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  هاي نخاع پس از آسيب عصب سياتيك در رت دژنراسيون آلفا موتونورون
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  مشهد ،اسلامي واحد مشهد دانشگاه آزاداستاديار فيزيولوژي جانوري،  -1
  مشهد ،اسلامي واحد مشهد دانشگاه آزادرشد علوم جانوري، كارشناسي ا -2

  
  20/1/1390 :تاريخ پذيرش            16/4/1389 :تاريخ دريافت

  چكيده
. هاي آنها آسيب ديده است گردد كه آكسون هايي برمي ضايعات به جسم سلولي نورون ،در سيستم عصبي محيطي :مقدمه

هدف از اين مطالعه بررسي اثر حفاظتي  بنابراين ،آنتي اكسيداني و ضد آپوپتوزي استكانابيس ساتيوا داراي اثرات  )شاهدانه(گياه
  .باشد مي آسيب عصب سياتيك در رت هاي نخاع پس از بر دژنراسيون آلفا موتونورون )كانابيس ساتيوا(شاهدانه  عصاره الكلي برگ گياه

 25تيمار با دوز + كمپرسيون : Cكمپرسيون، : Bكنترل، : A تايي 8 حيوانات به چهارگروهدر اين مطالعه تجربي  :بررسيروش  
  .تقسيم شدند كيلوگرم الكلي /گرم ميلي 50تيمار با دوز + كمپرسيون : Dكيلوگرم الكلي و /گرم ميلي

به  صارهتزريق ع. ثانيه انجام گرفت 60با استفاده از قيچي قفل دار به مدت  D و  C ،Bابتدا كمپرسيون عصب سياتيك در گروههاي
 ،روز از زمان كمپرسيون تحت متد پرفيوژن 28پس از  ،هاي اول و دوم پس از كمپرسيون صورت گرفت صورت درون صفاقي طي هفته

افزار  ها با استفاده از نرم داده سپس سپس دانسيته نوروني در هر گروه با گروه كمپرسيون مقايسه گرديد .شد نخاع ناحيه كمري جدا
Minitab 14 اري و آزمون آمANOVA تجزيه تحليل شد.  

 همچنين دانسيته نوروني در. >P)001/0(دهددانسيته نوروني تفاوت معناداري را در گروه كنترل و كمپرسيون نشان مي :نتايج
  >P).001/0(در مقايسه با گروه كمپرسيون افزايش معناداري دارد) كيلوگرم/گرم ميلي 25 و 50(هاي تيمار گروه

 هاي شاخ قدامي نخاع پس از لكلي برگ گياه كانابيس ساتيوا داراي اثرات نوروپروتكتيو بر روي آلفاموتونورونعصاره ا :گيري نتيجه
حضور فاكتورهاي رشد و ترميم در عصاره الكلي برگ گياه بوده كه موجب  اين اثرات ناشي از بنابراين احتمالاً ايجاد ضايعه است،

  .شود يب ديده و پيشگيري از دژنراسيون ميهاي آس يند رژنراسيون در نورونآپيشبرد فر
  

  شاهدانه ،ترميم عصب ،تخريب نوروني ،كانابيس ساتيوا :كليديهاي  واژه
 

                                                           
 javadmosavi60@yahoo.com: پست الكترونيك، 09132533573: تلفن ؛)نويسنده مسئول( *

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
2-

25
 ]

 

                             1 / 11

https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-1572-en.html


  
  ...بررسي اثر نوروپروتكتيوي عصاره الكلي   340

 1390دوره نوزدهم، شماره سوم، مرداد و شهريور             درماني شهيد صدوقي يزد –مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

  مقدمه
شيميايي و پاتولوژيك  ها تحت تاثير عوامل فيزيكي، نورون

شوند و تخريب  ها تقسيم نمي نورون عمده .شوند دچار صدمه مي
  ).1(شود آنها يك صدمه دائمي محسوب مي

ارتباط آكسون با  هنگامي كه يك عصب قطع مي شود،
جسم سلولي قطع شده و قطعه ديستال آن از محل ضايعه تا 

علاوه دژنراسيون ه ب ،كند انتها شروع به دژنراسيون همزمان مي
يابد كه اين  تا اولين گره رانويه به سمت پروگزيمال نيز ادامه مي

  ).2(گويند يند را دژنراسيون والرين ميآفر
  چنانچه ميزان تخريب بخش پروگزيمال شديد باشد 

به عقب به سوي جسم سلولي توسعه يافته و  اثرات ضايعه رو
   ،شود مي) تخريب جسم سلولي(سبب دژنراسيون مركزي

اجسام نيسل شكسته شده و در سرتاسر سيتوپلاسم پراكنده  مثلاً
از  يند را كروماتوليز گويند، همچنين هستهآشود كه اين فر مي

  موقعيت مركزي خود به سمت محيط سلول تغيير مكان 
دهد و جسم سلولي به دليل تغييرات اسمزي متورم  مي
  ).2(گردد مي

هاي آكسوني با آزاد سازي جريان  اگر چه بيشتر آسيب
هاي آكسوني كه  باشد، برخي آسيب سيگنالي كلسيم همراه مي

يي بخش شود، در آن جدا منجر به دژنراسيون حاد آكسوني مي
دقيقه  30پروگزيمال و انتهاي ديستال به سرعت و در طول 

  ).3(شود پس از آسيب انجام مي
دژنراسيون با متورم شدن آكسولما و تشكيل قطعات بيضي 

  .)3(يابد شكل ادامه مي
  مسيرهاي سيگنالينگ كه منجر به دژنراسيون آكسولما 

وني كساند و نشان داده شده كه آسيب حاد آ شود ناشناختهمي
، ناپيوستگي گرانولي سيتواسكلتون پس از دژنراسيون آكسولما

ها  هاي داخلي روي داده و اجتماع ميتوكندريآكسوني و ارگان
. گيرد در نواحي پارانودال نزديك نقاط آسيب ديده صورت مي

فساد رتيكولوم ساركوپلاسميك و تورم ميتوكندري و 
شوند و  پليمريزه ميها د ناپيوستگي آنها رخ داده، ميكروتوبول

ها و ديگر تركيبات سيتو اسكلتون صورت  فساد نوروفيلامنت
  .)3(گيرد مي

 Calpainو پروتئازهاي  Ubiqitin ناپيوستگي آكسولما وابسته به
 .باشد مي) شود كه باعث جريان يون كلسيم به درون نورون مي(

  ).3(شود بنابراين آكسون به قطعات مهره مانند تقسيم مي
فيبر عصبي قطع گردد هم در اعصاب محيطي و هم  اگر يك

شود كه در صورت شديد  در اعصاب مركزي تغييراتي ايجاد مي
اگر چه  ).4(شود بودن اين تغييرات منجر به مرگ سلولي مي

باشند اما  پس از تولد فاقد قدرت تكثير مي ها عموماً عمده نورون
ت كرده توانند در مقابل درجات معيني از ضايعات مقاوم مي

  ).5(بهبود يابند
اي گلداراز خانواده بوته كانابيس يك گياه يكساله دو پايه،

هاي  اي با برگچه هاي مركب پنجه باشد كه برگ كانابيناسه مي
  ). 6(اي دارد دندانه

نظير از تركيبات ترپن و  گياه كانابيس يك خانواده بي
و د. كند شود توليد مي فنوليك كه كانابينوئيد ناميده مي

 9∆ شود به ميزان زيادي توليد مي كانابينوئيدي كه معمولاً

Tetra Hydro Cannabinol (THC) وCannabidiol  (CBD) 
كانابيس از ). 7(باشد پسيكو اكتيو مي THC باشد كه تنها مي

مصارف خوراكي،  ريسمان، هاي قديم براي تهيه كنف، زمان
ر مورد آو براي اهداف پزشكي و به عنوان يك داروي نشاط

  .است گرفته استفاده قرار مي
توليد كنف از گياه كانابيس كه ميزان زيادي فيبر توليد 

 ).8(شود دارد انجام مي THCكند و سطوح پائيني از  مي
كانابيس يك داروي تفريحي عمومي در سرتاسر جهان است كه 

اثرات پسيكو اكتيو  ).8(اي دارداثرات پسيكو اكتيو شناخته شده
ل مرحله ريلكسيشن، كاهش درجه حرارت و احساس اوليه شام
. باشد مي THC  اشي از تركيبات پسيكو اكتيواصلين(سرخوشي

  دومين اثرات پسيكو اكتيو شامل ايجاد تفكرات فلسفي و 
) 9(باشد هايي از جنون و اضطراب مي گرايي در ميان حالتدرون

و بالاخره سومين اثرات روان گردان كانابيس دارويي شامل 
افزايش ضربان قلب و افزايش احساس گرسنگي است كه به 

پسيكو اكتيو از  كه يك متابوليت(hydroxy-THC-11وسيله 
THC 11،10(شود ايجاد مي) توليد شده در كبد است.(  
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در ايالات متحده  (Canabinoids)دو شكل خوراكي از كانابيس
و  Dronabinol(Marinal) باشند كه شامل در دسترس مي

Nabilone(Cesamet) 12(باشد مي.(  
Dronabinol هاي نقص  براي درمان كم اشتهايي در بيماري

هاي تهوع ناشي از شيمي درماني  ايمني بدن و درمان حالت
  ).11،10(گيردمورد استفاده قرار مي

همچنين اين ماده براي كاهش اثرات آلزايمر در افراد مسن 
ان آب سياه، كانابيس پزشكي براي درم). 8(گردد استفاده مي

هاي نورولوژيكال مانند بيماري  كاهش درد و براي درمان بيماري
مورد استفاده قرار نيز افسردگي و اختلالات دو قطبي  صرع،
  ).8(گيرد مي

كانابيس در پزشكي اثرات پتانسيلي ديگري نيز در درمان 
يك ( Sativex داروي اختلالات حركتي دارد به طوري كه

كانادا به صورت اسپري زير زباني براي  در) عصاره از كانابيس
موجود  THC .گيرد مورد استفاده قرار مي MSدرمان بيماري 

در كانابيس همچنين در درمان كم اشتهايي، كاهش وزن، 
نفس، التهاب و عفونت استفاده  اختلال حركات، تنگي

  ).8(شود مي
كانابينوئيدها همچنين در متابوليسم انرژي و افزايش توده 

به علاوه آنها ) 14،13(در بدن و كبد نقش مهمي دارندچربي 
ها شده و بنابراين  سبب افزايش توده استخواني در استخوان

  ).16،15،13(باشند براي درمان پوكي استخوان مفيد مي
لذا با توجه به موارد مصرف فراوان اين گياه در پزشكي 

  هاي سيستم عصبي استفاده از آن در درمان بيماري خصوصاً
و با توجه به اينكه تا كنون تحقيقي در زمينه تاثيرات عصاره 
  الكلي برگ گياه مذكور صورت نگرفته لذا مصمم شديم 

 Cannabis)تا اثرنوروپروتكتيو عصاره الكلي برگ گياه شاهدانه

Sativa) هاي نخاع پس از  را بر دانسيته نوروني آلفا موتو نورون
  .رار دهيمآسيب عصب سياتيك در رت مورد بررسي ق

  
 روش بررسي

به طريقه تجارتي تهيه شد و ) شاهدانه(برگ كانابيس ساتيوا
  توسط مركز هرباريوم دانشكده علوم پايه دانشگاه آزاد 

هرباريوم (تاييد شد 2548اسلامي مشهد به شماره هرباريومي 
برگ شاهدانه توسط  .IAUM) دانشگاه آزاد اسلامي واحد مشهد

  از . آسياب گرديد كاملاً) آسياب(دستگاه خرد كننده
  برگ شاهدانه عصاره الكلي با استفاده از دستگاه سوكسله 

گرم پودر خشك برگ  50براي اينكار  ،تهيه شد H626 مدل
داخل كاغذ مخصوص كارتوش ريخته در دستگاه  شاهدانه را

سي سي اتانول خالص به عنوان حلال  450قرار داده و از 
گيري با استفاده از كاغذ صافي  در پايان عصاره. دشاستفاده 

عصاره فيلتر شده و سپس از عصاره الكلي حذف حلال صورت 
  .گرفت

  اين مطالعه از نوع تجربي بوده است كه براي انجام آن
  هفته و وزن 8سر رت نر نژاد ويستار با سن تقريبي  32 
سازي رازي خريداري شدند و  گرم از موسسه سرم  350-300 

  وه زيست دانشكده علوم دانشگاه آزاد خانه گر در حيوان
شرايط . اسلامي واحد مشهد تا زمان آزمايش نگهداري شدند

و  %50رطوبت  گراد،درجه سانتي 21درجه حرارت  ،نگهداري
  ساعت تاريكي بود به  12ساعت نور و  12سيكل نوري 

. طوري كه همگي امكان دسترسي به آب و غذاي كافي داشتند
كمپرسيون، : Bكنترل، : Aش به چهار گروه حيوانات مورد آزماي

C : كيلوگرم الكلي و /گرم ميلي 25تيمار با دوز + كمپرسيونD :
كيلوگرم الكلي تقسيم /ميلي گرم 50تيمار با دوز + كمپرسيون 

  .بودراس موش قرار گرفتند  8شدند به طوري كه در هر گروه 
هاي هر گروه با تزريق درون صفاقي ماده بيهوشي  رت

) گرم بر كيلوگرم ميلي 6 و 60(پون و كتامين به نسبترام
  ).17(بيهوش گرديدند

بين بردن موهاي بدن جانور در ناحيه ران پاي  پس از از
سانتي متر شكافته شده سپس  2-3راست، پوست به اندازه 

ماهيچه ران جهت مشخص شدن عصب سياتيك تحت جراحي 
ت با پاي راس عمل كمپرسيون عصب سياتيك. قرار گرفت

ثانيه صورت  60به مدت ) قفل دوم(دار استفاده از قيچي قفل
  .گرفت

پس از كمپرسيون عصب، محل ضايعه ضد عفوني و توسط 
اولين مرحله  هاي تيمار، در گروه. گيره فلزي بخيه زده شد
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كيلوگرم بلافاصله پس /گرم ميلي 50 و 25تزريق عصاره با دوز 
ها آنها  هوش آمدن رتپس از به . از عمل كمپرسيون انجام شد

هاي جداگانه انتقال داده و در شرايط استاندارد  را به قفس
دومين مرحله تزريق عصاره در . نموديمحيوانخانه نگهداري 

. هاي تيمار يك هفته پس از اولين تزريق صورت گرفت گروه
روز از تاريخ كمپرسيون، با استفاده از متد پرفيوژن  28پس از 

كنيم براي  حيوان را تا حدي فيكسه مي اي بدنه ابتدا بافت
از انتهاي استخوان جناغ به  اينكار پس از بيهوش نمودن حيوان،

صورت مثلثي برش زده به طوري كه قفسه سينه شكافته شده 
و قلب نمايان گردد سپس سوند متصل به دستگاه پرفيوژن را از 
ه انتهاي بطن چپ وارد آئورت نموده به دنبال آن برشي در ناحي

دهليز راست ايجاد كرديم ابتدا به وسيله سرم فيزيولوژيك خون 
% 10فرمالين (را شسته سپس فيكساتور ها موجود در رگ

هاي  را وارد گردش عمومي خون نموديم و اينگونه بافت) نمكي
پس از آن از نخاع ناحيه كمري حيوانات . )17(فيكس شد جانور
از داخل  نتهايي،نخاع تا انتهاي مخروط ا. برداري شد نمونه

ها خارج شده سپس از انتهاي مخروط انتهايي نخاع  ستون مهره
متر تهيه  ميلي 8هايي به طول  متر بالا رفته و نمونه ميلي 18
هاي تهيه شده به مدت دو هفته درون فيكساتور قرار نمونه. شد

بافتي شدند كه شامل سه  گرفته و پس از آن وارد مراحل پاساژ
توسط (، شفاف سازي)با استفاده از الكل(از بافتآبگيري : مرحله
برش گيري با استفاده . و مرحله آغشتگي با پارافين بود) زايلن

هايي با  از دستگاه ميكروتوم انجام شده به طوري كه برش
برش گيري به صورت سريال . ميكرون ايجاد شد 7ضخامت 

برش متوالي به لام منتقل  3برش  30صورت گرفته و از هر 
ها با استفاده از رنگ آبي تلوئيدين رنگ ت پس از آن نمونهگش

  در مرحله بعدي با استفاده از دستگاه . )18(آميزي شدند
  فتو ميكروسكوپ از منطقه شاخ قدامي نخاع در سمت راست 

هايي تهيه  از دو برش متوالي عكس هاي تهيه شده، در لام
  .گرديد

نخاع در شاخ قدامي  αهاي حركتي  براي شمارش نورون
در اين روش در . سمت راست از روش دايسكتور استفاده شد

اي در  اگر ذره. گردند ها شمارش مي يك چهارچوب مرجع نورون

در برش (چهارچوب مرجع باشد ولي در چهار چوب بعدي
آيد ولي اگر  نباشد در شمارش به حساب مي) متوالي بعدي

نوروني در هر دو چهار چوب باشد در شمارش محسوب 
  ).17(شود نمي

ها دانسيته نوروني اينگونه محاسبه  پس از شمارش نورون
  :گرديد

ND=ΣQ/Σframe ×V dissector  
  :كه در آن

ΣQ :يك نمونه است مجموع نورونهاي شمارش شده در.  
Σframe :برداري شده در يك نمونه  مجموع دفعات نمونه

  .است
V disecector :ابر برداري است كه بر حجم چهار چوب نمونه

  :است با
×H V dissector= A frame  

A frame :مساحت چهار چوب نمونه برداري است.  
H : فاصله بين دو برش متوالي يا ضخامت هر برش  
  .باشد مي

 Minitabبا استفاده از نرم افزار NDپس از به دست آوردن 

ها آناليز شده و نتايج در داده ANOVAو آزمون آماري   13
 .به دست آمد >P)001/0(سطح معناداري

  
  نتايج

  نتايج حاصل از بررسي پديده دژنراسيون مركزي در 
روز پس از كمپرسيون و بررسي اثر نوروپروتكتيو  28طول 

  عصاره الكلي برگ گياه شاهدانه به صورت شمارش 
هاي تيمار  هاي حركتي آلفا در شاخ قدامي نخاع گروه نورون

ر كه مشاهده همانطو. ارائه گرديده است 1شده در جدول 
ها در گروه كمپرسيون  ميانگين دانسيته تعداد نورون شود مي

دهد  كاهش معناداري را نسبت به گروه كنترل نشان مي
  هاي تيمار شده با  همچنين دانسيته نوروني در گروه

نيز  )كيلوگرم الكلي/گرمميلي 50و  25دوز (عصاره الكلي
به نمايش بت به گروه كمپرسيون افزايش معناداري را نس

  .گذارد مي
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  هاي مختلف هاي شمارش شده شاخ قدامي نخاع درسمت راست در گروه مقايسه آلفاموتونورون: 1جدول 

  گروه كمپرسيون  گروه كنترل شماره نمونه
 25گروه تيمار با دوز 

 )كيلوگرم الكلي/ميليگرم(

 50 دوزگروه تيمار با 
 )كيلوگرم الكلي/ميليگرم(

1 1579 434 1224 1026 

2 1658 592 1145 1066 

3 1500 552 1224 1145 

4 1737 710 1263 1026 

5 1658 552 1145 1145 

6 1540 671 1066 987 

7 1658 710 1224 1066 

8 1737 671 1145 1026 

 9/1060±4/20 5/1179±9/22  5/611±2/34  4/1633±7/30 انحراف معيار ±ميانگين 

  
نمودار زير نشان  >P)001/0( و =000/0Pبا توجه به اينكه 

داري  دهد كه بين دو گروه كنترل و كمپرسيون تفاوت معني مي
  .ها وجود دارد در دانسيته تعداد نورون

   25دوز (هاي تيمار شده با عصاره الكلي و همچنين گروه
  كيلوگرم وزن بدن عصاره الكلي برگ گياه /گرمميلي 50 و

  
ها در  سيته تعداد نورونافزايش معناداري را در دان) شاهدانه

  .دهند مقايسه با گروه كمپرسيون نشان مي
جهت بررسي نتايج اين تحقيق تصاويري از آلفا موتو 

هاي شاخ قدامي نيمه راست نخاع مورد بررسي قرار  نورون
  .نمايش داده شده است 4 تا 1 گرفت كه در تصاوير

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  )8=تعداد( بين كمپرسيون و ساير گروه هاحركتي آلفا شاخ قدامي نخاع  مقايسه دانسيته تعداد نورونهاي: 1نمودار
        ***=001/0P< ،**=01/0P< 05/0=*وP<   
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  )X  400درشتنمايي ،رنگ آميزي آبي تولوئيدين(برش عرضي نخاع در گروه كنترل: 1تصوير 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  )X  400درشتنمايي ،نگ آميزي آبي تولوئيدينر(برش عرضي نخاع در گروه كمپرسيون: 2تصوير

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  )X  400درشتنمايي ،رنگ آميزي آبي تولوئيدين( ]كيلوگرم الكلي/گرم ميلي 25 دوز [Cبرش عرضي نخاع در گروه تيمار: 3تصوير

 شاخ قدامي نخاع

 ورون حركتي آلفان

 نورون حركتي آلفا

شاخ قدامي   مجراي اپانديم

 مجراي اپانديم

 شاخ قدامي نخاع

 مجراي اپانديم

 نورون حركتي آلفا
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  )X400درشتنمايي  ،رنگ آميزي آبي تولوئيدين(]كيلوگرم الكلي / ميلي گرم 50دوز[ Dبرش عرضي نخاع در گروه تيمار: 4 تصوير

  
  بحث

اين مطالعه نشان داد كه كمپرسيون عصب سياتيك سبب 
هاي حركتي آلفا شاخ قدامي نخاع موش  دار نورون كاهش معني
 25گردد و عصاره الكلي برگ گياه شاهدانه با دوز  صحرايي مي

ب هايي با كمپرسيون عص ميلي گرم بر كيلوگرم در موش 50و
هاي حركتي الفا  دار دانسيته نورون سياتيك، باعث افزايش معني

  .گردد شاخ قدامي نخاع مي
هاي نخاعي منجر به بروز  دهد كه آسيب تحقيقات نشان مي

آپوپتوزيس و راه اندازي مسيرهاي مرگ داخل سلولي 
و همكارانش در سال  Kinugasaتحقيقاتي كه ). 19(شوند مي

اد كه آكسوتومي و له شدگي عصب انجام دادند نشان د 2002
تحقيقي كه ما نيز انجام ). 20(كند ها القا مي آپوپتوز را در نورون

همانطور كه در قسمت نتايج  .باشد داديم مويد اين مطلب مي
گردد دانسيته نوروني در گروه كمپرسيون نسبت به  مشاهده مي

داري داشته بدين معنا كه كمپرسيون  معني كاهشگروه كنترل 
صب سياتيك جانور سبب پديد آمدن اثرات دژنراسيون ع

هاي  مركزي به صورت رتروگراد به سمت جسم سلولي نورون
 و نهايتاً )2 و 1تصاوير (حركتي در شاخ قدامي نخاع شده

گروه كمپرسيون در مقايسه با گروه كنترل  دانسيته نوروني در
  .>p)001/0()1نمودار (، )1جدول(داري داشته كاهش معني

آوري شده نشان  اهدي كه طي چند سال اخير جمعشو
دهد كه مواد مخدر مبتني بر اندوكانابينوئيدها به طور  مي

اثرات نورودژنراسيون سيستم عصبي مفيد اي براي كاهش  االقوهب
در واقع كانابينوئيدهاي دروني و بيروني به منظور  .باشدمي

ي از هاي آزمايشگاهي و طبيع اعمال محافظت نورون در مدل
  :كنند هاي زير استفاده مي مكانيسم

جلوگيري از با استفاده از  مسموميت نورونيجلوگيري از  -1
فعاليت  -3كاهش نفوذ كلسيم  -2 آزاد سازي گلوتامات

  ك فاكتورهاي نروتروفي افزايش بيان –4اكسيداني  آنتي
افزايش خون رساني به محل آسيب  -6كاهش التهاب  -5

  ).22،21(ديده
توانند به عنوان  ه به موارد ذكر شده كانابينوئيدها ميبا توج
آنها خصوصيات  .هاي محافظ نوروني لحاظ شوند مولكول

در واقع كانابينوئيدها اثرات . اي دارنداكسيداني فوق العاده آنتي
پروتكتيوي خود در مقابل سميت گلوتامات را از مسيرهاي 

نها به وسيله بلكه آ )23(دهند وابسته به رسپتور انجام نمي
كنند و اثرات  اكسيداني اثرات خود را القا مي خصوصيات آنتي

اكسيداني اين تركيبات از طريق آسكوربات و آلفا توكوفرول  آنتي
  مقابله با گلوتامات و  كانابينوئيدها توان  شود كه به  مي اعمال 

 مجراي اپانديم

 شاخ قدامي نخاع

نورون حركتي 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
2-

25
 ]

 

                             7 / 11

https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-1572-en.html


  
  ...بررسي اثر نوروپروتكتيوي عصاره الكلي   346

 1390دوره نوزدهم، شماره سوم، مرداد و شهريور             درماني شهيد صدوقي يزد –مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

  .)24(دهد هاي اكسيداتيو را مي آسيب
هاي اصلي كه گياه  كانيسمرود يكي از م بنابراين احتمال مي

از آن جهت اعمال حفاظت  )حاوي كانابينوئيد(كانابيس ساتيوا
اكسيداني اين گياه باشد و  نوروني بهره جسته باشد ويژگي آنتي

هايي كه با عصاره  به اين دليل دانسيته نوروني در گروه احتمالاً
اين گياه تيمار شده نسبت به گروه كمپرسيون افزايش الكلي 

  .ه استيافت
كانابينوئيدها همچنين سبب كاهش التهاب در ناحيه آسيب 

گردد به طوري كه اين ماده در مراحل اوليه پس از  ديده مي
هاي اصلي و التهابي مانند فاكتور  آسيب از ترشح سايتوكين
و  (IL-1β)بتا 1اينتر لوكين  (TNF-α)نكروز دهنده توموري آلفا

بنابراين مكانيسم  .)24(مايدنجلوگيري مي (IL-6)6اينتر لوكين 
تواند  برگ گياه مي الكليموثر ديگري كه به وسيله آن عصاره 

پس از كمپرسيون عصب سياتيك از مرگ سلولي جلوگيري 
  .باشد كند كاهش التهاب در محل آسيب مي

افزايش خون رساني به محل آسيب ديده نيز مكانيسم 
يقات منتشر تحق. گردد ها مي ديگري است كه سبب بقاي نورون

هاي تحريك شده  دهد كانابينوئيدها از واكنش شده نشان مي
) شودكه سبب انقباض عروق مي(1توسط فاكتور اندوتلين 

پيشگيري كرده و با كاهش انقباض عروق در ناحيه آسيب ديده 
بنابراين ). 25(خون رساني به اين ناحيه شود سبب افزايش

اده از هر يك از توان گفت كه كانابينوئيدها با استف مي
هاي محافظ  هاي ذكر شده به لحاظ باليني مولكول مكانيسم

باشند و بدين جهت است كه دانسيته نوروني در  نوروني مي
 Cannabisهاي تيمار شده با عصاره الكلي برگ گياه گروه

Sativa)افزايش معناداري در ) حاوي ماده موثره كانابينوئيد
  .استمقايسه با گروه كمپرسيون داشته 

توانند به عنوان  كانابينوئيدها ميبر اساس تحقيقات گذشته 
 هاي از بين برنده فاكتورهاي محافظتي در برخي بيماري

 توناي مانند پاركينسون و هانگ تين هاي قاعده هاي عقده نورون

در حقيقت كانابينوئيدها براي حفاظت . )22(باشندمطرح كره 
  :كنند كه شامل مي ستفادهنوروني از دو مكانيسم اصلي ا

مكانيسم مستقل از رسپتورهاي كانابينوئيدي است كه هدف 
  .هاي اكسيداتيو است آن كاهش آسيب

 ).22(است  CB2القا و افزايش رسپتورهاي كانابينوئيدي

هاي  آنچه ما در اين تحقيق يافتيم كاملا منطبق با يافته
ور كه اشاره گرديد تحقيقات ديگر بوده است همانط

وئيدها عناصري حفاظتي هستند كه با استفاده از كانابين
روشهاي گوناگون از بروز مرگ نوروني و پيشروي آن جلوگيري 

  .نمايند مي
  گيري نتيجه

كانابيس برگ گياه  الكليرسد عصاره  به نظر مي
است كه  اي داراي ماده يا مواد موثره )Cannabis Sativa(ساتيوا

كلسيم به درون آكسون پس از آسيب آكسوني از افزايش نفوذ 
جلوگيري نموده و با كاهش التهاب و افزايش خون رساني به 

از  هاي مضر آوري و حذف اكسيدانت جمع ،محل آسيب ديده
كند  ها جلوگيري كرده و بقاي آنها را تضمين مي مرگ نورون

علاوه بر آن اين ماده همچنين سبب افزايش فاكتورهاي 
هاي  وسيله سبب ترميم نورون بدين نوروتروفيك شده و احتمالاً

  .گردد آسيب ديده مي
برگ گياه  الكليدهد كه عصاره  نتايج اين تحقيق نشان مي

  توان آن  مي مذكور يك عامل حفاظت نوروني بوده كه احتمالاً
هاي نورودژنراتيو استفاده  بيماري را جهت درمان بسياري از

  . نمود
  سپاسگزاري

دانشگاه  دانشكده علوم، اين تحقيق در گروه زيست شناسي،
آزاد اسلامي واحد مشهد صورت گرفت كه از تمام همكاران 
گروه زيست و مديريت محترم گروه سركار خانم دكتر 
محمودزاده و رياست محترم دانشكده علوم آقاي دكتر هروي 

  .شود تشكر و قدرداني ميدريغشان هاي بي جهت همكاري
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Abstract 
Introduction: Injuries of the peripheral nerve system affect the neurons cell body leading to axon injury. 

Cannabis sativa plant has anti oxidant and anti apoptotic effects. Therefore the aim of present study was to 
study the neuroprotective effect of alcoholic extract of cannabis sativa leaves on neuronal density of alpha 
motoneurons in spinal cord after sciatic nerve injury in rats. 

Methods: In this experimental research, animals were divided into four groups; A: control, B: compression, 
C: compression+ treatment with 25 mg/kg alcoholic extract, D: compression + treatment with 50 mg/kg 
extract (n=8). At first, sciatic nerve compression in B, C and D groups was achieved for 60 seconds using 
locker pincers. Alcoholic extract was injected intra peritoneally in the first and second weeks after 
compression. Then 28 days after compression, under profusion method, the lumbar spinal cord was sampled 
and the numerical density in each group was compared with the compression group. The data was analyzed 
with the use of Minitab 14 software and ANOVA statistical test. 

Results: Neuronal density showed a meaningful difference in the compression and control 
groups(P<0.001). Neuronal density in treatment groups(25, 50 mg/kg) also had a meaningful 
increase(P<0.001) as compared to the compression group. 

Conclusion: Alcoholic extract of cannabis sativa leaves has a neuroprotective effect on spinal cord alpha 
motoneurons after injury. This could be due to growth and regeneration factors present in the alcoholic 
extract of cannabis sativa leaves that induce regeneration process in injured neurons or prevent degeneration. 

 
Keywords: Cannabis, Nerve Degeneration, Nerve Regeneration; Pripheral Nervous System Diseases  

 

 
This paper should be cited as: 
Tehranipour M, Javadmoosavi Z. The neuroprotective effect of alcoholic extract of cannabis sativa on neuronal density of spinal 
cord alpha motoneurons after sciatic nerve injury in rats . J Shahid Sadoughi Univ Med Sci; 19(3):339-49. 

 

*Corresponding author: Mobile: +98 9132533573, Email: javadmosavi60@yahoo.com 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
2-

25
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            11 / 11

https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-1572-en.html
http://www.tcpdf.org

