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 یهاریمهار مس قیاز طر وژنی/رپرفکیسکمیا بیمغز را در مقابل آس نیتوسیاکس

 کندیمحافظت م یسکته مغز یدر مدل تجرب یپتوزوو آپ یالتهاب
 

 *1((Ph.D) یلیوک نیعابد، 1(Ph.D) یخراسان یزاهد ی، مهد1(Ph.D) ییوفا ی، عباسعل1(Ph.D) یمومن آباد نیشه

 ، سمنان، ایرانسمنان یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک یولوژیزیو بخش ف قاتیمرکز تحق -1

 

 ده یچك
 

و بهبود اختلالات  یمغز بیسبب کاهش آس یبعد از سکته مغز نیتوسیاکس زیما نشان داد، تجو یمطالعات قبل هدف:
کته س یوانیدر مدل ح یمغز بیاز آس یریگشیدر پ نیتوسیاکس یدرمانشیوجود اثرات پ نیبا اشود. یو حافظه م یکیرولوژون

 .ستیمشخص ن یمغز
)انسداد  یمغز یسکمیهفته قبل از ا کیمدت هروزانه ب (به ازای هر حیوان IU 8) نیتوسیاکس قیتحق نیدر ا ها:مواد و روش

–یاختلالات حافظه و حس ،یسکمیساعت بعد ا 42داده شد. حدود  یبه موش سور ینیب قی( از طریمغز یانیم انیشر یموقت
 سیپتوزوعنوان شاخص آپبه Bcl2و  Bax نیپروتئ انیو ب (TNF-α و IL-1β) یالتهاب یفاکتورها انیب زانیم عه،یحجم ضا ،یحرکت

 شد.  یابیبلات ارزدر بافت مغز با روش وسترن
 یداریمعن ریثأ( اما تP<10/1کاهش داد ) یداریطور معنهرا ب یمغز بیآس نیتوسیبا اکس یدرمانشیپ نشان داد جینتا ها:یافته

طور هب را BAXبه  BCL2 نیپروتئو نسبت  TNF-α و IL-1β انیب نیتوسی(. اکسP>10/1نداشت ) یکیبر اختلالات حافظه و نورولوژ
 (.P<110/1) کاهش داد یداریمعن

 بیها در مقابل آستواند سبب محافظت نورونیم نیتوسیبا اکس یدرمانشیپ نشان داد قیتحق نیا یهاافتهی گیری:نتیجه
که در معرض خطر حمله سکته  یمارانیممکن است، در ب نیتوسیشود. اکس یپتوزوو آپ یالتهاب یهاریمهار مس قیاز طر یسکمیا

 است. در این مورد یشتریب ینیو بال یوانیحبه مطالعات  ازیدرهر حال ن .باشد دیهستند، مف یمغز
  

 التهاب س،یآپوپتوز ،نیتوسیاکس ،یموش سور ،یمغز یسکمیاهای کلیدی: واژه

 

  

 ab.vakili@yahoo.com      :یلیوک نیعابد
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Oxytocin protects the brain against ischemic/reperfusion 

injury by inhibiting inflammatory and apoptotic pathways 

in an experimental model of stroke 
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Introduction: Our previous studies showed that post-stroke administration of oxytocin reduces brain damage and 

improves neurological and memory disorders. However, the prophylaxis effects of oxytocin in preventing brain 

damage in animal models of stroke is not clear. 

Methods and Materials: In this research, oxytocin (8 IU/per mouse) was given via intranasal daily for one week 

before cerebral ischemia (transient middle cerebral occlusion) in mic.About 24 hours after ischemia, memory and 

neurological disorders, infarct volume, the expression of inflammatory factors (IL-1β, TNF-α), and the expression of 

Bax, Bcl2 protein as an indicator of apoptosis in brain tissue were evaluated by western blot method. 

Results: The results showed that pre-ischemia administration of oxytocin significantly reduced brain damage 

(P<0/01), but had no significant effect on memory and neurological disorders (0/05<P). Also, oxytocin considerably 

decreased the expression of IL-1β, TNF-α and the ratio BCL2/BAX protein (P<0/001). 

Conclusion: The findings of this research showed that pretreatment with oxytocin can protect neurons against 

ischemia damage by inhibiting inflammatory and apoptotic pathways. Oxytocin may be beneficial in patients at risk 

of stroke, however, more animal and clinical studies are needed. 
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