كورتكس مي شـود و           
 بـصورت مـزمن مـي توانـد         ICPاز سوي ديگـر افـزايش       

 در  باشد كهVEGFتحريك كننده ترشح فاكتورهايي مانند  

 نه تنها منجر به افـزايش مقاومـت سـلول هـا             طولاني مدت 
نمي شود بلكه آسيب هاي غير قابل جبراني را به بافت مغز            

 . مي كندوارد

  نتيجه گيري
  كـه  گفت مي توان     به گونه اي است كه      حاضر تحقيقنتايج  

مربـوط بـه    در شرايط هيدروسـفالي      VEGFتغيير غلظت   
 و اين تغيير چـشم      بوده نخاعي ن  -انسداد جريان مايع مغزي   

در غلظـت كلـي پـروتئين        شده   گير در مقابل تغيير مشاهده    
اي مغـز   ط سلول ه ـ  توس VEGFبيان    افزايش نشان دهنده 
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  مودارهاشرح ن
  )> p 05/0 ( نسبت به نمونه هاي كنترلهيدروسفالي بيماران CSF غلظت كلي پروتئين موجود در .1نمودار 
  )> p 001/0 ( نسبت به نمونه هاي كنترلهيدروسفالي بيماران مبتلا به CSF در VEGFسطح فاكتور . 2نمودار 
   نسبت به نمونه هاي كنترلاليهيدروسف بيماران مبتلا به سرم در VEGFسطح فاكتور . 3نمودار 
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