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  هاي در معرضقشر مخ را در مدل تجربی موش CDNFتمرین اختیاري سطح 

 6-OHDA دهدافزایش می 

  3راضیه محمدي ،2نیجلیل اصلا، 1محمدي دکتر ضیاء فلاح

   چکیده

هاي ناشی از استرس ها در برابر آسیبکنند حفاظت از نرونهایی که عوامل نوروتروفیک در مغز ایفا مییکی از نقش :مقدمه و هدف

 )CDNF( عامل نوروتروفیک دوپامین مغزي هدف از این پژوهش مطالعه تاثیر تمرینات دویدن روي چرخ دوار بر سطح. اکسایشی است

  .بودهیدروکسی دوپامین  6 هاي در معرضدر مدل تجربی موشقشر مخ 

کنترل سالم ،تمرین سالم، کنترل : چهار گروهصحرایی به طور تصادفی  به سر  موش  30در این مطالعه تجربی،  :شناسی روش

 12هاي تمرین به مدت گروه .ند، تقسیم شد)پارکینسون_تمرین(پارکینسونی، گروهی که ابتدا تمرین داشتند و سپس پارکینسونی شد

و تزریق شد به داخل بطن راست مغز   OHDA-6هفته،  12از پس . هفته در قفس مخصوص که مجهز به چرخ دوار بود قرار گرفتند

به ها داده. اندازه گیري شد ELISAحیوان با روش  قشرمخ CDNFو سطح  انجام برداري اخل بطنی، بافتنهایتا پنج روز بعد از تزریق د

  .روش آزمون آماري واریانس یکطرفه بین گروهها مورد مقایسه قرارگرفت

 را هاي کنترل سالمهاي کنترل پارکینسونی شده در مقایسه با آزمودنیدر قشر مخ آزمودنی CDNFمقدار پروتئین  OHDA-6 :ها یافته

 . )P=002/0( ترل پارکینسونی بوددر گروه تمرین پارکینسونی بالاتر از گروه کن CDNFسطح ). P=017/0( دادکاهش 

 قشر مخ CDNFسطح نتیجه این پژوهش نشان داد که پیش درمان با استفاده از تمرینات ورزشی اختیاري سبب افزایش  :گیرينتیجه

توان  در نتیجه، می .شودمی OHDA-6ها در برابر تخریب اکسیداتیو ناشی از سمیت طول عمر نورون بنابراین موجب بالا رفتنو  شده

 .نقش حفاظتی در برابر بیماري پارکینسون دارد گفت

  

  .CDNFهیدروکسی دوپامین، - 6تمرین اختیاري،  :کلیدي هايواژه
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  مقدمه

هاي دوپامینرژیک بخش است که در نتیجه دژنراسیون نورونبیماري پارکینسون، شایعترین اختلال نوروپاتوژنیک  

بیماري پارکینسون به سبب  اختلال در . )1( آیدوجود میه هاي آن در استراتیوم به متراکم جسم سیاه مغز و پایان

 2شدگی عضلانی ، لرزش، سخت1وجود آمدن ارتعاش در حالت استراحت، برادي کینزيمراکز کنترل بدن باعث به 

لیپیدي، کاهش  عواملی از قبیل استرس اکسیداتیو و افزایش پراکسیداسیون). 2( شودو عدم تعادل وضعیتی می

 .)3( هاي دوپامینرژیکی هستندو تجمع آهن از مهمترین علل دژنراسیون نورون DNAسطح گلوتاتیون، تخریب 

کند، بلکه با ایجاد اختلال در فرایند هاي دوپامینرژیکی را تخریب میاسترس اکسیداتیو، نه تنها نورون

  . )4( شودها میرگ سلولش تولید انرژي، منجر به مفسفریلاسیون اکسیداتیو و کاه

هاي آزاد نقش اساسی در نوروپاتولوژي این کسیداتیو به دنبال تشکیل رادیکالشود که استرس اتصور می     

به میزان مشخص در موش  )OHDA-6( 3هیدروکسی دوپامین- 6 تزریق داخل استریاتال). 5( بیماري دارد

گردد که روند آن هاي دوپامینرژیک جسم سیاه مینست رفتن پیشرونده و تدریجی نوروصحرایی موجب از د

 شباهت بسیاري با نوروپاتولوژي بیماري پارکینسون دارد و به عنوان یک مدل تجربی معتبر براي نشان دادن

با تولید رادیکال هاي آزاد که خود  OHDA-6نوروتوکسین ). 6( شودمراحل شروع این بیماري محسوب می

ختل نمودن هموستازي کلسیم از طریق افزایش ورود یا تشدید آزاد شدن از ذخایر سیتوتوکسیک هستند، سبب م

  .شودشده و موجب مرگ نورونی می) 8(، اثر بر برنامه تنظیم ژنتیکی و القاي آپوپتوز )7( داخل سلولی

شوند هاي هدفشان متصل میاي هستند که به گیرندههاي ترشحیپروتئین) NTFs( فاکتورهاي نوروتروفیک     

ي فاکتورهاي فاکتور جدیدي از خانواده CDNF 4).9(کنند هاي عصبی جلوگیري میو از کاهش سلول

هاي تواند عملکرد سلول اي است که میپروتئین نگهداري کننده CDNF). 11 ،10(نوروتروفیک است 

براي درمان  CDNFپیشنهاد شده است که . هاي مدل پارکینسونی را حفاظت کنددوپامینرژیکی در موش

 CDNF). 9( به درستی مشخص نیست CDNFاما مکانیسم حفاظت عصبی ) 12، 9،  11( پارکینسون مفید باشد

هاي عصبی بلکه در بقا، تکثیر و هاي مهمی نه تنها در بقاي سلولهایی هستند که نقشپروتئین MANF5و 

 هاي عصبی سیستم مرکزي از جمله قشرولعمدتاٌ در سل CDNF. عصبی دارندها و بافت هاي غیرتفکیک سلول

در عضله  CDNFسطوح بالاي ). 12(مغز، مغز میانی، مخچه، جسم سیاه و جسم مخطط توزیع شده است 

  ).10( اسکلتی و بیضه انسان و موش و قلب موش کشف شده است

و هوش شناخته شده  دهد که بعنوان جایگاه تفکرهاي مغزي را تشکیل میقشر مغز، بخش بیرونی نیمکره     

سطوح و ). 13( سازدپذیر میسی و کنترل ارادي حرکات را امکاناین بخش تفکر، آگاهی از محرکهاي ح. است

ر قشر مخ در پارکینسون هاي اکسیداتیو د، افزایش استرس اکسیداتیو و پاسخعملکرد غیر عادي میتوکندري

  ). 14( شوندمشاهده می

اي و عدم هاي اخیر صورت گرفته است نشان داده شد که میان بیماري رعشهدر تحقیقاتی که طی سال     

این بیماري از بین نخواهد رفت ولی کنترل عوارض آن تا حدود زیادي جلوي ). 15( تحرك رابطه وجود دارد

 

1 Brady Keynesian 
2 Muscle hardening 
3  6-Hydroxydopamine(6-OHDA) 
4  Cerebral dopamine neurotrophic factor 
5 Mesencephalic astrocyte-derived neurotrophic factor 
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ه از در این راستا ورزش با اهمیت بوده و نشان داده شده ک. گیرددن و از کار افتادگی بیمار را میناتوان کر

ورزش داراي اثرات متناقض ایجاد استرس ). 16( کندبط با علائم اولیه آن جلوگیري میمشکلات ارتوپدیک مرت

در میان الگوهاي ورزشی مختلف، ). 17( باشدها میهاي مهم این بیماريیکی از درماناکسایشی و همچنین 

هاي ورزشی لانی مقاومتی، رایج ترین مدلدوار، دوي اجباري تردمیل و حرکات عضفعالیت داوطلبانه روي چرخ

ها، جدا از مزایاي بدنی خود، عملکرد شناختی را بهبود بخشیده و بازتوانی عصبی را این ورزش. اتخاذ شده هستند

- هاي ضدهاي آنزیمهر چند در ارتباط با تأثیر تمرین ورزشی بر فعالیت. کنندتر میبعد از آسیب مغزي، آسان

رسد که ورزش با ایجاد تعادل وضعیت اکسیداسیون و ضد و نقیضی وجود دارد اما به نظر می اکسایشی اطلاعات

احیاء، در بهبود عملکرد مغزي نقش دارد به طوري که مقاومت بر علیه استرس اکسایشی را افزایش داده و بهبود 

دهد و ی را افزایش میاندن سلول هاي عصبتمرین ورزشی، زنده م). 18( نمایداسترس اکسایشی را تسریع می

  ). 19( کندهاي مغز را بعد از آسیب تسهیل میبرقراري عملکرد

در تنها مطالعه اي که در . مطالعه اي مشاهده نشده است CDNFکنون در رابطه با ورزش و تغییرات سطوح تا     

سونی رکینهاي پابر موش CDNFاثر حفاظتی ) 2007( و همکاران 1انجام شده است لیندهم CDNFخصوص 

تزریقی به درون جسم مخطط  CDNFرا مورد بررسی قرار دادند و دریافتند  هیدروکسی دوپامین -6شده با 

. )11( ها جلوگیري کندهاي دوپامینرژیک را حفظ کرده و همچنین از انحطاط این نورونتوانست عملکرد نورون

در نتیجه هدف از تحقیق حاضر عبارت از تعیین تاثیر بنابراین کاملاً واضح است که در این زمینه ابهام وجود دارد 

-6قشر مخ موش هاي صحرایی در معرض یکبار تزریق  CDNFهفته تمرین اختیاري بر سطح  12حفاظتی 

OHDA بود.  

  

  تحقیق  روش

  حیوانات

. تهیه شد ازمرکز انستیتو پاستور آمل) ايدوازده هفته( سر موش صحرائی نر بالغ نژاد ویستار 30در پژوهش حاضر

جهت تطابق با محیط جدید به ) ي اولهفته(حیوانات پس از انتقال به محیط آزمایشگاه،  به مدت یک هفته 

گراد، درجه سانتی 24تا  20هاي پلی کربنات شفاف  در محیطی با دماي سر موش در قفسه 4صورت گروههاي 

در طی دوره پژوهش . ریکی نگهداري شدندساعت تا 12ساعت روشنایی و12درصد و در شرایط  55تا  45رطوبت 

ضمناً آب مورد نیاز حیوان نیز به صورت . دسترسی آزاد داشتند) پلت(نیز حیوانات به غذاي ساخت شرکت بهپرور 

 .آزاد و از طریق بطري هاي ویژه در دسترس قرارداده شد

  برنامه تمرینی

ي فعالیت روي چرخ گردان به طور جدید و نحوه حیوانات پس از انتقال به محیط آزمایشگاه و آشنایی با محیط

، گروهی که ابتدا )سر 9(، کنترل پارکینسونی )سر6(،تمرین سالم )سر 9(کنترل سالم : تصادفی به چهار گروه

هفته در قفس  12هاي تمرین به مدت گروه. ، تقسیم شدند)سر 6(تمرین داشتند و سپس پارکینسونی شد 

این دستگاه مجهز به کانتر می باشد که میزان مسافت طی . بود قرار گرفتندمخصوص که مجهز به چرخ دوار 

  . کندشده توسط هر آزمودنی را ثبت می

 

1 lindholm 
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  جراحی استریوتاکسی

تخریب قشر مخ . گرم استفاده شد 220-300هایی با رده وزنی براي انجام عمل جراحی استریوتاکسی از موش

به صورت استریوتاکسی به داخل بطن مغز   (OHDA-6)هیدروکسی دوپامین-6موش ها با تزریق محلول 

با استفاده از اطلس واتسون و پاکسینوس مکان مناسب براي انجام عمل استریوتاکسی با . صورت گرفت

و حجم تزریق Lπ250غلظت تزریق ). 20( مشخص شد) 5/1(و شکمی) 1جانبی (، )5/0خلفی-قدامی(مختصات

Lπ5  ها قرار گیج دندانپزشکی داخل جمجمه موش 27ا عمل جراحی کانالب). 21(براي هر موش استفاده شد

ثانیه براي هر  30هیدروکسی دوپامین با سالین به مدت -6گرفت سپس با استفاده از سرنگ همیلتون محلول 

میلیمتري براي جلوگیري از خروج مایع از کانال استفاده شد و  8پس ازپایان تزریق از فنر . میکرولیتر تزریق شد

و تائید این موضوع که با تزریق  (OHDA-6)براي بررسی اثر تزریق . دقیقه ثابت نگه داشته شد 1وش به مدت م

 ساعت استفاده شد 72و  48، 24ها پارکینسونی می شوند، از تست چرخشی با فاصله هیدروکسی دوپامین موش 6

)22(.  

  بافت برداري

سپس با جدا کردن سر موش با کمک . بیهوش شدند 40به  60 ها با ترکیب کتامین زایلازین به نسبتابتدا موش

هاي مختلف قیچی مخصوص و جدا کردن کل مغز و خارج کردن آن از کاسه جمجمه قشر مخ از سایر قسمت

 80پس از منجمد شدن بافت در یخچال مخصوص در دماي زیر . مغز جدا شد و فوراً در ازت مایع قرار گرفت

  ELISAبا استفاده از روش ها گروه CDNFهموژنیز و سانتریفیوژکردن میزان غلظت بعد از. درجه نگهداري شد

ضریب پراکندگی و حساسیت  .گیري شدکشور چین اندازه CUSABIO به وسیله کیت آزمایشگاهی شرکت و 

  .بوددرصد  8نانوگرم بر میلی لیتر و  039/0روش مذکور به ترتیب  

  هاي آماريروش

هاي موجود بین گروههاي تجربی و کنترل از آزمون آنالیز واریانس یک ور بررسی تفاوتدر این پژوهش به منظ

براي بررسی تفاوت بین گروهی  ≥ P 05/0داري در سطح معنی  LSDتعقیبی همچنین آزمون. استفاده شدطرفه 

 .انجام شد 19نسخه  SPSSافزار هاي آماري به وسیله نرمهمه تجزیه و تحلیل. استفاده شد

  هاافتهی

در قشر مخ  CDNFمقدار پروتئین . ها از توزیع طبیعی برخوردارنداسمیرنف نشان داد که داده -آزمون کولموگروف

نانوگرم بر  18/3(هاي کنترل سالم کاهش یافت هاي کنترل پارکینسونی شده در مقایسه با آزمودنیآزمودنی

 OHDA-6دهد تزریق این یافته نشان می ).1نمودار ) (=017/0P) (لیترنانوگرم بر میلی 10/4لیتر در برابر میلی

طرفه مشخص کرد بین  تحلیل واریانس یک. موجب افزایش تحلیل سلولی در نتیجه استرس اکسایشی شده است

داري تفاوت معنی OHDA-6هفته تمرین اختیاري و تزریق  12ها به دنبال قشر مخ گروه CDNFمیانگین سطح 

هاي کنترل بین گروه CDNFمشخص ساخت که سطح  LSDآزمون تعقیبی ). 1نمودار ()=010/0P(وجود داشت 

به طوري که میانگین این پروتئین در گروه تمرین ). =002/0P(تیمار تفاوت داشت _پارکینسونی و تمرین

. لیتررم بر میلینانوگ 18/3لیتر در برابر نانوگرم بر میلی 40/4(  پارکینسونی بالاتر از گروه کنترل پارکینسونی بود

در  CDNFمقدار . دهدقشر مخ را نشان می CDNFاین یافته به خوبی تاثیر حفاظتی تمرین اختیاري بر سطح 

 42/4لیتر در برابر نانوگرم بر میلی 40/4( تیمار در مقایسه با گروه تمرین سالم کمتر بود_هاي گروه تمرین موش
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به عبارت دیگر اجراي تمرین ).  =95/0P( دار نبوداوت دو گروه معنی، اما تف)1نمودار ) (لیترنانوگرم بر میلی

  .تیمار به اندازه گروه تمرین سالم افزایش داد_هاي گروه تمرینرا در آزمودنی CDNFاختیاري سطح 

  

  

 
  در گروه هاي مختلف CDNFمقدار  .1نمودار 

  

  ≥05/0Pتفاوت معنی دار با گروه کنترل سالم در سطح *

  ≥05/0Pعنی دار با گروه کنترل پارکینسونی در سطح تفاوت م **

  

   گیرينتیجهبحث و 

هاي قشر مخ موش CDNFهفته تمرین اختیاري بر سطوح  12پژوهش حاضر بررسی اثر حفاظتی  زهدف ا

مدل تجربی پارکینسونی را در موش Lπ5به مقدار  OHDA-6یکبار تزریق . بود OHDA-6پارکینسونی مدل 

اثر سمیت عصبی دارد که  OHDA-6اند نطور که مطالعات پیشین نشان دادههما. کرد ءمار القاهاي تیهاي گروه

مهمترین یافته تحقیق کنونی ). 6(کندسیاه اعمال میجسم هاي دوپامینرژیکآثار خود را از طریق تخریب سلول

ه تغییرات سطوح این نخستین پژوهشی است ک. قشر مخ در گروه تمرین اختیاري بود CDNFافزایش غلظت 

CDNF دهدل تمرین ورزشی در قشر مخ نشان میرا به دنبا.  

     CDNF لیندهلم و . شودانسان بیان می هاي مختلف موش وتانواده نوروتروفین هاست که در بافیک عضو خ

هاي مدل تجربی بیماري هاي دوپامینرژیک موشاز تحلیل نرون  CDNFنشان دادند که) 2010(همکاران 

به درون  OHDA-6 پیش از القاي CDNF یکبار تزریق. پیشگیري کرد OHDA-6کینسون به دنبال القاي پار

ت دوپامینرژیک را در جسم سیاه به مثب THاستریاتوم رفتار چرخشی ناشی از آمفتامین را کاهش داد و سلولهاي 

سالم تعداد سلول هاي مثبت به حیوانات  CDNFدر مطالعه اي دیگر، یکبار تزریق  .)10( طور کامل حفظ کرد
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TH  1 سلولهاي جسم سیاهبخش متراکم را در)SNpc ( بخش مشبکی سلولهاي جسم سیاه یا چگالی تارها را در
2)SNpr (بعلاوه تزریق مزمن . در مقایسه با طرف کنترل افزایش ندادCDNF  در حیوانات سالم تعداد سلولهاي

TH  مثبت را درSNpc در حال حاضر مشخص نیست که آیا ترشح  .)23(ایش ندادیا تارهاي جسم مخطط افز

با آن که . بوسیله محرك یا آسیب فیزیولوژیک در درون موجود زنده تنظیم می شود یا خیر CDNFزاي برون

CDNF  تعداد سلول هايTH مثبت را درSNpc بار تزریق  یا تارهاي جسم مخطط در حیوانات سالم پس از یک

پارکینسونی  OHDA-6داد اما آثار حفاظت عصبی و دوباره سازي قابل توجهی در مدل یا تزریق مزمن افزایش ن

  .)23( ي تحریک آسیب فیزولوژیک می تواند فعال شوددر نتیجه CDNFداشت، گمان می رود که احتمالاً 

مینرژیک هاي دوپاهاي دارویی فعلی بیماري پارکینسون سمپتوماتیک بوده و از مرگ پیشرونده نروندرمان     

هاي بازسازي کننده نرونهاست که بتوانند هدف پیش روي محققین عبارت از توسعه درمان. کندپیشگیري نمی

-می CDNFاز آنجایی که  .)10( هاي آسیب دیده را احیا نمایندفرایند تحلیل برنده را متوقف کرده یا حتی نرون

دوپامینرژیک را حفاظت و بازیابی نماید میتوان آن را تواند در موشهاي مدل بیماري پارکینسون عملکرد نرونهاي 

مطالعات نشان . اي براي توسعه داروهاي درمان پارکینسون درنظر گرفتیک پروتئین درمانی بالقوه، یا بعنوان پایه

میتوکندریایی و افزایش  1ها را عمدتاً از طرق مهار کمپلکساثر سمی خود بر روي نرون OHDA-6اند که داده

. )25(شود، اما مرگ سلولی آپوپتوزي و التهاب را نیز موجب می)24( کندهاي اکسیژن فعال القاء مید گونهتولی

CDNF ها نشان گزارش. کندها مقابله میدهی را فعال نماید که با برخی از این پدیدهتواند مسیرهاي علامتمی

مربوط به مهار  OHDA-6بر علیه سمیت ناشی از  CDNFدهند که حداقل بخشی از اثر حفاظت عصبیمی

موجب استرس می شود که  ER3هاي غیرعملکردي در تجمع پروتئین. است) 23(استرس شبکه اندوپلاسمیک 

هر دو مسیر سازگاري و آپوپتوزي را فعال می کند  UPR. کندرا آغاز می) UPR( 4پاسخ پروتئین غیر عملکردي 

استرس اکسایشی دلیل اصلی یا نتیجه تحلیل نرونی . )26(باشند نز بیماري سهیم میفاوتی با پاتوژکه به طور مت

از آنجایی که افزایش در استرس اکسایشی را میتوان قبل از علایم تحلیل نرونی در . همبسته با پارکینسون میباشد

عامل . )27( باشد مدل پارکینسونی کشف کرد، استرس اکسایشی میتواند یک عنصر اولیه از دست رفتن نرونها

یکی دیگر از اعضاي خانواده نوروتروفین ها، استرس اکسایشی ) GDNF(نوروتروفیک مشتق از سلولهاي گلیال 

 GDNF  یک مطالعه اخیر نشان داد که. )28( القا کننده مرگ سلولی را در نمونه هاي آزمایشگاهی کاهش داد

اکثر آثار بیولوژیک . )29( ر مدل پارکینسونی کاهش دادتزریقی به درون جسم مخطط تولید استرس اکسایشی را د

GDNF  وNRTN  از طریق فعال سازيAKt ) پروتئین کینازB( ،SRk  وMAP شودکینازها تحریک می )23( .

استرس اکسایشی را کاهش میدهد یا نه، به تحقیقات  GDNFنیز همچون  CDNFپاسخ به این سوال که آیا 

  .بیشتري احتیاج دارد

پژوهشی  هاي بدنبافتدر  CDNFکنون در رابطه با تاثیر فعالیت بدنی بر غلظت بر اساس اطلاعات ما تا     

استفاده از انواع مختلف . اندرا مورد بررسی قرار داده BDNFمطالعات ورزشی تاکنون بیشتر . انجام نشده است

افزایش عوامل حفاظت عصبی همچون  هاي گوناگون برايها و مدتهاي بدنی و تمرینات ورزشی با شدتفعالیت

BDNF باشدرایج می .BDNF باشد و کاهش هاي بالغ مییک میانجی کلیدي تغییرپذیري سیناپسی در نرون

 

1 substantia nigra pars compacta 
2 substantia nigra pars reticulate 
3 Endoplasmic Reticulum 
4  Unfolded Protein Response 
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مطالعات مختلف نشان . سطوح آن در مغز انسان با نقایص عملکرد شناختی، حافظه و افسردگی همبستگی دارد

که این افزایش مقاومت مغز را . ختلف ورزشی افزایش یافته استبه دنبال تمرینات م BDNFداده اند که سطوح 

و ورزش تاکنون مطالعه اي صورت  CDNFاما در رابطه با  .)30( کنددر مقابل آسیب دیدگی و تحلیل بیشتر می

بیمار مورد بررسی قرار هاي حیوانی سالم و در آزمودنی این پروتئینموجود سطوح در اندك مطالعات . نگرفته است

ي نرونی مطالعه حفاظت و بازسازبر  CDNFشده اثر تزریق درون سلولی  انجام پژوهش دودر  .)23(گرفته است 

برانگیز است زیرا این  هاي بیمار یک روش چالشها به آزمودنیینتزریق نروتروفالبته باید توجه داشت که . شد

رهیافت یقیناً . ها را به درون جمجمه تزریق کردباید آن ،بنابراین .مغز عبور کنند-توانند از سد خونعوامل نمی

سازي آثار حیوانی موثر است اما براي بهینه  هايهاي آزمودنیتزریق فاکتورهاي نروتروفیک حداقل در نرون

هاي درمانی غیر توجه به روش ،درمانی و به حداقل رساندن عوارض جانبی و به دلیل مشکلات تکنیکی تزریق

 می باشند، نده این عوامل حفاظت کنندهافزایش ده که هاي بدنی و تمرینات ورزشی همچون فعالیت دارویی

   .)23( پذیر استتوجیه

در مغز  CDNFبه دلیل نبود اطلاعات لازم هنوز سازوکارهایی که ورزش از طریق آن موجب افزایش سطح      

به صورت نسبتاً  BDNFر سازوکارهاي تنظیم کننده نروتروفین ها توسط ورزش د. شود مشخص نیستمی

هیپوکامپ توسط ورزش با  BDNFتنظیم یافته هاي پژوهشی نشان داده اند که . وسیعی مطالعه شده است

ورزش از . گیردصورت می  IGF-11هاي نورواندوکرین و هاي عصبی، سیستمهاي انتقال دهندهواسطه سیستم

، گیرنده تیروزین BDNFمحتواي پروتئینی، بیان طریق تنظیم سطوح گونه هاي اکسیژنی فعال، نقش مهمی در 

به نظر می رسد . حلقوي داشته و منجر به عملکرد بهتر و افزایش نورون زایی می شود AMPو پاسخ  Bکیناز 

احیاء و افزایش  مقاومت در برابر استرس اکسایشی و تسهیل ترمیم و -ورزش موجب تنظیم حالت اکسیداسیون

نیز توسط همین مسیر علامت دهی  CDNFاما مشخص نیست که آیا تنظیم  ).31( بهبود عملکرد مغز می شود

  گیرد یا خیر؟ صورت می

به طور خلاصه تحقیق کنونی اولین پژوهشی است که تأثیر تمرینات ورزشی اختیاري طولانی مدت بر سطوح      

CDNF نتایج نشان دهنده . تقشر مخ را در مدل تجربی موش هاي پارکینسونی مورد بررسی قرار داده اس

به عبارت دیگر . افزایش غلظت این پروتئین در آزمودنی هاي گروه تمرین در مقایسه با گروههاي دیگر می باشد

می تواند موجب حفاظت  CDNFاین اثر ورزش بر . را تنظیم افزایشی کرده است CDNFورزش اختیاري سطح 

صبی بیماري پارکینسون شود که در مدل آزمایشی به کار عصبی نرون هاي دوپامینرژیک در برابر آثار تحلیل ع

براي نتیجه گیري قاطعانه در این رابطه، انجام مطالعات بیشتر با . گرفته شده در تحقیق حاضر نشان داده شد

استفاده از پروتکل هاي مختلف حاد و طولانی مدت، با شدت ها و مدت هاي مختلف، در مرحله پیش از تزریق 

  . اظتی، و در مرحله پس از آن با هدف درمانی، ضرورت داردسم با هدف حف

 

1  Insulin Growth Factor-1 
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