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  چکيده
 در رت ١کنتوزيون ي دپرنيل در مدل ضايعه نخاع-)-( از ي ناشي عملکرديدر اين مطالعه، بهبود :هدفزمينه و 
  .  شديماده بررس

  ي و مساوي  وارد مطالعه شدند و به صورت تصادفSprague Dawley رت ماده سالم نژاد ۱۸تعداد :  بررسیروش
)۶n= (کنترل، شم و يبه گروهها )-(-وانات در سطح مهره يهمه ح. م شدندي دپرنيل تقسT13در.  شدندينکتومي لام 

 دپرنيل -)-. (دي ايجاد گرد weight droppingکي بر اساس تکن کنتوزيونعهي دپرنيل، ضا-)-( کنترل و يگروهها
 ين به صورت داخل صفاقيزان نرمال سالي دپرنيل و در گروه کنترل به همان م-)-( در گروه mg/kg/day ۱/۰با دوز 

ان هفته يعه و در آخر هر هفته تا پايجاد ضايبعد از ا، در روز اول BBB ٢يتست حرکت. ديق گردي روز تزر۱۴به مدت 
عه محاسبه و با هم ي در محل ضاي حرکتيمانده و تعداد نورونهايحجم بافت باق. ها انجام شد هشتم در همه گروه

  . دنديسه گرديمقا
ها غير از روز اول، به سه با گروه کنترل در همه زماني دپرنيل در مقا-)-(افت کننده ي گروه دري حرکتييتوانا: ها افتهي

 هم افزايش ي حرکتي بافت باقيمانده نخاع و تعداد متوسط نورونهايدر بررس.  افزايش نشان داديدار يطور معن
  ). >۰۵/۰P(  دپرنيل نسبت به کنترل مشاهده شد-)-( در گروه يدار يمعن
د نخاع باعث ي و ماده سفي حرکتيز دپرنيل احتمالاً با حفظ نورونهايد که تجوااين تحقيق نشان د: يريگ جهينت

  . شود ي در رت ماده مکنتوزيون يعه نخاعي در مدل ضاي حرکتيبهبود
  ، کنتوزيوني دپرنيل، ضايعه نخاع:ها هكليدواژ

               ۷/۱۰/۸۸:     پذيرش مقاله۷/۱۰/۸۸:       اصلاحيه نهايی۳۰/۹/۸۸: وصول مقاله
 

                                                
1. Contusion 
2. Basso, Beattie, Bresnahan 
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  مقدمه
 ناگهاني و دثهحاآسيب نخاعي حاد تروماتيک يک 

غيره منتظره است که نتايج آن اغلب براي تمام عمر بيمار 
ماند و به راههاي مختلف نه تنها بيمار، بلکه  باقي مي

. دهد  را هم تحت تأثير قرار ميجامعهاعضاي خانواده و 
مردان  ١ضايعات نخاعیمبتلا به تقريباً نصف بيماران 

 وياييبتداي سن بالندگي و پجوان هستند که در ا
هزينه اوليه بستري شدن و مراقبتهاي درماني . باشند مي

توسعه درمانهاي مؤثر براي لذا  و اد بودهيبسيار زبعدي 
SCI ۱( داشته باشددر بر منافع زيادي تواند  مي(.  

از جمله (در پي ضايعات وارده به بافت عصبي 
در بخشي از سلولهاي عصبي و نيز سلولهاي گليال ) نخاع

روند، لذا جهت فراهم  از بين ميسلولي ثانويه اثر آسيب 
ضايعات  بعد از ي عملکردينمودن حداکثر بهبود

ارتقاء  و هي ثانوي سلولبيکردن آس ، محدودنخاعی
 يها  دستورالعملقي زنده از طري مدارهايتيس يپلاست

  .)۲(  استيضرور يتوان بخش
ه ي فاز ثانويدر ط  آپوپتوز کهاند نشان دادهمطالعات 

شرفت يپ در ي يک نقش اساس،يب نخاعي آسزمنو م
 دارد ضايعات نخاعی بعد از ي و مشکلات رفتارعهيضا

 يک فرصت عالي ،هي فاز ثانوين، در طيبنابرا. )۳و۴(
 يتوانند سلولها ي که مييجهت مداخله با فاکتورها

هر   و استفراهم ،ال در خطر را نجات دهندي و گليعصب
ن ي در انهااز مرگ نورو ي که بتواند بطور مؤثرتريعامل

  در بهبوديتواند اثرات مفيد يم ، کنديجلوگيرفاز، 
 .داشته باشد ضايعات نخاعی بعد از يعملکرد

 وجود دارند که از ياديو زيکت نوروپروتيفاکتورها
  آزاديکالهاي کننده راديخنث به مواد توان يمآنها جمله 

 يها ، مهارکننده)۶ (يت سلولي، مواد ضد سم)۵(
                                                

1. Spinal cord injury 

، شلاته  )۸ (، عوامل ضد التهاب)۷ (سيوپتوزآپ
 يوني ي، عوامل مؤثر بر کانالها)۹ ( فلزاتيها هکنند

.  اگزوژن اشاره کردينهايوفرنوروت و )۱۰(
ت ي که حمايي در نجات سلولها اگزوژنينهاينوروتروف
کننده   کمک،اند ک خود را از دست دادهينوروتروف

ضايعات  در ينسبت ي که با موفقيينهاينوروتروف. هستند
، ٤NT3، ٣GDNF، ٢NGF ؛اند شامل  استفاده شدهنخاعی

٥NT4/5 ،٦CNTF ،٧FGF ٨ وBDNF )۱۶-۱۱( 
دا شود که اکثر خواص ي پي اما اگر فاکتور.باشند يم

نکه در انسان يک جا داشته باشد و مهمتر ايبالا را عوامل 
 يجانب مصرف شود و عوارض يوه خوراکيبتواند به ش

 خواهد ي فراوانيکينيداشته باشد، ارزش کل هم نيچندان
 خواهد تر ماران راحتيرش آن از طرف بيداشت و پذ

، يک دپرنيل -)-( ن اوصاف توجه ما بهيبا ا. بود
 طالعاتمراً ياخ  کهBمهارکننده مونو آمينواکسيداز نوع 

 آن ي عصبي و القاء کنندگ اثرات نوروپروتکتيو،ياديز
ين دارو اولين بار به همراه ا.  جلب شداند نشان دادهرا 

لوودوپا براي درمان پارکينسون مورد استفاده قرار 
دپرنيل به  -)-(بعدها مشخص شد که خود . گرفت

تنهايي نيز باعث کند شدن روند پيشرفت ضعف و 
 دپرنيل -)-( .)۱۷و۱۸( شود ناتواني در اين بيماري مي

 و ي بنيادين جنيني در سلولهايفونوتيپ نورونز به يتما
 کند يمالقاء   استرومايي مغز استخوان رايسلولها

 ي جلوگيري نوروني، از مرگ خود به خود)۱۹و۲۰(
 نخاع را ي حرکتي نورونهايها  و رشد نوريتدينما يم

ن مشخص شده است که يهمچن). ۲۱( دهد يافزايش م
                                                

2. Nerve growth Factor  
3. Glial Cell drived neurotrophic factor 
4. Neurotrophin-3 
5 . Neurotrophin-4/5 
6. Ciliary neurotophic factor 
7. Fibroblast growth factor 
8 . Brain – derived neurotrophic factor 
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 3      فردین فتحی
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بقاء نورونهاي دوپامينرژيک بعد از آسيب ناشي ن دارو يا
اي نورآدرنرژيک بعد از آسيب ، نورونه)MPTP1) ۲۲از 

-N-(2-chloroethyl)-N-ethyl-2-bromobenzylناشي 

amine (DSP-4)) ۲۳ ( و نورونهاي سروتونينرژيک بعد
از . دهد را افزايش مي) ٢NMDA) ۲۴از آسيب ناشي از 

 مرگ نورونهاي حرکتي فاسيال بعد دپرنيل -)-( يطرف
راديکالهاي و توليد ) ۲۵( هاي نابالغ از اکسوتومي در رت

مطالعات ديگر نشان داده ). ۲۶(دهد  آزاد را کاهش مي
-NT مانند ي رشدي بيان فاکتورهادپرنيل -)-(است که 

3  ،NGF ، BDNFو  GDNF  دهد يش ميافزارا 
 ايسکميک در آسيب ناشي از و )۱۹و۲۰و۲۷و۲۸(

و اکسوتومي ) ischemic reperfusion( )۲۹ (رپرفيوژن
 در مدل ضايعه اما تاکنون .است مؤثرهم  در نخاع )۳۰(

  در انسان استي نخاعکه شايعترين نوع ضايعه کنتوزيون
ل ي در انسان را تشکيعه نخاعيموارد ضا% ۲۵-۴۰و 

در بنابراين . اثر اين دارو گزارش نشده است، )۳(دهد  يم
در مدل ضايعه نخاعي  دپرنيل -)-(اين مطالعه اثر 

  . دشبررسي در رت  کنتوزيون
  
  رسی برروش

در اکثر موارد به علت  کنتوزيون نوع يب نخاعيآس
 به داخل نخاع يا ن مهرهي بسکيا دي مهره ييجابجا

ه ي شبين مدل براين اساس چندي بر ا.شود يجاد ميا
آنها، ن يتر متداولب ابداع شده است که ين آسي ايساز

ن مدل يا). ۳ و۳۱(  در رت استweight droppingمدل 
شروندة يب پي آسينيب شي قابل پيالگوک يوانات يدر ح

 و يب اکسوني، تخريب عروقي، آسي و نورونياليگل

                                                
1. 1-Methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydro pyridine 
2. N- Methyl-D-aspartic acid  

 يب نخاعيکند که مشابه با آس يجاد مينه شدن را ايليدم
  ). ۳۲و ۳۳( در انسان است کنتوزيون

 سر رت ١٨ از کنتوزيونجهت ايجاد ضايعه نخاعي 
-٢٢٠ به وزن تقريبي Sprague Dawleyبالغ ماده نژاد 

  کرج تهيهي رازمؤسسهها از  رت. استفاده شد گرم ٢٠٠
 کنترل، هاي به گروهي و مساو تصادفيبه طور و

 .ند تقسيم گرديد و شمدپرنيل -)-(کننده افتيدر
 با حيوانات در حيوانخانه با شرايط مطلوب و استاندارد

 ساعته و بطور منفرد در ١٢ روشنايي و تاريکي يها دوره
   . شدندنگهدارييک قفس 

   يجراح
 weight به روشکنتوزيونضايعه نخاعي 

dropping )۳۱ ( در سطح مهرهT13 ايجاد گرديد. 
 ١٠تزريق مراقبتهاي بعد از ايجاد ضايعه شامل 

داخل صورت   به٣ لاكتاترينگرمترمكعب سرم  سانتي
  تزريق، از دهيدراتاسيوني جلوگيريبرا صفاقي

مدت  بار و به يک روزانه ٨ mg/kg به ميزان جنتامايسين
 ،هاي سيستم ادراري  روز جهت جلوگيري از عفونت٧

 روز جهت كاهش ٢ روزانه دو بار به مدت مسکنتزريق 
تخليه مثانه حيوان با ، درد ناشي از ضايعه وارد شده

رفلکس تخليه   بازگشت بار تا زمان٢-٣دست، روزانه 
در گروه شم ). ٣٤( به عمل آمد ،خود به خودي مثانه

 از دپرنيل -)-( گروه در . جام شد انيفقط لامينکتوم
 دپرنيل -)-( روز ١٤يک ساعت بعد از ايجاد ضايعه تا 

)Sigma( گرم بر کيلوگرم وزن بدن  ميلي١/٠ با دوز 
 به صورت داخل صفاقي و در گروه شاهد بطور روزانه

تزريق روز  ١٤به مدت ) نرمال سالين (دپرنيل -)-(حلال 
ن دارو است ي اياندر محدودة دوز انسدوز مذکور . شد

 -)-(بر اساس مقالات منتشر شده در زمينه ن يو همچن

                                                
1. Lactated ringer’s solution 
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. و مطالعه پايلوت انتخاب شده است) ۱۷و۲۹ (دپرنيل
 ، استانداردييک تست رفتار BBBتست رفتاري 

وسط سه  است که تيا  مرحله۲۱حساس و قابل اعتماد 
 ابداع Bresnahan و BASSo  ،Beattieهاي  محقق بنام

از روز اول بعد از ايجاد ضايعه و بعد  .)۳۵(  استگرديده
به و به صورت هفتگي در همه گروهها به عمل آمد 

 اين تست يبر اساس جدول امتياز ده  موشهاحرکات
در  .امتياز داده شدبه صورت يک سويه کور  يرفتار

پايان هفته هشتم حيوانات به طور عميق بيهوش شدند و 
و ) ليتر  ميلي۱۰۰(ن پرفيوژن قلبي بوسيله نرمال سالي

صورت گرفت و در ) ليتر  ميلي۲۰۰% (۴پارافرم آلدهيد 
نهايت نخاع محل ضايعه ديده خارج شد و يک شب در 

% ۱۰ ساعت در سوکروز ۸پارافرم آلدهيد، بعد به مدت 
% ۳۰ و ۲۰و بعد به مدت يک شب به ترتيب در سوکروز 

ت در  درجه سانتيگراد قرار داده شد و در نهاي۴در دماي 
گيري در دستگاه  ماده مخصوص قالب (OCTماده 

CRYOCUT (گيري شده و با نيتروژن مايع فريز  قالب
 درجه سانتيگراد تا زمان برش نگهداري -۸۰شد و در 

  . گرديد
 CRYOCUT  Leicaهاي نخاع با دستگاه  نمونه

 ميکرومتر بطور عرضي برش زده و ۲۰ با ضخامت 1800
وي لامهاي ژلاتينه قرار داده  ر۴ به ۱ نسبتبه ها  برش

بعد از خشک شدن با کرسيل فست ويولت . ندشد
آميزي صورت گرفت و از مقاطع نخاع جهت  رنگ

. ن حجم حفره و شمارش نوروني عکس گرفته شديتعي
 IX نورونهاي حرکتي سالم در لاميناي ، شمارشمعيار

هسته و نخاع داراي سيتوپلاسم زياد،  يجانب يشاخ قدام
 ۲۵ متوسط بيشتر از همچنين قطرو خص هستک مش

  . )۲۹ و۳۶(ميکرومتر در نظر گرفته شد 

 با SPSS 16.0  آمارینتايج با استفاده از نرم افزار
 Excel 2003هم مقايسه شدند و با استفاده از نرم افزار 

 ،در مورد نتايج تست رفتاري. نمودارها رسم گرديدند
ست ناپارامتريک تاييد نشد، بنابراين از ت يتست نرماليت

تعداد  مقايسه يبرا . شداستفادهکروسکال واليس 
 يک طرفه و در مورد ANONAاز  ي حرکتينورونها

با گروه کنترل باقيمانده مقايسه حجم حفره و حجم بافت 
  .  دار در نظر گرفته شد ي معن>۰۵/۰Pو  استفاده T-testاز 

  
  ها يافته

  مشاهدات رفتاري
ا فلج شدند و يک روز  موشه،بعد از ايجاد ضايعه

 دقيقه از ۴ هر هفته يکبار به مدت سپسبعد از ضايعه و 
حرکات آنها فيلمبرداري و بر اساس معيارهاي تست 

BBBتوانايي . شدانايي حرکتي آنها امتياز داده  به تو
 نسبت به دپرنيل -)-(حرکتي هر دو گروه کنترل و 

ايي همچنين توان. يافتداري کاهش  گروه شم بطور معني
 دريافت کرده بود در دپرنيل -)-(حرکتي گروهي که 

همه زمانها  غير از روز اول بعد از ضايعه نسبت به گروه 
 داد افزايش نشان )>۰۵/۰P( يدار يبه صورت معنکنترل 

  . )۱نمودار (
  بافت شناسي 

  تعيين حجم حفره 
از مقاطع پشت سرهم در محل ضايعه عکس گرفته 

يک نرم ( Digimizerافزار  و توسط نرم )۱شکل  (شد
با اعمال کاليبراسيون که باشد  يافزار آناليز تصوير م

به طور  د توانيمرا  از تصوير ي هر قسمت مساحت،مناسب
 ،مساحت متوسط حفره بدست آمد) ددقيق محاسبه کن

 تخميني از حجم و در طول حفره ضرب گرديد سپس
 کنترلحجم متوسط حفره در گروه . آمدحفره بدست 
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 -)-( ميلي متر مکعب و در گروه ۰۷۹۲/۰±۵۸۴/۰
ر  که از نظبود ميلي متر مکعب ۶۹۷/۰± ۰۴۳۹/۰ دپرنيل

  . )<۰۵/۰p (آماري معني دار نبود
  نخاع در محل ضايعهبافت باقيمانده تعيين حجم 

 حجم يگير  مقاطع تهيه شده جهت اندازهيدر بررس
حفره، مشخص شد که حداکثر طول حفره در گروه 

 و حداکثر گسترش ضايعه بعد از  ميليمتر۲دود کنترل ح
، است ضايعه ياز نقطه مرکز ميليمتر ۵/۲دو ماه حدود 

 حجم نخاع در يک طول مشخصدر اين مرحله، بنابراين 
 از هر دو گروه ) ميليمتر از طرفين مرکز ضايعه۵/۲(

.  محاسبه و با هم مقايسه گرديددپرنيل -)-( و کنترل
در محل حت متوسط نخاع اين کار مساانجام جهت 

 و حجم حفره از  ضربmm ۵و در طول ضايعه محاسبه 
باقيمانده  ميزان حجم بافت  و در نتيجهآن کم گرديد

بافت حجم ميزان .  در محل ضايعه بدست آمدنخاع

 دريافت کرده بود دپرنيل -)-( در گروهي که باقيمانده
بيشتر از گروه کنترل ) >۰۵/۰P(داري  به صورت معني

  ). ۲نمودار (د بو
  شمارش نوروني

 mm ۵بر اساس مشخصات گفته شده در بالا حدود 
 ي حرکتياز نظر وجود نورونهااز نخاع محل ضايعه 

-( در دو گروه کنترل و الم و نورونهاي سبررسيسالم، 
 و با گروه شم ا يکديگر و ب شدشمارشدپرنيل  -)

ه  تعداد نورونهاي سالم در هر دو گرو.ندمقايسه گرديد
 و کنترل به ميزان خيلي زيادي نسبت به دپرنيل -)-(

 دار بود اختلاف معنيو  يافته بودگروه شم کاهش 
)۰۵/۰p< (،گروه  تعداد نورونهاي سالم در با اين وجود
 افزايش يدار يبطور معن رل هم کنتنسبت به دپرنيل -)-(

  ).۳نمودار (نشان داد 
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 BBB مقايسه ميزان توانايي حرکتي بين گروه شم، کنترل و دپرنيل در مقياس -۱نمودار 
)a و  دپرنيل-)-( تفاوت معني دار بين گروه شم با گروههاي کنترل و b تفاوت معني دار 

  ).>۰۵/۰P ( دپرنيل-)-(بين گروه کنترل با 

a a a a a a a a
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 مقايسه حجم بافت باقيمانده نخاع در گروه کنترل و :۲نمودار
  بر حسب  ميلي متر مکعب دپرنيل-)-(

 

 تصاوير مربوط به حفره تشکيل شده در نخاع که با استفاده از :۱شکل 
 گروه b.  گروه کنترلa. کرسيل فست ويولت رنگ آميزي شده است

  . ميکرومتر است۲۰۰خط نشانه برابر با .  دپرنيل-)-(
  

b 
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  بحث
يک مهارکننده  (دپرنيل -)-(ن مطالعه اثر يدر ا

 روي مدل ضايعه نخاعي )Bمونو آمينواکسيداز نوع 
   . شديبررس کنتوزيون

اين دارو اولين بار به صورت همراه با لوودوپا براي 
بعدها . درمان پارکينسون مورد استفاده قرار گرفت

دپرنيل به تنهايي نيز باعث  -)-(مشخص شد که خود 
کند شدن روند پيشرفت ضعف و ناتواني در اين بيماري 

ن دارو ي مطالعات نشان داده است که ا.)۱۷و۱۸( شود مي
 آن يوي نوروپروتکتتيفعالو دارد و يت نوروپروتکتيفعال
 نشان نيهمچن. باشد ي م آني اثر ضد آپوپتوز ازيناش

 ١٠-٣غلظت  ( بالايها غلظتن دارو در يداده است که ا
ن اساس، يبر ا. )۱۷و۳۷( کند ي آپوپتوز را القاء م)مولار

گرم بر کيلوگرم در روز   ميلي١/٠دوز ن مطالعه از يدر ا
 -)-( مولار ١٠-٣ غلظت کمتر از ،ن دوزيا .استفاده شد

   . کند يجاد ميوان ايرا در بدن ح دپرنيل
 ود بهببا توجه به مطالعات گذشته احتمالاً     

به طرق زير توان  يمرا  دپرنيل -)-( از يعملکردي ناش
 اول اينکه چون تعداد نورونهاي سالم در گروه ،بيان نمود

  بخشي از بهبودي ، بيشتر استدپرنيل -)-(کننده  دريافت

 
 
 

نهاي حرکتي و نورتظا به حفتوان  را مييعملکرد
 آزاد در ي مثل راديکالهايبرابر عوامل آسيب رساندر 
 که در اثر کاهش اين راديکالها بوسيله ع نسبت دادنخا

جه يدکننده نتيين اثر تأيا. است ايجاد شده دپرنيل -)-(
 و همکاران است که گزارش کردند Ravikumarمطالعه 

 ي نورونهاگرم بر کيلوگرم  ميلي١/٠دوز  با دپرنيل -)-(
 ميک رپرفيوژنک ايسآسيب ناشي ازاز  نخاع را يحرکت

ن ي گزارش کردند که بنين محققيا. ديانم يمحافظت م
 -)-( در گروه تحت درمان با ي حرکتيتعداد نورونها

 وجود نداشت، يدار يل با گروه سالم تفاوت معنيدپرن
ب ي را از  آسي حرکتينکه به طور کامل نورونهاي ايعني

 .)۲۹( بودمحافظت کرده  ايسکميک رپرفيوژن از يناش
ب يمحل آس سالم در ي تعداد نورونها، حاضردر مطالعه

نسبت به گروه  دپرنيل -)-(گروه تحت درمان با در 
 يدار ينسبت به گروه شم به طور معنش و يشاهد افزا
 -)-( است که ين بدان معني ا،دا کرده بوديکاهش پ

 ي از نورونهايب بطور نسبين نوع آسي در ادپرنيل
ت ي از ماهيکه احتمالاً ناش  محافظت نموده استيحرکت

 نشان داده يطرفاز . ن مطالعه استيب در ايمتفاوت آس
 در آسيب ثانويه ياست که آپوپتوز يک نقش اساسشده 

 مقايسه تعداد نورونهاي حرکتي سالم در يک مقطع -۳نمودار
 ).>۰۵/۰P( و شم  دپرنيل-)-(نخاع در گروه کنترل، 
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 ضايعه نخاعی بعد از ي و مشکلات رفتاريطناب نخاع
 پايين اثر ضد ي در دوزهادپرنيل -)-(و چون ) ۴(دارد 

  ازيبخشدر تحقيق حاضر  احتمالاً ،)۱۷(  دارديآپوپتوز
اثر ضد   ازيناش نخاع يحرکت ينورونها افزايش بقاء

   . آن باشديآپوپتوز
 در گروه باقيماندة نخاعدوم اينکه چون ميزان بافت 

 ، بيشتر از گروه کنترل استدپرنيل -)-(کننده  دريافت
 -)-( از ي بهبودي حرکتي ناش عمدةبخشاحتمالاً 

دپرنيل به حفظ ماده سفيد و اينتر نورنهاي موجود در 
 بعلت کاهش تواند ي م که اين امرباشد يم نخاع مربوط

- (ي آزاد در محل آسيب و اثر ضد آپوپتوزيراديکالها
 ماده سفيد در ي فيبرهاي جسم سلولي دپرنيل رو-)

 ي نورونها کمعدادت. باشدمراکز بالاتر ايجاد شده 
 دپرنيل، علارغم -)-(کننده  افتي در گروه دريحرکت
د يمؤ) ۱۴ حدود BBB( ي نسبتاً خوب عملکرديبهبود

و   Schwabدکننده گفته يين مسأله تأيا. ن ادعا استيا
Bartholdiضايعه نکه يعلارغم ا ،  است که اعلام کردند

 ياديال زي و گلي عصبين رفتن سلولهاي باعث از بنخاعی
 عمدتاً بعلت از ي نقص عملکردشود، يب ميدر محل آس

ب ي در اثر آسي و نزولي صعودين رفتن اکسونهايب
 باشد يمه يب ثانويدة آسيچي پيسمهايا مکانيم و يمستق

ب يکه در آس نشان داده شده است ،ياز طرف .)۳۸(
ت ي حما،ي عصبيبرهايف يختگي، در اثر گسينخاع

و مراکز بالاتر   در نخاع موجوديک نورونهاينوروتروف
 و همکاران Mitsuiن اساس يبر ا )۳۹و۴۰ (رود ين مياز ب

عه ي را به ضاNT3 و BDNFننده ک  ترشحيبروبلاستهايف
وند کردند و گزارش نمودند که ي پکنتوزيون ينخاع

BBBين در حاليا. )۴۱ ( بود۲/۸±۷/۰وند شدهي گروه پ 
ل در ي دپرن-)-(افت کننده ي گروه درBBBاست که 

 يشتر از بهبودي بيليکه خبود  ۳۳/۱۴±۳۳/۰مطالعه ما 
ن يعلت ا.  مشاهده شده در مطالعه آنها استيحرکت

 در مطالعه آنها در يعه نخاعينکه ضاي علاوه بر ااختلاف
نست که ياحتمالاً اجاد شده بود، ي اT8/9سطح مهره 

عمدتاً  NT3 و BDNF ترشح کننده يبروبلاستهايف
 در ،کنند ي نخاع فراهم مي را برايني نوروتروفتيحما
 يها نينوروتروفان يبل علاوه بر القاء ي دپرن-)-( که يحال

 GDNF  وNT-3 ،NGF، BDNF مانند يمتعدد
 يداني اکسي و آنتياثر ضد آپوپتوز، )۱۹و۲۰و۲۷و۲۸(

از  ن اثرات،يمجموع اق ي طرهم دارد و احتمال دارد از
و عه يمحل ضا موجود در ي نورونهايجسم سلولمرگ 

 و  نمودهيريجلوگ ماده سفيد مراکز بالاتر و به تبع آن
   . دينمافراهم ) ۲( نخاع ي سيتي پلاستيزمينه را برا

  
  يگير نتيجه

دهد  يدر مجموع نتايج حاصل از اين تحقيق نشان م
 کنتوزيوندر مدل ضايعه نخاعي نوع  دپرنيل -)-( که

با اثر  احتمال داردکه شود  ي مي عملکرديباعث بهبود
ن اثر را يا  نخاع،حفظ ماده سفيد و ي حرکتيبر نورونها

  . باشداعمال کرده 
  

  تشکر و قدردانی
 ...ه ايکی بقش مطالعه با حمايت مالی دانشگاه علوم پزينا

. انجام شد و مساعدت دانشگاه علوم پزشکی کردستان
نويسندگان مقاله بدينوسيله مراتب تشکر و قدردانی خود را 

 علوم پزشکی های  پژوهشی دانشگاههای نسبت به معاونت
  .دارند  ابراز ميو علوم پزشکی کردستان،. ..ا بقيه
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