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و عصاره آليوم  عاملبر سطوح پارادوكسوماثر تمرين اختياري دويدن روي چرخ دوار
 ديابتي القاء شده با آلوكسانهاي موشهيپوكامپ نوروتروفيك مشتق از مغز در
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 چكيده

 پارادوكـسوم عصاره گياه آليوم مصرفو چرخ دوار اختياري هفته تمرينششاثر سي هدف از اجراي اين پژوهش برر:مقدمه

هـاي ديـابتي در هيپوكامپ موش  BDNF(Brain Derived Neurotrophic Factor(بر سطوح عامل نوروتروفيك مشتق از مغز

. بودالقاء شده با آلوكسان 

نر42:ها روش و بـه طـور شمالاز انستيتو پاستور گرم 235±5اي با ميانگين وزن هفته هشت سر موش  ايـران تهيـه شـدند

تقـسيم) تمـرين- آليـوم- ديابت،آليوم-ديابت،تمرين، ديابت بدون تمرين-، ديابت تمرين كنترل،( گروهششبه تصادفي

يك ديابتي كردن موش. شدند طي به ازاي هر كيلـو ميلي120(بار تزريق آلوكسان مونوهيدرات ها در)وزن بـدن گرم محلـول

و براي گروه.به صورت درون صفاقي انجام شد سالين بافر  ورزش از نوع اختيـاري روي هاي تمريني، مدت مطالعه شش هفته

 سـر،)mg/kg5-3(و زايلازيـن ) mg/kg50-30(كتـامين مخلـوط بـا بيهوشياز بعد ورزش، دوره پايانازپس. چرخ دوار بود 

 پـسو هموژن شده تهيه بافردر هيپوكامپ. گرديد جدايخ روي هيپوكامپو خارج شده مغز،قطعقيچي جراحيبا حيوانات

هيپوكامپ با اسـتفاده از كيـت BDNF سطح. استفاده گرديد BDNF گيري اندازه جهت آمده دستهب سوپرناتانت سانتريفوژ، از

EIA و به روش آنزيم لينك ايمنواسي)ELISA (شد اندازه ب داده. گيري و واريانس يك تحليله روش ها  آزمـون تعقيبـي طرفه

LSD شدند بررسي .

بـين نتـايج نـشان داد كـه ). >05/0P( هيپوكامپ ايجاد نكرد BDNFي با آلوكسان تغيير معناداري در سطحيديابت القا:ها يافته

 تفـاوت)P=001/0(نتمـري-آليـوم- ديابـت گـروهو)P=001/0( آليـوم-كنترل با گروه ديابت هيپوكامپ گروه BDNFسطوح 

.معناداري وجود داشت

مي: گيري نتيجه درريق آلوكسان مونوهيدرات تغييـر معنـادار ناشي از تز ديابتكه دهد نتايج اين تحقيق نشان ايجـاد BDNFي
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و استرس اكسايشيباتواند در مقابله مي با اثرات زيانبار ديابت .دمفيد باشآنهمراه

 هاي صحرايي موشآليوم پارادوكسوم، اختياري، تمرين هيپوكامپ، BDNFديابت،: كليديگانواژ

 فيزيولوژي جانوري دانشگاه مازندران-1

 گروه فيزيولوژي ورزشي، دانشكده تربيت بدني، دانشگاه مازندران-2
، دانــشكده تربيــت بــدني، گــروه فيزيولــوژي ورزشــي، ســازمان مركــزي دانــشگاه مازنــدران،ابــان پاســدارانخي،بابلــسر: نــشاني∗

 sheikh.pi57@yahoo.com:، پست الكترونيك09123775438: تلفن
تاريخ پذيرش: 91/02/28 تاريخ درخواست اصلاح: 91/02/19 تاريخ دريافت:91/01/16



آليرودنيدويارياثر تمرين اخت:همكارانو شيخ و عصاره برومي چرخ دوار 351 ... پارادوكسوم

 مقدمه
كه به وسيله افزايش ديابت يك اختلال متابوليك مي باشد

ت رشح انسولين، مقاومت سطح گلوكز خون به دنبال نقص در

مطالعات.]1[گردد به عمل انسولين يا هردو مشخص مي

و عملكردي مغز به ويژه در متعدد  بيانگر تغييرات ساختاري

در]2[ هيپوكامپ وو نيز تغييرات محسوس ادگيرييحافظه

هاي ديابتي درمدل.]3[ باشند طي ديابت كنترل نشده مي

بنقصان حيواني، شواهد فراواني بر و بيوشيميايي، ه رفتاري

و ويژه در هيپوكامپ كه ناحيه مهمي از مغز براي يادگيري

يك هيپوكامپ.]5،4[ حافظه است وجود دارد  به عنوان

و حافظه نسبت به افزايش قند خون مركز مهم در يادگيري

و نورون  فوق العاده1هاي آن در ديابت نوع حساس بوده

چن.]7،6[ پذير هستند آسيب  تخريب سازوكارهايد هر

 هاي عصبي ناشي از ديابت، در هيپوكامپ كاملاً سلول

كه آتروفيندا نشده است، اما تحقيقات نشان داده مشخص

هاي گلوكوكورتيكوئيد، تغيير دندريتي، تنظيم كاهشي گيرنده

انتقال كاهش شبه انسوليني، فاكتور رشد هاي بيان گيرنده

يسلول شدهيزري برنامهو القاي مرگ هاي انسولين دهنده

كاهش.]8،6[ توانند در اين امر دخيل باشندمي)آپوپتوز(

ميا و نسولين تواند حيات نروني، متابوليسم انرژي

درافقدان. ها را به مخاطره بياندازد گيري نرون شكل نسولين

 سازوكار. نمايدميفرآيندهاي انحطاط نروني مشاركت 

اد شده است افزايش استرس ديگري كه در اين ارتباط پيشنه

و توليد  ) محصولات گليكاسيون پيشرفته(AGEs1اكسايشي

و آسيب باشد كه با راديكال مي هاي آزاد جفت شده

اي هاي اخير توجه ويژه در سال.]9[ كند اكسايشي ايجاد مي

جلبBDNF(2(به نقش عامل نوروتروفيك مشتق از مغز

،ي عصبي بقا از جملهي اعمال متنوعBDNF. شده است

را نورونييريپذو شكليوستگيپ،ينوروژنز، رشد اكسون

آسيبدر عاملاين سطوح.]10[ كنديمگرييانجيم

مي شناسي بيماري و افسردگي كاهش در. ابدي هاي آلزايمر

 درBDNFكهه استدش پيشنهاد ديابتيهاي حيواني مدل

و متابوليسم گلوكز نقش دارد .]11[ مقاومت انسولين

1- Advanced Glycation End Products 
2- Brain Derived Neurotrophic Factor  

 مارانيبيداني اكسي آنتتيند كه وضعاه نشان داداتمطالع

بيابتديشيپ  هاي با گروهسهي در مقا1 نوع ابتيدمارانيو

كهكنترل هم و سن خود، هنگامي اوُرات، وCنيتامي توسط

ترني شدند، پائيابي پلاسما ارز تاميداني اكسيسطوح آنت

ب،]13،12[ باشديم تغيرناپذي اجتنابطوره كه ريي منجر به

.]14[ شوديمهايو چربهاني در پروتئي بزرگيشياكسا

هاي مختلف هايي براي بررسي تأثير آنتي اكسيدان تلاش

و مقابله با آثار اكسايشي   صورت ديابتگياهي روي درمان

و چاشني پارادوكسومآليوم. گرفته است  يك گياه بومي

به دليل داشتكاهش دهنده قند خون كه ن عناصر فنولي است

مي داراي فعاليت آنتي .]15[ باشد اكسيداني نيز

و تمرينات ورزشي گيرنده  رشد مغزي را افزايش عواملها

و از كاهش سلول در داده ميانسالان جلوگيري هاي ساقه مغز

هاي ند كه ورزشاهمطالعات حيواني نشان داد.]16[ كند مي

ع انتقال دهندهروزانه باعث رها شدن   مختلف در صبيهاي

ب و  عاملشود كه ميزان رهايي ميBDNFخصوصه مغز

پسفنوروترو و حفظ بهتر آن ين با افزايش سرعت يادگيري

در اين.]17-19[ است بودهاي مرتبط از يك دوره يك هفته

ب طور فزاينده باعثه راستا محققان بيان كردند تمرين

و مقاومت در برابر آسيب و افزايش هاي مغزي افزايش بقا

در.]18،17[ شود رشد عصبي هيپوكامپ مي  اثر ورزش

و به طور كامل درك دستگاه عصبي مركزي پيچيده بوده

و. نشده است  BDNFدر خصوص ارتباط فعاليت بدني

اند به طوري كه برخي افزايش گزارشات متفاوتي مطرح شده

و بعضي از مطالعات عدم تغيير]20[ بعضي كاهش]17[

ر]21[ در. اندا به دنبال ورزش نشان داده آن شايد اختلاف

ها، حاد يا مزمن بودن برنامه تمرين نتايج مربوط به آزمودني

اجباري در مقابل(و طول مدت آن، نوع فعاليت بدني 

و عوامل ديگر باشد)اختياري ،.

تا اين لحظه پژوهشي كه بطور همزمان به مطالعه اثر يك

با دوار چرخ رويدوره دويدن اختياري  مصرف آليوم همراه

هاي صحرايي ديابتي هيپوكامپ موشBDNF بر پارادوكسوم

تحقيق هدف از لذا. مشاهده نشده است،پرداخته باشد

و هفته تمرين اختياري روي چرخششمطالعه حاضر  دوار

هاي هيپوكامپ موشBDNF روي پارادوكسوممصرف آليوم 

.دباش ديابتي مي
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ها روش

ها آزمودني

ازي سر موش صحرا42 مركز انستيتوي نر بالغ نژاد ويستار

اين حيوانات پس از انتقال به محيط. پاستور آمل تهيه شد

و  و نحوه فعاليت يك هفته آزمايشگاه آشنايي با محيط جديد

به به طور دوارچرخ روي   كنترل،( گروهششتصادفي

، آليوم- ديابت،تمرين، ديابت بدون تمرين-، ديابتتمرين

و به صورت) تمرين- آليوم- گروه ديابت تقسيم شدند

هاي پلي كربنات شفاف سر موش در قفسهچهارهاي گروه

45گراد، رطوبت درجه سانتي24تا20در محيطي با دماي 

در55تا و و12شرايط نوري درصد 12ساعت روشنايي

در طي دوره پژوهش نيز. ساعت تاريكي نگهداري شدند

و حيوانات از غذاي  ساخت شركت بهپرور به صورت پلت

 آب مورد نياز حيوان ضمناً. كردند به صورت آزاد مصرف مي

ب و از طريق هاي ويژه در دسترسريطنيز به صورت آزاد

مششاتيهمه آزما.شد قرارداده مي يهاي بر اساس خط

كمينكيپروتكل هلس و توسط  اخلاق دانشگاهتهي اجرا شد

تأيمازندران بررس هاي كردن موشديابت جهت.ديگرددييو

به مقداريقصفا داخل تزريق از روش  120آلوكسان

شدگرمگرم به ازاي هر كيلو ميلي از. وزن بدن استفاده  پس

هاي صحرايي غلظت گلوكز خون موشساعت 72

شد اندازه يك ايجادبا ديابت، جهت تشخيص.گيري

دم لانست توسط كوچك جراحت  قطرهيك حيوانات، در

شد قرار گلوكومتري نوار رويبر خون  توسط سپسو داده

غلظت گلوكز خون بالايو خواندهرا گلوكومتر نوار دستگاه

mg/dl 250 22[ شدندبه عنوان ديابتي شناسايي[.

و نحوه مصرف عصاره آليومها برنامه تمريني آزمودني

هـاي در قفـس)سر21سه گروه مجموعاً(هاي تمريني گروه

ساخت دانشكده تربيت بـدني دانـشگاه( دوار به چرخ مجهز 

و بـه طـور به صورت انفـرادي نگهـداري شـدند)مازندران

اين دستگاه مجهـز بـه. آزادانه به چرخ دوار دسترسي داشتند

را كانتر مي  باشد كه مسافت پيموده شـده در طـي شـبانه روز

هـا مسافت طي شده توسط هر يك از آزمودني.دده مي نشان

ــق در را ــط محق ــر روز توس ــبح ه ــرر در ص ــاعت مق س س

ميانگين مسافت طي شده روزانـه در گـروه.شد يادداشت مي

و در گــروه 3244±57/385تمــرين  ــر، ــتمت ــرين- دياب  تم

ــر 25/98±95/650 ــروه مت و در گ ــت، ــوم- دياب ــرين- آلي  تم

ب 83/97±19/686 هـا آزمـودني.)1جـدول(دست آمده متر

نگ هفته در قفس شش هـاي گـروه.هداري شدند هاي مربوطه

ــوم  ــصاره آلي ــده ع ــصرف كنن ــسومم ــدار پارادوك 80، مق

 مقطـر را به صورت مخلـوط در آب روز/كيلوگرم/گرم ميلي

آب موجود در بطري هر اين بطري.كردند دريافت مي هاي ها

 عـصاره آليـوم.گرديـد روز توسط محقق مجدداً تكميـل مـي 

 دانــشگاه شناســي در آزمايــشگاه گــروه زيــستپارادوكــسوم

.]23[مازندران تلخيص گرديد

و آناليز آزمايشگاهيهيپوكامپ گيري نمونه

كه روزها موش پس از اتمام آخرين جلسه تمرين، در حالي

 ساعت قبل از كشته شدن غذا از قفس4( سير بودند

و) برداشته، اما به آب دسترسي داشتند با استفاده كشته شده

وشكآنهااز تيغ جراحي جمجمه  با احتياط خارج مغز افته

مغز سالم توسط تيغ جراحي دقيقاً از وسط به دو نيم. شد

و با توجه به مختصات هيپوكامپ به كمك  تقسيم شده

. اطلس پاك سينوس هيپوكامپ از سيستم لمبيك جدا شد

و در نيتروژن مايع قرار بافت هيپوكامپ به دو قسمت تقسيم

 هاي بعدي گيريي اندازهسپس، بافت هيپوكامپ برا. داده شد

شد-80به فريزر با دماي گرم از بافت ميلي50. منتقل

شد سرد قراربافر فسفات سالينهيپوكامپ در محلول  . داده

 دقيقه10بافت مذكور توسط ميكروهموژنايزر به مدت

و مايع فيوژسپس بافت هموژن شده سانتري. هموژن شد

به داخل اپندورف منتقل شد ا. رويي ين محلول براي از

. در بافت هيپوكامپ استفاده گرديدBDNFگيري اندازه

 ير بيوشيمياييمتغ

و به روشEIA1با استفاده از كيت هيپوكامپ BDNF مقدار

العملرو بر اساس دستو) ELISA(آنزيم لينك ايمنواسي

ضريب. تعيين گرديد)، چينWuhan(كارخانه سازنده كيت 

 
1- Rat BDNF, ELISA, USCN LIFE Science Inc., Wuhan, 
P. R. China 
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و حساسيت برآورد  ng/ml اين روش به ترتيب پراكندگي

و9/6% . بود07/0،

و تحليل آماري  روش تجزيه
و مقايسه بين گروه و تحليل آماري ها از آزمون جهت تجزيه

و آزمون تعقيبي ) ANOVA(تحليل واريانس يك طرفه 

LSD )Least Significant Difference Post hoc(استفاده

ا. گرديد ز آزمون جهت همسان سازي با اتكا به وزن

با. كلموگروف اسميرنوف استفاده شد تمامي محاسبات

و16ويرايش SPSSاستفاده از نرم افزار آماري  انجام شد

شد) P>05/0(ها داري آزموناسطح معن . در نظر گرفته

ها يافته
گروه تمرين با هيپوكامپ BDNFنتايج نشان داد كه سطوح

ك)=001/0P( گروه ديابت ،)=001/0P( نترل، تمرين با گروه

، تفاوت معناداري)=017/0P(آليوم- ديابت تمرين با گروه

تمرين-آليوم- ديابتاما بين گروه تمرين با گروه. داشت

همچنين بين ). =413/0P( نداشتتفاوت معناداري وجود 

 با گروه آليوم- ديابت هيپوكامپ گروه BDNFسطوح 

 نداشتتمرين تفاوت معناداري وجود- آليوم- ديابت

)105/0P= .(تمرين تفاوت- بين گروه ديابت با گروه ديابت

-، اما بين گروه ديابت)=157/0P( داري مشاهده نشدامعن

و گروه ديابت)=001/0P(آليوم- ديابتتمرين با گروه ،-

، تفاوت)=001/0P(تمرين-آليوم- ديابتتمرين با گروه

.)1جدول(داري وجود داشت معني

از گروهو ميانگين دويدن BDNF،تغييرات وزن-1جدول  هفته تمرين روي چرخ دوار6هاي تحقيق پس

 متغير
وزن قبل از شروع

)گرم(پروتكل 

BDNF هيپوكامپ 

)ليتر نانوگرم در ميلي(

ميانگين مسافت دويدن اختياري

)متر(دوار چرخ رويروزانه 

-471/2±146/0 230±5 كنترل

 3244±428/557/385±39/0* 230±9 تمرين

-010/2±23/0 57/235±161/6 ديابت

 95/650±792/225/98±188/0 86/238±436/3 تمرين-ديابت

-727/6±413/0*+ 57/238±637/2 آليوم-ديابت

 19/686±860/583/97±605/0*+ 48/237±48/8 تمرين-آليوم-ديابت

)>05/0P(كنترل دار با گروه تفاوت معني*

)>05/0P(بتديا دار با گروه تفاوت معني+

 بحث
 اندك اما غيري توسط آلوكسان موجب كاهشيديابت القا

ترين يافته مطالعه مهم. هيپوكامپ گرديدBDNF دار معني

 هيپوكامپ BDNFحاضر عبارت از افزايش سطوح 

 هفته ورزش اختياريششهاي ديابتي به دنبال آزمودني

و مصرف آنتي چرخ . باشدميپارادوكسوماكسيدان آليوم دوار

باستپژوهش حاضر نخستين تحقيقي بهه كه طور همزمان

و روي چرخ دوارمطالعه اثر يك دوره دويدن اختياري  با

 BDNF بر پارادوكسوماكسيدان آليوم بدون مصرف آنتي

بررسي. هاي صحرايي ديابتي پرداخته است هيپوكامپ موش

كه تحقيقهاي هيپوكامپ در گروهBDNFسطوح   نشان داد

در- هيپوكامپ در گروه ديابتBDNFح سطو تمرين،

 ديابت افزايش معناداري داشتوهاي كنترل، مقايسه با گروه

جي در مطالعه حاضر با نتاBDNF سطوحشيافزا.)1جدول(

Lafenetreوو همكارانGomez-Pinilla ،و همكاران

Radak ،و همكارانZalada ،و همكارانSeifert و همكاران

م كه برخي از مطالعات نشان داده.]24-29[دشبايهمسو اند

و شناخت در مدل هايي ورزش باعث بهبود اختلالات حافظه

و مي شود كه دچار كاهش نوروژنز هيپوكامپ هستند

BDNFاي براي تاثير ورزش در هيپوكامپ عامل واسطه

مي. مطرح شده است و به نظر رسد تحت تاثير دويدن

.]25،24[ يابد افزايش ميBDNFورزش اختياري، بيان 
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Radakتواند باعثو همكاران نشان دادند ورزش مي

و  نوروژنز توسط فاكتورهاي نوروتروفين، افزايش مويرگي

ما]27[كاهش استرس اكسايش شود   كه با نتايج تحقيق

باا هيپوكBDNFتنظيم. همخواني دارد مپ توسط ورزش

هاي سيستمهاي عصبي، هاي انتقال دهنده واسطه سيستم

و  افزايش.]30[گيرد صورت ميIGF-11نورواندوكرين

دراسترس اكسايشي  و عوارض نقش كمكي  پيشرفت ديابت

يك. داردآن  منشا سازوكارآسيب اكسايشي مغز بعنوان

و فرساينده بيماري رايج از مرگ برنامه ريزي شده سلولي

 همبستگي بين استرس.شودمي عصبي در نظر گرفته

و تنظيم افزايشي بيان اكسايش . مشاهده شده استBDNFي

BDNF ميمقابله با اين شرايط نقش مؤثري را در . كند ايفا

BDNF و  اثرات تقويت كننده بقاي سلولي مؤثري دارد

اين. نقش داردCNSهاي رود در درمان بيماري گمان مي

م افزايش مي لكوليوتواند با چندين جنبه از مداخلات

در افزايش در توليد گونه مانند،مختلف هاي اكسيژني فعال

 در مطالعه حاضر به نظر.]31،20[هيپوكامپ مقابله كند 

دريرسد ديابت القا مي ي توسط آلوكسان تأثير قابل توجهي

و مقدار آن BDNFافزايش سطح  هيپوكامپ نداشته است

هاي كدام از شاخص هر چند هيچ. بدون تغيير مانده است

گيري اكسيدان اندازه هاي آنتيو آنزيماسترس اكسايشي

هاي دار در مسافت دويدن بين گروه تفاوت معنياند اما نشده

و گروه  كه فاصله قابل هاي تمرين ديابتي، تمرين سالم،

 عوارض ديابت نمايانگرتواندميدهد، توجهي را نشان مي

به ذاتي ميلها به طور با آن كه موش.)1جدول(باشد

د اما در تمرين به كار گرفته شده در تحقيقندارتحرك

كه از نوع ارادي بوده است  در هاي ديابتي، موشحاضر

در. تحرك بسيار كمي را بروز دادندهاي ورزشي گروه

هاي ديابتي ظرفيت فعاليت بدني اختياري كاهش پيدا موش

كند زيرا عوامل مرتبط با وضعيت ديابت حتي با وجود مي

ولوژيك، به صورت مهار كننده رفتار هاي فيزي سازگاري

.]32[ كنند دويدن عمل مي

و همكاران بر خلاف نتايج تحقيق حاضر، در صالحي

بررسي اثرات ورزش منظم در جلوگيري از عوارض ديابت 

-هاي ديابتي القاء شده با استرپتو در هيپوكامپ موش

1- Insulin Growth Factor-1 

 BDNF ديابت منجر به افزايش پروتئين، دريافتندزوتوسين

در كاهش معني همچنين.شد mRNAنو بيا داري

و افزايش سطح مالون هاي آنتي هاي آنزيم فعاليت  اكسيدان

شد در موش) MDA( آلدئيد دي در. هاي ديابتي مشاهده

اكسيدان افزايش هاي آنتي پاسخ به ورزش، فعاليت آنزيم

هاي ديابتي كاهش در موشMDAدر مقابل، سطح. يافت

 mRNAو بيان BDNF، پروتئيندر پاسخ به ورزش. يافت

به نظر. هاي ديابتي كاهش يافت آن در هيپوكامپ موش

ژنرسد مي و بيان  ورزش فشار اكسايشي را اصلاح كرده

BDNFو هاي برخلاف يافته.]20[ را كاهش داد صالحي

دار در تحقيق حاضر ديابت موجب تغيير معنيهمكاران، 

BDNFداري تأثير معنيتمرين به تنهايي. هيپوكامپ نشد

كه سطوح شاخص. دارد BDNFروي افزايش  هاي با آن

و نيز دستگاه آنزيمي آنتي اكسيداني در اين استرس اكسايشي

مي تحقيق اندازه به نظر ضد گيري نشد اما رسد مغز از توان

و اكسايشي بالاتري نسبت به ساير بافت ها برخوردار است

ايكتوان به عنوان اين را مي حتمالي عدم افزايش دليل

BDNFاحتمالاً كوتاه بودن.]26[ در نتيجه ديابت بر شمرد

تواند عامل ديگري براي عدم تغيير دوره تمرينات نيز مي

BDNFب ميه هيپوكامپ رسد دنبال القاء ديابت باشد؛ به نظر

تري هاي عصبي به زمان طولاني براي تأثير ديابت بر سلول

ر ورزش همراه با مصرف از طرف ديگ. باشد نياز مي

. داشتBDNFاكسيدان تأثير قابل توجهي روي افزايش آنتي

اكسيدان بدون ورزش نيز از روند همچنين مصرف آنتي

دهد شايد مصرف مشابهي تبعيت نمود كه نشان مي

.)1جدول( تر از ورزش باشد اكسيدان به تنهايي مهم آنتي

ب چگونه مي ميتوان اين يافته را توجيه نمود؟ ازه نظر رسد

آنجايي كه ديابت به عنوان يك عامل ايجاد كننده استرس 

به تنهاييكند، اجراي ورزشمي اكسايشي در بافت مغز عمل

، حتي در مدي براي مقابله با اين عامل نيستآكار سازوكار

تواند بعضي از مطالعات نشان داده شده كه خود ورزش مي

 مصرف بنابراين،. ايداسترس اكسايشي بيشتري را توليد نم

اكسيدان يك شيوه ضروري براي تحريك پاسخ آنتي

و توليد   بيشتر براي مقابله با آثار ناشي از BDNFهيپوكامپ

 BDNFافزايش سطوح. باشد استرس اكسايشي مي

نت تحقيق حاضرهاي ديابتي هيپوكامپ در موش تحقيق يجه با
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Salehiپو همكاران روتئين كه در آن در پاسخ به ورزش،

BDNF و بيانmRNAهاي ديابتي آن در هيپوكامپ موش

مي]20[ كاهش يافت  تمرين منظم اثرات مفيد.باشد ناهمسو

و درماني مهمي در و نقش پيشگيرانه در عملكرد مغز دارد

و بيماري مي ضربات و پاركينسون ايفا . كند هاي آلزايمر

ند باعث نوروژنز توسط عوامل رشدي، افزايش توا ورزش مي

و كاهش استرس اكسايش شود ورزش از طريق. مويرگي

در تنظيم سطوح گونه هاي اكسيژني فعال، نقش مهمي

وB، گيرنده تيروزين كيناز BDNFمحتواي پروتئيني، بيان 

و افزايش AMPپاسخ به عملكرد بهتر و منجر  حلقوي داشته

مي نورون و نپريليزينا. شود زايي فزايش فعاليت پروتئوزوم

و پروتئين آميلوئيد در-باعث كاهش تجمع كربونيل و بتا

مي. شود نتيجه بهبود حافظه مي رسد ورزش موجببه نظر

مقاومت در برابرو افزايشاحياء- يداسيونتنظيم حالت اكس

و بهبود عملكرد مغز  و تسهيل ترميم استرس اكسايشي

.]27[ شود مي

بها موش  روز داراي دسترسي دو تا هفتمدته يي كه

 BDNFداريبه طور معني،بودندچرخ دوار داوطلبانه به

mRNAباومپا بالايي را در هيپوك  قشر پيشاني در مقايسه

 بينيهمبستگي مثبتو هاي كنترل ورزش نكرده، گروه

.]34،31[ نشان دادند دويدنو مسافتBDNFافزايش

د موش كه امكان به هايي سترسي روزانه يا متناسب روزانه

راا هيپوكBDNFسطوح افزايش،داشتند چرخ دوار مپ

 روز فعاليت90 حتي بعد از BDNFكه به طورينشان دادند

ببه افزايش ادامه داد و  هفته بعد از توقفيك مدتهه

چرخ دوار دوباره هنگام ارائه. ورزشي، بالا باقي ماندفعاليت

يكعد بعد از يك دوره  ورزشي زير برنامهم فعاليت،

 به سطوح اوجي BDNFي به بازگشت سريع پروتئين آستانه

كه قبلاً ذكر شد، منجر شد كه حاكي از آن است كه ورزش

 هشت.]17[ كند ايجاد ميBDNFملكولي براي القاء حافظه

از در موشBDNFهفته شنا منجر به افزايش ها شد كه بعد

به شش افزايش. بازگشتسطوح كنترل هفته عدم تمرين

BDNFكه به نظر مي ، تداوميپروتكل ورزشي به رسد

چرخ داوطلبانه تمرينيك هفته.]35[ بستگي داشته باشد

 BDNF mRNAقبل از شناي اجباري از تنظيم كاهشي دوار 

واهيپوك كيي استرسها رفتارافزايشمپ .]36[در جلوگيري

Adlardو كه  BDNFرزش به تنهاييو همكاران نشان دادند

مياهيپوك و استرس به تنهايي مپ را افزايش  را BDNFدهد

از دهد، اما موش كاهش مي  هفته دويسههايي كه بعد

 BDNF mRNAهاي شدند، غلظتيداوطلبانه استرس

به موش دار معني و فعال گروهغير هاي بالاتري نسبت  كنترل

رغم سطوح، علييهاي غير فعال استرس موش

 در تواندميبنابراين، ورزش. بالا داشتندنرتيكواستروكو

ازمقابل كاهش  حفاظت ايجاد كندBDNF استرس در ناشي

كه افزايش سطوح.]37[  با افزايش BDNFاز آنجايي

و عملكرد هيپوك ناشي هاي افزايشاست همراهمپايادگيري

كه BDNFورزشي در از فعاليت   ممكن است براي بيماراني

مي فرساينده عصبي هايرياز بيما  برند، مفيد باشد رنج

]33[.

كه تعامل بين استرس اكسايشي تحقيقات جديد بيان مي كنند

تواند عامل اصلي در مواردي باشد كه افزايش ميBDNFو 

مي سن، شكل همچنين.]38[ كند پذيري نوروني را تهديد

 ها در مقابل سميت ايجاد از سلولBDNFنشان داده شده كه 

ب  شدتو كاهشوسيله گلوتاميت در محيط طبيعي،ه شده

در،هاي فرسايش عصبي آسيب عصبي در مدل و ايسكمي

و حفاظت سلول،محيط طبيعي هاي عصبي از آسيب تروما

با در نظر گرفتن اثر ورزش بر روي. سميت مغز نقش دارد

 اطلاعات ما نشان دادند كه ورزش اختياري BDNFبيان 

و باعث افزايش بيان فشار احتمالاً اكسايشي را تعديل كرده

BDNFحالدر. هاي ديابتي شده است در هيپوكامپ موش 

 بر روي در ارتباط با اثرات ورزشاطلاعات اندكي حاضر

ب و ويژه هيپوكامپ در ديابت،ه فشار اكسايشي در مغز

كه. موجود است نتايج تحقيق حاضر با تعدادي از مطالعاتي

ميفرآيندهاي سازگا كه ري را مشخص كنند متناقض است

اثر درماني ورزش منظم را در ديابت، حداقل تا حدي كه در 

فشار اكسايشي است، مشخص سازگاري القاء شده نتيجه

 در هيپوكامپ BDNFما نشان داد كه بيان مطالعه. كند مي

داري در مقايسه با گروه گروه ورزش ديابتي، تفاوت معني

ا. كنترل دارد كهدلايل توانند به اين موضع بپردازند،مي صلي

كه فشار اكسايشي در اين ناح بياين است  وسيلههه از مغز

ب. ورزش تعديل شده است  وسيلهه كاهش فشار اكسايشي
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 را در هيپوكامپ BDNFورزش اختياري، تنظيم افزايشي

.]20[ شود گروه ديابتي ورزش كرده موجب مي

هاي مشخص شده در بيمارياكسيدان ديده كاهش دفاع آنتي

هاي اكسيژني فعال تواند آسيب نروني ايجاد شده از گونه مي

ريزي شده سلولي بيشتري را به همراه داشتهو مرگ برنامه

در.]20،31[ باشد نشان داده شده است كه گياهان مختلفي

كوماريك اسيد. پيدها نقش دارندليكاهش پراكسيداسيون 

مياكس تركيبي با خواص آنتي باشد كه در برخي يداني قطعي

به دام مطالعات با كاهش راديكال و يا هاي آزاد اكسيژن

و با كاهش ليپيد پراكسيداسيون در موش ديابتي  انداختن آنها

كه.]38[ همراه بوده است همچنين نشان داده شده است

سنبل كوهي باعث افزايش پارامترهاي متعدد دخيل در 

ميپذيري سيناپسي هيپو شكل با كامپ و اين پارامترها شوند

از اكسيدان آنتي.]39[ بهبود حافظه فضايي در ارتباط است ها

مي گسترش گونه ايندر. كنند هاي اكسيژني فعال جلوگيري

و پارادوكسومآليوم از گياه تحقيق  كه نوعي گياه كشت شده

مي هاي خانه ادويه مورد استفاده حتي در باغچه در ها و باشد

ميكشور و ادويه مصرف به عنوان سبزي  استفاده،گردد مان

 به همراهپارادوكسوم آليوم صرف عصاره گياهم.]23[ شد

 موجب افزايشو بدون آن، فعاليت ورزشي اختيارياجراي

BDNFلي بدلپارادوكسوموميآل.گرديدهاي ديابتي در موش

و ترك تي فعالي دارادي مانند فلاونوئي فنولباتيداشتن فنول

 H2O2پاك كردن.]40[ باشديميي بالايدانياكسي آنت

ي فنولباتي از تركي ممكن است ناشپارادوكسوموميتوسط آل

م به الكترونتوانديآن باشد كه و در H2O2ها را  بدهد

به آب تبدجهينت يها فرآوردهنيهمچن.]42،41[ كندلي آن را

ور را داNO كردن اثري خنثيي توانااهيگنيا  ممكن است ند

حدشيبدياز اثرات مضر تول .]40[ كننديري جلوگNO از

نتايج پژوهش حاضر نشان داد كه انجام فعاليت اختياري

تواندمي پارادوكسوم همراه با مصرف آليوم چرخ دوار

و BDNFافزايش موجب  درماني اثرات هيپوكامپ شده

بابالقوه در مقابل و عوارض آن به دنبال داشته .ه باشد ديابت

 سپاسگزاري

كه اندازه گيري بدين وسيله نويسندگان از آقاي دكتر هدايتي

بخشي. نمايند را بر عهده داشتند قدرداني ميBDNFمقادير 

هاي انجام اين مطالعه از محل گرنت دانشگاه از هزينه
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