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�ثر تخريب �لكتريكى هسته ها� قاعد. ��-جانبى 
 جانبى (ميگد�) بر شد� 
تشنجها< ناشي �=كيندلينگ �لكتريكي قشر پيريفو�# �� موشها� صحر�يي

Dچكيد

 ^�هدj: با توجه به نقش مهم \ميگد�^ ; قشر پيريفو&� �& �يجا� تشنجهاY لب گيجگاهي، �& �ين تحقيق تاثير تخريب هسته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد
بر تشنجهاY ناشي �< كيندلينگ قشر پيريفو&� مو&� بر&سي قر�& گرفت.

�يجا� مها& برگشت پذير) به صو&I �;طرفه به  Y���[ كا�: تمامي حيو�ناI با تحريك �لكتريكي قشر پيريفو&� كيند^ شدند. �& \<مايش �;^، ليد;كايين 2 �&صد (بر
\ميگد�^ حيو�ناI كيند^ شد� تز&يق گر�يد ; 5 �قيقه بعد حيو�ناI تحريك ; كميتهاY تشنجي \نها �ند�<� گيرY شد. �& \<مايش �;�، هسته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى 

\ميگد�^ حيو�ناI با جريا# DC تخريب ; 24 ساعت بعد كميتهاY تشنجي \نها �&<يابي شد. �& �ين \<مايش تحريك حيو�ناI تا 5 &;< پس �< تخريب نيز �نجا� شد.
ــنجها گر�يد ; به �نبا^ \# �فز�يش معني ��& �&مدI <ما#  ــدI تش ــته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ باعث كاهش ش يافته ها: تز&يق ليد;كايين به هس
 Yتمامي كميتها ; ��ــنجها &� كاهش � ــد. تخريب �لكتريكي �ين هسته ها نيز شدI تش ــنج �يجا� ش ــنج ; كاهش معني ��& �& مرحلة 5 تش ــر;o مرحله 4 تش تأخير� تا ش
ــد، �ما �& &;< پنچم تمامي كميتها  ــنجي تا 4 &;< پس �< تخريب �يد� مي ش ــنج بطو& معني ��& كاهش يافتند. كاهش معني ��& كميتهاY تش ــنجي بجز مرحله حمله تش تش

به �ند�<� طبيعي خو� با<گشتند.
ــتر4 �مو�` تشنجي ناشي �< قشر پيريفو&� ��&� ; حذb فعاليت  ــته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ نقش مهمي �& گس نتيجه گير@: فعاليت نو&;نهاY هس
ــو�. �ين كاهش موقتي بو�� ; پس �< گذشت چند &;< (�حتمالاً به علت فعاليت  ــي �< كيندلينگ قشر پيريفو&� مي ش ــنجي ناش ــدI حملاI تش �ين نو&;نها باعث كاهش ش

�;ليه خو� با< مي گر��. #�نو�حي �يگر مغز) �;با&� شدI حملاI تشنجي به ميز

��ژD ها@ كليد@: تشنج، قشرپيريفو&�، \ميگد�^، تخريب �لكتريكي، ليد;كايين.

مقدمه

ــتم عصبي �ست كه عليرغم  �يجترين �ختلالاI سيس& >�صرo يكي 
ــد� �ست [2،1].  ــبتاً <يا� هنو< &�� �&ما# قطعي \# يافت نش ــيوo نس ش
ــنجهاY لب گيجگاهي بو�� [3] ;  ــا#، تش �نس &� oصر oــايعترين نو ش
ــنجها مد^ صرعي  �يجا� �ين نوo تش Y�ــگاهي بر ــن مد^ \<مايش بهتري
ــي مكر& ناحيه  ــد^ با تحريك �لكتريك ــت  [4]. �& �ين م كيندلينگ �س
ــتم ليمبيك، مي تو�# بتد&يج &فتا& تشنجي  خاصي �< مغز، بويژ� �& سيس
ــتم ليمبيك،  ــو� [5]. �& بين نو�حي مختلف سيس �يجا� نم #�ــو � �& حي&
�لكتريكي ��شته  Iنسبت به تحريكا �ــرپيريفو&� بيشترين حساسيت & قش
 #�ــي نو�حي �يگر مغز، �& حيو ــريعتر �<تمام ; با تحريك \# مي تو�# س
 #�\<مايشگاهي كيندلينگ �يجا� نمو� [6]. �ين ناحيه �& �نسا# نيز به عنو
�يجا� تشنجهاY لب گيجگاهي شناخته شد�  Yمهمترين كانونها >�يكي 
 `�ــوند� �مو ــگا� �يجا� كيندلينگ، �& ناحيه تحريك ش ــت [7]. به هن �س

ــد;� به ناحيه  �بتد� مح &� `�ــو ــوند. �ين �م ــه متعاقب �يجا� مي ش تخلي
ــاير نو�حي مغز نيز گستر4 مي  �مه تحريكاI به س��تحريك بو�� �ما با 
ــتر �مو�` تشنجي  ــتر4 هر چه بيش يابند ; بنابر�ين �ين نو�حي نيز به گس

ــد [8]. ــي كنن ــك م كم
 Y��جز >�ــى \ميگد�^ كه يكي  ــته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانب هس
ــتن �&تباطاI �; طرفه با قشر  ــد، به �ليل ��ش ــتم ليمبيك مي باش سيس
 `�ــا& �مو ــو&� [7] مي تو�ند به عنو�# يكي �< نو�حي �خيل �& �نتش پيريف
ــاير نو�حي مغز �& نظر گرفته شو�. هر  ــر پيريفو&� به س ــنجي �< قش تش
ــهايي  ــب &� تاييد مي كند [9]، �ما گز�&ش �ين مطل Iــد برخي مطالعا چن
ــا� \ميگد�^ بر  ــته ه �ين هس Yــر عد� تأثيرفعاليت نو&;نها ــز مبني ب ني
ــد [10]. بنابر�ين، �&�ين  ــي �< كيندلينگ موجو� مي باش ــنجهاY ناش تش
ــا� قاعد� ��-جانبى ;  ــته ه ــق با تز&يق ليد;كايين به ��خل هس تحقي
ــن ناحيه �& حيو�ناتي كه با  ــد�^ ; يا با تخريب �لكتريكي �ي ــى \ميگ جانب
 Yفعاليت نو&;نها >�ــد� �ند،  ــر پيريفو&� كيند^ ش تحريك �لكتريكي قش
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ــد تا تأثير �ين كاهش فعاليت بر  ــته ها �& \ميگد�^ جلوگيرY ش �ين هس
ــر پيريفو&� مو&� �&<يابي قر�& گير�.  ــي �< كيندلينگ قش ــنجهاY ناش تش

مو�� � ��شها 

حيو�نا%
 &�  Sprague-Dawley ���ين تحقيق �< موشهاY صحر�يي نر نژ&�
محد;�� ;<ني 290 تا 350 گر� كه �< موسسه &�<Y كر` تهيه شد� بو�ند، 
 ��ــي ��شتند ; هر كد �نه به \@ ; غذ� �سترس��>\ Iنا�ــتفا�� گر�يد. حيو �س
ــر�يط 12 ساعت &;شنايي ; 12 ساعت  به تنهايي �& يك قفس ; تحت ش

تا&يكي نگهد�&Y مي شدند.

جر�حي حيو�نا%
 ; (100 mg/kg) ــن ــي كتامي ــل صفاق ــق ��خ ــا تز&ي ــاI ب حيو�ن
ــتريوتاكس  ــتگا� �س ــد� ; �& �س ــبت 8 به 1) بيهو4 ش �مپو# (به نس&
ــط پيچهاY متصل  ــر;� تك قطبي توس �لكت ;� �ــد. �بتد ــر�& مي گرفتن ق
ــا% �طلس پاكسينو<  ــدند. بر �س ــطح جمجمه محكم مي ش به \نها به س
Iــر پيريفو&� با مختصا ــه قطبي �&قش ــو# [11]، يك �لكتر;� س �تس; ;
ــي گرفت.  ــر�& م (AP: +0.2mm, L: +4mm, DV: 7.6mm) ق
ــو^ &�هنما نيز  ــق ليد;كايين، �; كان ــاI بر�Y تز&ي ــي �< حيو�ن �& گر;ه
ــت ; چپ كا&  �س& ^�ــى) \ميگد ــي (; جانب ــد� �Y-جانب ــته قاع �& هس
ــته ها� قاعد�  �ين منظو&، �بتد� موقعيت ناحيه هس Y�ــد. بر ــته ش گذ�ش
ــخص گر�يد  ــس مش ــا% �طل ــر �س ــد�^ ب ــى \ميگ ــى ; جانب ��-جانب
 _�(AP: -2.5mm, L: ±4.8mm, DV: 7.5 mm) ; جمجمه سو&
شد. سپس يك سرسو<# G 22، كه به طو^ مناسب بريد� شد� بو�، به 
ــته  عنو�# كانو^ &�هنما �& فاصله يك ميليمتر بالاتر �< ناحيه تز&يق (هس
 �;&; >� Yجلوگير Y�قاعد� �Y–جانبي ; جانبى \ميگد�^) قر�& گرفت. بر
�خل \# � &� 27 G #>ــو �I خا&جي به ��خل كانو^ &�هنما، يك سرس&z
 >�ــد. طو^ �ين سرسو<# به گونه �Y تنظيم مي شد كه پس  ��� ش� &�قر
ــك ميلي متر پايين تر �< نو�  ــر�& گرفتن �& كانو^ &�هنما، نو� \# ي ق
ــته  ــد. �& گر;هي �يگر �<حيو�ناI بر�Y تخريب �لكتريكي هس كانو^ باش
�لكتر;� تك قطبي نيز �& ��خل �ين  ;� ،^�هاY قاعد� �Y-جانبي \ميگد

ــد. ��� مي ش� &�ــخصاI بالا) قر ــته ها (به صو&I �; طرفه ; با مش هس
ــا پين ها� متصل به  �لكتر;�ها ; كانو^ ه Y&�ــا# كا&گذ ــس �< پاي پ
ــد ; توسط  ��� مي ش� &�ــوكت مخابر�تى قر �لكتر;�ها �& ��خل ما�گي س

سيما# �ند�# پزشكى بر &;� سر حيو�# محكم مي شد. 

تحريك �لكتريكي � كيند� كر�� حيو�نا%
ــك تعيين  ــتانه تحري ــدI \س ــل يك هفته پس �< جر�حي ش حد�ق
ــتانه &;<�نه يكبا& تحريك  ــد. سپس حيو�ناI با شدI جريا# \س مى ش
ــدند تاپنج با& مرحله 5 تشنج &� نشا# ���� ; كيند^ شوند. مر�حل  مي ش
ــنجي �& مد^ كيندلينگ عبا&تند �<: مرحله 1، حركاI �ها# ;  حمله تش

 >�صو&I؛ مرحله 2، �نقبا� عضلاI گر�#؛ مرحله 3، كلونو% �& يكي 
�ند�مهاY جلويي؛ مرحله 4، �يستا�# &;Y �; پاY عقبي همر�� با كلونو% 
�ند�� جلويي ;مرحله 5، �< �ست &فتن تعا�^ ; به <مين خو&�# [19].  ;�
 Iمد :>�ــدند عبا&تند  كميتهايي كه �& �ين تحقيق �ند�<� گيرY مي ش
 (Afterdischarge duration; ADD) متعاقب Yــا <ما# تخليه ه
ــنج ــر;o مرحله 4 تش ــدI <ما# تأخيرY بين تحريك �لكتريكي ; ش م
ــنج تش  5 ــه  مرحل ــو^  ط Stage 4 latency; S)؛ 

4
L)

 (Seizure ــنج Stage 5 duration; S)، مدI <ما# حمله تش
5
D)

 &� .(Seizure stage; SS) مرحله حمله تشنج ; duration; SD)

ــد. ــها ضو�بط مجا< �خلاقي كا& با حيو�ناI &عايت مي ش تما� \<مايش

تز�يق ليد�كايين به هسـته ها� قاعـدD ��-جانبى � جانبى 
0ميگد�� 

 #\  >� ــر�  گ  2 ــد،  �&ص  2 ــن  ليد;كايي ــه  تهي  Y�ــر ب
ــي مصنوع ــي  نخاع  -Yــز مغ ــع  ماي ــر  ليت ــي  ميل  100  &�

ــل گر�يد تا محلو^  (Artificial cerebrospinal fluid; ACSF) ح
2 �&صد \# به �ست \يد. بر�Y تهيه ACSF، پس �< تو<ين مو�� تشكيل 
ــب غلظتشا# �& حجم خاصي �< \@ مقطر حل مي شدند.  �هند� \#، برحس

: >��ين مو�� عبا&تند 
NaCl (114mM)

, 
MgSO

4 
(2mM)

,  
KCl(3mM), NaH

2
 PO

4  

 (1.25mM)
,
 CaCl

2 
(1mM) NaHCO

3
 (26 mM)

, 
Glucose 

(10mM)

ــپس با �ستفا�� �< HCl يك نرما^، pH محلو^ �& حد 7/2-7/4   س
�ستفا��  ACSF >�ــد. �& هر \<مايش به عنو�# محلو^ شاهد  تنظيم مي ش
مي شد. �& �ين \<مايش ليد;كايين به ميز�# 0/5 ميكر;ليتر ; �& مدI <ما# 

2 �قيقه تز&يق گر�يد.

تخريـب �لكتريكي هسـته هـا� قاعدD ��-جانبـى � جانبى 
0ميگد��

ــى ; جانبى  ــا� قاعد� ��-جانب ــته ه ــر�Y تخريب �لكتريكي هس ب
ــدmA I 2 كه به مد20I ثانيه  ــتقيم (DC) با ش �< جريا# مس ^�\ميگد
�عما^ مي شد �ستفا�� گر�يد. �ين جريا# �< طريق �لكتر;�هاY تك قطبي 
�لكتر;�هاY تك قطبي  >�ــل \ميگد�^ ( به عنو�# قطب منفي) ; يكي  �خ�
�عما^  #�ــب مثبت) به حيو ــطح جمجمه (به عنو�# قط موجو� �& &;Y س

مى گر�يد. 

-�� D�0مايش ���- �ثر تز�يق ليد�كايين به هسته ها� قاعد
جانبى � جانبى 0ميگد�� بركيندلينگ قشر پيريفو�8

ــر پيريفو&�  �ين \<مايش �بتد� حيو�ناI (n=6) باتحريك �لكتريكي قش&� 
 �ــدند. �& حيو�ناتي كه پنج با& مرحله 5 تشنج &�نشا# ���ند �بتد كيند^ ش
ــته ها�  ــر �& مدI <ما# 2 �قيقه) به ��خل هس ACSF (0/5 ميكر;ليت

 Iنا�ــد ; 5 �قيقه بعد حيو ــد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ تز&يق ش قاع

#�پر;يزشهابي ; همكا& �ثر تخريب �لكتريكى هسته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ بر ...
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��� هاY گر;� كنتر^ ثبت � #�ــنجي \نها به عنو تحريك ; كميتهاY تش
ــن 2 �&صد (0/5  ــن حيو�ناI ليد;كايي ــاعت بعد، به همي ــد. 24 س گر�ي
 Iنا�ــس �< 5 �قيقه حيو ــه) تز&يق ; پ ــدI <ما# 2 �قيق ــر �&م ميكر;ليت
ــد� ; كميتهاY تشنجي \نها �ند�<� گيرY ; با ���� هاY گر;�  تحريك ش

ــد.  ــه ش ̂ مقايس كنتر

-�� D8- �ثر تخريب �لكتريكي هسـته ها� قاعد���0مايش 
جانبى � جانبى 0ميگد�� بر كيندلينگ قشرپيريفو�8

ــدند.  ــر پيريفو&� كيند^ ش ــك �لكتريكي قش ــا تحري ــاI (n=7) ب حيو�ن
ــا# ���، تمامي  ــنج &� نش هنگاميكه حيو�# بر�Y پنجمين با& مرحله 5 تش
 >���� هاY كنتر^ (قبل � #�ــو ــنجي \# �ند�<� گيرY ; به عن كميتهاY تش
ــته ها� قاعد� ��-جانبى ;  ــپس هس ــد. س تخريب) �&نظر گرفته مي ش
ــاعت بعد حيو�ناI مجد��ً تحريك  � تخريب كر�� ; 24 س& ^�جانبى \ميگد
مي شدند، كميتهاY تشنجي \نها �ند�<� گيرY ; با ���� هاY كنتر^ مقايسه 

مي شد.

�0مايش سـو8- بر�سـي مد% �ما� تاثير تخريب �لكتريكي 
هسـته ها� قاعدD ��-جانبى � جانبـى 0ميگد�� بر كيندلينگ 

قشر پيريفو�8
ــر  ــاI (n=5) با تحريك �لكتريكي قش ــد� حيو�ن ــش نيز �بت ــن \<ماي �ي &�
 �ــنج & ــد� ; هنگاميكه بر�Y پنجمين با&مرحله 5 تش ــو&� كيند^ ش پيريف
��� هاY حاصل � ; Yگير �>�ــا# مي ���ند تمامي كميتهاY تشنجي �ند نش
 >�ــد. بلافاصله پس  به عنو�# كنتر^ (قبل �< تخريب) �&نظر گرفته مي ش
 >�ــته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ تخريب شد� ; پس  \# هس
 �>�\# حيو�ناI هر 24 ساعت يك با& تحريك ; كميتهاY تشنجي \نها �ند
�حتمالى ناشى  I�ــد. علت �نتخا@ 24 ساعت �ين بو� كه �ثر گيرY مي ش
ــو� �لكتريكى كه به مغز ;�&� شد� بر كميتها� تشنجى �< بين بر;�.  �< ش
�مه مي يافت كه كميتهاY تشنجي تفا;I معني �� Y>;& تا Iين تحريكا�

�&Y با كنتر^ مربوطه ند�شته باشند.�

تأييد بافت شناسي 
�لكتر;�ها ; يا كانو^  Y&�ــذ �تما� هر \<مايش، موقعيت كا&گ >�ــس  پ
ــد� ;  ــن كا&، حيو�ناI با �تر عميقاً بيهو4 ش �ي Y�ــي گر�يد. بر ــن م تعيي
ــپ به ��خل گر�4 خو# پرفيو< مي  ــن 10 �&صد �< طريق بطن چ فرمالي
 >�شد. همزما#، خو# �< طريق شكافي كه �& بطن &�ست �يجا� شد� بو�، 
بد# خا&` مي گر�يد. سپس مغز حيو�# بير;# \;&�� شد� ; �& فرمالين 10 
 Iنا��&صد قر�& مي گرفت تا بر�Y بر4 گيرY \ما�� شو�. �&گر;هي �< حيو
ــد�  ــا� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ تخريب ش ــته ه كه ناحيه هس
ــته هاY قاعد� �Y-جانبي  �طمينا# �< عد� ;جو� نو&;# �& هس Y�بو�، بر
; جانبى \ميگد�^، مغز حيو�ناI توسط تكنيك نيسل &نگ \ميزY ; توسط 
ميكر;تو� برشهاY نا<� (6 ميكر;ني) تهيه ; با ميكر;سكوپ نو&Y مو&� 

بر&سي قر�& گرفت.

تجزيه � تحليل 0ما�@ 

ــا#  ــي ���� ها به صو&I ميانگين ± خطاY معيا& ميانگين نش تمام
�;^ ; �;� مقايسه بين ���� هاY حيو�ناتي  Yند. �& \<مايشها���� شد� �
ــا� قاعد� ��-جانبى ;  ــته ه ــد� يا هس كه به \نها ليد;كايين تز&يق ش
جانبى \ميگد�^ تخريب شد� بو� با گر;� كنتر^ توسط \<مو# t-<;جها 
ــو� مقايسه بين ���� هاY قبل �< تخريب  صو&I گرفت. �& \<مايش س
 >�ــط \<مو# ;�&يانس يك طرفه  ; &;<هاY مختلف پس �< تخريب توس
ــو# "Tukey” صو&I گرفت،  نوRepeated measure" o” ; \<م
ــطح معني ��& بو�# �ختلافها �&  ــر \<مو#، P<0/05 به عنو�# س �& ه

ــد. نظر گرفته ش

يافته ها

ــها ���� هاY حيو�ناتي كه موقعيت �لكتر;� يا كانو^  �&تمامي \<مايش
ــل نيز نشا#  ــتفا�� قر�& گرفت. &نگ \ميزY نيس \نها صحيح بو�� مو&� �س

الف

ب

Bregma -2.56

ــتفا�� �< &نگ \ميز� نيسل. �لف)  شـكل 1- تعيين ;سعت تخريب �لكتريكى \ميگد�^ با �س
ــو# [11]. محد;��  ــا% �طلس پاسينو< ; ;�تس ــد� بر �س ــماتيك �< محل تخريب ش بر4 ش
 >�ــت. @) يك نمونه �< بر4 تهيه شد�  ــتر� نشا# ���� شد� �س ــد� با &نگ خاكس تخريب ش

محل تخريب. 
LaDL= lateral amygdala nucleus dorsolateral;

LaVL= lateral amygdala nucleus ventrolateral;

LaVM= lateral amygdala nucleus ventromedial; 

BLA= basolateral amygdaloid nucleus anterior;

BLP= basolateral amygdaloid nucleus posterior;

BLV= basolateral amygdaloid nucleus ventral
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ــته ها� قاعد� ��-جانبى ;  ــو� تخريب هس �� كه �& \<مايش �;� ; س�
 >��ين ناحيه  Yــي نو&;نها ــى \ميگد�^ به خوبي صو&I گرفته ; تمام جانب
ــب �& حيو�ناI مختلف بين برگما� 2/1- تا  بين &فته �ند. محد;�� تخري

3/3- ميليمتر بو�� �ست (شكل 1).
ــته ها� قاعد� ��-جانبى  نتايج �0مايش ���: تز&يق ACSF به هس
ــنجي  ــي ��&Y �& كميتهاY تش ــد�^ هيچگونه تغيير معن ــى \ميگ ; جانب
ــن 2 �&صد،  S4L به  ــس �< تز&يق ليد;كايي ــر�. �ما 5 �قيقه پ ــا� نك �يج
ــي ��&Y كاهش يافتند.  ــه طو& معن �فز�يش ; S5D ب Y&�ــي � ــو& معن ط
ــد ــاهد� نش ــي ��&Y مش ــر معن ــاSS ; SD ،ADD Y تغيي �& كميته

(شكل 2).
نتايج �0مايش ��8: تخريب �لكتريكي هسته ها� قاعد� ��-جانبى 
ــنج گر�يد ; به  ــديد شدI تش ــبتاً ش ; جانبى \ميگد�^ باعث كاهش نس
ــه طو& معني ��&Y كاهش  ــا^ \# كميتهاSD ; S5D ،ADD Y ب �نب
ــكل 3). كميت S4L �& حيو�ناتي كه به مرحله 4 يا 5 &سيدند  يافتند (ش
ــنج  �< حيو�ناI به مرحله 4 تش Y��ــد ــر�. �< \نجا كه تع ــش پيد� ك �فز�ي
ــيدند (4تا �<7 تا)، لذ� كميت S4L \نها بي نهايت �& نظر گرفته شد  نرس
�ستفا��  1)/S4Lين كميت (��< معكو%  Y&ما\ Iنجا� محاسبا� Y�; بر
 1/S4L ،�ــت بو ــه S4L \نها بينهاي ــن، �& حيو�ناتي ك ــد. بنابر�ي گر�ي

 ^�ــب \ميگد ــت  S4L/1 نيز پس �< تخري ــد. كمي ــا;Y صفر مي ش مس
�ين &�  S4L  يش كميت�ــا# �هند� �فز كاهش معني ��&Y يافت كه نش
 >�ــر;� قبل  ــر چند �< 0±5 �& گ ــنج ه ــكل 3). مرحله تش گر;� بو� (ش
 #\ bختلا�ــيد، �ما  ــد� &س تخريب به 01/ 1±14/ 2 �& گر;� تخريب ش

ــو�. ــي ��& نب ــا&Y معن ــر \م �< نظ
ــي تخريب �لكتريكي \ميگد�^ بر  نتايج �0مايش سـو8: �ثر�I كاهش
ــدI حملاI تشنجي تا 4 &;< پس �< تخريب \ميگد�^، نسبت به <ما#  ش

   ADDYكميتها Y�قبل �< تخريب  معني ��& بو�. �ين معني ��& بو�# بر
�مه ��ــا &;< چها&�  ــو� ; بر�Y كميتهاSD; S5D Y ت ــا &;< س ; S4L ت
�شت. &;< پنجم هيچيك �< كميتهاY تشنجي تفا;I معني ��&Y با گر;� �

كنتر^ خو� ند�شتند (شكل 4).

بحث

 &� ^�ــه \ميگد ــا# مي �هد ك �ين تحقيق نش >�ــت \مد�  نتايج به �س
ــر پيريفو&� نقش مهمي  ــنجي ناشي �< كيندلينگ قش ــتر4 �مو�` تش گس
ــته ها� قاعد� ��-جانبى ;  ــه كاهش فعاليت نو&;نها� هس �&�، بطو&يك�
ــت پذير  جانبى \ميگد�^ به �نبا^ تز&يق ليد;كايين 2% (مها& كنند� برگش

#�پر;يزشهابي  ; همكا& �ثر تخريب �لكتريكى هسته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ بر ...
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L) مرحله4 تشنج o;ما# تأخير� تا شر> ,(ADD) تخليه متعاقب `�شكل 2- �ثرتز&يق �; طرفه ليد;كائين 2% به هسته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ برمدI <ما# �مو

S) ; مدI <ما# حمله تشنج (SD). * نشا# �هند� P<0/05 �& مقايسه با حالت كنتر^ (تز&يق ACSF )  با �ستفا�� �< \<مو# t-<;جها مى باشد.
5
D) 5 تشنج
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ــته ها� \ميگد�^ موجب كاهش  ــي) ; يا تخريب �لكتريكي �ين هس نو&;ن
شدI تشنج هاY ناشي �< كيندلينگ قشر پيريفو&� مي گر��. 

ــد، تقويت ;  ــر پيريفو&� �& تولي �^ بر نقش قش� Y�ــا ــد�&� <ي م
 >�ــو� ��&� [13،12،10،6] ; يكي  ــنجي �& مغز ;ج ــتر4 �مو�` تش گس
ــيرهايي كه فعاليت تشنجي ليمبيك مي تو�ند �< طريق \# گستر4  مس
ــد [14،7]. به علا;�، �&  ــر پيريفو&�- \ميگد�^ مي باش ــير قش يابد مس
–Y�ــتر�� �Y نشا# ���� شد� كه نو&;نهاY مجتمع قاعد�  تحقيقاI گس

ــيت <يا� به علت پايين  ــند. حساس جانبي \ميگد�^ به كيندلينگ حساس
ــت كه مي تو�ند منجر به  �ين ناحيه �س Yــتانه تحريك نو&;نها بو�# \س
ــبكه نو&;ني لا<�  �Y ش&�� ^�ــن \ميگد ــو�. همچني حملاI صرعي ش
 oيجا� صر� &� Y�هميت <يا�ــتر4 تشنج مي باشد ;  بر�Y تقويت ; گس

 .[16،15] �&�ــا# � �نس &�
 oكه صر Y�&�نتايج حاصل �< برخي تحقيقاI نشا# مي �هد كه �& مو
 ^�ــم \ميگد ــد، تخريب جس ــبت به ��&; مقا;� مي باش لو@ گيجگاهي نس
ــط عمل جر�حي موجب �< بين &فتن حمله يا كاهش قابل ملاحظه �&  توس
 ^�ــو� [9]. با �ين حا^ تحقيقاI �يگرY نشا# مي �هد كه \ميگد \# مي ش
ــم �& مر�حل �;ليه  ــت ك ــر پيريفو&� ند�&� يا �س ــي �& كيندلينگ قش نقش

.[17،10] �&�كيندلينگ نقشي ند

ــته ها� قاعد�  ــن تحقيق تز&يق �;طرفه ليد;كايين 2% به هس �ي &�
 >�ــي  ــنج هاY ناش ــدI تش ــبب كاهش ش ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ س
ــت مها& موقت فعاليت  ــرپيريفو&� گر�يد. �< ليد;كايين جه كيندلينگ قش
ــد ; �ين نوo مها& �& برخي �< تحقيقاI �يگر  ــتفا�� ش �س ^�نو&;ني \ميگد
 Yمها& كنند� كانالها #�نيز به كا& بر�� شد� �ست [18].  ليد;كايين به عنو
سديمي به كا& مي &;�  ; �ين مها& �& حد;� 30 �قيقه طو^ مي كشد [19]. 
ــنجى 5 �قيقه پس �< تز&يق ليد;كايين  �ين تحقيق كميت هاY تش &� �لذ
�ند�<� گير� شدندتا هم �ثر ��&; ;جو� ��شته باشد ; هم �نتشا& ��&; محد;� 

به ناحيه \ميگد�^ باشد.  
  S

5
D &�ــش معني � S ; كاه

4
L &�ــث �فز�يش معني � ليد;كايين باع

ــاهد� نگر�يد. كميت  گر�يد، �ما تغيير معني ��&SD ; ADD &� Y  مش
S  نشا# �هند� <ما# لا<� بر�Y عمومي شد# تشنج �ست ; طولاني 

4
L

شد# \# حاكي �< تأخير �& �يجا� تشنج عمومي �ست. �ين موضوo �ليلي 
بر نقش هسته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ �& عمومي شد# 
�ئه مي �هد. كاهش مرحله 5 &�ــر پيريفو&�  ــنج ناشي �< كيندلينگ قش تش
حمله به �نبا^ تز&يق ��&; نشا# �هند� نقش �حتمالي هسته ها� قاعد� 
��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ �& گستر4 �مو�` تشنجي به نو�حي حركتي 
ــتر4  �< گس ،^�ــد به طو&Y كه با مها& �ين نو&;نهاY \ميگد مغز مي باش
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S) ; مدI <ما# حمله تشنج (SD).  حيو�ناI 24 ساعت  پس �<تخريب �لكتريكى تحريك شدند. مقا�ير به صو&I ميانگين± خطا� معيا& ; بر حسب ثانيه نشا# ���� شد� �ند. * نشا# �هند� 
5
D) تشنج

P<0/05 �& مقايسه با قبل �< تخريب �لكتريكى (Pre-lesion) با �ستفا�� �< \<مو# t -<;جها مى باشد.
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ــر پيريفو&� جلوگيرY شد� �ست. با توجه  ــنجي قش بيش �< حد �مو�` تش
ــا حجم 0/5 ميكر;ليتر  ــد;�� فضايي كه ليد;كايين 2% ب ــه �ين كه مح ب
ــو� به قطر حد;��ً 1 ميلي متر مي باشد [21،20]، �ين �مكا#  پخش مي ش
ــته ها� قاعد�  ــت كه همه نو&;نها ; فيبرهاY موجو� �& هس ;جو� ��ش
ــوند. بنابر�ين به منظو&  ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ كاملاً غير فعا^ نش
ــا# �لكتريكي تخريب  ــيله جري ــته ها به ;س �ين هس ،Rتأييد \<مايش فو
ــته ها� قاعد� ��-جانبى ;  ــد. نتايج حاصل �< تخريب �لكتريكي هس ش
�ين ناحيه باعث  Yبين &فتن نو&;نها >�ــا# ��� كه  جانبى \ميگد�^ نيز نش
ــر پيريفو&� مي شو� ; به �نبا^ �ين تخريب  ــدI كيندلينگ قش كاهش ش
  S

4
L &� Y&��فز�يش معني � ; SD ،S

5
D ،ADD&� Y&�كاهش معني �

ــر  �يجا� مي گر��. كاهش ADD حاكي �< كاهش فعاليت نو&;نها �& قش
ــا# مي �هد كه هسته  ــد. بنابر�ين، ���� ها� حاصله نش پيريفو&� مي باش
ــو�# جايگاهي جهت  ــى \ميگد�^ به عن ــد� ��-جانبى ; جانب ــا� قاع ه
تقويت ; عمومي شد# �مو�` تشنجي بر�نگيخته شد� �& قشر پيريفو&� ; 
گستر4 �ين �مو�` به ساير مناطق عمل مي كند ; با تخريب يا غير فعا^ 
ــته ها، �ين نقش �< بين مي &;�. �لبته با توجه به  �ين هس Yكر�# نو&نها
 >�ــا^ تخريب �لكتريكى فعاليت نو&;نها� ناحيه بطو& كامل  �ينكه به �نب
ــت ;لى �&  بين مى &;� ; �< طرفى محد;�� تخريب نيز قابل �&<يابى �س
�ثر \# بر نو&;نها� نختلف  ،;&�ــا& � ــتفا�� �< ليد;كايين به علت �نتش �س
�< محيط نيز تد&يجى �ست، لذ� &;4 تخريب  #\ bــت ; حذ �س I;متفا

.�&�ــتفا�� �< ليد;كايين برتر� � �لكتريكى بر �س
�ثر مها&Y هسته ها� قاعد� ��-جانبى  Y&�ــي پايد به منظو& بر&س
ــد� �& قشر پيريفو&� يك گر;�  �يجا� ش Yــنج ها ; جانبى \ميگد�^ بر تش
ــى \ميگد�^ \نها  ــد� ��-جانبى ; جانب ــته ها� قاع ــي كه هس �< حيو�نات
 >;& 5 Iنتخا@ شد� ; به مد�ــط جريا# �لكتريكي تخريب شد� بو�،  توس
ــا# ��� تا 4  �ين \<مايش نش >�ــك گر�يدند. نتايج حاصل  ــي تحري متو�ل
ــدI تشنجها به طو& معني ��&Y كمتر �< &;< قبل  &;< پس �< تخريب، ش
 >�ــد، �ما همه كميت ها �& &;< پنجم نسبت به &;< قبل  �< تخريب مي باش
ــد. بنابر�ين، مي تو�# نتيجه گرفت  ــا# ند��ن تخريب، تغيير معني ��&Y نش
ــتر4  ــته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ �& گس كه �گرچه هس
 �;�ــتر4 ; تد �ما مناطق �يگرY نيز �& گس ،�&�ــش � ــنجي نق �مو�` تش
�مو�` تشنجي نقش ��&ند، <ير� به خوبي مشخص شد� �ست كه به �نبا^ 
ــيت به  ــتم ليمبيك، �فز�يش حساس كيندلينگ �& هر يك �< نو�حي سيس
ــس �& �ينجا  ــه ;جو� مي \يد [4]. پ ــاY ثانويه �يگر ب ــنج �& محل ه تش

ــو�. ــد# مد�&هاY نو&;ني �يگر مطرp مي ش �حتما^ فعا^ ش
-���ين تحقيق نشا# مي �هد كه هسته ها� قاعد�  >�نتايج حاصل 
ــاختا&هاY مؤثر �& گستر4  جانبى ; جانبى \ميگد�^ به عنو�# يكي �< س
ــي �< كيندلينگ قشر پيريفو&� عمل مي كند ; مها&  حملاI تشنجي ناش
ــب �لكتريكي) فعاليت  ــط تخري ــط ليد;كايِين) يا ��ئم (توس موقت (توس
ــن مها& �& �ثر  ــد هر چند �ي ــي \ميگد�^ بر �ين نقش مؤثر مي باش نو&;ن

ــد. تخريب �لكتريكي \ميگد�^ پايد�& نمي باش

#�پر;يزشهابي  ; همكا& �ثر تخريب �لكتريكى هسته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانبى \ميگد�^ بر ...
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ــى \ميگد�^ تا پنج &;<  ــته ها� قاعد� ��-جانبى ; جانب شـكل4- �ثرتخريب �; طرفه هس
ــر;o مرحله4  بعد �< تخريب  بر مدI <ما# �مو�` تخليه متعاقب (ADD), <ما# تأخير� تا ش
ــنج (SD) ; مرحله  S)، مدI <ما# حمله تش

5
D) ــنج S)، مدI <ما# مرحله 5 تش

4
L) ــنج تش

 I&لكتريكى تحريك شدند. مقا�ير به صو�ــاعت  پس �<تخريب  ــنج(SS). حيو�ناI 24 س تش
 ** ; P<0/05 ند. * نشا# �هند��ــب ثانيه نشا# ���� شد�  ميانگين± خطا� معيا& ; بر حس
ــا# �هند� P<0/01  �& مقايسه با &;< قبل �< تخريب �لكتريكى (Pre-lesion) با �ستفا��  نش

�< ANOVA يك طرفه ; \<مو# Tukey مى باشد
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