
 

 

1 

Scientific Research Quarterly Journal of Medical Sciences 

of Khatam-Al-Nabieen University Winter 2025 

 

Alzheimer's Disease and the Beta Amyloid: A review of animal studies 
 

Aqdas Bayat1, Sayed Yousof Mousavi2* 

1 Neuroscience research center, Kavosh institute, Kabul, Afghanistan 

2* Assistant Professor, Ph.D. Physiology, Faculty of Medicine, Khatam Al-Nabieen University, Darulaman 

street, Kabul, Afghanistan 

E-mail: Mousavi.knurtc@knu.edu.af;  Phone: +93(0)796850084 

______________________________________________________________________________ 

Abstract 

Introduction: Loss of ability to perform daily activities, impairment of cognition and memory 

impairments are the clinical symptoms of Alzheimer's disease (the most common form of 

dementia). There are two neuropathological signs for diagnosis of Alzheimer's disease: 1. 

extracellular deposition of peptide A; 2. accumulation of phosphorylated tau in neurofibrillary 

tangles in neurons. Beta Amyloid that originally called A4 amyloid protein, is one of the most 

important insoluble brain peptides studied in neuroscience. 

Methods: The data of this study were collected from original and scientific articles published in 

databases such as PubMed, Science Direct, Web of Science, Scopus, and Google Scholar and were 

included in the study based on the eligibility criteria. 

Results: In this review study, 3 main articles of experimental animal studies that are about the effect 

of beta-amyloid on Alzheimer's disease were investigated. The findings showed that beta-amyloid 

deposited in different areas of the brain and causes various disorders. Beta-amyloid in different 

doses has different effects on the brain. The increase in amyloid levels can have various reasons. 

Conclusion: The results obtained from these studies showed that the effects of beta amyloid are 

dose-dependent and dependent on the frequency of intrahippocampal injection, and we can point 

to that it causes tissue destruction and reduced enzyme activity in different brain areas. 
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 ، کابل، افغانستان)ص(النبیینخاتم
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 ___________________________________________________________________ 

 چكیده

و حافظه از جمله علائم کلینیکی  های روزمره، اختلال در شناختاز دست دادن توانایی انجام فعالیت مقدمه:

شناختی عصبی وجود دارد: آسیب دو نشانه آلزایمرباشند. برای تشخیص ترین شکل زوال عقل( می)شایع آلزایمر

ا. هورونیهای نوروفیبریلاری موجود در نشده در گرهتجمع تاو فسفوریله و Aپتاید یپ حجرویرسوب خارج 

های نامحلول اصلی پتایدیترین پشود، یکی از مهمنامیده می A4عنوان پروتئین آمیلویید  تا که در اصل بهیآمیلویید ب

 گیرد.عنوان یک شاخص مورد بررسی قرار می مغز است که در علوم اعصاب به

 ,Pub med های اطلاعاتی مانند:شده در پایگاه، از مقالات اصلی و علمی منتشراین مطالعه اطلاعات: هاروش

web of science, Scopus, Science direct   وGoogle Scholar آوری شد و براساس معیارهای واجد جمع

 شرایط، وارد مطالعه گردیدند.

ه انجام شد آلزایمرتا بر یتجربی حیوانی که روی نقش آمیلویید ب اصلی از نوع مطالعه مقاله 3در این مرور،  :نتایج

تا در نواحی مختلف مغز رسوب کرده و همین امر، ینشان دادند که آمیلویید ب نتایجبود، بررسی صورت گرفت. 

های مختلف، دارای تأثیرات متفاوت بر مغز تا در دوزیشود. آمیلویید بسبب ایجاد اختلالات مختلف مغزی می

 ی داشته باشد. تواند دلایل مختلفباشد. منشأ و افزایش سطح آمیلویید میمی

دفعات تزریق  و تا وابسته به دوزیدست آمده از این مطالعات، نشان دادند که تأثیرات آمیلویید بنتایج به :بحث

های نواحی مختلف مغز یمانزاتوان به تخریب بافت و کاهش عملکرد هایپوکامپی است. از پیامدهای آن میداخل 

 اشاره کرد. 

  .تا، آمیلوییدوزس، نورودژنراتیویعقل، آمیلویید ب، زوالرآلزایم :یکلیدهای واژه

 

 لوم طبیپژوهشی  ع-فصلنامه علمی
 )ص(النبییندانشگاه خاتم

 1403 زمستان، 18، شماره نهمسال 

  1 - 10صفحه 
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 . مقدمه۱

های روزمره، از دست دادن توانایی انجام فعالیت

و حافظه از جمله علائم کلینیکی  اختلال در شناخت

 دو نشانه. (1،2) باشندمی آلزایمرمهم در 

تآیید  آلزایمروروپاتولوژیکی که برای تشخیص ین

و   Aپپتاید  حجروی رسوب خارج از عبارتشده، 

یوروفیبریلاری های نشده در گرهتجمع تاو فسفوریله

-به اختلال. این (3،4) باشندها میورونموجود در نی

-دلیل ایجاد جهش در یکی از پیش شکل ارثی  )به

( 2 /1-های پرسنیلیننید یا جهای پروتئین آمیلویساز

-1نوع ارثی که  آلزایمر. (5،6) ودشایجاد می و تآخیری

دهد، زودتر را در نزد افراد تشکیل می آلزایمر فیصد 6

نوع تأخیری با علائم کلینیکی شدیدتر بروز  آلزایمراز 

-وجود این،  نوع تأخیری آن، شایع . با(7) کندپیدا می

 65بوده، افراد را در سنین بالاتر از  آلزایمرترین نوع 

 تا که در اصل بهیآمیلویید ب .(4،8) نمایدسال درگیر می

شود، یکی از نامیده می A4عنوان پروتئین آمیلویید 

محلول اصلی مغز است که در های ناپتایدیترین پمهم

در  .(9،10) گیردعلوم اعصاب مورد بررسی قرار می

های آمیلویید در شکل پلاکتا بهیابتدا، آمیلویید ب

در کورتکس و  کرده و بعداوبپارانشیم مغز رس

، پس از رسوب و (1،11) شودهایپوکامپ منتشر می

ها، تا منجر به ازدست رفتن سیناپسیانتشار، آمیلویید ب

. (12،13) گرددمغزی و آتروفی مغز می حجرات مرگ

زای مؤثر های درونتا، که یکی از پروتئینیآمیلویید ب

 به حجرویگام آسیب ها است، در هنورونیی ندر بقا

طور ثانویه شده و بهعنوان عامل محافظتی وارد عمل

که دلیل این. به(14،15) گیردسهم می آلزایمردر ایجاد 

-می آلزایمرتا سبب ایجاد یرسوب پروتئین آمیلویید ب

توان مانع از ایجاد شود، با جلوگیری از این رسوب می

ی دست اول، یکی نبود مطالعات کاف این بیماری شد. 

آید. حساب میاز نقایص مرتبط با این مطالعات به

بندی مطالعات اصلی هدف این مرور را، جمع

 آلزایمرتا در ایجاد یشده در مورد نقش آمیلویید بانجام

 هد. تشکیل می

 هامواد و روش. ۲

گاهپای در گسترده صورت¬مطالعه، جستجو به نیدر ا

 ,PubMed, Web of scienceمانند  یاطلاعات های

Scopus,  Science direct   وGoogle scholar  انجام

 و یسیکه مرتبط با موضوع، به زبان انگل یشد. مقالات

بودند، با استفاده  2022-1990 های¬سال در محدوده

 Alzheimer OR Dementia OR) های¬واژه دیاز کل

sclerosis OR Alzheimer Disease) AND (beta 

peptides OR Amyloid beta Peptides OR 

Amyloid OR Alzheimer beta Protein OR beta 

Amyloid Protein OR Protein A4)  انتخاب و وارد

 مطالعه شدند.

 نتایج. ۳

 تا دریشده روی نقش آمیلویید ب مطالعات انجام نتایج

صورت خلاصه در زیر شرح داده ، بهآلزایمرایجاد 

 است.شده

 آلزایمرتا و یلویید بآمی. ۱-۳

های نر از نوع ای دست اولی بر روی موشمطالعه

گرم انجام شد.  350-250دالی با وزن تقریبی اسپراگ
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تا، ابتدا با یقبل از تزریق داخل هایپوکمپی آمیلویید ب

 3/6مقدار صفاقی اکویتیسین به استفاده از تزریق داخل

هوشی ایجاد یها بگرم، نزد موشلیتر بر کیلومیلی

های گروه سالم، سه بعد، برای موش کردند. در مرحله

 1مقدار به (1O2ddH)دوز از آب دو بار تقطیر شده 

های گروه لیتر در هر تزریق و برای موشمیکرو

، آمیلویید محلول در آب دو بار تقطیر شده تداوی

(O2ddH) لیتر، در نواحی میکرو 3-1ار مقد به

 تی تزریق گردید. پس از تزریق مادههایپوکمپ پش

ها براساس مقدار دوز دریافتی کننده، موشهوشبی

تا، به دو گروه تک دوز و دو دوز تقسیم یآمیلویید ب

دوز، آمیلویید را چند دقیقه های گروه تکشدند. موش

-کننده دریافت کردند، درهوشبی پس از تزریق ماده

و دوز، دوز ابتدایی را چند د های گروهکه موشحالی

کننده و دوز دومی هوشبی دقیقه پس از تزریق ماده

را یک هفته پس از دوز اول دریافت کردند. یک هفته 

 تا، حافظهیپس از دریافت آخرین دوز آمیلویید ب

میز، واترها با استفاده از تست موریسفضایی موش

ید، مدت هفت روز طول کشطی پنج آزمایشی که به

اند که مورد بررسی قرار گرفت و چنین دریافت

تر از های گروه سالم سریعشناسایی سکو توسط موش

گیرد. پس از بررسی تا صورت مییگروه آمیلویید ب

نواحی لوکوس  انساجها، بررسی رفتاری موش

دست آمده آسیب ناچیز سرولئوس انجام شده، نتایج یه

های گروه سالمی که را در نواحی مورد نظر مغز موش

شکل تک دوز یا دو دوز را به O2ddH تداویدوزهای 

                                                 
1 Double distilled water 

 انساجکه در  حالیدهند. دراند، نشان میکردهدریافت

مغزی  حفراتتا، یهای گروه آمیلویید بمغزی موش

در  انساجها و از بین رفتن بزرگ،  ایجاد سوراخ

 (16) هایپوکامپ دریافت گردید

های ویستار نر با ، از موشدیگر طی یک مطالعه

گرم استفاده شد. در این بررسی،  280-320وزن تقریبی 

ی مصنوعی و حل نمودن تایپس از ساخت آمیلویید ب

 1/0فلواستیک و اسید تریفصد  35آن با استونایتریل 

شده در بطن محلول را از طریق کنول جاگذاری ،فیصد

ی این هاشکل آهسته تزریق کردند. گروهچپ، به

آمیلویید  کنندهگروه دریافت مطالعه شامل؛ گروه سالم،

تا یآمیلویید ب کنندهروز و گروه دریافتمدت یکتا بهیب

-میز، در روزتست واتر باشند. صورت دوامدار میبه

شد. در این انجام پس از شروع تزریق، 13-9های 

ها ثبت زمان دریافت سکو توسط موشتست، مدت 

-زمان تأخیر در موش گردید که مدتنین دریافتو چ

صورت دوامدار تا را بهیهای گروهی که آمیلویید ب

های گروه تر از موشکردند، بیشدریافت می

 روز، است. مدت یکبه بیتای آمیلویید کنندهدریافت

ارزیابی بافتی را بالای هر  های رفتاری،پس از بررسی

کننده انجام دادند و وه دریافتسه موش از هر دو گر

ترانسفراز، از هر کولینبرای ارزیابی فعالیت استیل

تعداد چهار موش را سر بریدند. نتایج گروه به

را در هایپوکامپ و  بیتاامده، تجمع آمیلویید دستبه

ترانسفراز را در کولینقشر مغز و کاهش فعالیت استیل

 .(17)ند دهقشر پیشانی و هایپوکامپ نشان می
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 و نقص حافظه بیتاآمیلویید  ۳-۲.

سر موش نر از نژاد ویستار، با  54، از در یک مطالعه

-هفته استفاده شد. موش 9-8گرم و سن  300-350وزن 

-و ان بیتاآمیلویید های سالم، کنترل، ها به گروه

آسپارتیت تقسیم شدند. در ابتدا با استفاده -دی-میتایل

هوش گردیدند. ها بیزن تمام موشاز کتامین و زایل

ای از قشر دقایقی بعد با استفاده از سرنج در سه ناحیه

برای گروه  مقدار نیاز سالین،آنتورینال گروه کنترل به

و برای گروه  بیتامیلی از آمیلویید  10-4 بیتاآمیلویید 

-متایل-میلی از ان 04/0 آسپارتات،-دی-میتایل-ان

های رفتاری با ردید. بررسیآسپارتات تزریق گ-دی

استفاده از تست میدان باز )رفتار اکتشافی و 

اضطراب(، تست شناخت اشیاء )بررسی حافظه 

ی فضایی و میز )بررسی حافظهواترشناختی(، موریس

مدت( انجام میز )بررسی حافظه کوتاهیادگیری( و وای

شد. در تست میدان باز که در روز دهم پس از جراحی 

پیموده شده و مدت زمانی  فاصله شد، مجموعه انجام

محیطی سپری کرده بود، را ارزیابی  در منطقه که موش

توجهی را در گونه تفاوت قابلنمودند. محققین، هیچ

ها دریافت نکردند. رفتار اکتشافی و اضطراب گروه

دنبال تست تست شناخت اشیاء نیز در روز دهم و به

عنوان کشف  شی با بینی به میدان باز انجام و لمس

های داد که گروهشی در نظر گرفته شد. نتایج نشان

های کنترل و سالم، شی جدید را نسبت به گروه

تر آسپارتات، سریع-دی-متایل-و ان بیتاآمیلویید 

دهنده عملکرد کنند و این شاخص نشاندریافت می

لم های گروه کنترل و ساشناختی در موش بهتر حافظه

پس  16-12های میز در روزواترباشد. تست موریسمی

از جراحی انجام شد. در این تست، مدت زمان 

ها ثبت گردید. نتایج موش واسطهدریافت سکو به

و  بیتاهای آمیلویید مشخص کرد که یادگیری در گروه

گیرد؛ آسپارتات به کندی صورت می-دی-متایل-ان

-و ان بیتاهای آمیلویید هزیرا دریافت سکو توسط گرو

های کنترل و آسپارتات، نسبت به گروه-دی-متایل

میز، در روز سالم با تأخیر صورت گرفت. تست وای

هم پس از جراحی انجام و تعداد دفعات ورود هفده

ها ثبت گردید. از این ها در هر یک از بازوموش

بررسی چنین دریافتند که شدت انگیزه برای کشف، 

های ها یکسان است. بعد از انجام تستم گروهدر تما

بعد از انجام جراحی،  23-20های بین روز رفتاری،

و کنترل سر بریده  بیتاهای آمیلویید های گروهموش

شان جهت بررسی شدند و بافت مغزهای

رسوبی در بافت  های التهابی و وجود مادهالعملعکس

-فتند. نتایج بهقشر انتورنال مورد بررسی قرار گر

های گروه آمده نشان داد که در مغز موشدست

آستروسایتی  حجرات، تعدادی از بیتاآمیلویید 

های التهابی العملدلیل ایجاد عکسدیده، بهآسیب

 چنان،اند. همشروع به رشد و افزایش حجم کرده

ای که تزریق آمیلویید در نواحی بیتارسوب آمیلویید 

تر و در قشر انتورنال مقدار بیشبود، بهصورت گرفته 

 .(18) تر مشاهده شدمقدار کمبه 

  بحث. ۴
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منظور تعیین وضعیت فعلی دانش این بررسی، به

انجام شد. در  آلزایمردر  بیتادرمورد نقش آمیلویید 

ی بیتابه بررسی نقش آمیلویید  مطالعات مورد بررسی،

روی رفتار، تزریقی )در یک دوز تا چندین دوز( 

که  بیتاآمیلویید حافظه و یادگیری پرداخته شده است. 

شود، نامیده می A4عنوان پروتئین آمیلویید  در اصل به

محلول اصلی مغز بوده های ناترین پپتایدیکی از مهم

از گیرد. که در علوم اعصاب مورد بررسی قرار می

 "کول بدمالی"عنوان یک همان ابتدا، آمیلویید بیتا به 

ی آبشار بیتا در نظر گرفته شد که باعث ایجاد فرضیه

دلیل وجود درجه بالایی از . به (19) آمیلویید گردید

های پیپتاید شده در مالیکول پپتاید،پلیسه-ورق بیتا

کوچک با هم متصل شده و سبب ایجاد آمیلویید در 

دی . در افراد سالم و یا افرا(20) گردندنسج مأووف می

-کننده پیشهای تبدیلکه دچار جهش ارثی در انزایم

ساز آمیلویید شده باشند، پپتاید آمیلویید ممکن است 

از سیروم وارد نسج مغز شده و سبب ایجاد آلزایمر 

توانند طی های پلاسما مینوع پروتئین 8گردد. حداقل 

 مراحل غیرطبیعی سبب تولید پپتاید آمیلویید شوند

ضایعات که دچار آلزایمر هستند، در افرادی. (23–21)

های آمیلوییدی به یکی از اشکال مثلا؛ گره

های های سنایل و یا آمیلوییدپلاک نیوروفیبریلاری،

. دو نوع اخیر ضایعات (24،25) شودعروقی دیده می

حجروی آمیلویید بیتا و نوع  دلیل رسوب خارجبه

حجروی  داخلدلیل رسوب نیوروفیبریلاری به

-. اطلاعات جمع(26) شوندآمیلویید ایجاد می

دهند که رسوب سال، نشان می 4الی  3شده طی آوری

حجروی آمیلویید، یکی از اولین  داخل و خارج

 شوداتفاقاتی است که در مغز مبتلاان آلزایمر واقع می

. تعداد کمی از مطالعات در مورد نقش آمیلویید (27)

ر حافظه و یادگیری وجود دارد. دورنان و بیتا د

-اند که در تست موریسگزارش کرده (28) همکاران

هایی که تزریق داخل هایپوکامپی میز موشواتر

کاهش یادگیری فضایی ایجاد  آمیلویید بیتا داشتند،

شده که تزریق آمیلویید نشده است. چنین نیز گزارش

تواند. ایجاد نمیدوز نیز نقص رفتاری را شکل تکبه

کنند که تزریق مطالعاتی نیز وجود دارند که بیان می

دوز آن، دوز آمیلویید بیتا در مقایسه با تزریق چندتک

تواند سبب ایجاد ضایعات بافت مغز و از بین نمی

. مکانیزمی که (28،29) رفتن سیستم عصبی شود

-میآمیلویید بیتا توسط آن اختلالات رفتاری را ایجاد 

صورت دقیق مشخص نیست، اما ممکن است کند، به

های نواحی ناشی از نقص عملکرد نیوروترانسمتر

. (30) کورتیکال و لوکوس سرولئوس باشدساب

پارچگی ساختار لوب تمپورال شناختی با یک حافظه

داخلی )شامل نواحی هایپوکامپ و پاراهایپوکامپ( 

دهند میی نشان . مطالعات قبل(31،32) مرتبط است

که ضایعات نسجی در قشر انتورنال سبب نقص 

. در (35–33)شود ها میحافظه شناختی در موش

و همکاران  (18)ای انجام شده توسط سیپوز مطالعه

نیز چنین دریافت گردید. مطالعاتی که روی حافظه 

دهد که نواحی سالم نشان می اند،فضایی انجام شده

ای نقش گسترده در ایجاد حافظه فضایی،هایپوکامپ 

داشته و در صورت ایجاد ضایعات در هایپوکامپ و 
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 گذاردیا نواحی مجاور آن، روی این حافظه تاثیر می

. طی تحقیقات انجام شده توسط سیپوز و (36)

شد که قشر انتورنال در ایجاد  همکاران، چنین دریافت

در صورت حافظه فضایی و یادگیری نقش داشته و 

ایجاد آسیب در نواحی فوق، سرعت یادگیری کاهش 

 (18) یابدمی

 گیرینتیجه

سبب ایجاد  بیتامکانیزمی که توسط آن آمیلویید 

صورت دقیق مشخص شود، بهنقایص رفتاری می

دلیل ایجاد نیست، اما ممکن است که نقایص به

ضایعات بافتی در هایپوکامپ و ایجاد تغییرات در 

کورتیکال ها در نواحی سابوروترانسمتریرد نعملک

-بیتاشد که تزریق آمیلویید ایجاد شوند. چنین دریافت

به  مشابه نسجیی مصنوعی سبب ایجاد ضایعات 

ی بیتاشده توسط آمیلویید  ایجاد نسجیضایعات 

ترانسفراز کولینیم استیلانزا زا، کاهش فعالیتدرون

های یمانزکاهش ا در قشر پیشانی و هایپوکامپ و

گردد. مقدار کم مینواحی لوکوس سرولئوس به

شود. تغییرات فوق منجر به نقص در یادگیری می

تر جهت دریافت تأثیرات آمیلویید انجام مطالعات بیش

در ایجاد  بیتای مصنوعی و نیز نقش آمیلویید بیتا

 نیاز است. آلزایمر

 پیشنهادات

این تحقیق، پیشنهاد  دست آمده ازبراساس نتایج به

تر روی نقش و تحقیق بیش گردد تا بررسیمی

-بر صورت گیرد. علاوه آلزایمردر ایجاد  بیتاآمیلویید 

 آلزایمرکننده  این، بهتر است روی سایر عوامل ایجاد

 دستنیز مطالعات دست اول انجام شوند تا با به

 وقایههای مناسب جهت شیوه آوردن اطلاعات دقیق،

دریافت گردد. در صورت امکان  اختلالاین  تداوی و

و دسترسی به نیروی انسانی این مطالعات باید روی 

 صورت گیرند. آلزایمرافراد دچار 
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