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Abstract 

 

Background and purpose: Minocycline is an antibiotic which has anti-inflammatory and anti-

seizure properties. There is no reliable evidence on the effect of Minocycline on histological structures of 

cerebellar Purkinje neurons. This study aimed at elucidating this effect in epileptic rats.  

Materials and methods: This experimental study was conducted in 24 rats which were 

randomly divided into three different groups (n=8 per group). In groups I and II epilepsy was induced by 

pentylenetetrazole at 40mg/Kg. Group I was administrated minocycline at 25 mg/Kg whereas group II 

was given normal saline at 25 mg/Kg for two weeks. Group III was the control that received only normal 

saline. The rats were all deeply anesthetized and cerebellectomized. All removed cerebella were stained 

by APAF-1 (Apoptotic Peptidase Activating Factor -1), then safe normal Purkinje neurons were counted. 

Data analysis was done applying Dunnett test. 

Results: Significant difference was seen in mean number of normal neurons between groups I 

and II and the control group (p<0.001). Compared with group II, we observed a significant increase in 

mean number of normal Purkinje neurons in group I (p<0.01).  

Conclusion: Treatment with minocycline was found to have protective effect on Purkinje 

neurons in the cerebellum of epileptic rats. 
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گزارش كوتاه

  اثر ماينوسيكلين بر روي نورون هاي پوركنژ بررسي
 مخچه موش صحرايي نر صرعي شده

  
     1محمدي رحيم گل

  2 سيد مهدي بهشتي  

  چكيده
 مورد اثر ماينوسـيكلين بـر       در. بيوتيكي است كه نقش ضد التهابي و ضدتشنجي دارد         ماينوسيكلين آنتي  : و هدف  سابقه

هدف از اين مطالعه، بررسي تاثير ماينوسـيكلين بـر روي سـاختار             . هاي پوركنژ هيچ گزارشي مشاهده نشده است       روي نورون 
  .باشد شده مي صرعي صحرايي نورون هاي پوركنژ مخچه موش

 .تقـسيم شـدند    تـايي 8گـروه   سر موش صحرايي به صورت تصادفي به سـه  24در اين مطالعه تجربي،  :ها مواد و روش
در گــروه اول تجربــي صــرعي شــده، .  صــرعي شــدندPTZ(mg/kg 40(توســط پنتــيلن تتــرازول  2 و 1هــاي گــروه  مــوش

گـروه دوم تجربـي صـرعي شـده بـه جـاي ماينوسـيكلين، سـرم         تزريـق شـد،   بـه مـدت دو هفتـه     )mg/kg 25(ماينوسـيكلين  
بـود كـه فقـط سـرم فيزيولوژيـك       ) صـرعي نـشده   (، گـروه كنتـرل       گـروه سـوم    .دريافت كردنـد  ) mg/kg 25(فيزيولوژيك  

 هـا خـارج شـد و بـا روش متـداول و      هـوش شـدند، مخچـه آن    پس از دوره ي درمان به طور عميـق بـي  ها  موش. گرفتند مي

هـاي سـالم بـا     نورون. آميزي شدند  رنگAPAF-1(Apoptotic Peptidase Activating Factor 1-اختصاصي با استفاده از 
  . تجزيه و تحليل شدند Dunnetتفاده از تستاس

ماينوسـيكلين   +صـرعي (كاهش معني داري در ميانگين تعداد نورون هاي سالم پوركنژ بين دو گروه صرعي شده                 :ها يافته
داري در  افـزايش معنـي   چنـين  هم). >p 001/0(مشاهده شد ) صرعي نشده(نسبت به گروه كنترل ) سرم فيزيولوژيك+ و صرعي 

 دريافـت  mg/kg 25در گـروه آزمايـشي صـرعي شـده كـه ماينوسـيكلين        پـوركنژ قـشر مخچـه    هاي سـالم   ن تعداد نورون  ميانگي
  .)>01/0p(گرفتند، ديده شد  مي) mg/kg 25(كردند نسبت به گروه صرعي شده كه سرم فيزيولوژيك  مي

رون هـاي پـوركنژ قـشر مخچـه     نـو محـافظتي بـر روي    نتايج مطالعه حاضر نـشان داد كـه ماينوسـيكلين نقـش     :استنتاج
  .صرعي شده داردهاي صحرايي  موش

  

  ، مخچه، ماينوسيكلين، پنتيلن تترازول، موش صحرايي، صرعپوركنژ: واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
مخچــه بخــشي از مغــز خلفــي اســت كــه در حفــظ  
تونسيته عضلاني بدن، تعـادل، كنتـرل هيجانـات و انجـام            

ــي د     ــش مهم ــدن نق ــق ب ــف و دقي ــاي ظري . )1(اردكاره
  هاي هاي پوركنژ قشر مخچه، بزرگ ترين نورون سلول
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گزارش كوتاه

 كه در بين لايه گرانولار در داخل و لايه        مخچه هستند   قشر  
انـد و از نوروترانـسميتر     مولكولار در خـارج قـرار گرفتـه       

هـاي   رشـته . كننـد  گابا كه نقش مهاري دارند، استفاده مي  
 بخــشي از راه هــاي پــوركنژ،  نــورون) Axon(عــصبي 

خروجي مخچه را تشكيل مي دهند كه در تنظـيم اعمـال            
  از طرفي صـرع يكـي  ).2(مهم حركتي نقش اصلي را دارند  

از بيماري سيستم عصبي مركزي است كه درمـان قطعـي           
هرچند كه داروهاي ضد تـشنج      . آن هنوز مشخص نيست   

كننـد و   تا حدودي تشنجات ناشي از صرع را كنتـرل مـي          
در مواردي اين داروها در كنتـرل درمـان و پيـشگيري از             

 بـراي   ).3(تشنجات صـرع لـوب تمپـورال نـاموفق هـستند          
 هـاي مختلـف    صرع در حيوانات آزمايشگاهي، روش     ايجاد

 ،)4(شيميايي، الكتريكي، هيپوكسي و ايـسكمي وجـود دارد        
مدل متداول براي ايجاد كيندلينگ يـا همـان صـرع            ولي

كــه توســط  اســت ، روش شــيميايي)Epilepsy(تجربــي 
در حيوانـات آزمايـشگاهي قابـل       ) PTZ(پنتيلن تتـرازول    

ــي ــاري صــر ).5(باشــد انجــام م ــشكلات بيم ع يكــي از م
 1000كه از هـر      طوري باشد، به  نورولوژيك در جهان مي   

 مورد به صرع مبتلا مي شـوند، بـه طـوري كـه              38/6نفر،  
 تا يك درصـد از جمعيـت        5/0ميزان شيوع صرع حدود     

در ايجــاد صــرع، . دهــد دنيــا را بــه خــود اختــصاص مــي 
فاكتورهـــاي مختلفـــي از جملـــه اســـتعداد خـــانوادگي، 

 ).6(وامل توكسيك و متـابوليكي نقـش دارنـد     ها و ع   عفونت
هـاي   در مورد اثـرات داروهـا در ايجـاد صـرع، گـزارش            

هـا نـشان     متفاوتي مـشاهده شـده اسـت، بعـضي گـزارش          
هاي التهابي   دهند كه آزاد شدن بيش از حد سايتوكين        مي

هـاي عـصبي، اثـرات توكـسيك دارنـد و            بر روي نورون  
 ماينوسـيكلين   ).5(شـوند  تواننـد منجـر بـه القـاء تـشنج          مي
ها است كه نقـش ضـد       تتراسايكلين بيوتيكي از دسته   آنتي

 -ميكروبي و ضد التهابي دارد و به راحتي از سـد خـوني             
 داروي ).7(كنـد  عبور مـي ) Blood brain barrier(مغزي 

هـاي التهـابي را      توانـد اثـرات سـايتوكين      ماينوسيكلين مي 
هاي صـرعي مفيـد      كاهش دهد و در كاهش شدت تشنج      

ــه  ــوثر باشــد، ب ــيكلين در   و م طــوري كــه تجــويز ماينوس

هــاي تــالاموس بعــد از آســيب، نقــش محــافظتي   نــورون
 تزريـق سيـستميك ماينوسـيكلين       ).8(مشاهده شده اسـت   

 هـاي التهـابي    موجب كاهش فعاليت ميكروگليا و سايتوكين     
 هاي ديگـر    گزارش ).10 ،9(شود درسيستم عصبي مركزي مي   

 نوسيكلين اثر ضد تـشنجي دارد     دهد كه داروي ماي    نشان مي 
و اين اثر مهاري را احتمالاً با توجـه بـه اثـرات تحريكـي               

 هـاي  هاي گلوتامات و فعال شدن گيرنده      شدن گيرنده  فعال
ترتيـب ماينوسـيكلين زيـر       شـود؛ بـدين    گابا، موجـب مـي    

ــد  ــده 2γواح ــد    GABAA گيرن ــر واح ــزايش و زي را اف
NR2A   زارش شده  چنين گ   هم ).12 ،11(دهد  را كاهش مي

است كه ماينوسايكلين اثر محافظتي در برابر كتـامين كـه     
  بـــه عنـــوان يـــك داروي بيهوشـــي در مراكـــز درمـــاني 

ــي  ــتفاده م ــود، دارد اس ــشان   ).13(ش ــري ن ــزارش ديگ    گ
ــي ــسكمي نخــاعي     م ــد از اي ــايكلين بع ــه ماينوس ــد ك ده

)global cerebral ischemia (هـاي صـحرايي،    در موش
ــومي،   ــعي و عم ــور موض ــه ط ــته  ب ــافظتي داش ــش مح  نق

دهـد    و همكـارانش نـشان مـي   Barkerمطالعه  ).14(است
كه ماينوسيكلين در بهبودي صرع لوب تمپـورال تجربـي          

  ).15(ايجاد شده نقش دارد
  هــاي مطالعــه بافــت عــصبي، اســتفاده  يكــي از روش

باشــد؛  از روش هيــستولوژي و ايمونوهيــستوشيمي مــي  
 كـه بـر     ايمونوهيستوشيمي يـك روش اختـصاصي اسـت       

ايــن روش . گيــرد بــادي انجــام مــي ژن و آنتــي پايــه آنتــي
توانـد در فرآينـد تـشخيص نـورون هـاي            اختصاصي مـي  
يكـي از   . هاي آسيب ديـده اسـتفاده شـد        طبيعي از نورون  

 نشانگرهايي كه در بافت عصبي استفاده مي شود، مـاركر      
)1-Apoptotic Peptidase Activating Factor(1-APAF   
  

 هاي ضايعه نوان يك نشانگر براي تعيين نورون كه به عاست
 جـائي   از آن  .)16(كننـده باشـد    تواند كمك  ديده از سالم مي   

هاي پـوركنژ    كه در مورد اثر ماينوسيكلين بر روي نورون       
هــاي صــحرايي صــرعي شــده بــا پنتــيلن تتــرازول   مــوش

 گزارشي مشاهده نشده است، لذا اين مطالعه با هـدف تـاثير           
 هـاي  هاي پوركنژ مخچه مـوش     وي نورون ماينوسيكلين بر ر  

  .شده با پنتيلن تترازول انجام شد صرعي -صحرايي



   مخچه  نورون هاي پوركنژي رو برنيكلينوسياثر ما
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  مواد و روش ها
  ي صحرايي و بافت شناسي عمومياه   موش صرعي شدن- )الف

 سـر مـوش صـحرايي نـر         24در اين مطالعه تجربـي،      
پس از عادت در محيط جديد، به صورت تصادفي به سه           

 -1گـروه   :  كـه شـامل    (n=8) تايي تقسيم شـدند      8گروه  
گروه تجربي صرعي شده دريافـت كننـده ماينوسـيكلين          

 گروه صرعي شده دريافـت      -2،  )شركت سيگما، آلمان  (
 .بـود ) سـالم ( گروه كنترل    -3كننده سرم فيزيولوژيك و     

براي صرعي كردن موش هاي صحرايي، پنتيلن تتـرازول         
)PTZ (40             ،ميلي گرم به ازاي هر كيلوم گـرم وزن بـدن 

هـاي    دوز به صـورت روز در ميـان در مـوش          12زان  به مي 
به صورت داخل صفاقي    ) 2 و   1گروه آزمايشي   (صحرايي  

تزريق شد تا حيوان علائم صرعي شدن را به طور كامـل            
 در اين مرحله، حيوان صـرعي شـده قـادر           ).17(نشان دهد 

 دهـد  نيست روي دو پا بايستد و تعادل خود را از دست مي           
هـاي    گـروه اول آزمايـشي، مـوش       ).18(افتد و به زمين مي   

 ماينوسيكلين به   mg/kg 25صحرايي نر صرعي شده توسط      
 در  ).20 ،19( دوز بودنـد   12صورت داخل صفاقي به ميزان      

هاي صحرايي نر صرعي شده      گروه دوم آزمايشي، موش   
 25به جـاي ماينوسـيكلين، سـرم فيزيولوژيـك بـه ميـزان            

ي دريافـت   گرم بر كيلوگرم به صورت داخل صـفاق        ميلي
صرعي (هاي صحرايي نر سالم      گروه سوم، موش  . كردند
بودند كـه سـرم فيزيولوژيـك بـه صـورت داخـل             ) نشده

 هاي پس از پايان دوره درمان، موش      .كردند صفاقي دريافت 
ــامين و   ــر توســط تزريــق داروي بيهوشــي كت صــحرايي ن

ــه طــور عميــق ) ، داخــل صــفاقيmg/kg 100(رامپــون  ب
داشتن جمجمه، مخچه حيوان بـا      پس از بر  . بيهوش شدند 

 درصـد قـرار     10احتياط برداشته شد و در داخل فرمـالين         
ــافتي  . داده شــد ، )Tissue processing(بعــد از پاســاژ ب

 ميكرونــي بــه 5گيــري  گيــري در پــارافين و مقطــع قالــب
صورت كرونال و سريال انجام شـد، مقـاطع بـه صـورت             

ين ائوزين  اسلايدها با هماتوكسيل  . تصادفي انتخاب شدند  
افـزار    و نرم  Moticآميزي و با ميكروسكوپ نوري       رنگ

Advanced motic plus2 ميـدان  40، 400 با بزرگنمايي 

 اسلايد از هر گـروه و چهـار         10ديد ميكروسكوپي يعني    
 ميدان از هر اسلايد به صورت تصادفي سيستماتيك انتخاب

هـاي    سپس شـمارش نـورون  ).21(شد و تصوير گرفته شد 
هاي  وركنژ از مقاطع تهيه شده از قشر مخچه گروه        سالم پ 

) 3و گروه كنترل صرعي نـشده   2  و1تجربي (مورد مطالعه 
) دو سـوكور  (توسط دو نفر به صورت مجزا از يكـديگر          

هـا بـا     داده ).22( شـمارش و ثبـت شـد       mm2 8×8به ابعـاد    
هــاي  و فرمــول) 16نــسخه  (SPSSاســتفاده از نــرم افــزار 
 Dunnetبا اسـتفاده از تـست   رفهآماري واريانس يك ط

  .تجزيه و تحليل شدند
 5پـــس از مقطـــع گيـــري : ايمونوهيـــستوشيمي )ب

ميكرونــي از ناحيــه قــشر مخچــه بــا ميكروتــوم، بــر روي  
 APAF-1 اختـصاصي بـا اسـتفاده از    آميـزي  اسلايدها رنگ

(Apoptotic Peptidase Activating Factor-1)  انجـام 
ــد ــار رنــگ آميــز    . ش ــام ك ي اختــصاصي مراحــل انج

ايمونوهيستوشيمي به طـور خلاصـه عبـارت اسـت دمـا و           
. بادي بر طبق دستور كيت انجام گرفـت        هاي آنتي  غلظت

 هـا  نمونـه  ژنيك آنتي هاي زدايي، محل شاخص   براي ماسك 
 درجـه   100از ميكروويو و بافر سيترات با درجه حرارت         

بـراي مهـار    .  دقيقـه اسـتفاده شـد      20گراد به مـدت      سانتي
 دقيقه در محلـول     30 اندوژناز پراكسيداز به مدت      فعاليت

 بـار بـا     3 درصد آب اكسيژنه قـرار داده شـد و مجـدداً             3
بـادي   آنتـي . هـا شستـشو داده شـد       بافر فسفات سالين، لام   

 Primary Specific rabbit monoclonal APAF-1( اوليه

antibody( Novocastra-Germany)  (پس از رقيق شدن 
ها چكانده شد و سـه بـار بـا بـافر             لام  روي 1:50به نسبت   

 بـادي  شستشو داده شد، سپس از آنتي     ) PBS(فسفات سالين   
 2 ميكروسكوپ نوري اسلايدها با    از   ).23(ثانويه استفاده شد  

Advanced motic plus   اسـلايدها  .  تـصوير گرفتـه شـد
  ).23، 21(توسط دو نفر به طور جداگانه بررسي شدند

  

   و بحثيافته ها
  هاي كمي نورون هاي پوركنژ تهياف-)الف

  هـاي   داري در ميـانگين تعـداد نـورون        كاهش معنـي  
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 يعنـي دو  2 و 1سالم پوركنژ قشر مخچه در گروه تجربي     
 سـرم + ماينوسيكلين و صرعي+ صرعي (گروه صرعي شده    

) صرعي نشده (نسبت به گروه سوم كنترل      ) فيزيولوژيك
مـاري  مشاهده شد، به طوري كـه ايـن تغييـرات از نظـر آ             

 هاي افزايش ميانگين تعداد نورون   ). >p 001/0(دار بود  معني
در گـروه تجربـي صـرعي شـده      پوركنژ قشر مخچه   سالم

كردند، نسبت بـه     مي دريافت   mg/kg 25كه ماينوسيكلين   
ــرم      ــيكلين، س ــاي ماينوس ــه ج ــه ب ــده ك ــرعي ش ــروه ص گ

. ديـده شـد   ) mg/kg 25(فيزيولوژيك دريافت مي كردنـد      
 طرفـه، معنـي دار      نظر آناليز واريـانس يـك     اين تغييرات از    

  ).1جدول شماره ) (>p 01/0(بود 
  

 هاي پوركنژ هاي بافتي نورون يافته) ب

هـاي پـوركنژ ماننـد       تغييرات مورفولوژيـك نـورون    
ي هسته از سيتوپلاسم و متـراكم        مشخص نبودن محدوده  

هـاي پـوركنژ و      شدن هسته و شـكل غيـر طبيعـي نـورون          
هاي صحرايي نر    يتوپلاسم در موش  چنين اسيدوفيلي س   هم
 +ماينوسيكلين و صـرعي     + صرعي(هاي صرعي شده     ه گرو

) كنتـرل (نسبت به گروه صرعي نشده ) سرم فيزيولوژيك 
هاي پـوركنژ    در مقاطع تهيه شده از قشر مخچه در نورون        

 ).1تصوير شماره (مشاهده شد 

در مطالعه حاضـر، كـاهش معنـي داري در ميـانگين            
اي سالم پوركنژ قـشر مخچـه در دو گـروه       ه تعداد نورون 

 مطالعه. نشده مشاهده شد   شده نسبت به گروه صرعي     صرعي
Lu  دهـد كـه ماينوسـيكلين بـراي       و همكارانش نشان مـي

 ،)Neural Stem Cell(هـا   هاي بنيـادي آن  ها و سلول نورون
اثر محافظتي در برابر كتامين كـه بـه عنـوان يـك داروي              

 نتـايج ايـن مطالعـه بـا         ).13(داردشود،   بيهوشي استفاده مي  
 تحقيق فوق همخواني دارد، هرچند نوع مطالعه بـا پـژوهش          
 فوق تفاوت دارد، زيرا در مطالعه حاضر، اثر ماينوسـيكلين         

هاي صحرايي نر    هاي پوركنژ مخچه موش    بر روي نورون  
 Luصرعي شده انجام شده است، در حالي كه در مطالعه           

هاي بنيادي   بر روي سلول  و همكارانش، اثر ماينوسيكلين     
   هاي صحرايي صرعي نشده تحت تاثير كتامين عصبي موش

 ميانگين و خطاي اسـتاندارد در نـورون هـاي سـالم            :1جدول شماره   
 بـا گـروه   2 و 1در گروه هاي تجربي سلول هاي پوركنژ قشر مخچه  

   در موش هاي صحرايي نر صرعي شده و سالم3كنترل 
  

  ميانگين و خطاي استاندارد
   گروه 

   ميانگين± انحراف معيار  حد پائين  حد بالا
  سطح 

  معني داري
    2750/3±16403/0  9432/2  6068/3  )ماينوسيكلين+صرعي شده  (1گروه تجربي 
    1750/2±15968/0  8520/1  4980/2  )سرم فيزيولوژيك+صرعي شده  (2گروه تجربي 
  001/0  5000/4±25064/0  9930/3  0070/5  *)سرم فيزيولوژيك+نشده  صرعي (3گروه كنترل 

  

 يها  سالم پوركنژ قشر مخچه درگروهيها  تعداد نوروننيانگي در ميدار يكاهش معن *
نسبت به ) كيولوژيزيسرم ف+ ي و صرعنيكلينوسيما+ يصرع( شده ي صرع2 و 1 يتجرب

  .Dunnet تست ).p>001/0(مشاهده شد )  نشدهيصرع( كنترل 3گروه 

  

  
هـاي   ميكروني كرونـال از قـشر مخچـه مـوش          5مقطع   :1تصوير شماره   

  مربوط به گروهـي    - Aشكل  . صحرايي نر صرعي شده با پنتيلن تترازول      
 صـحرايي صـرعي نـشده اسـت كـه سـرم فيزيولوژيـك               هـاي  موشاز  

. دهـد  پيكان، سلول هاي پوركنژ مخچه را نشان مي       . كردند دريافت مي 
ــه مــوش- Bشــكل  كــه  هــاي صــحرايي صــرعي شــده اســت   مربــوط ب

پيكـان، سـلول پـوركنژ      . انـد  دريافـت كـرده   ) mg/kg 25 (نوسيكلينماي
 مربـوط بـه گروهـي از مـوش هـاي            - Cشكل  . مخچه را نشان مي دهد    

. صحرايي صرعي شده است كـه سـرم فيزيولوژيـك دريافـت كردنـد             
. پيكان، سلول پوركنژ با اسيدوفيلي بالاي سيتوپلا سم را نشان مي دهـد            

 صـحرايي نـر گـروه صـرعي     ايه ـ موش پوركنژ هاي نورون -  Dشكل
ــت     ــك درياف ــرم فيزيولوژي ــه س ــشده ك ــين ــد م ــي كردن ــشان م    ، را ن

كـه   اسـت   صـحرايي  هـاي  مـوش  مربـوط بـه گروهـي از       - Eشكل  . دهد
 مربـوط بـه     - Eشـكل   . كردنـد  دريافـت مـي   ) mg/kg 25 (ماينوسيكلين

 صحرايي صرعي شده است كه سرم فيزيولوژيـك دريافـت          هاي موش
ن هاي پوركنژ را نشان مي دهد، محدوده هسته         پيكان، نورو . كردند مي

مخچـه را   علامت ستاره، لايـه گرانـولار  . از سيتوپلاسم مشخص نيست
ــا روش اختــصاصي -  F وD ،Eتــصاوير (دهــد  نــشان مــي  APAF-1 ب

(Apoptotic Peptidase Activating Factor-1)انـد  آميزي شـده   رنگ .
  ).400بزرگنمائي (
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 دهند كه  يگر نيز نشان مي   هاي د  گزارش. انجام شده است  
هاي  ر روي سلول  ـود را ب  ـي خ ـر محافظت ـن اث ـماينوسيكلي

هـاي ميكروگليـا،     عصبي از طريق بهبـود عملكـرد سـلول        
هاي بنيـادي    متعاقب حمله ايسكمي تجربي بر روي سلول      

 گزارشـات ديگـر نـشان       ).24(رسـاند  عصبي به انجـام مـي     
افظتي بر  ، نقش مح  Cدهد كه عصاره شويد و ويتامين        مي

هـــاي پـــوركنژ مخچـــه و  روي ســـاختار بـــافتي نـــورون
  ).18 ،17(هاي هيپوكامپ مغزي دارند نورون

هـاي سـالم     در مطالعه حاضر، ميانگين تعداد نـورون      
 تر هاي تجربي يك و دو صرعي شده، كم        پوركنژ در گروه  

بـود، بـه طـوري كـه ايـن          ) سـالم (از گروه صرعي نـشده      
توانـد   ايـن نتيجـه مـي     .  بود دار ارتباط از نظر آماري معني    

هـاي پـوركنژ     بيان كننده ايـن واقعيـت باشـد كـه نـورون           
هاي صحرايي تحت تاثير كيندلينگ تجربـي   مخچه موش 

گيرنـد و    قرار مـي  ) PTZ(ناشي از پنتيلن تترازول     ) صرع(
هـاي ديگـر نـشان       بعضي گزارش . بينند احتمالاً آسيب مي  

 بـه منظـور  هاي سوري كه   در موشPTZدهد كه تزريق     مي
شـود، موجـب از      استفاده مي ) صرعي شدن (كيندل شدن   

هـاي   بيمـاري . )25(ها شده است   بين رفتن حافظه در موش    
 توانند مختلفي از جمله آلزايمر، مالتيپل اسكلروز و صرع مي        

به وجود  ) neurodegenerative(ناشي از آسيب نوروني     
 رتوان گفت كه آسيب نـوروني د       آيند، به عبارتي ديگر مي    

   ،)Central Nerve System(بافت سيستم عـصبي مركـزي   

  

  ).26(شوند هاي فوق را موجب مي بيماري
در مطالعه حاضر، در گروه تجربي صرعي شده كـه          

كردند نسبت به گروه آزمايشي      ماينوسيكلين دريافت مي  
گرفتنـد، ميـانگين     صرعي شده كه سرم فيزيولوژيك مـي      

توانـد   ر بود كـه مـي     ت هاي سالم پوركنژ بيش    تعداد نورون 
مربوط به اثر محافظتي تاثير ماينوسيكلين بر روي نـورون          

 PTZ شده توسط هاي صحرايي نر صرعي پوركنژ مخچه موش
تـري در زمينـه تـاثير        شود بررسـي بـيش     پيشنهاد مي . باشد

 ماينوسيكلين درحيوانات صرعي شده كه در فرآيند مرگ       
 يش طـول بقـاء   و يا افزا(Program cell death)فيزيولوژي 

 PTZ در حيوانات صـرعي شـده بـا          ،)28 ،27(مشاركت دارند 
نتايج مطالعه حاضر نشان داد كه ماينوسيكلين        .انجام شود 

هاي پوركنژ قـشر     نورونتواند نقش محافظتي بر روي       مي
 صرعي شده كه توسـط داروي     هاي صحرايي    مخچه موش 

  .شود، داشته باشد ايجاد مي) PTZ(پنتيلن تترازول 
  

 اسگزاريسپ

 علـوم  دانـشگاه  پژوهشي شوراي از تشكر و با تقدير 
 هـاي  هزينـه  تـامين  و تـصويب  خـاطر  بـه ر  سبزوا پزشكي

طرح، هم چنين آقاي دكتر حسن رخشاني دكتراي آمار،        
ها لندراني و محمودي به      هاي آزمايشگاه خانم   كارشناس

 آميـزي  شناسي و رنـگ    خاطر انجام بخشي از كارهاي بافت     
  .شود ر مياختصاصي، تشك
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