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را  یپاسخ التهاب HMGB1/TLR4/NF-kB نگیگنالیس ریبا سرکوب مس نیآستازانت

 دهدیکاهش م ینخاع بیمبتلا به آس یهادر موش

 

 1رابی )دکتری(ه، ثریا م1، محمدتقی جغتایی )دکتری(3،2(معصومه جرجانی )دکتری ،2،1()دکتری فاطمه عباس زاده

 رانیتهران، ا ران،یا یدانشگاه علوم پزشک ن،ینو یهایگروه علوم اعصاب، دانشکده فناور -1

 رانیتهران، ا ،یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشک ،یولوژینوروب قاتیمرکز تحق -2

 رانیتهران، ا ،یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یگروه فارماکولوژ -3

 ده یچك
 

ر کند. علاوه بالتهابی به ایجاد آبشارهای آسیب ثانویه کمک میهای پیشالتهاب در آسیب نخاعی با آزادسازی مولکول :هدف
یب های عصبی آساز بازسازی سلول، پاسخ التهابی منجر به تشدیدها را فعال کند، که آستروسیتتواند چنین میاین، التهاب هم

اسکار جلوگیری کند. آستازانتین یک کاروتنوئید محلول در چربی با اثرات ضد التهابی و یک کاندید گلیال تشکیل  ودیده 
های ای آستازانتین در کاهش پاسخمنظور بررسی مکانیسم زمینهکننده برای درمان اختلالات عصبی است. این مطالعه بهامیدوار

 انجام شد. بزرگ آزمایشگاهیهای در موشسازی فشرده اعیآسیب نخدر یک مدل ها آستروسیت یتفعالمهار التهابی و 
قرار  ینکتومیتحت عمل لام 8-9 یانهیمهره س هیدر ناحی، هوشیب پس ازنر  یشگاهیبزرگ آزما یها: موش هامواد و روش

گروه  یهاموش ب،یپس از آس قهیدق 03شد.  ءالقا سمیآنور رهیبا اعمال فشار به بافت نخاع با استفاده از گ آسیب نخاعیگرفتند. 
کردند. اثرات  افتیدر مولاریلیم 2/3آستازانتین  ایدرصد  5د یسولفوکس لیمتید یداخل نخاع قیتزر بیترتبه درمانترل و کن

 نییتع یبرا بلاتوسترن کیشد. تکن یچهار هفته بررسطی در  شعاعیراه رفتن تست با استفاده از  یبر عملکرد حرکتآستازانتین 
انجام  بعد از آسیب نخاعی روز 7و  0، 2ساعت و  GFAP 22و  HMGB1 ،TLR4، NF-kBهای پروتئین انیبر بآستازانتین اثرات 

  . شد
ا هفته اول ب سهیاز وزن بدن در مقا پاها تیحما ییگام برداشتن و توانا ییباعث بهبود توانا آستازانتیندوز  کی زی: تجوهایافته

 یالتهاب ریمس یهانیو پروتئ GFAP انیب آستازانتیننشان داد که  یمطالعات مولکول جیشد. نتا آسیب نخاعیروز پس از  28 یط
(HMGB1 ،TLR4  وNF-kB) دهدیکاهش می مورد بررسی هارا در تمام زمان. 

این مالاً احت شود،یهمراه با کاهش التهاب م یحرکت تیباعث بهبود فعال آسیب نخاعیپس از  آستازانتین زی: تجویریگجهینت
 کند.اعمال می تیآستروس یسازو سرکوب فعال HMGB1/TLR4/NF-kB نگیگنالیس ریمهار مس قیاز طراثرات را 

 

 تیالتهاب، آستروس ن،یآستازانت ،ینخاع بی: آسیدیکل هایواژه
 

  

 f.abbaszadehm@gmail.com      :فاطمه عباس زاده
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Astaxanthin reduces the inflammation response in rats with 

spinal cord injury by suppressing the HMGB1/TLR4/NF-κB 

signaling pathway 
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Introduction: The inflammatory process in spinal cord injury contributes to the development of secondary injury 

cascades by releasing pro-inflammatory molecules. In addition, inflammation can also activate astrocytes, which can 

exacerbate the inflammatory response and prevent the regeneration of damaged nerve cells by scar formation. 

Astaxanthin (AST) is a fat-soluble carotenoid with anti-inflammatory effects and a promising candidate for the 

treatment of neurological disorders. This study was conducted to investigate the underlying mechanism of AST on 

the reduction of inflammatory responses, and astrocyte activation in a rat compression SCI model. 
Methods and Materials: Male rats were anesthetized and subjected to laminectomy in the area of 8-9 thoracic 

vertebrae. SCI was induced by applying pressure to the spinal cord tissue using an aneurysm clips. 30 minutes after 

injury, rats in the control and treatment groups received intrathecal injections of 5% dimethyl sulfoxide or 0.2 mM 

AST respectively. The effects of AST on motor function were evaluated using Beam walking in four weeks. Western 

blot technique was performed to determine the effects of AST on the expression of high mobility group box 1 

(HMGB1), toll-like receptor 4 (TLR4) nuclear factor-kappa B (NF-κB), and glial fibrillary acidic protein (GFAP) 

after SCI at 12 hours and 1, 3 and 7 days. 

Results: Administering a single dose of AST improved the ability to step and the ability to support body weight 

compared to the first week during 28 days after SCI. The results of molecular studies showed that AST decreased the 

expression of GFAP, and inflammatory pathway proteins (HMGB1, TLR4, and NF-κB) at all-time points. 

Conclusion: Post-SCI administration of AST improves motor activity along with a reduction in inflammation, 

probably through inhibiting the HMGB1/TLR4/NF-κB signaling pathway and suppressing astrocyte activation. 

 

Keywords: Spinal cord injury, Astaxanthin, Inflammation, Astrocyte 
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