
 برکاتالپسی در موشهای صحرایی نر مدل پارکینسونی ایجاد شده توسط رزرپین فولیک اسیدبررسی اثر فاکتور 

                            

                                                               

 چکیده 

ئمی چون کندی در انجام حرکت ، لرزش یماری پارکینسون یک اختلال عصبی پیشرونده با علاب سابقه و هدف : 

استراحت ، سفتی عضلات و نا پایداری تعادلی است .با توجه به تاثیر محافظت نورونی و آنتی اکسیدانی اسید فولیک 

هدف این بررسی تعیین اثر اسید فولیک بر فعالیت حرکتی ) کاتالپسی( موشهای صحرایی نر مدل پارکینسونی 

گروه  2سر به 42می باشد .مواد و روشها: در تحقیق تجربی حاضر ، موشهای صحرایی به تعداد بااستفاده از تست میله  

تقسیم شدند. مدل تجربی پارکینسون توسط تزریق رزرپین داخل صفاق انجام گردید . گروههای آزمایش اسید 

گروهها توسط تست  را روزانه به صورت تزریق درون صفاقی دریافت کردند ،سپس همه mg/kg 5فولیک با مقدار 

  mg/kg 5  میله مورد ارزیابی قرار گرفتند .یافته ها: نتایج به دست آمده نشان داد که دریافت اسید فولیک به مقدار 

کاتالپسی را در موشهای صحرایی مدل پارکینسونی بهبود می بخشد  p< 0/05به مدت یک هفته به طور معنی داری 

ید فولیک باعث بهبود کاتالپسی در موشهای صحرایی نر مدل پارکینسونی می می توان گفت که اس . نتیجه گیری :

 شود. .

 موش صحرایی نر  رزرپین ، واژگان کلیدی: اسید فولیک ، پارکینسون ، تست میله ،

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Effect of folic acid on catalepsy in reserpine –induced parkinsonian male rat 

model   
    

 

 
Abstract 

 

Introduction: Experimental evidence suggests that the folate deficiency and its consequent, the 

elevated homocysteine level ,can sensitize the  dopaminergic neurons of substantia nigra to the 

 environmental toxin, whereby it may increase the  risk of  Parkinson disease. Parkinson's disease 

is a progressive neurological disorder with symptoms such as rest tremor, muscle stiffness, paucity 

of voluntary movements, and postural instability. Regarding the neuroprotective and antioxidant 

effect of the folic acid, purpose of this study was to determine the effect of folic acid on motor 

activity (catalpsy) in Parkinson model of rats with using the bar-test. Materials and Methods: In 

this experimental study, 24 rats were randomly divided into four groups. Experimental model of 

Parkinson's disease was induced by intraperitoneal injection of reserpine. Each of animals in the 

folic acid groups was given folic acid(5 mg / kg, i.p) every day.  Then all groups were evaluated 

by the bar-test.Results: The results showed that this dose of the folic acid (5 mg / kg)  for a week 

significantly(p <0/05) improves the catalepsy  in the  rats model of Parkinson's disease. 

Conclusion: It can be said that folic acid improves catalepsy in Rats Model of Parkinson's disease. 

Keywords: Folic acid, Parkinson, bar-test, reserpine, rat 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 مقدمه
 

بیماری پارکینسون یک اختلال عصبی پیشرونده با 

 Bradyعلائمی چون کندی در انجام حرکت 

kinesia    لرزش استراحت ، سفتی عضلات

یا  Brady kinesia( 1وناپایداری تعادلی است. )

کندی حرکات از مهم ترین علائم عدم کارکرد 

مناسب عقده های قاعده ای در بیماران پارکینسونی 

، بر هم خوردن تعادل آخرین عاضه ای است  است

که ممکن است در بیماری پارکینسون ایجاد شود ولی 

به شدت برای شخص بیمار ایجاد مشکل می کند علت 

اصلی این موضوع انحطاط سلولهای گلوبوس 

پالیدوس شناخته شده است . از دست دادن تعادل 

عمدتا در مراحل پیشرفته بیماری مشاهده می شود 

م خوردن تعادل منجر به شکسته شدن استخوان ران بره

و یدیا ینسونیپارک یماری( ب4در بیماران می شود )

ک دومین اختلال عصبی رایج ، معمولا علائم آن یپات

درصد افراد 1زندگی دیده می شود و بر  6یا 5در دهه 

( تا کنون برای بیماری 3سال تاثیر دارد .) 65بالای 

شف نشده است بیماری پارکینسون درمان قطعی ک

پارکینسون یک ناهنجاری سیستم عصبی است و مشابه 

تمامی بیماریهای مرتبط با دستگاه عصبی درمان 

مشخص وقطعی ندارد . این بیماری همراه با علائم 

باعث  "حرکتی وغیر حرکتی است و این علائم عمدتا 

مختل شدن امور روزمره فرد مبتلا می شود. درمان 

هدف کاهش این علائم ارائه شده اند های کنونی با 

.این درمانها  به سه دسته عمده دارو درمانی ، فیزیو 

(  ا مروزه استفاده 2تراپی و جراحی تقسیم می شوند.)

از اسیدفولیک به عنوان یک مکمل غذایی، رو به 

افزایش است وتحقیقات ، پیرامون اسید فولیک و 

ص لوله ارتباط آن با بیماریهای مختلفی همچون نق

عصبی ، سکته ی مغزی ، صرع، ضعف عملکردهای 

شناختی ، آلزایمر و پارکینسون از دهه ی گذشته آغاز 

 (                                                          5شده است)

 فولیک برای نخستین بار در سال واژه ی اسید

توسط میشل وهمکارانش به دلیل استخراج این 1421

ن از سبزیجات برگ سبز انتخاب شد . از دیگر ویتامی

، ویتامین  B9نام ها ی این ویتامین می توان به ویتامین 

M ویتامین ،Bc  فاکتور ویلز، فاکتور ،L – کازنی

( انسان ها قادر به ساختن فولات نیستند 6اشاره نمود )

وباید آن را از رژیم  های غذایی به دست آوردند ، 

بزیجات به ویژه ) اسفناج منبع اصلی فولات ، س

،مارچوبه ، کلم بوکلی ( ، مرکبات ، جگر ، قارچ 

( غالب فولات رژیم 7و5وهمه ی غلات می باشد )

– 11متیل تترا هیدروفولات و -5غذایی به شکل 

فرمیل تترا هیدرو فولات می باشد که به آسانی از 

عرض اپی تلیوم روده ای منتقل می شوند . سلولها در 

بیان می کنند ودر حاملهای فولات را ن سرتاسر بد

نتیجه فولات ها در متابولیسم واحد های یک کربنه 

 (5تقریبا در همه ی انواع سلولها نقش حیاتی دارند )

بنابراین در این کار پژوهشی اثر اسید فولیک بر 

کاتالپسی در موشهای صحرایی نرمدل پارکینسونی 

 ناشی از رزرپین مورد بررسی قرار گرفت.

 



 

 

 

 مواد و روشها 
سر موش صحرایی نر نژاد  42پروژه حاضر بر روی  

ویستار ) انستیتو پاستورکرج ( انجام گردید، موشها در 

گرم استفاده شد .هر سه یا  421 ±41محدوده وزنی

چهار موش در یک قفس و در شرایط کنترل شده از 

ساعت تاریکی (  14ساعت نور و 14نور )  نظر دما و

آزاد به آب وغذای مخصوص موش در با دسترسی 

موش ها بر .آزمایشگاه حیوانات نگهداری شدند 

اساس استاندارد های رعایت حقوق حیوانات مصوبه 

نگهداری  دانشگاه آزاد اسلامی و معاهده هلسینکی

 شدند .

 گروه قرار گرفتند  . 2حیوانات به طور تصادفی در

                                                                                                  n=6گروه کنترل     -1

                      n= 6(   reserpineگروه پارکینسون ) – 4

   n= 6                              گروه اسید فولیک -3

    n= 6           گروه پارکینسون +اسید فولیک -2       

     

 پارکینسون با رزرپین  : ایجاد مدل

در این مطالعه موشها به منظور نمایش علائم 

( 1mg/kgبار در روز دوز   ) 4پارکینسون ، 

را ( sigma-Aldrich,Indiرزرپین)ساخت

 (8بطورداخل صفاقی دریافت کردند .)

   

 آزمایش رفتاری)تست میله ( : 
روز بعداز  7ارزیابی رفتاری هر موش یک روز قبل و 

انجام شد. نمایش حرکت با  Reserpineتجویز 

بارفیکس چوبی که دارای یک سکو می باشد و یک 

سانتی متر و قطر میله   4ارتفاع بارفیکس از سکو 

 سانتی متر است ، بررسی شد . 4/1بارفیکس 

برای انجام آزمایش ، حیوان بر روی سکو قرار داده 

شد و دو دست آن به آرامی روی میله بارفیکس قرار 

ده شد مدت زمانی که حیوان در این وضعیت باقی دا

ماند ثبت شد . بدیهی است هر چه کاتالپسی حیوان 

شدید تر بود مدت زمان بیشتری در وضعیت اتصال 

 (8 سپری می کرد .)

 رژیم غذایی اسید فولیک :
جهت بررسی اثر تجویز اسید فولیک برفعالیت  

وئیل حرکتی ، برای هر گروه اسید فولیک به فرم پتر

گلو تامیک اسید ، ساخت شرکت سیگما تهیه ودر 

گروه حیوانات با  4مولار حل  شد ، وبه  5/1سود 

، در مدت سه هفته به   mg/kg/day 5مقدار دوز 

 (4صورت داخل صفاقی تزریق  شد .)

 آنالیز آماری
برای تجزیه و تحلیل داده های حاصل از تحقیق از نرم 

لیز واریانس یک با به کارگیری آنا SPSSافزار 

( وآزمون مقایسه زوج ها ANOVAطرفه)

(Paired Samples Test و سطح معنی دار در )

در نظر گرفته شد. رسم  P≤0.05همه این حالات 

صورت گرفته و  Excelنمودارها با نرم افزار 

 Mean±SEMنمودارهای میانگین به صورت 

 نمایش داده شد.

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 نتایج
اسید فولیک در موشهای  در بررسی اثر تجویز

 پارکینسونی بر تست میله در روز اول :

مشاهده می شود در 1همانطور که در نمودار 

مقایسه گروه پارکینسون با گروه کنترل افزایش 

و در  ***( P<0/001معنی دار وجود دارد. )

مقایسه گروه اسید فولیک با گروه کنترل اختلاف 

سه گروه اسید معنی دار مشاهده نشد. ونیز در مقای

فولیک +پارکینسون با گروه کنترل افزایش معنی 

همچنین در . *( (P<0/05 دار مشاهده شد .

مقایسه گروه پارکینسون + اسید فولیک با گروه 

پارکینسون کاهش معنی دار دیده شد . 

(P<0/001 ••• ) 

در بررسی اثر تجویز اسید فولیک در موشهای 

 اول:پارکینسونی برتست میله در هفته 

مشاهده می شود در  1همانطور که در نمودار

مقایسه گروه پارکینسون با گروه کنترل افزایش 

و در  *(** P<0/001معنی دار وجود دارد. )

مقایسه گروه اسید فولیک با گروه کنترل اختلاف 

معنی دار مشاهده نشد. ونیز در مقایسه گروه اسید 

نی فولیک +پارکینسون با گروه کنترل افزایش مع

وهمچنین در  و *( (P<0/05 دار مشاهده شد .

مقایسه گروه پارکینسون + اسید فولیک با گروه 

 پارکینسون کاهش معنی دار دیده شد .

 (P<0/05 • ) 

در بررسی اثر تجویز اسید فولیک در موشهای 

 پارکینسونی بر تست میله در هفته دوم:

مشاهده می شود در   1همانطور که در نمودار

گروه پارکینسون با گروه کنترل افزایش مقایسه 

و در  *(** P<0/001معنی دار وجود دارد. )

مقایسه گروه اسید فولیک با گروه کنترل اختلاف 

معنی دار مشاهده نشد. ونیز در مقایسه  گروه  

اسید فولیک + پارکینسون  با  گروه  کنترل  

 افزایش   معنی دار  مشاهده   شد.

(  P<0/01** ) در مقایسه گروه وهمچنین

پارکینسون + اسید فولیک با گروه پارکینسون 

 ( • P<0/05کاهش معنی دار دیده شد . )

دربررسی اثر تجویز اسید فولیک در موشهای 

 پارکینسونی برتست میله در هفته سوم:

مشاهده می شود در 1همانطور که در نمودار

مقایسه گروه پارکینسون با گروه کنترل افزایش 

و در  *(** P<0/001وجود دارد. )معنی دار 

مقایسه گروه اسید فولیک با گروه کنترل اختلاف 

معنی دار مشاهده نشد. ونیز در مقایسه  گروه  

اسید فولیک + پارکینسون  با  گروه  کنترل  

  ) افزایش   معنی دار  مشاهده   شد.

P<0/01**)   وهمچنین در مقایسه گروه

ه پارکینسون پارکینسون + اسید فولیک با گرو

 ( ••P<0/01کاهش معنی دار دیده شد . )



  

 ، هفته اول، دوم وسومروز اول : بررسی اثر تجویز اسید فولیک در موشهای پارکینسونی بر تست میله در   1نمودار 

 

 

 

 

 

 

  

***P<0.001 گروه کنترل  است اختلاف معنی دار نسبت به 

**P<0.01 اختلاف معنی دار نسبت به گروه کنترل  است 

*P<0.05  . اختلاف معنی دار نسبت به گروه  کنترل است 

P<0.05اختلاف معنی دار نسبت به گروه پارکینسونی است 

. P<0.01 اختلاف معنی دار نسبت به گروه کنترل  است 

P<0.001 اختلاف معنی دار نسبت به گروه پارکینسون  است 

 (=6nاست )  Mean±SEMون ها بیانگر ست

 

Commented [S1 :]  اشتباه دارای اشتباه تایپی روز اول در نمودار
 است لطفا اصلاح شود.



 

 بحث
 پارکینسون بیماری ، گرفته انجام پژوهشهای براساس

 و سالی بزرگ نینس در که است ای رونده پیش بیماری

 11دارد)  را شیوع  بیشترین سال 55-61 سنی ی دامنه در

  دامنه ، رزرپین  mg/kg 11 تا1 از  متفاوت  دوزهای  (

 بطور پارکینسون،  شبیه حرکتی  محدودیت  از  وسیعی

 سفتی ، کاتالپسی ، حرکت کاهش ، حرکتی بی عمده

 (11). کند می ایجاد دهان لرزش ، بدن عضو

این پروژه نشان داد که در  مقایسه  گروه نتایج 

وگروه پارکینسون +اسید فولیک با  گروه    پارکینسونی

افزایش معنی دار وجود  برتست میله  کنترل

با توجه به مطالب ذکر شده  مشخص  ( ،1دارد.)نمودار

می شود که رزرپین  توانسته باعث ایجاد کاتالپسی در 

میله در مطالعه حاضر نتایج حاصل از تست  موشها  شود .

نشان دهنده تفاوت معنی داری بین گروههای 

 .پارکینسونی وگروه کنترل سالم می باشد

 بوسیله  ابتدا  پارکینسون و  رزرپین بین  ارتباط

classon et al  حرکتی بی   مرحله  که شد کشف  

-L با و کرد می القا رزرپین بوسیله جوندگان در را

dopoa (14). شدند می آرام 

تجویز حاد عامل تخلیه کننده مونو آمینی رزرپین باعث 

بیماری پارکینسونیسم دارویی موقت ) کندی حرکت ، 

ش وسفتی عضلانی ( می باشد وبرای کاتالپسی،لرز

در واقع   .(مفید است13در مدلهای حیوانی ) PDمطالعه

با مشاهدات ، تایید شده که در نورونهای کاتکول 

فراوان از  میکرو پراکسی زوم  آمینرژیک جمعیت نسبتا

های کاتالاز مثبت ایجاد شده است . استرس ا کسیداتیو 

ایجاد شده با رزرپین، با افزایش متابولیسم دوپامین 

بعنوان یک نتیجه از کاهش مولکولهای دوپامین در 

این  ش بازگشت دوپامین است .وافزای (12 ) وزیکولها

دقیقه پس از تزریق شروع می  31کاهش مونو آمینی 

روز ادامه یابد و در نهایت پس  12شود و ممکن است تا 

روز از باز یابی  به سطح طبیعی برگردد  41از 

تغییرات ناشی از رزرپین موقتی هستند و تجویز (15)

 رزرپین به جسم مخطط نیز تغییرات مورفولوژیک در

  (15).نورون های جسم سیاه ایجاد نمی کند

که در  نتایج بدست آمده از پروژه حاضر نشان داد

مقایسه  گروه  پارکینسون + اسید فولیک  با  گروه  

 .برتست میله کاهش معنی دار وجود دارد   پارکینسون

این نتایج  نشان می دهد که اسید فولیک باعث بهبود 

 ین می شود . وضعیت کاتالپسی ناشی از رزرپ

 به فولیک اسید با تیمار دهند می نشان مطالعات برخی

 اختلالات در حرکتی نورونهای مرگ داری معنی طور

 (16.)دهد می کاهش را حرکتی

   کرد تهیه شواهدی( Duan et al., 2002) مطالعات  

 های نوروتوکسین راتاث  تواند می هموسیستئین که

  ، کند تشدید  را دوپامینرژیک نورونهای روی  محیطی

 هموسیستئین که کند ثابت قطع بطور تواند نمی ولی

 ها نوروتوکسین به ابتلا روی فولات کاهش اثر میانجی

 فولات کاهش که شد مشاهده حال این با (17. ) است

 محیطی را افزایش توکسین نورو سلولی تخریب اثرات

 اصلی مفهوم.  است مهم بسیار بالقوه بطور که دهد یم

 برای خطر فاکتور فولات کاهش که است این

 می نشان بسیاری مطالعات نتایج (17). است. پارکینسون

 است ممکن که هموسیستئین افزایش سطح که دهند

 درگیر های آنزیم در یاموتاسیون فولات کمبود از ناشی



 عصبی دستگاه باشد، بیشتر، هموسیستئین کاتابولیسم در

 بیان شواهد اخیر.  دهد می قرار تأثیر تحت را مرکزی

هموسیستئنی  های متابولیت سرنوشت در تغییر کنند، می

 را مهمی نقش که شود می هیپرهموسیستئینمی به منجر

 بیماری ویژه به نورودژنراتیو اختلالات در پاتوبیولوژی

 (18. )ایفا میکند  پارکینسون

 دادند نشان ای مطالعه طی وهمکاران فرهودی

 افراد  به نسبت پارکینسونی بیماران در سرم هموسیستئین

 در  بیماری شدت با  اما  است، بیشتر غیرپارکینسونی

 بیان آنها ندارد  داری معنی ارتباط  مختلف  های گروه

 سطح های دهنده شکاه درمان اثر ی زمینه در کردند

) ویتامینی های مکمل تجویز از استفاده با هموسیستئین

 باید پارکینسون بیماری در( فولیک اسید و  B گروه

 ( 14).گیرد انجام بیشتری مطالعات

 نتیجه گیری 
 که دهد می نشان مطالعه این از آمده دست به نتایج

 در حرکتی فعالیت بهبود موجب فولیک اسید دریافت

نظرمی  به بنابراین شود؛ می بالغ صحرایی نر های موش

 در را سودمندی اطلاعات قبیل این از مطالعاتی رسد

 های ویتامین کلی طور به و فولیک اسید جهت کاربرد

 اختلالات پیشگیری یا و درمان به منظور  Bگروه 

 که کند، می فراهم قبیل پارکینسون از نورودژنراتیو

 می باشد . ای بیشتره پژوهش مستلزم امر این تحقق
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