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Introduction:  Oxidative stress is involved in the pathophysiology of 

neurodegenerative diseases, such as Alzheimer's, Parkinson's, Huntington's, 

amyotrophic lateral sclerosis, and multiple sclerosis. It seems that the intake of 

exogenous antioxidants may be effective in preventing, treating, and reducing the 

complications of these diseases. Astaxanthin is a carotenoid pigment with antioxidant 

and anti-inflammatory properties, protecting the nervous system. The present study 

aimed to assess the effect of astaxanthin on the amount of malondialdehyde and the 

activity of antioxidant enzymes (catalase, superoxide dismutase, and glutathione 

peroxidase) after oxidative stress with hydrogen peroxide in the human neuroblastoma 

cell line BE (2)-C. 

Material & Methods: Human neuroblastoma cells were treated in this study with 

different concentrations of astaxanthin (25, 50, and 100 μM) or 50 μM ascorbic acid 

(positive control) for 24 h. To induce oxidative stress, they were exposed to hydrogen 

peroxide at a concentration of 400 μM for 2 h. There was also a control group without 

treatment and without inducing oxidative stress. The amount of malondialdehyde as 

an index of oxidative stress and the activity of the antioxidant enzymes superoxide 

dismutase, catalase, and glutathione peroxidase were measured using calorimetric 

methods. 

Results: The obtained results demonstrated that the malondialdehyde concentration 

was significantly reduced in the groups treated with different concentrations of 

astaxanthin and ascorbic acid compared to the hydrogen peroxide group (P<0.05). The 

activities of superoxide dismutase, catalase, and glutathione peroxidase also increased 

significantly in these groups compared to the group with oxygenated water (P<0.05). 

Discussion & Conclusion: Astaxanthin appears to counteract the oxidative stress 

caused by hydrogen peroxide by lowering malondialdehyde levels and increasing the 

activity of antioxidant enzymes in BE (2)C cells, thereby protecting the cells from the 

impact of oxidative stress. 
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کلروز اس نگتون،یهانت نسون،یپارک مر،یآلزا رینظ یعصب برندۀلیتحل هاييماریب يولوژیزیدر پاتوف ویداتیاسترس اکس مقدمه:

 ،يریشگیدر پ تواندیاگزوژن م يدانهااکسییاستفاده از آنت رسد،ینظر ماست. به لیاسکلروز دخ پلیو مالت کیوتروفیآم یجانب

است که  یداناکسییآنت یبا خواص يدیکارتنوئ ۀدانرنگ نیمؤثر باشد. آستاگزانت هايماریب نیدرمان و کاهش عوارض ا

يمالون د انزیبر م نیاثر آستاگزانت یمطالعه بررس نیاست. هدف از ا یدستگاه عصب کنندۀدارد و محافظت یخواص ضدالتهاب

سترس ا جادی( پس از ادازیپراکس ونیوتاتو گل سموتازید دی)کاتالاز، سوپراکس دانیاکسیآنت يهامیآنز تیو فعال دیآلدئ

 .است یانسان ينوروبلاستوما BE(2)-C یسلول ۀدر رد دروژنیه دیبا پراکس ویداتیاکس

مختلف  يهابا غلظت ماریساعت تحت ت 24به مدت  ینوروبلاستوماي انسان هايمطالعه، سلول نیدر ا :هاروشمواد و 

منظور )کنترل مثبت( قرار گرفتند؛ سپس به دیاسکیآسکورب کرومولاریم 50 ای( و کرومولاریم 100و  50، 25) نیآستاگزانت

گروه  کی نیقرار گرفتند؛ همچن کرومولاریم 400 غلظتبا  ژنهیاکسساعت در معرض آب 2به مدت  ویداتیاسترس اکس جادیا

و  ویداتیعنوان شاخص استرس اکسبه دیآلدئيمالون د زانیوجود داشت. م ویداتیاسترس اکس جادیو بدون ا ماریکنترل بدون ت

 يریاندازهگ کیمتريکالر هايبا روش دازیپراکس ونیو گلوتاتکاتالاز  سموتاز،ید دیسوپراکس داناکسییآنت هايمیآنز تیفعال

 .شد

و  نیمختلف آستاگزانت يهابا غلظت مارشدهیت هايدر گروه دیآلدئينشان داد که سطح مالون د جینتاهای پژوهش: یافته

 يمهایآنز تیفعال نی(؛ همچنP<0.05کاهش داشت ) ژنهیاکسبا گروه آب سهیدر مقا يداریطور معنبه کیآسکورب دیاس

نشان  ژنهیاکسبا گروه آب سهیدر مقا يداریمعن شیافزا اهگروه نیدر ا دازیپراکس ونیکاتالاز و گلوتات سموتاز،ید دیسوپراکس

 (.P<0.05داد )

با کاهش سطح مالون  ژنهیاکسآب ۀلیوسبه جادشدهیا ویداتیاز استرس اکس نیآستاگزانت رسد،ینظر مبه: یریگجهیبحث و نت

ها در برابر عوارض استرس مقابله و از سلول BE(2)C هايدر سلول دانیاکسیآنت يمهایآنز تیفعال شیو افزا دیآلدئيد

 .کندیمحافظت م ویداتیاکس

 نوروبلاستوما یسلول ۀرد و،یداتیاسترس اکس دان،اکسییآنت يهامیآنز ن،یآستاگزانت: های کلیدیواژه
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 مقدمه

 يبهایمطالعات مختلف نشان داده است که آس

بروز و  در ينقش عمدها ویداتیاز استرس اکس یناش یمولکول

 مر،یآلزا رینظ یعصب برندۀلیتحل هاييماریب ۀتوسع

و  کیوفوتریآم یاسکلروز جانب نگتون،یهانت نسون،یپارک

اتفاق  هایماریب نیکه در ا ي(. موارد1اسکلروز دارند ) پلیمالت

 ۀواسطهب بیآس ،يتوکندریعملکرد م رییشامل تغ افتد،یم

 هزاو پروتئازوم هانیپروتئ یعیرطبیتجمع غ و،یداتیاسترس اکس

التهاب و شروع  ندیفرا کی( و تحر3آهن ) سمیمتابول رتغیی ،(2)

 ک،یولوژیزی(. بزه علل ف4) است مغز در هامرگ نورون

به استرس  یفراوان تی( حساسCNS) يمرکز یدستگاه عصب

وسط مغز ت ژنیاکس يعلت، مصرف بالا نیدارد. اول ویداتیاکس

از وزن کل بدن را  یاست؛ مغز انسان تنها درصد کوچک

 ژنیاکس یۀدرصد مصرف پا 20 حال،نیاما باا دهد؛یم لیتشک

واکنشگر  هايگونه دیتول ن،ی(؛ بنابرا4) دهدیرا مغز انجام م

 دیز.(، پراکسO2) دی( مانند سوپراکسROS) ژنیاکس

 لیدروکسیفعززال ه اریبسزز ززکالی( و رادH2O2) ززدروژنیه

(OHدر مغز فراوان است. علت دوم، تول ).دیساک کیترین دی 

(NO است که )الا با قدرت انتشار ب کیولوژیب برامیپ کی

 يزمرک یدستگاه عصب يولوژیزیدر ف یاسزت و نقش مهم

با  سرعتبه د،یپس از تول دیاکس کیتری. نکندیم يباز

 یپراکس رومندین هايکالیو راد دهدیواکنش م دیسوپراکس

 هاي. گونهسازدیرا م لیدروکسی( و هONOO) تیترین

(، RNSکنشگر )وا تروژنین يهاو گونه ژنیواکنشگر اکس

 یبدر دستگاه عص ویداتیاسترس اکس جادیدرمجموع موجب ا

 ی(. علت سوم آن است که دستگاه عصب5خواهند شد )

سبت به ن دا  یاست که شد راشباعیغ َيدهایپیاز ل ینمخز يمرکز

 يوندهای. پرندیپذبیآس ویداتیاکس راتییو تغ ونیداسیپراکس

 ارینقاط بس راشباعیچرب غ يدهایموجود در اس ۀدوگان

هستند که آبشار  يآزاد هايکالیراد ۀحمل يبرا یحساس

 زراشباعیچرب غ يدهایبزه اس بیآس ايرهیزنج يهاواکنش

نبودن  ی(. علت چهارم، کاف6) اندازندیرا به راه م خودمجاور 

مغز است. بافت مغز نسبت به  یدانیاکسیدفاع آنت يهادستگاه

، مثال يدارد؛ برا ینییپا یداناکسییآنت تیبافتها، فعال گرید

 (.7درصد کبد است ) 10مغز  یداناکسییآنت تیفعال

 ،یاز مواد سم یناش هايبیمقابله با آس يبرا بدن

و  هادانیاکسیمواد موتاژن، از آنت گریآزاد و د هايکالیراد

. کندیاستفاده م داناکسییآنت يمهایآنز يدستگاه قو

 ییمهایدر سلولها، آنز یدانتاکسییعوامل آنت نیترمهم

 دازیپراکس ونی(، گلوتاتSOD) سموتازید دیهمچون سوپراکس

(GPX( و کاتالاز )CAT هستند که غلظت اغلب )

 (.8) دهندیمضر در بافتها را کاهش م يدانتهایاکس

اگزوژن  هايداناکسییاستفاده از آنت رسد،یم نظربه

د. مؤثر باش یدستگاه دفاع نیبتواند در عملکرد بهتر ا

خواص  است و لیاگزانتوف دهایجزو کارتنوئ نیآستاگزانت

ماده  نیدارد. مطالعات نشان داده که ا يریچشمگ یدانیاکسیآنت

دستگاه  تیتقو ،یعروق -یقلب يهايماریاز ب يریشگیدر پ

نواع و درمان ا يریجلوگ ،يریاز روند پ يریبدن، جلوگ یمنیا

مطالعه  نیهدف از ا ن،ی(؛ بنابرا9، 10سرطانها مؤثر است )

 تیو فعال دیآلدئيمالون د زانیبر م نیاثر آستاگزانت یبررس

و  ازسموتید دی)کاتالاز، سوپراکس دانیاکسیآنت يهامیآنز

با  ویداتیاکس رساست جادی( پس از ادازیپراکس ونیگلوتات

 ينوروبلاستوما BE(2)-C یولسل ۀدر رد دروژنیه دیپراکس

  .است یانسان

 هامواد و روش
 یسلول ۀرد ،یتجرب ۀمطالع نی: در ایکشت سلول

BE(2)-C تویانست یاز بانک سلول یانسان ينوروبلاستوما 

 کشت طیو در مح دیگرد يداری( خررانیا-پاستور )تهران

DMEM  درصد  10 يحاوFBS نیسیاسترپتوما نیلیسیو پن 

 CO2و  گرادیسانت ۀدرج 37 يدرصد، در انکوباتور با دما 1

 مناسب کشت داده شد. طوبتدرصد با ر 5

 یبررس نای در پژوهش گروه شش: هاسلول ماریت

 ویداتیاسترس اکس جادیو بدون ا ماریبدون ت یشامل گروه سلول

با استفاده از  ویداتیاسترس اکس جادیبا ا ی)کنترل(، گروه سلول

ساعت و سه  2به مدت  کرومولاریم 400با غلظت  ژنهیاکسآب

 100و  50، 25 يهابا غلظت مارشدهیت یگروه سلول

استرس  جادیساعت و ا 24به مدت  نیآستاگزانت کرومولاریم

به مدت  کرومولاریم 400 ژنهیاکسبا استفاده از آب ویداتیاکس
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با  همارشدی)کنترل مثبت( ت یگروه سلول کیساعت و  2

ساعت  24به مدت  دیاس کیآسکورب کرومولاریم 50غلظت 

 400 نهژیاکسبا استفاده از آب ویداتیاسترس اکس جادیو ا

 هابودند. سلول ماریساعت پس از ت 2به مدت  کرومولاریم

 غلظت و شد استخراج هاآن ینیپروتئ يو محتوا آوريجمع

 منظوربه دفورد،برا روش از استفاده با هاتوتال نمونه نپروتئی

 (.11) دیگرد نییتع هامیآنز ۀژیو تیفعال محاسبۀ

میآنز تیو فعال دیآلدئيمالون د زانیم يریگاندازه

با استفاده از  دیآلدئيمالون د زانی: میداناکسییآنت يها

و  دیآلدئيمالون د انیم کیمتريواکنش کالر

 100انجام شد:  لی( بر اساس روش ذ12) دیاسکیتوریوباربیت

 و دیاسکیتوریوباربیمعرف ت ترلییلیم 5/1نمونه به  تریکرولیم

. دیدرصد اضافه گرد 1 دیاسکیکلرواستيتر ترلییلیم کی

در حال جوش قرار گرفت و  ماريدر بن قهیدق 30مخلوط بالا 

د شدن فوژیسانتر قهدقی 15 مدت به هاپس از سرد شدن، نمونه

 بلانک مقابل در نانومتر 535 موجطول در هاو جذب نمونه

يد مالون زانیم ،یمول بیو با استفاده از ضر دگردی قرائت

محاسبه شد. سنجش  nmol/mg proteinبرحسب  دیآلدئ

 ونیکاتالاز و گلوتات سموتاز،ید دیسوپراکس هايمیآنز تیفعال

 ایمربوطه که از شرکت ک هايتیبا استفاده از ک دازیپراکس

 تیبود، بر اساس روش هر ک شدهيداریخر ستیز

 .دیگرد يریگاندازه

 يآمار هايلیوتحلهیتجز يها: براداده لیوتحلهیتجز

 جیاستفاده شد که نتا 21نسخه  SPSS vol.21افزار از نرم

 د؛یردگ انیب اریمع انحراف±نیانگیصورت مبه یفیتوص

با توجه به  هانیانگیم ۀسمقای و هاداده لیتحل يبرا نیهمچن

و  طرفهکی انسیوار زآنالی آزمون از ها،داده یعیطب عیتوز

از نظر  P<0.05 ریمقاد ۀاستفاده شد. هم یبیتعق یآزمون توک

داده ۀاست که هم یدر نظر گرفته شد. گفتن داریمعن يآمار

مطالعه حاصل سه بار تکرار از سه  نیآمده از ادستبه هاي

 .مستقل است شیآزما

 پژوهش یهاافتهی

 شیافزا ژنهیاکسدر گروه آب دیآلدئيسطح مالون د

(؛ اما P<0.05را نسبت به گروه کنترل نشان داد ) يداریمعن

 دیاس کیبا آسکورب مارشدهیدر گروه ت دیآلدئيسطح مالون د

 سهیادر مق نیبا آستاگزانت مارشدهیت هاي)کنترل مثبت( و گروه

یمعن رییتغ ،(ویداتیو استرس اکس ماریبا گروه کنترل )بدون ت

 (.A-1 ۀرا نشان نداد )شکل شمار داري

در  سموتاز،ید دیسوپراکس هايمیآنز تیفعال زانیم

 يداریبا گروه کنترل، کاهش معن سهیدر مقا ژنهیاکسگروه آب

در گروه  میآنز نیا تیفعال زانی(. مP<0.05را نشان داد )

 يداریمعن رییبود و تغ مشابه با گروه کنترل دیاسکیآسکورب

 تیعالف نیانتبا آستاگز مارشدهیت هايمشاهده نشد؛ اما در گروه

 دیاسکینسبت به گروه آسکورب يداریمعن شیافزا میآنز نیا

 (.B-1 ۀو گروه کنترل داشت )شکل شمار

 سهیمقا در ژنهیاکسکاتالاز در گروه آب میآنز تیفعال

(؛ اما P<0.05را نشان داد ) يداریبا گروه کنترل، کاهش معن

 هايو گروه دیاسکیدر گروه آسکورب میآنز نیا تیفعال

را نسبت به گروه  يداریمعن شیافزا نیبا آستاگزانت مارشدهیت

 (.C-1 ۀ( )شکل شمارP<0.05کنترل نشان داد )

ر گروه د زین دازیپراکس ونیگلوتات میآنز تیفعال

را نشان  يدارینسبت به گروه کنترل، کاهش معن ژنهیاکسآب

با  مارشدهیت هايدر گروه میآنز نیا تی(؛ اما فعالP<0.05داد )

وه کنترل مشابه با گر دیاسکیو گروه آسکورب نیآستاگزانت

.(D-1 ۀمشاهده نشد )شکل شمار يداریمعن رییبود و تغ
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 انی( مD) دازیپراکس ونی( و کلونانC(، کاتالاز )B) سمونازید دیسوپراکس يهامیآنز تی( و فعالA) دیآلدئيسطح مالون د ۀسیمقا  .1 شماره شکل

 BF2(C) یسلول ۀدر رد شدهیبررس هايگروه

 انیم دارینبودِ اختلاف معن ۀدهندنشان کسانی حروف و هاگروه انیم ياز لحاظ آمار داریاختلاف معن دهندۀنشان هاستون يحروف ناهمسان در بالا

 پژوهش است. هايگروه

 گیرینتیجه و بحث

 شرفتیدر توسعه و پ ینقش مهم ویداتیاسترس اکس

 ون،نسیپارک مر،یآلزا رینظ یعصب برندۀلیتحل هاييماریب

(. استفاده 1دارد ) کیوتروفیآم یو اسکلروز جانب نگتونیهانت

ممکن است در مهار، درمان و  یخارج دانیاکسیآنت کیاز 

ز ا نیمؤثر باشد. آستاگزانت هايماریب نیکاهش عوارض ا ای

 وجلبکرکیم یآن نوع یاست و منبع اصل دهایکارتنوئ ۀخانواد

 نی(. ا13است ) Haematococcus pluvialisبه نام 

ظت مانند غل یطیمح ياسترسزا طیتحت شرا کروجلبکیم

 یفراوان ریبالا، مقاد يو دما تروژنینمک، کمبود ن يبالا

از سد  یراحتماده به نی(. ا14-16) کندیم دیتول نیآستاگزانت

تیماده با فعال نیا رسد،ینظر م. بهکندیعبور م يمغز یخون

آثار  ریو سا يضدآپوپتوز ،یضدالتهاب ،یداناکسییآنت هاي

در  یعصب هايخود بتواند باعث حفاظت سلول کیولوژیب

 هانورون بیحاد و مزمن گردد که به تخر هايبیبرابر آس

 (.17) شودمی منجر

 انزیمطالعه نشان داد که م نیآمده از ادستبه جینتا

در گرو و،یداتیعنوان شاخص استرس اکسبه د،یآلدئيمالون د

 ماریت نیبا آستاگزانت ژنهیاکساز مواجهه با آب شیکه پ هاییه

اشت، د ژنهیاکسنسبت به گروه آب يداریاند، کاهش معنشده

 با مشابه هاهگرو نیدر ا دیآلدئيمالون د زانیم کهيطوربه

یآنت يهامیزآن تیفعال نیبود؛ همچن مارنشدهتی کنترل گروه

 ونیو گلوتات سموتازید دی)کاتالاز، سوپراکس داناکسی

 شیافزا نیبا آستاگزانت مارشدهیت هاي( در گروهدازیپراکس
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 شینشان داد. افزا ژنهیاکسرا نسبت به گروه آب يداریمعن

روو کاتالاز در گ سموتازید دیسوپراکس يهامیآنز تیفعال

نسبت به گروه کنترل  نیبا آستاگزانت مارشدهیت هايه

 ریسا جیمطالعه مشابه نتا نیا جیبود. نتا داریمعن زی( نمارنشدهی)ت

 نشان داده شد که یبررس کیمثال، در  يمطالعات است؛ برا

 يمهایآنز يرا با فعالساز سلولی داخل −O2 دیتول نیآستاگزانت

 هايو کاتالاز در سلول سموتازید دیسوپراکس داناکسییآنت

U937 نقش  دازیپراکس ونی(. گلوتات18) دهدیکاهش م

 حاوي میآنز نیدارد. ا ویداتیاکس هايبیدر کاهش آس یمهم

ترانسفراز با مصرف -S ونیهمراه گلوتاتاست و به ومیسلن

 دهايیسدروپراکیه ریسا ای ژنهیاکسآب یۀدر تجز ونیگلوتات

 جی(. نتا19مانند آب نقش دارد ) یسم ریبه محصولات غ یآل

 شیافزا سبب نیبا آستاگزانت مارینشان داد، ت زیمطالعه ن نیا

کاتالاز و  سموتاز،ید دیسوپراکس يها-میآنز تیفعال

 .شودیم نهژیاکسنسبت به گروه آب دازیپراکس ونیگلوتات

 2نوع  یابتید هايرت يو همکاران بر رو یل ۀمطالع

و  PI3K/Akt سازيفعال قیاز طر نینشان داد که آستاگزانت

نوع  ابتیبه کاهش د و،یداتیاسترس اکس ریمس انیکاهش جر

 نای برابر در را هاو آن گرددیمنجر م ییصحرا هايدر موش 2

 زانیم به نیمطالعه، آستاگزانت نی. در اکندیمحافظت م يماریب

و  دازیپراکس ونیگلوتات هايمیآنز هايتیفعال یفراوان

را  دیآلدئيمالون د زانیو م شیرا افزا سموتازید دیسوپراکس

(؛ 20کاهش داد ) یابتید هايموش پوکامپیدر قشر مغز و ه

 نیبا آستاگزانت هینشان دادند، تغذ گریمطالعات د نیهمچن

 تیفعال شیو افزا بددر ک دهایپیل دیدروپراکسیباعث کاهش ه

 موتازسید دیمانند کاتالاز، سوپراکس داناکسییآنت هايمیآنز

 یپاتیمطالعات تر جی(. نتا21) شودیم دازیپراکس ونیو گلوتات

نشان داد که  زین یوانیح ينمونهها يو همکاران رو

و  سموتازید دیسوپراکس تیفعال شیبا افزا نیآستاگزانت

 ویداتیاکس بیرا از آس اهسلول داز،یپراکس ونیگلوتات

(. وو و همکاران نشان دادند که 22) کندیمحافظت م

و  دازیپراکس ونیگلوتات تیبهبود فعال قیاز طر نیآستاگزانت

و کاهش  ونیگلوتات يمحتوا شیو افزا سموتازید دیسوپراکس

مغز در موش  يریقادر به کاهش پ دیآلدئيمالون د زانیم

شده است که نشان داده نی(؛ همچن23است ) ییصحرا

 شیباعث افزا ،يقو داناکسییآنت کیعنوان به نیآستاگزانت

 دانیاکسیآنت يمهایآنز ریو سا سموتازید دیسوپراکس تیفعال

(. چانگ و همکاران نشان دادند که 24) شودیدر افراد م

 بیدر برابر آس یعصب هايسبب حفاظت سلول نیآستاگزانت

 دیپتالقاشده توسط پ یو مرگ سلول دیپراکس دروژنیاز ه یناش

 نیا رسد،ینظر م. بهگرددیم PC12 هايبتا در سلول دیلوئیآم

آزاد، مهار  يهاکالیو حذف راد يسازپاک قیماده از طر

عمل  نیا میکلس ونی انیفعال و حذف جر ژنیانواع اکس دیتول

 (.25) دهدیرا انجام م

 انیب شیبا افزا نینشان دادند که آستاگزانت هایبررس

، موجب حفاظت سلولERK1/2 ریمس قیاز طر ژنازیهم اکس

(؛ 26) دشویبتا م دیلوئیآم یدر برابر آثار سم SH-SY5Y هاي

حفاظت  باعث تواندیم نیشده که آستاگزانتنشان داده نیهمچن

 نسونیکپار ۀدر نمون اهیجسم س یۀناح هاينورون و هاسلول

، MPP+/MPTPدر برابر آپوپتوز القاشده توسط  یتجرب

(. 27گردد ) ROS دیو تول ییایتوکندریم ياختلال عملکرد

تلال اخ نیو همکاران نشان دادند که آستاگزانت نیاممأمون آل

 ویداتیکاهش استرس اکس قیرا از طر ومینیاز آلوم یناش ۀحافظ

نشان  نیهمچن(؛ 28) بخشدیمختلف مغز بهبود م یدر نواح

 MDAو  ROSباعث کاهش  نیشده است که آستاگزانتداده

رکت ماده مانع ح نیا زینو  شودیم ونیگلوتات زانیم شیو افزا

 گردد؛یرت م پوکامپیدر ه 3کاسپاز  تیو فعال C توکرومیس

 و،یاتدیاکس بیکاهش آس قیماده از طر نیا گر،یدعبارتبه

ته به وابس وپتوزآپ ریو مهار مس يدیپیل ونیداسیپراکس

از صرع در  ینورونها را در برابر زوال ناش ،يتوکندریم

 (.29) کندیرت محافظت م پوکامپیه

 عاتیشده در بهبود ضامطرح هايسازوکار گرید از

اره اش نیآستاگزانت ۀلیوسبه MMP9به کاهش  توانیم یعصب

-IL-1β ،TNFسطوح  زانیبا کاهش م MMP9کرد. کاهش 

αيلهانوتروفی و شدهفعال يایکروگلیم و،یداتی، استرس اکس 

شده است که در موش(. نشان داده30ارتباط دارد ) رینفوذناپذ

آپوپتوز  سبب کاهش نیآستاگزانت ،ینخاع ۀعیمبتلا به ضا هاي

پس از  يردعملک یابیو بهبود باز یبافت بیبهبود آس ،ینورون
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 ریأثت قیاز طر نیآستاگزانت نی(؛ همچن31) شودیم ینخاع بیآس

 در را هان، نوروRyR2ژن  انیو کاهش ب NFATc4 تیبر فعال

 محافظت ییایتوکندریم ROS دیدر تول AβOs سمی آثار برابر

از  يریگشیبه پ نیشده است، آستاگزانت(. نشان داده32) کندیم

و  يمغز یاختلال سد خون ،يادم مغز ریمغز نظ یۀثانو بیآس

 گرددیمنجر م ییدر موش صحرا کیاختلالات نورولوژ

(33.) 

در  نیزانتاثر آستاگ ۀدربار قیتحق نیا جیتوجه به نتا با

و  نهژیاکسآب ۀلیوسبه جادشدهیا دیکاهش استرس اکس

 ماده در حفاظت نیا یمختلف از اثربخش يگزارشها نیهمچن

 میمؤثر در ترم يو با توجه به نبودِ داروها یعصب هاياز سلول

 انندم یعصب برندۀلیتحل هاييماریو ب عاتیو درمان ضا

 کیعنوان ماده را بتوان به نیا دیشا نسون،یو پارک مریآلزا

مطرح کرد،  هايماریاختلالات و ب نیدر درمان ا دیجد دیکاند

 و مطالعات جامع و شتریب يهایابیارز ازمندیامر ن نیهرچند ا

 .گستردهتر در سطوح مختلف است
 

 گزاریسپاس

 یدانشگاه علوم پزشک يو فناور قاتیاز معاونت تحق

منظور انجام به یو مال یشگاهیآزما هايتیحما يلرستان برا

 .شودیم یتشکر و قدردان یقاتیطرح تحق نیا

 تعارض منافع 

 نیا جیکنند که نتا یاعلام م سندگانینو لهیوس نیبد

 .تعارض ندارد يفرد ایسازمان  چیبا منافع ه قیتحق

  کد اخلاق

در  IR.LUMS.REC.1401.275با کد اخلاق   قیتحق نیا

ستان به لر یدانشگاه علوم پزشک يو فنارو قاتیمعاونت تحق

 است  دهیرس بیتصو

 سندگانیمشارکت نو

 زیالآن ق،یتحق  یدر طراح سندگانیسهم هر کدام ازنو

 .باشد یم يو نوشتن مقاله به صورت مساو يداده ها
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