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 قیاز طر نیلوکارپیپ-ومیتیاز ل یناش داریدر صرع پا ولیدیکاناب یاثرات ضد تشنج

 ای CB2 یهارندهینه گ و( CB1) 1یدینوئیکانابهای گیرندهو  یالتهاب عصب لیتعد

AGABA شودینر اعمال م بزرگ آزمایشگاهی یهاموش پوکامپیه 
 

 1،2احمدرضا دهپور ،2یمحمد جعفر هیراض ،2،1ی، مهلا معصوم2،1*یمعنو نیمحمدام
 رانیتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یتجرب یپزشک قاتیتحق مرکز -1

 رانیتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده داروساز ،یو سم شناس یگروه فارماکولوژ -2

 رانیتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یگروه فارماکولوژ -3

 

 ده یچك
 

( از CBD) ولیدیشود. کاناب یجد یعصب یهابیتواند منجر به آسیها است که ماز تشنج یا( مجموعهSE) داریهدف: صرع پا

 یزهادو یاثربخش نییمطالعه با هدف تع نیشده است. ا دییأضد تشنج ت یدارو کیعنوان شود که بهیشاهدانه استخراج م اهیگ

متعدد  ییدارو یرهایمس یاحتمال یریو درگ یشگاهیبزرگ آزمادر موش  نیلوکارپیپ-ومیتیل از یناش SEبر  ولیدیمختلف کاناب

 انجام شد. 

، لوگرمی/کگرمیلیم 06) نیلوکارپیپ-(یصفاق، داخلگرم/کیلوگرممیلی 721) ومیتیل یصفاقداخل قیبا تزر SEها: و روش مواد

تحت درمان  یهاشدند و گروه میشد. چهل و دو موش نر به هفت گروه تقس ء( القاومیتیساعت پس از ل ستیب ،یداخل صفاق

دو ساعت بعد ثبت شد.  SE زانیکردند. م افتی( را دریداخل صفاق لوگرم،یگرم بر کیلیم 25و  7 ،3 ،5 ،76)  CBDمختلف یدوزها

با ( TNF-αو فاکتور نکروز تومور ) 1β نینترلوکیزا از جمله امانند عوامل التهاب ییایمیوشیاز عوامل ب یسطوح برخ ن،یعلاوه بر ا

 پوکامپیبلات در هوسترن کیاز تکن دهبا استفارا  AGABA یهارندهیگ انی، و بCB1 ،CB2 نیچنو هم ELISA یهاتیاستفاده از ک

 .میکرد یریگاندازه یشگاهیبزرگ آزماهر موش 

و مدت تشنج را کاهش و زمان شروع تشنج را  نیراس اسیمق یتوجهطور قابلبه لوگرمیبر ک گرمیلیم 5در  CBD: هاافتهی

و  TNF-αو  IL-lβدر سطوح بالا  یتوجهباعث کاهش قابل لوگرمیبر ک گرمیلیم CBD  5ن،یعلاوه بر ا(. >667/6Pداد ) شیافزا

 CBDدست آمده، به جینسبت به گروه کنترل شد. بر اساس نتا CB1 یهارندهیگ انیدر کاهش سطح ب یتوجهقابل شیافزا نیچنهم

 نبود. AGABA ای CB2 یهارندهیگ افتهیقادر به بازگرداندن سطح کاهش 

با دخالت  نیلوکارپیپ-ومیتیاز ل یناش SE یشگاهیبزرگ آزمارا بر مدل موش  CBD ی: مطالعه ما اثرات ضد تشنجیریگجهینت

نشان  AGABAو  CB2 یهارندهیمستقل از گ α-TNFو  1β-IL یگرهابا کاهش نشان یو اثرات ضد التهاب CB1 یهارندهیگ یاحتمال

 داد. 

 

 یشگاهیبزرگ آزماگابا، موش  ،یدینوئیکاناب یهارندهیگ دار،یصرع پا ول،یدیکاناب: یدیکل یهاواژه
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Cannabidiol exerts anticonvulsant effects against lithium-

pilocarpine-induced status epilepticus in male rats via 

modulation of neuroinflammation and Cannabinoids1 (CB1) 

but not CB2 or GABAA receptors of hippocampus 
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2- Department of Pharmacology and Toxicology, Faculty of Pharmacy, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 

3- Department of Pharmacology, School of Medicine, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, Iran  

 

 
 

Introduction: Status epilepticus (SE) is a series of seizures which can lead to serious neurological damages. 

Cannabidiol (CBD) is extracted from the cannabis plant that has been approved as an anti-seizure medication. This 

study aimed to determine the efficacy of various doses of cannabidiol on lithium-pilocarpine-induced SE in rats and 

the possible involvement of multiple pharmacological pathways.  

Methods and Materials: SE was induced by intraperitoneal (i.p.) injection of lithium (127 mg/kg, i.p)-pilocarpine 

(60 mg/kg, i.p, twenty hours after lithium). Forty-two male rats were divided into seven groups, and the treated groups 

received different doses of CBD (1, 3, 5, 10, and 25 mg/kg, i.p.). SE score was recorded over the next two hours. 

Furthermore, we measured the levels of some biochemical factors in the hippocampus of each rat, such as pro-

inflammatory agents including interleukin (IL)-lβ and tumor necrosis factor (TNF-α) using ELISA kits, and also CB1, 

CB2, and GABAA receptors expression using the western blot technique.  

Results: CBD at 5 mg/kg significantly reduced Racin’s scale, and duration of the seizures, and increased the onset 

time of seizure (P<0.001). Moreover, CBD 5 mg/kg caused significant reductions in the elevated levels of IL-lβ and 

TNF-α, as well as a significant increase in the decreased level of CB1 receptors expression compared to the control 

group. Based on the obtained results, CBD was not able to restore the declined level of CB2 or GABAA receptors   

Conclusion: Our study found anticonvulsant effects of CBD on the SE rat model induced by lithium-pilocarpine 

with probable involvement of CB1 receptors and anti-inflammatory effects by reducing IL-1β and TNF-α markers 

independent of CB2 and GABAA receptors.  

 

Keywords: Cannabidiol, GABA, cannabinoid receptors, status epilepticus, Rats  
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