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 Abstract 
 
Background: Most drugs used by pregnant women can pass through the placenta and expose embryos and 
developing embryos to teratogenic effects. Due to the increased cellular damage of Bax gene expression, the 
effect of cholorodiazepoxide use during pregnancy on Bax gene expression in the hippocampus of neonatal 
rats was investigated.  
Materials and methods: After confirmation of pregnancy in Wistar female rats, intraperitoneal injection of 
chlordiazepoxide was administered at a dose of 10 mg/ kg daily for 21 days in the experimental group. Two 
weeks after birth, the infant's brain was removed from the skull. After isolating the CA1 region of the 
neonatal hippocampus, the expression of the Bax proapoptotic gene was examined and compared with the 
control and carrier group (saline). 
Results: The level of gene expression was analyzed and propoptotic Bax gene showed significant increase in 
experimental group compared to control group. 
Conclusion: The results of this study indicated that the administration of chlorodiazepoxide during 
pregnancy can cause neuronal damage in the hippocampus of Wistar rats. 
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  دانشگاه آزاد اسلامی پزشکیعلوم جله م

  140تا  134صفحات ، 99تابستان ، 2، شماره 30 ورهد

  

از داروي کلردیازپوکساید در زمان بارداري در  یناش  Baxژن  انیب رییبررسی تغ

  هیپوکمپ نوزادان موش CA1 هیناح یهرم هايسلول

 5این يجعفر یمجتب ،4یثقشبنم مو ،3ناروندیرسول د ،2یمهرداد هاشم ،1ناروندید نیام

     
  رانیا مرودشت، واحد مرودشت، یآزاد اسلام دانشگاه ک،یشناس ارشد،گروه ژنترکا1
   ، تهران، ایران اسلامی علوم پزشکی تهران، دانشگاه آزاد ک،یاستاد،گروه ژنت2
   ران، ایران ، تهاسلامی علوم پزشکی تهران، دانشگاه آزاد ،يداروساز دانشکده کس،یوتیاستاد،گروه فارماس3
   ، تهران، ایران اسلامی پزشکی تهران، دانشگاه آزاد علوم ،یگروه آناتوم دانشیار،4

 رانیا مرودشت، واحد مرودشت، یآزاد اسلام دانشگاه ک،یگروه ژنت استادیار،5

   کیدهچ

و رویان و جنین در حال نمو را  کنندداروهایی که توسط زنان حامله مصرف می شوند، می توانند از جفت عبور بیشتر  :سابقه و هدف

رش جذب شده و وارد مغز اکه به خوبی از دستگاه گواست ها در معرض اثرات تراتوژن قرار دهند. کلردیازپوکساید از گروه بنزودیازپین

وکامپ با حافظه هیپ CA1هاي پیرامیدال ناحیه ارتباط نواحی نورونمتعاقب آسیب سلولی و   baxافزایش بیان ژن شود. با توجه به می

 در  baxدر این مطالعه اثر مصرف کلرودیازپوکساید در دوران بارداري بر روي بیان ژن ، و حساسیت این بخش یه دارو هاي تراتوژن

 . صحرایی بررسی شد هیپوکمپ نوزادان موش CA1هاي هرمی ناحیه سلول

 21به مدت  mg/kg  10روزانه  کلردیازپوکساید با دوز  ،ه آزمایشیویستار در گروپس از تایید بارداري موش هاي ماده نژاد  :روش بررسی

هیپوکمپ  CA1پس از جداسازي ناحیه   شد.هفته پس از تولد، مغز نوزادان از جمجمه خارج  2و  شد تزریق داخل صفاقی انجام  روز

   .الین) مقایسه شدندمورد بررسی قرار گرفت و با گروه کنترل و حامل (س Bax بیان ژن پروآپوپتوتیک ،نوزادان

  .داري نشان دادمعنی و حامل  افزایش آزمایشی نسبت به گروه کنترل در گروه Bax میزان بیان ژن پروآپوپتوتیک ها:یافته

و  Bax ژن پروآپوپتوتیک افزایشتواند باعث نتایج مطالعه حاکی از آن بود که دریافت کلرودیازپوکساید در دوران بارداري می :گیرينتیجه

  .شودهاي نورونی  هیپوکمپ نوزادان موش صحرایی نژاد ویستار القا آپوپتوز در سلول

 .کلرودیازپوکساید، موش صحرایی، هیپوکمپ بیان ژن، :کلیديواژگان 

  

  1مقدمه

داران هیپوکمپ یک جز اصلی مغز انسان و دیگر مهره        

و نقش است است. هیپوکمپ متعلق به سیستم لیمبیک 

در ثبات اطلاعات از حالت حافظه کوتاه مدت به حافظه  مهمی

بلند مدت و مسیریابی فضایی دارد. هیپوکمپ حاوي تعداد 

                                                
    مهرداد هاشمی ، تهران یواحد علوم پزشک یدانشگاه آزاد اسلامتهران، : آدرس نویسنده مسئول

)email: mhashemi@iautmu.ac.ir  ( 

ORCID ID: 0000-0003-0627-6991  

  27/11/97: تاریخ دریافت مقاله

  18/1/98 :تاریخ پذیرش مقاله

هاي گلوکوکورتیکوئید است که این امر آن را زیادي گیرنده

هاي طولانی مدت هاي دیگر مغز به استرسنسبت به بخش

سازد. نشان داده شده که افرادي که پذیرتر میآسیب

کنند در هاي روانی طولانی مدتی را تجربه میساستر

دهند. هیپوکمپ بیش از سایر نواحی مغزي آتروفی نشان می

 CA1هاي هرمی نواحی مشخصی از مغز از جمله سلول

که ارتباط مستقیمی با حافظه  )Hippocampus( هیپوکامپ

). 1-3هستند (توژن بسیار حساس ادارد نسبت به داروهاي تر

ها و جزء داروهاي مسکن ید از گروه بنزودیازپینکلردیازپوکسا
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مشخصات شیمیایی  1شکل  ).2، 1است (و خواب آور 

 دهد.کلردیازپوکساید را نشان می

هاي مورد استفاده دیازپام، بنزودیازپین ترینشایع

که  به هستند کلردیازپوکساید، کلونازپام، لورازپام، آلپرازولام  

 روي نوروترنسمیتر گابارسد توسط اثر مهاري نظر می

(gamma-aminobutyric acid) کنند. اثرمی  

  

 C16H14ClN3Oفرمول شیمیایی                   

 g/mol 299.75وزن مولکولی                        

 
  شیمیایی کلردیازپوکسایدمشخصات . 1شکل 

 
خطرات احتمالی بسیاري براي جنین در زمان مصرف داروهاي 

روز اول  42توسط زنان باردار به خصوص در ضد اضطراب 

دوران بارداري وجود دارد. شروع اثرات تراتوژن ممکن است 

بلافاصله و یا با تاخیر باشد و علایم ممکن است در عرض چند 

هفته بعد از تولد ظاهر شوند و تا چندین ماه باقی  3روز یا 

ي هاآنومالی و از سقط جنین عوارض احتمالی عبارت بمانند.

فلج اسپاستیک، میکروسفالی، آترزي ، از جمله مادرزادي

 ). 6، 5هستند ( دئودنال و کمبود روانی

با توجه به اهمیتی که در تکامل سیستم  یپدیده مرگ سلول

 است.هاي نورودژنراتیو موثر در بسیاري از بیماري ،عصبی دارد

وسیله کاهش تدریجی ه هاي نورولوژیکی ببسیاري از بیماري

ها ایجاد شده و اختلالاتی در حرکت و خاصی از نورون گروه

توان و از آن جمله میکنند میایجاد  CNSعمل سیستم 

هاي فاکتور ی مانند پارکینسون و آلزایمر را نام برد.یهابیماري

، +Ca2هموستازي نامناسب  ،استرس زیادي مانند اکسیداتیو

متقابل  هايفقدان یا نقص واکنش، عدم کارایی میتوکندري

هاي هدفشان و یا ها و بافتهاي نوروتروفیک بین نورونفاکتور

 ندهست هاي فوق مؤثرترکیبی از این عوامل در ایجاد بیماري

شرایط  در که است سلولی فیزیولوژیک مرگ آپوپتوز .)7(

مضر  و اضافی دیده، آسیب پیر، هايسلول حذف سبب طبیعی

آپوپتوز . است ضروري تیباف هوموستاز و تکامل براي و شودمی

خود  Tهاي سلول حذف نیز و بافتی نوسازي و ترمیم در

 تواندمی آپوپتوز روند در اختلال هرگونه .دارد نقش واکنشگر

 مرگ کاهش از ناشی ممکن است که شود بیماري منجر به

 یا و سرطانی هايسلول رشد و ایجاد به منجر و سلولی باشد

 مرگ طبیعی غیر افزایش ،عکس ربشود.  ایمنی اختلالات خود

 ایدز و نورودژنراتیو اختلالات نظیر هاییبیماري سلولی نیز در

آپوپتوز داراي دو مسیر اصلی داخلی و خارجی  .شوددیده می

است. مسیر داخلی یا مسیر میتوکندریایی آپوپتوز از مسیرهاي 

 هم و حیات در هم میتوکندري .استاصلی در القائ آپوپتوز 

 هاي مرگسیگنال به پاسخ دخالت دارد. در سلولی مرگ در

باعث بیان  میتوکندري خارجی غشاء نفوذپذیري سلولی،

 هايمولکول و آزاد شدن   Bcl-2هاي خانواده نیمتفاوت پروتی

 کننده آپوپتوز القاء فاکتور ، Baxقبیل ژن  از پروآپوپتوتیک

(AIF)،  سیتوکرومC ،Smac/DIABLO  و اندونوکلئازG از 

شوند. می داخل سیتوپلاسم به میتوکندري غشاء دو بین فضاي

 اشاره کرد   Baxتوان به هاي مهم پیش برنده آپوپتوز میاز ژن

متعاقب آسیب سلولی  baxبا توجه به افزایش بیان ژن ). 9، 8(

هیپوکامپ با  CA1هاي پیرامیدال ناحیه و ارتباط نواحی نورون

هاي تراتوژن، در این ه داروبحافظه و حساسیت این بخش 

مطالعه اثر مصرف کلرودیازپوکساید در دوران بارداري بر روي 

هیپوکمپ  CA1هاي هرمی ناحیه در  سلول baxبیان ژن 

   صحرایی بررسی شد. نوزادان موش

  

  مواد و روشها

ــد اخــــــلاق   ــوبه کــــ ــا مصــــ ایــــــن تحقیــــــق بــــ

IR.IAU.TMU.REC.1395.322   زیـر بـه     با مراحل آزمایشـی

  تجربی اجرا شد. روش مطالعه

 هاي حیوانات  گروه

حیوانات ماده مرتب با تهیه واژینال اسمیر بررسـی شـده و در فـاز    

هـاي جداگانـه جفـت گیـري انجـام و پـس از       استروس در قفـس 

روز  تزریـق   21به مدت  mg/kg  10مشاهده واژینال پلاك با دوز 

 حیوانات در سه گروه زیـر مـورد   ).10،11( داخل صفاقی انجام شد

  قرار گرفتند.بررسی 

  گروه شاهد: هیچ تیماري براي حیوان انجام نشد.  •

 mg/kg 10 گروه آزمایشی: داروي کلردیازپوکساید با دوز انتخـابی •

 )IP(روز) به بصـورت داخـل صـفاقی     21هر روز در طول بارداري (

  حیوان تزریق شد.  به 

ی دوره هـر روز در ط ـ ) میلی لیتـر  1( گروه حامل: نرمال سالین •  

  شد. بارداري به حیوان تزریق
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هفته پس از بدنیا آمدن نوزادان، حیوانـات توسـط پنتوباربیتـال     2

ــدیم  ــراي    )mg/kg40(س ــپ ب ــده و هیپوکام ــح ش ــوش و ذب  بیه

  شد.   هاي مغزي جداهاي مولکولی  از سایر بافتبررسی

   cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

و نگهـداري در   پس از برداشت بافـت مـوردنظر از هیپوکامـپ رت   

و دیگـر اجـزاي سـلولی از      RVAگـراد، ابتـدا   درجـه سـانتی   - 70

ــه روش ترایــزول    RNAمحاصــره غشــایی خــارج شــد وســپس ب

 از  طریق اسپکتروسـکوپی  RNAاستخراج و براي صحت استخراج 

توســط  RNAمــورد ارزیــابی قــرار گرفــت. غلظــت  RNAکمیــت 

ــتگاه  ــوج   Nanodropدس ــول م ــ 230و  280، 260در ط انومتر ن

دازه گیـري شـد. طیـف جــذبی     خلـوص ( عــدم    A 260/280انـ

ودگی با پـروتئین ) و  خلوص ( عـدم آلـودگی بــا   230/2600Aآلـ

ه هایی کـه   هـایی  کـه  نمونـه  A 260/280فنـل و کلـروفرم ) نمونـ

 - 80بـه فریـزر   و انتخـاب   cDNAبود براي سنتز  280/260≤8/1

  انتقال داده شدند.

طبـق دسـتور کیـت از     cDNAسـتر جهـت سـنتز    براي ساخت م

  استفاده شد. 1هاي ذکر شده مطابق جدول با غلظت يمواد

طراحـی   Primer 3و  Generunnerپرایمرها بـه کمـک نـرم افـزار     

شد و از نظـر اختصاصـی بـودن چـک      Ncbi , BLASTشده و در 

 .)2شدند (جدول 

RT-PCR                         
  Pmol/μL 2/0 بـه غلظـت   DDWبـا   5/1بـا نسـبت    cDNAابتدا 

 3و پرایمـر مطـابق جـدول     cDNAبـه   Master mixرقیق شـد.   

 step one plus Realپلیت مـورد نظـر را در دسـتگاه     اضافه شدند.

Time     .قـرار داده شد. عملکرد و اختصاصت پرایمرها چک شـدند

 بـه عنـوان ژن مرجـع    GAPDHبـه عنـوان ژن هـدف و      baxژن 

بــراي ژن هــدف و مرجــع در  RT-PCRانتخــاب شــدند. واکــنش 

اي خانـه  96تست به صورت سه تایی در پلیت  هاي کنترل ونمونه

  .)3 جدول( انجام شد

    مطـــابق  PCR Real Timeبرنامــه زمـــانی و دمـــایی واکـــنش  

  .انجام گرفت 5و  4 هايجدول

در مرحله دوم منحنی ذوب تشکیل شـد. مراحـل فـوق بـراي عـدم      

ی و سنجش عملکـرد صـحیح پرایمرهـا انجـام شـد و پـس از       آلودگ

ها به صورت جداگانه با پرایمر اطمینان از مواد مذکور هر کدام از نمونه

 NTCها در دستگاه قرار گرفتنـد. از  جهت بررسی بیان ژن در چاهک

) بـراي تائیـد عـدم آلـودگی     Negative Test control: (کنترل منفی

 )cDNA  )Takaraحجم لازم جهت سنتز و مواد .1جدول 

X1  μl Buffer (for Real time) TM5X Primescript  

 μl Prime ScriptTM RT Enzyme Mixl  

Pmol25 μl Oligo dT primer (50 μM)  

Pmol50 μl Random 6 mers (100 μM)  

  Total RNA  

  o2Rnase Free H  
 μl Total  

  

  GAPDHو  MCL1توالی پرایمر طراحی شده . 2جدول 

  ژن  توالی پرایمر دماي ذوب bpطول  CGدرصد

6/70  17  8/56  AGGGTGGCTGGGAAGGC BAX-F  

6/70  17  7/57  TGAGCGAGGCGGTGAGG  BAX-R 

0/50  22  8/57  AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG  GAPDH F  

6/54  22  7/56  CATACTCAGCACCAGCATCACC GAPDH R  

  

 (براي دو واکنش) Real time PCR (takara)اجزاي لازم براي واکنش . 3جدول

 ماده  مقدار  غلظت نهایی

X1  μl 25  SYBR premix EX TaqTM 11(2X) 

μM 4/0 μl 2 PCR Forward primer (10 μM) 

μM 4/0 μl 2 PCR Reverse primer (10 μM) 

X1 μl 1 Rox Reference Dye or Dye 11 (50 X) 

2 μl 4 RT reaction solution (cDNA solution) 

 μl 16  dH2o (Sterillized distilled water) 

 μl 50 Total 
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  بود.  cDNAده شد. کنترل منفی فاقد درحین انجام آزمایش استفا

براي سنجش پرایمرها هر کدام از آنها با یک نمونـه کنتـرل مـورد    

براي  Real Time PCRبررسی قرار گرفتند و پس از اتمام واکنش 

اطمینان از اختصاصی بودن پرایمرها و نمایش طول قطعات تکثیـر  

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

 یل آماري  تحل

جهـت مقایسـه بیـان و      restها توسط نرم افزار آماري تحلیل داده

    د.نسبت ها انجام ش
  

  PCR ییودما یبرنامه زمان .4جدول

 
  

 در مرحله دوم  PCRی یبرنامه زمانی ودما .5جدول 

  دما 
  زمان ( ثانیه )

95  15  

60  60  

95  15  

  

  هایافته

  تاییدصحت پرایمر  

نشان دهنده طول صحیح وتک باندبودن قطعات  2 شکل

  تکثیرشده با پرایمرهاست .

  آنالیز منحنی ذوب (تفکیک)

 PCRمنحنی ذوب بیانگر محصولاتی است که طی واکنش 

اي بودن تکثیر اختصاصی دلیل تک قلهه شوند. بتکثیر می

قطعات ژنی مورد نظر، عدم جفت شدن پرایمرها و عدم 

صاصی براي هر ژن با استفاده از تکثیر قطعات غیر اخت

 ). 1(نمودار  منحنی ذوب (تفکیک) تعیین شد

  هاي تکثیر  منحنی

به همراه ژن  را  baxاي از منحنی تکثیر ژن نمونه 2 نمودار

  دهد.رفرنس نشان می

  آماري تحلیل و   baxبیان ژن 

هاي مختلف درگروه bax هاي بیان ژن  نتیجه 3نمودار 

  دهد. ا نشان مینسبت به کنترل ر

 
  ٪5/1روي ژل آگـاروز   Real Time PCRالکتروفورز محصولات  .2شکل 

  1– Bax 2 - Gapdh (100bp)نشانگر اندازه  با

  
) در مقایسه بـا ژن مرجـع   bax )1منحنی ذوب مربوط به ژن  . 1 نمودار

GAPDH  )2(  

  
   GAPDH1و  BAX2هاي منحنی تکثیر ژن. 2نمودار 

  

 
 درگروه هاي مختلف نسبت به کنترل baxسبت بیان ژن ن. 3نمودار 

  

ladder 
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  بحث

اگر چه هدف اصلی داروهایی که در طی دوران بارداري 

با این وجود جنین یک دریافت  ،استفاده می شوند مادر است

کننده ناخواسته است و تأثیرات منفی بعضی از این داروها بر 

. در مورد استها روي جنین از مشکلات اصلی بارداري

ها اختلالات عصبی ناشی از مصرف داروهاي گروه بنزودیازپین

در دوران بارداري مطالعات کمی وجود دارد و اثر آنها  بر روي 

رشد و نمو کودکانی که در دوران جنینی در معرض دارویی از 

. استهمچنان نامشخص  ،اندجمله کلردیازپوکساید قرار گرفته

 استحیوانی تا حدودي مشخص هاي طبق مدل ،با این حال

که در صورت در معرض قرار گرفتن جنین در برابر 

ها احتمال اثرات طولانی مدت بر روي سیستم بنزودیازپین

  .)12( عصبی و عملکرد آنها وجود دارد

کلردیازپوکساید از نظر ساختمانی بسیار شبیه دیازپام است و 

نومالی بر روي دیازپام و اگزازپام باعث ایجاد آ ،طبق مطالعات

هاي ساختمانی و عملکردي شوند. با توجه به شباهتموش می

توان به این نتیجه رسید که کلردیازپوکساید با دیازپام می

تواند احتمالاً کلردیازپوکساید نیز از طریق نورورسپتورها می

  .)12( باعث آسیب به مغز موش نوزاد شود

ه اجزاء مولکولی ها از جمله کلردیازپوکساید ببنزودیازپین

که در غشاهاي نورونی دستگاه عصبی  AGABAگیرنده 

شوند و این گیرنده یونی به مرکزي وجود دارند متصل می

 فعال  GABAکند و توسط عنوان کانال یون کار عمل می

ها باعث شود. طبق مطالعات الکتروفیزیولوژیک بنزودیازپینمی

حور عصبی در تمام سطوح م GABAتقویت مهار به واسطه 

شامل طناب نخاعی، هیپوتالاموس، هیپوکامپ، جسم سیاه، 

. طبق مطالعات انجام )13شوند (قشر مخچه و قشر مغز می

   در ایجاد آپاپتوز نقش دارد GABAشده فعال شدن رسپتور 

و ایجاد  Bax  با توجه به افزایش ژن پروآپوپتونیک ).15، 14(

توان موش نوزاد میي هرمی هیپوکمپ مغز هاآپاپتوز در سلول

 GABAتواند از طریق فعال شدن نتیجه گرفت این موضوع می

   ها باشد.توسط بنزودیازپین

ها نشان داده که مصرف بنزودیازپینها در نوزاد انسان بررسی

شود ، صرع و حرکات غیر طبیعی میمیوکلونوسموجب بروز 

کوهورت صورت ه که ب شو همکاران Hartzدر مطالعه  ).16(

مادر بارداري که تحت بررسی  50282از میان  ،جام شده بودان

ماه اول بارداري از  4مادر باردار در طی  257و پیگیري بودند 

 5هاي مادر در ماه 483کلردیازپوکساید استفاده کرده بودند و 

به بعد بارداري از این دارو استفاده کرده بوند. نتایج این مطالعه 

 4زایی و مرگ تا اسیون، مردهنشان داد که ریسک مالفورم

سالگی در نوزادان این مادران افزایش نیافته بود و همچنین 

ماهگی) و  8طبق امتیازات ناشی از بررسی وضعیت موتور (در 

IQ  17( سالگی) هیچ گونه آسیب مغزي وجود نداشت 4(در(.  

ریزي شده سلول، یک فرآیند آپوپتوز یا مرگ برنامه

هاي درون که با القاي استرست اسفیزیولوژیک پیچیده 

یک  Bcl-2خانواده پروتئینی  تواند ایجاد شود.سلولی می

خود از دو گروه است که کننده مهم در این فرآیند تنظیم

شود. طبق آپوپتوتیک تشکیل میهاي آنتی و پروپروتئین

مطالعات انجام شده مدارك زیادي دلالت بر توانایی آسیب 

که در ارتباط مسیر داخلی  3سپاز مغزي در فعال کردن کا

نقش اعضاي خانواده  به . با توجه وجود دارد.است آپوپتوز 

Bcl2  تظاهر مقدار بالاي  القاي آپوپتوز درBcl2  باعث کاهش 

از میتوکندري   c رهایی سیتوکروم شود.آپوپتوز نورونی می

و سایر اعضاي پرو  BaXپس از ایسکمی به علت فعالیت 

به  BaX. افزایش سطح دهدرخ می Bcl2نواده آپوپتوتیک خا

کند. در بین سرعت از سیتوزول به میتوکندري نقل مکان می

جزء اعضاء  Bax، مولکول Bcl-2اعضاء خانواده پروتئینی 

پروآپوپتوتیک این خانواده پروتئینی به حساب که با توجه به 

نقش کلیدي فرآیند آپوپتوز، فعالیت صحیح و تنظیم شده آن 

هاي بدن و به خصوص جهت ي عملکرد بسیاري از ارگانبرا

. مطالعات نشان استحفظ تعامل بین مغز و کبد ضروري 

که کبد نقش مهمی در فراهم آوردن مواد غذایی و از اند داده

  ). 18( بین بردن مواد سمی مانند نوروتوکسین دارد

داروي کلردیازپوکساید در  mg/kg 10در مطالعه حاضر روزانه 

ها  تمام طول بارداري به موش صحرایی داده شد و یافتهطی 

نوزادان نسبت به  در  هیپوکامپ این Baxافزایش بیان ژن 

در نتیجه مصرف این دارو در  ؛گروه شاهد و حامل را  نشان داد

تواند باعث آسیب نورونی در هیپوکمپ نوزادان طی بارداري می

احتمالاً  با توجه به مطالب فوق الذکر .)11، 10( شود

کلردیازپوکساید از طریق تأثیر بر روي رسپتورهاي خاص و 

نوراپی نفرین طی دوران  ها وسطح کورتیکواسترونتغییرات در 

همچنین فعال شدن  .شودرشد عصبی باعث تخریب نورونی می

توسط کلردیازپوکساید و نقش ثابت شده  GABAرسپتور 

GABA یسم دیگري در توان به عنوان مکاندر آپاپتوز را می

نحوه تأثیر داروي کلردیازپوکساید بر روي مغز موش نوزاد در 

  نظر گرفت. 

نتایج این مطالعه نشان داد که تزریق روزانه یک دوز 

طی دوران بارداري با  mg/kg 10کلردیازپوکساید به میزان 

تواند موجب آسیب نورونی در هیپوکامپ می baxافزایش ژن 
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بنابراین  ی در حافظه دارد، گردد.نوزادان که نقش به سزای

هاي مرتبط با این موضوع شود در مورد سایر ژنپیشنهاد می

   .عمل آیده تري بمطالعه جامع
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