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اكسيداني، ضـد التهـابي، مهاركننـده تجمـع          اثرات بيولوژيكي مختلفي از جمله آنتي      متيل سولفوكسايد  دي :زمينه و هدف  
  و اخـتلالات  هـاي مغـزي      آن بـر آسـيب     بـا ايـن وجـود اثـرات          .ايـسكمي مغـزي دارد    محافظتي در مقابل     و اثر پلاكتي  

سر موش صـحرائي     36تعداد  : روش بررسي  .كاملا روشن نيست   ايسكمي مغزي موضعي موقتي      رولوژيك حركتي در  ون
 تقـسيم   متيـل سولفوكـسايد    دي گرم به گروه كنترل و درمـان بـا           350 تا   300  با محدوده وزني   Sprague-Dawleyنژاد  نر  

و سـپس برقـراري مجـدد        دقيقـه    90 موقتي با مسدود كردن شريان مياني مغز به مـدت            -ايسكمي مغزي موضعي  . شدند
دوزهـاي  با % 2متيل سولفوكسايد  ديو )=11n(عنوان حلال دارو  هسالين ب. شد  ساعت ايجاد مي23جريان خون به مدت 

ml/kg01/0) 11n=( ،ml/kg 1/0) 7n= ( وml/kg2/0) 7n=(، 30 ساعت 24. شدند دقيقه قبل از ايسكمي تزريق مي 
استرايتوم با استفاده   حجم ضايعات مغزي كورتكس،     تعيين و سپس    ي حركتي   يكنورولوژبعد از ايسكمي، نمره اختلالات      

 و  1/0در دوزهـاي    متيل سولفوكسايد    ديتجويز داخل صفاقي     :ها  يافته. شد فنيل تترازوليوم ارزيابي مي    آميزي تري  از رنگ 
ml/kg2/0 001/0 (كـاهش داد داري در مقايـسه بـا گـروه كنتـرل      طور معنـي  هضايعات كورتكس و استرايتوم را بp<( در ،
 فقـط در دوز     متيـل سولفوكـسايد    دي. )=225/0p(  تغييـري در ضـايعات مغـزي ايجـاد نكـرد           ml/kg01/0 كـه دوز   حالي

ml/kg2/0 001/0 (ي حركتي را كاهش داد    نورولوژيكداري اختلالات    معنيطور   ه بp<(. هاي اين مطالعـه     يافته :گيري  نتيجه
.  موش صحرايي دارد    موقتي در  -ك اثر محافظتي قوي در مقابل ايسكمي مغزي موضعي        يمتيل سولفوكسايد    دي نشان داد 

  .ممكن است يك كانديد براي درمان ضايعات مغزي در مرحله حاد ايسكمي مغزي موضعي باشدمتيل سولفوكسايد  دي
  

  موقتي، موش صحرايي   -، ايسكمي مغزي موضعيمتيل سولفوكسايد دي :كليدي كلمات
 

  

  
 لحـلاّ يك عنوان  هب )Dimethyl Sulfoxied(تيل سولفوكسايد م دي

ــوژيكي دارد دارو  1-3.ي كــاربرد وســيعي در آزمايــشات مختلــف بيول
مختلفي از  داراي خواص   متيل سولفوكسايد    دياند   مطالعات نشان داده  

كننـده كانـال     مـسدود  4و5،مهاركننـده قـوي توليـد راديكـال آزاد        جمله  
  8و9. سلول دارد  ءكننده غشا   تثبيت  و 7لاكتيمهاركننده تجمع پ   6،سديمي

 باعث شـده تـا      متيل سولفوكسايد  ديين خصوصيات فارماكولوژيكي    ا
محققين علوم اعصاب اثر درماني آنرا در كاهش ضايعات سكته مغزي           

متيـل   دي و همكاران وي نشان دادنـد،        Phillis. مورد توجه قرار دهند   
 دو   هـر  زي كه با بـستن     مرگ نروني در مدل ايسكمي مغ      سولفوكسايد

 10.دهـد  شد، را كاهش مـي      ميايجاد  شريان كاروتيد مشترك در جربيل      

 اثر متيل سولفوكسايد دي، نشاد داد، In vitroاي ديگر در محيط  مطالعه
كـه از طريـق هيپوكـسي و حـذف قنـد            (ي در مقابل ايسكمي     محافظت

 Lu and همچنـين 11.هـاي هيپوكامـپ دارد   در بـرش ) شـد  ايجـاد مـي  

Mattson    ،باعـث جلـوگيري از مـرگ        متيل سولفوكسايد  دينشان داد 
ش ر علاوه بر اين گزا    12.گردد نروني ناشي گلوتامات در هيپوكامپ مي     

 فـشار داخـل جمجمـه در        متيل سولفوكـسايد   ديشده است در انسان     
 و اثرات مفيدي در كـاهش       13و14تروماهاي شديد مغزي را كاهش داده     

 همچنـين برخـي    15. سـكته مغـزي دارد     رولوژيكي پس از  واختلالات ن 
ضـايعات   متيـل سولفوكـسايد    ديانـد،    گزارشات اخير هـم نـشان داده      

مغزي در ايسكمي موضعي كه با بستن دائمي شريان مياني مغز ايجـاد             
 از طرفـي برخـي محققـين هـم نـشان            1و16.دهـد  شد، را كاهش مي    مي
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 1387آبان ، 8شماره  ، 66پزشكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم 

از  اثـري در كـاهش ضـايعات حاصـل           متيل سولفوكـسايد   دياند   داده
ايــسكمي مغــزي در مــدل تجربــي ســكته مغــزي در گربــه و جربيــل 

 -1 :دهنـد  مجموع بررسي مقالات منتـشر شـده نـشان مـي           17و18.ندارد
موقتي كـه از    - در ايسكمي مغزي موضعي    متيل سولفوكسايد  دياثرات  

 دائمـي متفـاوت     -زيولوژي تا حدودي بـا ايـسكمي مغـزي        نظر پاتوفي 
و نقيـضي در ارتبـاط اثـر آن در           نتايج ضد    -2.  روشن نيست  19است،

 اثـرات آن بـر ضـايعات كـورتكس و           -3. ايسكمي مغزي وجود دارد   
هدف مطالعه حاضـر بررسـي اثـرات    . استرايتوم بررسي نگرديده است   

 در دوزهـاي مختلـف بـر ضـايعات حاصـل از            متيل سولفوكـسايد   دي
ي حركتي در   نورولوژيكايسكمي در كورتكس، استرايتوم و اختلالات       

  .  موقتي در موش صحرايي است-جربي ايسكمي مغزي موضعيمدل ت

  
  

  

 Sprague-Dawleyهاي صحرايي نـر نـژاد         از موش  در اين مطالعه  
حيوانـات در شـرايط اسـتاندارد و        . اسـتفاده گرديـد   ) گرم 350-300(

دسترسي آزاد به آب و غذا نگهداري شده و كليـه آزمايـشات مطـابق               
بـا  حيوانـات    .انـشگاه انجـام گرديـد     نامه كميته اخلاق پژوهشي د     آئين

 Chloral Hydrate)( كلرال هيـدرات  mg/kg400  داخل صفاقيتزريق
بيهوش  تهيه شده بود، )Fluka, Germany(كه از شركت فلوكاي آلمان 

سپس شريان ميـاني    . شدند و بر روي ميز جراحي مخصوص ثابت مي       
رح داده كـه قـبلا ش ـ    ش فيلامنت يا انسداد داخل عروقـي        مغز را با رو   

 خلاصه بعـد    طور هب 20.گرديد شده، مسدود و ايسكمي مغزي ايجاد مي      
 هـاي آن   شـريان كاروتيـد مـشترك و شـاخه        از جراحي و جدا كـردن       

 كه نـوك آن جلـو     3-0 نخ نايلون شماره     ،)كاروتيد خارجي و داخلي   (
به آرامي به    بود را وارد شريان كاروتيد داخلي نموده و          شعله گرد شده  
يك مقاومت ظريف   غز و حلقه ويليس هدايت نموده تا        سمت داخل م  

اين مقاومت ظريف   . در مقابل هدايت نخ به سمت جلو احساس شود        
نوك نخ وارد ابتداي شـريان قـدامي مغـز شـده و             نشانگر آن است كه     

كـرده  شريان مياني مغز را در محل خروج از حلقـه ويلـيس مـسدود               
اي   ناحيـه  مغز قطـع و شريان مياني  بدين ترتيب جريان خون در .است

كـورتكس و  (گـردد   خـون رسـاني مـي   از مغز كه توسط ايـن شـريان     
  اتمــام دورهاز بعـد  دقيقـه  90. دوش ـ مــي ايـسكمي  دچـار ) اسـترايتوم 

جريـان خـون     كـرده تـا       خارج  از رگ  به آرامي  را   نايلون ايسكمي نخ 
 سـاعت برقـرار     23 و منطقه ايسكمي براي      مجدد در شريان مياني مغز    

س محل جراحي، بخيه شده و تـا بهـوش آمـدن حيـوان در               سپ. گردد
درجـه  پتـوي الكتريكـي،      بـا اسـتفاده از    . شد  محيط گرم نگهداري مي   

 حفـظ در محدوده فيزيولوژيـك      حيوان در طول جراحي   بدن  حرارت  
طـور   هسر موش صحرائي ب    36تعداد  : پروتكل و طرح آزمايش    .شد مي

ود در حيـوان خانـه   هاي صـحرايي موج ـ   ميان كلوني موشتصادفي از 
هـاي مجـزا     دانشگاه علوم پزشكي سمنان انتخاب گرديده و در قفـس         

طور تصادفي به چهار گـروه   هسپس اين حيوانات ب  . شدند نگهداري مي 
. شـدند  مـي و گروهـاي درمـان تقـسيم        ) =11n (نرمال سالين شاهد يا   

دو  متيل سولفوكـسايد    گروه تقسيم شده و دي     به سه گروه درمان خود    
) =ml/kg01/0) 11n=(  ،ml/kg 1/0) 7nترتيب در دوزهـاي      هبدرصد  

 ء دقيقـه قبـل از القـا       30صورت داخل صـفاقي      هب) =ml/kg2/0) 7n و
عنوان  هسالين ب نرمال  در گروه شاهد    . شد ايسكمي به حيوان تزريق مي    

عـد از ايجـاد     در همه اين گروها ب    . شد حلال داور به حيوان تزريق مي     
ضعيت تـنقس آن    هاي انفرادي منتقل شده و و      ايسكمي حيوان به قفس   

از انـسداد  بعد  ساعت   24س  سپ. گرديد كنترل مي تا بهوش آمدن كامل     
ــوژيكي و نمــره اخــتلالات حركتــي نءشــريان ميــاني مغــز، ابتــدا رول

حيوان در زير بيهوشي عميق كشته شـده و          سپس   گيري گرديده،  اندازه
شـي كـه در ذيـل        حجم ضايعات مغزي بـا رو      "مغز آن خارج و نهايتا    

ايـسكمي  شـروع   سـاعت بعـد از       24. گرديـد  آمده اسـت تعيـين مـي      
در حيــوان بــر اســاس يــك تــست يكي ژرولــوو ن حركتــياخــتلالات

صـورت قـرار     ه در اين تست ب    21.شد ميارزيابي  اي   استاندارد پنچ نمره  
. شـود  دادي به اختلالات حركتي حيوان نمره صفر تـا چهـار داده مـي             

نمـره   ،نـشان ندهـد    كه هيچ اختلال حركتـي       ينحيوابراي  : نمره صفر 
دسـت مقابـل محـل     دمشـدن از  آويـزان  ي كه هنگام حيوانبراي  : يك

حالت  در   ي كه حيوانبراي  : 2نمره   كند،  پيدا مي  Flexionضايعه حالت   
سمت مقابل محل   هوشياري در يك سطح صاف شروع به چرخش به          

 righting(ادن  رفلكـس ايـست  ي كـه حيـوان  براي :3نمره نمايد، ضايعه 

reflex( هـيچ فعاليـت     ي كـه  حيـوان بـراي   : 4نمره   و   دهدب دست  از را 
ــودي   ــي خودبخ ــد حركت ــشان نده ــد از  .ن ــابي بع ــتلالات ارزي اخ

مغـز  و   جـدا     آن حيوان كشته و سر   عميق  بيهوشي  تحت   ،يكيژرولوون
 دقيقـه در سـالين      پنجگيري، مغز را به مدت        براي برش  .شد خارج مي 

cº4  ،پس به كمك سقرار دادهBrain Matrix برش به قطر شش mm2 
 دقيقه  15 مدت    را به  ها  برش ،آميزي  رنگ جهت. ديگرد از مغز تهيه مي   
ــول  ــري دودر محلــ ــد تــ ــد    درصــ ــوم كلرايــ ــل تترازوليــ فنيــ

 روش بررسي
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      بيني كننده استرس تست و اسكن پرفيوژن ارزش پيش         

 

 
1387آبان،8شماره ،66مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

(Triphenyltetrazolium chloride, Sigma- Germany)  ــرار داده ق
نـگ سـفيد و      منطقه ضايعه ديده به ر     آميزي در اين روش رنگ   . شد مي

دوربـين   بـا پايان   در   3.آيد منطقه نرمال مغز به رنگ قرمز آجري در مي        
ناحيـه   سـطح    وها عكس گرفته و به كامپيوتر منتقل          برش ازديجيتالي  

 NIHافـزار   كـورتكس و اسـترايتوم بـا اسـتفاده از نـرم      ديده درضايعه

Image Analyzer سـطح  ،حجـم بـراي محاسـبه   . شد گيري مي  اندازه 
حجـم كـل ضـايعه      . شـد  در ضخامت برش ضـرب مـي       مقاطع   ضايعه
 ـ     هفـت از حاصل جمع ضايعات در      نيز  مغزي   دسـت   ه بـرش مغـزي ب

 )SEM±Mean(نمونه    انحراف معيار  ±صورت ميانگين  هنتايج ب  3.دمآ مي
و   ANOVAياز تـست آمـار   ها بين گروهبراي مقايسه . ه استبيان شد

Tukey’s يا Dunnetsعنوان ه ب Post-hoc analysisدر  .گرديـد فاده ت اس
 شـد، از  هـا رد مـي   يانسارهايي كه آزمون نرماليتي و برابر بودن و  گروه
   ,SigmaStat 2.0 افزار رمـاز ن .هاي غيرپارامتريك استفاده گرديد آزمون
  
  
  
  
  
  
  
  
 Dimethyl Sulfoxideمتيـل سولفوكـسايد    دي صفاقي  داخل  تجويز اثر: 1 -شكل

(DMSO) ــاي - DMSO)2/0( و DMSO -/ 0)1/0(، DMSO -01/0) 01/0( در دوزه

ml/kg2/0 متر مكعب ميلي( صحرايي موش در مغزي ضايعات  كل حجم بر(  
  
  
  
  
  
  

 
 
 

 Dimethyl Sulfoxideمتيل سولفوكسايد    دييـداخل صفاق زـتجوي رـاث :3 -شكل

(DMSO)  ــاي - DMSO)2/0( و DMSO - 1/0)1/0(، DMSO - 01/0)01/0(در دوزه

ml/kg2/0 متر مكعـب ميلي( صحرايي موش در استرايتوم   ضايعات حجم بر(  

Jandel Scientific, Erkrath Germany براي آناليز نتايج استفاده شـد  ،
  21.گرديد مي يدار تلق ي معن>05/0pمقادير 

  

  

  
متيل سولفوكسايد بر ضـايعات      اثر تجويز داخل صفاقي دي     -الف

 -1. ل از ايــسكمي مغــزيي حركتــي حاصــنورولــوژيكو اخــتلالات 
  دقيقه قبل از ايجاد    30تيل سولفوكسايد    ديتزريق  : ضايعات كل مغزي  

 حجـم كـل   داري   معنـي  ر طـو   هب 2/0  و ml/kg1/0 با دوزهاي    ايسكمي
% 80و   )متـر مكعـب     ميلـي  95±13% (65ترتيـب      را بـه   ضايعه مغـزي  

ر مت  ميلي 277±12(كنترل   در مقايسه با گروه      )متر مكعب   ميلي 11±56(
 كـاهش داد    )متـر مكعـب     ميلـي  12±245 (ml/kg01/0و دوز   ) مكعب

)001/0p< ــكل ــالي). 1، ش ــه دي درح ــسايد در دوز   ك ــل سولفوك متي
ml/kg01/0اـ بمقايسه كل مغزي در ضايعات  داري در كاهش  اثر معني  
  
  
  
  
  
  
  
  

 Dimethyl Sulfoxideمتيـل سولفوكـسايد    دي داخل صفاقي تجويز رـاث :2  -شكل

(DMSO)   01/0(در دوزهـاي (DMSO - 01/0 ،)1/0 (DMSO - - 1/0 و )2/0(DMSO -

ml/kg2/0 متر مكعـب ميلي(  كورتكس در موش صحراييضايعات حجم بر(  
  
  
  
  
  
  
  
  

 Dimethyl Sulfoxide متيـل سولفوكـسايـد    ديصفاقي  داخل  تجويز اثر :4  -شكل

(DMSO) 01/0( در دوزهــاي (DMSO - 01/0، )1/0(DMSO - 1/0 و )2/0(DMSO -

ml/kg2/0 صحرايي موش دراختلالات نورولوژيكي  بر  

 هايافته
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 ضـايعات  -2 ).1، شـكل  =225/0p(گروه كنتـرل يـا سـالين نداشـت      
 دقيقـه قبـل از      30متيل سولفوكسايد     تجويز دي : كورتكس و استرايتوم  

حجـم  داري    طور معنـي     به ml/kg2/0 و   1/0 با دوزهاي    ايسكميايجاد  
متــر   ميلــي39±11و  70±13ترتيــب  بــه ( مغــزيات كــورتكسضــايع

  و دوز)متــر مكعــب  ميلــي206±10(ســالين  در مقايــسه بــا )مكعــب
ml/kg01/0 )9±189 001/0(كـاهش داد    ) متر مكعب   ميليp<   شـكل ،

ات حجـم ضـايع   متيل سولفوكسايد در دوزهاي فوق          همچنين دي ). 2
ري دا  طور معني   به) متر مكعب   ميلي 16±4و   24±3ترتيب    به(استرايتوم  

 ml/kgو همچنـين دوز ) متـر مكعـب    ميلي69±4(در مقايسه با سالين 

ــي5±62 (01/0 ــر مكعــب  ميل ــاهش داد ) مت ). 3، شــكل >001/0p(ك
داري در     اثر معني  ml/kg01/0متيل سولفوكسايد در دوز       كه دي   درحالي

، =269/0p(كاهش ضايعات استرايتوم در مقايسه با گروه سالين ندارد          
در گروه شاهد يا سالين     : ت حركتي نورولوژيكي   اختلالا -3). 3شكل  

كـه   بـود،    81/2±12/0رولـوژيكي برابـر بـا       وميانگين نمره اختلالات ن   
 حركتـي بـه دليـل وقـوع ضـايعه           ت شـديد  اختلالادهنده وجود     نشان

 ml/kg2/0متيل سولفوكسايد فقط در دوز        تزريق دي . باشد ايسكمي مي 
ــه ــي  ب ــور معن  ــ  ط ــود اخ ــاهش و بهب ــث ك ــي داري باع تلالات حركت

 ،>001/0p(در مقايسه با گروه كنترل شـد        ) 01/1±31/0(ي  نورولوژيك
داري در بهبـود اخـتلالات    كه ساير دوزها اثر معني در حالي ،)4شكل 

  .)<05/0p(ي نداشت نورولوژيك
  

  
متيـل   نتايج پژوهش حاضر نـشان داد، تزريـق داخـل صـفاقي دي            

پيش از وقوع   ) ml/kg2/0خصوص در دوز     هب(دو درصد   سولفوكسايد  
و %) 76 (اســترياتومبخــش زيــادي از آســيب ســكته مغــزي توانــسته 

 دهـد  اين يافتـه نـشان مـي   . پيشگيري نمايد %) 80(همينطور كورتكس   
متيل سولفوكسايد تقريبا اثر يكساني در كاهش ضايعات ايسكميك          دي

اين يافتـه تـا حـدودي بـا         مغز دارد،   استرياتوم  در نواحي كورتكس و     
 ـ  دي 22.خـواني دارد    مطالعه قبلي هم   ل سولفوكـسايد در دوز پـائين       متي

)ml/kg01/0 (          اثر پيشگيرانه در كاهش ضايعات مغزي كورتكس و يـا
آيد اثـرات محـافظتي ايـن دارو در        نظر مي   استرايتوم ندارد، بنابراين به   

. كنـد  مـي صورت وابـسته بـه دوز عمـل          همقابل ايسكمي تا حدودي ب    
ود شدن دائمـي شـريان   اگرچه پاتوفيزيولوژي ضايعات حاصل از مسد 

بـا پـاتوفيزيولوژي ضـايعات      ) شريان ميـاني مغـز    (تغذيه كننده مغزي    

 ischemic(حاصـل از ايـسكمي و بـر قـراري مجـدد جريـان خـون        

reperfusion injuries(   بـا ايـن وجـود     19. تا حـدودي متفـاوت اسـت
اين مطالعـه بـا نتـايج تحقيقـات           آمده در  دست هتوان گفت نتايج ب    مي

متيل سولفوكـسايد ضـايعات مغـزي را در     اند دي ديگران كه نشان داده   
) بستن دائمي شريان مياني مغـز     ( دائمي   -مدل ايسكمي مغزي موضعي   

بـر خـلاف نتـايج       1و16.دهد، تـا حـدودي مـشابهت دارد        را كاهش مي  
ولفوكـسايد اثـر    متيل س  مطالعه حاضر برخي شواهد گزارش كردند دي      

مفيدي در ايسكمي مغزي ندارد يـا حتـي باعـث بـدتر شـدن ضـايعه                 
عنوان مثال، تجويز وريدي متيل سولفوكـسايد يـك          ه ب 17و18و23.شود مي

موضعي كه با انـسداد دائمـي شـريان ميـاني       ساعت بعد از ايسكمي و    
 23.شد، اثري در كاهش ضايعه مغـزي در گربـه نداشـت            مغز ايجاد مي  

 30متيل سولفوكسايد حـدود      ش نمود، تزريق دي   راگز Littleهمچنين  
دقيقه بعد از ايسكمي مغزي هـيچ تـاثيري بـر ضـايعات و اخـتلالات                

 نشان داد،   McGraw در پژوهش ديگر     18. بابون نداشت   در نورولوژيك
ــل    دي ــزي در جيربي ــزايش ضــايعه مغ ــسايد باعــث اف ــل سولفوك متي
بـا مطالعـات فـوق دقيقـا         دلايل اختلاف بين مطالعه حاضر       17.شود مي

روشن نيست، اما ممكن است مربوط به مدل ايسكمي، زمان تزريق و            
تشكيل . كار رفته، گونه حيوان و يا شدت ايسكمي باشد         هدوز داروي ب  
 21و26كـاهش جريـان خـون مغـز،        25 فرايندهاي التهابي،  24راديكال آزاد، 

تجمـع   20و26،ادم مغـزي   27تجمع اسيد آمينه تحريكي سمي گلوتامات،     
يار مهمي در گـسترش     س نقش ب  29و فعال شدن كانال سديمي     28پلاكتي

شـواهد پژوهـشي نـشان      . ضايعات بعد از وقـع سـكته مغـزي دارنـد          
ــد،  داده ــاكولوژيكي   ديان ــرات و خــواص فارم ــسايد اث ــل سولفوك متي

 مـسدودكننده  4و5متعددي از جمله مهاركننده قوي توليد راديكـال آزاد،  
 و مهـار تجمـع      6و23 گـشادكننده عروقـي    30بي، ضـدالتها  6كانال سـديم،  

 و  23و31و32متيل سولفوكسايد، ادم مغـزي     علاوه بر اين دي   . ارد د 7پلاكتي
 را  12تجمع اسيد آمينه تحريكي سمي گلوتامات      ناشي از    نورونيمرگ  

اگرچـه مطالعـه    . دهد در مدل حيواني سكته مغزي و انسان كاهش مي        
 اهداف اين مطالعه نبوده     ءجزدي متيل سولفوكسايد     دعملكرمكانيسم  

متيـل سولفوكـسايد     ولي مجموع شواهد فوق بيانگر آن اسـت كـه دي          
قادر اسـت، طيـف وسـيعي از عوامـل پـاتولوژيكي كـه در گـسترش                 

 مغزي پس از سكته مغزي دخالت دارنـد را كـاهش دهـد و                ضايعات
ها باعث كاهش ضـايعات مغـري پـس از سـكته             احتمالا از اين طريق   

شـود مطالعـات بيـشتري در سـطح          لذا توصـيه مـي    . شدمغزي شده با  

بحث
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متيـل سولفوكـسايد در      سلولي در ارتباط با مكانيسم اثر محـافظتي دي        
اثـر محـافظتي مـشاهده      . هاي حيواني سكته مغزي صورت گيـرد       مدل

متيل سولفوكسايد در اين مطالعه احتمالا مربـوط بـه           ديوسيله   هشده ب 
هاي خوني  گازتغييرات پارامترهاي فيزيولوژيك مثل دما، فشارخون يا        

 نشان  1و3دليل اينكه مطالعات قبلي ما و ديگران       هب. باشد  نمي مانند آن و  
متيل سولفوكسايد تقريبا اثري بر فشارخون و ساير پارامترهاي          د، دي دا

رسد كه متغيرهاي فيزيولوژيك اثـر       لذا به نظر نمي   . ردفيزيولوژيك ندا 
 ـ             متيـل   وسـيله دي   همهمي در بهبـود ضـايعات مغـزي مـشاهده شـده ب

هـاي قبلـي نـشان       پـژوهش . سولفوكسايد در اين مطالعه داشته باشـند      
متيل سولفوكسايد براي چندين روز يا حتـي چنـد      اند، مصرف دي   داده

 يا بيماران با فشار بـالاي داخـل          و 1و15ماه در بيماران سكته مغزي حاد     
 معادل با دوزي كه در اين مطالعه اسـتفاده شـده       تقريباً 13و23اي جمجمه

متيـل   جـانبي اصـلي دي    عـوارض   . ون عوارض جانبي مهمي اسـت     بد
ن، همـوليز خـون، كـه    سولفوكسايد شامل احتباس سديم و مايع در بد  

شـده  هاي بالا و مصرف طـولاني مـدت آن گـزارش             عمدتا در غلظت  
 عـلاوه بـر    ml/kg2/0متيل سولفوكـسايد فقـط در دوز         دي 33و34.است

كــاهش حجــم ضــايعه، باعــث بهبــود و كــاهش اخــتلالات حركتــي  
 ml/kg1/0كه در دوز  شد در حالي   پس از ايسكمي مغزي      رولوژيكيون

دار بهبود نيافتـه     طور معني  ه ب اختلالات حركتي با وجود كاهش ضايعه     
 مربـوط بـه ميـزان اثـر ايـن دو دوز در              اين تفاوت ممكن است    .است

حدود  1/0متيل سولفوكسايد در دوز      دي. كاهش ضايعات مغزي باشد   
را كـاهش   % 80حـدود    ml/kg2/0در دوز   ضايعات كل مغزي و     % 65

لازمـه  هاي حيـواني     گزارش نمودند در مدل   مطالعات قبلي   . داده است 
 ي كـاهش وسـيع حجـم ضـايعه مغـزي          نورولـوژيك بهبود اخـتلالات    

متيـل   ديدهـد   شواهد مطالعه حاضر نـشان مـي    طور كلي    هب 35و36.است
ني اد و انتخاب درم ـ   يعنوان يك كاند  ه  تواند ب  مي احتمالاًسولفوكسايد  

د، اگرچـه در ايـن      شو نظر گرفته  براي بيماران سكته مغزي در    مناسب  
 .هاي حيواني و كلينيكال نياز اسـت  در مدل يزمينه به مطالعات بيشتر  
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Effect of dimethyl sulfoxide on injuries and neurological deficits: 
a rat model of transient focal cerebral ischemia  
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Background: Dimethyl sulfoxide (DMSO) has been used as a solvent for many drugs in 
ischemic experiments. DMSO has many biological benefits, including antioxidant, anti-
inflammatory, platelet aggregation inhibiting and cell membrane stabilizing effects. 
Moreover, some experimental studies report that DMSO has a neurprotective effect in 
permanent focal cerebral ischemia. Despite the effect of DMSO on the cortex, striatum 
injuries and motor neurological dysfunctions in transient focal cerebral ischemia are not 
completely clear. 
Methods: Thirty-six male Sprague-Dawley rats weighing 300-350 g were divided into 
saline- (control) and DMSO-treated groups. Under chloral hydrate anesthesia (400mg/kg, 
ip), transient focal cerebral ischemia was induced by 90-min middle cerebral artery 
occlusion (MCAO) followed by 23-h reperfusion. Rats received saline (n=11) or 2% 
DMSO intraperitoneally at doses of 0.01 (n=11), 0.1 (n=7) and 0.2 (n=7) ml/kg 30 min prior 
to induction of ischemia.  Twenty-four hours after MCAO, the neurological deficit scores 
were ascertained. Cortical and striatal infarct volumes determined by triphenyltetra-
zolium chloride staining.   
Results: Administration of DMSO at doses of 0.1 and 0.2 ml/kg significantly reduced 
cortical and striatal infarct volumes (p<0.001), while rats receiving the 0.1 ml/kg dose had 
infarct volumes similar to those of the control group (p=0.225). Moreover, only 0.2 ml/kg 
doses of DMSO significantly reduce neurological motor dysfunction (p<0.001). 
Conclusions: Findings of this study indicate that DMSO is a potent neuroprotective agent 
against transient focal cerebral ischemia in rat. Moreover, our data also suggest that 
DMSO may be a candidate for acute stroke treatment. 
 
Keywords: Dimethyl sulfoxide, cerebral, ischemia, transient, focal, rat  
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