
اثر دیابت بر کاتالپسی ناشی از رزرپین در موشهای صحرایی نر مدل 

 پارکینسون

 

بیماری پارکینسون به دلیل تحلیل پیش رونده سلولهای  سابقه وهدف:

دوپامینرژیک جسم سیاه در عقده های  قاعده ای مغز به وجود می آید 

که در نهایت منجر به بروز اختلالات حرکتی مشخصی از جمله  ناپایداری 

وضعیتی، کندی حرکت، لرزش درحالت استراحت، سفتی، و سختی حرکات بدن 

ن مطالعه بررسی اثر دیابت بر کاتالپسی ناشی از می شود.هدف از ای

 رزرپین در موشهای صحرایی نر مدل پارکینسون می باشد.

گروه  2سر رت ویستار در  42در این مطالعه از  مواد و روش ها:

 )کنترل، دیابت، پارکینسون و دیابت + پارکینسون( استفاده شد.

( ایجاد mg \kg 60دیابت بوسیله تزریق تک دز استرپتوزوتوسین )

( ایجاد گردید  mg \ kg 1شد.بیماری پارکینسون بوسیله تزریق رزرپین ) 

 و برای سنجش کاتالپسی از تست میله استفاده شد.

با کارگیری آنالیز  SPSSبرای تجزیه و تحلیل داده ها از نرم افزار 

≥pواریانس یکطرفه در سطح معناداری   استفاده شد. 0.05

تالپسی در گروه  دیابتی مبتلا به پارکینسون میزان کا  یافته ها:

 بطور معنی داری بیشتر بود.

دیابت می تواند بر شدت  کاتالپسی ناشی از رزرپین در  نتیجه گیری:

 رت های مدل پارکینسون موثر باشد.

: دیابت، بیماری پارکینسون، رزرپین، تست میله، موش کلمات کلیدی

 صحرایی

 

 

 

 

 

 

 

 

 



The effect of diabetes on reserpine-induced catalepsy in rats model of Parkinson's 

disease 
 

is a neurodegenerative disease in the central  : Parkinson's diseaseAim and Background

nervous system, characterized by dopaminergic neuronal loss in the nigrostriatal system with 

clinical symptoms such as resting tremor, rigidity, akinesia, and disturbances of postural 

reflex. 

The aim of this study was to investigate the effect of diabetes on reserpine-induced catalepsy 

in male rats model of Parkinson's disease 

 

Material and Methods: In this study, 24 Wistar rats were divided in 4 groups (control, 

diabetes, Parkinson's disease, Parkinson's disease + diabetes). 

Each of animals in the diabetic groups was given a single injection of streptozotocin (60 

mg/kg, i.p). Parkinson's disease was induced by administration of Reserpine (1 mg/kg, i.p) 

The bar- test was used to measure cataleptic symptoms. Catalepsy was evaluated by placing 

both forepaws of the rat on a horizontal bar. 

SPSS software was used for analyzing data by using of analysis of variance that it was 

performed at a significance level of p<0.05. 

 

Results: catalepsy was significantly higher in the group of diabetes + Parkinson's disease. 

 

Conclusion: Diabetes can be effective on reserpine-induced catalepsy in male rats model of 

Parkinson's disease. 

 

Keywords: diabetes; Parkinson's disease; reserpine; bar-test; rat 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مقدمه



در چندین مطالعه 

اپیدمیولوژیکی به ارتباط قوی 

بین دیابت و بیماری ها ی 

تخریب عصبی اشاره شده است. 

ملیتوس بیماران مبتلا به دیابت 

درصدی  56دارای افزایش ریسک 

 و (1)پیشرفت بیماری آلزایمر

درصدی پیشرفت 65افزایش ریسک 

 (4 ,6) (PDبیماری پارکینسون)

نشانه های هستند و اغلب 

پارکینسونی را نشان 

. از لحاظ کلینیکی (2)دهندمی

PD  و دیابت شباهتی به هم

بوسیله از دست  PDندارند. 

دادن نورون های دوپامینرژیک 

در ناحیه مترام جسم سیاه 

(SNpc مغز و حضور اجسام داخل )

سیتوپلاسمی لوی، که متشکل از 

سینوکلئین -تجمع رشته های آلفا

اولین نشانه  شود.است، مشخص می

، سفتی PDکلینیکی بیماران 

عضلانی، کندی حرکت، لرزش در 

حالت استراحت و اختلالات وضعیتی 

اکثر نشانه های این  است.

بیماری بوسیله کمبود دوپامین 

در جسم مخطط به دلیل 

ایجاد  SNpcدژنراسیون در 

 اختلال یك دیابت .(6)شودمی

بوسیله  كه باشد مي متابولیك

 ترشح در نقص بدنبال هیپرگلیسمي

 انسولین به عمل مقاومت انسولین،

 دیابت .(5)گرددمي مشخص دو هر یا

 اتوایمون تخریب نتیجه نوع اول

 كه پانكراس است بتاي هاي سلول

 . گردد مي انسولین كمبود به منجر

 به مقاومت بوسیله نوع دوم دیابت

میزان  نسبي كاهش یا و انسولین

 شود. دیابتمي مشخص خون انسولین

 عوارض با درازمدت در ملیتوس

 همراه عصبي و قلبي ،كلیوي چشمي،

. مطالعات اخیر (8, 7)باشد مي

مسیرهای اختلال تنظیمی مشترکی 

، دیابت و التهاب را PDکه 

سازد،  شناسایی کرده مرتبط می

. برخی فاکتورهای  (9)است

ژنتیکی و محیطی مشابه  که 

 PDافراد را در خطر ابتلا به 

قرار می دهند ، در خطر ابتلا 

دهند. به دیابت  نیز قرار می

هم چنین  بیماران دیابتی و 

پارکینسونی اختلالهای مشترکی 

در مسیرهای مکانیستیک  معمول 

د درص56دارند .برای مثال 

بیماران پارکینسونی دارای 

اختلال سیگنالینگ انسولین 

هستند و اختلال تحمل گلوگز 

. علاوه بر این به (16)دارند

یابت قبل از رسد شروع دنظر می

 PD، شدت علائم بیماران  PDشروع

. ارتباط (11)دهدرا افزایش می

کامل  و دیابت بطور PDبین 

نشده است با این حال روشن 

برخی  مطالعات اپیدمیولوژیک 

کنند که دیابت عامل پیشنهاد می

خطری برای بیماری پارکینسون 

است. هدف از این مطالعه بررسی 

اثر دیابت بر کاتالپسی ناشی 

از رزرپین در موشهای صحرایی 

 نر مدل پارکینسون می باشد.

 هامواد و روش

: در این حیوانات مورد آزمایش

سر موش صحرایی  42طالعه از م

نر نژاد ویستار در محدوده 

گرم  تهیه شده از  466±26وزنی 

انیستیتو پاستور کرج استفاده 

شد. حیوانات در محدوده دمایی 

گراد، رطوبت درجه سانتی 42-46

درصد و در شرایط نوری  26-26

ساعت  14ساعت روشنایی و 14

تاریکی  و دسترسی آزاد به آب 

های گروهاری شدند. و غذا  نگهد

موش های صحرایی به آزمایشی: 

تایی  5گروه  2طور تصادفی به 

( Cگروه کنترل)-1تقسیم شدند: 

گروه -6( Dگروه دیابت) -4

گروه -2( Pپارکینسون)

القای  (.DPپارکینسون و دیابت)



ابتدا موش ها  بیماری دیابت:

ساعت آز آب و غذا  42به مدت 

محروم گردیدند. سپس دیابت 

بوسیله تزریق تک دوز 

 ,Sigma St. Louis) استرپتوزوتوسین 

MO, USA)  حل شده در نرمال سالین

میلی گرم به ازای  56استریل )

داخل  هر کیلوگرم وزن بدن،

. طبق این (14)صفاقی( ایجاد شد

ساعت پس از تزریق،  28روش 

دیابت در موش های صحرایی 

ایجاد شده و جهت تایید 

ساعت پس از تزریق   74دیابت،

با ایجاد یک جراحت کوچک  توسط 

 42م حیوانات) که لانست در د

ساعت قبل، به منظور اندازه 

گیری قند خون ناشتا  از آب و 

غذا محروم شده بودند،( یک 

قطره خون بر روی نوار 

گلوکومتری قرار داده شد  و 

توسط دستگاه گلوکومتر قرائت 

 mg\dlگردید و قند خون بالای 

بعنوان شاخص دیابتی شدن  466

 .(7)در نظر گرفته شد

بیماری القای بیماری پارکینسون: 

پارکینسون بوسیله تزریق 

با دوز (sigma-Aldrich, India) (16)رزرپین

میلی گرم به ازای هر کیلوگرم  1

وزن بدن  طی دو روز متوالی  

بصورت داخل صفاقی ایجاد شد. جهت 

آماده سازی رزرپین به ترتیب ذیل 

عمل شد. ابتدا مقدار مورد نظر از 

میلی لیتر محلول  66/6رزرپین در 

اسید استیک گلاسیال حل و سپس 

طر به محلول با استفاده از آب مق

: آزمون کاتالپسی حجم رسانده شد.

برای ارزیابی کاتالپسی از تست 

( استفاده شد. وسیله bar-testمیله)

مورد استفاده در این آزمون، یک 

بارفیکس دارای یک سکوی چوبی بود. 

سانتی 9ارتفاع بارفیکس از سکو، 

سانتی متر  6.9متر و قطر میله 

بود. برای انجام آزمایش حیوان بر 

سکو قرار داده شد و دو دست روی 

آن به آرامی روی میله بارفیکس 

قرا

ر 

داد

ه  

شد.

مدت 

زما

نی 

که 

حیو

ان 

در 

این 

وضع

یت 

. (16)گرفت ثبت گردیدقرار می

داده های آنالیز آماری داده ها: 

های مورد بدست آمده در نمونه

مطالعه با استفاده از نرم افزار 

SPSS  مورد تجزیه و تحلیل قرار

گرفتند. داده ها با آزمون 

( One-way ANOVAواریانس یکطرفه)

بین آنالیز شده و سطح معناداری 

گروهها با استفاده از تست توکی 

(TUKEYو با در نظر گرفتن ) p<0.05 

 .مشخص شدند

 یافته ها

در پژوهش حاضر تجویز رزرپین در 

های پارکینسونی باعث افزایش گروه

معنی داری در زمان تست میله نسبت 

 ( گشتCبه گروه کنترل سالم)

. در گروه (2تا1)نمودار

( DP)پارکینسونی مبتلا به دیابت 

افزایش معنی دار در زمان تست 

 Pپارکینسون ) میله نسبت به گروه

 .(2تا1)نمودار (مشاهده شد

 

 

 

 

 

 

 

بررسی اثر دیابت بر زمان  .1نمودار

های صحرایی تست میله در موش

 پارکینسونی در روز اول



 

بررسی اثر دیابت بر زمان  .4نمودار

های صحرایی تست میله در موش

  هفتمروز  پارکینسونی در 

 

بررسی اثر دیابت بر زمان  .6نمودار

های صحرایی تست میله در موش

 پارکینسونی در روز چهاردهم

  

 

 

 

 

 

 

 

 

بررسی اثر دیابت بر زمان  .2نمودار

های صحرایی تست میله در موش

 پارکینسونی در روز بیست و یکم 

 

 :2تا  1نمودار 

***P<0.001 دار نسبت به اختلاف معنی

 اختلاف P<0.01**گروه کنترل، 

 دار نسبت به گروه کنترل،معنی

 P<0.05دار نسبت به اختلاف معنی

 اختلاف P<0.01گروه پارکینسون، 

 دار نسبت به گروه پارکینسونمعنی

است  Mean±SEMستون ها بیانگر 

(n=6.) 

 

 بحث 

به عنوان یک بیماری  بتدیا

های عصبی مرکزی و سیستمیک، سیستم

دهد. محیطی را تحت تاثیر قرار می

در مقایسه با جمعیت عمومی شیوع 

بالای دیابت در بیماران مبتلا به 

ارادی از های حرکتی غیربیماری

 tardiveجمله هانتینگتون کره ای،

dyskinesia   ترمور، بیماری ،

یسم ناشی پارکینسون و پارکینسون

از نورولپتیک مشاهده شده 

.اخیرا گزارش شده است که (12)است

دیابت با نشانه های پارکینسونی، 

-های وضعیتیخصوصا اختلال رفلکس

 (2)اختلال راه رفتن مرتبط است

برخی مطالعاتی انجام شده، نشان 

دهد که دیابت ملیتوس یکی از می

ویژگی های مشترک بیماری 

پار

کین

سون 

است 

و 

ممک

ن 

 است

در 

واق

ع 

یک 

عام

ل خطر برای این بیماری باشد. 

همانطور که نتایج حاصل از تحقیق 

دهد، دیابت باعث حاضر نشان می



افزایش معناداری در میزان 

کاتالپسی ناشی از رزرپین در 

مدل پارکینسونی  یموشهای صحرای

دیابتی شده با استرپتوزوتوسین 

شده است. به عبارت دیگر دیابت 

کاتالپسی گشته  باعث شدت یافتن

مشخص در مطالعه ای بالینی است. 

بدتر شدن با شده است که دیابت 

سفتی عضلانی و راه رفتن مرتبط است 

اما در کندی حرکت یا لرزش در حال 

استراحت تغییری ایجاد نمی 

تاثیر بالقوه  .(1)کند

هایپرگلایسمی مزمن در علائم حرکتی 

بیماری پارکینسون تا حد زیادی 

نادیده گرفته شده است اما از 

اهمیت بالینی خاصی برخوردار 

طی مطالعات  Chiodoو  Saller  .است

پری کلینیکال نشان دادند که 

هایپرگلایسمی انتقال دوپامینرژیک 

انشعابات جسم مخطط را کاهش 

دهد. همینطور حساسیت گیرنده می

های دوپامین پس سیناپسی را نیز 

. علاوه بر این (16)دهدافزایش می

نشان می  Himmelو  Trulson مطالعات

های صحرایی دهد که در موش

هایپرگلاسمیک مزمن دی هیدروکسی 

فنیل آلانین، پیش ساز دوپامین، و 

متابولیت هومووانیلیک اسید به 

و  %26طور قابل توجهی) به ترتیب 

( در جسم مخطط کاهش می 66%

  PDارتباط بین دیابت و . (15)یابد

بطور کامل روشن نشده است. اما 

و همکارانش در سال   Xu Qمطالعات 

دهد که التهاب مزمن نشان می 4611

اره شده در و استرس اکسیداتیو اش

دیابت ممکن است منجر به ریسک 

سالهای بعدی شود در    PDبالای 

بر این مطالعات حیوانی  . علاوه(4)

نشان   Watsonو  Craft توسط  in vitroو 

دهد که انسولین در تنظیم می

فعالیت دوپامینرژیک مغز نقش 

. اختلال تنظیمی انسولین (17)دارد

و تغییر عمل انسولین از 

فیزیولوژی و نشانه های پاتونگرانی

. از (18)شده است  PDهای کلینیکی 

دهد نشان می C.F.Saller طرفی مطالعات 

که نرخ سنتز دوپامین در 

های آماده شده از جسم سیناپتوزوم

های دیابتی شده با مخطط در رت

ابل توجهی نسبت به آلوکسان بطور ق

دهد که نشان می ،کنترل کمتر است

عملکرد دوپامینرژیکی ممکن است در 

. (16)های دیابتیک آسیب ببیندرت

مطالعات دیگری نشان داده است که 

یش طولانی مدت قند خون در افزا

های دیابتی با کاهش متابولیسم رت

. (16)و سنتز دوپامین مرتبط است

مکانیسم دقیق ارتباط تنظیم 

انسولین و متابولیسم گلوکز با 

ن مبهم باقی مانده نورودژنراسیو

. بعلاوه مطالعات نشان می (6)است

دهند که فاکتورهای ژنتیکی و 

های غذایی ضعیف محیطی مانند شیوه

ممکن است آبشاری از حوادث  

یماری مزمن مشاهده شده در هر دو ب

را به راه بیندازد: احتمالا اختلال 

تنظیمی انسولین، اختلال 

میتوکندریایی، استرس شبکه 

( ، از بین رفتن ERاندوپلاسمی)

-سیستم های یوبی کوئیتین

اتوفاژی و  -پروتئازوم و لیزوزوم

التهاب در سبب شناسی و یا پیشرفت 

 .(6)هر دو بیماری نقش مهمی دارد

 نتیجه گیری

داد نشان حاضر های مطالعه داده 

دیابت شدت سفتی عضلانی را در که 

. با های صحرایی افزایش می دهدموش

دیابت  به  احتمالا توجه به اینکه 

دلیل هایپرگلایسمی که باعث کاهش 

انتقالات دوپامینرژیک و کاهش آزاد 

گردد ، افزایش شدن دوپامین می

استرس اکسیداتیو ، اختلال تنظیمی 

انسولین که باعث اختلال در نقش 

انسولین در تنظیم فعالیت 

گردد، و هم دوپامینرژیک مغز می

چنین کاهش بیان ژن های خاص که 

اختلال در مسیر اکسیداتیو  منتج به



شود و  همینطور میتوکندریایی می

وجود مسیرهای مشترکی که واسطه 

هستند، ممکن است عامل  PDدیابت و 

خطری برای بیماری پارکینسون بوده 

وباعث تشدید علائم و شدت این 

گیری بیماری شود. البته نتیجه

قطعی در این زمینه نیاز به 

تظار می تحقیقات بیشتری دارد. ان

استفاده از مدلهای حیوانی  بارود 

دیابتی و پارکینسونی و مطالعات 

مولکولی، درک کاملی از چگونگی 

ارتباط متقابل عوامل مختلف 

های مشترک منجر به پیشرفت مکانسیم

هردو بیماری میسر شود.
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