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 مقدمه
یه          (،Seizure) تشنننن  یل تخل به دل تاری  گذرای رف به تغییر 

سنننیسنننتم اع نننا    یهازمان جمعی از نورونریتمیک و هم
ها تکرار شننوند بیماری و اگر این تشننن  شننودیمرکزی گفته م
صرع اختلال ع بی شایعی است که      .[3] شود یصرع نامیده م 

  .[6میلیون نفر از مردم جهان را درگیر کرده است ]  33حداقل 

 که است  صرعی  مارانیب یروش درمان تریندارو درمانی معمول
صد  73در  فقط ست  مؤثر مارانیب از در صد باقیمانده    13و  ا در

با وجود داروهای ضننند صنننرعی      .[1برند ] از تشنننن  رن  می
طور کامل قابل کنترل نیسننت و یافتن  بیماری به گوناگون، این

ضروری       صرع یا کنترل آن  شی مطمئن برای درمان قطعی  رو
سد. تداخل به نظر می صرعی    یعمل داروها نیمثبت ب ر و  ضد

 31/31/3117تاریخ دریافت:  

 31/30/3117تاریخ پذیرش: 

 ها:کلیدواژه
تشنننن ، موش    ، اسنننتریکنین       

والپروات سنننندیم،      ،صنننحرایی  
 .Eویتامین ، Cویتامین 

 

 چکیده
 

ست  یع ب  هایبیماری ترینشایع از  یکصرع ی  زمینه  صرعی به        ا ضد  و م رف دوزهای زیاد بعضی از داروهای 
سیب مغزی می  آزاد هاییکالراد افزایش بیش از حد شن  با   در این تحقیق  روانجامد. از اینو آ برای کنترل بهتر ت
ستریکنین    بر تشن    Eو  Cویتامین  باوالپروات سدیم  دوز کم اثر ترکیب عارضة جانبی کمتر،   در  القا شده توسط ا

 .ارزیابی شدموش صحرایی 
  : شننناهدگروه تقسنننیم شننندند 7به  ویسنننتار سنننر موش صنننحرایی 33در این مطالعة تجربی  ها مواد و روش

(،  بر کیلوگرم گرمیلیم 633) Cویتامین  (،بر کیلوگرم گرمیلیم 633یا  333)(، والپروات سنندیم 1ml/kgسننالین)
سدیم با   و بر کیلوگرم( گرمیلیم333)  Eویتامین  شن ،  .Eیا ویتامین  Cویتامین والپروات  دقیقه   13 برای القای ت

روع  مدت زمان ش  سپس . تزریق شد  یپوست ریصورت ز استریکنین به ، داروهاسالین یا   درون صفاقی  بعد از دریافت
 شد.دقیقه ثبت  13مرگ و میزان زنده ماندن طی و مدت زمان تا  تشن 
سدیم و ویتامین   ترکیب هایافته شن  )   Cوالپروات  شروع ت را  ( p =336/3مرگ )تا و مدت زمان  (p=333/3زمان 

سبت به گروه   داریابه طور معن در   والپروات سدیم همچنین  .درصد بود 37 و میزان زنده ماندن افزایش داد شاهد ن
به   شاهد نسبت به گروه   داریارا به طور معن (p=333/3) و زمان مرگ (p=363/3شروع تشن  )  ، Eحضور ویتامین  

  . ها زنده ماندندموشدرصد 66و انداخت  یرتأخ

 دهد.یم، فعالیت ضدتشنجی دارو را افزایش Eیا  Cهای یتامینوم رف دوز کم والپروات سدیم با  گیرینتیجه
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  ندتوامی ها،اکسیدانتهای درمانی دیگر مانند م رف آنتیروش
   .[3] درمان باشد رقابلیغ هایصرع کنترلدر  مؤثر یروش

ر یکی از عناصنن ،هااکسننیدانتیتعادل بین اکسننیدانت و آنت
بدن اسنننت. راد    تازی  کال مهم در حفظ هومئوسننن آزاد  های ی

س  هسنتند مح نوتت جانبی متابولیسنم طبیعی بدن    ط که تو
و  شننوندمیجاروبگرهای آنزیمی و غیرآنزیمی از سننلول حذف 

ش افزای [. 3کنند]یحفاظت م هایکالمخر  راد آثارسلول را از 
سیدان یآزاد یا کاهش کارایی آنت هاییکالتولید راد ب سب  هااک

سیداتیو     سترس اک آزاد و در رأس   هاییکال. رادشود میایجاد ا
سیژن فعال از مهم   بات نننننترکیها آن شتق از اک عوامل  ینترم

سترس اکسیداتیو در         یریگشکل  سترس اکسیداتیو هستند. ا ا
جاد  یاری از ب   ای ماری بسننن یل آلزایمر،  ع نننبی از ق های ی ب

سون  شن  نقش دارد ]  صرع ، پارکین شن  [3و ت طوتنی  یها. ت
،  6شود ] یها مآزاد و مرگ نورون هاییکالسبب آزاد شدن راد  

کاهش میزان    [7 نابراین  یداتیو   .  ب بات اکسننن یت   ترکی و تقو
اهمیت بسننزایی در  هایکالکننده این رادحذف هاییسننتمسنن

 .  [33-6، 3] دارد این بیماریبهبود 
ست که        صرعی ا ضد سدیم از جمله داروهای  به  والپروات 

ر د کند، یمعمل   مختلفی های یسنننماز طریق مکان  دلیل اینکه  
شن   زیادی از کنترل انواع شن   مانند هات ک، میوکلونی، غایب ت

نقش  هیثانو عمومی شننندنبدون  ایبا  کانونی ،یککلون-کیتون
ستم مهاری گاباارژیک، کاهش     دارد سی . والپروات باعث تقویت 

  یها کانال  فعالیت سنننیسنننتم تحریکی گلوتامات ارژیک، مهار        
اما عوارض جانبی   شنود  یمسندیم و کاهش متابولیسنم گلوکز   

شی از   ستفاده  ، این داروم رف دوزهای بات و طوتنی مدت  نا ا
ی متناقضی  اهگزارش .[33] از آن را با نگرانی همراه کرده است

رد. اکسیدانی وجود دا یآنتدرباره اثر والپروات سدیم بر سیستم    
مطالعه بیماران صننرعی تحت درمان با والپروات سنندیم نشننان 
سیون لیپیدی و      ست که والپروات باعث افزایش پراکسیدا داده ا

هایی مانند     اکسنننیدان یآنتهای آزاد و کاهش فعالیت     یکال راد
سیدا  [. اما همچنین 33-36، 7شود ] یمز آنزیم گلوتاتیون پراک

که والپروات با مهار پراکسننیداسننیون لیپیدی از  انددادهنشننان 
شت      هاسلول مرگ  صحرایی در محیط ک شر مغزی موش  ی ق

حفاظت نورون از    دهد ینشنننان م[ که  33کند] یمجلوگیری 
سیداتیو یکی از مکان    سیب اک سم آ سدیم    هایی عمل والپروات 

   [.3] است
ها در بیماران   یتامین وکه میزان   اند دادهن مطالعات نشنننا   

صرع کاهش   ی در مؤثرها نقش یتامینو[. 36یابد ]یممبتلا به 
های   اکسنننیدانت  یآنت .[37های ع نننبی دارند ]  یماری ببهبود 

تامین محلول در چربی      ند وی مان با    Eطبیعی  فا توکوفرول(  )آل

سیون لیپیدها       یکالرادجذ   سیدا سوء پراک های آزاد از اثرات 
در بافت مغزی در مدل تشننن  القا شننده توسننط پیلوکارپین و 

ید آهن در موش صنننحرایی جلوگیری   ند ] یمکلر [.  31،33ک
تامین محلول در آ    یت آنزیم      Cهمچنین وی عال با افزایش ف

باعث افزایش مدت زمان            تاتز هیپوکامپ ،  تا اولین  تأخ کا یر 
یر در موش صحرایی در تشن  القا شده     وممرگشن  و کاهش  ت

با   Cکاهش غلظت ویتامین  [.63شننود ]یمتوسننط پیلوکارپین 
سیب          سبب آ ستم اع ا  مرکزی  سی ساختار و عملکرد  اثر بر 

لول   یش           هنناسننن تعننادل رهننا خوردن  هم  غزی و بننه  م ی 
 [.37شود ]یمی ع بی هادهندهانتقال

قابتی     تاگونیسنننت ر نده  اسنننتریکنین، آن هاری   گیر های م
گلایسننین اسننت که برای القای تشننن  موضننعی سنناده در     

ستفاده می    شگاه ا ساده به انواعی از       آزمای ضعی  شن  مو شود. ت
شن  گفته می  ک یا  در یفقط عملکرد الکتریکی مغز شود که  ت

شن    و  چند ناحیه از مغز مختل شود  هوشیاری در این نوع از ت
ن  ایجاد شننده توسننط . بعضننی محققان تشننروداز دسننت نمی

عنوان مدل تشنننن  مقاوم به درمان معرفی     اسنننتریکنین را به 
سد یبه نظر م[. 61-63اند ]کرده درمان ترکیبی داروهای که  ر

 اهدر کنترل تشننن  ی، نقش مؤثرترهایتامینبا وضنندصننرعی  
ناشی از م رف دوز زیاد دارو    ءداشته باشد و نیز از عوارض سو   

در مطالعات دیگران    که  ییآنجا [. از 3]آورد جلوگیری به عمل   
ها اسننتفاده شننده   یتامینواز دوزهای باتی والپروات سنندیم و 

والپروات  دوز کم ذا در این تحقیق میزان اثربخشنننیاسنننت، ل 
شن  القا شده توسط     را  Eو  C هاییتامینوبا سدیم   در مدل ت

با           اسنننتریکنین فاوت  مان و مت به در قاوم  مدل تشننننجی م  ،
 کردیم.در موش صحرایی بالغ بررسی شده  ائهاری هاگزارش

  مواد و روش  
صحرایی بالغ از نژاد ویستار  یهااز موش ،تجربی ةدر این مطالع
گرم اسنننتفاده شننند. دمای محل      633±63وزنی ة در محدود 
ساعت    ةو دور 66±63نگهداری  شنایی روزانه بین  تا   7 هایرو

شد. هم  33 ساع  هایشآزما ةتنظیم   6تا  صبح 33های تبین 
شد.   ستورالعمل ل صوا تمامیبعد از ظهر انجام   اخلاق کمیته د

 لومع شناسی دانشکدة   گروه زیست  آزمایشگاهی  حیوانات با کار
اهننواز شنننننمنناره   چننمننران  شنننننهننینند  دانشنننننگنناه

EE/97.3.24.49755/scu.ac.ir رعایت شد. 
) شننرکت  برای انجام این تحقیق داروهای والپروات سنندیم

ستریکنین    سیگما(  سیگما(، ا سیگما(     Cویتامین ، ) شرکت  و )
سوه(     Eویتامین  شرکت ا سدیم   ه ب) شد. والپروات  با   کار برده 
با   C[، ویتامین 63]گرم بر کیلوگرم یلیم 633و  333دوزهای 
 333بننا دوز  Eگرم بر کیلوگرم، ویتننامین           یلی  م  633دوز 
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ستریکنین  [ 63]گرم بر کیلوگرم یلیم گرم بر یلیم 1با دوز و ا
. اسنننتریکنین ند در نرمال سنننالین حل شننند   [ 63]کیلوگرم 

صننورت درون داروها و سننالین به ةو بقی یرپوسننتیصننورت زبه
صورت تازه تهیه  ها به. در هر نوبت محلولشدند صفاقی تزریق  

 .  ندشد
شرح زیر بودند:    یهاگروه ستفاده در این آزمایش به    مورد ا
بر  لیتریلیم 3به میزان   سنننالین کنندة یافت  : درشننناهد گروه 

 گرمیلیم333گروه والپروات سدیم با دوز  (، Vehicle) کیلوگرم
گرم)         لو ی ک یم      گروه ، (VPA100بر پروات سنننند ل بننا دوز  وا

تامین  ، (VPA200) برکیلوگرم گرمیلیم633 با دوز   Cگروه وی
توأم والپروات     گروه ، (VitC250) بر کیلوگرم      گرم یلی  م  633

بر  گرمیلیم 633 و 333ترتیب با دوز ه ب Cویتامین  وسنندیم 
تامین   ،(VitC250.VPA100) کیلوگرم  333با دوز   Eگروه وی

سدیم و   گروه ،(VitE100) بر کیلوگرم گرمیلیم توأم والپروات 
ین      م یتننا لی  م  333بننا دوز هر دو   Eو گرم         گرم ی لو ی ک بر 

(VitE100.VPA100) .منظور ایجاد تشن ، نیم ساعت بعد از   به
ن ، محلول استریکنی هایتامینو، والپروات سدیم و  سالین  تزریق

به حیوان تزریق شد. محلول استریکنین موجب ایجاد انقباضات 
سپس  .میرندیحیوانات م درصد333و  شودیکلونیک م-تونیک

تشنن  شنامل مدت زمان تا شنروع تشنن ، مدت       یهاشناخ  
 د.شدقیقه بعد از تزریق استریکنین ثبت  13زمان تا مرگ طی 

 طرفهیکها از روش آنالیز واریانس برای بررسی آماری داده 
سخ  SPSSافزار و با نرم LSDآزمون و پس شد.      36 ةن ستفاده  ا

ل افزار اکس ها با استفاده از نرم خطای استاندارد داده  ±میانگین 
سخه   ست و اختلاف      به 6333ن شان داده شده ا صورت نمودار ن

 تلقی شد. دارامعن (p ≤33/3با ) هایانگینم

 نتایج
تزریق درون صفاقی والپروات  نتای  مطالعة حاضر نشان داد که   

زمان شننروع  ،بر کیلوگرم گرمیلیم 633و  333سنندیم با دوز 
و مدت زمان  (p=333/3)( و p =331/3)را به ترتیب با  تشننن 

شاهد      (p =363/3)و ( p=333/3)تا مرگ را با  سبت به گروه  ن
ن به طور   به  امع با دوز کمتر والپروات      تأخ داری  ما  خت ا ندا یر ا

صد از  16سدیم برخلاف حفاظت کامل با دوز حداکثر، فقط   در
 (.3و شکل  6جدول  )ها زنده ماندند یوانح

بر  گرمیلیم 633با دوز   Cتزریق درون صنننفاقی ویتامین   
زمان  با والپروات سننندیم،   توأمجداگانه و     صنننورتبه  کیلوگرم

نسبت   (p= 333/3)و  (p= 313/3)ا ب به ترتیب شروع تشن  را  
 رغم اینکه،. بهانداخت یربه تأخداری امعنبه طور  شاهد به گروه 

تامین   نه       Cتزریق وی گا جدا تا      یری برتأث به طور  مان  مدت ز
تزریق اما  ها زنده ماندندموش درصنند33فقط  ومرگ نداشننت 
مدت   دارامعنباعث افزایش  والپروات سنندیم با Cتوأم ویتامین 

سبت به گروه   و تعداد   (p =336/3) شد  شاهد زمان تا مرگ ن
 .(3و شکل 6) جدول ها زنده ماندندموش درصد37
بر  گرمیلیم 333با دوز   Eتزریق درون صنننفاقی ویتامین    

 نسبت به را مدت زمان تا مرگ  وکیلوگرم، زمان  شروع تشن     
ام  کدیچه دار نبود و یمعنداد اما این تغییر افزایش  شاهد گروه
تزریق توأم ( اما 3و 6شنننکلزنده نماندند ) جدول و  هاموشاز 

سدیم با دوز   Eویتامین  بر کیلوگرم،  گرمیلیم 333و والپروات 
تا مرگ    و ( p =363/3زمان  شنننروع تشنننن   )    مدت زمان 

(333/3= p  ) دارییمعن به طور شننناهدنسنننبت به گروه را 
 6) جدول و شکل  ها زنده ماندندوشمدرصد  66و  افزایش داد

 .(3و

 
تشنج القا شده توسط استریکنین در موش صحرایی  نخستینتا  یرتأخزمان مدت  بر EوC  بررسی اثر ترکیبی والپروات سدیم و ویتامین .3شکل 

،  :Vehicle)شاهد است )حلال( ( با گروه شاهد≥30/3p( و )≥333/3p≤( ، )33/3pبه ترتیب در سطح ) دارامعنتفاوت  ة*** ، ** و * نشان دهند بالغ.
 .اندشدهخطای معیار نشان داده ±میانگین  صورتبه هاداده (.VitCو  C :Vit Eو  E، ویتامین VPAوالپروات سدیم :
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تشنج القا شده توسط استریکنین در موش صحرایی  ناشی ازبر مدت زمان تا مرگ  Eو  Cبررسی اثر ترکیبی والپروات سدیم و ویتامین  .3 شکل

،  :Vehicle)شاهد است)حلال(  ( با گروه شاهد≥30/3p( و )≥333/3p≤( ، )33/3pبه ترتیب در سطح ) دارامعنتفاوت  ةبالغ. *** ، ** و * نشان دهند
 اندشدهخطای معیار نشان داده ±میانگین  صورتبه هاداده (.VitCو  C :Vit Eو  E، ویتامین VPAوالپروات سدیم :

 

تفاوت  ةنشان دهند و * ** ،***. Cو  Eشاهد، والپروات سدیم و ویتامین  یهاگروهمیانگین زمان شروع تشنج و مدت زمان تا مرگ در  .3جدول 
 .اندشدهخطای معیار نشان داده ±میانگین  صورتبه هادادهاست. شاهد با گروه  (≥30/3p)و ( ≥333/3p≤( ، )33/3pبه ترتیب در سطح ) دارامعن

 میانگین مدت زمان تا مرگ میانگین زمان شروع تشن  گروه

 شاهد )سالین(
 (mg/kg333والپروات سدیم )
 (mg/kg633) والپروات سدیم
 C (mg/kg633)ویتامین 
 C(+ویتامین mg/kg333والپروات سدیم)
 E(mg/kg333) ویتامین 
 E(+ویتامین mg/kg333والپروات سدیم)

33±37/611 

33±16/673** 

137±363*** 

66±67/373* 

36±73/133*** 

11±67/363 
633±31* 

13±13/666 
11±667/173* 

3133*** 

33±67/133 
66±616/3373** 

133±363 
11±616/3336*** 

 

 بحثد. 
 333رغم اینکه دوز  به نتای  آزمایش حاضنننر نشنننان داد که      

تشننن  و همچنین  شننروعتا  یرتأخ زمان والپروات سنندیم مدت
  داری نسننبت به گروه شنناهدامعنبه طور  مدت زمان تا مرگ را

ها  از موش درصد16فقط  633اما برخلاف دوز  دهد یافزایش م
ندند. همچنین تزریق       ما نده  تامین  ز هایی    Cوی مدت   به تن بر 

 درصننند33فقط و  ایجاد نکرد  داریازمان تا مرگ افزایش معن   
 وزمان شننروع تشننن   ، Eتزریق ویتامین . ها زنده ماندندموش

سبت به گروه را مدت زمان تا مرگ  داد اما این افزایش  شاهد  ن

ند و یمعنتغییرات  جلوگیری  ها موشیر وممرگاز   دار نبود
سدیم با ویتامین   کمدوز  کاربرد توأمنکرد. اما   Eو  Cوالپروات 

شن  و مدت   یر مدت زمان تأخ داریمعنباعث افزایش  تا اولین ت
تا مرگ    مان  تا      ز ندن  ما نده  شنننود  یم %66و افزایش میزان ز

 .(3و شکل 6)جدول 
خاویر        حاضنننر  تای   با ن طابق  کاران   م گزارش  ]63[و هم

گرم بر یلیم C (633ویتامین تزریق درون صننفاقی اند که داده
شن  با پیلوکارپین    ساعت قبل از القای ت مدت   ،کیلوگرم(، نیم 

تشنننن  را در موش صنننحرایی بالغ افزایش  نخسنننتینزمان تا 
و کاهش   افزایش فعالیت کاتلازی هیپوکامپ و سنننبب دهدیم
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سیون لیپیدها و کاهش     سیدا . همچنین شود یمیر وممرگپراک
موش اند که تیمار مطالعات نشنننان دادهو همکاران  سنننانتوس

گرم بر کیلوگرم(، نیم یلیم 633) Cبا ویتامین صننحرایی بالغ 
شن  با پیلوکارپین،  ساعت قبل از القای  سی    ت سوپراک د میزان 

کانون           که یکی از  مپ  کا تاتز هیپو کا تاز و  مهم   یها دسنننمو
و سبب کاهش پراکسیداسیون  دهدیزا است، را افزایش متشن 
شود  یمحتوای نیتریت و کاهش تخریب هیپوکامپ م و لیپیدها

کاران    [. همچنین66] لدز و هم که دوز     ]67[آی ند  گزارش داد
تامین  یلیم 333و  133 بر خلاف دوز  Eگرم بر کیلوگرم وی
سننیلین را کاهش  یپن، فرکانس تشننن  القا شننده توسننط 333
ی صحرایی  هاموشدهد و فعالیت کاتاتزی هیپوکامپ را در یم

گرم بر کیلوگرم در یلیم 633با دوز  Eتیمار شنننده با ویتامین 
سط پیلوکارپین افزایش       شده تو شن  القا   .[61، 33]یابد یمت

سیدانت  یآنتدو  عنوانبه Cو  Eهای یتامینو سد  ، زادروناک از 
  ها و کاهشتثبیت غشای سلول کنند و بایمغزی عبور م-خونی

شن        سیب مغز طی ت سیون لیپیدها از آ سیدا ی ها جلوگیرپراک
کنند و باعث حفاظت سنننیسنننتم اع نننا  مرکزی در برابر یم

   .[33]شوند یمدمیلینه شدن 
اند که ترکیب داروهای ضند صنرعی و    دادهمطالعات نشنان  

تامین و ها دارند. منطبق بر   نقش مهمی در کنترل تشنننن  ها ی
اند که نشننان داده ]13[ و همکاران الحسننننتای  این آزمایش، 
تامین     با والپروات  گرم بر کیلوگرم( یلیم 133) Cکاربرد وی
با دوز   در  یبر کیلوگرم، نقش مؤثر گرمیلیم 633سنننندیم 

مدت زمان   کاهش  مدت زمان تا نخسنننتین تشنننن  و      افزایش
سننوری  یهاتشننن  القا شننده توسننط پنتیلن تترازول در موش

 گزارش دادند که ]63، 7[همکاران سننوبانیک و همچنین دارد.
سدیم وکلوبازام همراه     م رف  صرعی والپروات  ضد    با داروهای 

سیدانی یآنت سیون   Eمانند ویتامین  اک سیدا لیپیدی را در  ، پراک
 دهد.یکاهش م زاتشن بعد از شوک الکتریکی غز موش م

ضر از دوز  کهییازآنجا سدیم )    کم در آزمایش حا والپروات 
اسنننتفاده   Eو  Cبر کیلوگرم( همراه با ویتامین    گرمیلیم333

تشننن  و مدت زمان تا مرگ به  نخسننتینشنند و مدت زمان تا 
ها وشم یرومافزایش یافت، همچنین میزان مرگ داریاطور معن

 ،امیدوار بود که استفاده از دوز کمتر دارو توانیکاهش یافت، م
 به حداقل برساند.نیز عوارض جانبی آن را 

 گیرییجهنت
شنجی دوز کم      Eو  Cهای یتامینو ضدت باعث افزایش فعالیت 

والپروات سنندیم در موش صننحرایی در مدل تشننن  القا شننده   
 شود.یمتوسط استریکنین 

 قدردانیتشکر و 
تمامی ضننوابط منشننور اخلاقی کار با حیوانات آزمایشننگاهی    

( در روند اجرای آزمایش  EE/97.3.24.49755/scu.ac.ir)شماره 
از معاونت آموزشی دانشگاه شهید چمران     در آخر .رعایت شد 

 شود.یماهواز برای حمایت این تحقیق تقدیر و تشکر 
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Abstract 

Background Epilepsy is one of the most common neurological 

diseases. Taking high doses of some drugs leads to excessive free 

radical's increase and brain damage. Therefore, in this study for better 

control of seizure with less side effects, the effect of combine low 

dose of sodium valproate with vitamin C and E on seizure induced by 

strychnine in adult rat was evaluated. 

Materials & Methods  In this experimental study, 49 Wistar rats 

were divided into 7 groups: sham (saline: 1 ml/kg(, sodium valproate 

(100 or 200 mg/kg), Vitamin C (250 mg/kg), vitamin E (100 mg/kg) 

and sodium valproate with vitamin C or vitamin E groups. For 

induction of seizure, 30 min after intraperitoneal administration of 

saline or drugs, strychnine was injected, subcutaneously. Then 

convulsion onset time and death time and survival rate were recorded. 

Results Sodium valproate with doses of 100 and 200 mg/kg delayed 

the convulsion onset time and death time significantly compared to 

the control group and the survival rate was 36% and 100%, 

respectively. The combination of sodium valproate and vitamin C 

significantly increased the time to start seizure (P=0.000) and death 

(P=0.006) than the sham group and the survival rate was 57%. Also, 

sodium valproate in the presence of vitamin E delayed the onset of 

seizure (P=0.024) and the death time (P=0.000) compared to the 

sham group significantly and 66% of the rats survived. 

Conclusion The use of low dose of sodium valproate with vitamins 

C or E increases the anticonvulsant activity of the drug. 
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