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   جسم مخطط  در بافت  BDNFژن  انیکندر بر ب  اثرات یبررس

 القاشده با پاراکوات   نسونیپارک  حیوانی شبه در مدل
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 1۴۰۵ارديبهشت  3۰ پذيرش:                                                            1۴۰۵اريبهشت  ۸: دريافت
 

 چکیده 
ترين  نسونیپارک  یماریبزمینه و هدف:   شايع  از  اثر    نورودژنراتیو  تاختلالا  يكی  در  که  ناح  کينرژی دوپام  یهانورون  آسیباست  س  هی در    جاد يا  اهی جسم 

و ضدآپوپتوز، در    ی دانیاکسیآنت  ،یدارا بودن خواص ضدالتهاب  لی به دل  کهاست    Burseraceaeخانواده    یهامعطر مشتق شده از گونه   نيرز  کي . کندر  شودیم
پاراکوات با تمرکز بر    ینسونیعمل کندر در مدل پارک  سم یمكان  یدف از مطالعه حاضر، بررس ه  باشد.  یمورد توجه م  ویدرمان اختلالات نورودژنرات القاشده با 

 ( بوده است.BDNFor; Derived Neurotrophic Fact-Brainمشتق از مغز ) کیفاکتور نوروتروف

مدت  دو بار در هفته به   ،یداخل صفاق قي)تزرمیلیگرم/کیلوگرم    1۰( با دوز   ;PQParaquatها، پاراکوات )در موش   ی پارکینسونماریب  ی منظور القابه  : هاروش

تجو هفته(  ح  زيسه  تصادفبه   واناتیشد.  تقس  یصورت  گروه  چهار  )(n = 6) شدند    میبه   :1( کنترل،   )2  )PQ،  (3) PQ   ( کندر   و   (گرم/کیلوگرمیمیل  2۰+ 

(۴  )PQ  سرعت    وانات یح  یحرکت  عملكرد  (.گرم/کیلوگرمیمیل  ۵۰)   در + کن( 2۰با استفاده از آزمون روتارود  rpmارز )ژن    انیب  ن، یشد. همچن  ی ابيBDNF    در
 مورد سنجش قرار گرفت. qRT-PCRبا استفاده از  ،ناحیه جسم مخطط

شد. در    BDNF (۰۰1/۰ < p) نن ژو کاهش بیا   (p >  ۰۰1/۰) دار در هماهنگی حرکتینتايج نشان داد که تجويز پاراکوات موجب اختلال معنی ها:  یافته

به  استفاده،  مورد  دوز  دو  هر  در  کندر  با  تیمار  معنیمقابل،  بخشید  طور  بهبود  را  حرکتی  عملكرد  بیان  ( > ۰۰1/۰p)داری  داد را   BDNF و     افزايش 

(۰۰1/۰ p <) . 

 ی اثرات نورومحافظت  ناحیه جسم مخطط و در    BDNF  ژن  انیب  شيافزابا    تواندی که کندر م  دهدی مطالعه نشان م  نيا  یهاافته يدر مجموع،  گیری:  نتیجه 

به  پاراکوات  یبهبود عملكرد حرکت  منجر  اشود  نسونیپارک  یدر مدل    عنوانبه   توانندی، مBDNFژهيو به   ک،ینوروتروف  ی رهایآن است که مس  انگری ب  جينتا  ن ي. 
 مطرح شوند. نسونیپارک یماریدر ب یعیطب باتیبر ترک یدر مداخلات مبتن دوارکنندهیام  یاهداف درمان

 

   مشتق از مغز کی فاکتور نوروتروف، پارکینسون، جسم مخطط، کندر، پاراکوات  ی کلیدی: هاواژه 
  

 

  مقدمه
تحل  کي  1نسون یپارک  یماریب است    یعصب  برندهلیاختلال 
و تدر  یاصل   یژگيکه  کاهش    دکننده ی تول  یها نورون  یجيآن، 
ناح  نیدوپام س  هیدر  همچن  2اه یجسم  پروتئ  نیو    ن یانباشت 

سα-syn)  نینوکلئیس-آلفا درون  در  به سلول  توپلاسمی(  ها 

 
1  Parkinson's disease 
2  Substantia Nigra  

لو أجسام  ا  3ی صورت  د  یماریب  نياست.  حاضر  حال   نیومدر 
م  وینورودژنرات  عي شا  یماریب بیماری .  [1]  شودیمحسوب  اين 

به سالمندی،  تا  میانسالی  سنین  در  بین  عمدتاً    6۵تا    ۵۵ويژه 
يابد و شیوع آن با افزايش سن روندی افزايشی سالگی بروز می

سال و    6۰درصد از افراد بالای    2تا    1ای که حدود  گونه دارد؛ به
 

3  Lewy bodies 

 مقاله پژوهشی 
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سال به آن    ۸9تا    ۸۵درصد از افراد در بازه سنی    ۵/3نزديک به  
آن شامل اختلال   ین یبال  یهانشانه  نيبارزتر.  [1]  شوندمبتلا می

که   باشدیو بروز لرزش در حالت استراحت م  یدر عملكرد حرکت
مرتبط    بدلیل عصبی  مسیرهای  در  دوپامین  سطح  رخ  کاهش 
هنوز به طور  نسونیپارک جادکنندهيا قی. هرچند عوامل دقمیدهد

فرض اما  است،  نشده  شناخته  ا  یاصل  هیکامل  که    ني بر  است 
م  يینارسا  ها،نیپروتئ  یرعادیتجمع غ و    ،یتوکندر یدر عملكرد 

 . [1] در بروز آن نقش دارند ویداتیاسترس اکس

که به خانواده    ۴(BDNFمشتق از مغز )   کیعامل نوروتروف
در حفاظت از   ید یکل  یتعلق دارد، نقش  کینوروتروف  فاکتورهای

 ني. حضور اکندیم  فايا  یبافت عصب  میو ترم  یعصب  یهاسلول
 یقشر جلو  پوکامپ،یاز مغز از جمله ه  یمتعدد  یفاکتور در نواح

هسته مخطط،   پوتالاموس،یه  گدال،یساختار آم  ،یانیمغز، مغز م
اثبات رس  یپل مغز النخاع به  ها . پژوهش[2]  است  دهیو بصل 

افزا  یحاک هرگونه  که  است  آن  سطح    اي  شياز  در  کاهش 
BDNFس در  ا  تواندیم  ،یمرکز  یعصب  ستمی،  و   جاديدر 

نقش    نسونیپارک  رینظ  یعصب  برندهلیتحل  یها یماریب  شرفتیپ
 BDNFشواهد، کاهش مقدار    ی. بر اساس برخ[2]  داشته باشد

افزا است سبب  در   نینوکلئیس-آلفا  نیپروتئ  دیتول  شيممكن  و 
دوپام ساخت  کاهش  پارک  نیمقابل،  به  مبتلا  افراد    نسونیدر 

ازسو[3]  گردد انباشته   گر،يدی.  که  است  شده  شدن  مشخص 
مستق  نینوکلئیس-آلفا  نیپروتئ ارتباط  مغز  مكان  یمیدر    سمیبا 

هنگام.  [۴]  دارد  نسونیپارک  یماریب آنكه  مهم  ژن   ینكته  که 
ساخت   موش   BDNFمسئول  مدر  جهش  دچار    شود، یها 

دست    يیتوانا  سازنیدوپام  یهاننورو از  را  خود  از  محافظت 
ح  نيا  دهند؛یم نقش  وضوح  به  در    BDNF  یاتیموضوع  را 

 . [3] دهدینشان م بيها در برابر تخرنورون نيحفظ سلامت ا
پیشرفت  وجود  رويكردهای با  درمان،  در  توجه  قابل  های 

تأثیر   و  دارند  تمرکز  دوپامین  کاهش  جبران  بر  عمدتاً  موجود 
رو، شناسايی  محدودی بر مهار روند تخريب نورونی دارند. از اين

ترکیباتی با توانايی اثرگذاری بر مسیرهای مولكولی مرتبط با بقا 
ويژه اهمیت  از  نورونی  عملكرد  در  و  است.  برخوردار   ای 

کندر راستا،  به۵اين  خانواده،  از  گیاهی  رزينی    عنوان 
Burseraceae به ويژگی،  مورد  دلیل  خود  زيستی   های 

گزارش کردند که   و همكاران  یلیجل  .[۵]  توجه قرار گرفته است

 
4 Brain-Derived Neurotrophic Factor 
5 Frankincense 

آب ناح  آن   یعصاره   يی صحرا  یهاموش   پوکامپی ه  CA1  هیدر 
با پنت انشعابات عصب  ندلیتترازول ک  لنیکه   یشده بودند، تعداد 

معن طور  به  را   رفعالیغ  یاجتناب  یریادگيو    شيافزا  یداریرا 
  . [6] کرد تيتقو

داده   نیشیپ  یها پژوهش که  نشان  گیاهاند  ترک  اين    باتیو 
کننده از اعصاب، ضد  اثرات محافظت  یفعال موجود در آن، دارا

برنامه   دان،یاکس مرگ  مهارکننده  و  سلول   شدهیزيرضدالتهاب 
ب برابر  عصب  یهایماریدر  دستگاه  همچنین  هستند.    یمختلف 

را در مدل های حیوانی   میانجی های عصبی  تواند سطوح  می 
مختلف  های  قسمت  در  مانند صرع  بیماريهای سیستم عصبی 
بیماری   در  مهمی  نقش  که  مخطط  جسم  جمله  از  مغز 

 . [۵] پارکینسون دارد، تعديل سازد
داده  نشان  پیشین  میمطالعات  کندر  که  موجب اند  تواند 

بیماری  پیشرفت  روند  کاهش  و  حرکتی  عملكرد  بهبود 
ادامه   در  حاضر  مطالعه  راستا،  همین  در  شود.  پارکینسون 

همكارانشالیكار  های  يافته که   (2۰26)   و  است  شده  طراحی 
فاکتورهای   تعديل  ازطريق  را  ترکیب  اين  نورومحافظتی  نقش 
اهمیت  به  توجه  با  حال،  اين  با  دادند.  نشان  نوروتروفیک 

مغز زيرقشری   مدارهای   در  درگیر  نواحی  ويژهبه  ساختارهای 
در   اين  بر  تمرکز  بیماری،  اين  پاتوفیزيولوژی  دوپامینرژيک 

 فراهم   درگیر  هایمكانیسم   از  تریدقیق  درک  تواندمی  نواحی
  . [7] کند

تجرب  کيعنوان  به   6ت پاراکوا  ی القا   یبرا  جيرا  یمدل 
ح  نسونیپارک  یماریب م  واناتیدر  ا  شودیشناخته  با    جاد يکه 

  ی مرگ انتخاب  ،یالتهاب   یهاپاسخ  یسازو فعال  یاختلالات نورون 
تسر  کينرژیدوپام  یهانورون مدل   نيا .[۸،9]   دکنیم  عيرا 

برابه گسترده  ارز  یمولكول  یرهایمس  یبررس  یطور    ی ابيو 
اساس، در براين   .ردیگیبالقوه مورد استفاده قرار م  یعوامل درمان

و   شد  استفاده  پاراکوات  با  القاشده  مدل  از  حاضر  مطالعه 
مغز انجام گرفت.    مخطط  اجسامطور اختصاصی در  ها بهيابیارز

با  کندر  نورومحافظتی  اثرات  بررسی  پژوهش  اين  اصلی  هدف 
ژن   بیان  بر  عملكرد     BDNFتأکید  بهبود  در  آن  نقش   و 

موش  در  پارکینسون  بیماری  پیشرفت  تعديل  و  ها  نورونی 
 .باشدمی

 

 
6 Paraquat 
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 ها مواد و روش
 مواد شیمیایی

از شرکت   Boswellia serrata کندر حاصل از گونه  روغن
کاشانب اسانس  گستران  از    نیز   پاراکواتشد.    ه یته  اريچ  شیمی 

 .شده است تهیه  مامطیر

 

 حیوانات و شرایط آزمایشگاهی

 آلبینو سوئیسی سر موش نر بالغ نژاد  2۴مطالعه از    نيا  در

دانشگاه    یشگاهيآزما  واناتیماه( که از مرکز ح  2)با سن حدود  
استفاده شد. ح  هیتهن  مازندرا بودند،  از شروع   شیپ  واناتیشده 

کافبه  شيآزما شرا  یمدت  نگهدار   طي در  شدند    یاستاندارد 

روشنا   درجه   2۴  ±  2  یدماساعته،    12  یكيتار/يی)چرخه 
نسب  گراد،سانتی غذا  ۵۵تا    ۴۵  یرطوبت  و  آب  به  و    ی درصد( 

 شيمراحل آزما  یداشتند. تمام   یصورت آزاد دسترساستاندارد به
دستورالعمل با  بهداشت یهامطابق  ملی   )شماره    7موسسه 

و  1996  بازنگری  ،23–۸۰ ه دانشگا  زيستیاخلاق    منشور( 
 .انجام شد IR.UMZ.REC.1402.008کد اخلاق با مازندران 

 

 طراحی آزمایش
تصادفبه  واناتیح گروه  یصورت  چهار  تايی   به    م یتقس  شش 

،  (PQ)ت  پاراکوا  کنندهافتيگروه در (2)ل،  ( گروه کنتر1شدند: )
ه +  ( گرو۴و )میلیگرم/کیلوگرم    2۰  کندر با دوز PQ + گروه(  3)

 PQ  دوز با  مدل    یالقا  یبرامیلیگرم/کیلوگرم.    ۵۰کندر 
دوز  نسون،یپارک با  در )حل میلیگرم/کیلوگرم  1۰ پاراکوات  شده 
به  9/۰  نیسال تزردرصد(  صفاق  قيصورت  حجم داخل  با   ی 
هفته   3مدت  دو بار در هفته و به  ،گرم موش   1۰میلی لیتر/  1/۰

 زيتجو [7] یشده در مطالعات قبلمطابق با روش گزارش  ،یمتوال
توئین    شد. در حلال  حل   در سالین(  درصد  1)  ۸۰روغن کندر 

و    ماریتشد.   شده  آغاز  اول  روز  از  کندر  از    پسساعت    کيبا 
روز انجام    1۴مدت  بهی  صورت گاواژ خوراکپاراکوات، به  قيتزر

لیتر برای میلی  1/۰حجم نهايی تزريق کندر و حلال آن    .گرفت
است.   بوده  موش  حلال هر  کنترل  گروه  مطالعه  طول  در 

حلال   يكساعت  از  پس  و  صفاقی  داخل  روش  به  را  پاراکوات 
کردند می  دريافت  خوراکی  روش  به  را  کندر   ی تمام  روغن 

ت  چهار  یرفتار   یها یابيارز از شروع  پاراکوات    ماریهفته پس  با 
پا در  شد.  آزما  انيانجام  ناحیه  از    یبافت   یهانمونه  ش،يدوره 

 
7 National Institutes of Health 

 ژهيوبه  ،ی مولكول  راتییشدند تا تغ  یآورمغز جمع  ۸جسم مخطط 
 یمورد بررس  ،یمرتبط با عملكرد نورون یهاژن انیدر ارتباط با ب

 .رندیگ ارقر
 

   9آزمون روتارود 
روتارود  ،یحرکت-یحس  یسنجش هماهنگ  یبرا آزمون   از 

توانا که  شد  رو  وان یح  يیاستفاده  بر  تعادل  حفظ    له یم  یدر 
دوّار متصل    له یم  ک يدستگاه شامل   . کندیم  یابيچرخان را ارز
در   بیاز آس  یریجلوگ  یشبكه محافظ برا  کيو    هيبه منبع تغذ

ح سقوط  به موش   ابتدا  .است  وان یهنگام  تحت    2مدت  ها  روز 
)روزانه   گرفتند  قرار  آزمون،  قهی دق  2آموزش  در مرحله  (، سپس 

باقمدت رو  وانیح  ماندنیزمان  سرعت  1۰له یم  یبر     ی هادر 
دق  2۰ در  تمام   قهیدور  شد.  توسط    یثبت  آزمون    ک يمراحل 
آزما  ابيارز طرح  به  نسبت  انجام   اطلاعیب  یشيکه   بود، 

 . [7] گرفت
 

   11ای پلیمراز در زمان واقعی واکنش زنجیره
بخش،   اين  بافت   RNA در  از  مخططکل  که    جسم  مغز 

می  محسوب  زيرقشری  نواحی  از  از  بخشی  استفاده  با  شود، 
استخراج   TRIzol معرف کیت  پارس  RNAبوسیله  شرکت   ،

ايران،   سپسطوس  گرديد.  به  استخراج RNA استخراج  شده 
سنتز کیت  زنجیره  کمک   شرکت   ، 12cDNAایواکنش 

ايران، تجهیز  شد cDNA هب  يكتا   ی هاآزمون  .تبديل 
 Real-time PCRکیت از  استفاده  با  تجهیز  کمی  يكتا 

Quantitect SYBR Green RT-PCR  ،شد.  ايران انجام 
پیشی مطالعه  با  مطابق  حرارتی  چرخه  گرديد؛    شرايط  تنظیم 

در  که  طوریبه اولیه  دناتوراسیون  مرحله  درجه   9۵شامل 
بهسانتی به  3مدت  گراد  و  آن  دقیقه،  شامل    ۴۰دنبال   سیكل 

سانتی  9۵ به درجه  سانتی  6۰ثانیه،    1۵مدت  گراد  گراد  درجه 
ثانیه بود. در    ۴۰مدت  گراد به درجه سانتی   72ثانیه و    3۰مدت  به

دمايی   بازه  در  ذوب  منحنی  آنالیز  درجه   9۵تا    ۵۵پايان، 
عنوان کنترل داخلی در  به GAPDH ژن  .گراد انجام شدسانتی

 های هدف با استفاده از مقادير  نظر گرفته شد و سطح بیان ژن 

 
8 Striatum 
9 Rotarod 
10 Latency to fall 
11 Real-time PCR 
12 Tailing reaction 
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 حاضر  قیها در تحقپرايمر یتوال -1جدول               

 کون ی طول آمپل توالی  پرایمر  ژن
(bp) 

GAPDH forward  پیشرو معكوس 
5´-ATCCTGCACCACCAACTGC-3´ 
5´-ACGCCACAGCTTTCCAGAG-3´ 129 

    
BDNF forward  5 معكوس  پیشرو´-AGCTGAGCGTGTGTGACAGTAT-3´ 

5´-CCGAACATACGATTGGGTAGTT-3´ 239 

 

 
 

چرخه روش    (Ct)آستانه  اساس  بر  گرديد. Ct ΔΔ−2و  محاسبه 
بهنمونهتمامی   سهها  گرفتند 13تايی صورت  قرار  بررسی   مورد 

ژن    .[1۰] دو  پرايمرهای  مشخصات  و    BDNFتوالی 
 ذکر شده است.  1در جدول   GAPDHو

 

 تحلیل آماری 

 (mean ± SD) معیار  انحراف   ±صورت میانگین  نتايج به

های آزمايشی، از  گزارش شدند. برای مقايسه اختلاف بین گروه 
يک واريانس  تحلیل  شد   1۴طرفه آزمون  صورت استفاده  در  و 

شد.  معنی استفاده  توکی  تعقیبی  آزمون  از  شدن   ر  مقاديدار 
p    از شد.  یمعن  ۰۵/۰کمتر  گرفته  نظر  در  بهدار  صورت  نتايج 

mean ± SD    رسم نمودارها آنالیز آماری و  برای  بیان شدند و
   استفاده گرديد. ۸پريسم ورژن  افزارنیز از نرم 

 

 هایافته
  عملکرد حرکتی در تست روتارود یابیارز

داده  1  نموداردر  همانطور که     ی هاشده است، موش   نشان 
PQ  پا روتارود  موش   یترنيیعملكرد  به  کنترل   یهانسبت 

دادند غلظت   > ۰۰1/۰p  نشان  )  عصاره  یها تمام  و    2۰کندر 
نسبت  هماهنگ را    یحرکت   يیدر روز( توانا  لوگرمیک/گرمیلیم  ۵۰

روتارود نشان   تی در فعال  یترقابل توجه  یبهبودهاPQ به گروه  
 .( > ۰p/ ۰۰1) دادند

 

 BDNF بیان ژنسطوح  تغییرات یابیارز
 PQ با تیمارنشان داده شده است،  2همانطور که در نمودار 

توجه قابل  طور  به mRNA سطح  یبه  را     BDNF مربوط 
داد کاهش  کنترل  گروه  به  د > ۰۰1/۰p)  نسبت  با  (.  رمان 

 
13 Triplicate 
14 One-way ANOVA 

به ترتیب با   عصاره کندر  لوگرمیک/گرم یلیم  ۵۰و    2۰  یهاغلظت
(۰۵ /۰p < )  و  (۰1/۰p < )  افزا    mRNA سطح  شيمنجر به 

 شد. BDNF مربوط به
 

 بحث
منجر به اختلال  مطالعه حاضر نشان داد که تجويز پاراکوات

به قابل در هماهنگی حرکتی شد که  زمان توجه  صورت کاهش 
بروز يافت.  rpm 2۰ماندن حیوانات بر روی روتارود در سرعت  

يافته  نشان اين  به  ها  وابسته  حرکتی  مدارهای  به  آسیب  دهنده 
به نواحی زيرقشری،  .  [11]   است  مخطط  جسم  ويژهدوپامین در 

مشاهده شد که    BDNFدار در بیان ژنهمزمان، کاهش معنی
نورونی   بقای  در  اختلال  و  نوروتروفیک  تضعیف حمايت  بیانگر 

  .باشددر اين مدل می

داده  پیشین همسو است که نشان  با مطالعات  نتايج  اند اين 
نورون ايجاد آسیب در  با  اختلال  پاراکوات  های دوپامینرژيک و 

و   حرکتی  هماهنگی  در  نقص  موجب  استرياتوم،  عملكرد  در 
 دشوهای رفتاری از جمله روتارود میکاهش عملكرد در آزمون 

 BDNFعلاوه بر اين، گزارش شده است که کاهش.   [7،  12]

در حرکتی  اختلالات  پیشرفت  با  زيرقشری  نواحی  بیماری    در 
ها را تواند حساسیت نورونارتباط مستقیم دارد و می  پارکینسون

  .[6] نسبت به آسیب افزايش دهد

دوزهای در  کندر  با  تیمار   میلیگرم/   ۵۰و    2۰  درمقابل، 
دار عملكرد حرکتی در آزمون روتارود  باعث بهبود معنیکیلوگرم  

اند راستا است که نشان داده شد. اين يافته با مطالعات قبلی هم
می گیاهی  نقصترکیبات  مدلتوانند  در  حرکتی  های های 

قبلی   ، در مطالعههمچنین.  [7 ،13]  پارکینسون را کاهش دهند
سال    ما شد    2۰26در  علائم گزارش  بهبود  موجب  کندر  که 

  .[7، 11] های ما مطابقت داردشود که با يافتهمی حرکتی
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)  یاثر کندر در دوزها   -1نمودار   )هماهنگلوگرمیک/رمیگلی م  ۵۰و    2۰مختلف  روتارود  بر  با    یها( در موش یحرکت  ی(  ( عملكرد  1  نمودار.    پاراکواتالقا شده 

  ۰۵کندر :۵۰کندر میلیگرم/کیلوگرم،    2۰کندر  :  2۰پاراکوات. کندر  در مقابل گروه    p 0.001 >###و    کنترلدر مقابل گروه    p 0.001 >** *؛    (قهیدور در دق  ۵روتارود )
 میلیگرم/کیلوگرم.
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در    ***p 0.001 >،   پاراکواتالقا شده با     واناتیجسم مخطط ح  هیدر ناح  BDNF( بر  لوگرمیبر ک  گرمیلیم  ۵۰و    2۰مختلف )  یاثر کندر در دوزها   -2نمودار  

  ۰۵کندر:  ۵۰کندر: پاراکوات + PQ + Frankincense 40گرم/کیلوگرم،  یمیل 2۰کندر  : 2۰پاراکوات. کندر  در مقابل گروه   ##p >  ۰.۰1 و   #p >  ۰.۰۵و   کنترلمقابل  
 کیلوگرم./یگرممیل

 
 

ا با  اکس  جاد يپاراکوات  آس  ویداتیاسترس    بیو 
  در   و    کرده    نابود  را       کينرژیدوپام  یها نورون  ،یتوکندریبه م
پارک  یوانیح  یهامدل اختلال   نی. همچنشودیم  نسونیباعث  با 

التهاب مغز،   شيو افزا ایكروگلیم یفعالساز  ها،یچرب سمیدر متابول
 .[12،  1۴،  1۸]  كندیم  جاديا  نسونیشبه پارک  یاختلالات حرکت

با   در قبلی  مقايسه  حیوانات    ،مطالعه  عملكرد  حاضر  مطالعه  در 
پس از تیمار با کندر در سرعت بالاتری در تست روتارود ارزيابی 

  وانات یدر ح عهياز ضا یناش یها بالاتر، نقص یها در سرعتشد. 
م از  افتادن  م  لهیهنگام  آشكارتر   ی همبستگ و    شودیچرخان 

ضا  یحرکت   صينقا  نیب  یترقیدق اندازه  م  عهيو   کندیفراهم 

تكمیل  .[1۴،  19] تواند  می  حاضر  مطالعه  نتايج  بنابراين  کننده 
 قبلی باشد.  
اثرات    یبرا  یدر طب سنت  ربازياز دآن    وه یو م  درکندرخت  

شناخت  بهبودو    یضدالتهاب  ،یدانیاکسیآنت استفاده    یعملكرد 

 
 کنترل                پاراکوات              2۰کندر +راکواتپا     ۵۰کندر +پاراکوات

 کنترل              پاراکوات       2۰کندر +راکواتپا     ۵۰کندر +پاراکوات
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ی و انسانی نشان دهنده اثرات مثبت وانحی  مطالعات.  اندشدهیم
  يی صحرا  یهادر موش   بطوريكه  آن بر اختلالات عصبی است.

شناخت   ،یابتيد اختلال  داد  یشدت  کاهش    ی ریادگيو    [1۵]  را 
 پوکامپ یدر ه  BDNF  انیب  شيافزا  ازطريقو حافظه را    يیفضا

گیاه  ،  ديگرازسوی.  [16]  دیبهبود بخش اين  تجويز عصاره صمغ 
منجر به بهبود اختلالات حرکتی و استرس اکسیداتیو در موش 

  هیدروکسی دوپامین گرديد  -6های پارکینسونی القا شده توسط 
. همچنین در مطالعه ای توسط اين گروه نیز تجويز روغن [17]

اثرات     صمغ بواسطه  نیز  گیاه  ی،  دانیاکسیآنتی،  ضدالتهاباين 
آپوپتو عصبی آنتی  رشد  فاکتور  بیان  افزايش  و  از   1۵ز    توانست 

اختلالات حرکت   ینیدوپام  یهانورون و  در    یمحافظت کرده  را 
  هنوز   شواهد  اما .  [7]  کاهش داد  نسونیپارک  یماریب  یوانیمدل ح
همچنین در اين مطالعه برای اولین بار نشان داده   .است   محدود

صمغ   ژن    ردنکشد،  بیان  تقويت  طريق  بافت   BDNFاز  در 
در رت  اختلال حرکتی  بهبود  به  منجر  تواند  می  جسم مخطط 

 های مبتلا به پارکینسون ناشی از پارکوات شوند. 
بیان افزايش  گروه  BDNF ازنظرمولكولی،  های در 

يافتهدريافت از  يكی  کندر  بود.  کننده  پژوهش  اين  کلیدی  های 
داده  نشان  که  مطالعاتی  با  نتیجه  افزاياين   BDNFش  اند 

ارتباطات  می تقويت  سیناپسی،  پلاستیسیته  بهبود  موجب  تواند 
های دوپامینرژيک شود، همخوانی نورونی و افزايش بقای نورون

سیستم BDNF   .ددار در  کلیدی  نوروتروفیک  فاکتور  يک 
پذيری ها، انعطافعصبی مرکزی است که به محافظت از نورون

می استرس کمک  از  ناشی  آسیب  ترمیم  و  شواهد  د.  کنعصبی 
داده  نشان  کهگسترده  درمان   BDNF اند  و  پیشرفت  شروع،  با 

دارد بیماری ارتباط  پارکینسون،  از جمله  نورودژنراتیو،    .[3]  های 
قبلی   ممطالعات   BDNF  یدهگنالیس  تيتقو  دهندینشان 

پلاست  تواندیم بهبود  نورون  ،یناپسیس  تهیسیبه   ی ها حفظ 
حرکت  کينرژیدوپام اختلالات  کاهش  پارک  یو  منجر   نسونیدر 
دستی  مولكول از طريق مسیرهای پايین  اين  [.2،  1۸-21]  شود

 د. کنپذيری سیناپسی را تقويت میخود، نوروژنز و انعطاف
ن از طريق فسفوريلاسیو BDNF اند کهمطالعات نشان داده 

AKT  با نورودژنراسیون را اندوپپتیداز مرتبط  ، فعالیت آسپاراژين 
های دوپامینرژيک و بهبود  و با افزايش بقای نورون کندمهار می 

برای بالقوه  درمانی  گزينه  يک  حرکتی،  بیماری   عملكرد 
می يافته .[22]  شودمحسوب  حاضر  اين  مطالعه  نتايج  با  ها 

 
15 Nerve growth factor  

از سوی ديگر مطالعات قبلی نشان داده اند که   .همخوانی دارد
بیان   فسفريلاسیون    BDNFافزايش  از  تواند    α-synمی 

ترتیب   بدين  و  کرده  پیشرفجلوگیری  و  مهار  را  ت  آپوپتوز 
میپارکینسون   کاهش  کندر،   یاصل  یاجزا  .[3]  دهدرا    روغن 

نظیر  ها  مونوترپن  سابینن  موننیل  نن،یپ-α  شامل  و  سايمن   ،
ترکیبات موثر  . مطالعات قبلی گزارش کردند که بیشترين  هستند

کندردر   ساب-آلفا،  روغن  آلفا  ننیتوجن،  آلفا  ننیپ-،   موننیل-و 
باشد فعال  .  [23]  می  ترکیبات  که  است  شده  روغن  گزارش 
به مسیرهای پینن-آلفاويژه  کندر،  تعديل  طريق  از  قادرند   ،
بیانسیگنال نوروتروفیک،  و  را   BDNF دهی  دهند  افزايش 

بطوريكه توانست اثرات مهاری ،  عملكرد نورونی را بهبود بخشند
ب  دیاس  کینيکا   TrkBو    BDNF  ،TrkB  ی هاژن   انیدر 

ه  را  لهيفسفر معن  پوکامپیدر  طور   سازد   معكوس   یداریبه 
 بيباعث تخر  TrkB  رنده یگزارش شده است که کمبود گ  .[2۴]

س  کينرژیدوپام  یهانورون جسم  تجمع    اهیدر  در   α-Synو 
مموش  داده   .[2۴]  شودیها  نشان  نیز  پیشین  که مطالعات  اند 

سطح در  مخطط  در   BDNF تغییر  بر  میجسم  مستقیماً  تواند 
تأثیر   دوپامینرژيک  مدارهای  يكپارچگی  و  حرکتی  عملكرد 

  ی ك ي  جسم مخططدر    BDNFکاهش    بطوريكه   .[2۵]  بگذارد
و پاتوف  یدیکل  یها یژگياز  و    نسونیپارک  یولوژيزی در  بوده 

محسوب   دوارکنندهیام یهدف درمان کي تواندی بازگرداندن آن م
ناحیه   توجه به اينكه در اين مطالعه تمرکز بر بافتبا  .  [2۵]  دشو

مخطط   يافته جسم  است،  اهمبوده  ما  در  های  را  ناحیه  اين  یت 
 کند.  پاسخ به مداخلات درمانی برجسته می

از جمله    ن،یشیما در امتداد مطالعات پ  یهاافتهيراستا،  نيدرا
 دهد ی قرار گرفته و نشان م  [7]  2۰26در سال    شالیكارگزارش  
ترک م  یعی طب  باتیکه  کندر  طر  توانندیمانند   ليتعد  قياز 

روبه  ک،ینوروتروف  یرهایمس مد  یكرديعنوان  در   ت يريمكمل 
 مطرح شوند. ویاختلالات نورودژنرات

 

 گیری نتیجه
نتا مجموع،  م  نيا  جيدر  نشان  با    دهدیمطالعه  مواجهه  که 

طريق  پاراکوات   باز  جسم  در   BDNF ژن  انیکاهش  ناحیه 
حرکت  مخطط عملكرد  اختلال  به  منجر  پارکینسون   یمغز  شبه 

مدشویم در  به  ماریت  قابل،.  توانست  کندر  معنبا  با   یداریطور 
که    ،را بهبود بخشد  یعملكرد حرکت،  BDNF  ژن  انیبافزايش  

 ک ی نوروتروف  یرهایمس  ليدر تعد  بیترک  ن ينقش بالقوه ا  انگریب
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ژن   با  باشد  BDNFمرتبط  محور  .می  نقش  به  توجه  ی  با 
BDNF   بقا  ی كپارچگيو حفظ    کينرژیدوپام  یهانورون  یدر 

هدف   ک يعنوان  فاکتور را به   ن يحاضر، ا  جينتا  ،یحرکت   یمدارها
 .سازدیبرجسته م بیماری پارکینسون در یدیکل یدرمان

امچشم  هاافته ي  ن يا  اگرچه استفاده    یبرا  یادوارکنندهیانداز 
نورومحافظت   یع ی طب  باتیاز ترک مداخلات  ارائه   یمانند کندر در 

تكم  دهند،یم مطالعات  پروتئ  یلیانجام    ی رهایمس  ن،یدر سطح 
ن  یدستنيیپا  یدهگنالیس در   مدتیطولان  یها یابيارز  زیو 

 است.   یضرور یماریمتنوع ب یهامدل
 

 سپاسگزاری
ز  سندگانينو گروه  پا  ،یشناسستياز  علوم    ه،يدانشكده 

 . کنند یم یتشكر و قدردان رانيدانشگاه مازندران، بابلسر، ا

 

 ملاحظات مالی 
انجام   نيا نويسندگان  شخصی  هزينه  براساس  مطالعه 

  گرديد.
 

 تعارض در منافع  
 نويسندگان اين مقاله تعارض در منافع ندارند. 

 

 نقش نویسندگان 
ايده   ،ها.: آنالیز دادهص.خ ج؛  نگارش اولیه   طراحی و  :م.ش 

ويرايش   گ:.ح.: نظارت بر حسن اجرای مطالعه؛ م .ح.انگارش؛ و 
مقالهو   پژوهش،  نگارش  و  مطالعه  انجام  م.م.:  انجام  ؛  س.ش: 

 مطالعه و پژوهش. 
 

 اظهارنامه
سازی ايننن اثننر، نويسنننده از هننیچ ابننزار هننوش حین آماده

 .مصنوعی استفاده ننموده است
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Abstract 
 

Background and Aim: Parkinson's disease is one of the most common neurodegenerative disorders, caused by the 

degeneration of dopaminergic neurons in the substantia nigra. Frankincense (Boswellia resin) is an aromatic resin 

derived from species of the Burseraceae family, which has attracted attention for the treatment of neurodegenerative 

disorders due to its anti-inflammatory, antioxidant, and anti-apoptotic properties. The aim of the present study was to 

investigate the mechanism of action of frankincense in a paraquat-induced Parkinson's model, focusing on brain-derived 

neurotrophic factor (BDNF). 

Methods: To induce Parkinson's disease in mice, paraquat (PQ) was administered at a dose of 10 mg/kg (intraperitoneal 

injection, twice a week for three weeks). Animals were randomly divided into four groups (n = 6): (1) control, (2) PQ, 

(3) PQ + frankincense (20 mg/kg), and (4) PQ + frankincense (50 mg/kg). Motor function was assessed using the 

rotarod test (speed of 20 rpm). Additionally, BDNF gene expression in the striatum was measured using qRT-PCR . 

Results: The results showed that paraquat administration significantly impaired motor coordination (p < 0.001) and 

reduced BDNF gene expression (p <0.001). In contrast, treatment with frankincense at both doses significantly 

improved motor performance (p < 0.001) and increased BDNF expression (p < 0.05) . 

Conclusion: In conclusion, the findings of this study indicate that frankincense can improve motor function in the 

paraquat-induced Parkinson's model by increasing BDNF gene expression in the striatum and its neuroprotective 

effects. These results suggest that neurotrophic pathways, particularly BDNF, may serve as promising therapeutic 

targets for natural compound-based interventions in Parkinson's disease . 

Keywords: Striatum, BDNF, Parkinson's disease, Frankincense, Paraquat 
 
 

Please cite this article as follows: 
 

Sharajpour MA, Jelodar SK, Hajizadeh Moghaddam A, Gavzan H, Mashayekhpour MA, Shalikar S, Investigating the effects of frankincense on BDNF 
gene expression in striatum tissues in a paraquat-induced Parkinson animal model. Iran  J Physiol Pharmacol 10 (2026) 10-18. 
 

 

 

 

 
 

 

 

*Corresponding authors: s.khanjani@umz.ac.ir (ORCID: 0000-0003-0902-5514) 

Research paper 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

pp
.p

hy
ph

a.
ir

 o
n 

20
26

-0
6-

28
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               9 / 9

http://ijpp.phypha.ir/article-1-852-en.html
http://www.tcpdf.org

