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بزرگ  را در مدل موش ویداتیاز استرس اکس یو آپوپتوز ناش یالتهاب عصب بیسلکوکس

 کندیاز روتنون سرکوب م یناش نسونیپارک یماریب آزمایشگاهی
 

 4، مریم سربیشگی3، سیدجمال حسینی2هومان پارسایی، 1*انعام الحق چرخت گرگیچ

 رانیا رانشهر،یا رانشهر،یا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یحیگروه علوم تشر -1

 رانیسمنان، سمنان، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یعصب ستمیس یادیبن یسلول ها قاتیمرکز تحق -2

 رانیتهران، ا ر،یرکبیام یدانشگاه صنعت ،یپزشک ستیز یگروه مهندس -3

 رانیزاهدان، زاهدان، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یحیگروه علوم تشر -4

 

 ده یچك
 

با  کیرژنیدوپام یهانورون تخریبمرتبط با حرکت است که با  یاختلالات عصب نیتریعاز شا یکی نسونیپارک یماریبهدف: 
 ویداتیو استرس اکس یالتهاب عصب ( مدل شود.ROTتواند توسط روتنون )می و شودیم شناختهنامشخص  یانهیزم یهاسمیمکان

 ءالقا سوننیپارک یماریببر  بیاثرات سلکوکس یبررسحاضر هدف مطالعه لذا هستند.  پارکینسون جادیا یبرا هیفرض نیترممکن
 بود.  یشگاهیبزرگ آزما هایتوسط روتنون در موششده 

 یبند( طبقه=8nگروه ) 4در  Sprague-Dawleyنر نژاد  یشگاهیبزرگ آزماموش  23 ،یمطالعه تجرب نیدر اها: مواد و روش
 (،ی برای ایجاد مدل تزریق شدجلد ریز ROTساعت  48 هر لوگرمیگرم بر کیلیم 5/3) (PD)پارکینسون  شم،گروه شدند: کنترل، 

ی برای ایجاد مدل جلدریز ROTساعت  48 هر لوگرمیگرم بر کیلیم 5/3دریافت ) (CLX+PD) سلکوکسیب+پارکینسون
ها شدند و مغز آن کشتهها موش ش،یروز از آزما 38. پس از روزانه سلکوکسیب( لوگرمیگرم بر کیلیم 32دریافت +پارکینسون

ها با آزمون شد و داده یریگ( اندازهMDA( و )TAC) ،ییایمیوشی( و بNissl یزیآم)رنگ یشناسبافت یهایابیخارج شد. سپس ارز
ANOVA ندقرار گرفت لیو تحل هیمورد تجز. 

 شیافزا یتوجهطور قابلبه PDبا گروه  سهیدر مقا CLX+PDدر گروه  TACنشان داد که  ییایمیوشیب یهایابیارز ها:یافته
کاهش نتایج ما حاکی از . (P<20/2)است  افتهیکاهش  PDبا گروه  سهیدر مقا CLX+PDدر گروه  MDAکه یاست، در حال افتهی

طور به سلکوکسیبدرمان با بود اما  PD  (220/2>P)در گروه اهیدر ماده س کینرژیدوپام هاینورونتعداد میانگین در  دارمعنی
 .(P<20/2)شد  PDبا گروه  سهیدر مقا CLX+PD گروه در کینرژیدوپام یهانورون حفاظتباعث  یتوجهقابل

. بود بخشداکسیدانی را بهثر سیستم دفاع آنتیؤطور متواند بهسلکوکسیب میمطالعه نشان داد که  نیا یهاافتهیگیری: نتیجه
ماری ی ناشی از بیو التهاب عصب ویداتیدر مهار استرس اکس یکننده عصبنقش محافظت بیسلکوکس که داد ها نشاناین یافته

 کند.یم فایا بزرگ آزمایشگاهیموش شده توسط روتنون در  ءپارکینسون القا
 

 کینرژیدوپام یهاروتنون، نورون و،یداتیاسترس اکس ب،یسلکوکس نسون،یپارک یماریب های کلیدی:واژه
 

  

  enam.gorgich@yahoo.com      :چیانعام الحق چرخت گرگ
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Introduction: Parkinson’s disease (PD) is one of the most common neurodegenerative movement-related 

disturbances characterized by the degeneration of dopaminergic neurons with uncertain underlying mechanisms, 

which can be modeled by the rotenone (ROT). Neuroinflammation and oxidative stress (OS) are the most possible 

hypotheses to create this condition. Thus, the aim of this study was to evaluate the effects of celecoxib (CLX) on the 

ROT-induced rat model of PD. 
Methods and Materials: In this experimental study, thirty-two male Sprague-Dawley rats were randomly 

classified into 4 groups (n = 8 rats/group) in the following order: control, sham, PD (2.5 mg/kg/48 hours ROT 

subcutaneously), CLX+PD (20 mg/kg/24 daily orally CLX+2.5 mg/kg/48 hours ROT). After 28 days of the 

experiment, the rats were sacrificed and their brain was removed. Then histological (Nissl staining) and biochemical 

assessments (total antioxidant capacity (TAC) were carried out and malondialdehyde (MDA) levels were measured. 

The data were analyzed by ANOVA test. 

Results: The biochemical assessments showed TAC was significantly increased in the CLX+PD group compared 

with the PD group, whereas MDA was decreased in the CLX+PD group compared with the PD group (p<0.01). We 

found a significant decrease in the number of dopaminergic cells in substantia nigra pars compacta (SNc) in the PD 

group (p<0.001), and treatment with CLX markedly increased dopaminergic neurons in CLX+PD compared to the 

PD group (p<0.01). 

Conclusion: Our findings indicated that CLX treatment can effectively improve the antioxidant defense system. 

These findings suggest that CLX plays a neuroprotective role in the inhibition of oxidative stress and 

neuroinflammation.  

 

Keywords: Parkinson’s disease, Celecoxib, Oxidative stress, Rotenone, Dopaminergic neurons 
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