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Effect of Electromagnetic Field and Nitric Oxide on the Neural 
Differentiation Proteins Marker and Viability of the Rat Bone 
Marrow Mesenchymal Stem Cells

[1] Non-ionizing radiation, part 1: Static and Extremely Low-Frequency (ELF) electric and 
magnetic fields [2] The effect of low-frequency electromagnetic field on human bone 
marrow stem/progenitor cell differentiation [3] Peroxynitrite - an ugly biofactor?[4] Role 
of nitric oxide in the maintenance of pluripotency and regulation of the hypoxia response 
in stem cells [5] Nitric oxide regulates multiple functions and [6] Neural differentiation 
from embryonic stem cells in vitro: An overview of the signaling pathways [7] 
Electromagnetic fields instantaneously modulate nitric oxide signaling in challenged 
biological systems [8] Therapeutic effect of enhancing endothelial Nitric Oxide Synthase 
(eNOS) expression and preventing eNOS uncoupling [9] NOAD, a novel nitric oxide donor, 
induces G2/M phase arrest and apoptosis in human hepatocellular carcinoma Bel-7402 
cells [10] Low concentrations of nitric oxide delay the differentiation of embryonic stem 
cells and promote their survival [11] Electromagnetic fields induce neural differentiation 
of human bone marrow derived mesenchymal stem cells via ROS mediated EGFR 
activation [12] Nitric oxide as a pro-apoptotic as well as anti-apoptotic modulator [13] 
Role of nitric oxide signaling in endothelial differentiation of embryonic stem cells [14] 
Nitric oxide-mediated epigenetic mechanisms in developing neurons [15] Perivascular 
nitric oxide activates notch signaling and promotes stem-like character in PDGF-induced 
glioma cells [16] Nitric oxide and peroxynitrite in health and disease

Aims Nitric oxide (NO) plays an important role in maintaining cellular stem status, and the 
range of electromagnetic fields (EMF) is very deep in contrast to the electric field. The aim of 
this study was to investigate the effect of electromagnetic field and nitric oxide on the neural 
differentiation proteins marker and viability of the rat bone marrow mesenchymal stem cells.
Materials & Methods The present experimental research was conducted on bone marrow 
mesenchymal stem cells of Vistar rats. For treatments of the cells, high (1mM) and low 
(10micromolar Deta-NO) concentrations were used as a nitric oxide donor molecule and 50Hz 
low-frequency electromagnetic field and they were compared with the control group. The cell 
viability was recorded by MTT assay test, the neural differentiation pathway gene expression 
was investigated by RT-PCR technique, and the neural differentiation marker protein expression 
was evaluated by Immunocytochemistry technique. The data were analyzed by one-way 
ANOVA, using SPSS 13 software.
Findings After 24 hours of treatment with nitric oxide and EMF, the rate of viability in all 
groups was significantly decreased compared to the control group. After 48 hours, EMF alone, 
as well as with low concentration of nitric oxide did not decrease the rate of viability and cell 
growth increased compared to the control group. In the group treated with high nitric oxide 
concentration along with EMF, MAP2 protein was expressed in the number of cells more than 
the control group and the one treated with EMF.
Conclusion The electromagnetic field, along with its high concentration of nitric oxide, 
decreases the number of rat bone marrow mesenchymal stem cells and, by increasing cell size, 
gene expression and neural differentiation proteins marker facilitates their differentiation to 
nerve-like cells.
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  چکيده
در حفظ حالت بنیادی سلول نقش مهمی دارد و  (NO)اکسید  نیتریک اهداف:

برخلاف میدان الکتریکی  (EMF)دامنه تاثیرگذاری میدان الکترومغناطیسی 
 و الکترومغناطیسی میدان تاثیر هدف این پژوهش، بررسی بسیار عمیق است.

 های سلول مانی زنده درصد و عصبی تمایز پروتئینی مارکر بیان بر اکسید نیتریک
  صحرایی بود. موش استخوان مغز مزانشیمی بنیادی

 مغز مزانشیمی بنیادی های روی سلول پژوهش تجربی حاضر ها: مواد و روش
 دو از ها سلول تیمار منظور بهاجرا شد. موش صحرایی نژاد ویستار استخوان 
 مولکول عنوان ) بهDeta-NOمیکرومولار ١٠( پایین و) مولار میلی یک( بالا غلظت

و  استفاده هرتز٥٠ فرکانس با الکترومغناطیسی میدان و اکسید نیتریک آزادکننده
 مارکر پروتئین بیان و RT-PCRروش  با عصبی مسیر تمایز ژن بیان ،MTT آزمایش با ها سلول زمانی زنده درصد. با گروه بدون تیمار (کنترل) مقایسه شد

 از طریق SPSS 13افزار  نرمها با  داده. شد ایمنوسیتوشیمی بررسی با عصبی تمایز
  طرفه تحلیل شدند. آزمون تحلیل واریانس یک

، درصد EMFاکسید و  ها با نیتریک ساعت تیمار سلول ۲۴بعد از  ها: یافته
داری کاهش  صورت معنی ها نسبت به گروه کنترل به ها در گروه مانی سلول زنده

تنهایی و همچنین با غلظت پایین  به EMFساعت،  ۴۸یافت. بعد از 
ها  ها ایجاد نکرد و رشد سلول مانی سلول اکسید، کاهشی در درصد زنده نیتریک

با غلظت بالای  نسبت به گروه کنترل افزایش یافت. در گروه تیمارشده
های بیشتری نسبت به  در سلول MAP2، پروتئین EMFهمراه  اکسید به نیتریک

  بیان شد.  EMFگروه کنترل و تیمارشده با 
 از اکسید نیتریک بالای غلظت همراه به الکترومغناطیسی میدان گیری: نتیجه
 با و کاهد صحرایی می موش استخوان مغز مزانشیمی بنیادی های سلول تعداد
 به را آنها تمایز عصبی، تمایز مارکر پروتئین و ژن بیان سلول، اندازه افزایش
  .کند می تسهیل عصب شبه های سلول سمت
 ،یمیمزانش یادیبن یها سلول ،یسیالکترومغناط دانیم د،یاکس کیترین ها: کلیدواژه
  یمیتوشیمنوسی، اMTTسنجش 
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 مقدمه
بار الکتریکی متحرک و در نتیجه سیم لوله حاوی جریان الکتریکی 

کند. اگر جهت  در فضای اطراف خود میدان مغناطیسی تولید می
جریان الکتریکی در سیم لوله در واحد زمان تغییر کند، میدان 

که تغییر میدان مغناطیسی،  شود مغناطیسی تولیدشده متغیر می
همراه خواهد داشت و میدان  میدان الکتریکی را به
شود. انرژی میدان الکترومغناطیسی  الکترومغناطیسی نامیده می

بسیار کمتر از انرژی مورد نیاز برای شکست پیوندهای شیمیایی 
، بنابراین میدان الکترومغناطیسی، آسیب مستقیمی روی [1]است DNA های زیستی نخواهد گذاشت و با افزایش  کولو سایر مول
های فعال اکسیژن و نیتروژن، اثر روی زاویه پیوندهای  گونه

های الکتریکی و لیگاندهای کوچک و  شیمیایی، انتقال نیرو به یون
ها را به درون  های غشایی، انتقال یون تغییر کنفورماسیون پروتئین

های  ها و مولکول یونکند و با تغییر مقدار غلظت  سلول تنظیم می
ها و در نتیجه تمایز  اکسید، بیان ژن کوچک از جمله نیتریک

  . [2]دهد ها را تحت تاثیر قرار می سلول
شکل است که در  اکسید یک رادیکال آزاد دواتمی گازی نیتریک

بسیاری از فرآیندهای فیزیولوژی بدن از جمله تنظیم فشار خون در 
وروترانسمیتر در سیستم عصبی و عنوان ن عروقی به -سیستم قلبی

ها در سیستم ایمنی نقش  آزادشونده از ماکروفاژها علیه پاتوژن
آرژنین  - Lاکسیدسنتاز از  دارد. این مولکول توسط آنزیم نیتریک

اکسید در سلول برای انجام  . غلظت نیتریک[3]شود سنتز می
فرآیندهای طبیعی در حدود پیکو تا نانومولار است. اگر غلظت 

اکسید در سلول به میکرومولار برسد، با تغییرات پس از  یتریکن
ها را  ترجمه روی پروتئین و اثر روی تاخوردگی کروماتین بیان ژن

  . [4]دهد تحت تاثیر قرار می
اکسید  در یک مطالعه نشان داده شده است که غلظت بالای نیتریک

برخلاف غلظت پایین آن منجر به آپوپتوزیس و مرگ سلولی در 
هایی که مقابل فرآیند  شود و سلول های بنیادی مزانشیمی می سلول

ای دیگر  . در مطالعه[5]یابند کنند، تمایز می آپوپتوزیس مقاومت می
های بنیادی جنینی به سمت  اند که حین تمایز سلول نشان داده

هایی افزایش و در  اکسید در زمان های عصبی، غلظت نیتریک سلول
دهنده نقش این مولکول  ابد که این امر نشانی هایی کاهش می زمان
. با توجه به نقش دوگانه [6]بر در روند تمایز عصبی بوده است پیام

اکسید که از یک طرف به حفظ حالت بنیادی سلول کمک  نیتریک
کند و از طرف دیگر منجر به القای آپوپتوزیس و گرایش سلول  می

مغناطیسی که شود و همچنین میدان الکترو به سمت تمایز می
دامنه تاثیرگذاری آن برخلاف میدان الکتریکی بسیار عمیق بوده و 

طور مستقیم تا سطح اندامک  با عبور از غشای پلاسمایی به
 میدان ، هدف پژوهش حاضر، بررسی تاثیر[2]تاثیرگذار است

 مارکر بیان بر (NO)اکسید  نیتریک و (EMF)الکترومغناطیسی 
 بنیادی های سلول مانی زنده درصد و عصبی تمایز پروتئینی
  صحرایی بود. موش استخوان مغز مزانشیمی

  
  ها  روش و مواد

در پژوهش تجربی حاضر، موش صحرایی نژاد ویستار و جنس نر با 
گرم (دانشگاه تربیت مدرس؛ تهران) تهیه شد. از مغز دو ۲۵۰وزن 

همراه  بههای بنیادی مزانشیمی     استخوان ران و ساق موش، سلول
ساز خونی گرفته و در "محیط کشت حداقل  های پیش سلول
% سرم ۱۰؛ گیبکو؛ ایالات متحده) حاوی α-Memآلفا" ( - ضروری

% استرپتومایسین ۱؛ گیبکو؛ ایالات متحده) و FBSجنین گاوی (
و  C۳۷°(گیبکو؛ ایالات متحده) در انکوباتور با رطوبت نرمال، دمای 

ساعت با  ۴۸% انکوبه شدند. بعد از ۵ (CO2)اکسید  دی فشار کربن
ها شسته  سلول ۵/۷برابر با  pHبا  (PBS)استفاده از بافر فسفات 

وشوی  شدند و محیط کشت آنها تعویض شد. با هر بار شست
ساز خونی که  های پیش ها و تعویض محیط کشت، سلول    سلول

های  شدند و میزان خلوص سلول غیرچسبان بودند، حذف می
یافت.  مزانشیمی استرومایی که چسبان بودند، افزایش میبنیادی 

و  ۴ها پاساژ داده شدند و از پاساژ  بعد از پُرشدن کف فلاسک، سلول
  ها استفاده شد.  برای انجام آزمایش ۵

 جمله از سلول در پایدار تغییرات القای برای همزمان طور به EMF فیزیکی و NO شیمیایی فاکتور دو تاثیرتیمارها:  سازی آماده
 با مقایسه در عصبی تمایز مسیر پروتئین بیان و ژن بیان روی اثر
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-DETA)نیتریت  آمین تری اتیلن شد. دی بررسی تیمار بدون گروه NO) اکسید ( عنوان یک ترکیب آزادکننده نیتریک بهAbcam ؛
، از این ترکیب DETA-NOآلمان) تهیه و با توجه به وزن مولکولی 

میکرومولار تهیه و به ۱۰مولار و پایین  میلی یک های بالای غلظت
  ها اضافه شد. محیط کشت سلول

 ۱۸۰که است  چیپ میحاصل از دو س یسیمغناط دانیمولد م دستگاه
با اتصال به و  دارد متر    یلیم۵/۲دار به قطر  روکش یمس میس دور

ولت با توان حداکثر ۵۰صفر تا ( یکیالکتر یانرژ ،نیمامنبع ت
دستگاه قدرت  نی. ادیآ یم دیآنها پد نیب یفضا ) درلوواتیک یک
با  تسلا را دارد. یلیم۳۰تا  ۵/۰ تشد با یسیمغناط دانیم دیتول

اتصال دوشاخه میدان به برق شهری، میدان الکترومغناطیسی با 
شود که برخلاف میدان مغناطیسی ایستا  هرتز تولید می۵۰فرکانس 

کردن یک آهنربا  دارای خاصیت آهنربایی مستقیم نیست و با نزدیک
ای بسیار نزدیک  کند تا این که در فاصله به آن شروع به نوسان می

ساز به  دستگاه نگهدارنده دست کی شود. میباعث ربایش آهنربا 
 کیحرارت و فشار گازکربن میمتر که به دستگاه تنظ یسانت۴۰ارتفاع 
کشت سلول زنده در مرکز آن  منظور به، بوداستاندارد متصل  طیشرا
 استاندارد طیدر شرا ها را . بخش نگهدارنده، سلولبودشده  هیتعب
کشت  یرطوبت مناسب) برا و% ۵ کیفشار گازکربن ،C۳۷°ی (دما
 یکیبخش از دستگاه از سطوح پلاست نیا هدهد. جنس بدن می قرار

  ).۱د (شکل ش می یضدعفون یراحت شد که به هیفرج ته بدون خلل و
 یسیمغناط دانیم یکنواختی یدستگاه و بررس میتنظ منظور به
 ،کنترل حرارت یبرا. شداستفاده % ۱۰دقت با ) آلمان ؛PHYWE Gottingen( ۱۳۶۱۰-۹۳مدل  شده توسط آن، از تسلامترجادیا

 یمینگهدارنده از داخل مجهز به شبکه س یجانب های دیواره
 C۳۷° در را که به ترموستات متصل است و دما بودهکننده  گرم

در  ژهیاز حسگر و زین CO2 فشار گاز میتنظ یدارد. برا ثابت نگه می
 توریمان یروکه فشار گاز را است داخل محفظه استفاده شده 

گاز به  لنگی. محفظه دستگاه توسط شدهد نشان می صوصمخ
 یرهایبا ش یورود فشار گاز ومتصل است  کیکپسول گازکربن

میدان الکترومغناطیسی جزء  شود. آن کنترل می یرو کننده تنظیم
تواند از خلا، هوا و محیط  های الکترومغناطیس است که می موج

ل عبور کند. دامنه تاثیرگذاری مادی از جمله فلاسک حاوی سلو
میدان مغناطیسی برخلاف میدان الکتریکی بسیار عمیق است، 

کند و تا سطح اندامک را  ای که از غشای سلولی عبور می گونه به
  . [2]دهد پوشش می

  

  
  دستگاه تولیدکننده میدان الکترومغناطیسی) ۱شکل 

 مزانشیمی بنیادی های سلول مانی زنده سنجش درصد تست
(MTT): با استفاده از  ۴های بنیادی مزانشیمی پاساژ  سلول

% از کف فلاسک کنده شدند، به هر خانه پلیت ۱تریپسین 
ساعت در انکوباتور  ۲۴مدت  سلول منتقل شد و به ۷۰۰۰ای،  خانه۹۶
و  ۲۴ها به کف فلاسک انکوبه شدند. بعد از  منظور اتصال سلول به
اکسید و  لا و پایین نیتریکها با غلظت با ساعت تیمار سلول ۴۸

تسلا،  میلی۲۰هرتز و شدت ۵۰میدان الکترومغناطیسی با فرکانس 
ها با محیط حاوی نمک تترازولیوم (سیگما؛  محیط کشت سلول

منظور تشکیل بلورهای فورمازون  ایالات متحده) تعویض شد و به
ساعت  ۳ساعت در انکوباتور تعبیه شدند. بعد از  ۳مدت  ها به سلول
سولفوکساید  متیل ها دور ریخته شد و محلول دی یط کشت سلولمح

)DMSOها در دو  ها اضافه و جذب سلول ؛ مرک؛ آلمان) به سلول
نانومتر توسط دستگاه الایزاریدر مدل ۵۷۰و  ۴۹۰طول موج  µQuant )BioTek .؛ ایالات متحده) قرائت شد  

 معکوسای پلیمراز  روش واکنش زنجیره با Dcx ژن بیان بررسی
(RT-PCR): ها با غلظت بالای  ای سلول هفته بعد از تیمار یک

کل سلول با  RNAاکسید و میدان الکترومغناطیسی،  نیتریک
(نویافن؛ ایران) استخراج شد. برای تعیین  RNAsolمحلول 

های  شده و نبود آلودگی استخراج RNAغلظت، اطمینان از کیفیت 
شده با دستگاه الایزاریدر در  استخراج RNAپروتئینی و فنولی جذب 

نانومتر خوانده شد. همچنین مقداری ۲۳۰و  ۲۸۰، ۲۶۰سه طول موج 
روی ژل آگاروز برده شده و با انجام الکتروفورز افقی سه  RNAاز 

کریپتاز  مشاهده شد. با استفاده از آنزیم ترانس s۵و  s۲۸ ،s۱۸باند 
 Gapdhساخته شد. توالی ژن  RNA ،cDNAمعکوس از روی 

انتخاب و با استفاده  NCBIاز سایت  Dcxعنوان ژن مرجع و ژن  به
). ژن ۱طراحی و آنالیز شد (جدول  Idt quest primerاز برنامه 

Dcx  پروتئینDoublecortin کند که یک پروتئین  را بیان می
های  ها است و بیان این پروتئین در نورون دهنده میکروتوبول ارتباط

رود،  نابالغ و زمانی که سلول به سمت تمایز عصبی پیش می
 DNAو با کمک آنزیم  PCRیابد. در نهایت با روش  افزایش می

  د.بررسی و با گروه بدون تیمار مقایسه ش Dcxپلیمراز بیان ژن 
  

  Dcxو  Gapdhهای  ژن PCRتوالی پرایمر و شرایط  )۱جدول 

چرخه) PCR )۳۵شرایط   توالی پرایمر  کد دسترسینام ژن
گسترش اتصالواسرشت

Gapdh  
پرایمر 
 NM_017008.45’CCCATTCTTCC ACCTTTGATG3’ °C٩٤ رفت

دقیقه٤
°C٩٤
ثانیه۳۰

°C٦٢
ثانیه٣٠ پرایمر 

برگشت
5’CCTGTTGCTG TAGCCATATTC3’ 

Dcx  
پرایمر 
 NM_053379.35’CTCCTATCTCTA CACCCACAAG3’ °C٩٤  رفت

دقیقه۴
°C٩٤
ثانیه۳۰

°C٦١ 
ثانیه۳۰ پرایمر 

برگشت
5’GGAATCGCCA AGTGAATCAG3’ 

  
) ۲- (پروتئین متصل به میکروتوبول MAP2 پروتئین بیان بررسی

یک پروتئین  MAP2پروتئین  ایمنوسیتوشیمی: روش با
های  هاست که بیان آنها در نورون دهنده میکروتوبول کنش برهم

ها  خصوص در دندریت ساز عصبی به های پیش نابالغ و سلول
یابد. برای بررسی بیان این پروتئین از تکنیک  افزایش می

روز تیمار  ۱۰ایمنوسیتوشیمی استفاده شد. بدین منظور بعد از 
اکسید و میدان الکترومغناطیسی،  ریکها با غلظت بالای نیت سلول

 PBSها با محلول  ها دور ریخته شد و سلول محیط کشت سلول
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ها از اتانول  وشو داده شدند. سپس برای تثبیت سلول بار شست سه
ها  دقیقه، اتانول دور ریخته شد و سلول۴۰% استفاده شد. بعد از ۷۰
برای  وشو داده شدند. شست X-100% تریتون ۱/۰حاوی  PBSبا 

همراه  به PBSبادی اولیه،  جلوگیری از اتصال غیراختصاصی آنتی
ها دوباره  دقیقه، سلول۲۰ها اضافه شد، بعد از  % به سلول۵سرم بز 

 MAP2بادی اولیه  وشو داده شدند و محلول آنتی شست PBSبا 
)Abcamمدت یک  ها به ها اضافه شد. سلول ؛ آلمان) به سلول

بادی اولیه انکوبه شدند.  مرطوب با آنتی ساعت در تاریکی در محیط
ها دوباره با  بادی اولیه، سلول بعد از یک ساعت برای حذف آنتی

؛ Abcam؛ Rabbitبادی ثانویه ( شسته شدند و آنتی PBSمحلول 
مدت یک  ها به ها اضافه شد و بعد از تیمار سلول آلمان) به سلول

شسته  PBSل ها با محلو ساعت در محیط مرطوب و تاریک، سلول
 Nikonدل با میکروسکوپ فلورسنت م MAP2و بیان پروتئین 

)Nikonهایی که  ؛ ژاپن) مشاهده شد. برای محاسبه تعداد سلول
ها با استفاده از رنگ  اند، هسته سلول این مارکر را بیان کرده

ها با  آمیزی شد. کلیه آزمایش رنگ (PI)یدید  فلورسنت پروپیدیوم
  بار تکرار انجام گرفت. سه

طریق آزمون تحلیل واریانس  از SPSS 13افزار  نرمها با  تحلیل داده
  طرفه صورت گرفت. یک
  

 ها یافته
، درصد EMFاکسید و  ها با نیتریک ساعت تیمار سلول ۲۴بعد از 
صورت  ها نسبت به گروه کنترل به ها در همه گروه مانی سلول زنده
داری کاهش یافت. حضور میدان، این کاهش را نسبت به  معنی

 ۴۸داری شدت بخشید. بعد از  صورت معنی عدم حضور میدان به
اکسید  تنهایی و همچنین غلظت پایین نیتریک به EMFساعت، 

ها ایجاد نکرد و رشد  ی سلولمان هیچ کاهشی را در درصد زنده
ها  ها را نسبت به گروه کنترل افزایش داد، اما در سایر گروه سلول

ها در مقایسه با گروه کنترل کاهش یافت  مانی سلول درصد زنده
  ).۱(نمودار 

  

های بنیادی مزانشیمی مغز استخوان موش  مانی سلول درصد زنده )۱نمودار 
و  (NO mac) و غلظت بالا (EMF) اطیسیصحرایی در حضور میدان الکترومغن

 حروف؛ ساعته۴۸و  ۲۴زمان تیمار  اکسید در مدت نیتریک (NO mic)پایین 
  است. ها گروه داربودن معنی دهنده نشان متفاوت

  
و غلظت بالای  EMFها با  بعد از یک هفته تیمار سلول

در گروه تیمارشده با غلظت بالای  DCXاکسید، ژن  نیتریک
واقع شده بود، در  EMFطور همزمان در معرض  اکسید که به نیتریک

اکسید در دو  های بدون تیمار و غلظت پایین نیتریک مقایسه با گروه
  ).۲؛ شکل ۲بازی بیان شد (نمودار  جفت۱۰۰بازی و  جفت۱۰۰۰توالی 

  
  

 Dcxژن  qPCRتایم  محصول ریل (melting curve)منحنی ذوب  )۲نمودار 
 است) Dcxبازی ژن  جفت۱۰۰دهنده بیان توالی  نشان C۳۱/۷۹°(دمای برابر با 

  

  
  Dcxو ژن  Gapdhژن  RT-PCRتصویر ژل آگاروز محصول  )۲شکل 

  
، بررسی EMFاکسید و  روز تیمار با غلظت بالای نیتریک ۱۰بعد از 

توسط تکنیک  MAP2بیان پروتئین سیتوپلاسمی 
ایمنوسیتوشیمی، نشان داد که در گروه تیمارشده با غلظت بالای 

با شدت بیشتر و  MAP2، پروتئین EMFهمراه  اکسید به نیتریک
های بیشتری نسبت به گروه بدون تیمار و گروه  در تعداد سلول

  ). ۳؛ شکل ۳بیان شد (نمودار  EMFتیمارشده با 
  

  
های تیمارشده با  سلول ،های شاهد در سلول MAP2بیان پروتئین  )۳نمودار 

تنها با میدان  و الکترومغناطیسی با میدان اکسید بیشترین غلظت نیتریک
را نسبت به  MAP2کننده مارکر  های بیان نمودار، درصد سلول(الکترومغناطیسی 
 داربودن معنی دهنده نشان متفاوت حروفدهد؛  ها نشان می تعداد کل سلول

  ت)اس ها گروه
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 یها سلولالف)  یمیمزانش یادیبن یها در سلول MAP2 نیپروتئ انیب )۳شکل 
 PIقرمز) با رنگ ها (رنگ  هسته سلول( بالا در غلظت مارشدهیتب) و  شاهد
  )شد یزیآم رنگ

  
  بحث

الکترومغناطیسی  میدان پژوهش حاضر با هدف بررسی تاثیر (EMF) اکسید  نیتریک و(NO) تمایز پروتئینی مارکر بیان بر 
 مغز مزانشیمی بنیادی های سلول مانی زنده درصد و عصبی

آمده  دست صحرایی انجام شد. با توجه به نتایج به موش استخوان
ها را در مقایسه با  مانی سلول میدان الکترومغناطیسی، درصد زنده

دار کاهش داد. میدان  صورت معنی شرایط بدون میدان به
الکترومغناطیسی از یک طرف با انتقال نیرو به مولکول 

اکسید، روی سرعت حرکت و دینامیک آن  پارامغناطیس نیتریک
تاثیرگذار بوده است و بنابراین انتقال این رادیکال آزاد را به درون 

بخشد. از طرف دیگر  سلول افزایش و اثرات ناشی از آن را شدت می
ها و  اثیر قراردادن حرکت یونمیدان الکترومغناطیسی با تحت ت

های  اتصال آنها به رسپتورهای غشایی، عبور آنها را در عرض کانال
  . [2]کند پروتئینی غشا کنترل می

در یک مطالعه نشان داده شده که میدان الکترومغناطیسی با 
دار کلسیمی، انتقال  های دریچه های کانال افزایش بیان پروتئین

. افزایش مقدار [7]ول شدت بخشیده استیون کلسیم را به درون سل
خودی خود روی آبشارهای سیگنالینگ  یون کلسیم در سلول به

اکسیدسنتاز وابسته به  سازی نیتریک درون سلول از جمله فعال
منجر به  NOو افزایش سنتز  [8]کالمودولین تاثیر گذاشته است

ل و ها، القای آپوپتوزیس، تغییر مورفولوژی سلو نیتریشن پروتئین
. [10 ,9]در نهایت پیشبرد سلول به سمت فرآیند تمایز شده است

با افزایش فعالیت آنزیم  EMFاند که  و همکاران نشان داده پارک
اکسیداز غشایی، تولید  (NADH)نوکلئوتید  دی آمیدآدنین نیکوتین
سازی  های فعال اکسیژن را افزایش داده و در پی آن با فعال گونه
و فسفوریلاسیون فاکتورهای رونویسی از طریق های کینازی  آنزیم

های مسیر تمایز عصبی از جمله  بیان ژن PI3K/Aktمسیر  MAP2  وNeuroD1 [11]را تحریک کرده است .  
مانی  اکسید، درصد زنده در مطالعه حاضر غلظت بالای نیتریک

اکسید با شدت  ها را در مقایسه با غلظت پایین نیتریک سلول
شدت یافت. در  EMFکه این اثر در حضور بیشتری کاهش داد 
ها با حفظ حالت بنیادی خودی  اکسید، سلول غلظت پایین نیتریک

نشان ندادند،  MAP2و بیان پروتئین  Dcxهیچ اثری از بیان ژن 
منجر به بیان ژن  EMFهمراه  اکسید به اما غلظت بالای نیتریک

Dcx  و بیان پروتئینMAP2  شد و مورفولوژی سلول را نسبت به
ای تیمار  اکسید با غلظت پایین تغییر داد. در مطالعه حالت نیتریک

های مارکر پرتوانی را  اکسید، بیان ژن با غلظت پایین نیتریک
)Oct4  تیمار با ای دیگر  ، اما در مطالعه[12]) را افزایش دادهنانوگو

را در  Oct4و  نانوگ های ژن بیان، NOدهنده  یبالا تغلظ
در . [14 ,13]کاهش داده است موش یهای بنیادی جنین سلول
اکسید در غلظت بالا  ای دیگر نشان داده شده که نیتریک مطالعه

ها در  ، اما سلول[15]در سلول شده است Nestinباعث بیان ژن 
غلظت پایین حالت بنیادی خود را حفظ کرده بودند. غلظت پایین 

سیکلاز و تولید  سازی آنزیم گوانیل اکسید با فعال نیتریک
شود که سلول،  حلقوی باعث می (GMP)مونوفسفات  گوانوزین
های فیزیولوژی طبیعی خود را حفظ کند و به رشد طبیعی  فعالیت

های فعال  با تولید گونه NOغلظت بالای خود ادامه دهد، اما 
اکسیژن و نیتروژن و اتصال به دو آمینواسید سیستئین و 

دهد و باعث متیلاسیون و  ها را تغییر می تیروزین، فعالیت پروتئین
شود و با  ها و تغییر شکل کروماتین می استیلاسیون هیستون

کند که  می فرآیند آپوپتوزیس را در سلول القا ،p53افزایش بیان ژن 
ها و تمایز آنها  های بنیادی منجر به مهاجرت سلول این امر در سلول

  .[16]شود می
 میدان از استفاده عدم به توان می حاضر مطالعه های محدودیت از

 و هرتز۵۰ از تر پایین و بالاتر های فرکانس در الکترومغناطیسی
 از متفاوت هایی غلظت در اکسید نیتریک از استفاده همچنین

 این که شود می پیشنهاد. کرد اشاره مولار میلی یک و میکرومولار۱۰
 تمایز بررسی برای (in vivo) زنده" "در موجود شرایط در مطالعه
 و شود انجام عصب شبه های سلول سمت به بنیادی های سلول

 و سرطانی های سلول آپوپتوزیس برای مطالعه این همچنین
  .شود می پیشنهاد سرطان درمان و تمایز سمت به آنها پیشرفت

  

  گیری نتیجه
 از اکسید نیتریک بالای غلظت همراه به الکترومغناطیسی میدان
صحرایی  موش استخوان مغز مزانشیمی بنیادی های سلول تعداد
 تمایز مارکر پروتئین و ژن بیان سلول، اندازه افزایش با و کاهد می

  .کند می تسهیل عصب شبه های سلول سمت به را آنها تمایز عصبی،
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