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3محمود سلامي زوارهدكتر-2 هما مناهجي دكتر-1غلامعلي حميديدكتر

 چكيده
مييعصبمسير سيستم آسيب به: هدفو زمينه  عوارضباكهباشد يكي از مهمترين عوامل ايجادكننده دردهاي نوروپاتيك

خودي همراههو درد خودب)آلودينيا(غير دردناك محركهايو)هايپرآلژزيا( افزايش حساسيت به محركهاي دردناك نظيرمتعددي
 SNI درد نوروپاتيمدلو الكتروفيزيولوژيكي ويژگيهاي رفتاري برخي حاضر با هدف ارزيابيمطالعه.است

(Spared Nerve Injury) شد .انجام
 280 تا 230 در محدوده وزني Dawley Spragueي نر بالغ نژاديهاي صحرا از موشدر اين مطالعه تجربي،:قيقتح روش

ازحيوانات بر اساس وزن بدن.دشگرم استفاده  به صورت تزريق درون صفاقيmg/kg50 پنتوباربيتال سديم با دوز با استفاده
آSNI عمل جراحي به روش؛ سپسشدند بيهوش ب. شد انجامنها بر روي هاي آلودينياي آزمونوسيلهه پاسخ رفتاري حيوانات

و هايپرآلژزياي حرارتي  و مكانيكي  قرار ارزيابي پس از جراحي مورد28و21،14،7،3،طي روزهاي صفرو مكانيكي حرارتي
شد، پاسخهاي الكتروفيزيولوژيكي از عصب سياتيك؛گرفت  ترتيب كه تحريك به بخش بدين؛ دو هفته بعد از عمل جراحي ثبت

و شاخه سورال اعمال شدگرديدپروگزيمال محل اكسوتومي شده ها با استفاده داده.و ثبت در محل پروگزيمال گرفته
.و تحليل قرار گرفتندمورد تجزيه≥05/0Pداري سطح معني در Kruskal-Walisو ANOVA ،Tukey آماري هايازآزمون
و حرارتي (SNI)آزمون وانات گروه پاسخهاي رفتاري حي:ها يافته  در مقابل گروه شاهد نسبت به تحريكات مكانيكي

ب) >05/0P تا >01/0P( نشان داد داري افزايش معنيرسان آسيبو غيردردناك هايپرآلژزياودهنده آلودينيا ترتيب نشانه كه
 شاهد در مقايسه با گروه آزموني در گروه دار معني سرعت هدايت عصب به طور،بررسيهاي الكتروفيزيولوژيكيدر.باشد مي

ب).>05/0P(كاهش يافت وه دامنه پليطور مختصر كاهش يافت درتزمان صعودي  شبيه گروه آزمونگروه انسيل عمل مركب
.شاهد بود
و مكانيكي نسبت حساسيت شديديSNIحيوانات در مدل در اين مطالعه،:گيري نتيجه و غيردردن به محركهاي حرارتي اك
و پيدايش ضايعه تحت. دردناك نشان دادند هايمحرك ثبتهاي الكتروفيزيولوژيكي از عصب نيزحاكي از آسيب ديدگي عصب

.باشد كه در نتيجه آن سرعت هدايت عصب كاهش يافتميثير اين مدلأت

 SNI مدل؛خهاي الكتروفيزيولوژي پاس؛ هايپرآلژزيا؛ آلودينيا؛ درد نوروپاتي:هاي كليدي واژه
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 دانشگاه علوم پزشكي كاشان، دانشكده پزشكي، فارماكولوژي- فيزيولوژي آموزشيگروه نويسنده مسؤول؛ استاديار1
 فارماكولوژي-لوژي گروه فيزيو- دانشكده پزشكي-دانشگاه علوم پزشكي كاشان-كاشان: آدرس
 hamiidi@yahoo.com: پست الكترونيكي0361-5552999: نمابر0361-5556878: تلفن

، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، مركز تحقيقات علوم اعصاب فيزيولوژي آموزشيگروهاستاديار2
پز فارماكولوژي- فيزيولوژي آموزشيگروهدانشيار3  دانشگاه علوم پزشكي كاشانشكي،، دانشكده
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 مقدمه
 به سيستم عصبي رسيدن درد نوروپاتيك به دنبال آسيب

 اعصاب ديدن درد ايجادشده به دليل آسيب؛شود ايجاد مي
 تغييرات،آسيب عصب محيطي).1( شايعتر استمحيطي

و الكتروفيزيولوژيكي را در بخش پروگزيمالوم لكولي
مي نخاعو نيز شاخ خلفيها آكسون و آزادسازي ايجاد نمايد

گلوتامات در شاخ خلفي نخاعبيش از حد ،در نقش مهم ي
و هايپرآلژزياهايو پديدهو مزمنبروز درد حاد دارد آلودينيا

)2،3(.و همچنين در اين نوع آسيبها فيبرهاي حس و حركتي ي
د كه از مهمتريننشو ميدان دريافتي فيبرها دچار اختلال مي

1( درد است علائم آن افزايش حس.(
دي  مدل، نوروپاتيردكي از جديدترين روشهاي ايجاد

SNI*كه توسط باشد مي Decosterd وWoolf در سال 
شد2000 پ. ارائه افزايش شديد، دردمدلاين يامدهاي از
و حرارتي نسبتپاسخ  غير دردناك به محركهاي مكانيكي
 آلودينياي،و همكارانDecosterd به عقيده).4(باشد مي

 ناشي از افزايش حساسيت SNIمكانيكي حاصل از مدل
مي فيبرهاي آوران آسيب اساس سايربر).5(باشد نديده
مد،تحقيقات انجام شده  علاوه بر وجود دو پديده SNIل در

و حرارتي  مكانيكي نيز وجودي هايپرآلژزيا،آلودينياي مكانيكي
پديده، عصب محيطيديدن پس از آسيب؛ همچنين)5(دارد

حرارتيي مكانيكي خيلي سريعتر از هايپرآلژزيايآلودينيا
ميهب؛ بنابراينشود حاصل مي اي رسد اين دو، علل زمينه نظر
د كاهش،Kruyerو Mosconi).4(باشندشتهامتفاوتي

دار قطور نسبت به فيبرهاي چشمگيري در فيبرهاي ميلين
 پس از ضايعه گزارش هفتم تا چهاردهمرا در روز بدون ميلين

دارو عامل بروز هايپر آلژزيا را كاهش فيبرهاي ميلينندكرد
 متعددي در بروز دردهاي فرايندهاي).6(ندذكر نمود

 اسيدهاي از جمله ترشح بيش از حد؛تيك دخالت دارندنوروپا
و آسپارتات از پايانه آوران اوليه آمينه تحريكي نظير گلوتامات

در كهNon-NMDAو NMDA هاي شدن گيرندهو فعال

* Spared Nerve Injury (SNI) 

و شرايطدري دردآورانهاپيام انتقال  ، لوژيكپاتوفيزيولوژيك
نه زدن جوابه؛ همچنين)2،7(دنكنمي را ايفا نقش اصلي

هاي پذيري آكسون فيبرهاي اعصاب جانبي، تغيير در تحريك
و تخليه ).8،9(توان اشاره نمودميجاهبناهاي آسيب ديده

و تداوم درد فرايند از محققان،برخي هاي درگير در توليد
مهاري در هاي اينترنورون فعاليتنوروپاتيك را نتيجة كاهش

اهمبه،شاخ خلفي نخاع نوروترانسميترهاي رهايش فزايشراه
و رسپتورهاي آن مي در).1،10(دانند تحريكي مانند گلوتامات

و مطالعات چندانيSNIخصوص مدل  در زمينه بررسي
؛ بنا بر مطالب صورت نگرفته استالكتروفيزيولوژي

 نر بالغ كه موش صحرايي در (SNI) مدلنيادرپيش گفت،
م ايجادشده درد نوروپاتي علائم درد ايجادشده طي آن با علائ

 رفتاري ارزيابي انسان مطابقت دارد،با زيادي تا حدودمحيطي
شدكيو الكتروفيزيولوژي .انجام

 روش تحقيق
و بر روي موش هاي اين مطاالعه به روش تجربي

نريصحرا  انستيتوازتهيه شده( Dawley Spragueاز نژادي
.شد گرم انجام 280 تا 230 در محدوده وزني)پاستور ايران

و غذا به صورت آزاد در اختيار حيوانات قرار  گرفت؛ از آب
وي ساعت تار12ويي ساعت روشنا12 شرايطدرنمونه ها كي

.شد نگهداريC2±22°حرارتجهدر
به،قبل از انجام آزمايش  حيوانات به صورت تصادفي

.)4(تقسيم شدند شش تا هشت تايي هايگروه
، نمودن حيوان پس از بيهوش،(SNI) آزمونگروهرد

 عمل جراحيتحت  SNIطبق مدل،عصب سياتيك پاي چپ
و عضله در ناحيه بالاي ران شاهد در گروه.قرار گرفت  پوست

شدبرش  بدون،و پس از نمايان شدن عصب سياتيكداده
نخ،دستكاري عصب و عضله با  بخيه زده سيلك0/4 پوست

ا. شد عSNIجاد مدليجهت  ابتدا حيوان،صب سياتيك روي
 پس از اطمينان از بيهوشي كامل، موهاي ناحيه شد؛بيهوش

 با سپس؛رديدگمي چپ تميزيران حيوان در روي پا
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و عضله،اسكالپل  شكافي به طول چند سانتيمتر روي پوست
بريايجاد گرد و وDecosterd اساس مدل ارائه شده توسطد

Woolf سه،2000در سال با در ناحيه شاخه شدن عصب
 لك، دو شاخهيس0/4استفاده از نخ بخيه 

(Tibia, Common Proneal) از سه شاخه عصب گره 
متر بعد از گره به طرفيليم2 حدود سپس؛شدمحكم زده

و فقط عصب دو شاخه،ستاليد شاخه سورال باقي قطع شد
ب؛ماند و پوست شده سپس عضله ).4( طور مجزا بخيه زده

ازشاهددر گروه  موهاي بالا، بيهوش نمودن حيوان، پس
و با استفاده از تيغ بيستوريو پشت ران كاملاً ، تراشيده
ران پاي قسمت خارج سانتيمتر رويچندشكافي به طول

 از رويت عصب،پس شد؛ ايجاد در محل عصب سياتيك،چپ
شد، بدون هيچ گونه دستكاري و پوست دوخته از.عضله  پس

شد قفسبهوانحيعمل جراحي، بهپسو منتقل وشهاز
؛دي منتقل گرد، به اتاق مخصوص نگهداري حيوانات،آمدن
شد طبق برنامه اعمال رفتاريسپس .، ارزيابي

ات براي بررسي رفتار حسي حيوان رفتاري زيرآزمونهاي
از28و3،7،14،21و) صفرروز(قبل از جراحي  روز بعد

.فترگ جراحي مورد استفاده قرار
جهت مشخص كردن حساسيت:آلودينياي حرارتي-1

.دش استفاده آزمون از اين،به آلودينياي حرارتينسبت حيوان 
وشدروي يك شبكه سيمي قرار داده در اين روش حيوان بر

به وسيله يك سرنگ انسولين كه به جاي سوزن آن يك لوله
پ،پروپيلن قرار داشت باريك پلي اي يك قطره استن به كف
شد چپ حيوان و هر بار به فاصله پنجاين آزمايش. پاشيده  بار

 حيوان، شدن استن با پاشيدهچنانچه. دقيقه انجام گرفت3
و در غير اين صورت، پاسخ،كرد پاي خود را بلند مي ، مثبت

تعداد از طريق درصد پاسخ.شد پاسخ منفي در نظر گرفته مي
 محاسبه تحريك حيوان نسبت به كل تعداد پاسخ مثبت

.گرديد
حيوان بر روي آزمون،در اين:مكانيكيآلودينياي-2

و در داخل يك محفظه پلكسي گلاس به  يك شبكه سيمي

ازپس.گرفت سانتيمتر قرار30و ارتفاع 20×20ابعاد 
 جهت سنجش آلودينياي،كردن حيوان به محيط جديد عادت

60تا2ه در محدودVon Frey از تارهاي مختلف،مكانيكي
 Stolting Inc گرم ساخت شركت)60-26-15-8-6-4-2(

با. استفاده شد وشدشروعوزن كمترين داراي تار هر آزمايش
بالاتر ترتيب از تارهاي با وزنهب، پاسخ ايجاددر صورت عدم

به،هر تاربراي ايجاد تحريك. گرديداستفاده   سه بار متوالي
مدپنجفاصله و هر بار به چپيكت ثانيه  ثانيه به كف پاي

بلندكردن( بار متوالي پاسخدو چنانچه.شد وارد حيوان فشار
ب هب،همان وزن مشاهده گرديد،) وسيله حيوانه همان پا

ديگر آزمايش ادامه پيداوشدمي پاسخ محسوب آستانهعنوان
به؛ چنانچهكرد نمي تار شماره يك از تارها از جمله هيچ حيوان
 به عنوان آستانه پاسخ در نظر60 عدد،دادخ نمي نيز پاس60

).11(شد گرفته مي
 با استفاده از دستگاه:حرارتيآلژزياي هايپر-3

Radiant Heat و آسيببخش مياني ديده كف پاي سالم
گلاس در معرض ميان سطح پلكسياز*CCI در مدل حيوان

وگر تشعشع ثابت حرارتي قرار مي پسفت پا زمان  كشيدن
(Latency)با.ديگرد ثبت مي و  تحريكات گرمايي سه مرتبه

به پاسخ روش محاسبه.شدميدقيقه تكرار10تا5فواصل
):12( صورت زير بود

درأتميانگين درأت ميانگين- پاي راستخير پاسخ  خير پاسخ
پادو پاسخ بينتفاوت زماني=پاي چپ

ژزياي جهت سنجش هايپرآل:هايپرآلژزياي مكانيكي-4
 بر روي مكانيكي آلودينياي آزمون همانند، حيوان،مكانيكي

 بار متوالي به فاصله پنجوشديك شبكه سيمي قرار داده
و به مدت پانزده  كف پاي چپ حيوان با وارد، ثانيهيك ثانيه

 حيوان؛ چنانچهرديدگ تحريك Pin Prickنمودن نيرو توسط
درخپاس به عنوان،كرد پاي خود را بلند مي و غير اين مثبت

مي نظر صورت به عنوان پاسخ منفي در درصد؛شد گرفته
 حيوان نسبت به كل تعداد تعداد پاسخ مثبت از طريق پاسخ

* Constriction Chronic Injury (CCI) 
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. محاسبه گرديدتحريك
بررسي خصوصيات الكتروفيزيولوژيك عصب-5

 از*(CAP)هاي عمل مركب ثبت پتانسيلبه منظور: سياتيك
 دو هفته، الكتروفيزيولوژيبساط عصب سياتيك با استفاده از

از، عمل جراحيبعد از  موهاي،ل حيوان بيهوشي كامپس
و پشت تراشيده  با اسكالپلوشدناحيه ران در روي پاي چپ

روي يك شكاف نسبتاً طولاني از ناحيه كمر تا ناحيه ران
آنپسكهشد حيوان داده پوست  و باز نمودن از شكافتن

هاي سپس با استفاده از ميله؛ديگردآشكار عصب سياتيك 
 دقت پوششهاي اطراف عصب در مناطقاب،اي نازك شيشه
شنياز مورد و ثبت تميز ميكروالكترودهاي.دجهت تحريك

تحريكي از جنس نقره كه از يك طرف به دستگاه 
 با بخش ديستال عصب سياتيك بود،ايزواستيمولاتور متصل 

وحيوان تماس بخش پروگزيمال از طرف ديگر داده شد
عصب سياتيك در تماس با ميكروالكترودهاي ثبات از جنس 

 فاصله زمانيبا،بودنقره كه با كلرور نقره پوشش داده شده 
و بسيار كوتاهي پاسخ توسط ميكروالكترودهاي ثبات دريافت

 فاير به دستگاه پس از تقويت توسط آمپلي
Data Acquisitionوي منتقل گرد ي اين نهايت خروجدرد

هببود، (A/D)دستگاه كه يك مبدل آنالوگ به ديجيتال
و تاي گردوارد رايانهصورت ديجيتال درآمد در فرصتد

و تحليل مورد ديگري  .قرار گيردتجزيه
و تحليل داد  Statistical افزار نرماز ها، جهت تجزيه

هبRepeated Measures ANOVAو آزمون (5.5)
حامنظور از مقايسه نتايج  رفتاري استفاده آزمونهايصل
 از آزمون نيز نتايج الكتروفيزيولوژيبراي تحليل.گرديد

ANOVAشد يك  همچنين از آناليز؛طرفه استفاده
Post Hoc آزمون از نوع Tukey جهت تعيين سطح تفاوت 

شديدار معني  هايپرآلژزياي آزموندر. بين گروهها استفاده
 استفاده Kruskal-Walis تري غير پارام از آزمون†حرارتي
شد >05/0Pداري سطح معني. گرديد . در نظر گرفته

* Compound Action Potential (CAP) 
† Radiant Heat 

ها يافته
 پاسخ حيوانات به تحريكات SNIدر مدل درد نوروپاتي

و مكانيكي غيردردناك و(حرارتي كه به ترتيب توسط استن
و نيز پاسخ حيوانات نسبت)شد اعمال ميVon Frey تارهاي

مكبه تحريكات حرارتي كه توسط(دردناك انيكيو
Radiant Heat و سوزن كندPin Prick مي ،)شد اعمال
.بررسي گرديد

داري اختلاف معني:) استنآزمون(آلودينياي حرارتي
و شاهد نسبت به پاشيدن استن به كف آزمونبين دو گروه 

28و05/0P<(،7،14،21(3پاي حيوان در روزهاي
)001/0P<(دا ).1نمودار(شتبعد از عمل وجود

�������	
� ��� ����� �� ���� ��� � ���
� ���� �� ��� � 
!"#� ��$�%)�����' ($)���*�(*),-/,P<(/***),,0/,P<(

Von آزمون(آلودينياي مكانيكي Frey(:حساسيت
 نسبت به تحريك مكانيكي، از عمل جراحيپسحيوانات 

د،ش اعمال Von Frey نازك غيردردناك كه توسط تارهاي
ين ترتيب كه پاسخ به تحريك مكانيكيدب؛افزايش يافت

در در مقايسه با گروه شاهد افزايش معني آزمونگروه داري را
28و ) >01/0P<(،14،21)001/0P(7و3روزهاي 

)01/0(P<بعد از عمل نشان داد )2نمودار.(
:)Radiant Heat آزمون(هايپرآلژزياي حرارتي

تحريكات دردناك ناشي از تابش حرارتي كه توسط دستگاه
Plantar Test (Radiant Heat)موجب،شد اعمال مي 
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پا گرديد تا حيوانات ضمن عقب  رفتار تهاجمي نظير،كشيدن
و ليسيدن پاي تحريك شده را نيز  خود نشانازتكان دادن

نتايج حاصل از تحريكات حرارتي دردناك در گروه. دهند
 اختلاف28و14 نسبت به گروه شاهد در طي روزهايآزمون 
 >P)05/0( دادداري را در افزايش رفتار درد نشان معني

).3نمودار(
درصد:)Pin–Prick آزمون(هايپرآلژزياي مكانيكي

 آزمون در گروهPin Prickپاسخ به تحريك دردناك با 
درافزايش يافت ب. نكردگروه شاهد تغيير ولي  تحريكهپاسخ

 نسبت به گروه شاهد آزموندردناك مكانيكي گروه
طييدار افزايش معني ،05/0P<(،7،14(3 روزهاي را

نمودار(ددابعد از عمل جراحي نشان)>001/0P(28و 21
4.(

������1	���� �� ��� � ���
� 
� ��� ����� �� ���� ��� �
2��Von Frey)3� ($)���*��3$�(4** ,0/,P< /*** ,,0/,P< 

������5	���� �� ��� � ���
� 
� ��� ����� �� ���� ��� �
6��7 ���� �8��)�����' (�
9*��:��(4*);</;P<(

كاهش در سرعت: SNI در مدل عصب سياتيكثبت از
 به گروه نسبت هدايت پتانسيل عمل مركب در گروه شاهد

SS)سورالتحريك به عصب ) (05/0P< ( و گروهSP 
دا) >01/0P()تحريك به بخش پروگزيمال( و بينشتوجود

آناليز دامنه. داري مشاهده نشد اختلاف معنيSSو SPگروه
، SNIپتانسيل عمل مركب در مدلو زمان مرحله صعودي 
داري وجود اختلاف معنيي آزمايشنشان داد كه بين گروهها

.ندارد

������=	���� �� ��� � ���
� ���� ��� �
� ��� ����� �� 
Pin Prick )�3$�3� (�
9*��:��(4*);</;P<(/***);;�/;P<(

 بحث
 پاسخ به SNI در مدل درد نوروپاتيك، اين تحقيقدر

پديده( مكانيكي غير دردناك،)سرما( محركهاي حرارتي
پديده(ردناكدو مكانيكي) گرما( محرك حرارتي،)آلودينيا

، همچنين در اين مدلنشان داد؛افزايش) هايپرآلژزيا
و هايپرآلژزيا سه روز پديده ،عمل جراحيازپسهاي آلودينيا

و در روز چهاردهم بعد از عمل جراحي به اوج خود بروز نمود
و پس از آن بتدريج كاهشيرس و Kim در مطالعه.يافتد

از،همكاران به ايجاد از روز دوم بعد  يك ضايعه فشاري مزمن
و  CCI عصب سياتيك در مدل آلودينياي مكانيكي بروز نمود

و حرارتي نيز  بتدريج در هفته دوم هايپرآلژزياي مكانيكي
ها به اوج خود شد كه در اواخر هفته دوم اين پديدهمشاهده

و تا حدوديرس در حالي كه پديده؛)13(دكر ماه ادامه پيدادود

Von Frey
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تآلودينياي حر و نسبت به پديدهشخير ايجادأارتي كمي با د
و شدت كمتري برخوردار بود ؛آلودينياي مكانيكي از سرعت

حيوانات در همچنين نتايج اين پژوهش حاكي از اين است كه
 نسبت به تحريكات دردناك ناشي از اشعه مولد SNIمدل 

ب ميه حرارت كه و صورت يك نقطه به كف پا تابيده شد
و كوچكي از كف پا در معرض حرارتن،محدوده معي دقيق
 در SNIحيوانات گروه. دادند واكنش نشان،گرفت قرار مي

مقايسه با گروه شاهد در طي روز چهاردهم آزمايش كه
اي را نشان حساسيت افزايش يافته،مصادف با اوج درد بود

 هايپرآلژزياي حرارتي در حيوانات دادند كه حاكي از بروز پديده 
مي در مدل از. باشد هاي فوق دلايل مهم برخي مطالعات يكي

 بروز هايپرآلژزياي حرارتي را كاهش فيبرهاي قطور ميلينه
و معتقدند ارتباط مستقيمي بين هايپرآلژزيا مي ي حرارتيدانند

).14،15(و ميزان آسيب به فيبرهاي قطور ميلينه وجود دارد
) هايپرآلژزياي حرارتي(حساسيت نسبت به حرارت شديد

ت و در زمان اوج درد بروز نمود كه اين نتايج تا حدودأبا خير
 بنابراين؛)4( باشدميي مطالعات مشابهها زيادي مطابق يافته

تيك سبب حذف تجويز نوروتوكسين در حيوانات نوروپا
شود ولي آلودينياي مكانيكي باقي هايپرآلژزياي حرارتي مي

اي متفاوت در ايجاد نشانگر علل زمينه؛ اين امرماند مي
مي پديده و همكارانDoubellمطالعه).12( باشد هاي فوق

از،كه به دنبال آسيب عصب سياتيك نشان داد  تعدادي
به جوانسافنوسدار عصب ميلينAβفيبرهاي و ه زده
 فيبرهاي نخاع كه محل مخصوصIIاي از لاميناي ناحيه
ها با جسم سلولي اين جوانه؛روندمي، استAδوCيعصب
AδوC هايي كه مخصوص ارتباط با فيبرهاي نورون
مي،باشد مي تواند افزايشميامر اين؛)16(دهند سيناپس

و يا آلودينيا  نمرا حساسيت توانايي. ايددر زمان آسيب توجيه
؛ديده نيست زدن فقط مخصوص فيبرهاي آسيب جوانه
هاي كه ايجاد جوانهداده استمطالعات اخير نشان هاي يافته

 در مورد.)17(پذير است امكان نيزعصبي از اعصاب سالم
حسفرايند و Handwerker،هاي غير طبيعي ايجاد

Kobal،كه اعام معتقدند عصابل ايجاد آلودينيا در آسيب
، زيرا بلاك اين فيبرها؛باشد ميAβ فيبرهاي،محيطي

و  Mosconi).18(برد آلودينياي ايجاد شده را از بين مي
Kruyer قطور دار كاهش چشمگيري در فيبرهاي ميلين

 چهاردهم تا هفتمدار را در روز نسبت به فيبرهاي بدون ميلين
و عامل بروز هايپر آلژزيا  را كاهش پس از ضايعه گزارش كرد

ب؛)19(ندذكر نموددار فيبرهاي ميلين  هاي يافتهه با توجه
كه نتيجهچنين توانميمطالعات مورد اشاره، گيري نمود

و،تغييرات ايجادشده در شاخ خلفي نخاع  پايه بروز هايپرآلژزيا
و دردهاي خودبو آلودينيا ازوخوديهدردهاي راجعه

.شدبامي SNI درد نوروپاتي پيامدهاي
 عصب سافنوس،CCI در مدل شده، طبق مطالعات انجام

ميي بهبودموجب،زدن با جوانه درو تغييرات حسي و گردد
 سبب كاهش،زدن نيز عصب سورال ضمن جوانهSNIمدل 

و انتقال مي ايمپالسآستانه درد مطالعه).4،20(گردد ها
ازتغييراتكه ديگري نشان داد   آسيب در انشعابات ناشي

ميوران اوليه كه به سمت شاخآ تواندمي،روند خلفي نخاع
 مدت در بيماري نوروپاتي باشد طولانييكي از دلايل دردهاي 

)21.(
برخي ويژگيهاي پتانسيل عمل مركب نظير سرعت
و زمان صعودي پتانسيل عمل مركب در عصب  هدايت، دامنه

و مناسبي براي ارزيابي عوار،سياتيك ض عصب ابزار استاندارد
و بررسي عملكرد عصب سياتيك محسوب مي .ندشو محيطي

ت يد پاسخهاي رفتاري ناشي از ضايعه ايجادشده رويأيجهت
عصب، بررسيهاي الكتروفيزيولوژيكي با ثبت پتانسيل عمل 
و اكسوتومي در  مركب بخش پروگزويمال به محل فشردگي

در تحقيق بررسيهاي الكتروفيزيولوژي. انجام شدSNIمدل 
نشان داد كه آسيب عصب سياتيك منجر به كاهش حاضر 

و اندازه دامنه پتانسيل عمل مركب در مدل  سرعت هدايت
شود ولي مدت زمان مرحله صعودمي SNI درد نوروپاتي

و. پتانسيل عمل مركب در مدل فوق تغييري نيافت مطالعات
 عصب بر روينابررسيهاي ميكروسكوپي ساير محقق
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بهكهدهدمينشان ديده سياتيك آسيب  بخش آسيب
در؛ وليتغييرات پاتولوژيكي قابل توجهي ندارد، پروگزويمال

 دژنره شدن CCI بخش ديستال به محل فشردگي در مدل
ب اكسون ؛ بنابراين)15،22،23(وفور وجود دارده هاي ميلينه

عقيده بر اين است كه كاهش سرعت هدايت پتانسيل عمل
ب مركب مي كاه تواند و آسيب علت هش فيبرهاي قطور ميلينه

نتيجه گرفت كه چنين توانمياز اين مطالب. نها باشدآ
از كاهش سرعت هدايت پتانسيل هاي عمل مركب ثبت شده

 تواندميبخش ديستال به محل فشردگي عصب سياتيك
و و تغيير قطر ناشي از تغييرات ساختماني فيبرهاي ميلينه

با. تعداد آنها باشد توجه به كاهش تعداد فيبرهاي از طرفي
دامنه پتانسيل عمل)24(ناقل سيگنال پس از آسيب عصبي 

مركب پاسخهاي ثبت شده در اين آزمايشات نيز كوتاه شده 
.تواند آزردگي عصب را نشان دهد كه اين موارد مي

 گيري نتيجه
كه يافته ، SNIدر مدلهاي اين مطالعه نشان داد

دي در مقابل محركهاي حيوانات پاسخ رفتاري شدي
پديده(و محركهاي دردناك) پديده آلودينيا( غيردردناك
مي) هايپرآلژزيا درد بروز دهنده دهند كه نشان از خود بروز

پس از روز14،به محركهاي فوقحداكثر پاسخ. باشد مي
به؛ وليبودعمل جراحي  ميزان پاسخ از هفته سوم شروع
. ادامه داشت) روز28(يش تا آخرين روز آزماوكاهش نمود 

اززينسياتيك ثبتهاي الكتروفيزيولوژي از عصب حاكي
تديدگي عصب آسيب  بودثير اين مدلأو پيدايش ضايعه تحت

؛ وليكاهش يافتعصب سرعت هدايت كه در نتيجه آن
پتانسيل عمل زمان صعوديودامنه پتانسيل عمل مركب

.تغيير قابل توجهي پيدا نكرد مركب

وتقدي  تشكرر
پژوهشي دانشگاه علوم اين طرح با حمايت مالي معاونت

و مركز علوم اعصاب دانشگاه علوم پزشكي  پزشكي كاشان
و قدرداني بدين وسيلهشد؛شهيد بهشتي انجام   مراتب تشكر
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Title: Behavioural and electrophyasiological responses in neuropathic pain model of spared nerve injury in 
the male adult rats 

Authors: GA. Hamidi1, H. Manaheji2, M. Salami Zevareh3

Abstract 

Background and Aim: Damage to neural pathways is one of the most significant factors of neuropathic 
pains, which is characterized by spontaneous burning pain accompanied by allodynia and hyperalgesia. The 
present study was carried out to explore behavioral and electrophysiological characteristics of neuropathic 
pain model of Spared Nerve Injury (SNI).  
Materials and Methods: In this experimental study, male Sprague-Dawley rats (wt: 230-280 Gms.) were 
used. Anesthesia was initially induced with sodium pentobarbital (ip) at a dose of 50 mg/kg. Then, SNI 
surgery operation was performed on them. The animals were tested for their behavioral responses shown as 
heat and mechano-allodynia; and heat and mechano-hyperalgesia prior to the surgery ("0" day), and on the 
3rd, 7th, 14th, 21st and 28th day post- operation. Electrophysiological responses by the sciatic nerve were 
recorded two weeks after the operation. Stimulation of the sural nerve branch and proximal area of 
auxotomized nerve were recorded proximally. Repeated ANOVA and one-way ANOVA statistical softwares 
were applied to the results of behavioural testing and electrophysiological responses, respectively. P≤0.05
was considered as the significant level.  

Results: Compared to the control group, the rats in the SNI group revealed an obvious difference in their 
behavioral responses towards heat and mechano-stimulation manifested by allodynia and hyperalgesia, 
respectively (P<0.05, P<0.01). Conduction velocity (CV) significantly reduced in SNI rats compared to the 
control group (P<0.05). Amplitude also slightly decreased in the SNI group. Compound action potential 
(CAP) rising time was similar in both SNI and the control animals.  

Conclusion: SNI models showed acute behavioural responses to both thermal and mechanical allodynia and 
hyperalgesia stimuli. Besides, electrophysiological recordings of the nerve confirmed nerve damage and 
injury due to this model, which caused a decrease in nerve conduction. 

Key Words: Neuropathic pain; Allodynia; Hyperalgesia; Electrophysiological responses SNI model 
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