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 ده یچك
 

. پرفیوژن مجدد مغزی است-پدیده آپوپتوز )مرگ سلولی( جنبه پاتولوژیک اصلی آسیب عصبی پس از آسیب ایسکمی هدف:
پرفیوژن مجدد مغزی بر -های مولکولی دخیل هنوز مورد بحث هستند. هدف از این مطالعه بررسی اثر ایسکمیحال، میانجیبا این

 کلروژنیک است. به تنهایی و در ترکیب با ماده اسید رگ آزمایشگاهیبزدر هیپوکامپ موش  mir-23a/TAB3/NF-κB/p53مسیر 
 دقیقه برای ایجاد مدل آسیب مغزی ایسکمیک انجام شد. ماده اسید 02مدت انسداد شریان کاروتید مشترک به ها:مواد و روش

رسانی مجدد تجویز دقیقه قبل از خون 02دقیقه قبل از ایسکمی و  02صفاقی، صورت داخلگرم بر کیلوگرم( بهمیلی 02کلروژنیک )
 شد. 

ساعت پس از  02های آپوپتوتیک در آمیزی تانل نشان داد که تعداد نورونهای هیپوکامپ با روش رنگبررسی نورون ها:یافته
رسانیِ مجدد افزایش یافته است. در این بین ما چند ژن و پروتئین را که در این مسیر نقش داشتند مورد بررسی قرار دادیم. خون

، پروتئین c، پروتئین سیتوکروم c-caspase3/p-caspase3، نسبت پروتئین P53ین آسیب ایسکمی منجر به افزایش بیان پروتئ
TAB3 ،NF-kB  و کاهش بیان ژنmiR-23b چنین بیان ژن هم .کلروژنیک آپوپتوز را کاهش داد شد. درمان با ماده اسیدmiR-

23b بیان پروتئین ،TAB3  وNF-kB عکوس کرد.های ایسکمیک مهای هیپوکامپ در موشرا در نورون 

ای در مرگ سلولی کنندهتواند نقش تنظیممی mir-23b/TAB3/NF-κB/p53محور  داد که های ما نشانداده گیری:تیجهن
چنین کند. همهدف جدیدی برای مداخلات درمانی در طول سکته مغزی ایسکمیک فراهم می. این محور، هیپوکامپ داشته باشد

وز آپوپتاز  ،یک ماده مؤثر عنوانو بهتواند این تغییرات مولکولی را معکوس کلروژنیک می نشان داد که ماده اسیداین مطالعه 
 .جلوگیری کنددنبال آسیب حاد ایسکمی هیپوکامپ بههای سلول
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mir-23b/TAB3/NF-κB/p53 axis is involved in hippocampus 

injury induced by cerebral ischemia-reperfusion in rats: the 

protective effect of chlorogenic acid 
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Introduction: Apoptosis is the main pathological aspect of neuronal injury after cerebral ischemia-reperfusion 

(I/R) injury. However the detailed molecular mediators are still under debate. The aim of this study is to explore the 

effect of cerebral ischemia-reperfusion on mir-23a/TAB3/NF-κB/p53 axis in rat hippocampus alone and in 

combination with chlorogenic acid.  
Methods and Materials: Common carotid artery occlusion (CCAO) was performed by nylon monofilament for 

20 min to establish a model of ischemic brain injury. Chlorogenic acid (30 mg/kg) was administered intraperitoneally 

(ip), 10 min prior to ischemia and 10 min before reperfusion.  

Results: Examination of hippocampus neurons by TUNEL staining showed that the number of apoptotic neurons 

was elevated at 24 h after reperfusion. At the molecular levels, I/R injury resulted in an increased protein expression 

of P53 with a concomitant up-regulation of c-caspase3/p-caspase3 ratio and cytochrome c level. Further miR-23b 

gene expression was significantly down-regulated after 24 h of reperfusion. Also, we observed increased TAB3 and 

NF-κB protein expressions after 24 h following CCAO. Treatment with chlorogenic acid significantly reduced the 

apoptotic damage and also reversed miR-23b gene expression, TAB3 and NF-κB protein expressions in hippocampus 

neurons in I/R rats. 

Conclusion: Our data suggest that mir-23b/TAB3/NF-κB/p53 axis could play a regulatory role in hippocampus 

cell death, which provide a new target for novel therapeutic interventions during transit ischemic stroke. Also, this 

study showed that the chlorogenic acid substance can reverse these molecular changes and, as an effective substance 

prevent hippocampal cell apoptosis following acute ischemic injury. 
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