
 

 
 

 

 

 



 التهاب نوروژنیک در پاتوفیزیولوژی و درمان میگرن

، اما احتمالا شناخته نشده استبه خوبی درک  ها این درد علت. کنند منتقل میرا درد سر،  سه گانه های عصب

 رگهای خونییم مغز، دیواره شناهستند و در درون پاردخیل  تا حد زیادی در این امر ،شیمیاییوچندگانه دلایل 

 و خود خون ایجاد می شود. 

 باعث درد و انتشار نوروپپتید های ،اعصاب سه گانه شدههای  این عوامل ناشناخته، باعث تحریک آکسون

  .می شوند perivascular از آکسون های ازواکتیوو

سطوح خارج  وو پلاکت ها را فعال می کنند  ماست سل هاسلول های اندوتلیالی،  ،نوروپپتید های آزاد شده

 .می یابدسلولی آمین ها، متابولیت های آراشیدونات، پپتیدها و یون ها افزایش 

  Hyperalgesia های فعال شده وبافت آسیب  محصولات از سلولتولید  ی تیجهنعنوان ه در این بیماری ب

  .دیده است

گیرنده  تاثیر بر با ارگوتد های توسط سوماتریپتان و آلکالوئی c.fos التهاب نوروژنیک و بیان طبق مطالعات،

 .مسدود می شوند HT-5 های 

  بررسی شد. عروقی در پاتوژنز سردرد و درمان سردردموثره  مکانیزم این مقاله نقش التهاب نوروژنیک ودر 

و پپتید مرتبط با ژن P ،'neurokinin Aوکتیازوانوروپروپتوزهای والتهاب نوروژنیک بوسیله ی انتشار 

 .شود ایجاد می ،  CGRPکلسیتونین

، گانگلیونی سه گانه الکتریکی تحریکمطالعات اخیر میکروسکوپ های نور و الکترونی نشان داده است که در اثر 

 دهد. رخ می پلاکت های اطراف  اپیتلیوم و ماست سل ها و تغییرات قابل توجه در ظاهر

Noxious trigger  کننده آبشار پیچیده ای در مننژ است که منجربه ایجاد درد، حساسیت و  آغاز

hyperalgesia .در داخل پوست،  ممکن استنیست و  هیچ کدام از اتفاقات منحصر به مننژ و میگرن می شود

 و همچنین در دستگاه های ادراری و تنفسی اتفاق افتد.  چشم ،مفاصل

پتاسیم، سروتونین هستند شامل:  انتقال حسی در بافت ها کننده یتنظیم مهمترین واسطه های شیمیایی که 

  .هستند CGRPو  p ،برادرکینین،هیستامین،پروستاگلاندین،لکوترین،ماده 

  .درد به عنوان یک نتیجه اولیه و پاسخ سلولی به التهاب نوروژنیک رخ می دهد

 



 :نتایج

سردرد عروقی مرتبط  اب طور ویژه ای که التهاب نوروژنیک به ستا نشان دهنده ی اینمشاهدات فارماکولوژیک ، 

 است.

 .اتریپتان را معکوس کرد م، تنها تا حدی پاسخ به سو(HT1-5آنتاگونیست ) metergoline پیش درمان با

ممکن است اثرات  HT-5 فارماکولوژی نشان می دهد که یک زیرمجموعه گیرنده غیر از مطالعات از این رو، 

تولید می trigeminal ب اعصاتوسط  ، ود. این گیرنده تنها در بافت داخل جمجمه ای نشان دهرا  التهابی

  .شود، وجود دارد

 c-fos تعداد سلول هایی که حاوی پروتئین .پاسخ قوی را به همراه می آورد ،ک مداوم یا طولانی مدتیتحر

ف ضد درد، تعداد سلول های مثبت کاهش با شدت تحریک ارتباط دارد. به همین ترتیب، بعد از مصر ،هستند

می یابد. در آزمایشات فرمالین، تعداد سلولهای بیان کننده پس از مصرف مورفین در حالت حساس به دوز 

 وابسته به نالوکسون کاهش می یابد. 

 نتیجه گیری:

در نهایت باعث از بین رفتن درد و حساسیت در افراد با  DHEنتایج این مطالعه نشان داد که سوماتریپتان و 

شده و همچنین   trigeminalچراکه باعث کاهش انتقالات در پایانه های اعصاب  سردرد عروقی می شوند.

 کنند. مسیر های التهابی را در فیبر های آوران تحریکی، بلاک می

 

 

  

 

 

 

 

 



 

 

 

 کورکومین در میگرنمطالعه تاثیر آنتی اکسیدانی و ضد دردی 

با پاتولوژی ناشناخته می باشد. کنترل درد در این بیماری نقش اصلی را  neurovascular بیماری میگرن یک

ایفا می کند. در برخی تحقیقات رابطه التهاب و میگرن نشان داده شده است. یک مکانیسم احتمالی در میگرن 

 د می باشد. ، تولید افزایش یافته نیتریک اکسیauraهمراه با 



کورکومین یک ماده طبیعی می باشد و از ریزوم زردچوبه استخراج می شود. در مطالعات نشان داده شده است 

 .را مهار می کند  coxکه این ماده نقش ضد التهابی و آنتی اکسیدانی دارد و 

ه است. و اثر این در این مطالعه نقش کورکومین در کاهش درد و نقش آن به عنوان آنتی اکسیدان بررسی شد

 ماده با ایندومتاسین و پروپرانولول مقایسه شده است.

 روش:

 رین القا شد.توسط نیتروگلیس  ratدر این مطالعه میگرن در 

 بدین ترتیب وجود داشت: حیوان در هر گروه، 01و  گروه 5در این مطالعه 

 دریافت کردند %1.0: گروه کنترل و سالم نرمال سالین 0گروه

 (1mg/100 gbw, bw = body weight)نیتروگلیسرین دریافت کردند : گروهی که 2گروه

 قبل از مصرف نیتروگلیسرین (10mg/100 gbw): گروه دریافت کننده کورکومین3گروه 

 نیتروگلیسرین مصرف از قبل 𝜇g/100 gbw)  (100: گروه دریافت کننده پروپرانول 4گروه 

 نیتروگلیسرین مصرف از قبل  (.0.05mg/100 gbw)دریافت کننده ایندومتاسین گروه :5گروه 

 نتایج:

کمترین ی از اکسیداتیو استرس مشاهده شد و مطابق جداول، در نمونه ها پس از انجام تست ها میزان بالای

 دار بود.مشاهده شد و این تفاوت معنی  3)آسیب استرس اکسیداتیو کلی( در گروه TOSو  MDA ،NOxمیزان 

 

 

 



 

 

 :نتیجه گیری

و  0پس از مصرف نیتروگلیسرین، در هر دو مرحله   ratرا در  nociceptionپیش درمان با کورکومین 

 التهاب غالب است.( 2وازودیلاسیون غالب بوده و در مرحله  0کاهش داد. ) در مرحله 2

مطالعه ج یو نتا کورکومین مشاهده شدا پس از مصرف کاهش سطح فشار خون و استرس اکسیداتیو در نمونه ه

پس از مصرف کورکومین نسبت به گروه کنترل و حتی گروه دریافت کننده ایندومتاسین و پروپرانولول برتری 

 داشت.


