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Abstract 

Background and Objectives: According to the previous findings, brain 

ischemia attenuates the brain antioxidant defense system. This study 

aimed to investigate the effect of hydroxylated fullerene nanoparticle 

on antioxidant defense system in ischemic brain rat. 

 

Methods: In this Experimental study, rats were divided into three 

groups (n=6 in each group): sham, ischemic control, and ischemic 

treatment group. Brain ischemia was induced by middle cerebral artery 

(MCA) occlusion for 90 minutes followed by a 24-hour reperfusion. 

Ischemic treatment animals received fullerene nanoparticles 

intraperitoneally at a dose of 10mg/kg immediately after the end of 

MCA occlusion. After 24-h reperfusion period, brain catalase and 

superoxide dismutase (SOD), and glutathione activities were assessed 

by biochemical methods. The data were analyzed using one-way 

ANOVA and Tukey post-hoc test. 

 

Results: The mean glutathione level and catalase and SOD activities in 

sham animals were 1±0.18%, 1±0.20%, and 1±0.04%, respectively. 

Induction of brain ischemia decreased the value of glutathione level 

and catalase and SOD activities in control ischemic rats and their 

values were obtained to be 0.55±0.09%, 0.44±0.05%, and 0.86±0.02%, 

respectively. Fullerene significantly increased the activities of catalase 

(0.93±0.29%) and SOD (1.33±0.22%) in ischemic treatment group 

compared to ischemic control rats, but did not change the glutathione 

level (0.52±0.25%). 

 

Conclusion: The results of this study showed that treatment with 

fullerene nanoparticles improves the brain antioxidant defense system, 

which is weakened during brain ischemia, through increasing catalase 

and SOD activities.  

 

Keywords: Brain ischemia; Hydroxylated fullerene; Antioxidants; 

Immune system. 
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 چکیده
اکسیدانی را تضعیف  مغز، سیستم دفاع آنتی  ی پیشین، ایسکمیها براساس یافته و هدف: زمینه

اکسیدانی  تأثیر نانوذره فولرن هیدروکسیله بر سیستم دفاع آنتیکند. این مطالعه با هدف بررسی  می

 .شدمغز انجام   دچار ایسکمیدر موش صحرایی 

 موش(: گروه 6به سه گروه )هرگروه  صحرایی یها موش در این مطالعه تجربی، :روش بررسی

مغز با انسداد شریان میانی مغز   درمان تقسیم شدند. ایسکمی  و ایسکمی  ایسکمی کنترل شاهد،

(MCA برای )گروه  رسانی مجدد ایجاد شد. حیوانات ساعت خون 24دقیقه و درپی آن  90

 صفاقی - داخل طور ازای یک کیلوگرم( به گرم به میلی 10درمان فولرن را )دوز   ،ایسکمی

رسانی مجدد،  ساعت دوره خون 24بعد از  .کردند دریافت MCAنسداد بلافاصله در خاتمه ا

ها  های بیوشیمیایی بررسی گردید. داده و گلوتاتیون مغز با روش SODی کاتالاز، ها فعالیت آنزیم

 طرفه و تست تعقیبی توکی تحلیل شدند. با استفاده از روش آماری آنالیز واریانس یک

در حیوانات شاهد به ترتیب  SODی کاتالاز و ها میانگین میزان گلوتاتیون فعالیت ها: یافته

مغز؛ نتایج عددی میزان گلوتاتیون،   % بود. القای ایسکمی1±04/0% و %20/0±1، 18/0±1

را کاهش داد و مقدار عددی آنها   در حیوانات کنترل ایسکمی SODی کاتالاز و ها فعالیت

طور  درصد به دست آمد. فولرن به 86/0±02/0و  44/0±05/0، 55/0±09/0ترتیب برابر  به

  %( را در گروه ایسکمی22/0±33/1) SOD%( و 93/0±29/0ی کاتالاز )ها داری فعالیت معنی

%( را 52/0±25/0افزایش داد، اما سطح گلوتاتیون )  درمان در مقایسه با گروه کنترل ایسکمی

 تغییر نداد.

اکسیدانی  قیق نشان داد درمان با نانوذرات فولرن، سیستم دفاع آنتینتایج این تح گیری: نتیجه

های کاتالاز و  شود از طریق افزایش فعالیت آنزیم مغز ضعیف می  مغز را که در طی ایسکمی

SOD بخشد. بهبود می 

 ها؛ سیستم ایمنی. اکسیدان کمی مغز؛ فولرن هیدروکسیله؛ آنتیایس: ها واژه کلید
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 و همکاران شمسی دارابی                                                           مغز   اکسیدانی در موش صحرایی دچار ایسکمی تأثیر نانوذره فولرن هیدروکسیله بر سیستم دفاع آنتی

 

 مقدمه 
 و مغزی سکته از درجاتی به مختلف، دلایل زیادی به افراد سالانه،

سکته ایسکمی، نوع رایجی از  .(1)شوند  می مبتلا آن عوارض

جریان موقتی کاهش شدید و یا قطع با  سکته مغزی بوده که همراه

موجب کاهش اکسیژن و  ، و(2)است  خون در یک ناحیه از مغز

مواد متابولیکی مورد نیاز بافت مغز، همچنین عدم برداشت مواد 

  منظور کاهش آسیب ناشی از ایسکمی به .(3)شود   ها می زائد سلول

. رسد نظر می ی آن ضروری بهها مغز، درک کافی از مکانیسم

رسانی مجدد مغز، تولید  خون -ترین مکانیسم ایسکمی  شده شناخته

و  ها باشد. در شرایط طبیعی، رادیکال های آزاد می رادیکال

شوند  یاکسیدانی خنثی م وسیله سیستم آنتی های تولیدی به اکسیدان

ی ها اکسیدان از آنتی ،اکسیدانی . سیستم دفاع آنتی(5،4)

 ،)سوپراکسید دیسموتاز  )گلوتاتیون( و آنزیمی غیرآنزیمی 

های  واکنش گروه ازگلوتاتیون  کاتالاز( تشکیل شده است.

با  (پراکسیدهاو  های آزاد لرادیکامانند )دار اکسیژن  عامل

آنزیم سوپراکساید  .(7،6)کند  جلوگیری می ها ماکرومولکول

دیسموتاز نیز باعث تبدیل آنیون سوپراکسید به پراکسید هیدروژن 

. همچنین آنزیم کاتالاز باعث تبدیل پراکسید (8) شود می

  در شرایط ایسکمی .(10،9) گردد هیدروژن به اکسیژن و آب می

اکسیدانی، به میزان زیادی تضعیف  مغزی نیز سیستم دفاع آنتی

ها در حین ایسکمی،  بر این اساس، حذف رادیکال .(11)شود   می

تواند  اکسیدانی بافت مغز می همچنین تقویت سیستم دفاع آنتی

 های سکته مغزی را کاهش دهد. بسیاری از آسیب

برپایه نتایج برخی مطالعات، بعضی از نانوذرات کربن دارای 

اکسیدانی هستند که در جلوگیری از  خاصیت قوی آنتی

توانند مفید باشند  ی آزاد اکسیژن میها کالی رادیها آسیب

( که سومین آلوتروپ اتم کربن است، یکی C60. فولرن )(13،12)

دهند  ی اخیر نشان میها . یافته(14)باشد  می ها از این نانوذرات

عمل کند  "جاذب رادیکال آزاد"عنوان یک  هفولرن قادر است ب

و همکاران انجام دادند فولرن  Chiangکه   ای در مطالعه .(15)

ی سوپراکسید ناشی از گزانتین ها شده توانست آنیون هیدروکسیله

اکسیداز تولیدشده، از محیط سلول  - وسیله آنزیم گزانتین را که به

دارکـردن             . طبـق نتـایـج مطـالعـات، عـامـل(16)ی کنـد آور جمـع

 ی هیدروکسیـل، ماهیـت روبشـی ها خصـوص با گروه این مـاده، به

 

در تحقیق  .(17)دهد  ی آزاد این ترکیب را افزایش میها رادیکال

شده علاوه بر حذف  مشخص گردید فولرن هیدروکسیله دیگری

ی ها ، باعث حذف رادیکال(ROS)های آزاد اکسیژن  رادیکال

        .(19،18) شود می ها از محیط کشت سلول (RNS) آزاد نیتروژن

هنوز اطلاعاتی درخصوص تأثیر این نانوذره ج، با توجه به این نتای

در دست   اکسیدانی مغز در شرایط ایسکمی بر سیستم دفاع آنتی

نیست. لذا در این مطالعه سعی گردید تا تأثیر نانوذره فولرن 

در   مغز پس از ایسکمی اکسیدانی آنتیهیدروکسیله بر سیستم دفاع 

 . بررسی گردد مدل انسداد شریانی میانی مغز در موش صحرایی

 

 روش بررسی
نژاد ویستار  نر صحرایی بالغ سر موش 18 مطالعه تجربی، از این در

 مرکز ازشده  گرم(، خریداری 270-320وزنی  محدوده )با

الله  پزشکی بقیه علوم دانشگاه آزمایشگاهی حیوانات پرورش

در طی آزمایش  حیوانات قبل از مطالعه و استفاده گردید. ،)عج( 

تاریکی،  ساعت 12 ساعت روشنایی و 12ط استاندارد )در شرای

دسترسی  درجه سانتیگراد( با 25رطوبت مناسب، درجه حرارت 

طبق مقررات  هابه آب و غذا نگهداری شدند. تمام آزمایش آزاد

 علوم حیوانات، }مصوب شورای پژوهشی دانشگاه با اخلاقی کار

 )عج({ انجام گرفت.  الله  بقیه پزشکی

 موضعی -ی ایجاد ایسکمی موقت جهتسازی حیوان  مادهبرای آ

گردید استفاده و همکاران  Longa شده توسط از روش ارائه ،مغز

% )انگلستان( 5/2حرایی با ایزوفلوران ی صها در ابتدا موش .(20)

بعد از تثبیت حیوان بر روی میز جراحی، بیهوش شدند. در ادامه، 

عضلات کنار  بافت همبند وکرده و از وسط باز را ناحیه گردن 

ی آسان به شریان کاروتید مشترک و ستا امکان دستر شد زده

ی ها . در گروهی آن )خارجی و داخلی( فراهم گرددها شاخه

 ،موقت شریان کاروتید مشترک طرف راست بستنبا  ایسکمی،

و همزمان  گردیدشکاف ظریفی در شاخه کاروتید خارجی ایجاد 

که  (0-3 شده )شماره ادهمنخ نایلون آ ،ین آنیبا بستن قسمت پا

لیزین  -ال حرارت گرد شده و سطح آن با پلی وسیله بهنوک آن 

یان داخلی و از آنجا از راه شکاف وارد شر بود، شده  پوشانده

هدایت  به طرف حلقه ویلیسسپس آرامی به داخل جمجمه و  به

 . برسدابتدای شریان میانی مغز به تا  گردید
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مقاومت اندکی در شریان میانی مغز، بتدای اعبور نوک نخ از با  

قرارگیری نخ . بعد از اطمینان از (21)شد  هدایت آن ایجاد 

در محل  دقیقه 90نخ نایلون به مدت شده در محل مورد نظر،  آماده

 نخ نایلونرسانی مجدد،  و خونخاتمه ایسکمی  شد. برای تثبیت 

با بستن شریان خارجی،  بیرون آورده شد وآرامی از رگ  به

حیوان تا زده شدند و بخیه  ی ایجادشده در ناحیه گردنها زخم

هوش آمدن در محل گرم نگهداری شد. در تمام دوره آزمایش  هب

کننده  درجه حرارت حیوان با کمک لامپ گرم ،تا خاتمه بیهوشی

ثابت نگه داشته شد. بعد از  (درجه سانتیگراد 37-38در محدوده )

و تا انجام گردید حیوان به قفس منتقل  ،هوشیاری کامل

  .شدی بعدی در شرایط مناسب نگهداری هاآزمایش

گروه به شرح زیر سه  صورت تصادفی در حیوانات مورد نظر به

 قرار گرفتند:

بعد از بیهوشی،  این گروه(: در حیوانات n=6) شاهد گروه -1

آشکارسازی شریان  انسداد شریان میانی مغز باعمل جراحی جهت 

و داخلی در ناحیه  خارجی کاروتید های شریان، کاروتید مشترک

صورت ولی عمل انسداد شریان میانی مغز شد،  گردن انجام

در (: n=6) مجددرسانی  خون - ایسکمی گروه -2. نگرفت

ایسکمی ی اعمال جراحی تا مرحله القام تماحیوانات این گروه 

یافت  ادامهدقیقه  90ایسکمی به مدت  ی. القابود شاهد مشابه گروه

 آهستهکشیدن  با بیرونساعت(  24) رسانی مجدد خونمرحله  و

وان و حیمحل جراحی بخیه زده شد  ،دقیقه 15شروع و بعد از  ،نخ

 شد. در محل مناسب نگهداری

(: n=6مجدد و درمان با فولرن )سانی ر خون - ایسکمیگروه  -3

حیوانات این گروه در پایان انسداد شریان میانی مغز و بلافاصله با 

ازای هر  گرم به میلی 10رسانی مجدد، فولرن ) شروع مرحله خون

           صورت داخل صفاقی دریافت کردند  ، را به(22)کیلوگرم( 

گذاری  و جراحی جهت فیلامان ها مابقی پروتکل در این گروه و

              همانند گروه کنترل  رسانی مجدد خون - القای ایسکمی برای

 انجام گرفت. مجددرسانی  خون - ایسکمی

ت )فولرن در این تحقیق، ماده مورد استفاده برای تیمار حیوانا

هیدروکسیله( از شرکت سیگما )آمریکا( خریداری شد. جهت 

وسیله  شده به سازی فولرن برای تزریق، ابتدا پودر خریداری آماده

 ول ـا محلـازه بـورت تـص هـد و بـالی وزن شـیتـق دیجـرازوی دقیـت

 

شده  سالین حل گردید. در نهایت، محلول فولرن تهیه نرمال

ازای  گرم به میلی 10از محاسبه مقدار تزریق ) صورت تازه و پس به

صورت داخل صفاقی تزریق شد.  هر کیلوگرم( برای هر حیوان به

لیتر)متناسب با وزن حیوان و  میلی 5/0-1میزان حجم تزریق بین 

سالین به حیوانات گروه شاهد و  محاسبات( بود که معادل آن نرمال

از جراحی در ساعت بعد  24تزریق گردید.   کنترل ایسکمی

ساعت بعد از خاتمه انسداد شریان  24حیوانات گروه شاهد و 

  و ایسکمی  )کنترل ایسکمی  میانی مغز در حیوانات گروه ایسکمی

شده با فولرن(، حیوانات تحت بیهوشی عمیق قرار گرفتند و  درمان

مغز پس از خارج شدن به سرعت به داخل نیتروژن مایع و فریزر 

 های بافت ش،یدر روز آزمااد انتقال یافت. درجه سانتیگر -80

 نیدر بافر فسفات سال 1:10و به نسبت  نیدقت توز منجمدشده به

 درجه 4در دور در دقیقه  14000در  ها نمونه سپس. ندهموژنه شد

 ییشدند. از محلول رو فوژیسانتر قهیدق 15به مدت  سانتیگراد

ز مغ یاناکسید دفاع آنتی ستمیس های جهت سنجش شاخص

)مقدار گلوتاتیون، فعالیت آنزیم کاتالاز و سوپراکسید موردنظر 

 استفاده شد.دیسموتاز( 

استفاده  Tietzاز روش  ،بافت ونیگلوتات زانیسنجش م یبرا

 تریکرولیم 10از نمونه هموژنه با  ی. غلظت مناسب(23) گردید

 4 یدر دما قهیدق 10مخلوط و به مدت %، 5 کیلیدسولفوسالسیاس

 در ادامه، .ندشد فوژیسانتر در دقیقه دور 2000اد با درجه سانتیگر

 تریکرولیم 810به ه شد و برداشت ییاز محلول رو تریکرولیم 100

 90کردن  . سپس با اضافهگردیدمولار اضافه  3/0فسفات  میسد ید

( DTNB) دیاس کیتروبنزوئین –سیب -ویت یمعرف د تریکرولیم

. شدش شروع واکن %،1/0 میسد تراتیمحلول در س 04/0%

قرائت  قهیدق 5 ینانومتر در ط 412جذب در طول موج  راتییتغ

 ،تریل یلیگرم برم میلی 1 ونی. با استفاده از محلول گلوتاتگردید

برحسب  ونیو غلظت گلوتات شد رسم ونیاستاندارد گلوتات یمنحن

. محلول استاندارد دیمحاسبه گردلیتر  میکرومولار برمیلی

در شد.  هیمولار تهکرومی 25–200 یها در غلظت ونیگلوتات

صورت درصد به گروه شاهد،  نهایت، میزان گلوتاتیون مغز به

 محاسبه و ارائه گردید.

استفاده  Abeiاز روش  ،کاتالاز میآنز تیفعال یریگ اندازه یبرا

 . (24)شد 
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ازای  لیتر به میلی 01/0اتانول مطلق ) ،یبافتاز عصاره  ینیبه حجم مع 

. سپس دیگرد نکوبها خیدر  قهیدق 30( اضافه شد و مدت لیتر میلی

محلول  نیاضافه شد. ا% 1 ییبا غلظت نها (X–100%10) تونیتر

کار برده شد. واکنش با ه ب میت آنزیگیری فعال جهت اندازه

در  یبه نمونه بافتمولار  یلیم H2O2 ،5/0لیتر  میلی 30 کردن اضافه

. سپس گردیدشروع ( pH=7) مولار یلیم 50 میبافر فسفات پتاس

          نانومتر قرائت شد.  240در طول موج  قهیدق 3 یجذب در ط

 H2O2از  کرومولیم کیمقدار معادل کاتالاز  تیواحد فعال ک)ی

برحسب  میآنز تیفعال( شود. می هیتجز قهیدق کیکه در بوده 

 میآنز تیفعالدر نهایت، میزان  .دیلیتر محاسبه گرد واحد برمیلی

 محاسبه و ارائه شد. ،صورت درصد به گروه شاهد کاتالاز مغز، به

از  ،(SOD) سموتازید دیسوپراکسا میآنز تیگیری فعال اندازه یبرا

 EDTAلیتر  میلی 2/0. (25) گردیداستفاده  Winterbournروش 

لیتر  میلی 1/0مولار،  یلیم 3/0 دیانیس میمولار در سد 1/0

بافت  تریکرولیم 200مولار و  یلیم 5/1 (NBT) ومیتروبلوتترازولین

اضافه و بعد از  ،کووت کی بهکنترل(  یبافر برا ابهموژنه )

درجه سانتیگراد قرار  37 دمای در قهیدق 5به مدت  شدنمخلوط 

بافر  بهمولار  میلی 12/0 نیبوفلاویلیتر ر میلی 05/0گرفت. سپس 

 قهیدق 12اضافه و به مدت (، pH=8/7)مولار 067/0 میفسفات پتاس

 قهیدق 5 یسپس جذب در طدر درجه حرارت اتاق قرار داده شد. 

 .گردیدنانومتر قرائت  560در طول موج 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  است تا مورد نیاز میمقدار آنزمعادل  ،SOD تیواحد فعال کی

برحسب  میآنز تی. فعالگرددمهار  NBT یای% از سرعت اح50

 میآنز تیفعالدر نهایت، میزان  .دیمحاسبه گرد لیتر واحد برمیلی

صورت درصد به گروه شاهد  مغز به سموتازید دیسوپراکسا

 محاسبه و ارائه شد.

                 انحراف معیار  ± صورت میانگین آمده به  دست هنتایج ب

(mean ± SDارائه شده ) ی ها بین گروه ها داده. برای مقایسه اند

طرفه و از تست  مختلف از روش آماری آنالیز واریانس یک

 p<05/0 ،ها مقایسه تعقیبی توکی استفاده گردید. در تمامی 

 در نظر گرفته شد.دار  اختلاف معنی عنوان به

 

 ها یافته
% بود. 00/1±18/0غز، در گروه شاهد جراحی، میزان گلوتاتیون م

ایسکمی،  مقادیر عددی این پارامتر برای گروه کنترل

% به دست آمد. استفاده از نانوذره فولرن در گروه 09/0±55/0

% تغییر 52/0±25/0شده، میزان گلوتاتیون را به  درمان  ایسکمی

اختلاف میانگین گلوتاتیون مغز در گروه شاهد و کنترل داد. 

همراه فولرن   گروه شاهد و ایسکمی( و p<01/0)  ایسکمی

(01/0>pمعنی ،) با   دار بود. این اختلاف در گروه کنترل ایسکمی

 .(1دار نبود )نمودار شماره  همراه فولرن، معنی  گروه ایسکمی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
  شده با فولرن. درمان  و ایسکمی  شاهد، کنترل ایسکمیی ها گروهدر گلوتاتیون مغز در پایان آزمایش درصد : میزان 1نمودار شماره 

 اهد.گروه ش نسبت به >01/0pدار با  معنیتفاوت نشانگر **. نشان داده شده است SD ±meansصورت به ها داده
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در گروه شاهد جراحی، میزان فعالیت آنزیم کاتالاز مغز در  

یر عددی این پارامتر برای % بود. مقاد00/1±20/0نیمکره راست، 

دست آمد. استفاده از   % به44/0±05/0  گروه کنترل ایسکمی،

شده، بلافاصله در ابتدای  درمان  نانوذره فولرن در گروه ایسکمی

 رسـانـی مجـدد، میـزان درصـد فعـالیـت آنـزیم کـاتـالاز را  خـون

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

اختلاف میانگین کاتالاز مغز در %(. 93/0±29/0افزایش داد )

  ( و گروه شاهد و ایسکمیp<01/0)  گروه شاهد، کنترل ایسکمی

دار بود. این اختلاف در گروه  (، معنیp<01/0)همراه فولرن 

( نیز p<01/0)همراه فولرن   با گروه ایسکمی  کنترل ایسکمی

 (.2دار بود )نمودار شماره  معنی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
  شده با فولرن. درمان  و ایسکمی  شاهد، کنترل ایسکمیی ها گروهدر پایان آزمایش در  تالاز مغزکادرصد فعالیت آنزیم میزان : 2نمودار شماره 

 گروه کنترل ایسکمی. نسبت به >01/0pدار با  معنیتفاوت نشانگر  ++گروه شاهد.  نسبت به >01/0pدار با  معنیتفاوت نشانگر **. نشان داده شده است SD ±meansصورت به ها داده

% 00/1±04/0در گروه شاهد جراحی، میزان فعالیت این آنزیم  

  بود. مقادیر درصدی این پارامتر برای گروه کنترل ایسکمی،

% به دست آمد که نسبت به گروه شاهد کاهش نشان 02/0±86/0

شده،  درمان  وذره فولرن در گروه ایسکمیداد. استفاده از نان

رسانی مجدد، میزان فعالیت آنزیم  بلافاصله در ابتدای خون

 %(.33/1±22/0سوپراکساید دیسموتاز را افزایش داد )

مغز در گروه شاهد و  سوپراکساید دیسموتازاختلاف میانگین 

همراه   و گروه شاهد و ایسکمی دار نبود معنی  کنترل ایسکمی،

دار بود. این اختلاف در گروه کنترل  (، معنیp<01/0)فولرن 

دار بود  (، معنیp<01/0)همراه فولرن   با گروه ایسکمی  ایسکمی

 (.3)نمودار شماره 

 

  
  شده با فولرن. درمان  و ایسکمی  شاهد، کنترل ایسکمیی ها گروهر دپایان آزمایش در  مغز سوپراکساید دیسموتازدرصد فعالیت آنزیم میزان : 3نمودار شماره 

 گروه کنترل ایسکمی. نسبت به >01/0pدار با  معنیتفاوت نشانگر  ++. نشان داده شده است SD ±meansصورت به ها داده
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 بحث 
کربن دارای  های براساس تحقیقات اخیر، برخی از نانوذرات

های آزاد در  اکسیدانی و روبشی برای رادیکال خاصیت آنتی

، نانوذره ها ی بیولوژیکی هستند که از بین این نانوذراتها محیط

. (27،26)فولرن توجه برخی محققین را به خود جلب کرده است 

بر این اساس، در تحقیق حاضر تأثیر این نانوذره بر سیستم دفاع 

مورد بررسی قرار گرفت.   اکسیدانی مغز در سکته ایسکمی آنتی

مغز باعث گردید تا میزان گلوتاتیون   همچنین القای ایسکمی

ی کاتالاز و سوپراکساید دیسموتاز مغز کاهش ها فعالیت آنزیم

بد. در طرف مقابل، استفاده از نانوذره فولرن بعد از اتمام یا

رسانی مغز، میزان فعالیت  و بلافاصله با شروع خون  ایسکمی

شده را به   دیسموتاز مغز ایسکمی ی کاتالاز و سوپراکسیدها آنزیم

نشده  درمان  داری در مقایسه با حیوانات ایسکمی مقدار زیاد و معنی

تایج، فولرن باعث بهبود سیستم دفاع افزایش داد. طبق این ن

 .شود  شده می اکسیدانی مغز ایسکمی آنتی

  ایسکمی در تحقیق حاضر، میزان گلوتاتیون مغز در گروه کنترل

شده،  نسبت به گروه شاهد کاهش یافت. طبق نتایج مطالعات انجام

 از پس مغز را در های آزاد اکسیژن رادیکال تولید گلوتاتیون

 شرایط درهمچنین  .(29،28)دهد  کاهش می  ایسکمی آسیب

در مغز  ژنیآزاد اکس یها کالیراد دیتول شیافزا ،یسکمیاسترس ا

که ی مخرب نورونی گسترده شده ها شدن سیگنال فعالموجب 

برخی از مطالعات  .(30)گردد  به ضایعات وسیعی در مغز میمنجر 

دهند افزایش خطر سکته مغزی با سطوح پایین  بالینی نشان می

تیون در مغز ارتباط دارد و درپی افزایش فاکتورهای استرس گلوتا

اکسیداتیو در بافت مغز ایسکمی، مقدار گلوتاتیون نیز کاهش 

ی آزاد توسط ها . گلوتاتیون با احیای رادیکال(31-34)یابد  می

ی آزاد و اه شدن و از بین رفتن رادیکال عامل تیولی موجب خنثی

عروق  الیندوتلادر برابر اختلال عملکرد اثرات مخرب آنها شده و 

. نتایج (33( )35-37) دارد یمحافظت اتاثر ی،مرگ سلولو  یمغز

  آمده در تحقیق حاضر نشان داد فولرن در گروه ایسکمی دست به

تغییری ایجاد نکرده و   سکمی،شده نسبت به گروه کنترل ای درمان

تواند بر میزان گلوتاتیون تأثیری داشته باشد )هرچند نسبت به  نمی

          رسد روش نظر می داری نشان داد(. به گروه شاهدکاهش معنی

 ب ـاوت سبـبه کارگیری این نانوذره، با استفاده از دوز دارویی متف

 

شده و یا اینکه فولرن   عدم تغییر در میزان گلوتاتیون مغز ایسکمی

مغز ایجاد   بر میزان تغییرات گلوتاتیون مغز که در حین ایسکمی

و  Vaniتأثیر است، تنها در یک مطالعه که توسط  شود بی می

همکاران انجام گرفت استفاده از این نانوذره توانست میزان 

 .(38)گلوتاتیون مغز را افزایش دهد 

مغز، سیستم دفاع   دهند بعد از ایسکمی مطالعات اخیر نشان می

ی ها رادیکال  اکسیدانی مغز تضعیف شده و حذف آنزیمی آنتی

 یادیز ریمقاد رسانی مجدد که خصوص در زمان خون آزاد، به

 گردد شود، دچار نقص می رسانده می  ایسکمی مکرهیبه ن ژنیاکس

ی ها توان به آنزیم می ها ترین این آنزیم . از مهم(40،39)

. نتایج (40-42)سوپراکساید دیسموتاز و کاتالاز اشاره کرد 

میزان فعالیت آنزیم کاتالاز در گروه کنترل  دادتحقیق حاضر نشان 

ای کاهش یافته  ملاحظه طور قابل نسبت به گروه شاهد به  ایسکمی

ی مهم سیستم دفاعی بدن در برابر ها است. کاتالاز از آنزیم

های آزاد اکسیژن است که با تبدیل پراکسید هیدروژن به  رادیکال

براساس نتایج برخی  کاهد. آب و اکسیژن، از اثرات مخرب آن می

از اثرات مخرب  ،تحقیقات، کاتالاز با حذف پراکسید هیدروژن

که پراکسید هیدروژن  از آنجایی .(43)کند  ی میآن جلوگیر

تواند از غشاهای سلولی عبور کرده و اثرات تخریبی  راحتی می به

خود را اعمال کند، اهمیت آنزیم کاتالاز در حذف پراکسید 

. لذا در مطالعه حاضر، (43)شود  خوبی مشخص می به وژنهیدر

کاهش فعالیت آنزیم کاتالاز، موجب تضعیف سیستم 

اکسیدانی مغز مبتلا به ایسکمی شده که زمینه را برای تخریب  آنتی

د. ضمن اینکه در تحقیق کن مغز و افزایش ضایعات فراهم میبافت 

مغز موجب افزایش   حاضر استفاده از فولرن بعد از القای ایسکمی

توجه در فعالیت آنزیم کاتالاز نسبت به گروه شاهد و کنترل  قابل

گردید. این نتیجه حاکی از این است که این نانوذره   ایسکمی

شده را از طریق  دانی مغز ایسکمیاکسی توانسته سیستم دفاع آنتی

افزایش فعالیت آنزیم کاتالاز تقویت کند. چنانکه برخی تحقیقات 

با افزایش بیان آنزیم کاتالاز از طریق تراریخته نشان دادند ضایعه 

های  مغز که قسمتی به دلیل عملکرد رادیکال  ناشی از ایسکمی

 .(44)یابد  آزاد است در نتیجه افزایش تولید کاتالاز، کاهش می

        دیسموتاز  در مطالعه حاضر، میزان فعالیت آنزیم سوپراکساید

 ه ـت بـنسب  یـرل ایسکمـروه کنتـمغزی در گ  پس از القای ایسکمی
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گروه شاهد کاهش یافت. هرچند این کاهش به لحاظ آماری  

در بافت مغز   دار نبود، اما کاهش این آنزیم در حین ایسکمی معنی

. گزارش شده (38)حققین نیز قرار گرفته است مورد تأیید سایر م

های آزاد مثل آنیون سوپراکسید و پراکسید هیدروژن  رادیکال

توانند موجب تضعیف فعالیت آنزیم سوپراکساید دیسموتاز  می

. آنزیم (5) شده، همچنین باعث کاهش میزان گلوتاتیون شوند

های مهم سیستم دفاع  یکی از آنزیم ،دیسموتاز سوپراکساید

های آزاد، نقش  اکسیدانی مغز بوده و در حذف رادیکال آنتی

ازجمله  های آنزیمی  اکسیدان که آنتی اساسی دارد و در شرایطی

های مخرب  سوپراکساید دیسموتاز فعال است آبشار اکسیدان

های  در برابر آسیب رادیکال را ها سلولی را مهار کرده و سلول

                 Slemmerه ـروری کـ. در م(45) دـنـک یـت مـآزاد محافظ

. براساس (5)( ارائه داد نیز این یافته تأیید شده است 2008)سال 

و   ی مطالعه حاضر، استفاده از فولرن بعد از خاتمه ایسکمیها یافته

توجهی در فعالیت  رسانی مجدد موجب افزایش قابل شروع خون

آنزیم سوپراکساید دیسموتاز نسبت به گروه شاهد و کنترل 

شده است. این نتیجه حاکی از این است که این نانوذره   ،ایسکمی

شده را از طریق  اکسیدانی مغز ایسکمی نتیتوانسته سیستم دفاع آ

 افزایش فعالیت آنزیم سوپراکساید دیسموتاز تقویت کند. 

 

 

 

ای دیگری نشان داد با روش  همسو با یافته این تحقیق، نتایج مطالعه

تراریخته، میزان بیان سوپراکساید دیسموتاز افزایش یافته و 

مقدار زیادی  به  ی آزاد و ایسکمیها عوارض ناشی از رادیکال

 .(46،38)یابد  کاهش می

 

 گیری نتیجه
توان گفت استفاده از نانوذرات  با توجه به نتایج این تحقیق، می

مغز باعث افزایش فعالیت   شده بعد از ایسکمی فولرن هیدروکسیله

وتاز شده، دیسم اکسیدانی کاتالاز و سوپراکساید های آنتی آنزیم

اکسیدانی مغز  همچنین سبب بهبود قدرت سیستم دفاع آنتی

مغز به شدت تضعیف   گردد که بعد از بروز ایسکمی می  ایسکمی

توان با تقویت  شود. بر این اساس، با استفاده از این نانوذره می می

ی آزاد در ها اکسیدانی و کاهش تجمع رادیکال سیستم دفاع آنتی

 ز تشدید آسیب به مغز جلوگیری کرد. شده، ا  مغز ایسکمی

 

 قدردانی و تشکر

 از وسیله بدین .باشد می دکتری نامه پایان نتایج از قسمتی مقاله این

 پژوهشی و معاونت پزشکی دانشکده بیوفیزیک فیزیولوژی، گروه

 انجام کردن مقدمات فراهم جهت الله بقیه پزشکی علوم دانشگاه

 شود. می قدردانی و تشکر حاضر، پروژه
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