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Abstract  
Background: Recent studies have shown that the use of prolonged or intermittent normobaric 
hyperoxia (90 percent) can decrease brain damages caused by stroke.  
Objective: The aim of this study was to investigate the effects of oxygen radicals in potentiating the 
blood brain barrier caused by normobaric hyperoxia in a rat model of stroke.    
Methods: This was a experimental study performed in spring 2010. A total of 42 male Wistar rats 
(250-350 g) were initially divided into two main groups. Both group were exposed to normobaric 
hyperoxia (90 percent; HO) and room air (21 percent; RA) 4 h/day for 6 days. Later, each main 
group was subdivided into three subgroups to receive dimethyltiourea. After 24 h, the neurologic 
deficit scores and blood brain barrier permeability were assessed. Data were analyzed by one way 
ANOVA and Mann Whitney U tests. 
Findings: The medians of neurologic deficit scores and blood brain barrier permeability decreased 
in RA and HO (P=0.02). The neurologic deficit score and the reduced brain edema were 
significantly relived by MT (P=0.43).   
Conclusion: The blood brain impermeability caused by intermittent normobaric hyperoxia was 
relieved by use of oxygen radical scavengers. 
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  چكيده
هـاي ناشـي از   تواند آسيبپيوسته مي به صورت متناوب يا )درصد 90( نورموباريك هايپراكسياخير نشان داده است كه استفاده از  هايهمطالع :زمينه

  . كاهش دهدسكته مغزي را 
نورموباريك در مدل سكته مغـزي مـوش    هايپراكسيغزي ناشي از م -ر استحكام سد خونيبهاي اكسيژن راديكال مطالعه به منظور تعيين اثر :هدف

  . انجام شدصحرايي 
 . انجـام شـد  گـرم   350 تـا  250نژاد ويسـتار در محـدودة وزنـي     صحرايي موشسر  42بر روي  1389در سال  مطالعة تجربياين  :هاروش مواد و
هـر  سـپس  . قرار گرفتنـد  )RA( درصد 21و  )HO( درصد 90كسيژن ا در معرض ساعت 4 به مدت روز 6به مدت  و شاهد گروه آزمايش هايموش

اسـتحكام سـد خـوني مغـزي      گاه امتيازهاي نقص نورولوژيك وآن. دريافت كننددي متيل تيواوره تا  گروه اصلي به سه زير گروه فرعي تقسيم شدند
  .تحليل شدنديو من ويتني ي آنواي يك طرفه و هاي آمارها با آزمونداده .بررسي شد

در حالي كـه بـا    ؛)P=02/0( نسبت به شاهد كاهش يافت آزمايش مغزي در گروه  -ياستحكام سد خون و ميانه امتيازهاي نقص نورولوژيك :هاافتهي
  .  )P=43/0(رفت مصرف دي متيل تيواوره اين اثر تا حد زيادي از بين 

 . شودانجام ميهاي اكسيژن زيادي به واسطه راديكالتا حد رموباريك نو هايپراكسيا مغزي حاصل از تيمار ب -ياستحكام سد خون :گيرينتيجه
  

 هاي آزاد اكسيژننورولوژيك، راديكال ريك، نقصنورموبا هايپراكسيحفاظت عصبي، سكته مغزي، : هاكليدواژه

   
  

  :مقدمه 
هـاي  تـرين مكانيسـم  تحمل به ايسكمي يكي از مهم     
ــتؤزاد مســدرون ــزايش تحمــل باف ــر م ول اف ــز در براب  غ
ايسكمي مغزي موجب رهـا  . هاي سكته مغزي استآسيب

هاي تحريكـي، فعـال شـدن    مينهشدن بيش از حد اسيد آ
ــده ــاگيرن ــلول  و ه ــه درون س ــيم ب ــه ورود كلس         در نتيج

الكتروفيزيولـوژيكي و   هـاي اخـتلال  اين روند به .شودمي
  )1(.دشومنجر مي متابوليكي

يكي از تظاهرات باليني آسـيب  زي بعد از ايسكمي مغ     
ل ادم مغزي ناشـي  تشكي ،)CNS(دستگاه عصبي مركزي 

به ادم مغزي  .است) BBB(مغزي  -ياز شكستن سد خون
نورموباريـك   هايپراكسـي سـازي بـا   واسطه پيش شـرطي 

ادم  ،)SOD(آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز  )1(.مي يابدبهبود 
 .دهـد كاهش مـي  ها راع آسيبابعد از انو مغزي وازوژنيك
كند كه اكسيژن راديكالي نقش مهمي در اين امر بيان مي

تظـاهرات ديگـر   . كنـد مغزي ايفا مي -شكستن سد خوني
آسـيب مسـتقيم بـه سـلول      دستگاه عصبي مركزيآسيب 
بـه   ايـن آسـيب  . سـت سازي گلوتامات اآزاددر اثر  ،عصبي

ــرطي   ــيش شـ ــطه پـ ــا  واسـ ــازي بـ ــيسـ هايپراكسـ
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ان بيان ناقلين گلوتامات زايش ميزنورموباريك از طريق اف
و در نتيجه  گلوتامات غلظت كلسيم آزاد )2(.يابدكاهش مي

 دهـد و افزايش مـي  راهاي وابسته به كلسيم فعاليت آنزيم
 ياه ـهمطالع ـ )3(.شـود مي منجرهاي آزاد راديكال به توليد

باعث مرگ  ،از تحريكشي انكه آسيب  اندهدااخير نشان د
 هـاي آنزيم ، در حالي كهشودميها وروننبرخي از  سلولي
بنـابراين،  . شونداكسيدان باعث مهار مرگ سلولي مي آنتي

مرگ سلولي نورون ممكن است نقـش مهمـي در آسـيب    
عصبي حاصـل از مـدل ايسـكمي كـانوني مغـزي داشـته       

  )4(.باشد
اكسيدان  اي زيادي براي تقويت دستگاه آنتيهتلاش     

افـزايش  . انجـام شـده اسـت    جلوگيري از آسيب مغـزي و 
هـاي مختلـف   بـا روش هاي آنتـي اكسـيدان   فعاليت آنزيم

مانند ايسكمي و برقـراري  پذير است امكاناسترس سلولي 
هـاي  گرمـايي، ميـانجي   تـنش خون خفيف،  مجدد جريان

بنابراين در صـورتي  ) 5(يپرباريكاو اكسيژناسيون ه بيالتها
دنبـال آن   ، بهشودمغزي تقويت  -كه استحكام سد خوني

 و در نهايـت  يابدادم مغزي كاهش مي و خروج آب از مغز
ــي  ــم م ــلولي ك ــرگ س ــوارض  .شــودم ــب ع ــدين ترتي       ب

 ـيمـي كـاهش  حاصل از مـرگ سـلولي    شناسيعصب  .داب
نورموباريك  هايپراكسياند كه ان دادههاي قبلي نشمطالعه

از . شـود مغـزي مـي   -موجب تقويت استحكام سد خـوني 
يكال آزاد اكسـيژني كـه توسـط اكسـيژن     راد ،طرف ديگر

عصـبي  حفاظت  گربه عنوان القا شودريك توليد ميهايپربا
ثابت كردنـد كـه اسـتفادة     وادا و همكاران )6(.كندميعمل 

 را مكرر از اكسيژن هايپرباريك، مقاومت در برابر ايسكمي
از طريـق   احتمـالاً  فرايند اين. كندالقا مي CA1ن در نورو
  )7(.شودانجام مي HSP72 ساختالقاي 

كه قرارگيري متناوب و  ندانشان داده يهاي قبلمطالعه     
پديـده تحمـل    ،نورموباريك هايپراكسيپيوسته در معرض 

كند و باعـث افـزايش بيـان نـاقلين     به ايسكمي را القا مي
كننـده  سـرم و آنـزيم تبـديل    TNF-αگلوتامات، سـطوح  

TNF-a )TACE(  از  .ودش ـمـي  در مغز موش صـحرايي
نورموباريــك متنــاوب موجــب  هايپراكســي ،ديگــرســوي 

  )1(.شودمغزي نيز مي -ايش استحكام سد خونيافز

هاي اكسـيژن  راديكال به منظور تعيين اثر اين مطالعه     
 هايپراكسـي مغـزي حاصـل از    -اسـتحكام سـد خـوني   بر 

انجـام   موش صـحرايي در مدل سكته مغزي  نورموباريك
   .شد

  
  :هامواد و روش 
در آزمايشــگاه  1389ايــن مطالعــة تجربــي در ســال       

فيزيولوژي جانوري دانشكدة علوم زيستي دانشـگاه شـهيد   
در مـدت   .موش نژاد ويستار انجام شد 42 بهشتي بر روي

 ةگـرم در دور  350 تـا  250بـا وزن   يهـا موشها، مطالعه
ــاريكي ــاي  -دوازده ســاعته ت درجــه  22روشــنايي در دم

گـروه   دوبـه   هـا مـوش سـپس  . ري شدنددانگهسلسيوس 
مـوش تقسـيم    7 شامل هر گروه به سه زير گروه و اصلي
 21در معـرض اكسـيژن    شـاهد  گـروه  هـاي موش. شدند
گروه شـاهد نـيم سـاعت قبـل از ورود بـه جعبـه       ( درصد

گـروه   هـاي و مـوش  )اكسيژن سالين دريافت مـي كردنـد  
ــي ــيژن   هايپراكس ــرض اكس ــد 90در مع ــ درص ه در جعب
در  )سـاعت  4هر روز به مـدت  (روز  6به مدت  مخصوص

گـروه هايپراكسـي نـيم    ( ساعت قرار گرفتنـد  24مجموع 
دي متيـل تيـواوره   ساعت قبل از ورود به جعبـه اكسـيژن   

 60به مـدت  ها موش، بعد از يك روز. )دريافت مي كردند
رسـاني  خونساعت  24معرض ايسكمي مغزي و  در دقيقه

 وشناسـي  عصـب هـاي  نقـص  سـپس . قرار گرفتندمجدد 
  . بررسي شد هاآن مغزي در -استحكام سد خوني

قـرار  در داخـل يـك جعبـه     هاي هر زيـر گـروه  موش     
دو مجراي ورودي و متر سانتي 65×45×35ابعاد گرفتند با 

كامـل   كـه تمـامي درزهـاي آن بـه طـور      -و خروجي هوا
) د كـربن جاذب دي اكسي(مادة سودا لايم . بود گرفته شده

تا دي اكسيد كربن توليدي را ه شد خل جعبه قرار داددر دا
اكسـيژن   هد و احتباس دي اكسيد كربن در جعب ـجذب كن
غلظـت گـاز داخـل     بدين ترتيب، امكان تغييـر  و رخ ندهد

يـا  ) درصـد  90(اكسـيژن خـالص   . رسـد بجعبه به حداقل 
 هـا مـوش ليتر در دقيقه براي تيمار  5هواي اتاق به ميزان 

الكتـرود   توسط اكسيژن متـر كـه   .شد هوا متصل هبه جعب
سـيژن و همچنـين   ، ميزان غلظت اكردادگر اكسيژن حس

   .گيري شددما اندازه
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هيـدرات   اتي كلـر دارو بـا  تـوزين،  از بعـد هـا  موش     
ن وز دركيلـوگرم  گـرم ميلـي  400ميـزان  به )نمرك، آلما(

انسـداد شـريان    سـازي دلم يحجرا. ندش شدهو، بيبدن
 (Middle Cerebral Artery Occlusion)  مغز مركزي
بـه طـور    )8(.و همكـاران انجـام شـد    دستور لونگـا  مطابق

ه بخي ـ نـخ  يـك  خلاصه، تحـت جراحـي ميكروسـكوپي،   
ــايلون ــد ي نـ ــريان كاروتيـ ــه شـ ــارجي از طريـــق تنـ                      خـ

)External Carotid Artery (رگ شـرياني راسـت    وارد
ــه     ــيدن بـ ــا رسـ ــد و تـ ــدامي مغــ ـ شـ ــريان قـ              زشـ

)Anterior Cerebral Artery( كاروتيـد  شريان  از ميان
ن پتريگوپـالاتي  بـا   )Internal Carotid Artery(داخلـي  

و شـريان   بخيـه  نـخ در اثـر تمـاس    .شد داده ادامه بسته
  شريان مياني مغـز  هر طرف به از خون جريانقدامي مغز، 

)Middle Cerebral Artery( ن دش اين بسته. بسته شد
حـدود   ورود و نـخ  پيشروي در احساس مقاومت ريقز طا

نـه شـريان كاروتيـد خـارجي     ت از نـخ  طـول  مترليمي 20
ن خـون  جريـا  دقيقـه ايسـكمي،   60 از بعـد . شد مشخص

و  ريگيق ركتوم اندازهدماي بدن از طريمجدداً برقرار شد، 
  . درجه سلسيوس حفظ شد 37در حدود 

سـاعت   24 شناسيعصبهاي كاركردي بررسي نقص     
هـاي ويـژه از   مراقبت. انجام شد ،رساني مجددخون ازبعد 

در نهايـت  . شروع انسداد تا قرباني شدن حيوان انجام شـد 
: نددبنـدي ش ـ مقياس دسـته  5در  شناسيعصبهاي يافته
نارسـايي   :1 امتيـاز  ،شناسيعصب ةعارض عدم :ز صفرامتيا

 اسـي شنعصـب نقـص  ( هاي جلوييكامل در انتهاي پنجه
ــف ــانوني خفي ــاز ،)ك ــدن   :2امتي ــه چــپ چرخي ــص (ب     نق

سـمت  بـه  افتادن  :3امتياز  ،)كانوني متوسطشناسي عصب
عـدم توانـايي در راه    :4 امتيـاز  ،)نقص كانوني شديد(چپ 
در ( مــرگ :5امتيــاز و ســطح هوشــياري پــايين و  رفــتن
 مغـزي  آميـزي رنگ ،جراحي از ساعت بعد 24كه  صورتي
    ).وسيعي باشد دهنده سكتهنشان
گيري ميـزان  مغزي توسط اندازه -تحكام سد خونياس     

 4 هـا نخست، مـوش . ارزيابي شد) EB(خروج اوانس آبي 
درصـد را   2ميلي ليتر بر كيلوگرم وزن بدن محلول اوانس آبي 

 دقيقه ايسكمي دريافت كردند 30از طريق وريد دم بعد از 
 -سـد خـوني   ي،دقيقه ايسـكم  30به اين دليل كه بعد از (

دقيقـه دچـار    60امـا در مجمـوع    بينـد، سيب مـي مغزي آ
ساعت بعد از جريان مجدد خـون،   24. )شوندايسكمي مي

سينه بـاز شـدند و   هاز ناحيه قفس ،هوشيتحت بي هاموش
ورود سـالين بـه گـردش    ليتر سالين از طريق ميلي 250با 

اوانـس آبـي داخـل    از وجود  قلب، بطن چپ خون از ناحيه
 رنـگ بـي  تـا زمـاني كـه مـايع     و اين كار ي پاك شدندرگ

مغـز   سپس .، ادامه يافتاز دهليز راست خارج  شود سالين
بافت  آبي،اوانس گيري ميزان خروج براي اندازه. شدخارج 

و بـراي   ليتر بـافر فسـفات همـوژن شـد    ميلي 5/2مغز در 
ــروتئين  ــوب پ ــه آن  ،رس ــي 5/2ب ــميل ــيد ليت ــري ر اس ت

دقيقــه بــا  3ســپس. اضــافه شــدد درصــ 60كلرواســتيك 
گـراد  درجه سـانتي  4دقيقه در 30ه شد وورتكس به هم زد

  g1000دقيقـه در دور   30گـاه  بـه مـدت     آن. خنك شد
در نهايـت، جـذب نـوري اوانـس آبـي در      . سانتريفيوژ شد

                     بخــــــش رويــــــي توســــــط اســــــپكتوفتومتر   
)Perkin-Elmer- ــا ــذب  در )امريكـ ــانومت 610جـ    ر نـ

و مطابق منحني استاندارد غلظت آن محاسـبه   گيرياندازه
   )3(.شد

                          يـــــــــــزرل ســـــــــــنج جريـــــــــــاناز      
)MBF3D, Moor instrument, Axminster, UK (  بـراي

پـروب  . استفاده شـد  )rCBF(اي ثبت جريان خون منطقه
بـا  . جريان سـنج ليزرداپلـر در سـطح مغـز قـرار داده شـد      

پزشـكي بـا   اسـتيوتكس و دلـر دنـدان    استفاده از دسـتگاه 
متـر در بـالاي   ميلـي  2رعت پايين، سـوراخي بـه قطـر    س

متر جـانبي از  ميلي 5متر خلفي و ميلي 1 جمجمه به نقشه
پـروب بـه    سـوزن . نقطه برگما در سمت راست ايجاد شد

ه كـه رگ  و در بالاي سـخت شـام   داخل اين سوراخ برده
در مقـدار پايـه جريـان خـون      ده شدخوني ديده شد فرستا

بعد از فرسـتادن نـخ بـه داخـل     همچنين  ووضعيت پايدار 
و مقـدار آن بـه صـورت درصـدي از     شد گيري اندازه ،رگ

دقيقه قبل از شروع  30 جريان سنجي. مقدار پايه بيان شد
دقيقه بعد از پايان ايسكمي ادامه  30دقيقه ايسكمي و  60
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از  گيـري ، نمونـه هاي خونگاز گيريبراي اندازه )9(.داشت
ر گيـري س ـ بعـد از خـون  . انجام شدطريق شريان كاروتيد 

گازهـاي   درجـه بـه دسـتگاه    4و تحت دماي  خم سرنگ
شد تـا گازهـاي خـوني     انتقال داده )(ABG خون شرياني

  . گيري شوداندازه
اي يك طرفـه  آنو مغزي با روش -استحكام سد خوني     

مـن   با استفاده از آزمون عصب شناسي و امتيازهاي نقص
ــي يــو  ــانگين و تحليــل  ويتن  صــورت هــا بــه دادهمي

Mean±SEM و ه ادنمايش دP از لحـاظ   05/0تـر از  كم
  .       گرفته شدر دار در نظري معنيآما
  

  :هايافته 
نتايج حاصل از آزمايش گازهاي خون شـرياني نشـان        
     ژن باعـث افـزايش اكسـي    كسي نورموباريـك اكه هايپرد دا

هايپراكسي نورموباريك موجـب بـروز تغييـرات    . خون شد
 .دنش ـ كربناكسـيد فشـار دي و  PHداري در تنفس، معني

كسي بسيار بالاتر از ايپرافشار اكسيژن شرياني در شرايط ه
ميـزان  . بـود فشار اكسيژن شرياني در شرايط نورموكسـي  

نيز به واسطه ارسال نـخ بـه داخـل     ايهجريان خون منطق
    مقـدار پايـه بـه طـور     درصـد  21ريان مركزي مغـز تـا   ش

  . )1جدول شماره ( )P=000/0( كاهش يافت يدارمعني
بـه واسـطه    عصـب شناسـي  امتيازهـاي نقـص   ميانه      

طور قابل  اريك بهكسي نورموبايپرامعرض ه گيري دررارق
      ت اسـتفاده از  ر، در حالي كه در صـو فتملاحظه كاهش يا

آثـار   ،كسيايپراهاي اكسيژن راديكالي قبل از هكنندهپاك
 جـدول ( پيـدا كـرد  زيـادي كـاهش    حد حفاظت عصبي تا

  ).2 شماره

    

  گازهاي خون شرياني در پايان هر پيش تيمارسرعت تنفس و نتايج  - 1جدول 
  

 
  

                   
  
  
  

  
  
  

  گروه آزمايشي  ر هرد شناسيعصبهاي نقصهاي واجد امتياز فراواني موش - 2جدول 
  

  
  
  
  
  

  
  

سرعت تنفس 
 PH )هرتز(

فشار دي اكسيد كربن 
 )متر جيوهميلي(شرياني 

فشار اكسيژن شرياني 
 آزمايشي گروه  )تر جيوهمميلي(

 نورموكسي نورموباريك 54/3±93 01/1±40 04/0±4/7 06/0±43/1

 كسي نورموباريكاهايپر 32/10±353 92/0±1/40 01/0±38/7 09/0±3/1

 نورموكسي نورموباريك با سالين 9/2±98 3/1±39 02/0±4/7 09/0±5/1

 وباريك با سالينكسي نورماهايپر 21/11±364 86/0±1/40 01/0±4/7 06/0±29/1

  دي متيل تيواوره نورموكسي نورموباريك با 06/3±95 9/0±40 03/0±4/7 07/0±51/1

   دي متيل تيواوره  كسي نورموباريك بااهايپر 01/12±371 72/0±4/40 01/0±39/7 08/0±34/1

 كل ميانه داريسطح معني
 0 1 2 3 4 5 گروه  آزمايشي  )تعداد( شناسيعصبهاي نقصامتياز 

)02/0=P ( نورموكسي نورموباريك 0 2 3 1 0 1 7 2  دارمعني 2و  1گروهاي 

)01/0=P ( ككسي نورموبارياهايپر 4 2 0 1 0 0 7 0 دارمعني 4و  1گروهاي 

)03/0=P (نورموكسي نورموباريك با سالين  0  2  3  2  0  0  7  2  يبدون معن 4و  2وهاي گر  
)01/0=P ( كسي نورموباريك با ساليناهايپر  5  2  0  0  0  0  7  0  دارمعني 6و  2گروهاي  
)43/0=P ( متيل تيواورهدي نورموكسي نورموباريك با  0  2  3  2  0  0  7  2  معنيبدون  5و  3گروهاي    

)01/0=P ( متيل تيواورهدي هايپراكسي نورموباريك با   1  2  3  0  0  0  7  2  دارمعني 6و  4گروهاي   
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هايپراكســي نورموباريــك در مقايســه بــا نورموكســي      
مغـزي   -نورموباريك باعث افزايش استحكام سـد خـوني  

هاي هايپراكسي نورموباريك بـا و  تفاوت آماري گروه. شد
تفـاوت  . ار بـود دبدون سالين و دي متيـل تيـواوره معنـي   

هاي مذكور نسـبت بـه گـروه دسـت نخـورده      آماري گروه
      ازاســتفاده . دار بــودنورموكســي نورموباريــك نيــز معنــي

موجب كاهش بهبودي حاصـل از پـيش    متيل تيواوره دي
 نمـودار شـماره  (سازي هايپراكسي نورموباريك شد شرطي

1.(  
  

هاي گروهمغزي در  -استحكام سد خوني -1 نمودار
  مختلف 

  
  

  :گيريبحث و نتيجه 

كسـي نورموباريـك   ايپراكه ه حاضر نشان داد مطالعه     
اسـتحكام سـد   كـاهش  و  شناسـي عصـب  تواند نقـص مي

در  ثرؤمغزي را بـه طـور م ـ   همغزي حاصل از سكت -خوني
اين نتيجه در . مدل انسداد شريان مركزي مغز كاهش دهد

      عنــوان از دي متيــل تيــواوره بــه حــالي اســت كــه اگــر 
 -افـزايش اسـتحكام سـد خـوني     ،كننده استفاده شودپاك

ورموباريك تـا حـد زيـادي از    كسي نايپرامغزي ناشي از ه
كننده حفاظت ترين عامل ايجادبنابراين اصلي. رودبين مي
از طـرف ديگـر،   . هاي آزاد اكسيژن اسـت ، راديكالعصبي

اد به واسطه نخ بخيه ايج ـ ل انسداد شريان مركزي مغزمد
هـاي  مـدل شود كه يك مدل مطمئن و قابل تكرار در مي

دماي بدن، گازهـاي خـون،    )10(.حيواني سكته مغزي است

تـنفس همگـي طـي آزمـايش در      بسـامد ضربان قلـب و  
ــدوده طب ــتند مح ــرار داش ــي ق ــروه . يع ــه، در گ ــاي البت ه

كسي بـه علـت غلظـت بـالاي اكسـيژن، محتـوي       ايپراه
  .ش يافتتنفس كاه بسامداكسيژن افزايش و 

ها در زمينـه تحمـل بـه    نتايج اين پژوهش با ساير مطالعه
ــت دارد  ــكمي مطابق ــكمي در   )1-3(.ايس ــه ايس ــل ب       تحم

 ومقداراساس مدت زمان هاي مغزي مورد آزمايش بربافت
بنـابراين، كميـت و كيفيـت    . دغلظت اكسيژن متفاوت بـو 

  عـوارض   ،تجويز اكسيژن در القـاي تحمـل بـه ايسـكمي    
  )11(.اهميت داردهاي آن مسموميت جانبي و

كـه هيپركسـي در    داداگرچه نتايج اين تحقيق نشان      
مغـزي   -به واسطه افزايش استحكام سد خوني شمغز مو

كنـد،  القا مـي  عصبي حفاظت، شناسيعصبو امتياز نقص 
    هـا  كسي آثار ديگري نيز دارد كه بـه واسـطه آن  ايپرااما ه
. را در مغز موش تقويت نمايـد ايسكمي  تحمل بهتواند مي

زايي و افزايش تواند باعث رگكسي ميايپراهكه  يكي اين
كسي ايپراه كه ديگر آن ،تراكم عروق در واحد حجم شود

 تواند باعث بلوك شدن مولكول چسـبان بـين سـلولي   مي
Intercellular Adhesion Molecule-1  (ICAM-1) و

تواند ميكسي ايپراهبنابراين، . شودها مهار تجمع نوتروفيل
هــا را كــاهش دهــد و از آســيب مغــزي  تجمــع نوتروفيــل

     نشان دادنـد كـه   2000 سال در وادا و همكاران )12(.بكاهد
ــال ــيژن و  راديك ــاي آزاد اكس ــوان   Bcl-2ه ــه عن ــه ب ك

بعد از قرار گرفتن مكـرر  ، ندنكمهاركننده آپوپتوز عمل مي
عـث افـزايش   او ب يابنـد ميكسي افزايش ايپرامعرض ه در

ديگـر، افـزايش   طـرف   از )9(.دنشوتوان زيستي نوروني مي
 اكســيژن و سوپراكســيد ديســموتاز بــا هــاي آزادراديكــال

             كســـــيايپواه القـــــايي عامـــــل بيـــــان كـــــاهش
Hypoxia Induce Factor-1α HIF-α)(  ارتبــاط دارد

مغـزي را از طريـق    -شود عملكرد سد خـوني كه گفته مي
علاوه بر ايـن،  . بخشدد عروقي بهبود ميرش عاملكاهش 
از  TNF-αتوانند با افـزايش  مي هاي آزاد اكسيژنراديكال

باعث بروز پديده تحمـل بـه ايسـكمي     ه آن،طريق گيرند
  )12(.شوند
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اكسـيژن   يـه سازي با اراپيش شرطيدر مطالعه حاضر      
 OFRگيري راديكال آزاد اكسيژني شكل از طريقپيوسته، 
 بــود و عصــبي در مغــز مــوش صــحرايي اظــتحف القــاگر
مغـز را در برابـر ايسـكمي    دار كردن نورموباريـك  ژناكسي

نشان داده شده است كـه  . كورتكس محافظت كرد مييدا
ك نيز مغز را در برابر ايسـكمي دايمـي   هايپرباري اكسيژن 

   )7(.كندكورتكس محافظت مي
رباريك د كه تيمار با اكسيژن هيپانشان دمطالعه  نتايج     

 ثرتر از درمان بـا هيپركسـي نورموباريـك در ايسـكمي    ؤم
حجم سـكته و   هاي حاصل ازموقتي است و دادهآزمايشي 

تيمار با پيش . بودهاي عملكردي گوياي اين مطلب نقص
مغزي و مرگ سلولي با آپوپتوز  حجم سكته از هايپراكسي

)10(.كاهـد خيري حفاظـت، مـي  أاوليه و تحل امردر 
يـوان و   

درصـد   95ه تيمـار بـا اكسـيژن    اران نشان دادنـد ك ـ همك
سايد پس از ايسكمي مغـزي  باريك توليد نيتريك اكنورمو

  بــا توجــه بــه . كاهــدمــي از آن وزد انــدامــيخير أرا بــه تــ
 ـ    هاخير، حمل هايهمطالع ه عنـوان  ايسـكمي موقـت كـه ب

ل براي آشود، يك هدف ايدهپنومبراي ايسكمي مطرح مي
مناسب است  است وكسي نورموباريك درمان توسط هايپرا

 انجـام  ،شناسـي عصـب  هايشروع نقص بعد از اين درمان
هاي اكسيژن راديكال بنابراين شرايط اكسيداتيو و )10(.شود

   .دنكنسازي مغز ايفا ميپيش شرطي نقش مهمي در

كسـي  ايپراهكـه   داداين تحقيـق نشـان    به طور كلي     
هاي راديكالي موجـب  ننورموباريك از طريق ايجاد اكسيژ

لذا، اسـتفاده  . شودمغزي مي -استحكام سد خوني افزايش
كسي نورموباريك يا طراحي موادي كـه قـادر بـه    ايپرااز ه

 تواننـد بـا  مـي  باشـند كسي نورموباريك ايپراتقليد از آثار ه
جديدي در پيـدايش   راهبرد، هاي اكسيژنراديكال افزايش

يسكمي مغزي ي طي اهاي نورونآسيبكه باشند يي هادارو
را هـاي مـزمن تحليـل عصـبي     يا حين پيشروي بيمـاري 
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