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Abstract: 
 
Bachground: Alzheimer’s disease (AD) is a progressive neurodegenerative disorder 
associated with deficits in synaptic plasticity. Long-term potentiation (LTP) is an 
experimental method for synaptic plasticity assessment. This study evaluated the effect of 
aqueous extract of lavender (Lavandula angustifolia) on induction of LTP in the CA1 region 
of hippocampus.  
Materials and Methods: The animals were divided in 3 groups: Control animals receiving 
distilled water (CO), Alzheimer group receiving distilled water (AD); Alzheimer group 
receiving lavender extract (A+EXT). The electrophysiological recordings were carried out in 
3 groups of rats. The baseline or tetanized extracellular postsynaptic field potentials 
(fEPSPs) were recorded in response to the stimulation of Schaffer collaterals. 
Results: The data showed no effect of the extract on the baseline responses in all groups. 
While the recorded fEPSPs in the CO showed a substantial LTP, no potentiation was seen in 
the AD group. Administration of the aqueous extract of lavender effectively restored the 
LTP in A+EXT group.  
Conclusion: In line with our previous reports, this study showed the positive effect of 
lavender extract on the induction of LTP in a rat model of Alzheimer disease. 
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  مقدمه

باشد كه رونده ميآلزايمر نوعي بيماري نورودژنراتيو پيش
هاي بيماري از مشخصه. ]1[ شوددر آن حافظه دچار اختلال مي

اي آميلوئيدي و هتوان به تجمع خارج سلولي پلاكلزايمر ميآ
. ]2[ هاي نوروفيبريلاري اشاره كردتجمع داخل سلولي كلافه

ها فسفريلاسيون پروتئين تائو سبب گسسته شدن اين پروتئينهايپر
هاي تشكيل دهنده مسيرهاي عصبي شده و سبب از ميكروتوبول

هاي آميلوئيد بتا نيز در پلاك. ]3[ شودها ميتشكيل نوروفيلامنت
ه اي خانوادهساز آميلوئيد بتا توسط آنزيماثر شكستن پروتئين پيش

- نورواستيل كولين از جمله  .]4[ شودسكرتاز تشكيل مي

وسيله آنزيم استيل كولين استراز باشد كه بهترانسميترهاي مغز مي
  .شودمهار مي
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رسد استيل كولين نقش مهمي در پاتولوژي بيماري آلزايمر نظر ميبه
كه كاهش مقدار آنزيم و يا كاهش فعاليت اين طوريداشته باشد؛ به

لتهاب بافت مغز از ا. ]5،6[شود آنزيم سبب بهبود بيماري آلزايمر مي
وجود . باشدهاي دخيل در ايجاد بيماري آلزايمر مييسمجمله مكان

هاي التهابي در مغز بيماران آلزايمري در مقايسه با افراد ميانجي
-بسياري از اين ميانجي ،چنينهم. باشدسالم دليلي بر اين مدعا مي

. ]7،8[كنند هاي درگير در بيماري آلزايمر تجمع ميها در محل
. خاطر آوري حافظه نقش مهمي داردهدر ذخيره و ب هيپوكامپ

هاي هاي آميلوئيدي سبب تغييرات پاتولوژيك در نورونپلاك
از مناطقي  هيپوكامپ CA1نطقه در انسان م. شودمي هيپوكامپ

. ]9،10[ شوداست كه در بيماري آلزايمر دچار تغيير پاتولوژيك مي
اپسي نقش مهمي در پيدايش حافظه بلند رسد انتقال سيننظر ميهب

يكي از  Long term Potentiation (LTP) .كندمدت ايفا مي
- سازي و سنجش فيزيولوژيك يادگيري و حافظه ميهاي مدلروش

وسيله آن ميزان انتقال سيناپسي در ناحيه هتوان بباشد كه مي
مغز هاي آميلوئيدي در تجمع پلاك. گيري كردرا اندازه هيپوكامپ

. ]11،12[ شودمغز مي هيپوكامپدر  LTPسبب كاهش القاء 
 بيماري آلزايمر تنها قادرنددرمان هاي موجود براي بسياري از دارو
در بسياري از . هاي بيماري را به تعويق بياندازندتا بروز نشانه
عنوان داروي گياهي هبهايي از گياه اسطوخدوس كشورها گونه

  :خلاصه
تقويت . دنبال داردباشد كه اختلال در انتقال و شكل پذيري سيناپسي را بهرونده ميآلزايمر يك بيماري نورودژنراتيو پيش: سابقه و هدف

در اين مطالعه به بررسي اثر عصاره آبي . استپذيري سيناپسي يك روش آزمايشگاهي براي سنجش حافظه و شكل) LTP(مدت  دراز
  . ايمهاي صحرايي آلزايمري پرداختهموش هيپوكامپ CA1در ناحيه  LTPاسطوخدوس بر القاء 

و آلزايمري ) AD( كننده آب مقطرآلزايمري دريافت، )CO(كننده آب مقطر حيوانات به سه گروه كنترل دريافت: هامواد و روش
پاسخ بدين ترتيب كه ابتدا  ؛ثبت الكتروفيزيولوژي حيوانات سه گروه مورد مطالعه انجام شد. تقسيم شدند) AE(كننده عصاره دريافت

ثبت  هيپوكامپ CA1ناحيه در مسير كولترال شافر  سيناپسي تتانيزه شده خارج سلولي در پاسخ به تحريكپتانسيل پسو سپس پايه 
  .گرديد

سيناپسي پتانسيل پس. شته استحيوانات ندا هيپوكامپگونه اثري بر پاسخ پايه ثبت شده از دهد كه عصاره هيچها نشان ميداده: تايجن
ري نداشته هيچ اث ADكه در حيوانات گروه درحالي ،باشدحيوانات مي هيپوكامپدر  LTPدهنده القاء نشان COثبت شده از گروه 

  .شده است AEدر حيوانات گروه  LTPتزريق عصاره سبب بهبود القاء  ،چنينهم. است
مدل در حيوانات  LTP، اين مطالعه اثر بهبود دهنده عصاره آبي اسطوخدوس را بر القاء دست آمدههبا توجه به نتايج ب: گيرينتيجه

  . دهدآلزايمري نشان مي
  ، تقويت دراز مدت، اسطوخدوس، موش صحراييمپهيپوكاآلزايمر،  : كليديواژگان
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اثرات ضد . گيرندمورد استفاده قرار مي براي مقاصد درماني
استيل كولين استرازي اكسيداني و آنتيافسردگي، ضد التهابي، آنتي

 هدر مطالع .]13،14[ باشدسطوخدوس مياز جمله اثرات درماني ا
ره آبي عصاگرم بر كيلوگرم ميلي 200 دوزقبلي نشان داديم كه 

هاي صحرايي در موش ايياسطوخدوس سبب بهبود حافظه فض
عصاره اين دوز نشان داديم كه  ،چنينهم. ]15[ دوشميآلزايمري 

هاي آميلوئيدي از سازي پلاكآبي اسطوخدوس سبب پاك
 در اين. ]16[شود هاي صحرايي آلزايمري ميموش هيپوكامپ

 LTPاسطوخدوس را بر القاء همين دوز مطالعه قصد داريم تا اثر 
عنوان مكانيسم احتمالي حافضه و يادگيري در مدل حيواني به

  .آلزايمري ناشي از تزريق بتا آميلوئيد مورد بررسي قرار دهيم

  
  هامواد و روش

  حيوانات
موش صحرايي نر نژاد  سر 28 از تجربي در اين مطالعه

Wistar همراه با آب و سر حيوان  4در هر قفس . شد استفاده
درجه حرارت محل نگهداري . شدندغذاي كافي نگهداري مي

بود و از نظر درصد  55±5و رطوبت محيط گراد سانتي 2±22
ساعت  12ساعت تاريكي و  12شرايط نوري حيوانات در 

شامل تايي  8گروه  3حيوانات به  .شدندروشنايي نگهداري مي
 كننده نرمال ساليندريافت آلزايمري گروه، )CO( كنترله گرو

)AD( اسطوخدوسعصاره كننده و گروه آلزايمري دريافت )AE( 
  .شدندبندي تقسيم

  
  القاي آلزايمر
ميكروگرم آميلوئيد  1استفاده از تزريق  با آلزايمر يالقا

 2محلول در ) آمريكا - خريداري شده از شركت سيگما( 1- 42 بتا
صورت  صورت تزريق درون بطن مغزهتر آب مقطر بميكرولي
حيوان  2روز مغز  20آلزايمر بعد از جهت اطمينان از القاي . گرفت
و تشكيل آميلوئيد بتا با استفاده  هجدا شد دو گروه آلزايمري از هر

  .تاييد شد) Red Congoروش (از رنگ آميزي مخصوص پلاك 
  

  گيريعصاره
ياهان دارويي دانشگاه گياه اسطوخدوس از پژوهشكده گ

- شاخهتهيه شد و عصاره آبي سر 1092با كد هرباريوم  شهيد بهشتي

گرم به ازاي ميلي 200عصاره گياه با دوز . شدهاي گياه تهيه 
- هبليتر آب مقطر حل شد و ميلي 1در كيلوگرم وزن بدن موش 

براي تهيه  .ديگردروز متوالي تزريق  20 طي صفاقي و صورت درون
هاي گياه، شستن آنها و خشك بعد از جداكردن سرشاخهعصاره، 

گرم از پودر خشك شده گياه درون يك ليتر آب مقطر  250كردن، 
ذكر است كه آب بايد از قبل جوشانده شده باشد لازم به. قرار گرفت

درب ظرف محتوي  ،سپس. و دماي آن نزديك نقطه جوش باشد
ساعت محتوي  4از  دطور كامل بسته شد و بعهمخلوط آب و گياه ب

دست آمده روي بن ماري همايع ب. ظرف با استفاده از فيلتر صاف شد
. دست آمدهيك ماده قير مانند ب و هتا آب آن بخار شد ه شدقرار داد
   .]17[ با استفاده از فريز دراير عصاره به پودر تبديل شد ،سپس

  
  الكتروفيزيولوژي

  جراحي و آماده سازي حيوانات براي آزمايش ،هوشي ـ بي الف
ها با تزريق داخل بطني داروي اورتان يشبراي شروع آزما            

ابتدا حيوانات بيهوش ) وزن بدن گرم به ازاي هر كيلوگرم 5/1(
براي اطمينان از بيهوشي كامل حيوانات هر دو رفلكس . شدند  

حريك دردناك كف پنجه پا تحريك قرنيه چشم با جسم نوك تيز و ت
 USA( حيوان به دستگاه استرئوتاكس ،سپس. شدندكنترل 

Stoelting, (قل شد و پس از ثابت كردن كامل سر حيوان نتم
چنين حسي موضعي نيز ايجاد شود و همشد تا بي ليدوكائين تزريق 

اندكي فاصله بين پوست سر و استخوان جمجمه ايجاد شده و برش 
تيز پوست با استفاده از يك قيچي نوك. تر شوددادن پوست سر آسان

 ن تا بالاي بيني بريده شد و به آراميسر از ناحيه پشت گردن حيوا
شد تا كمترين آسيب به جمجمه برسد و  ها كاملا كنار زده ساير بافت

  .از خونريزي جلوگيري شود
  

  ب ـ تعيين محل الكترودها
پس از تعيين نواحي برگما، لامبدا و خط وسط روي 

و  پاكسينوسوسيله اطلس هجمجمه محل قرارگيري الكترودها ب
متر پشت ميلي 2/4الكترود تحريكي . ]18[ شد خص مش واتسون

در . گرفتمتر در جهت جانبي خط وسط قرار ليمي 8/3برگما و 
متر جانبي تراز ميلي 5/2متر پشت برگما و ميلي 4/3اي كه نقطه

 ،سپس. گرديدگذاري  محل الكترود ثبات علامت خط وسط بود
 و يهاي علامت گذاربا دقت و توسط يك دريل دندانپزشكي محل

شامه و بافت مغز آسيب وارد كه به سختطوريهب ؛سوراخ شد
-در نهايت به آرامي و توسط يك سوزن بسيار ظريف سخت. نشود

  .شد ن عبور كانول و الكترودها پاره شامه جهت امكا
  

  ج ـ الكترود گذاري
الكترودها هر دو دوقطبي و از جنس استيل زنگ نزن با 

متر از سيم سانتي 8آنها ابتدا حدود براي تهيه . پوشش تفلون بودند
اينچ بود و با پوشش تفلوني به  005/0استيل زنگ نزن كه قطر آن 
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از وسط  ،سپس. شد بريده  ،ده بودگردياينچ عايق  003/0ضخامت 
گير به آرامي دور هم پيچيده تا شده و از دو انتها و با واسطه سوزن

 ،در نهايت. كنددست پيدا تا ساختار كاملا يكنواخت و يك شد
ها زدوده پوشش تفلون با استفاده از يك تيغ جراحي از دو سر سيم

 8/2الكترود تحريكي . ندشد شد و سرها به سوكت مخابراتي لحيم  
هاي شافر شد تا به كولترال شامه پائين برده متر از سطح سختميلي
ل الكترود ثبات نيز با فواص. هيپوكامپ برسد CA3هاي ناحيه نورون

شد  شامه برده متر زير سختميلي 5/2ميكروني و با دقت حدود  10
بر اساس  .هيپو كامپ برسد CA1هاي ناحيه تا به دندريت نورون

  .شواهد الكتروفيزيولوژيكي صحت مكان الكترودها تاييد گرديد
  
  تحريك مدار ـ روش د

هاي هاي شافر نورونالكترود تحريكي در محل كولترال
براي تحريك از يك دستگاه  .پوكامپ قرار گرفتهي CA3ناحيه 

توانست كه مي (WSI, A3308, Iran) مولد جريان ثابت
مشخصات  .شد استفاده  ،قطبي به مدار وارد كندتحريكات دو

پالس مربعي شكل با فركانس : هاي تحريكي عبارت بودند ازپالس
رار پس از استق .هزارم ثانيه 2ميليونيوم ثانيه و با تاخير  100

رحوالي محل تعيين شده با اعمال تحريك الكتريكي به الكترودها د
لكترودها محل صحيح جا كردن بسيار آرام و دقيق اهمدار و با جاب
دقيقه به مدار وارد  30مدت بهاين تحريكات . گرديدمدار تعيين 
هاي مدار در برابر يك تحريك ثابت، يكنواخت و شد تا پاسخ

بعد از اين مرحله . ها تغيير نكندمنه پاسخثابت شود و اندازه دا
براي رسم منحني . رسيد  Input-Output  نوبت به رسم منحني

ابتدا پس از تعيين شدت تحريك آستانه مدار، اندازه تحريك با 
اين . گرديد و باز پاسخ مدار ثبت ميكروآمپري زياد شد 10فواصل 
ا افزايش يافت كه ديگر بشدت تحريك تا جايي ادامه افزايش 

ايجاد بر شدت جريان تحريكي افزايشي در دامنه پاسخ شدت در برا
 60جهت ادامه روند آزمايش نيز شدتي از تحريك كه در آن . نشود

پس از . شد انتخاب  ،آمددست مياسخ مدار بهدرصد بيشترين دامنه پ
- يك ثبت پايه به انتخاب شدت جريان مناسب براي تحريك مدار،

 Scope for Windows افزارز مدار توسط نرمدقيقه ا 30مدت 
ها در تمامي مراحل آزمايش توسط نحوه ثبت پاسخ. گرفت صورت

بار يك پالس ثانيه يك 30افزار مذكور بدين صورت بود كه هر نرم
شد و پاسخ مدار تحريكي با مشخصات ذكر شده به مدار وارد مي

  . گرديدثبت مي
  

  هاي مدار  روش ثبت پاسخ -ه
هاي  ترود دوقطبي در محل حضور دندريت نورونالك

سيناپسي هاي پس پتانسيل. گرفت هيپوكامپ قرار   CA1ناحيه 
 Field Excitatory Post Synapticتحريكي ميداني

Potentials (fEPSP)   شكل يك دره از صورت دو قطبي و به هب
ها را  ي فاير پاسخليك آمپتوسط  ،سپس. شد محل مورد نظر ثبت 

 برابر تقويت 5000شد و به ميزان هرتز فيلتر  1-3000محدوده  در
 بدل آنالوگ به ديجيتالها از طريق بورد م اين پاسخ. صورت گرفت

)AD Instruments, Australia(و توسط نرم ، عددي شدند-

. گرديدشد و در حافظه ذخيره  روي نمايشگر رايانه نمايان  افزار
هاي ما  اني ثبتسي تحريك ميدسيناپهاي پس علت اينكه پتانسيل

اين بود كه محل قرارگيري الكترود  ،ه استشد صورت دره ظاهر هب
يا محل ورود   Sinkثبات طوري انتخاب شده بود كه در محل 

هيپوكامپ   CA1هاي ناحيه  هاي مثبت به درون دندريت نورون يون
  . قرار گيرد

  
 LTPروش القاي  - و

ي مورد آزمايش تحريك در مدار نورون  LTPبراي القاي 
 :High Frequency Stimulation( تنانيك با فركانس بالا

HFS ( قطار با فركانس  10الگوي اين تحريك شامل . شد اعمال
مدت زمان هر پالس . هزارم ثانيه بود 2هرتز و فاصله  100

پس از تحريك تتانيك روند . هزارم ثانيه بود 1/0تحريكي نيز 
  . يافتساعت ادامه  1مدت يك و ثبت بهتحر

  
  ها  روش تجزيه و تحليل داده

-هاي پس ها مقايسه پتانسيل اساس تجزيه و تحليل داده

ثبت شده از محل دندريت )  fEPSP(سيناپسي تحريكي ميداني 
هيپوكامپ در پاسخ به تحريكات وارده به   CA1هاي ناحيه  نورون
ل و بعد از هيپوكامپ، قب  CA3هاي ناحيه  هاي شافر نورون كولترال

ه براي تجزي. بود  LTPچنين قبل و بعد از القاي تزريق دارو و هم
افزار نرم هاي صورت گرفته، توسط و تحليل نتايج حاصل از ثبت

Scope for Windows هاي ميانگين از مجموع  ابتدا ثبت
-هب) ثانيه 30ثبت با فاصله  10(اي  دقيقه 5هاي قطعات متوالي  ثبت

 Excelافزار هاي استخراج شده توسط نرمادهد ،سپس .آمد دست 
ها طبق سختاخير و دوره پا مرتب شده و درصد تغييرات دامنه،

هاي مستقل ها در گروهمقايسه ميانگين داده .شدند فرمول محاسبه 
از هم براي مراحل قبل و بعد از تحريك تزريق دارو يا قبل و بعد 

- پسهمراه س دوطرفه بهاز تحريك تتانيك با آزمون آناليز واريان

افزار آماري نرمهاي آزمونبراي انجام . انجام گرفت Tukey آزمون
SPSS for Windows-14 مقدار .مورد استفاده واقع گرديد P 

  .نظر گرفته شد دار درعنوان معنيهب 05/0كمتر از 
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  نتايج
  هيپوكامپ CA1ثبت پاسخ پايه ناحيه 

گروه ثبت  سهيه هر پاسخ پا تتانيك، قبل از اعمال تحريك
دهد كه تزريق دست آمده از اين مطالعه نشان ميهنتايج ب. شد

آميلوئيد بتا درون بطن مغز حيوانات اثري بر پاسخ پايه ثبت شده 

هاي كه پاسخ گروهطوريهب؛ شته استحيوانات ندا هيپوكامپاز 
و آلزايمري دريافت كننده  )AD( و آلزايمري )CO( كنترل

 و 858/3±44/0 ،611/3±581/0 بترتيبه )AE(اسطوخدوس 
  ).1 شماره شكل(دست آمد هولت بميلي 285/0±119/4

  
 

  
، گروه آلزايمري )CO(هاي صحرايي گروه كنترل دريافت كننده آب مقطر موش هيپوكامپ CA1ميزان پاسخ پايه ثبت شده از مسير  - 1 شماره شكل

  .)=8n( ها وجود نداردداري بين آنكه تفاوت معني) AE(كننده عصاره آبي اسطوخدوس ريافتو گروه آلزايمري د) AD(دريافت كننده آب مقطر 
  

  هيپوكامپ CA1در ناحيه  LTPالقاء 
  گروه كنترل

شده بعد از ثبت پاسخ پايه سبب  عمالتحريك تتانيك ا
پاسخ ثبت دامنه ميانگين . شد COدر حيوانات گروه  LTPالقاء 

 611/3±58/0 از بعد از تحريك تتانيكگروه اين شده از حيوانات 
درصدي ميزان  20افزايش تغيير كرد كه ولت ميلي 447/4±42/0به 

ناشي از تحريك  LTPسطح  .)>0001/0P( دهدميرا نشان  پاسخ
  .روند ثابتي را داشت fEPSPتتانيك طي مدت زمان ثبت 

  
  )AD( گروه آلزايمر

ر د LTPتحريك تتانيك براي بررسي ميزان القاء 
 ميانگين دامنه پاسخ در حيوانات. نيز انجام شد ADحيوانات گروه 

 و 858/3±44/0 ترتيبگروه قبل و بعد از تحريك تتانيك به اين
تغيير ميزان پاسخ از نظر آماري . باشدمي ولتميلي 341/0±901/3
 30حدود بعد از گذشت  ،علاوهبه .)>841/0P(دار نيست معني

روند بت شده به پاسخ پايه نزديك شد و هاي ثپاسخ دقيقه دامنه
در  LTPالقاء مقايسه . داشتتا پايان آزمايش ادامه  آن كاهشي

گر آن است كه تقويت صورت نشان AD و COحيوانات گروه 

 COگرفته در ميزان پاسخ پس از اعمال تحريك تتانيك در گروه 
  .)>001/0P( است ADطور قابل توجهي بيشتر از گروه هب

  
  )AE(كننده عصاره اسطوخدوس دريافت لزايمريآگروه 

تزريق عصاره مشخص شد كه  HFSبعد از اعمال 
. ه استشد AEدر حيوانات گروه  LTP القاءاسطوخدوس سبب 

قبل و بعد از تحريك تتانيك ميانگين دامنه تغييرات در اين گروه 
باشد كه مي ولتميلي 257/5±35/0 و 199/4±28/0 ترتيببه

افزايش ميزان پاسخ بعد از  .دهدرا نشان ميدرصد  25افزايش 
 آنداري را نسبت به قبل از تفاوت معني اعمال تحريك تتانيك

بعد  ميانگين دامنه تغييرات ثبت شده. )>0001/0P(دهد نشان مي
تفاوت نيز  AEو  ADگروه  دو از اعمال تحريك تتانيك بين

- هم. )2 رهشما شكل( )>0001/0P( دهدميداري را نشان معني

 AEو  COثبت شده بين دو گروه  fEPSPمقايسه پاسخ  ،چنين
 ؛شودمي LTPدهد كه اسطوخدوس موجب بهبودي القاء نشان مي

 COبه گروه  AEكه سطح تقويت درازمدت در گروه طوريهب
  .رسيده است
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در حيوانات اعمال تحريك تتانيك . اعمال تحريك تتانيكهاي صحرايي بعد از موش هيپوكامپپاسخ ثبت شده از تغييرات ميزان  -2شماره شكل 
-كه در حيوانات آلزايمري دريافتدرحالي ،)>0001/0P( در حيوانات اين گروه شد LTPالقاء  سبب) CO(دريافت كننده آب مقطر  كنترلگروه 

-آلزايمري دريافت گروهدر حيوانات سبب القاء  تزريق عصاره آبي اسطوخدوس. )>841/0P( با ثبات همراه نبود LTPالقاء  )AD(كننده آب مقطر 

  .)=0001/0P<( )8n( گرديد) AE(كننده اسطوخدوس 
  

  بحث
باشد كه هاي نورودژنراتيو ميآلزايمر از جمله بيماري
نقص در يادگيري و حافظه . كندسيستم عصبي را دچار اختلال مي

 حاضر در مطالعه. ]19[ بيماري استاين م يترين علااز جمله مهم
 CA3-CA1در مسير  LTPالقاء  اثر عصاره آبي اسطوخدوس بر

- مي تثبيت حافظه فرآيندهاي مهم در كه يكي از مسير هيپوكامپ

-ميدست آمده نشان هنتايج ب. باشد مورد بررسي قرار گرفته است

داري بر پاسخ آميلوئيد بتا اثر معني مغزي درون بطنكه تزريق  دهد
كه ميزان پاسخ طوريهب ؛پايه ثبت شده از اين مسير نداشته است

-داري را نشان نميتفاوت معني ADو  COثبت شده از دو گروه 

در ناحيه  LTPر آميلوئيد بتا بر مهار القاء مطالعات زيادي اث. دهند
CA1 است نشان داده شده  ،چنينهم. اندرا اثبات كرده هيپوكامپ

هاي صحرايي هيچ اثري كه تزريق آميلوئيد بتا درون بطن مغز موش
تحريك تتانيك اعمال . ]20،21[ ردبر ميزان پاسخ پايه ثبت شده ندا

-موش هيپوكامپو افزايش ميزان پاسخ در  LTPشده سبب القاء 

اثري  ADكه بر حيوانات درحالي ،شد COهاي صحرايي گروه 
در  LTPانع از القاء دهد كه آميلوئيد بتا ماين امر نشان مي .نداشت

تزريق عصاره اسطوخدوس . شودهاي صحرايي ميموش هيپوكامپ
به حيوانات آلزايمري سبب بهبود روند پاسخ ثبت شده از حيوانات 

تزريق . گرديدالقاء  در حيوانات اين گروه LTPشده و  AE گروه
آميلوئيد بتا درون بطن مغز حيوانات علاوه بر ممانعت از القاء 

LTP  21[ شوداختلال در يادگيري و حافظه حيوانات ميسبب[ .
 فرآيندهاي حياطي در نسميترااستيل كولين از جمله نوروتر

دهد شواهدي وجود دارد كه نشان مي. باشديادگيري و حافظه مي
ري آميلوئيد بتا بر يادگيري و حافظه ناشي از ايجاد اختلال اثر مها

نشان داده شده است كه آميلوئيد . باشددر سيستم كولينرژيك مي
-هم. ]22[ شودبتا سبب مهار سنتز و يا آزاد سازي استيل كولين مي

-هاي استيل كولين ميگيرندهآميلوئيد بتا سبب بلاك شدن  ،چنين

فعاليت زياد آنزيم استيل كولين استراز نيز از ديگر عوامل . شود
اسطوخدوس با اعمال اثر . ]23[ باشدكاهش ميزان استيل كولين مي

مهاري بر آنزيم استيل كولين استراز سبب افزايش ميزان و فعاليت 
اسطوخدوس از طريق اين  .شودآنزيم استيل كولين در مغز مي

تواند سبب بهبود علائم بيماري آلزايمر از جمله القاء مكانيسم مي
LTP ه نشان داده شد. ]24[انعت از پيشرفت بيماري شود و مم
اين امر . شودكه آميلوئيد بتا سبب افزايش ميزان گلوتامات مي است

 آوري گلوتامات و يا اختلال دراز طريق اختلال در سيستم جمع
افزايش بيش از اندازه گلوتامات سبب . پذيردترشح آن صورت مي

فرآيند و در نهايت فعال شده  NMDAهاي گيرندهدرگير شدن 
نشان  ،چنينهم. ]25[ شودوابسته به گلوتامات ميسميت سلولي 

كه افزايش بيش از اندازه گلوتامات سبب آسيب است داده شده 
 افزايش ميزان گلوتامات در محلعلاوه، به. شودنوروني مي

ها و نقص در مراحل سنتز و آزادسازي گلوتامات در سيناپس
شده است كه  بيان. ]26[ بيماران آلزايمري به اثبات رسيده است

وابسته به  سميت سلوليعصاره آبي اسطوخدوس سبب كاهش 
. ]27[ شودهاي كشت داده شده مخچه ميگلوتامات در سلول

 التهاب نوروني از ديگر اثرات آميلوئيد بتا و از عوامل كليدي در
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عوامل  نآميلوئيد بتا سبب آزاد شد. باشدپيشرفت آلزايمر مي فرآيند
دانشمندان . شودهاي ميكروگليا در مغز ميالتهابي از سلولپيش

بر آزاد را زيادي نقش تزريق آميلوئيد بتا درون بطن مغز حيوانات 
شدن عوامل التهابي و نقش آن در التهاب بافت مغز بيماران 

اسطوخدوس از جمله گياهان دارويي . اندآلزايمري اثبات كرده
اعمال نقش . ]28-30[ تواند سبب بهبود التهاب شودباشد كه ميمي

تواند باشد كه ميضد التهابي يكي ديگر از خواص اين گياه مي
عنوان يكي از عوامل درماني و از علل بهبود هخدوس را باسطو

اينكه اسطوخدوس از طريق  .]31-33[ شمار آوردهعلائم آلزايمر ب
در  LTPهاي آورده شده در بالا سبب بهبود يك از مكانيسمكدام
به آزمايشات  شود، نيازميهاي صحرايي كنترل و آلزايمري موش

  .بيشتري دارد
  

  گيرينتيجه
در مطالعه حاضر عصاره اسطوخدوس موجب افزايش 

 در حيوانات آلزايمري شده با بتا آميلوئيدالقاء شده  LTPميزان 
دهنده  با توجه به مطالعات قبلي در خصوص اثر بهبود. گرديد

هاي صحرايي مدل طوخدوس روي حافظه موشعصاره آبي اس
توان نتيجه گرفت كه هاي آميلوئيدي ميآلزايمري و حذف پلاك

تواند هاي شناختي ميحداقل بخشي از اثر اين عصاره روي پديده
  .هاي نوروني باشدناشي از عملكرد آن در سطح پاسخ

  
  قدرداني تشكر

ي كميته تحقيقات دانشجوي مالي با حمايتاين مقاله 
 /ص /38620 شماره طرح(دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي 

از  نويسندگان مقاله. انجام شده است) 24/11/94مورخ  1394
، جناب معاونت تحقيقات و فناوري دانشگاه علوم پزشكي كاشان

-هدكتر سيد عليرضا طلايي بآقاي و  ،آقاي دكتر غلامعلي حميدي
قدرداني را  و ردر اجراي اين طرح كمال تشكخاطر همكاري 

  .دارند
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