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  مقایسۀ مرگ نورونی ناشی از قطع پروگزیمال و دیستال عصب فاسیال رت

  
  2 محمد رضا نیکروشدکتر،1 مهدی جلالیدکتر

  آناتومی دانشکدۀ پزشکی مشهددانشیار1،2

  
  خلاصه

عـصاب  ضایعات اعصاب مغزی ناشی از تروما و یا تومورهای مغزی یکی از مشکلات اساسی است کـه در مواجهـه بـا جراحـی ا                    :مقدمه
کـه   در حـالی . آسیب اعصاب مغزی در محدودۀ ساقۀ مغز ممکن است فلج موقتی و یا دائـم ایـن اعـصاب را بـه دنبـال داشـته باشـد             . وجود دارد 

  .احتمال بهبودی به دنبال ضایعات عصبی در خارج از جمجمه دور از انتظار نیست
 قطع عصب  فاسیال در بخش پروگزیمـال و بخـش انتهـایی               درمطالعۀ حاضرکه با هدف  بررسی مرگ نورونی حاصل از          :روش تحقیق 

 گـروه   3 رت نر نژاد ویستار به سن تقریبی دو ماه در نظرگرفته شـده و بـه                  18شاخه های این عصب و مقایسۀ این دو  با همدیگرصورت گرفت،             
) 2گروه ( و درگروهی دیگر. قطع گردید)مدخل سوراخ استیلوماستوئید(سپس عصب فاسیال یک گروه در ناحیۀ عقب پاروتید      .گردیدند تقسیم

دوهفته پس از .  وگروه سوم دست نخورده باقی ماند  .انجام شد ) در مجاورت عضلات لب و بینی     (عمل قطع عصب در شاخه های انتهایی عصب         
دا کـردن سـاقۀ مغـز از        پس از شکافتن جمجمه و ج ـ     ,  انجام گرفت %  10با استفاده از بیهوشی و پرفیوژن بطنی که به کمک فرمالین          , قطع عصب 
  .مورد فیکس و آماده سازی بافتی قرار گرفتند%) 10فرمالین ( ساعت در همان فیکساتور 24همۀ نمونه های مورد نظر به مدت , نیمکره ها

یعه  این تجربه درقطع عصب در ناحیۀ عقب پاروتید بعد از گذشت دو هفته نشان دادکه کاهش نورونی وسیعی در هستۀ فاسیال ضا                      :نتایج
 هـا بـاقی    نـورون %  39/56± 9 که در شمارش نورونی مربوط به هسته های ضایعه دیدۀ ایـن گـروه فقـط                خورد چنان  دیدۀگروه اول به چشم می    

  .  محاسبه گردید ودرآنالیزآماری دارای تفاوتی معنی دار بود%  94/90±3که درگروه قطع دیستال این مقدار   درحالی،ماندند
گـستردۀ هـستۀ عـصب      )نکروز(که منجر به مرگ نورونی      )نزدیک به قاعدۀ جمجمه   (بی درناحیۀ عقب پاروتید     ضایعۀ عص  :نتیجه گیری 

عنوان معیارتشخیصی مناسبی در مقایسه با مرگ نورونی ناشی از ضایعات  مربوط بـه بخـش پروگزیمـال اعـصاب                     ه  تواند ب  می,فاسیال شده است  
  .غزی و اعمال جراحی در این مناطق ممکن است ایجاد شودکه در بسیاری از تروماهای اعصاب م،کرانیال باشد

  رت    , عصب فاسیال، قطع عصب، مرگ سلولی:  واژه های کلیدی 
  

  مقدمه
ضایعات ناشی از ضربه هـا یـا تومورهـای مغـزی یکـی از               

هـا   مشکلات عمدۀ بیمارانی است که دچـار اینگونـه گرفتـاری   
  ). 1(می شوند

می دهند کـه اعـصاب     نی تشکیل گروهی از این بیماران را کسا     
   )کرانیالدرخارج یا داخل حفرۀ(قاعدۀ جمجمه کرانیال آنها در

  
  

هـدف   دچار جراحت شده و دچار از کار افتادگی عمـل انـدام           
  . گردند اینگونه اعصاب می

عنوان یک عـصب  ه ب(از سوی دیگر ضایعۀ یک عصب کرانیال    
 زی اگرچه درمقایسه بـا ضـایعات سیـستم عـصبی مرک ـ          )محیطی

گـردد امـا چنانچـه عـصب         تا حدودی منجر به تـرمیم      تواند می
دچارضایعه شـده   ) نزدیک به هستۀ مربوطه   (نزدیک به ساقۀ مغز   

  . م ارگان هدف منجر شودئباشدممکن است به فلج دا
  دکتر مهدی جلالی

  گروه آناتومی،دانشگاه،دانشکده پزشکیمشهد،خیابان : آدرس 
  0511-8591922:    فاکس09153114419: تلفن تماس

  24/1/84:            تاریخ تایید5/9/83: تاریخ وصول
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  84 شماره چهل و یکم، پاییز                بینی و حنجره ایران                                                           ،گلو،مجله گوش

  
 ضمنا این نکته نیز مـورد بحـث قرارگرفتـه اسـت کـه جراحـت               

  رممکن ت دور تر باجراحت در مقایسه عصب نزدیک به هستۀ

  
 ماهه و با  وزن      Wistar 2 رت نر از نژاد      18برای این منظور از     

ــی ــا120تقریبـ ــور   150 تـ ــه طـ ــه بـ ــتفاده گردیدکـ ــرم اسـ گـ
 گروه تقـسیم شـدند ودر شـرایط اسـتاندارد خانـۀ            3 تصادفی به   ).2(گردد هسته گسترده سلولی مرگ است منجر به

بدیهی است که میزان مرگ سلولی هسته هـای عـصبی متقـابلاً             
بازیافـت عمـل انـدام هـدف تـاثیر           وانـد برتـرمیم مجـدد و      می ت 

جـا کـه مـرگ سـلولی گـسترده در یـک  هـستۀ                 بگذارد تا آن  
به ترمیم عصب مربوط به آن      هرگز  عصب محیطی ممکن است     

در این راستا تحقیقات دیگری  نـشان داده         ). 3-5(منجر نگردد   
متفاوتی از مـرگ     محیطی درجات  است که یک ضایعۀ عصبی    

را بـدنبال دارد کـه بـه عوامـل مختلفـی از جملـه گونـۀ                نورونی  
).  6-8(آن وابــسته اســت  حیوانی،ســن، فیزیــک بــدنی و امثــال

درسـتی   ه  اگرچه مکانیسم مرگ نورونی  ناشی از اکسوتومی ب ـ        
چه که مسلم است عـواملی از قبیـل          مشخص نشده است اما آن    

محرومیــت از حمایــت فاکتورهــای تروفیــک مربــوط بــه انــدام 
دنبال قطع عصب پیشامد می کند ظـاهراً در ایجـاد           ه  که ب هدف  

  ). 9-15(می نماید   این پدیده نقش مؤثری ایفا
های میکروگلیال دراین پدیـده ممکـن        همچنین  واکنش سلول   

              رهاســـازی عوامـــل نوروتوکـــسیک مثـــل  و اســـت بـــه ســـنتز
ــسیژنی      ــای اک ــد ه ــدۀ دارای پیون ــنش دهن ــای واک ــطه ه          واس

و فاکتورهای مکمل مبادرت )18،19(، نیتریک اکساید)16،17(
به هر حال   ).  20(نمایندکه به بروزپدیدۀ مرگ سلولی دامن زند      

توان انکـارکرد و آن    را نمی  که باشد یک واقعیت    علت هر چه  
که دربروز یک ضایعۀ اکسونی نزدیک به هستۀ عصبی این           این

هــای  نــوروناحتمــال وجــود داردکــه بــه هــر دلیلــی بخــشی از 
 بنابراین بـا توجـه بـه ایـن        . می شوند  مربوطه دچار مرگ سلولی   

مقایسۀ مرگ نورونی ناشـی از قطـع پروگزیمـال و            که درمورد 
  .)21(دیستال عصب کمترگزارشی ارائه گردیده است

گردیده است تا با قطع عـصب فاسـیال در     دراین پژوهش سعی 
بـه آن مـورد     دو نقطۀ متفاوت تغییرات دژنراتیـو هـستۀ مربـوط           

  .ارزیابی قرار گیرد
  کار روش

   روش قطع عصب-الف 

   و غـذای    ،آب   تاریکی   ساعت 12،   روشنایی   ساعت 12(حیوانات
   .مورد مراقبت قرار گرفتند) C 1 ±  24°  و حرارت کافی
 بــا تزریــق داخــل صــفاقی  1نمونــه هــای مربــوط بــه گــروه   در

  )1به  2به نسبت( Rampon وKetaminمیلی لیتر2/0مخلوط
و ایجاد بیهوشی عمیق ابتـدا پوسـت ناحیـۀ پاروتیـد و زیـر لالـۀ        

 .گردیـد  سمت راسـت حیوانـات بـه دقـت ضـد عفـونی             گوش
کوتــاهی بــه مــوازات   درشــرایط اســتریل بــرش پوســتیســپس

در مرحلـۀ   . راموس ماندیبول در عقب غدۀ پاروتیـد ایجـاد شـد          
دقـت  قیچی دایـسکتور، نـسوج ایـن ناحیـه بـه             با استفاده از   بعد

که به شریان کاروتیـد و وریـد ژوگـولار     شکافته شد بگونه ای
سـپس بـا عمیـق شـدن در عقـب            .هیچگونه آسیبی وارد نگردد   

شریان و رسیدن به مدخل سوراخ استیلوماسـتوئید، تنـۀ عـصب            
فاسیال دراین ناحیه قطع گردیـد و پـس از ضـد عفـونی مجـدد                

ناحیۀ موضع زخم با استفاده از کلیپس های مخصوص،  پوست           
دراین حال حیوانات به قفس هـای جداگانـه    . گردید برش بخیه 

  . بازگردانده شده و مورد مراقبت قرار گرفتند
 با این تفاوت کـه      ، نیز به  همین روش اقدام شد       2درموردگروه  

جای بـرش قبلـی بـرش پوسـتی کوتـاهی در            ه  پس از بیهوشی ب   
د در امتداد خطی که ریشۀ لالۀ گوش را به گوشۀ لب متصل کن       

پوست صورت حیوان ایجاد گردید و با کنار زدن پوسـت،  دو             
شـود   منتهـی مـی    لابیال   شاخۀ اصلی عصب که به عضلات نازو      

صـورت دسـت    ه   ب ـ 3قطـع شـد وگـروه       ) نزدیک به گوشۀ لب   (
 . نخورده باقی ماند

   نمونه برداری و آماده سازی بافتی -ب 
 3ای هـر   هفته از انجام عمل قطع عـصب  نمونـه ه ـ       2با گذشت   

گروه تحت بیهوشی قطع نخاع گردیـده و سـپس بـا اسـتفاده از               
جمجمۀ حیوانات شکافته شد و     %) 10با فرمالین   (پرفیوژن بطنی   

%) 10فرمـالین   (ساقۀ مغز آنان ضمن جـدا سـازی در فیکـساتور            
  . قرار داده شد
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  دکتر مهدی جلالی و همکاران                                                ....ۀ مرگ نورونی ناشی از قطع پروگزیمال و مقایس

  
        بطـن چهـارم    ساعت بخـشی از سـاقۀ مغـز در ناحیـۀ             48 پس از   

) ناحیـه باشـد    در ایـن   حرکتی فاسـیال   فت هستۀ که یقین می ر   (
 های و پس ازتهیۀ بلوک    گردید بافتی وارد پروسۀ آماده سازی   

 میکرونـی  7سـریال  از هر یک از نمونه ها  بـرش هـای           پارافینی
  .گردید تهیه

  
  وآنالیز واریانس  t-testکنترل مقایسه گردید و با استفاده     گروه  

درمرحلـۀ آمـاری      هدر هستۀ عصب ضـایع     مورد تجزیه و تحلیل   
  .قرارگرفت

  نتایج
نورون های هستۀ عصب فاسیال در شرایط متعـارف و بـا            

فاصلۀ هرپنج برش یک بـرش      ه  دست آمده ب  ه  های ب   و از برش  
کـه یـک رنـگ آمیـزی     (انتخاب و با استفاده ازکریزول ویولـه      

) های گلیال می باشد    ها از سلول   معمول جهت تشخیص نورون   
  ایــن رنــگ آمیــزی پــس از زدودندر. رنــگ آمیــزی گردیــد

  دقیقـه درکریـزول ویولـه      5به مـدت    , پارافین وآبدهی بافت ها   
رنگ آمیزی شـده و متعاقبـاً پـس از حـذف آب و جـایگزینی                

  .گزیلول مورد مطالعه قرار گرفتند
   شمارش نورونی و محاسبات آماری–ج 

های سریال مربوط به هر مورد و با رسـیدن           با دنبال کردن برش   
دودۀ هستۀ عصب فاسیال از اولین بـرش آشـکار شـده تـا              به مح 

آخــرین بــرش نــورون هــای هــر مقطــع  بــا اســتفاده از تکنیــک 
  .)21( دایسکتورمورد شمارش قرارگرفت

این روش شمارش نورون های مربوط به هر یـک از هـسته               در
ها مبتنی بر یک نوع تکنیک نمونـه بـرداری تـصادفی صـورت              

نورون های موجود سعی گردیـد از       برای تعیین دانسیتۀ    . گرفت
 10مقاطع متعلق به هریک از نمونه های تجربـی وکنتـرل از هـر             

 و مجموعـۀ بـرش هـایی کـه          هدی ـبرش یک برش انتخـاب گرد     
 بــدین ترتیــب و بــه صــورت تــصادفی بــرای هرگــروه انتخــاب 

روش نمونـه بـرداری بـه       .  بود مورد مطالعه قرارگرفت   گردیده  
دن یک مربع مدرج در پشت عدسی قراردا این ترتیب بود که با    

واحــد مشخــصی بــرای انــدازه گیــری , چــشمی میکروســکوپ
سپس با جابجا کردن    .های میکروسکوپی طراحی گردید    میدان

نمونه درزیرمیکروسکوپ بـه فاصـلۀ هـر چهـار میـدان از یـک               
ــ ــدان ب ــدین ه می ــرداری وب ــه ب      ترتیــب صــورت زیگــزاگ نمون
  . ها شمارش و ثبت گردیدهای موجود درمقاطع هسته  نورون

در مرحله بعد نورون های مقاطع شمارش شده در هسته عـصب            
  ضایعه دیده مربوط به گروه های تجربی با هسته های مشابه از 

 بـه  آمیزی کریزول ویوله در میدان دید میکروسـکوپیک        رنگ
       صــورت درشــت قابــل رؤیــت هــستند و بــه راحتــی از عوامــل 

  ).2 ، 1شکل های (ی شوند نورونی باز شناخته مغیر

  
  

 منظرۀ شماری از سـلول هـای هـستۀ  مربـوط بـه عـصب فاسـیال                   - 1شکل  
 که به صورت چروکیدگی نسبی سلول ها  بـا هـسته         1ضایعه دیده در گروه     

در ایـن حالـت بـه علـت تغییـرات           . های سلولی نامـشخص دیـده مـی شـود         
        یکنـوز نـشان   هـستۀ سـلول هـا تـا حـد زیـادی پ            , دژنراتیوو تجزیـۀکروماتین  

  ).400درشت نمایی (می دهند که حکایت از روند کروماتولیز درآنان دارد
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  84 شماره چهل و یکم، پاییز                بینی و حنجره ایران                                                           ،گلو،مجله گوش
  

 منظرۀ بخشی از  سلول های هستۀ مربوط به عصب فاسیال ضایعه– 2کل ش
سلول ها به صورت روشن و با ,3 که در مقایسه با شکل 2دیده در گروه 

 ).400 درشت نمایی(هسته های کروی و شفاف دیده می شوند 

یکی از اختلافات مهم موجود در هـسته هـای ضـایعه دیـده در               
ها و شکل ظـاهری      مقایسۀ با هستۀ سالم مربوط به تعداد نورون       

  ).  1-4های   شکل( ها است آن
  

  
  

) قطع پروگزیمال عـصب     (1 برش هستۀ فاسیال در گروه       – 3شکل  
ت چـپ   که نورونهای هستۀ ضایعه دیده با تغییرات دژنراتیـو در سـم           

در این نما همانگونه که ملاحظه میشود هـستۀ  .  تصویر دیده می شود 
ــا منظــرۀ    ــده شــواهدی  از تغییــرات دژنراتیــو را ب عــصب آســیب دی

  ).40درشتنمایی (سلولهای پیکنوتیک نشان می دهد 

  
  

کـه   ) قطـع دیـستال عـصب       (2 برش هستۀ فاسیال در گروه     -4شکل  
,   استفاده از پیکانهای نـشانه با) سمت چپ تصویر  ( هستۀ ضایعه دیده    

هـای هـستۀ ضـایعه دیـدۀ         در این تصویر نورون   .  مشخص شده است  
  تغییـرات    ،)قطـع پروگزیمـال    (1فاسیال در مقایسه با تـصویر شـمارۀ         

  ).40درشتنمایی (دژنراتیو کمتری را از خود بروز داده اند 
  

در نورون های ضایعه دیده هـسته هـای سـلولی تـا حـد زیـادی         
  ).1 ، 3شکل های (نشان می دهند پیکنوز 

  

  
های هـستۀ عـصبی ضـایعه دیـده نـسبت بـه              علاوه بر این سلول   

های هستۀ سالم کوچکتر، تیره تر و چروکیده تر بـه نظـر              سلول
 رسند که حکایت از درجات متفاوتی از آسیب های سلولی    می

ــت  ــکل (اسـ ــمارش  ).1شـ ــل ازشـ ــاری حاصـ ــبات آمـ             محاسـ
ربوط به هسته های ضایعه دیـدۀ بـا قطـع           جمعیت های نورونی م   

نـسبت بـه     )1مطابق جـدول  (پروگزیمال عصب درگروه تجربی     
نورون های هسته های سـالم درگـروه دسـت نخـورده کـاهش              

،  در حـالی کـه ایـن         )>P 0001/0(چشمگیری نشان می دهـد      
   ). <05/0P( معنی دار نیست 2کاهش در گروه تجربی 

  
ها در واحد حجم                 ش تعداد نورون نتایج  حاصل از شمار-1جدول

) N/mm3 (در هر یک از گروه ها  

  
  حیـوان در هـر     6(ر گروه    شمارۀ ردیف مربوط به نمونه های حیوانات ه        -*

   می باشد) گروه
  

مانـده در    هـای بـاقی    دست آمده از نـورون    ه  همچنین میانگین ب  
بـرآورد  %  39/56± 9 هسته های ضایعه دیدۀ با قطع پروگزیمال   

که این تعداد در هسته های با قطع دیـستال            درحالی ،شده است 
تعـداد نـورون هـای       (.محاسبه گردیده است  % 94/90±3عصبی
 شـده در گـروه دسـت نخـورده کـه هیچگونـه مـرگ                شمارش

سلولی در هسته های آنان انجام نگرفته اسـت بـه عنـوان واحـد               
  ).در نظر گرفته شده است% 100

   و نتیجه گیریبحث 
ه موضـوعی اسـت کـه اغلـب ب ـ        ضایعات اعصاب کرانیال    
           یا )درداخل جمجمه( واسطۀ جراحی تومورهای مغزی

  

گروه دست خورده     1گروه تجربی         *ردیف  2گروه تجربی 

 67± 104  ×023/1 104  ×982/0±86 104  ×621/0±60       1     
25± 104  ×102/1 104  ×867/0±66 104  ×715/0±91      2 

 21± 104 × 011/1 104  ×005/1±122 104  ×468/0±115      3 

 39± 104  ×009/1 104  ×954/0±93 104  ×675/0±86      4 

60± 104  ×085/1 104  ×020/1±168 104  ×572/0±115      5 

79± 104  ×062/1 104  ×895/0±97 104  ×495/0±130      6 
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ــ جراحــی هــای ــرۀ (صــورت  و ررادیکــال س در خــارج از حف

  ). 1( وقوع بپیوندده تواند ب می )جمجمه
برای مشاهده و اثبات تجربی چنین پیشامدی در یـک گـروه از             

های بالغ براساس روش ارائه شده عصب فاسیال در مدخل           رت
گردید تا تغییرات احتمالی هـسته و        سوراخ استیلوماستوئید قطع  

ب نزدیک بـه شـاخه هـای        مرگ نورونی در مقایسه با قطع عص      
  .  آن مورد ارزیابی قرارگیرد انتهایی

کـه   عصب فاسیال یکـی از اعـصاب دوازده گانـۀ مغـزی اسـت             
شاید نسبت بـه سـایر اعـصاب کرانیـال بیـشتردرمعرض آسـیب              

بـه صـورت     باشد، زیرا این عصب برای خروج از جمجمه بایـد         
ر تنگاتنگ از کانـال اسـتخوانی خـود در اسـتخوان پتـروز عبـو              

 اِدمِ  یـا هرگونـه تومـوردر ایـن        ،لـذا هرگونـه شکـستگی     . نماید
  . بخش از استخوان می تواند به فلج عصب منجر گردد

 جراحی های ناحیۀ پاروتید و صـورت موضـوع دیگـری اسـت      
. تواند به عصب فاسیال دورتراز ریشۀ آن آسیب برسـاند          که می 

مسیری را که طـول آن بخـش از مـسیر عـصب فاسـیال کـه در                  
 سـانتیمتر   5/2خامت استخوان پتروز قرارگرفته اسـت بـالغ بـر         ض

 اما طـول ایـن بخـش از عـصب در رت نـسبت بـه انـسان                   .است
         انــدک اســت و لــذا قطــع آن در دهانــۀ کانــال استیلوماســتوئید 

بنـابراین  . تواند قطـع نزدیـک بـه ریـشۀ عـصب تلقـی شـود               می
 و همکـاران    Daiکه اخیرا بـه وسـیلۀ        هرچند درتحقیق مشابهی  

صورت گرفتـه اسـت بـا قطـع عـصب فاسـیال رت دردو ناحیـۀ                 
و دهانۀ سوراخ   ) قطح داخل جمجمه ای   (مجرای گوش داخلی    

 بـه عنـوان قطـع پروگزیمـال و دیـستال عـصب              ،استیلوماستوئید
 و تغییرات دژنراتیو حاصل ازآن در هستۀ        ،گردیده فاسیال تلقی 
  ).21(نظر قرار گرفته است فاسیال مد

، که فاصلۀ این دو نقطه دررت انـدک اسـت          با توجه به این    اما  
برای ارزیابی بهتردر این پژوهش سعی گردیده است تـا فاصـلۀ            

  لذا با ایجاد ضایعۀ اکسونی عصب . این دو نقطه طولانی تر باشد
دهانۀ سوراخ  (دو نقطۀ دوراز هم      فاسیال که در این پژوهش در     

           ارزیابی رد مو) استیلوماستوئید و نزدیک به گوشۀ لب

  
 اخـتلاف جمعیـت     ،که در این حالـت     مشخص شد ،  قرارگرفت

نورونی در قطع پروگزیمال و دیستال نسبت به پژوهش یاد شده         
نتــایج حاصــل از مطالعــۀ . افــزایش بیــشتری را نــشان مــی دهــد

میکروسکپی قطع پروگزیمال مربوط به این پژوهش  نـشان داد           
ضـایعه دیـده در مقایـسه بـا         که از تعداد جمعیت نورونی هـستۀ        

ــت        ــده اس ــته ش ــوجهی کاس ــل ت ــدار قاب ــه مق ــستال ب ــع دی                 قط
  %).94/90±3درمقابل % ±39/56 9( 

دو  به عبارت دیگر این بدان معنـی اسـت کـه پـس از گذشـت         
هـای هـسته هـای       متجاوز از نیمی از نورون    ،هفته از قطع عصب   

  رفته است در حـالی     اعصاب ضایعه دیده در این گروه از دست       
ها نسبت به حالـت قبـل    که درحالت قطع  دیستال  حفظ نورون 

های از دسـت رفتـه       دهدکه درصد نورون   می بسیار بالاتر نشان  
  . در مقایسه با گروه دست نخورده بسیار اندک است

هـای هـستۀ سـالم و ضـایعه           یافته های حاصل از مقایسۀ نورون     
 در این ،ن موضوع است کهدیدۀ قطع دیستال عصب نیز مؤید ای    

ه بــ نـورون هـا نیـز درجـاتی از تغییـرات دژنراتیـو اولیـۀ سـلولی        
صورت رنگ پذیری شدیدتر و نامشخص بودن هسته ها دیـده           

اما ایـن پیـشامد بـه طـور قطـع و یقـین دلیـل برمـرگ                  . می شود 
که هستۀ عـصب بـه       سلولی نیست زیرا دراین شرایط قبل از این       

کسونی خود و عوامل مؤثر در مرگ       لحاظ قطع دیستال الیاف ا    
گردد،احتمـالاً بـه اعتبـار نزدیـک         نورونی دچار تغییرات شدید   

بـه  ) عضلات پوزه و بینی حیـوان (بودن محل قطع به اندام هدف 
وسـیله از    ترمیم و ارتباط مجدد عصب منجر مـی شـود و بـدین            

تغییرات دژنراتیو بیشتر و مـرگ نـورونی در اینگونـه هـسته هـا               
دهـد کـه عـصب       ایـن موضـوع نـشان مـی       . نماید جلوگیری می 

عنوان یک عصب محیطی با یک هستۀ حرکتی واحد          ه  فاسیال ب 
 ،در شرایطی که نزدیک به قاعدۀ جمجمه دچار جراحت گردد         

که در فاصله ای دورتر از هستۀ        است تا این   بسیارآسیب پذیرتر 
عبارتی نزدیک تر بـه انـدام هـدف دچـار ضـایعه            عصب و یا به   

  العات گذشتۀ ما در این زمینه مشخص نمودکه ضایعه  مط. گردد
  

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
 
 
 
 

 168

  84 شماره چهل و یکم، پاییز                بینی و حنجره ایران                                                           ،گلو،مجله گوش

  
های حمایتی    کمک  مکانیسم  ه  دور از هستۀ عصبی  می تواند ب       

  ).   23، 22(منجرشود  به عصب دار شدن مجدد اندام هدف
که سرعت رشد اعصاب محیطی یک تـا         بنابراین باتوجه به این   

 نظـر  طبیعی بـه     ،)24(سه میلیمتردرشبانه روزگزارش شده است      
 ته عـصب آسـیب دیـده فرصـت        رسدکه قبل از این که هـس      می  

یابد تا به لحاظ محروم ماندن از حمایـت فاکتورهـای تروفیـک     
ــ ــورونی    ان ــه مــرگ ن ــو ب ــرات دژنراتی ــا ســایر تغیی دام هــدف ی

،  )قطع نزدیک به اندام هدف    ( درحالت قطع دیستال   گردددچار
نمـوده و    لروند بازسـازی را کام ـ     می تواند ضایعه دیده    عصب
  . به اندام هدف برساند خود را

انـدام هـدف از      تروفیـک  فاکتورهـای  در این وضعیت بازیـابی    
و  ءتوانـست زمینـه بقـا      مجـددا خواهـد    سوی این گونه اعصاب   

  آورد را فراهم دیدهآسیب  های نورون بعدی های فعالیت

   
ــی از ــوان ،  مختلف ــن،گونۀ حی ــه س ــل   جمل ــت از عوام محرومی

 عوامل نوروتوکـسیک ناشـی از قطـع مـرتبط         سـنتز تروفیک و یا  
  ).31،25(باشد

تیجه گیری توان چنین ن   بنابراین با استفاده از شواهد موجود می      
 یک ضایعۀ نزدیک به هـستۀ فاسـیال کـه درایـن             نمودکه ایجاد 

نـورونی   گردیـد بـه مـرگ      صـورت تجربـی عملـی     ه  پژوهش ب 
ــا  وســیعی منجرمــی شــود          ،که فلــج فاســیال را درجراحــی هــا ی

آسیب های قاعدۀ جمجمه که منجر به جراحت یا قطـع عـصب             
  .می شود توجیه می نماید

  

 مـرگ  ،توان انکار داشـت  چه را که نمی آن  به هر حال   .)2، 3(
نزدیک بـه هـستۀ عـصب       که در قطع     رده ای است  نورونی گست 

عوامـل بـا    توانـد  مـی  گفته شد  که چنان کند می فاسیال پیشامد 
    **********       
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********** 

Abstract  
Comparison of the neuronal cell death following proximal 

and distal facial nerve injury in rat 
 

Jalali M, Nikravesh MR  
  

ntroduction: Damage of cranial nerve due to trauma or brain tumor growth is a common 
neurosurgical problem. The cranial nerves may be injured intracranially close to the brainstem, 

causing temporary or permanent nerve palsy. In contrast to a lesion in the central nervous system, a 
cranial nerve injury which are located extracranially, may allow regeneration followed by functional 
restitution.The aim of the present study is to examine the rate of neuronal degeneration following 
proximal (post-parotid) axotomy of the facial nerve and compare the results with a distal nerve injury.  

Materials and Methods: in this study,18 male wistar rats (2 month old) were divided in 3 groups. 
In the group 1, facial nerve was cut in the post-parotid region (just around the external opening of 
stylomastoid canal). In-group 2, facial nerve transected distally, near the nasolabial muscles and 3rd 
group was kept intact. Two weeks after axotomy, the mice of all groups were anesthetized and 
perfused transcardinally with physiological saline, followed by%10 formaline,the brain were removed 
and post fixed for at least 24 hours in the same fixative.The brainstem were then isolated from the 
cerebral hemispheres with a razor blade and routinely processed and embedded in paraffin, eight 
micron sections were cut serially and stained. 

Conclusion: Our finding showed that two weeks after proximal axotomy, the nucleus of facial 
nerve, showed a massive loss of neuronal profiles and only %56.39 ± 9 of facial motor neuron profiles 
were found.This was statistically significant in comparison to the distal injury(%90.94±3)and controls. 
In conclusion, the post-parotid (sub cranial) lesion which result in a massive neuronal cell death, it 
could a useful tool for studies on proximal cranial nerve injuries and in particular mechanisms causing 
cell death, which may occur following head and neck trauma and surgical operations. 
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