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Abstract 

Background and Aims: Cardiovascular diseases and stroke are among the most common and fatal 

diseases in the world. These diseases are main cause of death and disability in Iran. 

Materials and Methods: This review article was conducted based on searching the related articles 

in international databases such as Scopus, PubMed, Web of Science, and Google Scholar by 

searching crocin, cardiovascular diseases, atherosclerosis, Arterial hypertension, infarction, and 

stroke keywords. 

Results: Several factors such as oxidative stress, inflammation, apoptosis and pyroptosis, as well as 

mitochondrial disorder and endothelium dysfunction are involved in the occurrence and 

progression of these diseases. On the other hand, crocin has anti-oxidative stress, anti-

inflammatory, anti-apoptotic and anti-pyroptosis effects and also can regulate autophagy in 

pathological conditions and has shown many protective effects against cardiovascular diseases. 

Crocin has a protective role against endothelial disorders by preventing the decrease in the 

expression of junctional proteins including ZO-1 and occluding. It also prevents the breakdown of 

the blood-brain barrier by reducing the expression of matrix metalloproteinases, and reduces the 

cell death and infarction area in the brain. 

Conclusion: Due to its high therapeutic potential, crocin can be considered as a therapeutic agent against 

cardiovascular diseases and stroke. 
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 چکیده 

بیماااری یااای  لباای عرو اای راازا بیماااری یااای شاااین و کشاانده در رهااان بااوده و در ایااران نیااز   مقدمههو ه فههد  

عامل اصلی مرگ و میار و از کارافتاادگی مای باشاند. یادا از ایاع م الراه، بررسای اساراب کروسایع بار ایاع بیمااری 

 یا بود.

گاه یای اطلاعاتی بیع المللی از رمله  از طریق رستجوی مقالاب مرتبط مورود در پای   ایع مقاله مروری  فامواد ه رهش

عرو ی،   بیماری یای  لبی  واژگان کلیدی کروسیع،  با رستجوی  و  اسکالر  و گوگل  آو ساینس  پاب مد، وب  اسکوپوس، 

 شریانی، انفارکتوس  لبی و سکته مغزی نگارش شد.   آترواسکلروزیس، فشار خون

در بروز و پیشروی بیماری یای  لبی عرو ی و سکته مغزی عوامل مترددی یمچون استرس اکسیداتیو، التهاب،   فا افتوی

، اختلال میتوکندریایی و اختلال در عملکرد اندوتلیوم دخیل اند. از طرفی کروسیع با دارا (Pyroptosis)آپوپتوز، پیروپتوز  

آپوپتوزی، ضد پیروپتوزی و یمچنیع تنظیم اتوفاژی  ادر است اسراب بودن اسراب ضد استرس اکسیداتیوی، ضد التهابی، ضد  

محافظتی مترددی در برابر بیماری یای  لبی عرو ی و سکته مغزی از خود نشان دید. کروسیع با رلوگیری از کایش بیان  

مچنیع با کایش  و اوکلودیع نقش محافظتی در برابر اختلال اندوتلیالی داشته و ی  ZO-1پروتئیع یای اتصالی یمچون  

بیان متالوپروتئینازیای ماتریکسی، از به یم ریختگی سد خونی مغزی رلوگیری کرده و با کایش بیان مارکریای اتوفاژی  

  میزان مرگ سلولی و حجم انفارکتوس را در مغز کایش می دید.    ULK1و  p-AMPK/AMPK  ،LC3-Ⅱ/Iیمچون  

بالا، ک   یرگیجوینت علیه بیماری یای  لبی  با توره به پتانسیل درمانی  روسیع می تواند به عنوان یک عامل درمانی بر 

 عرو ی و سکته مغزی مورد توره  رار گیرد.
 کلمات کلیدی 

 .انفارکتوس، بیماری شریان کرونری، سکته مغزی، کروسیع،    آترواسکلروزیس
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 مقدمو 

بیماری یای  لبی عرو ی رزا بیماری یای مزمع محسوب  

خاصی   ایمیت  از  بالا  کشندگی  و  شیوع  دلیل  به  و  شده 

بیماری شریان کرونری،   برخوردار یستند. آترواسکلروزیس، 

فشار خون شریانی، انفارکتوس  لبی و سکته یای مغزی از 

مجموعه بیماری یای  لبی عرو ی مهم بوده و در اروپا عامل  

رصد از مرگ و میریا می باشند که درصد بسیار بالایی  د 45

(. در ایران نیز شیوع بیماری یای  لبی عرو ی در  1است )

درصد گزارش شده و عامل اصلی مرگ    32، بالای  1389سال  

 ی بهشت زیرا  89سال  طبق آمار  و میریا نیز اعلام شده است.  

  ه نفر ب  1200  الی  900بیع    فقط در ایع شهر، مایانهتهران  

 (. 2ران خود را از دست داده اند )دلیل بیماری  لبی 

و   بروز  در  مهمی  بسیار  نقش  التهاب  و  اکسیداتیو  استرس 

پیشرفت بیماری یای  لبی عرو ی داشته و یمچنیع نقش  

بیماری   مترا ب  بافتی  و  سلولی  یای  آسیب  در  اساسی 

و    3و4و5دارند. آلدیید  دی  مالون   Reactiveافزایش 

oxygen species (ROS)    و بالرکس کایش فاکتوریای

و   گلوتاتیون  کاتالاز،  یمچون  اکسیداتیوی  استرس  ضد 

التهابی   فاکتوریای  افزایش  کنار  در  دیسموتاز  سوپراکساید 

در   سلولی  مرگ  نهایت  در  و  شدید  یای  آسیب  به  منجر 

   (.3-5کاردیومیوسیت یا می گردد )

از  یکی دیگر  نیز  اندوتلیوم  عملکرد  و  اختلال در ساختمان 

عوامل اصلی و مهم در آسیب یای ناشی از بیماری یای  لبی  

عرو ی است که اگر به مو ن از آن رلوگیری نشود منجر به 

پیشروی بیشتر بیماری و آسیب یای ربران ناپذیر خواید  

 (. 1و6شد )

عنوان   به  زعفران(  موسره  )ماده  ضد  کروسیع  عامل  یک 

استرس اکسیداتیوی و ضد التهابی مناسب شناخته شده است  

در م الراب مترددی اسراب محافظتی مترددی برای    (.7و8)

ضد   به  توان  می  میان  ایع  در  که  شده  گزارش  کروسیع 

ضد   آپوپتوزی،  ضد  التهابی،  ضد  اکسیداتیوی،  استرس 

( کرد  اشاره  تومورال  ضد  و  یمچنیع   (. 7و9و10پیروپتوزی 

قش محافظتی کروسیع در برابر اختلالاب اندوتلیالی نیز در  ن

 (. 6و11و12م الراب  بلی به اسباب رسیده است )

اعمال   سایر  کنار  در  کروسیع  رسد  می  نظر  به  بنابرایع 

محافظتی خود بتواند به عنوان یک عامل پیشگیری کننده و  

نظر   در  عرو ی  یای  لبی  بیماری  علیه  بر  مناسب  درمانی 

 د.گرفته شو

 کرهسین

( یکی از اصلی  C44H64O24کروسیع با فرمول شیمیایی )

 Crocus( زعفران )Bioactiveتریع ارزای زیست فرال )

sativus( میزان آن در زعفران بستگی به نژاد و  8)  ( بوده

بهتریع   و  حالت  بهتریع  در  مرمولا  دارد.  زعفران  کیفیت 

سیع  درصد از ارزای تشکیل دینده زعفران، کرو  30کیفیت،  

(. کروسیع در دسته کاروتنوئیدیای آب دوست  13می باشد )

بوده که به راحتی در آب حل شده و دلیل اصلی رنگ  رمز  

ساختمان   (.10زعفران نیز ورود یمیع کروسیع می باشد )

 نشان داده شده است.  1کروسیع در شکل 



 69 78-66، صفحه 1402 تابستان، 86شماره ،  26نوید نو، دوره  /نجبر ر 

 

 C44H64O24. ساختمان کرهسین با فرمول شیمیایی 1شکل 

کروسیع  برای  مترددی  محافظتی  اسراب  زیادی  م الراب 

( اند  کرده  استرس 7و9گزارش  ضد  اسراب  به  توره  با   .)

اکسیداتیوی و ضد التهابی بالایی که کروسیع دارد، ایع عنصر 

نقش محافظتی خود را در برابر آسیب یای مترا ب استرس 

اکسیداتیو و التهاب در بافتهای مختلفی یمچون مغز،  لب،  

 (.   7و14و15و16یه، کبد و بیضه به خوبی نشان داده است )کل

 

 قلبی   فیبرهزدر انفارکتوس ه    کرهسین نقش محافظتی  

بافتهای  در  کروسیع  که  اند  کرده  گزارش  زیادی  م الراب 

اکسیداتیوی  استرس  ضد  و  محافظتی  اسراب  بدن  مختلف 

نیز صدق می  7و17بالایی دارد ) (. ایع یافته در مورد  لب 

س و  درگیر کند  رتهای  به  کروسیع  تجویز  که  شده  ابت 

انفارکتوس  لبی به شدب میزان مالون دی آلدیید و استرس  

آنتی   برعکس،  درب  و  داده  کایش  را  کل  اکسیداتیو 

اکسیدانی  لب را از طریق افزایش میزان کاتالاز، گلوتاتیون و  

( بخشد  می  ارتقا  دیسموتاز  حتی  3و4و18سوپراکساید   .)

ت که  شده  حیوانی  گزارش  یای  مدل  در  کروسیع  جویز 

اکسیداتیو،    استرس  میزان  کایش  بر  علاوه  ایسکمی  لبی، 

 (. 19منجر به کایش ناحیه انفاکتوس  نیز می گردد )

یکی از علل اصلی آسیب یای سلولی در شرایط پاتولوژیک، 

استرس   افزایش  به  است که منجر  میتوکندریایی  اختلالاب 

شود   آپوپتوز می  و  از 20و21)اکسیداتیو  یکی  از طرفی،   .)

بهبود  نیز  کروسیع  اکسیداتیوی  استرس  ضد  مسیریای 

برای  باشد.  می  پاتولوژیک  شرایط  در  میتوکندری  عملکرد 

مثال سابت شده که کروسیع  ادر است در شرایط دیابتیک،  

با حفظ پتانسیل غشای میتوکندری و فیوژن میتوکندریایی  

اختلال عملکردی    باعث ارتقای عملکرد میتوکندری شده و 

 (. 11مترا ب دیابت را تا حدودی رفن کند )

در م الراب انجام شده بر سیستم یای مختلف بدن، کروسیع  

علاوه بر کایش شدید استرس اکسیداتیو، نقش ضد آپوپتوزی 

و یمکاران  Jin(. م الره 7و 22یم از خود نشان داده است )

ند میزان نشان داد تجویز کروسیع می توا  2020نیز در سال  

Bax    را در میوکاردیوم موارهه شده با ایزوپرنالیع    3و کاسپاز
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(.  23کایش داده و نقش ضد آپوپتوزی از خود نشان دید )

اسباب   3و کاسپاز    Baxنقش   به  آپوپتوز به خوبی  بروز  در 

شدن   فرال  که  شده  مشخص  و  به   Baxرسیده  منجر 

به میتوکندری شده و انتقال آن  باعث    اولیگومریزه شدن و 

می شود که نتیجه آن مرگ سلولی    Cآزادسازی سیتوکروم  

( باشد  فسفریلاسیون  24می   .)AMPK   به نیز  میوکاردی 

دنبال تجویز کروسیع در رب یای دیابتیک افزایش می یابد  

اتوفاژی یمچون نسبت  پروتئیع یای  نتیجه آن تنظیم  که 

LC3BII/LC3BI    و نسبتSQSTM1/p62    می باشد

، کروسیع با تنظیم اتوفاژی نیز از آسیب و  ( به عبارتی25)

دیابت رلوگیری می کند   دنبال  به  مرگ سلول یای  لبی 

تولید    AMPK(.  2)شکل   افزایش  با    ATPبا  و یمچنیع 

مهار  طریق  از  اکسیداتیو  استرس  یای  آسیب  کایش 

NADPH    نقش مهمی در رلوگیری از مرگ سلولی ایفا می

برایع،   علاوه  می  AMPKکند.  نیز  عملکرد  را  توکندریایی 

یای   آسیب  کایش  به سزایی در  نقش  ارتقا می بخشد که 

ایسکمیک   شرایط  در  مخصوصا  دارد   –سلولی  ریپرفیوژن 

(26 .) 

یکی دیگر از مکانیسم یای آسیب رسان در بیماری یای  لبی  

ایع   پاتوژنز  در  مهمی  نقش  که  باشد  می  التهاب  عرو ی، 

یای   واکنش  دارد.  یا  افزایش  بیماری  به  منجر  التهابی 

نفوذپذیری ردار عروق، اختلال در عملکرد سیستم لخته و 

 (. 27یمچنیع اختلال شدید در عملکرد  لب می شوند )

در  التهابی  ضد  اسراب  است  کروسیع  ادر  که  شده  سابت 

کاردیومیوسیت یا در برابر لیپو پلی ساکارید اعمال نموده و  

بتا،  -1مچون اینترلوکیع  افزایش شدید فاکتوریای التهابی ی

)6اینترلوکیع   توموری  نکروز  فاکتور   ،TNF-α  و  )

دید  COX-2)  2-سیکلواکسیژناز تقلیل  زیادی  تا حد  را   )

مهار  28) با  است  از   NF-κB(. یمچنیع  ادر  و یمچنیع 

اینترلوکیع  طریق   افزایش  از  ،    GSDMD،  18رلوگیری 

cleaved caspase1    وNLRP3    میوکاردیت بروز  از 

))ال کند  رلوگیری  میوکاردیوم(  که   (.  5تهاب  آنجایی  از 

NLRP3    از طریقNF-κB    پیروپتوزیس را پیش می برد

( بنابرایع، کروسیع با مهار ایع مسیر از بروز پیروپتوزیس  29)

در سلول یای  لبی رلوگیری می کند. پیروپتوزیس نوعی  

و نقش   بوده  التهاب  از  برنامه ریزی شده  بل  مرگ سلولی 

در پاتوژنز انواع بیماری یای  لبی عرو ی دارد )شکل    اساسی

2.) 

اخیرا سابت شده که یکی دیگر از مسیریایی که کروسیع نقش  

 kelchضد التهابی خود را از طریق آن ایفا می کند، مهار  

repeat and BTB domain-containing protein 7 

(KBTBD7)  ( باشد  پروتئیع   KBTBD7(  30می 

نقش و  بوده  روی    غشایی  بر  دارد.    MAPKتنظیمی 

که   سابت شده  کردن    KBTBD7یمچنیع  فرال    P38با 

منجر به افزایش بیان فاکتوریای التهابی در  لب   NF-κB و  

و یمکاران در سال    Yuan(. از طرفی م الره  31می شود )

  KBTBD7نشان داد که کروسیع می تواند با مهار    2023

م  یای  رب  یای  لبی  سلول  در  را  انفارکتوسی  التهاب  دل 

از   ناشی  عملکرد  لبی  اختلال  از  تا حدودی  و  داده  کایش 

 . (2)شکل انفارکتوس بکاید 

علاوه بر م الب ذکر شده، سابت شده که کروسیع از طریق  

نیز   TLR4/NF-κB (p65)مسیر   فیبروز  لبی  از 

( کند  می  دلیل  (.  23رلوگیری  به  که  میوکاردی  فیبروز 

نه    (، 32ود )یت یا ایجاد می شافزایش کلاژن در کاردیومیوس

 لب، بلکه باعث کایش عملکرد صحیح  لب    بزرگی تنها باعث  

نقص  لبی   به  منجر  تواند  می  نهایت  در  و  شده  نیز 

(Cardiac failureگردد )  (33 .)    ،در بروز فیبروز میوکاردی

TGFβ    نقش مهمی ایفا می کند و سابت شده که به دنبال

از   (، 33د )ب افزایش می یاببه شدآن  ، بیان  نیز  انفارکتوس

کروسیع  ادر است نقش بازدارنده    طرفی مشخص شده که

داشته و می تواند میزان آن را در   TGFβدر برابر افزایش  

 (. 34شرایط پاتولوژیک یمچون دیابت کایش دید )

 برابر آترهاسکلرهزیسدر    کرهسین نقش محافظتی  

مزمع   التهابی  بیماری  یک  آترواسکلروزیس  که  آنجایی  از 

است، و با توره به اسراب ضد التهابی کروسیع،  ابل انتظار  

برابر   اسراب محافظتی در  ارزشمند  ایع ماده موسره  است که 

ایع بیماری نیز داشته باشد. گزارش شده که کروسیع ایع  

بی  نقش محافظتی را از طریق کایش فاکتوریای پیش التها

و افزایش بیان سایتوکایع یای ضد التهابی انجام می دید.  

به   ماکروفاژیا  پلاریزاسیون  افزایش  با  کروسیع  یمچنیع 
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کند.    M2فنوتیپ   می  مقابله  آترواسکلروزیس  برابر  در  نیز 

و    CD11c+شامل    M1برای ایع منظور مارکریای فنوتیپ  
+CD40  ( و در مقابل، میزان مارکریای 35را کایش داده )  

M2    شامل+CD68    و+CD206    شکل  را افزایش می دید(

2). 

در موارهه با رژیم غذایی پر چربی، کروسیع علاوه بر اینکه 

-highمیزان لیپید مضر پلاسما را کایش می دید، میزان  

density lipoprotein-cholesterol (HDL-C)    را

نیز   از تشکیل پلاک در عروق  داده و یمچنیع  افزایش  نیز 

یمچنیع با توره به اینکه در شرایط   (.36می کند )  رلوگیری

بیان   چربی،  پر  ای    PCSK9و    CD36  ،CD68تغذیه 

،  PPARγ/LXR-αافزایش یافته و بالرکس فسفریلاسیون  

ABCA1    وAKT    کایش می یابد، کروسیع نشان داده که

 ادر است تا حد زیادی ایع تغییراب را تردیل نموده و از ایع 

 (. 36وزیس مقابله نماید )طریق با آترواسکلر

 

محافظتی   شریان در    کرهسیننقش  بیماری  برابر 

 کرهنری 

بیماری شریان کرونری یکی از مهمتریع بیماری یای  لبی  

توسره   را چه در کشوریای  بسیاری  مردم  است که  عرو ی 

  (. 37یافته و چه در کشوریای در حال توسره درگیر می کند )

سرمی   میزان  بیماری،  ایع   Monocyteدر 

chemoattractant protein 1 (MCP-1)    افزایش می

ایع کموکایع نقش مهمی در پاتولوژی ایع بیماری    (.38یابد )

نتایج م الراب نشان    (.39و یمچنیع آترواسکلروزیس دارد ) 

بیماری شریان  به  افراد مبتلا  می دیند تجویز کروسیع در 

می تنها  نه  بلکه   MCP-1زان  کرونری  دید  می  کایش  را 

و پروتئیع کیناز    Sirtuin 1 (SIRT1)باعث افزایش میزان  

)-5فرال شده   نیز می شود  AMPKآدنوزیع منوفسفاب   )

نقش بسیار مهمی در    SIRT1(. از آنجایی که پروتئیع  40)

آنژیوژنز و یمچنیع رلوگیری از اختلال عملکردی اندوتلیال  

من آن  بیان  و کایش  اندوتلیالی می  داشته  اختلالاب  به  جر 

( با  41گردد  بتواند  کروسیع  رسد  می  نظر  به  بنابرایع   .)

افزایش بیان آن در بیماری شریان کرونری نقش مهمی در 

کند.   ایفا  بیماری  مترا ب  اندوتلیالی  اختلال  از  پیشگیری 

ایع،   بر  و علاوه  اشتها  کایش  طریق  از  تواند  می  کروسیع 

 ی که یکی از ریسک فاکتوریای  کایش دریافت غذا، از چا

برای بیماری کرونری است، رلوگیری کرده و به طور   مهم 

 (. 42د )غیر مستقیم باعث کایش بروز ایع بیماری شو

بهبود عملکرد لایو در    کرهسین   تنظیم کنندگینقش  

 اندهتلیال 

نیز  عرو ی  اندوتلیال  رشد  فاکتور  بیان  افزایش  با  کروسیع 

میوسیت یا در برابر یایپوکسی  نقش محافظتی برای کاردیو

(. ایع فاکتور که باعث تکثیر و شاخه شاخه 12ایفا می کند )

شدن عروق می شود، نقش بسیار کلیدی در فرایند رگ زایی 

(. نکته مهم اینکه بیان ایع فاکتور 43و ترمیم آسیبها دارد )

(  44در بافت  لب دیابتیک به شدب دچار کایش می شود )

ش مشخص  طرفی  از  رتهای و  در  کروسیع  تجویز  که  ده 

دیابتیک  ادر است میزان بیان فاکتور رشد اندوتلیال عرو ی  

گزارش شده که افزایش میزان  (.43را در  لب افزایش دید )

 126-ایع فاکتور توسط کروسیع، مرتبط با میکرو آر ان ای

(miR-126 ایع بیان  افزایش  طریق  از  کروسیع  و  بوده   )

اندوتلیال  میکرو آر ان ای باعث   افزایش میزان فاکتور رشد 

میکرو آر ان ای یا اسیدیای نوکلئیک (.  45عرو ی می گردد )

از   پس  تنظیمی  یای  مکانیسم  در  که  یستند  کوچکی 

( نقش  Post-transcriptionalرونویسی  و  بوده  دخیل   )

یای اساسی در پروسه یای متردد سلولی و مولکولی ایفا می  

مولکول  (.  46و47)  کنند در  ایع  یم  تنظیمی  یای کوچک 

فرایندیای فیزیولوژیک نرمال و یم پاتولوژیک دخیل بوده و  

تاسیرگذار و مهم دارند.  بسیار  در م الراب  بلی    نقش یای 

ان ای آر  برای میکرو  مترددی  و درمانی  -اسراب محافظتی 

گزارش شده از رمله اینکه نقش محافظتی و درمانی    126

بنابرایع به نظر    (.48دارد )بسیار مهمی در سکته یای مغزی  

می رسد کروسیع  ادر باشد از طریق اعمال تغییراتی در بیان  

میکرو آر ان ای یا نقش محافظتی و درمانی در برابر مشکلاب  

  لبی عرو ی ایفا کند. 

لایه   عملکرد  بهبودی  و  تنظیم  باعث  کروسیع  یمچنیع 

ی  اندوتلیال عروق نیز می شود. ایع عنصر از طریق کانال یا

)-کلسیم بیان  KCa3.1پتاسیمی  تحریک  باعث   )
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  1-و مولکول اتصال سلولی عرو ی   CD31ترومبومودیولیع،  

(VCAM-1  2( از سلول یای اندوتلیال می شود )شکل  .)

آنچه مسلم است، تغییر در میزان بیان فاکتوریای مترشحه 

از   یکی  است.  اندوتلیالی  اختلال  بیانگر  اندوتلیال،  از 

شح آن در شرایط پاتولوژیک یمچون دیابت  مارکریایی که تر

(. با  49است )  CD31و یایپوکسی دچار کایش می شود،  

توره به نقش ایع مارکر در اتصالاب بیع سلولی، تغییر در  

میزان آن   را مشکلاتی را به دنبال خوید داشت. سابت شده  

را در رب یای دیابتیک   CD31که کروسیع  ادر است بیان  

 (.11از کایش شدید آن رلوگیری کند )ارتقا بخشیده و 

 تعدیل فشار خون در    کرهسین نقش  

فشار   شریانی،  خون  فشار  میانگیع  تردیل  باعث  کروسیع 

سیستول و فشار دیاستولی شده و یمچنیع نقش موسری در 

کروسیع  ادر است با رلوگیری    (.50تردیل ریتم  لبی دارد )

از یجوم یون کلسیم به داخل سلول یا و یمچنیع از طریق  

کمک به آزادسازی کلسیم داخل سلولی در عروق باعث شل  

گردد  شدگی   خون  فشار  کایش  نهایت  در  و  عروق  دیواره 

نیز به   2(. تاسیر کروسیع بر آنژیوتانسیع  2( )شکل  51و52)

سال   در  یمکاران  و  شافری  م الره  و  رسیده    2017اسباب 

حیوان   خونی  فشار  مدل  در  کروسیع  تجویز  داد  نشان 

فاکتوریای  از  یکی  که  را  آنژیوتانسیع  میزان  آزمایشگایی 

فشار خون یست کایش داده و باعث تردیل    اصلی در افزایش

( گزارش شده که  53فشار خون می گردد  ایع،  بر  علاوه   .)

کروسیع باعث افزایش تولید نیتریک اکساید نیز می شود که  

یکی از عوامل مهم در ریلکسشیع عروق و کایش فشار خون 

 (. 6می باشد )

 

عرهقی. کرهسین از طریق   –ی مولکولی اثرات محافظتی ه درمانی کرهسین بر بیماری فای قلبی  . تصویر مکانیزم فا2شکل 

 کنترل التهاب، پیرهپتوزیس، آپوپتوزیس، اتوفاژی، فیبرهزیس ه آترهاسلکرهزیس نقش محافظتی خود را اعمال می کند. 

 

 

 برابر سکتو مغزی در    کرهسین نقش محافظتی  
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سکته یای مغزی که به دو نوع ایسکمیک و خونریزی دینده  

(Hemorrhagic  تقسیم می شوند به دلیل کشنده بودن )

و یمچنیع ایجاد ناتوانایی یای شدید حرکتی رزا بیماری  

یای عرو ی مهم در نظر گرفته می شوند. بنابرایع یافتع راه  

برای  پاییع  عوارض  با  یزینه  کم  و  مناسب  درمانی  کاریای 

 کته یای مغزی یکی از اولویت یای پزشکی است. س

در کنار استرس اکسیداتیو و التهاب که فاکتوریای مهمی در  

آسیب یای سلولی و بافتی برد از سکته یستند، اتوفاژی نیز 

ایسکمی   دنبال  به  آن  افزایش  که  بوده  مهمی  بسیار  مساله 

شود   می  سکته  از  برد  شدید  یای  آسیب  باعث  مغزی 

با  در    (.54و55) تواند  ایسکمی مغزی، کروسیع می  شرایط 

یمچون   اتوفاژی  مارکریای  بیان  -pکایش 

AMPK/AMPK  ،LC3-Ⅱ/I  وULK1    میزان از 

اتوفاژی کاسته و از ایع طریق میزان مرگ سلولی را در مغز  

کایش دید که نتیجه آن کایش ناحیه انفارکتوس می باشد  

رکتوس با  م الراب انجام شده، میزان کایش حجم انفا (.56)

را   کروسیع  و    48-60تجویز  کورتکس  در    45-75درصد 

 (. 57درصد در استریاتوم گزارش کرده اند )

مغزی را نیز    – کروسیع حتی  ادر است ساختمان سد خونی  

در ایسکمی یای مغزی حفظ کرده و از ایع طریق نیز آسیب 

یای مترا ب ایسکمی را کایش دید. ایع عملکرد کروسیع  

رلوگی طریق  اتصال از  یای  پروتئیع  شدید  کایش  از  ری 

ایجاد شده در   از طریق تردیل تغییراب  سلولی و یمچنیع 

(  MMP-9و    MMP-2بیان متالوپروتئینازیای ماتریکسی )

 (. 2( )شکل 58صورب می گیرد  )

مترا ب   یای  سکته  برابر  در  کروسیع  محافظتی  نقش 

(  Intracerebral Hemorrhageخونریزی داخل مغزی )

م الراب  بلی گزارش شده است. کروسیع می تواند  نیز در  

تا حد زیادی از ادم ناشی از خونریزی مغزی کاسته و از شدب  

( بکاید  نیز  سکته  نورولوژیک  تجویز   (.59علایم  یمچنیع 

کروسیع می تواند با کایش میلیع، تخلیه آیع و دژنراسیون 

نورونی که به دنبال سکته خونریزی دینده اتفاق می افتند  

) ت کند  مقابله  حدودی  یای 60ا  سکته  اینکه  به  توره  با   .)

خونریزی دینده، کشنده تریع نوع سکته یا یستند، بنابرایع  

آینده   برای  تواند  گزارش شده در مورد کروسیع می  نتایج 

 امیدوار کننده باشد. 

بنیادی   یای  سلول  برای  محافظتی  نقش  حتی  کروسیع 

تجویز کروسیع به  عصبی نیز دارد. به طوری که سابت شده،  

دنبال ایسکمی مغزی در رب، علاوه بر کایش شدید آپوپتوز 

ایع   در  تکثیر  افزایش  باعث  عصبی  بنیادی  یای  سلول  در 

سلول یا نیز می شود. یمچنیع  ادر است از طریق افزایش  

تمایز و مهاررب ایع سلول یا را نیز افزایش    Notchفرالیت  

 (. 61دید )

 نتیجو گیری 

از   استرس کروسیع  با  مقابله  یمچون  مختلفی  طرق 

نقش  اتوفاژی  و  پیروپتوز  آپوپتوز،  التهاب،  اکسیداتیو، 

محافظتی خود را اعمال می کند. یمچنیع نقش محافظتی  

اندوتلیوم   مناسبی در برابر اختلالاب ساختاری و عملکردی 

دارد که ایع مورد، مساله بسیار مهم و حیاتی می باشد. چرا  

اندوتل بروز که درگیری  به  عروق بی شک منجر  و  یال  لب 

به  توره  با  مترددی خواید شد.  عرو ی  بیماری یای  لبی 

دسترسی آسان به کروسیع و نظر به اررحیت درمان یای  

طبیری نسبت به درمان یای شیمیایی می توان کروسیع را  

به عنوان یک عامل محافظتی مناسب در برابر بیماری یای 

  لبی عرو ی مررفی نمود. 

یمچنیع شاید بتوان پیشنهاد داد که از ایع ماده موسره مفید  

در کارآزمایی یای بالینی نیز استفاده شده و نتایج درمانی  

 آن گزارش گردد.

 تشکر ه قدردانی

دانشگاه   یای  از حمایت  را  خود  مقاله  دردانی  نویسندگان 

علوم پزشکی مشهد مخصوصا مراونت پژویشی آن دانشگاه  

 اعلام می دارند. 

 یمال  تیحما
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در ایع م الره از حمایتهای مالی بخش دولتی یا خصوصی 

   استفاده نشده است.

 ی ملاحظات اخلاق

کلیه ملاحظاب اخلا ی مرتبط با نوع م الره در ایع م الره  

 رعایت شده است. 

 منافع  تضاد

نویسندگان اعلام می دارند که ییچگونه ترارض منافن ورود  

 ندارد.
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