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 سخن آغازین

 ؛یگرام ان یپژوهشگران و دانشجو د،یسلام و درود خدمت اسات با

دانشگاه، با هدف   ن یا  یاز ارکان اصل  ی کیبه عنوان    ،)ص(نیی النبدانشگاه خاتم   طبیعلوم    یپژوهش-یعلم  فصلنامه 

را برداشته است.    یامهم و ارزنده   یهاگام   ، طبیدر حوزه علوم    قاتیتحق  ی فیسطح ک  یعلم و دانش و ارتقا   جیترو

  ج یبتوانند نتا ان یجو است تا پژوهشگران و دانش آوردهرا فراهم  یمعتبر، بستر  ی مرجع علم  ک یمجله به عنوان   نیا

 باشند. م یسه  یدانش پزشک  شرفت یعرضه کنند و در توسعه و پ  یخود را به جامعه علم یهاو پژوهش  قاتیتحق

همواره  دهد،یرسالت خود را در حوزه آموزش به نحو احسن انجام م  نکه یعلاوه بر ا ، )ص(ن ییالنبدانشگاه خاتم 

اهم ب  قیتحق  تیبه  پژوهش  رکن  هو  علم  یاساسعنوان  فناور  یتوسعه  ا  د یتاک  ی و  است.  با    نیداشته  دانشگاه 

ا  یهارساخت یز  ی سازفراهم تلا  ی برا  ای پو  یطیمح  جادیلازم و  برا  یتا بستر   کندی م  شپژوهشگران،    ی مناسب 

  ان یم  یپل ارتباط کیبه عنوان  زین  طبیعلوم  یپژوهش-یرو، فصلنامه علم نیکند. از ا جادیا یعلم و نوآور دیتول

   .کندی م فا یا ریمس  ن یدر ا ی دیکل ینقش ، یدانشگاه و جامعه علم

  ی برا   یو پژوهش نه تنها ابزار اصل  ق ی. تحقستین   ده یپوش  کسچیامروز، بر ه  ی ایو پژوهش در دن  قیتحق  تیاهم

  ز یجوامع ن  داریرشد و توسعه پا  یاز ارکان اصل  یکیاست، بلکه به عنوان    یها و توسعه دانش بشرکشف ناشناخته 

  ق یدر تلاش است تا فرهنگ پژوهش و تحق ارهمهم، همو ن یبا توجه به ا)ص( نیی . دانشگاه خاتم النبشودی شناخته م

  ق یبر تحق  هیباور است که با تک  نیدانشگاه بر ا  نیدهد. ا  جیخود ترو  ی علم  ئتیه  یو اعضا  ان یدانشجو  ان یرا در م

در جامعه کمک   یو بهداشت یخدمات پزشک تیفیک یبه توسعه و ارتقا توان یروز، مبهنوآورانه و  یهاو پژوهش

 کرد. یان یشا

  یخود را به سو  ان یدارد تا دانشجو  یمتنوع، سع  یو پژوهش  یآموزش   یهابا ارائه برنامه  )ص(نییالنبدانشگاه خاتم

آماده    طبیدر حوزه علوم    روش یپ   یهامواجهه با چالش   یها را براسوق دهد و آن   یعلم   یهاو پژوهش   قیتحق

 ،یالمللن یو ب  یدر مجلات معتبر داخل  ی علم  لات پژوهشگران به ارائه و انتشار مقا  ق یدانشگاه با تشو  ن یسازد. ا

 ارتقا دهد. یالمللن یو ب ی خود را در سطح مل  یعلم  گاه یدارد تا جا ی سع

  ی هاانتشار پژوهش  یمناسب برا  یفراهم آوردن بستر  ،علوم طبی  یپژوهش-یفصلنامه علم  یصلاز اهداف ا   یکی

سازنده به   یمقالات و ارائه بازخوردها  ق یدق  یمجله با بررس  نی است. ا  طبیدر حوزه علوم    یو کاربرد  لیاص

تا استانداردهای مقالات منتشر شده دارد و تلاش م   ت یفیک  ی در ارتقا  ی سع  سندگان،ینو   ن یرا در ا  ییبالا  ی کند 

همچن  تی رعا  نه یزم عنوان    نی ا  ن،یکند.  به  علم   کیفصلنامه  فرصت   یمرجع  برا  یدیجد  یهامعتبر،    ی را 

 . آوردی فراهم م  ی و خارج یداخل یهاپژوهشگران و دانشگاه ان ی م ی علم یهایهمکار
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خود،   یعلم  یهای که با ارسال مقالات و همکارمحققان  پژوهشگران و    د،یاز همه اسات  دانمی لازم م  ان،یپا  در

مستمر و همت والا،    یهابا تلاش   دوارم ی. ام مینما  یتشکر و قدردان  رسانند،ی م  یاریفصلنامه    ن یما را در نشر ا

در حوزه علوم   ی انش و فناورو به توسعه د میردارکشور ب ی سطح علم ی در جهت ارتقارا   یموثر  یهاگام  م یبتوان

 . میکمک کن طبی 

 زان یهمه عز یروزافزون برا تی موفق یآرزو با

 داود حسینی 

 )ص( ن ییدانشگاه خاتم النب طبی علوم  یپژوهش-یفصلنامه علم ریسردب
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Abstract 

Introduction: Diabetes is a condition in which the amount of glucose in the blood is very high. 

Glucose is the main source of energy in the body. But when the amount of blood glucose is very 

high for a long time, it can damage some body parts. This study was carried out to determine the 

prevalence of type 2 diabetes among those who referred to the City Medical Complex Hospital in 

the first half of 1401. 

Materials and Methods: This cross-sectional descriptive study was performed on 1700 patients 

in City Medical Complex in the first half of 1401. The information was collected using a register 

book of patients who referred to the hospital. Data were analyzed using SPSS software. 

Results: The prevalence of diabetes among patients was 12.52 percent. Most of the patients were 

women: 128 (60.1%); men were 85 cases, which were 39.9%. In terms of age, most of the patients 

were in the age group of 40–60 years old. 

Conclusion: The prevalence of diabetes is 12.52 percent. Among the clients, there were more 

women, and the age group of 40–60 years old accounted for the most cases of diabetes. 

Keywords: Diabetes, City Medical Complex Hospital, Kabul. 
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به شفاخانه سیتی میدیکل  گاندر مراجعه کننده 2نوع شیوع دیابت میزان بررسی 

 ۱۴۰۱کمپلکس در نیمه اول سال 

   1بلال سلیمزی  ، *1موسی بشیر
 دپارتمنت صحت عامه و فارماکولوژی، پوهنحی طب معالجوی، دانشگاه خاتم النبیین )ص(، کابل، افغانستان . 1

 mousa.bashir22@gmail.com+، ایمیل:  937۸3733411شماره تماس: 

  چکیده

ترین منبع انرژی در بدن بالا باشد. گلوکوز عمدهگلوکوز در خون  میزان شود که گفته می  حالتبه  دیابت هدف : 

این    .بزندتواند به بعضی از اعضای بدن آسیب  زیاد باشد می   میزان گلوکوز خون به مدت طولانیوقتی که   .است

نیمه  بین مریضان شفاخانه سیتی میدیکل کمپلکس شهر کابل در در  2مطالعه به هدف بررسی شیوع دیابت نوع  

 شد.  انجام  1401اول سال 

  1700مطالعه شامل    نی ا  یانجام شده است. جامعه آمار  یمقطع  ی فیمطالعه به صورت توص  نیا  : هامواد و روش

  213ها،  پرونده   نی ا  ن یاز ب  کمپلکس در شهر کابل بوده است.  کلیدیم   ی تی کنندگان به شفاخانه سپرونده مراجعه

ها از نرم  داده  لیو تحل   هیتجز  ی برا  انتخاب شدند.   1401اول سال    مهیدر ن   2نوع    ابتید  مریضان پرونده مربوط به  

 استفاده شده است.  SPSSافزار 

بود.    %12/52کمپلکس در شهر کابل    کل یدیم  یت یکنندگان به شفاخانه س مراجعه  ن یدر ب  2نوع    ابتید  وع یش  : نتایج 

  ماران یتعداد ب   نی شتری( مرد بودند. ب%39.9نفر )  ۸5( زن و  %60.1نفر )  12۸:   2نوع    ابت یافراد مبتلا به د  ان یاز م 

 سال قرار داشتند.  60تا   40 یدر گروه سن  2نوع  ابتیمبتلا به د

(  %60.1مورد )  12۸بود.  زنان با     % 12/52  کنندگان به شفاخانهمراجعه   ن یدر ب  2نوع    ابت ید  وع یش  : نتیجه گیری

  جینتا  نی. اشدندی را شامل م   ابتیموارد د  نیشتریسال ب  60تا    40  ی. گروه سندادندی م  لیرا تشک  ان یمبتلا   نیشتریب

زنان و افراد    نیدارد. همچن  ییبالا  وعیشفاخانه ش  نیکننده به امراجعه  تیدر جمع  2نوع    ابتیکه د  دهدی نشان م

م  ان یمبتلا  نیشتر یب  سالان یم شامل  اشوندی را  م  نی .  ارائه خدمات صح  یزیربرنامه   یبرا  تواندی اطلاعات     ی و 

 باشد. دیمنطقه مف  نیدر ا ابتید تی ریکنترل و مد ی مناسب برا

 ، انواع دیابت، شفاخانه سیتی میدیکل کمپلکس.دیابت : کلمات کلیدی 
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 مقدمه 

  کی  یسازمان صحت جهان  فیبر اساس تعر  ابتید

متابول افزا  کیاختلال  با  که  است  سطح   ش یمزمن 

و در طول زمان منجر   شودیگلوکز خون مشخص م

آس چشم  ییهااندام   بیبه  عروق،  قلب،  ها، مانند 

 ابت یموارد د  %90از    شی. بگرددی و اعصاب م  هاهیکل

د ددهدی م  لیتشک  2نوع    ابتیرا   با   2نوع    ابتی. 

انسول افراز  جزا  ن یکمبود  در  بتا  حجرات    ریتوسط 

انسول به  مقاومت  پانکراس،  پاسخ    ن یلانگرهانس  و 

 .(2, 1) .شودی مشخص م  ن یافراز انسول یجبران

  ک ی اختلالات متابول   ن ی تر ع ی از شا   ی ک ی   2نوع  ابت ی د 

  ی ب ی ترک   ل ی در سراسر جهان است و توسعه آن عمدتا به دل 

  ن ی انسول   افراز ناکافی شود:  ی م   جاد ی ا   ی از دو عامل اصل 

حساس به    انساج   ی پانکراس و ناتوان حجرات بتا  توسط  

  ن ی انسول   کرد و عمل   . افراز ن ی در پاسخ به انسول   ن ی انسول 

ا   ک ی متابول   از ی ن   قا ی دق   د ی با  از  کند.  برآورده  رو،    ن ی را 

و    ن ی انسول   افراز در سنتز و    ر ی درگ   ی کول ی ل ا م   ی ها م یز مکان 

  م ی به شدت تنظ   د ی با   انساج در    ن ی پاسخ انسول   ن ی همچن 

  ر ی درگ   ی ها م یز از مکان   ک ی نقص در هر    ن، ی شوند. بنابرا 

شود که منجر به    ک ی متابول   ادل تواند منجر به عدم تع ی م 

 .( 3)   شود ی م  2دیابت نوع   پاتوژنز 

نتواند    ن ی انسول   افراز شود  ی باعث م   دیابت   شرفت ی پ 

  یا سم ی پرگل ای ه   که در نتیجه هموستاز گلوکز را حفظ کند  

  ی عمدتا با چاق   2دیابت نوع  مبتلا به    افراد د.  شو می   جاد ی ا 

شکم   ه ی بدن بالا، عمدتا در ناح   ی داشتن درصد چرب   ا ی 

  ق ی از طر   ی چرب   نسج   ط، ی شرا   ن ی شوند. در ا ی مشخص م 

  ی آزادساز   ش ی از جمله افزا   لف، مخت   ی التهاب   ی ها م یز مکان 

  مقاومت به انسولین   ن، ی پوک ی آد   م ی چرب آزاد و تنظ   د ی اس 

  2دیابت نوع    ی دم ی اپ   ی . عوامل اصل کند ی م   ت ی را تقو 

  یی غذا   م ی کم تحرک، رژ   ی سبک زندگ   ، ی چاق   ش ی افزا 

  وع ی بروز و ش  زان ی است که م  ت ی جمع  ی ر ی و پ  ی پرکالر 

 .( 4)   را چهار برابر کرده است   آن 

پاتوف به  توجه  عملکرد   ، دیابت  یولوژیزی با 

منجر  ن یانسول افراز و  کردعمل ن ی نادرست بازخورد ب

. شودی گلوکز در خون م  ی عیرطب ی غ  یبه سطوح بالا

  نیانسول  افراز بتا،    حجرات در مورد اختلال عملکرد  

م ظرف  ابدیی کاهش  برا  تی و  سطوح    یبدن  حفظ 

 گر، ید  یشود. از سوی مگلوکز محدود    یکیولوژیزیف

گلوکز در کبد و    د یتول  ش یبه افزا  مقاومت به انسولین

  یچرب  انساج کاهش جذب گلوکز در عضله، کبد و  

پاتوژنز    لیدر اوا  ندی اگر هر دو فرآ  یکند. حتی کمک م

اختلال   .کمک کنند دیابت شرفت یو به پ فتند یاتفاق ب

به از    دتریشد  معمولا  بتا  حجراتعملکرد   مقاومت 

ا  انسولین با  زمان  نیاست.  ه  یحال،  اختلال    مکه 

وجود   مقاومت به انسولین و هم    بتا   حجراتعملکرد  

شود که منجر به  ی م   ت یتقو  ا یسمیپرگلیاداشته باشد، ه

 .(6, 5) شودی م 2دیابت نوع  شرفتیپ

انسولین   به  متابول مقاومت  پاسخ  کاهش    ک ی به 

انسول پاسخ   حجرات  به  انسول   ا ی   ن ی دهنده    ن ی در سطح 

ضع   ک، ی ستم ی س  ضعیف   ف ی پاسخ  انسول   یا  در    ن ی به 

. سه  ( 7)  گردش توسط سطوح گلوکز خون اشاره دارد 

کل  شرا   ی دسته  انسولین   ط ی از  به  کمبود    ا ی   مقاومت 

توسط    ن ی انسول   افراز   ( کاهش الفوجود دارد: )   ن ی انسول 

در پلاسما،    ن ی انسول   ی ها ست ی اگون ( آنت ب . ) بتا   حجرات 
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دل  تنظ   ی ها هورمون   ل ی به    ر ی غ   عوامل   ا ی کننده    م ی ضد 

گ   ی هورمون  را    یده گنال ی س   ا ی   ن ی انسول   ی ها رنده ی که 

  انساج در    ن ی ( اختلال در پاسخ انسول ج )   .کنند ی مختل م 

تا    2دیابت نوع مقاومت به گلوکز در    جاد یا .  ( ۸) هدف 

  ع ی تسر   ز ی پول ی )ل   ی چرب   حجرات   ر ی تحت تاث   ی اد ی حد ز 

ا  )کمبود/مقاومت  گوارش  دستگاه  (،  ن ی نکرت ی شده(، 

)افزا گرده (،  ی پرگلوکاگونم ای )ه الفا      حجرات    ش ی ها 

( و فعل و  ن ی بازجذب گلوکز( و مغز )مقاومت به انسول 

مرتبط    ی ها و ژن   عوامل   ن ی ا   ن ی که ب   ی ا ده ی چ ی انفعالات پ 

 .( 9)   دهد ی رخ م   2دیابت نوع  با  

  ی ط ی مح عوامل  و    ک ی نت ج   ر ی تحت تأث   2دیابت نوع  

عوامل   معرض    ی ک ی نت ج است.  در  گرفتن  قرار  از  پس 

در   ی ط ی مح  و  تحرک  کم  رفتار  با  بالا    ی ر کال   افت ی که 

  ی ها انت ی . وار گذارد می خود را    ر ی شود، تأث ی مشخص م 

نوع    ی برا   ج ی را   یا سم ی گل   ی ک ی نت ج  توسط    2دیابت 

  نها ی اند، ا شده   یی نوم شناسا ج گسترده    ی مطالعات ارتباط 

افراد با    . ( 10)   دهند ی م   ل ی را تشک   انس ی از کل وار   %   10

خاص    ی ها پ ی مختلف ممکن است فنوت   ی قوم   ی ها شه ی ر 

ابتلا   ی متفاوت  از    یی ها به خوشه   داشته باشند که مستعد 

از جمله فشار خون    اختلالات قلب وعایی عوامل خطر  

انسول  به  مقاومت  د   ن ی بالا،  افزا   یا م ی د ی پ ی ل س ی و    ش ی را 

جهان .  ( 11)   دهد ی م  سطح  ش   زان ی م   ، ی در  و    وع ی بروز 

طقه  و من   ت ی بسته به قوم   ی ا به طور گسترده   2دیابت نوع  

و    یی ا ی جغراف  است  اسپان ی ن ا اپ ج متفاوت  و  یی ا ی ها،  ها 

 .( 13,  12)   خطر را دارند   ن ی شتر ی ب   یی کا ی مر ا   ان ی بوم 

بیشتر از    (Body Mass Index)  شاخص توده بدن 

است و با    2  نوع دیابت    ی عامل خطر برا   ن ی تر ی قو   30

انسولین که منجر به    ی ک ی متابول   ی ها ی ناهنجار    مقاومت 

معکوس    ی رابطه خط   ک ی .  ( 15,  14)   شود همراه است ی م 

  2دیابت نوع     ص ی اخص توده بدن و سن در تشخ ش   ن ی ب 

از بزرگسالان    %   ۸/ 5،  2014سال    در   .( 16)   وجود دارد 

،  2019مبتلا بودند. در سال    ابت ی سال و بالاتر به د   1۸

از    %   4۸نفر بود و    ون ی ل ی م   1/ 5مرگ    م ی عامل مستق   ابت ی د 

  ی سالگ   70قبل از    ابت ی از د   ی ناش   ی رها ی کل مرگ و م 

است.   داده  د   460000رخ    امراض از    ی ناش   گر ی مرگ 

قند خون باعث    ش ی و افزا   ست بوده ا   ابت ی از د   ی ناش   گرده 

  . ( 6)   شود ی م   ی عروق  ی قلب  ی رها ی مرگ و م  %  20حدود  

فدراس  گزارش  سال  ابت ی د   ی الملل   ن ی ب   ون ی طبق  در   ،

  463فر شد و  ن   ون ی ل ی م   4/ 2باعث مرگ    ابت ی ، د 2019

بودند،    ابت ی ساله مبتلا به د   79تا    20  ن ی بزرگسال ب   ون ی ل ی م 

تا سال    ن ی ا  احتمالا  خواهد    ون ی ل ی م   700به    2045رقم 

  59تا    40  ن ی در سن   ابت ی افراد مبتلا به د   ن ی شتر ی ب   . د ی رس 

با توجه به    2دیابت نوع    وع ی سال قرار دارند. بروز و ش 

  مریضان   از   % ۸0از    ش ی متفاوت است، ب   یی ا ی منطقه جغراف 

کنند، که  ی م   ی با درآمد کم تا متوسط زندگ   ی در کشورها 

  افراد   کند. ی م   جاد ی موثر ا   تداوی را در    ی شتر ی ب   ی ها چالش 

مبتلا    ابت ی با افراد بدون د   سه ی در مقا   2دیابت نوع  مبتلا به  

و    ی علت ناتوان   ن ی عنوان بزرگتر به   وعایی   ی قلب   امراض به  

خطر    ش ی افزا   %   15،  2دیابت نوع  مرتبط با    ر ی مرگ و م 

 .( 17)   از همه علل دارند   ی ناش   ر ی مرگ و م 

تحقیقی  گارسیا  در  توسط  تجز   که  هدف  و    ه ی با 

شد   2نوع    ابت ی د   ی جهان   ی ولوژ ی دم ی اپ   ل ی تحل  ،  انجام 

ش  د   وع، ی بروز،  رنج  بار  داده   ابت ی و  اساس    ی ها بر 

  ی بار جهان   ی کنون   ی ها از مجموعه داده   ک جی ولو ی دم ی اپ 
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مع  مؤسسه  و    ه ی تجز   مورد   اتل ی س   سلامت   ی ارها ی از 

گرفت   ل ی تحل  جهان قرار  روند  منطقه   ی .  سال    ی ا و  از 

  ی گردآور   ن ی تمام سن   ی برا   2نوع    ابت ی د   2017تا    1990

  ابتی نفر به د   ون ی ل ی م   462  با ی ، تقر 2017شد. در سال  

جهان    ت جمعی   از   ٪ 6/ 2۸که معادل    بودند مبتلا    2  وع ن 

-50  افراد   از   ٪ 15  سال،   49- 15  افراد   از   ٪ 4/ 4است ) 

  وع ی ش   زان ی م   ا ی سال( ،    70  ی افراد بالا   از   ٪ 22  و   سال،   69

مرگ در    ون ی ل ی م   1از    ش ی . ب 100000مورد در هر    6059

نسبت داد که آن را   ابت ی به د  یی توان به تنها ی سال را م 

 .( 1۸)   است   ر ی علت مرگ و م   ن ی نهم 

است و در    ش ی در سراسر جهان در حال افزا   ابت ی د 

  ار ی با سرعت بس  ی غرب  ی مانند اروپا  افته ی مناطق توسعه 

افزا   ی شتر ی ب  حال  توز   ش ی در  برابر    ی ت ی جنس   ع ی است. 

به اوج خود    ی سالگ   55بروز در حدود    زان ی است و م 

پ ی م  سال  ی م   ی ن ی ب ش ی رسد.  تا  که  ش 2030شود    وع ی ، 

نفر    100000نفر در هر   7079به    2  نوع   ابت ی د   ی جهان 

افزا   که   ابد ی   ش ی افزا  دهنده  تمام    ش ی نشان  در  مداوم 

  ش ی از افزا   ی ا نگران کننده   ی مناطق جهان است. روندها 

تحقیقی    .( 1۸) کم درآمد وجود دارد   ی در کشورها   وع ی ش 

به چهار بخش  که در کش  را  انجام شد؛ سن  ور چین 

سال   64- 55تقسیم نمود که بیشترین شیوع را در سن  

بوده و بیشترین فیصدی در سن    % 59/ 6در نزد مردها  

.  ( 19)دهد  % را نشان می   11/ 7در نزد خانم ها    55-64

نفر انجام   46239مطالعه دیگری در کشور چین بالای  

شده است. در این تحقیق شیوع دیابت را نظر به جنس،  

ن و وضعیت اقتصادی افراد مبتلا به دست آورد. نظر  س 

% و در نزد    10/ 6به جنس شیوع دیابت در نزد مردها  

  11/% 5(،  39- 20)   % 3.2بود. نظر به سن    % ۸/ ۸خانم ها  

 .( 20) ( شیوع داشت    60)سن بالای   20/% 4( و  40-59) 

 هامواد و روش

مطالعه  مطالعه    ن ی ا  نوع    . باشد ی م   ی ف ی توص   ی مقطع از 

شامل مرد    ابت ی به د   ان ی مورد مطالعه شامل مبتلا   ت ی جمع 

  کل ی د ی م   ی طب   ی ت ی مطالعه در شفاخانه س   ن ی ا   . باشد ی و زن م 

  در  ضان ی مر   ی ها ه ی دوس  ی کابل با بررس  ت ی کمپلکس ولا 

مطالعه حدود    1401اول سال    مه ی ن  این  انجام شد. در 

دوسیه   1700 گرفت.  قرار  بررسی  مورد  های  دوسیه  

را بررسی کرده که در نتیجه    2مربوط به افراد دیابت نوع  

دوسیه مربوط به افراد مبتلا به دیابت نوع    213به تعداد 

آوری گردید. اطلاعات مربوط به افراد مصاب به  جمع   2

ق بر حسب سن و جنس  به صورت دقی   2دیابت نوع  

های این تحقیق با استفاده  مورد ارزیابی قرار گرفت. داده 

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند.    SPSSاز  

 نتایج

در    بیمار مراجعه کننده به این شفاخانه   1700از جمله  

مصاب بودند.    2نفر به دیابت تنوع     213حدود   ماه   6طی  

میزان   (. 1)جدول    بود ٪  12/ 52میزان شیوع دیابت نوع  

برحسب سن در هر دو جنس بررسی شد؛    2دیابت نوع  

( و تعداد ابتلا  39/% 9نفر )  ۸5تعداد ابتلا در میان مردان 

(. مریضان  2%( بود )جدول    60/ 1)   12۸ها  در میان خانم 

  40(، بین  27/% 6نفر )   59سال،    40تا    20گروه سنی    3به  

  35سال،  60(  و بالاتر از  55/% ۸نفر )   119سال،   60تا 

سال بیشترین گروه    60تا   40( بود که گروه 16/% 4نفر ) 

 (. 3را به خود اختصاص داد )جدول 
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در 2افراد مبتلا به دیابت نوع   تعداد و فیصدی  .1 جدول

 یکل کمپلکسمریضان مراجعه کننده به شفاخانه سیتی مید

 فیصدی  تعداد  

 ٪100 1700 تعداد کل مریضان 

افراد مبتلا به دیابت  

 2نوع 
213 52/12٪ 

در مردان و 2دیابت نوع  شیوع   داد و فیصدی تع .2 جدول

 های مراجعه کننده به شفاخانه سیتی میدیکل کمپلکسخانم

 فیصدی  تعداد  

 ٪100 213 تعداد کل مریضان

 %9/39 ۸5 مردها 

 %1/60 12۸ هاخانم

 2 نوع ابتید افراد مبتلا به داد و فیصدیتع.  3 جدول

 یسن گروه برحسب

 بحث 

  213شده،    ی بررس   ه ی دوس   1700مطالعه از مجموع    ن ی در ا 

بود.    2نوع    ابت ی مربوط به افراد مبتلا به د (  12/% 52)   مورد 

م  د   ان ی از  و   % 39/ 9  ، ی ابت ی افراد  بودند.    % 60/ 1  مرد  زن 

از مردان بوده    شتر ی در زنان ب   2نوع    ابت ی د   وع ی ش   ن، ی بنابرا 

  40  ه ، گرو 2نوع    ابت ی مبتلا به د   ی گروه سن   ن ی شتر ی است. ب 

  وع ی که ش   دهد ی م   نشان   ج ی نتا   ن ی سال بوده است. ا   60تا  

  ر ی در افراد مورد مطالعه قابل توجه است و تأث   2نوع    ابت ی د 

اختلالا مشهود است.    ن ی بر ابتلا به ا   ی و سن   ی ت ی عوامل جنس 

م   ن ی ا  برنامه   تواند ی اطلاعات  و    ی مراقبت   ی ها   ی ز ی ر در 

 باشد.   د ی در کشور مف   رانه ی شگ ی پ 

تا   2014های  در همین راستا تحقیقی که در سال 

  Tripatty, J.S. Thakur Jaya Prasadتوسط    2015

روی  هندوستان  پنجاب  ایالت  در  وی  همکاران  و 

حدود    2465 شد؛  انجام  مصاب    207شخص  نفر 

این جمعیت    در  دیابت  شیوع  بودند؛   % 3/۸دیابت 

مورد   131مورد را مردان و    76بود. از لحاظ جنسیت  

. این تحقیق از نظر (21)داد  ا خانم ها تشکیل می ر

شیوع با مطالعه ما همخوانی ندارد ولی از نظر شیوع  

در مطالعه که  جنسیت با مطالعه ما همخوانی دارد.  

است    %6/15یانگ در چین انجام داده شیوع دیابت  

% براورد   ۸/۸، در نزد زنان  %6/10که در نزد مردان  

شد که نه از نظر شیوع و نه از نظر مطابقت با مردان  

ای . مطالعه( 1۸)و زنان با مطالعه ما همخوانی ندارد.

شده   انجام  ایران  در  همکارن  و  حسینی  توسط  که 

دو   نوع  دیابت  شیوع  با    %12شیوع  تقریبا  که  است 

نسبت در این  مطالعه ما همخوانی دارد. اما از نظر ج

مطالعه شیوع دیابت نوع دو در مردان بیشتر از زنان  

 .(22)است که با مطالعه ما  مطابقت ندارد

 گیرینتیجه 

مراجعه کنندگان به شفاخانه سیتی  درصد    12/ 52درحدود  

به دیابت نوع     1401میدیکل کمپلیکس طی شش ماه اول  

را خانم   2 درگیر  گروه  بیشترین  بودند.  تشکیل  مبتلا  ها 

 سال بیشترین گروه مبتلا بود.   60تا    40داد. گروه سنی  می 

 فیصدی تعداد سن

 %6/27 59 سال  40- 20بین

 ٪8/55 119 سال  60-40بین

 ٪4/16 35 سال  60بالاتر از 

 ٪100 213 تعداد کل
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Abstract 

Introduction: Memory loss is the first symptom that appears in most people with Alzheimer's. 

Alzheimer's is one of the most important degenerative diseases of the central nervous system that 

causes dementia. This study was conducted to investigate the effect of Ferula assafoetida extract 

on learning and memory in rats. 

Materials and methods: 21 rats were divided into three groups: the control group, the group 

receiving a dose of 200 mg/kg extract, and the group receiving a dose of 400 mg/kg extract. The 

extract was given orally to the treatment groups for 14 days. On the 15th day, the plus table test 

was performed to evaluate learning and memory. 

Results: The results of this research showed that different doses of Afghanistan raff plant extract 

have no significant effect on increasing learning and memory in rats. But the results part of this 

research showed that the average time to enter the open arm on the second day was reduced 

compared to the first day in the extract groups. 

Conclusion: In this research, the effect of Afghan Raff plant on learning and memory was 

investigated. The results of this research showed that the extract of Afghan Raff plant has no 

significant effect on the process of memory and learning according to this research. 

Keywords: Memory and Learning, Raff plant, Rats, Afghanistan. 
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 های صحرایی نر بررسی اثر گیاه راف افغانستان بر روی حافظه و یادگیری در موش
 

 * 2عبدالحمید رضایی، 1داودحسینی

 

 النبیین)ص(، کابل، افغانستان دیپارتمنت بیولوژی و میکروبیولوژی، دانشکده تکنالوژی طبی، دانشگاه خاتم .1

 النبیین)ص(، کابل، افغانستان         فارغ التحصیل دانشکده تکنالوژی طبی، دانشگاه خاتم .2

 abdulhamidrezai2016@gmail.com+     ایمیل: 776245455شماره تماس: 

 

 چکیده 

  از   یکی   آلزایمر  .شودمی   ظاهر   آلزایمر   به  مبتلا   افراد   اکثر  در   که  است   علامتی   اولین  حافظه  دادن   دست   از  : مقدمه 

  منظور   به  مطالعه  این .  شوداست که باعث زوال عقل می   عصبی مرکزی   ای سیستم تحلیل برنده   امراض    ترین مهم

 . شد انجام  صحرایی موش در حافظه و یادگیری  بر  (Ferula assafoetida)راف افغانستان  گیاه  عصاره   اثر بررسی

  200 دوز کنندهدریافت گروه کنترل، گروه: شدند   تقسیم گروه سه  به صحرایی هایموش سر 21 : هاروش و  مواد

  به  خوراکی  صورت   به  عصاره .  عصاره  کیلوگرم /گرممیلی   400  دوز  کنندهدریافت   گروه  و  عصاره،   کیلوگرم /گرممیلی 

   . شد انجام حافظه و یادگیری  ارزیابی برای میزس پل  آزمون  ،15 روز در. شد داده تیمار  هایگروه  به روز 14 مدت

ر بر افزایش یادگیری  دانتایج این تحقیق نشان داد که دوزهای مختلف عصاره گیاه راف افغانستان اثر معنی :  نتایج

های صحرایی ندارد. اما قسمت نتایج این تحقیق نشان داد که میانگین زمان ورود به بازوی باز  و حافظه در موش

 های عصاره کاهش یافت. روز دوم در مقایسه به روز اول در گروه 

این تحقیق    نتایجدر این تحقیق به بررسی اثر گیاه راف افغانستان به یادگیری و حافظه پرداخته شد.    : گیرینتیجه 

 دار ندارد.نشان داد که عصاره گیاه راف افغانستان نظر به این تحقیق بر روند حافظه و یادگیری اثر معنی 

 .ان های صحرایی، افغانستحافظه و یادگیری، گیاه راف، موش های کلیدی: واژه
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 . مقدمه ۱

 عملکردی  فرآیند  بهترین  عنوان به  حافظه  و   یادگیری

  یادگیری .  شودمی   گرفته   نظر   در   مرکزی  عصبی  سیستم 

زنده  آن   طی   که  است  عصبی   پدیده  یک   با   موجود 

 حافظه   که  حالی  در.  دهدمی   تغییر   را  خود  رفتار  تمرین 

. (1)دارد    اشاره  شده  آموخته  اطلاعات  ذخیره  فرآیند  به

  ساختار  در  گسترده  تغییرات   شامل  حافظه  و  یادگیری

 به   محدود  عمدتا   که  است   عصبی  سیستم   عملکرد  و

  و   سیگنال  هدایت  مسیرهای  در  که  است   هاییسیناپس 

  مواجه   آن   با  عصبی  سیستم  در  حسی  اطلاعات

 تعداد   در  تغییر  شامل  ساختاری  تغییرات.  شوندمی 

  در  سیناپسیپس   غشای  گسترش  در  تغییر   و  سیناپس

  در   تغییر  شامل   فیزیولوژیکی   تغییرات  و  تماس   محل

است    سیناپسی  از  پس  و  پیش  غشای  یونیآ  هدایت

  مغز   قشر   با  مدتکوتاه  حافظه  که  است  شده  ثابت  .(2)

  است،  مرتبط  لیمبیک  سیستم   با   مدت  بلند  حافظه  و

  مغز   از  خاصی  منطقه  هیچ  که  واقعیت  این  علیرغم

 نشده  گرفته  نظر  در  حافظه  کننده  ذخیره  منطقه  عنوان به

 از   حافظه  مغز،  از  قسمت  چند  برداشتن  با  است، زیرا

  هاسیناپس  در  عمدتا  ساختاری  تغییرات  رودنمی   بین

  انجام  به  وادار  را  حیوانات   محققان   .(3)دهد  می   رخ

 ها آن   روی  حافظه  مطالعه  برای  خاصی  وظایف

 عنوانبه   مدتی  از  پس   خاص  کار  یک  یادآوری.  کنندمی 

  شده  داده  نشان   .شودمی   گرفته  نظر  در  بلندمدت  حافظه

  و  ساختاری  تغییرات   مدت،  بلند   حافظه  در   که  است

 . (4)دهد  می   رخ  عصبی  سیستم   ساختار   در  ثابتی

صورت کلی تغییرات ساختمانی بیشتر در روندهای  به

فیزی تغییرات  بلندمدت و  ولوژیک  یادگیری و حافظه 

 . (5)مدت مشارکت دارند  گیری و حافظه کوتاه در یاد

بر روی  مطالعات نشان داده  اند که دواهای زیادی 

دواهای  مثال  برای  هستند.  مؤثر  یادگیری  و  حافظه 

کولینرژیک اثرات مثبت روی حافظه داشته در حالی که 

انتی  انتی دواهای  بیهوشی کولینرژیک  پسیکوز، دواهای 

. نقش نباتات طبی  (6)ثرات منفی بر حافظه دارند و... ا

زمینه  از  حافظه  و  یادگیری  توجه در  که  است  های 

. در (9-7)است محققین زیادی را به خود جلب کرده 

این بین نتایج مطالعات اخیر نشان دادند که عصاره گیاه 

راف نیز بر روند حافظه و یادگیری تاثیر مثبت دارند 

راف دارای ترکیبات سولفوری است، این نبات  .  ( 10) 

رایج در غذاهای هند و همچنان   یک عامل طعم دهنده 

ضد  عصبی،  سیستم  محرک  این  که  است  شده  ادعا 

انقباض و تشنج، ضدسرطان و دارای خواص ضد درد 

عصاره   اثر   بررسی  منظور   به   مطالعه  . این( 12,  11)است  

 صحرایی موش  در   حافظه   و  یادگیری   بر  گیاه راف  آبی 

 .است شده   انجام 

 هاروش و  . مواد2

 مواد .  ۱-2

 عصارهمواد و وسایل مورد نیاز برای این مطالعه شامل  

شیره  راف   آبی  و دستگاه    افغانستان(-)دایکندی  گیاه 

 باشند.  می  پلس میز 

حیوانات:  2-2 نر   ی هاموش   از   مطالعه   ن ی ا  در . 

 200-150  ی ب ی تقر  وزن   با ویستار    نژاد   د یسف   یی صحرا 

  تی جمع   ان ی م   از   موش   سر   21.  شد  استفاده   گرم 

  و  تحقیقات   مرکز   وانخانه یح   در   موجود   سالم   ی ها موش 
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  (KNURTC)1  ( ص )ن یی النب خاتم   دانشگاه   ی ورآفن 

 یهاقفسه   در   ها موش   ی تمام .  دندی گرد   انتخاب 

-ی سانت   15× 40×30  ابعاد   باگلاس  پلاکسی   مخصوص 

 یهادوره   در   شده کنترل   ط یشرا  با   ی طی مح  در   و  تر م 

 یک یتار   ساعت   12  و   ی روشن   ساعت  12  ی تکرار

 یدما  با   شود(،صبح شروع می   7روشنی ساعت    )چرخه

 از  و   شده   ی نگهدار گراید  سانتی   درجه   23±2ی  بی تقر 

. نداشتند  ی ت یمحدود   غذا   و   آب   به   ی دسترس   نظر 

ها مطابق با راهنمای نگهداری حیوانات و رفتار با آن 

کتاب   هشتم  ویرایش  در  ذکرشده  راهنمای اخلاقی 
سلامت  انستیتوت   و  NIH)(2ملی  نگهداری  برای 

 و زیر نظر کمیته  ( 13)   3استفاده از حیوانات لابراتوای

خاتم  دانشگاه  تمام   )ص( النبیین اخلاق  گرفت.  صورت 

استرس حی اعمال  تا  گردیدند  هندل  احتیاط  با  وانات 

 ترین حد برسد. ناخواسته به کم

 ها . روش3-2

روش عنوان  گروهزیر  به  روش ها  آزمایشی،  های 

گیری، پروتکل انجام آزمایش و تحلیل آماری  عصاره

 شود.پرداخته می

طور تصادفی  ها به موش های آزمایشی:  . گروه ۱-3-2

سر موش بود، تقسیم    7گروه شامل به سه گروه که هر 

گروه  به   شدند.  گروه اول  نرمال   عنوان  سالین  کنترل، 

مانده با دریافت دوزهای  های باقی دریافت نمودند. گروه 

  ،گاواژ  صورت به عصاره گرم برکیلوگرم میلی  400، 200

 . دادند   ل ی تشک   را   سوم   و   دوم   ی ها گروه   یب ترت به 

 
1University Research and Technology Center Nabieen-Khatam Al  

2 National Institutes of Health 

به گی   شیره   :گیری عصاره   روش .  2-3-2 صورت اه 

از منطقه تمران، ولسوالی کیتی، ولایت دایکندی در    توده 

تابستان   فراهم  جمع   1397اوایل  از  بعد  گردید.  آوری 

تهیه  برای  راف،  گیاه  ممکن    عصاره   شدن  حد  تا  آن 

گیری  صورت پودر در آمدند. عصاره ساییده شدند و به 

تحقیقات و  از گیاه راف در لابراتواری مالیکولی مرکز  

  20آغاز شد. در ابتدا    )ص( النبیین آوری دانشگاه خاتم فن 

به   راف  گیاه  پودر خشک  از  آب  سی   1000گرم  سی 

مقطر اضافه گردید، به مدت یک شب باقی ماند تا خوب  

خیس شود و سپس از کاغذ فلتر واتمن عبور داده شد و  

برای استفاده آماده گردید. غلظت دوزها نظر به وزن اولیه  

 نجیده شدند.  س 

 نحوه گاواژ . 3-3-2

ها صورت گرفت. زن موشگاواژ عصاره بر اساس و

تهیه روزانه   برای  وزن موش  گاواژ  ابتدا  در  ها، 

موش تمام  یمجموعی  در  موجود  گروه  های  ک 

عصاره  مقدار  و  شد  حسب   سنجیده  بر  نیز  دریافتی 

شکیل یک تناسب ساده مقدار گرم تعیین شد.. با تمیلی 

س وزن آن مشخص دریافتی در هر موش براسا  عصاره 

  1دریافتی در هر موش به حجم    گردید. سپس عصاره 

 صورت گاواژ تطبیق گردید. سی رسانیده شد و بهسی 

 . بررسی حافظه و یادگیری۴-3-2

بررسی به  پلس   و   حافظه   منظو  دستگاه  از  میز  یادگیری 

ی  دارای دو بازوی فاقد دیواره جانب   میز استفاده شد. پلس 

سانتی متر(؛ دو    50× 10و انتهایی هستند )بازوهای باز  

3 National Institutes of Health Guide for Care and Use 

of Laboratory Animals, 8th edition, 2011 
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بازوی دیگر دارای دیواره جانبی و دیواره انتهایی هستند  

 ( است  باز  آن  در    50× 10× 40ولی سقف  متر(.  سانتی 

محل برخورد این چهار بازو یک صفحه مربع شکل به  

  40سانتی متر قرار دارد. ارتفاع ماز از زمین    10× 10ابعاد  

دو مرحله    تر است. بررسی یادگیری و حافظه در سانتی م 

شد. در مرحله اول هر موش در انتهایی یک بازوی  انجام  

گیرد، زمان ورود به هر یک  باز در مقابل مرکز قرار می 

ثبت   انتقال  تاخیر  به زمان  بازوهای بسته  شد. عبور  از 

چهارپای حیوان از خط ورودی بازوها به عنوان ورود  

مدت زمان گرفته شده برای هر موش  گردید. محسوب  

ثانیه بود. حیوانات که وارد بازوهای بسته نشدند از    1۸0

ساعت بعد از اولین    24. مرحله دوم،  شدند مطالعه حذف  

 ( ابقا  انجام  Retention testتست  تاخیر  (  زمان  و  شد 

تر شدن تأخیر  کوتاه انتقال مشابه مرحله اول ثبت شد.  

ع  به  بازوها  به  بهبود حافظه  ورود موش  نوان شاخص 

 مورد توجه قرار گرفت. 

 روش انجام آزمایش . 2-2-5

آبی راف را    روز عصاره   15دو گروه آزمایشی به مدت  

گاواژ به  دوزهای  1صورت  با  گرم  میلی   400،  200، 

نیز   کردند. گروه کنترل  بدن دریافت    1برکیلوگرم وزن 

به مدت  سی  نرمال سالین  از طریق    15سی  گاواژ  روز 

دریافت کردند. در روز پانزدهم آزمون ارزیابی شامل دو  

کسب  مرحله  گرفته    2مرحله،  پانزدهم  روز  همان  که 

ساعت بعد از مرحله    24که   3و یادگیری  حافظه شود، می 

های صحرایی  شود. ارزیابی رفتاری موش کسب گرفته می 

 
1 Gavage 
2 Aquisition 

صورت گرفت.    4تحت آزمایش توسط تست میز چوبی 

 قبلی بود.    بر اساس مطالعات انجام شده   دوزهای انتخابی 

 . تجزیه و تحلیل آماری 6-2-2

به داده  میانگین  ها  میانگین    ±صورت  از  انحراف 

 (SEM±Mean  ارائه شد. برای آنالیز و رسم اشکال از )

( استفاده شد.  6/ 10)ورژن    prism   GraphPadافزار  نرم 

(  ANOVAها با استفاده از  روش آنالیز واریانس ) داده 

و تحلیل شدند. همچنین  یک طرفه و دو طرفه تجزیه  

گروه  بین  میانگین  مقایسه  توکی  برای  آزمون  از  ها 

 (Tukey صورتی در  و  استفاده  مقدار  (  بود    p<0/05که 

  دار در نظر گرفته شد. ها معنی اختلاف میانگین 

 . نتایج3

 اثر تجویز عصاره راف بر یادگیری و حافظه  .  ۱-3

تجویز گاواژ   بر میزان تاخیر    عصاره اثر  گیاه راف  آبی 

-Twoآنالیز آماری    (. نتایج Aquisitionاولیه یا کسب ) 

wayANOVA    داد که بین میانگین تاخیر اولیه در  نشان

عصاره   گروه  با    400و    200های  کنترل 

معنی میلی  اختلاف  ندارد  گرم/کیلوگرم  وجود  دار 

 (p>0.05  پس می 1( )نمودار .)  زمان ورود  توان گفت که

های مختلف عصاره در مقایسه  به بازوهای باز در گروه 

دار وجود ندارد. اثر تجویز گاواژ  با سالین تفاوت معنی 

ی آبی گیاه راف بر میزان تاخیر ثانویه یا یادگیری  عصاره 

 (Retintion نتایج   Two-wayANOVAآنالیز آماری    (. 

ای کنترل  ه داد که بین میانگین تاخیر ثانویه در گروه نشان  

گرم/کیلوگرم نیز اختلاف  میلی   400و    200های  و عصاره 

3 Retention 
4 Elevated Plus Maze 



 

 

17 

Scientific Research Quarterly Journal of Medical Sciences 

of Khatam-Al-Nabieen University winter 2023 

) معنی  ندارد  وجود  )نمودار  p>0.05دار  پس  1(   .)

های  توان گفت که زمان ورود به بازوهای باز در گروه می 

 دار وجود ندارد.مختلف تفاوت معنی 

 

ها در  زمان تاخیر اولیه و ثانویه در گروه .۱-۱شکل 

صورت  ها بهآزمون یادگیری حافظه فضایی. داده

SEM±Mean اند.  ارائه شده 

های کنترل و عصاره زمان  بررسی و مقایسه گروه   .2-3

  های کنترل و عصاره زمان تاخیر ثانویه تاخیر اولیه گروه 

آماری    نتایج  که  نشان    one-wayANOVAآنالیز  داد 

دار بین روز اول )زمان تاخیر اولیه( با روز  تفاوت معنی 

دوم )زمان تاخیر ثانویه( وجود ندارد. یعنی زمان ورود  

گروه  در  باز  بازوهای  معنی به  تفاوت  مختلف  دار  های 

وجود نداشت. در این تحقیق روز اول با روز دوم بین  

مشاهده  گروه  که  همانطور  گردید.  مقایسه  باهم  ها 

روه کنترل روز اول با گروه کنترل روز دوم،  گردند، گ می 

گرم/کیلوگرم روز اول با گروه  میلی   200گروه عصاره  

گرم/کیلوگرم روز دوم و گروه عصاره  میلی   200عصاره 

گروه عصاره  میلی   400 با  اول    400گرم/کیلوگرم روز 

نتایج  میلی  گردید.  مقایسه  باهم  دوم  گرم/کیلوگرم روز 

که هیچ کدام باهم از نگاه آماری  آنالیز آماری نشان داد  

   (.  P>0.05دار نبود ) معنی 

های کنترل و عصاره زمان  . بررسی و مقایسه گروه 2-3

 های کنترل و عصاره زمان تاخیر ثانویه  تاخیر اولیه گروه 

داد  نشان    one-wayANOVAآنالیز آماری    نتایج 

دار بین روز اول )زمان تاخیر اولیه(  که تفاوت معنی 

دوم )زمان تاخیر ثانویه( وجود ندارد. یعنی با روز  

گروه  در  باز  بازوهای  به  ورود  مختلف  زمان  های 

دار وجود نداشت. در این تحقیق روز تفاوت معنی 

گروه  بین  دوم  روز  با  گردید.  اول  مقایسه  باهم  ها 

گردند، گروه کنترل روز اول همانطور که مشاهده می 

عصاره   گروه  دوم،  روز  کنترل  گروه    200با 

عصاره  میلی  گروه  با  اول  روز    200گرم/کیلوگرم 

عصاره  میلی  گروه  و  دوم  روز    400گرم/کیلوگرم 

عصاره  میلی  گروه  با  اول  روز    400گرم/کیلوگرم 

گردید.  میلی  مقایسه  باهم  دوم  روز  گرم/کیلوگرم 

از  باهم  کدام  هیچ  که  داد  نشان  آماری  آنالیز  نتایج 

 . ( P>0.05دار نبود ) نگاه آماری معنی 

 

ها بین  مقایسه زمان روز اول و دوم داده. 2-۱شکل 

های مختلف در آزمون یادگیری حافظه فضایی. گروه

 اند. ارائه شده SEM±Meanصورت ها بهداده
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 های مختلفگروه هایداده  مقایسه.  3-3

ی نشان داده شده، در مقایسه  1-3در جدول  چهچنان 

های کنترل و عصاره از  آمده از گروهدستهای بهداده

یا   ثانویه  ثانویه، زمان تاخیر  اولیه و  نظر زمان تاخیر 

نیز یاد   روز دوم که به معنی روز حافظه و یادگیری 

در  می  باز  بازوهای  به  ورود  زمان  میانگین  گردد، 

آماری   نگاه  از  اما  بودند،  کمتر  اول  روز  به  مقایسه 

 (.p>0.05دار نبود )معنی 

 اندوشده Mean±SEM صورتهای به. دادههای مختلف. مقایسه میانگین زمان ورود به بازوهای باز در گروه1-1جدول 

 هایگروه ( Mean±SEMروز اول ) ( Mean±SEMروز دوم )

 کنترل )سالین(  74/1±86/15 56/1±14/12

 mg/kg 200عصاره راف  ±18 ......... 8/4 5/3±43/15

 kg/mg 400عصاره راف  ±14/19 ........ 9/5 3/4±14/16

 بحث .۴

   عات اکتسابیلافرایندی است که توسط آن اطحافظه  

یادگیری  طریق  خوانی    از  باز  مجددا  و  شده  ذخیره 

این می  برای  حافظه   شود.  از  قسمتی  تجربه  یک  که 

ی و ساختاری ایجاد گردد عملکردشود، باید تغییرات  

مطالعات رفتاری  ای آن تجربه در مغز باشد.  که نشانه

می  فرایندهای  نشان  از  حافظه  و  یادگیری  که  دهند 

دانیم  همان طور که می.  اندمتعدد مجزایی تشکیل شده 

عات جدید از دنیای اطراف لایادگیری فرایند کسب اط

بازخوانی    که حافظه به قابلیت حفظ و  بوده در حالی

. در این تحقیق (15,  14)  شودت گفته می لاعااین اط

از دوزهای مختلف عصاره راف برای بررسی حافظه 

این تحقیق نشان داد که   یادگیری استفاده گردید. نتایج

های  کنترل با عصاره  بین میانگین تاخیر اولیه در گروه 

دار وجود گرم/کیلوگرم اختلاف معنی میلی   400و    200

نتیجه گرفت کهندارد. پس می   دار تفاوت معنی  توان 

ایسه با زمان ورود به بازوی باز در گروه سالین در مق

های  یافته ین  علاوه بر ا.  های راف وجود نداردعصاره 

گروه   ورود  زمان  میانگین  که  داد  نشان  تحقیق  این 

گروه  به  مقایسه  در  باز  بازوی  به  های عصاره  سالین 

است.   همکاران   Vijayalakshmiکمتر  اثر    نیز   و 

  ییو حافظه در موش صحرا  یری ادگیبر    عصاره راف 

کرده  ستاریو بررسی  نتایج را  نشان ها  آن تحقیق    اند. 

تاخیر در روز اول در گروه د که  دهمی  های  میانگین 

گرم/کیلوگرم در مقایسه میلی   400و    200های  عصاره 

اما از نگاه آماری    .به گروه کنترل کاهش نشان دادند

نبود  معنی  در  (10)دار  ثانویه  تاخیر  میانگین  بین   .

 400و    200های  کنترل با عصاره   تحقیق ما در گروه 

نیز اختلاف معنی گرم/کیلوگرمیلی  نداردم  . دار وجود 

نتیجه گرفت کهپس می  به معنی روز    روز دوم   توان 

این بود که زمان    توقع بر گردد و  یادگیری نیز یاد می 

چشم کاهش  باشد.  تاخیر  داشته  تحقیقگیر   نتایج 

Vijayalakshmi    نشان داد که میانگین تاخیر در روز

گروه  در  عصاره دوم   400و    200های  های 

کاهش  میلی  کنترل  گروه  به  مقایسه  در  گرم/کیلوگرم 

.  مقایسه (10)دار بود  نشان دادند و از نگاه آماری معنی 

های عصاره و کنترل در روز اول و دوم نشان بین گروه 
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داد که زمان تاخیر در روز دوم در مقایسه به روز اول  

ها کاهش یافتند، اما از نگاه آماری معنی  در تمام گروه

ها زودتر  توان گفت، روز دوم موشدار نبود. یعنی می 

به بازوی باز رفتند و روند یادگیری در روز دوم به  

آمدند.   قسمت وجود  در  که  بیان  همانطور  قبلی  های 

ی آلزا  گردید، سیستم    کننده ب یتخر  اختلال   ک یمر 

عمدتا   ی عصب که  دادن ه ب  است  دست  از  صورت 

شناخت  شروندهیپ اختلال  و  م   ی حافظه  . شودی ظاهر 

افراد آلزا  یتعداد  به  مبتلا  داده   صیتشخیمر  که 

  ی نیاست و بار سنگ  ش یهمچنان در حال افزا  شوندی م

  ک یمر یبر دوش خانواده و جامعه گذاشته است. آلزا

  د یبا  ن،ی است؛ بنابرا  ی رو به رشد سلامت جهان  ینگران

 انجام شود.   آن   تداویو    یریشگیپ  یبرا  ی اقدامات مثبت

را    یاست و علل متعدد  ده یچیپ   ار یبس  آلزایمر پاتوژنز  

م محققان ی شامل  گذشته،  سال  چند  در  شود. 

توسعه    ییهاهیفرض مورد  در  اساس    الزایمر را  بر 

فسفرβ  (Aβ)  دیلوئ یآم تاو    ک،ینرژ یکول  ستم یس  له، ی، 

عصب   ،یعروق  یعصب   م یتنظ استرس   ،یالتهاب 

کلسترول و    سمیمتابول  ن،یمقاومت به انسول  و،یداتیاکس

کرده  ی عصب  پوپتوزآ متعدد   .(16)  اندارائه  مطالعات 

می نش بیان  اثرات  دارای  راف  که  ، (17)دردی  دهد 

قند    ، کاهش(1۸)سندرم ترک مورفین    علایم   کاهش

و تقویت    (17)کاهش التهاب    ،(19)دیابت    خون در

عصبی   هم  (20)سیستم  از  مهمهستند.  اخیرا  ه  تر 

مطالعات نشان دادند که راف بر حافظه و یادگیری نیز  

گردد اثر گذاشته و سبب افزایش یادگیری و حافظه می 

می (10) گذشته  مطالعات  از  از .  گرفت،  نتیجه  توان 

التهاب، استرس اکسیداتیو و آپوپتوز عصبی   آنجا که 

تواند زایمر نقش دارد و از طرفی راف می در پاتوژنز ال

این اختلالات گردد، می  توان گفت که  باعث کاهش 

ا  راف بر حافظه و یادگیری نقش دارد. اما در مطالعه م

ص حافظه  تخریب  که  آنجا  به از  و  نگرفت  ورت 

های عصاره راف بر حافظه و  صورت معمولی غلظت 

یادگیری بررسی گردید، با آنهم نتایج این تحقیق نشان 

داد که میانگین تاخیر روز دوم در مقایسه در روز اول 

های  ها کمتر است. یعنی روز دوم گروه در تمام گروه 

در   کردند  دریافت  عصاره  روز  که  گروه  به  مقایسه 

د. به صورت کلی در  زودتر وارد بازوهای باز گردیدن

نمی  ما  افزایمطالعه  باعث  راف  که  کرد  ادعا  ش  توان 

، اما با استناد به مطالعات گذشته که یادگیری گردید

و در مطالعه ما   دهدمی راف روند یادگیری را افزایش 

در   روز دوم  در  تاخیر  اونیز زمان  روز  به  ل  مقایسه 

توان نتیجه گرفت که راف افغانستان کاهش یافت، می 

   ممکن است روند یادگیری را افزایش بدهد.

 گیرینتیجه 

بر   افغانستان  راف  گیاه  اثر  بررسی  به  تحقیق  این  در 

موش در  یادگیری  و  حافظه  نر  روی  صحرایی  های 

پرداخته شد. عصاره گیاه راف افغانستان باعث افزایش  

در   یادگیری  و  دار  موشحافظه  معنی  به صورت  ها 

نشد. اما مقایسه بین گروهی روز اول با روز دوم نشان 

های عصاره در روز دوم  ادگیری در گروه داد که روند ی

در مقایسه به روز اول افزایش نشان دادند، گرچند از  

 دار نبود.نگاه آماری معنی 
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Abstract 

Alzheimer's disease is a devastating neurodegenerative disorder that primarily affects the nervous 

system, leading to progressive cognitive impairments and profound memory loss. At the core of 

this disease is the deposition of amyloid-beta (Aβ) protein, which causes a significant reduction in 

neuron growth and the disruption of synaptic connections. These synaptic disturbances are one of 

the most critical features of Alzheimer's disease and are directly responsible for the cognitive 

disorders experienced by patients. The rise in beta-amyloid levels is a driving factor in synapse 

dysfunction, which in turn contributes to the development and progression of Alzheimer's disease. 

As the disease advances, the disruption of synaptic function becomes more pronounced, leading to 

further cognitive decline and memory impairment in the affected individuals. Interestingly, the 

intestinal microbiome, which plays a vital role in the overall health of the nervous system, has also 

been implicated in the pathogenesis of Alzheimer's disease. Disturbances in the gut microbiota can 

trigger an inflammatory response, which in turn leads to an increase in beta-amyloid levels. This 

cascade of events ultimately culminates in the onset and worsening of Alzheimer's disease. 

Alzheimer's disease is the most common form of dementia among the aging population worldwide, 

and its prevalence continues to rise. While various factors can contribute to the development of this 

devastating disorder, the disruption of the intestinal microbiome appears to be a significant factor 

in the pathogenesis of Alzheimer's disease. By understanding the intricate relationship between the 

gut, the nervous system, and the accumulation of amyloid beta, researchers and clinicians can work 

towards developing more effective interventions and treatments for this debilitating condition. 

Keywords: microbiota, Alzheimer, Nervous System, Synapse, Memory. 
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 چکیده 

و کاهش حافظه همراه است.   یشناخت شروندهیاست که با اختلالات پ  سیستم عصبی مخرب    مریضی  کی  مریآلزا

پیشرفت   اختلالاین   کاهش  نبا  پیهای  سیناپسی  اتصالات  و  آمیلوئیدورون  پروتئین  از رسوب  مشخص  بتا    س 

ها یکی از مهمترین خصوصیت آلزایمر اسـت کـه منجـر بـه اختلالات  اختلالات در عملکرد سیناپس .  شودمی 

این   در  آمیلوئی  گردد.می   مریضان شناختی  می افزایش  آلزایمر  و  سیناپس  عملکرد  در  اختلال  باعث  بتا  گردد.  د 

میکروبیوتای روده به شکل طبیعی در عملکرد سیستم عصبی نقش مهمی دارد؛ اما اختلال در میکروبیوتای روده  

ل  ترین زوال عقمتداولگردد. در نتیجه، آلزایمر  باعث افزایش التهاب، افزایش آمیلوئید بتا و در نتیجه آلزایمر می 

گردد، اما بهم ریختن میکروبیوتای روده  ؛ عوامل مختلف باعث ایجاد این اختلال می سالخورده است  در جمعیت 

 گردد. های عصبی و ایجاد آلزایمر می باعث اختلال در نیورون 

 : میکروبیوتا، آلزایمر، سیستم عصبی، سیناپس، حافظه.هاکلیدواژه
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 . مقدمه ۱

با  که  است  نورودژنراتیو  اختلال  یک  آلزایمر 

اختلالات عمیق و عملکردهای حافظه و شناختی 

باشد که در همراه است. یکی علل شایع دمانس می 

شود. این اختلال اولین بار افراد پیر بیشتر دیده می 

میلادی توسط یک نوروپاتولوژیست    1906در سال  

شد   شناخته  آلزایمر  آلویز  اسم  به  .  ( 2,  1) آلمانی 

یلیون نفر در  م   35دهند که بیش از  آمارها نشان می 

میلیون نفر در ایالات متحده امریکا به   5/ 5دنیا و  

شود که این بینی می این اختلال مبتلا هستند و پیش 

سال   در  خواهد    2050آمار  افزایش  برابر  چهار 

درصد کل این اختلال   4۸یافت. آسیا با اختصاص  

در جهان، بالاترین آمار مبتلایان در جهان را به خود  

شود این میزان  بینی می ست که پیش اختصاص داده ا 

آلزایمر   59به    2050در سال   یابد.  افزایش  درصد 

یک اختلال پیشرونده است که علائم آن به صورت 

تدریجی شروع شده و به مرور زمان و طی چندین 

می  شدید  عملکردهای سال  بر  اختلال  این  شوند. 

تاثیر می  گذارد. اولین علامت آلزایمر مختلف مغز 

با مشکلات جزئی مربوط به حافظه است.  معمولا  

با پیشرفت، مشکلات حافظه تشدید شده و علائم 

ها عبارتند آیند که برخی از آنبعدی به وجود می 

گم  و  سردرگمی  سرگیجی،  مکاناز:  در  های شدن 

تصمیم  در  اختلال  برنامه آشنا،  و  ریزی،  گیری 

 .  ( 3) باشند  اختلالات تکلمی و زبان و... می 

 
1β Amyloid  

 

ترین خصوصیات پاتوفیزیولوژیکی دخیل  مهم 

سیستم   عملکرد  اختلال  شامل  آلزایمر  در 

استرس  افزایش  التهاب،  کولینرژیک،  اکسیداتیو، 

سیناپس   رفتن  دست  از  عصبی،  حجرات  مرگ 

هورمون  کاهش  مغزی،  آتروفی  های  عصبی، 

نوروترانسمیتر   از  ناشی  سمیت  و  استروئیدی 

باشند. آلزایمر دارای دو خصوصیت  گلوتامات می 

نوروپاتولوژیکی مهم است که یکی تجمع پلاک  

نیورون  آمیلوئید بتا در قسمت خارج  بوده و    1ها 

پلاک  این  اصلی  می جزء  تشکیل  را  و  ها  دهند 

کلافه  تشکیل  در  دیگری  نوروفیبریلاری  های 

نیورون  اثر  داخل  در  که  است  ها 

( ایجاد  1)شکل    2تئین تاو هایپرفسفریلاسیون پرو 

شوند که در قسمت هایپوکمپ و سایر نواحی  می 

متعددی  ( 3) شوند  قشری دیده می  . عوامل خطر 

گردد که از جمله افزایش سن،  مسبب آلزایمر می 

خانواده، محیط، جنسیت، سبک زندگی و آموزش  

اصلی می  عوامل  این  آلزایمر  باشد.  عوامل  ترین 

جن  می  مثل  عوامل  سایر  که    APO-E4باشد.  

تواند  شود می ها بیشتر بیان می خصوصا در خانم 

متعدد    عامل  مطالعات  طرفی  از  باشد،  آلزایمر 

دهد که میکروبیوتای روده رابطه مستقیم  نشان می 

 .  ( 4) بر آلزایمر دارد  

2Tau Proteins  
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 .(5)های آمیلوئیدی و پروتئین تائو در ایجاد آلزایمر . نقش پلاک1 شکل
 

 هاییم میکروارگانیز  تعداددهد  مطالعات نشان می 

 تریلیون  3۸ کنند، بالغ بر می  زندگی  انسان  بدن  در که

از   و  برابر  زده   تخمین   انسانی  حجرات  تعداد  بیشتر 

در  می  میکروبیوتا  حضور  با انسان شود.  همزمان  ها 

، خصوصا میکروبیوتای  میکروبیوتاکند.  تولد رشد می 

زا، بیماری  عوامل   برابر  در  معافیت   روده باعث ایجاد

غذایی،  مواد  بهتر  هضم  در    ها،ویتامین  تولید   کمک 

بدن  معافیت  سیستم تحریک  ،حجروی بلوغ تحریک

پاتوج عوامل  برابر  در    ن،در   ای، روده   انتقالکمک 

 و در کل   هاکلونیزاسیون میکروب   برابر  در  مقاومت 

حیاتی   و  مهم  انسان  سلامتی  در  میکروبیوتا  تعادل 

 در   اساسی   نقش  روده  میکروبیوتای .(7,  6)باشد  می 

فعال   تعدیل    مغز- روده  محور  طرفه  دو  سیگنالینگ 

)عدم   1بیوزیس دیس   که  است   شده  مشخص.  دارد

روده( میکروبیوتای    ترکیب  تغییرات   و  تعادل 

 
1 ysbiosisD  

 انسان  در  مریضی   چندین   ایجاد  در  روده  میکروبیوم 

عفونت   التهابی   امراض  مانند  باکتریایی،روده،    های 

 آلرژی،   چاقی،  متابولیک،  سندرم   (،2  و  1نوع    دیابت )

پارکینسون   روده  سرطان  اوتیسم،  نقش  و  بزرگ،   ...

آلزایمر و    مطالعات متعدد ارتباط بین  دارد. از طرفی

اخیرا برای ارتباط  دهد.  میکروبیوتای روده را نشان می 

عصبی و میکروبوتا اصطلاح )محور روده مغز    امراض

   .(۸, 7, 4) ( تعریف شده است2و میکروبیوتا 

مغز سیستم میکروبی-روده-محور  ارتباط  وتا، 

ای و سیستم عصبی مرکزی در مغز است. عصبی روده 

از   و  است  طرفه  دو  صورت  به  ارتباط  این 

میکروبیوتای روده به مغز و از مغز به میکروبیوتای  

پذیرد. در شرایط طبیعی، میکروبیوتای  روده انجام می 

میکروبیوتا  -روده-ق محور مغزتواند از طریروده می 

اوتیسم،  مانند  عصبی  اختلالات  بهبود  موجب 

2Brain Axis-Gut  
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شود. اما تغییر در میکروبیوتا که    آلزایمر پارکینسون و  

می دیس نامیده  می بیوزیس  موجب شود  تواند 

باکتریایی،  عفونت و    امراضهای  خودایمنی 

اوتیسم،  مانند  اختلالات عصبی  سرطان،  متابولیکی، 

افس و  اسکیزوفرنی،  پارکینسون  شود.   آلزایمرردگی، 

مخ نامناسب، عوامل  غذایی  رژیم  مانند  تلفی 

دنتی ا ابیوتیک،  التهابی،  ضد  ها، بیوتیکنتی واهای 

وسایر    های عفونت مزمن  استرس  گوارش،  دستگاه 

عوامل تعادل میکروبیوتای روده را برهم زده و سبب  

 .  (9)گردد بیوزیس می دیس

امکان   زمینه  در  بیشتری  تحقیقات  گذشته،  دهه  در 

هدف قرار دادن میکروبیوم روده به منظور تأثیر مثبت بر  

مغز، رفتار و تداوی امراض عصبی مشاهده شده است.  

میکروب  بین  روده،  از  همزیست  متعدد  های 

لاکتوباسیلوس، بیفیدوباکتریوم و ساکارومایسز از طریق  

میکروبی روده در تنظیم سلامت میزبان نقش  تنظیم فلور  

باکتری  این  تحت  دارند.  مرسوم  طور  به  که  مفید  های 

می  شناخته  پروبیوتیک  تولید  عنوان  طریق  از  شوند، 

انتقال مالیکول  گاما های  مانند  عصبی  آمینو  - دهنده 

اسید، گلایسین، سروتونین و کاتکولامین باعث  بوتیریک 

از اختلالات عصبی می  همانطور که   گردند. جلوگیری 

  که  است   عقل  زوال  علت  شایعترین  ذکر گردید، آلزایمر 

.  شود می   مشخص   شناختی   عملکرد   تدریجی   کاهش   با 

  دنبال  به   بتا و  آمیلوئید   رسوب   اختلال   این   اصلی  ویژگی 

  از   متشکل   الیافی - عصبی   های گره   و   پلاک   تشکیل   آن 

  باعث   رسوبات   این .  است   هایپرفسفریله   تاو   پروتئین 

  سیناپس   رفتن   بین   از   به   منجر   که   شوند می   عصبی   التهاب 

  نیست   مشخص   هنوز بدرستی   . شود می   عصبی   مرگ   و 

  اما   شوند، می   آمیلوئید   پلاک   ایجاد   باعث   عواملی   چه   که 

مهمی در رسوب و تشکیل    نقش   قطعا   روده   میکروبیوتای 

دارد پلاک  آمیلوئیدی  اینکه   توجه   با .  های    یک   تاو   به 

  آکسون  های میکروتوبول  ثبات  که  است  محلول   پروتئین 

  اشکال   رسد می   نظر   به   ، tau  فرضیه   طبق .  کند می   تعدیل   را 

  های محرک   عنوان به   پروتئین   این   یافته   تجمع   و   تغییر یافته 

  . ( 10) کنند  می   عمل   عصب   تخریب   در   مؤثر   سمی 

ها و رژیم غذایی  همانطور ذکر گردید، التهاب، عفونت 

تواند تعادل میکروبیوتای روده را برهم بزند  نادرست می 

و از طرفی برهم خوردن میکروبیوتا روده ممکن یکی از  

عوامل پاتولوژیکی آلزایمر باشد. این مطالعه به بررسی  

 رابطه میکروبیوتای روده و آلزایمر پرداخته است. 

 بیوتا میکرو. 2

 26600تنها حدود    ،نوم انسان جی پروژه    ل یپس از تکم

کمتر از    اریکشف شد که بس  نین کد کننده پروتئ جی

  ی نیب ش ی پروژه پ  ن یاز ا  ش یبود که محققان پ   یزیآن چ

ب  دانشمندان اما    کردند.ی م نتوانستند    نیا  شتر یهنوز 

در    دهیپد تکامل را  رشد،  انسان   مورد  مرگ  و 

نتایج  کنند.  ی ریگجهینت طرفی  نشان بررسی   از  ها 

نوم برنج  جی کمتر از    اریبس  ی تعداد حت  نیا  دهد کهمی 

اج  46000بود که حدود   معما  ز ین  نین دارد.    یبه 

تبد جی  ی دگیچیپ انسان  که    ل ینوم  است  شده 

متح را  جهان  سراسر  است.    ریدانشمندان  از  کرده 

در بررس   ر،یاخ  یهاسال   طرفی  به  نوم  جی   ی محققان 

بدن انسان   پرداختند.  ی انسان  ست یهمز  یهاکروب یم

جمله   ستیهمز  یهاکروب یم  یع یطب   ستگاهیز از 
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باکتری باکتری )آرکئی  باستانی  باکترها(های  ها، ی، 

شود ی زده م   نی تخم  است.  رهیها و غروسیاها، وقارچ 

روده وجود   یباکتر  گونه  1000که حدود   در  فقط 

می مطادارد.   نشان  کهندهلعات    باتی ترک  د 

بدن انسان   .افراد متفاوت است  نیروده ب  ی وتایکروبیم

است، اما در مدت زمان    استریل   با یدر بدو تولد تقر

ها به سرعت در  ی پس از تولد، باکتر  یکوتاه  اریبس

یافته و کلونیزه روده   شوند و در دوران ی م 1افزایش 

نوجوان  یکودک م  یو  ادامه  بلوغ  و  رشد    دهند.ی به 

شدن   ن،یبنابرا م   کلونیزه  توسعه  روده   ی وتایکروبیو 

را    یو روان   یتواند سلامت جسمی م  ی زندگ  لیدر اوا

بالا سنین  بلوغ    ن ییتع  در  و  رشد  مشابه  کند. 

کودک  ی وتایکروبیم دوران  نوجوان  یروده،    زین   ی و 

  .(12, 11) رشد مغز هستند  یبرا ی اتیح یهادوره

 رابطه میکروبیوتای روده و سیستم عصبی. 3

 ی اروده یعصب  ستم یس  نیروده، ارتباط ب - محور مغز 

 ارتباط به  نیدر مغز است. ا یمرکز  یعصب ستمیس و

روده به مغز    یوتایکروبیدوطرفه است و از م  صورت

از م  مغز   و  م   یوتایکروبیبه  انجام   . ردیپذی روده 

یا فلورای    وتایکروبیم   مطالعات نشان داده است که،

طری م  رودهنرمال   از  مغز    ق یتواند  روده -محور 

بهبود اوت  ی عصب  اختالات   موجب   سم، ی مانند 

مقابلشود  آلزایمرو    نسون یپارک طرف  از   .  

پیام  روده  عملکرد میکروبیوتای  راستای  در  را  های 

می  دریافت  مغز  از  بدن  که  مهم  شرایط  در  کند. 

عملکرد مغز طبیعی است یا اینکه میکروبیوتای روده 

 
1Colonization  

نگرفته و   قرار  تاثیر عوامل خارجی و داخلی  تحت 

و   مغز  رابطه  از  ناشی  اختلال  دارد،  طبیعی  عملکرد 

در صورت ایجاد   ،میکروبیوتای روده نادر است. اما

م   زبان یم  بین  اختلال است  وتا یکروبیو    ممکن 

روده  یهاگنال یس تغ-محور  را  بر    دهد  ر ییمغز  و 

در نتیجه سبب ایجاد خطر در    و  تاثیر بگذاردسلامت  

  یوتایکروبیم  ی و نابالغ  ی داریناپا  .سیستم عصبی شود

م  باعث  راحت  شودی روده  به  افراد  تأث  یکه   ر یتحت 

مح استرس،   ک،یوتیبی نت امصرف    مانند   ی طیعوامل 

و   رندیقرار گ  رهینامناسب، عفونت و غ  ییغذا  میرژ

روده شده    ی یوتاکروبیم  ناتوازنی همزیستی    منجر به

تأث در    . شتها خواهند داآن   ی بر رو  یمضر   رات یو 

بر  است  ممکن  جسم  ادامه  روان  یسلامت  که    ی و 

 . (14, 13, 3)د ی شود، گردمنجر به اختلالات مغز

با افزایش سن و در انسان بالغ میکروبیوتای روده  

پایدار شده و از طرفی حجرات مغزی نیز توسعه پیدا  

سازی  رسد؛ اما در این سنین نیز میلین کرده و به بلوغ می 

  ر یی تغ  ن، ی بنابرا گردد. ها اعمال می و تغیرات در سیناپس 

ا   ی وتا ی کروب ی م  در  بر    نیز   دوره   ن ی روده  است  ممکن 

 .( 15)   بگذارد   ر ی تأث   ز ی تار مغز ن عملکرد و رف 

 میکروبیوتا و آلزایمر. ۴

امراض ک ی آلزایمر   از  تخر   ی    حجرات کننده  ب ی مزمن 

  ی ول   آهسته   شروع با    ، ی مغز   اختلال   ن ی باشد. ا ی م   ی عصب 

 شامل  آلزایمر  کلینیکی  باشد. خصوصیات ی رونده م ش ی پ 

 های فعالیت  در  اختلال  شناختی،  عملکردهای کاهش  

 . باشد می  فرد  رفتاری  اعمال  در  تغییر  و  روزمره   عادی 
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 مهم  نوروپاتولوژیکی   خصوصیت  دو  دارای  آلزایمر 

 حجروی  خارج  قسمت  در  پلاک  تجمع  یکی  که  است 

 اصلی   جزء   آمیلوئیدی   بتا   تیدهای ا پپ  و  بوده  ها ورون ی ن 

 تشکیل  دیگری  و   دهند می  تشکیل  را  ها پلاک  این 

 که  است  ها ورون ی ن   داخل  در  نوروفیبریلاری  های کلافه 

 ایجاد   تاو  های پروتئین   یپرفسفریلاسیون ا ه  اثر  در 

 نواحی  سایر  و  یپوکمپ ا ه  قسمت  در ه  ک  شوند می 

 .  ( 17,  16)   شوند می  دیده  قشری 

روده و   یرینفوذپذ  شیروده که با افزا  وزیبسید

افزا به  منجر  است  ممکن  است،  همراه    شی التهاب 

م  اسپ   ییهاکروب یسطح   روس یاو  روکت،یمانند 

س  کلامHSV-1))  1نوع    مپلکس یهرپس    ایدی ، 

همچن  هیپنومون از   نی و  مشتق  محصولات 

  ن یآلان-ال-نوی آم  ل یمت-β-Nروده مانند    ی وتایکروبیم

)1BMAA(  ، ( ساکارید  و   (2LPSلیپوپلی 

نشان   .(1۸)  شود  یکروبیم   یدهایلوئ یآم مطالعات 

  دیتول  یهانیوروتوکسیاز ن  یکی  BMAAدهند که  می 

س توسط  باعث    یهای انوباکتر یشده  که  است  روده 

شناخت   ،یعصب   ب یتخر و    وز یاستروگل   ،یاختلال 

گره موش  ی لاریبری نوروف  یهاتجمع    یهادر 

معرضبال  ییصحرا در  گرفتن  قرار  از  پس  این    غ 

. (19, 1۸) شودی م  نیوروتوکسین

  

 

 .(20). ارتباط بین میکروبیوتای روده و آلزایمر 2 شکل

 
1alanine-L-Methylamino-β  2Lipopolysaccharide  
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طرفی   قابل    یوتایکروبیماز  مقدار  منبع  روده 

که یکی از علل اصلی آلزایمر   است  دیلوئ یآم  یتوجه 

مورد مطالعه،   یباکتر  دیلوئیآم  نیبهتر(.   2است )شکل  

  دیاست. تول  یکل  ا یشیشده توسط اشر  دیتول  یکرلمواد  

کمک    یی ایباکتر  حجراتبه    دیلوئ یآم  یهان ی پروتئ

به    کندی م شوند  گر یکدیتا  را    ییهالم ی وفیب  ،متصل 

  یکیز یتوسط عوامل ف   ب یدهند و در برابر تخر  لیتشک

  یی ایباکتر   یدهایلوئ یمقاومت کنند. اگرچه آم  یمنیا  ای

اول ساختار  نظر  آم  هیاز  عصبی    ی دهایلوئی با  سیستم 

هست  مرکزی خود متفاوت  سوم  ساختار  در  اما  ند، 

  یهان یقرار گرفتن در معرض پروتئ   دارند.  یهاشباهت 

  تحریکدر روده ممکن است باعث    یی ای باکتر  دیلوئ یآم

  دیبه تول  معافیتیپاسخ    جهیشود و در نت  معافیتی  ستمیس

قرار    دهد.  شیدر مغز را افزا  یعصب   دیلوئیزا آمدرون 

معافیت  گرفتن پروتئ   سیستم  معرض    یهان یدر 

  تحریکدر روده ممکن است باعث    یی ای باکتر  دیلوئ یآم

نت   یمنیا  ستم یس   دیبه تول  یمنیپاسخ ا  جهیشود و در 

 . (21) دهد ش یدر مغز را افزا ی عصب د یلوئیزا آمدرون 

نشان  تجریبوی  حیوانات  روی  تجربی  مطالعات 

باکتریمی  این  ساکارید  لیپوپلی  تزریق  که  ها  دهند 

شده    ده ید  کیو پاتولوژ  یالتهاب  یهای ژگیاز و  یاریبس

بازتول  آلزایمردر   این  (22)  کندی م  دیرا  طرفی  از   .

تار میکروبی باعث افزایش فاکتور آمیلوئیدی در  ساخ

دهند که میزان ها گردید. مطالعات دیگر نشان می موش

دیده  آلزایمر  به  مبتلا  افراد  مغز  در  ساکارید  لیپوپلی 

شده است. از طرفی غلظت این مالیکول باکتریایی در  

زیادتر   سالم  افراد  به  نسبت  آلزایمری  افرادی  خون 

سای کلی  شکل  به  باکتری است.  ترکیبات  های  ر 

میکروبیوتا در مغز افراد آلزایمری نسبت به افراد سالم  

 .(23, 10)زیادتر دیده شده است 

 گیری نتیجه. 5

میکروارگانیزم  جمله  از  همزیست میکروبیوتا  های 

موجود در روده هستند که بر تغذیه، سیستم معافیت  

های مغزی و عصبی تاثیر دارد. در این مطالعه و فعالیت 

به شکل مروری روایتی به بررسی ارتباط میکروبیوتای  

  اختلال   ک ی  آلزایمر روده و آلزایمر پرداخته شده است.  

  یشناخت  شرونده یبا اختلالات پاست که    ی مخرب مغز

در این اختلال در قسمت    و کاهش حافظه همراه است. 

آمیلوئیدی   پلاک  نام  به  پروتئینی  رسوبات  مغز  از 

های از پروتئین تائو نیز  یابد. از طرفی کلافه افزایش می 

شود. تحقیقات  یکی از عوامل ایجاد آلزایمر گفته می 

می  نشان  رومختلف  میکروبیوتای  که  باعث  دهد  ده 

پلاک  افزایش  التهاب،  به افزایش  و  آمیلوئیدی  های 

شکل کلی نقش در ایجاد آلزایمر دارد. 
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Effects of alcohol on the adolescent brain: A narrative review 
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Abstract 

Alcohol consumption in teenagers is one of the most worrying issues, whose effects on brain health 

and cognitive development are still widely studied and discussed in the scientific community. 

Adolescence is known as a very sensitive period in the growth and development of the brain 

because during this period, various brain structures such as the frontal cortex, hippocampus, and 

other areas are forming and developing. Alcohol consumption during this critical period may 

negatively affect these developmental processes and lead to structural and functional changes in 

the brain. Considering the significant prevalence of alcohol consumption among adolescents and 

the growing concerns about its potential effects on brain development and cognitive function, a 

better understanding of the nature and extent of these effects is of great importance. This issue not 

only affects the physical and mental health of teenagers, but it can also have long-term health and 

educational consequences. Therefore, this narrative review was compiled with the aim of 

examining the available evidence on how alcohol consumption affects the adolescent brain. In this 

article, the effects of alcohol on the brain structure of teenagers will be investigated. 

Keywords: Alcohol, Nervous System, Adolescents, Oxidative Stress. 
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 روایتی  یبررسی اثرات الکل بر مغز نوجوانان: مرور
 

 * ، مصطفی انصاری1یاصغر دجوادیس

 

 ی کابل، افغانستان راز  یعال  لاتی موسسه تحص  قاتیمرکز تحق. 1

 mustafa72ansari72@gmail.com، ایمیل: +937۸2191236شماره تماس: 

 چکیده 

  مورد   شناختی   رشد  و   مغز  سلامت   بر   آن   اثرات  که  است   کنندهنگران   بسیار   مسائل   از  یکی   نوجوانان   در  الکل  مصرف 

  مغز   تکامل و رشد در حساس بسیار ایدوره عنوان به نوجوانی. دارد قرار علمی  جامعه در گسترده بحث و مطالعه

  در   ،مناطق  سایر  و  مپایپوکه  پیشانی،  قشر  همچون   مغز  مختلف  ساختارهای  دوره  این  در  زیرا  شود؛می   شناخته

  فرآیندهای   این  بر   منفی  طور  به  است  ممکن  بحرانی  دوره  این  در  الکل  مصرف .  هستند  تکامل  و  گیریشکل   حال

  الکل   مصرف   توجه  قابل   شیوع   به  توجه  با   .شود  منجر  مغز   عملکردی  و   ساختاری  تغییراتبه  و  بگذارد  تأثیر   تکاملی 

  بهتر   درک  شناختی،  عملکرد   و   مغز  رشد   بر   آن   بالقوه  تأثیرات   مورد  در   فزاینده   هاینگرانی   و   نوجوانان   میان   در

  روانی   و  جسمی سلامت  بر   تنها  نه   موضوع   این .  است  برخوردار  بسزایی  اهمیت   از   تأثیرات  این   میزان   و  چگونگی

  بنابراین، .  باشد  داشته   دنبالبه  نیز  را  بلندمدتی  آموزشی  و  صحی  پیامدهای   تواندمی  بلکه  گذارد،می  تأثیر  نوجوانان 

  تدوین   نوجوانان   مغز   بر   الکل  مصرف   تأثیر   چگونگی  مورد  در  موجود  شواهد  بررسی   هدف   با   روایتی   مرور   این

   .است شده

 . الکل، سیستم عصبی، نوجوانان، استرس اکسیداتیو کلمات کلیدی: 

  



 

 

34 

 1401زمستان  )ص( النبیین ی علوم طبی دانشگاه خاتم مجله
 

 . مقدمه ۱

پهنه به  سال نوجوانی  می ی  اطلاق  که  هایی  شود 

  کی  ینوجوان  .(1)  پیوندند کودکی را به بزرگسالی می 

و محققان   دهدی را ارائه م  ی از نوجوان  ی بینشانگر تقر 

رو ن  یقیدق  فیتعر  یبر  برخی رند.  داتوافق   طبق 

 شود ی شروع م   سالگی  10از    ینوجوان  دوره  ف یتعار

اواخر   تا  پا   یسالگ  26  ا ی  25و  . (2)   رسدی م  ان یبه 

نوجوان را  کی یطور رسمبه  صحت  یسازمان جهان

 .(3)   کندی م  فیسال تعر  19تا    10  ن یب  یعنوان فردبه

است و بالغ   ر ییمرحله همچنان در حال تغ  ن یمغز در ا

تفاوت ی م اما هنوز  تفکر   در نحوه  ی ادیز  ی هاشود، 

ا در  د  ن ینوجوانان  لوبی م  دهیمرحله    یهاشود. 

مهم نقش  افراد  مغز  در  هماهنگ  یفرونتال   ی در 

افکار    ص یکنترل تکانه و تشخ  ده،یچیپ  ی ریگم یتصم

پ و  لوب  یهاامدیدرست  دارند.  تا    یاهآن  فرونتال 

نباشد، به طور    ی سالگ 20در    یکه فرد به خوب  ی زمان

نم رشد  برای کامل  ا  نیهم  یکند.  در    نینوجوانان 

  نیتوانند ازای دارند، اما نم  یتفکر انتزاع  شتر یب  نی سن

 . (4) تفکرات خود استفاده کنند

انسان   بدن   یمرکز فرماندهترین  عنوان مهمبه   مغز

فعال بدن  سیستم   یهات ی اکثر  مختلف  همچون های 

هماهنگ   یسازکپارچهیپردازش،   اطلاعات  و  کردن 

اعضا  یافتیدر کنترل    یحس  یاز  با   نمایدمی را  و 

دستورالعمل  سا  یی هاارسال  بدن،   ر یبه  نقاط 

مغز کندی م  یسازم یتصم م  انسان   .   حجره   هاون یلی از 

  یها داراشده است. نورون   لیتشک  ورون(ی)ن  ی عصب

اندازه و  اباشندی م  ی متفاوت  یهاانواع  با وجود    ن،ی. 

دارانورون   ی تمام همانند  اتیخصوص  یها    مشترک 

.  باشندی م  امیانتقال پی و  دهندگت یجامع دریافت پیام،  

 گر یکدیکه با    دهدی ها اجازه مورون یاعمال به ن   نیا

با   باش و  ارتباط  در  کننده  عمل  علاوه  حجرات  ند. 

نورون   یاریبس  ن،یبرا دارااز   افت، ی در  ییتوانا  یها 

  نی. اباشندی م  ز یعمل ن  یهال یپتانس  ت یو هدا  دیتول

که با مناطق نسبتا دور  سازدی ها را قادر مآن  ،ییتوانا

  ا یها و  ورون ین  ن ی ب  امیبدن ارتباط برقرار کنند. انتقال پ 

محجرات  و    هاورون ین  نیب کننده،   تواند ی عمل 

کننده    کی باشد و اثرات تحر  ییا یمیش   ایو    یکیالکتر

باشد   ای داشته  کننده  و    برقیهای  پیام   .(5)  مهار 

ن   کیمیاوی اتصالات  طریق  از  ورونی  یاز  )سیناپس( 

  یندیفرآیابد، ورون بعدی انتقال می یورون به نییک ن 

ز ازربنایکه  بسیاری  برای  نظیر  هایفعالیت   ی    مهم 

  یشناخت  یهات یفعال  ر یتفکر و سا  ،حافظه  ،یریادگی

 .(4) است

 یکیالکتر  ان یعبور جرطریق  ها از  ورون ین ارتباط  

ورون یاز ن  کیمیاویهای  دهنده   الآزادسازی انتقبا    ایو  

تأث  یناپسیسش یپ ی ناپسیسپس   اتحجرروی    ریو 

هر  گیردمی   صورت در  روش،   این   از  ک ی.  دو 

تغ  تواندی م   ،یناپسیبرقراری ارتباط س  در    ر ییموجب 

به   یناپسیسپس   حجرهغشای    ریینفوذپذ نسبت 

 حجره   سوخت و ساز که بر    ن یا  ا ی گردد، و    هاون یآ

 ، برقراری ارتباط  ن یچن   نیگذارد. امی اثر    ی ناپسی سپس

)اثر   شیرا افزا  اتحجر  رییپذک یسطح تحر  تواندی م

مهار تحریک  )اثر  کاهش  یا  و  دهد. کننده(  کننده( 

هدف،   حجره  ون یزاسیدپولار  باعثمعمولا    کیتحر
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حال  .گرددی م مهار  یدر  اثرات  م که    توانندی کننده 

آورد  ون یزاس یپرپولاریه وجود  به  مهاریرا  اثرات   .  

آستانه  را    لی پتانس  سطح  می غشاء  در  دهد.  افزایش 

ن  ،یعصب   ستم یس بر  بهها،  ورون یعلاوه  نام  حجرات 

نیزاینوروگل دارند.    ها  اعمال    اتحجراین  وجود 

  ز یو ن ی عصب  ستمیرشد و تکامل س  نیرا در ح یمهم

 ط یمح  ، کنترل هاورون ین  تیو قابل  ییجهت حفظ توانا

ن  یونی   یعصب  یهای انجی م  دفعو    هاورون یاطراف 

 .(4) را برعهده دارند یاضاف

تول  هاورون ین نظر   ،کیمیاویمواد    ب یو ترک  د یاز 

ها در  های آن فعال هستند و فرآورده  اریبسحجرات  

و ا  سوخت  و  ب  جادیساز  و  ورون ین  نی ارتباط  ها 

عصب  یهات یفعال نقش    ری،ی ادگیمانند    ی مختلف 

بعض   ی اساس ا  ی دارند.  س  نی از  در    هاناپسی مواد 

برخبه و  دهنده  انتقال  عوامل    وان عنبه   یعنوان 

مل یتعد عمل  جاکنندی کننده    نیا  یاصل  گاهی. 

ب  های انجیم دندر  نیشکاف  و  ها ورون ین  تیآکسون 

اثر    ناپس ی س  کی ها که در سطح  . انتقال دهنده باشدی م

دارند.    یمنطقه  کنند،ی م محدودتری  اما  عمل 

عصبکننده ل یتعد م   ی های  مغز،  عمل    دان یدر 

م   تریع یوس و  ن آن   ازات افر  زان یدارند    شتری ب  ز یها 

و   ساخت  تول  نی ا  افرازاست.  به    افرازو    دیمواد 

تاکنون ده هورمون  انتقال ها شباهت دارد.  دهنده و  ها 

مشده   ییشناسا  یعصب  کننده ل یتعد در   ی انجیاند. 

بندی شده و بسته   یناپسیسش یپ  حجره  هایکولیوز

واقع بر   یاختصاص  هایرنده یشدن با گ  پس از آزاد

 
1 Psychedelic drugs 

 حجره .  دنگردی م   بی ترک  ،یناپسیسپس   حجرهروی  

  کی  ا یو    گرینورون د  ک ی  تواندی خود م  ،یناپسی سپس

عمل  عصب حجره  ن  یدهکننده  توسط  ورون یشده 

کننده  حجره عمل   ن،یباشد. علاوه بر ا  یناپسیسش یپ

م   یاحجره  تواندی م به  که  آزاد   یعصب   ی انجیباشد 

پ از نورون  خون   ان یکه وارد جر  ،یناپسی سش یشده 

 .(6)است، پاسخ دهد دهیگرد

 . نوجوانان و مصرف الکل 2-۱

  ن یدر سن)  نوجوانی  طور معمول درالکل بهمصرف  

از    .(7)  شودآغاز می   ی(سالگ  1۸تا    13 یکی  الکل 

  است  1روانگردان  دواهایترین ترین و پرمصرف رایج

به(۸) که  ضد ،  دردی،  ضد  اثرات  داشتن  دلیل 

به پاداش  و  می اضطراب  استفاده  گسترده   شود طور 

 امراض درصد بار    5حدود  اتانول  مصرف  . سوء  (9)

  لیرا تشکدر جهان    ر یدرصد مرگ و م  6به    ک یو نزد

انواع مختلف   الکل .( 10)  دهدی م فعالیت  تعدیل  با 

پیام پروتئین  مرکزی  های  عصبی  سیستم  رسان 
2(CNSبه کانال(،  مهار  آهای  ویژه  یا  فعال  یونی، 

عصبی،   سیستم  مختلف  جمسیرهای  های  ن بیان 

پاسخ  با  عصبی،    مرتبط  سالتهاب  ،  هایتوکیناتولید 

ااسترس شبکه  استرس  و  ندوپلاسمی  اکسیداتیو 

تواند طیف وسیعی اثرات پاتولوژیک مانند اثرات  می 

تواند می   الکل. علاوه براین  (11)  رفتاری را برانگیزد

گیری  و شکل   هایپوکمپ  بر پردازش اطلاعات توسط  

 . ( 9) حافظه اثر بگذارد

2 Cenral Nervous System 
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 ک یفاتیلاو    یقطب   فیضع   دروکربنیاه  کی   الکل

  یاندازه  لیدلبه که    (12)  است   شحم آب و    محلول در 

، از  (13)  و آب   شحم   در   تیکوچک، حلالکولی  یمال

  الکل .(14)  شودطریق فرایند انتشار ساده جذب می 

جذب،   از  س(ADH)1گردش   واردپس    ستمی، 

مدیاکس الکل  کاتالاز    (MEOS)2ی  کروزومیکننده  و 

می   (12) متابولیزه  استالدهید    دیاستالدهشود.  به 

متعدیتول نت شده  در  آلدیهاید  عمل    جهیاقبا 

ناز  جآلدیهاید دهایدرو )  ییا یتوکندری امناز  جدهایدرو

–  2  )3(ALDH2  )تبد استات   (. ۸)   شودی م  ل یبه 

مانند    انساج  ری در سا  الکل  ون یداسیاکس  ن،ی علاوه بر ا

می مغز   رخ  گونهدهد  نیز  تولید  نتیجه  در  های  که 

  ی دروکس یااز جمله ه(  ROS)4پذیر  ن واکنشاکسیج

  لیدروکسیاه  یهاکال یو رادسوپراکساید    ون یآن   ل،یات

افزا   ریغ  ری مس  طریق  از   الکل  .( 15)  دهدی م  شیرا 

نتیجه،    شودی م   زهیمتابول  ویداتیاکس در    ل یاتکه 

تولید  اتانول    ل یدیفسفات و  چرب    د یاس  ی استرها

  .(13) شودمی 

 

 افزایش  بزرگسالی. منحی سبز نشان دهنده کودکی، نوجوانی و رشد و تغییرات مغز طی سه مرحله .1-1شکل 
 

و  شناختی  کنترل  میلیناسیون،  مانند  فرآیندهای 

پ  آمینوبوتیریک قشر  منحر آبی یش اسیدگاما  پیشانی، 

دهنده اتصالات    نشان  سیناپسی،  هرس  کاهش 

پیشانی و  عملکرد زیر قشری و گلوتامات قشر پیش 

 
1 Alcohol dehydrogenase 
2 Microsomal ethanol oxidizing system 

دهنده منحی   نشان  رشد    سرخ  اوج  یا  تثبیت 

مانند   دوپام فرآیندهای  فرآ  ن یعملکرد    یندهایو 

 .  (16)دهدی در نوجوانی را نشان می فعاط

3 Aldehyde dehydrogenase 2 
4 Reactive oxygen species 
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 . اثرات اتانول بر سیستم عصبی 3-۱

 یرشد قابل توجه   ی مغز که در دوران نوجوان از  مناطق  

 ،یشان یپ   ی جلو  ه ی ناح   ژه ی )مانند قشر مغز، به و  دارند 

آس   کی مب یل   ستم ی س  عنوان  به  مخچه(  ترین ر یپذ ب ی و 

دوران   ساختارها  در  الکل  مصرف  اثرات  برابر  در 

باعث تغییرات   الکل   . (17)  اند شده   یی شناسا   ی نوجوان

 (1۸)مورفولوژیکی و نوروشیمیایی در سیستم عصبی  

حجرات  غشای  ساختمان  در  ساختاری  تغییرات  و 

 الکلشود، این اثر احتمالا وابسته به عملکرد  عصبی می 

کانال  گیرنده در  یونی،  انزایم های  و  غشایی ها  های 

اتانول مستقیما   نشان داده شده است که .  (19)است  

کانال  گیرنده فعالیت  آیونی،  انزایم های  و  های ها 

 الکل  م ی رمستق ی اهداف غ .  ( 20) دهد  مختلف را تغییر می 

ز ی هان ی پروتئ   ،ی ونآی  های کانال   ی رواحدها ی شامل 

حجره   رسان پیام  رشد،   ی فاکتورها   ، ایداخل 

 میدر تنظ   ل ی دخ   ی ها ن ی پروتئ   ی و س یرونو   ی فاکتورها 

آورد، پدید می   الکل اختلالاتی که    . (21)  ن است ج   ان ی ب 

ممکن است اختلالاتی سطحی و یا اختلال در رشد  

و  تمرکز  عدم  حافظه،  در  اختلال  مغز،  رشد  بدن، 

مانند  شخصیتی  روانی  اختلالاتی  حتی  و  یادگیری 

سبب کاهش حجم قشر   الکل .  (22)افسردگی باشند  

می  نوبه جلویی  به  که  کاهش  گردد  به  منجر  خود  ی 

ها و تراکم ها، کاهش انشعابات دندریت نیورون  اندازه 

ای در گردد. نشانگرهای مرگ حجره حجرات گلیا می 

می  افزایش  نیز  جلویی  نشان قشر  که  ی دهنده یابد 

این ناحیه است. در نوجوانان عصبی    1دژنراسیون  در 

 
1 Degeneration 

سبب القای پاسخ معافیتی عصبی در قشر جلویی   الکل 

انجامد می   الکل گردد که به آسیب مغزی مرتبط با  می 

به تضعیف   الکل . مصرف طولانی مدت  ( 23)  منجر 

تعداد حجرات  کاهش  بلندمدت،  تقویت  و  نوروژنز 

 .(23)گردد  هرمی و گرانولی در هایپوکمپ می 

های مغزی، آسـیب در دراز مدت منجر به الکل

اختاری   -اختلالات عملکردی ناختی و تغییرات سـ شـ

ــود.  در مغز می ــبشـ ه   یاختلالات عملکرد عصـ کـ

شـود شـامل   یمشـاهده م الکلبه   یمعمولا در وابسـتگ

ــئله انتزاع ــا  یریادگی  ،ینقص در حل مسـ و   ییفضـ

 یحرکت  یهاعملکرد حافظه، مهارت  ،یبصر  -یکلام

 . قشــر(24) اســت  یعملکرد حرکت  یو حت  یادراک

ــف  کیمبیل  ینواح ،ییجلو  یو مدارها  دیمغز، ماده س

اداش در دوران نوجوان ال  یپـ ــد فعـ د. ا  یرشـ  نیدارنـ

 ،یرفتار  میها، شـامل تنظآن  یسـاختارها و عملکردها

ــنـاخت  یعـاطف ــت بـه و  یو شـ در برابر  ژهیممکن اسـ

معرض   گرفتن در  قرار  نــامطلوب  در   الکــلاثرات 

ند.  ریپذبیآسـ  یدوران نوجوان فحجم   باشـ  دیماده سـ

مربوط به درک اثرات قرار   یشــاخص ســاختار  کی

د.  الکلگرفتن در معرض   یباشـ  ماده ها کاهشبررسـ

ف الان مبتلا به اختلالات مصـرف   ان یدر م  دیسـ بزرگسـ

ــاختـارهـا انـد.کردهگزارش  را  الکـل ــ  یسـ ــتمیسـ   سـ

ه هـ  ک،یـمبیل پیااز جملـ دال،یو آم  پوکمـ ممکن   گـ

ــت در معرض   ــ اثراتاس ــند. در  الکلاز   یناش باش

به  پوکمپیانشــان داده شــده اســت که ه  وانات،یح

التهـاب    لیـدلبـه  الکـلقرار گرفتن در معرض   راتیتـأث
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حسـاس اسـت. حجم  یعصـب  یهامزیمکان  ریسـا  ای

تر در بزرگسـالان مبتلا به اختلال کوچک هایپوکمپ

گزارش  شـاهدبا بزرگسـالان   سـهیمصـرف الکل در مقا

ــت. ــده اسـ ــد هـ شـ در   وکـامـپپیاهمـانطور کـه رشـ

تیپ  ینوجوان ــرفـ د، ایم  شـ اح  نیکنـ مغز ممکن   هیـنـ

ه ــت بـ امطلوب درگ  ژهیواسـ  یریدر معرض اثرات نـ

 .(25) دوره رشد باشد نیدر ا الکل

  نیبر عملکرد مغز ا   الکل   ر ی جنبه قابل توجه تأث   ک ی 

ربن اساده فقط از دو ک   کیمیاوی   ب ی ترک   ن ی است که ا 

می   لی دروکس ایه   ک یو   که  است  شده  تواند تشکیل 

مدت در انسان   ی طولان  ی رفتار   رات یی تغ   جاد یباعث ا

مختلف   الکل   . (26)  شود  انواع  فعالیت  تعدیل  با 

ویژه رسان سیستم عصبی مرکزی، به های پیام پروتئین 

مختلف کانال  مسیرهای  مهار  یا  فعال  آیونی،  های 

بیان جن  پاسخ سیستم عصبی،  با  مرتبط  التهاب    های 

اکسیداتیو و استرس ها، استرس توکین عصبی، تولید سای 

می  اندوپلاسمی  اثرات شبکه  وسیعی  طیف  تواند 

برانگیزد  را  رفتاری  اثرات  مانند  . ( 11)   پاتولوژیک 

علاوه براین نشان داده شده است که حتی مقادیر کم 

و   الکل  هایپوکمپ  اطلاعات  پردازش  توانایی  بر 

می شکل  اثر  حافظه  مصرف (9)گذارد  گیری  سوء   .

امراض نظیر کبد چرب    الکل  به  ابتلا  همچنین خطر 

قلبی مغزی، اختلالات   وعایی، سکته - الکلی، امراض 

غده پانکراس، اسهالات شدید و زوال عقل را افزایش  

مادران.  (27,  11)دهد  می  دوران   ی فرزندان  در  که 

سندرم به    کنند ممکن است ی الکل مصرف م   ی باردار 

 
1 Fetal Alcohol Spectrum Disorder 

الکلی  اختلالات  مبتلا    1جنین  جنین  شوند.  سندروم 

کل  الکلی  که    ی اصطلاح  اختلالات   ی برا است  انواع 

الکل    ی ناش  مصرف  می از  به رودبکار  مبتلا  افراد   .

 ،یینای در ب   ی ممکن است مشکلات   ی الکل   ن ی سندرم جن 

 یو برقرار   ی ر ی ادگ ی   یی حافظه، توجه و توانا   ، ییشنوا

 .(27)  ارتباط داشته باشند 

طولان  م  ی مصرف  الکل  به  ی مدت  منجر  تواند 

شناخت  عصب  یاختلالات  ا  ی و   راتییتغ   ن ی شود. 

عصب   ی ک یمورفولوژ   جادیا   CNSدر    یی ای م یش   ی و 

شناخت ی م  اختلالات  با  که  ا   ی کند  است.   نیمرتبط 

س   ی ساختار  راتیی تغ  در   یمرکز   ی عصب   ستم یدر 

مغز   ت ست ین   کنواخت ی سراسر  به   رات یی غ .  مربوط 

اهم   و نئوکورتکس   از   یاژه ی و  ت ی هایپوکمپ  

است.   اینبرخوردار  فرآ  زیرا  در  ی ندهای ساختارها 

دارند.   مهم  نقش  و  و به   الکلیادگیری  حاد  صورت 

شود که نیاز مزمن منجر به اختلال در عملکردهای می 

نشان  ی مطالعات قبلو درک فضایی دارند.   به شناخت 

باعث کاهش وابسته به   مدت در کوتاه   اند که  الکل داده 

 .(1۸)  شودی م  یی دوز در عملکرد حافظه مرجع فضا

ناهماهنگ  فیخف   تی مسموم   در افراد  اکثر   یالکل، 

اما در   دهند.ی و کاهش زمان واکنش را نشان م   یحرکت 

پردازش مسمومیت  و  تفکر  فرایند  شدیدتر  های 

شناختی تغییر یافته و در برخی افراد خاموشی حافظه 

علاوه بر اثرات حاد، سوء مصرف مزمن افتد.  اتفاق می 

فظه و شناخت همراه در حا  دائمی با اختلالات    اتانول 

الکل  عقل  زوال  آن  به  که  م  2ی است  شود. ی گفته 

2 Alcoholic Dementia   
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 یا ه یتغذ  یاز کمبودها   ی تواند ناش ی حافظه م   اختلالات 

- که به آن سندرم ورنیکه   باشد    مرتبط با مصرف الکل

 .(20)شود  گفته می   1ورساکفک

ها، نقش ن ی نوروتروف  ژهیوبه  ک، یعوامل نوروتروف

  میکنند و در تنظی م  فا یورون ایدر بقا و بلوغ ن   ی اتیح

طر   حجرهمرگ   مهم    یهام زیمکان   قیاز  آپوپتوز 

ا سطوح  کاهش  م   نیهستند.  باعث    تواندی عوامل 

س   یالگو  در  ر ییتغ  جادیا   ا ی  یعصب   یناپسیاتصالات 

دهد که ی نشان م  ریمطالعات اخ شود. یاحجره مرگ 

نوروتروف   سطحتواند  ی م   الکل از    ک یفاکتور  مشتق 

  نیدهد. ا  رییرا تغ آن   رندهیمغز را کاهش و عملکرد گ

ای م  رات ییتغ به  منجر  مس  ختلالتواند    یرهایدر 

بقا و مرگ    یاحجرهداخل    رسانیپیام  را    حجرهکه 

  ریی تغ  م یاست که فرض کن   یشود. منطق  کنندی کنترل م

زم ی م   کیمیاوی   ی آبشارها  نیا مرگ  نه یتواند  ساز 

  یعصب  ی مدارها  رات ییتغ  ن یو همچن  ی عصب  حجره

مغز تداخل   یعی باشد که ممکن است با عملکرد طب

ب حساس   اشد داشته  آس  ت یو  از    ی ناش  حجره   بی به 

افزا   الکل آس   یمشابه   مزیمکان  دهد.  شیرا    بیدر 

  یناش  ویداتیدنبال استرس اکسبه   الکلمرتبط با    یمغز

شده است.   شنهادیپ   ی عصب  DNA  ب یاز اتانول و آس 

رشته   ن  یناش   DNAشکستن  در  اتانول  ها ورون یاز 

سم است.  شده  داده  اتانول    یناش   ینج  تینشان  از 

مرگ   به  است  سیستم    در  ی عصبحجرات  ممکن 

  .(24) نجر گرددعصبی مرکزی م

 
1 Wernicke–Korsakoff Syndrome 

 ون یداسیپراکس  یدیو محصولات آلده  دیاستالده

  باتی ترک  و ها متصل شوند  ن یتوانند به پروتئ ی م  ی دیپیل

ا  انساجدر    داریپا  یشیافزا مغز  در   جادیمانند  کنند. 

تشکالکل  یوانیح  یهامدل    یاضاف  ب یترک  لی، 

ماده   دیاستالده  نی پروتئ ن  دیسف  یدر    یهاورون یو 

نشان   ن ینشان داده شده است. ا  یشان یبزرگ قشر پ

آس  دهنده ب  ی ناش  حجره   ب یوجود  تعامل    نیاز 

و    حجره  ی ساختار  یهان یپروتئ   ،یشیافزا  باتیترک

ماده  است.  معافیتی  یهام ز یمکان با    د یسف  کاهش 

از   الکل   DNA 2یهزآرای ر  یفناوراستفاده  افراد    ی در 

است.    بررسی   یخوببه بررسشده  نشان ی این  ها 

که  می  چندهد  ، ویحجر  چرخه  و   ن ج  نیدهمراه 

  یهان یکننده پروتئ ن کدجسه    ان یب  ،یعصبحجرات  

پ  نیل یم قشر  الکل  یفوقان  یشان یدر  انسان   یافراد 

 .(24) یابدمی کاهش 

 .  اثرات اتانول بر غشای حجره ۴-۱

  بر سیستم عصبیاتانول    اثراتکه در مورد    یهنگام

مورد توجه قرار   یعصب حجره یشود، غشایبحث م

وجود دارد که   یادیشواهد ز  ن،ی علاوه بر ا  .ردیگی م

م مستق   الکلکه    دهندی نشان  اثر  غشاء   م یبا  بر 

. گذاردی م  ر یتأث  ی عصب   ستم یس  ر یپذک یتحرحجرات  

  عیورون را از ماین   یداخل  ی که فضا  یاحجره  یغشا

 ؛ ستین  رفعال یغ  سد   ک یکند  ی جدا م   یاحجره خارج  

دارا حرکت    عملکردهایی  یبلکه  ها، ون یآمانند 

برا  یانزایم  تیفعال که  است  اطلاعات  انتقال    یو 

در   الکل  .دارد  یاتی ح  تیاهم  حجره  فعالیت

2 Microarray Technology 
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در  کوتاه اختلال  طریق  از  آسیلی  زنجیره مدت  های 

هستهف در  را    ءغشا  تیالیس   گریز،آب  سفولیپیدها 

اما در درازمدت سیالیت غشاء توسط    دهد.ی م  شیافزا

می    الکل بنابراین  کاهش  وارد می    الکلیابد.  تواند 

های  غشای دو لایه شود و بر تحرک لیپیدها و پروتئین 

کانال  پمپ غشایی،  و  گیرنده آهای  ها  و  های  یونی 

 . (۸) ف تأثیر بگذاردمختل

 متصل به غشاء  یهاانزایم. تأثیر اتانول بر  5-۱

های  پیام انتقال    یمتصل به غشاء برا  یهاانزایم   تیفعال

از   مایرا مستق انزایم تیفعال اتانول مهم است. یعصب

پروتئ   واکنش   ق یطر طور  به  ا ی  انزایم  هایین با 

ل  واکنشبا    میرمستق یغ با    یعن ی  ،ییغشا  یدها یپیبا 

تحت   انزایم که    یطیزمح یر  ر ییتغ دارد،  قرار  آن  در 

باعث    الکلهای فیزیولوژیک  غلظت   قرار دهد.  ریتأث

دوز   به  وابسته  سیکلاز    انزایم تحریک  آدنیلات 

  یهاانزایم از    گرید  ی کی  دازیاکس  نی. مونوآمگرددمی 

تأث تحت  که  است  غشاء  به  قرار     الکل  ریمتصل 

اردیگی م   وروترانسمیتر ین  ن یچند  بی تخر  انزایم  نی. 

  الکل لابراتواری  طیکند. در شرای م  زیدر مغز را کاتال

 .(۸) کندی را مهار م دازیاکس ن یمونوآم بتا فرم 

 پتاسم  -. اثرات اتانول بر فعالیت پمپ سدیم6-۱

ATPase 
سدیم به   انزایم  کی  ATPaseپتاسیم  -پمپ   متصل 

  افراز،  میو پتاس   م یسد  غلظت   م یاست که در تنظ  ءغشا

جذب   پتانس   نیوروترانسمیترهاو  استراحت   لیو 

اثرات    یاحجره  یغشا دارد.  فعالیت  بر    الکلنقش 

 
1 Synaptosomes 

مرحله  ATPaseپتاسیم  -سدیم واکنش    یاشامل  در 

دما    یانزایم به  که  حساس   تیالیس   ایاست  غشاء 

 پتاسیم از پمپاست که در آن    یامرحله  ن یاست. ا

م و  یجدا  اول  یبازساز  یبرا  ATPشود   ی یهشکل 

م  ،انزایم مبه  شود.ی متصل  سدیم  رسدی نظر  -پمپ 

غلظت   ATPase  پتاسیم  در    الکل  کشنده  یی هافقط 

م می   .شودی مهار  نشان  به دهند  مطالعات  تحمل   که 

حد،  الکل تا  فعال   راتییتغ  لیدلبه  ،یحداقل    تیدر 

  م یو پتاس  م یو انتقال سد  یی غشا  پتاسیم -پمپ سدیم

 .(۸) دهدرخ می 

 های سدیم  کلسیمیونآ. اثر اتانول بر جریان 7-۱

خوبی به  م یسد  یآکسون  تیبر هدا   الکل  یمهار  اتاثر

است.   گرفته  قرار  بررسی    یهای ریگاندازه مورد 

سد  یی ا یمیوشیب توسط    ویواکتیراد  م یجذب 

  میسد  ان یجر   الکل  که  دهدمی نشان   1ها ناپتوزوم یس

.  کندی مهار م  ی در مغز ناپتوزومی س ی غشا  ق یرا از طر

ل احتمالا  اتانول  از    یناش  یی غشا  یدها یپیاختلال در 

مهم کانال    ی عامل  عملکرد  کاهش   است. سدیم  در 

ولتاژهاکانال   قاتیتحق به  وابسته  کلسیمی  را   ی 

  یبر عملکرد عصب  الکل  راتیتأث  یعنوان عوامل اصلبه

پاسخ  است.   ییشناسا  الکلبه    یرفتار   یهاو   کرده 

 الکل اند که  نشان داده  ی عصبحجرات    یطالعات روم

و   داده رییرا تغ ویحجر داخل میسطح کلس تواندی م

  یهاپاسخی وابسته به لیگاند و  میکلس  یهاولتاژ کانال 

 قرار دهد.  ر ی را تحت تاث  G  ن ی پروتئ  وابسته به  میکلس

واقع،   در  کلسیم    انتقال  ای اتصال    الکلدر  را 
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عصب   هاناپتوزوم یس بافت  ها  داده  .دهدی م  رییتغ  یو 

ظرفیت باز شدن   الکلمدت  دهند در کوتاهنشان می 

های کلسیمی را کاهش  زمان باز کانال و میانگین مدت 

  تیبا وضع  الکلکه دهند نشان می  نتایج دهد. این می 

بر   الکلاثرات  .کندبرقرار می ها تعامل کانال  رفعالیغ

کلسیم پیچیده است    ی وابسته بهاحجره سازوکارهای  

باشد. تداخل  متعددی داشته  و ممکن است اهداف 

کلسیم مانند    های تنظیم کننده ا عملکرد سیستم اتانول ب

تبادل  کانال  سیستم  کلسیم،  جذب  کلسیم،  های 

طور قابل  تواند بهها می ورون یسدیم و ... در ن-کلسیم

ی توجهی هومئوستاز کلسیم را تغییر دهد که به نوبه

تأثیر احجرهر فرآیندهای  خود ب ی وابسته به کلسیم 

 .(۸) بگذارد

کلس  الکل انتقال  بر  تنها  بر   ییغشا  م ینه  بلکه 

جذب    ویحجرداخل    میکلس  یهاسم یمکان مانند 

از محققان   ی. تعدادگذاردی اثر م  زین  ویحجرداخل  

کرده کهگزارش  کلس  الکل  اند  توسط    میجذب 

شراناپتوزوم یس در  را    یروشبه   لابراتواری  ط یها 

 ی حال، برخ  نیدهد. با ایوابسته به غلظت کاهش م

صورت مزمن، جذب  به  الکل  اند کهنشان داده  گرید

می  افزایش  را  جددهد.  کلسیم  نشان   دتر یمطالعات 

با افزایش کلسیم آزاد بر هومئوستاز    الکل  د کهندهی م

  هایغلظتگذارد.  کلسیم در سیستم عصبی تأثیر می 

افزایش    الکلی  بالا را  سیتوزولی  کلسیم  جریان 

رسد این افزایش حداقل تا حدی  دهد. به نظر می می 

نتیجه  بافرهای  در  به  کلسیم  اتصال  کاهش  ی 

یتوکندری  اسیتوپلاسما و مهار جذب کلسیم توسط م 

  زیدرولیابر هی اتانول  اثر مهار  ن،یعلاوه بر اباشد.  

ATPase وابسته به   م یو جذب کلس م یکلس هب وابسته

ATP (۸)شده است نیز نشان داده هاکولیدر وز. 

 وابسته به ولتاژ   ی ون آی   ی ها اثرات اتانول بر کانال .  8-۱

کانال  کی   یبرا  ی ضرور  یونی  یهاابرخانواده 

  ر،یپذک یتحرحجرات  در    ییایمیالکتروش   یرسان ام یپ

ها به  کانال   ن یوابسته به ولتاژ است. ا  ی ونی  یهاکانال 

تغ  با  پتانس  ر ییسرعت  فعال    یکیالکتر  لیدر  غشاء 

 حجره را در داخل و خارج  ی ونیآ ان ی و جر شوندی م

خانواده   ن یدر ا  ی ونیآکانال    نوع   . سه کنندی م   تیهدا

دارد از:   وجود  عبارتند   دار چهیدر  یهاکانال   که 

کانال   یمیکلس ولتاژ،  به   دار چهیدر  یهاوابسته 

کانال   ی میپتاس  و  ولتاژ  به   دار چهیدر  یهاوابسته 

 .(۸) وابسته به ولتاژ یمیسد

به   دار چه ی در   ی م ی کلس   ی ها کانال .   ۱-   8-۱ وابسته 

 ولتاژ 

  یریاست که نفوذپذ  ی ون یکانال    ک ی   ،یمیکلس  کانال 

به اتصال    ب،ی ترتبه  و  دارد  م یکلس  یهاون یبه    یانتخاب

باز    دادهمختلف، واکنش نشان    ی و ولتاژها  گاندهایل

م بسته  از.  شودی و  مختلف  کلس  انواع    یمی کانال 

لتا  دارچهیدر به  ز  ژوابسته   ی ادیوجود دارد. شواهد 

تأث وجود دارد. در   L بر کانال نوع  الکل  ریدر مورد 

را  به شدت مهار  L نوع  یمیکلس  یهاکانال  الکلواقع  

انواع   ر ی. مهار ساکندمی   تیرا تقو  ی آن سازرفعال یو غ

 ی اثر رو  قیمعمول از طر  طوربه  های کلسیمیکانال 

 .(۸) ردیگی صورت م   A نازی ک نی پروتئ
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 وابسته به ولتاژ یمیپتاس یهاکانال.  2- 8-۱

کانال   خانواده   کی   می پتاس  یهاکانال  از    یهابزرگ 

تشک  یونی را  متنوع  م دهندی م  ل یبا خواص  در    ان ی. 

کانالآن  کلس  م یپتاس  یهاها،  توسط  شونده    میفعال 

 غلظت  شیافزا)دوگانه در فعال شدن  یژگیو لیدلبه

تغ  یتوزولیس   میکلس   (غشاء  ی کیالکتر  لی پتانس  رییو 

تو تحق  جهمورد  نشان   قات یهستند.  گرفته  صورت 

عنوان به   کیولوژیز یف  یهادر غلظت   الکلکه    دهندی م

تغ  ستیآگون-کو  کی و  نموده    لیپتانس  راتیی عمل 

 .(۸)دهدی م ش یافزا را هاکانال  ی رو ییغشا

ولتاژ    دارچهی در  یهاکانال.   3-  8-۱ به  وابسته 

 یمیسد

مرحله   ی میسد  یهاکانال   ونی زاسیدپلار  یمسئول 

  نیاست. اول  ر یپذک یتحرحجرات  عمل در    ل یپتانس

اثرات    یهاگزارش به  نوع    ن یا  ی رو  الکلمربوط 

بازدارنده کانال  اثرات  م   یاها  نشان  با    دهدی را  که 

غشا مرتبط است. مطالعات    یدهایپیبر ل  الکلاثرات  

که    یبعد دادند  پ  الکلنشان    یوندهایاحتمالا 

منافذ    هاین ی پروتئ  ی دروژنیه که  را    ی ونیرا  کانال 

گس  دهندی م  لیتشک درهم  دچار  و    ی ستگرا  نموده 

 .(۸)نمایدرا تقویت می ها کانال  یسازرفعال یغ

 ترهایورترانسمیو ن هارندهیاثر اتانول بر گ.  9-۱

م  شواهد نشان  خود   الکلکه    دهندیموجود  اثرات 

  میمستق  ر ی غ  ا و ی  م یمستق  ریرا با تأث  ی عصب  ستم یس   یرو

به  نیوروترانسمیتری    یهاستم یسبر     ژهیومختلف 

 
1 N-methyl-D-aspartate 

و  مگا  ن،یدوپام  ن،یکولل یاست گلوتامات  ا، 

م  ی دینواسی آم  ی نیوروترانسمیترها   .دینمای اعمال 

  یرضروری غ  آمینواسید   کی   گلوتامات

ساختارها  کیلیربوکساکید در  که  مختلف   یاست 

عمل نموده و    یکیتحر  تر یوروترانسمیعنوان نمغز به

تکامل مغز،   ر ینظ  کیولوژیزیمختلف ف   یندهایدر فرآ

حافظه مشارکت ی و  ری ادگی   ،یناپسیس   ی ریپذشکل

توانا برا  ییدارد.  وظا  یگلوتامات  در   ف ی مشارکت 

است    یادیز  اریبس  یهارنده یگ  لیدلبه  متنوعو    عیوس

دسته    کی.  باشدی آن در دسترس م   امیانتقال پ  یکه برا

هستند که   یونیآ  یهاصورت کانال به  هارنده یگ   نیاز ا

  ادیگلوتامات    کیونوتروپی  یهارنده یتحت عنوان گ

اشوندی م و  هارنده ی گ  نی.    یهای ژگیبراساس 

 رواحد یبه سه ز  یکیولوژیز یو الکتروف  یکیفارماکولوژ

گ   آسپارتات-D-لیمت-N یهارنده یشامل 
1(NMDA)  ، -لی مت -5-یدروکسیه-3-نویآم  آلفا -

  ناتیو ک  2(AMPA) دیاس   ک یون یپروپ  زوکسازولیا-4

را فعال    یون ی  یهارنده یگ  گرید  . دسته شوندی م   میتقس

  یهاستم یس یهان یپروتئ   G  قیبلکه از طر  کنند؛ینم

 .(۸) سازند ی ها فعال مورون یرا در ن  ه یثانو رسان ام یپ

 یهارنده یگ  رخانوادهیز NMDA یهارنده یگ

و حافظه  یر یادگیها با است که ارتباط آن  ی گلوتامات

انجام شده نشان   قات یکاملا مشخص شده است. تحق

گ  دهندمی  جا NMDA یهارنده یکه    گاهی گلوتامات 

. مطالعات نشان دهدی م  لیرا تشک  CNSدر    الکلمهم  

  یهاتوسط غلظت    NMDA یهارنده یکه گ  دهندی م
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م  الکل  ک یولوژیزیف واقع   الکل.  شوندی مهار  در 

وابسته   ر یغ یو قو  یانتخاب  ست یآنتاگون  کیعنوان  به

غ و  ولتاژ  گلوتامات     NMDAرنده یگ   ی رقابت  ر یبه 

م همچنکندی عمل  حاد    نی.  عملکرد   آن مصرف  از 

سا NMDA یهارنده یگ و    یهارنده یگ   ری گلوتامات 

و   NMDA ریغ   کی ونوتروپیآ  یگلوتامات گلوتامات 

نوع  گیرنده   رواحدیز گلوتامات   mGluR5))1  5ی 

متابوتروپ  یهارنده یگ   1گروه    کی گلوتامات 

م   نتایج .  کندی م  یریجلوگ قطع   دهندی نشان  که 

را   NMDA رندهی گ  تیفعال  الکلمصرف   گلوتامات 

 ی اختلالات حس در رسدینظر مو به دهدی م شیافزا

ب نش(  یقراری)مثل  مثال  )به  یحرکت  یهاانه و  عنوان 

تشنج حملات  برخیرعشه،  باشد.  داشته  نقش   ی ( 

م نشان  مهار  دهدی مطالعات  اثر  بر    الکل  یکه 

از    ک،ی گلوتاماترژ  ک یمتابوتروپ  یهارنده یگ احتمالا 

صورت  C  2(PKC  )  زای کن  نی فعال شدن پروتئ  قیطر

  نیب  می از تعامل مستق  یحال، شواهد  نی. با اردیگی م

ا  الکل است  هارنده یگ  نیو  نشده  داده  نشان    .هنوز 

گ  علاوه گا،  NMDA  یهارنده ی بر   یهارنده یتانول 

AMPA ز یدر ساختار مغز در حال رشد ن  ژهیورا به  

  یهارنده یگ  ژهیوبه  نات ی کا یهارنده ی. گ دینمای مهار م

آم   هایپوکمپ   CA3  هیناح به    گدالیو   الکل نسبت 

نتا  اریبس هستند.  نشان   یبرخ  ج یحساس  مطالعات 

مهار  دهدی م اثر    یهارندهیگ  بر   الکل  یکه 

طر  ک،یگلوتاماترژ  کیمتابوتروپ  از  فعال    ق یاحتمالا 

 .(۸) ردیگی صورت م  PKCشدن 

 
1 Metabotropic Glutamate Receptor Subtype 5 

و  ی ونیآ  یهاکانال  به   یهاکانال   ژه یبه  وابسته 

تحر  یهارنده ی )گ  گاندیل گابا  ی کیگلوتامات    یو 

با   الکلشدت حساس هستند. الکل به( نسبت یمهار

  GABA، اثرحجرهداخل  کلر به  ون ی  تیهدا  شیافزا

  کیگلوتاماترژ   ستم یو از عملکرد س   دهدی م  شیرا افزا

جر کاهش   NMDA یرنده ی گ  ون یکات   ان یتوسط 

عملکرد با هم منجر   ن یا  کند؛ی م  ی ریگلوتامات جلوگ

مسموم پر  الکل  ت یبه  اثر  علاشودی م   ی شانیو  وه  . 

مزمن    ن،یبرا مصرف  از  عملکرد الکلبعد  کاهش   ،

مشاهده   کیعملکرد گلوتاماترژ  شی و افزا  کیرژئگابا

 جاد ی که اساس ا  یی ای وروشمین   یشده که با سازوکارها

مصرف الکل است همراه   عو قط  یتحمل و وابستگ

قطع   اضطراب در دوره   جادیدر ا  نیو همچن  شودی م

 .(۸) مصرف الکل نقش دارد

تأث  با  یهاستم یس  یرو  الکل  یگذار  ریوجود 

بر    الکلاثر    رسدی نظر ممختلف، به  نیوروترانسمیتری  

در    ،هایپوکمپ  هیدر ناح  ژهیوبه  ک،ی نرژیکول  ستم یس

مخرب    یگری انجیم نقش    حافظه  یرو  آن اثرات 

مطالعات بس  ی تریدیکل اند که  نشان داده  ی اریدارد. 

حافظه    ک ینرژیکول  ستم یس   یهارنده یگ   ودر 

ن  ین یموسکار   یریگدر شکل   نیکولل یاست   ی نی کوتیو 

ح  ی ریادگی نشان   ی اتی نقش  موجود  شواهد  دارند. 

در    نیکولل یاست  ترشح  تواند یم  الکلکه    دهدی م را 

 نکه ی و قشر مغز کاهش دهد. با توجه به ا  هایپوکمپ

س  واهاید تقو   کی نرژیکول  ستم یکه  مغز  در    تیرا 

تسه   ند،ینمای م با  لیباعث  و  شده  لعکس  احافظه 

2 Protein kinase C 



 

 

44 

 1401زمستان  )ص( النبیین ی علوم طبی دانشگاه خاتم مجله
 

س  یمواد تضع   ک ینرژیکول  ستمیکه    کنند،ی م  فیرا 

مواد  ای  کینرژیکول یهارنده یگ یهاست یآنتاگون رینظ

در    ن،یکولل ی است  افراز  کاهنده اختلال  حافظه باعث 

از    زیادیگرفت که بخش    جه ینت  توان ی م  گردند،ی م

کاهش    الکلاثرات   با  حافظه    نیکولل ی ستا  افرازبر 

  ریحافظه نظ  بت یمؤثر بر تث   ی دیکل  یدر نواح  ژهیوبه

 .(۸) د یبروز نما هایپوکمپ

 گیرینتیجه .۱۰-۱

  پیامدهای  تواندمی   نوجوانی  دوره   در   الکل  مصرف 

 عملکرد   و   مغز   سلامت   بر   ایکننده   نگران   بسیار

 مقاله   این   در  شده   مرور  شواهد.  باشد  داشته  شناختی

  تغییرات  باعث  تواندمی  الکل  که  دهدمی   نشان 

  نوجوانان   مغز  در  توجهی  قابل  عملکردی  و  ساختاری 

 حجم   کاهش   شامل  گسترده  مغزی   تغییرات   این.  شود

  هایبطن  حجم   افزایش   هیپوکامپ،  و   پیشانی  قشر

  ساختارهای  قطبش  و  یکپارچگی  در  اختلال  مغزی،

 مصرف  همچنین،   .است  مغز  رشد  در  تأخیر  و  مغزی

  شناختی عملکردهای در اختلال با نوجوانی در الکل

  گیریتصمیم   و   مهار  ،کنترل  توجه،  حافظه،  همچون 

 عملکرد   بر توانند می   شناختی اثرات   این. است همراه

  نوجوانان   روان   سلامت  و  پرخطر  رفتارهای  تحصیلی،

  و  صحی   پیامدهای   بنابراین، .  بگذارند  منفی   تأثیر

 توجه   با   .باشند  داشته  دنبالبه  را  ایگسترده   آموزشی 

  نوجوانی،  دوران   در  مغز   شدید   پذیری آسیب   به

 فردی،   سطح  در  پیشگیرانه  هایبرنامه  و  هشدارها

  در  مهمی   بسیار   نقش   تواندمی   جامعه  و  خانوادگی

  و  مغز   سلامت  حفظ  و  الکل  مصرف   کاهش

  همچنین،.  باشد  داشته  نوجوانان   شناختی  عملکردهای

  اختلالات  به  مبتلا   نوجوانان   برای  ثرمؤ  خدمات  ارائه

  در.  است  صحی  مهم   اولویت  یک   الکل  مصرف 

 مرور،   این   در  شده   مطرح   شواهدبه   توجه  با  مجموع،

 دوران  در   الکل  مصرف   تداوی  و   پیشگیری  بر   تمرکز

  و  سلامت  ارتقای   در   مهمی  گام  تواندمی   نوجوانی

. باشد آینده  نسل  شناختی عملکرد
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Abstract 

Achieving the induction of tolerance to foreign tissue can be one of the greatest achievements of 

medical science. Although various methods have been proposed and tried for this task, in humans, 

the method of using donor hematopoietic stem cell transplantation has been the most successful 

method for inducing tolerance in kidney donation from a living donor. This method has had 

significant success in establishing temporary, mixed and complete chimeras and thus inducing 

tolerance to the transplanted kidney. Stanford, Northwestern and Harvard University in America 

implemented separate protocols to achieve this goal. The Stanford University protocol included 

MHC-matched and mismatched patients in the protocol, but achieved only significant success in 

establishing chimera mixing and inducing xenograft tolerance in MHC-matched patients. 

Northwestern University tested a protocol on MHC-mismatched patients to achieve complete 

chimera. This protocol was associated with relative success. Harvard University evaluated another 

protocol in MHC-mismatched patients to achieve temporary chimera and induce xenograft 

tolerance. This protocol was successful. But unfortunately, he witnessed transplant rejection in 

three patients. In general, these efforts achieved considerable success to achieve the goal of 

inducing tolerance to foreign tissue. But there are still challenges that require continuous 

collaboration and creative solutions for success. 

Keywords: Chimera, Hematopoietic Stem Cell Transplantation, kidney Transplantation, 

induction of tolerance to transplanted tissue. 
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هاروارد به منظور   استنفورد، نورث وسترن و  هایپوهنتون های انسانی درمقایسه پروتکل

 القای تحمل به بافت کلیه پیوندی با کمک پیوند مغز استخوان 
 

 * 1علی بربری 

 

 پزشکی شیراز، ایران دیپارتمنت علوم آزمایشگاهی، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم 

 Barbari.ali2022@yahoo.com+،   ایمیل: 93745144324تلفن: 

 چکیده 

های رین دستاوردهای علم طب باشد. اگرچه که روشتواند یکی از بزرگتالقای تحمل به نسج بیگانه می   یابی بهدست

د حجرات مادر خونساز اهدا  ان روش استفاده از پیونمختلفی برای این کار پیشنهاد و امتحان شده است، در انس

ترین روش برای القای تحمل در اهدا کلیه از اهدا کننده زنده تاکنون بوده است. این روش موفقیت  کننده موفق 

 قابل توجهی در برقراری کایمرای موقت، میکس و کامل و در نتیجه القای تحمل به کلیه پیوندی داشته است. 

های مجزایی را برای دستیابی به این هدف اجرا  ارد در امریکا پروتکلنفورد، نورث وسترن و هارواست   پوهنتون 

ولی تنها به    را در پروتکل قرار داد  MHCبا  تطابق و عدم تطابق    مریضان استنفورد،    پوهنتون کردند. پروتوکل  

  MHCابق  با تط  مریضان ای در برقراری میکس کایمرا و القای تحمل به پیوند بیگانه را در  موفقیت قابل ملاحظه

برای دستیابی به کایمرای   MHCبا عدم تطابق    مریضان نورث وسترن پروتکلی را بر روی    پوهنتون کسب کرد.  

  مریضان هاروارد پروتکل دیگری را بر روی    پوهنتون کامل امتحان کرد. این پروتکل با موفقیت نسبی همراه بود.  

بیگانه مورد ارزیابی قرار داد. این    نسجبرای دستیابی به کایمرای موقت و القای تحمل به    MHCبا عدم تطابق  

های ها موفقیت طور کلی این تلاشبه  بود.  مریضپروتکل با موفقیت همراه بود. اما متاسفانه شاهد رد پیوند در سه  

  های باقی مانده . اما هنوز چالش ندبیگانه کسب کرد  ه نسجیابی به هدف القای تحمل بای برای دستقابل ملاحظه

 که نیاز به همکاری مستمر و راهکارهای خلاقانه برای کامیابی نیاز دارد. است

 . پیوندی نسج، القای تحمل به حجرات مادر خونساز، پیوند کلیهپیوند کایمرا، های کلیدی: واژه
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 مقدمه 

  مریضانی است که اندامپیوند یک گزینه مهم برای  

داده دست  از  را  پیشرفت شان  علارغم  های  اند. 

بسیاری که در زمینه پیوند صورت گرفته است، هنوز  

برای   مزمن هستیم.  یا  به گونه حاد  پیوند  شاهد رد 

سیستم  جلوگیری   سرکوبگر  دواهای  پیوند  رد  از 

اها تا حدود شود. این دومعافیتی به مریض داده می 

متر از رد پیوند  زیادی از رد پیوند حاد و به مقدار ک

د. اما این دواها با کاهش سطح نکنمزمن جلوگیری می 

می  فرد  منجرمعافیت  و    تواند  عفونت  افزایش  به 

این رو پیدا  (4-1)  شود  مریضاتها در  سرطان  از   .

کردن راه جایگزین برای این دواها بسیار حائز اهمیت  

بیگانه از طریق    نسجوش القای تحمل به  است. یک ر

 نسج پیوند مغز استخوان از شخص اهدا کننده پیوند  

دیگر  عبارت  به  است.   ... و  کبد  کلیه،  مثل  دیگر 

و هم    مریض شخص اهدا کننده هم پیوند مورد نیاز  

مغز استخوان را اهدا کند. این راه تا حدودی توانسته 

- 5)یش دهد در تجربیات حیوانی بقای پیوند را افزا

ی  های حیوانبر روی مدل  بعد از مطالعات بسیار   (.9

 بیگانه در میزبان، و موفقیت در القای تحمل به نسج

استنفورد، نورث وسترن و    دانشمندان در سه پوهنتون 

روی  پروتکلهاروارد   بر  را  مختلفی   مریضانهای 

دادند که هر کدام    پیوند کلیه از اهدا کننده زنده، انجام

(. برای  10)  ها مزایا و معایبی داشتند از این پروتکل 

پروتکل  این  جزئیات  مفاهیم  دانستن  با  باید  اول  ها 

کایم کامل،  موقت  کایمرای  کایمرای  و  میکس  رای 

ش )  د. آشنا  معنی   ( Chimeraکایمرا  به  لغت  در 

ش، متعلق به موجود دیگر بدن  موجودی که بخشی از

می  در  باشد،  مغز  باشد.  پیوند  در  کامل  کایمرای 

( خونساز  ما  حجرات   (Full chimeraاستخوان  در 

د و بعد از عمل پیوند مغز  نشومیزبان از بین برده می 

  حجراتاستخوان، تمامی حجرات خونی میزبان از  

 (. 10) شودء می مادر خونساز اهدا کننده پیوند منشا

 Mixای میکس در پیوند مغز استخوان ) در کایمر 

chimera  فقط بخشی از حجرات مادر خونساز میزبان ،)

شوند و بعد از عمل پیوند مغز استخوان، از بین برده می 

حجرات خونی میزبان از حجرات مادر خونساز، از هر  

شوند.  دو شخص اهدا کننده و میزبان با هم منشاء می 

میزب  خونی  حجرات  دیگر  عبارت  از  به  مخلوطی  ان 

می  کننده  اهدا  و  خودی  کایمرای  حجرات  در  شود. 

(  Transient chimeraموقت در پیوند مغز استخوان ) 

فقط بخشی از حجرات مادر خونساز میزبان از بین برده  

شوند و بعد از عمل پیوند مغز استخوان، حجرات  می 

دو   هر  از  خونساز،  مادر  حجرات  از  میزبان  خونی 

شوند. ولی  میزبان با هم منشاء می   شخص اهدا کننده و 

فقط برای مدت زمان کوتاهی حجرات مادر خونساز  

سازند  اهدا کننده حجرات خونی را در بدن میزبان می 

و بعد از مدتی تمام حجرات خونی میزبان از حجرات  

 (. 10شود ) مادر خونساز خودش منشاء می 

 مریکاا استنفورد  پوهنتونپروتوکل 

استنفورد،    ور استروبر از پوهنتون پروفیس   19۸9در سال  

 ( MHC)  امریکا پیوند کلیه را در سه مریض با عدم تطابق 

Major Histocompatibility Complex  از استفاده  با 

ارگان  به  اشعه  ) تابش  لنفاوی   TLI  )Totalهای 



 

 

51 

Scientific Research Quarterly Journal of Medical Sciences 

of Khatam-Al-Nabieen University winter 2023 

Lymphoid Irradiation   انتی لنفوسیت  و    Tبادی ضد 

 (  rATG  ) Rabbit Anti Thymocyteخرگوش 

Globulin    را با موفقیت انجام داده بود. این عمل که در

آمیز بود، ولی در نهایت دو تا از سه مریض  اوایل موفقیت 

به علت رد پیوند مزمن، بافت کلیه پیوندی را از دست  

دادند. اگرچه که این عمل با موفقیت همراه نشد ولی منجر  

را در ترکیب    rATGو    TLIز  به تشکیل پروتوکل استفاده ا 

با پیوند حجره مادر خونساز برای ایجاد کایمرای میکس  

پروتوکل،   این  در  بین    TLIشد.  مقدار    120تا    ۸0به 

cGy/day    روز، از روز بعد از پیوند کلیه و    10به مدت

rATG  5 /1  mg/kg/day    به مدت پنج روز، از روز پیوند

می  استفاده  دو کلیه  آخرین  از  بعد  ، حجره  TLIز  شود. 

بنیادی سل غنی شده از خون را که به روش آفرسیس تهیه  

به    G-CSFکنند )ابتدا فاکتور محرک  شده را استفاده می 

مدت پنج تا شش روز به دهنده تزریق و سپس خون  

آوری کردند(. گیرنده  دهنده را به روش آفرسیس جمع 

معافیتی   سیستم  سرکوبگر   calcineurinدواهای 

inhibitor (CNI) ( ،MMF  )mycophenolate mofetil  

می  داده  استروئید  قابل  و  روش،  این  مهم  مزیت  شود. 

استفاده بودن آن برای پیوند از مریضان مرگ مغزی و قلبی  

 (Deceased donor  است، در این پروتکل تمامی دواها )

شود.  و دوزهای اشعه بعد از پیوند کلیه به مریض داده می 

توان به دلیل  گ مغزی یا قلبی، نمی )در پیوند از مریضان مر 

زمانبر بودن پروسه مهیا کردن شرایط ایجاد کایمرا صبر  

کرد، پیوند کلیه قبل از عمل پیوند مغز استخوان و ایجاد  

می  انجام  پروژه  کایمرا  سه  در  پروتوکل  این  شود.( 

 (. 12- 10،  5تحقیقاتی مجزا بر روی مریضان استفاده شد ) 

 2۰۰3تا    2۰۰۰های  بین سال اولین پروژه تحقیقاتی:  

بود که پیوند با کلیه    مریضاین پروژه که شامل شش  

گرفته بودند. فقط در دو تا از    MHCبا عدم تطابق  

موقتی    مریضشش   کایمرای  آمدن  به وجود  شاهد 

د بودند.  ماه  سه  تا  دو  مدت  سرکوبگر وابرای  های 

شد.   قطع  مریض  دو  این  برای  معافیتی  سیستم 

دو   هر  )بر    مریضمتاسفانه  پیوند خفیف  رد  علائم 

را در سه تا پنج ماه بعد    (Banffاساس طبقه بندی  

د دوباره  داکتران  و  دادند  سرکوبگر وا نشان  های 

 (. 13) ها شروع کردندرا برای آن   معافیتی سیستم 

 2۰۱3تا  2۰۰5های بین سال :پروژه تحقیقاتی دوم

 حجره بود که پیوند    مریضانیپروژه دوم فقط شامل  

کامل   تطابق  با  خونساز  کرده   MHCمادر  دریافت 

د قطع  معیار  پروژه  این  در  سرکوبگر بودند.  واهای 

و معیار    تغییر دادند  را برای مریضان   سیستم معافیتی

 جدیدی را تعیین کردند که شامل:  سه گانه 

در    .  1 ب  مریضیاگر  پایدار  مدت کایمرای  رای 

 آمد؛میحداقل شش ماه به وجود 

 شد؛ ای از رد پیوند در بیوپسی مشاهده نمی . نشانه 2  

شد،  .  نشانه از مریضی پیوند علیه میزبان دیده نمی 3  

شد،  دواهای سرکوبگر سیستم معافیتی برایش قطع می 

کرد. کایمرا در  در غیر اینصورت این دواها ادامه پیدا می 

  1۸مریضان به وجود آمد، که از این بین    22تا از    21

مریض دارای معیار سه گانه جدید را برای قطع دواهای  

این   بین  از  داشتند.  را  معافیتی  سیستم    1۸سرکوبگر 

مدت    16مریض،   به  دواهای    66تا    2مریض  ماه 

هفت   )در  نکردند  دریافت  معافیتی  سیستم  سرکوبگر 
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مریض کایمرای پایدار و در نه مریض کایمرای موقت  

د  مریض  یک  برای  آمد(.  وجود  سرکوبگر  به  واهای 

سیستم معافیتی به دلیل علائم مریضی لوپوس مجدد  

ها  مریض که کایمرا در آن   21استفاده شد. سه مریض از  

به وجود آمده بود، سایر معیارهای قطع دوا را نداشتند  

هایی از رد پیوند  و در بیوپسی و معاینات کلینیکی نشانه 

 (. 13ها مشاهده شد ) در آن 

 2۰۰3تا    2۰۰۰های  :  بین سال پروژه تحقیقاتی سوم 

مریض که پیوند حجره مادر خونساز را   10این پروژه  

از شخصی که فقط یک هاپلوتایپش با مریض تطابق 

 (Haplo-identical داشت را شامل شد. در پروژه اول )

تزریق   دوم  هر   610و  ازای  به  خونساز  مادر  حجره 

کیلوگرم وزن دریافت کننده پیوند بود، اما در پروژه 

سوم تزریق حجره مادر خونساز به صورت تصاعدی  
انجام شد تا القای کایمرای میکس     50،20،10،3  × 610

برای  مریض  دو  در  پایدار  کایمرای  دهد.  ارتقاء  را 

مریض  ماه به وجود آمد. در این دو    12حداقل زمان  

معافیتی   سیستم  سرکوبگر  نهم   MMFدوای  ماه  در 

سیستم  سرکوبگر  دوای  فقط  مریض  و  شد  قطع 

(. در 1کرد )شکل را مصرف می  tacrolimusمعافیتی 

هشت مریض دیگر کایمرای موقت به وجود آمد یا 

اصلا کایمرا تشکیل نشد؛ و داکتران دواهای سرکوبگر 

 (. 12را در این شش مریض قطع نکردند )

 استنفورد  پوهنتونپروتکل  .1شکل 

 پروتوکل پوهنتون نورث وسترن امریکا

پروتکل  در  بیشتر  استخوان  مغز  پیوند   مریضانهای 

به   تحمل  القای  ریه،   نسجبرای  قلب،  )کلیه،  بیگانه 

که به هایی است  اقتباس شده از پروتوکل کبد و ...(  

ین سال برای مریضان با مشکلات خونی  مدت چند 

سرطان )کم خونی یا  خها  و  های  بودند  مواجه  ون( 

ها پیوند مغز استخوان بود. تا همین  آن   تنها راه تداوی

تطابق  عدم  با  استخوان  مغز  پیوند  اخیر  سال  چند 

MHC    مبتلا به مشکلات خونی با مرگ    مریضان در

بالای  می دلیل  %50ر  به  م   عمدتا  علیه  یزبان پیوند 
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(GVHD.بود پوهنتون  (  مشکل،  این  حل  برای 

اجان  پیوند  هاپکینز  برای  جدید  پروتکل  یک  مریکا 

یک هاپلوتایپ را بر    مغز استخوان از دهنده با تطابق 

انجام دادند با کم خونی داسی شکل    مریض  13روی  

( مشاهده GVHDپیوند علیه میزبان )  که در هیچکدام

پروتوکل  (.  14)  نشد وسترن   پوهنتون در  نورث 

پروتوکل   مریکاا از  شده  اقتباس  پوهنتون که 

اجان  دهاپکینز  است،  سرکوبگر مریکا   وای 

Fludarabine  300ز  وبا سه بار و هر بار با دmg/kg  

می   مرییضبه   بدن داده  کل  به  اشعه  تابش  و  شود 

TBIروز    شود.روز قبل از پیوند کلیه انجام می   یک

به    HSCTمادر خونساز  کلیه حجرات  بعد از پیوند  

از دهنده پیوند کلیه  FC تسهیل کننده    همراه حجرات

ترین مزیت این پروتکل شود. مهمبه مریض زرق می 

د از  ساکلوسفامید  وااستفاده  های 

cyclophosphamide ،   تاکرولیموس Tacrolimus 

د از پیوند به منظور حذف در روز سوم یا چهارم بع

که   T شامل حجرات  ن حجراتای است.  T  حجرات

شده  فعال  پیوندی  کلیه  نسج  می علیه  هم   شود اند 

با این پروتکل پیوند شدند که  مریض 31(. 2)شکل 

مرای  به برقراری کای  مریض موفق  30ها،  از بین آن 

موفق به قطع کامل    مریض   16شدند که از این بین  

سرکوبگرد پ  واها  کایمرای  ایجاد  شدند. و  ایدار 

یه  به دلیل عفونت بافت پیوندی کل  مریض   2متاسفانه  

 GVHDپیوند علیه میزبان    را از دست دادند. موارد

بین مریضان  به طرز    MHCبا عدم تطابق    حتی در 

مبتلا به   مریض  2گیری کاهش یافته بود. فقط  چشم

GVHD  (. 1۸-15) ها فوت کردشدند و یکی از آن 

 

 نورث وسترن پوهنتونپروتکل  .2شکل 

 مریکاهاروارد ا  پوهنتونپروتکل 

بر روی مریضان   پوهنتون  که   هاروارد مراحل بالینی را 

(  MHC matchپیوند کلیه را از اهداکننده زنده با تطابق ) 

تطابق   عدم  دریافت  MHC   (MHC mismatchو   )

دادند.  کردند، می  مریض  انجام  برای  عدم  پروتکل  با  ان 

شامل ساکلوسفامید دوبار و هر بار با دوز    MHCتطابق 

60mg/kg   تابی به کل بدن  یا به جای آن دوبار اشعهTBI  

 ( کلیه  پیوند  از  قبل  روز  پنج  و  مغز  KTxچهار  و   )

تابی به تیموس یک روز قبل  (، اشعه DBMTاستخوان) 

بادی مونوکلونال در روزهای قبل از  از پیوند کلیه و انتی 
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وند، روز پیوند و روز اول و دوم بعد از پیوند کلیه  پی 

 (KTx ( و مغز استخوان )DBMT  مریض بعد از پیوند ،)

( را  T)مهار فعال شدن حجرات    CNIدوای کلسینورین  

کند. بعدها به این  ماه بعد از پیوند مصرف می   12یا    9تا  

ریتاکسیمب   دوای  بادی  )انتی   Rituximabپروتوکل 

 (. 3( اضافه شد )شکل  Bهای  مونوکلونال ضد لنفوسیت 

 

 هاروارد . پروتکل پوهنتون3شکل 

رقراری  مریض در این مطالعه، موفق به ب   10هر  

کایمرای موقت شدند که دواهای سرکوبگر بسته  

شد.   قطع  مریض  هشت  در  کلینیکی،  شرایط  به 

رد   را  پیوند  مریض،  این هشت  از  یکی  متاسفانه 

کرد و مجبور به دریافت پیوند دوم، دو سال بعد  

هشت   از  تا  چهار  شد. خوشبختانه  اول  پیوند  از 

مریض به ترتیب شش، شش، هفت و چهارده سال  

سرکوبگر    بعد  دواهای  به  نیاز  هنوز  پیوند  از 

نداشتند. ولی سه مریض از هشت مریض به دلیل  

رد پیوند مزمن یا عود مجدد مجبور به استفاده از  

 (.  21- 19دواهای سرکوبگر شدند ) 

 گیری بحث و نتیجه 

است.   آمده  پروتکل  سه  هر  خلاصه  زیر  جدول  در 

(  1کرد  پوهنتون استنفورد سه پروتکل مجزا را را اجرا  

( تطابق  2بین مریض و اهدا کننده،    MHCعدم تطابق  

MHC    و کننده  اهدا  و  مریض  یک  3بین  تطابق   )

بین مریض و اهدا کننده پیوند.    MHCهاپلوتایپ جن  

بین مریض و    MHCپروژه تحقیقاتی اول )عدم تطابق  

اهدا کننده( موفقیت چشمگیری نداشت. علت آن هم  

و مغز استخوان، عدم    مشخص است. در زمان پیوند کلیه 

بین مریض و اهدا کننده احتمال رد پیوند   MHCتطابق  

برد. در این پروژه دو مریض موفق به ایجاد  را بالا می 

دواهای سرکوبگر شدند. دلیل   کایمرای موقت و قطع 

اینکه چرا فقط این دو مریض پیوند موفق داشتند در این  

پروژه   پروژه مشخص نشد و تحقیقات هنوز ادامه دارد. 

بین مریض و اهدا کننده(   MHCتحقیقاتی دوم )تطابق  

داشت. حدود   مریض(    16)   % 73موفقیت چشمگیری 

مریضان موفق به ایجاد کایمرای موقت یا میکس پایدار  

را   و قطع دواهای سرکوبگر شدند. سه مریض کایمرا 

سریع از دست دادند و به دلیل نداشتن معیارهای مورد  
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سرکوبگر  دواهای  آن   نظر،  معاینه  در  در  نشد.  قطع  ها 

هایی از رد پیوند در هر سه  بیوپسی از کلیه پیوندی، نشانه 

مریض مشاهده شد. پروژه تحقیقاتی سوم )تطابق یک  

جن   کننده(    MHCهاپلوتایپ  اهدا  و  مریض  بین 

ماه   12کایمرای پایدار در دو مریض برای حداقل زمان 

  MMFگر  به وجود آمد. در این دو مریض دوای سرکوب 

سرکوبگر   دوای  فقط  مریض  و  شد  قطع  نهم  ماه  در 

tacrolimus   کرد. در هشت مریض دیگر  را مصرف می

کایمرای موقت به وجود آمد داکتران دواهای سرکوبگر  

را در این هشت مریض قطع نکردند. اگر چه که فقط دو  

مریض موفق به قطع دواهای سرکوبگر شدند ولی نبود  

  MHCطابق یک هاپلوتایپ جن  رد پیوند با توجه به ت 

در   آن  استفاده  برای  را  امید  کننده  اهدا  و  مریض  بین 

مریضان مشابه افزایش داد. به دلیل اینکه عمده پیوندها  

به صورت تطبیق فقط سه یا چهار و حتی کمتر از جن  

MHC   می انسان شش جن  صورت    MHCگیرد )هر 

صورت هاپلوتاپ  دارد که سه تا از مادر و سه تا از پدر به 

برد. با توجه به این موضوع در بین برادران و  به ارث می 

خواهران ممکن است تطابق کامل، تطابق یک هاپلوتایپ  

فریند اول و    4و یا عدم تطابق رخ دهد. مثلا در شکل  

دوم یک هاپلوتایپ مشترک دارند ولی در فرزند اول و  

نظر  هاپلوتایپ  ارم چه  در  با  است.  متفاوت  کاملا  ها 

مرفیسم زیاد دارد، امکان  پلی  MHCداشت این که جن  

بین دو فرد غریبه بسیار کم است ولی    MHCتطابق کامل  

 غیر ممکن نیست(. 

با توجه به پروتکل استفاده شده در پوهنتون نورث  

ترین مزیت این پروتکل استفاده از دواهای  وسترن مهم 

 تاکرولیموس   ،  cyclophosphamideوسفامید  ساکل 

Tacrolimus   به پیوند  از  بعد  چهارم  یا  سوم  روز  در 

حجرات   حذف  شامل   بود.   Tمنظور  حجرات  این 

اند هم  که علیه نسج کلیه پیوندی فعال شده   Tحجرات 

شود. این پروتکل علاوه بر مزیت بالا، در ایجاد کایمرا  می 

بیمار موفق    30مریض،    31هم بسیار موفق بود. از بین  

بین   این  از  که  شدند  کایمرای  برقراری  مریض    16به 

موفق به قطع کامل دواهای سرکوبگر و ایجاد کایمرای  

بین مریض و    MHCکامل شدند. با توجه به عدم تطابق  

مریضان موفق به دستیابی به قطع    % 50اهدا کننده، حدود  

این  کامل دواهای سرکوبگر شدند که دستاورد مهمی در  

متاسفانه   بود.  نسج    2پروژه  عفونت  دلیل  به  مریض 

پیوندی کلیه را از دست دادند. مزیت سوم پایین بودن  

حتی در بین مریضان با    GVHDموارد پیوند علیه میزبان  

تطابق   فقط    MHCعدم  که  به    2بود  مبتلا  مریض 

GVHD   ها فوت کرد )نگرانی مهم  شدند و یکی از آن

ل موارد بالای مریض پیوند علیه  در برقراری کایمرای کام 

به    GVHDمیزبان   شده  پیوند  استخوان  مغز  که  است 

کند و باعث بروز  های بدن مریض حمله می سایر بخش 

GVHD   شود(. و حتی مرگ مریض می  
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پوهنتون    10هر   پروژه  در  شده  راجیستر  مریض 

که   شدند  موقت  کایمرای  برقراری  به  موفق  هاروارد، 

بسته   سرکوبگر  در هشت  دواهای  کلینیکی،  شرایط  به 

این هشت مریض،   از  مریض قطع شد. متاسفانه یکی 

پیوند را رد کرد و مجبور به دریافت پیوند دوم، دوسال  

هشت   از  تا  چهار  خوشبختانه  شد.  اول  پیوند  از  بعد 

مریض موفق به قطع دواهای سرکوبگر شدند. ولی سه  

بور  مریض به دلیل رد پیوند مزمن یا عود مجدد کلیه مج 

به استفاده از دوا شدند. مزیت این پروتکل برقرای کایمرا  

مریضان بود که با توجه    % ۸0و قطع دواهای سرکوبگر در  

بین مریض و اهدا کننده بود در    MHCبه عدم تطابق  

این پروتکل بسیار حائز اهمیت است. متاسفانه رد پیوند  

ضرر بودن این پروتکل را با تردید  و عود مجدد کلیه بی 

مواجه کرده است. به طور کلی در سه پروژه پوهنتون  

استنفورد، کایمرای موقت در اکثر دریافت کنندکان پیوند  

به وجود آمد و در    MHCحجره مادر خونساز با تطابق  

مریضان دواهای سرکوبگر با موفقیت قطع    % 70حدود  

شد. اما در مریضانی که دریافت کننده پیوند حجره مادر  

بودند، متاسفانه موفقیتی در    MHCتطابق  خونساز با عدم  

قطع کامل دوا تا به امروز کسب نشده است. پوهنتون  

دو   به  نسبت  بیشتری  مریضانی  تعداد  وسترن  نورث 

مریضان داوهای    % 70پوهنتون دیگر داشت و در حدود 

مورد   یک  متاسفانه  اما  شد.  قطع  موفقیت  با  سرکوبگر 

پی  رد  مورد  سه  و  پروتکل  با  مرتبط  داشت.  فوتی  وند 

موفقیت   هاروارد  دواهای    % ۸0پوهنتون  قطع  در 

تا بود که سه    10سرکوبگر داشت. اما تعداد مریضان فقط  

 مورد رد پیوند نیز مشاهده شده بود. 

 

 هاروارد  نورث وسترن استنفورد  

MHC  مطابق عدم تطابق 
مطابقت یک 

 هاپلوتایت
 عدم تطابق  عدم تطابق 

 10 31 10 22 6 تعداد مریضان 
 ۸ 16 2 16 2 تعداد مریضانی که موفق به قطع دوا شدند 
 0 1 0 0 0 مرگ مریض مرتبط با پروتکل مورد استفاده 

 3 3 0 3 2 رد پیوند
 0 2 0 0 0 بروز پیوند علیه میزبان 

 10 30 10 *21 2 برقراری کایمرا 
 10 5 ۸ 9 2 برقرای کایمرای موقت 

 0 3 2 7 0 برقرای کایمرا پایدار میکس 
 0 16 0 0 0 برقرای کایمرای کامل

  16از  ست دادند.  بیمار سریع حالت کایمرا را از د  5بیمار موفق به برقراری کایمرا شدند که از این بین    21  *

 کردند.بیمار کایمرای میکس پایدار ایجاد  7بیمار کایمرای موقت و  9بیمار باقی مانده، 
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Abstract 

Introduction: The term "cancer" includes a group of dangerous diseases that can potentially affect 

different parts of the body. Modern medicine attributes the development of cancer to changes in 

DNA that lead to disruption of the natural control mechanisms governing cell growth, maturation, 

and death. Chemoprevention, which involves the use of food or drugs to prevent or inhibit the 

occurrence and progression of cancer, has emerged as a promising approach to cancer control. This 

study was conducted with the aim of investigating the effect of the saffron plant on cancer cells. 

Methods: The present study was compiled using the method of article review, using library studies 

and reliable internet sources and articles published in scientific-research journals . 

Results: Saffron and its components have selective effects against cancer cells and preventive 

effects from cancer. At the same time, they do not affect normal cells. Saffron shows toxic effects 

in the following amounts, which are several times the amounts used . 

Discussion: Considering the observed effects of saffron in increasing the removal of cancer cells, 

after confirmation in clinical trial studies, capsules containing saffron extract can be used in the 

treatment and prevention of cancer. Saffron has a preventive role in the laboratory environment on 

cancer cells with the mechanism of the effect of chromosome telomeres in preventing cells from 

becoming cancerous. Numerous molecular cell results have shown that the use of saffron 

carotenoid is effective in reducing the growth and proliferation of cancer cells such as breast and 

stomach. Also, the effect of saffron carotenoids is to affect topoisomerase II and induce apoptosis, 

which causes the destruction of cancer cells. 

Keywords: Cancer, Metastasis, Herbal Therapy, Saffron. 
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 : مرور روایتی بر حجرات سرطانی و ترکیبات آن زعفران بخشی بررسی اثر

 

 * 1مرتضی حیدری

 

 ، کابل، افغانستان)ص(النبیینآوری، دانشگاه خاتممرکز تحقیقات و فن . ۱

 murtaza.haidary@knu.edu.af+، ایمیل: 937۰79272۴7شماره تماس: 

 چکیده 

مختلف بدن   یهابخش  توانند ی خطرناک است که به طور بالقوه م  امراضاز    یشامل گروه  سرطان   اصطلاح  مقدمه: 

که منجر به اختلال در   دهدی نسبت م DNAدر  راتییمدرن توسعه سرطان را به تغ طب قرار دهند.  ریرا تحت تأث

که شامل استفاده    ، کیموتراپیاز    ی ریشگی. پشودی م  حجروی حاکم بر رشد، بلوغ و مرگ    یع یکنترل طب   یهاسم یمکان

  یبرا  دوارکنندهی ام  کردیرو  کیعنوان  سرطان است، به  شرفتیاز بروز و پ  یریجلوگ  یبرا  دواها  ای  ییاز مواد غذا

 د. وشمی   امانج ی سرطان حجراتزعفران بر  اهی گ ر یتاث  یلعه با هدف بررسمطا ن یکنترل سرطان ظاهر شده است. ا

)   :هاروش به روش مقاله مروری  منابع  Article reviewمطالعه حاضر  از  استفاده  با  مقالات  (،  چاپ شده در  و 

 تحقیقی تدوین شده است.   -مجلات دارای اعتبار علمی 

دارند. در عین   سرطان  از پیشگیرانه اثرات و سرطانی حجراتضد   بر انتخابی اثرات آن اجزای  و زعفران   : نتایج

 کهدهد  زعفران در مقادیر زیاد اثرات سمی از خود نشان می  .دهندنمی  قرار تأثیر تحت را طبیعی حجرات حال

 . است استفاده مورد برابر مقادیر چندین

 در تأیید از پس حجرات سرطانی، حذف  افزایش در زعفران  از شده اثرات مشاهده به توجه با  : گیریو نتیجه   بحث

 استفاده سرطان  از و پیشگیری  تداوی در زعفران  عصاره حاوی محصولات از توان می  کلینیکی  کارآزمایی  مطالعات 

کننده  ر تلومرهای کراموزوم نقش پیشگیری م تاثی ار بر روی حجرات سرطانی با مکانیز زعفران در محیط لابراتو .کرد

جلوگیری از سرطانی شدن حجرات دارد. نتایج متعدد حجروی مالیکولی نشان داده که استفاده از کارتنوئید  در  

  همچنین اثر کارتنوئیدهای زعفران   باشد.زعفران کاهش رشد تکثیر حجرات سرطانی مثل پستان و معده موثر می 

 شود. حجرات سرطانی می پوپتوز سبب از بین بردن و القای آ IIتاثیر بر روی توپوایزومراز  با

 . زعفران  ،یدرمان  اه یسرطان، متاستاز، گ  : یدیکل  کلمات
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 . مقدمه ۱

اصطلاح   یک  برای    کلیسرطان  که  توصیف است 

کار   خطرناک به  امراض و اختلالاتای از  مجموعه

سرطان جود دارد، بیش از صد نوع مختلف    .رودمی 

وسیله به  که  ون  که  حجرات  می ع  شوند، مبتلا 

گیری  شکل   توسط  اختلالات این    .شودبندی می طبقه

و   مشخص  کنترل سریع  عادی  غیر  حجرات  ناپذیر 

منجر به رشد حجرات در  شوند، که ممکن است  می 

فرایند رشد غیر  اگر    های مختلف بدن گردد.قسمت

حجرات   کنترل  نشود،  قابل  مرگ  متوقف  به 

خطرن  اختلال سرطان  انجامد.  می  است،   اکیبسیار 

های وقایوی، تشخیص و تداوی آن برای  راه  بنابراین

 (.1) و حائز اهمیت استعمومی مهم  سلامت 

 DNAاغلب دلیل سرطان را تغییر در    مدرن طب 

که  می حجره   مرگ  داند،  و  بلوغ  رشد،  طبیعی  فرایند 

غییرات بیشتر  برد. این تو یا از بین می   حجره را مختل 

یا افرادی که  زمینه   در افرادی که از قبل    جنتیکی و 

ویروساو  توسط مانند  خطرناکی  های  یروساهای 

یروس او یا و  (شودکه منجر به سرطان کبد می )  کبدی

HIV   یا    رغم گرایشافتد. علی آلوده هستند، اتفاق می

های جنتیکی و یا عوامل وایروسی،  نه پیش زمی وجود 

  مانند  کیمیاویمعرض عوامل    اغلب قرار گرفتن در

رتودرمانی  شوند و یا پعوامل که در طبیعت یافت می 

کیهانی پرتوهای  همچنینشامل  سیستم  ضع  ،  ف 

  .نیز در ابتلا به این ناهنجاری نقش دارند  بدن   معافیت 

سال   معافیتضعف   است  مصرف ممکن  از  بعد  ها 

پرتواد  وم معرض  در  یا  و  قرار  کیمیاوی  درمانی 

ق  از  دیگر  فاکتورهای  آید.  وجود  به  بیل  گرفتن، 

سیگرت کشیدن، مصرف الکل، کافئین زیاد و دیگر 

می   دواها آفتاب  نور  تابش  ضعف و  موجب  تواند 

ابتلا به   نتیجه افزایش خطر در و  بدن  تی معافسیستم 

   (.2شود )سرطان  

لایل اصلی مرگ و میر در دنیا سرطان یکی از د

سرطانی  درصد مرگ و میرهای    90است و بیش از  

توانند  د. تومورهای اولیه می دهبه دلیل متاستاز رخ می 

ند، شو  تداویبه خوبی    کیموتراپی توسط جراحی یا  

سرطان  مرحله اما  به  که  رسیده   هایی  به  متاستاز  اند 

مرگ را  اند. این مقاومت، دلیل فراوانی  مقاوم   تداوی

می  نشان  متاستاز  دارای  افراد  میان  بنابراین  در  دهد. 

ثر سرطان وابستگی زیادی به شناخت کامل  تداوی مؤ

کردن  فراهم  و  متاستاز  کننده  ایجاد  فرایندهای 

اگرچه راه دارد.  پدیده  این  با  مقابله  برای  کارهایی 

تر از آن است که دانش کنونی در مورد متاستاز کم 

راه کابتوان  نمود، کار  طراحی  آن  علیه  موثری  ملا 

در   موجود  فرایندهای  مورد  در  بسیاری  مطالعات 

 ذکر ویژه متاستاز، انجام گرفته است. شایان  سرطان، به 

،  بدخیمهای  از موارد سرطان   فیصد   ۸0است حدود  

اپیتلیال )کارسینوماها(   انساج تومورهایی هستند که از  

 (. 3)یند آمی پدید 

حاضر حال  عام  در  تمامی   12ل  سرطان  فیصد 

  رتاسر جهان است. تقریبا در دورهدر س  و میرها  مرگ 

حدود   مرگ  آیند  سال  20زمانی  از،  ناشی    ومیر 

از   ا  مرگ   میلیون   6سرطان  سال  خواهد در  فزایش 

این افزایش رشد نسبی جمعیت  یافت. فاکتور اصلی  
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 امراض سالمند در جهان، کاهش مرگ و میر در اثر  

ها در اثر استعمال  بروز سرطان   واگیر و افزایش میزان 

برای   هنوز  سرطان،  اولیه  تشخیص  است.  تنباکو 

شود و یک واقعه کشنده تلقی می   مریضان بسیاری از  

سوم   یک  از  حالت بیش  مصاب  و    افراد  اضطراب 

کنند. سرطان به میزان یکسانی  افسردگی را تجربه می

زا خواهد داشت  برای خانواده فرد نیز حالت استرس 

های اقتصادی و عملکرد طور عمیقی بر موقعیت و به  

 (.3) گذاردزانه خانواده تاثیر می ور

 . عوامل خطر سرطان 2-۱

، به هر عاملی که احتمال ابتلای فرد به یک عامل خطر 

شود. برخی از عوامل اختلال را افزایش دهد گفته می 

خطر قابل تغییر و برخی تغییر ناپذیرند. البته تاثیر هر 

امل خطر در ایجاد سرطان متفاوت است. یک از عو

 30از    ش ی مسئول ب   ت گر یطوری که مصرف الکل و س 

 30 نی ست و غذای ناسالم ب ا   ها سرطان  از بروز  فیصد 

تا   ع   فیصد   35درصد  موجب واماز  را  سرطان  ل 

درصد  20  تا   10مسبب حدود    ی عوامل عفون   شود، ی م 

های ی و آلودگ   ی البته عوامل شغل   . ستا   ها از سرطان 

به از علل سرطان   فیصد  3با هم سهم    ی ط یمح  ها را 

افزاداده   اختصاص   خود مهم   ش ی اند.  عامل  سن، 

  شیمردان ب   ی ست و به طور کل ا   ها بروز سرطان   ش ی افزا

قرار دارند. کمتر از   سرطان  از زنان در معرض ابتلا به 

کنند ی ارث بروز م   ل یها به دل از سرطان   فیصد 15تا    7

 تخمدان،  بزرگ، پستان،   ی های روده و عمدتا سرطان 

 .(3) مرتبط است   ک ینت ج پروستات و پوست به 

 های پیشگیری . تداوی و راه۱-3

و    مهار  برای امیدوارکننده  راهکار یک  امروزه

از    عوامل .باشدمی کیموتراپی   سرطان،پیشگیری 

 عصاره  و سلنیوم  ها،ویتامین  مانند اکسیدانینتی ا

 توسعه و تولید اصلی  منابع عنوان به ،نباتات برخی

برای   کیمیاوی   مطرح سرطان، از  پیشگیری  ادویه 

 مقاومت افزایش دلیل  به دیگر، طرف  از .اندشده 

 و کشف  رایج، هایتداوی  به سرطانی حجرات

 مورد  جدید نباتی  سرطانی   ضد  عوامل شناسایی 

سرطان    تداوی شکل اصلی    .است  گرفته قرار توجه

م انسان در  جراحی  یان  صورت  به  اغلب  است. ها 

از    تداویعوامل   موقتی  تسکین  یک  اغلب  دوایی 

و  سرطان علایم   عمر  طول  را  ،  کامل  بهبود  گاهی 

علیه  دوایی  . تعداد زیادی از عوامل  شوندموجب می 

سرطان شناسایی و ساخته شده است. اما اثرات جانبی  

ت  باید حجرا مؤثر ضد سرطان  عواملزیادی دارند. 

به  شدید  آسیب  موجب  که  این  بدون  را  سرطانی 

 (.  4) را از بین ببرند ند حجرات طبیعی شو

 در طبیعی ترکیبات و نباتات نقش به امروزه

 توجه  سرطان  شامل  امراض از از بسیاری  پیشگیری 

 استفاده از طب مکمل و جایگزین   شود.می  بسیاری

مطالعه در  است.  افزایش  حال  در  جهان  سراسر   در 

نشان داده شده است که حدود  انجام شده در امریکا  

یا   این کشور از ترکیبات جایگزین  از جمعیت  نیمی 

کنند. در کانادا مکمل برای تداوی امراض استفاده می 

مکمل   75 از  دیابت  به  مبتلا  افراد  ادویه فیصد  و  ها 

می  استفاده  ازکنندجایگزین  که  افرادی  اکثر   ین روش. 
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می  هیچ استفاده  را کنند،  متداول  مراقبت صحی  گونه 

چنین طب مکمل و جایگزین کنند، و هم دریافت نمی 

شود. طور گسترده در مراکز طبی، آموزش داده می به 

های طب مکمل و جایگزین طب گیاهی یکی از بخش 

به  که  مردم است  از  بسیاری  توسط  گسترده  صورت 

تد می برای  استفاده  دیابت  مانند  امراض  شود. اوی 

نباتات طبی را  از  نیز استفاده  سازمان جهانی صحت 

طبی   نباتات  است.  نموده  توصیه  اختلال  این  برای 

های خام یا استندرد و صورت عصاره ممکن است به 

ترکیبات غنی  نباتات  یا  از  برخی  استفاده شوند.  شده 

فعالیت  مانند  دیگری  خواص  ضد دارای  فشار   های 

خون، خواص ضد نفروپتی و رتینوپاتی نیز هستند که 

 .(5)کنند  به کنترل بیشتر عوارض دیابت کمک می 

 و شروع مرحله در را مهمی نقش غذایی عوامل

 تعداد .کنندمی  ایفا سرطان  پیشرفت  از  جلوگیری نیز

  ی نباتات طب از دنیا  سراسر  در مریضان  از شماریبی

 بنابراین .کنندمی   استفاده  سلامتی  حفظ منظور به

 قدرت  بیولوژی، خواص بر عمیقی نگاه دانشمندان 

عنوان   .دارند محصولات این سلامتی و درمانی به 

نباتات   از نفر یک مریکاییا نفر سه هر از امروزهمثال 

 زعفران  قدیم دوایی   فرهنگ در .کندمی   استفاده  ی طب

 امراض از  بسیاری برای  مفید  دوای یک عنوان به

 بیش به زعفران  زراعت  سابقهداشته است.     شهرت

 بومی اظاهر  نبات  این .گرددمی  بر قبل  سال  2500 از

میان    (.5)  است ایمدیترانه  مناطق و یونان  در 

با   دواهایو    نباتیترکیبات   رابطه  در  مطالعه  مورد 

بسیاری به خود مبذول داشته  سرطان، زعفران توجه  

  .Crocus sativus Lبا نام علمی    (. زعفران 6)  است

خانواده   جنس  می   Iridaceaeاز  در    Crocusباشد. 

آن   90حدود   از  بعضی  و  کاشته  گونه  گل  برای  ها 

بهمی  که  بوده  ساله  چند  گیاه  زعفران  عنوان شود. 

این  (.  ۸،  7)  باشدجهان نیز معروف می   دواهایپادشاه  

منظور بررسی اثر بخشی زعفران و ترکیبات  مطالعه به

 شود.آن بر حجرات سرطانی انجام می 

  هاروش. مواد و 2

به   حاضر  )مطالعه  مروری  مقاله   Articleروش 

reviewکتابخانه مطالعات  از  استفاده  با  از  (،  و  ای، 

منابع معتبر انترنیتی و مقالات چاپ شده در مجلات  

تحقیقی تدوین شده است. مواد   - دارای اعتبار علمی  

مختلف از منابع متفاوت در راستای رسیدن به نتیجه 

رات  بررسی نقش گیاه زعفران بر حج  ،مطلوب مطالعه

سرطانی مورد استفاده قرار گرفته که در این تحقیق  

کتابخانه منابع  سایت از  علمی  یی،  معتبر   های 

Pubmed، Science direct،SID، Google scholar   

علمی معتبر  مقالات  جهت-و  تأثیر  تحقیقی،  تعیین 

 زعفران بر حجرات سرطانی مورد مطالعه قرار گرفت. 

 نتایج. 3

در   حجرویمدل زعفران  روی   های  بر  و  مختلف 

، کارسینوم  اها از جمله لوکمیرموطیف وسیعی از تو

روده تخم آندوکارسینوم  پستان؛  و  بزرگ،   دان 

حجرات   مارسینوم  و  پاپیلما  رابدومیوسارکوما، 

(. زعفران 9سنگفرشی اثر ضدسرطانی داشته است )

حالی محدوده  در  در  موثر  دوزهای  با  پائین    که 

های  ر حجرات بدخیم از جمله مجموعهمیکرومولار ب
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انتخابی   سیتوتوکسیک  اثر  انسان  سرطانی  حجرات 

داشته، معمولا قابلیت زیست حجرات سالم را تحت 

تاثیر قرار نداده است. زعفران به طور وابسته به دوز 

تشکیل کولونی حجرات توموری را مهار نموده، ولی 

است  لم نداشته  تاثیری بر تکثیر و تمایز حجرات سا

زعفران، میزان پیدایش   عصاره   خوراکی (. تجویز10)

سرطان مصنوعی را کاهش داده، سرعت رشد تومر  

تر نموده تجریبوی را طولانی عمر حیوانات     ورا مهار  

( اثرات  11است  برای  پیشنهادی  مکانیزم   .)

مهار  شامل  آن  اجزای  و  زعفران  ضدتوموری 

واکنش نوکلئیک  و  زنجیره اسید  رادیکهای  های  الی 

کاروتنوئدی اثر  توپوایزومراز  آزاد،  بر  القای    IIها  و 

 (.  13و  12) آپوپتوز است 

  صدمات علت به سرطان، بروز موارد  بیشتر  در

 تکثیر و  رشد کننده   کنترل  های م ز مکانی  نتیکیج 

 از حجروی  چرخه  تنظیم  شده،  نقص  دچار  حجروی 

 و   رشد بدن،  نیاز  به  توجه  بدون  نتیجه  در  و  رفته  بین 

 DNAکه  . به دلیل این  گیردمی  انجام حجری تقسیم

 هر  نتیکیج  ی ماده  همانندسازی  و  رونویسی  نقش 

 هدف  دارد،  تکثیر و  رشد  اصلی مرحله  در حجره

اتصال واکنش  از بسیاری  اصلی است.  دوایی  های 

گیرد. به سه طریق متفاوت صورت می   DNAلیگاند به  

، DNAهایی که از طریق اتصال به  واکنش با پروتئین 

های دواهای کنند. مانند واکنش رونویسی را کنترل می 

ضد سرطانی آدریامایسن با هیستون و میتوکسانترون 

 ( توپوایزمراز  انزایم  واکنش 19با  متصل   RNAبا    (. 

یی را شته دو رشته که ساختار سه ر   DNAشونده با  

می  رشته تشکیل  یک  نواحی  طریق  این  از  یی دهد  

DNA   رونویسی فعالیت  با  و  گفته  قرار  معرض  در 

کند، و لیگاندهای کوچکی که به صورت  تداخل می 

با   رشته   DNAمستقیم  می دو  متصل  شوند. ای 

 DNA  لیگاندهای کوچک ممکن است بین دو رشته 

نده گفته ها فرورو فرو روند که در این صورت به آن 

بزرگ  می  یا  کوچک  شکاف  به  متصل   DNAشود، 

های فسفات  های الکتروستاتیکی با گروه شوند، واکنش 

DNA  ها را با  ایجاد و یا ترکیبی از این واکنشDNA 

(. در هر یک از سازوگارهای اتصالی 20برقرار کنند ) 

رج  است. فوق،  رفته  بین  از  بازها  بین  مناسب  بندی 

سیس  مانند  ضدسرطان  دواهای  از  پلاتین  بسیاری 

متصل شده و با اثر بر ساختار آن،   DNAمستقیما به  

درون  هموچون فرایندهای  مرتبط،  حجروی 

را، مهار یا کنتر  کنند. ل می همانندسازی یا رونویسی 

و   واکنش  کروسین(  و  )کروستین  کارتنوئیدها 

پیکروکروسین(  و  )سافرانال  آلدئیدهای  مونوترپین 

با    کلاله  و الیگونوکلئوتیدهای غنی از   DNAزعفران 

های روش   تایمین به وسیله - سیتوزین و آدنین- گوانین

و  دورانی  نمایی  دورنگ  مانند  سنجی  طیف 

ا  شده  بررسی  این استکتروفلورومتری  نتایج  ست. 

شکاف  به  اجزا  این  که  است  داده  نشان  مطالعات 

متصل و در نتیجه تغیرات ساختاری و   DNAکوچک 

القا شده و سپس با   Cبه    B، از آرایش  DNAفضایی  

پایداری   کاهش  بازها و  توالی  در   DNAهم ریختن 

می غلظت  همراه  اجزا  بالای  و  های  پتانسیل  باشد. 

کاروتنوئیدهای زعفران و   توانایی برقراری واکنش بین 
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DNA   الیگونوکلئوتدی منوترپین یا  از  بیشتر  ها، 

واکنش   کاروتنوئیدها،  بین  در  است.  آلدهایدها 

با   بین   DNAکروسیین  در  و  کروسین  از  بیشتر 

منوترپین آلدیهایدها، پیکروکرسین بیشتر از سافرانال 

 (.  21است ) 

و   کروستین  سافرانال،  که  است  شده  گزازش 

به    متیل دی  می   DNAکروستین  در  متصل  و  شوند 

های بالای کاروتنوئیدها و سافرانال تغییر فضای  غلظت 

DNA     ازB    بهA   شود، اما کاروتنوئیدها به دلیل  می    القا

توانند به عنوان  های ارماتیکی مسطح، نمی نداشتن حلقه 

بازهای   جفت  بین  فرورنده  مانند    DNAترکیبات 

(. جالب توجه است  22اتیدیوک بروماید، عمل کنند ) 

با   که  دواهای ضدسرطانی  از   واکنش     DNAبرخی 

 ل متص  ای ویژه  نوکلئوتیدی  های توالی  به  دهند می 

 از  آ،  دیستامایسین   و  نتروپسین  مثال،  عنوان به  شوند؛ می 

 به تنها  واندروالس   و  نی ج یدرو ا ه  پیوندهای  طریق 

  مانند  نیز  برخی   و  تیمین - آدنین  از  غنی  نواحی 

-گوانین  از  غنی  هائی، توالی  به دی،  اکتینومایسین 

 میانکنش  ارجحیت  بررسی   شوند می  متصل  یتوزین س 

 زعفران  های کلاله  آلدئیدهای  مونوترپن   و  کاروتنوئیدها 

  در که است  داده  نشان  ویژه  الیگونوکلئوتیدهای   با 

 هیچ  الیگونوکولئوتیدها  به  ها ت متابولی  کنش  میان  میزان 

)   وجود  اتصال  ارجحیت  گونه   سافرانال (.   23ندارد 

 ای دورشته  توالی  کوچک  شکاف  با واکنش  از  پس 

سه  - گوانین   از  غنی  الیگونوکلئوتید  آرایش  سیتوزین 

در    H-DNAدهد. فرم  را تشکیل می   H-DNAای  رشته 

زمان تراکم، بازشدگی، همانند سازی، رونویسی و رشد  

(. بنابراین القای ساختارهای  24شود ) حجروی دیده می 

یا    H-DNA  مانند   DNA  مختلف  و  سافرانال  توسط 

های اصلی  تغییر کنفورماسیون آن توسط سایر متابولیت 

بیان جن  روی  سرطان  زعفران،  فرایند  در  دخیل  های 

زا یا سرکوبگر تومور تاثیر گذار  های سرطان مانند جن 

 (.  25باشند ) می 

 بقای در یوکاریوتی کروموزوم تلومرهای

 تلومرها،  .دارند مهمی بسیار نقش حجرات

جفت بازی و    ۸-5یک موتیف کوتاه    از تکرارهایی

ها در  باشند. آن گوانین می   4-2متحوای یک بلوک از  

شوند. در  های پی در پی کوتاه می طی همانندسازی 

. با بقای حجره ارتباط مستقیم داردواقع طول تلومر  

توالی  تلومر  چهاررشته در  ثانویه هایی  ساختار  با  ای 

ا را پایدار خاص وجود دارد. این ساختارهای تلومره

زایی آن دخالت و در نامیرا شدن حجروی و سرطان 

دو  می  این  به  که  لیگاندهایی  است  شده  ثابت  کنند. 

متصل می  تلومر در  ساختار  نقش محافظتی  با  شوند 

DNA   تداخل می بقای حجره  نتایج    (.26)  نمایند و 

اند که استفاده کولی نشان دادهیل متعددی حجروی و ما

خشک  مونوترپن آلدئیدهای کلاله دها واز کاروتنوئی

زعفران در کاهش رشد و تکثیر حجرات سرطانی مثل  

پستان و معده موثر بوده و تاثیر این مواد بسته به زمان  

می   و ترکیبات  یک  27)  باشد غلظت  در  کروسین   .)

ابسته به غلظت  زمان، تکثیر حجرات  ورفتار انتخابی  

الی که اثر کرده، در حآدنوکارسینومای معده را مهار  

معنی  نرمال  مهاری  حجرات  رشد  بر  داری 

 (.  2۸) فیبروبلاست پوست ندارد
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القای  با  معمول  طور  به  ضدسرطان  دواهای 

تقسیم حجروی باعث    ر چرخهآپوپتوز و یا توقف د

(. مطالعات  29)  گردندمهار شد و تکثیر حجرات می 

کرده اشاره  بیان  متعددی  افزایش  با  کروسین  که  اند 

آپوپتوزی  پروتئین   کاهش    Baxپیش  و  کاسپازها  و 

آپوپتوزی   ضد  پروتئین  در  آپوپت  Bcl-2بیان  را  وز 

اند؛ از طرف دیگر توقف حجرات سرطانی القا کرده

حجروی در حجرات سرطانی معده، پستان،   چرخه

پانکراس، پروستات و مثانه توسط این جزء زعفران 

گرم  میلی   2/0(. علاه بر این  30)  گزارش شده است 

لیتر کروسین تکثیر و سنتز اسیدنوکلئیک را در  بر میلی 

حجرات کارسینومای زیان مهار کرده و منجر به القای  

طانی، برخلاف ر(. حجرات س 31)  شودآپوپتوز  می 

انزایم   زیاد  فعالیت  علت  به  نرمال   DNAحجرات 

به  وپلیمراز   انتهای    RNAابسته  تلومر  حفظ  و 

باشند. مشخص شده که فعالیت  می کروموزوم، نامیرا 

انزایم تلومراز حجرات هپاتوکارسینوما بعد از تیمار  

 (. 32) یابدبا کروسین کاهش می 

در   که  مشکلات  از  مطرح   تداوییکی  سرطان 

و گسترش حجرات سرطانی از    نسجیاست تهاجم  

طریق سیستم لنفاوی و یا گردش خون با سایر نقاط  

است عوا  بدن  از  و  تاثیر)متاستاز(؛  این  مل  بر  گذار 

ماتریکس   متالوپروتئیناز  انزایم  بیان  افزایش  فرایند، 

تو حجرات  می توسط  استرومایی  یا  باشد.  مور 

رده   مطالعات تهاجم  کروستین  که  است  داده  نشان 

انزایم   بیان  کاهش  با  را  پستان  سرطانی  حجرات 

با وجود این که   (.  32)  کندمسئول متاستاز مهار می 

انتی  اثرات  اکساثرات  شده،  گزارش  سافرانال  یدانی 

ضد توموری آن مبهم است. حساسیت بالای حجرات  

  نوروبلاستوما به مهار رشد و القای آپوپتوز  به وابسته 

در یک رفتار وابسته به غلظت و زمان نشان   سافرانال

گرم  میلی   12/0(. همچنین سمیت  33)  استشده  داده  

جروی سرطان  لیتر این جزء زعفران در رده حبر میلی 

اثرات  (.  34)  دهانه رحم گزارش شده است  مطالعه 

متابولیت  و  زعفران  سرطانی  اصضد  در  های  آن  لی 

ها در کننده اثر ضد تومری آن های حیوانانی تائیدمدل 

م و  حجروی  چندین  یلامطالعات  در  است.  کولی 

روی  آن  مهم  اجزای  و  زعفران  کلاله  اثر  مطالعه 

ن  القا شده توسط  اوره در  سرطان پستان  آمین  یتروز 

و موش پیشگیری  مراحل  در  ماده  صحرایی  های 

ثر بودن آن در بررسی شده و نتیجه بیانگر مو  تداوی

تومورها   رشد  می مهار  تومورها  تعداد    باشدکاهش 

(35 .) 

 ران بر سرطان پستانفع. اثر ز3-۱

های آن تکثیر  که کروسین و آنالوگ   شده است مشاده  

  مطالعات کنند. درار می حجرات سرطان پستان را مه 

یک مهار وابسته به مقدار مصرف در تکثیر حجرات  

شده است.   مشاهدهسرطانی پستان توسط کروسین  

استروجاثری   گیرنده  بر  اثر  از  مستقل  اسکه  ت  ن 

هم36) در  چنین  (.  پروآپوپتوتیک  اثر  یک  کروسین 

دهنده   نشان  این  و  دارد  پستان  سرطانی  حجرات 

به کاسپاز از طریق افزایش  ابسته  وجود یک مسیر  و

 (. 37) بیان پروتئین است 
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 بر سرطان گردن رحم  زعفران. اثر 3-2

مشاهده شده است که ترکیبات شبه کروستین زعفران  

میزان   میلی   200تا    1به  در  کاهش  میکروگرم  لیتر 

تولید کولونی در حجرات هلا و سنتز  معنی  داری در 

DNA    وRNA   کنند. کروستین انزایم  ایجاد میRNA  

را مهار کرده و سبب مهار    DNAوابسته به    IIمیزار  پلی 

با کمک اسپکتروسکوپی  شود. همچنین  می   RNAسنتیز  

UV    با کروستین  که  است  شده  تداخل    tRNAدیده 

می می  نظر  به  لذا  سطح  کند.  در  کروستین  که  رسد 

 (.  3۸ملکولی فعالیت باند شونده داشته باشد ) 

 . اثر زعفران بر سرطان خون 3-3

در دو مطالعه دیده شده است که کروستین در یک  

حتی   پائین  مصرف  ا  ۸/0مقدار  ثرات  میکروگرم، 

  تیلوس یپروم  ای یلوسمسیتوتوکسیک علیه حجرات  

میلوج لوسمی  حجرات  داردو  انسان  (.  3۸)  ن 

های حجرات لوسمی  سیتوتوکسیتی کروستین در لایه 

 (.   39) دیگر نیز گزارش شده است 

 . اثرات زعفران بر سرطان کبد۴-3

با    تداوی فیبروبلاسیت که  با کروستین در حجرات 

شده  فعال  تشکیل  افلاتوکسین  و  سیتوتوکسیتی  اند، 

DNA-adduct   کند. این  داری مهار می را به طور معنی

گلوتاتیون  افزایش  علت  به  احتمالا  محافظتی  اثر 

تشکیل   شدن  فعال  دنبال  به   GSH-Sسیتوزولی 

اثر    (. براساس نتایج مطالعات 40)  باشدترانسفراز می 

پیرین و  نزوبر ژنوتوکسیتی ناشی از ب  کروسینمهاری  

عالیت  تبدیل نئوپلاستی در حجرات به علت افزایش ف 

GSH  و کاهش تشکیل بنزو پیرین ،DNA-adduct  

دیده41) است تشکیل    (.  کروستین  که  است  شده 

را که خود از اکنش   ROSآلدیهاید ناشی از  دیمالون 

می گزانتین  تشکیل  می اکسیداز  مهار  و  شود،  کند 

می  را  اکسیداتیو  آسیب  جلوی  بدین    گیرد.بنابراین 

با   آزاد  رادیکال   مهار ترتیب  دنبال  های  به 

تی اعمال  ظ اسفورماسیون نئوپلاستیک عملکرد حفتران

 (. 42) کندمی 

 . اثر زعفران بر سرطان ریه3-5

)میزان   مطالعات  نشان داده شده است که کروستین 

میلی   150تا    100مصرف   در  اثر  میکروگرم  لیتر( 

اسید داخل حجروی و تشکیل  مهاری بر سنتز نوکلئک 

حجرات   و  )کارسین  A-549کولونی  ریه(  ومای 

VA13  (SV-40    ریه فیبروبلاست  یافته  تغییر شکل 

 (. 43) جنین( دارد

 . اثر زعفران بر سرطان پانکراس6-3

سال   او  2009در  پتانسیل ضدسرطانی  برای  بار  لین 

از  استفاده  با  پانکراس  سرطان  در  را  کروستین 

هم و  پانکراس  متفاوت  مدل  حجرات  یک  چنین 

ین مطالعه کروستین  حیوانی بررسی کرده است. درا

به مدت    200تا    50)میزان   لیتر  بر  مول    72میکرو 

مهار  را  پانکراس  سرطانی  تکثیر حجرات  ساعت(  

در   Asepelو    Capanlکرده است. این مطالعه مهار  

نیز   را  کروستین  توسط  پانکراس  سرطانی  حجرات 

که کاهش    داده شده استکند. همچنین نشان  تایید می 

های ضدآپوپتوز و پروآپوپتوز  عدم تعادل بین پروتئین 

ضدتومورزایی   عملکرد  اصلی  فاکتور  است  ممکن 

 (.  44و  69) کرستین باشد 
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اخیرا دیده شده است که کروستین همراه با مقدار 

پ سیس مصرف  یا  پاکلیناکسول  تکثیر  ائین  پلاتین 

حجرات سرطان پانکراس را مهار کرده و آپوپتوز را  

می  میتحریک  لذا  دواهای  کند.  با   کیمیاوی تواند 

 شد گفته آنچه براساس  معمولی به خوبی کار کند.  

 اثر سرطانی از حجرات تعدادی رشد  در کروستین 

کاه ممکن اثر این .دارد مهاری از  ناشی  ش  است  

کرو  RNAو    DNAسنتز   باشد.  پروتئین  تین  س و 

حجرات    IIمیزرا  پلی   RNAهمچنین   در  را 

در ضمن دیده شده است    (.45)  نئوپلاستیک مهار کند

  ومداخله کرده    H1که کروستین با ساختار هیستون  

با   نیز  نشان دارد  H1-DNAتداخلی  مطالب  این   .

مکانزمی  که  کروستین  یمدهد  سرطان  ضد  های 

ها توان به آن ژنتیک را نیز می متفاوت اند و اثرات اپی 

 (.  46) افزود

یی برای بررسی اثر عصاره هفته   12کارآزمایی    در

زعفران در تنظیم سرطان القا شده در موش صحرایی  

گروه کنترل    فیصد   90.  بررسی شده استآلبینو انجام  

گرفته ) پاپیلوما  زعفران  گروه  که  درحالی   199اند. 

پاپیلوما    فیصد   1تا    96/0رم در کیلوگرم( تنها  گمیلی 

بالا داشته مصرف  مقدار  این  در  زعفران  اند. عصاره 

در   شده  القا  پوستی  تومورهای  پیشرفت  و  شروع 

موش صحرایی را مهار کرده و حمله پاپیلوما را نیز  

(. در انساج دهانی همین  47)  به تاخیر انداخته است 

سارکومای نسج  مقدار مصرف از عصاره زعفران، در

نرم القا شده در موش صحرایی وقوع تومور را محدد 

 (. 4۸) کندمی 

 کنندهپیشگیری اثرات دندهمی  نشان  مطالعات

تنظیم   به مربوط کاروتنوئیدها از غنی زعفران  عصاره

های  سیستم و هااکسیدان انتی لیپیدی، پراکسیداسیون 

 اثرات که شده داده نشان  قبلا(.  49)  است زداییسم 

سرطانی  از مؤثرتر  وریدی صورت به زعفران  ضد 

است،  با کردن   کپسوله صورت در ولی خوراکی 

خوراکی لیپوزوم،  کپسوله این .شودمی بهتر تجویز 

معنی  به لیپوزوم با کردن   بر مهاری اثر داریطور 

زده تومور حجرات رشد  موش در شده  پیوند 

 عصارهبا   خوراکی تداوی(.  50)  دارد صحرایی

طول   (کیلوگرم در گرممیلی  200 )زعفران   الکلی

سارکوما   حجرات که  آلبینو صحرایی هایموش عمر

پشت  افزایش را  بود شده زده پیوند هاآن  جناغ به 

 در زعفران  عصاره با خوراکی تیمار .(51) داده است

کاروتن و  -این حیوانات سبب افزایش در سطوح بتا

است  Aویتامین   شده  نظر 52)  سرم  به  بنابراین   .)

پیش   رسدمی  عملکرد  زعفران  سازی  کارتنوئیدهای 

ها وابسته به این  آن   ی دارند و اثر ضدسرطان  Aویتامین  

عملکرد است. چرا که مطالعات از بتا کاروتن اثرات  

کردند مشاهده  سرطانی  در  (53)  ضد   2012سال  . 

  اثر عصاره آبی زعفران را در سرطان برای اولین بار  

. شده استمعده القا شده در موش صحرایی بررسی 

( زعفران  آبی  در  میلی   175   150،  100عصاره  گرم 

روز به صورت وابسته به مقدار  50کیلوگرم( پس از 

مصرف سبب مهار پیشرفت سرطان شده بود به طور  

 تداوی های صحرایی سرطانی  درصد از موش 20که 

شده با مقدار مصرف بالاتر عصاره زعفران در پایان 
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های  کدام از موش  اند و هیچمطالعه کاملا طبیعی بوده 

مبتلا   آدنوما  به  زعفران  عصاره  گروه  صحرایی 

برنامه نشده مرگ  افزایش  تکثیر  اند.  و  شده  ریزی 

حجروی در اثر مصرف عصاره زعفران در این مطالعه 

زعف  علاوه  به  شد.  انزایم مشاهده  وضعیت  های  ران 

ها را نیز پس از القای سرطان  اکسیدان سیروم و انتی 

(. با وجود مطالعات ذکر 54)  ده استدوباره طبیعی کر

 ، اندشده دراین بخش که اثرات مفیدی از زعفران دیده 

اجزای    ست که بشتر مطالعات لابراتواریاما باید دان

اند و روی خود زعفران کم کار شده  ار کردهزعفران ک

(. از سوی دیگر در مطالعات مختلف دیده  55) است

ائینی در حد شده عصاره زعفران ) در مقدار مصرف پ

های درمان  گرم در کیلوگرم( طول عمر موشمیلی   2

افزاید و از عوارش جانبی  پلاتین را می شده با سیس 

با عصاره آبی زعفران )در   تداویکند.  کم می  را  دوا

در کیلوگرم( در   گرممیلی  ۸0  40، 20مقدار مصرف 

آلبینو  موش معنی های  طور  ژنوتوکسیتی  به  داری 

 (.  56) را کم کرده است دواهای ضدسرطان 

 در گرم میلی20)  سیستئین با حیوانات  تداوی

زعفران  و (کیلوگرم  در گرممیلی   50)  عصاره 

اثراتمعنی  طور به (کیلوگرم  از ناشی  سمی داری 

است  کاهش را سیسپلانتین  مطالعه در(.  57)  داده 

همکاران  مهاجری زعفران  عصاره و   طی در الکلی 

 کیلوگرم به اندازه در گرممیلی   ۸0 میزان  به روز 30

را از ناشی کبدی سمیت سیلیمارین  در ریفامپین 

بنابراین   (5۸)  است داده کاهش صحرایی موش

ضد  اثرات نیز سرطان  حیوانی هایمدل در زعفران 

 پوست، سرطان  مورد در خصوص  به سرطانی

سرطان  سارکوما  را ها آن  که دهدمی  نشان  معده  و 

مرگ   تقویت و اکسیدانیانتی عملکردبه   توان می 

نسبت حجرات در شدهریزی برنامه  .داد سرطانی 

  Aویتامین   سازی پیش  عملکرد با زعفران  همچنین

 از .کند اعمال اکسیدانیآنتی  اثرات تواندمی  نیز

 سمی اثرات زعفران  رسدمی  نظر بهدیگر  سویی  

 کاهش ناشناخته مکانیسمی نیز با را سرطان  داروهای

براین.  (59)  دهد شده  علاوه  گزارش   که است ها 

سایتوتوکسیسیتی  خون  در را دیازینون  کروسین 

 را ژنوتوکسیسیتی  اما دهد،می  کاهش موش صحرایی

نمی   در کروسین دیگر مطالعه در(.  0  6)  کندمهار 

 بر گرممیلی  400 و   200،  100 مصرف  مقدار

 را سیسپلانتین  از ناشی حاد کلیوی سمیت  کیلوگرم

 (.  61) است کرده تعدیل صحرایی موش در

 . بحث۴

در   نباتات از یکی استفاده   سرطان   تداوی مورد 

  از متنوعی  اثرات دارای گیاه  این .باشدی م  زعفران 

 آسمی،  ضد اثرات تشنج، ضد ضدافسردگی، جمله

 ضد  و اکسیدانت ضد ضدالتهاب، دیابت، ضد

 از مختلف  ترکیب 150 از بیش.  باشدمی  سرطان 

 و هاویتامین  ها،چربی معدنی،  مواد قندها، جمله

 فلاونوئیدها، ها،ترپن  شامل  ثانویه هایمتابولیت 

 .است شده شناسایی کاروتنوئیدها  و نتوسیانینا

 گیاه این  ضدسرطانی   خواص از گزارش اولین

 میلادی 1976 سال  در همکارانش و گاینر توسط

 بر مبنی  زیادی مطالعات تاکنون  زمان  آن  از .شد ارائه
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 مختلف هایسرطان  روی آن  تومورینتی ا اثرات

 مثانه پانکراس،  پوست، کلون، ریه، کبد،  رحم، دهانه

  داده شده است(. نشان 10) است  شده  انجام  پستان  و

بر   سمی  اثر  آن  ترکیبات  و  زعفران  حجرات  که 

سافرانال،  . از آنجا که  دهدسرطانی از خود نشان می 

مهم کروستین  و  زعفران کروسین  ترکیبات  ترین 

این   بر  نیز  زعفران  سرطانی  ضد  خواص  است، 

می  بر  مدل11)  گرددترکیبات  در  زعفران  های  (. 

حجروی مختلف و بر روی طیف وسیعی از تورموها 

پستان؛  و  تخمدان  کارسینوم  لوکمی،  جمله  از 

روده رابدومیوسارکوما،آندوکارسینوم  بزرگ،    ی 

اثر  سنگفرشی  حجرات  مارسینوم  و  پاپیلما 

(. زعفران در حالی که 12)  داشته است  یضدسرطان 

پائین میکرومولار بر  با دوزهای موثر در محدوده ی 

مجموعه جمله  از  بدخیم  حجرات  حجرات  های 

داشته،   انتخابی  سیتوتوکسیک  اثر  انسانی  سرطانی 

تاثیر   را تحت  قابلیت زیست حجرات سالم  معمولا 

دوز   قرار به  وابسته  طور  به  زعفران  است.  نداده 

تشکیل کولونی حجرات توموری را مهار نموده، ولی 

تاثیری بر تکثیر و تمایز حجرات سالم نداشته است. 

زعفران از راه خوراکی و موضعی در    تجویز عصاره 

را   مصنوعی  سرطان  پیدایش  میزان  زنده،  موجود 

  و طولکاهش داده، سرعت رشد تومر را مهار کرده  

حیوانات   طولانی   لابراتواریعمر  استرا  نموده    تر 

ضدتوموری  13) اثرات  برای  پیشنهادی  مکانیزم   .)

نوکلئیک  مهار  شامل  آن  اجزای  و  و زعفران  اسید 

زنجیره واکنش رادیکال های  اثر  ی  آزاد،  های 

توپوایزومراز  کاروتنوئدی  بر  آپوپتوز    IIها  القای  و 

ه15و    14)  است زعفران  مصرف  و  (.  سیر  با  مراه 

)ماده  طور  کورکومین  به  زردچوبه(  موثر  ی 

سینرژیست خاصیت محافظتی در برابر ژنوتوکسیک  

 (. 1۸) سیکلوفسفامید  داشته است 

 گیری. نتیجه۴-۱

ضد  بر انتخابی سمیت اثرات آن  اجزای و زعفران 

 سرطان  از پیشگیرانه اثرات و سرطانی حجرات

ولی  قرار ثیرتأ تحت را طبیعی حجرات دارند، 

زعفران  .دهندنمی  بالا مصرف  مقادیر در سمیت 

مقادیر چندین که است  در استفاده  مورد برابر 

 به با مطالعه و مطالعه انسانی اما .است غذای فرهنگ

آن  جای به  زعفران  خود کارگیری  طور به اجزای 

برایآن  انجام و است کم زمینه این در منفرد،  ها 

اثرات   به توجه با  .گرددمی  توصیه  آینده  هایپژوهش

حجرات   حذف  افزایش در  زعفران  از شده مشاهده

بالینی   کارآزمایی مطالعات در تأیید از پس سرطانی،

 در زعفران  عصاره حاوی هایکپسول از توان می 

 .کرد استفاده سرطان  از و پیشگیری درمان 
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