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 چکیده 

جوانه زدن فیبرهای خزه ای به عنوان شاخص مهم در ارزیابی شدت صرع لوب گیجگاهی در  با توجه به اینکه    زمینه و هدف:

محسوب می شود، هدف از مطالعه حاضر بررسی اثرات جینسینگ بر تغییرات هیستو پاتولوژیک ناحیه شکنج دندانه مدلهای حیوانی 

 ای  هیپوکامپ موشهای صحرائی صرعی شده با پیلو کارپین است.  

های    گروه    به  یتصادف  طور  به(  Wistarسر موش صحرایی بالغ نر نژاد ویستار )  70درمطالعه تجربی حاضر  مواد و روش ها: 

منظور  4شدند. در    میتقس  مختلف به  لیتیوم  ع، صر  یمدلساز  گروه  ( بصورت تزریق داخل صفاقی  mg/kg   127پیلوکارپین)  -از 

)بعنوان   mg/kg  200، والپروات سدیم    mg/kg   150استفاده شد. سپس به سه گروه از گروه های صرعی شده، بترتیب جینسینگ

پس از اتمام دوره درمان و انجام بیوپسی از هیپوکامپ،    .کنترل مثبت( و جینسینگ به همراه والپروات سدیم به مدت سی روز داده شد

 ه یتجزانجام گرفت.    Timm’sی، رنگ آمیزی  آکسون  ینابجا  زدن  جوانهبرای بررسی    و  سلین  یزیآم  رنگ  ، سلولها  تعداد  جهت ارزیابی  

 شد.  انجام  ANOVA یآمار یآزمونها و SPSS  افزار نرم از استفاده با  ها   داده لیتحل و

)   نتایج: معناداری  بطور  جینسینگ  با  تیمار  که  گروه  p<0.05مشاهده شد  با  مقایسه  در   )Sham ناحیه آسیب  بهبود  به   ،

 هیپوکامپ کمک نموده است.  

تیمار با جینسینگ اثر بهتری در مقایسه با والپروات سدیم  بر بهبود و کاهش عوارض ناشی از صرع در هیپوکامپ   نتیجه گیری:

 دارد. بنظر می رسد که جینسینگ، مانع تخریب نورون ها و تولید فیبرهای خزه ای نابجا در صرع شده است.

 

 هیستوپاتولوژی، هیپوکامپ جینسینگ، پاناکس ن،یلوکارپ یپ مدل   صرع کلمات کلیدی:
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 مقدمه 

  با   پیشرونده  اغلب  و   مزمن  اختلال  یک (Epilepsy) صرع

  ی ناش  که  است  یا  دوره  و  یبین  پیش  غیرقابل  حمله  مشخصه

 و معمولا   (1)بوده  مغز  عصبی  سلولهای  یغیرطبیع  تخلیه  از

  نواحی  در  عصبی  سلولهای  یغیرطبیع  پذیری  تحریک  بدلیل

اختلال    (2)رخ می دهد  مغز  مختلف  درصد  1  یال  5/0  این 

  مهم   عامل   نیدوم  و   دهد  یم  قرار  ریتاث  تحت  را  تیجمع  کل

 - یمغز  اختلالات  از  بعد  ک ینورولوژ  مزمن  یهایماریب  جیرا

  درصد   1  یال  5/0  این اختلال    ( 3,  1)شود  یم  محسوب  یعروق

  مهم   عامل   نیدوم  و   دهد  یم  قرار  ریتاث  تحت  را  تیجمع  کل

 - یمغز  اختلالات  از  بعد  ک ینورولوژ  مزمن  یهایماریب  جیرا

 رندهیبرگ  در   تمپورال  لوب  صرع.  (1)شود  یم  محسوب  ی عروق

  صرع  نوع  نیتر  شایع  و  است  صرع  انواع  همه  درصد  35  تا  30

شودم  محسوب کیمپتوماتیس  مقاوم وقوع     .(4)ی   صرع در 

از جمله مهمترین   عوامل مختلفی نقش دارند که  تمپورال  لوب

 گرانولار  یسلولها  ی  ها  آکسون  ینابجا  زدن  جوانه  وقوع  آنها،

 dentateی )ا  دندانه   شکنج  یمولکول  ه یلا  درکه بویژه   است

Gyrus(DG))  دهد می  اما( 4)رخ   cornuی  نواح  در  . 

ammonis    بخصوص(CA1    وCA3) گزارش  زین  پوکامپیه 

یک   (5)است  شده عنوان  به  ای  خزه  فیبرهای  زدن  جوانه 

شاخص مهم در ارزیابی شدت صرع لوب گیجگاهی در مدلهای  

 .(7, 6, 3)حیوانی مورد توجه قرار گرفته است

  زودرس   تغیرات  بارزترین  جمله  از  نورونی   مرگ

  سلولهای   دژنراسیون  دنبال  به   ترتیب  این  به  است  درهیپوکامپ

  را  خود  اهداف   گرانولی  سلولهای  ناف،   درناحیه  موجود  ای  خزه

 لایه   داخل  به  را  جدیدی  جانبی  آکسونهای  وداده    ازدست

اینکه  میکنند  ارسال  ای  دندانه   شکنج  مولکولی .  با توجه به 

برقرار   ناپسیس  یگرانول  یسلولها   با  غالبا  یا  خزه  یبرهایف

  آستانه  کاهش   به  منجر  مثبت  دبکی ف  مدار  جادیا  با نموده و  

 جوانه   از  یانتخاب  یریجلوگ  است  ممکنلذا    (8)گردند   یم  صرع

  و  ی درمان  نظر  از  یصرع   بیآس  از  بعد  یا  خزه  یبرهایف  زدن

 زمینه  در  توجهی  قابل   پیشرفت  با اینکه .(6) باشد  دیمف  یتجرب

 %40  تا   30  حدود   ولی  است  گرفته  صورت  صرع  دارویی  درمان

  ی جانب  عوارضهستند و یا    کنترل  قابل   ریغ   ها   صرعاز موارد،  

 نیچن  در  .( 9)زیاد داروها، استفاده از آنها را محدود می نماید

  اختلالات  جادیا از یریجلوگ  منظور به تشنج کنترل ،یمارانیب

ی  ناگهان  مرگ  وقوع  ای  و  متعاقب  ینورون  یها  بی آس ی،شناخت

 . (6)است ییبسزا تیاهم یدارا

با داروهای ضد صرع، سالهاست که   رابطه    ضد  اثراتدر 

  خط   عنوان  بهتایید شده و   (VPA)  اسید  والپروئیک  تشنجی

  توئین،   فنی  با  همراه  ا ی  و   ییتنها  به  صرع  درمان  اول

گردد  فنوباربیتال  و  کاربامازپین می    صرع،  بر  علاوه.  تجویز 

در    راتیاثت در  (10)نمیگر  حملات  از  پیشگیریآن  نیز    و 

  ی برخ  ی حت  و   یزوفرنیاسک   مر،یآلزا  توهم،   ، قطبیدو  اختلالات

.  (12,  11)  است  شده  دییتا  زین  توکسوپلاسما  مانند  ها  عفونت

اینحال   دارد   یا  شده  شناخته  یجانب  عوارض  زین  اتووالپر  با 

عصبی،    به  توانمی  آن  جمله  از  که   ،خونی   ی،پوستعوارض 

متنوعی  متابولیک  ،گوارشی  ،ایمونولوژیک اندوکرین    اشاره   و 

همواره(13)کرد بنابراین  ب  .  با    ایرتلاش  داروهایی  یافتن 

از     و   ی عیطب  ییدارو  ی ها  فراوردهعوارض کمتر و یا استفاده 

 صورت می گیرد.  یسنت

  جهان  یپزشک  پرفروش  محصول  هفت   از  یکی  نگی نسیج

و   است  شده  شناخته  آن  از  عمده  گونه  هفت  که  است

یا چینیا  کره  نگی نسیج  پرکاربرد  (panax ginseng) ی 

باشد  نیتر می  نقش  . آنها  قبل،  ها  مدت  در   از  جنسینگ 

, 14)عملکرد تولید مثلی مردان، همواره مورد توجه بوده است

. شواهد حاکی از آن است که  پاناکس جینسینگ بر روی  (15

بیضه خاصیت تروفیک داشته و باعث افزایش تشکیل اسپرم و  

ترشح   در  ازدیاد  جنسینگ  نقش  میشود.  تستوسترون 

اسپرماتوژنز و بهبود کیفیت اسپرم در مدل صرع حیوانی نشان 

. از سوی دیگر جنسینگ بعنوان تقویت (16)داده شده است
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کننده سیستم ایمنی، دارنده خاصیت ضد التهابی و محافظت  

های سیستم  بیماریاز سیستم عصبی نیز شناخته شده است. 

ها در ارتباط با  بیشتر از سایر بیماری (CNS) ب مرکزیاعصا

گرفته قرار  بررسی  مورد  جینسینگ  درمانی  این  اثرات  اند. 

مغزی،  بیماری ایسکمی  پارکینسون،  آلزایمر،  شامل  ها 

از اختلالات عصب ی از جمله صرع افسردگی و بسیاری دیگر 

ها تأثیر  جینسینگ نه تنها بر انواع مختلف بیماریمی باشد.  

های  از مسیرها یا مولکول  یمتنوع   مجموعه  اگذارد بلکه ب می

  کاندید یک  این کار را انجام می دهد و به همین دلیل  هدف  

 .  ( 17)باشد  میآل برای توسعه داروهای چند هدفه  ایده

در  جنسینگ  که  دهد  می  نشان    ،تشنجکنترل    شواهد 

داردمثب  تاثیر بعلاوه  (19,  18)تی   میتنظ  درآن    موثر  نقش. 

 .(20)نیز گزارش شده است مپاپوکیه  یها نورون در میکلس

اینکه   به  توجه  ایبا  خزه  فیبرهای  زدن  در    جوانه 

شاخص مهم در ارزیابی شدت صرع یک  به عنوان    هیپوکمپ

حیوانی   مدلهای  در  گیجگاهی  لذا  لوب  شود،  می  محسوب 

جنسینگ در مقایسه با داروی شیمیایی    کاربرد  ریتاثبررسی  

رایجی نظیر والپروات سدیم بصورت جداگانه و نیز همراه با هم  

در  موشهای صحرائی   تغییرات هیستوپاتولوژیک هیپوکامپ  بر

پیلو کارپین می تواند اطلاعات مفیدی در    –مدل صرع لیتیوم  

 زمینه درمان و کنترل صرع لوب گیجگاهی ارائه نماید. 

 ییصحرا  موش  سر  70در این مطالعه از    مواد وروشها:  

  200-220، در محدوده وزنی  (Wistar)  ستاریو  نژادنر بالغ   

آزمایشگاهی   نگهداری حیوانات  استاندارد  گرم، تحت شرایط 

روشنایی   12) حرارت   12  -ساعت  درجه  و  تاریکی  ساعت 

درجه سانتیگراد( با دسترسی به میزان کافی از آب و    2±24

غذا و طبق اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی، استفاده گردید.  

  به  ی تصادف   طور  بهحیوانات پس از اطمینان از سلامت شان،  

)  گروه  7 تایی شامل گروه کنترل  صرعی شده    گروه(،  Cده 

صرعی     گروه  ،(E-vehicle)  نیسال  نرمال  با  روزانه  ماریت  تحت

  افتیدرصرعی    گروه   ،(EV)  میسد  والپروات  کننده  افتیدر

  کننده  افتیدرصرعی    گروه  ، (EG)  نگینسیجعصاره    کننده

غیر صرعی    گروه  ،(EVG)  نگینسیج  عصارهو    میسد  والپروات

  و   (VG)و عصاره جینسینگ    م یسد  والپروات  کننده  افتیدر

تقسیم  (V)   میسد  والپروات  کننده   افت یدرغیر صرعی    گروه

 گردیدند. 

 ایجاد مدل حیوانی صرع 

مطابق   صرعی،  های  گروه  در  صحرایی  های  موش 

که در تحقیق قبلی   نیلوکارپ یپ -ومیتیلصرع    مدلدستورالعمل  

ابتدا    (16)مورد استفاده قرار گرفته بود ساعت    18الی    15، 

پیلوکارپین، از  لیتیوم دارو  یمارهایت   تحت  قبل  یی 

بصورت تزریق داخل صفاقی قرار    (127mg/kg)هیدروکلراید

ناخوشایند   محیطی  اثرات  از  کاستن  بنظور  سپس  گرفتند. 

جلدی   زیر  تزریق  بروماید    پیلوکارپین،  متیل  اسکوپولامین 

(1mg/kg)     شده انجام  قبل  دقیقه  نهایت  وسی   در 

کلراید   هیدرو  آلمان(      (mg/kg 30)پیلوکارپین  )سیگما، 

 یرفتار  یها  پاسخ( تزریق گردید.  ipبصورت داخل صفاقی )

  Racine     به  موسوم  یابیارز  یارهایمع  اساس  بر  واناتیح  در

شد  می    ریم  و   مرگ  زانیم  کاهش  منظور  هب  .(21)بررسی 

  ی پ   تشنجات  بروز  متعاقب  بدن   یدما  شیافزا  اثر  در  واناتیح

ء  القا  از  ساعت  یک  گذشت  از  بعد  ییصحرا  یموشها  ، یپ   در

قرار   گرادیسانت  درجه  –  5  یدما  با اتاق سرد   داخل  در صرع،

به منظور   و  شده  خارج  اتاق   از  ساعت  دو  گذشت  از  پس  گرفته و

کاهش انقباض عضلات حنجره و ممانعت از احساس ناراحتی، 

( به صورت 2mg/Kg( و دیازپام )4mg/Kgبه آنها زایلازین )

شد. می  تزریق  صفاقی   از   یریجلوگ  یبرا  علاوه   به   داخل 

 دکستروز   محلول  از  ،صرع  ی القا  متعاقب  دیشد  ونیدراسیده

ی که از نظر واناتیح  د.شمی    استفاده  یدنیآشام  صورت  به  3%

کردند، نمی  کسب  را  لازم  امتیاز  صرع،  ایجاد   از  معیارهای 

ه و حیوانات صرعی شده تحت تیمارهای  د یگرد  حذف  مطالعه

 بعدی قرار می گرفتند.  
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تحت  اولیه،  تیمار  دریافت  از  بعد  ها  گروه  از  یک  هر 

روز   30تیمارهای روزانه زیر بصورت داخلی صفاقی و بمدت  

گرفتند:   می  گروه  نیسال  نرمال،  Sham  گروهقرار    EG؛   

گروه  mg/kg 150)  نگی نسیج سدیم   EV(؛  والپروات   ،

(200 mg/kg  گروه  200)  م یسد  والپروات،  EVG(؛ 

mg/kg  150)  نگینسیج( و mg/kg  غیر صرعی (.  گروه 

V  صفاقی داخل  تزریق  تحت  )، صرفا   200والپروات سدیم 

mg/kg  و گروه غیر صرعی )VG   تحت تزریق داخل صفاقی

( سدیم  )200mg/kgوالپروات  جینسینگ  و   )150 

mg/kg .قرار می گرفتند )   

  ن یکتام  قیتزر  با  واناتیح  ، ییدارو  یمارهایت  اتمام  ازپس  

(50 mg/kg( و زایلازین )12 mg/kg  بیهوش شده و نهایتا )

( پنتوباربیتال   100توسط تزریق داخل صفاقی دوز کشنده 

mg/kg منظور به  شد.  می  خارج  مغزشان  و  شده  کشته   ) 

نمونه برداری بافتی صورت گرفته و    ،پوکامپیه  هیناح  یبررس

به روش معمول پاساژ بافتی انجام می گرفت. بافتها در پارافین  

( برشهای  Slee  -قالب گیری و با کمک میکروتوم دوار)آلمان

 ( 22)وسینیپاکس  اطلس  اساس  برمیکرونی تهیه می شد.    5

  هیته(  -4/4یال  - 7/3)    یپشت  پوکامپ یه  تیموقع  ازبرش هایی  

وشد   حداقل  با  متناوب  برش  12الی    10  تیموقع  نیا  از  ه 

. سپس اسلایدها  د یگردمی    هیته(  کرومتریم  5یعنی  )  ضخامت

ارزیابی و جهت      ،Nissl  یزیآم  رنگ  با  سلولها  تعداد  جهت 

رنگ می   Timms با رنگ آمیزی    یآکسون  ینابجا  زدن  جوانه

 . (23)شدند

با روش رنگ آمیزی   عصبی   یسلولها  تراکم  یابیارز

Nissl 
توسط   معیار  رنگ    Nissl یزیآم  رنگاین  با  سپس  و 

 Sodium  acetate trihydrate  ،Creyselمخصوص )

violet acetate  ،Acetic Acid)  مورد بررسی قرار گرفت. 

  افزار  نرم  از  استفاده   با  شده  یزیآم  رنگ  ی نورونها  تعداد

ImageJ   می    شمارشدر ناحیه شکنج دندانه ای هیپوکامپ

فیلد    12-10اسلاید و در هر اسلاید بین    4در هر حیوان    .شد

 .  ( 23)برابر ارزیابی می گردید  400میکروسکوپی با بزرگنمائی  

در   آسیب  تجمعی  بندی  درجه  معیار  نتایج،  آنالیز   3در 

بکار برده شد. به این ترتیب که لایه  X10ناحیه با بزرگنمایی 

پیرامیدال   لایه  ای،  دندانه  شکنج  بر    CA1و    CA3گرانولار 

برای هر   نهایت  رتبه بندی شده و در  اساس معیارهای ذیل 

مغز جمع اعداد این سه ناحیه به صورت درجه تجمعی آسیب 

 .(23)گزارش شد

 عدم مرگ سلولی واضح  -0

 ٪ 25مرگ نورونی کمتر از  -1

 ٪ 50مرگ نورونی  -2

 ٪90مرگ نورونی بیش از  -3

با روش   یآکسون  ینابجا  زدن  جوانهارزیابی میزان  

 )نیترات نقره( Timmsرنگ آمیزی  

زدائی و آبدهی به  واکس    مراحل  نقره  یز یآم  رنگ  از  قبل

می    صورت  ترتیب با کمک گزیلول و اتانول با درجات نزولی

  ب ی ترکحاصل   Timm’s یزیآم  رنگ  محلول .رفتیپذ

(Gum Arabi, Citrate buffer, Hydroquinonel, 

Silver nitrate(23)می گرفت  انجام  یزیآم   رنگ  و  هیه( ت. 

آمیزی رنگ  بندی  بزرگنمایی    معیار درجه  با  نقره   سولفید 

X10 به شرح زیر بود : 

 فقدان گرانول در بالای لایه گرانولی -0

لایه   -1 بالای  در  وصله  وصله  و  پراکنده  گرانولهای 

 گرانولی

بالای   -2 تر در  پراکندگی مداوم  با  بیشتر  گرانولهای 

 لایه گرانولی

 لکه های گرانولی متلاقی در بالای لایه گرانولی  -3

نوار باریک متراکمی از گرانولهای متلاقی در بالای   -4

 لایه گرانولی

نواری متراکمی از گرانولهای متلاقی که به داخل  -5

  ت.لایه مولکولی خارجی گسترش یافته اس
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 تجزیه و تحلیل داده ها 

 ز یآنال  آزمون  از  ،ها   داده  یآمار  لیتحل  و  هی تجز  منظور  به

 > P  و  ستفادها  ،(one-Way ANOVA)  طرفه  کی  انسیوار

 . شد گرفته نظر در معنادار 0.05

 یافته ها: 

بررسی آسیب نورونی در نواحی مختلف هیپوکامپ 

  Nisslبوسیله رنگ آمیزی  

بررسیهای توصیفی انواع آسیب نورونی و نحوه توزیع آنها  

روز پس   30در نواحی مختلف هیپوکمپ حاکی از آن است که  

نواحی   در  نورونی  مرگ  از  مختلفی  درجات  صرع،  القای  از 

هیپوکمپ موشهای صحرایی   CA3و    CA1شکنج دندانه ای،

طبیعی   غیر  اشکال  صرعی،  مدل  درحیوانات  است.  داده  رخ 

سلولی   محدوده  فشردگی،  بهم  سلولی،  تورم  قبیل  از  سلول 

ناواضح، لبه های بهم ریخته و پراکندگی سلولی در مقایسه با  

(.  1حیوانات طبیعی مشاهده شد)شکل 

 

 
 : نشاندهنده وقوع مرگ نورونی در نواحی مختلف هیپوکامپ حیوان صرعیB: نشان دهنده مغز سالم و Aناحیه هیپوکامپ.  Nisslرنگ آمیزی  -1شکل 

 

تشکیلات   به  شده  وارد  آسیب  میزان  بررسی  برای 

والپروات  و  جینسینگ  محافظتی  اثر  بررسی  و  هیپوکامپ 

از  القای صرع  اثرات مخرب  پیشگیری و یا کاهش  سدیم در 

 معیار درجه بندی ذکر شده در بخش روشها استفاده شد.  

نتایج بررسی در گروه های مختلف نشان داد که بیشترین  

(.  1روی داده است. )جدول    Shamمیزان آسیب، در گروه  

درمان با والپروات سدیم و جینسینگ چه بصورت منفرد و چه 

آسیب در گروههای  میزان  به کاهش  ترکیبی منجر  بصورت 

مختلف تحت درمان شد و بیشترین میزان بهبود در گروههای  

 ( 1، جدول 2تحت درمان با جینسینگ مشاهده گردید)شکل 
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: گروه  E vehicle  ؛کنترلگروه    :C  در گروه های مختلف.  رنگ آمیزی نیسلبا    ( رت بالغDGفتومیکروگراف نوری نورون های شکنج دندانه ای )    -2شکل  

صرعی    گروه:  EV  ؛  جنسینگ  کننده  افتیدرصرعی    گروه:  EG  : گروه غیر صرعی دریافت کننده جنسینگ و والپروات؛GVصرعی دریافت کننده نرمال سالین؛  

ستاره ها نمایانگر    والپروات سدیم.  : گروه غیر صرعی دریافت کننده  V؛  والپروات  و  جنسینگ: گروه صرعی دریافت کننده  EVG؛  والپروات  کننده  افتیدر

 .X 400. بزرگنمایینورون های ناحیه شکنج دندانه ای هستند.

 

 هیپوکامپ در گروههای مختلف.میانگین درجه تجمعی آسیب سه ناحیه  -1جدول 

 
 گروه های آزمایشی 

 

 1گروه 

C 

 2گروه 

E- vehicle 

 3گروه 

GV 

 4گروه 

EG 

 5 گروه

EV 

 6گروه 

EVG 

 7گروه 

V 

 2/1 6/3 2/4 3 1 6 0 میانگین درجه تجمعی آسیب 

C:    ؛کنترلگروه  E vehicle  گروه صرعی دریافت کننده نرمال سالین؛ :GVگروه غیر صرعی دریافت کننده جنسینگ و والپروات؛ :  EG  : صرعی    گروه

: گروه غیر صرعی  V؛  والپروات  و   جنسینگ: گروه صرعی دریافت کننده  EVG؛  والپروات  کننده   افتیدرصرعی    گروه:  EV  ؛  جنسینگ  کننده   افتیدر

   والپروات سدیم. دریافت کننده 

 

 )نیترات نقره( Timm’sنتایج رنگ آمیزی  

در لایه مولکولی داخلی شکنج دندانه ای حیوانات صرعی  

( نابجا  E-vehicleشده  ای  خزه  فیبرهای  شدید  رشد   ،)

مشاهده شد که البته محدود به لایه مولکولی داخلی بوده و  

فوق  لایه  خارجی  سوم  دو  که  خارجی  مولکولی  ناحیه  در 

تعداد   بیشترین  نشد.  مشاهده  دهد  می  تشکیل  را  گرانولی 
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و صرعی تیمار شده    E-vehicleجوانه های نابجا در گروههای  

با والپروات سدیم مشاهده گردید که نشان از اثر بخشی پایین  

والپروات سدیم در کنترل تولید جوانه های نابجا می باشد. در  

حالی که گروه های صرعی شده تحت تیمار با جینسینگ ویا 

نظر   از  سدیم،  والپروات  همراه  به  جینسینگ  با  تیمار  تحت 

تعداد جوانه های نابجا تفاوت معناداری با گروه کنترل نداشته 

 ( 2و جدول  3اند.)شکل 

 

 
 در گروه های مختلف.( DGنورون های شکنج دندانه ای )   نقره رنگ آمیزی -3شکل 

C:  ؛کنترلگروه E vehicle  گروه صرعی دریافت کننده نرمال سالین؛ :GVگروه غیر صرعی دریافت کننده جنسینگ و والپروات؛ :  EG :افتیدرصرعی   گروه 

: گروه غیر صیرعی دریافت کننده V؛  والپروات  و  جنسیینگ: گروه صیرعی دریافت کننده EVG؛  والپروات  کننده افتیدرصیرعی   گروه: EV ؛  جنسیینگ  کننده

 ستاره ها نمایانگر نورون های ناحیه شکنج دندانه ای هستند. والپروات سدیم. 

 

 گروههای مختلف تحت مطالعه.میانگین درجه بندی نقره در ناحیه مولکولی داخلی شکنج دندانه ای در  -2جدول 

 

 گروه های آزمایشی 

 

 1گروه 

 ( C)کنترل  

 2گروه 

E- vehicle 

 3گروه 

GV 

 4گروه 

EG 

 5 گروه

EV 

 6گروه 

EVG 

 7گروه 

V 

 میانگین درجه بندی سولفید نقره

 

0 33/4 0 2 66/3 67/2 1 

C:    ؛ کنترلگروه  E vehicle  نرمال سالین؛  صرعی دریافت کننده  : گروهGVگروه غیر صرعی دریافت کننده جنسینگ و والپروات؛ :  EG  : جنسینگ   کننده   افتیدرصرعی    گروه 

   والپروات سدیم. : گروه غیر صرعی دریافت کننده  V؛ والپروات  و جنسینگ: گروه صرعی دریافت کننده EVG؛ والپروات کننده  افتیدرصرعی  گروه : EV ؛
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 نتیجه گیری: بحث و  

آمیزی   رنگ  از  حاصل  نتایج  حاضر،  پژوهش   Nisslدر 

مختلف   نواحی  در  گسترده  نورونی  مرگ  دهنده  نشان 

هیپوکامپ در موش های صحرایی صرعی شده بود و البته به 

دنبال وقوع مرگ نورونی گسترده در این نواحی  مثبت شدن  

امیزی   رنگ  نشانگر    Timm’sنتایج  که  باشد  می  محسوس 

در   تخریب  از  پس  هدفمند  غیر  بازسازی  مستقیم  ارتباط 

سلولهای عصبی می باشد. در مطالعاتی مشابه نیز تایید شده  

لیتیوم تزریق  دنبال  به  مدت  طولانی  تشنجات  که   -است 

پیلوکارپین منجر به بروز مرگ سلولی نکروتیک و آپوپتوتیک 

از نواحی مغز می گ . همانطور که اشاره  (24)ردددر بسیاری 

با جینسینگ سبب کاهش   تیمار حیوانات صرعی شده  شد، 

شدت تخریب سلول های عصبی در نواحی هیپوکامپ گردیده  

بود که البته این کاهش به هنگام تیمار حیوانات مدل صرعی  

جینسینگ  با  همراهی  در  یا  تنهایی  به  سدیم  والپروات  با 

نشد.     و  میسد  اتووالپر  همزمان  مصرف  احتمالامشاهده 

 است. فاقد اثر تقویتی نگی نسیج

اثرات   مختلفی  تحقیقات  در  در  جینسینوزیدها  مفید 

، اما این  (25,  10)کاهش تخریب نورونی  نشان داده شده است

کارایی در همراهی با والپروات سدیم بروز نکرده است. البته 

در موارد غیر صرعی تحت تیمار با والپرات سدیم نیز مقادیر  

هیپوکامپ    دندانی  شکنج  ناحیه  نورونی  تخریب  از  اندکی 

مشاهده می گردد که فرضیه اثرات منفی والپرات بر تخریب  

  یالقا  انواع  تمامبخشد.  نورون ها در موارد صرعی را قوت می  

 توان   یم  جمله  نیا  از  که  شود  یم  نوروژنز  شیافزا  باعث  صرع

  ییسلولهای صرع،  القا  از  بعد  که  نمود  اشاره  مدل پیلوکارپین  به

 ی سلولها  یمورفولوژ  و   ینوروبلاست  ی مارکرها  یدارا  که

  مولکولار  هیلا  و  یا  دندانه  شکنج  هیناح  در  هستند  یگرانول

  ند ینما   یم  دییتا  ی محتلفها   افته.  ی (27,  26)ظاهر می شوند

  شکنج  در  نابجا  نوروژنز  یالقا  موجب  مدت  یطولان  تشنجات  که

 افتهی  نیا  نیهمچن.  گردد  یم  بالغ  ییصحرا  یموشها  یا  دندانه

  هیلا   یسلولها  مداوم  نوروژنز  در  نقص  جادیا  کننده  دیی تا  ها 

 شکنج   در  یساختار  اختلالات  جادیا  لیدل  به  که  است  گرانولار

  حاصل  ش یافزا وجود ن یا با. (5)ونددیپ   یم  وقوع به  یا دندانه

تولید    شیافزا  از  ی ادغام   توان  ی م   را  هیناح  ن یا  ینورونها  در

  در  کیاکتوپ   گرانولار  ینورونها  و(  زیوزیگل)  سلول های گلیال

 هیناح  نیا  در  نورونها  زانیم  یصرع   یگروهها  در  .  گرفت  نظر

می    ش یافزا  ی صرعالقا  متعاقب  ختهیگس  لجام  نوروژنز  لیدل  به

به میزان کمتر   و  نگی نسیج  با   درمانیابد که در این بررسی،  

  در .دی گرد  یی نابجا  نوروژنز  نیچن  وقوع  از  مانع  میسد  اتووالپر

مدل های صرعی    یرو  بر  متعدد  یتجرب  قاتیتحق  در  راستا،  نیا

 ی ا  دندانه  شکنج  در  گرانولار  یسلولها  دیتول   زانیم  ،مختلف

 مطالعات. البته  (28)تاس  داده  نشان  شیافزا  ییصحرا  یموشها

 ی سلولها یپراکندگ و یا دندانه شکنج نوروژنز یرو برانسانی 

در    ییالگو  نیچن  نیز رخداد  صرع  به  مبتلا  بالغ   افراد  گرانولار

 است  این  بر  اعتقاد. هرچند  (29)انسان را نیز تایید می نماید

  طول  در  لزوما   صرع،  القای  پی  در  شده   سنتز  تازه  ینورونها  که

  در.  (29)باشند  ینم  اتیح  ادامه  به  قادر  یطولان  ی زمان  بازه

  تعداد  ی،وانیح  ی مدلها  و  تمپورال  لوب  صرع  به  مبتلا  مارانیب

  ی م  شیافزا  یداخل  مولکولار  هیلا   در  ی کیتحر  یها  ناپسیس

  ی آکسونها  لیتشک  لیدل  به  تواند  یم  یحد  تا  امر  نیا  که  ابدی

 ز ین  یگرید  عوامل  وجود  نی ا  باد  باش  یگرانول  یسلولها  نابجا

  که  باشند  لیدخ  هیناح  نیا  یناپسیس  شیافزا  در  است  ممکن

  فوق   هسته  از  گرفته  منشا  ی هایورود  به  توان  یم  جمله  آن  از

. در  (29)نمود  اشاره  مانده   باقی   یا  خزه  یسلولها  وی  پستان

  از  حاصل  ج ینتااغلب مطالعات گذشته همانند مطالعه حاضر،  

  ی آکسون ینابجا یزن جوانه  وقوع د یمو Timm’s یزیآم رنگ

 نگ ینسیج  با  درمانبوده که    یصرع   مدل های  در  بالا  تراکم  با

 .  (30)ه استدی گرد نابجا  یالگو نیا کاهش  باعث

گیری داد  نتجه  نشان  حاضر  مطالعه  کلی  بطور   :

جینسینگ توانست از وقوع تغییرات پاتولوژیک نابجا در ناحیه 

شکنج دندانی هیپوکامپ موشهای صحرایی بعد از القای صرع  
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روزه جینسینگ به همراه    30جلوگیری کند.  اگرچه درمان  

والپروات سدیم نیز تا حدودی قادر به اعمال تاثیر مثبت در 

جلوگیری از حالات پاتولوژیک القای صرع بود، اما نتایج جامع   

همرمان   تاثیر  مختلف  های  جنبه  تر  دقیق  بررسی  نیازمند 

ع  و  رسپتورها  روی  بر  سدیم  والپرات  و  وامل جینسینگ 

نوروتروفیک می باشد. پیشنهاد می شود به منظور پی بردن  

به مکانیسم دقیق اثر جینسینگ در ایجاد تغییرات بافتی، با  

به   ایمونوهیستوشیمی  و  بلات  وسترن  تکنیک  از  استفاده 

بررسی تغییرات عوامل نوروتروفیک و رسپتورهای آن در طول  

 بازه زمانی تجویز جینسینگ پرداخته شود. 

 تقدیر و تشکر 

این طرح حاصل پایان نامه دانشجوئی کارشناسی ارشد به 
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Abstract 

Background & Aim: Because mossy fiber sprouting is considered an important indicator in 

assessing the severity of temporal lobe epilepsy in animal models, the purpose of the present study 

is to investigate the protective effects of ginseng and sodium valproate on histopathologic changes 

in the dentate gyrus region of the hippocampus in pilocarpine-induced epileptic rats 

Methods: In the present experimental study, 70 adult male Wistar rats were randomly divided 

into different groups. In 4 groups, lithium pilocarpine (127 mg/kg) was used as an intraperitoneal 

injection to model epilepsy. Then, three groups of epileptic groups were given ginseng 150 mg/kg, 

sodium valproate 200 mg/kg (as a positive control), and ginseng plus sodium valproate for thirty 

days, respectively. At the end of the treatment period and after hippocampal biopsy, Nissl staining 

was performed to evaluate cell number and Timms staining was performed to examine aberrant 

axonal sprouting. Data analysis was performed using SPSS software and ANOVA statistical tests. 

Results: It was observed that ginseng treatment significantly (p<0.05) helped ameliorate the 

hippocampal damage compared to the epileptic non treatment group. 

Conclusion: Ginseng treatment has a better effect than sodium valproate on improving and 

reducing complications of epilepsy in the hippocampus. It seems that ginseng prevents the 

destruction of neurons and the production of abnormal mossy fibers in epilepsy. 

Keywords: Pilocarpine model epilepsy, Panax ginseng, Histopathology, Hippocampus. 
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