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Introduction: Stem cell-based therapies create new hope for the treatment 

of Alzheimer's disease (AD). Since the mesenchymal stem cells have 

neuroprotective and regeneration effects, this study aimed to investigate 

the memory, learning, and antioxidant capacity of the hippocampus 

following human adipose-derived mesenchymal stem cell (Ad-MSC) 

transplantation in Trimethyltin (TMT) rat's model of AD. 

Material & Methods: In total, 24 male Wistar rats were randomly divided 

into three groups (8 animals per group) of control (without any 

treatment), TMT+PBS (Trimethyltin+Phosphate buffer saline), and 

TMT+Ad-MSC (Trimethyltin+Stem cells). For the induction of the AD, 

TMT was peritoneally injected (8 mg/Kg). After 48 h, the TMT+Ad-

MSC group received 1 million stem cells intravenously. One month after 

transplantation, avoidance and working memories were evaluated. 

Afterward, hippocampal levels of superoxide dismutase (SOD), catalase 

(CAT), glutathione peroxidase (GPX), and malondialdehyde (MDA) 

were measured using ELISA. 

Findings: The results showed a significant increase in the percentage of 

correct motor frequency in the Y maze, a decrease in the spent time in 

the dark room (P<0.05), and an increase in the latency time to the dark 

room in the TMT+Ad-MSC group, compared to the TMT+PBS group 

(P<0.01). Moreover, a significant increase in the CAT, SOD, and GPX 

enzymes activity, as well as a decrease in the MDA level in the 

hippocampus were observed in the TMT+Ad-MSC group, compared to 

the TMT+PBS group (P<0.05). 

Discussion & Conclusion: Xenotransplantation of human adipose tissue 

stem cell improved learning and memory, reduced tissue oxidative 

stress, and increased hippocampal antioxidant capacity in an animal 

model of AD. 
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انسان بر اختلالات    یبافت چرب یم یمزانش یادیبن یها سیستمیك سلول  وندیاثر پ

 آلزايمر  یماری ب ی نیت لمتی¬ یدر مدل تر پوکامپیه  یدانیاکسیآنت ت یو ظرف یشناخت

 1خدابنده اللهبیحب ،1ینعمت رهیسم، *1منشعدالت   نیمحمدام

 ران یا  راز،یش  راز،یواحد ش ،یدانشکده علوم، دانشگاه آزاد اسلام ،یشناسست یگروه ز 1

 

 چکیده  اطلاعات مقاله 
 

 پژوهشی نوع مقاله: 

 

 13/11/1399تاریخ دریافت: 

 03/12/1399تاریخ داوری: 

 02/05/1400تاریخ پذیرش: 

 

   
سلول   یمبتن  یهادرمان  : مقدمه ا  یاتازه   د یام  ی ادیبن  یهابر  آلزایمر  بیماری  درمان  ازآنجا کرده   جاد یدر  سلولاند.    ی هاکه 

  ی دانیاکسی آنت  تیو ظرف  یریادگیحافظه،    یابیمطالعه ارز  نیدارند، هدف ا  یعصب   یزآثار حفاظت و بازسا  یمیمزانش   یادیبن

  یماریب   ینتی¬لمتی¬یهای صحرایی مدل ترانسان در موش  یبافت چرب  یمیمزانش  یادیبن  یهاسلول  وند یمتعاقب پ  پوکامپیه

 آلزایمر است.

کنترل   ی ها(، شامل گروه n=8به سه گروه )  ی صورت تصادفبه   ستار ینر نژاد و   یی سر موش صحرا  24  : ها و روش    مواد 

ه  ت  چی )بدون  سال ن ی تلی متی )تر  TMT+PBS  (، ی ماری نوع  بافر  فسفات  و  ن ی+   )TMT+Ad-MSC 

چرب   ی ادی بن  ی ها +سلول ن ی تل ی متی)تر  برا  می تقس  (ی بافت  بهTMT)  نیتل یمتیتر   مر،یآلزا  یماریب  یالقا  یشدند.  صورت  ( 

صفاق ک  گرم یل یم   8)  ی درون  تزر  لوگرم یبر  بدن(  گروه    48.  د یگرد  ق یوزن  بعد،   ون یل یمک ی  TMT+Ad-MSCساعت 

به ورسلول  درون  پ  ک یکرد.    افت یدر  ید یصورت  از  پس  کار  ۀحافظ  وند، یماه  و  سطح    ی ابیارز  یاجتنابی  سپس  شد؛ 

کاتالاSOD)  سموتازید  د یاکسسوپر   یپوکامپیه گلوتات CAT)  ز(،  مالونGPX)  دازیپراکس   ونی(،  و   د لدهی آ¬دی¬( 

(MDAبه روش الا )گشت. دهیسنج زا ی 

نشان  ها: یافته  تناوب صحمعنا   شیافزا  ۀدهند نتایج  ماز    یحرکت  ح یدار درصد  در محفظزمان طی، کاهش مدتYدر   ۀشده 

افزاP˂0.05)  ک یتار و  تأخمعنا   شی(  محفظ  ریدار  به  ورود  گروه    ک یتار  ۀدر  گروه    TMT+Ad-MSCدر  به  نسبت 

TMT+PBS  ( بودP˂0.01؛ همچن)یهام ی آنز  تیفعال  شی افزا   ن ی  CAT  ،SOD    وGPX    و کاهش سطحMDA    در

 (.P˂0.05شد ) دهید TMT+PBSبا گروه  سهیدر مقا  TMT+Ad-MSCدر گروه  پوکامپیه

کاهش استرس    ،یر یادگیانسان سبب بهبود حافظه و    یهای بنیادی بافت چربپیوند زنوگرافت سلول  :ی گیر نتیجه بحث و  

 .د یبیماری آلزایمر گرد یوانیدر مدل ح پوکامپیه یدان یاکس یآنت تیظرف  شیو افزا  یبافت  ویداتیاکس

 

 یی موش صحرا ، یمیهای بنیادی مزانش سلول حافظه، بیماری آلزایمر،  و،یداتیاسترس اکس  :های کلیدیواژه

 نویسنده مسئول: 

 محمدامین عدالت منش

ز علوم،    ،یشناسستی گروه  دانشکده 

آزاد   ش  ، یاسلامدانشگاه    راز، ی واحد 

 ران ی ا راز، یش

Email: 

amin.edalatmanesh@gmail.com 
 

 و   یانسان بر اختلالات شناخت یبافت چرب  یمیمزانش   یاد یبن  یها  سیستمیک سلول  وند یاثر پ . حبیب الله،  خدابنده  ؛سمیره،  نعمتی  ؛ محمد امین،  منشعدالت    ستناد:ا

 .32-43(: 5)29؛1400 دی  . مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی ایلام،آلزایمر  یماریب  ینیت ل متی¬  یدر مدل تر  پوکامپیه ی دانیاکسی آنت تیظرف

 
 

نویسندگان   ©مؤلف حق                                             علوم پزشکی ایلامناشر: دانشگاه                                    
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  مقدمه

که    نیترع یشا  مریآلزا  یماریب است  عقل  زوال  شکل 

بال عملکرد    ینی علائم  اختلال  و  حافظه  نداشتن  ازجمله 

  د ی لوئیبتا آم یدیدهد. تجمع قطعات پپترا نشان می  یشناخت

حرکت اختلالات  بروز  نورون  یشناخت  ،یبه  مرگ  در    یو 

  یکی و یداتیاسترس اکس نکه ی(. با ا1) شودیمنجر م انیمبتلا

عو نورودژنرات  ۀ جادکنندیا  املاز  و    وی اختلالات  است 

شناخت اختلالات  بر  نشان   یعلاوه    یماریب  یاصل  ۀکه 

م  مریآلزا   ی هایماریب  ریسا  یهمراه  شود،یمحسوب 

  ن یا  ر یو س  امدیپ  ،یو خلق  ی ختلالات رفتارازجمله ا  یروان

  زیاختلالات ن  ن یو درمان ا  بردیرا رو به وخامت م  یماریب

بال توجه  م   یخاص  ینیخود  وجود  2)  طلبدیرا  با   .)

زم  یفراوان  یهاشرفتیپ در  پزشک  یهانهیکه    یمختلف 

قطع  یمیترم درمان  تاکنون  است،  گرفته   ی برا  یصورت 

باا  ویاختلالات نورودژنرات در   حال،ن یوجود نداشته است. 

سلول   کردیرو  ر یاخ  یهاسال از  در    ی ادیبن  یهااستفاده 

ب است.    دوارکننده یام  یعصب  یهایماریدرمان  بوده 

هستند که با قرار    ی اافتهیزنیتما یهاسلول   ی ادیبن یهاسلول

مختلف    یهابه رده   زیتما  ت یمناسب، قابل  ط یگرفتن در شرا

  ا ی  میها با ترمسلول   نیکه ا  رسدینظر م. به را دارند  یسلول

بافت   نیگزیجا در  در    یعطف  ۀنقط  ده،یدصدمه  یهاشدن 

  یمیمزانش  یادیبن   یها(. سلول3کنند )  فایا  یمیترم  یپزشک

برا   د یکاند  کیعنوان  به  درمان  یمناسب  در    یسلول 

اشده   یمعرف  یعصب  ی هایماریب تولسلول   نیاند.  با    د یها 

نوروتروفانواع فاک    یریپذانعطاف  میتنظ  یبرا   ک یتورهای 

 یشناخت  یو نوروژنز در بهبود حافظه و عملکردها  ینورون

اند.  داشته   ینقش مهم  مریآلزا  یماریب  وانیحی  یهادر مدل

رده   یکی  یبافت چرب  یمیمزانش  یادیبن  یهاسلول  یهااز 

ترم  یسلول طب  در  ب  یمیجذاب  به  قادر  که    ان یاست 

دارا  ی عصب  زسا¬شیپ  های ¬ژن به    زیتما  یی توانا  یو 

 (. 4) هستند یعصبشبه   یهاسلول

یک Trimethyltin; TMT)  دیکلرا  نیتلیمتیتر  )

ن ا  رومندینوروتوکسین  سبب  که  اختلالات    جادیاست 

ح  یشناخت  -یرفتار و  انسان    یشگاهیآزما  واناتیدر 

مسمومشودیم تر  ت ی.  آس  نیتلیمتی با   یریپذب ی سبب 

منورون   ی انتخاب آس   گرددیها  و    کیمب یل  ستم یس  بیکه 

د  پوکامپیه  ژه یوبه  بر  در  پاتولوژاردرا    ی عصب  لیتحل  ی . 

گسترده، اختلالات    یبا مرگ سلول  نیتلیمتی القاشده با تر

اکس  ،ییایتوکندریم عصب  و، یداتیاسترس    ت یسم  ،یالتهاب 

شناخت  یکیتحر اختلالات  )  یو  است  بنابراین،  5همراه  (؛ 

تر  تیمسموم در    ی تجرب  مدل   کیعنوان  به   نیتلیمتی با 

شبه   ۀمطالع استرس    دیمف  مری لزاآ  یماریباختلالات  است. 

  ژن یفعال اکس  ی هاگونه   د ی، با تولTMTاز    ی ناش  وی داتیاکس

(ROSن و  پراکسRNS)  تروژنی(  و    ی دیپ یل  ونیداسی( 

احتمالاً   ییایتوکندریم بیآس کهیدرحال شود،یمشخص م

پر  TMTکنش  برهم   ۀ جینت به    ن یاستان  نی وتئبا  که  است 

فعال  C  توکرومیس  یآزادساز آن  ت یو  کاسپاز   یمیزآبشار 

م مطالعات6)  گرددیمنجر  هرچند  پ  ۀ دربار  ی(.    وند یاثر 

مزانشسلول  کیستمیس بنیادی  چرب  یمیهای  در    یبافت 

شناخت اختلالات  باا  یبهبود  است،  گرفته   حال، ن یصورت 

پرسش ا  ۀ دربار  ی مختلف  یهاهنوز    ی ثرگذارسازوکار 

پس از زنوگرافت آن    ژه یوبه  یبافت چرب  ی ادیبن یهاسلول

برخ   طرحم آنت  یاست.  نقش  به  مطالعات    یدانیاکسیاز 

کرده   یمیمزانش   یادیبن  یهاسلول )اشاره  بنابرا7اند    ن، ی(؛ 

  یهازنوگرافت سلول   وندیحاضر بررسی پ  ۀهدف از مطالع

  و، یدات یاسترس اکس  یهاانسان بر مؤلفه   یبافت چرب  یادیبن

در    یو کار  یاجتناب  ۀو حافظ  یدانیاکسیآنت  تیبهبود ظرف

 آلزایمر است.  یماریصحرایی مدل ب هایوشم

 

 ها و روش مواد 
  24حاضر، از    ی تجرب   ۀ : در مطالع ی بند و گروه    وانات ی ح 

  220± 20  ی وزن   ن ی انگ ی با م   ستار ی نر نژاد و   یی سر موش صحرا 

با چرخ استان   ط ی هفته، تحت شرا   8  ی ب تقری   سن   و   گرم    ۀ دارد 

  درجۀ   24± 2  ی دما   ، ی ک ی ساعت تار   12و   یی ساعت روشنا   12

رطوبت    گراد ی سانت  هم د گردی   استفاده   درصد   50± 10و    ۀ . 

قوان   ش ی آزما   حل مرا  با  و    ی نگهدار   ی الملل ن ی ب   ن ی مطابق 

دانشگاه آزاد    ی اخلاق   ۀ ت ی و با نظارت کم   وانات ی مراقبت از ح 
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ش   ی اسلام  مجوز    راز ی واحد  شماره  -IR 98-2514-124به 

IAUSHIRAZ-  انجام شد. 

ته  پس تکث  واناتیح  هی از  مرکز  نگهدار  ریاز    ی و 

برای    راز،یش  یدانشگاه علوم پزشک  یشگاهیآزما  واناتیح

یک هفته در شرایط آزمایشگاه   د، یسازگاری با محیط جد

قرار    رازیش  یدانشگاه آزاد اسلام  یعلوم جانور  یتخصص

به   ییتاوه هشت به سه گر  ،یصورت تصادفگرفتند؛ سپس 

( کنترل  گروه  ت  چیه  بدونشامل  گروه ی مارینوع   ،) 

TMT+PBS (وزن    لوگرمیبر ک   گرمیلیم  8  ۀ کنندافتیدر

بافر سال TMT بدن   ی هاعنوان حامل سلول به   ن یو فسفات 

-TMT+Ad و گروه  (.i.v  ،یدیدرون ور  ق یبا تزر  یادیبن

MSC (ک   گرمیلیم  8  ۀ کنندافتیدر بدن  لوگرمیبر   وزن 

TMT   بن   ونیلیمک یو چرب  یمیمزانش  ی ادیسلول    یبافت 

 (. 9) شدند میتقس (.i.vانسان، 

تع  استخراج   یمیمزانش  ی ادیبن  یها سلول   ت یهو  ن ییو 

چرب نمون  یبافت  چرب  ۀ انسان:  جراح  یبافت  روش   یبه 

جراح در    ی ساله و از سو  32زن سالم    کیاز    پوساکشنیلا

و    خی  ی ها بر روسپس نمونه   د؛یگرد  یآورجمع  مارستانیب

کمتر آزما  نیدر  به  نمونه   شگاه یزمان  شدند.    یهامنتقل 

 (PBS,Gibco) نیبار با فسفات بافر سال  5-4  یبافت چرب

سیلین/ استرپتومایسین،  پنی ) کیوتیبی درصد آنت  1  یمحتو

Biosera)   در    قهیدق  15شستشو داده شدند؛ سپس به مدت

 ی آرامبه   یو چرب  عیقرار گرفتند تا فاز ما  شگاه یآزما  طیمح

ما  گریکدیاز   فاز  ر  عیجدا گردند.  و هضم    خته یدور  شد 

کلاژناز    یچرببافت    یکلاژناز از  استفاده   درصد   1/0با 

ساعت صورت گرفت. پس    1به مدت   (Sigma،  1  پ یت)

 rpm 5000 شده با دورهضم  یبافت  یهانمونه   وژیفیاز سانتر

زمان   لول  مانده یباق   ی هاسلول   قه، یدق  5در  کف    ۀ در 

مح  شیآزما  10  ی حاو (DMEM, Gibco) کشت  طیدر 

جن سرم  درصد    1و   (FBS, Gibco) گاو  ینیدرصد 

به    دن یها پس از رس(. سلول9)  د یکشت گرد  کیوتیبیآنت

 .شد یسازآماده  وند ی پ ی تعداد مناسب در پاساژ سوم، برا

بن  یبرا بافت    یهابودن سلول   یاد یاثبات  از  مستخرج 

ظرف  ،یچرب سنجش  استئوژنز  یپوژنزیآد  تیاز    ی و 

بددیاستفاده گرد  یمیمزانش   یادیبن  یهاسلول منظور،    نی. 

در پاساژ سوم، به مدت    یمستخرج از بافت چرب  یهاسلول

 10  یحاو DMEM شامل  کیپوژنی آد  طیروز در مح  14

 ,Sigma) نیندومتاسیا  کرومولاریم FBS  ،200 درصد

Germany)  ،1 و    کرومولاریم   200دگزامتازون 

و   (Sigma, Germany) سروفسفاتیاگلبت  کرومولاریم

 درصد  10  ی حاو DMEM شامل  ک یاستئوژن  طیمح

FBS  ،10 فسفات  سرول یگل  مولاریلیم (Sigma, 

Germany)  ،200 100و    د یاس  کیاسکورب  کرومولاریم 

دگزامتازون داده   (Sigma, Germany) نانومولار  کشت 

رس از  پس  سلول   دن یشدند.  مح  یتراکم  به    طی در  کشت 

محدر  70-80 تما  یهاط یصد،    ضیتعو  یزیکشت 

ها روز، تمایز سلول  14)دو بار در هفته(. پس از    دندیگرد

آد رنگ   تیپوسیبه   ,Oil-Red O (Sigma یزیآمبا 

Germany) همچن شد؛  سلول   نی بررسی  به  تمایز  ها 

از    ان استخو رنگ  21پس  با  آلزار  یزیآمروز،    نیقرمز 

گرد سلولدیبررسی  ز.  در   معکوس  وسکوپکری م  ریها 

(Olympus, Japan) رنگ در  شدند.    یزیآممشاهده 

قطرات  Oil-Red O  ت،یپوسیآد شدن  قرمزرنگ  سبب 

آد  یچرب در  قرمز   کهی درحال  شود،یم  ها ت یپوسیموجود 

  میکلس  ی هاون یبه    لبا اتصا (Sigma, Germany) نیآلزار

سلول  از  مح  ی هاحاصل  در  به    طی استئوبلاست،  کشت 

 (.9) پدیدار خواهد شد صیتشخرنگ قابل

پ  یالقا و  برا  وندیمدل  ب  یالقا  یسلول:    ی ماریمدل 

موش   مریآلزا   گرمی لیم  8  زان یم  ،ییصحرا  ی هادر 

ک  تر  گرملویبر  بدن   ,Sigma)  دیکلرا  نی تلیمتیوزن 

Germany  )صفاق حیوانات  یدرون    ی هاگروه   به 

TMT+PBS   و TMT+Ad-MSC متعاقب دیگرد  قیتزر .

علائمTMT با  تیمسموم حیوانات   ، یکرخت  رینظ  ی، 

تزریق    یدما  شیافزا  ،یپرخاشگر از  را پس  و تشنج  بدن 

  ی (. برا10دارو است )  ریدارو نشان دادند که از علائم تأث 

تأ  دییتأ با  و  شد  استفاده  باکس  شاتل  آزمون  از    د یی مدل، 

نمونه   یاختلال شناخت ت  یتصادف  ی هادر  با    ماریهر گروه، 

 .دیغاز گردآ ی ادیبن  یهاسلول
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تزریق  48  سپس از  پس  سلول TMT ساعت    یها، 

-TMT+Ad به گروه   1×106  زانیبه م  یبافت چرب  ی ادیبن

MSCس روش  به  حجم    کیستمی،  با  به    تریلیل یم  2/0و 

حامل طر PBS همراه  تزر  د یور  قیاز  شد.    قیژوگولار 

با    وانات یح  ، یادیبن  یها سلول   کیستمیس  ق یتزر  یبرا

صفاق  قیتزر بر    گرمیلیم  100از    یطمخلو  یدرون 

کتام  بر   گرمی ل ی م  50و    دی دروکلرا یه   ن ی کیلوگرم 

 ی)بالا   قی . محل تزر دند یگرد   هوشیب   ن ی لاز یکیلوگرم زا 

کلاو  تم کلی استخوان  کاملاً  استر   ز ی (  با   ل ی و  سپس  شد؛ 

 ب یو بدون آس   متری سانت   می برش کوچک به طول ن   جادی ا 

 کی مان  ز و در مدت   ی آرام)به   ی ادی بن   یها به رگ، سلول 

به درون  (PBS) حامل آن   تر ی ل ی ل ی م   0/ 2( به همراه  قهی دق 

زده   هی پس از آن، محل جراحت بخ  د؛ ی گرد   قیتزر   دی ور 

ح  و  ر   وانیشد  قفس  گرد   یکاور ی به  ماه   کی .  د ی منتقل 

تزر  از   یرفتار  یها آزمون   ، یاد ی بن  یها سلول   قی پس 

 ( به 9صورت گرفت  توجه  با  تزر (.  در  و  TMT ق ی دقت 

مناسب پس از به   یکاور ی و ر   یم ی مزانش   ید ا یبن   یها سلول 

تلفات ح   وانات یهوش آمدن ح  نگه داشتن،   یوان یو گرم 

 .مشاهده نشد

برایکار  ۀحافظ  یابیارز حافظ  ی:  از   یکار  ۀسنجش 

ادیاستفاده گرد Y آزمون ماز ابعاد    نی.  به  بازو  از سه  ماز 

ابعاد    شده ل یتشک Y به حرف  هیشب  کسانی بازو  هر  است. 

با    متریتسان  40× 30×15 که   ی مرکز  ۀ محوط  کیدارد 

مبه  متصل  در شروع، حشوندیهم  بدون    یآرامبه   وانی.  و 

به   بازو قرار گرفت و حرکات آن  استرس در یکی از سه 

دفعات ورود حدیمشاهده گرد  قه یدق  5مدت   تعداد    وان ی. 

بازوها ثبت شد. ملاک ورود ح  کیبه هر   کیبه    وان یاز 

پاها گرفتن  قرار  در  به   وان یح   ی عقب  ی بازو،  کامل  طور 

به  تناوب  رفتار  بود.  بازو  ورودها داخل  و    یعنوان  موفق 

  ی هابازوها در مجموعه  ۀهم  ل( به داخالیپشت سرهم )سر

برا  کننده ی همپوشان  ییتا3 شد.  گرفته  نظر    ن ییتع  یدر 

رفتارها  ،یکار  ۀحافظ  زانیم حاصل    یتناوب  یدرصد  از 

ورودها تقس  یجمع  ورود  میموفق  بازو    یهای بر  کل 

گرد  2  یمنها محاسبه  صد  در  از  دیضرب  منظور   .

ورودها  یورودها پشت   یموفق،  و  و متناوب  سرهم 

 (. 11) در هر سه بازو است یالیسر

حافظ ی اجتناب   ۀ حافظ   ی اب ی ارز  آزمون    رفعال ی غ   ی اجتناب   ۀ : 

ا  گرفت.  انجام  باکس  شاتل  دستگاه  دستگاه،    ن ی توسط 

پلکس   ی ا جعبه  روشن و    ۀ ظ گلاس شامل دو محف   ی از جنس 

م   ک ی تار  که در  گ   ک ی آن    ۀ ان ی است    شده ه ی تعب   ی ن ی وت ی درب 

م  جدا  هم  از  را  محفظه  دو  که  ا کند ی است  کف  در    ن ی . 

به    ل ی است   ی ها له ی دستگاه، م  است    ی ک ی مدار الکتر   ک ی متصل 

کل  شدن  روشن  با  جر   د ی که  مدت،    ی ک ی الکتر   ان ی مدار،  با 

م  عبور  آن  از  مشخص  فرکانس  و  ا کند ی شدت  اساس    ن ی . 

و    یی از روشنا   یی صحرا   ی ها موش   ی ز ی فرار غر   یۀ آزمون بر پا 

احتراز  الکتر   ی وجود عامل    ک ی تار   ط ی ( در مح ی ک ی )شوک 

  ۀ است: الف. مرحل   ی اصل   ۀ مرحل   ه آزمون شامل س   ن ی است. ا 

به  سازش  سازش:  مح   وانات ی ح   ی ر ی خوگ   ا ی منظور    ط، ی با 

مح   وان ی ح  از    ط ی در  پس  و  قرار گرفت  در    ه، ی ثان   30روشن 

  ۀ داشته باشد به محفظ   ار ی اخت   وان ی تا ح   شود ی را باز م   ی ن ی وت ی گ 

)   ک ی اکتساب )آموزش(:    ۀ برود؛ ب. مرحل   ک ی تار    24روز 

مرحل  از  پس  ا   ۀ ساعت(  ح   نجام سازش  مح   وان ی شد.    ط ی در 

باز و پس از    ی ن ی وت ی در گ   ه ی ثان   30روشن قرار گرفت؛ پس از  

  آمپر، ی ل ی م  2در بسته و شوک )  ک ی تار  ط ی به مح  وان ی ورود ح 

از    وان ی پس از شوک، ح  ه ی ثان   20هرتز( وارد شد.   50و    ه ی ن ثا   2

گرد  منتقل  قفس  به  و  برداشته  مرحل   د؛ ی دستگاه    ۀ ج. 

مرحل   روز   ک ی )آزمون(:    ی ادآور ی به  از  اکتساب،    ۀ پس 

ح   ی خاطرآور به   ش ی آزما  شد.  مح   وان ی انجام  روشن    ط ی در 

از   و پس  و مدت   ی ن ی وت ی در گ   ه ی ثان   30قرار گرفت  زمان  باز 

محفظ در    ر ی تأخ  به  زمان   (LTD) ک ی تار   ۀ ورود  کل  و 

محفظ   شده ی سپر  گرد  (STD) ک ی تار   ۀ در  ا د ی ثبت  در    ن ی . 

آزمون    ن ی ا   مان . کل ز شود ی داده نم   ی شوک   گونه چ ی مرحله ه 

ساعت    48حافظه،    ی دار ی پا   زان ی م   ن یی تع   ی است. برا   ه ی ثان   300

 .(12) آزمون دوباره انجام گرفت   ن ی ا   ز ی پس از اکتساب ن 

اکس  یاهمؤلفه   زیآنال براویدات یاسترس    یابیارز  ی : 

ه اکس  یهامؤلفه  یپوکامپیسطح  از    و،یداتیاسترس  پس 

با    وانات یح  ،ی شناخت  -یرفتار  یهاانجام آزمون  هر گروه 

دس در  کلروفورم  گاز  بلافاصله    کاتوریاستنشاق  و  بیهوش 
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آن گسر  دستگاه  با  جدا    نیوتیها  جوندگان  مخصوص 

  خی  یسرعت بر روبه   خارج شد و  مجمه. مغز از ج دیگرد

ه گرفت.  ز  پوکامپیقرار  در  دقت    وسکوپیاستر  ریبا 

(Olympus, Japan) بق گرد  ی هابخش   هی از  جدا  .  دیمغز 

 س یبه همراه بافر تر  نی پس از شستشو با محلول نرمال سال

(Sigma, Germany)هموژ مدت    یبافت  ونیناسی،    5به 

هموژنا  قهیدق دستگاه    5000با   (IKA, Germany) زریبا 

دق در  همراه    قهیدور  به  حاصل  محلول  شد.   5/0انجام 

فنمیلی  ,Sigma-Aldrich)  دیفلورال یسولفونلیمتلیمولار 

Germany  ) مهارکنند به توسط    یپروتئاز  ۀ عنوان 

  فوژیسانتر (Hermle, Germany) دارخچال ی  وژیفیسانتر

م  دیگرد سپس  اکس  ی بافت  زان یو  استرس  در    و یدات یعوامل 

 (.13) شد  ده یسنج ییمحلول رو

الا  به روش  ک   زایکمک  از  استفاده  با    های ¬تیو 

  ی هامیآنز  تیفعال  یپوکامپی، سطح ه®FineTest شرکت

CAT   حساس ب  یل یم  75/18<  ت یبا  بر    المللن یواحد 

محدود  تریلیلیم ب  یلیم   31/ 2-2000  ۀ و  بر    المللن یواحد 

حساس  SOD  تر، یل ی ل ی م  بر   کوگرمی پ   9/ 375<  تی با 

محدود   تر یل ی ل ی م  م   کوگرم ی پ   15/ 6-1000  ۀ و   تر،ی ل ی ل ی بر 

GPX  حساس م   کوگرمیپ  18/ 75<  ت یبا  و   تری ل ی ل ی بر 

با  MDA و   تر یل ی ل ی بر م   کوگرمی پ   31/ 25-2000  ۀمحدود 

-500  ۀ و محدود   تری ل ی لینانوگرم بر م   4/ 688<  تی حساس 

 در یر   ت یکروپل ی با دستگاه م   تر لی¬ی ل ی نانوگرم بر م   7/ 813

(Stat Fax 2100, USA)  د ی گرد  دهیسنج. 

به داده   ل ی و تحل   ی آمار   ز ی آنال  از  دست ها: اطلاعات  آمده 

نرم   ۀ مطالع  از  استفاده  با  آماری  رفتاری    SPSS vol.20افزار 

تأ   ز ی آنال  از  پس    کمک   به   ها ¬ داده   ی ع ی طب   ع ی توز   د یی شد. 

آنال   رنوف، اسمی   کلموگروف   آزمون  آزمون  از  استفاده    ز ی با 

) -ک ی   انس ی وار  آزمون  One-Way ANOVAطرفه  و   )

مقایس   Tukey  ی ب ی تعق  شد.  گروه   ۀ به  پرداخته  مدنظر  های 

به  مع مقادیر  انحراف  و  میانگین  سطح    ار ی صورت  حداقل  و 

 . ( در نظر گرفته شد P˂0.05)   ی دار معنا 

 

 یافته ها 

سلول  ماهیت  مشاهدۀ  ارزیابی  به  توجه  با  بنیادی:  های 

فلاسویژگی کف  به  چسبندگی  مانند  ظاهری  ک،  های 

شبه  و  دوکی  سلول مورفولوژی  )شکل  فیبروبلاستی  ها 

به آدیپوسیت )شکل شمارۀ  A.  1شمارۀ   تمایز   ،)1  .B  و  )

( نشان داده شد که  C.  1تمایز به استئوسیت )شکل شمارۀ  

های  های مستخرج از بافت چربی انسان ماهیت سلول سلول

ها  روز پس از کشت سلول   14بنیادی مزانشیمی را دارند.  

حیط آدیپوژنیک، حضور قطرات چربی به علت تمایز  در م

آدیپوسیتسلول به  مزانشیمی  بنیادی  با    هاست ¬های  که 

روز پس از    21مشاهده شد و نیز    Oil-Red Oآمیزی  رنگ

سلول ماتریکس تیمار  مشاهدۀ  استئوژنیک،  محیط  در  ها 

رنگ در  استخوانی  رد  مینرالیزۀ  آلیزارین  آمیزی 

سلول نشان  ماهیت  سلول هدهندۀ  مزانشیمی  بنیادی  های  ای 

 (.1حاصل بود )شکل شمارۀ 

 

 
(. ظاهر  C( و تمایز به استئوسیت )B(، پس از تمایز به آدیپوسیت )Aهای مستخرج از بافت چربی انسان پیش )مورفولوژی سلول  .1شکل شمارۀ 

)پیکان سیاه(؛ همچنین حضور قطرات چربی   مشاهده استقابل Aدر شکل   3بافت چربی در پاساژ  های مشتق ازمانند سلول شکل و فیبروبلاستدوکی

)پیکان قرمز( مؤید تمایز به آدیپوسیت و ماتریکس قرمز مینرالیزه در محیط استئوژنیک تأییدکنندۀ تمایز به استئوسیت   Bدر محیط آدیپوژنیک در شکل 

 .(X40نمایی )بزرگهای مستخرج است و ماهیت مزانشیمی سلول 
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های مختلف. نتایج نشان داد که میان گروه  انحراف استاندارد درصد تناوب صحیح حرکتی در گروه ± مقایسۀ میانگین  .2شکل شمارۀ 

TMT+PBS  ( با گروه کنترلP˂0.001  ††† و نیز میان گروه ) MSC-TMT+Ad   با گروهTMT+PBS   اختلاف معنا ( داری وجود داردP˂0.001*** .) 

 

آزمون حافظۀ کاری: نتایج مطالعۀ حاضر نشان داد که  

ماز   در  حرکتی  صحیح  تناوب  گروه   Yدرصد  در 

TMT+PBS  معنا کنترل  کاهش  گروه  به  نسبت  داری 

( است  سیستمیک    هرچند(.  P˂0.001داشته  تزریق 

های بنیادی مزانشیمی بافت چربی انسانی سبب بهبود  سلول

حرکتی   تناوب  افزایش  و  کاری  گروه حافظۀ  در 

TMT+Ad-MSC    نسبت به گروهTMT+PBS   شده است

(P˂0.001  تفاوت سلولی  پیوند  از  پس  ماه  یک   ،)

گروه معنا با  کنترل  گروه  میان  کاری  حافظۀ  در  داری 

 (.2ۀ سلول دیده نشد )شکل شمارۀ کنندافتیدر

اجتنابی    آزمون به :  رفعالیغحافظۀ  از  دستنتایج  آمده 

دهد  مبنی بر ترس نشان می  لرفعایغحافظۀ اجتنابی   آزمون

طی    زمانمدت تاریکی  در  ماندن  ساعت   24باقی 

(STD24  و  )48  ( شوک،  STD48ساعت  القای  از  پس   )

و در مقایسه با گروه کنترل افزایش    TMT+PBSدر گروه  

( است  یافته  کاهش  P˂0.001معناداری  همچنین  (؛ 

تاریک    ریتأخدار  معنی محفظۀ  به  ورود  ساعت    24در 

(LTD24  )  ساعت  48و  (LTD48)   ،القای شوک از  پس 

گروه   شد    TMT+PBSدر  دیده  کنترل  گروه  به  نسبت 

(P˂0.01  .) این،    علاوه گروه    STD48و    STD24بر  در 

TMT+Ad-MSC    گروه با  مقایسه  ، TMT+PBSدر 

 ( است  داشته  معناداری  سویی،  P˂0.001کاهش  از   .)

LTD24  (P˂0.05  و  )LTD48  (P˂0.01 گروه در   ) 

TMT+Ad-MSC   گروه با  مقایسه  ،  TMT+PBSدر 

داد.   نشان  را  معناداری  در    LTD48و    LTD24افزایش 

کنترل،    و  TMT+Ad-MSC  گروه  گروه  با  مقایسه  در 

معنا جدول  تغییر  در  نتایج  جزئیات  نداد.  نشان  را  داری 

 است.  شده داده نشان  1شمارۀ 

مؤلفه  نتایج  ارزیابی  اکسیداتیو:  استرس  های 

سنجشدستبه  از  اکسیداتیو  مؤلفه   آمده  استرس  های 

شمارۀ   معنی2)جدول  کاهش  بیانگر  فعالیت (  سطح  دار 

 نسبت به گروه کنترل  TMT+PBSدر گروه    CAT  آنزیم
 

ساعت پس از شوک، در   48و   24( در LTD) ریتأخ زمانمدتو  (STDتاریکی ) زمانمدت انحراف معیار ±ۀ میانگین سیمقا. 1جدول شمارۀ 

 مختلف های گروه  درمبنی بر ترس  رفعال یغجتنابی آزمون حافظۀ ا

TMT+Ad-MSC  TMT+PBS  هاها/ گروه مؤلفه کنترل  

92/71±12/83  *** 172/20±25/15 ††† 65/58±12/93 STD24 

123/80±25/62  *** 236/26±36/83 ††† 86/24±14/78 STD48 

106/72±14/89 * 81/58±10/84 †† 116/24±37/93 LTD24 

86/29±12/86* * 43/91±11/60†† 91/09±25/27 LTD48 

گروه  مقایسۀ  تعقیبی    باهمها  برای  آنالیز  گروه    Tukeyاز  هر  در  حیوانات  تعداد  شد.  صحرایی    8استفاده  موش  نشاناستسر  نتایج  اختلاف    ۀ دهند . 

)  TMT+PBSگروه    میاندار  معنی کنترل  گروه  گروه   (††P˂0.01و    †††P˂0.001با  میان  نیز  گروه    +MSC-AdTMT  و   است   TMT+PBSبا 

(P˂0.001***  وP˂0.01** وP˂0.05* .) 
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 های مختلف در گروه  (MDAو  CAT ،SOD ،GPXهای استرس اکسیداتیو )انحراف معیار مؤلفه ±ۀ میانگین سیمقا. 2جدول شمارۀ 

TMT+Ad-MSC TMT+PBS ها ها/ گروه مؤلفه  کنترل  

73/11±5/34 ** ††† 45/6±87/51 21/24±8 /137  CAT (mIU/ml) 

57/61±4/22 *** ††† 24/4±51/37 61/24±6 /65  SOD (pg/ml) 

67/55± 7/81 * ††† 49/6  ± 65 /47 58/6  ±  11/107  GPX (pg/ml) 

65 /27± 8/15 ** ††† 61/5  ± 05 /84 07/3  ±  41/31  MDA (ng/ml) 

گروه  مقایسۀ  تعقیبی    باهم ها  برای  آنالیز  حیوا  Tukeyاز  تعداد  شد.  گروه  استفاده  هر  در  صحرایی    8نات  موش  نشاناستسر  نتایج  اختلاف    ۀ دهند . 

و   ***P˂0.001)  است  TMT+PBSبا گروه    MSC-TMT+Ad  و نیز میان گروه   (†††P˂0.001با گروه کنترل )  TMT+PBSگروه    میاندار  معنی

P˂0.01** وP˂0.05* .) 
 

( سلول P˂0.001بود  پیوند  که  است  حالی  در  این  های  (. 

معنابنیادی   افزایش  بافت چربی سبب  دار سطح مزانشیمی 

گروه   در  آنزیم  این  نسبت    TMT+Ad-MSCهیپوکامپی 

(. در ارزیابی سطح  P˂0.01گردید )  TMT+PBSبه گروه  

آنزیم   گروه    SODفعالیت  در  معناداری  کاهش  نیز، 

TMT+PBS  ( نسبت به گروه کنترل دیده شدP˂0.001  ،)

گروه   گ  TMT+Ad-MSCهرچند  به  روه  نسبت 

TMT+PBS هیپوکامپی سطح  در  معناداری  افزایش   ،

(؛ همچنین  P˂0.001فعالیت این آنزیم از خود نشان داد )

سبب کاهش فعالیت   TMTنتایج بیانگر آن بود که تیمار با 

گروه    GPXآنزیم   هیپوکامپ  به    TMT+PBSدر  نسبت 

می کنترل  )گروه  تزریق    کهیدرحال(،  P˂0.001گردد 

وریدی سلول  آنزیم  درون  این  فعالیت  بنیادی، سطح  های 

به گروه    TMT+Ad-MSCرا در هیپوکامپ گروه   نسبت 

TMT+PBS  ،صورت به  ( معناداری افزایش دادP˂0.05  .)

فاکتور   گروه    MDAسطح  به    TMT+PBSدر  نسبت 

( کرد  بیان  را  معناداری  افزایش  کنترل  (،  P˂0.001گروه 

گروه    کهیدرحال هیپوکامپ  در  فاکتور  این  سطح 

TMT+Ad-MSC    گروه به  نسبت  چشمگیری  کاهش 

TMT+PBS ( از خود نشان دادP˂0.01.) 

 

 گیرینتیجه و بحث

مطالع سلول   ۀدر  پیوند  اثر  بررسی  به    یهاحاضر، 

چرب بافت  مزانشیمی  مؤلفه   یبنیادی  بر  استرس    یهاانسان 

حافظ  یکار  ۀ حافظ  و،ی داتیاکس در    رفعالیغ  ی اجتناب  ۀو 

نتاآلزایم  ی ماریب  یوانیمدل ح پرداخته شد.  داد    جیر  نشان 

پ سلول   وندیکه  چرب  یادیبن   یهازنوگرافت  انسان    یبافت 

  یدانیاکسی آنت  تیسبب بهبود ظرف  ییصحرا  یهادر موش

  ی دانیاکسی آنت  یهامیآنز  تیفعال  شیافزا  پوکامپ،یه

در    داز یپراکس  ون یو گلوتات  سموتازید  دیکاتالاز، سوپراکس

  ی دی پیل  ونیداسیفاکتور پراکس  داریکاهش معن  پوکامپ، یه

افزا  دآلدهی¬دی¬مالون همراه  تناوب    شیبه  درصد 

  زیاست و ن  Y در ماز  یکار  ۀحافظ  ۀ هنددکه نشان  یحرکت

آزمون شاتل باکس در    یط LTD شیو افزا STD کاهش

 .گردد یم مری آلزا ی ماریب ینتی¬لمتی¬یمدل تر

از منابع    توان ی های بنیادی مزانشیمی را م سلول   که ازآنجا 

خون بندناف، مایع آمنیوتیک، پالپ دندان، مغز    ر ی نظ  ی مختلف 

ب  در  و  کرد  استخراج  چربی  بافت  و    ی ها ی مار ی استخوان 

  ی ها حاضر نشان داد که سلول  ۀ کار برد، مطالع به  و ی نورودژنرات 

چرب استخراج   ی اد ی بن  بافت  از  بهبود    ت ی قابل   ن انسا   ی شده 

را دارند. درواقع،    مر ی زا آل   ی مار ی در مدل ب   ی اختلالات شناخت 

بالا،    ی م ی مزانش   ی اد ی بن   ی ها سلول  تکثیر  قابلیت  سبب  به 

خودنوزایی و تمایز به انواع سلول از قابلیت ترمیم و بازسازی  

تلف   ی ها بافت  و  پیوند  قابلیت  همچنین  بدن،  در    ق ی مختلف 

آس بافت  گذشته  14)   ردارند برخو   ده ی د ب ی های  مطالعات   .)

سلول  است  داده  به نشان  مزانشیمی  بنیادی  طور  های 

اتولیزوزوم )تلفیق لیزوزوم شکل   ی ر ی چشمگ  اولیه  گیری  های 

واکوئل  م با  افزایش  را  سلولی(  مواد  حاوی  و    دهند ی های 

پاک  ب   ی ساز سبب  مدل  در  مغز  بافت  از  بتا    ی مار ی آمیلوئید 

می  ) آلزایمر  از سو 15شوند  داده    قات ی تحق   گر، ی د   ی (.  نشان 

  ی بافت چرب   ی م ی مزانش   ی اد ی بن   ی ها ول است که زنوگرافت سل 

  ن ی پروتئ شبه   ک ی نکروپتوت   ی فاکتورها   ان ی انسان سبب کاهش ب 

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

im
u.

29
.5

.3
2 

] 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
56

34
72

8.
14

00
.2

9.
5.

8.
8 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jim

u.
m

ed
ila

m
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-0
7-

31
 ]

 

                             8 / 12

http://dx.doi.org/10.52547/sjimu.29.5.32
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.15634728.1400.29.5.8.8
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-6982-en.html


40 

 
ه
ل
ج
م

 
/
 
م
لا
ی
ا
 
ی
ک
ش
ز
پ
 
م
و
ل
ع
 
ه
ا
گ
ش
ن
ا
د

 
1
4
0
0

،
 

ه
ر
و
د

 
2
9

،
 

ه
ر
ا
م
ش

 
5

،
 

4
3

-
3
2

 

 

 

ح   ی ناز ی ک  مدل  (.  16)   گردد ی م   مر ی آلزا   ی مار ی ب   ی وان ی در 

سبب    ی انسان   ی بافت چرب   ی اد ی بن   ی ها سلول   ی توزول ی س   ۀ عصار 

اختلالا  و  آپوپتوز  سم   ی ناش   یی ا ی توکندر ی م   ت کاهش    ت ی از 

شرا   پوکامپ ی ه   ی ها سلول  بقا  in vitro ط ی در  است.    ی شده 

به همراه کاهش   foxo3a و  p53 ن ی پروتئ  ان ی ب  ش ی افزا  ، ی سلول 

پروتئ   3کاسپاز    ان ی ب  تجو Bcl2 و  Bax ی ها ن ی و  دنبال  به    ز ی ، 

  ی مار ی در مدل ب   ، ی انسان   ی بافت چرب   ی اد ی بن   ی ها سلول   ۀ عصار 

 (. 17)  است   شده ده ی د   مر ی آلزا 

  ت ی ان داد که مسموم مطالعه نش   ن ی آمده از ا دست به   ج ی نتا 

معنا  TMT با  افزایش  مدت سبب  در  دار  شدن  سپری  زمان 

تأخ (STD) تاریک   ۀ محفظ  کاهش  محفظ   ر ی ،  به  ورود    ۀ در 

شد. درواقع،    ی و کاهش درصد تناوب حرکت  (LTD) ک ی تار 

  ۀ بر ترس و حافظ   ی مبتن   ۀ ، حافظ TMT با   ت ی متعاقب مسموم 

آس   ت شد به   ی کار  تزر   د، ی گرد   ب ی دچار  ن  درو   ق ی هرچند 

انسان باعث    ی بافت چرب   ی م ی مزانش   ی اد ی بن   ی ها سلول   ی د ی ور 

به   LTD و  STD زمان بهبود یادگیری و حافظه شد و مدت 

افزا   ب ی ترت  و  گروه   ی فراوان   ش ی کاهش  به  نسبت    را 

TMT+PBS   همچن داد؛  نشان  خود  تناوب    ن ی از  درصد 

ماز   ی حرکت  در  بارز  Y را  شکل  مطالع د ی بخش   هبود ب   ی به    ۀ . 

د   ن ی ش ی پ  نشان  موش ما  که  است  متعاقب    یی صحرا   ی ها اده 

با  شناختی TMT مسمومیت  تغییرات  با  ن   ی رفتار   -،    ز ی و 

  هرمی   های ¬ سلول   پاتولوژیک   های ¬ آسیب   از   ای ¬ درجه 

بسته به زمان   TMT  درواقع، (.  18)   اند ¬ شده   مواجه   هیپوکامپ 

استفاده  غلظت  آپوپتوزی  و  سلولی  مرگ  به    در شده، 

م   پوکامپ ی ه   ژه ی و به   ک ی مب ی ل   ستم ی س   ی ها سلول    گردد ی منجر 

با  تری  Bax که  دارد.  ب متیل ارتباط  تحریک   Bax ان ی تین  را 

تخر می  سبب  که  آزادسازی    ی توکندر ی م   ی غشا   ب ی کند  و 

  نوبۀ به   که   شود ¬ می   توزول ی به س   ی توکندر ی از م  C توکروم ی س 

برا  را  کاسپاز  پروتئاز  آبشار  فعال    ی اجرا   ی خود  آپوپتوز 

 TMT های در معرض که انسان  رسد ی (. به نظر م 19)   کند ی م 

یک سندرم با نقص حافظه، لرزش، گیجی و پرخاشگری از  

می  بروز  با خود  مواجهه  مدل  TMT دهند.    ی ها در 

القا   ز ی ن   ی شگاه ی آزما  می   ی باعث  که  مسمومیت عصبی  شود 

اول  اکسیداتیو  استرس  علت  به  است  )   ه ی ممکن  (.  20باشد 

مسموم   ۀ ع مطال  متعاقب  که  داد  نشان  با   TMT با   ت ی حاضر 

در    ی دان ی اکس ی آنت   ی ها م ی سطح آنز   و، ی دات ی استرس اکس   ی القا 

نشان    ن ی دارد. محقق   ی کاهش فراوان   پوکامپ ی ه   ژه ی و مغز و به 

که داده  اکس   ی ها گونه   د ی تول  TMT اند  افزا   ژن ی فعال    ش ی را 

درنت   دهد ی م  آس   جه، ی و  موش    ب ی موجب  در  مغز  بافت 

  مر ی آلزا   ی مار ی ب   ک ی نوروپاتولوژ   ی ها ی ژگ ی و   ر ی گردد. سا ی م 

  ا ی کروگل ی و م   ها ت ی و فعال شدن آستروس   ی شامل التهاب عصب 

به  پلاک که  در  ب   ی د ی لوئ ی آم   ی ها طورمعمول  مغز    ماران ی در 

مسموم   شود، ی م   افت ی   ی مر ی آلزا    ز ی ن  TMT با   ت ی متعاقب 

)   شده ده ی د  بنابرا 21است  مطالع   ن، ی (؛  اساس  و    ۀ بر  حاضر 

مدل   ک ی   تواند ی م  TMT استفاده از   ن، ی ش ی با مطالعات پ   نطبق م 

اثرگذار   و ی نورودژنرات  حافظ   ی با  در    ی مبتن   ۀ بر  ترس  بر 

مناسب در مطالعات    ی شنهاد ی روش پ  ک ی القا کند و   وانات ی ح 

نقا   ، ی نورون   ب ی تخر  و  حافظه  با    ی رفتار   ص ی اختلال  مرتبط 

 .است   ی وان ی ح   ی ها در مدل   ی شناخت   ی عملکردها 

داده   نیشیپ  مطالعات دنبال  نشان  به  که    ت یمسموماند 

حافظTMT با  ییصحرا  یهاموش شدت  به   ز ین  ییفضا  ۀ، 

ترشودیم  بیتخر تضع  ن تی¬ لمتی¬ی.  عملکرد    فیبه 

منجر    سیمور  ی در ماز آب  یی صحرا  ی هادر موش  یریادگی

در مغز را   ییایمیوشیو نقص ب  یرفتار  راتییو تغ  گرددیم

و   ی ریادگی  ییاختلال در توانا  ن ی(؛ همچن 22به دنبال دارد )

به حا تناوب  یخودکاهش خودبه   ۀ لیوسفظه   در ماز  یرفتار 

Y   یدر آزمون اجتناب  یری ادگیو کاهش قدرت حافظه و  

تر  رفعالیغ مدل   مر یآلزا  ی ماریب  ینتی¬ لمتی¬یدر 

)  شده ف یتوص مطالع23است  ن  ۀ(.  که    زیحاضر  داد  نشان 

در آزمون    ریزمان تأخمدت  یدارطور معنا به  TMT قیتزر

کاه را  باکس  مشاتل  به   دهدی ش  حافظو  به    ۀ شدت 

می آسیب  آس  یکیزند.  بلندمدت  علل  حافظ  بیاز    ۀ به 

ه  ی سلول  ریوممرگ  ،یاجتناب در    پوکامپیدر  است. 

تجویزمطالعه دنبال  به  به   TMT ای،  انتخابی  آسیب 

کمتر(   CA1 و  CA3 در  یهرم  ی هاسلول میزان  )به 

دمشاهده   پوکامپیه است.  دوز    شده ده ی شده  که  است 

ک   گرمیلیم  TMT (5 ایینپ رفتن  لوگرمیبر  بین  از  ( سبب 

ناح  یهرم  یهاسلول   یانتخاب   پوکامپیه CA3 یۀدر 
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هنگام  گرددیم  ییصحرا  یهاموش افزا  کهیو    شیدوز 

 (.24) ابدی¬یگسترش م CA1 به  یسلول بیآس ابد،ییم

م  به  چند  رسدینظر  ازجمله    ن یکه  مختلف  سازوکار 

سلول   ی وندیپ  یهاسلول  زیتما شرا  یعصب  یهابه   ط یدر 

in vivo جا و   ی آزادساز   ، ی عصب   ی ن ی گز ی ،  رشد  عوامل 

سلول   ها ن ی کموکا  سبب    توانند ی م   ی وند ی پ   ی ها توسط 

ضا  )   ی عصب   عات ی بهبود  مطالع 25گردند  ما    ن ی ش ی پ   ۀ (. 

پ  که  است  داده    ی اد ی بن   ی ها سلول   ک ی ستم ی س   وند ی نشان 

در    ی ت و شناخ   ی مغز استخوان اختلالات حرکت   ی م ی مزانش 

ح  مدل به   اتوم، ی استر   ون ی دژنراس   ی وان ی مدل  از    ی عنوان 

م   نگتون ی هانت   ی مار ی ب  بهبود  ازآنجا 26)   بخشد ی را  که  (. 

و    ت ی قابل   ی م ی مزانش   ی اد ی بن   ی ها سلول  مهاجرت 

آس   یی بالا   ی ن ی گز لانه  بافت    وند ی پ متعاقب    ۀد ی د ب ی به 

ن   ک ی ستم ی س  و  قابل   ز ی دارند  بودن  دارا  علت    ت ی به 

ظرف   ته، ی س ی منوژن ی پوا ی ها  و   ک ی آلوژن   وند ی پ   ت ی از 

 (. 27)  برخوردارند   ک ی زنوژن 

ناش   کهازآنجا  اکس  ی التهاب  استرس   ندیفرا   وی داتی از 

است و   وی اختلالات نورودژنرات   یولوژ ی ز ی در پاتوف   ید ی کل 

سلول  چرب  ی ادی بن   یها نقش  به   ی بافت   کی عنوان  انسان 

شده است، به نظر مطرح   ی در حفاظت عصب   د یراهبرد جد 

افزا سلول  نی ا   رسد ی م  با  قادرند  توان   شی ها 

کاه   ی دان یاکس ی آنت  سلول   شسبب  متعاقب   ی مرگ 

اکس شرا   و یدات ی استرس  )  in vitro ط ی در  (. 28شوند 

مطالع که   ۀهمانند  دادند  نشان  همکاران  و  فرفان  حاضر، 

 یبافت چرب   ی م ی مزانش  یاد ی بن   ی هاسلول   نترانازال ی ا   ز ی تجو 

اکس   تواندی م  دهد. ر  پوکامپ یه   وی دات یاسترس  کاهش  ا 

طر   ن ی ا  از  گلوتات  قی سازوکار  سطح   ،ی ت باف  ونی کاهش 

آنت   ش ی افزا  فاکتور  و   NRF2  ی اهسته   وی دات یاکس ی سطح 

وقوع  NQO1 و یدات یاکس   ی آنت   ن یپروتئ   شی افزا  به 

سلول   ونددی پ ی م  مرگ  عصب   ، ی که  بهبود   یالتهاب  و 

به دنبال   ناتال ی پر   ی ا ی کس ی را در مدل آسف   ی عملکرد رفتار 

 ( س   ی موضع   وندیپ   ن یهمچن (؛  29دارد   کی ستم ی و 

ظرف   ی م ی مزانش  ی اد ی بن  ی ها سلول  استخوان   تیمغز 

ا  ی دان یاکس ی آنت  مدل  در  روده   وژن ی پرف ی ر / ی سکم ی را 

مطالع   دهدی م   شی افزا  همانند  سطح  ۀو   MDA حاضر، 

پ  تیکاهش و سطوح فعال   ی اد ی بن   ی هاسلول   وند ی متعاقب 

بت نس   ی فراوان   ش ی افزا  GPX و   CAT  ،SOD  یها م ی آنز 

ت  )   مارنشده ی به گروه  است  مطالع 30داشته  حاضر،   ۀ(. در 

در حافظه و   ی عملکرد   یزنوگرافت، بهبود   وندی پ  تعاقب م 

نشان   پوکامپ یه   ی دان یاکس ی آنت   تی ظرف   ۀدهند احتمالاً 

سلول  چرب   یاد ی بن  ی هامهاجرت  ناح  ی بافت  به   یۀانسان 

 ای   ی ترشح   ی فاکتورها  ی آزادساز   ، ی مغز   ۀد ی دب ی آس 

سلول   ین ی گز ی جا   ی حت  هرچند   دهید ب یآس   یها با  است، 

ا   نان ی اطم   یبرا  سلول   نی از  به   ،ی اد ی بن   یها عملکرد 

دق ه   یمولکول   -ی سلول   قی مطالعات   یک ی ستوپاتولوژ ی و 

 .است  ازی ن 

تخر  ۀ مطالع  جینتا از  و    بیحاضر    ی ریادگیحافظه 

  یماریاز ب   یعنوان مدلبه  نیتلیمتی با تر  تیمتعاقب مسموم

آن    مریآلزا بهبود  پ و  دنبال    یهاسلول  کیستمیس  وند یبه 

چرب  ی ادیبن موش  یبافت  در  نشان    یی صحرا  یهاانسان 

  یدانیاکسی آنت  تیامر احتمالاً به سبب بهبود ظرف  نیدارد. ا

تجو  پوکامپیه   یمیمزانش  یادیبن   یهاسلول   زیمتعاقب 

ازا  تواند یم ظرف  توانی م  رو،ن یباشد؛  بهتر  شناخت    ت یبا 

چرب  یاد یبن  یهاسلول   ویدات یاکسیآنت مهم  یبافت   ی گام 

اختلالات شناخت  یبرا اکس  یناش   یبهبود  استرس    وی داتی از 

 برداشت.  مریآلزا یماریب رینظ
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