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 ده یچك
 

 بالدننورودژنراسیون به است که شده ثابت شود. یو شناخت یمنجر به نقص عملکرد تواندیم (SCIی )طناب نخاع بیآس هدف:
SCI شده  انیب هااست که عمدتاً در نورون کروتوبولیمتصل به م نیپروتئ کیتائو . ابدییگسترش م ی نخاعنواح ریاً به ساجیتدر

ائو را مهار ت یپاتولوژ تواندیم یاختصاص بادییتائو با آنت یمونوتراپی. اشودیم یعصب هایآن منجر به مرگ سلول هاییو پاتولوژ
، عملکرد تائو یبر پاتولوژ دیشد SCI دنبالبه یمونوتراپیمطالعه، اثرات ا نیدر ا نین را کاهش دهد. بنابرااز آ یکرده و عوارض ناش

 .شد یبررس یدر موش سور یاضطراب یو رفتارها فضایی حافظهحرکتی، 

 sSCI (48h)(، نخاعی بیبدون آس ینکتومیشدند: شم )لام میتقستایی  9گروه  ششنر بالغ به  موشسر  45 ها:مواد و روش
،sSCI (2W) ،sSCI (1M) آس(هیناح دیشد نخاعی بی T8 ماه پس از  کیساعت، دو هفته و  54 کهSCI شد گیرینمونه)،sSCI 

(2M)+IgG آس(دیشد نخاعی بی T8 افتیو در IgG و به ،)مدت دو ماهsSCI (2M)+cis mAb دیشد نخاعی بی)آس T8  و
در بافت  یتوکندریو م هاکروتوبولیم یساختار هایی، پاتولوژ cis P-tauزانیم مار،یدنبال تبه به مدت دو ماه(.  cis mAbافتیدر

 د.ش یبررس یرفتار راتییتغ مغز و نخاع، و
در . نددکر دییتأ راتائو در نخاع و مغز  یدار در پاتولوژیمعن شیافزا نگیمونوبلاتیو ا مونوفلورسانسیا هایزیآنال ها:یافته

منجر به  SCI. دیمشاهده گرد هاکروتوبولیو م هایتوکندریساختار م بیتخر ی،الکترون کروسکوپیبا م همطالعه شد مغزِ هاینمونه
 کیستمیس زیبا تجو کیپاتوژن cis P-tau شد. حذف یعیطبریغ یریپذسکیر یاختلال حافظه و رفتارها ،یاختلالات حرکت

 د.کر یابیرا باز  SCIمربوط به یو عملکرد کیپاتولوژ یامدهای، پهای مونوکلونال مناسببادیآنتی
 کننده اختلالشد، که منعکس یتائو و گسترش آن به مناطق مغز یمنجر به پاتولوژ SCI نشان داد که ما هایافتهی گیری:نتیجه

موش شد،  یاهمدلدر  SCI از یناش کیپاتولوژ یامدهایموجب سرکوب پ cis mAb تائو با یمونوتراپیا ،علاوههبعملکرد مغز است. 
 .خواهد داشت SCI مارانیدر ب یمهم ینیبال یامدهایکه پ

 
 یمونوکلونال، اختلال شناخت بادییآنتآسیب ترومایی مغز،  ،Cis P-tau ،یطناب نخاع بیآسهای کلیدی: واژه
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Introduction: Spinal cord injury (SCI) can lead to neurological impairment with significant functional and 

cognitive deficits. It is well established that SCI results in neurodegeneration that gradually spreads to other cord 

areas. Tau is a microtubule-associated protein abundant in neurons and whose abnormalities result in neuronal cell 

death. Tau immunotherapy with specific antibodies can inhibit tau pathology and reduces its complications. Therefore, 

in this study, the effects of immunotherapy following severe SCI on tau pathology, locomotor function, spatial 

memory, and anxiety behaviors in mouse models were investigated. 

Methods and Materials: A total of 54 adult male mice were assigned to six groups (n=9): Sham (laminectomy 

without injury), sSCI (48h), sSCI (2W), sSCI (1M) (severe compression injury at the T8 segment of the spinal cord 

and sacrificed 48 h, two weeks, and one month after the SCI), sSCI (2M)+IgG (severe compression injury at T8 and 

received IgG for two months), and sSCI (2M)+cis mAb (severe compression injury at T8 and received cis P-tau 

monoclonal antibody for two months). Following treatment, the amount of cis P-tau, structural pathologies of axonal 

microtubules and mitochondria in the brain and spinal cord tissues, and behavioral changes were assessed. 

Results: Immunostaining and immunoblotting confirmed a progressive increase in tau pathology in the spinal cord 

and brain areas. Moreover, we used electron microscopy to examine brain samples and observed disrupted 

mitochondria and microtubule structures following SCI. SCI resulted in motor dysfunction, memory impairment, and 

abnormal risk-taking behavior. Notably, eliminating pathogenic cis P-tau via systemic administration of appropriate 

monoclonal antibodies restored SCI’s pathological and functional consequences.  

Conclusion: Our findings suggest that SCI causes severe tauopathy that spreads to brain areas, indicating brain 

dysfunction. Additionally, tau immunotherapy with an anti-cis P-tau antibody could suppress pathogenic outcomes in 

SCI mouse models, with significant clinical implications for SCI patients. 
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