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 چکیده
پروتئین کانكسین  شكافها  اتصالات  تشكیل  طريق  از  که  حیاتی هستند  غشايی  يون های  مستقیم  تبادل  مولكولدار،  و  سلول ها  میان  را  کوچک  در  های  ها 

ها  ها و آستروسیترتیب در نورونتبه   )43XC( 4۳و کانكسین   )36XC( ۳۶ها، کانكسین  سازند. در میان آن پذير میامكان  )CNS( دستگاه عصبی مرکزی
کنند. شواهد  های متابولیک و التهابی نقش کلیدی ايفا می يونی، و پاسخ   هومئوستازهای عصبی، حفظ  مانی فعالیتزم  بیشترين اهمیت را دارند و در تنظیم ه

می  نشان  کانكسین فزاينده  اين  عملكرد  يا  بیان  در  تغییر  که  اختلالا دهد  از  وسیعی  با طیف  روان ها  و  پارکینسون، ت عصبی  آلزايمر،  از جمله صرع،  پزشكی 
عنوان اهداف   توانند هم پیامدهای پاتولوژيک را تشديد کنند و هم بهافسردگی، اضطراب، آسیب ايسكمیک، و بیماری هانتینگتون مرتبط است. اين تغییرات می 

  google scholar   ،pubmedدر پايگاههای علمی از قبیل  2025تا    1999در بازه زمانی    درمانی نويدبخش مطرح شوند. اين مقاله با مرور جامع مطالعات اخیر
Connexin 43، Connexin 36 ،Epilepsy، CNS Neurodegenerative diseas،،Depression ، Anxietyبه همراه استفاده از کلید واژه های  scopusو 

 Ischemia،،Parkinson   ،’s diseaseHuntington اندازهای آينده  و چشم   می پردازد  4۳  و   ۳۶کانكسین های ین نقش فیزيولوژيک و پاتوفیزيولوژيکبه تبی
 .کندها را بررسی میبرداری درمانی از اين پروتئین در بهره
 

   نوروفیزيولوژی  ، ، نوروپاتولوژی4۳، کانكسین ۳۶کانكسین  سیستم عصبی مرکزی،  های کلیدی: واژه 
 مقدمه

ارتباطات بین سلولی نهدر دستگاه عصبی   از   مرکزی،  تنها 
سیناپس مستقیم طريق  اتصالات  راه  از  بلكه  شیمیايی  های 

نام   الكتريكی داربا  شكاف  می  1اتصلات  داده برقرار  های شود. 
طول   در  که  آمده  ۳0متعددی  دست  به  گذشته  نشان   ،سال 

مرکزی می عصبی  سیستم  نواحی  تمام  که  و   (CNS)  دهند 
مغز از  نخاع،  محیطی،  تا  گرفته  بويايی  پیاز  و  شبكیه  و  ، 

سلولگانگلیون حاوی  اتصالات ها  توسط  که  هستند  هايی 
از روی هم  [1]  اندبه هم متصل شده دارشكاف اتصالات  اين   .

 د.قرار گرفتن دو نیم کانال تحت عنوان کانكسون ايجاد شده ان

ششکانكسون منفذ  يک  قطرها  با  تشكیل    5/1ضلعی  نانومتر 
عنوان دهمی تحت  پروتئینی  هايی  واحد  زير  از  کانكسونها  ند. 

 
1 Gap junctions (GJ) 
2  Central nervous system (CNS) 

شده ۳کانكسین يون ساخته  مستقیم  تبادل  امكان  و  و اند  ها 
سلولمولكول  میان  را  کوچک  میهای  فراهم   .[2  ،۳] کنندها 

پروتئین مجزا است که از نظر  20خانواده کانكسین شامل حدود 
بافت در  بیان  و  مولكولی  يكدجرم  با  مختلف  متفاوت  های  يگر 

  ۳۶،  ۳2،  ۳1،  ۳0،  2۶های  کانكسین  هستند. در مغز پستانداران
اس   ۶2و  47،  4۳، ]مشاهده شده  کانكسین    .[1ت  میان،  اين  در 

داران هستند دو ايزوفرم کلیدی در مغز مهره  4۳و کانكسین    ۳۶
های تخصصی و  ها نقشها و آستروسیتترتیب در نورونکه به

می ايفا  در    ۳۶کانكسین    .[4]  کنندمتمايزی  عمده  طور  به 
های الكتريكی،  اتصال شود و از طريق تشكیلها بیان مینورون
ای گیری نوسانات شبكهسازی فعالیت نورونی، شكلزماندر هم

به و و هماهنگی مدارهای مغزی  ويژه در تالاموس، هیپوکامپ 
دارد نقش  مغز  کانكسین  .  [5] قشر  مقابل،  ترين فراوان 4۳در 

 
3 Connexin (CX) 

 مقاله مروری 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

pp
.p

hy
ph

a.
ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

                             1 / 13

http://ijpp.phypha.ir/article-1-803-fa.html


 متقی               در دستگاه عصبی مرکزی   4۳و  ۳۶های کانكسین 

 

  

 84-9۶صفحه ، 19 پیاپی،  9 ، دوره1404 سال 85 مجله فیزيولوژی و فارماکولوژی ايران 
 

است که با   هاويژه آستروسیتهای گلیال، به در سلول   کانكسین
متابولیت توزيع  پتاسیم،  دفع  يونی،  تبادل  تنظیم تنظیم  و  ها 

 . [2] دنکنمیفراهم را  CNS وستازئموهای التهابی، هپاسخ

های اخیر، شواهد روزافزونی از نقش اختلال در بیان در سال
عملكرد آسیب 4۳کانكسین   و ۳۶کانكسین   يا  های  شناسیدر 

پروتئین اين  تغییرات  است.  شده  گزارش  از  عصبی  طیفی  با  ها 
روان و  نورولوژيک  افسردگی، اختلالات  از جمله صرع،  پزشكی 

عصبی   التهاب  و  آلزايمر  بیماری  ايسكمیک،  آسیب  اضطراب، 
است شده  شناخته  يافته .  [4-8]مرتبط  دو  چنین  اين  هايی 

بلكه به اهداف  ی بالقوهتنها به نشانگرهای زيستکانكسین را نه
 اند. تبديل کرده  CNS هایدرمانی نوين در بیماری

پروتئین اين  بالای  اهمیت  به  توجه  و با  فیزيولوژی  در  ها 
با  مروری  مقاله  اين  مرکزی،  عصبی  سیستم  پاتوفیزيولوژی 

فیزيولوژيک بررسی  کانكسین هدف  در   4۳و    ۳۶های  نقش 
تدوين شده است. امید   های درمانیهای عصبی و قابلیتبیماری

انداز فعلی و خلأهای دانشی  با ترسیم چشم  که اين مطالعه  است
درمانی   مداخلات  طراحی  و  آينده  تحقیقات  مسیر  موجود، 

 .هدفمندتر را هموار سازد
 

 مواد و روش کار 
 1999در بازه زمانی    اين مقاله با مرور جامع مطالعات اخیر

قبی  2025تا   از  علمی  پايگاههای  ،  cholarSoogle Gل  در 
ubmedP    وcopusS  واژه کلید  از  استفاده  همراه   های به 

connexin 43  ،connexin 36  ،CNS  ،
neurodegenerative disease  ،epilepsy  ،depression  ،

ischemia  ،anxiety  ،’s diseaseParkinson    و
 Huntington’s disease نجام شده است. ا 

 

 نوروفیزیولوژی 

 36کانکسین های 

کانكسین  ع روش   ۳۶ملكرد  با  های عمدتاً 
ناک حیوانات  در  مورد   4اوت الكتروفیزيولوژيكی  تراريخته  و 

می قرار  دارگیرد.  مطالعه  از  اتصلات شكاف  کانكسین   متشكل 
کانكسون   ۳۶های   توسط  هومومريکفقط  تشكیل    5های 

میشده تشكیل  که  منفذی  و  در اند  کم  بسیار  رسانايی  با  شود 

 
4 Knock out 
5 Homomeric 

اتصال  عملكرد اساسی.  ]1،  9[  کندعمل می pS 10-15حدود  
دار حاوی  به عنوان   ،۳۶کانكسین   های فاصله  توسط محققان 

هماهنگ و  الكتريكی  سلولی  اتصال  بین  پالس  فعالیت  سازی 
استنورون تعريف شده  تولد،   .ها  از  اولیه پس  تكامل  در طول 

نورون اتصالات  انواع مختلف  از طريق  يافته  تمايز  قبل  از  های 
ای از شوند. اين اتصال نه تنها شبكهمی  مرتبطبا هم    دارافشك

مینورون   ايجاد  هماهنگ  متابولیسم  با  انتقال  ها  بلكه  کند، 
های  کند که سیناپس های عصبی را در شرايطی فراهم میتكانه

تشكیل شیمیايی هنوز عملكرد ندارند. اتصالات الكتريكی موقت 
نورون بین   ند شوايجاد می    ۳۶نكسین  کاط  ها، عمدتاً توسشده 

ها به طور چشمگیری دار بین نورون. تعداد اتصالات شكاف[10]
روز   می  18تا  کاهش  تولد  از  کهپس  حالی  در  تعداد  يابد، 
نزديک میسیناپس بزرگسالی  مقادير  به  شود. در  های شیمیايی 

کانكسین   بالغ،  پستانداران  عصبی   ۳۶مغز  کانكسین  يک 
دارمختص   شكاف  نورون اتصلات  گاباارژيک  بین  های 

نورون بین  کمتری  فراوانی  با  و  است  های  مهارکننده 
میتحريک يافت  اين .  ]11[  شودکننده  اکثر  حال  عین  در 

دار شكاف  نوروندندريت  اتصلات  دارای    هایهای  گاباارژيک 
. شواهد مورفولوژيكی وجود  کندپاروالبومین را به هم متصل می

هیپو در  را  اتصالاتی  نئوکوچنین  چهار  لايه  در  و   رتكسکامپ 
بشكه) داده  (ای کورتكس  بطوريكه  .  ]1،  12[  اندنشان 

شونده حاوی پاروالبومین با  های سريعا تحريکبندی نورونطبقه
موقعیت به  پروگزيمال  توجه  و  ديستال  دندريتی  اتصلات های 

دار میآنروی    شكاف  انجام  نوع  شود.  ها  اين  علاوه،  به 
حاوی  نورون گلوتامات های  وزيكولی  ناقلین  پاروالبومین، 

های  تالاموسی نوع  دو را در سیتوپلاسم جسم سلولی و دندريت
نشانخود  پروگزيمال   که  آنداشتند،  دخالت  در دهنده  ها 

هايی  اتصالات مستقیم تالاموکورتیكال است. وجود چنین شبكه
که  می کند  استناد  واقعیت  اين  به  دار تواند  شكاف   اتصلات 

نقش   (1)،   ۳۶کانكسین   حاوی تحريكی  پیامهای  کنترل  در 
می(  2)دارند،   فراهم  را  تالاموکورتیكال  تعامل   ( ۳)  ،کنندتنظیم 
تكانههمگام فعالیت  ريتمیک سازی  فعالیت  و  محلی  های 

و  مجموعه هیپوکامپ  در  کوچک  و  بزرگ  نورونی  های 
عهده  نئوکورتكس را در نوسانات آلفا، تتا، گاما و فرکانس بالا به 

فرآيندهای [1،  1۳]  ددارن در  ريتمیک  نوسانات  اين  از  برخی   .
تمرکز سیستمیک   ،ادراک،  و  سلولی  سطوح  در  حافظه  و  توجه 

 
6  Barrel cortex 
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اتصلات  های عصبی که با  نقش دارند. با اين حال، چنین شبكه
اند، نه تنها در بیشتر مناطق مغزی به هم متصل شده  شكاف دار

اند، بلكه حتی برای تمام  فتهمطالعه قرار گرمحدود مورد  به طور  
نشده لايه توصیف  نیز  نئوکورتكس  قشری  ستون  که های  اند، 

و  نوروفیزيولوژيكی  مطالعات  هدف  بايد  شک  بدون 
 .نورومورفولوژيكی آينده باشند

 

 43های کانکسین

نقش کلیدی در مغز در حال رشد و    4۳کانكسین   پروتئین
می ايفا  بالغ  جنینی،  مغز  مرحله  در  پیشسلولکند.  ساز های 
از طريق دار عصبی  حاوی  اتصلات شكاف   4۳کانكسین   که 

اط سلولی برای رشد  و اين ارتب  هستند  هستند به يكديگر متصل
ا ضروری  سلول [14]  ستمناسب  در  شعاعی، .  گلیال  های 

ها  شود و به مهاجرت نورونبه طور خاص بیان می 4۳کانكسین 
که در کند. جالب آنمیاز ناحیه بطنی به قشر جديد مغز کمک  

کانكسین   مسیر،  کانال 4۳اين  است  و   ممكن  ندهد  تشكیل 
و به کرده  عمل  چسبنده  مولكول  يک  عنوان  به  آن  جای 

 . [1، 15] ها را هدايت کندنورون

ها  به پروتئین غالب در آستروسیت 4۳در مغز بالغ، کانكسین  
 4۳سین  کانك های گلیال با استفاده ازشود. اين سلول تبديل می

گستردهشبكه طريقهای  از  را  دار ای  شكاف  ايجاد   اتصلات 
و می قشر، هیپوکامپ،  از جمله  را  مغز  نواحی مختلف  کنند که 

گیرد. برخلاف اتصالات نورونی  ساختارهای زيرقشری در بر می
اتصالات   دارند،  محدودی  الكتريكی  هماهنگی  صرفاً  که 

سه ساختار  سیآستروسیتی  نام  به  خاصی  ايجاد    سیتیومن بعدی 
های دهندههای خارج سلولی و انتقالکنند که در تنظیم يونمی

دار نقش  متابولیک  فرايندهای  . [4]  دعصبی و همچنین تحقق 
سیتیوم سین  اين  مناسب  اين    عملكرد  بودن  باز  به  وابسته 

در مغز بالغ،   .[12]  بواسطه پلی آمین هااست  اتصلات شكاف دار
پلی جمآمینتجمع  از  و  ها  پوتريسین  اسپرمیدين،  اسپرمین،  له 

سلول مشخصه  نورونآگماتین  در  و  است  آستروسیت  ها  های 
  .[1۶] شودديده نمی

می نشان  کهمطالعات  به   4۳کانكسین   دهند  نسبت 
دار هایهايی که کانال آمینپلی کنند  را باز می  اتصلات شكاف 

های توانند انسداد ناشی از يونحساس است و اين ترکیبات می
هیدروژن و کلسیم را نیز رفع کنند. اين ويژگی برای فیزيولوژی  

 
7 Syncytium 

اسیدی زيرا  دارد  حیاتی  اهمیت  و  سلولی  سیتوپلاسم  شدن 
به  که  کلسیم،  موج آزادسازی  در صورت  کلسیمی  های 

میآستروسیت بروز  سینها  مشخص  ويژگی  سیتیوم کند، 
 . [17] یهای نورونآستروسیتی است نه مجموعه

پلی سلولآمینتجمع  در  نه ها  گلیال  حفظ های  برای  تنها 
کانال باز  بینحالت  اتصالی  بلكه  سلولیهای  است،  ضروری 

يون جريان  تنظیم  در  مهمی  طريق نقش  از  پتاسیم  های 
ها در اتصال به  های پتاسیمی گلیا دارد. توانايی آستروسیتکانال

سیتیوم  و تشكیل يک سین اتصلات شكاف داريكديگر از طريق 
زمینه خاصیت  مشترک،  آستروسیتهم"ساز  بودن   "هاپتانسیل 

در اين وضعیت، پتانسیل غشايی هر سلول با تماس با   [.1] است
میسلول تثبیت  مجاور  پتانسیل  های  حفظ  باعث  و  شود 

گردد؛ ولت میمیلی  -90سیتیوم در حدود  الكتريكی جمعی سین
تفاوت پتانسیل ها. اين  ولت کمتر از نورونمیلی  ۳0تا    20يعنی  

فراهم می را  يونشرايطی  برخلاف  کند که  بتوانند  پتاسیم  های 
سلول شوند وارد  غلظت  محیط   .شیب  از  پتاسیم  اهمیت جذب 

سلولی  سلولی به علت تجمع بیش از حد آن در فضای بین خارج
ها است. انتقال پتاسیم به داخل هنگام فعالیت الكتريكی نورون

از طريق کاناآستروسیت پتاسیمل ها  گیرد که  صورت می یهای 
سلول غشای  را  در  نقش  بیشترين  و  مستقر هستند  گلیال  های 

می کانال ايفا  اين  عملكرد  در  اختلال  بیماریکنند.  با  های  ها 
 [. 18] مرتبط است و محیطی مختلف سیستم عصبی مرکزی

در شرايطی نظیر صرع، آسیب عصبی يا ايسكمی که غلظت  
و يافته  افزايش  دپلاريزاسیون سین  پتاسیم  گلیال  باعث  سیتیوم 

ها توانايی خود را در حذف پتاسیم اضافی از  شود، آستروسیتمی
دهند که اين امر موجب غیرفعال سلولی از دست میفضای بین

بروز کما می شود. نهايت  در  و  نورونی  فعالیت  بر    شدن  علاوه 
استروسیت  در میكروگلیا و برخی 4۳ها، کانكسین  نقش آن در 

میجمعیت بیان  نیز  نورونی  میكروگلیا،  های  در  شود. 
فسفات توانندمی 4۳کانكسین    هایکانالنیم تری  و  آدنوزين 

های ايمنی  دهی را آزاد کنند که پاسخهای سیگنالساير مولكول 
 [. 19] دهندرا تحت تأثیر قرار می سیستم عصبی مرکزی در

 

 نوروپاتولوژی 

 8 بیماری آلزایمر

آلز يادگیری،    ايمربیماری  مزمن  و  تدريجی  کاهش  با 

 
8 Alzheimer's disease (AD) 
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خلق تغییرات  و  میحافظه،  شناخته  رفتار  و  نظر  وخو  از  شود. 
 خانوادگی که نوع(  1):  شودژنتیكی، آلزايمر به دو نوع تقسیم می

ژن در  جهش  از  پیشناشی  ژن  جمله  از  خاصی  ساز های 
جمله  آمیلوئید،   پرِسِنیلین1PSEN(  9(1  پرِسِنیلیناز  و   ،  2  

)2PSEN(    .پراکنده    )2)است نتیجه  :)اسپوراديک (نوع  ی که 
ترکیبی از عوامل ژنتیكی و محیطی است. داشتن نوع خاصی از  

به عنوان يک عامل خطر   APOE4 به نام E ژن آپولیپوپروتئین
می شناخته  بیماری  اين  به  ابتلا  اصلی نشانه   .شودبرای  های 

پلاک موارد  شامل  درهمآلزايمر  نوريتی،  های  تنیدگیهای 
ترين  های عصبی است. اما مهماز دست رفتن سلول   10عصبی

ب پاتولوژيک  پلاکويژگی  تشكیل  آمیلوئیدییماری،  يا    های 
نام به  کوچكی  پپتیدهای  از   تاس  (Aβ)آمیلوئید   -β رسوباتی 

[20 .] 

های متفاوت اما در مغز نقش 4۳  و کانكسین ۳۶  کانكسین
ويژه در رابطه با مرگ مر بهشناسی بیماری آلزايمهمی در آسیب

اختلال عملكرد سلول و  گلیالنورونی  همان گونه رند.  دا  های 
کانكسین مورد  در  پروتئین  ۳۶که  يک  عمدتاً  شد  ذکر 

نورونارتباط بین  که  دهنده  الكتريكی  هاست  بین هدايت 
در بیماريهای تحلیل برنده عصبی با    .کندها را تسهیل مینورون

کانكسین   بیان  اتفاق   ۳۶های  کاهش  سلولی  مرگ  افزايش   ،
کانكسین   مسدود کردن يا کاهش بیان  از طرفی  .[21] می افتد

محافظتمی ۳۶ اثری  نورونتواند  بر  از  کننده  و  باشد  داشته  ها 
برابر محرکمرگ آن اينكه   .های سمی جلوگیری کندها در  با 

نقش مورد  در  مستقیم  هنوز   Cx36 شواهد  آلزايمر  در  در 
مكانیسمنیسدسترس   دارد  احتمال  اين ت،  در  مشابهی  های 

که تنظیم نادرست اتصالات بین   بیماری نیز دخیل باشند، جايی
 . [21، 22] ها ممكن است به پیشرفت بیماری کمک کندنورون

آلزا بیماری  در به  4۳کانكسین   بیانيمر،  در  ويژه 
واکنشآستروسیت پلاک  دهنده  های  اطراف   های که 

افزايش می  (Aβ)د  آمیلوئی-بتا دارند  نشانهقرار  از  های يابد، که 
کانكسین  افزايش سطح   .شناسی اين بیماری استاصلی آسیب

بیماری و ويژگی 4۳ مانند آستروگلیوز  با شدت  پاتولوژيک  های 
مرگ )و آپوپتوز نورونی    )هاافزايش تعداد و فعالیت آستروسیت(

 . [2۳، 24] همبستگی دارد (هاشده نورونريزیبرنامه 

مهم  4۳ن  یکانكس تشك  ینقش  با    لیدر  مرتبط  غشاهای 

 
9 PSEN 
10  Neurofibrillary tangles 

 .گذاردی م  ر ی( تأثβA)  دیلوئی بتا آم  دیدارد که بر تول  11ی توکندریم
با   کانكسین  اين  با   یغشاها  میتنظ  شي افزابطوريكه  مرتبط 

اتوفاژMAM)  یتوکندریم مهار  و  پاتوژنز   مهمی  نقش  ،ی(  در 
اAD)  مريآلزا  یماریب دي  .کندیم  فاي(  بگربعبارت   ان یکاهش 

افزا  تواندیم  4۳کانكسین   طر  Aβ  یپاکساز  شي با   ق ياز 
دهد  مريآلزا  کيپاتولوژ  راتییتغ  ،یاتوفاژ کاهش   . [25]  .را 
نیمهکانال پذيری  در میكروگلیاها، واکنش 4۳کانكسین   بازهای 

ها را تنظیم کرده و به بروز التهاب عصبی در آلزايمر اين سلول 
در میكروگلیاها  4۳ن  کانكسی گیری خاصهدف  کند.کمک می

است شده  مطرح  بالقوه  درمانی  رويكرد  يک  عنوان  در    .به 
بیا افزايش  سلول 4۳کانكسین  ن  مجموع،  گلیال، در  های 

شناختی آلزايمر از جمله التهاب را تشديد کرده فرايندهای آسیب
 [. 2۶] کندهای پاکسازی سلولی را مختل می و مكانیسم

 

  21صرع 
شايع از  يكی  با صرع  که  است  نورولوژيک  اختلالات  ترين 

نورون طبیعی  غیر  فعالیت  و  راجعه  و تشنجات  میكند  بروز  ها 
 [.27] میلیون نفر در سراسر دنیا به آن مبتلا هستند  70حداقل  

 در آن نقش دارند  4۳و    ۳۶در اين اختلال نیز کانكسین های  

کانكسین   داد که  نشان(  2018)و همكاران  1۳وی ومطالعه  [.8]
موش  ۳۶ هیپوکامپ  زماندر  در  ساعت،   4ساعت،    1های  ها 

طور قابل يک هفته، و دو ماه پس از ايجاد صرع با پیلوکارپین به 
می بیان  همكاران    [.28] دشوتوجهی  و   تغییری  (  2017)متقی 

کانكسین   بیان  مشاهده    ۳۶در  پیلوکارپین  صرع  مدل   در 

 [.8] نكردند
مطالعه ديدر  برونالای  همكاران  14گر  مدل (  2021)و  از 

پنتیلن  از  ناشی  و  صرع  کردند  استفاده  زبرا  ماهی  در  تترازول 
ماهی که  کردند  ژنمشاهده  که  آن ۳۶کانكسین   هايی  ها  در 

ماهی به  نسبت  بود،  شده  مقاومت  حذف  وحشی  نوع  های 
پنتیلن  به  دادبیشتری  نشان  نتايج    [.29]ند  تترازول  اين  علت 

می بهمتناقض  مربوط  مدل  تواند  در  حیوانی، تفاوت  های 
صرعروش  القاء  باشد. های  آزمايشگاهی  شرايط  و  سن   ،  
گیرندهفعال میسازی  متابوتروپ  گلوتامات  بیاهای  ن تواند 

نورون ۳۶کانكسین   در  القاءشده را  صرع  با  موش  مدل  در  ها 

 
11 Mitochondria-associated membranes (MAM) 
12  Epilepsy 
13  Wu 
14  Brunal 
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سازی  آمینوبريدين افزايش دهد، در حالی که غیرفعال-4توسط  
طور مؤثری را به ۳۶کانكسین   تواند سطح بیانها مینده اين گیر

نشان  موضوع  اين  دهد؛  احتمالی  دهندهکاهش  ارتباط  بین  ی 
انتقال  ۳۶کانكسین   طول  دهندهو  در  گلوتامات  عصبی  ی 

 [. 22، ۳0] حملات صرعی است

و ی  اغلب در صرع لوب گیجگاه 4۳کانكسین در صرع، بیان
ديگر صرع  تغ انواع  ساختاری  میهای  با  ییر  مدل صرع  در  کند. 

پروتئین سطح  موش   4۳ن  کانكسی پیلوکارپین،  هیپوکامپ  در 
تشنج بروز  از  تاپس  کانونی،  يافت. درصد    40  های  افزايش 

را   4۳کانكسین و پروتئین ژن مطالعات انسانی نیز افزايش بیان
کانون و  میانی،  گیجگاهی  لوب  مقاوم درصرع  تشنجی  های 

کرده آستروسیت 4۳کانكسین    .[۳1]  اندگزارش  نقش در  ها 
در شكل مهم کانكسین تری  به  نسبت  تشنج  نورونی گیری  های 

های  تواند فعالیتمی 4۳کانكسین   هایدارد. مسدودکردن کانال 
نشانشبه که  دهد،  کاهش  را  نقش  دهندهتشنجی  اين  ی  مهم 

اس  هاکانكسین صرع  بیماری  ]در  های مسدودکننده  .[۳2ت 
ن سلولی مانند کربنوکسولون، که پروتئیبین  ت شكاف داراتصالا

مینیز  را   4۳کانكسین   قرار  مدلهدف  در  حیوانی دهند،  های 
باعث کاهش دفعات و شدت تشنج شده يافته صرع  اين  ها، اند. 

به  4۳کانكسین   پروتئین بالقوه  را  درمانی  هدف  يک  عنوان 
می آستروسیت.  [۳۳]  کندمعرفی  ارتباط  در  از طريقاختلال   ها 

بیناتصال کانكسین  های  پاتوژنز  4۳سلولی  به  کمک  صرع،   و 
بر هم زدن تعادل ه نورونی و تحريکئ موازطريق  پذيری وستاز 

 [. ۳4] های عصبی است بیش از حد سلول

کانكسین عملكردی،  نظر  هم 4۳  هایاز  سازی  زمانبه 
می کمک  میآستروسیتی  که  دوگانهکنند،  آثار  داشته تواند  ای 

م  های پتاسیتصالات ممكن است با توزيع مجدد يون باشد. اين ا
(K⁺)     همو حفظ  و  برونگلوتامات،  موجب ايستايی  سلولی، 

کانكسین   مقابل،  در  شوند.  تشنج  امواج  می  4۳کاهش  توانند 
هم (⁺Ca²) کلسیم و  کرده  منتقل  را  زمانرا  گلیالی  سازی 

می  تقويت  را  تشنج  گسترش  احتمال  که  دهند  کند.  افزايش 
گلیوترنسمیترهايی  4۳کانكسین   های کانالهمی آزادسازی  با 
فسفات مانند تری  وآدنوزين  گلوتامات  تحريک ،  پذيری  سرين، 

پايدار  را  عصبی  التهاب  و  داده  افزايش  را   نورونی 
انسداد  هایدر مدل  [.۳1،  ۳2]   سازندمی صرع لوب گیجگاهی، 

بازدارنده 4۳کانكسین   های کانالهمی انتخابیبا  موجب  های 
فعال و  عصبی  التهاب  تشنج،  زمان  مدت  سازی کاهش 

میآستروسیت بهبود  را  بقا  نرخ  و  شده  در   .[۳1،  ۳5]  بخشدها 
مدل  در  غیرتشنجیمقابل،  ابسنس  ی هامانند موش  های صرع 
(WAG/Rij)   آمین  متیل با تری اتصلات شكاف دار، باز کردن

با آن   دهد، در حالی که مسدود کردنها را تسكین میتشنج ها 
تشنج میکربنوکسولون  تشديد  را  نشانها  که  نقش کند،  دهنده 

شكل يک .  [۳2]  ع صرع استانومتفاوت اين کانكسین ها در ا
 را در صرع نشان می دهد. 4۳نقش کانكسین های 

 

 14افسردگی

اساسی افسردگی  و  ي15اختلال  شايع  روانی  بیماری  ک 
از ناتوان عمر  طول  در  آن  شیوع  که  است  تا    10  کننده  درصد 

متغیر است و زنان را بیشتر تحت تأثیر قرار  درصد    ۳0بیش از  
در مورد فیزيولوژی بیماری افسردگی، دو فرضیه  .[۳۶]  دهدمی

شده مطرح  است   )1):  انداصلی  معتقد  که  مونوآمین  فرضیه 
هم   بر  از  ناشی  انتقالخافسردگی  در  تعادل  های  دهندهوردن 

نفرين و دوپامین است. اين مواد  عصبی مانند سروتونین، نوراپی
احساس   و  انگیزه  خو،  و  تنظیم خلق  در  مهمی  نقش  شیمیايی 

دارن )رضايت  عصبی  (  2د،  التهاب  نقش  بر  سايتوکین  فرضیه 
می بیان  و  دارد  سايتوکاينتمرکز  تولید  افزايش  که  های کند 

توانند به تومور نكروز فاکتور آلفا می ها ومانند اينترلوکین التهابی
سیستم ب ديدگاه،  اين  طبق  شود.  منجر  افسردگی  علائم  روز 

پاسخ و  مغز  ايمنی  تنظیم عملكرد  در  است  ممكن  التهابی  های 
 . [۳7] تأثیرگذار باشند

داده  نشان  اخیر  کهمطالعات   ممكن   ۳۶  کانكسین اند 
باشد،  داشته  نقش  افسردگی  پاتوفیزيولوژی  در   است 

مكانیسم حهرچند  در  همچنان  آن  دقیق  بررسی های   ال 
حیوانی  مدلت.  اس غیرقابل   مدل مانندافسردگی  های  استرس 

د. بیان ندهمزمن، نتايج متناقضی را نشان می  ملايم      بینیپیش
در هیپوکمپ، آمیگدال و قشر پرفرونتال در    ۳۶کانكسین های  

پیدا  کاهش  کنترل  گروه  به  نسبت  مدل  اين  افسرده  حیوانات 
باعث   فلوکستین  با  درمان  و  کانكسین  کرد  اين  بیان  افزايش 

  در هیپوکامپ  ۳۶کانكسین   ای ديگر مهاردر مطالعه[.  7]  گرديد
شبه رفتارهای  کاهش  بیبا  کاهش  مانند  در  افسردگی،  حرکتی 

آزمون شنا يا آزمون تعلیق دم، همراه بود. اين اثرات با کاهش 
و التهاب HMGB1 سیتوکین پیش التهابی  سیگنالینگ    مسیر  

 
14 Depression 
15 Major depressive disorder 
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 . [۳1]در صرع  4۳ش کانكسین های نق -1 شکل

 
 

اين سیتوکین   درواقع اين مطالعه نشان داد که  .[۳8]  بود مرتبط  
کاينورنینپیش مسیر  ازطريق  رفتارهای    1۶التهابی  بروز  سبب 
از طريق تنظیم و تعامل    ۳۶شود و کانكسین  افسردگی میشبه

در افسردگی   ۳۶نقش کانكسین    کند.  با اين سیتوکین عمل می
کانكسین    نسبت آستروسیت4۳به  در  عمدتاً  که  بیان ،  ها 

 ۳۶کانكسین   شود، کمتر مطالعه شده است. تمايز بین نقشمی

کانكسیننورون و  بیشتری  ها  بررسی  به  نیاز  آستروسیتی  های 
مهارکننده از  استفاده  همچنین،  تفسیر دارد.  اختصاصی  های 

خاص می ۳۶کانكسین   اثرات  دشوار  نشارا  مطالعات  ن کند. 
  ۳۶های  اند که استفاده از مفلوکین و مسدودسازی کانكسینداده 

تواند ممكن است با افزايش خطر خودکشی مرتبط باشد که می
عملكرد  در  اختلال  و  خلق  تنظیم  بر  نامطلوب  اثرات  دلیل  به 

های . اکثر شواهد از مدل [۳9]   طبیعی ارتباطات عصبی مغز باشد
انسانستبدحیوانی   مطالعات  و  است.  آمده  محدود  ی 
تعاملمكانیسم دقیق  و  ۳۶کانكسین های  التهابی  مسیرهای  با 

به نظر می رسد که   .ها همچنان نامشخص استساير کانكسین
سیتوکین  ۳۶کانكسین   تنظیم  و  تعامل  طريق   های  از 

شبهپیش رفتارهای  بروز  بر  باشد  التهابی  داشته  نقش  اضطرابی 
افسردگی   4۳ن  ، نقش کانكسی۳۶برخلاف کانكسین    .[۳8] در 

بطور گسترده مورد مطالعه قرار گرفته است. در مطالعات پس از  

 
16 Kynurenine 

مرگ بیماران مبتلا به افسردگی شديد، کاهش در بیان و سطح 
قشر    4۳کانكسین   جمله  از  مغز  از  مختلفی  نواحی  در 

هیپوکامپ[40]  پیشانیپیش مانند    [41]  ،  ديگر  ساختارهای  و 
م سرولئوس  لوکوس  و  استهیپوتالاموس  شده  .  [42]   شاهده 

های افسرده تحت تأثیر های حیوانی افسردگی، مانند موش مدل
پیش غیرقابل  مزمن  از  استرس  ناشی  مزمن  استرس  و  بینی 

را   4۳کانكسین  شكست اجتماعی، نیز کاهش در بیان و عملكرد
داده در قشر پیش . نقش [8،  4۳]  اندپیشانی و هیپوکامپ نشان 

طور  توان آن را بهیچیده است، اما میدر افسردگی پ 4۳کانكسین
نقش   استرس،  با  مرتبط  عصبی  مدارهای  اساس  بر  خلاصه 

های  دهندههای عصبی، و تنظیم انتقالها در سیناپسآستروسیت
 .توضیح داد گابا ، گلوتامات وآدنوزين تری فسفات عصبی مانند

و  استرس  مدارهای  در  مهمی  نقش  گلوتامات  و  گابا 
دارند  گابا ها در تنظیم گلوتامات و. آستروسیت[44]  افسردگی 

گلوتامات آزادشده توسط  درصد    90  نقش حیاتی دارند، بطوريكه
  گردد وها بازمیبه آستروسیت GLT-1 ناقل     ازطريق    هانورون

می  تبديل  گلوتامین  کانكسین  اتصال  .شودبه  سلولی  بین  های 
می  4۳ کمک  گلوتامات  تعادل  حفظ  می  .کنندبه  واند تاسترس 

نیمهکانال به  4۳کانكسین   بازهای  منجر  و  کرده  فعال  را 
شود گلوتامات  بیشتر  حد   .آزادسازی  از  بیش  شدن  فعال 
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 .[48] در افسردگی با کمک فرضیه سیتوکینی و آزاد سازی گلوتامات 4۳نقش کانكسینهای  -2 شکل

 
 

نورون NMDA هایگیرنده  مرگ  باعث  های  گلوتامات 
میپس فضای  شسیناپسی  در  گلوتامات  غلظت  افزايش  ود. 

فاکتور  آزادسازی  کاهش  و  سلولی،  مرگ  طريق  از  سیناپسی، 
اس  با   BDNFزايی نورون مرتبط  ]افسردگی  ازطرفی   [.45ت 

سیتوکین فرضیه  شد  ذکر  که  نتیجه  همانگونه  را  افسردگی  ها، 
سیتوکین پیشتولید  میهای  که   [.۳7]  داندالتهابی  زمانی 

شوند، عوامل التهابی در باز و  در مغز فعال می   مسیرهای التهابی
اتصال شدن  بینبسته  و     4۳کانكسین   دارای   سلولیهای 

عی کنند و عملكرد طبیباز آن اختلال ايجاد می های نیمهکانال
عنوان مثال،    . به[4۶]  دهندرا تحت تأثیر قرار می   4۳کانكسین  
پیشسايتوکاين کانهای  شدن  فعال  باعث  نیمال التهابی  ه های 

کانكسین   نیز  می  4۳باز  مسیر  اين  پیامدهای  از  يكی  شوند. 
ها است که منجر به مرگ سلولی افزايش گلوتامات در سیناپس

 .[ 47( ]2شكل  ) شودمی

 

 17اضطراب 
اضطراب يک اختلال روانی شايع است که کیفیت زندگی و 

را کاهش می افراد  امواجیدر شرايط اضطراب  .دهدعملكرد   زا، 

 
17 Anxiety 

به  تتا  محدوده  همدر  شكمیطور  هیپوکامپ  ناحیه  از  و   زمان 
 . تولید نوسانات هم[49]  شوند  منتشر می ناحیه پرفرونتال میانی

نورون میان  ارتباطات  به  مغز  در  آستروسیتزمان  و  از ها  ها 
سیناپس دارد.  طريق  بستگی  الكتريكی  و  شیمیايی  های 

يز دو طرفه بلوک  و همكاران مشاهده کردند که تجو18شوِنفلد
کانكسین   اختصاصی  يک  (مفلوکويین)  ۳۶کننده  همچنین  و   ، 

کانكسینبلوک غیراختصاصی  در    (کاربنكسولون)ها  کننده 
باعث   میانی  پرفرونتال  قشر  در  همچنین  و  شكمی  هیپوکمپ 

موش  در  تتا  ريتم  و  اضطرابی  رفتارهای  سوری  کاهش   های 
عیتی که در آن  . در يک مدل حیوانی اضطراب وض[49]  شودمی

ماز استرس  از قرار گرفتن در  به مدت دو ساعت قبل  حیوانات 
بیان کانكسین   در ساختارهای    ۳۶تنهايی را تحمل کرده بودند 

قاعده  آمیگدال  و  پرفرونتال  کانكسین  قشر  و  جانبی،  در   4۳ای 
قاعده آمیگدال  بطور  ساختارهای هیپوکمپ شكمی و  ای جانبی 

کمترمعنی گروه  دار  ذاتی  هااز  استرس  و  کنترل   بود،  ی 
ها در مدل اضطراب ذاتی يا همان که بیان اين کانكسیندرحالی

در مدل    [۶]  تست ماز بعلاوه ای شكل مرتفع تغییری نشان نداد 
کانكسین  موش  پروتیین  فاقد  ترنسژنیک  هم    ۳۶های  نیز 

 
18  Schoenfeld 
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مشاهده   مرتفع  ماز  تست  در  اضطرابی  رفتارهای  در  تغییری 
ال  [50]نگرديد   میکه  مكانیسمبته  ايجاد  به  را  آن  های توان 

مورد   در  دانست.  مرتبط  حیوان  تكامل  طول  در   جبرانی 
هم مجددا تغییری در   4۳های ترنسژنیک فاقد کانكسین  موش 

نگرديد مشاهده  اضطرابی  مطالعه[51]  رفتارهای  در   ،ای. 
ژنتیكی 19پورتال غیرفعاسازی  که  کردند  مشاهده  همكاران  و 

بلوکآم  4۳کانكسین   يا  و  کمک  یگدال،  با  آن  کردن 
کاربنكسولون سبب کاهش اثرات ضداضطرابی ديازپام در تست  

اين مطالعات درگیری   .[52] گرددای شكل مرتفع میماز بعلاوه
می  4۳و     ۳۶های  کانكسین نشان  اضطراب  در  و  را   دهد 

گسترده  تحقیقات  انجام  به مطالعات محدود در اين زمینه  توجهبا
 سازد.ين اختلال را روشن میتر در ا
 

 20پارکینسون 

پارکینسون تحلیل (PD) بیماری  اختلال  برنده  دومین 
ازدست با  که  است  نورون رفتنعصبی  های پیشرونده 

نیگروسترياتال مشخص می اين  .د.  شودوپامینرژيک در سیستم 
بالای   بیماری مسن  افراد  قرار    ۶5معمولًا  تأثیر  تحت  را  سال 

میلیون نفر در سراسر جهان با اين بیماری    10دهد و حدود  می
کنند. با توجه به افزايش چشمگیر شیوع اين بیماری زندگی می

مرتبط  پیر شدن جمعیت  با  که  نورودژنراتیو  اختلالات  میان  در 
پیش میاست،  تشخیصبینی  تعداد  که  بیماری شود  های 

تا سال   بريتانیا  برابر   2025پارکینسون در  نیم  میزان يک و    به 
يابد  کانكسین[5۳]  افزايش  خارجی   ۳۶.  بخش  پوتامن،  در 

 21س و بخش داخلی گلوبوس پالیدو  )GPe( گلوبوس پالیدوس 
)GPi(  ساب ا هسته  در  اما  شد،  شناسايی    22کتالامینسان 

(STN)   شاهده نشدم. 

کانون کانكسیتعداد  بافت  ۳۶ن  های  مبتلا در  بیماران  های 
درصد،    50  نترل، در پوتامن های کبه پارکینسون نسبت به نمونه 

افزايش  درصد    109  حدود GPi دردرصد و    4۳  حدود GPe در
توجهی تأثیر قابل  GPi و GPe دردار    های شكافاتصال  .يافت

هم فعالیتبر  گانگلیونزمانی  در  بهها  داشتند،  پايه  ويژه های 
کاهش   .[54]  شان بالا بودها زياد و رسانايیزمانی که تعداد آن
کانكسین   پارکینسو 4۳شديد  بیماری  پیشرفته  مراحل  ن در 

 
19   Portal 
20 Parkinson’s disease (PD) 
21  Globus pallidus 
22  Sub-thalamic 

ويژه در نواحی قشری مغز مشاهده می شود و اين کاهش با  به
ارتباط  افسردگی و اختلالات خواب در  مانند  علائم غیرحرکتی 

های آستروسیت در قشر ترشدن ساختار درختی سلولاست. ساده
با کاهپیش بیماران  اين  در  مغز  کانكسین  فرونتال  اين  بیان  ش 

   .[5۳] راستا است هم
 افزايش —هاهای میان کانكسیندر اتصال  اختلالدر کل،  

بیان   ۳۶های  کانكسین بیان کاهش  و   4۳  کانكسین نورونی 
 در  مكملی  هاینقش  رسد می  نظر  به—آستروسیتی

است و    داشته  پارکینسون  بیماری  شناسیآسیب ممكن 
 ند.درمانی در آينده باشای برای تعديل های بالقوههدف

 

 23آسیبهای ایسکمک مغز 

کانكسین    ۳۶کانكسین   آنقش 4۳و  در  مهمی  های  سیبهای 
می  ايفا  مغزی  باعث  .  ]20[ند  کنايسكمیک  فراگیر  ايسكمی 

پروتئین کانكسین  افزايش  نورون  ۳۶های  هیپوکامپ    یهادر 
دار که پروتئین اصلی اتصال فاصله  ۳۶کانكسین    [.55]  شودمی
تشديد نور و  قشری  دپلاريزاسیون  گسترش  باعث  است،  ونی 

شود، زيرا حذف آن منجر به کاهش تعداد آسیب ايسكمیک می
و   عملكرد  بهبود  قشری،  دپلاريزاسیون  رويدادهای  مدت  و 

که عمدتاً   4۳. کانكسین  [5۶]   گرددکاهش اندازه انفارکتوس می
کانال را  ، يا نیم  شود، و تشكیل کانال ها يافت میدر آستروسیت

تأثیرمی،  دهندمی ايسكمیک  مغزی  سكته  پیشرفت  بر    توانند 
تواند  می 4۳کانكسین  ن  گذارند. در طول ايسكمی، فسفريلاسیو

شكاف اتصالات  تخريب  کانال باعث  نیم  بازشدن  و  شود  دار  ها 
واسطه آزادسازی  به  میکه  کمک  التهابی  نیم   [.57]کند  های 

 در فسفاتآدنوزين تریی  ازآزادس   در   4۳های کانكسین  کانال
طورخلاصه، به  [.58]  دارند  نقش  هاسلول  مرگ  و  ايسكمی  طول

آسیبنقش  4۳و    ۳۶های  کانكسین در  حیاتی  های  های 
می ايفا  مغزی  درحالیايسكمیک  کانكسین  کنند.  با   ۳۶که 

عمدتاً در   ،  4۳تشديد آسیب ايسكمیک مرتبط است، کانكسین  
میآستروسیت واها،  با  انتشارتواند  وواسطه  سطه  التهابی   های 

فسفات تری  بگذارد. آدنوزين  تأثیر  مغزی  سكته  پیشرفت  بر   ،
هدف کانكسینبنابراين،  اين  است  قراردادن  ممكن  ها 

ارائه  استراتژی مغزی  ايسكمی  برای  را  جديدی  درمانی  های 
  .دهد

 
23 Ischemic injuries 
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 ت مغزی در برخی از اختلالا   4۳و  ۳۶خلاصه نقش کانكسین های  -1جدول              
 

 منابع  43کانکسین  36کانکسین  بیماری نام 

 21-24 در محل پلاکهای بتا آمیلوئیدافزايش بیان  نامشخص  آلزايمر

 8، 28-۳4 و مدل حیوانی متغیر بسته به ناحیه و مدل حیوانی متغیر بسته به ناحیه صرع

 7، ۳8-4۳ پرفرونتال و آمیگدال ، هیپوکمپ، قشرکاهش ، هیپوکمپ، قشر پرفرونتال و آمیگدالکاهش افسردگی

 ۶، 49-52 متغیر بسته به ناحیه  متغیر بسته به ناحیه  اضطراب 

 5۳، 54 در قشر مغز کاهش  در پوتامن و گلوپوس پالیدوس افزايش  پارکینسون

 55-57 افزايش فسفوريلاسیون و باز شدن نیم کانالها ، هیپوکمپ افزايش ايسكمی مغزی

 59-۶1 ، هسته دمی افزايش ط کاهش، جسم مخط  هانتیگتون

 

 

      24بیماری هانتیگتون 

طريق  از  غیرطبیعی  ارتباط  هانتینگتون،  بیماری  در 
کانكسین هایاتصال دار  جمله فاصله  از  که    ۳۶کانكسین   ها 

نورون می میان  برقرار  انتشار  ها  افزايش  با  است  ممكن  شود، 
های  ههای سمی در شبكکننده و متابولیتهای دپولاريزهجريان

تحريک به  متصل،  بیشنورونی  آسیبپذيری  و  پذيری ازحد 
کند کمک  نقش[59]  نورونی  اصل۳۶کانكسین   .  کانكسین  ی ، 

نابهنجاری بینايی آندر شبكیه، در بیمارانی که  ها  های سیستم 
بینايی ادراک  می–بر  تأثیر  قرار حرکتی  بررسی  مورد  گذارد، 

میزان  که  است  شده  مشاهده  و  است  در   ۳۶نكسین  کا گرفته 
خوکچه های  در    ای خارجی مدل بیماری هانتینگتونلايه شبكه

ها، بود که براساس اين يافته  نسبت به گروه کنترل کمتر هندی
که شده  پايانه  ۳۶کانكسین   پیشنهاد  تحلیل  سلولبا  های  های 

در دو مدل حیوانی ترنسژنیک    [.۶0]  فتورسپتور در ارتباط است
هانتینگت بیماری  از  ورودیموش  که  شد  مشاهده  های  ون 

نورون به  مهاری  و  برجستگی هایتحريكی  با  های  میانی 
میان اتصالات  تأثیر  تحت  مخطط  جسم  نورونی    دندريتی 

حذف  ۳۶کانكسین   زيرا  دارند،  کانكسین قرار  به  اين  منجر  ها 
جريان فرکانس  پسکاهش  مهاری  های  و  تحريكی  سیناپسی 

که    .شد رسد  می  نظر  به  کانكسینبنابراين  تعداد  های کاهش 
جسم مخطط در  هایمنجر به اختلال در هماهنگی نورون  ۳۶

هانتینگتونمدل حیوانی  اگرچه    [.۶1]  شود های  مجموع،  در 
مكانیكی دقیق  پاتوفیزيولوژی  ۳۶های  کانكسین نقش  در 

است،  نشده  روشن  کامل  طور  به  هنوز  هانتینگتون  بیماری 
اتصا در  آن  دخالت  از  موجود  و  شواهد  غیرطبیعی  الكتريكی  ل 

 
24 Huntington’s disease 

می حمايت  نورونی  آسیب  به  گسترش  را  پروتئین  اين  و  کنند، 
 . [20] يک هدف بالقوه درمانی تبديل می کند

آستروسیت  4۳کانكسین   توسط  میکه  بیان  شود،  ها 
بیماران فراوان دمی  هسته  در  و  است  مغز  در  کانكسین  ترين 

می نشان  چگالی  افزايش  نشان هانتینگتون  که  دهنده دهد 
واکنشی  تقويت  است.  25آستروسیتوز  اتصال  بین اين  شده 

نشانآستروسیت است  ممكن  افزايش ها  بافری  ظرفیت   دهنده 
عنوان يک های برای حفظ محیط مناسب نورونی باشد و بيافته

جدول   [.۶2]  ها باشدمكانیسم جبرانی برای محافظت از نورون
کانكسین  1 نقش  دربیمار   4۳و  ۳۶های  خلاصه  ذکر یرا  های 

 شده آورده است. 
 

 محدودیتها و چالشها 

از جمله چالش زير  محدوديتموارد  و  در  ها  که  است  هايی 
 اين مطالعات وجود داشت: 

داروها  - کانكس  ی اختصاص  یتوسعه  با    هان یمهارکننده 
خون  يیهاچالش سد  از  عبور  جانب  یمغز-یمانند  عوارض   ی و 

 مواجه است.
تعم  يیهاتيمحدود  یوانیح  یهامدل  - به   جينتا  یر يپذمیدر 

 انسان دارند.
پ  یاریبس  - سطح  در  مطالعات  و   ینیبالشیاز  شده  انجام 

 محدود است.  یانسان ین یبال یهاداده 
روش   - در  زمان،    یشناساختلاف  مدت  مدل،  )نوع  مطالعات 

  .شده است جيبافت هدف( موجب تناقض در نتا

 

 
25 Reactive astrocytosis  
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 گیرینتیجه 

اصلی  عنوان   به  4۳و    ۳۶های  کانكسین اتصلات اجزای 
نورون  دارشكاف آستروسیتدر  و  در ها  بنیادينی  نقش  ها، 

پويايی شبكه ايفا میيكپارچگی عملكردی و  کنند.  های عصبی 
دهد که تغییرات در بیان يا عملكرد اين  شواهد موجود نشان می

میپروتئین هم  بهها،  مكانیزمتواند  برای عنوان  تطابقی  های 
زا، به عمل کند و هم در شرايط آسیب  عصبی  هومئوستازحفظ  

بافتی منجر شود. در   پاتولوژيک و تخريب  پیشرفت فرآيندهای 
افسردگی، بیماری پارکینسون،  آلزايمر،  صرع،  چون  هايی 

نابجا تنظیم  هانتینگتون،  و  مغزی  ايسكمی  ی  اضطراب، 
زمانی نورونی، اختلال در با تغییر در هم  4۳و    ۳۶های  کانكسین

آستر اسوسیتعملكرد  همراه  عصبی  التهاب  تشديد  و  ت. ها، 
پروتئینباتوجه اين  دوگانه  نقش  و به  فیزيولوژی  در  ها 

مرکزی پاتوفیزيولوژی عصبی  هدفسیستم  اختصاصی ،  گیری 
بخش در   تواند راهبردی نويدها میهای آنکانالها و نیم کانال

های های جديد باشد. با اين حال، پیچیدگی شبكهطراحی درمان
کانكسین اين  تحريک  يا  مهار  متناقض  اثرات  و  در  ارتباطی  ها 

و مدل بنیادی  مطالعات  انجام  ضرورت  بیماری،  مختلف  های 
می برجسته  را  بیشتر  و  بالینی  شرايط  دقیق  شناسايی  سازد. 

مهارکنندهمانبندی  ز توسعه  با  همراه  مداخلات،  يا  بهینه  ها 
میکنندهفعال اختصاصی،  افقهای  تتواند  در ازههای  ای 

پیشگیری يا درمان اختلالات عصبی مبتنی بر تنظیم ارتباطات 
 .سلولی باز کند

 

 ملاحظات مالی
 .باشدنمی یمال تيحما شاملپژوهش  نيا

 

 تعارض در منافع  
 تعارض در منافع شامل اين تحقیق نیست.

 

 نقش نویسندگان
 . س. م.: جمع آوری يافته ها و نگارش مقاله

 

 اظهارنامه

آما اثر،ده حین  اين  ابزار هوش مصنوعی سازی   نويسنده از 

Chat-gpt 5   نوشته بهره گرفت. برای تهیه نسخه اولیه دست
تمامی جملات تولیدشده توسط اين ابزار توسط نويسنده بازبینی 

طور روشن نقل گرديد. پس از شدند و موارد استفاده مستقیم به
رابه متن  محتوای  نويسنده  ابزار،  اين  و   کارگیری  بازبینی 

ويرايش کرده و مسئولیت کامل محتوای منتشر شده را بر عهده  
 .دارد
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Abstract 
 

Connexins are vital membrane proteins that enable direct exchange of ions and small molecules between cells in the 

central nervous system (CNS) through the formation of gap junctions. Among them, Connexin 36 (CX36) and 

Connexin 43 (CX43) are most prominent in neurons and astrocytes, respectively, and play a key role in regulating the 

synchronicity of neural activities, maintaining ionic homeostasis, and metabolic and inflammatory responses. Mounting 

evidence suggests that alterations in the expression or function of these connexins are associated with a wide range of 

neurological and psychiatric disorders, including epilepsy, Alzheimer's disease, Parkinson's disease, depression, 

anxiety, ischemic injury, and Huntington's disease. These changes can both exacerbate pathological consequences and 

offer promising therapeutic targets. This article, by comprehensively reviewing recent studies in the time frame of 1999 

to 2025 in scientific databases such as Google Scholar, PubMed, and Scopus, along with the use of keywords Connexin 

36, Connexin 43, CNS Neurodegenerative diseases, Epilepsy, Depression, Anxiety, Ischemia, Parkinson, and 

Huntington’s disease, elucidates the physiological and pathophysiological roles of Connexins 36 and 43 and explores 

future perspectives in the therapeutic exploitation of these proteins. 
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