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                                                                                                مقدمه 

Introduction                                                                                                    

  لغت  مقابل  در ، است اندام  یک  به  رسانیاکسیژن کاهش  معنای به  کلی  لفظ  در  پوکسیه  کلمه

  لغت   یک   عنوان به اگرچه  .  میباشیید  ارگان  در  اکسیییژن وجود  عدم  معنای به  Anoxia  نوکسیییآ

 .شودمی  استفاده  هیپوکسی  با  غلط  صورته ب  مترادف

  کاهش  و  بافتها  در Po2  اکسیییژن  فشییار  کاهش  از اسییت  عبارت  یپوکسیییها  تر  دقیق تعریف

  در  انرژی  متابولیسی   ارکان  از سیلولی هسیتند و انرژی  مولد  که  هامیتوکندری به  رسیانیاکسییژن

 .باشندمی سلول

  به   اسیت و اغل  وقتی نزدیک  جیوه   لیتر   میلی  mmHg 160  اکسییژن  جزئی   فشیار   عادی  شیرایط   در 

100mmHg   فشیار  اگر . شیود می   مشیلل   دچار  سیلول  در  هوازی   متابولیسی    رسید می  جیوه   لیتر   میلی  

 . بود  نخواهد   مملن  هوازی   متابولیس   برسد  جیوه   لیتر   میلی   یک  از   کمتر  به   Po2  اکسیژن  جزئی 

  مناسیبی  کاندید  که   اسیت ها  بیماری  از   بسییاری  برای   شیایعی   بسییار  علت   بافتی   نسیبی   هایپوکسیی 

 . شوند   بررسی   دقت   به   تعاریف  و  جوان   از  بعضی   اینجا   در  است   لازم   و   هستند   HBO با   درمان  برای 

 Pathophysiology of Hypoxia                یپوکسی                هادر پاتوفیزیولوژی

 . کنند می   مصرف   سلولی   اجزاء   بقیه   را   مانده   باقی %  20    و   مصرف    را   سلولی   درون   ن ژ اکسی %   80ها  میتوکندری 

  بیودگراتیو   و (  Bio synthetics)   بیوسینتزی  مواد   تولید   به  منجر   سیلولی   ارگانهای   شییمیایی   های واکنش 

Biodegradadative)  )  فیلاسییون    دتوکسیی   اکسییداسییون و (Detoxificatory  Oxidative  ) که   میگردند

 .شوند می   در سلول تولید   اکسیژن  مصرف   از  همگی  که   شد   خواهند   این مواد با ه  ترکی  

(  Affinity)  جاذبه و  تمایل(  Neurotransmiteres)  ترانسیمیترها  کننده  سینتز  آنزیمهای از  بعضیی

  رفتار   اکسییژن از  مشیخصیی جزئی  فشیار و  غلظت  در  دیگر  عبارت به  یا دارند  اکسییژن برای  کمی

  جاذبه   و  تمایل  دیگر  یهاآنزی  از  برخی و  دهندمی   انجام  درسیییتی  به    را خود  بیوشییییمیایی

 .دارند  اکسیژن به  نسبت(  Moderate)  متوسطی

 است. (  های عصبی پیک )   نروترانسمیترها   تولید   اختلال   دلیل   به   اکسیژن  سطح   کاهش  علائ    از  بعضی 
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  از  که  شید  داده  توضییح 2  فصیل  در  گرددمی  سیلولی  اکسییژن  تغذیه  کاهش  باعث  که  اختلالاتی

 :از  عبارتند  جمله آن

 Respiratony Phase                                            تنفسی مرحله  در  اختلال

 Oxygen Transport Phase                            اکسیژن  حمل مرحله  در  اختلال

 Oxygen use Phase                                  اکسیژن  مصرف مرحله  در  اختلال

  صدمه   برای  پتانسیل  یک   Oxidative Stress  اکسیداسیونی  استرس  دلیل  به تواندمی  یپوکسیاه

 .باشد  سلول به

 .است  شده  داده نمایش Fig 5.1  شلل  در  محتمل  واکنشهای  مجموعه

 Effect of Hypoxia on Cellular Metabolism             سلولی   متابولیس    بر   یپوکسی ها تاثیر 

 . گردد می   میتوکندری  در   Oxidative Phosphorylation  اکسیژنی   فسفوریلاسیون  مانع   هایپوکسی 

  ها های سیلول  سیارکول  به  و  شیودمی  آزاد Creatine Phosphory lase  فسیفوریلاز  کراتین آنزی 

 .  شودمی  ایجاد  یپوکسیهاطول  در  و صدمه سارکولمال Sarcolemmal Damage  زده  صدمه

  مسیدود   دلیل  همین به و اسیت  Ca+2  کلسیی   یون  یهاکانال به  وابسیته  فرایند  یا  پروسیه این

 جلوی  حییدودی  تییا  تواننییدمی  (Calciom Channel Bloker)  کلسیییی   کییانییال  یهییاکننییده

 .بگیرند  هیپوکسیک را  ارگان و  بافت  در  یپوکسیهاصدمات
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  کلسییی   یون(  Influx )  ورود  افزایش باعث  یپوکسیییهاشییرایط  در  سییلولی  ATP  سییطح  کاهش

Ca+2  ی هادیواره  در  که اسیت  سیلولی  کلسیی   پمپ منع  آن  اصیلی  علت  که  گرددمی سیلول به  

  نقش  Endoplasmic Reticulum  اندوپلاسیتیک   رتیلولوم  سییسیت  و  سیلولی  دیواره  میتوکندری،

 .کنندمی  ایفا  نقش سلولی  درون  بیوشیمایی  یهاواکنش  کلیه  در و  داشته  بسزایی

  ماده   این  .رودمی  Hypoxanthine  هیپوزانتین  تولید سییمت به  سییلولی  متابولیسیی   دیگر ازطرف

 .دارد بالایی توانایی( Superoxide Anion)  سوپراکسید آنیون  تشلیل برای

 .است  کرده  بندی  طبقه  شلل زیر  در را  یپوکسیها میلادی 1920  سال  در Barcroft  تبارکروف 

  یا   کافی  اکسییژن  نرسییدن  دلیل به  که  اسیت  یپوکسییهانوعی  این  :(Hypoxic)  یپوکسییک اه. 1

 .گرددمی  ایجاد هاآلوئل  مناس   تهویه نا

 . شود می   ایجاد  خون   Hb  هموگلوبین   دلیل   به  که   یپوکسی ها نوعی (  Anemic)  خونی   ک    اثر  . در 2

  جریان  شیییدن  ک   یپوکسییییهانوع  این  در:( Circulatory Stagnant) خون  گردش  در  نقض .3

 .گرددمی  سلولی  درون  اکسیژن  کاهش  باعث  بافتی خون

 Histotoxic   سلولی  یتممسمو  علت به .4

 .است شده  داده  نمایش Table-5.1  جدول  در  یپوکسیهاعلل
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  GeneraI Hypoxia Effects                          یپوکسیهاعمومی متابولیک اثرات 

  فرد   بدنی شیرایط  همچنین و اسیت مزمن  یا  حاد  اینله  و  تولیدش  دلیل براسیاس  یپوکسییهاتاثیر

 .باشد  متغیر  کاملا تواندمی

 Multiple  ارگان  چند  کارایی  عدم  سیندرم به  یافتن  ادامه  صیورت  در تواندمی  سیلولی  یپوکسییاه

Organe Failure Syndrome   اکسیییژن  به  نیاز افزایش  دلیل به تواندمی  اختلال  این .شییود  خت  

Oxygen Demand  این  در.  دهد  رخ اطرافش  محیط  اکسییژن از  سیلولی برداشیت توانایی  کاهش  یا 

  ی هارشیته  در  که  اسیت  درمان  قسیمت ترین  مه   بافتی  رسیانیاکسییژن  دوباره برقراری  شیرایط

 .دارد  جراحی و  دارویی  متفاوت  روشهای ط   مختلف

 

 

 Respiratory Function                                                           ریه عمللرد 

 سیرعت  این بعدا  ولی  ،باشیدمی  دقیقه  در  تنفس  تعداد  افزایش،  یپوکسییهابیوشییمیایی اثر  اولین

  مسیلله   این آیا  اسیت که  Conntraversialمورد بحث    همچنان  موضیع این  علت و  یابدمی  کاهش

  دی  جزئی  فشیار مرکزی  رسیپتورهای  دلیل به یا  اسیت  مغزی  تنفسیی  مرکز  فعالیت  کاهش اثر  در

 .آنها دوی هر یا واست   Central Chemorecepor-Pco2   کربن  اکسید

  دلیل به  که  بافت  Pco2 کاهش   دلیل   به  قوی   احتمال   به  Respiratory Depression  تنفسییی   کاهش 

  کاهش  و   تنفس   تندی .  اید می   بوجود   شیود می   ایجاد   هیپوکسیی   دلیل  به   بافتی   خون   جریان   افزیش 

Pco2   گردند   دخیل محسوب  عوامل   از   توانند می   همگی   ای منطقه   خون   جریان   افزایش  و. 

  دهید می  رخ(  Alveolar Hypoventilation  ) هیاآلوئول تهوییه  کیاهش  دلییل  بیه  کیه  یپوکسییییهیادر

  PaCO2  فشار  CO2 تجمع با و  گیردمی  قرار تاثیر تحت  O2  اکسیژن  گاز از بیشتر  بسیار  Co2  گاز

 .دهدمی رخ Respiratory Acidosis  تنفسی  وزاسید و  یپرکاپنیهاورفته    بالا

  افزایش  جیوه  لیتر  میلی mmHg 75-60  میزان به آلوئولها  در کربن  اکسیید  دی  جزئی  فشیار  وقتی

 100-80 به  فشیییار  این  وقتی  .دهدمی  نشیییان خوداز    Dyspnia  پنی  دیس  علائ  مریض  یابدمی
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mmHg باعث کاهش سییطح هوشیییاری وگیجی   برسیید(Stupor)  150-100  فشییار  در و  گرددمی 

mmHg مرد خواهد  فرد جیوه  لیتر  میلی. 

 Cardiovascular System                                               عروقی قلبی سیست  

  نتایج   و  شیده بررسیی  آزمایشیگاهی  حیوانات  در  اصیولا  یپوکسییها به  عروقی  قلبی  سییسیت   پاسی 

 :گردیده    حاصل  ذیل

 بجز. اسیت Vasodilation عروق  شیدن  گشیاد  بصیورت  ارگانها  عروق  بر  پوکسیییهاای  منطقه  تاثیر

 ریوی  عروق  انقبیا   و  کیاهش  دچیار  برعلس  کیه  Pulmmonary Vessel  تنفسیییی  عروق  در

Respiratory Vasoconstriction  ی ها ارگان.  شودمی  قل   پمپاژ  مقابل در  ریوی  مقاومت افزایش  و  

  حضیور به  وابسیته  بسییار  متابولیسیمی نظر از  اسیللتی  یهاماهیچه و  قل   مغز، مثل  بدن  اصیلی

 .هستند  کافی  اکسیژن

  قل    انقبا   قدرت  افزایش باعث Chemoreceptor Reflex  شییمیایی  رسیپتورهای  العمل  علس

  بعضیییی   می شیییود کیه این جرییان خون  Selective Vaso Constriction  تهیاییان  عروق  تنگی  و

 عروق  تنگی مثلا  .دهدمی افزایش  ی دیگرهاارگان به   رسیییانی خون  افزایش  دلیل بهرا     هاارگان

  فرد   سیییردی  و  پرییدگی  رنی      بیاعیث    کیه  دهیدمی  رخ    Peripheral Vaso Constriction  محیطی

 .شودمی

  ضیربان   تعداد و  قدرت  افزایش-1  خلاصیه طوره ب  یپوکسییها به عروق  و  قل   سییسیت   کلی  پاسی 

  حاوی  خون  رسیییاندن بهتر  هدف با  مختلف  ارگانهای  در عروق  تنگی و  عروق  گشیییادی-2  قل 

 .است بدن  حیاتی  یهاارگان  به  اکسیژن

 General Metabolic Effects                                      متابولیس  بر کلی اثرات

 :شاملند بر و  آمده بدست  حیوانی  مطالعات با  ذیل  در  مذکور  متابولیسمی  اختلالات

 خون. Lactate  لاکتات میزان  افزایش .1
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 جهت  در  را  متابولیسیی   تغییر ،  سییلول  در  High Altitude Hypoxia  ارتفاعات  یپوکسیییهادر .2

 .بینی می DPG-2,3  افزایش

  از  خون  گلوکز  افزایش  بیاعیث    کیه Corticosterone  کورتیلوسیییترون هورمون  غلظیت  افزایش  .3

 .گرددمی کبدی Gluconeegenesis گلوکونلوژنز  افزایش طریق

  حالت  به  زیاد  زمان  مدت  که در خون  در اشیییباع  غیر  بلند زنجیره  چرب  اسییییدهای  کاهش .4

 .آیند  درمی Adaptationسیونتاآداپ

 Effects of Hypoxia on the Brain                              مغز بر هیپوکسی تاثیر

  سییسیت    یهاسیلول  ولی  ببیند آسیی   یپوکسییهادلیل به  تواندمی بدن  از  قسیمتی هر اگرچه

 :برخوردارند  خاصی  تیحساس از  زیر  دلایل به  مرکزی  عصبی

  فقط  انرژی  این  .کندمی مصیرف انرژی  ه  اسیتراحت  حالت  در  معمولی  غیر طوره ب مغز  بافت .1

 از  که  موادی  ورود.  گردداند شیده  وارد سیلول بیرون  از  که موادی  اکسییژنیتجزیه   صیرف تواندمی

  رفتن   بالا  باعث  مسیلله این  و شیوند تخری  و  اکسیید  باید  هسیتند  عصیبی ممنوع  یهاسیلول نظر

 .گرددمی  مغزی  کامل استراحت  حالت  در  حتی مغزی انرژی مصرف

  در   گلیلولیزی  تولیدات  و است  ضیروری هوازی  مغزی،متابولیسی   فعالیت  ماندن  برای طبیعی  -2

 مغز هوازی  بی  شیرایط  در و  دنباشی   مغز  در انرژی  اصیلی  منبع عنوان به  توانند  نمی هوازی بی  فاز

 .  بیندمی  ناپذیری  جبران  صدمات سرعت  و  شدت به

  Anoxia هوازی  بی  شیرایط  در مغز انرژی  ذخیره  .ندارد را  اکسییژن  سیازی ذخیره  توانایی مغز  -3

 . است  دقیقه min 3  حدود  باشد  شده  ایجاد  سیستمی  یاای  منطقه خون  جریان  عدم  دلیل به  که

  سازی  رگ  و ندارد را حج  واحد در  عروق افزایش توانایی  اسللتی یهاماهیچه  برخلاف  مغز -4

 استها  ماهیچه  مخصوص

ترمی     در  کمی  بسییار  توانایی  ناکافی  رسیانیاکسییژن  یا  Dysoxiaدیس اکسیی    یک   از بعد رونهاون

 .دارند را خود Regenerate  سازی  دوباره و
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 Cerebral Metabolism                                                        مغزی متابولیس 

 Basic Consideration                                                                 کلی قواعد

  در ارتباط   Cerebral Blood Flow CBF  مغزی خون  جریان اب  زیادی  مقدار به  مغزی  متابولیسیی 

 . است

  قل   خروجیخون   از %  15  ولی  دهدمی  تشیییلیل  را بدن    وزن   کل %  2  حدود  فقط مغز چه  اگر

COP) Cardiac Output )اکسییژن  مصیرف زیرا  دهدمی  اختصیاص خود به خون  گردش بعنوان  را  

 .دهد  نمی  انجام  ملانیلی  کار  هیچ  قل   مثل  ولی است  بدن  اکسیژن  کل  از% 15-20  حدود مغز

 GOA Glucose گلوکز  اکسییییداسییییون  نسیییبت  بنام دیگر  تعبیری راه  از مغزی  متابولیسییی 

Oxidation Quotient گرددمی  رابطه زیر محاسبه از  که  گرددمی محاسبه:   

  

 

  

(GOA=(AVD of Glucose-AVD of Lactate (in mg/dL))/(AVD Oxygen (in VO1%) 

-AVD Arterial .اسیییت  سییییاهرگ  و  سیییرخرگ  بین اختلاف میزان گلوکز  معنای به  جا، این  در 

Venous Difference 

  گلوکز   گرم 1.34 تواندمی  اکسییژن  گرم  یک   زیرا اسیت 1.34  معادل  اختلاف این  طبیعی طوره ب

 کند.  اکسید  را
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 Adenosin  میزان تولید  بین بالانس  یا تراز  یک   ایسییاده شییلل به  سییلولی انرژی  متابولیسیی 

Triphosphate) ATP)   مصیییرف  میزان  و  ATP    تولییید    آن  حییاصییییل    کییه  Adenosine 

Diphosphate)P+ADP باشدمی است انرژی . 

  اند:کرده  اثبات زیر  تساوی  در  را انرژی  متابولیس   نتیجه

 

 

 H2o+ATP Energy + Phosphate + ADP :انرژی مصرف

 H2o + ATP ←←انرژی+  فسفات+ ADP :انرژی  تولید

 

 

  تنفس     ضییری میباشیید و   طبیعی    حالت   از بیش    Co2   تولید    میزان  مغزی  متابولیسیی   در

Respiratory Quotation  مغز  در  اکسییژن  گرم  یک  با  گلوکز  گرم  یک   یعنی اسیت  یک   .1.0  معادل 

 .شودمی  متابولیزه

 .است مغز مصرف  مورد  اولیه  ماده  تنها  گلوکز

 به و  زندمی  رق   را سیلولی  اکسییژن مصیرف  که Electron Transport Rate  اللترون  حمل ضیری 

  سیلول   در  فسیفات یون  ADP,و  PI  تجمع از طریق  شیودمی  مشیخ   ATP مصیرف  میزان  وسییله

 .  شودمی  گیریاندازه

% 95-90  حدودا گلوکز  متابولیسی   برای  مصیرفی  اکسییژن میزان  دهندمی  نشیان  تحقیقات  بیشیتر

  متابولیس    صرف  باقیمانده%  10-5  اکسیژن  مابقی و  رسدمی مغز به  که است  اکسیژنی  کل  درصید

 .شودمی نامعلومی  لدلای به( Lactate Acid)  لاکتیک   اسید  مسیر

 برای  متابولیلی  تمهید  یک   ولی نیسییت روشیین  درسییتی به مغز  در  لاکتیک   اسییید  تولید  دلیل

 .رسدمی بنظر  اضطراری  شرایط
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  اسیید  سییتریک  چرخه  و  Glycolysis  گلیلولیز   شیامل  که   مغزی   متابولیسی    بیوشییمیایی   مسییرهای 

 (Citrus Cycle ) ایی ی بیوشیم   مسیر   و  GABA   شلل  در   است  Fig 5.2   است.   شده   داده   نشان 
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  لاکتاک   موللول دو به  سیتوپلاسمی گلوکز هر  فرایند این  طی  که  هسیتی   شیاهد  ما  گلیلولیز  در

 .گرددمی  تبدیل  سیتوپلاسمی

  هیچ  و  شیودمی مصیرف+  Nicotinamide Adenine Dinucleotid / NAD  فقط + چرخه این  در

 .نیست  اکسیژن به  نیازی

 هوازی  شیییرایط  گردد درمی  تولیید  NADH و ATP  موللول  دو  گلیلولیز  فراینید  طی  در  کیل  در

 .کندمی  پیدا  کربلسیلاسیون تغییر  دی  اکسیداتیو  صورته ب Pyruvate  پیروات

 

 

  در  و  شیده  سییتریک  چرخه  وارد  میتوکندری به  انتقال  از  پس   CoA (Acetyl – CoA  اسیتیل)

  ) هییدروژن( در   اللترونی  انتقیال  منشییییاء  کرده و  را اکسیییییده  NADH(  میتوکنیدری)  اینجیا

 شیده  سییتریک  چرخه  وارد نیز  متابولیلی واسیط  حد  ترکیبات  بقیه  کندمی  فراه   را  میتوکندری

  انتقیال   بیا    NAD+ FAD (Flavine Adenine Dinucleotid  هییدروژن)     یون  کیه  جیایی  یعنی

 دهند.می  انجام  را نهایی کار Dehydrogenase  هیدروژناز  دی  آنزیمهای پروتون به

 :است  زیر  شلل به  گردش تراز  خلاصه طوره ب

 

 

  شییاهد   ما  گیردمی  قرار  گلیلولیتیک   یهاواکنش  در  نهایی  تولیدی  ماده  عنوانه ب  لاکتات  وقتی

 :هستی   زیر  واکنش

 

  فرمول  به  کنی   جمع را  گلوکز  موللول  یک   اکسییژنی  متابولیسی  اثر  در  که  هایی  ATP  تمام  اگر

 :رسی می زیر
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آن  هوازی  غیر  متابولیسیی   از  بیشییتر  بار نوزده دتوانمی  گلوکز  اکسیییداتیو  متابولیسیی  بنابراین

 .کند  ایجاد  انرژی سلولی

  فسیییفوفروکتوکینیاز   آنزی   .میگردد  تولیید  فراینید تنظی  گلیلولیز  در  محوری  و  کلییدی  آنزی 

(Phosphofructokinase  )فسیییفیات  یون  بوسییییلیه  کیه  اسیییت  pi  وجود  البتیه  شیییودمی  فعیال 

ADP,CAMP,AMP است الزامی نیز آمونیاک و. 

  در .  گرددمی  تنظی   گلوکز  دسییترسییی میزان  وسیییلهه ب  حدودی  تا  گلوکز مصییرف  یا تجزیه

نولیسییییس  دارد  وجود  کیافی  انیدازه  بیه  گلوکز  کیه  یشیییرایط  نفرین  اپی  نور  القیاء  بیا  گلیلوژ 

Norepinephrine-Induce Glycogenolysis گرددمی مسدود . 

 .کندمی پیدا افزایش CAMP  سطح  اینله مگر

 . است   دقیقه  در   موللول   7  تقریبا   " Brain Energy Turnover "  مغزی  انرژی   گردش  مجموع  در 

 اسیت  این  بر تصیور  .کندمی  ازاد انرژی  کیلوژول kj 29.7  حدود  ATP  موللول  یک   که  آنجایی  از

  ATP,ADP,AMP بین  نسییبی  غلظت به  سییلولی  متابولیسیی   کنندگی  تنظی  اثر مه  ترین  که

  مشیخ    زیر فرمول  با  که  شیودمی  نامیده (EC) Energy Charge انرژی  بار به نام  که  گردد برمی

 :شودمی

 

 

 و  نمایدمی  مشخ   زمان  میزان بعنوان  را 850.-0.95   حدودنسبت   اینفیزیولوژیلی    شرایط  در

 .است نسبت  این  افت شدید  دهدمی  رخ  مغزی  ایسلمی  در آنچه

 The GABA                                                                 شیینت  گابا  /  گابا  شییانت 

Shunt 

 راه  یک  طریق از  موللول پیروات  در  کربن  یهاات  از%   10  حدود  که اسییت  شییده  داده  نشییان

 (AST) آمینوترانسیفریز  آسیپارتات انزی  بوسییله و شیده  متابولیزه  GABA  بنام(  شینت)  جانبی

Aspartate Aminotransferase اسپارت به (Aspartate  )زیر  واکنش  طبق.  گردندمی  تبدیل: 
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 :از  عبارتند  که  دارد وجود آلانین  و  گلوتامین  تولید  افزایش برای وابسته  واکنش  دو

 

 

  شییدن  سیینتز  اجازه  آن به وابسییته  یهاواکنش  با  که اسییت این  GABA شیینت  مسیییر  وظیفه

 ,GABA, aspartate, alanineو   Glutamate  گلوتامات  مثل  ترکیباتی

And glutamine شییود می  ن اسییتفادهسییازهای هیدروکربنی را که در آ  را از آمونیاک و پیش  

 .دهندمی  انجامرا    اصلی  دهد که عملمی

  Ammonia Detoxification                               آمونیاک  زدایی  س  .1

 Amino Acid Transmitters         آمینواسیدها  یترهایمترانس  دوباره  سنتز. 2

  .  شیوندمی مصیرف  مداوم  صیورته ب  پیام  انتقال مواد  عنوانه ب  عصیبی  یهاسیلول  در مواد  این 

                             Pyruvate and Citric Acid Cycle                 سیتریک   اسید   و   پیرووات   سیلل 

 .دشومی  عرضه  اسید  سیتریک  چرخه به  میانی  ماده  یک   عنوانه ب  واتپیرو  شرایط بعضی  در

  مالیت   با  Pyruvate Decarboxylase  دکربوکسیییلاز  پیرووات یهاآنزی   وسیییلهه ب  واکنش این

 اتفاق می افتد. Malate Dehydrogenase  دهیدروژناز

 Catalyzer  کاتالیزور  یک   عنوانه ب  که اسییت  میتوکندری  داخل آنزی   یک   دهیدروژناز  پیرووات

 .کندمی  عمل  کربن  اکسید دی و CoA –  استیل به  پیرووات  تبدیل برای

  معلوس  تغییر  باعث مغزی  یهاسیلول  میتوکندری  در  فعال شیلل به  دهیدروناژ  پیرووات نسیبت

  اضیییافه   اندکی  مقدار  طبیعی طوره شیییود و بمی  میتوکندری در  انرژی  Charge بار    تغییرات  در

 میزان  از  شیییاخ   ییک  کیه(  Pyrutate Flux)  پیرووات  نفوذ بیا   مقیایسیییه  در  دهییدرونیاژ    پیرووات

 .شودمی  دیده  بیشتر است  سلولی  یهاوهیدراتبکر مصرف
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 Cerebral Metabolism During Hypoxia     یپوکسیهاطول در مغزی متابولیس  

  عنوان ه ب و  موللول  صورته ب  اکسیژن باشد  فتهرگ  قرار  یپوکسیها  حالت  در مغز  که  درشیرایطی

  در   این فرایند کاهش  نتیجهکند . عمل می + H  هیدروژن   دهنده  کاهش  و  جاذب  نهایی  موللول

 این  متعاق .  برسیند  تنفس چرخه  در  اکسییژن به تواندمی  که  اسیت+H  هیدروژن تولید یون  میزان

  سیییسییت    باعث کاهش فعالیت بلله  داری  را  اکسیییداتیو انرژی  تولید  کاهش  تنها نه موضییوع

گردد و بدن را به می  سیلولی کربن  اکسیید  دی  تجمع و  تولید  کاهش  سیمت به  Redox  ریداکس

 .بردمی  سمت یک اسیدوز پیش

 اسییت  میتوکندری  درون  ATP/AMP  کسییر  کاهش  با همراه  که  ATP  اکسیییداتیو  تولید  کاهش

  گلیلولیز   شییود و افزایشمی  Nonoxidative  اکسیییدایتو  غیر روش به انرژی  تولید  افزایش  باعث

   .گرددمی  سلولی سیتوپلاس  در NADH و  پیرووات  تجمع  باعث

 اسیت  آنزیمی  Trios Phosphate Dehydrogenase  وژنازردهید  فسیفات تریوز آنزی   که  آنجایی  از

  نیازمند  که  گلیلولیزی  مسییر براسیاس و(  آنزی   فعالیت  با)  NAD به  وابسیتگی  با را  ولیزیلگل  که

NAD  را انجام   الزامی خود  سییلولی دارد فعالیت  فعالیت  نگهداری و  حفظ برای  سیییتوپلاسیی   در  

 .دهدمی

و  NAD  هوازی  بی  شیییرایط  در میتوکنیدری   Lactateدهییدوژنیاز  لاکتیات  کیاتیالیزور  بیا  در 

Dehydrogenase. گردد. تولید می 

 

و  به عنوان    گرددمی  NADH  غلظت و  سیییلولی  درون  پیرووات میزان  کاهش باعث  واکنش این

 و لاکتات می باشد. NADتامین کننده ی  

ه ب  که  دگردمی متصیل  NAD به واسیت   ولیزلگلی  نهایی  ماده  عنوانه ب  لاکتات که  اینجاسیت  در

 .کنندمی  عمل  هیدروژناز  اوزفسفات تری برای H+ Receptor  هیدروژن  گیرنده  یک   عنوان

  عنوان ه ب  کندمی  تولید  ه   کمی انرژی  نسبتا  که  گلیلولیز به روش بدن  در  که است  روشی این

 .شودمی  استفاده  هیپوکسی  شرایط  در  دارنده نگه و  حافظ  ت سسی
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 هوازی   بی   شییرایط  در ای  ویژه   اهمیت   از   ها رون و ن  یا   عصییبی   های سییلول  در   بیوشیییمیایی   مسیییر  این 

 . کند می   تامین   را  اش   طبیعی   های فعالیت   برای  مغز   نیاز  مورد  انرژی   تولید   توانایی  که  است   برخوردار 

( Acid-Base Disturbance) خون  و سیلول  باز و  اسیید توازن  خوردن ه ه  ب باعث  که  یپوکسییاه

  نسیبت  بر  گذاری اثر منجر به  ،گرددمی خونی  و  سیلولی  درون  لاکتات  تجمع و  اسییدوز  سیمت به

NADH/NAD   پیروات و لاکتات  نسیبت و  سییتوپلاسی  Lactate/Pyruvate  گردد می  میتوکندری  

  داده  نشیییان  زیر  فرمول  در  کیه :است  شده

 

  سییسیت    یپوکسییهاودر شیرایط  اسیت( Equilibrium Constant)  تعادل ثابت   K حرف  اینجا  در

  شییرایط  این  در  .  کندمی  شیییفت و  داده  جهت  تغییرو   رفته  کاهش سییمت به  Redox  رداکس

 .گرددمی  تبدیل به لاکتات  و به طور موقتی  یافته  افزایش  پیرووات  غلظت

 باعث  مسلله  این   و  شود می   تر   فعال  بار    7-4   بین   گلیلولیز   فرایند   Anoxia  کسی و آن  در  مجموع  در 

 مواد  تمام   افزایش  باعث   برعلس  و  شده   فسفات  هگزوز   فروکتوز   و   فسفات،   - 6- گلوکز   گلوکز،   کاهش 

 . شوند می   تبدیل   لاکتات   به   فسفات   فروکتوزدی   های  متابولیت  از  که   میگردند   شیمیایی 

  سییمت  به بیشییتر  متابولیسیی   ،  یپوکسیییها شییرایط  که در شییود  تعبیرمی اینگونه  تغییرات این

 .است  فسفات  فروکتوز-هگزوز به  فسفوریلاسیون گلوکز

 شیرایط  در  مغز   عصیبی   سیلولهای   در   گلوکز ( Uptake)  برداشیت   میزان   زمینه   در   تحقیقات   یلسیری 

  و هیپوکامپوس    سییفید   ماده  hypocomppus white matter  که مناطق،    دادند   نشییان   یپوکسییی ها 

 مناطق   ترین  حسیاس  Genicolate-Body  جنیلولات   اجسیام   و   Superior Colliculiفوقانی   کولیلول 

 . هستند   یپوکسی ها  به 

 باشید موضیوع این  درک  راهنمای تواندمی  یپوکسییهابه مغز  سیفید  ماده  زود هنگام  حسیاسییت

 Post anoxic Leuko  از انوکسیییی   بعید    انسیییفیالوپتی  لوکو    مثیل  ییهیابیمیاری   در  مثلا چرا  کیه

Encephalopathy خوبی در شرایت  به  مغز  سفید  بخش ضایعاتT HBO  شوندمی ترسی. 
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  افزایش   و  Cerebral Edema  مغزی  اثرادم در مغزی در ماده سفید  یهامویرگ  ک  بودن دلیل  به

مغز   از  سیفید  ماده  در  انوکسیی  یا  یپوکسییهاایجاد و مغز  عروق  شیدن بسیته  احتمال  محیطی  فشیار

 .دارد وجود  بیشتر

 مغز  عمللرد  در  متفاوتی  یهااختلال  باعث و  دارند  مغز  بر  متفاوتی  اثرات  هیپوکسیی و  آنوکسیی

 .کند  نمی خاموش  را آن  ولی  شوندمی

  داده   نشیان Fig: 5-3  شیلل  در  ایسیلمی شیرایط  در Stage Model-Three مرحله سیه  با  مدل  یک 

 .است  شده

 تغ 

 Change in Neurotransmitters Metabolism               نروترانسمیترها   متابولیس    در   ییر 

 ،آنها  تولید  بیوشیییمیایی  یهاواکنش و نروترنسییمیترها  در  ذیل  یپوکسییی تغییراتهادر شییرایط

 :از  عبارتند  که  شودمی  ایجاد

  تولید   Pao2  شیریانی خون  اکسییژن جزئی  فشیار  کاهش  یا  و مغزی خون  جریان  کاهش اثر  در .1

 .دارد  کلیدی  نقش  یادگیری و  حافظه  در  که  گرددمی  اختلال  دچار مغز در Ach   کولین  اسیتل
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موضیوع را تائید     این اسیت و  شیده  داده مسیتقی  نشیان  غیر  با شیواهد  مطالعات  از  بسییاری  . در2

  بافت  بر  یپوکسییهابیوشییمیایی  تاثیرات با  مشیابهی  تاثیرات  کولینرژیک   آنتی  کند که داروهایمی

 مغز دارد . 

  از  آنها بیشتر  در  که نفرین  اپی دوپامین و  نفرین، نوراپی  مثل مغزی  آمینهای  کاتلول  . کاهش3

شیرایط هیپوکسیی    لذا در شیوندمی  برای سینتزشیان در مغز اسیتفاده  اکسییژن و  تیروزین  آمینواسیید

 برای سینتز  ممانعت  هایپوکسیی باعثزیرا ، .  را شیاهد هسیتی   ها  آمین  کتلول  CCA منع بیوسینتر

 شود.می HT-5 موللول سروتونین  Turn Over مصرف و  تولید چرخه

  واکنش   هاآمینواسییید  با  که گلوکزی  محصییولات  بقیه  در  توانیدمی را بیوسیینتر  کاهش این .4

 دید.  ه   دارند  بیوشیمیایی

 Disturbance of CBF Regulation              مغزی خون جریان تنظی  در اختلال 

 حد  تا  و  رود   نمی   بالا    خون   فشیییار   رفتن   بالا  با    CBFجریان عروق مغزی   فشیییار   طبیعی   افراد   در 

 . کند می   تنظی   را   CBF مغزی   عروق  جریان   فشار  Auto regulationتنظی   خود  به طور   مشخصی 

 براسیییاس  را خون  گردش  تنظی    کیه  کنیدمی  ایجیاد مغز  برای  ذاتی  پتیانسیییییل  ییک     رفللس  این

 .کند  تنظی   نیازهایش

  اگر  و  شیوندمی  منقبض  هاArteriole هاشیریانچه  و Artery  هاشیریان  رودمی  بالا خون  فشیار  وقتی

  دچار   که مغزی  در  حیاتی  ملانیسییی  این.  شیییوندمی  (Dilate)  گشیییاد  بیاید  پایین  خون  فشیییار

 عروق  جریان  افزایش  باعث هارگ  حد  از بیش  شییدن  گشییاد  و  گرددمی  مختل اسییت  هیپوکسییی

 .گرددمی CSFحتی افزایش مایع مغزی خونی  و CBF مغزی

  منطقه   یهارگ  درون  هیدروسیتاتیک   فشیار  براسیاس مغز  در  منطقه هر خون  گردش  بنابراین 

 .آید  درمی  تنظی  از  یا و  شودمی  تنظی   دیده  آسی 

  اسیت   مملن  ،   شیود می   کنترل ای  منطقه  به صیورت  که  خون  گردش   تنظی   خود   سییسیت   در  نوسیان 

  بالایی  یا  نرمال   فشیییار  از   محیطی   خون  که   صیییورتی  ، در   کند   پیدا   ایسیییلمی ای  منطقه   به صیییورت 

 .نامند   می " Luxury Perfusion Syndrome "   لوکسری   خون  گردش   سندرم   بنام   باشد را   برخوردار 
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فشیار  ، مغزی  یپوکسییهاشیرایط  در  که  دادند  نشیان  Xu and Amana  آماناو اگز 2006سیال  در

  دلیل  به Pco2  کاهش،   موضییوع این  علت .شییود  برابر  دو  حتی  تواندمی  CBFمغز) عروق  جریان

 .کندمی  ایجاد را  تنفسی  اللالوز  یک   که است  یپوکسیهاابتدای  در  هیپرونتیلاسیون

در سیطح پایه می تواند به دلیل افزایش غلظت    CBF مغزی  عروق  جریان کاهش فشیار    روز  چند  از   بعد 

اسییت با تحریک با    Up Regulation  افزایشییی  تنظی  هموگلوبین در مدت هیپوکسییی مزمن که عامل 

 .  تحریک تولید گلبول قرمز برای جبران هیپوکسی مزمن مغزی گردد 

  باعث   که  یافته  افزایش مغزی  مویرگی  سییختی  گذشییت مزمن  پوکسییییهااز  که  هفته  دو  از بعد

 .گرددمی Intercapillary Disturbance مغزی  مویرگی  اختلال

 Disturbance of Microcirculation                         مویرگی  خون  گردش  در  اختلال

 ( Thrombocyte Aggregation) پلاکتها   تجمع   یک   ایجادش   علت   از   مستقل   مغزی  یپوکسی ها  شرایط   در 

  Stasis  خونی   ایسییتایی  نهایتا   و   خون  جریان   Velocity  سییرعت   کاهش  باعث  مسییلله   این   کند که ایجاد می 

 . گردد ( می Ischemic Area)  ایسلمی   گسترش محدوده   باعث   مسلله   این   و   گردد می 

 "Disturbance of Blood Brain Barrier"   خونی -مغزی عمللرد سد در اختلال

این  شیده اسیت BBBخونی   -سید مغزی  صیدمات دچارایسیلمی بافت مغزی بدین معنی اسیت که مغز   

  غشیاء  سیلامت به منوط سیلولی  انرژی  تمامیت زیرا  گرددمی  آغاز عصیبی سیلول به صیدمه  با  البته مسیلله

 .است سلولی

  که   اسیییت    موادی     کلیه     خروج  و  ورود   در  اختلال  معنای  به     BBB خونی   - مغذی  عمللرد سییید   در  اختلال 

 کند  ایجاد   دیگری   اختلال   ثانویه   به صیورت   تواند می  اکسییژن  و یا از مغز خارج شیوند. کمبود   مغز  وارد   توانند می 

 گردد. می   تولیدی   و   مصرفی  مواد   تغییر  لذا  و   مغزی   بافت   متابولیس    در  تغییر   باعث   اکسیژن  کمبود  اینله   آن   و 

 Cerebral Edema                                                                   مغزی ادم 

 .گردد  Cerebral Edema مغزی ادم  باعث  تواندمی BBB خونی  -مغذی سد به بیشتر صدمه
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 Auto  تنظی   خود سیییسییت   خوردن  ه ه  ب  باعث مغزی  ادم  جمله از مغزی  صییدمات که  آنجایی از

regulator  مایع   نشیت  عامل  تواندمی  مویرگی داخل فشیار  افزایش لذا  .شیودمی مغزی شیریان  خونرسیانی

 .گردد    بافتی میان فضای به خون از  Transudation ترانزودا

 افزایش  باعث  در پی آن وگردد  تمام یا قسییمتی از مغز می به  رسییانیاکسیییژن  باعث کاهش مغزی ادم

  عروق جریان   فشیار محیطی  بنابراین .میشیود ((Intracranial Pressure   ICP  جمجمه داخل فشیار

   .دهدمی  کاهش  شدت به را CBF مغزی

  نقش  یک  و  گرددمی مشیللات شیدن  بدتر  باعث سیلولی  یپوکسییهاشیدن اضیافه ادم مغزی شیرایط در

 .دارد بیماری(  Out Come) فرجام  در  کننده تعیین و  حیاتی

 . نشان داده شده است  5-4شللکه در 



 

129 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مغز اللتریلی فعالیت بر یپوکسیهاتاثیر

                            Effect of Hypoxia on the Electrical Activity of Brain  

 .است  یپوکسیها با  مرتبط  شدت به انسان  اللتریلی مغز  فعالیت  اصولا

 ظاهر (  Electroencephalography)اللتروانسیفالوگرام  اختلالات    ، هیپوکسیی   از   ثانیه  sec 10-30از  بعد 

  طول   دقیقه   min 3-1 حدود  در   Evoke Potential پتانسیییلی عصیی   ولی اختلالات تحرک   گردد می 

 دارد.  وجود   مذکور   اتفاقات   ملانیس    مورد  در   کمی   بسیار   اطلاعات   و  شود  ظاهر  تا   کشد می 
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  اکسییژن  با )   نروموکسییک   شیرایط   در   آن   برگشیت   تغییرات   و   یپوکسیی ها ابتدایی  مراحل  تغییرات در 

کننده میزان  مشییخ    Phosphate/Creatine  کراتین  به   فسییفات  نسییبت  که   دهد می   نشییان (  نرمال 

فعالیتهای اللتریلی مغزی در اللتروانسیفالوگرام    تغییرات  ایجاد  عامل  که  اسیت  مغزی  انرژی  مصیرف 

EEG   است.   مغز   مصرفی  انرژی   مقدار   دهنده   نشان اللتروانسفالوگرام  تعبیری    . به میباشد 

  طبیعی   حالت به  بازگشییت  زمان  در و  یپوکسیییهاالقاء  زمان  در EEGاللتروانسییفالوگرام  آنالیز

  کاملا   اللتروانسیییفالوگرام یهاموج Amplitude  بزرگی و  فرکانس  متوسیییط  که  دهدمی  نشیییان

 .است مغز  بافت به  رسانیاکسیژن  وضعیت  کننده  منعلس

  mmHg 20  حدود   به   Pao2  رسییدن  باعث  که  مطلق   انوکسیی   یک   از   ثانیه   sec 6  فقط   گذشیت   از  بعد 

 Disturbance of Mental)  مغزی   هیپوکسییی  در   ذهنی   عمللرد   اختلالات  گردد، می  جیوه   لیتر   میلی 

Function in Cerebral Hypoxia )  گردد. ایجاد می 

 :که  دادند  نشان  Macfarline etal  هملاران و  مک  1944  سال  در

 گاز  با   مسیمومیت   اثر  در   و   Po2  ارتفاعات  در   اکسییژن  جزیی   فشیار   کاهش   دلیل  به   اکسییژن   کمبود 

  و   Sensory Perception  ادراک حواس   توانیایی   رفتن   بین   از   بیاعیث    Co-Poisoning  کربن   منواکسییییید 

 . شود می  برطرف   اختلالات  مغز   به   اکسیژن  برگشت  و با   شود می   Judgment  قضاوت 

 :از  عبارتند شوندمی  مغزی  هیپوکسی باعث  که  اصلی و  مه   یهاعلت  از بعضی

 Carbon monoxide Chronic Toxicity کربن  منواکسید  با مزمن  مسمومیت .1

  اضافه  اکسیژن بدون متر m 8000 از  بیش  ارتفاع  در  نوردی کوه .2

  Ansonia,خواب   اختلالات .3

و  Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD )  ریوی مزمن  انسییدادی  بیماریهای .4

بالا   سینین  در  ذهنی  یهافعالیت  کاهش  در  ن کنندهیتعی  فاکتور  یک   عنوان به مزمن  هیپوکسیی

 .است  شده  اثبات امری  که شوندمی  مطرح

  که   دهدمی  نشیان  کندمی بروز مغزی  یپوکسییهااز Moderate  متوسیط  موارد  در  که مغزی  علائ 

  در   تر  سیییریع    دارند   نیاز   مغزی   صیییحیح  متابولیسییی  به  که بالاتر   و  مشیییخ     یهافعالیت

 .شوندمی  عمللرد اختلال  دچار و  فتهرگ قرار  تاثیر  تحت  یپوکسیهاشرایط
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 سیریع  کاهش  با  که  ددادن  نشیان Eschlaper etal  هملارانش و  اسیللاپر  میلادی1992   سیال  در

  متری  m 3450  ارتفیاع بیه  هلیلوپتر  بیا  فرد  ییک   صیییعود  کیه بیه دلییل%   14.5  میزان بیه    ناکسییییژ

  . گرددمی  فرد( (Cognitive Performance  شیناختی  عمللرد  کاهش باعث  ،اسیت رخ دهد  مملن

 آن  مدت  و  شیدت  القاءو روش براسیاس  یپوکسییهاتاثیر  که شید  گرفته  نتیجه  آزمایشیات این  از

 .تاثیر گذارد  کاملا  فرد  عمللرد بر تواندمی

 یپوکسیهااثر مغز در ساختاری و ساختمانی تغییرات

                                          Structural Changes in the After Hypoxia 

  طبیعی  به ریت   و   گفته  قرار   CPR ریوی   قلبی   احیاء  طی  مغزی  و   قلبی  ایسیت  از   پس  که   بیمارانی 

 .دهندنمی  نشان   را   مغز   از   علسبرداری   انواع  در   ماکروسلوپی   ساختاری   اختلال   هیچگونه اند  برگشته 

    رونید می    Vegetative State    گییاهی    حیالیت   بیه   CPR   ریوی    قلبی    احییاء  از  پس    کیه  بیمیارانی

 .دهندمی  نشان  را  اکسیژن مصرف  افزایش  و مغزی  آتروفی نوعی  دقیق  یهابا علسبرداری

 White سفید مغز  بخش  لوسنسی  شاهد  شما ،مغزی  هیپوکسی Sub acute  حاد تحت  موارد  در

Matter Lucencies با  علسبرداری در CT  هستی. 

 واند بوده  CPR   موفق  احیاء  دارای  که  افرادی   روی بر    ییهایافته    PET   روش علسییبرداری   با

  کمبود   دچیار  آنهیا    کیه    دهیدمی  نشیییان    انیدگرفتیه  قرار    علسیییبرداری  آزمیایش  مورد  بعید  هیاهفتیه

CMRO, CBF گردندمی. 

 Conditions Associated With Cerebral Hypoxia    مغزی   هیپوکسی   با   همراه   شرایط   

 .شودمی دیده Table 5.2  جدول  در  شوندمی مغزی  هیپوکسی  باعث که  مختلفی عوامل
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 :براند  مشتمل  عوامل این

 Air Embolism                                          هوا  آمبولی. 1

 Carbonmono oxide Poisoning                    کربن  اکسید  منو با  مسمویت. 2

 Cardiac Arrest                                         قلبی  ایست. 3

 Cyanide Poisoning                                سیانید  با  مسمومیت. 4

 Drowning                                              شدگی  غرق. 5

 Fat Emboli                                         چربی  آمبولی. 6

 Server Head Injury                                 شدید  قلبی  صدمه. 7

 Strangulation                        . خفگی                         8

 Stroke                                                  مغزی  سلته. 9

 .شد خواهد بحث  کتاب  این  درای  گسترده بصورت  بیماریها این  درمان و  پاتولوژی

 

 Assessment of Hypoxic Brain Damage مغز به یپوکسیهاصدمه میزان برآورد
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  که تاثیرات  اسیت  شیده  داده  نشیان  هسیتند  برداری  تصیویر  قابل  که  اختلالاتی 18  و 17 بخش  در

  را درگیر  (Basal Ganglion) پایه مغزی  یهاغده نواحی همه  از  بیشیتر مغزی  هیپوکسیی  تاخیری

 سازد.  می

 اس  -  پروتیین  گیری  اندازه مغزی  یپوکسییهادر  صیدمه میزان برآورد برای  کلاسییک   مثال  یک 

(S-Protein  )بعنوان  که  اسیت  هیپوکسییک  مغز به  صیدمه میزان  نشیانگر آن  سیرمی  غلظت  که  اسیت 

 .است  درمان( Out come)  فرجان  یا  فرد  بقاء وردبرآ برای  اطمینان  قابل  مارکر  یک 

              یپوکسی ها   شرایط   در   بار   یک   از   بیشتر   فشار   در   درمانی   اکسیژن   HBOT نقش   یا   اثر 

                                Role of HBO in the Treatment of Hypoxic States  

  خارجی   عوامل  دلیل به  Inadequate Oxygenation  ناکافی  رسیانیاکسییژن  دلیل به  یپوکسییها

 .باشد  پذیر  اصلاح  معمولا تواندمی  ریوی  یهابیماری خاطر به  یا

 .پرداخت  خواهی  ریوی هایبیماری در HBOTاثر به 28  فصل  در

  حمل   دلیل به  ناکافی  رسییانیاکسیییژن  که  اسییت  شییرایطی  در  HBOT مصییرف  مورد  مهمترین

Transport حمل اکسیژن توانایی  کاهش  دلیل به  یا و  (Capacity Delivery) دهد.می رخ 

  غیر   اینله ضیایعه بدون  کنندمی  تحمل را  آنوکسیی  شیرایط  دقیقه min 60  تا 20min بین هانرون

  سیینتز  و  تولید توانایی  دوباره هانرون  شییدید  صییدمات این  با  حتی شییود  پیدا  برگشییتی  قابل

  HBOT و    گردند  برمی  طبیعی  فعالیت به  و  کنندمی  پیدا  را....(  . و  نروترانسیمیترها)  هاپروتلین

 .وتشدید کند  تسریع را  عصبی  یهاسلول  بهبود روند  دنتوانمی

 و  اولین مغزی  نسیییبی  ایسیییلمی  گرددمی  قل   ده  برون  کاهش   باعث   که  قلبی  ایسیییلمی  در

 .است  حساس  بسیار  یپوکسیهابه  نسبت مغز زیرا  دنبیمی  بیمار  که  است  ایصدمه  شدیدترین

  که   دارد وجود  یپوکسییهایک   مغزی تومورهای  در  Microenvironment  محیطی  ریز  سیطح  در

  کیه   گرددمی    X – Radioresistancy  اشیییعیه  برابر عبور  در  مقیاومیت  ایجیاد  بیاعیث  آن  تغییرات

 .است آن نمونه X-Ray اشعه  با شده  کشف  مغزی تومورهای

 .HBOT  روش   با   یپوکسی ها درمان   Nitric Oxide Synthetase  تاثیر   در   سینتتاز   اکسید   نیترات   نقش 
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The Role of Nitric Oxide Synthetase in the effect of HBOT in hypoxia 

  PMN هیپوکسیی سیلولهای شیرایط  در  که  دریافتند  میلادی 2000  سیال  در  هملاران و بورسیا

Polymorphonuclear cell بوسییله  بهبودی شیرایط  در  و  چسیبندمی رگ  دیواره به  بیشیتر  HBOT  

 .رودمی بالا PMN خونی پلی مرفسلولهای    میزان

 NO) Nitric  اکسییید  نیتریک  سیینتز  القاء  باعث  HBOTدرمدت درمان با  تجربی  تحقیقات  در

Oxide )عروقی  اندوتلیال  هایسییلول  در  (EndothelialCellمی )نماد با  شییوند که  eNOS   نمایش  

-Nitro-L)  اسییتراز  میتل  آرژینین  -ال-نیترو انزی   شییدن  منع  باعث ترکی   این .  شییوندداده می

Argenine Methyl Estrase  )اکسیییژن درمانی با فشییار بیش از یک اتمسییفر   شییرایط  درHBOT  

گیرنده    یا  ICAM-1  گیرنده  ژنی  بیان  منع  باعث این و  کندمی  پیدا  فعالیتش کاهش شییوند ومی

CD23   که   کنیدمی  ایجیاد  را حدس  این ها  یافتیه این.  گرددمی  اندوتلییال  هایسیییلول  سیییطح  در  

اکسیییژن درمانی با فشییار بیش از یک   شییرایط  در  ICAM-1  یهابروزگیرنده و  ژنی  بیان  کاهش

 .گردد eNOS  تولید  القاء برای عاملی تواندمی HBOTاتمسفر  

 

 

                       یپوکسی ها درشرایط   HBOTاکسیژن درمانی با فشار بیش از یک اتمسفر    احتمالی   خطرات 

                                      in Hypoxia States Possible Dangeres of BOT       

اکسییژن درمانی با فشیار بیش از یک اتمسیفر    از  اسیتفاده  رسیدمی نظره ب  منطقی طوره ب  اگرچه 

HBOT  ایجاد   با تواندمی  دارد  حیاتی  کاربرد  ایسییلمی  یا  یپوکسیییهایهابیماری  شییرایط  در  که  

  تغییرات   منشیاء  کهگردد  Carotid Bodies  کاروتیدی  اجسیام به  صیدمه  باعث  اکسییژن  آزاد  رادیلال

و  موج   پتانسییییل توانندمی  ادآز  رادیلالهسیییتند،    دیده  صیییدمه  فرد  در  تنفس  تعداد و  عمق

 Oxidative  اکسیییداسیییونی  تنش  دلیل به  گردند. این مسییللهکاروتیدی    کاهش فعالیت اجسییام

Stress  اکسییژن درمانی با فشیار بیش از یک اتمسیفر    شیرایط تلوری  لحاظ به وHBOT  تواندمی 

 .باشد  دلیل  همین به  بافتی  صدمات  ساز  زمینه
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اکسیییژن درمانی با فشییار بیش از یک اتمسییفر    اینله آن  و اسییت  مطرح ه   نقطه نظر دیگری

HBOT  با و  شییوندمی  یپوکسیییهادر  آزاد  یهارادیلال  تولید  کاهش باعث  HBOT  کمتری   تعداد  

 .گردد  ایجاد شود  طبیعی  سلولهای مرگ  باعث تواندمی  که  آزاد  رادیلال

  سییتوکروم  توسیط  باید  که  زادآ  اللترون  ایجاد  با  اکسییژن وجود  عدم که  اسیت  قبول  قابل  عملا

 و  Leak Current  جرییان  نشیییت  افزایش  بیاعیث  تولیید گردنید Cytochrome Oxides  اکسیییییدازهیا

 .کندمی  بیشتری  آزاد  رادیلال  تشلیل

 (Carotid Body Damage)                                         کاروتید اجسام به صدمه 

 اثر  در و  هسیتند  یپوکسییها هب  دهنده  پاسی ( Chemoreceptor)  شییمیایی  رسیپتورهای  اجسیام این

 شیده  رفللس  این  در  اختلال باعث  طولانی  مدت به  Normobaric  طبیعی  فشیار با  اکسییژن  تنفس

  باید  نیز  درمانی  اکسییژن  در  لذا  .داشیت نخواهند  را  کافی  کارایی  و  تیحسیاسی   کاروتیدی  اجسیام و

 .باشی   معنا این به  اکسیژن با  مسمومیت  مراق 

اکسیژن    درشرایط  که ییهاموش دادند نشان  1993 سال در  Turbati Etal هملارانش  و تورباتی

  کاروتیدی   اجسیام  گیرند،می  قرار  ATA 5 فشیار با  HBOTدرمانی با فشیار بیش از یک اتمسیفر  

 .دهند  نمی    رفللس طبیعی را نشانیا   پاس   مغزی  یپوکسیهاایجاد از  بعد  ساعت 2hr  تا آنها

  تعیداد   افزایش  عبیارتنید از  کیه  کیاروتییدی  اجسیییام  در  Ultrastructure  سیییاختیاری  فوق  تغییرات

  اکسیداسیونی   تنش  دلیل  به  HBOT  از  بعد  Gloumus Cell  گلوموس  یهاسلول در هامیتوکندری

Oxidative Stress آیدمی بوجود. 


