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 ناشی گلیای هایسلول سمیت مهار و اسید آروندیک توسط S100B پروتئین ترشح کاهش بین ارتباط

 آستروسیتی هایسلول کشت یک در آمیلوئید بتا از
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 دهیچک
آوری یک فاکتور خاص آستروسیتی است که اثرات زیان S100Bی گلیا نقش مهمی در پاتوفیزیولوژی بیماری آلزایمر دارد. هاسلولسازی فعال زمینه و هدف:

شود. بنابراین، هدف این ها میدر آستروسیت S100B آروندیک اسید مانع ترشح و تولید های عصبی و غیر نورونی در سیستم عصبی مرکزی دارد.بر روی سلول

 بود. 1321N1کشت سلولی آستروسیت  در S100Bآمیلوئید از طریق کاهش میزان  اثرات محافظتی آروندیک اسید در برابر سمیت بتا پژوهش بررسی

مانی زنده ( تیمار شدند.µM 50( و یا آروندیک اسید )µM 200ساعت با بتا آمیلوئید ) 24( به مدت 1321N1های آستروسیت انسانی )سلول ها:مواد و روش 

 ELISAبا استفاده از روش  S100Bگیری شد. سطح پروتئین ( اندازهدی فنیل تترازولیوم بروماید 2،5دی متیل تیازول  3،4،5) MTTی با استفاده از روش سلول

 گیری گردید.)الایزا( اندازه

ومیر ناشی تیمار با بتا آمیلوئید، باعث کاهش بقای سلول نسبت به گروه کنترل شد. در مقابل، اضافه کردن آروندیک اسید به بتا آمیلوئید، کاهش مرگ نتایج:

ناشی از بتا  S100Bپروتئین آروندیک اسید از افزایش سطح  کهیدرحالرا افزایش داد.  S100Bاز بتا آمیلوئید را مهار کرد. بتا آمیلوئید همچنین سطح پروتئین 

 آمیلوئید جلوگیری کرد.

های گلیای ناشی از بتا آمیلوئید در کشت احتمالاً در بروز اثرات محافظتی آروندیک اسید در مقابل سمیت سلول S100Bکاهش ترشح پروتئین  گیری:نتیجه 

 ها نقش داشته باشد.آستروسیت

 

 ، آروندیک اسید، آستروسیتS100بیماری آلزایمر، پپتید بتا آمیلوئید، زیر واحد بتای پروتئین متصل شونده به کلسیم  کلمات کلیدی:

 

 
 

 

 

 مقدمه
 با اختلالات که نورودژنراتیو است بیماری یک آلزایمر بیماری

 بسیار علل از همچنین و همراه بوده شدید شناختی و حافظه

 دو دارای (. این بیماری1است ) پیر افراد شایع فراموشی در

در  پلاك تجمع یکی مهم است، خصوصیت نوروپاتولوژیکی

بتا آمیلوئیدی  پپتیدهای و بوده هانورون سلولی خارج قسمت

(βA)1 دیگری دهند ومی تشکیل را هاپلاك این اصلی جزء 

 در که است هاداخل نورون در نوروفیبریلاری هایکلافه تشکیل

 در که شوندمی ایجاد تاو هایهیپرفسفریلاسیون پروتئین اثر

 (.2-3شوند )می دیده قشری نواحی سایر و قسمت هیپوکامپ

 
 

 
 

 اسیدهای متابولیسم طبیعی محصول آمیلوئیدی بتا پپتیدهای 

ساز  پیش پروتئین شدن شکسته از و هستند در بدن آمینه

 ساز پروتئین پیش دهنده برش آنزیم عمل توسط آمیلوئید

 تولید سکرتاز- گاما آنزیم نیز و بوده سکرتاز-بتا آمیلوئید که یک

 دو 2انسولین کنندهیهتجز آنزیم و (. نپریلیسین5-4شوند )می

 روند، کاهشمی بشمار بتا آمیلوئید پپتید کنندهیهتجز آنزیم مهم

 هاآن افزایش و مغز شده در پپتید این تجمع باعث هاآنزیم این

 (. عدم6-7کند )می آمیلوئیدی جلوگیری بتا یهاپلاك تشکیل از

 تجمع باعث آمیلوئیدی بتا پپتیدهای و حذف تولید بین تعادل

1. β Amyloid 
2. Insulin Degrading Enzyme 

پژوهشیمقاله   
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آلزایمر  بیماری برایکننده شروع عامل یک و پپتیدها شده این

این  (.8) یندگومی 3آمیلوئید فرضیه آن به که آیدمیحساب به

های میکروگلیا، آمیلوئید، سلول-رسوبات بتاها شامل پلاك

 (.9هستند )ها شده و تجمعاتی از آستروسیتیبتخرهای نورون

ها دچار تغییرات عملکردی در شرایط پاتولوژیک، آستروسیت

است و طی این  معروف و فعالیتی شده که به آستروگلیوسیس

 ها دچار اشکال شده وفرایند بسیاری از عملکردهای مثبت آن

 (.2شود )شرایط برای آسیب نورونی فراهم می

توسط  شدهترشحدر این شرایط یکی از فاکتورهای تولید و 

تواند دارای نقش دوگانه در بیماری آلزایمر ها که میآستروسیت

 ازجمله S100B (. فاکتور10است ) S100Bباشد، فاکتور 

 در تواندمی احتمالاً که است گلیا هایسلول به وابسته فاکتورهای

باشد. فاکتور  داشته نقش آمیلوئید بتا سایتوتوکسیک اثرات

S100B تواند هم شود و میهای گلیا ترشح میبیشتر از سلول

های نورونی و گلیا نقش مهار آپوپتوز و هم القا آپوپتوز در سلول

منجر  S100Bرا داشته باشد. مشخص شده است که افزایش بیان 

بنابراین ؛ (11شود )در بیماری آلزایمر می 4فعال به گلیسوسیس

S100B عنوان یک هدف بالقوه و جدید برای درمان تواند بهمی

(. این نوروتروفیک 12) یردگقرار  موردتوجهبیماری آلزایمر 

که معمولاً  استفاکتور یک پروتئین متصل شونده به کلسیم 

های لیتشود و در فعاها تولید و ترشح میتوسط آستروسیت

متعدد سلولی ازجمله سیستم سیگنالینگ کلسیم، تنظیم شکل 

ذکر است که این یانشاسلولی و رشد نورونی نقش دارد. البته 

های متفاوت اثرات متفاوت و گاه نوروتروفیک فاکتور در غلظت

های پایین دارای اثرات ی که در غلظتاگونهبهمتضاد دارد، 

تواند باعث آپوپتوز در ای بالا میهنوروتروفیک است اما در غلظت

(. شواهد 9گردد )ها های گلیا ازجمله آستروسیتو سلول هانورون

عنوان تواند بهیم S100B دهد که ســـــطحمتــــعدد نشان می

های حاد و مزمن یک نشانگر حساس برای آشکارسازی آسیب

سیستم عصبی مرکزی در نظر گرفته شود. به همین دلیل مهار 

تواند منجر به بروز اثرات سودمند احتمالاً می S100Bتولید 

گردد متعدد در سیستم عصبی مرکزی در شرایط پاتولوژیک 

ی هاغلظت، سروتونین در (ONO- 2506) دیاس کیآروند(. 13)

هستند ی بالایی از گلوتامات ازجمله موادی هاغلظتنانومولار و 

(. 14-15شوند ) S100Bتوانند باعث کاهش ترشح می که

 
3. Amyloid Hypothesis 
4. Reactive gliosis 

مطالعات قبلی نشان داده است که مصرف آروندیک اسید باعث 

(. 16شود )در کشت سلولی نورونی می S100Bکاهش میزان 

ن داده است که مصرف آروندیک اسید نیز نشا in vivoمطالعات 

است شده  5نخاعی-در مایع مغزی S100Bباعث کاهش میزان 

(. در این زمینه نشان داده شده است که آروندیک اسید 17)

و به دنبال آن افزایش میزان  S100Bتواند با کاهش میزان می

Bcl-2  نورونی( باعث بروز  کنندهمحافظتین ترکیبات ترمهم)از

 (.18گردد )ی نورونی کنندگحافظتماثرات 

ی به امطالعهبررسی مطالعات پیشین نشان داده که هیچ 

ی آروندیک اسید در برابر کنندگمحافظتبررسی اثرات 

های آستروسیتی در کشت سلول S100Bنوروتروفیک فاکتور 

به بتا آمیلوئید در سیستم عصبی مرکزی اشاره نکرده  شدهآلوده

ی آروندیک کنندگمحافظترو در مطالعه حاضر اثرات ینازااست. 

های در کشت سلول S100Bاسید در برابر نوروتروفیک فاکتور 

 به بتا آمیلوئید بررسی گردید. شدهآلودهآستروسیتی 
 

  هامواد و روش

 1321N1های کشت سلول  

این رده سلولی از  منشأکه  1321N1های سلول

یتو پاستور ایران انست، از استهای مغز انسانی آستروسیت

( و در فلاسک ECACC Number: 86030402خریداری شد )

لیتر میلی DMEM/F12 (15متر مکعب و در محیط سانتی 75

 در هر فلاسک( همراه با اسیدآمینه غیرضروری 

Pyruvate(1میلی،)مولFBS  (10%پنی ،) سیلین و

 که از شرکت لیتر(واحد/ میلی 100000استرپتومایسین )

Gibson گراد در محیط یسانتدرجه  37 آمریکا تهیه شد در

گرفت. پس از سه  قرار (%95و رطوبت  2CO 5%هوای )مرطوب 

جهت انجام  3×410خانه با دانسیته  96 یتپلبه  هاسلولوز ر

خانه با  6 یتپل( و به Rothشده از شرکت یهته) MTTتست 

 ندشددر هر خانه، جهت انجام الایزا منتقل  5×510دانسیته 

(19.) 

 تعیین سمیت سلولی  

(. 20استفاده شد ) MTTبرای تعیین سمیت سلولی از تست 

با  1321N1های خانه سلول 96های در پلیتصورت که ینبد

ساعت ماندن در  24کاشته شدند و بعد از  3×410دانسیته 

5. Spinal Fluid 
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و  FBS %1با محیط حاوی  FBS %10انکوباتور محیط حاوی 

( آروندیک اسید دارویبتا آمیلوئید و دارو )جهت تعیین دوز مؤثر 

و در پایان  شدهساعت دیگر انکوبه  24جایگزین شده و به مدت 

در  0.5mg/mlدر هر چاهک با غلظت نهایی  MTTپروتکل، 

درجه  37و در دمای  شداضافه ل محلول آب مقطر استری

سپس محیط  گرفتساعت قرار  4 یانکوباسیون براگراد یسانت

شده یهته) µl DMSO 100و  شدهخارجها از پلیت MTT یحاو

دوز مؤثر اضافه گردید.  هر خانه( به Charleeاز شرکت 

 µM-200 µM 50از بین دوزهای بتا آمیلوئید  شده برایانتخاب

 - µM 10 یاز بین دوزها آروندیک اسیدو برای  µM 200دوز 

50 µM 50دوز µM ( 21بود .)ی فوق بر اساس آزمایش هاغلظت

از مواد انجام شد و  هرکدامی مختلف هاغلظتپایلوت با 

قرار گرفت. جذب نوری هر خانه  استفادهموردین غلظت ترمناسب

نانومتر با استفاده از دستگاه الایزا  570 موجطولپلیت در 

 گیری شد.اندازه

 هاگروه  

با حلال دارو  1321N1 یهاگروه کنترل: در این گروه سلول

محیط  FBS کردندکه دارو دریافت  ییهامواجه شده و مانند گروه

 .کرددرصد تغییر پیدا  1درصد به  10از 
در این گروه پس از به دست آمدن دوز مؤثر  بتا آمیلوئید:گروه 

 بر اساس تست µM- 200µM 50 یاز بین دوزهابتا آمیلوئید 

(MTT assay )200 ها با دوز مؤثرسلول µM  شدندمواجه. 

در این گروه پس از  :بتا آمیلوئید به همراه آروندیک اسیدگروه 

 10از بین دوزهای آروندیک اسید به دست آمدن دوز پروتکتیو 

µM-50 µM 200ها با دوزهای مؤثر سلول µM  به بتا آمیلوئید

آمده دستبه MTTکه از مطالعات اسید  آروندیک µM50همراه 

ساعت در  24به مدت  هاسلولبه این صورت که  .شدندمواجه 

ساعت در تماس  24بوده سپس به مدت تماس با آروندیک اسید 

 آمیلوئید قرار گرفتند.-با بتا

 ELISAبا استفاده از روش  S100Bتعیین میزان   

لیز  PBSبافر  واسطهبهکشت داده شده  1321N1ی هاسلول

 5000gدرجه و در دور  4شدند. با استفاده از سانتریفیوژ در دمای 

های سلولی جدا شدند و محلول یماندهباقدقیقه،  5به مدت 

میزان پروتئین  ازآنپسقرار گرفت.  مورداستفاده آمدهدستبه

S100B  های اختصاصی یتکبا استفاده ازELISA  که از شرکت

My Bio source ساندویچی  کانادا خریداری شد به روش الایزای

(Sandwich ELISA و با توجه به روش کار )توسط  شدهارائه

 My Bioیدکننده هر کیت تعـیین گردید )تولی هاشرکت

source # MBS2503148 )(22.) 

 داروها  

در آب مقطر تهیه شد  آمریکا Sigmaشرکت بتا آمیلوئید که از 

روندیک آمیکرومولار  50حل شد. مولار میلی 2با غلظت دیونیزه 

حل  DMSO درانگلیس(  Toriesشده از شرکت یهته) اسید

ها در چاهک DMSOغلظت نهایی  کهطوری(، بهv/v 5%) گردید

 بود. FBS %1همراه با  DMEM/F12در %  1/0

 آزمون آماری  

طرفه و به دنبال برای بررسی آماری از تست آنالیز واریانس یک

نمونه در  4ی مختلف )هاگروهبرای مقایسه  Tukeyآن از تست 

داری کمتر یمعنکننده دارو استفاده شد. سطح یافتدر (هر گروه

 SPSS افزارنرمها با استفاده از یبررسدر نظر گرفته شد.  05/0از 

 انجام شد. 23نسخه 
 

 نتایج

 انتخاب دوز مؤثر برای بتا آمیلوئید و آروندیک اسید  

بر اساس میزان  دوز مؤثرنتایج مطالعه حاضر نشان داد که 

از بتا آمیلوئید  برای 1321N1های آستروسیتی مانی سلولزنده

آروندیک و برای  µM 200دوز  µM-200 µM 50بین دوزهای 

بود.  µM 50دوز  µM - 50 µM 10 یاز بین دوزها اسید

 µM 200های بعدی نشان داد که بتا آمیلوئید در غلظت یبررس

های مانی سلولداری باعث کاهش میزان زندهیمعن صورتبه

که برای آروندیک اسید در یدرحال(. p=0.000آستروسیتی شد )

مانی داری باعث افزایش میزان زندهیمعن صورتبه µM 50غلظت 

های مانی سلولزنده ازنظرداری یمعناوت ی که تفاگونهبهشد، 

(. p=0.239آستروسیتی در مقایسه با گروه کنترل وجود داشت )

ی مختلف هاغلظتی فوق بر اساس آزمایش پایلوت با هاغلظت

قرار  مورداستفادهین غلظت ترمناسباز مواد انجام شد و  هرکدام

 (.2و  1نمودار گرفت )

 های آستروسیتیسلولمانی میزان زنده  

های مانی سلولنتایج این مطالعه نشان داد که میزان زنده

ی )گروه کنترل موردبررسدر سه گروه  1321N1آستروسیتی 

( و گروه µM 200کننده بتا آمیلوئید )غلظت یافتدرمنفی، گروه 

( µM 200( + بتا آمیلوئید )µM 50کننده آروندیک اسید )یافتدر

های بعدی یبررس(. p=0.000داری متفاوت بود )یمعن صورتبه

     داری یمعن صورتبه µM 200نشان داد که بتا آمیلوئید در غلظت 
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های آستروسیتی در مقایسه مانی سلولباعث کاهش میزان زنده

(. علاوه بر این، اضافه شدن p=0.000با گروه کنترل شد )

مانی در یزان زندهآروندیک اسید به بتا آمیلوئید باعث افزایش م

ی که اگونهبهکننده بتا آمیلوئید شد، یافتدرمقایسه با گروه 

های آستروسیتی بین مانی سلولزنده ازنظرداری یمعنتفاوت 

کننده آروندیک اسید + بتا یافتدری کنترل منفی و هاگروه

مانی که میزان زندهیدرحال(. p=0.134آمیلوئید وجود نداشت )

 صورتبهکننده آروندیک اسید + بتا آمیلوئید تیافدردر گروه 

کننده بتا آمیلوئید بود یافتدرداری بیشتر از گروه یمعن

(p=0.000( ) 3نمودار.) 

 های آستروسیتیدر سلول S100Bمیزان پروتئین   

وتحلیل آماری نشان داد که سطح پروتئین یهتجزنتایج بررسی 

S100B  داری بین سه گروه یمعن صورتبهداخل سلولی

های بعدی نشان داد یبررس(. p=0.000متفاوت بود ) موردمطالعه

 
در  05/0کمتر از  دارییمعن* سطح  (.Aβبتا آمیلوئید ) برای مؤثرو انتخاب دوز  1321N1آستروسیتی  هایسلول مانیزندهمیزان  .1نمودار 

 بیان شدند.  Mean± SEو نتایج بر اساس ( استn=4) تکرارها در هر گروه تعداد .استمقایسه با گروه کنترل 

 

در  05/0کمتر از  دارییمعن(.* سطح ONOآروندیک اسید ) برای مؤثرو انتخاب دوز  1321N1آستروسیتی  هایسلول مانیزندهمیزان  .2نمودار 

 بیان شدند.  Mean± SEو نتایج بر اساس ( استn=4) تعداد تکرارها در هر گروه .استمقایسه با گروه کنترل 

 

0.25

0.17 0.09

0.07 *
0.03

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

Control Aβ 50 µM Aβ100 µM Aβ 150 µM Aβ200 µM

R
e

la
ti

ve
 v

ia
b

ili
ty

Amyloid Beta cocentration

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

Control ONO 10µM ONO 20µM ONO 30µM ONO 40µM ONO 50µM

R
e

la
ti

ve
vi

ab
ili

ty

Arundic Asid Concentration

*
0.187

0.097

0.06
0.093

0.087

0.143

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
19

.9
.2

.6
.1

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
23

 ]
 

                               4 / 9

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2019.9.2.6.1
https://journal.fums.ac.ir/article-1-1760-en.html


 

 

journal.fums.ac.ir 

 1398تابستان  |2شماره  | نهمسال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا 

 

 گلیا هایسلول بر اسید آروندیک محافظتی اثرات و S100B بین ارتباط

 پزشکی بالینی دوره

 

1403 

در مقایسه  S100Bکه استفاده از بتا آمیلوئید باعث افزایش میزان 

(. علاوه p=0.000های آستروسیتی شد )با گروه کنترل در سلول

در  S100Bبراین، مصرف آروندیک اسید باعث کاهش میزان 

کننده بتا یافتدر( و گروه p=0.000های کنترل )مقایسه با گروه

 (.4نمودار ( شد )p=0.000آمیلوئید )
 

 بحث 
تواند باعث در مطالعه کنونی نشان داده شد که بتا آمیلوئید می

ید کردند تائهای آستروسیتی شود. مطالعات قبلی نیز مرگ سلول

 هانورونومیر که افزایش میزان بتا آمیلوئید باعث افزایش مرگ

میکرومولار(. مرگ سلولی با  50میکرومولار( و آروندیک اسید ) 200پس از تیمار با بتا آمیلوئید ) 1321N1آستروسیتی  هایسلول مانیزندهمیزان  .3نمودار 

و نتایج بر  است( n=4) . تعداد تکرارها در هر گروهاستدر مقایسه با گروه کنترل  05/0کمتر از  دارییمعنشد. ** سطح  گیریاندازه( MTTاستفاده از تست )

 : آروندیک اسید.ONOبتا آمیلوئید پپتید، Aβ:شدند.بیان   Mean± SEاساس

 

 
میکرومولار(.  50میکرومولار( و آروندیک اسید ) 200تیمار شده با بتا آمیلوئید ) یهاگروهدر  1321N1آستروسیتی  هایسلولدر  S100Bسطح پروتئین  .4نمودار 

 †در مقایسه با گروه کنترل و  05/0کمتر از  دارییمعنشده است. ** سطح  گیریزهانداو کیت اختصاصی  ELISAبا استفاده از روش  S100Bمیزان پروتئین 

 Mean± SEو نتایج بر اساس ( استn=4) . تعداد تکرارها در هر گروهاست ییتنهابهبتا آمیلوئید  کنندهیافتدردر مقایسه با گروه  05/0کمتر از  دارییمعنسطح 

 : آروندیک اسید.ONO: بتا آمیلوئید پپتید، Aβبیان شدند. 
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در نواحی مختلف مغزی مخصوصاً در نواحی هیپوکامپ و مغز 

 (.23-24گردد )یمجلویی 

 تغییرات و آمیلوئید غلظت بتا طبق مطالعات گذشته افزایش

صورت به را هاآن تجمع سرعت آمیلوئید در بتا ترجمه از پس

 ها ازآن گسترش با که بخشدیم تسریع نامحلول و سمی انواع

 همراه بیماری آلزایمر پیشرفت و دیگر نواحی به مغز از ناحیۀ یک

(. این مطالعه نیز نشان داد که بتا آمیلوئید در 25-26است )

های آستروسیتی ی بالا باعث افزایش میزان مرگ سلولهاغلظت

 شود.می

 یزانممطالعه حاضر بیان کرد که بتا آمیلوئید باعث افزایش 

S100B شود و احتمالاً افزایش میزان میS100B دهندهنشان 

افزایش میزان مرگ آستروسیتی است. این موضوع از این نظر 

تواند ها احتمالاً میحائز اهمیت است که از بین رفتن آستروسیت

پیشرفت بیماری را تسریع روند تخریب نورونی را تسریع کرده و 

تولید  توجهقابلکند. مطالعات پیشین نشان دادند که افزایش 

S100B ها باعث فعال شدن مسیرهای توسط آستروسیت

شود که این مسیرها خود سیگنالیگ متعدد داخل سلولی می

های التهابی، افزایش بیان فیبرهای باعث فعال شدن سایتوکاین

، کاهش بیان 6های اسیدیینروتئپیل به دلی گلیال هاسلول

و  ترانسپورتر گلوتامات و گیرنده گابا، کاهش سنتز گلوتاتیون

شود می هانورونهای آپوپتوز در یستمساحتمالاً فعال شدن 

تواند منجر احتمالاً می S100B(. به همین دلیل مهار تولید 18)

به بروز اثرات سودمند متعدد در سیستم عصبی مرکزی در شرایط 

 پاتولوژیک گردد.

همچنین در این مطالعه نشان داده شد که آروندیک اسید باعث 

ها به دلیل مواجهه با بتا آمیلوئید جلوگیری از مرگ آستروسیت

ها باعث شده است. آروندیک اسید احتمالاً از طریق آستروسیت

های نورودژنراتیو یماریبی در کنندگمحافظتایجاد اثرات 

 S100Bشود. مطالعات پیشین نشان دادند که افزایش میزان می

ها باعث افزایش بیان سنتز نیتریک در کشت سلولی آستروسیت

 مرگ سبب یداکس نیتریک وجود آن گردد و متعاقبیمید اکس

 
 
 

(. مطالعات قبلی 27ردد )گیم آستروسایتیشده کشت یهاسلول

 در اسید آروندیک نورونی یکنندگمحافظت نشان دادند که عمل

 همراه هاآستروسایت در S100B سنتز مهار با مغزی ایسکمی

 یکنندگمحافظت وظیفه ینترمهم جزء مهار احتمالاً . ایناست

 .(28است ) اسید آروندیک نورونی
 

 گیرینتیجه

افزایش باعث  روندیک اسیدکه آنتایج این مطالعه نشان داد 

در بتا آمیلوئید ناشی از  کاهش مرگ سلولیسلولی و  مانیزنده

استفاده از بتا آمیلوئید شود. می 1321N1 آستروسیتی هایسلول

های در سلول S100B باعث افزایش میزان سطح پروتئین

باعث  S100Bآستروسیتی شد و بنابراین، احتمالاً افزایش میزان 

شود ی آستروسیتی میهاسلولمانی کاهش میزان زنده

که مصرف آروندیک اسید باعث کاهش میزان سطح یدرحال

ی آستروسیتی هاسلولمانی شد و افزایش زنده S100Bپروتئین 

 اثرات که کرد پیشنهاد بتوان بنابراین شاید؛ گردید

 طریق از احتمالاً اسید آروندیک نورونی یکنندگمحافظت

 S100B میزان افزایش از جلوگیری و هااز آستروسیت محافظت

 .شودمی اعمال هاآستروسیت شدن فعال اثر در
 

 تشکر و قدردانی
دریغ جناب آقای دکتر مجید رضا یبهای یتحماوسیله از ینبد

فرخی ریاست محترم مرکز تحقیقات علوم اعصاب شیراز و 

همچنین زحمات سرکار خانم آتنا امیری کارشناس آن آزمایشگاه 

که ما را در انجام کارهای عملی این پژوهش یاری نمودند تشکر 

نامه خانم یانپاگردد. ضمناً مقاله حاضر برگرفته از یمو قدردانی 

در دانشگاه  16330520952002مهشید حسینی با کد ثبت 

 .استآزاد اسلامی واحد شیراز 
 

 تعارض منافع
 تعارض منافعی را اعلام نکرده اند. گونهچیهنویسندگان 

 

 
 

 

6. Glial fibrillary acidic protein (GFAP) 
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Abstract 
 

Background & Objective: It has been shown that glial activation has important role in the 

pathophysiology of Alzheimer’s disease. S100B is an astrocyte specific factor with deleterious effects 

on the neuronal and non-neuronal cells in the central nervous system. Arundic acid is an agent that 

inhibits the secretion and production of S100B in astrocytes. Therefore, we aimed to evaluate the 

contribution of S100B in the cyto-protective effects of Arundic acid against beta-amyloid in 1321N1 

astrocyte cell culture. 

Materials & Methods: Human astrocyte cells (1321N1) were treated with beta-amyloid (200 μM) and 

/ or Arundic acid (50 μM) for 24 hours. Cell viability was measured using the MTT (3, 4, 5-

dimethylthiazole-2, 5-diphenyl tetrazolium bromide) method. The S100B protein level was measured 

by the ELISA method. 

Results: Beta-amyloid treatment reduced cell survival compared to the control-treated groups. In 

contrast, the addition of Arundic acid to beta-amyloid suppressed the beta-amyloid-induced cell 

death. Beta-amyloid also increased the S100B protein level. However, Arundic acid prevented the 

rise of S100B protein level induced by beta-amyloid. 

Conclusion: The reduction of S100B protein secretion may be involved in the protective effects of 

Arundic acid against the beta-amyloid induced Glio-toxicity in the astrocyte culture. 

     

Keywords: Alzheimer Disease, Amyloid beta-Peptides, S-100 Calcium Binding Protein beta Subunit, 

Arundic acid, Astrocytes 

 

 

 
*Corresponding Author: : Keshavarz Mojtaba, Shiraz Neuroscience Research Center, Shiraz University of Medical sciences, 

Shiraz, Iran  
E-mail: moj.ph60@yahoo.com 
https://orcid.org:/0000-0003-2863-1309 
                                                                                 

                                                                  
 

 

 

 

 

Journal of Fasa University of Medical Sciences 9 (2019): 1399-1407  
 

Original Article  

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
19

.9
.2

.6
.1

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
23

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               9 / 9

http://journal.fums.ac.ir/
mailto:moj.ph60@yahoo.com
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2019.9.2.6.1
https://journal.fums.ac.ir/article-1-1760-en.html
http://www.tcpdf.org

