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 چکیده

 با حاضر مطالعه راستا، این در. هستند اکسیداتیو استرس و التهاب برابر در ینلوتئول حفاظتی اثرات بیانگر اخیر مطالعات نتایج :مقدمه

 .انجام شد رت مغزی سکته مدل در ضایعه حجم و ( رفتارNeurogenesis) نوروژنز بر ینلوتئول حفاظت اثرات تعیین هدف

 هایگروه و شم کنترل، هایگروه :شامل ویستار نژاد نر رت نفری هشت گروه چهار از تجربی پژوهش این در ها:مواد و روش

 ساعت 24. شد استفاده فوکال مغزی ایسکمی ایجاد متعاقب بدن وزن کیلوگرمبر  گرممیلی 30و  15 دوزهای با ینلوتئول کنندهدریافت

 .یدگرد بررسی آزمایشی هایگروه در نوروژنز روگر رفتاری آزمون ایسکمی، نتایج ناحیه حجم بعد

 آزمونبهبود  و سایز کاهش سبب دوز به وابسته صورت به وزن کیلوگرمبر  گرممیلی 30و  15 دوزهای با ینلوتئول تجویز :هایافته

که  شد داده نشانو  گردید یبررس Dcxو  sox2، nestin یلاز قب زایینورونمربوط به  هایژن بیانمطالعه  یندر ا .شد سکته رفتاری

   .است نشدهبه گروه کنترل  نسبتنوروژنز  فاکتورهای معنادار ییراتتغ باعث ینلوتئول

 مطالعات در تواندمی مطالعه این نتایج. است مغزی سکته از پیشگیری و نورونی حفاظت در قوی پتانسیل دارای ینلوتئول :یریگجهینت

 .باشد مفید ینلوتئول نورونی حفاظت اثرات تشخیص ینهزم در بعدی

 

 نوروژنز ین،لوتئول فلاونوئید، مغزی، سکته :یدیکل کلمات
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 مقدمه
 هاییماریپس از ب یرعلت مرگ و م سومین مغزی سکته

 یعمده ناتوان یهااز علت یکی و بودهو سرطان  یعروق -یقلب

خاطرنشان ساخت که  باید. باشدیم یدمدت و شدیطولان

 سوی از. دارند قرار یدر معرض سکته مغز یشتربسالمندان 

 زندگی، شیوه تغییر با نیز توسعه حال در کشورهای در دیگر

 یب. در آس(1،2) باشدمی یشحال افزا در مغزی سکته بروز

 نیاز مورد یژنها به گلوکز و اکسسلول ی،مغز یسکمیکا

 یاختلال هموستاز سلول باعثمهم  این که ندارند دسترسی

 دپلاریزاسیون یونی،اختلالات  ییجی،ته یتسم وقایع و شده

التهاب و  یتراتیو،و ن یداتیواطراف آنفارکت، استرس اکس ناحیه

 و مرگ زیاد میزان وجود با. (3،4) دارد همراه به راآپوپتوز 

 پلاسمینوژن از استفاده کارآمد، درمانی روش تنها تاکنون میر،

 یتمحدود دلیل به که باشدیم ترومبولیتیک بافتی نوترکیب

 دارویی درمان نبود. ندارد یااستفاده، کاربرد گسترده یزمان

 بر شده تحمیل بیماری بار و یمغز سکته یادعوارض ز قطعی،

سوق  جدید هایدرمان یافتن سویرا به  پژوهشگران جامعه،

 یستیفعال ز یمیاییش یباتترک گیاهی مؤثره موادداده است. 

 یاهانگ ییاثرات دارو یفهوظ هستند که یاهاناز گ یناش

یپل یبات، ترکمیان این در. (5)را بر عهده دارند  ییدارو

 یهاکلاس یناز مؤثرتر یکی یدهافلاونوئ یژهبه و یکفنول

 هاییتاز فعال یاگسترده یفط یهستند که دارا یمیاییش

، یداناکسیمانند آنت ییو اثرات دارو یکننده سلامتیکتحر

 یو اثرات قلب یکننده عصبن، محافظتضد التهاب، ضد سرطا

که اثرات  است فلاونوئیدی ینلوتئول .(6) باشندمیمحافظت 

آنتی ،(7) اکسیدانتآنتی: شامل ایگسترده یکفارماکولوژ

در مدل  ینلوتئول یز. تجودارد( 9)و ضد التهاب  (8) آپوپتوز

حجم  یکینورولوژ یصفوکال باعث بهبود نقا یمغز یسکمیا

 اکسیداتیو استرس مارکرهای کاهش به منجر و هیدگرد یعهضا

 با. (8) گرددمی یدچار سکته مغز هایرت مغز در آپوپتوز و

 تعیینهدف  با حاضر مطالعه شده، بیان مطالب به توجه

 در ضایعه حجم و رفتار نوروژنز بر لوتئولین حفاظت اثرات

 .شد انجام رت مغزی سکته مدل
 

 هامواد و روش

 آزمایشگاهی یطشرا و حیوانات

 وزن با ویستار بالغ نر هایرت از تجربی مطالعه این در

 12 شرایط در حیوانات .گردید استفاده گرم 300 تا 250

 گرادسانتی درجه 24 تا 22 دمای تاریکی، -روشنایی ساعت

. شدند نگهداری استاندارد غذای و آب به کامل دسترسی و

 حیوانات با ارک اخلاقی اصول با مطابق آزمایشات تمامی

 .شدند انجام آزمایشگاهی

 گروه چهار در تصادفی صورت به مطالعه مورد حیوانات

 :شدند تقسیم زیر شرح به نفری هشت

 عمل تحت مغزی سکته ایجادکه بدون  شم یا اول گروه (1

صورت داخل  هب را سالین نرمال و گرفتند قرار جراحی

 . کردند یافتدر یصفاق

و  شد ایجاد هاآن در مغزی هسکت که سکته یا دوم گروه (2

صورت داخل  هرا ب یننرمال سال یپرفیوژن،از ر پس

 .کردند یافتدر یصفاق

آن در مغزی سکته که پایین دوز با درمان یا سوم گروه (3

 15 دوزبا  ینلوتئول یپرفیوژن،و پس از ر شد ایجاد ها

 دریافت صفاقی داخل صورت بهرا  یلوگرمک بر گرمیلیم

 .کردند

 هاآن در مغزی سکته که بالا دوز بادرمان  یا رمچها گروه (4

گرم میلی 30 دوز با نیلوتئولها شد و در ادامه، آن ایجاد

 .کردند دریافت صفاقی داخل بر کیلوگرم را به صورت

 

 شریان در موقت انسداد ایجاد منظور به جراحی روش

 رت میانی مغزی

 ،Longa) مغز میانی شریان انسداد روش از بدین منظور
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 مونوفیلامان از استفاده با جمجمه کردن باز بدون( 1989

 از استفاده با یستارو نژاد نر هایرت. (10) گردید استفاده

 یدراته کلرال بدن وزن کیلوگرم بر گرممیلی 400

 در مترسانتی 2 طول به طولی برشی سپس. شدند بیهوش

 شریاناز مشاهده  پس. شد ایجاد حیوان گردن میانی خط

 اطراف اعصاب و هابافت از یبه آرام شریان این تید،کارو

 به شریان مشترک، کاروتید جداسازی از پس. گردید جدا

 مرحله در. شد مسدود میکروکلیپس وسیله به موقت طور

که  زمانی تاشد  داده ادامه مشترک کاروتید شریان بعد،

 از پس. گردید مشاهده شریان شدن شاخه دو محل

 به خارجی کاروتید داخلی، و ارجیخ کاروتید شناسایی

 کاروتید. گردید مسدود دائمی طور به بخیه نخ وسیله

 مسدود میکروکلیپس وسیله به موقت طور به نیز داخلی

 کاروتید زیر از دیگری نخذکر است که  شایان. گشت

. بود نیاز آن به بعد مرحله در که شد داده عبور خارجی

 و گردید ایجاد مشترک کاروتید روی کوچک برشی سپس

 به آن سر که( 0-4 بخیه نخ) نایلون جنس از مونوفیلامانی

 با و شد شریان وارد آرامی به بود، شده گرد حرارت وسیله

 از پس. گردید داخلی کاروتید وارد شاخه، دو محل از عبور

 که نخی شاخه، دو محل از عبور و مونوفیلامان کردن وارد

 طور به بود شده داده رعبو قبل از خارجی کاروتید زیر از

 از پس. شد بسته خونریزی از ممانعت منظور به موقت

 شریان روی که میکروکلیپسی رگ، روی بخیه نخ بستن

 عبور برای مسیر تا گردید باز داشت، قرار داخلی

 شاخه دو محل از مترمیلی 5/17)شود  باز مونوفیلامان

 به دقیقه 30 گذشت از پس(. شود وارد باید شریان شدن

 مونوفیلامان ،(10،11) خون جریان مجدد برقراری منظور

 خارجی کاروتید شریان روی که دومی نخ و گردید خارج

 شد محکم خونریزی از جلوگیری منظور به بود شده بسته

 24 گذشت از پس. گردد مسدود کامل طور به شریان تا

عملکرد  یبررس خون، جریان مجدد برقراری از ساعت

 .شد مر انجاآزمون روگ یعصب

 هشت بندیدرجه یک مبنایروگر بر  آزمون امتیازات

 راست میانی مغزی شریان موقت انسداد در ایمرحله

 در ناتوانی صفر،= عصبی آسیب بدوناست:  شرحینبد

 کردن جمعکاهش  ،1= چپ دست پنجه کامل اکستانسیون

 ناخودآگاه حرکات ،2= دم آهسته کشیدن هنگامچپ  یبازو

 در فقط ضایعه خلاف جهت در چرخش جهات، تمامیدر 

 راه ،4= چپ سمت به حرکت یا چرخش ،3= دم کشیدن اثر

 با تحریک به پاسخ عدم ،5= تحریک زمان در فقط رفتن

 .(12) 7و مرگ=  6= هوشیاری سطح کاهش

 

 TTC روشاز  استفاده با ضایعه وسعت گیریاندازه

رنگ حیوانات در ایسکمیک مغزی سکته هایمدل در

 TTC(triphenyltetrazolium chloride-2,3,5) آمیزی

 باشدمی ایسکمی دچار منطقه مشاهده برای و سریع روش

 فورمازون ایجاد از ناشی قرمز رنگ تشکیل آن اساسکه 

 سوکسینات آنزیم توسط TCC از آب در نامحلول

 باشدمی میتوکندریایی هایکمپارتمان در دهیدروژناز

 دچار بافت و رنگ قرمز سالم، تباف روش این در. (11)

 آمیزیرنگ. (13) شودمی نمایان سفید رنگبه  سکته،

TCC پودر .شد انجام حیوان کشتن از پس TCC جهت 

 یه. تهگردید حل سالین نرمالدرصد در  2 محلول تهیه

و استفاده از  یبردارو سپس عکس یزیآمبرش از مغز، رنگ

Processing Tool شد انجام. 

 :گردید محاسبه زیر فرمول از استفاده با نظر دمور موارد

 درگیر نیمکره سالم سطح -سالم نیمکره سطح= سکته سطح

 

 PCR-qRTنوروژنز با استفاده از  یمارکرها بررسی

(time polymerase chain reaction-Real) 

 یتک ازRNA (acid Ribonucleic )استخراج  جهت

Total RNA Extraction Kit (شرکت Parstous )استفاده 
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  نوری دانسیته روش به RNAغلظت  سپس. گردید

(density Optical OD: )جذب میزان و (A260/A280 )با 

 در. شد گیریاندازه یدستگاه اسپکتروفومتراستفاده از 

 Easy cDNA Synthesis Kit یتاستفاده از ک باادامه 

 آمده، دست هب RNA به توجه با( و Parstous شرکت)

cDNA (acid Deoxyribonucleic plementaryCom )

 RT-PCR ایزنجیرهواکنش  .گردیدسنتز  پروتکل با مطابق

 یتبا استفاده از ک Sox2و  Nestin، Dcx هایژن یبرا

SYBER Green qPCR Master Mix 2x (تجهیز یکتا 

 گرفت صورت( YT2551شماره کاتالوگ  -ایران آزما،

C  یانگین)م mean T C آوردن دست به از پس. (1)جدول 

T به  هایداده یسهو مقا معناداری عدم یا معناداری ،(هاژن

با استفاده از  one way ANOVAدست آمده از آزمون 

و نمودار مربوط  گردید بررسی Graph pad prism افزارنرم

 شد. یمترس اکتین-با ژن بتا یسهبه هر ژن در مقا

 

  یآمار هایروش

 یزآنال GraphPad Prism رافزانرم یلهبه وس هاداده

. شدندانحراف معیار بیان  ±به صورت میانگین  و گردیده

با  مطالعه مورد هایگروهبین  هاداده یلو تحل یهتجز

( >05/0Pاستفاده از آزمون آنالیز واریانس مقایسه گردید. )

 در نظر گرفته شد. یمعنادار سطح عنوان به

 

 مطالعه در شده استفاده هایژن توالی: 1 جدول

(5ʹ→3ʹ )Sequence Gene 

Forward: 
GTATGATGCCAAAGAAGCCAACAT 

Nestin 
Reverse: 

GGACTGGCTGTGTCTTGAACTC 
  

Forward: 
GCTGACCTGACTCGATCCTT 

Dcx 
Reverse: 

CCGACCAGTTGGGATTGACAT 
  

Forward: 
CCCACCTACAGCATGTCCTA 

Sox2 
Reverse: 

TGGAGTGGGAGGAAGAGGTA 

 نتایج

  آنفارکت حجم بر ینلوتئول ثیرتأ

 ایناحیه صورت هآنفارکت ب یهناح آمیزی،رنگ از پس

 قرمز ناحیه صورت به مغز سالم مناطق و پریدهرنگ

 (.1 شکل) شدندمشخص 

 

 
 TTCبافت مغز با استفاده از  آمیزیرنگ: 1 شکل

 

 با برابر مغزی ایسکمیحجم آنفارکت در گروه  میانگین

 حجم به شکل قابل  ینکه ا بودمکعب  مترمیلی 6±25/51
 

 گرممیلی 15 یزانبه م ینلوتئول یزپس از تجو یاملاحظه

 بر گرممیلی 30( و مکعب مترمیلی 2/35±5/8) کیلوگرم بر

 به) کرد پیدا کاهش( مکعب مترمیلی 7±7/8) کیلوگرم

001/0Pو  P  >05/0 یبترت  (.2( )شکل  > 
 

 

 هایگروه در سکته حجم معنادار کاهش دهندهنشان نمودار: ۲ شکل

 درمانی
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  زایینورون یمارکرها یانبر ب یناثر لوتئول بررسی

 Sox2و  Nestin، Dcx ژن سه یانب یزانپژوهش م ینا در

 یسهو مقا بررسی. گردید مقایسه اکتین-بتا کنترل ژن با

نشان داد که  Real Time PCRآمده از آزمون  دست به نتایج

 نسبت زایینورون مارکرهای بیان بر اداریمعن تأثیر ینلوتئول

 (.3 شکل) ندارد مغزی سکته و شم گروه به

 

 
در گروه  Dcxو  sox2، Nestin زایینورون یمارکرها یانب: ۳ شکل

 و کنترل ینلوتئول

 یعصب عملکرد یابیارز

آزمون  یجهدر نت تغییری هیچ شم،آزمون روگر گروه  در

 شکلگونه که در همان .(=0Roger score) یدنگرد مشاهده

 گرممیلی 15 دوزهای با لوتئولین تجویز شود،یم ملاحظه 4

 بر گرممیلی 30 و( P<01/0( )4/3±9/0) کیلوگرم بر

 وابسته و معنادارطور  به( P<001/0( )5/1±2/1) کیلوگرم

( 2/5±3/1) را نسبت به گروه سکته عصبی آسیب دوز، به

  .است داده کاهش

 

 
 عصبی عملکرد اختلال در معنادارکاهش  دهندهشانن نمودار: ۴ شکل

 درمانی هایگروه در
 

  بحث

مدل  مغز، ایسکمی روندبر  داروها تأثیر یبررس برای

 یبرا یلاماناز مونوف استفادهاست.  یمناسب ضرور یوانیح

مورد  یهااز روش یکی MCAOدر مدل  یسکمیا یالقا

به  MCAOمدل  .(14) است منظور این برایاستفاده 

انسان شباهت دارد  یسکمیکا یسکته مغز یزیولوژیپاتوف

 MCAO در مدل یحرکت ی. اختلال در هماهنگ(15)

 .(16،17)گزارش شده است  یمغز یسکمیا

اندازه یرا برا یمیشواهد مستق ی،شناسبافت یجنتا

محافظت از آن با  ینو همچن یعصب یبآس یزانم یریگ

 در. (18،19)دهد یارائه م یدرمان یهااستفاده از روش

 یباعث بهبود عملکرد عصب یمغز یسکمیمطالعه حاضر ا
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،  TTCیزیآمرنگ یهابا استفاده از روش همچنینشد. 

آشکار  یسکمیکدر گروه ا یقابل توجه یانفارکتوس مغز

طور  هب ینکه درمان با لوتئول است یدر حال این. گردید

 رایطش درشود. یم انفارک یباعث کاهش نواح یدارامعن

 ینو همچن سدیم و کلسیم هاییون یشافزا ایسکمی،

ADP (Adenosine-diphosphate )هایرادیکال ایجاد باعث 

 که آنجایی از. شودمی میتوکندری توسط اکسیژن آزاد

 است،کم  ا  نسبت عصبی هایسلول در هااکسیدانآنتی یزانم

آزاد  هاییکالراد برابر در ،هاارگان یرسا به نسبتمغز 

 هایرادیکال افزایش (.20) باشدمی پذیرآسیب بسیار یژناکس

 زندمی یبآس یدرون سلول یهابه ماکرومولکول یژنآزاد اکس

(. 21،22) شودمی یآپوپتوز سلول یجادا باعثمهم  این که

 اکسید نیتریک شدن فعال به منجر ایسکمیک شرایط

 تولید افزایش و( :synthase oxide Nitric NOS) سنتتاز

واکنش  یدبا سوپراکس NO. شودمی( NO) اکسید نیتریک

 قوی بسیار اکسیدانت یک که نیترات پروکسی و داده نشان

 یدتول ریپرفیوژن، دنبال به(. 4) شودیم یدتول است،

 این تولید. یابدمی افزایش نیترات پروکسیو  NO ید،سوپراکس

ه ب یبافت یبدر آس ینقش مهم عروق، مجاورت در هارادیکال

 ینازهایمتالوپروتئ ها،رادیکال ایندارد.  یپرفیوژندنبال ر

 فعال را( :metalloproteinase Matrix MMP) یکسماتر

 دیواره یکپارچگی خوردن هم بر باعثمهم  این که کندمی

. شودمی یمغز یسد خون یرینفوذپذ یشافزا و عروقی

 فراخوان باعث نیتراتیو و اکسیداتیو استرس براین،علاوه

 و شوندمی مغزی عروق به هالکوسیت سایر و هانوتروفیل

 موجبخود  هاییمبا آزاد کردن آنز یالتهاب هایسلول

 یعروق نفوذپذیری افزایشو  یهپا یغشا یشترب آسیب

 وازوژنیک ادم ارانشیم،پ یزیباعث خونر یعوقا ین. اگردندمی

 در. (23) شوندمیمغز  داخلدر  انفیلتراسیون نوتروفیلی و

 که شد داده نشان همکاران و Qiao مطالعهراستا، در  ینا

 یدازسوپراکس یمآنز یتفعال یشباعث افزا ینلوتئول یزتجو

 یزانم کاهش دیگر سویو کاتالاز و از  یسموتازد

محافظت اثرات پژوهشگران. شودمی یپیدهال یداسیونپراکس

 یلبه دل یمغز یسکمیآن را در مدل ا یعصب کنندگی

 کاهش یگر،د عبارتو به  هااکسیدانآنتی یتظرف یشافزا

 یگرمطالعات د در. (8) اندداده نسبت اکسیداتیو استرس

 داده  نشان ینلوتئول عصبی کنندهمحافظتاثرات 

آزاد و  هایرادیکال تولید میزان ین. لوتئولاست شده

 و اکسیدانیآنتی یتفعال و دادهرا کاهش  آلدهیددیمالون

 هایرت یرا در بافت عصب HO-1و  Nrf2 یزانم ینهمچن

 دارای لوتئولین براین،علاوه. (24) دهدمی یشافزا یابتید

 استرس از ناشی سلولی مرگ برابر در عصبی محافظت

 باشدمی SH-SY5Y نوروبلاستوما هایسلول در اکسیداتیو

 استرس کاهش با لوتئولین دیگری مطالعه در. (25)

 محافظت اثر آپوپتوز، و هابیالت هایپاسخ مهار و اکسیداتیو

 مکانیسم. داد نشان نخاعی طناب آسیب دنبال به را عصبی

 مسیر مهار و Nrf2 سازیفعال به است ممکن احتمالی

 که مواردیاز  یکی. (26) باشد مربوط NLRP3 التهاب

 ویژهبه  یمغز هایآسیبمغز پس از  یمامروزه در بحث ترم

 گرفته  قرار نپژوهشگرامورد توجه  یمغز هایسکته

. (27) باشدمی یعهدر محل ضا زایینورون یشاست، افزا

بهبود عملکرد مغز شود و  باعث تسریع تواندمی زایینورون

 رو این از گردد؛مرده  هاینورون جایگزین دیگر سویاز 

از  یاهیگ هایعصارهداروها و  یویخواص نوروپروتکت یبررس

 یسممکان یکبه عنوان  زایینورون یمارکرها بر تأثیر یقطر

 مارکرمطالعه سه  ین. در ا(28) شودمیمطرح  یشنهادیپ

در محل  Dcxو  Nestin، sox2 یلاز قب زایینورونمربوط به 

مطالعه نشان  ینحاصل از ا یج. نتاگردید یبررس یعهضا

نورون یمارکرها یانب تغییر در معناداریکه تفاوت  ندداد

. ندارد وجود دوزتکورت به ص ینلوتئول یزپس از تجو زایی

 ارزیابی زمان دلیلبه  تواندمی هامارکر این معناداریعدم 

با  لوتئولین تأثیر یبررس رو این از باشد؛ مطالعه این در
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   .گرددمی یشنهاداز سکته پ پس یشترزمان ب

 24تنها  یبه بررس توانمی مطالعه این هایمحدودیت از

 تجویز همچنین و مغزی ایسکمی مدل ایجاد از پسساعت 

 اشاره کرد. مغزی ایسکمی جراحی ایجاد از پس بلافاصله

 

 یریگجهینت

 دنبال به ینلوتئول نوروپروتکتیو خواص حاضر مطالعه در

 نشان نتایج. گردید یبررس یپرفیوژنر یسکمیکا یبآس

 یسکمیا یهابه مدل ینلوتئول یزکه به دنبال تجو دادند

و  یکهبود عملکرد نورولوژب ،به صورت وابسته به دوز یمغز

 .شودمی ایجاد مغزدر بافت  ضایعهحجم  کاهش
 

 حمایت مالی

 دانشگاه پژوهشی معاونت مالی حمایت با مطالعه این

 .است شده انجام مشهد پزشکی علوم

 

 ملاحظات اخلاقی

 با عمومی پزشکی نامهپایان ازبرگرفته  حاضر پژوهش

 ملاحظات نظر از و بوده 971401 شماره تحقیقاتی طرح

 .است گردیده تصویب مشهد پزشکی علوم دانشگاه در اخلاقی
 

 تضاد منافع

 .نداردمطالعه وجود  ینا در یتضاد منافع گونهیچه
 

 تشکر و قدردانی

 علوم دانشگاه پژوهشی محترم معاونت از وسیلهبدین

 یناز ا گرفتهصورت مالی حمایت یلدل به مشهد پزشکی

 .شودمی قدردانیو  تشکرپژوهش 
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Abstract 

Introduction: Recent studies have pointed to the protective effects of luteolin against inflammation 

and oxidative stress. The present study aimed to investigate the protective effect of luteolin on 

neurogenesis, behavioral deficits, and infarct volume in a rat model of ischemia stroke. 

Materials and Methods: The present experimental study was conducted on eight rats in four groups 

of sham, control, and two treatments. The treatment groups received luteolin (15 or 30 mg/kg body 

weight) following focal cerebral ischemia. To assess the efficacy of luteolin, some stroke 

pathological changes, such as infarct volume, roger behavioral test, and neurogenesis were evaluated 

after 24 h. 

Results: Administration of luteolin at doses of 15 and 30 mg/kg body weight reduced the infarct 

volume and improved the behavioral test after stroke in a dose-dependent manner. In the present 

study, the mRNA expression of neurogenesis markers, such as sox2, Nestin, and Dcx was 

investigated. The results showed that luteolin did not exert any significant effects on neurogenesis 

markers. 

Conclusion: As evidenced by the obtained results, luteolin has a strong potential in the 

prevention/neuroprotection of ischemia stroke. Further studies are needed to clearly define the 

neuroprotective effects of luteolin. 
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