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 مسؤول؛ ايميل:  * نویسنده
( )  دانشگاه علوم پزشکی تبریز تحت مجوز کرییتو کامنز حق تالیف برای مولفان محفوظ است. این مقاله با دسترسی آزاد توسط

استناد و ارجاع داده شده باشد.منتشر شده که طبق مفاد آن هرگونه استفاده تنها در صورتی مجاز است که به اثر اصلی به نحو مقتضی 

 پژوهشی مقاله
 

 یر یپذ شکل و هیپا یناپسیس پاسخ در ایگل یها سلول (2) 1ی نوع ترانسپورتر گلوتامات نقش
 در موش صحرایی نر نژاد ویستار پوکمپیه 1ه یکوتاه مدت ناح  یناپسیس
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 :ها کلید واژه
 یدانیم لیپتانس ثبت 
 ایگل یها سلول 
 یناپسیس یر یپذ شکل 

 مدت کوتاه
 وکمپپیه 

 چکیده 
ها  آزاد شده توسط نورون یعصب یها یانجیز به میو ن کنند یم رها یمختلف یترهایوترانسمیگل ا،یگل یها سلول .زمینه

 در یمهم نقش ،گوناگون یترانسپورترهاداشتن  با ها تیآستروس خصوص به ایگل یها سلول. دهند یپاسخ م
 ترانسپورتر نقش یبررسمطالعه به  نیا در . کنند یم فایا یناپسیس یر یپذ شکل و یناپسیس یفضا هومئوستاز

ه و یپا یناپسیپاسخ س بر  2یا  پوکمپیه () ایگل  یها سلول یگلوتامات
 .است ه شده پرداخت مدت کوتاه یناپسیس یر یپذ شکل
 5/0پوکمپ، یه یایگل  یها سلول یگلوتامات ترانسپورتر کردن فعال جهت. است یتجرب نوع از العهن مطیا کار. روش

به صورت دو طرفه در داخل  ترانسپورتر،ن یا کننده فعال اکسون،یسفتر  مولار یلیم 5/0 محلول از تریکرولیم
با  مدت کوتاه یناپسیس یر یپذ شکل و هیپا یناپسیس پاسخ. شد قیر تز موش صحرایی نر نژاد ویستار  پوکمپیه

پتانسیل میدانی پس سیناپسی تحریکی  ک ویتحر  ه جانبی شافر خشا ر یمس. شد یبررس یدانیل میک ثبت پتانسیتکن
 زوج کاتیتحر  از ،ه نمودار یشد. پس از ته ثبت 1 از ()

 .شد استفاده مدت کوتاه یناپسیس یر یپذ شکل یالقا یبرا( ) پالس
 ،1ه یدر ناح اکسونیسفتر  قیتزر ز یتوسط ر  پوکمپیه یایگل  یها سلول یگلوتامات  ترانسپورتر  کردن فعال .ها افتهی

 در یدار  یمعن رییتغ ها سلول نیا کردن فعال .(05/0) نکرد ثرامت را هیپا یناپسیس پاسخ
 .(05/0) نکرد جادیا هیثان یلیم 200 و 80، 20 یپالس نیب صلهزوج پالس در فا شاخص

 یر یپذ شکل وه یپا یناپسیپوکمپ بر پاسخ سیا هیگل  یها سلول یگلوتامات  ترانسپورتر  کردن فعال .یر یگ جهینت
 .نداشت یر یثات وکمپپیه 1 هیکوتاه مدت در ناح  یناپسیس

پذیری  پذیری سیستم عصبی و همچنین شکل های گلیا در تنظیم تحریک سلول با توجه به نقش .عملی پیامدهای
تواند در  های گلیا می کاری سلول های سیستم عصبی با دست سیناپسی، یافتن راهکارهایی جهت تصحیح این ویژگی

های گلیا در  در این مطالعه به بررسی نقش سلول. کننده باشد های سیستم عصبی کمک پیشگیری از بیماریدرمان یا 
هومئوستاز نوروترانسمیتر تحریکی گلوتامات در فضای سیناپسی هیپوکمپ، از طریق تحریک برداشت آن، بر فعالیت 

 .پذیری سیناپسی کوتاه مدت پرداخته شد سیناپسی پایه و شکل

 
 مقدمه

های گلیا در انتقالات  های گذشته نقش مهم سلول در سال
 1.پذیری سیناپسی مشخص شده است سیناپسی و ایجاد شکل

و نیز  های گلیا در نقل و انتقالات های متعدد سلول دلیل نقش به
پذیری سیناپسی، فرضیه سیناپس سه جزئی مطرح شد که  شکل

به  کند انتقال اطلاعات در ساختار سیناپسی فقط مربوط  بیان می
سیناپسی نیست، بلکه ‌سیناپسی و نورون پس‌عملکرد نورون پیش

ها نیز در فضای سیناپسی ‌های گلیا از جمله آستروسیت‌سلول

سیناپسی و ‌با نورون پیشحضور دارند و ضمن ارتباط نزدیک 
جزئی در تنظیم انتقال ‌سیناپسی و تشکیل سیناپس سه‌پس

 نوع ترین نفراوا  3, 2.نقش دارندپذیری سیناپسی ‌شکلسیناپسی و 
ها از  ها هستند که بر عملکرد نورون تیا آستروسیگل یها‌سلول

اثر  ق رهایش گلیوترانسمیترها و یا بازجذب نوروترانسمیترهایطر 
 ک ویونوتروپی یها‌رندهیگ از جمله یمختلف یها‌رندهیگ 4.دارند

 یهای اپیوئیدی بر روی غشا گلوتامات و گیرنده کیمتابوتروپ
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 ها موادی از قبیل آستروسیت 6 ,5.شود ها بیان می آستروسیت
رها ن، گابا و گلوتامات یسر -(، ) 

ک یگلوتاماترژ   یها ناپسیس یل و نگهدار یآنها در تشک 6.کنند می
های گلیا تنظیم غلظت   یکی از اعمال مهم سلولل هستند. یدخ

تواند بر انتقال  گلوتامات و گابا در فضای سیناپسی است که می
ها این  پذیری سیناپسی اثر بگذارد. آستروسیت سیناپسی و شکل

واسطه ترانسپورترهای متعددی از جمله ترانسپورتر    نقش خود را به
ی آنها بیان شده است، ایفا گلوتاماتی و گابا که بر روی غشا

زیر گروه از ترانسپورترهای گلوتاماتی از جمله  5امروزه   7.کنند می
( شناسایی 5، 4، 1، ، 2)

ها بیان ‌طور عمده در آستروسیت‌به و  2اند. ‌شده
ها ‌عمدتاً در نورون 4و  1شوند، در حالیکه ‌می

نقش مهمی در تنظیم غلظت خارج  و  2 هستند.
سلولی گلوتامات در مغز دارند. در بین ترانسپورترهای گلوتاماتی 

درصد ترانسپورترهای گلوتاماتی هیپوکمپ  80، 2 مختلف،
درصدگلوتامات خارج  90دهد و مسئول حذف ‌را تشکیل می

ا و یگل  یها ر بودن سلولیپذ با توجه به شکل 8.سلولی است
ن یا یناپسیو انتقالات س یعصب یها تیبودن آنها به فعالحساس 

در  یک نقش محور یا یگل  یها شود که سلول یه مطرح میفرض
دهند   یشواهد نشان م 9.داشته باشند یر یپذ اشکال مختلف شکل

مستقل  ید به عنوان عناصر سلولیها نبا ا و نورونیگل  یها که سلول
ها و هم  در نظر گرفته شوند. بلکه هم نورون یستم عصبیدر س
مربوط به پردازش اطلاعات و  یرهایا متقابلاً در مسیگل  یها سلول
با توجه به اهمیت گلوتامات  10.ر هستندیدرگ یناپسیس یر یپذ شکل

پذیری سیناپسی و نقش ترانسپورترهای   در انتقال سیناپسی و شکل
ن یدر اجی عصبی، گلوتاماتی گلیا در تنظیم غلظت این میان

بر  ایگل  یها ترانسپورتر گلوتاماتی سلول نقش یمطالعه به بررس
ه یکوتاه مدت ناح  یناپسیس یر یپذ ه و شکلیپا یناپسیپاسخ س

 م.یپوکمپ پرداختیه 1

 روش کار
در مرکز  1400سال است در  یاز نوع تجرب که  ن مطالعهیا

تحقیقات علوم اعصاب دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی انجام 
ستار ینر نژاد و ییصحرا یها ق از موشین تحقیشده است. در ا

وان دانشگاه علوم یه شده از مرکز پرورش حیگرم، ته  200-250)
عدد در هر قفس  4 ( استفاده شد که به تعدادید بهشتیشه یپزشک 

 واناتیشدند. ح ینگهدار  یک یتار -ییروشناساعت  12ک برنامه یبا 
ت یها با رعا شیداشتند. تمام آزما غذا و آب به آزاد یدسترس

ته اخلاق یمصوب کم یشگاهیوانات آزمایکار با ح  یاصول اخلاق

 با کد اخلاق ید بهشتیشه یدانشگاه علوم پزشک  یپزشک 
 یق دارویانجام شد. به منظور تزر  2371400

ا( یگل  یها کننده ترانسپورتر گلوتاماتی سلول سفتریاکسون )فعال
ک هفته قبل یپوکمپ یه 1ه ی( در ناح)

 75ن )یب کتامیبا ترک یهوشیها، پس از ب شیاز شروع آزما
وان در یگرم/کیلوگرم(، ح میلی 10ن )یلاز یگرم/کیلوگرم( و زا میلی

گرفت. سپس  ی( قرار م) یوتاکسیدستگاه استر 
برگما و لامبدا مشخص و مطابق  یپوست سر برداشته شده و نواح

ه یق در ناحینوس و واتسون مختصات محل تزر یبا اطلس پاکس
، ±2/2، لترالیتی: -48/3خلفی از برگما: -پوکمپ )قدامییه 1

شد و   یشده و با مته سوراخ م یگذار  ( دو طرفه علامت5/2عمق: 
متر،  میلی 65/0 یمتر و قطر خارج میلی 10 نما با طولکانول راه

مان ینک و سیچ عیبا استفاده از پ 1ه یمتر بالاتر از ناح‌یلیک می
ق دارو به یمنظور تزر  شد. به یجمجمه ثابت م یرو یدندانپزشک 
 یبه طول مشخص 27ق شماره یک سوزن تزر ی 1ه یداخل ناح

شود نوک آن  یکه در کانول گذاشته م  یشد تا هنگام یده میبر 
د. سپس سوزن به  لوله یایرون بیمتر از سر کانول ب یلیم 5/0حدود 

وصل بود متصل  یتر یکرولیم 1لتون یلن که به سرنگ همیات یپل
مولار(  میلی 5/0میکرولیتر از محلول سفتریاکسون ) 5/0شد.  یم

ج  خارده شده و بعد از ین به داخل سرنگ کشیحل شده در سال
پوکمپ کاشته یه 1ه یدر ناح که قبلا  ییها کردن درپوش کانول

ق به صورت یشد. تزر  ق انجام مییشده بود، به صورت دوطرفه تزر 
نان از یشد. جهت اطم یقه انجام میدق 1آهسته و در مدت زمان 

 یقه در محل باقیدق 1ق به مدت یق کامل دارو، سوزن تزر یتزر 
ها   درپوش کانول سپس مجدداشد.  یماند و بعد خارج م یم

ها به  قین تزر یشد و ا یوان به قفس بازگردانده میگذاشته و ح
 5/0افت. در گروه کنترل حیوانات ی یروز ادامه م 9مدت 

کردند. در روز  ن( دریافت مییمیکرولیتر از حلال سفتریاکسون )سال
 یها شد. تعداد گروه یانجام م یولوژ یز یالکتروف یها دهم آزمون

 گروه هستند که عبارتند از:  2ن مطالعه یدر ا یبررس مورد
 

کردن ترانسپورتر گلوتاماتی  منظور فعال که به  یگروه .1
پوکمپ، سفتریاکسون به صورت دوطرفه یه یایگل  یها سلول

 .(=6) کردند یافت میپوکمپ در یدر داخل ه
ن در داخل یسال یعنیسفتریاکسون که حلال   یگروه .2

.(=6) کردند یافت میپوکمپ در یه

شوند و  بیهوش می 2در پایان هر آزمایش، حیوانات با 
، مغزها با استفاده از ویبرواسلایسر )
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گیرند تا  ( مورد بررسی قرار می، ، 
های حیوانات با کانولای  محل قرارگیری کانولا بررسی شود. داده

های  گنجانده نشده و با نمونهنامناسب در تجزیه و تحلیل آماری  
در  جدید جایگزین شده است تا به اندازه نمونه استاندارد برسد.

درون تنی ) یدانیل میک ثبت پتانسین مطالعه از تکنیا
ه و یپا یناپسیپاسخ س یبررس ی( برا

ی ر شاخه جانبیکوتاه مدت استفاده شد. مس  یناپسیس یر یپذ شکل
د. پس از یثبت گرد 1ه یک و از استراتوم رادیاتوم ناحیشافر تحر 

گرم/    5/1) یصورت داخل صفاق ورتان بهیهوش کردن با یب
بر اساس  شد.‌یوتاکس منتقل میوان به داخل استر یکیلوگرم(، ح
شافر با مختصات  یر جانبیک در مسینوس نقطه تحر یاطلس پاکس

( و 5/3 -3، عمق: ±1/3، لترالیتی: -1/3خلفی از برگما: -)قدامی
با مختصات  1)استراتوم رادیاتوم(  یتیه دندر ینقطه ثبت در ناح

( 5/3 -5/2، عمق: ±8/1، لترالیتی: -8/2خلفی از برگما: -)قدامی
ثبت و  یشد. پس از سوراخ کردن، الکترودها یم یگذار  علامت

ر شاخه یک مسیشد. با تحر ‌یه مورد نظر کاشته میناح ک در یتحر 
ه استراتوم یاز ناح یدانیخته میبرانگ یها لیشافر، پتانس یجانب
ک پالس آزمون )یدستور تحر  د.یگرد ثبت می 1اتوم یراد

ه و یکروثانیم 200ك با مدت زمانیمونوفاز  ی، موج مربع
افزار، به قسمت  ف در نرمیهرتز( بعد از تعر  1/0تواتر 

ران( ارسال و بعد از گذشتن از ی)پرتو دانش، ا 
از جنس فولاد  ی(، توسط الکترود دو قطبزولاتور )یا

دا کردن ید. پس از پیگرد یر شافر کولترال اعمال میزنگ نزن به مس
ها ‌کیک و ثبت، تحر یق محل تحر ین دقییمناسب و تع یجا

دار شود اعمال یکه پاسخ پا  یقه تا زمانیدق 20حداقل به مدت 
ب یر شییزان تغیم یعنیدار بودن پاسخ یشد. منظور از پا یم

درصد  10( کمتر از ) یدانیم یک یتحر  یناپسیس ل پسیپتانس
، جهت محاسبه شدت یناپسیدار شدن پاسخ سیباشد. پس از پا

هر  یبرا( ) ان پالس آزمون، ابتدا رابطهیجر 
 یر انشعابات جانبیب که مسین ترتیآمد. به ا یوان به دست میح

ک و پاسخ بر یکروآمپر، تحر یم 300تا  60 یها شافر با شدت
ک از حداقل یگر تحر یشد. به عبارت د‌یثبت م یدانیخته میانگ

که پاسخ به   یشد تا زمان‌یختن پاسخ میکه باعث برانگ  یشدت
که   یشد. شدت‌یاعمال م ر یزان خود برسد به مسیحداکثر م

عنوان شدت حداکثر در  زد، بهیانگ یرا بر م حداکثر دامنه 
که   یک یاز شدت تحر   یشد. پس از رسم منحن ینظر گرفته م

شد به عنوان شدت پالس ‌یدرصد پاسخ حداکثر م 50د یباعث تول
شد.  یزوج پالس استفاده م یها کیاعمال تحر  یآزمون برا

های ‌کیکوتاه مدت از تحر   یناپسیس یر یپذ شکل یمنظور بررس به
 یبا فواصل زمان یزوج پالس متشکل از دو پالس مربع

هرتز  1/0ه که با تواتر یثان یلیم 200و  80، 20( 
ها بعد از پاسخ قه استفاده شد.یدق 10شد، به مدت  یاعمال م

لتر یکا( و فی، آمر ر )یفا ی( توسط آمپل=1000ت )یتقو
لو هرتز یک  10 لوهرتز( با فرکانسیهرتز تا ده ک 1شدن )باند عبور 

ه و یشد و سپس تجز ‌یره میوتر ذخیشده و در کامپ یبردار  نمونه
 6گرفت. متوسط  یره شده صورت میذخ یها پاسخ یل بر رویتحل

ل یب پتانسیگرفت و ش یز مورد استفاده قرار میآنال یپاسخ برا
ثبت  یدانیم یها لیاز متوسط پتانس یدانیم یک یتحر  یناپسیس پس

شد. با کمک برنامه   ین مییرادیاتوم تع-ه استراتومیشده از ناح
 یک یتحر  یناپسیس ل پسیب پتانسیها، ش ز دادهیآنال یوتر یکامپ

)شاخص زوج پالس  شد و‌ین مییتع یدانیم
 یناپسیس پسل یب پتانسیبه صورت درصد نسبت ش 

 یک یتحر  یناپسیس ل پسیب پتانسیدوم به ش یدانیم یک یتحر 
افزار گراف پد  ها با نرم نرمال بودن داده شد. اول محاسبه می یدانیم

و با متد  پریزم، با استفاده از 
بررسی شد که  و همچنین  

در هر دو متد نرمال گزارش شد. در این مطالعه به ها  توزیع داده
دلیل وجود بیش از یک متغیر مستقل و با درنظر گرفتن توزیع 

ها از آزمون  نیانگیسه میها، جهت مقا پارامتریک داده
به  05/0  ،یاستفاده شد. در همه محاسبات آمار 

ج به صورت یدر نظر گرفته شد. نتا یدار  یعنوان سطح معن
 .نشان داده شده است 

 
 ها یافته

 یناپسیس پس یها لیشافر، پتانس یجانب یها ک شاخهیتحر 
خت. یانگ یبرم 1اتوم یه استراتوم رادیرا در ناح یدسته جمع

 یناپسیس ل پسیب پتانسی، ش یرسم منحن یبرا
ن یکمتر   شد. یم یر یگ ک مختلف اندازهیدر پنج شدت تحر  یک یتحر 
( و خت، شدت آستانه )یانگ یکه پاسخ را بر م  یشدت
م. سه یدینام یم 5شد را  ید حداکثر پاسخ میکه سبب تول  یشدت

ف ین شدت حداقل و حداکثر تعر یب یا به گونه 4، 3، 2شدت 
ب دو، سه و چهار برابر پاسخ آستانه یشدند که پاسخ به ترت یم

، 3، 2، ک ین شدت تحر یانگیمسه ی، مقا1شود. در جدول 
کنترل    افت کننده سفتریاکسون و گروهیگروه در  یبرا 5و  4

نشان نداد  یدار  یمربوطه صورت گرفته است که تفاوت معن
 5 یبالا یها‌خته در شدتیبرانگ یها‌(. پاسخ1جدول  ،05/0)
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از  یک به صورت درصدیف شدت تحر ین تعر یاشباع بودند. بنابرا
 50توانست  یکه م  یک یپاسخ حداکثر ممکن بود و شدت تحر 

جاد کند، به عنوان پالس آزمون به کار یدرصد پاسخ حداکثر را ا
کردن  مشخص شده است، فعال 1رفت. همانطور که در شکل ‌یم

ثیری بر پاسخ اهای گلیای هیپوکمپ ت ترانسپورتر گلوتاماتی سلول
سخ سیناپسی پایه در گروهی  که پا طوری سیناپسی پایه نداشت. به

که در داخل هیپوکمپ سفتریاکسون دریافت کردند تفاوت 
داری با پاسخ سیناپسی پایه در گروهی که در داخل  معنی

هیپوکمپ حلال سفتریاکسون یعنی سالین دریافت کرده بودند 
کردن  اثر فعال یمنظور بررس به (.1 ، شکل05/0) نداشت

سیناپسی کوتاه  یر یپذ ا بر شکلیگل  یها ترانسپورتر گلوتاماتی سلول
 یم، که راه مناسبیک زوج پالس استفاده کردیمدت از مدل تحر 

زان مهار  یاست. م یپوکمپیمدار ه یر یپذ کیتحر  یابیارز  یبرا
 یهرم یها نورون یبر رو رنده یگابائرژیک با واسطه گ

 ین پالسیزوج پالس با فواصل ب یبا استفاده از الگو 1ه یناح
رنده یزان مهار گابائرژیک با واسطه گیه و میثان یلیم 20( )

( ) ین پالسیزوج پالس با فاصله ب یبا استفاده از الگو 
 از  یلیتسه یها پاسخ یبررس یشد. برا یبررس یا هیثان یلیم 200

نتایج  2ه استفاده شد. در شکل یثان یلیم 80 یعنین دو حد ین ایب
پذیری سیناپسی کوتاه مدت مشخص شده است.  مربوط به شکل

سفتریاکسون ی که واناتیح در هیپوکمپ کردن  فعال
 زوج شاخص بر یر یثادریافت کردند در مقایسه با گروه کنترل ت

.(2 شکل، 05/0)نداشت  پالس
  

 
اتوم یه استراتوم رادیه در ناحیپا یناپسیس یها پاسخ سیناپسی پایه. پاسخ. 1شکل

 یشافر. در منحن یجانب یها ک شاخهیپوکمپ به دنبال تحر یه 1
 ( 6)ن یکننده سال افتیوانات در یح در ب یش 
صورت  ها به ( نشان داده شده است. داده6و سفتریاکسون )

در  یدار  یتفاوت معن  یاست. آزمون آمار  

ن گروه ها نشان نداد. )یه بیپا یناپسیپاسخ س
ک آستانه یاز شدت تحر  یحیب صحیضر  یبه معن   (

، 1 ، 10: یر یگ اس اندازهیمقباشد.  یاز ثبت م یا ها نمونه است. 
،،05/0. 

 

 
( در حیواناتی که (. شاخص زوج پالس )شاخص زوج پالس ). 2شکل

و گروه کنترل  ( 6)دریافت کردند  1سفتریاکسون در ناحیه 
 80، 20( ، در فواصل بین دو پالس )( 6)که سالین دریافت کردند 

( هیپوکمپ های گلیای ) سلولثانیه. مهار ترانسپورتر گلوتاماتی  میلی 200و 
نشان  صورت  ها به ( نداشت. دادهثیری بر شاخص زوج پالس )ات

 ،، 1 ، 10 گیری:  اند. مقیاس اندازه داده شده
05/0. 

 
های  شدت تحریک اعمال شده به شاخهها.  میانگین شدت تحریک. 1جدول 

های سیناپسی در لایه استریاتوم رادیاتوم  جانبی شافر جهت برانگیختن پاسخ

، 3، 2شدت تحریک لازم برای برانگیختن پاسخ آستانه.   :هیپوکمپ.  1

برابر  5و  4، 3، 2: شدت تحریک لازم برای برانگیختن پاسخ به میزان 5، 4

اند.  گزارش شده  صورت  ها به آستانه. داده
5  4  3  2 ها گروه    

87/60±230  38/51±186  78/43±149  21/25±07/111  87/13±80  سالین 
76/46±246  83/40±196  43/42±150  09/32±115  18/23±5/87  سفتریاکسون 

 
 بحث

 1 هیناح هرمی یها‌ن نورو تیفعال سطح یبررس جهت
نتایج مطالعه  .مینمود یبررس را هیپا یناپسیس پاسخ هیپوکمپ،

های   کردن ترانسپورتر گلوتاماتی سلول دهد که فعال حاضر نشان می
پذیری  و همچنین شکل 1گلیا، پاسخ سیناپسی پایه در ناحیه 
 به امواج مربوط ثبت دهد. سیناپسی کوتاه مدت را تغییر نمی

 مورد در یبرداشت واقع در یدانیم یک یتحر  یناپسیس ل پسیپتانس
 جادیا یموضع یها ونیزاسیدپلار  ندیبرآ و یكیتحر  یها ناپسیس

 ییكارا دهنده که نشان کند یم آشكار را ها نورون در شده
 به های گلیا است. سلول آوران یرهایمس یكیتحر  یها ناپسیس



 .و همکاران یدیسع

 387 |  5شماره  44دوره  مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز

 عنوان تحت متعدد باتیترك شیرها ها با تیآستروس خصوص
 مثال عنوان سیناپسی نقش دارند. بهدر انتقال  تریوترانسمیگل

 دادند ی نشانز های مغ همكاران با مطالعه بر روی برش و بونانسكو
 پوكمپیه یها تیآستروس از گلوتامات یخود به خود شیرها كه
 است، یسلول داخل میكلس یخود به خود نوسانات به وابسته كه
مطالعه  در  11.دینما یم میتنظ را ترها از نورونینوروترانسم شیرها

های گلیا شاهد  کردن ترانسپورتر گلوتاماتی سلول حاضر با فعال
تغییر معناداری در پاسخ سیناپسی پایه نبودیم. به عبارت دیگر 

های   اند که رهایش گلوتامات از سلول اگرچه مطالعات نشان داده
رسد در  ثر بوده است، اما به نظر میوگلیا بر انتقال سیناپسی م

یه، برداشت گلوتامات از فضای سیناپسی توسط شرایط فعالیت پا
ها نقشی در انتقال سیناپسی نداشته باشد. با توجه به  این سلول

نتیجه به دست آمده، ممکن است اثر افزایش بیان و فعالیت این 
ترانسپورتر به دنبال تجویز سفتریاکسون، از طریق یک حلقه 

ا فعالیت فیدبک منفی تعدیل شده باشد. با افزایش بیان و ی
رود که میزان غلظت گلوتامات در  انتظار می  ترانسپورتر گلوتاماتی،

طور  کاهش غلظت گلوتامات به  12.شکاف سیناپسی کاهش یابد
تواند سبب کاهش انتقال سیناپسی شود. با کاهش  مستقیم می

های  ثیر بر گیرندهاغلظت گلوتامات در فضای سیناپسی و عدم ت
یابد.  ها افزایش می متابوتروبیک، میزان رهایش گلوتامات از نورون

بنابراین با وجود افزایش برداشت گلوتامات توسط ترانسپورتر  
ها افزایش  های گلیا، رهایش آن توسط نورون گلوتاماتی سلول

 اشود که این دو پدیده ظاهر  یابد و این احتمال مطرح می می
متعادل نموده و شاهد تغییر در پاسخ سیناپسی پایه یکدیگر را 

اند که افزایش  علاوه بر این، مطالعات نشان داده 14, 13.نبودیم
غلظت پتاسیم سبب کاهش عملکرد ترانسپورتر گلوتاماتی و 

شود. در نتیجه  غلظت گلوتامات در فضای سیناپسی می افزایش
های  های متابوتروپیک پایانه ثیر گلوتامات بر گیرندهات

سیناپسی، میزان رهایش این نوروترانسمیتر از نورون  پیش
روز  9در این مطالعه نیز تزریق  15.یابد سیناپسی کاهش می پیش

پتاسیم خارج به افزایش غلظت  سفتریاکسون در هیپوکمپ منجر
که انتقال یک مولکول گلوتامات به  شود و از آنجایی سلولی می

داخل سلول با ورود سه یون سدیم و یک پروتون به داخل سلول 
توان  می 16،شود و خروج یک یون پتاسیم از سلول همراهی می

فرض کرد که این افزایش پتاسیم سبب کاهش عملکرد ترانسپورتر  
ترتیب شاهد تغییری در فعالیت  گلوتاماتی شده و به این

انجام شد.  سیناپسی پایه نبودیم. مطالعه حاضر در شرایط 
هیپوکمپ، مدارهای تحریکی و مهاری  1در سطح شبکه عصبی 

کردن  وجود دارد. بنابراین این احتمال وجود دارد که با فعال

های گلیا، پتانسیل پس سیناپسی  ترانسپورتر گلوتاماتی سلول
که در ثبت  ریکی و مهاری هر دو تغییر کرده باشند. اما از آنجاتح

شود و پاسخ  پتانسیل میدانی در واقع برایند این فرایندها ثبت می
باشد، تغییر  های تحریکی و مهاری می دیده شده حاصل فعالیت

معناداری در پاسخ سیناپسی پایه در سطح شبکه مشاهده نشده 
کردن ترانسپورتر   ی اثر فعالاست. در این مطالعه جهت بررس

پذیری سیناپسی   های گلیای هیپوکمپ بر شکل گلوتاماتی سلول
از تحریکات زوج پالس استفاده شد.  1کوتاه مدت در ناحیه 

پذیری مدار  این الگوی تحریکی روش مناسبی جهت ارزیابی تحریک
پذیری  ترین نوع شکل تعدیل زوج پالس، ساده 17.هیپوکمپی است

کوتاه مدت است و به شکل تضعیف زوج پالس )  سیناپسی
( و تسهیل زوج پالس )

در این پژوهش با وجود  18.شود ( ظاهر می
رود سبب کاهش  فعال کردن ترانسپورتر گلوتاماتی که انتظار می

یری در غلظت گلوتامات در فضای سیناپسی شود، شاهد تغی
شاخص زوج پالس نبودیم. از آنجا که برداشت و رهایش  

ها نیز انجام  های گلیا توسط نورون بر سلول  گلوتامات علاوه
دنبال برداشت گلوتامات از فضای سیناپسی،   شاید به 19،شود می

این کاهش غلظت توسط مسیرهای دیگر دخیل در تنظیم غلظت  
ها و  مثال، بین نورونعنوان  گلوتامات جبران شده باشد. به

آنزیم   20.گلوتامین وجود دارد-ها چرخه گلوتامات آستروسیت
گلوتامیناز در نورون و آستروسیت فعالیت دارد و گلوتامین را به  

کند. سوبسترای این آنزیم )گلوتامین( توسط  گلوتامات تبدیل می
شاید در مطالعه  21-23.گیرد آستروسیت در اختیار نورون قرار می

ها، با فراهم   حاضر افزایش برداشت گلوتامات توسط آستروسیت
ها، منجر به تولید و رهایش  امین بیشتر برای نورونکردن گلوت

ها شده و تغییری در غلظت این  بیشترگلوتامات توسط نورون
ترکیب در فضای سیناپسی ایجاد نشده است. همچنین برخی 

دهند که ترانسپورتر گلوتاماتی به ویژه در  مطالعات نشان می
درصد ترانسپورترهای   5-10 24.های تحریکی نیز وجود دارد نورون

 3های گلوتاماترژیک ناحیه  گلوتاماتی هیپوکمپ در آکسون
شوند. ترانسپورتر گلوتاماتی نورونی اجازه  هیپوکمپ بیان می

واسطه انتهای عصبی هیپوکمپ را  برداشت قابل توجه گلوتامات به
اند که  دهد. همچنین مطالعات مختلف مشخص کرده می

جمله کاهش غلظت   تاماتی در شرایطی ازترانسپورترهای گلو
صورت معکوس عمل کنند و موجب  توانند به گلوتامات می

شاید در این مطالعه نیز فعال کردن  25.رهایش گلوتامات شوند
ترانسپورتر گلوتاماتی و کاهش غلظت گلوتامات در فضای 
سیناپسی، سبب رهایش گلوتامات از این ترانسپورترها گردیده 
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گلوتامین بین -ه به وجود چرخه گلوتاماتاست. با توج
ها، این احتمال مطرح است که گلوتامات  ها و نورون آستروسیت

 ،گیرد ها قرار  ها در اختیار نورون برداشته شده توسط آستروسیت
ها  همچنین ترانسپورترهای گلوتاماتی بیان شده در غشای نورون

صورت  هدلیل کاهش غلظت گلوتامات فضای سیناپسی ب  نیز به
کنند و موجب رهایش گلوتامات و جبران کاهش   معکوس عمل

 .شوند غلظت آن در فضای سیناپسی 

 گیری نتیجه
های   سلولکردن ترانسپورتر گلوتاماتی  در این مطالعه با فعال

شاهد تغییری در فعالیت سیناپسی ( 2گلیای هیپوکمپ )
پایه و شاخص زوج پالس در این ناحیه نبودیم. احتمالاً با وجود 

های گلیا و افزایش  افزایش فعالیت ترانسپورتر گلوتاماتی سلول
کننده  برداشت گلوتامات، کاهش غلظت توسط سایر عوامل تنظیم

ن ها جبرا  های گلیا و یا توسط نورون از جمله توسط خود سلول
 شده است.

ها قدردانی
آوری دانشگاه علوم  نویسندگان از معاونت تحقیقات و فن

 پزشکی شهید بهشتی سپاسگزار هستند.
 

 مشارکت پدیدآوران
ها.  ها، تحلیل و تفسیر داده آوری داده نگین سعیدی: جمع

احمدی:  طلب: نقد و بررسی مقاله. مهیار جان سمیه حیثیت
 .پردازی و طراحی اثر مردی: ایده حسینپردازی. نرگس  ایده

 منابع مالی
معاونت تحقیقات و این پروژه تحقیقاتی با حمایت مالی 

آوری دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی که در شورای  فن
 09/03/1400 در تاریخ 590 شماره پژوهشی دانشکده پزشکی

تصویب شده است، انجام شده است.
 

 ها پذیری داده دسترس
شده در مطالعه فعلی در پایگاه ]پژوهان  های ایجاد داده

بهشتی به نشانی  دانشگاه علوم پزشکی شهید
 .[ موجود است

 
 ملاحظات اخلاقی

به  پزشکیدر کمیته اخلاق دانشکده این پروژه تحقیقاتی 
 با کد اخلاق 22/04/1400 در تاریخ 124شماره 

 به تصویب رسیده است. 
 

 منافع تعارض 
کنند که این اثر حاصل یک  بدینوسیله پدیدآوران اعلام می

ها و  پژوهش مستقل بوده و هیچگونه تضاد منافعی با سازمان
 اشخاص دیگر ندارد.
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