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 چکیده

 

 تغییرری  دارو به مقاوم های صرع درمان در موفقیت نسبت گذشته، سال 20 در جدید داروهای رشد علیرغم: زمینه و هدف

 دی مرالون  سرط   تونیر،،  پاسخ مدت بر کاربامازپین و 6-ب ویتامین با همزمان درمان اثر مطالعه، این در. است نکرده پیدا

( MES) حرداکرری  الکتروشرو   مدل در نوزاد های موش مغز در( TNF-α) آلفا توموری نکروز فاکتور و( MDA) آلدئید

 .شد بررسی

 40، کاربامرازپین ) MESهفتاد سر موش صحرایی ویستار نوزاد به گروه های زیر تقسریم شردندک کرتررل،     :هامواد و روش

میلی گررم برر کیلروگرم(      300) 6-ب میلی گرم بر کیلوگرم(، ویتامین 600و  300) 6-میلی گرم بر کیلوگرم(، ویتامین ب

میلری گررم برر     40کاربامرازپین )  +رم برر کیلروگرم(   میلری گر   600) 6-ب میلی گرم بر کیلوگرم(، ویتامین 40) کاربامازپین

تزریق شدند. مدت زمان راست شدن پاهرا  به صورت درون صفاقی  MESاعمال ساعت قبل از ی، تمام داروها  کیلوگرم(.

(HLE و )  سطMDA و TNF-α  اندازه گیری شدها موشدرهموژنای مغز. 

 افزایری  هم کاهش اثر ترکیبی درمان اما کرد، جلوگیری الکتروشو  از ناشی موش مرگ از 6-ب دوز دو هر با درمان :نتایج

مردت زمران   ی یبره ترارا   (میلی گرم/کیلروگرم  40) کاربامازپینمیلی گرم/کیلوگرم( و  300) 6-ویتامین بدرمان با  .نداشت

 کاربامرازپین را در مردت  میلی گرم/کیلوگرم( اثر کاهررده   600) 6-ویتامین ب .ندداد (>01/0pرا کاهش ) راست شدن پاها

 TNF-α و MDA تشرج مرجر به افزایش سرط   .در مقایسه با گروه کاربامازپین به تراایی افزایش داد زمان راست شدن پاها

ها شرد ولری تجرویز     موش در مغز TNF-α و MDAسط   سبب کاهش 6-ها شد. گرچه تجویز ویتامین ب موش در مغز

 .ن فاکتورها نگذاشتتوام آناا اثر هم افزایی بر ماار ای
 دارنرد،  نقش و کاربامازپین B-6 تشرجی ضد میانجی گری اثرات در مغز در TNF-α و MDA سرکوب گرچه :گیرینتیجه

 .ندارند دخالتی ضد تشرجی آناا اثر افزایی هم در اما
 

 .کاربامازپین، موش نوزاد ،6-ب ویتامین تشرج، آلدئید، دی مالون آلفا،-نکروزی تومور فاکتور ی:دیکل هایواژه
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 2*، مجید حسن پور عزتی 1رضا زارع دار
 
 
روه زیست دانش آموخته کارشناسی ارشد، گ1

شناسییی، دانشییکده علییوم پایییه، دانشییگاه  
 .شاهد، تهران، ایران

روه زیسیت شناسیی، دانشیکده    استادیار، گی  2
 .دانشگاه شاهد، تهران، ایرانعلوم پایه، 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 مسئول:ه نویسند*

گروه زیسیت شناسیی، دانشیکده    استادیار، 
 علوم پایه، دانشگاه شاهد، تهران، ایران

   
   09125464439 

 Hassanpour@shahed.ac.ir  

 

mailto:Dr.bgolmohammadi@gmail.com
mailto:Dr.bgolmohammadi@gmail.com


 حداکثری الکتروشوک تشنج مدل در B-6 ویتامین و کاربامازپین با درمان تحت نوزاد صحرایی های موش مغز در آلفا-نکروزی تومور فاکتور و آلدئید دی مالون سطح ارزیابی       429

 

 437 تا 428 ؛4، شماره 12؛ دوره 1402 پاییز  پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی البرز، نشریه علمی

 مقدمه

روزگری برر اسراج وجرود      28ترا   1تشرجات نوزادی درسررین 

تقریبرا یر،    1کلونی، ظریف مشخص می شوند. -حملات تونی، 

کود  از هر یکصد و پرجاه کود ، در ده سال اول زندگی، مبتلا به 

بر اساج گزارش دیگری، میزان بروز  2داده می شود. صرع تشخیص

تولرد تخمرین زده    1000مورد در هر  5/5تا  5/1تشرج نوزادی بین 

این تشرجات از همران هفتره اول تولرد     موارد ٪80شده است و در 

لذا پیشگیری و درمان موثر ایرن تشررجات بررای     3شروع می شوند.

ی همراه با تغییرات حیات نوزادان ضروری است. بروز التااب عصب

اولیه در سط  فاکتورهای سیتوکیری در خون بعروان مشخصه صررع  

علاوه بر این، سرمیت عصربی ناشری از     4نوزادان مطرح شده است.

فعالیت بیش از ناقل های عصبی تحریکی، التااب عصربی و تولیرد   

چرون مرالون دی   بیش از حد محصولات پراکسیداسیون چربی هرا  

ه عروان دیگر مکانیسم های مولکولی دخیل در نیز ب( MDAآلدئید )

داروهای ضد صرع متروعی برای کرترل صرع  5شوند.صرع عروان می

تروان بره   نوزادان مورد استفاده واقع می شوند که از جمله آنارا مری  

کاربامرازپین از رریرق مارار کانرال هرای       6کاربامازپین اشراره کررد.  

یری بریش از حرد   پرذ سدیمی وابسته به ولتراژ و سررکوب تحریر،   

های سیستم عصبی مرکزی اثررات ضرد صررعی خرودش را     نورون

گرچه، کاربامرازپین بره ترارایی در دوزهرای پرایین       7کرد.اعمال می

بعروان ی، داروی کرترل کررده صرع در کودکان مورد استفاده واقرع  

می شود، اما برای دستیابی به اثربخشی مروثرتر گراهی از دوزهرای    

شود و این امر مرجر به بروز عوارض جانبی در ه میبالاتر آن استفاد

ی، راهکرار عملری و زمیرره پشوهشری ارزشرمرد       8شود.نوزادان می

اثر داروهای ضرد تشررجی در ایرن شررای ،      یپیشراادی برای ارتقا

از  6-ویتامین ب 9استفاده از مکمل ها به شکل درمان ترکیبی است.

ویتامین های محلول در آب است که برای رشد ربیعی و متابولیسم 

 10.سلول های بدن و بخصوص سلول های عصربی ضرروری اسرت   

نره ترارا سربب     6-ب گزارشاتی در دست است که تجویز ویترامین 

درمان تشرج های غیرقابل کرترل می شود، بلکه گراهی اوقرات مری    

صررعی بسریار شردید نیرز کمر،      تواند به کاهش شدت تشررجات  

تجویز همزمان این ویترامین برا لوتیراسرتام در     برای مرال، 12و11کرد.

جانبازان مبتلا به صررع از اثررات تشررج زایری لوتیراسرتام در ایرن       

 یمغز –یمی تواند از سد خون 6-ویتامین ب 13.بیماران کاسته است

آسریب  دارای توان محافظت عصربی در برابرر فرایررد     و کرده عبور

بعلاوه، این ویتامین سبب تقویت  15و14رسان به میتوکردری ها است.

 16اثر دیگر دارو های موثر بر سیستم عصبی مرکزی نیز شده اسرت. 

اثرات محافظت کررده عصبی این ویتامین مرجر به ماار پاسرخ هرای   

التاابی، استرج اکسیداتیو و مرگ نورون هرا در بیمراران مبرتلا بره     

 17.ی، چرون پارکیرسرون و آلزایمرر، شرده اسرت     بیماری های عصرب 

اثربخشی درمانی این ویتامین به تازگی در کرترل فرایردهای التارابی  

تجرویز آن بره مروش هرا بردنبال       18نیز مورد تایید واقع شده اسرت. 

ضربه مغزی به تسریع روند بابود ساختار عصبی در ایرن حیوانرات   

عروان ی، مکمل بررای  لذا شاید بتوان از آن به  19کم، کرده است.

 بابود اثربخشی و کاهش عوارض داروهای ضد صرع باره جست.

 Maximalتشررج توسر  الکتروشرو  حرداکرری )     یمدل القا

electroshock-induced seizure   یا بره اختصرار )MES    بررای مردل

سازی های پیش بالیری صرع نوزادان در پشوهش های پریش برالیری   

تشرج  یبعلاوه، گزارش شده است که القا 21و20بکار گرفته می شود.

به این روش باعث افزایش سط  عوامل استرج اکسیداتیو و فاکتور 

  23و22( در مغز می شود.α-TNFآلفا )-تومور نکروزی

به  6-در این پشوهش بررسی شد که آیا تجویز ویتامین ب

کلونی، القا شده توس  -تراایی دارای اثرات درمانی بر صرع تونی،

MES  در موش های نوزاد است و آیا این ویتامین می تواند اثر

بخشی ضد تشرجی داروی کارمابازپین را ارتقا بخشد. همچرین، 

در بافت مغز موش های نوزاد  TNF-αو  MDAمیزان تغییرات 

ی و درمان یو کاربامازپین به تراا 6-بدنبال تجویز ویتامین ب

فرایرد پراکسیداسیون همزمان بترتیب، بعروان ارزیابی نقش سرکوب 

چربی ها و التااب عصبی در این درمان ترکیبی مورد سرجش قرار 

 گرفت.
 

 هاروش مواد و
موش های صحرائی نوزاد نشاد ویستار با سن دو هفته و 

گرم، در این مطالعه تجربی مورد استفاده واقع  25 ± 5محدوده وزن 

شدند. این حیوانات در محل نگاداری حیوانات آزمایشگاهی 

 %15درجه سانتی گراد، رروبت  24 ± 2دانشگاه شاهد و در دمای 

و در قفس های با درب آلومیریومی با کف مفروش از خا   55% ±
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ه سیستم کرترل اره نگاداری شدند. اتاق نگاداری موش ها مجاز ب

ساعت بین  12تاریکی بوده و با دوره  –مدت زمان روشرایی 

، روشرایی را برای محل نگاداری موش ها 19تا  7ساعت های 

تامین می کرد. تمامی دستورالعمل های کمیته اخلاق برای کار با 

حیوانات آزمایشگاهی بر اساج مصوبه کمیته اخلاق دانشگاه شاهد 

 شماره این پشوهش دارای کد اخلاق بهرعایت شد. پروپوزال 

IR.SHAHED.REC.1400.007 داروی کاربامازپین و  باشد.می

به ترتیب از شرکت های تماد دارو و کاسپین تامین  6-ویتامین ب

بصورت هدیه دریافت شدند. محلول های حاوی کاربامازپین با دوز 

 600و  300با دوزهای  6-میلی گرم/ کیلوگرم و ویتامین ب 40

( تایه PBSمیلی گرم / کیلوگرم  در حلال فسفات بافر سالین )

این داروها در همان روز تجویز تایه شده و به صورت  26-24شدند.

( ی، ساعت قبل .i.p( یا به اختصار )intrapretonealدرون صفاقی )

 از اعمال تشرج به موش ها تجویز شدند. 

باشردک رح میهای مورد مطالعه در این آزمایش به این شگروه

گروه اول )کرترل( محلول نرمال سالین را بدون اعمال شو  

دریافت کردند، گروه دوم )الکتروشو ( محلول نرمال سالین را ی، 

ساعت قبل از اعمال الکتروشو  به صورت داخل صفاقی دریافت 

 40کردند، گروه سوم )درمان با کاربامازپین( کاربامازپین را با دوز 

ی، ساعت قبل از اعمال الکتروشو   .i.pگرم میلی گرم/کیلو

( 6-دریافت کردند، گروه های چاارم و پرجم )درمان با ویتامین

یا   300را یکساعت قبل از اعمال الکتروشو  دوز  6-ویتامین ب

از دریافت کردند، گروه های ششم و  .i.pمیلی گرم/کیلوگرم  600

 40( کاربامازپین )6-بهفتم )درمان با کاربامازپین همراه با ویتامین 

میلی گرم/کیلوگرم(  یا  300) 6-ویتامین ب+ میلی گرم/کیلوگرم( 

میلی گرم/کیلوگرم( را  600)  +میلی گرم/کیلوگرم( 40کاربامازپین )

دریافت کردند. مدت زمان  .i.pیکساعت قبل از اعمال الکتروشو  

( HLE( یا به اختصار )Hind Leg Extensionراست شدن پاها )

نبال اعمال الکتروشو  برای هر موش اندازه گیری شد. افزایش بد

این مدت زمان نشان دهرده افزایش شدت تشرجات و کاهش آن 

تحری، الکتریکی توس  ی،  27نشان دهرده موفقیت درمان بود.

 1/0هرتز بمدت  50ژنراتور ساخت شرکت برج صرعت با فرکانس 

شده با نرمال  ثانیه از رریق گیره های متصل به گوش و خیس

 یسالین به موش ها اعمال شد. بیست و چاار ساعت بعد از القا

تشرج، موش ها بیاوش و آسان کشی شده و مغز آناا به سرعت از 

حاوی  PBSثانیه در محلول 20جمجمه خارج شد. مغزها به مدت 

درجه سانتی گراد( بکم،  4سرد ) DMEMمیکرولیتر  300

 28سونیکاتور هموژنیزه شدند.

 

  MDAسنجش 

گیری سط  مغز با هدف اندازه  هموژنای در MDAسرجش 

به  شرکت کارمانیا ربپراکسیداسیون لیپیدها توس  کیت تجاری 

 Thiobarbituric Acid Reactiveروش تیوباربیتوری، اسید )

Substances یا به اختصار ) (TBARS) .انجام شد 
 

  TNF-αسنجش 

و به کم، کیت  هموژنای مغز موش ها در TNF-αسرجش 

ها . میزان جذب نمونهتجاری ساخت شرکت کارمانیا رب انجام شد

  450پس از انجام مراحل آماده سازی توس  دستگاه الیزا ریدر و در 

 نانومتر قرائت شد. 
 

 تجزیه و تحلیل آماری داده ها

. ابتدا توزیع ه اندارائه شد SEM ± یانگینها به صورت مداده

و  یهتجز .بررسی شداسمیرنوف  -موگرافلکو ها توس  آزمونداده

بون  و آزمون ررفه دو ANOVAبا استفاده از داده ها  یآمار یلتحل

از  >p 05/0اختلاف با  انجام شد. 5نسخه  با نرم افزار پریسم فرنی

 دار در نظر گرفته شد.نظر آماری معری
 

 نتایج
، تعداد دو سر از موش 1های ارائه شده در جدولبر اساج داده

تعرداد   و گرم/ کیلوگرم وزن بدن(میلی 40گروه کاربامازپین ) ها در

 حرداکرری  بردنبال الکتروشرو   دو سر از موش ها در گروه کرتررل  

بین تلفات موش هرا در  معری داری از نظر آماری مردند، لذا تفاوت 

شد که تجرویز   صمشخ ،. به این ترتیبوجود نداشتاین دو گروه 

هری  اثرر    گررم/ کیلروگرم وزن بردن(   میلی 40)کاربامازپین در دوز 

مااری بر تعداد تلفات موش ها بدنبال اعمرال تشررج الکتروشرو     

 600و  300در دوزهررای  6-بحرداکرری نرردارد. تجررویز ویتررامین  

ات موشفتلتعداد  صفر شدنی مرجر به یگرم/ کیلوگرم به تراامیلی
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بردین ترتیرب، تجرویز    دریافت کررده الکتروشرو  شرد.    یها 

در هر دو دوز بکار گرفته شده توانست در مقایسه با  6-امین بویت

گروه کرتررل بره ررورمعری دار از مررگ مروش هرا برر اثرر تشررج          

الکتروشو  حداکرری جلوگیری کرد. اما تعداد تلفات مروش هرای   

همراه با کاربامرازپین برا گرروه درمران      6-دریافت کررده ویتامین ب

نداشرت و بره ایرن     یوت معری داری تفایشده با کاربامازپین به تراا

نتوانست از مرگ موش هرا بردنبال درمران برا      6-ترتیب، مکمل ب

کاربامازپین و دریافرت الکتروشرو  حرداکرری پریش گیرری کررد.      
 

 

 ها مرده از هر گروه در رول دوره آزمایشک تعداد موش1جدول 

رم(دوز تجویزی )میلی گرم/کیلوگ تعداد کل تلفات در هر گروه  ردیف سر موش ها در هر گروه( 10) گروه ها 

 1 کرترل 0 0

 2 کرترل   الکتروشو  0 2

 3   الکتروشو 6-ویتامین ب 300 0

 4   الکتروشو  6-ویتامین ب 600 0

 5 کاربامازپین   الکتروشو  40 2

 6   کاربامازپین   الکتروشو  6-ویتامین ب 300+40 3

 7 الکتروشو   کاربامازپین    6-ویتامین ب 600+40 2
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ی و همراه با کاربامازپین بر مدت یبه تراا 6-با ویتامین ب اثر درمان

ها دریافت کررده الکتروشو  زمان راست شدن پای عقبی موش

نشان داده شده است. تجویز داخل صفاقی  1حداکرری در نمودار 

نست به رور گرم/ کیلوگرم توامیلی 300فق  در دوز  6-ویتامین ب

ها را در مقایسه با موش موش HLE( مدت زمان >01/0pدار )معری

 د.هکرترل دریافت کررده الکتروشو  حداکرری کاهش د های 

به  6-میلی گرم/کیلوگرم از ویتامین ب 600اگرچه، تجویز دوز 

تجویز تاثیر معری داری نداشت، ولی  HLEی بر مدت زمان یتراا

گرم/ کیلوگرم( توانست اثر میلی 40ازپین )این دوز همراه با کاربام

ها را به کاربامازپین بر کاهش مدت زمان راست شدن پاهای موش

در مقایسه با گروه دریافت کررده ( >01/0pدار)رور معری

  کاربامازپین به تراایی افزایش دهد.
 

 

کیلوگرم( بر مدت زمان راست / گرم)میلی 40 ی و همراه با کاربامازپینیبه تراا کیلوگرم(/ گرممیلی 600 و 300) 6 ب بررسی اثر درمانی ویتامین -1نمودار 

و آزمون متعاقب مورد تجزیه و تحلیل  ANOVAو بکم،  5سر و داده ها توس  نرم افزار پریسم  10شدن پاهای عقبی موش ها. تعداد موش های در هر گروه 
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در مقایسه با گروه دریافت کررده کاربامازپین   ##>01/0pدر مقایسه با گروه کرترل بعلاوه الکتروشو  حداکرری؛  **>01/0pواقع شده اند. سط  معری داری با 

 و الکتروشو  حداکرری.
 

 

ها گروه بین مغز در MDA نتایج ارزیابی تغییر در غلظت

نشان داده شده است. این داده نشان دهرده  2مختلف در نمودار 

های مختلف مغز در بین گروه MDAدار غلظت وجود تفاوت معری

(. اعمال الکتروشو  حداکرری سبب >01/0pمورد درمان است )

ها شد. تجویز در مغز موش MDA( غلظت >01/0pافزایش )

میکروگرم/ کیلوگرم  300به تراایی فق  در دوز  6-ویتامین ب

مغز  بدنبال اعمال الکتروشو   MDAتوانست از افزایش غلظت 

 ( جلوگیری کرد. تجویز>01/0pحداکرری به رور معری دار )

دار گرم/ کیلوگرم( نیز توانست بطور معریمیلی 40کاربامازپین )

(01/0p< از افزایش غلظت )MDA  مغز در موش ها در مقایسه با

گروه کرترل بعلاوه الکتروشو  جلوگیری کرد. اما تجویز ویتامین 

در هر دو دوز نتوانست اثر بخشی کاربامازپین بر کاهش  6-ب

  حداکرری های القا شده توس  الکتروشومغز موش MDAغلظت 

را در مقایسه با گروه دریافت کررده کاربامازپین به تراایی تقویت 

 .کرد

 

 
 

 آلدئید دی مالون غلظت میلی گرم/کیلوگرم( بر 40) کاربامازپین با همراه یا تراایی به( گیلوگرم/ گرممیلی 600 و 300) 6-ب ویتامین با درمان اثر -2 نمودار

و بکم،  5سر و داده ها توس  نرم افزار پریسم  10حداکرری. تعداد موش های در هر گروه  الکتروشو  اعمال بدنبال هاموش مغز( پروتئین گرممیلی/ نانومول)

ANOVA  01/0و آزمون متعاقب مورد تجزیه و تحلیل واقع شده اند. سط  معری داریp<**  01/0در مقایسه با گروه کرترل وp<##   در مقایسه با گروه دریافت

 کررده حلال و الکتروشو  حداکرری.
 
 

 

ها گروه بین مغز در TNF-α نتایج ارزیابی تغییرات غلظت

نشان داده شده است. داده ها نشان  3درمانی مختلف در نمودار 

ها بین دار غلظت این فاکتور در مغز موش دهرده تفاوت معری

(. اعمال الکتروشو  >01/0pهای مختلف مورد مطالعه است )گروه

در مغز  TNF-α( غلظت >01/0pدار )حداکرری سبب افزایش معری

ها در مقایسه با گروه کرترل شد. تجویز داخل صفاقی ویتامین موش

میلی  40گرم/ کیلوگرم( و کاربامازپین )میلی 600و 300) 6-ب

ی قبل از اعمال الکتروشو  توانست از گرم/کیلوگرم( به تراای

ها ناشی از الکتروشو  در مغز موش این فاکتور افزایش سط 

همراه با  6-حداکرری کاست. اما تجویز هر دو دوز از ویتامین ب

کاربامازپین نتوانست سبب تقویت اثر مااری کاربامازپین بر کاهش 

 . دار شودهای بطور معریاین فاکتور در مغز موش
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)پیکوگرم/  لفاآ -غلظت فاکتور تومور نکروزی یا توام بر یو کاربامازپین به تراای گرم/ گیلوگرم(میلی 600و  300) 6-درمان با ویتامین ب اثر -3نمودار 

و بکم،  5سر و داده ها توس  نرم افزار پریسم  10. تعداد موش های در هر گروه اعمال الکتروشو  حداکرری ها بدنبالگرم پروتئین( در مغز موشمیلی

ANOVA 01/0و آزمون متعاقب مورد تجزیه و تحلیل واقع شده اند. تفاوت معری دارp< ** 01/0در مقایسه با گروه کرترل دریافت کررده حلال وp<##  در

 .مقایسه با گروه الکتروشو  حداکرری نشان داده شده است
 

 

 

 بحث 
 عصربی  التاراب  فرایرردهای  ارتباط پیشتر به اگرچه پشوهشگران

 هرای صررع  تکامرل  برا  MDAو افرزایش   TNF-αهمراه با افرزایش  

اما نقش کرترل ایرن مکانیسرم    30و29اند کرده اشاره کلونی، و تونی،

ها در میانجی گری اثرات داروهای ضد صرعی و بررهمکرش آنارا   

با دیگر ترکیبات موثر بر صرع مورد ارزیابی واقع نشده است. نتایج 

تشرج توس  الکتروشو  حداکرری  یکه القا مطالعه حاضر نشان داد

در مغرز مروش هرا شرده و      TNF-aو   MDAسبب افرزایش سرط   

پین می تواند از چرین وضعیتی در این مدل پیشگیری کررد.  کارباماز

در مغرز   MDAبه ترازگی اثرر کاربامرازپین در پیشرگیری از تولیرد      

همچررین یافتره هرای مرا      31بیماران مبتلا به صرع اشاره شده اسرت. 

در بافرت  TNF-a  می تواند سبب تحری، تولیرد  MESنشان داد که 

ن پدیده پیشگیری می کررد.  مغزی موش ها شده و کاربامازپین از ای

ت این پشوهش، اثرات ضد التارابی کاربامرازپین در   ادر تایید مشاهد

درناایرت، در سرال    32و29موش های صحرائی گزارش شرده اسرت.  

ای خرود بره   و همکرارانش در مقالره   احمداحدانشمردی برام  2019

-بهای خانواده ب و بخصروص  اثرات ضد التااب عصبی ویتامین

  33اند. اشاره کرده 6

 6-ویترامین ب لازم به ذکر است که ی، نکته مام  در انتخاب 

بعروان مکمل درمان ترکیبی با کاربامازپین برای مروش هرای نروزاد    

هرای مررده بره    این بود که هی  افزایش معری داری در تعداد مروش 

عروان برهمکرش سمی درمان با این مکمل و کاربامازپین در مروش  

میلری   600درمران ترکیبری    .مشراهده نشرد   ها بدنبال اعمال تشررج 

با کاربامازپین اثر مااری کاربامازپین بر  6-گرم/کیلوگرم ویتامین ب

در  .داری تقویرت کررد  معرری  ررور  کلونی، را بره -تشرجات تونی،

 6-با ویترامین ب  نتایج این پشوهش نشان داد که گرچه درمان، ادامه

بب جلروگیری از  داری سر معرری  ررور  بره  ترارایی  و کاربامازپین به

مری شرود، ولری     تحرت اثرر الکتروشرو     TNF-αو  MDAافزایش 

ها تجویز توام آناا هم افزایی بر سرکوب این فاکتورها در مغز موش

به این ترتیب، نتایج این پشوهش نشان می دهرد کره درمران     .ندارد

سبب سرکوب موفرق   تواندهمراه با کاربامازپین می 6-با ویتامین ب

کلونیر، و عروارض اسرترج اکسریداتیو و      –تونی، تر تشرج های
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التاابی تشرج بر مغز شود، ولی مکانیسم هم افزایی ضد تشرجی این 

در مغز در مردل صررع   TNF-α و MDAدو دارو مستقل از سرکوب 

کلونی، است. در جستجو برای یافتن مکانیسم احتمالی این -تونی،

کتور یر، کوفرا   6-ب برهمکرش، گزارش شده اسرت کره ویترامین   

ضررروری گلوتابامررات دکربوکسرریلاز اسررت و در انتقررال عامررل     

کربوکسیل از ناقل عصبی تحریکی گلوتامات به ناقل عصبی مااری 

نقش دارد. درعین حال کاربامازپین نیز سربب تقویرت عملکررد     گابا

-بلذا، اثرهم افزایی تجویز ویتامین  34سیستم گابا ارژی، می شود.

این مدل صرع را مری تروان بره مکانیسرم      با کاربامازپین برهمراه  6

 های وابسته به ناقل عصبی گاباارژی، نسبت داد.

 

 نتیجه گیری کلی

توان مدعی شد که حاضر می پشوهش بعروان ی، جمع بردی از

سررکوب مروثرتر تشررجات     با کاربامازپین بره  6-بویتامین  تجویز

شرود، گرچره، هرر    کلونی، در موش های نوزاد مرجر مری  - تونی،

 در مغرز  TNF-αو  MDAکدام از این دو دارو سبب کراهش سرط    

شوند، ولی تجویز توام آناا مرجر به هم افزایی در سررکوب ایرن   می

نیراز بره مطالعرات بیشرتری     و کشف این مکانیسم  میانجی ها نشده

 .دارد

 

 تشکر و قدردانی

انجام این تحقیق در آزمایشگاه مرکزی تحقیقاتی دانشگاه شاهد 

شد و بدین وسیله از معاونت محتررم پشوهشری دانشرگاه شراهد و     

گردد. این پشوهش حاصل مسئول محترم این آزمایشگاه قدردانی می

دارای کرد اخرلاق بره شرماره      بوده وپایان نامه آقای رضا زارع دار 

IR.SHAHED.REC.1400.007 .می باشد 
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Introduction: Despite the development of new drugs over the past 20 years, the 

proportion of drug-resistant epilepsy has not changed. In this study, the effect of vitamin 

B6 and carbamazepine cotreatment was investigated on the duration of the tonic response, 

the malondialdehyde (MDA) and tumor necrosis factor alpha (TNF-α) levels in the brain 

of neonate rats in the maximal electroshock (MES) model. 

 

Methods: Seventy neonatal Wistar rats were divided into seven groups: (1) control, (2) 

saline and MES, (3) carbamazepine (40 mg/kg), (4 and 5) vitamin B-6 (300 and 600 

mg/kg), and (6 and 7) vitamin B-6 + carbamazepine (300 + 40 mg/kg) and (600 + 40 

mg/kg). All drugs were injected intraperitoneally 1 hour before applying MES. The 

duration of hind leg extension (HLE), and the level MDA and TNF-α in brain homogenate 

of rats were measured. 

 

Results: The treatments did not affect the number of deaths of rats. Administration of 

carbamazepine (40mg/kg, i.p.) and vitamin B6 (300 mg/kg, i.p.) significantly (p <0.01) 

reduced the HLE duration. Vitamin B-6 (600 mg/kg) only enhanced the reducing effect of 

carbamazepine on the duration of HLE compared to the carbamazepine alone group. 

Treatment with vitamin B-6 and carbamazepine alone reduced the level of MDA and 

TNF-α in the brain of convulsive rats, but their combined administration did not have a 

synergistic effect on the suppression of these factors. 

 

Conclusion: The mechanism underlying the enhancement of the anticonvulsant response 

of carbamazepine administration with vitamin B-6 is independent of the modulation of 

MDA and TNF-a in the brain. 

 

Keywords: Seizures, Vitamin B6, infant, carbamazepine, Tumor Necrosis Factor-alpha, 

malondialdehyde. 
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