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 ی هیستولوژی دامپزشکیدو فصلنامه

 1400دوره نهم، شماره یکم، بهار و تابستان 

 گالاکتوز-دنبال القاء پیری در موش سوری توسط دیهمطالعه تغییرات بافت مخچه ب

 
 2پور عباس ، نیما1آباد زنگ عظیمی ائلیار

 ایران شیراز، شیراز، دانشگاه دامپزشکی، دانشکده پایه، علوم گروه-1

 ایران تبریز، اسلامی، آزاد دانشگاه تبریز، واحد جوان، پژوهشگران باشگاه -2

 

 چکیده  

نشان  ،مطالعاتدر .دارد دقیق و ظریف اعمال و هیجانات کنترل تعادل، اصلی در نقش که است مغزخلفی مهمی از ناحیه مخچه

فولوژیکی و کاربردی در مغز مشابه علائم رداده شده است که استفاده طولانی مدت از دی گالاکتوز در موش باعث اختلالات مو

اکسیژن  هایگونه ROSشود. هدف از این مطالعه به منظور بررسی تغییرات احتمالی بافت قشرمخچه، سنجش پیری طبیعی می

ف پژوهش، مدلسازی سالمندی گالاکتوز بود. با توجه به هد-اء پیری در موش سوری توسط دیبدنبال الق ،فعال در بافت مخچه

و  (S+Cگروه شامل کنترل+ سالین ) 2قالب  به طور تصادفی در هااجرا شد. بر این اساس آزمودنی های سوریبر روی موش

مخچه بعد از انجام مراحل آماده  هایه شد. نمونهگروه پیری)دی گالاکتوز( برای ایجاد مدل سالمندی، از دی گالاکتوز استفاد

ائوزین رنگ آمیزی شد و در نهایت  -میکرون برش داده شدند و به روش هماتوکسیلین 5سازی و پاساژ بافتی، مقاطع با ضخامت 

ارزیابی  SPSSفزار و با استفاده از نرم T –Testپ نوری مورد بررسی قرار گرفتند. متغیرهای کمی با آزمون آماری وزیر میکروسک

گالاکتوز بیشترین تغییرات را در -Dهای بافتی مخچه گروه القاء شده پیری توسط در مشاهدات انجام شده از نمونه و آنالیز شد.

ها بهم خورده بود. موقعیت قرارگیری که آرایش و نظم قرارگیری این سلولطوری  ه. بدهای پورکنژ از خود نشان دادنطبقه سلول

متفاوتی دیده شدند. القاء پیری به اشکال مورفولوژیکی ای پورکنژ تحت هدر سلول وضعیت مرکزی نداشت. سلولها هسته

براساس نتایج بدست آمده دی گالاکتوز)القا پیری( موجب تغییرات پاتولوژیکی در  .نکروزیس، کروماتولیز و پیکنوزیس دیده شد

 ویژه طبقه پورکنژ شد.هقشر مخچه ب

.اکسیداتیو استرس سوری، موش پیری، مخچه، گالاکتوز، دی :کلیدی کلمات
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 مقدمه

 کهوابسته به زمان و پیچیده است  پیشرونده، پدیده یک پیری

 فیزیولوژیک و لکولمو سلولی، عملکرد دادن دست از به منجر

هش عملکرد و افزایش که با این اوصاف سبب کا [1]شود می

ی اخیر پژوهش در زمینه هایدر سالگردد. مورتالیتی می

مهم این  ایهیکی از جنبه پیری مورد توجه قرار گرفته است.

تواند توسط اختلال رفتاری که میی مغز است زمینه، پیر

 ثابت کاملاً. [2]مانند اضطراب و زوال شناختی آشکار شود

 مانند آزاد هایرادیکال حد از بیش تولید که است شده

 استرس به منجر 1(ROS) اکسیژن واکنش هایگونه

 به مربوط اختلالات و پیری به منجر که شود می اکسیداتیو

 دلیلبه مغز عصبی هایسلول این، بر علاوه. [3]شود می پیری

 استرس معرض در بیشتر ،اکسیژن مصرف و زیاد چربی وجود

 مختلف هایآنزیم فعالیت و سطح(. 9)دارند قرار اکسیداتیو

 دوران در( SOD2) دیسموتاز سوپراکسید مانند اکسیدانیآنتی

 فاکتور سطح دیگر، طرف از. [5]یابدمی کاهش پیری

 مهم واسطه یک که ،(BDNF3) مغز از مشتق نوروتروفیک

 کاهش سن افزایش با است، عصبی پارچگییک و تکثیر برای

 .[6]یابدمی

 ایشده ثابت  الگوی( gal-D4) گالاکتوز-دی از ناشی پیری

 مدل این. است به پیری مربوط تغییرات دارویی مطالعات برای

                                                           
1 Reactive oxygen species 
2 Superoxide dismutase 
3 Brain-derived neurotrophic factor 

 توجهی قابل علائم وی .شد گزارش 1985 سال در Xu توسط

 هایموش در D-gal از استفاده هفته 8 از پس را پیری از

ICR (سرطان تحقیقات انستیتوی )گالاکتوز در-دی .یافت 

 اکسیداتیو استرس باعث ROS تجمع طریق از بالا، سطوح

 فعالیت و کندمی تحریک را آزاد هایرادیکال تولید .شودمی

 آسیب. [3,7]کند می مختل را اکسیدانآنتی هایآنزیم

 تغییرات ایجاد در مهمی نقش دو هر التهاب و اکسیداتیو

 کلیه و عضله مغز، مانند مختلف هایاندام در پیری به مربوط

تغییرات بررسی  این مطالعه، هدف از .[8]دارند

 ROSو سنجش  احتمالی بافت مخچههیستوپاتولوژی 

القاء پیری در دنبال هب ،فعال اکسیژن در بافت مخچه هایگونه

 گالاکتوز بود.-موش سوری توسط دی

 کارمواد و روش

 25-30راس موش سوری نر بالغ با میانگین وزن اولیه  24

که انتقال گرم از مرکز انستیتو پاستور تهیه شدند. از آنجایی

نتایج  ها و در نتیجه تأثیر برحیوانات باعث القای استرس به آن

ا به انتقال به آزمایشگاه ابتد آزمایش می شد، حیوانات پس از

مدت دو هفته تحت شرایط جدید نگهداری شدند و سپس با 

سازی سالمندی بر روی تمامی توجه به هدف پژوهش، مدل

 ها اجرا شد.آن

4 D-Galactose 
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سوری بعد از سازش پذیری به طور  هایبر این اساس موش

-گروه شامل گروه نرمال و گروه پیری)دی 2تصادفی در قالب 

راس موش سوری قرار  12)در هر گروه  قرار گرفتند گالاکتوز(

 گرفت(.

 ,St. Louis)گالاکتوز -مدل پیری، از دی برای ایجاد

MO,USA ,.Co Aldrich-Sigma استفاده شد. به همین )

100 منظور این محلول روزانه به مقدار
𝑚𝑔

𝐾𝑔
به صورت داخل  ،

شامل (. هر گروه 10)هفته تجویز گردید 8اقی و به مدت صف

کربنات شفاف سر موش سوری بالغ بود که در قفس پلی 12

و چرخه تاریکی به  C24˚ تا  C20˚و در محیطی با دمای 

نگهداری شدند. در طی دوره مطالعه،  ،ساعته 12:12روشنایی 

تاندارد پلت تجاری استفاده مورد مطالعه از غذای اس هایموش

ار گرفت بود. ها قرکه به صورت آزاد در اختیار آنکردند 

همچنین آب مورد نیاز حیوانات نیز به صورت آزاد و از طریق 

در دسترس  ،ویژه حیوانات آزمایشگاهی ml 500یهابطری

 ،آزمودنی ها قرار داده شد. کلیه اصول اخلاقی پژوهش کنونی

مطابق با اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی انجام شد. در پایان 

جدا  ها، مخچه هر کدام از نمونههادوره القا پیری در موش

درصد جهت 10در محلول فرمالین بافر  هاشدند. ابتدا مخچه

مراحل آماده  ،تثبیت قرار داده شدند. بعد از عمل فیکساسیون

 هایدر نهایت قالب وسازی و پاساژ بافتی صورت گرفت 

میکرونی داده شدند و به روش  5پارافینی برش 

و  گیری ارتفاعاندازه آمیزی شدند.ائوزین رنگ -هماتوکسیلین

ت لایه پورکنژ، ضخامت لایه مولکولر و ضخام یهاقطرسلول

 . نظر قرار گرفته شدگرانولر در این مطالعه مد

 ،اکسیژن فعال(های )گونه ROSبرای سنجش میزان فعالیت 

( یون لیپید )ساخت شرکت نوند سلامتاز کیت پراکسیداس

و با  T–Testاستفاده شد. متغیرهای کمی با آزمون آماری 

ارزیابی و آنالیز شد و سطح معنی  SPSSاستفاده از نرم افزار 

 در نظر گرفته شد. >05/0pداری آزمون ها 

 نتایج

 
 نتایج بافت شناسی:

لایه  3 ،از قشر مخچه گروه نرمالدر مشاهدات انجام شده 

ترین لایه طبقه مولکولر بافتی قابل تفکیک بود. خارجی

پذیری باشد. این طبقه زیر میکروسکوپ با رنگای( می)ذره

رنگ در زیر لایه نرم شامه قابل شناسایی بود. در این قرمز کم

های های عصبی، حاوی نورونطبقه علاوه بر داربست رشته

ای های ستارهد. در ناحیه سطحی این حلقه سلولعصبی نیز بو

گلژی دیده شدند. در  IIهای دسته شکل موسوم به سلول

ها مع دندریتهای سبدی شکل با تجعمق این طبقه سلول

 (.1شماره قابل رویت بود)تصویر 

در گروه نرمال طبقه پورکنژ که شامل یک ردیف سلول مجزا 

 ا فواصل نزدیک از هم بهی پورکنژ بود، بهاو منفرد ازسلول

ها . رأس مخروطی این سلولدشکل مخروطی قرار گرفته بودن

ها که از رأس این سلول طوریهب ،به سمت محیط بود

های پورکنژ شود. سلولهای متعددی منشعب میدندریت
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وب های قشر مخچه محسترین و بزرگترین سلولواضح

باشند. از می ده بسیار حساسشوند و به تغییرات ایجاد شمی

گرد، درشت با هستک ها، هسته مرکزی های این سلولویژگی

 ا این ویژگیباشند که بواضح و سیتوپلاسمی اسیدوفیلی می

 (.1)تصویرشماره قابل شناسایی بودند 

)گروه نرمال(، طبقه گرانولو  در طبقه سوم این قشر مخچه

 یژگیداشت. از ودار( بود که در عمق قشر مخچه قرار )دانه

ای بنفش رنگ و مدور های هستهتوان به سلولها میاین سلول

ها قابل ار کم اشاره کرد که با این ویژگیبا سیتوپلاسم بسی

 .(1)تصویرشماره  شناسایی بودند

 

  یزیماز مقطع بافت مخچه گروه نرمال )رنگ آ یکروسکپیم ینما - 1 ریتصو

H&E 100یعدس ×ییبزرگنما) 

های بافتی مخچه گروه القاء در مشاهدات انجام شده از نمونه

بیشترین تغییرات در طبقه  ،گالاکتوز-Dشده پیری توسط 

که آرایش و نظم  طوریههای پورکنژ مشاهده شد. بسلول

ها بهم خورده بود. موقعیت قرارگیری قرارگیری این سلول

های ها در  داخل سلول وضعیت مرکزی نداشت. سلولهسته

متفاوتی دیده لقاء پیری، به اشکال مورفولوژیکی پورکنژ تحت ا

پذیری هسته ها با عدم رنگسری از این سلول شدند. یک

که هسته از  طوریهب ،)محو شدن هسته( دیده شدند

، که این نشان از وقوع نکروز بود سیتوپلاسم قابل تفکیک نبود

 (.2تصویرشماره )

 ه متراکم و چروکیده دیده شدها، هستدر برخی از این سلول

 .که نشان از وقوع آسیب سلولی پیکنوزیس بود

 
نمای میکروسکپی از مقطع بافت مخچه گروه تیمار شده با دی  -2یرتصو

 برابر( 400× بزرگنماییH&E)رنگ آمیزی  گالاکتوز 

  

خوردن مورفولوژی پورکنژ با آتروفی شدن سلول دیده شد. همب

شکلی سلول )چروکیدگی(  سلول باعث بدکه آتروفی  طوریهب

ها قابل و موقعیت راس مخروطی پورکنژ با حضور دندریت

های پورکنژ (. در برخی از سلول2شناسایی نشد )تصویرشماره 

هسته منظره قطعه قطعه )سگمانتاسیون( پیدا کرده بود که 

(. کاهش تراکم 2حاکی از وقوع مرگ بود )تصویرشماره 

در مقایسه با نمونه گروه نرمال قابل مشهود های پورکنژ سلول

در بررسی طبقه لایه مولکولر، کاهش  .(2بود )تصویرشماره 

های ها نسبت به گروه نرمال دیده شد و سلولتراکم سلول
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آنتروگلیای این طبقه در گروه القاء نشده پیری با کاهش 

 .(2)تصویرشماره  پذیری )کروماتولیز( همراه بودنگر

روه گروه القاء نشده پیری در مقایسه با گ ،رانولردر طبقه گ

 نرمال تغییرات بافتی تشخیص داده نشد.

نژ های پورکگالاکتوز تعداد سلول-دیدر گروه تیمار شده با 

به گروه  های پورکنژ نسبتکاهش یافته بود و  فاصله سلول

 .(4و3)تصویر شماره  نرمال افزایش یافته بود

 

 

رمال نبالا گروه  ریتصو -از مقطع بافت مخچه یکروسکپیم ینما -4و3 ریتصو
 گالاکتوز یشده با د ماریگروه ت نییپا ریتصو

 پورکنژ هایپورکنژ. خط ممتد: فاصله سلول هایسلول * 

 ROSنتایج مربوط به میانگین گونه فعال اکسیژن 

-، در گروه تیمارشده با دی478/3 ± 318/0در گروه نرمال 

بدست آمد. اعداد بدست آمده  04/11 ±85/0گالاکتوز 

(. >01/0pداری بین دو گروه وجود داشت)معنی اختلاف

 .1و نمودار 1جدول

 

-ه با دیدر گروه نرمال و گروه تیمار شد ROSین سنجش نمودار میانگ-1نمودار
 گالاکتوز

:هگرانولر از قشر مخچ هیضخامت لا نیانگینتایج مربوط به م  

-دی با شده تیمار گروه درو  8/115±11/10گروه نرمال  در

 آمده بدست اعداددر . آمد بدست 06/86±61/9گالاکتوز 

 ( 01/0Pت)دو گروه وجود داش نیب یدارمعنی اختلاف

 .2و نمودار 1جدول
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-میانگین ضخامت لایه گرانولر در گروه نرمال و تیمار شده با دی -2نمودار 
 گالاکتوز

:مولکولر از قشر مخچه هیضخامت  لا نیانگینتایج مربوط به م  

-یبا د تیمارشده گروه در و 3/151±94/14گروه نرمال در

 آمده بدست اعداد. آمد بدست4/109±82/13گالاکتوز 

(. 01/0P) تدو گروه وجود داش نیب یدارمعنی اختلاف

 .3و نمودار1جدول

 

تیمار شده با نمودار میانگین ضخامت لایه مولکولر در گروه نرمال و -3نمودار
 گالاکتوز-دی

پورکنژ از قشر  هایارتفاع سلول  نیانگینتایج مربوط به م

 :مخچه

-دی با تیمارشده گروه و در58/16 ±33/1گروه نرمال  در

 آمده بدست اعداد. آمد بدست 41/10±02/2گالاکتوز 

(. 01/0pت)دو گروه وجود داش نیب یدارمعنی اختلاف

 .4و نمودار 1جدول

 

های پورکنژ در گروه نرمال و گروه تیمار شده با میانگین ارتفاع سلول -4نمودار 
 گالاکتوز-دی
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 پورکنژ از قشر هایپهنای سلول نتایج مربوط به میانگین

 :مخچه

-در گروه تیمارشده با دیو  8/10 ±067/1در گروه نرمال 

بدست آمد. اعداد بدست آمده  713/8 ±313/1گالاکتوز 

(. 01/0p)داری بین دو گروه وجود داشتاختلاف معنی

 .5و نمودار 1جدول

 

یمار شده با تهای پورکنژ در گروه نرمال و گروه میانگین پهنای سلول -5نمودار 
 گالاکتوز-دی

 گروه نرمال متغیر
Mean±SD 

 

-گروه تیمار شده با دی
 گالاکتوز

Mean±SD 
 

ROS 

 گونه فعال اکسیژن
(mg protein) 

 

318/0 ± 478/3 
 

* 85/±0 04/11 

ضخامت لایه 
 گرانولر

 )میکرون(

11/10± 8/115 *61/±9 06/86 

ضخامت لایه 
 مولکولر

 )میکرون(

96/14± 3/151 *82/±13 4/109 

                                                           
1Adenosine triphosphate 

 ارتفاع سلول پورکنژ
 )میکرون(

33/1± 58/16 10/2±41/02* 

 پهنای سلول پورکنژ
 )میکرون(

067/1± 8/10 *313/±1 713/8 

نرمال  هایکمی در گروه هایپارامتر Mean± SDمقایسه میانگین  -1 جدول
 و تیمار شده با دی گالاکتوز

 .(01/0pباشد)می هادار بین گروهدهنده اختلاف معنی نشان* 

 گیری بحث و نتیجه

 به منجر کهیک فرایند وابسته به زمان و پیچیده است  پیری

 فیزیولوژیک و مولکول سلولی، عملکرد دادن دست از

که با این اوصاف سبب کاهش عملکرد و افزایش  .[1]شودمی

ی اخیر پژوهش در زمینه هایدر سالمورتالیتی می گردد. 

مهم  هایکه یکی از جنبه پیری مورد توجه قرار گرفته است

ی تواند توسط اختلال رفتاراین زمینه، پیری مغز است که می

 کاهش که با. [2]مانند اضطراب و زوال شناختی آشکار شود

 و ATP1 کاهش تولید و تنفسی زنجیره هایآنزیم فعالیت

 دئوکسی اسید در و جهش آزاد هایرادیکال تولید افزایش

 ساختارهای در اختلال و( DNA2) میتوکندری ریبونوکلئیک

 . [3,9]شود می مشخص میتوکندری

در فرایندهای مختلف مانند رشد های اکسیژن فعال گونه

بیولوژی،  هایسلول، مسیرهای سیگنالینگ، سنتز مولکول

 هایکنند. گونهپاسخ ایمنی و فشار خون ایفای نقش می

نند میتوکندری، توانند از منابع داخلی مااکسیژن فعال می

2Deoxyribonucleic acid 

10.8

8.713  *
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زوم و غشای پلاسمایی و منبع خارجی مانند ماکروفاژ، پراکسی

 [10]ها ایجاد گردندشیمیایی، داروها و استرسبرخی مواد 

های آنزیمی و غیرآنزیمی جهت ها سیستمدرون سلول

جلوگیری از استرس اکسیداتیو وجود دارند. در شرایط 

در تعادل با ظرفیت  ROSگیری سطح شکل ،فیزیولوژیکی

باشد. در صورتی که سلول به مدت اکسیدان سلول میآنتی

های محیطی قرار بگیرد و یا در طولانی در معرض استرس

اکسیدان بدن اختلالی ایجاد شود، این فعالیت دفاعی آنتی

تر از بیش ROSگیری خورد و سطح شکلتعادل به هم می

ی چنین حالتی اکسیدان بدن خواهد بود. نتیجهظرفیت آنتی

 .[9,11]خواهد شدباعث ایجاد استرس اکسیداتیو 

همکاران  نشان داده  و Parameshwaranدر نتایج تحقیق 

پیری طبیعی با کاهش تدریجی عملکرد  شده است که

پاتولوژی بیماری معمولا  .شناختی و حرکتی همراه است

، از جمله اختلالات در عملکرد آسیب شامل فرآیندهای رایج

رسد اختلال عملکرد باشد. به نظر میمیتوکندری می

تیو و افزایش امیتوکندریایی با کاهش فسفوریلاسیون اکسید

م شروع ( از علائROSهای اکسیژن )تولید نسبی رادیکال

  .[12]پیری هست

که برای  1999و همکاران  درسال  Xu songaنتایج تحقیق 

اشاره به این داشت که تزریق  ،اولین بار در چین گزارش شد

D- شود که شبیه به پیری گالاکتوز باعث ایجاد تغییراتی می

حاکی از اختلال  ،ل پیری ایجاد شدههنگام است. مد زود

اکسیدانی های آنتینورولوژیک و کاهش فعالیت آنزیم

 .[13]باشدمی

بافت  گالاکتوز در-اند که دیمطالعات بسیاری نشان داده

داتیو موجب تغییرات عصبی با افزایش استرس اکسی

مورفولوژیک و کاربردی در مغز مشابه علائم تغییرات 

 . [14,15,16,17]طبیعی می گرددمورفولوژی پیری 

 al., 2006; Marosi et al., 2012; Gu etدر مطالعات 

al., 2013. Cui et گالاکتوز در -بیان شده است که دی

بافت عصبی باعث افزایش استرس اکسیداتیو و مختل شدن 

 [15.16,18].گرددتعادل انتقال عصبی می

شد   دادهنشان  2014و همکاران در سال  Leeدر مطالعه 

 موجب آسیب گالاکتوز-دی محلول طولانی مدت تزریق که

 فرایند یک کلی به طور و حافظه دادن دست از اکسیداتیو،

 شود. برمی صحرایی هایموش در طبیعی سالمندی به شبیه

-دی مدت طولانی تزریق تحت که جوندگانی از اساس این

 سالمندی مدل یک عنوان به اند،گرفته قرار گالاکتوز

 [19].شودمی استفاده پیری ضد هایپژوهش برای حیوانات،

 اصلی در نقش که است مغزخلفی مهمی از ناحیه مخچه

این  دارد. را  دقیق و ظریف اعمال و هیجانات کنترل تعادل،

ر قرار گرفته و قسمت از مغز هم در طی روند پیری تحت تاثی

و از  یفشود که با کاهش انجام اعمال ظردچار تغییراتی می

و   Ogataطی مطالعه که  .گردددست رفتن تعادل اشکار می

که حجم  د، نشان دادانجام دادن 1984همکاران در سال 
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ماهه به  30و  24، 18های پورکنژ در موش صحرائی سلول

ماهه، کاهش  3های همتای داری در مقایسه با موشطور معنی

 .[20]یابدمی

Sturrock ی که پیر دنشان دادن 1989و همکاران در سال

شود و موجب از دست رفتن باعث تغییراتی در بافت مخچه می

های پورکنژ در میمون می شود، در مطالعه از سلول 44%

Sturrock سوری از  هایهای قشر مخچه موشنسبت سلول

های گرانولر نسبت به ماهگی با افزایش سلول 31ماهگی تا  6

که جایی شر مخچه گزارش شده بود. از آنق هایهسایر لای

یابد، افزایش های گرانولر در بالغین افزایش نمیتعداد سلول

ها نسبت به پورکنژها را به علت از دست نسبت این سلول

 .[21]های پورکنژ با افزایش سن و پیری مرتبط دانستندسلول

انجام  2010و همکاران در سال  woodruffدر مطالعه که   

درصد  20-25که طی پیری در خرگوش  دنشان دادن ،دادند

 .[3,7,21]روندهای پورکنژ از بین میسلول

دنبال القا پیری توسط هاز نتایج بدست آمده در مطالعه حاضر ب

داری در تولید  های سوری افزایش معنیگالاکتوز در موش-دی

دست آمد که با مطالعات قبلی ب (ROS)  گونه فعال اکسیژن

 خوانی دارد.هم

داری ج هیستومورفومتری در مطالعه حاضر کاهش معنیاز نتای

که ضخامت  طوریهبآمد. در ضخامت قشر مخچه بدست 

های پورکنژ و گرانولر در گروه القا پیری طبقات مولکولر، سلول

شده کمتر از گروه نرمال بود که با نتایج سایر مطالعات انجام 

 در حیوانات با سن بالا )پیری فیزیولوژیکی( مطابقت دارد.

نکروز  ،وپی در مطالعه حاضر وقوع آتروفیاز نتایج میکروسک

ی پورکنژ بویا کروماتولیز در هاسلولی در سلول سلولی و مرگ

-دنبال القا پیری توسط دیههای مولکولر قشر مخچه بسول

ت مخچه در پیری تلالاکه با روند اخ گالاکتوز مشاهده شد

 خوانی داشت.پستانداران همفیزیولوژیک 

عنوان القا پیری در هگالاکتوزکه ب-به طور خلاصه داروی دی 

تواند روند پیری در بافت مدل حیوانی مطرح شده است می

آپوپتوزیس  ،نکروزیس ،ر مخچه را با ایجاد آتروفی سلولیقش

 نماید. های فعال اکسیژن ایجادو همچنین افزایش گونه
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Abstract 

Cerebellum is an important area of hind brain that plays key role in balancing, controlling excitement & 

subtle acts. Studies have shown that prolonged use of de-galactose in mice leads to morphological & 

functional disorders of brain like normal aging symptoms. The study aimed to evaluate the possible changes 

of cerebellar cortex tissue, ROS test of active oxygen species of cerebellum tissue following aging induction 

by D-galactose in house mouse (Mus musculus). According to study aim, age-old modeling was performed 

on all house mouse. Accordingly, subjects were randomly assigned in two groups: control + saline (S + C) 

& aging group (de-galactose). De-galactose & saline solution were used in order to create an aging model 

(sodium chloride 0.9%). The cerebellum samples were out by sectional thickness of 5 microns after 

preparation & tissue passage stages & were stained by hematoxylin-eosin & finally were examined under 

optical Nikon microscope. Quantitative variables were analyzed using T-test & SPSS software. The most 

variations were observed in Purkinje cells in observations on cerebellum tissue samples of aged-induced 

group by D-galactose. The arrangement & placement of cells were destroyed. The position of nuclei in cell 

was not central. Purkinje cells had different morphological forms under aging induction. Necrosis, 

chromatolysis & picnosis were observed. According to results, di-galactose (aging induction) causes 

pathological changes in cerebellar cortex, especially in porkinje. 

 

Keywords: Aging, D-galactose, Mouse, Oxidative stress, Cerebellum. 

 

 

 

 

 


