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Abstract 

Background and Aim: Exposure to imidacloprid induces neural damage through enhanced production of 
reactive oxygen species, increased lipid peroxidation, and disruption of antioxidant defense systems. L-
Glutathione, an endogenous antioxidant, plays a crucial role in maintaining redox balance and protecting neuronal 
cells. This study aimed to investigate the protective effect of L-glutathione against oxidative stress and neural 
damage induced by subacute imidacloprid exposure in the rat brain. 

Methods: In this experimental study, 24 adult male Wistar rats were divided into four groups (n = 6 each): 
control, imidacloprid-treated group (45 mg/kg; one-tenth of the LD50), L-glutathione-treated group (100 mg/kg), 
and combined imidacloprid + L-glutathione group. All treatments were administered daily via gavage for 28 days. 
At the end of the experiment, brain tissues were collected, and oxidative stress biomarkers including 
malondialdehyde (MDA), reduced glutathione (GSH), total antioxidant capacity (TAC), antioxidant enzyme 
activities (GPx, GSR, GST, SOD, and CAT), and acetylcholinesterase (AChE) activity were measured. 

Results: Imidacloprid administration significantly decreased AChE activity, TAC, GSH levels, and the 
activities of GPx, GSR, and GST, while significantly increasing MDA levels and SOD activity (p < 0.05). Catalase 
activity showed no significant change. L-glutathione alone moderately increased TAC and the activity of certain 
antioxidant enzymes. In the combined group, L-glutathione markedly improved oxidative and neurochemical 
parameters, with significant reductions in lipid peroxidation and enhancement of antioxidant defenses (p < 0.05). 

Conclusion: The findings demonstrate that subacute  exposure to imidacloprid induces oxidative stress and 
neurofunctional impairment in the rat brain. L-glutathione administration mitigates these neurotoxic effects by 
enhancing antioxidant defense systems, reducing oxidative damage, and modulating AChE activity. These results 
support the potential neuroprotective role of L-glutathione against imidacloprid-induced toxicity. 
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Extended Abstract 

Background and Objective 
Imidacloprid, one of the most widely used 
neonicotinoid insecticides worldwide, exerts 
its toxic effects primarily through interaction 
with nicotinic acetylcholine receptors in the 
nervous system (Jeschke et al., 2013; 
Shivanandappa & Rajashekar, 2014). 
Accumulating evidence indicates that 
imidacloprid exposure disrupts cellular 
redox balance by increasing reactive oxygen 
species (ROS) production, leading to 
oxidative stress, lipid peroxidation, and 
impairment of endogenous antioxidant 
defenses (Zouaoui & Rouabhi, 2024; 
Abdelhafez et al., 2023). Glutathione 
(GSH), a tripeptide composed of glutamate, 
cysteine, and glycine, represents one of the 
most important endogenous antioxidants in 
mammalian cells, playing a central role in 
detoxification processes, maintenance of 
cellular redox homeostasis, and protection 
against oxidative damage (Georgiou-Siafis 
& Tsiftsoglou, 2023; Labarrere & Kassab, 
2022). Despite the known neurotoxic 
potential of imidacloprid, limited research 
has examined the protective role of 
exogenous L-glutathione against 
imidacloprid-induced oxidative and 
neurochemical alterations in brain tissue. 
This study aimed to investigate whether L-
glutathione could mitigate oxidative and 
neurochemical disturbances induced by 
subacute exposure to imidacloprid in the 
brain tissue of rats. 

Methods 

This experimental study was conducted 
using 24 adult male Wistar rats weighing 
180–220 g. After a one-week 
acclimatization period under controlled 
laboratory conditions (temperature 23–

25°C, relative humidity of 50–60%, and a 
12-hour light/dark cycle), the animals were 
randomly divided into four groups (n = 6 per 
group): a control group receiving normal 

saline, an imidacloprid group receiving 
imidacloprid at one-tenth of the LD₅₀ dose 

(45 mg/kg body weight), a glutathione group 
receiving L-glutathione (100 mg/kg body 
weight), and a combined treatment group 
receiving imidacloprid followed by L-
glutathione. All treatments were 
administered daily via oral gavage for a 
period of 28 days. At the end of the treatment 
period, the animals were anesthetized with 
ketamine and xylazine, and brain tissues 
were carefully removed for biochemical 
analyses. 

Several oxidative stress markers and 
antioxidant parameters were evaluated. 
Lipid peroxidation was assessed by 
measuring malondialdehyde (MDA) levels 
using a colorimetric kit based on the 
thiobarbituric acid reaction. The antioxidant 
status of the tissue was determined through 
the measurement of reduced glutathione 
(GSH) concentration and total antioxidant 
capacity (TAC). In addition, the activities of 
key antioxidant enzymes—including 
glutathione peroxidase (GPx), glutathione 
reductase (GSR), glutathione S-transferase 
(GST), superoxide dismutase (SOD), and 
catalase (CAT)—were determined using 
commercial colorimetric kits. The activity of 
acetylcholinesterase (AChE), an important 
enzyme involved in cholinergic 
neurotransmission, was also evaluated as an 
indicator of neural functional integrity. Data 
normality and homogeneity of variances 
were assessed using the Shapiro–Wilk test 
and Levene's test, respectively. Statistical 
analysis was then performed using one-way 
ANOVA followed by Tukey's post hoc test. 
A P value ≤ 0.05 was considered statistically 

significant. All analyses were performed 
using GraphPad Prism version 10.0. 

Results 

The results demonstrated that exposure to 
imidacloprid significantly altered oxidative 
stress markers and enzymatic antioxidant 
defenses in the rat brain tissue. Animals 
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treated with imidacloprid alone showed a 
marked increase in MDA levels (9.06 ± 1.09 
nmol/mg vs. 4.73 ± 0.48 nmol/mg in the 
control; P < 0.0001), indicating enhanced 
lipid peroxidation and oxidative damage. 
Concurrently, a significant reduction was 
observed in GSH levels (6.64 ± 0.61 
nmol/mg vs. 10.59 ± 0.68 nmol/mg in the 
control; P < 0.0001) and TAC (2.02 ± 0.25 
nmol/mg vs. 2.90 ± 0.26 nmol/mg in the 
control; P = 0.0056), suggesting depletion of 
endogenous antioxidant reserves. 
Furthermore, imidacloprid administration 
significantly decreased the activities of GPx 
(3.97 ± 0.23 mU/mg vs. 4.82 ± 0.38 mU/mg 
in control; P = 0.0103), GSR (0.19 ± 0.02 
mU/mg vs. 0.39 ± 0.01 mU/mg in control; P 
< 0.0001), and GST (0.32 ± 0.04 U/mg vs. 
0.44 ± 0.04 U/mg in the control; P = 0.0044). 
These alterations indicate impairment of the 
glutathione-dependent antioxidant defense 
system. In contrast, SOD activity increased 
significantly following imidacloprid 
exposure (17.86 ± 0.83 U/mg vs. 14.97 ± 
0.70 U/mg in the control; P < 0.0001), which 
may represent a compensatory cellular 
response to elevated oxidative stress. No 
significant change was observed in catalase 
activity among the experimental groups (P = 
0.9748). In addition to oxidative stress 
markers, imidacloprid significantly reduced 
AChE activity in brain tissue compared with 
the control group (0.47 ± 0.08 U/mg vs. 0.95 
± 0.08 U/mg; P < 0.0001), suggesting 
disruption of cholinergic neurotransmission. 

Administration of L-glutathione produced a 
protective effect against these alterations. In 
rats receiving glutathione alone, antioxidant 
parameters remained comparable to or 
slightly higher than those observed in the 
control group. More importantly, in the 
group receiving both imidacloprid and L-
glutathione, most oxidative stress markers  

were significantly improved compared with 
the imidacloprid-only group. Co-
administration of glutathione reduced MDA 
levels (5.72 ± 0.69 nmol/mg vs. 9.06 ± 1.09 
nmol/mg; P < 0.0001), restored GSH 
concentration (10.52 ± 0.52 nmol/mg vs. 
6.64 ± 0.61 nmol/mg; P < 0.0001), and 
enhanced TAC (3.83 ± 0.22 nmol/mg vs. 
2.02 ± 0.25 nmol/mg; P < 0.0001). In 
addition, the activities of GPx (5.43 ± 0.41 
mU/mg vs. 3.97 ± 0.23 mU/mg; P < 0.0001), 
GSR (0.37 ± 0.03 mU/mg vs. 0.19 ± 0.02 
mU/mg; P < 0.0001), and GST (0.42 ± 0.03 
U/mg vs. 0.32 ± 0.04 U/mg; P = 0.0159) 
were markedly improved. Glutathione 
treatment also partially reversed the 
inhibition of AChE activity induced by 
imidacloprid (0.77 ± 0.08 U/mg vs. 0.47 ± 
0.08 U/mg; P = 0.0025). 

Conclusion 

The present study demonstrates that 
subacute exposure to imidacloprid disrupts 
oxidative balance in the rat brain tissue, 
increasing lipid peroxidation, depleting 
endogenous antioxidants, impairing 
antioxidant enzyme activities, and inhibiting 
acetylcholinesterase, which may affect 
neural function (Abdelhafez et al., 2023; 
Zouaoui & Rouabhi, 2024). Administration 
of L-glutathione significantly reduced these 
effects by enhancing antioxidant defenses, 
restoring glutathione balance, and 
minimizing oxidative damage. 
Improvements in biochemical and 
neurochemical parameters highlight its 
protective role against imidacloprid-induced 
oxidative stress (Wang et al., 2022; Yabuki 
& Fukunaga, 2013). These findings suggest 
that glutathione is a promising strategy 
against pesticide-induced neurotoxicity, 
though further studies are needed to 
investigate its molecular mechanisms and 
therapeutic applications.  
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 mrkhaksar@muq.ac.ir پست الکترونیک: محمدرضا خاکسار :نویسنده مسئول* 
 های محیطی، دانشگاه علوم پزشکی قم، قم، ایرانمرکز تحقیقات آلاینده آدرس: 

 پژوهشی  اصیل

 
القاشده توسط    ییایمینوروش راتییو تغ ویداتیاکس  بیدر برابر آس ونیگلوتات -ال  یاثرات محافظت

 مغز رتبافت در   دیداکلوپرایمیا

 
    *2و3 ، محمدرضا خاکسار 1محمدسینا میرجانی

 

 دانشگاه علوم پزشکی قم، قم، ایران  ، دانشکده پزشکی، کمیته تحقیقات دانشجویی 1
 محیطی، دانشگاه علوم پزشکی قم، قم، ایران  هایمرکز تحقیقات آلاینده  2

 ن گروه مهندسی بهداشت حرفه ای و ایمنی کار، دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی قم، قم، ایرا  3
 

 27/02/1405  پذیرش مقاله:       27/02/1405اصلاح مقاله:      11/1404/ 27 دریافت مقاله: 

  ده  کیچ
های فعال اکسیژن، تشدید پراکسیداسیون لیپیدی و اختلال در  مواجهه با ایمیداکلوپراید از طریق افزایش تولید گونه   زمینه و هدف:

زا نقش مهمی در حفظ تعادل ردوکس  اکسیدان درونعنوان یک آنتی گلوتاتیون به -شود. الاکسیدانی، موجب آسیب عصبی میهای آنتیسیستم

های اکسیداتیو و عصبی ناشی از  گلوتاتیون بر آسیب -اثر محافظتی ال  تعیینکند. هدف این مطالعه  های عصبی ایفا میو محافظت از سلول

 های صحرایی بود.با ایمیداکلوپراید در مغز موش  تحت حادمواجهه 

کننده  ، گروه دریافت(Control)کنترلتایی شامل گروه    ۶نر بالغ نژاد ویستار به چهار گروه    رت  24در این مطالعه تجربی،   ها:روش

گرم بر کیلوگرم( و گروه ترکیبی میلی  100گلوتاتیون )-کننده ال ، گروه دریافت(LD50 دهمگرم بر کیلوگرم؛ یکمیلی 45) ایمیداکلوپراید 

روز از طریق گاواژ تجویز شد. پس از پایان دوره،   2۸صورت روزانه و به مدت  گلوتاتیون تقسیم شدند. تمامی تیمارها به -ایمیداکلوپراید + ال 

اکسیدانی ، ظرفیت آنتی (GSH) ، گلوتاتیون احیاشده(MDA) آلدئیددیهای استرس اکسیداتیو شامل مالون بافت مغز استخراج و شاخص 

 (AChE) استرازکولینو فعالیت آنزیم استیل (CAT و GPx  ،GSR  ،GST  ،SOD) اکسیدانیهای آنتی، فعالیت آنزیم(TAC) تام
 گیری شد. ازهاند

و افزایش   GST و GPx  ،GSR هایو آنزیم AChE  ،TAC  ،GSH تجویز ایمیداکلوپراید موجب کاهش معنادار فعالیت  ها:یافته 

تنهایی  گلوتاتیون به -که فعالیت کاتالاز تغییر معناداری نشان نداد. تجویز الدر حالی>P ) 05/0( شد SOD و فعالیت MDA معنادار سطح

توجه  گلوتاتیون سبب بهبود قابل-اکسیدانی شد. در گروه ترکیبی، مداخله با الهای آنتیو فعالیت برخی آنزیم  TAC افزایش نسبیموجب  

که کاهش پراکسیداسیون لیپیدی و تقویت  طوریهای اکسیداتیو و عصبی و بازگشت آنها به سطوح نزدیک به گروه شاهد شد، به شاخص

 .(  >P 05/0( اکسیدانی مشاهده گردیدظرفیت دفاع آنتی

با ایمیداکلوپراید موجب القای استرس اکسیداتیو و اختلال در عملکرد    تحت حادنتایج این مطالعه نشان داد که مواجهه   گیری:نتیجه

، اثرات  AChE اکسیدانی، کاهش آسیب اکسیداتیو و تعدیل فعالیتگلوتاتیون توانست با تقویت سیستم دفاع آنتی -شود. تجویز العصبی می 

عنوان یک عامل نورومحافظتی در برابر سمیت ناشی  گلوتاتیون را به -ها نقش بالقوه النوروتوکسیک ایمیداکلوپراید را کاهش دهد. این یافته

 .کنداز ایمیداکلوپراید تأیید می

 نوروتوکسیسیته، مغزگلوتاتیون، استرس اکسیداتیو،  -ایمیداکلوپراید، ال :هاکلیدواژه
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 و همکاران میرجانی  / 14۶

 1405 خرداد و تیر، 2، شماره 30مجله علوم پزشکی فیض           دوره  

 مقدمه
شیمیایی از سموم  بالقوه   (Pesticides) استفاده  خطرات  با 

توجهی همراه است. از یک سو، این مواد با افزایش کمیت و  قابل
کیفیت محصولات کشاورزی، نقش مهمی در تقویت امنیت غذایی  

کرده گستردهایفا  و  مخرب  آثار  دیگر،  سوی  از  محیط  اند.  بر  ای 
  ها را نادیده گرفت توان آن زیست و سلامت انسان دارند که نمی

محیطی و تهدیدات سلامت انسان از جمله  مخاطرات زیست.  [1]
آفت چالش با  مرتبط  اصلی  می کشهای  شمار  به  این  ها  روند. 

آفت از جمله کشمخاطرات در مراحل مختلف چرخه مصرف  ها، 
نهایت   در  و  کشاورزی،  مزارع  در  کاربرد  فروش،  و  توزیع  تولید، 

باقیبه  بقایای  می صورت  بروز  غذایی،  مواد  در  یابند. مانده 
و  کشآفت انسان  بر سلامت  اثراتشان  شدت  و  نوع  اساس  بر  ها 

تفاوت  زیست،  قابلمحیط  دارند  های  یکدیگر  با    . [2]توجهی 
ساختار  Neonicotinoids  باتیترک نظر  از  شباهت    یکه 

ن  یتوجه قابل به   ن یکوتی به  پرکاربردتردارند،  از    نیعنوان  رده 
.  شوندی ها در کنترل حشرات جونده و مکنده شناخته مکشحشره

،  imidaclopridگروه شامل   نیا یاصل بیترک 7در حال حاضر، 
acetamiprid  ،nitenpyram  ،thiamethoxam  ،
thiacloprid  ،clothianidin    وdinotefuran    17حدود  

.  [4,  3]دهندی م  لیها را تشککشحشره  یدرصد از ارزش بازار جهان
م فرمول  imidacloprid  (IMC  )  بات،یترک  نیا  انیدر  با 

کش پرمصرف حشره  نیعنوان دومبه   C₉H₁₀ClN₅O₂  ییایمیش
م شناخته  جهان  سطح  اشودی در  ک یصورت  به   بیترک  نی. 

عمل کرده و اثر    یاهیلانینفوذ ب  تیبا قابل  کی ستمیکش سحشره
  ن یکولل یاست  ینیکوتین  یهارندهیمهار گ  قیخود را از طر  یکشحشره

غشا م  یناپسیسپس  یدر  تجرب  .[5]کندی اعمال  نشان    ی شواهد 
باعث    تواندی م  imidaclopridبا    مدتی طولان  یریقرارگ  دهدیم

به ROS)  ژنیاکس  ریپذواکنش  یهاگونه   دیتول شود،  که   یطور( 
اکس  یهانشانه  استرس  رت  ویداتیبروز  مغز  بافت  بهدر  وضوح ها 

  ش یبا افزا  دیداکلوپرایمیادر اثر    ROS  ش یافزا   .[۶]ابدیی م  شیافزا
اکس محصولات  کاهش    MDAمانند    یدیپیل  ون یداسیسطح  و 

نشان  یدانیاکسیآنت  یهاستمیس  تیفعال که  است،  دهنده همراه 
در بافت   ویداتیفشار اکس  جادیو ا  یخوردن تعادل ردوکس سلولبرهم
ا  یمغز م  نیاست.  آس  تواند ی اتفاق  تخرDNA  ب یبه    ب ی، 
علاوه .  [7]ها منجر شوددر رت  یو مرگ نورون  یسلول  یتارهاساخ
ا معرض ریقرارگ  ن، یبر  در  موش  دیداکلوپرایمیا  ی  باعثدر    ها 

 ی هاپاسخ   شیافزا  و  یدانیاکس  ی آنت  یهاستمیس  تیفعال  اختلال در  
از طریق اختلال در مسیر سیگنالینگالتهاب در    HO-1/Nrf2  ی 

 میصورت مستقبه   توانند یم  ندهایفرا  نیبافت مغز شده است، که ا
 .[۸] را مختل کنند یو رفتار ی عملکرد نورون

ال   د ی پپتیتر  کی  (  GSH)  ونیگلوتات از  - گاما -متشکل 
گل  نیستئیس-ال  ل،یلوتامگ تمام  نیسیو  در  که  موجودات    یاست 

درصد از    ۹0از    ش یب  ون یحضور دارد. در پستانداران، گلوتات  یهواز

تشک  یسلول  ینیرپروتئیغ  یهاولیت ا  دهدیم  لیرا  از  نظر،    نیو 
مح   یولیت  بیترک  نیترالبغ محسوب   یسلولداخل   طیدر 
راGSH)  ون یگلوتات  .[۹]شودیم   ی نیرپروتئیغ  ولیت  نیترجی( 

 ی هاکه در  سلول  ی درون سلول  یدیکل  دانیاکسی آنت  کی،  یسلول
از    ییزدادر سم   یاتیح  تیاهمیب  ترک  نیا.  شودیم  افتی  یوتیوکاری

آنت  ها،ک یوتیزنوب برابر    یدانیاکسیدفاع  تعادل   ROSدر  حفظ  و 
اند که نشان داده  ری. مطالعات اخ[10]  کندیم  فایا  یردوکس سلول

  ی ها و مهار پاسخ  ویداتی( با کاهش استرس اکسGSH)  ونیگلوتات
  ز یدارد. تجو  یقابل توجه   یدر بافت مغز رت، نقش حفاظت   یالتهاب
خوراک  ون، یگلوتات صورت  به  تزر  یچه  چه  کاهش    ،ی قیو  موجب 

آنت   و، یداتیاکس  بیآس هموستاز  عملکرد   یدانیاکسیحفظ  بهبود  و 
آزاد،   ی هاکالیراد  دیاثرات شامل کاهش تول  نی. اشودیم  هاون نور

بافت التهاب  از    یکاهش  بنابرا  یسلول  DNAو حفاظت    ن، یاست. 
مؤثر در محافظت از    کیعامل نوروتراپوت  کیبه عنوان    ونیگلوتات

. علاوه  [12,  11]  شودیمطرح م  ویداتیاسترس اکس  ط یمغز در شرا
گلوتاتیونبراین   ساز  تواند   پیش  باز  ،می  به    داریمعن  ی ابیمنجر 

شودمغز  استرازنیکوللیاست  تیفعال نشان   ی  تقوکه   تیدهنده 
 . [13]است زابی آس طیتحت شرا کینرژیعملکرد کول

از استرس    ی بر اختلالات ناش  ون یگلوتات  ریتأث  ق،یتحق  نیدر ا
مواجهه    ویداتیاکس توسط  حادالقاشده  ا  تحت   د یداکلوپرایمیبا 

(IMC موش در  برا  یبررس  ییصحرا  یها(  منظور،    نیا  ی شد. 
نشانگرها  ی هامیآنز  تیفعال  و،یداتیاکس استرس    یسطوح 

همچن  یدانیاکسیآنت آنز  نیو   استراز نیکوللیاست  میعملکرد 
(AChEمورد اندازه )قرار گرفت.   لیو تحل یریگ 

 

 ها روش
که   می باشد  هیا گمایشآزبی  تجر  مطالعه  کی   حاضر  هشپژو

موش هدف  و  هاجامعه  شد  گرفته  نظر  در  بالغ  نر  صحرایی  ی 
مجو مطابق  لازم  اخلاقی  با   زملاحظات  کار  در  اخلاق  کمیته 

 حیوانات آزمایشگاهی انجام گرفت. 

   مواد شیمیایی

صورت سوسپانسیون مایع  به   (IMC) کش ایمیداکلوپرایدآفت
بسته (MHN-CONF)مدل  35٪ تهیه    0٫5بندی  در  لیتری 

آزمایشگاه  تأیید  مورد  فنی  استانداردهای  با  محصول  این  گردید. 
تولیدکننده   شیمی،  مهان  شرکت  از  کشور،  نباتات  حفظ  سازمان 
سموم دفع آفات نباتی، با نام تجاری »ایمیداکلوپراید مهان« تأمین 

شرکت  تیوگلوتا.شد از  نیز  زمان    Sigmaن  تا  و  خریداری  آلمان 
شده از گراد و در شرایط محافظتدرجه سانتی  4مصرف در دمای  

 نور نگهداری گردید.

 تحت مطالعه  یهاگروه
قم     یاخلاق دانشگاه علوم پزشک  تهیاز اخذ کد اخلاق از کم  بعد

گرم  220-1۸0   یبا محدوده وزن  ستارینر بالغ و سالم نژاد ورت    24،  
قم   یدانشگاه علوم پزشک  یشگاه ی آزما  واناتیاز مرکز مطالعات ح
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- 23کنترل شده    یهفته تحت دما  کیشدند و به مدت    یداریخر
  12و چرخه      ۶0-50%    یهمراه با رطوبت نسب  وسیدرجه سلس  25

و    نور  تار  12ساعت  مح  ی کیساعت  با  تا  گرفتند    دیجد  طیقرار 
 میتقس  ییتا  ۶گروه    4به      یسازگار شوند. سپس به طور تصادف

را در شرا و آب  و غذا  تجو  افتیدر  وانخانهیح  طیشدند   ز یکردند. 
انجام شد. تمام تست ها  10:00در صبح قبل از ساعت     باتیترک

ها دستورالعمل  با  ح  یمطابق  از  استفاده  و    وانات یمراقبت 
 ی صورت تصادفبه   واناتیمطالعه  ح  نیانجام شد.  در ا  یشگاهیآزما

  ق یروز و از طر 2۸مداخلات به مدت  هیشدند و  کل میگروه تقس 4
 نی( تنها سالControl)  کنترلانجام گرفت. گروه    یگاواژ خوراک

اثر مواجهه    ی منظور بررس  کرد. به  افتیدوره مطالعه در  یط  انرمال ر
  LD50   دهم  ک یدوز    این آفت کش با    ،ییتنهابه   دیداکلوپرایمیبا ا

به شکل گاواژ  صورت روزانه  وزن بدن( به  لوگرمیبر ک  گرمیلیم   45)
  به گلوتاتیون  اثر    یابیارز  ی. برا[14,  ۸]  توسط موش ها مصرف شد 

  100را با دوز    گلوتاتیونگروه مجزا وجود داشت که    کی  ،ییتنها
گاواژ   قیروز از طر  2۸وزن بدن و به مدت    لوگرمیبر ک  گرمیلیم

  گلوتاتیون اثر همزمان    یمنظور بررسبه   ن،ینمود. علاوه بر ا  افتیدر
شد که در    فیتعر  زین  یبیگروه ترک  یک  د،یداکلوپرایمیا  تیبر سم
ح ا  وانات یآن  دوز    دیداکلوپرایمیابتدا    LD50  (45  همدکیبا 

ساعت بعد    کی کرده و    افتیوزن بدن( را در  لوگرمیبر ک  گرمیلمی
  ز یها تجووزن بدن به آن   لوگرمیبر ک  گرمیلیم  100با دوز    گلوتاتیون
روزه انجام    2۸بازه   کی  یصورت روزانه و طبه   مارهایت  یشد. تمام

گذشت  .[1۶,  15]  گرفت از  ح  2۸پس  تزر  واناتیروز،  از    ق یپس 
دوز پنج میلی گرم به ازای هر    با  نیکتامو    نیلازیزا  یصفاقداخل

با دقت    یشدند و متعاقب آن، بافت مغز  بیهوشوزن بدن  کیلوگرم  
 . دیاز جمجمه خارج گرد

   وتی دایاکس یسنجش فاکتورها

 لیپیدی  پراکسیداسیون

پراکس کLPO)  یدیپیل  ونیداسیسطح  از  استفاده  با    تی( 
شد و    نیی( تعرانی، همدان، اKiazist)  ستیازیسنجش شرکت ک
  نیمطابق دستورالعمل سازنده انجام گرفت. ا  شیتمام مراحل آزما

( است، که در  colorimetric)  یسنجبر روش رنگ   یمبتن  تیک
مالون اسMDA)  دیآلدهیدآن  با  ( TBA)  کیتوریوباربیت  دی( 

رنگ کمپلکس  و  داده  براکندیم  جادیا  یواکنش    ی سازآماده  ی. 
( PBS)  نیبافت مغز با بافر فسفات سال  گرمیلیم  20تا   10نمونه،  
  ی حاو   زکنندهیبافر ل  تریکرولیم   300وشو شد و سپس در حجم  شست

ها به  . نمونهدیگرد  زهیهموژن  خی  ی ×( رو100)  BHT  تریکرولیم  3
، سوپرناتانت  سانتریفیوژ شده  g×    ۶000با سرعت    قهیدق  10  دتم

جمع  ادامه،    یآورشفاف  در  نمونه    تریکرولیم  200شد.  هر  یا  از 
مخلوط شده و به مدت    TBAمحلول    تریکرولیم  ۶00با   استاندارد

انکوبه شد. پس از خنک    گرادی درجه سانت  ۹5  یدر دما  قهیدق  ۶0
خانه منتقل    ۹۶  تیاز سوپرناتانت شفاف به پل  تریکرولی م  200شدن،  

نور جذب  موج    ی و  طول  در  از    532آن  استفاده  با  نانومتر 

  یبر اساس منحن  MDAشد. غلظت    یریگاندازه  دریرتیکروپلیم
 . دیگرد انیب گرمیلیاستاندارد محاسبه و به واحد نانومول بر م

 (TAC) کل یدانیاکسی آنت تیظرف
ک (TAC) کل  یدانیاکسی آنت  تیظرف از  استفاده    تیبا 
 نییتع (ران ی، همدان، اKiazist)ستیازیشرکت ک TAC سنجش

 (⁺Cu²) یتیمس دوظرف  یها ون یروش بر اساس کاهش    نیشد. ا

آنت (⁺Cu) یتی ظرفکیمس    یهاون یبه    ها دانیاکسیدر حضور 
  ن سپس با کروموژ (⁺Cu) افتهیمس کاهش  ون ی.  ردیگیصورت م

که شدت رنگ آن با   کندیم جادیا یرنگ یواکنش داده و کمپلکس
موج   اندازه   450طول  مقادشودیم  ی ریگنانومتر  با  TAC ری. 

از منحن بر    ی استفاده  نانومول  بر حسب  و  استاندارد محاسبه شده 
 .گرددی گزارش م گرمیلیم

 (GSH) اشدهیاح ونی گلوتات سطح
ک  اشدهیاح  ون یگلوتات  سطح از  استفاده  سنجش شرکت    تیبا 

ا،  Kiazist)   ستیازیک اندازه رانیهمدان،  اساس    یریگ(  بر  شد. 
ک )  ت،یدستورالعمل  الدمن    ای(  Ellman’s reagentمعرف 

DTNB   اشدهیآزاد و اح   ولیت  یهابا گروه  (SH  واکنش داده و )
تول  یمحصول گروهکندیم  دیزردرنگ  به یاکس  ولیت  یها.  که  ده 

ا در  ندارند  حضور  آزاد  نم  ن یشکل  شرکت  شدت  کنندی واکنش   .
نانومتر    405با طول موج    اشدهیاح  ولتی–DTNBجذب کمپلکس  

 گرمی لیبه واحد نانومول بر م  GSH  ییشده و سطح نها  یریگاندازه
 . دیگرد انیب

 استرازن یکوللی است میآنز  تیفعال یریگاندازه
نمونه   استرازنیکوللیاست  میآنز  تیفعال مغز  یهادر   ی بافت 

بهرهرت با  ک  یریگها   Karmania) یتجار  یسنجرنگ   تیاز 
Pars Geneا ارائه  (رانی،  پروتکل  مطابق  توسط شرکت  و  شده 

از بافت مغز   گرمیلیم  50مقدار    ند،یفرآ  نیشد. در ا  نییسازنده تع
مشخص حجم  سال  یدر  فسفات  بافر  کاملاً  (PBS) نیاز 

  وژیفیبه مدت کوتاه تحت سانتر  ها. سپس نمونه دیگرد  یسازهمگن
تا بخش شفاف رو  قه یدور در دق  5000با سرعت     یی قرار گرفتند 

مورد استفاده قرار   شیآزما  یمراحل بعد  یبخش برا  نیجدا شود و ا
با مقدار    ییرو  عیاز ما  تریکرولی م  100ادامه، از هر نمونه،    در.گرفت
و    بیترک  AChE  میآنز  یاختصاص  یشدهاز محلول فعال  یمساو

شد. پس    ینگهدار  گرادی درجه سانت  37  یدر دما  قهیدق  40به مدت  
پا و مزمان واکنش، محلول رنگ   انیاز  افزوده  به مخلوط    زان یزا 

  5۶0در طول موج  یجذب نور یریگبا اندازه   جادشدهیرنگ ا رییتغ
 . دیثبت گرد خوانت یکروپلینانومتر توسط دستگاه م

 های آنتی اکسیداتیو گیری فعالیت آنزیماندازه
 ( GST)   ترانسفراز-S ونیگلوتات  میآنز  تیفعال
 یبافت مغز  یهاترانسفراز در نمونه -S  ونیگلوتات  میآنز  تیفعال

از کرت استفاده  با   Karmania)شرکت    GSTسنجش    ت یها 
Pars Geneا ارائه رانی،  دستورالعمل  اساس  بر  و  توسط  (  شده 

 گرمی لیم  50نمونه، حدود    یساز آمادهمنظور  شد. به   ی ابیسازنده ارز
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 و همکاران میرجانی  / 14۸

 1405 خرداد و تیر، 2، شماره 30مجله علوم پزشکی فیض           دوره  

 زه یسرد هموژن  کنندهقیرقاز بافر    یاز بافت مغز در حجم مشخص
  در  دور   10٬000با سرعت    قهی دق  10ها به مدت  . سپس نمونه دیگرد

با بافر   5به    1حاصل با نسبت    یی رو  عیشده و ما  وژیفی سانتر  قهدقی
شده با از نمونه آماده  تریکرولی م  10شد. در مرحله بعد، مقدار    قیرق

 ۹۶  یهات یدر پل  Bو    A  یاز سوبسترا   کیاز هر    تریکرولیم  20
آنز  یاخانه   زان یم  ت،یانجام گرفت. در نها  یمیمخلوط و واکنش 
نانومتر محاسبه    340در طول موج    یبا ثبت جذب نور  میآنز  تیفعال

(  U/mg)  بافت   گرمیلیبر م  ی میآنز  تیبه صورت واحد فعال  جیو نتا

 گزارش شد. 

 ( GPx) دازی پراکس ونیگلوتات  میآنز  تیفعال
ها در بافت مغز رت دازیپراکس ونیگلوتات میآنز تیفعال سنجش

ک از  استفاده  ، همدان،  Kiazist)شرکت    GPx  یاختصاص  تیبا 
ارانیا اساس  شد.  انجام  سازنده  پروتکل  مطابق  و  بر    نی(  روش 

  ی دها یدروپراکسی( توسط هGSH)  اشدهیاح  ونیگلوتات  ونیداسیاکس
آنز  یآل به    GPx  میدر حضور  منجر  که    ون یگلوتات  لیتشکاست 

مGSSG)  دشدهیاکس متعاقباً،  گرددی(   .GSSG  در    دشده یتول
 NADPHردوکتاز و با مصرف    ون یگلوتات  میوابسته به آنز  یواکنش

در طول موج    یجذب نور  راتیی. تغشودی م  ایاح  GSHمجدداً به  
  قه یدق  5و به مدت    یاقهیدق  کی  یزمان  یهانانومتر در بازه  340

کاهش   زانیبر اساس م  GPx  میآنز  تیفعال  ت،یثبت شد. در نها
 . دیگرد انیب نیپروتئ mU/mgمحاسبه و به صورت   یجذب نور

 ( GSRفعالیت آنزیم گلوتاتیون ردوکتاز )
 استفاده   با  هارت  مغزی  بافت  در  ردوکتاز  گلوتاتیون  آنزیم  فعالیت

  مطابق   و(  ایران  همدان،  ، Kiazist)   GSR  تجاری  کیت  از
 سازی آماده  منظوربه .  شد  گیریاندازه   سازنده  شرکت  دستورالعمل

  حاوی  PBS  بافر  در  مغز  بافت  از  گرممیلی  20  تا  10  حدود  نمونه، 
  گرادسانتی  درجه  4  دمای  در  سپس  و  شده  هموژن  پروتئاز  مهارکننده

  سانتریفیوژ   دقیقه  در  دور  12٬000  سرعت  با  دقیقه  15  مدت  به

  مورد  آنزیمی   فعالیت  سنجش  برای   حاصل  سوپرناتانت.  گردید
  گلوتاتیون   احیای  بر  آزمون  این  اساس.  گرفت  قرار  استفاده

  رنگی   محصول  تشکیل  و  GSR  آنزیم  توسط (  GSSG)  اکسیدشده
TNB  حضور  در  DTNB   موج   طول  در  نوری   جذب   تغییرات.  است  

  گرم میلی  بر  واحدمیلی  حسب  بر  آنزیم  فعالیت  و  ثبت  نانومتر  405
 . شد گزارش( mU/mg protein) پروتئین

 کاتالاز  آنزیم  فعالیت  سنجش
 با   هارت   مغزی   بافت  هاینمونه   در  کاتالاز  آنزیم  فعالیت

  و ( ایران همدان،)  کیازیست شرکت سنجیرنگ  کیت از گیریبهره
  آنزیم  آزمون،   این  در .  شد  تعیین  استاندارد  هایروش   اصول  اساس  بر

  از  پس و داده انجام پراکسیداتیک واکنش متانول حضور در کاتالاز
  فرمالدهید   مقدار  اختصاصی،  مهارکننده  وسیلهبه   واکنش  توقف

 وارد  پورپالد  معرف  با  حاصل  فرمالدهید.  گردید  ارزیابی  تولیدشده
  رنگ   شدت.  نمود  ایجاد  بنفش  رنگی  ترکیب  و  شده  واکنش

 ثبت  نانومتر  520  موج  طول  در  نوری  جذب  گیریاندازه  با  ایجادشده

  به   پروتئین،  میزان  اساس  بر  سازینرمال  از  پس  آنزیمی  فعالیت.  شد
(  U/mg protein)  پروتئین  گرممیلی  بر  فعالیت  واحد  صورت
 . گردید گزارش

 دیسموتاز  سوپراکسید آنزیم  فعالیت  سنجش
  با   هارت  مغز  بافت  در  دیسموتاز  سوپراکسید  آنزیم  فعالیت

  مورد (  ایران  همدان،)  کیازیست  شرکت   سنجیرنگ   کیت   از  استفاده
  سوپراکسید   هایرادیکال  تولید  روش،  این  در.  گرفت  قرار  ارزیابی

  این   و  شده  انجام  اکسیداز  زانتین–زانتین  سیستم  واسطهبه 

 رزوروفین  فلورسنت محصول و داده واکنش رزازورین با هارادیکال
 گیریاندازه   طریق  از  رزوروفین  تشکیل   میزان .  کنندمی   ایجاد  را

  آنزیم  فعالیت.  شد  تعیین  نانومتر  570  موج   طول  در  نوری  جذب
SOD  نهایی  نتایج  گردید،  محاسبه  واکنش  مهار  درصد  اساس  بر 

  U/mg  صورت  به   ها،نمونه   کل  پروتئین  اساس   بر   تصحیح  از  پس
 . شدند بیان پروتئین

 محاسبات آماری 
افزار نمودارها با استفاده از نرم   یها و طراحداده  لیوتحله یتجز

GraphPad Prism    شد.  10.0نسخه بودن    انجام  نرمال  ابتدا 
شاپداده  عیتوز آزمون  از  استفاده  با  –Shapiro)  لکوی–رویها 

Wilk test  و لون    ها انس یوار  یهمگن(  آزمون  از  استفاده  با 
(Levene's testبررس ها  گروه  نیب  یآمار  یهاسهیمقا    شد.  ی( 

تحل  لهیوسبه   One-way)  طرفهکی  انسیوار  لیآزمون 
ANOVAتعق آزمون  ادامه،  در  و  گرفت  انجام    ی توک  یبی( 

(Tukey’s post hoc testبرا ) به کار   چندگانه  یهاسهیمقا  ی

(   SD)   ارمعی  انحراف  ±  نیانگ یصورت مبه   جینتا  ت،یرفت. در نها
در نظر گرفته شد.    داریمعن  یاز نظر آمار  p  ≥05/0 ارائه شد. مقدار

  ان یدرصد ب  5و کمتر از    یمساو  تیبراساس حساس  جینتا   نیبنابرا
 شده است. 

 ملاحظات اخلاقی 
قم،    یاخلاق دانشگاه علوم پزشک  تهیکم  یهدییمطالعه با تأ  نیا

 .انجام شده استIR.MUQ.AEC.1402.022  کد اخلاق با 
 

 نتایج
 استرازکولین استیل  فعالیت  سنجش

 در   استرازکولیناستیل  آنزیم  فعالیت  بررسی  از  حاصل  نتایج
  دهم، یک  دوز  با  ایمیداکلوپراید  تجویز  که  داد  نشان  هارت   مغز  بافت

 کنترل   گروه  با  مقایسه  در  آنزیم  این  فعالیت  دارمعنی  کاهش  موجب

  ؛U/mg  0۸/0  ±  ۹5/0  برابر  در  U/mg  0۸/0  ±  47/0)  گردید
0001/0P<)  .سبب  تنهاییبه  گلوتاتیون-ال  دریافت  مقابل،  در 

 شد  کنترل  گروه  به  نسبت  استرازکولیناستیل  فعالیت  نسبی  افزایش

- ال  با  ایمیداکلوپراید  تجویز  زمانیهم  همچنین،(.  12/0  ±  02/1)
  گروه  با   مقایسه  در  آنزیم  فعالیت  دارمعنی   افزایش   به   منجر   لوتاتیونگ

  U/mg  0۸/0±77/0)  گردید  تنهاییبه  ایمیداکلوپراید  کنندهدریافت

 مقادیر  که  ایگونه به   ،(=0025/0P  ؛U/mg  0۸/0±47/0  برابر  در
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  این،   بر  افزون.  بازگشت  کنترل  گروه  از  ترینزدیک  سطح  به  آن
  فعالیت   نظر  از  ایمیداکلوپراید  گروه   و  گلوتاتیون-ال  گروه  بین  تفاوت
  ها یافته   این.  (>0001/0P)  بود   دارمعنی  آماری  نظر  از  نیز  آنزیمی
  فعالیت   مهار  کاهش  در  گلوتاتیون-ال  حفاظتی   نقش   بیانگر
)تصویر      باشندمی  ایمیداکلوپراید  توسط  القاشده  استرازکولیناستیل

1). 

 تام  اکسیدانیآنتی  ظرفیت
  مغز بافت در  تام اکسیدانیآنتی  ظرفیت ارزیابی  از حاصل نتایج

 موجب   دهمیک   دوز  با  ایمیداکلوپراید  تجویز  که  داد  نشان  هارت
 02/2)  گردید  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  شاخص  این  دارمعنی  کاهش

±  25/0  nmol/mg   2۶/0  ±  ۹0/2  برابر   در  nmol/mg ؛  
005۶/0P=)  .به  منجر  تنهاییبه   گلوتاتیون-ال  دریافت  مقابل،   در  

 کنترل  گروه  به  نسبت  تام  اکسیدانیآنتی   ظرفیت  توجه  قابل  افزایش

 زمان هم  تجویز  همچنین،(.  nmol/mg  4۶/0±۹0/3)  شد
 ظرفیت  دارمعنی  افزایش  باعث  گلوتاتیون-ال  و  ایمیداکلوپراید

  ایمیداکلوپراید   کنندهدریافت  گروه   با  مقایسه  در  تام  اکسیدانیآنتی

  ±  02/2  برابر  در  nmol/mg  22/0  ±  ۸3/3)  گردید  تنهاییبه 
25/0nmol/mg ؛  (0001/0P<)،   مقادیر   که  ایگونه به  

  از   بالاتر   حتی  و  کنترل  گروه  به  نزدیک  سطوح  به  شدهگیریاندازه
  گروه  و  گلوتاتیون-ال  گروه  بین تفاوت  این،   بر افزون.  بازگشت  آن

.  (>P  0001/0)  بود  دارمعنی بسیار  آماری  نظر  از  نیز  ایمیداکلوپراید
 وضعیت  بهبود  در  گلوتاتیون -ال  مؤثر  نقش   بیانگر   نتایج  این

  توسط   القاشده  اکسیداتیو  استرس   کاهش  و  اکسیدانیآنتی
 (.1-شکل)  باشندمی ایمیداکلوپراید

 
 نتایج فاکتورهای استرس اکسیداتیو و فعالیت آنزیم استیل کولین استراز  .1-شکل

 Tukey’s post) یتوک  ی بیانجام گرفت و در ادامه، آزمون تعق طرفهکی انس یوار لیآزمون تحل لهیوسها به گروه نیب یآمار یهاسهیمقا

hoc testچندگانه به کار رفت.  یهاسهیمقا ی( برا 

P< 05/0  (*), P< 01/0  (**), P< 001/0  (***), P< 0001/0  (****) 
 

 ( آلدهیددیمالون)  لیپیدی پراکسیداسیون سطح
  شاخص   عنوانبه  آلدهیددیمالون  سطح  ارزیابی  نتایج

  تجویز   که   داد  نشان  هارت   مغز   بافت  در  لیپیدی  پراکسیداسیون

  سطح  دارمعنی  افزایش  موجب  دهمیک  دوز  با  ایمیداکلوپراید

MDA  1/ 0۹  ±  0۶/۹)  گردید  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  

nmol/mg  4۸/0  ±  73/4  برابر  در  nmol/mg0001/0    ؛  P<) .
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 1405 خرداد و تیر، 2، شماره 30مجله علوم پزشکی فیض           دوره  

  سطح  در  محسوسی   تغییر  تنهاییبه   گلوتاتیون -ال  دریافت  مقابل،  در

MDA  0.72  ±  5.52)  نکرد  ایجاد  کنترل  گروه  به  نسبت  
nmol/mg  .)،ال  و   ایمیداکلوپراید  زمانهم  تجویز  همچنین -

 در   آلدهیددیمالون   سطح  دارمعنی   کاهش  به  منجر  لوتاتیونگ

  ±  72/5)  شد  تنهاییبه   ایمیداکلوپراید  کنندهدریافت  گروه   با  مقایسه

  ، (>P  0001/0    ؛ nmol/mg  0۹/1  ±  0۶/۹  برابر  در  ۶۹/0
. بازگشت  کنترل  گروه  به  نزدیک  سطوح  به  آن  مقادیر  که  ایگونه به 

  ایمیداکلوپراید   گروه  و  گلوتاتیون-ال  گروه  بین  تفاوت  این،  بر  افزون
 ها یافته   این.  (>p  0001/0  )   بود  دارمعنی  بسیار  آماری  نظر  از  نیز

  پراکسیداسیون  کاهش   در  گلوتاتیون-ال  مؤثر  نقش   دهندهنشان
 ایمیداکلوپراید  توسط  القاشده  اکسیداتیو  آسیب  مهار  و  لیپیدی

 (. 1-شکل) باشندمی

 (GSH) احیاشده گلوتاتیون سطح
  مغز بافت  در  احیاشده گلوتاتیون سطح  سنجش از حاصل نتایج

 کاهش  موجب  دهمیک  دوز  با  ایمیداکلوپراید  تجویز  داد  نشان  هارت

  ±  ۶4/۶)  گردید  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  GSH  میزان  دارمعنی

۶1/0  nmol/mg  ۶۸/0  ±  5۹/10  برابر   در  nmol/mg0001/0  ؛  
p<)  . دارمعنی  تغییری  تنهاییبه   گلوتاتیون-ال  دریافت  مقابل،   در 
  نکرد  ایجاد  کنترل  گروه  به  نسبت   احیاشده  گلوتاتیون  سطح  در

(47/10  ±  ۶7/0  nmol/mg  .)،زمانهم  تجویز  همچنین  
  GSH  سطح  دارمعنی  افزایش  باعث  گلوتاتیون-ال  و  ایمیداکلوپراید

 شد   تنهاییبه  ایمیداکلوپراید  کنندهدریافت  گروه  با  مقایسه  در

(52/10  ±  52/0  nmol/mg  ۶1/0  ±  ۶4/۶  برابر  در  nmol/mg ؛  
0001/0>P)،   کنترل   گروه   سطح  به  تقریباً  آن  مقادیر  که  ایگونه به 

  گروه  و   گلوتاتیون-ال  گروه  بین   تفاوت   این،   بر   افزون .  بازگشت
(.  >P  0001/0)  بود  دارمعنی بسیار  آماری  نظر  از  نیز  ایمیداکلوپراید

  حفظ  در  گلوتاتیون-ال  محافظتی  نقش  دهندهنشان  هایافته  این
  توسط   القاشده  اکسیداتیو  استرس  کاهش  و  احیاشده  گلوتاتیون  ذخایر

 (.1-شکل)  باشندمی ایمیداکلوپراید

 پراکسیداز گلوتاتیون آنزیم فعالیت
 در   پراکسیداز  گلوتاتیون  آنزیم  فعالیت  سنجش  از  حاصل  نتایج

  دهم یک  دوز  با  ایمیداکلوپراید  تجویز که  داد  نشان  هارت   مغز  بافت
 کنترل   گروه  با  مقایسه  در  آنزیم  این  فعالیت  دارمعنی  کاهش  موجب

  3۸/0  ±  ۸2/4  برابر   در  mU/mg  23/0  ±  ۹7/3)  گردید
mU/mg  0103/0  ؛P=  .)گلوتاتیون -ال  دریافت  مقابل،  در  

 کنترل   گروه  به  نسبت  GPx  فعالیت  در  دارمعنی  تغییری  تنهاییبه 

 زمان هم   تجویز  همچنین،(.  mU/mg  23/0  ±  ۹1/4)  نکرد  ایجاد
 فعالیت   دارمعنی   افزایش  سبب  گلوتاتیون-ال  و  ایمیداکلوپراید

  ایمیداکلوپراید   کنندهدریافت  گروه  با  مقایسه  در  پراکسیداز  گلوتاتیون

  23/0  ±  ۹7/3  برابر  در  mU/mg  41/0  ±  43/5)  شد  تنهاییبه 
mU/mg  0001/0   ؛  P< )،   حتی   آن  فعالیت  سطح  که  ایگونه به 

  گروه   بین  تفاوت  این،  بر  افزون.  رفت  فراتر  نیز  کنترل  گروه  مقادیر  از
 بود  دارمعنی  آماری  نظر  از  نیز  ایمیداکلوپراید  گروه  و  گلوتاتیون-ال

(0045/0P=  .)گلوتاتیون -ال  تقویتی  نقش   دهندهنشان   هایافته  این  
  گلوتاتیون   آنزیم  به  وابسته  اکسیدانیآنتی  دفاع  ظرفیت  افزایش  در

 ایمیداکلوپراید  توسط  القاشده  اکسیداتیو  آسیب  کاهش  و  پراکسیداز
 . (2-شکل) و جنبه بیش جبرانی پیدا نموده است باشندمی

 (GSR) ردوکتاز گلوتاتیون آنزیم فعالیت
 در   ردوکتاز  گلوتاتیون   آنزیم  فعالیت  سنجش   از  حاصل  نتایج

  دهم یک  دوز  با  ایمیداکلوپراید  تجویز که  داد  نشان  هارت   مغز  بافت
  گروه  با   مقایسه  در  آنزیم  این  فعالیت  دارمعنی  بسیار  کاهش  موجب

 01/0  ±  3۹/0  برابر  در  mU/mg  02/0  ±  1۹/0)  گردید  کنترل
mU/mg   0001/0    ؛  p<)  . گلوتاتیون-ال  دریافت  مقابل،   در  

 کنترل  گروه  به  نسبت  GSR  فعالیت  بر   داریمعنی  تأثیر  تنهاییبه 

  زمان هم  تجویز  همچنین،(.    mU/mg  03/0  ±  41/0)  نکرد  ایجاد
  فعالیت   دارمعنی   افزایش  باعث  گلوتاتیون-ال  و  ایمیداکلوپراید

 ایمیداکلوپراید   کنندهدریافت  گروه   با  مقایسه  در  ردوکتاز  گلوتاتیون

  02/0  ±  1۹/0  برابر  در  mU/mg  03/0  ±  37/0)  شد  تنهاییبه 
mU/mg   0001/0    ؛  p<)،   زیادی  حد  تا  آن  مقادیر  که  ایگونه به 

  گروه  بین  تفاوت  این،  بر  افزون.  گردید  نزدیک  کنترل  گروه  سطح  به
 دارمعنی  بسیار  آماری  نظر  از  نیز  ایمیداکلوپراید  گروه  و  گلوتاتیون-ال
-ال  محافظتی  نقش   بیانگر  نتایج  این.  (>p  0001/0  )  بود

 دفاع  سیستم  تقویت   و  گلوتاتیون  احیای  چرخه   حفظ   در   لوتاتیونگ
  اکسیداتیو  استرس   برابر  در  گلوتاتیون   به   وابسته  اکسیدانیآنتی

 . (2 -شکل) باشندمی ایمیداکلوپراید توسط القاشده

 (GST) ترانسفراز‑S گلوتاتیون آنزیم فعالیت
  ترانسفراز‑S  گلوتاتیون   آنزیم   فعالیت  سنجش  از  حاصل  نتایج

 دوز   با  ایمیداکلوپراید  تجویز  که  داد  نشان  هارت   مغز  بافت  در
  با  مقایسه  در  آنزیم   این  فعالیت  دارمعنی  کاهش  موجب  دهمیک

 04/0  ±  44/0  برابر  در  U/mg  04/0  ±  32/0)  گردید  کنترل  گروه
U/mg0044/0 ؛P=  .)تنهایی به   گلوتاتیون‑ال  دریافت  مقابل،  در 

  نکرد  ایجاد  کنترل  گروه  به   نسبت  GST  فعالیت  در  داریمعنی  تغییر

(4۸/0  ±  03/0  U/mg  .)،ایمیداکلوپراید  زمانهم  تجویز  همچنین 
 گلوتاتیون   فعالیت  دارمعنی  افزایش  باعث  گلوتاتیون‑ال  و
S‑ایمیداکلوپراید   کنندهدریافت  گروه  با  مقایسه  در  ترانسفراز 

  04/0  ±  32/0  برابر  درU/mg  03/0  ±  42/0)  شد  تنهاییبه 
U/mg 015۹/0  ؛ p=) ،   به  زیادی  حد  تا  آن  مقادیر  که  ایگونه به  

  گروه  بین  تفاوت  این،  بر   افزون.  گردید  نزدیک  کنترل  گروه  سطح
 بود  دارمعنی  آماری  نظر  از  نیز  ایمیداکلوپراید  گروه  و  گلوتاتیون‑ال
(0002/0P=  .)در   گلوتاتیون‑ال  محافظتی  نقش  بیانگر   هایافته  این  

  آسیب   کاهش  و   گلوتاتیون   به  وابسته   زداییسم   مسیرهای  تقویت
 .(2-شکل) باشندمی ایمیداکلوپراید توسط القاشده اکسیداتیو

 (SOD) دیسموتاز سوپراکسید   آنزیم فعالیت
 اکسیدانیآنتی  مداخله  و  ایمیداکلوپراید  اثر  حاضر،  مطالعه  در

  مغز   بافت  در  دیسموتاز  سوپراکسید  آنزیم  فعالیت  بر  گلوتاتیون‑ال
  تجویز   که  داد  نشان  نتایج.  گرفت  قرار   بررسی  مورد  هارت
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  فعالیت   دارمعنی  افزایش  موجب  دهمیک  دوز   با  ایمیداکلوپراید

SOD  ۸3/0  ±  ۸۶/17)  گردید  کنترل  گروه   با مقایسه  در  U/mg  

پاسخ    بیانگر  که  ،(=0001/0P  ؛U/mg  70/0  ±  ۹7/14  برابر  در
.  است   سم  این  توسط  القاشده  اکسیداتیو  استرس  به  پاسخ  در  یجبران

 در   دارمعنی  تغییری  تنهاییبه   گلوتاتیون ‑ال  دریافت  مقابل،  در

 ±  33/14)  نکرد  ایجاد  کنترل  گروه  به  نسبت  آنزیم  این  فعالیت
50/0  U/mg  .)،و   ایمیداکلوپراید  زمانهم  تجویز  همچنین  
  با  مقایسه  در  SOD  فعالیت  دارمعنی   کاهش  باعث   گلوتاتیون‑ال

  72/0  ±  21/14)  شد  تنهاییبه   ایمیداکلوپراید  کنندهدریافت  گروه

U/mg  ۸3/0  ±  ۸۶/17  برابر  در  U/mg 0001/0  ؛  P<)،  
. بازگشت  کنترل  گروه  به  نزدیک  سطح  به  آن  مقادیر  که  ایگونه به 

  ایمیداکلوپراید   گروه  و  گلوتاتیون‑ال  گروه  بین  تفاوت  این،  بر  افزون
 ها یافته  این(.  >0001/0P)  بود   دارمعنی  بسیار  آماری  نظر  از  نیز

 جبرانی  هایپاسخ  تعدیل  با  گلوتاتیون‑ال  که  دهدمی  نشان
  از   ناشی  اکسیداتیو  استرس  کاهش  در  مؤثری  نقش  اکسیدانی،آنتی

 . (2-شکل)  کندمی ایفا ایمیداکلوپراید با مواجهه

 
 نتایج فعالیت آنزیم های استرس اکسیداتیو . 2-شکل

 Tukey’s) یتوک  ی بیانجام گرفت و در ادامه، آزمون تعق طرفهکی انس یوار لیآزمون تحل لهیوسها به گروه نیب یآمار یهاسهیمقا

post hoc testچندگانه به کار رفت. یهاسهیمقا ی( برا
P< 05/0  (*), P< 01/0  (**), P< 001/0  (***), P< 0001/0  (****) 

 
 (CAT) کاتالاز آنزیم فعالیت

 ها رت  مغز  بافت  در  کاتالاز  آنزیم  فعالیت  سنجش  از  حاصل  نتایج
  داری معنی  تأثیر  دهمیک  دوز  با  ایمیداکلوپراید  تجویز  که  داد  نشان

  ±  17۸/0)  نداشت  کنترل  گروه  با  مقایسه  در   آنزیم  این   فعالیت  بر
010/0  U/mg  023/0  ±  172/0  برابر  در  U/mg۹74۸/0  ؛ P= .)

  داری معنی  تغییر  موجب  تنهاییبه   گلوتاتیون‑ال   دریافت  همچنین،

 021/0  ±  177/0)  نشد  کنترل  گروه   به  نسبت  کاتالاز  فعالیت  در
U/mg  .)و   ایمیداکلوپراید  زمانهم  تجویز   دیگر،  سوی  از  

  گروه   با  مقایسه  در  داریمعنی  آماری  تفاوت   نیز   گلوتاتیون‑ال

  ±  1۶۶/0)  نداد  نشان  تنهاییبه  ایمیداکلوپراید  کنندهدریافت

021/0   U/mg 010/0  ±  17۸/0  برابر  در  U/mg ۸1۶7/0  ؛P=  .)
  گروه   و   گلوتاتیون‑ال  گروه  بین   اختلاف   این،  بر  علاوه

 طوربه (.  =۹۹۹۹/0P)  نبود  دارمعنی  آماری  نظر  از  نیز  ایمیداکلوپراید
 فعالیت  مطالعه،  این  شرایط  در  که  است  آن  از  حاکی  نتایج  این  کلی،
  با   مداخله  یا  و  ایمیداکلوپراید  تأثیر  تحت  مغز  بافت  در  کاتالاز  آنزیم

 .(2 -شکلاست ) نگرفته قرار گلوتاتیون‑ال

 

 بحث
 های کشحشره  ترینپرمصرف  از   یکی   عنوان به  ایمیداکلوپراید

 و   شیمیایی  پایداری  دلیلبه   مدرن،   کشاورزی  در  نئونیکوتینوئیدی
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 1405 خرداد و تیر، 2، شماره 30مجله علوم پزشکی فیض           دوره  

 شناسایی  آبی  هایاکوسیستم  در  گسترده  طوربه  خود،  بالای  حلالیت
 شده  تبدیل  محیطیزیست  کننده نگران   آلاینده  یک  به   و  شده
  از  پس ترکیب این که دهدمی نشان موجود شواهد.  [1۸, 17]است
  موجودات  بدن   در  توزیع  و  جذب  به   قادر  آبی،  هایمحیط   به  ورود
  با  مستقیم  تماس  در  هایبافت  در  تنهانه   آن   حضور  و   بوده  زنده

  است   شده  گزارش   نیز  حساس  و  داخلی  هایاندام   در  بلکه   محیط،
  های سامانه   در  آن  ماندگاری  و  زیستی  تجمع  پتانسیل  بیانگر  که

 زمانهم  مواجهه  شرایطی،  چنین   در.  [1۹]  باشدمی  زیستی
 ها میکروپلاستیک   مانند  نوپدیدی  هایآلاینده  با  ایمیداکلوپراید

از طرف دیگر  .  [20]کند    ایجاد  ایپیچیده  زیستی  پیامدهای  تواندمی
 صورت   به  ایمیداکلوپراید  مانند  هاییکشآفت  خوراکی  تجویز

تغییرات    عصبی   سمیت  به  منجر  خوراکی   در   هیستوپاتولوژیک  و 
  شناسایی   ضرورت  ها،واقعیت  این  به   توجه   با   .[7]  گرددمی  مغز

 بارزیان  اثرات  کاهش  برای  مؤثر  محافظتی  راهکارهای
  نقش   حاضر  پژوهش   در  رو،ازاین  شود؛می  آشکار  ایمیداکلوپراید

 و  زادرون  هایاکسیدانآنتی  ترینمهم  از  یکی  عنوانبه   گلوتاتیون
  با  مقابله  برای  بالقوه  رویکرد  یک  عنوانبه   سلولی،  دفاعی  خطوط

  قرار  بررسی  مورد  کشآفت  این   توسط  القاشده  سمیت  پیامدهای
دل  ون یگلوتات  یخوراک   یستیز  یفراهم  .[21]  گرفت   ه یتجز  لیبه 

حال،    نیمورد بحث است. با ا  ی موضوع  یگوارش  یهام یتوسط آنز
شده اصلاح  یهاونیاند که استفاده از فرمولاسنشان داده  مطالعات

  ،یمیآنز  بیدر برابر تخر  یداریپا  تواندیم  ییایمیش  یهاآنالوگ  ای
فراهم  یسلول  یرینفوذپذ برا  ی ستیز  یو  دهد.  بهبود  مثال،   یرا 

حاو ب  له یمت-N  نیستئیس  یمشتقات  برابر    یشتریمقاومت  در 
نسبت به   یبالاتر  یداریپا  یدیاس  طینشان داده و در شرا  بیتخر

 . [23, 22]دارند GSH یعیفرم طب
که توسط محققان همین مطالعه انجام شده در مطالعه گذشته 
 د یداکلوپرایمیسولفات در برابر ا  میزیمن  ریتاثو در دست چاپ است  

مطالعه انجام گرفت.    ن یدر ادامه روند ا  ز یکار ن  نیشد و ا  ی بررس
من  جینتا که  داد  نشان  به  می زیمطالعه    بیترک  کیعنوان  سولفات 

شده در برابر   جادیا ویداتیتواند در برابر اثرات استرس اکس یموثر م
 . مقابله کند دیداکلوپرایمیا

در این مطالعه بر آن بودیم تا در ادامه روند مطالعه قبلی اثرات  
 نتایج   مجموع،  ترکیب دیگری در برابر این سم را بررسی کنیم. در

 موجب  ایمیداکلوپراید  با   مواجهه  که   داد  نشان  مطالعه  این
  در   اختلال  و  هارت  مغز  بافت  در  اکسیداتیو  تعادل  خوردنبرهم

 فعالیت   کاهش.  شودمی  عصبی  و  اکسیدانیآنتی  هایسامانه  عملکرد
  تضعیف  و  گلوتاتیون  ذخایر  افت  با  همراه  استرازکولیناستیل
  اکسیداتیو  استرس   بروز  بیانگر  گلوتاتیون،  چرخه   به   وابسته  هایآنزیم

  افزایش  زمان،هم.  است  سم  این   از   ناشی   نوروتوکسیک  آسیب   و
 را   دیسموتاز  سوپراکسید  مانند  دفاعی  هایآنزیم  برخی  فعالیت

 هایگونه   افزایش   برابر   در  هاسلول  جبرانی   پاسخ   عنوانبه   توانمی
 فعالیت   دارمعنی   تغییر  عدم  مقابل،   در.  کرد  تفسیر  اکسیژن  فعال

  یک   به  اکسیدانیآنتی  سیستم  اجزای  همه   که  دهدمی  نشان  کاتالاز

  توانست  گلوتاتیون‑ال  با  مداخله.  گیرندنمی   قرار  تأثیر  تحت  اندازه
 بهبود   با  و  کرده  تعدیل  را  اختلالات   این  از  توجهی  قابل  بخش

  پراکسیداسیون  و  اکسیداتیو  آسیب  شدت  از  اکسیدانی،آنتی  وضعیت
  حفظ   در  را  گلوتاتیون‑ال  محافظتی  نقش  هایافته  این.  بکاهد  لیپیدی

 ایمیداکلوپراید  از  ناشی عصبی سمیت کاهش و اکسیداتیو هموستاز
 . سازدمی برجسته
  دوز  در  ایمیداکلوپراید  که  داد  نشان  نتایج  حاضر،  مطالعه  در

  کاهش  را  مغز  استرازکولیناستیل  فعالیت  داریمعنی   طوربه  دهمیک
  یافته  این.  است  AChE  بر  ایمیداکلوپراید  مهاری  تاثیر  مؤید  که  داد،

  کردند   گزارش  که  دارد  مطابقت  همکاران  و    Abdelhafez  نتایج  با
  با   مواجهه   روز   2۸  از   پس  هارت   مغز  در  AChE  فعالیت

  دوز  با  و(  >05/0P)  یابدمی   کاهش  داریمعنی  طوربه  ایمیداکلوپراید
 دهندهنشان  که  دارد،  دارمعنی  تفاوت  ایمیداکلوپراید  پایین  و  بالا

 هاییافته  همچنین،  .[7]است  ترکیب  این  به  وابسته  نوروتوکسیسیته
  موجب  گلوتاتیون‑ال  همزمان  تجویز  که  داد  نشان  ما  یمطالعه
 نتایج  مشابه  حفاظتی  اثر  این.  شودمی  AChE  فعالیت  نسبی  بهبود

Shadnia   سازهای پیش   دادند  نشان  که است (  2007)  همکاران   و 
 ناشی  AChE  مهار  توانندمی  سیستئیناستیل‑N  مانند  گلوتاتیون

به    .[24]بهبود بخشند    را  آنزیم  فعالیت  و  داده  کاهش  را   سموم  از
  یا  گلوتاتیون   مثل  غیرآنزیمی  هایاکسیدانآنتی   که  نظر می رسد  

N‑استرس کاهش از طریق  ( گلوتاتیون سازپیش) سیستئیناستیل  
آنزیم منجر به بهبود عملکرد آنزیم   ساختار  از  حفاظت  و  اکسیداتیو

 .  [25] خواهند شد
ا  یمطالعه  یهاافتهی که  داد  نشان  باعث   دیداکلوپرایمیما 

( در بافت مغز  TACتام )  یدان یاکسیآنت  تیظرف  داریکاهش معن
نتا  شود،یم با  )  Abd-Elhakim  جیکه  همکاران  ( 2023و 

مغز    TAC  دیداکلوپرایمیگزارش کردند که ا  زیها نراستاست؛ آن هم
را تا    TAC(  مولی)ت  یدانیاکسی عامل آنت  ک یو    دهدی را کاهش م

ز نشان  گرداند،یبازم  یادیحدود  تضعکه    ستم یس  فیدهنده 
ا  یدانیاکسیآنت   ج ینتا  ن،یهمچن.   [2۶]  است  دیداکلوپرایمیبا 

)  Xiang  یمطالعه همکاران  تجو2022و  که  داد  نشان    زی( 
افزا  ونیگلوتات تام   یدانیاکسی آنت  تیظرف  داریمعن  ش یموجب 

(TACدر مدل پاراکوات م )توجه داشت    د یحال، با  نیبا ا  شود؛ی
  ریتازه از ش  یهاعمدتاً در  سرم خوکچه  TACکه در آن مطالعه  

برگرفته القاکننده  یرسشده  عامل  و  اکس   یشده   ویداتیاسترس 
 TAC  یابیحاضر، ارز  یکه در مطالعه  یپاراکوات بوده است، در حال

انجام شده است. با    دیداکلوپرایمیها و در پاسخ به ادر بافت مغز رت
عامل    تینوع بافت و ماه  ،یجانور  یها در گونه تفاوت   نیوجود ا

عنوان  به   ونیآن است که گلوتات  از  یحاک  جینتا  ییسوهم  و،یداتیاکس
 ی اگسترده  ینقش محافظت  ،یدیکل  یمیرآنزیغ  دانیاکسی آنت  کی

ظرف بهبود  شرا  یدانیاکسی آنت  تیدر  استرس    ط یدر  مختلف 
 دان یاکسی آنت  کیعنوان  به   ون یگلوتات  .[27]کندی م  فایا  ویداتیاکس

آزاد و نقش   یهاکالیبا راد  م یبا واکنش مستق  ،یاصل  یمیرآنزیغ
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 داز یپراکس  ون یمانند گلوتات  یدانیاکسیآنت  یهامیدر آنز  یکوفاکتور
هم    را یز  شود،ی( مTACتام )  یدانیاکسی آنت  ت یظرف  ش یباعث افزا

 یدانیاکسیآنت  یعدفا  یرهایو هم مس  کندیم  یرا خنث  هاکالیراد
 .[2۸] کندی م تیرا تقو

معن رت  MDAسطح    داریکاهش  مغز  تجودر  از    زیها پس 
مطالعه  ونیگلوتات-ال نتا  یدر  با  نقش    یمطالعات  جیحاضر،  که 

بررس   یونیگلوتات  ریمس  یمحافظت همکرده  یرا  است.  اند  راستا 
 زیتجو  ،یمغز  وژنیبازپرف-یسکمیا  بیعنوان نمونه، در مدل آسبه 
N-پبه  نیستئیسلیاست کاهش   ونیگلوتات  سازشیعنوان  موجب 

توجه   نشان   MDAقابل  که  شد  مغز  قشر  مهار  در  دهنده 
تفاوت در مدل    رغمی شباهت، عل  ن یاست. ا  یدیپیل  ونیداسیپراکس

طور  به   تواند ی م  یونیگلوتات  ستمیس  تیآن است که تقو  دیمؤ  ب،یآس
  ی ریدر بافت مغز جلوگ  ویداتیاکس   بیو آس  MDA  شیاز افزا  یمؤثر
 .[30, 2۹] کند

با   دیداکلوپرایمیا  زیمطالعه حاضر نشان داد که تجو  یهاافتهی
معن  دهمکیدوز   مغز   GSH سطح  داریموجب کاهش  بافت  در 
و اختلال در تعادل   ویداتیاسترس اکس  یالقا  انگریکه نما،   ها شدرت
 یی تنهابه   ونگلوتاتی‑که ال  ییهاگروهمغز است. در    یدانیاکسیآنت
 کینزد  ریبه مقاد GSH شد، سطح  زیتجو  دیداکلوپرایمیهمراه با ا  ای

  ونیگلوتات  میمستق  محافظتی  اثر  دهندهنشان  که  ، به کنترل بازگشت  
ذخا حفظ  آس GSH ریدر  کاهش  از    یناش  ویداتیاکس  بیو 

و همکاران   Yabuki یهاافتهیبا    جینتا  نیا  .است  دیداکلوپرایمیا
که  2013) دارد،  مطابقت  تجو(  داد  به  GSH یخوراک  زینشان 

شر  یناش  یمغز  بیآس  یهامدل انسداد   دیکاروت  یهاانیاز 
(BCCAO) باز و   GSH سطح   یابیباعث  کورتکس  در 

افزا  پوکامپیه و  ا GSSG شیشد  بر  علاوه  نمود.  مهار   ن،یرا 
  ی ها را کاهش داده و شاخص  ینورون  یلولمرگ س GSH درمان با

آورد.   نییرا در بافت مغز پا OHdG-۸و   HNE-4مانند    ویداتیاکس
 سطح  شیکه افزا  دهدی نشان م  زیما ن  یهاافتهیمطالعه،    نیمشابه ا

GSH exogenous   از    یناش  ونیقادر است اثرات کاهش گلوتات
( را معکوس کند و دیداکلوپرای میمطالعه ا  نی)در ا  ویداتیعوامل اکس
.   [31]  دمغز دار  ویداتیدر حفظ تعادل اکس  یقابل توجه   ی نقش حفاظت

تأ  جینتا  ن،یبنابرا بر  علاوه  سم  د ییحاضر  بر    دیداکلوپرایمیا  یاثر 
ذخا تأثGSH  ریکاهش  در    ونگلوتاتی‑ال  یمحافظت  ر ی،  را 

سطح   اکس  GSHبازگرداندن  استرس  کاهش  تأ  ویداتیو    د ییمغز 
  ز یمرتبط با تجو یمغز بیآس یهادر مدل یو با شواهد قبل کندیم

 راستا است. هم ونیگلوتات میمستق
مقالات مرجع،   یهاافتهیحاضر با    یمطالعه  جینتا  یسهیدر مقا

و همکاران که نشان    Zouaouiگفت که برخلاف گزارش    توان یم
کاتالاز    تیفعال  داریموجب کاهش معن  دیداکلوپرایمیا  زیاند تجوداده

بافت مغز م پاسخ اکس  شودی در  به   ویداتیو  اختلال سوق  را  سمت 
معن  چیهما    یفعل  یعهمطال  یجه ینت  دهد،یم در   یداریتفاوت 

  ن یا .[۶] مختلف مشاهده نکرد ی هاگروه نیکاتالاز ب م یآنز تیفعال
 ا ی از اختلاف در دوز، مدت زمان درمان  یاختلاف ممکن است ناش

اندازه   تیحساس از    جینتا  گر،ید  یباشد. از سو  یریگروش  حاصل 
نشان    گری( در مطالعات دNAC)مانند    ونیگلوتات  شیافزا  یهامدل

تقو  دهدیم گلوتات  تیکه  معنبه   تواندیم  ونینظام   یداریطور 
امر نشان    نیکاتالاز را در مغز به همراه داشته باشد؛ ا  تیفعال  شیافزا

  میدر تنظ  ونیمرتبط با گلوتات  یدانیاکسیآنت  یرها یکه مس  دهدیم
، ما  یمطالعه  طیهستند اما در شرا  ی کارقابل دست  CAT  تیفعال
 . [33, 32] مشاهده نشد بر کاتالاز ونیگلوتات-L ریتاث

ما مطالعه  در  که  کرده  اشاره  باید  نیز  نکته  این   قیتزر  به 
طور  ها بهرا در بافت مغز رت  GSTو    GSR  تیفعال  دیداکلوپرایمیا

که   یداد، در حال ش یرا افزا SOD تیکاهش داد و فعال یداریمعن
سطوح    یدانیاکسیآنت  یهاتیفعال  ونگلوتاتی‑L  یزمانهم به  را 
مکمل    یلعهدر مطا  راتییتغ  یالگو  نیبه کنترل بازگرداند. ا  کینزد

موش  دهید  ز ین  ونیگلوتات در  است؛  با  درمان  یهاشده  شده 
 ی ها میآنز  گریو د  GSR  ،GST  یهاتیفعال  ن،یتروزآمینلیاتید

آنت گلوتات  افتیکاهش    یدانی اکسیدفاع  مکمل  از  پس    ون یو 
که   افت،ی  شیافزا  یداریطور معنبه  هاتیفعال  نی( اومی)با/بدون سلن

  و یداتیو مهار استرس اکس  یدانیاکسی آنت  ت یظرف  ت ینشان دهنده تقو
گلوتات مدل،  دو  هر  در  اح  ونیاست.  چرخه  بهبود    ی ایموجب 

افزا  ونیگلوتات به    ییزداسم  یرهایمس  تیفعال  شیو  وابسته 
موش  ونیگلوتات در  )کبد  هدف  بافت  اگرچه  مطالعه شد،  در  ها 

  بق تطا  ن ی( متفاوت است. ایدر برابر مغز در مطالعه فعل  یاسهیمقا
تقو  دهدینشان م  جینتا اثرات    تواندی م  یونیگلوتات  ستمیس  تیکه 

اکس عوامل  مدل   ویداتیمخرب  در  ح  یهارا  کاهش   یوانیمختلف 
نتا با  که  راستا  یمطالعه  جیدهد،  در  محافظت  یحاضر    ینقش 

L‑اکس  ونگلوتاتی استرس  برابر  توسط    ویداتیدر  القاشده 
 . [34] همسو است دیداکلوپرایمیا

محدود   نیا با  شامل    ریز  ییهاتیمطالعه  که  است  مواجه 
از   ا  کیاستفاده  مشخص  بررس  دیکلوپراا دیمیدوز  عدم  و   یبود 

قرار داده است.  مدت    ریرا تحت تأث  جیمختلف، دقت نتا  یدوزها
زمان کوتاه مواجهه است که ممکن است اثرات مزمن در نظر گرفته  

مطالعه    نیا  یمولکول  یهاسمینشود. در ضمن لازم است که مکان
  نده ی لازم است که مطالعات آ  نیمورد توجه واقع شود.بنابرا  شتریب

و    یمولکول  یها  سمیبر مکان  شتریمختلف و با تمرکز ب  یدر دوزها
ب  یبررس   لیاز قب  یالتهاب با    یهانیپروتئ  ایژن    انیسطوح  مرتبط 

و    یکمبود منابع مال  لیبه دل  نجایکه در ا  ردیصورت گ  سیآپوپتوز
پذ  ریاس امکان  تجو  نبود.  ریملاحظات  به  توجه    میمستق  زیبا 

افزابرون   ونیگلوتات گلوتات  ش یزاد،  بافت  GSH)  ونیسطح  در   )
باشد، نه الزاماً   یاریدهنده اثر مکملبازتاب   یممکن است تا حدود

 . دانیاکسی آنت نیزاد ادرون  دیتول یابیدهنده بازنشان
 

 گیرینتیجه
مواجهه    نیا  یهاافتهی که  داد  نشان  حادمطالعه  با   تحت 

ها، در بافت مغز رت  ویداتیاسترس اکس  جادیموجب ا  دیداکلوپرایمیا
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فعال فعال  یدانیاکسیآنت  یهامیآنز  تیکاهش  مهار   تیو 
اشودیم  استرازنیکوللیاست افزا  نی.  با    ونیداسیپراکس  شیاثرات 

را    یبود و عملکرد نورون  راههم   ونیگلوتات  ریو کاهش ذخا  یدیپیل
تأث با ال  ریتحت  به   ونگلوتاتی‑قرار داد. مداخله  طور قابل  توانست 

تعد  نیا  یتوجه  را  ظرف  لیاختلالات  بهبود  با  و    ت یکرده 
باز  MDAکاهش    ،یدانیاکسیآنت نقش  GSHسطح    یابیو   ،

که   کندیم  دیمطالعه تأک  جیخود را در مغز نشان دهد. نتا   یحفاظت
طور  به   تواندی م  یمیرآنزیغ  دان یاکسی آنت  کی  عنوان به   ونیگلوتات
کرده و    یریشگی پ  دیداکلوپرای میاز ا  یناش  یعصب  بیاز آس  یمؤثر

سلول ردوکس  ا  یتعادل  کند.  حفظ    ی بررس  تیاهم  هاافتهی  نیرا 
سم  یمحافظت  یراهکارها برابر  را کشحشره  یعصب  تی در  ها 
در کاهش عوارض    ونیاتبالقوه گلوت  ینیو کاربرد بال  سازدی برجسته م

 .دهدی را نشان م ویداتیاکس
 

  تشکر و قدردانی
خود را از    ژه یو تشکر و  یمراتب قدردان   لهیوس  ن یبد  سندگانینو
حما  یهمکار تحق  هیکل  تیو  معاونت  فناور  قاتیکارکنان   یو 

پزشک علوم  ا  یدانشگاه  قم،  م  رانیقم،  همچندارندی ابراز   ن ی. 
 ی آوردر جمع  یهمکار  لیدلبه   یمحمد صبور  یاز آقا  سندگانینو

اداده در  پا  نیها  قالب  در  که  دکترانیپژوهش   ی احرفه   ینامه 
 .ندینمای م  یسپاسگزار  مانهیانجام شده است، صم (MD) یپزشک
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