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Background and Objectives Parkinson disease (PD) is a common neurodegenerative disease character-
ized by progressive loss of midbrain dopaminergic neurons with multifactorial etiologies, including age, 
genetic and environmental factors. The current treatments of the disorder only reduce symptoms but do 
not stop the disease progression. Cinnamic acid has been shown to exert neuroprotective and antioxi-
dant effects in different models of neurodegenerative diseases. This study aims to investigate the effects 
of cinnamic acid on pseudoparkinsonism induced by rotenone in rats.
Subjects and Methods In this experimental study, 40 male rats (weight range: 160-200 g) were randomly 
divided into 5 equal groups (n= 8): group 1 (rotenone 3 mg/kg/48 h for 19 days), group 2 (L-dopa 10 mg/
kg/48 h for 19 days), group 3 (rotenone 3 mg/kg 48 h plus cinnamic acid 50 mg/kg/48 h for 19 days), 
group 4 (rotenone 3 mg/kg/48 h and cinnamic acid 100 mg/kg/48 h for 19 days), and group 5 (rotenone 
3 mg/kg/48 h and cinnamic acid 200 mg/kg/48 h for 19 days) . In all groups, the muscle stiffness was 
measured by the Morpurgo method, the rate of catalepsy by rearing test, and the amount of malondi-
aldehyde (MDA).
Results According to Morpurgo test results, the mean rate of muscle stiffness was significantly lower in 
the cinnamic acid 100 and 200 mg/kg groups compared to the 50 mg/kg cinnamic acid group at all time 
points. According to the rearing test results, the mean length of muscle stiffness was not significantly 
different between the 100 and 200 mg/kg groups but was significantly different between L-dopa groups 
and other groups. Regarding the MDA test, it was significantly lower in the L-dopa group than in the 
other three groups. Also, the MDA values in 100 mg/kg and 200 mg/kg were lower than the 50 mg/kg 
cinnamic acid group. 
Conclusion The study's results reported the effectiveness of cinnamic acid in improving muscle stiffness 
and muscle weakness, which was dose-dependent. So that cinnamic acid at higher doses was more 
effective in improving these two complications. Moreover, the results reported the effect of different 
doses of cinnamic acid on the reduction of MDA.
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مقاله پژوهشی

بررسی اثر محافظتی سینامیک اسید بر مدل شبه‌پارکینسون ناشی از روتنون در موش صحرایی 

زمینه و هدف پارکینسون یک بیماری شایع نورودژنراتیو است که به مرور زمان علائم آن شدیدتر می‌شود. در حال حاضر، درمان‌های ارائه شده 
برای این بیماری تنها به کاهش پیشرفت و علائم آن کمک کرده است و باعث توقف کامل سیر بیماری نمی‌شود. با توجه به اثرات نوروپروتکتیو و 
آنتی اکسیدان سینامیک اسید، این مطالعه با هدف بررسی اثر محافظتی سینامیک اسید بر شبه‌پارکینسونیسم ناشی از روتنون در موش صحرایی 

انجام شد.
روش بررسی در مطالعه حاضر 40 سر موش صحرایی نر با محدوده وزنی 160-200 گرم انتخاب و به‌طور تصادفی در 5 گروه )n=8( تقسیم 
شدند و بدین ترتیب تحت‌تجویز قرار گرفتند: گروه 1، دریافت‌کننده سرم فیزیولوژی به طریق داخل صفاقی با دُز 5 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم، گروه 2، 
موش‌های دریافت‌کننده لوودوپا به‌صورت داخل صفاقی با دُز میلی‌گرم بر کیلو‌گرم 10 و گروه 3، 4 و 5 دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُزهای 
به ترتیب 50، 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم در طول 19 روز به فاصله زمانی 48 ساعت از طریق داخل صفاقی . همه گروه‌ها روتنون را با دُز 
3 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم به‌صورت داخل صفاقی دریافت کردند. سفتی عضلانی به روش مورپورگو، میزان کاتالپسی توسط آزمون ریرینگ و میزان 

مالون‌دی‌آلدهید مورد سنجش و ارزشیابی قرار گرفتند.
یافته‌ها میانگین سفتی عضلانی ناشی از کاربرد رتنون در گروه دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُزهای  100و 200 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم در تمام 
زمان‌های اندازه‌گیری کمتر از گروه سینامیک اسید با دزُ 50 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم بود )P<0/05(. سفتی عضلانی در گروه دریافت‌کننده سینامیک 
اسید با دُز 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم تفاوت معناداری با هم نداشتند. بین گروه دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُز 200 میلی‌گرم بر 
کیلو‌گرم و 100 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم با گروه کنترل مثبت لوودوپا تفاوت معناداری وجود داشت )P<0/05( غیر از دقیقه 20. در آزمون ریرینگ 
میانگین مهارت حرکتی گروه‌های دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُز 50، 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم به‌طور معناداری بیشتر از گروه 

 .)P<0/05( کنترل مثبت بود
میانگین میزان مالون‌دی‌آلدهید در گروه کنترل مثبت و گروه دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُز 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم کمترین 
مقادیر را نسبت به دیگر گروه‌ها داشتند و بین گروه کنترل مثبت و گروه دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُز 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلو‌گرم 

.)P<0/05( اختلاف معنادار وجود داشت
نتیجه‌گیری نتایج این مطالعه نشان می‌دهد اثربخش بودن سینامیک اسید در بهبود سفتی عضلانی و کاهش ضعف عضلانی در موش صحرایی 
دریافت‌کننده سینامیک اسید وابسته به دُز است. همچنین این مطالعه نشان‌دهنده اثربخشی دُزهای مختلف سینامیک اسید در کاهش میزان 

مالون‌دی‌آلدهید می‌باشد.
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مقدمه

که  است  نورودژنراتیو1  بیماری  یک  پاريكنسون  بيماري 
عضلانی،  سفتی  لرزش،  شامل  آن  بالینی  اصلی  ویژگی‌های 
کندی حرکات و بی‌ثباتی حرکات است ]2 ،1[. شیوع بیماری 
پارکینسون در کشورهای توسعه یافته در حال افزایش می‌باشد، 
به‌طوری که تا سال 2030 رشد بیماری افزایش دو برابری خواهد 
داشت ]3[. علت بیماری پارکینسون می‌تواند ایدیوپاتیک2 باشد، 
اما این بیماری به دلیل دژنره3 شدن نورون‌های دوپامینرژیک4 به 
وجود می‌آید. منشاء و یا علت اصلی این تخریب عصبی ناشناخته 
است. ممکن است عواملی مانند استرس اکسیداتیو، التهاب، تجمع 
پروتئین‌های آسیب دیده و یا اختلال در میتوکندری موجب این 
آسیب شوند ]5 ،4[. تولید نامتوازن گونه‌های اکسیژن5 منجر 
به از دست رفتن پیشرونده لیپیدهای6 غشایی، پراکسیداسیون 
لیپیدی7 و نورون‌های دوپامینرژیک مسیر جسم سیاه و مخطط8 
شده و درنتیجه موجب مرگ سلولی می‌شود ]6[. تحقيقات نشان 
مي‌دهند فقدان آنتي‌اکسيدان‌ها و درنتيجه اختلال در سيستم 
 .]7[ دارند  اساسي  نقش  بيماري  اين  بروز  در  آنتي‌اکسيداني 
بيولوژيکي زيادي دارند  فعاليت  آنتي‌اکسيداني طيف  ترکيبات 
راديکال‌هاي  برابر  در  انسان  بدن  از  آنتي‌اکسيدان‌ها   .]8-  11[
آزاد محافظت مي‌کند ]15-12[ و باعث تأخير پيشرفت بسياري 
ليپيدي  پراکسيداسيون  بهبود  طريق  از  مزمن  بيماري‌هاي  از 
برابر  را در  انسان  آنتي‌اکسيدان‌هايي، بدن  مي‌شوند ]16-18[. 

اثرات مضر راديکال‌هاي آزاد محافظت مي‌کنند ]19-21[.

مانند  آنتي‌اکسيدان‌ها  شامل  دفاعي  خط  مکانيسم  اولين   
سوپراکسيد ديسموتاز9، کاتالاز10 و گلوتاتيون پراکسيداز11 مي‌باشد 
]24-22[. آنزيم کاتالاز نامتوازن گونه‌های اکسیژن را به گونه‌هاي 
آنتي‌اکسيدان‌هاي   .]25،  26[ مي‌کند  تبديل  واکنش‌گر  کمتر 
طبيعي تقريباً در تمام گياهان، ميکرو ارگانيسم‌ها، قارچ‌ها و حتي 
در بافت حيواني وجود دارد ]‌30-27[. فنول‌ها12 ترکيباتي حاصل 
از متابوليت گياهي هستند که به‌طور طبيعي در تمام مواد گياهي 
دارند.  وجود  مشخص  شناسه  با  گياهان  غذايي  مواد  جمله  از 
درنتيجه، جزء جدايي‌ناپذير رژيم‌هاي غذايي انسان و حيوانات 
ترکيبات  طبيعي  آنتي‌اکسيدان‌هاي  اکثر   .]31-34[ مي‌باشند 
طبيعي  آنتي‌اکسيدان‌هاي  از  گروه  مهم‌ترين  و  هستند  فنولي 

1. Neurodegenerative
2. Idiopathic
3. Degenerate
4. Dopaminergic
5. Reactive oxygen species (ROS)
6. Lipid
7. Lipid Peroxidation (LPO)
8. Striatal
9. SOD
10. CAT
11. GSH-PX
12. Phenol

فلاونوئيدها 13بوده که ز اين گروه مي‌توان فلاوانون‌ها و فلاوانول‌ها 
را نام برد ]‌39-35[. سيناميک اسيد يک بيوفلاونوئيد طبيعي 
ميوه‌ها  و  گياهان  از  بسياري  در  که  موراسه14 است  خانواده  از 
يافت مي‌شود. اين ماده داراي خواص آنتي‌اکسيدان، ضدالتهاب، 
و  برون‌تنی  آزمایش‌های  محيط  )در  ضدسرطان  و  ضدديابت 
درون‌تنی( مي‌باشد ]46-40[. سيناميک اسيد به دليل داشتن 
خواص آنتي‌اکسيداني و آنتي‌آپوپتوز سبب محافظت سلول‌هاي 
مغز از آسيب ايسکميک15 مي‌شود ]47[. يکي از مدل‌هاي ايجاد 
شبه‌پارکينسون استفاده از روتنون است. روتنون يک ماده چربي 
دوست است که به آساني از سد خوني-مغزي مي‌گذرد. تماس 
طولاني مدت با مقادير اندک روتنون به مهار يکنواخت کمپلکس 
1 ميتوکندري در تمامي بخش‌هاي مغز موش‌هاي صحرايي منجر 
انتخابي  تخريب  ماده سبب  اين  کاربرد سيستماتيک  مي‌شود. 
راه‌‌هاي نيگرواسترياتال16 در جسم سياه و تخريب اجسام مخطط 
و شکل‌گيري اجسام لوي در سلول‌هاي جسم سياه مي‌شود ]48[.

روش بررسی

تهیه مواد

سینامیک اسید از شرکت سیگما آمریکا17، سم روتنون از مرکز 
سیگما  شرکت  از  ال-دوپا  و  تهران  کشاورزی  جهاد  تحقیقات 

آمریکا تهیه شدند.

تهیه ونگهداری حیوانات

در این مطالعه از 40 سر موش صحرایی نر از نژاد ویستار در 
محدوده وزنی 200-160 گرم تهیه شده از مرکز تکثیر و پرورش 
اهواز  علوم‌پزشکی جندی‌شاپور  دانشگاه  آزمایشگاهی  حیوانات 
استفاده شد. موش‌ها پس از وزن کردن به‌صورت تصادفی در 5 
گروه مختلف )گروه‌های 8 تایی( تقسیم شده و در اتاق حیوانات 
و  اهواز در دمای 2±23 درجه سانتی‌گراد  داروسازی  دانشکده 
میزان رطوبت 50 درصد و سیکل نوری 12 ساعت روشنایی و 
12 ساعت تاریکی نگهداری شدند. حیوانات در طول مطالعه از 
غذای فشرده ویژه حیوانات و آب تصفیه شهری استفاده کردند. 
حیوانات یک ساعت قبل از آزمایش وارد آزمایشگاه شدند تا خود 
را با محیط آزمایشگاه تطبیق دهند. برای بررسی اثر محافظتی 
سینامیک اسید در مدل شبه‌پارکینسون، حیوانات به 5 گروه 8 

تایی تقسیم شدند و بدین صورت تحت‌تجویز قرار گرفتند: 

13. Flavonoids
14. Moraceae
15. Ischemic
16. Nigrostriatal
17. Sigma-Aldrich Corporation

ندا سیستانی کرم‌پور و همکاران. بررسی اثر محافظتی سینامیک اسید بر مدل شبه‌پارکینسون ناشی از روتنون در موش صحرایی 
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با  صفاقی  طریق  از  فیزیولوژی  سرم  دریافت‌کننده   ،1 گروه 
بر کیلوگرم؛ گروه 2، موش‌های دریافت‌کننده  میلی‌گرم  دُز 5 
و  کیلوگرم  بر  میلی‌گرم   10 دُز  با  صفافی  به‌صورت  لوودوپا18 
گروه‌های 3، 4 و 5 دریافت‌کننـده به ترتیـب 50، 100 و 200 
میلی‌گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید در طول 19 روز به فاصله 
زمانی 48 ساعت به‌صورت صفاقی. همه گروه‌ها نیم ساعت پس 
از دریافت آخرین، دُز روتنون را به‌صورت داخل صفاقی-با دُز 3 
میلی‌گرم بر کیلوگرم دریافت کردند ]48[. سپس سفتی عضلانی 
و  ریرینگ  آزمون  توسط  کاتالپسی  میزان  مورپورگو،  روش  به 

مالون‌دی‌آلدهید19 مورد سنجش و ارزشیابی قرار گرفتند.

روش اجرای آزمایشات و چگونگی اندازه‌گیری پارامترها

فاکتورهای مورد سنجش

در این مطالعه سفتی عضلانی با استفاده از روش مورپورگو، میزان 
کاتالپسی با استفاده از آزمون ریرینگ و میزان مالون‌دی‌آلدهید 

مورد سنجش و ارزیابی قرار گرفت.

روش اندازه‌گیری سفتی عضلانی 

در  عضلانی  سفتی  روتنون  صفاقی  داخل  تزریق  از  پس 
دقیقه طبق  و 240  زمان‌های: 20، 40، 60، 90، 120، 180 

دستورالعمل زیر مورد سنجش و ارزیابی قرار گرفت:

1. حیوان روی میز قرار داده شد. چنانچه به‌صورت طبیعی 
حرکت می‌کرد، نمره صفر می‌گرفت.

2. حیوان روی میز قرار داده شد. چنانچه حرکت نمی‌کرد و 
صرفاً با تحریک دست حرکت می‌کرد، 0/5 نمره دریافت می‌کرد.

3. دست راست حیوان روی یک سکوی چوبی به ارتفاع 3 
سانتی‌متر قرار داده شد. چنانچه حداقل برای10 ثانیه دست خود 

را از روی سکو برنمی‌داشت، 0/5 نمره دریافت می‌کرد.

 3 ارتفاع  به  چوبی  سکوی  یک  روی  حیوان  دست چپ   .4
سانتی‌متر قرار داده شد. چنانچه حداقل برای10 ثانیه دست خود 

را از روی سکو برنمی‌داشت، 0/5 نمره دریافت می‌کرد.

5. دست راست حیوان بر روی سکوی تخته‌ای به ارتفاع 9 
سانتی‌متر قرار داده شد، چنانچه حداقل برای10 ثانیه دست خود 

را از روی سکو برنمی‌داشت، 1 نمره دریافت می‌کرد.

6. دست چپ حیوان روی سکوی تخته‌ای به ارتفاع 9 سانتی‌متر 
قرار داده شد. چنانچه حداقل برای10 ثانیه دست خود را از روی 

سکو بر نمی‌داشت، 1 نمره دریافت می‌کرد ]49[.

حیوانی که دارای حداکثر سفتی عضلانی بود 3/5 نمره می‌گرفت. 

18. Levodopa (L-Dopa)
19. Malondialdehyde (MDA)

روش مطالعه مهارت حرکتی با استفاده از آزمون ریرینگ

موش  در  مهارت‌های حرکتی  بررسی  آزمایش  این  از  هدف 
بود. برای همین منظور، حیوانات به‌صورت انفرادی به نوبت در 
یک استوانه شفاف تو خالی از جنس پلکسی گلاس با قطر 20 
سانتی‌متر و ارتفاع 40 سانتی‌متر قرار گرفتند. حیوان براساس 
عادت جستجوگرانه طبیعی خود، فعالیت ایستادن روی دو پا از 
خود نشان می‌دهد. به این ترتیب که بر روی پاهای خود بلند شده 
و اندام‌های قدامی خود را به روی دیواره استوانه قرار می‌دهد. این 
آزمایش با شمارش تعداد دفعات انجام فعالیت ایستادن روی دو 

پا در 5 دقیقه ثبت شد.

تزریق داخل  با  رفتاری، حیوانات  آزمایش‌های  انجام  از  پس 
صفاقی کتامین 10 درصد )80 میلی‌گرم بر کیلوگرم( و زایلازین 
2 درصد )10 میلی‌گرم بر کیلوگرم( بی‌هوش و سپس آسان‌کشی 
شدند. بافت مغز حیوان جدا و هموژنایز شد و مایع شفاف رویی 
را جدا و در فریز منفی 80 درجه سلیسیوس نگهداری شد ]49[. 

روش اندازه‌گیری میزان مالون‌دی‌آلدهید 

زلبیو20  شرکت  مخصوص  کیت  دستورالعمل  به  توجه  با 
خوانده  نانومتر  موج 535  طول  در  نوری  جذب  آلمان،  کشور 
شد و با به‌ دست آوردن معادله خط منحنی استاندارد، میزان 

مالون‌دی‌آلدهید آن اندازه‌گیری شد ]50[.

روش‌های آماري تجزيه‌وتحليل نتايج

برای تجزیه‌وتحلیل داده‌ها از میانگین در متغیرهای کمّی و از 
فراوانی و درصد در متغیرهای کیفی استفاده شد. از آزمون کای 
اسکوئر برای مقایسه فراوانی متغیرها و از روش آنالیز واریانس21 
یک‌طرفه و تست کمکی توکی برای مقایسه میانگین‌های حاصل 
 SPSS از آن‌ها استفاده شد. کلیه آنالیزها با استفاده از برنامه آماری

نسخه 22 نجام شد. 

یافته‌ها

مقایسه میانگین سفتی عضلانی ناشی از روتنون در گروه‌های 
با  ال-دوپا  و  فیزیولوژی  سرم  اسید،  سینامیک  دریافت‌کننده 
یکدیگر را بر اساس نتایج به‌دست آمده میانگین سفتی عضلانی 
در تمام گروه‌های دریافت‌کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید 
از   )P<0/05( معناداری  به‌طور  اندازه‌گیری  زمان‌های  تمام  در 
گروه کنترل منفی )سرم فیزیولوژی ( کمتر بود ) تصویر شماره1(.

دُزهای  دریافت‌کننده  گروه‌های  در  عضلانی  سفتی  میانگین 
تمام  در  اسید  سینامیک  کیلوگرم  بر  میلی‌گرم   100 و   200
از  کمتر   )P<0/05( معناداری  طور  به  اندازه‌گیری  زمان‌های 

20. Zellbio
 21. Analysis of variance (ANOVA)
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تصویر 1. مقایسه میانگین سفتی عضلانی در گروه‌های دریافت‌کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید )100 و 200 میلی‌گرم بر کیلوگرم( با گروه کنترل منفی
.)n=8( داده‌ها به‌صورت میانگین±انحراف معیار نشان داده شده‌اند ،)P<0/05( معنادار است ) اختلاف با )دریافت‌کننده سرم فیزیولوژی دکسترل منفی*

تصویر 2. مقایسه سفتی عضلانی در گروه‌های دریافت‌کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید )50، 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلوگرم( 
)0>P/05( اختلاف با گروه دریافت کننده 50 میلی‌گرم بر کیلوگرم معنیدار است *

تصویر 3. مقایسه میانگین سفتی عضلانی ناشی از روتنون در گروه‌های دریافت‌کننده دزُهای مختلف سینامیک اسید )50، 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلوگرم( با 
گروه کنترل مثبت )ال-دوپا 10 میلی‌گرم بر کیلوگرم( 

.)0>P/05( معنیدار است )اختلاف با گروه کنترل مثبت )ال-دوپا *
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گروه دریافت‌کننده 50 میلی‌گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید بود. 
از طرفی، سفتی عضلانی بین دو گروه دریافت‌کننده دُز 100 و 
200 میلی‌گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید تفاوت چندانی نداشت 

)تصویر شماره 2(.

گروه  در  آزمون  زمان‌های  تمام  در  عضلانی  سفتی  میانگین 
به‌طور  کیلوگرم  بر  میلی‌گرم  اسید 50  سینامیک  دریافت‌کننده 
معناداری )P<0/05( از گروه کنترل مثبت )ال-دوپا( بیشتر بود. در 
حالی‌که اختلاف معناداری بین گروه‌های دریافت‌کننده با دُزهای 
100 و 200 میلی‌گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید با گروه کنترل 

مثبت در تمامی زمان‌ها آزمون مشاهده نشد )تصویر شماره 3(.

در  روتنون  از  ناشی  حرکتی  مهارت  زمان  میانگین  مقایسه 
و  فیزیولوژی  سرم  اسید،  سینامیک  دریافت‌کننده  گروه‌های 
مهارت  میانگین  ریرینگ:  تست  از  استفاده  یکدیگر  ال-دوپا با 
حرکتی در گروه‌های دریافت‌کننده دُزهای 100 و 200 میلی‌گرم 
به‌طور معناداری  ال-دوپا  و  اسید  بر کیلوگرم و 50 سینامیک 
)P<0/05( بیشتر از گروه سرم فیزیولوژی بود. میانگین مهارت 
حرکتی در گروه دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُزهای 100 و 
200 میلی‌گرم بر کیلوگرم کمتر از گروه دریافت‌کننده ال-دوپا 

تصویر 4. مقایسه میانگین میزان مهارت حرکتی در گروه‌های دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُزهای 50، 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلوگرم با گروه کنترل مثبت 
)ال-دوپا( و گروه کنترل منفی )سرم فیزیولوژی(.

*اختلاف با گروه کنترل منفی )سرم فیزیولوژی( معنادار است )P<0/05(، #اختلاف با گروه کنترل مثبت )ال-دوپا( معنادار است )P<0/05(، +اختلاف با گروه 
.)n=8( داده‌ها به‌صورت میانگین ± انحراف معیار نشان داده شده‌اند ،)P<0/05( دریافت‌کننده سینامیک اسید با دُز  50 میلی‌گرم بر کیلوگرم معنادار است

تصویر 5. مقایسه میانگین میزان مالون‌دی‌آلدهید )MDA( در گروه‌های دریافت‌کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید )50، 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلوگرم( و 
گروه کنترل منفی و گروه کنترل مثبت )ال-دوپا( با یکدیگر

* اختلاف با گروه شاهد )نرمال سالین( معنادار است )P<0/05(، # اختلاف با گروه کنترل )ال-دوپا( معنادار است )P<0/05(، +اختلاف با گروه دریافت‌کننده سینامیک 

.)n=8( داده‌ها به‌صورت میانگین ± انحراف معیار نشان داده شده‌اند ،)P<0/05( اسید با دُز 50 میلی‌گرم بر کیلوگرم معنادار است
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بود، اما این اختلاف معناداری نبود.

دُزهای  میانگین مهارت حرکتی در گروه‌های دریافت‌کننده 
به‌طور  اسید  سینامیک  کیلوگرم  بر  میلی‌گرم   200 و   100
 50 دُز  با  دریافت‌کننده  گروه  از  بیشتر   )P<0/05( معناداری 

میلی‌گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید بود )تصویر شماره 4(. 

گروه‌های  در  مالون‌دی‌آلدهید  میزان  میانگین  مقایسه 
دریافت‌کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید )50، 100 و 200 
میلی‌گرم بر کیلوگرم( و گروه‌های کنترل منفی ) سرم فیزیولوژی( 

و کنترل مثبت )ال-دوپا( با یکدیگر:

دریافت‌کننده  مالون‌دی‌آلدهید در گروه‌های  میزان  میانگین 
دُزهای 50، 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید و 
گروه دریافت‌کننده ال-دوپا در مقایسه با گروه دریافت‌کننده سرم 

فیزیولوژی کاهش معناداری )P<0/05( نشان دادند. 

میانگین میزان مالون‌دی‌آلدهید در گروه دریافت‌کننده ال-دوپا 
به‌طور معناداری )P<0/05( کمتر از دُزهای 50، 100 و 200 

میلی‌گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید بود.

دریافت‌کننده  مالون‌دی‌آلدهید در گروه‌های  میزان  میانگین 
دُزهای 100 و 200 میلی‌گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید به‌طور 
کیلوگرم  بر  میلی‌گرم   50 دُز  از  کمتر   )P<0/05( معناداری 

سینامیک اسید بود.

دریافت‌کننده  گروه  در  مالون‌دی‌آلدهید  میزان  میانگین  در 
با  اسید  کیلوگرم سینامیک  بر  میلی‌گرم  و 200  دُزهای 100 

یکدیگر تفاوت معناداری مشاهده نشد )تصویر شماره 5(.

بحث

سيستم  در  پيش‌رونده  اختلال  يک  پارکينسون  بيماري 
دوپامينرژيک اعصاب مرکزي است که با افزايش سن بروز مي‌کند 
از  ناشي  بيماري  اين  اختلالات حرکتي مي‌شود.  بروز  و سبب 
آسيب جسم سياه، به‌ويژه نورون‌هاي دوپامينرژكي مسير جسم 
سياه-جسم مخطط است كه نتيجه آن از بين رفتن رنگدانه دار 
جسم سياه و کاهش آزادسازي دوپامين در جسم مخطط مي‌باشد 

كه منجر به نقص حركتي مي‌شود-]51[.

آسيب اكسيداتيو و توليد رادكيال‌هاي آزاد به‌ويژه گونه‌هاي 
رفتن  بين  از  باعث  آكسايد  نيتركي  و  اكسيژن  فعال  رادكيال 
سلول‌هاي عصبي مغز شده و در برخي بيماري‌ها مثل پاريكنسون 
بيماري  پيدايش  دلايل  از  كيي  به‌عنوان  مسئله  اين  آلزايمر  و 
مطرح مي‌شود. به همين دليل، آنتي اكسيدان‌ها باعث جلوگيري 
از تخريب نورون‌هاي عصبي در هر دو مدل‌هاي حيواني و انساني 
شده و موجب بهبود حافظه و کاهش هوش و سفتي عضلاني 
در بيماري پاريكنسون مي‌شوند ]52[. رادكيال‌هاي آزاد، اتم‌هاي 
فعال يا قطعات ملكولي هستند كه از منابع داخل )اندوژن( و خارج 

بدن )اگزوژن( ايجاد مي‌شوند. اين تريكبات به دليل داشتن مقادير 
بالايي از انرژي بسيار ناپايدار هستند و براي كاهش ميزان انرژي 
خود با مواد شيميايي خاصي در بدن واكنش نشان مي‌دهند و در 
عملكرد طبيعي سلول‌هاي بدن اختلال ايجاد ميك‌نند ]54 ،53[. 
آزاد حاوي  رادكيال‌هاي  بيولوژكي،  آزاد  رادكيال‌هاي  مهم‌ترين 
اكسيژن هستند كه تحت عنوان گونه‌هاي اكسيژني واكنش‌گر يا 

نامتوازن گونه‌های اکسیژن شناخته مي‌شوند ]55[.

آنتي‌اكسيدان‌ها تريكباتي هستند كه براي پيش‌گيري و يا كند 
کردن آسيب‌هاي ناشي از واكنش‌هاي اكسيداتيو در بدن به كار 
مي‌روند. از اين‌رو، تجويز آن‌ها براي درمان بسياري از بيماري‌ها 
مفيد است. هنگامي كه سلول‌هاي بدن از اكسيژن استفاده ميك‌نند 
راديکال‌ اين  مي‌کند.  توليد  آزاد  رادكيال‌هاي  طبيعي  به‌طور 

ها آغازگر واکنش‌هاي اکسيداسيون است که به آسيب يا مرگ 
سلول‌ها منجر مي‌شوند. آنتي‌اكسيدان‌ها به‌عنوان خنثيك‌ننده 
رادكيال‌هاي آزاد عمل کرده و باعث پيش‌گيري از آسيب ناشي 
از اين تريكبات در بدن مي‌شوند. در واقع، آنتي‌اكسيدان‌ها براي 
حمايت بافت‌هاي بدن در برابر اثرات مخرب رادكيال‌هاي آزاد به 
كار مي‌روند. آنتي‌اکسيدان‌ها سلول‌هاي بدن را توسط ترکيباتي 
مانند آنزيم‌هاي سيستم گلوتاتيون، سوپراكسيد دسموتاز، كاتالاز 
و پراكسي ردوكسين در مقابل استرس اكسيداتيو توليد شده 

محافظت مي‌کنند ]56 ،52[.

شامل  اسيد  سيناميک  بيولوژيکي  و  بيوشيميايي  اثرات 
آنتي‌نئوپلاستيک، حفاظت از فعاليت‌هاي قلبي‌عروقي ]58 ،57[، 
مهار پروتئين کيناز C ]59[، مهار آنزيم زانتين اکسيداز ]60[ و 
مهار تکثير سلولي ]61[ مي‌باشد. اثر محافظت عصبي سيناميک 

اسيد در مدل بيماري پارکينسون گزارش شده است ]44[.

آسيب‌هاي  به  نسبت  بالا  متابولكي  سرعت  علت  به  مغز 
آسيب  برابر  در  حفاظت  مي‌باشد.  حساس  بسيار  اكسيداتيو 
اكسيداتيو ناشي از رادكيال‌هاي آزاد در سيستم عصبي مركزي 
توسط آنتي‌اكسيدان‌هايي با وزن مولكولي پايين انجام مي‌شود. 
اخيراً آنتي‌اكسيدان‌هايي كه از طريق مواد غذايي و گياهان تأمين 
مي‌شوند به عالم پزشکي معرفي شده‌اند. بسياري از مواد غذايي و 
نوشيدني‌هايي با منشأ گياهي حاوي چندين نوع مواد پلي فنولكي 
هستند كه به وسيله گياهان در پاسخ به آسيب‌هاي محيطي 

ايجاد مي‌شوند ]62[.

نتايج مطالعات نشان مي‌دهند مصرف تريكبات پلي فنولكي 
مي‌تواند اثرات مفيدي بر عليه آسيب‌هايي كه بوسيله استرس 
انجام  بررسي‌هاي  باشند. در  ايجاد مي‌شوند، داشته  اكسيداتيو 
اثر  فلاونوئيدها  و  پلي‌فنول‌ها  مانند  فنولكي  تريكبات  شده، 
حفاظتي خود را عليه بيماري‌هاي عصبي نشان مي‌دهند ]63[.

زانولي و همکاران اثر فلاونوئيد جدا شده از عصاره گل بابونه بر 
ميدان  آزمون  در  فعاليت حركتي  معنادار شاخص‌هاي  کاهش 
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باز را در مقايسه با گروه تخريب و شاهد گزارش کردند ]64[. 
سيناميک اسيد يک فلانوئيد طبيعي بوده که خاصيت ضدالتهابي 

و آنتي‌اکسيداني بالايي از خود نشان مي‌دهد ]65[.

بيماري  درمان  براي  شيوه‌اي  يافتن  براي  امروزي  تحقيقات 
بهترين  از  يکي  حاضر  حال  در  است.  بوده  ناکام  پارکينسون 
راهکارها براي کند کردن اين بيماري تأمين دوپامين مغزي از 
با  البته  درمان  نوع  اين  لودوپا22 مي‌باشد.  داروي  تجويز  طريق 
با  از عوارض دارو است.  ناشي  محدوديت‌هايي همراه است که 
بيماري  براي معالجه علائم  وجود پيشرفت‌هاي درماني جديد 
پارکينسون، اكثر بيماران از كارافتادگي و ناتواني را نهايتاً تجربه 
خواهند كرد. تاكنون درمان قطعي و دارويي مناسب براي اين 
بيماري شناخته نشده است. بنابراين، يافتن داروي مؤثرتر با آثار 
از اهميت به  با علائم اين بيماري  نامطلوب کمتر براي مقابله 

سزايي برخوردار است ]66[.

نتايج مطالعه حاضر بيانگر اثربخشي سيناميک اسيد بر بهبود 
سفتي عضلاني است که اين اثر وابسته به دُز است، به طوري‌که 
در دُزهاي بالاتر اثربخشي بيشتري بر بهبود سفتي عضلاني دارد. 
همچنين، اثربخشي دُزهاي مختلف سيناميک اسيد را بر کاهش 

ضعف عضلاني نشان مي‌دهد. 

در گروه‌هاي مطالعه حاضر اثربخشي سيناميک اسيد بر کاهش 
ميزان مالون‌دی‌آلدهید نيز وابسته به دُز است، به طوري‌که در 
دُزهاي بالاتر اين اثربخشي بيشتر مشاهده مي‌شود. از سوي ديگر، 
ميانگين ميزان مالون‌دی‌آلدهید در گروه دريافت‌کننده ال-دوپا 
به‌طور معنادار )P<0/05( کمتر از تمام گروه‌هاي ديگر مطالعه 
به  را نسبت  ال-دوپا  بيشتر  اثربخشي  اين مطالعه  نتايج  است. 
دُزهاي مختلف سيناميک اسيد بر کاهش ميزان مالون‌دی‌آلدهید 

نشان مي‌دهد. 

نتايج مطالعه يونگ لي و همکاران نشان داد سيناميک اسيد 
بیرون  و  درون‌تنی  محيط  دو  هر  در  نوروپروتکتيو  اثر  داراي 
مي‌باشد و ممکن است بتوان از آن به‌عنوان يک درمان کمکي 
نورودژنراتيو  بيماري‌هاي  ديگر  و  پارکينسون  بيماري  در  جديد 
استفاده کرد ]44[. همچنين نتايج مطالعه چن و همکاران نشان 
داد اثر مفيد سيناميک اسيد بر ايسکمي مغزي از طريق کاهش 
استرس اکسيداتيو، مهار آپوپتوز و التهاب است و مي‌توان از اين اثر 
نوروپروتکتيو مکمل سيناميک اسيد به‌عنوان يک مکمل قوي در 
بهبود سکته مغزي ايسکميک استفاده کرد ]67[. لي و همکاران 
نيز مکانيسم‌هاي حفاظتي عصبي چندگانه سيناميک   )2016(
اسيد در بهبود بيماري پارکينسون را نشان دادند و پيشنهاد کردند 
مي‌توان از سيناميک اسيد به‌عنوان يک درمان بالقوه و همچنين 
نتايج   .]67[ کرد  استفاده  پارکينسون  بيماري  در  پيش‌گيرانه 

22. Levodopa

مطالعات فوق با مشاهدات مطالعه حاضر همخواني دارد. 

نتیجه‌گیری

نتایج مطالعه حاضر نشان می‌دهد سینامیک اسید دارای اثر 
آنتی‌اکسیدانی و حفاظتی در برابر استرس اكسيداتيو ناشی از 
روتنون می‌باشد که اين اثر وابسته به دُز است. با توجه به اينكه 
مزمن  نورودژنراتيو  بيماري  كي  انسان  در  پاريكنسون  بيماري 
است، كاربرد سینامیک اسید در بيماران پاريكنسوني به‌ويژه در 
مراحل اول بيماري مي‌تواند در كاهش پيشرفت علائم بيماري 
مؤثر باشد. اطلاعات فارماكولوژكي23 اين تحقيق، فرضيه استفاده 
بيماري  به‌عنوان داروي جديد در درمان  را  از سینامیک اسید 

پاريكنسون تقويت ميك‌ند.

ملاحظات اخلاقي

پيروي از اصول اخلاق پژوهش

تمام آزمایشات حیوانی بر اساس دستورالعمل‌های انجمن ملی 
حمایت از حیوانات آزمایشگاهی انجام و مراحل نگهداری موش‌ها 
و آسان‌کشی آن‌ها، مورد تأیید بازرس مطالعات حیوانی ایران قرار 
گرفت. همچنین این مطالعه مورد تأیید کمیته اخلاق دانشگاه 
علوم پزشکی جندی شاپور اهواز قرار گرفته است )کد اخلاقی . 

.IRAJUMS.(ABHC.REC1397.029

حامي مالي

اين مقاله برگرفته از پايان‌نامه آقاي حسین صادقی، دانشجوی 
علوم  دانشگاه  داروسازی،  دانشکده  داروسازی،  گروه  دکترای 

پزشکی جندی شاپور اهواز است و حامی مالی نداشته است.

مشارکت نویسندگان

مقاله مشارکت  نگارش  اندازه در  به یک  نویسندگان  تمامی 
داشته‌اند.

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان این مقاله تعارض منافع ندارد.

تشکر و قدردانی

از دانشکده داروسازي دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز 
صميمانه سپاس‌گزاري مي‌شود.

23. Pharmacologic
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