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Abstract  
Background: Glucose increases memory in rats, and inhibit memory impairments produced by 
morphine. One mechanism by which glucose might act on memory via regulating the ATP-sensitive 
potassium channel.  
Objective: The aim of present study was to investigate the effects of glibenclamide on memory 
retention of passive avoidance learning in rats.  
Methods: This experimental study has been conducted in Qazvin University of Medical Sciences 
(2016). Forty male Wistar rats were divided into: Control, DMSO and glibenclamide groups (n=8). 
All rats were trained in a passive avoidance task (50 Hz, 1 mA, 3 s). DMSO (0.2 ml) or 
glibenclamide (1, 2, 5 mg/kg, i.p.) were injected for 10 days before training. Retention test was done 
48 h later. Memory retention of each animal was measured as latency takes to enter the dark 
chamber.  
Findings: The time spent in the light chamber area before entering to the dark area and total time 
spent in the light chamber in the glibenclamide groups were less than control group. These times in 
the glibenclamide (5 mg/kg) group was significantly lower than control group (P<0.05), conversely 
total time spent in the dark chamber in the glibenclamide groups were higher than control group.  
Conclusion: Glibenclamide, as an ATP-sensitive potassium channel blocker, may reduce memory 
retention by increasing insulin levels and, consequently, reducing blood glucose levels. 
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چکیده 

ن وسـیله آ یی که بههاکند. یکی از مکانیسمشدن حافظه توسط مرفین جلوگیري میدهد و از مختل ها افزایش میشحافظه را در مو ،گلوکز :زمینه
 است.  ATPکانال پتاسیمی حساس به ریق تنظیم گذارد از طممکن است گلوکز بر حافظه اثر 

 هاي صحرایی بود.در موش فعالرادگیري احترازي غیحافظه در مدل ی کلامید بر ذخیرهبنگلی اثرات تعیین منظوربه طالعهاین م :هدف
تـایی   8 هـاي ویستار به گـروه نژاد سر موش نر  40. شد انجام قزوین پزشکی علوم دانشگاه در 1394 در سال تجربی مطالعه این :هاروش ومواد 
 ش دادهآمـوز  )ثانیـه  3، آمپـر میلی 1هرتز،  50( غیرفعال دستگاه احترازي در هاکلامید تقسیم شدند. موشبنو گلی) DMSO (محلول، حلال شاهد

 ها تزریقروز قبل از آموزش به موش 10 مدت) بهکیلوگرم داخل صفاقی /گرممیلی 5 و 2، 1کلامید (بنگلی ولیتر) میلی DMSO )2/0محلول شدند. 
 تاریک دستگاه شـود  حیوان براي اولین بار وارد محفظهتا کشید آوري انجام شد. مدت زمانی که طول میبه خاطر آزمون از آموزش، ساعت بعد 48و 
 شد.گیري عنوان معیار ذخیره حافظه اندازهبه

 شـاهد تر از گروه کلامید کمبنگلی کنندههاي دریافتدر گروهروشن  تاریک و کل زمان حضور در ناحیه خیر زمانی قبل از ورود به ناحیهتأ ها:یافته
تر از گروه ). برعکس کل زمان حضور در ناحیه تاریک بیشP>05/0( بود شاهدتر از گروه داري کمیمعنطور بهگرم میلی 5 ها در گروهزمانبود. این 

 بود.  شاهد
کـاهش  ه نتیجدر افزایش غلظت انسولین و طریق  از ATPکننده کانال پتاسیمی حساس به رمهاعنوان یک به کلامیدبنگلیاحتمالاً  گیري:نتیجه
  .حافظه شده است موجب کاهش ذخیرهون خگلوکز 

 
  فعال، ذخیره حافظهکلامید، یادگیري احترازي غیربنگلی :هاکلیدواژه

 
 
:مقدمه 

یـابی  شکل در انسولین در مغز، اندان دادهنش هاهمطالع     
ها نقش بقاي نورون و )پلاستی سیتی سیناپسیسیناپسی (
 ـعامل اصلی شروع )2و1(مهمی دارد.  ده بیمـاري آلزایمـر  کنن

به اختلال  که منجر دباشهاي مغز میسلول آهسته تخریب
تواند در بروز شود. اختلال عمل انسولین میدر حافظه می

ارتباط وسیع آلزایمر با  )3(.نقش داشته باشدبیماري آلزایمر 
 عنوانبه آلزایمر بیماري توصیف باعث ینانسول عمل اختلال

  براي بیماري 3ز واژه دیابت تیپ و استفاده ا "دیابت مغز"
   )5و4(.آلزایمر شده است

کـاهش حافظـه و تجمـع     ،م مهم بیماري آلزایمرعلای     
بتـا و تـائوي   آمیلوئیـد  هـاي  داخل و خارج سلولی پروتئین

بیــان ژن ، انــدشــان دادهباشــد. تحقیقــات نســفریله مــیف
ــروتئین ــائوي فســفریله و پ ــد هــاي ت ــز آمیلوئی ــا در مغ    بت

 )5و4(یابـد. افـزایش مـی   2 و 1هاي داراي دیابت نوع شمو
) 6(دهـد. آمیلوئید بتا در مغز را کـاهش مـی   انسولین تجمع

 ـتواندر مورد نقش عوامل دارویی کـه مـی   تحقیق اخیراً  دن
براي درمـان   را بهبود بخشدها نورون مقاومت به انسولین

      .اســتویــژه قــرار گرفتــه بیمــاري آلزایمــر مــورد توجــه 
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 ـمصـرف از پرکلامید و متفـورمین  بنلیگ رین داروهـا در  ت
چنانچـه   نـد ین مشاهده کردمحققباشد. بیماران دیابتی می

مـدت طـولانی در معـرض    به محیط کشتها را در نورون
کـه نسـبت بـه انسـولین     بر اینعلاوه  انسولین قرار دهند،

شوند، علایم شبه آلزایمـر را نیـز از خـود نشـان     مقاوم می
از  به این محـیط کشـت  متفورمین فه کردن د. اضادهنمی

ــ ــوگیري آنآلزایمــر در شــبه م ظــاهر شــدن علای      هــا جل
   )7و6(کند.می

کـه تزریـق   دیگر تحقیقات جدید نشـان داده   از طرف     
ــزي و محیطــی  ــزایش حافظــه و  مرک ــب اف ــوکز موج گل

ل حافظــه ایجــاد شــده توســط کــاهش اخــتلا همچنــین
یک ژهاي کولینرآنتاگونیستو ک هاي اپیوئیدرژیگونیستآ

تبـاط بـا   هـاي مطـرح در ار  یکـی از فرضـیه   )8-10(شود.می
ــه  ــزایش حافظــه ب ــوکزمکانیســم اف ــزایش   ؛وســیله گل اف

وترنسمیترها سازي نورآزادو افزایش  نورونی پذیريتحریک
 ATPهـاي پتاسـیمی حسـاس بـه     کانالاز طریق تعدیل 

وسـیله  بـه ی هـاي پتاسـیم  کانـال باشد. میزان هـدایت  می
دنبـال متابولیسـم   بـه  ATPافزایش غلظت داخل سـلولی  

کلامید بنی مثل گلییهاسولفونیل اورهگلوکز و استفاده از 
هـا بـه   افزایش حساسیت سـلول  اعثبیابد که کاهش می

د شدن نوروترنسمیتر را و احتمال آزا هدش هاتحریک کننده
ابولیسم یق افزایش متاز طر یدهد. هیپرگلیسمافزایش می

و بسـته   ATPافزایش غلظت داخل سـلولی  گلوکز باعث 
 )11(شود.شدن کانال پتاسیمی می

نشان دست آمده از مطالعات محققین مختلف هنتایج ب     
از  دهد که تزریق محیطـی و مرکـزي گلـوکز احتمـالاً    می

هـاي  نـورون  ATP هاي پتاسیمی حساس بـه طریق کانال
کـه  شـده   . مشـخص شـود مغز باعث افزایش حافظه مـی 

ال پتاسیمی باعث فراموشی در هاي کاناستفاده از بازکننده
و برعکس استفاده  هدیادگیري احترازي غیرفعال ش آزمون

کلامیـد از  بنمثل گلی هاي کانال پتاسیمیسدودکنندهاز م
در ) 11-13(کنـد. فراموشی توسط داروها جلوگیري مـی  ایجاد

فرضیه که گلـوکز از  این تر بررسی بیشراي این مطالعه ب
 ATP هـاي پتاسـیمی حسـاس بـه    انسـداد کانـال   طریق

بـا تزریـق    شـود، میهاي مغز باعث افزایش حافظه نورون
عنـوان  بـه کلامیـد  بـن گلیداخل صفاقی دوزهاي مختلف 

 ـراتاث ATP هـب حساس پتاسیمی هايکانال کنندهمسدود

 غیرفعال احترازي یادگیري مدل در حافظه ذخیره بر را نآ
 .میداد قرار ارزیابی صحرایی سالم مورد نر هايموش

 
هامواد و روش: 
 علـوم  دانشـگاه  در 1394 الس ـ در تجربـی  مطالعـه  این   

نـژاد   نـر  مـوش  سـر  40 تعـداد . شد انجام قزوین پزشکی
 250 تـا  200وزن بـه ) رازي سسـه مؤ از شده تهیه( تاریسو

 ارقـر  آزمایش مورد) موش 8 گروه هر در( گروه 5 در گرم
 از استاندارد شرایط در جداگانه قفس 5 در هاموش .گرفتند

. شـدند  داريهنگ ـنور  و) گرادسانتی درجه 23±2( دما نظر
 آزادانه را خود غذاي و آب هاموش آزمایش مدت طول در

بـراي تمـام    حلـه مر 3 در تحقیـق  ایـن . کردندمی دریافت
مید کلابنگلی صفاقی داخل تزریق -1 :گردید اجراها گروه

دي متیــل  حــلال یــا و) کیلــوگرم /گــرممیلــی 5 و 2 ،1 (
  وزر 10 دتـم ـبـه  لیتـر) میلی DMSO )2/0 سولفوکساید

ــوزش -2 ــادگیري آم ــ ی ــرازيه تگادر دس ــال احت        غیرفع
ــون -3 ــه آزم ــاطرآوري ب ــد ســاعت 48 خ ــوزش از بع        آم
. هحافظـ رهـذخی رـب دـکلامیبنگلی رـاث یـارزیاب منظوربه
 گـروه  -2 شـاهد  گروه -1: شامل آزمایش مورد هايروهگ

DMSO 3- گرممیلی 5 و 2 ،1( کلامیدبنگلی هايگروه/ 
 )12(بودند. )کیلوگرم

 دسـتگاه  براي ارزیـابی یـادگیري و حافظـه حیـوان از         
اسـتفاده   )ساخت شرکت طب آزما تبریز(غیرفعال  احترازي

 40 طول با مستطیل محفظه مکعب دستگاه یک این شد.
متـر  سـانتی  16متر و ارتفـاع  سانتی 10عرض  و مترسانتی

 دو بـه  ینشکل گیوت به درب یک دستگاه توسط. باشدمی
قسـمت   طـول  که شودمی تقسیم روشن و تاریک قسمت

بـه   ییهـا لـه بخش می دو هر کف در است. ترتاریک بیش
 قسـمت و کـف   دارنـد  قـرار  هـم  از متـر سانتی نیم فاصله
 جریـان  کـه  اسـت  وصـل  الکتریکـی  مدار به یک تاریک

 .کنـد می عبور آن از کف معین و مدت شدت با الکتریکی
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  :غیرفعـال  احتـرازي  دسـتگاه  در یادگیري آموزش مراحل

 دستگاه روشن قسمت در ابتدا موش هر ؛یافتن سازش -1
 و شدمی زده دستگاه پدال و گرفتمی رقرا درب به پشت

 ورود بـه  اجـازه  مـوش  بـه  و شـده  بـاز  درب بعد ثانیه 7
 سـپ و شده ستهدرب ب سپس. شدمی داده تاریک قسمت

     بازگردانـده  بـه قفـس   حیـوان  ثانیـه  30 شـدن  سـپري  از
 دقیقـه  15 دتمبه روز هر و روز دو در مرحله این .شدمی

 یافتن سازشاز س ـپ ساعت 24 ؛آموزش -2 شدمی انجام
 ـدا دربتا وشــم رـه هـمرحل این در .شدمی آغاز آموزش
و  گرفـت مـی  رقـرا  درب بـه  پشت دستگاه روشن قسمت

 به و شده باز درب بعد ثانیه 7 و شدمی زده دستگاه پدال
 هنگامی. شود تاریک قسمت وارد شدمی داده اجازه موش

 گیـوتین  درب ،شـد مـی  تاریـک  قسـمت  وارد مـوش  که
 آمپر،میلی 1شدت  با الکتریکی شوك و شده بسته دستگاه

   مـال اعحیـوان   بـه  دفعـه  یـک  و ثانیه 3 مدتهب هرتز 50
 تدر مـد  حیـوان  تا شدمی تکرار نقدرآ مرحله این. شدمی

 وارد گرفـت مـی  قـرار  روشـن  قسمت در که ايثانیه 120
 دیـدن  شـوك  تـرس  از حیوان وقتی. نشود تاریک قسمت

 خاتمه آموزش ماندمی روشن قسمت در ثانیه 120 از بیش
 سـاعت  48 ؛خـاطرآوري  بـه  مونآز -3 شد.می تلقی یافته

 بـه  یـا  حافظـه  آزمـون  ،آموزش مرحله یافتن پایان از بعد

قبـل   دفعـات  مثل مرحله این در. شدمی انجام خاطرآوري
 درب بـه  پشـت  دسـتگاه  روشن قسمت در ابتدا موشهر 
 بعـد  ثانیـه  7 و شـد می زده دستگاه پدال و گرفتمی رقرا

 تـا  کشید ولط که زمانی مدت و شدمی باز گیوتین درب
    شــود وارد تاریــک قســمت بــه بــار اولــین بــراي حیــوان

)STL, Step Through Latency( زمـانی  مدت کل و 
در  ردـبمی سربه کـتاری و نـروش تـقسم در وانـحی که

 ـ اهسـتگ ط دتوس ـ آزمـون  ثانیه) 540( دقیقه 9مدت   تـثب
 آمـاري  هـاي آزمـون  از اسـتفاده  با حاصل عاتلااطشـد. 
 ارزیابی مورد توکی تعقیبی و آنووا هطرفکریانس یوا آنالیز
 بیان معیار انحراف ± میانگین صورتبه هاداده. گرفت قرار

 .شد گرفته نظردر  05/0 از ترکم داريمعنی سطح و
 

هایافته: 
 حیـوان  تـا  کشـید  طول که زمانی مدت(  STLآنالیز     
 ) شـود  وارد دسـتگاه  تاریـک  قسـمت  بـه  بـار  اولین براي
 گـروه  دو ایـن  بـین  داد نشان DMSO و شاهد هايگروه

کار  ادامه در دلیل همین به. ندارد وجود داريمعنی لافاخت
 STL آنالیز. شدند مقایسه شاهد گروه با فقط هاگروه بقیه
 5 و 2 ،1( دـکلامینـبیـگل ايـهگروه و دـشاه گروه بین

 هـب میدکلابنگلی اگرچه که داد نشان )کیلوگرم /گرممیلی
 نـبی ولی داده کاهش را STL زمان ،دوز به وابسته صورت
 /گــرممیلــی 2 و 1( کلامیـد نبــیگلــ گـروه  و شــاهد گـروه 

 گـروه  بـین  ولی ؛ندارد وجود داريمعنی اختلاف )کیلوگرم
) کیلـوگرم  /گـرم میلـی  5( کلامیـد بـن گلـی  گروه و شاهد

        .)1شماره  نمودار() >05/0P( بود داريمعنیاختلاف 
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 تأخیر زمان مدتانحراف معیار  ± میانگین مقایسه -1 نمودار

 به مونآز در زمایشمورد آ هايگروه بین تاریکناحیه  به ورود
  P>05/0د شاه گروه با دارمعنی اختلاف * خاطرآوري، 

 
 در) شوك( تاریک ناحیه در شده سپري زمان کل آنالیز    

 کلامیدبنگلی داد نشان خاطرآوري به آزمون ثانیه 540 طول
 آنالیز .دهدمی افزایش را زمان این به دوز وابسته صورتبه

 اخـتلاف  کـه  داد نشـان  تاریک ناحیه در حضور زمان کل
 /رمـگمیلی 5( دـکلامیبنگلی روهـگ و دـشاه روهـگ نـبی

 .)2شماره  نمودار( )>05/0P( تاس دارمعنی )کیلوگرم
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 زمان مدت کلانحراف معیار ±میانگین مقایسه -2نمودار 
 به آزمون درمورد مطالعه  هايگروه بین تاریک ناحیه در حضور

 P>05/0 شاهد گروه با دارمعنی اختلاف * خاطرآوري، 
 

 در روشـن  ناحیـه  در شده سپري زمان کل آنالیز همچنین
ــول ــه  540 ط ــونثانی ــه آزم ــا ب ــان طرآوريخ           داد نش

 کاهش را زمان این دوز به وابسته صورتبه کلامیدبنگلی
 داد نشـان  روشن ناحیه در حضور زمان کل آنالیز .دهدمی
 5( کلامیدبنگلی گروه و شاهد هايگروه بین اختلاف که

 نمـودار ) (>05/0P( اسـت دار معنـی  )کیلـوگرم /گـرم میلی
 ).  3شماره 

 
 زمان مدت کلانحراف معیار ±میانگین یسهمقا -3 نمودار

 ونآزم مورد مطالعه در هايگروه بین  روشن ناحیه در حضور
 P>05/0 شاهد گروه با دارمعنی اختلاف *خاطرآوري،   به

 
گیريبحث و نتیجه: 

 ذخیره ،کلامیدبنگلی مزمن تزریق که داد نشان نتایج     
   مختـل  دوز بـه  وابسـته  صـورت بـه  را هـا موش در حافظه

 ناحیـه  بـه  ورود از قبـل  زمـانی  تأخیر کهطوري به کندمی
    هـاي گـروه  در روشـن  ناحیه در حضور زمان کل و تاریک
 ترکم دوز به وابسته صورت به کلامیدبنگلی کنندهدریافت

 5 دـکلامیبنگلی روهـگ در هازمان این. بود شاهد گروه از
 دـشاه گروه از ترکم داريمعنی طوربه کیلوگرم /گرممیلی

) شوك( کـتاری هـناحی در ورـحض انـزم کل برعکس. بود
 وابسته صورتبه کلامیدبنگلی کنندهدریافت هايگروه در
 روهـدر گ ـ اـهزمان نـای. بود شاهد گروه از تربیش دوز به

 ـبنگلی  ـ رمــ ـکیلوگ /رمـگ ـمیلـی  5 دـکلامی       ورـــ ـطهـب
 یـمعن دانـب نـای و ودـب شاهد گروه از ترشبیداري عنیم

 هايموش در تنهایی به کلامیدبنگلی از استفاده که است
 در. دوشمی هـحافظ و ريـیادگی در لالـاخت بـموج سالم

 و کـاهش  روشـن  ناحیـه  در حیـوان  حضـور  زمـان  نتیجه
 یافته افزایش) وكـش هـناحی( کـتاری هـناحی در سـبرعک
 .است
 هـارای وانـتمی آن هـتوجی براي که نیسمیمکا اولین      
 هـک تـاس) ونـخ دـقن زانـمی کاهش( هیپوگلیسمی نمود
 ؛کند ایجاد دوز به وابسته صورتبه تواندمی کلامیدبنگلی
 هايسلول از انسولین ترشح تواندمی کلامیدبنگلی که چرا

انسـولین   افـزایش  و تحریـک  را لانگرهـانس  جزایر بتاي
هیپوگلیسـمی  و مغز  پلاسما در تواندمی خود بهنوه ب خون
 ـ ونـخ ـ زـگلوک سطح که موقعی)  14(.کند ایجاد  ـ هـب  رـزی

 اخـتلالات  از درجـاتی  ،کندمی پیدا کاهش یبحراندار ـمق
 شود.می روعـش دهـپیشرون ورتـصبه هانورون عملکردي
، شودمی مرگ و ماکُ ،تشنج بروز باعث شدید یهیپوگلیسم

 و یـذهن تغییرات ريـیکس بروز ثباع ترکم تدرجا در اما
ور ـطهـب یـشناخت لالاتــاخت نـای) 14(.ودـشمی اريـرفت
 ـ رادــاف در ردهـستگ  ـ و یـدیابت  شـده  مطالعـه  یـغیردیابت

 و هوشیاري، واکنش زمان در کاهشبه عنوان مثال . است
 آزمـــون چنـــدین در بینـــایی اطلاعـــات پـــردازش

 واد ـنم یرقم ضـتعوی ونـمزآ لـقبی از نوروسایکولوژیک
 هیپوگلیسـمیک  هايموش حرکتی هايفعالیت در کاهش
   )15-17(.است شده گزارش

 هیپوگلیسمـی شـده مشخـص قبلـی هـايمطالعه در     
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 بـا  صـحرایی  مـوش  نـوزادان  در انسـولین  تزریق از ناشی

 و هیپوکامپ جمله از مغز نقاط از بسیاري در نورونی سیبآ
) 18(.اسـت  همـراه  فضـایی  یادگیري در اختلال آن دنبالهب

 هیپوگلیسـمی  موجـب  انسولین کهاین محض بههمچنین 
 مغـز  استفاده قابل گلوکز میزان بلافاصله شودمی محیطی

 توسـط  شـده  ایجـاد  هیپوگلیسـمی ) 19(.یابدمی کاهش نیز
 وگابـا   و کـولین  اسـتیل  شـدن  آزاد کاهش باعث انسولین
اعمال  همزمان و شودمی مغز گلوتامات شدن آزاد افزایش

 بـا  مغـز  گلوتامات افزایش) 21و20(.شودمی اختلال دچار زمغ
و  مغـز  بـه  آسـیب  باعث ؛گذاردمی مغز بر که سمی اثرات

 )21(.شودمیکاهش یادگیري و حافظه 
 ـ تـوان می آن توجیه براي که مکانیسمی ومیند       هارای
 کـه  اسـت (بالا بودن انسولین خـون)  هیپرانسولینمی  نمود
 کند. ایجاد دوز به وابسته صورتبه تواندمی کلامیدبنگلی

کننده سوبستراي آنزیم تخریب دوو انسولین هر میلوئید بتاآ
ــی انســولین ــند وم ــه باش ــزیم  ب ــن آن ــیله ای ــب وس         تخری

 ،یابـد اگر سطح انسـولین در مغـز افـزایش    ) 23و22(شوند.می
 انسـولین کننـده  تخریبوسیله آنزیم به تخریب آمیلوئید بتا

بـه   آمیلوئید بتاو فعالیت این آنزیم از تخریب  هیافت کاهش
طور به تخریب انسولین شیفت پیدا خواهد کرد و همین امر

هاي دیـابتی  در مغز موشآمیلوئید بتا ي باعث تجمع ثرؤم
لزایمـر و  نوبه خود خطر ابتلا بـه آ ه که بخواهد شد  2نوع 

دهـد. در  ها افزایش میر آنرا دکاهش یادگیري و حافظه 
یابـد،  مقدار انسولین پلاسما افـزایش مـی  که  2دیابت نوع 

طـور قابـل   بـه در غلظت بالا که انسولین نشان داده شده 
افزایش و باعث را کاهش توجهی میزان حذف آمیلوئید بتا 

  )22-24(شود.می هار مغز موشدسطح آمیلوئید بتا 
بـودن   اند که بالاشان دادههاي اپیدمیولوژیک نمطالعه     

ک فاکتورهاي ابتلا بـه آلزایمـر   انسولین خون یکی از ریس
که تزریق محیطـی  علاوه مشخص شده هب) 25و22(باشد.می

لوئیـد بتـا در   انسولین در انسان موجب افـزایش سـطح آمی  
و تزریق داخـل مغـزي انسـولین     مایع مغزي نخاعی شده

) 26و24(دهد.هش میآمیلوئیدهاي بتاي مغز را کا پاك سازي

نـد کـه   نشـان داد  2006دلامونته و همکـارانش در سـال   

وسـیله تزریـق داخـل    مقاومت به انسولین در مغز به يالقا
هـاي  وسین کافی است تا تعدادي از جنبهبطنی استرپتوزوت

اگرچـه  ) 27(کنـد.  مهم بیماري آلزایمر را در حیوانات ایجـاد 
باعـث  پلاسـما  ناشـی از بـالابودن انسـولین     هیپوگلیسمی

      هیپرانســولینمی اثــراتولــی  ،شــودمــی مغــز بــه آســیب
 مغز در هـک راـچ ذاردـگمی جاي بر تريبیش کنندهمختل
 در و دـکنمی عمل زـنی رـنوروترنسمیت وانـعنبه نـانسولی
 )28(.دارد دخالت حافظه و یادگیري تنظیم

 تتح ـ هیپوکامـپ  در 4 نوع گلوکز ناقل تمرکز میزان       
 کـاهش  موجـب  گرسـنگی  باشـد. می انسولین میزان ثیرتأ

 حیـوان  بـه  انسـولین  تزریـق  و هیپوکامپ گلوکز دارمعنی
ــنه ــب گرس ــاهش موج ــیش ک ــرب ــوکز ت ــپ گل          هیپوکام

ملی که توان انتظار داشت هر عابنابراین می )29-31(.شودمی
یا مقـدار انسـولین مغـز را بـه     بتواند گلوکز مغز را کاهش، 

ا مقاومت بـه انسـولین را در   ن زیادي افزایش دهد و یمیزا
م د یادگیري و حافظه را مختل و علایها افزایش دهنورون

ــز  حاضــردر مطالعــه  .آلزایمــر را تشــدید خواهــد کــرد نی
افـزایش  از طریـق   احتمالاً کلامیدبنگلیمشخص شد که 
و مغــز،  کــاهش قنــد خــون  در نتیجــه انســولین خــون و
از این نظـر  . را مختل کند یري و حافظهتوانسته است یادگ

 انـد داده نشـان  کـه  محققینـی  نتـایج  بـا  مطالعهاین  نتایج
 نـوزادان  در انسـولین  تزریـق  از ناشی مزمن هیپوگلیسمی

 شودمی فضایی یادگیري در اختلالباعث  صحرایی موش

 ایجـاد  هیپوگلیسـمی  انـد داده نشـان  که محققینی نتایج و
 مغز گلوتامات افزایش طریق از انسولین تزریق توسط شده

 اخـتلال  دچـار  را مغز اعمالو  شودمی مغز به آسیب باعث
 )  21و18(.دارد همخوانی کندمی

 کـه  محققینـی  نتـایج  بـا  حاضـر مطالعه  نتایج همچنین     
 ایجـاد ( گلـوکز  مرکـزي  و محیطـی  تزریـق  اندداده نشان

 شـافزای اـهموش در را هـحافظ و یادگیري) هیپرگلیسمی
 جلـوگیري  مـرفین  توسط حافظه شدن مختل از و دهدمی
هـاي   طالعـه با نتـایج م همینطور ) 10(.دارد همخوانی کندمی

بـا   2 و 1 دیابت نـوع فرم دو  هرشده قبلی که  دادهنشان 
 )25(باشد همخوانی دارد،همراه میاختلال عملکرد شناختی 
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ــا ولــی ــایج ب ــدکــرده گــزارشکــه محققــان دیگــر  نت          ان
ود در خهب خود تناوب عملکرد افزایش باعث کلامیدبنگلی

نتایج اورتگـا   باهمچنین ) 32و22(.ندارد همخوانی شودمی ازم
  کلامیـد  بـن گلـی  ندکردکه گزارش  )2013و همکارانش (

رونی عمـل  کننده نوامل محافظتعنوان یک عتواند بهمی
 هاي مغـز ناشـی از ایسـکمی را   کند و میزان آسیب نورون

و رفتار حیوان را بهبود بخشد همخوانی ندارد  کاهش دهد
ــی  ــا ول ــایج ب ــارانش ( نت ــارکوس و همک ــه )2016م           ک

، فـاکتور  هـاي التهـابی  کلامید با تأثیر بر سـیتوکین بنگلی
دهد همخوانی را افزایش می) TNF-αنکروزدهنده تومور (

 )34و33(د.دار

 نوع یا و مطالعه عنو تفاوت تواندمی مغایرت این علت     
از  احتمـالاً  کلامیـد بـن گلـی  کلی طوربه. باشد حیوان نژاد

مغز و کاهش قند خون  در نتیجهافزایش انسولین و طریق 
 شود.عث اختلال در یادگیري و حافظه میبا
 
گزاريسپاس: 
 کلامیدبنگلی تهیهبراي وسیله از شرکت پورسینا بدین    

این مطالعـه   گردد.ي میگزارمصرفی تحقیق حاضر سپاس
در دانشـگاه   IR.QUMS.REC.1394.181کدُ اخلاق با 

 علوم پزشکی قزوین تصویب شد.
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