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غیرباکتریایی تجربی القاء شده با  مزمن فیلین بر پروستاتیت پنتوکسی شناسی بافتی تأثیرمطالعه آسیب

 کاراجینان در موش صحرایی

، 6، فرزاد حیاتی5، خاطره کفشدوزان4خلیق، سحر غفاری3، الهه شهاب2*همدانی، محمود احمدی1قربانیمحبوبه حاجی

 7جواناشکان جبلی

 
 چکیده
پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی، در شناخت بهتر  شناسی بافتیآسیبرهای تعیین معیا

پتانسیل بدلیل پاتوفیزیولوژی و یافتن راهکارهای درمانی این بیماری بسیار مؤثر است. 

هدف  از سرگرفته شده است.پنتوکسی فیلین علاقه به آن ضدالتهابی و آنتی اکسیدانی 

پروستاتیت مزمن آسیب شناسی بافتی ی هاشاخصاز انجام این مطالعه بررسی 

 هاشاخصغیرباکتریایی در موش صحرایی و بررسی اثر بخشی پنتوکسی فیلین بر این 

 شاملبرابر تصادفی به پنج گروه  طوربنژاد ویستار نر  موش صحراییسر  ۰۳ .بود

یم تقس یو درمان استاندارد ،پروستاتیت مزمن غیرباکتریاییکنترل  ،منفی کنترل یهاگروه

 11را بصورت خوراکی روزانه برای میلی لیتر نرمال سالین  1 منفی گروه کنترل. شدند

 %1از طریق تزریق داخل پروستاتی پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی کردند. روز دریافت 

القا  پروستاتیت مزمن، استاندارد و درمانیکنترل ی هاگروهدر  (lµ1۳۳کاراجینان )

پروستاتیت مزمن کنترل  یهاگروه ،قاء پروستاتیتهفت روز پس از ال. گردید

روز بصورت خوراکی از طریق گاواژ  11برای مدت و درمانی  استانداردغیرباکتریایی، 

 ۰۳فیلین با دو دز پنتوکسی و mg/kg1۳۳سرنیلتون میلی لیتر نرمال سالین،  1به ترتیب 

کنترل در گروه ت پروستاتی شاخصنتایج نشان داد  .کردند دریافت mg/kg 1۳۳و 

ی استاندارد و هاگروهو در افزایش  منفیکنترل نسبت به پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی

کنترل پروستاتیت فیلین( در مقایسه با گروه پنتوکسی mg/kg ۰۳درمانی )مخصوصاً دز 

آسیب شناسی مطالعات  .( >۳1/۳p) یافته بودداری معنیکاهش  مزمن غیرباکتریایی

 استاندارد و یهاگروهی پروستات در شناسبافتقابل توجهی را در ساختار د بهبو بافتی

کنترل در مقایسه با گروه  mg/kg۰۳درمان شده با پنتوکسی فیلین مخصوصاً دز 

 .ندنشان داد پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی

 ،شناسی بافتیآسیبی هاشاخص پروستاتیت مزمن غیر باکتریایی، واژگان کلیدی:

 موش صحرایی فیلین، یپنتوکس
 

 ۰۳/1/1۰31تاریخ پذیرش:     11/11/1۰3۰تاریخ دریافت: 
 

 مقدمه

 جهان پروستاتیت از مشکلات مهم بهداشت و درمان در سراسر
 

 دانشجوی دکترای عمومی دامپزشکی، دانشگاه سمنان، سمنان، ایران  -1
دامپزشکی، دانشگاه سممنان، سممنان، ایمران استادیار گروه علوم درمانگاهی، بخش کلینیکال پاتولوژی دانشکده   -1*

(ahmadi.hamedani@semnan.ac.ir) 

 استادیار گروه زنان، بخش جراحی دانشکده دامپزشکی، دانشگاه سمنان، سمنان، ایران  -۰

 ه دامپزشکی دانشگاه تهران، تهران، ایراندانش آموخته دکترای تخصصی پاتولوژی دامپزشکی از دانشکد -4

 شناسی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه سمنان، سمنان، ایراناستادیار گروه پاتوبیولوژی، بخش میکروب  -۰

 دانش آموخته دکترای تخصصی جراحی دامپزشکی از دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران، تهران، ایران  -1

 ایی، بخش صنایع غذایی دانشکده دامپزشکی، دانشگاه سمنان، سمنان، ایراندانشیار گروه بهداشت مواد غذ -7

ترین تشخیص اورولوژی در مردان د، زیرا شایعشومیمحسوب 

سال و سومین تشخیص رایج اورولوژی در مردان  ۰۳کمتر از 

پروستاتیت  ومس نوع. (8) دشومیسال سن را شامل  ۰۳بیش از 

ت جهانی که به عنوان سندرم از نظر طبقه بندی سازمان بهداش

ترین و گیج کننده ، شایع(3) دشومیدرد مزمن لگنی نیز شناخته 

همه  %3۳) دشومیمحسوب بالینی  از نظرترین فرم پروستاتیت 

. پروستاتیت مزمن یا سندرم درد مزمن لگنی از (14) موارد(

طریق درد ناحیه تناسلی یا لگن، علائم ادراری تحریکی، اختلال 

رد جنسی و صدمات شدید به لحاظ کیفیت زندگی، عملک

. اتیولوژی و پاتوژنز پروستاتیت مزمن یا (1) شودمیمتمایز 

سندرم درد مزمن لگنی بطور ناچیز شناخته شده است و توسعه 

ه ب(. 1۰) های مدیریتی برای این شرایط مشکل شده استبرنامه

زمینه ای ، سایر عوامل همگی به عنوان عوامل هاعفونتغیر از 

یا سندرم درد مزمن لگنی تلقی محرک پروستاتیت مزمن 

اند، از جمله عوامل ایمونولوژی، ریفلاکس داخل شده

پروستاتی، عوامل عصبی، انقباض مداوم یا مکرر عضله صاف 

در استرومای پروستات و گردن مثانه یا مجرای خروج ادرار، 

تعادل عوامل روانی، افزایش فشار داخل پروستاتی و عدم 

ی حیوانی پروستاتیت مزمن یا سندرم درد هامدل (.۰هورمونی)

 های اتیوپاتوژنیکمزمن لگنی انسان در توضیح مکانیسم

د ما را برای یافتن توانمیکه ساز آن بسیار مفید هستند زمینه

 . (1) تر برای این بیماران کمک کندیمر و منطقمای مؤثمهانمدرم
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ی حیوانی هامدلختلفی برای ایجاد های متا به امروز روش

پروستاتیت مزمن بوجود آمده است، نظیر پروستاتیت با واسطه 

پروستاتیت با واسطه هورمونی، پروستاتیت عفونی،  ،ایمنی

پروستاتیت با واسطه عوامل شیمیایی، پروستاتیت با واسطه 

 کاراجینان  .(14)ای و پروستاتیت متفرقه با واسطه استرستغذیه

(λ) که از دیواره سلولی جلبک قرمز  پلی ساکاریدی استموکو

که  استپلیمر خطی آنیونی  است. این پلی ساکارید شدهمشتق 

و در هر واحد دی  شدهتشکیل بتا گالاکتان 4و  1آلفا،  ۰و 1از 

 با القاشده ادم مدلد. باشمیدارای سه سولفات  ساکاریدی

 و التهابی هایپروسه یبرای بررس گسترده طوربه( λکاراجینان )

 پاسخهای . گرددمی استفاده عوامل ضدالتهابی غربال همچنین

 ۰ تا 1 در اول فاز دارد. فاز دو (λبا کاراجینان ) شده القا التهابی

فاز اول  از پس ساعت ۰ دوم، فاز و دهدرخ می اولیه ساعت

 غالب هایسلول ،هانوتروفیل اول، فاز طول در حادث می گردد.

 در می باشند. سروتونین هیستامین و ز، فا این واسطه های و بوده

 به هاائوزینوفیل و لنفوسیت ماکروفاژ، هایدوم، سلول فاز طول

 حضور بر مبنی هاییگزارش البته می شوند. فراوانی دیده

 با شده القا ادم در کلیدی مدیاتور عنوان به اکساید -نیتریک

 (. 1) دارد کاراجینان وجود

فیلین )مهار کننده غیراختصاصی فسفو دی استراز(، در پنتوکسی 

های عروق محیطی مدنظر قرار گرفت. ابتدا در درمان بیماری

پنتوکسی فیلین اثرات فارماکولوژی متعددی را از خود بروز 

دهد از جمله بهبود گردش خون در عروق کوچک، افزایش می

قف های قرمز، کاهش ویسکوزیته خون، توتغییر شکل گلبول

 و ضد التهابی خاصیت تجمع پلاکتی، تقویت سیستم ایمنی، 

پنتوکسی فیلین سیتوکین های پیش التهابی مختلفی . ضد تکثیری

کند از جمله فاکتور نکروز کننده تومور آلفا و را مهار می

. پنتوکسی فیلین علاقه قابل توجهی را به عنوان 1و  1اینترلوکین 

بدست آورده است و نیز ن ی فعال اکسیژهاگونهپاک کننده 

مطالعات مختلفی پتانسیل اثرات آنتی اکسیدانی آن را نشان 

 (.11اند )داده

ربی پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی بتدا مدل تجدر این مطالعه، ا

برای پروستاتیت مزمن  که بعنوان مدلی معتبر موش صحراییدر 

ی هاشاخصو سپس  شد، ایجاد (13انسانی شناخته شده است )

 مدل تجربی پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی شناسی بافتیآسیب

م  پنتوکسیبخشی اثربررسی  جهت و سرانجام گردیدمشخص 

بر این  ترکیب ضد التهاب و آنتی اکسیدان( یکبعنوان )فیلین 

  به انجام رسید.برای اولین بار  این مطالعه درمانی ،هاشاخص

 

 مواد و روش کار
 ایشحیوانات مورد آزم -1

گرمی(  1۳۳-11۳ نر بالغ نژاد ویستار ) موش صحراییسر  ۰۳

در ی صحرایی هاموشبرای انجام این مطالعه انتخاب شد. 

تایی در آزمایشگاه حیوانات  ۰ی هاگروهی فلزی در هاقفس

خانگی دانشکده دامپزشکی دانشگاه سمنان با دسترسی آزاد به 

ب و سیکل رژیم غذایی استاندارد )پلت استاندارد( و آ

درجه سانتیگراد  1۳±1 ساعت و درجه حرارت 11نوردهی 

هفته قبل از شروع  یکحیوانات مورد آزمایش مستقر شدند. 

حیوانات کمیته . آزمایش با محیط سازگار شده بودندانجام 

مطالعه  ،دانشکده دامپزشکی دانشگاه سمنانآزمایشگاهی 

داردهای داد که مطابق با استان مورد تأئید قرارحاضر را 

انجام شده کمیته مسؤول بر حیوانات آزمایشگاهی اخلاقی 

 . بود

 طراحی آزمایش -1

پس از  عادت یافتن و خو گرفتن حیوانات به محیط یک هفته 

موش سر  1)تعداد برابر گروه  پنجبه بطور تصادفی ، جدید

 کنترل  گروه ،منفیکنترل  شامل گروهدر هر گروه(  صحرایی

ی هاگروهاستاندارد و  گروه ،یرباکتریاییپروستاتیت مزمن غ

ی هاگروهسر موش صحرایی در  14به  .تقسیم شدند درمانی

از پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی، استاندارد و درمانی کنترل 

 (lµ1۳۳کاراجینان ) %1 طریق تزریق داخل پروستاتی

و یک هفته پس از  پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی القا گردید
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لین بصورت خوراکی با ساروز  11برای روزانه  موشهاالقاء، 

و  ۰۳فیلین با دو دز ، پنتوکسیmg/kg1۳۳نرمال، سرنیلتون 

mg/kg 1۳۳ سر موش صحرایی در گروه کنترل  1 .درمان شدند

روز بصورت  11روزانه برای میلی لیتر سالین نرمال  1تنها 

سرنیلتون )معروف به قرص  خوراکی دریافت کردند. 

ت( مشتق از گیاه چاودار، یکی از رایج ترین ترکیباتی پروستا

های پروستات شامل تورم خوش است که برای درمان بیماری

خیم پروستات و پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی مورد استفاده 

در این مطالعه از این دارو بعنوان داروی (. 7گیرد )قرار می

تیت مزمن استاندارد در گروه سوم که مبتلا به پروستا

ی هاگروهی درمانی )هاگروهغیرباکتریایی بودند جهت مقایسه با 

 ، پایان روز بیست و نهم در. گردیدپنتوکسی فیلین( استفاده 

و بافت پروستات برای محاسبه وزن  آسان کشی هاموش

 شاخص ، درصد مهارپروستاتیت شاخصپروستات، 

هبود پروستاتیت، درصد افزایش وزن پروستات، درصد ب

مورد ارزیابی قرار  آسیب شناسی بافتیو مطالعه  پروستاتیت

 گرفتند.

 ی صحراییهاموشالقاء پروستاتیت در   -۰

و با کتامین ی صحرایی هاموشجهت القاء پروستاتیت، 

داخل صفاقی(  mg/kg1۰هر کدام ))آلفاسان، هلند( زایلازین 

و  قرار داده شدند (supineطاق باز ) بیهوش شدند. بصورت

ی هاموشسپس قسمت پائینی شکم بالای اندام تناسلی 

م  تراشیده شد و پوست این ناحیه سه بار با پویدینصحرایی 

استریل گردید. برش کوچکی از ناحیه خط وسط   %1۳یداین 

شکم در منطقه استریل شده ایجاد گردید، سپس مثانه و 

 نمایان شدند. به هردو لوب شکمی راستپروستات با احتیاط 

میکرولیتر  1۳۳به میزان   %1و چپ پروستات کاراجینان 

. برای جلوگیری از عفونت پس از جراحی، (13تزریق گردید )

داخل  بصورت هاموشروز انروفلوکساسین به  1برای مدت 

  عضلانی تزریق شد.

 ارزیابی وزن پروستات -4

 11برای  ی صحراییهاموشپس از آخرین روز آزمایش، 

 .شدند کشیو وزن ام(13)روز شده  ساعت ناشتا نگهداشته

لوب های شکمی  .شدندکشی آسانبا کلروفرم  هاموشسپس 

از بدن آنها خارج گردید. بافت راست و چپ غده پروستات 

برای  گردید.پروستات بلافاصله پس از خارج شدن وزن 

القا پروستاتیت ی صحرایی هاموشاطمینان از اینکه در 

آمیزی جینان بصورت موفقیتغیرباکتریایی مزمن با کارا

( Prostatitis Indexپروستاتیت ) شاخصصورت گرفته است، 

وزن بدن  از طریق تقسیم وزن پروستات برحسب میلی گرم به

همچنین  برحسب کیلوگرم محاسبه شد. موش صحراییهر 

، درصد افزایش وزن ()الف یتپروستات شاخصدرصد مهار 

 یهاگروهدر  )ج( یتو درصد بهبود پروستات )ب( پروستات

 .(۰)شدزیر محاسبه روابط  از طریقاستاندارد و درمانی 

 

  م 1۳۳پروستاتیت =  شاخصدرصد مهار الف م 
 پروستاتیت گروه کنترل منفی شاخصپروستاتیت گروه استاندارد یا درمانی م  شاخص

  ×1۳۳ 
 پروستاتیت گروه کنترل منفی شاخصپروستاتیت گروه کنترل پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی م  شاخص

 
 1۳۳×  )وزن پروستات گروه استاندارد یا درمانی م وزن پروستات گروه کنترل منفی( = درصد افزایش وزن پروستاتب م 

 وزن پروستات گروه کنترل پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی م وزن پروستات گروه کنترل منفی
  

 ( م درصد افزایش وزن پروستات در گروه استاندارد یا درمانی%1۳۳صد افزایش وزن پروستات در گروه کنترل پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی )درصد بهبود پروستاتیت = درج م 

 

 شناسی بافتیآسیبآزمایش  -5

در سرعت هردو لوب شکمی راست و چپ غده پروستات به 

 ساعت در درجه حرارت اتاق 18برای حداقل  %1۳بافر فرمالین 

با اتانول ی بافتی هانمونه شدند. سپسپایدار غوطه ور و 

گیری قالبو در پارافین گردیده شفاف  زایلنتوسط و آبگیری 

از هردو لوب میکرومتر  4به قطر شدند. قطعات کوچکی 

1۳۳ - 
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م  هماتوکسیلین بامقاطع شد و درپی  برش داده پی بصورت 

آمیزی ، رنگیشناسی بافتآسیبمعمول برای ارزیابی  ائوزین

با هر اسلاید از مختلف میدان  4 بطور تصادفی شدند.

مورد  (Nikon-E200) میکروسکوپ نوری×( 1۳۳بزرگنمایی )

، افزایش ارتفاع اپی تلیال لکوسیتی نفوذ اگرارزیابی قرار گرفت. 

و کاهش حجم  صورت رشد پاپیلاریبه مجرای غده پروستات

عنوان ، بهیدگردمیمشاهده  های میکروسکوپیمجرا در برش

 . (11) شدمیپروستاتیت مزمن غیرباکتریایی در نظر گرفته 

 آماری و تحلیلتجزیه 

نسخه   SPSSافزار آماریتجزیه و تحلیل آماری با استفاده از نرم

 معیارانحراف از  ±. مقادیر به صورت میانگین شدانجام  13

(Mean±SD)  برای  ،اه. در صورت نرمال بودن دادهگردیدبیان

 One-way) طرفهمقایسه نتایج از آزمون آنالیز واریانس یک

ANOVA( و آزمون تعقیبی )Post Hoc( توکی )Tukey )

 .تلقی شددار معنیاختلاف بعنوان >p  ۳۰/۳مقادیر   و استفاده

 

 نتایج 
شاخص بررسی تغییرات وزن بدن، وزن پروستات و  -1

 مورد آزمایشی هاگروهپروستاتیت در 

فیلین به مدت سه هفته ایج حاصل از تجویز خوراکی پنتوکسینت

ی هاموشبر وزن بدن، وزن پروستات و اندیس پروستاتیت 

ی هاگروهباکتریایی  مبتلا به پروستاتیت مزمن غیر صحرایی

 شده است.( نشان داده1در جدول )گانه پنج

 
 ی مورد آزمایشهاگروهدر ی صحرایی هاموشستات، اندیس پروستاتیت روتاثیر درمان با پنتوکسی فیلین بر وزن بدن، وزن پ -1جدول 

 

 
 a: ۳1/۳p<  منفی، کنترل  در مقایسه با گروه:b  1۳/۳p< و :c ۳۰/۳p< با گروه کنترل مثبت. در مقایسه 
 

روستاتیت مزمن پکنترل در گروه ی صحرایی هاموش وزن بدن

 منفی کنترلدر مقایسه با گروه  معنی داریطور به غیرباکتریایی

-که پس از درمان با پنتوکسی، درحالی(>۳1/۳p) یافتافزایش 

 mg/kg1۳۳و سرنیلتون به میزان  mg/kg ۰۳با دوز ویژه فیلین به

مقایسه با در  داریمعنیطور بهی صحرایی هاموشوزن بدن 

 یافتکاهشاتیت مزمن غیرباکتریایی پروستکنترل گروه 

 هاگروه

 

 وزن پروستات

 )میلی گرم(

 وزن بدن

 )گرم(

 شاخص

 پروستاتیت

درصد مهار 

 پروستاتیت شاخص

رصد افزایش د

 وزن پروستات

درصد بهبود 

 پروستاتیت

 منفی کنترل

 (سالین نرمال)تیمار با 
۰/۰4±4۳۳ 48/3±4۳/141 ۳3/۳±1۰/1 _ _ _ 

پروستاتیت مزمن  کنترل

 غیرباکتریایی

 سالین نرمال()تیمار با 

a7/11±7۰1 a۰1/3±۳4/۰۳1 a11/۳±4۰/1 _ 1۳۳ _ 

 استاندارد 

 (mg/kg 111)سرنیلتون 
b۰1/4۰±414 b1۳/1۰±4۳/1۰4 c18/۳±81/1 ۳7/7۰ 14/7 81/31 

 درمانی 

 (mg/kg51 فیلین )پنتوکسی
b۰3/۰8±411 b11/1±۳1/148 b14/۳±11/1 71/38 ۰7/۰ 4۰/31 

 درمانی 

 (mg/kg 111  فیلین )پنتوکسی
b3۰/13±4۰4 b۰1/7±1۳/14۳ c۳3/۳±83/1 1۰/13 ۳7/11 3۰/8۰ 
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(۳۰/۳p<) .که  باعث شدفیلین با سرنیلتون و پنتوکسی درمان

. گرددکنترل گروه  تقریباً مشابهی صحرایی هاموشبدن وزن  

طور مشخص باعث مزمن غیرباکتریایی به القا پروستاتیت

پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی  در گروه وزن پروستاتافزایش 

و درمان با  (>۳1/۳p) گردید منفی گنترلگروه نسبت به 

وزن معنی دار سرنیلتون منجر به کاهش  همانندفیلین پنتوکسی

پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی در مقایسه با گروه پروستات 

پروستاتیت کنترل گروه ی صحرایی هاموش در  (.>۳1/۳p)شد

در  تیاندیس پروستاتدر  داریمعنیافزایش مزمن غیرباکتریایی 

. تجویز (>۳1/۳p) گردید مشاهده منفی کنترلمقایسه با گروه 

و سرنیلتون به میزان  mg/kg ۰۳دوز با ویژه بهفیلین پنتوکسی

mg/kg1۳۳ اندیس پروستاتیت را به ترتیب در  بطور محسوسی

 .(1)نمودار  (>۳۰/۳p)داد  کاهشگروه درمان و استاندارد 

از طریق درمان ه ترتیب بپروستاتیت  شاخصمهار درصد بالای 

 mg/kg1۳۳سرنیلتون  ، mg/kg ۰۳ (71/38%) فیلینپنتوکسی با

  .حاصل شدmg/kg 1۳۳ (1۰/13%) فیلین( و پنتوکسی۳7/7۰%)

پروستاتیت مزمن کنترل وزن پروستات در گروه افزایش 

درصد درنظر گرفته شد و  بدین ترتیب  1۳۳، غیرباکتریایی 

، mg/kg ۰۳ فیلینپنتوکسی برای درصد بهبود پروستاتیت

به ترتیب  mg/kg1۳۳سرنیلتون و  mg/kg 1۳۳ فیلینپنتوکسی

 (.1محاسبه شد )جدول درصد  81/31و  3۰/8۰، 4۰/31

 
ی هاموشتأثیر درمان پنتوکسی فیلین بر اندیس پروستاتیت در  -1نمودار 

 صحرایی مبتلا به پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی.

:a ۳1/۳<p با گروه گنترل منفی،  در مقایسه:b  ۳1/۳<p و :c ۳۰/۳<p  در

 با گروه کنترل مثبت مقایسه

 بافت پروستات شناسی بافتیآسیبتحلیل  -2

در گروه کنترل یکنواخت و ای پروستات ساختار اپی تلیوم غده

تلیوم اپی بافت پروستات کاملًا فشرده بود، (.1 نگاره)واضح بود 

بودند و ها متغیر توبولقطر . بود ممنظو از نظر اندازه  مکعبی

عروق ، . بافت همبند، عروق خونیداشتندنامنظم  هایلومن

 لنفاوی و ماتریکس نرمال بودند.

که  پروستاتیت مزمنکنترل گروه در ساختار بافتی پروستات 

القاء شده بود، پروستاتیت تجربی در آنها با کاراجینان 

ها در مقایسه با کنترل لوله(. 1نظمی وجود داشت )نگاره بی

باعث  هاداخل لومن رشد پاپیلاری. شده بودند تر منفی پهن

نیز به  ها لوله . شکلها شده بودلولهداخل کاهش حجم 

ها و آسینی بافت همبند شدت بهم ریخته شده بود. افزایش

 تزاید. ت بودیبطور مشخص قابل روافزایش اندازه آنها 

و رشد  تلیالاپی تزایدهمراه ی غده بهاستروما و هیپرپلاز

 ی التهابی به دلیل تزریقهاسلول نفوذ مشاهده شد. پاپیلاری

شناسی آسیبی هانمونهدر  (انروفلوکساسینبیوتیک )آنتی

 .خیلی کم مشاهده گردید بافتی

 

  
نمای ریزبینی از بافت پروستات یک موش صحرایی نر نژاد  -1نگاره 

ی طبیعی غده شناسبافتهای ار از گروه کنترل منفی )سالم(؛ ویژگیویست

شود خاصی در آن مشاهده نمی جراحتپروستات کاملاً مشهود است و 

(×1۳۳ ،H&E). 
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نر نژاد  نمای ریزبینی از بافت پروستات یک موش صحرایی -1نگاره 

تار از گروه کنترل مثبت )القاء پروستاتیت با کاراجینان بدون درمان(؛ ویس

نظمی کاملاً مشهود است. ی بافت پروستات بیشناسبافتدر ساختار 

کاهش یافته است و  لولهتر شده اند. حجم لومن هر ها پهنتوبول

( پیکانتلیال و رشدهای پاپیلاری )اپی تزاید همراه هیپرپلازی غده به

 .(H&E، 1۳۳×)شود مشاهده می
 

خصوص گروه درمان شده بی استاندارد و درمانی هاگروهدر 

رشد ظاهر استروما طبیعی بود.  mg/kg ۰۳ فیلینبا پنتوکسی

ای بافت همبند بطور قابل ملاحظه. مشاهده نگردیدپاپیلاری 

فی بنظر می شبیه کنترل من افزایش یافته بود و در بعضی مناطق

 تلیوماپی بودند و در بعضی مناطقطبیعی ها رسید. لومن توبول

ی شناسبافت. ساختمان کنترل منفی بودگروه تر از کمی ضخیم

ه بافت پروستات در مقایسه با گروه کنترل مثبت بهبود پیدا کرد

  (.۰و  4 ،۰ نگاره)بود 
 

  
رایی نر نژاد ویستار نمای ریزبینی از بافت پروستات یک موش صح -۰نگاره 

از گروه استاندارد )القاء پروستاتیت با کاراجینان و درمان با سرنیلتون 

mg/kg1۳۳شناسی بافت پروستات در مقایسه با گروه (؛ ساختمان بافت

 .(H&E، 1۳۳×) کنترل مثبت بهبود پیدا کرده است

  
ای ریزبینی از بافت پروستات یک موش صحرایی نر نژاد نم -4نگاره 

ویستار از گروه درمانی )القاء پروستاتیت با کاراجینان و درمان با 

شناسی بافت پروستات در (؛ ساختمان بافتmg/kg۰۳پنتوکسی فیلین 

ها طبیعی  لوله مقایسه با گروه کنترل مثبت بهبود پیدا کرده است. لومن 

 .(H&E، 1۳۳×) ی مشاهده نگردیدو رشد پاپیلار ( پیکان)بوده
 

  
نمای ریزبینی از بافت پروستات یک موش صحرایی نر نژاد  -۰نگاره 

ویستار از گروه درمانی )القاء پروستاتیت با کاراجینان و درمان با پنتوکسی 

افت پروستات در مقایسه با شناسی بساختمان بافت(؛ mg/kg1۳۳فیلین 

گروه کنترل مثبت بهبود پیدا کرده است. لومن توبول ها طبیعی بوده و در 

از گروه کنترل منفی   (پیکان)ترها کمی ضخیمتلیوم توبولبعضی مناطق اپی

 .(H&E، 1۳۳×)گردد مشاهده می

 

 بحث
ایی از طریق پروستاتیت مزمن غیرباکتریدر این مطالعه مدل 

در  ،کاراجینان ماده محرک التهاب آورتزریق داخل پروستات 

. از مزایای این روش این گردید ایجاد ی صحرایی هاموش

های حساس سویهباشد و می نسبتاً ساده آن  انجام است که 

از نظر القاء  به راحتی در دسترس هستند و  موش صحرایی

پروستاتیت مزمن نی بالیدرد و التهاب کاملاً مشابه شکل 
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در طول پاسخ التهابی القاء . (13) دباشمیغیرباکتریایی در انسان 

ها و ماست سلها (، در ابتدا لکوسیتλشده توسط کاراجینان )

های مختلفی مانند های آزاد و واسطهبرای تولید رادیکال

ند که آنها نیز شومیها به خدمت گرفته ها و سیتوکینکموکین

تهابی بیشتری را برای تولید رادیکال های آزاد فرا ی الهاسلول

 هاسلولهای آزاد به غشاء پلاسمایی خوانند و حمله رادیکالمی

د. شومی( Malondialdehydeمنجر به تشکیل مالون دی آلدئید )

های آزاد التهاب را از طریق بعلاوه ممکن است رادیکال

ای ستههایی نظیر فاکتور رونوشت هفعالسازی بیان ژن

(Nuclear factor-κB کمپلکس پروتئینی است که رونوشت( )

هسته، تولید سیتوکین و بقاء سلول را کنترل  DNAبرداری از  

می کند( شروع و یا تقویت کنند. فعال شدن فاکتور رونوشت 

ای پاسخ التهابی تقویتی خود را از طریق تنظیم بیش از حد هسته

مثل فاکتور نکروز کننده تومور تولید سیتوکین های پیش التهابی 

( λکاراجینان )تزریق داخل پروستاتی (. 18آلفا، ایجاد می سازد )

ژن آنزیم و بیان  را القاء سازدی التهابی هاسلولارتشاح د توانمی

ی صحرایی هاموشرا در پروستات ( COX2) 1سیکلواکسیژناز 

سنتز . آنزیم سیکلواکسیژناز آنزیم کلیدی افزایش دهد

در دو ایزوفرم مشاهده شده است: ستاگلندین است که پرو

فرآیندهای التهابی باعث افزایش  .(1۰) 1و  1سیکلواکسیژناز 

پروستاگلندین های ند. سپس شومی 1تنظیم سیکلواکسیژناز 

تولید  E2ویژه پروستاگلندین به 1سیکلواکسیژناز مشتق از 

د، تب و در ی علائمی نظیرکه فاکتورپاتوژنیک اولیهد شومی

پاتوژنز اختصاصی  .دباشمی)سه ویژگی کلاسیک التهاب(  تورم

با این وجود، تعدادی از (. 17پروستاتیت هنوز نامشخص است )

در داخل بدن  مطالعات نشان دادند که افزایش استرس اکسیداتیو

ارتباط نزدیکی با آسیب اکسیداتیو پروستات  و به تبع آن

 ها در مایع پروستاتانولوسیت. گر(1۳پروستاتیت مزمن دارند )

 Reactive oxygenی فعال اکسیژن )هاگونهسطح بالایی از 

species(. در شرایط طبیعی، تولید و 11کنند )( را تولید می

در یک تعادل پویا قرار دارد.  ی فعال اکسیژنهاگونهحذف 

 )یکی از مهمترین رادیکال های آزاد( آنیون رادیکال سوپراکسید

ده بوسیله سوپراکسید دیسموتاز به پراکسید هیدروژن طور عمبه

پراکسید هیدروژن تولید شده توسط  د. سپسشومیمتابولیزه 

غیر سمی  کاتالاز یا گلوتاتیون پراکسیداز به اکسیژن مولکولی

ی فعال اکسیژن و آنتی هاگونهوقتی تعادل بین د. شومیتبدیل 

آنتی های یمهای پروستات بهم بخورد، فعالیت آنزاکسیدان

نظیر سوپراکسید دیسموتاز، کاتالاز و اکسیدانی پروستات )

 (.1۳یابند )رت مشخصی کاهش میصوبه گلوتاتیون پراکسیداز(

های بیولوژی گسترده در محیط های بسیاری با فعالیتسیتوکین

های التهابی )شامل این سیتوکین .(17) ندشومیپروستات ترشح 

اینترفرون گاما و  1۳، اینترلوکین 1لوکین هایی نظیر اینترلنفوکین

، فاکتور رشد هایی نظیر فاکتور نکروزکننده تومور آلفاو مونوکین

-و به هستند ست( مولکول های پیام رسان محلولبیه فیبروبلاش

عمل  عنوان واسطه هایی جهت پاسخ های ایمنی و التهابی

ننده مشاهده شده است که میزان فاکتور نکروزک (.7کنند )می

د بصورت معنی داری در توانمیتومور آلفا و اینترفرون گاما 

اینترلوکین  (.1۳د )نشرایط مزمن التهابی پروستاتیت افزایش یاب

در جزء کلیدی جهت رشد استرومای پروستات است و  1

(. 11د )شومیبیماران مبتلا به پروستات به میزان زیادی ترشح 

اینترفرون گاما از طریق تولید  1بعلاوه، افزایش میزان اینترلوکین 

را جذب و یک  Tهای لنفوسیتد و به نوبه خود شومیتحریک 

عنوان پنتوکسی فیلین به(. 4آغاز خواهد شد ) چرخه معیوب

مهار غیر اختصاصی فسفودی یک مشتق متیل گزانتین، بدلیل 

عنوان گشادکننده عروق عمل می کند و منجر به استراز به

لئوتیدهای حلقوی نظیر آدنوزین مونوفسفات تقویت تولید نوک

د. پنتوکسی شومیگوآنوزین مونوفسفات حلقوی حلقوی و 

تولید بیش از حد  بازدارندهعنوان دارویی با اثرات فیلین به

انتین اکسیداز )آنزیمی که ار گز(، مه7)های آزاد سمی رادیکال

( و 17رود( )بکار می های آزاد اکسیژندر تولید رادیکال

خصوص فاکتور نکروز کننده ها بهمهارکننده قوی سیتوکین

ی فعال هاگونهکه جزء کلیدی در تحریک تولید  تومور آلفا
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. بدلیل شناخته شده است ،(8-3) اکسیژن از میتوکندری است

فاکتور نکروز کننده تومور آلفا، شواهد روز افزونی  اثر مهار

ای بر ند گستردهنشان داده اند که پنتوکسی فیلین اثرات سودم

پیشرفت اختلالات مربوط به استرس اکسیداتیو نظیر تعدیل 

و پانکراتیت حاد،  (1۳(، واریکوسل )3(، کولیت )8دیابت )

درمان پروستاتیت مزمن برای نخستین بار در این مطالعه دارد. 

با ی صحرایی هاموشدر  شده با کاراجینان قاءباکتریایی الغیر

دار توسعه صورت معنیروز به 11برای  پنتوکسی فیلین

را متوقف ساخت که از طریق پائین مزمن پروستات هیپرپلازی 

و از طریق پروستاتیت آوردن افزایش وزن پروستات و اندیس 

 به اثبات رسید.  شناسی بافتیآسیببررسی 

 به mg/kg 1۳۳و  ۰۳پنتوکسی فیلین به میزان خوراکی تجویز 

به را  افزایش وزن پروستات بصورت معنی داری روز  ۰۳مدت 

، متوقف ساخت، درصد 3۰/8۰ و 4۰/31اندازه ترتیب به 

درصد مهار اندیس پروستاتیت به ترتیب به اندازه درحالیکه 

مبتلا به ی صحرایی هاموشدرصد در  1۰/13و  71/38

 mg/kg ۰۳. تأثیر حاصل از دز یافت افزایشپروستاتیت مزمن، 

نتایج بدست آمده با حتی بهتر از  پنتوکسی فیلین قابل مقایسه و

سرنیلتون )داروی استاندارد درمان پروستاتیت مزمن 

صورت پنتوکسی فیلین به چون (.18) غیرباکتریایی( بود

، کندمیجلوگیری داری از افزایش اندیس پروستاتیت معنی

بر پروستاتیت  دارای اثرات بازدارندهاین دارو نشان می دهد که 

 د.باشمی ییموش صحرامزمن در 

افزایش وزن پروستات حاصل از تجویز داخل پروستاتی 

پروستاتیت  آسیب شناسی بافتیهمراه تغییرات کاراجینان به

سایر  مزمن غیرباکتریایی مشابه نتایج گزارش شده توسط

 .(18-13) بود محققین

های اصلی اثرات درمانشاخص عنوان پروستاتیت به شاخص

در مدل القاء شده با کاراجینان ریایی پروستاتیت مزمن غیرباکت

با تغییرات وزن مورد استفاده قرار می گیرد، اما  موش صحرایی

بدن نیز ارتباط دارد. بنابراین، اندیس پروستاتیت بطور مستقیم 

 پروستات ارتباط دارد. با وزن

ی صحرایی هاموش بافت پروستات آسیب شناسی بافتیبررسی 

ریایی در آنها توسط کاراجینان القاء که پروستاتیت مزمن غیرباکت

تلیال، افزایش همراه پرولیفراسیون اپیهیپرپلازی غده بهشده بود 

و بهم ریختگی  هاتوبول لومنهمراه کاهش حجم قطر توبولها به

کاملاً  سایر محققین را نشان داد. این یافته با نتایجها شکل توبول

ایجاد شده توسط  ی تغییرات. همه(7،18و 13 )دارد مطابقت 

پس از تجویز خوراکی سرنیلتون و پنتوکسی فیلین، کاراجینان 

بهبود روز  11پنتوکسی فیلین به مدت  mg/kg۰۳مخصوصاً دز 

را در تأئید اثربخشی ها شواهد بیشتری . این یافتهپیدا کرد

 پنتوکسی فیلین در بهبود پروستاتیت مزمن غیرباکتریایی در 

 د.، فراهم نموموش صحرایی

برای نخستین بار نتایج مطالعه حاضر نشان داد که پنتوکسی 

آسیب شناسی تخریب  بطور شگفت انگیزی دتوانمیفیلین 

دهد.  را کاهش بافت پروستات القاء شده توسط کاراجینان بافتی

جهت اعتبار بخشی نتایج حاصل گسترده تری  بالینیمطالعات 

پنتوکسی  آیا اینکهگیری در مورد از این مطالعه قبل از تصمیم

های مبتلا به پروستاتیت مزمن یا در انسانبه اندازه کافی فیلین 
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