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عوامل   باتأثير درمانافزايش  جهت كننده از اعصاب محافظتعنوان يك عامل اولتراسوند به  :زمينه و هدف

اند كه امكان افزايش فعاليت فيبرينوليتيك  مطالعات نشان داده. رود سكمي مغزي به كار مييفيبرينوليتيك پس از ا
 بطور) tPA(كننده پلاسمينوژن بافتي  ل اين مطالعه اثر درماني فعادر. توسط عوامل ترومبوليتيك مختلف وجود دارد

 اثرات اولتراسوند به تنهايي يا به بررسي سكته مغزي بكارگرفته شده است و هدف آن ترومبوآمبوليكمدل  توام در
اين مطالعه  در :روش بررسي. باشد ميآسيب ايسكمي مغز  در شرايط نورموترمي بر) tPA(همراه عوامل ترومبوليتيك 

آزمايش دوم اثرات  در. ركتوم مقايسه گرديد آزمايش يك، دماي مغز و در.  استشدهجام دو سري آزمايش ان
. قرار گرفتبررسي مورد   tPA سكته مغزي به تنهايي يا به همراهترومبوآمبوليكنوروپروتكتيو اولتراسوند در مدل 

ميزان .  محاسبه گرديد)MCA(حجم انفاركتوس، ادم مغزي و اختلالات نورموترمي پس از انسداد شريان مغزي مياني 
دما در مغز  :ها يافته .يري گرديدگ شنجي توسط تست هاي رفتاري اندازهفعاليت ت اختلالات حركتي نورولوژيك و

تواند ميزان حجم انفاركتوس را  اولتراسوند به تنهايي مي. باشد  درجه سانتيگراد كمتر از دماي ركتوم مي5/0 "تقريبا
 اولتراسوند اختلالات نورولوژيك را بهبود داده و ادم .)>05/0p( درصد كاهش دهد 30ميزان نسبت به گروه كنترل به 

مبوليك آاولتراسوند بر ايجاد اثرات مفيد در مدل  :گيري نتيجه .)>05/0p( دهد داري كاهش مي مغزي را بطور معني
  .گردد ر آسيب ايسكمي مياست و قادر به افزايش بهبود حاصل از عوامل درماني د سكته مغزي در رت مؤثر

  
  استروك، اولتراسوند، فعال كننده پلاسمينوژن بافتي :كلمات كليدي

 

 
 

همكاران قدرت اولتراسوند  و Trubestein 1970اواسط دهه  در
(US) در كارهاي آغازين . را در القاء فيبرينوليز نمايش دادندUS  را

 پيشرفت 1.دبدون استفاده از داروهاي ترومبوليتيك بكار بردن
و كاتترهاي اولتراسونيك در القاء فيبرينوليز به تدريج  USبكارگيري 

 دستاوردهاي داروئي فيبرينوليتيك 2-5. گسترش يافت1980در دهه 
 بكارگيري "اخيرا. روند بكارگيري اولتراسوند را تحت تاثير قرار داد

USمورد توجه مجددا بدون داروهاي ترومبوليتيك  فيبرينوليز  در
ه  ولي امروزه ب1و3و5و6  تهاجمي بود1980دهه  در US. رارگرفته استق

و اثرات فيبرينوليتيك آن  شود صورت غير تهاجمي بكار گرفته مي

 نشان IN VITRO و حالت IN VIVOبدون حضور داروها در حالت 
 از آنجا كه درمان ترومبوليتيك همراه با خطر 7-9 داده شده است
 افزايش اثرات درماني عوامل منجر به US بكارگيري 10خونريزي است
صورت غيرتهاجمي ه ب USگسترش بكارگيري . شود فيبرينوليتيك مي

اين مطالعات .  آغاز گرديد1990در درمان ترومبوليتيك از اوايل دهه 
اند كه امكان افزايش فعاليت فيبرينوليتيك توسط عوامل  نشان داده

 بسياري از 1990هه  در د11-13.ترومبوليتيك مختلف وجود دارد
در  USاند كه درمان با   نشان داده IN VITRO وIN VIVOمطالعات 

هاي متعاقب اين نتايج روي دو  پيشرفت. فيبرينوليز موثر است
 و فركانسهاي 14-16 )كيلوهرتز(محدوده درماني با فركانسهاي پايين 

روق در درمان انسدادي ع USاز .  تمركز گرديد12و17-19 )مگاهرتز(بالا 
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            بررسي اثر اولتراسوند بر صدمات ايسكمي مغزي          12

 

 
 1386تير،4شماره ،65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

 در بالين 22و23 و همچنين در درمان انسدادي عروق مغز20و21قلب
و  USم درماني عوامل ترومبوليتيك أبكارگيري تو. استفاده شده است

 القاء 3و11و24-26.ميكروبابل اثرات فيبرينوليتيك مؤثرتري را نشان داد
و  USتواند بدون داروهاي ترومبوليتيك تنها با استفاده از  فيبرينوليز مي

 خاصيت ترومبوليتيك 24و27-32.انجام شود) Microbubble( ميكروبابل
. شدت اولتراسوند انتقال يافته دارد اولتراسوند بستگي به فركانس و

افت امواج اولتراسوند در استخوان جمجمه با افزايش فركانس افزايش 
هاي كمتر از يك مگاهرتز نسبت به فركانسهاي  فركانس 33.يابد مي

روند اثردرماني   مگاهرتز كه اغلب براي تشخيص بكار مي5/1بيش از 
دهند كه امواج اولتراسوند  هاي پژوهشي نشان مي يافته. بيشتري دارند
ترومبوليز القاء شده . بخشند مي هاي فيبرينوليز را سرعت تحريك آنزيم

بوسيله امواج اولتراسوند با  rt-PAتوسط استرپتوكيناز، اوروكيناز يا 
هاي بين يك مگاهرتز تا  و فركانس W/cm2 6/0– 4 نهاي بي شدت
  34-38.يابد  كيلوهرتز افزايش مي185

  

  
هاي رت نر   موشنداين آزمايش بكار رفت تمامي حيواناتي كه در

از پروتكلهاي در اين پژوهش  ند گرم بود200-250با محدوده وزني 
يري آن در كارهاي پژوهشي مربوط به نگهداري حيوان و بكارگ

  :باشد  مطالعه مي دواين پژوهش شامل. استفاده شده است
مغز رت را با يكديگر  در اين بخش دماي ركتوم و :1مطالعه 

 مورد YSIدماي ركتوم و مغز توسط ترمومتر . مقايسه كرديم
زمان متوسط نيز برحسب دقيقه ثبت . گرفت گيري قرار مي اندازه
نر بطور تصادفي انتخاب شدند و در يك مدت  عدد رت 12 .گرديد

دماي مغز توسط بكارگيري يك . سه ساعته تحت كنترل قرارگرفتند
 ميليمتر 7/10 ميليمتر و اينترااولار 7/1پروب كه در ناحيه برگما 
كه در  ياز آنجاي. گيري شد ته بود، اندازهنيمكره راست مغز قرار گرف

 سكته مغزي قادر آمبوليكترومبوطي مدت جراحي براي ايجاد مدل 
باشيم و تنها قادر به ثبت  به بكارگيري پروب سنجش دما در مغز نمي

دماي ركتوم هستيم، اين بخش از آزمايش جهت تعيين ميزان ارتباط و 
  .همبستگي دماي ركتوم و مغز طراحي گرديد

در  tPA در ضايعه ايسكمي مغزي با يا بدون USاثرات  :2مطالعه 
ها بطور تصادفي به شش گروه تقسيم   حيوان.رت ارزيابي شد

 =10n=( 2-US )8(n= 3- US+ low tPA  )8(n( كنترل -1. گرديدند

 tPA high–6 و =tPA low) 8 (n=5-  US+high tPA) 8(n– 4 و
)9(n= . در گروه كنترل، نرمال سالين)و در گروه ) %9/0US ،

 duty cycle وW/Cm21 اولتراسوند در فركانس يك مگاهرتز و شدت 

، اولتراسوند در فركانس يك مگا US+low- tPA   درصد، در گروه10
با دوز  tPA درصد به همراه duty cycle 10 وW/Cm21 هرتز و شدت 

، در گروه mg/kg 10، دوز پايينlow tPA، در گروه mg/kg  10پايين
US +high tPAت ، اولتراسوند در فركانس يك مگاهرتز و شد

W/Cm21و duty cycle 10 درصد به همراه tPA با دوزmg/kg  20 
 داخل mg/kg20 ، دوز پايينtPA highداخل وريدي، در گروه 

صورت داخل ه تمامي داروها ب. وريدي، به حيوانات تجويز گرديد
 MCA ساعت پس از انسداد 48وريدي تزريق گرديد و حيوانات 

فه ايسكمي موضعي مغزي يك طر :مراحل انجام كار .گردن زده شدند
 MCAدر مغز توسط تزريق لخته خون از پيش آماده شده به داخل 

         طور خلاصه، در ابتدا، حيوانات توسط فورانه  ب39.ايجاد گرديد
 درصد با تركيبي 5/1 بيهوش گرديده و اين بيهوشي توسط فوران 3%

حيوان  دماي مغز. در حين جراحي ادامه يافتN2O   وO2از گازهاي 
يك شكاف . شد  ثابت نگه داشته ميCْ39 ±03/0 در حين جراحي

طولي به اندازه دو سانتيمتر در راستاي خط مياني مهره گردني بر روي 
بخش انتهايي شريان كاروتيد خارجي راست . پوست ايجاد گرديد

)ECA (نوع  اتيلن از يك كاتتر پلي.  قطع گرديد"مسدود شده و نهايتا
10PE-ه بود به داخل لومن ، كه توسط ترومبين گاوي پر شدECA 

ميكروليتر خون  10. طريق يك منفذ كوچك فرستاده شد راست از
 دقيقه در كاتتر باقي ماند تا فرايند تشكيل 15كشيده شد و به مدت 
 كاتتر ديگري به اندازه ،لختهتشكيل  متعاقب. لخته خون كامل گردد

 بطوري فرستاده شد) ICA( ميليمتر به داخل شريان كاروتيد داخلي 17
. قرار گيرد MCA نوك كاتتر در فاصله يك ميليمتري منشاء "كه تقريبا

 كاتتر از شريان خارج شد و منافذ بوسيله نخ ،لختهپس از تزريق 
 حيوان پس از طي سه ساعت شرايط هيپرترمي .ندجراحي مسدود شد

داري در  در آزمايشات قبلي تفاوت معني. به داخل قفس فرستاده شد
  40.مبوليك مشاهده نگرديدآاميك در مدل انسداد عروقي تغييرات دين

طور جزئي ه  ب"گيري حجم سكته مغزي قبلا مراحل اندازه
، مغز از MCA ساعت پس از انسداد 48 39و41.توضيح داده شده است

هشت برش مغزي با ضخامت دو ميليمتر تهيه و . جمجه خارج گرديد
 2 و3و chloride -triphenyltetrazolium 5% 2توسط محلول 

  بررسيروش
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 13           و همكارانعليرضا شبانزاده              

 

 
 1386 تير، 4شماره ، 65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 

ناحيه دچار ايسكمي سفيد رنگ در مقابل نواحي . آميزي گرديد رنگ
حجم سكته و ادم مغزي مطابق . گردد طبيعي قرمز رنگ مشخص مي

   :ديفرمول زير محاسبه گرد
گيري  حجم سكته اندازه+  حجم نيمكره راست –حجم نيمكره چپ  (=حجم سكته

  حجم نيمكره چپ تقسيم بر  )شده
   حجم نيمكره چپتقسيم بر  ) حجم نيمكره چپ–نيمكره راست حجم = (ادم

 ساعت 48 و 24، 3هاي تشنجي در زمانهاي  فعاليت اختلالات و
 مورد ارزيابي قرار MCAدر مطالعه دوم پس از تزريق لخته به داخل 

 Racine43  وBederson42 ارزشيابي از سيستم امتيازدهي در. گرفت
ي كردن رفتارهاي تشنجي روش كممدل راسين يك . استفاده گرديد

مشخص  به شرح ذيل ميباشد امتيازها بين صفر تا پنج در اين روش
حركت ريتميك دهان و صورت، = 1، عدم مشاهده تشنج= 0 .اند شده

 بلند شدن =4  كلونوس اندام جلويي،=3 تكان دادن ريتميك سر،= 2
پا و  بلند شدن روي =5 روي پا و كلونوس دو طرفه اندام جلويي،

رساني و نشت سد خوني  حجم انفاركتوس، ادم، اختلال خون. افتادن
 Tukeyيك طرفه و آزمون متعاقب  ANOVAمغزي به وسيله آزمون 

 و Kruskal-Wallisهاي   آزمونبااختلال رفتار . بررسي گرديد
Wilcoxon Signed Ranks Testآناليز و بر حسب  interquartale 

range05/0.  بيان گرديدP<تلقي گرديد دار  از نظر آماري معني.  
 

  
 درجه سانتيگراد كمتر از 5/0 "متوسط دماي مغز حدودا: 1مطالعه 

متوسط دماي ركتوم در يك دوره زماني . باشد دماي ركتوم در رت مي
 حيوان غيرجراحي شده و در شرايط نورموترمي 12سه ساعته در 

  . باشد  مي37±7/0 و براي مغز برابر mean±SD (8/0±5/37(برابر 
اولتراسوند حجم سكته مغزي را در رت در شرايط : 2مطالعه 

   ،low tPA US + هاي كنترل، در گروه .دهد نورموترمي كاهش مي
low tPA ،US+ high tPAو high tPA  حجم انفاركتوس برحسب ،

از  ساعت پس 48هاي راست مغزي  درصد به ترتيب در نيمكره
، 16/4 ± 56/34 ،72/6 ± 09/17 (mean±SD)آمبوليزاسيون برابر با 

نمودار . (باشد  مي61/20 ± 17/6 و 5/13 ± 72/10، 25/21 ± 80/7
كارگرفته شده بود ميزان حجم ه ب USگروه دوم، كه  در) 1 شكل و

داري كوچكتر از گروه   و بطور معني66/25±41/7انفاركتوس معادل 
حجم انفاركتوس بين گروههايي كه اولتراسوند ). >05/0P(كنترل بود 

كردند تفاوت   را دريافت ميtPAپايين  به تنهايي يا به همراه دوز

 +USو  USبين دو گروه  يدار معنيداري نداشت و تنها تفاوت  معني

high tPA  01/0(مشاهده شدP< .( ادم مغزي برحسب درصد در
 high و low tPA US، low tPA ،US+high tPA+ گروههاي كنترل،

tPA به ترتيب برابر با (mean±SD) 9/1± 32/7 ،09/2± 33/5 ،
.  درصد بود45/4 6/1±، 73/3 19/1±، 85/5 42/1±، 64/1±44/4

 ،كارگرفته شده استه به تنهايي ب US در گروه دوم كه )2نمودار (
بكارگيري اولتراسوند به همراه . باشد  مي63/5±78/1ميزان ادم معادل 

high tPA يا low tPA به تنهايي يا در شرايط نورموترمي ميزان ادم 
داري نسبت به گروه كنترل به ترتيب با  مغزي را به طور معني

001/0P< 05/0 ياP<ادم مغزي در گروه .  كاهش داده استUS  نسبت
. داري تغيير كرده است به حيوانات گروه كنترل نيز به طور معني

  ساعت در48 و 24، 3رات اختلالات حركتي نورولوژيك طي تغيي
سه .  نمايش داده شده است1گروههاي متفاوت مطابق جدول شماره 

آمبوليزاسيون، تمامي حيوانات اختلال حركتي  ساعت پس از
 US براي گروههاي كنترل، 3ميانه كه با اند  داري را نشان داده معني

،+low tPA US ،low tPA ،US+high tPA و high tPA بيان شده 
 پس از آمبوليزاسيون، ميانه اختلالات مشاهده 24در ساعت . است

نسبت به گروه   low tPA +USوUS+high tPA  هاي شده در گروه
 از    ساعت پس05/0P< .(48(كنترل بهبود يافته است 

رل كاهش ـون، اختلالات نورولوژيك نسبت به گروه كنتـآمبوليزاسي
 ،MCAانسداد  سه ساعت پس از ).>05/0P(نشان داد داري را  معني

 هر يك از فعاليت تشنجي در دو رت از گروه كنترل و يك رت از
 48 و 24. دـده گرديـ، مشاهUS،+low tPA  US ،low tPAاي ـه گروه

 مبوليزاسيون، فعاليت تشنجي در يك رت از هر يك ازآساعت پس از 
العه فعاليت تشنجي در در اين مط. هاي آزمايش مشاهده شد گروه
 دريافت كرده بودند high tPAيا  US+high tPA  هايي كه گروه

   ساعت 48  و24، 3هاي  ميزان وقوع تشنج در زمان. نگرديد مشاهده
  

  اختلالات نورولوژيك بعد از ايسكمي مغزي : 1 -جدول
   ساعت48   ساعت24   ساعت3  گروه

  )10n=(  3)75/3-25/2(  5/2)3-2(  2)3 -2(كنترل 
US )8n=(  3)75/3-25/2(  5/2)3-2(  2)3 -2(a  

US+ low tPA )8n=(  3)3 -2(  )2-2(a  5/1)2-1(a  
Low tPA) 8=n(  3)3 -5/2(  3)3 -2(  2)2 -1(a  

US+ high tPA) 8=n(  3)3 -2(  2)2 -25/1(a  1)2 -1(a  
High tPA) 9=n(  3)3 -2(  2)5/2-2(  2)2 -1(a  

 هايافته
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 سـاعت   48حجم انفـاركتوس    . اركتوساثرات اولتراسوند در حجم انف    : 1-نمودار
نـشانگر  .* باشد  مي mean+SDنمودار نشانگر   . گيري شد  اندازه MCAپس از انسداد    

در گـروه كنتـرل     . )>05/0P (دار نسبت به گروه كنتـرل مـي باشـد           تفاوت معني 
)10n= ( و گروههايUS  ،+low tPA US،hig tPA + low tPA ,US)8n=(  و گروههـاي و  

hig tPA) 9n=.(   
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
                          A                                         B 

انفاركتـه مـورد نمـايش       ناحيـه دچـار    تصوير برشهاي مغـزي كـه دو      : 1-شكل
 selective(نكـروز نـوروني نـاقص     نمايـانگر  Light redقرارگرفته است ، ناحيه 

neuronal (گر نكروز نـوروني تـام   ناحيه سفيد رنگ نمايان و)total necrosis.( A :
يـك نمونـه از     : tPA .B و   USيك نمونه از آسيب ايسكمي درگروه درمان شده با          

  ). دراين گزارش ناحيه سفيدآناليز گرديده است(آسيب ايسكمي درگروه كنترل 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

از  ساعت پس 48ادم مغزي . اثرات اولتراسوند در ادم مغزي در رت: 2-نمودار
نشانگر .* مي باشد mean+SDنمودار نشانگر . اندازه گيري شد  MCAانسداد 

در گروه كنترل . )>05/0p (دار نسبت به گروه كنترل مي باشد تفاوت معني
)n=10 (هاي  و گروهUS ،+low tPA US،high tPA + low tPA ,US )8n= ( و گروههاي

  ).=high tPA )9n و 
  

فاوت  تها ي كنترل و ساير گروهبين گروهها MCAانسداد پس از 
  .داري مشاهده نگرديد معني

  
 

يكسان  USعمل داروهاي ترومبوليتيك توسط  اثر تقويتي بر
در علم پزشكي  USباشد، اين اثر همانند ساير ويژگيهاي درماني  نمي
ميزان  USاند كه   همكاران نشان دادهو  Harrison.باشد مي

 " قبلا45.دهد ل شيمي درماني را افزايش ميسيتوتوكسيسيتي عوام
تواند اختلالات متعاقب مدل  گزارش گرديده بود كه اولتراسوند مي

دهد همچنين گزارش شده بود كه اثر  امبوليك سكته مغزي را كاهش 
بر بهبود عوارض مدل ايسكمي مغزي در شرايط  tPAدرماني 

اند كه اولتراسوند  ده نتايج نشان دا46.است نورموترمي و هيپرترمي مؤثر
و  USرا افزايش دهد زيرا بكارگيري توام  tPAتواند اثرات درماني  مي

tPA   ميزان عوارض ايسكمي را در مقايسه با بكارگيري هر كدام به
 N-methyl-d-aspartate-evokedمقدار tPA .تنهايي كاهش داده است

Ca2+دنبال ايجاد توكسيسيته سلول عصبي و به   كه عامل مهمي در
 نتايج اين مطالعه با 46و47.دهد باشد را افزايش مي آن مرگ سلولي مي

اثر افزايش يافته فيبرينوليتيك  و همكاران مبني بر Behrensمطالعات 
t-PAهاي متفاوت  ها و فركانس  در شدتUS 14و19و48و49.همخواني دارد 

اين اثرات محافظتي باعث افزايش جريان خون در لخته و اطراف 

بحث
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 و t-PA و افزايش تجمع 52و53 و القاء تغيير در ساختمان فيبرين50و51آن
مطالعه حاضر ما اثرات   در54-56.شود پلاسمينوژن در سطح لخته مي

درماني اولتراسوند را در مدل حيواني و تحت شرايط نورموترمي 
ها در شرايط   در رتUSنتايج نشان داد كه بكارگيري . انجام داديم

كاهش حجم انفاركت مغزي .  اثرات محافظتي استنورموترمي داراي
 USبكارگيري .  مشاهده گرديد US-t-PA و USدر هر دو گروه 

. داري كاهش داد همچنين زمان بهبود اختلال حركتي را به طور معني
از بدتر شدن اختلالات متعاقب  USدهد كه  اين اطلاعات نشان مي

تعددي جهت بيان هاي م مكانيسم. نمايد سكته مغزي جلوگيري مي
در مورد مدل ترمبوامبوليك سكته مغزي در  USنحوه عمل كرد 

 - 1 .باشد شرايط نورموترمي وجود دارد كه به شرح زير مي
با  USاريتروسيتهاي داخل لخته خون به دنبال در معرض قرارگرفتن 

 شوند و باعث فيبرينوليز فركانس پايين شكافته و گسيخته مي
با  USن اريتروسيتها در هنگام بكارگيري  گسيخته شد56.گردد مي

 اثر رهايش 57.فركانس بالا در خون غير لخته نيز نشان داده شده است
Hb  در از بين بردن اريتروسيتها اثرفيبرينولوتيك امواجUS  را افزايش

  56و57.داده است

تواند اثر فيبرينوليز داشته باشد و باعث  سازي پلاكتها مي فعال
سازي   ولي اين اثر فعال58و59.هاي خوني گردد  لختهفشرده شدن بيشتر

 60.مشاهده نشده است) US )W/cm2 7/0ها در شدتهاي پايين  پلاكت
  57و61.باشد مي USها وابسته به فركانس و شدت  سازي پلاكت فعال

هاي مؤثر در فرآيند  پايه اطلاعات موجود مكانيسم بر
 نسبت به دارو USمواج فيبرينوليتيك در فركانس بالا و شدت پايين ا

 و اندازه مشتقات يا توليدات ديگر پلاسمايي را 62اختصاصي نيستند
 تصور بالعكس 62.شوند  و باعث گسيخته شدن لخته نمي13ندادهتغيير 
تواند باعث افزايش انتقال عوامل  مي USشود كه اثر جمعي امواج  مي

رومبوس ها شده و متعاقب آن جريان را در ت ليتيك به داخل لخته
شود كه فيبرهاي فيبرين پراكنده   همچنين باعث مي49افزايش دهد،

 و باعث تغيير در تمايل 18و63شده و به فيبرهاي كوچكتر تبديل گردند
در نهايت منجر به افزايش اتصال و و شده هاي اتصال  دارو به جايگاه

د نتوان  ميUSد كه امواج كن  اين مطالعه پيشنهاد مي52.دنگرداثر دارو 
 محافظتي در مغز آسيب ديده ايسكميك در مدل عواملبه عنوان 
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Background: Ultrasound (US) has been used in neuroprotection after 
cerebral ischemia; however, its use is controversial. Application of US in 
combination with fibrinolytic agents may improve fibrinolytic effects. In 
this study the effects of US, alone or in combination with tissue 
plasminogen activator (tPA), on brain ischemic injury were examined and 
we studied whether US is protective in the brain injured by ischemia under 
normothermic conditions.  
Methods: We performed two studies. In the first study, rectal and brain 
temperatures were compared. In the second study, we studied whether US 
alone or in combination with tPA is neuroprotective in thromboembolic 
stroke. To induce focal cerebral ischemia, a clot was formed in a catheter. 
Once the clot had formed, the catheter was advanced 17 mm in the internal 
carotid artery until its tip was 1-2 mm away from the origin of the middle 
cerebral artery (MCA). The preformed clot in the catheter was then injected, 
and the catheter was removed. The wound was then closed and the 
infarction volume, edema and neurological deficits were measured after 
MCA occlusion. 
Results: The temperature in the brain was approximately 0.50 ºC lower than 
the rectal temperature. In the control, US+low tPA, low tPA, US+high tPA 
and, high tPA groups, the infarct volume (%) was 34.56±4.16, 17.09±6.72, 
21.25±7.8, 13.5±10.72 and 20.61±6.17 (mean ±SD) at 48 h after MCA 
occlusion, respectively. The results indicate that US alone reduces the 
infarct volume by 30% compared to that of the control group (P<0.05). US 
improved neurological deficits and reduced brain edema significantly 
(p<0.05). 
Conclusions: This study indicate that US appears to have a protective effect, 
alone and in combination with tPA, in an embolic model of stroke.  
 
Keywords: Stroke, ultrasound, tissue plasminogen activator 
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