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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 شبه پارکینسون ناشی از روتنون در موش صحرایی 

زمینه و هدف پارکینسون یک بیماری شایع نورودژنراتیو است که به مرور زمان علائم آن شدیدتر می  شود. در حال حاضر، درمان های ارائه شده 
برای این بیماری تنها به کاهش پیشرفت و علائم آن کمک کرده است و باعث توقف کامل سیر بیماری نمی  شود. با توجه به اثرات نوروپروتکتیو و 
آنتی اکسیدان سینامیک اسید، این مطالعه با هدف بررسی اثر محافظتی سینامیک اسید بر شبه پارکینسونیسم 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 به  طور تصادفی در 5 گروه )n=8( تقسیم 
شدند و بدین ترتیب تحت  تجویز قرار گرفتند: گروه  1، دریافت کننده سرم فیزیولوژی به طریق داخل صفاقی با دُز 5 میلی گرم بر کیلو گرم، گروه 2، 
موش های دریافت کننده لوودوپا به صورت داخل صفاقی با دُز میلی گرم بر کیلو گرم 10 و گروه 3، 4 و 5 دریافت کننده سینامیک اسید با دُزهای 
به ترتیب 50، 100 و 200 میلی گرم بر کیلو گرم در طول 19 روز به فاصله زمانی 48 ساعت از طریق داخل صفاقی . همه گروه ها روتنون را با دُز 
3 میلی گرم بر کیلو گرم به صورت داخل صفاقی دریافت کردند. سفتی عضلانی به روش مورپورگو، میزان کاتالپسی توسط آزمون ریرینگ و میزان 

مالون دی آلدهید مورد سنجش و ارزشیابی قرار گرفتند.
یافته ها میانگین سفتی عضلانی ناشی از کاربرد رتنون در گروه دریافت  کننده سینامیک اسید با دُزهای  100و 200 میلی گرم بر کیلو گرم در تمام 
زمان  های اندازه  گیری کمتر از گروه سینامیک اسید با دزُ 50 میلی گرم بر کیلو گرم بود )P<0/05(. سفتی عضلانی در گروه دریافت  کننده سینامیک 
اسید با دُز 100 و 200 میلی گرم بر کیلو گرم تفاوت معناداری با هم نداشتند. بین گروه دریافت کننده سینامیک اسید با دُز 200 میلی گرم بر 
کیلو گرم و 100 میلی گرم بر کیلو گرم با گروه کنترل مثبت لوودوپا تفاوت معناداری وجود داشت )P<0/05( غیر از دقیقه 20. در آزمون ریرینگ 
میانگین مهارت حرکتی گروه های دریافت کننده سینامیک اسید با دُز 50، 100 و 200 میلی گرم بر کیلو گرم به طور معناداری بیشتر از گروه 

 .)P<0/05( کنترل مثبت بود
میانگین میزان مالون دی آلدهید در گروه کنترل مثبت و گروه دریافت کننده سینامیک اسید با دُز 100 و 200 میلی گرم بر کیلو گرم کمترین 
مقادیر را نسبت به دیگر گروه ها داشتند و بین گروه کنترل مثبت و گروه دریافت کننده سینامیک اسید با دُز 100 و 200 میلی گرم بر کیلو گرم 

.)P<0/05( اختلاف معنادار وجود داشت
نتیجه گیری نتایج این مطالعه نشان می دهد اثربخش بودن سینامیک اسید در بهبود سفتی عضلانی و کاهش ضعف عضلانی در موش صحرایی 
دریافت کننده سینامیک اسید وابسته به دُز است. همچنین این مطالعه نشان دهنده اثربخشی دُزهای مختلف سینامیک اسید در کاهش میزان 

مالون دی آلدهید می باشد.

کلیدواژه ها: 
شبه پارکینسون، 
سینامیک اسید، 

مالون دی آلدهید، موش 
صحرایی

تاریخ دریافت: 28 مهر 1399
تاریخ پذیرش: 10 دی 1399
تاریخ انتشار: 12 بهمن 1400 

، حسین صادقی3  ، *اردشیر ارضی2  ندا سیستانی کرم پور1 

1. گروه فارماکولوژی،گروه فارماکولوژی، دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز، ایران.
2. گروه فارماکولوژی و سم شناسی، دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز، ایران.

3. گروه داروسازی، دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز، ایران.

* نویسنده مسئول: 
دکتر اردشیر ارضی

نشانی: اهواز، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، دانشکده داروسازی، گروه فارماکولوژی و سم شناسی.
تلفن: 631905081 )916( 98+ 

ardeshir.arzi@gmail.com :رایانامه

http://jsmj.ajums.ac.ir/
https://orcid.org/0000-0002-8602-6855
https://orcid.org/0000-0001-5327-3940


642

ویژه نامه 1400 . دوره 20 

مقدمه

که  است  نورودژنراتیو1  بیماری  یک  پارکینسون  بیماري 
عضلانی،  سفتی  لرزش،  شامل  آن  بالینی  اصلی  ویژگی های 
کندی حرکات و بی ثباتی حرکات است ]2 ،1[. شیوع بیماری 
پارکینسون در کشورهای توسعه یافته در حال افزایش می باشد، 
به طوری که تا سال 2030 رشد بیماری افزایش دو برابری خواهد 
داشت ]3[. علت بیماری پارکینسون می تواند ایدیوپاتیک2 باشد، 
اما این بیماری به دلیل دژنره3 شدن نورون های دوپامینرژیک4 به 
وجود می آید. منشاء و یا علت اصلی این تخریب عصبی ناشناخته 
است. ممکن است عواملی مانند استرس اکسیداتیو، التهاب، تجمع 
پروتئین های آسیب دیده و یا اختلال در میتوکندری موجب این 
آسیب شوند ]5 ،4[. تولید نامتوازن گونه های اکسیژن5 منجر 
به از دست رفتن پیشرونده لیپیدهای6 غشایی، پراکسیداسیون 
لیپیدی7 و نورون های دوپامینرژیک مسیر جسم سیاه و مخطط8 
شده و درنتیجه موجب مرگ سلولی می شود ]6[. تحقیقات نشان 
مي دهند فقدان آنتي اکسیدان ها و درنتیجه اختلال در سیستم 
 .]7[ دارند  اساسي  نقش  بیماري  این  بروز  در  آنتي اکسیداني 
بیولوژیکي زیادي دارند  فعالیت  آنتي اکسیداني طیف  ترکیبات 
رادیکال هاي  برابر  در  انسان  بدن  از  آنتي اکسیدان ها   .]8-  11[
آزاد محافظت مي کند ]15-12[ و باعث تأخیر پیشرفت بسیاري 
لیپیدي  پراکسیداسیون  بهبود  طریق  از  مزمن  بیماري هاي  از 
برابر  را در  انسان  آنتي اکسیدان هایي، بدن  مي شوند ]16-18[. 

اثرات مضر رادیکال هاي آزاد محافظت مي کنند ]19-21[.

مانند  آنتي اکسیدان ها  شامل  دفاعي  خط  مکانیسم  اولین   
سوپراکسید دیسموتاز9، کاتالاز10 و گلوتاتیون پراکسیداز11 مي باشد 
]24-22[. آنزیم کاتالاز نامتوازن گونه های اکسیژن را به گونه هاي 
آنتي اکسیدان هاي   .]25،  26[ مي کند  تبدیل  واکنش گر  کمتر 
طبیعي تقریباً در تمام گیاهان، میکرو ارگانیسم ها، قارچ ها و حتي 
در بافت حیواني وجود دارد ]30 -27[. فنول ها12 ترکیباتي حاصل 
از متابولیت گیاهي هستند که به طور طبیعي در تمام مواد گیاهي 
دارند.  وجود  مشخص  شناسه  با  گیاهان  غذایي  مواد  جمله  از 
درنتیجه، جزء جدایي ناپذیر رژیم هاي غذایي انسان و حیوانات 
ترکیبات  طبیعي  آنتي اکسیدان هاي  اکثر   .]31-34[ مي باشند 
طبیعي  آنتي اکسیدان هاي  از  گروه  مهم ترین  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

فلاونوئیدها 13بوده که ز این گروه مي توان فلاوانون  ها و فلاوانول  ها 
را نام برد ]39 -35[. سینامیک اسید یک بیوفلاونوئید طبیعي 
میوه ها  و  گیاهان  از  بسیاري  در  که  موراسه14 است  خانواده  از 
یافت مي شود. این ماده داراي خواص آنتي اکسیدان، ضدالتهاب، 
و  برون تنی  آزمایش های  محیط  )در  ضدسرطان  و  ضددیابت 
درون تنی( مي باشد ]46-40[. سینامیک اسید به دلیل داشتن 
خواص آنتي اکسیداني و آنتي آپوپتوز سبب محافظت سلول هاي 
مغز از آسیب ایسکمیک15 مي شود ]47[. یکي از مدل هاي ایجاد 
شبه پارکینسون استفاده از روتنون است. روتنون یک ماده چربي 
دوست است که به آساني از سد خوني-مغزي مي گذرد. تماس 
طولاني مدت با مقادیر اندک روتنون به مهار یکنواخت کمپلکس 
1 میتوکندري در تمامي بخش  هاي مغز موش  هاي صحرایي منجر 
انتخابي  تخریب  ماده سبب  این  کاربرد سیستماتیک  مي شود. 
راه  هاي نیگرواستریاتال16 در جسم سیاه و تخریب اجسام مخطط 
و شکل گیري اجسام لوي در سلول  هاي جسم سیاه مي شود ]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  علوم پزشکی جندی شاپور  دانشگاه  آزمایشگاهی  حیوانات 
استفاده شد. موش ها پس از وزن کردن به صورت تصادفی در 5 
گروه مختلف )گروه های 8 تایی( تقسیم شده و در اتاق حیوانات 
و  اهواز در دمای 2±23 درجه سانتی  گراد  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 شبه پارکینسون، حیوانات به 5 گروه 8 

تایی تقسیم شدند و بدین صورت تحت تجویز قرار گرفتند: 

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

ندا سیستانی کرم پور و همکاران. بررسی اثر محافظتی سینامیک اسید بر مدل شبه پارکینسون ناشی از روتنون در موش صحرایی 
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با  صفاقی  طریق  از  فیزیولوژی  سرم  دریافت کننده   ،1 گروه  
بر کیلوگرم؛ گروه 2، موش های دریافت کننده  میلی گرم  دُز 5 
و  کیلوگرم  بر  میلی گرم   10 دُز  با  صفافی  به صورت  لوودوپا18 
گروه های 3، 4 و 5 دریافت کننـده به ترتیـب 50، 100 و 200 
میلی گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید در طول 19 روز به فاصله 
زمانی 48 ساعت به صورت صفاقی. همه گروه ها نیم ساعت پس 
از دریافت آخرین، دُز روتنون را به صورت داخل صفاقی-با دُز 3 
میلی گرم بر کیلوگرم دریافت کردند ]48[. سپس سفتی عضلانی 
و  ریرینگ  آزمون  توسط  کاتالپسی  میزان  مورپورگو،  روش  به 

مالون دی آلدهید19 مورد سنجش و ارزشیابی قرار گرفتند.

روش اجرای آزمایشات و چگونگی اندازه گیری پارامترها

فاکتورهای مورد سنجش

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

مورد سنجش و ارزیابی قرار گرفت.

روش اندازه گیری سفتی عضلانی 

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

دستورالعمل زیر مورد سنجش و ارزیابی قرار گرفت:

1. حیوان روی میز قرار داده شد. چنانچه به صورت طبیعی 
حرکت می کرد، نمره صفر می گرفت.

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

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

را از روی سکو برنمی داشت، 0/5 نمره دریافت می کرد.

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

را از روی سکو برنمی داشت، 0/5 نمره دریافت می کرد.

5. دست راست حیوان بر روی سکوی تخته ای به ارتفاع 9 
سانتی متر قرار داده شد، چنانچه حداقل برای10 ثانیه دست خود 

را از روی سکو برنمی داشت، 1 نمره دریافت می کرد.

6. دست چپ حیوان روی سکوی تخته ای به ارتفاع 9 سانتی متر 
قرار داده شد. چنانچه حداقل برای10 ثانیه دست خود را از روی 

سکو بر نمی داشت، 1 نمره دریافت می کرد ]49[.

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

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

روش مطالعه مهارت حرکتی با استفاده از آزمون ریرینگ

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

پا در 5 دقیقه ثبت شد.

تزریق داخل  با  رفتاری، حیوانات  آزمایش  های  انجام  از  پس 
صفاقی کتامین 10 درصد )80 میلی گرم بر کیلوگرم( و زایلازین 
2 درصد )10 میلی گرم بر کیلوگرم( بی هوش و سپس آسان کشی 
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 اندازه گیری میزان مالون دی آلدهید 

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 

مالون دی آلدهید آن اندازه گیری شد ]50[.

روش های آماري تجزیه وتحلیل نتایج

برای تجزیه وتحلیل داده  ها 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 
یک طرفه و تست کمکی توکی برای مقایسه میانگین  های حاصل 
 SPSS از آن ها استفاده شد. کلیه آنالیزها با استفاده از برنامه آماری

نسخه 22 نجام شد. 

یافته ها

مقایسه میانگین سفتی عضلانی ناشی از روتنون در گروه های 
با  ال-دوپا  و  فیزیولوژی  سرم  اسید،  سینامیک  دریافت کننده 
یکدیگر را بر اساس نتایج به دست آمده میانگین سفتی عضلانی 
در تمام گروه های دریافت کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید 
از   )P<0/05( معناداری  به طور  اندازه گیری  زمان های  تمام  در 
گروه کنترل منفی )سرم فیزیولوژی ( کمتر بود ) تصویر شماره1(.

دُزهای  دریافت کننده  گروه های  در  عضلانی  سفتی  میانگین 
تمام  در  اسید  سینامیک  کیلوگرم  بر  میلی گرم   100 و   200
از  کمتر   )P<0/05( معنا داری  طور  به  اندازه گیری  زمان های 

20. Zellbio
 21. Analysis of variance (ANOVA)
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تصویر 1. مقایسه میانگین سفتی عضلانی در گروه های دریافت کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید )100 و 200 میلی گرم بر کیلوگرم( با گروه کنترل منفی
.)n=8( داده ها به صورت میانگین±انحراف معیار نشان داده شده اند ،)P<0/05( معنادار است ) اختلاف با )دریافت کننده سرم فیزیولوژی دکسترل منفی*

تصویر 2. مقایسه سفتی عضلانی در گروه های دریافت کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید )50، 100 و 200 میلی گرم بر کیلوگرم( 
)0>P/05( اختلاف با گروه دریافت کننده 50 میلی گرم بر کیلوگرم معنی دار است *

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

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

)تصویر شماره 2(.

گروه  در  آزمون  زمان های  تمام  در  عضلانی  سفتی  میانگین 
به طور  کیلوگرم  بر  میلی گرم  اسید 50  سینامیک  دریافت کننده 
معناداری )P<0/05( از گروه کنترل مثبت )ال-دوپا( بیشتر بود. در 
حالی که اختلاف معناداری بین گروه های دریافت کننده با دُزهای 
100 و 200 میلی گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید با گروه کنترل 

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

در  روتنون  از  ناشی  حرکتی  مهارت  زمان  میانگین  مقایسه 
و  فیزیولوژی  سرم  اسید،  سینامیک  دریافت کننده  گروه های 
مهارت  میانگین  ریرینگ:  تست  از  استفاده  یکدیگر  ال-دوپا با 
حرکتی در گروه های دریافت کننده دُزهای 100 و 200 میلی گرم 
به طور معناداری  ال-دوپا  و  اسید  بر کیلوگرم و 50 سینامیک 
)P<0/05( بیشتر از گروه سرم فیزیولوژی بود. میانگین مهارت 
حرکتی در گروه دریافت کننده سینامیک اسید با دُزهای 100 و 
200 میلی گرم بر کیلوگرم کمتر از گروه دریافت کننده ال-دوپا 

تصویر 4. مقایسه میانگین میزان مهارت حرکتی در گروه های دریافت کننده سینامیک اسید با دُزهای 50، 100 و 200 میلی گرم 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( داده ها به صورت میانگین ± انحراف معیار نشان داده شده اند ،)P<0/05( دریافت کننده سینامیک اسید با دُز  50 میلی گرم بر کیلوگرم معنادار است

تصویر 5. مقایسه میانگین میزان مالون دی آلدهید )MDA( در گروه های دریافت کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید )50، 100 و 200 میلی گرم 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 دریافت کننده سینامیک 

.)n=8( داده ها به صورت میانگین ± انحراف معیار نشان داده شده اند ،)P<0/05( اسید با دُز 50 میلی گرم بر کیلوگرم معنادار است
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بود، اما این اختلاف معناداری نبود.

دُزهای  میانگین مهارت حرکتی در گروه های دریافت کننده 
به طور  اسید  سینامیک  کیلوگرم  بر  میلی گرم   200 و   100
 50 دُز  با  دریافت کننده  گروه  از  بیشتر   )P<0/05( معناداری 

میلی گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید بود )تصویر شماره 4(. 

گروه های  در  مالون دی آلدهید  میزان  میانگین  مقایسه 
دریافت کننده دُزهای مختلف سینامیک اسید )50، 100 و 200 
میلی گرم بر کیلوگرم( و گروه های کنترل منفی ) سرم فیزیولوژی( 

و کنترل مثبت )ال-دوپا( با یکدیگر:

دریافت کننده  مالون دی آلدهید در گروه های  میزان  میانگین 
دُزهای 50، 100 و 200 میلی گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید و 
گروه دریافت کننده ال-دوپا در مقایسه با گروه دریافت کننده سرم 

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

میانگین میزان مالون دی آلدهید در گروه دریافت کننده ال-دوپا 
به طور معناداری )P<0/05( کمتر از دُزهای 50، 100 و 200 

میلی گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید بود.

دریافت کننده  مالون دی آلدهید در گروه های  میزان  میانگین 
دُزهای 100 و 200 میلی گرم بر کیلوگرم سینامیک اسید به طور 
کیلوگرم  بر  میلی گرم   50 دُز  از  کمتر   )P<0/05( معناداری 

سینامیک اسید بود.

دریافت کننده  گروه  در  مالون دی آلدهید  میزان  میانگین  در 
با  اسید  کیلوگرم سینامیک  بر  میلی گرم  و 200  دُزهای 100 

یکدیگر تفاوت معناداری مشاهده نشد )تصویر شماره 5(.

بحث

سیستم  در  پیش رونده  اختلال  یک  پارکینسون  بیماري 
دوپامینرژیک اعصاب مرکزي است که با افزایش سن بروز مي کند 
از  ناشي  بیماري  این  اختلالات حرکتي مي شود.  بروز  و سبب 
آسیب جسم سیاه، به ویژه نورون  هاي دوپامینرژیک مسیر جسم 
سیاه-جسم مخطط است که نتیجه آن از بین رفتن رنگدانه دار 
جسم سیاه و کاهش آزادسازي دوپامین در جسم مخطط مي باشد 

که منجر به نقص حرکتي مي شود-]51[.

آسیب اکسیداتیو و تولید رادیکال هاي آزاد به ویژه گونه هاي 
رفتن  بین  از  باعث  آکساید  نیتریک  و  اکسیژن  فعال  رادیکال 
سلول هاي عصبي مغز شده و در برخي بیماري ها مثل پارکینسون 
بیماري  پیدایش  دلایل  از  یکي  به عنوان  مسئله  این  آلزایمر  و 
مطرح مي شود. به همین دلیل، آنتي اکسیدان ها باعث جلوگیري 
از تخریب نورون هاي عصبي در هر دو مدل هاي حیواني و انساني 
شده و موجب بهبود حافظه و کاهش هوش و سفتي عضلاني 
در بیماري پارکینسون مي شوند ]52[. رادیکال هاي آزاد، اتم هاي 
فعال یا قطعات ملکولي هستند که از منابع داخل )اندوژن( و خارج 

بدن )اگزوژن( ایجاد مي شوند. این ترکیبات به دلیل داشتن مقادیر 
بالایي از انرژي بسیار ناپایدار هستند و براي کاهش میزان انرژي 
خود با مواد شیمیایي خاصي در بدن واکنش نشان مي دهند و در 
عملکرد طبیعي سلول هاي بدن اختلال ایجاد مي کنند ]54 ،53[. 
آزاد حاوي  رادیکال هاي  بیولوژیک،  آزاد  رادیکال هاي  مهم ترین 
اکسیژن هستند که تحت عنوان گونه هاي اکسیژني واکنش گر یا 

نامتوازن گونه های اکسیژن شناخته مي شوند ]55[.

آنتي اکسیدان ها ترکیباتي هستند که براي پیش گیري و یا کند 
کردن آسیب هاي ناشي از واکنش هاي اکسیداتیو در بدن به کار 
مي روند. از این رو، تجویز آن ها براي درمان بسیاري از بیماري ها 
مفید است. هنگامي که سلول هاي بدن از اکسیژن استفاده مي کنند 
رادیکال - این  مي کند.  تولید  آزاد  رادیکال هاي  طبیعي  به طور 

ها آغازگر واکنش هاي اکسیداسیون است که به آسیب یا مرگ 
سلول ها منجر مي شوند. آنتي اکسیدان ها به عنوان خنثي کننده 
رادیکال هاي آزاد عمل کرده و باعث پیش گیري از آسیب ناشي 
از این ترکیبات در بدن مي شوند. در واقع، آنتي اکسیدان ها براي 
حمایت بافت هاي بدن در برابر اثرات مخرب رادیکال هاي آزاد به 
کار مي روند. آنتي اکسیدان ها سلول هاي بدن را توسط ترکیباتي 
مانند آنزیم هاي سیستم گلوتاتیون، سوپراکسید دسموتاز، کاتالاز 
و پراکسي ردوکسین در مقابل استرس اکسیداتیو تولید شده 

محافظت مي کنند ]56 ،52[.

شامل  اسید  سینامیک  بیولوژیکي  و  بیوشیمیایي  اثرات 
آنتي نئوپلاستیک، حفاظت از فعالیت هاي قلبي عروقي ]58 ،57[، 
مهار پروتئین کیناز C ]59[، مهار آنزیم زانتین اکسیداز ]60[ و 
مهار تکثیر سلولي ]61[ مي باشد. اثر محافظت عصبي سینامیک 

اسید در مدل بیماري پارکینسون گزارش شده است ]44[.

آسیب هاي  به  نسبت  بالا  متابولیک  سرعت  علت  به  مغز 
آسیب  برابر  در  حفاظت  مي باشد.  حساس  بسیار  اکسیداتیو 
اکسیداتیو ناشي از رادیکال هاي آزاد در سیستم عصبي مرکزي 
توسط آنتي اکسیدان هایي با وزن مولکولي پایین انجام مي شود. 
اخیراً آنتي اکسیدان هایي که از طریق مواد غذایي و گیاهان تأمین 
مي شوند به عالم پزشکي معرفي شده  اند. بسیاري از مواد غذایي و 
نوشیدني هایي با منشأ گیاهي حاوي چندین نوع مواد پلي فنولیک 
هستند که به وسیله گیاهان در پاسخ به آسیب هاي محیطي 

ایجاد مي شوند ]62[.

نتایج مطالعات نشان مي دهند مصرف ترکیبات پلي فنولیک 
مي تواند اثرات مفیدي بر علیه آسیب  هایي که بوسیله استرس 
انجام  بررسي هاي  باشند. در  ایجاد مي شوند، داشته  اکسیداتیو 
اثر  فلاونوئیدها  و  پلي فنول ها  مانند  فنولیک  ترکیبات  شده، 
حفاظتي خود را علیه بیماري هاي عصبي نشان مي  دهند ]63[.

زانولي و همکاران اثر فلاونوئید جدا شده از عصاره گل بابونه بر 
میدان  آزمون  در  فعالیت حرکتي  معنادار شاخص هاي  کاهش 
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باز را در مقایسه با گروه تخریب و شاهد گزارش کردند ]64[. 
سینامیک اسید یک فلانوئید طبیعي بوده که خاصیت ضدالتهابي 

و آنتي اکسیداني بالایي از خود نشان مي  دهد ]65[.

بیماري  درمان  براي  شیوه اي  یافتن  براي  امروزي  تحقیقات 
بهترین  از  یکي  حاضر  حال  در  است.  بوده  ناکام  پارکینسون 
راهکارها براي کند کردن این بیماري تأمین دوپامین مغزي از 
با  البته  درمان  نوع  این  لودوپا22 مي باشد.  داروي  تجویز  طریق 
با  از عوارض دارو است.  ناشي  محدودیت هایي همراه است که 
بیماري  براي معالجه علائم  وجود پیشرفت هاي درماني جدید 
پارکینسون، اکثر بیماران از کارافتادگي و ناتواني را نهایتاً تجربه 
خواهند کرد. تاکنون درمان قطعي و دارویي مناسب براي این 
بیماري شناخته نشده است. بنابراین، یافتن داروي مؤثرتر با آثار 
از اهمیت به  با علائم این بیماري  نامطلوب کمتر براي مقابله 

سزایي برخوردار است ]66[.

نتایج مطالعه حاضر بیانگر اثربخشي سینامیک اسید بر بهبود 
سفتي عضلاني است که این اثر وابسته به دُز است، به طوري که 
در دُزهاي بالاتر اثربخشي بیشتري بر بهبود سفتي عضلاني دارد. 
همچنین، اثربخشي دُزهاي مختلف سینامیک اسید را بر کاهش 

ضعف عضلاني نشان مي دهد. 

در گروه هاي مطالعه حاضر اثربخشي سینامیک اسید بر کاهش 
میزان مالون دی آلدهید نیز وابسته به دُز است، به طوري که در 
دُزهاي بالاتر این اثربخشي بیشتر مشاهده مي شود. از سوي دیگر، 
میانگین میزان مالون دی آلدهید در گروه دریافت کننده ال-دوپا 
به طور معنادار )P<0/05( کمتر از تمام گروه هاي دیگر مطالعه 
به  را نسبت  ال-دوپا  بیشتر  اثربخشي  این مطالعه  نتایج  است. 
دُزهاي مختلف سینامیک اسید بر کاهش میزان مالون دی آلدهید 

نشان مي دهد. 

نتایج مطالعه یونگ لي و همکاران نشان داد سینامیک اسید 
بیرون  و  درون تنی  محیط  دو  هر  در  نوروپروتکتیو  اثر  داراي 
مي باشد و ممکن است بتوان از آن به عنوان یک درمان کمکي 
نورودژنراتیو  بیماري هاي  دیگر  و  پارکینسون  بیماري  در  جدید 
استفاده کرد ]44[. همچنین نتایج مطالعه چن و همکاران نشان 
داد اثر مفید سینامیک اسید بر ایسکمي مغزي از طریق کاهش 
استرس اکسیداتیو، مهار آپوپتوز و التهاب است و مي توان از این اثر 
نوروپروتکتیو مکمل سینامیک اسید به عنوان یک مکمل قوي در 
بهبود سکته مغزي ایسکمیک استفاده کرد ]67[. لي و همکاران 
نیز مکانیسم هاي حفاظتي عصبي چندگانه سینامیک   )2016(
اسید در بهبود بیماري پارکینسون را نشان دادند و پیشنهاد کردند 
مي توان از سینامیک اسید به عنوان یک درمان بالقوه و همچنین 
نتایج   .]67[ کرد  استفاده  پارکینسون  بیماري  در  پیش گیرانه 

22. Levodopa

مطالعات فوق با مشاهدات مطالعه حاضر همخواني دارد. 

نتیجه  گیری

نتایج مطالعه حاضر نشان می دهد سینامیک اسید دارای اثر 
آنتی اکسیدانی و حفاظتی در برابر استرس اکسیداتیو ناشی از 
روتنون می باشد که این اثر وابسته به دُز است. با توجه به اینکه 
مزمن  نورودژنراتیو  بیماري  یک  انسان  در  پارکینسون  بیماري 
است، کاربرد سینامیک اسید در بیماران پارکینسوني به ویژه در 
مراحل اول بیماري مي تواند در کاهش پیشرفت علائم بیماري 
مؤثر باشد. اطلاعات فارماکولوژیک23 این تحقیق، فرضیه استفاده 
بیماري  به عنوان داروي جدید در درمان  را  از سینامیک اسید 

پارکینسون تقویت مي کند.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

تمام آزمایشات حیوانی بر اساس دستورالعمل های انجمن ملی 
حمایت از حیوانات آزمایشگاهی انجام و مراحل نگهداری موش ها 
و آسان کشی آن ها، 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

این مقاله برگرفته از پایان نامه 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 
داشته اند.

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان این مقاله تعارض منافع ندارد.

تشکر و قدردانی

از دانشکده داروسازي دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز 
صمیمانه سپاس گزاري مي شود.

23. Pharmacologic

ندا سیستانی کرم پور و همکاران. بررسی اثر محافظتی سینامیک اسید بر مدل شبه پارکینسون ناشی از روتنون در موش صحرایی 
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