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 یغزبر مدل سکته م نیآستاگزنت یِمولکول و ی، رفتارکیستولوژیاثرات ه یبررس

MCAO  موش بزرگ آزمایشگاهیدر 
 

خاطره  ،1مقدم ی، پرستو کردستان3یگدلی، محمد رضا ب1، حسن احمدوند1یهرمز می، مر1یاحسان ستار، 1،2یفروغ طاهر، 1،2*یمهرنوش مقدس

 4یعنبر

 رانای ،خرم آباد  ،یدانشکده پزشک ،لرستان یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یراز یاهیگ یدارها قاتیمرکز تحق -1

 .رانیلرستان، خرم آباد، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یدانشکده پزشک ت،یهپات قاتیمرکز تحق -2

 رانای ، تهران ، یبهشت دشهی دانشگاه ،یستیز یدانشکده علوم و فنآور -3

  رانیا، خرم آباد ،لرستان یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یاجتماع یگروه پزشک -4

 ده یچك
 

 یستیتوتوکسیو اگزوس ویداتیاسترس اکس رود.یشمار مهدر جهان ب ریموو مرگ یناتوان یاز عوامل اصل یکی یسکته مغزهدف: 
بر  یوق دانیاکس یآنت کی ن،یاثرات آستاگزنت یمطالعه بررساین هدف از  دارند. یسکته مغز یولوژیزیدر پاتوف یدینقش کل

 . بود (استروکسکته مغزی ) از یعوارض ناش
( گروه کنترل 2 ،م( گروه ش1 ؛دش میگروه تقس 5به  ستاریو نژاد نرموش بزرگ آزمایشگاهی  06ق یتحق نیدر اها: مواد و روش

کردند. در مدل  افتیدر گرم/کیلوگرممیلی 05و  45، 25 یبا دوزها نیکه آستاگزنت یسکمیا یهاگروه 5و  4، 3 گروه و یسکمیا
 ییایمیش ،یستولوژیه ،یرفتار زیتحث آنال واناتیساعت ح36و بعد از  دیساعت بسته گرد کی یبرا یانیم یمننژ انیشر یسکمیا

 قرار گرفتند.  یمولکولو 
و  دیپیل ونیداسیپراکس ک،یسبب کاهش حجم استروک، نقص نورولوژ نیمطالعه نشان داد که آستاگزنت نیا جینتاها: یافته

 نینتستاگزآ چنینهمداد.  شیرا افزا دازیپراکس ونیکاتالاز و گلوتات ینادیاکس یآنت تیفعال نی. آستاگزنتدیگرد 3کاسپاز  تیفعال
 .دیگرد Bax انیو کاهش ب BCl2ژن  انیب شیسبب افزا
 نیشتریب نیآستاگزنت 45شان داد. در مطالعه حاضر دوز اثر وابسته به دوز را ن کی نیاگزنتتدر موارد ذکر شده آسگیری: نتیجه

 باشد.یم ازین دورم نیآستاگزنت قیدق سمیمکان یبرا یشتریمطالعات ب نشان داد. کیو نقص نورولوژ یبافت بیحفاظت را در برابر آس

 
 یسکته مغز ،ینقص عصب ،یانیم یمغز انیژن، انسداد شر انیب ن،ینتگزآستا های کلیدی:واژه
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Investigating the histological, behavioral and molecular 

effects of astaxanthin on MCAO stroke model in rats 
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Introduction: Stroke is one of the main causes of disability and death in the world. Oxidative stress and 

exocytotoxicity play a key role in the pathophysiology of stroke. The purpose of this study was to investigate the 

effects of astaxanthin, a strong antioxidant, on complications caused by stroke. 

Methods and Materials: In this study, 60 male Wistar rats were divided into 5 groups as follow: the sham group 

(vehicle), the ischemic control group (vehicle), and the ischemic groups treated by three dosages of astaxanthin (25, 

45, and 65 mg/kg). In the ischemic groups, middle cerebral artery occlusion (MCAO) method was performed. Thirty 

hours after the surgery, the animals were assessed behaviorally. Then stroke volume, biochemical, and molecular 

studies were carried out.  

Results: The obtained results indicated that astaxanthin could significantly reduce stroke volume, neurological 

deficits, and lipid peroxidation. Moreover, it was able to restore total oxidant status (TOS) and caspase 3 level to the 

normal level. The activity of antioxidant enzyme glutathione peroxidase (GPX), and the expression of GPX and 

catalase genes, which were reduced after ischemia, were increased. Furthermore, astaxanthin decreased the augmented 

pro-apoptotic gene Bax and restored the reduced Bcl2 expression to the normal level. 

Conclusion: In the mentioned cases, astaxanthin showed a dose-dependent effect. In the present study, the dose 

of 45 astaxanthin showed the greatest protection against tissue damage and neurological defects. More studies are 

required to better understand the precise mechanism of astaxanthin. 
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