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بيولوژیک گسترده و آثار مختلفیي بیر سی مت انسیان        کاروتنوئيدی قوی دارای فعاليت-( به عنوان یک ترکيب اکسيASTآستازانتين )

در محافظت از سيستم عصبي مرکزی، اثرات ضد التهیابي، ضید آپوپتیوز و     ASTباشد. مطالعات اخير شواهد زیادی مبني بر توانایي  مي
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های عصبي   که ارزش این ترکيب را در درمان و پيشگيری از بيماری ASTبر اثرات محافظت کننده نوروني ، نگاهي دارد ی مروری⁯مقاله

به عنوان یک ترکيب محافظت کننده نوروني و کاندید افتمالي برای  ASTهای عمل  مطرح ميسازد. در این مقاله همچنين به مکانيسم
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 1مقدمه
است که بیه علیت    يمکمل خوراک کی(، AST) نيآستازانت

میورد   يمنی یا ستميس تیتقو یبالا برا اريبس يدانياکس⁯ياثر آنت

 ،یيايميبه لحاظ سیاختار شی   بيترک نی. ارديگ⁯ياستفاده قرار م

-(، با رنی  قرمیز  2،1) يمحلول در چرب ديکاروتنوئ ياکس کی

در صینعت   يرنگی  بيی ترک نیاست که به عنوان مهمتر ينارنج

 نیی (. ا3-5) دیآ⁯يها به شمار م و خرچن  ينتیز انيماه هیتغذ

 کیی تعلق داشیته کیه    ها ليبه نام گزانتوف یا⁯به خانواده بيترک

مدتاً شامل و ع دهند يم ليرا تشک دهاياز کارو تنوئ يگروه اصل

(، CA) ني(، کانتیازانت bC) نيپتوزانتیکر-b، (AS) نيآستازانت

در فالت  AST(. 6) باشند ي( مZE) ني( و زئازانتLU) نيلوتئ

در  باشید  يم ريمتغ یها با نسبت ینور زومریسه ا یدارا يعيطب

از  کيراسیم  بيی ترک یآن معمیولاً دارا  کينوع سینتت  که⁯يفال

3S,30S: 3R,30S: 3R,30R  ( 7) باشید  يمی  1:2:1نسیبت  با

 کیی توسط کوهن و همکیاران در   1938بار در سال  نيکه اول

در صینعت   یزيی آم⁯رنی   یو بیرا  دشی  افیت ی یيایی خرچن  در

مورد استفاده قرار گرفت. سپس در سال  ينتیز انيپرورش ماه

                                                 
دانشیکده    یگروه فارماکولوژ ؛دکتر معصومه جرجاني ل مکاتبات:وؤمس دهینویسن*

تهیران،   ،يبهشت ديشه يدانشگاه علوم پزشک ،یولوژينوروب قاتيو مرکز تحق يپزشک

پسیت الکترونيیک:   (؛ 021) 22431624، نمیابر:  (021) 22429768تلفین:   ؛رانیا
msjorjani@sbmu.ac.ir 

 یهیا  يژگیاز جمله و بيترک نیا يکیولوژيب یها تيفعال 1991

سیاز   شيپ ريآن نظ يکیولوژیزيف یو عملکردها يدانياکس⁯يآنت

)میوش   و پستانداران و جونیدگان  انيدر ماه A نيتامیسنتز و

مکمیل   کیی بیه عنیوان    بيی ترک نیی ا و شد(، گزارش یيصحرا

(. در فیال فاضیر،   8-11) قیرار گرفیت   رشیمیورد پیذ   یيغیذا 

 یبیرا  نيآسیتازانت  یکاربردهیا  نیه يدر زم یا⁯گسترده قاتيتحق

بطیور   AST(. 12) اسیت س مت انسان در فیال انجیام    ففپ

 هیا،  توپ نکتونيف ها، سميکروارگانياز م يدر انواع مختلف يعيطب

مورد استفاده به عنوان غذا، ماننید سیالمون،    یيایموجودات در

خرچنی ،   ،ي(، میاه یيایی )جلبیک در  نیلابستر، آسترود گو،يم

از  يدر تعیداد کمی   هیا،  یبیاکتر  اهیان، يگ ل،یقزل آلا، کر يماه

 Chlorella zofingiensis ،Chlorococcumها ماننید   قارچ

sp. ،Agrobacterium aurantiacum  و در مخمییییییر

Xanthophyllomyces dendrorhous ً بییه عنییوان   )قییب

Phaffia rhodozyma 9، 4) شیود  يم افتی( شد يشناخته م ،

بیه نیام     کروجلبیک يم ينیوع  بيترک نیا ي(. منبع اصل16-13

Haematococcus pluvialis (17) کییییکیییه  باشیییديم 

اسیترس  وارده از   طیسیبز بیوده کیه تحیت شیرا      کروجلبکيم

 یو دما تروژنيکمبود ن آب،نمک در  یغلظت بالا رينظ طيمح

 کنیید يمیی ديییرا تول نياز آسییتازانت یادیییز اريبسیی ریبییالا، مقییاد

(18،15،9  .) 
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 357/  سجاد فخری و همکاراندکتر                                                                              1395، بهمن و اسفند 114پي  در ، پي6شماره 

 

 نيآستازانت کیولوژيب اثرات
سینتز   ،یتجیار  نياز آسیتازانت  يقابیل تیوجه   ریمقاد امروزه

و  يعی يطب یمواد مغیذ  یتقاضا برا شیفال افزا نی. با اشود يم

 یرو قيی رنگدانه منجیر بیه تحق   نیسنتز ا یها نهیبالا بودن هز

و اسیتخرا  آن   ديی تول یذکیر شیده در بیالا بیرا     يعيمنابع طب

 یهیا  تيی عالاز ف یاريبسی  یدارا AST(. 19-21) است دهیگرد

 باشید؛  يمی  دهايی مربیو  بیه کاروتنوئ   يکیولوژیزيو ف يکيمتابول

 یسییر⁯کییی یخییود دارا يسییاختار مولکییول ليییبییه دل کنيلیی

 یاري(. بسی 23،2) باشد يم زين ياختصاص یيايميش یها يژگیو

 رینسییبت بییه سییا ASTانیید کییه  از مطالعییات گییزارش کییرده

 (. 18دارد ) یيبالا ی⁯ بالقوه يکیولوژيب تيفعال دهايکاروتنوئ

انید عبارتنید از: اثیرات     گیزارش شیده   AST یکه برا ياثرات

(، محافظیت چشیم و پوسیت در برابیر نیور       21،20) يضدالتهاب

 IIنیوع   ابیت ی(، ضید د 26،25) (، ضد تومیور 24) بنفش یماورا

(، کاربرد در 28) يمحافظت کننده قلب یها يژگیو یدارا( 27)

 یهیا  یمیار يبیدن، انیواع ب   يمنیا ستميس یها یمارياز ب يبرخ

(، 29) فشیار خیون بیالا    ريی نظ ويداتياکس یها بيمربو  به آس

مهیم بیه علیت     نیی (، کیه ا 31) ماکولا وني(، دژنراس30) يچاق

 1000تیا   100آن اسیت کیه    یقو يدانياکس يآنت یها تيفعال

(. از 32،33) باشید  يم یيايميفتوش باتيترک ریبرابر بالاتر از سا

 یبه اثرات محافظت کبد توان⁯يم نيآستازانت دياثرات مف گرید

 کیی (، 35) یفافظه و عملکرد مغیز  یبر رو دي(، اثرات مف34)

(، اثیرات ضید اسیترس،    36) یگاريافیراد سی   یبرا ديمکمل مف

س مت پوست،  شیافزا LDL (37) ونيداسياکس يمهارکنندگ

 ردچشیم، بهبیود عملکی    ياسپرم، کاهش خسیتگ  تيفيبهبود ک

/درمان زخم معده  یريشگي( و پsport performance) يورزش

 نیی ( اشیاره نمیود. ا  38) یلوريپ کوباکتريبا هل يلودگآاز  يناش

 یدر مهار انواع سرطان مانند سیرطان مجیار   نيهمچن بيترک

(، سیرطان دهییان  40) ( سیرطان کولیون  39) در میوش  یادرار

در  هیی ر وروده، اوستئوسارکوم، پروستات  نه،ي(، سرطان س41)

 (.  43،42) موثر بوده است یيموش صحرا

AST توسیییط  يعصیییب سیییتميس بییییتخر ینیییدهایفرا

 ريیینظ یيهییا یمییاري( در بROS) ژنيآزاد اکسیی یهییا کییالیراد

اثرات  یدارا ني(. همچن44) کند يرا کند م نسونيپارک یماريب

 ينيو بییال يشییگاهیآزما یهییا در انییواع مییدل يففاظییت نییورون

 ،ينخیاع  یهیا ⁯بيآسی  میر، یشیامل آلزا  يکینورولوژ یها یماريب

بوده  ها⁯یمارياز ب گرید يو انواع سمياوت ،یه مغزياول یها⁯بيآس

مزمن  يفاد و اخت لات عصب بياست که شامل هر دو نوع آس

 يبیه  اثیرات محافظیت نیورون     یمقالیه میرور   نیی . در اشود يم

 يعصب مارانيو درمان ب شرفتياز پ یريجلوگ یبرا نيآستازانت

مربوطیه پرداختیه    کیی عمیل فارماکولوژ  یها سميهمراه با مکان

 خواهد شد.

 

 نيآستازانت يمحافظت نورون اثرات
-ياز سد خون يبه رافت ASTنشان داده است که  مطالعات

بتواند  بيترک نیتا ا شود⁯يامر موجب م نیعبور کرده و ا یمغز

 ينییورون بیییمییزمن و فییاد تخر یهییا بيمغییز را در برابییر آسیی

 ،يدانياکسی  يآنتی  یهیا  تيرسد فعال⁯ي. به نظر مدینما محافظت 

 ی⁯بیالقوه  کیی ولوژياثیرات ب  ریو سیا  یضد آپوپتوز ،يضد التهاب

AST (.45) نقش داشته باشد يدر محافظت عصب 

از   يبرخی  ب،يو در پاسخ بیه آسی   یمرکز يعصب ستميس در

،  (IL-1بتییا ) 1-نينترلییوکیهییا ماننیید ا⁯نيلییوکنتریانییواع  ا

 (TNF- ) ( و تومییور نکییروز فییاکتورIL-6) 6-نينترلییوکیا

مانند تب، فعال شیدن   يواکنش دفاع نیو چند ابدی⁯يم شیافزا

. ازدانیید⁯يآدرنییال را بییه راه میی-زيپییوفيه-پوتییالاموسيمحییور ه

سبب  10 نينترلوکیا ب،يبا برداشته شدن عامل آس که⁯يدرفال

عوامیل نقیش    نی. اگردد⁯يمزبور م يتوقف عملکرد عوامل التهاب

 کیی دارنید. در   يمنی یو ا يالتهیاب  یهیا ⁯در بیروز پاسیخ   یديکل

 IL-1 زانيی م ASTشده بیا   ماريماده ت یها⁯مطالعه، در موش

کیاهش و     یا و مخچه یمغز هيدر هر دو ناف یدار⁯يطور معن⁯هب

نشان داده اسیت. در   شیافزا يطور قابل توجه⁯هب IL-10 زانيم

 نيشده بیا آسیتازانت   مارينر ت یها⁯موش پوکامپيدر ه که⁯يفال

 (.46) افتی شیافزا یطور معنادار⁯هب IL-10و  IL-1 زانيم

 کرومییولاريم 5/0-5در غلظییت  AST، گییرید یا⁯مطالعییه در

 بيدر برابیر آسی   يموجب محافظت سلول عصیب  يبصورت جزئ

 تيفعال نیشتريو ب دی( گردH2O2) ديپراکس دروژنياز ه يناش

( و میر   Aبتیا )  ديی لوئيآم ديرا در برابر پپت يففاظت نورون

را  A القا شیده توسیط   PC12 افتهين زیتما یها⁯سلول يسلول

را از  PC12 افتهين زیتما یها سلول AST ينشان داد. به عبارت

 د،يسوپراکسی  ونيی آن یها کالیو فذف راد یپاکساز -1: قیطر

 تيیییقابل شی( افیییزاH2O2) و يليدروکسیییيه یهیییا کیییالیراد

 -3فعیال و   ژنيانیواع اکسی   ديی مهیار تول  -2 ،ماندن سلول⁯زنده

و  H2O2از  يناشی  یها بيدر برابر آس ميکلس ونی انیفذف جر

A تیا    شیود ⁯يهیا موجیب می   ⁯يژگی یو نیی . ادینما يمحافظت م

AST (. بیا  47) باشد يبالقوه در محافظت نورون ليپتانس یدارا

 ياثیرات محیافظت   نیا جادیدر ا ASTعمل  سميفال مکان نیا

 جی. بیر اسیاس نتیا   باشید  ينامشیخ  می   تنیي ⁯بیرون  طیدر شرا

 یسیاز ⁯فعیال  قیاز طر تواند يم بيترک نیمطالعات انجام شده، ا

 انيی ب NrF2مهار  ای ERK/P33MAPK  گناليس یرهايمس

توسییط  نیییکنیید کییه ا  ( را القییاHO-1) 1-ژنازيهییم اکسیی 
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PD98059  ژهیی مهارکننده و کیبه عنوان ERK    ثابیت شیده

 SH-SY5Y یهیا  از سلول تواند يم AST نی(. بنابرا48) است

 محافظیت  Aβ25–35توسط  هشد القا یمر  آپوپتوز در برابر

را  Bcl2/Baxو نسیبت  شده  غشا لي، باعث کاهش پتانسکرده

 (.49)کاهش دهد 

باعث  ASTبا  ماريت شينشان داده شد که پ 2015سال  در

گلوتامات و -Lشده توسط  القا PC12 يمهار مر  سلول نورون

فعیال    ژنيانیواع اکسی   ديی در تول يباعث کاهش قابل تیوجه  زين

کیه   ،Bax/Bcl-2نسیبت   شیبا مهار افزا بيترک نی. اگردد يم

و  کيپتوتآپو يآنت نيپروتئ کیبه عنوان  Bcl-2نسبت  نیدر ا

Bax  گیردد،  ⁯يمی  فیی تعر کيی آپوپتوت نيپیروتئ  کیی به عنوان

میانع   م،يکلسی  ونیی  انیی و جر 3-کاسیپاز  یسیاز ⁯فعیال  شیافزا

کاهش  نیع وه بر ا. گردد يشده توسط گلوتامات م آپوپتوز القا

 تيییفعال ني(، همچنی MMP) یيایتوکنیدر يم یغشیا  ليپتانسی 

ROS  یرهايهمراه با مسی NF-κB  وMAPK میار يبیا ت  زيی ن 

اثرات محافظیت   نیا نی. بنابراشوند يمهار م ASTشدن توسط 

 ريمسی  نیچنید  ميدر تنظی  AST یينشان دهنده توانیا  ينورون

 يسیلول  بيآسی  زيی و ن هیا  یتوکنیدر يکه از م باشد يم يگناليس

  هیا ⁯يژگی یو نیی . اکنید  يگلوتامات محافظت م-Lشده توسط القا

  ایی  کيی  کتيفبه صیورت پرو  تواند⁯يم  ASTکه  دهد⁯ينشان م

ثر ؤمی  ياخیت لات عصیب   یداروها درمان برا ریبا سا بيدر ترک

 (.50) واقع شود

 یيو کیارآ  ياز افتمال اثر بخشی  يفاک زين یچند گزارشات

AST  اسیت  میر یآلزا رينظ ينورون بیاخت لات تخردر درمان .

و اخیت ل عملکیرد    یکاسپاز تيفعال فيتضع قیدارو از طر نیا

  Akt/GSK-3b يگناليسی  ريکردن مس لیو تعد یيایتوکندريم

 تيسیم  برابیر ( را در يپوکمپيه يسلول نورون کی) HT22در 

. عی وه  دیی نما⁯يشده توسط گلوتامات محافظت می  جادیا يسلول

کیاهش   قیی را از طر وميی نياز آلوم ياخت ل فافظه ناش ،نیبر ا

 دهيبهبیود بخشی   یمغیز  یمجیزا  يدر نواف ويداتياسترس اکس

باعیث   ASTاند که مکمل  نشان داده زيمطالعات ن ياست. برخ

( و فافظییه AHN) نبزرگسییالا پوکامییپينییوروژنز ه شیافییزا

 يبطور قابل تیوجه  AST گر،ید یسو از (.51) گردد يم یيفضا

را MDA (Malondialdehyde )و  ROSغلظییییت  زانيییییم

دهید.  ⁯يمی  شی( را افیزا GSH) ونيگلوتیات  زانيکاهش داده و م

 تيی و فعال C توکروميسی  يفرکیت انتقیال   AST ،نیی ع وه بر ا

 قیی از طر ي. به عبارتدهد يکاهش م پوکامپيرا در ه 3-کاسپاز

 ريو مهار مس یديپيل ونيداسيکسپرا و،يداتياکس بيکاهش آس

 يها را در برابر زوال ناشی  نورون ،یتوکندريآپوپتوز وابسته به م

   (.52) دینما يموش محافظت م پوکامپياز صرع در ه

 ريبیا اسیتفاده از مسی    ASTدهید کیه   ⁯ينشیان می   قاتيتحق

 ونیالقاء شده توسط  ويداتياسترس اکس SP1/NR1 يگناليس

کننیده    جیاد یا بي( )ترک+MPP) دنیريپ -ليفن-4-1 ليمت-1

مهییار  PC12 یهییا ( را در سییلولنسییونيپارک يمییدل تجربیی 

هیا در برابیر    محافظت نورون قیاز طر تواند ي( و م53) دینما يم

  یا و انتقیال هسیته   یيمخصوصاً مهار جابجا يالتهاب یها بيآس

NF-κB يدست نیيپا ميو تنظ TNF-α  را  ي، عملکیرد شیناخت

 (.  54) بهبود بخشد

 کیی ) SH-SY5Y یها باعث ففاظت سلول ديکاروتنوئ نیا

 اهيجسییم سیی هيییناف یهیا  نوروب سییتوما( و نییورون يرده سیلول 

(Substantia Nigra در میدل پارک )در برابیر   يتجربی  نسیون ي

 ی، اخیت ل عملکیرد  MPP+/MPTPشده توسیط   آپوپتوز القا

 يتنی ⁯و درون يتنی ⁯برون طیدر شرا ROS ديو تول یيایتوکندريم

 انيی ب شیافیزا  قیی کیار را ممکین اسیت از طر    نیکه ا گردد يم

 ني)پروتئ نينکولئيس -aو  Bax اني، کاهش بBcl-2 نيپروتئ

 3-( و مهار فعیال شیدن کاسیپاز   نسونيپارک یماريدر ب ليدخ

 (.55) انجام دهد

افیراد  در  یا⁯هیمکمل تغذ بليبه عنوان ترک ASTاز  استفاده

 یبیالقوه آن را بیرا   ليپتانسی  ف،يخف يمبت  به اخت ل شناخت

اثیر و   نیی ا يابیی نشان داده کیه ارز  يمقابله با اخت لات شناخت

 يمدت و کنترل شده کیاف  يطولان قاتيآن متضمن تحق دیيأت

نشیان   ASTبیا   يدرمیان  شيمطالعه، پی  کی(. در 56) باشد يم

در  يقابیل تیوجه   ياثر ففاظت نورون بيترک نیداده است که ا

مجیدد،   يخونرسان-يسکمیالقا شده توسط ا یمغز بيبرابر آس

و  يتنی ⁯بیرون  طیدر شیرا  H2O2القا شده توسط  يعصب تيسم

امیر   نیداشته که ا يتن⁯درون طیدر شرا يکانون یمغز يسکمیا

 (.20) است AST يدانياکس يآنتاثر  يژگیافتمالاً به علت و

نشییان داده شیید متعاقییب     2015در سییال  یا⁯مطالعییه در

نمیره   ASTهیا، اسیتفاده از   ⁯در میوش  یمغیز  کيترومات بيآس

را در تسیت   وانيی ( و عملکیرد ف NSS) يعصیب  عهیشدت ضیا 

 يبهبود عملکرد شیناخت  شیو باعث افزا دهيروتارود بهبود بخش

. گیردد  يمی  Y-maze( و تست ORT) ءيش  يدر تست تشخ

باعث کیاهش انیدازه جرافیات و     بيترک نیبا ا ماريت نيهمچن

 سهیها در کورتکس در مقا رفتن نورون نيکاهش از ب نيهمچن

  شی. اثیر دارو در افیزا  دیی گرد یمغیز  کيی ترومات بيبا گروه آس

 ني، پیروتئ (BDNFمشیتق از مغیز )   کيفاکتور نوروتروف زانيم

 نیزيناپتوفيو سی  نيناپسی ي، س(GAP-43) 43-مرتبط با رشید 

(SYP    در کیورتکس نشیان دهنیده افیزا )یانعطیاف و بقییا  شی 

 (.57)است دارو  ريثأها تحت ت نورون

 يعصب عاتیده در بهبود ضایمطرح ش یها⁯سميمکان گرید از
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توانسیته اسیت      ASTاشاره نمود.  MMP-9به کاهش  توان⁯يم

موجیب   MMP-9 تيی و فعال انيی ب زانيبا کاهش قابل توجه م

در تسیت   يفرکتی  تيی بهبیود عملکیرد فعال   ،یبهبود ادم مغیز 

BBBمثبیت   یهیا  و بهبیود سیلول   يعصیب  ی،  بهبود نق  ها

TUNEL  گردد  هيتحت عنکبوت یزیساعت بعد از خونر 24در

آن میرتبط   تيی و فعال MMP-9 انيامر نسبتاً با مهار ب نیکه ا

 زانيی بیا کیاهش م   ASTتوسیط   MMP-9. کیاهش  باشید  يم

 یايکروگليم و،يداتياکس یها ، استرسIL-1β ،TNF-αسطوح 

 (.58) رتبا  داردا رینفوذپذ یها ليفعال شده و نوتروف

، ينخیاع  عاتیبیر بهبیود ضیا    ASTاثیر   يبه منظیور بررسی  

مبیت  بیه    یهیا ⁯و همکاران نشان دادند که در میوش  یمسعود

بهبیود  ، يباعیث کیاهش آپوپتیوز نیورون     AST، ينخیاع  عهیضا

 ينخیاع  بيبعید از آسی   یعملکرد يابیو بهبود باز يبافت بيآس

(SCIم )شیده،   همشاهد يغالب محافظت نورون راتيگردد. تاث⁯ي

کیاهش   یبرا یيدرمان دارو دیکاند کیرا به عنوان  بيترک نیا

 (.59) کند يم يمعرف SCIبعد از  عاتیضا ميترم ایو  بيسآ

بتوان بیا   دیشا زي( را نAOs) گومرهاياول -Aمضر  اثرات

 یهیا  نیورون  ونيدر مغز کیاهش داد. انکوباسی   ASTاستفاده از 

 سیاعت  24 از کمتر مدت بهAST (𝜇M 10 ≥ ) با پوکامپيه

 نیی زنده بیه میرده نشیان داد کیه ا     یها نسبت سلول يابارزی و

هیا   نیورون  یبیرا  گومرهیا يشدن بتیا اول  يسم ريباعث غ بيترک

 AOsها در معرض  مدت سلول ي. قرار گرفتن طولانگردد يم

و  NFATc4-eGFP یا انتقال هسیته  شیباعث افزاساعت(  6)

 یکیه بیرا   گیردد  يمی  RyR2 مربو  به mRNA زانيکاهش م

 یفلورسیانت دارا  دياز پ سیم  بيی به ترت جینتا نیبه ا يابيدست

 ابی  ASTبا  ونيانکوباس شياستفاده شد. پ qPCRو  GFPژن 

نشیان   جینتیا  نیی . ادیی دو اثیر گرد  نیی میانع ا  M 1/0غلظت 

 یرو AOs يها را در برابر اثرات سم نورون ASTکه  دهد يم

 انيی و کاهش ب NFATc4 تيفعال ،یيایتوکندريم ROS ديتول

 (.60) دینما يمحافظت م RyR2ژن 

( در مییوش SAH) هيییتحییت عنکبوت یزیییاز خییون ر بعیید

 يقابیل تیوجه   طیور ⁯هب ASTاز  یيبا غلظت بالا ماريت ،یيصحرا

شیده   لهیفسفر Aktکاپا،  یا فاکتور هسته تيفعال شیباعث افزا

، IL-1β) يالتهیاب  یهیا  نيتوکيسی  انيی شیده و ب  Bad زانيو م

TNF-α يسی یدر سیط  رونو  1 يسیلول  ي(، مولکول چسیبندگ 

mRNA نی. ع وه بر ادیگرد نيو سنتز پروتئ AST   منجر بیه

اخیت ل سید    ،یادم مغیز  ريی مغز نظ هیثانو بياز آس یريشگيپ

 شید  یيدر میوش صیحرا   يکیو اخت لات نورولیوژ  یمغز يخون

(61). 

 دارو را در يیربخشیال اثیافتم AST يیدانياکس يیر آنتیاث

مطالعیه،   کیی در .سیازد ⁯يمطیرح می   یمغیز  هياول بيکاهش آس

بعد  قهيدق 30فدود  یمغز يصورت درون بطن⁯هب AST قیتزر

 یمغیز  هيی اول بيباعث کیاهش آسی   یدار⁯يطور معن⁯هب SAHاز 

(Early Brain Injury بعد از )SAH در دیی هیا گرد  در موش .

سیاعت پیس از    3به مدت  ASTبا  یريخأت ماريفال، ت نيهم

SAH جیاد یباعیث ا  زيی ( ني)دهیان  ياستعمال خیوراک  قیاز طر 

اسیت.   دهیی ها گرد ها و خرگوش در موش ياثرات ففاظت نورون

میانع   تواند يم ASTبا  ماريکه ت افتندیمحققان در نیع وه بر ا

در  يداخلی  یهیا  دانياکس يآنت زانيشده و م ويداتياکس بيآس

 جینتیا  نیی دهید. ا  شیافیزا  SAHمغز موش را بعد از  ورتکسک

بالقوه  يژگیداشتن و قیاز طر ASTکه استعمال  دهد ينشان م

 SAHرا بعید از   یمغیز  هيی اول بيآسی  تواند يم يدانياکس يآنت

 کیی دارو بیه عنیوان    نیی کیاهش دهید و ا   يطور قابل توجه⁯هب

(. 62) شیود  شینهاد يپ SAHبعید از   EBI یبرا يدرمان بيترک

و کیاهش   Akt/Bad ريمسی  یمتعادل سیاز  يافتمال سميمکان

 (.63)است  SAHمدل  یآپوپتوز در موشها زانيم

 یاديی بن یهیا ⁯سلول زیو تما ريو تکث يسلول ميترم طهيف در

بیا   بيی ترک نیی منتشر شیده اسیت. ا   یها⁯گزارش ASTاز  زين

 ريییتکث MEKو  PI3K يگناليسیی یرهايمسیی یسییاز⁯فعییال

با استفاده  نيهمچنرا القا نموده و  يساز عصب شيپ یها⁯سلول

 یاديی بن یها⁯سلول ليباعث بهبود پتانس يخاص یها⁯گنالياز س

 (.64) است دهیگرد

کیه همیراه بیا     اسیت  عیشیا  یها⁯یماريباز  گرید يکی ابتید

 قیات ي. تحقباشید ⁯يمی  يسلول عصیب  بیو تخر ياخت لات عصب

 ريثأتی  یدارا ASTانید کیه    نشیان داده  ابیت ید نیه يدر زم رياخ

 ن،یی . ع وه بر اباشد يم ابتید یدارا یها درموش يافسردگضد

 انيی ب يطیور قابیل تیوجه   ⁯هب بيترک نیمشاهده شده است که ا

 انيییب زيییو ن پوتییالاموسيو ه پوکمییپيهییا را در ه⁯تيآستروسیی

 يخیوب ⁯هبی  پوتالاموسيو ه گداليآم پوکمپ،يرا در ه 3-کاسپاز 

-IL-6 ،IL انيی توانید ب ⁯يم AST نی. ع وه بر ادهد يکاهش م

1b  وCOX-2 سميمکان نیرا کاهش دهد. بنابرا پوکامپيدر ه 

AST مهیار   قیی از طر يابتیی د یها در موش يدر مهار افسردگ

 پوکمیپ، يه یهیا  از نورون تواند يم قیطر نیالتهاب بوده و از ا

 کيسییميپرگلیها بيدر برابییر آسیی پوتییالاموسيو ه گییداليآم

نشیان داده   گیر ید یا⁯در مطالعه نيچنهم (.65) دیمحافظت نما

سلول مغز در موش  بر ياثر محافظت یدارا ASTشده است که 

 شیرا کاهش داده و باعث افیزا  3/9-کاسپاز انيبوده و ب يابتید

 گیردد  يمی  پوکامیپ يو ه یدر کورتکس مغیز  PI3K/Akt انيب

(66  .) 

 به توان⁯يم يیدر اخت لات عصب AST یایکاربرده رییسا از
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 کيی اشاره کرد. قیرار گیرفتن میوش در معیرض والپروئ     سمياوت

 سییمياوت یهییا⁯يژگیییو جییادیباعییث ا یدر دوران بییاردار دياسیی

سیبب بهبیود    يدانياکسی ⁯يآنت تيبا داشتن فعال AST. شود يم

 (.67) گردد يم سميم اوتیع  یدر موش دارا ینق  رفتار

 

 گيری نتيجه
بیالاتر از   اريبسی  يدانياکسی  يبا داشتن اثرات آنت نيآستازانت

مختلیف، اثیرات    قاتيشناخته شده در تحق یها⁯دانياکس يآنت

، فشیار خیون    سیرطان  رينظ ها یماريبر انواع مختلف ب یا بالقوه

دسیتگاه گیوارش،    ،يو عروقی  يقلبی  یهیا  یمیار يب ابیت، یبالا، د

پوست نشیان داده اسیت. بیا     یها یماريو ب يعصب یها یماريب

 عاتیو درمیان ضیا   ميمتیر  میوثر در  یفقیدان داروهیا   توجه به

 بيی ترک نیی ا يموجود در خصوص اثربخش های⁯، گزارشيعصب

عمیل   یهیا ⁯سميو مکان يوانيف یها در مدل يدر ففاظت نورون

 نیی ا يبخش افتمیال معرفی  دیی ، نوبيترک نیشناخته شده از ا

و  ويی نورودژنرات یهیا ⁯یماريدرمان ب دیجد دیدارو به عنوان کاند

است به  يهیبد .باشد⁯يم يعصب ستميس عاتیاز ضا گرید يبرخ

اثیرات   قيی دق يابیی و ارز هيفرضی  نیی به ا دنيمنظور قوت بخش

AST   ازمنید ين يعصیب  سیتم يدر درمان اخیت لات مختلیف س 

 .ميهست یتر⁯مطالعات جامع و گسترده
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