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Abstract 
 

Background and purpose: Spinal cord injury (SCI) is one of the most disabling diseases with 
various physical and psychological consequences. One of the treatments of SCI is using agents that have 
neuroprotective effects such as Vitamin C and ubiquinone. This research aimed at investigating the effect 
of co-administration of these agents on rat experimental model of SCI. 

Materials and methods: Adult male Wistar rats (n=40) were divided into sham, lesion, AA, 
CO10, and AA+COQ10 groups. In sham group only laminectomy was performed and in other groups 
contusion model of SCI was done. After 24 hr, the animals in AA, COQ10, and AA+COQ10 groups 
received intraperitoneal injection of AA, COQ10 and AA+COQ10, respectively. Then, behavioral 
assessment and biochemical study were performed. Eight weeks after treatment, the brains were removed 
and 5µ sections were prepared. Finally, cresyl violet staining was done. 

Results: There was a significant difference in BBB score of AA, COQ10 groups compared to 
that of the AA+COQ10 group (P<0.001). A Significant difference was also seen in MDA level in 
AA+COQ10 group compared to that in lesion group (P=0.017). Compared with the lesion group, the 
serum GR level in AA+COQ10 group significantly increased (P=0.018). The average number of normal 
motor neurons in anterior spinal horn significantly increased in treatment groups compared to that in 
lesion group (P<0.001) 

Conclusion: Co-administration of AA and COQ10 in contusion model of SCI led to functional 
recovery, reduction of MDA, increase of GR level in serum and increase of motor neurons survival in 
anterior spinal horn. 
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  چكيده
و  يكــيزيهاست كه اثــرات فيماريب نيتراز ناتوان كننده يكيSpinal Cord Injury (SCI) ينخاع عهيضا و هدف: سابقه

باشــد يم ويــنوروپروتكت تيبــا خاصــ ياستفاده از مواد SCI يدرمان يهااز روش يكيكند. يم ليتحم ماريرا بر ب يمتعدد يروان
 SCI يدو مــاده در مــدل تجربــ نيــتــوام ا زياثر تجــو يحاضر بررس مطالعهاند. لذا هدف از گونه نياز ا نونيك يوبيو  C نيتاميو
  .باشديم

 مي(تــوام) تقســ AA+COQ10و  sham ،lesion ،AA ،COQ10 يهــانر بــه گروه ييسر موش صحرا 40 ها:مواد و روش
 بيــو تــوام بترت AA  ،COQ10 يهــاروهســاعت بعــد گ 24شــد.  جــاديا SCIها گروه هيو در بق ينكتوميشدند. در گروه شم لام

هفتــه بعــد  8انجــام شــد.  ييايميوشــيو مطالعــات ب يرفتــار يابيكردند. ارز افتياز آن دو را در يبيوترك نونيك يوبي، C نيتاميو
  .شد يزيآمرنگ ولهيو ليو با كرز هياز مغز ته يكرونيم 5 يهابرش

 نيو بــ Basso,Beattie, Bresnahan) BBBنمــره نيانگيــنظر ماز  COQ10و  AA يگروه توام و گروه ها نيب :هايافته
با گروه  سهيسرم در گروه توام در مقا GR زانيم .دار مشاهده شدياختلاف معن MDA زانياز نظر م lesionتوام و  يهاگروه

lesion يدرمــان يهــاروهنخاع در گــ يسالم در شاخ قدام يحركت يهاتعداد نورون نيانگيم.افتي شيافزا يداريبه طور معن 
  .افتي شيافزا يداريبه طور معن lesionنسبت به گروه 
 GR شيو افــزا MDA، كــاهش يموجب بهبــود حركتــ ينخاع عهيضا يدر مدل تجرب COQ10و AAتوام  زيتجو :استنتاج

  .گرددينخاع م يها در شاخ قدامنورون يبقا شيسرم و افزا
  

  يي، موش صحراينخاع عهي، ضا C نيتامي، ونونيك يوبيواژه هاي كليدي: 
  

  مقدمه
گذشــته از  يهــاعلــت اصــلي مــرگ و ميــر در ســال

ها هاي قلبي عروقي، سرطانهاي عفوني به بيماريبيماري
پيــدا كــرده اســت. تصــادفات  رييــتغ ايو تصادفات جاده

 spinal ياي يكــي از علــل اصــلي ضــايعات نخــاعجــاده

cord injury (SCI) ضــايعه نخــاعي ()1(باشــدمي .SCI (
اغلــب هــايي اســت كــه بيماري ترينيكي از ناتوان كننده
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هــاي ب بافتي پيشرفته شده و موجب آســيبمنجر به آسي
تــرين علــل . شــايع)2(شــودعملكردي مهمي در انسان مي

اي، ســقوط و نخاعي عبارتند از: تصــادفات جــاده آسيب
مركــز ملــي آمــار  هــاي گلولــه).جراحات جنگــي (زخــم

ــاعي ــايعات نخ  National spinal cord injury ض

statistical center (NSCISC)  ــا در ــگاه آلابام دانش
آمريكا اعلام كرد تعداد افــرادي كــه در حــال حاضــر بــا 

نفــر  253000كننــد ريكا زندگي مياعي در آمضايعه نخ
مــورد جديــد بــه آن اضــافه  11000 باشد كه هر ســالمي
نفــر  50وقوع ساليانه ضايعه نخاعي حــدود  .)3، 4(شودمي

كه ايــن ميــزان در  )5( شوددر يك ميليون نفر برآورد مي
. )6(باشــدهزار نفر مــي 100مورد در هر  4/11شهر تهران 

ه نخــاعي نفر بيمــار ضــايع 89000اً در كشور ايران حدود
اي هــا در تصــادفات جــادهدرصــد آن 66وجود دارد كه 

درصــد افــراد ضــايعه  1تــر از انــد. كــمدچار ضايعه شــده
بيعــي خــود را بــه طــور كامــل بدســت نخاعي عملكرد ط

آنها دچار فلجي ناقص يا كامل  آورند و قسمت اعظممي
بــا ضــايعه  شوند. هزينه نگهداري و درمان يك بيمــارمي

تا  700000نخاعي در طول زندگي در آمريكا در حدود 
. لذا با توجه به اثــرات )7(شوددلار برآورد مي 3000000

سوء فيزيكــي و روانــي و اقتصــادي ضــايعات نخــاعي بــر 
شخص و خانواده و جامعه نيــاز بــه مــداخلات درمــاني و 

اشــي ازايــن صــدمات پزشكي به منظور كاهش عوارض ن
  .رسدمي ضروري به نظر

آســيب  -1در هر ضايعه نخاعي دو آســيب وجــود دارد: 
اي كه بــه نخــاع اصــابت ضربه : (Primary lesion) اوليه
هاي گليال هاوسلولكند موجب آسيب مستقيم نورونمي

شــود كــه بــه آن آســيب اوليــه گفتــه در محل ضايعه مــي
بعــد از  :(Secondary lesion)آسيب ثانويــه -2شود. مي

در آيــد كــه تعددي بوجــود مــيهاي مپروسه آسيب اوليه
هــاي گليــال ها و ســلولنهايت موجب از بين رفتن نورون

شــود كــه بــه آن هــاي مجــاور محــل ضــايعه مــيدر بافت
 هــاشــود تعــدادي از ايــن پروســهگفتــه مــي هيآسيب ثانو

اننــد هــاي تحريكــي معبارتنــد از: آزاد شــدن اســيدآمينه

سميت  ببآنها كه سهاي گلوتامات و فعال شدن گيرنده
هــاي كلســيم فــراوان بــه داخــل شود. ورود يونسلول مي

مثل  كيتيهاي پروتئولها كه سبب فعال شدن آنزيمسلول
هــا موجــب داز و پروتئاز گشــته كــه ايــن آنــزيمفسفو ليپي

هاي هاي اسكلت سلولي و توليد راديكالتخريب ساختار
كه همگــي موجــب آســيب غشــاء ســلولي شوند آزاد مي

ء ســلولي خــود ســبب پاســخ . آســيب غشــا)8(گردنــدمي
ـــي ـــابي م ـــه دالته ـــود ك ـــا، ش ـــان آن ماكروفاژه ر جري

از گــردش خــون محيطــي  T هايها و لنفوسيتنوتروفيل
هــاي مــرده مت محل ضايعه مهاجرت كرده و سلولبه س

ز برداشــت كــرده و موجــب ايجــاد را از طريق فاگوسيتو
 وسهند اين پرشوهايي بنام كيست در بافت نخاع ميحفره

  .گويندمي  Cavity Formation)راتشكيل كيست
ــا منشــاء داخلــي آن از ــرميم ب ــوان ت جــا كــه ظرفيــت و ت

ستگاه عصــبي مركــزي بســيار محــدود (اينترنسيك) در د
ــافتن روش باشــدمــي ــذا پژوهشــگران در صــدد ي هــاي ل
. )9(باشــندي بــا منشــاء خــارجي (اكسترنســيك) مــيدرمان
سه بخش خلاصــه نخاعي در  هاي درماني ضايعاتروش
ـــــي ـــــودم ، Regeneration ،Cell replacement:ش

Neuroprotection . در روش درمـــاني مبتنـــي بـــر 

Regeneration ــياز روش ــتفاده م ــايي اس ــه ه ــود ك ش
موجب افزايش ترميم آكسون گــردد كــه خــود موجــب 
بهبـــود عملكـــرد خواهـــد شـــد كـــه شـــامل اســـتفاده از 

اشد كه ب) ميوتروفيكفاكتورهاي رشد( فاكتورهاي نور
ــــي ــــون م ــــد آكس ــــودموجــــب رش   در روش ).10(ش

 Cell replacement ه در محــل هــاي از بــين رفتــســلول
كنند. در هاي جديد جايگزين ميضايعه را با پيوند سلول

ت از يك سري مواد كه خاصي Neuroprotection روش
شود. اين مــواد از آســيب نوروپروتكتيو دارند استفاده مي

هــاي گليــال در بافــت هــا و ســلولورونســيب نــثانوي (آ
هــاي جلوگيري كرده و از آپوپتوز ســلول مجاور ضايعه)

كننــد. مانده ممانعت و در حفظ عملكرد كمك مــييباق
عات سيســتم از مواد نوروپروتكتيو مختلفي در درمان ضاي

شــود يكــي از ايــن مــواد كــه عصبي مركزي استفاده مــي
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 Coenzyme گرفته است اخيراً مورد توجه محققين قرار

Q10 (COQ10) باشدمي.  
COQ10  يك ويتــامين يــا مــاده شــبه ويتــامين اســت كــه

هــا محلول در چربي بوده و به مقــدار بســيار كــم در غــذا
هــاي بــدن ســـنتز وجــود دارد و نيــز در تمــامي بافـــت

از اسيد آمينه تيروزين در طــي مراحــل  COQ10.شودمي
ويتــامين  8ه حداقل شود و در اين پروسمتعددي سنتز مي

ــره انتقــال  جزئــي COQ10 .كنــدشــركت مــي از زنجي
ــنفس ســلولي هــوازي شــركت  ــوده كــه در ت الكتــرون ب

نقــش مهمــي ATP كنــد و در توليــد انــرژي بصــورتمي
هايي مثل قلب، كليه و كبــد كــه نيــاز بــه دارد، لذا ارگان

. را دارنــد COQ10 ترين مقــدارانرژي فراوان دارند بيش
COQ10  شــود چــون ها ديــده مــياء اغلب ارگاندر غش

تــرين اصــلي آن در توليــد انــرژي اســت لــذا بــيش نقــش
 ).11(شودتراكم آن در غشاء داخلي ميتوكندري ديده مي

 COQ10 عنوان يك آنتي اكسيدان قوي در بدن عمل هب
هاي نورودژنراتيو مثل پاركينســون و كند و در بيماريمي
  ).12(مطالعه شده است اثر نوروپروتكتيو آن نگتونيهانت

يــك  (C ويتــامين) (Ascorbic acid) آسكوربيك اسيد 
ويتامين محلول در آب اســت و در تمــامي مايعــات بــدن 
وجود دارد و به همين دليل يكي از خطوط دفــاعي بــدن 

تواند در بــدن ذخيــره شــود. آســكوربيك است ولي نمي
و در  )14( هــاي قــوياز جملــه آنتــي اكســيدان )13(اسيد 
تــوان مناســب مــي غــذاييترس است كه با يك رژيم دس

. از )15(ميزان آن را در بدن در حد مورد نياز حفــظ كــرد
توان به انواع منابع غذايي سرشار از آسكوربيك اسيد مي

مركبات، فلفل سبز، سبزيجات برگ سبز، توت فرنگي و 
ــي دهــد گوجــه فرنگــي اشــاره كــرد. مطالعــات نشــان م

اكســيدانت قــوي اســت و آسكوربيك اســيد يــك آنتــي 
هــاي هاي مضر و آسيب رســان مثــل راديكــالسيدانتاك

 Superoxide  ،Singlet oxygen،  (ROS) آزاد اكسيژن

سيستم عصبي مركــزي  را از Hydroxy radicals )16( و
تواند موجب مي C كند. دوزهاي پايين ويتامينيخارج م

ــيدانت ــي اكس ــد آنت ــايتولي -βو α-tocopheroxyl ه

carotene  دهنــد مطالعات ديگر نشــان مــي ).17، 18(شود
 ســـبب حفاظـــت عصـــبي C كـــه تزريـــق ويتـــامين

(neuroprotection) داري در هيپوكســـــيك معنـــــي
آسكوربيك اسيد  .)19(ايسكميك انسفالوپاتي شده است

يك آنتي اكســيدان مهــم در كــاهش آســيب اكســيداتيو 
شان ها نباشد.بررسيهاي بيولوژيك ميليپيدها در سيستم

ــتداده ا ــت س ــه در موقعي ــيداتيو، ك ــترس اكس ــاي اس ه
خط دفاعي آنتــي آكســيداني را  نيآسكوربيك اسيد اول

هــا را از آســيب تشــكيل داده و ليپيــدها و ليپــوپروتئين
  .)20(كنداكسيداتيو حفاظت مي

و آسكوربيك اســيد در  COQ10آنتي اكسيدانتي  اثرات
، آلزايمر هاي مختلفي مثل ديابت، ايسكمي مغزيبيماري

جــا و مدل تجربي ضربات مغزي بررسي شده است از آن
هاي مــا اثــرات تــوأم ايــن دو آنتــي كه با توجه به بررسي

اكسيدانت و مقايسه آن دو در ضايعه نخاعي و بــويژه در 
ــدل  ــ Contusionم ــبي هك ــيار ش ــالات بس ــان مق ــه اذع ه ب

اي صــورت نگرفتــه ضايعات نخاعي انسان اســت مطالعــه
اين مطالعه بر آن شديم تا اثرات اين دو ماده است لذا در 

و  يكيستولوژيو ه يرفتار راتييو تركيب آن دو را بر تغ
ضــايعه  Contusionدر مدل سرم  ييايميوشيب يپارامترها

  .  كنيمبررسي  نخاعي در موش صحرايي
  

  سمواد و روش ها
  :حيوانات آزمايشگاهي

ســر مــوش صــحرايي نــر بــالغ  40از مطالعــه در ايــن 
جود در حيوان خانه دانشكده پزشكي بــا وزن تقريبــي مو

ــرم  300-250 ــه گ ــدت مطالع ــام م ــد. در تم ــتفاده ش اس
ــا دورهحيو ــتاندارد ب ــرايط اس ــات در ش ــنايي و ان ي روش

ــاريكي  ــاي  12ت ــاعته و دم ــانتي درجــه21±3س ــرادس  گ
 غــذايي مــواد و آب بــه آزاد دسترسي و شدند نگهداري
و اعمــال انجــام  هــاشيآزمــا همــه مطالعه اين در. داشتند

شده بر اساس قوانين معاهده هلسينكي در مورد حمايــت 
  .از حيوانات آزمايشگاهي انجام شد
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  بندي حيوانات گروه
هاي صــحرايي بــه صــورت تصــادفي انتخــاب موش
هــا عبــارت تايي تقسيم شــدند گــروه 8گروه  5شده و به 
كه در اين گروه فقط لامينكتومي شم  گروه-1بودند از: 

از )نرمــال ســالين ميلي گــرم بــر كيلــوگرم 10 ام شد وانج
در ايــن   lesionگروه- 2طريق داخل صفاقي تزريق شد.

 -3ضــايعه نخــاعي ايجــاد شــد . contusion گــروه مــدل
در اين گروه ضــايعه  :AA (T1) ديگروه آسكوربيك اس

ميلــي گــرم  100هساعت پس از ضايع 24نخاعي ايجاد و 
-4تزريــق شــد.  صفاقياز طريق داخل   AAبر كيلوگرم

در اين گروه ضايعه نخاعي ايجــاد  :COQ10 (T2) گروه
  ميلــي گــرم بــر كيلــوگرم 10 ساعت پس از ضــايعه 24و 

 COQ10  .گــروه-5تزريق شد COQ10+AA(T3):  در
و آسكوربيك اســيد  Q10 اين گروه تركيبي از كوآنزيم

  بصورت داخل صفاقي تزريق شد
  

  :ايجاد ضايعه نخاعي روش
ابتدا  contusion ايجاد ضايعه نخاعي مدل منظور به

و  (100mg/kg) حيــوان بــا اســتفاده از مخلــوط كتــامين
و  shaving بيهــوش شــده بعــد از (10mg/kg) گزيلازين

ــا روش اســتريل يــك  ــادين، ب ــا بت ضــد عفــوني كــردن ب
ـــوان داده شـــد.  ـــه ميدتوراســـيك حي انســـزيون در ناحي

مي در حد زده شد و لامينكتو عضلات ناحيه جدا و كنار
با احتياط و دقت انجام شد. براي ايجــاد  8T-9هاي مهره

 New مدل اســتاندارد ضــايعه نخــاعي از دســتگاهي بنــام

York university Weight Drop Device (NYU) 

گرمــي بــا  10استفاده شد.اين دستگاه از يك ميله فلــزي 
 25ه اســت كــه ميلــه از ارتفــاع ميليمتر تشكيل شد 2قطر 
شده و در سطح  expose ستقيماً برروي نخاعمتري مميلي

9-8 T شود كه يك ضايعه نخــاعي متوســطانداخته مي 

(moderate) كندرا ايجاد مي.  

  
  هاي بعد از عملمراقبت

هاي بعد از عمــل جراحــي از بستن زخم مراقبت بعد
ها شامل: تخليــه دت يك هفته انجام شد. اين مراقبتبه م
تزريــق زيــر جلــدي  ،)21، 23(ي مثانــه دو بــار در روزدست

بــه منظــور  mg/ip) 2)(Ringer Solution) محلول رينگر
 gentamicinجلــــوگيري از دهيدراســــيون، تجــــويز

(8mg/kg/ip) ــا  mg/kg 0.1)ضــد درد ده، تجــويز م

)Buprenorphine  ــدت ــه م ــد از جراحــي و روز ب 2ب ع
دقيقه و  15هاي خلفي حيوان روزانه حركات پاسيو اندام

  .باشديهفته بعد از عمل جراحي مبه مدت يك 
  

  تست رفتاري ارزيابي
ارزيابي دامنه حركتي حيــوان مبــتلا بــه ضــايعه  براي

. ايــن تســت )24(شــوداستفاده مــي BBB نخاعي از تست
قبل و بعد از ضــايعه و يصــورت هفتگــي تــا هفتــه هشــتم 

گيرد. در اين تست توانــايي حركتــي حيــوان در انجام مي
شود. براي انجام ايــن تســت از مي دقيقه ارزيابي 5عرض 

  و ارتفــاع cm90 بــه قطــر) وريك محفظه پلاســتيكي مــد
 cm24)  اســتفاده  شــد و بــه حيــوان اجــازه داده شــد در

داخــل آن بــه آزادي حركــت كنــد. دو مشــاهده كننــده 
هاي حيوان را ديده و بر طرف حركات اندامو بيمستقل 

هنــده كه از صفر (نشــان د BBB هاي تستاساس مقياس
 ســنجيده( نشان دهنده وضعيت نرمال )  21فلج كامل) تا 

دهنــد و در آخــر شود، بــه حركــات حيــوان نمــره مــيمي
تســت  ميانگين نمرات اين دو آزمايش كننده نمره نهــايي

حركتي حيوان خواهد بود كه ميزان توانــايي حركتــي او 
  .دهدرا نشان مي

  
  (MDA) گيري ميزان مالون دي آلدئيداندازه
شـــاخص اســـترس  (MDA) دي آلدئيـــد لونمـــا

تـــرين محصـــول مهـــم MDA باشـــداكســـيداتيو مـــي
  باشد. ميــزانهاي آزاد و پراكسيداسيون ليپيد ميراديكال

 MDA  ــزان توليــد ــين مي ــه منظــور تعي در ســرم خــون ب



  و .... يرفتار راتييبر تغ C نيتاميو و نونيك يوبيتوام  زياثر تجو يبررس
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گيــري اندازه يهاي آزاد و فعاليت آنتي اكسيدانراديكال
ازي ســ ادهســاعت پــس از ضــايعه بــراي آمــ 48شود. مي

ــــــا كتــــــامين ــــــات ب   و گــــــزيلازين  ســــــرم، حيوان
ميلي ليتر خون مستقيماً از قلبشــان تهيــه  5بيهوش شده و  

هاي آزمايش موجــود در داخــل يــخ منتقــل شد و به لوله
دور در دقيقه  3000دقيقه با دور  10شد و سپس به مدت 

 -70سانتريفيوژ شد. بعــد از جــدا ســازي ســرم در دمــاي 
گيــري زمايش فريز شد. براي اندازهدرجه تا زمان انجام آ

ـــزان ـــون از روش MDA مي ـــرم خ  TBA در س

(Thiobarbituric acid method) كه قبلاً توســط آقــاي  
 Korkmaz  25(و همكــاران( و Satoh و همكــاران )26( 

شرح داده شد اســتفاده شــد. در ايــن روش بــا اســتفاده از 
 MDA باربيتوريك با اسيدتيوروش كالريمتري واكنش 

 523ايجاد تركيب رنگي با حــداكثر جــذب نــوري در  و
  شــود. ســپس منحنــي اســتانداردگيــري مــينانومتر انــدازه

 MDA يبا استفاده از تتراتوكسي پروپــان رســم و از رو 
ـــت ـــزان غلظ ـــي مي ـــن منحن ـــب MDA اي ـــر حس   ب

 µmol/Lشوديمحاسبه م.  
  

ــدازه ــازان ــاتيون ردوكت ــزيم گلوت   گيــري فعاليــت آن
 (GR)  

  گيري فعاليت آنزيم گلوتاتيون ردوكتــازاندازه براي
 (GR) ازروش B Callbery I, Mannervik  اســتفاده

  گلوتاتيون ردوكتــاز ميآنز تيروش فعال نيدر ا .)27(شد
 (GR) نــانومتر  340در طول موج  يبا كاهش جذب نور

 كيــ ليتبــد يدر ازا NADPH ونيداســيبــه علــت اكس
 ونيل گلوتاتبه دو مولكو هشد دياكس ونيمولكول گلوتات

گلوتــاتيون  ميآنــز تيــشــود و فعاليشده بر آورد مــ اياح
گــزارش  mU/mg protein بــر حســب (GR) ردوكتــاز

  .گردديم
  

  ترنس كارديال پرفيوژن
ــات ــا تزريــق داخــل صــفاقي دوز مضــاعف  حيوان ب

شــدند. پــس از بــاز كــردن  كتامين و گــزيلازين بيهــوش

 150و  رينهپا يك ميلي ليتر بيبه ترت نهيشكم و قفسه س
محلــول فيكســاتيو ميلــي ليتــر  250و نينرمال سالميلي ليتر

درصداز طريق قاعــده بطــن چــپ تزريــق  4پارافرمالدئيد 
  .شد

  
 و كرزيــل آميزيرنگ – هسيتوپاتولوژيك ارزيابي

  يوله
هفته پس از ايجاد ضايعه نخاعي دو حيوان از  هشت

عف كتــامين و گــزيلازين بيهــوش هر گروه با دوز مضــا
و پرفيوژن ترنس كارديال انجام شــد. يــك ســانتي  شدند

هــاي متر از قطعــه آســيب ديــده نخــاع جــدا شــد و بــرش
برش يــك بــرش بــراي  5ميكروني تهيه و از هر  5سريال 
هــا بــه شد.سپس بــرش نتخابآميزي كرزيل ويوله ارنگ

ــه  ــل ويول ــيله كرزي ــزي  1/0وس ــگ آمي ــه رن درصــد ك
هــاي نموجــود در نــورو ســلياختصاصــي بــراي اجســام ن

آميــزي كتــي شــاخ قــدامي طرفــي نخــاع اســت رنــگحر
آميزي شبكه آندوپلاســمي و اجســام شدند. در اين رنگ

به رنگ آبي مايل به بــنفش،  نسيل موجود در سيتوپلاسم
كامــل تيــره رنــگ و هســتك بطــور  بدونروشن و  هسته

هاي حركتــي كــه در در اين مرحله نورون .شودديده مي
و نيمه نخــاع قــرار دارنــد بــا قسمت قدامي طرفي در هر د

شمارش شدند.  400زرگ نمايي ميكروسكوپ نوري و ب
هايي بــا هســته و هســتك و هاي سالم شامل نوروننورون

و ســپس  دندشــ جسام نسيل واضح در هر فيلــد شــمارشا
هاي شمارش شده در هر بــرش بــا يكــديگر تعداد نورون

اخ قدامي هــر دو جمع شدند و تعداد كل نورون ها در ش
و ميــانگين  مختلــف محاســبه شــد يهانيمه نخاع در برش

آميــزي كرزيــل ويولــه آنهــا بدســت آمــد. در رنــگ
هــاي حركتــي ســالم داراي هســته گــرد بــزرگ و نورون

گ آبــي و بــه رنــ ســلياجسام ن ازروشن و سيتوپلاسم پر 
ناسالم فاقد هسته و هستك و هاي مايل به بنفش و نورون

هســته محــو شــده و به خصوص در اطــراف  سلين اجسام
شــود. مراحــل توپلاسم اطراف هسته روشــن ديــده مــيسي
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آميزي كرزيل ويوله بطور خلاصه عبارت است از: رنگ
ها برشهاي آماده شده را به روي بعد از ژلاتينه كردن لام

هاي زيــر لامها چسبانده و پس از خشك شدن از محلول
  :دهيمعبور مي
درصــد بــه  70،  96،  100) آبدهي: شامل اتانل الف

دقيقــه) ج)  5دقيقــه ب) شستشــو در آب مقطــر ( 5مدت 
دقيقه) د) شستشــو  4آميزي در رنگ كرزيل ويوله(رنگ

دقيقه) ه) ديفرانسيه كردن رنــگ لام هــا  2در آب مقطر(
درصد (چند بار فــرو كــردن لام هــا در  5/0در آب اسيد 

درصــد  100، 96، 70اتانــل  لگيري: شاممحلول) و) آب
دقيقــه) I 5 دقيقه، شفاف سازي: شامل گزيلول 2به مدت 
: با استفاده از چسب دنيدقيقه) ح) چسبانII    5و گزيلول
هــا قــرار داده و مقــاطع را بــا هــا را بــر روي لامانــتلان لام

  .كنيمميكروسكوپ نوري مطالعه مي
  

  هاتحليل داده روش
 SPSS – 16ها با اســتفاده از نــرم افــزار آمــاري داده

د. براي ارزيابي اختلاف و تحليل قرار گرفتن مورد تجزيه
 ر ميزان پارامترهاي بيوشــيميايي، از آزمــونها دبين گروه

One Way ANOVA براي ارزيابي اختلاف نمره تست ،
 Repeated هــا از آزمــونبــين گــروه ) درBBBرفتاري (

Measure ANOVA  و بــراي ارزيــابي اخــتلاف بــين
(شــمارش ســلولي)  ها در بررسي هسيتوپاتولوژيكگروه

و تســـت تكميلـــي  One Way ANOVAاز آزمـــون 
Tukey test  درصــد و  95اســتفاده شــد. فاصــله اطمينــان

05/0p> دار درنظــر گرفتــه شــد. بــه عنــوان ســطح معنــي
ــه صــورت خطــاي اهداد  ســتانداردهــاي بدســت آمــده ب
 .بيان شد) SEM( ميانگين±

  

  يافته ها
  نتايج ارزيابي رفتاري (عملكرد حركتي)

هــاي ) ميزان توانايي حركتــي بــين گــروه 1مودار (ن
هــاي اول تــا هشــتم مختلف را در روز اول و در طي هفته

طــول تمــام در  Shamدهــد. حيوانــات گــروه نشــان مــي
بودند. يــك روز  BBB- 21ي مراحل تحقيق داراي نمره

دريافــت  contusionپس از ضايعه حيواناتي كــه ضــايعه 
اي در اعمــال حركتــي هكرده بودند كاهش قابل ملاحظــ

اندام خلفي از خود نشان دادند تا جــايي كــه فلــج كامــل 
 BBBهــا ديــده نشــد و نمــره بوده و هيچ حركتــي در آن

در  BBBي بود. در روزهاي بعد نمــره 2فر تا آنها بين ص
هفتــه دوم  يها افــزايش پيــدا كــرد. در انتهــاتمامي گروه

هــاي گروهدر  BBB(روز چهاردهم) بعد از ضايعه، نمره 
بــه ترتيــب بــه مقــادير زيــر رســيد:(  COQ10 ,AA, توام
 از). 57/8 ± 53/0( و) 43/6 ± 53/0( ،)71/5 ± 49/0

 ,هـــايگـــروه حيوانـــات هشـــتم هفتـــه تـــا ســـوم هفتـــه
COQ10,AAدر مقايسه با حيوانــات گــروه  توامLesion 

اي در حركات انــدام خلفــي از خــود افزايش پيش رونده
هــاي هفــتم و هشــتم در در هفتــه). <05/0p(دادنــدنشان 
 AAهاي هاي گروههاي گروه توام در مقايسه با رترت

ــ COQ10و  ــيهب ــتن داري مهــارتطــور معن هــاي راه رف
)Walkingهــاي يشرفت پيدا كرد. عــلاوه بــر ايــن رت) پ

در گام برداشتن و همــاهنگي  پايداري لازم راگروه توام 
كسب كردنــد رفتن طي راه  رد يهاي قدامي و خلفاندام

ايــن  COQ10 ,AAهــاي هاي گــروهكه در رتدر حالي
هماهنگي جزئي و ضعيف بود. در هفتــه هشــتم ميــانگين 

ــــــــره  ــــــــروهدر رت BBBنم ــــــــاي گ ــــــــاي ه ه
AA+COQ10,COQ10 , AA , Lesion  بــه ترتيــب بــه

 ،)29/13 ± 49/0( ،)43/10 ± 79/0( مقادير زيــر رســيد:
  .)16 ± 82/0( و) 14(

  

  
پــنج گــروه مــورد  يبــرا BBB ريــمتغ نيانگيم نمودار :1نمودار

  يدوره زمان 9مطالعه در 
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دهــد كــه اخــتلاف ميــانگين آناليز آماري نشــان مــي
هاي و گروه Lesionدر هفته هشتم بين گروه  BBBنمره 
AA  وCOQ10 001/0دار (توام معني وP> بين گــروه ،(
AA ) ــي دار ــوام معن ــين گــروه <001/0Pو گــروه ت )و ب

COQ10 001/0باشــد (دار مــيتــوام معنــي و گروهP> .(
 BBBاز نظر ميانگين نمره  COQ10و  AAهاي بين گرو

  ).2) نمودار (>05/0Pداري مشاهده نشد (اختلاف معني
  

  
   0,01در سطح  Sham دار با گروه ياختلاف معن* 
   0,01در سطح  Lesion دار با گروه ياختلاف معن**
   0,01ر سطح دAA(T1) دار با گروه ياختلاف معن# 

  0,01در سطح COQ10(T2) دار با گروه  ياختلاف معن  ##
پــنج گــروه مــورد  يبــرا BBB ريــمتغ نيانگينمودار م :2نمودار

  هفتم و هشتم يمطالعه در هفته ها
  

 يگيــري ميــزان مــالون دهاي مربوط بــه انــدازهيافته
  (MDA)آلدئيد

MDA ــم ــيداتيو و مه ــترس اكس ــاخص اس ــرين ش ت
ــدها  ايهــمحصــول راديكــال آزاد و پراكسيداســيون ليپي

موجب افــزايش  يباشد. در مطالعه حاضر ضايعه نخاعمي
MDA دهنده اين است كــه ضــايعه و اين نشان سرم شده

ــال ــد راديك ــزايش تولي ــاعي موجــب اف ــاي آزاد و نخ ه
گشته است.  يپراكسيداسيون ليپيدها و آسيب غشاء سلول

ـــــزان  ـــــانگين مي ـــــايســـــرم در گـــــروه MDAمي  ه
AA+COQ10,COQ10,AA,Lesion,Sham  به ترتيــب

ـــــود: ( ـــــر ب ـــــر براب ـــــادير زي ـــــا مق  ،)59/13±41/0ب
 و) 27/1±74/13( ،)44/2±94/14( ،)34/2±11/16(
دهــد آمــاري نشــان مــي زآنالي). 3 نمودار) (02/1±1/13(

و  Lesionبــين گــروه  MDAكه از نظر ميــانگين غلظــت
و =). 017/0Pدار وجــود دارد (گروه توام اختلاف معنــي

ــن نشــان مــي ــوأم اي  COQ10و  AAدهــد كــه تجــويز ت
و در  يموجب كاهش استرس اكسيداتيو و آســيب ســلول

ــهينت ــزان  ج ــاهش مي ــا MDAك ــدل ض ــاع عهيدر م  ينخ
به طور جداگانه ميــزان  COQ10و  AAگردد. تجويز يم

MDA  را نسبت به گــروهLesion ولــي ايــن  داد هشكــا
  ).>05/0pدار نبود(كاهش از نظر آماري معني

  

  
  0,05در سطح  AA+COQ10(T3)دار با گروه ي* اختلاف معن

پنج گــروه مــورد  يبرا MDAغلظت  نيانگينمودار م :3نمودار
  مطالعه

  
گيــري ميــزان فعاليــت هــاي مربــوط بــه انــدازهيافتــه

  (GR)گلوتاتيون ردوكتاز
ــات ــي يتركيب ــيژن م ــد اكس ــه موجــب تولي ــوند ك ش
زيــه شــده و اثــر هــا تجها) توسط آنتي اكسيدان(اكسيدان

مل هــاي مهــم شــااكســيدانگــردد. آنتــيها خنثي مــيآن
ــامين ــايويت ــاروتن و و تر A,E,C ه ــل بتاك ــاتي مث كيب
هــا لوتاتيون هستند. تعدادي از آنزيمهايي مثل گمتابوليت

  ترين آنها كاتــالازكه مهم نددار يهم نقش آنتي اكسيدان
 (CAT) ســموتازيسوپراكسيدد (SOD)  ــاتيون و گلوت

باشــند. شــرايط پاتولوژيــك موجــب مــي (GR) وكتازرد
هــــاي آزاد و افــــزايش يكــــالافــــزايش توليــــد راد

ــيون ل ــلولي پراكسيداس ــاء س ــاء و آســيب غش ــدي غش يپي
ها موجــب افــزايش شود. به عبارت ديگر اين موقعيتمي

دي كه شــاخص پراكسيداســيون ليپيــ MDA سطح سرمي
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 پژوهشي

ـــزيم ـــده موجـــب كـــاهش غلظـــت آن ـــاي اســـت ش ه
هــاي شود. يافتــهمي CAT,SOD,GR اني مثلاكسيدآنتي

سرم در  GR مطالعه حاضر نشان داد ميانگين ميزان آنزيم
  و COQ10,AA,Lesion,sham هــــــايگــــــروه

 AA+COQ10  :ــود ــر ب ــر براب ــادير زي ــا مق ــه ترتيــب ب ب
)96/1±06/18(، )14/3±72/16(، )47/1±19/17(، 
  .)4 نمودار). (37/21±7/1( و) 86/3±32/20(

در  GRدهــد ميــانگين ميــزان آنــزيم مــي نشان نتايج
 Lesionدر مقايســه بــا گــروه  COQ10و  AAهاي گروه
دار نيســت ش يافتــه اســت ولــي ايــن افــزايش معنــيافــزاي

)05/0p<چنين ميانگين ميزان آنزيم ). همGR  در گــروه
ــا گــروه   يدارافــزايش معنــي Lesionتــوام در مقايســه ب

ز آمــاري نشــان نــاليآ ايــت=). در نه018/0pداشته است (
 AAبــين گــروه  GRدهد كه اختلاف ميانگين غلظت مي

=). 039/0Pباشــد دار ميه توام از نظر آماري معنيو گرو
و  AAدهد كه تجويز جداگانه نتايج اين مطالعه نشان مي

COQ10  و تركيب آن دو در مدل ضايعه نخاعي موجب
 ظــتكاهش استرس اكسيداتيو و متعاقب آن افــزايش غل

شــود ولــي ايــن مــي GRهاي آنتي اكســيداني مثــل زيمآن
  .باشددار ميمعني AA+COQ10افزايش تنها در گروه 

  

  
  0,05در سطح  AA+COQ10(T3)دار با گروه ي* اختلاف معن

 Glutathione Reductaseغلظــت  نيانگيــنمــودار م :4نمــودار

(GR) پنج گروه مورد مطالعه يبرا  
  

رنگ آميــزي هــاي ارزيــابي هســيتوپاتولوژيك(يافته
  كرزيل ويوله)

ي حركتــي در يــك مقطــع هــاميانگين تعداد نورون
و  COQ10 ,AA ,Lesion ,Shamهــاي نخــاع در گــروه
AA+COQ10 :25/379±56/26( به ترتيــب زيــر بــود(، 

)72/8±12/254(، )76/20±25/326(، )18/8±37/331 (
 Shamن نتايج نشان داد كــه در گــروه اي )375±77/8( و

نكتومي انجام شده بــود و حيوانــات ضــايعه كه صرفاً لامي
ها بسيار زيــاد ا تحمل نكرده بودند، تعداد نوروننخاعي ر

را  كه حيوانات ضايعه نخــاعي Lesionبود ولي در گروه 
هاي ســالم شــمرده شــده تحمل كرده بودند تعداد نورون

ــال ــود. آن ــايين ب ــيار پ ــين  زيبس ــه ب ــان داد ك ــاري نش آم
نظــر  زو تــوام ا AA,COQ10و گروه هاي  Lesionگروه

ــورون ــداد ن ــانگين تع ــتلاف مي ــالم اخ ــي س ــاي حركت ه
چنـــين بـــين ). هـــم<001/0Pداري وجـــود دارد (معنـــي
هــاي توام از نظر ميانگين تعــداد نــورونو  AA يهاگروه

داري وجــــود دارد حركتــــي ســــالم اخــــتلاف معنــــي
)001/0P>يهاايت بين گروه). در نه COQ10  توام از و

ســالم اخــتلاف  ركتــيهــاي حعــداد نــوروننظر ميانگين ت
  ).5) (نمودار <001/0Pدار مشاهده شد(معني

  

 
   0,01در سطح  Sham دار با گروه ياختلاف معن*

   0,01در سطح  Lesion دار با گروه ياختلاف معن** 
   0,01در سطح  AA(T1) دار با گروه ياختلاف معن#  
  0,01در سطح  COQ10(T2)دار با گروه  ياختلاف معن ##

 يو انحــراف اســتاندارد تعــداد نــورون هــا نيانگيــم :5نمــودار
 پنج گروه مورد مطالعه يمقطع برا كيسالم در  يحركت
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بــا  يحركت يها. نورون)A2× (400 يينما) و بزرگA1× (100 يي. بزرگنماshamنخاع در گروه  ياز شاخ قدام يكروسكوپيم ريتصاو :1شكل 

  .اندهنشان داده شد كانيپ
  

  
ها كانيپ B1. در شكل )B2× (400 يي) و بزرگنماB1× (100 يينما. بزرگlesionنخاع در گروه  ياز شاخ قدام يكروسكوپيم ريتصاو :2شكل 

  .دهنديرا نشان م يحركت يهانورون B2و. در شكل  يوحفره نخاع ستيك
  

 

  
هــا كانيپ C1. در شكل )C2× (400 يينما) و بزرگC1× (100 يينماگ. بزرAAنخاع در گروه  ياز شاخ قدام يكروسكوپيم ريتصاو :3شكل 

  دهند.يرا نشان م يحركت يهانورون C2و. در شكل  يوحفره نخاع ستيك
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 پژوهشي

 

  
 D1) . در شــكل D2× (400 يينمــا) و بــزرگD1× (100 يينمــا. بــزرگCOQ10نخاع در گروه  ياز شاخ قدام يكروسكوپيم ريتصاو :4شكل

  دهند.يرا نشان م يحركت يهانورون D2و در شكل  يفره نخاعوح ستيها ككانيپ
  

 

  
 E1. در شــكل )E2× (400 يينما) و بزرگE1× (100 يينما. بزرگAA+COQ10نخاع درگروه  ياز شاخ قدام يكروسكوپيم ريتصاو :5شكل

  دهند.يرا نشان م يحركت يهانورون E2در شكل  و يوحفره نخاع ستيكها كانيپ
  

  بحث
  مطالعــه حاضــر بررســي اثــر تجــويز تــوأمهــدف از 

 COQ10 و آسكوربيك اسيد (AA)  بر تغييرات رفتاري
و پارامترهاي بيوشيميايي ســرم در مــدل  يكيستولوژيو ه
هاي اين مطالعه نشــان داد ضايعه نخاعي بود. يافته يتجرب

موجــب افــزايش  AA و COQ10 كه تجويز تنها و تــوأم
،   MDA زانيش م، كاهيلكردو بهبود عم BBB ينمره

ـــــــــــــــــزا ـــــــــــــــــم شياف ـــــــــــــــــز زاني   ميآن
 GR  ســالم در  يحركتــ يهاتعداد نورون شيو افزاسرم

در گــروه تــوام بــه  راتييتغ نيكه ا نخاع شد يشاخ قدام
  .بود COQ10 و AA هايتر از گروهمراتب بيش

  هاي درمــاني ضــايعات نخــاعي روشاز روش كيي
 Neuroprotection ــا  يباشــد كــه در آن از مــوادمــي ب

شــود. ايــن مــواد از خاصيت نوروپروتكتيوي استفاده مــي
هــاي گليــال هــا و ســلولآســيب ثــانوي (آســيب نــورون

ــوز  ــوگيري كــرده و از آپوپت اطــراف محــل ضــايعه) جل
حفظ عملكــرد  درهاي باقي مانده ممانعت نموده و سلول

ــاده آنتــي كمــك مــي ــه حاضــر از دو م ــد. در مطالع كنن
  .استفاده شد AA و COQ10 اكسيدان

دهد كــه ضــايعه نخــاعي موجــب نشان مي مطالعات
هــاي آزاد و اســترس اكســيداتيو افزايش توليــد راديكــال

ــزايش راديكــال .)25، 28(شــودمــي هــاي آزاد موجــب اف
افزايش پراكسيداسيون ليپيدي غشاء شده كه خود منجــر 
ــوز  ــلولي و آپوپت ــرگ س ــلولي، م ــاء س ــب غش ــه تخري ب

ــــي ــــين راديكــــ .)29، 31(گــــرددم ــــاي آزاد، الدر ب   ه
(Reactive Oxygen Species) ROS  قــدرت تخريبــي
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هاي عصبي حساســيت بــالايي بــه تري داشته و سلولبيش
هــاي آزاد توســط آنتــي دهنــد. راديكــالآنهــا نشــان مــي

  ســــازي كننــــدههــــا كــــه عوامــــل پــــاكاكســــيدان
 (Scavengers) يكــي  .)35، 36(رونــدباشند، از بين ميمي
 COQ10 در كنتــرل ميــزان هــاي قــوياز آنتي اكسيدان

ROS طــور طبيعــي در ميتوكنــدري توليــد هاســت كــه بــ
  ).37، 38(شودمي

آن را قــادر  COQ10 احيــاء كننــدگي خــواص
سازد تا به عنوان يك آنتي اكسيدان محلول در چربي مي

 COQ10). 39(بســيار شــبيه آلفــاتوكوفرول عمــل نمايــد
يـــك فـــاكتور ضـــروري در زنجيـــره انتقـــال الكتـــرون 

كندري است كه به عنوان يك آنتي اكســيدان عمــل ميتو
 ROS و زادهــاي آكــرده ، ســلول را در برابــر راديكــال

  هايي مثــل ويتــاميناكسيدانمحافظت كرده و سطح آنتي
 E و C دهد. اختلالات ميتوكندري از علل را افزايش مي

جــا كــه هــر گونــه باشــد از آنمهم استرس اكسيداتيو مي
هــا اختلال عملكردي ميتوكندري آسيب به نخاع منجر به

ــد آنتــي اكســيدان ــدو در نتيجــه كــاهش تولي   هــايي مانن
 COQ10 تــوان شــود مــينيز افزايش سوپراكسيدها مي و

ي استرس اكسيداتيو را به دنبال ضــايعه انتظار بروز پديده
. ضايعه نخاعي منجر به آزاد شــدن )40، 41(نخاعي داشت

تامات شده كه خود بيش از حد اسيد آمينه تحريكي گلو
  شــــودمنجــــر بــــه ســــميت ســــلولي و آپوپتــــوز مــــي

. COQ10 هــايفعاليــت گيرنــده NMDA (N-Methyl-

D-Aspertate)  و از اين طريق باعث  )42(را كاهش داده
ــال ــزان راديك ــاهش مي ــلولي ك ــب س ــاي آزاد و تخري ه

موجــب افــزايش فعاليــت  COQ10 شــود. از طرفــييمــ
گردد چون ثابت شــده مي ROS هاي از بين برندهسيستم

منجر به كاهش  NMDA فعاليت بيش از حد رسپتورهاي
هــاي تــرين آنتــي اكســيدانمهــم ازسطح گلوتــاتيون كــه 
از طريق كــاهش COQ10 ). 43(سلولي است خواهد شد

، از كاهش سطح گلوتاتيون NMDA فعاليت رسپتورهاي
هــاي ســلولي را اكســيدان يجلوگيري كرده و ميزان آنتــ

انــد از طرف ديگر مطالعــات نشــان داده. هددافزايش مي
 E ويتاميناثرات آنتي اكسيداني خود را با  COQ10 كه

كنــد و طور سينرژيست اعمال مــيهو آسكوربيك اسيد ب
اي كه با مطالعــه كند همان نتيجهاثرات آنها را تقويت مي

  ).44(خواني داردحاضر هم
ــكوربيك ــيد آس ــامين) اس ــي  C) (AA) ويت آنت

ـــايين مـــي اكســـيداني ـــا وزن مولكـــولي پ باشـــد كـــه ب
ســازي نمــوده و از را پــاك ROS هــاي آزادراديكــال

عــلاوه بــر  .)45(كنــدپراكسيداسيون ليپيدي جلوگيري مي
هــاي آنتــي اكســيداني مثــل كاتــالاز را آن فعاليت آنــزيم

ــراييــك مــاده اساســي  AA ).46(دهــدافــزايش مــي  ب
زي در ســاباشــد و موجــب ميلــينتحريك ميليناسيون مــي

رسد در مطالعه به نظر مي. )47(شودهاي عصبي ميآسيب
كــه پــس از ضــايعه نخــاعي  AA حاضر حيوانــات گــروه

آســـكوربيك اســـيد در يافـــت كردنـــد، ايـــن ويتـــامين 
ســازي كــرده، از هاي آزاد توليــد شــده را پــاكراديكال

و تخريــب آن و آپوپتــوز  اءپراكسيداســيون ليپيــدي غشــ
نمــوده و موجــب افــزايش  هاي حركتي جلوگيرينورون

هاي حركتي سالم و در نتيجه بهبود عملكرد تعداد نورون
، AA نشــان داد كــه در گــروه جيحركتي گشته است. نتا

كــه شــاخص اكسيداســيون ليپيــدي اســت  MDA ميــزان
كــه  GR كــاهش يافتــه و ميــزان Lesion نسبت به گــروه

آنزيمي است افزايش يافته اســت (نمــودار  كسيدانآنتي ا
هاي حركتــي ســالم در شــاخ چنين تعداد سلول. هم)4و3

افــزايش پيــدا نمــوده  Lesion قدامي در مقايسه بــا گــروه
) كه خود منجــر بــه بهبــود حركتــي و افــزايش 5(نمودار 

  )2شده است (نمودار  BBB نمره
خــواني نتيجه مطالعه حاضــر بــا ســاير مطالعــات هــم 

و   Kala Yaci :شوددارد كه به تعدادي از آنها اشاره مي
ـــاران  ـــه )48(همك ـــال در مطالع ـــرات 2011اي در س   اث
 COQ10 را برروي مدل تجربي ضــربات مغــزي (TBI) 

 COQ10 مطالعه آنها نشــان دادكــه جيبررسي كردند. نتا

ــرات نوروپروتكتيــو داشــت ــانوي مغــزي و  هاث و آســيب ث
 TBI هــاي داراي ضــايعهاســترس اكســيداتيو را در رت
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 پژوهشي

و Kerimoglu دهـــد. مـــيداري كـــاهش بطـــور معنـــي
و متيــل  COQ10 اثــرات 2007در ســال  )49(همكــاران 

مــدل تجربــي  يپردنيزولون و تركيبــي از آن دو را بــررو
مطالعــه  جيضايعه نخاعي مــورد بررســي قــرار دادنــد. نتــا

و تركيبي  COQ10 ها نشان دادكه متيل پردنيزولون وآن
 را كــاهش يداري ميــزان ادم بــافتاز آن دو به طور معنــي

داري موجــب كــاهش بــه طــور معنــي COQ10 داده و
. شــودآسيب ثانوي در مــدل تجربــي ضــايعه نخــاعي مــي

Chen  ـــاران ـــال  )28(و همك ـــه 2014در س اي در مطالع
را بــر اســترس  E و Cيهــااثــرات تجــويز تــوأم ويتــامين
ريــزي شــده در مــدل ضــايعه اكســيداتيو و مــرگ برنامــه

داد كــه تجــويز مطالعــه نشــان  نيا نخاعي بررسي كردند.
در مدل ضايعه نخــاعي موجــب  E و C هايتوأم ويتامين
، افــزايش فعاليــت ويداتيدار اســترس اكســيكــاهش معنــ

ســبب  زيــ، كاهش آپوپتــوز و نيدانياكس يهاي آنتآنزيم
  .شوديعملكرد م بهبود

  و AA تــوام زيحاضــر نشــان داد كــه تجــو مطالعــه
 COQ10ميزان MDA هش داري كاسرم را به طور معني

 ها هم ميــزاندانياكس يآنت نيتجويز جداگانه ا) دهديم

MDA دار نبــودرا كــاهش داد ولــي ايــن كــاهش معنــي 

 يآنتــ نيــچنين اين مطالعه نشان داد كه تجويز تــوأم اهم
داري افــزايش سرم را به طور معني GR ها ميزاندانيساك
اي كــه از آنــاليز بيوشــيميايي ايــن ). نتيجــه4(نمــودار  داد
 AA شود اين است كه تنها تجويز توأمعه گرفته ميمطال

كــاهش  موجــب ينخــاع عهيدر مــدل ضــا COQ10 و
و اســترس اكســيداتيو و افــزايش  يديــپيپراكسيداســيون ل

  .شوديدار ماكسيداني به طور معنيآنتي يهاآنزيم
  نيتــاميو زيهاي اين مطالعه نشــان داد كــه تجــويافته

 C  تعـــداد  ياعنخـــ عهيدر مـــدل ضـــا نـــونيك يوبيـــو
 شيداري افــزاهاي حركتي ســالم را بــه طــورمعنينورون

ايــن  زيرســد كــه تجــويبــه نظــر مــ . (>001/0p) دهديم
هــا بــا كــم كــردن اســترس اكســيداتيو و افــزايش ويتامين
كــاهش آپوپتــوز و  بهــاي آنتــي اكســيداني موجــآنزيم
هاي حركتــي شــده اســت. از طــرف نورون يبقا شيافزا

با گروه توام از نظر  COQ10 و AA هايبين گروه گريد
دار مشاهده هاي حركتي سالم اختلاف معنيتعداد نورون

 نيــتوام ا زيدهد كه تجوينشان م نيو ا  (>001/0P) شد
ــيش ــاهش ب ــيدان موجــب ك ــي اكس ــترس دو آنت ــر اس ت

هــا در مقايســه بــا بقــاي نــورون اديو افزايش ز يواكسيدات
  .  گرددتجويز جداگانه آنها مي

هــاي مطالعــه حاضــر نشــان داد كــه يافتــه تيــنها در
باشــد يمــ يكه شاخص بهبود حركتــ BBBنمره  نيانگيم

در  يهــاي درمــانهــاي هفــتم و هشــتم در گــروهدر هفتــه
كــرد  دايــپ يداريمعنــ شيافــزا عهيبــا گــروه ضــا ســهيمقا

)001/0P>تنهــا و تــوام  زيدهد كه تجــوينشان م ني) و ا
موجــب  ينخــاع عهيدر مدل ضا نونيك يوبيو  C نيتاميو

جــا كــه بــين شــود. از آنيدار مــيمعنــ يبهبود عملكــرد
با گروه توام از نظــر ميــانگين  COQ10و  AAهاي گروه
). <001/0Pدار مشــاهده شــد (اختلاف معني BBBنمره 

كرد كــه تجــويز تــوام  يريگجهيتوان نتيها ماز اين يافته
اگانــه جد زياز تجو ترشيها به مراتب بدانياكس يآنت نيا

  ).2خواهد شد (نمودار  يها موجب بهبود عملكردآن
تزريــق جداگانــه  توان نتيجه گرفت كــهدر پايان مي

AA  وCOQ10  در مـــدلContusion  ضـــايعه نخـــاعي

موجب كاهش پراكسيداسيون ليپيــدي، كــاهش اســترس 

هاي آنتي اكسيداني و افــزايش آنزيماكسيداتيو، افزايش 

دامي نخــاع شــده ودر هــاي حركتــي شــاخ قــبقاي نورون

شــود. ايــن مــي عملكردينهايت موجب بهبود حركتي و 

چشــم  به مراتــب COQ10و  AAتأثيرات در تزريق توأم 

رسد كه شايد بتوان پــس از باشد. لذا به نظر ميگيرتر مي

هــاي بــاليني، از تزريــق تر در كــار آزمــاييمطالعات بيش

يعات ها به عنوان يك روش درماني موثر در ضــاتوأم آن

  نخاعي استفاده كرد.
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  :پيشنهادات
: شــودموارد زير پيشنهاد مــي هجهت ادامه اين مطالع

ها بــه دنبــال تجــويز آنتي اكسيدان ريسا آناليز بيوشيميايي
در مــدل تجربــي ضــايعه نخــاعي،  COQ10و  AAتــوأم 

ضــايعه نخــاعي بــا بررســي مولكــولي پديــده آپوپتــوز در 
و مطالعــات  PCRو  هاي وسترن بلاتاستفاده از تكنيك
ه منظور كاربرد اين ) بClinical trialsكارآزمايي باليني (

  .ها در درمان بيماراناكسيدانآنتي
  

  سپاسگزاري

شـــي نويســـندگان مقالـــه از معاونـــت محتـــرم پژوه
الي جهت تــامين منــابع مــ دانشگاه علوم پزشكي اروميه به

ماينــد. ايــن مقالــه از ناجراي طرح تشكر و قــدرداني مــي
نامه كارشناسي ارشد رشته علوم تشريح آقــاي تايج پايانن

ــوژي  ــات نوروفيزيول ــز تحقيق ــورعلي در مرك عليرضــا پ
تخراج شــده اســت. در دانشگاه علوم پزشكي اروميــه اســ

دانشكده،  يدانيم از معاونت محترم پژوهشاينجا لازم مي
همكاران محترم در گروه بيوشيمي بويژه جناب پروفسور 

نجــام ايــن پــروژه مــا را يــاري كردنــد انصــاري كــه در ا
  صميمانه سپاسگزاري كنيم.
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