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بررسی اثر آبسزیک اسید بر تغییرات هیستوپاتولوژیک متعاقب آسیب 

 نخاعی حاد در مدل موش صحرایی
 

 . *3، متقی، س.2، عزیزی، ش.1.م، رضایی زاده روکرد                 

 21/11/1401پذیرش:                14/03/1401 دریافت:

 

 خلاصه

بسزیک اسيد به آ  .داب عصبی سبب درد نوروپاتيک و پيشرفت نقص حرکتی می شوبلافاصله پس از بروز ضایعه نخاعی، الته
.  در این يوانی استحختلف عنوان یک فيتوهورمون با نقش تعدیل کنندگی در گياهان، دارای اثرات ضد التهابی در بافت های م

 رفت. گقرار  مورد استفادهپژوهش اثرات آبسزیک اسيد به عنوان یک ماده ضد التهابی در مدل حاد ضایعه نخاعی 
موش صحرایی بالغ  36عداد . برای این منظور تبرای ایجاد مدل ضایعه نخاعی در موش صحرایی از روش پرتاب وزنه استفاده شد

، یسيب نخاعی فاقد تيمار دارویآگروه ، فاقد آسيب و تجویز دارویی :گروه کنترل نر استفاده شدگروهبندی حيوانات  بصورت زیر بود
گروه آسيب  ، )μg/rat.IT 10) گروه آسيب نخاعی با تيمار آبسزیک اسيد ی،وه آسيب نخاعی با تجویز بافرحلال داخل نخاعگر

ای ارزیابی اثرات آبسزیک . بر(mg/kg. IP) 30گروه آسيب نخاعی با تيمار متيل پردنيزلون ،(μg/rat.IT) 15 نخاعی با تيمار
ژیست مورد سط پاتولوو تو ضایعه نخاعی, از بافت نخاع در محل ضایعه برش گيری شد اسيد بر تغييرات پاتولوژیک در فاز حاد

 بررسی قرار گرفت. 
ر گروه های تولوژیک دطح پااین مطالعه نشان داد که تجویز آبسزیک اسيد سبب بهبودی در ميزان ادم و خونریزی و نکروز در س

 .گرچه این تفاوت معنی دار نبودالقا ضایعه نخاعی در مقایسه با گروه کنترل می گردد، ا
ر پاتولوژیک کاهش آثا دودی درميتواند تنها تا حآبسزیک اسيد   یافته های هيستوپاتولوژیک حاصل از مطالعه حاضر نشان داد که

 . در فاز حاد آسيب نخاعی عمل کند و مطالعات تکميلی در این زمينه لازم است.

 .تولوژیک، آسيب نخاعیآبسزیک اسيد، تغييرات پا: های کلیدیواژه
 
 ، ایران.، کرمان . گروه علوم پایه، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهيد باهنر کرمان3، 1
 . گروه پاتوبيولوژی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهيد باهنر کرمان، کرمان، ایران.2

 sahelmotaghi@uk.ac.ir*نویسنده مسئول: 
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مقدمه
م عصبی مرکزی آسيب نخاعی یک آسيب مخرب سيست

است که بدليل وارد شدن ضربه مکانيکی به طناب نخاعی 
ایجاد می گردد.آسيب نخاعی با از بين رفتن عملکرد نورون 
حرکتی و نورون های حسی، قطع عملرد سيستم اتونوم 
ناشی از آسيب نسبی یا کامل به نخاع ایجاد می 

(.ایجاد آسيب 2013و همکاران،  Adriaansenگردد)
فاز اصلی حاد، ثانویه و مزمن  3هر دليلی شامل  نخاعی با

است. شروع فاز حاد همزمان با وارد شدن ضربه و بروز 
آسيب است که با شکستگی استخوان، آسيب به ليگامنت ها 
وخونریزی ناشی از درهم شکستن ساختارعروقی تعریف می 
شود. خونریزی ایجاد شده در محل ضایعه سبب ایسکمی و 

انی به بافت می گردد که نتيجه آن راه کاهش اکسيژن رس
 (.2006وهمکاران،  Myersافتادن آبشار تروما است)

تظاهرات بالينی آسيب ثانویه شامل افزایش نفوذپذیری 
سلولی، سيگنال دهی آپوپتوتيک، ایسکمی، آسيب عروقی، 
ادم، سميت تحریکی، تنظيم زدایی یونی، التهاب، 

ال های آزاد، پراکسيداسيون ليپيدی، تشکيل رادیک
دميليناسيون، دژنراسيون والرین، اسکار فيبروگليال و تشکيل 

(. از هم 2015و همکاران،  Dimitrijevicکيست است )
گسيختگی رگ های خونی باعث خونریزی در بافت های 
ستون فقرات و به دنبال آن هجوم مونوسيت ها، نوتروفيل 

بافت و ماکروفاژها به  Bو  Tها، سلول های لنفوسيتی 
های نخاعی می شود. این پدیده همچنين با انتشار 

-IL-1α ،ILسایتوکين های التهابی مانند اینترلوکين )

1β ،IL-6) ( و فاکتور نکروز تومور(TNF-α6  12تا 
ساعت پس از آسيب همراه است. نفوذ سلول های ایمنی و 
سيتوکين های التهابی باعث افزایش التهاب نورون ها می 

با وارد شدن آسيب به  .(2019و همکاران،  Turtle)شود 
مغزی، سلول های ایمنی جریان خون مانند -سد خونی

منوسيت ها، نوتروفيل هاف به محل آسيب وارد می گردند و 
نوتروفيل ها کموکاین های پيش التهابی را ترشح می کنند 
و به پاکسازی بقایای فاگوسيتوزی کمک می کنند. علاوه بر 

سبب تنظيم افزایشی سایتوکاین هایی  این نوتروفيل ها
و اینترلوکين TNF-a، 1-بتا، اینترلوکين1-چون اینترلوکين

 می گردند MIP-1α, MIP-1βو فاکتورهایی چون   8
(Zelenka  ،2005و همکاران; Bracken MB & 

Holford  ،1993 ) ماکروفاژهای ساکن در بافت عصبی
ميده می مرکزی که سلول های ایمنی شبه ماکروفاژی نا

شوند پس از آسيب فعال می شوند و با کمک سایر سلول ها 
 (. 2017وهمکاران،  Fehlings)آنتی ژن ترشح می کنند

ایسکمی نخاع باعث ایجاد ادم سيتوتوکسيک، یونی و 
 یون سدیموازوژنيک می شود. در فيزیولوژی طبيعی، هجوم 

به دليل هجوم غيرفعال کلر از طریق کانال های کلرید رخ 
می دهد و در طی یک وضعيت پاتوفيزیولوژیک، تعادل بين 
املاح و جریان آب در محفظه داخل سلولی مختل می شود، 
در نتيجه باعث تورم سلولی و از دست دادن یکپارچگی 

 Jha) اسکلت سلولی و ترویج مرگ سلولی می شود
آسيب و التهاب اندوتليال متعاقباً اندازه  .(2019 وهمکاران،
های بزرگ دهد و بنابراین به مولکولافزایش میمنافذ را 

دهد از غشای سلولی عبور مشتق شده از پلاسما اجازه می
  Vanzulli) کنند و در نتيجه ادم وازوژنيک ایجاد شود

بزرگ شدن مداوم محل ضایعه و  .(2015وهمکاران، 
است و تشکيل  SCIتشکيل کيست از ویژگی های بارز 

مداوم را نشان می دهد که سبب کيست پاسخ های آپوپتوز 
 از بين رفتن بيشتر بافت عصبی در محل آسيب است

(Göritz  ،2011وهمکاران.) 
ای های موجود محدود است و تنها به بيماران داردرمان

 کندهای حمایتی میناتوانی در طول عمر کمک
(Adriaansen  ،2013وهمکاران)ند . عوامل ناهمگون مان

ی های فراوان و پيامدهااسازگاریهای پيچيده، نویژگی
ک ، دلایل اصلی درSCIپاتوفيزیولوژیک پيچيده پس از 

ل هستند. التهاب به طور قاب SCIضعيف و شکست درمان 
 خاعنتوجهی بر تغييرات هيستوپاتولوژیک مشاهده شده در 

ل ( تأثير می گذارد. تعامSCIبه دنبال آسيب نخاعی )
 در فت عصبی نقش مهمیپيچيده بين پاسخ های ایمنی و با

 شکل گيری هيستوپاتولوژی در حال تکامل پس از آسيب
و همکاران،  Freyermuth-Trujillo) ایفا می کند

2022.) 

از نمونه درمان های رایج پس از آسيب نخاعی، تجویز متيل 
پردنيزولون است که نگرانی هایی در مورد ميزان اثر بخشی 

، 1993ن وهولفورد، )براک و عوارض جانبی آن وجود دارد
از جمله عوارض جانبی دارو می  (.2017فهلينگ و همکاران 

توان به رسيک افزایش قند خون و عفونت هایی چون 
 ;2017و همکاران،   Fehlings) پنومونی اشاره کرد

Sultan  ، های درمانی . راهنمای توصيه(2020و همکاران
سيب برای بهبود مراقبت از بيماران آ AOSpineانجمن 
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 48نخاعی پيشنهاد می کند که ریسک تجویز استروئيد در 
ساعت اوليه پس از آسيب بيش از مزایای آن است. بنابراین 
بررسی برای یافتن درمان موثر در کاهش التهاب پس از 
علایم آسيب نخاعی از اهداف تحقيقات تيم ما در بررسی 

 اثرات ضد التهابی آبسزیک اسيد است.
يتوهورمون است که در گروه متابوليت آبسزیک اسيد یک ف

های گياهی قرار دارد و نقش  تعدیلی مکانيسم های دخيل 
در تکامل دانه دارد و همچنين عملکرد محافظتی در برابر 
عوامل عفونت زا و پاتوژن ها دارد. فرمول شيميایی آن 

C15H20O4  است و به عنوان یک ترپنوئيد شناخته می
. آبسزیک اسيد در انواع (2019 همکاران، و  Baliño) شود

مختلف ميوه و سبزیجات وجود دارد که مرکبات حاوی 
 Zocchi) است1.25mg/kgبيشترین ميزان آن 

آبسزیک اسيد در  1980. در اوائل دهه (2017وهمکاران، 
بافت های جانوری با نقش تعدیلی در عملکرد های 
فيزیولوژیکی کشف شد. مسيرهای توليد درونزاد آبسزیک 
اسيد از طریق مسير بيوسنتز کارتنوئيد است که در تمام انواع 
سلولی از جمله سلول های بنيادی و ميتوکندری نيز اتفاق 

. علاوه بر این (2017و همکاران،  Lievens) می افتد
آبسزیک اسيد در فرآند های التهابی سلول ای ایمنی مانند 

 دمنوسيت ها و ماکروفاژها به صورت درونزاد نقش دار
(Bruzzone  ،2007و همکاران; Magnone 

آبسزیک اسيد ویژگی های متعددی دارد (. 2012وهمکاران، 
ازجمله خاصيت ضد سرطانی که با تقویت پاسخ ایمنی 

و ویژگی ضد ( Livingston  ،1976) همراه است
توموری که با مهار تکثير سلول های توموری و تعدیل 

 (Hoag ل می کندچرخه سلولی و ممانعت از رگ زایی عم
. همچنين اثرات ضد آترواسکلروزیس (2006وهمکاران ، 

آبسزیک اسيد در مطالعه ای مورد بررسی قرار گرفته است 
و منوسيت ها به  Tکه از طریق مهار ورود سول های 

آبسزیک  (.2010وهمکاران،  Guri) آئورت عمل می کند
ق اسيد دارای خواص ضد دیابتی است که عملکرد آن از طری

هموستئاز گلوکز است و بدليل مشابهت ساختاریش با 
تيازوليدین دیون ها و آگونيست گيرنده پراکسيزوم 
پروليفریتور فعال شده گاما می تواند در نرمال کردن قند 

. (2008و همکاران،  Guri) خون ناشتا عمل می کند
آبسزیک اسيد در کاهش التهاب از طریق فعالسازی گيرنده 

ليفریتور فعال شده گاما و مکانيسم هایی چون پراکسيزوم پرو
تشکيل ماکروفاژ و کاهش پروتئين جذب کننده شيميایی 

 و همکاران، Li) ( عمل می کندMCP-1)مونوسيت  

(. در مطالعه ای مشخص شد که آبسزیک اسيد در 2011
کاهش التهاب نورونی هيپوتالاموس نقش دارد که از طریق 

ری آلفا صورت می گيرد. کاهش سطح فاکتور نکروز تومو
بنابراین با توجه به نقش التهاب در بروز آسيب ثانویه و نقش 
آبسزیک اسيد در کنترل التهاب پس از ضایعه نخاعی، در 
این مطالعه به بررسی اثر آبسزیک اسيد در کنترل تغييرات 

 پاتولوژیکی پس از ضایعه نخاعی پرداخته ایم. 

 

 ها مواد و روش
غ  با وزن راس موش نر نژاد ویستار بال 36 در این مطالعه از

رکز گرم استفاده گردید. حيوانات از م 250-220تقریبی 
 ند ودیدحيوانات آزمایشگاهی دانشگاه باهنر کرمان تهيه گر
یست ه زبا دسترسی آزاد به آب و غذا در اتاق حيوانات گرو

  بتیشناسی دانشگاه باهنر با کنترل شرایط دمایی و رطو
22±2°C ساعته  12حفظ چرخه تاریکی روشنایی  و

تایی  6نگهداری شدند. حيوانات بطور تصادفی در گروه های 
بر اساس گروه های آزمایش تقسيم بندی شدند. تمام 

جام ان آزمایشات بر اساس شيوه نامه اخلاق دانشگاه باهنر
ن شد و کد اخلاق برای این پژوهش از کميته اخلاق ای

 (.REC.1399.096دانشگاه دریافت گردید)

 جراحی
جهت القا ضایعه نخاعی موش ها تحت جراحی قرار گرفتند. 
در ایتدا حيوانات با تجویز صفاقی کتامين و زایلوزین بيهوش 

و حيوان گردید شدند و سپس موهای ناحيه پشتی کوتاه 
درون دستگاه استریوتاکس قرار گرفت. سپس پوست در 

ضدعفونی   %7.5و اطراف آن با بتادین  T9-T10ناحيه 
گردید و سپس درم باز شد و فاسيا و ماهيچه های اطراف 
آن کنار زده شد تا لامينای مهره مشخص گردد. سپس 
لامينکتومی ناحيه مورد نظر انجام گرفت و پس از مشاهده 
نخاع با تشکيلات تهيه شده برای ایجاد آسيب به روش 

ی بر سانتيمتر 2,5گرمی از ارتفاع  10، وزنه پرتاب وزنه
گروه مورد مطالعه  سنخاع برهنه انداخته شد. سپس بر اسا

در صورت نياز تجویز درون نخاعی در حيوان صورت گرفت 
و پس از بخيه زدن بافت ماهيچه اطراف ستون مهره ها و 
سپس درم و ضد عفونی کردن مجدد محل جراحی، حيوان 
درون قفس با منبع حرارتی جهت تامين گرمای بدن حيوان 

ساعت  3گرفت. برای بررسی پاتولوژیکی بافت نخاع،  قرار
 پس از بيهوشی با بعد از القای ضایعه نخاعی، 
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CO2 و بافت  صورت گرفت %4پرفيوژن با فرمالدهيئد
ساعت  48درصد به مدت  10در فرمالين  وناحيه آسيب جدا 

 قرار گرفت.

 دارو و تزریق دارویی
 استفاده اسيد آبسزیک  ترانس سيس±در این مطالعه از

بافراز ترکيب دی متيل سولفوکسيد  تهيه برای و گردید
(DMSO(و مایع مغزی نخاعی مصنوعی )aCSF به  )

استفاده گردید و دوزهای آبسزیک اسيد  1به  2نسبت 
10μg/rat،15μg/rat هيه شد. در گروه های تيمار ت

بصورت درون نخاعی   µl 5آبسزیک اسيد، دارو با حجم 
 (mg/kg. IPيل پردنيزولون با غلظت  تجویز گردید و مت

به صورت درون صفاقی در گروه  ml 5/0با حجم  ) 30
شاهد مورد استفاده قرار گرفت و برای کنترل مثبت از حلال 
آبسزیک اسيد که شامل ترکيب دی متيل سولفوکسيد 

(DMSO(و مایع مغزی نخاعی مصنوعی )aCSF )
يله بوس  µl 5 بصورت تجویز داخل نخاعی با حجم 

تمام  ميکرواینجکشن با سرنگ هميلتون استفاده گردید.
تيمار ارویی به صورت تک دوز پس از ضایعه نخاعی اعمال 
گردید. متيل پردنيزولون تهيه شده از شرکت اکسير ایران  و 

 آلدریج-آبسزیک اسيد محصول شرکت دارویی سيگما
 )آمریکا( استفاده گردید.

 طراحی مطالعه

 ورد مطالعه شاملگروه های حيوانی م

 گروه کنترل؛ فاقد آسيب و تجویز دارویی  -1

 گروه آسيب نخاعی فاقد تيمار دارویی -2
 گروه آسيب نخاعی با تجویز بافرحلال داخل نخاعی-3
 گروه آسيب نخاعی با تيمار آبسزیک اسيد -4 
(μg/rat.IT 10( ( یاABA 10) 
یا  (μg/rat.IT) 15 گروه آسيب نخاعی با تيمار -5 

(ABA 15) 
 .mg/kgگروه آسيب نخاعی با تيمار متيل پردنيزلون -6

IP) 30)  یا(MP) 

 ارزیابی هیستوپاتولوژیک:

سانتی متر شامل ناحيه  1ابتدا نمونه ها با طول تقریبی 
آسيب مرکزو بافت محيطی اطراف ضایعه بود، بطور جداگانه 
در اتانول با درجه حلاليت مختلف جهت آبگيری قرار گرفتن 

شفاف سازی طی چند مرحله از  جهت سپس در ادامهو

درجه  60بطور جداگانه با پارافين . سپس گزیلل استفاده شد
سانتی گراد قالب گيری شدند و توسط دستگاه ميکروتوم 

با از ناحيه روستروکودال  برش گيری عرضی سریالی 
انجام شد. سپس رنگ آميزی همتوکسيلين  μm 5ضخامت 

و تغييرات پاتولوژیک احتمالی بر اساس ائوزین انجام گرفت 
گليوز، تشکيل حفره کيستی و تغييرات نورودزنراتيو توسط 

 100پاتولوژیست توسط ميکروسکوپ نوری  با بزرگنمایی 
مورد بررسی قرار گرفت. همچنين نمونه های بافتی از نظر 
ميزان ادم، هموراژ و نکروز مورد ارزیابی قرار گرفت و نمره 

به عدم مشاهده هر یک از  0انجام شد. نمره  3 تا 0دهی از 
رویداد های پاتولوژیک ادم، هموراژ و نکروز بافت عصبی 

به مشاهده خفيف این علائم،  1تخصيص داده شد، نمره 
به مشاهده شدید این  3به مشاهده متوسط و نمره  2نمره 

 علائم تخصيص داده شد. 

 نتایج

آسيب نخاعی با  نتایج ارزیابی گروه های آسيب نخاعی و
تزریق حلال نشان داد که  در این گروه ها یکپارچگی نخاع 
آسيب دیده از بين رفته و خونریزی شدید رخ داده و اجزای 

در ماده خاکستری و سفيد بافت نخاع مشهود بود.  نکروز
بررسی نمونه ها نشان داد که در محل آسيب تعـدادی از 

فشار سـلول هـای عصبی حرکتی در محل اعمال 
دستخوش کرومـاتوليز شده و اجسام نيسل در اطراف هسته 
به مقدار زیادی از بـين رفته و سيتوپلاسم اطراف هسـته 
روشـن دیـده مـی شـود همچنين سایر تغييرات عصبی 
دژنراتيو شامل کروماتوليز مرکزی و نکروز عصبی شدید با 
هسته پيکنوتيک مشخص و سيتوپلاسم هيپرائوزینوفيل در 

. 1فت عصبی نخاع این دو گروه قابل مشاهده بود )شکل با
B A, ماده سفيد بافت نخاعی حالت اسفنجی شده که .)

ناشی از قطعه قطعه شدن آکسون و جدا شدن صفحات 
(. علاوه بر این، C.1شکل  (ميلينی است را نشان می دهد

نواحی نکروز توسعه یافته؛ بافت اسفنجی  شده و گليوز 
. 1سلول های گليا قابل مشاهده بود)شکل همراه با تکثير 

D سلول های تک هسته ای که از عروق خونی به داخل .)
بافت نخاع نفوذ کرده اند در بافت عصبی اطراف عروقی 
مشاهده شدند. آستروسيت های واکنشی و ژميستوسيت ها 
که سلول های گليا ائوزینوفيلی شده  صورتی رنگ با هسته 

بافت نخاع  آسيب دیده مشاهده  مسطح هستند در پارانشيم
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شدند که نشان از تغييرات ایجاد شده پاتولوژیک بدنبال 
آسيب نخاعی است. در گروه تيمار آبسزیک اسيد کاهش 
نکروز و هموراژ دربافت سفيد ناحيه آسيب دیده را نشان می 

 (.E ،F.1دهد )شکل 
های هيستوپاتولوژیک انجام شده بر روی نمونه ها کارآزمایی

( و E ،F.1اساس شدت آسيب بررسی شدند )شکل  بر
های هيستوپاتولوژیک مدولا اسپيناليس همچنين  کارآزمایی

بر اساس ادم، خونریزی و نکروز به عنوان پارامترهای 
های آسيب دیده نخاع مورد ارزیابی قرار گرفت. یکسان بافت

داده های به دست آمده از کارآزمایی ها نشان داد که 
، MPوپاتولوژیک در گروه های درمانی درجات هيست
ABA 10  وABA 15  در هر سه پارامتر در مقایسه با

گروه آسيب و آسيب با تجویز حلال بهبود یافتند، اما این 

، جدول  05/0p>pتغييرات از نظر آماری معنی دار نبودند )
(. نتایج نمرات بررسی ادم در نمونه ها نشان داد که سطح 1

گروه درمان در مقایسه با آسيب و آسيب تر ادم در پایين
های دار نبود. تفاوت بين گروههمراه با  تزریق حلال معنی

با گروه تزریق حلال در نمرات  SCIو  SCIدرمان و 
های دار نبود، اگرچه گروهخونریزی از نظر آماری معنی

درمان در ميزان هموراژ نتایج بهتری داشتند. در نهایت، در 
از نظر نکروز نمرات کاهش  15سزیک اسيد دوزگروه  تيمارآب

یافته بود. با این حال، تفاوت بين گروه آسيب نخاعی و 
آسيب با تزریق حلال معنی دار نبود. داده های تجزیه و 
تحليل شده از هر سه پارامتر تایيد کرد که تغييرات بين 
گروه های آسيب و گروه کنترل از نظر آماری معنی دار است 

(P<0/001،  1جدول.) 
 

 
 

ب با هسته پيکنوتيک و ( نکروز شدید عصبی در محل آسيB( خونریزی شدید و اجزای نکروزه در ماده خاکستری و سفيد پس از آسيب. A. 1شکل 

م( و ی )فلش ضخيمچنين نکروز عصبه( بافت اسفنجی شده در ماده سفيد آسيب دیده )ستاره(، و Cسيتوپلاسم هيپرائوزینوفيليک )فلش( بافت آسيب دیده. 

ش خص می شود. نکروز عصبی )فل( گليوز با تکثير سلول های گليال )فلش نازک( مشDگليوز )فلش نازک(، پس از آسيب به نخاع تشخيص داده می شود. 

 ب دیده در گروه هایر نخاع آسي+( نورون د1گروه تيمار فلش نشان دهنده نکروز خفيف )درجه  (درFو  Eضخيم( در محل آسيب دیده نخاع آشکار بود. 

 +( در نخاع آسيب دیده در گروه های درمانی است )فلش(.2( نشان دهنده نکروز عصبی متوسط )درجه Fدرمانی و 
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 ارزیابی هيستوپاتولوژیک و نمره بندی در گروههای کنترل، آسيب نخاعی، و تيمار با آبسزیک اسيد. 1جدول 

 
 

SCI ،آسيب نخاعی :ABA   10 ميکروگرم بر موش(،  10)اسيد آبسيزیکABA  15 ميکروگرم در موش صحرایی(،  15)اسيد آبسيزیکMP  متيل(

 ميلی گرم بر کيلوگرم(. 30پردنيزولون 

 بحث

نتيجه این مطالعه نشان داد که آسيب نخاعی سبب 
خونریزی، ادم و نکروز در بافت نخاع شده است. در گروه 

يمار با آبسزیک اسيد نتایج مشابه با گروه متيل های ت
پردنيزولون در پی داشت. بررسی اثر آبسزیک اسيد بر 
هيستوپاتولوژی بافت نخاع نشان داد که در گروه های تيمار 

ميلی گرم در هر موش سبب  15و  10با آبسزیک اسيد دوز 
کاهش خونریزی، ادم و نکروز در بافت نخاعی شد اگر چه 

با گروه آسيب نخاعی و گروه آسيب نخاعی با  در مقایسه
تيمار حلال تفاوت معنی داری مشاهده نشد. پاسخ های 

( به دليل نقش SCIالتهابی و خودایمنی آسيب نخاعی )
بالقوه آنها در فرآیندهای ترميمی طبيعی و به عنوان عوامل 
پاتولوژی آسيب ثانویه موضوع تحقيقات گسترده باقی می 

(. چندین رویکرد 2008وهمکاران،  Popovichماند)
درمانی برای بازیابی بافت عصبی و بازیابی توان عملکردی 
نخاع مانند استفاده ازعوامل محافظت کننده عصبی، افزایش 
بازسازی آکسون و ریمليناسيون و تعدیل نورونی مورد توجه 

و Kwon 2012و همکاران،  David)گرفته است قرار 
(. التهاب 2008وهمکاران،  Popovich :2005همکاران، 

اوليه از علل اصلی ایجاد آسيب ثانویه پس از تروما در بافت 
دیده را عصبی است و  ظرفيت ترميم بافت عصبی آسيب 

کند، بنابراین کنترل التهاب از رویکردهای اصلی محدود می
و  Davidدرمانی برای تعدیل التهاب به شمار می رود)

لی ما نشان داد که آبسزیک (.مطالعات قب2012همکاران، 

فاکتورهای می تواند با دوزهای مشابه مطالعه حاضراسيد 
 کاهش دهددر بافت نخاع  آسيب دیده پيش التهابی  را در 

به عنوان یک تيمار ضد التهابی در مقایسه با  در نتيجهو 
. همچنين فعاليت حرکتی را متيل پردنيزولون عمل کند

را کاهش  بهبود بخشيد و درد نوروپاتيک
. (2022و همکاران،  Rezaeezadeh Roukerd)داد

مکانيسم  اثر ضد  2018ملاشاهی و همکاران نيز در سال 
و  Mollashahiدردی  آبسيزیک اسيد را نشان دادند ) 

در این مطالعه بر آن شدیم تا عملکرد (. لذا 2018همکاران ، 
در سطح با رویکرد کنترل التهاب را  آبسزیک اسيد 

بافت آسيب دیده نخاعی مورد ارزیابی قرار  سکوپی درميکرو
دهيم. یافته های این مطالعه  نشان داد که تجویزآبسزیک 

تا حدودی اسيد پس از ضایعه نکروز را در بافت عصبی 
کنترل کرده است و سبب کاهش بروز نکروز در بافت آسيب 
دیده در مقایسه با گروه آسسيب نخاعی و آسيب با تجویز 

که تيمار آبسزیک  داده است. همچنين نتایج نشان حلال شد
. ميشوداسيد سبب کاهش ایجاد گليوز در گروه های تيمار 

این اثرات معنی دار نبودند که شاید یکی از دلایل آن این 
ساعت بعد از ایجاد ضایعه برای ایجاد  3امر باشد که زمان 

اثرات ضد التهابی  کافی نبوده است و یا شاید دوز مصرف 
دارو باید بيشتر می بود. چرا که ما در مطالعه قبلی بهبود 

 Rezaeezadeh)فعاليت حرکتی را مشاهده کردیم 

Roukerd  ،دادند  مطالعات قبلی نشان. (2022و همکاران
نکروز  در بافت عصبی پس از آسيب مکانيکی به نخاع  که 

،  Okajima  1998 وTaoka ایجاد می گردد )

Parameter Control 

Group 

SCI 

group 

SCI+ solvent 

group 

SCI+ ABA 

10 

SCI+ ABA 

15 

SCI+ MP 

Edema 0/00±0/00 3/00±0/00 3/00±0/00 2/66±0/21 2/5±0/22 2/5±0/22 

hemorrhage 0/00±0/00 3/00±0/00 3/00±0/00 2/66±0/21 2/66±0/21 2/66±0/21 

Necrosis 0/00±0/00 3/00±0/00 3/00±0/00 2/8±0/16 2/5±0/22 2/66±0/21 
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Sehitoglu که در گروه آسيب و  (2016 و همکاران
نشان داده این امر نيز حاضر آسيب با تجویز حلال مطالعه 

شد. همچنين، بروز آسيب نخاعی سبب تغييرات در سلول 
های گليال می گردد که مهم ترین این تغييرات افزایش 

CNPase  است که سبب کاهش ميلين سازی در بافت
 استآسيب دیده بدنبال آسيب به سلول های گليا 

(Amini   ،2009و همکاران :Lytle  ،2007و همکاران) .
نتایج مطالعات گروه های دیگر نشان داد بدنبال آسيب 
نخاعی آپپتوز و کاهش سلول های گليال اتفاق می افتد که 

و  Lytle) نتایج این مطالعه را مورد تایيد قرار می دهد
 Sehitoglu، 2006و همکاران،  Xiao ،2007همکاران، 

همچنين مطالعه قبلی ما نشان داد که  (2016مکاران و ه
گروه های تحت تيمار  تجویز دورن نخاعی آبسزیک اسيد در

این ماده، سبب بهبود عملکرد حرکتی حيوانات آسيب دیده 
(. 2022و همکاران،  Rezaeezadeh Roukerd) شد

علاوه بر این آبسزیک اسيد دارای خواص آنتی اکسيدانی 
شکيل را دیکال های آزاد از تخریب بافت است و با مهار ت

(. 2019وهمکاران،  Baliño,عصبی جلوگيری می کند)
تشکيل رادیکال های آزاد و آسيب اکسيداتيو به طور 
گسترده به عنوان عوامل مهم در پاتوفيزیولوژی آسيب حاد 

 سيستم عصبی مرکزی مورد بررسی و تایيد قرار گرفته است

) Sehitoglu  توليد گونه های (1620و همکاران .
( RNS( و گونه های نيتروژن فعال )ROSاکسيژن فعال )

یک رویداد اوليه پس از آسيب است که در عرض چند دقيقه 
از ضربه مکانيکی رخ می دهد.آبسزیک اسيد نيز به عنوان 
یک آنتی اکسيدانت سبب کاهش پراکسيداسيون ليپيدی و 

ش مهمی در کاهش آسيب بافتی متعاقب آن می گردد و نق
کاهش آسيب ثانویه پس از آسيب حاد ترماتيکی نخاعی دارد 

(Baliño  ،با توجه به نتایج این مطالعه 2019وهمکاران .)
و همچنين نتایج حاصل از بررسی اثر آبسزیک اسيد بر 
کنترل التهاب و اثر آن بر پيشگيری از تخریب بافت عصبی 

آبسزیک در آسيب ثانویه می توان نتيجه گيری کرد که 
اسيد می تواند به عنوان یک تيمار مورد مطالعات بيشتری 

 قرار گيرد.

 نتیجه گیری

ه بررسی های نمونه های بافتی بدست آمده نشان داد ک
در  نکروز و هموراژ و ادمنسبی آبسزیک اسيد سبب کاهش 

د ت ضبافت عصبی شد که احتمالا این اثرات ناشی از اثرا
ن ه ایبجه سزیک اسيد است. با توالتهابی و آنتی اکسيدانی آب

ک به عنوان یمی توان آن را ویژگی های آبسزیک اسيد، 
 ون بهمتيل پردنيزول کمکی یا شاید جایگزین بجای درمان 
. توسعه .آن در نظر گرفت آثار جانبی نامطلوبدليل 

ی استراتژی های درمانی با رویکرد ضد التهابی و آنت
نده ارکنهدف درمانی اميدواکسيدانی می تواند به عنوان یک 

 آسيب های نخاعی مورد بحث قرار در تحقيقات درمانی
ر گيرد اگرچه تحقيقات بيشتری برای دریافتن دوز موث

 رتبطو سایر ویژگی های م مدت زمان تجویزآبسزیک اسيد، 
 افتبا آبسزیک اسيد در آسيب نخاعی و سایر اختلالات ب

  عصبی مرکزی نياز است.
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Abstract 

Immediately after spinal cord injury, nerve inflammation causes neuropathic pain and 

motor impairment. As a phytohormone with a modulating role in plants, abscisic acid 

has anti-inflammatory effects in various animal tissues. In this study, the effects of 

abscisic acid as an anti-inflammatory agent were used in the acute model of spinal cord 

injury. 

The weight throwing method was used to create a model of spinal cord injury in rats. 

For this purpose, 36 adult male rats were used and the animals were grouped as follows: 

the control group: no injury and drug administration, spinal cord injury group without 

drug treatment, spinal cord injury group with intrathecal administration of fentanyl, 

spinal cord injury group with abscisic acid treatment (10μg /rat. IT), spinal cord injury 

group treated with 15μg/rat.IT), spinal cord injury group treated with 

methylprednisolone (30mg/kg. IP). To evaluate the effects of abscisic acid on 

pathological changes in In the acute phase of spinal cord injury, the spinal cord tissues 

were cut at the lesion site and examined by a pathologist. This study showed that the 

administration of abscisic acid causes improvement in the amount of edema, bleeding, 

and necrosis at the pathological level in the spinal cord injury induction groups 

compared to the control group, although this difference was not significant. 

The histopathological findings from the present study showed that abscisic acid can 

reduce the pathological effects in the acute phase of spinal cord injury to some extend 

and further studies are necessary in this field. 

Keywords: Abscisic acid, pathological changes, spinal cord injury. 
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