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 مقاله تحقيقي
 

  253-259، صفحات 4، شماره 84مجله علمي ـ پژوهشي علوم تشريح ايران، سال سوم، زمستان 

۱۵۳

  

                     ترميمي نيتريك اكسايد در پروسه ترميم زخم سوختگي در موش آثار
  بزرگ آزمايشگاهي

  ****.Ph.D، فرزاد رجائي***.M.Sc، عليرضا شيرپور**.M.D بهروز ايلخاني زاده،**.M.Scليلا زارعي ،*.Ph.Dمجتبي كريمي پور ١
  بخش علوم تشريحي دانشگاه علوم پزشكي اروميه* 

   بخش پاتولوژي دانشگاه علوم پزشكي اروميه**
   بخش فيزيولوژي دانشگاه علوم پزشكي اروميه    ***
   بخش علوم تشريحي دانشگاه علوم پزشكي قزوين    ****

  84 ماه بهمن :، تاريخ پذيرش 84 ماه آذر :تاريخ وصول

 چكيده
   ختگي در موش بزرگ آزمايشگاهيي سوبر شاخصهاي ترميم زخمها NO (Nitric Oxide)بررسي آثار : هدف

بعد از ايجاد .  گرم استفاده شده است250  -270 موش بزرگ آزمايشگاهي نر بالغ با وزن سر 60در اين تحقيق از : مواد و روشها
 سانتيگراد قرار 95° ثانيه در معرض آب 8بيهوشي و تراشيدن موهاي پشت آنها، مساحت معيني از پوست پشت حيوانات به مدت 

هر .  تايي قرار گرفتند30صورت تصادفي در  دو دسته  پس از ايجاد سوختگي، حيوانات به. فت و سوختگي مرطوب ايجاد شدگر
 آرژنين  را دريافت مي كردند گروه - ال mg/kg 100گروه كنترل، گروه تجربي يك، گروهي كه به ميزان : دسته داراي سه گروه بود

به موشهاي دسته اول در روزهاي . صورت داخل صفاقي دريافت مي كردند  به mg/kg10L – NAMEتجربي دو، گروهي كه به ميزان 
 به موشهاي دسته دوم از روز اول و .اول، سوم و پنجم تزريق صورت گرفت و در روز هفتم بعد از سوختگي نمونه پوستي تهيه شد

پس از تهيه نمونه و پردازش بافتي در نهايت . ي انجام شد نمونه گير15 بعد از سوختگي تزريق و در روز 13يك روز در ميان تا روز 
 مقاطع ائوزين تهيه شد و شاخصهاي اپيتليزاسيون، عمق اپيدرم و درم تازه ساخته شده، تعداد –لامهايي با رنگ آميزي هماتوكسيلين 

  .عروق خوني، غدد چربي و نوتروفيلها با كمك قطعه چشمي در ده ناحيه از بستر زخم ارزيابي شد
 آرژنين را دريافت كرده بودند، ميزان تشكيل اپيدرم و درم، تعداد -تجزيه و تحليل آماري نشان داد كه در گروههائي كه ال : ها يافته

طور   بهL-NAMEتعداد نوتروفيلها در گروههاي .  عروق خوني و غدد چربي افزايش معناداري نسبت به ساير گروهها داشتندمقاطع
  . ساير گروهها بودداري بيشتر از معني

توان با   روي تمامي شاخصهاي ارزيابي ترميم زخم موثر بوده و با القاي آن در زمان سوختگي ميNOنتايج نشان داد كه : نتيجه گيري
  .خونرساني بهتر به بستر زخم از عميق شدن زخم و در نهايت از عفوني شدن آن جلوگيري كرد

  
  L-NAMEال آرژنين، سوختگي، نيتريك اكسايد، : ها كليدواژه

  

________________________________ 

  اروميه، نازلو، دانشكده پزشكي، گروه علوم تشريح: آدرس مكاتبه 

E-mail: mojtaba_karimpour@yahoo.com  
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  مقدمه
سوختگيهاي حرارتي و آسيبهاي مربوط به آن هنوز يكي از 
مهم ترين علل مرگ و مير و ناتواني در سراسر دنيا محسوب 
ميشوند و در جوامع مختلف همواره خسارتهاي جسمي و 

در . رواني و اقتصادي فراواني را بر جامعه تحميل كرده اند
 ميليون نفر دچار 2نه بالغ بر كشورهاي توسعه يافته سالا

سوختگيهاي جدي شده و نيازمند به درمانهاي پزشكي هستند 
  ].2 و 1[

هاي مهم تحقيقاتي در زمينه سوختگي ترميم  يكي از جنبه
زخم است بطوريكه مطالعات زيادي در خصوص آن انجام 

ترميم زخم سوختگي فرآيند . گرفته و يا در حال انجام است
اگر چه به خودي خود انجام مي پذيرد اما به پيچيده است كه 

علت روند كند آن باعث ناراحتي بيمار شده و از طرفي بيمار 
مبتلا به سوختگي داراي استعداد افزايش يافته اي نسبت به ابتلا 

از طرفي مشاهدات فيزيوپاتولوژي ]. 3 [استبه انواع عفونتها 
ان دهنده كه بلافاصله بعد از سوختگي انجام گرفته است نش

ناحيه انعقاد يا . وجود سه ناحيه مجزا در زخم سوختگي است
ناحيه مركزي كه در مركز زخم قرار دارد و نشان دهنده محل 
مستقيم ضايعه گرمائي است و شامل انعقاد پروتئين همراه با 

ناحيه انعقادي . قطع كامل جريان خون وريدي و شرياني است
شود و بافت موجود  حاطه ميا) استاز(خود بوسيله ناحيه توقف 

در اين ناحيه از نظر تغذيه و اكسيژن ضعيف است اگر ناحيه 
استاز را از نظر عفونت محافظت كنيم اين ناحيه در نهايت التيام 

ناحيه سوم يا پرخوني كه ديگر نواحي را احاطه مي . مي يابد
  ].5 و 4[كند درگيري سلولي در آن ضعيف است 

ك راديكال آزاد با نيمه عمر كوتاه  ي(NO) 1نيتريك اكسايد
از فرآيندهاي بيولوژيك دخالت دارد و  است كه در بسياري
عنوان  ه ب1992 كشف شد و در سال 1978نخستين بار در سال 

 آرژنين – از اكسيداسيون ال NO]. 6[مولكول سال انتخاب شد 
شود و    حاصل مي(NOS) 2سنتازتوسط آنزيم نيتريك اكسايد 

عي از اعمال پيچيده در روند پاسخهاي التهابي در طيف وسي

________________________________ 
1. Nitric oxide 
2. Nitric oxide syntase 

]. 7[ويژه در جراحات سوختگي پوست ايفاي نقش مي كند  به
از سوي ديگر نقش درماني اين ماده در ترميم زخمها و 

هاي مهم  پاسخاي التهابي پس از سوختگي از جمله زمينه
  .رود تحقيقاتي به شمار مي

گي توسط  در سوختNOتحقيقات متعدد نشان داده كه 
و داراي آثار سودمندي در ترميم ] 8[شود  ماكروفاژها ساخته مي

زخم مي باشد اما در مقابل گزارشهاي متعددي نيز مبني بر آثار 
 در سوختگي وجود دارد كه با مطالعات ديگر NOمضر 

  . همسويي ندارد
 تاثير 2000 و همكاران در سال (Akcay)آكاي 

را بر ترميم ) NOهاي توليد  دهيكي از مهار كنن(آمينوگوانيدين 
اين محققين عنوان . سوختگي موشهاي سوري بررسي كردند

تكثير اپي تليوم، تشكيل كلاژن و (كردند كه روند ترميم زخم 
در گروهي كه ) بافت گرانوله غني از عروق خوني

آمينوگوانيدين را دريافت كرده بودند با تاخير مواجه شده بود 
 و همكاران در  (Witte)ر توسط وايتدر يك مطالعه ديگ]. 9[

 آرژنين را در ترميم زخمهاي –، كه تاثير ال 2002سال 
سوختگي در موشهاي ديابتي مورد مطالعه قرار داده بودند 

زخم سوختگي   نقش مهمي را در ترميمNOعنوان شد كه 
 و (Canturk)در مطالعه ديگر سانتارك  ].10[اعمال مي كند 

 آرژنين سبب –ال  عنوان كردند كه  2002همكاران در سال 
]. 11[شود  افزايش سنتز كلاژن  در طي ترميم زخم مي

 و همكاران نيز با تائيد مطلب فوق گزارش  (Schaffer)شفر
 آرژنين سبب –كردند كه تجمع كلاژن در بستر زخم در اثر ال 

محققين ديگر ]. 12[شود  افزايش مقاومت مكانيكي پوست مي
 در محيط كشت و موضع سوختگي NOشي نيز خاصيت باكترك

 مي تواند در زخمهاي  NOصحه گذاشتند و تاكيد كردند كه 
  .]13[سوختگي كه دچار عفونت شده اند مفيد باشد 
 ديگري مبني هايدر مقابل تحقيقات ذكر شده فوق گزارش

از مطالعات .  در زخم سوختگي وجود دارد NOبر اثرهاي سوء 
 و همكاران در (Olveira)ا رطالعه الويانجام شده در اين زمينه م

  اين محققين نشان دادند كه پس از سوختگي .  است2004سال 
محققين . شود  سبب افزايش پراكسي نيتريت ميNOافزايش 
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-BBS و متابوليتهاي آن از  NOمذكور براي كاستن از آثار سوء 

 است استفاده نمودند و NOS كه يك مهار كننده اختصاصي 2
در يك تحقيق ديگر توسط ]. 14[لوبي را كسب كردند نتايج مط

 با استفاده از 2004 و همكاران در سال (Hosnuter)هوسناتر 
CAPE1عنوان  شود و به  كه در كندوهاي زنبور عسل حاصل مي

يك آنتي اكسيدانت عمل مي كند، نشان دادند كه اين ماده قادر 
 واقع  مؤثرNOدليل كاهش سطح  است در زخمهاي سوختگي به

  ].15[شود و از تغييرات پاتولوژيك در بافت جلوگيري نمايد 
 NOبنابراين با توجه به مطالعات فوق در تحقيق حاضر آثار 

 بر پروسه ترميم زخم سوختگي در موش بزرگ آزمايشگاهي 
بنابراين هدف اين تحقيق پاسخ دهي به اين سئوال . بررسي شد

 تاثيري NOهاي  ر كنندهاست كه آيا استفاده از پيش ساز يا مها
بر تسريع يا اختلال در بهبود زخم سوختگي ايجاد مي كند يا 

  خير؟
  

  مواد و روشها
 سر موش بزرگ آزمايشگاهي از نژاد 60در اين مطالعه از 
ابتدا . گرم استفاده شده است 250-270ويستار به وزن 

حيوانات را وزن كرده و با تزريق داخل عضلاني كتامين به 
 ديازپام بيهوش شدند و mg/kg5 همراه با mg/kg50ميزان 

سوختگي درجه دو توسط . موهاي ناحيه پشت آنها تراشيده شد
گراد به   درجه سانتي95فرو كردن پشت حيوان در ظرف آب 

سوختگي با قالبي انجام شد كه داخل .  ثانيه ايجاد شد8مدت 
 95°آن عايق بوده و فقط سوراخ كوچكي از آن در معرض آب 

 5×5/3 سوراخ قالب مورد نظر به ميزان .گرفت رار ميق

پس از ايجاد سوختگي براي جلوگيري از شوك . متر بود سانتي
.  نرمال سالين به طريقه داخل صفاقي تزريق شدml 3به ميزان 

طور  پس از به هوش آمدن، به قفسهاي جداگانه منتقل شده و به
 10اي سه گروه هر دسته دار. تصادفي در دو دسته قرار گرفتند

 mg/kg100گروه كنترل، گروه تجربي يك كه ميزان : تائي بود
  صورت داخل صفاقي دريافت  به) NOپيش ساز ( آرژنين -ال 

________________________________ 
1.  Caffeic Acid Phenethyl 

مهار  (mg/kg10L-NAMEكردند و گروه تجربي دو كه ميزان  مي
   آرژنين و ـال  .كردند دريافت مي) NOكننده توليد 

L-NAMEشركت سيگما تهيه و صورت پودر از  استفاده شده به 
تزريق موشهاي دسته اول در روزهاي . در نرمال سالين حل شد

اول، سوم و پنجم بود و در روز هفتم بعد از سوختگي نمونه 
به موشهاي دسته دوم يك روز در ميان از روز . پوستي تهيه شد
گيري از آنها در روز   انجام شد و نمونهزريقت اول تا سيزدهم

  . پانزدهم بود
شد كه  گيري از همه موشها به گونه اي انجام مي ونهنم

سپس . حاوي مركز زخم سوختگي و بافت سالم اطراف باشد
 درصد تثبيت و مراحل پردازش بافتي 10ها با فرمالين  نمونه

 ميكروني 6انجام شد و در نهايت از بلوكهاي پارافيني مقاطع 
  .آميزي شدند  ائوزين رنگ–تهيه و با هماتوكسيلين 

راي ارزيابي مورفومتريك ترميم زخم از قطعه چشمي ب
 كه روي ميكروسكوپ سوار شده بود با (eye piece)اي  كاليبره

شاخصهاي مورد نظر شامل . بزرگنماييهاي مناسب استفاده شد
شمارش ) ×100ي يبا بزرگنما( شمارش مقاطع عروق خوني

ي يبا بزرگنما(و نوتروفيلها ) ×100ي يبا بزرگنما(غدد چربي 
صورت  در ده ناحيه ميكروسكوپي درم بود كه به) ×400

علاوه بر اين؛ ميزان پيشروي اپيدرم از . تصادفي انتخاب شدند
با (لبه سالم زخم، عمق اپيدرم و درم تازه ساخته شده 

هاي خام  براي ارزيابي داده. نيز ارزيابي شد) ×100بزرگنمائي 
طرفه استفاده  يك ANOVA آزمون و SPSSاز برنامه نرم افزاري 

  .شد
 

  ها يافته
  روز هفتم

تعداد مقاطع عروق خوني شمارش شده در ده ناحيه از بستر 
  و P<0.01) (زخم در گروه تجربي يك نسبت به گروه كنترل با 

  ).1نمودار ( بيشتر بود  P<0.01)(گروه تجربي دو با
ميزان پيشروي اپيدرم از لبه سالم زخم در گروه تجربي يك 

  ).2نمودار ( نسبت به ساير گروهها بيشتر بودP<0.05)(با 
ازنظر ضخامت درم، گروه تجربي يك نسبت به 

 و ميزان ضخامت اپيدرم در  .P<0.05)(سايرگروهها بيشتر بود 
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دار نبود اما بين  بين گروههاي تجربي يك و كنترل معني
  ).3نمودار (، P<0.05)(دار بود  يگروههاي تجربي يك و دو معن

 نسبت (P<0.01)د چربي در گروه تجربي يك با تعداد غد
تعداد نوتروفيلها در گروه تجربي دو . به ساير گروهها بيشتر بود

 نسبت به گروههاي تجربي يك و كنترل بيشتر بود (P<0.05)با 
  ).4نمودار (
  

  دهمزروز پان
از نظر تعداد عروق خوني، ميزان پيشروي اپيدرم و عمق درم 

وه تجربي يك نسبت به گروه تجربي دو مانند روز هفتم، در گر
  ).3 و 2، 1نمودار ( بيشتر بود (P<0.01)با 

از نظر ضخامت اپيدرم، اختلاف ميانگين مابين گروههاي 
تعداد نوتروفيلها نيز ) 3نمودار (ادار نبود  مورد مطالعه معني

 ).4نمودار (مانند روز هفتم در گروه تجربي دو بيشتر بود 
  

ن و انحراف معيار تعداد عروق خوني بستر زخم در ميانگي. 1نمودار 
عروق خوني در گروههاي . روزهاي هفتم و پانزدهم پس از سوختگي

  .دار يشتر از ساير گروهها است طور معني  آرژنين به–ال 
  

  
 

ميانگين و انحراف معيار ميزان پيشروي اپيدرم از لبه  .2نمودار 
 ميزان . از سوختگيدر روزهاي  هفتم و پانزدهم پس سالم زخم

داري  يشتر از ساير  طور معني  آرژنين به–پيشروي در گروههاي  ا ل 
  .است گروهها

  
ميانگين و انحراف معيار عمق اپيدرم و عمق درم در . 3نمودار 

ضخامت اپيدرم در . روزهاي هفتم و پانزدهم پس از سوختگي
  . بودL-NAME آرژنين بيشتر از گروههاي –گروههاي ا ل 

داري  طور معني  آرژنين به–ق درم تازه ساخته شده نيز در گروههاي ا ل عم
  بيشتر از ساير گروهها بود

 

  
 ميانگين و انحراف معيار تعداد غدد چربي و نوتروفيل در  .4نمودار 

 آرژنين – ال  گروههايتعداد غدد چربي در. روزهاي  هفتم و پانزدهم
  نوتروفيلها  در گروههايداري بيشتر است اما تعداد  طور معني به

L – NAMEبيشتر از ساير گروهها است .  
  

  بحث
طور كامل مشخص نشده   در ترميم زخم سوختگي بهNOنقش 

 سودمند و مضر آن گزارشهاي متعددي آثاراست و تاكنون از 
در اين مطالعه سعي شده تا از ديدگاه هيستو . منتشر شده است

 سوختگي در موش  در زخمهايNOپاتولوژي اثرهاي ترميمي 
شاخصهاي اصلي براي اين . بزرگ آزمايشگاهي بررسي شود

ميزان پيشروي اپيدرم از لبه سالم زخم،  بررسي ميزان رگ زايي،
اندازه گيري ضخامت اپيدرم و درم تازه ساخته شد و شمارش 

  .غدد چربي و نوترفيلهاي بستر زخم بود
ميزان رگ زايي يا آنژيوژنسيس و توسعه عروق خوني در 
. واقع يكي از اساسي ترين عوامل موثر در امر ترميم زخم است

كه عاملي بتواند در زمان مناسب تشكيل عروق  در صورتي
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خوني جديد را تحريك و تشديد نمايد و خونرساني به منطقه 
قيت توان گفت كه روند ترميم با موف توقف را سبب شود مي

آخرين  . شود رود و از عميق شدن زخم جلوگيري مي پيش مي
گام در آنژيوژنسيس بلوغ سلولهاي اندوتليال و سازمان يافتن 

طي اين پديده . هاي مويرگي است اين سلولها براي تشكيل لوله
 است انسداد (Remodeling)كه همزمان با مرحله تجديد ساختار 
دهد و بدين  ه اوليه رخ ميو حذف بسياري از رگهاي تمايز يافت

ترتيب تعداد زيادي از عروق خوني تازه تشكيل شده از بين 
دست آمده از  نتايج به]. 16 و 6[شود  رفته و حذف مي

بررسيهاي انجام شده در مطالعه حاضر در خصوص تعداد 
عروق خوني در روز هفتم پس از ايجاد سوختگي نشان داد كه 

 آرژنين را –روهي كه ال ميانگين تعداد عروق خوني در گ
محققين . دريافت كرده بودند نسبت به ساير گروهها بيشتر بود

دليل القاي توليد فاكتور   در اين زمينه بهNOمعتقدند كه نقش 
 است كه توسط سلولهاي 1(VEGF)رشد اندوتليال عروقي 
علاوه بر آن نشان داده شده كه . شود اندوتليال عروق توليد مي

NO در Vivo inشود و مهار   سبب تحريك عروق زائي مي
محققين ]. 17[ تشكيل عروق جديد را مهار مي كند NOSآنزيم 

طور موضعي در زخمهاي ديابتي   بهVEGFديگر با استفاده از 
  ].18[نتايج مطلوبي را در زمينه آنژيوژنسيس كسب كردند 

با ادامه آزمايش در روز پانزدهم بعد از سوختگي، تعداد 
   موجود در بستر زخم هنوز در گروهي كهعروق خوني

 آرژنين را دريافت كرده بودند، بالاتر از ساير گروهها بود – ال 
ولي تفاوت ميانگين بين گروهها نسبت به روز هفتم كاهش 

با ادامه روند يك ترميم موفق بايستي كه از تعداد و . يافته بود
ين امر شود كه ا تراكم عروق خوني تازه تشكيل شده كاسته مي

دهد كه در آن بسياري از  در مرحله تجديد ساختار رخ مي
با . شوند روند و حذف مي عروق خوني تمايز يافته از بين مي

مشاهده ميانگين تعداد عروق خوني در گروههاي مورد مطالعه 
 آرژنين –توان گفت كه احتمالاٌ گروه ال  در روز پانزدهم مي

 پيدا نكرده است در دانيچنوارد اين مرحله شده است و تكثير 
 در مرحله تزايد بوده و L-NAMEكه در گروههاي كنترل و حالي

________________________________ 
1. Vascular Endothelial Growth Factor 

  . آرژنين تاخير فاز دارند–نسبت به گروه ال 
شاخص ديگري كه در اين مطالعه در نظر گرفته شده است؛ 
بررسي ميزان تكثير اپيدرم از لبه سالم و هم چنين ضخامت 

دانيم  كه مي وريط همان. اپيدرم تازه ساخته شده است
هاي سالم زخم  اپيتليزاسيون با مهاجرت سلولهاي اپيتليال از لبه

رود تا سرانجام سراسر  طرف مركز پيش مي شود و به شروع مي
از آنجا كه اپيدرم ساخته شده از تعداد . زخم را مي پوشاند

 برخوردار طبيعيهاي بيشتري نسبت به حالت  سلولها و لايه
محل ضايعه توسط سلولهاي اپيدرمي است و به محض آنكه 

مهاجر و تازه پوشيده شد تمايز آنها آغاز شده و در صورت 
موفقيت آميز بودن ترميم، سلولها شكل و آرايش طبيعي خود را 

هاي آن نيز كاسته  به مرور زمان بدست آورده و از تعداد لايه
هاي مربوط به شاخص اپيتليزاسيون در مطالعه  يافته. شود مي

 آرژنين – نشان داد كه ميزان پيشروي اپيدرم در گروه ال حاضر
  بيشتر است كه مويد اين حقيقت L-NAMEنسبت به گروه 

شود كه با   سبب مهار تشكيل اپيدرم تازه ميNOاست كه مهار 
  همسويي دارد2000 و همكاران در سال (Ackay)نتايج آكاي 

مورد مطالعه كدام از گروههاي  شود كه در هيچ يادآوري مي. ]9[
تواند  طور كامل بسته نشده بود كه اين خود مي سطح زخم به

به اين دليل باشد كه سطح زخم سوختگي ايجاد شده در اين 
 روز فرصت مناسب و كافي براي 15مطالعه وسيع بوده و 

شود براي بررسي بسته  اپيتليزاسيون كامل نيست و توصيه مي
 روز فرصت 30ل شدن كامل زخم سوختگي با اين سطح حداق

  .داده شود
از ديگر شاخصهاي مورد بررسي در اين مطالعه، شمارش 

تعداد غدد چربي . غدد چربي و نوتروفيلهاي بستر زخم بود
 آرژنين بيشتر از ساير گروهها بود –شمارش شده در گروه ال 

 -و توجيه اين يافته مي تواند بدين صورت باشد كه احتمالاٌ ال 
توانسته است با فراهم آوردن شرايط  ) NOپيش ساز (آرژنين 

غدد چربي بهتر حفظ ) مثلاٌ از طريق خونرساني مناسب(بهتر 
 روندشده و آنهايي كه آسيب ديده اند توانسته اند خود را طي 

  .ترميم بازسازي كنند
درستي روشن   بر التهاب سوختگي بهNOهنوز آثار دقيق 

. شود آن ذكر مينشده است و نتايج ضد و نقيضي در رابطه با 
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 سبب مهار چسبندگي گرانولوسيتهاي NOعده اي معتقدند كه 
پلي مورفو نوكلئار به اندوتليال و هم چنين سبب مهار مهاجرت 

يادآوري ]. 19[شود  آنها به داخل بافتهاي آسيب ديده مي
شود كه سلولهاي مذكور نقش اساسي را در پاتوفيزيولوژي  مي

هايي هستند كه سبب  لي واسطهسوختگي ايفا كرده و منبع اص
در مقابل . شود تغييرات ناشي از التهاب در موضع سوختگي مي

 حاصل NOگزارشهايي وجود دارد مبني بر اينكه افزايش ميزان 
  واسطه ايجاد ادم و نيز فراخواني لكوسيتها به زخمهاي NOSاز 

  سبب مهار تنفس NOعلاوه برآن ]. 20[سوختگي است 
و نيز موجب افزايش توليد پروستا گلاندين ميتوكندريايي و 

]. 21[شود  ايجاد هيپوكسي موضعي در زخمهاي سوختگي مي
 آرژنين در –كاهش تعداد نوتروفيلهاي بستر زخم در گروه ال 

 NOمطالعه حاضر احتمالاٌ مي تواند مويد نقش ضد التهاي 
 كه سبب مهار توليد L-NAMEاز طرف ديگر در گروه . باشد
NOبا . شدت افزايش يافته بود  ميزان نوتروفيلها بهشود  مي

در التهاب به زمان بعد از سوختگي  NOتوجه به اينكه نقش 
وابسته است يعني اينكه در چه زماني بعد از سوختگي آن را 

شود كه براي بررسي دقيق  مطالعه كنيم، بنابر اين پيشنهاد مي
 از روز اين شاخص بهتر است مطالعه در زمانهاي مختلف مثلاً

  .اول تا هفتم هر روز انجام گيرد
يافته مهم ديگر مطالعه حاضر افزايش ضخامت درم يا بافت 

كلاژن .  آرژنين بود–در گروه ال ) هاي كلاژن رشته(گرانوله 
عنوان جزء اصلي ماتريكس خارج سلولي تمام بافتهاي نرم  به

  .شود است و توسط فيبروبلاستها سنتز مي

ن ديگر در اين خصوص به اين صورت بوده محققي گيري نتيجه
 نقشي مهمي را در تنظيم عملكرد فيبروبلاستها ايفا NOاست كه 

 در زخم منجر به كاهش سنتز كلاژن NOمي كند و مهار سنتز 
 را VEGFعلاوه بر اين ]. 9 [شود ميتوسط فيبروبلاستهاي زخم 

ي عنوان كليد اصلي تنظيم كننده تشكيل بافت گرانوله معرف به
كرده اند و توليد آن در بافت گرانوله وابسته به حضور فعال 

NOS و توليد NO نتايج اين قسمت از مقاله با ]. 22[ است
حاضر با نتايج بسياري از محققين ديگر همسويي دارد 

  ].12و10،11[
با توجه به نتايج حاصل از بررسي شاخصهاي ترميمي در 

 سبب NO احتمالاٌ توان نتيجه گيري كرد كه مطالعه حاضر مي
شود و مهار آن ترميم را با اختلال  تسريع در بهبود زخم مي

 در NOاما در رابطه با عوارض سوختگي و . مواجه مي سازد
ساير ارگانها نمي توان قضاوت كرد كه آيا تجويز پيش سازهاي 

NOگان .  و يا مهار توليد آن چه نقشي بر ساير ارگانها دارد
(Gan)عنوان كردند كه بيان 2005ال  و همكاران در س Nos در 

ها در موشهاي بزرگ  نورونهاي گانگليون ميانتريك روده
ها  آزمايشگاهي دچار سوختگي منجر به اختلال حركتي روده

يا پروكسي نيتريت توليد شده در زخمهاي ] 23[شود  مي
سوختگي كه يك ماده سمي است مي تواند منجر به ضايعاتي 

شود كه پروكسي نيتريت از واكنش   مييادآوري. در ريه شود
؛ ]24[شود  سريع بين سوپراكسيد و نيتريك اكسايد ايجاد مي

 در ساير ارگانهاي افراد دچار NOبنابراين بررسي عوارض 
  .سوختگي نيازمند تحقيقات بيشتر است
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