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به دنبال القا مدل  1بررسي آسيب شبكه كوروئيد و افزايش بيان پروتئين آكواپورين نمره 
  كلستاتيك در موش ويستار نر

  ، شهربانو عريان و دلارام اسليمي اصفهاني*خورده بلاغ يجبار يهسم
  ، گروه علوم جانوريايران، تهران، دانشگاه خوارزمي، دانشكده علوم زيستي

  25/10/97: تاريخ پذيرش  4/11/96: تاريخ دريافت

  چكيده

 به موسوم غشاء به متصل آبي هاي كانال طريق از مغز، در آب جريان. است كبدي سيروز ايجاد براي پركاربرد مدلي كلستاز
 كوروئيد شبكه در عصبي، سيستم در كه است خانواده عضوي ازاين ،1 آكواپورين. گيرد مي صورت) AQPs( هاآكواپورين

 بيان تنظيم مكانيسم در اختلال. كند كمك مغزي -خوني سد سراسر در آب انتقال به پروتئين اين است ممكن و دارد حضور
AQP1 بررسي مطالعه اين هدف. گردد مغزي مشكلات ساير و هيدروسفالي ادم به منجر تواند مي AQP1 مغز كوروئيد شبكه در 
 كنترل، گروه سه به حيوانات .است ها گروه ساير مقايسه با ها آن كوروئيد شبكه بافتي بررسي و كلستاتيك ويستار نر هاي موش
 هفته، دو گذشت از پس. شدند تقسيم صفراوي مجراي قطع و جراحي با كلستاز و صفراوي مجراي بستن بدون جراحي با شم

 ستوتكنيك،هي روش از بااستفاده ها آن مغز بافت و ايمونوهيستوشيمي روش توسط AQP-1 مقدار و شده كشته ها موش
. شد داده تشخيص جانبي هاي بطن كوروئيد شبكه اپيتليوم در تنها ،AQP1مركزي، عصبي سيستم در .قرارگرفت موردبررسي

 يشناس بافتدر بررسي  همچنين. داد افزايش را كلستاتيك ويستار نر هاي موش كوروئيد شبكه در AQP1 مقدار كلستاز
 مطالعه اين .شد مشاهده كلستاتيك هاي موش كوروئيد شبكه در بافت گسيختگي ازهم H &Eهماتوكسيلين ائوزين يزيآم رنگ
 پروتئين اين مقدار افزايش كوروئيد، شبكه بافت آسيب بر علاوه. گرفت صورت AQP1 پروتئين مقدار تغييرات بررسي براي
  .باشد كلستاز هنگام در شده مشاهده مغزي آسيب و ادم ايجاد علت است ممكن

  يدروسفاليه يد،، كلستاز، شبكه كوروئ1 ينآكواپور :يكليد يها واژه

  jabari.somaieh@yahoo.com :، پست الكترونيكي 09382529049: نويسنده مسئول، تلفن* 

 مقدمه

موسوم  يكانال ينيپروتئ يها خانواده از مولكول يككشف 
كه مسئول انتقال آب در سراسر غشاء  (AQP) ينبه آكواپور

هموئوستاز  يسممكان ييشناسا يرا برا ينههستند، زم يسلول
و درك اختلالات مربوط به عدم تعادل آب فراهم نمود 

 رينآكواپو يآب يها فرم كانال يزوا 10از  يشامروزه ب). 17(
 6مشترك شامل  يساختار مولكول يكه دارا اند شده ييشناسا

– و NH– يداخل سلول يها گذرنده از غشا و شاخه يندام

COO ها در دو ينآكواپور ياظ عملكردبه لح. هستند
 يطور اختصاص ها كه بهينآكواپور. گيرند يم يخانواده جا

كه علاوه بر  ها ينپوريسروو آكواگل دهند يآب را انتقال م
و اوره را  يسرولمثل گل يقطبيركوچك غ يها آب، مولكول

ها در سراسر بدن ينآكواپور). 21( دهند يانتقال م يزن
 يو غدد بزاق يهقرمز خون، ر يها سلول يه،كل يژهو به

، AQP1,9,4 يمركز يعصب يستمدر س). 7( اند شده يعتوز
 اند موردمطالعه قرارگرفته يطور عمده در رابطه با ادم مغز به

AQP4  وAQP9ها يتآستروسطور گسترده در  ، به
 يها در رأس غشاء سلول AQP1 كه ياند درحال شده واقع

). 24(حضور را دارد  ينيشترب يدشبكه كوروئ يتليالاپ
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از تجمع آب  ياشاره به تورم مغز ناش ياصطلاح ادم مغز
ازجمله  يمختلف مغز هاي يببا آس يادم مغز. دارد ياضاف

خارج  هاي يبتومور مغز و آس ي،سكته مغز يدروسفالي،ه
و  يهكل يي، نارسا(HS)يستميكس يپوناترمياز مغز شامل ه

 يع عمده ادم مغزدو نو). 23(كبد و عفونت مرتبط است 
 يسلول  تجمع درون يجهكه نت يتوتوكسيكوجود دارد، ادم س
است و  يسلول يسمسلول در متابول يآب به علت ناتوان
 يدر غشا يمپتاس- يمپمپ سد امناسبمنجر به عملكرد ن

 يجادو آب، ا يماحتباس سد يجهشده درنت يالسلول گل
در سد كه شامل اختلال  يكدر مقابل، ادم وازوژن. شود يم

 يدروسفاليادم ه يگر،نوع د ينهمچن. است يمغز - يخون
از  (CSF) ينخاع-يمغز يعما ياناست كه اشاره به جر

مغز در  ينابينيب يفضا هب يموسيتها در سراسر اپاند بطن
در  ي، نقش مهم AQP1). 26( دارد يدروسفاليه

در  يكه طور اختصاص يلدل يندارد به ا CSF يريگ شكل
 يرمطالعات اخ. شود يم يانب يدبكه كوروئش يتليومرأس اپ

 يرينفوذپذ (mice) در AQP1 از آن است كه حذف يحاك
 AQP1 حذف ينهمچن. دهد يرا كاهش م CSF يدو تولآب 

). 6( دهد يرا كاهش م (ICP) فشار داخل جمجمه
است كه به دنبال  يحاد كبد يماريب يك يكبد يآنسفالوپات

و اغلب منجر به  دهد يرخ م يروزحاد و مزمن و س يتهپات
در كلستاز و  يكبد يآنسفالوپات ينهمچن شود يمرگ م
شده و منجر به اختلالات  كبد مشاهده هاي يمارياغلب ب

با تورم  يماريب ينا). 25و 19( شود يم اي يچيدهپ يعصب
كلستاز به ). 12( همراه است يها و ادم مغزيتآستروس

د به دئودنوم صفرا از كب يانكه جر شود يگفته م يطيشرا
انسداد در : صفرا شامل يانقطع جر يهدو علت پا. قطع شود

نوع ( ها يميبدخ يامثلاً در اثر سنگ و  يصفراو يرمس
 هاي يماريصفرا در ب يلو اختلال در تشك) يانسداد

. است) يكنوع متابول(داروها  يو در اثر برخ يكيژنت
كبد . دكبد و مغز دار ينبه تعامل ب يازمغز ن يعيعملكرد طب
 ينمغز و از ب يبرا يدر فراهم آوردن مواد مغذ ينقش مهم

 ينبنابرا. در مغز دارد ينمانند نوروتوكس يبردن مواد سم

 د منجر به اختلال عملكرد مغز شودتوان يكبد م هاي يماريب
ازجمله  يكبد هاي يماريدر ب يبا مشاهده ادم مغز). 10(

از  يحاك يليوجود دلا يگر،د ياز طرف ي،كبد يآنسفالوپات
 ينهمچن ي،در بروز ادم مغز  AQP-1 يندخالت پروتئ

كه در رأس غشا  ينپروتئ ينا يانب ياز محل اصل يآگاه
مطالعه به  يند است، درايشبكه كوروئ يتليالاپ يها سلول
 يدشبكه كوروئ AQP-1 ينمقدار پروتئ ييرتغ يبررس
 .شد داختهرپ يستارنر و يها موش يجانب يها بطن

 روشهاواد و م

نر نژاد  ييصحرا هاي موش: يواناتح ينگهدار يطشرا
دانشگاه  يو نگهدار يراز مركز تكث شده يهته يستارو

 200 يعدد و در محدوده وزن 9تهران، به تعداد  يدامپزشك
مراحل . مطالعه مورداستفاده قرارگرفتند ينگرم درا 250- 

 يبررسو  يپس از جراح يمار، تي، جراحينگهدار
دانشگاه  يجانور يزيولوژيف يشگاهدر آزما يبافت يها نمونه

 يطدر شرا يواناتح. واحد تهران انجام شد يخوارزم
  يدارپا ياستاندارد شامل دما يطدر شرا يشگاهيآزما

2 ±21C ساعت  12و  ييساعت روشنا 12(، نور مناسب
 ييتا 3 يها گروهمخصوص در  يها در قفس) يكيتار

 ياردر اخت يكاف يآب و غذا ينهمچن. شدند ينگهدار
از  شده يهشده مخصوص ته فشرده يآب و غذا. شتنددا

جز هنگام  ، بهبه پرور يورخوراك دام و ط يدشركت تول
اخلاق  8طبق كد. بود يواناتآزادانه در دسترس ح ي،جراح
 يكامل اصول اخلاق يتبا رعا يواني، مطالعات حيپژوهش

  .انجام گرفت يشگاهيآزما يواناتكار با ح

طور  به يستارنر نژاد و يها ابتدا موش يشآزما ينا در
و گروه ) يبدون جراح(كنترل  ييتا 3گروه  3به  يتصادف
و ) يصفراو يكاذب و بدون بستن مجرا يبا جراح(شم 

 يو بستن و قطع كامل مجرا يبا جراح(گروه كلستاز، 
 ينكتام يدرون صفاق يقاز تزر. شدند يمتقس) يصفراو

 mg/kg يدروكلرايده يلازينگزو  mg/kg 50 يدروكلرايده
جناغ  يرقسمت ز. استفاده شد يواناتح يهوشيب يبرا 10
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شكم  يانبه سمت م يمترسانت 3 اندازه به ها موش ينهس
به كمك . برش داده شد يهدر دولا يجراح يغت يلهوس به

 يخارج نموده تا مجرا يپنس سر كج كبد را از حفره شكم
آن  يكرا و تفكمج تشخيصبعد از . شود يترؤ يصفراو

ثابت  يصفراو يتوسط پنس سر كج، مجرا ي،از رگ خون
در دونقطه بافاصله از هم  يشد و با نخ مخصوص جراح

دو  ينمجرا از ب ينا يتدرنها. جداگانه زده شد يها گره
 يصفراو يانسداد كامل مجرا. يدكامل قطع گرد طور بهگره 

)BDL (القا كلستاز يجروش را )بد و ك رفتانجام گ) 26
 يهجدار شكم در دولا. به داخل حفره شكم برگردانده شد

زده شد و بعد از  يهصورت جداگانه بخ و عضله بهپوست 
 يبه شكل درون صفاق ينسرم نرمال سال ليتر يليم 2 يجراح
. يدگرد يضدعفون ينبا بتاد يهبخ يشد و رو يقتزر

در دسترس انتقال  يمخصوص با غذا يها ها به قفس موش
بعد از . داشته شدند توسط پوشش مناسب گرم نگهافتند و ي

كلستاز،  يهبا مشاهده علائم اول ي،گذشت دو روز از جراح
حاصل شد كه كلستاز  يناناطم رنگ، يرهاستئاتوره و ادرار ت

 .بروز داده است

دو هفته بعد  باگذشت: يمونوهيستوشيميو ا يبافت يبررس
لروفرم ك يبا استفاده از دوز بالا ها موش ي،از جراح

 يجراح يلتوسط وسا. يدها جدا گرد شده و سر آن كشته
و بدون  ياطسپس بااحت. استخوان جمجمه جدا شد يل،استر
 يتشد و درنها يچيق يمغز هاي يكبه بافت مغز، پا يبآس

كامل  صورت هبه جمجمه، مغز ب ياييبو يازبا قطع اتصال پ
مختصر بافت با  يبعد از شستشو يتدرنها. يدخارج گرد

خون و استخوان  يماندهباق يو جداساز يزيولوژيرم فس
درصد  10 ينمغز درون فرمال يها جمجمه، نمونه ياحتمال

 24كردن قرارداده شد و پس از حداقل  يكسمنظور ف به
 ينكه ا. يدگرد يط يستوتكنيكساعت ادامه مراحل ه

 ينحمام پاراف ي،ساز ها، شفاف نمونه يريشامل آبگ لمراح
توسط  يريگبرشمرحله بعد . دندبو يريگ و قالب

 يكرونم 5آلمان با درجه  Braid & Tatlock يكروتومم
 يلينهماتوكس يزيآم نموده و رنگ يهته يمغز يها برش

شده با  يزيآم رنگ يها نمونه. انجام گرفت ينائوز
. قرار گرفتند يبررس مورد مانآل Zeiss ينور يكروسكوپم
ا روش ب تحليل و  يهتجزو  يمنظور بررس  به
ها صورت لام يو آب ده ييزدا ينپاراف يمونوهيستوشيمي،ا

 10 يتراتها با قرارگرفتن در بافر سلامگرفت، در گام بعد 
در مرحله . شدند ژني يآنت يابي، باز= 6pH مولار با يليم

اتاق درون  يدر دما عتسا يكها به مدت  نمونه ي،بعد
در ادامه  قرارگرفتند، PBSدرصد در  4 يسرم گاو ينآلبوم
. ، انكوبه شدند1 ينكلونال آكواپوريپل بادي يها با آنت نمونه
 3/0 يدازپراكس يدروژنمرحله لامها در محلول ه ينازا پس

 يتدرنها. قرارداده شدند يقهدرصد در متانول به مدت ده دق
 بادي ي، لامها با آنتيسلول يدازپراكس فعاليتپس از مهار 

 يساعت در دما يكمدت  ، به1 ينآكواپور يبرا يهثانو
منظور  به. اتاق در اتاقك مرطوب انكوبه شدند يمعمول

 يشدر هر سه گروه مورد آزما ها ينپروتئ يزانم يآشكارساز
رسوب  يجاد، ضمن ا)DAB( يزيآم بااستفاده از رنگ

در  AQP-1 ينپروتئ ياندر نحوه ب يفيك يسهمقا رنگ يا قهوه
ها توسط  نمونه يسبرر يتدرنها. هر سه گروه انجام گرفت

 يها داده يسازيكمانجام شد و  ينور يكروسكوپم
توسط  يمونوهيستوشيميحاصل از ا يها از نمونه شده يهته
، انجام محاسبات )Image J (version 1.41افزار  نرم

)version 20) SPSSها داده اليز، آن One way ANOVA  و
  .رسم جدول انجام گرفت

 نتايج

 يو قطع كامل مجرا BDL يراحگذشت دو روز از ج با
 چرب،  Bكلستاز، استئاتوره و مدفوع يهعلائم اول ي،صفراو
كلستاز، منجر  يا القا دوهفته. رنگ ادرار مشاهده شد يزرد
شد و بروز  ها موشدر  يكسندرم كبد كلستات يجادبه ا

 يبه زرد يواناترنگ پوست ح ييرعلائم كلستاز ازجمله تغ
م و خارش، در گروه گوش، اطراف چش درمخصوصاً 

 يهالام اي يسهمقا يبررس يجنتا. مشهود بود يككلستات
 يبافت ييراتاز هر سه گروه، بروز تغ شده يهته يستوتكنيكه
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C 

 يها سلول يدگيبافت و چروك يدگيپاش ازهم ي،و سلول
را  يككلستات يها موشدر  يجانب يها بطن يدشبكه كوروئ

  .)1 شكل(داد  نشان يگرنسبت به دو گروه د

  

  

 

 

  

  

  

  

  

  

  
 Bشكل . مربوط به نمونه كنترل Aشكل . يدشبكه كوروئ -1 شكل

 يزيآم رنگ. (مربوط به نمونه كلستاز Cمربوط به نمونه شم و شكل 
H&E- ×400 .(و  يبافت يختگيگس دهنده ازهم اشكال نشان يسهمقا

با فلش  يدهچروك يها سلول. است يددر شبكه كوروئ يبآس يجادا
   اند هشد مشخص

 يها داده يسهو مقا يمونوهيستوشيميا يكم هاي يبررس
 يجانب يها بطن يددر شبكه كوروئ AQP-1 ينپروتئ يكم
 ينوجود ا يبالا يزاندهنده م هر سه گروه، نشان يهارت
 يگرنسبت به دو گروه د يككلستات يها در نمونه ينپروتئ
شد  يكم ImageJافزار  مقدار توسط نرم ينا. است

در ، AQP-1 ينمقدار پروتئ يبررس - Dجدول  ).2شكل(
مقدار . نر يستارموش و يجانب يها بطن يدكوروئ شبكه

AQP-1درصد بوده كه تفاوت  42 يك، در گروه كلستات
و گروه  ياندرصد ب 23را نسبت به گروه شم با  يمعنادار

 با دو يسهدر مقا pارزش . نشان داد ياندرصد ب 28كنترل با 
 (p 0.01**)     نشان نداد يتفاوت چندان لگروه شم و كنتر

.ImageJ. version 1.41 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 يددر شبكه كوروئ AQP-1با  يمونوهيستوشيميا يزيآم رنگ - 2 شكل
 A يرتصو.400× ييبا بزرگنما يستارنر و يمغز رت ها يجانب يها بطن

 گروه كلستاز Cنمونه گروه شم و  Bنمونه كنترل، 

  

  در گروه هاي مختلف هانمونه  يريپذ نگردرصد  -1 جدول

 يريپذ رنگ يزانم  ها گروه
  نمونه به درصد

 28 كنترل

 23 شم

 42 كلستاز

با  يسهگروه شم در مقا p ارزش
 كنترل

Ns( Not 
significant) 

 يسهگروه كلستاز در مقا p ارزش
   با كنترل

<0.01 

  

 يريگ جهينتحث و ب

 يكم هاي يرسحاصل از بر يها مطالعه داده يندرا
تراكم  يزاندر م يشاز افزا يحاك يمونوهيستوشيميا

 يجانب يها بطن يددر شبكه كوروئ AQP-1 ينپروتئ
از شبكه  يشناس مشاهدات بافت. است يستارنر و يها موش
سلول در  يدگيبافت و چروك يدگيپاش ازهم يد،كوروئ
دو گروه كنترل و شم را  بهنسبت  يككلستات يها نمونه

A

C

A

B 

B
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صفرا است و  يدتول ياو  يانكلستاز اختلال در جر .نشان داد
 يجاددر ا يياست كه اثر به سزا يكبد هاي يماريازجمله ب

سندرم كلستاز به توقف يا  .دارد يبافت هاي يباز آس يگروه
كه  شود يمكاهش جريان صفرا از مجراي صفراوي گفته 

ها هپاتوسيتبه دليل اختلال سلولهاي مجاري و  تواند يم
كيل صفرا باشد و يا به دليل انسداد مجراي صفراوي در تش

 منجر به بيماري سيستميك گردد يتدرنهاايجاد شود و 
است  يتمام مواد يكلستاز تجمع خون ينيبه لحاظ بال .)4(

كلستاز موجب  .شدند يبه همراه صفرا دفع م يدبا يعتاًكه طب
صفراوي، افزايش توليد  يها نمكاسيدها و  تجمع

ها، نيتريك اكسايد و ايجاد تغييرات عروقي ينپروستاگلاند
احتباس صفرا در سندرم كلستاز  يجهدرنت). 4( گردد يم
آن  يجهو نت يافته يشدر پلاسما افزا يصفراو يدهاياس يزانم

فسفاتاز  ينآلكال يشاستئاتوره، افزا ي،خستگ ي،تظاهر زرد
در ). 9( است يدازترانس پپت ينگلوتام - γ يشسرم، افزا

 يابد يم يشافزا يد،اكسا يتريكمقدار ن ي،هر علت بهكلستاز 
 ينبا آپپتوز در ارتباط است و همچن ايداكس يتريكو ن
و  يبها در كلستاز منجر به بروز آسيناندوتوكس يشافزا

همچون  يعوامل يشافزا. شود يدر كبد م ينكروز بافت
استرس  يشكه باعث افزا فسفاتاز در كلستاز ينآلكال

است،  ينكروز بافت يجادشده و از عوامل ا يداتيوكسا
 يرطبيعيروند غ همچنينكلستاز ). 3و6(شده است  گزارش

است كه توسط نقص در  يصفراو يدهايتجمع اس
 ينا. دهد يرخ م يصفراو يدهايو انتقال اس ييجا جابه
وساز كلسترول در كبد  محصول عمده سوخت يدهااس

انتقال و  كننده يلتسه ژيكيزيولوعنوان مواد ف هستند و به
. روند يبه شمار م يمحلول در چرب هاي يتامينجذب و

احتباس و تجمع . كنند يكمك م يبه دفع چرب ينبرا وهعلا
 يكباعث تحر ي،دوست صفراو آب يها نمك ي،مواد سم

روند آپپتوز كه  يشو افزا يالتهاب يشپ يهايتوكينس يدتول
   .گردد يم شود يم يبافت يبمنجر به آس

متابوليكي بدن، هرگونه  يرهايمسدليل نقش كبد در به
اختلال در عملكرد كبد در گروه سندرم متابوليك 

)metabolic syndrome (شود يم يبند دسته )5.( 
 هاي يماريارتباط متقابل با ب ينهمچن يكبد هاي يماريب

 يالتهاب يها و پاسخ يويحاد كل ياه يينارسا ي،عروق يقلب
سندرم  ي،كبد يآنسفالوپات. )15و14، 13( دارند يستميكس

 يحاد كبد هاي يماريحاصل از ب رواني – يعصب يسممتابول
 يمغز يعاتمنجر به ضا يكبد يماريب ينا). 6( است

و در افراد  شود يم يتوتوكسيكو س يكازجمله آدم وازوژن
منجر به كما و مرگ  رماندر صورت عدم د يتدرنها يمارب
تر مغز  حاصل از وزن يات كمطبق اطلاع). 25( شود يم

نسبت به دو  يكتر مغز گروه كلستات وزن يزانها، م موش
به علت وجود ادم  تواند يداشته كه م يشافزا يگرگروه د

اشاره به تورم مغز در اثر  يادم مغز). 19( باشد يمغز
 ياديز يها ادم با نمونه). 16( مازاد در مغز دارد يعتجمع ما
 هاي يبآس يدروسفالي،ه هازجمل يمغز هاي يباز آس
). 11( مرتبط است يتومور مغز ي،سكته مغز ي،مغز
 يشافزا يرنظ هايي يمارياند كه در ب نشان داده ها يبررس

و  يگرنم يستميك،س يايفشار داخل جمجمه، هاپرناترم
و فشار داخل  ينخاع - يمغز يعما يزانم يدروسفاليه

 يزانم يشترينب. )20و 18، 8( يابد يم يشافزا مهجمج
 يمغز يعمحفوظ در مغز، از ما يخارج سلول يعاتما

طور عمده توسط شبكه  است و به شده يلتشك ينخاع
منزله  و به شود يم يدتول يمغز يها واقع در بطن يدكوروئ

). 27( است نخاعي – يمغز يعخون و ما يسد اصل
در  ينخاع يمغز يعد مايتول يزاننشان داد كه م يقاتتحق

بودند به نصف  AQP-1كه فاقد  يكترنسژن يها موش
). 22( يافتگروه كنترل كاهش  يها مقدار آن در موش

در پاسخ به عوامل و  AQP-1 ينسطح پروتئ يزانم
. شود يم يمتنظ يزيولوژيكو پاتوف يزيولوژيكف يپارامترها

 ياتروند وجود دارد اما جزئ ينا يشواهد برا يگرچه برخ
عملكرد و  يمبا تنظدر رابطه . است مانده يناشناخته باق

 يوهج يباتشده كه ترك مشخص ينپروتئ ينا يرينفوذپذ
AQP-1 يدر رابطه با سطح كل). 5( كنند يرا مهار م AQP-

در شبكه  ينپروتئ ينسطح ا يموجود دارد كه تنظ يليدلا 1
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طور  فشارخون بالا در موش، به. افتد ياتفاق م يدكوروئ
 يمغز يعما يانترشح و جر يشموجب افزا خود خودبه
به  ينخاع - يمغز يعترشح ما يشافزا). 4( شود يم ينخاع

در شبكه  AQP-1 يشيافزا يمتوسط تنظ رسد ينظر م
 هاي يافتهباتوجه به ). 2و28( شود يم يلتسه يدكوروئ

كه حاصل از عدم تعادل  يمغز هاي يماريپژوهشگران در ب
ها  در داخل بطن ينخاع-  يمغز ايعآب در مغز و م يانجر

 يشكه منجر به افزا يكبد هاي ييانواع نارسا ينمچناست ه
 توان يم شوند، يبه بافت مغز م رسان يبو آس يمواد سم

 ينپروتئ يانب يشامكان وجود دارد افزا ينكرد ا گيري يجهنت
 ينكه در ا ي،جانب يها بطن يددر شبكه كوروئ 1 ينآكواپور

به شبكه  يبافت يببروز آس ينهمچن دمطالعه مشاهده ش
است  نخاعي– يمغز يعو ما يمنزله سد خون كه به يدوئكور

دارد،  يمغز يعاتو تعادل ما يددر تول ييو نقش به سزا
در اغلب  يدروسفاليو ه يمنجر به ادم مغز يتدرنها

تلاش  ينبنابرا. )1(ازجمله كلستاز شود يكبد هاي يماريب

همچنان كه در كاهش  1 ينژن آكواپور يانكاهش ب يبرا
مؤثر بوده است احتمالاً در كاهش  ينخاع يغزم يعما يدتول

 يرو سا يكبد يحاصل از آنسفالوپات رسان يبعلائم آس
  .اثربخش خواهد بود يكبد هاي يينارسا

  سپاسگزاري

گروه  يجانور يزيولوژيف يشگاهرو، در آزما يشمطالعه پ
گرفته است، لذا از  انجام يدانشگاه خوارزم يعلوم جانور

محترم دانشكده  ياستدانشگاه و ر يمعاونت محترم پژوهش
پژوهش را فراهم  ينا ييكه امكانات اجرا يستيعلوم ز

از سركار خانم  ينهمچن. يمسپاسگزار يمانهنمودند، صم
دانشگاه  يشگاهكارشناس آزما يباردئ زادهيمكر يفهلط

 راتشكر  يتنها دريغشان يب هاي ييراهنماجهت  يخوارزم

  .يمدار
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Considering of damage to the choroid plexus and increasing 
expression of AQP-1 canals after induction of cholestatic model in 

male Wistar rat. 
Jabari Khordehbelagh S., Oryan Sh. and Eslimi Esfehani D. 

Dept. of Animal Biology, Faculty of Biological Sciences, Kharazmi University, Tehran, I.R. of Iran 

Abstract 
Considering of damage to the choroid plexus and increasing expression of AQP-1 canals after 
induction of cholestatic model in male Wistar rat. Cholestasis is a model for creating Cirrhosis of the 
liver. The flux of water in the brain through membrane-anchored water channels, known as aquaporins 
(AQPs). Aquaporin-1 is a member of the family. There is in the central nervous system, it is possible 
that these proteins contribute to water transport across the blood-brain barrier. Mechanism of 
regulation of expression AQP1 is a complex and disruption of it can lead to cerebral edema, 
hydrocephalus, and other brain problems. The purpose of this study is evaluating the AQP-1 in 
cholestatic Wistar male rats’ choroid plexus and considering of choroid plexus tissue compared with 
the other groups. This study was performed via bilateral bile duct ligation in rats. The animals were 
divided in to three groups, Control, Sham, with surgery but without bile duct ligation and cholestasis 
with surgery and cut the bile duct. After two weeks rats were sacrificed. Brain tissue and the amount 
of AQP-1 were determined by immunohistochemistry method and H & E staining. In the central 
nervous system, AQP-1 was expressed only in the epithelium of the lateral ventricle’s choroid plexus. 
Rats with cholestasis showed increased AQP-1 protein in choroid plexus, also in histological 
observation by H & E staining, choroid plexus tissue damage in cholestatic samples was observed. 
This study was conducted to investigate changes in the amount of AQP-1 protein. Also, it shows 
increased levels of AQP-1 in the choroid plexus of cholestatic rats which may cause brain damage and 
edema have been observed in cholestasis. 

Key words: Aquaporin-1, Cholestasis, Choroid plexus, Hydrocephalus 

 
 


