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30/8/94: پذیرش مقاله29/6/94: دریافت مقاله
شودهاي غذایی یافت میها، چاي و در مکملها، میوهباشد که در سبزيتین یکی از اعضاء خانواده فلاونوئیدها میکوارس:مقدمه .

هايبر روي شاخصکوارستین اثراین مطالعه به بررسی.اکسیدانی داردکوارستین خاصیت ضدالتهابی، آنتی باکتریال و آنتی
.پردازدمیموش بالغدرپرفیوژن اندام تحتانیری-یایسکمناشی از آسیبدراکسیدانی سرمآنتی
سپس . تایی تقسیم شدندگروه هشت9به هاآن. گرم استفاده شد300-250با وزنویستارنژادموش نر بالغ72: هامواد و روش

ساعت ایسکمی و 3ت ها به مدهمه گروه. مسدود گردیدSlip-Knotو فن 0/6شریان و ورید فمورال با استفاده از نخ سیلک 
صورت بهکوارستینmg/kg150در نیمی از هر گروه تجربی مقدار . روز اعمال شد28و14، 7، 3هاي مختلف ریپرفیوژن براي زمان

وسانتریفوژو سپسگرفته شدهخونهاموشبراي هر گروه ازهاي مختلفزمانطبق. درون صفاقی بلافاصله بعد از ایسکمی تزریق شد
.تهیه گردیدMDAو GPX،CAT ،NO، POXهاي فعالیت آنزیمسطحارزیابیبرايهاسرم آن
هاي مقایسه سطح سرمی فعالیت آنزیم: هایافتهGPX،CAT ،NO ، POX وMDAکننده کوارستین نسبت با در گروه دریافت

.شودمیPOXو NOگروه کنترل نشان داد که کوارستین باعث کاهش سطح فعالیت سرمی 
کوارستین با کاهش سطوح فعالیت: گیريبحث و نتیجهNOهاي آزاد در فرآیند ایسکمیتواند آسیب ناشی از رادیکالمی-

.ریپرفیوژن اندام تحتانی را بهبود بخشد
ریپرفیوژن، اندام تحتانی، کوارستین، آنتی اکسیدان:هاي کلیديواژه.
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مقدمه
ی است که معمولاً هایترین آسیبایسکمی یکی از شایع

وبه علت کاهش جریان خون و متعاقب آن کمبود اکسیژن
ها مواد غذایی و توقف تولید انرژي در بسترهاي عروقی بافت

ایسکمی نقش مهمی در تولید و گسترش . )1(افتداتفاق می
ازجمله نوروپاتی تغییرات پاتولوژي در نوروپاتی هاي مختلف

در . کندویژه عصب سیاتیک ایفا میاعصاب محیطی و به
ایسکمی شدید، کمبود انرژي به اختلال در انتقال ایمپالس 

. )2(شود هاي عصبی و دژنراسیون فیبرهاي عصبی منجر می
آسیب ناشی از ریپرفیوژن یک آسیب غیرمستقیم بافتی است 
که متعاقب فاز ایسکمی بیشتر از ده دقیقه و برقرار شدن 

این آسیب شدیدتر از .آیدمجدد جریان خون به وجود می
آسیب ایسکمی است و در حقیقت بیشترین ضایعات ناشی از 

؛ )3،4(آید ریپرفیوژن در این مرحله به وجود می-ایسکمی
هاي پاتولوژي و فیزیولوژیک بنابراین ریپرفیوژن ناهنجاري

اعصاب تحت ایسکمی را بر اساس دوره ایسکمی و سطحی از 
. )6،5(کند گیرد تقویت میعصب که موردبررسی قرار می

ترین عنوان قطورترین عصب بدن و بزرگعصب سیاتیک به
شاخه شبکه ساکرال یکی از اعصاب محیطی مهم است که به 

هاي حسی و ها و ریشهعلت موقعیت آناتومیکی خود و شاخه
تاکنون . )7(باشد اش همواره در معرض آسیب میحرکتی

ریپرفیوژن - هاي زیادي براي کاهش اثرات ایسکمیتلاش
اثرات فیزیولوژیک و پاتولوژي مواد زیادي . صورت گرفته است

، ملاتونین و Eها نظیر ویتامین اکسیدانازجمله بعضی آنتی
د لیپوئیک و همچنین اثر برخی از داروها مانند استاتین ها اسی

منظور کاهش آسیب ناشی از ریپرفیوژن عصب و نیز سرما به
حال تمام اهداف گرفته است که البته تابهمورد مطالعه قرار

.)8،9(اند مورد مطالعه را فراهم نکرده

اکسیدان مولکولی است که از اکسیداسیون سایر آنتی
کند و اکسیداسیون نیز یک واکنش ها ممانعت میمولکول

شیمیایی است که سبب انتقال الکترون و یا هیدروژن از یک 
ي فعال هاتولید گونه. شودماده به یک عامل اکسیدگر می

اکسیژن طی فرآیند اکسیداسیون توسط میتوکندري و انواع 
اکسیدازها NADPHها شامل گزانتین و مختلفی از آنزیم

عبارت به.)11(گیرد صورت میP450و نیز سیتوکروم ) 10(
ها علاوه بر عملکرد اختصاصی خود داراي یک دیگر این آنزیم

ي آزاد هستند که هاسري اثرات جانبی همچون تولید رادیکال
ها آسیب و یا مرگ اي از واکنشها با شروع زنجیرهاین رادیکال

ها با مختل کردن این اکسیدانآنتی. شوندسلولی را سبب می
هاي آزاد و نیز هاي واکنشی از طریق تخریب رادیکالزنجیره

ها را از خطرات هاي اکسیداسیون، سلولمهار سایر واکنش
.)12(کنند آزاد محافظت میهايناشی از رادیکال

هاي آزاد در شرایط طبیعی بین تولید و حذف رادیکال
عدم تعادل در این فرآیندها منجر به . تعادل وجود دارد

استرس اکسیداتیو و بروز تغییرات پاتولوژي متعدد در سطح 
هاي آنزیمی و اکسیدانآنتی. گرددهاي سلولی میماکروملکول

اصلی دفاعی بدن در برابر آسیب هاي غیر آنزیمی سیستم
برخی از انواع . هاي آزاد هستندناشی از رادیکال

، )محلول در آب(آسکوربیک اسید : ها عبارتند ازاکسیدانآنتی
، )محلول در آب(، لیپوئیک اسید )محلول در آب(گلوتاتیون 

، آلفا )محلول در چربی(، کاروتن )محلول در آب(اوریک اسید 
، )محلول در چربی(، یوبیکوئینول )در چربیمحلول (توکوفرول 

).13(ملاتونین، سوپراکسید دیسموتاز، کاتالاز و تیوردوکسین 
هاي کلیدي این سیستم شامل سوپراکسید دیسموتازآنزیم

(SOD)کاتالاز ،(CAT)و گلوتاتیون پراکسیداز(GPx)

خصوصیت مهم این ). 14(باشد می) No(نیتریک اکساید 
ها تحت شرایط استرس اکسیداتیو ل القاء بودن آنها، قابآنزیم
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. فرد استهر آنزیم داراي یک عملکرد ویژه و منحصربه. است
ها همگی براي زنده ماندن سلول، حتی در شرایط نرمال، آن

).13(ضروري هستند 
عنوان طور مستقیم و یا بهتواند بهگلوتاتیون می

S-از و گلوتاتیونهاي گلوتاتیون پراکسیدسوبستراي آنزیم

زدایی پراکسید هیدروژن، لیپید ، در سم)GST(ترانسفراز 
). 15(هیدروپراکسیدها و ترکیبات الکتروفیلیک شرکت نماید 

هاي چرب هاي اسیدهاي آزاد با زنجیرهواکنش رادیکال
غیراشباع فسفولیپیدها منجر به شکستن پیوندهاي دوگانه 

گردد اي لیپیدي میها، پراکسیداسیون و تخریب غشاهآن
باشد که کوارستین یکی از اعضاء خانواده فلاونوئیدها می).16(

هاي غذایی یافت ها، چاي و در مکملها، میوهدر سبزي
همچنین کوارستین داراي خاصیت ضدالتهابی، آنتی . شودمی

آلدئید مالون دي). 17(اکسیدانی دارد باکتریال و آنتی
MDA)(هم ناشی از پراکسیداسیون ، یکی از آلدئیدهاي م

در کبد ) PON1(پاراکسوناز ). 14(باشد لیپیدهاي غشاء می
. شودبه پلاسما منتقل میHDLشود و همراه با سنتز می

جلوگیري LDLاکسیدان از اکسیداسیون عنوان یک آنتیبه
وسیله عوامل التهابی و سطوح غلظت سرمی آن به. کندمی

LDL18،19(یابد میاکسیدشده در سرم تغییر.(
هاي قلبی کوارستین در جلوگیري از سرطان و بیماري

با توجه به اثرات مثبت ).20،21(رود عروقی به کار می
اکسیدان در کاهش آسیب ناشی عنوان یک آنتیکوارستین به
ریپرفیوژن ما بر آن شدیم که اثرات این -از ایسکمی

ریپرفیوژن -کمیاکسیدان را در کاهش آسیب ناشی از ایسآنتی
اکسیدانی سرم هاي آنتیعصب سیاتیک از طریق بررسی آنزیم

مورد بررسی MDAو GPX،CAT ،NO ، POXمانند 
.قرار دهیم

هامواد و روش
-300وزن بین سر موش صحرایی ویستار با72تعداد 

رتها . تایی تقسیم شدند8گروه 9گرم انتخاب شد و به 250
گراد در درجه سانتی22ارت هاي جداگانه در حردر قفسه

12ساعت در معرض نور 12. حیوان خانه نگهداري شدند
ساعت در تاریکی قرار گرفتند و با غذاي استاندارد رت تغذیه 

رتها از یک هفته قبل از انجام آزمایش جهت تطابق با . شدند
شده در مطالعات انجام. محیط در آزمایشگاه نگهداري شدند

.هاي یکسان به عمل آمدانها طی زمتمام گروه
.صورت زیر استبندي رت ها بهگروه
)ریپرفیوژن- بدون ایسکمی(گروه کنترل : 1گروه 
ساعت ریپرفیوژن و 72ساعت ایسکمی و 3: 2گروه 

بدون تزریق کوارستین
ساعت ریپرفیوژن همراه 72ساعت ایسکمی و 3: 3گروه 

کوارستینmg/kg150 با تزریق
روز ریپرفیوژن و بدون 7ایسکمی و ساعت3: 4گروه 

تزریق کوارستین
روز ریپرفیوژن همراه با 7ساعت ایسکمی و 3: 5گروه 

کوارستینmg/kg150 تزریق
روز ریپرفیوژن و بدون 14ساعت ایسکمی و 3: 6گروه 

تزریق کوارستین
روز ریپرفیوژن همراه با 14ساعت ایسکمی و 3: 7گروه 

تینکوارسmg/kg150 تزریق
روز ریپرفیوژن و بدون 28ساعت ایسکمی و 3: 8گروه 

تزریق کوارستین
روز ریپرفیوژن همراه با 28ساعت ایسکمی و : 9گروه 

کوارستینmg/kg150 تزریق
عنوان گروه کنترل در بالا به8و 6، 4، 2هاي گروه

ها شوند و بجاي کوارستین، نرمال سالین به آنشناخته می
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طبق متد آقاي ساراي و همکاران 9تا 2هاي هگرو. تزریق شد
اینبه. ریپرفیوژن قرار گرفتند-تحت جراحی ایسکمی) 22(

mg/kg10-5کتامین و mg/kg100-75ترتیب که با دوز
. زیلازین رتها را بیهوش کرده و براي عمل جراحی آماده شدند

روز تحت 28و 14، 7، 3ساعت ایسکمی، به مدت 3پس از 
به ترتیب (نرمال سالین و کوارستین . وژن قرار گرفتندریپرفی

صورت داخل صفاقی هر دو به) هاي کنترل و آزمایشدر گروه
)IP (روش ایجاد . و در ابتداي مرحله ریپرفیوژن تزریق شد

ایسکمی به این صورت است که در محل اتصال اندام تحتانی 
ا یک به تنه، ناحیه جلویی را تراشیده و پس از ضدعفونی ب

برش اینگوینال شریان و ورید فمورال را با دقت از عصب 
فمورال جدا کرده در معرض دید قرار داده شد و سپس شریان 

Split-Knotو فن 0/6و ورید مذکور با استفاده از نخ سیلک 

ساعت گره را 3بعد از . ساعت مسدود شد3به مدت )8(
هاي مختلف رسانی بافت مجدد برحسب زمانبازکرده و خون

.ها اشاره شد برقرار گردیدریپرفیوژن که در بالا به آن
اکسیدانی سرم از هاي آنتییزان شاخصبه روش الایزا م

گیري اندازهMDAو GPX،CAT ،NO ، POXقبیل 
آزمون آماري من ویتنی و  براي تفسیر نتایج از. شودمی

در قدم اول با استفاده از آزمون . هاي مکمل استفاده شدتست
من ویتنی هر گروه که دارو گرفته بود با گروه متناظرش 

روز 3ساعت ایسکمی و 3(2مقایسه شد، مثلاً گروه 
ساعت 3(3با گروه ) ریپرفیوژن بدون دریافت کوارستین

، گروه )روز ریپرفیوژن همراه با دریافت کوارستین3ایسکمی و 
در قدم بعدي با استفاده از . 9و 8و گروه 7و 6، گروه 5و 4

والیس که فرضیه یکسان بودن تأثیر عوامل - آزمون کروسکال
. گیردمینماید مورد آنالیز قراریش را رد میگروه آزما9در 

پارامتري بوده و به مقایسه میانه این آزمون یک آزمون نا
جهت تعیین . پردازدهاي مختلف میها در گروهپاسخ

دار دارند از هایی که با یکدیگر اختلاف آماري معنیگروه
در این . شودمقایسه چندگانه مربوط به این آزمون استفاده می

در نظر گرفته 05/0ها احتمال سطح خطاي کلی برابر قایسهم
.شودمی

هایافته
با استفاده از آزمون من ویتنی GPXغلظت پلاسمایی 

اند در مقایسه با گروه در گروه اصلی که دارو دریافت کرده
دار ها از لحاظ آماري معنیکنترل متناظرشان بررسی و تفاوت

.ه گردیده استارائ1جزئیات در جدول . نبود
- هاي مختلف ایسکمیدر زمانGPXمقایسه غلظت پلاسمایی . 1جدول 

ریپرفیوژن همراه بدون تزریق کوارستین
GPXغلظت پلاسمایی 

هاي مطالعهگروه
انحراف ±میانگین

معیار
میانگین 

هارتبه

P-
value

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین3روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق 3روز 

وارستینک

9/208±3/1196
5/145±9/1392

3
6

11/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین7روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق 7روز 

کوارستین

3/124±5/1017
1/669±5/1102

75/3
25/5

48/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین14روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق 14روز 

کوارستین

2/271±5/1303
1/145±3/1410

75/3
25/5

48/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین28روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق 28روز 

کوارستین

1/260±2/1368
9/75±1/1663

75/2
25/6

057/0

با استفاده از آزمون من ویتنی در NOغلظت پلاسمایی 
هاي اصلی درمان شده با کوارستین با گروه کنترل گروه

9بین گروه NOپلاسمایی متناظرشان مقایسه و فقط غلظت 
28روز کنترل در(8نسبت به گروه ) درمان شده یا کوارستین(

).2جدول ()P=002/0(دار بوداز لحاظ آماري معنی) ریپرفیوژن
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–هاي مختلف ایسکمی در زمانNOمقایسه غلظت پلاسمایی . 2جدول 
ریپرفیوژن همراه و بدون تزریق کوارستین

NOلظت پلاسمایی غ

هاي مطالعهگروه
انحراف ±میانگین

معیار
میانگین 

هارتبه

P-
value

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین3روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق 3روز 

کوارستین

6/0±47/1
25/0±30/1

5/6
5/6

99/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین7روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق 7روز 

کوارستین

34/0±63/1
62/0±69/1

6
7

69/0

ریپرفیوژن با تزریق 14روز 
کوارستین

ریپرفیوژن بدون تزریق 14روز 
کوارستین

52/0±23/1
45/0±62/1

83/4
17/8

13/0

ریپرفیوژن با تزریق 28روز 
کوارستین

ریپرفیوژن بدون تزریق 28روز 
کوارستین

25/0±18/1
21/0±80/1

5/3
5/9

*002/0

مارياختلاف معنی دار از لحاظ آ* 
با استفاده از آزمون من POXمقایسه غلظت پلاسمایی

هاي درمان شده با کوارستین و گروه کنترل متناظر ویتنی بین گروه
با گروه 5بین گروه POXدهد که غلظت پلاسمایینشان می

4)001/0P( 6با گروه 7، گروه)001/0P( از 8با گروه 9، گروه
).3جدول ) (001/0P(دار بود لحاظ آماري معنی

- هاي مختلف ایسکمیدر زمانPOXمقایسه غلظت پلاسمایی . 3جدول 
ریپرفیوژن همراه و بدون تزریق کوارستین

POXغلظت پلاسمایی 

هاي مطالعهگروه
انحراف ±میانگین

معیار
میانگین 

هارتبه

P-
value

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین3روز 
کوارستینریپرفیوژن بدون تزریق3روز 

1/12±4/18
2/2±1/10

6/11
4/9

43/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین7روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین7روز 

1/12±9/84
1/11±8/114

6
15

*001/0 <

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین14روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق 14روز 

کوارستین

7/14±9/85
4/10±7/127

6/5
4/15

*001/0 <

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین28روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق 28روز 

کوارستین

7±8/135
8/2±7/124

4/15
6/5

*001/0 <

اختلاف معنی دار از لحاظ آماري* 

با استفاده از آزمون من MDAمقایسه غلظت پلاسمایی 
هاي درمان شده با استفاده از کوارستین در ویتنی بین گروه

دار نبود مقایسه با گروه کنترل متناظرشان از لحاظ آماري معنی
).4جدول (

- هاي مختلف ایسکمیدر زمانMDAمقایسه غلظت پلاسمایی . 4جدول 
ریپرفیوژن همراه و بدون تزریق کوارستین

MDAغلظت پلاسمایی 

العههاي مطگروه
انحراف ±میانگین

معیار
میانگین 

هارتبه

P-
value

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین3روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین3روز 

9/16±7/20
1/45±7/70

3
6

11/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین7روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین7روز 

5/11±4/35
1/12±7/29

5
4

68/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین14روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین14روز 

5/10±9/33
9/6±7/27

25/5
75/3

48/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین28روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین28روز 

6/18±8/48
7/5±3/31

6
3

11/0

تفاده از آزمون من ویتنی در گروه غلظت پلاسمایی کاتالاز با اس
4نسبت به گروه 5، در گروه )P=33/0(2نسبت به گروه 3
)33/0=P( 6نسبت به گروه 7، در گروه)33/0=P ( نسبت 9و در گروه

).5جدول (دار نبود لحاظ آماري معنیاز) P=66/0(8به گروه 
- ایسکمیهاي مختلفمقایسه غلظت پلاسمایی کاتالاز در زمان. 5جدول 

ریپرفیوژن همراه و بدون تزریق کوارستین

هاي مطالعهگروه
CATغلظت پلاسمایی 

انحراف ±میانگین
معیار

میانگین 
هارتبه

P-
value

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین3روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین3روز 

2±74/1
8/139±8/112

5/1
5/3

33/0

یق کوارستینریپرفیوژن با تزر7روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین7روز 

8/1±5/1
27±2/94

5/1
5/3

33/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین14روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین14روز 

2/20±6/14
5/25±9/54

5/1
5/3

33/0

ریپرفیوژن با تزریق کوارستین28روز 
ریپرفیوژن بدون تزریق کوارستین28روز 

7/35±9/38
4/29±1/21

3
2

66/0
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بحث و نتیجه گیري 
،   MDAدر مطالعه حاضر، کوارستین روي سطوح فعالیت 

GPX وCATدرمان شده با کوارستین در روزهاي در گروه
هاي ریپرفیوژن تأثیر داشت اما در مقایسه با گروه28و 14، 7، 3

ما کوارستین باعث دار نبودند؛ اها معنیکنترل متناظر، این تفاوت
شد POXو افزایش سطوح فعالیت NOکاهش سطوح فعالیت

- تواند آسیب ناشی از ایسکمیکه از این طریق کوارستین می
.ویژه اندام پسین را کاهش دهدها بهریپرفیوژن در اندام

هاي موضعی و سیستمیک در ریپرفیوژن باعث آسیب- ایسکمی
بر اساس . شودمیهاي ایسکمیکعملکردي در بافتظرفیت

ریپرفیوژن، اثرات مفید - شده در زمینه ایسکمیمطالعات انجام
، Eاکسیدان مانند ملاتونین، ویتامین بعضی از مواد آنتی

آلوپورینول و آلفا لیپوئیک اسید در بهبودي آسیب ناشی از 
ریپرفیوژن اعصاب محیطی بخصوص عصب سیاتیک - ایسکمی

هاي مختلف مانند اکسیداناستفاده از آنتی. شده استثابت 
. دهدهاي ناشی از ریپرفیوژن را کاهش میسیمواستاتین آسیب

اکسیدانی طور که قبلاً ذکر شد کوارستین داراي اثرات آنتیهمان
اکسیدانی کوارستین در مطالعات متعدد اثرات آنتی.باشدقوي می

مثال پراتر و همکاران در سال عنوانبه. به اثبات رسیده است
66بیان نمودند که تجویز کوارستین با دوز پایین 2008
گرم براي هر کیلوگرم وزن بدن میلی333گرم و دوز بالاي میلی

هاي جنینی هاي سفید کوچک آبستن، ناهنجاريدر جیره موش
اي در مطالعه).23(دهد ناشی از متیل نیتروز اوره را کاهش می

صورت گرفته است 2009و همکاران در سال لیانگکه توسط
گرم براي هر میلی66شده که اضافه نمودن کوارستین با دوز بیان

هاي سفید کوچک، کیلوگرم وزن بدن در جیره غذایی موش
هاي اسکلتی جنینی ناشی از جیره با دوز بالاي ناهنجاري

در مطالعه ما ).24(دهد شده را کاهش میهاي اشباعچربی
ده که از این طریق شNOکوارستین باعث کاهش سطح

ریپرفیوژن در اندام -تواند آسیب ناشی از ایسکمیکوارستین می
هاي اکسیدانها جزیی از آنتیاین آنزیم.تحتانی را کاهش دهد
هاي آزاد هاي رادیکالکنندهعنوان پاكآنزیمی هستند که به

ها در برابر اند، این سیستم مسئول محافظت بافتشدهشناخته
هاي آزاد اکسیژن است و باعث تبدیل رادیکالROSاثرات مضر 

در مطالعه در دست چاپ دیگري از ما .شودبه آب و اکسیژن می
و افزایش NOشده که سلنیوم با کاهش سطح سرمی نشان داده 

هاي ناشی از تواند آسیبمیPOXو GPXسطح سرمی 
در مطالعه ما نیز نشان داده .استرس اکسیداتیو را کاهش دهد

و افزایش NOشده که کوارستین باعث کاهش سطح 
تواند شود و از این طریق کوارستین میمیPOXسطح
کوارستین. هاي ناشی از استرس اکسیداتیو را کاهش دهدآسیب

تواند از میPOXوNOبا تحت تأثیر قرار دادن سطوح آنزیمی 
جلوگیري کند که این اثرات ناشی از ROSهاي ناشی از آسیب

و دویودييدر مطالعه.اکسیدانی کوارستین استصیت آنتیخا
50شده که تجویز کوارستین با دوز بیان2011همکاران در سال 

صورت خوراکی استرس گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن بهمیلی
دهد اکسیداتیو ناشی از آرسنیک را در موش صحرایی کاهش می

شده است بیان2010ل و همکاران در سالیودر مطالعه).25(
هاي که کوارستین استرس اکسیداتیو ناشی از الکل در سلول

اي در مطالعه). 26(دهد هاي صحرایی را کاهش میکبدي موش
گرفته بیانانجام2011که توسط اورسولیک و همکاران در سال 

گرم براي هر کیلوگرم وزن میلی50شده است که تجویز روزانه 
روز، استرس 7صورت داخل صفاقی به مدت بدن کوارستین به

هاي سفید کوچک دیابتی را اکسیداتیو ناشی از آلوکسان در موش
در مطالعه عبدالمعاتی و همکاران در ).27(کاهش داده است 

15شده است که تجویز کوارستین با دوز بیان2010سال 
صورت داخل صفاقی به گرم براي هر کیلوگرم وزن بدن بهمیلی
سه روز استرس اکسیداتیو ناشی از استرپتوزوتوسین را مدت
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دهد و از اکسیدان را افزایش میهاي آنتیکاهش و فعالیت آنزیم
در مطالعه ما نیز مشاهده ). 28(کند هپیرگلیسمی جلوگیري می

شود و از این میNOشد که کوارستین باعث کاهش سطح 
ناشی از هاي ها در برابر آسیبطریق باعث محافظت بافت

.شودریپرفیوژن می- ایسکمی
NOدر پایان کوارستین با کاهش سطوح فعالیت

ریپرفیوژن در اندام تحتانی را - تواند آسیب ناشی از ایسکمیمی
رسد تجویز همزمان کوارستین همزمان به نظر می.کاهش دهد

- تواند از شدت آسیب ناشی از ایسکمیبا ایجاد آسیب می
ها و بافت را در مقابل اثرات لولریپرفیوژن کم کرده و س

.محافظت کندNOجمله هاي آزاد ازتخریبی رادیکال

تشکر و  قدردانی
نویسندگان این مقاله مراتب تشکر و قدردانی خود را از 

ه علوم پزشکی لرستان بخاطر   معاونت پژوهشی دانشگا
.هاي مالی اعلام می دارندحمایت
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