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بر فراساختمان سیناپس  اثر استیل ال کارنیتین
 نورون حرکتی ضایعه دیده موش صحرائی بالغ

 

 2، محمد رضا جلالی ندوشن2*، مرجان حشمتی1مهران جمالی نویسندگان:
 

 . دانشکده پزشکی، دانشگاه شاهد، تهران، ایران1
 . گروه علوم تشریح و پاتولوژی، دانشکده پزشکی،  دانشگاه شاهد ، تهران، ایران2

 
  E-mail:heshmatimarjan@hotmail.com مرجان حشمتینویسنده * 

 
 چکیده
 دوامع در حال رشد است.نسبتاً شایع  عارضهاشاری طناب نخاعی  یعهضا :هدف: مقدمه و

گرم از نژاد  911تا  231مو  صطرایی بالغ ضایعه نخاعی دیده با وزن  سر 72 مواد و روش ها:

لف( لامینیتومی با تزریق روزانه ها شامل: ا قرار گراتند، گروه بصورت تصادای گروه 2اسپراگوداولی در
الف  گروهداخل صفاقی استیل ال کارنیتین ب( لامینیتومی با تزریق روزانه داخل صفاقی سرم ایزیولوژی ج( 

کشته و  هفته موشها 2از  پ  اعمال اشار میانییی بر نخاع. +ب  گروهاعمال اشار میانییی بر نخاع و د(  +
ری با مییروسیوپ نوری و اراساختاری بوسیله مییروسیوپ نمونه باات نخاعی شان دهت موراومت

نرم  با به وسیله آزمون آماری آنوا و در ادامه آزمون توکی ها ی بدست آمده داده شدند. مطالعه الیترونی
 در نظر گراته شد. p ≤ 13/1 سطح معنی داری مورد بررسی ارار گرات. SPSS Ver 19اازار 

تعداد سلول های عصبی حرکتی را بدنبال اشار میانییی نشان داد. استیل موراولوژی کاهش بررسی  :نتایج
های عصبی را کمتر کرد و به حفظ اراساختمان سلولهای عصبی حرکتی در مطل کارنیتین مرگ سلولال

 سیناپسها با حفظ تعداد و شیل میتوکندری ها کمک کرد.

بود اراساختمان سیناپ  نورون حرکتی پ  از در این تطقیق استیل ال کارنتین بر به نتیجه گیری: بحث و
های عصبی حرکتی و کاهش مرگ سلولضایعه اشاری موثر واقع شد. همچنین این ماده برحفظ و اازایش 

میزان تأثیر این تغییر در بهبود ضایعه نخاعی ناشی از اشار میانییی نیازمند بررسی های  البته اثر کرد. نهاآ
 .بیشتر است

 بالغ صطرایی مو  استیل ال کارنیتین، ضایعه طناب نخاعی، ارا ساختمان سیناپ ، واژه های کلیدی:
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 مقدمه

 در ماندگار هاینخاعی یکی از مصدومی  صدمات
 ایجاد فردمشکمت زیادی در زندگی  که اس انسان 
، نیس خیلی بالا  ینخاع ضایعهاگر چه شیوع  کند،می

که در شهر تهران  هاییبررسی یکی از دربطوریکه 
 در مورد 44شلایوع ضلاربه نخلااعی ، انجلاام شلاد

دنبال  به متأسفانه دید،گزارش گر نفریهلازار 11 جمعی 
و حتی در اکثر شود میدیده نکامل  یبهبودن عارضه ای

 انبیمار گاهااضایعات کامل نخاع، موارد به خصوص در 
داروی از طرفی  لادنتلاا آخلار عملار فللاج بلااقی ملای مان

تنهلاا داروی  تأثیر در .وجلاود نلادارددرمان قطعی برای 
همگانی نظر  تفاقنیز اموجلاود یعنی متیل پردنیزولون 

 زمایشگاهی نیز نشان دادهآ هایبررسی در .(1) نیس 
از ضربه بر نخاع گردنی  دقیقه 31 بعد از گذش ، شده

بدنبال آن  وسیع در منطقه وخونریزی  ،موش صحرایی
، ترشحات حاصل شودمیهجوم سلولهای التهابی دیده 

تغییرات  جاد یک سریای باعث سلولهای التهابی ایناز
تواند باعث آسیب میی خود بنوبهکه  شودمییمیایی ش

بیشتر بافتهای عصبی گردد. این فرآیند بمدت چند روز 
یابد که موجب تشدید عوارض میچند هفته ادامه  تا

رو توجه محققین به  از این .(2) گرددمیناشی از ضربه 
جاد تغییرات بافتی بدنبال ضربه جلب ای بررسی روند

ی اخیر در ات زیادی در دو دههمطالع شود ومی
مبتنی بر به کار  هایبیولوژی سلولی و مولکولی و درمان

بیولوژیک  هایبنیادین بر روی مدل هایبردن سلول
این ارتباط  (. در3) اس گرفته  امجضایعات نخاعی ان

جلب  یسلول ونامروزه نظر دانشمندان به مواد طبیعی در
(. 4) اس کارنیتین ال. یکی از این مواد استیل شده اس 

استیل ال کارنیتین در ضایعات نخاعی خفیف موش 
 شودمیصحرایی سبب بهبود عملکرد نورونهای حرکتی 

ن نکته ضروری اس  که طیف گسترده ای البته ذکر .(5)
تا قطع کامل و یا له  از فشار مختصرضایعات نخاعی 

هر کدام سیر پیشرف  و یا  ایشدگی و تغییرات استحاله
دانش  یجه  ارتقا .(6دارند ) ایمسیر بهبودی جداگانه

که قادر  یمدل تجرب کیممکن  یهادرمان ییو رمز گشا

حاد و مزمن  ینخاع یعهیمشابه با ضا طیشرا جادای به
 یبتجر یها. مدل(7) دارد  یاهم اریدر انسان باشد، بس

 عهیضا جادای که در نوع اندنشان داده شده یمتفاوت
که به شکل گسترده  ییهااز مدل یکیرند. تفاوت دا
استفاده از  بافشار  جادای مدل شودیاستفاده مامروزه 

 اس  که فشار Clips Aneurysm روش استاندارد
همانطور  .(8گردد )میاعمال  در زمان مشخص مشخصی

که اشاره شد از مواد درون سلولی نقش ال کارنیتین از 
اس  و مطالعات  برخوردار ایاهمی  و توجه ویژه

زیادی بر ساخته شدن و پخش آن در بین سلولها شده و 
ن ای (.9) اس اثر حفاظتی آن مورد توجه محققین 

تحقیق به بررسی روند تغییرات مورفولوژی و فرا 
ساختمانی سلولهای عصبی و سیناپسها پس از اعمال 
فشار مکانیکی با کمک کلیپس انوریسم در موش 

 ن نکته ضروری اس  کهایذکر پردازد.میصحرایی 
 برو در ادامه تحقیق قبلی مبنی  هاجه  تکمیل یافته

تحقیق " بررسی اثر استیل ال کارنیتین در واکنش گلیوز"
 (.11) گردیدحاضر طراحی و اجرا 

 
 هامواد و روش

مطالعه تجربی از موش صحرایی ماده بالغ با  در این
فاده تی اسگرم از نژاد اسپراگوداول 311تا  251وزن 

 حیوان از انستیتو حصارک کرج 16گردید. بدین منظور 
گروه به صورت تصادفی  4 در حیوانات خریداری شد.

 قرار گرفتند که گروهها بر اساس روش تحقیق شامل:
پشتی و تزریق  11تا  9 هایلامینکتومی مهره -الف

 روزانه داخل صفاقی استیل ال کارنیتین
پشتی به همراه تزریق  11تا  9 هایلامینکتومی مهره -ب

 داخل صفاقی سرم فیزیولوژی
 گروه الف + اعمال فشار مکانیکی -ج
 اعمال فشار مکانیکی + گروه ب -د

حیوان قرار گرف . در  4بدین ترتیب در هر گروه 
تزریق روزانه استیل ال کارنیتین  "الف و ج" هایگروه

میلی گرم/کیلوگرم  311بصورت داخل صفاقی به میزان 
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فشار  "ج" گروهمحلول در سرم فیزیولوژی انجام شد. در 
گرم بر واحد سطح به  31با کلیپس آنوریسم به میزان 

 "ب و د"در دو گروه دقیقه نیز اعمال گردید.  1مدت 
تزریق روزانه سرم فیزیولوژی بصورت داخل صفاقی 

با استفاده از کلیپس آنوریسم  "د"انجام شد و در گروه 
دقیقه  1گرم بر واحد سطح به مدت  31فشاری معادل 

همه روزه تا زمان نمونه برداری تزریقات  .اعمال شدنیز 
 (.11) گردیدانجام  بصورت داخل صفاقی
هفته از شروع تحقیق نخاع تمامی  4پس از گذش  

 حیوانات به روش پرفیوژن قلبی فیکس و خارج گردید.
با توجه به روش بررسی در محلولهای فیکساتیو  سپس
برای بررسی مورفولوژی دو  رد نظر قرار گرفتند.مو

حیوان در هر گروه و بررسی فراساختاری نیز دو حیوان 
بطوریکه نخاعهای خارج  در هر گروه در نظر گرفته شد

در صد فرمالین برای بررسی با  11شده در محلول 
فیکساتیو حاوی میکروسکوپ نوری و یا در 

برای مولار  1/1ت درصد در بافر فسفا 5/2گلوتارآلدئید 
بررسی با میکروسکوپ الکترونی قرار گرفتند. سپس 
پردازش بافتی انجام و بلوک تهیه شد. بطوریکه از 

میکرون  7به ضخام   هاییپارافینی برش هایبلوک
 سپس شد. تهیه 820 توسط دستگاه میکروتوم لایکا مدل

مقطع  41بلوک پارافینی مقاطع سریال تهیه گردید.  از هر
مقطع برای  41 و H&Eروتین  آمیزیرنگی برا
نیسل با  آمیزیرنگ .اختصاصی اجسام نیسل آمیزیرنگ

درصد با فرمول  دهمیککرسیل فس  ویول   استفاده از
C17H17CiN3N  آمیزیرنگمحصول شرک  مرک که 

 حرکتی اس  هایاختصاصی اجسام نیسل در نورون
و مورفولوژی  هاتعداد سلول بررسی تهیه شد.
 41 روی لام انجام شد. هایی نمونههای حرکتنورون

به  هامقطع تهیه شده هر نمونه شمارش گردید. شمارش
با میکروسکوپ نوری زایس  ...(و 11 و 6 و 1) ترتیب

نخاع که  معیار شمارش نورونهای حرکتی ،انجام شد
یک  حداقلمیکرومتر و  11دارای یک هسته بزرگتر از 
ن ترتیب ای ر گرفته شد. بههستک مشخص بودند در نظ

کمتر از یک درصد نورونها در دو برش متوالی قرار 

یی که دو بار شمرده شدند از نظر و تعداد نورونها گرفته
( سپس میانگین و انحراف 12) نبودند دارمعنیماری آ

 بررسی در معیار نورونهای حرکتی محاسبه گردید.
قوام  هاکه نمونه دقیقه 15فراساختاری پس از گذش  

به قطعات کوچکتر ا میلیمتری  مجدداا هانمونه یافتند
مراحل شستشو با بافر فسفات  از بعد تقسیم شدند. سپس

فیکس  هادرصد نمونه 1با فیکساتیو تترااکسید اسمیوم 
سیاه رنگ  هامجدد گردیدند. در انتهای واکنش نمونه

 و آغشتگی و و مراحل آب گیری شدند. سپس شستشو
از تهیه  پس (.11) گردیدری با رزین انجام قالب گی
 51-31نازک )  و( نانومتری  511 ) نازکنیمه  برشهای

تولوئیدین بلو واستات اورانیل  آمیزیرنگنانو متری( با 
 پس از انجام شد. آمیزیرنگو سیترات سرب واکنش 

میکروسکوپ مطالعه با  برش از هر حیوان 4 تهیه
را ساختمان سیناپس ف EM 900 الکترونی مدل زایس

. در محل عصبی حرکتی مطالعه گردید هایسلول
عصبی حرکتی تغییرات و شکل  هایسیناپس سلول

و همچنین شکل و  هاوزیکولهای سیناپسی و میتوکندری
ن تغییرات درون ای درصد و ساختمان غشای سیناپسی

 (.12) گردیدسلولی در سلولهای مورد نظر محاسبه 
 

 تحلیل نتایجتجزیه و  هایروش

 هایداده SPSS Ver 19 با اسفاده از نرم افزار
خطای استاندارد  ±بدس  آمده به صورت میانگین 

(SEM.بیان شد ) ماری آبوسیله آزمون  هاداده بررسی
آنوا ابتدا انجام شد و در ادامه از روش توکی استفاده 

 15/1)داری شد که معادل تی تس  اس  و سطح معنی
≥ p )  گرفته شد.در نظر 
 

 نتایج

محل  H&Eروتین  آمیزیرنگتهیه شده با  هایبرش 
هر بلوک  هسته بصورت در حرکتی و هایاستقرارسلول
اختصاصی جه  اجسام  آمیزیرنگ پس از. انجام شد
ارزیابی  فس  ویول  نتایج حاصل مورد باکرزیل نیسل،
های حرکتی که در رونواین مرحله، ن در گرف . قرار
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دارند ی نخاع قراری خارجی در هر دو نیمهقسم  قدام
 میکروسکوپ نوری زایس مورد شمارش قرار گرفتندبا 

های رونوهای آماری میانگین تعداد نبا استفاده از روش
محاسبه مورد تحقیق های حرکتی در هریک از گروه

حاکی از کاهش تعداد قابل توجه سلولهای  نتایج .گردید
 مقاطع اس . "د"و  "ج "گروه  عصبی حرکتی در دو

نورونهای حرکتی  ،پارافینی تهیه شده از نخاع حیوانات
وجهی با هسته مرکزی  صورت سلولهای چند سالم به

 روشن، هستک مشخص و اجسام نیسل بازوفیلی که به
مشاهده  طور یکنواخ  در سیتوپمسم پراکنده بودند

 شد.
 در بررسی میکروسکوپی مقاطع پارافینی تهیه شده از

نورونها میزان  این در ،بخش ضایعه دیده نخاع حیوانات
بازوفیلی سیتوپمسم یکنواخ  نبوده و هسته سلولها 

شکل ) داشتندضمن تغییر شکل در خارج از مرکز قرار 
. عموه بر مشاهده خونریزی شدید در بخش آسیب (1

دیده وقایع مربوط به شروع پدیده کروماتولیز در برخی 
تی شاخ قدامی نخاع نیز مشاهده شد از نورونهای حرک
هفته از زمان ایجاد ضایعه، پدیده  4پس از گذش  

Cavitation  که از مشخصات بارز ضایعه نخاعی
Contusion به وضوح  به همراه خونریزی باشدمی

ی که هایترتیب در نمونه بدین (.2مشاهده گردید )شکل 
های تح  اعمال فشار مکانیکی قرار گرفتند. کاهش سلول

جاد ای نخاع به همراه میعصبی حرکتی در شاخ قدا
حفره در بین سلولها و خونریزی در لابه لای سلولها و 

صورتی که  در (.2ن حفرات مشاهده شد )شکل ای داخل
که بنوعی بعنوان گروه  "ب" و "الف" در دو گروه دیگر
شوند تغییراتی بصورت کاهش یا میکنترل محسوب 

یا وقوع مراحل آپوپتوتیکی افزایش سلول عصبی 
به  میکه لامینکتو "الف"یعنی گروه  ؛مشاهده نگردید

که  "ب"همراه تزریق استیل ال کارنیتین و گروه 
و تزریق سرم فیزیولوژی داشتند تعداد  میلامینکتو

ی نداشته و تغییرات مرگ دارمعنیماری آسلولها تفاوت 
و  هاونرونبعبارتی تعداد موت سلول نورونی مشاهده نشد.

اختمف  "ب"و  "الف"مورفومتری در بین دو گروه 

 که این(. در حالی p>0/05ی مشاهده نگردید )دارمعنی
دارای تفاوت  "ج"و "الف"مقایسه در دو گروه 

 "ب" ن مقایسه در دو گروهای ی اس . همچنیندارمعنی
اس . در حالی که  دارمعنینیز دارای تفاوت  "د"و 

یعنی دو گروهی که فشار  "د"و  "ج" گروهمقایسه دو 
حاکی از کاهش  مکانیکی دریاف  کردند با یکدیگر

در تعداد نورونها در گروهی که سرم  دارمعنی
نتایج حاصل از  بعبارتی فیزیولوژی دریاف  کردند اس .

های عصبی مقایسه بین شمارش سلولی کل سلول
دهد در گروهی که سرم فیزیولوژی حرکتی نشان می

داری کارنیتین دریاف  کردند کاهش معنیاستیل ال بجای
ماده  تأثیرناشی از  احتمالاان تفاوت ای .( P<0.05دارد )

  (.1استیل ال کارنیتین اس  )جدول 
 

 

 
 

 گروه دراجسام نیسل رنگ گرفته شده  و نورونها تصویر -1شکل 
آمیزی با رنگ( سرم فیزیولوژی + +فشار نخاعیمیلامینکتو) "د"
 میزان بازوفیلی سیتوپمسم یکنواخ  نبوده و رسیل فس  و یول ک

ضمن تغییر شکل در خارج  دهدرا نشان می هسته سلولنوک پیکان 
 (1111 نماییبزرگ) .دراز مرکز قرار دا
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موش صحرایی بالغ جه  نمایش  نخاع ازبرش عرضی  2 -شکل 
فشارنخاعی +  + میلامینکتو) "ج" گروه درخاکستری  و باف  سفید

 میی عصبی حرکتی در شاخ قداهاکاهش سلول (استیل ال کارنیتین
را در  هاجاد حفره و نوک پیکان کوتاه حفرهای طرفی نخاع به همراه

دهد. همچنین خون ریزی در باف  سفید و مینشان  هابین سلول
خاکستری نخاع که توسط نوک پیکان بلند خونریزی را در پش  

آمیزی هماتوکسیلین دهد. با رنگمیرکزی نخاع نشان مجرای م
 .(111 نماییبزرگ ) وائوزین

میانگین و انحراف معیار تعداد کل سلولهای  -1 جدول

عصبی حرکتی به همراه درصد کاهش در گروههای 

 مورد بررسی

های گروه
 تحقیق:

در صد 
کاهش 
نسب  به 
 گروه الف

میانگین و انحراف معیار 
های عصبی سلول
 رکتی در بخشح

 آسیب دیده نخاع

تحلیل 
 آماری:

 الف
- 

26 ±2518 P ≥ 0.05 

 ب
9/2- % 

24 ±2434 P ≥ 0.05 

 ج
51%- ⃰ 

12±1218 ∞ P ≥ 0.05 

 P ≥ 0.05 ∞∞786 ± 23 ⃰ -%68 د
 

 4میانگین تعداد سلولهای عصبی حرکتی بعد از گذش   مقایسه
 که: نشان میدهد هفته در هر چهارگروه

ال کارنیتین جه  افزایش تعداد سلولها یا کاهش استیل  تأثیر 
که تفاوت  "الف و ج"مرگ سلولهای عصبی حرکتی در گروههای 

 ∞ Significant( = (P ≤ 0.05اس   دارمعنیآماری 
فشار مکانیکی بر نخاع که سبب کاهش سلولهای حرکتی  تأثیر

اس   دارمعنیکه تفاوت آماری  "ب و د"در گروههای 
Significant =( (P ≤ 0.05 ∞∞ 

نسب  به گروه الف  "د ج و" در صد کاهش در گروههای
 Significant= (P ≤ 0.05)اس   دارمعنی

مشخص اس  با شمارش  1همانطور که از جدول 
ی عصبی حرکتی بیشترین میزان حضور هاسلول
تحقیق  "الف"ی عصبی حرکتی مربوط به گروه هاسلول
 3 اهش سلولی درگروه مبنای بررسی میزان ک این بود.

ی عصبی هاسلول کاهش درصد گرف . قرار گروه دیگر
، "ب" یهادر گروه نسب  به گروه الف )مبنا( حرکتی

های صد کاهش در گروهدر بدس  آمد. "د"، "ج"
اس  که بیشترین  51و  68به ترتیب  "ج"و  "د"ازمایشی 

 .P ≤ 0.05  را داشتند دارمعنیدرصد کاهش 
 

با استفاده از میکروسکوپ بررسی فراساختاری 
 الکترونی
ن قسم  از تحقیق به بررسی کیفی تغییرات ایدر 

فراساختاری سلولهای عصبی شامل میتوکندریها، 
 وزیکولهای پیش سیناپسی و فضای سیناپسی پرداختیم.

به جایی وزیکولهای  آسیب ستون نخاعی سبب جا
ی دچار آسیب هاسیناپسی در سیناپسهای مربوط به گروه

گردد، در حالیکه تغییرات می( "د"و  "ج") نخاعی
سیناپسی با دانسیته الکترونی پایین در منطقه فعال 
سیناپسی و تورم میتوکندری، با میزان تورم متوسط تا 
شدید و افزایش دانسیته ماتریکس میتوکندری همراه با 

در غشای داخلی و خارجی و کریستاهای با  میبی نظ
(. مقایسه منطقه 3 شکل) شودیمحاشیه نامشخص دیده 

کند که آسیب نخاعی میسیناپسی کلیه گروهها مشخص 
از همه  "د " گروهشود در میکه سبب تغییرات سیناپسی 

شود. ناحیه میکمتر مشاهده  "ج"تر و در گروه  واضح
سالم  "ب"و  "الف"سیناپسی و میتوکندری در گروه 

اد آسیب مطالعات فراساختاری نشان د (.4بودند )شکل
نخاعی سبب القای وزیکولهای سیناپسی جا به جا و 

ی با هاپخش شده در ناحیه پره سیناپسی در سیناپس
غشای ی هاشود. بی نظمیمیمیتوکندری وزیکوله 

سیناپسی و میتوکندری متورم با شدت متوسط تا زیاد 
و افزایش دانسیته ماتریکس میتوکندری با  هاطی هفته

(، تعداد 5)شکل  یدهخوابم شکاف سیناپسی روی ه
ازه بصورت اندافزایش یافته ساختارهای گرد هم

میتوکندری ناسالم و پفکی شکل با کریستاهای با حاشیه 
نامشخص که ممکن اس  با جداشدگی غشاهای پیش و 

 (.5باشد )شکل پس سیناپسی همراه 
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 و نتیجه گیری بحث
 یحرکت یعصب یهاحضور سلول زانیم نیشتریب

گروه به  که ایناس   قیتحق "الف"به گروه مربوط 
گروه  3در  یکاهش سلول زانیم یبررس یعنوان مبنا برا

. تغییرات فراساختمانی در فضای در نظر گرفته شد گرید
سیناپسی نشان داد، در گروههای مورد تحقیق که فشار 
مکانیکی دریاف  نکردند کمترین میزان به هم ریختگی 

ها و وزیکولهای پیش ندریدر فضای سیناپسی، میتوک
یی که فشار مکانیکی دریاف  هاسیناپسی اس . در گروه

کردند، غشای سیناپسی در قسمتهایی دچار روی 
خوابیدگی شده، میتوکندریها متورم شده و دانسیته 

افزایش یافته اس . در  میماتریکس میتوکندری هم ک
همراه فشار  یولوژیزیسرم ف واناتیکه ح "د"گروه 
 ،"ج" گروهعموه بر تغییرات ناهنجار در کردند  ف ایدر

بین غشای  ما  یآستروس یهاسلول زواید حضور
سیناپسی، روی خوابیدن غشای سیناپسی و متورم شدن 
میتوکندریها و از بین رفتن و سوراخ شدن غشای داخلی 

 خیلهای دمکانیسمچه  اگر میتوکندریها مشاهده گردید.
صدمه مکانیکی از  پس تیحرک در مرگ سلولهای عصبی

ن تحقیق ای نتایج نیستند.به خوبی شناخته شده  بر نخاع
استیل  تأثیرنتایج تحقیق پاتل و همکاران که  همراستا با

 مرگ سلولهای عصبی ال کارنیتین در جلوگیری از
را توسط  تأثیرن ای و باشدمیه اس ، حرکتی ارایه نمود

 ارائه کرده ریجلوگیری از اختملات عملکرد میتوکند
 .(13تحقیق اس  ) نتایج اینبا  اکه هم سو و هم راست

 تأثیرمشابه دیگری توسط عبدل و همکاران  در تحقیق
استیل ال کارنیتین را از طریق مهار اکسیداتیو استرس و 

ن ای فعالی  میتوکندری ارایه گردید که دلیلی بر تاثیر
و  ساستری مطالعه .(14) اس ماده در تحقیق حاضر 

دهد هر عاملی که بتواند تغییر در  همکاران نشان می
روند چگونگی اتصال لیگاند به گیرنده سطح غشای 

ایجاد سری  سلول جه  انتقال سیگنال به منظور
تواند بر حیات میجاد کند ای ی آبشاریهافعالی 
نتایج  توجه به با .(15) گذارد اثری عصبی نیز هاسلول

ی هاکارنیتین بر شاخص-ستیل الماده ا تأثیرمنتشره از 
شدت تشنج در  دارمعنی استرس اکسیداتیو و کاهش

( 16) الدئیدبیماران صرعی و کاهش سطح مالون دی 
کارنیتین در نقل و -احتمالی استیل ال اثر احتمال

انتقالات پیام عصبی در سطح غشای سلول از طریق 
( 17) اس گیرنده آپوپتوزی و لیگاند مربوطه 

ی آزاد در نتیجه واکنشهای شیمیایی نرمال هارادیکال
ن مواد و تجمع ای شوند که افزایش تولیدمیسلول تولید 

آنها منجر به تخریب سلولی شده و حال  استرس 
 منجر به تخریب بافتی، ( که18کند )میجاد ای اکسیداتیو
و اختملات اتوایمیون  یروسیو باکتریال، یعفونتها
استرس اکسیداتیو نتیجه عدم تیب بدین تر .(19شود )می

ی آزاد و سیستم دفاع آنتی هاتعادل بین تولید رادیکال
ن دو سیستم در ای در واقع تعادل بینس . ااکسیدانی 

حفظ و نگهداری هموستاز بدن و پیشگیری از تخریب و 
اساس شواهد  بر .دوشمیشناخته مرگ سلولی مهم 

ن در بخش اعظم آکه اکسیداتیو  استرس موجود،
میتوکندریها بعنوان ارگان اصلی متابولیسم مواد غذایی 

توز سلولهای وپدر پاتوژنز آپ مینقش مه دهد رخ می
در همین ارتباط مطالعات قبلی نشان  .(21دارد )عصبی 
توانند از طریق افزایش می هادهند که آنتی اکسیدانمی

پایداری غشاهای سلولی موجب افزایش مقاوم  
از طرفی  برابر آسیب اکسیداتیو گردند ودر  هانورون

ظرفی  آنتی اکسیدانی مغز را در برابر آسیب افزایش 
تواند در مورد می احتمالااهمین مکانیزم  .(21دهند )

القای ضایعه کارنیتین در مدل -اثرات حفاطتی استیل ال
اثرات  قبما رابطه در ایننخاعی مطرح باشد 

  عصبی در مدل ظر محافدن ماده اینوروپروتکتیو
اس  تجربی هیپوکسی القا شده مورد تائید قرارگرفته 

چند که مکانیسم بروز این پدیده به خوبی  هر .(22)
شناخته شده نیس  اما طبق بررسی پاتل و همکاران سال 

کارنیتین در ضایعه مدل کانتیوژن طناب -استیل ال 2111
 تأثیرنخاعی در بهبود عملکرد سلول عصبی از طریق 

 .(13اس  )نقش داشته  های فعالی  میتوکندریرو
هم راستا با بررسی بیلفیلد و همکاران در سال  ینهمچن
حفاظ   کارنیتین از سیستم عصبی-ال یلاست 2118
فعالی  آنتی اکسیدانی آن در حفظ  زو نیکند می

 رادیکال سوپر اکسید سلولهای عصبی در برابر صدمات
و همکاران در  اسونیتوم مطالعه در .(23دارد ) تأثیر
کارنیتین روی الاثر درمان مزمن با استیل از 2118سال 

های صحرایی استفاده شد حافظه فضایی یادگیری موش
-الاطمعات به دس  آمده اثرات نوروپروتکتیو استیل و

یافته با مطالعات گو و  ینا .(24کرد ) تائیدکارنیتین را 
استیل  که هم همخوانی دارد 2112همکاران در سال 

تغییرات نورودژنراتیو در  دارمعنیکارنیتین برکاهش -ال
مزمن مغزی و اختمل یادگیری و  میسکای هایمدل
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حافظه در موشهای صحرایی مبتم به انسداد دو طرفه 
همین مکانیسم  .(25) دردا حفاظتی تأثیر شریان کاروتید

 د.نیز مطرح باش ضراحدر مورد مطالعه  تواندمی احتمالاا
برای تایید این مهم نیاز به مطالعات تجربی تکمیلی 

 اس .

 
. عکس میکروسکوپ الکترونی از یک ناحیه سیناپسی 3 شکل

ی مربوط هابی نظمی . "ج" گروهمربوط به نخاع پس از آسیب در 
به غشاهای سیناپسی در یک ناحیه با شکاف سیناپسی روی هم 

یه فعال سیناپسی. خوابیده. دانسیته پایین الکترونی در ناح
میتوکندری وزیکوله همراه با افزایش دانسیته ماتریکس میتوکندری. 

 (5111×در غشا داخلی و خارجی میتوکندری. )میبی نظ

 
. عکس میکروسکوپ الکترونی از یک ناحیه سیناپسی سالم 4 شکل

. میتوکندری و کریستاهای آن بصورت طبیعی دیده "الف"از گروه 
. همچنین و اس ه سیناپسی دس  نخورده شوند. غشای پرمی

 (.3111×) هستندزیکولهای پیش سیناپسی قابل مشاهده 

 
 

عکس میکروسکوپ الکترونی از یک ناحیه سیناپسی در  - 5 شکل
ی غشای سیناپسی و میتوکندری متورم با هابابی نظمی "د"گروه 

و افزایش دانسیته ماتریکس  هاشدت متوسط تا زیاد طی هفته
 میتوکندری ندری با شکاف سیناپسی روی هم خوابیده.میتوک

ازه بصورت اندوزیکوله اس  و برخی ساختارهای گرد هم
میتوکندری دس  نخورده همراه با کریستاهای با حاشیه نامشخص 

 (.2111×) شودمیدیده 

 
 اتپیشنهاد

 کارنیتین برگیر استیل النتیجه نهایی بیانگر اثر چشم
ی عصبی، کاهش مرگ هاحفظ و افزودن سلول

های فراساختار سلول های عصبی حرکتی و حفظسلول
ن بر آها بویژه نقش بارز عصبی حرکتی در محل سیناپس

مطالعات تکمیلی برای اثبات  گرچه اس . هامیتوکندری
های عصبی در محل سیناپس و مکانیسم عملکرد سلول

 گردد.ها پیشنهاد میفعالی  میتوکندری
 
 
 

 سپاسگزاری

 IR.SHAHED.REC.1394.138صوبه کد اخمق م

 از معاون  پژوهشی دانشگاه طرحبودجه  .می باشد

شاهد تامین شده اس . بدین وسیله گروه محققین تشکر 
 نمایند.خود را از معاون  محترم پژوهشی ابراز می
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Abstract 
 

Background and Objective: Spinal cord compression is a relatively common 

neurological complication in developing country. This study was designed to 

assess neuroprotective effect of acetyl L-carnitine. 

Materials and Methods: 16 adult Sprague Dawley rats weighing 250 to 300 g 

were divided into 4 randomized groups, namely, A-laminectomy with daily 

intraperitoneal injection of acetyl L-carnitine. B- laminectomy with daily 

intraperitoneal injection of saline. C- group A+ mechanical compression and D- 

group B+ mechanical compression. After 4 weeks, they were sacrificed for 

morphological study by light microscope and ultrastructure of synaptic zone of 

motoneurons was evaluated by electron microscope. The results were analyzed 

by Tukey’s and ANOVA by SPSS Ver 19. Furthermore, the significance level 

was P<0.05. 

Results: The morphological results indicated that compression causes reduction 

of spinal cord motoneurons. Acetyl L-carnitine decreased this reduction of 

motoneurons after spinal cord compression and preserved motoneurons 

ultrastructure in synaptic zone and mitochondria. 

Conclusion: In this study, acetyl L-carnitine was effective on preservation of 

ultrastructure of motoneuron synapses after mechanical compression in spinal 

cord. Of course, the measure of these changes in means of decreasing the effect 

of mechanical compression after spinal cord compression needs further 

researches. 
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