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Abstract: 
 
Background: The underlying central mechanisms for the development and maintenance of 
neuropathic pain are unknown. The current study aimed to evaluate the long-term 
potentiation (LTP) changes in spinal dorsal horn wide dynamic range (WDR) neurons 
following a peripheral neuropathy model. 
Materials and Methods: This study was conducted on 26 male Wistar rats. The spinal 
nerve ligation (SNL) model was performed to induce neuropathy. After surgery, thermal 
hyperalgesia and mechanical allodynia were evaluated one day before neuropathy, and then 
on days 2, 5, 7, 14, 21 and 28 after neuropathy. Single-unit recording was used to study the 
changes of LTP. The changes of LTP and Aδ- and C-fiber evoked responses by high-
frequency stimulation (100 Hz and current intensity six times that of the 
threshold for activation of C- fibers) of sciatic nerve in spinal WDR synapses were studied 
on day 14 after surgery up to 2 hours. 
Results: Neuropathy was induced thermal hyperalgesia and mechanical allodynia on day 2 
and persisted for 28 days after neuropathy. Electrophysiological recording revealed that HFS 
induced LTP either in the Aδ- or in the C-fibers in both sham and neuropathy groups up to 2 
hr on day 14 after neuropathy. Neuropathy also significantly decreased the threshold of these 
fibers. 
Conclusion: LTP-induced HFS in spinal WDR neurons can be one of the underlying central 
mechanisms in the maintenance of neuropathic pain. 
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  و نيز القاي Cدلتا و -  A  ستانه فعال سازي فيبرهايبر آ L5بررسي اثرات قطع عصب نخاعي 
 LTPدر شاخ خلفي نخاع توسط تحريك الكتريكي پرفركانس عصب سياتيك در موش صحرايي  

  
زهرا بهاري

1
، هما مناهجي

2*
نرگس حسين مردي، 

3
غلامحسين مفتاحي، 

4
مهدي صادقي، 

5
سيد محمد نوربخش ،

6  

 

  قدمهم
يك تجربه حسي ناخوشايند ناشي از نوروپاتيك درد 

خودي  به درد خودو با بوده آسيب اعصاب محيطي يا مركزي 
تقويت دامنه (، هايپرآلژزي )بدون حضور محرك احساس درد(

كاهش شديد (و آلودينيا ) هاي دردناك به محرك نسبت پاسخ فرد
همراه ) ناكدردغيري ها نسبت به محركدرد  احساسآستانه درد و 

هاي رايج  كه درد نوروپاتيك اغلب به درمانجايي از آن ].1- 3[ است
مورد  همواره درد نوروپاتيكمولد پايه هاي دهد، مكانيسم پاسخ نمي

   .بوده است توجه
  

گروه فيزيولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي دانشجوي دكتري فيزيولوژي،  1
  شهيد بهشتي 

  ز تحقيقات نوروفيزيولوژي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي مركدانشيار،  2
  گروه فيزيولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي استاديار،  3
  ) عج... (مركز تحقيقات علوم اعصاب، دانشگاه علوم پزشكي بقيه ااستاديار،  4
  م پزشكي بوشهرگروه فيزيولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علواستاديار،  5
  موسسه پرتو دانش، تهراندكتري تخصصي علوم اعصاب،  6
  :نشاني نويسنده مسئول *

  مركز تحقيقات نوروفيزيولوژي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، تهران
    021 22439971 :دورنويس                                                0912 1856257 :تلفن

  hshardimanaheji@yahoo.com :پست الكترونيك
  15/4/93 :تاريخ پذيرش نهايي                                             26/11/92 :تاريخ دريافت

-امروزه مشخص شده است كه برخي از فرآيندهاي حافظه و شكل

در مزمن شدن دردهاي پذيري سيناپسي در مسيرهاي نخاعي، نيز 
شكل  يكي از انواع. ]4- 6[ نقش دارند) حافظه درد(نوروپاتيك 

باشد،  مي LTP يا تقويت سيناپسي طولاني مدت ،پذيري سيناپسي
درك  .]7[ كه براي اولين بار در هيپوكامپ نشان داده شد

در مدارهاي نوروني درد در  سيناپسي هاي شكل پذيري مكانيسم
است، هاي درد مزمن نوروپاتيك مهم  مكانيسمسطح نخاع براي فهم 

هاي نخاع  به دنبال ضايعه عصبي، حساسيت مركزي در نورون زيرا
درد  ضايعه عصبي، بطوريكه حتي پس از بهبود گردد ايجاد مي

ممكن است جزء  LTPپيشنهاد شده است كه . ]8[ شود احساس مي
نقش مهمي در ممكن است  كهمهمي از حساسيت مركزي باشد 

 LTP ممكن است كه. ]9[ زمن شدن درد نوروپاتي داشته باشدم
درد در سيستم   آورانفيبرهاي  هاي درد درتسهيل انتقال پياممنجر به 

آلژزي هيپر(هاي درد  در پايداري رفتار و درگير بوده اعصاب مركزي
در بيشتر مطالعات الكتروفيزيولوژي . ]10[ دخالت دارد) و آلودينيا

 Field(هاي ميداني ارج سلولي پتانسيلاز تكنيك ثبت خ

potential recording(  براي مطالعهLTP استفاده شده است. 
Xing  با استفاده از تكنيك ثبت خارج  2007و همكاران در سال

  :خلاصه
تقويت  تغييرات در مطالعه حاضر .باشند نوروپاتيك نامشخص مي هاي مركزي دخيل در ايجاد و تداوم درد مكانيسم :سابقه و هدف

- بهشاخ خلفي نخاع ) Wide Dynamic Range( WDRهاي  در نورون)  (LTP, Long-Term Potentiationمدت بلندسيناپسي 

  .گرديد بررسي پاتي محيطيايجاد يك مدل نورودنبال 
 SNL )Spinalمدل  نوروپاتي از ايجاد جهت. گرديد استفاده ويستار  صحرايي نر نژاد ش مو 26 از پژوهش اين در  :هاروش و   مواد

Nerve Ligation (روز  1مكانيكي  آلودينياي   و حرارتي   رفتاري هيپرآلژزي  هاي تست از ،شدهمنظور تاييد نوروپاتي ايجاد هب .استفاده شد
-Singleاز تكنيك  LTPبراي بررسي تغييرات . انجام گرديد از جراحي پس    28 و   21  ،14  ،7  ،5  ،2 در روزهاي  و سپس   جراحي  از  قبل 

Unit Recording پس از جراحي، تغييرات  14صورت كه در روز  به اين ؛استفاده گرديد LTP فيبرهاي و پاسخ  A - دلتا وC  سطح در
 ) Cفيبرهاي  برابر آستانه  6هرتز و شدت جريان  HFS 100,(شاخ خلفي نخاع با تحريك الكتريكي پرفركانس  WDRهاي  نورونسيناپس 

 . ساعت بررسي گرديد 2مدت  شد بهكه به عصب سياتيك داده مي

ثبت . ادامه داشت 28تا روز  نوروپاتي گرديد و  بعد از 2نوروپاتي باعث بروز هيپرآلژزي حرارتي و آلودينياي مكانيكي از روز  :نتايج
در   C دلتا و- A فيبر را در هر دو نوع  LTPبعد از نوروپاتي نشان داد كه تحريك پرفركانس توانست  14در روز الكتروفيزيولوژي 

  . شدمذكور سازي فيبرهاي فعال آستانهنوروپاتي منجر به كاهش معني دار چنين، هم. ساعت القا نمايد 2هاي نوروپاتي و شم براي  گروه
 هاي مركزي دخيل درتواند يكي از مكانيسمنخاع مي WDRهاي  در نورونتحريك الكتريكي پرفركانس القايي با  LTP :گيري نتيجه

  .تداوم درد نوروپاتيك باشد
  LTPآلودينيا،  هيپرآلژزي، نوروپاتيك، درد :كليدي واژگان

 325-335 ، صفحات1393، مهر و آبان 4پژوهشي فيض، دوره هجدهم، شماره –نامه علميدو ماه                                                                   
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هاي ميداني نشان دادند كه نوروپاتي منجر به كاهش سلولي پتانسيل
بعد از  7ر روز و نيز افزايش دامنه پتانسيل عمل د Cآستانه فيبرهاي 

، 1997 سال محققين براي اولين بار در. ]11[ نوروپاتي شده است
LTP هاي  را در نورونWDR حيوانات سالم  در شاخ خلفي نخاع

. ]12[ نشان دادند با استفاده از ثبت خارج سلولي تك واحدي
هاي درد از محيط به مغز و ايجاد  در انتقال پيام WDRهاي  نورون

هاي نوروپاتي  مدلامروزه  .]13[ قش مهمي دارندمركزي ن حساسيت
هاي درد نوروپاتيك  محيطي و مركزي زيادي جهت درك مكانيسم

هاي رفتاري و الكتروفيزيولوژي شدت پاسخ. شده است معرفي
فركانس تحريك و  و شدت ها با توجه به نوع مدل نوروپاتي نورون

ي ارائه ها از بين مدل. ]14[ متفاوت استنوع عصب تحريك شونده 
منجر به بروز  )SNLمدل ( L5 طرفه عصب نخاعي، قطع يكشده

 شده ،برند بسياري از اختلالاتي كه بيماران نوروپاتي از آن رنج مي
هاي درد نوروپاتيك  مدل جهت مطالعه مكانيسم اين از .]15[ است

 حجم با توجه به كم بودن ،بنابراين. استفاده شده است بسيار كم
ايجاد  دنبالهبپذيري سيناپسي زمينه شكلم شده در مطالعات انجا

لاعاتي يا مركزي و نيز نبود اط محيطي هاي متفاوت نوروپاتيمدل
استفاده از ثبت با  LTPبر  SNLدر زمينه تاثير مدل نوروپاتي 

 هدف از مطالعه حاضر بررسي تغييرات، خارج سلولي تك واحدي
ثبت نيز و دنبال نوروپاتي هب C دلتا و- A فيبرهاي سازيفعالآستانه 
شاخ  WDRهاي  در سطح سيناپس نورون القايي LTP تغييرات

 HFS, High Frequency(ك پرفركانس يحرتتوسط  خلفي نخاع

Stimulus(  طرفهدنبال قطع يكهبعصب سياتيك )سمت چپ( 
   .باشدميدر موش صحرايي  L5عصب نخاعي 

  
 هاروش و مواد

 حيوانات

 بالغ نر يصحراي يهاموش از اضرحتجربي مطالعه در 
)26 n=(، گرم استفاده  180-200 يوزن محدوده در ويستار نژاد 

 از شده كنترل اتاق در و يكسان شرايط دري همگ حيوانات. گرديد
 ساعت 12 و يروشناي ساعت 12 سيكل در ،رطوبت و حرارت نظر

 هفته يك از يتائ 3 يها گروه در جداگانهي هاقفس در و يتاريك
 به راحت يدسترس مدت تمام در و شده ينگهدار آزمايش از قبل
 8 از ساعت آزمايشات كليه .داشتند يكاف و استاندارد يغذا و آب

 موارد يتمام در. يافت تا حصول نتيجه ادامه مي و صبح شروع
 مركز تحقيقات علوم اعصاب خلاقمورد تاييد گروه ا ياخلاق قوانين

  .گرديدميرعايت 
  
  

 اتينوروپ مدل ايجاد

 1992كه در سال   SNLدر اين پژوهش از مدل نوروپاتي
 . ]15[ گرديدتوصيف شده است، استفاده Kim و   Chungوسيلههب
-ابتدا حيوانات با تزريق داخل صفاقي سديم پنتو ،طور خلاصهبه

 سپس روي تخته ،گرديده بيهوش )گرم بر كيلوگرمميلي 55(باربيتال 
روي پشت در شرايط استريل، . ندشد مي ادهجراحي به پشت قرار د

سانتي متر از خط وسط از بخش  3يك برش طولي به طول  حيوان
با . دش مين مهره ساكرال در سمت چپ ايجاد تا اولي L5دمي مهره 

اسپينال سمت چپ ستون مهره ديده - ايجاد برش عضلات پارا
-قيچي كوچك با نوك گرد عضلات پارابا استفاده از . ندشد مي
 و را كنار زدهتا ساكروم  L5پينال از سطح زائده خاري مهره اس

، زائده عرضي استخوان بر كوچكبا استفاده از  ،لوپ سپس در زير
زائده عرضي با برداشته شدن . دش ميطور كامل برداشته به L6مهره 
قابل مشاهده  ،نزديك به تنه ستون مهره ،L5ب نخاعي عص L6مهره 
 ديستال كه در ناحيه L5عصب نخاعي  6- 0با نخ بخيه سيلك . بود

طور محكمي گره زده به ،قرار گرفته گانگليون ريشه خلفي به نسبت
 موجود در هاي اطمينان بيشتر از تخريب همه آكسون جهت. دش 

 طور كاملبه ، عصببه گره نسبت ديستالدر ناحيه عصب، درست 
 پوست عضله و و سپسمحل زخم ضد عفوني  آنگاه. ديگرد قطع 

داده شده و به حيوانخانه هاي تميز قرار  حيوانات در قفس. دش بخيه مي
ايجاد مدل روز قبل از  1آزمايشات رفتاري از . شدندمنتقل مي

بعد از نوروپاتي  21و  14، 7، 5، 2هاي  نوروپاتي و سپس در روز
  .شد انجام مي

  
 رفتاري مطالعات

وپاتي تايي شم و نور  8در مطالعات رفتاري از دو گروه 
 اتاطمينان از ايجاد درد نوروپاتيك در حيوان منظوربه. استفاده شد

 هاي تست، SNLرفتارهاي ناشي از جراحي  وضعيتارزيابي  و
 تست پلانتار و مكانيكي آلودينياي سنجش فري براي فون رفتاري
 كهصورتي در ؛گرفت انجام حرارتي يهيپرآلژز سنجش براي

 انگشتان شدن از قبيل تاSNL  حيجرا به مربوط عوارض  حيوانات
 نشان را ديده آسيب پاي روي بر بدن وزن برقراري عدم و پا
  .شدندمي گذاشته كنار مطالعه از دادند، مين

  
 مكانيكي آلودينياي سنجش براي فري فون رفتاري تست

 اعمال با دردناك غير يهامحرك به مكانيكي حساسيت 
 گرمي 60و  26، 15، 8، 6، 4، 2 فري فون هايفيلامنت

(Stoelting, Wood dale.IL) گيرياندازه حيوان پاي كف به 
 شود استفاده مي Dickensonپايين -براي اين كار از روش بالا. شد
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 بهاري و همكاران
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 حفظه يك داخل در وفلزي  مشبك صفحه يك روي حيوانات]. 16[
 قرار مترسانتي 30 ارتفاع و مترسانتي 20 در 20 ابعاد به ستيكيپلا

 عادت جديد محيط با حيوان كه دقيقه 30 گذشت از بعد و گرفته
 بار سهفيلامنت  هر شد، متوقف جديد محيط كاوش و فعاليت و كرد

 ثانيه تا سه دو زمان حدود مدتبه بار هر و ثانيه 5 فاصله به متوالي
 بار سه از بار دو حيوان اگر .شدمي اعمال نوروپاتي پاي كف به

 ،)پاسخ مثبت( كشيد مي عقب محرك زا را خود پاي فيلامنت اعمال
 در و شد مي گرفته نظر در درد مكانيكي آستانه عنوانبهفيلامنت  آن
 اعمال بالاتر شدت با محرك دقيقه پنج از بعد صورت اين غير
 پاسخ 2 بتواند كه گرم حسب بر محرك شدت كمترين .گرديد مي

 پاسخ نوانعبه نمايد، ايجاد تحريك اعمال بار 3 مجموع از را مثبت
-  هايي كه در اثر حركت و ساير رفتار پاسخ. آمد مي حساب به مثبت

 حيوان كهصورتي در. دش در نظر گرفته نمي ،بودي حيوان هاي طبيع
 آستانه عنوان به 60 عدد ،داد نمي پاسخ نيز 60 شماره فيلامنت به

  .شدمي گرفته نظر در پاسخ
 

  حرارتي يهيپرآلژز سنجش براي پلانتار رفتاري تست
 استفاده با نوروپاتي پيشرفت روند هيپرآلژزي طي تغييرات

) ايتاليا Ugo basil شركت ساخت( Radiant  Heatدستگاهاز 
 قرار دستگاه مخصوص يهامحفظه درون حيوانات ].17[ شد انجام
 عادت جديد محيط به حيوان كه دقيقه 30 گذشت از بعد و گرفته
 پاي كف زير در را قرمز دونما اشعه تابش متحرك منبع يك ،كرد

 براي ثابت، شدت با حرارتي محرك و داده قرار نوروپاتي حيوان
 از را ي نوروپاتي خودپا حيوان وقتي. گرديد مي اعمال ها گروه همه
 منبع وشده  متوقف دستگاه تايمر ،كشيد مي عقب حرارتي منبع

 در تحمل زمان مدت .شد مي خاموش طور اتوماتيكحرارتي به
 ه مانيتورحي نوروپاتي در صفپا كف بهگرمايي  اشعه تابش بربرا

 حسب بر و بوده حيوان حرارتي آستانه ثبت شده كه نشان دهنده
 دقيقه 5 حداقلزماني  فواصل با بار 3 كار اين. گرديد مي ثبت ثانيه
 عنوانبه بار سه اين ميانگين و شد مي انجام پاي نوروپاتي براي
 ازجلوگيري  منظوربه .شد مي گرفته نظر در زمان برحسب پاسخ آستانه

  .(Cut-Off) گرديد تنظيم ثانيه 33 آزمايش قطع زمان بافتي، آسيب
  

 مطالعات الكتروفيزيولوژي 

تايي شم و   5از دو گروه  الكتروفيزيولوژيدر مطالعات 
 In Vivoبا استفاده از تكنيك .نوروپاتي استفاده شد

Extracellular Single Unit Recordings تغييرات ،LTP در 
 شاخ WDRهاي  سطح سيناپس نورون در Cدلتا و - Aفيبرهاي 

بر اساس روش  بعد از جراحي نوروپاتي 14روز  در خلفي نخاع

مورد بررسي قرار  ]18[ و همكاران Svendsonگزارش شده توسط 
  .گرفت

 
  جهت ثبت الكتريكي آماده سازي حيوان
گرم  5/1(ل صفاقي اورتان حيوانات با تزريق داخدر ابتدا، 

ح دهنده سطنشان pedalحذف رفلكس . ندشدبيهوش  )بر كيلوگرم
 پوستروي متري سانتي 3برش يك  ،سپس .بودمناسب بيهوشي 

 8تا  7عصب سياتيك حدود  .گرديددر لگن ايجاد  پارامديال ناحيه
عبور  ساق پاي حيوان ران تا متر در زير فاشياي عضلاتميلي
با  ،سپس .گردد آشكار ميعصب  داشتن اين عضلات برا ب كه كند مي

يك جفت  ه وگرديدعصب جدا تشريح ميكروسكوپ  استفاده از
تحريك الكتريكي  جهت) مترميلي 2فاصله دو الكترود (الكترود نقره 

 ،سه شاخه شدن عصب محل نزديكي در ،در زير عصب سياتيك
لات حيوان، براي جلوگيري از تماس الكترود با عض. گرفتقرار 

جهت . گرفت ميقرار يك ورقه پارافيلم دور عصب و الكترود 
برج ( حيوان به دستگاه استرئوتاكس مخصوص نخاعلامينكتومي، 
به كمك  ،سر حيوانپس از ثابت كردن و شده منتقل  )صنعت، ايران

از ناحيه پشت گردن تا ) مترسانتي 7-8(اسكالپل يك شكاف طولي 
در مرحله بعد دو طرف . دگرديشه دم ايجاد متري بالاي ري سانتي 3

و شده  تهشكاف طور طوليبه )در بالاي آخرين دنده( ها ستون مهره
هاي  از پايين به بالا ماهيچه ،سپس .ديگردستون مهره از بالا ثابت مي

به كمك  و شد ميجدا  L1 و  T13يها مهرهزوائد عرضي اطراف 
زوائد عرضي  برداشتنبا  .دش  ميبرداشته  اين زوائد استخوان بر،

برجستگي (نخاع  L6 و L4، L5 كمري قطعات، L1 و  T13هاي مهره
هاي  محل خروج ريشهكمري  اين قطعات. شد آشكار مي) كمري

اين ناحيه ثبت گرفته  WDRهاي  بوده و از نورونعصب سياتيك 
به كمك پنس ظريفي بعد از آشكار شدن برجستگي كمري، . شد مي

تا به نرم شامه آسيبي  ديگرد و دقت ميشده  دهزكنار سخت شامه 
به كمك  از سمت پايينقسمت ستون مهره  در اين .وارد نشود

شد تا سر و ستون مي دقت  و، ديگرد ميثابت هاي كمري كلامپ
نخاع توسط روغن آشكار سطح . ها در يك راستا قرار گيرند مهره

   .شدپوشانده مي معدني
  

  جمع آوري سيگنالو  پيدا كردن نورون مناسب
دستگاه منيپوليتور،  وسيله ميكرومتربهبراي اين منظور 

- به) مگا اهم 2- 5ميكروالكترود تنگستن با مقاومت (الكترود ثبات 

صورت عمودي و نزديك به خط وسط در سمت ضايعه نوروپاتي 
  . گرديد به سطح نخاع نزديك مي) شاخ خلفي سمت چپ(
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وارد  يسطح خلف ازميكروني  10هاي  گام با به آرامي سپس،
هاي الكتريكي ناشي از سيگنال. شد نخاع مي برجستگي كمري
وسيله هو بشده وسيله ميكروالكترود دريافت هفعاليت نورون ب

 Data(و سپس از طريق دستگاه گرديده فاير تقويت  آمپلي

Aquisitation, D3111, Science Beam CO. Tehran, 
Iran (هاي دريافتي در محدوده  سيگنال .گرديد به كامپيوتر منتقل مي

با مدت زمان فيلتر شده كه منطبق  3000تا  300پهناي باند 
با كمك نرم  و وسيله مانيتورسپس به و هاي عمل است پتانسيل
 ,Neuro Comet.  )Science Beam CO., Tehranافزار

Iran (ز توسط كارت صوت نمايش داده شده و صداي آن ني
سيگنال از طريق  صداي گوش دادن به  با. گرديد ميكامپيوتر پخش 

 هاي جدا پنجرهبه كمك  مواج و جدا نمودن آنهامشاهده او  بلندگو
 شد و بدين ترتيب مي مناسب جدا WDR ، نورون كننده دستگاه

بيشترين تراكم  .گرديد انيتور ميم هاي الكتريكي شاخ خلفي پاسخ
ميكروني از سطح نخاع  1000تا  500در عمق  WDRي ها نورون

پيدا كردن نورون صورت  جهتدر اين عمق جستجو  لذا ،باشد مي
خودي، به بر اساس فعاليت خود WDRهاي  نورون. گرفت مي

 WDRهاي  نورون. شوند ميدان پذيرنده و آستانه پاسخ مشخص مي
دردناك  لمس، فشار و تحريكها از قبيل  طيف وسيعي از محرك به

يعني بايد پاسخ به تحريك لمسي  ؛دهندبه تدريج افزاينده پاسخ مي
 pinchپوست با افزايش نيرو افزايش يابد و هميشه پاسخ به 

به  پيدا شده اگر نورون. بايد بزرگتر از پاسخ به فشار باشد دردناك
در نظر  WDRعنوان نورون به ،داد ميها پاسخ  همه اين محرك

و سپس شده وسيله كامپيوتر ثبت هلاعات آن بو اط هدش گرفته 
 .فترگ هاي مختلف مورد آناليز قرار ميگيري پارامتر جهت اندازه

دقيقه صبر كرده تا  ده ،مناسب WDR بعد از پيدا كردن نورون
-Aو  C هايفيبر تحريك فعاليت نورون پايدار شود، سپس آستانه

انه فيبرهاي جهت تعيين آست .شد ميدر شروع آزمايش مشخص دلتا 
A -دلتا و C2هاي مربعي صورت موج، تحريكات الكتريكي به 

دقيقه  4هر ) ميكرو آمپر 100(از كمترين شدت جريان  اي ثانيهميلي
دهي در صورت عدم پاسخ  .شد به عصب سياتيك اعمال مي

، جرياني با شدت بيشتر به عصب سياتيك C دلتا و- Aفيبرهاي 
پتانسيل عمل ناشي از  3منجر به شدت جرياني كه  .شد اعمال مي
فيبرهاي سازي فعالشد، به عنوان آستانه  مي C دلتا و- Aفيبرهاي 

بعد از پيدا كردن آستانه فيبرها، در  .شد مي در نظر گرفتهر ذكوم
به كه تحريك الكتريكي  12با اعمال  WDRپايه نورون  پاسخابتدا 

صورت به Cبرابر آستانه فيبر  5/1شدت جريان (عصب سياتيك 
-مي ثبتبار دقيقه يك 4هر  شد، داده مي )ميلي ثانيه 2موج مربعي 

، محرك الكتريكي پر فركانس LTPسپس جهت القاي . دگردي

)HFS( با مشخصات )20 Train،duration   هرTrain 2 ثانيه، 
 برابر آستانه 6شدت جريان  با ،ثانيه Train 10دو  هر بينفاصله 
به عصب سياتيك اعمال ) هرتز 100س ، فركانCفيبر  سازيفعال
دقيقه به نورون استراحت داده  HFS، 10بعد از تحريك . شد مي
برابر آستانه  5/1با شدت جريان  تحريك الكتريكي 24سپس . شد مي

بار به عصب سياتيك دقيقه يك 4مجددا هر  Cسازي فيبر فعال
يكي تحريك الكتر از هر بعد WDRهاي  نورون  پاسخ. شد اعمال مي

 ،شد كه توسط الكترود ثبات در نخاع ثبت مي ،عصب سياتيكبه 
بررسي  بعد از شروع هر تحريك الكتريكي ميلي ثانيه 300مدت هب

مربوط به  فعاليت ير زمانيبر اساس تاخ اين مدت زمان. گرديد
هاي عمل ظاهر  بدين ترتيب كه پتانسيل ؛بود Cدلتا و - Aهاي فيبر

 تحريكهر ميلي ثانيه پس از  90ا ت 20شده در محدوده زماني 
 )HFSتحريك بعد از محرك  24تحريك قبل و  12(الكتريكي 

هاي عمل ظاهر  و نيز پتانسيل دلتا- Aناشي از تحريك شدن فيبرهاي 
ثانيه ناشي از فعال شدن ميلي 300تا  90محدوده زماني  شده در

ت فعاليپتانسيل عمل مربوط به تعداد  ،لذا. باشدمي Cفيبرهاي 
  .ندقرار گرفتآناليز  مورد HFSقبل و بعد از  C دلتا و- A فيبرهاي

  
  هاي آزمايشيگروه

 8گروه  2 سر موش صحرايي در 16 ،جهت مطالعه رفتاري
در . گروه شم و نوروپاتي: صورت تصادفي انتخاب شدندهتايي ب

پاي ( هاي رفتاري در پاي نوروپاتيبر تستاثر جراحي  ،هاگروهاين 
 سپس در روزهاي يك روز قبل از جراحي نوروپاتي و، )سمت چپ

مطالعات جهت . بعد از جراحي بررسي شد 28و  21، 14، 7، 5، 2
-هتايي ب 5گروه  2 سر موش صحرايي در 10 ،الكتروفيزيولوژي

در . نوروپاتيگروه  گروه شم و: انتخاب شدندورت تصادفي ص
نيز و  C ودلتا - A بر پاسخ فيبرهاي HFSهاي مذكور اثرات  گروه

بررسي بعد از نوروپاتي  14اين فيبرها در روز  سازيفعالآستانه 
    .شد
 

  هاداده تحليل و تجزيه
 شده گزارش معيار انحراف±ميانگين صورت به ها تمام داده

 آماري افزار نرم 5نسخه  از استفاده با آمده دستبه نتايج .است
(Graphpad Prism, San Diego, CA, USA)  رسيبر مورد 

گروهي  درون هاي تفاوترفتاري،  در مطالعات .گرفت قرار
 از با استفادهترتيب بهبين گروهي نيز  و )هاي مختلف زمان(

 پس آن متعاقب آناليز واريانس يك و نيز دو طرفه و هاي آزمون
 پاسخ، الكتروفيزيولوژي در مطالعات. شدبررسي  توكي آزمون
تحريك  ثانيه بعد از هر ميلي 300در مدت زمان  WDRهاي  نورون

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

5-
21

 ]
 

                             5 / 11

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-2346-en.html


 بهاري و همكاران

  330                                                                                                  4شماره  |18دوره  |1393|مهر و آبان |نامه فيضدوماه

تحريك  12 ،در مجموع در اين مطالعه. گرديدبررسي الكتريكي 
داده  HFSتحريك الكتريكي بعد از  24و  HFSالكتريكي قبل از 

 3، تعداد پتانسيل عمل هر ها شكلتر كردن  منظور سادهبه. شد
- به ،لذا .گرفته شددر نظر  ميانگينيك صورت بهتحريك الكتريكي 

 24جاي نيز بهو ) 3/12( ميانگين HFS، 4ميانگين قبل از  12جاي 
نتايج . در نظر گرفته شد )3/24( ميانگين HFS، 8ميانگين بعد از 

 پس آن متعاقب و واريانس يك طرفه آزمون  با  لكتروفيزيولوژيا
بين  05/0 از كمتر احتمال با اختلاف .بررسي شدتوكي  آزمون
  .گرفته شد نظر در دار معني آماري نظر از آزمايشي هاي گروه

  
  نتايج 

 به تحريكات حيوانات پاسخ SNL نوروپاتي درد مدل در

فون فري  تارهاي و تست توسط پلانتار ترتيببه مكانيكي و حرارتي
  .گرديد بررسي

  
 نتايج رفتاري

بر  SNL نوروپاتي ايجاد اثرات 1 شماره شكل در
آناليز  .ه استدش هادد  نشان و آلودينياي مكانيكي حرارتي ييپرآلژزه

 حرارتي هاي محركبه  تحمل آستانه كه ددا  نشان واريانس دو طرفه
 طوربه گروه شم، ايسه بادر مق نوروپاتي گروه در و مكانيكي

روز بعد از  28روز بعد از ضايعه عصبي كاهش و تا  2 داري معني
 7درد در روزهاي تحمل كمترين آستانه  .ماند باقي نوروپاتي پايين

  ).1 شماره شكل ،>001/0P( مشاهده شد  14و 
  

  

صورت آستانه حس مكانيكي و گرم آلودينياي مكانيكي كه به) الف(حرارتي  هيپرآلژزي بر آلودينياي مكانيكي و SNLاثر نوروپاتي  -1 شماره شكل
  .داده شده است آستانه حس حرارتي و ثانيه نشان صورتبه حرارتي كه هيپرآلژزي) ب( .نشان داده شده است

    
  )آستانه حس مكانيكي: الف( 1جدول آناليز واريانس دو طرفه براي شكل 

 MS(  F  P(ميانگين مربعات   )SS(مجموع مربعات  درجه آزادي منبع تغييرات

  001/0  28/72  11001  0/1 11001 )بين گروهي( مداخلهاثر 
  001/0  51/3  1/534  0/6 3204 )درون گروهي(اثر زمان 

  5/0  64/0  83/97  0/6 0/587 و زمان مداخلهعاملي اثر ت
      2/152  0/98 14916 خطا

        29708  0/111  مجموع
  

  )آستانه حس حرارتي: ب( 1جدول آناليز واريانس دو طرفه براي شكل 
 MS(  F  P(ميانگين مربعات   )SS(مجموع مربعات  درجه آزادي منبع تغييرات

  001/0  58/580  1370  0/1 1370 )بين گروهي( درماناثر 
  001/0  07/13  84/30  0/6 0/185 )درون گروهي(اثر زمان 

  001/0  29/17  79/40  0/6 7/244 و زمان درماناثر تعاملي 
      359/2  0/98 2/231 خطا

        2031  0/111  مجموع
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 سازي فيبرهايبر آستانه فعال SNLروش اثر نوروپاتي به -2 شمارهشكل 
A- 05/0(نشان داده شده است  ر دلتا به صورت ميكروآمپP<*.(  

  

  نتايج الكتروفيزيولوژي
  Cدلتا و - Aفيبرهاي  بر آستانه تحريك نوروپاتياثر 

در حيوانات نوروپاتيك نسبت به  دلتا- Aآستانه تحريك فيبرهاي 
 498±57/11: گروه شم(داري داشت  حيوانات شم كاهش معني
 ،>05/0P( )آمپر ميكرو 340±7/18: ميكروآمپر، گروه نوروپاتي

در حيوانات نيز  C فيبرهاي تحريك آستانهچنين، هم). 2 شكل
گروه (داري داشت  نوروپاتيك نسبت به حيوانات شم كاهش معني

- ميكرو 924±63/13: آمپر، گروه نوروپاتي ميكرو 1276±12/8: شم
  . )3 شماره شكل ،>05/0P( )آمپر

  
سازي فعال بر آستانه SNLروش اثر نوروپاتي به -3 شمارهشكل 
  ).>P*05/0(نشان داده شده است  صورت ميكروآمپربه C فيبرهاي

  

و  شمدر حيوانات  دلتا- Aبر پاسخ فيبرهاي  HFSتحريك اثر 
  نوروپاتيك

- Aرا در فيبرهاي ) ساعت 2مدت به( LTPالقاي  4 شماره  شكل
آناليز آماري در  .دهد در هر دو گروه شم و نوروپاتي نشان مي دلتا

مدت القا شده  بلنددهد كه درصد تقويت  نشان مي 5ره شما شكل
 45/159±95/5(در گروه نوروپاتي ) ساعت 2مدت به( HFSتوسط 

صد پاسخ  در 02/244±41/14(نسبت به گروه شم ) صد پاسخ پايه در
  ).5 شماره شكل ،>05/0P(داري كمتر بود  طور معنيبه) پايه

  
هاي شم  دلتا در گروه- A برهايبر پاسخ في HFSاثر تحريك  -4 شمارهشكل 

. زمان بر حسب ساعت نشان داده شده است. و نوروپاتي نشان داده شده است
 12در زمان مذكور . تا زمان صفر انجام شد - 1ثبت فعاليت پايه نورون از زمان 

تعداد پتانسيل عمل . دقيقه به عصب سياتيك داده شد 4تحريك الكتريكي هر 
ميانگين هر . ميلي ثانيه بعد از هر تحريك آناليز شد 90تا  20در محدوده زماني 

دايره تو خالي يا توپر  4صورت سه تحريك الكتريكي گرفته شد و در نتيجه به
در زمان صفر به عصب سياتيك اعمال  HFSمحرك . نشان داده شده است

. دقيقه به عصب سياتيك داده شد 4تحريك الكتريكي هر  24بعد از آن، . شد
ثانيه بعد از هر تحريك ميلي 20تا  0انسيل عمل در محدوده زماني تعداد پت
 8صورت تحريك الكتريكي گرفته شد و در نتيجه به 3ميانگين هر . آناليز شد

 2از زمان صفر تا  LTP القاي. دايره تو خالي يا توپر نشان داده شده است
  .باشد قابل مشاهده مي  HFSساعت بعد از اعمال محرك 

  
 -A مدت فيبرهاي تفاوت آماري تقويت سيناپسي طولاني -5 رهشماشكل 

از تعداد كل . هاي شم و نوروپاتي نشان داده شده است دلتا در گروه
تحريك الكتريكي ميانگين گرفته شده و  24هاي عمل مربوط به  پتانسيل

درصد گرفته شده و در ) HFSقبل از اعمال (نسبت به پاسخ پايه نورون 
  ).>P*05/0(شده است شكل نشان داده 

  
  پاتيكو نورو شمدر حيوانات  Cبر پاسخ فيبرهاي  HFS تحريك اثر

را در ) ساعت 2مدت به( LTPالقاي  6 شماره شكل
آناليز آماري . دهد در هر دو گروه شم و نوروپاتي نشان مي Cفيبرهاي 

مدت القا شده  بلنددهد كه درصد تقويت  نشان مي 8 شماره شكلدر 
  40/171±25/4(در گروه نوروپاتي ) ساعت 2مدت به( HFSتوسط 

صد پاسخ  در 18/226±54/5(نسبت به گروه شم ) صد پاسخ پايه در
 علاوه). 7 شماره شكل ،>05/0P(داري كمتر بود  طور معنيبه) پايه
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در  انتخابيخام يك نورون  هاي الكتريكيپتانسيل 8 شكلدر  اين،  بر 
نيز در پاسخ و  HFSمحرك قبل از  الكتريكي پاسخ به اولين تحريك

هاي شم و  در گروه HFS محرك بعد ازالكتريكي اولين تحريك به 
  .ه استدش هادد نوروپاتي نشان 

  

  
هاي شم و  در گروه C بر پاسخ فيبرهاي HFSاثر تحريك  -6 شمارهشكل 

. زمان بر حسب ساعت نشان داده شده است. نوروپاتي نشان داده شده است
 12در زمان مذكور . تا زمان صفر انجام شد - 1پايه نورون از زمان  ثبت فعاليت

تعداد پتانسيل عمل . دقيقه به عصب سياتيك داده شد 4تحريك الكتريكي هر 
ميانگين . ميلي ثانيه بعد از هر تحريك آناليز شد 300تا  90در محدوده زماني 

ه تو خالي يا داير 4صورت تحريك الكتريكي  گرفته شد و در نتيجه به 3هر 
در زمان صفر به عصب سياتيك  HFSمحرك . توپر نشان داده شده است

دقيقه به عصب سياتيك داده  4تحريك الكتريكي هر  24بعد از آن، . اعمال شد
ثانيه بعد از هر ميلي 300تا  90تعداد پتانسيل عمل در محدوده زماني . شد

-رفته شد و در نتيجه بهتحريك الكتريكي گ 3ميانگين هر . تحريك آناليز شد

از زمان  LTP القاي. دايره تو خالي يا توپر نشان داده شده است 8صورت 
  .باشد قابل مشاهده مي HFS ساعت بعد از اعمال محرك 2صفر تا 

  

  
در  C مدت فيبرهايفاوت آماري تقويت سيناپسي بلند ت -7 شمارهشكل 
هاي  داد كل پتانسيلاز تع. هاي شم و نوروپاتي نشان داده شده است گروه

ميانگين گرفته ) HFSبعد از اعمال (تحريك الكتريكي  24عمل مربوط به 
درصد گرفته شده ) HFSقبل از اعمال (شده و نسبت به پاسخ پايه نورون 

  ).>P*05/0(و در شكل نشان داده شده است 
  

  بحث
- كاهش معني -1 :از ندعبارت اين مطالعههاي  ترين يافته مهم

گروه  در حرارتي و مكانيكي هاي محرك به تحمل آستانهدار 
روز بعد از  28تا  كه L5قطع عصب بعد از  2نوروپاتي در روز 

 7درد در روزهاي  به كمترين آستانه تحمل ؛ادامه داشتنوروپاتي 
افزايش تعداد پتانسيل عمل در زمان ثبت پايه  -2 .مشاهده شد 14و 

نسبت به وه نوروپاتي در گر )HFSقبل از اعمال (فعاليت نورون 
در سطح  Cدلتا و - Aفيبرهاي در  LTPالقاي  -3 .گروه شم

و  شمحيوانات در شاخ خلفي  WDRهاي  نورونسيناپس با 
 HFSاعمال محرك متعاقب  بعد از نوروپاتي 14در روز  نوروپاتي

   .به عصب سياتيك

  
و يك موش ) الف و ب(آن در يك موش صحرايي شم  PSTHو نمودار  WDR  اي از پاسخ ثبت شده مربوط به يك نورون نمونه -8 شماره شكل

را بعد از اعمال اولين   هاي ب و د پاسخ نورون را بعد از اعمال اولين تحريك و پانل  هاي الف و ج پاسخ پايه نورون پانل). ج و د(صحرايي نوروپاتي 
در موش  LTPهمچنين تغييرات . در موش نوروپاتي بيشتر از موش شم استهاي پايه  تعداد اسپايك. دهند نشان مي LTPدنبال القاي هتحريك ب

  .  نوروپاتي نسبت به موش شم كمتر است
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هاي مركزي دخيل در درد تر مكانيسمجهت درك بهتر و كامل
ها  نوروپاتي نياز به مطالعه بيشتر رفتارها و تغييرات الكتريكي نورون

مطالعه حاضر، از مدل  در. باشد هاي مختلف نوروپاتي مي در مدل
 ،كه كمتر مورد مطالعه قرارگرفته است SNLنوروپاتي محيطي 

نتايج رفتاري نشان داد كه شدت آلودينياي مكانيكي  .استفاده شد
بعد  2بيشتر از هيپرآلژزي حرارتي بوده و از روز  SNLدنبال مدل هب

بررسي نتايج . روز ادامه داشت 28و تا  شده از نوروپاتي شروع
در  L5كتروفيزيولوژي حاضر نشان داد كه قطع عصب نخاعي ال

- A دار آستانه تحريك فيبرهايگروه نوروپاتي منجر به كاهش معني
دهد  اين موضوع نشان مي. بعد از نوروپاتي شد 14در روز  Cدلتا و 

و در  Cدلتا و - Aكه نوروپاتي منجر به افزايش حساسيت فيبرهاي 
در شاخ خلفي  WDRهاي  رونپذيري نونتيجه افزايش تحريك

ها بعد  پذيري نورونعلت همين افزايش تحريكبه. نخاع شده است
در  WDRهاي  از نوروپاتي، در مطالعه حاضر، پيدا كردن نورون

و  Xing. تر از گروه شم بودگروه نوروپاتي خيلي راحت
 Fieldبا استفاده از تكنيك ثبت خارج سلولي شهمكاران

potential recording  نشان دادند كه نوروپاتي منجر به كاهش
بعد از  7و نيز افزايش دامنه پتانسيل عمل در روز  Cآستانه فيبرهاي 

گونه توان اين با توجه به نتايج حاضر، مي ].11[ شودمينوروپاتي 
منجر به افزايش تخليه  L5توضيح داد كه احتمالا قطع عصب 

ديده و در نتيجه الكتريكي و پتانسيل عمل در فيبرهاي آسيب 
چنين، ممكن است هم ].19[ شود حساس شدن محيطي مي

فاكتورهاي التهابي آزاد شده در محل ضايعه عصبي نيز در اين 
اين افزايش تخليه  ].20[ حساس شدن محيطي نقش داشته باشند

الكتريكي در فيبرهاي محيطي به سمت شاخ خلفي نخاع گسترش 
) Repetitive(پشت سر هم يافته و منجر به تخليه الكتريكي 

تخليه . شوند هاي پس سيناپسي شاخ خلفي نخاع مي نورون
تواند  هاي پس سيناپسي نخاع مي الكتريكي پشت سر هم نورون

- به ].21[ منجر به بروز پديده حساس شدن مركزي در نخاع شود

دلتا و - Aسازي فيبرهاي  همين علت در مطالعه حاضر آستانه فعال
C پديده حساست . وپاتي كمتر از حيوانات شم بوددر حيوانات نور

دليل به. مركزي نقش مهمي در ايجاد حافظه درد در نخاع دارد
ايجاد حافظه درد در سيستم اعصاب مركزي بيماران نوروپاتي، 
ممكن است كه بيماران حتي با وجود درمان كامل عصب آسيب 

زي يكي از انواع حساسيت مرك LTP. ديده درد را احساس كنند
شود تواند باعث مزمن شدن درد نوروپاتي  در نخاع بوده كه مي

]22.[ LTP است كه در قدرت سيناپسي  مدت بلندتسهيل  به معناي
و يا  الكتريكي شديد و دردناك مكانيكي،به تحريكات پاسخ 
 LTP ]. 23[ شود اعصاب محيطي و يا مركزي ايجاد مي شيميايي

 عنوان مدل حافظه و يادگيري دربه  1970براي اولين بار در اوايل 
 در LTPكه  نشان داد بيشتر مطالعات ].7[ هيپوكامپ مطرح گرديد

از قبيل نخاع القا  نيز هاي مختلف سيستم اعصاب مركزيقسمت
 عصبي ممكن است ضايعاتعنوان مثال، برخي از به ].24[ شود مي

 LTPمنجر به بروز برخي از تغييرات شكل پذيري سيناپسي از قبيل 
را نخاعي  LTP القاي محققين ].25[ در مدارهاي نوروني نخاع شود

ب اعصاالكتريكي به  شديد مكانيكي يا اتتحريكاستفاده از با 
در ساعت  6ساعت در موش صحرايي سالم و  3 براي ،محيطي

 در بيشتر مطالعات]. 26،27[ نشان دادند نخاعيموش صحرايي 
براي القاي  هاي ميدانيانسيلپت فيزيولوژي از تكنيك ثبتالكترو
LTP تغييرات  با استفاده از اين تكنيك ].28،26[ استفاده شده است ،

. نورون بررسي كردتعداد زياد توان در سطح  سيناپسي را مي
Wang  هاي ميداني با استفاده از تكنيك ثبت پتانسيلو همكاران

 عصب سياتيك منجر به به يكك تتاناعمال محران دادند كه نش
و   Liu].28[ دوشمي حيوانات سالمدر  نخاع در LTPالقاي 

Sandkuhler توانستند هاي ميداني با استفاده از ثبت پتانسيل LTP 
عصب به ) هرتز 100با فركانس (الكتريكي  كاعمال محررا با 
Sural هاي در نورون Substantia gelatinosa ) تا  50در عمق

 در حيوانات سالم )ي نخاعسطحي شاخ خلف يميكروني لامينا 350
ك اعمال محرچنين، اين محققين نشان دادند كه هم. دننالقا ك

 Suralنواحي از پوست كه توسط عصب به دردناك حرارتي 
- مي نخاعيدر حيوانات  LTPمنجر به القاي  ،دنشو دهي مي عصب

حاضر از تكنيك ثبت خارج  ه الكتروفيزيولوژيدر مطالع ].27[ دشو
 در. استفاده شده استsingle-unit recording  In vivoسلولي 

توان  ميرا ، تغييرات سيناپسي در سطح يك يا دو نورون  تكنيكاين 
در مطالعه حاضر ديده شد كه ميانگين تعداد پتانسيل  .بررسي نمود

تحريك الكتريكي معمول در  12عمل برانگيخته شده ناشي از اعمال 
بيشتر از ) 6/9(ه نوروپاتي در گرو) HFSقبل از (زمان ثبت پايه 

تعداد پتانسيل يكي از دلايل افزايش شايد  .بود) 3/7(گروه شم 
عمل در زمان ثبت پايه در گروه نوروپاتي افزايش فعاليت مسيرهاي 
تحريكي گلوتاماترژيك نزولي و نيز كاهش فعاليت مسيرهاي مهاري 

 زيولوژيالكتروفي نتايج، نبرآ  علاوه ].29[ گاباارژيك نزولي باشد
القاي منجر به  به عصب سياتيك HFS اعمال كه دادحاضر نشان 

LTP  مدت  در طول و در هر دو گروهدر پاسخ هر دو نوع فيبر
در  LTP شدت كه ديده شد ،نينچهم .دوشمي )ساعت 2( آزمايش

نسبت به  گروه نوروپاتيدر  HFSهر دو نوع فيبر بعد از اعمال 
 كاهش اين. )8تا  5هاي   شكل( بود تركمداري  طور معنيبهگروه شم 

LTP  در حيوانات نوروپاتي خود گوياي ايجاد تغييراتي مشابه با
LTP در شاخ خلفي نخاع توسط خود  پذيري سيناپسيو شكل
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در حيوانات شم بسياري از  بدين صورت كه ؛باشدنوروپاتي مي
ع قطاما بعد از  ،در شاخ خلفي خاموش و غير فعال بودهها سيناپس

 هاي نخاعي در گروه نوروپاتي بسياري از سيناپس L5عصب نخاعي 
ها از خاموشي به فعاليت اين تغيير حالت سيناپس. دنشو ميفعال 

يوانات حشاخ خلفي در  WDRمنجر به افزايش پاسخ نورون هاي 
در  WDRنوروپاتي شده كه اين موضوع در پاسخ پايه نورون 

در  WDRپاسخ نورون هاي افزايش  ومشهود بوده  8 شماره شكل
، با HFSلذا، بعد از اعمال . دهدرا نشان مي حيوانات نوروپاتي

ها در حيوانات نوروپاتي، طبق توجه به فعال بودن بيشتر سيناپس
انتظار شاهد كاهش تغييرات پتانسيل عمل قبل و بعد از اعمال 

HFS زيرا بعد از اعمال محرك پرفركانس ديگر سيناپس  هستيم؛
بنابراين، بعد از  .زيادي باقي نمانده تا شروع به تخليه كند خاموش

ظرفيت علت كاهش هب در حيوانات نوروپاتي HFS اعمال محرك
اندازه گروه شم افزايش به عمل هاي تعدادپتانسيل ،ها سيناپس

 در گروه شم قبل از اعمال محرك ،است كه  اين در حالي. يابد نمي
HFS و در نتيجه محرك بودهعال ها ف از سيناپس تعداد كمي HFS 
هاي خاموش نسبت به  فعال شدن تعداد بيشتري از سيناپسباعث 

چندين علت پاتولوژيك ناشي طور كلي، به. شود گروه نوروپاتي مي
حساسيت  ممكن است منجر به القاي L5از قطع عصب نخاعي 

 L5قطع عصب  -1: در سطح نخاع شود LTP مركزي و در نتيجه
 عصباين خودي در محل  هاي عمل خودبه يد پتانسيلمنجر به تول

هاي آسيب ديده تا  خودي آكسون فعاليت خودبه - 2 ؛شود مي
 ،اينعلاوه بر  - 3 ؛يابد و نخاع گسترش مي DRGهاي  نورون

منجر به بيان تواند  مي L5 قطع عصبناشي از  تغييرات الكتريكي
ايي در عصب ها و فاكتورهاي شيمي ها، كانال طيف وسيعي از آنزيم

در  - 4 ؛دشوو نخاع  DRGهاي  آسيب ديده، بافت هدف، نورون
 LTPمنجر به بيان  تغييرات الكتريكي و شيميايينهايت مجموع اين 

مزمن شدن درد هاي شاخ خلفي و در نتيجه  در سطح نورون
   ].30[ دشو مي نوروپاتي

  
  گيرينتيجه

 ارهايرفتفت كه گتوان  ميمطالعه  هاي اينبر اساس يافته
 مدل بعد از نوروپاتي 14در روز  ،ي ديده شدهو آلودينيا هيپرآلژزي

SNL  افزايش تحريك پذيريو نيز به بيشترين مقدار خود رسيد 
 LTPشايد بنابراين،  .بود  14هاي شاخ خلفي نخاع در روز  نورون

هيپرآلژزي و رفتارهاي  دخيل در تداوم هاي سلولي يكي از مكانيسم
تحريك  ،علاوه بر اين. باشد SNL مدل نوروپاتي بالدنهآلودينيا ب

با شدت بيشتري در  LTPپرفركانس عصب سياتيك منجر به القاي 
 LTPكاهش شدت . حيوانات شم شدحيوانات نوروپاتيك نسبت به 

در حيوانات نوروپاتي گوياي اين احتمال است كه تغييراتي مشابه با 
LTP د شده و تاحدي توسط خود نوروپاتي در شاخ خلفي ايجا

بنابراين، شايد . دهداين پديده و پلاستيسيتي سيناپسي را توضيح مي
، از مزمن شدن درد نوروپاتي LTPبتوان با ممانعت از بروز 

بندي و شدت  بديهي است كه الگوي زمان .جلوگيري نمود
شده در مطالعه حاضر،  هاي رفتاري و الكتروفيزيولوژي ديده پاسخ

محيطي يا ( عصبي شدت آسيب و دل نوروپاتيبه نوع م با توجه
نوع ات و نيز  الگوي تحريك اعصاب محيطي،، نوع تحريك )مركزي
هاي دخيل در بيان  لذا، شناخت دقيق مكانيسم. كند تغيير ميعصب 

  . ي داردبيشترنياز به مطالعات  LTPو تداوم 
  

 قدرداني و تشكر
 پزشكي علوم دانشگاه اعصاب علوم تحقيقات مركز از

 قدرداني و تشكر پروژه اينمالي  حمايت جهت بهشتي شهيد

  .شود مي
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