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Abstract 

Introduction: Monosodium glutamate (MSG) induced excitotoxicity leads to 

oxidative stress in different areas of the brain. The aim of this study was to evaluate 

the neuroprotective effect of coenzyme Q10 (Co-Q10) on amelioration of short-term 

and long-term memory and oxidative stress parameters in MSG-treated rats. 

Materials and Methods: In this experimental study, 40 adult male Wistar rats were 

randomly divided into 4 groups including control, MSG, MSG + Q10-10 and MSG 

+ Q10-20. MSG gavage (4 mg / kg) and coenzyme Q10 injection at doses of 10 and 

20 mg / kg (intraperitoneally; i.p.) were performed for 4 weeks. Then, short-term 

working memory was assessed using the Y maze and long-term avoidance memory 

was performed with the shuttle box. Hippocampal level of catalase (CAT) and total 

antioxidant capacity (TAC) were determined by ELISA method and 

malondialdehyde (MDA) content was determined by thiobarbituric acid method. 

Results: In MSG group, there was a significant decrease in alteration behavior, 

increased latency time to the dark room of the shuttle box, decreased CAT, TAC 

expression and increased MDA compared to the control group (p <0.05). While in 

the Q10 treated groups, there was an increase in working and avoidance memory, an 

increase in CAT and TAC expression and a decrease in MDA in the hippocampus 

compared to the MSG group (p˂0.05). 

Conclusion: It seems that Co-Q10 ameliorates MSG induced neurotoxicity and 

cognitive symptoms through preventing oxidative stress in the hippocampus. 
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Introduction  
Monosodium glutamate (MSG) is one of the 

food additives and enhancers that is widely used in 

processed foods in the world, because it enhances 

the taste, aroma and acidity of food. MSG is a 

glutamic acid salt that acts as a neurotransmitter for 

glutamatergic synapses in different areas of the 

brain. High consumption of MSG increases the 

level of glutamic acid in the blood. Glutamic acid 

plays an important role in many physiological 

processes in the body and as an excitatory 

neurotransmitter in the central nervous system, is 

the energy source of some tissues and a precursor 

to glutathione synthesis. On the other hand, MSG 

causes intoxication of hypothalamic and 

hippocampal neurons by increasing glutamate 

levels. Increasing the concentration of intracellular 

calcium following high activity of glutamate 

receptors activates the caspase enzymes and 

induces neuronal apoptosis. By increasing 

oxidative stress, MSG causes peroxidation of cell 

phospholipid membranes and increases the 

concentration of malondialdehyde (MDA). It also 

significantly reduces the activity of catalase 

(CAT), superoxide dismutase (SOD) and 

glutathione peroxidase (GPx) enzymes in rats. 

Coenzyme Q10 (Co-Q10) is a vitamin-like 

substance and, like other vitamins, is found 

naturally in food sources, but its amounts are very 

small in the food sources. Co-Q10 also acts as a 

redox antioxidant in mitochondria and lipid 

membranes, thus scavenging free radicals, 

preventing lipid peroxidation in biological 

membranes, and reducing low-density lipoprotein 

(LDL). Accordingly, Co-Q10 supplementation can 

reduce oxidative stress and increase the activity of 

antioxidant enzymes in different patients. The aim 

of this study was to evaluate the neuroprotective 

effects of Co-Q10 on short- and long-term memory 

and oxidative stress parameters in the hippocampus 

of MSG-treated rats. 

Methodology 

In this study, 40 male Wistar rats weighing 220 

± 10 g were used. In the laboratory, rats were 

maintained under controlled laboratory conditions 

at an ambient temperature of 25 ± 1 ° C, a relative 

humidity of 45 ± 5%, and a 12 / 12 light / dark cycle 

(starting at 6:00). Ethical principles were observed 

in accordance with international law and the rules 

of the Ethics Committee of Laboratory Animals of 

Islamic Azad University of Shiraz (Ethics Code: 

IR.IAU.SHIRAZ.REC.1399.009). The animals 

were randomly divided into 4 groups of 10 

including control group, MSG, MSG + Q10-10 and 

MSG + Q10-20. The control group did not receive 

any treatment. In the MSG group, MSG (Sigma, 

Germany) at a dose of 3 g / kg body weight was 

administered orally for 4 weeks from the start of 

the test and also Co-Q10 (Sigma, Germany) 

solvent (sesame oil) was injected intraperitoneally. 

In groups receiving Co-Q10 (MSG + Q10-10 and 

MSG + Q10-20) in addition to oral administration 

of MSG, Q10 with two doses of 10 and 20 mg / kg 

body weight (13), 1 hour after daily MSG 

administration and was administered peritoneally 

with sesame oil solvent for 4 weeks. Using the Y-

maze, alteration behavior assessments were used to 

measure short-term memory (working memory). 

The entry of the animal into all three arms of the 

Y-maze was recorded by observation. Alteration 

behaviors were considered as successful and 

consecutive (serial) inputs into all arms in 

overlapping ternary sets. Thus, the observed 

alteration behavior percentage was calculated 

multiplied by 100 to the maximum of alteration 

behaviors (total number of arms inserted). Passive 

avoidance memory assessment test was performed 

using a shuttle box. During the acquisition phase, 

the animal entered the light chamber and was 

allowed to enter the dark chamber itself. The 

latency to the dark chamber and the time spent in 

the dark and light chamber were recorded as 300 

seconds. In the training phase, immediately after 

the animal entered the dark chamber, a guillotine 

door was immediately inserted between the two 

chambers and a 2 mA, 50 Hz shock was inserted 

into the animal through metal rods on the floor of 

the dark chamber for 2 seconds. In the test phase, 

24 and 48 hours after the shock, the animal re-

entered the light chamber and the delay time in 

entering the dark chamber and the time spent in the 

dark chamber for 300 seconds were recorded. At 

this stage, the animal did not receive a shock after 

entering the dark compartment. After behavioral 

tests and at the end of the fourth week, the animals 

in each group were anesthetized with a lethal dose 

of chloroform and immediately the animal's head 

was removed with a rodent guillotine. The brain 

completely removed from the skull and it was 

quickly placed on ice. The hippocampus was 

carefully separated under a stereoscope (Olympus, 
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Japan). After washing with saline solution with 

Tris buffer (Sigma, Germany), hippocampal tissue 

was homogenized for 5 minutes with the device 

(MTOPS, Korea) at 5000 doses per minute. The 

homogenized solution was centrifuged by a 

refrigerated centrifuge (Domel, Slovenia) and 0.5 

mM phenylmethyl sulfonyl fluoride solution 

(Sigma, Germany) was used as a protease inhibitor. 

After centrifugation, the supernatant was removed 

with a sampler and assayed to evaluate oxidative 

stress factors. Statistical analysis was performed 

between different groups using SPSS software 

version 22. One-way analysis of variance and 

Tukey post hoc test were used to evaluate 

significant differences between the groups. 

Statistically, p <0.05 values were considered 

significant. 

Results 

The results of statistical analysis in the study 

groups showed that the percentage of alteration 

ehaviors (working memory) in the MSG group was 

significantly lower than the control group (p 

<0.001). On the other hand, Co-Q10 administration 

improved short-term working memory and had a 

significant increase compared to the MSG group. 

There was a significant difference between the 

MSG + Q10-10 group and the MSG group (p 

<0.05). Also, there was a significant difference 

between the MSG + Q10-20 group and the MSG 

group (p <0.001). There was also a significant 

difference between MSG + Q10-10 and MSG + 

Q10-20 (p <0.01, Figure 1).  

 

 
Figure 1. Comparison of the mean  ± SEM of the percentage of alteration behavior in different groups. The results show that there was a 

significant difference between the control group and MSG and MSG + Q10-10 groups (***p <0.001). Significant increase was observed 

in MSG + Q10-10 and MSG + Q10-20 groups compared to MSG group (+++p < 0.001 and +p <0.05). Also, a significant increase was 

observed in MSG + Q10-20 group compared to MSG + Q10-10 group (##p <0.01). 

In the shuttle box test, delay in entering the 

dark chamber before shock induction 

(acquisition), no significant difference was 

observed between the study groups. 24 hours 

after shock induction, the delay in entering the 

dark chamber showed that there was a 

significant difference (p <0.001) between the 

control group and other groups (MSG, MSG + 

Q10-10 and MSG + Q10-20). In the MSG + 

Q10-20 group, there was a significant increase 

in the delay time of entering the dark chamber 

compared to the control group. Also, in MSG + 

Q10-20 group compared to MSG group, a 

significant increase was observed in entering 

the dark compartment (p <0.001, Figure 2). 

There was a significant difference between 

MSG + Q10-10 and MSG + Q10-20 (p <0.01). 

48 hours after shock induction, in MSG (p 

<0.01) and MSG + Q10-10 (p <0.05) groups, a 

significant decrease was observed in the delay 

time of entering the dark chamber. Also, in 

MSG + Q10-10 and MSG +  

Q10-20 groups, there was a significant increase 

compared to MSG group (p <0.05 and p <0.01, 

respectively). 72 hours after shock induction, 

MSG group had a significant decrease 

compared to control (p <0.001). However, both 

treatment groups with Co-Q10 had a significant 

increase compared to the MSG group (p <0.01). 

Also, a significant difference was observed 

between MSG + Q10-10 and MSG + Q10-20 (p 

<0.01). In assessing the time spent in the dark 

chamber, no difference was observed between 

the study groups in the acquisition phase, while 

24 hours, 48 hours and 72 hours after shock 

induction, this time was in the MSG, MSG + 

Q10-10 and MSG + Q10-20 groups had a 

significant increase compared to the control 

group (p <0.001). Compared with the MSG 

group, the MSG + Q10-10 and MSG + Q10-20 
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groups showed a significant decrease in all 

three time periods of 24, 48 and 72 hours after  

shock induction.

 

Figure 2. Comparison of the mean  ± SEM of the latency time of the dark room. At the acquisition stage, no significant differences were 

observed between the groups. 24, 48 and 72 hours after shock induction, there was a significant difference between the control group and 

other groups (***p <0.001, **p <0.01 and *p <0.05). Also, there was a significant difference between the studied groups and the MSG 

group at 24, 48 and 72 hours after shock induction (+++p <0.001, ++p <0.01 and +p <0.05). There was a significant difference between 

the Co-Q10 treated groups with in each of the three time (##p <0.01 and #p <0.05). 

The results showed that the hippocampal level 

of CAT in MSG, MSG + Q10-10 (p <0.001) and 

MSG + Q10-20 (p <0.01) groups was significantly 

lower than the control group. While in comparison 

with MSG group, only MSG + Q10-20 group (p 

<0.05) had a significant increase in hippocampal 

level of CAT. Also, MSG + Q10-20 group had a 

significant increase compared to MSG + Q10-10 

group (p <0.05). In assessing total antioxidant 

capacity (TAC), the hippocampal level of TAC in 

the MSG and MSG + Q10-10 groups (p <0.001) 

and the MSG + Q10-20 group (p <0.05) was 

significantly reduced compared to the control 

group. However, only the MSG + Q10-20 group 

showed a significant increase compared to the 

MSG group (p <0.05). Also, there was a 

significant difference in MSG + Q10-20 group 

with MSG + Q10-10 group (p <0.05). The results 

of hippocampal content of MDA showed that 

MSG (p <0.001) and MSG + Q10-10 (p <0.01) 

groups had a significant increase compared to the 

control group. Also, compared to the MSG group, 

a significant increase was seen in the MSG + Q10-

20 group (p <0.05, Table 1). 

Table 1. Comparison of mean ± SEM of hippocampal catalase (CAT), total antioxidant capacity (TAC) and malondialdehyde (MDA) values in different 

groups 

MDA (µmol/l) TAC (U/ml) CAT (U/ml) Groups/Parameter 
1.92±0.08 4.02±0.13 14.86±1.02 Control 

3.68±0.14*** 1.47±0.11*** 5.9±0.43*** MSG 
3.11±0.06** 1.94±0.15*** 6.27±0.66*** MSG+Q10-10 
2.02±0.12+ 2.59±0.17*+# 10.53±0.39**+# MSG+Q10-20 

Compared to the control group, there was a significant difference in the hippocampal activity of CAT, TAC and MDA (***p <0.001, 
**p <0.01 and *p <0.05). Also, compared with the MSG group, there was a significant difference in the MSG + Q10-20 group in CAT 
expression, TAC and MDA (+p <0.05). Also, there was a significant difference in MSG + Q10-20 group with MSG + Q10-10 group 
(#p <0.05). 

Discussion  

The results of the present study showed that the 

administration of MSG to the rats causes cognitive 

impairment which decreases the alteration 

behaviors in the Y maze, short-term memory 

impairment, decreases the delay time in entering 

the dark chamber (shock chamber) after shock 

induction in the shuttle box test and increased time 

spent in the dark room and long-term memory 

impairment were identified. This evidence is 

consistent with studies showing that MSG has 

stimulatory toxicity effects in the brain and causes 

long-term damage to different areas of the brain. 

In addition, Hassan et al. Reported that MSG-

induced neurotoxicity impairs short-term memory 

and affects exploratory behaviors in mice. 

Following the administration of MSG and its 

breakdown into sodium and glutamate ions, the 

plasma concentration of glutamate increases 
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several times normal. Interaction of glutamate 

with its receptors through overactivity of receptors 

leads to apoptosis and necrosis of nerve cells. With 

the activity of glutamate receptors, the release of 

calcium ions from intracellular calcium stores 

leads to overactive mitochondrial activity and 

stimulation of a number of intracellular enzymes 

such as endonucleases, phospholipases and 

proteases, which destroy cellular structures such as 

cell skeleton, plasma membrane and DNA. 

Another study found that treatment of rats with 

MSG induced cognitive deficits, extensive 

degeneration in the hippocampus, impaired 

synaptic plasticity, and impaired short- and long-

term memory. It is possible that the excitatory 

effect of MSG is due to oxidative stress in the 

hippocampus. Decreased catalase activity, 

increased MDA content and decreased total 

antioxidant capacity in the hippocampus after 

treatment with MSG were seen in the present study 

(Table 1). Oxidative stress is a feature of 

neurodegenerative diseases. Because the brain has 

high metabolic activity and low antioxidant 

capacity, it is easily exposed to oxidative stress. 

The production of free radicals leads to 

peroxidation of cell membranes and DNA, leading 

to cell death and apoptosis. The production of free 

radicals is also involved in the process of 

excitatory toxicity. Free radicals produced by 

mitochondria following calcium currents stimulate 

the glutamate receptor. In contrast, the results of 

the present study showed that coenzyme Q10 

improves cognitive impairment due to MSG 

intoxication. Increased short-term working 

memory and improved long-term memory in the 

shuttle box test point to the protective effects of 

coenzyme Q10. Coenzyme Q10 reduces the 

concentration of toxic compounds in the brain, 

such as MDA, increases the activity of the 

endogenous antioxidant system, and reduces the 

rate of mortality due to brain disorders in rats. In 

vitro, this compound reduces the severity of 

hypoxia-induced apoptosis and increases the 

survival of neural stem cells. 

Conclusion 
The present study showed that MSG causes 

damage to short-term working memory and 

avoidance memory and impairs the function of the 

antioxidant system in the hippocampus of rats. on 

the other hand, Co-Q10 improves MSG toxicity by 

amelioration of  hippocampal antioxidant function 

and reducing oxidative stress. 
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 مقدمه.  1

و ی افزودن از    ی ک ی   ( MSG)   1ات گلوتام  م ی نوسد و م   ها 

طور  شده، به ی ور ا فر   ی است که در غذاها   یی غذا   ی ها ی چاشن 
  ، طعم   ت ی موجب تقو   را ؛ زی گردد ی م   استفاده گسترده در جهان  

اس   عطر  اسید  MSG(.  1)   شود ی م غذا    ته ی د ی و  نمک   ،
که  است  سیناپس به   گلوتامیک  عصبی  میانجی  های  عنوان 

می  عمل  مغز  مختلف  نواحی  در  ) گلوتاماترژیک  (.  2کند 

 
1 Monosodium Glutamate 

فزایش سطح گلوتامیک اسید در  سبب ا   MSGمصرف بالای  
اسید خون می  گلوتامیک  از    ، گردد.  بسیاری  نقش مهمی در 

ف  و فرایندهای  دارد  بدن  در  عصبی    یزیولوژیک  میانجی 
از   برخی  انرژی  منبع  مرکزی،  عصبی  سیستم  در  تحریکی 

پیش بافت  و  می ها  گلوتاتیون  سنتز  ) ساز  مصرف  3باشد   .)
بالای گلوتامیک اسید در غذا به شکل     MSGروزانه مقادیر 

و منجر به هایپرفاژی، چاقی و    کند می رشد سلولی را مختل  

امین  محم  :مسنوو ة نویسند *  
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ــیراز،    نشننانی:  جـاده   5کیلومتر  شـ
درا،  لامی صـ گاه آزاد اسـ پردیس دانشـ

واحد شـــیراز، دانشـــکده علوم، گروه  
 شناسیزیست

 09396335040  : لفنت 
 ه:امرایان 

amin.edalatmanesh@gmail.com 

 :ORCIDشداسه  
0000-0002-7936-1145 

 نویسند   ال :  ORCIDشنداسنه  
0000-0002-6414-7787 

 

 ها:کلیدواژه
،  مونوسدیم گلوتامات هیپوکامپ، 

موش   اکسایشی،  استرس 
 کوئینون یوبی   ، صحرایی 

 چکیده
 

مختلف   یدر نواح  یداتیو( منجر به اسـترس اکسـMSGگلوتامات )  یماز مونوسـد  یناشـ  یکیتحر  یتسـم:  زمیده ل ه ف
ــر، ارزگرددیمغز م ــب  یرتـث   یـابی. هـدف از مطـالعـه حـااـ مـدت و بر بهبود حـافتـه کوتـاه  Q10  یمکوانز  یمحـافتـت عصـ

 .باشدیم MSGبا  یمارتحت ت ییصحرا یهادر موش یداتیواسترس اکس یبلندمدت و پارامترها

صورت تصادفی در چهار  غ نژاد ویستار به سر موش صحرایی نر بال   40در این مطالعه تجربی، تعداد    :هامواد ل رلش 
( و تزریق کوآنزیم  gr/kg  3)  MSGقرار گرفتند. گاواژ    MSG+Q10-20و     MSG  ،MSG+Q10-10گروه شامل کنترل،  

Q10    سپس ارزیابی حافته   .هفته صورت گرفت  4گرم بر کیلوگرم )درون صفاقی( به مدت  میلی   20و    10در دو دوز
کاتالاز هیپوکامپی  ح  سطمدت اجتنابی با شاتل باکس انجام شد.  و حافته بلند  Yماز  مدت کاری با استفاده از  کوتاه

(CATو ظرفیت آنتی )( اکسیدانی تامTAC به روش الایزا و سطح مالون دی )( آلدهیدMDA  به روش تیوباربیتوریک )
 . اسید انجام شد

خیر در ورود به محفته تاریک شاتل باکس، کاهش  رفتار تناوبی، افزایش تث  دار کاهش معنی  MSG  گروه   در   :هایافته
کننده  های دریافت در حالی که در گروه   .(p<0/ 05)دیده شد    نسبت به گروه کنترل  MDAو افزایش    CAT  ،TACبیان  
Q10   ،بیان  افزایش  افزایش حافته کاری و اجتنابیCAT  وTAC    و کاهش میزانMDA    در هیپوکامپ نسبت به گروه

MSG ( 0/ 05دیده شد˂p). 
شناختی  بهبود علائم از طریق مهار استرس اکسایشی در هیپوکامپ سبب   Q10رسد کوانزیم به نتر می  :گیرینتیجه

 .های صحرایی گردیددر موش  MSGو سمیت عصبی 

http://jsums.medsab.ac.ir/
mailto:journal@medsab.ac.ir
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شود  های مختلف بدن می بسیاری از تغییرات جدی در اندام 
از طرف دیگر،  4)   .)MSG    افزایش میزان گلوتامات سبب  با 

نورون  در  مسمومیت  هیپوتا ایجاد  هیپوکامپ  های  و  لاموس 
سلولی متعاقب فعالیت  گردد. افزایش غلتت کلسیم درون می 

کاسپاز و    گلوتاماتی سبب فعال شدن آنزیم   های بالای گیرنده 
نورونی می   القای  ) آپوپتوز  نشان  5گردد  تجربی  (. مشاهدات 

که   است  موش   MSG  ز ی تجو داده  سبب    یی صحرا   ی ها در 
به حرکت    ل ی م   نداشتن   و   دل ا ع ت نداشتن   ، یی اشتها کم  ، ی ج ی گ 

) نیز   است  ا  گر ی د  از (.  6شده   به  توان ی م  ماده  ن ی مضرات 

عملکرد   اختلال  ه، ی شبک  ون ی دژنراس  و   ز ی ر درون   غدد  در 
 صرع،  مغزی،  سکته  اد، ی اعت  مانند   ک ی پاتولوژ  ط ی شرا  ی برخ 

  د کر   اشاره  ی افسردگ  و   ااطراب  ، ی زوفرن ی اسک  ک، ی نوروپات  درد 
افزایش استرس    MSG(. از طرفی دیده شده است که  7)  با 

غشای   ، اکسیداتیو  پراکسیداسیون  فسفولیپیدی    سبب 
مالون سلول  غلتت  میزان  افزایش  و  ) دی ها  (  MDAآلدهید 

قابل می  کاهش  سبب  همچنین،  میزان  گردد.  در  توجهی 
آنزیم  کاتالاز فعالیت  دیسموتاز CAT)   1های  سوپراکسید   ،)2  

 (SOD  ) گلو پراکسیداز و  موش (  GPx)   3تاتیون  های  در 
 (.  8)   شود صحرایی می 

  استرس   کاهش   منتور به   ها دان ی اکس ی آنت   ز ی تجو 
(.  9)   رسد ی م   نتر   به   ی ارور   ها بافت   یی زدا سم   و   تو ی دا ی اکس 

محسوب شبه  ماده  یک  Q10 کوآنزیم    و گردد  می   ویتامین 
منابع به  ها ویتامین  سایر  مانند   یافت  غذایی  طور طبیعی در 

غذایی  این  در  آن  مقادیر  ولی  شود می  است   کم  بسیار  منابع 
کوآنزیم  10)  همچنین،   .)Q10   به احیا  شکل  یک  در  عنوان 

عمل  آنتی  لیپیدی  غشاهای  و  میتوکندری  در  اکسیدان 
رادیکال می  پاکسازی  در  ترتیب  بدین  و  آزاد،  کند  های 

جلوگیری از پراکسیداسیون لیپید در غشاهای زیستی و نیز  
) د  پایین  چگالی  با  لیپوپروتئین  میزان  نقش  LDLرکاهش   )

کوآنزیم  دارد  مکمل  اساس  همین  بر   .Q10   در  می تواند 
مختلف  فعالیت    ، بیماران  و  کاهش  را  اکسیداتیو  استرس 

 (. 11اکسیدانی را افزایش دهد ) های آنتی آنزیم 
  MSGدر مطالعه حاار، با توجه به این فرایه که مصرف  

سلولی  آسیب سبب   مرگ  و  استرس  شناختی  از  ناشی 
گردد و از آنجایی که هیپوکامپ  اکسیداتیو در هیپوکامپ می 

کوآنزیم   دارد،  نقش  یادگیری  و  حافته  فرایند  به    Q10در 
ویژگی  آنتی دلیل  به های  عامل  اکسیدانی  یک  عنوان 

عص حفاظت  گردید؛  کننده  انتخاب  رو ا بی  این  به    ز  توجه  با 

 
1 Catalase 
2 Superoxide dismutase  

بر سمیت ناشی از    Q10ر حفاظت عصبی  ی   اینکه تا کنون تث 
MSG    ،است نشده  مطالعه  بررسی  این  از    ارزیابی هدف 

محافتت   تث  کوآنزیم  یرات  عصبی  حافته  بر    Q10کننده 
بلند کوتاه  و  در  مدت  اکسیداتیو  استرس  پارامترهای  و  مدت 

 . باشد می   MSGیمار با  های تحت ت موش هیپوکامپ  

 . مواد و روشها 2

 آزمایش های مورد   حیوانات ل گرل .  1.2
سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با   40در این مطالعه از 

از مؤسسه  حیوانات  گرم استفاده شد.    220± 10محدوده وزنی  
به دانشگاه آزاد  انتقال    پس از سازی رازی تهیه شدند و  سرم 

  7  جدید به مدت   سازگاری با محیط   منتور به اسلامی شیراز  
استاندارد    روز  شرایط  آزمایشگاه،  .  گرفتند قرار  در  در 

)محصول شرکت  کربنات  های پلی در قفس   های صحرایی موش 
ایران(  راد،  کنترل   رازی  آزمایشگاهی  شرایط  دمای    ، شده در 

  درصد،   45± 5گراد، رطوبت نسبی  درجه سانتی   25± 1  محیط 
ساعت    12/ 12چرخه   در  نور  شروع  )با  تاریکی  (  6:00نور/ 

این شرایط    ، که در تمام مراحل انجام آزمایش   نگهدای شدند 
بود.   شده  تنتیم  نسبی  صورت  از    منتور به به  دما  تنتیم 

 ( گرمایشی سرمایشی  اسپیلت  برای LG, Koreaدستگاه  و   )  
رطوبت ت  دستگاه  از  محیط  رطوبت  ) نتیم   ,V-Medساز 

Germany  )  .شد آزمایشگاهی  استفاده  استاندارد  غذای 
های صحرایی )محصول شرکت خوراک دام و  مخصوص موش 

 ( آزادانه  و  دلخواه  میزان  به  آب  و  ایران(  فارس،   adطیور 

libitum حیوان دسترس  در  داشت   ات (  اصول  ر   . قرار  عایت 
بین  قوانین  طبق  اخلاقی  اخلاقی  کمیته  اوابط  و  المللی 

:  آزمایشگاهی دانشگاه آزاد اسلامی شیراز )کد اخلاق حیوانات  
IR.IAU.SHIRAZ.REC.1399.009 صورت گرفت ) . 

تایی شامل  10گروه    چهار به  صورت تصادفی  حیوانات به 
کنترل،     MSG+Q10-20و    MSG  ،MSG+Q10-10گروه 

. گروه کنترل هیچ نوع تیماری دریافت نکرد. در  تقسیم شدند 
حیوانات  MSGگروه    ، ( گلوتامات   ,Sigmaمونوسدیم 

Germany  4گرم بر کیلوگرم وزن بدن به مدت    3( را با دوز  
(  12)   کردند   هفته از شروع آزمایش به صورت دهانی دریافت 

یعنی   Q10   (Sigma, Germany )و همچنین، حلال کوانزیم  
به  های  گروه در    صفاقی تزریق شد. صورت درون روغن کنجد 

کوانزیم  دریافت  و    Q10   (MSG+Q10-10کننده 

3 Glutathione peroxidase  
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MSG+Q10-20 )    تجویز دهانی بر  دو    MSG  ،Q10علاوه  با 
  1(،  13گرم بر کیلوگرم وزن بدن حیوان ) میلی   20و    10دوز  

از تجویز   بعد  )   MSGساعت  به مدت  14روزانه  و  هفته    4( 
 . شد   صورت صفاقی به همراه حلال روغن کنجد تجویز به 

 م ت  . آزمون ارزیابی حافظه کوتا  2.2
ماز   کمک  تناوبی   ارزیابی   Yبه  رفتارهای  برای میزان   ،  

)حافته  کوتاه   سنجش حافته  ماز  شد استفاده    ( کاری مدت   .
Y    متر تشکیل  سانتی   15×15×60با ابعاد هر بازو  از سه بازو

محوطه  یک  راه  از  که  بود  هم    شده  به  شکل  مثلث  مرکزی 
مت انتهایی یک بازو قرار  متصل بودند. ابتدا هر حیوان در قس 

به  به سایر  داده شد؛  آزاد حیوان  امکان دسترسی  طوری که 
دوره بازو  در  ماز  امکان دقیقه   5زمانی    های  شد.  ای  پذیر 

مورد  بازوی  حیوانات  بررسی  به  دادند  ترجیح  نوعاً  آزمایش 
تمای  و  بپردازند  را  جدید  بازویی که آن  به  بازگشت  برای  لی 

نداشتند؛ قبلاً  بودند،  دیده  ورود      بودند.  کرده  فراموش  زیرا 
ورود حیوان به  حیوان به داخل هر بازو با مشاهده  بت شد.  

طور  که پاهای عقبی حیوان به   شد بازو زمانی در نتر گرفته  
عنوان  ، رفتارهای تناوبی به گرفت می کامل در داخل بازو قرار  

پشت سر هم )سریال( به داخل همه بازوها    رودهای موفق و و 
  شد. کننده در نتر گرفته  پوشانی تایی هم   3های  در مجموعه 

مشاه  تناوب  درصد  ترتیب  این  تناوب    شده ده به  حداکثر  به 
وارد  بازوهای  کل  ارب )تعداد    شد محاسبه    100در  شده( 

 (15  .) 

 فعا  آزمون ارزیابی حافظه اجتدابی غیر .  3.2
دستگا آزمون   کمک  محفته  به  دو  شامل  که  باکس  شاتل  ه 

اندازه روشن و تاریک است و توسط یک درب گیوتینی به  هم 
محفته  کف  در  شد.  انجام  دارند،  ارتباط  میله هم  های  ها 

له  استیل متصل به دستگاه الکتروشوک قرار داشت. در مرح 
و اجازه داده شد    سازگار شدن، حیوان وارد محفته روشن شد 

وارد محفته خود   تا  تث   ش  به  خی تاریک شود. زمان  ورود  تا  ر 
تاریک و    زمان باقی ماندن در محفته تاریک و مدت   محفته 
 انیه  بت شد. در مرحله آموزش،    300زمان  در مدت  روشن 

درب   بلافاصله  تاریک  محفته  به  حیوان  ورود  اولین  از  پس 
آمپری و  میلی   2گیوتینی بین دو محفته بسته و یک شوک  

مدت    50 به  میله   2هرتزی  طریق  از  کف   انیه  فلزی  های 
به  تاریک  محفته   محفته  درب  سپس  شد.  وارد    حیوان 

خود   برداشته  حیوان  تا  این    شد  شود.  روشن  محفته  وارد 
در   شد.  انجام  شدن  سازگار  مرحله  از  بعد  روز  یک  مرحله 

آزمون،   شوک   48و    24مرحله  شدن  وارد  از  پس  ،  ساعت 

ر ورود  خیر د فته روشن شد و زمان تث حیوان مجدد وارد مح 
مدت  نیز  و  تاریک  محفته  باقی به  محفته  زمان  در  ماندن 

در  مرحله حیوان    300مدت    تاریک  این  در   انیه  بت شد. 
 (. 16شوک دریافت نکرد )   ، پس از ورود به محفته تاریک 

 های بیوشیمیایی . آزمون 4.2
آزمون  انجام  از  چهارم،  پس  هفته  پایان  در  و  رفتاری  های 

بلافاصله    و هوش  با دوز کشنده کلروفورم بی   هر گروه   حیوانات 
با    شد. جدا    با دستگاه گیوتین مخصوص جوندگان   سر حیوان 

یخ    به سرعت در مغز  جدا کردن کامل مغز از درون جمجمه،  
شد قرار   هیپوکامپ  داده  حیوانات .  زیر    مغز  در  دقت  با 

.  شد ها جدا  از بقیه قسمت   ( Olympus, Japan)   استریوسکوپ 
همراه  سالین  محلول  با  شستشو  از  تریس    با   پس  بافر 

 (Sigma, Germany ) ،    با    5به مدت  بافت هیپوکامپ دقیقه 
یقه هموژنیزه  در دق   ز دو   5000با   ( MTOPS, Koreaدستگاه ) 

هموژنیزه  محلول  یخچال شد.  سانتریفوژ  توسط  دار  شده 
 (Domel, Slovenia )   مولار  میلی   0/ 5محلول    سانتریفوژ و از

متیل  ) فنیل  فلوراید  به Sigma, Germanyسولفونیل  عنوان  ( 
محلول  پس از سانتریفیوژ،    مهارکننده پروتئازها استفاده شد. 

و    رویی  شد  برداشته  سمپلر  کمک  عوامل    ارزیابی   برای به 
 (. 17)   سنجیده شد   استرس اکسایشی 

(  CAT)   کاتالاز یر هیپوکامپی آنزیم  گیری مقاد برای اندازه 
و کیت    ELISAاز روش    ( TAC)   تام اکسیدانی آنتی ظرفیت و  

استفاده شد. همچنین،    ( ZellBio, Germanyشرکت زل بایو ) 
بافتی   با    ( MDA)   آلدهید دی مالون میزان  واکنش  پایه  بر 

  با   جذب   سنجش   ، ( Merck, Germany) تیوباربیتوریک اسید  
بررسی    منحنی استاندارد   با   جذب   مقایسه   و   سنجی طیف   روش 

سازی عصاره بافتی با توجه به  شد. مقدار اولیه بافت و رقیق 
ها یکسان در نتر گرفته  های الایزا در همه نمونه پروتکل کیت 

 شد. 

 . تحلیل آماری 5.2
گروه و تجزیه  بین  آماری  از  تحلیل  استفاده  با  مختلف  های 

آماری  نرم  داده   22ویرایش    SPSSافزار  شد.  به  انجام  ها 
میانگین   شد.    ± صورت  داده  گزارش  معیار  برای  انحراف 

ویلک استفاده    - ها از آزمون شاپیرو بررسی توزیع نرمال داده 
ارزیابی    شد. همچنین  بین گروه اختلاف معنی برای  ای  ه دار 

واریانس  مورد  آنالیز  از  توکی یک نتر  تعقیبی  آزمون  و    راهه 
دار در نتر  معنی    > 0p/ 05ز نتر آماری مقادیر  استفاده شد. ا 

. گرفته شد 
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 . یافته ها 3

 م ت کاری بی حافظه کوتا  . ارزیا 1.3
های مطالعه نشان داد درصد  تحلیل آماری گروه و نتایج تجزیه 

نسبت به گروه    MSGتناوب حرکتی )حافته کاری( در گروه  
معنا   ، کنترل  ) کاهش  داشت  طرفی،  p  <   0/ 001داری  از   .)
مدت کاری شد و  کوتاه   سبب بهتر شدن حافته   Q10تجویز  

ای که  گونه داشت؛ به   MSGافزایش معناداری نسبت به گروه  

گروه   میزان    MSG+Q10-10بین    Q10گرم  میلی   10که 
  0/ 05اختلاف معنادار بود )  MSGده است با گروه دریافت کر 

 >  p ،بین گروه    (. همچنینMSG+Q10-20    20که به آن دوز  
گروه    Q10گرم  میلی  با  است  شده  اختلاف    MSGتجویز 

بود  گروه  p  <   0/ 001)   معنادار  بین   .)MSG+Q10-10    و
MSG+Q10-20   نیز اختلاف معنا ( 0/ 01دار بود   >  p  با این .)

با گروه کنترل دیده    MSG+Q10-20حال اختلافی بین گروه  
 . ( 1، شکل  p  >   0/ 05نشد ) 

 

 های گوناگون صحیح حرکتی در گرل    انحراف استان ارد درص  تدالب   ± . مقایسه میانگین  1شکل  

و    MSGهای  دهد بین گروه کنترل با گروه نتایج نشان می 
MSG+Q10-10   معن داشت  اختلاف  وجود    <   0/ 001) دار 

p*** .)   گروه در    MSG+Q10-20و    MSG+Q10-10های  در 
  <   0/ 001) داری دیده شد  افزایش معن ،  MSGبا گروه  مقایسه  

p+++    0/ 50و   >  p+ .)   گروه افزایش    همچنین در    معناداری 
MSG+Q10-20   در مقایسه با گروه  MSG+Q10-10    مشاهده

 (. ##p  <   0/ 01) شد  

 فعا   . ارزیابی حافظه اجتدابی غیر 2.3
  تثخیر در ورود به محفته تاریک پیش در آزمون شاتل باکس،  

های  از القای شوک )مرحله آموزش(، تفاوت معناداری بین گروه 
پس از ساعت از القای شوک،    24(.  2مطالعه دیده نشد )شکل  

تثخیر ورود به محفته تاریک نشان داد بین گروه کنترل با سایر  
)گروه گروه  -MSG+Q10و     MSG ،MSG+Q10-10های  ها 

های  ر گروه (. د p  <   0/ 001اختلاف معناداری وجود داشت ) (  20
با   گروه  Q10تیمار   ،MSG+Q10-20   معنا در  افزایش  داری 

زمان تثخیر ورود به محفته تاریک نسبت به گروه کنترل  مدت 
همچنین،   گروه    MSG+Q10-20  گروه در  داشت.  به  نسبت 

MSG معنا افزایش  تاریک دیده شد  ،  به محفته  ورود  داری در 
 (001 /0   >  p  شکل گروه  2،  بین   .)MSG+Q10-10     و

MSG+Q10-20   ( 0/ 01اختلاف معنادار بود   >  p .)  48    ساعت
گروه   پس  در  شوک،  القای  و  MSG   (01 /0   >  pهای  از   )

MSG+Q10-10   (05 /0   >  p  ) زمان  داری در مدت کاهش معنی
های  تثخیر ورود به محفته تاریک دیده شد. همچنین، در گروه 

MSG+Q10-10     وMSG+Q10-20    گروه با  مقایسه  در 
MSG   به افزایش معنا( 0/ 05ترتیب:  دار بود   >  p    0/ 01و   >  p  .)

گروه    72 شوک  القای  از  پس  کنترل    MSGساعت  به  نسبت 
هر    (. این در حالی است که p  <   0/ 001کاهشی معنادار داشت ) 

با   تیمار  به گروه    Q10دو گروه    MSGافزایشی معنادار نسبت 
 ( گروه  p  <   0/ 01داشتند  دو  بین  معنادار  اختلافی  (. همچنین، 

MSG+Q10-10     وMSG+Q10-20    دیده شد (0/ 01   >  p ) . 
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 زمان تأخیر لرلد به محفظه تاریک انحراف استان ارد م ت  ±. مقایسه میانگین 2شکل 

ها دیده نشد.  آموزش، اختلاف معناداری بین گروه در مرحله  

ساعت پس از القای شوک، بین گروه کنترل با    72و    48،  24

)  دیگرهای  گروه شد  دیده  معناداری  ،  ***p  <  001/0اختلاف 

01/0  >  p**    05/0و  >p*مطالعه های موردبین گروه   (. همچنین

ا  72و    48،  24در     MSGبا گروه از    ، شوک  لقای ساعت پس 

  <  05/0  و  ++p+++    ،01/0   >  p  <  010/0اختلاف معنادار بود )

p+).  اختلافی معنادار بین دو گروه تیمار    ،سه بازه زمانی  در هر

 (. #p  < 05/0  و ##p  < 01/0دیده شد ) Q10با 

مدت میانگین  ارزیابی  محفته  در  در  حیوان  حضور  زمان 

های مطالعه در مرحله آموزش دیده اختلافی بین گروه تاریک،  

ساعت پس از    72ساعت و    48ساعت،    24نشد، در حالی که  

 MSG  ،MSG+Q10-10  های القای شوک، این زمان در گروه 

به گروه کنترل  MSG+Q10-20و   معناداری   ،نسبت  افزایش 

( گروهp  <  001/0داشت  با  مقایسه  در   .)  MSGگروه های ، 

MSG+Q10-10  و  MSG+Q10-20   معنا هر  کاهش  در  دار 

ساعت پس از القای شوک نشان    72و    48،  24سه بازه زمانی  

ساعت پس از القای شوک بین هر دو گروه   24دادند. در واقع،  

با   گروه    Q10تیمار  در سطح    MSGبا    p  <   001/0اختلاف 

-MSG+Q10ساعت پس از القای شوک گروه    48معنادار بود.  

سطح    10 گروه    p  <  05/0در  سطح    MSG+Q10-20و  در 

001/0   >  p    .القای   72افزایش معنادار داشتند از  ساعت پس 

با   تیمار  گروه  دو  هر  در  گروه    Q10شوک  به   MSGنسبت 

یک  (. در هیچ3معنادار بود )شکل    p  <   01/0اختلاف در سطح  

-MSG+Q10اختلافی معنادار بین دو گروه    ، های زمانی از بازه

. کدیگر دیده نشدبا ی  MSG+Q10-20و  10

 

 مان ن در محفظه تاریک زمان باقی انحراف استان ارد م ت   ± . مقایسه میانگین  3  شکل 
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گروه  بین  معناداری  اختلاف  آموزش،  مرحله  دیده  در  ها 
  72و    48،  24نشد. پس از القای شوک در هر سه بازه زمانی  

-MSG  ،MSG+Q10های  ساعت بین گروه کنترل با گروه 

  0/ 001داری دیده شد ) اختلاف معنا   MSG+Q10-20و  10
 >  p***  با تیمار  گروه  از طرفی،   .)Q10    گروه با  مقایسه  در 

MSG    دادند نشان  معناداری  اختلاف  شوک  القای  از  پس 
 (05 /0   >  p+ ،  01 /0   >  p++    0/ 001و   >  p++ ).    

هیپوکامپی  3.3 میزان  ارزیابی  ،  کاتالاز . 
 آل هی  دی مالون ل    تام اکسی انی آنتی ظرفیت 

(  CAT)   کاتالاز نتایج نشان داد میزان هیپوکامپی آنزیم  
گروه    و   MSG ،MSG+Q10-10    (001 /0   >  p )های  در 

MSG+Q10-20   (01 /0   >  p )    نسبت به گروه کنترل کاهش
، تنها  MSGداری داشت. در حالی که در مقایسه با گروه  معنا 
معنا   MSG+Q10-20   (05 /0   >  p )  گروه  در  افزایش  داری 

داشت.   کاتالاز  آنزیم  هیپوکامپی  گروه  میزان  همچنین، 

MSG+Q10-20   معنا گروه  افزایش  به  نسبت  داری 
MSG+Q10-10    ( 0/ 05داشت   >  p .) 

ارزیابی   همه  TAC)   تام اکسیدانی آنتی ظرفیت در   ،)
معنا گروه  کاهش  مطالعه  کنترل  های  گروه  به  نسبت  داری 

هیپوکامپی   میزان  واقع  در  گروه   TACداشتند.  های  در 
MSG   وMSG+Q10-10     سطح گروه    p  <   0/ 001در  و 

MSG+Q10-20    0/ 05در سطح   >  p    نسبت به گروه کنترل
معنا  داشت. کاهش  گروه    داری  تنها  این،  وجود  با 

MSG+Q10-20   گروه با  مقایسه  افزایش    MSG  در 
داد  معنا  نشان  از خود  گروه  ( >0p/ 05) داری  در  همچنین،   .

MSG+Q10-20   معنا گروه تفاوت  با  -MSG+Q10  داری 

 . ( >0p/ 05) دیده شد    10
هیپوکامپی   میزان  داد    آلدهید دی مالون نتایج  نشان 

  MSG+Q10-10و  MSG   (001 /0p<  )  های گروه 
 (01 /0p<  ) معنا افزایش  به گروه کنترل    داری داشت. نسبت 

-MSG+Q10  ، در گروه MSGهمچنین، در مقایسه با گروه  

 . ( 1  ، جدول >0p/ 05) دار دیده شد  افزایش معنا   20

آل هی   ( ل مالون دی TACاکسی انی تام ) (، ظرفیت آنتی CATهیپوکامپی کاتالاز )   مقادیر   استان ارد انحراف    ± میانگین  مقایسه  .  1ج ل   
 (MDA )    گوناگون های  در گرل 

 CAT (U/ml) TAC (U/ml) MDA (µmol/l) مطالعه/ پارامتر های مورد گرل  

 1/ 92  ±   0/ 08 4/ 02  ±   0/ 13 14/ 86  ±   1/ 02 کنترل 
MSG ***43 /0   ±  9 /5 ***11 /0   ±  47 /1 ***14 /0   ±  68 /3 

MSG+Q10-10 ***66 /0   ±  27 /6 ***15 /0   ±  94 /1 **06 /0   ±  11 /3 
MSG+Q10-20  #**+39 /0   ±  53 /10 *+#17 /0   ±  59 /2 +12 /0   ±  02 /2 

 
با مقایسه  مطالعهههگروکنترل،  گروه    در   اختلاف   ای 

  <   001/0)دیده شد    MDAو    CAT  ،TACی در بیان  دارامعن
p***  ،01/0   >  p**  50/0  و   >  p*  ،گروه    در مقایسه با(. همچنین

MSG،  گروه  در  داری ااختلاف معن  MSG+Q10-20    در بیان
CAT  میزان ،TAC    وMDA    دیده شد(50/0  >  p+  .)در گروه  

MSG+Q10-20    داری با گروهتفاوت معنانیز  MSG+Q10-

 (. #p  < 50/0) دیده شد  10

 گیری یجه بحث و نت   . 4

های غذایی رایج در بسیاری مونوسدیم گلوتامات یکی از افزودنی
(. نتایج مطالعه  18از کشورها از جمله در غذاهای آسیایی است )

های صحرایی سبب به موش  MSGحاار نشان داد که تجویز  
گردد که با کاهش رفتارهای تناوبی در ماز  اختلال شناختی می 

 
1 Hassaan 

Y تثمدت، کاهش مدت ، اختلال در حافته کوتاه خیر در  زمان 
در  ورود به محفته تاریک )محفته شوک( پس از القای شوک  

ته  ماندن در محفزمان باقی آزمون شاتل باکس و افزایش مدت
مدت مشخص گردید. این شواهد  تاریک و اختلال در حافته بلند

ا رات سمیت   MSGدهد  با مطالعاتی است که نشان می   سوهم
مدت در نواحی مختلف یکی در مغز دارد و سبب آسیب بلندتحر

و همکاران گزارش   1(. علاوه بر این، حسان19گردد ) مغزی می 
مدت را  حافته کوتاه   MSGکردند که سمیت عصبی ناشی از  

موش  کندمیتخریب   در  رفتارهای جستجوگرانه  بر  تثو  ر ی ها 
های و تجزیه آن به یون   MSG(. به دنبال تجویز  20گذارد )می 

برابر    ،سدیم و گلوتامات تا چندین  غلتت پلاسمایی گلوتامات 
های آن بد. برهم کنش گلوتامات با گیرنده یاطبیعی افزایش می

آپوپتوز و نکروز ها منجر به  از طریق فعالیت بیش از حد گیرنده 
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می سلول  عصبی  ) های  گیرنده 21گردد  فعالیت  با  های (. 
یون آزادسازی  کلسیم گلوتاماتی،  ذخایر  از  کلسیم  های 

توکندری و تحریک  حد میازسلولی منجر به فعالیت بیشدرون
سلولی مانند اندونوکلئازها، فسفولیپازها و  های درونآنزیم  خیرب

ای سلولی ها تخریب ساختارهگردد که این آنزیمپروتئازها می
را به دنبال دارد    DNAپلاسمایی و    اسکلت سلولی، غشای مانند  

تیمار موش22) های (. در مطالعه دیگری دیده شده است که 
با   آسیب  MSGصحرایی  القای  دژنراسیون  سبب  شناختی، 

انعطاف گس در  نقص  هیپوکامپ،  در  و پذیرترده  سیناپسی  ی 
کوتاه  حافته  به  می آسیب  بلندمدت  و  )مدت  این 23گردد   .)

تحریکی  احتما سمیت  ا ر  که  دارد  وجود  از   MSGل  ناشی 
فعالیت   میزان  کاهش  باشد.  هیپوکامپ  در  اکسیداتیو  استرس 

غلتت   افزایش  کاتالاز،  ظرفیت    MDAآنزیم  کاهش  نیز  و 
با  آنتی  تیمار  متعاقب  هیپوکامپ  در  تام  در   MSGاکسیدانی 

(. استرس اکسیداتیو یکی از  1مطالعه حاار دیده شد )جدول  
بیماری هویژگی مغزای  که  آنجایی  از  است.  نورودژنراتیو    ، های 

آنتی فعا ظرفیت  و  بالا  متابولیکی  داردلیت  کمی  ؛ اکسیدانی 
میبه قرار  اکسیداتیو  استرس  معرض  در  تولید  راحتی  گیرد. 

  DNAسلول و    ی آزاد منجر به پراکسیداسیون غشای هارادیکال
(. تولید  24د )که مرگ سلولی و آپوپتوز را به همراه دار ودشمی 

دارد.  رادیکال دخالت  نیز  تحریکی  سمیت  فرایند  در  آزاد  های 
شده توسط میتوکندری متعاقب جریانات های آزاد تولیدرادیکال

 (.  25شوند )کلسیمی سبب تحریک گیرنده گلوتاماتی می 
  Q10در مقابل، نتایج مطالعه حاار نشان داد که کوآنزیم  

مسمومی از  ناشی  شناختی  با  اختلالات  بهبود   MSGت  را 
کوتاهمی  حافته  افزایش  حافته  بخشد.  بهبود  و  کاری  مدت 

کوآنزیم بلند حفاظتی  ا رات  به  باکس  شاتل  آزمون  در  مدت 
Q10    ا رات متعدد کوآنزیم به  با توجه  ، این  Q10اشاره دارد. 
به ماده و  است  عصبی  حفاظت  نویدبخش  ترکیب  ،  عنوان 

رادیکال ازبین  استربرنده  آزاد،  کاهش  های  را  اکسیداتیو  س 
تثبیت می  و  ادآپوپتوزی  ا رات  دارای  منافذ  دهد،  کننده 

کلسیم و سمیت تحریکی را کاهش    میتوکندری است و ااافه بار
)می  ا ر26دهد  متعددی  مطالعات  در  (.  را  کوانزیم  این  بخشی 

بیماری  بیماری درمان  آلزایمر،  بیماری  نتیر  نورودژنراتیو  های 
آمیوتروفیک جانبی و دیگر اختلالات نشان  پارکینسون، اسکلروز  

غلتت ترکیبات سمی در مغز    Q10(. کوانزیم  26داده است )
اکسیدانی  دهد، فعالیت سیستم آنتی می را کاهش    MDAمانند  
میر متعاقب اختلالات  ودهد و نرخ مرگ زاد را افزایش می درون

(. در شرایط  27دهد )های صحرایی کاهش می مغزی را در موش
in vitroآپ شدت  ترکیب  این  را ،  هایپوکسی  از  ناشی  وپتوز 

 (. 28دهد )های بنیادی عصبی را افزایش میسلول  کاهش و بقای 
میزان  هم کاهش  فوق،  مطالعات  با  افزایش MDAسو   ،

آن آنتی فعالیت  ظرفیت  افزایش  و  کاتالاز  در زیم  تام  اکسیدانی 
مدت  در معرض تیمار طولانیصحرایی که    های هیپوکامپ موش 

داشته   MSGبا   کوانزیم قرار  شد.  دیده  حاار  مطالعه  در  اند، 
Q10  فسفوریلاس  جزو سیستم  در اساسی  اکسیداتیو  یون 

در فسفوریلاسیون اکسایشی محصولات   میتوکندری است؛ زیرا
ها نقش دارد مغذی مختلف مانند اسیدهای چرب و کربوهیدرات

تبدیل   ATPبه    ،شده  های احیامعادلانرژی حاصل از    ،که در آن
حرکت  می  به  را  بیوسنتز  فرایندهای  و  سلولی  ماشین  تا  شود 

اکسیدان عنوان یک آنتی تنها به ، نه Q10(. کوانزیم  29درآورد )
می  می عمل  بلکه  آنتیکند  نیز اکسیدانتواند  را  دیگر  های 

بازسازی کند، رشد سلول را تحریک و مرگ سلولی را مهار کند  
(30.) 

ات سبب آسیب  مونوسدیم گلوتام  مطالعه حاار نشان داد که
شود و عملکرد  مدت و حافته اجتنابی می به حافته کاری کوتاه 

آنتی  موش سیستم  هیپوکامپ  در  را  صحرایی  اکسیدانی  های 
می  کوآنزیم  تخریب  طرفی  از  عملکرد   Q10کند.  در  بهبود  با 

اکسیدانی هیپوکامپ و کاهش استرس اکسیداتیو، سمیت  آنتی 
 . بخشدرا بهبود می  MSGناشی از 

 ی و قدردان   تشکر 

از مقاله   کارشناسی پایان   برگرفته  از  نامه  نویسندگان  است.  ارشد 
  برای پژوهش دانشگاه آزاد اسلامی شیراز در اعطای تسهیلات لازم  

 . ند ن ک رای این پروژه قدردانی می اج 
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