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Background and Aim: Peripheral nerve injury occurs in about 3% of the patients suffering from trauma and 

accidents. This injury induces Wallerian degeneration in the site of injury and, as a retrograde reaction, 

extends to the cell bodies of injured neurons in the central nervous system. The present study aimed to assess 

the neuro-protective effects of the alcoholic extract of Artemisia herba-alba on the degeneration of spinal 

cord ventral horn alpha motoneurons following sciatic nerve compression in rats. 

Materials and Methods: In this experimental study, 30 male Wistar rats were randomly assigned into 5 six-

member groups including control (A), compressed (C), and three compressed groups plus treatment with 

Artemisia herba-alba ethanolic extract with a dose of 50 (D50), 75 (D75), and 100 (D100) mg/kg. The 

alcoholic extract of Artemisia herba-alba was injected intraperitoneally once a week for four weeks. In the 

control group, the muscle was dissected at the sciatic nerve; in the compression and treatment groups, the 

sciatic nerve was exposed to compression after muscle contraction. At the end, the mice were anesthetized 

and subjected to perfusion. They were then sampled from the lumbar spinal cord. After staining the 

histological sections with toluidine blue, the neuron density was studied. 

Results: Neuronal density in the compression group had a significant reduction compared with the control 

group (P <0.05). Neuronal density in D50 (938.3±36.2) and D75 (1259±36.8) increased significantly 

compared to that of group C (467.16±65.8) (P<0.05). Similarly, neuronal density in group D100 

(1736.5±96.9) significantly increased compared to group C (476.16±65.8) (P<0.01). 

Conclusion: Alcoholic extract of Artemisia herba-alba had neuroprotective effects on alpha motoneurons in 

the spinal cord ventral horn following sciatic nerve compression in rats. 
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 مقاله اصیل پژوهشی

دژنراسیون  بر الکلی درمنه عصاره اثرات محافظت نورونی

 عصب کمپرسیون به دنبال قدامی نخاع شاخ هاي حرکتی نورون

 صحرايی موش در سیاتیك

 
 2علی شهرکی، 1مهران شریفی

 چکیده
افتد. این آسیب باعث دژنراسیون  میبیماران دچار ضربه و سانحه اتفاق  از  درصد2در حدود  ،آسیب اعصاب محیطی :و هدف زمینه

هدف یابد.  دیده گسترش می های آسیب به جسم سلولی نورون برگشتی، یصورت واکنش گردد و به والرین در محل آسیب به عصب می
های  وننور ( بر دژنراسیونArtemisia herba-albaارزیابی اثرات محافظت نورونی عصاره الکلی گیاه دارویی درمنه ) مطالعه،از این 

 کمپرسیون عصب سیاتیک در موش صحرایی بود. به دنبال حرکتی آلفای شاخ قدامی نخاع
طور تصادفی به پنج گروه  موش صحرایی نر نژاد ویستار استفاده شد. حیوانات به سر 23از  ،در این مطالعه تجربی :تحقیقروش 

 mg/kg 03(D50) ،mg/kg 50هاییون همراه با تیمار با دوزو سه گروه کمپرس  (C)، کمپرسیون (A) کنترل :های تایی شامل گروه6
(D75)  وmg/kg033(D100)  تقسیم شدند. در هفته  2مدت  ای یکبار به هفته صورت تزریق داخل صفاقی هعصاره الکلی درمنه ب

له، عصب سیاتیک های کمپرسیون و تیمار پس از شکافتن عض اما در گروه شد؛ عضله در محل عصب سیاتیک شکافته ،گروه کنترل
از ناحیه کمری نخاع  ند؛ سپسبیهوش شده  و تحت عمل پرفیوژن قرار گرفتها  در انتها موشگرفت.  معرض کمپرسیون قرار در

 گرفت. دانسیته نورونی مورد مطالعه قرار ،با آبی تولوئیدین مقاطع بافتی آمیزی برداری شد. پس از رنگ نمونه
 D50نورونی در گروه  دانسیته (.>30/3P) داری را نشان داد نسبت به گروه کنترل کاهش معنی Cه دانسیته نورونی در گرو :ها يافته

 داشتداری افزایش  طور معنی بهC (9/60±06/265 )گروه  نسبت به تراکم نورونی در D75 (9/26±0308)( و گروه 3/26±2/829)
(30/3P< .) دانسیته نورونی در گروهD100 (8/86±0/0526نسبت به )  گروهC (9/60±06/265به ) داری افزایش یافت  طور معنی
(30/3P<.) 

های حرکتی آلفای شاخ  دژنراسیون موتونورون روند توسعه رویبر  دارای اثرات محافظتی ،الکلی گیاه درمنهعصاره  :گیري نتیجه
 است.قدامی نخاع پس از آسیب عصب سیاتیک 

 سیاتیک، محافظت نورونی عصب ،عصب دژنراسیون ،آلبا-هربادرمنه  :هاي كلیدي واژه

 474-419 (: 2) 42 ؛6931. مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي بيرجند

 41/3/6931  پذيرش:     8/61/6931 دريافت: 

                                                           
 ، جهرم، ایران.واحد جهرم آزاد اسلامی گروه زیست شناسی، دانشگاه 0
 .ایران زاهدان، بلوچستان، و سیستان دانشگاه علوم، دانشکده شناسی، زیست گروهاستادیار،  مسؤول؛ نویسنده 3

 8906520590 :کدپستی    شناسی زیست گروه - علوم دانشکده – بلوچستان و سیستان دانشگاه - زاهدان :سآدر
 ashahraki@science.usb.ac.irپست الکترونیکی:                  30222226060تلفن و نمابر: 
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 مقدمه
های اعصاب محیطی ممکن است در اثر صدمات  آسیب
ها رخ  های فیزیکی و خشونت درگیری، ها تصادف، هنگام تولد

بریدگی و شدگی،  ، لهکمپرسیونصورت  ها به دهند. این آسیب
 درصد2در  شوند که تقریباً دیده میاعصاب محیطی پارگی 

های  آسیب .(0پیوندد ) وقوع می هبیماران دچار ضربه و سانحه ب
ویژه در بخش  ه، بباعث ایجاد پاسخ شدید التهابیمذکور 

تحت عنوان  ،گردد. این روند انتهایی سلول عصبی می
شود که از نام آگوستوس ولنی  ن خوانده میراسیون والریندژ

 (.2، 3) والر گرفته شده است
بار تغییرات مورفولوژیکی را در اعصاب  برای اولینوالر 

. زبانی قورباغه بررسی کردانی حلق و زیرشده زب بریده
شده و  کسون قطعآدژنراسیون داخلی بخش انتهایی 

والرین عنوان واقعه کلیدی در دژنراسیون  دیده به آسیب
های سلولی  زیرا وقایع آبشاری از پاسخ ؛آید حساب می به

سازی  کند که منجر به پاک نورونی را تحریک میغیر
گردد  شده و مهارکننده در عصب محیطی می های تخریب بافت

کسون را بعد از آآورد که رشد مجدد  وجود می هفضایی را ب و
در عصب . بعد از اینکه (2 ،3کند ) آسیب عصبی حمایت می

سری تغییرات  دژنراسیون شروع شد، یک ،دیده محیطی آسیب
گردد که شامل اختلال در  زودی در سلول عصبی آغاز می هب

عصبی و تغییرات سلولی مرتبط با دژنراسیون  -خونی سدّ
های اندوتلیال تشکیل  عصبی از سلول -باشد. سد خونی می

اند و  هبه یکدیگر متصل شد ،شده است که با اتصالات محکم
ها و ترکیبات سمی را از  ها، یون ها، هورمون انتقال پروتئین

(. بعد از آسیب 2سازد ) خون به داخل بافت عصبی محدود می
عصبی ظرف  -خونی عصب محیطی، بیشترین نفوذپذیری سدّ

افتد که با ماکزیمم پاسخ التهابی همراه  روز اتفاق می 2-5
عصبی اجازه  -یخون خواهد بود. افزایش نفوذپذیری سدّ

هایی که ترمیم بافت را تسهیل  عوامل خونی و سلول ،دهد می
بعد از آسیب عصب  (.0وارد سلول عصبی گردند ) ،کنند می

د پوشش میلین سازی مجدّو باز دژنراسیون آکسون ،محیطی

دیده انجام  های شوآن مقیم فیبر آسیب وسیله سلول هآن ب
می به ضخامت غلاف ترمی گیرد. با این حال پوشش میلین می

میزان قابل توجهی از  باشد و به میلین اصلی و اولیه نمی
شود. علت این  ضخامت پوشش میلین ترمیمی کاسته می

رسد دلیل  خوبی شناخته نشده است. به نظر می کمبود میلین به
های شوآن باشد و یا  آن تحریک ناکافی تمایز مجدد سلول

عامل در این امر دخالت های مهاری و یا هر دو  وجود سیگنال
 (.6) داشته باشد

که در دژنراسیون والرین آزاد  هایی از مهمترین ترکیب
عنوان  باشند که به ها می کینای از سیتو مجموعه ،شوند می

تحقیقات نشان  کنند. ای التهاب عمل می های واسطه مولکول
های التهابی شامل فاکتور نکروز  داده است که سیتوکین

و  (IL-1α)آلفا  0-، اینترلوکین(TNF-α) آلفا-توموری
هایی هستند  مهمترین سیتوکین (IL-1β)بتا  0 -اینترلوکین

نقش  شوند و دارای سه که در دژنراسیون والرین آزاد می
را فعال  ها ای از سیتوکین شبکه اینکه اساسی هستند. اول

های التهابی هم این  همانطور که در دیگر شبکه ؛سازند می
باعث بکارگیری  دوم اینکهدهند.  ا انجام میفعالیت ر

سازی  شوند که از طریق فعال ماکروفاژها در ناحیه التهاب می
ها این عمل را انجام  های اندوتلیال و تولید سیتوکین سلول

طور  توانند به ها می این سیتوکین سوم اینکه دهند. می
های عصبی محیطی و درد  مستقیم بقا و رشد سلولغیر

فاکتور رشد عصبی  یک را از طریق تنظیم تولیدنوروپات
(NGF) های عصبی محیطی  های مقیم سلول در فیبروبلاست

 .(5) تنظیم کنند
باشد که در  یم از خانواده کامپوزیته درمنهدارویی  گیاه

شود و دارای بیش از  سراسر نیمکره شمالی زمین دیده می
معطر و  ایه باشد. اغلب این گیاهان دارای برگ گونه می 333

آلبا نیز برای -باشند. درمنه هربا ه میتلخ و اثرات دارویی مشاب
اش در طب سنتی و  های دارویی خصوصیات درمانی و ویژگی

مربوط  های بررسی باشد. پزشکی مدرن مورد توجه زیادی می
عصاره این دهد که  این گیاه نشان میمتانولی به آنالیز عصاره 
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باشد که مهمترین  زیادی می حاوی ترکیبات بیولوژیک فعال
 ،سینئول  9، 0 :شامل آنها  هعمدو بخش  این ترکیبات

 .(9باشد ) رتیمیزین، تانین، ساپونین، آلفاپینن و کامفور میآ
باشد  ترپن لاکتون می ترکیب آرتیمیزین یک ترکیب سزکوئی

درمنه  باشد. توموری می مالاریایی و ضدّ که دارای اثرات ضدّ
سرفه و درمان  ضدّ ،نفخ عنوان ضدّ تی بهدر طب سنّ

 های گزارش(. 8) شود های روماتوئیدی استفاده می بیماری
و   زخم گیکنند ترمیم ،التهابی دی در خصوص اثرات ضدّمتعدّ
(. 00 ،03، 9وجود دارد )آلبا -اکسیدانی درمنه هربا آنتی

 اخیر نشان داده است که اثرات ضدّ های ای در سال همطالع
اکسید و  دلیل مهار تولید نیتریک ن گیاه بهالتهابی ای

  (.00است ) E2پروستاگلاندین 
روی التیام جراحات سیستم عصبی  این گیاهاثرات 

؛ مورد بررسی قرار نگرفته است ،محیطی و محافظت نورونی
بررسی اثرات محافظتی عصاره  مطالعههدف از این بنابراین 

های آلفای شاخ  ونروی تراکم موتونور آلبا-هربا الکلی درمنه
در موش قدامی نخاع پس از کمپرسیون عصب سیاتیک 

  بود.صحرایی 
 

 تحقیقروش 
موش صحرایی نر  سر 23تعداد  ،در این مطالعه تجربی

گرم  303-233 هفته و وزن 03نژاد ویستار با سن تقریبی 
مورد آزمایش قرار گرفت. حیوانات از مرکز حیوانات دانشگاه 

آزمایشگاهی  تهیه و در اتاق حیواناتی زاهدان علوم پزشک
ساعت  03دانشگاه سیستان و بلوچستان در شرایط استاندارد 

درجه  32±3ساعت روشنایی، در دمای 03تاریکی و 
آزاد به آب و غذا نگهداری شدند. و دسترسی  گراد سانتی

برای سازگاری با محیط در این یک هفته مدت  حیوانات به
 تایی6 گروه پنج به تصادفی صورت به ؛ سپسبودند شرایط
، گروه (C) ، گروه کمپرسیون(A): گروه شاهد شامل

 mg/kg 03اتانولی درمنه دوزعصاره  شده باتیمارکمپرسیون 
(D50) اتانولی درمنه عصاره شده باتیمار کمپرسیون، گروه 

 شده باتیمارکمپرسیون گروه و mg/kg50  (D75)دوز 
، تقسیم mg/kg033 (D100) اتانولی درمنه دوزعصاره 

. دوزهای عصاره اتانولی گیاه بر اساس مطالعات قبلی در شدند
 (.00) نظر گرفته شد

پروتکل اخلاقی اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی در 
وسیله  هطول این تحقیق رعایت گردید. ابتدا حیوانات ب

بیهوشی  ؛صورت استنشاقی بیهوش شدند اتر به اتیل دی
صورت داخل صفاقی ادامه  به )mg/kg)63وسیله کتامین  هب

یافت. سپس عصب سیاتیک پای راست در ناحیه سر استخوان 
با بند  و توسط پنس خون جراحی آشکار شد ران توسط عمل
ثانیه تحت کمپرسیون قرار گرفت  63مدت  قفل درجه دو به

عفونی گردید و بخیه زده  محل برش ضدّ ،(. بعد از آن03)
با عمل جراحی و عضلات مربوط ، پوست شد. در گروه شاهد

ولی عصب سیاتیک تحت کمپرسیون قرار  ،برش زده شد
 ،نولی گیاههای تیمار اولین تزریق عصاره اتا نگرفت. در گروه

بلافاصله پس از انجام عمل  بر اساس دوزهای مربوطه
سه تزریق  صورت داخل صفاقی صورت گرفت و کمپرسیون به

(. 02 ،03عمل انجام شد )ز بعد ا 30و  02، 5دیگر در روزهای 
تزریق سرم فیزیولوژی در  ،های شاهد و کمپرسیون در گروه

پس از گذشت  نهایتدرهای مربوطه صورت گرفت.  نوبت
حیوانات تحت عمل پرفیوژن قرار  ،روز از عمل جراحی39

گرفتند و طناب نخاعی تا انتهای دم اسب خارج گردید. در 
نمکی( در حیوان  %03ن کننده )فرمالی روش پرفیوژن، تثبیت

. یافتبیهوش از طریق بطن چپ در بسترهای عروقی جریان 
شته شد و حذف گردید و متر انتهایی آن بردا میلی 09آنگاه 
عنوان نمونه مورد  متر از انتهای طناب نخاعی به میلی 9سپس 
عصب سیاتیک  أدلیل اینکه منش هبرداری شد. ب نمونه ،مطالعه

شامل جسم  دست آمده هنمونه ب ،شدبا می L4-S3از اعصاب 
 (.02 ،03بود )دهنده عصب سیاتیک  های تشکیل سلولی نورون

مدت یک هفته در  قطعات نخاع به ،برداری بعد از نمونه
کننده قرار داده شد و پس از آن وارد مرحله پاساژ بافتی  تثبیت
 و 93 ،53 الکل وسیله بود که به آبگیری، مرحله اولین .گردید
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 ،صورت گرفت. مرحله بعد IIو الکل مطلق  I ل مطلقکال ،83
و مرحله سوم آغشتگی با پارافین  3و  0سازی با بوتانل  شفاف

های پارافینی تهیه گردید و با استفاده از  بود. آنگاه قالب 3و  0
میکرونی زده شد. از هر  5های متوالی  دستگاه میکروتوم برش

شد و با رنگ تولوئیدین برش آماده  23ها تعداد  کدام از نمونه
مطالعه  ،آمیزی صورت پذیرفت. پس از رنگ آمیزی آبی رنگ

های حرکتی شاخ قدامی نخاع با  مورفومتریک تراکم نورون
استفاده از میکروسکوپ نوری المپیوس ساخت کشور ژاپن با 

ایسکتور انجام گرفت. تراکم روش د به 03بزرگنمایی 
از فرمول مجموع  با استفاده ،های مورد مطالعه نورون
برداری  شده تقسیم بر تعداد دفعات نمونه های شمارش نورون

 دست آمد. هب (mm3)برداری  ضربدر حجم چهار چوب نمونه
برداری برابر است با مساحت  حجم چهار چوب نمونه

برداری ضربدر فاصله بین دو برش یا  چوب نمونهچهار
 (.02-03ضخامت هر برش )

از  ،ها نه شامل ساقه و برگدرمگیاه های هوایی  بخش
در خرداد ماه بلوچستان دامنه کوه تفتان در استان سیستان و 

و در سایه خشک شد. شناسایی علمی گونه  آوری جمع 0282
شناسی دانشکده علوم دانشگاه  وسیله متخصص گیاه هگیاه ب

ت گرفت. نمونه هرباریومی گیاه سیستان و بلوچستان صور
شناسی دانشگاه  ریوم گروه زیستدر هربا ،3305شماره  به

گیری از  باشد. برای عصاره سیستان و بلوچستان موجود می
سی  سی 003شده گیاه در  گرم پودر آسیاب00، مقدار گیاه

ساعت  29مدت  و به روی شیکر قرار داده شد و اتانول ریخته
دست  همحلول ب. آنگاه زده شد  هم هوسیله مگنت الکتریکی ب به

صاف  µm 0کاغذ صافی دارای قطر روزنه وسیله هآمده ب
گراد در انکوباتور قرار داده  درجه سانتی25 گردید و در دمای

 شد تا حلال آن تبخیر شود. 
افزار آماری  وسیله نرم هبها  تجزیه و تحلیل آماری داده

SPSS  انجام شد. توزیع نرمال یا غیر نرمال ( 33)ویرایش
 اسمیرنوف-ن کلموگروفوسیله آزمو هب دست آمده هاطلاعات ب

ها در همه  توزیع داده ،مشخص گردید. بر اساس این آزمون
نرمال بود. در ادامه تجزیه و تحلیل  مطالعههای مورد  گروه

های آماری آنالیز واریانس  وسیله آزمون هب ها آماری داده
صورت  هانجام شد. نتایج ب Tukeyطرفه و تست تعقیبی  یک

Mean±SD  در  30/3کمتر از  ،داری معنیبیان گردید. سطح
 نظر گرفته شد.  

 
 ها یافته

-یاه درمنه هربانتایج حاصل از بررسی اثر عصاره الکلی گ
های آلفای شاخ قدامی نخاع در  موتونورون آلبا بر دانسیته

 ،روزه 39کنترل و کمپرسیون پس از دوره  ،های درمان گروه
ندارد انحراف استا±بیان شده است. میانگین یکدر جدول 

های مورد مطالعه نیز در این جدول نشان داده  کدام از گروههر
 شده است. 

های آلفای شاخ قدامی نخاع در گروه  دانسیته موتونورون
نسبت به گروه کنترل ( 06/265±9/60)کمپرسیون 

 (.>30/3P)داری را نشان داد  ( کاهش معنی0/53±0592)
صورت داخل  آلبا به-ریق عصاره الکلی گیاه درمنه هرباتز

های آلفای شاخ  صفاقی باعث افزایش دانسیته موتونورون
 mg/kg03تیمار با دوز  های قدامی نخاع در گروه

نسبت به گروه  mg/kg50 (9/26±0308) ( و3/26±2/829)
دانسیته (. >30/3P) ( شد06/265±9/60کمپرسیون )

 mg/kg033 ورد مطالعه در گروه تیمار با دوزهای م نورون
نیز نسبت به گروه کمپرسیون ( 8/86±0/0526)
( >30/3P)داری افزایش یافت  طور معنی به (9/60±06/265)

بر اساس نمودار (. ب و ج ،های الف بخش 0 شکلو  0 )نمودار
درصد  ،با توجه به اینکه با افزایش دوز عصاره الکلی گیاه ،یک

اثرات  ،دانسیته نورونی افزایش یافت ی ومحافظت نورون
صورت وابسته به دوز  یته نورونی بهسن روی دانمحافظتی آ
 بوده است.
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 . (R: Rat)هاي مختلف مورد مطالعه هاي آلفاي شاخ قدامی نخاع در گروه دانسیته موتونورون -1جدول 

 گروه كمپرسیون گروه كنترل شماره نمونه
گروه تیمار با عصاره الکلی 

 mg/kg05درمنه با دوز 

گروه تیمار با عصاره الکلی 

 mg/kg50درمنه با دوز 

گروه تیمار با عصاره الکلی 

 mg/kg155 درمنه با دوز

R1 0555 503 820 0203 0660 

R2 0002 252 820 0302 0586 

R3 0555 226 989 0063 0530 

R4 0835 296 958 0292 3333 

R5 0860 032 0390 0380 0230 

R6 0533 252 989 0063 0586 

 0/0526±8/86 9/26±0308 3/26±2/829 06/265±9/60 0/53±0592 میانگین گروه

 

( >30/3P+ )؛ کمپرسیون و کنترل های مقایسه بین گروه >P)30/3) ** تیمار. هاي كنترل، كمپرسیون و مقايسه میانگین دانسیته نورونی بین گروه -1نمودار 

( مقایسه بین >30/3P) # ؛mg/kg033مقایسه بین گروه کمپرسیون و تیمار با دوز  (>30/3P++ ) ؛با گروه کمپرسیون mg/kg50و  mg/kg03 های تیمار با دوز مقایسه بین گروه
  mg/kg03و تیمار با دوز  mg/kg033( مقایسه بین گروه تیمار با دوز >30/3P) ## ؛mg/kg03و تیمار با دوز  mg/kg50گروه تیمار با دوز 

 

آمیزی آبی تولوئیدین و  و رنگ 1600Xهای حرکتی شاخ قدامی نخاع در مرکز نورون قرار دارد ) نورون هسته الف(: برش عرضی نخاع در گروه كنترل. -1 شکل

و  1600Xهای حرکتی شاخ قدامی نخاع به کنار کشیده شده است و در مواردی محو شده است ) هسته نورون ب(: برش عرضی نخاع در گروه كمپرسیون.اریتروزین(. 

های حرکتی شاخ قدامی نخاع در حال برگشت به حالت اولیه و  نورون .mg/kg 05ج(: برش عرضی نخاع در گروه تیمار با دوزاریتروزین(. آمیزی آبی تولوئیدین و  رنگ

 آمیزی آبی تولوئیدین و اریتروزین(. و رنگ 1600X) ها به سمت مرکز سلول برگشته است طبیعی هستند. هسته نورون
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 بحث

های حرکتی  دانسیته نوروننتایج این مطالعه نشان داد که 
داری  طور معنی آلفای شاخ قدامی نخاع در گروه کمپرسیون به

 ؛ها در گروه کنترل کاهش یافت نسبت به دانسیته این نورون
بدین معنی که کمپرسیون عصب سیاتیک باعث ایجاد واکنش 

های حرکتی شاخ  به سمت جسم سلولی نورون گرد عقب
دانسیته نورونی در  دار قدامی نخاع و در نتیجه کاهش معنی

مکانیسم  .کنترل شدگروه گروه کمپرسیون نسبت به 
ایجاد  :دنبال کمپرسیون عصب سیاتیک شامل پیشنهادی به

رون، همچنین ه داخل نوآپوپتوز و افزایش ورود کلسیم ب
تحریکی مانند گلوتامات،  های عصبی دهنده انتقالشدن آزاد

 ،03) بودهای آزاد و ایجاد پدیده التهاب  افزایش سطح رادیکال
00).  

قطع عصب سیاتیک در  و همکاران، Wood هدر مطالع
شدن نورونی سریع و ایجاد  ناحیه میانی ران باعث دژنره

ه پشتی نخاع در ن ریشهای حسی گانگلیو آپوپتوز در نورون
دار  تواند باعث کاهش معنی در نتیجه می که سمت ضایعه شد

های حرکتی آلفا در شاخ قدامی نخاع  در میزان تراکم نورون
مطالعه اثرات اولیه  .(06)دیده گردد  در فیبر عصبی آسیب

های حرکتی  عصب سیاتیک بر روی تغییرات نورونبریدگی 
های حرکتی در  نورون ینخاع نشان داد که درصد بقا

عت پس از سا 53تا  6نخاع طی  L6تا  L4های  قطعه
. (05) داری یافت کاهش معنیبریدگی عصب سیاتیک، 

 نشان دادشده بر روی آسیب نخاعی  انجام مطالعههمچنین 
جر به ایجاد آپوپتوز و شروع شده منهای ایجاد که آسیب

که توسط  ای مطالعه. (09) دش های مرگ داخلی سلولی مسیر
Kinugassa نشان داد  ،انجام شد 3333در سال  و همکاران

آپوپتوز در داخل  یشدن عصب باعث القا که بریدگی و له
أییدکننده نتایج مطالعه که این مطلب ت گردد ها می نورون
 . (08) باشد میحاضر 

کننده عصاره  های دریافت تمام گروهحاضر در مطالعه 
داری را در تراکم  افزایش معنی ،آلبا-الکلی گیاه درمنه هربا

نورونی در مقایسه با گروه آسیب )کمپرسیون( نشان دادند. با 
های  به اینکه کمپرسیون عصب باعث آزادشدن رادیکالتوجه 

شود و عصاره گیاه درمنه ایرانی دارای خواص  آزاد اکسیژن می
اکسیدانی از طریق  های آزاد و ظرفیت تام آنتی حذف رادیکال

یش تراکم نورونی زاتوان اف می ،باشد ترکیبات فلانوئیدی می
شده در مقایسه با گروه کمپرسیون را به این گروه تیمار 2در 
اکسیدانی عصاره  ای که اثرات آنتی در مطالعه. نسبت داد اثر

که گیاه  ، مشخص شدالکلی این گیاه مورد بررسی قرار گرفت
اکسیدان اولیه از طریق تعادل  عنوان یک آنتی درمنه به

دارای توان بالایی در  ،های آزاد یکالهیدروژن و واکنش با راد
 همطالع. (33) باشد های آزاد اکسیژن می حذف رادیکال
Abdel Jaleel نشان داد که عصاره گونه درمنه  و همکاران

( و افزایش سطح MDAآلدئید ) دی باعث کاهش سطح مالون
سوپر اکسید دیسموتاز )گلوتاتیون ردوکتاز( و گلوتاتیون پر 

های آنزیمی در حیوانات  اکسیدان عنوان آنتی اکسیداز به
 اثرات ضدّ ای همچنین در مطالعه .(30) شود آزمایشگاهی می

شناخته  Artemisia herba-albaالتهابی گیاه  درد و ضدّ
رسد حداقل یکی از مهمترین  شده است که به نظر می

-(E)ترکیب  ،ره برای چنین اثراتیثّؤترکیبات م

caryophyllene احتمالاً .(00) موجود در این گیاه باشد 
یش تراکم نورونی تیجه افزاشده و در نکاهش آسیب ایجاد

توان به اثرات  میمطالعه حاضر را نیز شده در نتایج  مشاهده
 التهابی این گیاه نسبت داد.  ضدّ

( که یک فلاونوئید فعال Jaceosidinجاسئوسیدین )
 cox-2کننده بالای  باشد، تنظیم شده از گیاه درمنه می مشتق

ق به خانواده یک آنزیم وابسته به روی و متعلّ) MMPو 
های التهاب  باشد و با پاسخ می (های ماتریکس تالوپروتئینم

عصبی در تخریب نورون ارتباط دارد. جاسئوسیدین باعث مهار 
TPA که یکی  3و  0ین کیناز کننده فسفوریلاسیون پروتِئالقا

و  COX-2کننده  های مسیر سیگنالی تنظیم از مولکول
MMP تواند  یگردد و با مهار این دو فاکتور م می ،باشد می

های  . همچنین سلول(33) باعث مهار التهاب عصبی گردد
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بنابراین  ؛باشند می MMPمنبع مهمی از  ،میکروگلیال عصبی
های مغزی  در سلول  coxو iNOSفعالیت بالا و یا بیان 

. همچنین (32)شود  های نورودژنوتیو می سبب بیماری
، از طریق باشد ه یک عصاره طبیعی گیاه درمنه میآرتمیزین ک

کننده متالوپروتئیناز ماتریکس خارج سلولی مهار فاکتور القا
(EMMPRIN و )MMP تواند باعث کاهش سطح  می

های نورودژنراتیو از جمله پلاک آترواسکلروتیک شود  بیماری
(32). 

ای نشان داده شد که عصاره گیاه درمنه دارای  در مطالعه
در این مطالعه عصاره  .باشد آپیتوزی می ات سودمند ضدّاثر

 Hepهای گیاه درمنه باعث کاهش سطح لیپوآپوپتوز در سلول

(G2) آپوپتوز لیپیدی با مولکول (30)د ش .Fas ligand  یا
ریایی در رسپتور فاکتور نکروزی تومور و مسیر داخلی میتوکند

فاکتور یک که  Jnkشدن فاکتور  ارتباط است و باعث فعال
شونده با میتوژن که باعث  کننده پروتئین کیناز فعال تحریک

لیپیدی  یهای آپوپتوزی در سطح غشا اندازی مکانیسم راه
 .  (35 ،36) شود ، میگردد می

اثرات محافظت نورونی گیاهان دیگری نظیر بومادران و 
اخیر مطالعه شده است. مقایسه نتایج های  در سالپنیرباد نیز 
 Achilleaنام هضر با مطالعه گونه بومادران بمطالعه حا

wilhelmsii گرم بر  میلی 03دهد که در دوز  نشان می
( محافظت 0339گونه بومادران )دانسیته نورونی  ،کیلوگرم

)دانسیته  Artemisia herba-albaبیشتری نسبت به 
گرم بر  میلی 033اما در دوز  ؛( داشته است829نورونی 
ت نورونی محافظ Artemisia herba-albaگیاه  ،کیلوگرم

 033دانسیته نورونی در دوز  بیشتری ایجاد کرده است.
برابر  Artemisia herba-albaدر گیاه  گرم بر کیلوگرم میلی
 Achilleaکه در گیاه در حالی ؛بوده است 0526با 

wilhelmsii   بوده است. در حال حاضر  0225برابر با
ره این ثّؤترکیبات مت نورونی ای در مورد اثرات محافظ مطالعه

التهابی  رسد ترکیب ضدّ به نظر می .موجود نیست دو گیاه
(E)-caryophyllene  در گیاهArtemisia herba-alba 

حدودی در این عصاره، تا گرم بر کیلوگرم میلی 033 دوز رد
د متعاقب (. عصاره هیدرو الکلی پنیربا02ثر باشد )ؤزمینه م

های عصبی را در برابر استرس  ولسل ایسکمی مغزی توانست
(. برای مقایسه اثرات 39اکسیداتیو تا حدودی محافظت کند )

ست مطالعات ا محافظت نورونی درمنه با پنیرباد لازم
های مختلف سیستم عصبی صورت  ای روی بخش مقایسه

 گیرد.
 
 گیري نتیجه

حرکتی  های نورونتواند  آلبا می -هربا الکلی درمنهعصاره 
عصب محیطی در  پس از آسیب را نخاعخ قدامی آلفای شا

  برابر دژنراسیون محافظت نماید.
 

 تقدیر و تشکر
نامه آقای مهران شریفی با کد  پایان برگرفته از مقالهاین 

کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی زاهدان  و کد مصوب 238
برای اخذ کارشناسی  Ir.Zums.Rec.1394.2018به شماره 

فیزیولوژی جانوری از دانشگاه آزاد -شناسیارشد رشته زیست 
وسیله از معاونت پژوهشی  باشد. بدین اسلامی واحد جهرم می

شود. همچنین  های لازم قدردانی می حمایت برایاین دانشگاه 
از مسؤول از دانشکده علوم دانشگاه سیستان و بلوچستان و 

خانم دکتر  سرکار شهرستان زاهدانپاتولوژی آزمایشگاه 
صمیمانه تشکر  ،برای همکاری در اجرای این تحقیق حیدری

 .گردد و قدردانی می
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