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مستقیم با کاهش جریان صفرا عوارض کلستاز مستقیم یا غیر. شود کبدي ایجاد میعلت عوامل درون یا بیرون از حد صفرا در کبد به کلستاز در اثر تجمع بیش .چکیده

- عواملی نظیر اپیوئیدها، آلکالیناز طرف دیگر . است) هاي صفراوي، بیلی روبین و کلسترولمانند اسید(و نتیجۀ آن احتباس مواد وابسته به ترشح صفرا  استدر ارتباط 

هاي  یابد و هسته که اخذ آب در هنگام کلستاز کاهش میآنجااز. تواند باعث آسیب بافتی شود یابد که میاکساید در خون افزایش میها و نیتریک اندوتوکسینفسفاتاز، 

ها در هنگام کلستاز پرداخته  فتی این هستهاین تحقیق به بررسی تغییرات با ،بطنی و هستۀ فوق بصري در تنظیم میزان آب بدن نقش دارندهیپوتالاموسی مانند هستۀ مجاور

هاي گروه شم ، موش)بدون جراحی(هاي گروه کنترل  تایی، شامل موش گرم به صورت تصادفی به سه گروه هفت 250تا  200هاي نر نژاد ویستار با وزن  موش. است

نظر بافتی و با استفاده از روش هیستوتکنیک و ها از سپس نمونه. شدندها بسته شد، تقسیم که مجراي صفراوي آن ،هاي گروه کلستاز و موش) عمل جراحی کاذب(

ها در مغز  بصري نسبت به بافت این هستهبطنی و فوقهاي مجاورهاي کلستاتیک، نکروز در بافت هستهدر مغز موش. ارزیابی قرار گرفتندتحت میکروسکوپ نوري 

بطنی و هاي مجاوردر هستهها و افزایش ضخامت شدن برخی سلولاثر کلستاز و نکروز بافتی، هتروکروماتینهدر . دشگیري مشاهده هاي شم و کنترل به طور چشم موش

  .ها باعث ایجاد آسیب بافتی شودطریق افزایش اندوتوکسیناحتمال دارد که کلستاز از. افتاد نیز اتفاق بصريفوق

  ندوتوکسین، نکروز، کلسترول، ااسیدهاي صفراوي، بیلی روبین .هاي کلیدي واژه
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Abstract. Cholestasis caused by the excessive accumulation of bile within the liver, due to intrinsic or extrinsic factors. 
Cholestasis side effects are associated directly or indirectly with the reduction of bile flow and the confinement of 
materials related to bile secretion (such as bile acids, bilirubin, and cholesterol). On the other hand, some factors such as 
opioids, alkaline phosphatase, endotoxin and nitric oxide increase in blood, which could cause tissue damage. Since 
water intake reduces during cholestasis and hypothalamic nuclei such as paraventricular and supraoptic nucleuses are 
involved in the regulation of body water; Therefore, in this study, the histopathological changes of hypothalamic nuclei 
were evaluated. Male Wistar rats weighing 200–250 g were randomly divided into three groups. Three sets of seven 
groups were unoperated control, sham-operated and bile duct-ligated rats. The tissue samples were analyzed using 
histotechnique and light microscope. Brain tissue necrosis in paraventricular and supraoptic nucleus in cholestatic rats 
increased, but in the sham and control rats no changes were observed and also cholestasis caused wrinkle chromatic 
nuclei and increased thickness of hypothalamic nuclei. Because endotoxin causes tissue trauma, it is likely increased 
endotoxin may leads to tissue changes in the brain.  

Keywords. bile acids, bilirubin, cholesterol, endotoxin, necrosis
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  مقدمه

در  صفرا جریان کاهش یا توقف به فیزیولوژیک، نظراز کلستاز

 .(Reyes et al., 1993) شود می گفته صفراوي هاي کانالیکول

کبدي کبدي و خارجشامل دو نوع داخل اساس منشأکلستاز بر

ها کبدي بر اثر اختلال در عملکرد هپاتوسیتکلستاز داخل. است

هاي صفراوي، عواملی نظیر سنگ وکلستاز خارج کبدي به دلیل

 Moezi et) شودتومورهاي پانکراس و کیسۀصفرا ایجاد می

al., 2004) .در افزایش غلظت صفرا شامل کلستازاولیۀ  اثرات 

 صفرا ترشح کاهش و )لا سمی استهاي با که در غلظت(سرم 

-وخیم به که )Bouscarel et al., 1998(است  روده داخل به

 شود یم منجر سیستمیک بیماري ایجاد و ديبک بیماري شدنتر

)Kountouras et al., 1984(. با پیشرفت بیماري نهایت در

 .)Moezi et al., 2004(افتد کبدي اتفاق میفیبروز و سیروز

-کلسترول، بیلیها،  تولید پروستاگلاندین افزایش کلستاز موجب

ر صفراوي د هاي نمک سطح افزایش روبین، آلکالین فسفاتاز و

 کلستاز همچنین باعث اندوتوکسمی، افزایش. شودخون می

 تغییرات ایجاد ،)Moezi et al., 2004( اکساید نیتریک تولید

 ,.Moezi et al)دزا اپیوئیدهاي درون سطح عروقی، افزایش

2004; Borhani et al., 2005) می نیز و کاهش حافظه -

 ,.Hajrasouliha et al., 2004; Hasanein et al)شود

2007; Zarrindast et al., 2012) . کلستاز در هنگام بارداري

 ;Molina et al., 1998) و نوزادي مشاهده گردیده است

Jones et al., 1999; Matthai et al., 2001) . کلستاز

-رداري بر اثر نقص ژنتیکی ایجاد و موجب نقص مادرزادي میاب

و هپاتیت  شود و کلستاز نوزادي بر اثر آترزي مجراي صفراوي

کلاسیک کلستاز شامل تظاهرات . آیدآیدیوپاتیک به وجود می

تظاهرات بالینی دیگري مانند  ،علاوه بر آن. استزردي و خارش 

-، برادي)May et al., 1995( خستگی، اختلالات استخوانی

ها و نارسایی کلیه نیز  کاردي، تغییر در عملکرد تنفسی و ریه

 Heidenreich et al., 1987; Gaskari et) شودمشاهده می

al., 2002; Farajzadeh Deroee et al., 2010) .

پایین  و عقب در که است مغز از کوچکی ۀمنطق هیپوتالاموس

 هیپوتالاموس .دارد قرار میانی مغز بالاي و جلو در و جلویی مغز

 چپ و راستۀ نیم دو به قرینه طور به سوم بطن ةحفرواسطۀ به

-می را تشکیل سوم بطن هايدیواره و فک و شودمی تقسیم

 از اجتماع دارند که وجود هاییهسته هیپوتالاموس در. دهد

 هايو فعالیت اعمال ۀکلی .اندآمده به وجود هانورون پریکاریون

 یا تعدادي هاهسته این از به یکی وابسته هیپوتالاموس

 یزهیپوف ةغد عروق با و اعصاب طریقاز هاهسته این .هاستازآن

و فوق بصري ) PVN(مجاور بطنی  ۀهست دو .دارند ارتباط

)SON (سازي هورمون و با آزاد رنددر اخذ آب نقش دا

میزان جذب آب بدن را افزایش و احساس تشنگی را وازوپرسین 

هاي درشت هاي هیپوتالاموسی از سلول این هسته. برند از بین می

تشکیل ) رپاروي سلولا(هاي کوچک و سلول) ماگنوسلولار(

  (Oryan & Valizadegan, 2009).اند  شده

دو  ۀوسیلکه به استنوشیدن آب پاسخی به کاهش حجم خون 

یک نوع آن زمانی است که  ؛شود متفاوت آغاز می کاروساز

طریق مکانورسپتورهایی پیام تحریکی خود را براي نوشیدن از

رسال به مراکز هیپوتالاموسی ا) solitary tract(منزوي  ۀهست

مرکز تنظیمی مهم دیگري که در اخذ آب نقش دارد، . کنندمی

ها با کاهش فشار خون که کلیه استآنژیوتنسین - سیستم رنین

- رنین مسیري را فعال می. کنندرنین را به جریان خون آزاد می

هاي کند که رفتار نوشیدن آب را با تحریک سلول

مورد  شود و در اینموجب می PVNو   SONماگنوسلولار

 Otsubo et)کندهمانند نوروترنسمیتر عمل می IIآنژیوتنسین 

al., 2010).  همچنین نشان داده شده است که تحریکPVN 

با  .) (Takahashi et al., 2001دهداخذ آب را افزایش می

هاي مجاور ه مرکز تنظیم تشنگی و نوشیدن در هستهکتوجه به این

در هنگام کلستاز کاهش  بصري قرار دارد و اخذ آببطنی و فوق

حاضر بررسی  ۀهدف مطالع ، (Mani et al., 2001)یابد می

هاي مجاور بطنی و فوق تأثیر کلستاز بر تغییرات بافتی هسته

  . استبصري هیپوتالاموس 

  ها مواد و روش

  حیوانات و شرایط آزمایش

علوم  ةاین مطالعه در آزمایشگاه فیزیولوژي جانوري دانشکد 

سر  21به این منظور . ه خوارزمی تهران انجام شدزیستی دانشگا
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- 250موش صحرایی آزمایشگاهی نر نژاد ویستار با وزنی حدود 

هفته، در مرکز تکثیر حیوانات گرم و سن متوسط هشت 200

 20 - 25شده با دماي کنترل وضعیتدانشگاه خوارزمی، در 

ساعت  12ساعت روشنایی و 12گراد و سیکل سانتی ۀدرج

ها دسترسی آزادانه به آب موش ۀکلی. قرار گرفتندتاریکی 

در آشامیدنی و غذاي مخصوص حیوانات آزمایشگاهی داشتند و 

  . داري شدندیکسان نگه وضعیت

  جراحی کلستاز

جراحی ساختگی (تایی کنترل، شم هفتها به سه گروه موش 

تقسیم ) بستن مجراي صفراوي( و کلستاز) بدون بستن مجرا

ها با استفاده از  احی شم و کلستاز، ابتدا موشبراي جر. شدند

هوش بی درصد2و زایلازین  درصد10هیدروکلراید  کتامین

الکل سطح شکمی درست در زیر جناغ تا  ۀوسیلسپس به. شدند

عفونی شد و موهاي این تر از استخوان جناغ ضدسانتیمتر پایین 3

جدا برش  ۀناحیه با تیغ تراشیده و پوست و عضله در دو مرحل

سپس با کمک پنس سر کج مجراي صفراوي مشترك . زده شد

از زیر کبد خارج شد و بعد از جداسازي رگ خونی، دو طرف 

قیچی  ۀوسیلنهایت بین دو گره بهمجرا با نخ سیلک بسته و در

براي  گفتهپیشدر گروه شم تمام مراحل . بریده و مجرا قطع شد

دو روز بعد از . ه نشد، ولی مجرا بستصورت گرفتعمل کلستاز 

 هاي کلستازکردن مجراي صفراوي در حیوانات نشانهمسدود

که به عنوان  شدمشاهده ) زردي، ادرار تیره و اسهال چرب(

  .شاخص ایجاد کلستاز در نظر گرفته شد

  روش بررسی بافتی

 سر ابتدا مغز، کردنبراي خارج ،کلستاز ازهفته پسدو و چهار 

 پوست کردنقیچی ازو پس جدا گردن ۀیناح از هوشحیوان بی

 به آسیب بدون عمل و این شد باز جمجمه سطح عضلات، و

 ازپس شدهجدا مغزهاي  .انجام گرفت دقت نهایتدر و مغز

-10فرمالین فیکساتیو در محلول فیزیولوژي سرم در شووشست

- آماده مراحل. شوند به طور کامل تثبیت تا گرفت قراردرصد 

 و اتیلیکالکل صعودي درجات با گیريآب شامل سازي

 سازي بهشفافاز پس بافت. تولوئن بود وسیلۀبه سازيشفاف

پارافین  با گیريقالب ازپس و شد منتقل پارافین حمام

(Merck) آمیزيرنگ. شد گرفته میکرونی 6 هايبرش آن از 

لامل  ،اهلام روي و انجام شد(H&E)  ائوزین- هماتوکسیلین با

 هیپوتالاموس ۀناحی در مغز بافتی هاي مقاطعبرش .شد اندهچسب

 و گرفتقرار بررسی تحت )Zeiss(توسط میکروسکوپ نوري 

 اختلافات ها، لام از این شدههاي تهیهمیکروگراف با استفاده از

به . شد بررسی شاهد گروه با در مقایسه تجربی هايگروه بافتی

استفاده  ImageJافزار منظور شمارش سلولی از نرم

و  SONهاي ضخامت هسته . (Lavazza et al., 2010)شد

PVNدادن گراتیکول در اوکولر میکروسکوپ نوري از ، با قرار

  . گیري شدحسب میکرومتر اندازهها بر ابتدا تا انتهاي هسته

  روش و ابزار گردآوري اطلاعات

 ۀسطرفه براي مقای واریانس یک تحلیلبا استفاده از  هاهمحاسب 

دار،  معنی Fبعد از هر . انجام شد SPSSافزار ها توسط نرم گروه

test Post hoc tukeyبه کمک  تحلیل
لحاظ از. ادامه یافت ,

  . معنی دار فرض شد 05/0کمتر از  pآماري 

  نتایج

 ةدهندمشاهدات میکروسکوپی نشان :هاي کیفییافته –الف 

- و مجاور) SON(بصري هاي فوقتغییرات بافتی در هسته

در . شده است هیپوتالاموس در حیوانات کلستاز) PVN(بطنی

هاي هسته ةدهندهاي تشکیلهاي کلستاتیک تراکم نورونموش

SON  وPVN هاي تشکیلو مورفولوژي سلول کاهش یافته -

 .اندها کوچک و چروکیده شدهسلول و دهنده تغییر کرده است

شدن بافت زینوفیلهها و ائوشدن سلولهتروکروماتینههمچنین 

دهد ها نشان می اسلاید ۀمقایس 1در شکل  .شدها مشاهدههسته

هاي کنترل و شم در گروه SON ۀکه هیچ تغییري در بافت هست

)A1 ،B ،و C (که با بررسی این صورتیدر. یستقابل مشاهده ن

ها در اثر گرفتن سلول، فاصله)گروه کلستاتیک( D1دو گروه با 

 ،A ،Bهاي  عکس 2همچنین در شکل . یت استنکروز قابل رؤ

، دهندرا نشان می PVN ۀهاي کنترل و شم هستکه گروه Cو 

  که در صورتیتغییري در ساختار این هسته ایجاد نشده است، در

D2،  ها و شدن هسته، هتروکروماتینهاستکه نمونه کلستاتیک

 که استها نشان مرگ سلولی ایجاد فضاي خالی اطراف سلول

 PVNدر حالت کلستاتیک به میزان زیادي در بافت هسته 

79/79 

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
nb

r.
1.

2.
77

 ]
 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

42
36

33
0.

13
93

.1
.2

.8
.0

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

ys
te

m
.k

hu
.a

c.
ir

 o
n 

20
24

-0
4-

27
 ]

 

                               3 / 9

http://dx.doi.org/10.29252/nbr.1.2.77
https://dorl.net/dor/20.1001.1.24236330.1393.1.2.8.0
https://system.khu.ac.ir/nbr/article-1-2511-fa.html


   Nova Biologica Reperta 1 (2): 77-85 (2015)                                                                          77-85: 2، شمارة 1جلد  یستیز علوم در نینو هايافتهی

  

 
در این گروه  نیز انسجام بافتی دو گروه قبل. شودمشاهده می

اي  هفتهاي و چهار هفتهکلستاز دو 3شکل   ۀبا مقایس. شدمشاهده ن

  . شود دیده می PVN ۀخصوص در هستهافزایش تغییرات بافتی ب

  

  

نمایی بزرگ( C، گروه شم اسلاید )×100نمایی بزرگ( B، اسلاید )×10نمایی بزرگ( Aر هیپوتالاموس گروه کنترل، اسلاید بصري دهاي فوقهسته – 1شکل

ولی گروه کلستاز با کاهش تراکم  ،با مقایسه تصاویر گروه کنترل و گروه شم تغییر خاصی قابل مشاهده نیست). ×100نمایی بزرگ( Dاسلاید ، گروه کلستاز )×100

  ).H&Eرنگ آمیزي ( Vlll: ، بطن سوم OC: ، اپتیک کیاسماSON: هسته فوق بصري. استبصري همراه فوق ۀشدن هستفتی، نکروز و هتروکروماتینهبا

Fig. 1. Supra optic nucleus of hypothalamus, A: Control (10X), B: Sham (100X), C: Cholestasis (100X). Brain tissue 
necrosis and wrinkle chromatic nuclei in supra optic nucleus in cholestatic rats were increased, but in the sham and 
control rats no changes were observed (H&E). 

    

  

نمایی بزرگ(گروه شم  C، اسلاید )×100ی نمایبزرگ( Bو اسلاید ) ×40نمایی بزرگ( Aبطنی در هیپوتالاموس گروه کنترل، اسلاید هاي مجاورهسته -2شکل 

بافت گروه کنترل و گروه شم تغییر خاصی قابل مشاهده نیست  ولی گروه کلستاز با کاهش تراکم  ۀبا مقایس). ×100نمایی بزرگ(گروه کلستاز  D، اسلاید )×100

 ) . × 400و  × 100نمایی ، بزرگH&E رنگ آمیزي. (Vlll: ، بطن سوم  PVN:مجاوربطنی  ۀهست. استمجاور بطنی همراه  ۀشدن هستبافتی، نکروز و هتروکروماتینه

Fig. 2. Para ventricular nucleus of hypothalamus, A: Control (40X), B: Sham (100X), C: Cholestasis (100X). Brain 
tissue necrosis and wrinkle chromatic nuclei in Para ventricular nucleus in cholestatic rats were increased, but in the 
sham and control rats no changes were observed (H&E). 
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هفته پس از کلستاز، بطنی دومجاور ۀهست Cاسلاید  هفته پس از کلستاز،بصري چهارفوق ۀهست Bهفته پس از کلستاز، اسلاید بصري دوفوق ۀهست Aاسلاید  -3شکل 

، H&Eرنگ آمیزي( هفته پس از کلستاز در هر دو هسته قابل مشاهده استافزایش میزان نکروز در چهار. هفته پس از کلستازبطنی چهارمجاور ۀهست D اسلاید

  ).×40بزرگنمایی

Fig. 3. A: Supra optic nucleus two weeks after BDL. B: Supra optic nucleus four weeks after BDL. C: Para ventricular 
nucleus two weeks after BDL. D: Para ventricular nucleus four weeks after BDL. Tissue necrosis in two nuclei were 
increased after four weeks (H&E- 40X). 

  

-با بررسی مورفولوژي هر یک از هسته :هاي کمییافته –ب 

که در  آمددستبههیپوتالاموس این نکته  SONو  PVNهاي 

هاي مورد نظر ایجاد شده، اثر کلستاز و نکروز بافتی که در هسته

  شود و اعداد به دیده می SONو  PVNافزایش ضخامت در 

  

اي  ها، به صورت جدول مقایسهآمده از ضخامت این هستهدست

هاي مجاور همچنین درصد نکروز در بافت هسته. شدحاصل

هاي کنترل و  ه نسبت به نمونهبطنی و فوق بصري محاسبه شد ک

  . افزایش یافته است) 2جدول (شم 

  

  .Mean ± SE ،p<0.05کنترل، شم و کلستاز،  هاي گروه در و فوق بصري هاي مجاور بطنیضخامت هسته  -1جدول 

Table 1. Supra optic and Para ventricular nuclei thickness in control, sham and cholestasis. Mean ± SE, p<0.05. 
 

  )µm(فوق بصري  ضخامت هسته  )µm(مجاور بطنی  ضخامت هسته  گروه

 14/27 ±2/3  85/192 ±2/5  کنترل

 28/29 ±5/2 71/195 ±8/4 شم

  *5/7± 28/234 * 4/1± 42/41 دو هفته پس از کلستاز

  * 2/3± 42/221   * 1/2± 14/42 چهار هفته پس از کلستاز

  در مقایسه با گروه شم در مقایسه با گروه کنترل و  *                                      
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  . Mean ± SE ،p<0.05کنترل، شم و کلستاز،  هاي گروه درو فوق بصري  هاي مجاور بطنیدرصد نکروز در هسته -2جدول 

Table 2. Supra optic and Para ventricular nuclei necrosis percentages in control, sham and two or four 
weeks after cholestasis. Mean ± SE, p<0.05. 

  

  درصد نکروز  درصد نکروز  گروه

 9/19 ±49/0 28/14 ±42/0  کنترل

 2/17 ±71/0 87/14 ±41/0  شم

 * 2/1± 7/31 * 78/0± 85/32 دو هفته پس از کلستاز

  *¤ 2/3± 1/40  *¤ 49/0± 15/47 چهار هفته پس از کلستاز

  در مقایسه با کلستاز دو هفته ¤در مقایسه با گروه شم و  در مقایسه با گروه کنترل و  *                                         

  بحث 

افزایش  باعث تواندکلستاز می مطالعه، این هاي یافته با توجه به

شدن و افزایش ضخامت در آسیب بافتی، نکروز، هتروکروماتینه

اند، نشان داده محققان. دشو بطنیبصري و مجاورفوقهاي هسته

آمونیا شود هایپرهایی که مجراي صفراوي آنها بسته میدر موش

-و در انجامدمیدهد که به فعالیت میکروگلیال در مغز رخ می

 گرددمیمنجر نهایت منجر به التهاب نورونی و یا عصبی 

(Rodrigo et al., 2010).  فعالیت این التهاب مغزي و

-Chaparro)است میکروگلیاها با تخریب نورون ها همراه 

Huerta et al., 2002). شده هاي فعالمیکروگلیا ،به طور کلی

هاي سایتوتوکسیک در سیستم عصبی نقش مهمی در عملکرد

محققان اظهار . شودمی منجر بافتیهایت به آسیبدارند که 

یبات سیتوتوکسیک شده، ترکاند که میکروگلیاهاي فعالکرده

 TNF-αهاي التهابی و ، پروتئاز، سیتوکینزNOجمله فراوانی از

 ،آمونیابنابراین هایپر. )(Vincent et al., 1998 کنندرا آزاد می

 ،) (Rodrigo et al., 2010دهدکه در جریان کلستاز رخ می

بصري و هاي فوقتواند یکی از دلایل آسیب به هستهمی احتمالاً

. حاضر به آن اشاره شده است ۀطنی باشد که در مطالعبمجاور

، بیان گرفته در سیروز کبديهمچنین طبق مطالعات صورت

TNF-α )Tumor necrosis factor α( یابد  که افزایش می  

  

 ,.Huerta et al)هاي عصبی شرکت دارد در آغاز آسیب

2002).  

کلستاز مرتبط با افزایش  شده، گفتهعلاوه بر موارد 

ها نیز در مغز آسیب با باشد و آندوتوکسینها میآندوتوکسین

 .)(Harry et al., 1999کند ایجاد میهاي متفاوت شدت

هاي شده در نمونهبنابراین، احتمال دارد که آسیب بافتی مشاهده

که در این مطالعه به آن  ،هاي هیپوتالاموسیکلستازیس در هسته

باشد که طبق مرتبط ها کسیناشاره شده است، با افزایش آندوتو

  .دهندمطالعات گذشته در کلستاز رخ می

، با تغییر میزان هورمون اند که کلستازمطالعات نشان داده

تحقیقات نشان داده که ترشح . وازوپرسین نیز همراه است

 Doignon et)یابد افزایش می BDLهاي وازوپرسین در موش

al., 2011; Cunningham et al., 2012).  که مشخص شده

زیاد علت کاهش تواند بهکبدي میافزایش وازوپرسین در سیروز

 (Cunningham et al., 2012). در حجم و فشار خون باشد

که تحریک ترشح وازوپرسین در موش کرده اندمحققان اعلام 

هاي تنشی و برابر استرس، احتمالاً کبد را درهاي کلستازیس

 ,.Moezi et al)کند حافظت میهاي صفراوي مازدیاد اسید

هاي جمله نمکها ازافزایش تعدادي از فاکتور. (2004
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دلایل تواند از یها مندینها و پروستاگلاصفراوي، اندوتوکسین

  . دکاهش فشار یا هیپوتنشن باش

که در ) هپاتیک انسفالوپاتی(مغزي –سندرم کبدي ،علاوهبه

ل تغییر در عملکرد و بیماران کلستاتیک گزارش شده است به دلی

متابولیسم مغز و نیز تغییرات مورفولوژي در این بیماران ایجاد 

این سندرم با کاهش فعالیت  .)Moezi et al., 2004( شودمی

استراز، افزایش پراکسیداسیون لیپید، تورم کولیناستیل

-که می همراه است BDLهاي ها و ادم در مغز موشآستروسیت

هاي فوق دلیل افزایش ضخامت بافت هستهتواند باعث تورم و 

 ,.Wright et al) بصري و مجاور بطنی در این تحقیق باشد

2007; Cauli et al., 2009; Yool et al., 2009) . همچنین

و  influxسیتی در مغز، اند، با افزایش توکسیمطالعات نشان داده

efflux آب کاهش یافته، که علت آن را به آسیب بافتی هسته -

. (Yool et al., 2009)اند  نسبت داده  PVN  و SONهاي 

ها، هاي کلستاتیک اندوتوکسین که در موشآنجانهایت ازدر

-یابند و هایپرها و غیره افزایش می اسیدهاي صفراوي، اپیوئید

بافت این  بهدهد، احتمال دارد که این مواد آمونیا رخ می

-مجموع براي نتیجه- در. آسیب یزنندهاي مؤثر در اخذ آب  هسته

مطالعات بیشتري لازم است گیري بهتر و مستندتر در این زمینه، 

  . صورت پذیرد
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