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ميدر نتيجه .دهدي انسداد شريان مغزي مياني رخ
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 مقدمه
و مير در جهان بودهي سكته ، مغزي دومين علت مرگ

مي ناتواني شديدي در بين نجات و يافتگان پديد آورد

و سيستم پيامد گسترده و اجتماعي بر جامعه ي اقتصادي

تا80در.)1-2(كند خدمات بهداشتي درماني تحميل مي

آن مغزي،ي درصد بيماران دچار سكته90  علت بروز

و بيشتر حملات ايسكمي در استترومبوامبولي

و يا شاخه نتيجه هايي انسداد شريان مغزي مياني

).3-4(افتد جانبي آن اتفاق مي

ي عوامل هاي مسدود به وسيله باز كردن شريان

ب طور سريع پس از آسيب ايسكميه ترومبوليتيك اگر

ميشروع شو . دهد د، ميزان آسيب به مغز را كاهش

بنابراين، روش ترومبوليز درماني اميد زيادي براي

و بهبودي بيماران مبتلا به سكته ي مغزي پديد آورده

و فراهم نمودن مدل هاي تجربي موجب توسعه

هاي به عمل در پژوهش. حيواني متعددي شده است

 ايجاد هاي استفاده شده براي آمده، فراوانترين مدل

ايسكمي موضعي، انسداد با جراحي يا قرار دادن

اما اين. داخل يك شريان بوده استدرفيلاماني نازك 

و ها، براي پژوهش پاتو روش فيزيولوژي انفاركتوس

ايسكمي درمان شده با عوامل ترومبوليتيك مناسب 

ي ايسكمي مغزي ايجاد شده با تزريق لخته. باشند نمي

مغزي مياني، يك ابزار عالي براي خون به داخل شريان

).4(ها است اين گونه پژوهش

 ميلادي، مدل تجربي امبوليك 1955در سال

و Kudo.)5(انفاركتوس مغزي در سگ ابداع شد

 اولين بار مدل، براي ميلادي1982همكاران در سال

.)6( را ارائه كردند صحراييآسيب امبوليك در موش

 استفاده شده بر روي حيوانات هاي از ميان مدل

و خوكچه هندي، مدل آزمايشگاهي نظير گربه، سگ

كه فوايد بارزي دارد، از جمله اينصحراييموش 

تر از آن، مهم،تر بوده نگهداري اين حيوانات آسان

 است كه با صحراييگردش خون مغزي در موش 

در).4(گردش خون مغزي انسان شباهت فراواني دارد

ضر، مدل انسداد امبوليك شريان مغزي پژوهش حا

ي خون از پيش با تزريق لختهصحراييمياني در موش 

اين پژوهش براي ايجاد آسيب.شد تهيه شده تشريح

و به  ايسكميك موضعي حاد مغزي طراحي شده

با وسيله و ضايعات ي آن يك انفاركتوس قابل اعتماد

.درجات متفاوت فراهم شده است

از با توجه به اين كه بيشتر حملات ايسكمي مغزي

هاي لختهورود كه به علت استنوع ترومبوامبوليك 

آيد، در اين خوني از قلب يا عضوي ديگر پديد مي

كه مدل امبوليك سكتهيپژوهش چگونگي القا ي مغزي

و اثر عوامل ابزار با ارزشي براي پژوهش در مورد مكانيسم

اس ترومبوامبوليك در سكته .دش ارائه،تي مغزي

ها روش
: حيوانات-1

 نر بالغ از نژاد صحرايي راس موش24در اين پژوهش از

شد320 تا 250ويستار با وزن در. گرم استفاده حيوانات

22روشنايي، با حرارت/ ساعته تاريكي12گردش زماني 

بهميگراد در حيوانخانه نگهداريي سانتي درجه و شدند

و غذا دسترسي داشت حيوانات به طور تصادفي.ندآب

5در گروه اول. تايي تقسيم شدند8به سه گروه 

ميكروليتر لخته خون به داخل شريان مغزي مياني آنها

و در گروه سوم3گروه دوم تزريق شد، در  ميكروليتر

)shamميكروليتر5ي خون جاي لختههب) جراحي 

حجم نمونه در هر گروه بر اساس. سالين تزريق شد

.انتخاب گرديد)7-13(هاي مشابه ژوهشپ

:ي لخته طرز تهيه-2

)mg/kg 50(ي خون با فنوباربيتال سديم حيوان دهنده
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ازشدبيهوش و پس از جدا كردن شريان فمور

 به طول50-اتيلن هاي اطراف، نوك يك لوله پلي بافت

تاشمتر وارد شريان سانتي20 ده، سپس اجازه داده شد

پس از پر شدن لوله. زياد وارد لوله شودخون با فشار

Cº( ساعت در دماي محيط2به مدت نمونه از خون، 

Cº4 ساعت در دماي22و سپس به مدت)24-22

وي غني شده از فيبرين نگهداري شد تا لخته

از. شكل گيردمستحكمي  ساعت لخته از لوله24پس

و با محلول سالين شستش پلي واتيلن خارج و داده شد

).7(براي تزريق به شريان مغزي مياني آماده گرديد

: مغزي مدل امبوليك سكتهي القا-3

وml/kg 50پس از آن كه هر حيوان با تزريق كتامين

ميml/kg 1/0زايلوسين كلرايد شد، يك برش بيهوش

متر در خط وسط پوست گردن آنها سانتي5/1به طول 

هاي كاروتيد مشترك راست، شريان. گرديد ايجاد مي

و كاروتيد داخلي راست  از كاروتيد خارجي راست

سپس بخش انتهايي شريان.شد بافتهاي اطراف جدا مي

و جدا مي و گره كاروتيد خارجي راست بسته  گرديد

 كاروتيد خارجي راست زده منشأدر اطراف شلي

و شريان مي و كاروتيد داخ شد لي هاي كاروتيد مشترك

هاي مخصوص طور موقت با استفاده از گيرههب

مي شريان 50اتيلن پليكاتتر. شدند هاي كوچك بسته

)PE-50 ( ميكروليتر لخته كه از پيش3يا5حاوي 

و باريك شده بود و نوك آن اصلاح ازكم(فراهم تر

از راه سوراخ كوچكي كه بر روي شريان) متر ميلي3/0

مي،شده بودكاروتيد خارجي ايجاد  . گرديد وارد آن

 كاروتيد منشأدر اطراف را زده شدهي سپس گره

 گيره از روي شريان كاروتيد،خارجي سفت كرده

17گاه لوله را به ميزانآن.شد داخلي برداشته مي

تايممتر به درون شريان كاروتيد داخلي جلو برد ميلي

آن اين از ميلي2تا1كه نوك مغزي شريان منشأمتر

سپس لخته به داخل شريان. مياني جلوتر قرار گيرد

 دقيقه پس از تزريق لخته،5.شد مغزي مياني تزريق مي

 شريان شده،لوله از شريان كاروتيد داخلي خارج

و گيره از روي شريان كاروتيد كاروتيد خارجي بسته

و به هوش. مشترك برداشته شد پس از بستن زخم

مي به قفس منتحيوان،آمدن دماي).4(گرديد قل

ركتوم حيوان در طول جراحي با استفاده از دماسنج در 

داشته گراد نگه درجه سانتي5/36-5/37ي دامنه

30معمول در مدت به طور عمل جراحي.شد مي

ميشدميدقيقه انجام در گروه).7(رسيدو به پايان

sham ،ميكروليتر سالين تزريق5 جراحي به جاي لخته 

 ميكروليتري در داخل شريان مغزي5وجود لخته.شد

متغيرهاي. نشان داده شده است1مياني در شكل

فيزيولوژيك اصلي شامل فشار خون متوسط شرياني، 

) Po2 and Pco2(و گازهاي خون pHگلوكز خون، 

و5در   دقيقه پس از امبوليزه كردن ثبت5 دقيقه پيش

 ).N=5(شد مي

10حيوان. ميكروليتري در شريان مغزي مياني5د لخته وجو.1شكل

پيكان شريان مغزي مياني. دقيقه پس از تزريق لخته كشته شده است

.دهد مسدود شده با لخته را نشان مي

www.mui.ac.ir

http://www.mui.ac.ir


ومحمداالله توكل ... با مدليي در موش صحراي مغزي موضعيسكميايالقا  همكاراني

و ششم–مجله دانشكده پزشكي اصفهان  ١٦٥ 1387تابستان/89شماره/ سال بيست

و ادم مغزي نحوه–4 :ي محاسبه حجم انفاركتوس

و ادم مغزي در از48حجم انفاركتوس  ساعت پس

گييالقا شد ايسكمي مغزي اندازه براي اين منظور. ري

ده، مغز آنان از جمجمهشحيوانات با اتر بيهوش 

و به مدت   دقيقه در سالين يخ قرار داده5خارج

به. شد تا قوام پيدا كند مي به8سپس مغز  برش

از،دهشمتر تقسيم ميلي2ضخامت ،2 برشها با استفاده

37در دماي ) TTC(فنيل تترازوليوم كلرايد تري5و3

مي دقيقه رنگ30درجه به مدت از. شدند آميزي پس

ب رنگ آميزي، ناحيه وهي انفاركتوس صورت سفيد

مي ناحيه هاي برش.شدي سالم به صورت قرمز ظاهر

و پس از فيكس%10در بافر فرمالين آميزي شده رنگ

 ساعت توسط اسكنر رنگي از آنها تصوير برداري 24

يك مي و با استفاده از افزاريي نرم برنامهگرديد

مي پردازش تصوير و.شد تحليل حجم كل هر نيمكره

 برش8حجم انفاركتوس با استفاده از مجموع سطح 

).4-7(تعيين شد

و ادم مغز با استفا ده از حجم انفاركتوس

:هاي زير محاسبه گرديد فرمول

[(حجم نيمكره چپ  حجم-حجم انفاركتوس/

چپ-)نيمكره راست حجم=] حجم نيمكره

 انفاركتوس مغز

(حجم نيمكره چپ چپ/  حجم-حجم نيمكره

= نيمكره راست  ادم مغزي)

و ادم مغزي به صورت درصد حجم انفاركتوس

).7(بيان شدند 

: هاي رفتاري آزمون-5

و بروز تشنج در فاصله ي اختلالات نرولوژيك حيوان

 ساعت پس از امبوليزه كردن ثبت48و2،24زماني

دهي اصلاح لات نرولوژيك با سيستم نمرهاختلا. شد

و همكاران  در)8(شده بدرسون آن تعيين گرديد كه

به عدم وجود هرگونه اختلالي نمره صفر، خم شدن

، خم شدن اندام جلويي به اضافه1اندام جلويي نمره 

به2كاهش مقاومت به هل دادن جانبي نمره ، چرخش

ا3يك طرف نمره ضافهو چرخش به يك طرف به

شد4كاهش سطح هوشياري نمره  با. داده تشنج

تعيين شد كه به عدم)9(دهي راسين سيستم نمره

و  مشاهده تشنج نمره صفر، حركت ريتميك دهان

،2، تكان دادن ريتميك سر نمره1صورت نمره 

و3كلونوس اندام جلويي نمره ، به عقب بردن سر

عق4كلونوس دوطرفه اندام جلويي نمره ب بردنو به

و افتادن حيوان نمره شد5سر . داده

و تحليل آماري  تجزيه

و ادم مغزي با آزمون آماري  موردtحجم انفاركتوس

و تحليل قرار گرفت و. تجزيه اختلالات نورولوژيك

 ويتني مورد-تشنج با استفاده از آزمون آماري مان

و و دامنههب،تحليل قرار گرفته تجزيه صورت ميانه

ش و).25-75هاي صدك(دگزارش و مير ميزان مرگ

 اسكور-بروز خونريزي مغزي با آزمون آماري كاي

يدار معنيسطح عنوان بهP>05/0و مقايسه شدند

.در نظر گرفته شد

ها يافته
هيچ گونه انفاركتوس، ادم مغزي، اختلال نورولوژيك

. جراحي مشاهده نگرديدshamيا تشنجي در گروهو

هاي مختلف در جدول فيزيولوژيك در گروهمتغيرهاي

داري بين گونه تفاوت معني هيچ. ذكر شده است1

. ها از نظر متغيرهاي فيزيولوژيك مشاهده نشد گروه

يك لخته از پيش) به حركت در آوردن(امبوليزه كردن

تشكيل شده به داخل شريان مغزي مياني، منجر به 

اي بروز انفاركتوس در نواحي مي ن شريان شود كه

ب خون طور عمدهه رساني آنها را بر عهده دارد كه
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و استرياتوم مي باشد 48. شامل بخشهايي از قشر مغز

ساعت پس از امبوليزه كردن، حجم انفاركتوس در

و%24/29±26/1، ميكروليتر لخته تزريق شده5گروه 

 ميكروليتر لخته تزريق شده3در گروهي كه
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 درصد حجم انفاركتوس مغزي در دو گروهي مقايسه.1نمودار

. سكته مغزي مدل امبوليكي ميكروليتري پس از القا5و3ي با لخته

. ساعت پس از ايسكمي تعيين شده است48حجم انفاركتوس در

با تفاوت معني* هر8 برابر باN. دهد را نشان ميP>05/0 دار  در

.باشد گروه مي

ن دو گروه از نظر حجم انفاركتوس تفاوت بي

پسP .48)>005/0(داري وجود داشت معني  ساعت

از تزريق لخته به داخل شريان مغزي مياني، ادم مغزي

 ميكروليتر لخته به آنها تزريق شده بود5در گروهي كه 

كه65/1±6/8%  ميكروليتر لخته تزريق3و در گروهي

در%3±74/1شده بود و بين دو گروه از نظر ادم بود

)P>05/0(ي وجود داشت دار مغزي تفاوت معني

).2نمودار(

ي فاصله با توجه به اختلالات مشاهده شده در

دو48و2،24 زماني ساعت پس از امبوليزاسيون به

در)2 جدول(گروه نمره داده شد  از2كه  ساعت پس

وژيك در گروه نمرات نورولي امبوليزاسيون، ميانه

و در گروه)2-4( با دامنه3، ميكروليتري5ي لخته

به دست)1-3( با دامنه5/1، ميكروليتري3ي لخته

. داري مشاهده نشد آمد كه بين دو گروه اختلاف معني

در24همچنين در ساعات  ميانه نمرات نورولوژيك

در)2-4( با دامنه2، ميكروليتري5ي گروه لخته و

تعيين)1-5/2( با دامنه2، ميكروليتري3يهگروه لخت

داري مشاهده گرديد كه بين دو گروه اختلاف معني

 ساعت پس از امبوليزاسيون، نمرات اختلالات48. نشد

و5 حيوان از گروه لخته6نورولوژيك در  ميكروليتري

 ميكروليتري با هم مورد3 حيوان از گروه لخته5

ب؛مقايسه قرار گرفتند از زيرا رخي از حيوانات پيش

ميانه. مردند رسيدن به انتهاي دوره زماني آزمايشها مي

2، ميكروليتري5ي نمرات نورولوژيك در گروه لخته

، ميكروليتري3يو در گروه لخته)5/1-3(ي با دامنه

بود كه تفاوت در نمرات)0-5/1(ي با دامنه1

48(نورولوژيك بين دو گروه در اين نقطه زماني 

نمرات رفتار تشنج.)P>05/0(دار بود معني) ساعت

پس از امبوليزاسيون48و2،24ي زماني فاصله نيز در

گروه در هيچ يك از اين ساعات، از ثبت شد كه بين دو 

بين. داري مشاهده نشد نظر نمرات تشنج تفاوت معني

و درصد ادم مغزي در كل نمونه 2هاي درصد انفاركتوس

،P=05/0(داري وجود داشت روه همبستگي معنيگ

56/0=r(.
 متغيرهاي فيزيولوژيك در دو گروه حيوانات پيشي مقايسه.1جدول

به ميكروليتر لخته داده5يا3و پس از سكته مغزي در پي تزريق ها

5N.اند ذكر شدهmean ±SEMصورت  و=  در هر گروه بوده

گر تفاوت معني .وه مشاهده نشدداري بين دو

 ميكروليتر3 ميكروليتر5

19±216 14±220 )mg/dl (گلوكز 

02/0±401/7 017/0±337/7  pHخون

 Po2 (mmHg)شرياني 9±95 9±94

2/1±2/34 4/1±5/35  Pco2 (mmHg)شرياني

 MAPفشار متوسط شرياني 4±91 6±95

(mmHg) 

ق 34±362 358 ± 46 )دقيقه/ تعداد(لب ضربان

*MAP :فشار متوسط شرياني 
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در.2جدول شماره و مقايسه اختلالات نورولوژيك در دو گروه

اختلالات. ساعات مختلف پس از القاء ايسكمي موضعي مغزي

48و2،24ي زماني بندي بدرسون فاصله نورولوژيك با سيستم رتبه

و صدك و به صورت ميانه داخل(75و25هاي ساعت ارزيابي شده

.اند ذكر شده) پرانتز

ها گروه

 ساعت ميكروليتري5لخته ميكروليتري3لخته
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5و3ي مقايسه درصد ادم مغزي در دو گروه با لخته.2نمودار

در. مغزي مدل امبوليكي ميكروليتري پس از القاء سكته ادم مغزي

. ساعت پس از ايسكمي تعيين شده است48

با تفاوت معني* ها برابر تعداد نمونه. دهد را نشان ميP>05/0دار

مي8با  .باشد رأس حيوان در هر گروه

هايي مستقيم برش خونريزي مغزي با مشاهده

ن ها ديده قاط سياه رنگي در برشمغزي كه به صورت

ي خونريزي مغزي در گروه لخته. شد، ارزيابي گرديد

 ميكروليتري3يو در گروه لخته%6/28 ميكروليتري5

مي7/16% و بين دو گروه اختلافي موارد را تشكيل داد

از. مشاهده نشديدار معني و مير پيش 48ميزان مرگ

و در گروه%3/14 ميكروليتري5ساعت در گروه لخته

و بين دو گروه تفاوت%7/16 ميكروليتري3لخته بود

همچنين بين درصد انفاركتوس. دار مشاهده نشد معني

و نيز بين48و2و اختلال نورولوژيك در ساعات 

و رفتار تشنج در ساعات 2درصد انفاركتوس

.)P>05/0(داري وجود داشت همبستگي معني

 بحث
5و3هاي متفاوت حجمدر اين پژوهش، تزريق

منجر به ميكروليتري لخته به داخل شريان مغزي مياني

انفاركتوس موضعي گرديد كه اين واكنش بسته به 

 حجم انفاركتوس نيز تغيير كرد،حجم لخته

)005/0<P(.همچنين با افزايش حجم لخته، ادم

در)P>05/0(مغزي  48و اختلالات نورولوژيك

 ساعت پس از امبوليزه كردن افزايش يافت

)05/0<P(.مغز ابتدا به مدل امبوليك ايسكمي 

 ميلادي 1955و همكاران در سال Hillي وسيله

 مغزي امبوليك براي اوليني سكته.)5(گزارش شد

دري بار با تزريق لخته  خون به درون شريان كاروتيد

و Kudo ميلادي 1982در سال. ها پديد آمدگس

 صحراييهمكاران، مدل آسيب امبوليك را در موشهاي

ب ي از پيش در اين مدل يك لخته. وجود آوردنده نر

و به درون شريان تشكيل شده قطعه قطعه مي شد

به. گرديد كاروتيد مشترك تزريق مي تزريق امبولي

و درون شريان كاروتيد مشترك، موجب امب ولي داخل

مي خارج جمجمه به امبولي خارج جمجمه.شد اي اي

و گسترش لخته تزريق شده به درون  علت انتشار

ب ميه شريان پتريگو پالاتين براي.)6(آيد وجود

ا پيش اي، امبوليزاسيون خارج جمجمهزگيري

 قطعه قطعهي تزريق لختهي وسيلهبه انفاركتوس مغزي 

وتيد داخلي پس از بستن شده به درون شريان كار

در سال.)10(آمد شريان پتريگو پالاتين پديد مي

و همكاران يك مدل ارائه Ovagaard ميلادي 1992

،دادند كه در آن لخته به درون شريان كاروتيد مشترك

و پس پس از بستن شريانهاي پتريگو پالاتين، تيروئيد
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م.شد سري تزريق مي اؤاين اصلاحات به طور ز ثري

مي ايجاد انفاركتوس خارج جمجمه كرد اي جلوگيري

 مقابلي قادر نبود گسترش امبولي را به نيمكرهاما 

ميي زيرا لخته از راه حلقه،محدود كند توانست ويليس

 1997در سال.)11( منتقل شودبه نيمكره ديگر هم 

و همكاران يك مدل ايسكمي مغزي Zhangميلادي

 ترومبوتيك را گزارش كردند كه در آن تشكيل موضعي

لخته با تزريق ترومبين به داخل شريان مغزي مياني پديد

براي جلوگيري از انتشار ترومبين يك جسم. آمد مي

و كاروتيد توپي شكل به درون شريان هاي مغزي مياني

 بعدها).12(شد داخلي پيش از تزريق ترومبين تزريق مي

Wang ميلادي يك مدل را 2001سالو همكاران در 

 تازه تشكيل شده به درون شرياني با تزريق لخته

در اين مدل يك كاتتر وارد. مغزي مياني ابداع كردند

و خون به درون كاتتر شريان كاروتيد مشترك مي شد

در سپس بلافاصله لخته.شد كشيده مي ي تشكيل شده

.شد كاتتر به درون شريان مغزي مياني تزريق مي

ب لخته ميهي تازه تشكيل شده و طور سريع حل شد

در يك ساعت پس از امبوليزاسيون عروق كوچك در 

وي همه مي قشر مغز شدند بيشتر استرياتوم دوباره باز

)13.(

در پژوهش حاضر آسيب مغزي امبوليك به

بهي كهنهيي تزريق لخته وسيله  از پيش تشكيل شده

باكهشددرون شريان مغزي مياني ايجاد  در مقايسه

و لخته تازه(هاي ديگر روش داراي) مانند سوچور

،كه، دوره جراحي كاهش يافته اول اين؛مزايايي است

د ر طي يك روز امكان جراحي تعداد زيادي حيوان

رو.دشو ممكن مي جراحي كاهش عوارض از اين

ا. پراكندگي كمتري خواهند داشتها داده،يافته يندوم

 تازهي تر از لخته كهنه آساني كه، كنترل كيفيت لخته

 مغزي با استفاده از سوچوري در روش سكته. است

)PMCAO (شريان هيپوتالاموس منشأكه به علت اين 

و اين است از بخش انتهايي كاروتيد داخلي جدا شده

قسمت از كاروتيد داخلي توسط سوچور مسدود

دري ايس به ضايعه،گردد مي و كميك هيپوتالاموس

آمده هيپرترمي پديد. شود نتيجه هيپرترمي منجر مي

ت ثير قرار دادهأاثرات محافظت نوروني داروها را تحت

در. گردد منجر به نتايج غير دقيقي مي به عنوان مثال

 2003سالو همكاران درGerrietsپژوهشي كه 

ي پديد ترم كردند كه هيپرهميلادي انجام دادند، مشاهد

آمده با روش استفاده از سوچور، اثرات محافظت

كه)14(كند را محو ميMK-801نوروني  در حالي

.روش امبوليك اين ايراد را ندارد

اتيلن پيش پلييي درون لوله در اين پژوهش لخته

مي اين از و فقط بخشي كه تزريق شود مشاهده گرديد

و مورد استفادهشد از لوله كه پر از لخته بود بريده مي

از اين مدل نسبت به ساير مدل. گرفت قرار مي و ها

 زيرا با وضعيت، تازه برتري داردي جمله مدل لخته

 مغزي شباهت فيزيولوژيك بيماران دچار سكتهپاتو

هاي ايسكميك بيشتري دارد، چرا كه بسياري از آسيب

اي ايجاد مغزي در انسان به وسيله ترومبوزهاي كهنه

و شريانهاي كاروتيد به حركت مي شود كه از قلب

مي).4(اند درآمده با افزون بر اين، با اين مدل توان

هاي متفاوتي از لخته به درون شريان تزريق حجم

هاي متفاوت به وجود مغزي مياني، ضايعاتي با اندازه

هاي ضمن آن كه بهبودي عملكردي در موش. آورد

در فت كرده بودند كه ترومبوز كمتري درياصحرايي

شد48ساعت با. مشاهده همچنين بين حجم ضايعه

و اختلال حركت در ساعت و2هاي درصد ادم مغزي

در پژوهش. داري وجود داشت همبستگي معني48

www.mui.ac.ir

http://www.mui.ac.ir


ومحمداالله توكل ... با مدليي در موش صحراي مغزي موضعيسكميايالقا  همكاراني

و ششم–مجله دانشكده پزشكي اصفهان  ١٦٩ 1387تابستان/89شماره/ سال بيست

و همكاران در سال  ميلادي 2001ديگري كه ونگ

اند، مشاهده شد كه با تزريق مقادير متفاوت انجام داده

هاي انفاركتوس متفاوتي پديد آورد توان حجم لخته مي

.)13(هاي ما همخواني دارد كه با يافته

تر در مدل امبوليك حجم انفاركتوس ايجاد شده كم

وينيل از روش انسداد دائم شريان مغزي مياني با پلي

از آن جا كه حجم انفاركتوس.)15(سيلوكسان است 

نيز مغزي در انساني پديد آمده در بيشتر انواع سكته

به)16(باشد كم مي ، مدل امبوليك از اين جهت هم

كه نسبت به مدل،كلينيك شباهت بيشتري داشته هايي

،دكنن استفاده ميMCAاز لوله يا اجسام مسدود كننده 

.برتري دارد

هاي مغزي كه بيشتر سكته با توجه به اين: گيري نتيجه

ي به وسيله،در انسان از نوع ترومبوامبوليك بوده

ميي لخته دهند، مدل ارائه از پيش تشكيل شده رخ

ي شده در اين پژوهش شباهت فراواني با سكته

با،ترومبوامبوليك در انسان داشته ارزشي براي ابزار

و بررسي اثر عوامل مكانيسمپژوهش در مورد 

.كند ترومبوليتيك در سكته مغزي را فراهم مي
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Abstract 
In patients affected with stroke, most ischemic episodes (80-90%) 
occur due to occlusion of middle cerebral artery (MCA). 

Background: 

Some of blood through femoral artery was withdrawn into a PE- 50 
catheter and kept for 2 h in room temperature and 22 h at 4°C to allow 
old clot formation. Then the catheter was advanced 17 mm in the 
internal carotid artery until its tip was 1 to 2 mm away from MCA 
origin. 3-5 µl the preformed clot or 5 µl saline (for sham- operated 
animals) were injected. Behavioral deficits and seizure activities were 
recorded at 2, 24, and 48 hours after clot injection. Then the rats were 
decapitated to remove the brains and prepare them for Tetrazoliume 
chloride (TTC) staining and analyzing. 

Methods: 

When 3 or 5 µl clots were injected, infarct volume was 29.35±1.26% 
and 16.15±94% respectively (p<0.05). Brain edema also was 
8.6±1.65% and 3±1.74%, respectively (p<0.05). There was a 
significant correlation between infarct volume and brain edema 
(r=0.56, p<0.05). Behavioral deficit score at 48 hours after clot 
injection between two groups were significantly different (p<0.05). 

Findings: 

This model is very similar to thromboembolic stroke in human and 
prepares a reliable method for investigating the stroke mechanism. It 
would also be useful for studying thromboembolic agents' effect on 
stroke and brain ischemic injury. 

Conclusion: 
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