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Abstract 

Aims: Diabetic neourophaty is one of the long-term usual outcomes of diabetes. According 
to anti-tumor, anti-diabetic and anti-oxidant effects of Cannabis sativa, the aim of this 
research was to investigate the effect of Cannabis sativa alcoholic extract on Alpha 
motoneurons degeneration after sciatic nerve compression in diabetic rats. 
Methods: This experimental laboratorial research was performed in 30 Wistar male rats 
with the weight of 300 to 350g in 5 “control”, “compression” , “compression+diabetes”, 
“compression+diabetes+treatment with 25mg/kg alcoholic extract of Cannabis sativa seed” 
and “compression+diabetes+treatment with 50mg/kg alcoholic extract of Cannabis sativa 
seed” groups. After preparing the alcoholic extract of Cannabis sativa seed, 18 rats were 
undergone diabetes induction and 24 rats were taken compression surgery. Spinal cord 
samples were taken from all 30 rats. Data was analyzed by Minitab 14 software and 
ANOVA test.  
Results: Neuronal density of “compression” group (789±28) was decreased significantly in 
comparison with “control” group (1766±70). There was a significant difference between 
neuronal density of “compression” group and “compression+diabetes” (543±14) group. 
Comparison of neuronal density between “compression+diabetes” group and rats treated 
with 25 and 50mg/kg doses of ethanolic extracts showed significant differences; in both 
treated groups, the neuronal density was increased compare to “compression” and 
“compression+diabetic” groups. 
Conclusion: Using alcoholic extract of Cannabis sativa as a neuroprotective agent can 
prevent the progression of neural system disorders as a result of hyperglycemia.  
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  چکيده

مدت ديابت، نوروپاتي ديابتي  يكي از عوارض معمول طولاني اهداف:

كه گياه شاهدانه داراي اثرات ضدتوموري، ضدديابتي  است. با توجه به اين

و ضداكسيداني است، هدف از انجام اين مطالعه، بررسي اثر عصاره الكلي 

آلفاي شاخ قدامي نخاع  حرکتي هاي بذر شاهدانه بر ميزان تخريب نورون

 بود. IIهاي صحرايي نر ديابتي نوع  در موش

موش صحرايی نر سر  ۳۰اين مطالعه تجربي آزمايشگاهي در ها:  روش

گروه "كنترل"، "كمپرسيون"،  ۵گرم در  ۳۵۰تا  ۳۰۰با وزن  نژاد ويستاربالغ 

"كمپرسيون+القاي ديابت"، "كمپرسيون+القاي ديابت+تيمار با دوز 

عصاره الکلي بذر شاهدانه" و "كمپرسيون+القاي  گرم بر کيلوگرم ميلی۲۵

دانه" عصاره الکلي بذر شاه گرم بر کيلوگرم ميلی۵۰ديابت+تيمار با دوز 

سر موش صحرايی  ۱۸انجام شد. پس از تهيه عصاره الکلی بذر شاهدانه، 

گيری  سر مورد عمل کمپرسيون قرار گرفتند. نمونه ۲۴مورد القای ديابت و 

افزار  ها به كمك نرمهای صحرايی انجام شد. داده نخاعی از همه موش

حليل طرفه تجزيه و ت و آزمون آناليز واريانس يک  Minitab 14آماري

  شدند. 

) نسبت به گروه ۷۸۹±۲۸چگالی نوروني گروه "كمپرسيون" ( ها:يافته

داري بين  داري داشت. اختلاف معني ) كاهش معنی۱۷۶۶±۷۰"كنترل" (

) ۵۴۳±۱۴ديابت" (+چگالی نوروني گروه "كمپرسيون" و گروه "كمپرسيون

هاي مشاهده شد. مقايسه چگالی نوروني گروه "كمپرسيون+ديابت" با گروه

داري نشان داد.  تيمارشده با عصاره الکلی بذر شاهدانه اختلاف معني

كه در هر دو گروه تيمار شده، چگالی نوروني نسبت به گروه  طوري به

  "كمپرسيون" و "كمپرسيون+ديابت" افزايش داشت.

براي جلوگيري از پيشرفت ضايعات سيستم عصبي ناشی از  گيري:نتيجه

عنوان ماده محافظ  از عصاره الکلی بذر شاهدانه بههايپرگلايسمي، استفاده 

  عصبی مفيد است.

هاي حرکتي ديابت، شاهدانه، کمپرسيون، محافظت عصبی، نورون ها:کليدواژه

  آلفا، موش صحرايي نر
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  مقدمه

قندي نوعي بيماري است كه در اثر افزايش غلظت گلوكز ديابت 

شود. اين بيماري پرهزينه، علت شايع مرگ افراد  خون ايجاد مي

ومير در  زيادي در ايالات متحده و مسئول بسياري از موارد مرگ

ترين علت  سال است. اين بيماري شايع ۲۵هاي سني بالاي  گروه

  ].۱عضو شناخته شده است [نارسايي مزمن كليوي، نابينايي و قطع 

واسطه  ديابت مليتوس يك اختلال متابوليك وخيم است كه به

) يا مقاومت به Iهايپرگلايسمي ناشي از نقص ترشح انسولين (نوع 

شود. در گذشته، عوارض  ) مشخص ميIIانسولين (نوع 

شناختی ديابت شامل عوارض محيطي و نوروپاتي سيستم  عصب

]. ۲شد [ فالوپاتي ديابتي شناخته ميعنوان آنس عصبي مركزي به

مدت ديابت است؛  آنسفالوپاتي ديابتي يكي از عواقب معمول طولاني

به عبارت ديگر، يكي از عوارض ديررس بيماري ديابت، نوروپاتي يا 

گرفتاري اعصاب است. نوروپاتي به چند شكل در بيماران ديده 

كه ممكن  ترين فرم آن مشكلات حسي در پا است شود كه شايع مي

شدن يا مورمورشدن در پاها بروز  سوزن است به صورت درد، سوزن

رفتن حس درد، حرارت و حس درك  نمايد يا به صورت ازبين

هايي  ]. هايپرگلايسمي از طريق مكانيسم۳موقعيت پا تظاهر كند [

مانند افزايش فشار و تنش اكسايشی نقش مهمي در توسعه و 

]. باتوجه به فراواني وسيع ۴كند [ ميپيشرفت نوروپاتي ديابتي بازي 

بيماري ديابت و عدم درمان قطعي آن، امروزه محققان در پي 

  استفاده از گياهان دارويي براي كمك به درمان آن هستند.

شاهدانه، از گياهان زراعي قديمي است كه احتمالاً وطن اصلي آن 

از  آسياي مركزي است و از آنجا به چين رفته و در اين كشور بيش

سال سابقه كشت دارد. گياهي دوپايه، علفي، يكساله به  ۴۵۰۰

متر با تنوع فراوان كه دانه آن موارد استفاده فراواني  ۳تا  ۱ارتفاع 

% اسيدچرب اشباع، ۳طور معمول حاوي  هاي شاهدانه به دارد. دانه

-۹]. دلتا۵% پروتئين هستند [۲۵% اسيدچرب غيراشباع و حدود ۲۸

شود و  نول، ماده اصلي و فعال شاهدانه محسوب ميتتراهيدروكانابي

-Nگليسرول و  آراشيدونيل-۲انواع سنتزي آن (آنانداميد، نولادين، 

آمين و غيره) نيز وجود دارد كه از نظر شيميايي به  اتانول آراشيدونيل

هاي كانابينوئيدي را فعال  توانند گيرنده هم شباهتي ندارند، اما مي

تتراهيدروكانابينول، اثرات -۹اثرات دارويي دلتا ]. بعضي از۷، ۶كنند [

ضداسپاسم، ضدحساسيت، ضدتهوع و موثر در درمان گلوكوما و ايدز 

(مستقر در سيستم  CB1هاي كانابينوئيدي  ]. گيرنده۹، ۸است [

(مستقر در  CB2عصبي مركزي، محيطي، كبد و بافت چربي) و 

 Cannabis)]. عصاره شاهدانه ۱۱، ۱۰سيستم ايمني) هستند [

sativa)  داراي اثرات ضدتوموري، ضدديابتي، ضدباكتريايی و

]. از آنجايي كه در ضايعات سيستم عصبي ۱۲ضداكسيداني است [

صورت رتروگراد به جسم سلولي  محيطي، اثرات اين ضايعات به

گردد و باعث  اعصاب كه در سيستم عصبي مركزي قرار دارند برمی

شود و با توجه به اينکه  نخاع ميتجزيه اعصاب مركزي در مغز و 
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توانند تا حدي از پيشرفت اين ضايعات  مواد ضداكسيداني مي

جلوگيري نمايند، در شرايط ديابتي كه تنش اكسايشی باعث تشديد 

دهنده قند  اي كه هم كاهش شود، استفاده از ماده ضايعات عصبي مي

خون باشد و هم خاصيت محافظت عصبی داشته باشد، اثرات 

  ].۱۳اني خوبي به همراه خواهد داشت [درم

هدف از انجام اين مطالعه، بررسي اثر عصاره الكلي بذر شاهدانه بر 

هاي  هاي آلفاي شاخ قدامي نخاع در موش ميزان تخريب نورون

  بود. IIصحرايي نر ديابتي نوع 

  
  ها روش

  مطالعهروش 

شناسي دانشكده  اين مطالعه تجربي آزمايشگاهي در گروه زيست

  علوم پايه دانشگاه آزاد اسلامي واحد مشهد انجام شد.

  حيوانات مورد مطالعه

سازي  گرم (سرم ۳۵۰تا  ۳۰۰سر موش صحرايی نر بالغ با وزن  ۳۰

ساعت  ۱۲ساعت تاريكي و  ۱۲رازي؛ ايران) تهيه و در شرايط 

% در اتاق ۵۰اسب و رطوبت من C۲۴-۲۲°روشنايي با درجه حرارت 

شناسي دانشكده علوم پايه دانشگاه آزاد  حيوانات گروه زيست

صورت  های صحرايی بهاسلامي مشهد نگهداري شدند. موش

گروه ("كنترل"، "كمپرسيون"، "كمپرسيون+القاي  ۵تصادفي به 

گرم بر  ميلی۲۵ديابت"، "كمپرسيون+القاي ديابت+تيمار با دوز 

شاهدانه" و "كمپرسيون+القاي عصاره الکلي بذر  کيلوگرم

عصاره الکلي بذر  گرم بر کيلوگرم ميلی۵۰ديابت+تيمار با دوز 

  تايي تقسيم شدند.۶شاهدانه") 

  تهيه عصاره شاهدانه

در ابتدا بذر شاهدانه تهيه (شرکت مزرعه سبز؛ کرج، ايران) و توسط 

مركز هرباريوم دانشكده علوم پايه دانشگاه آزاد اسلامي واحد مشهد 

تاييد شد. بذر شاهدانه توسط دستگاه خردكننده كاملاً  ۲۵۴۸با كد 

گيري در جاي خشك و خنك آسياب و پودر آن تا زمان عصاره

نگهداري شد. از پودر شاهدانه عصاره الكلي به روش سوكسله تهيه 

گيري در اتاق تحقيقات گياهي دانشكده علوم پايه شد. عصاره

]. سوکسله، ۱۴صورت گرفت [ دانشگاه آزاد اسلامي واحد مشهد

گرم پودر بذر شاهدانه داخل  ۵۰گيري است. روش متداول عصاره

کاغذ مخصوص کارتوش ريخته و در دستگاه قرار داده شد (دستگاه 

گيري شامل يک کيسه حرارتي يا شوف بالن است). از  عصاره

عنوان حلال استفاده شد. با  سي الکل متانول خالص به سي۴۵۰

آرامی با  ه حرارتي، الکل نيز گرم و عصاره گياه بهشدن کيس گرم

شدن مايع  گيري با حرارت ملايم تا جمع الکل مخلوط شد. عصاره

  ].۱۵نسبتاً غليظ در ته بالن ادامه يافت. در نهايت، الكل حذف شد [

  القای ديابت

با   STZهای القای ديابت با تزريق سر موش صحرايی گروه ۱۸به 

گرم بر کيلوگرم (مركز هلال احمر مشهد؛ ايران) ديابت  ميلی۵۵دوز 

های  گيري انجام شد. موشساعت خون ۴۸تجربي القا و بعد از 

ليتر از آزمايش  گرم بر دسی ميلی۲۰۰صحرايی داراي قند خون زير 

هفته  ۴مدت  های صحرايی به ]. موش۱۷، ۱۶حذف شدند [

]. در ۱۷گيري شد [ن آنها اندازهنگهداري شدند و هر هفته قند خو

های صحرايی تحت مرحله بعد، به غير از گروه كنترل بقيه موش

  عمل كمپرسيون قرار گرفتند.

  جراحی کمپرسيون 

صفاقي ماده بيهوشي رامپون  های صحرايی با تزريق درون موش

)Chanel) ؛ ايرلند) و کتامينAlpha Sun و  ۶۰؛ هلند) به نسبت

]. عصب ۱۵وگرم وزن بدن، بيهوش شدند [گرم بر کيل ميلي۶

دار  سياتيك پاي چپ در ناحيه سر استخوان ران توسط پنس قفل

ثانيه) تحت كمپرسيون قرار گرفت. پس از  ۶۰-(قفل دوم

كمپرسيون محل ضايعه ضدعفوني شده و توسط گيره فلزي بخيه 

های صحرايی گرم  زده شد. در هنگام بيهوشي، سعي شد بدن موش

های صحرايی هوشياري اوليه  شود. بعد از اينكه موش نگه داشته

هاي جداگانه منتقل و در شرايط دست آوردند به قفس خود را به

  ].۱۸خانه نگهداري شدند [استاندارد حيوان

هاي تيمار اولين تزريق عصاره بلافاصله بعد از انجام عمل در گروه

استفاده  كمپرسيون و تزريق دوم دو هفته بعد انجام شد. دوزهاي

شده و تعداد دفعات تزريق از طريق آزمون پايلوت انتخاب شد زيرا 

روز پس از  ۲۸ي مشابهي در اين زمينه يافت نشد. هيچ مطالعه

 L4-L6كمپرسيون از قطعات نخاعي مربوط به عصب سياتيك 

  ]. ۱۸برداري شد [ نمونه

  گيری نخاعی نمونه

هاي دچار فرآيندكه بافت عصبي حساس است و سريعاً  از آنجايي

علت وجود  کننده نيز به شود و علاوه بر اين، تثبيتخودهضمی مي

كند، براي تثبيت  خوبي در آن نفوذ نمي هاي سخت دور نخاع بهپرده

از روش پرفيوژن استفاده شد. بعد از اتمام پرفيوژن، از نخاع 

ها برداري در همه نمونه سازی نمونه برداري شد. براي يكسان نمونه

متر ميلي ۱۸طور كامل تا انتهاي مخروط انتهايي جدا و از  خاع بهن

متر تهيه ميلي ۸هايي به طول بالای انتهاي مخروط انتهايي نمونه

ها وارد مرحله پاساژ شدند. پس از طي مراحل شد. سپس، نمونه

ميكروني تهيه شد كه با  ۷هاي صورت سريالی برش پاساژ از آنها به

]. با استفاده از دستگاه ۱۸آميزي شد [ وزين رنگآبي تولوئيدن و ائ

هايي فوتوميكروسكوپ از منطقه شاخ قدامي در نيمه چپ نخاع لام

هاي لازم با حفظ ترتيب و شماره براي مطالعات بعدي تهيه و عكس

گرفته شد. از هر لام دو قطعه عكس (يكي از شاخ قدامي نيمه چپ 

برش بعدي) گرفته شد.  برش اول و ديگري از شاخ قدامي نيمه چپ

  برابر بود.۴۰۰بزرگنمايي فوتوميكروسكوپ در اين مرحله 

  ها شمارش نورون

برداري تصادفی و براي  براي شمارش نوروني از روش نمونه
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هاي حركتي آلفا از روش دايسكتور شمارش ذرات يعني نورون

های مجموع  هاي خام به شاخص]. براي آناليز داده۱۹استفاده شد [

برداري،  شده در يك نمونه، مجموع دفعات نمونه هاي شمارشننورو

برداري و  برداري، مساحت چارچوب نمونه حجم چارچوب نمونه

فاصله بين دو برش يا ضخامت هر برش نياز است تا به کمک آنها 

آوردن مساحت واقعي  دست ]. براي به۱۹چگالی تعداد محاسبه شود [

  شد. استفاده ميكرومتري لام از ونميكر مقياس با نمونه روي دايسكتور

  بررسی آماری

و آزمون آناليز   Minitab 14افزار آماري ها به كمك نرمداده

افزار  توسط نرمطرفه تجزيه و تحليل و نمودارها  واريانس يک

Excel 2003 رسم شدند.  

  نتايج

) نسبت به گروه "كنترل" ۷۸۹±۲۸چگالی نوروني گروه "كمپرسيون" (

). همچنين >۰۰۱/۰pداري داشت ( كاهش معنی) ۷۰±۱۷۶۶(

داري بين چگالی نوروني گروه "كمپرسيون" و گروه  اختلاف معني

). مقايسه >۰۰۱/۰p) مشاهده شد (۵۴۳±۱۴ديابت" (+"كمپرسيون

هاي تيمارشده با چگالی نوروني گروه "كمپرسيون+ديابت" با گروه

) ۱۱۸۸±۲۰شاهدانه (گرم بر کيلوگرم عصاره الکلی بذر  ميلی۲۵دوز 

داري نشان  ) اختلاف معني۹۷۶±۲۴گرم بر کيلوگرم ( ميلی۵۰و دوز 

كه در هر دو گروه تيمار شده، چگالی  طوري )؛ به>۰۰۱/۰pداد (

نوروني نسبت به گروه "كمپرسيون" و "كمپرسيون+ديابت" افزايش 

  ).۱داشت (نمودار 

  >۰۰۱/۰p*)؛ n=۶ختلف (هاي م مقايسه چگالی نوروني در گروه) ۱نمودار 

  

آميزي آبي تولوئيدين و  مقطع عرضي نخاع در گروه كنترل (رنگ) ۱شكل 

  )X۴۰۰نمايي  ائوزين درشت

 

آميزي آبي تولوئيدين و  مقطع عرضي نخاع در گروه کمپرسيون (رنگ) ۲شكل 

  )X۴۰۰نمايي  ائوزين درشت
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(گروه کمپرسيون) محل  ۲(گروه كنترل) و شکل  ۱در شكل 

هاي آلفاي نيمه چپ شاخ قدامي نخاع نمايش داده شمارش نورون

هايي هاي آلفا در وضعيتي عادی با هستهشده است. در شکل نورون

قابل مشاهده  ۲که در شکل  اند، درحالیكاملاً قابل مشاهدهدر مركز 

ديده عصبي، محل هسته و هستك و  هاي آسيب . در سلولنيستند

هاي سالم سلول تقريباً كروي و  كند. در نورون شكل سلول تغيير مي

شود،  هاي نرمال ديده مي هسته در وسط سلول است كه در نمونه

تغييرات ايجادشده، دژنراسيون هاي تحت كمپرسيون  ولي در نمونه

  دهد. سلول را نشان مي

  

  بحث

نتايج مطالعه حاضر نشان داد كه ضايعه ايجادشده در اثر كمپرسيون 

عصب سياتيك، باعث برگشت اثرات ناشي از ضايعه به جسم سلولي 

شود؛  هاي شاخ قدامي نخاع شده و سبب تخريب آنها مي نورون

داري بين چگالی نوروني گروه  معنيها كاهش  كه آناليز داده طوري به

كنترل و گروه كمپرسيون نشان داد. همچنين شدت اين ضايعه پس 

که در گروه "كمپرسيون+ديابت"،  از القاي ديابت افزايش يافت؛ چنان

چگالی نوروني به ميزان بيشتري نسبت به گروه "كمپرسيون" كه 

عصاره الكلي هاي تيمارشده با  ديابتي نبودند، كاهش يافت. در گروه

بذر شاهدانه، چگالی نوروني پس از كمپرسيون افزايش يافته بود؛ 

كه در هر دو گروه تيمار با عصاره، اين افزايش نسبت به  طوري به

دار بود. اگر چه در گروه تيمار با دوز  گروه "كمپرسيون+ديابت" معني

  تر بود.گرم بر كيلوگرم، افزايش چگالی شديد ميلي۲۵

هاست، باعث  وشی برای القاي مرگ در نورونقطع عصب كه ر

شود که مشابه با  شناختی می ايجاد تغييرات ساختماني و ريخت

]. ۲۰روند [ هايي است كه به سوي آپوپتوزيس مي تغييرات در نورون

دهند که کمپرسيون عصب سياتيک در  و همکاران نشان می بهنام

کتي آلفا هاي حر موش صحرايي سبب القاي آپوپتوزيس در نورون

]. در پژوهش حاضر نيز اين مطلب تاييد شد؛ به اين ۱۸شود [ مي

هاي حركتي آلفاي  هفته بعد از وقوع آسيب در نورون ۲صورت که 

ای و مرگ سلولي  شاخ قدامي نخاع موش صحرايی، تغييرات تجزيه

رود اين تغييرات ناشي از اختلال در  مشاهده شد که احتمال مي

  ].۱۳(رتروگراد) باشد [ حمل آكسوني رو به عقب

توانند در  ها پس از تولد فاقد قدرت تكثير هستند، اما مي عمده نورون

، ۲۱مقابل درجات معيني از ضايعات مقاومت كرده، بهبود يابند [

هاي ديگر محققان، در  در مطالعه حاضر نيز مطابق با يافته .]۲۲

هاي تيمارشده با عصاره الکلي بذر گياه شاهدانه، اثرات ترميمي  گروه

هاي حرکتي آلفا مشاهده شد. علاوه بر اين،  در نورون

هايپرگلايسمي ناشي از عدم كنترل ديابت، منشا نوروپاتي شناخته 

ای  هاي ديابتي مجموعه ت و مدلشود. هايپرگلايسمي در حيوانا می

كند كه دلالت بر  از مسيرهاي متابوليسم گلوكزي را فعال مي

پيشرفت نوروپاتي دارد. اين مسيرها شامل انباشت سوربيتول و 

، افزايش مسير هگزوزآمين، Cشدن پروتئين كيناز  فروكتوز، فعال

هاي كليدي  توليد اضافي سوپراكسيد و كاهش سطح آنزيم

ني است كه نتيجه همه اينها، افزايش تنش اكسايشی اكسيدا ضد

دهد كه هايپرگلايسمي، تنش  سلول است. مدارك بالينی نشان مي

کند و مهار آن ممكن  اكسايشی بيماران مستعد ديابت را تحريك مي

]. تنش اكسايشی ۱۲است شروع و پيشرفت نوروپاتي را مهار كند [

د راديكال آزاد، متجاوز شود كه تولي در بافت عصبي وقتي ايجاد مي

از نصف ظرفيت ضداكسيدان آن باشد. ظرفيت ضداكسيدانی ناقص 

ها، نسبت به حمله راديكال آزاد، منجر به ايجاد صدمات در پروتئين

هاي سلولي مسيرهاي  شود. اين آسيب ها مي ها و اسيدنوكلئيكليپيد

كه  کند اندازي مي هاي گليال و اعصاب راه آپوپتوزيس را در سلول

  ].۲۳شود [ منجر به نوروپاتي وابسته به ديابت مي

شدن  تا اين زمان، درمان ضداكسيداني بيشترين سهم را در نزديك

به پيشگيري از نوروپاتي ديابتي داشته است؛ اگر چه اثر آن هنوز در 

]. اخيراً فعاليت محافظت ۲۴هاي باليني ثابت نشده است [ آزمايشگاه

هاي كورتيكال  ها در نورونكانابينوئيدعصبی كانابيديول و ديگر 

شده، نشان داده شده است؛ ظاهراً كانابينوئيدها از طريق اثر  كشت

]. ۱۲کنند [ قوي ضداكسيداني خود اين فعاليت را اعمال مي

(مشتق سنتتيك كانابينوئيدي)، مشكلات  HU210كارگيري  به

ه با توجه دهد. در حقيقت اين ماد عصبي حيوانات ديابتي را بهبود مي

  ].۱۲كند [ به خاصيت ضداكسيدانی قوي خود اين اثر را اعمال مي

نتايج مطالعه حاضر نيز با پژوهش اين دانشمندان سازگاري دارد و 

احتمالاً تركيبات موجود در عصاره الکلی بذر شاهدانه از پيشرفت 

تخريب ناشي از ديابت (از طريق اثرات ضداكسيداني و مهار تنش 

ها در  كه چگالی نورون طوري كند؛ به وگيري میاكسايشی) جل

داري نسبت به گروه  طور معني هاي تيمارشده با عصاره، به گروه

ديابتي افزايش يافته است و اين بيانگر آثار مثبت تزريق عصاره 

هاي آلفا  الکلی بذر شاهدانه در جلوگيري از تخريب مركزي نورون

فزايش چگالی نوروني در (ناشي از اثر كمپرسيون و ديابت) است. ا

گونه بتوان توجيه كرد  تر نسبت به دوز بالاتر را شايد اين دوز پايين

كه ميزان تركيبات موجود در عصاره با دوز پايين نزديک به  

كانابينوئيدهاي اندوژن بدن است. لذا، اثرات محافظت عصبی 

  بيشتري نسبت به دوز بالا دارند.

اده موثر كانابينوئيدي است، همسو با كه اين گياه حاوي م از آنجايي

هاي ديگر دانشمندان، مشاهده فوق قابل توجيه است. با توجه  يافته

شده  و همکاران، فاكتور نروتروفيك مشتق خاسپكوبه تحقيقات 

هاي  ، ميانجي ترميم و وابسته به گيرنده(BDNF)مغزي 

ثر اسيد ا كانابينوئيدي است و عليه سميت القاشده توسط كاينيك

هاي كانابينوئيدي  كه آنتاگونيست گيرنده محافظتی دارد. درصورتي

SR141716A ي هاي نوروني موش باعث افزايش القا در كشت

 BDNFشود، ولي اگر فاكتور  كاينات و مرگ نوروني وسيعي مي

هاي معمول از مرگ  زاد با آن همراه شود، اين كشت صورت برون به
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اهميت سيستم  BDNFاين، سلولي نجات خواهند يافت. بنابر

  ].۲۵دهد [ زاد را در حفاظت نوروني نشان مي كانابينوئيدي درون

آثار حفاظتي كانابينوئيدها از طريق خصوصيات ضداكسيداني از 

گيرد. بعد از صدمات مغزي يا  طريق حضور گروه فنلي صورت مي

در مغز  EA، AEA-2مرگ مغزي، سطوحي از آنانداميد مانند 

شود كه نقش اوليه در محدودكردن  های صحرايی آزاد مي موش

هايي كه نشان دهد چگونه  صدمات مغزي دارد. هنوز مكانيسم

هاي شديد را كاهش  كانابينوئيدها صدمات ناشي از سميت و آسيب

ها با آثار دهند، كاملاً مشخص نشده است. بعضي كانابينوئيد مي

كنند  فظت عصبی خود را اعمال ميضداكسيدانی قوي، اثرات محا

هاي  هاي آزاد (گونه ]. از ديگر عوامل آسيب نوروني راديكال۲۶[

طور طبيعي از طريق متابوليسم بدن  غيرفعال اكسيژن) هستند كه به

شوند. توليد بيش از حد  دار توليد مي يا از تركيبات اكسيژن

]. تيمار ۹[شود  ها مي هاي آزاد سبب آسيب به عملكرد سلول راديكال

هاي آزاد، باعث  ها با كانابينوئيدول از طريق كاهش راديكال سلول

شود و فاكتورهايي از  مانده می هاي باقي افزايش علايمی در سلول

، ۳هاي آزاد، پروكسيداسيون ليپيد، كاسپاز  قبيل توليد راديكال

و افزايش كلسيم داخل سلولي را كاهش  DNAشدن  قطعه قطعه

]. علاوه بر اين، كانابينوئيدها داراي اثرات ۲۷، ۲۶دهد [ مي

كردن  ضدآپوپتوزي هستند كه اين اثرات را از طريق جمع

هاي آزاد پروكسي و هيدروپروكسي و كاهش عمل فاكتور  راديكال

دهند  انجام مي α آور آوري سيتوكين التهاب نكروزي تومور و جمع

]۲۸ ،۲۹.[  

  

  گيري نتيجه

لت ديابت اثرات تخريبي حاصل از ع هايپرگليسمي ايجادشده به

كمپرسيون عصب سياتيك بر سيستم عصبي مركزي را شدت 

عنوان نوروپاتي ديابتي يكي از مشكلات عمده افراد  بخشد كه به مي

هاي تجديدنشدني هستند،  ها سلول ديابتي است. از آنجا كه نورون

ناپذيري به دنبال  تخريب سيستم عصبي مركزي ضايعات جبران

براي جلوگيري از پيشرفت ضايعات سيستم عصبي ناشی از دارد. 

عنوان ماده  هايپرگلايسمي، استفاده از عصاره الکلی بذر شاهدانه به

تواند از ضايعات بعدي جلوگيري  محافظ عصبی مفيد است و مي

هاي تيمارشده با عصاره بذر شاهدانه اثرات رتروگراد  كند. در گروه

  يابد. ها بسيار كاهش می كمپرسيون به جسم سلولي نورون

  

نامه دانشجويي در  اين مقاله منتج از پايانتشكر و قدرداني: 

شناسي دانشکده علوم  ارشد است که در گروه زيست مقطع كارشناسي

دانشگاه آزاد اسلامي واحد مشهد صورت گرفت. از تمام همکاران 

شناسي، مديريت محترم گروه سرکار خانم دکتر  گروه زيست

 هرويو رياست محترم دانشکده علوم جناب آقاي دکتر  محمودزاده

  شود. دريغ تشکر و قدرداني مي هاي بي برای همکاري
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