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  فارسي چكيده

در طب سنتي پياز در درمان دندان درد وگوش درد و رفع ورم ودرد مقعد ودرد والتهاب ناشي از 

جه به نقش ضد دردي وضد التهابي پياز در طب سنتي با توگزش حشرات وعقرب كاربرد دارد.

   پژوهش حاضر پيشنهاد شده است .

   .هدف از اين مطالعه ارزيابي اثرات ضددردي وضدالتهابي عصاره خام پياز است

ضد دردي به روش تست صفحه داغ و تست فرمالين بر روي موشهاي سوري نر واثر ضد التهابي اثر

  به روش تست كاراژنين بررسي شد . S.Dبر روي موشهاي رت نرنژاد 

آب پياز در روش تست صفحه داغ اثر ضد دردي معني داري نسبت به گروه كنترل نشان داد 

)p<0/05 ) در روش تست فرمالين درفاز حاد اثر ضد دردي معني داري در حد .(p<0/05  ( ودر فاز

بر معني داري ا نالوكسان تاثير پيش درماني بمشاهده شد.)  p<0/01مزمن اختلاف معني داري در حد(

اثر ضد دردي عصاره در روش تست فرمالين وصفحه داغ ايجاد نكرد. بررسي اثر ضد التهابي در 

تست كاراژنين نشان داد ميانگين نتايج به دست آمده از گروه دريافت كننده عصاره نه تنها در مقايسه 

بلكه با گروه دريافت كننده ,بود )p<0/001با گروه كنترل داراي اختلاف معني داري در حد(

  ايجاد نمود )  p<0/05ديكلوفناك(داروي استاندارد ضد التهاب) نيز اختلاف معني داري در حد (

تست  ,تست فرمالين ,تست صفحه داغ  ,ضد التهاب  ,ضد درد ,) Allium cepaپياز ( لغات كليدي:

 كاراژنين.
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  تعريف درد1-1
چنين تعريف شده است:  )IASP(1از نظر علمي و باليني، درد توسط انجمن بين المللي مطالعه درد

 "طفي ناخوشايند كه با آسيب واقعي يا بالقوه بافت همراه است.يك حس و تجربه عا"

  .)1389(گانونگ،

است به اين مفهوم كه محرك » فيزيولوژيك اجباري حفاظتي سرفلك«شرينگتن درد يك  فبنا به تعري

هاي دردآور منجر به ايجاد رفلكس هايي مي شود كه پاسخ هاي آنها اجتنابي يا عقب نشيني مي 

ر اين درد يك حس منحصر به فرد است كه باعث تأثير ناخوشايند دروني مي شود باشد. علاوه ب

  .)1389(گانونگ،

هنگامي كه يك بافت دچار آسيب مي شود واكنش شخص باعث از بين رفتن محرك مولد درد مي 

شود حتي فعاليت ساده اي مانند نشستن روي نشيمنگاه به مدت طولاني مي تواند به علت فقدان 

 .ن به پوست در قسمتي كه به وسيله وزن فرد فشرده مي شود موجب تخريب بافتها گرددجريان خو

هنگامي كه پوست در نتيجه ايسكمي دردناك مي شود شخص به طور طبيعي ناخودآگاه تغيير وضع 

شخصي كه حس درد خود را مثلاً بعد از آسيب نخاع از دست داده است نمي تواند درد را  .مي دهد

بنابراين نمي تواند تغيير وضع دهد. اين امر به زودي منجر به انهدام كامل پوست در احساس كند و 

  .)1388ون،يتبنابراين درد يك مكانيسم حفاظتي است (گا.محلهاي تحت فشار مي شود

از ديدگاه روانشناسي از درد به عنوان يك احساس صدمه شخصي و خصوصي نام برده مي شود كه 

ت و از نظر اجتماعي، درد به نظام هاي توليدي و مالياتي آسيب مي در حكم حيطه ذهني فرد اس

                                                            
1 - International Association for the study of pain . 
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منجر مي شود  ررساند، براي نظام بهداشتي هزينه ايجاد مي كند و سرانجام به از كارافتادگي بيما

  .)1381(عطار، 

  سير تاريخي مطالعات درد1-2

دكارت معتقد بود مسير ، توسط رنه دكارت عنوان شد. 1664اولين تئوري در رابطه با درد در سال 

يك محرك دردناك مثلاً رفتن در داخل از نوك پا تا مغز گسترده شده است. وارد شدن ناگهاني درد 

يك شعله آتش به يك مكانيزم بازتابي منحصر مي شود كه مانند كشيده شدن يك طناب كه به يك 

ه درد خواهد بود. زنگوله متصل است عمل مي كند. به صدا درآمدن زنگ علامت و نشانه تجرب

دكارت هنگامي اين نظريه را تدوين كرد كه هيچگونه اطلاعات درباره فيزيولوژي اعصاب وجود 

  .)Roper&Brown,2005( نداشت

بيشتر از يك قرن است كه دو تئوري اصلي در رابطه با طبيعت و ماهيت درد وجود دارد. تئوري اول 

شناخته مي شود. ون فري مدعي شد كه  2ون فري به نام ارائه دهنده آن تئوري 1تئوري اختصاصي

پوست شامل تركيب موزائيكي از نقاط حسي است هركدام از اين نقاط هنگامي كه تحريك شوند 

مراكز حسي ويژه اي را در مغز تحريك مي كنند. از نظر وي سرما، فشار، گرما و درد داراي پايانه 

انه ها با مسير اختصاصي و شخصي خود به مغز هاي متفاوتي در پوست بوده و هركدام از اين پاي

  .)Roper&Brown,2005مرتبط مي شوند (

                                                            
1 . Specificity Theory 
2 . Von Fery 
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ارائه شد كه معتقد بود گيرنده هاي موجود در پوست در اصل گيرنده  1تئوري دوم توسط گلدشيدر

هاي فشار هستند كه در صورتي كه تحريك به اندازه كافي شديد باشد درد ايجاد مي كند. بر اساس 

گيرنده هاي مشخص براي درد وجود ندارد و احساس درد در اثر تجمع محركهاي مربوط  اين تئوري

   ) Roper&Brown, 2005 (مي شود كه اين تئوري بعدها به نام الگو شناخته شد. ايجادبه فشار يا دما

يك  1905و همكارانش در سال  2در ادامه مطالعات براي اثبات تئوري ون فري يا گلدشيدر، هيد

كلي در رابطه با حس درد به دست آوردند كه برمبناي آزمايشات انجام شده بر روي خود  برداشت

هيد استوار بود. وي شاخه پيكري عصب شعاعي ساعد خود را قطع كرد. منطقه اي كه در آن عصب 

بود شامل يك منطقه مياني بود كه در آن حس لامسه كاملاً از بين رفته بود و اين منطقه با آسيب ديده 

ن حس درد حفظ شده بود. اما تعيين محل دقيق آن امكان آكه در يك منطقه باريك احاطه شده بود 

پذير نبود. در اين منطقه محرك دما با شدت بالا قابل تشخيص بود. درك حس لامسه ضعيف تر از 

 2ه دما بود و قدرت تميز بين دو نقطه از بين رفته بود. براي توضيح اين مشاهدات هيد فرض كرد ك

سيستم گيرنده هاي پوستي به همراه دو سيستم رشته هاي عصبي كه با آنها پيوند برقرار كرده اند 

  وجود دارند:

درد و درجات نهايي دما بوده و باعث يك تأثير يك سيستم پروتوپاتيك اجدادي كه شامل  - 1

  ناخوشايند پراكنده مي شود و تابع قانون همه يا هيچ است.

ر به نام سيستم اپي كريتيك كه شامل لمس، قدرت تميز دو نقطه و داراي يك سيستم جديدت - 2

  توانايي كمتر در تشخيص درد و دما مي باشد.

                                                            
1 . Goldscheider 
2 . Head 
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هيد بيان كرد كه درد در اثر فقدان بازدارندگي كه در شرايط طبيعي سيستم اپي كريتيك بر روي 

ي موارد متضاد اثبات نشد. سيستم پروتوپاتيك دارد ايجاد مي شود. اين نظريه به دليل مشاهده برخ

 )(Roper&Brown,2005آهسته را شرح دهد.  اگرچه اين نظريه توانست وجود درد سريع و

انجام شد زماني كه  1965اصلاحات بعدي بر روي نظريه اختصاصي درد و نظريه الگو در سال 

مشاهده كردند  آنها .تئوري خود را تحت عنوان نظريه كنترل دريچه اي مطرح كردند 2و وال 1ملزاك

وگربه هاي نخاعي مغز مياني در اين حيوانات تخريب شده بود) ه (شد 3كه در گربه هاي دسر بره

تحريك سطحي فيبرهاي ميلين دار بزرگ در ريشه پشتي توليد يك پتانسيل منفي مي كند. اما تحريك 

ل ها كه در نتيجه اثر توليد پتانسيل مثبت مي كند آنها فرض كردند كه اين پتانسي Cرشته هاي كوچك 

) را در شاخ Tcellتحريكي يا بازدارندگي پيش سيناپسي حاصل مي شوند فعاليت نورونهاي ثانويه (

شده به شاخ پشتي نخاع  پشتي نخاع تنظيم مي كنند. ملزاك و وال تأكيد كردند كه محركهاي ارسال

تالاموس و دستگاه ليمبيك مي تحت كنترل سيستم ثانويه اي از رشته هاي عصبي ناشي از ساقه مغز، 

  ).Melzack&wall,1965(باشند 

تئوري كنترل دريچه اي توسط بسياري از آزمايشات و مشاهدات پزشكي تأييد گرديد. اگرچه در چند 

دهه اخير اطلاعات زيادي در رابطه با حواس پيكري به دست آمده و اطلاعات آناتوميكي و 

وسعه يافته و دست آوردهاي كلينيكي افزايش يافته است شگفت فيزيولوژيكي اوليه در رابطه با درد ت

انگيز است كه بسياري از اين دست آوردهاي علمي هنوز در چهارچوب كلي قديمي ترين تئوري درد 

   )(Roper&Brown,2005 قابل توضيح است.

                                                            
1 . Melzack  
2 . Wall 
3.Decerebrate 
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  گيرنده هاي درد1-3

كهاي آسيب رسان مختلف هستند كه به محر cو Aδگيرنده هاي درد انتهاي عصبي برهنه فيبرهاي 

ممكن است به يك نوع يا  cو Aδحرارتي وشيميايي)پاسخ مي دهند وفيبرهاي آوران _(مكانيكي 

  .انواعي از محركها حساس باشند وبر اين اساس نامگذاري مي شوند 

   .مكانيكي Cشدت بالا :فيبرهاي فيبرهاي حساس به محركهاي مكانيكي با 

  .حرارتي (پلي مودال)_مكانيكي  Cيكي وحرارتي:فيبرهاي فيبرهاي حساس به محركهاي مكان

  حساس به سرما. cو Aδحرارتي وفيبرهاي  _مكانيكي  Aδمكانيكي و Aδوهمينطور فيبرهاي 

تا زماني كه حساس ناميده مي شوند و ) Silentساكت ( Cنيز هستند كه فيبرهاي  Cنوعي از فيبرهاي 

  . ) 1389 ,برن ولوي (نشده باشند به هيچ محركي پاسخ نمي دهند

اينكه تمام اين آورانها انتهاهاي عصبي آزاد هستند حساسيت هاي متفاوت آنها بايد ناشي از به علت 

گيرنده هاي غشايي متفاوت آنها باشد .شناسايي اين پروتئين ها به علت تراكم كم آنها در انتهاهاي 

هاي تشخيصي ه استفاده از روشعصبي آزاد سخت است با وجود اين در چند دهه گذشته به وسيل

از آنها مي توان از گيرنده اي كه به كپسايسين متصل مي ناسايي شده اند كه گوناگون مواد متعددي ش

ط با آن را در جمعيتي از سلولهاي گانگليون ريشه پشتي بشود نام برد اين پروتئين وپروتئين هاي مرت

 تانسيل گيرنده گذرالق به خانواده پروتئين هاي پنخاع نيز شناسايي كرده اند . اين پروتئين ها متع

1)TRPاين پروتئين ها مبدل هاي احساس هاي حرارتي نيز باشند. اين  ) هستند واحتمال مي دهند

مي دانيم بيشتر كانالهاي يوني به درجه حرارت  ,پروتئين ها پتانسيل گيرنده را به وجود مي آورند

                                                            
1 -Transient receptor potential 
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درجه حرارت مستقيما به عنوان مكانيسم دريچه اي اين  TRPحساس هستند ولي در مورد كانالهاي 

  كانالها عمل مي كند .

كه به محدوده مي تواند فيبرهاي آوران را قادر سازد  TRPوجود انواع مختلف ومتعدد از كانالهاي 

  بيشتري از درجه حرارت فيزيولوژيك پاسخ دهند.

كاملا شناسايي نشده اند اما احتمالا  پروتئين هاي مبدل محركهاي مكانيكي آسيب رسان در انسانها

مي باشد كه اين  Caenorhabditis elegansدر تعدادي از آنها مشابه پروتئينهاي شناسايي شده 

(كانال سديمي اپي تليالي /دژنرين )مي باشد مكانيسم  DEG/ENaC 1متعلق به خانواده پروتئين ها

مورد اين كانالها وجود دارد .اين كانالهاي  دقيق عملكرد آنها شناخته نشده است اما دو تئوري در

موجود در غشاي سلولها كانالهاي دريچه دار وابسته به تانسيون مي باشند وبه اسكلت سلولي داخل 

سلولي وماتريكس خارج سلولي متصل مي شوند واز طريق اين اتصالات مي توانند به تانسيون پاسخ 

منجر به توليد پتانسيل مولد در در گيرنده هاي درد دهند وفعاليت اين پروتئين هاي مبدل موجود 

مي شود علاوه بر اين  CNSگيرنده ها وآوران هامي شود كه در نهايت منجر به انتقال اطلاعات به 

 Pفعاليت گيرنده هاي درد موجب رهايش موضعي تركيب هاي شيميايي متعددي از قبيل ماده 

مي شود اين مواد ومواد ديگر كه از سلولهاي آسيب  )CGRP(2وپروتئين وابسته به ژن كلسي تونين 

ديده آزاد مي شوند منجر به التهاب نوروژنيك مي شوند علاوه بر اين واكنش موضعي اين مواد مي 

از اين پس توانند گيرنده هاي درد غيرحساس ويا خاموش را فعال كنند به گونه اي كه اين گيرنده ها 

عدي پاسخ دهند .حساس شدن گيرنده هاي خاموش موجب مي توانند به هر محرك آسيب رسان ب

                                                            
1 -degdnerin/epitheial sodium channel 
2 -Calcitonin gene-related peptide 



  

  

 

7 

 

آلودينيا (ايجاد احساس دردناك توسط محركهايي كه قبل از آسيب دردناك نبودند )وهمچنين حساس 

      ).1389 ,اين گيرنده ها موجب هيپرآلژزي (افزايش شدت احساس درد )مي شود (برن ولوي شدن 

و  VR1 1ه هاي درد رخ داده است كلون كردن گيرنده هاييكي از وقايع مهمي كه در رابطه با گيرند

VRL-12 دردناك پاسخ مي دهند. وانيلين ها  يمي باشد اين دو نوع گيرنده شبه وانيليني به گرما

نه تنها به كاپسايسين بلكه  VR1هستند كه باعث درد مي شوند.  3گروهي از تركيبات نظير كاپسايسين

نيز پاسخ مي دهند گيرنده هاي  C43ردزا هستند و به دماي بالاي به پروتون ها كه عامل بالقوه د

VRL-1  به دماي بالايC50  پاسخ مي دهند ولي به كاپسايسين پاسخ نمي دهند كه اين گيرنده ها

 Cاي يك فيبر محيطي جداسازي كرده اند انواع مختلفي از گيرنده ها بر روي انته C را از فيبرهاي

  .)1389ه مي تواند به محركهاي دردزاي مختلف پاسخ دهد (گانونگ،توجود دارد بنابراين يك رش

VR1 وVRL-1 از كانالهاي يوني تحريكي موسوم به پتانسيل گيرنده گذرا  از اعضاي خانواده اي

)TRP(  .مي باشندVR1 داراي محل اتصال بهPIP2  مي باشد و اگر ميزان اتصالPIP2  كاهش يابد

حساسيت گيرنده افزايش مي يابد و به طوركلي در گيرنده هاي پوستي دپلاريزاسيون مي تواند به 

يا مهار پمپ  Naفعال شدن كانالهاي  Kدنبال مهار كانال هاي   KNa  رخ دهد و ليكن

  .)1389گرفته است (گانونگ،ني احتمالي از يكديگر تاكنون صورت افتراق اين مكانيسم ها

  

  

                                                            
1 -Vanilloid receptor1 
2 -Vannilloid receptor-like 1 
3 -capsaisin 
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  مسيرهاي انتقال درد1-4

كه از رشته  است انتقال مي يابند. مسير اول مربوط به درد سريع CNSپيام هاي درد از دو طريق به 

د و سرعت انتقال پيام نقطر دار m 5-2اين رشته هاتشكيل شده است  Aهاي كوچك ميلين دار 

 m2/1-4/0 كهمي باشد Cمي باشد. دسته دوم شامل فيبرهاي غيرميلين دار  m/s30 -12در آنها 

قطر داشته و اين رشته ها در بخشهاي جانبي ريشه هاي پشتي قرار دارند و سرعت انتقال پيام در انها 

مي باشد. هر دو نوع فيبرها به شاخ خلفي ماده خاكستري نخاع ختم مي  ms/2-5/0پايين تر و بين 

بر روي نورونهاي لايه هاي  Cو رشته هاي  5و 1بر روي نورونهاي تيغه هاي  Aشوند. رشته هاي 

 .) 1389 ,(گانونگمي بينيم. 1-1كه در شكل  دسيناپس مي دهن2و1و 

 
ريح ماده خاكستري نخاع وراههاي حسي صعودي در ستونهاي سفيد نخاع را نشان مي مقطع نخاع كه تش:1-1شكل 
 ) 1388 ,(گايتون دهد .

اتصالات سيناپسي بين رشته هاي محيطي و سلول هاي شاخ خلفي ماده خاكستري نخاع محلهايي 

مي نامند يا دريچه مبدل ا ر 1هستند كه داراي انعطاف پذيري بالايي هستند به همين دليل شاخ خلفي

  .)1389(گانونگ، كه در آنجا ايمپالسهاي درد مي توانند دچار تغيير شوند

                                                            
1 -gate 
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  پس از رسيدن ايمپالسها به نخاع سيگنالهاي درد دو مسير را به سوي مغز طي مي كنند:

  الف) راه نئواسپينوتالاميك ب) راه پالئواسپينوتالاميك

به طور عمده درد  Aرد سريع نوع فيبرهاي د الف) راه نئواسپينوتالاميك براي درد سريع:

(تيغه حاشيه اي)  Iتيغه  به مكانيكي و درد حاد حرارتي را انتقال مي دهند. اين فيبرها به طور عمده

شاخهاي خلفي ختم مي شوند و در آنجا نورونهاي درجه دوم راه نئواسپينوتالاميك را تحريك مي 

لافاصله از طريق رابط قدامي به طرف مقابل نخاع بكه مي سازندلندي را كنند. اين نورونها فيبرهاي ب

 طرفي به طرف مغز سير مي كنند. - رفته و سپس در جهت روبه بالا در ستون هاي شكمي

  )1389(گانونگ،

تعداد معدودي از فيبرهاي راه نئواسپينوتالاميك به نواحي تشكيلات مشبك ساقه مغز ختم مي شوند 

 - آنها از سراسر تنه مغزي عبور كرده و به تالاموس مي رسند و به كمپلكس شكمياما قسمت اعظم 

لمنيسكوس مياني (براي حس هاي تماسي) ختم مي شوند  - قاعده اي همراه با راه ستون خلفي

توانايي سيستم عصبي براي تعيين موضع درد سريع در بدن به خاطر همين همراهي است. معدودي 

ر نواحي يخلفي تالاموس ختم مي شوند. سيگنالها از اين نواحي تالاموس به سافيبر نيز به هسته هاي 

 2- 1كه ويژگيهاي اين مسير را در شكل شماره قاعده اي مغز و به قشر حس پيكري انتقال مي يابند.

 )1389(گانونگ، مي بينيم.
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 ) 1388 ,لمنيسكوس مياني.(گايتون –مسير ستون خلفي :2-1شكل 

مسير پالئواسپينولاميك يك سيستم بسيار قديمي تر بوده و درد را به  ينولاميك:ب) مسير پالئواسپ

 يآهسته انتقال مي دهد. اگرچه تعدادي از سيگنالها Cفيبرهاي محيطي نوع  طريقطور عمده از

شاخهاي  II ،IIIرا نيز انتقال مي دهند. در اين مسير فيبرهاي محيطي به تيغه هاي  Aفيبرهاي 

خلفي ختم مي شوند كه روي هم ماده ژلاتيني ناميده مي شوند. آن گاه قسمت اعظم سيگنالها از يك 

مي  Vيا چند نورون اضافي با فيبرهاي كوتاه در داخل خود شاخهاي خلفي عبور كرده وارد تيغه 

ر درد سريع مسي كه به طور عمده به فيبرهايدارندنورون ها آكسون درازي  نشوند.در اين جا آخري

از طريق رابط قدامي به طرف مقابل نخاع رفته سپس در مسير قدامي بدون انقطاع تا  و ملحق شده

  مركز ختم مي شوند: 3تالاموس پيش مي روند و بيشتر آنها قبل از رسيدن به تالاموس به يكي از اين 

  . هسته هاي مشبك بصل النخاع، پل مغزي و مزانسفال1


