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 مقاله پژوهشي

 

و تحت  PTSDمبتلا به  یهاموش پوکمپیدر ه وزیبر آستروگل نیاثرات آتوموکست یبررس

 تلفن همراه یسیتابش امواج الکترومغناط
 *9ابراری کتانه ،9یقمصفرزاده نبیز

 .رانیحصارک، کرج، البرز، ا ،یدانشگاه خوارزم ،یستیدانشکده علوم ز ،یگروه علوم جانور -9

 51/55/5060تاریخ پذیرش: ، 60/60/5061تاریخ دریافت: 

 چکیده
تحت  PTSD هیستوپاتولوژیک هیپوکمپ در مدل رتاین مطالعه با هدف بررسی اثرات محافظ نورونی آتوموکستین بر اختلالات رفتاری و تغییرات  مقدمه:

 .انجام شد (EMW) مواجهه طولانی با امواج الکترومغناطیسی تلفن همراه
تقسیم شدند.  (PTSD+EMW+ATX) و درمان (PTSD+EMW+SAL) ، کنترل(Naive) بیست و یک رت نر ویستار به سه گروه بدون تیمار :هاو روش مواد
شدند. از  PTSD مبتلا به (SPS) مدتبا روش تک استرس طولانی 06قرار گرفتند و در روز  EMW روز متوالی در معرض 00به مدت های کنترل و درمان گروه

 ایهای رفتاری شامل آزمون میدان باز، ماز بعلاوهنوبت( تجویز شد. ارزیابی 0صفاقی یک روز در میان )صورت درون، سالین و آتوموکستین به06تا  06روزهای 
 Naive برداری شد. گروهشناسی نمونههای ایمنوهیستوشیمی و بافتانجام شد. سپس بافت هیپوکمپ برای بررسی 00تا  05شکل در روزهای مرتفع و ماز وای

 .های مشابه را دریافت کرد، تزریق سالین و ارزیابیSPS و EMW بدون دریافت

ی دارطور معنیاضطراب و کاهش رفتارهای اکتشافی شد، در حالی که آتوموکستین این اختلالات را بهموجب تشدید  PTSD در حیوانات EMW مواجهه با نتایج:
افزایش آستروگلیوز را  GFAP هیپوکمپ گروه کنترل را نشان داد. همچنین، ایمنوهیستوشیمی CA1 ها در ناحیهکاهش تعداد نورون H&E آمیزیبهبود داد. رنگ

 .درمان آتوموکستین کاهش یافتند آشکار کرد که هر دو تغییر با

ها پتانسیل آتوموکستین دهد. این یافتهرا کاهش می PTSD و فعالیت بیش از حد آستروگلیا در مدل EMW آتوموکستین آسیب هیپوکمپ ناشی از گیری:نتیجه
ر اختلال عملکرد هیپوکمپ ناشی از استرس و عوامل محیطی ها و هموستازی گلیال، و ارزش درمانی آن دعنوان عامل محافظ نورونی مؤثر بر بقای نورونرا به

 .دهندنشان می
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 مقدمه
 یپزشکروان تیوضع کی( PTSDاختلال استرس پس از سانحه )

مانند  کیترومات دیشد یدادهایافراد پس از رو یکننده است که در برخناتوان
(. 9) شودیم جادیا زیعز کی یاز دست دادن ناگهان ای یجنگ، خشونت جنس

اجتناب و  ،یریپذکیتحر شیبا خاطرات مکرر و مزاحم، افزا اختلال نیا
را  یندگز تیفیک یطور قابل توجهکه به شودیمشخص م یجانیه یحسیب

در سطح جهان به  یاز مشکلات عمده بهداشت عموم یکیکاهش داده و 
 هنکیکه با وجود ا دهندینشان م کیولوژیدمی(. مطالعات اپ1) دیآیشمار م
 6/5 باًیخود تجربه تروما دارند، تنها تقر زندگی طول در افراد %01حدود 

 نیب دهیچیده تعامل پدهنکه نشان شوند،یاختلال مبتلا م نیها به ادرصد آن
 (.3و  9است ) یفرد یریپذبیشدت تروما و آس

اند که اختلال فوق در طور مداوم نشان دادهبه کیولوژینوروب قاتیتحق
ه از جمل جانات،یه میمغز مرتبط با ترس و تنظ یدیکل ینواح میتنظ

در بروز اختلال استرس پس از  گدال،یو آم یشانیپشیقشر پ پوکمپ،یه
 یشانیپشیو قشر پ پوکمپیکاهش حجم ه ژهیوسانحه نقش دارد. به

از  شیب تیفعال گدال،یآم یمشاهده شده است که با اختلال در کنترل مهار
 یترس یهاو پاسخ کیو به اضطراب پاتولوژ شودیرا موجب م گدالیحد آم
 (.4) کندیشده کمک ماغراق 

که -هاتیآستروس یاتیشواهد نوظهور نقش ح ،ینورون راتییاز تغ فراتر
حفظ  هستند در یمرکز یعصب ستمیدر س الیگل یهاسلول نیپرشمارتر
ها را از عملکرد نورون تیو حما یالتهاب عصب میتنظ ،یناپسیتعادل س

 یعیبرطیغ انیب ها،تیآستروس یمورفولوژ راتیی(. تغ6و  5) کندیبرجسته م
 یهانیتوکیترشح س شی( و افزاGFAP) الیگل یلاریبریف یدیاس نیپروتئ

اختلال استرس پس از سانحه گزارش شده است،  یهادر مدل یالتهابشیپ
 یهاییبه کاهش توانا هاتیاختلال عملکرد آستروس دهدیکه نشان م

 (.6-91) کندیکمک م یجانیو ه یشناخت
ت را در مورد اثرا ییهایهمراه نگران یهااستفاده گسترده از تلفن همزمان،

ده کر جادیا  یسیمواجهه مزمن با امواج الکترومغناط یعصب مدت یطولان
 یسیکه مواجهه با امواج الکترومغناط دهندینشان م یاست. مطالعات تجرب

و  دینما ها را مختلنورون یکپارچگیکند،  جادیا ویداتیاسترس اکس تواندیم
که  پوکمپیدر ه ژهیو(، به91و  99 ،0دهد ) رییرا تغ هاتیعملکرد آستروس

ز امواج ا یناش یهابینسبت به استرس و آس ریپذبیآس اریبس یاهیناح
واجهه اختلال و م نیا یبیترک ریحال، تأث نیاست. با ا یسیالکترومغناط

وز روشن هن پوکمپیه یهاتیبر آستروس یسیبا امواج الکترومغناط یطولان
 .ستین

( است NRI) نینفریبازجذب نوراپ یبازدارنده انتخاب کیکه  نیآتوموکست
 رود،ی( به کار مADHD) یفعالشیدرمان اختلال نقص توجه و ب یو برا

ت. مورد توجه قرار گرفته اس یو ضدالتهاب یاثرات محافظ نورون لیبه دل راً یاخ
 ،یشانیپشیدر قشر پ کینرژیآمکاتکول یدهگنالیس شیدارو با افزا نیا

(. 94و  93) بخشدیرا بهبود م یشناخت یریپذو انعطاف ییعملکرد اجرا
 ییزانورون نیکه آتوموکست دهندینشان م نیهمچن یمطالعات تجرب

 طیرادر ش هاتیآستروس یکپارچگیو به حفظ  دهدیم جیرا ترو پوکمپیه
 (.96و  95، 6) کندیاسترس کمک م

بر  نیآتوموکست ریتأث کیستماتیطور سبه یامطالعه چیکنون، هتا
اختلال استرس پس از سانحه و مواجهه مزمن با  بیاز ترک یاختلالات ناش

 نیردن اپر ک ینکرده است. برا یتلفن همراه را بررس یسیامواج الکترومغناط
 یسازر فعالب نیآتوموکست یلیاثرات تعد یمطالعه حاضر به بررس ،یخلأ علم
طراب مرتبط با اض یو رفتارها یاختاختلالات شن پوکمپ،یه یهاتیآستروس

 مدتیطولاندر مدل رت دچار اختلال استرس پس از سانحه تحت تابش 
 یولسل یهاسمیکشف مکان قیتحق نی. هدف اپردازدیامواج تلفن همراه م

 ترساساختلالات وابسته به  یبرا دیجد یدرمان یراهنما توانندیاست که م
 .شوندیم دیتشد یطیکه توسط عوامل مح ییهاآن ژهیوباشند، به

 هامواد و روش
گرم انجام  111-921با وزن  ستاریرت نر بالغ و 19 یمطالعه بر رو نیا

دوره  کی. پس از دیگرد هیاستان البرز ته ان،یرو قاتیسسه تحقؤشد که از م
از آغ هاشیآزما شگاه،یآزما طیبا مح یسازگار یبرا یاهفته کی قیتطب

تند. داش یصورت آزاد به غذا و آب دسترسبه واناتیشدند. در طول مطالعه، ح
 91بود و چرخه  گرادسانتی درجه 3±11در  واناتیح ینگهدار طیمح یدما

مطابق با  یوشن/خاموش نور حفظ شد. تمام مراحل تجربساعته ر
 یاهشگیآزما واناتیو استفاده از ح ینگهدار یبرا یسازمان یهادستورالعمل

 دیگرد دییتأ یاخلاق دانشگاه خوارزم تهیانجام شد و توسط کم
(IR.KHU.REC.1403.176.) 

 میشامل هفت رت تقس به سه گروه هرکدام یطور تصادفبه واناتیح
( و درمان PTSD+EMW+SAL(، کنترل )Naive) ماریشدند: بدون ت

(PTSD+EMW+ATXجدول زمان ،)هر گروه در ادامه آمده است. یبرا ی 
 واناتیح یروز در مرکز نگهدار 31به مدت  ماریگروه بدون ت واناتیح

 نیسال یداخل صفاق قاتیها، تزرگروه گریهمزمان با دشدند و  ینگهدار
ن شد و پس از آ دوره انجام نیا انیدر پا یرفتار یهایابیکردند. ارز افتیدر

 یمیتوشسیمنوهیا یهاتجزیه و تحلیل یبرا پوکمپیاز بافت ه یبردارنمونه
 صورت گرفت. یشناسبافت و

در معرض امواج  یروز متوال 44کنترل و درمان به مدت  گروه
منظور از تلفن  نیا ی( قرار گرفتند. براEMW) تلفن همراه یسیالکترومغناط

 نیب یها( با فرکانس1113)ساخت  Galaxy A14 4Gهمراه سامسونگ 
( SARو نرخ جذب خاص سر ) LTEشبکه  یمگاهرتز رو 1611تا  9211
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انه محفظه جداگ کیدر  واناتیاستفاده شد. ح لوگرمیوات بر ک 469/1برابر با 
 51 ها روزانه در معرضها مستقر شد. آنقفس نیقرار گرفتند و تلفن همراه ب

ها، تماس نیب هیثان 95با فاصله  قهیدق کیهر کدام به مدت  ،یتماس تلفن
 یتلفن همراه فعال باق نترنتیمواجهه، اتصال اقرار گرفتند. در طول دوره 

 زنگ تلفن همراه قطع شده بود. یکه صدا یماند، در حال
اختلال استرس پس از  ،یسیروز مواجهه با امواج الکترومغناط 31از  پس

 Single Prolongedمدت ) یسانحه با استفاده از مدل تک استرس طولان

Stress, SPS (:90است ) یمرحله متوال(  القا شد، که شامل سه 
 ساعت. 1به مدت  دکنندهیاسترس مق -9
 .قهیدق 11به مدت  یاجبار یشنا -1
 اتر. لیاتیبا د یهوشیب -3

 بیکنترل و درمان به ترت یگروه ها واناتیاز انجام مراحل فوق، ح پس
با  نیآتوموکست ای( تریلیلیم 5/9درصد ) 6/1 نیسال یداخل صفاق قاتیتزر

و  انیدر م روز کی قاتیتزر نیکردند. ا افتیدر لوگرمیبر ک گرمیلیم 31دوز 
 31 یاشکل که از روزه نی(. به ا95شش جلسه انجام شد ) یدر مجموع ط

را  نیو آتوموکست نیسال بیترتکنترل و درمان به یهاگروه واناتی، ح41تا 
 نوبت(. 6کردند ) افتیدر یو به حالت درون صفاق انیروز در م کیصورت به

 Openباز ) دانیشامل آزمون م یرفتار یهایابیارز ق،یاز مرحله تزر پس

Field Test, OFTیا(، ماز بعلاوه ( مرتفعElevated Plus Maze, EPM )
 (. 92( انجام شد )Y-Mazeشکل ) یو ماز وا
 نیها خارج و در فرمالشده و مغز آن یقربان واناتیح ،یرفتار یابیاز ارز پس

بافت  یهاساعت، نمونه 42(. حداکثر ظرف 91) دیگرد تیتثب %91بافر شده 
( و H&E) نیو ائوز نیلیهماتوکس یزیآمرنگ یبرا پوکمپیه
تابش امواج  (.9قرار گرفتند )شکل  شیمورد آزما GFAP یمیستوشیمنوهیا

وجود  شیمراحل آزما انیکنترل و درمان تا پا یهمراه در گروه ها نتلف
 داشت.

 51)شرکت تهران دارو( ابتدا در  نیآتوموکست یگرمیلیم 41 یهاکپسول
شدند. دوز مناسب داخل  قیرق نیاتانول حل شده و سپس با نرمال سال %

به صورت جداگانه محاسبه وانیهر ح ی( برالوگرمیبر ک گرمیلیم 31) یصفاق
 شد. قیو مطابق با آن تزر

 

 (Bکنترل و درمان ) یهاو گروه ماری( بدون تAدر گروه ) هاشیآزما یجدول زمان -1 شکل

(، H&E) نیو ائوز نیلیهماتوکس یزیآم(، رنگIHC) یمیستوشیمونوهی(، اEPMمرتفع ) یا(، ماز بعلاوهOFTباز ) دانی(، آزمون مATX) نی: آتوموکستاختصارات
 (.EMWتلفن همراه ) یسی( و امواج الکترومغناطSPSمدت ) یمدل تک استرس طولان

طراب شبه اض یهاو پاسخ یرفتار اکتشاف یابیارز یباز برا دانیآزمون م
 01مربع شکل به ابعاد  دانیم کیدستگاه شامل  نیها استفاده شد. ادر رت

 وانیکدر محصور شده بود تا از فرار ح یهاوارهیبود که با د متریسانت 01× 

فاده ز بود و با استیمتما یاز نظر بصر هاوارهیاز د دانیکند. کف م یریجلوگ
به چهار  یشده بود. منطقه مرکز میتقس یمربع مساو 96شبکه به  کیاز 

 یااز گوشه یآرام ها جداگانه بهموش یاختصاص داده شد. تمام یمربع مرکز
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اجازه داده شد  قهیدق 5شدند و به هر موش به مدت  شیآزما دانیوارد م
 لیثبت و تحل ریز یاررفت یهارا کاوش کند. سپس شاخص طیآزادانه مح

 یزمرک هیزمان حضور در ناحمدت ،یمرکز هیشدند: تعداد دفعات ورود به ناح
(11.) 

تفاده مرتفع اس یااز آزمون ماز بعلاوه یاضطرابشبه یرفتارها یابیارز یبرا
 یاسته )دارب ی( و دو بازووارهیباز )بدون د یدستگاه شامل دو بازو نیشد. ا

شکل علامت بعلاوه )+( قرار گرفته و ( بود که بهییو انتها یجانب یهاوارهید
 (.19) دنصب شده بو نیبالاتر از سطح زم متریسانت 51

باز قرار داده شد و  یاز بازوها یکیرو به  ،یمرکز یسکو یهر موش رو
 یرفتار یهااجازه داشت آزادانه در ماز کاوش کند. شاخص قهیدق 5به مدت 

 شدهی( و درصد زمان سپرOAEباز ) یثبت شدند: درصد ورود به بازوها ریز
 (.OATباز ) یدر بازوها

ن از آزمو شیو پ شیپس از هر نوبت آزما ،ییایبو یهاحذف سرنخ یبرا
 شد. زیپارچه مرطوب تم کیدستگاه با  ،یبعد وانیح

 محاسبه شدند: ریصورت زاضطراب به یهاشاخص
 شدهیزمان سپر( )مدت%OATباز= ) یحضور در بازوها درصد زمان •

 911× .کل زمان حضور در تمام بازوها( ÷ باز  یدر بازوها
 ی( )تعداد دفعات ورود به بازوها%OAEباز = ) یدرصد ورود به بازوها •
 (.11) 911× کل تعداد ورود به تمام بازوها( ÷ باز 

 شکل یماز وا آزمون
 51×  96×  31با ابعاد  کسانی یشکل شامل سه بازو یماز وا دستگاه

منشعب شده  یمرکز یسکو کیدرجه از  911 هیاست که با زاو متریسانت
(، Aشروع ) یبازو بی. بازوها به ترتکندیم جادیا« Y»مشابه حرف  یو شکل

 صیتشخ لیتسه یشدند. برا یگذار( نامC) دیجد ی( و بازوBآشنا ) یبازو
 هر بازو قرار داده یداخل یهاوارهید یرو یزیمتما یبصر یهانشانه ،ییفضا
 شد.

 وانیمسدود بود و ح C یدر دو مرحله اجرا شد: در مرحله اول، بازو آزمون
 یطور آزادانه بازوهابه قهیدق 95قرار داده شد. موش به مدت  A یدر بازو

A  وB ساعته، مرحله دوم آغاز شد که  4 یرا کاوش کرد. پس از فاصله زمان
را داشت. در  وبه هر سه باز یامکان دسترس وانیباز شد و ح C یدر آن بازو

، تعداد کل ورودها به تمام بازوها و C یمرحله، تعداد ورودها به بازو نیا
 هیناح صیتشخ ییثبت و محاسبه شد تا توانا شاخصدو  نیا ینسبت درصد

 (.13گردد ) یابیارز ییفضا دیجد
-نیمخلوط کتام قیبا تزر واناتیح ،یرفتار یهایابیارز لیاز تکم پس

دقت شدند. مغز کامل به یقربان نیوتیشده و سپس با گ هوشیب نیلیزا
ساعت  42به مدت حداکثر  %91 یبا بافر خنث نیاستخراج و در محلول فرمال

 نیلیهماتوکس یزیآمرنگ یبرا یشد. پس از آن، قطعات بافت مغز کسیف
 آماده شدند. یمیستوشیمنوهیا لیو تحل هیتجزو  نیئوزا -

ها توسط دسـتگاه پردازشگر نمونه پوکمپ،یمقاطع بافت ه هیته یبرا
 ،یریاز جمله آبگ یآماده شدند و مراحل مختلف پاساژ بافت کیبافت اتومات

ارج ها انجام گرفت. پس از خنمونه یبر رو نیبه پاراف یو آغشتگ یسازشفاف
 paraffinبا استفاده از دستگاه  یریها از دستگاه، مرحله قالبگکردن آن

dispenser ک،یتوماتا مهین کروتومیانجام شد. سپس با استفاده از دستگاه م 
لام  یشده و بر رو هیته یکرونیم 5 الیهاى سربرش یبافت یهااز بلوک

ناطق م نیو ائوز نیلیهماتوکس یزیآمچسبانده شد. طبق استاندارد رنگ
CA1 ،CA3 و DG کروسکوپی. با استفاده از مدمشخص شدن پوکمپیه 

ورد م دالیرامیپ یهاو تعداد نورون پوکمپیه یشناسساختار بافت ینور
از  ی( به صورت تصادفHPF 10) دید دانیم 91حداقل گرفت.  قرار یبررس

ک ی آنها به عنوان نیانگیمو  دیها شمارش گرداز نمونه کیهر  یمقاطع بافت
 متریلیم 1/1حدود  یزیچ معمولاً× 41 یدر عدس HPFهر  شد. لینمونه تحل

 ( است.mm²مربع )
و  هیته یکرونیم 1 یهابرش یمغز یهااز بافت کروتوم،یاستفاده از م با
و  یخشک شدند. مراحل مقدمات گرادیدرجه سانت 14 یدر دما دهایاسلا

مسدود  و ژنیآنت یابیباز ن،یاز جمله زدودن پاراف یمیستوشیمنوهیمعمول ا
 یبادیها آنتانجام گرفت. سپس به نمونه یاختصاص ریغ یهاگاهیکردن جا

 تیو آب مقطر شستشو داده شدند. ک PBSها با اضافه شد و نمونه هیاول
 یبادیها )آنتبه لام قه،یدق 95در سه مرحله و هر کدام به مدت  صیتشخ
 Anti-GFAPمنوکلونال ) یبادی( افزوده شد. آنتDABو  مریپل ه،یثانو

Rabbit Monoclonal Antibody از شرکت )Biorbyt  با کد
[orb547156ته ]ها انجام شده و نمونه یگذارلامل تینها . دردیگرد هی

 (. 15و  14شدند ) کروسکوپیم ریز یآماده بررس
. شدند انیب نیانگیاستاندارد م خطای ± نیانگیصورت مبه هاداده

 طبیعیبا توجه به انجام شد.  SPSSافزار با استفاده از نرم یآمار یهالیتحل
ها با استفاده از گروه نیها، تفاوت بانسیوار یها و همگنداده عیبودن توز

شدند.  یبررس یتوک یلیو سپس آزمون تکم کطرفهی انسیوار تجزیه و تحلیل
در نظر  یآمار داریعنوان سطح معنبه 15/1 کمتر از Pانجام گرفت. مقدار 

 گرفته شد.
 نتایج
: قرار گرفت یابیباز، دو شاخص مورد ارز دانیم یاقهیدق 5طول آزمون  در
ل )شک یو تعداد دفعات ورود به مربع مرکز یصرف شده در مربع مرکز زمان

 کاهش یتوک یلیو آزمون تکم طرفهکی انسیوارتجزیه و تحلیل (. 1
شان را ن ماریهر دو شاخص در گروه کنترل نسبت به گروه بدون ت داریمعن

د تعداد ورو داریمعن شیمنجر به افزا نی(. درمان با آتوموکستP<15/1داد )
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کنترل شد و زمان صرف شده در مرکز نسبت به گروه  یبه مربع مرکز
(19/1>P .) 

 یو تعداد دفعات ورودها به مربع مرکز یمدت زمان حضور در مربع مرکز -2 شکل

 باز  دانیدر آزمون م

 ## -مارینسبت به گروه بدون ت P<19/1 **سر.  0در هر گروه  تعداد

19/1>P .نسبت به گروه کنترل 
 3( شکل Elevated Plus Maze Testمرتفع ) یاماز بعلاوه آزمون

درصد زمان صرف شده در  یبرا طرفهکی انسیوارتجزیه و تحلیل  جینتا
ن را نشا یتجرب یهاباز در گروه یباز و تعداد دفعات ورود به بازوها یبازوها

نشان داد که گروه کنترل در هر دو شاخص  یتوک یلی. آزمون تکمدهدیم
(. درمان با P<19/1نشان داد ) مارینسبت به گروه بدون ت داریکاهش معن
 شیافزا یردایطور معنبه گروه کنترل بههر دو شاخص را نسبت نیآتوموکست

 (.P<15/1داد )

باز در  یباز و تعداد ورودها به بازوها یدر بازوها شدهیدرصد زمان سپر -3 شکل

 مرتفع  یاآزمون ماز بعلاوه

 # مار،ینسبت به گروه بدون ت P<19/1 **سر.  0تعداد در هر گروه 
15/1>P .نسبت به گروه کنترل 

نسبت به کل دفعات ورود به بازوها در  دیجد یدفعات ورود به بازو درصد
 لیحلت طرفهکی انسیوار لیو تحل هیتجزشکل با استفاده از  یآزمون ماز وا

 یوکت یلیها نشان داده شد. آزمون تکمگروه نیب یداریشد و تفاوت معن
 فعاتد یداریطور معنبه مارینشان داد که گروه کنترل نسبت به گروه بدون ت

 نیا نی(. درمان با آتوموکستP<15/1وارد شد ) دیجد یبه بازو یکمتر
( P<15/1داد ) شیافزا یداریطور معنشاخص را نسبت به گروه کنترل به

 (. 4 )شکل

 ینسبت به کل تعداد ورودها در آزمون ماز وا دیجد یدرصد ورود به بازو -4 شکل

 شکل. 

 # مار،ینسبت به گروه بدون ت P<15/1 *. سر 0تعداد در هر گروه 
15/1>P نسبت به گروه کنترل  

ا ر پوکمپیها در مناطق مختلف هشمارش سلول جیالف نتا -5 شکل
قرار گرفت؛  ینمونه مورد بررس 3تا  1 ،ی. در هر گروه تجربدهدینشان م

از هر نمونه  دید دانیو در هر بخش ده م یهر نمونه، ده بخش بافت یبرا
ه داده در نظر گرفت کیعنوان هب دید یهادانیم نیا نیانگیشمارش شد و م

 شدهیزیآمرنگ ریاند. نمونه تصاوگزارش شده نیانگیطور مبه ریشد. مقاد
H&E است. شده ارائهب  5در شکل × 911و × 41 یهاییدر بزرگنما 
 CA1 هیها در ناحشمارش سلول یبرا طرفهکی انسیوار لیو تحل هیتجز

در  یداریها نشان داد گروه کنترل، کاهش معنگروه نیب یداریتفاوت معن
که  ی(، در حالP<15/1داشت ) ماریها نسبت به گروه بدون تتعداد سلول

 رطوها را نسبت به گروه کنترل بهتعداد سلول نیدرمان با آتوموکست
 رفهطکی انسیوار زیآنال لی(. در مقابل، تحلP<15/1داد ) شیافزا یداریمعن
 ها نشان نداد.گروه نیب یداریتفاوت معن DGو  CA3 ینواح یبرا

( ⁺GFAP) یهاتعداد سلول یبرا طرفهکی انسیوار لیو تحل هیتجز
ان نش یتجرب یهاگروه نیب یداریتفاوت معن پوکمپیدر ه GFAP مثبت

 یزیآمرنگ یهاتیاز آستروس یشتریب یتوجهداد. گروه کنترل تعداد قابل
 نیانگیکه م یطورداشت، به مارینسبت به گروه بدون ت GFAPبا  شده

 66/12به  مارتی بدون گروه در درصد 90/94 از ⁺GFAP یهادرصد سلول
تعداد  نی. درمان با آتوموکستافتی شیدرصد در گروه کنترل افزا

ش کاه یدارمعنی طوربه کنترل گروه به نسبت را ⁺GFAP یهاتیآستروس
 الف(.- 6)شکل  دیدرصد رس 05/11آن به  نیانگیداد و م
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با  پوکمپیه یهااز بخش GFAP یمیستوشیمنوهینمونه ا ریتصاو
  اند.شده ارائهب  -6در شکل × 911و × 41 ییبزرگنما

 ریتصاو-. بپوکمپیها در مناطق مختلف هشمارش سلول جینتا -الف -5 شکل

، DG ،CA3) پوکمپیاز مناطق مختلف ه نیو ائوز نیلیبا هماتوکس شدهیزیآمرنگ

CA141و × 111 یینما( در دو بزرگ.× 
* 15/1>P 15/1 # مار،ینسبت به گروه بدون ت>P نسبت به گروه کنترل 

 بحث
 یو بافت یاررفت راتییرا در برابر تغ نیآتوموکست یمطالعه اثرات محافظت نیا

 تلفن همراه و یسیمزمن در معرض امواج الکترومغناط یریاز قرارگ یناش
 هاتهافیکرد.  یبررس ییاختلال استرس پس از سانحه در مدل موش صحرا

مراه ه یسیمزمن در معرض امواج الکترومغناط یریکه قرارگ دهندینشان م

با  پوکمپهی در ⁺GFAP یهاسلول GFAP. یمیستوشیمونوهیا -الف -۶ شکل

 اند.نشان داده شده یفلش مشک

× 111 یهایینمادر بزرگ شیمختلف آزما یهااز گروه یکروسکوپیم ریتصاو -ب

 .×41و 
** 19/1>P 15/1 # مار،ینسبت به گروه بدون ت>P ا ببه گروه کنترلنسبت

و  یقابل توجه، اختلالات شناخت یاضطراب یمنجر به رفتارها یماریب یالقا
 نیشد. قابل توجه است که آتوموکست پوکمپیدر ه یتیآستروس راتییتغ
 .دیاختلالات را بهبود بخش نیاز ا یاریبس

نشان  یاافتهیکاهش یکنترل رفتار اکتشاف واناتیباز، ح دانیآزمون م در
 یمرکز هیکه تعداد دفعات ورود و زمان صرف شده در ناح یطوردادند، به

طور مشابه، در آزمون ماز اضطراب است. به شیدهنده افزاکمتر بود که نشان
 صرف کرد و زبا یرا در بازوها یمرتفع، گروه کنترل زمان کمتر یابعلاوه

 انگریه بداشت ک ماریبازنسبت به گروه بدون ت یبه بازوها یدفعات ورود کمتر
مشاهده شده در مطالعه ما  یاضطراب یسطح اضطراب است. رفتارها شیافزا

مزمن  یریاختلال استرس پس از سانحه و قرارگ نهیدر زم نیشیپ قاتیبا تحق
است. مطالعات متعدد  وتلفن همراه همس یسیدر معرض امواج الکترومغناط

ک با مدل ت یوقت ژهیاند که اختلال استرس پس از سانحه ، به ونشان داده
د و از ح شیب یختگیمنجر به بر انگ شود،یمدت القا م یاسترس طولان

-گدالیاز اختلال در مدار آم یناش که احتمالاً شودیم یکاهش رفتار اکتشاف
مزمن در  یریمشابه، قرارگ طوربه(. 4است ) یشانیپشیقشر پ-پوکمپیه

 ب

 الف

 ب
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مرتبط با اضطراب،  یباعث بروز رفتارها یسیمعرض امواج الکترومغناط
ما  یهاافتهی(. 91و  99، 0شده است ) پوکمپیه بیو آس ویداتیاسترس اکس

نند امواج ما یطیو عوامل مح یمغز بیآس یکه همزمان کنندیم دییتأ ترشیب
نترل کرده و ک دیمضاعف تشد طورهاضطراب را ب تواندیم یسیالکترومغناط

 مختل کند. پوکمپیاختلال عملکرد ه قیرا از طر جاناتیه
 ییفضا یکنترل، حافظه کار واناتیشکل، ح یآزمون ماز وا در
کاهش  دیجد یکه درصد ورود به بازو یطورنشان دادند، به یاشدهمختل

رض در مع یریکه قرارگ دهندینشان م زین یاختلالات شناخت نی. اافتی
ه حافظه وابسته ب یندهایفرآ تواندیو استرس م یسیامواج الکترومغناط

مزمن  یریاند که قرارگنشان داده نیشیکند. مطالعات پ مختلرا  پوکمپیه
ه و حافظ ییفضا یریادگیدر معرض تابش تلفن همراه باعث اختلال در 

استرس مزمن و اختلال استرس  یهاطور مشابه، مدلبه(. 99) شودیم یکار
اهش و ک یناپسیس یریپذپس از سانحه با کاهش نوروژنز، نقص انعطاف

 شوندیبه اختلالات حافظه منجر م یهستند که همگ رتبطم پوکمپیحجم ه
ه ک دهندیشواهد همسو هستند و نشان م نیما با ا یهاافتهی(. 10و  16، 4)
و  یطیمح یهامشترک در برابر استرس ریپذبیهدف آس کی پوکمپیه

 است. یمغز
کاهش  نیوزو ائ نیهاتوکسل یزیآمبا استفاده از رنگ یشناسبافت لیتحل

در گروه کنترل نشان داد.  CA1 هیناح یهرم یهادر تعداد نورون یداریمعن
. اختلالات مشاهده شده است یرفتار هیاحتمالاً پا یاز دست رفتن نورون نیا

مشاهده نشد، که  DG ای CA3 یدر نواح یداریمعن راتییدر مقابل، تغ
 یبیترک یهاخاص نسبت به استرس یامنطقه یریپذبیدهنده آسنشان
 است.

در تعداد  یتوجهقابل شیافزا GFAP یمیستوشیمنوهیا نکه،یا ترمهم
 انگریکنترل نشان داد، که ب واناتیح پوکمپهی در ⁺GFAP یهاتیآستروس
شانگر ن کی هاتیآستروس یسازاست. فعال یو التهاب عصب وزیآستروگل
است و در  یمرکز یعصب ستمیس یاسترس یهاشده پاسخشناخته

بط با امواج مرت یمغز راتییاسترس پس از سانحه و تغ لالاخت یولوژیزیپاتوف
 نقش دارد. یسیالکترومغناط
 ،یمرکز یعصب ستمیدر س الیگل یهاسلول نیترفراوان ها،تیآستروس

 لیو تعد یناپسیانتقال س میتنظ ،ینورون یدر حفظ هموستاز یاتینقش ح
فعال  طوربه هاتیکه آستروس دهندیدارند. شواهد نشان م یالتهاب یهاپاسخ

اختلالات مرتبط با استرس، از جمله اختلال استرس پس  یولوژیزیدر پاتوف
در معرض امواج  یریقرارگ ن،ی(. همچن12و  2، 6هستند ) لیاز سانحه، دخ

وده است، همراه ب هاتیآستروس شیو افزا یسازبا فعال زین یسیالکترومغناط
 ریثأت یتوکندریو اختلال عملکرد م ویداتیاسترس اکس قیکه احتمالاً از طر

 یهاتیآستروس هتوجقابل شی(. در مطالعه ما، افزا11و  0) گذاردیخود را م

GFAP⁺ ه ک دهدیو نشان م کندیم دییرا تأ هاافتهی نای کنترل گروه در
 یو شناخت یممکن است به اختلالات رفتار هاتیواکنش آستروس

نه تنها  لایگل راتییکه تغ دهدینشان م  جینتا نیشده کمک کند. امشاهده
نقش  یطیمح یهابیاسترس و آس یبلکه در نوروپاتولوژ ،ینورون راتییدر تغ
 (.31دارد )

طور ها بهآزمون یرا در تمام یرفتار جینتا نیبا آتوموکست درمان
ر داد، کاوش د شیباز را افزا دانیدر م تیدارو فعال نیهبود داد. اب یداریمعن

در  ییمرتفع را ارتقا داد و عملکرد حافظه فضا یاباز در ماز بعلاوه یبازوها
در  یورونن تیجمع نیآتوموکست ،یشکل را بازگرداند. در سطح سلول یماز وا
CA1 را کاهش داد،  هاتیاز حد آستروس شیب یسازرا حفظ کرده و فعال

 مشاهده شد. GFAP انیکه با کاهش ب
 یمدتاً براع ن،ینفریبازجذب نوراپ یمهارکننده انتخاب کی ن،یآتوموکست

اما نشان  شود،ی( استفاده مADHD) یفعال شیب -یتوجه درمان اختلال کم
 لیتعد زیمرتبط با استرس را ن کیکولوژیم نوروسایعلا تواندیداده شده که م

 نیکستموآتو ،یشانیپشیدر قشر پ کیانتقال نورآدرنرژ شیکند. با افزا
 یهارا کاهش دهد و پاسخ یرا بهبود دهد، تکانشگر ییعملکرد اجرا تواندیم

ممکن  نیاند که آتوموکستکرده شنهادیپ ریکند. مطالعات اخ میرا تنظ یاحساس
 ی(. برا94و  93داشته باشد ) یو ضدالتهاب یمحافظ نورون یهایژگیاست و

لکرد را کاهش داده و عم یالتهاب عصب نیمثال، نشان داده شده که آتوموکست
 و بخشدیبهبود م یمغز کیترومات بیرا در مدل موش دچار آس یشناخت
 .کندیم فیرا تضع یتیواکنش آستروس نیهمچن

اسخ به در پ یدینقش کل نینفرینشان داده شده است که نوراپ نیهمچن
 ریتأث یورونن -الیبر تعاملات گل تواندیم ستمیس نیا میاسترس دارد و تنظ

 را ⁺GFAP یهاتیتعداد آستروس نیدر مطالعه ما، آتوموکست(. 15بگذارد )
در  یریاز قرارگ یناش یکاهش داد و اختلالات رفتار یدارمعنی طوربه

از اختلال استرس پس از  یو استرس ناش یسیمعرض امواج الکترومغناط
ارو د نیا دیکه اثرات مف دهندینشان م هاافتهی نیبرد. ا نیسانحه را از ب

 قیربلکه از ط ،یعصب یهادهندهانتقال میتنظ قیممکن است نه تنها از طر
 شود. یگرواسطه زین هاتیحفاظت ازعملکرد آستروس

به آنها اشاره کرد.  دیهمراه بود که با ییهاتیحاضر با محدود مطالعه
 PTSD وعیکه ش یحال در م،ینر استفاده کرد یهانخست، ما فقط از موش

. ردیقرار گ تیجنس ریممکن است تحت تأث یسیو پاسخ به امواج الکترومغناط
م، دوز جداگانه دارد. دو یبه بررس ازیبه جنس ماده ن هاافتهی میتعم ن،یبنابرا

 نیشی( بر اساس مطالعات پلوگرمیبر ک گرمیلیم 31) نیواحد آتوموکست
 استرس طیدارو در شرا نیبه دوز ا ستهکه اثرات واب یانتخاب شد، در حال

 مدتینشده است. سوم، اثرات طولان یابیارز کیستماتیطور سبه یبیترک
حاضر  قیم پس از قطع دارو در تحقیاحتمال بازگشت علا ای نیآتوموکست
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اهش ک یربنایز قیدق یمولکول یهاسمیمشخص نشده است. چهارم، مکان
-NF یرهایمانند نقش مس ن،آتوموکستی توسط ⁺GFAP یهاتیآستروس

κB ،NLRP3 مطالعه  نیدر ا ک،ینوروتروف یفاکتورها ای نفلامازومیا
 یمغز نینفریرا بر سطح نوراپ نیآتوموکست رینشد. پنجم، ما تأث یریگاندازه

(. بر اساس 39) میسنجش نکرد میها به طور مستقدهندهانتقال ریسا ای
 نیستآتوموک یاثرات محافظت یر برایز سمیما و دانش موجود، مکان یهاافتهی
ر شکاف د نینفریسطح نوراپ شیبا افزا نی. آتوموکستشودیم شنهادیپ

 α2 کیآدرنرژ یهارندهیگ کیمهار بازجذب( باعث تحر قی)از طر یناپسیس
 نیا یساز. فعالشودیم پوکمپیه یهاو نورون هاتیواقع بر آستروس βو 
 یرهایسمهار م قیرا از طر یواکنش وزیروگلسو، آست کیاز  تواندیم هارندهیگ
 یالتهابشیپ یهانیتوکایسا دیو کاهش تول NF-κBمانند  یالتهابشیپ
(TNF-α ،IL-1βسرکوب کند. از سو )ممکن است نینفرینوراپ گر،ید ی 

د )مانن کینوروتروف یفاکتورها انیب شیافزا قیرا از طر ینورون یبقا
BDNFدر مطالعه ما، کاهش دینما تیتقو ویداتی( و کاهش استرس اکس .

 نیبا ا نیتوسط آتوموکست CA1 هیناح یهاو حفظ نورون GFAP انیب
 تواندیم نینفریاند که نوراپنشان داده زین یهمسو است. شواهد قبل هیفرض
ه و شده را مهار کردفعال یهاتیاز آستروس هانیتوکایس یآزادساز ماًیمستق

 دیاثرات مف ن،یبهبود بخشد. بنابرا ار یمغز -یسد خون یکپارچگی
و  یتیدوگانه )کاهش التهاب آستروس لیتعد قیاحتمالاً از طر نیآتوموکست

 یزادر برابر عوامل استرس ژهیطور وکه به پوکمپ،ی( در هیمحافظت نورون
 ازمندین مسیمکان نیا دیی. البته تأشودیاست، اعمال م ریپذبیآس یطیمح

و  کیآدرنرژ رندهیگ یهاستیاز آنتاگون فادهبا است یشتریمطالعات ب
 .باشدیم نیو نوروتروف نیتوکایس میمستق یهاسنجش

مزمن در معرض  یریکه قرارگ دهدیم ارائه یمطالعه شواهد محکم نیا
ضطراب و ا هیشب یرفتارها دیتلفن همراه باعث تشد یسیامواج الکترومغناط
دچار اختلال استرس پس از  ییدر مدل موش صحرا یاختلالات شناخت

 یسلول یکپارچگیقابل توجه در  راتییاثرات مخرب با تغ نی. اشودیسانحه م
 و کاهش هاتیآستروس یسازفعال شیهمراه است، از جمله افزا پوکمپیه

 .CA1 رمنطقهیدر ز ژهیها، به ونورون
 یتاراختلالات رف نیا یطور مؤثربه نیدرمان با آتوموکست نکه،یا ترمهم

 یعامل محافظ نورون کیآن را به عنوان  لیرا کاهش داد و پتانس یو بافت
 ن،یآتوموکست زتجوی از پس ⁺GFAP یهاتینشان داد. کاهش آستروس

 یکمپپویدر کاهش اختلالات ه هاتیعملکرد آستروس لیتعد یاتینقش ح
 ،یر کلطو. بهکندیو استرس را برجسته م یسیاز امواج الکترومغناط یناش

شده توسط  جادیا یالتهاب عصب یریگهدف تیما به اهم یهاافتهی
و  یشناخت یجهت بهبود عملکردها پوکمپیه یو مدارها هاتیآستروس
 دیدتش یطیا استرس که توسط عوامل محدر اختلالات مرتبط ب یاحساس

 یمولکول یارهیلازم است تا مس یشتریب قاتی. تحقکندیم دیتأک شوند،یم
 ینیرمان بالد یبرا نیآتوموکست لیمشخص شده و پتانس قیطور دقبه ریدرگ

 ،یسیاختلال استرس پس از سانحه در معرض امواج الکترومغناط مارانیب
 شود. یبررس

 تشکر و قدردانی
ست. ا یشده در دانشگاه خوارزمانجام نامهانیاز پا یمقاله حاصل بخش نیا

 یوهشو معاونت پژ یمرکز شگاهیآزما ،یستیاز دانشکده علوم ز سندگانینو
پژوهش و  نیا یکه در اجرا یافراد یواحد کرج و تمام یدانشگاه خوارزم

 .دکننیم یتشکر و قدردان مانهیاند، صمداشته یلازم همکار یسازفراهم
 ملاحظات اخلاقی

های تجربی شامل حیوانات، توسط کمیته اخلاق دانشگاه تمامی روش
و مطابق با راهنمای مراقبت و استفاده از  .خوارزمی مورد تأیید قرار گرفت

 د.انجام ش (NIH) حیوانات آزمایشگاهی مؤسسه ملی سلامت

IR.KHU.REC.1403.176) )کد تأیید 
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Abstract: 
 

Introduction: This study investigated the neuroprotective effects of atomoxetine on behavioral and hippocampal histopathological 

impairments in a rat model of PTSD under prolonged exposure to EMW. 

Methods: Twenty-one adult male Wistar rats were allocated to three groups: Naive, control (PTSD+EMW+SAL), and treatment 

(PTSD+EMW+ATX). The control and treatment groups were exposed to mobile phone electromagnetic waves (EMW) for 44 

successive days, with PTSD induced by the single-prolonged stress (SPS) method on day 30. From days 30 to 40, rats received 

intraperitoneal saline or atomoxetine injections (six times, every other day). Behavioral assessments, including the Open Field Test, 

Elevated Plus Maze, and Y-Maze, were carried out on days 41–43, followed by hippocampal tissue collection for 

immunohistochemical and histological analyses. Naive animals received saline injections without EMW exposure or SPS induction 

and underwent the same behavioral and histological evaluations. 

Results: The results of the behavioral tests showed that EMW exposure in PTSD animals exacerbated anxiety disorders and reduced 

exploratory behaviors. Atomoxetine significantly improved these behavioral deficits. Neuronal counting of H&E-stained 

hippocampal sections revealed that control animals had a significant reduction in the number of neurons in the CA1 region. GFAP 

immunohistochemistry revealed a marked increase in astrogliosis. Both alterations were significantly attenuated by atomoxetine 

treatment. 

Conclusion: Atomoxetine attenuates EMW -induced hippocampal injury and astroglial hyperactivity in PTSD rat models, 

underscoring its potential as a neuroprotective agent that targets both neuronal survival and glial homeostasis. These results 

suggest the therapeutic value of atomoxetine in hippocampal dysfunction induced by stress and EMW-induced hippocampal 

dysfunction. 
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