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 یرسانناشی از خون هایآسیب در محافظت نورونی پیتاواستاتین ارزیابی اثرات

 موش بزرگ آزمایشگاهی در مغز گذرای موضعی و در مدل ایسکمی مجدد
 

 4(M.D) نژاد حسینی ، جواد3(Ph.D) ، شیما شهیاد2(Ph.D) ، محمدتقی محمدی*1(M.D) فاطمه منصوری

 الله )عج(، تهران، ایرانکمیته تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه -1

 الله )عج(، تهران، ایرانگروه فیزیولوژی و فیزیک پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه -2

 الله )عج(، تهران، ایراناعصاب، دانشگاه علوم پزشکی بقیهمرکز علوم  -3

 الله )عج(، تهران، ایرانگروه نورولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه -4

 

 ده یچك
 

 زایی، ضداکسیدانی، ضدآپوپتوزیرگ ضدالتهابی، اثرات دارای خون، کلسترول کاهندگی ماهیتِ بر پیتاواستاتین، علاوه هدف:
 رو مطالعه حاضر تاثیرباشد. از این داشته نورونی محافظت اثرات تواندمی ایسکمی مغزی سکته درمان در که است ضدپلاکتی و

موضعی و گذرای مغزی را  های مغزی ناشی از خونرسانی مجدد، و ادِم در مدل حیوانی ایسکمیمحافظتی پیتاواستاتین در آسیب
 بررسی نمود.

های شاهد، کنترل ایسکمی و ایسکمیِ سر موش بزرگ آزمایشگاهی در سه گروه زیر قرار گرفتند: گروه 12 ها:مواد و روش
اعت س 12دنبال آن  دقیقه، و به 09مدت ( بهMCAOرسانی مجدد از طریق انسداد شریان میانی مغز )خون-درمان شده. ایسکمی

 MCAOصفاقی بلافاصله بعد از پایان طور داخلبه mg/kg 2رسانی مجدد انجام گردید. حیوانات پیتاواستاتین را به میزان خون
ساعت پس از پایان  12عنوان شاخص ادم، (، حجم ضایعه مغز و تورم مغزی، بهNDSدریافت کردند. شاخص اختلالات عصبی )

MCAO رسانی مجدد مورد بررسی قرار گرفتند.های استرس اکسیداتیو پس از پایان خونشاخصعلاوه، بررسی شدند. به 
( در گروه کنترل ایسکمی mm3 100±12( و ضایعه مغزی )12/3±12/9سبب ایجاد اختلالات عصبی ) MCAOالقای  ها:یافته

یسکمیِ درمان شده، اختلالات عصبی های ادرصد( گردید. دریافت پیتاواستاتین در موش 23/22±12/1همراه تورم مغزی )به
طور قابل داری کاهش داد. پیتاواستاتین بهطور معنیدرصد( را به 57/2±29/9( و تورم مغزی )mm3 225±12(، ضایعه )19/9±75/2)

لیت چنین پیتاواستاتین از طریق افزایش فعاای میزان مرگ و میر حیوانات گروه ایسکمی درمان شده را کاهش داد. همملاحظه
اکسیدانی مغز ایسکمی شده را تقویت های اکسیداتیو مغز را کاهش داده و سیستم دفاع آنتیاکسیدانی، آسیبهای آنتیآنزیم
 کرد.

ؤثری طور معنوان یک عامل محافظت کننده نورونی قوی، بههای مطالعه حاضر نشان داد؛ پیتاواستاتین بهیافته گیری:نتیجه
رسانی مجدد و ادم مغز را، مستقل از اثرات کاهندگی کلسترول خون در مدل تجربی سکته ایسکمی ونهای مغزی ناشی از خآسیب

 دهد. کاهش می
 

 رسانی مجدد، پیتاواستاتین، سکته ایسکمی، ضایعه مغزی، تورم مغزیخونهای کلیدی: واژه

 

  

  dr.fateme_mansouri@yahoo.com      :یفاطمه منصور
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Evaluating the neuroprotective effects of pitavastatin in 

reperfusion injuries in focal and transient model of cerebral 

ischemia in rat 
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Introduction: Pitavastatin, in addition to blood cholesterol-lowering property, has the anti-inflammatory, 

angiogenic, antioxidant, anti-apoptotic, and antiplatelet effects, which can have neuroprotective effects in treatment 

of ischemic stroke. Therefore, the present study investigated the protective effects of pitavastatin against the 

reperfusion injuries and edema in the animal model of local and transient brain ischemia.  
Methods and Materials: Twenty-one rats were assigned into three groups; sham, control ischemic and treated 

ischemic groups. Brain ischemia/reperfusion was induced by 90 min middle cerebral artery occlusion (MCAO), 

followed by 24hours reperfusion. Rats received 4mg/kg pitavastatin intraperitoneally, immediately after termination 

of MCAO. Neurological deficit score (NDS), infarct volume and brain swelling, as an index of edema, were assessed 

24 hours after termination of MCAO. Moreover, oxidative stress markers were determined after termination of 

reperfusion. 

Results: MCAO induced neurological dysfunction (3.28±0.28) and brain infarction in control ischemic group 

(299±21 mm3) in accompany with brain swelling (11.83±2.61 %). Administration of pitavastatin in the treated 

ischemic rats significantly reduced neurological dysfunction (1.57±0.20), brain infarction (117±28 mm3) and brain 

swelling (4.75±0.80 %). Also, pitavastatin considerably decreased the mortality of rats in treated ischemic group. 

Pitavastatin also decreased oxidative damages of ischemic brain and potentiated the brain antioxidant system of 

ischemic brain through increasing the antioxidant enzymes activity. 
Conclusion: The findings of present study indicated that pitavastatin, as a potent neuroprotective agent, effectively 

reduce the reperfusion-induced brain injuries and brain edema, independently of cholesterol lowering effects in the 

experimental model of ischemic stroke. 
 

Keywords: Reperfusion, Pitavastatin, Ischemic stroke, Brain infarction, Brain swelling  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fatemeh Mansouri:  dr.fateme_mansouri@yahoo.com  

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
20

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               2 / 2

http://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-8909-en.html
http://www.tcpdf.org

