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Abstract  
Background: Nuclease and caspase activities that promote death signals and cause apoptosis are 
dependent to potassium ion. 
Objective: The aim of this study was to investigate the effect of potassium channel blocker 
tetraethylammonium (TEA) on prevention of Parkinson's disease in rats.   
Methods: This experimental study was conducted on 33 male rats in Qazvin University of Medical 
Sciences, 2014. 6-hydroxydopamine (6-OHDA) was injected into the striatum of the brain. The rats 
received different doses of TEA twice daily the day before the 6-OHDA injection till 15 days after 
the injection. The severity of Parkinsonism was assessed by the apomorphine-induced rotational 
behavior, the elevated body swing test (EBST), and the rotarod test. Data were analyzed using 
Kruskal Wallis and Mann Whitney U tests.  
Findings: Pretreatment with 5 mg/kg TEA significantly reduced the severity of rotations compared 
to the saline group. TEA did not reduce the swings in the EBST. In the rotarod test, TEA caused 
significant improvement in the motor performance of the rats. 
Conclusion: With regards to the results, it seems that pretreatment with TEA can partly reduce the 
severity of behavioral symptoms in the 6-OHDA-induced chronic Parkinson's disease. The higher 
the TEA dose, the more significant the reduction in the severity of symptoms.  
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چکیده 

د، به یون پتاسـیم  شونمی ریزي شدهمرگ برنامهکنند و سبب تقویت میهدایت و هاي مرگ را علامتنوکلئاز و کاسپاز که  يهانزیمفعالیت آ زمینه:
 . استوابسته 
هـاي صـحرایی   در موشدر پیشگیري از ایجاد بیماري پارکینسون تترااتیل آمونیوم  میهاي پتاسیاثر مهارکننده کانال مطالعه به منظور تعیین :هدف

 . انجام شد
ها قبل موشانجام شد.  هاي صحرایی نرموشسر  33در دانشگاه علوم پزشکی قزوین بر روي  1393این مطالعه تجربی در سال  :هاروشمواد و 

پامین وهیدروکسی د -6 دند.کربار در روز دریافت  را دو ف تترااتیل آمونیوماز آن دوزهاي مختلروز پس  15تا  پامینوهیدروکسی د -6دریافت سم  از
و  (EBST)دن بالا رفتـه  ب پیچش آزمونپومرفین، آهاي رفتاري چرخش القا شده با شدت پارکینسون توسط آزمونو  ستریاتوم مغز تزریقابه ناحیه 

 یو تحلیل شدند. من ویتنیو غیرپارامتریک کروسکال والیس  ماريهاي آها با آزمونارزیابی شد. دادهروتارد 
در د. شها نسبت به گروه سالین دار شدت چرخشوزن بدن تترااتیل آمونیوم سبب کاهش شدید و معنیگرم گرم به ازاي هر کیلومیلی 5دوز  ها:یافته

بـه بهبـود قابـل     تترااتیـل آمونیـوم  ها نداشت. در آزمون روتارود، اد نوساناثر چشمگیري در کاهش تعد تترااتیل آمونیومآزمون پیچش بدن بالا رفته، 
 ها منجر شد.ملاحظه اجراي حرکتی موش

در بیمـاري پارکینسـون را    م رفتـاري یاي شدت علاتواند تا اندازهمی درمان با تترااتیل آمونیومپیش رسدنظر میها، بهبا توجه به یافته :گیرينتیجه
 .ردم دایتري در کاهش شدت علااثرات قوي ،ترولی دوز بیش ،هیدروکسی دوپامین کاهش دهد -6نسونیسم القا شده با سم پارکیمدل مزمن 

 
 ، هسته جسم سیاهپامینوکسی داُآمونیوم، هاي پتاسیمی، تترااتیلکانالها: کلیدواژه

 
 

:مقدمه 
برنده    لـتحلیبیماري پارکینسون دومین بیماري شایع      

بعد از بیماري آلزایمر است که بر اثر (نورودژنراتیو)  صبیع
جسم  هسته متراکم بخش دوپامینرژیک هاينورون تخریب

 درمان بـا  اگرچه آید.می وجود هب (substantial nigra) سیاه

 ،کندمی برطرف را بیماري میعلا زا بسیاري دوپا -ال يدارو
  ودع ـ مجـدد بـه طـور   م یسال برخی علا چندز ولی پس ا

. از شـود مـی ین آمدن کیفیت زندگی یکنند که سبب پامی

هاي روش اختشن سمت به هاپژوهش حاضر حال در رو این
 پامینرژیـک و وهاي دمرگ نورون نوین براي پیشگیري از

)2و1(رود.پیش میجلوگیري از بروز این بیماري 
 

تنظــــیم خــــواص  هــــاي پتاســــیمی درکانــــال     
 کننـد.  ا نقش مهمـی ایفـا مـی   هالکتروفیزیولوژیک نورون

و  کنندمیها را تنظیم نورون شلیک دربسامد ها الگو و آن
 ـ هـاي  در سیسـتم  هـا علامـت د کـردن  از این طریق در کُ
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هـا بـا   مهار این کانال. حسی و حرکتی نقش دارند ،عصبی

کاهش شیب رپولاریزاسیون بـه طـولانی شـدن پتانسـیل     
 ) 4و3(.شودمی منجر عمل و تعدیل دامنه هیپرپلاریزاسیون

ها، نوکلئازهـا و کاسـپازها   نزیمآفعالیت  ،طرف دیگر از     
کنند و از این هاي مرگ را هدایت و تقویت میعلامتکه 

بـه یـون    ،شـوند مـی ریزي شـده  مرگ برنامهطریق سبب 
هـاي ایمنـی و عصـبی در    . در سـلول ستا وابستهپتاسیم 

داخـل   سـیم یـون پتا ، میـزان  ریزي شدهمرگ برنامهحال 
که باعث  یابداي کاهش میسلولی به میزان قابل ملاحظه

 )6و 5(.شـود مـی مرگ سـلولی  و ایجاد  3شدن کاسپاز  فعال
یـک  ( Aßهمچنین نشان داده شـده اسـت کـه پـروتئین     

سیسـتم عصـبی    که به میـزان زیـادي در   پروتئین غشایی
ــان شــده و در ــا بی ــادگیري و بق       )درادســلولی نقــش  يی

طریق فعال کردن جریان پتاسیمی وابسـته بـه    د ازتوانمی
. از شـود  سمیت سلول عصـبی بالا سبب  هدایتکلسیم با 

این پروتئین ممکن است  اختلال در شوداین رو تصور می
لزایمـر نقـش داشـته    آبیمـاري   تحلیـل عصـبی  فرایند  در

 )  7(.باشد

 ز شـده سـنت  یک ترکیب آلـی (TEA) تترااتیل آمونیوم      
   هـاي پتاسـیمی را مهـار    ف بزرگـی از کانـال  که طی ـست ا

هـا را از  پذیري نورونتحریک تترااتیل آمونیوم )4و3(.کندمی
و سبب افـزایش   دهدمیافزایش  ،هاطریق مهار این کانال

هاي نورون شود. این دارومی هاآن در پتانسیل عمل شلیک
و سبب بروز شلیک  کندمیرا فعال  پورکنژ مخچهخاموش 

تترااتیـل   کـه شده است نشان داده  )8-12(.شودي میانفجار
هـاي آن در غلظـت میکرومـولار تمـام     و آنـالوگ  آمونیوم
هاي را در سلول ریزي شدهمرگ سلولی برنامههاي ویژگی

 تترااتیل آمونیـوم  اثر در نتیجه. دهندتیموسیت کاهش می
اثر  ،هاي وابسته به ولتاژبر روي سطح سیتوپلاسمی کانال

   3(کـه باعـث فعـال شـدن کاسـپاز       روسپوریناستای القای
 )13(.یابـد نـورونی کـاهش مـی   مـرگ سـلولی   شود) در می

اثـر مهارکننـده    بـه منظـور تعیـین   بنابراین مطالعه حاضر 
در پیشگیري از ایجاد تترااتیل آمونیوم  هاي پتاسیمیکانال

 .هاي صحرایی انجام شددر موشبیماري پارکینسون 

هامواد و روش: 
در گروه فیزیولوژي  1393این مطالعه تجربی در سال      

سـر   33دانشگاه علوم پزشکی قـزوین انجـام شـد. تعـداد     
محـدوده وزنـی   ر صحرایی نر بالغ از نژاد ویسـتار د  موش
 38 × 59 × 20 با ابعاد هاي بزرگقفس در گرم 300 تا 250

در اتاقی با درجه حرارت کنترل شـده و شـرایط   متر سانتی
 وشدند داري ساعت تاریکی نگه 12ساعت روشنایی و  12

 به آب و غذا به صورت نامحدود دسترسی داشتند.
گـروه سـالین    -1: تقسیم شدندگروه  4 بهها موشسپس 

  . کردنـد لیتر سالین دریافت /. میلی1که به مقدار موش)  8(
قبل از تزریـق  که موش)  8( گروه تترااتیل آمونیوم کم -2

روز پـس از آن روزي   15تـا   کسی دوپامینهیدرو -6 سم
وزن بـدن بـه    گرمکیلـو  گـرم بـه ازاي هـر   میلی 2بار  دو

    . کردنـد دریافـت  تترااتیـل آمونیـوم   صورت درون صـفاقی  
که قبل از تزریق موش)  7( گروه تترااتیل آمونیوم زیاد -3

روز پـس از آن روزي   15تـا   هیدروکسی دوپامین -6 سم
تترااتیـل  وزن بدن  گرمکیلو ازاي هر گرم بهمیلی 5 دو بار

تمـامی  . کردنـد به صورت درون صفاقی دریافـت  آمونیوم 
و سـم  شـدند   ها جراحی استرئوتاکسیاین گروه يهاموش

 ها تزریـق شـد.  هیدروکسی دوپامین  به درون مغز آن -6
تحـت عمـل   مـوش) کـه    10( هاي سـالم گروه موش -4

قــرار   هیدروکســی دوپــامین -6جراحــی و دریافــت ســم 
بر روي تمامی . نکردندگونه دارویی دریافت هیچ و ندنگرفت
 ،در هفته قبل از جراحـی  )هاي سالمموش جزبه (ها موش

ــا   ــا شــده ب ــآزمــون چــرخش الق      و  انجــام شــدومرفین آپ
هایی جهت مطالعه انتخاب شدند که در یک سـاعت  موش

چرخش خالص به هر طرف را نشان دادند. در  10تر از کم
پـومرفین و  آاي مزمن آزمون چرخش القا شـده بـا   هروهگ

هاي چهارم، ششم و هشـتم  پیچش بدن بالا رفته در هفته
زمـون روتـارد در هفتـه هشـتم پـس از      آو پس از جراحی 

 جراحی انجام شد. 
ابتدا با استفاده از  هابراي جراحی استرئوتاکسی، موش     

هـوش  بیگرم) کیلو گرم برمیلی 60/6( زایلازین یا کتامین
میکرولیتـر   6 مقدار .گرفتندقرار  و در دستگاه استرئوتاکس
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ــم  ــامین (  -6س ــی دوپ ــرم در 4هیدروکس ــر  میکروگ ه
ید صـد اس ـ /. در2سـالین حـاوي    تر حـل شـده در  یمیکرول

و با استفاده از  بیک) به وسیله جراحی استرئوتاکسیکوراس
 کره راسـت سرنگ هامیلتون از سم به ناحیه استریاتوم نیم

اسـاس  برو  حسـب برگمـا  بر زیر با مختصات هامغز موش
 شد:تزریق  )14(اطلس پاکسینوز و واتسون

 

۵/۰-  ۱/۰   ۸/۰  ۵۰/۱     AP 
۶/۳-   ۲/۳-  ۳-  ۵/۲-    L 
۶  ۶  ۶  ۶     V  

 5سرنگ بـراي   ،دقیقه بود و در پایان 5مدت زمان تزریق 
بـه آهسـتگی   پس س و محل خود نگه داشته شد دقیقه در

 شد.از مغز بیرون آورده متر بر دقیقه یک میلی سرعت با
اسـاس روش  بر پـومرفین آ آزمون چرخش القا شده بـا      

ابتـدا   ،بدین منظـور  )15(.انجام شد 1996فوجی و همکاران 
داخل یک استوانه پلکسـی گـلاس شـفاف بـا      ها درموش
هـا  شدند و به آنمتر قرار داده سانتی 38و ارتفاع  28قطر 

 5/0قیقه جهت سازش با محیط زمان داده شد. سپس د 5
بـه صـورت    پـومرفین هیدروکلرایـد  آگرم بر کیلوگرم میلی

دقیقـه پـس از   یـک   .ها تزریق شدبه موش داخل صفاقی
ها بـه طـرف محـل تزریـق سـم (عـدد       تعداد چرخش ،آن

سـاعت  یـک  منفی) و یا خلاف آن (عدد مثبت) به مـدت  
ها به یک ش خالص موشثبت گردید. در پایان تعداد چرخ

 طرف با جمع جبري اعداد به دست آمده محاسبه شد. 
و  بـرلنگن زمون پیچش بدن بـالا رفتـه طبـق روش    آ     

به طور خلاصـه دم   )16(.شدانجام  1995همکاران در سال 
متري محل اتصال با بدن گرفته سانتی 2موش از محدوده 

راسـت  سمت  ها بهتعداد پیچشسپس شد. ورده آو به بالا 
انحـراف در   وشـمارش   ،دقیقـه یک مدت زمان  یا چپ در

 زیر محاسبه شد: پیچش بدن به صورت
 

 

L: تعداد پیچش به چپ و R: تعداد پیچش به راست. 
ارزیابی  ها راموشیادگیري حرکتی  که زمون روتارودآ     
. شـد اسـاس روش لاندبلـد و همکـاران انجـام     بر کنـد می

کـه سـرعت    سـت یک میله چرخان ا شامل دستگاه روتارد
یابد. مدت زمانی که طول زمان افزایش می چرخش آن در

مانـد بـه عنـوان عملکـرد در     حیوان بر روي میله باقی می
در این تحقیق مـدت   )17(شود.دستگاه روتارود محاسبه می

ثانیه بود کـه در آن سـرعت چـرخش     200زمایش آزمان 
مـدت   شـد و در مـی دور در دقیقه شروع  5میله چرخان از 

رسـید و  دور در دقیقه می 40ثانیه به حداکثر سرعت  120
زمـون در  آماند. در حداکثر سرعت میمانده، باقیدر زمان 

زمـون  آهاي . دادهشدجلسه انجام  2روز متوالی هر روز  3
ــارد ــر   روت ــه زی ــار ناحی ــیبراســاس معی و  (AUC) منحن

  د:محاسبه شبراساس فرمول زیر 
                    AUC= زمان روي میله×  ] همان روي میلز ×              [              

 میزان شتاب سرعت چرخش میله گردان دستگاه در ثانیه=  44/0
 

هـاي پتاسـیمی سـبب افـزایش     که مهار کانال نجاآاز      
  شـود کـه   ذیري و فعالیت الکتریکـی نـورون مـی   پتحریک

 ،شـروع مطالعـه   شود، قبل ازمنجر تواند به بروز تشنج می
ــافیاهــزمــایشآ ــراي ی تن دوز تحــت تشــنجی داروي ی ب

تجـویز درون صـفاقی داروي   انجام شـد.   آمونیوم تترااتیل
گرم بـه ازاي هـر   میلی 5و  2ي در دوزها تترااتیل آمونیوم

اي بـر روي  گونه عوارض قابل مشاهدهکیلو وزن بدن هیچ
 ه شد. مطالعه استفاددر این  و ها نداشتموش
خطاي معیـار بیـان شـدند.     وحسب میانگین ها برداده     

 هايزمونآهاي رفتاري از زمونآماري نتایج آ تحلیلبراي 
 و اسـتفاده  یومن ویتنی  وپارامتریک کروسکال والیس غیر

 در نظر گرفته شد.  05/0تر از ي کمدارسطح معنی
 
هایافته: 

مختلفـی از   ياه ـههـا درج ـ هاي تمـامی گـروه  موش     
تجـویز   وپـومرفین را نشـان دادنـد    آچرخش القا شـده بـا   

ــوم  ــل آمونی ــاد بیمــاري   نتوانســت داروي تترااتی از ایج
هیدروکسی دوپامین جلـوگیري   -6پارکینسون توسط سم 

هـا  هـا در شـدت چـرخش   هایی بین گروهکند. لکن تفاوت
در تترااتیـل آمونیـوم    اگرچه ،مشاهده شد. در اولین آزمون

ی این اثـر  ول ،شدها چرخشتعداد سبب کاهش  دوز هر دو
دوز  ،زمونآ). در دومین P>05/0( دار بوددوز زیاد معنیدر 
دار شـدت  سبب کاهش شدید و معنی تترااتیل آمونیوم زیاد

R+L 

44/0  
2 

R  = درصد پیچش  
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نسبت بـه گـروه سـالین     )درصد 50ها (نزدیک به چرخش
دار نبـود.  معنـی  دوز کمدر اثر . ولی این )P>01/0( گردید

هم دوز کـم و هـم دوز زیـاد تترااتیـل      ،ن آزموندر سومی
هـا  دار شـدت چـرخش  سبب کاهش شدید و معنی آمونیوم

ــه گــروه ســالین ) درصــد 60(نزدیــک بــه  شــد نســبت ب
)01/0<P(ها در گروه سالین طی . همچنین شدت چرخش

کـه در  در حـالی  ،تدریج افزایش یافتهاي متوالی بهآزمون
(شکل  مشاهده نشدین اثري چن هاي تترااتیل آمونیومگروه

 .)1شماره 
 

 

 

 
 
 
 

 
 

 

 
 

 
 رفین مپوآنتایج آزمون چرخش القا شده با  -1 شکل

هاي بالا تا پایین به ترتیب نتایج آزمون را در اولین، دومین و شکل(
 ،گروه سالین= Veh. دهندسومین آزمون پس از جراحی نشان می

Low TEA= و آمونیوم دوز کم تترااتیل High TEA =دوز زیاد 
  )تترااتیل آمونیوم

*05/0<P 01/0** و<P 
  

تترااتیل پیش درمان با  ،آزمون پیچش بدن بالا رفتهدر     
ها را تغییـر  نتوانست شدت و درجه انحراف پیچش آمونیوم

 ـ  تترااتیل آمونیـوم دهد. تنها  ین آزمـون باعـث   کـم در اول
ها نسـبت بـه گـروه    تعداد پیچشدرصد  20کاهش حدود 

دار سومین آزمون اثر آن معنی ولی در دومین و ،ین شدسال
 ).2نبود (شکل شماره 

 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 
 

 
 

 نتایج آزمون پیچش بدن بالا رفته  -2شکل 
هاي بالا تا پایین به ترتیب نتایج آزمون را در اولین، دومین و شکل(

 )سومین آزمون پس از جراحی نشان می دهند
 

ي سالم به سرعت نحوه قدم هاموش ،آزمون روتارددر      
ر جلسـه  آموختند و الگـوي یـادگیري د  را دستگاه  زدن در

هـاي  مـوش  دراین یادگیري د. یزمان رس ششم به حداکثر
درمان با پیش د.بوبسیار ضعیف ینسونی (گروه سالین) پارک

به بهبود قابل ملاحظـه اجـراي حرکتـی     تترااتیل آمونیوم
تترااتیـل  دو دوز  هـر اي کـه  ؛ بـه گونـه  شدمنجر ها موش

رخـان دسـتگاه   هـا بـر میلـه چ   زمان ماندن موش آمونیوم
داري نسبت به به طور معنی 6و  5هاي جلسهروتارد را در 

 الگـوي یـادگیري در  . )P>01/0(داد گروه سالین افـزایش  
هـاي سـالم   زیاد بـه الگـوي مـوش    گروه تترااتیل آمونیوم

بـه الگـوي   م ک ولی در گروه تترااتیل آمونیوم، نزدیک بود
 ).1(نمودار شماره  دبو هاي پارکینسونی نزدیکموش
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 هاي مختلف آزمونجلسهر دنتایج آزمون روتارد  -1نمودار 

)R1  تاR6( 
 

  

*05/0<P ، **01/0<P 001/0*** و<P 
 
گیري:بحث و نتیجه  

درمـان بـا تترااتیـل    کـه پـیش   این مطالعه نشـان داد      
بیمـاري   م رفتاريیاي شدت علاتواند تا اندازهمی آمونیوم

شده با سم  مزمن پارکینسونیسم القا در مدلپارکینسون را 
کـاهش دهـد.    در موش صحرایی هیدروکسی دوپامین -6

گرم به ازاي هر کیلـو  میلی 5و  2این اثرات در هر دو دوز 
تري در اثرات قوي ،تروزن بدن مشاهده شد ولی دوز بیش

 م داشت. یکاهش شدت علا
هیدروکسی دوپامین  -6پارکینسونیسم القا شده با سم      

نوع حاد بـر اثـر   شود. به دو صورت حاد و مزمن ایجاد می
  ایجـاد  (MFB) هسـته جسـم سـیاه    تجویز سم به ناحیـه 

روز سبب مرگ  3یا  2مدت  این حالت سم در شود. درمی
پامینرژیـک بخـش متـراکم هسـته     وهاي دگسترده نورون

نوع مزمن بر اثر تجویز سم به ناحیـه  . شودمی جسم سیاه
 این حالت سم در استریاتوم مغز جلویی ایجاد می شود. در

پامینرژیـک  وهـاي د روز سبب مرگ نـورون  10تا  5 مدت
از آنجا که پارکینسون در انسان  شود.یه مهسته جسم سیا

 تـر مدل مزمن بیششود، به آهستگی و تدریجی ایجاد می
ــاري پارکی  ــاد بیم ــبیه ایج ــون درش ــان ا نس ــتانس  )18(.س

رونده است همچنین بیماري پارکینسون یک بیماري پیش
تـدریج  به این معنی که پس از تشـخیص، علایـم آن بـه    

تترااتیـل   کـه  رسـد رو به نظـر مـی  این د. ازشومی شدیدتر
 پارکینسـون  تشدید بیماري گسترش و از تواندمی آمونیوم

 جلوگیري کند. 
هــاي بــین مــرگ ســلول انــددادههــا نشــان گــزارش     

م رفتـاري در  یپامینرژیک هسته جسم سیاه و شدت علاود
هیدروکسی دوپامین بیماري پارکینسـون   -6مدل حیوانی 

 ـ ارزیـابی   زمـون در آوجـود دارد. معتبرتـرین    یارتباط مثبت
 شدت این مدل از بیمـاري پارکینسـون آزمـون چرخشـی    

کامـل در   یـا تقریبـاً  هـاي نسـبی   سیبآتواند که می ستا
همچنین زمـان  ) 17و16و1(.هسته جسم سیاه را تشخیص دهد
سـیب سـلولی در ایـن    آماندن بر گردونه دستگاه روتارد با 

تحقیق نیز اساس نتایج این بر )16(هسته نسبت عکس دارد.
تـا حـدي مـرگ     سـت توان درمان با تترااتیل آمونیـوم پیش

پامینرژیک در هسته جسم سیاه توسط سـم  وهاي دنورون
 هیدروکسی دوپامین را کاهش دهد. -6

 تترااتیل آمونیوممبنی بر اثر بخش بودن  هاییزارشگ     
در یـک تحقیـق، از    لزایمر وجـود دارد. اخیـراً  آ بیماريدر 

هاي تتراپنتیل آمونیـوم  هاي تترااتیل آمونیوم به نامآنالوگ
)TPA( تتراهگزیل آمونیوم و )THA(، مرگ  براي بررسی

نورونی و اثر فارماکولوژیک ایـن داروهـا    دهریزي شبرنامه
هاي قشـري کشـت   غشایی در نورون هايبر روي جریان

انـد کـه   اند و به این نتیجه رسـیده داده شده استفاده کرده
 )13(کنند.می تضعیف را 3 فعال شدن کاسپاز اثرات ناشی از

 که اثـر حفـاظتی   ی وجود دارد مبنی بر اینهایاما پیشنهاد
فعال  اثر (در کلسیم یون میزان افزایش از پتاسیمی هايکانال
 )19و7(.دشومی شیان ولتاژ) به وابسته کلسیمی هايکانال شدن
هاي جریان ند که تغییراتاهاددجدید نشان  ياههمطالع    

 نقـش مـرگ سـلولی   در پیشـرفت   ،یونی به ویژه پتاسـیم 
، مـرگ هاي ایمنی و عصبی در حال در سلول دارد.اساسی 

اي داخل سلولی به میزان قابل ملاحظهیون پتاسیم زان می
و ایجـاد   3که باعث فعـال شـدن کاسـپاز     یابدکاهش می

همچنین خروج پتاسـیم از طریـق    )4(.دشومیسلولی مرگ 
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مــرگ ســلولی در هــاي پتاســیمی بــراي پیشــرفت کانــال

بـا   تترااتیـل آمونیـوم  و کاربرد  ها ضروري استآنتروسیت
ی دي ان اي، فعال شدن کاسـپازها،  جلوگیري از گسیختگ

ا و کــاهش هــاز میتوکنــدري آزاد شــدن ســیتوکروم ســی
هــا سـلولی آن مـرگ  هـا از  پتانسـیل غشـاي میتوکنـدري   

دهـد  شواهد قابل توجهی نشان مـی  )20(کند.جلوگیري می
پتاسـیمی سـبب    هاياز طریق مهار کانال تترااتیل آمونیوم

شـود. همچنـین   میمرگ سلولی یند مهار و یا تضعیف فرا
از افزایش بیان پروتئین پـیش آپوپتـوزي    تترااتیل آمونیوم

Bax     و همچنین کـاهش پـروتئین ضـدآپوپتوزيBcl-2 
   )21(کند.جلوگیري می

از  تترااتیل آمونیومکه نشان داد یو و همکاران مطالعه      
مرگ نـورونی القـا   رهاي مرگ سلولی، نشانگطریق اثر بر 

هاي قشري کشـت داده  ر نورونرا د  AB1-40شده توسط
توانـد  مـی  تترااتیل آمونیومهمچنین  )22(د.کنشده مهار می
 ـمرگ سلولی  هـاي  نـورون وسـیله روي را در  ه القا شده ب

ها خروج پتاسـیم از  استاروسپورین د.دوپامینرژیک مهار کن
دهنـد.  هاي وابسته بـه ولتـاژ را افـزایش مـی    طریق کانال

القـا شـده توسـط    رگ سـلولی  مهمچنین  تترااتیل آمونیوم
هـاي گرانـولی کشـت داده شـده     کمپدودسین را در نورون

، با توجـه بـه مطالـب بیـان شـده     ) 23(د.کنمهار میمخچه 
اي شـدت  تواند تا انـدازه می درمان با تترااتیل آمونیومپیش
ن مــزمل در مــدبیمــاري پارکینســون را  م رفتــاريیــعلا

دوپـامین   هیدروکسـی  -6القـا شـده بـا سـم      ارکینسونپ
گـرم بـه   میلی 5و  2این اثرات در هر دو دوز  کاهش دهد.

 ،تـر وزن بدن مشـاهده شـد ولـی دوز بـیش     کیلو ازاي هر
ت. پیشـنهاد  م داش ـیتري در کاهش شدت علااثرات قوي

هـاي  هاي کانـال کنندهشود اثرات ضدپارکینسونی مهارمی
ر پیشگیري از پارکینسـون بررسـی   پتاسیمی جدیدتر نیز د

آتـی میـزان دوپـامین در     هـاي طی تحقیقهمچنین  شود.
 هاي رفتاري بررسی گردد.استریاتوم بعد از آزمون

 

گزاري:سپاس  
 کارشناسـی ارشـد  مقطع نامه بخشی از پایاناین مقاله      
وسیله . بدیناست قزوین پزشکی علوم دانشگاه تشریح علوم

 همکــاري پــژوهش دانشــگاه و از حمایــت مــالی شــوراي 
تشـریح   علـوم  فیزیولـوژي و  ژنتیـک،  هاي بیوشیمی،گروه
 د.شومی تقدیر
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