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 آلدئید در حضور سیالیک اسید در آستروگلیای انسانی ارزیابی سطح مالون دی

 
 4یرالهخ یرضاعل، 3زاده ، مریم چراغ2، شیرین عزیزی دوست1، زهرا ناظری1رحیم مرادی

 
 

‌چکیده

که علاوه بر  اند هها بیشتر است. مطالعات نشان داد نسبت به سایر بافت ،و میزان آن در مغز انسان ردداران وجود دا مهره ی سلولی همه یسیالیک اسید در غشا مقدمه:

حاضر به منظور بررسی  ی مطالعه از این رو،بیماری آلزایمر شود.  نظیرهای عصبی  ساز بروز بیماری تواند زمینه های اکسیداتیو، افزایش میزان سیالیک اسید نیز می استرس
 .در آستروگلیای انسانی طراحی و اجرا گردید ،باشد که محصول پراکسیداسیون لیپیدی می (MDAیا  Malondialdehyde) لدئیدآ مالون دی میزان اثر سیالیک اسید بر

داده کشت  Fetal bovine serum (FBS)درصد  12 یحاوDulbecco's modified Eagle's medium (DMEM ) طیآستروگلیای انسانی در مح ها: روش

با استفاده از  و نتایج حاصل شد گیری استفاده از روش تیوباربیتوریک اسید اندازهبا تولید شده  MDAمیزان  تیمار شدند. های مختلف سیالیک اسید غلظتها با  و سلول
 .گردیدواکاوی  SPSSافزار  نرم

ای  نسبت به گروه شاهد به طور قابل ملاحظهلیتر سیالیک اسید  میکروگرم/میلی 1222و  022، 222های  های تیمار شده با غلظت در سلول MDA تولید ها: یافته

 .مشاهده شدداری  یافزایش معنساعت نسبت به گروه شاهد 22و  11، 12های  سیالیک اسید در زمانلیتر  میکروگرم/میلی 222غلظت  در ،همچنین .افزایش یافت

ها هنوز به طور کامل مشخص نشده است. با توجه  مکانیسم ایجاد آن ،با این وجودشده است، اما های عصبی انجام  ارتباط با بیماری در مطالعات زیادی گیری: نتیجه

موجب ، به احتمال زیاد با ایجاد شرایط پاتولوژیک و استرس اکسیداتیو دیاس کیالیس که دهد یم نشان ی حاضر مطالعه جینتا، به نقش سیالیک اسید در ایجاد التهاب
 .استنقش سیالیک اسید و اثرات آن نیازمند مطالعات بیشتری . باشد ثر میؤآلزایمر م بیماری های عصبی همانند که در بروز بیماریشود  می MDAافزایش 

 آستروگلیای انسانی ،لدئیدآ مالون دی ،استرس اکسیداتیو ،سیالیک اسید واژگان کلیدی:

 
آلدئید در حضور سیالیک اسید در  ارزیابی سطح مالون دی .یرضاعل یرالهزاده مریم، خ مرادی رحیم، ناظری زهرا، عزیزی دوست شیرین، چراغ ارجاع:

 219-213(: 022) 97؛ 1931مجله دانشکده پزشکی اصفهان . آستروگلیای انسانی

 

 مقدمه

از  یک  (، یNANA) N-Acetylneuraminic acid ای   دیاس   کیالیس

ها  طور گسترده در بافتباشد که به  یم دیاس کینینورام لهیمشتقات است

ب  ه  ، اغل  ببی  ترک نی  ب  دپ تس  تانداراپ  د  ور دارد  ا ع  اتیو ما

ش ود و تنا ا    یم   دهی  د دی  پیو متصل به ل نیمتصل به تروتئ یها شکل

 ،هادیاس   کیالیس    دارد وج  وداز آپ ب  ه ف  را آزاد  یزین  ا  ق  دارم

، نیگ اککتوز آم    اس تیل -اپ کربن ه هس تند ک ه ب ه     ۹ ییدهایمنوساکار

 ی رهی  زنج ییواقع در بخش انتاا یهادیاس کیالیس گرید ایگاککتوز و 

و  دهایگوس   اکاریال دها،ی   پیکولیگل، نیک   وتروتئیگل یدراتی   کربوه

 س ت یمیوشیب ار توس ب ب   نینخس ت   ش وند  یمتص ل م    دهایساکار یتل

 نیمط ر  ش د و ب اکتر    2۹91در سال  Gunner Blixبه ناا  یسوئد

ی در غش ا  ژهی  وه مغ ز انس اپ ب     یها سلول یآپ در سطح غشا زاپیم

س یالیک    (2)وج ود دارد   ه ا  تیو آستروس   ایگل یها ها، سلول نوروپ

نقل و انتقاکت عصبی، س اتتار   اسید، همچنین در موارد متعددی نظیر

و در فراین دهای س یناتتوزنز    ،و همچن ین  ها سیالیک ، تلیگانگلیوزیدها

  (1-3) کند می ی نقشیفاشکل گرفتن  افظه ا

ان  د ک  ه س  ا  قاب  ل ت  وجای از   نش  اپ داده مختل    مطالع  ات

س یالیک   گانگلیوزیدها و تلیی  دستههای مغز متعلق به دو  سیالوگلیکاپ

 مقاله پژوهشی
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ای  اوی سیالیک اس ید   به طور گسترده ،گانگلیوزیدها  اسیدها هستند

ش وند و   ار فراواپ در مغز یافت میباشند که به مقد در ترکیب تود می

در متابولیس  آکس وپ و میل ین، اب ات آکس وپ، بازس ازی و ت ری ک       

ای ن ترکیب ات، در اف راد     های عصبی نقش مامی دارن د   تذیری سلول

سال  در مقایسه با بیماراپ درگیر اتتلاکت عصبی به مق دار ن ا یز در   

مختلف ی گ زار     شود، ام ا در مطالع ات   سرا و یا بافت مغز دیده می

 شیاف زا  ترکیب ات  نی  امغزی،  و التااب بیکه به دنبال آس شده است

، در ای ن ترکیب ات   وجود دارد ک ه  یشواهد ،نیو همچن دهد نشاپ می

 .(4-6)د ننقش دار مریلزاآ نظیر بیماری یالتااب وینورودزنرات یها یماریب

ب ا   که اکسیدانی است ناشی از عدا ظرفیت آنتی استرس اکسیداتیو

اکس یدانی   باشد  دو نوع دفاع آنتی افزایش تولید رادیکال آزاد همراه می

اکسیدانی آنزیمی شامل  آنزیمی و غیر آنزیمی وجود دارد که دفاع آنتی

گلوت  اتیوپ سوتراکس ید دیس  موتاز، کات اکز، گلوت  اتیوپ تراکس یداز و    

ه ای   کسیدانی غیر آنزیم ی مش تمل ب ر مولک ول     ردوکتاز و دفاع آنتی

  (7)باشد  ، اسکوربات و گلوتاتیوپ میEکو ک نظیر ویتامین 

باعث ب روز و   ی،دیپیوپ لیداسیو تراکس ویداتیاسترس اکس بیشرا

یکی از م ص وکت تولی د    شود  یم وینورودزنرات یها یماریب شرفتیت

در  ش ود  باشد ک ه گفت ه م ی    می لدئیدهاآ شده ت ت شرایب اکسیداتیو،

و لیپیدها با ایجاد س میت س بب    DNAها،  بدپ طی واکنش با تروتئین

همچن ین، ش واهد     ش وند  های بیولوزیک و تاتولوزیک م ی  بروز تاسخ

راپ مب تلا ب ه   ا یا در مغز بیما - اکی از اتتلال در تعادل اکسیداسیوپ

  (8-۹) اشدب بیماری آلزایمر می

 یونیداس  یاکس بی  باع ث تخر  ،آزاد یه ا  ک ال یراد دیتول شیافزا

موج ود در س اتتماپ    ی دوگان ه  وندی رب با  ند ت یهادیاس یسلول

ش ناتته   دی  پیل وپیداس  یو ب ه عن واپ تراکس   گ ردد  م ی  یس لول  یغشا

ش روع ش ود و ب ه ط ور      یونیداس  یاکس بی  تخر نی نانچه ا  شود یم

 شیاف زا  ،نیهمچن    ودش   یم   دی  تول MDA ،کن د  دایوار ادامه تریزنج

  (21) شود یم یسلول بیو آس بیباعث تخر دیلدئآ یسطح مالوپ د

 ،دی  لوئیآم-بت ا  یه ا  تلاک جادیدهند که ا یمطالعات متعدد نشاپ م

ش ود    یم   یمرک ز  یعص ب  ست یس در ویداتیاکس استرس یالقا موجب

ده د ک ه    ینش اپ م    ،آلزایم ر بیم اری  افرا مبتلا به  ی مطالعه ،نیهمچن

نس بت ب ه اف راد     م اراپ یب نیدر توپ ا ویداتیاسترس اکس یرهانشانگ

ش امل م الوپ   نشانگرها،  نیدارد  ا یریگ  ش  دار و یمعن شیسال  افزا

  (22) دنباش   یم   ل ه یکربون یه ا  نیو ت روتئ  دهیاکس نیآلبوم د،یآلدئ ید

توان د   د که آسیب اکسیداتیو م ی نده نشاپ می دیگرهمچنین، مطالعات 

از طریق افزایش نفوذتذیری غشای سلول عص بی ب ه ی وپ کلس ی  و     

ظرفیت ی دیگ ر، تجم ع کلس ی  را در دات ل س لول        های دو سایر یوپ

 ،منجر ب ه س میت عص بی و در نتیج ه     ،و از این طریق ندعصبی القا ک

های مولکولی درگی ر      اگر  ه مکانسیاتتلال در عملکرد سلول گردد

ها و سمیت عصبی ناشناتته مان ده اس ت    در تغییرتذیری غشای سلول

های اس ترس اکس یداتیو  ت ی    نشانگراکسیداتیو،  ی طبق فرضیه  (21)

آلزایمر دیده شوند   توانند زودتر از تغییرات تاتولوزیکی در بیماری می

ان  د ک  ه  مطالع  ات زی  ادی در انس  اپ و  یوان  ات آزمایش  گاهی نش  اپ داده

های اکس یداتیو ب ه عن واپ عام ل ت یش برن ده در ت اتوزنز برت ی          استرس

ها، بیماری آلزایمر، دیاب ت   معمول نظیرنوروتاتی ی های ت لیل برنده بیماری

  (23-29) شوند ، سرطاپ و فرایندهایی همچوپ تیری م سوب می1نوع 

دیگری نشاپ می دهد که استرس اکس یداتیو در م  یب    ی مطالعه

شود   سلولی منجر به تشکیل لیپید تراکسیدهای ناتایدار و واکنشگر می

تراکسیدهای ناتایدار و مشتق ش ده از اس یدهای   رب غی ر      ی تجزیه

ب ا   MDA  غلظ ت دقی ق   (7) ش ود  می MDAبه تشکیل  اشباع منجر

را ب ا   MDAت واپ می زاپ    م ی  ،شود  همچنین کروماتوگرافی تعیین می

رو  کلرومت  ری و ب  ر اس  اس واک  نش ب  ا اس  ید تیوباربیتوری  ک     

  (26) گیری نمود دازهان

ه ای   با توجه به نقش اس ترس اکس یداتیو در ت اتولوزی بیم اری    

ی  مطالع ات در زمین ه   اهمیت سیالیک اس ید،  ،و همچنین وینراتزنورود

ه ا ب ر    ه ای قن دی س طح س لول و اا رات آپ      سیالیک اسید و توشش

ه ای مختل   نظی ر     ها در بیماری های بیولوزیک و تغییرات آپ سیست 

انج اا  هدف اص لی از   باشد  از این رو، های عصبی م دود می بیماری

پ یک  ی از ب  ه عن  وا MDA می  زاپای  ن مطالع  ه، بررس  ی تغیی  رات  

ه ای اس ترس اکس  یداتیو و م ص ول نا ایی تراکسیداس  یوپ      ش ات  

ه ای مختل      لیپیدی، در آستروگلیای انسانی تیم ار ش ده ب ا غلظ ت    

  با این امید که بتواپ گامی در جا ت روش ن ش دپ    بودسیالیک اسید 

  ها برداشت روی این دسته از بیماری های بروز و تیش مکانیس 

 

 ها روش

 ه ای   بیوتی ک  (، آنت ی A0812ت ودر س یالیک اس ید )    ،مطالع ه در این  :مواد

Pen-strep ،Amphotericin A241 و تیوباربیتوری  ک اس  ید از ش  رکت 

Sigma ،Fetal bovine serum (FBS )  از ش رکتGibco   ،و همچن ین

 Dulbecco's modified Eagle's mediumم   یب کش  ت س  لولی   

(DMEM ،) آن    زی Trypsin/Ethylenediaminetetraacetic acid 

(Trypsin/EDTA ) از ش      رکتBio-idea  س      لولی  ی ردهو

( NCBI Code:C118تاستور ایراپ ) ی سسهؤآستروگلیای انسانی از م

 تریداری شدند 

ای و تجربی )آزمایش گاهی(، ب ه    ای تایه طی مطالعه کشت سلول:

های مختل     در  دور غلظت MDAبررسی ارتباط بین میزاپ تولید 

 ،سلولی مورد استفاده در این آزمایش ی رده سیالیک اسید ترداتته شد 

ب  ود   (NCBI Code:C118) یانس  ان آس  تروگلیایس  لولی  ی رده

هس تند   ه ای  س بنده ب ه س طح      های مورد بررسی جزء سلول سلول
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DMEM (Low glucose ) کش ت  در م  یب  مورد نظرسلولی  ی رده

درصد  2سیلین و آمفوتریسین  استرتتومایسین، تنیدرصد،  FBS 21و 

 درص د و می زاپ رطوب ت     CO2 9گ راد،   س انتی  ی درجه 37در دمای 

تع وی    انکوبه ش د  سی کشت و  سی 79های  ، در فلاسکدرصد ۹9

 روز یک بار انجاا شد   3ها، هر  م یب سلول

 Tهمچن     ین، جا     ت تاس     از س     لولی، از آن     زی     

rypsin/EDTA 12/1  در ادامه، ش مار  س لولی    درصد استفاده شد

 دی ش ب ا   تتری هرها، به ازای  سلولانجاا گرفت و تعداد مشخصی از 

ه ای   گروه کردپ جات تیمار ،سلول وپیلیم 9/1-3 متر، سانتی 7 شعاع

 و  911، 111، 211، 91، 11مختل       ب     ا غلظ     ت ه     ای    

ت   از    ش د  گرفت ه  نظ ر  در، سیالیک اسیدلیتر  میکروگرا/میلی 2111

 ب ه م دت   ه ا   درص د، س لول   79ها ب ه ت راک  مناس ب     رسیدپ سلول

 از ت ودر س یالیک اس ید،    یس از  آم اده  جا ت   ساعت تیمار شدند 14

   جا ت (27)گردی د   اس تفاده    لال  عنواپ به DMEM کشت م یب

و  26، 21 ،6، 2، ق ه یدق 31مختل     یزمان یها در بازه ها سلول تیمار

اس تفاده   دیاس   کیالیس  لیتر  میکروگرا/میلی 111 غلظت ازساعت  14

ه ا جا ت بررس ی     ساعت از تیم ار س لول   14  بعد از مدت زماپ شد

گی ری   آوری و ب رای ان دازه   ها جم ع  م یب کشت سلول MDAمیزاپ 

MDA   یک گروه سلولی تیمار شده ب ا م  یب   استفاده شدDMEM 

فاقد سیالیک اسید نیز ب ه عن واپ ش اهد مطالع ه در نظ ر گرفت ه ش د         

تذیری  های مورد استفاده بر اساس تعیین میزاپ زیست غلظت ،همچنین

های تیمار شده با سیالیک اسید طبق مطالعات تیشین انجاا ش ده   سلول

به ص ورت   ها همچنین، آزمایش  (28) توسب این گروه انتخاب گردید

 سه بار تکرار انجاا شد 

 ،اس اس ای ن رو    :TBAبه  وش    MDA یزانم یریگ اندازه

باشد   با لیپدهای تراکسیده می Thiobarbituric acid (TBA) واکنش

 MDA ،شکند و سپ  می MDAهای لیپیدی را در  مولکول ،این اسید

ش  ود ک  ه ب  ا رو   ده  د و ترکیب  ی آزاد م  ی واک  نش م  ی TBAب  ا 

گی ری می زاپ    جا ت ان دازه   گی ری اس ت    اسپکتروفتومتری قابل اندازه

MDA  ه ا، م  یب    ساعت تیمار س لول  14ت  از گذشت مدت زماپ

میکرولیت ر از   491ب ه   آوری شد  در ادام ه،  ها جمع کشت رویی سلول

اض افه  درصد  11کلرواستیک اسید  تریآوری شده،  م یب کشت جمع

 آپ گ اه، وز گردی د   یسانتریف g 1111 دقیقه در دور 29شد و به مدت 

 وم  وکر  TBA 21/1 م ل  ول ازمیکرولیت  ر  271ی، ی  ب  ه م ل  ول رو

ه ای م ورد    ، اضافه گردید و نمون ه 7 معادل pH با موکر 16/1 تری 

دقیقه قرار داده  29به مدت گراد  سانتی ی درجه ۹1-211نظر در دمای 

ها در  و جذب نوری آپ ندها به سرعت سرد شد نمونه ،شدند  ت  از آپ

   (2۹)توانده شد نانومتر با استفاده از اسپکتروفتومتر  931طول موج 

 SPSSاف زار   ها وارد نرا در این مطالعه، داده ها: داده یماوآ شاکاشی

 (version 24, IBM Corporation, Armonk, NY) 14ی  نس  خه

و آزم وپ تعقیب ی    One-way ANOVAشدند و با استفاده از آزم وپ  

Tukey      مورد واکاوی قرار گرفتند  نتایج بررس ی آم اری ب ه ص ورت

ب ه عن واپ س طح     P < 191/1ان راف معی ار ارای ه ش د و     ±میانگین 

  در نظر گرفته شد داری یمعن

 

 ها افتهی

آس تروگلیای انس انی در   های  سلول :یانسان یایالف: کشت آسترشگل

ه ا ب ا    س لول  ،س اعت  14کشت داده شدند و ت  از  گفته تیششرایب 

تصویر کش ت ای ن     ندمیکروسکوپ معکوس مورد ارزیابی قرار گرفت

  آمده است 2در شکل ساعت  14ها بعد از  سلول

 

 
 سلولی کشت ساعت 42 از بعد انسانی آسترشگلیای های سلول. 1 شکل

 (× 11 نمایی بزوگ)

 

مختلهف   یهها  با غلظهت  یماوشده پس از ت یدتول MDA -ب

های  نتایج  اصل از تیمار آستروگلیای انسانی با غلظت :یداس یالیکس

را در تم  امی  MDAرون د افزایش ی مق دار     ،مختل   س یالیک اس ید   

، 111 ه ای  اما این افزایش مقدار در غلظ ت است، ها نشاپ داده  غلظت

از سیالیک اسید در مقایسه ب ا گ روه   لیتر  میکروگرا/میلی 2111و  911

  دار ب  ود  ای  ن اف  زایش در غلظ  ت   یش  اهد از ل   اا آم  اری معن    

P < 121/1براب ر )  دوب ه ب یش از   لیت ر   میکروگرا/میلی 911
در ( و **

براب ر  س ه   ب ه ب یش از  لیت ر   میکروگرا/میل ی  2111 در غلظت ،ناایت

(112/1 > P
( در مقایسه با گروه شاهد از ل اا آماری رس ید ک ه   ***

اکسیدانی باش د   های آنتی ه  توردپ تعادل سیست ه تواند ناشی از ب می

  (1 )شکل

 MDAمی زاپ   شده شابسهت  به  زمهان:    یدتول MDA یزانج( م

لیت ر   میکروگرا/میل ی  111ه ا ب ا غلظ ت     شده در تیم ار س لول   تولید

 ه ای مختل      س یالیک اس ید در ش  رایب وابس ته ب  ه زم اپ، در زم  اپ    
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داری نش اپ   یتغییر معن   شاهدساعت نسبت به گروه  6و  2دقیقه،  31

تیمار با س یالیک اس ید در    ساعت 14و  26، 21های  نداد، اما در زماپ

  داری نشاپ داد یافزایش معن MDAمقدار تولید  مقایسه با گروه شاهد

(191/1 > P ) اف زایش تراکسیداس یوپ    ی توان د نش اپ دهن ده    که م ی

 ( 3)شکل  لیپیدی باشد

 

 
دو آسترشگلیای  Malondialdehyde (MDA) تغییرات میزان .4 شکل

دو  MDAانسانی تیماو شده با سیالیک اسید. نتایج نشان داد ک  مقداو 

ب   ،از سیالیک اسیدلیتر  میکرشگرم/میلی 1111ش  011، 411های مختلف  غلظت

 (*P < 101/1)داوی نسبت ب  گرشه شاهد افزایش یافت  یطوو معن

 

 بحث

ب ه عن واپ یک ی از م ص وکت ناش ی از       MDA ر، اض ی در مطالعه

 کیالیس با شده ماریتتراکسیداسیوپ لیپیدی در م یب کشت آستروگلیا 

   شد یریگ اندازه دیاس

 

 
تولید شده دو Malondialdehyde (MDA ) تغییرات میزان .3ل شک

سیالیک اسید لیتر  میکرشگرم/میلی 411 های تیماو شده با غلظت آسترشسیت

های  داده شاکاشیساعت.  42ش  16، 14، 6، 1دقیق ،  31های  دو زمان

 مقداو تولید ،ساعت 42ش  16، 14های  حاصل نشان داد ک  دو زمان

MDA داوی یافت ینسبت ب  گرشه شاهد افزایش معن (101/1 > P*) 

های  در گروه MDAنشاپ داد که میزاپ  ی  اضر های مطالعه یافته

اف زایش   ،اسید در مقایسه با گروه شاهدمختل  ت ت تیمار با سیالیک 

تواند شاهدی ب رای ایج اد اس ترس     که می دهد داری را نشاپ می معنی

تراکسیداس یوپ لیپی دی در اا ر اف زایش      یالق ا  ،اکسیداتیو و در نتیجه

 غلظت سیالیک اسید باشد 

ه ای   نق ش  ،ان د ک ه س یالیک اس ید     نش اپ داده  یمطالعات متعدد

 ،ه ا  ی آپ کن د ک ه از جمل ه    در مغز ایفا م ی متعددی در اعمال سلولی 

تواپ به نقش در اتصال سلولی، متابولیس  آکس وپ و میل ین، اب ات     می

، تلاستیس یتی   های عص بی  ها، بازسازی و ت ریک تذیری سلول آکسوپ

مشخ  شده است که میزاپ این قند  ،همچنین  و بلوغ مغز اشاره کرد

دارد  یا هظ  اف زایش قاب ل ملا    زنراتی و های نورود نه کربنه در بیماری

، اف زایش  افراد مبتلا ب ه بیم اری آلزایم ر   بررسی بافت هیپوکامپ  .(2)

که از را  PSA-NCAMیا  CD33نراتیو مانند زهای نورودنشانگربیاپ 

رس د ب ا    نظر م ی ه دهد که ب نشاپ می ،باشند مشتقات سیالیک اسید می

  (11) اردد یشدت بیماری ارتباط مستقیم

در س اتتار ت ود    س یالیک اس ید  ترکیب اتی ک ه   اوی    تغییرات 

های التا ابی و بع د از ق رار گ رفتن در      بیماری و در سرطاپ باشند، می

مانند اس ترس، فل زات س نگین، ات انول و      دزنراتیونوروعوامل معرض 

ع  دا تع  ادل  ،م  واد مخ  در مش  خ  ش  ده اس  ت ک  ه ب  ه دنب  ال آپ 

  (1، 12-11) شود نوروترانسمیترها و التااب عصبی ایجاد می

تیم ار آس تروگلیاها    ی  اضر نشاپ داد در نتایج  اصل از مطالعه

 MDA، می زاپ  از س یالیک اس ید  لیت ر   میکروگرا/میل ی  911 با غلظت

و  ی داردبراب ر  گی ر دو  تولید شده نسبت به گروه شاهد، افزایش  ش 

براب ر در   سهمیزاپ آپ به بیش از  لیتر، میکروگرا/میلی 2111 در غلظت

 از ناش ی  س میت    اگر  ه مکانیس  دقی ق مقایسه با گروه شاهد رسید

 ام ا  باش د،  می نامشخ  MDA افزایش بر اسید سیالیک اار  گونگی

 الق ای  با اسید سیالیک که است امر این ی دهنده نشاپ  اضر ی مطالعه

 ی ن   ااس ت  ش ده  MDA تولی د  افزایش باعث یپیدی،ل یداسیوپتراکس

باشد ک ه ب ه بررس ی     یم Burnsو  Palmerراستا با تژوهش  ه  یج،نتا

بیماری آلزایمر و ارتباط آپ ب ا اس ترس اکس یداتیو ترداتتن د و نش اپ      

ک ه م ص ول تراکسیداس یوپ     MDAدادند که مقادیر قابل ت وجای از  

  (13) شود تولید می ADدر مغز افراد مبتلا به  ،باشد لیپید می

از  سازی آپ، و عدا تعادل در تولید و تاک بتا یدآمیلوئ تجمع تپتید

از طری ق  که ای ن ترکی ب،   باشد  های اصلی بیماری آلزایمر می شاتصه

اکس یداز و   Cهای اص لی میتوکن دریایی مانن د س یتوکروا      ماار آنزی 

کتوگلوت ارات و تی روات   -کرب  مانند آلفا ی های کلیدی  رته آنزی 

ه ا داش ته    بر روی عملکرد میتوکن دری تواند اار سمی  می ،دهیدروزناز

ت آدنوزین مکانیس  انتقال الکترونی، سات که منجر به اتتلال در باشد

و متابولیس     (ATPی  ا  Adenosine triphosphate) فس  فات ت  ری
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ه ای آزاد س وتر    می زاپ رادیک ال   ،یندهاااین فربه دنبال اکسیژپ گردد  

استرس اکسیداتیو ایج اد  و  بدیا میاکسید و تراکسید هیدروزپ افزایش 

مش خ    ،شده انجاا یها تژوهش به توجه با ،نیهمچن  (14)گردد  می

 ،در مغ ز  س یالیک اس ید   گانگلیوزی دها و تل ی   اف زایش  شده است ک ه 

 یمولک ول  یرهایمس   در ات تلال  ج اد یا عل ل  نی ند از یکی دتوان یم

 عوام ل  ای ن  اپیم در  باشد مختل  وینورودزنرات یها یماریب گستر 

 ،ه ا  نیموک ا یک ،ه ا  نیتوکایبر س  ها  آپ یا تمال ریاأتبه  تواپ یم دد،متع

از  زی  و نReactive oxygen species (ROS ) ،ه  ا نیتروس  تاگلاند

   (19)اشاره کرد  MicroRNAs (miRs) تر همه جالب

 نیب   ارتب  اط بررس  ی ب  ا همک  اراپ و Sohn ی الع  همطه  ای  یافت  ه

 دی  وزیگانگل شیاف زا  کهنشاپ داد  ی،عصب های مرگ سلول و دهایوزیگانگل

GM3  شیباعث اف زا ROS  گ ردد  در   ه ای آزاد اکس یژپ م ی    و رادیک ال

ها و ژنازیپواکس  یب ر ل ا تمالی  ناایت، گزار  کردند که گانگلیوزیدها با اار

گوان وزین   نگیگنالیس   ریب ر مس   ت أایر ا تم الی   ب ا   ،نیو همچن توکروایس

( cGMPی ا   Cyclic guanosine monophosphateفسفات  لقوی ) منو

    (16) کنند یرا القا م های عصبی سلول مرگ

ای در ارتباط ب ا اا ر س یالیک اس ید و نق ش آپ در       تاکنوپ مطالعه

ایجاد استرس اکسیداتیو و تولی د م ص وکت تراکسیداس یوپ لیپی دی     

 اض ر ارزی ابی س طح     ی در مطالع ه  ،بدین منظور  ستاانجاا نگرفته 

MDA   به عنواپ یکی از م صوکت ناشی از تراکسیداسیوپ لیپی دی و

  ب ه ط ور کل ی، در    ش د  گی ری  های استرس اکسیداتیو ان دازه  شات 

ه ا در مع رض دزه ای     ی  اضر، مشاهده شد زمانی که س لول  مطالعه

در دروپ س لولی   MDAمی زاپ   گیرن د،  مختل  سیالیک اسید قرار می

سیالیک اسید نس بت   ازلیتر  میکروگرا/میلی 2111و  911، 111های  غلظت

P < 112/1)ده  د  داری نش  اپ م  ی ب  ه گ  روه ش  اهد اف  زایش معن  ی
***)  

های  لیتر سیالیک اسید در بازه میکروگرا/میلی 111مچنین، در غلظت ه

در  MDAس اعت می زاپ    14و  26، 21ه ای   زمانی مختل ، در زماپ

 ( P < 191/1دار آماری نشاپ داد ) مقایسه با گروه شاهد افزایش معنی

 رود ک ه  ی  اضر ا تمال می های مطالعه با توجه به یافته ،نیبنابرا

 ریس ا ه ا و   نیتوکایس شتری ه ب هر دیتول یالقابا  دیاس کیالیس  دور

 غش  ای ش  تریه  ر    ه ب ت  ذیرینفوذ ی، موج  بالتا  اب یه  ا مولک  ول

گون ه ک ه اف زایش گانگلیوزی دها و      عص بی ش وده هم اپ    یه ا  سلول

ها، سبب سمیت عصبی و باع ث ب ه ه   ت وردپ سیس ت        سیالیک تلی

و  شتریب یها تژوهش اتیفرض نیاابات ا یبرا ،البتهشود   اکسیداتیو می

در فراین دهای التا ابی ض روری     ریدرگ نگیگنالیس یرهایمس ی مطالعه

توان د   م ی  دیاس کیالیس زاپیم شیافزا ی  اضر، مطالعه با مطابق که باشد می

  ابدی می شیافزا MDA دیتول ،تید و در ناانرا فعال ک هاریمس نیا

 دها،ی  وزیگانگلتوس ب  بت ا   دیلوئیآم شدپ تهیالیسی مرتبطی،  در مطالعه

 در اف زایش و   یدوزنسیلوئیو آم یدیلوئیآم یها تلاک لیتشکمشاهده شد 

ک ه   گون ه  هم اپ  ویاب د   کاهش میبتا  دیلوئیآم ی هیو تجز یساز تاک ،جهینت

، (17) باش د  م ی التا اب هم راه    بابتا  دیلوئیآم یساز تجمع و عدا تاک نیا

و  ATPی انتق  ال الکترون  ی، تولی  د  توان  د س  بب ات  تلال در زنجی  ره م  ی

ده د ک ه    ی  اض ر نش اپ م ی    ه ای مطالع ه   متابولیس  اکسیژپ گردد  یافته

ه ای اکس یداتیو/    دپ تع ادل سیس ت   سیالیک اسید با بر ه  زرود  می ا تمال

 ،د و ک ه ای ن اف زایش   وموجب افزایش استرس اکسیداتیو ش ،اکسیداتیو آنتی

  ه ر  ن د ک ه    باش د  نراتی و م ی  زه ای نورود  های بیماری یکی از شات 

ه ای دات ل س لولی و     های سیالیک اس ید و اا رات آپ ب ر مکانیس       نقش

 ش ود  یم   شناادیت ارد نیاز به مطالعات بیشتری د ،MDA گونگی افزایش 

 یق و  درمانی رو  تواند یم ،دهایوزیگانگل ای و دیاس کیالیس سطو  کنترل

بررس ی می زاپ و اا رات     ه ر  ن د    باشد وینراتزنورود یها یماریب انواع در

مفی د  ان د،   ناش ناتته همچن اپ  ه ا ک ه    سیالیک اسید در شناتت این بیماری

  تواهد بود

 

 تشکر و قدردانی

ی کارشناسی ارشد بیوش یمی   نامه بخشی از تایاپ تژوهشی،ی  این مقاله

 و ک   د ات   لا   CMRC-9703 ط   ر  ی ب   ا ش   ماره ب   الینی 

IR.AJUMS.REC.1397.127 ی باشد که با  مایت مالی کمیت ه  می 

آوری  ت  ژوهش و ف  ن  ی ت قیق  ات دانش  جویی و معاون  ت توس  عه  

بیوش یمی  شاتور اهواز در گروه  ت قیقات دانشگاه علوا تزشکی جندی

ی تزش  کی و مرک  ز ت قیق  ات س  لولی و مولک  ولی  ب  الینی دانش  کده

ی کسانی ک ه در   از همه انجاا شده است  دانشگاه علوا تزشکی اهواز

  گردد انجاا این طر  همکاری نمودند، سپاسگزاری می
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Abstract 

Background: Sialic acid (SA) is presented in all cells membrane of vertebrates, and its level in the human brain 

is much higher than other body tissues. Studies have shown that, in addition to oxidative stress, increasing the 

amount of SA can also lead to the development of neurological diseases including Alzheimer's disease. 

Therefore, the present study was designed to evaluate the effect of SA on malondialdehyde (MDA) production 

levels, as a lipid peroxidation product, in human astroglia.  

Methods: The human astroglias were cultured in Dulbecco's Modified Eagle's medium (DMEM) with 10% fetal 

bovine serum (FBS), and cells were treated with different doses of SA. MDA was measured using thiobarbituric 

acid (TBA) protocol, and the results were analyzed using SPSS software. 

Findings: The production of MDA in treated cells with 200, 500, and 1000 μg/ml of SA significantly increased 

compared to the control group. It also significantly increased when the cells were treated with 200 μg/ml of SA 

at 12, 16, and 24 hours incubation. 

Conclusion: Many studies have been conducted on neurological disorders; however their mechanism of occurrence 

has not yet been fully elucidated. With regard to the role of SA in inflammation, our results suggest that SA can 

cause pathological conditions and oxidative stress followed by MDA elevation; which is effective in the 

development of neurological disorders like Alzheimer's. The role of SA and its effects need further studies. 
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