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 Introduction: Alzheimer's disease is one of the most common neurodegenerative diseases. 

Beta-amyloid plaques and neurofibrillary tangles are two important factors in Alzheimer's 

disease. Many cellular changes, such as oxidative stress, neuronal inflammation, and 

mitochondrial disorders are also seen in Alzheimer's disease, which lead to neuronal death. 

The flavonoids in the chamomile plant (Matricaria recutita) have great effects on disorders 

caused by brain diseases such as Alzheimer's disease due to the production of antioxidants. 

Materials & Methods:  In this study, the effects of chamomile plant flavonoids on memory 

disorders in Alzheimer's rats were studied. For this purpose, the alcoholic extract of the 

collected chamomiles and chemical analysis of chamomile essential oil (GC/MS) were used 

to prepare and purify flavonoids. In this study, 56 adult male rats were divided into 7 groups 

including control - vehicle 1 (solvent of flavonoids) and vehicle 2 (solvent of streptozotocin 

drug) - Alzheimer's - flavonoid 20mg/kg - flavonoid 50mg/kg - flavonoid 100mg/kg - used. 

Diabetes was induced by injecting a single dose of 60 mg/kg streptozotocin 

intraperitoneally. Flavonoids were administered for 15 days. The shuttle box device was 

used to measure memory and learning and the delay time in the shuttle box was recorded. 

The results were analyzed SPSS 22 software, ANOVA and Tokay tests. The significance of 

the data difference was considered at the p ≤ 0.05 levels. 

Results: The results of the data analysis showed that doses of 50 and 100 mg/kg flavonoid 

extracts of chamomile plant caused significant changes in the duration of the delay in 

entering the dark section at p≤0.001 compared to the control group. And finally, it improves 

the avoidance memory in rats, which does this effect probably due to the presence of 

compounds such as quercetin and phytoestrogens. Also, oxidative stress parameters were 

significantly reduced in Alzheimer's groups treated with chamomile flavonoids. (P<0.001) 

Plant flavonoids are able to restore spatial memory function and oxidative stress parameters 

in groups treated with streptozotocin to normal levels . 

Conclusion: Plant flavonoids can be used as an active biological substance to reduce 

memory and learning disorders in Alzheimer's samples, however, clinical studies are needed 

to prove the issue. 
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   پژوهشی  - علمی مقاله

 

اختلالات حافظه و تعیین روی  بر (Matricaria recutita)گیاه بابونه  فلاونوئیدهایبررسی اثر 

 با داروی استرپتوزوتوسین  آلزایمری شده نر صحرایی های در موش سیداتیوکاسترس ا میزان 
 

 

 

 

 *  رضا پورربی سید
 

 

 واحد مرند، دانشگاه آزاد اسلامی، مرند، ایران   دانشکده علوم پایه،  شناسی،زیست گروه  

 چکیده   کلمات کلیدی 
 آلزایمر

 فلاونوئید 
 یادگیری

 استرس اکسیداتیو
   موش صحرائی

 

های نوروفیبریلاری    کلاف  و   بتاآمیلوئیدی   های   پلاک  . است  نورونی برنده   از بینهای    ترین بیماری  بیماری آلزایمر یکی از شایع  : مقدمه  

میتوکندریایی و اختلالات نظیر استرس اکسیداتیو، التهاب نورونی،    زیادی، تغییرات سلولی    .دو عامل مهم در بیماری آلزایمر هستند

ها، دارای   اکسیدان تولید آنتی خاطر بهگیاه بابونه  شده از فلاونوئیدها مشتقنورونی شوند.  به مرگ که منجر شوند می نیز در آلزایمر دیده 

   .دباش می  نظیر بیماری آلزایمر مغزی  های بیماریبر روی اختلالات ناشی از  اثرات بسیار زیاد

مورد  صحرایی آلزایمری شده های  موش حافظه در گیاهی بابونه بر روی اختلالات اثرات فلاونوئیدهای در این مطالعه :ها  مواد و روش 

بدینمطالعه   گرفت.  عصاره    قرار  از  جمع   بابونه  الکلیمنظور  شده  های  کمی  آوری  آنالیز  بابونه   -و  اسانس  شیمیایی  مواد   کیفی 

(GC/MS)  .گروه    7موش صحرایی نر بالغ که به    56در این مطالعه از    جهت تهیه و تخلیص  فلاونوئیدها مورد استفاده قرار گرفت

فلاونوئیدها)  1وهیکل    ،شامل کنترل استرپ)  2وهیکل    ،(حلال  داروی  بر    میلی   120  فلاونوئید  ،آلزایمر  ،توزوتوسین(حلال  گرم 

مورد استفاده   گرم بر گیلوگرم وزن بدن  میلی   400  فلاونوئید و   گرم بر گیلوگرم وزن بدن  میلی  250  فلاونوئید  ، گیلوگرم وزن بدن

دوز  قرار گرفت.   تزریق تک  با  دیابت  بدن    میلی  60القاء  وزن  گیلوگرم  بر  بهداروی  گرم  صفاقی درون  صورت    استرپتوزوتوسین 

ده شد و  روز انجام و برای سنجش میزان حافظه و یادگیری از دستگاه شاتل باکس استفا   15تجویز فلاونوئیدها تا    گرفت.صورت  

و توکی    ANOVAهای    آزمونک  کم  و به  SPSS  22  افزار  اده از نرمفدت زمان تاخیر در ورود شاتل باکس ثبت شد. نتایج با استم

  در نظر گرفته شد. >P)0/ 05 (طحها در س  داری اختلاف داده ی یز شدند. معنلآنا

عصارة فلاونوئیدهای گیاه بابونه    گرم بر گیلوگرم وزن بدن  میلی  400و    250  ها نشان داد دوزهای  از آنالیز دادهنتایج حاصل    : نتایج 

 باعث  نهایتاً  .شدنسبت به گروه کنترل    >001/0Pح  طمدت زمان تاخیر در ورود به بخش تاریک در س  دار در  ی باعث افزایش معن

دلیل داشتن ترکیباتی نظیر کوئرستین و فیتواستروژنیک    به  شود که این اثر را احتمالاً  های صحرایی می   بهبود حافظه اجتنابی در موش

داری  گیاه بابونه کاهش معنی شده با فلاونوئیدهای های آلزایمری تیمار چنین پارامترهای استرس اکسیداتیو درگروه همدهد.  انجام می

های  گروه فضایی و مقدار پارامترهای استرس اکسیداتیو  حافظه به بازگرداندن عملکرد قادر گیاهی فلاونوئیدهای. >P)0/ 001ت )یاف

 به سطح طبیعی است  داروی استرپتوزوتوسینتحت تیمار با 

عنوان یک ماده زیستی فعال برای کاهش اختلالات حافظه و یادگیری در   توان به   فلاونوئیدهای گیاهی را می  گیری:  بحث و نتیجه 

 باشد.  ، به هر حال جهت اثبات موضوع نیاز به مطالعات بالینی می های آلزایمری استفاده نمود نمونه
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 قدمه م
عملکردی اعصاب مرکزی   سطوح ترین  یادگیری و حافظه از مهم          

برقراری ارتباط حیوان با دنیای   رود و فرایندی است که با شمار می به

مکانیسمی برای کدبندی، ذخیره    اصل شود. حافظه در   خود می اطراف

  ی ماریب  (.1اطلاعات یاد گرفته شده است ) سازی و فراخوانی دوباره

مبتلا به زوال    مارانیب  بین  در  کی نوروپاتولوژ  حالت  نیتر عیشا  مریآلزا

است قبیل  . (2)  عقل  از  زیادی  اختلالات  بیماری  این  اختلالات    در 

حرکتی    و  حسی های  و ناتوانی (4) فضائی   بینائی  ، اختلالات(3)گویائی 

شود. این بیماری در نتیجه تجمع و افزایش پروتئین بتا   دیده می  (5)

های مغزی و دیستروفی   تولید پلاک نهایتاً که آید وجود می آمیلوئید به

مناطق مغزی    و دیگر   نئوکورتیکال   عصبی در مناطق انتهائی  های  سلول

اکسا.  (6)باشد    می و   یعصب  بیتخر  عامل  کی  ویداتیسترس    است 

اول  دهد  نتایج تحقیقات نشان می پاتوژنز اختلالات    هیکه در مراحل 

ن  وینورودژنرات به  زیمختلف  دارد.  مولکول  ،یکلطور  نقش    ی ها   تمام 

. در  نندیبب  بیآس  جهیشوند و در نت  دیتوانند اکس  ی سلول م  یستیز

ب  یاریبس از  موارد،  مستق  نیاز  به   یها  کالیراد  میبردن  عنوان    آزاد 

  باشد.   می  ویداتی استرس اکس  بی از آس  یریجلوگ  یبرا   یاستراتژ  کی

گونهرادیکال  ایجاد  باعث  مغز  بافت  تخریب  با  آزاد  فعال  های  های 

  درکنند،  های نورونی را مختل می نجیشوند و عمل میامی  اکسیژن  

مغز برای  نتیجه از عوامل اصلی در آلزایمر و تخریب نورونی هستند.  

چنین    هم  و است  اکسیدان نیازمندآنتی آزاد به هایرادیکال  کردن  خنثی

واسطه ایجاد استرس اکسیداتیو باعث افزایش آپوپتوز    آمیلوئید بتا به

سترس  که ا   دهد  نشان می  بالینی تحقیقات (.9 ،8، 7) شودمی  هانورون 

در  ها    دانیاکس  یها و آنت  دانیاکس  نیعنوان عدم تعادل ب  به   ویداتیاکس

استرس  شود.  یم  دانیسطح اکس شی که باعث افزا  باشد  می   درون سلول

شناخته    AD  ینیبال  یاز نشانگرها   یکیعنوان    به   یخوب  بهاکسیداتیو  

است اکس  یها  گونه،  شده  و  ROS)  ژن یفعال  بتاآمیلوئید (    پروتئین 

  ون یکاسیسطح گل  شیافزا  هستند.  ویداتیاکس  استرس  یاصل  یها  واسطه

  کینوکلئ یدها یها و اس  نیپوپروتئیل ،ی سلول یها  نیپروتئ یمیآنزریغ

افزا  یناش گلوکز    شیاز  به  نیا  باشد که  میسطح  عنوان    محصولات 

به   منجرکه شوند   یمشناخته   شرفتهیپ ونیکاسیگل ییمحصولات نها

اختلالات   و  بتاآمیلوئید پروتئین سطح شی عروق، افزا به  ویداتی اکس بیآس

استرس اکسیداتیو در پاتوفیزیولوژی زوال   .(12 ،11) شود  یحافظه م

 .(2) عقل در میان دیگر اختلالات عصبی وابسته به سن نقش دارد

کند،    بازی می  مؤثری  نقش  در پاتوژنز بیماری آلزایمر  که  یکی از عواملی

های آزاد و    استرس اکسیداتیو بوده که یک عدم تعادل بین رادیکال

توانند    های آزاد اکسیژن می  رادیکال(.  9)اکسیدان است    سیستم آنتی

ها، اسیدهای نوکلئیک و غشاهای چربی حمله کنند و در    به پروتئین

بافت مغز حاوی   .(8سلول را مختل نمایند )  عملکردنتیجه تمامیت و 

ویژه نسبت به    همقدار زیادی اسیدهای چرب اشباع نشده است که ب

 پراکسیداسیون   شود  می  تصور  .هستند  پذیر  آسیب   آزاد  های  رادیکال  حملات

آسیب اکسیداتیو نورونی    مخرب ویژه فرم  به   و  برجسته صورت  لیپیدی به

محصول ثانویه مختلف تولید    رسانده و چندین  است که به غشا آسیب

ای شده اسیدهای چرب    کند و هر دو فرم شکافته شده و حلقه  می

هستند نوروتوکسیک  اثرات  دارای  شده   .(12،  11،  10)  اکسیژنه 

اختلاف بین میزان تولید رادیکال آزاد و حذف از   استرس اکسیداتیو

  توان   است که در این میان می زا  درون اکسیدانی  طریق مکانیسم آنتی

چنین    کاتالاز، هم  و  پراکسیداز  گلوتاتیون ،دیسموتاز  سوپراکسید  آنزیم  به

 آلدهید  دی  افزایش سطح مالون  .(8)  کرد  آسکوربات اشارهو    گلوتاتیون

گونه  به از  یکی  واکنشی  عنوان  معتبر   های  شاخص  یک  اکسیداتیو 

داده شده نشان  لیپیدی  در    .(10  ،9)است   پراکسیداسیون  اختلال 

با تزریق درون صفاقی صورت شیمیایی   تواند به یادگیری و حافظه می

  زمایشگاهی آ حیوانات  در ها   آنکردن   داروی استرپتوزوتوسین و دیابتی

بر کیلوگرم    گرم  میلی  60  که استرپتوزوتوسین با دوز  طوری   شود. به القاء 

های صحرایی    دار میزان گلوکز در موش  وزن بدن باعث افزایش معنی

شود. استرپتوزوتوسین با    دریافت کننده آن نسبت به گروه نرمال می

و   DNA های بتای پانکراس، قطعه قطعه نمودن  تخریب غشاء سلول

هایی مانند گلوکوکیناز موجب افزایش میزان گلوکز    واکنش با آنزیم

مربوط به   mRNA استرپتوزوتوسین بیان گردد.   خون در حیوانات می

فسفاتاز کبدی را افزایش داده و لذا از این طریق نیز   -6-آنزیم گلوکز

چنین دیابت با ایجاد   هم  .(13)  شود  موجب افزایش گلوکز خون می

اکسیداتیو منجر به اکسیداسیون لیپیدها،    های آزاد و استرس  رادیکال

های   سلول  را در ای گسترده شود، متعاقباً آسیب می   DNAو ها پروتئین

  باشد.   ها می  حافظه و یادگیری جزء آن کرده که اختلالات  مغزی ایجاد

زایی آلزایمر دارد، اگرچه    تجمع آمیلوئید بتا نقش کلیدی در بیماری

در آلزایمر ایجاد   وسیعی طور داشته و به مهمی نقش  اکسیداتیو  ساستر 

طور مستقیم و غیرمستقیم موجب    آمیلوئید بتا به شود. پپتیدهای  می

استر میس  ایجاد  می  اکسیداتیو  بتا  آمیلوئید  به  شوند.  صورت    تواند 

احیاء آهن،   قکند و از طری  هیدروژن تولید  پراکسید  کرده و  آنزیم عمل

آزاد  رادیکال پروت  های  به  اتصال  با  این،  بر  علاوه  های    ینئبسازد. 

موجب القای التهاب   و آزاد نقش دارد  رادیکال در تولید  میتوکندریایی

و شده  طری  نورونی  این  استر  قاز  بروز  نقش    سدر  نیز  اکسیداتیو 

العات بسیاری نقش التهاب نورونی  طم  (.15  ،14،  12)  کند  بازی می

رسد که افزایش    نظر می  اند. به  بررسی کرده  زایی آلزایمر را  در بیماری

و میکروگلیاها  سیتوکین  آستروسیت   فعالیت  میزان  افزایش  و  ها    ها 

پیری در بیماران مبتلا به آلزایمر دارد.    های  با پلاک  ارتباط مستقیمی

اما به  که میکروگلیا  با وجود این دلیل حضور    توانایی فاگوسیت دارد 
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خارج سلولی، عادر به    های ماتریکس  پروتیین های التهابی و  سیتوکین

بتا آمیلوئید  نتایج    (.16  ،15) باشد   نمی  فاگوسیت  اخیر  تحقیقات 

اکسیدانی در    ای از اثر داروهای گیاهی با خواص آنتی  امیدوار کننده

،  17)  حافظه  جمله مشکلاتمختلف از  های  بیماری   درمان یا پیشگیری

مشکلات گوارشی    ،(20  ،19،  17)های مغزی    سکته  ،(22  ،21،  18

  ( 28  ،27،  26)  سرطان    (،25)عروقی    -قلبی  ،(24  ،9)دیابت  ،  (23)

اند. این اثرات اگرچه    و بسیاری دیگر از مشکلات از خود نشان داده

اکثراً  تواند مربوط به مواد اختصاصی آن  می باشد ولی  به خواص    ها 

بابونه از گیاهان گلدار چند   .اند ها ارتباط داده شده  اکسیدانی آن  آنتی

ساله است که در مناطق گسترده از جمله اروپا، آسیا و آفریقا رشد  

اکسیدانی است. بابونه گیاهی است دارای   خواص آنتی کند و دارای می

حال حاضر    و در روید  می  های شنی  که در چمنزارها و زمین   معطر  بویی

دهنده درد و تب و یک عامل    عنوان تسکین  در طب سنتی ایران به

منشاء اصلی بابونه در   (.29)گیرد    ضد اسپاسم مورد استفاده قرار می

انتشار پیدا   نواحی مختلف مدیترانه بوده ولی امروزه در تمام جهان 

کاپیتول  فقط  بابونه  درمانی  استفاده  مورد  است. قسمت  های    نموده 

شوند. اثرات ضد   آوری می رسیده یا باز هستند جمع آن بوده که وقتی

و فلاونوئیدهای    اکسیدانی آنتی  خواص به  نیز  گیاه   این  تشنجیضد  و  دردی

  6000 از   تاکنون بیش (.31 ،30)   شده است  داده  در گیاه نسبت   موجود

به  نوع   که  است  شده  شناخته    ها   فلاونول-1زیرگروه:    6فلاونوئید 

(Flavonols)،  2-  ها  فلاوانول  (Flavanols)،  3-ها  ایزوفلاون  (Isoflavones ،)  

(  Flavanonos)  ها  فلاون  -5  ،(Anthocyanidins)  ها  آنتوسیانیدین  -4

دلیل  ها به پلیفنول (.31) شوند می تقسیم   (Flavones)  ها فلاوانون -6  و

تانگل  توانایی تشکیل  نظیر  سلولی  رویدادهای  تعدیل  در  های    شان 

عنوان ترکیبات محافظت کننده    های بتاآمیلوئیدی به  نورونی و پلاک

ها، فلاونوئیدها    ترین پلیفنول  اند. از فراوان  توجه قرارگرفته  مورد  نورونی

، اپیدمیولوژیک  های  بررسی  .دارند   وجود   غذایی مواد  در  وفور  به  که  باشند  می

کنند که رژیم غذائی غنی از فلاونوئید،    میدانی و تجربی پیشنهاد می

  .شود  می  انسان   در  نورونی   تحلیل  و مانع از  داده   شناختی را بهبود   عملکرد 

های سلولی،    و مدل  حیوانی های آمده از بررسی دست  هشواهد ب  براساس

نارنجنین  فلاوانون قبیل  از  و    کم (Naringenin)  هایی  اثرات  ترین 

  ( Kaempferol)  ، کامپفرول(Quercetin) کوئرستین  قبیل  ها از   فلاونول 

اثرات ضدالتهابی را دارند  ویق   (Myricetin)  و میرستین ،  30)  ترین 

  60  ترین ترکیب از زیرگروه فلاونول، کوئرستین است که  عمده  (.31

ترکیب    شود. این  می  غذایی را شامل  رژیم  از فلاونوئیدهای درصد 75تا 

این مطالعه    فرنگی، کلم بروکلی، سیب و بابونه وجود دارد. پیاز، تره در

بابونه گیاه  الکلی  عصاره  درمانی  اثر  بررسی  هدف  فلاونوئیدهای  )  با 

استرس اکسیداتیو   میزان  و تعیین یادگیری  ،حافظه اختلالات  بر گیاهی(

 داروی   تاثیر  تحت  شده  آلزایمری  نر  صحرایی  های  موش  در

وسیله دستگاه شاتل    های رفتاری به  و تستطراحی    استرپتوزوتوسین

 .  باکس انجام شد 
 

 

 ها مواد و روش 
از           تجربی  مطالعه  این  نژاد    56در  نر  بزرگ  سفید  موش  سر 

گرم   250وزنی  میانگین( در مرند  سازی  سرمپاستور،   ویستار )انستیتو

گراد در   درجه سانتی  23تا    21ها در دمای    استفاده شد. تمام حیوان

ها آزادانه به    ها قرارداده شدند. حیوان  تایی در قفس  های هشت  گروه

در  هفته دسترسی داشتند.   مدت شش  آب و غذای مخصوص موش به

گروه    ،کنترل  شامل گروه  7 نر بالغ که به  های صحرایی موش تحقیق این

  ، (استرپتوزوتوسین  داروی  حلال )  2  وهیکل  ،فلاونوئیدها(   )حلال  1  وهیکل

بدن  میلی  120  فلاونوئید  ،آلزایمر وزن  گیلوگرم  بر  ونوئید  فلا   ،گرم 

گرم بر    میلی  400  فلاونوئید و  گرم بر گیلوگرم وزن بدن   میلی  250

 مورد استفاده قرار گرفت.  گیلوگرم وزن بدن

از مناطق    بابونه  گیاه  ابتدا  :هیدروالکلی بابونه  عصاره  تهیه  وشر        

شناسی    وسیله متخصصین گیاه  آوری و به  مرند جمع  شهرستان  مختلف

های    گرفتند. سپس گیاه فوق در سایه خشک و عصاره  تایید قرار  مورد

روش خیساندن    ها به  درصد( آن  30  و آب درصد 70  هیدروالکلی )اتانل

به از    48مدت    )ماسراسیون(  استفاده  با  و  تهیه  نوبت  دو  در  ساعت 

  شد   عصاره تبدیل  پایین به پودر  ایکتتده چرخان در دمدستگاه تبخیر

سازی با    بعد از رقیق  ،عصاره گیاه بابونه سرشار از فلاونوئیدها  .(31)

روز پس از تزریق استرپتوزوتوسین   7، آب استریل دو بار تقطیر شده

برای  .  صورت داخل صفاقی و روزانه تزریق گردید  ه هفته ب  2مدت    به

ها، از داروی استرپتوزوتوسین )سیگما، آمریکا( به   دیابتی کردن موش

و  داخل صفاقی    گرم بر گیلوگرم وزن بدن،  میلی  60دوز    صورت تک

نرمال سالین سرد استفاده شد. یک هفته پس از تزریق،    در  محلول

گیری    ها اندازه  برای اطمینان از دیابتی بودن حیوانات، قند خون آن

گرم    میلی 250خون بالاتر از   قند  دیابتی با میزان  حیوانات  گردید، فقط

بر دسی لیتر به مراحل بعدی راه یافتند، البته در روزهای بعد، علائم  

تدریج    ها به  بارز پرخوری، پرنوشی، دیورز و کاهش وزن نیز در موش 

ها مشاهده    موش  تمامی  کار در  وزن در پایان  شد. درضمن، کاهش  دیده

هم و  آزمایشات  شروع  از  قبل  حیوانات  وزن  طی   گردید.  در  چنین 

چنین   تعیین گردید، همنیز  های سوم و ششم حین آزمایشات    هفته

گیری میزان گلوکز سرمی توسط روش آنزیمی گلوکز اکسیداز    اندازه

  زیست شیمی، تهران( با استفاده از اسپکتروفتومتر انجام شد.  )شرکت

شاتل باکس استفاده   حافظه و یادگیری از دستگاه  سنجش میزان  برای

ساعت بعد    4  شد و مدت زمان تاخیر در ورود شاتل باکس ثبت شد.

آغشته   پنبه ها با رت فعال،غیر زمون احترازیآرفتاری با   تست از آخرین
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اتر بی روی تخته یخ  ها توسط گیوتین جدا و بر  هوش و سر آن  به 

و بلافاصله در فریزر   بسته قرار داده شد. هیپوکامپ از مغز جدا شده 

از   داری گردید.  گراد نگه  درجه سانتی  -80 هموژن بافتی با استفاده 

  3000سانتریفیوژ کردن در دور   هموژنایزر مکانیکی تهیه شد. بعد از 

گراد، محلول   درجه سانتی  4دمای   دقیقه در10مدت   به   دور در دقیقه

جدا شده و برای آنالیزهای بیوشیمیایی   شفاف رویی از رسوب زیرین 

   .(31)  مورد استفاده قرار گرفت

 1/0فنلی به   گیری ترکیبات  رای اندازهب:  تعیین ترکیبات فنلی       

لیتر متانول    میلی   10گرم در    01/0)  لیتر از عصاره رقیق شده  میلی

لیتر از محلول فولین سیوکالتیو اضافه گردید و    میلی  5/0درجه(    60

از   مقدار    5تا    3پس  سدیم    میلی  0/4دقیقه  کربنات  از    % 75لیتر 

ها   دقیقه انکوباسیون در دمای اتاق جذب نمونه  30اضافه شد. پس از  

قرائت گردید. هم بلانک آب مقطر  مقابل  انجام آزمایش    در  با  زمان 

و منحنی    فوق آزمایش  روش  و مانند  تهیه  گالیک  مختلف اسید  های  رقت

و مقدار    مقایسه ها با منحنی استاندارد  تهیه شد. جذب نمونه  استاندارد

خشک محاسبه   گرم عصاره  هر گرم در  میلی حسب عصاره بر  تام هر  فنل

   (.35،  32)  گردید

ترکیبات فلاونوئید    گیری  برای اندازه:  فلاونوئید  ترکیبات   تعیین       

  10گرم در    01/0لیتر از محلول هرعصاره )  میلی  5/0  طور خلاصه  به

مخلوط   %2  آلومینیومکلرید  لیتر  میلی  5/0 درجه( 60متانول   لیتر  میلی

. پس از  ها اضافه گردید  به آن %5لیتر استات پتاسیم   میلی 3و مقدار 

نانومتر    415موج   طول مقطر در  ها در مقابل آب جذب نمونه دقیقه  40

های مختلف روتین تهیه  زمان با انجام آزمایش رقت قرائت گردید. هم

استاندارد تهیه گردید جذب    .و مانند روش فوق آزمایش و منحنی 

ها با منحنی استاندارد مقایسه و مقدار فلاونوئید هر عصاره بر    نمونه

 (. 33) گرم در هر گرم عصاره خشک محاسبه گردید حسب میلی

ترکیبات فلاونولی   گیری اندازه جهت: تعیین ترکیبات فلاونولی       

هر  میلی  5/0 محلول  از  )  لیتر  در    01/0عصاره  لیتر   میلی   10گرم 

مخلوط و مقدار   %2آلومینیوم لیتر کلرید  میلی 5/0درجه(  60متانول 

سدیم    میلی  3 استات  آن  %5لیتر  از    به  پس  گردید.  اضافه    5/2ها 

نانومتر    440ها در مقابل آب مقطر در طول موج    ساعت جذب نمونه

های مختلف روتین تهیه  زمان با انجام آزمایش رقت قرائت گردید. هم

تهیه گردید. جذب   استاندارد  و منحنی  مانند روش فوق آزمایش  و 

حسب   بر  عصاره  هر  فلاونول  و مقدار  ها با منحنی استاندارد مقایسه  نمونه

  (.37  ،36،  34) گرم در هر گرم عصاره خشک محاسبه گردید میلی

داروهای مورد استفاده در این پژوهش عبارت بودند  :  مواد لازم        

گرم    میلی  60میزان    داروی استرپتوزوتوسین )سیگما، آمریکا( و به  :از

ون صفاقی مورد صورت در  بر کیلوگرم وزن بدن در آب سرد حل و به

، هفت روز  بابونه سرشار از فلاونوئیدها  یاهگرفت، عصاره گ  استفاده قرار

صفاقی   داخل  صورت  هب  هفته   5  مدت  به  پس از تزریق استرپتوزوتوسین

 . و روزانه تزریق گردید

تجزیه  SPSS  افزار  نرم  آمده در  دست  به  های  داده:  آماري  مطالعات         

  طرفه برای مقایسه   . از آزمون آنالیز واریانس یکشدآماری    و تحلیل 

واریانس    آنالیز  و از آزمون مربوطه  دارو با گروه  مختلف هر  دوزهای  اثرات

شد. بعد  استفاده  دو طرفه برای بررسی اثرات برهم کنش بین داروها

پس  از   های آزمایشی  گروه  تفاوت  مقایسه  برای  ها،  تفاوت  بودن  دار  معنی  از

د  مور ها گروه دار معنی تفاوت عنوان به>P 05/0  شد استفاده  توکی آزمون

  Excel  2021  افزار  نرم   ملاک قرار گرفت. رسم نمودارها با استفاده از

 .گرفتصورت  

 

 نتایج 
استرپتوزوتوسین         داروي  تزریق  گلوکز سرم،   :  نتایج  میزان 

گرم بر    میلی  60های تیمار شده با داروی استرپتوزوتوسین )  در گروه

های اول و دوم    صورت داخل صفاقی( در هفته   هگیلوگرم وزن بدن ب

ها    های کنترل و حامل  را نسبت به گروه>P 005/0 داری  تفاوت معنی

سطح قند   نشان داد، میانگین  نتایج اخذ شده  الف(. -1شکلداد )  نشان

باشند    می حلال های  عنوان گروه  به   که  و وهیکل  کنترل  های  گروه  در   خون

که    صورتی  لیتر قرار داشت. در  گرم بر دسی  میلی  150در سطح پائین  

استرپتوزوتوسین   داروی  با  تیمار شده    در میزان قند خون در گروه 

 دیابتی دهنده لیتر رسید که نشان  گرم بر دسی   میلی   250محدوده  

ها با استفاده از    قبل از انجام آزمایش تمامی موش  .بود حیوان شدن

  Rocheساخت کارخانه  Activeمدل  Accu-checkگلوکومتر   دستگاه

گیری    ها اندازه  با اخذ یک قطره خون از دم، گلوکز خون آن   آلمان و

ها تا سه روز و پس از آن در    این کار پس از دیابتی کردن موش .شد

خون   محرومیت از غذا انجام و گلوکز ساعت  8هفته با رعایت   پایان هر

اطمینان،    همشد.    ثبت می دقیقه    15  های خون  نمونهچنین جهت 

دقیقه سانتریفیوژ    6مدت    دور در دقیقه به 3000 گیری با خون از پس

به  هشد میزان گلوکز سرم  آنزیمی  و  سنجی روش گلوکز    رنگ-روش 

ساخت    1000RAدستگاه اتو آنالیزور مدل  پراکسیداز توسط–از اکسید

گیری شد.    شرکت تیچینکو آمریکا و کیت شرکت پارس آزمون اندازه

  Tukeyآزمون تعقیبی  طرفه و   ها با استفاده از آنالیز واریانس یک  داده

 معیار   .گردید  معیار ارائه  خطای ±میانگین   صورت  نتایج به  .ندشد  بررسی

نتایج آزمون    هم  نظر گرفته شد. در  >05/0P  استنتاج آماری چنین 

ها تغییرات    های کنترل، حامل  گروه STL2و  STL1  فعالاحترازی غیر

کننده داروی استرپتوزوتوسین    داری را نسبت به گروه دریافت  معنی

  انحراف  ±دهنده میانگین   ها نشان  ک تک هیستوگرامتدهد.   نشان می
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های صحرائی    باشد. تعداد موش  می STLsاز زمان  (mean±SD)  معیار

دار در مقایسه با گروه    معنی  >P 01/0  عدد و تغییرات  8در هر گروه  

 .ب( -1شکل)باشند   کنترل می

  

  
  >005/0P*** ها هاي صحرائی کنترل و حامل نسبت به موش داروي استرپتوزوتوسین تزریق از پس  شاتآزمای هاي اول و دوم  هفته در سطح گلوکز سرمی اتتغییر -الف :1 شکل

تک تک  کننده داروي استرپتوزوتوسین    ها و گروه دریافت  هاي کنترل، حامل  گروهمدت(  )حافظه بلند  STL2مدت( و    )حافظه کوتاه  STL1فعالنتایج آزمون احترازي غیر  -ب

دار در مقایسه با   معنی  >P 01/0  عدد و تغییرات    8هاي صحرائی در هر گروه    باشد. تعداد موش  می  STLsاز زمان    (mean±SD)  معیار  انحراف  ±میانگین    دهنده  ها نشان  هیستوگرام 

   .باشد گروه کنترل می
  

دیابت، سبب تخریب  که دهد نشان می مطالعه حاصل از این نتایج        

  STL1,2مدت زمان   زیرا میانگین  شود  می  حافظه و  یادگیری  فرآیندهای

کند   می پیدا کاهش کنترل گروه دار نسبت به صورت معنی هب گروه این در

های دیابتی    موش در  کاهش یادگیری و  ضعیف دهنده عملکرد   نشان  که

  STZاست. نقص در اعمال شناختی در حیوانات دیابتی شده توسط  

  نوروتوکسیک  هیپرگلیسمی یا گلوکزی  سطح  تغییرات  از  ناشی  است  ممکن

 .باشد   استیل کولین  نوروترانسمیتر  در ارتباط با

بابونهنتای         هیدروالکلی  عصاره  تزریق  نتایج :  ج  به  توجه  با 

فلاونوئیدهای  تاثیر   کند که بیان می  2در شکل   موجود ماریآ  مطالعات

  های   در گروه   دار،  گونه تغییرات معنی  گیاهی با دوزهای مختلف، هیچ

)حلال   2فلاونوئید(، حلال شماره   )حلال آبی 1کنترل، حلال شماره 

(  حلال داروی استرپتوزوتوسین)  3اتانولی فلاونوئید( و حلال شماره  

که   کند  بیان میموضوع   ، این شود  نسبت به گروه کنترل مشاهده نمی

حلال ماده موثره عصاره بابونه قادر به افزایش میانگین زمان حافظه  

بابونه قادر به افزایش    موثره عصاره و تنها ماده  مدت نیستبلند وکوتاه 

دهد، هیچ   نشان می  2  و  1شکل  چنین    باشد. هم  می  STL1,2زمان  

و این    گونه تاثیر مواد آزمایشگاهی بر روی گروه کنترل، انجام نشده

دیگر در راستای مطالعه تاثیر عصاره    های  تنها برای مقایسه گروه  گروه

هیدروالکلی گیاه بابونه در نظر گرفته شده است در این گروه میزان  

مقادیر   (STL2) مدتحافظه بلند و (STL1)مدت  کوتاه  حافظه عملکرد

می نشان  را  فلاونوئیدهای    دهد.  بالائی  تاثیر  به  مربوط  آماری  نتایج 

دیابتی    بر روی گروه بدن  گرم بر گیلوگرم وزن   میلی 120گیاهی با دوز

نسبت به گروه   مدتبلند  ودهد که عملکرد حافظه کوتاه    نشان می

هست    این موضوع  و بیانگر  داری پیدا نکرده است  معنی  دیابتی تغییرات

های دیابتی با تاثیر    که عملکرد حافظه کوتاه مدت و بلند مدت گروه

افزایش   بدن  وزن  یلوگرمک  گرم بر  میلی  120  گیاهی با دوز  فلاونوئیدهای

همانند گروه دیابتی باقی   اختلالات حافظه و یادگیری  کند و پیدا نمی

  200نتایج آماری مربوط به تاثیر فلاونوئیدهای گیاهی با دوزماند.   می

دهد   بر روی گروه دیابتی نشان میگرم بر کیلوگرم وزن بدن    میلی

نسبت به گروه دیابتی تغییرات   که عملکرد حافظه کوتاه و بلند مدت 

کرده است و بیانگر این هست که اثرات تخریبی   ≥P  01/0دار    معنی

های    که در عملکرد شناختی و حافظه و یادگیری نمونه  هیپرگلیسمی

  دوز جای گذاشته است با تاثیر عصاره موثر بابونه با    همورد آزمایش ب

  دار در محدوده   صورت معنی  بهگرم بر کیلوگرم وزن بدن    میلی  200

01/0P≤  و یادگیری در این گروه  حافظه تظاهرات  وکند   پیدا می تغییر  

با بررسی نتایج آماری مربوط    .یابد   نسبت به گروه دیابتی بهبود می

بابون موثر  با عصاره  تیمار شده  دیابتی  گروه  بر    میلی  400  هبه  گرم 

مدت  حافظه کوتاه و بلندکه عملکرد   دهد نشان می  گیلوگرم وزن بدن

  طوری   هبکرده است  ≥001/0Pدار   نسبت به گروه دیابتی تغییر معنی

جای   ه مختلف مغز ب های قسمتدر   که  که اثرات تخریبی هیپرگلیسمی

را تحت تاثیر   حافظه و یادگیری ،شناختی  هایعملکردو   است  گذاشته

با دوز   قرار داده است، بر    میلی  400 با تاثیر عصاره موثر بابونه  گرم 

افزایش    ≥001/0Pدار در محدوده    صورت معنی   به  گیلوگرم وزن بدن

حافظه و یادگیری در    و علایم بالینی مربوط به اختلالاتکند    پیدا می

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 w

w
w

.jo
ur

na
la

er
.c

om
 o

n 
20

25
-1

2-
17

 ]
 

                             6 / 11

http://www.journalaer.com/article-1-83-en.html


  Pourrabie                                                                                                                                                     پورربی              

36 

همانند گروه  مدت  مدت و بلند  رفته و حافظه کوتاه  این گروه از بین

یکی از رویدادهای سلولی و  . الف و ب( 2)شکل   شود بیان میکنترل 

شود، استرس   آلزایمر موجب تحلیل عصبی می که در بیماری مولکولی

در تعدیل  شان توانایی دلیل ها به  فنول پلی .( 44 ،40 ،39) استاکسیداتیو 

کننده نورونی مورد    ترکیبات محافظت  عنوان  این رویدادهای سلولی به

 اند.  توجه قرارگرفته
  

  

گروه  :2شکل   در  بابونه  گیاه  هیدروالکلی  عصاره  مصرف  حلال  تاثیر  و  دیابتی  کنترل،  مواد    هاي  عملکردهاي  میزان  روي  مدت    .بر  کوتاه  حافظه   .(STL1)الف: 

   فعالدر آزمون یادگیري احترازي غیر(STL2)   مدتب: حافظه بلند

 Cut of time = 900s  دیابتی در مقایسه با گروه≥001/0P≤،**   01/0 P ***باشد.    حیوان در هر گروه می n=8و  SEM±Mean ها به شکل  داده
  

ترین    فراوان  از  :بابونه  هیدروالکلی  عصاره  سیدانیکا  آنتی  تاثیر       

عصاره هیدروالکلی  باشند که به وفور در    ها، فلاونوئیدها می  پلیفنول

اپیدمیولوژیک، مشاهده  بررسی  .وجود دارند   بابونه ای و تجربی    های 

غنی از فلاونوئید، عملکرد شناختی را    های  کنند که رژیم پیشنهاد می

های صحرائی    موشنورونی در    شدیدرفتن   تحلیل از  بهبود داده و مانع

عدم تعادل    عنوان  استرس اکسیداتیو به .شود  می شده  نر بالغ آلزایمری

اکسیداتیو نتیجه    سیبآ باشد و   ها می  اکسیدان  نتیآها و   بین اکسیدان

های سلول، مرگ    که شامل اکسیداتیو ماکرومولکول  این عملکرد است 

وسیع    گستره (.37) بافتی است  نظیر اپوپتوز یا نکروز و تخریب  سلولی

ها    تک آن  تک  گیری  ها اندازه  در نورون  اکسیدانی  نتیآفعالیت   و متفاوت

ها    اکسیدان نتیآفعالیت   پوشانی  هم   خاطر طرفی به  از   و   سازد  می مشکل  را

ها باشد.   نآکامل   کرد گویای عمل تواند ها نمی گیری جداگانه آن اندازه

دانی محلول هموژن تهیه  یاکس  نتیآگیری ظرفیت تام    بنابراین اندازه

های تحت آزمایش    مختلف از نمونه  های  گروه  شده از سیستم لیمبیک

ره بابونه  اکسیدانی عصا   نتیآزیابی وضعیت کل  مناسبی برای ار  پارامتر

 (. 38)  باشد می

یزان ترکیبات فنولی،  م: عصاره اتانولی بابونه سازياستاندارد       

 6/47و    4/78  ،5/26  ترتیب فلاونولی و فلاونوئیدی در عصاره بابونه به

فعالیت  در ارتباط با  .استگرم بر گرم خشک عصاره گیاه بابونه   میلی

 IC50  (Half-maximal inhibitoryمیزان  ه  اکسیدانی گیاه بابون  آنتی

concentration    )  برای فعالیت مهار رادیکالی برای عصاره گیاه بابونه

 . شده است  بیان  1در جدول  

اکسیدانی گیاه بابونه با بوتیلید هیدروکسی   فعالیت آنتی :1جدول 

صورت   ها به داده DPPHعنوان کنترل مثبت در روش  تولوئن به

 باشند  هاي غلظتی می میانگین گرم

 نمونه 
غلظت بر 

 µg/mlحسب 

 DPPHدرصد مهار رادیکالی
(IC50%) 

 عصاره بابونه 

10 8/5 

15 18 

20 5/22 

25 5/27 

30 4/32 

40 29/41 

50  IC50  2/49 

60 9/56 

70 5/63 

80 8/74 

هیدروکسی   بوتیلین

 تووئن 

20 8/8 

50 4/14 

100  IC50  7/30 

250 2/68 

500 3/79 

700 3/95 
 

دي    2  و  DPPH   (2  اکسیدانی با آزمون  خاصیت آنتی  بررسی        

در این روش برای ترکیب رادیکالی  :  (پیکریل هیدرازیل  1  -فنیل

بدین  به  DPPHاز    پایدار شد.  استفاده  معرف  که    عنوان    50ترتیب 
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غلظت از  ،  50،  40،  30،  25،  20،  15،  10های مختلف    میکرولیتر 

لیتر    میلی 5متانول به   ها در  عصاره سی  در سی  میگروگرم 80و 70، 60

از    DPPHدرصد    004/0محلول   بعد  گردید.  اضافه  متانول    30در 

  517ها در طول موج    دقیقه در دمای معمول اتاق جذب نوری نمونه

  =(%)I های آزاد رصد مهار رادیکالد  .متر بر علیه بلانک قرائت شدنانو 

100×(Acontrol-Asample)/Acontrol  فرمول از  استفاده    DPPH  با 

کنترل منفی را    جذب نوری Acontrolمحاسبه گردید. در این فرمول 

میزان جذب نوری    Asampleدهد    باشد نشان می  که فاقد عصاره می

غلظتی از عصاره   کند. پس از آن عصاره را بیان می های مختلف  غلظت

بود توسط نمودار محاسبه گردید.   50که دارای درصد مهار رادیکالی 

اکسیدانی    تر باشد قدرت آنتی  است که هر چه این عدد کوچک  بدیهی

عنوان    باشد. در این آزمایش به  می   تر  های آزاد، بیش  یا مهار رادیکال 

اکسیدان سنتزی هیدروکسی تولوئن بوتیله شده    کنترل مثبت آنتی

 . (39)  ا دو بار تکرار شدنداستفاده گردید و کلیه آزمایش ه

        

 بحث 
علت تخریب    بیماری آلزایمر، بیماری نورودژنراتیوی است که به         

 کولینرژیک   های  نورون  خصوصاً  مغزی،  کورتکس  مختلف  مناطق های  نورون

ایجاد می ،  43،  42)  گردد  بخش هیپوکامپ و کورتکس مغز جلوئی 

اختلال    . بیماری مذکور با اختلالات حافظه و یادگیری از قبیل(44

  و دراز   مدت  کوتاه  حافظه  اختلال در -آوری، اختلال در یادگیریدر یاد

هیدرو  . در این مطالعه بررسی عصاره  (46  ،45)  ... همراه است  و  مدت

های صحرائی    حافظه یادگیری در موش  الکلی بابونه بر روی اختلالات

های    روش  یکی از   که  شد   شده با داروی استرپتوزوتوسین بررسی   دیابتی

،  استرپتوزوتوسین  داروی  .(47)  باشد  می  آلزایمر  بیماری  ایجاد   برای  معمول 

عنوان داروی موثر در سیستم عصبی مرکزی و سیستم محیطی   به

که در ارتباط با سیستم محیطی برای از بین بردن   طوری  باشد، به  می

های مرتبط با  تومور  های موجود در جزائر لانگرهانس خصوصاًتومور

می  سلول قرار  استفاده  مورد  بتا  داروی    ،(50  ،46)  گیرد  های  از 

بار  اولین  برای  بیماری   استرپتوزوتوسین،  آزمایشی  ایجاد مدل  برای 

کاربرد فرآیند حافظه    که  طوری  نمودند، به  در جوندگان استفاده  آلزایمر

ه نتایج ب  .(53  ،52،  44)  و یادگیری ظرف دو هفته دچار اختلال شد

نمود.   تایید  را  مسئله  همین  نیز  تحقیق  این  در  آمده  نتایج دست 

با  که داروی استرپتوزوتوسین  دهد    مطالعات در این زمینه نشان می

چنین باعث ایجاد    نوروتوکسیته باعث افزایش گلوکز خون و همالقاء  

بنابراین    .(48)  شود  مقاومت در برابر ورود گلوکز در مغز حیوان می

های    گیرنده  در   اختلال  باعث   استرپتوزوتوسین  داروی  صفاقی  درون   تزریق

گلوکز، اختلال    مصرف  در  راستا، اختلال  شود. در این  می  انسولین مغزی

عدم تنظیم    و در نهایت  ATPها، کاهش تولید   در عملکرد میتوکندری

مغزی مشاهده    انسولین  های  گیرنده  حساس شدنغیر  وسیله  به  که  انرژی

  بنابراین . (49) شود  می  دیده  در بیماری آلزایمر زودرس نیز  که  شود  می

کولین،   گلوکز، استیل در سطح اختلال عاملمغز،   سطح انسولین کاهش

که    ATPو سطح    کلسترول ایجادسلولی شده  در    باعث  اختلالاتی 

سلولی   غشاء  عاملفعالیّت  فرآیند  و  و  تجمع  آمیلوئیدوژنتیک  های 

شود. با توجه به تحقیقات بیان    هیپرفسفوریلاسیون پروتئین تائو می

ایجاد   باعث  پائین  دوز  با  استرپتوزوتوسین  داروی  از  استفاده  شده، 

مغز شده    های انسولینی  های مربوط به گیرنده  پیام  اختلال و آسیب به

که دوز    ، در صورتیباشد  که عامل ایجاد تیپ دوم دیابت ملیتوس می

های    ، باعث اختلال در ساختمان سلولی داروی استرپتوزوتوسین بالا

  شده و  تولید انسولین  باعث کاهش نهایتاًشده که   بتا جزائر لانگرهانس

داروی   (. 49 ،47) نماید  را ایجاد میبیماری تیپ اول دیابت ملتیوس 

آزاد، نیتریک    های  مغزی، رادیکال   های  سلول  در درون  استرپتوزوتوسین 

عامل ایجاد تغییرات    که  آورد   می  وجود  هیدروژن را به  اکسید و پراکسید

بیماری   با  ارتباط  در  که  است  رفتاری  و  شیمیایی  نورو  ساختاری، 

چنین نتایج آزمون احترازی غیر    هم.  (50  ،49،  44)  باشد  آلزایمر می

ها تغییرات    های کنترل، حامل  گروه حافظه کوتاه و بلند مدت  فعال  

کننده داروی استرپتوزوتوسین    داری را نسبت به گروه دریافت  معنی

دهد    می   ب نشان  -1شکل در  نتایج حاصل از این مطالعهدهد.   نشان می

شود زیرا    که دیابت، سبب تخریب فرآیندهای یادگیری و حافظه می

مدت در این  میانگین مدت زمان مربوط به حافظه کوتاه مدت و بلند

کند. نقص  کاهش پیدا می گروه کنترل  دار نسبت به طور معنی هگروه ب

ممکن است   STZدر اعمال شناختی در حیوانات دیابتی شده توسط 

گلوکزی سطح  تغییرات  از  در   نوروتوکسیک هیپرگلیسمی یا ناشی 

های کولینرژیک و میزان ترشح نوروترانسمیتر استیل    ارتباط با نورون

زایی آلزایمر    تجمع بتا آمیلوئید نقش مهمی در بیماری  کولین باشد.

اگرچه استرس اکسیداتیو نقش مهمی در ایجاد بیماری آلزایمر    .دارد

شود. پپتیدهای    طور وسیعی در در این بیماری ایجاد می  داشته و به

به آمیلوئید  استرس    بتا  ایجاد  موجب  غیرمستقیم  و  مستقیم  طور 

کرده و   صورت آنزیم عمل تواند به شوند. بتا آمیلوئید می اکسیداتیو می

های    پراکسید هیدروژن را تولید نماید و از طریق احیاء آهن، رادیکال

های میتوکندریایی    پروتئین  به  با اتصال  این،  بر  را تولید نماید. علاوه  آزاد

و موجب القای التهاب نورونی شده    در تولید رادیکال آزاد نقش دارد

بازی می نقش  نیز  اکسیداتیو  استرس  بروز  این طریق در  از  کند.    و 

شکست   سلول،  غشای  تخریب  به  منجر  اکسیداتیو  ،  DNAاسترس 

ترین   شود. آپوپتوز عمده پروتیین و در نهایت آپوپتوز می اکسیداسیون

 Matricaria  بابونه با نام علمی  روش مرگ نورونی در آلزایمر است.

chamomilla  ای    یکی از گیاهان دارویی است که در نواحی گسترده
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شمالی و جنوبی، اروپا و استرالیا   از جهان نظیر، افریقا، آسیا، امریکای

چنین نشان داده شده که عصارة بابونه حاوی    . هم(56  ،55)  روید  می

های   و سنجش آزمایشگاهی آنالیزهای  ( و57)  اکسیدان است مواد آنتی

های روغنی    های بابونه محتوی اسانس  داروشناسی نشان داده که گل

  های   ترپنوئیدی )آزلن، کامازولن، اکسید بیسابولون، سزکوئی و ترپن

A, B  ،کورستین ولوتئولین،  کریزین،  ژنین،  )آپی  فلاونوئیدهای   ،

ها )امبلی فرون، اسپیرواترها و مواد موسیلاژی، املاح، پلی    کومهارین

نورونی  . آثار حفاظت (58) ها و اسیدهای چرب است  ساکاریدها، تانن

ب ایسکمی  کارگیری  هدر  در  بابونه  گیاه  موش    مغزی  های  عصاره  در 

چنین مطالعات آزمایشگاهی   هم.  (59،  58) شده است گزارش صحرایی

عصاره متانولی گیاه بابونه در    نورونیاثر حفاظت    دهد که  نشان می

  .(58)  شود  دیده می  لومینیوم فلورایدآ  تاثیر   ناشی از  استرس اکسیداتیو 

داشتن ترکیبات  دلیل   اند که عصارة بابونه به  داده  مطالعات نشان  برخی

به فیتو  فیتواستروژنی  آگونیست  عمل  عنوان  پروژسترون  و  استروژن 

عصارة گیاه   ،های اوریکتومی شده  که در موش   طوری  ه ب .(59) کند  می

  شوند   حیوانات میسری از  در این    ها  استرادیول  باعث افزایش  بابونه

تاثیر فلاونوئیدهای    ،2  شکل  آماری مربوط به  توجه به نتایج  با  .(60  ،59)

بر روی   کیلوگرم وزن بدن  گرم بر  میلی  400و  200گیاهی با دوزهای

دهد که عملکرد حافظه کوتاه مدت و حافظه    گروه دیابتی نشان می

داری پیدا کرده است    نسبت به گروه دیابتی تغییرات معنی مدت بلند

و   و حافظه  اثرات تخریبی هیپرگلیسمی که در عملکرد شناختی  و 

گذاشته است با تاثیر عصاره   جای ههای مورد آزمایش ب یادگیری نمونه

بابونه بهبود یافته و تظاهرات حافظه و یادگیری در این گروه نسبت  

 یابد.   به گروه دیابتی افزایش می

عصاره بابونه باعث   ،دهد  می  مطالعه نشان  نتایج این:  گیري  نتیجه        

شود    می  صحرائی  های  موش  در  مدتبلند  حافظه  و  مدت  کوتاه  حافظه   بهبود

به را  اثر  این  آنتی  که  ترکیبات فلاونوئیدی،  اکسیدانی    خاطر داشتن 

 نماید.  اعمال می
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