
 

 

 

 

 های صحرایی نر بالغ در موش کارنیتین – التأثیر ضداضطرابی 
 

 ، 5لپ ، علی رضایی گالش4نژاد ، زینب احمری3، رضا قهرمانی*2، مریم عیدی1نژاد زهرا ساسانی

 4زاده ، مرضیه حاجی6زاده کاوگانی علی ایلچی، 4فاطمه رسولیان
 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

دانشجوی کارشناس سلولی مولکولی 1

ژنتیک(، دانشگاه آزاد اسلامی، گرایش )

 پزشکی تهران، تهران، ایران. علوم واحد
 
دانشیار فیزیولوژی جانوری، دانشگاه 2

پیشوا،  -آزاد اسلامی، واحد ورامین 

 ورامین، ایران.
 
کارشناس سلولی مولکولی )گرایش 3

ژنتیک(، باشگاه پژوهشگران جوان و 

نخبگان، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد 

 پیشوا، ورامین، ایران. -ورامین 
 
دانشجوی کارشناس سلولی مولکولی، 4

ناسی، دانشگاه آزاد ش انجمن زیست

پیشوا، ورامین،  -اسلامی، واحد ورامین 

 ایران.
 
دانشجوی کارشناس ارشد علوم 5

جانوری، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد 

 ، تهران، ایران.علوم تحقیقات
 
کارشناس ژنتیک، باشگاه پژوهشگران 6

جوان و نخبگان، دانشگاه آزاد اسلامی، 

، تهران، پزشکی تهران علوم واحد

 ایران.
 

 نویسنده مسئول مکاتبات: *

دانشگاه آزاد اسلامی،  مریم عیدی،

 پیشوا، ورامین، ایران؛ -واحد ورامین 
 

 آدرس پست الکترونیکی:

maryameidi@gmail.com 
 

 7/5/22تاریخ دریافت: 
 

 8/8/22تاریخ پذیرش: 
 

 چکیده
های عصبی در مطالعات مختلف  برای درمان بیماری کارنیتین –ال اثر مفید زمینه و هدف: 

بر رفتار اضطرابی در  کارنیتین –ال بررسی شده است. مطالعه حاضر با هدف تأثیر مکمل 

 شکل انجام شد.  های صحرایی نر بالغ توسط ماز مرتفع  موش

های مورد آزمایش به سه گروه شامل گروه سالم،  در این مطالعه تجربی، گروه روش بررسی:

گرم بر کیلوگرم  میلی 4و  2، 1، 5/0های  در غلظت کارنیتین – التقسیم شدند. تجربی سالین و 

 عنوان حلال دریافت کردند. به روش درون صفاقی تیمار شد و گروه کنترل سالین، سالین را به

تجزیه و تحلیل شدند. سطح  Dunnettو تعقیبی  طرفه استفاده از آزمون واریانس یکبا ها  داده

  در نظر گرفته شد. p<05/0داری،  معنی
شکل  دقیقه، پاسخ ضداضطرابی دارو توسط ماز مرتفع  30در این مطالعه بعد از ها:  یافته

، زمان سپری شدن در بازوهای باز، تعداد ورود به بازوهای باز و کارنیتین – التیمار بررسی شد. 

 .(p<11/1) را کاهش داد OAT%را افزایش و  OAE%بسته یا فعالیت حرکتی 
های  در موش کارنیتین – النتایج این پژوهش دلالت بر اثر ضداضطرابی گیری:  نتیجه

 صحرایی دارد.
 شکل؛ موش صحرایی نر. کارنیتین؛ اضطراب؛ ماز مرتفع  ها: کلید واژه
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 مقدمه 
اند. کارنیتین آزاد  طبیعت توزیع شدهطور وسیعی در  ها به کارنیتین

آمینو بوتیریک اسید(  متیل  تری - N - 4 -هیدروکسی  - 3)

توسط دانشمندان روسی برای اولین بار از عضله گاو در سال 

( فعال زیستی کارنیتین – الایزومر ) -الجدا شد که تنها  1205

 البه این نتیجه رسید که                Fritz، 1255(. در سال 1است )

نقش  بنابراین دارای  ،متابولیسم لیپید را تسریع کرده ،کارنیتین –

اکسیداسیون اسیدهای چرب بلند زنجیره  -اساسی در بتا 

(. علاوه بر 1،2باشد ) میتوکندریایی برای تولید انرژی سلولی می

قاشده توسط این، کارنیتین غشای سلولی را در مقابل آسیب ال

(. در انسانها 3کند ) های آزاد اکسیژن محافظت می رادیکال

این  کارنیتین جزء ضروری غذا نبوده و بدن قادر به سنتز آن است.

ترکیبات از رژیم غذایی جذب شده و در کبد و کلیه بیوسنتز 

عنوان یک حامل، اسیدهای چرب آزاد بلند زنجیره  شوند و به می

 دهند، ندری برای اکسیداسیون انتقال میرا از عرض غشای میتوک

طور مؤثری  خواری دارند به که رژیم غذایی گیاه اگرچه افرادی

دارای میانگین غلظت پلاسمایی کارنیتین کمتری نسبت به افراد 

، کارنیتین توسط کنفرانس 1285(. در سال 4چیزخوار هستند ) همه

چند عملکردی عنوان ماده غذایی  المللی تغذیه در شیکاگو به بین

 ترکیب یکعنوان  به کارنیتین – ال(. 5در بدن معرفی شد )

 و ودش می نبد وارد کیراخو راه از هم تحیا مهادا ایبر وریضر

         کارنیتین، – الظیفه و. دارد دجوو نبددر  آن سنتز ناییاتو هم

( کربن 10 از بیش)      بلند هنجیرز با بچری سیدهاا لنتقاا تسهیل

 ژینرا تولید صلیا منبع که است تعضلاری میتوکند خلدا به

 خفیف فعالیت و حتاسترا حالت در ردمیوکاو  سکلتیا تعضلا

 (. 6)ست ا وریضر تعضلا و قلب دعملکر ایبر بوده و متوسط تا

دارای کارنیتین و استیل است که هر دو  کارنیتین – ال -استیل 

خواص نوروبیولوژیک دارند. در سیستم عصبی مرکزی،        

متابولیسم فسفولیپید و انرژی مغز، فعالیت  کارنیتین – ال -استیل 

های نوروتروفیک، مورفولوژی سیناپس و  فاکتورها و نوروهورمون

نین (. همچ7کند ) نوروترانسمیترهای متعددی را تعدیل می

دارای اثرات مفیدی  کارنیتین – ال -اند استیل  تحقیقات نشان داده

 بـر  کارنیتین – ال(، ولی تاکنـون اثر 8در درمان افسردگی است )

 

استرس و اضطراب مورد بررسی قرار نگرفته است. لذا در پژوهش 

های صحرایی نر  حاضر اثر کارنیتین بر رفتار اضطراب در موش

 شکل بررسی شد. بالغ نژاد ویستار با استفاده از ماز مرتفع 

 

 روش بررسی
سر موش صحرایی نر نژاد ویستار در  48در این مطالعه تجربی، از 

گروه استفاده شد. تعداد  6گرم و در  250-300محدوده وزنی 

سر رت بود. حیوانات به آب و غذا  8حیوانات در هرگروه 

 12ساعت روشنایی و  12دسترسی داشتند و در شرایط نوری 

ر مورد استفاده شدند. هر حیوان یک با ساعت تاریکی نگهداری 

تارتارات از شرکت سیگما  کارنیتین – الگرفت. داروی  قرار 

های  در غلظت کارنیتین – الخریداری و در سالین حل شد. از 

گرم بر کیلوگرم به روش درون صفاقی استفاده  میلی 4و  2، 1، 5/0

 لیتر بود. میلی 5/0گردید. حجم تزریق 
های مورد آزمایش به سه گروه شامل: گروه سالم )گروهی  گروه

که هیچ تیماری را دریافت نکردند(، گروه سالین )سالین را 

تجربی های  دریافت کردند(، و گروه کارنیتین – العنوان حلال  به

گرم بر  میلی 4و  2، 1، 5/0های  را در غلظت کارنیتین – ال)

تست رفتاری مورد [د. دریافت کردند( تقسیم شدن کیلوگرم

 . تست ماز مرتفع (2) باشد می Pellowاستفاده براساس روش 

( از جنس پلاکسی گلاس و Elevated plus maze, EPMشکل )

 50دارای دو بازوی باز و دو بازوی بسته به ترتیب با طول و عرض 

 10×10متر است. همچنین فضایی مربع شکل به اندازه  سانتی 10و 

ای  باشد. این مجموعه روی پایه محل اتصال دو بازو میمتر،  سانتی

 . ]متر از سطح زمین قرار دارد سانتی 50به ارتفاع 

رفتار ، کارنیتین – الدقیقه پس از تزریق درون صفاقی  30

اضطرابی به کمک ماز مرتفع بررسی شد. حیوانات به مدت  شبه

در بازوهای باز ثانیه در ماز قرار داشته و اجازه داشتند آزادانه  300

و بسته حرکت کنند. در این مدت، زمان حضور حیوانات در 

عنوان  بازوی باز، تعداد دفعات ورود به بازوهای باز و بسته، به

شده  ملاک فعالیت حرکتی حیوانات، همچنین درصد زمان سپری

( و درصد ورود به Open Arm Time, %OAT %در بازوی باز )

عنوان عوامل  ، به(Open Arm Enteries, %OAE %بازوی باز )

 استاندارد ارزیابی اضطراب بدین صورت محاسبه گردید:
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%OAT زمان اولین ورود به بازوی باز تقسیم بر زمان اولین ورود :

 100 ×به کل بازوها 

%OAE دفعات ورود به بازوی باز تقسیم بر کل دفعات ورود به :

  100×بازوها

و با استفاده از آزمون واریانس  SPSSافزار  وسیله نرم ها به داده

تجزیه و تحلیل شدند. همچنین  Dunnettو تعقیبی  طرفه یک

داری،  رسم شدند. سطح معنی Excelافزار  نمودارها توسط نرم

05/0>p .در نظر گرفته شد  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ها یافته
های  در غلظت کارنیتین – الدر این مطالعه، تزریق درون صفاقی 

دار زمان  گرم بر کیلوگرم موجب افزایش معنی میلی 4و  2، 1، 5/0

عداد دفعات ورود به (، تp<11/1سپری شدن حیوانات در بازوها )

 OAE%(، p<11/1) فعالیت حرکتیبازوهای باز و بسته یا 

(11/1>p) دار  و کاهش معنی%OAT (011/1>pشد ) (جدول.) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بر زمان حضور حیوانات در بازوی باز، گرم بر کیلوگرم  میلی 4و  2، 1، 5/1های  در غلظت کارنیتین – الاثر تزریق درون صفاقی جدول: 

 های صحرایی نر نژاد ویستار شکل مرتفع در موش در ماز  OAT%و  OAE%فعالیت حرکتی، 

 ها گروه پارامترهای اضطراب

 گرم بر کیلوگرم( غلظت کارنیتین )میلی 

 4 2 1 5/1 سالین سالم 

83/17±6 زمان حضور در بازوی باز  8±83/11  4±5/25  11±33/17  5±5/24  4±33/42 ** 

33/5±84/0 فعالیت حرکتی  15/1±67/4  82/0±5/11 ** 15/2±10 * 3/1±83/10 * 3/0±33/8  

23/10±2/5  درصد ورود به بازوهای باز  6/5±5/12  27/1±4/27  6/6±05/38 ** 1/6±25/36 ** 36/1±53/37 ** 

74/0±13/0 شده در بازوی باز  درصد زمان سپری  01/0±82/0  02/0±31/0 ** 08/0±31/0 *** 07/0±124/0 *** 08/0±147/0 *** 

11/1>**p ،111/1>***p دار نسبت به گروه سالین.  اختلاف معنی 

 

 بحث
 کارنیتین – الج تحقیق حاضر نشان داد تیمار درون صفاقی نتای

              از ـاز مـای بـازوهـده در بـش ریـسپان ـزایش زمـوجب افـم

شود. همچنین  های صحرایی نر می شکل در موش مرتفع 

فعالیت حرکتی حیوانات تیمارشده در مقایسه با گروه کنترل 

موجب  کارنیتین – الیابد. از سوی دیگر، تیمار  افزایش می

 د.گرد در مقایسه با گروه کنترل می OATو کاهش  OAEافزایش 

های پستانداران، در تعادل  ها در اکثریت سلول کارنیتین

هومئوستازی موجود زنده نقش دارند و تیمار آنها اثرات جانبی 

دارای کارنیتین و  کارنیتین – ال -استیل (. 10ناچیزی دارد )

استیل است که هر دو دارای خواص نوروبیولوژیک هستند. 

بر اضطراب وجود ندارد. هر  کارنیتین – المدارکی در مورد تأثیر 

 – الدهد تیمار            چند مدارکی موجود است که نشان می

دارای اثرات مفیدی روی شناخت و عملکرد عصبی        کارنیتین

های  در بیماران مبتلا به اختلالات تورولوژیک است. غلظت

، سرعت پیشرفت بیماری کارنیتین – ال -فارماکولوژیک استیل 

 (.11دهد ) اران آلزایمری کاهش میرا در بیم

در تعداد معدودی  کارنیتین – الاند  مطالعات متعددی نشان داده

(، 12از بیماران موجب بهبود علائم مرتبط با بیماری پارکینسون )

( و کمبودهای شناختی در 13-16بیماران مسن با جنون ملایم )

و      کارنیتین – ال -پروپیونیل شود.  ( می17الکلیسم مزمن )

های مرتبط با پیری  برای درمان بیماری کارنیتین – ال -استیل 

اکسیدانی  مانند آلزایمر اثبات شده است، که علت آن فعالیت آنتی

کمبود اولیه (. 18-21باشد ) آنها در افزایش چرخه کربس می

مانند ضعف عضلات، هیپوتونی،  کارنیتین با علائمی 

ومیوپاتی، انسفالوپاتی و میوپاتی ذخیره لیپید در ارتباط است کاردی

در افسردگی  کارنیتین – ال -(. مکانیسم عمل استیل 22،23)

احتمالاً با دخالت بر متابولیسم لیپید و غشای سلول همراه است، 

های فارماکولوژیکی آن در درمان  که سایر فعالیت درحالی

( و تعدیل سروتونرژیک 24)افسردگی با تأثیر بر انتقال گابا 

ها در شرایط  اثرات حفاظت عصبی کارنیتین(. 25باشد ) می

که  ، درحالی(26است )مختلف؛ استرس متابولیک گزارش شده 

احتمالاً اکسیداسیون اسیدهای چرب آزاد  کارنیتین – الکمبود 

 (،27کند ) ها را تخـریب می بلند زنجیره و استفاده از کربوهیدرات
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مانع آسیب ناشی از استرس اکسیداتیو  کارنیتین – الهمچنین 

فعالیت گلوتاتیون را افزایش و  کارنیتین – ال(. تیمار 28شود ) می

(. اثرات 22گردد ) های مسن می مانع پراکسیداسیون لیپید در رت

احتمالاً از طریق تضعیف  کارنیتین – الحفاظت عصبی استیل 

نفوذپذیری غشای میتوکندری و باز شدن منافذ انتقالی غشای آن 

ها آپوپتوز را از طریق آزاد شدن  گیرد. میتوکندری صورت می

به داخل سیتوزول از راه منافذ انتقالی غشای  Cسیتوکروم 

 کارنیتین – النتیجه، تیمار استیل کنند. در  میتوکندری کنترل می

احتمالاً فعال شدن آبشار کاسپاز را کاهش داده و منتهی به مهار 

اکسیداسیون اسیدهای چرب آزاد  – (. بتا30د )شو آپوپتوز می

زنجیره بلند با دخالت تشکیل استرهای اسید چرب زنجیره بلند 

CoA اعمـال رد. ـگی ورت میـو انتقال آنها به داخل میتوکندری ص 

 

 

 

از به وسیلـه تولید انرژی در میتوکندری و  کارنیتین – المحافظتی 

(. تیمار 31شود ) طریق تغییر ویسکوزیته غشای سلول انجام می

 DNAطور مؤثری جلوی حذف بخش  به کارنیتین – الاستیل 

را کد  COXIو  NDIIگیرد که در نتیجه بیان  میتوکندریایی را می

، عملکرد زنجیره COXIو  NDIIکند. ممانعت از کاهش بیان  می

 (.31بخشد ) تنفسی را افزایش داده و تولید انرژی را بهبود می

 

 گیری  نتیجه
موجب  کارنیتین – الطبق نتایج این مطالعه، تیمار درون صفاقی 

          های صحرایی با استفاده از  بروز اثر ضداضطرابی در موش

شود که احتمالاً مکانیسم اثر آن با تأثیر بر سیستم  + شکل میماز 

عصبی و افزایش انرژی است و موجب کاهش سطح اضطراب 

 گردد. می
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