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Abstract 

Background and Aim: Thiophanate methyl fungicide, which is used to control the most common fungal 
diseases in agricultural products, causes high cytotoxic effects in cells through changes in the physiological 
homeostasis. The present study was conducted to evaluate the histopathological changes following the use of 
thiophanate methyl fungicide in the brain tissue of Wistar rats. 

Methods: In this experimental study, 32 male Wistar rats were randomly assigned into 4 groups of 8, one 
control group and three groups receiving thiophanate methyl poison dissolved in corn oil with doses of 1328 
(group A), 996 (group B) and 664 (group C) (mg/kg body weight). At the end, Nissl and hematoxylin-eosin 
staining was done to evaluate the damage caused in the brain tissue. 

Results: Evaluations on the brain tissue showed a range of pathological changes in the cerebral cortex of group 
A and necrosis of neurons in all groups receiving thiophanate methyl poison, followed by a decrease in the density 
of neurons in the hippocampus and cerebral cortex, and the amount of this decrease in all areas of the CA2,3 area 
in groups A (106.40±5.12) and B (126.10±5.22) was higher than group C (161.30±6.79) (P<0.05). 

Conclusion: Thiophanate methyl fungicide causes a decrease in the density of neurons in these areas in the 
central nervous system through damage to the cells of the cerebral cortex and the main areas of the hippocampus, 
which increased the severity of this damage after increasing the dose of the fungicide. 
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 27/08/1402 پذیرش مقاله:      27/08/1402اصلاح مقاله:      4/06/1402 دریافت مقاله:

   دهکیچ
از  ،شودیمي قارچی در محصولات کشاورزي استفاده هايماریب نیترعیشاکه براي کنترل  لیوفانات متیت کشقارچ ف:هدزمینه و 

 راتییتغ ارزیابیهدف  با مطالعه حاضر. کندیمایجاد  هاسلولاثرات سیتوتوکسیک بالایی در  ،طریق تغییر در هموستاز فیزیولوژیکی
 .انجام شدستار یو ییصحرا موش مغز بافت در لیمت وفاناتیت کشقارچ مصرف متعاقب یکیستوپاتولوژیه

یک گروه کنترل و سه  ،ییتا 8گروه  4 درتصادفی  صورت بهصحرایی نر نژاد ویستار  سر موش 32در این مطالعه تجربی  ها:روش
بر  گرمیلیم( )C(گروه  664 و) B(گروه  996، )A(گروه  1328هاي در روغن ذرت با دوز شده حلکننده سم تیوفانات متیل گروه دریافت

انجام ائوزین -ي نیسل و هماتوکسیلینزیآمرنگ ،مغز بافت در جادشدهیاي هابیآس ارزیابی برايدر پایان  تخصیص یافتند.کیلوگرم وزن بدن) 
 .شد

ي هاگروهدر تمامی  هانورونو نکروز  Aبر روي بافت مغز، طیفی از تغییرات پاتولوژیکی در ناحیه قشر مغز گروه  هاارزیابی ها:یافته
ی هیپوکامپ و قشر مغز را نشان داد که میزان این کاهش در تمامی نواحی از نورونو به دنبال آن کاهش تراکم تیوفانات متیل سم  کنندهافتیدر

 .)>05/0P( بیشتر بود )79/6±30/161( C) نسبت به گروه 22/5±10/126( Bو  )A )12/4±5/106دو گروه  CA2,3جمله ناحیه 
ي هانوروني قشر مغز و نواحی اصلی هیپوکامپ باعث کاهش تراکم هاسلولاز طریق آسیب به تیوفانات متیل  کشقارچ گیري:نتیجه

 .ه استنیز افزایش پیدا کرد هابیآسشدت  کشقارچکه پس از افزایش دوز این  گرددیماین نواحی در سیستم عصبی مرکزي 
 

 تیوفانات متیل، هیپوکامپ، هیستوپاتولوژي، نیسل :هاکلیدواژه
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 دمهمق
ي محصولات هايماریبامروزه بهبود کیفیت و مبارزه با 

کشاورزي، در پاسخ به افزایش تقاضا براي دریافت مواد غذایی از 
 ياریبس عامل هاقارچ کهنیابه دلیل  .است اهمیت بالایی برخوردار

 جهان سراسر در يکشاورز داتیتول کاهشی و اهیگ يهايماریب از
 یقارچ يهايماریب تیریمد در ییایمیش کنترل اقدامات هستند،

 از استفاده بر یمتک اقدامات نیا شتریب و بوده جیرا اهانیگ
جذب و ذخیره توسط گیاهان و  تیقابل باي سیستمیک هاکشقارچ

 با هاکشقارچ این ماندهیباق نهیبه دورهها است. مواجه با پاتوژن
 و پاتوژن یزندگ چرخه زبان،یم یکیولوژیزیف يهایژگیو به توجه

دن به کار بر حالنیباا .]1[ است متفاوت ی،طیمح يهایژگیو
ي غیر هاگونهبراي  آنهاي هاماندهیباقدر گیاهان و  هاکشآفت

بخشی از زنجیره غذایی انسان  عنوانبهحیوانات  ازجملههدف 
 .]2[ باشدیمداراي اثرات نامطلوبی 

از خانواده ) TM( لیت متوفانایت سیستمیک کشقارچ
از تقسیم سلولی  DNAکه با مکانیسم مهار سنتز  هابنزیمیدازول

ي هايماریب نیترعیشاجلوگیري کرده، براي کنترل  هاقارچدر 
پس از  تواندیمو  شودیمقارچی در محصولات کشاورزي استفاده 

. این ترکیب ]3[ استفاده براي مدت طولانی در محیط باقی بماند
گسترده  طوربهتوسط دستگاه گوارش جذب و  سرعت بهشیمیایی 

 به ترکیبات بنزیمیدازول تینها در و گرددیمدر سراسر بدن توزیع 
 کاربندازیم هیدروکسی -5که در این میان  ]4[ متابولیزه شده

یدروکسی تیوفانات ه -4اصلی آن در ادرار و  سولفات، متابولیت
. ]5[ باشندیممتیل و کاربندازیم، متابولیت هاي اصلی در مدفوع 

اختلال ي بیولوژیکی و ندهایفراتیوفانات متیل از طریق دخالت در 
، تغییر ATPکاهش سنتز  ازجملهدر هموستاز فیزیولوژیکی بدن 

ي آن، رینفوذپذي غشاي سلولی و افزایش هانیپروتئدر عملکرد 
ي آزاد و هاکالیراد ازحدشیبعملکرد میتوکندري، تولید  در اختلال

متعاقب آن ایجاد استرس اکسیداتیو داراي اثرات سیتوتوکسیک 
 .]6،7[ باشدیمبالایی 

 نظر از بدن يهااندام نیترفعال از یکی مغز کهییازآنجا
 انرژي تنها به متابولیسم نیتأمهاي آن براي ی بوده و سلولکیمتابول

بنابراین؛ در صورت عدم تعادل در  ،]8[ باشندیمهوازي وابسته 
بودن از ظرفیت محدود براي ترمیم  برخوردارانرژي و به علت  نیتأم

شیمیایی که تابعی از  رسانبیآسی، عوامل دانیاکسیآنتو دفاع 
سیستم عصبی  دهندهلیتشکي ماده شیمیایی و اجزاي هایژگیو

سیستم عصبی هستند  درباشند قادر به ایجاد اثرات نامطلوب می
اندام هاي که ممکن است به شکل مستقیم یا غیرمستقیم در سایر 

ی و کوچک بودن دوستیچرب. ماهیت ]9[ محیطی نیز نمود پیدا کند
از سد  کشآفتشروط لازم براي عبور ترکیبات  ازجملهاندازه ذرات 

ي هاسلولمغزي و به دنبال آن آسیب به غشا و میتوکندري خونی 
ي این سد حفاظتی در برابر رینفوذپذسیستم عصبی و تغییرات در 

. در این میان تحقیقات صورت ]10[ باشدیمسایر ترکیبات شیمیایی 

ي ناحیه هیپوکامپ و قشر مغز هانورونپذیرفته حساسیت بالاي 
و به دلیل  ]11،12[ اندکردهمصرفی را گزارش  هاکشقارچنسبت به 

در فرآیند  مؤثري ساختارها ازجملهکه هیپوکامپ و قشر مغز  آن
ي هاسلولبه دنبال آسیب به  ،ندیآیمتشکیل حافظه به شمار 
ر در پردازش اطلاعات ورودي، بروز یعصبی این نواحی و تغی

 .]13[ استي مرتبط با اختلالات یادگیري و حافظه شایع هايماریب
 تاکنونهاي صورت گرفته در منابع معتبر علمی بر اساس بررسی

 زمینه آسیب سیستم عصبی ازجمله تغییرات بافت مغز اي درمطالعه
نشده  سیستمیک تیوفانات متیل انجام کشقارچبه دنبال استفاده 

هاي نوروتوکسیکولوژي بر این آنجایی که اساس بررسی است و از
(ماکروسکوپی و  فرض استوار است که تغییرات آناتومیکی

میکروسکوپی) در حیوانات پس از قرار گرفتن در معرض یک عامل 
هاي در معرض قرارگیري نیز از نظر کیفی در انسان خاص، احتمالاً

 راتییتغ ارزیابیهدف  با ؛ بنابراین مطالعه حاضر]14[ رخ می دهد
 بافت در لیمت وفاناتیت کشقارچ مصرف متعاقب یکیستوپاتولوژیه

 شد.انجام  ستاریو ییصحرا موش مغز
 

 هاروش
 این مطالعه تجربی حیوانات مورد آزمایش:نوع مطالعه و 

آزاد اسلامی واحد  در آزمایشگاه پاتولوژي دانشگاه 1401در سال 
نر آلبینو، نژاد ویستار با  (rat)سر موش صحرایی  32بر روي ، بابل
حیوانات پس  شد.هفته انجام  8-6گرم و حدود سن  20±200وزن 

سازگاري با شرایط محیط و در طول دوره پژوهش  براي هفته از یک
 دماي اخلاقی در حیوان خانه با هايدستورالعمل ضمن رعایت

 چرخه و درصد 55 گراد، رطوبتسانتی درجه 5±23
 آب و غذایی رژیم به آزاد دسترسی با ساعت 12 تاریکی/روشنایی
 شدند. نگهداري

گروه  4تصادفی به  صورتبه هارت ي آزمایشی:هاگروه
کننده سم یی شامل یک گروه کنترل و سه گروه تجربی دریافتتا8

 فقط گروه کنترل عنوانبهتیوفانات متیل تقسیم شدند. گروه اول 
 سه کش و سه گروه دیگر سم تیوفانات متیل را درآفت از عاري آب

این  (LD50)درصد میانگین دوز کشنده  20و  15، 10دوز  سطح
 )C(گروه  664 و) B(گروه  996، )A(گروه  1328هاي زدوبا سم 

 شدهمیتنظدر حلال روغن ذرت و بر کیلوگرم وزن بدن)  گرمیلیم(
 28روزانه و به مدت  ،بر اساس وزن بدن دریافت کردند. ترکیبات

 .]15[ خوراکی تجویز شدند صورتبهروز 
مطالعه از داروي کتامین به میزان  29در روز  هیستوپاتولوژي:

mg/kg 70  و زایلازین به میزانmg/kg 20 صورت تزریق داخل به
صفاقی براي بیهوشی و سپس آسان کشی استفاده گردید. در ادامه 

به جهت حفظ  برداري وشناسی نمونهمنظور بررسی بافتها بهموش
لافاصله در محلول هاي حاصل ب، نمونههاسلولمورفولوژي مناسب 

ي سازآمادهطی کردن مراحل  قرار داده شدند و پس از %10فرمالین 
هایی برش )1512Leitz(مدل  بافت، با استفاده از دستگاه میکروتوم
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تا  5/2در ناحیه برگما، ( میکرومتر 8ضخامت  در سطوح کرونال با
 برتهیه و بر روي لام قرار داده شد و  متر از هیپوکامپ)میلی 5/4

 Nissl رنگ آمیزي ها باهاي رایج آزمایشگاهی لاماساس پروتکل
 .]16[ بررسی شدند hematoxylin and eosin (H&E)و 

شدت ضایعات هیستوپاتولوژي در ناحیه قشر مغز و هیپوکامپ 
 ؛ بدون تغییرات پاتولوژیکیصورتبهی ازدهیامته از سیستم با استفاد

 (moderte)تغییرات ملایم  ،(+) (mild))، تغییرات خفیف-(
 .]18, 17[ +++) ارزیابی گردید() severe( دیشدتغییرات  ++)،(

هاي قشر مغز، ناحیه منظور شمارش نورون همچنین به
dentate gyrus (DG) هاي هرمی نواحیو نورون CA1 ،

CA2،CA3 و CA4  کیاز برش  9هیپوکامپ به طور متوسط 
) و تصاویري توسط 5(تعداد= انتخابدر هر گروه  وانیح

از این نواحی ثبت شدند. براي  Olympus CX31 میکروسکوپ
مترمربع متناوب در ناحیه قشري میلی 120ها، محاسبه تعداد نورون

متر مربع میلی 43و  CA1-4 متر مربع در مناطقمیلی 32مغز و 
 ,Capture (Tucsen  (افزارهیپوکامپ با استفاده از نرم DGدر 

Fuzhou, China 20, 19[ بررسی شدند[. 
-آزمون کلموگروف با های دادهتینرمالآماري:  محاسبات

 باهیستوپاتولوژي  ارزیابیحاصل از  هايبررسی شد. داده رنفیاسم
خطاي استاندارد  ±میانگین  صورتبه 26ویرایش  SPSSافزار نرم

(Means±SEM)   و با استفاده از آنالیز واریانس شد گزارش
و آزمون مقایسه چندگانه  (One-way ANOVA) طرفهیک

 به >05/0P. وتحلیل قرار گرفتمورد تجزیه (Tukey)توکی 
 عنوان سطح معناداري در نظر گرفته شد.

کد اخلاق این مطالعه  ملاحظات اخلاقی:
(IR.IAU.BABOL.REC.1400.122)  از دانشگاه علوم

پزشکی بابل دریافت نمود و همه مفاد معاهده هلسینکی و 
 دستورالعمل کار با حیوانات آزمایشگاهی رعایت گردید.

 نتایج
ي هیستوپاتولوژي با استفاده از هاارزیابینتایج حاصل از 

تغییرات مورفولوژیکی  گونهچیه ،H&Eو  Nisslآمیزي رنگ
ي ناحیه هیپوکامپ و قشر مغز در گروه هاسلولمبنی بر آسیب در 

تنها نکروز در ناحیه  Cکنترل را نشان نداد و همچنین در گروه 
پیکنوزه شدن هسته و  Bقشر مغز مشاهده گردید. در گروه 

هیپرائوزینوفیلیک شدن سیتوپلاسم در هر دو ناحیه قشر مغز و 
بود  هانورونمرگ سلولی و نکروزه شدن  دهندهننشاهیپوکامپ 

خفیف  صورتبهکه بر اساس معیار رتبه بندي شدت ضایعات، 
 mg/kg/BW 1328). پس از دریافت دوز 1جدول ( مشاهده شد

و  هانوروننکروز  ازجملهطیفی از تغییرات پاتولوژیکی  Aدر گروه 
شد. البته پرخونی پس از  هی دیدموردبررس هیناح دوگلیوز در هر 

دریافت این دوز از سم تیوفانات متیل تنها در ناحیه قشر مغز 
 ).1شکل ( دیگردمشاهده 

سلول هاي شمارش  دربه دنبال آنالیزهاي آماري صورت گرفته 
هایی که در معرض این ترکیب شده در ناحیه قشر مغز موش

 B ها در گروهشیمیایی قرار گرفتند، کاهش تعداد نورون
 را نسبت به گروه کنترل )64/20±2/184( Cو  )26/60±5/177(
همچنین کمترین تعداد سلول در  ند.نشان داد )62/2±50/201(

 .ثبت شد )A )26/60±5/163گروه 
اثرگذاري سم تیوفانات متیل تنها  mg/kg/BW 664در دوز 

ها هیپوکامپ، کاهش معنادار نورون CA1بر روي قشر مغز و ناحیه 
همچنین در نواحی  .)>05/0P( به گروه کنترل را نشان دادنسبت 

کاهش ) CA1,CA2,CA3,CA4,DG( مختلف هیپوکامپ
نسبت به گروه کنترل مشاهده گردید که  هانورونتعداد  توجه قابل

 بیشتر بود Cنسبت به گروه  Bو  Aمیزان این کاهش در دو گروه 
)05/0P<(  جدول)2(. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
فلش به سمت ( یپرخون، نکروز (فلش به سمت راست)، گلیوز (ستاره)، (Ctrl)بافت مغز و هیپوکامپ. شرایط نرمال بافتی در گروه کنترل .1 شکل

آمیزي هماتوکسیلین و ائوزین هیپوکامپ، رنگنیسل  ، ×4آمیزي هماتوکسیلین و ائوزین بزرگنماییستون ها از سمت چپ به ترتیب رنگ .بالا)
: گروه  1328mg/kg/bw،TM B: گروه متیل تیوفانات  TM A)5(تعداد= ×40آمیزي هماتوکسیلین و ائوزین قشر مغز بزرگنماییهیپوکامپ، رنگ

 664mg/kg/bw: گروه متیل تیوفانات  996mg/kg/bw،TMCمتیل تیوفانات 
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 کننده سم تیوفانات متیل و گروه کنترلهاي دریافتتوصیف کیفی شدت تغییرات پاتولوژیکی در نواحی قشر مغز و هیپوکامپ بین گروه .1 جدول

 (moderte)++ = تغییرات ملایم ، (mild)= بدون تغییرات پاتولوژیکی، + = تغییرات خفیف -؛ صورتبهی ازدهیامت
 

 هاي  دریافت کننده سم و کنترلمقایسه تعداد نورون هاي نواحی قشر مغز و هیپوکامپ در گروه  .2جدول 

 Tukey’s test ،one( باشدیم گریکداختلاف معناداري نسبت به ی دهندهنشاني هر گروه بوده و تفاوت حروف در یک ستون هانیانگیممشخصه  هاحرفکد 
way ANOVA ،05/0<P( 

 

 بحث
 کشقارچطبق نتایج مطالعه حاضر بالاترین دوز مصرفی 

بیشترین اثرات ) mg/kg/BW 1328(سیستمیک تیوفانات متیل 
ی موردبررسهاي قشر مغز و نواحی سیتوتوکسیک را در نورون

 ازیموردنسطوح انرژي  کهییازآنجاایجاد کرد و ها در رتهیپوکامپ 
 گریکددر نواحی مختلف مغز با ی هاسلولبراي فعالیت عملکردي 

متفاوت است، در صورت کمبود انرژي در دسترس به علت ترکیبات 
ي بر مورفولوژي و اگسترده، اثرات هاکشآفت ملهازجنوروتوکسین 

 .دگردیموارد  هاسلولي حیاتی هاستمیسعملکرد بسیاري از 
ي قشر مغز و هانورونبه علت اینکه  شودیمبنابراین استدلال 

ممکن  دارند هیپوکامپ نسبت به سایر نواحی به انرژي بیشتري نیاز
ي هاعلتیکی از ي مغزي هاسلولاست کاهش انرژي در دسترس 

 .]23-21[ در این مطالعه باشد شده مشاهدهتغییرات پاتولوژیکی 
بهبود  منظوربهیی که هاکشآفتاثرات نامطلوب گونه ارزیابی این
قرار  مورداستفادهي بیشتر محصولات کشاورزي وربهرهکیفیت و 

، یک پارامتر مهم در رابطه با سلامت جانداران محسوب رندیگیم
 .]24[ شودیم

ي هایژگیوکه برخی  شده دادهنشان  پیشیندر مطالعات 
ي هایدگیچیپی ضعیف و دانیاکسیآنتدستگاه عصبی مانند سیستم 

با افزایش خطر اختلالات عصبی  تواندیمعملکردي و مولکولی آن 
 .]28-25[ به دنبال استفاده از این ترکیبات همراه باشد

در این رابطه تعدادي از مطالعات اپیدمیولوژیک ارتباط میان 
ي نورودژنراتیو به علت قرار گرفتن در هايماریبشروع و گسترش 

ی مختلف نواح در هاسلولو به دنبال آسیب به  هاکشقارچمعرض 

در پژوهش صورت  ازجمله .]29[ انددادهسیستم عصبی را نشان 
و همکاران مشخص گردید استفاده از  Lafonگرفته توسط 

و  میریپ یمپان، لینیپرودیساي هاکشقارچي ترکیب هاماندهیباق
تغییرات پاتولوژیکی گسترده در بافت مغز و از  به منجر لیمتانیریپ

 .]30[ شودمیي ناحیه هیپوکامپ هانورونبین رفتن و انحطاط 
 هاسلولبه علت کاهش انرژي در دسترس  هانورونهمچنین مرگ 

هاي کرزوکسیم متیل، سیازوفامید و کشاستفاده از قارچ اثر بر
و همکاران  Regueiro توسطي که امطالعهپیراکلواستروبین در 

 .]31[ است شده دادهانجام پذیرفت، نشان 
ترکیبات خانواده بنزیمیدازول با توجه به عملکرد وسیع و 

 با است. گرفته قراري اگسترده موردتوجه آنهاي متنوع هاتیفعال
آن است که برخی از  دهندهنشانمطالعات صورت گرفته  حال نیا

 گذاردیم ریتأثها بر وضعیت سیستم عصبی مشتقات بنزیمیدازول
ي هايناهنجاربرخی  به منجربنومیل  کشقارچ اینکه ازجمله

همچنین بر  .]32[ گرددیمسیستمیک مرتبط با بافت مغز جنین 
بر روي  همکارانو  Ebedyرفته توسط اساس پژوهش صورت گ

تغییرات  به منجراین ترکیب شیمیایی  همشخص شد ،کاربندازیم
نوروپاتولوژیکی در ناحیه قشر مغز و هیپوکامپ و سمیت عصبی 

تیوفانات  کشچقار. در همین راستا، ]11[ گرددیموابسته به دوز 
ر در متابولیسم یاز طریق تغی باشدیممتیل که متعلق به این خانواده 

، کاهش سطح گلوکز، هاسلول ازیموردنو تنظیم سطح انرژي 
ي هامیآنزي آزاد و مهار برخی از هاکالیرادافزایش سطح 

ی و سیالیت غشاي سلولی کپارچگمتابولیکی، منجر به از بین رفتن ی

 گروه ها نکروز گلیوز پرخونی
  قشر مغز هیپوکامپ قشر مغز هیپوکامپ قشر مغز پوکامپیه

 کنترل - - - - - -
 Aتیوفانات متیل + + + + + + + -
 B تیوفانات متیل + + - - - -
 Cتیوفانات متیل + - - - - -

Mean±SE هاگروه 
DG CA4 CA2,3 CA1 Cortex 

92/2±00/190 a 54/2±00/80 a 69/5±95/182 a 82/2±30/203 a 62/2±50/201 a کنترل 
86/4±00/150 c 29/3±60/51 c 12/5±40/106 b 45/4±30/132 c 26/5±60/163 c تیوفانات متیلA 
24/4±20/166 b 14/3±40/62 b,c 22/5±10/126 b 45/4±30/141 c 26/5±60/177 c,b تیوفانات متیل B 
10/3±20/177 a,b 68/3±20/70 a,b 79/6±30/161 a 06/3±90/184 b 64/2±20/184 b تیوفانات متیلC 
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مرگ  منجر به هاسلولبر عملکرد بیولوژیکی  ریتأثبا  تیدرنهاو 
 .]33, 7, 6[ گرددیم آنها

ي مغزي هانورون ژهیوبه آنهاو تراکم  هاسلولی شمارش کمّ
ي هاسلولسموم مختلف و میزان تخریب  ریتأثدر جهت درك 

ی شناسبیآسي هاداده .]34[ ردیگیمسیستم عصبی صورت 
ي میکروسکوپی صورت گرفته در این پژوهش هایبررسحاصل از 

ي هایژگیونشان داد سم تیوفانات متیل منجر به ایجاد برخی 
در قشر مغز و هیپوکامپ و به  هانورونمورفولوژي مبنی بر نکروز 

ي این نواحی در تمامی هانوروندنبال آن کاهش تعداد و تراکم 
 هانورونداد البته این کاهش تع که شودمی استفاده مورددوزهاي 

در ناحیه قشر مغز ارتباط مستقیمی با افزایش دوز داشته است. در 
آن است که کاهش  دهندهنشاني متعدد هاپژوهشهمین رابطه 

ي قشر مغز و هیپوکامپ به دنبال مرگ سلولی از هانورونتعداد 
همین راستا  در است. هاکشقارچي بارز مسمومیت با هایژگیو
این مطالعه نیز با نتایج پژوهش صورت گرفته  ي حاصل درهاافتهی

سیستمیک  کشقارچ ندو همکاران که نشان داد Hassanenتوسط 
ی دانیاکسیآنتبا مکانیسم برهم زدن تعادل سیستم  مکسازولیها

دژنرسانس و نکروز  ازجملهی توجهقابلباعث تغییرات پاتولوژیکی 
ولی و گلیوز در و به دنبال آن کاهش تعداد و تراکم سل هانورون

، ]35[ شودمیي صحرایی هاموشناحیه قشر مغز و هیپوکامپ 
 .باشدیمهمسو 

بال ي نوروگلیا به دنهاسلولکه افزایش تکثیر  شده مشخص
توسط دستگاه  جادشدهیاي مغزي، بخشی از پاسخ هانورونانحطاط 

به این سیستم در برابر  شده واردعصبی مرکزي در مقابل آسیب 
که در این مطالعه  ]36[ استخارجی یا داخلی  رسانبیآسعوامل 

این افزایش  Aي گروه هاموشنیز در ناحیه قشر مغز و هیپوکامپ 

 همکارانو  Morganي مطالعه هاافتهدیده شد. لذا نتایج حاصل با ی
ي نوروگلیا ماده هاسلولی و افزایش نوروني هابیآسدر ارتباط با 

سیستمیک  کشقارچبه دنبال مصرف خوراکی  ،خاکستري مغز
توسط احمد و  شدهانجام مطالعهو همچنین  ]37[ پنکونازول
ي صحرایی پس از هاموشغز بررسی بافت م هدف باهمکاران 
که منجر به تغییرات  لیموکسانیسسیستمیک  کشقارچمصرف 

 .]38[ باشدیمگلیوز شد، همسو  ازجملهپاتولوژیکی متعددي 
 

 گیرينتیجه
در پژوهش  کیژستوپاتولویهي هاارزیابیحاصل از  هايیافته

سیستمیک  کشقارچحاضر نشان داد قرار گرفتن در معرض 
قرار  ریتأثقشر مغز و نواحی هیپوکامپ را تحت  ،تیوفانات متیل

و  استبیشتر  بالاترکه شدت این ضایعات در دوزهاي  دهدیم
مشاهده  ترفیخف صورتبهتغییرات پاتولوژیکی با کاهش دوز 

 .شودمی
 

وسیله از همکارانی که در انجام این بدین تشکر و قدردانی:
 گردد.اند، تقدیر و تشکر میمطالعه ما را یاري کرده
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