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بر سطح عامل رشد عصبی  3Dاثر شش هفته تمرین هوازي فزاینده به همراه مصرف ویتامین 

  استرپتوزوسینهاي دیابتی شده با در هیپوکامپ موش

  3، محسن پورقاسم2ورزي، سید عبداالله هاشم1سید امید حمیدي پرچیکلایی

  چکیده:

 عامل سطح بر 3D ویتامین مصرف همراه به فزاینده هوازي تمرین هفته شش هدف از اجراي این پژوهش، بررسی اثر سابقه و هدف:

   استرپتوزوسین بود. با شده دیابتی هاي موش هیپوکامپ در )NGF( عصبی رشد

 ،دیابت+تمرین دیابت، شم، کنترل، گروه شش گروه:هفته) به  9گرم و سن  240-220وزن تقریبی (با حیوان سر 48 :شناسی روش

اي پنج روز به تمرین روي نوارگردان تقسیم شدند. گروه تمرینی شش هفته و هفته(ترکیبی)  3Dدیابت+تمرین+ویتامین، 3Dویتامین دیابت+

و چهار هفته  میکروگرم در کیلوگرم1با دوز  ویتامیناي دو روز به مدت شش هفته و براي دو هفته اول هفته 3D پرداختند. گروه ویتامین

در  گرممیلی 60با دوز  STZ ،دیابتایجاد مدل تجربی  برايدریافت کردند.  3Dویتامین اي یک بار به صورت درون صفاقی پایانی هفته

  ا با روش الایزا اندازه گیري شد. هموش هیپوکامپسطح عامل رشد عصبی  به حیوانات تزریق شد.کیلوگرم به صورت درون صفاقی 

در گروه ). از طرف دیگر =P 0001/0در گروه کنترل دیابت نسبت به کنترل کاهش معنی داري یافت ( NGFسطح  ها:یافته

نسبت به  ویتامیندیابت+). همچنین در گروه =0001/0P( داشت يداری دیابت افزایش معن گروهدر مقایسه با  دیابت+تمرین+ویتامین

نسبت به گروه  تمریندیابت+در گروه  اما) =0001/0P( داري مشاهده شدافزایش معنی  ویتامین+تمرین+دیابت گروه

   داري مشاهده نشد.اختلاف معنی  ویتامین+تمرین+دیابت

نسبت به سایر گروه هاي تحقیق  دریافت کننده ویتامین به تنهایی در گروه NGFمقادیر  نشان داد نتایجبه طور کلی  نتیجه گیري:

 کنترل دیابت گروه نسبت به هایی که مداخله تمرین را دریافت کردنددر گروه  NGFافزایش معناداري یافته است. از طرف دیگر مقادیر 

ها لذا به نظر می رسد هر کدام از مداخلهویتامین به تنهایی نبود.  اما این افزایش به میزان گروه دریافت کننده افزایش معناداري یافته است

واسطه تاثیر افزایشی روي عوامل نوروتروفیک یک عامل حفاظت عصبی مرکزي در برابر  می تواند به  D3به خصوص مصرف ویتامین 

   بیماري دیابت باشد.

  

  دیابت ،عامل رشد عصبی، 3D ویتامین، فزاینده هوازيتمرین  کلیدواژگان:
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  مقدمه:

یک اختلال متابولیک می باشد که به وسیله افزایش سطح گلوکز خون(هیپرگلیسمی) به دنبال نقص در  1دیابت

، به عمل انسولین یا هر دو مشخص می گردد، این بیماري با اختلالات غدد درون ریز و عوارض 2ترشح انسولین

د چشم، کلیه، عروق و اعصاب آثار ). دیابت قندي در اندام هاي مختلف مانن1( متابولیکی حاصل از آن همراه است

). 2،3( ) و اختلالات شناختی مرتبط استCNS(3زیان آوري را به همراه دارد و نیز با آسیب سیستم اعصاب مرکزي

نتایج مطالعات متعدد، بیانگر  ).4( این بیماري با آتروفی هیپوکامپی و کل مغز، سکته مغزي و زوال عقل ارتباط دارد

) و نیز تغییرات محسوس در حافظه و یادگیري طی 5( 4عملکردي مغز به ویژه در هیپوکامپتغییرات ساختاري و 

). در موش هاي دیابتی شواهد فراوانی بر نقصان رفتاري و بیوشیمیایی به ویژه در 6( دیابت کنترل نشده می باشند

پوکامپ به عنوان یک مرکز ). هی7،8( هیپوکامپ که ناحیه مهمی از مغز براي یادگیري و حافظه است وجود دارد

فوق العاده  1مهم در یادگیري و حافظه نسبت به افزایش قند خون حساس بوده و نرون هاي آن در دیابت نوع 

، شایع ترین عارضه عصبی دیابت است که علاوه بر تاثیر بر سیستم 5آسیب پذیر هستند از طرف دیگر نروپاتی

عصاب مرکزي به ویژه مغز می شود. از میان مناطق مغزي، هیپوکامپ اعصاب محیطی، منجر به تغییراتی در سیستم ا

یکی از حساس ترین نواحی است که در مقابل فاکتورهاي مضر و آسیب رسان مانند ایسکمی، استرس و به ویژه 

دیابت بسیار آسیب پذیر بوده و در طی آن دستخوش تغییرات نوروفیزیولوژیکی، ساختاري و مولکولی همچون 

وژنز، آتروفی هیپوکامپی، کاهش انشعابات دندریتی، تغییرات آستروگلیایی، تغییر در رسپتورهاي گلوتاماتی، کاهش نر

) می NGF( 6رسپتورهاي انسولینی و فاکتورهاي رشد شبه انسولینی ، رسپتورهاي دوپامینی و فاکتور رشد عصبی

و نقش آن ها در بقاي عصبی، نروژنز، رشد  در سال هاي اخیر توجه زیادي به عوامل نروتروفیکی). 9،10،11( شود

اولین عضو کشف شده از خانواده نروتروفین  NGF).12( آکسونی، پیوستگی و شکل پذیري نرون جلب شده است

در  NGF). 13( ها می باشد که براي آن نقش تغذیه اي، حفاظتی، تمایز، بلوغ و گسترش نرون ها را قائل شده اند

ی وجود دارد و از طریق انتقال روبه عقب، به وسیله گیرنده با میل ترکیبی بالا سیستم عصبی مرکزي و محیط
7A-kTr  875وP  گیرنده با میل ترکیبی پایین بر نرون ها اثر می گذارد و رشد و تمایز نرون هاي جوان را تحریک

 NGFبه محض اتصال با  Trk-A). ناحیه کینازي گیرنده 14،15( کرده و به بالیده شدن آن ها کمک می کند

متحمل ترانس فسفوریلاسیون می شود و اعتقاد بر این است که این رویداد آبشار پیامبر ثانویه را راه اندازي می 

). در وضعیت پاتولوژیکی از قبیل 14( کند، در نتیجه موجب دامنه اي از تغییرات عملکردي در فعالیت نرونی می شود

). اطلاعات بدست آمده از مدل هاي حیوانی و انسانی 15( کاهش می یابد نآ و گیرنده هاي NGFدیابت بیان 

نشان می دهد اختلالات نرونی و عصبی حاصل از دیابت می تواند مرتبط با عدم تنظیم در هر یک از سنتز، انتقال 

  ).16( به وسیله نرون ها باشد NGFو مصرف 

عنوان یک درمان غیر دارویی نقش مهمی در تنظیم و  مطالعات اخیر نشان داده است که فعالیت ورزشی به     

 ).17،18( کاهش سیتوکین التهابی مرتبط با عملکرد سلول هاي بتا لوزالمعده تولید کننده انسولین، ایفا می کند

ورزش در بافت مغزي و هیپوکامپ موش هاي دیابتی توانسته است از کاهش سطح شناخت و حافظه فضایی 

 GFAP) و GS)، گلوتامین سنتاز (GSHجلوگیري کند. همچنین ورزش توانسته است سطوح گلوتامات، گلوتاتیون (
 

1-diabetes  
2 - insulin 
3  - Central nervous system 
4  - hippocampus 

5  - neuropathy 
6 - Nerve growth factor 
7 - tyrosin kinase A 
8 - low affinity neurotrophin receptor 
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گزارش شده است ورزش با نرون . )19( را در مغز موش هاي دیابتی افزایش دهد و فرایند شناخت را بهبود بخشد

زایی و آنژیوژنز حفاظت عصبی را اعمال می کند. ورزش باعث افزایش سیگنال دهی فاکتورهاي رشدي به وسیله 

کاهش عوامل التهاب زا و بهبود سطوح فاکتورهاي رشدي می شود. شواهد زیادي نشان می دهد که نقاط مشترکی 

شرکت در فعالیت بدنی و ). 20( وجود دارد  VEGFوIGF ،1BDNF-1در سیگنال دهی بین فاکتورهاي رشدي 

هاي این آثار مفید عوامل نوروتروفیک در مکانیسم احتمالاً. ازگاري هاي نوروبیولوژیکی می شودورزش سبب س

   ).13(اند ورزش سهیم

تا  10در می باشد.  Dیکی از رویکردهاي درمانی غیرتهاجمی مطرح شده در بیماري دیابت استفاده از ویتامین      

در  حیوانات آزمایشگاهی شواهد قانع کننده اي   )2D )VDسال گذشته مطالعات روي رژیم غذایی و ویتامین  15

را نشان می دهد که این ویتامین به عنوان یک هورمون براي هموستاز طبیعی مغز و توسعه مغز نیاز است . ویتامین 

D  داده هاي متعددي نشان می دهد که مغز بافت هدف ). 21ف شد (توسط آدولف وینداسین کش 1928در سال

است. این هورمون استروئیدي نقش مهمی در سیستم عصبی از جمله، تمایز، تنظیم کلسیم ،  VDبراي اقدامات 

ها و فعالیت ژن هاي مغز و آنزیم هاي متابولیسم انتقال دهنده عصبی هموستاز ، مدلاسیون ، آزاد کردن نروتروفین

دهد. این  را تشکیل می 3Dهیدروکسی ویتامین  25به دو شکل هیدروکسیلیشن می شود که  3VD). 22( دارد

دي هیدروکسی  1،25تشکیل شده ، به هورمون فعال  25OHD3هیدروکسیلیشن در کبد انجام می شود. سپس 

) اتصال  Aي ( مثل ویتامین تبدیل می شود  . مانند دیگر لیگاند هاي کوچک که به گیرندهاي هسته ا D3ویتامین 

از سد  VDهم براي عبور از سد خون مغز به آنها متصل می شود. با این حال نفوذ  VDمی یابد متابولیت هاي 

نشان داده . خون مغز پایین تر از مقدار دیگر هورمون هاي دخیل در رشد مغز مانند استروئیدهاي جنسی بوده است

همراه بودند بطن هاي جانبی بزرگتر وکاهش ضخامت قشر  VD3باکمبود  شده که مغز موش تازه متولد شده که

 3و فاکتور هاي نروتروفیک مشتق از سلول گلیال NGFرا به همراه داشتند. در مغز این حیوانات بیان 

)GDNF) 4در شرایط آزمایشگاهی بیان ژن ). 13)کاهش یافته بودVDR  باعث تحریک بیان ژن NGF  در

را  NGF mRNAدر مغز می تواند بیان ژن  VD3). در پژوهشی عنوان شد 23( شده است عصبیهاي سلول

افزایش دهد، در این مطالعه سطوح قند خون کاهش داشت ولی این کاهش معنی دار نبود و در این زمینه نیازمند 

کشف شده است که  3Dدي هیدروکسی  25و1پژوهش هاي بیشتري می باشیم. در سال هاي اخیر چندین فرم از 

) و تنظیم Caبا اثر بر روي کلسیم ( VD3موثر باشد. مشخص شده است  NGFمی توانند بر روي جبران کاهش 

شواهد نشان می  ). همچنین24( شودمی  در بافت هاي محیطی NGFمتابولیسم آن در داخل بدن، باعث افزایش 

و کلسیم می تواند در ایجاد و توسعه بیماري دیابت نقش داشته باشد، از طرف  Dدهد تغییر در هموستاز ویتامین 

  می تواند با اختلال در تحمل گلوکز و بیماري دیابت همراه  باشد Dویتامین دیگر مشخص شده است غلظت پایین 

 چاياست.  در موش هاي دیابتی تحقیقاتی صورت گرفته NGFدر زمینه اثرات تمرین هوازي بر روي سطح  ).25(

بافت هیپوکامپ موش هاي در   NGF نیسطح پروتئ يبررو ياثر ورزش اجبار) در مطالعه اي 2009( و همکاران

 10از هفته اول  ياجبار ناتیشدت تمر و هفته 6به مدت  ناتیتمررا بررسی کردند. در این پژوهش  یتبایمدل د

 ادامه داشت. قهیدق 30به مدت  قهیمتر در دق 18با شدت  6و  5و 4شروع و در هفته  قهیدق 20به مدت  قهیمتر در دق

 یموش ها به طور معن پوکامپیرا در ه NGFسطح  ابتیورزش توانسته در گروه ورزش+دنتایج آنها نشان داد، 

 

1 - Brain Derived Neurotrophic Factor 
2 - Vitamin D 

3 - Glial cell-line derived neurotrophic factor 
4 - Vitamin D receptor 
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در  NGFبر روي سطح  D3). در زمینه اثرات مصرف ویتامین 26( دهد شیافزا ابتینسبت به گروه کنترل د يدار

 D3ویتامین) در پژوهشی به اثرات مصرف 1999ریاض و همکاران ( موش هاي دیابتی تحقیقاتی صورت گرفته است.

هفته اي  10پرداختند. در این مطالعه از موش هاي نر ویستار  STZدر موش هاي دیابتی شده با  NGFبر سطوح 

. بعداز دیابتی شدن گروه تقسیم شدند 6 طور تصادفی بهگرم استفاده شده است. موش ها به  320-300با وزن 

میکرو گرم در کیلوگرم  0,3به میزان  ویتامینموش ها گروه هاي تحت درمان به دو گروه دیابت به همراه دریافت 

میکروگرم در کیلوگرم وزن بدن تقسیم شدند. نتایج  1به میزان  ویتامینوزن بدن و گروه دیابت به همراه دریافت 

میکروگرم در کیلوگرم  1در گروه هاي کنترل و گروه هاي دیابتی دریافت کننده  NGFاد سطوح این پژوهش نشان د

در پژوهش حاضر از آنجا که  ).24( نسبت به سایر گروه ها داشته استافزایش معناداري  D3وزن بدن ویتامین 

در موش هاي  D3ویتامین به همراه مصرف مکمل  فزاینده تاکنون تحقیقی در زمینه اثرات ترکیب تمرینات هوازي

بافت هیپوکامپ مشاهده نشده است، مورد بررسی قرار خواهد گرفت و می  NGFبر سطح  1STZدیابتی شده با 

تري در درمان اختلالات  خواهیم به این سوال پاسخ دهیم که آیا این روش درمانی می تواند چشم انداز روشن

  کامپ ایجاد کند؟عصبی حاصل از بیماري دیابت در مغز مخصوصا هیپو

  روش پژوهش:

تهیه شد.  گرم  240-220با وزن تقریبی  نژاد ویستارهفته اي  8 بالغسر موش صحرائی نر  48، ر در پژوهش حاض

هفته به منظور سازگاري  1موش ها توسط محقق در آزمایشگاه جوندگان دانشگاه آزاد اسلامی واحد ساري به مدت 

 (ساخت ایران) نوارگرداننحوه ي فعالیت روي پس آشنایی با  هفتگی 9در این حیوانات شدند. با محیط نگهداري 

تقسیم شدند که عبارتند از: گروه کنترل، گروه شم، گروه کنترل دیابت، گروه  گروه 6به طور تصادفی به 

با رعایت اصول اخلاقی  ها همه گروه. D3دیابت+تمرین+ ویتامین و گروه  D3ویتامین دیابت+، گروه دیابت+تمرین

به آب و غذا دسترسی داشتند. جهت تطابق با محیط جدید حیوانات به صورت  انهبه صورت آزادنگهداري حیوانات 

 12درجه سانتی گراد در شرایط  25تا 20سر موش در قفس پلی کربنات شفاف در محیطی با دماي  4هاي گروه

  درصد نگهداري شدند. 55-45 ساعت تاریکی با رطوبت نسبی 12ساعت روشنایی و 

هفته به تمرین هوازي پرداختند. در پژوهش حاضــر از ســرعت  6گروه هاي تمرینی روي نوارگردان به مدت       

ـــد  50-55متر در دقیقه معادل  18-10تمرینی  و در عین حال کار آمد از لحاظ فیزیولوژیک،  VO2maxدرص

شد ستفاده  شدت متوسط  .)32( ا شی در معرض تمرین نوارگردان با صورت که گروه ورز روز در هفته و به  5بدین 

ــرعت و مدت تمرین نوارگردان به تدریج افزایش یافت و از  6مدت   10متر در دقیقه براي  10هفته قرار گرفت. س

دقیقه در  20دقیقه به مدت متر در  15-14دقیقه در هفته دوم،  20متر در دقیقه به مدت  10دقیقه در هفته اول، 

دقیقه در  30متر در دقیقه به مدت  18-17دقیقه در هفته چهارم،  30متر در دقیقه به مدت  15-14هفته ســـوم، 

ــت آمده به حالت یکنواخت، تمامی متغییرهاي  ــازگاري هاي بدس ــیدن س هفته پنجم افزایش یافت. به منظور رس

  ).26( ه داشته شدندتمرینی در هفته پایانی (هفته ششم) ثابت نگ

میکروگرم کلسیتریول  100از شرکت شیمیایی و دارویی کایمن (آلمان) تهیه شد. براي تهیه مکمل 3Dویتامین      

سالین  کولیگل لنیپروپلیتر از حلال در یک میلی سپس در  شد و  شد (هر میلی لیتر از محلول  9حل  صد حل  در

میکرو گرم در کیلوگرم  1با دوز  D3مکمل دي هیدروکســی ویتامین حاوي یک میکروگرم از مکمل بوده اســت). 

 

1 - Streptozocin 
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ـــت  وزن بدن براي دو هفته اول هفته اي دوبار تزریق و چهار هفته آخر هفته اي یک بار تزریق، در مجموع هش

  ).13،24( مرحله تزریق براي هر موش گروه دریافت کننده مکمل به صورت صفاقی تزریق شد

سترپتوزوالقا دیابت در جهت       صورت  60با دوز (چین) ) Streptozocinسین (رت ها، ا میلیگرم در کیلوگرم به 

شد. IPدرون صفاقی ( شد.  STZ) به حیوانات تزریق  ستفاده  شده و به صورت تازه ا سرد حل  سرم فیزیولوژي  در 

ــتگاه گلوکومتر 72 ــد. میزان قند خون با دس ــاعت بعداز القا دیابت از دم حیوان خون گیري ش مدل  Bionime( س

Gm110 (سوئیس شتر از  ساخت  شتا بی شد. حیوان با قند خون نا شدند mg/dl 250اندازه گیري    دیابتی تلقی 

 .)1(جدول شماره)27(

 
  و تایید دیابتی شدن گروه هاي مدل) mg/dlمیانگین قند خون گروه ها (. 1جدول شماره 

  )mg/dlخون(میانگین قند   گروه ها
انحراف 

  استاندارد
  تعداد (سر)

  8  42/4  28/113  گروه کنترل

  8  23/4  42/114  گروه شم

  8  48/11  71/334  گروه کنترل دیابت

  8  58/11  57/293  تمرین+  دیابتگروه 

  D 14/334  26/7  8دیابت+ویتامینگروه 

  D 28/335  65/7  8دیابت+تمرین+ویتامینگروه 

. سپس شدندبیهوش  40به  60به منظور تهیه نمونه بافتی ابتدا موش ها با ترکیب کتامین زایلازین به نسبت      

با جدا کردن سر موش با کمک قیچی مخصوص و جدا کردن کل مغز و خارج کردن آن از کاسه جمجمه، هیپوکامپ 

س از منجمد شدن، بافت در یخچال شد و بلافاصله در ازت قرار گرفت. پاز سایر قسمت هاي مختلف مغز جدا 

بافت هیپوکامپ  NGFشد. بعد از هموژنیز و سانتریفیوژ، میزان غلظت درجه نگهداري  80-مخصوص در دماي زیر 

پیکوگرم  0,195ساخت کشورچین با ضریب حساسیت  HANGZHOUگروه ها به وسیله کیت آزمایشگاهی شرکت 

  گیري شد. در میلی گرم به روش الایزا اندازه

 TWO-WAY( ها از آنالیز واریانس دوطرفههاي موجود بین گروهدر این تحقیق به منظور بررسی تفاوت     

ANOVAاستفاده شد. همچنین از آزمون تعقیبی توکی ( )TUKEYده شد. ها استفا) براي تعیین تفاوت بین گروه

هاي آماري به نظر گرفته شد. همه تجزیه و تحلیلدر  05/0 داري کوچک تر و مساويها سطح معنیدر این بررسی

  انجام شد. براي بررسی نرمال بودن از آزمون کولمگروف اسمیرنف استفاده شد. 20نسخه  SPSSوسیله نرم افزار 

  نتایج:

بر اساس تجزیه تحلیل آماري  مشخص شد.با استفاده از آزمون کولمگروف اسمیرنف طبیعی بودن توزیع داده ها 

). این =P 0001/0در گروه کنترل دیابت نسبت به کنترل کاهش معنی داري یافت ( NGFمشخص شد که سطح 

 )=0001/0P(ي یافت دارافزایش معنی دیابتدر مقایسه با گروه کنترل ویتامین+تمرین+دیابتدر گروه فاکتور 

داري افزایش معنی ویتامین+تمرین+دیابتنسبت به گروه  ویتامین+دیابتدر گروه  همچنین . )2 (جدول شماره
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اختلاف دیابت+تمرین+ویتامین نسبت به گروه  تمرین+دیابت در گروه از طرف دیگر .)=0001/0P( مشاهده شد

  ).1(شکل شماره )P>0.05( داري مشاهده نشدمعنی

   گرم بافت)(پیکوگرم/میلی هیپوکامپ NGFسطوح  میانگین و انحراف استاندارد. 2شماره جدول

 میانگین گروه
انحراف 

 استاندارد
 حداکثر حداقل

222/0 کنترل سالم  010/0  206/0  232/0  

220/0 شم  009/0  207/0  233/0  

104/0 کنترل دیابت  019/0  087/0  140/0  

تمرین+دیابت  228/0  018/0  212/0  267/0  

362/0 دیابت+ویتامین  018/0  326/0  382/0  

225/0 دیابت+تمرین+ویتامین  014/0  211/0  248/0  

 
  هاي پژوهشگرم در گروهبر حسب پیکوگرم/ میلی NGFتغییرات . 1شکل شماره

  ها گروهسایر دار با : نشانه اختلاف معنی#  ، کنترل دیابت با گروه دار*: نشانه اختلاف معنی

  

  بحث و نتیجه گیري:

و ویتامین بر  تمرینو ترکیب  تمریننسبت به  D استفاده از راهبرد ویتامینمهمترین یافته مطالعه حاضر برتري 

در گروه کنترل دیابت نسبت  NGFهمچنین سطح  در هیپوکامپ موش هاي دیابتی می باشد. NGFروي افزایش 

-PI3( کیناز 3-فسفاتیدیل آهسته سازي به گروه سالم کاهش معنی داري داشت که مکانیزم احتمالی آن شامل فعال

K (انتقال کاهش و انحطاط به می باشد که در نهایت منجر NGF شود می دیابتی بیماران در آپاپتوز افزایش و)26.( 
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دار سطح نشان دهنده افزایش قابل توجه و معنی در مقایسه با گروه کنترل دیابت، داده مطالعه حاضر از طرف دیگر

NGF 3ویتامینهاي دیابتی بود که تمرین ورزشی روي نوارگردان همراه با مصرف در هیپوکامپ موشD  را به مدت

در واقع یکی از اهداف مطالعه حاضر بررسی اثر تقویت کننده تمرینات ورزشی و مصرف  شش هفته انجام دادند.

و مصرف  تمرینیآیا اجراي برنامه  به صورت همزمان بود. به عبارت دیگر این سوال مطرح بود که Dویتامین 

در مطالعه حاضر شود؟ نتیجه بدست  NGFتواند موجب بارزتر شدن تغییرات سطح به صورت توامان می Dویتامین 

دهد که مصرف این ویتامین به همراه انجام تمرینات ورزشی روي نوارگردان آثار مفیدي در برابر آمده نشان می

در گروه تمرین،  NGFبه طور کلی نتایج نشان داد مقادیر دیابت دارد.  یماريب اختلالات هیپوکامپ حاصل از

در مقایسه با گروه کنترل دیابت افزایش معناداري یافت که این  تمرین+ویتامین+دیابتویتامین و همچنین در گروه 

لذا به نظر می رسد هر کدام از مداخله ها به خصوص مصرف ویتامین  .افزایش در گروه ویتامین بیشتر مشاهده شد

D3  می تواند به  واسطه تاثیر افزایشی روي عوامل نوروتروفیک یک عامل حفاظت عصبی مرکزي در برابر بیماري

ن نوارگردا روي) در مطالعه اي تاثیر تمرین اجباري 2009همسو با پژوهش حاضر چانگ و همکاران (دیابت باشد. 

ناشی از ورزش را مورد بررسی قرار داده  NGFبا شدت متوسط بر روي سرکوب مرگ سلولی از طریق افزایش 

سر، گروه آسیب دیده  15تایی تقسیم شدند. گروه کنترل 15گروه  3سر موش صحرایی به  45است. در این مطالعه 

روز به تمرین پرداختند. نتایج  5اي هفته و هفته  8سر. موش ها به مدت 15سر و گروه آسیب دیده و تمرین 15

در گروه آسیب دیده و ورزش نسبت به گروه بدون  P-AHو  P-PL3K ،NGFنشان داده است سطوح پروتئین 

را افزایش  NGFنوارگردان باشدت متوسط سطوح  رويتمرین بالاتر بوده است. بررسی ها نشان داده است ورزش 

وز سلول هاي عصبی در موش هاي آسیب دیده عصبی جلوگیري کرده از آپوپت P-PL3Kمی دهد و با فعال کردن 

) در پژوهشی به اثرات حفاظتی چهار هفته تمرینات هوازي و مصرف 1395). همچنین حمیدي و همکاران (28( است

سر موش  48در موش هاي مدل پارکینسون پرداخته اند. در این پژوهش تعداد  NGFبر روي سطح  D3 ویتامین

متر در  15دقیقه با سرعت  30روز به مدت  5هفته و هفته اي  4گروه تقسیم شدند. گروه تمرینی به مدت  6به 

ن بدن هفته اي میلیگرم در کیلوگرم به ازاي وز 1را با دوز  D3دقیقه به تمرین پرداختند و همچنین مکمل ویتامین 

به همراه  D3هفته دریافت کرده اند. نتایج بررسی آن ها مشخص کرد مصرف مکمل ویتامین  4بار به مدت  2

در جسم مخطط موش هاي پارکینسونی از سیستم عصبی  NGFتمرینات ورزشی هوازي می تواند با افزایش سطوح 

اثرات ورزش به تنهایی بررسی شد این افزایش معنادار مرکزي در برابر اختلالات نرودژنراتیو حفاظت کند اما وقتی 

تواند به صورت چند مکانیزم احتمالی توضیح داده شود. اول می Dترکیب آثار ورزش با مکمل ویتامین ). 13( نبود

 NGFهاي به واسطه افزایش انرژي در دسترس سلول عصبی و بلوغ پیش ساز NGFتواند درمسیر تولید ورزش می

از طرف دیگر  ).29( اثربخش باشدشود، محسوب می NGFکه گیرنده اي فعال براي Aکیناز یان تیروزینو افزایش ب

ورزش در بافت مغزي و هیپوکامپ موش هاي دیابتی توانسته است از  در پژوهشی جدید مشخص شده است که

به افزایش سطوح کاهش سطح شناخت و حافظه فضایی جلوگیري کند، مکانیزم هاي مطرح شده در این پژوهش 

) طی ورزش در 1GFAP) و پروتئین هاي اسیدي فیبري گلیا (GS)، گلوتامین سنتاز (GSHگلوتامات، گلوتاتیون (

اي که به آن مسیر تواند به واسطه مسیرهاي هستهمی Dدوم مکمل ویتامین). 19مغز موش هاي دیابتی اشاره دارد (

با اتصال به گیرنده  2D(OH)25-1شود بر سیستم عصبی اثرگذار باشد. در مسیر ژنتیکی ژنتیکی هم گفته می

 

1 - glial fibrillary acidic protein 
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کند. شروع به پاسخ ژنتیکی می 2VDREو تولید  1RXR) و بعداز یک واکنش به وسیله VDRاي خود (هسته

VDRE ل فعالممکن است با عوام )COAC(3 و یا با عوامل سرکوب کننده )CORE(4  متصل شود. با اتصال به

COAC  5در سیستم عصبی و ایمنی باعث افزایش بیان ژنA-TNF ،6، استئویونئینTGF ،NTR75P وNGF 

در سطح سلول، اثربخشی این عامل  NGFهاي از راه افزایش بیان گیرندهورزش لازم به ذکر است که . شودمی

). 30( دارد 75Pنیز همین نقش را در مورد گیرنده  VDاز طرفی دیگر مصرف مکمل .دهدنوروتروفیک را افزایش می

 مصرف کرده بود Dدر گروهی که فقط مکمل ویتامین  NGFافزایش معنادار سطح در خصوص احتمالی  مکانیزم

نسبت به سایر گروه ها می توان به به نقش استرس اکسایشی حاصل از تمرین اجباري روي نوارگردان اشاره کرد. 

پژوهش مروري بیان شده است ورزش هوازي هم از نوع حاد و هم مزمن می تواند باعث ایجاد مالون دي  در یک

شده است حداقل زمان براي سازگاري  که یک شاخص استرس اکسایشی است شود. در این پژوهش عنوان  7آلدهید

هفته می باشد و از طرف دیگر براي  8 ،کامل به تمرین هوازي و کاهش سطوح مالون دي آلدهید در حیوانات

احتمالا جهت  ).31هفته می باشد ( 6 ،عنوان یک شاخص آنتی اکسیدانی به  8افزایش سطوح سوپر اکسید دیسموتاز

با توجه به مطالب  .باید مدت انجام آن را افزایش داداهش استرس حاصل از آن و کسازگاري هاي بیشتر به تمرین 

در سلول هاي  NGFهاي عمل توانند در بیان و اثربخشی و مکانیزممصرف مکمل و تمرینات ورزشی می بیان شده،

). در پژوهش حاضر نقش عوامل و متغیرهاي اثرگذار دیگري که می توانست در توجیه 13( عصبی مکمل هم باشند

میزان  و proNGF، مانند سطح تغییرات گیرنده هاي سلولی این فاکتور کمک کننده باشد NGFتغییرات سطح 

مورد اندازه گیري قرار نگرفته است که می تواند به عنوان محدودیت پژوهش حاضر تلقی  سطوح عوامل استرس زا

  شود.

در سلامت و کاهش اثرات ناشی از بیماري دیابت بر سیستم عصبی  NGFبا توجه به نقش  نتیجه گیري کلی:

تواند یک ی میهمراه با انجام تمرینات ورزش 3VDمرکزي مخصوصا هیپوکامپ و پیري لذا ترکیب مصرف مکمل 

آثار متغیرهاي مستقل پژوهش اما وقتی راهکار حفاظتی و درمانی در جهت کاهش آسیب ها در این بیماري باشد. 

به تنهایی در کاهش اثرات ناشی از این بیماري در سیستم  D3ویتامین  مشخص شد مصرفبا هم مقایسه شد، 

لذا اینگونه استنباط می شود جهت افزایش بهره برداري از آثار مثبت ورزش بر روي  بود. موثرترعصبی مرکزي 

NGFو احتمالا افزایش سطوح عوامل استرس زا  ه به دلیل افزایش شدت ورزش، از انجام تمرینات هوازي فزایند

  خودداري شود. سلولی

  تشکر و قدردانی

 که در انجام این پژوهش ما را یاري رساندند تشکر کنند.دانند تا از کلیه افرادي نویسندگان بر خود لازم می
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