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 تقدیر و تشکر:

 «من لم یشکر المخلوق لم یشکر الخالق » 

وندی را که انسان را آفرید تا قلم در دست گیرد و عهد و پیمان دیرینه بندد و راه خدمت  به همنوعان خود را در پیش گیرد . حمد و سپاس خدا

تحقیقی به علت وسعت کار مستلزم کار گروهی خواهد
کلات تحقیق نا توان بماند لذا وظیفه خود می دانیم که مرات ب بدون تردید هر  ب سپاس و ود طبیعی است اگر کمک و مساعدتها نباشد هر جستجوگر و محقق در پیچ خم و مش

مرا در این پژوهش یاری دادند ، تقدیم داشته و از درگاه ایزد منان  دشانکه با راهنماییهای علمی و اصولی خووا خضری  و جناب آقای دکتر صمد زارع دکتر شی سرکار خانم گرامی  راهنمای دتیقدردانی خودم را به محضر اسا

 مسئلت می نماییم . آنهاموفقیت را برای 

 کنم.دریغشان صمیمانه تشکر میهای بیسپیده تربالی به پاس راهنمایی چنین از جناب آقای دکتر مزدک رازی و سرکار خانمهم
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 چکیده

 

( یک بیماری خود ایمنی تحلیل برنده عصبی سیستم عصبی مرکزی با ضایعات التهابی ماده سفید MSمالتیپل اسکلروزیس) :مقدمه

اشد بصبی مرکزی میهیپوکمپ مرکز اصلی یادگیری و حافظه در سیستم ع باشد.جاد کننده ناتوانی در بیماران میبوده و یکی از علل ای

داشته  توانند خاصیت حفاظت عصبیانه میهای جنسی مردیر است. هورمونپذورودژنراتیو بسیار حساس و آسیبهای نبیماری و در

های صحرایی نر پس از القای و یادگیری در ناحیه هیپوکمپ موش باشند. در این بررسی اثر تستوسترون بر روی حافظه فضایی

 مورد بررسی قرار گرفت. دمیلیناسیون با اتیدیوم برماید

میکرولیتر  3اند،بهبود یافته های صحرایی نر که قبلا مورد جراحی گنادکتومی قرار گرفته وبرای القای دمیلیناسیون در موش :هاروش

میکرولیتر  1حیوانات تحت درمان،  مپ تزریق شد.هیپوک CA1اتیدیوم بروماید طی جراحی استریوتاکسیک در ناحیه

 میلیناسیونروز پس از القای د 21و  11به مدت در هیپوکمپ  گذاشته شده  هایهر روز از طریق کانول (3gr/0/5l)تستوسترون

یادگیری و حافظه فضایی توسط دستگاه ماز شعاعی بررسی  دریافت کردند. گروهای شاهد و کنترل سالم دریافت دارویی نداشتند.

 .لین )لوکسول فست بلو و کرزیل ویولت( بررسی شداصی میمیزان دمیلیناسیون با کمک رنگ آمیزی اختص شد.

های تیمار را کاهش داده و رمیلیناسیون را ، تخریب میلین در گروهنشان داد تجویز تستوسترون : نتایج حاصل از مطالعات بافتینتایج

ی مرجع فضایی در خطای حافظهی کاری و است. مطالعات رفتاری نشان داد زمان یافتن غذا و میزان خطای حافظه تسریع نموده

. تیمار با تستوسترون اختلالات (>15/1P)های کنترل افزایش معناداری داشتگروه دریافت کننده اتیدیوم بروماید در مقایسه با گروه

 ی القا شده توسط اتیدیوم بروماید را به طور معناداری بهبود بخشید. یادگیری و حافظه

تواند وسعت دمیلیناسیون را کاهش داده و اختلالات می ان یک عامل نوروپروتکتیو عمل کرده وتستوسترون به عنو :گیرینتیجه

 ای القا شده توسط اتیدیوم بروماید را بهبود بخشد.یادگیری و حافظه

 تستوسترون حافظه فضایی ،   اسکلروزیس،مالتیپل یادگیری ، یون، اتیدیوم برماید ، دمیلیناس: کلیدیهایواژه
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 مقدمه: -1

 :(MS)1بیماری مالتیپل اسکلروزیس 1-1

ها ،ماکروفاژها و میکروگلیای طریق لنفوسیت است که از 2کننده سیستم عصبی مرکزیعارضه التهابی خود ایمن دمیلینه ام اس،یک

های الکتریکی در طول فیبر از طریق ارسال پیام ،های عصبیلولس شود.ایجاد میایمنی فعال شده و دیگر اجزای مربوط به سیستم 

یمنی بدن به غلاف میلینی حمله سیستم ا ،ر ارتباط دارند. در بیماری ام اسآکسونی که توسط غلاف میلین پوشیده شده است با یکدیگ

گفته  به این پدیده اسکروزیسماند که می )زخم( به جای رود و به جای آن بافت اسکارمیلین در نواحی متعددی از بین میکند و می

ایمپالس های الکتریکی از توانایی هدایت  با تخریب غلاف میلین یا خود فیبر عصبی، دیده نیز پلاک نام دارند.نواحی آسیب شود .می

های مختلف ( و این عامل نشانه Keegan and Noseworthy . 2002شود )می متوقفمرکزی به اندام و بالعکس سیستم عصبی 

متعدد و  Multipleها دارد، ریشه در کشف پلاک Multiple Sclerosisکند . دو کلمه وط به بیماری را در فرد ایجاد میمرب

Sclerosis .زخم و جراحت 

 (:MSشیوع مالتیپل اسکلروزیس ) 1-1-1

با میانگین  معمولا در افراد جوان باشد.به افزایش می بینی است که در جوامع مدرن رویک بیماری غیرقابل پیش ،مالتیپل اسکلروزیس

تواند در هر سنی بروز اما بیماری می (.Rosti,2001برابر مردان است) 3تا  2درصد آن دهد و در زنان سال رخ می 41-21سنی 

یمکره ی نبه طور کلی میزان شیوع بیماری با افزایش عرض جغرافیایی در هر دو  توزیع جغرافیایی بیماری ناهموار است. نماید.

ی شمالی و جنوبی تمایل به کاهش درجه 65های بالاتر از هرچند این میزان در عرض یابد،شمالی و جنوبی افزایش می

 در جزایر نفر( 111111مورد در هر  251) MSبالاترین میزان شیوع شناخته شده بیماری  (.Murrell TG et al.,1991دارد)

Orkney  ل ایالات متحده و کانادا یافت میشما و میزان های بالای مشابهی در سراسر شمال اروپا،در شمال اسکاتلند وجود دارد-

خاورمیانه ر د بخش استوایی آفریقا و ،بخش های دیگر آسیا نفر (، 111111مورد در هر  6میزان شیوع آن در ژاپن ) ،شود.در مقابل

 Lublinنفر در ایران به این بیماری مبتلا هستند) 21111یا و حدود میلیون نفر در دن 5/2آمارها نشان می دهد که حدود  پایین است.

and Reringold, 1996.) 

مطالعات مهاجرت و شناسایی نقاط احتمالی اپیدمی  های اپیدمیولوژیک بر نقش  قرار گرفتن در معرض محیط اشاره دارند.داده

MS خطر بروز ،براثرات محیط رویMS رت حکایت از آن دارند که برخی مواجهات مربوط به اند. مطالعات مهاجصحه گذاشتهMS 

در برخی مطالعات روشن شده است که مهاجرت دهند.روی می ،از نظر بالینی آشکار گردد MSدر کودکی و سال ها پیش از آن که  ،

مناطق پرخطر به  از و در مقابل مهاجرت ،گردیده MSموجب افزایش خطر بروز  ،وایل کودکیاز مناطق کم خطر به پر خطر در ا

اجتماعی نیز در –با یا سطح بالای وضعیت اقتصادی  ، MSهمچنین ،خطر بروز  دهد.را کاهش می MSریسک  ،مناطق کم خطر

                                                           
1
 -Multiple Sclerosis 

2
 - Central Nervus System  
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 ی اولیه با عوامل عفونی باشد.افتادن مواجههاین مسئله ممکن است به علت رعایت بهتر اصول بهداشتی و به تاخیر  ارتباط است؛

اما  شود،یا کلامیدیاپنومونیه منتشر می 6 ی مبنی بر دخالت یک عامل عفونی خاص ،نظیر ویروس هرپس انسانیگاهی اوقات گزارشات

    (.Murrell TG et al.,1991در کل گزارشات موجود با همدیگر هم خوانی ندارند)

 :MSدلایل بیماری  -1-1-2

ایمنی و عفونت های ویروسی ممکن است نقش آسیب زایی در  های خودمکانیسم ،ناشناخته است. استعداد ژنتیکی MSعامل بیماری 

طالعات انجام شده بر روی م باشد.ارثی می MSدهند که استعداد ابتلا به های قانع کننده نشان میداده دمیلیناسیون را ایفا بکنند.

ها و آسیایی به طور ارثی بالاتر از آفریقایی در سفید پوستان MSکند.خطر بروز ستعداد ژنتیکی پیشتیبانی میها و دوقلوها از اخانواده

 مطالعاتی که بر روی دوقلوها ، دارد؛ها شیوع بیشتری در برخی خانواده MSهمچنین  (.Kutzelnigg et al.,2007ست)ها

ناشی از عوامل  حکایت از آن دارد که شیوع خانوادگی، و برادران و خواهران ناتنی انجام گرفته است، زن و شوهرها، ها،فرزندخوانده

با این  هایی که بیش از یک عضو آنها تحت تاثیر قرار گرفته است،های شجره نامه از خانوادهباشد. دادهمی )و نه محیطی(ژنتیکی 

ی کمپلکس سازگاری بافتی اصلی بر روی هناحی باشد.را فراهم می سازد،سازگار می MSفرضیه که چند ژن غیر مرتبط زمینه ی 

وجود  MSنوعی ناهمگونی ژنتیکی در  "شناسایی شده است.احتمالا MSبه عنوان یکی از تعیین کننده های ژنتیکی برای  6کروموزوم 

.شواهد  (Brassington and Marsh,1998می شوند) MSهای متفاوتی موجب بروز این معنا که در افراد مختلف ،ژن به دارد،

و  MSو آسیب شناسی سیستم اعصاب مرکزی در  (CSF1) نخاعی –مایع مغزی یافته های  ،ابل توجهی از اختلالات خون محیطیق

-آزمایشگاهی و کلینیکی پیشنهاد میتجارب  باشند.های خودایمنی درگیر میدهند که مکانیسمهای حیوانی دمیلیناسیون نشان میمدل

های خود ایمنی عوامل سلولی بیماری ". معمولاگیرد مورد هجوم قرار می  2بازفعال  خودی Tکنند که غلاف میلین توسط سلول های 

( بوده و اساس خونی 3 (TH1))ǀکمکی نوع  Tهای خود ایمنی وابسته به لنفوسیت های نی دارند. اساس سلولی این بیمارییا خو

 شود.گری می(میانجی4 (TH2))ǁکمکی نوع  Tتوسط لنفوسیت 

ی نسبت داده می شود.پروتئین پایه TH1ی داشته و به لنفوسیت های بیشتر اساس سلول MSفرایند ایمونولوژیکی در بیماری 

 MBPکه در پاسخ به  1کمکی نوع  Tهای ی سلولبا واسطه MSاست. در واقع  MSدر  Tیک آنتی ژن مهم سلول  5(MBPمیلین)

تومور و تور نکروز کننده فاک اینترفرون گاما، هنگام فعال شدن، 1کمکی نوع  Tهای ایجاد می شود. لنفوسیت شوند،فعال می

 ، TH1های التهاب آور در واقع  سایتوکاین کنند که اثر مخرب آنها در روند این بیماری مشخص شده است.را ترشح می 2-اینترلوکین

های خود در فعال سازی و حفظ پاسخ ، γ(INF-γ)8اینترفرون و α(TNF-α)7فاکتور نکروز توموری  ،6(IL-2) 2-شامل اینترلوکین

                                                           
1
 -cerebrospinal fluid 

2
- Autoreactive T cells 

3
 - T helper-1 

4
 T helper-2 

5
Myelin basic protein (MBP)  

6
 Interleukin-2 (IL-2) 

7
 Tumor necrosis factor α (TNF-α) 

8
 Interferon-γ (INF-γ) 



 

5 

 

های الیگودندروسیت یا غشاهای میلین مستقیما به سلول ، INF-γو  TNF-αنمایند.ممکن است های کلیدی ایفا مینقش ،یمنیا

 Cannella eaمشخص می شود.) 111-با تولید اینترلوکین ǁکمکی نوع Tآسیب بزنند. از سوس دیگر،پاسخ لنفوسیت های 

al.,1995)  (1-1)شکل. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

مغزی عبور کرده وارد –در برخورد با آنتی ژن ها فعال می شوند به محض فعال شدن از سد خونی  Tیسم دمیلیناسیون(:سلولهای )مکان1-1شکل

و  TNF-αسیستم اعصاب مرکزی می شوندسلول های ارائه کننده آنتی ژن با ایجاد سیگنال باعث ترشح سیتوکین های التهابی می شوند که شامل 

INF-γ  توسط استروسیت ها و لوکوسیت ها می شوند.ماکروفاژها و میکروگلیای فعال های ذکرشده سبب القای ترشح کموکین ها هستند.سیتوکین

 (.Correale.,1995شده با آسیب به میلین باعث اختلال در عملکرد نورون ها می شوند.)

دارای نقش حفاظتی است  2(EAEنی تجربی)یعنی انسفالومیلیت خود ایم MSدر مدل آزمایشگاهی  11-شود که سایتوکاینتصور می

را کاهش و با افزایش فعالیت  ǀکمکی نوع Tپاسخ سلول های  11-اینترلوکین ،EAEدهد در فاز بهبودی چرا که مشاهدات نشان می

-آنتیهای خو پاس Bهای شوند. فعالیت سلولفعال می MSبادی نیز در ی آنتیکنندهترشح Bسلولهای بخشد.را بهبود می EAEخود 

 (.Correale et al.,1995کننده ضروری است)برای بروز کامل ضایعات دمیلینه "بادی نیز ظاهرا

                                                           
1
 - Interleukin-10 (IL-10) 

2
-Experimental autoimmune encephalomyelitis (EAE)  
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 MSانواع بیماری 1-1-3

 باشد:این بیماری شامل انواع زیر می

 1ام اس شوندهفروکش-عودکننده 

شامل دو مرحله حمله)عودکننده(و  اند.نشان دادهاین نوع بیماری را  MS% بیماران مبتلا به 85باشد که ترین نوع بیماری میشایع 

اند و در بینیغیر قابل پیش "ها معمولا(.بیماران در دوره آرامش مشکل چندانی ندارند.حمله2-1تسکین)فروکش شونده( است)شکل

 تکرار شود.  "ها ممکن است مشکلات قبلی مجدداطی آن

کند و سپس بیمار به طور کامل شود که یک یا چند قسمت از بدنش را درگیر میدر این نوع،بیمار به طور ناگهانی دچار حملاتی می

  کند.یابد و بیماری تا حمله بعدی که اتفاق بیفتد،پیشرفت نمییا نسبی بهبود می

 

 MS(Miller and Leary , 2007)شونده بیماری فروکش-نوع عودکننده 2-1شکل

 2ام اس رونده اولیهپیش 

باشد و بیماری به تدریج شوند. در این نوع شروع علایم آهسته میدچار می ام اس رونده اولیهپیش از بیماری% درصد افراد به 11

و ممکن است علائم برای مدتی ثابت مانده و سپس  در این حالت مرحله فروکش کردن کامل علائم وجود ندارد گیرد.شدت می

 (.3-1به صورت تدریجی افزایش یابد)شکل  "مجددا

 

 MS(Miller and Leary , 2007)رونده اولیه بیماری نوع پیش 3-1لشک

 3ام اس رونده ثانویهپیش 

                                                           
1
 - Relapsing-remitting MS 

2
 - Primary progressive MS 

3
 - Secondary progressive MS 
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کننده به نحوی تغییر فروکش-. با این وجود در بعضی از نقاط،سیر بالینی عودکنندهشودکننده شروع میفروکش-این نوع با عودکننده

رونده ثانویه ناتوانی نورولوژیک ثابت باشد. نوع پیشحملات حاد همراه نمی شود که باکند که بیمار دچار زوال پایدار عملکرد میمی

رونده کننده خطر بروز نوع پیشفروکش-کننده ایجاد می کند.برای یک بیمار نوع عودکنندهفروکش-بیشتری نسبت به نوع عودکننده

کننده در نهایت به فروکش-لایی از موارد عودکننده(. اکثریت باAminoff et al.,2009% است)5/2 "ثانویه،به ازای هر سال حدودا

MS (4-1رونده ثانویه تبدیل خواهند شد)شکل نوع پیش 

 

 MS(Miller and Leary , 2007)رونده ثانویه بیماری نوع پیش 4-1شکل

 1عودکننده ام اس-روندهنوع پیش 

هایی از عود شود و دورهیماری پیشرفت بیماری مشاهده میدهد. در شروع روند ب% از بیماران رخ می5نوع نادری از بیماری که در 

 (.Miller and Leary , 2007( )5-1شود)شکلبیماری به مسیر پیشرفت بیماری افزوده می

 

 MS(Miller and Leary , 2007)بیماری  عودکننده-روندهنوع پیش 5-1شکل

 :MSهای مطالعه بیماری مدل 1-1-4

های آزمایشگاهی جوندگان هستند که منجر به عارضه دمیلینه ،عفونتMSهای ویروسی مطالعه ین مدل: سودمندتر 2مدل ویروسی -1

 Semliki، ویروس هپاتیتیس موش و ویروس Theilerمی شوند.بیشترین مطالعات انجام گرفته روی ویروس  CNSکننده التهابی در 

Forest بوده است(Hemmer et al.,2007.) 

 

                                                           
1
 - Progressive-relapsing MS 

2
 - Viral model 
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 MSهای التهابی و رفتاری بیماری ،یک مدل حیوانی برای بررسی شاخصاین مدل : 1خود ایمنی تجربیمدل التهاب مغزی -2

شود.در این مدل خاص میلینی القا می Tهای ها و یا به طور فعال با انتقال سلولژناست.این مدل بوسیله مواجه مستقیم حیوان با آنتی

 (.Khezri et al, 2011)شودده و دمیلیناسیون را القا میهای میلینی فعال شژنبر علیه آنتیTهای سلول

 و کوپریزون: 3اتیدیوم بروماید،2مدل دمیلیناسیون موضعی القا شده با مواد توکسیک مثل لیزولسیتین-3

نکروزیس میتوکندریایی را تغییر داده و منجر به تنفس غیرطبیعی و  DNAهای توکسیک،اتیدیوم برومایید و کوپریزون، مدلدرمیان 

شود و یک ناحیه کانونی از شوند.در مدل لیزولسیتینی ،لیزولسیتین درون نواحی مغزی و یا طناب نخاعی کمری تزریق میمی

 کند.دمیلیناسیون اولیه را ایجاد می

 :Xدمیلیناسیون ناشی از پرتو -4

های ایجاد شده توسط این روش باشد.زخماخلی میهای دمیلیناسیون عاری از ظرفیت رمیلیناسیون داین روش ابزاری برای ایجاد زخم

باشد.این مفید می MSهای گلیال پیوند زنده شده یا مطالعه دلایل شکست رمیلیناسیون در برای مطالعه پتانسیل رمیلیناسیون سلول

 Blakmoreکند)گیری میدر محل آسیب از فرایند رمیلیناسیون جلو  4سیتیساز الیگودندروهای پیشن میزان سلولروش با کاهش داد

and Franklin, 2008). 

 :MSتظاهرات بالینی 1-1-5

ها یا ممکن است ناگهانی یا تدریجی باشد. علائم ممکن است شدید بوده و یا به قدری جزیی باشند که بیمار برای ماه MSشروع 

اند ه در سراسر عمر خود بدون علامت بودهبرخی از افرادی ک  5در حقیقت اتوپسی شکی مراجعه نکند.ها برای گرفتن کمک پزسال

که به علت دیگری گرفته شده  MRIاند. در موارد دیگر ممکن است یک بوده MSشود که مبتلا به ای مشخص میبطور غیرمنتظره

 .بستگی دارند CNSمتغییر هستند و به محل و شدت ضایعات در  MSعلائم  بدون علامت را نشان بدهند. MSشواهدی از  است،

 : ممکن است به صورت کاهش قدرت یا مهارت،خستگی و یا اختلال در راه رافتن تظاهر نماید.هاضعف اندام

دچار  MS% از بیماران 31اغلب با اسپاسم عضلانی خودبخودی یا القا شده توسط حرکت همراه است. بیش از  : 6اسپاستیسیته

های دردناک همراه است و ممکن است با ین وضعیت اغلب با اسپاسمباشند. ااسپاستیسیته متوسط تا شدید بخصوص در پاها می

 جایی یا کار و یا مراقبت بیمار از خود تداخل نماید.توانایی جابه

                                                           
1
 - Experimental Autoimmune Encephalomyelitis 

2
 - Lysolecithin 

3
 - Ethidium bromide 

4
 - Oligodendrocyte progenitor cells 

5
 - Autopsy – examination of a cadaver to determine or confirm the cause of death 

6
 - Spasticity 
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نماید. این علائم در مرکز میدان بینایی تظاهر می 2یا کاهش درک رنگ تیرگی، ار بینایی،مقد به صورت کاهش عموما : 1نوریت اپتیک

علائم  از دست رفتن کامل درک نور وجود دارد. به ندرت، بوده و یا به سمت کاهش دید شدید پیشرفت نماید.ممکن است خفیف 

 اما ممکن است دوطرفه نیز باشد. کنند،در یک چشم بروز می بینایی عموما

-را درگیر کند و دیس یا صداهمچنین آتاکسی ممکن است سروتنه  کند.ای عمل میمخچه 4رت ترمورهایبه صو معمولا : 3آتاکسی

 (.6ی مشخصی را ایجاد کند)تکلم منقطعامخچه 5آرتری

درونزاد و یا بخشی از خود بیماری باشد و ممکن است در  ممکن است واکنشی، دهد،افسردگی: در قریب به نیمی از بیماران روی می

 باشد.سن میز افراد شاهد همتر ابرابر شایع 7.5به میزان  MSایجاد خستگی دخیل باشد. خودکشی در بیماران 

است. خستگی ممکن است با  MSترین علت ناتوانی مرتبط با کار در خستگی شایع شود؛% از بیماران ایجاد می91در  : 7خستگی   

ناشی از  )مثلا های پایه زندگی روزمره و یا اختلالات خوابالعاده برای انجام فعالیتاعمال تلاش فوق افسردگی، افزایش دمای بدن،

 تشدید گردد. های مکرر شبانه به منظور ادرار کردن(بیدار شدن

نوبت در  41الی  5دقیقه(، تناوب زیاد ) 2ثانیه تا  11) ای از علائم است که با مدت کوتاهحملات ناگهانی مجموعه : 8ایعلائم حمله

چند هفته تا چند ماه  )عموما سیر خود محدودشونده، و ای در طی حملاتروز(، عدم تغییر در هوشیاری یا الکتروانسفالوگرام زمینه

-های پلاکشوند که از لبهدر نتیجه تخلیه الکتریکی خودبخودی ایجاد می ای احتمالاشوند. علائم حملهمشخص می کشند(طول می

 (.Martin,R. et al,.1995یابند)گیرند و به صورت تماسی به مسیرهای ماده سفید مجاور انتشار میهای دمیلینه منشا می

1-1-6 MS :القاشده با اتیدیوم بروماید 

شود. الگوی آزمایشگاهی استفاده می های آزمایشگاهیهای فیزیولوژیک بدن از مدلبر عملکرد MSبه منظور فهم بهتر تاثیرات بیماری 

 9یک رنگ با قدرت نفوذ بالا  EBایجاد نمود. توان با تزریق اتیدیوم برومایداین بیماری، انسفالومیلیت خودایمنی تجربی است که می

 EBداروی گلیوتوکسیک  گیرد.باشد که به طور گسترده برای القای دمیلیناسیون در سیستم اعصاب مرکزی مورد استفاده قرار میمی

القا کرده و به ترتیب ها را ها و الیگودندروسیتستروسیتشود،در ابتدا از بین رفتن آیق میزمانی که به سیستم اعصاب مرکزی تزر

شدن بطور کلی دمیلیناسیون با واسطه اتیدیوم بروماید موجب فعال شود.مغزی و دمیلیناسیون ابتدایی می-منجر به تخریب سد خونی

فعال شدن مسیرهای آپوپتوز  و نهایتا 12-و اینترلوکین TNF-αهای التهابی مانند ( و افزایش سایتوکاینTH1)1کمکی Tهای سلول

   (.Bondan et al., 2000شود)می

                                                           
1
 - Optic neuritis 

2
 - Desaturation 

3
 - Ataxia 

4
 - termor 

5
- Dysarthria  

6
 - scanning speech 

7
 - Fatigue 

8
 - Paroxysmal symptoms 

9
 - Intercalating  
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 سیستم عصبی مرکزی: 1های گلیالسلول 1-2

یل به سه نوع سلول اصلی ی عصبی تبدای نورواپیتلیالی لولههسلول گلیال است. سلول 1112نورون و  1111انسان شامل بیش از  مغز

-ی عصبی هستند و مایع مغزیسطح داخلی لوله یشوند که اجزای پوشانندهمی 2های بطنیها تبدیل به سلولسلول شوند. اول،اینمی

سازی اعمال های الکتریکی و هماهنگکنند که در هدایت پتانسیلهایی را ایجاد میسازهای نورونکنند. دوم،پیشنخاعی را ترشح می

بندی سیستم عصبی، عایق های گلیالی که به ساختنسازهای سلولبه پیش سوم، مان از جهان نقش دارند.افکارمان و احساس ،مانبدنی

های گلیالی از نظر تکاملی دو منشا متفاوت سلول (.2119گیلبرت،)شوند کنند، تبدیل میافظه کمک میی حذخیره ها و احتمالانورون

سازهای پیشهای اپاندیمال( با منشا عصبی و میکروگلیاها  که از ها و سلولها،الیگودندریسیتدارند که شامل ماکروگلیاها)آستروسیت

آورند)فریدونی و مونوسیت از بافت مزودرمی اطراف سیستم عصبی منشا گرفته و به داخل سیستم عصبی در حال تکامل هجوم می

  (. 1391حسینی،

 :3هاآستروسیت 1-2-1

ی است به های سیستم عصبی مرکزده برابر جمعیت نورون ای هستند که فراوانی آنها تقریباهای گلیال ویژههای سلولآستروسیت

ای شکل بوده و دارای زوائد متعددی . آنها از نظر ظاهری ستارهانددرصد از حجم مغز را اشغال کرده 51تا 25طوری که در حدود 

-% از سطح مویرگ85هستند که حدود  4ها دارای پاهای دور عروقیها اتصال غیرسیناپسی دارند. این سلولهستند که با سطح نورون

منظم  CNSای در سرتاسر ها مانند آجرهای به هم پیوستهآستروسیت پوشانند.( را میCNSتم عصبی مرکزی)موجود در سیسهای 

اند. دانش پزشکی گذشته،تنها میکروگلیاها را اند و با اتصالات منفذدار به یکدیکر متصلند و یک سنسیتیوم الکتریکی را ایجاد کردهشده

 CNSی فضاهای خالی در اهمیت،نگهبان و پرکنندههایی کمها را سلولآستروسیتدانستند و می CNSهای حساس و مهم سلول

ها،بلکه در تکوین ها نه تنها در حمایت فیزیکی و تغذیه نورونسال اخیر نشان داد که آستروسیت 21کردند.اما مطالعات در تلقی می

های ایمنی در سیستم های عصبی و حتی پاسخظیم میانجیتنظیم جریان خون بافت عصبی و انرژی، تن ،هاگیری سیناپسعصبی و شکل

ها نقش مهمی در شرایط پاتولوژیکی سیستم عصبی دارند. آستروسیت (.1391)فریدونی وحسینی،عصبی دارای اهمیت فراوانی هستند

گلیوسیس فعال نامیده  است،که CNSها به آسیب شناسی پاسخ این سلولها و فیبرهای گلیالی یک معیار بافتانبوه و تراکم سلول

ها،گلیوترانسمیترهای متفاوتی را شود. آستروسیتشناخته می GFAP 5شود. چنین پاسخی توسط تکثیر زیاد آستروسیتی و بیان می

   (.Halassa et al.,2010کنند)ها را آزاد میها و کموکاینمثل سیتوکاین

 : 6میکروگلیا 1-2-2

                                                           
1
 -Glial cell 

2
 - Ependymal cell 

3
 - Astrocytes 

4
 - Perivascular feet   

5
 - Glial fibrillary acidic protein 

6
 -Microglia 


