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 دهیچك
 به مغز قشر یهرم یسلولها رفتن دست از موجب تواند یم که استی جهان بزرگ معضل كی یمغز یسکمیا

 در زرشک یدروالکلیه عصاره ویکتنوروپروت نقش به یمطالعات رایاخ شود.  خون بازگشت /یسکمیا بیآس دنبال
 9 به ها رت شد. انجام ستاریو نر رت سر 11 یرو بر و یتجرب صورت به مطالعه نیا .است پرداخته حاد ایسکمی

 دیکاروتی ها انیشر طرفه دو بستن توسطی سکمیا مدل شدند. میتقس یشیآزما و یسکمیا ،کنترل ییتا 6 گروه
 یدروالکلیه عصاره قی،تزر یشیآزما روهگ .دردیگرد برقرار خون بازگشت سپس و انجام قهیدق 24 مدت به مشترك
 ها موش مغز ایسکمی بعد روز 0 از پس شد. انجام یسکمیا از قبل روز 7 مدت به یصفاق داخل بصورت زرشک

 یهرم یها سلول تعداد .نددیگرد آمیزی رنگ ولهیو فست زلیکر روش به یساز آماده از پس و شده آورده رونیب
 ها داده یآمار زیآنال سپس شدند شمارشImaging-Pro-Plus افزار نرم توسط گروه سه هر مخ فرونتال پره قشر

 موجب یسکمیا قهیدق 24 که داد نشان نتایج .گرفت صورت Tukey آزمون و کطرفهی ANOVA آزمون توسط
 ها سلول این تعداد در یدار یمعن تفاوت که بطوری بود شده مخ قشر یهرم یها سلول تعداد دار یمعن کاهش

 یشیآزما گروه و کنترل گروه نیب تفاوت نیا کهیصورت در .شد دهید آزمایشی و کنترل گروه با یسکمیا گروه بین
 یهرم یها سلول یرو بر کینوروتروف اثر یدارا زرشک یدروالکلیه عصاره که داد نشان بررسی این .نبود دار یمعن

 .باشد مطرح کیسکمیا یمغز یها بیآس جهت یدیجد درمان عنوان به تواند یم و بوده مغز فرونتال پره قشر
 

 .فرونتال پره کورتکس خون، بازگشت-یسکمیا زرشک، یالکل درویه عصاره :ها کلیدواژه
 

 مقدمه
 شناختهی جهان بزرگ معضل كی بعنوانی مغز ایسکمی

 افتادگی کار از و مرگ علت سومین مغزی سکته است. شده

 گرید لیدلا ترین ازمهم .]1[ باشد می پیشرفته کشورهای در
 کاهش و تیترومبوآمبول ،یقلب ستیا به توان یم ایسکمی،

ی ویر -ی قلبی جراح اعمال انیجر در خون فشار دیشد

mailto:zsharifi@iautmu.ac.ir


 همکاران و سارا ببران / ییکورتکس پره فرونتال مغز موش صحرا کیستومورفولوژیه راتییتغ یزرشک بر رو یدروالکلیاثر عصاره ه یبررس 23

 

 ،یحرکت اختلالات به منجر تواندیمی مغزی ایسکم نمود. اشاره
 .]3 و 2[ گردد (aphasia) تکلم اختلال ویی نایب وی حس

 اثر در که شود می گفته آسیبی به خون بازگشت ضایعات
 ایسکمی زمان مدت از بعد بافت به خون جریان بازگشت

 خاصی وضعیت غذایی مواد و اکسیژن فقدان شود. می ایجاد
 خون گردش دوباره بازگشت نتیجه در کند می ایجاد را

 ایجاد اثر در اکسیداتیو ضایعات و التهاب به منجر تواند می
 خون بازگشت اثر در که هایی آسیب گردد. استرس اکسیداتیو

 دیده ضایعه بافت التهابی عملکرد نتیجه در شود، می ایجاد
 خون مجدد بازگشت توسط خون سفید های گلبول است.
 و اینترلوکین مانند التهابی فاکتورهای آزادسازی باعث

 .]4[ گردند می دیده ضایعه بافت در آزاد های رادیکال
 ها سلول در اکسیژن برگشت باعث بازگشتی خون جریان

 گردد. می آزادی ها کالیراد شدن آزاد ازی ناشی ها بیآس و
 باعث و گذاشته تاثیر سیگنالینگ روی بر تواند یم امر این

 .گردد آپوپتوز یا سلولی شده ریزی برنامه مرگ
 کوچک خونی عروق است ممکن همچنین ها لکوسیت

 .]5[ گردند بیشتری ایسکمی باعث نتیجه در کرده مسدود را
 نسبت ها نرون ازی خاص انواع و مغز ازی مشخصی نواح

ی ها نرون که ]6-3[ باشند یم حساستری مغزی ایسکم به
 آن از مخطط واجسام پوکامپی،ه مخ قشر هیناح دالیرامیپ

ی ها سلولی اختصاص بیآسی نواح نیا در باشند. یم جمله
 ها نرون بیآس دیتشد به منجر که گردند یم فعال زین الیگل
  .]7[ گردد یم

 عبارتند ایسکمی جریان در شناسی آسیب وقایع مهمترین
 :از

 ،یانرژ ریذخا هیتخل اندازه، از شیبی التهاب العمل عکس
 ریذخا هیتخل به منجر که مغز خون انیجر کاهش آپوپتوز،

 پر فسفات اتصالاتی حاو باتیترک ریسا وی سلولی انرژ
 ،یونی یها پمپ تیفعال در اختلال گردد. یمی انرژ

 بعلت سلولی داخل دوزیاس و كیپوکسیه ونیزاسیدپلار
ی آزادساز و میکلس و میسد شیافزا ،یهواز یب سمیمتابول

 كیتحر ك،یتیکاتالی ها میآنز شدن فعال نه،یآمی دهایاس
 و میکلس و میسد شیافزا ،(NO) دیاکسا كیترین دیتول

 ژن بیان در تغییر و اکسیژن آزاد های رادیکال سایری آزادساز
 .]11-8[ گردد می مشخص

 ریزی برنامه مرگ روی بر ماده 111 از بیشی اثرحفاظت
 ]11 [است شده ثابتی شگاهیآزمای ها مدل در سلولی شده

ی ها مدل از کهی بخش دیام جینتا خلاف بر متأسفانهی ول
 آمده، بدستی سلول مرگ نوع ازاینی ریجلوگ دری وانیح
 معضل با مقابلهی برای مؤثری فارماکولوژی استراتژ چیه

 و اثر کمبود لیدل به دیشا امر نیا است. نشده دایپی ایسکم
 .]12،13[ باشد داروی جانب عوارض ای

 که هستند ارزشی با منابع طبیعی های فراورده امروزه
 از ای گسترده ی محدوده در جایگزین داروهای عنوان به غالبا

 .گیرند می قرار استفاده مورد ها بیماری
 بومی گیاه berberis vulgaris علمی نام با زرشک

 گیاه این عنصر ترین مهم است. ایران جنوبی مناطق
 ,berberineعنوان تحت ایزوکینولین آلکالوییدهای

oxycanthine, berbamine, palmatine باشند. می 
 برای سنتی طب عنوان به گیاه این مختلف های بخش

 عروقی, قلبی شامل متعددی های بیماری درمان و پیشگیری
 عفونی های بیماری و کلیوی پوستی, تنفسی, گاستروانتریت,

 باکتریال, آنتی اثرات است.همچنین گرفته قرار استفاده مورد
 آن اجزای و berberis.vulgaris انگلی ضد و قارچی ضد
 بر است. شده داده نشان نیز پاتولوژیک های آسیب علیه

 به ایران، در مشابه مطالعه عدم به توجه با و اساس همین
 هیستومورفولوژیک تغییرات روی بر زرشک اثر بررسی

 متعاقب ویستار نر صحرایی موش فرونتال پره ی ناحیه
 پرداختیم. خون بازگشت ایسکمی/

 

 مطالعه انجام روش
 مرکز در پژوهشی -تجربی صورت  به حاضر تحقیق

 پزشکی علوم دانشگاه دارویی گیاهان فارماکولوژی تحقیقات
 نژاد نر  موش سر 18 ابتدا در گرفت. انجام تهران اسلامی آزاد

 هفته8 سن با پاستور( قاتیتحق موسسه از شده  هی)ته ویستار
 مدت به مطالعه شروع از پیش گرم، 311 تا 251 بین وزن و

 25-23یدما در آزمایشگاه شرایط با تطبیق جهت هفته یک
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 کلیس ساعت 12 با و درصد 51 رطوبت گراد، سانتی درجه
 .شدند نگهداری انجامی کیتار -ییروشنا
 

 آزمایش های گروه و حیوانات
  :گرفتند قرار زیر تایی 6گروه 3 در حیوانات

 بیهوش زیلازین-کتامین توسط ها رت کنترل: گروه .1
 .شدند

 ها، رت کردن بیهوش از بعد ایسکمی: گروه .2
 21 مدت به طرف دو مشترک کاروتید های شریان
  .گرفت انجام خون بازگشت سپس و شده بسته دقیقه

 عصاره mg/kg 11 تزریق آزمایشی: گروه .3
 مدت به صفاقی داخل بصورت زرشک هیدروالکلی

ی سکمیا تحت هفتم روز در ها رت شد. انجام روز 7
 مجدد بازگشت سپس و گرفتند قرار دقیقه 21 مدت به

 های شریان بستن با ایسکمی (IP) شد. انجام خون
 روز 4 شد. القاء دقیقه 21 مدت به مشترک کاروتید

 مغز و قربانی ها رت تمامی ایسکمی، القای از پس
 آماده ویوله فست کریزل آمیزی رنگ منظور به آنها

 .شد سازی
 
 جراحی روش

 / گرم میلی01 ( زیلازین – کتامین توسط حیوانات
 2 زایلازین کیلوگرم گرم/ میلی 5 و درصد 5 کتامین کیلوگرم

 ناحیه در عمودی برش یک شدند. بیهوش آلمان( – درصد
 بالای تا تحتانی آرواره تراز پایین )کمی حیوان گردن قدامی
-چنبری -جناغی عضله زدن کنار با و شد ایجاد جناغ(

 در سمت دو هر در مشترک کاروتید های شریان پستانی،
 از واگ عصب کردن جدا از پس و گرفت قرار دید معرض

 بسته دقیقه 21 مدت به میکروسرجری کلامپ توسط آن،
 مجددا خون گردش و شده برداشته ها کلامپ سپس . شدند
 مقعدی حرارت درجه جراحی مدت طول در گردید. برقرار
 لامپ از استفاده با و گیری اندازه ترمومتر توسط مرتبا حیوان

 شد. تثبیت گراد سانتی درجه 37 در حرارت درجه گرمایی
 تا حیوانات و شد دوخته بخیه نخ توسط شده ایجاد برش
 و گرفته قرار نظر تحت وضعیت، تثبیت و آمدن بهوش موقع

 جداگانه قفسهای در ساعت 24 مدت به جراحی از بعد
 ایسکمی از بعد روز 4 حیوانات تمامی شدند. نگهداری

 توسط نفوذی روش با ها آن مغز و شده بیهوش دوباره
 جمجمه از سپس فیکس، اولیه بصورت %4 پارافرمالدئید

 %4 پارفرمالدئید محلول در بهتر ثبوت برای و شده خارج
 .شد داده قرار

 
 سلینی زیآم رنگ روش

 از استفاده با کرونال مقاطع سازی، آماده و ثبوت از پس
 ترین قدامی از µ10 ضخامت بهی روتار کروتومیم دستگاه

 منتقل نهیژلاتی ها لامی رو بر و تهیه مغز بافت بخش
 )مرک(، ویوله فست کریزل گرم2/1 توسط و دندیگرد

یی زدا نیپاراف ،ینیپاراف مقاطع ابتدا در .شدند آمیزی رنگ
 به ها نمونه شد. انجام مقطر آب توسطی ریآبگ سپس و شده

 آب در و ماندهی باق % 11/1 ولهیو لیکرز در قهیدق دو مدت
 توسط کردن شفاف وی ریآبگ انتها در شدند. شسته مقطر
 توسط ها لام سپس و گرفته صورت للیگز در کردن ور غوطه

 اجسام شده رنگی ها لام در شدند. چسبانده انتلان چسب
 .شدند دهید بنفش تا پررنگی آب رنگ به سلین

 
 سلولی شمارش

 ×411 بزرگنمایی با نوری میکروسکوپ توسط ها نمونه
 و هسته که شکلیی هرمی ها نورون فقط و شدند بررسی
 و زنده سلولهای بعنوان داشتند، مشخص و واضح هستک

 تهیه فتومیکروگراف  8 نمونه هر از شدند. گرفته نظر در سالم
 بطور کرونیم 41 فاصله حداقل با فتومیکروگراف سه شدکه

 توسط فرونتال پره قشر هرمی های سلول و انتخاب تصادفی
 نیانگیم و شدند شمارش Imaging-Pro-Plus افزار نرم
 .دیگرد منظور آنها

 
 ها داده تحلیل و تجزیه

 از استفاده با و آوری جمع میدانی صورت به ها داده
 ANOVA آماری آزمون توسط ،23SPSS یآمار افزار نرم

 گرفت. قرار تحلیل و تجزیه مورد Tukey تست و کطرفهی
 .شد گرفته نظر در P<0.05 داری معنی سطح
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 اخلاقی ملاحظات
 با کار اصول با مطابق مطالعه، اخلاقی اصول کلیه
 دانشگاه مصوب انسانی مطالعات و آزمایشگاهی حیوانات

 جلوگیری برای گرفت. انجام تهران اسلامی آزاد پزشکی علوم
 پلاستیکی های قفس در ها موش بهداشت، حفظ و آسیب از

 24 سیکل دارای حیوانات شدند. نگهداری مخصوص
 و بوده تاریکی ساعت 12 و روشنایی ساعت 12 ساعته

 از جلوگیری برای داشتند. غذا و آب به آزادانه دسترسی
 جمله از دردناک پروسه هر انجا از قبل ها موش دردکشیدن،

 شدند. بیهوش جراحی
 IR.IAU.TMU.REC.1397.074 اخلاق: مصوبه کد
 
 نتایج

 فرونتال پره قشر در زنده های سلول تعدادی بررس
 آمیزی رنگ از استفاده با ها نمونه ،بررسی مطالعه این در
 یک زیر تصاویر در شد. انجام ویوله فست کریزل

 یکی در را فرونتال پره ناحیه هرمی های سلول از میکروگراف

 کنترل گروه در ترتیب به گانه، سه های گروه های موش از
 گروه (،B-1 )شکل ایسکمیک گروه (،A -1 )شکل )شاهد(

 کنید. می مشاهده (راC-1 )شکل آزمایشی
 دیکاروتی ها انیشر بستن که داد نشان ها دادهی بررس

 تعداد دیشد کاهش باعث قهیدق 21 زمان با مشترك
 دهیگرد فرونتال پره کورتکس هیناح سالمی هرمی ها سلول
 زنده هرمیی ها سلول تعداد نیانگیم که بیترت نیا به است.

 .(2 )جدول بود کرده دایپ تنزل 33/7 عدد به عدد 17/33
 تفاوت ،یسکمیا گروه و کنترل گروه نیبی آمار اختلاف

 (P< 0.05) . داد. نشان را داری معنی
 موجب ها رت به زرشک هیدروالکلی عصاره تجویز
 به شد. ایسکمی برابر در ها نورون تعداد کاهش از جلوگیری

 در زنده هرمی نورونهای تعداد میانگین بین دیگر، عبارت
 گروه با مقایسه در زرشک هیدروالکلی عصاره گروه

 در (P=1012) بود معنادار آماری اختلاف ایسکمی،
 )جدول نبود دار معنی کنترل گروه با اختلاف این که صورتی

 (.1 نمودار ،1
 

 
زرشک(،  : آزمایشی ) عصاره هیدروالکلیC: ایسکمی. B: گروه کنترل. Aهای مختلف.  نورون های هرمی ناحیه پره فرونتال در گروه -1شکل

یل فست ویوله بزرگنمایی  یک نورون دژنره را نشان می دهد. Bیک نورون سالم و پیکان  A.پیکان  X 400رنگ آمیزی کرز
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 (3) ( و عصاره هیدرو الکلی زرشک2(، ایسکمی)1) های کنترل های هرمی درگروه . آمار توصیفی تعدادسلول1جدول 
 

 (Jگروه) (Iگروه)
اختلاف 

 (I-Jمیانگین)
خطای 

 ستانداردا
 سطح معناداری

 % فاصله اطمینان59
 کران پایین کران بالا

1 2 250833 40328 111. 37018 14050 

 3 7033 40328 241. 18058 3001- 

2 1 250833- 40328 111. 14050- 37018- 

 3 180511- 40328 112. 7026- 20074- 

3 1 70333- 40328 241. 3001 18058- 

 2 180511 40328 112. 20074 7026 

 
 های مورد مطالعه فرونتال در بین گروه های هرمی سالم قشر پره . میانگین تعداد سلول2جدول

 

یزل فست ویوله ) سلول های عصبی بقا یافته (  رنگ آمیزی کر

 انحراف معیار میانگین تعداد موش ها گروه

 60147 33017 6 کنترل

 40133 7033 6 ایسکمی

 110756 25083 6 زرشک

 

 
 .:تعداد سلول های هرمی  سالم ناحیه پره فرونتال در گروه های مورد مطالعه 1نمودار 

 (P≤0.05) اختلاف معنی دار با سایر گروه ها *
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 بحث
نتایج این بررسی نشان داد که ایسکمی/ بازگشت خون 

دقیقه باعث مرگ تاخیری  21 فراگیر گذرا در مغز به مدت
ها کاهَش  فرونتال گردیده و این سلول های هرمی ناحیه پره  سلول

ها نشان  ای در تعداد متعاقب مرگ تاخیری نورون قابل ملاحظه
دادند. در این زمینه تحقیقات مختلفی با بررسی بر روی گیاهان 

اند و اثرات مختلفی مشاهده شده است  مختلف انجام شده
]14-23[. 

مرگ تاخیری سلول عصبی بعداز ایسکمی/ بازگشت خون 
در نواحی حساس دستگاه عصبی مرکزی ثابت شده است 

ای بر روی ژل  هسته DNAهای  . تصاویری که از نردبان]24[
های آپوپتوتیك  الکتروفورز بدست آمده، یك یافته مهم در سلول

 21یا   5دقیقه درموش صحرایی بزرگ و  21یا  12که  باشد می
های  بررسی .]26،25[ شود دیده می Gerbilدقیقه در 

ها در اثر ایسکمی انجام  بیشماری در ارتباط با علت مرگ سلول
شده است ولی تاکنون عملکرد قطعی که باعث مرگ تاخیری 

 نورون بعد از ایسکمی گردد، یافت نشده است.
گیاه بومی مناطق  berberis vulgarisزرشک با نام علمی 

های فیتوشیمیایی انجام شده  جنوبی ایران است. در بررسی
اکسیدانی به  مشخص گردید که میوه زرشك دارای فعالیت آنتی

بتا کاروتن،  اکسیدانی مانند  واسطه ترکیبات متفاوت آنتی
، ترکیبات فنلی و بوتیلاتهیدروکسیلاز تولوئن می  Cویتامین

کسیدانی میوه زرشك ممکن است ا باشد.فعالیت بالای آنتی
. پس از کروماتوگرافی و ]27[ناشی از ترکیبات فلاونوئید باشد 

 Cannabisin G، Lyoniresinol جداسازی سه ترکیب فنلی،
حاصل آمده است  N-(P-trans–coumaroyl tyramin) و

بالا  Cannabisin, Lyoniresinolاکسیدانی که فعالیت آنتی
ن عصاره میوه زرشك قادر است گزارش شده است. بنابرای

. عصاره زرشك، ]28[پراکسیداسیون لیپیدها را مهار کند 
ها  را مهار کرده و سطح مونوآمین  A-MAOمونوآمین اکسیداز

مانند اپینفرین و دوپامین در مغز موش افزایش می دهد. 
با افزایش مقدار نورآدرنالین و دوپامین در  MAO های مهارکننده
نمایند  ی اثر ضدافسردگی خود را اعمال میهای عصب سیناپس

(. اثر عصاره زرشك به عنوان داروی 31،31،20)
ضدافسردگی، از طریق تداخل بر رسپتورهای نورآدرنالین و 

های استریاتوم،  دوپامین عمل میکند. از مطالعه مونوآمین
هیپوکامپ و کورتکس پیشانی مشخص شده است که عصاره 

دار  موجب افزایش معنی (20mg/kg)زرشك به میزان 
نورآدرنالین قشر پیشانی و هیپوکامپ و باعث ذخیره نورآدرنالین 

شود. بنابراین مکانیسم ضدافسردگی زرشك با  در مغز می
افزایش فعالیت مونوآمین و از طریق مهار فعالیت اکسیداسیون 

. بربرین که یکی از فراوانترین ]32[گیرد  مونوآمین صورت می
های ثانویه  موجود در گیاه زرشك و در واقع از متابولتآلکالوئید 

را  ]ACE  ]34،33است، اثر کاهنده فشار خون و مهار آنزیم
های صحرایی دارد و همچنین خاصیت  در موش

، استیل کولین MAO-B،A-MAOکولینرژیک، مهار  آنتی
. اثر ]38-35[ها دارد  استراز و یك اثر حفاظتی برای نرون

کردن جریان پتاسیم در  ك از طریق مسدودمسکنی میوه زرش
دهد )اثر حفاظت نورونی بدین ترتیب شرح داده  مغز رخ می

شود(. وانگ نشان داد که بربرین جریان انتقال پتاسیم را به  می
های  . بربرین موجب کاهش آسیب]30[کند  خارج متوقف می

ناشی از اکسیداسیون در مغز شده و به عنوان یك مهارکننده 
کند. آلکالوئید فوق  تی استیل کولین استراز عمل میرقاب

همچنین موجب مهار تیروزین هیدروکسیلاز و در نتیجه کاهش 
. این ماده نقش ]41[شود  ها می ترکیبات دوپامین در سلول

های  زیادی در مسیرهای مهاری عصبی نیز داشته و وابستگی
. بربرین )زرشك( به طور ]41[دهد  مورفینی را کاهش می

مؤثری محصولات پراکسیداسیون لیپیدها را با خاصیت آنتی 
اکسیدانی خود، کاهش داده و به این ترتیب از آسیب به 

های  در برابر رادیکال SOD اکسیدانی مانند های آنتی آنزیم
نقش  SOD آنزیم .کند اکسیژن و پراکسید هیدروژن حمایت می

آنیون اکسید  های اکسیداتیو دارد و حفاظت بافتی در برابر آسیب
کند. این آنزیم موجب کاهش  را به پراکسید هیدروژن تبدیل می

های  موش آزوکسی متان که عامل ایجاد سرطان رکتوم در
شود. در نتیجه بربرین دارای خاصیت آنتی  صحرایی است، می

و یا   ACEرادیکال و آنتی اکسیدان است واحتمالًا با مهار آنزیم
تواند باعث کاهش  فت مغز میخاصیت آنتی اکسیدانی در با

 .ضایعات مغزی متعاقب ایسکمی / بازگشت خون مغزی گردد
 
 گیری نتیجه
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ق عصاره هیدروالکلی ینتایج این مطالعه نشان داد که تزر
دقیقه قبل از ایسکمی با جلوگیری از تغییرات  31زرشک

سلولی، نقش موثری بر روی  مورفولوژیک و درنتیجه مرگ 
ناحیه پره فرونتال مغز دارد. بنابراین بنظر های هرمی  سلول

های  طریق مکانیسم رسد عصاره هیدرو الکلی زرشک از می
تواند بعنوان  یاکسیدانی، م ضدالتهابی، فعالیت آنتی احتمالی

در نظر  یمغز یسکمیعات ایضا یبرا ینه درمانیك گزی
 گرفته شود.
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Abstract 
Cerebral ischemia is a major global problem that can lead to the loss of cortical pyramidal cells 

following ischemic / reperfusion injury. Recent studies have examined the neuroprotective role of 

barberry hydroalcoholic extract in acute ischemia. This study was performed experimentally on 18 

male Wistar rats. Rats were divided into 3 groups of control, ischemic and experimental. The ischemic 

model was performed by bilateral ligation of the common carotid arteries for 20 minutes and then 

blood was restored. In the experimental group, barberry hydroalcoholic extract was injected 

intraperitoneally for 7 days before ischemia. After 4 days of ischemia, the rat’s brains were removed 

and stained by applying chrysalis fast violet method. The number of pyramidal cells of the prefrontal 

cortex of all three groups was counted by Imaging-Pro-Plus software. Then, statistical analysis of the 

data was performed by one-way ANOVA and Tukey test. The results showed that 20 minutes of 

ischemia significantly reduced the number of pyramidal cells in the cerebral cortex, so that there was a 

significant difference in the number of these cells between the ischemic group and the control and 

experimental groups. However, this difference between the control group and the experimental group 

was not significant. This study reveals that hydro alcoholic extract of barberry has a neurotropic effect 

on the pyramidal cells of the prefrontal cortex and can be considered as a new candidate for treating of 

ischemic brain injuries. 
. 
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