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Abstract 
Introduction: Pharmacotherapy is a cheap, accessible and non-invasive treatment 
that can be used in the first hours after the nerve injury. Although using some drugs 
after nerve injury accelerates the nerve repair process. But their functional outcomes 
are still not satisfactory. Therefore, the aim of the present study was to evaluate the 
effects of methylprednisolone (MP) administration on maintaining the regenerative 
capacity of the distal segment of the transected sciatic nerve in conditions of delayed 
nerve repair. 
Methods: The sciatic nerve of male rats (250-300 g) was transected and the animals 
were interaperitoneally administrated MP succinate (2 mg/kg, n=8) and saline 
(control group, n=8) for 1 month. In the sham group (Control group, n=5), the sciatic 
nerve was only exposed. After 1 month, the transected nerve was repaired. Fourteen 
weeks after surgical repair, morphometric and electron microscopic evaluations 
were performed on the nerve. 
Results: In the present study, the mean axonal cross-section area, myelinated fiber 
diameter, axonal diameter and myelin thickness were significantly higher in the MP 
distal segment compared to that of the control group (P<0.01). Also, the majority of 
the fibers in the MP group had a normal myelin sheath and normal Schwann cell 
nuclei in the electron micrographs. 
Conclusions: The results of this study showed that, in the situations that immediate 
nerve repair using surgery is not possible, methylprednisolone administration 
preserves the axonal regenerative capacity of the distal segment of the transected 
nerve.
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 چکیده
 استفاده مورد عصبی آسیب از بعد ساعات اولین در تواند می که است غیرتهاجمی و دسترس در ارزان، تیماري درمانی دارو :مقدمه

 آنها عملکردي نتایج اما شود، می عصب ترمیم روند تسریع به منجر عصبی آسیب از پس داروها از برخی از استفاده گرچها. گیرد قرار
 میمیتر ظرفیت حفظ بر پردنیزولون متیل تجویز اثرات بررسی حاضر پژوهش انجام از هدف اینرو، از. باشد نمی بخش رضایت هنوز

 .است بوده تأخیر با عصب یمترم شرایط در شده، قطع عصب دیستال بخش
با دوز ( سوکسینات پردنیزولون متیل حیوانات و گردید قطع) گرم 250-300( نر صحرایی هاي موش سیاتیک عصب :کار روش

mg/kg 2 (n=8) (سالین و )،کنترل n=8 (شم گروه در. کردند دریافت ماه 1 مدت به صفاقی داخل صورت به را )n=5(، عصب 
 تریخ هاي ارزیابی عصب، ترمیم از بعد هفته چهارده. شد ترمیم آلوگرافت یک با شده قطع عصب ماه، یک از بعد. شد آشکار فقط

 .شد انجام عصب روي بر الکترونی میکروسکوپ و سنجی
 در صبع دیستال بخش در میلین ضخامت و آکسون قطر فیبر، قطر فیبر، مقطع سطح مساحت میانگین حاضر، پژوهش در :هایافته
 پردنیزولون متیل گروه در فیبرها اکثریت همچنین). P > 01/0( بود کنترل گروه از بالاتر داري معنی طور به پردنیزولون متیل گروه

 .بودند الکترونی هاي میکروگراف در طبیعی شوان هاي سلول هسته و طبیعی میلین غلاف داراي
 یلمت تجویز نیست، پذیر امکان جراحی با عصب فوري یمترم که هایی موقعیت در داد نشان پژوهش این نتایج :گیري نتیجه

 .شود می شده قطع عصب دیستال بخش آکسونی رژنراسیون ظرفیت حفظ باعث پردنیزولون

 :کلیدي واژگان
 ب،عص ترمیم پردنیزولون، متیل
 عصب تأخیر، با عصب ترمیم

 سیاتیک
ا

مقدمه
اگرچه مدل هاي آسیب عصبی در جوندگان درك ما را از ترمیم اعصاب 

نادر بوده اند، آن ها محیطی افزایش داده است، اما کاربردهاي بالینی 
ند تسیمنطبق ن یانسان یعصب يها بیآس تیبا وضع مدل ها این زیرا

بر خلاف مدل موشی، ترمیم فوري در آسیب هاي عصبی انسانی،  .)1(
به دلیل التهاب، وضعیت کلی بیمار یا انجام تست هاي تشخیصی امکان 

. همچنین در آسیب هاي انسانی، آکسون ها باید )3, 2( پذیر نیست
که باعث می شود بخش  مسافت طولانی تري را براي ترمیم طی کنند

دیستال عصب و بافت هدف به مدت طولانی بدون تماس آکسونی باقی 
. سلولهاي شوان در بخش دیستال عصب به علت عدم تماس )1( بمانند

با نورون هاي پروکسیمال در طولانی مدت دچار آتروفی می شوند که 
با کاهش بیان فاکتورهاي رشد عصبی، تغییر در ماتریکس خارج سلولی 

 بروزن لایه بازال سلول شوان همراه است. از طرف دیگر، و از بین رفت
تغییرات ناشی از فقدان عصب در بافت هدف، بازیابی سایر آتروفی و 

 نیعملکرد را حتی در صورت رشد مجدد آکسونها دشوار می سازد. بنابرا
استفاده از روش هایی به منظور افزایش سرعت رشد آکسونی و نیز 

فت هاي هدف در حالت سالم تا عصب دهی حفظ سلول هاي شوان و با

 ترمیم در تأخیر جانوري هاي مدل نرویاز ا .)1( مجدد مورد نیاز است
 لقاب و دارند شباهت عصب ترمیم انسانی هاي مدل به بیشتر عصب

کاهش عملکرد اندام به دنبال از طرف دیگر،  .)4(هستند  آن به ترجمه
را آشکار  نهیزم نیدر ا یی، لزوم مداخلات دارو)4( عصب میدر ترم ریتأخ

متیل پردنیزولون دارویی از خانواده گلوکوکورتیکوئیدها است سازد.  یم
ه عنوان درمانی استاندارد براي آسیب نخاعی حاد، فلج عصب که ب

صورت با علت نامشخص و اسکلروز چندگانه در نظر گرفته می شود 
دهنده ادم. گلوکوکورتیکوئیدها دارو هاي ضد التهابی و کاهش )5-8(

 ییاه زمیمکان قیاز طر زولونیپردن لیمت. علاوه بر این، )10, 9(هستند 
. مطالعات بر روي اعصاب دکن یخود عمل م یفراتر از اثر ضد التهاب

محیطی نشان داده است تیمار با متیل پردنیزولون باعث افزایش بیان 
، فاکتور رشد عصبی)GAP-43 ()11( 43-پروتئین همراه رشد

)NGFال عروقی () و فاکتور رشد اندوتلیVEGF ()12(  در اعصاب
باعث کاهش استرس متیل پردنیزولون همچنین  شود. یم دهید بیآس

پس  )15, 14(و مانع از افزایش کلاژن اندونوریالی  )13, 12( ویداتیاکس
متیل پردنیزولون به صورت  از آسیب اعصاب محیطی می شود. تزریق
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داخل صفاقی منجر به بهبود شاخص هاي ریخت شناسی و 
. علاوه بر این، کاربرد )12(الکتروفیزیولوژي عصب آسیب دیده می شود 

موضعی هیدروژلهاي حاوي متیل پردنیزولون با بهبود شاخص هاي 
. )16, 11(یب دیده همراه است عملکردي و ریخت شناسی عصب آس

هرچند مطالعات قبلی اثرات مفید متیل پردنیزولون را بر ترمیم عصب 
، اما اثرات )16-11(می فوري عصب نشان داده اند به دنبال جراحی ترمی

آن در مدل تأخیر در جراحی ترمیمی عصب تاکنون مطالعه نشده است. 
 متیل تجویز اثرات بررسی حاضر پژوهش انجام از هدف اینرو، از
 ده،ش قطع عصب دیستال بخش ترمیمی ظرفیت حفظ بر دنیزولونپر
 است. بوده تأخیر با عصب ترمیم شرایط در

 روش کار

 آزمایشی حیوانات
 250-300 تقریبی وزن با ویستار، نژاد بالغ نر صحرایی موش سر 21
 مشهد فردوسی دانشگاه علوم دانشکده حیوانخانه در) ماهه 3 سن( گرم

 روشنایی، ساعت 12 استاندارد شرایط در واناتحی. شدند داده پرورش
 آزادانه دسترسی با سانتیگراد درجه 21 ± 1 دماي و تاریکی ساعت 12
 اخلاق مقررات پژوهش، مراحل کلیه در. شدند نگهداري خوراك و آب به

 العمل دستور. گردید رعایت آزمایشگاهی حیوانات با کار زیستی
 هب پزشکی زیست هاي ژوهشپ در اخلاق ملی کمیته توسط آزمایشی
) حیوانات به سه ID: IR.UM.REC.1398.090( .رسید تصویب

: حیوانات تحت )n=8(گروه متیل پردنیزولون  -1گروه تقسیم شدند: 
متیل  mg/kg 2جراحی قطع عصب سیاتیک قرار گرفتند و سپس دوز 

پردنیزولون سوکسینات (مدرولین، داروسازي روناك، ایران) را به صورت 
لول در سرم فیزیولوژي به صورت داخل صفاقی به مدت یک ماه مح

ب : پس از قطع عص)n=8(گروه کنترل  -2. )17, 12(دریافت کردند 
سیاتیک، حیوانات سرم فیزیولوژي را به صورت داخل صفاقی به مدت 

: در این گروه عصب سیاتیک )n=5(گروه شم  -3یک ماه دریافت کردند. 
 شد و قطع نشد. آشکار فقط

 روش جراحی
جراحی تحت شرایط آسپتیک انجام شد. بعد از بیهوشی عمیق حیوانات 

)، عصب فاسان، هلند، آلmg/kg 5+ زایلازین  mg/kg 90(کتامین 
سیاتیک پاي راست آنها نمایان شده و در قسمت میانی ران با تیغ 
جراحی برش داده شد. براي جلوگیري از ترمیم عصب، هر انتهاي عصب 

به   8-0بر روي خودش برگردانده شده و با استفاده از نخ بخیه نایلون 
. )17( صورت اپی نورال به خودش بخیه شد (به شکل حلقه مانند)

جهت اطمینان بیشتر از جوش نخوردن دو انتهاي عصب در صورت 
 بخیه، انتهاي پروکسیمال عصب در زیر عضله سدادي درونی پارگی نخ

 4-0بخیه سیلک قرار گرفت . عضله و پوست به طور جداگانه با نخ 
. در گروه شم، عصب سیاتیک فقط نمایان شد و قطع نشد. ندبخیه شد

 سیر،اک سازي دارو( به منظور پروفیلاکسی، آنتی بیوتیک سفازولین
به صورت زیر جلدي نیم ساعت قبل از شروع  mg/kg 30) با دوز ایران

روز تزریق  2و پس از آن روزانه به مدت  )19, 18( جراحی تزریق شد
شد. همچنین حیوانات بعد از پایان جراحی داروي ضد درد ملوکسیکام 

)mg/kg 2صورت زیر  ) را بهایران داروسازي رازك، وت، ، ملوکسی
 روز تزریق شد 2جلدي دریافت کردند. این دارو نیز روزانه به مدت 

. شروع تیمار هاي دارویی بلافاصله بعد از پایان جراحی بود و )20(
عد ببه صورت داخل صفاقی تزریق شدند.  یک ماهسپس روزانه به مدت 

 2حیوانات دوباره بیهوش شده و عصب سیاتیک نمایان شد. از یک ماه، 
میلیمتر از انتهاي پروکسیمال و دیستال عصب برداشته شد تا بافت 

 پس شکاف بین دو انتهاي عصب با یک آلوگرافتنروما حذف شود. س
به روش اپی میلیمتر از عصب سیاتیک موش هاي سالم   6به طول 

). پوست و عضله بسته شد و حیوانات 8-0ترمیم شد (نخ بخیه نورال 
هفته بعد از آن نگهداري شدند. به دلیل اتوتومی (خوردن  14به مدت 

ور نبود. در پایان هفته انگشتان پا)، انجام تست هاي رفتاري مقد
 عصبدیستال  هاي گرافت وبخش  چهاردهم، حیوانات کشته شدند و از

هاي متیل پردنیزولون  گروههر یک از نمونه برداري شد. سه حیوان از 
به دلیل جداشدگی گرافت پیوندي از ادامه پژوهش حذف  و کنترل

 شدند. 

 عصب سنجی ارزیابی ریخت
بخش دیستال عصب جدا شد و براي تثبیت  میلیمتر نمونه از گرافت و 5

قرار گرفت. آماده سازي نمونه  % 5/2شدن در فیکساتور گلوتار آلدهید 
ها در آزمایشگاه مرکزي دانشگاه فردوسی مشهد صورت گرفت. نمونه 
ها در بافري که در آن فیکساتور تهیه شده بود شسته شده و مراحل 

نفوذ تدریجی با حلال آبگیري با اتانول صعودي انجام شد. سپس 
دقیقه انجام شد تا جایگزین الکل  30استاندارد اکسید پروپیلن به مدت 

گردد. در مرحله بعد نفوذ تدریجی با رزین انجام شد تا در نهایت  % 100
بافت در رزین خالص قرار گرفت. سپس نمونه ها در رزین قالب گیري 

ولترا میکروتوم تهیه شده و برش هاي عرضی نیمه نازك از نمونه ها با ا
رنگ آمیزي و زیر  % 1شد. پس از آن، نمونه ها با رنگ تولوئیدین بلو 

. )21( بررسی شدند، ژاپن) Olympus Bx51(مدل میکروسکوپ نوري 
 ا با استفاده از دوربین متصل به میکروسکوپعکسبرداري از برش ه

. بررسی )1شکل ( ) انجام شد، ژاپنOlympus DP71(مدل 
) 1.51h(نسخه  ImageJمورفومتري تصاویر با استفاده از نرم افزار هاي 

. تراکم فیبرها در چهار )22( ) انجام شد5.4.1(نسخه  Digimizerو 
 ناحیه غیر مجاور که به طور تصادفی انتخاب شده بودند، در بزرگنمایی 

. همچنین میانگین مساحت سطح مقطع )22( شد زه گیرياندا  400×
فیبرهاي میلین دار، قطر فیبر میلین دار، قطر آکسون، ضخامت میلین 

(فضاي بین فیبرهاي میلین و مساحت سطحی فضاي داخل فاسیکولی 
 محاسبه شد. قطر فیبر از روي 1000 ×دار) در چهار ناحیه با بزرگنمایی 

 .)23( ه شدفیبر با استفاده از فرمول زیر محاسب مساحت
 )/πقطر فیبر2 √ ×مساحت فیبر =( 

= ضخامت میلین) محاسبه شد /(D-d)2ضخامت میلین نیز از فرمول (
. با توجه به اینکه )24( قطر آکسون می باشد dر فیبر و قط Dکه در آن 

بود، مساحت خالص  2µm 1000مساحت پایه هر خانه مورد بررسی 
)  = b - 1000aفضاي داخل فاسیکولی در هر خانه طبق فرمول (

مجموع  bفضاي داخل فاسیکولی خالص و  aحاسبه شد. در این فرمول م
 مساحت هاي سطحی تمام فیبرهاي میلین دار در هر خانه است.
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گروه متیل پردنیزولون، ) بخش گرافت عصب در B) گروه شم، (Aپس از ترمیم عصب. ( 14برش هاي عرضی نیمه نازك از عصب سیاتیک با رنگ آمیزي تولوئیدین بلو در پایان هفته  .1شکل 

)Cپردنیزولون، ( متیل گروه در عصب دیستال ) بخشDکنترل، ( گروه در عصب گرافت ) بخشEخطی  مقیاس کنترل. گروه در عصب دیستال ) بخشmµ 50. 
 

 )TEM( عبوري الکترونی میکروسکوپ با عصب ارزیابی
 مشهد فردوسی دانشگاه مرکزي آزمایشگاه در ها نمونه سازي آماده
-LEO(مدل  TEM با عصب دیستال بخش بررسی براي. گرفت انجام

912AB ،Zeiss، نانومتر 30-40 ضخامت با( نازك هاي برش ،)آلمان (
 سیترات و % 2 استات اورانیل با ها برش. شد زده رزینی هاي قالب از

. )21(شدند  مشاهده TEM زیر و شدند آمیزي رنگ % 4/0 سرب
 با لینمی ساختار کمی ارزیابی و گردید تهیه الکترونی هاي میکروگراف

 درجه این طبق. )2شکل شد ( انجام بندي درجه سیستم یک از استفاده

 براي یک درجه یلین،م غلاف بودن طبیعی براي صفر درجه بندي،
 هاي لایه جداشدگی براي دو درجه میلین، غلاف بودن دار وزیکول
 براي چهار درجه و  میلین زنبوري لانه نماي براي سه درجه میلین،

 غیر همچنین. )12(شد  برده کار به میلین ساختار کلی فروریختگی
 یبررس) تاخورده و نامنظم شکل( شوآن ايه سلول هسته بودن طبیعی

 – حسب بر شوان سلول هسته تغییرات درجه. )25() 2شکل شد (
 . )26(شد  بیان) دزیا+++ ( و) متوسط++ ( ،)کم تغییر+ ( ،)تغییر فاقد(

 

 
ی است. درجات کمی از ) گروه شم داراي فیبرهاي میلینه و غیر میلینه طبیعAپس از ترمیم عصب. ( 14میکروگراف هاي الکترونی بخش دیستال عصب سیاتیک در پایان هفته . 2شکل 

) گروه متیل پردنیزولون که داراي فیبر هاي میلینه بزرگ با غلاف میلین Bتخریب غلاف میلین دربرخی از فیبرها مشاهده می شود که احتمالاً ناشی از تأخیر در فیکس شدن بافت است. (
و ستاره غلاف میلین با درجه تخریب  2) گروه کنترل، فلش سفید رنگ غلاف میلین با درجه تخریب Cتند (طبیعی می باشد. تعداد کمی از فیبرها داراي غلاف میلین با درجه تخریب کم هس

 .µm 5/2را نشان می دهد. فلش سیاه رنگ یک میتوکندري غیر طبیعی را نشان می دهد. مقیاس خطی  3
 

 تجزیه و تحلیل آماري
تجزیه و   IBM SPSS Statistics 25 داده ها با استفاده از نرم افزار

)، n=5تحلیل شدند. به دلیل کاهش تعداد نمونه ها در هر گروه (
 Kruskal-Wallisمقایسه گروه ها با استفاده از آزمون غیر پارامتري 

براي نمونه هاي مستقل براي بخش هاي گرافت و دیستال به طور 

 معنی دار بودن تفاوت ها در این آزمون در صورتجداگانه انجام شد. 
)05/0 < P-value( گروه ها دو به دو با استفاده از آزمون غیر پارامتري ،

Mann-Whitney U در این آزمون براي کاهش )27( مقایسه شدند .
در نظر  % 99و سطح اطمینان  01/0خطاي نوع اول، سطح معنی دار  
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دار در نظر گرفته ی از لحاظ آماري معن )P-value > 01/0(گرفته شد 
 .)28( شد

 نتایج

  سیاتیک عصب سنجی ریخت نتایج حاصل از ارزیابی
. است آمده 1 جدول در عصب سنجی ریخت ارزیابی از حاصل نتایج

 لحاظ از را داري معنی کنترل و متیل پردنیزولون تفاوت گروه هاي
 دادند می نشان) سالم( شم گروه با عصب سنجی ریخت هاي شاخص

)01/0 < P( .آزمون از استفاده با ها گروه قایسهم Mann-Whitney 

U لحاظ از داري معنی تفاوت هیچ چهاردهم، هفته پایان در داد نشان 
 متیل گروه در عصب دیستال بخش در فیبرها تراکم میانگین

 وجود )پردنیزولون متیل حلال( کنترل گروه با مقایسه در پردنیزولون
 پردنیزولون متیل گروه در عصب دیستال بخش در طرفی از. ندارد

 تمساح میلین، ضخامت ها، آکسون قطر فیبرها، قطر دار معنی افزایش
 داخل فضاي سطحی مساحت دار معنی کاهش و فیبر سطحی

 ).  1 جدول( )P > 01/0( شد مشاهده کنترل گروه به نسبت فاسیکولی
 سنجی ریخت هاي خصشا لحاظ از داري معنی تفاوت گرافت، بخش در

ل جدو( نشد مشاهده کنترل و پردنیزولون متیل هاي گروه بین عصب
1.( 

 
 .عصب پیوند از پس 14 هفته پایان در سیاتیک عصب هاي گرافت و دیستال بخش سنجی ریخت ارزیابی از حاصل نتایج .1جدول 

 گروه ها
میانگین تراکم فیبر 

 )µm2 5000در (
گین قطر میان

 )µmفیبر (
میانگین قطر 

 )µmآکسون (
میانگین ضخامت 

 )µmمیلین (
میانگین مساحت 

 )µm2فیبر (
مساحت سطحی فضاي داخل 

 )µm21000فاسیکولی (
 14/300 81/307 6/3 49/12 80/19 5/13 شم

 متیل گرافت
 پردنیزولون

a41 a  34/9 a 84/6 a 25/1 a 53/68 a 14/490 

 متیل دیستال
 لونپردنیزو

 a49/26 a, c, d22/8 a, c, d9/5 a, c, d16/1 a, c, d13/53 a, c, d84/639 

 a, b, d34 a, d37/8 a, d37/5 a, d5/1 a, d 86/54 a, b, d68/504 کنترل گرافت

 a19 a 90/5 a 18/4 a 86/.0 a 38/27 a 55/869  کنترل دیستال
در مقایسه با گروه شم معنادار در نظر   a و n =5 گرفت. صورت Mann-Whitney Uبا استفاده از  ها گروه خش هاي گرافت و دیستالبداده ها به صورت میانه نشان داده شده است. مقایسه 

 .)P > 01/0(گرفته شده است 
 

 اب سیاتیک عصب دیستال بخش ارزیابی از حاصل نتایج
 TEM از استفاده

 صبع یستالد بخش الکترونی هاي میکروگراف ارزیابی از حاصل نتایج
 داراي فیبرها تمام تقریبا شم گروه در. است آمده 2جدول  و 3شکل  در

 فیبرها درصد 4 فقط. بودند) صفر درجه تخریب( سالم میلین غلاف
 که دادند نشان) دار وزیکول میلین غلاف( یک درجه میلین تخریب
 ،شم گروه در همچنین. است بافت تثبیت در تأخیر از ناشی احتمالاً
 .)2جدول ، 3شکل ( بودند طبیعی شوان هاي سلول هسته

 غلاف فیبرها % 68 پردنیزولون، متیل گروه عصب دیستال بخش در
 یک، درجه میلین تخریب فیبرها % 16 که حالی در داشتند سالم میلین

 % 4 ،)میلین غلاف جداشدگی( دو درجه میلین تخریب برهافی % 8
 فیبرها % 4 و) میلین زنبوري لانه نماي( سه درجه میلین تخریب فیبرها
 می نشان) میلین ساختار کلی فروریختگی( چهار درجه میلین تخریب

 شوان هاي سلول هسته اغلب گروه، این در این بر علاوه) 3 شکل( دادند
 سیدندر می نظر به طبیعی غیر ها آن از کمی تعداد فقط و بودند طبیعی

 ).2جدول (
 % 20. بودند سالم میلین غلاف داراي فیبرها % 12 کنترل، گروه در

 تخریب % 32 دو، درجه میلین تخریب % 16 یک، درجه میلین تخریب
 دادند می نشان چهار درجه میلین تخریب % 20 و 3 درجه میلین

 طبیعی غیر شوان هاي سلول هسته هاي اغلب گروه این در). 3 شکل(
 ).2جدول ( بودند

 

 
 بخش در میلین تخریب از متفاوتی درجات با دار میلین فیبرهاي پراکنش .3شکل 
 پس 14 هفته پایان در الکترونی ايه میکروگراف ارزیابی از پس سیاتیک عصب دیستال

انجام  يدرجه بند ستمیس کیبا استفاده از  نیلیساختار م یکم یابیارز .عصب پیوند از
 يابر کیدرجه  ن،یلیبودن غلاف م یعیطب يدرجه صفر برا ،يدرجه بند نیشد  طبق ا

 يابردرجه سه  ن،یلیم يها هیلا یجداشدگ يدرجه دو برا ن،یلیدار بودن غلاف م کولیوز
ار برده به ک نیلیساختار م یکل یختگیفرور يبرا ارو درجه چه  نیلیم يلانه زنبور ينما
 .شد
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 میکروگراف الکترون ارزیابی از پس شوان هاي سلول هسته تغییرات میزان .2جدول 
 عصب. ترمیم از پس 14 هفته پایان در سیاتیک عصب دیستال بخش هاي

 شوانغیر طبیعی بودن هسته سلول  گروه ها
 - شم

 + دیستال متیل پردنیزولون
 +++ دیستال کنترل 

خیلی زیاد (+++) تغییرات کم (+) و تغییرات )، -( تغییرات لایم به معناي عدم وجودع
 است.

 

 بحث
 شبخ در فیبرها تراکم که حالی در دادند نشان پژوهش این هاي یافته

 کنترل و) mg/kg2 ( پردنیزولون متیل گروه دو در عصب دیستال
 نآکسو قطر ها، فیبر قطر ولی نداد، نشان را داري معنی تفاوت) حلال(

 متیل گروه در فیبر مقطع سطح مساحت و میلین ضخامت ها،
 هک آنجا از. بود کنترل گروه از بیشتر داري معنی طور به پردنیزولون

 ریخت هاي شاخص لحاظ از را داري معنی تفاوت ها گرافت مقایسه
 گروه دو بین تفاوت که رسد می نظر به چنین نداد، نشان عصب سنجی
 بعص دیستال بخش آکسونی رژنراسیون ظرفیت در تفاوت از ناشی
فتد ا می اتفاق آکسون رشد طی در تدریج به فیبر قطر افزایش. باشد

 بخش در قطور هاي فیبر وجود پردنیزولون، متیل گروه در. )29(
 هب ها آکسون ورود که باشد این دهنده نشان تواند می عصب دیستال

 هافتاد اتفاق کنترل گروه از زودتر گروه این در عصب دیستال بخش
 هگرو در کم قطر با هاي فیبر گفت توان می ترتیب همین به. است

 .هستند عصب دیستال بخش به وارد تازه فیبرهاي واقع در ، کنترل
 المس اندونوریومی هاي لوله باید دیستال بخش به ها آکسون ورود براي

 اندونوریومی فضاي شود می باعث مدت طولانی عصب قطع. )30(باشند 
 بهش سلولهاي و کلاژن هاي فیبریل از و شده ساختاري تغییرات دچار

 افزایش عصبی، آسیب از بعد. )31(شود  پر ندونوریومیا فیبروبلاستی
 ) وTGF-βبا فاکتور رشد تغیر دهنده بتا ( همراه کلاژن بیان

 منجر لیسلو خارج ماتریکس در پروتئوگلیکان هاي کندرویتین سولفات
 ینمهمتر عصبی داخل و عصبی خارج فیبروز. شود می فیبروز ایجاد به

 است عصب دیستال بخش به رشد حال در هاي آکسون ورود براي مانع
 سکارا بافت هایی آنزیم ترشح با است مجبور رشد مخروط بنابراین. )32(
 دیستال بخش به ها اکسون ورود در تأخیر به منجر که )33(کند  حل را

 قطر در شده مشاهده کاهش براي توضیحی تواند می این. شود می
 .  باشد کنترل گروه در ها آکسون

 ینب فضاي( فاسیکولی داخل فضاي طحیس مساحت حاضر، پژوهش در
 ولونپردنیز متیل گروه در عصب دیستال بخش در) دار میلین فیبرهاي

 تفاوت هیچ که آنجا از. بود کنترل گروه از کمتر داري معنی طور به
 ايفض افزایش نشد، مشاهده گروه دو بین فیبرها تراکم در داري معنی
 خشب فیبروز دهنده نشان تواند می) کنترل گروه در( فاسیکولی داخل

 است داده نشان قبلی هاي پژوهش .)34, 29(باشد  عصب دیستال
 کیلتش و اندونوریومی کلاژن افزایش از مانع پردنیزولون متیل تجویز
 این بر علاوه. )14, 13(شود  می محیطی عصب آسیب محل در اسکار

 کاهش باعث محیطی عصب آسیب از بعد پردنیزولون متیل تجویز
 زا جلوگیري و لیپیدها پراکسیداسیون کاهش اکسیداتیو، استرس
 این، بر علاوه. )17, 12(شود  می شوان سلول آتروفی

 کثیرت براي قوي هاي میتوژن عنوان به توانند می گلوکوکورتیکوئیدها
 اشاره موضوع این به است لازم مجموع در. )35(کنند  عمل شوان سلول
 ونپردنیزول متیل تجویز مفید اثرات قبلی هاي پژوهش اگرچه که شود

, 12, 11(اند  داده نشان عصب فوري پیوند از بعد عصب مترمی بر را
 مطالعه عصب پیوند در تأخیر از بعد آن اثرات کنون تا اما ، )16, 15

 متیل تجویز ماه یک داد نشان پژوهش این هاي یافته. بود نشده
ریخت  هاي شاخص بهبود به منجر عصب پیوند از قبل پردنیزولون

 .شود می سیاتیک عصب دیستال بخش سنجی
 استفاده با عصب فراساختاري ي مطالعه هاي ز طرف دیگر، یافتها

TEM شبخ در فیبرها اکثریت پردنیزولون، متیل گروه در داد نشان 
 می طبیعی شوان سلول هسته و میلین غلاف داراي عصب دیستال

 رد میلین غلاف داراي گروه این در ها فیبر از کمی درصد تنها. باشند
 طبیعی غیر شوان سلول هسته و کم) یبتخر درجه با( تخریب حال

 ودخ هدف اندام به که باشد هایی فیبر به مربوط تواند می که بودند
 قبلی هاي پژوهش با همسو پژوهش این هاي یافته. )36(اند  نرسیده

 و انوروم تشکیل از پردنیزولون متیل تجویز دهند می نشان که است
, 12(کند  می جلوگیري دیده آسیب عصب در فراساختاري تغییرات

 زیر در ها فیبر تراکم اگرچه کنترل گروه در دیگر طرف از. )37
 صبع بررسی اما بود پردنیزولون متیل گروه مشابه نوري میکروسکوپ

 گروه ینا در فیبرها اکثریت که دهد می نشان الکترونی میکروسکوپ با
 عیغیرطبی شوان سلول هسته و بالا تخریب درجه با میلین غلاف داراي
 ودنب ضروري بر تفاوت این. است کم خیلی سالم هاي فیبر تعداد و بوده

 شارها الکترونی میکروسکوپ از استفاده با عصب فراساختاري مطالعات
 یناش تواند می کنترل هاي گروه در عصب فراساختاري تغییرات. دارد

 هدف ماهیچه یا شوان سلول آتروفی عصب، دیستال بخش فیبروز از
 .)4(باشد 

 یونرژنراس شروع و گرافت پیوند از قبل ماه یک تیمارها شروع که آنجا از
 رژنراسیون کیفیت نظر از ها گرافت تفاوت عدم نیز و بود، آکسونی
 حفظ از ناشی فقط تیمارها اثرات گرفت نتیجه توان می آکسونی،
 این هاي یافته. است عصب دیستال بخش سونیآک رژنراسیون ظرفیت
 ستنی پذیر امکان فیبرها ترمیم که شرایطی در دهد می نشان پژوهش

 ظحف با متیل پردنیزولون دارویی تیمار ،)ترمیمی جراحی در تأخیر(
 ترمیم و ها آکسون رشد تقویت باعث عصب دیستال بخش ساختار
 .شود می عصب پیوند از بعد عصب

 یتشکر و قدردان
نویسندگان این مقاله مراتب قدردانی خود را از معاونت پژوهشی دانشگاه 

 از مالی پشتیبانی ) بخاطر46389/3فردوسی مشهد (پژوهانه شماره 
 دارند. ( کد اخلاقشده اعلام می انجام پژوهش

IR.UM.REC.1398.090. ( 
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