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 به نام پروردگار بخشنده پوشاننده 

 گفتار پیش

  مجالی   .نمودند  ی و همراه  یاری   ارزشمند  ریمس  نی محترم که ما را در ا  دیکارکنان و اسات  ان،ی خدمت همه دانشجو   با سلام.  

داد بهانه     ؛دوباره دست  به  مجددتا  گرانما  هینشر  انتشار  خوانندگان  بپرداز  هیبا  گفتگو  نشریبه  انتشار  تداوم  بدون   هی م. 

در جمع   ه ینشر   نی ا  یباعث شکوفائ  ه ینخواهد بود. استقبال  شما با ارسال مقالات نغز و پرما   ریمشارکت شما امکان پذ 

که حاصل   یبا ارسال مقالات  شهی مثل هم  می. انتظار دار دیخواهد گرد  تجربی، زیست شناسی و سایر علوم  حوزه    شمندان یاند

بر غنا  یپژوهش  یهاتیفعال ب  یعلم  یشماست  از همکاران عز ی. لازم مد یافزائیمجله  انتشار   یانداز که در راه  زمیدانم  و 

دکتر نوربخش،   یناب آقاج  استیالبرز دانشگاه تهران به ر  سی تشکر از پرد  با  .می نما  یتلاش نمودند قدردان  هیمجدد نشر

سرکار    ، یدکتر سور  ز،یخ  شب  دکتر  ،ینیدکتر نائ  ، یآباد  روزیدکتر احمد ف  ، یمرند  یوصف  ی ازمرحوم دکتر مهد  سپاس  و

 کرد.  یمهم را شدن ن یا  شانیا  یش هالا نوربخش که ت خانم و سرکار ی، دکتر زارع، سرکار خانم خرمیخانم بابائ

 

 نوروساینس نشریه اهداف  

 

  د:گرد  یمنتشر م ریبا اهداف ز نوروساینسفصلنامه 

علوم  مختلف    یها  نهیپژوهشگران در زم  قیو فراهم نمودن بستر مناسب به منظور تشو  یارتقاء سطح دانش تخصص •

 های مرتبط حوزه  شناسی و سایرتجربی، زیست 

  ن یدر ا  یو پژوهش   یقاتیتحق  یو دستاوردها   ج یمطلوب و پوشش نتا  تیفیک  ی دارا   ی انتشار مطالب و مقالات علم •

  ها طهیح

  معتبر یپژوهش -یعلم یها  هیکسب نما •

  یو علم   ی پژوهش  ی ها  شرفتیپ  ن یو پژوهشگران از آخر   نیمحقق  یو ارتقاء آگاه   ییآشنا  یها   نهیفراهم کردن زم •

 منعکس نمودن نظرات و آراء نقادانه خوانندگان 
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  1نوروژنتیک 

ای از علوم اعصاب شاخه،  اعصاب مولکولیعلوم      

زیست در  را  مفاهیمی  که  است  نوروساینس  -یا 

های عصبی سیستم  شناسی مولکولی اعمال شده بر

کند. دامنه این موضوع از نوروآناتومی مشاهده می

در مکانیزم،  مولکولی مولکولی  سیگنالینگ  های 

ژنتیک بر رشد اثرات ژنتیک و اپی،  عصبی   سیستم

-های تخریب عصبی را در برمیبیماریعصبی و  

اعصاب مولکولی   گیرد. سوالات اساسی که در علوم

های تولید سیگنال شود شامل مکانیسممطرح می

نحوه پاسخ به این سیگنال ها و ،  عصبی و مولکولی

الگوهای پیچیده اتصال آکسون هااست.   نحوه ایجاد

از ابزارهای زیست شناسی مولکولی و ،در این سطح

یک برای درک چگونگی رشد سلولهای عصبی ژنت

و تاثیر تغییرات ژنتیکی بر عملکردهای بیولوژیکی 

هویت مولکولی و ،  شود. ریخت شناسیاستفاده می

نحوه   هایویژگی و  سلولهای عصبی  فیزیولوژیکی 

 .ارتباط آنها با رفتار در انسان مورد توجه است

 منشا تنوع نورونی در مغز

 ژنتیکی شبیه دیگری نیست هیچ نورونی از نظر  

 
1 Neurogenetics 

هایی در درون مغز و سیستم عصبی ها سلولنورون

-هستند که مسئول هر کاری هستند که انجام می

-یا احساس می  کنیمدهیم مثلاً زمانی که فکر می

های های الکتریکی و سیگنالکنیم. آنها از ایمپالس 

شیمیایی برای ارسال اطلاعات بین نواحی مختلف 

-بقیه سیستم عصبی استفاده می ومغزو بین مغز 

کنند تا به بدن ما بگویند چه کاری باید انجام شود. 

 . میلیارد نورون در مغزش دارد ۶۸انسان تقریبا  

سلول سیستم تمام  اطلاعات های  انسان  عصبی 

ژنتیکی یکسانی دارند. اما در نهایت ژنها مانند یک 

-به نورون  شوند تا می  کلید لامپ روشن یا خاموش

نقش   ویژگی  ها دانستن و  بدهند.  خاصی  های 

مکانیسم چگونگی روشن یا غیرفعال بودن یک ژن 

تواند ای به عنوان بیان ژن میشده  فرایند شناخته 

ها در در توضیح چگونگی تکوین بسیاری از نورون

وجود   انسان و سایر پستانداران کمک کند. پس با 

نورون تمام  در  ژنتیکی  اطلاعات  یکسان ها  اینکه 

ها متفاوت است که ها در نوروناست اما بیان ژن

می باعث  امر  وظیفه   هر   شودهمین  نورون 

 .مخصوص به خودش را داشته باشد
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تواند این های متعددی وجود دارد که میمکانیزم

له را توجیه کند که چرا با وجود یکسان بودن امس

سلول ژنتیکی  بیان  هایمحتوای  آنها  های عصبی 

 .ها خاموش هستند دارند و یا برخی از ژنمتفاوتی  

دانشمندان قبلا بخشی از پازل بیان ژن را کشف 

هکردند داده  مان.  نشان  قبلی  مطالعات  که  طور 

رونویسی نقش   است پروتئین هایی به نام فاکتور 

های مهمی در کمک به روشن یا خاموش کردن ژن

آنها پی دارند. همچنین   DNA خاص با اتصال به

نام  که  بردند به  که   RNA splicing فرایندی 

کنترل  RNA توسط پروتئین های متصل شونده به

ژن   تواند مکانیزم اضافی از تنظیم بیانشود میمی

که از روی یک ژن پروتئین تولید   باشد. برای این

روی از  است  لازم     RNA مولکول،  DNA  شود 

از   و  شود  آن    RNAرویساخته  پروتئینی  رمز 

و پروتئین ساخته شود. یک ژن می  ترجمه  تواند 

-هایی که میهای متفاوتی بسازد یکی از مکانیسم

این همین   تواند  کند  توجیه  را   RNA فرایند 

splicingباشدمی. 

RNA Splicing  است آن   ؛فرآیندی  طی     که 

RNA  برش خورده   های مختلفیمدلبه  تواند  می

و تکه تکه شود که از روی هر قطعه پروتئین مورد 

خوردن برش  نوع  به  بنا  پس  شود  ترجمه   نظر 

RNA شود.ایجاد میپروتئینی مختلفی    محصول 

  ارتباط اپی ژنتیک ویادگیری

ژنتیک ژن،  اپی  هاست. درک بررسی محیط روی 

ژنتیک و تاثیر آن بر روی یادگیری بسیار مفهوم اپی

 است. اپی ژنتیک یکمهم  

در تنظیم سلولی  فرایندهای  در  ارزشمند  کننده 

اپی   فرایند  که  است. گفته می شود  زنده  موجود 

 تمرینات   ،ژنتیک در هنگام یادگیری 

استرس و در دوران بلوغ و بزرگسالی رخ   ،ورزشی

گذار می اثر  ها  ژن  بیان  روی  چگونه  اینکه  دهد. 

لاش زیاد دانشمندان را به ت  است جسارتی است که 

 .برای فهمیدن آن وا داشته است

سلول  یک  تایپی  فنو  تغییرات  بیانگر  ژنتیک  اپی 

یا ژنوم  DNA بدون تغییر در توالی جفت بازها در 

حاوی کروماتین  مکانیسم آن  DNA  است. در واقع

 پروتئین هایی به نام هیستون  ه بوده و کروماتین ب

است وابسته است. پیکربندی کروماتین به گونه ای  

شل  پیکربندی  اینگونه  باشد.  شل  تواند  می  که 

باشد و بیان   در دسترس  DNA سبب می شود که

پیکربندی ژن اگر  اما  یابد.  افزایش  آن  در  ها 

باشد فشرده  خارج  DNA کروماتین  دسترس  از 

 یابد. کاهش می ها در آنشده و بیان ژن 
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 : سه علت ژنتیکیبرای این تغییرات  

 ،DNA  متیلاسیون تغییرات  الف(    

 و   تغییرات پروتئینهای هیستونیب(    

های تنظیمی    RNAخاموشی ژن به واسطهج(    

 microRNA ها و مخصوصا   snRNA کوچک و یا

 .  شودبیان می miRNA و
 

اپیمکانیسم و های  یادگیری  نقش  به  ژنتیک 

اشاره  حافظه  سازی  ذخیره  و  حافظه  اطلاعات 

در مغز هیپوکامپ و کورتکس مغز  دارند. دو منطقه  

است. هیپوکامپ جهت تثبیت     خاص  دارای مزایای

بلندمدت  حافظه  ذخیره  برای  و  است  حافظه 

و نیست  ذخیره   ضروری  جهت  مکانی  کورتکس 

اثر   است.  مدت  بلند  حافظه  در سازی  ترس 

 در هیپوکامپ تغییر موقتی و در  DNA متیلاسیون

در این رابطه   کند.کورتکس تغییر دائمی ایجاد می

اساسی بین   ی که تفاوت  نتیجه گرفتند  پژوهشگران

داردکه   وجود  مکانیسم  دو  هیپوکامپ قالب  این 

تا بعد از تثبیت حافظه مجدداً   است انعطاف پذیر  

به تمایل  کورتکس  و  شود  خود است  تنظیم  حکام 

مدت  طولانی  حافظه  در  را  وقایع  بتواند  تا  دارد 

ذخیره کند. در واقع آنها به این نتیجه رسیدند که 

سیناپسی ارتباط  خلال   نوعی  در  و  مغز  در  مهم 

و شکل به یادگیری  که  دارد  وجود  حافظه  گیری 

مکانیسم  اپیوسیله  نگهداری های  و  ژنتیک حفظ 

و می  شده  تشکیل  را  بر  حافظه  اساس دهد. 

ژنتیک در مکانیسم اپی  ۳مطالعات آنها هر یک از  

 .گیری حافظه و یادگیری الزامی استشکل

 

 ژنتیک و استرس اپی

نیز مکانیسم استرس  زمینه  در  ژنتیک  اپی  های 

مطالعات  در  دانشمندان  است.  شده  بررسی 

 دریافتند که استرس طولانی مدت بر روی 

اپی تغییرات  سبب  و  زندگی  شده  خطری ژنتیک 

برای ابتلا به افسردگی در طول دوران زندگی فرد 

استرس  نیز  و  محیطی است  و   های  کودکی  در 

تواند به اختلالات عصبی در بزرگسالی نوجوانی می

 .منجر شود

 

 یادگیری و تمرینات ورزشی  ،اپی ژنتیک

زمینه  در  گرفته  صورت  مطالعات  معدود  از  یکی 

که  اپی است  رویکردی  در ژنتیک  اپیژنتیک 

گزارش  پژوهشگرانیادگیری و فعالیت بدنی دارد. 

و   اندهداد مغز  در  ژنتیک  اپی  الگوی  بین  که 

تمرینات ورزشی و عملکرد مثبت عصبی که ورزش 

 پژوهشگرانوجود دارد.    روی مغز دارد نوعی ارتباط
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آزمایش  این  موشدر  از  استفاده ها  بالغ  نر  های 

و   داد،کردند  نشان  ها  ژن  یافته  بیان  با میزان  ها 

های مرتبط  مرتبط است. آنزیمژنتیک  اپی  تغییرات

قرار گرفت  از مغز مورد سنجش  و   در دو منطقه 

داد نشان  ورزش  نتیجه  موشها   که  در  اختیاری 

متیلاسیون فاکتور   مشتق DNA الگوی   از 

Neurotrophic دهد. آنها به اهمیت را تغییر می

کورتکس مغز   در انعطاف پذیری و عملکرد  ورزش

که برای کنترل ژن رونویسی مورد نیاز است پی 

قسمتی   داد،   بردند. تحقیقات صورت گرفته نشان

از مغز که جایگاه یادگیری و حافظه در آن جاست 

فعالیت  و  استرس  جایگاه  که  است  جایی  همان 

 .دهدژنتیک رخ میفرایند اپی  که  بدنی قرار دارد

از فرایندهای با درک درست  ژنتیک اپی  محققین 

ها دست یافتند. به چگونگی تاثیر محیط بر بیان ژن

های زیادی در زمینه   تاثیر محیط بر بیان ژن تاثیر

استرس و فعالیت بدنی   ، عصبی از جمله یادگیری 

تنظیم ژنتیک  اپیدارد که همگی توسط فرایندهای  

 .گرددمی

اپی  فرایندهای  کلیدی  اصول  که  است  مهم  لذا 

و   درک ژنتیک  جامعه  افراد  توسط  آن  عواقب 

 گردیده و بیشتر مراقب سلامتی خودمان 

 . باشیم

و   وراثت  نخاعی:  و  مغزی  ژنتیک  بیماریهای 

 جهش علیه اعصاب

های ژنتیک اعصاب به دلیل تغییر یا جهش بیماری 

دهد. این های دستگاه اعصاب مرکزی رخ میدر ژن 

 های ژنتیک به طوربیماری 

شوند. ر رشد و عملکرد مغز میمعمول منجر به تغیی

بیماری از  دلیل برخی  به  عصبی  ژنتیک  های 

 یا   های تصادفی ژنتیک وجهش 

های حاصل از مواجهه فرد با عوامل محیطی جهش 

یا  ژن  یعنی  هستند  ارثی  دیگر  برخی  هستند. 

 های جهش یافته ازگروهی از ژن

شده منتقل  فرزندان  به  اوقات والدین  گاهی  اند. 

ها و های ژنتیکی اعصاب ترکیبی از جهش بیماری 

 عوامل بیرونی هستند. بدن بسیاری 

-های ژنتیک نورونی دارند نمیاز افراد که بیماری

های مورد نیاز برای تواند به میزان کافی پروتئین

-تولید نماید. بیماری  رشد و کارکرد بهینه مغز را

 های ژنتیکی نورونی به طور معمول منجر به بروز 

-مشکلات جدی برای دستگاه اعصاب مرکزی می

 شوند. 

حالی که برخی دیگر حتی قابلیت کنترل نیز   در

از   بیش  وجود   ۱۱۱ندارند.  ژنتیک  بیماری  نوع 

 دارند که یا مستقیما در مغز و اعصاب 
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شوند و یا بر رشد ساختار و عملکرد مغز ایجاد می

می تاثیر  اعصاب  انواع  و  بندی  دسته  گذارند. 

ژنتیک بیماری  ای   های  ساده  کار  مرکزی  اعصاب 

می اما  نوع نیست.  اساس  بر  کلی  شکل  به  توان 

 ها در مغز و اعصاب دارند آنها را آسیبی که بیماری 

 .تقسیم بندی نمود

 

اعصاب  و  مغز  و سازی  های سوخت  : بیماری 

 ( نورومتابولیک )

فرآیندهای  بر  مغزی  های  بیماری  از  دسته  این 

رشد سلول و نگهداری و ترمیم   ،ساخت پروتئین

مختلف این دسته    اعصاب تاثیر منفی دارند. انواع

لوکودیستروفی انواع  بارت  ،هاشامل   ، سندروم 

میتوکندری  رت  ،اختلالات  و   ، سندروم  صرع 

لملی اسمیت  تنظیم )اپتیز  بیماری  در  ناتوانی 

 .هستند(  کلسترول

 

 بیماریهای بدشکلی مغز و جمجمه

های ژنتیک ساختار و شکل اریدر این دسته از بیم 

کند. معروف ترین ظاهری مغز و جمجمه تغییر می

دسته این  در  ژنتیک  شامل   بیماری 

لب )   هولوپروزنسفالی  نشدن  نیمکرهجدا  و  های ها 

 متوسط و شدید دارد.  ،است که سطح خفیف  (مغز

بیماری  دستهسایر  این  میکروسفالی   های   شامل 

مقدار بیش )   هیدروسفالی (،  کوچک بودن جمجمه )

نبود مغز در   )آنانسفالی  ،( از حد مایع مغزی نخاعی

بیفیدا    و   (جمجمه  نخاع)اسپینا  زدگی  ( بیرون 

 .هستند

 
 شکل. اختلال بد فرمی جمجه 

  

 

 بیماری های کروموزومی

ها از در این وضعیت مشکل در ساختار کروموزوم

برخی ها است. در  تعداد آن  یانظر شکل ظاهری  

مغز ژنتیکی  بیماریهای  اعصاب  انواع  تعداد   ، و 
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های جنسی تغییر کرده و یا حتی حذف کروموزوم

است کروموزوم،  شده  دیگر  موارد  آتوزوم در  های 

مشکلاتی نظیر شکل و یا تعداد هستند. این   دچار

می کروموزومی  های  بیماری  از  توانند دسته 

گربهبیماری  فریاد  سندروم  مانند  سندروم   ،هایی 

غیره   سندروم آنجلمن و  ،سندروم کلاین فلتر  ،داون

 .ایجاد کنند

 
 شکل . اختلالات کروموزومی

 

منشاء   بدون  مغزی  ژنتیک  بیماریهای 

  مشخص

علت  مشخص  طور  به  ها  بیماری  از  دسته  این 

ژنتیک شناخته شده ندارند. اما از شیوه بروز و نوع 

 تاثیرات آنها مشخصا علت ژنتیکی 

بروز آنها دخیل است. معروفترین بیماری این در  

 .دسته اختلالات اوتیسم می باشد

 
 شکل . کودکی با بیماری ژنتیکی مغزی 

 

 بیماریهای نورودژنراتیو مغزی

از  دسته  آن  نورودژنراتیو  های  بیماری  از  منظور 

بیماریهای ژنتیک مغز و اعصاب است که منجر به 

 تخریب و تباهی بدون بازگشت

می زمان  طول  در  نخاع  و  بیماری مغز  های شود. 

هانتینگتون بیماری  این دسته شامل   ، معروف در 

پارکینسون و  باشد. نکته قابل آلزایمر می  بیماری 

توجه این است که بیماری های نورودژنراتیو اگرچه 

توانند می  منشأ ژنتیک دارند اما عوامل محیطی نیز 

بیماری نقش بسیاری در تشدید و یا کاهش روند  

 .ایفا کنند



                   تهران  دانشگاه  | فصلنامه |1400 خرداد  | دوم  شماره                                                                           نوروساینس  هینشر                 

 

11 

از  تعداد محدودی  است که  این  بسیار مهم  نکته 

بیماری های ژنتیکی اعصاب درمان دارند و بهترین 

زمینه در  است.  پیشگیری  بهترین   کار  پیشگیری 

ژنتیک و مشاوره ژنتیک پیش از   های کار آزمایش

-آزمایش  ازدواج است. به طور معمول بسیاری از 

توانند ای ژنتیک پیش از ازدواج میه و مشاورههای  

از   بیش  شناسایی  بروز زمینه %    ۱۷به  های 

 .منجر شود  اختلالات ژنتیکی در فرزندان
 

 
ی  . ف  کشکل   ی عصب  یمار یب  یبرا  یک یزیمدل 

 نورودژنراتیو مغزی

 
  . تخرشکل  مختلف   ی عصب  بیاختلالات 

ب  ندگانینما خاص  الگو  یماریپارلمان   ی و 

 دهد.   ی مشخص را نشان م  ی کیآناتوم  شرفتیپ

 

 ندگانینما  یعصب  بیاختلالات مختلف تخر  شکل.

 ی کیآناتوم  شرفت یپ  ی و الگو  یمار ی پارلمان خاص ب

در    Aβ  ی ( پلاک هاAدهد. )  ی مشخص را نشان م

و   چی پ  (B) .(AD)  مریمبتلا به آلزا  ماریب  کیقشر  

نوروف در    یلاریبریخم   مار یب  کینورون    کیتاو 

AD. (C)    گنجاندنα-synuclein    نورون    کیدر
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پارک  ماریب  کی  زا به   (D) .(PD)  نسونیمبتلا 

نخاع  کی در    TDP-43گنجاندن   از   ینورون مغز 

به    مار یب  کی  50  اس ی مق  ی ها  له ی. مALSمبتلا 

)  یلیم در  )  ی لیم  20و  (  Aمتر  در  ( B-Dمتر 

( بEهستند.  در  ابتدا AD)  مریآلزا  یمار ی (   ،)

-ی( مشاهده مNCدر نئوکورتکس )  Aβرسوبات  

تما ش در  سپس  و  مغز،   ی ساختارها  م ود  قشر 

( و در ی)در جهت دم   هیپا  ونیو گانگل  کیانسفالید

-یم  ییاوقات در مخچه شناسا  یساقه مغز و گاه 

تاو در لوکوس سرئولئوس،   یها ( سنگدانهFشود. )

ناح در  و    ENTو    transentorhinal  هیسپس 

نواح  پوکامپیه   لیمتعاقباً در تشک  عیوس  ی و در 

NC  م )ابندییتوسعه   .G  در  )PDپ   شرفت ی، 

از   یصعود  یالگو  کیاز    α-synuclein  یپاتولوژ

پ تلنسفالون  به  مغز  اولیم  یرویساقه   نی کند. 

م  عاتیضا پ یرا  در  هسته   ییایبو  ازیتوان  در  و 

( در بصل النخاع DMXعصب واگ )  یپشت  یحرکت

بعد  ص یتشخ  - α  ی ها، سنگدانه یداد. در مراحل 

، در مغز یانی ساقه مغز و مغز م  قیاز طر  نینوکلئیس

 ی به صورت منقار   NC، در تیو در نها هیپا یقدام

  TDP43  هی، اجزا اولALS( در  Hشوند. )  یم  افتی

حرکت قشر  )   یدر  در  AGNمضر   ی هاهسته (، 

  XII – X   ،VIIساقه مغز اعصاب جمجمه    یحرکت

در نخاع   ی حرکت  - α  یعصب  ی و در سلول ها  Vو  

بعد  یم  دهید مراحل  حضور   ی ماری ب  یشود.  با 

پ  TDP43  ی پاتولوژ نئوکورتکس   یشانیپ  ش ی در 

(PFNتشک ،)یشبکه مشبک مغز ، هسته ها   لی 

خاکستریمغز  شیپ قرمز   ن یپونت  ی ،  هسته  و 

م  نئوکورت  یمشخص   ، آن  از   ی ها  ک یشود. پس 

نورون   ن یو پس از سانترال ، و همچن  ی شانیپ  شیپ

  ک یپاتولوژ  TDP43  ریجسم مخطط تحت تأث  ی ها

ارندیگیقرار م از  قبل  در قسمت   ی پاتولوژ   نکه ی، 

گ  یدرمان  شی پ  یها جمله یگاهجیلوب  از   ،

)   دای پ  پوکامپیه  تخص AC(.  ۱2،    9شود   ص ی ، 

ساقه   ی، هسته ها BN  هی ، مغز مغز پا  BFBدهنده  

ساقه مغز؛ گوش  یحرکت  ی، هسته ها BSMمغز؛ 

ب و  حلق  آنتروینیو  قشر  قشر MTC؛  نالی،   ،

mesiotemporal. SC9لا ماده   ینخاع  هی، 

؛    یخاکستر ، تالاموس TH  اهی، ماده سSNنخاع 

 . (E-H( و )A-Dارقام )
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  . م   زهیانگشکل  در  اختلالات   ان یمشترکات 

مشخص   شرفت یمرتبط با سن پ  ی عصب  بیتخر

ب  ینیپروتئ  عاتیضا در   ب یتخر  یهایماریخاص 

 ل یو تحل ه یبا گذشت زمان از تجز ی کننده عصب

 شود.  ی مغزها پس از مرگ استنباط م
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 نوروبیولوژی نوروگلیا

نورونهای دستگاه عصبی مرکزی توسط سلولهای   

نوروگلیا   عنوان  تحت  ناپذیری  تحریک  متعدد 

(neurogliaحمایت می )  شوند. سلولهای نورگلیا

به طورکلی از نورونها کوچکتر بوده و از نظر تعداد  

برابر آنها هستند ولی با این حال نیمی از    10الی    5

نوع سلول  دهند. چهار  حجم کل مغز را تشکیل می

دارد:   وجود  -2آستروسیتها،    -1نورگلیا 

 اپاندیم  -4میکروگلیاها  -3لیگودندروسیتها  ا

 

 actrocytesآستروسیتها (1

دارای اجسام کوچک و زوائد شاخه شاخه  که در 

یافته امتداد  جهات  می همه  دو ند  نوع   باشند 

یا رشته    )  (fibrousآستروسیت وجود دارد: فیبروز 

پلاسمیک پروتو  و   protoplasmic   ای 

رشته یافت  آستروسیتهای  سفید  درماده  عمدتا  ای 

شوند و زوائد آنها از بین رشته های عصبی عبور می

کنند، زواید این سلولها بلند نازک و صاف  و با  می

ای اندک هستند و در سیتوپلاسم اجسام  تعداد شاخه  

 .بسیاری وجود دارد سلولی و زوائد آنها فیلامنتهای

در   عمده  طور  به  پلاسمیک:  پروتو  آستروسیتهای 

بین  ماده خاکستری یافت می  از  شوند و زوائد آنها 

کنند، زوائد این سلولها  اجسام سلولی نرونها عبور می

شاخه و  قطورتر  زوائد کوتاهتر،  از  دارتر 

پلاسم این سلولها آستروسیتهای فیبروز هستند، سیتو

-ای میای کمتری نسبت به نوع رشتهحاوی فیلامنته

 باشند.

-ها به صورت زائدهبسیاری از زوائد  آستروسیت 

تقریبا   و  شده  گسترده  خونی  عروق  روی  بر  هایی 

مویرگ خارجی  سطح  روی  بر  کاملی  ها  پوشش 

خارجی  می سطوح  در  زوائد  این  همچنین  سازند. 
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دستگاه عصبی مرکزی به یکدیگر تنیده می شوندو  

محد وداخلی  غشاهای  خارجی  گلیای  کننده  ود 

تشکیل میدهند. غشای گلیای خارجی زیر نرم شامه  

بطن   پوشاننده  اپاندیم   زیر  داخلی  گلیای  غشای  و 

های مغزی و کانال مرکزی نخاع قرار دارد. زوائد  

آستروسیتها همچنین به تعداد فراوان در اطراف قطعه 

برهنه ناحیه  از آکسونها و همچنین  بسیاری   ابتدایی 

می یافت  رانویه   گره  محل  در  در  آکسونها  شوند. 

بسیاری از نقاط پایانه های آکسونی توسط لایه ای  

از زوائد آستروسیتها از سایر نرونها و زوائد آنها  جدا  

 اند.شده

 

 عملکرد آستروسیتها 

آستروسیتها و زوائد شاخه شاخه آنها یک داربست  

رشته و  نورونها  برای  کننده  عصبحمایت  ی های 

کنند. از نظر عملکردی  زوائد آستروستها  ایجاد می

دار جفت شده هستند و در  در محل اتصالات فاصله

رویان آستروسیتها به عنوان داربستی جهت مهاجرت  

کنند. همچنین این سلولها با  نورنهای نابالغ عمل می

پوشاندن انصالات سیناپسی  نورونها به عنوان عایق  

مان و  کرده  عمل  از  الکتریک  پذیری  تاثیر  ع 

می مجاور  سدهایی  نورونهای  همچنین  آنها  شوند. 

برای جلوگیری از انتشار نروترنسمیترهای آزاد شده  

می تشکیل  سیناپسی  فضای  آستروسیتها در  دهند. 

و اسید گلوتامیک مترشحه از     GABAتحت تاثیر  

می قرار  عصب  این  انتهای  اثر  نتیجه  در  و  گیرند 

مح را  مینوروترنسمیترها   سلولها دود  این  کنند.  

( اضافی از  فضای   +kقابلیت برداشتن یون پتاسیم )

نقش مهمی  بنابراین دارای  را دارند،  خارج سلولی 

آستروسیتها   دارند.  نورون  یک  مکرر  تحریک  در 

را   خود  پلاسم  سیتو  در  گلیکوژن  ذخیره  به  قادر 

می گلیکوژن  که  لاکتوز  دارند  یا  گلوکز  به  تواند 

-که هر دوی آنها در پاسخ به نور اپی شکسته شود 

نورون به  مینفرین  آزاد  مجاور  شوند.  های 

میآستروسیت های  ها   پایانه  برداشتن  با  توانند 

ها به عنوان یک  سیناپسی در حال تخریب  آکسون

عمل فاگوسیتوز  عمل کنند. متعاقب مرگ نورونها  



                   تهران  دانشگاه  | فصلنامه |1400 خرداد  | دوم  شماره                                                                           نوروساینس  هینشر                 

 

16 

شوند و فضایی  بر اثر بیماری، آستروسیتها  تکثیر می

پر میک را  قبلا توسط نورون پرشده بود  به  ه  کنند. 

فرایند   سلولهای  این  توسط  جایگزینی  

 شود.گفته می 2گلیال 

توانند به عنوان مجرا جهت عبور   آستورسیتها نیز می 

مویرگ از  خام  مواد  و  از  متابولیتها  نورونها  به  ها 

طریق پاهای دور مویرگی خود ایفای نقش کنند. به 

شکافدلیل   اتصالات  آستروسیتها وجود  بین  دار 

یونها قادر هستند بدون ورود به فضای خارج سلولی  

شوند.  منتقل  دیگر  سلول  به  سلول  یک  از 

کنند که تاثیر تروفیک آستروسیتها موادی ترشح می

 بر روی نرونهای اطراف دارند. 

داده  نشان  اخیر  آستروسیتها   پژوهشهای  که  اند 

کنند که فعالیت سلولهای ی هایی ترشح مسایتوکین

بیماریها   در  را  عصبی  دستگاه  به  شده  وارد  ایمنی 

تنظیم می کنند. با خاتمه یافتن زوائد آستروسیتها به  

صورت پاهای پهن بر روی غشای پایه عروق خونی،  

 
2 replacemeny gliosis 

خونی   مغزی  سد  ساختار  را  مهم  نقش  سلولها  این 

 کنند.بازی می

 oligodendrocytes الیگو دندروسیتها:

ارای اجسام سلوی کوچک و اندکی زوائد ظریف  د 

خود  پلاسم  سیتو  در  فیلامنت  فاقد  آنها  هستند. 

هستند. این سلولها به صورت فراوان در امتداد رشته 

شوند و اجسام سلولی  های عصبی میلین دار یافت می

های الکترونی کنند. ریز نگارهنورونها را احاطه می

دندورسیت منفرد دهند که زوائد یک الیگونشان می

باشند.  نورونها متعددی متصل می به غلافهای میلین

گره   دو  بین  میلین  به  زائده  یک  تنها  وجود  این  با 

 شود.رانویه مجاور متصل می

 هاعملکرد الیگودندروسیت

دندروسیت  غلافالیگو  تشکیل  مسئول  های  ها 

های عصبی در دستگاه عصبی مرکزی  دار رشتهمیلین

وظیفه در دستگاه عصبی محیطی بر عهده  هستند. این  

می شوان  میلین  سلولهای  پایداری  و  تشکیل  باشد. 

برای   عایقی   پوشش  آکسونها  از  بسیاری  اطراف 
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را   آنها  هدایت  سرعت  و  آورده  فراهم  آکسونها 

ها بر  دهد. به دلیل اینکه الیگودندروسیتافزایش می

خلاف سلولهای شوان دارای زوائد  متعددی هستند  

توانند قطعات بین گرهی نابراین هر کدام از آنها میب

یا چند آکسون  بر روی یک  را  میلین  از  متعددی  

تواند  تشکیل دهند. یک الیگودندروسیت منفرد می

 قطعه بین گرهی ایجاد کند.   60

نکته مهم این است که بر خلاف سلولهای شوان در   

و   الیگودندروسیتها  محیطی  عصبی  دستگاه 

احاطه   پایه  غشای  توسط  آنها  با  مرتبط  اکسونهای 

میلین دار شدن آکسونها در حدود هفته    ؛شوندنمی

می ایجاد  رحمی  داخل  زندگی  تا  شانزدهم  و  شود 

صلی بعد از تولد  تا زمانی که همه رشته های عصبی ا

راه   به  میلین دار شوند )هنگامی که کودک شروع 

 رفتن می کند( ادامه پیدا می کند. 

همچنین الیگودندروسیتها اجسام سلولی نرورونها را  

احاطه کرده )الیگودندروسیتهای اقماری( و احتمالا  

کپسولی   یا  و  اقماری  سلولهای  به  مشابهی  عملکرد 

بر  گانگالیون باور  دارند.  محیطی  حسی  این  های 

است که این سلولها بر محیط بیوشیمیایی نرونها اثر  

 گذارند.می

 microgliaمیکرو گلیا  

سلولهای میکروگلیا از دیدگاه رویان شناختی سایر   

نظر   از  و  هستند  مرتبط  غیر  نوروگلیال  سلولهای 

گیرند.  ماکروفاژهای خارج دستگاه عصبی منشا می

ه صورت  آنها کوچکترین سلول نروگلیال هستند و ب

شوند. پراکنده در دستگاه عصبی مرکزی یافت می

زوائدی موج داری از اجسام سلولی کوچک  این  

می منشا  های سلولها  برجستگی   دارای  که  گیرند  

شباهت   میکروگلیاها  هستند.  فراوانی  شکل  خاری 

زیادی به ماکروفاژهای همبند دارند. آنها در دوران  

می مهاجرت  به دستگاه عصبی  تعداد رویانی  کنند. 

سلولهای میکروگلیال در بافتهای عصبی آسیب دیده 

و   ایسکمیک  جراحات  و  )ضربه(  تروما  علت  به 

هایی مانند آلزایمر و پارکینسون همچنین در بیماری

سلولهای  این  از   بسیاری  یابد.  می  افزایش  ایدز  و 

جدید مونوسیتهایی هستند که از خون به بافت مورد  

 د.اننظر مهاجرت کرده
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 عملکرد سلولهای میکروگلیال 

سلولهای میکروگلیال در مغز و نخاع طبیعی سالم به  

صورت غیر فعال هستند. از همین رو گاهی یه  آنها  

سلولهای میکرو گلیال در حال استراحت گفته می  

عصبی  دستگاه  التهابی  بیماری  در  سلولها  شود.این 

.   مرکزی  تبدیل به سلولهای ایمنی موثر  می شوند

یه محل   و  را جمع کرده  زوائد خود  به طوری که 

جراحت مهاجرت می کنند. سپس در آنجا تکثیر می 

شوند و به سلولهای ارائه کننده آنتی ژن  تبدیل می 

لنفوسیتهای    همراه  به  و  با   Tشوند  مهاجم 

ارگانیسمهای نفوذ کرده مقابله می کنند. این سلولها 

و سیتوپلاسم   به صورت فعال فاگوسیت کننده هستند

لیپید و بقایای سلولی است.سلولهای   انباشته از  آنها 

مرتبط   مجاور  عروق  مونوسیتهای  با  میکروگلیال 

 هستند. 

 ependymal cellsاپاندیم:

مرکزی  و کانال  مغزی  اپاندیمال حفرات  سلولهای 

سلولی  تک  لایه  یک  آنها   . پوشانند  می  را  نخاع 

میک دارای  ای شکل  استوانه  یا  و  و  مکعبی  روویلی 

و  هستند  متحرک  معمولا  ها  مژک   . هستند  میک 

حرکات  آنها منجر به جریان مایع مغزی نخاعی می 

غشای   روی  بر  اپاندیمال  سل.ولهای  قاعده  شوند. 

 محدود ننده گلیال داخلی قرار دارد.

 سلولهای اپاندیمال به سه گروه تقسیم می شوند: 

 :  ependymocytesهااپاندیموسیت-1

نخاع   مرکزی  کانال  و  مغز  های  بطن  کننده  آستر 

هستند و در تماس با مایع مغزی نخاعی قرار میگیرند  

دار   شکاف  اتصالات   دارای  آنها  مجاور  سطئح   .

با   ارتباطازادی  نخاعی  مغزی  مایع  ولی  هستند  

 فضاهای بین سلولی دستگاه عصبی مرکزی دارد. 

  : :tanycytesتانی سیت ها-2

را   سوم  بطن  هیپو کف  میانی  برجستگی  روی  بر 

تالاموس آستر می کنند.این سلولها دارای زوائد بلند  

برجستگی  میان سلولهای  از  که  هستند   ای   قاعده 

میانی می گذرند و به صورت پاهای انتهایی  بر روی  

 مویرگها خم می شوند.
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کوروئیدی  -3 تلیال  اپی   choroidalسلولهای 

cells ا می پوشانند : سطوح شبکه های کوروئیدی ر

.طرفین و قاعده این سلولها دارای چین های متعددی  

هستند و در نزدیکی سطح آزاد آنها اتصالات محکم  

مغزی   مایع  نشت  مانع  تا  زنند  می  دور  را  سلولها 

 نخاعی به بافتهای زیرین شوند.

 عملکرد سلولهای اپاندیمال 

های خود در گردش مایع  ها با مژکاپاندیموسیت 

نخا کانالهای  مغزی  و  مغز  حفرات  درون  در  عی 

 کنند.  مرکزی نخاع مشارکت می

اپاندیموسیتمیکروویلی آزاد   سطوح  ها های 

تانیفعالیت جذبی  این سلولها را نشان می -دهند. 

مغزی  سیت مایع  از  شیمیایی  مواد  انتقال  وظیفه  ها 

رو ممکن است آنها  نخاعی را بر عهده دارند و از این

ت کنترل  در  هیپوفیز نقشی  لوب  از  هورمون  رشح 

داشته باشند این سلولها در تولید و ترشح مایع مغزی  

 نخاعی نیز نقش دارند.
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