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Abstract 

Aims: Recent studies suggest that sub-lethal ischemia protects the brain against subsequent ischemic injury. In 

this study, the nature of changes in the blood brain barrier permeability and brain edema following transient 
middle cerebral artery ischemia and 3-nitropropionic acid was evaluated.   
Materials & Methods: This clinical trial was carried out in Islamic Azad University of Zanjan in summer 2010. 

Rats were divided into 6 main experimental groups, each containing 28 animals. The first group (model of 

ischemic preconditioning) was subjected to 10 minutes of transient middle cerebral artery occlusion in the first 

day and was subjected to 60 minutes of middle cerebral artery occlusion in the second day. The second group 

(controls) did not receive any intervention except a 60-minute middle cerebral artery occlusion in the second 

day. The third group (sham) was only subjected to 10 minutes of transient middle cerebral artery occlusion in the 

first day. The fourth group (intact) was not subjected to any intervention. The fifth group (model of 3-

nitropropionic acid preconditioning) received a single dose of 20mg/kg 3-nitropropionic acid in the first day and 

was subjected to 60 minutes of middle cerebral artery occlusion. The sixth group (control) received normal 

saline in the first day and a 60-minute middle cerebral artery occlusion in the second day. In the third day, the 

infarct volume, blood brain barrier permeability and brain edema was evaluated in the groups. Data was 
analyzed by SPSS 12 software by LSD method. 

Results: Preconditioning with transient ischemia and 3-nitropropionic acid decreased neurologic deficit scores, 

infarct volume, brain barrier permeability and brain edema.  

Conclusion: Transient ischemia and 3-nitropropionic acid are associated with decrease in neurologic deficit 

scores, infarct volume, blood brain barrier’s permeability and brain edema; therefore, play active role in 

ischemic protection.  
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  مقدمه

به  ،رسانآسيب رسان در دوزهاي پايين و زير آستانهتحريکات آسيب
هاي ديگر کند که مغز را در برابر استرسسلول پاسخ سازشي القا مي

يا ديگر تحريکات ) تحمل(رسان حاصل از همين تحريکات آسيب
 ايسکمي به تحمل]. ١[د نمايحفاظت مي) تحمل متقابل(رسان آسيب
(IT)  ول افزايش تحمل ئزاد مسهاي درونترين مکانيزممهميکي از

در ]. ٢[هاي مغزي بعد از سکته مغزي است بافت مغز در برابر آسيب
، ]١[، تشنج ]٤[، ايسکمي ]٣[هاي مختلف، هيپوکسي بين استرس

، ]٧[، استرس اکسيداتيو ]٦[، گرما ]١[ ، افسردگي منتشر]٥[آنوکسي 
هاي و مهارکننده] ١[ده نشتيمار با اسيدهاي چرب اشباع

يند تحمل مغز در برابر ايسکمي آفر ،]٧[فسفوريلاسيون اکسيداتيو 
شده در زمينه مطالعات انجام. کنندرا القا مي) کامل يا کانوني(

. سازي ايسکمي عصبي بسيار گسترده استشرطي پيش
هاي مقدار زيادي از طريق گيرندهسازي ايسکمي عصبي به شرطي پيش

NMDA )N - متيلD- بدين ترتيب  و شودوساطت مي ) آسپارتات
دهد که اخير نشان ميمطالعات . يابدسلولي افزايش ميکلسيم داخل

هاي خاص، واسطه افزايش سنتز پروتئينتحمل به ايسکمي در مغز به
توان به پروتئين از ميان آنها مي. دهدتوان بقاي نورون را افزايش مي

، ]٩[، ناقلين گلوتامات ]٨[ Bcl-2، ]٧[ ٧٠شوک گرمايي 
، ]٩[آپوپتوز ، فاکتورهاي آنتي]١٠[ (SOD)سوپراکسيدديسموتاز 

هاي و سايتوکين NF-kB، ]١١[هاي واکنشي اکسيژن گونه
هاي مولد تحمل به ايسکمي سبب روش]. ١٢[التهابي اشاره کرد  پيش
بافت مغز در رسان تحمل به ايسکمي و ساير عوامل آسيبپديده  بروز
يا عوامل  (IPC)سازي به ايسکمي شرطيکه به آن پيش شودمي

اي است که داراي يک پديده دومرحله IPC]. ١[گويند رسان ميآسيب
مدت و مستقل از سنتز کوتاه يهمرحله اول ؛مرحله اوليه و ثانويه است

و با تغيير بيان است در حالي که مرحله ثانويه بلندمدت  ،پروتئين است
  .]١٣[کند ژن بروز مي

بعد از  (CNS)يکي از تظاهرات باليني آسيب دستگاه عصبي مرکزي 
 -سد خوني شدنهتشکيل ادم مغزي ناشي از شکست ،ايسکمي مغزي

آنزيم سوپراکسيدديسموتاز، ادم مغزي وازوژنيک . است (BBB)مغزي 
کند که اين امر بيان مي]. ١٤[دهد ها را کاهش ميبعد از انواع آسيب

مغزي ايفا  -راديکالي نقش مهمي در شکستن سد خونياکسيژن 
، آسيب مستقيم به سلول CNSتظاهرات ديگر آسيب . نمايد مي

واسطه وقايع تحريکي، آزادسازي گلوتامات بعد از عصبي است که به
را ] ١٥[گلوتامات غلظت کلسيم آزاد . کندايسکمي مغزي را القا مي

بسته به کلسيم را افزايش داده هاي وادهد که آن نيز آنزيمافزايش مي
مطالعات اخير نشان ]. ١٣[شود هاي آزاد ميو منجر به توليد راديکال

دهند که سميت حاصل از تحريک، باعث مرگ سلولي در برخي از مي
هاي اخيراً نشان داده شده است که آنزيم]. ٩[شود ها مينورون

اين، مرگ سلولي بنابر. شونداکسيدان باعث مهار مرگ سلولي مي آنتي
نورون ممکن است نقش مهمي در آسيب عصبي حاصل از مدل 

هاي مطالعات فوق از جنبه]. ٢[ايسکمي کانوني مغزي داشته باشد 
مختلف، اثر ايسکمي گذرا را بررسي کرده است، اما اثر ايسکمي بر ادم 

سازيِ حاضر هنوز مورد شرطيمغزي با روش پيش -مغزي و سد خوني
بنابراين در اين مطالعه سعي شده است تا . ر نگرفته استمطالعه قرا

از طرف ديگر نشان داده شده است که  .اين اثر، مورد بررسی قرار گيرد
اسيد، حفاظت عصبي نيتروپروپيونيک -۳دوزهاي زيرکشنده يا سمي 

  ].۱۶[کند ايجاد مي
 -٣هاي گذرا و هدف از اين مطالعه، بررسي اثر ايسکمي

اسيد در کاهش حجم آسيب بافتي، نفوذپذيري سد کنيتروپروپيوني
  .مغزي و ادم مغزي در مدل حيواني سکته مغزي بود -خوني

  

  هامواد و روش

اين پژوهش يک مطالعه کارآزمايي باليني است که در دانشگاه آزاد 
تا  ٢٥٠با وزن (دالي  - هاي اسپيراگورتروي  ١٣٨٩زنجان در تابستان 

  . صورت گرفت )گرم ٣٨٠
  آزمايشگاهي اتبندي حيوانروهگ

. حيوان تقسيم شدند ٢٨حاوي  اصلي گروه ٦طور تصادفي به به هارت
سازي ايسکمي در روز اول در شرطيعنوان مدل پيشگروه اول به

 (tMCAO)اي در شريان مرکزي دقيقه١٠گذراي  معرض ايسکمي
زي ای شريان مرکدقيقه٦٠ساعت، ايسکمي  ٢٤قرار گرفتند و بعد از 

(MCAO) عنوان گروه کنترل در روز گروه دوم به. را دريافت کردند
عنوان گروه گروه سوم به. اي دريافت کردنددقيقه٦٠دوم تنها ايسکمي 

اي گذرا را در روز اول دريافت دقيقه١٠شاهد جراحي تنها ايسکمي 
عنوان گروه فاقد گونه جراحي بهگروه چهارم بدون هيچ. نمودند

هاي فوق را دريافت کدام از جراحيتخاب شدند که هيچرپرفيوژن ان
 -٣سازي شيميايي، شرطيعنوان گروه پيشگروه پنجم به. نکردند

گرم در کيلوگرم وزن بدن با ميلي ٢٠اسيد را با دوز نيتروپروپيونيک
، )رسيدمي ۴/۷آن با سود يک مولار به  pHکه % (٩/٠کلريدسديم 

سپس در روز دوم در معرض . ردندصفاقي دريافت کصورت داخلبه
عنوان گروه کنترلِ گروه ششم نيز به .اي قرار گرفتنددقيقه۶۰ايسکمي 

اسيد، سالين نيتروپروپيونيک - ٣جای سازي شيميايي، بهشرطيپيش
اي قرار دقيقه۶۰در معرض ايسکمي دريافت کردند و در روز دوم 

 ٧هر کدام (ه در روز سوم، هر گروه اصلي به سه زيرگرو .گرفتند
هاي نورولوژيک، حجم آسيب بافتي، تقسيم شد تا نقص) حيوان

  .مغزي و ادم مغزي ارزيابي شود -استحکام سد خوني
  )انسداد شريان مرکزي مغز(ايجاد مدل سکته مغزي 

ميزان به) مرک؛ آلمان(هيدرات ها بعد از توزين، با داروي کلراترت
جراحي . بري شدندوشگرم در کيلوگرم وزن بدن هميلي ٤٠٠
و همکاران انجام شد  لونگامطابق دستورالعمل  MCAOسازي  مدل

طور خلاصه، تحت جراحي ميکروسکوپي، يک نخ بخيه نايلون به]. ١٧[
وارد رگ شد و تا رسيدن ) شريان کاروتيد بيرونی( ECAاز طريق تنه 

شريان کاروتيد ( ICAاز ميان ) شريان مغزی قدامی( ACAبه 
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در اثر تماس نخ بخيه و . با پتريگوپالاتين بسته ادامه يافت) داخلی

ACA  جريان خون از هر طرف بهMCA )شريان مغزی ميانی (

شدن از طريق احساس مقاومت و در پيشروي نخ و اين بسته. بسته شد

 ٦٠بعد از . مشخص شد ECAمتر طول نخ از تنه ميلي ٢٠ورود حدود 

دماي بدن . ن خون صورت گرفتدقيقه ايسکمي، برقراري مجدد جريا

درجه  ٣٧گيري شد و ميزان دما در حوالي از طريق رکتوم اندازه

  .گراد حفظ شدسانتی

  ارزيابي رفتاري حاصل از سکته

ساعت  ٢٤در طول . ساعت انجام شد ٢٤هاي نورولوژيک بعد از معاينه

صورت هاي ويژه مراقبت ،شدن حيوانبعد از شروع انسداد تا قرباني

شماره : نددبندي شمقياس دسته ٥هاي نورولوژيکي در يافته. تگرف

نارسايي (شماره يک  .دادنمیگونه عارضه نورولوژيک نشان هيچ ،صفر

نقص نورولوژيک کانوني خفيف در ) هاي جلوييکامل در انتهاي پنجه

نقص نورولوژيک کانوني ) به چپ چرخيدن( ٢شماره . نظر گرفته شد

و  بودنقص کانوني شديد ) تادن به سمت چپاف( ٣شماره  و متوسط

ند راه بروند و سطح ستتوانخودي نميهطور خودببه ٤هاي شماره رت

  .]١٨[ ندشتدا یهوشياري پايين

  ارزيابي حجم سکته مغزي

گرم در کيلوگرم ميلي ٨٠٠(هيدرات ها با کلرالکردن رتبعد از قرباني

 ١٥مدت ت خارج شدند و بهسرع، سر آنها جدا شد و مغزها به)وزن بدن

برش  ٨. قرار گرفتند در سالينگراد سانتیدرجه  ٤ در دمایدقيقه 

دستگاه ماتريکس مغز  توسطصورت کرونال متر بهميلي ٢ضخامت  به

دقيقه در  ١٥مدت ها بهبرش. تهيه شد که شروع آنها از پياز بويايي بود

 کلرايد تترازوليوم فنيل تري -٥ ،٣ ،٢ محلول در گرادسانتی درجه ٣٧ دماي

) فنلاند ؛٦٦٣٠نوکيا (سپس با دوربين ديجيتال . نگهداري شدند %٢

بعد از انتقال . تصويربرداري شدند ،که قابل اتصال به کامپيوتر بود

مساحت نواحي ، Image Toolsافزار نرم توسطتصاوير به کامپيوتر 

گيري م اندازهديده و سالعنوان نواحي آسيبترتيب بهسفيد و قرمز به

ضرب ها از طريق حاصلديده و سالم برشحجم نواحي آسيب. شد

دست متر برش بهميلي ٢ها در ضخامت حت نواحي مذکور برشامس

ديده شده ناحيه آسيبحجم اصلاح ،معادله زير توسطآمد و سپس 

  ]:١٩[ محاسبه شد

= حجم نيمکره چپ - )حجم نيمکره راست - ديدهحجم ناحيه آسيب(

  ديدهشده ناحيه آسيبم اصلاححج

  روش سنجش ادم مغزي

مخچه، پل مغزي و . بعد از جداسازي سر حيوان، مغز خارج شد

گيري شد اندازه (WW)پيازهاي بويايي جدا شدند و وزن خالص مغز 

بعد از قرارگرفتن در اتوکلاو خشک  (DW)سپس وزن خشک ]. ٢٠[

در . گيري شدد اندازهگرادرجه سانتی ١٢٠ساعت با دماي  ٢٤مدت به

-WW)]*١٠٠نهايت، محتوي آب مغز براساس فرمول 

DW)/WW] دست آمدبه.  

  مغزي - گيري نفوذپذيري سد خونياندازه

گيري ميزان خروج اوانس آبي مغزي توسط اندازه -استحکام سد خوني

(EB) ها از طريق وريد دم، محلول نخست، رت. ارزيابي شدEB ٢ %

دقيقه ايسکمي  ٣٠ليتر در کيلوگرم وزن بدن بعد از يميل ٤اندازه را به

ها تحت ساعت بعد از جريان مجدد خون، رت ٢٣. دريافت کردند

ليتر سالين از ميلي ٢٥٠هوشي، از ناحيه قفسه سينه باز شدند و با  بي

رگي پاک شدند تا زماني که مايع داخل EBطريق بطن چپ از وجود 

سپس مغز خارج شد و . ارج شدرنگ از دهليز راست خپرفيوز بي

، EBگيري ميزان خروج براي اندازه. ها جداگانه وزن شدندنيمکره

ليتر بافر فسفات هموژن شد و براي رسوب ميلي ٥/٢بافت مغز در 

. اضافه شد% ٦٠اسيد کلرواستيکليتر تريميلي ٥/٢پروتئين به آن 

درجه  ٤دقيقه در  ٣٠دقيقه با ورتکس مخلوط شد و  ٣سپس 

 g١٠٠٠دقيقه در دور  ٣٠مدت گاه بهآن. گراد خنک شد سانتي

در بخش رويي در طول  EBدر نهايت، جذب نوري . سانتريفوژ شد

گيري و غلظت آن مطابق منحني استاندارد نانومتر، اندازه ٦١٠موج 

  ].٢٠[محاسبه شد 

  گيري جريان خون مغزياندازه

) ؛ انگلستانMBF3D, Moor Instruments(سنج ليزداپلر جريان

. استفاده شد (rCBF)اي مغز گيري جريان خون ناحيهبراي اندازه

 ٣٠پروب سنجش ليزداپلر در سطح شريان مرکزي مغز قرار گرفت و 

گيری دقيقه ايسکمي را اندازه ٦٠دقيقه قبل و بعد از ايسکمي توام با 

  .کرد

  آناليز آماري

با استفاده  مغزيو حجم سکته  مغزي، ادم مغزي - استحکام سد خوني

امتيازهاي . قرار گرفت تجزيه و تحليلمورد  طرفهآناليز واريانس يکاز 

. بررسی شد Uويتنی  - من نقص نورولوژيک با استفاده از آزمون

ها آناليز داده .ندنمايش داده شدمعيار انحراف±ميانگينصورت ها به داده

 >۰۵/۰p. انجام شد LSDاز طريق روش  SPSS 12افزار توسط نرم

  .دار در نظر گرفته شدمعني ،از لحاظ آماري

  و بعد از ايسکمي ريان خون مغزي در شرايط قبل، حينتغييرات ج )١ نمودار
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  نتايج

  بررسی تغييرات جريان خون شريان مرکزي

خط پايه و طبيعي % ٢٢جريان خون مغزي حين ايسکمي به زير 

  ).١نمودار (کاهش يافت 
  

   .ي نورولوژيک در هر گروه و مقايسه آماري آنهاتوزيع امتيازها )١جدول 

  هاي آزمايشيگروه

هاي تعداد نقص

  نورولوژيک در هر گروه
تعداد 

  کل
  ميانه

٤ ٣ ٢ ١ ٠ 

  ٢  ٢١  ١  ٤  ١٠  ٦  ٠  tMCAO  -کنترل

 tMCAO  ١  ٢١  ٠ ٠ ٤ ٨ ٩ 

 ٠  ٢١  ٠  ٠  ٠  ٠  ٢١  شاهد

  بدون رپرفيون 

  )نخوردهدست(
٠  ٢١  ٠  ٠  ٠  ٠  ٢١  

نيتروپروپيونيک - ٣ -کنترل

  اسيد
١  ۵  ٢  ٢١  ٠  ٣  ١٢  

  ١  ٢١  ٠  ٠  ٦  ۷  ۸  اسيدنيتروپروپيونيک-٣

  

  امتيازهاي نقص نورولوژيکبررسی تغييرات ميانگين 

انسداد گذراي شريان واسطه امتيازهاي نقص نورولوژيک به گينميان

کاهش  ایطور قابل ملاحظهبهاسيد نيتروپروپيونيک -۳و  مرکزي

 -۳و گروه  انسداد گذراي شريان مرکزي هگرومقايسه . يافت

امتيازهاي از نظر ميانه هاي کنترلشان گروهاسيد با نيتروپروپيونيک

واسطه هايي که بهدر رت ).١جدول (دار بود معنينقص نورولوژيک 

گونه نقص هيچ انسداد گذراي شريان مرکزيقرارگرفتن درمعرض 

اين رنگ در ناحيه ، EB، با تزريق ه بودنورولوژيک مشاهده نشد

هاي د که در کليه رتااين مدرک نشان د. سکته مشاهده شد مرکزيِ

دليل بروز ولي به بود،مذکور انسداد شريان مرکزي مغز صورت گرفته 

 )انسداد گذراي شريان مرکزي شده توسطالقا(پديده تحمل به ايسکمي 

افزايش  مغزي -استحکام سد خوني ،)قشر مغز( ويژه در ناحيه پنومبرابه

  .بوديافته 

  
  ).>٠٥/٠p*(های آزمايشی در گروه حجم آسيب بافتيتغييرات  )٢ نمودار

  

  حجم آسيب بافتيبررسی تغييرات 

در  اسيدنيتروپروپيونيک - ٣و  در گروه انسداد گذراي شريان مرکزي

يافت که اين کاهش حجم آسيب بافتي کاهش گروه کنترل، مقايسه با 

نسبت  کنترلتفاوت آماري گروه . )٢نمودار (بود ار دآماري معني از نظر

شاهد که ايسکمي گذرا دريافت  در گروه. نبوددار معنيشاهد گروه  به

داري در آسيب گونه تغيير معنيبود و گروه فاقد رپرفيوژن، هيچ کرده

  .بافتي ملاحظه نشد

  بررسی تغييرات محتوي آب مغزي

ايسکمي کانوني مغزي، محتوي آب مغزي را در اثر ايجاد ادم مغزي در 

اي افزايش داد، در حالي طور قابل ملاحظهنيمکره مبتلا به سکته به

که محتوي آب مغزي در نيمکره راست و چپ در گروه شاهد در 

 -٣و  انسداد گذراي شريان مرکزي. مقايسه با يکديگر تفاوتی نداشت

سيد افزايش محتوي آب مغزي در نيمکره مبتلا به انيتروپروپيونيک

شاهد که  در گروه). ٣نمودار (مقدار قابل توجهي کاهش داد سکته را به

گونه ايسکمي گذرا دريافت کرده بود و گروه فاقد رپرفيوژن، هيچ

  .داري در محتوي آب مغز مشاهده نشدافزايشي معني
  

  
  .)>٠٥/٠p*(هاي آزمايشي روهمحتوي آب مغز در گتغييرات  )٣نمودار 

  

  
هاي آزمايشي مغزي در گروه -نفوذپذيري سد خونيتغييرات  )٤ نمودار

)*٠٥/٠p<(.  
  

  مغزي -بررسی تغييرات نفوذپذيري سد خوني

 ٢٤مغزي در  -تشکيل ادم مغزي با افزايش نفوذپذيري سد خوني

 -٣انسداد گذراي شريان مرکزي مغز و . ساعت مرتبط بود
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 ٩٩   يهاي مغزي در مدل سکته مغزي موش صحراياسيد بر کاهش آسيب نيتروپروپيونيک - ٣سازي با انسداد گذراي شريان مرکزي و  شرطي ه اثر پيشسمقايــ  ـــ

Kowsar Medical Journal                  Vol. 16, No. 2, Summer 2011                      

را در بافت مغزي کاهش داد  EBاسيد، ميزان خروج پيونيکنيتروپرو
در نيمکره مبتلا و فاقد ايسکمي در  EBمقايسه غلظت ). ٤نمودار (

در گروه انسداد گذراي شريان مرکزي . دار نبودهای مزبور معنيگروه
عموماً در ناحيه مرکزي ديده شد  EBاسيد، نيتروپروپيونيک -٣مغز و 

دار نبود، در حالي که در گروه کنترل، ميزان آن معني و در ناحيه پنومبرا
EB در گروه. صورت يکنواخت در بخش مرکزي و پنومبرا ديده شدبه 

شاهد و گروه فاقد رپرفيوژن که ايسکمي دريافت نکرده بود، تغيير 
  .مغزي ملاحظه نشد - داري در استحکام سد خونيمعني

  

  بحث

انسداد گذراي شريان رسد که ينظر مبراساس نتايج اين مطالعه، به
تواند امتياز نقص مياسيد نيتروپروپيونيک -٣مرکزي مغز و 

 -، ادم مغزي و استحکام سد خونيحجم آسيب مغزي، نورولوژيکي
 MCAOدر مدل  یطور موثرحاصل از سکته مغزي را به مغزي

شود که يک واسطه نخ بخيه ايجاد ميبه MCAOمدل . کاهش دهد
 هاي حيواني سکته مغزي استقابل تکرار در مدل مدل مطمئن و

ها در زمينه تحمل به ايسکمي نتايج اين پژوهش با ساير مطالعه .]١٨[
  . ]٢١، ١٥[ مطابقت دارد ،که در مقدمه اشاره شد
هايي که د که پديده حفاظت قلبي در حيوانندهمدارک ديگر نشان مي

قرار ) مکرر رساني مجدد واکسيژن(در معرض هيپوکسي منقطع 
هايي که هيپوکسي پيوسته را تجربه در مقايسه با حيوان ،گيرند مي
تجمع موجب تواند کسي ميوهيپ]. ١٢[ کندتر بروز ميقوي ،کنندمي

و همکاران نشان دادند  وادا. يافزايدآسيب مغزي ببر و  شودها نوتروفيل
ه آپوپتوز عنوان مهارکنندکه به Bcl-2هاي آزاد اکسيژن و که راديکال

افزايش  کسيوبعد از قرارگرفتن مکرر در معرض هيپ ،کنندعمل مي
از طرف . ]٩[ شونديابند و باعث افزايش توان زيستي نوروني ميمي

هاي آزاد اکسيژن و سوپراکسيدديسموتاز با ديگر، افزايش راديکال
ارتباط دارد که گفته  (HIF-α) کاهش بيان عامل القايي هيپوکسي

مغزي را از طريق کاهش عامل رشد  -لکرد سد خونيشود عممي
هاي آزاد اکسيژن علاوه بر اين، راديکال. ]٢٢[ بخشدعروقي بهبود مي

باعث بروز  TNF-αاز طريق گيرنده  TNF-αتوانند با افزايش مي
  . ]٢٤، ٢٣[ ايسکمي شوند پديده تحمل به

از  کسي در مغز رتودهد که هيپاگرچه نتايج اين تحقيق نشان مي
حفاظت  ،کاهش حجم آسيب بافتي و امتياز نقص نورولوژيک طريق

آثار ديگري  ايسکمي گذرا در قالب هيپوکسي، اما کند،عصبي القا مي
واسطه آنها تحمل به ايسکمي را در مغز رت تواند بهنيز دارد که مي

شده زايي تواند باعث رگکسي ميوهيپاز جمله اين که؛ . تقويت نمايد
تواند مي و همچنين] ١٩[دهد  افزايش را روق در واحد حجمو تراکم ع

سلولي و مهار تجمع چسبان بين هایشدن مولکولهباعث بلوک
تواند تجمع کسي ميوبنابراين هيپ. ]٢٦، ٢٥[ دشوها نوتروفيل
  . ها را کاهش دهد و از آسيب مغزي بکاهدنوتروفيل

 ٥/٢ري بعد از پژوهش ديگري نشان داده است که ضريب انتشار ظاه

يابد و اين کاهش با آسيب نوروني رساني مجدد کاهش ميساعت خون
]. ٢٧[هاي نورولوژيکي مطابقت دارد مرتبط است که آن نيز با داده

. کنندمطالعات مذکور تا حد زيادي نتايج اين پژوهش را پشتيباني مي
صورت گرفته، نشان داده شده  MRIدر مطالعه ديگري که با روش 

مغزي با هموديناميک و عواقب  -که تغييرات سد خوني است
هموديناميک و بيوفيزيکيِ برقراري جريان خون مجدد ارتباط دارد 

اسيد با نيتروپروپيونيک -٣کنند که مطالعات ديگري بيان می]. ٢٨[
هاي ناشي از ايسکمي را کم کند تواند آسيبايجاد اثر اکسيداتيو مي

]١٦.[  
  

  گيرينتيجه

تحمل  اسيد، پديدهنيترو پروپيونيک -٣گذراي شريان مرکزي و  انسداد
د و باعث کاهش ميزان نقص نآوروجود ميبه ايسکمي را به

 -ادم مغزي و نفوذپذيري سد خوني ، حجم آسيب بافتي،نورولوژيک
تواند تحمل به ايسکمي را تا حدي مي آثاراين . شوندمغزي می

انسداد گذراي آثار  تقليد ادر بهطراحي موادي که ق ،لذا. وساطت کند
باشند، روش و استراتژي جديدي در پيدايش داروها شريان مرکزي 

هاي نوروني طي رساندن آسيبحداقلوجود خواهد آورد که در به به
  .دبوخواهد  موثرايسکمي مغزي 
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