
 

 

  83-92(2 )شماره 20 دوره ؛1399 دیو  آذر. ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 مقاله پژوهشی

 CNTFRو  CNTF هایثیر تمرین هوازی و مصرف ال کارنیتین بر میزان پروتئینأت

 های دیابتیهیپوکمپ رت
 1، محمد رضا دهخدا2، رضا قراخانلو1، حمید رجبی1مهدی انگوتی

 

 چکیده

 

های مهمی همچون هیپوکمپ ویژه در قسمتهب باعث اختلال و آسیب بافت عصبی و در نهایت به مرگ سلول عصبی : دیابتمقدمه

ثیر أاین پژوهش تعیین ت هدفهای ضد التهابی بتوانند این شرایط را تعدیل کنند. رسد فعالیت ورزشی و مکملنظر میبه شود.می

 های دیابتی بود. در هیپوکمپ رتCNTFR و  CNTF هایتئینپرو میزان تمرین هوازی و مصرف ال کارنیتین بر

های کنترل سالم، شم، کنترل دیابتی، گروه شاملطور تصادفی به شش گروه گرمی، به 300تا  250سر رت نژاد ویستار  45: هاروش

های دیابتی با تزریق تقسیم شدند. گروهمکمل ال کارنیتین  –تمرین هوازی دیابتی مکمل ال کارنیتین و دیابتی تمرین هوازی، دیابتی 

گرم ال میلی 100مکمل نیز روزانه  هایگروه و صورت زیر صفاقی دیابتی شدندبه STZگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن میلی 55

 24متغیرهای تحقیق  و روز در هفته انجام شد 5هفته و  6مدت تمرین هوازی به یصورت خوراکی دریافت کردند. برنامهکارنیتین به

  ه و با یگدیگر مقایسه گردید.گیری شددستگاه الایزا و در بافت هیپوکمپ اندازه یوسیلهتمرین به یساعت پس از آخرین جلسه

را نشان  افت هیپوکمپب CNTFR وCNTF پروتئین  ثیر افزایشی تمرین هوازی و مصرف ال کارنیتین بر میزانأتحقیق حاضر ت ها:یافته

 . که اثر ترکیبی آنها بیشتر بود (=001/0P)داد 

از این روش  استفادهروی بافت هیپوکمپ،  با هم ثیر تمرین هوازی و مکمل ال کارنتیتن به تنهایی و در تعاملأ: با توجه تگیرینتیجه

 دیابت مورد توجه قرار بگیرد.  طعنوان حفظ بافت عصبی در شرایهتواند بمی

 

 ، دیابت، هیپوکمپCNTF ،CNTFRتین، یتمرین هوازی، ال کارن کلیدی: گانواژ

 

 

                                                           
 ی علوم ورزشی، دانشگاه خوارزمی، تهران، ایران گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده -1

 ی علوم ورزشی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده -2

 پست الکترونیک: 22228001: علوم ورزشی دانشگاه خوارزمی، تلفن ی: تهران، میدان مادر، خیابان شهید حصاری، دانشکدهنشانی ،
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 ...هایپروتئين ميزان بر کارنيتين ال مصرف و هوازی تمرين تأثير: رجبی و همکاران

 مقدمه

سطح در آن  که است یکیگروه از اختلالات متابول یک یابتد

 هاییافته و براساس [1] استبالا  دراز مدتقند خون در 

 ساختمانی تغییرات با قندی دیابت حالت ظهور اخیر، تحقیقاتی

 هدایت سرعت کاهش جمله عصبی از در سیستم عملکردی و

 همراه عصبی مورفولوژیک در تارهای تغییرات و عصبی هایپیام

توان دیابت می ترین عوارض عصبیشایع ازبنابراین . [2] است

ثیر بر سیستم اعصاب أبه نوروپاتی اشاره کرد که علاوه بر ت

مرگ نورونی در  و [3] ویژه در مغزمحیطی، منجر به تغییراتی به

های جدید نشان داده شده در پژوهش. [4] شودمیهیپوکمپ 

در  اییمتیوکندری عملکرد اختلال عثاست که بیماری دیابت با

در سوخت و  تغییرتواند باعث و می شودمیبافت هیپوکمپ 

 فعالیت سریع. و با ت[5] گرددهای عصبی ساز چربی در سلول

تواند باعث نوروپاتی در بافت می سلول عصبی آپوپتوزی

توانند یکه م در همین رابطه از جمله عواملی .[6] هیپوکمپ شود

در  یژهوبه یعصب یهاسلول یاتح یموجب حفظ و ادامه

 .هستند هاینتروفروشوند نو یابتهمچون د یهایماریب یطشرا

در شروع مرگ برنامه یعصب یهامهار سلول یقعوامل از طر ینا

یم یعصب لسلو یاتح یسلول، موجب ادامه یریزی شده

به شکل  یعصب یادیبن یهاپذیری سلول و باعث تمایز شوند

 یخانواده یاز اعضا یکی .[7] گردندیم یعصب یهاسلول

 (CNTF)1 یمژگان یعامل رشد عصب یکنوروتروف یهافاکتور

یم یانب یو مرکز یطیاعصاب مح یالگل یهااست که در سلول

 یمختلف نورون یهارده یزبقا و تما رد ینتروفرونو ینشود، ا

 خود یگیرنده همراهاین نوروتروفین به. [8] شرکت دارد

 2(CNTFR)شود،یبه آن متصل م یمژگان یکه عامل رشد عصب 

عامل  جالب این است که. [9] کندیم یتحما ینورون یاز بقا

اش علاوه بر موارد ذکر شده بالا یرندهو گ یمژگان بیرشد عص

ی قیتحق در. [10] یندنمایعمل م یزن یابتیعنوان عوامل ضد دبه

علاوه  گرفت، انجام همکاران و  Watt طتوس 2006 سال در که

یت ضد دیابتی صبه خا اشاره CNTF ینورون تظمحاف ثیرأبر ت

رشد عصبی مژگانی  عامل آنان یگفته به ،این نوتروفین شد

                                                           
1 Ciliary neurotrophic factor   
2 Ciliary neurotrophic factor Receptor 

 در یگلوکز مقاومت تحمل شیافزا و وزن کاهش کیتحر باعث

 یاسکلت عضلات AMPK ریمس کردن فعال با جوندگان و انسان

 در CNTF که کردند اشاره خود پژوهش در آنان .گرددیم

 ییغذا مواد لیتعد قیطر از پیپوکمیه نورونوژنز کیتحر

 مشابه یکبد ژن انیب رییتغ قیطر از یطیمح بخش در و یافتیدر

 ریمس از CNTF گنالیس که دادند نشان و دیننمایم عمل نیلپت

 شیافزا باعث CNTFRα–IL-6R–gp130β یرندهیگ کمپلکس

 عضلات در ینیانسول مقاومت کاهش و چرب دیاس ونیداسیاکس

 النگیس از مستقلکه  AMPK ریمس یسازفعال قیطر از یاسکلت

 CNTF از سویی دیگر. [11] گرددمی است یمغز رسانی

 از دهد ومی افزایش هاآدپیوسیت و هانورون در را Akt سیگنال

 گلوکز جذب یکننده تنظیم AMPK و Akt دو هر که آنجا

 از یکی عنوانبه تواندمی مژگانی عصبی رشد عامل ،هستند

 گرفته نظر در بدن در گلوکز جذب یکننده تنظیم فاکتورهای

 .[10] شود

ها رفتاری مشابه برای کاتابولیسم برخی مکملدر همین رابطه 

کارنیتین با افزایش فعالیت -مکمل الگلوکز دارند. برای مثال 

آنزیم پیروات دهیدروژناز، باعث افزایش کاتابولیسم گلوکز می

-اند که سطح العلاوه برخی مطالعات نشان دادهبه، گردد

پایین است و برای بهبود  دوکارنیتین سرم در مردان دیابتی نوع 

کارنیتین در این بیماران -فرآیند کاتابولیسم گلوکز، مصرف ال

کارنیتین در -. همچنین تزریق مداوم ال[12، 13] ثر استؤم

باعث افزایش برداشت گلوکز و حساسیت  دوبیماران دیابتی نوع 

از نمونه . تحقیقات[14، 15] ها شده استبه انسولین در سلول

کارنیتین را  های انسانی که داروهای ضد دیابتی محتوی ال

طور معناداری کاهش قند خون را در بودند بهدریافت کرده 

 .[16] دارونما را نشان داده است یمقایسه با افراد دریافت کننده

 که است AMPK کلیدیعلت این امر احتمالاً افزایش آنزیم 

است ها افزایش توانایی بدن برای استفاده از کربوهیدرات باعث

کارنیتین قادر است گروه -های فوق العلاوه بر ویژگی .[17]

سیتوپلاسم حمل کند و استات را از درون میتوکندری به درون 

آنزیم آ را در میتوکندری -کوآ را به کو-وسیله نسبت استیلبدین

کاهش داده، متعاقباً فعالیت پیروات دهیدروژناز و در نتیجه 

 .[18] کاتابولیسم گلوکز را افزایش دهد
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  (2 )شماره 20 دوره ؛1399 دیو  آذر. ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 حساسیت ،بخشیده بهبود را انسولین مقاومت ورزش، همچنین

 دهدمی کاهش را اکسیداتیو استرس و [19] افزایش را انسولین

 هایجنبه ورزشی فعالیت که دهدمی نشان شواهد .[20]

 دهدمی قرار تحت تأثیر را عصبی هایسلول فعالیت از گوناگونی

 .[21] کند جلوگیری عصبی هایسلول مرگ از است ممکن و

 سطح کاهش باعث دو نوع دیابتی هایموش در هوازی تمرینات

 شکنج در هانوروبلاست افزایش و سلولی تکثیر خون، گلوکز

 هوازی تمرین شروع حال، این با. شودمی هیپوکامپ داردندانه

 تمایز افزایش در محدودیتی دارای مزمن دیابت حاد شرایط در

می عصبی پذیریشکل افزایش باعث گرچه است، نوروبلاست

 فعالیت مفید همچنین تأثیرات گذشته مطالعات .[22] شود

 مدل در را دیابتی نورپاتی از ناشی مغزی هایآسیب بر ورزشی

و همکاران   Cotman. نتایج تحقیقات[23] اندداده نشان حیوانی

که فعالیت ورزشی به حفظ سلامت مغز و بهبود نشان داد  2002

 سیستم از محافظت در تواندکند و میعملکرد شناختی کمک می

 بنابراین [24] باشد مؤثر یادگیری عملکرد بهبود و مرکزی عصبی

 مصرف و هوازی تمرین تعامل حاضر، تحقیق هاییافته براساس

موش هیپوکمپ CNTF دارمعنی افزایش با تواندمی کارنیتین ال

 تنظیم و AMPK مسیر سازیفعال متعاقباً و دیابتی صحرایی های

 به مقاومت و خون قند کاهش به CaMKII / AMPK مقادیر

 هایسازوکار جمله از. شود منجر دیابتی هاینمونه در انسولین

 هیپوکامپ در نوروتروفیک عوامل افزایش به منجر که مختلفی

 افزایش و تمرین دنبالبه IGF1 تولید افزایش به توانمی شودمی

 و کورتیکواستروئیدها همچون دیگر نوروشیمیایی مواد سطوح

 طی فعالیت الگوهای تغییر یا عصبی هایفعالیت افزایش

 هوازی فعالیت ورزشیدر حقیقت  .[25] کرد اشاره تمرینات

 در سلولی هایسازگاری از ایگسترده یهدامن شدن فعال موجب

 و مغز عملکرد نتیجه در و شودمی ویژه مغزبه مختلف هایاندام

بهبود می را دیابت از ناشی عصبی اختلالات برابر در مقاومت

 مثبت تأثیرات لؤومس دقیق سازوکار حال، این با .[26] بخشد

 خوبی به هنوز دیابتی بیماران در مغز بر عملکرد ورزشی فعالیت

و نبود اطلاعات  شده ذکر مطالب به توجه با است. نشده شناخته

تباف یبر رو کارنیتین الو مکمل  ورزش یراتثأت کافی در مورد

 باعث که اشعصبی مژگانی و گیرنده عامل جمله از یعصب یها

زایی کاهش اثرات مخرب دیابت، حفظ حیات نورونی و نورون

 نیتمرکه آیا  بودال ؤدر پی کشف این سشوند، پژوهش حاضر م

 و CNFT نیپروتئ زانیمبر  نیتیکارن ال مصرف و یهواز

CNTFR ثیری دارد أت ستاریو نژاد یابتید یهارت پوکمپیه در

 یا خیر؟

 

 ها روش
. که در آن بودای و روش آن تجربی این تحقیق از نوع توسعه

اصول اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی از قبیل در دسترس 

داری مناسب مد نظر قرار گرفت بودن آب و غذا، و شرایط نگه

همچنین پروتکل پژوهش رعایت شد. ها رتو چگونگی کشتار 

اخلاق پژوهشگاه تربیت بدنی وزارت علوم،  ییید کمیتهأمورد ت

تحقیقات و فناوری، قرار گرفت و کد اخلاق 

(IR.SSRI.REC.1397.337) ینیز برای آن صادر شد. جامعه 

 یهای نر نژاد ویستار در محدودهآماری پژوهش حاضر را رت

ای که در مرکز پرورش هفته 8تا  6گرم و سن  300تا  250وزنی 

سازی رازی تکثیر شدند، تشکیل حیوانات آزمایشگاهی سرم

عنوان طور تصادفی بهسر رت به 45آماری  یدادند. از بین جامعه

گروه تقسیم شدند.  6طور تصادفی به نمونه آماری انتخاب و به

 8) ( سالم کنترل2سر رت(،  5(گروه شم تزریق )1ها شامل گروه

( گروه دیابتی 4سر رت(،  8(گروه کنترل دیابتی )3سر رت(، 

(گروه دیابتی تمرین 5سر رت(،  8ال کارنیتین ) یدریافت کننده

( گروه دیابتی تمرین هوازی و دریافت 6سر رت(  8) هوازی

سر رت( بودند. در گروه دیابت،  8ال کارنیتین ) یکننده

گرم میلی 55به مقدار  (STZ)ریق استرپتوزوتوسین حیوانات با تز

علت انتخاب این  به ازای هر کیلوگرم وزن بدن دیابتی شدند.

 موفقیت آن در مطالعات گذشته بود مقدار استرپتوزوتوسین،

هیپرگلیسمی به STZساعت بعد از تزریق  48 . با این حال[27]

وسیله سنجش قند خون به روش گلوکز اکسیداز با کیت 

هایی که گلوکز سرم یید گردید. به این ترتیب رتأبیوسیستم ت

عنوان دیابتی در نظر لیتر بالاتر بود بهگرم/دسیمیلی 300آنها از 

های دیابتی و تمرینی، حیوانات بعد از گرفته شدند. در گروه

های دریافت ام دادند. رتالقای دیابت، پروتکل تمرینی را انج
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 ...هایپروتئين ميزان بر کارنيتين ال مصرف و هوازی تمرين تأثير: رجبی و همکاران

 [28، 29] گرم ال کارنیتینمیلی 100ال کارنیتین روزانه  یکننده

های هفته دریافت کردند. گروه 6صورت خوراکی در طول را به

تمرینی شامل تمرین هوازی روی  یبرنامهتمرین هوازی نیز 

 هفته 6مدت صبح، به 11ساعت  9روز در هفته، از  5نوارگردان، 

 (.1را انجام دادند )جدول  [30]

 
 های تمرينیتمرين گروه ی.برنامه -1 جدول

 

 

 

 

 

 

 

ها با کلروفروم از راه تنفسی بیهوش هفته، تمام رت 6بعد از 

ها خارج شده و جمجمه آنها در طول خط وسط باز و مغز رت

شد، سپس بافت استخراج شده روی تخته برش یخ بسته قرار 

دقت برداشته و سپس هیپوکامپ بههای مننژ بهداده شد و پرده

دقت تشریح و جدا شد و به تانک ازت مایع منتقل و در دمای 

 گراد برای انجام آزمایشات ذخیره شد.یسانت -70

به روش الایزا  CNTFR و CNTFبرای سنجش میزان پروتئین 

نانوگرم بر  1/0آلمان با حساسیت  Zellbio Gmbhاز کیت 

و  CNTFهای در این روش پروتیین استفاده شد.لیترمیلی

CNTFR های بادیهایی که از قبل آنتیرا به سلولCNTF و 

CNTFR کنند و بعد از ترکیب با اند اضافه میپوشانده شده

شود ، بیوتین اضافه میCNTFRو  CNTFهای ضد آنتی بادی

 است( که یکی از ساختار ایمنی بدنی HRPتا با استراپتویدین )

های که ترکیب شود. و پس از انکوباسیون و شستشو، آنزیم

دلیل اثر ها بهشوند. در نهایت محلولاند حذف میمتصل نشده

های دهند که سایه و تیرگی محلولاسید به آبی تغییر رنگ می

رابطه و همبستگی CNTFR و CNTFدست آمده با غلظت هب

 (.2دارد )جدول مثبت 

های گرایش مرکزی شاخص ها ازبرای بررسی توصیف داده

)میانگین و انحراف معیار(، از آزمون شپیرو ویلک، تحلیل 

افزار طرفه و آزمون تعقیبی توکی با استفاده از نرمواریانس یک

SPSS داریدر سطح معنی 21 ینسخهP-value ≤0/05   برای

ها و در نهایت برای رسم نمودارها نیز از تجزیه و تحلیل داده

 استفاده شد.  Excelافزار نرم

 
 (ng/ml)ها پروتيينميانگين تغييرات -2جدول شماره

 CNTF CNTFR هاگروه

 4.1215 229.1548 شم

 3.9814 230.6854 کنترل سالم

 1.0258 141.2878 کنترل دیابتی

 2.9587 191.1254 تمرین دیابتی

 2.0747 167.5551 مکمل دیابتی

 3.3925 212.0012 مکمل -تمرین 

  

 شیب تعداد جلسه در هفته زمان سرعت هفته

 صفر جلسه 5 دقیقه 20 دقیقهمتر بر  10 اول

 5 جلسه 5 دقیقه 20 متر بر دقیقه 10 دوم

 5 جلسه 5 دقیقه 30 متر بر دقیقه 20 سوم

 5 جلسه 5 دقیقه 40 متر بر دقیقه 20 چهارم

 5 جلسه 5 دقیقه 40 متر بر دقیقه 20 پنجم و ششم
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 نتایج
بعد از  وها در قبل از مداخله قند خون و وزن آزمودنیمیانگین 

نتایج آزمون آماری  ارائه شده است. 3تمرین در جدول  یدوره

( نشان 05/0Pداری )طرفه در سطح معنیتحلیل واریانس یک

 هارت CNTFداد که تمرین هوازی و مصرف ال کارنیتین بر 

دار طبق نمودار های معنیو این اختلافداری دارند. ثیر معنیأت

 نشان داده شده است. 1

 
 های مختلفدر گروه هارت: ميانگين و انحراف معيار قند خون و وزن 3جدول

 )لیتردسی در گرم)میلی گلوکز )گرم( وزن

 هاگروه
 انحراف ±میانگین

 تزریق از قبل معیار

انحراف ±میانگین  

نتمری از بعد معیار  

انحراف ±میانگین  

تزریق از قبل  

انحراف ±میانگین  

نتمری از بعد معیار  

 6.40±86.12 8.71±82.5 21.37±400.18 10.68±258.48 سالم کنترل

 22.29±347.62 21.05±331.37 9.41±174.19 14.37±262.06 دیابتی کنترل

 0.24±87.12 7.91±83.5 16.37±382.57 8.99±253.39 شم

 8.56±192.25 17.21±321 8.43±209.79 13.48±269.17 هوازی تمرین دیابتی

 11.082±202 19.52±322 24.18±195.57 13.48±74.11 کارنیتین ال دیابتی

 11.24±171.25 16.29±336.25 10.77±218.67 1629±260.45 کارنیتین ال و هوازی تمرین دیابتی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 های مختلفبین گروه CNTFمیانگین و انحراف معیار  -1نمودار 

 دیابتی = تفاوت با گروه¥تمرین هوازی، دیابتی = تفاوت با گروه €= تفاوت با گروه کنترل دیابتی، ©=تفاوت با گروه شم، ®*=تفاوت با گروه کنترل سالم، 

 (05/0P) داریطرفه در سطح معنیمکمل ال کارنیتین با استفاده از تحلیل واریانس یک
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 (CNTFR)همچنین برای گیرنده عامل رشد عصبی مژگانی 

طرفه در سطح معنیتحلیل واریانس یکنتایج آزمون آماری 

نشان داد که تمرین هوازی و مصرف ال  (05/0P)داری 

و این  .داری دارندثیر معنیأت هارت CNTFRکارنیتین بر 

 نشان داده شده است. 2دار طبق نمودار های معنیاختلاف

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 های مختلفبين گروه CNTFRميانگين و انحراف معيار  -2نمودار 
دیابتی = تفاوت با گروه ¥تمرین هوازی،  دیابتی = تفاوت با گروه€= تفاوت با گروه کنترل دیابتی، ©=تفاوت با گروه شم، ®*=تفاوت با گروه کنترل سالم، 

 (05/0Pداری )کمل ال کارنیتین با استفاده از تحلیل واریانس یک طرفه در سطح معنیم

 

 بحث
های دیابت در گروه STZپس از تزریق  که داد نشان نتایج

بالاتری گردد و گلوکز خون به میزان مداخله شده ایجاد می

در گروه کنترل دیابتی نسبت به گروه کنترل  کندافزایش پیدا می

ولی  است،درصد  303سالم این افزایش مقدار گلوکز به میزان 

پس از انجام مداخله تمرینی میزان گلوکز خون نسبت به گروه 

درصد،  42های دیابتی تمرین هوازی کنترل دیابتی در گروه

 –و گروه دیابتی تمرین هوازی  درصد 39دیابتی ال کارنیتین 

یکی از دلایل آن می و یابددرصد کاهش می 48تین یال کارن

بر فراخوانی انتقال دهنده AMPKثیر مسیر أتواند نشان دهنده ت

 توسط ورزش های گلوکز به غشای سلولی و افزایش متابولیسم

رون یا جابجایی گروه استات از درون میتوکندری به دو  [31]

سیتوپلاسم و متعاقب آن افزایش فعالیت آنزیم پیروات دی 

 لیسم بیشتر گلوکز توسط ال کارنیتین باشدوهیدروژناز و کاتاب

دست آمده از این تحقیق میبا توجه به نتایج بههمچنین  .[18]

 پروتئین میزان دارمعنی کاهش باعث توان گفت دیابت

 هایسلول درCNTFR آن  یو گیرنده CNTF نوروتروفین

 مصرف و تمرین انجام و شودمی هارت هیپوکمپ عصبی

 مقدار ترکیبی صورتبه هم و تنهایی به هم کارنیتین ال مکمل

یک  CNTF. دهدمیافزایش  اش راو گیرنده نوتوروفین این

عنوان نوروسایتوکینی که فاکتور نوروتروفیک است که ابتدا به

ها تواند باعث بقاء نورونی و تمایز و بلوغ الیگودندروسیتمی

عامل نوروتروفیک توانایی حمایت از بقاء  اینشود معرفی شد. 

 های عصبی پاراسمپاتیک را داردهای حرکتی و سلولنورون

نقش  CNTF اند کهتحقیقات حیوانی نشان داده. از طرفی، [32]

یافته . [34. 33] کندایفا می دوچاقی و دیابت نوع  مهمی در
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که  (2011) 1تامیس و همکارانتحقیق حاضر با نتایج مطالعه 

دار نشان دادند سه ماه تمرین هوازی موجب افزایش معنی

افراد مبتلا به بیماری شریان کرونر شد، همخوان CNFT سطح 

افزایش رسد تمرینات هوازی موجب نظر میبه. [35]است 

CNTF شود. این افزایش میCNTF  ممکن است به وضعیت

 .[36] ها و سطح پایه عوامل رشد بستگی داشته باشدآزمودنی

اند که تنظیم عوامل نوروتروفیک هیپوکامپ مطالعات نشان داده

های انتقال دهنده گری سیستمتوسط ورزش از طریق میانجی

 1-عصبی، سیستم نورواندوکرین و فاکتور رشد شبه انسولین

(IGF-1صورت می )ثیر أ. یکی دیگر از این عوامل ت[37] گیرد

افزایشی ورزش بر روی سطح عوامل نوتروفیک از طریق تنظیم 

و  Bتیروزین کیناز  یاکسیژنی فعال، گیرنده هایسطوح گونه

حلقوی باشد که در نهایت باعث بهبود عملکرد و  AMPپاسخ 

دار در میزان بیان افزایش معنی .[31] شودافزایش نوروژنز می

CNTF  تمرین این است که  یهنشان دهند احتمالاًهیپوکمپ

 CNTFتواند به افزایش هوازی و مصرف ال کارنیتین می

و  Rezende کمک کند.دیابتی های در نمونههیپوکمپ 

برای   CNTFتوانایی in vivo ( در شرایط2012همکاران )

روزه آزمایش  60های سوئیسی کاهش گلوکز خون موش

تواند می CNTFکردند و دریافتند که تحت این شرایط 

باعث کاهش قند خون و انسولین  طوری کهبه ثیرگذار باشدأت

بنابراین  .[38] شودهای تحت درمان با آلوکسان میدر موش

طور که تحقیق حاضر نشان داد که تعامل تمرین هوازی و همان

 CNTFدار ا افزایش معنیتواند بمی مصرف ال کارنیتین احتمالاً

و  AMPK سازی مسیرفعال دیابتی و متعاقباً هایرتهیپوکمپ 

به کاهش قند خون و  CaMKII / AMPK تنظیم مقادیر

که  [25]های دیابتی منجر شود مقاومت به انسولین در نمونه

. برخی پژوهش(3)جدول  پژوهش حاضر بود یهمسو با یافته

تواند از عوامل اثرگذار اند که شدت تمرینات میها نشان داده

. نتایج حاکی از آن [39] بر سطوح عوامل نوروتروفیک باشد

تواند در مقایسه با انواع است که تمرین با شدت متوسط می

تمرینات شدید، برای عملکرد هیپوکمپ مزایای بیشتری به 

                                                           
1 Thomaes et al  

گزارش شده است که رژیم غذایی نیز . [25] همراه داشته باشد

دنبال نوروتروفیک هیپوکامپ بهتواند بر سطوح عوامل می

و همکاران   Molteniتمرین اثرگذار باشد. در همین راستا، 

( اظهار داشتند که رژیم غذایی با چربی بالا، سطوح 2004)

. با [40] دهدبرخی عوامل نوروتروفیک هیپوکامپ را کاهش می

ای بر روی عوامل اثر گذار تغذیه دتوجه به این موضوع بای

بگیرد، در همین  مورد توجه قرار خون و چربی خون سطح قند

دست آمده است تا هرابطه نتایج پژوهش در قند خون ناشتایی ب

 CNTFRو  CNTFهای ثیر بر روی سطوح پروتیینأکمترین ت

ثیر مکمل ال کارنیتین بر أدر خصوص توجود داشته باشد. 

( نشان دادند 1394عوامل نوروتروفیک فرحزادی و همکاران )

های بنیادی ود عملکرد سلولتواند در بهبکه ال کارنیتین می

ثیر گذار باشد أعصبی ت یمزانشیمی مشتق از چربی تمایز یافته

. در [41] شود NGFو   BDNFهایو سبب افزایش بیان ژن

میلی 100میزان تحقیق حاضر نیز دریافت ال کارنیتین روزانه به

دیابتی همراه بود. از  هایرتهیپوکمپ  CNTFگرم با افزایش 

طرفی نقش حفاظتی ال کارنیتین از دستگاه عصبی به فعالیت 

 . [42]است کسیدانی آن مربوط آنتی آ

از طرفی، تمرین هوازی و مصرف ال کارنیتین موجب افزایش 

شدند. همچنین تعامل  هارتهیپوکمپ  CNTFRدار معنی

دار تمرین هوازی و مصرف ال کارنیتین موجب افزایش معنی

CNTFR  در همین رابطه نشان داده شده  شد.ها رتهیپوکمپ

کارنیتین در گره اگولسمیک ال تزریق مداوم است که 

هایپرانسولینمی باعث افزایش حساسیت به انسولین و 

و  [15] شودمی دواکسیداسیون گلوکز در بیماران دیابتی نوع 

کارنیتین قادر است گروه استات را -طور که اشاره شد، الهمان

درون سیتوپلاسم حمل کند و بدیناز درون میتوکندری به 

کندری آنزیم آ را در میتو-کوآ را به کو-وسیله نسبت استیل

کاهش داده، متعاقباً فعالیت پیروات دهیدروژناز و در نتیجه 

توان انتظار . پس می[18] کاتابولیسم گلوکز را افزایش دهد

و  AMPkو  Aktیر داشت که هم ورزش از طریق تحریک مس

نیز الکارنتیین با عملکرد ذکر شده در بالا افزایش حساسیت 

های عصبی نسبت به گلوکز و در نهایت کاهش قند خون سلول

شوند و با توجه به نتایج پژوهش حاضر مقدار میانگین پروتیین
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 -های مکمل، تمرین و مکملدر گروه CNTFRو  CNTFهای 

تمرین و مصرف تحقیقی که اثر  تمرین افزایش پیدا کرده است.

های دیابتی در هیپوکمپ رت CNTFRبر روی ال کارنیتین 

یک  (CNTF) فاکتور نوروتروفیک مژگانی نشان دهد پیدا نشد.

 GP130 است که از طریق کمپلکس IL-6 سایتوکاین از خانواده

، CNTF αی از طریق گیرنده  CNTFشود، دهی میسیگنال

ه لوسمی و فاکتور مهار کننده لوسمی و های مهار کنندگیرنده

 .[43] شودتنظیم می JAK / STATمسیر و  GP130 خود

تمرین اثرات مفیدی روی نواحی مختلف مغز دارد بنابراین 

دار سطوح وسیله تغییر معنیهممکن است برخی از این اثرات ب

CNTFR های که در نمونه اهیپوکمپ میانجی شوند. از آنج

یابد، افزایش می دیابتی میزان فاکتور نوروتروفیک مژگانی

تواند تمرینات ورزش هوازی منظم و مصرف ال کارنیتین می

تغییر اتصال آنها به  هیپوکمپ و متعاقباً CNTFRموجب تنظیم 

مسیرهای  فاکتور نوروتروفیک مژگانی شده و در نتیجه به بهبود

عصبی و متابولیک در بیماران دیابتی کمک نماید. افزایش 

هیپوکمپ مطابق با تنظیم انرژی در هیپوکمپ  CNTFسطوح 

هیپوکمپ  CNTFRاست لذا تنظیم ناشی از فعالیت ورزشی در 

 ممکن است برای بیماران دیابتی مفید باشد.

 

 گیرینتیجه
هفته تمرین طور کلی نتایج پژوهش حاضر نشان داد شش هب

 یمکمل ال کارنیتین و مداخله با و بدونینده آهوازی فز

عوامل رشد عصبی موجب بهبود احتمالاً تواند ترکیبی آنها می

که نقش مهمی در کنترل های دیابتی رت بافت هیپوکمپ

. شود بسیاری از فرآیندهای متابولیک و عصبی طی دیابت دارند

منظور مکملی به -تمرینی برای استفاده از این پروتکلهر چند 

 های بیشتری باید انجام شود.کمک به افراد دیابتی تحقیق

های ثیرات تمرینأشود پژوهشگران عزیز به تپیشنهاد می

های مختلف بر روی فاکتورهای نوتررفیکی مختلف در گروه

هم شکل بپردازند تا اثر بخشی تمرینات مورد ارزیابی قرار 

 بگیرد.
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ABSTRACT 
 

Background: Diabetes causes nerve tissue damage and ultimately death of nerve cells, especially in 

important areas such as the hippocampus. It seems that exercise training and anti-inflammatory supplements 

can moderate this condition. Therefore, the aim of this study was to determine the effect of aerobic training 

exercise and L-carnitine consumption on the levels of hippocampus CNTF and CNTFR proteins in diabetic 

rat. 

Methods: 45 Wistar rats between 250 to 300 gr were randomly divided into six groups, including healthy 

control groups, sham, diabetic control, diabetes + aerobic exercise, diabetes + L-carnitine supplementation 

and diabetes + aerobic exercise + L-carnitine supplementation. L-carnitine supplements were divided. 

Diabetic groups underwent subcutaneous injection of 55 mg / kg STZ. supplementary groups received 100 

mg of L-carnitine per day orally. The aerobic exercise program was performed for 6 weeks and 5 days a 

week. The research variables were measured 24 hours after the last training session by the ELISA technics in 

the hippocampal tissue. The statistical method of one-way analysis of variance and Toki post –hoc test were 

used to analyze the data. 

Results: The present study showed an significant increase in CNTF and CNTFR protein levels of 

hippocampal tissue after aerobic exercise and L-carnitine consumption (P = 0.001), which greater effect 

found in combination manner. 

Conclusion: Due to the effect of aerobic exercise and L-carnitine supplementation alone and in interaction 

with each other on hippocampal tissue, the use of this method can be considered as maintaining neural tissue 

in diabetes. 
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