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Abstract 

Introduction: Ischemic-reperfusion nerve injury has been suggested as the mechanism for post-tourniquet limb 

paralysis. Dexamethasone (Dex) has been known to prevent ischemic-reperfusion side effects in some tissues, we here 

evaluated its possible preventing effect on tourniquet induced nerve injury.  

Methods: 36 male Wistar rats (200-250 g) were divided randomly into 6 equal groups named  as Sham Operated, 

Vehicle, Control and treatments (Dex1, Dex2 and Dex3). Tourniquet was applied to the right hind limb of all Animals 

except of Sham and Vehicle groups for 3 hours. Animals of Control and Vehicle groups were received 1 ml of vehicle 

(Normal saline containing 4% ethanol). Animals of Dex1, Dex2 and Dex3 groups were respectively received 1 mg/kg, 2 

mg/kg and 3 mg/kg of Dex 30 min before fastening tourniquet, 30 min after releasing tourniquet and daily during the 

week of experiment. Motor nerve conduction velocity (MNCV) of tibial nerve in response to nerve stimulation was 

measured one week after releasing the tourniquet.  

Results: Application of the tourniquet for 3 h significantly decreased MNCV in all animals (p<0.001). 

Dexamethasone administration in doses of 2 and 3 mg/kg (Dex2 and Dex3 groups) resulted in a significant 

improvement of MNCV (p<0.001) in comparison to control group.  

Conclusion: These data indicated that dexamethasone administration in doses of 2mg/kg and 3mg/kg could prevent 

nerve conduction velocity loss in tourniquet neuropathic rat. 
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  311  – 306، )4( 11فيزيولوژي و فارماكولوژي 

  1386 زمستان

 

  1386 زمستان، 4، شمارة 11جلد   فيزيولوژي و فارماكولوژي

  اهش سرعت هدايت عصب تيبيال كبررسي اثر دگزامتازون در جلوگيري از 

  نوروپاتي تورنيكهمبتلا به  موش صحرايي در

مرتضي جراحي
*

  پور ، علي رشيدي

  ي سمنانكي دانشگاه علوم پزشكده پزشكژي دانشبخش فيزيولو

  86 دي: پذيرش  86 دي: بازبيني 86 ارديبهشت: دريافت

  پور رشيديو  جراحي  اهش سرعت هدايت عصب تيبيالكاثر دگزامتازون در جلوگيري از 

  يدهكچ

در تورنيكـه  طولاني مدت  كاربردصدمات عصبي و فلج اندام متعاقب  انيسم ايجادكبه عنوان م)  Ischemic-Reperfusion(جريان خون مجدد  –مي كفرآيند ايس :مقدمه

 –مي كفرآينـدهاي ايس ـ  جلـوگيري از ايجـاد   اين دارو قادر است با "، احتملاضد التهابي داروي كي به عنوان دگزا متازونبا توجه به اثرات مهاري . اعمال جراحي اظهار شده است

  .باشد ور ميكنوني بررسي فرضيه مذكهدف از مطالعه . اهش دهدكرا  تورنيكهطولاني مدت  كاربرد عصبي حاصل ازجريان خون مجدد در برخي از بافتها صدمات 

 گـروه درمـاني   3نتـرل و  كمساوي با عناوين شم، حلال، گروه  6به صورت تصادفي به ) 200– 250 گرمبا وزن (س موش صحرايي نر أر 36در اين مطالعه  :ها روش

Dex2 , Dex1  و Dex3بـه حيوانـات گـروه    . ه بسته شدكساعت تورني 3ليه حيوانات به استثناي گروههاي شم و حلال به مدت كدر ابتداي آزمايش به پاي راست  .تقسيم شدند

اين . متازون تزريق شددگزا mg/kg3و  mg/kg1 ،mg/kg2به ترتيب دوزهاي  Dex3 و Dex2 , Dex1گروه درماني  3ميلي ليتر حلال دارو تزريق شد و به  1نترل كحلال و 

 سرعت هدايت عصـب  ليه حيوانات،كدر . هفته انجام شد كه، و پس از آن، روزانه به مدت يكردن تورنيكدقيقه پس از باز  30ه، كدقيقه قبل از بستن تورني 30تزريقات در زمانهاي 

  .شدگيري  اندازه هفته پس از شروع آزمايشات كتي تيبيال، يكحر

 mg/kg2تجويز دگزامتازون بـه ميـزان   . اهش دادكليه حيوانات كرا در  سرعت هدايت عصب)  >001/0p (ساعت به صورت معني داري  3ه به مدت كرنياربرد توك :ها يافته

  .نترل نشان دادكدر مقايسه با گروه  سرعت هدايت عصبدر )  >001/0p (بهبود قابل توجهي  Dex )3و  Dex 2(درمان در گروههاي  mg/kg3و 

 اهش سرعت هدايت اعصاب محيطـي در كدگزامتازون در جلوگيري از  mg/kg3و  mg/kg2ه استفاده از دوزهاي كنتايج بدست آمده از اين تحقيق نشان داد  :گيري نتيجه

  .موثر استنوروپاتي تورنيكه مبتلا به  موش صحرايي

  

  ون، موش صحراييجريان خون مجدد، دگزامتاز –ميكنوروپاتي تورنيكه، صدمه ايس :هاي كليدي واژه
  

  

  *مقدمه
ــوگيري از   ــراي جل ــدامهاي انتهــايي ب در اعمــال جراحــي ان

ه اعصـاب  ك ـعليـرغم آن . شـود  ه اسـتفاده مـي  كخونريزي از تورني

و دارا بـودن آناسـتوموزهاي    كمحيطي به علت نيازبه انرژي اند

  

  

  jarrahi44@yahoo.com                  :   نويسندة مسئول مكاتبات  *

  www.phypha.ir/ppj                                       :   وبگاه مجله   

مي و دژنراسيون متعاقب كوسيع، بطور قابل توجهي نسبت به ايس

ه، ك ـاربرد طـولاني مـدت تورني  كبي پس از آن مقاومند، فلج عص

مي شديد كاگرچه ايس). 21(شناخته شده است "املاكپديده  كي

، جريان )24(گردد در نهايت سبب دژنراسيون فيبرهاي عصبي مي

مي، سبب حملات فزاينده پاسخ التهابي كخون مجدد متعاقب ايس

ژي عوامل موثر در پاتوفيزيولو). 15(گردد سيداتيو ميكو صدمات ا

الهـاي آزاد  كجريان خون مجـدد شـامل رادي   –مي كصدمات ايس
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، مهـاجرت  كسيد نيتري ـكسيدهاي ليپيد، اكسيژن دار، هيدروپراكا

سـي و  كين ها، عوامل شيميوتاكنوتروفيلها به خارج از رگ، سيتو

التهـاب  ). 31،34،35،6،12،13(باشـد  وزانوييدهاي التهابي مـي كاي

مجـدد، سـبب فعـال    جريـان خـون    –مي كمتعاقب صدمات ايس

با توجـه  ).  28(ميگرددiNOS) (سايد قابل القاء كا كشدن نيتري

 ـ  كيiNOSه كبه آن سـايد محسـوب   كا كي از منـابع توليـد نيتري

ســايد را افــزايش دهــد كا كتوانــد مقــادير نيتريــ شــود مــي مــي

هـاي   ي از واسطهكسايد يكا كبنابراين چنانچه نيتري). 2،27،10(

ه ك ـمجدد باشد، مشخص است  جريان خون –مي كصدمات ايس

 –مي كخواهد توانست از ايجاد برخي صدمات ايس ـ iNOSمهار 

  ). 17(جريان خون مجدد به اعصاب محيطي جلوگيري نمايد

وييـدها سـبب   كورتيكوكه گلوكبخوبي نشان داده شده است 

 كدگزامتــازون يـ ـ. شــوند مهــار فرآينــدهاي التهــابي مــي   

يندهاي التهابي با مهار ه ضمن مهار فرآكوييد است كورتيكوكگلو

، iNOSاهش پايداري پروتيين كبيان ژن و مهار سنتز پروتئين و 

تحقيق حاضـر بـه منظـور    ). 20،18(ندك را مهار مي iNOSتوليد 

جريان خون مجدد  –مي كبررسي اثر دگزامتازون بر صدمات ايس

  .ه در موش صحرايي طراحي شده استكاربرد تورنيكناشي از 

  ها مواد و روش

موش سفيد بـزرگ آزمايشـگاهي   س أر 36اين مطالعه از  در

) Rat ( از نژادWistar  گرم از جـنس نـر و    250تا  200با وزن

. هاي انفرادي قـرار داده شـدند   ها در قفس موش. بالغ استفاده شد

اتاق با درجه حرارت  كآب و غذا آزادانه در اختيار آنها بود و در ي

 12ي كتـاري  –روشـنائي   لكدرجه سانتي گـراد و سـي   24تا  20

  .ساعته نگهداري شدند

مسـاوي بـا عنـاوين    گـروه   6به صورت تصادفي به  حيوانات

ــلال ، ــم، ح ــرل و كش ــاني  3نت ــروه درم  وDex2 Dex1 گ

Dex3حيوانات گروه شم تحت هيچگونـه درمـاني    .تقسيم شدند

ه فقـط  ك ـقرار نگرفتند، به حيوانات گروه حلال بدون بستن تورني

 ـ (حلال دارو  در . تزريـق شـد  ) اتـانول % 4ال سـالين حـاوي   نرم

نترل و درمان كابتداي آزمايش به پاي راست حيوانات گروههاي 

نترل نيز حـلال دارو  كگروه . ه بسته شدكساعت تورني 3به مدت 

بـه   Dex3 و Dex2 , Dex1 گـروه درمـاني   3دريافت نمـود و  

از محلـول   mg/kg3و  mg/kg1 ،mg/kg2ترتيب مورد تزريـق  

ايـن  . قـرار گرفتنـد   Sigma) تكتهيه شـده از شـر  ( ازوندگزامت

دقيقـه   30ه، كدقيقه قبل از بستن تورني 30تزريقات در زمانهاي 

. هفته انجام شـد  كه، و روزانه به مدت يكردن تورنيكپس از باز 

تي تيبيال كحر گيري سرعت هدايت عصب اندازهليه حيوانات كدر 

آزمايشات انجـام   هفته پس از شروع ك، يكحين پاسخ به تحري

  .شد

تورنيكه پنوماتيـك در قسـمت   مي و بستن كبراي ايجاد ايس

يبـي  كنسـبت تر با تزريـق   ابتدا موشپاي راست  پروگزيمال ران

mg/kg90 تامين وك mg/kg 100 روشبه  زايلوزين IP   حيـوان

شـدن بيهوشـي از دوزهـاي     كرا بيهوش نموده ودر صورت سـب 

 تورنيكه پنوماتيك بـا فشـار   سپس. استفاده شدفوق  وادماضافي 

mmHg 100   توسط دسـتگاهInflation-deflation   بـاد شـد. 

موش سه ساعت در اين حالت بـاقي مانـد و پـس از ايـن مـدت      

تورنيكه از پاي موش باز شد و به مدت يك هفته در يك قفـس  

پس از يك هفتـه   .نگهداري شد انفرادي در حيوان خانه دانشگاه

بـي   IPبـه طريـق   )  Urethan )gr/kg 5/1حيوان را با تزريـق  

 ح بسته، سپس پوستيهوش نموده و به پشت بر روي تخته تشر

بخـش  و از ناحيه تاندون آشيل تا بـالاي لگـن بـاز شـد      پشت پا

از  Sciatic notchناحيـه زيـر    تـا پروگزيمال عصب سياتيك را 

در  بافتهاي اطراف جدا نموده و بـا بـرش غشـاي ليفـي اطـراف     

صاب سورال و پرونئال و تيبيال را جدا كـرديم  ، اعبخش ديستال

آزاد شـدند و بـه راحتـي الكترودهـاي      وركمذ به طوريكه اعصاب

تحريكي پروگزيمـال زيـر تنـه عصـب سـياتيك و الكترودهـاي       

روي  )v5/1-1( تحريك. ديستال زير عصب تيبيال قرار داده شد

بصـورت كاتـديك   ) بخش پروگزيمال( تنه كامل عصب سياتيك

هاي برانگيخته عمل عضلاني با اسـتفاده از   د و پتانسيلانجام ش

الكترودهاي سوزني دو قطبي كـه در عضـله گاسـترو كنيميـوس     

زمان بـين شـروع مـوج مربعـي حاصـل از      . قرار داشتند ثبت شد

تحريك و شروع اولين موج مثبت ثبت شده در اسيلوسـكوپ بـه   

ر تحريك، به ازاي هر سه با. خير در نظر گرفته شداعنوان زمان ت

ميـانگين تــاخير بـراي تحريكــات پروگزيمـال و ديســتال بطــور    

جداگانه محاسبه و سپس با تفاضل ميانگين ها، زمان طـي شـده   

محاسـبه   )� t ( بين الكترودهاي تحريكي ديستال و پروگزيمال

 گيــري فاصــله بــين  بــا انــدازه ،) � x(فاصــله طــي شــده . شــد

. وليس محاسـبه شـد  الكترودهاي ديستال و پروگزيمال توسط ك ـ

با تقسيم فاصـله بـين   ) MNCV(سرعت هدايت عصب حركتي 

www.SID.ir
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هاي عمـل   خير در پتانسيلادو جفت الكترود تحريكي بر ميزان ت

  ).16(آمد ايجاد شده توسط آنها بدست 

MNCV= �x /� t  

 ـ     كي ،1ل كش  كنمونـه از ثبـت اطلاعـات حاصـل از تحري

ه در آن كميدهد در اين آزمايش را نشان  الكترودهاي پروگزيمال

 كت تحريك، تاخير زماني بين آرتيفكت تحريكمشخصات آرتيف

و مشخصات  شروع اولين موج مثبت ثبت شده در اسيلوسكوپ و

  .ب عضلاني نشان داده شده استكامل پتانسيل مرك

هاي سرعت هدايت عصب بدست  اعداد بدست آمده ميانگين

 از نـرم افـزار  بـا اسـتفاده   ه ك ـباشـد   آزمايشي مي گروه 6آمده از 

SPSS  تجزيـه و تحليـل شـدند    آنـاليز واريـانس   توسط آزمـون .

  .نشان داده شدند Mean ± SEMاطلاعات به صورت 

  ها افتهي

گروههاي مختلـف را   MNCVهاي  ، نتايج ميانگين2ل كش

ي از وجـود تفـاوت   كطرفـه حـا  كي آناليز واريـانس . دهد نشان مي

 P<0.001(ت اس ـ MNCVمعنـي دار بـين گروههـا در مقـدار     

F5.36=199.74;  .(ه ك ـي نشـان داد  كآناليز بعدي با آزمون تو

را در مقايسـه بـا    MNCVه به ميزان معني داري كاربرد تورنيك

همچنين تفـاوت معنـي   . دهد اهش ميكنترل و شم كگروههاي 

از طرف ديگر استفاده از . نترل و شم ديده نشدكداري بين گروه 

 ه بـر ك ـاهنـده تورني كه دوز از اثر دگزامتازون به صورت وابسته ب

MNCVه در دوزهـاي كاي  جلوگيري نمود به گونه mg/kg2  و

mg/kg3  ــين گروههــاي ــازون كب ــا دگزامت ــان ب ــرل و درم  نت

)P<0.001 F5.36=199.74; ( تفاوت معني دار بود.  

  بحث

تواند به  ه تجويز دگزامتازون ميكنتايج اين تحقيق نشان داد 

. ه جلوگيري نمايـد كايجاد نوروپاتي تورني صورت وابسته به دوز از

تواند در مـوارد بـاليني بـراي جلـوگيري از      بنابراين، اين دارو مي

  .ه موثر باشدكنوروپاتي ناشي از تورني

، به صـورتهاي  كيكه با تجويز دگزامتازون به تفكعليرغم آن

امـل تـري   كردن آن، بحـث  كه و پس از باز كقبل از بستن تورني

ار و با توجه به سختي آن، كبه دليل افزايش حجم . قابل ارائه بود

ه و كدر اين مطالعه تجويز، بصورت پيوسته از قبل از بستن تورني

ه در ادامـه  ك ـردن آن صـورت گرفـت   ك ـهفته پس از باز  كتا ي

  .انجام خواهد شد كيكمطالعات اين تف

هاي  ل نشان داده شده است، نتايج ميانگينكه در شكهمچنان

MNCV ــرو ــين گ ــي  كه ب ــرل و گروه ــنت و  mg/kg2ه دوز ك

mg/kg3 ــت نمــوده ــازون را درياف ــي دار اســت دگزامت ــد معن . ان

 mg/kg2شـود ظـاهرا دوز    ل مشـاهده مـي  كه در ش ـكهمانطور 

ه اختلاف بين كموثر تر است اما با توجه به آن mg/kg3 نسبت به

تصوير پتانسيل مركب عضلاني برانگيختـه كـه در گـروه كنتـرل كـاذب بـا - 1شكل

تحريك الكترودهاي ديستال و ثبت از روي عضله گاسترو كينميـوس مسـتقيمĤ از روي

بيـانگر مـوج مربعـي تحريكـي: S. گرفتـه شـده اسـت   اي  رهمونيتور اسيلوسكوپ ذخي ـ

)Stimulus Artifact( ِوDelay Time :مدت زمان بـين شـروع مـوج تحريكـي و

ســرعت جــاروب. باشــد ���� پتانســيل مركــب عضــلاني بــراي ايجــاد اولــين اعوجــاج

-2 حساسيت اسيلوسكوپ براي ثبت پتانسيل مركـب عضـلاني  ، 1ms/div اسيلوسكوپ

10mV/div 3-0.1 نظيم فيلتر بالا گذر و پايين گذر به ميزانو ت KHz بوده است. 
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حركتي تيبيال در گروههاي مختلـف شـم، سرعت هدايت عصب مقايسه -2شكل

ن داده شـده انـد،نشـا   SEM ±ميانگين اطلاعات بصورت. حلال، كنترل و درمان

حيوانات گروه شم هيچگونه درماني دريافت نكرده اسـت و بـه گـروه وهيكـل فقـط

.در گروههاي كنترل و درمان از تورنيكه استفاده شده اسـت . حلال تزريق شده است

تشكيل شـده اسـت Dex3 و Dex2 , Dex1گروه درمان از سه زير گروه درماني 

،mg/kg1 بـه ترتيـب، دوزهـاي    ورنيكـه، كه به ايـن گروههـا، عـلاوه بـر بسـتن ت     

mg/kg2  وmg/kg3 در هر گروه . دگزامتازون تزريق شدn=10 *P<0.001 
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اين دو گروه معني دار نشده است از نظر علمي اين ادعا صـحت  

  .ندارد

املا روشـن  ك ـه ك ـل اصلي ايجاد نوروپاتي ناشـي از تورني دلي

جريـان خـون    –مي كه صـدمات ايس ـ ك ـرسد  به نظر مي. نيست

نقش مهمي در ايجاد نوروپاتي اعصـاب محيطـي در    (IR)مجدد 

ردي اعصـاب محيطـي   ك ـسـلامت عمل . اين شرايط داشته باشـد 

افي براي آن كبه تأمين جريان خون  "همانند بافتهاي ديگر ابتدا

اعصـاب محيطـي قابـل     كميكصدمات حـاد ايس ـ . بستگي دارد

نسـت  كمي طولاني مدت وشـديد آن مم كبرگشت است ولي ايس

). 7(سـونها و دژنراسـيون والـرين شـود    كسبب صدمات گسترده ا

ــ ــأمين نا كايس ــبب ت ــمي س ــدهاي   ATPافي ك ــردد، فرآين ميگ

ــادير     ــت مق ــه و در نهاي ــزايش يافت ــوازي اف ــي ه ــم ب متابوليس

در مرحله جريان خـون مجـدد،   . يابد يز افزايش ميهيپوگزانتين ن

سـيد افـزايش   كالهـاي سـوپر ا  كسيد هيدروژن و راديكمقادير پر ا

در بعضي از ). 18(تواند به بافت صدمه بزند ه اين امر ميكيابد  مي

ه كبدليل آن). 9(دهد  اهش ميكرا  IRصدمات  NOSبافتها مهار 

را  iNOSبروز ژن  ،NOSدگزامتازون بدون اثرگذاري بر فعاليت 

انيسم اصلي اثر دگزامتازون در كم ك، احتمالا ي).28(ندك مهار مي

ه از طريـق مهـار توليـد    ك ـجلوگيري از نوروپـاتي ناشـي از تورني  

iNOS نتايج بدست آمده از اين تحقيق با گزارش ديگران  .است

در  IRه تجويز دگزامتازون قادر بـه مهـار صـدمات    كمبني بر اين

و برخي ) 14،29(و محيطي ) 5،8،22،23(زي كسيستم عصبي مر

لازم بـه  . است، همخـواني دارد ) 11،25،32،36،38(بافتهاي ديگر

در مورد اثر دگزا متازون بـر   1990ه در مطالعه سال كر است كذ

، مدل ايجاد نوروپاتي، نوع و محل تزريـق  )14(نوروپاتي محيطي 

  .و عصب مورد مطالعه متفاوت بوده است

 ـ NOه ك ـدهـد   نشان مي مطالعات ديگر فعاليـت   كداراي ي

ــ ــرات    كبيولوژي ــم داراي اث ــي ه ــاقض اســت، يعن ــه متن دوگان

 "ذاتـا  NO). 16،37(باشد مسموميت سلولي و هم حفاظت آن مي

 ـ    سـري   كداراي اثرات مسموميت سلولي اسـت و طـي انجـام ي

سـيدانت قـوي   كا كيل ي ـكسيد در تش ـكنش با آنيون سوپر اكوا

ه ك ـرسـد   بنظر مـي ). 4(نمايد  ت ميكشرسي نيتريت كمانند پنتو

مي يـا  كبندي تجويز دگزامتازون به صورتهاي قبـل از ايس ـ  زمان

پس از جريان خون مجدد، بر اثرات حفاظت سـلولي آن اهميـت   

ه، جريـان  ك ـاربرد تورنيكه در زمان كبه دليل آن). 38(داشته باشد

نـدام  ي در اندام وجود دارد، اثر درماني دگزامتـازون در ا كخون اند

بـه  . يابـد  اهش ميكمربوطه، قبل از برقراري جريان خون مجدد 

مي كاربرد دگزامتــازون در مرحلــه قبــل از ايســكــهمــين دليــل 

توليد شده در اندام را در اين  NOتواند اثرات حفاظت سلولي  نمي

امـل  كمرحله و چند دقيقه اول برقراري جريان خون مجدد بطور 

مي كل از ايســـه تجـــويز قبـــكـــعليـــرغم آن. اهش دهـــدكـــ

در سيسـتم   IRوئيدها در مدلهاي حيواني صـدمات  كورتيكوكگلو

ــبي مر ــعصـ ــر  ) 5،8،22،23(زي كـ ــاي ديگـ ــي بافتهـ و برخـ

اهش داد ه اســت، برخــي محققــين بــر كــ را) 11،25،32،36،38(

سـيژن دار در شـروع و   كالهـاي آزاد ا كهاي رادي نندهكاربرد مهارك

در مطالعه ). 4(ه انديد نمودكپس از برقراري جريان خون مجدد تأ

ه فرصـت  ك ـديگري در مورد دگزامتـازون پيشـنهاد شـده اسـت     

ساعت پـس از جريـان خـون مجـدد، بـراي       8بيشتري، حتي تا 

ه ك ـعليـرغم آن ). 38(در بافت وجود دارد IRدرمان موثر صدمات 

ه، اثرات حفاظـت سـلولي   كتجويز دگزامتازون قبل از بستن تورني

NO ردن ك ـون مجـدد پـس ازبـاز    طي چند دقيقه اول جريان خ

دهــد، در ايــن تحقيــق تجــويز  اهش مــيكــي كه را انــدكــتورني

ه صـورت گرفتـه   ك ـدگزامتازون هم قبل و هم بعد از بستن تورني

  .است

ه، در عـروق ريـز داخـل    كاز سوي ديگر فشار حاصل از تورني

ه منجر به ايجاد ادم در آن ناحيه كعصبي اختلالاتي ايجاد نموده 

و توجه به اثرات جلوگيري ) 30(گردد  سونها ميكو از بين رفتن ا

هاي اين تحقيـق   توجيه يافته) 5(ننده دگزامتازون در ايجاد ادم ك

  .سازد را آسانتر مي

داروي ضد التهـابي اعمـال    كنهايتا دگزامتازون به عنوان ي

ه ك ـدهـد   است، انجـام مـي   iNOSه مستقل از عمل كزيادي را 

 ــ ــه  IRل صــدمات قابليــت حفاظــت ســلولي آن در مقاب را توجي

اهش متعاقـب  كو ) NFKB )3مهار : اين اعمال شامل. نمايد مي

ه به نـوعي در  كوسيتها به سلولهاي اندوتليال است كچسبندگي ل

عـلاوه بـر ايـن    ).  34(دخيلنـد   IRايجاد ادم ناشـي از صـدمات   

و  كهـاي التهـابي از اسـيد آراشـيدوني     دگزامتازون توليد واسـطه 

همچنين مهار ). 19(دهد اهش ميكتي را كه پلانندكتور فعال كفا

را  1ينكروز آلفا و اينترلوكتور نكاز جمله فا) 1(ينها كژنهاي سيتو

  ).35(دهند به آن نسبت مي

ه دگزامتـازون  ك ـلي نتايج ايـن مطالعـه نشـان داد    كبه طور 

بـراي  . دهـد  اهش مـي ك ـه را ك ـنوروپاتي محيطي ناشـي از تورني 

در ايـن اثـر دگزامتـازون بـه      هـاي دخيـل   انيسمكروشن شدن م
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در حـال حاضـر، در آزمايشـگاه مـا     . مطالعات بيشتري نياز اسـت 

علاوه بر استفاده از محدوده وسيعتري از دوزهاي دگزامتـازون و  

و  NOه، تعامـل سيسـتم  ك ـنحوه اثر آن قبل و بعد از بستن تورني

در نوروپـاتي   NOSهـاي   ننـده كدگزامتازون با اسـتفاده از مهـار   

  .ه در حال بررسي استكاشي از تورنيمحيطي ن

 دانير و قدركتش

هزينه انجام اين طرح، از طريق معاونـت پژوهشـي دانشـگاه    

اران محترم كليه همكهمچنين از . ي تامين شده استكعلوم پزش

ز تحقيقات فيزيولـوژي و گـروه فيزيولـوژي دانشـگاه علـوم      كمر
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