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Abstract 

Introduction: Several studies have indicated that late treatment of aminoguanidine (AG) reduces cerebral ischemic 

injuries in animal models. However, the effects of early treatment of AG on cerebral ischemic damage are not well 

understood. This study was designed to evaluate effect of early treatment of AG on cortex and striatum injuries as well 

as neurological dysfunctions in transient model of focal cerebral ischemia. 

Methods: Rats (n=30) were assigned to control or AG treated groups (75 or 150 mg/kg, i.p.,).  Ischemia was 

induced by 60 min middle cerebral artery occlusion, followed by 24h reperfusion. Saline (control) or AG were 

administered at the onset of the ischemia. Twenty-four hours after the end of ischemia, neurological dysfunction scores 

were determined and then the infarct volumes of cortex and striatum were measured.   

Results: Administration of AG (75 and 150 mg/kg) at the beginning of ischemia, significantly reduced cortical and 

striatal infarct volumes by 47%, 69% and 42%, 36%, respectively (p<0.001). Moreover, AG only at dose 150 mg/kg 

significantly improves neurological dysfunction (p<0.01). 

Conclusion: Results of this study indicated that administration of AG in early phase of focal cerebral ischemia 

reduced cortical and striatal infarct volumes and improve neurological deficits in rat model of transient focal cerebral 

ischemia. 
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  43 - 38، )1 (11فيزيولوژي و فارماكولوژي 

  1386بهار 

  

  1386، بهار 1، شمارة 11جلد   فيزيولوژي و فارماكولوژي

   اثر محافظتي آمينوگوانيدين بر ضايعات كورتكس و استرايِتوم يبررس

  ي در موش صحراييموضع - ي مغزيدر مرحله حاد ايسكم

عابدين وكيلي
*

  اسانيخر ، تكتم صدوق، مهدي زاهدي

 مركز تحقيقات و بخش فيزيولوژي، دانشگاه علوم پزشكي سمنان، سمنان

  86 خرداد: پذيرش  85 اسفند: بازبيني  85 آذر: دريافت

   و همكارانوكيلي   موضعي- و ايسكمي مغزيآمينوگوانيدين

  چكيده

ن در مراحـل اوليـه ايجـاد    آدهـد، ولـي اثـرات     هاي حيواني كاهش مي  را در مدل  ضايعات ديرس ناشي از ايسكمي مغزي      آمينوگوانيديناند     مطالعات متعدد نشان داده    :مقدمه

موقتي بر ضايعات كورتكس، استرايتوم و اخـتلالات  -نرا در مراحل اوليه ايجاد ايسكمي مغزي موضعي  آلذا اين تحقيق طراحي گرديد، تا اثرات درماني         . ايسكمي مغزي روشن نيست   

  .نرولوژيكي ارزيابي شود

ايـسكمي  . تقـسيم شـدند   (mg/kg ip)150 و 75 با دوز آمينوگوانيدينهاي مساوي ده تايي، كنترل و درمان با   سرموش صحرايي بطور تصادفي به گروه30عداد  ت:ها روش

 و سـالين در شـروع   ينوگوانيدينآم.  ساعت ايجاد گرديد24 ساعت و سپس برقراري مجدد جريان خون به مدت 1موقتي با مسدود كردن شريان مياني مغز به مدت         -مغزي موضعي 

  .شد  ساعت بعد اختلالات نرولوژيكي ارزيابي و سپس حيوان كشته و حجم ضايعه مغزي در كورتكس و استرايتوم تعيين مي24ايسكمي بصورت داخل صفاقي تجويز شده و 

بترتيـب  (و استرايتوم %) 69و % 47بترتيب (دار حجم ضايعات كورتكس  ي در شروع ايسكمي مغزي موجب كاهش معنmg/kg150 و 75 تجويز آمينوگوانيدين با دوز :ها  يافته

 بطـور معنـي داري باعـث بهبـود اخـتلالات نرولـوژيكي شـد            mg/kg150علاوه بر اين آمينوگوانيـدين فقـط در دوز          . (P<0.001)در مقايسه با گروه كنترل گرديد       %) 36و% 42

.(P<0.01) 

، تجويز آمينوگوانيدين در مراحل اوليه ايسكمي، ضايعات كورتكس و استرايتوم را كاهش داده و باعث بهبود اختلالات نرولوژيكي در                 نتايج اين مطالعه نشان داد     :گيري  نتيجه

  .شود  موقتي در موش صحرايي مي-مدل تجربي ايسكمي مغزي موضعي

  

  . موقتي، موش صحرايي- آمينوگوانيدين، ايسكمي مغزي موضعي:هاي كليدي واژه
  

  

  *مقدمه 

كاهش يا قطع جريان خون به قسمتي از مغز منجـر بـه             

در مركـز ايـسكمي     . شـود  موضـعي مـي    –ايسكمي مغـزي    

و نورونها در دقايق اول دچار ضايعات برگشت ناپـذير شـده            
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اطراف ناحيه مركـزي    نورونها در ناحيه    روند، ولي     از بين مي  

 احتمـالا با گذشـت زمـان      و بتدريج   ) penumbra(ايسكمي  

 از بـين    متعـدد هـاي نوروتوكـسيك        شدن مسير  در اثر فعال  

مهـار  ]. 1و2[شود  رفته و باعث گسترش ضايعه ايسكمي مي      

هاي نروتوكسيك در اين ناحيه و برقـراري بـه موقـع              مسير

جريان خون از استراتژيهاي اصلي درمـان ايـسكمي مغـزي           

هـاي زيـاد صـورت گرفتـه، هنـوز            با وجود تلاش  ]. 3[است  

 از گسترش ضايعات حاصـل از       روش موثري براي جلوگيري   




