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هیپوکامپ CA1 های  هرمي ناحیه بررسي اثر حفاظتي پروپوفول بر روی سلول

  ریپرفیوژن فراگیر گذرا -موش صحرایي نر ویستار متعاقب ایسکمي

 5سمانه کلانتری، 4حسین بهادران،3وثقي، شبنم م2زهرا نادیا شریفي ،1 دل آرام فرهنگي

  
 تهران ، ایران دانشگاه آزاد اسلامی،  ، واحد علوم پزشکی تهران، و نخبگانکارشناس بیهوشی، باشگاه پژوهشگران جوان  9
 تهران ، ایران دانشگاه آزاد اسلامی،  ، واحد علوم پزشکی تهراناستادیار، دکترای علوم اعصاب،  2
 تهران ، ایران دانشگاه آزاد اسلامی،  ، تهران واحد علوم پزشکیاستادیار، دکترای علوم تشریحی،  3
 تهران ، ایران،  بقیه الله، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی گروه آناتومی استادیار،  4
 ، تهران ، ایراندانشگاه علوم پزشکی ایران -طب اسلامی و مکمل موسسه مطالعات تاریخ پزشکیکارشناس بیوشیمی،  5

 چکیده
آورد. یکی از های جبران ناپذیری در بیماران دچار بیماری عروق مغز به وجود میسکته مغزی ناشی از ایسکمی، آسیب :سابقه و هدف

( به عنوان حفاظت کننده Propofol. اخیراً، داروی پروپوفول )استهیپوکامپ  CA1حساس ترین نواحی نسبت به ایسکمی، ناحیه 
هیپوکامپ موش صحرایی نر  CA1اثر حفاظتی پروپوفول را بر روی ناحیه ، گرفته است. در این تحقیق بر آن شدیمتوجه عصب مورد 

 .ویستار متعاقب ایسکمی / ریپرفیوژن فراگیر گذرا در مدل های تجربی مورد بررسی قرار دهیم

تایی کنترل، شم و دارویی به طور تصادفی تقسیم  6گروه  3موش صحرایی نر ویستار در91در این مطالعه تجربی،  :يسروش برر
به صورت داخل صفاقی یک ساعت قبل از ایسکمی تزریق شد. مدل ایسکمی با بستن دو طرفه  mg/kg44 شدند. پروپوفول با دوز

تغییرات بررسی ن، نیسل و تانل جهت ائوزی -هماتوکسیلین از دقیقه انجام شد.  24شریان های کاروتید مشترک به مدت 
 . شدها و ارزیابی اجسام آپوپتوتیک استفاده هیستومورفولوژیک، تغییرات تعداد سلول

هیپوکامپ موش صحرایی مدل CA1 های هرمی ناحیه پروپوفول دارای خاصیت حفاظتی بر روی سلول mg/kg 44 تزریق :هایافته
 . بودایسکمی / ریپرفیوژن 

     در صورتی که تزریق پروپوفول به طور قابل توجهی  ،شودایسکمی سبب مرگ سلول عصبی و تغییرات مورفولوژیکی می :گیرینتیجه
 .کندها را در برابر آسیب ایسکمیک محافظت تواند مرگ سلول عصبی را کاهش و نورونمی

 .اییاثر حفاظتی، پروپوفول، هیپوکامپ، ایسکمی، ریپرفیوژن، موش صحر واژگان کلیدی:

 

 1مقدمه
های عروق مغز به طور قابل توجه و روزافزون در امروزه بیماری

. سکته مغزی ناشی از ایسکمی، زنددگی و  هستندحال افزایش 

بیماران دچار بیماری عروق مغدز را هدر روز بدا شددت      سلامت

کندد. تعدداد زیدادی از بیمداران بده د یدل       بیشتری تهدید می

                                                 
 یدل آرام فرهنگ ،ید علوم پزشکواح ،یدانشگاه آزاد اسلام: تهران، نویسنده مسئولآدرس 

(email: farhangi.dm90@gmail.com  ) 

    22/9/99: تاریخ دریافت مقاله

 2/22/99 :تاریخ پذیرش مقاله

و بده شددت در معدر     ، ق مغزهای عرومختلف درگیر بیماری

. بعضدی از ایدن   هسدتند خطر سکته مغزی ناشدی از ایسدکمی   

بیماران نیاز به جراحی عروق مغز دارندد. آنهده کده بیشدترین     

اهمیت را در جهت  درمان این بیمداران دارد، اسدتفاده از یدک    

داروی بیهوشی است که در طول جراحی در شرایطی که بیمار 

زی، خونریزی شدید و هیپوکسی ممکن است دچار ایسکمی مغ

شود، بیشترین اثر حفاظتی را برای مغز وعروق آن داشته باشد 

تددرین وقددایی آسددیب شناسددی کدده در جریددان  (. از مهددم4-9)

، تخلیه ذخدایر اندرژی   آپوپتوز توان بهمی ،دهدرخ میایسکمی 

 
Original 

Article 
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tm

uj
.ia

ut
m

u.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

5-
04

 ]
 

                               1 / 8

https://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-1129-en.html


 هیپوکامپCA1 وفول بر ناحیه اثر حفاظتي پروپ                                                        دانشگاه آزاد اسلاميپزشکي علوم / مجله 151

های سلولی در اثر کاهش جریان خون، اختلال در فعالیت پمپ

اسیدوز داخل سلولی به علت  یون هیپوکسیک،یونی، دپلاریزاس

آزادسدازی   ،کلسدیم  هوازی، افزایش سددیم و های بیمتابولیسم

( اشداره  NOتحریک تولید نیتریک اکسداید ) و اسیدهای آمینه 

 (.5-7)کرد 

اخدتلال   حسی، بیندایی،  –اختلا ت حرکتی  ،در اثر این وقایی

 روانددددددی -نقددددددای  عصددددددبی (،Aphasia) در تکلددددددم

(Neuropsychiatric)، کاهش ادراک، اخدتلا ت شدناختی،    نظیر

فراموشی آنتروگراد و ناتوانی در انجام تکدالیفی   اختلال یادگیری،

 .  (1-94، 2، 9اشاره نمود )که فرد قبلاً فرا گرفته است، 

به بافت مغدز کده بعدد از     Reperfusion(Rخون رسانی مجدد )

ات اکسدیداتیو  شود، منجر به التهاب و ضدایع ایسکمی ایجاد می

هایی که در اثر خدون  . آسیبشوداسترس می در اثر اکسیداتیو

عملکدرد التهدابی بافدت    به دنبدال   ،شودرسانی مجدد ایجاد می

باعد  بازگشدت    ،ضایعه دیدده اسدت. جریدان خدون بازگشدتی     

   هددای ناشددی از آزاد شدددن  هددا و آسددیباکسددیژن بدده سددلول 

 اند بر روی علامت دهیتواین امر میشود. های آزاد میرادیکال

Signaling)ریزی شده سلولی و باع  مرگ برنامهرد ( تأثیر گذا

(Apoptosis ) (.99،2)شود 

هدا نسدبت بده    مشخصی از مغز و انواع خاصی از ندورون  مناطق

های هرمدی  (. نورون92-95)هستند تر ایسکمی مغزی حساس

(. هیپوکامدپ  96) هسدتند هیپوکامپ از این جمله  CA1ناحیه 

تنبیه سیستم لیمبیک  یکی از مسیرهای مهم بازدهی پاداش و

است که به شکل اختصاصدی در اندواع یدادگیری و بده حافظده      

سپردن وحذف کردن ادراک و افکدار نقدش کلیددی دارد. ایدن     

هدای گلیدال   بخش از هیپوکامپ در اثر آسیب اختصاصی سلول

مثدل عددم   بدالینی  و نتایج بدارز  شود به شدت دچار آسیب می

فراموشدی آنتروگدراد بده     ظه بلند مددت و فتشکیل حا تثبیت و

 (.97آید )وجود می

مداده بدر روی    944( بدیش از  Neuroprotective) اثر حفاظتی

های آزمایشگاهی ثابدت  مرگ برنامه ریزی شده سلولی در مدل

(. ولی متأسفانه بر خلاف نتایج امید بخشی کده  91شده است )

ه ی از این نوع مدرگ سدلولی بد   های حیوانی در جلوگیراز مدل

ژی مؤثری برای مقابله بدا  لودست آمده، هیچ استراتژی فارماکو

این امر شاید به دلیل کمبدود   معضل ایسکمی پیدا نشده است.

 (.24،99اثر و یا عوار  جانبی دارو باشد )

اخیددراً تحقیقددات زیددادی در ارتبددا  بددا اثددر حفدداظتی داروی   

اسدت. ایدن   انجام شده فنول( دی ایزوپروپیل  -6و2) پروپوفول

به عنوان خواب آور  (CNSدر سیستم عصبی مرکزی )که دارو 

ترین داروی بیهوشی است که جهدت القداو و   عمل کرده و رایج

شدود، هیهگونده   نگهداری بیهوشی در اتاق عمل اسدتفاده مدی  

خواص ضد درد ندارد و استفاده از آن جهت ایجاد آرامبخشدی  

همهندین ایجداد    و (ICU) ی ویدژه هدا بیمار در بخش مراقبدت 

بیهوشددی عمددومی کوتدداه مدددت در خددار  اتدداق عمددل ماننددد  

آندوسکوپی رو به افزایش اسدت. پروپوفدول منجدر بده کداهش      

و میدزان   (Cerebral Blood Flow:CBF)جریان خدون مغدزی   

   Cerebral Metabolic Rate for) متابولیسم مغدزی اکسدیژن  

Oxygen :CMRO) آن کاهش فشدار داخدل   که نتیجه شود می

و فشددار داخددل   (Intracranial Pressure :ICP) ایجمجمدده

. پروپوفول عدلاوه  ( استIntraoptical Pressure :IOP) چشمی

 Mean) و فشار متوسط شدریانی  ICP ،CBFبر کاهش مطلوب 

Arterial Pressure :MAP )دهددد، کدده در را نیددز کدداهش مددی

تواندد فشدار   نین میهمه نتیجه وازودیلاتاسیون محیطی است.

پرفیوژن مغزی را نیز به صورت بحرانی کاهش دهدد. مطالعدات   

حیوانی حاکی از آن است که پروپوفول در ایسکمی کانونی اثدر  

 (.29حفاظتی دارد )

د که داروی پروپوفول درمدل ایسدکمی  ندهها نشان میبررسی

ریپرفیوژن گذرای مغدزی مدوش صدحرایی موجدب کداهش       –

ای فعدال مسدیر آپوپتدوز و محافظدت از مغدز      هد میزان پروتئین

جنین موش صحرایی در برابر صدمات ناشی ازهیپوکسی مغزی 

دوزهددای بددا ی پروپوفددول  ،(. درعددین حددال23،22) شددودمددی

موجب حفاظت نورونی درمدل تجربی انسداد شدریان کاروتیدد   

(. این دارو نقدش بسدیار   24) شودداخلی در موش صحرایی می

صدمات ناشی از ریپرفیوژن مغزی، کنترل  مهمی در حفاظت از

کندد  کنترل قند خون بدا  ایفدا مدی    دما، جلوگیری از عفونت و

(25.) 

با توجه به نیاز بیماران دچار بیماری عروق مغز و تیم بیهوشدی  

و جراحی در حین جراحی به یک داروی حفاظت کننده عصب 

ی های اندک انجام شده در زمینده اثدر حفداظتی دارو   و بررسی

هیپوکامپ، هدف ما بررسدی اثدر    CA1پروپوفول بر روی ناحیه 

 CA1هدای هرمدی ناحیده    حفاظتی پروپوفدول بدر روی سدلول   

ر و ضددایعات ناشددی از ویسددتاهیپوکامددپ مددوش صددحرایی نددر 

     .بودریپرفیوژن فراگیر گذرا  –ایسکمی 

 

 مواد و روشها

 های آزمایشيگروه ها وحیوان

 سر موش 91پژوهشی برروی  -صورت تجربی تحقیق حاضر به

شددده از گددروه فارمدداکولوژی  نددژاد ویسددتار )تهیدده صددحرایینر

 23-25داری در دمدای  هفتده، نگده   1دانشگاه تهران( بدا سدن   
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سداعت سدیکل    92درصد و بدا   54درجه سانتی گراد، رطوبت 

 .شدتاریکی انجام  -روشنایی

 :دتقسیم شدنهای زیر تایی شامل گروه 6گروه  3به  حیوانات

بیهوش  ها  فقط توسط کتامین و زایلازینگروه کنترل: رت -9

 شدند.  

هدا توسدط کتدامین و    گروه شم: بعد از بیهدوش کدردن رت   -2

هدای کاروتیدد مشدترک دو    زایلازین، ایسکمی با بستن شدریان 

 reperfusionسدپ   و گرفت،  صورتدقیقه  24طرف به مدت 

 انجام شد.  

ها توسدط کتدامین و   کردن رتگروه دارویی: بعد از بیهوش  -3

صدورت داخدل   ه بد  mg/kg44زایلازین داروی پروپوفول با دوز 

تزریدق شدد، یدک سداعت بعدد        Intraperitoneal (IP)صفاقی 

 در ادامدده گرفددت و صددورتدقیقدده   24ایسددکمی بدده مدددت  

reperfusion .انجام شد 

روز کشته شددند و مغدز آنهدا     4ها پ  ازحیوانات تمامی گروه

ائدوزین،   -و به منظدور رندآ آمیدزی هماتوکسدیلین     شدخار  

 نیسل و تانل آماده شدند.

 روش جراحي  

پ  از القاو  بیهوشی، ابتدا یک برش عمودی در ناحیه قددامی  

-چنبدری -با کنار زدن عضدله جندا ی   .گردن حیوان ایجاد شد

هدای کاروتیدد مشدترک در هدر دو سدمت در      پستانی، شدریان 

از جدا کردن عصدب واگ از آن،  معر  دید قرار گرفتند و پ  

دقیقه بسته  24ها توسط کلامپ میکروسرجری به مدت شریان

دوبداره  برداشته شدده و گدردش خدون    ها شدند. سپ  کلامپ

درجه حرارت مقعدی حیوان  ،. در طول مدت جراحیشدبرقرار 

مرتب توسط ترمومتر اندازه گیری و با استفاده از  مپ به طور 

تثبیدت   گدراد درجه سدانتی  37±5/4 در گرمایی درجه حرارت

شد. برش ایجاد شده توسط نخ بخیه دوخته شد و حیوانات تدا  

هوش آمدن و تثبیت وضعیت، تحت نظر قرار گرفته و ه موقی ب

هدای جداگانده   سداعت در قفد    24بعد از جراحدی بده مددت    

دوبداره  روز بعد از ایسدکمی   4تمامی حیوانات  نگهداری شدند.

ز آنها با روش پرفیوژن توسط پارافرمالدئیدد  بیهوش شدند و مغ

د و برای ثبوت بهتر بده  شفیک  و سپ  از جمجمه خار   4%

 قرار داده شد. %4ساعت در محلول پارافرمالدئید  41مدت 

 

 ائوزین -رنگ آمیزی هماتوکسیلین

هدای پدارافینی هدر گدروه،     توسط دستگاه میکروتدوم، از بلدوک  

ده و توسط هماتوکسیلین و آما µ5مقاطی کورونال به ضخامت 

و بدده منظددور بررسددی تغییددرات   شدددندائددوزین رنددآ آمیددزی 

 هیستومورفولوژیک، توسط میکروسکوپ ندوری بدا بزرگنمدایی   

 بررسی شدند.× 444

 

 رنگ آمیزی نیسل 

هددای پددارافینی، مقدداطی پدد  از ثبددوت و آمدداده سددازی بلددوک

در  µ94کورونال با استفاده از دستگاه میکروتدوم بده ضدخامت    

-میلیمتر از خلف برگمدا تهیده و بدر روی  م    5الی  3/2فاصله 

و توسدط روش نیسدل رندآ    شددند  های حاوی ژ تین منتقل 

 .شدندآمیزی 

بررسدی  × 444ها توسط میکروسکوپ نوری با بزرگنمایی نمونه

های هرمی شکل که هسته و هستک واضح شدند و فقط نورون

م در نظدر گرفتده   هدای سدال  به عنوان سلول ،و مشخ  داشتند

هدای  ها به طور تصادفی انتخاب و سدلول شدند. فتومیکروگراف

 image tools  2هیپوکامپ توسط نرم افزار  CA1هرمی ناحیه 

 .شدشمارش شدند و میانگین آنها منظور 

 رنگ آمیزی تانل

های پارافینی تهیده و  از بلوک µ3مقاطی  کورونال  به ضخامت 

دند. رنآ آمیدزی تاندل   شمنتقل های حاوی سیلان بر روی  م

های آپوپتوتیک بدا اسدتفاده از کیدت    سلولکرد جهت مشخ  

و بدر اسداس پروتکدل      (Roche, Mannheim, Germany)تاندل 

 شرکت سازنده به شرح زیر انجام شد.

در دمدای   k محلول پروتئینداز  g/ml24ابتدا مقاطی  بافتی با 

هدای   م شدند. دقیقه انکوبه 34به مدت گراد درجه سانتی 37

شستشو داده شدند و جهت نفوذپذیر کدردن  PBS مورد نظر با 

 به مدت دو دقیقه در یخ انکوبه شدند.

بر  l54به میزان  TUNEL Reaction Mixture سپ  محلول

  37 و بده مددت یدک سداعت در دمدای      ها افزوده شدد روی  م

شسته شددند. سدپ      PBS انکوبه شدند و باگراد درجه سانتی

دقیقدده در  34بدده مدددت  Converter-POD محلددول l54ر د

  PBS دوباره توسدط  قرار گرفتند وگراد درجه سانتی 37 دمای

بدر روی هدر    l944-54بده میدزان    DABشسته شدند. مداده  

 95-25 دقیقده در دمدای   5-24نمونه افزوده شد و بده مددت   

 PBS در انتها نمونه ها سه بار با انکوبه شدند.گراد درجه سانتی

هدا توسدط میکروسدکوپ ندوری بدا      شستشو داده شدند. نمونده 

هدا بده طدور    بررسدی شددند. فتدومیکروگراف   × 444بزرگنمایی 

هیپوکامدپ   CA1هدای هرمدی ناحیده    تصادفی انتخاب و سلول

شمارش شدند و میانگین آنها  image tools  2توسط نرم افزار 

  .  منظور گردید
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 هایافته
ه از تغییدرات هیسدتومورفولوژیک   های بدست آمدد بررسی داده

میزان های پیکنوتیک در گروه شم به تعداد سلول نشان داد که

هدای  در صدورتی کده تعدداد سدلول     ،افزایش یافتده بدود  زیادی 

پیکنوتیک  در گروه دارویی کداهش یافتده و بده طدور ندادر در      

 .(9)شکل شد های سالم مشاهده  بلای سلول

های هرمی سالم شمارش سلول های بدست آمده ازبررسی داده

هدای  در روش رنآ آمیزی نیسل نشان داد کده  تعدداد سدلول   

هیپوکامپ در گروه شدم و آزمایشدی،    CA1هرمی سالم  ناحیه 

عدد افزایش پیدا کرده بدود.   77عدد به  6به ترتیب از میانگین 

داری وجدود  بین گروه کنترل و گروه شم اختلاف آماری معندی 

لاف بدین گدروه کنتدرل وگدروه آزمایشدی      داشت، اما ایدن اخدت  

 .(9( )نمودار 2(. )شکل P=397/4) دار نبودمعنی

 

 
در  CA1 هیناح یهرم یهااثر پروپوفول بر تعداد سلول .1نمودار 

 هاگروه ریدار با سا یاختلاف معن*. مختلف یهاگروه

 

دسدت آمدده از شدمارش تعدداد اجسدام      ه هدای بد  بررسی داده

نآ آمیزی تانل کده بدر اسداس ضدایعات     آپوپتوتیک در روش ر

DNA دست آمدد، نشدان داد کده میدانگین      ه ناشی از آپوپتوز ب

هیپوکامدپ    CA1تعداد این اجسام در سلول های هرمی ناحیه

دقیقه ایسکمی/ ریپرفیوژن  نسبت به گدروه کنتدرل    24بعد از 

(. تعداد این  اجسام بعد از تزریدق  P=443/4) افزایش یافته بود

  اخددتلاف آمدداری ولددی داری را نشددان داد، هش معنددیکددا دارو

 دار نبددودمعنددی بددین دو گددروه کنتددرل و آزمددایشداری معنددی

(339/4=P).  

 

 بحث
ایسددکمی/ ریپرفیددوژن فراگیددر گددذرای مغددزی موجددب مددرگ  

تددأخیری سددلول عصددبی در نددواحی حسدداس دسددتگاه عصددبی 

(. 26-21هیپوکامدپ مدی شدود )    CA1   مرکزی مانند ناحیده  

استفاده از داروی پروپوفول به عنوان یک حفاظت کننده  اخیرأ

 عصبی مورد توجه قرار گرفته است.

 

 
 

 
 

 
گددروه  پوکامددپیه CA1فتددومیکروگراف ناحیدده  : A .1شکککل 

 :B. هسددتندسددالم  هیددناح نیددا یهدداکنتددرل. اکثددر سددلول  

 یهدا گدروه شدم. سدلول    پوکامپیه CA1فتومیکروگراف ناحیه 
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: C .شددوندیمدد دهیددد هیددناح نیددبدده وفددور در ا  کیددکنوتیپ

 یها. سلولییگروه دارو پوکامپیه CA1فتومیکروگراف ناحیه 

د. ند سدالم قدرار دار   یهدا سلول یبه طور نادر در  بلا کیکنوتیپ

H&E444 یی، بزرگنما× 

 
 

 
 

 
گروه کنترل. اکثر هیپوکامپ  CA1: فتومیکروگراف ناحیه A. 2شکل 

هیپوکامپ  CA1میکروگراف ناحیه : فتوBهای هرمی سالم هستند. سلول

: فتومیکروگراف ناحیه C. هستندهای هرمی دژنره گروه شم. اکثر سلول

CA1 های هرمی دژنره کاهش هیپوکامپ گروه دارویی. تعداد سلول

 ×444بزرگنمایی  ،اند. رنآ آمیزی نیسلیافته

 

محافظدت   پروپوفول ازطریق کاهش پراکسیداسیون لیپیددی و 

اکسدیدانی را  ظرفیت آنتی ،بر استرس اکسیداتیوها در براسلول

ه دهد و سبب افزایش اثدر مهداری گیرندد   در انسان افزایش می

GABA ,AMPL Glu  بده عندوان حفاظدت     ،د. از طرفیشومی

کننده عصبی بدر علیده مسدمومیت ندورونی متعاقدب افدزایش       

اجسام آپوپتوتیدک را کداهش داده و از    کند،گلوتامات عمل می

 .کنداین طریق حفاظت عصبی ایجاد می

استفاده از این دارو برای درمان ضایعات ناشی از خدون ریدزی    

هدای نورولدوژیکی در اتداق عمدل و بخدش      داخل مغز و بیماری

 (.34،29شود )( توصیه میICUهای ویژه )مراقبت

شترین فاصله زمان تزریق کمتر با بی استفاده از پروپوفول با دوز

هدای  تواند در جهت کاهش سریی آسدیب تا شروع ایسکمی می

 نورولوژیکی بیماران نتایج امیدبخشی را فراهم آورد.

های ما در این بررسی نشان داد که ایسکمی/ ریپرفیدوژن  یافته

دقیقده باعد  مدرگ تدأخیری      24فراگیر گذرا در مغز به مدت 

ها و این سلولشود میوکامپ هیپ CA1 های هرمی ناحیهسلول

های فوق متعاقب مرگ ای را درتعداد سلولملاحظهکاهش قابل

 ها نشان دادند.  تاًخیری نورون

نتیجده   ندد، پیوندضایعات بافتی که در اثر ایسکمی به وقوع می

کده افدزایش  لظدت     هسدتند یک سری وقدایی پداتوفیزیولوژی   

هددای گیرنددده بدده دنبددال آنگلوتامددات را بدده همددراه داشددته و 

را تحریدک کدرده کده ایدن امدر       NMDAخصوص ه گلوتامات ب

در نتیجده  تواند منجر به افدزایش کلسدیم داخدل سدلولی و     می

 (.39)شود مرگ سلولی 

هیپوکامپ بسیار حساس بدوده و   CA1های هرمی ناحیه سلول

(. 21،93دهندد ) نشان میواکنش نسبت به ایسکمی ت سرعبه 

دگیری و حافظه نقش کلیدی داشته های هرمی در یااین سلول

شدود  تواند باعد  اختلا تدی در ایدن زمینده     و تخریب آنها می

رسدد عملکدردی مشدابه بدا     در تحقیق حاضر به نظر می (.2،9)

تواند باع  مرگ سلول های هرمدی  آنهه که شرح داده شد می

 د.شو  CA1ناحیه 

ما نشان داد کده تزریدق داخدل صدفاقی پروپوفدول بده       ه مطالع

یک ساعت قبل از ایسکمی موجدب کداهش    mg/kg44 یزان م

 شود، بلکه سدلول هیپوکامپ نمی CA1های هرمی ناحیه سلول

 .کندهای ایسکمیک حفظ میهای عصبی را در برابر آسیب

های ما همهنین  نشان داد که پروپوفول بده عندوان یدک    یافته

تواندد باعد  کداهش    داروی حفاظت کننده سلول عصدبی مدی  

. ایدن  شدود پوپتوتیک در ناحیه ضایعه دیده هیپوکامپ اجسام آ

ها با مطالعات قبلدی کده مؤیدد کداهش آسدیب ندورونی و       یافته

 (.32،24) کندآپوپتوز است، مطابقت می
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تحقیقات زیادی در ارتبا  بدا خاصدیت حفداظتی ایدن دارو در     

های مختلف ایسکمی در موش سفید بزرگ و پسدتانداران  مدل

د ند ده(. این مطالعات نشان مدی 33-35) دیگر انجام شده است

 که پروپوفول اثر حفاظتی خود را بر روی مرگ تأخیری ندورون 

اعمدال  ( (Aquaporin 4 AQP4های هیپوکامپ از طریق مهدار  

 (.36)کند می

هدای قبلدی مبندی بدر اینکده       با یافته ،هادر عین حال این یافته

ثیر مثبدت  تزریق داخل صفاقی دارو بر روی بافت هیپوکامپ تأ

 (.  37همخوانی دارد ) گذارد،می

  Xi  و 2499در سال Zheng عنوان نمودند که  2441در سال

دقیقده    mg/kg/min 9/4 ،34تزریق داخل صدفاقی پروپوفدول   

هدای مدا   قبل از از ایسکمی دارای اثر حفاظتی است که با یافته

 (.44،31،36،23،3در این خصوص تطابق دارد )

Zhang با انجام آزمایشات حیوانی  2449در سال  شو همکاران

، پروپوفدول بده صدورت پدیش     کردندد اعدلام  بالینی و مطالعات 

هدا را پد  از احیداو    درمان به طور قابل توجهی عملکرد نورون

بخشد. اما با انجدام تحقیقدات بدر روی    ریوی بهبود می –قلبی 

های حفاظتی بیهوشی عمومی با پروپوفدول روی مغدز   مکانیسم

توصیه در مصرف  که این دارو به عنوان یک منبی،د شمشخ  

توسعه داروهای حفاظتی مغز  منطقی داروها دارد و در کشف و

مغدز را   بسیار مؤثر بوده و به عنوان مرجی شناخته شده است و

حفدظ   (CPRریوی ) -از جراحات ناشی از بیهوشی و احیا قلبی

پوفول مغز . نتایج حاصل از تحقیق نیز نشان داد که پروکندمی

 (.39)کند میهای ناشی از هیپوکسی حفظ را در برابر آسیب

هدای  سدازد تدا از آسدیب   مکانیزمی کده پروپوفدول را قدادر مدی    

بده خدوبی شدناخته شدده      ،ایسکمیک مغدزی جلدوگیری کندد   

اما امکان دارد این مکانیزم بیشدتر وابسدته بده کداهش      ،نیست

(. در 22شدد ) هدای فعدال در مسدیر آپوپتدوز با    میزان پدروتئین 

ای باع  افدزایش  پروپوفول به طور قابل ملاحظه ،بررسی حاضر

که بده نوبده    شد های هرمی  و کاهش اجسام آپوپتوتیکسلول

. ایدن  شدود تواند باعد  کداهش اخدتلا ت عملکدردی     خود می

ها مطابق با نظرات افرادی اسدت کده نشدان دادندد داروی     یافته

قدب ایسدکمی حداد    فوق باع  کاهش ضایعات عملکدردی متعا 

 (.  42،49شود )مغزی می

هدای متفداوت تزریدق بدر     پروپوفول در دوزهای مختلف و زمان

روی حیوانات آزمایشگاهی مورد مطالعه قرار گرفته اسدت. امدا   

کده  کدرد  در ایدن مطالعده مشدخ      های بافت شناسدی بررسی

پروپوفول یک سداعت قبدل از ایسدکمی،     mg/kg44تزریق دوز 

 CA1 هدای هرمدی ناحیده   ی بدر روی سدلول  دارای  اثر حفداظت 

رسد پروپوفدول بده علدت    . بنابر این به نظر میاستهیپوکامپ 

تواند به عنوان یک گزینده درمدانی    داشتن خواص حفاظتی می

های عروق مغز در نظدر  برای ضایعات ایسکمی مغزی و بیماری

گرچه مطالعات بیشتری برای تأییدد ایدن فرضدیه     ؛گرفته شود

 . ستمورد نیاز ا

 

 قدرداني و تشکر
نخبگدان   این مطالعه با حمایدت باشدگاه پژوهشدگران جدوان و    

. صمیمانه از باشگاه پژوهشگران شددانشگاه آزاد اسلامی انجام 

همه کسانی کده در انجدام ایدن پدروژه مدا را       نخبگان و جوان و

 .کنیمگزاری می، سپاسکردندیاری 
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