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Abstract 

 

Background and purpose: Oxidative stress is implicated in the pathogenesis of various 

diseases, including neurological disorders. In such stressful conditions, heat shock protein 70 (HSP70) 

protects cells, thus its pharmacological induction can be protective. The disaccharide trehalose exhibits 

various beneficial effects, including antioxidative effect. However, its impact on HSP70 is not obvious. 

This study was conducted to investigate the effect of trehalose on HSP70 gene expression in rat 

pheochromocytoma PC12 cells treated with hydrogen peroxide. 

Materials and methods: PC12 cells were pretreated with trehalose (12.5, 25, 50 mM) for 24 

hours, and then were treated with hydrogen peroxide (100 μM) for 24 hours. Cell viability was 

determined via MTT assay and HSP70 gene expression was measured using Real-time polymerase chain 

reaction. 

Results: Trehalose pretreatment increased viability of PC12 cells exposed to hydrogen peroxide 

in a dose dependent manner. Furthermore, HSP70 gene expression upregulated in cells that were 

pretreated with trehalose. The highest gene expression was at 50 mM trehalose. 

Conclusion: Current study showed that terhalose protects PC12 cells against hydrogen peroxide by 

increasing the expression of HSP70 gene. 
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 ـدرانـــازنــــي مـكـــــزشــــوم پـــلــشـــگاه عــه دانــــلــمج

 (2-3)   2931سال    اردیبهشت    271بيست و نهم   شماره وره د

 2931، اردیبهشت  271دوره بيست و نهم، شماره                                                                مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                     1

 شیپژوه

 PC12 های سلولدر  07 یشوک حرارت نیژن پروتئ انیاثر ترهالوز بر ب
 دروژنیه دیشده با پراکس ماریت

 
   1یرباط ینظر هیمهد

    2یاکرم نوروز   

 3یناسوت ایرو   

 هچكيد
باشلد  در انل  های مختلفی از جمله اختلالات عصبی دخیل  ملیاسترس اکسیداتیو در پاتوژنز بیماری :و هدف سابقه

توانلد کند  لذا، القاء فارماکولوژنک آن ملیها مراقبت می( از سلولHSP70) 07زا، پروتئی  شوک حرارتی شرانط استرس

رای اثرات مفید متعددی از جمله اثر آنتی اکسیدانی اسلت  املا اثلر آن بلر اثر محافظتی داشته باشد  دی ساکارند ترهالوز دا
 PC12هلای در سلول HSP70باشد  بنابران ، ان  مطالعه به منظور بررسی اثر ترهالوز بر بیان ژن مشخص نمی HSP70روی 

 فئوکروموسیتومای موش صحرانی که با پراکسید هیدروژن تیمار شدند صورت گرفت 

سلاعت پلی   12میلی ملولار( بله ملدت  57و  15، 5/21با ترهالوز ) PC12های در ان  مطالعه، سلول ها:مواد و روش

هلا بله ساعت تیمار شدند  سپس، میزان بقای سلول 12میکرومولار( به مدت  277تیمار شدند  سپس، با پراکسید هیدروژن )
  گیری شد اندازه Real-time polymerase chain reactionبه روش  HSP70بررسی شد  علاوه بران ، بیان ژن  MTTروش 

را کله بلا پراکسلید  PC12هلای ای سلولقنتانج  نشان داد که پی  تیمار با ترهالوز به صورت وابسته به دوز، ب ها:یافته
ار شلدند ها کله بلا ترهلالوز پلی  تیملدر ان  سلول HSP70دهد  علاوه بر ان ، بیان ژن هیدروژن مواجهه نافتند افزان  می

 میلی مولار ترهالوز به دست آمد  57افزان  نافت  همچنی ، حداکثر مقدار بیان ان  ژن در غلظت 

در برابلر پراکسلید  PC12های ، از سلول HSP70مطالعه حاضر نشان داد که ترهالوز از طرنق افزان  بیان ژن  استنتاج:
 کند هیدروژن محافظت می

 

 ، استرس اکسیداتیو 07ی  شوک حرارتیترهالوز، پروتئ واژه های کليدی:
 

 مقدمه
 های نورودژنراتیو مانند آلزانمر و پارکینسون،بیماری

های دژنراتیو مزم  سیستم عصبی مرکزی هستند  بیماری
هلا ها، آسلی  پیشلرونده نلورونونژگی مهم ان  بیماری

شلود  بلا وجلود است که باعث کاه  عملکرد مغز ملی
های نورودژنراتیو دارای بیماری تظاهرات بالینی متفاوت،

مشترکی مث  نقص سیناپسی، سطح بالای اسلترس علائم 

باشند  استرس اکسیداتیو به دنبال اکسیداتیو و التهاب می
نللا  ROSدار )اکسللیژن هللای فعللالافللزان  تولیللد گونلله

Reactive oxygen species ،مثل  پراکسلید هیلدروژن )
 و کاه  دفاع های سوپراکسید و هیدروکسی رادنکال

 

 E-mail: mnazari@kmu.ac.ir                         بهم ، دانشگاه شهید باهنر، دانشکده پزشکی افضلی پور 11کرمان: انتهای بلوار  -یرباط ینظر هیمهد مولف مسئول:

 راننمان، اکرمان، کر یپور، دانشگاه علوم پزشک یافضل یدانشکده پزشک ،ینیبال یمیوشیگروه ب ار،ناستاد  2

 راننکرمان، کرمان، ا یپور، دانشگاه علوم پزشک یافضل یدانشکده پزشک ،ینیبال یمیوشیکارشناس ارشد ب  1

   دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی افضلی پور، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، انران3

 : 20/22/2310تارنخ تصون  :            5/1/2310 ارجاع جهت اصلاحات :تارنخ             23/0/2310 تارنخ درنافت 
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 پژوهشی

 تواننلد باعلثها ملیشود  ان  گونهاکسیدانی انجاد میآنتی

ها، پراکسیداسیون ، اکسیداسیون پروتئی DNAآسی  به 

  (2،1)های عصلبی گردنلدلیپیدها و در نهانت آپوپتوز سلول

2O2H دار است که به عنلوانهای فعال اکسیژننکی از گونه 

نک محصول جلانبی در فراننلدهانی مثل  اکسیداسلیون 

 شلود دوپامی ، تجمع آمیلوئید و انسکمی مغلزی انجلاد ملی

ان  ترکی  باعث القای استرس اکسیداتیو و آپوپتوز در 

  (3،2)شودها میهای مختلف از جمله نورونسلول

 تحت شرانط استرس زا مانند شوک حرارتی، التهلاب،

 هلایاسترس اکسیداتیو، هیپوکسی و عفونت، بیان پروتئی 

( افلزان  Heat shock protein, HSP شوک حرارتی )

 ها در پستانداران براسلاسHSPکند  به طور کلی، پیدا می

شلوند  در بلی  وزن مولکولی به ش  خانواده تقسیم می

از نظر تکاملی بسیار حفظ شده و  HSP70ها، خانواده آن

 ATPباشد  ان  خانواده به صورت وابسته بله معروف می

به عنوان چاپرون در تاخوردن، تخرن ، انجاد کمپلکس 

کند و ملانع از تجملع ها نق  انفا میو جابجانی پروتئی 

  (5)شودها میپروتئی 

 HSP72و  HSP70iنوع قاب  القا ان  خانواده که به 

معروف است توسلط انلواعی از  HSP70نا به طور کلی 

شلود  در سیسلتم عصلبی، های استرس زا القا میرکمح

در انللواعی از شللرانط پاتولوژنللک مثلل   HSP70بیللان 

بیماری های نورودژنراتیو، انسکمی مغزی، ضربه و صرع 

دهند که افلزان    مطالعات نشان می(6،0)نابدافزان  می

HSP70  در انلل  شللرانط از طرنللق دو مکانیسللم باعللث

شود  اول انل  کله، بله می های عصبیمحافظت از سلول

های داشت  خاصیت چاپرونی مانع از تجمع پروتئی علت 

شللود  دوم انلل  کلله، باعللث آسللی  دنللده در سلللول مللی

هلای عصلبی کاه  التهلاب و مهلار آپوپتلوز در سللول

هلای درمللانی کله باعللث   بنللابران ، اسلتراتژیگلرددملی

هلای توانند برای بهبود آسلی شوند می HSP70افزان  

  (8،1)صبی به کار برده شوندع

غیراحیا کننده است کله  ساکارندترهالوز، نک دی

از دو مولکول گلوکز تشکی  شده است  ان  ترکی  در 

ها و ها، باکتریها مث  مخمرها، قارچبسیاری از ارگانیسم

هللای هللا در برابللر اسللترسگیاهللان وجللود دارد و از آن

ان دادنلد کله   مطالعات نشل(27)کندمحیطی محافظت می

کنلد و بلا ترهالوز به عنوان چلاپرون شلیمیانی عمل  ملی

ها در برابلر عوامل  دنلاتوره کننلده پاندار کردن پروتئی 

مث  شوک حرارتی و استرس اکسیداتیو، ملانع از تجملع 

  از طرف دنگر، ترهالوز دارای اثلرات (22)شودها میآن

 هلاید پاسختوانعنوان مثال، ترهالوز میضد التهابی است  به

هلای التهابی و به دنبال آن آسی  اکسیداتیو را در سللول

  (21)ماکروفاژ تحرنک شده با لیپوپلی ساکارندکاه  دهلد

همچنللی ، بررسللی اثللر ترهللالوز بللر سللطح آپوپتللوز در 

نشان داد که ترهالوز در شرانط  PC12های عصبی سلول

نوروتوکسیک انجاد شده توسلط برخلی از فاکتورهلای 

  (23)دهدها را کاه  میی، مرگ سلولالتهاب

گرچه، مطالعات حاکی از اثرات محافظتی ترهلالوز 

از سلول در شرانط استرس زا هستند اما اثلر ترهلالوز بلر 

HSP70  که نک فاکتور تنظلیم کننلده پاسلخ سللول بله

 باشد مشخص نشده است  بنابران ،های محیطی میاسترس

وز بللر بیللان ژن انلل  مطالعلله بللا هللدف بررسللی اثللر ترهللال

HSP70  در شللرانط نوروتوکسللیک انجللاد شللده بوسللیله

به عنوان مدلی  ، PC12های پراکسید هیدروژن در سلول

 های عصبی، انجام شد از سلول
 

 مواد و روش ها
 کشت سلول
هللای فئوکروموسللیتومای مللوش صللحرانی سلللول

(PC12 به شماره )ATCC CRL-1721  از بانک سللولی

 هللا در محللیط ان تهیلله شللد  سلللولانسللتیتو پاسللتور انللر

درصلللد  2و  FBSدرصلللد  27دارای  DMEMکشلللت 

و استرپتومانسللی ، در  سللیلی  هللای پنللیبیوتیللکآنتللی

درصللللد  5گللللراد و درجلللله سللللانتی 30انکوبللللاتور 

ها کرب  کشت داده شدند  محیط کشت سلولاکسیددی

ها از نظر تعداد به هر دو روز نک بار عوض شد تا سلول

درصلد برسلند   87( حلدود Confluentسل  )تراکم منا
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هلللا از کلللف فلاسلللک توسلللط آنلللزنم سلللپس، سللللول

Trypsin/EDTA 2  درصد جلدا و پاسلاژ داده شلدند  از

 ها برای مراح  بعدی مطالعه استفاده شد ان  سلول

 

 یسلول یسنج  بقا
 هللای سیتوتوکسللیک مللواد بللرای تعیللی  غلظللت

  MTT هللا از روشبلله کللار رفتلله جهللت تیمللار سلللول

(3,(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5 diphenyltetrazolium bromide) 

استفاده شد  در ان  روش، نمک تترازولیوم توسط آنزنم 

های زنلده هیدروژناز میتوکندری در سلولدسوکسینات 

شود که پلس از به بلورهای نامحلول فورمازان تبدن  می

د ح  شده و رنگ ارغلوانی انجلا DMSOافزودن حلال 

های توان میزان سلولکند  با سنج  جذب نوری میمی

 زنده را تعیی  کرد  برای انجام ان  آزمان ، محللول خخیلره

MTT  لیتلرمیلی 27گرم پودر آن در میلی 57با ح  کردن 

( Phosphate buffer saline, PBSبلافر فسلفات سلالی )

میلی لیتر  2تهیه  شد  سپس، محلول کاری با رقیق کردن 

میلی لیتر محیط کشت آملاده شلد   1محلول خخیره با از 

 خانله کشلت 16سلول در هر چاهک از پلیت  5×327تعداد 

هلای مختللف هلا بلا غلظلتداده شد  سپس، تیمار سلول

ترهللالوز و پراکسللید هیللدروژن بلله صللورت جداگانلله و 

سلاعت انکوباسلیون،  12همزمان صورت گرفت  پس از 

میکرولیتلر از  177هلا تخلیله شلد و محیط کشلت سللول

به هر چاهک اضافه شلد  سلپس،   MTT محلول کاری 

درجه سانتی گراد انکوبله  30ساعت در  1پلیت به مدت 

میکرولیتللر 177شللد  پللس از برداشللت  محلللول رونللی، 

DMSO   اضلافه شلد تلا بلورهلای فورملازان حل  شلوند

نانومتر قرائت  و درصد  217جذب محلول در طول موج 

 بت به شاهد محاسبه شد ها نسبقای سلول

 

 تیمار سلول ها
سلول  1×527، تعداد HSP70جهت بررسی بیان ژن 

خانله کشلت داده شلد  پلس از  6از پلیت در هر چاهک 

هلللا بلللا در انکوبلللاتور، سللللول سلللاعت انکوباسلللیون 26

 مولار(میلی 7و  5/21، 15، 57های مختلف ترهالوز )غلظت

هللا در لسلاعت تیملار شلدند  سلپس، سللو 12بله ملدت 

میکرومولار بله  277پراکسید هیدروژن با غلظت معرض 

ها ساعت قرار گرفتند  پس از جدا کردن سلول 12مدت 

ها برای انجلام مراحل  از کف پلیت و سانترنفیوژ، سلول

 آوری شدند بعدی جمع
 

 Real-time PCRو انجام  cDNAسنتز  ،RNAاستخراج 
بلا هلای جملع آوری شلده از سللول RNAاستخراج 

( صلورت Geneallو  Koreaاستفاده از معرف ترانزول )

 اسلتخراج RNA  پس از بررسی کملی و کیفلی (22)گرفت

 (Takaraو  Japan) cDNAشده، با استفاده از کیت سلنتز 

از  cDNAو براساس دستورالعم  موجود در کیت، سنتز 

انجام گرفت  پرانمرها با استفاده از نرم افزار  RNAروی 

Oligo Analyzer  طراحللی شللدند و بللرای اطمینللان از

صللورت گرفللت   BLASTاختصاصللی بللودن پرانمرهللا 

پرانمرها از شرکت پیشگام تهیه شلدند  تلوالی پرانمرهلا 

فسللللفات -3و ژن گلیسللللرآلدهید  HSP70بللللرای ژن 

( که به عنوان ژن کنتلرل داخللی GAPDHدهیدروژناز )

 مورد استفاده قرار گرفت به صورت زنر بود:
 

 ʹHSP70     :5ʹ-TCAAGGGCAAGATCAGCGAG-3ت ژن توالی رف

 ʹHSP70   :5ʹ-TCAGCCAGCGTGTTAGAGTC-3توالی برگشت ژن 

 ʹGAPDH  :    5ʹ-AACCCATCACCATCTTCCAG-3توالی رفت ژن 

 ʹGAPDH   :5ʹ-GTGGTTCACACCCATCACAA-3توالی برگشت ژن 

 

 هللللا بللللا اسللللتفاده از کیللللت سللللپس، واکللللن 

Master mix SYBR green (Denmark  وAmplicon )

انجلام گرفلت  سلیک   Real-time PCR Micو دستگاه 

 Real-time PCRدمانی به کلار بلرده شلده بلرای انجلام 

درجله  15شام  نک مرحله دناتوراسیون اولیه در دملای 

سیک  شام  مراحل   27دقیقه و  27سانتی گراد به مدت 

 27گراد به ملدت درجه سانتی 15دناتوراسیون در دمای 

 گراد بله ملدتدرجه سانتی 66نیه، اتصال پرانمر در دمای ثا

گراد بله درجه سانتی 01ثانیه و طون  شدن در دمای  15

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

04
 ]

 

                               4 / 9

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-12498-en.html


   
 و همکارانی رباط ینظر هیمهد     

 5        2931، اردیبهشت  271دوره بيست و نهم، شماره            مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                          

 پژوهشی

 ΔΔCT-2ثانیه بود  نتانج هم با اسلتفاده از فرملول  25مدت 

در گلروه  HSP70به منظور تعیلی  میلزان تغییلر بیلان ژن 

 تیمار شده با ترهالوز نسبت به گروه شاهد آنالیز شد 

 

 بررسی آماری
  26نسللخه  SPSSافللزار هللا بللا اسللتفاده از نللرمداده

 و  One-way ANOVAهللللای آمللللاری و آزمللللون

Tukey’s Post-hoc  بررسی قرار گرفت  مقلدار موردP 

معنللی دار در نظللر گرفتلله شللد  نتللانج بلله  75/7کمتللر از 

 انحراف معیار گزارش شد  ±صورت میانگی 
 

 یافته ها
 بررسی بقای سلولی

سلاعت  12ها پلس از ج نشان داد که بقای سلولنتان

 87ملولار حلدود میللی 277تیمار با ترهلالوز بله غلظلت 

درصلد گلروه شلاهد بللود  همچنلی ، بلا کلاه  غلظللت 

های زنده افزان  مولار، درصد سلولمیلی 57ترهالوز به 

هلا بلی  نافت  اما تفلاوت قابل  تلوجهی در بقلای سللول

، 88مولار که به ترتی   میلی 5/21و  15، 57های غلظت

(  از طلرف <75/7Pدرصد بود مشلاهده نشلد ) 12و  17

 12کله بله ملدت  PC12هلای دنگر، میزان بقلای سللول

ساعت با پراکسید هیدروژن تیمار شدند نسبت بله گلروه 

شللاهد کللاه  نافللت  انلل  کللاه  وابسللته بلله غلظللت 

، 15پراکسید هیدروژن بود  به طوری که در غلظت های 

میکروملللولار پراکسلللید هیلللدروژن بللله  177و  277، 57

ها باقی مانلده بلود درصد سلول 11و  21، 03، 01ترتی  

 ها که با ترهلالوز(  برای بررسی بقای سلول2نمودار شماره )

پی  تیمار شده و سپس در معلرض پراکسلید هیلدروژن 

 میکرومولار پراکسلید هیلدروژن 277قرار گرفتند از غلظت 

شان داد کله ترهلالوز باعلث افلزان  استفاده شد  نتانج ن

شلود  ها در حضلور پراکسلید هیلدروژن ملیبقای سلول

هللای زنللده بللا افللزان  غلظللت همچنللی ، درصللد سلللول

نابللد  بلله طللوری کلله میللزان بقللای ترهللالوز افللزان  مللی

مللولار میلللی 57و  15، 5/21هللای هللا در غلظللتسلللول

درصلد نسلبت بله گلروه  07و  61، 56ترهالوز به ترتی  

 ( 1شاهد بود )نمودار شماره 
 

 
 

پللس از تیمللار بللا  PC12میللزان بقللای سلللول هللای  :1نمووار شماووم ش م

پراکسید هیدروژن )سمت چپ( و ترهالوز )سمت راست( بله ملدت 

در گروه تیمار شده با پراکسلید  P<72/7 **و P<75/7 *ساعت   12

 P<72/7 ##و  P<75/7 # )غلظلت صلفر(  هیدروژن نسبت به گروه شلاهد

 در گروه تیمار شده با ترهالوز در مقانسه با گروه شاهد )غلظت صفر( 

 

 
 

 و  15، 5/21اثللر غلظللت هللای مختلللف ترهللالوز ) :2نمووار شماووم ش م

تیملار شلده بلا  PC12میلی ملولار( بلر میلزان بقلای سللول هلای  57

 سلللاعت   12میکروملللولار( بللله ملللدت  277پراکسلللید هیلللدروژن )
* 75/7>P  72/7 **و>P بلله گروهللی کلله فقللط بللا پراکسللید  نسللبت

 هیدروژن تیمار شده است 

 

 HSP70بررسی بیان ژن 
در گلروه  HSP70نتانج نشان داد که میزان بیان ژن 

 277تیمللار شللده بللا پراکسللید هیللدروژن بلله غلظللت 

برابللر گللروه شللاهد افللزان  نافللت  2/1میکرومللولار بلله 

(72/7p<همچنی ، در گروه  ) های تیمار شده با ترهلالوز

افللزان   HSP70و پراکسللید هیللدروژن، بیللان نسللبی ژن 

 های شلاهد و پراکسلید هیلدروژنداری نسبت به گروهمعنی
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(  بلله طللوری کلله مقللدار بیللان ژن >772/7pنشللان داد )

HSP70 5/21هلای های تیمار شلده بلا غلظلتدر گروه ،

و  8/25، 1/23مولار از ترهالوز بله ترتیل  میلی 57و  15

روه شللاهد بللود  همچنللی  تفللاوت برابللر آن در گلل 2/28

بی  سه گروه تیملار شلده بلا  HSP70داری در بیان ژن معنی

 (>72/7pترهالوز درحضور پراکسید هیدروژن مشاهده شد)

که نشان داد ترهالوز به صورت وابسته به غلظلت باعلث 

 ( 3شده است )نمودار شماره  HSP70القای بیان ژن 
 

 
 

 57و  15، 5/21)اثر غلظت های مختللف ترهلالوز م:3منمار شمام ش 

تیملار  PC12در سللول هلای  HSP70بر میزان بیلان ژن میلی مولار( 

که ساعت  12به مدت  میکرومولار( 277) شده با پراکسید هیدروژن

انلدازه گیلری  time polymerase chain reaction -Realبله روش 

سلید هیلدروژن نسبت به گروهی کله فقلط بلا پراک P<772/7 *شد  

 تیمار شده است 

 

 بحث
نتانج ان  مطالعه نشان داد که پراکسید هیدروژن در 

های به کار رفته دارای اثرات سیتوتوکسیک بوده غلظت

شلده اسلت   PC12هلای رده و باعث کاه  بقای سلول

میکرومولار باعث مهار رشد  277ان  ترکی  در غلظت 

اهد شلد  اثلر درصد نسبت به گروه شل 21سلول تا میزان 

هلا در سیتوتوکسیک پراکسید هیدروژن در انل  غلظلت

 طلور طبیعلی،  بله(25،26)مطالعات دنگر هم تانید شده اسلت

مقللدار انللدکی پراکسللید هیللدروژن در سلللول از منللابع 

تواند از شود  اما، افزان  غلظت آن میمختلف تولید می

طرنق آسی  به غشلای سللول و هسلته، کلاه  پتانسلی  

 اکسلیدانهای آنتییتوکندری، کاه  فعالیت آنزنمغشا م

و افزان  فعالیلت عوامل  مسلیر آپوپتلوز سللولی باعلث 

ها شود  بنابران ، از ان  ترکی  اغل  کاه  بقای سلول

های سلولی مث  به عنوان مدل تجربی برای مطالعه آسی 

استرس اکسیداتیو و نا برای بررسی اثر درمانی ترکیبلات 

  (20،28)شودمیجدند استفاده 

 PC12هلای در بررسی حاضلر، میلزان بقلای سللول

 87میللی ملولار،  277تیمار شده بلا ترهلالوز بله غلظلت 

درصد به دست آمد   88میلی مولار،  57درصد و غلظت 

Lan  و همکاران هلم در مطالعله خلود نتلانج مشلابهی را

هلای بلالای گزارش کردند و احتمال دادنلد کله غلظلت

نق تغییر اسمولالیته محلیط باعلث کلاه  ترهالوز از طر

  (21)ها شده استبقای سلول

در ان  مطالعله مشلخص شلد کله ترکیل  ترهلالوز 

دارای اثللر نوروپروتکتیللو اسللت و باعللث افللزان  بقللای 

در برابلر پراکسلید هیلدروژن  PC12هلای عصلبی سللول

شود  ان  در حالی اسلت کله ترهلالوز بله تنهلانی در می

مللولار میللزان بقللای میلللی 57و  15، 5/21هللای غلظللت

درصد کاه  داد  ممک  اسلت  17ها را به حدود سلول

مربوط به اثر آنتی اکسلیدانی ترهلالوز باشلد  ،ان  تفاوت

که به صورت وابسته به دوز باعث کاه  اثلر پراکسلید 

سلاکارند هیدروژن شلده اسلت  ترهلالوز، نلک قنلد دی

اثلر است اما بله عللت داشلت  عملکردهلای متعلدد مثل  

ها از جمله اسلترس اکسلیداتیو محافظتی در برابر استرس

باشلد  همچنلی ، انل  از سانر دی ساکارندها متملانز ملی

توانلد های التهابی شده و ملیترکی  باعث کاه  پاسخ

های التهابی به کلار رود  اخیلرا، ملا در در درمان بیماری

ای نشلان دادنلم کله ترهلالوز ملی توانلد اسلترس مطالعه

اتیو و التهاب ناشلی از ضلربه نخلاعی را در محل  اکسید

  همچنی  ترهالوز از طرنلق فعلال (17)آسی  کاه  دهد

هلای هلا در سللولکردن پروتئازم مانع از تجمع پلروتئی 

  علللاوه بللر انلل ، (12)شللودعصللبی پللس از انسللکمی مللی

هلای ساختار و فعالیت ماکرومولکول ترهالوز برای حفظ

هلای زنلده در ها و سللولواکس ها، بیولوژنکی، ونتامی 

  (21)شودغلظت مناس  استفاده می
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در ان  مطالعه نشان داد که  HSP70بررسی بیان ژن 

بیان ان  ژن در گروه مواجهه نافته با پراکسید هیلدروژن 

ها نق  مهملی در دفلاع سللول HSP افزان  نافته است 

 هاکنند  ان  پروتئی های مختلف انفا میدر برابر استرس

، HSP100 ،HSP90وزن مولکللولی بلله انللواع براسللاس 

HSP70 ،HSP60 ،HSP40  وHSP های کوچک تقسیم

از اعضلای مهملی شلام   HSP70  خانواده (11)شوندمی

HSP70  ناHSP73  ،که دارای بیان پانه استGRP78/Bip 

کله در  mtHSP70که در شبکه اندوپلاسمی قلرار دارد، 

 HSP70طور کلی به ناHSP72 میتوکندری وجود دارد و 

باشلد تشلکی  شلده اسلت  تحلت که نوع قابل  القلا ملی

 HSP70شرانط استرس زا مث  استرس اکسیداتیو مقلدار 

بله عنلوان چلاپرون مولکلولی  HSP70نابلد  افزان  می

هلا و تجملع کند و مانع از بد تاخوردن پلروتئی عم  می

پلس  HSP70  احتمالا افزان  بیان ژن (13)شودها میآن

ز تیمار سلول ها با پراکسید هیدروژن به منظور مقابله بلا ا

هلای آسلی  دنلده استرس انجاد شده و تجملع پلروتئی 

 صورت گرفته است 

در مطالعلله حاضللر مشللخص شللد کلله پللی  تیمللار 

های مختلف ترهالوز و سلپس مواجهله ها با غلظتسلول

ها با غلظلت ثلابتی از پراکسلید هیلدروژن هلم باعلث آن

بلله صللورت  HSP70تللوجهی در بیللان ژن  افللزان  قابلل 

شود که نشان می دهد ترهالوز وابسته به دوز ترهالوز می

شده است  عللاوه بلر انل ،  HSP70باعث القای بیان ژن 

نشان داد که میزان بقای سلولی در  MTTنتانج آزمان  

ان  گروه ها افزان  نافته اسلت  بنلابران ، احتملال دارد 

باعللث  HSP70ن  سللطح کلله ترهللالوز از طرنللق افللزا

کاه  آسی  سلولی القا شده توسط پراکسید هیدروژن 

و افزان  بقای سلول شده باشد  برای توجیه ان  مطلل  

توانلد اشاره کرد کله ملی HSP70توان به نق  دنگر می

رنزی شده سللولی را مهلار کنلد  آپوپتوز نا مرگ برنامه

در  HSP70دهنلد کله افلزان  بیلان مطالعات نشلان ملی

های اسلترس سللولی ملانع از فعلال شلدن انواعی از مدل

شود  در حالی کله، ( و آپوپتوز میCaspasesکاسپازها )

هلا باعث افزان  حساسیت سللول HSP70کاه  سطح 

  (12،15)گرددبه عوام  تحرنک کننده آپوپتوز می

علاوه بلران ، نتلانج انل  مطالعله نشلان داد کله اثلر 

هلانی کله در و بقلای سللول HSP70ترهالوز بر بیان ژن 

معرض پراکسید هیدروژن قرار گرفتند وابسته به غلظلت 

و همکللاران هللم نشللان دادنللد کلله  Heترهللالوز اسللت  

ترهالوز به صورت وابسلته بله دوز باعلث افلزان  بقلای 

که در معرض لیپلوپلی سلاکارند قلرار  BV-2های سلول

  (23)شوداند میگرفته

شللخص شللد کلله بلله طللور کلللی، در انلل  مطالعلله م

و بقلللای  HSP70ترهلللالوز باعلللث افلللزان  بیلللان ژن 

که در معرض پراکسید هیدروژن قلرار  PC12های سلول

شود  اثرات مشلاهده شلده وابسلته بله غلظلت گرفتند می

ترهالوز می باشد، اما تعیی  مکانیسم اثر ترهالوز بلر بیلان 

و آپوپتوز سلول های عصبی مشخص نیست  HSP70ژن 

 شود در مطالعات بعدی پیشنهاد میها و بررسی آن
 

 سپاسگزاری
مقاللله حاضللر از طللرق تحقیقللاتی مصللوب دانشللگاه 

اسلتخراج شلده  63/13علوم پزشلکی کرملان بله شلماره 

است  بدن  وسیله از همکاری تمام افرادی که در اجرای 

 کنیم اند سپاسگزاری میان  مطالعه همکاری داشته
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