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مقدمه
100000در 150بیماري پارکینسون تقریباً در 

دهد که بـا اختلالاتـی   و آمریکا رخ مینفر در اروپا
). ایــن 1ماننــد اخــتلالات حرکتــی همــراه اســت (

بیماري یک اختلال نورودژنراتیو است که با تخریب 
هـاي دوپامینرژیـک جسـم    تدریجی و وسیع نورون

هـاي اسـتریاتوم نقـش    باشد. نورونسیاه همراه می
مهمی در تنظیم اعمال حرکتی بدن بر عهده دارند 

هاي اصلی آن سیستم دوپامینرژك از آورانو یکی 
از پایانـه  درصـد 10-15نیگرواستریاتال است کـه  

ــاي موجــود در نئواســتریاتوم را تشــکیل داده و   ه
آسیب آن آثار بـارزي در اعمـال حرکتـی بـدن بـر      

). ساقه مغـز کـه شـامل اجـزاي     2گذارد (جاي می

و مغـز میـانی اسـت    مهمی مانند بصل النخاع، پل
پیام هایی که مغز و سایر اعضـاي بـدن   بسیاري از

بنـدي مـی کنـد. سـاقه مغـز      می فرستند را دسته
هـاي  داراي چند نوع سلول می باشد؛ شامل سـلول 

ساقه مغـز جنینـی، سـلول هـاي عصـبی جنینـی       
هاي بالغ سـاقه و کـه در پارکینسـون تحـت     سلول

هاي ساقه مغـز داراي دو  گیرند. سلولتاثیر قرار می
. توانایی خودبازسازي یعنـی  1د: ویژگی مهم هستن

هاي تقسیم سلولی مختلف بـا  توانایی تحمل چرخه
. توانایی تمـایز. امـروزه   2و هاي قبلیحفظ ویژگی

هـاي  هاي ساقه مغز به عنـوان منبـع نـورون   سلول
دوپامینرژیک براي جایگزینی سـلولی مـورد توجـه    

فعالیـت  انـد هن بیان کردیمحقق). 3اند (قرار گرفته

. نویسنده مسئول)*مازندران (کارشناس ارشد فیزیولوژي ورزش، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه مازندران، بابلسر، راضیه محمدي:* 
tumrus_ustun@yahoo.com

zia-falm@umz.ac.irدانشیار، گروه فیزیولوژي ورزش، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه مازندران، بابلسر، مازندران.ضیاء فلاح محمدي:

kh.aghajani@ymail.com.ساري، ایرانکارشناس ارشد فیزیولوژي ورزش، واحد علوم تحقیقات ساري،خدیجه آقاجانی:

مغز موش هاي پارکینسونی به دنبال مصرف عصاره گل ساقهGDNFتغییرات سطوح
هفته تمرین اختیاري12ازگیل ژاپنی و 

چکیده
ی بـه دنبـال  نسـون یپارکيهـا موشفاکتور نوروتروفیک مشتق از گلیال ساقه مغز برسطوحیژاپنلیازگگلهیدروالکلیعصارهتأثیر بررسی:هدفوزمینه

.دوارچرخاختیاري روي تمرینهفته12
-سـم، و تمـرین  -سـم، عصـاره  -گروه: کنترل (کنترل سالم)، کنترل پارکینسونی، تمرین، تمرین6هاي صحرایی به در این مطالعه تجربی موش: کارروش
هفته تمرین انجام داد، سـپس در معـرض سـم نـورونی قـرار      12سم -هفته تمرین انجام داد. گروه تمرین12گروه تمرین به مدت سم تقسیم شدند. -عصاره

میلی گرم به ازاي هـر کیلـوگرم   200عصاره به مدت دوازده هفته تمرین کرد و هر هفته سه بار عصاره را به صورت صفاقی و به میزان -گرفت. گروه تمرین
One wayهـا بـه روش   هیدروکسی دوپامین با استریوتاکسی به داخل بطـن مغـز صـورت گرفـت. داده    -6تخریب ساقه مغز با تزریق محلول دریافت کرد.

ANOVAتعقیبیآزمونوtukeyشدتحلیلوتجزیه.
. همچنـین مقـدار   )=004/0p(تفاوت معنـادار بـود  فاکتور نوروتروفیک مشتق از گلیال ساقه مغز گروه کنترل سالم و کنترل پارکینسون بین سطوح : هاافتهی

تفاوت میانگین گـروه مصـرف عصـاره پارکینسـون بـا      .داشت) تفاوت معناداري =015/0p(پارکینسون با گروه کنترلپارکینسونتمرینگروهاین پروتئین در 
کنتـرل  در مقایسـه بـا گـروه   همراه با مصرف عصاره (گروه مکمـل) تمرین بین سطوح این فاکتور در گروه.)=191/0p(گروه کنترل پارکینسون معنادار نبود 

و ) =191/0p(پارکینسـون  با گـروه کنتـرل  پارکینسون-عصارهگروه در نورتروفین ساقه مغزاینسطوح).=008/0pپارکینسونی تفاوت معنادار وجود داشت (
نداشت.تفاوت معناداري )=164/0p(پارکینسون با گروه کنترل -گروه عصاره

پیش درمان با استفاده از ورزش به تنهایی و انجام ورزش اختیاري همراه با مصرف عصاره توانست از کاهش مقدار فاکتور نوروتروفیک مشتق : يریگجهینت
هیدروکسی دوپامین جلوگیري کند. در نتیجه این پروتکل داراي اثر حفاظتی می باشد.6از گلیال در برابر سم عصبی 

.هیدروکسی دوپامین-6فاکتور نوروتروفیک مشتق از گلیال، ساقه مغز، عصاره گل ازگیل ژاپنی، تمرین اختیاري، : هادواژهیکل

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

28/11/1392تاریخ پذیرش: 1/9/1392دریافت: تاریخ 
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گـذارد  اثرات مفیدي بر روي سلامتی مغز میبدنی 
که این آثار شامل متابولیسم انـرژي، تغییرپـذیري   
سیناپسی، افزایش پروتئین هاي مربوط بـه اعمـال   

باشند. همچنین شناختی و عملکرد میتوکندري می
ــی ــل  ورزش م ــاظتی در مقاب ــر حف ــد داراي اث توان

چندین بیماري عصبی مانند پارکینسون و آلزایمـر  
ــد (با ــاکتور  .)4شـ ــد فـ ــه تولیـ ــر بـ ورزش منجـ

) GDNFنوروتروفیک مشتق از سلول هاي گلیـال ( 
جسم سیاه کـه نـورون هـاي دوپامینرژیـک در آن     

شـود، بـه طـوري کـه انجـام ورزش      قرار دارند، می
شکل پذیري را در نورون هاي دوپامینرژیک بهبود 

بخشـد. ایـن عمـل بـه وسـیله افـزایش تولیـد        می
GDNF .سـطح  انجام می گیـردGDNF  در افـراد

). 5باشـد ( پارکینسونی پایین تر از افراد سـالم مـی  
بعــد از تشــخیص بیمــاري پارکینســون، نگهــداري 

توانـد یـک حمایـت    اي از فعالیت بدنی مـی آستانه
هــاي تروفیــک ایجــاد کــرده و بقــا و رشــد نــورون

دوپامینرژیک را به دنبال داشـته باشـد. در مقابـل،    
تواند شرایط تخریب نورونی را زمینه ی میتحرکبی

سازي کرده و منجر به کـاهش تولیـد فاکتورهـاي    
). درمان دارویی رایج تـرین روش  5تروفیک شود (

براي درمان بیماري پارکینسـون اسـت. داروهـایی    
باشـد  مانند ال دوپا کـه داراي عـوارض روانـی مـی    

نشانگر ضـرورت یـافتن راه هـاي درمـانی بهتـر بـا       
). از سوي دیگر، چنانچـه  7باشد (کمتر میعوارض 
هاي آزاد بیش از حد تولید شوند یـا آنتـی   رادیکال

اکسیدان هـاي آنـدروژنیک کـاهش یابنـد آسـیب      
بنابراین تعادل بین آنتـی  ؛ نورونی ایجاد خواهد شد

ها ها و رادیکال هاي آزاد براي بقاي نوروناکسیدان
هـاي  ). اخیـراً آنتـی اکسـیدان   6باشد (ضروري می

گیاهی مورد توجه قرار گرفته اند. یکـی از گیاهـان   
اکسیدانی ازگیل ژاپنی است کـه  داراي خواص آنتی

در طب سنتی چین مورد توجه قرار گرفتـه اسـت.   
فلاونوئیـدها،  همچـون حـاوي عناصـري  این گیـاه 

وآمیگــدالین،فنولیــک هــا، ترترپنیــک اســید   
اکسـیدانی  کاروتنوئیدها اسـت کـه خاصـیت آنتـی    

ترپنوئیـدهاي  تـري دهنـد. لایی از خود نشان مـی با
ــایکلیک     ــامل پنتاس ــل ش ــود در ازگی ــب موج غال

).8و اوراسولیک اسید است (اولئانولیک اسید
هاي قبلی اثر حفـاظتی  از آنجایی که در پژوهش

تمرین اختیاري و عصاره آنتی اکسیدانی گل گیـاه  
ازگیــل ژاپنــی همزمــان روي ســاقه مغــز بیمــاران 

، لـذا هـدف از ایـن تحقیـق     یافت نشدپارکینسون 
بررسی تاثیر حفاظتی تمـرین اختیـاري و مصـرف    

عصاره آنتی اکسـیدانی گـل ایـن گیـاه بـر سـطح      
GDNF در ساقه مغز موش هاي پارکینسونی شده

هیدروکســی -6داخــل بطــن مغــز تزریــقاثــردر 
دوپامین بود.

روش کار
گل تـازه گیـاه ازگیـل ژاپنـی از منـاطق اطـراف       
بابلسر جمع آوري شد و در سـایه خشـک گردیـد.    
براي تهیه عصـاره هیـدروالکلی گـل گیـاه ازگیـل      

گرم از پودر گیاه به مخلـوط آب  100ژاپنی مقدار 
میلـی  600در حجـم  )20/80و اتانول به نسـبت ( 

سـاعت در  24لیتر اضافه شـد. مخلـوط بـه مـدت     
ــدرت KS500داخــل دســتگاه شــیکر مــدل   ــا ق ب

دور در دقیقه قرار گرفت. در مرحلـه  325چرخش 
بعد این محلول ابتـدا از پارچـه سـفید منفـذدار و     

عبـور  4سپس دو بار از کاغذ صافی واتمن شـماره 
یر شد و داده شد. محلول صاف شده وارد بالون تقط
rotary(به کمک دستگاه تبخیـر کننـده چرخـان   

evaporator  .تحت خلأ حلال پراکنی قرار گرفـت (
درجه سانتی گراد به مـدت  40این عمل در دماي 

).9ساعت انجام شد (6
سر موش صحرائی نر بـالغ  43ردر پژوهش حاض

ازمرکــز انســتیتو (دوازده هفتــه اي)نــژاد ویســتار
حیوانات پـس از انتقـال بـه    پاستور آمل تهیه شد. 

ي اول) محیط آزمایشگاه، به مدت یک هفته (هفته
جهت تطابق با محیط جدید به صورت گـروه هـاي   

هاي پلـی کربنـات شـفاف در    سر موش در قفسه4
گـراد،  درجـه سـانتی  24تـا  20محیطی با دمـاي  

سـاعت 12درصـد و در شـرایط   55تا 45رطوبت 
ساعت تاریکی نگهـداري شـدند. در   12روشنایی و

طی دوره پژوهش نیز حیوانـات بـه غـذاي سـاخت     
شرکت بهپرور (پلت) دسترسی آزاد داشتند. ضـمناً  
آب مورد نیاز حیوان نیز به صورت آزاد و از طریـق  

هاي ویژه در دسترس قرارداده شد.بطري
حیوانات پس از انتقـال بـه محـیط آزمایشـگاه و     

ي فعالیـت روي  آشنایی بـا محـیط جدیـد و نحـوه    
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گـروه: کنتـرل   6بـه  به طور تصـادفی چرخ گردان
سـر)، گـروه   8پارکینسونی (کنترلسر)،8سالم (

)، گروه تمرینی که در معرض سـم  6تمرین سالم (
)، گروه عصاره که در معـرض  7عصبی قرار داشت (

ســر) و گروهــی کــه 8ســم عصــبی قــرار داشــت (
ــداآنتی اک ــپس   ابت ــت و س ــرین داش ــیدان و تم س

هـاي  سر)، تقسیم شدند. گـروه 6پارکینسونی شد (
هفته در قفس مخصوص مجهز 12تمرین به مدت 

به چرخ دوار قرار گرفتند. ایـن دسـتگاه مجهـز بـه     
کانتر می باشد که میزان مسافت طی شده توسـط  

کند. عصاره آنتی اکسیدانی هر آزمودنی را ثبت می
میلی گرم بـه  200ی به میزان گل گیاه ازگیل ژاپن
) به صورت صفاقی و در هـر  10ازاي هر کیلوگرم (

آنتـی  هـاي گـروه  بار به هر کدام از مـوش 3هفته 
اکسیدان تزریق شد.

ــی از     ــی استریوتاکس ــل جراح ــام عم ــراي انج ب
گـرم اسـتفاده   220-300هایی با رده وزنـی  موش

-6(نیدوپـام هیدروکسـی  -6شد. تزریـق محلـول   

OHDA (صورت استریوتاکسی به داخـل بطـن   به
مغز صورت گرفت. با استفاده از اطلـس واتسـون و   
ــل     ــام عم ــراي انج ــب ب ــان مناس ــینوس مک پاکس

)، 5/0یخلف ـ-(قـدامی استریوتاکسی بـا مختصـات  
). 11) مشــخص شــد (5/1) و (شــکمی 1(جــانبی 

5میکرولیتـر و حجـم تزریـق    250غلظت تزریـق  
ده قرار گرفت میکرولیتر براي هر موش مورد استفا

گیج دندانپزشـکی  27کانال ). با عمل جراحی 12(
هـا قـرار گرفـت. سـپس بـا      داخل جمجمـه مـوش  

استفاده از سرنگ همیلتون هر میکرولیتـر محلـول   
6-OHDA ثانیه تزریق شـد.  30با سالین در مدت

میلـی متـري بـراي    8پس ازپایـان تزریـق از فنـر    
شـد و  جلوگیري از خروج مـایع از کانـال اسـتفاده    

دقیقه ثابت نگه داشته شد. بـراي  1موش به مدت 
و تایید ایـن موضـوع   ODHA-6بررسی اثر تزریق 

شـوند، از  ها پارکینسونی مـی که با تزریق آن موش
ســاعت 72و 48، 24تســت چرخشــی بــا فاصــله 

استفاده شد.
ها با ترکیب کتامین زایلازین به نسبت ابتدا موش

بیهوش شدند. سپس با جدا کـردن سـر   40به 60
موش با کمک قیچی مخصوص و جدا کـردن کـل   
مغز و خارج کردن آن از کاسه جمجمه، ساقه مغـز  

هاي مختلف مغز جدا شد و فـوراً در  از سایر قسمت
ازت مایع قرار گرفت. پس از منجمد شدن بافت در 

درجـه سـانتی   80در دماي زیر یخچال مخصوص 
گراد نگهداري شـد. بعـد ازهمـوژنیز و سـانتریفیوژ     

ها به روش الایـزا  گروهGDNFکردن میزان غلظت 
و به وسـیله کیـت آزمایشـگاهی (ایسـت بیوفـارم،      

گیري شد. ضـریب پراکنـدگی و   کشور چین) اندازه
ــب   ــه ترتی 02/0و %10درجــه حساســیت روش ب

.لیتر بودنانوگرم بر میلی
ــد ــوگروفابت ــون کولم ــراي -ا از آزم ــمیرنف ب اس

ــا اســتفاده شــد.    ــودن گــروه ه ــال ب ســنجش نرم
همچنین همگنی واریانس هـا مـورد بررسـی قـرار     

هاي به منظور بررسی تفاوتپژوهشدر این گرفت. 
آزمـون هـاي تجربـی و کنتـرلاز   موجود بین گروه

ــه (   ــک طرفـ ــانس یـ ــالیز واریـ ONE-WAYآنـ

ANOVA(ــتفاده آزمــوناز همچنــین. شــداس
براي ≥05/0pداري در سطح معنیtukeyتعقیبی 

شد. همه تجزیه استفاده بررسی تفاوت بین گروهی 
SPSSافـزار  هـاي آمـاري بـه وسـیله نـرم     و تحلیل

انجام شد.19نسخه 

یافته ها
انحـراف اسـتاندارد   ±ها به صـورت میـانگین  داده

ــه شــده ــوگروف  ارائ ــون کولم ــر اســاس آزم ــد. ب ان
.ها از توزیع طبیعی برخوردار بودنداسمیرنوف داده
ــین ســطوح  ــزGDNFب ــاقه مغ ــرینس ــروه تم گ

) =015/0p(پارکینسون با گروه کنترلپارکینسون
همچنین بین گـروه  . داشتتفاوت معناداري وجود 

کنترل و کنترل پارکینسـون تفـاوت معنـادار بـود    
)004/0p=( تفاوت میانگین گروه مصرف عصاره با .

.)=191/0p(وه کنترل پارکینسون معنادار نبود گر
گروه تمرین همراه بـا مصـرف   GDNFبین سطوح 

کنتـرل  در مقایسـه بـا گـروه   عصاره (گروه مکمل)
پارکینســـونی تفـــاوت معنـــادار وجـــود داشـــت  

)008/0p=.( ــطوح ــز GDNFس ــاقه مغ ــروه س گ
پارکینسـون  بـا گـروه کنتـرل   پارکینسـون -عصاره

)191/0p= ( پارکینسـون بـا گـروه    -و گروه عصـاره
نداشت.تفاوت معناداري )=164/0p(کنترل 
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بین همه گروه هاي تحقیقGDNFتغییرات سطح -1نمودار 
≥05/0pتفاوت معنادار با گروه کنترل در سطح #، ≥05/0p* تفاوت معنادار با گروه کنترل پارکینسونی در سطح 

0

0.5
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1.5
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G
DN

F 
( n

g/
m

l ) * * ** #

بحث و نتیجه گیري
با توجه به اینکه عوامـل اصـلی تـاثیر ورزش بـر     
روي فاکتورهاي نوروتروفیک، شدت و مدت ورزش 

باشند و در ورزش اختیاري شدت توسط محقق می
شود هـدف از ایـن تحقیـق بررسـی     دستکاري نمی

ــق      ــا تزری ــراه ب ــدت هم ــولانی م ــاثیر ورزش ط ت
بر سطحزیرصفاقی عصاره هیدروالکلی ازگیل ژاپنی 

GDNFهاي صـحرایی در معـرض   موشساقه مغز
همان طور که از نمودار .بودOHDA-6سم عصبی 

بالا مشخص است انجام ورزش اختیاري به تنهـایی  
انسـته اسـت از کـاهش    و تمرین همراه با عصاره تو

GDNF .به دنبال تزریق سم عصبی جلوگیري کند
تزریق عصـاره بـه تنهـایی تـا حـدودي از کـاهش       

GDNF    جلـوگیري کـرد امــا مقـدار آن معنــی دار
نبود. از طـرف دیگـر، اجـراي تمـرین اختیـاري از      

ساقه مغز در اثر سم عصـبی  GDNFکاهش سطح 
6-OHDA ــرد ــوگیري ک ــر،  ؛ جل ــارت دیگ ــه عب ب

نات اختیاري احتمالاً تـأثیر پـیش درمـان بـر     تمری
در سـاقه  GDNFسلول هاي عصبی ترشح کننـده  

هاي تحقیق حاضر داشته است. همان مغز آزمودنی
طور که گفته شـد تمـرین بـه تنهـایی توانسـت از      

جلــوگیري کنــد ولــی عصــاره بــه GDNFکــاهش 
نداشـت و  GDNFداري بر روي تنهایی تاثیر معنی

اکســیدانی ترکیــب تمــرین و تزریــق عصــاره آنتــی
ــاهش    ــی داري از ک ــور معن ــه ط توانســته اســت ب

GDNF.جلوگیري کند
از سـلول هـاي   GDNFورزش منجر بـه تولیـد   

گلیال ساقه مغز که نورون هـاي دوپامینرژیـک در   

آن قرار دارنـد شـده اسـت. مکـانیزم دقیـق عمـل       
GDNFه اسـت.  هاي حیوانی آشـکار نشـد  در مدل
GDNF     به سطح سلول متصـل شـده و منجـر بـه

). بـا  13شـود ( فعالیت سیگنال تیروزین کیناز مـی 
فعال شدن تیـروزین کینـاز تعـدادي از مسـیرهاي     
سیگنالی درون سلولی که رشـد و بقـاي سـلولی را    

شوند، از جمله پروتئین کیناز فعال شـده  سبب می
ق ). نتایج تحقی ـ14شوند (توسط میتوژن، فعال می

حاضر با نتایج اسـمیت و همکـاران همسـو اسـت.    
نوار يرونیاثر تمریپژوهشو همکاران درتیاسم

ینسـون یپارکياهفته8-10يهاگردان را بر موش
يرونیکردنـد. تمـر  یبررس ـMPTPالقاء شده با 

و دینــوارگردان عملکــرد راه رفــتن را بهبــود بخشــ
). فــاهرتی و 15(دادشیفــزارا ایکــیزیفتیــفعال

همکاران استدلال کوهن و همکـارانش را در مـدل   
و تمرین اختیاري تأیید کردند MPTPپارکینسون 

هـاي دوپامینرژیـک را   و جلوگیري از کاهش نورون
ــان   ــزایش بی ــی از اف ــتند (GDNFناش ). 16دانس

GDNF ــی ــود م ــال سیناپســی را بهب بخشــد. انتق
موجب محافظت نـورونی در  GDNFتحریک بیان 

مغــز بیمــاران پارکینســونی مــی شــود و ایــن امــر 
ن بیمــاري را در درمــاGDNFضــرورت توجــه بــه 
).17دهد (پارکینسون نشان می

گونه هاي فعـال اکسـیژن در ایجـاد و بـدخیمی     
ــت، نقــرس و   بیمــاري هــایی نظیــر ســرطان، دیاب
بیماري مربـوط بـه سـالمندي ماننـد پارکینسـون      

هاي آنتـی اکسـیدانی بافـت هـاي     موثرند. سیستم
ماننـد  ROSگیـاهی شـامل آنـزیم هـاي پالاینـده      
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ســموتاز، پراکســیدها و  کاتــالاز، سوپراکســید دی 
ــزیم ــم آن ــاي س ــرآوردهه ــل از  زداي ف ــاي حاص ه

ترانسفراز، -S-پراکسیداسیون لیپید مانند گلوتاتیون
هیدروپراکسید گلوتلتیـون پراکسـیداز،   -فسفولیپید

ــی    ــبکه اي از آنتـ ــیداز و شـ ــکوربات پراکسـ آسـ
ــیدان ــد    اکس ــم مانن ــولی ک ــرم مولک ــا ج ــایی ب ه

ی، توکوفرول هاآسکوربات، گلوتاتیون، ترکیبات منل
اکسیدانی ). خواص آنتی18و کاروتنوئیدها هستند (

گیاهان زیادي اثبات شده است. یکی از این گیاهان 
ــا و همکــاران فعالیــت   ــی اســت. تاناک ــل ژاپن ازگی
هیپوکلایسمی عصاره دانه گل گیاه ازگیل ژاپنی را 

در مـوش هـا گـزارش    2هاي دیابـت نـوع   در مدل
نمودند و پیشنهاد نمودند که خاصیت ضد التهـابی  
ــان      ــار بی ــی از مه ــاه ناش ــن گی ــرگ ای ــاره ب عص

-القاء مـی NOسیکلواکسیناژ و آنزیم سنتز کننده 
ــردد ( ــد  19گ ــت ض ــاران فعالی ــیوکا و همک ). نیش

اکسایشی عصاره دانه این گیاه را ناشی از ترکیبات 
اسـترول و فعالیـت مهـاري آن روي    سـیتو زیاد بتـا 

). چان 20(پراکسیداسیون لیپیدي گزارش نمودند
هوا و همکاران در تحقیقی به این نتیجـه رسـیدند   
که گل گیـاه ازگیـل ژاپنـی داراي فلاونوئیـد هـا و      
فنولیک فراوانی است و این دو بالاترین همبستگی 

). در مـورد تـاثیر   21را در این گیاه نشـان دادنـد (  
اکســیدانی دیگــر بــر روي درمــان    آنتــیمــواد

پارکینسون تحقیقاتی انجام شده است مانند گولرانا 
-و همکاران که تـاثیر کورکـومین کـه مـاده آنتـی     

اکسیدانی می باشد و در هند به عنوان ضد التهاب، 
ضـد تومــور، ضــد ایسـکمی و ضــد ســرطان مــورد   

را مورد بررسی قـرار دادنـد.   استفاده قرار می گیرد
هیدروکسی دوپامین براي پارکینسونی -6از آن ها 

ها اسـتفاده کردنـد. محققـین بـه ایـن      کردن موش
نتیجه رسیدند که استفاده از کورکومین بـه مـدت   

روز می تواند بـراي درمـان پارکینسـون مفیـد     21
).22باشد (

محققین تحقیقـی را کـه تـاثیر ازگیـل بـر روي      
GDNF را مورد بررسی قرار دهد را یافت نکردنـد.

عصاره گل گیاه ازگیل ژاپنی به خاطر مقدار بـالاي  
ترکیبــات فنولیــک و فلاونوئیــدي کــه دارد باعــث 

هـاي آزاد  هاي فعال اکسیژن و رادیکالکاهش گونه
شود و از ایـن طریـق نقـش محافظـت نـورونی      می

طور که گفتـه شـد بـین    همانکند.بالایی ایفا می
و شــاخص هــاي آنتــی اکســیدانی GDNFســطح 

ي بـرا پـژوهش نی ـار دمستقیم وجود دارد.رابطه
نوبـت سـه هفتههردر(مداوممصرفاثربارنیاول
رای ژاپن ـلیازگاهیگگلعصاره)یصفاقصورتبه
ي دارای ژاپنلیازگهستهایوهیمخودبهنسبتکه

ن زای ـمبـر اسـت، شـتر یبی دانیاکس ـی آنت ـخواص
در شـده جـاد یااسـترس برابردرGDNFتغییرات 

-6ی ناشــی از القــاءنســونیپارکمــدلهــاي مــوش
. گرفـت قـرار ی بررس ـمـورد نیدوپـام ی دروکسیه

تزریق مزمن عصاره این گیاه تأثیر معنـی داري بـر   
ــادیر   ــرات مق ــاي  GDNFتغیی ــال الق ــه دنب -6ب

هیدروکسی دوپامین نداشت. با این حـال، ترکیـب   
دوارچـرخ ي روي اری ـاختنیتمـر بـا همراهعصاره

نقش محافظت نـورونی نشـان داد. همچنـین ایـن     
تحقیق نشان داد که اثر ورزش بـر روي محافظـت   
نورون هاي ساقه مغز در برابر تحلیل نورونی ناشـی  
از سم نـورونی بیشـتر از عصـاره آنتـی اکسـیدانی      

ازگیل ژاپنی بوده است.
همان طور که نتایج حاصل از تحقیـق نشـان داد   

ازگیــل و همچنــین ترکیــب تمــرین و اســتفاده از
ــاهش    ــت از ک ــایی توانس ــه تنه ــرین ب GDNFتم

جلوگیري کند. بـا توجـه بـه اهمیـت فاکتورهـاي      
ــاي    ــورونی بخــش ه ــک در محافظــت ن نوروتروفی

ي افـزایش  بـرا مختلف مغز می توان این پروتکل را 
هـاي سـاقه مغـز در برابـر اسـترس      حفاظت نورون
هیدروکسی دوپامین به عنوان یک 6حاصل از سم 

.زار پیشگیرانه بدون عوارض جانبی توصیه کرداب
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Pre-treatment effects of hydroalcoholic extraction of Eriobotrya japonica

on GDNF levels in the brain stem of parkinsonian rats after 6 weeks of

voluntary exercise
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Abstract
Background: We investigated the effects of 12 weeks of voluntary exercise on a running
wheel with extraction of flowers Eriobotrya japonica on GDNF in the brain stem induced by
6-hydroxy dopamine.
Methods: In this study, 43 rats were divided into six groups: healthy control, parkinsonian
control, training group, parkinsonian training, extract parkinson, training-extract
parkinsonian. Training-extract group were housed in individual cages and attached to running
wheels; during the study period they received 200 mg/kg extract intraperitoneally three times
per week. To induce Parkinson, 6-hydroxy dopamine (6-OHDA) (dissolved in saline) was
administered intracerebrovenricular (ICV) by a stereotaxic apparatus. GDNF levels in the
brain stem were measured by ELISA. Data was analyzed using one-way analysis of variance
(ANOVA) and tukey post-hoc test.
Results: There are significant differences in the level of GDNF between training group and
parkinsonian control (p=0.015); between parkinsonian training group and parkinsonian
control group there was significant difference (p=0.015). GDNF level between training group
and parkinsonian training with parkinsonian control was not significant (0. 87, 0.095). There
was significant difference between control and parkinsonian control group (p=0.004).
Difference between extract-parkinson group and parkinsonian control was not significant
(p=0.191). GDNF level difference between extract-training and parkinsonian control was
significant (p=0.008). Brainstem GDNF level in extract-parkinson and parkinsonian control
(p=0.191) and extract-parkinson and control (P=0.164) was not significant.
Conclusion: Pre-treatment with exercise alone and exercise with extraction of Eriobotrya
japonica could prevent the decrease of GDNF level in brainstem against neurotoxic 6-OHDA.

Keywords: GDNF, Brainstem, Eriobotrya japonica, Voluntary exercise, 6-hydroxydopamine.
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