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 دهیکچ
 آسیب مختلف های بیماری یا ضربه اثر در نخاع پارانشیم آن در که است وضعیتی نخاعی طناب آسیب اهداف: و سابقه

  نخاعی های آسیب از بخشی بیند. می
 
 و دهد می تغییر را سلول عملکرد که شوند می ایجاد التهابی های واکنش توسط عمدتا

 دارای، آب در محلول فیتوشیمیایی فنول پلی یک، اسید رزمارینیک شود.  می مانده باقی عصبی های سلول مرگ باعث

  است. آپوپتوز ضد و التهابی ضد، اکسیدانی آنتی خواص

 اند. گرفته قرار مطالعه مورد مساوی جمعیت با گروه دو در ویستار نژاد از صحرایی موش 12 پژوهش این در بررسی: روش

 گرم میلی 111 روزانه اسید رزمارینیک گروه و نکردند دریافت مطالعه 65 روز تا نخاعی آسیب از پس درمانی هیچ کنترل گروه

 دوره این طول در کردند. دریافت نخاعی آسیب از پس 65 روز تا آشامیدنی آب در اسید رزمارینیک عصاره از کیلوگرم بر

  اند. گرفته قرار ارزیابی مورد (Basso, Beattie and Bresnahanبرسناهان) - بتی – باسو آزمون با حرکتی ازنظر ها موش

 را بالاتری نمره کنترل گروه به نسبت اسید رزمارینیک با درمان تحت گروه، ها موش حرکتی بازیابی ارزیابی اساس بر ها: یافته

 و عارضه حجم کاهش، بهتر ترمیم و بهبودی دهنده نشان بافتی مقاطع بررسی از حاصل نتایج همچنین کردند. کسب

 نسبت داری معنی صورت به رزمارینیک با درمان تحت گروه در نخاعی آسیب محل در عصبی های رشته شدن میلینه افزایش

  .(p< 116/1) شد کنترل گروه به

 صحرایی های موش در نخاعی های آسیب در اسید رزمارینیک ترمیمی اثرات دهنده نشان پژوهش این از حاصل نتایج بحث:

 گیرد. قرار استفاده مورد نخاعی صدمات درمان برای درمانی عامل یک بعنوان است ممکن که باشد می
 

 .حیوانی مدل، التهاب، عصبی محافظت، اسید رزمارینیک، نخاعی ضایعه :ها  کلیدواژه

 

 مقدمه
 پارانشیم آن در که است وضعیتی (SCI) نخاعی طناب آسیب
 منجر و بیند می آسیب مختلف های بیماری یا ضربه اثر در نخاع

 در خودکار و حرکتی، حسی عصبی های سیستم شدن فلج به
 نفر 022222 تا 002222 تقریبا   شود. می آسیب محل از تر پایین

 تخمین و شوند می نخاعی آسیب دچار جهان سراسر در ساله هر
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 آسیب به مربوط های ناتوانی با نفر میلیون 3 تا 0 که شود می زده
 از یکی نخاعی طناب آسیب .]1[ کنند می زندگی نخاعی
 را زندگی از مختلفی های جنبه و است متسلا جدی های چالش
 اثر در تواند می دیده آسیب نخاع .]0[ دهد می قرار تاثیر تحت
 دلیل به ثانویه آسیب آن دنبال به و تروما دلیل به اولیه آسیب
 عملکرد دادن دست از به منجر که، ببیند آسیب التهابی های پاسخ

 هنوز که است شده داده نشان اما، شود می بیشتر آسیب دلیل به
  .]3[ دارد وجود اولیه مراحل در کمی نسبتا نوروپلاستیسیته

 است. ثانویه و اولیه آسیب شامل نخاعی آسیب پاتوژنز
 هنگام در نخاعی اعصاب از ناشی مکانیکی آسیب به اولیه آسیب
کسون پارگی، برگشت غیرقابل عروقی ساختاری آسیب و تروما  و آ
 به ثانویه آسیب درحالیکه .دارد اشاره عصبی های سلول مرگ

 استرس، گلوتامات سمیت، مجدد پرفیوژن - ایسکمی آسیب
 تشکیل و عصبی آپوپتوز، سلولی داخل کلسیم افزایش، اکسیداتیو

 .]4[ شود می معطوف آسیب محل مجاورت در گلیال اسکار
 های سلول از ناشی التهابی های واکنش توسط عمدتا   ثانویه آسیب

 مرگ باعث و داده رتغیی را سلول عملکرد که شود می ایجاد التهابی
 آسیب از ناشی عصبی مرگ شود.  می مانده باقی عصبی های سلول
 بر زیادی توجه، بنابراین و ]0[ نیست برگشت قابل اولیه

 متمرکز نخاعی آسیب ثانویه های آسیب برای بالقوه های درمان
 فعال طریق از اولیه آسیب تشدید باعث ثانویه آسیب است. شده

 منجر که مخرب مولکولی و سلولی های مکانیسم از آبشاری کردن
 در کـه است ذکر شایان .]6[ شود می تروما ناحیه وسعت به

 و میکروگلیا های سلول طریق از التهابی واکنش، نخاعی آسیب
 از پس کوتاهی زمان مدت از بعد که خون گردش های لوکوسیت

 از ]8 ,7[ گیرد می شکل، آورند می هجوم ضایعه محل به آسیب
 آسیب از بعد ثانویه سلولی مرگ در اصلی عامل را التهاب رو این

 به مرکزی؛ عصبی سیستم در دیگر طرف از اند. داشته بیان نخاعی
کسون ترمیم ظرفیت در محدودیت علت  جایگزینی و آ

 در التهاب مضر اثرات، گلیال های سلول و دیده آسیب های نورون
 موجب امر این و است بیشتر ها بافت دیگر به نسبت سیستم این

 ]9[ گردد می مرکزی عصبی سیستم عملکرد ناپذیری برگشت
 نقش التهاب، دیده آسیب عصبی ترمیم و آسیب در، بنابراین
 داده نشان حیوانی مختلف مطالعات .]12[ دارد مهمی و اساسی

، داروها مانند خاعین آسیب فعلی های درمان تجویز که است

 کاهش در پیشرفت باعث بنیادی های سلول و عصبی های ایمپلنت
کسونی رشد، عصبی التهاب  اندازه کاهش و میلین افزایش، آ
 شامل نخاعی طناب طبیعی فیزیولوژی .]11[ شود می نقیصه
، ها نورون، ها آستروسیت مانند سلول انواع از بسیاری بین تعامل

 ستون آسیب از پس باشد. می ها الیگودندروسیت و میکروگلیا
 ریخته هم به و شده قطع سلولی چند انفعالات و فعل این، فقرات

 .]10[ شود می فقرات ستون بهبود در اختلال به منجر و
 دارای بیماران به تنها و است محدود موجود های درمان

 عوامل .]13[ کنند می حمایتی کمک، العمر مادام ناتوانی
 و فراوان های ناسازگاری، پیچیده های ویژگی مانند مختلفی

 دلایل نخاعی آسیب از پس پیچیده پاتوفیزیولوژیک پیامدهای
 .]14[ هستند نخاعی آسیب درمان شکست و ضعیف درک اصلی

 برای مهم استراتژی یک زودهنگام درمانی مداخله، بنابراین
 پایه تحقیقات و است نخاعی آسیب درمان در عملکردی بازیابی

 آسیب حاد تحت و حاد مراحل روی بر فعال طور به بالینی و
 .]10[ است انجام حال در نخاعی

پتوز و التهاب، اکسیداتیو آسیب  گسترش در مهمی نقش آپو
 از، اساس نای بر .]16[ دارند نخاعی آسیب از پس ثانویه آسیب

 در درمانی صورت به ضدالتهابی و اکسیدانی آنتی فاکتورهای
 و مرگ بالای میزان علیرغم شود. می استفاده نخاعی آسیب بیماران

 نخاعی آسیب برای موثر درمان فقدان و آسیب این از حاصل میر
 جدید داروهای از مهمی منبع طبیعی محصولات اما دارد. وجود
 ایبر دارویی گیاهان .]17[ هستند عصبی های آسیب درمان برای

 طول در شده تولید (ROS) فعال اکسیژن های گونه با مقابله
 .]18[ دارند یافته تکامل هایی اکسیدان آنتی، فتوسنتز

 حفظ در مهمی نقش گیاهی منابع از حاصل های اکسیدان آنتی
 فعالیت گیاهی اجزای، واقع در دارند. انسان سلامت

، بنابراین اند. داده نشان نخاعی آسیب مدل در را اکسیدانی آنتی
 نخاعی آسیب برای درمانی پتانسیل گیاهی های اکسیدان آنتی

 .]17[ شوند می محسوب
 دو، اورینته و اسکارپتی، 1908 سال در، بار اولین برای
 عامل یک عنوان به را (RA) اسید رزمارینیک، ایتالیایی شیمیدان

، بود شده مشتق آن از که گیاهی با مطابق و کردند جدا اصلی
Rosmarinus officinalis اسید .]02 ,19[ نمودند نامگذاری 

 آب در محلول طبیعی فنول پلی ترکیب یک عنوان به رزمارینیک
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، رزماری مانند سنتی طبیعی عطرهای یا گیاهان از بسیاری در
 سد از تواند می RA .]01[ دارد وجود گلی مریم و پریلا، نعناع

 دهد قرار تاثیر تحت را آن نفوذپذیری و کند عبور مغزی خونی
 های بیماری در مفیدی اثرات RA دهد می نشان شواهد ]00[

 .(03) دارد مرکزی عصبی سیستم
RA های رادیکال تواند می که است طبیعی اکسیدان آنتی یک 

، موش مدل یک در RA تجویز .ببرد بین از را ها اکسیدان و دآزا
 ضد و اکسیدانی آنتی های فعالیت بواسطه را نوروپاتیک دردهای
 محافظت اثرات RA، این بر علاوه .]04[ داد کاهش التهابی

 بیماری، پارکینسون بیماری برابر در قدرتمندی عصبی کننده
 .]06 ,00[ کند می اعمال مغزی ایسکمیک های بیماری و آلزایمر

 را SCI از بعد حرکتی وضعیت بهبود RA دهدکه می نشان ها یافته
 کاهش را عصبی نقص توجهی قابل طور به و بخشد می بهبود

 کاهش را آپوپتوز و داده افزایش را ها نورون حفظ، دهد می
 آزادسازی و میکروگلیا شدن فعال از RA، همچنین دهد. می

TNF-α ،IL-6 ،و IL-1β و MDA علاوه کند. می جلوگیری 
 بیان RA اهداف عنوان به NF-kB و Nrf2 مسیرهای، این بر

 اسید رزمارینیک عصبی کننده محافظت اثر، بنابراین است. شده
 دلیل به است ممکن، نخاعی های آسیب دارای بیماران روی بر

 تعدیل با که باشد آن التهابی ضد و اکسیدانی آنتی خواص
 شود می اعمال TLR4/NF-kB و Nrf2/HO-1 مسیرهای

 خواص دارای RA که نمودند گزارش همکاران و کوی .(07)
پتوز و اکسیدانی آنتی  ایسکمیک مغزی سکته از که است ضدآپو

 آسیب برابر در عصبی محافظتی اثر یک و ]08[ کند می محافظت
 دهد می نشان پراکسید هیدروژن از ناشی عصبی های سلول

 که است شده بیان همکاران و شانگ مطالعات در اگرچه .]09[
RA هنوز ولی کند محافظت آسیب برابر در نخاع از تواند می 
 نخاعی آسیب در RA ای زمینه مولکولی های مکانیسم و نقش

 دهد می نشان ها یافته دیگر مطالعات در .]17[ است نامشخص
 از ناشی رفتارهای و درد کاهش باعث اسید رزمارینیک که

 .]04[ است شده نوروپاتیک های آسیب
 دستگاه در راحتی به اسید رزمارینیک که داد نشان مطالعات

 عبور روده اپیتلیوم از غیرفعال انتشار با، شود می جذب گوارش
 غلظت حداکثر به تجویز از پس ساعت نیم در و کند می

 شامل شده تشکیل های متابولیت رسد. می خود پلاسمایی

 اسید رزمارینیک متیلاسیون و شدن سولفاته، گلوکورونیداسیون
 در .]31 ,32[ شوند می دفع ادرار طریق از ادامه در که هستند

 نخاعی های آسیب درمان برای قطعی روش هیچ حاضر حال
 عوارض کاهش باعث صرفا شده انجام های درمان و نشده مطرح
 مطالعه این از هدف بنابراین شود. می نخاعی های آسیب از ناشی

 در نخاع تجربی نقیصه بر اسید رزمارینیک ترمیمی اثرات بررسی
 باشد. می ویستار نژاد صحرایی موش حیوانی مدل

 
 ها  روش و مواد

 دانشجوی تحقیقاتی پروژه از حاصل تجربی مطالعه یک این
 تحقیقاتی آزمایشگاه در 1421-1420 سال در که باشد می دکتری

 به پژوهش این است. رسیده انجام به اهواز چمران شهید دانشگاه
 / EEشماره با اهواز شهیدچمران دانشگاه اخلاق کمیته وسیله

99.3.02.5284/scu.ac.ir شد. تأیید 
 حدود وزن با ماده بالغ ویستار نژاد صحرایی موش سر 10

 شهید دانشگاه، دامپزشکی دانشکده حیوانات خانه از گرم 002
 سازگار و استرس از پرهیز منظور به و گردید تهیه اهواز چمران

 و آب و غذا به آزاد دسترسی با هفته یک مدت به محیط با شدن
 در خاموشی ساعت 10 و روشنایی ساعت 10 روشنایی سیکل با

 انجام روز تا گراد سانتی درجه 00-00 نگهداری محیط دمای
، نخاع تجربی نقیصه ایجاد منظور به شدند. نگهداری ها جراحی

 02 دوز با %12 کتامین بیهوشی داروی با صحرایی ها موش ابتدا
 کیلوگرم بر گرم میلی 0 دوز با %0زایلازین و کیلوگرم بر گرم میلی

 یک نخاع تجربی نقیصه ایجاد منظور به .]30[ شدند هوش بی
 روی بر صحرایی موش پشتی ناحیه طول در پوست خطی برش

 برش از بعد شد. ایجاد T9-T12 مهره محدوده از مهره ستون
 دیاموند توسط T10 مهره سقف، عضلات کاری کند و پوست

 نخاع ضخامت از نیمی و شد برداشته پزشکی دندان 0 سایز
 جراحی موضع سپس شد. داده برش کاستروویجیو قیچی وسیله به

 ادامه در شد شستشو درجه 37 دمای با سالین نرمال سرم توسط
 اسید گلیکولیک پلی بخیه نخ از استفاده با برش موضع عضلات

 جهت شد بسته 4-2 شماره نایلون نخ با پوست و 4-2 شماره
 کیلوگرم بر گرم میلی 12 روزانه احتمالی های عفونت از جلوگیری

 مدت به زیرجلدی صورت به ایران(، دارو )رویان انروفلوکساسین
 بدن وزن کیلوگرم هر ازای به گرم میلی 0 و شد تزریق روز 3

http://scu.ac.ir/
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 3 مدت به جلدی زیر صورت به ایران(، دارو )رویان کتوپروفن
 گروه 0 در رت ویستار موش 10 تعداد .]34 ,33[ شد تزریق روز

 کنترل گروه عنوان به اول گروه، شده تقسیم تایی 6 جمعیت با
 و نپذیرفت صورت گروه این در درمانی نوع هیچ و شده  انتخاب

 با، آمریکا(، )سیگما اسید رزمارینیک گروه عنوان  به دوم گروه در
 خوراکی صورت  به روز در کیلوگرم هر ازای به گرم میلی 122 دوز

  شد. داده ها موش به روزانه آشامیدنی آب در محلول و
 تجربی نقیصه ایجاد دنبال به حرکتی – حسی ارزیابی جهت 
 Basso, Beattieروش توسط آزمایش مورد های موش در نخاع

and Bresnahan یا BBB 08، 30، 40، 49، 06 های روز در ،
 این در دهی امتیاز گرفت. صورت ارزیابی 2، 0، 7، 14، 01

 حرکت همراه به مفاصل حرکت که باشد می گونه این به روش
 تا 2 امتیاز خلفی اندام حرکت عدم یا و خلفی حرکتی اندام جزئی

 و هماهنگ رفتن راه و 13 تا 8 امتیاز هماهنگ نا زدن قدم، 7
 را 01 تا 14 امتیاز قدامی و خلفی حرکتی اندام روی بر منظم

 در و شد ثبت ناظر 0 توسط دهی امتیاز کرد. خواهد دریافت
  گردید. ثبت امتیاز کمترین ناظر دو نظر تفاهم عدم صورت

 شدن میلینه و ضایعه )حجم هیستومورفومتری ارزیابی جهت
 با ها موش، روزه 06 نگهداری دوره انتهای در عصبی( های رشته

 نظر مورد قطعات و شده کشی آسان بیهوشی بالای دوز از استفاده
 درصد 12 بافر فرمالین محلول در ها نمونه شد. برداری نمونه نخاع

 منظور به مقطع تهیه و، بافتی نمونه تثبیت از پس و شده داده قرار
 آمیزی رنگ روش دو از شناسی بافت کیفی و کمی بررسی

 آمیزی رنگ و ضایعه حجم تعین جهت ائوزین هماتوکسیلین
 های رشته شدن میلینه صد در تعیین منظور به بلو فست لوکسال

 نوری میکروسکپ از استفاده با بافتی مقاطع شد. استفاده عصبی
 نمایی بزرگ با (ECLIPSE E200, Japan)، نیکون مدل

 توسط بافتی مقاطع تصاویر و گرفت قرار بررسی مورد مختلف
 گرفت. قرار آنالیز مورد Image J افزار نرم

 توزیع آزمون و ها واریان همگونی آزمون نتایج به توجه با
 بدست های داده (Kolmogorov-Smirnoff) ها داده نرمال

 اختلاف و ارائه استاندارد انحراف و میانگین صورت به، کمّی آمده
 طرفه یک واریانس آنالیز آماری آزمون توسط ها گروه بین دار معنی

ANOVA توکی تعقیبی آزمون و (Tukey) 20/2 و=α ،در 
 ویرایش SPSS افزاری نرم بسته توسطp >20/2 داری معنی سطح

 گردید. برآورد 18
 
 ها یافته
 برسناهان - بتی – باسو حرکتی - عملکردی آزمون از حاصل نتایج

 شماره جدول در نخاعی نقیصه ایجاد از بعد 06 روز تا دوم روز از
 اختلاف هفتم و دوم های روز در نتایج این اساس بر است. آمده 1

 نشد یافت اسید رزمارینیک و کنترل های گروه بین داری معنی
(20/2< p.) دو بین اختلاف یکم و بیست و چهاردهم روز در اما 

 اختلاف نیز 08 روز در (.p <20/2) بود دار معنی بصورت گروه
 اسید رزمارینیک کننده دریافت گروه دو بین حرکتی عملکردی

 به نتایج بررسی (.p >20/2) نبود دار معنی کنترل گروه به نسبت
 نقصیه ایجاد از بعد 06و49، 40، 30 روزهای در آمده دست

 اسید رزمارینیک با درمان تحت گروه که داد نشان نخاع تجربی
 و داشته بهتری نتایج حرکتی توانایی نظر از کنترل گروه به نسبت

 (.p <20/2) شد دیده گروه دو بین داری معنی اختلاف
 

 و  کنترل از روز دوم تا روز پنجاه وشش بعد از ایجاد نقیصه تجربی نخاعدر دو گروه رزمارینیک اسید  BBBنتایج آزمون عملکردی حرکتی  - 1 جدول
p-value Z مقایسه ها میانگین 

 مقایسه دو گروه رزمارینیک اسید و کنترل در روز دوم 0.50 1.4228482- 0.54
 مقایسه دو گروه رزمارینیک اسید و کنترل در روز هفتم 3.40 9978987.- 0.219
 مقایسه دو گروه رزمارینیک اسید و کنترل در روز چهاردهم 6.50 5436423.- 002.
 مقایسه دو گروه رزمارینیک اسید و کنترل در روز بیست یکم 11.30 0.1597224 002.
 مقایسه دو گروه رزمارینیک اسید و کنترل در روز بیست هشتم 13.10 0.4234842 062.
 رزمارینیک اسید و کنترل در روز سی و پنجمقایسه دو گروه  15.70 0.8044734 000.
 مقایسه دو گروه رزمارینیک اسید و کنترل در روز چهل دو 16.60 0.9363543 000.
  مقایسه دو گروه رزمارینیک اسید و کنترل در روز چهل نه 17.00 0.9949680 000.
 پنجاه ششمقایسه دو گروه رزمارینیک اسید و کنترل در روز  18.00 1.1415023 000.
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نتایج بدست آمده از مشاهده میکروسکوپی از مقاطع بافتی 
ائوزین نشان داد که در  –با استفاده از رنگ آمیزی هماتوکسیلین 

های دژنره و واکوئله شده  گروه کنترل، در محل عارضه سلول
ده تشکیل شده است های التهابی و بافت فیبروز ش بافتی، سلول

باشد و در  که گواه بر عدم رخداد ترمیم مناسب در این گروه می
های  گروه رزمارینیک اسید به دلیل حضور تعداد پایین سلول

التهابی ترمیم بافتی بهتر بوده است. همچنین نتایج به دست آمده 
از بررسی تصاویر در دو گروه کنترل و رزمارینیک اسید 

دار در حجم ضایعه نخاع در دو گروه  معنیدهنده تفاوت  نشان
 باشد. می

به این صورت که روند ترمیم بهتری در گروه رزمارینیک اسید 
میلیمتر مکعب( در  6/1با کمترین حجم ضایعه )صورت میانگین

نخاع و کمترین میزان ترمیم در گروه کنترل با بیشترین حجم 
میلیمتر مکعب( مشاهده گردید  3/0ضایعه ) به صورت میانگین 

. همچنین نتایج به دست  (P<0.0001)( 0و 1)تصویر شماره 
آمیزی شده بارنگ  آمده از بررسی تصاویر مقاطع بافتی رنگ

زمارینیک اسید آمیزی لوکسال فست بلو در دو گروه کنترل و ر
های عصبی  دار در میزان میلینه شدن رشته دهنده تفاوت معنی نشان

روز بعد از عمل در دو گروه  06در محل تقیصه تجربی نخاع در 
های عصبی بر  (. میزان میلینه شدن رشته P<0.0001) باشد می

اساس درصد در محل عارضه نخاعی در گروه رزمارینیک اسید 
درصد مشاهده 4/1درصد و در گروه کنترل  11به صورت میانگین 
 (. 3و  0شد )تصویر شماره 

 

 
گروه  bگروه کنترل،  aپس از آسیب.  06در روز  (H&E)ائوزین  –: تصاویر میکروسکوپی ازمحل ترمیم آسیب نخاعی با استفاده از رنگ آمیزی هماتوکسیلین 1 تصویر

 X4رزمارینیک اسید. بزرگنمایی 

 
 بعد از ایجاد عارضه نخاعی. 06: نمودار میزان حجم ضایعه نخاعی در محل آسیب در روز 0 تصویر
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گروه رزمارینیک اسید. بزرگنمایی  bگروه کنترل،  aپس از آسیب.   06: تصاویر میکروسکوپی ازمحل ترمیم آسیب نخاعی با استفاده از لوکسال فست بلو در روز 3 تصویر

X4 
 

 
 بعد از ایجاد عارضه نخاعی. 06های عصبی در محل نقیصه تجربی در روز  : نمودار درصد میلینه شدن رشته4 تصویر

 

 بحث و نتیجه گیری
در این پژوهش به بررسی اثر ترمیمی رزمارینیک اسید بر ضایعه 

های قبلی  تجربی نخاع پرداخته شد. نتایج حاصله در تایید یافته
مبنی بر اثر ترمیمی رزمارینیک اسید در ضایعات نخاعی 

های ما رزمارینیک اسید باعث بهبود  باشد. بر اساس یافته می
های صحرایی دارای ضایعات  حرکتی در موش - عملکردی

شناسی،  های بافت شود. همچنین بر اساس یافته نخاعی می
رزمارینیک اسید باعث کاهش التهاب و ترمیم سریعتر در محل 

 شود. آسیب نخاعی می
آسیب نخاعی یک مشکل سلامت عمومی بوده که با از 

باشد.  دست دادن ناگهانی عملکردهای حسی و حرکتی همراه می
تواند مسیر زندگی بیمار  این اتفاق فاجعه باری است که عمیقا می

های اقتصادی، فرهنگی و اجتماعی تحت تاثیر  را با تاثیر بر جنبه
آسیب ای درمان های اصلی بر قرار دهد. در حال حاضر روش

شامل درمان جراحی، درمان دارویی، اکسیژن درمانی  نخاعی
هایپرباریک و فیزیوتراپی است. با این حال، اثرات درمانی و 
نتیجه در بیماران مبتلا به آسیب نخاعی رضایت بخش نیست. این 

های جدید و موثر برای درمان آسیب  امر مستلزم مطالعه روش
های طب سنتی در کنار  استفاده از روشبعلاوه نخاعی است. 
های  تواند اثرات موثری در روند بهبود بیماری طب نوین می

عصبی داشته باشد. در این راستا ژانگ و همکارانش بیان داشتند 
که استفاده از گیاهان دارویی میتواند جایگزین مناسبی به منظور 

یک  . رزمارینیک اسید]17[ های نخاعی باشد درمان عارضه
است که در درمان ترکیب گیاهی با خاصیت ضدالتهابی 

های عصبی همچون پارکینسون، آلزایمر و ایسکمی مغزی  بیماری
 .]30[مورد استفاده قرار گرفته است 
های  عمدتا  به مهار فعالیت RAفعالیت ضد التهابی 

سازی مسیر کمپلمان نسبت  سیکلواکسیژناز و لیپواکسیژناز و فعال
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 0223. در مطالعات یون و همکاران، در سال ]36[شود  داده می
بیان شده است که اسید رزمارینیک به دلیل ظرفیت حذف 

های التهابی مانند  های آزاد، اثر ترمیمی در درمان بیماری رادیکال
. در تحقیقات ژان ژون و ]37[باشد  آرتریت روماتوئید را دارا می

اثر درمانی و مکانیسم مولکولی  0202همکاران در سال 
ها  اعی بررسی گردید. آنهای حاد نخ رزمارینیک اسید در آسیب

نشان دادند که رزمارینیک اسید بهبود حرکتی را پس از ضایعه 
توجهی نقص عصبی را  بخشد و به طور قابل نخاعی بهبود می

ها را افزایش داده و آپوپتوز را کاهش  دهد، حفظ نورون کاهش می
دهد. همچنین، رزمارینیک اسید از فعال شدن میکروگلیا و  می

جلوگیری  MDAو  IL-1β، و TNF-α ،IL-6آزادسازی 
و  Nrf2و همچنین باعث فعال شدت مسیر سیگنالینگ  نموده

NF-kB ای بر روی  . رهبردار و همکاران در مطالعه]07[شود  می
های صحرایی با آسیب مزمن عصب سیاتیک، به بررسی اثر  موش

 .]38[ ضددردی عصاره اتانولی رزمارینیک اسید پی بردند
های ما رزمارینیک اسید باعث بهبود میلینه  براساس یافته

های عصبی در محل ضایعه نخاعی شده است.  شدن رشته
درهمین راستا در مطالعات لی و همکارانش، تزریق صفاقی 

های صحرایی مبتلا به هایپوکسی و  زمارینیک اسید به موشر
ایسکمی مغزی باعث بهبود اختلالات حرکتی، اضطراب، 

بعد از آسیب شده است.  00یادگیری و حافظه فضایی در روز 
های پیش  همچنین رزمارینیک اسید باعث افزایش تعداد سلول

اهش ساز الیگودندروسیت در ناحیه زیر بطنی گردیده و باعث ک
از دست رفتن پروتئین پایه میلین و از دست رفتن غشای میلین در 

دهد که  ها نشان می ای مغز شده است. این یافته جسم پینه
رزمارینیک اسید اختلال عملکرد شناختی را پس از آسیب 

ای  هیپوکسی / ایسکمی با بهبود میلیناسیون مجدد در جسم پینه
 .]39[بهبود بخشیده است 

بر  0229ای که توسط لین و همکارانش در سال  در مطالعه
روی اثر عصاره کورکومین، به عنوان عامل تاثیرگذار در مهار 

های صحرایی انجام شد  های نخاعی موش التهاب، بر روی آسیب
دیده  برای اندام عقبی آسیب BBBنشان داده شده است که نمرات 

آسیب نخاعی در گروه تحت درمان با کورکومین در مقایسه پس از 
توجهی بهبود یافت.  به طور قابل 7و  3روزهای  با گروه کنترل،

کورکومین آپوپتوز و از دست دادن نورون و فعال شدن آستروسیت 

روز پس از  7را مهار کرده و به طور قابل توجهی نقیصه عصبی را 
های ما در مورد رزمارینیک  فتهآسیب نخاعی بهبود بخشید که با یا

. ژان و همکارانش بیان داشتند که ]42[ اسید مطابقت دارد
استفاده از عصاره پورپورین در ضایعات نخاعی موشهای 

های نخاعی افزایش  را در موش BBBامتیاز داری  معنی صحرایی،
شناسی نخاع و از دست دادن نورون را  دهد، آسیب بافت می

های گلیال را مهار کرده، التهاب و  سازی سلول کاهش داده، فعال
کند که مشابه  دیده مهار می آپوپتوز سلولی را در نخاع آسیب

 . ]41[ مطالعات بر روی رزمارینیک اسید و کورکومین است
بیان شده است  0203در مطالعه رزمیان و همکاران در سال 

بوسیلیک اسید باعث افزایش میلینه شدن و کاهش که عصاره 
های صحرایی مبتلا  حجم ضایعه در محل آسیب نخاعی در موش

به آسیب نخاعی شده است که با مطالعات ما بر روی رزمارینیک 
 . ]40[ اسید مطابقت دارد

طور کلی نتایج این مطالعه و مطالعات پیشین نشان  به
دهدکه رزمارینیک اسید با داشتن خواص ضد التهابی، آنتی  می

تانسیل خوبی برای درمان ضایعات اکسیدانی و ضد آپوپتوزی پ
نخاعی دارد. رزمارینیک اسید با کاهش چشم گیر حجم عارضه 

های عصبی در محل  دار میلینه شدن رشته نخاعی، افزایش معنی
آسیب نخاعی و بهبود عملکرد حرکتی تاثیر مثبتی در روند بهبود 
ضایعه نخاعی در مدل موش آزمایشگاهی نشان داد. با این حال، 

های زیربنایی اثرات  تری برای درک بهتر مکانیسم قات بیشتحقی
مشاهده شده و تعیین دوز و مدت زمان بهینه درمان موردنیاز 

های بالینی درانسان برای تعیین  است. علاوه بر این، آزمایش
های  ایمنی و ا ثربخشی رزمارینیک اسید برای درمان آسیب

 نخاعی موردنیاز است.
 

 تشکر و قدردانی
این تحقیق حاصل پایان نامه دانشجوی دکتری تخصصی بوده و 

معاونت  1420هزینه تحقیقات از محل اعتبارات پژوهانه سال 
 پژوهشی دانشگاه شهیدچمران اهواز تامین گردیده است. 
نویسندگان این مقاله کمال تشکر و قدردانی خود را از معاونت 

خاطر  بهآوری دانشگاه شهید چمران اهواز  پژوهشی و فن
 دارند. های مالی اعلام می حمایت
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Abstract 
Spinal cord injury is a condition in which the spinal cord's parenchyma is damaged due to 

trauma or different diseases. Inflammatory reactions can indeed play a significant role in 

causing spinal cord injuries by altering the function of cells and leading to the death of nerve 

cells. Rosmarinic acid, a water-soluble polyphenolic phytochemical, possesses antioxidant, 

anti-inflammatory and anti-apoptotic properties. In this study, 12 Wistar rats were divided in 

two groups with equal populations. The control group did not receive any treatment after 

spinal cord injury until day 56, while the rosmarinic acid group received 100 mg/kg of 

rosmarinic acid extract in their drinking water daily until day 56 after the spinal cord injury. 

During the 56-day period, the mice were assessed for movement using the Basso, Beattie, and 

Bresnahan test. The group treated with rosmarinic acid showed higher scores in terms of 

movement recovery compared to the control group.The examination of tissue sections 

revealed that the group treated with rosmarinic acid exhibited significantly better recovery 

and repair, a reduction in the size of complications, and an increase in the myelination of 

nerve fibers at the spinal cord injury site compared to the control group (p<0.005). The 

research findings suggest that rosmarinic acid could potentially be a valuable therapeutic 

option for treating spinal injuries in the future. It's exciting to see the potential restorative 

effects of this compound in experimental studies on rats. This could pave the way for further 

exploration and development of new treatment options for spinal injuries. 
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