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عنوان طرح تحقیقاتی: 
اثرات حفاظتی ملاتونین بر سمیت متامفتامین در هیپوکمپ موش صحرایی با ارزیابی تغییرات رفتاری و بیان miRNA های خاموش کننده  ژن های  Sirt1 ، DBC1    و  تغییرات بیوژنز میتوکندری
تاریخ خاتمه طرح :
08/10/1404
مجری یا محقق اصلی و همکاران  با ذکر وابستگی هر فرد:
دکتر علی اکبر شعبانی - استاد بیوتکنولوژی پزشکی، مرکز تحقیقات بیوتکنولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
دانشجو : سید خلیل رشیدی – گروه زیست فناوری پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
همکار : میترا انصاری دزفولی – گروه فیزیولوژی اعصاب، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
همکار : فریبا خدای قلی – گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
همکار : مهدی داداشپور – دکتریتخصصی زیست فناوری پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
استاد راهنمای اول :علی اکبر شعبانی
استاد مشاور دوم :مهدی داداشپور
استاد مشاور اول :میترا انصاری دزفولی
استاد راهنمای دوم :فریبا خدای قلی
عنوان پیام پژوهشی ( حداکثر 20 کلمه): 
امیدواری در کاهش عوارض ناشی از سومصرف مت آمفتامین
پیام کلیدی (حداکثر 80 کلمه): 
ملاتونین با داشتن اثرات ضد اکسیدانی خود می تواند مهار کننده عوارض ناضی از سو مصرف مت آمفتامین گردد.
متن پیام پژوهشی ( حداکثر240 کلمه):
· اهمیت موضوع(50 کلمه)،
متامفتامین یک محرک روانی قوی و دارای اثرات سمی  بر  سیستم عصبی است. استفاده از متامفتامین منجر به تولید گونه های فعال اکسیژن (ROS)، استرس اکسیداتیو و تخریب میتوکندری های سلول می شود که آسیب به سلول های عصبی  را به همراه دارد. ملاتونین هورمونی است که چرخه خواب و بیداری را تنظیم می کند و مشخص شده است که دارای خواص آنتی اکسیدانی و محافظت کننده عصبی مختلفی است. ملاتونین با افزایش بیان پروتیین های حفاظتی میتوکندری و مهار مسیر های آپپتوز باعث افزایش پایداری میتوکندری و بهبود متابولیسم در سلول می شود. مطالعات نشان داده اند که ملاتونین در سیستم عصبی مرکزی باعث افزایش فعالیت میتوکندری و افزایش بیوژنز آن می شود.   در این مطالعه آسیب های شناختی ناشی از متامفتامین و اثرات حفاظتی ملاتونین بر ضد سمیت عصبی متامفتامین  را در مدل موش صحرایی مورد بررسی قرار دادیم.  همچنین از آنجا که پروتیین های SIRT1، DBC1 و P53در حفظ ساختار و افزایش بیوژنز میتوکندری دخیل هستند نقش این ملکول ها و micro RNA های تنظیم کننده آن ها در اثرات حفاظتی ملاتونین مورد بررسی قرار گرفت.
· مهمترین نتایج طرح به زبان غیر تخصصی(70 کلمه) 
داده¬های مطالعه بیانگر این امر است که بخش قابل توجهی از مکانیسم حفاظتی ملاتونین در نورونهای هیپوکمپ از طریق تغییرات سطح microRNA  ها است که منجر به افزایش بیان SIRT1  و کاهش DBC1و P53می شود و تقویت مسیر بیوژنز میتوکندری را به دنبال دارد. ملکول SIRT1 می¬تواند به عنوان یک واسطه ملکولی مهم  در اثرات حفاظتی ملاتونین مطرح شود.
· موارد کاربرد نتایج طرح (80 کلمه) 
بررسی بیان ژنهای فوق در سایر بافتهای مدل حیوانی
بررسی بیان ژنها با سایر روشها مانند میکروارری و وسترن بلات
بررسی فاکتورهای دیگر التهابی و سمیت عصبی در مدل های موش صحرایی
مهار ژنهای فوق با miRNA های مشخص شده در محیط آرمایشگاهی و کشت سلولی 

تأثیرات و کاربردها: 
•	تأثیر 1: ملاتونین با تنظیم بیان miRNA های خاموش‌کننده ژن‌های Sirt1 و DBC1 و بهبود بیوژنز میتوکندری، می‌تواند از آسیب نورونی ناشی از متامفتامین در ناحیه هیپوکمپ جلوگیری کند. این امر منجر به بهبود عملکرد شناختی و رفتاری در مدل حیوانی می‌شود و پتانسیل کاربرد بالینی ملاتونین را به‌عنوان یک عامل محافظ عصبی نشان می‌دهد.
•	تأثیر 2: این مطالعه با بررسی مسیرهای مولکولی مرتبط با Sirt1 و DBC1، درک عمیق‌تری از مکانیسم‌های سمیت متامفتامین و نقش ملاتونین در تعدیل این مسیرها فراهم می‌کند. این knowledge می‌تواند در توسعه استراتژی‌های درمانی جدید برای کاهش عوارض نوروتوکسیک مصرف محرک‌ها در انسان مؤثر باشد.
محدودیت‌های شواهد چه بودند؟ 
نتایج به دست آمده از موش صحرایی ممکن است به طور کامل با پاسخ انسان به متامفتامین و ملاتونین قابل تعمیم نباشد.
مخاطبان طرح پژوهشی:
پژوهشگران علوم اعصاب
دانشجویان تحصیلات تکمیلی
آیا این خبر می‌تواند از نظر اجتماعی، سیاسی، فرهنگی، بهداشتی، ارزش های دینی و قوانین سازمان غذا و دارو، تبعاتی داشته‌باشد؟ 
خیر
در صورتی که این طرح منتج به مقاله شده است لینک مقاله درج شود: 
https://link.springer.com/article/10.1007/s11033-024-09631-1
ایمیل ارتباطی و تلفن مجری اصلی طرح:
09123311984
aashaebani@yahoo.com
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