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Abstract 

Introduction: Acrylamide, a neurotoxic compound, enters human life through 

various sources. Garlic, with its antioxidant properties, protects the nervous system. 

This study aimed to investigate the effect of garlic on reducing acrylamide-induced 

neurotoxicity in male Wistar rats by evaluating the apoptosis pathway and measuring 

the levels of BAX, Bcl-2, and caspase-3 proteins. 

Methods: Male Wistar rats were divided into seven groups (n=6 per group): Group 1 

received normal saline, Group 2 received acrylamide (50 mg/kg), Groups 3–5 

received acrylamide + garlic (100, 200, and 400 mg/kg, respectively), Group 6 

received only garlic (200 mg/kg), and Group 7 received acrylamide + vitamin E (200 

mg/kg). Intraperitoneal injections were administered for 11 days. Subsequently, the 

rats' cerebral cortex was extracted and analyzed via Western blot. The densitometric 

data for protein bands are expressed as mean ± standard deviation (Mean ± SD). 

Intergroup comparisons were performed using one-way analysis of variance 

(ANOVA), followed by Tukey's post hoc test. All statistical analyses were conducted 

using GraphPad Prism software (version 9.4.1). A P-value of less than 0.05 was 

considered statistically significant. 

Results: The findings revealed that acrylamide alone increased the levels of caspase-

3 and Bcl-2. Garlic at 100 mg/kg significantly elevated Bcl-2, compared to the 

normal and acrylamide-only groups; however, it did not significantly affect caspase-

3 levels. The 400 mg/kg garlic dose showed the highest increase in Bcl-2 levels. 

Vitamin E also reduced caspase-3 and increased Bcl-2, though no significant 

difference was observed, compared to the 100 mg/kg garlic group. 

Conclusions: Intraperitoneal injection of acrylamide in male Wistar rats induced 

apoptosis. However, Western blot results demonstrated that treatment with different 

doses of garlic prevented apoptosis and reduced neural damage. 
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 چکیده

س  یسم  د،یلامیآکر  :مقدمه به  زندگ  رساند،یم  بیآس  یعصب  ستم یکه  وارد  مختلف  منابع  م  یاز  سشودیانسان  خواص    ر ی.  با 

در   دیلامیآکر  یعصب  تیر کاهش سمد  ریاثر س   یمطالعه با هدف بررس  ن ی. اکندیمحافظت م  یعصب  ستمیخود از س  یدانیاکسیآنت

 انجام شد. 3و کاسپاز   BAX ،Bcl2 یهانیپروتئ یریگاندازه  وآپوپتوز  ریمس یابیارز قینر، از طر ستاریو یهارت 

کار: و  یهارت  روش  نرمال  میتقس  ییتاششگروه    هفتبه    ستارینر  اول  گروه  آکر  ن،یسالشدند:  دوم   50)  دیلامیگروه 

  200)  ری (، گروه ششم فقط سلوگرمیک/ گرمیلیم  400و    200،  100)  ر ی+ س  دیلامیسوم تا پنجم آکر  یها(، گروه لوگرمی ک/ گرمیلیم

انجام شد.    یصفاقروز داخل  یازده مدت  به  هاقی(. تزرلوگرمیک/ گرم یلیم  200) E  نیتامی+ و  دیلامی( و گروه هفتم آکرلوگرمی ک/ گرمیلیم

 نیانگیصورت مبه  ینیپروتئ  یحاصل از سنجش تراکم باندها  یهاداده   شد.  زیبلات آنالها استخراج و با وسترنرت  مغز  سپس، کورتکس

  طرفهک ی   انسیوار  زیآنال  یمختلف از آزمون آمار  یهاگروه   نی ب  هانیانگیم  ةسیمقا  ی( گزارش شدند. براMean ± SD)  ارمعی  انحراف  ±

(One-way ANOVAبه )تعق تمام  Tukey  یب یهمراه تست  از نرم  با  یآمار  یهالیتحل  یاستفاده شد.   GraphPadافزار  استفاده 

Prism  05/0 یداری( انجام گرفت. سطح معن9.4.1)نسخه>P .در نظر گرفته شد 

طور را به Bcl2 لوگرم،یک/ گرمیلیم 100با دوز  ریشد. س Bcl2و  3کاسپاز  شیباعث افزا ییتنهابه  دیلامینشان داد آکر جینتا :هاافتهی

بامعنادار مقایسه  در  آکر  یهاگروه   ی  و  افزا  دیلامینرمال  تأث  شیتنها  اما  کاسپاز    یتوجهقابل  ریداد،  دوز    3بر    400نداشت. 

داد. و  Bcl2  شیاافز  ن یشتریب  ر یس  لوگرمی ک/ گرمیلیم افزا  Bcl2را کاهش و    3کاسپاز    زین  E  نیتامیرا نشان  تفاوت    شیرا  اما  داد، 

 .نداشت لوگرم ی ک/ گرمیلیم  100  ریبا گروه س یمعنادار

بلات نشان داد که  وسترن  جیاما نتا  شود،یآپوپتوز م   یموجب القا  ستارینر و  یهادر رت   دیلامیآکر  یصفاقداخل  قیتزر  گیری:نتیجه

 .دهدیرا کاهش م  یعصب بیو آس کندمی یریاز بروز آپوپتوز جلوگ ریمختلف س یبا دوزها  ماریت

 :کلیدی واژگان

 آکریلامید 

 سیر 

 استرس اکسیداتیو 

 عصبی سمیت  

 رت کورتکس مغز  

 

مقدمه

  برای عنوان مونومر که به  است آب    محلول در   ة ماد  نوعی  د یملایآکر

کوپلمریپل  ی سازآماده و  میمریها  استفاده    د یملای آکر.  [1]  شودها 

بازبه صنعت  در  گسترده  پساب  ی اب ی صورت  و  خام    ،یصنعت  یهانفت 

رنگ کاغذ،  آرا  یصنعت  یهاپوشش  ، یسازصنعت  بهداشت  یشیو    ی و 

  ی پختن غذاها  ا یکردن  کردن، کبابسرخ  ند ایفر   .[2]  دشویاستفاده م

  ط یو در شرا گراد  سانتی ةدرج 120  یبالا  یدر دما  دراتیاز کربوه  یغن

را وارد    دیملای از آکر  یمقدار قابل توجه  ،مصرف تنباکو  ا یبا رطوبت کم  

م افراد  شبه  دیملای آکر.  [3]  کند یبدن  عامل  عوارض    یی،ا یمیعنوان 

مرکز  یطیمح  یهاینوروپات  تواندمی  و  دارد  یعصب  تیسم   جاد ی ا  یو 

تواند  یم  دی ملایآکر که    در مطالعات مختلف اثبات شده است.  [4]کند  

تغ بروز    رات ییمانند عدم تعادل و تغ  یعصب  یدر رفتارها  یراتییباعث 

در   یعصب  ستمیدر مغز و نخاع مانند تورم و احتقان در س  یکیپاتولوژ 

 . [5] رت شود

  با ها  حذف و مرگ سلول  در   یانتخاب   ند ایفر   نوعیعنوان  آپوپتوز به

و    ریتکث  انیدر جهت تعادل م  و یداتیاسترس اکس  ای   DNAبه    بیآس

است   یاشدهیزیر مرگ برنامه ، گریو در نگاه د است  مطرح   یمرگ سلول

دو    ق یآپوپتوز از طر.  [6]  دارد  ی نقش مهم  ، فرد  یکه در مراحل زندگ

داخل  یخارج  ریمس م  یو  مسشویانجام    ر یمس  ای  یداخل  رید. 

به  ییا یتوکندریم اصل  یکیعنوان  آپوپتوز  آپوپتوز    یرهایمس  نی تریاز 

می تغشناخته  با  پتانس  رییشود.  ها،  سلول  یتوکندریم  یغشا  لیدر 

س  شی افزاها  نآ  یرینفوذپذ  م  C  توکرومیو  داخل    یتوکندریاز  به 

م  توپلاسمیس سپسابدییانتقال  پروتئ  ،.  نام    ینی به   APAF-1به 

(Apoptotic Peptidase Activating Factor 1  )  و    شودمیمتصل

پروتئ تشک  ینیکمپلکس  را  باعث فعالیم  لیآپوپتوزوم  شدن  دهد که 

م اشویکاسپازها   Bcl-2  (B-cell  یهان یپروتئ  با   فرایندها   نی د. 

lymphoma 2 )[7] دشوی م میتنظ  . 

آپوپتوز شناخته و در    ةکنندشروع  نیعنوان پروتئبه  BAX  نیپروتئ

  ی توکندریم  یبه جدار خارج  ، شودکه استرس به سلول وارد می  ی زمان 

 پژوهشي مقاله 
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رهاساز باعث  و  س  C  توکروم یس  یمنتقل  درون  ا   توپلاسم یبه    جاد یو 

آپوپتوز    زانیمقدار موجود آن، م  دن یتوان با سنجید که مشویآپوپتوز م

به استحکام و    Bcl-2  نیکه پروتئید. در حالکر  یریگاندازه  را  یسلول

خصوص  هب،  ماندن سلولکند و زندهیکمک م  یتوکندریم  یثبات غشا

ب   یادیمقدار ز   ،آپوپتوز  یةدر مراحل اول ضد    یهانیپروتئ  نیبه تعادل 

شروع و  خانواد   ةکنندآپوپتوز  از  است   Bcl-2  ةآپوپتوز  .  [8]  وابسته 

مس  یی ایمیوشیب   راتییتغ پروتئازها  ای خانواده  باآپوپتوز،    ریدر    ی از 

عدد   چهارده . از ردیگیها انجام مکاسپازبه نام  ی سلولداخل  ینیستئیس

آن  یازدهشده،  شناختهکاسپاز   از  دارد.    هامورد  قرار  انسان  ژنوم  در 

کاسپازها  دسته  دو  شامل  کاسپازها  یکاسپازها  و    یآغازکننده 

سعمل هستند.  مس  کیآپوپتوت  یهاگنالیکننده  و    یخارج  ریاز 

  9و    8  ةآغازکنند  یشدن کاسپازهاسبب فعال  بیترتبه  ییا یتوکندریم

ا شوندیم فعال  ن ی.  از  پس  کاسپازهاکاسپازها  را  عمل  ی شدن،  کننده 

می کاسپازهافعال  کاسپازهاعمل  یکنند.  مانند    7و    6،  3  یکننده 

غ  ة دکننمحافظت  یهان یپروتئ و  شکسته  را  آپوپتوز  از    رفعال یسلول 

در    3کاسپاز    تیفعال  زانیاست که م  ن یا   بیانگر شواهد  .  [9]کنند  یم

سلول  ی میمستق  ةرابط   ، سلول  توپلاسمیس آپوپتوز  بنابرا  ی با    ، نی دارد. 

 . [6]است همراه  3کاسپاز  شدن فعال ریآپوپتوز با مس ی القا

  ، دیملای از حضور آکر  یناش  ویداتیکاهش عوارض استرس اکسدربارة  

  ترکیباتی توان گفت  یم  ی،طور کلبه  .است  شدهانجام    یاریبس قاتیتحق

را کاهش    د یملایتوانند عوارض آکر یم  دارند،  یاکسیدان آنتی  تیکه خاص

،  [12]  نیسیآل،  [11] ی  روغن ماه،  [10]  تون یروغن ز   ،مثال. برای  دهند

  ر یمهار مس  از طریق  اند توانستهو ...    E  [14]  ن یتامیو،  [13]  نیکروس

را کاهش    دیملای آکر   یسلول  تی سم  اکسیدانی، و ایجاد آثار آنتی  آپوپتوز

 اکسیدانی دارد.. سیر یکی دیگر از ترکیباتی است که خاصیت آنتیدنده

شده است.    لیتشک  هانیتامیو و  یمعدن   ،یمتنوع آل  باتیاز ترک  ریس

آل کربوه  ی بخش  شامل  عمدتاً  سولفور  یدرحال  هاست، دراتیآن  که 

  ی سولفور  بات یترک  بیشتر.  دهدیم  لیآن را تشک  یجزء معدن   نی ترعمده

آل د   د یسولفیدلیآلید  ن، یسیشامل  که    دیسولفی ترلیآلیو  است 

آنت ضدم  یدان ی اکسیخواص  س  یکروب یو  تند  طعم  و  ا   ریدارند    جاد یرا 

همچنکنندیم ناپا   یرسولفوریغ  یب ی ترک  ،نیتوآلکسیف  ن،ی.  با    داریو 

دارد    یو ضدتومور  یکروب یضدم  ،یدان یاکسیآنت  آثار  رون،یساختار گاماپ

آزاد    یهاکالیکردن رادیبا خنث  ریموجود در س  یهادانیاکسیآنت.  [15]

به کاهش    ،جهیکنند و در نت  لی تبد  ضرر یب   یهارا به مولکول  هانقادرند آ 

منجر    ویداتیاکس  بیآس آپوپتوز  خطر.  [15]  ند شوو  به  توجه    هایبا 

های محافظتی سیر، در این پژوهش به بررسی  آکریلامید و قابلیت جدی

سیر در مقابله با سمیت عصبی ناشی از    ةثیرات دوزهای مختلف عصارأت

آکریلامید پرداخته شد. هدف نهایی یافتن راهکارهای مؤثر و ایمن در  

 . ای طبیعی استآکریلامید از طریق مداخلات تغذیه کاهش عوارض

ش به  توجه  آکر   وعیبا  با  طر  دی لامیمواجهه  غذا  قیاز  و    ییمنابع 

  ی محافظت  یراهکارها  افتنیآن،    ةشدشناخته  یو عوارض عصب  یصنعت

  ی آثار . اگرچه مطالعات متعددزیادی دارد  تیعارضه اهمو کم   یعیطب

  ی بررس  دیلامی آکر   تیدر برابر سمرا    ی دان ی اکسیآنت  باتیترک  یمحافظت

طور  به  ی (، مطالعات کمترو ...  تون ی، روغن ز E  ن یتامی)مانند و  اندکرده

آپوپتوز در    ریمس  لیمختلف آن در تعد   یو دوزها  ر یخاص به نقش س

عصب بنابرا پرداخته  یبافت  بررس  ن یا   ن، یاند.  هدف  با    آثار   ی مطالعه 

از   دیلامی از آکر یناش یعصب تیر سمد ر یمختلف س یدوزها یمحافظت

رت  یدیکل  ی نشانگرها  یاب یارز   قیطر مغز  کورتکس  در    ی هاآپوپتوز 

 شد.   ینر طراح  ستاریو

 

 روش کار 

است که با هدف    یشگاهی آزما  یاز نوع مطالعات تجرب   قیتحق  نیا

در    د یلامیالقاشده با آکر   یعصب  تیر سمد  ر یس  یآثار محافظت  یبررس

ها از انستیتو رت  انجام شد.  ستارینر نژاد و  ی هارت  یبافت کورتکس مغز

شدند.   خریده  رازی  قفسرتپاستور  در  تهو   یکربناتیپل  ی هاها    یةبا 

  23±2ی دما ،ییروشنا ی ـ کی تار  ة ساعتدوازده ینور  ةمناسب، در چرخ 

  ی استاندارد نگهدار  یآزاد به آب و غذا  ی، با دسترسگراددرجة سانتی

  مورد استفاده در پژوهش  هاییی و دستگاها یمیمواد ش  فهرستشدند.  

سمیت    یمنظور القابه.  آورده شده است  2و    1های  ب در جدولترتیبه

روز    یازدهمدت  بهگرم در کیلوگرم  میلی  50با دوز    دیلامیآکر  ،عصبی

بهرت  شد.  قیتزر   یصورت داخل صفاقبه  یمتوال به  ها  صورت تصادفی 

 که هر گروه شامل شش رت به شرح زیر بود: گروه تقسیم شدند  هفت

 روز(؛   11صفاقی،  : نرمال سالین )داخل کنترل منفی .  1

 ؛ [16] گرم در کیلوگرم  میلی   50  با دوز   آکریلامید .  2

روز(    11صفاقی،  گرم در کیلوگرم )داخل میلی   50  با دوز   آکریلامید .  3

 ؛ [17] روز(    10گرم در کیلوگرم )گاواژ،  میلی   100همراه سیر با دوز  به   [16] 

روز(    11صفاقی،  گرم در کیلوگرم )داخل میلی   50  با دوز   آکریلامید .  4

 ؛ [17] روز(    10گرم در کیلوگرم )گاواژ،  میلی   200همراه سیر با دوز  به   [16] 

روز(    11صفاقی،  گرم در کیلوگرم )داخل میلی   50  با دوز   آکریلامید .  5

 ؛ [17] روز(    10گرم در کیلوگرم )گاواژ،  میلی   400همراه سیر با دوز  به   [16] 

روز(    10گرم در کیلوگرم )گاواژ،  میلی   200تنهایی با دوز  . سیر به 6

 ؛ [17] 

مثبت:  7 کنترل  دوز  آکریلامید.  کیلوگرم  میلی  50  با  در  گرم 

گرم  میلی  200با دوز   Eهمراه ویتامین  به [16]روز(    11صفاقی،  )داخل

.[16]روز، یک روز در میان(  11صفاقی، در کیلوگرم )داخل

 

 مورد استفاده در پژوهش  ییای میمواد ش فهرست .1جدول 

 نام ماده شرکت سازنده  کشور

 RIPAبافر  مرک  آلمان 

 KH2PO4 مرک  آلمان 
 KCL مرک  آلمان 
 Na2HPO4 مرک  آلمان 
 NaCL مرک  آلمان 
 H3PO4 مرک  آلمان 
 Acrylamide مرک  آلمان 
 n-butanol مرک  آلمان 
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 Methanol مرک  آلمان 
 Liquid nitrogen اکسیژن مطمئن  ایران 
 Vitamin E داروپخش  ایران 
 Normal saline سامن  ایران 
 Allium Sativum دینه  ایران 

 Goat anti-human IgG مرک  آلمان 

 C12H25NaO4S مرک  آلمان 

 n(C3H5NO) مرک  آلمان 

 Bcl2 مرک  آلمان 

 CaS3 مرک  آلمان 

 BAX مرک  آلمان 

 Β –Actin مرک  آلمان 

 

 مورد کاربرد در پژوهش یهافهرست دستگاه  .2جدول 

 نام دستگاه  دستگاه  مدل کشور سازنده

Germany Olympus Electrophoresis Device 
Germany Heittich Centrifuge 

Iran Ara teb fan Guillotine 

Iran Alborz Freezer 
Germany Brand Sampler 

England Jenway 6105 uv/vis UV-Vis Spectrophotometer 

Switzerland Metrohm PH meter 
Iran Shimifann Hotplate magnetic stirrer 

Italy Scotsman AF-80 Ice maker 
Switzerland Kinematica Homogenizer 

Japan VTX-3000, Scientfica V 

Germany Sartorius Scale 

 

پا از  کتام  واناتیح  مار،یت  ةدور  انی پس  در  میلی  87)  نیبا  گرم 

و سپس با قطع    هوشی( ب گرم در کیلوگرممیلی  13)  نی لازی( و زا کیلوگرم

در   بلافاصله  و  استخراج، شسته  مغز  کورتکس  بافت  سر کشته شدند. 

  ی گهدارگراد ن درجة سانتی  80دمای منفی  منجمد و در    عیما   تروژنین 

میزان    شد. بر  آن  آثار  ارزیابی  و  سیر  حفاظتی  اثر  بررسی  برای 

-βو    3، کاسپاز  Bcl-2  ،BAXهای دخیل در آپوپتوز شامل  پروتئین 

Actin  روش  بلات بهها، از وسترنرت  مغز   عنوان کنترل( در کورتکس )به

Pool    شده از  آوریهای جمع. برای این منظور، بافت[18]استفاده شد

لیز شدند.     RIPAبافراست، با  شده  های مختلف، که قبلاً شرح داده  گروه

  4  قه، یدق  20،  دور در دقیقه  14000)های سلولی با سانتریفیوژ  لیزات

سانتی کیت(  گراددرجة  با  پروتئین  غلظت  شدند.   BCA برداشت 

Protein Quantification    .برطبق دستورالعمل کیت تعیین شد 

باندانجام وسترن  یبرا ل  ین یپروتئ  یهابلات،    ی هازاتیموجود در 

الکتروفورز    یسلول غشا  کیتفک  SDS-PAGEبا  به  متعاقباً    ی و 

(  :Polyvinylidene DifluoridePVDF )  د یفلورا یدنیدیلینیویپل

μm  2/0  در ادامه، غشای با   شدند.  لمنتقBSA  (Bovine Serum 

Albumin) 5    درصد از    1/0درصد درTween 20  مدت یک ساعت  به

-βو    3، کاسپاز  Bcl-2  ،BAXهای علیه  بادیبلاک شد. غشاها با آنتی

Actin  بار  به مدت یک ساعت در دمای اتاق انکوبه شدند. پس از سه 

با  شست آنتی  Tween 20 (1/0 با  TBSوشو  با  غشاها  بادی  درصد(، 

 کونژوگه شده بود، انکوبه شدند.   IgG H&Lخرگوشی، که با ثانویه ضد

باند پدیدارکردن  برای  ادامه،  روش  در  از  پروتئینی،  ی  کمهای 

پر  نوسانسیلوم آنزیم  سوبسترای  با  غشا  شد.  نام  استفاده  به  اُکسیداز 

کمی   خاصیت  که  بهآکریدین،  دارد،  ارتقایافته  دو  لومینوسانس  مدت 

سنجش    یبرانرمالایز شد.    β-Actinدقیقه انکوبه شد. بیان پروتئین با  

باندها نرم  ینیپروتئ  یتراکم  استفاده    Gel Analyzer 2010aافزار  از 

نها   شد. باندها  ت، یدر  نرمالا   نیپروتئ  یشدت  برابر شده  ز یهدف،    در 

مقاد  β-Actin  نیپروتئ  یهاباند ب   ینسب  ریو    یهاگروه  نیحاصل 

از    یباندها   یکم  زیآنال  .شد  سهیمقا  ،مختلف استفاده  با  بلات  وسترن 

 . انجام شد Imager Gelافزار نرم

باندها  یهاداده تراکم  سنجش  از  صورت  به  ینیپروتئ  یحاصل 

  ة سیمقا   ی( گزارش شدند. براMean ± SD)  ارمعی  انحراف  ±  نیانگیم

آمار  یهاگروه  نیب   هانیانگیم آزمون  از    انس ی وار  زیآنال  یمختلف 

بهOne-way ANOVA)  طرفهکی تعق(  تست   Tukey  یبیهمراه 

تمام شد.  نرم  با  یآمار   یهالیتحل  یاستفاده  از  افزار  استفاده 

GraphPad Prism   معن9.4.1  ة)نسخ سطح  گرفت.  انجام    ی داری( 

05/0>P  .در نظر گرفته شد 

 

 هاافته ی

های کاسپاز  تنهایی سبب افزایش بیان پروتئینتجویز آکریلامید به

گروه  Bcl-2و    3 با  مقایسه  نرمالدریافت  در  شد  کنندة  سالین 

(001/0P<با بیان  این(.  میزان  تفاوت    BAXحال،  گروه  دو  این  بین 

ها با آکریلامید و سیر  مار رت(. تی3تا    1ت )نمودارهای  داری نداشمعنی

بیان پروتئین  سبب افزایش معنی  گرم در کیلوگرم میلی  100دوز   دار 

Bcl-2  001/0تنهایی شد )در مقایسه با گروه آکریلامید بهP<  نمودار( )

دار  طور معنیرا نیز به  BAXحال، همین تیمار افزایش میزان  این(. با1

  3(. میزان کاسپاز 2)نمودار  (>001/0Pدربارة این دو گروه نشان داد )

در مقایسه    گرم در کیلوگرم میلی  100کنندة سیر دوز  در گروه دریافت

داری نداشت، اما با اختلاف  ندة آکریلامید تفاوت معنیکنبا گروه دریافت

(.  3( )نمودار >001/0Pسالین بیشتر بود )کنندة نرمالاز گروه دریافت
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:  ACG100: آکریلامید،  AC: نرمال سالین،  Salinشدة مختلف.  های تیماردر گروه  مغز  کورتکس   Bcl-2بلات برای بررسی بیان پروتئین  های حاصل از وسترن باندها و آنالیز تراکم باند .  1نمودار  

:  ACG400گرم/کیلوگرم،  میلی  200همراه سیر با دوز  گرم/کیلوگرم به میلی   50: آکریلامید با دوز  ACG200گرم/کیلوگرم،  میلی  100همراه سیر با دوز  گرم/کیلوگرم به میلی  50آکریلامید با دوز  

گرم/کیلوگرم  میلی   50: آکریلامید با دوز  ACEگرم/کیلوگرم،  میلی  400تنهایی با دوز  : سیر به G400گرم/کیلوگرم،  میلی   400همراه سیر با دوز  گرم/کیلوگرم به میلی   50آکریلامید با دوز  

 گرم/کیلوگرم. میلی 200با دوز  Eهمراه ویتامین به

 

 
باند   هاباند   .2نمودار   تراکم  آنالیز  وسترن و  از  حاصل  پروتئین  های  بیان  بررسی  برای  گروه   مغز  کورتکس  BAXبلات  تیمار در  مختلف.های  سالین،  Salin  شدة  نرمال   :AC  ،آکریلامید  :

ACG100  گرم/کیلوگرم،  میلی  100همراه سیر با دوز  گرم/کیلوگرم بهمیلی   50: آکریلامید با دوزACG200  گرم/کیلوگرم،  میلی  200همراه سیر با دوز  گرم/کیلوگرم به میلی   50: آکریلامید با دوز

ACG400  دوز با  آکریلامید  بهمیلی  50:  دوز  گرم/کیلوگرم  با  سیر  به G400گرم/کیلوگرم،  میلی  400همراه  سیر  دوز  :  با  دوز  ACEگرم/کیلوگرم،  میلی  400تنهایی  با  آکریلامید   :50  

 گرم/کیلوگرم. میلی  200با دوز  Eمین همراه ویتاگرم/کیلوگرم به میلی 
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: آکریلامید،  AC: نرمال سالین،  Salinهای تیمار شده مختلف.  در گروه   مغز  کورتکس  3بلات برای بررسی بیان پروتئین کاسپاز  های حاصل از وسترن تراکم باند   باندها و آنالیز.  3نمودار  

ACG100  گرم/کیلوگرم،  میلی  100همراه سیر با دوز  گرم/کیلوگرم بهمیلی   50: آکریلامید با دوزACG200  گرم/کیلوگرم،  میلی  200همراه سیر با دوز  گرم/کیلوگرم به میلی   50: آکریلامید با دوز

ACG400  دوز با  آکریلامید  بهمیلی  50:  دوز  گرم/کیلوگرم  با  سیر  به G400گرم/کیلوگرم،  میلی  400همراه  سیر  دوز  :  با  دوز  ACEگرم/کیلوگرم،  میلی  400تنهایی  با  آکریلامید   :50  

 .3: کاسپاز Cas3گرم/کیلوگرم، میلی  200با دوز  Eهمراه ویتامین گرم/کیلوگرم به میلی 

 

  Eها به گروه تیمارشده با ویتامین  ها بهترین جوابدر تمامی تیمار

دار سبب کاهش بیان کاسپاز  طور معنیاست بهتعلق دارد که توانسته  

3  (001/0P< )  دار  و افزایش معنیBcl-2  های  در مقایسه با همة گروه

حال، تیمار با آکریلامید و ویتامین  این(. با  >001/0Pتیمارشده شود )

E داری در بیان نتوانست سبب تفاوت معنیBcl-2   در مقایسه با گروه

 (.1سیرشود )نمودار  100کنندة آکریلامید و دوز دریافت

 

 بحث

  ی که یک  است مختلف    عی از مواد پرمصرف در صنا   یکی  د یملایآکر

  است.  یعصب  تیسم  ،واناتیها و حآن در انسان  ةشدو اثبات  ییاز آثار نها

ترانسپورتر    ت یکاهش فعال  لیاز قب  ییها سمیمکان   قیاز طر   بیآس  ن یا

مکان   رییتغ  ،یآکسون  ذخ  ،یآزادساز  یهاسمیدر  و    ی سازرهیبازجذب 

آس  یعصب  یترهایانسمتر نواح   بیو  القاآکسون  ستالید  یبه    ی ها، 

.  [20،  19]  شود یم  جاد یا  یعصب  ستمیو آپوپتوز در س  و یداتیاسترس اکس

طرفی،   به  یمختلف  فعالستیز   بات یترک  یحاو  ر یساز    ژه یو است، 

موجود در    کیفنول  باتی. ترکک یفنول  باتیارگانوسولفور و ترک  باتیترک

ه  ای   کی   ریس گروه  به  دارند  لیدروکسیچند  اهداکنندکه    ة عنوان 

(.  هادانی اکسی)آنت  کنندیم  یآزاد را خنث  یهاکالیو راد  عمل  ، دروژنیه

و    ژن یاکس فعال  ی هااند که در برابر آثار گونهنشان داده ها دانیاکسیآنت

 . [21] کنندیبدن محافظت ماز  آزاد  یهاکالیراد

 یعیطب  ک یولوژ یزیف  ندیفرانوعی  شده،  یزیر مرگ برنامه  ایآپوپتوز  

و در حفظ هموستاز سلول تکامل طب  یاست  .  دارد  ینقش مهم  یعیو 

لازم است تا هموستاز    یسلول  ونیفراسیو پرول  یمرگ سلول  نیتعادل ب 

ها  یماریاز ب   شماریسبب    یعدم تعادل سلول  شود.سلول حفظ    یعیطب

مثل    ییها یماریآپوپتوز سبب ب   یناکاف  زانیبا م  یسلول  جمع. تشودیم

  ز یآپوپتوز ن  شی افزا   ،و برعکس  ون یمیاتوا  ی هایماریسرطان، التهاب و ب 

  ی . آپوپتوز روندشودی و ... م یقلب  ،یعصب یهایماریها و ب بیسبب آس

انرژ به  فعال  یوابسته  به  که  نام    یگروه  یساز است  به  پروتئازها  از 

 .  [23 ،22] دشویکاسپازها منجر م

طر  یالقا  ند یفرا از  مسیر    قی آپوپتوز  مدو  مسیر  دیرگیصورت   :

و مسیر خارجی.   آپوپتوز    ییا یتوکندر یم  ریمس  ا ی  یداخل  ریمسداخلی 

  ی ادیطور که مطالعات ز . هماناستآپوپتوز    یرهایمس  ن ی تریاز اصل  یکی

است و   ویداتیاز استرس اکس  یم یمنبع عظ  یتوکندریدهند، مینشان م

  با   ریمس  نیا  .دارد  یش مهمقن  یادی ز   یهایماریو ب   یدر آپوپتوز سلول

 رییتغ.  [24]  شود یفعال م  ویداتیاکس  ترس مانند اس  ی استرس  ی هامحرک

پتانس افزا  یتوکندریم  یغشا  لیدر    ی توکندریم  یرینفوذپذ   شیسبب 

  توپلاسم یبه داخل س  یتوکندریاز م  c  توکرومیس  ی و آزادساز  شودمی

نام    ینی به پروتئ  c  توکرومیو س  گیردمیصورت   متصل   APAF-1به 

دهد و باعث    لیبه نام آپوپتوزوم را تشک  ینیتا کمپلکس پروتئ  شودمی

  ی توکندریم  یغشا  یریو نفوذپذ  ندیفرا   ن ی. ا شودشدن کاسپازها  فعال

  یهانیپروتئ  ة خانواد.  دشویم  میتنظ  Bcl-2  ة خانواد  یهانیپروتئ  با 

Bcl-2  یهانیشامل دو گروه پروتئ  ( ضدآپوپتوزBcl-2, Bcl-xL و )

هنگام  شوندیم  Bcl-xsو    BAXآپوپتوز    ةکنندشروع  یهان یپروتئ  .
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س  BAX  ،استرس خارج  توزولیاز  جدار  منتقل    یتوکندریم  یبه 

  ی ری نفوذپذ شی دهد و با افزایم لیتشک مریهترود ،Bcl-2و با شود می

آزادساز  ی،توکندریم س  c  توکرومیس  یسبب  ا  توپلاسمیبه    جاد ی و 

م حالشودیآپوپتوز  در  غشا  Bcl-2  کهی.  ثبات  و  استحکام    ی به 

م  یتوکندریم ب یکمک  تعادل  و  و    یهانیپروتئ  نیکند  ضدآپوپتوز 

در روند    Bax/Bcl2  در مقایسه با  Bcl-2  ةآپوپتوز از خانواد  ةکنندشروع

نقش مهم آزادساز[8]  دارد  یآپوپتوز  م  c  توکرومیس  ی .    ی توکندریاز 

  7و    3  ی کاسپاز، کاسپازها  نی که ا  شودمی  9کاسپاز    یسازباعث فعال

م فعال  ایرا  تجز  نی کند.  سبب  پروتئ  یاریبس  یة کاسپازها  ها  نیاز 

نها   شوندمی در  م  ، تیو  آپوپتوز  دچار  نشان  شویسلول  مطالعات  د. 

اکسداده ظرف  ویداتیاند که استرس  سلول    یاکسیدان آنتی  تیو کاهش 

ا سلول  جادی سبب  مس  یآپوپتوز  یمرگ    با آپوپتوز    ییا یتوکندریم  ریو 

اکس   ی استرس  ی هامحرک استرس  م  ویداتیمثل  . [25]شود  یفعال 

در مقابله با   ریس  یدان یاکسیاثر آنت ی مطالعه با هدف بررس نی ا  رو،نی ازا

رت  دیملایآکر  یعصب  تیسم و  یهادر  نژاد  مسیر    ستارینر  طریق  از 

 . انجام شد آپوپتوز

وسترن باندهای  آنالیز  آکریلامید  نتایج  تجویز  که  داد  نشان  بلات 

در مقایسه  Bcl-2 و    3های کاسپاز  تنهایی سبب افزایش بیان پروتئینبه

دریافت گروه  نرمالبا  باکنندة  شد.  بیان  اینسالین  میزان    BAXحال، 

ها با آکریلامید و  داری نداشت. تیمار رتبین این دو گروه تفاوت معنی

با دوز   افزایش معنی  گرم در کیلوگرم میلی  100سیر  دار میزان  سبب 

دریافت  Bcl-2پروتئین   گروه  با  مقایسه  نرمالدر  و  کنندة  سالین 

کنندة سیر با  در گروه دریافت  3تنهایی شد. میزان کاسپاز آکریلامید به

کیلوگرم  میلی  100دوز   در  دریافتگرم  گروه  با  مقایسه  کنندة  در 

کنندة  داری نداشت، اما با اختلاف از گروه دریافتآکریلامید تفاوت معنی

تیمارنرمال تمامی  در  بود.  بیشتر  جوابسالین  بهترین  بهها  گروه    ها 

ویتامین   با  توانسته    Eتیمارشده  که  دارد  بهتعلق  معنیاست  دار  طور 

بیان کاسپاز   افزایش معنی  3سبب کاهش  با    Bcl-2دار  و  در مقایسه 

حال، تیمار با آکریلامید و ویتامین  اینهای تیمارشده شود. باهمة گروه

E داری در بیان نتوانست سبب تفاوت معنیBcl-2   در مقایسه با گروه

 شود.   سیر  گرم در کیلوگرممیلی 100کنندة آکریلامید و دوز دریافت

  و همکاران   Rahbardar  که  ای همسو بود نتایج مطالعة ما با مطالعه 

های مسیر آپوپتوز  ر پروتئین د و آثار آن  آکریلامید  سمیت ناشی از    بارة در 

  صفاقی دو گروه شاهد و مورد تحت تزریق داخل   ، . در این مطالعه انجام دادند 

  ها ن های آ . بررسی گرفتند گرم در کیلوگرم قرار  میلی   50با دوز  آکریلامید  با  

در گروه    ، شود. همچنین باعث اختلالات حرکتی می آکریلامید  نشان داد که  

افزایش و    Bax/Bcl-2گروه کنترل میزان نسبت  آکریلامید در مقایسه با  

آپوپتوز  آکریلامید،  نتیجه در حضور  در   . افزایش یافت   واژشده ی کل   3کاسپاز  

 .  [26] یافت  های عصبی افزایش  در سلول 

مطالع داده  گر،ید  ای هدر  فا  نشان  که  باعث    تواندیم  لیپرون یشد 

بود که اثر    نی هدف ا   ، واقع  و آپوپتوز شود. در  یبافت  ویداتیاکس  بیآس

 لیپرون یاز فا  یناش  یعصب  تیدر برابر سم   نولیآلوپور  ای   ر یضدآپوپتوز س

 میتقس  ر یز   یهارت نر بالغ به گروه  36  منظور،  نیا ی  . برادشو  یاب ی ارز

  نول ی(، آلوپورلوگرمیبر ک  گرمیل یم  500)  ریس  یآب   ةشدند: کنترل، عصار

ل  گرمیلیم  150) آشام   تریبر  آب  فا یدن یدر    277/13)  لیپرون ی(، 

  ج ی. نتا لیپرون ی+ فا   نولیو آلوپور  لیپرون ی+ فا  ری(، سلوگرم یبر ک  گرمیلیم

فا که  داد  افزا  لیپرون ینشان  مالون  شی موجب  مغز،    دیآلدهیدمعنادار 

  ی دان یاکسیآنت  یهامیآنز  تیفعال   ن یو همچن  نیپروتئ  لیسطوح کربون 

(  دازیاکسنیو زانت  دازیپراکس  ونیکاتالاز، گلوتات  سموتاز،ید  دی)سوپراکس

با گروه کنترل    سهیترانسفراز در مقاـ    اسـ    ون یگلوتات  تیشد، اما فعال

چشمگ علاوه  یریکاهش    ی هاژن  ان یب   لیپرون یفا  ن،ی ا   بر داشت. 

داد و به    شی افزا   یتوجهطور قابل( را به3کاسپاز  و    BAX)  آپوپتوزشیپ

(  Bcl-2آپوپتوز )ضد  یهاژن  ان یب   که یمنجر شد، درحال  DNA  یةتجز

  نول، یآلوپور   ا ی  ریزمان سبود که مصرف هم  ن یجالب ا   ة را کاهش داد. نکت

آنت  ،یدیپیل  ونیداسیپراکس ناش  ی دان یاکسیاختلال  آپوپتوز  از    یو 

  نول، یو آلوپور  ریس  جه، ینت  . دردیدر بافت مغز را بهبود بخش  لیپرون یفا

را کاهش دادند که    یبافت  ویداتیاکس  ب یو آس  لیپرون یاز فا  ی آپوپتوز ناش

قو احتمال  طر  یبه  بافت    یدان یاکسیآنت  یدفاع  ستمیس  تی تقو  قی از 

 بود.  ما همسو   ةمطالع   ج ینتا  اب  ه مطالع  ین ا   ج یکه نتا   [27]  کنندیعمل م

اثر    ،، که نتایج آن با نتایج مطالعة ما همسو بودگری د  یادر مطالعه

  مر یآلزا   ی ماریمدل رت مبتلا به ب   در  ر یو س  از یپ  شه یر   ة عصار  ی محافظت

،  1  یدوزها  مر، یمبتلاشده به آلزا   یهاگروه از رت  نی شد. چند  یبررس

مدت  گاواژ به  ق یرا از طر  ر یس  ا ی از یپ  ة عصار  لوگرم یبر ک گرمیلیم  3و    2

در  سی آن   افتی روز  درمان،  از  پس    ان یب   ک،ی ستوپاتولوژ یه  زیالکردند. 

های فعال  گونه  دیو تول  DNA  بیآس  یبررس  ،مرتبط با آپوپتوز  یهاژن

بافت  اکسیژن نتا   ی مغز  ی هادر  شد.  درمان    ج یانجام  که  داد  نشان 

آلزا   ی هارت به    ر، یو س  ازیپ  شهیر  ةمختلف عصار  یبا دوزها  مر یمبتلا 

  ش ی را افزا  Bcl-2  انیب   زان یرا کاهش و م  3و کاسپاز    BAX  ان یب   زانیم

  د یو تول  DNA  بیآس  زانیم  ک، ی ستوپاتولوژ یه  عاتیضا   ن،ی. همچنداد

اکسیژن گونه بافت  یسلولدرون  های فعال    افت ی کاهش    ی مغز  یهادر 

ممکن است   ازیپ شه یر  ةعصار  یاز آن است که نقش محافظت  یکه حاک

محتوا  ی ناش ترک  دها یفلاونوئ   یاز  طر   یفنول  باتیو  از  بهبود    قیآن 

 .[28]  ژن باشد انیب  یالگوها میو تنظ یدان یاکسیآنت تیظرف

 

 گیری نتیجه

در کورتکس  آکریلامید    ی داخل صفاق   ق ی تزر   ق ی از طر   ی عصب   ت ی سم 

موجب  آکریلامید  از    ی ناش   ی عصب   ت ی رخ داد. سم   ستار ی نر و   ی ها مغز رت 

در    Bcl-2  ن ی پروتئ   زان ی و کاهش م   3کاسپاز    ی ها ن ی پروتئ   زان ی م   ش ی افزا 

در مقایسه ها  به رت آکریلامید    ز ی شد. تجو   ستار ی نر و   ی ها مغز رت   کورتکس 

م   ن ی سال نرمال   ة کنند افت ی در   ی ها رت   با    ر ی ث أ ت   BAX  ن ی پروتئ   زان ی در 

موجب بروز آکریلامید  از    ی ناش   ی عصب   ت ی سم   ن، ی نداشت. همچن   ی چندان 

  ، ی شد. از طرف   ستار ی کورتکس مغز رت نر و   ی ها نکروپتوز در سلول   و   آپوپتوز 

با س رت   مار ی ت  افزا   ر ی ها  شد.    Bcl-2  ن ی پروتئ   زان ی م   ر ی چشمگ   ش ی سبب 

  شتر ی ب   ی نر با القا   ستار ی گاواژ شده در رت و   ر ی دوز س   ش ی افزا  ن، ی ا   بر علاوه 

  ، تاًی کرد. نها   جاد ی ا   ی شتر ی ب   ی همراه بود و نقش ضدآپوپتوز   Bcl-2  ن ی پروتئ 

ا آکریلامید    ی عصب   ت ی سم  کورتکس   جاد ی به  در  نر    ی ها مغز رت   آپوپتوز 

و   دهد موارد را بهبود  ن ی توانست تمام ا  ر ی با س  مار ی اما ت  ، د ش منجر  ستار ی و 

 ها را کم کند. رت   ی عصب   ستم ی س   بافت به    ب ی آس 

 

 ی تشکر و قدردان

از   حاضر   پژوهش داروسازی   رسالة  حاصل  دکتری    دانشجوی 

   است. پورتابش دکتر و  کهریزی دکتر راهنمایی آقایان  به   اول نویسندة
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 و همکاران  عیوضلو

 ملاحظات اخلاقی 

رعا  یتمام با  اخلاق  تی مراحل  اخلاق    ةتیکم  شدة دییتأ  یاصول 

اخلاق  پزشکستیز  یهاپژوهش کد  با  ی 

IR.IAU.DAMGHAN.REC.1403.025  .انجام شد 
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