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 ده یچك
 

 یریگشیاثر پ بینوترک یهانیپروتئ زیاست. تجو عیآزاردهنده شا یعصب یهایماریاز ب یکیو  یمغز یماریب کیصرع  هدف:
 دیکساا کیرینت شیمغز و افزا-اختلال سد خون و،یداتیداشته است. تشنج منجر به استرس اکس یوانیصرع ح یهاکننده بر مدل

بخش اثرات بهبود یدارا A (rhVEGF-A)نوع  بینوترک یعروق انسان الیاندوتل رشد. فاکتور شودیم مبتلا به صرع مارانیدر مغز ب
 یالتهاب یرهافاکتو راتییها، تغبر تشنج VEGF زیاثر تجو نجا،یاست. در ا الیگل یهاو رشد سلول ،یعصب یبر نوروژنز، عملکردها

 .شد یبررس( MES) یدنبال اعمال الکتروشوک حداکثرهب یسور یهادر موش یژن انیو ب
صورت همدت چهار روز بوزن بدن( را به لوگرمی/ککروگرمیم 005و  05 ،055) rhVEGF-A 165ها موش ها:مواد و روش

 انیطح بکل، و س یدانیاکسیآنت تیظرف د،یاکسا کیتریکردند. غلظت ن افتیدر یاز اعمال الکتروشوک حداکثر شیپ یصفاقداخل
miRNA (142-5p) اختلال در نیچنو هم BBB اها بپس از درمان موش rhVEGF و اعمال MES مشارکت  نیچنشد. هم دهیسنج

 شد. نییو نالتروکسان تع L-NAMEدنبال درمال با همغز ب دیاکسا کیتریزا و سطح ندرون یدیوئیاوپ یهاستمیس
 یدانیاکسیآنت تی، کاهش ظرفBBB یرینفوذپذ د،یاکسا کیترین دیتول شیسبب افزا یاعمال الکتروشوک حداکثر ها:یافته

مدت چهار روز ( بهلوگرمی/ککروگرمیم 055) rhVEGF-A 165 یصفاقداخل زیها شد و تجودر مغز موش miRNAسطح  رییکل و تغ
 عوامل شد. نیدار در ایسبب کاهش معن MESقبل از اعمال  گریبا دو دوز د سهیدر مقا

 و،یداتیسطح استرس اکس لیتعد قیدر برابر تشنجات از طر rhVEGF-A 165 یکننده عصبمحافظت لیپتانس گیری:نتیجه
 .شودیم یگریانجیدر مغز م miRNA (142-5p) انیو ب یعروق مغز یریپذنفوذ ،یالتهاب عصب

  
 تشنج و،یداتیمغز، استرس اکس یری، نفوذپذmiRNA، VEGFهای کلیدی: واژه
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Introduction: Epilepsy is a brain disease and one of the common annoying neurological diseases. The 

administration of recombinant proteins had a preventive effect on animal models of epilepsy. Seizures lead to 

oxidative stress, blood-brain barrier disorder and increased nitric oxide in the brain of patients with epilepsy. 

Recombinant human vascular endothelial growth factor type A (rh VEGF-A) has ameliorating effects on neurogenesis, 

neural functions, and glial cell growth. Here, the effect of VEGF administration on seizures, changes in inflammatory 

factors and gene expression in mice after maximal electroshock (MES) was investigated. 

Methods and Materials: Rats received rh VEGF-A 165 (50, 100 and 150 micrograms/kg body weight) 

intraperitoneally for 4 days before applying maximal electroshock. Nitric oxide concentration, total antioxidant 

capacity, and miRNA expression level (5p-142) as well as BBB disruption were measured after treating mice with rh 

VEGF and MES administration. Also, the contribution of endogenous opioid systems and brain nitric oxide levels 

were determined after dermal administration with L-NAME and Naltrexone. 

Results: Applying maximal electroshock increased nitric oxide production, BBB permeability, decreased total 

antioxidant capacity, and changed miRNA (5p-142) levels in the brain of rats, and the intraperitoneal administration 

of rhVEGF-A 165 (100 μg/kg) for 4 days compared to two another dose before applying MES caused a significant 

decrease in these factors. 

Conclusion: The neuroprotective potential of rhVEGF-A 165 against seizures is mediated by modulating the level 

of oxidative stress, neuroinflammation, cerebral vascular permeability and miRNA (5p-142) expression in the brain. 
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