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Effect of chlorpyrifos on the level of hippocampal caspase 9 in male rats 
 

Sina Nikbin 1, 2, Armin Derakhshideh 1, Mohammad Ali Azarbayjani 1, Nasrin Hosseini 2* 

 

ABSTRACT 

Chlorpyrifos (CPF) is an organophosphate pesticide that can damage the nervous system of insects by 

causing neurotoxicity. Although the molecular mechanisms related to it are not fully understood,  some 

studies have suggested that apoptotic processes are involved. Caspase 9 is a protease that is related to the 

process of mitochondrial death and is activated during apoptosis. Therefore, the present study aimed to 

investigate the effect of   CPF exposure on Caspase 9 level in the hippocampus of rats. In this experimental 

study, 24  male Wistar  rats (180-220 g) were randomly divided into four groups, including control, sham, 

CPF 1mg/kg.bw, and CPF 3mg/kg.bw (n=6). Data  analysis was performed using one-way ANOVA  and post 

hoc Tucky  statistical tests. The findings pointed to significant differences between control and CPF-1mg 

(P<0.01), as well as between control and CPF 1mg (P<0.001) groups. The results of this study pointed out 

that long-term exposure to even low doses of chlorpyrifos can increase the level of hippocampal caspase 9. 

Furthermore,  receiving chlorpyrifos poison with higher doses caused more toxic effects. 
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 کوتاهمقاله 

 در بافت هیپوکامپ موش صحرایی نر  ۹ثیر سم کلرپیریفوس بر میزان کاسپازأت
 

 *2حسینی  نسرین، 1آذربایجانی  علی محمد ، 1درخشیده آرمین، 2و1ن یب کین نایس

 

 چکیده 
ارگانوفسفات   یسم  فوسیریکلرپ   سیستم عصبی حشرات   بیموجب آس  یعصب  تیسم  جادیبا ا  تواند¬یکه م  باشد¬می  ها¬از دسته 

  اند ¬کرده   شنهادیمطالعات پ  یاما برخ  ؛شناخته نشده است  کاملاً  یعصب  مستیشده در س  جادیا  ینورون  بیآس  یمولکول  سمیشود. مکان
آپوپتوز فعال    ن یارتباط دارد و ح  ییایتوکندریمرگ م  ندیاست که با فرآ  ی پروتئاز  ۹در آن دخالت دارند. کاسپاز    ی آپوپتوز  یندهافرآی

بنابراشود¬یم کلرپ  نی.  اثرسم  بررسی  هدف  با  حاضر  م  فوسیریمطالعه  ه  ۹کاسپاز    نیوتئپر  زانیبر  بافت    ی هاموش  پوکامپیدر 
 طراحی و اجرا شد. ییصحرا

  حیوانات .  شدنوان آزمودنی استفاده  عه ب  گرم   ۲۲۰-۱۸۰با وزن    سر موش صحرایی نر بالغ از نژاد ویستار  ۲۴از    تجربی   در این مطالعه 
تصادفی  هب گروهصورت  سم  در  دریافت  )شاهد(،  دارو  حلال  کنترل،  بدن   گرممیلی  ۱های  وزن  کیلوگرم  ازای  سم  به  دریافت    ۳و 

داخل صفاقی    روز در هفته(  ۵هفته )  ۶به مدت    کلرپیریفوسسم    (.=۶nقرار گرفتند )در هر گروه    به ازای کیلوگرم وزن بدنگرم  میلی
ها از  تحلیل داده و  جزیه  جهت ت  .گیری شداندازه با استفاده از روش الایزا    مپا در بافت هیپوک  ۹میزان پروتئین کاسپاز تزریق شد. سپس  

 .استفاده شد و تست تعقیبی توکی طرفهیک  آزمون تحلیل واریانس

( نسبت به گروه >۰۰۱/۰P)گرممیلی  ۳ سم و ( P<۰۱/۰)  گرممیلی ۱  سمهای در هیپوکامپ در گروه  ۹میزان کاسپاز  نتایج نشان داد  
   داری داشته است.کنترل افزایش معنی 

شود.    ۹کاسپازمیزان  افزایش  تواند موجب  می  کلرپیریفوسمدت حتی با دوزهای کم  مواجهه طولانیشان داد  های مطالعه حاضر نیافته
 باشد.دوزهای بالاتر دارای اثرات سمی بیشتری میدریافت سم کلرپیرفوس با  همچنین

 ، هیپوکامپ. رفوسی، کلرپ۹کاسپاز   هاي كليدي: واژه 

 . 195-189(: 2) 30؛ 1402مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي بيرجند. 

 19/06/1402پذيرش:  31/04/1402دريافت: 

 
 رانیتهران، ا ،ی واحد تهران مرکز  ،یدانشگاه آزاد اسلام ،یو علوم ورزش یبدن تیدانشکده ترب ،یشورز  ی ولوژیز ی گروه ف 1
 رانیتهران، ا ران،یا یعلوم اعصاب، دانشگاه علوم پزشک قاتیمرکز تحق  2

 رانی تهران، ا ران،یا یعلوم اعصاب، دانشگاه علوم پزشک قاتیمرکز تحق  نویسنده مسئول:*

 مرکز تحقیقات علوم اعصاب  -علوم پزشکی ایران دانشگاه   -تهران آدرس: 
 hosseini.n@iums.ac.ir; nasrinhosseini501@yahoo.com پست الکترونیکی: ۰۲۱-۸۶۷۰۴۵۲۹نمابر:  ۰۲۱-۸۶۷۰۴۵۲۹تلفن: 
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 مقدمه
افزایش    ی رشد روزافزون جمعیت در کشورها در حال توسعه و 

عنوان یکی از  بهتقاضا برای یافتن غذا موجب شده است تا کشاورزی  

مواد غذایی به شمار آید. ازطرفی آفات  تأمین  های  ترین روش اساسی 

 جهت   که  باشندمی  کشاورزی  محصولات  اصلی  انکشاورزی از دشمن

 استفاده  مختلفی   سموم  از  محصول  تولید  افزایش  و  آنان  با  مقابله

 .(۱) شودمی

ارگانوفسفره، کاربامات و  کشآفت ارگانوکلره،  هایی مانند سموم 

سمومی   بپیرتروئیدها  که  استفاده  ه هستند  معمول  شوند.  میطور 

بزرگ  جزو  ارگانوفسفره  ترکیبات  و  اگرچه  ترین  متنوعترین 

های در دسترس هستند که به علت اثر بر طیف وسیعی از  کشآفت

ها جهت  قیمت بودن، بیشتر از سایر آفت کشارزانآفات و همچنین  

کنترل  افزایش   همچنین  و  محصول  منتبیماریبازدهی  قله  های 

قرار استفاده  مورد  بندپایان  هرچندمی  توسط    علت   به  اغلب  گیرند. 

 بارزیان   اثرات  از  کنندگانمصرف  سایر  و  کشاورزان  آشنایی  عدم

  رویه بی   یا  ناقص  طورهب  کار  این  مبارزه،  صحیح  اصول  و  هاکشآفت

 .(۱)گیرد می صورت

استفاده در کشاورزی  کشآفت با راه یافتن میهای مورد  توانند 

ها شوند یا با ورود به زنجیره غذایی،  به منابع آبی باعث آلودگی آب

بیندازند   خطر  به  را  افراد  کلرپیریفوس(۱)سلامتی  تجاری    ۱.  نام  با 

کشی از گروه ارگانوفسفره است که از طریق پوست،  حشرهبان  دورس

مجاری تنفسی و دستگاه گوارش وارد بدن شده و به سرعت در کبد  

طور مستمر در ه شود. اکثر مردم بو کلیه به متابولیت فعال تبدیل می

کم  غلظت معرض   نشان  ارگانوفسفاتهای  مطالعات  و  دارند  قرار  ها 

جا اثرات  خطرات  است  آنداده  سرطان  نبی  بروز  خطر  از  بیشتر  ها 

و  می خاک  آب،  در  طولانی  مدت  به  نیز  کلرپیریفوس  سم  باشد. 

تا   است  و حتی ممکن  بوده  پایدار  ماههفته گیاهان  و  باقی  ها  نیز  ها 

واسطه  ه تواند از طریق محیط، مواد غذایی یا بمی بنابراین فرد  بماند.  

 .  (۲)ها آلوده شده و دچار آسیب شود شغل با آن 

مصرف  بحث امروزه   مخالفان  و  طرفداران  میان  بسیاری  های 

دارد. کشآفت وجود  ترکیبات  این  مصرف  زیان  و  سود  درباره  ها 

 
1 Chlorpyrifos 

خطرات  ممه  میکشآفتترین  را  آن ها  سوء  تأثیر  محیط  توان  بر  ها 

زیست و سلامتی، حیات وحش، گیاهان و موجودات مفید دانست. از  

انسان،   زندگی  محیط  کیفی  بهبود  و  غذایی  ایمنی  دیگر  طرف 

ها در کشاورزی  کشآفتحیوانات اهلی و گیاهان جزو محاسن کاربرد 

 .  (۱) باشندمی

  نیز   و  علمی  مراکز  در  بسیاری  هایبحث   اخیر  هایدهه   طی

.  است  داشته  وجود  هاکشآفت  مصرف  مورد  در  مختلف  جوامع

 سطح  در  هاکشآفت  مصرف  امروزه  که  باورند  این  بر  محققان

.  باشدمی  همراه  محیط  و  هاانسان  برای  جدی  خطرات  با  گسترده

  دقیقی   آمار  و  نشده  مشخص  دقیق  طوره ب  خطرات   این  حدود   و  میزان

 دست  در  نیز  شودمی  حاصل  ها مسمومیت  انواع  از  که  تلفاتی  از

 .  (۲) باشدنمی

و   حیوانات  روی  بر  شده  انجام  مطالعات  اثرات  انساننتایج  ها 

بار کلرپیریفوس بر روی ارگان های مختلف مانند سیستم ایمنی،  زیان

را اثبات    ( ۵)، کبد و کلیه  (۴)، دستگاه تولید مثل  (۳)  های خونیسلول

روی مغز، کبد، کلیه و بیضه با    اثرات آن بر رسد  می اند. به نظر  کرده

طور دقیق  ه ب  . اگرچه هنوز(۵)افزایش استرس اکسیداتیو ارتباط دارد  

  مکانیسم سلولی اثرات زیانبار این سم بر روی سیستم عصبی کاملاً 

 مشخص نشده است. 

کاسپازها از خانواده پروتئازها هستند که به عنوان عوامل اصلی 

عمل   آپوپتوز  طول  اکثر  میدر  در  پروتئینی  تجزیه  موجب  و  کنند 

اتص سلولی،  اسکلت  جمله  از  سلولی  سلولی،  ساختارهای  الات 

آندوپلاسمی،   شبکه  هسته  دستگاه  میتوکندری،  و  شوند.  میگلژی 

آغازگر مسیرداخلی   فعال کردن کاسپاز  آپوپتوز  کاسپازها  با  و   ۳بوده 

افزایش   کاسپاز  می آپوپتوز  موجب  اختصاصی   ۹شوند.  پروتئاز  نیز 

اسیدآسپارتیک است که با فرآیند مرگ میتوکندریایی ارتباط دارد و در  

. لذا (۶)شود  میریزی شده سلول یا آپوپتوز فعال  برنامه ان مرگ  جری

گرم سم میلی   ۳و    ۱ای با دو دوز  هفته  ۶مواجهه    در مطالعه حاضر اثر

مسیربه کلرپیریفوس   طریق  از  شده  ایجاد  آسیب  بررسی   منظور 

کاسپاز   میزان  و  هیپوکامپ    ۹آپوپتوز  بافت  صحرایی موشدر  های 

 انجام شد.   بالغ نر
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 تحقیق روش 
تأ از  پس  حاضر  آزاد دانشگاه    یپژوهش  یشورا   دییمطالعه 

مرکزی تهران  واحد  کد  اسلامی   اخلاق  با 

IR/IZU/10111000411001  شد از    .انجام  مطالعه  این  در 

صحرایی  موش ویستار  های  انستیتو  نژاد  از  شده  خریداری  بالغ  نر 

گرم استفاده شد. به منظور سازگاری    ۲۲۰-۱۸۰پاستور ایران به وزن  

دت یک هفته  کننده، حیوانات به ممخدوش با محیط و کنترل عوامل  

حیوان  در  آزمایشات  شروع  از  در  قبل  حیوانات  شدند.  مستقر  خانه 

نظر از  استاندارد  رطوبت    شرایط  میزان  غذا،  و  آب  به  آزاد  دسترسی 

(۱۰٪±۵۰٪( دما   ،)۳±۲۳( روشنایی  تاریکی  دوره  ساعت    ۱۲(، 

طول    ۱۲  –روشنایی   در  شدند.  نگهداری  تهویه  و  تاریکی(  ساعت 

شاهداره    NIHداری از حیوانات آزمایشگاهی )آزمایش از قوانین نگه 

 ( پیروی شد.  ۱۹۹۶، ویرایش ۸۰-۲۳

 

 كلرپيریفوس  سم با مسموميت

از  با مسمومیت  CAS]  (CPF)کلرپیریفوس   سم استفاده 

No. 2921-88-2]  آمریکا   آلدریچ سیگما شرکت از شده تهیه(St. 

Louis, MO, USA)   داخل تزریق  انجام  جهت  شد.  ایجاد 

د سولفوکساید  صفاقی،  متیل  دی  حلال  از  استفاده  با  ارو 

(Dimethylsulfoxide; DMSO)    سالین نرمال  رقیق    % ۹/۰و 

که غلظت نهایی حلال دی متیل سولفوکساید بیشتر از طوریه ب   ؛شد

صورت همگن  ه ب سونیکیتور نشود و سپس با استفاده از دستگاه  ۰۱/۰

 درآورده شد. 

 

 هاي آزمایش گروه

ب چهار    صورته حیوانات  در   گروه  ،(C)  کنترلگروه  تصادفی 

  CPF  سم  کننده  دریافت  گروه  ،(Sham)  دارو  حلال  کننده  دریافت

مقدار   سم   کننده  دریافت  گروه  و  mg/kg.bw۱  (CPF-1)  به 

مقدار  کلرپیریفوس )هر   .گرفتند  قرار  mg/kg.bw۳  (CPF-3)  به 

ای مداخله گونه  هیچ   (C)حیوان بود(. در گروه کنترل    ۶گروه شامل  

نشد. حیوانات گروه از حلال   شاهد  انجام  میزان مساوی  دارو  حلال 

  داخل  ( دریافت کردند. تزریق٪۹/۰در نرمال سالین    DMSOدارو )

  به   کیلوگرم وزن بدن/گرممیلی  ۳و    ۱ دوزهای  با  سم  صفاقی حلال و

شد    انجامبعدازظهر    ۳تا    ۲بین ساعت  (  هفته  در  روز  ۵)  هفته  ۶  مدت

مطالعه  .(۷) پایان  بادر  حیوانات   ترکیب  صفاقی درون  تزریق ، 

( بیهوش شدند. سپس  mg/kg  ۸۰( و کتامین )mg/kg  ۸زایلازین )

آن  مغز  و  شده  قربانی  مخصوص  قیچی  از  استفاده  داخل با  از  ها 

ها  هیپوکامپ،  ۹گیری میزان کاسپاز  اندازهجمجمه خارج شدند. جهت  

فریبافت از   در  و  شده  جدا  مغزی  سانتی   -۸۰زر  های  گراد  درجه 

 نگهداری شدند. 

 

 در هيپوكامپ  ۹سنجش ميزان كاسپاز 

مدت   به  شده  منجمد  هیپوکامپ  رادیو    ۱۵بافت  توسط  ثانیه 

 Radioimmunoprecipitation assay)بافر  ایمونواسی  

buffer; RIPA)    ۲۰لیز شده و سپس با سانتریفوژ کردن به مدت  

دور   با  دمای    ۱۰۰۰۰دقیقه  شدنددرج  ۴در  هموژنیزه  سانتیگراد  .  ه 

به   و  شده  جدا  مایع  رویی  بر میکروتیوپ بخش  شده  داده  قرار  های 

شدند.   منتقل  یخ،  با   میکروتیوب هر پروتئین غلظتسپس  روی 

از   مرحله  اندازه نانودراپ   دستگاهاستفاده  در  شد.  مشخص  و  گیری 

رویی که حاوی    ۵۰بعدی   مایع  از   میکروگرم   ۱۰۰-۲۰۰میکرولیتر 

میکروپلیتپرو به  بود  و تئین  شده  میزان  هر به منتقل  به    ۵۰  خانه 

پایان،    .شد اضافه ۷۰ بافر راکشن × ۲ رمیکرولیت  میکرولیتر  ۵در 

 خانه هر مولار به  میکرو ۲۰۰ غلظت نهائی  اختصاصی و با سوبسترا

در محل  و  c⁰  ۳۷دمای   در ساعت ۴ مدت به ها پلیتو   اضافه شد

 .شدند انکوبه تاریک

 در هیپوکامپ با استفاده از کیت آزمایشگاهی  ۹کاسپاز    میزان

کد  ZellBio حیوانی    ,ZB-10627C-M9648  (,Gmbhبا 

ZellBio روش الایزا و طبق دستورالعمل کارخانه سازنده  آلمان ( به

 μM۵ کمتر از   حساسیت و  μM  ۴۰۰-۵۰پراکندگی   دامنه کیت با

 گیری شد.  دازه انآمریکا(  Biotech,خوان ) الایزا دستگاه توسط

 

 آماري  تحليل و تجزیه

یک واریانس  آماری  تحلیل  و  )بتجزیه  تست ه  طرفه  همراه 

از   استفاده  با  و  نتایج   ۱۸نسخه    SPSSافزار  نرم توکی(  شد.  انجام 
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به ب آمده  و ه دست  میانگین  مقادیر  معیار    صورت  انحراف 

(mean±SD)    ۰۵/۰ها  آزمونگزارش شده و در کلیهP<    به عنوان

 داری در نظر گرفته شد. معنی

 

 هایافته 
  ۹نشان داده شده است، میزان کاسپاز    ۱طور که در شکل  همان

گروه دارو(  در  )حلال  شاهد  و  کنترل  نداشته  معنی تفاوت  های  داری 

نداشت. همچنین نتایج   ۹بر میزان کاسپاز  تأثیری  است و حلال دارو  

کاسپاز   میزان  داد  در  ۹نشان  هیپوکامپ    CPF-1  هایگروه  در 

(۰۱/۰>P)    وCPF-3  (۰۰۱/۰>P)  به  معنیطور  هب نسبت  داری 

کلرپیریفوس با   گروه کنترل افزایش یافته است. نتایج نشان داد سم

بغلظت و  کم  کاسپاز  ههای  افزایش  موجب  مداوم  در   ۹صورت 

  شود.میهیپوکامپ 

 

 آزمایشی  هايگروه  در  هيپوكامپ  در  ۹  كاسپاز  ميزان  -۱  شکل

  سم   دریافت  از  پس  هفته  ۶  هیپوکامپ  بافت  در  ۹  کاسپاز  پروتئین  رمقدا  . مختلف

  طور به  CPF-3  (۰۰۱ /۰>P)و  CPF-1  (۰۱/۰>P  )  هایگروه  در  کلرپیریفوس
آماری    .یافت  افزایش  کنترل  گروه  به  نسبت  داریمعنی آزمون  از  حاصل  )نتایج 

هر    انحراف معیار گزارش شد.±طرفه و تست توکی و براساس میانگینآنووای یک

 ( P<۰۰۱/۰ و P<۰/ ۰۱ حیوان بود. ۶گروه شامل 

 

 
 
 
 

 بحث
پیشین مطالعات  است،  نتایج  حاضر  مطالعه  با  همسو  نشان    که 

ب کلرپیریفوس  سم  با  مواجهه  که  باعث  ه داد  دوز  به  وابسته  صورت 

کلیه   و  کبد  در  بافتی  تغییرات  ماده موش ایجاد  و  نر  های صحرایی 

است   سم  (۸)شده  دوز  دو  دریافت  است  شده  گزارش  همچنین   .

ساعت، موجب بروز    ۴۸ساعت و    ۲۴کلرپیریفوس از راه خوراکی طی  

درقشر  DNAآسیب   اکسیداتیو  استرس  کبد    و  و  مخچه  مغز، 

صحرایی  موش دادند  (۹)شود  می های  نشان  شده  انجام  تحقیقات   .

با دوز   روز موجب    ۲۱طی    mg/kg  ۵تجویز خوراکی کلرپیریفوس 

بافت چربی و عضله   قلب، مغز، کلیه،  ریه،  بافت کبد،  انتشار سم در 

اسکلتی شده است. بیشترین غلظت انتشار آن مربوط به بافت چربی  

کبد  ۱۸/۶٪) در  ترتیب  به  و سپس  بوده   )(۲۹/۰٪  ،)( (، ٪۲۲/۰مغز 

( تخمدان  ٪۱/۰کلیه  و  بودند.  (  ۰۳/۰٪)(  توزیع  بیشترین  دارای 

سم   توسط  اکسیداتیو  استرس  ایجاد  تحقیق  این  در  همچنین 

کبد  در  آلدئید  دی  مالون  مقادیر  توجه  قابل  افزایش  با  کلرپیریفوس 

است   بوده  با (۱۰)همراه  کلرپیریفوس  خوراکی  تجویز  همچنین   .

داری  معنیروز موجب کاهش  ۹۰دو بار در هفته طی   mg/kg  ۳۰دوز

میزان   هماتوکریت،  درصد  هموگلوبین،  غلظت  ها، ترومبوسیت در 

 .  (۱۱)ها شده است اکسیدانآنتی پروتئین کل، میزان آلبومین و 

که  دارد  وجود  متعددی  خونی  می  CPF شواهد  سد  از  تواند 

عبورنماید. همچنین گزارش شده است سم وارد شده در خون    1مغزی 

یکپارچگی   افزایش  بر  موجب  و  گذاشته  تأثیر  مغزی  خونی  سد 

نفوذپذیری سد خونی  مینفوذپذیری آن   تغییر در یکپارچگی و  شود. 

آسیب  موجب  رادیکالمغزی  برابر  در  مغز  آزاد پذیرترشدن  های 

درمی عملکردی  و  تغییرات مورفولوژیکی  به  منجر  نتیجه  در   شود، 

 .(۱۲)شود می۲سیستم عصبی مرکزی 

در مطالعات قبلی اثرات سمیت عصبی تزریق زیر جلدی سم با  

روز موجب کاهش فعالیت کولین    ۲۱به مدت    گرممیلی   ۱۰و    ۳دوز  

نورون  تنها های هیپوکامپ موشاسترازی در  و  نرشد  های صحرایی 

بود  میلی  ۱۰دوز   شده  ژن  بیان  تغییر  موجب  آن  نقش    .(۱۳)گرم 

ب تکامل  طی  نورونی  آپوپتوز  تنظیم  در  شده  ه کاسپازها  اثبات  خوبی 
 

1 Blood Brain Barrier (BBB) 
2 Central Nervous System (CNS) 
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ها نیز در بسیاری از مطالعات  است. اگرچه به نقش غیر آپوپتوزی آن

از آغازگرهای مهم مسیرهای    ۹. کاسپاز  (۱۴)اشاره شده است   یکی 

کنند کاسپاز مید که پیشنهاد  آپوپتوزی ذاتی است. شواهدی وجود دار

های آپوپتوزی دارند.  پاسخ نقش مهمی در تکامل طبیعی مغز و   ۹و    ۳

به عنوان آغازگر کاسپازها در هیپوکامپ نیز   ۹همچنین نقش کاسپاز  

شناخته شده است و پیشنهاد شده در آپوپتوز طی تکامل پس از تولد  

هنده نقش آپوپتوزی نشان د  ۹نیز نقش دارد. بیان مقادیر زیاد کاسپاز  

ن داد  . نتایج مطالعه حاضر نشا(۱۴)های هیپوکامپ است نورون آن بر 

هفته تزریق داخل صفاقی سم کلرپیریفوس    ۶پس از    ۹میزان کاسپاز  

های صحرایی  موشگرم در داخل هیپوکامپ  میلی  ۳و    ۱با دوزهای  

آپوپتوز  نر بود.  یافته  افزایش  کنترل  گروه  به  و    در   نسبت  قلب  مغز، 

با   بالغین  اسکلتی  بیماری  بیماریماهیچه  مانند  نورولوژیک  های 

رسد بیان  می وز آمیوتروفیک جانبی ارتباط دارد. به نظر  آلزایمرو اسکلر

قلب    ۹مداوم کاسپاز   و  اختلالات میدر مغز  و  تروما  ایجاد  تواند در 

 . (۱۵)مشارکت داشته باشد مختلف 

 

 گیري نتیجه 
به مدت  کلرپیریفوس  نتایج مطالعه حاضر نشان داد دریافت سم  

پایین   دوزهای  با  آسیب  میگرم  میلی  ۳و    ۱طولانی  موجب  تواند 

به  رسد بخشی از سمیت نورونی ایجاد شده،  می نورونی شود. به نظر  

کاسپاز   مقدار  افزایش  هیپوکامپ    ۹دلیل  برای  باشدمیدر  شناخت  . 

انجام    هاآن   کامل  اثبات  و  بیشترنورونی    تایجاد سمیمکانیسم های  

 . گرددپیشنهاد میتحقیقات بیشتری 

 

 رتقدیر و تشکّ

و   یهواز  نیتمر  ریتأث"  تحت عنوان  نامهانیمقاله حاصل پا  نیا

کلرپ  تیمسموم پروت  فوسیریبا  ه  در  ۹کاسپاز    نیئبر   پوکمپیبافت 

مقطع،  "نر  یهارت ورزشکارشناسی  در  فیزیولوژی  گروه  در   ارشد 

کد    ۱۳۹۶سال   حمایت  می  ۱۰۱۱۱۰۰۰۴۱۱۰۰۱با  با  که  باشد 

. لازم است  اجرا شده است  دانشگاه آزاد اسلامی واحد تهران مرکزی

از مرکز تحقیقات علوم اعصاب مراتب تشکّ را  ر و قدردانی صمیمانه 

ایران به   های لازم  مساعدت و همکاری  دلیلدانشگاه علوم پزشکی 

انجام و  را در  امکانات و تجهیزات آن مرکز که ما  از  استفاده  جهت 

   ارتقاء کیفی این پژوهش یاری دادند، اعلام نماییم.

 

 تضاد منافع

دارند که هیچ گونه تضاد منافعی در نویسندگان مقاله اعلام می

 ارد.پژوهش حاضر وجود ند
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