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 دهکیچ
 شبکه، این راس در که شوندمی فعال هاسیتوکین از ایپیچیده و وسیع شبکه محیطی عصبی سیستم در آکسونی آسیب متعاقب  :اهداف

 محیطی عصب ترمیم سرعت در آن بالای غلظت رسدمی نظر به .است برخوردار چشمگیری اهمیت از TNF-α التهابی پیش سیتوکین

 .دارد وجود پروتئین این هایکننده مهار از استفاده متعاقب ترمیم سرعت افزایش احتمال و بوده گذار تاثیر

 ، آکسونی جراحت ایجاد از بعد بلافاصله .شدند بندی دسته کنترل و تجربی گروه دو در صحرایی موش سر 331 مطالعه این در :هاروش

 صفاقی، داخل صورت به کنترل گروه هایرت از یک هر به سالین نرمال مقدار همین و تجربی گروه در هارت از یک هر به اتانرسپت6/1
 ایمنوهیستوشیمی بررسی برای و جراحت از بعد هفته 6 و 1 ، 3 روز، 1و 3 هارت ،TNF-α ژن بیان شدت میزان بررسی برای .شد تزریق

  .گرفتند قرار آزمایش مورد جراحت از بعد هفته 6  و 1، 3 مورفولوژی و

 تجربی گروه در اتانرسپت استعمال. یابدمی افزایش چشمگیری بطور محیطی عصب به آسیب از بعد روز TNF-α ، 3ژن بیان : هایافته

 های بررسی در (P >0.001 ). دهدمی کاهش معناداری بطور را TNF-α ژن بیان میزان در ناگهانی افزایش این جراحت، از بعد

 مقایسه در بود، شده مهار اتانرسپت توسط TNF-α پروتئین آنها، در که تجربی هایگروه در عصب ترمیم نیز مورفولوژی و ایمنوهیستوشیمی

 .است گرفته صورت بهتر کنترل، گروه با

 .گرددمی عصب ترمیم تسریع و پروتئین این مهار موجب جراحت از بعد TNF-α ، آنتاگونیست از استفاده رسدمی نظر به  ی:گیرنتیجه

 

 اتانرسپت عصبی، جراحت ، TNF-α ا:هواژهکلید
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 مقدمه
به اعصاب محیطی ها آسیب ضایعات متداول در جنگ از یکی

باشد، که متعاقب کار با اسلحه گرم بالاخص عصب سیاتیک می
دیده می شود. آسیب ناشی از برخورد گلوله به ناحیه ران به علت 
حرکت چرخشی و نوسانی بودن آن متفاوت از ضربات ناشی از 

در ارتباط با ترمیم عصب  . مطالعات اندکی[3] اجسام تیز است
سیاتیک در مجروحین جنگی صورت گرفته است. دو مطالعه در 

 3131طی جنگ جهانی دوم در آمریکا و استرالیا به ترتیب بر روی 
مجروح جنگی انجام شد، که نتایج حاصل از جراحی انجام  165و 

شده در این دو مطالعه مطلوب نبوده است.  در مطالعه انجام شده 
 -جانبازان جنگ تحمیلی ایران 643بر روی  گوشهکتر توسط د

بردند، از روش جراحی عراق که از آسیب عصب سیاتیک رنج می
این روش نتایج مطلوبی را  اگرچهبرای ترمیم استفاده شده است.  

 درمان برای مطمئناما روش جراحی روشی  [1]به همراه داشت، 

 باشد، طبیعی کاملا حد در ترمیم از بعد شرایط که ایبگونه قطعی،

 عصبی سیستم برخلاف که است آن توجه قابل نکته. [1]نیست

 هیدعصب و بازسازی به درقا محیطی عصبی هایفیبر مرکزی،

 تقریبا ترمیم پروسه اینو  [4] باشندمی دیستال هایهدف

 بتوان  شاید بنابراین، [6, 5] شودمی آغاز جراحت از بعد بلافاصله

-کنندهتعدیل که هاییمکانیزم درک که دنمو مطرح را فرضیه این

 برند،می بکار عصب رشد تنظیم جهت آکسونی ترمیم اولیه های

 تقویت و تسریع جهت جدید هاییروش بیان برای است ممکن

 قبیل از التهابی هایسیتوکین. [7]باشد  مفید عصبی بازسازی

Tumor necrosis  factor-alfa(TNF-α)  جمله از 

 متابولیکی تغییرات گریمیانجی که هستند پاراکرینی ترکیبات

 فیزیولوژیکال های پروسه در و داشته عهده بر را سلول در مذکور

 هایکنندهآغاز جمله از TNF-α .[31-3] میباشند سهیم موضعی

 سیستمیک التهاب آغازگر و [33] میشود شناخته والرین دژنراسیون

 محیطی، عصب آکسون به جراحت متعاقب و [34-31]دباشمی

 [33-34, 33, 7] یابدمی افزایش توجهی قابل میزان به آن غلظت
 ایسکمی و خود مجاور هایآکسون جراحت به که شوان هایسلول

 فعال هایی،محرک چنین به پاسخ در [33, 31, 6] هستند حساس

 عکس یک عنوان به را  TNF-α مانند هایی سیتوکین  و شده

 سیتوکین این .[33, 33] نمایندمی تولید هااسترس این به العمل

 خود از ترمیم و تخریب مراحل در تاثیرگذاری نقش التهابی پیش

  .[11] دهندمی نشان

 ملکول این .است ایمنی هایسلول تنظیم TNF-α اصلی وظیفه

 مرگ و آپوپتوزیس ایجاد درونی،  منشأ با تب بروز مسبب تواندمی

 3 اینترلوکین با همراه عفونت ایجاد سلولی، شده تنظیم
-می تومورزایی مهار التهاب، ایجاد کاشکسی، ایجاد ،6واینترلوکین

 .[34, 31] باشد

 هاییبیماری بروز موجب TNF-α  طبیعی میزان در اختلال

 روده و ،[11]ماژور افسردگی ،[11] سرطان [13] آلزایمر همچون

 افزودن سلولی، هایکشت اولیه مراحل در .شودمی [14]ب ملته

 هایسلول آپوپتوزیس القای موجب TNF-α از مشخصی دوزهای

 TNF-α  از متاثر سیگنالدهی مهار حال عین در .شودمی شوان

 شوان هایسلول آپوپتوزیس ،  p38فعالیت کردن بلوک وسیله به

 و TNF-α سطوح بیان در تفاوت .[16, 15] دهدمی کاهش را
 در تفاوت موجب تواندمی شوان هایسلول بر ماده این اثرات

. [31] گردد  IDPC مانند عصب کننده دمیلینه هایبیماری سطوح
 و التهابی هایپاسخ تشدید به منجر بالا دوز با TNF-α تولید

 نظیر هابیماری از بسیاری پاتوژنز در .شودمی اکسیداسیون

  حذف و برداشت بطوریکه. [31] دارد نقش آرترواسکلروزیس
TNF-α  محسوب درمانی هدف یک التهاب هایمکان از فیاضا 

 بر TNF-α دهدکهمی نشان جدید تحقیقات  .[13, 17] شودمی

 سرعت کاهش موجب و داشته اثر نیز محیطی عصب ترمیم سرعت

 ضمن داریم قصد ما پروژه این در .[13, 31, 7] گرددمی ترمیم

 عصب به آسیب متعاقب TNF-α ژن بیان میزان در تغییر بررسی

 محیطی عصب ترمیم بر را حاصله اثرات TNF-α  مهار و محیطی

 .دهیم قرار تحلیل و تجزیه مورد

 ها روش

 بالغ، نر (رت) بزرگ صحرایی موش سر 51 روی بر حاضر تحقیق

 از ها رت .  شد انجام گرم  111-151 تقریبا وزن به ویستار، نژاد
 مرکز در و شدند خریداری تهران پاستور انیستیتو تحقیقات مرکز

 شرایط تحت، پزشکی علوم دانشگاهیک  آزمایشگاهی حیوانات

 در و تاریکی ساعت 31 و روشنایی ساعت 31 یچرخه یکسان،

 مواد و آب شدند، نگهداری گراد سانتی یدرجه 15-11 دمای

 .شد داده قرار حیوانات اختیار در غذایی

 کلاسه تجربی و کنترل هایگروه در تصادفی صورت به ها رت

 براساس، شده بندی طبقه گروه زیر 5 به نیز گروه هر و شدند بندی

 نیز گروه زیر هر .بود هفته 6 و هفته 1 هفته، 3 ، روز 1 ، روز3

 ایمنوهیستوشیمی و موفولوژی بررسی برای .بود رت سر 5 شامل

  .گرفتند قرار آزمایش مورد ششم و سوم اول، هفته فقط

 31مقدار به کتامین بیهوشی داروی توسط را هارت: جراحي روش

 در برشیم. نمودی بیهوش صفاقی داخل صورت به31 گزیلازین و

 راست، پای در گلوتئوس عضله مجاورت و ران بالایی ناحیه پوست

 سیاتیک عصب و زده کنار رامیآ به را فاسیا و عضله .نمودیم ایجاد

 اعصاب شدنشاخه دو محل تا سیاتیک بریدگی بین یفاصله  در را

 میلی 5 در سیاتیک عصب .نمودیم نمایان مشترک پروتئال و تیبیا

 مدت به جولری فورسپس توسط سیاتیک، بریدگی از تر پایین متر

 علامت بلو تولوییدین توسط کراش محل .شد داده کراش ثانیه 11

 طبیعی آناتومیکی موقعیت در آرامی به پوست و عضله .شد گذاری

 دوخته سیلک 1-5 بخیه نخ با برش محل و شدند  داده قرار خود

 در رت هر به .شد عفونی ضد شده رقیق  %31 بتادین با و شد

 به کنترل گروه در و اتانرسپت 1,6 جراحت از بعد تجربی، گروه

 .شد تزریق صفاقی داخل صورت به سالین نرمال مقدار همان
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 آمدن، بهوش از بعد و شده گذاشته تمیزی قفس در را حیوان سپس

 .شد داده انتقال حیوانخانه در خود قفس به
 6 و 1 ، 3 روز، 1و 3 ها تر: TNF-α ژن بیان میزان بررسي

 از دیده آسیب سیاتیک عصب شدند، قربانی  جراحت از بعد هفته

 Trepure Isolation محلول در بلافاصله و شد خارج رت بدن

Reagent  شدند نگهداری -31 دمای در هانمونه .شد داده قرار. 
 دستگاه از استفاده با RNA استخراج مراحل انجام از بعد

 شد تعیین شده، استخراج RNA خلوص نانودراپ اسپکتروفوتومتر

می cDNA (Bioneer) شده استخراج  RNA روی از سپس.
 PCR واکنش شد انجام معکوس برداری نسخه فرایند. سازیم

 در( سیناژن) مراز پلیTaq آنزیم با ابتدا TNF-α  ژن تکثیر برای

 ، پرایمر هر از میکرولیتر2MgCl ، 3 میکرولیتر 3 غلظت
 حجم در PCR x10  بافر میکرولیتر dNTPs , 1,5  میکرولیتر3

 شامل PCR های چرخه .گرفت صورت 71 دمای میکرولیترو 15

 ثانیه، 11 مدت به 35  دمای در ابتدایی شدن واسرشت مرحله یک

 تکثیر و ثانیه 11 مدت به 71 دمای در الگو رشته به پرایمر اتصال

 یک پایان در و دقیقه 3 مدت به 71 دمای در نظر مورد قطعه

 محصول .بود دقیقه 5 مدت به 71 دمای در نهایی تکثیر مرحله

PCR بروماید اتیدیوم با و شده جداسازی %1 آگارور ژل روی بر 

 ترانس دستگاه وسیله به و شد آمیزی رنگ

 عکسبرداری و مشاهده قابل  UVP (UVIDOC)لومیناتور

 تجزیه مورد باندها  Scion Image افزار نرم از استفاده با. گردید

  کیفیت سنجش و مقایسه و بررسی جهت .گرفت قرار تحلیل و

cDNA استاندارد عنوان به آن از استفاده و شده سنتز 

 رت بتااکتین ژن به مربوط بتااکتین پرایمرهای ،Normalizerو

 House-keeping) شد و خریداری)سیناژن( طراحی نیز

gene). اکتین بتا پرایمر حاوی نمونه یک اصلی نمونه هر برای 

  .شد گذاشته PCR نیز، اصلی نمونه الگو  cDNA  با و

 نژاد رت TNF-α ژن توالی بتداا :TNF-α ژن پرایمر طراحي

 نرم کمک به و شد گرفته  NCBIو UCSC سایت از ویستار

 پرایمر نوکلئوتیدی توالی .شد انجام پرایمر طراحی تری پرایمر افزار

Forward  پرایمر نوکلئوتیدی توالی و Revers هایژن مکمل 

 اختصاصی از تا شد blast و طراحی دستی صورت به نظر مورد

 نتایج. گردد حاصل اطمینان  پرایمرها شدن جفت محل بودن

 به منحصر شدن باند محل هاپرایمر کلیه که دادند نشان جستجو

 ساخته Bioneer شرکت توسط پرایمرها. باشندمی دارا را فردی

 .شدند

 دمای بهترین نیز و شده گرفته بکار هایپرایمر ترادف

annealing  دمایی گرادیان طریق از که پرایمر جفت هر برای 

.باشدمی 3 جدول شرح به شده تعیین

 آنها به مربوط اطلاعات و پرایمرها توالی .5 جدول

 نظر مورد قطعه طول اتصال دمای پرایمر توالي پرایمر نوع ژن نام

 

TNF-α 

F CCAGGAGAAAGTCCTCCT  

71 

 

173 R TCATACCAGGGCTTGAGCTCA 

Act-β 
F TCATGAAGATCCTCACCGAG 53 

 

331 

R TTGCAATGGTGATGACCTG 

اندازهScion Image افزار نرم از استفاده با باندها شدت پایان در
    -Chi و ANOVA روش آماری آنالیزهای منظور هب  .شد گیری

Square   شد ستفادها. 

 در مرحله، این به مربوط هایرت تمام: مورفولوژی بررسي

 به شناسی بافت مطالعات انجام جهت ششم و سوم یهفته پایان

 .شدند قربانی اتر یوسیله

 از  بعمرمترمیلی 5  تا ضایعه محل انتهای از را سیاتیک عصب

 گلوتارآلدئید یکننده ثابت در شب تمام نمونه و بریده ضایعه محل

 کردن فیکس از پس. شد نگهداری گرادسانتی درجه 4 دمای در و

. شدند آبگیری هانمونه اتانول، مختلف درجات از استفاده با هابافت
 رزین از استفاده با مرحله این از پس

(Germany,resin,812Epon) از بعد .شد انجام قالبگیری 

 اولترامیکروتوم دستگاه توسط را شده تهیه هایبلوک گیری،قالب

(ultracut-Leica) برش میکرون 1,5نانومتر 511 اندازه به 

 تولوییدین محلول با سپس. دادیم قرار لام روی را هابرش و زدیم

 از پس .نمودیم آمیزی رنگ دقیقه 1-1 مدت به درصد 3 بلو

 نوری میروسکوپ با ها لام شدن، خشک و مقطر آب در شستن

(JAPAN, 70 Olympus PROVIS Ax )  بزرگنمایی با و 

 .[11] شد بررسی 411

با روش ایمونو  TNF-α پروتئین بیان بررسي

 میکروتوم با هابیوپسی از یخی هایبرش: هیستوشیمي

 اسلایدهای روی بر و تهیه میکرومتر 11 ضخامت به کرایواستات

 هابرش حاوی اسلایدهای .قرارگرفتند سیلان با شده داده پوشش

 رقت با (abcam) خرگوش کلونال پلی اولیه بادی آنتی با را

 انکوبه ثانویه، بادی آنتی ساعت 31 مدت به و 4  دمای در 3:111

 با ساعت 3 مدت به را آن PBS  با شستشوی از پس و نموده

 انکوبه Biotinilated Anti Rabbit Igg ثانویه بادی آنتی

 حضور هایمحل و بیوتین-اویدین سیستم با سپس و کرده

 با و شده رویت قابل DAB  با بادی آنتی-ژن آنتی کمپلکس

  .گرفتند قرار تحلیل و تجزیه مورد نوری میکروسکوپ

 هایافته

 و کنترل گروه سیاتیک عصب در TNF-α ژن بیان بررسي

 توانایی TNF-α ژن برای شده طراحی پرایمرهای :تجربي
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 هم. داشت را متناظر ژن از بازی جفت 173 طول به قطعاتی سنتز

 که اکتین بتا ژن پرایمر فوق، ژن برای PCR انجام با زمان

 .شد استفاده کردند می سنتز را بازی جفت 331 طول به ایقطعه
 روش با TNF-α  ژن PCR-RT از حاصل محصولات

 نرمال نمونه در ژن بیان .گرفتند قرار بررسی مورد الکتروفورزیز

 ساعت 14 در میزان ترینتوجه قابل و بیشترین. نبود مشاهده قابل

 افزایش تجربی گروه در حالیکه در شودمی دیده آسیب از پس

 3 ، روز1 هایزمان در ژن بیان شدت .است شده مهار ژن بیان
. دهندمی نشان را بیان کاهش بتدریج هفته 6 و هفته 1 هفته،
 استفاده با نمونه هر برای بتااکتین ژن و  TNF-α باندهای شدت

 میزان نسبت و شد کمی محاسبه Scion Image افزار نرم از

 برای آمده بدست میزان بر تقسیم اصلی نمونه برای آمده بدست

 نظر در ژن بیان شدت شاخص عنوان به معادل، اکتین بتا نمونه

 و تجربی گروه دو بین در ژن این بیان مقایسه برای .شد گرفته
 بر. شد استفاده test-T آزمون از زمانی بازه هر به مربوط کنترل

 که شد مشاهده هاگروه بین در ژن بیان شدت مقایسه اساس

 بازه هر به مربوط هایگروه بین زمان طی در دانسیومتری میزان

 خصوصا (P<113/1) متفاوتند یکدیگر با معناداری میزان به زمانی

 نمودار) باشدمی بارز بسیار تفاوت این آسیب، از بعد ساعت 14 در

3).

 
 هفته 6هفته و  1هفته، 3روز،  1روز،  3در بین گروه های تجربی و کنترل در بازه های زمانی  TNF-α ژن بیان شدت بررسی  .5 نمودار

بر اساس نمودار فوق مصرف آنتاگونیست اتانرسپت، بیان ژن مذکور 
ساعت در گروه تجربی افزایش  14بالاخص پس از گذشت 

 (P<113/1) دهدمعناداری را در مقایسه با گروه کنترل نشان می

 بافت نتایج :سیاتیک عصب شناسي بافت نتایج بررسي

 میکروسکوپ با هاآکسون رژنراسیون میزان بررسی شامل شناسی

 هاگروه تمام در گرچه که داد نشان میکروسکوپی نتایج .بود نوری

 صورت بافتی رژنراسیون ،زمان گذشت با تجربی و کنترل از اعم

 متفاوت مختلف هایگروه در هاآکسون تعداد  اما ،است گرفته

 هفته در اما ،شودنمی مشاهده ترمیم هفته 3 گروه در عملا و بوده

 گروه در رژنراسیون حال این با ،است مشهود ترمیم 6 هفته و 1

 بین در اما ،باشدمی هفته 1 کنترل گروه از بهتر هفته 1 تجربی

 چشم به تفاوتی خیلی هفته 6 کنترل و هفته 6 تجربی گروه

.(3شماره شکل) خوردنمی

 و هفته 6کنترل هفته، 1 تجربی ، هفته 1هفته،کنترل 3 کنترل نرمال، های نمونه به مربوط ترتیب به  A,B,C,D,E,Fتصاویر. سیاتیک عصب مورفولوژی .5شکل

 .دهندمی نشان عصب رشد میزان در توجهی قابل تفاوت کنترل های نمونه با مقایسه در تجربی های نمونه.باشدمی هفته 6 تجربی
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 :ایمنوهیستوشیمي هایآزمایش به مربوط هاییافته بررسي

 کنترل گروههای سیاتیک هایعصب از شده تهیه  طولی برشهای

 آنتی با آسیب ایجاد از پس هفته 6 و هفته 1 روز، 3 در  تجربی و

 طولی دربرش . شدند آمیزی رنگTNF-α  کلونال مونو بادی

 میلینی عصبی فیبرهای آسیب از پس روز 3 عصب کنترل نمونه

 عکس دهدمی نشان شکل موجی و منظم های دسته بصورت را

  .(1 شماره شکل) است داشته قرار سطح بالاترین در ایمنی العمل

 هفته 1 تجربی، روز 3 کنترل، روز 3 های نمونه به مربوط ترتیب به A, B, C, D, E, F تصاویر .سیاتیک عصب بافت ایمونوهیستوشیمی از تصویری  .2 شکل

در  TNF-α پروتئین تولید ، گونیست آنتا عنوان به اتانرسپت مصرف با آمده بدست نتایج اساس بر .باشد می تجربی هفته 6 و کنترل هفته 6 تجربی، هفته 1 کنترل،
 .در بازه زمانی یکسان کاهش نشان می دهد گروههای تجربی در مقایسه با کنترل

 بحث

 ،محیطی عصبی سیستم هایفیبر در آکسونی جراحت متعاقب
 به و یکدیگر موازات به آکسونی ترمیم و والرین تخریب فرایند

 شبکه راستا، این در. [11] شودمی آغاز هم، از مستقل صورت

 آغاز را خود منظم و پیاپی هایفعالیت هاسایتوکاین از ایپیچیده

 مسبب آنها، از یک هر معین میزان و موقع به حضور که ،کنندمی

 متوالی مراحل پیشرفت نتیجه در و هاواکنش از ایمرحله بروز

  التهابی پیش سایتوکاین .[11-11, 13-13, 34] گردد می فرایند

TNF-α می پیچیده شبکه این گرآغاز های سایتوکاین جمله از
 تولید افزایش سبب سایتوکاین این حضور که ایبگونه  .[11] باشد

 سرعت در کندی و اولیه  مراحل در التهابی هایسایتوکاین سایر

-TNF  مهار با تئوری بصورت  .[37, 31, 31, 7] شود می ترمیم

α در. گردد انجام بیشتری سرعت با ترمیم پدیده تا داریم انتظار 

 .است شده استفاده مولکول این آنتاگونیست از پروژه این

کنترل های در نمونه TNF-α ژن بیان کمي هایداده مقایسه

 ژن بیان PCR-RT  روش با ابتدا ما مطالعه این در: و تجربي

TNF-α  اتانرسپت حضور در ژنومیک، سطح در جراحت از بعد را 

 . دادیم قرار بررسی مورد را اتانرسپت از استفاده بدون و

 گروه در که هددمی نشان ما تحقیق از آمده بدست هایپاسخ

، باشدمی خود مقدار حداقل در ژن بیان میزان شدت نرمال
 عادی حالت در که، دادند نشان نیز همکارانش و شماش بطوریکه

 باشدمی شناسایی قابل سختی به و کم بسیار TNF-α ژن میزان
 در پیکوگرم 6,51 الایزا روش به شده شناسایی میزان. [37, 31]

 آکسونی آسیب متعاقب. [37] باشدمی مرطوب بافت گرممیلی 5

, 7, 6] یابدمی افزایش جراحت ناحیه در TNF-α ژن بیان میزان
 اول ساعت 14 در گذرا افزایش ماکزیمم یک بطوریکه. [14, 36

 کاهش به رو میزان این آن از بعد و شودمی مشاهده کراش از بعد

 تغییرات این که ،شودمی نزدیک نرمال مقدار به و [37, 7, 6] دارد

 این نیز ما هاییافته در .[37, 7] شدبامی آکسونی آسیب نشانه

 گروه در کراش از بعد روز 3 بطوریکه ،است مشهود کاملا تغییرات

 این که خوردمی چشم به ژن بیان شدت میزان بیشترین کنترل

 آکسونی آسیب نشانه ژن، بیان شدت در گذرا و ناگهانی افزایش

 جراحت ،دادند نشان نیز همکارانش و لافلر. [14, 13, 37, 7] است

 افزایش موجب ،محیطی اعصاب سیستم در آکسونی هایفیبر به

 رت و [36] موش محیطی اعصاب سیستم در  TNF-α ژن بیان
 گزارشات و شودمی [14, 36]رت  شوان هایسلول در و [35]

 و همکاران و شماش ، همکاران و کاتو ، همکاران و کلینشونیتز
می ما تحقیق در آمده بدست اییافته مشابه نیز همکاران و جرج
 روز3 تجربی گروه در ژن بیان میزان شدت دیگر سویی از .باشد

 دریافت اتانرسپت داروی آسیب از بعد بلافاصله که کراش، از بعد

 . است کمتر خود همزمان کنترل گروه از معناداری بطور اند،کرده
(15/1<P.) تفاوت تجربی و کنترل گروه بین نیز هاگروه سایر رد 

 گروه در ژن بیان میزان شدت بطوریکه ،دارد وجود داریمعنا
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 در ژن بیان میزان شدت از معناداری بطور زمانی بازه هر تجربی
 با (P<113/1) کندمی است کمتر خود با همزمان کنترل گروه

 دارو این تجویز [31] اتانرسپت روزه 1-5 عمر نیمه گرفتن نظر در

 بیان مهار موجب و باشد داشته اثر TNF-α ژن بیان بر تواندمی

 همین مشابه 1116 سال در نیز شاین هاییافته .شود ژن این

 ،دهدمی نشان زمان طی در تغییرات روند بررسی .باشدمی هایافته
 افزایش ماکزیمم از بعد کنترل گروه در ژن بیان میزان شدت که

 نرمال مقدار به زمان گذشت با و داشته کاهش به رو اول، روز

 گروه دو بین معناداری تفاوت همچنان اما ،شودمی تر نزدیک

. (p<0.001)  .  دارد وجود زمانی بازه هر در تجربی و کنترل
 استعمال اما، کندمی بعیتت الگو این از ما هاییافته نیز اینجا رد

 مهار را ژن بیان معناداری بطور تجربی، هایگروه در اتانرسپت

 . است نموده

 مطالعات در :مورفولوژی از حاصل هایداده مقایسه

 با هاآکسون رژنراسیون میزان شناسی،بافت نتایج مورفولوژی

 که، داد نشان ماکروسکوپی نتایج .شد بررسی نوری میکروسکوپ

 بافتی رژنراسیون تجربی، و کنترل از اعم هاگروه تمام در گرچه

 قابل تجربی هایگروه در هاآکسون تعداد اما است، گرفته صورت

 به (.3 شکل) باشدمی خود با همزمان کنترل هایگروه از ترتوجه

 ازآنتاگونیست استفاده با که تجربی هاینمونه در ترتیب این

TNF-αژنومیک در آمده بدست هایجواب طبق اتانرسپت یعنی 

 TNF-α ترشح و ژن بیان میزان کاهش ایمنوهیستوشیمی و
 ترمیم و بوده بیشتر یافته رشد هایآکسون تعداد عملا دارد، وجود

 14د، دا نشان 1114 در بندسزوس مارتین. باشدمی ترتوجه قابل
 شودمی مشاهده میلین و آکسونی تخریب جراحت، از بعد ساعت

 اندونوریال ادم و میشوند تخریب فیبرها اغلب بعد هفته یک و

می مشاهده ترمیم جراحت، از بعد هفته 1 و است مشهود کاملا
 درحالیکه، گرددمی تکمیل 6هفته تا روند این کهبطوری، شود

 ترمیم ، TNF-αبیان مهار نتیجه در دهدمی نشان ما هایهیافت

 .[15]د شومی سریعتر
 اندونوریال، هایلوله تداوم حفظ صورت در آسیب از بعد گرچه

 ،است پذیر امکان زمان گذشت طی در و تدریج به ترمیم معمولا
 یکسان زمانی فواصل  در که رسد می نظر به پژوهش این در اما

 TNF-α ازآنتاگونیست از کراش از بعد بلافاصله که هاییگروه

  .اندبوده برخوردار بهتری ترمیم از اند،کرده استفاده اتانرسپت یعنی

 آنجاییکه از :ایمنوهیستوشیمي از حاصل هایداده مقایسه

-مکانیزم پیرو تواندمی هاسایتوکاین ترشح و ترجمه برداری،نسخه

 به لزوما ژن یک بیان همواره که ایبگونه ،باشد متفاوتی های

نمی آن ترشح مشخصه لزوما پروتئین سنتز و پروتئین سنتز معنای
 میزان بررسی به ایمنوهیستوشیمی از استفاده با ما، [13] باشد

 در سیاتیک عصب به کراش متعاقب  TNF-α پروتئین حضور

 ایمنوهیستوشیمی نتایج .پرداختیم اتانرسپت حضور عدم و حضور

 TNF-α  پروتئین بیان سطح در را ایملاحظه قابل کاهش نیز
 اینجا در که دهدمی نشان کنترل گروه به نسبت تجربی گروه در

 ناحیه در پروتئین ترشح و mRNA میان همخوانی یک نیز

 شماش .شودمی مشاهده آنتاگونیست استعمال دنبال به جراحت،

-TNF پروتئین ترشح که دادند نشان 1114 در نیز همکارانش و

α همخوانی آمده بدست ایمنوهیستوشیمی نتایج با که ،دارد وجود 

 بیان میزان دهدمی نشان ما اتآزمایش از آمده بدست نتایج .دارد

 گروه در، اتانرسپت استعمال متعاقب جراحت محل در پروتئین

 .است یافته کاهش کنترل گروه به نسبت تجربی

 گیرینتیجه

-TNF آنتاگونیست از استفاده رسدمی نظر به هایافته به توجه با

α پیک از ناشی اثرات مهار موجب جراحت، از بعد بلافاصله 

 و گرددمی جراحت از بعد ساعت 14 در  TNF-α  بیان  غلظتی
 در غلظتی پیک این مهار تاثیر که است آن اهمیت حائز نکته

 هایگروه در کهبطوری . باشدمی توجه قابل عصب ترمیم تسریع

  .باشدمی کنترل هایگروه از بهتر معناداری بطور ترمیم تجربی
 استعمال با تنها تحقیق این در  که است این دیگر توجه قابل نکته

  میزان افزایش پیک کراش، از بعد بلافاصله اتانرسپت  دوز یک
TNF-αو شده مهار شود،می دیده کراش از بعد ساعت 14 که 

 گردیده مذکور نتایج بروز باعث مرحله، این مهار رسدمی نظر به

 در حتی ترمیم، تسریع یعنی آن از ناشی اثرات بطوریکه .است

 مهار میرسد، نظر به .است بوده پایدار نیز کراش از بعد 6 و 1 هفته
 بعد ساعت 14 در TNF-α  تولید ناگهانی پیک از ناشی اثرات

 آکسونی جراحت متعاقب فرایندهای بر چشمگیری تاثیر کراش از

 .دارد
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