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چكيد� 
هد�: تب � تشنج شايع ترين �ختلا� تشنجى ����� كو�كى �ست � �� 2تا5 ��صد 
ــنج سا�+ معمولاً �ختلالى بى ضر� محسو! مى شو�؛  �7 كو�كا� �3 مى �هد. تب � تش
ــا� مى �هد با �ختلالا@ هيپوكامپ �� بز�گ سالى مرتبط �ست.  ــو�هد نش با�جو��ين ، ش
ــاBax � -2Bcl G به عنو�� �� ما�كر  ــدK �ند�7+ گيرG ميز�� پر�تئين ه ــن مطالعه با ه �ي
شاخص Oپوپتو7 �� هيپوكامپ نو7���� موN هاG صحر�يى، بعد �7 �لقاG تب � تشنج سا�+ 

طر�حى شد.
 �� Sگر !O S7 حما�ــتفا�+  ــنج با �س ��� بر�ســى: �� �ين مطالعة تجربى، �لقاG تب � تش
ــد. حيو�نا@ بر�ساV ��شتن � ند�شتن  ــاG7 ش نو7���� نرَ W7��22 موN هاG صحر�يى شبيه س
�فتا�هاG تشنجى به ��گر�+ تقسيم شدند: هيپرترمى همر�+ با تشنج (n=10) � هيپرترمى بد�� 
ــترV محيطى، يك گر�+ شم -كنتر� (n=10) نيز به  ــنج (n=10). به منظو� كنتر� �ثرهاG �س تش
 � b7 هيپرترمى خا��ــى �� ��7 پانز�هم، بعد  ــد. هيپوكامپ موN هاG صحر�ي مطالعه �فز��+ ش

ميز�� پر�تئين هاBax � -2Bcl G با �ستفا�+ �7 تكنيك �ستر� بلاتينگ �ند�7+ گيرG شد.
يافته ها: نتايج نشا� ��� سطح پر�تئين 2Bcl- �� هيپوكامپ گر�+ هيپرترمى همر�+ تشنج به طو� 
 Bax پر�تئين ��7طرفى، ميز�ــم � هيپرترمى بد�� تشنج بو�.  معنى ���G كمتر �7 گر�+ كنتر�- ش
ــه با گر�+ كنتر� -شم � هيپرترمى بد�� تشنج بسيا�  ــنج ��مقايس �� گر�+ هيپرترمى همر�+ با تش

بيشتر بو�.
نتيجه گير�: �لقاG تب � تشنج سا�+ با تغيير �� ميز�� پر�تئين هاBax � -2Bcl G مرتبط �ست 
كه نشانگر پيشرفت Oپوپتو7 سلولى �� هيپوكامپ نو7���� موN هاG صحر�يى �ست كه حد�قل 

تا پانز�+ ��7 �ند�7+ گيرG مى شو�.
كليد ��ژ� ها: Oپوپتو7، تب � تشنج سا�+، هيپوكامپ
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مقدمه
ــر
� بين 2تا5 ��صد،  ــنج با ميز�� ب �� جو�مع مختلف، تب 
 تش
ــو� (1). �ين  ــو# مى ش ــنج �� �طفا& محس ــو+ تش ــايع ترين ن ش
ــه ماهگى تا شش سالگى �/ مى �هد (2).  ــند�8، �� �نسا� بين س س
ــا9  ــت (3). بر�س ــخص نيس �� �ير��، Aما� �قيق �ين بيما�= مش
ــه �� �نو�+  
 كانونى ك Cــنج ها= طولانى مد ــتر مطالعاC، تش بيش
ــر+ مقا
8 به  ــت، �حتما& �بتلا به ص ــنج ها= پيچيدJ �س تب 
 تش
ــتر  ــويى، بيش ��ما� لو# تمپو��& �� �فز�يش مى �هد (8-4). ��س
ــنج سا�J �� گز��R كر�J �ند  مطالعاC �� خوR خيم بو�� تب 
 تش
ــت ��: 1.  ــا �
 عا�ضة �صلى بر�= �A قائل �ند كه عبا�C  �س 
 تنه
ــش �حتما& �بتلا به  ــنج مكر�؛ 2. �فز�ي ــش �حتما& تب 
 تش �فز�ي
ــتر 
 عا�ضة �
8 شيو+  ــيو+ بيش صر+. ���ين بين، عا�ضة �
&، ش
ــت (9). �بهاماC فعلى ��با�a عو��` �حتمالى  ــته �س كمتر= ��ش
ــنج سا�J، به 
يژA Jسيب پايد�� بافت عصبى، باعث  تكر�� تب 
 تش
ــنج �� �طفا&  ــو�� بالينى با �ين نو+ تش ــر��گمى �� نحوa برخ س
ــويى، �
يكر� تحت نظرگرفتن بد
� �قد�8  ــت (10). ��س شدJ �س
ــيا�= ��با�a عو��`  
�لدين �� با نگر�نى ها= بس ،hــى خا ��مان
�حتمالى �ين تشنج ها �
به �
 كر�J �ست 
 ��طرi �يگر، ��ما� ها= 
ــا �� ��معر` خطر عو��`  ــنج ��با�a �ين بيما���، �A ه ضدتش
ــت ناپذير  ــا= ضدصر+ قر�� مى �هد كه بعضاً برگش جانبى ���
ه
�ست (9). مهم تر Aنكه مطالعاC بسيا�= ميز�� �ثربخشى ��ما� ها= 
ــنج  ــد� تب 
 تش ��يج �� بر�= جلوگير= �� تكر�� يا عا�ضه ���ش
ــت (14-11). به هرحا&، باتوجه به شيو+ بسيا�  ــا�J �� كر�J �س س
 Jــت �� خانو�� ــوء  �حتمالى �A ممكن �س ــن عا�ضه، تأثير�C س �ي
ــد. ��مجمو+،  ــته باش ــه، Aثا� ��خو� توجهى به �نبا& ��ش 
 جامع
 Jــنج سا� ��با�a نحوa برخو�� با بيما��نى كه �چا� حملة تب 
 تش

مى شوند، كماكاناختلاi نظر 
جو� ���� (9). 
ــا� 
 متعاقب نوعى بيما�= تب ���  ــنج �� �طفا&، ناگه �ين نو+ تش
به 
جو� مى Aيد (7)؛ لذ� توجه به جنبه ها= مختلف تشنج �مكا� پذير 

�لدين هم ��جة �عتبا� علمى بالايى  aها= �سيد Rگز�� 
نيست 
ــخ به بسيا�= �� پرسش ها= كليد= �ين حيطه  ند���. ��طرفى، پاس
 �A مزمن 
ــنج 
 �ثرها= حا�  ــم �يجا� �ين نو+ تش ��جمله مكانيس
ــت. به همين منظو�،  ــانى �مكا� پذير نيس 
= مغز با مطالعاC �نس�
ــا� مد& ها= تجربى  ــى 
 پايه، �� صد� �يج ــا� علو8 بالين متخصص
ــا�= تب 
 تشنج �� A�مايشگاJ برAمدند؛ �ير�  مختلفى بر�= شبيه س
 
ــت  
 ثبت �س Jــاهد ــنج �� حيو�ناC قابل مش مر�حل مختلف تش

�مكا� مطالعه �
= مغز حيو�� بعد �� تشنج 
جو� ����.
هيپوكامپ بخشى �� سيستم ليمبيك مغز �ست كه شناخته شدJ ترين 

 تبديل �A به  Cــد ــاC �� حافظة كوتاJ م ــل �A، حفظ �طلاع عم

 صر+  Jتشنج پيچيد 
حافظة بلندمدC �ست. طبق بر�سى ها، تب 

لو# تمپو��&، Aسيب ها= پايد�� عصبى �� هيپوكامپ �يجا� مى كنند 
(16، 15). مطالعة مقاطع MRI �فر�� 15ساله �= كه تا�يخچه �= �� 
ــا� ��� �ين نو+ تشنج ممكن �ست  ــنج سا�J ��شتند، نش تب 
 تش
Aسيب ها= پايد�� �� هيپوكامپ �يجا� كند (17). همچنين، مطالعة 
ــا� ��� تب 
 تشنج سا�J، �� پا�J �= نمونه ها با  �پيدميولوژيكى نش

مرگ ناگهانى كو�z نوپا همر�J �ست (18).
ــلولى 
 سا�
كا� مهم  ــكلى �� مرگ برنامه �يز= شدa س Aپوپتو� ش
هموستا� بافتى �ست كه �� بسيا�= �� نمونه ها= پاتولوژيك به چشم 
مى خو��. بنابر�ين، محرz ها= فيزيولوژيك 
 پاتولوژيك بسيا�= 
ــلولى مى شو� (20،  ــناخته شدJ  �ست كه سبب �لقا= Aپوپتو� س ش
19). �ين فر�يند، پديدa تنظيمى 
�بسته به ژ� �ست كه گر
J ها= ژنى 
متعد�= �A �� كنتر& مى كنند (19). �� خانو��J ها= ژنى مهم مرتبط 
با مسير Aپوپتو�، خانو��2Bcl a- �ست. �ين خانو��J شامل ژ� ها= 

 ژ� ها= Aنتى Aپوپتوتيك  )Bax, Bak, Bad,...ــك ( پر
Aپوپتوتي
 Bax 
 -2Bcl =ــا ــت. ژ� ه (2Bcl-, Bcl-xl, Bcl-w ,) �س
ــتند كه به طو� 
سيعى ��  ــيا� مهم خانو��2Bcl a- هس �عضا= بس
ــر� پر
تئين ها=  ــوند (21، 19). عملك ــتم عصبى بيا� مى ش سيس
 Bax تئين
ــا� پر ــت؛ بدين معنى كه بي 
 Bax متضا� �س -2Bcl

 برعكس بيا� 2Bcl-، فر�يند Aپوپتو� ��  Jپوپتو� شدA =باعث �لقا

مها� مى كند (22، 21).

 Bcl-2، به  Bax ــن ــطح پر
تئي ــه، با �ند��J گير= س ــن مطالع �ي
بر�سى مولكولى Aپوپتو� �حتمالى �يجا� شدJ �� هيپوكامپ نو����� 

موR ها= صحر�يى با سابقة تب 
 تشنج سا�J پر��خته  �ست.

R بر�سى�

 ،�A ���� 8ــت كه بر�= �نجا مطالعة  حاضر، نوعى مطالعة تجربى �س

 10 موR صحر�يى نرَ، نژ�� 
يستا�  Jصحر�يى ما�  Rــر مو 30 س
ــهد خريد��= شد. �� طو&  ــكى مش ــكدa پزش �� حيو�� خانة ��نش
ــته 
 سيكل  
 غذ� ��ش #A ــى كافى به A�مايش، حيو�ناC �سترس
ــنايى 
 12 ساعت تا�يكى 
 �ما= 20تا25  نو�= 12 ساعت �
ش

��جة سانتى گر��، بر�= �A ها تأمين شد.
ــه 1 �� قفس ها=  ــبت 3ب ــر=، حيو�ناC با نس ــو� جفت گي به منظ
ــه �= جد�گانه �= قر�� گرفتند. پس �� �طمينا� �� با����=، هر  شيش
ــد. پس �� گذ��ند�  ــوR  صحر�يى به قفس جد�گانه �= منتقل ش م
ــر�= هر قفس  ــس �� تولد ب 
& پ� �
ــا�، � ــا����= 
 ��يم 
�a ب�
ــد. نو����� �� طو& �
�a شيرخو��گى تا 22 �
� پس  مشخص ش

�� تولد، به همر�J حيو�ناC ما�� نگهد��= شدند.

8 پس �� تولد، نو����� نرَ �
ــت  ــنج: �� �
� بيس �لقا= تب 
 تش
 #A 8ــى �� مد& حما ــدند. به منظو� �لقا= هيپرترم ــا�J جد� ش �� م
 4 Cنر به مد a�
ــد (24)؛ به طو�= كه نو����� �22 گر8 �ستفا�J ش
ــانتى متر قر�� گرفتند.  ــى به �بعا� 30×30×30 س ــه �� تانك Aب �قيق
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جة سانتى گر�	 � عمق �� 	
 حد� بو	 كه حيو�� 	 45 �	ما� �
 �ــتد كه سر$ بير�� �� باشد. مطالعا مى تو�نست به طو
� بايس
ــانتى گر�	 	
 با+, +مانى كمتر �+  ــا� مى 	هد 	ما� 45 	
جة س نش
ــتى 	
 حيو�� �يجا	 نمى كند (23). 	
 طو0  1 ساعت، �سيب پوس
�+مايش، 	ما� �� � 	ما� بد� حيو�نا� با 	ماسنج ها� مخصو= 
� تا � 
ــو�� 	 ــد. �+ +ما� قر�
 	�	� حي ــى � 
كتا0 كنتر0 مى ش �ب
ــد. حيو�ناتى  ــنج، +ما� با كُرنومتر 	يجيتالى ثبت ش لحظة پايا� تش
ــدند (n=10)، گر�,  ــنج نش � 	چا
 تش� 
كه 	
 مد� 4 	قيقه، 	
هيپرترمى بد�� تشنج � گر�هى كه به 	نبا0 هيپرترمى 	چا
 تشنج 

 Mناميد, شدند. بر�سا (n=10) شدند، گر�, هيپرترمى همر�, تشنج
مقياM 4مرحله �� تشنج (24) (جد�10)، مو$ هايى كه به مرحلة 
4 تشنج 
سيدند (n=10) علامت گذ�
� � به قفس خو	 با+گر	�ند, 
 (n=10) (0گر�, شم -كنتر) Mستر� �كنتر0 �ثرها 
شدند. به منظو
حيو�نا� به مد� چها
 	قيقه 	
 هما� تانك ��، با 	ما� 37 	
جة 
ــپس حيو�نا� گر�, ها� هيپرترمى  ــانتى گر�	 قر�
 	�	, شدند. س س
 +�
ــنج مرحلة  4 � شم -كنتر15 ،0  ــنج، هيپرترمى با تش بد�� تش
� (mg/kg350 ) بيهو$ �
پس �+ �لقا� هايپرترمى، با كلر�0 هيد

� هيپوكامپ مغز �� ها خا
Z شد.


 هر مرحله	 �
فتا
� حيو�نا �جد�10. مر�حل تشنجى � خصوصيا

�ستخر�� پر�تئين � �ستر� بلاتينگ

 هيپوكامپ نو+�	��، 	 Bcl-2 � Bax ــن ــاخت پر�تئي ــز�� س مي
 �ــتر� بلا 
�ند �پوپتو+ با 
�$ �س 
به عنو�� 	� پر�تئين 	خيل 	
ــتفا	,  ــد. 	
 �ين تكنيك، هيپوكامپ حيو�نا� با �س �ند�+, گير� ش
 mMTris-hcl,150mM Nacl, 50) پر�تئين eــر ليزكنند �+ باف
 1mM EDTA , 0,5 mM Triton x100 , protease
ــد. ميز��  ــز � هموژنيز, ش inhibitor cocktail , PH 7,4 ) لي
پر�تئين  Bax � -2Bcl با 
�$ Bio-rad protein �ند�+, گير� 
ــد �  ــيلة SDS-PAGE جد� ش گر	يد. نمونه ها� پر�تئينى به �س
 PVDF �تانكى به غشا 
	 +
سپس پر�تئين ها به �سيلة �لكتر�فو
ــت پذير  ــل � با 
نگ  برگش ــكا) منتق ــركت Millipore، �مري (ش

نگ �ميز� شدند. 	
 مرحلة بعد، غشا� PVDF حا�� پر�تئين 
 iــر ــد, � 	
مع ــى غوطه �
 ش ــدe 	ترجنت ــو0 بلوj كنن 
 محل	
�نتى با	� ها� پلى كلونا0 ��لية ضد Bax (غلظت 1:1000، شركت 
ــت 1:500،  ــد Bcl-2 (غلظ ــس) � ض ــج، �نگلي abcam، كمبري
ــن (غلظت  ــس) � ضد بتا �كتي ــج، �نگلي ــركت abcam، كمبري ش
ــب، 	
 	ما�  ــركت Sigma، �مريكا) به مد� يك ش 1:2000، ش
 �

جة حر�	 
ــانتى گر�	 � سپس به مد� 	� ساعت 	 
جة س	 4
ــه ضد IgG (غلظت  ــا	� مونوكلونا0 ثانوي 
معرi �نتى ب	 nتا�
ــم �لكالين  ــه با �نزي ــكا) ك ــركتSignalway ، �مري 1:1000، ش
فسفاتا+ يا پر�كسيد�+ كونژ�گه شد,، قر�
 	�	, شد. 	
 مرحلة نهايى، 

 (ECL) ,ــانس تقويت شد باندها� پر�تئينى با 
�$ كمى لومينيس
 Gel Bioimaging, system, syngene, ,ــتگا � به كمك 	س
ــاهد, � شناسايى شد. بر��  Documentation.) ، �نگليس) مش
 +� ،�ــبى غلظت پر�تئين 	
 باندها� �ستر� بلا ــا+� نس كمّى س
ــد. 	
ضمن، �+ �ند�+, گير� بتا�كتين  نرq �فز�
 ImageJ �ستفا	, ش

به عنو�� كنتر0 كنندe 	�خلى �ستفا	, شد.
ــتفا	, �+ نرq �فز�
 �SPSS �+مو�  	�	, ها� حاصل �+ مطالعه، با �س
ــى  ــة بين گر�ه ــر�� مقايس ــو� Tukey ب ANOVA � پس �+م

تجزيه �تحليل شد. 

يافته ها
ــا�، پيش �+  ــا
 �+� � 	ما� بد� حيو�ن ــر�r معي ــن � �نح ميانگي

جة سانتى گر�	 	 0/2 ± 36/7 � qمايش به ترتيب 0/3 ± 46 گر+�
ــه گانة  
 گر�, ها� س	 �ــر 	ما� بد� حيو�نا ــو	. جد�0 2 بيانگ ب
ــت. هما� گونه كه  ــى �س ــا� هيپرترم ــس �+ �لق ــت �+مايش پ تح
� گرq تو�نسته �ست سبب �فز�يش � q، مد0 حما	ــو ملاحظه مى ش
ــر�, هيپرترمى همر�, با  
 هر 	�گ	 �ــا� بد� حيو�نا معنى 	�
 	م
ــنج  ــى بد�� تش ــنج [F(1/67)=17/4 ،P=0/003] � هيپرترم تش
ــم -كنتر0  ــه  با گر�, ش 
مقايس	 )]P=0/032( ،F(1/209)=30/5[

شو	.
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لقا	 هيپرترمى �
جد�" 2. مقايسة �ما	 بد� �� گر�� ها	 تحت ��مايش، پس 

شكل 1. باندها	 �ستر� بلاتينگ پر�تئين ها	 Bax � -2Bcl �� هيپوكامپ گر�� ها	 كنتر" - شم، هيپرترمى همر
� با تشنج � هيپرترمى بد�� تشنج

 �
ند
�� گير	 نيمه كمّى نسبت پر�تئين ها	 Bax �-Bcl 2 به بتا�كتين �� هيپوكامپ گر�� ها	 كنتر" -شم، هيپرترمى همر
� با تشنج � هيپرترمى بد� .1 �
نمو�

حتما" كمتر 
� 0/05 ��مقايسه با گر�� شم -كنتر") �
تشنج. (*مقد
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ــد  ــل �� ��ن ــا� Bax � -2Bcl �خي ــى پر�تئين ه ــج بر�س نتاي
ــتفا��  (پوپتو$يس �� هيپوكامپ نو$���# مو� ها� صحر�يى، با �س
ــتفا�� �$  ــر� نيمه كمّى (# با �س ــتر# بلا/ � �ند�$� گي �$ ��� �س
ــخص  ــكل 1 � نمو��� 1 مش ــب �� ش ــز�� ImageJ به ترتي نر; �ف
ــت. �� �ين مطالعه، تك باند 26 كيلو��لتونى بر�� پر�تئين  شد� �س
ــن Bax � 42 كيلو��لتونى  ــى بر�� پر�تئي 2Bcl-، 20 كيلو��لتون

بر�� بتا(كتين يافت شد. 
�� هفته پس �$ �لقا� هيپرترمى، ميز�# بيا# پر�تئين (نتى (پوپتوتيك 
ــنج، كاهش  ــر�� هيپرترمى همر�� با تش ــپ گ 2Bcl- �� هيپوكام
معنى ���� نسبت به گر�� كنترN -شم (P=0/011) � هيپرترمى بد�# 
ــكل 1 � نمو��� 1). علا�� بر�ين،  ــنج (P=0/021) نشا# ��� (ش تش
ــك Bax �� هيپوكامپ گر��  ــن پر�(پوپتوتي ــا# پر�تئي ــز�# بي مي
 (P=0/041) شم- Nــنج، نسبت به گر�� كنتر هيپرترمى همر�� با تش
 (P=0/03) ��� #نشا �ــنج �فز�يش معنى ��� � هيپرترمى بد�# تش

(شكل 1 � نمو��� 1).

بحث
ــنج  ــه، �$ مدN حما; (S گر; بر�� �لقا� تب � تش ــن مطالع �� �ي
ــر��/ يكى �$  ــق ��جة ح ــى تنظيم �قي ــد كه تو�ناي ــتفا�� ش �س
ــر �لقا� تب  ــبت به مدN ها� �يگ ــتفا�] �ين مدN نس مزيت ها� �س
ــت (24). تاكنو#، مدN ها� متفا�تى بر�� شبيه سا$�  ــنج �س � تش
ــت. مدN ها� حيو�نى �ستفا�� شد�  ــد� �س ــنج پيشنها� ش تب � تش
ــر�يط �نسا#، با توجه به ماهيت (#، ممكن �ست تنها  بر�� مطالعة ش
ــدN بايد �يژگى ها�  ــد. بنابر�ين، �� (# م ــك به ��قعيت باش نز�ي
ــر�يط �نسا# ضر��� �ست،  كليد� كه بر�� هر مدN معنى ��� �$ ش
ــو�. علا�� بر�ين، �يژگى ها � ماهيت هر مدN ���ئه شد�،  تعريف ش
به ما �� پاسخ گويى به بسيا�� �$ پرسش ها كمك مى كند؛ مثلاً �� 
ــا$�كا� ها� �خيل ��  �لقا� هيپرترمى بر�� �يجا� تب نمى تو�# س
ــى كر�؛ بنابر�ين �ين موضوg فهميد� مى شو� كه  بر�$ تب �� بر�س
بايد مدN ها� حيو�نى �� طر�حى كنيم كه نشا# �هند] شر�يط بالينى 

همر�� با تشنج باشد (25).
ــيا� مهمى كه بايد �� �نتخاS مدN حيو�نى مناسب به (#  نكتة بس
ــت كه بايد منعكس كنند] شر�يط  ــن حيو�نا/ �س ــو�، س توجه ش
ــد. به �ليل �ينكه �شد مناطق مغز� ��  ــنى مشابه �� �نسا# باش س
ــنين مختلف � با  ���� ها� نو��ژنز � مهاجر/ � عملكر� �� س
ميز�# ها� متفا�تى تغيير مى كند، لز�ماً ���] $مانى �ين فر�يندها �� 
�نسا# � مو� صحر�يى مشابه نيست؛ �ما مطالعا/ صو�/ گرفته 
ــا# � مو� صحر�يى نشا#  ــة ميز�# �شد مغز �نس با هدl مقايس
ــا7 ��$، معا�N جنين  ــن 5ت ــت مو� ها� صحر�يى با س ���� �س

ــا# هستند (27، 26). همچنين، مغز مو� صحر�يى  9ماهه �� �نس
��15$�، معا�N مغز نو$�� �نسا# 1ساله � مو� صحر�يى 28تا30 
ــت (28). بنابر�ين، باتوجه به  ــالة �نسا# �س ��$�، معا�N نو$�� 2س
ــة (ناتوميكى بين مغز �نسا# � مو� صحر�يى � همچنين،  مقايس
ــنج ��  خطر بر�$ صرg لوS تمپو��N �� بيما��# �چا� تب � تش
ــالگى (28)، �نتخاS ��$ بيست ���; پس �$ تولد  6ماهگى تا 5س
 Nــت، تقريباً معا� ــن ���� صو�/ گرفته �س ــه مطالعة ما �� �ي ك
ــا# (24، 23) � نز�يك ترين سن  ���خر ����# نوپايگى نو$�� �نس

به حالت بالينى �ست.
ــا�� ��  ــبب �يجا� پ ــى، هيپرترمى س ــو� صحر�ي ــو$���# م �� ن
ــيو# تونيك بد#  ــامل فلكس ــو� كه ش ــه �� مى ش �فتا�ها� كليش
به همر�� ميوكولونوs صو�/ �ست. �ين حركا/ عمدتاً مربوr به 
تشنج ها� ناحية ليمبيك (30، 29) �ست. بر�سى ها نشا# ����  �ست 
ــش ��جة حر��/ بد#،  به تنهايى نقش مهمى �� �يجا� تب �  �فز�ي
ــنج با$� مى كند (31). �ين �حتماN �جو� ���� كه هم تغيير ��  تش
ــى، �� سا$�كا� �يجا�  �يژگى ها� نو��نى � هم �تصالا/ سيناپس
ــا# ����  ــش كند. �� مدN ها� مختلف، نش ــنج �يفا� نق تب � تش
ــت كه خصوصيا/ �vتى نو��# � پتانسيل ها� سيناپسى،  شد� �س
ــته �ست (32). �فز�يش �ندw ��جة  به طو� گستر�� �� به �ما ��بس
حر��/ �� هيپوكامپ $ما# �پلا�يز�سيو# � �پلا�يز�سيو# عصب 
�� كاهش ���� � �$ �ين طريق، ��منة پتانسيل عمل �� كوتا� مى كند � 
ــبب �فز�يش سرعت هد�يت �� (كسو# � �فز�يش سرعت ترشح  س

تر�نسميترها مى شو� (34، 33).
ــى �$ تأثير تب �  ــج ضد�نقيض ــى، نتاي ــى � تجرب ــا/ بالين مطالع
ــتم عصبى گز��� كر�� �ند. �� مطالعه �� مشخص  ــنج بر سيس تش
ــينة تب � تشنج ���ند، ��  ــد مو� ها� صحر�يى بالغى كه پيش ش
حافظة  كا�� ضعيف تر �$ گر�� كنترN هستند. �ليل �حتمالى بر �ين 
ــلوN ها� ناحية 1CA هيپوكامپ  �ختلاN حافظه، (سيب پذير� س
ــت. �فز�# بر�ين، �ختلاN �� مسيرها� عصبى چرخة  گفته شد� �س
 Sــا ــى �� �يجا� �ين �ختلاN به حس ــپ نيز عاملى �حتمال هيپوكام
ــينة  ــاله با پيش مى (يد (2). مطالعه �� �� بريتانيا ��� كو�كا# 10س
ــنج، نشا# ��� �ين كو�كا# �$ گر�� كنترN تحريك پذيرتر  تب � تش
ــتيك  ــد. علا�� بر�ين، �ين كو�كا# �� حركا/ ژيمناس � عصبى ترن
ــالا# خو� بو�ند؛ �لى �� مها�/ ها� (كا�ميك  ضعيف تر �$ همس

تفا�/ معنى ���� ��مقايسه با گر�� كنترN نشا# ند��ند (8).
ــد# حيو�نا/ به تنهايى سبب  ــا# ��� هيپرترمى ش مطالعة حاضر نش
ــو$���# مو� ها�  ــپ ن ــو$ �� هيپوكام ــم گير (پوپت ــش چش �فز�ي
ــنج، سبب  ــو�؛ ��حالى كه هيپرترمى همر�� با تش صحر�يى نمى ش
ــطح پر�تئين  �فز�يش بيا# ژ#  Bax � كاهش بيا# ژ# 2Bcl- �� س
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ــو�. 
ين نتايج، با نتايج مطالعة Toth � همكا�
	 مطابق بو�.  مى ش
 �ــا� هيپوكامپا� به �نبا ــيب نو��نى ح ــى &س 
ين محققا	 به بر�س

ين نو*  �
ــا	 � ــد � نتايج &	 نش ــنج ها3 هيپرترميك پر�
ختن تش
ــيب نو
حى 2CA � 1CA هيپوكامپ مى شو�.،  ــنج، سبب &س تش
ــلو� ها3 هرمى � گر
نولا� مشاهد7  ــتر 
ين &سيب ها نيز �� س بيش
شد (10). نتايج بر�سى حاضر با نتايج مطالعة  ناظم � همكا�
	 نيز 
ــتفا�7 
B تكنيك ها3  ــت. &	 ها �� مطالعة خو� با 
س همخو
نى �
ش
هيستولوژ3، 
ثرها3 تب � تشنج سا�7 �
 بر 
يجا� نو��	 ها3 تير7 

	 موK ها3 صحر
يى بر�سى �
B3 هيپوكامپ نو
�� شكنج �ند
نه 
ــكنج  ــاL كر� كه نو��	 ها3 تير17، �� ش ــد. مطالعة  &	 ها 
ثب كر�ن
ــنج ها3  
	 موK ها3 صحر
يى �چا� تش�
B3 هيپوكامپ نو
�ند
نه 
هيپرترميك، حد
قل تا �� هفته �يد7 مى شو�. 
فز
يش نو��ژنزيس 
ــنج شد7 بو�ند، �يد7 شد (24). �� 
ين  نيز �� گر�هى كه �چا� تش
 �مطالعه &پوپتوB نو��نى �� هيپوكامپ موK ها3 صحر
يى، به �نبا
 	
ــد كه با نظر ناظم (24) � همكا� ــتر ش ــا�7 بيش ــنج س تب � تش

.��
همخو
نى �

نتيجه گير�
 -2Bcl 3پر�تئين ها 	
ــز ــا�7 با تغيير �� مي ــنج س 
لقا3 تب � تش
ــلولى ��  ــرفت &پوپتوB س ــانگر پيش ــت كه نش � Bax مرتبط 
س
ــت كه حد
قل تا پانز�7  
	 موK ها3 صحر
يى 
س�
Bهيپوكامپ نو
ــا � پر�تئين ها3  ــو�. مطالعة مولكولى ژ	 ه 
ند
7B گير3 مى ش B��

�خيل �� نو��ژنز ضر��3 به نظر مى �سد.

تشكر � قد
��نى
ــما�[ 900947، مصوبة  ــتا3 طر_ پژ�هشى ش 
ين مطالعه، ���
س
معا�نت پژ�هشى �
نشگا7 علوa پزشكى مشهد 
نجاa شد. 
B تمامى 


ين مطالعه يا�3 كر�ند، سپاسگز
�يم. aنجا
 �� 
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The Impacts of Simple Febrile Seizure on 
Apoptosis Related Molecular Changes in 

Hippocampus of Rat Neonates
Saeedi Borujeni M. (M.Sc.)1, *Sazegar G. (Ph.D.)2, Hami J. (Ph.D.)3, Rastin M. (Ph.D.)4

Abstract
Objective: Febrile seizures are the most common seizure 

disorder in childhood, and occur in 2-5% of children. 
While simple febrile seizures are frequently described 

as inoffensive disorder; there are evidence suggesting the 
association between simple febrile seizures and hippocampal 

abnormalities in adulthood. This study was designed to 
evaluate the protein levels of Bcl-2 and Bax as two major 

apoptosis markers, in the rat neonates’ hippocampus due to 
Simple Febrile Seizure.

Materials & Methods: Febrile seizure was modeled by 
hyperthermia-induced seizure in 22-day-old male rats using a hot 

water bath. Animals were divided into two groups based on the 
presence or absence of seizure behaviours; Hyperthermia without 

seizure (n=10) and Hyperthermia with seizure (n=10). To control 
the effects of environmental stress a sham-control group was also 

added to the study (n=10). The rats’ hippocampi were removed 15 
days after hyperthermia. The expression of Bax and Bcl-2 proteins 
were measured using Western Blot technique.
Results: Our results showed that the protein levels of Bcl-2 were 
significantly lower in hippocampus of hyperthermia with seizure 
group rats than that of the sham-control and Hyperthermia without 
seizure groups. Whereas, the levels of Bax protein in hippocampi 
of hyperthermia with seizure group animals showed a markedly 
upregulation, when compared to sham-control and Hyperthermia 
without seizure groups.
Conclusion: Simple febrile seizure is associated with changes in the 
level of Bcl2 ,and Bax proteins, indicating an apoptosis improvement 
in hippocampi of juvenile rats, which were measurable for at least 15 
days.
Keywords: Simple Febrile Seizure , Hippocampus , Apoptosis
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