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را  عالرفیغ یدهد و اختلال حافظه اجتنابیم شیمدت را افزایطولان تیتقو نیلیسلژ

 دبخشیبهبود م مریآلزا یماریدر مدل موش ب
 

  2علیرضا کمکی ،*1ناصر میرازی ،1حمید شوکتی بصیر

 رانی، اهمدان نا،یس یدانشگاه بوعل ه،یدانشکده علوم پا ،یشناس ستیگروه ز -1

 رانی، اهمدان ،یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یولوژیزیگروه ف -2

 

 ده یچك
 

 یریپذو شکل یعملکرد شناخت روندهشیزوال عقل، با از دست دادن پ یاز علل اصل یکی ،(AD)آلزایمر  یماریب هدف:
 ییشناسا و رفعالیغ یبر عملکرد حافظه اجتناب نیلیسلژ یاثرات احتمال یمنظور بررسشود. مطالعه حاضر بهیمشخص م یناپسیس

 Aβ (ICV) یبطن مغز داخل قیاز تزر یناش AD مدل موش کی ویداتیو استرس اکس پوکامپیه یناپسیس یریپذنقش انعطاف

 .شد یطراح
شد. علاوه  یبررس (mg/kg/day 5) نیلیدرمان با سلژتحت یهادر موش رفعالیغ یو حافظه اجتناب LTP ها: القاءو روش مواد

 Aβ یهاو رسوب پلاک (MDA) دیآلدئیو مالون د (TTG) کل ولیگروه ت و،یداتیاسترس اکس یومارکرهایب یسطوح سرم ن،یبر ا

 .قرار گرفت یابیها مورد ارزدر مغز موش
، fEPSPs بیکه با کاهش ش شودیم رفعالیغ یباعث اختلال در حافظه اجتناب AD از یناش Aβ نشان داد که جینتا : هاافتهی

باعث  نیلیها همراه بود. در مقابل، درمان سلژدر موش Aβ یهاپلاک لیو تشک MDA سطح شیو افزا TTG یو محتوا PS دامنه
 و مانع ویداتیاکسیآنت-ویداتیاکس تیوضع لیتعد پوکامپ،یه LTP بهبود اختلال رفعال،یغ یبهبود اختلال عملکرد حافظه اجتناب

 .شد AD یهادر موش Aβ یهاپلاک دیاز تول
بهبود اختلال  قیرا احتمالاً از طر Aβاز  یناش ینقص شناخت نیلیکه سلژ دهندیرا ارائه م یها شواهدداده نی: ایریگجهینت
LTP و مهار تجمع پلاک  ویداتیاکسیآنت-ویداتیاکس تیوضع لیتعد پوکامپ،یهAβ دهدیکاهش م. 
 

 مدت، استرس اکسیداتیوفعال، تقویت طولانیکلیدی: بیماری آلزایمر، سلژیلین، حافظه اجتنابی غیر هایواژه
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Introduction: Alzheimer’s disease (AD), one of the leading causes of dementia, is characterized by progressive 

loss of cognitive performance and synaptic plasticity. The present study was designed to examine the putative effects 

of selegiline on passive avoidance memory function and to identify the roles of hippocampal synaptic plasticity and 

oxidative stress in an AD rat model induced by intracerebroventricular (ICV) injection of Aβ. 

Methods and Materials: LTP induction and passive avoidance memory were assessed in selegiline-treated rats (5 

mg/kg/day). Moreover, serum levels of oxidative stress biomarkers, total thiol group (TTG) and malondialdehyde 

(MDA), and deposition of Aβ plaques in rat’s brains were evaluated. 

Results: The results showed that AD-induced Aβ impaired passive avoidance memory, which was paralleled by a 

reduction in fEPSPs slope, PS amplitude, and TTG content, and an increase in MDA level and Aβ plaque formation 

in the rats. In contrast, selegiline treatment ameliorated passive avoidance memory dysfunction improved hippocampal 

LTP impairment, modulated oxidative-antioxidative status, and hindered Aβ plaques production in AD rats. 

Conclusion: This data provides evidence that selegiline alleviates Aβ-induced cognitive deficit, probably by 

amelioration of hippocampal LTP impairment, modulation of oxidative-antioxidative status, and inhibition of Aβ 

plaque accumulation. 
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