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 چکیده
 CA1هاي هرمی ناحیه سلول MCL1ژن بیان   هدف این مطالعه بررسی اثر آنتی اکسیدان یوبیکینون بر روي :سابقه و هدف

 .بودهیپوکامپ  متأثر از بازگشت مجدد جریان خون پس از ایسکمی 
گروه کنترل  4گرم به طور تصادفی انتخاب و به  250-300موش صحرایی نر نژاد ویستار به وزن  24در این مطالعه  :یسروش برر

به صورت دو طرفه و  دیکاروت انی(بستن شر یسکمیاز مغز موش)، ا پپوکامیو جدا کردن ه یشگاهیاستاندارد آزما طیدر شرا ي(نگهدار
 دوبارهو  یسکمیو ا Q10 میکوآنز یدوز انتخاب افتی(در یشیاز مغز موش)، آزما پوکامپیو جدا کردن ه قهیدق 20به مدت  یسکمیا

 افتیدردوباره و  یسکمیو ا Q10 مینزحلال کوآ افتی(در Q10 میاز مغز) و کنترل کوآنز پوکامپیوجدا کردن ه Q10 میکوآنز افتیدر
انجام  IPها به روش داخل صفاقی یا گاواژ و تزریق قیم ازطریکوآنز افتیشدند. در می)، تقسپوکامپیو جداکردن ه Q10 میحلال کوآنز

 . شدند یبررس MCL 1 ها جهت تغییرات بیان ژنجدا شده از مغز موش هايشد. هیپوکامپ
گروه ایسکمی نسبت به در MCL1هاي آزمایشی کاهش یافت. بیان ژندر گروه کنترل نسبت به گروه MCL1وزي ژنبیان ضد آپوپت :هایافته

 ،و ایسکمی ، نسبت به گروه ایسکمی 10Qگروه کوآنزیمبیان ژن در گروه کنترل و درگروه کنترل نسبت به شاهد تفاوت معنی داري نشان نداد. 
 . افزایش نشان داد

به  کند؛می يریاز آپوپتوز جلوگ جهیو درنت دهدمی شیرا افزا MCL1ژن  انیب Q10 میکوآنزه به نتایج مطالعه حاضر، با توج :گیرينتیجه
 .یابدمیکاهش  یسکمیمتعاقب ا پوکامپیه عاتیشدت ضاعلاوه، 

 .پوکامپیه ،یسکمی، ا MCL 1 ، ژنQ10 میکوآنز واژگان کلیدي:
 

 1مقدمه
ر رتبــه دوم شــایع تــرین درصــد د7/12ســکته مغــزي بــا شــیوع 

و یکی از دلایل اصـلی مـرگ و میـر و     ها در افراد بزرگسالبیماري
ضــایعات ناشــی از جریــان خــون . )1اســت (معلولیــت در جهــان 

ــکمی     ــک دوره ایسـ ــب یـ ــت متعاقـ ــه بافـ ــتی بـ  (I/R)بازگشـ
)ischemia/reperfusion( شوند. در هنگـام قطـع جریـان    ایجاد می
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ن و مـواد غـذایی وضـعیت خاصـی را     خون به اندام، فقدان اکسـیژ 
توانـد منجـر بـه    ایجاد می کند و بازگشت دوباره گردش خون مـی 

 Oxidative( ایجاد التهاب و ضایعات ناشی از اسـترس اکسـیداتیو  

stress (هاي سفید خون در اثر بازگشت مجدد خـون،  گردد. گلبول
هـاي  باعث آزاد سازي فاکتورهاي التهابی مانند اینترلوکین و گلبول

. جـریان خـون بازگشـتی باعـث   شوندآزاد در بافت ضایعه دیده می
ها و آسیب هـاي نــاشی از آزاد شـدن    بازگشت اکسیژن در سلول

تواند بـر روي انتقـال پیـام    و این امر میشوند هاي آزاد میرادیکال
 تاثیر گذاشته و باعث مـرگ برنامـه ریـزي شـده سـلولی (آپوپتـوز      

]Apoptosis[.هـا همچنـین ممکـن اسـت عـروق      سیتلکو ) گردد
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، در نتیجه باعث ایسـکمی بیشـتري   کنندخونی کوچک را مسدود 
جریـان خـون بازگشـتی نقـش مهمـی در مراحــل       .)2-7شـوند ( 

ها و تروماهاي مغـزي  ایسکمی مغزي دارد که بیشتر در انواع سکته
. نواحی مشخصـی از مغـز و انـواع خاصـی از     )8(ایم شاهد آن بوده

 هیپوکامـپ  CA1هـاي پیرامیـدال ناحیـه    ننـد نـورون  هـا ما نورون
)Hippocampus (واجسام مخطط )Striatum(   نسبت به ایسـکمی

ــاس  ــزي حس ــر مغ ــتند (ت ــیب  ). 9-12هس ــواحی، آس ــن ن در ای
شود که منجر به تشـدید  هاي گلیال نیز فعال میاختصاصی سلول

 ).  13-15شود (ها میآسیب نورون
 C59H90O4فرمول مولکولی، با  )Q10 )Ubiquinoneکوآنزیم 

و به عنوان یک آنتی اکسیدان لیپوفیـل ویـژه و در نقـش یـک     
 کوآنزیم ).16-21( محافظ عصبی، مورد توجه قرار گرفته است

 Q10   یکــی از اجــزاي ضــروري زنجیــره  انتقــال الکتــرون در
قـوي   scavengerکـه بـه عنـوان یـک     ) 22( میتوکندري است

لیپیدي و میتوکندریایی مطـرح  هاي آزاد، در غشاهاي رادیکال
همچنـین در تولیـد آدنـوزین تـري      Q10. کوآنزیم )23است (

 cognitive) نقش دارد و با بهبـود عملکردهـاي   ATPفسفات (
. از آن جایی که به دنبال ایسکمی مغزي، )22( در ارتباط است

آزادسازي رادیکال هاي آزاد اکسیژن اتفاق می افتد و تشـکیل  
هـا بایـد بـه منظـور تـرمیم پیامـدهاي       یکـال یا توزیع ایـن راد 

 نامرغوب نورولوژیکی و جلوگیري از آسیب نورونی کاهش یابـد 
که مقاومت در برابـر اکسـیداتیو    Q10استفاده از کوآنزیم  )19(

شـود و انـرژي زیسـتی مغـز را در زمـان      استرس را باعـث مـی  
برقراري مجدد جریان خون بعـد از آسـیب مغـزي ایسـکمیک     

. از آن جـا  )20( رسـد هد، راهی منطقی به نظر مـی دبهبود می
هــاي آزاد تولیــد شــده در طــی ، رادیکــالQ10کــه کــوآنزیم  

اکسیداسیون فسفریلاسیون در غشاي داخلی میتوکندري را در 
دهد، پیشـنهاد شـده   هاي حیوانی آزمایشگاهی کاهش میمدل

تواند در برابر آسیب هاي نورونی ایجاد شده در اثر که میاست 
. )24( مـؤثر باشـد   toxic injury ایسـکمی، آترواسـکلروزیس و  

Meredith Spindle در بررسی  2009نیز در سال  شو همکاران
در بیماري هاي نورودژنراتیو دریافتند کـه   Q10اثرات کوآنزیم 

با ایجاد مقاومت در برابـر اسـترس اکسـیداتیو و     Q10کوآنزیم 
تواند به عنـوان یـک مکمـل، روي    بهبود انرژي زیستی مغز می

راتیو نظیر پارکینسون، هانگتینتون، آلزایمر هاي نورودژنبیماري
  . )25( و ... اثرات محافظتی داشته باشد

آپوپتوز مرگ فیزیولوژیـک سـلولی اسـت کـه در شـرایط طبیعـی       
هـاي پیـر، آسـیب دیـده، اضـافی و مضـر از دو       سبب حذف سلول

شـود  دري) و خارجی(گیرنده هاي مرگ) میمسیر داخلی( میتوکن
فعال شـدن مسـیر    ستاز بافتی ضروري است.و براي تکامل و هومو

هـاي میتــوکندریایی   میتوکندریایی آپوپتوز با رهاسـازي پـروتئین 
 Bcl-2 وسیلۀ اعضاي پــروتئینی خــانوادة  ه ، ب C سیتوکروم مانند

تواننـد هـر دونقـش ضـد     . اعضـاي خـانواده مـی   شـود کنترل مـی 
 mcl1 حـد  بیان بیش از. آپوپتوتیکی و پروآپوپتوتیکی را ایفا کنند

از  C–مانع آپوپتوزیس است و این پروتئین از آزادشدن سـیتوکروم 
هـاي  با عنایت بـه حساسـیت نـورون    کند.میتوکندري ممانعت می

هیپوکامـپ نسـبت بـه ایسـکمی مغـزي و       CA1پیرامیدال ناحیه 
در  Q10تحقیقات اندکی که در زمینه بیان ژن متعاقب اثرکوآنزیم 

، در ایـن تحقیـق بـه بررسـی     اسـت  ناحیه هیپوکامپ انجـام شـده  
مسـیر میتوکنـدریایی    MCL1برتغییـر بیـان ژن    Q10اثرکوآنزیم 

آپوپتوز در ناحیه هیپوکامپ موش صحرایی نـژاد ویسـتار متعاقـب    
     .یمایسکمی/ برقراري مجدد جریان خون فراگیر پرداخت

 
 مواد و روشها

 هاي حیوانات گروه
گـرم بـه     300تـا   250ها بـه  وزن  رتدر این مطالعه تجربی، 

   تایی تقسیم شدند: 6گروه  4طور تصادفی به 
رت هــا در شــرایط اســتاندارد آزمایشــگاهی  گــروه کنتــرل: .1

 ندروز) کشته شـد  9( نظر نگهداري شده و در پایان مدت مورد
             و هیپوکامپ آنها مورد بررسی قرار گرفت.

از بیهوشـی و  گروهی که در روز پنجم، پس  . گروه ایسکمی:2 
و  د آن ها به صورت دو طرفه بسته شـد جراحی، شریان کاروتی

دقیقـه و برقـراري مجـدد جریـان خـون       20ایسکمی به مدت 
و  ندروز، رت ها کشـته شـد  4متعاقب آن القا شد و بعد از مدت

  هیپوکامپ آنها مورد بررسی قرار گرفت.
وز، ر 5 ها که به مـدت ): گروهی از رتvehicle( . گروه حامل3

را دریافت کرده، سـپس  ) 10Qفقط  روغن سویا (حلال کوآنزیم 
آن ها را بیهوش کرده و با عمل جراحی، شریان کاروتید آن ها 

دقیقـه و   20به صورت دو طرفه بسته شد و ایسکمی به مـدت  
 3برقراري مجدد جریان خون متعاقب آن، القا شد و بـه مـدت   

در روز چهارم بعـد از   و ندروغن سویا را دریافت کرددوباره روز 
 شد.  و هیپوکامپ آنها بررسی  ندایسکمی (روز نهم) کشته شد

 10هـاي  تحت درمان با یوبیکینون دوزگروه  گروه آزمایشی:. 4
را  10Qروز کـوآنزیم   5میلی گرم بر کیلوگرم به مـدت    100و 

و پس از بیهوشی و جراحی، شریان کاروتید آنها کردند دریافت 
دقیقـه و   20و ایسکمی به مـدت   بسته شد به صورت دو طرفه

 3برقراري مجدد جریان خون متعاقب آن القا شـد و بـه مـدت    
 نـد با دوزهاي ذکر شده دریافـت کرد  را 10Qکوآنزیم دوباره روز، 
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و  ند(روز نهــم)، کشــته شــد و در روز چهـارم بعــد از ایســکمی 
 هیپوکامپ آن ها مورد بررسی قرارگرفت.

  cDNAو سنتز  RNAاستخراج 
نظر از هیپوکامپ رت و نگهداري  پس از برداشت بافت مورد

و دیگـر اجــزاي    RVAگــراد، ابتـدا  درجـه سـانتی   -70در 
وسـپس بـه روش    ندسلولی از محاصره غشـایی خـارج شـد   

از   RNAاستخراج و بـراي صـحت اسـتخراج     RNAترایزول 
مــورد ارزیــابی قــرار  RNAطریــق اسپکتروســکوپی کمیــت 

در طول  Nanodropتوسط دستگاه  RNAگرفته شد. غلظت 
نانومتر انـدازه گیــري شـد. طیـف     230و  280، 260موج 

خلوص ( عـدم آلـودگی با پــروتئین )   A 260/280جـذبی 
خلوص ( عـدم آلـودگی بـا فنـل و کلـروفرم  230/2600Aو 

نمونـــه هـــایی  کـــه  A 260/280) نمونــــه هـــایی کــــه 
نتخـاب بـه فریـزر    ا cDNAبود براي سنتز  280/260≤8/1

 انتقال داده شدند. -80
طبـق دسـتور کیـت از     cDNAبراي ساخت مستر جهت سنتز 

 استفاده شد: 1جدول در هاي ذکر شده مواد با غلظت
 

 (سیناکلون)   cDNAمواد وحجم لازم جهت سنتز .1جدول 
 مواد حجم

2 Buffer 
5 DePC 
5/0 RT(m-mu Lv ) 
5/0 Rnase Inhibitor 
2 dNTP 
1 Oligo dt 

 جمع کل 11
 

طراحـی   Primer 3و  Generunnerپرایمرها به کمک نرم افزار 
شــد و از نظــر اختصاصــی بــودن  Ncbi , BLASTو در  ندشــد

 .)2چک شدند (جدول 
RT-PCR   

)Reverse transcription polymerase chain reaction( 
 µL/ Pmol2/0 به غلظـت  DDWبا  5/1با نسبت  cDNAابتدا 

 2و پرایمـر مطـابق جـدول     cDNAبه  Master mixشد. رقیق 
 step one plus Realپلیت مورد نظر را در دسـتگاه   اضافه شد.

Time        قـرار داده شـد. عملکـرد و اختصاصـت پرایمرهـا چـک
بـه عنـوان    GAPDHبه عنوان ژن هـدف و   MCL1شدند . ژن 

بـراي ژن هـدف و    RT-PCRژن مرجع انتخاب شدند. واکـنش  
تست بـه صـورت سـه تـایی در      مونه هاي کنترل ومرجع در ن

   .خانه اي انجام شد 96پلیت 
 

   GAPDHو  MCL1توالی پرایمر طراحی شده  . 2جدول 
طــــول  CGدرصد

bp 
ــاي  دمــ

 ذوب
 ژن توالی پرایمر

57 19 7/58 CGTAACAAACTGGG
GCAGG 

MCL1 F 

50 22 1/59 GAAGAACTCCACAA
ACCCATCC 

MCL1 R 

50 22 8/57 AAGTTCAACGGCAC
AGTCAAGG 

GAPDH F 

6/54 22 7/56 CATACTCAGCACCA
GCATCACC 

GAPDH R 

 

 ABI مـدل  RTPCRدر دستگاه  PCRبرنامه زمانی و دمایی واکنش 

step one plus Real Time PCR  در مراحــل راه انــدازي و انجــام
 انجام گرفت. 4و  3 هاي مطابق جدولپروسه 

 

 PCRدمایی  برنامه زمانی و .3جدول

  
 

در مرحله دوم منحنی ذوب تشکیل شد. مراحل فوق براي عدم 
آلودگی و سنجش عملکرد صحیح پرایمرها انجام شد و پـس از  

هر کدام از نمونه ها به صورت جداگانه  ،اطمینان از مواد مذکور
با پرایمر جهت بررسی بیان ژن در چاهک ها در دسـتگاه قـرار   

) ]کنتـرل منفـی  [ NTC )Negative Test controlگرفتنـد. از  
. براي تائید عدم آلودگی درحین انجـام آزمـایش اسـتفاده شـد    

 بود.  cDNAکنترل منفی فاقد 
براي سنجش پرایمرها هر کدام از آنهـا بـا یـک نمونـه کنتـرل      

بـراي   Real Time PCRو پس از اتمـام واکـنش   شدند بررسی 
اطمینان از اختصاصی بودن پرایمرها و نمـایش طـول قطعـات    

 .، نمونه ها به ژل پلی آکریل آمید منتقل شدندتکثیر شده
 

 در مرحله دوم  PCRی برنامه زمانی ودمای .4جدول 

 زمان ( ثانیه ) دما 

95 15 
60 60 
95 15 

 

 تحلیل آماري داده ها   
جهت مقایسه بیـان    restها توسط نرم افزار آماري تحلیل داده

   .  ها انجام شدو نسبت
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 هایافته
  صحت پرایمر   تایید

نشان دهنده طـول صـحیح وتـک بانـدبودن قطعـات       1 شکل 
و  MCL1 187تکثیرشــده بــا پرایمرهاســت (طــول قطعــه ژن 

 ) .Gapdh  121طول قطعه 
 

 
پـس از   براي تکثیرنمونه کنترل با پرایمر. PAGEنتیجه   .1شکل 

ي بـرا  bp121و بانـد    mcl1بـراي ژن    bp 187 تکثیر ژن ها باند
 د.شمشاهده  Gapdhژن 

 

 
   GAPDHو  MCL1منحنی ذوب قطعه تکثیرشده ژن .  1نمودار 

 
 آنالیز منحنی ذوب (تفکیک)  

 PCRمنحنی ذوب بیانگر محصولاتی اسـت کـه طـی واکـنش     
اي بـودن تکثیـر اختصاصـی    دلیل تک قلـه ه تکثیر می شوند. ب

قطعات ژنی مورد نظر، عدم جفت شدن پرایمرها و عدم تکثیـر  

قطعات غیر اختصاصی براي هر ژن با استفاده از منحنـی ذوب  
را   MCL1ذوب مربوط بـه ژن    1 (تفکیک) تعیین شد. نمودار

 دهد.  نشان می  GAPDHبه ترتیب در مقایسه با ژن مرجع 
 هاي تکثیر     منحنی

را به همـراه ژن   MCL1اي از منحنی تکثیر ژن نمونه 2 نمودار
 دهد.  نشان می ارتکر رفرنس به صورت سه بار

 

 
 درنمونه ایسکمی  GAPDHو  MCL1تکثیر ژن . 2نمودار

 
 و آنالیزهاي آماري     MCL1بیان ژن 

هـاي  درگـروه  MCL1هـاي  نتیجـه بیـان ژن   3نمودار و  4جدول 
ــرل و ارزش    ــه کنت ــبت ب ــف نس ــان P )p-valueمختل        ) آن را نش

 دهد.  می
 

 اي مختلف آزمایشیهدر گروه MCL1نسبت بیان ژن . 4 جدول
نسبت بیان ژن  نام ژن

 بین  دو گروه
 Pارزش 

در گروه  MCL1نسبت بیان ژن 
 ایسکمی نسبت به گروه کنترل

48/0 05/0>p 

در گروه  MCL1نسبت بیان ژن 
 ایسکمی/ دارو  نسبت به گروه کنترل

31/1 05/0<p 

در گروه  MCL1نسبت بیان ژن 
 ایسکمی/ دارو  نسبت به گروه ایسکمی

51/1 05/0<p 

در گروه حلال  MCL1نسبت بیان ژن  
 کوآنزیم   نسبت به گروه کنترل

37/0 05/0>p 

در گروه  MCL1نسبت بیان ژن  
میلی 100 با دوز  10Qایسکمی کوآنزیم 

گرم نسبت به گروه ایسکمی کوآنزیم 
10Q  میلی گرم 10با دوز 

47/0 05/0>p 
 

ladder Gapdh 
121 

Mcl 1 
187 
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اري در نسبت بیـان  دبا عنایت به نتایج آماري فوق تفاوت معنی
در گروه ایسـکمی/ دارو  نسـبت بـه گـروه کنتـرل       MCL1ژن 

 .دیده شد
 

 
هـاي مختلـف نسـبت بـه     درگروه MCL1نسبت بیان ژن  .3 نمودار
 کنترل

 
با استفاده از کوآنزیم کیـوتن تفـاوت معنـی داري در افـزایش      

   .نسبت به گروه ایسکمیک دیده شد mcl1بیان ژن 
 

 بحث
ته مغزي وجود دارد: ایسکمیک (ترومبوتیـک  دو نوع اصلی سک

و آمبولیک) با فراوانی بیشـتر و هموراژیـک (خـونریزي داخـل     
ــر   ــی کمت ــا فراوان ــه) ب ــزي  و تحــت عنکبوتی ــوع ). 2( مغ در ن

کـه  دهـد  روي مـی کاهش خون در بخشی از بـدن   ،ایسکمیک
معمولاً ناشی از تنگـی عملکـردي یـا انسـداد واقعـی یـک رگ       

اندن شـریان خون بـراي بـیش از چنــد    خونی است. مسدود م
هـاي مغـزي   سکته شود.ساعت باعث  آسیب رسانی به مغز می

د که عروق خونی مغز نشـتی داده  ندههموراژیک وقتی رخ می
شود. و یا پاره شوند که باعث خونریزي در مغز یا اطراف آن می

تواند باعث افزایش فشار درون سر، تورم و آسیب به این امر می
اخـتلالات  و یـا   هاي مغـزي پارگی آنوریسمشود. همچنین مغز 

، افزایش افزایش فشار خوندر مغز،   مادرزادي وریدي/ شریانی
تواننـد از دیگـر فاکتورهـاي خطـر     و مصرف مواد مـی  استروژن

ریزي داخـل جمجمـه   (خونري ICHدر ). 27( خونریزي باشند
دهـد. ایـن امـر همچنـان کـه      درون مغز رخ میخونریزي  ،اي)

آورد، باعـث  شود و فشار روي بافـت اطـراف مـی   خون جمع می
 ).  28( شودآسیب به مغز می

هـاي آزاد تولیـد شـده در    ، رادیکـال Q10 از آن جا که کوآنزیم
طی اکسیداسیون فسفریلاسیون در غشاي داخلی میتوکنـدري  

دهد، پیشـنهاد  می را در مدل هاي حیوانی آزمایشگاهی کاهش
هاي نورونی ایجـاد شـده   تواند در برابر آسیبکه میاست شده 

 مـؤثر باشـد   ، toxic injuryدر اثر ایسکمی، آترواسـکلروزیس و 
هـــاي در بیمـــاري Q10در بررســـی اثـــرات کـــوآنزیم ). 24(

بـا ایجـاد    Q10نورودژنراتیو مشخص شده اسـت کـه کـوآنزیم    
و بهبود انرژي زیستی مغز، مقاومت در برابر استرس اکسیداتیو 

هـاي نورودژنراتیـو   تواند به عنوان یک مکمل، روي بیمـاري می
نظیر پارکینسون، هـانگتینتون، آلزایمـر و ... اثـرات محـافظتی     

تخریب نورونی هیپوکامپ بعـد از ایسـکمی   ). 25( داشته باشد
-مـرتبط مـی   3گذرا، به فعالیت کاسپاز ها به خصوص کاسپاز 

تواند تخریـب سـلولی را   می Q10ست که  . مشخص شده اشود
کاهش دهـد و شـرایط و    DNAدر غشاي سلولی و به خصوص 

طی ). 29( زمان کافی براي ترمیم را در اختیار سلول قرار دهد
 Q10اي مشخص شد روغن ماهی که منبعی از کوآنزیم مطالعه
نیـز اثـرات نوروپروتکتیـو و آنتـی اکسـیدانی مـؤثري در       است 

دارد. احتمـالاً ایـن اثـر بـه علـت وجـود آنتـی        هیپوکامپ مغز 
. با توجه به سـایر اثـرات ایـن    استهاي موجود در آن اکسیدان

تواند در سلامت جامعه روغن استفاده از آن در رژیم غذایی می
دیگـري مشـخص   ه طبق مطالع ).30( نقشی اساسی را ایفا کند

نقـش آنتـی اکسـیدانی خـود را عـلاوه بـر         Q10شد کـوآنزیم  
-ش رادیکال هاي آزاد به صورت غیر مستقیم نیز ایفـا مـی  کاه

قادر اسـت سـطح     Q10کند. در واقع مشاهده شد که کوآنزیم 
توکوفرول را با احیاي رادیکـال توکوفروکسـیل   -αیا  Eویتامین 

؛ بسـازد دوباره را  Eافزایش دهد و همچنین قادر است ویتامین 
). 31( دهـد یبه علاوه سطح اسکوربیک اسید را نیز افـزایش م ـ 

و روتـین بـه    Q10، کـوآنزیم  Eتجویز ویتامین  2010در سال 
برقـراري   ، قبـل از ایسـکمیک/  irradicatedهاي صحرایی موش

داد و  کـاهش )، استرس اکسیداتیو را  I/Rمجدد جریان خون (
منجـر شـد.    +Ca2و سطح  LDHبه کاهش فعالیت سیتوزولی 

و بـه   mg/kg  10 زبـا دو   Q10تجویز کوآنزیم  ،در این مطالعه
حساسـیت فـوق   . صورت تزریق داخل صـفاقی صـورت گرفـت   

در برابر هایپوکسـی نسـبت    CA1هاي ناحیه العاده بالاتر نورون
کـه   هاي موجود به اثبات رسید و مشـخص شـد  به سایر نورون

هـا بـه سـرعت    تجمع رادیکال هاي آزاد در اطراف ایـن نـورون  
در  .)24( دنبـال دارد  روندهاي نکروز و آپوپتـوز سـلولی را بـه   

در تحقیقی بـر روي  بیـان ژن     شزمانی و همکاران 2012سال 
bcl2 ــه  ســلول ــی ناحی ــاي هرم ــأثر از  CA1ه ــپ  مت هیپوکام

بازگشت مجدد جریان خون پس از ایسکمی اقـزایش بیـان ژن   
قبـل از القــاي   CoQ10آنتـی آپوپتوتیــک را پـس از  اســتفاده   

مـوش صـحرایی مشـخص    ایسکمی و بعد از القاي ایسکمی در 

https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D9%BE%D8%A7%D8%B1%DA%AF%DB%8C_%D8%A2%D9%86%D9%88%D8%B1%DB%8C%D8%B3%D9%85%E2%80%8C%D9%87%D8%A7%DB%8C_%D9%85%D8%BA%D8%B2%DB%8C&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D8%AE%D8%AA%D9%84%D8%A7%D9%84%D8%A7%D8%AA_%D9%85%D8%A7%D8%AF%D8%B1%D8%B2%D8%A7%D8%AF%DB%8C_%D9%88%D8%B1%DB%8C%D8%AF%DB%8C_%D8%B4%D8%B1%DB%8C%D8%A7%D9%86%DB%8C&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D8%AE%D8%AA%D9%84%D8%A7%D9%84%D8%A7%D8%AA_%D9%85%D8%A7%D8%AF%D8%B1%D8%B2%D8%A7%D8%AF%DB%8C_%D9%88%D8%B1%DB%8C%D8%AF%DB%8C_%D8%B4%D8%B1%DB%8C%D8%A7%D9%86%DB%8C&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D8%AE%D8%AA%D9%84%D8%A7%D9%84%D8%A7%D8%AA_%D9%85%D8%A7%D8%AF%D8%B1%D8%B2%D8%A7%D8%AF%DB%8C_%D9%88%D8%B1%DB%8C%D8%AF%DB%8C_%D8%B4%D8%B1%DB%8C%D8%A7%D9%86%DB%8C&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%81%D8%B2%D8%A7%DB%8C%D8%B4_%D9%81%D8%B4%D8%A7%D8%B1_%D8%AE%D9%88%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%81%D8%B2%D8%A7%DB%8C%D8%B4_%D9%81%D8%B4%D8%A7%D8%B1_%D8%AE%D9%88%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%B1%D9%88%DA%98%D9%86
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کردند  که با نتایج این تحقیق که حـاکی از افـزایش بیـان ژن    
mcl1  همخوانی دارد و نشان دهنده اثـر  است آنتی آپوپتوتیک

). 3332,اسـت ( قبل و بعد از ایسـکمی    CoQ10بهبود دهنده 
بـر توانـایی   مبنـی   مطالعات انجام شده مدارك زیاديبر اساس 

کـه در ارتبـاط مسـیر     3کاسپاز ایسکمی مغزي در فعال کردن 
وجود دارد. همچنین نقش اعضاي خانواده است داخلی آپوپتوز 

Bcl2  درباره تظاهر مقدار بالا ها موشدر آسیب ایسکمیک مغز
است که تظاهر مقدار بـالاي  نشان داده هاي مربوط و پایین ژن

Bcl2 کاهد یا افزایش تظاهر سایر اعضـاي  از آپوپتوز نورونی می
از انـدازه ایشـان     Bcl xlمثـل   Bcl2آپوپتـوزي خـانواده   آنتی 

ــس از  Cرهــایی ســیتوکروم ). 31(کاســتند  از میتوکنــدري پ
و سایر اعضاي پـرو آپوپتوتیـک    BaXایسکمی به علت فعالیت 

به سرعت از  BaXآید. افزایش سطح به وجود می Bcl2خانواده 
طالعات اي از مکند. پارهسیتوزول به میتوکندري نقل مکان می

هـاي  را داخل نورون Bcl xlو  Bcl2همچنین کاهش در سطح 
و  Bcl-xlو  Bcl2اند. با این وجـود سـطح   ایسکمیک نشان داده

شاید افزایش  bcl wسایر اعضاي آنتی آپوپتوتیک خانواده مثل 
در ایـن تحقیـق بررسـی     ،انجام شـده مطالعات با توجه به  یابد.

م شد. نتـایج نشـان داد   در زمان ایسکمی انجا MCL1بیان ژن 
در گروه ایسکمی نسبت به کنترل تفـاوت   MCL1که بیان ژن 
 رد.  معنی دار ندا

هـاي آنتـی   با اثر بر افـزایش بیـان ژن   Q10استفاده از کوآنزیم 
هاي پروآپوپتوتیک به عنوان یـک  آپوپتوتیک و اثر خنثی بر ژن

ش تواند باعث تغییر مکانیسم آپوپتوز و کـاه ماده محافظتی می
هاي ناشی از ایسکمی شود. این پـژوهش نشـان داد کـه    آسیب

ولـی   ،هاي آنتی آپوپتوتیک نداردایسکمی تاثیري روي بیان ژن
دهـد و باعـث بـروز    هاي پروآپوپتوتیک را افـزایش مـی  بیان ژن

   .شودآپوپتوز و گذر از آسیب هاي ناشی از ایسکمی می
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