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 پژوهشی مقاله

 در AMPA و DCX هاینیپروتئ سطوح بر یهواز نیتمر هفته شش ریتأث یبررس

 یابتید ییصحرا هایموش مپاپوکیها
 3ینیمع مسعود ،2نوده پوریول دیوح ،1یمینع دیسع

 

 

 چکیده
 

 رگیرد اختلال این رد است ممکن AMPA و DCX هایپروتئین و است شناختیعصب اختلالات دو نوع دیابت عوارض از مقدمه:

 دارای هایموش هایپوکمپ در AMPA و DCX هایپروتئین سطوح بر هوازی تمرین اثر بررسی پژوهش هدف بنابراین، باشند.
 بود. دو نوع دیابت

 تمرین و (DT) تمرین دیابت (،D) دیابت (،C) کنترل گروه چهار به ایهفته هشت ویستار نر موش سر 32 پژوهش این در ها:روش

(T) 24 شد. اجرا هفته شش برای هفته در جلسه پنج هوازی تمرین شد. ایجاد استرپتوزوتوسین تزریق یوسیلهبه دیابت شدند. تقسیم 

 تحلیل برای شد. گیریاندازه الایزا روش به هاپروتئین شد. استخراج هایپوکمپ بافت و تشریح هاموش جلسه آخرین از پس ساعت
 شد. استفاده طرفهیک نسواریا آنالیز از هاداده

 DCX سطوح نبی اما نداشت. وجود معناداری اختلاف DT (50/0=p) و T (19/0=p) هایگروه و C گروه DCX سطوح بین ها:یافته

 (.P<05/0) شد همشاهد معناداری اختلاف T گروه و دیابتی هایگروه بین (.P=05/0) داشت وجود معناداری تفاوت D و C هایگروه
 T (21/0=P) و C هایگروه بین تفاوت (.P<05/0) بود T و C هایگروه از کمتر معناداری شکل به دیابتی هایگروه AMPA سطوح

 ترتیب)به شد مشاهده معناداری منفی همبستگی گلوکز با DCX و AMPA بین نبود. معنادار DT (73/0=p) و D هایگروه و

0005/0= p ، 75/0-=r 0005/0 و= p ، 65/0-=r.) 

 دهد.می کاهش غیرمعناداری طوربه را آنها بر دیابت اثر ورزش اما دهدمی کاهش را DCX و AMPA هایپروتئین دیابت گیری:نتیجه

 شدت خون، گلوکز با پروتئین دو این معنادار منفی ارتباط به توجه با دارد وجود احتمال این تمرین، مناسب زمان مدتبه توجه با

 دهد. کاهش را آنها روی دیابت فیمن اثر بتواند تمرین

 AMPA، DCX هایپوکمپ، هوازی، تمرین دیابت، کلیدی: واژگان
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 مقدمه

 است جهان در عیشا اریبس یکیمتابول هاییماریب از یکی ابتید

 کندیم لیتحم مبتلا افراد بر را یادیز اریبس نهیهز و مشکلات و

 میتقس دو و یک نوع ابتید یاصل نوع دو به یماریب نیا [.1، 2]

 اختلالات با که ابتید از یگرید نوع یتازگ به اما شود،یم

 ای سوم نوع ابتدی نامبه است ارتباط در یمغز زوال و یشناخت

 بر علاوه اختلال، نوع نیا در است. شده مشخص مریآلزا

 لیتشک و بتا دیلوئیآم تجمع خون، گلوکز مزمن شیافزا

 یعصب هایسلول بیتخر موجب مغز در یدیلوئیآم هایپلاک

 ابتید از یناش یسمیپرگلیها مدت یطولان اثر [.3] گرددیم

 را اعصاب و چشم ه،یکل مثل بدن ختلفم یاعضا تواندیم

 شامل ابتید یماریب زیر عروق عوارض [.4] کند ریدرگ

 از جدای حال، هربه است. ینوروپات و ینفروپات ،ینوپاتیرت

 یمناطق بیتخر جهینت در یتابید مارانیب ،یکیمتابول اختلالات

 حافظه ،یریادگی در اختلال دچار پوکمپیها مثل مغز از ایژهیو

 که شده روشن شتریپ [.4، 5] گردندیم یعصب اختلالات گرید و

 هاینیپروتئ انیب عصب بیتخر ندیفرا در ریدرگ یکارهاسازِ از

 (DCX) نیدابلکورت که شده مشخص است. یکروتوبولیم

 لهوسیبه نیپروتئ نیا است. کروتوبولیم با مرتبط ینیپروتئ

 در موجود نابالغ یعصب هایسلول و یعصب سازشیپ هایسلول

 هایسلول .شودیم انیب یعصب ستمیس بالغ و نابالغ یساختارها

 و کرده DCX انیب به شروع فعال میتقس حال در یعصب سازشیپ

 ادامه هفته 2-3 مدتبه و هاسلول نیا بلوغ زمان تا ندیفرا نیا

 عامل انیب ،یزمان یدوره نیا گذشت از پس و افتی خواهد

 در بالغ( یعصب هایسلول )نشانگر NeuN نام به ایمهارکننده

 یطرف از [.6، 7] شودیم DCX انبی توقف موجب هاسلول نیا

 در یعصب هایسلول در DCX فرد به منحصر انیب به توجه با

 مهم نشانگر کی عنوانبه را نیپروتئ نای گرانپژوهش رشد، حال

 یبدن تیفعال ن،یهمچن .رندگییم نظر در نوروژنز ندیفرا یبرا

 اما دهد. شیافزا را DCX نیپروتئ انیب سطوح تواندیم

 [.6، 7] ستین روش قدقی طوربه هنوز آن یکارهاسازِ

 پاسخ در DCX نیپروتئ انبی که اندداده نشان یادیز هایپژوهش

 یرهایمس و DCX نیپروتئ انیب [.8، 9] ابدییم شیافزا ورزش به

 [.10] شودیم رییتغ دستخوش یابتید مارانیب در ایژهیو رسانیامیپ

 شیافزا باعث تواندیم یاستقامت ناتتمری که اندداده نشان مطالعات

 [.11، 12] شود هاموش عضلات در AMPA و DCX یمحتوا

 و DCX هاینیپروتئ میتنظ که کنندیم شنهادیپ مطالعات

AMPA عنوانبه تواندیم یاستقامت یورزش هایتیفعال قیطر از 

 ابتید یماریب از یناش یریادگی اختلال درمان در مؤثر عامل کی

 به شیافزا نای [.13] شود گرفته کاربه آن سوء اثرات کاهش و

 در که افتدیم اتفاق (BrdU) ناوردییبروموداکس شیافزا موازات

 است نوروژنز یرگیاندازه یبرا ییطلا استاندارد کی حاضر حال

 است دهش اوت ناک آنها DCX که هاییموش در [.6]

 یرفتارها هاموش و شده یساختار بیآس دچار پوکمپیها

 AMPA گر،ید سوی از .اندداده بروز خود از را یمتفاوت

 اثرات و است AMPA رندهیگ یبرا اییژهیو ستیاگون

 AMPA [.14] کندیم دیتقل را گلوتامات عصبی یدهندهانتقال

 پس لیپتانس که است ناپسیس در یگلوتامات هایکانال از یکی

 تمام در عامل نیا [.15] کندیم جادیا یکیتحر یناپسیس

 یرپذیشکل در و دارد وجود یمرکز و یطیمح یعصب هاینرون

 هربه دارد. نقش یشناخت عملکرد و حافظه ،یریادگی ،یناپسیس

 یسو از [.15، 16] شودیم عامل نیا کاهش باعث ابتدی حال،

 شیافزا را ابتید رضعوا جادیا اصلی عامل گرانپژوهش گر،ید

 اغلب در خون قند مزمن شافزای .اندکرده یمعرف خون قند مزمن

 است ممکن ن،یبنابرا دارد، وجود عصب بیتخر هاییماریب

 DCX و AMPA کاهش عامل مزمن صورتبه خون قند شیافزا

 عامل دو نیا با خون قند ارتباط یبررس رونیا از باشد. ابتید در

 .رسدمی نظربه یضرور

 عوارض کاهش یبرا یمختلف ییدارو هایدرمان گذشته در

 و ادیز ینهیهز لیدلبه اما است، گرفته قرار استفاده مورد ابتید

 آن بر را گرانپژوهش کردند،یم جادیا که ینامطلوب عوارض

 گرید مناسب و ییدارو ریغ هایروش یبررس به شتربی که هداشت

 خوبیبه گذشته در که نجاآ از حال .بپردازند ورزش مثال عنوانبه

 عنوانبه یبدن تیفعال و فعال یزندگ داشتن که شده روشن

 عوارض کاهش و ابتید یریشگیپ در یمناسب ییرداروغی روش

 بر ورزش اثر با بطمرت یکارهاسازِ افتنی امروزه است، دیمف آن

 در است. گرفته قرار توجه مورد اریبس ابتید یماریب
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 یاستقامت نیتمر انجام که شده دهدا نشان گذشته هایپژوهش

 [.16، 17] است یشیاکسا ضد و یالتهاب ضد اثرات یدارا

 نتمری صورتبه منظم یبدن تیفعال که شده مشخص ن،یهمچن

 ارتقاء [،18، 19] یذهن عملکرد بهبود موجب یاستقامت

 نیا [.19، 20] گرددیم حافظه و یادگیری ،یعصب یرپذیشکل

 ناتیتمر از یناش شده جادیا یتشناخعصب هاییسازگار

 یعصب بیتخر هاییماریب درمان و یرگیشیپ یبرا یورزش

 سودمند اریبس ابتید ینوروپات و سکته نسون،یپارک مر،یآلزا مانند

 سودمند ریتأث کارسازِ حال، نیا با [.21، 22] رسدمی نظربه

 هنوز ابتید یماریب در یعصب ستمیس بر یورزش هایتیفعال

 [.23، 24] است نشده مشخص درستیبه

 نیتمر هفته شش ریتأث که است آن بر یسع پژوهش نیا در لذا

 پوکمپیها در AMPA و DCX هاینیپروتئ سطوح بر یهواز

 ما دانش اساسرب شود. یبررس شده یابتید ییصحرا یهاموش

 حالت در هانیپروتئ نیا سطوح بر یهواز ورزش ریتأث تاکنون

 ن،یبنابرا است. نگرفته قرار یبررس و مطالعه مورد ابتید یماریب

 ایآ که است الاتؤس نیا به پاسخ افتنی پژوهش نیا هدف

 و دارد نیپروتئ دو نیا یبافت سطوح بر یریتأث چه دو نوع ابتید

 بر یریتأث چه یابتید هایموش در ای تنهاییبه یهواز ورزش ایآ

 دارد. عامل دو نیا یرو

 

 ها روش
 گروه همراهبه آزمون پس طرح با یتجرب نوع از حاضر پژوهش

 LU.ECRA. 2017.1 دکُ با یشگاهیآزما یهوشیبه و بود کنترل

 انجام لرستان دانشگاه واناتیح پژوهش در اخلاق یتهیکم از

 وزن با ایهفته 10 ستاریو نر موش سر 32 پژوهش نیا در شد.

 یپزشک علوم اهدانشگ واناتیح یدارنگه مرکز از گرم 200-250

 هفته دو از پس هاموش شدند. یداریخر تصادفی طوربه لرستان

 نیبد گروه چهار به تصادفی روشبه شگاه،یآزما طیمح با آشنایی

 گروه این (:DT) نیتمر ابتید گروه -1 شدند: میتقس شرح

 درون تزریق طریق از که بود نر صحرائی موش سر 8 شامل

 یهفته از و شده یدیابت (STZ) نیاسترپتوزوتوس یصفاق

 تمرین جلسه 5 هفته هر و هفته 8 مدتبه یزندگ دوازدهم

 سر 8 شامل گروه (:D) ابتدی گروه -2 دادند، انجام استقامتی

 STZ یصفاق درون تزریق طریق از که بود نر صحرایی موش

 -3 نکردند، شرکت ینیتمر برنامه گونهچیه در و شده یدیابت

 بود نر صحرائی موش سر 8 شامل گروه این (:T) نیتمر گروه

 گروه این کردند. شرکت تمرینی برنامه در DT گروه همانند که

 و مراحل یکلیه و شده حیتشر هاگروه یبقیه با زمانهم نیز

 این :(C) کنترل گروه -4 و تپذیرف انجام آنها روی بر هاشیآزما

 فعالیت گونهچیه که بود نر صحرائی موش سر 8 شامل گروه

 طشرای که است ذکر به لازم .نشد انجام هاآن یرو بر رزشیو

 بود. مشابه هاگروه تمام یبرا هاشیآزما و مراحل یکلیه و یدارنگه

 

 یدارنگه طیمح و طیشرا

 قاتیتحق مرکز واناتیح یدارنگه محل در اتاقی در هانمونه یتمام

 در هاموش .شدندیم یدارنگه لرستان یپزشک علوم دانشگاه

 یدرجه 22 ±2 یدما نیانگیم با یطیمح در و ییتا سه هایهگرو

 در ساعت 12:12 یکیتار-ییروشنا یچرخه و گرادسانتی

 تمام .شدند یدارنگه کربناتیلپُ جنس از مخصوص یهاقفس

 [.17] داشتند آزاد یدسترس موش یهژیو غذای و آب به هانمونه

 در شد. هیته پارس دام خوراک شرکت از آنها یغذا ن،یهمچن

 و جاجابه نفر کی توسط هاموش پژوهش، مراحل تمام

 حیوانات با کار حاضر پژوهش در ن،یهمچن .شدندیم دستکاری

 اخلاق یکمیته توسط شده دیتائ اخلاقی اصول یکلیه براساس

  درد مطالعه یالمللنیب سازمان هایدستورالعمل و لرستان هدانشگا

(IASP) رفتیپذ انجام. 

 

 یآشناساز پروتکل

 جهینت در و استرس جادیا باعث واناتیح انتقال که ییآنجا از

 از پس ،[18] شودیم آنها در یکیولوژیزیف راتییتغ به منجر

 یاسازآشن یمرحله طول در ابتدا پژوهش، طیمح به آنها انتقال

 در روز 5 نوارگردان، و شگاهیآزما طیشرا با یرخوگی منظوربه

 بر قهیدق در متر 5-10 سرعت با و قهدقی 10-15 مدتبه هفته

 بر دنیدو یچگونگ و نوارگردان با و رفتند راه نوارگردان یرو

 .شدند آشنا آن یرو
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 ابتید یالقا

 با غذا، از محرومیت ساعت 12 از پس ،یآشناساز پروتکل اتمام از پس

 mg/Kg 50 ؛STZ (Sigma, St. Louis, MO) محلول صفاقی درون تزریق

 دیگرد القاء دیابت( :mol/L، 5/4pH 5/0) تازه سیترات بافر در شده حل

 سیترات بافر حجمی معادل نیز غیردیابتی یهاموش به [.19]

 جراحت یک ایجاد با تزریق، از پس تساع 48 شد. تزریق

 بر خون قطره یک دم، ورید روی بر نستلا یلهوسیبه کوچک

 دستگاه یلهوسیبه نوار و شد داده قرار گلوکومتری نوار روی

 شد. یریگاندازه (آلمان روشه شرکت ،Glucotrend 2) گلوکومتر

 300 از بالاتر آنها خون قند که هاییموش سپس،

 یبرا شدند. گرفته نظر در دیابتی عنوانبه بود ترلییدس/گرمیلیم

 زین ینیتمر یبرنامه انیپا در خون قند بازگشت عدم از نانیاطم

 [.20] شد یرگیاندازه هاموش خون قند

 

 نیتمر پروتکل

 5 هفته، 6 شامل پژوهش نیا در شده استفاده یاستقامت نیتمر

 نوارگردان یرو بر متوسط شدت با دنیدو هفته در جلسه

 در ینیتمر جلسه هر شدت و زمان بود. جوندگان مخصوص

 [.21] است شده داده نشان 1 جدول

 

 های مختلفنمايش عددی پروتکل تمرينی در هفته -1جدول 

 ششم یهفته پنجم یهفته چهارم یهفته سوم یهفته دوم یهفته اول یهفته 

 30 30 30 20 20 10 )دقیقه( نیمدت تمر

 18 18 15 15 10 10 سرعت نوارگردان )متر بر دقیقه(

 

 نمونه استخراج

 هاموش ن،یجلسه تمر نیو چهار ساعت پس از آخر ستیب

و  (mg/kg-1 75) نیکتام بیترک یدرون صفاق قیتزر یلهوسیبه

شدند و پس از جدا کردن سر  هوشیب (mg/kg-1 5) نیلازیزا

جدا  پوکمپیبافت ها لیاستر طیو تحت شرا نیوتیگ یلهوسیبه

 یبرا گرادیسانت یهدرج 70 یمنف یبا دما زریشد و در داخل فر

هموژن کردن،  ی[. برا22شد ] یدارنگه یبعد لیو تحل هیتجز

 لیبشر استر کیدر  نیبافر سال یلهیوسهاز بافت ب گرمیلیم 100

هموژن شد  نیاز بافر سال ترلییلیم کیشستشو داده شد. بافت در 

 یدارنگه گرادیسانت یدرجه -20 دمای در ساعت 16 مدتو به

و دوباره منجمد شد.  رجبافت از حالت انجماد خاشد. سپس 

 بیعمل سه بار تکرار شد. ترک نیا ییغشاء پلاسما بیجهت تخر

 یدرجه 8تا  2 یدر دما 5000با دور  قهدقی 5 مدتحاصل به

 یجدا و در دما ییشد. سپس محلول رو فوژیسانتر گرادیسانت

شد.  یدارنگه یبعد لیو تحل هیتجز یبرا گرادیسانت یدرجه -80

بار  کینمونه  ن،یسنجش مقدار پروتئ یش، برایاز انجام آزما شیپ

 ییشد و دوباره محلول رو فوژیسانتر 5000با دور  قهدقی 2 مدتبه

 .جدا و مورد استفاده قرار گرفت

 

 هانیپروتئ یرگیاندازه روش

های الایزا کیت یوسیلهبه AMPAو  DCXهای میزان پروتئین
(DCX :تشخیص:  یلیتر، دامنهنانوگرم/ میلی 06/0: حساسیت

 1/6: حساسیت: AMPAو  Abbexaلیتر، نانوگرم/میلی 10-156/0
 62/15-1000تشخیص:  یلیتر، دامنهپیکوگرم/میلی

( براساس دستورالعمل شرکت Antibodiesلیتر، پیکوگرم/میلی

 گیری شدند.مربوطه اندازه

 

 یآمار لیتحل

 ینسخه SPSS آماری افزارنرم از استفاده با هاداده لیو تحل هیتجز

نشان داد که  رنفیاسم-آزمون کلموگروف جیانجام شد. نتا 24

تفاوت  یبررس یبرا ن،یبرخوردارند. بنابرا یعیطب عتوزی از هاداده

 کی انسیوار لتحلی آزمون از هاگروه نیب ریدر هر دو متغ یاحتمال

 زین یسطح معنادار استفاده شد. یتوک یبیتعقطرفه و سپس آزمون 

05/0p< .در نظر گرفته شد 

 

 هایافته
نتایج نشان داد بعد از شش هفته تمرین،  :تغییرات وزن بدن

شکل های غیردیابتی بههای دیابتی از گروهمیانگین وزن گروه
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در  D( به این شکل که وزن گروه >05/0pمعناداری کمتر بود )

در مقایسه با  DT( و وزن گروه 003/0=p) Cمقایسه با گروه 

(. اما گروهp=004/0داری را نشان داد )کاهش معنی Tگروه 

(. =09/0Pداری با هم نداشتند )اختلاف معنی Cو  Tهای 

وجود  Dو  DTهای همچنین، اختلاف معناداری بین گروه

 (.1 شکل( )=08/0pنداشت )
 

 
 

 تمرين T: ديابت تمرين؛ DT: ابت؛دي DC: کنترل؛ C:یهادر گروه (Mean±SEM) تغييرات وزن -1شکل 

 (.>05/0P) است هادار در بین گروه* نشانگر وجود اختلاف آماری معنی

 

نتایج نشان داد میزان گلوکز : تغییرات غلظت گلوکز خون

تر داری پایینطور معنیبه Dدر مقایسه با گروه  DTخون گروه 
 Cهای و گروه D(. همچنین، بین گروه p=001/0بود )

(001/0=p و )T (001/0=pاین اختلاف معنی ) .دار بود
 Cنیز از هر دو گروه  DTعلاوه، مقادیر گلوکز خون در گروه هب

(. با توجه به این =001/0Pداری بیشتر بود )به شکل معنی Tو 
باعث بالا رفتن  STZتوان نتیجه گرفت که تزریق ها میداده

های مقایسه با گروههای دیابتی در میزان گلوکز خون در گروه
غیردیابتی شده است. در مقابل فعالیت استقامتی باعث کاهش 

 (.2 شکلشده است ) DTمیزان آن در گروه 
 

 
 

 : تمرينT: ديابت تمرين؛ DT: ديابت؛ DC: کنترل؛ Cهای ( در گروهMean±SEMسطوح سرمی گلوکز ناشتا ) -2شکل 
 (.>05/0P. )استها گروه دار در بین* نشانگر وجود اختلاف آماری معنی

 

در  DCXثیر تمرین استقامتی و بیماری دیابت بر میزان أت

هفته تمرین  6نتایج نشان داد که پس از : هایپوکمپ

طور به DTنسبت به گروه  Dدر گروه   DCXمیزان
( اما در مقایسه =572/0P= ،051/0Pغیرمعناداری کمتر بود )

 P=05/0ترتیب داشت )بهاختلاف معناداری  Tو  Cهای با گروه
به DTدر گروه   DCXپروتئین(. همچنین سطوح p =0005/0و 

 Cبیشتر و نسبت به گروه  Dطور غیرمعناداری نسبت به گروه 
در مقایسه با  ( اما=p= ،051/0P 572/0ترتیب )بهکمتر بود 
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(. از سوی دیگر، =008/0Pدار کمتر بود )طور معنیبه Tگروه 
ها اختلاف در مقایسه با سایر گروه C در گروه  DCXمیزان
 Tدر گروه   DCXمیزان(. همچنین P>05/0داری نداشت )معنی

داری داشت )بهتفاوت معنی Dو  DTهای نسبت به گروه
اختلاف معنی C(، اما با گروه =p 001/0 و =p 008/0ترتیب 

(. در واقع، دیابت سطوح پروتئین =192/0Pداری نداشت )
DCX های معناداری کاهش داد اما ورزش در گروهطور را بهT 

طور غیرمعناداری افزایش داد سطوح این پروتئین را به DTو 
 (.3 شکل)

 

 
 

 : تمرينT: ديابت تمرين؛ DT: ديابت؛ DC: کنترل؛ Cهای ( در گروهMean±SEMهايپوکمپ ) DCXسطوح پروتئين  -3شکل 
 (>05/0Pاست ) هادار بین گروه* نشانگر اختلاف آماری معنی

 

در  AMPAتأثیر تمرین استقامتی و بیماری دیابت بر میزان 

هفته تمرین میزان  6نتایج نشان داد که پس از  :هایپوکمپ

AMPA  در گروهD  نسبت به تمام گروه ها کمتر بود هر چند
( اما با =733/0Pدار بود )اختلاف غیر معنی DTبا گروه 

و  =001/0Pترتیب بود )به داراختلاف معنی Tو  Cهای گروه
0005/0P=همچنین، سطوح پروتئین .) AMPA  در گروهDT 

( =733/0Pطور غیرمعناداری بیشتر بود )به Dنسبت به گروه 
داری کمتر بود شکل معنیبه Tو  Cهای اما نسبت به گروه

 AMPA(. همچنین، میزان =p 001/0و  =014/0Pترتیب )به
داری تفاوت معنی Dو  DT هاینسبت به گروه Tدر گروه 

 C( اما با گروه =p 0005/0و  =p 0005/0ترتیب نشان داد )به
(. در واقع، دیابت سطوح =212/0Pدار نبود )اختلاف معنی

طور معناداری کاهش داد اما ورزش در را به AMPAپروتئین 
طور غیرمعناداری سطوح این پروتئین را به DTو  Tهای گروه

 (.4 شکلافزایش داد )

 

 
 : تمرينT: ديابت تمرين؛ DT: ديابت؛ DC: کنترل؛ Cهای ( در گروهMean±SEMدر هايپوکمپ ) AMPAسطوح پروتئين  -4شکل 

 (>05/0Pها است )دار بين گروه* نشانگر اختلاف آماری معنی

 

 

 

 

 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

09
 ]

 

                             6 / 12

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-6190-fa.html


(6 )شماره 22 دوره ؛1401 اسفند و بهمن .ايران متابوليسم و ديابت مجله 378   

 

 DCXو  AMPAبررسی همبستگی بین 
ی بین میزان هفته تمرین استقامت 6نتایج نشان داد بعد از 

داری همبستگی مثبت معنی DCXو  AMPAهای پروتئین

 (.=p 006/0و  =474/0pوجود داشت )

 

 AMPAبررسی همبستگی بین گلوکز خون و 

هفته تمرین استقامتی بین میزان  6نتایج نشان داد بعد از 

داری و گلوکز خون همبستگی منفی معنی AMPAپروتئین 

 (.=p 0005/0و  =p -745/0وجود داشت )

 

 DCXبررسی همبستگی بین گلوکز خون و 
هفته تمرین استقامتی بین میزان  6نتایج نشان داد بعد از 

داری و گلوکز خون همبستگی منفی معنی DCXهای پروتئین

 (.=p 0005/0و  =p -653/0وجود داشت )

 

 بحث
های مهم پژوهش حاضر به این صورت بود که دیابت یافته

طور معناداری را به AMPAو  DCXهای سطوح پروتئین
سطوح  Tو  DTهای دهد. همچنین، تمرین در گروهکاهش می

علاوه، هدهد. بطور غیرمعناداری افزایش میها را بهاین پروتئین
مثبت معناداری بین سطوح این دو پروتئین وجود  یرابطه

منفی معناداری بین سطوح گلوکز  یداشت. همچنین رابطه
 غیر وجود داشت. خون و هر دو مت

و  AMPAهای های گذشته نشان دهنده کاهش پروتئینپژوهش

DCX [. اما تأثیر 12، 23های تخریب عصب است ]در بیماری
فعالیت بدنی بر تغییرات این عوامل در بیماری دیابت هنوز 

کارهای مهم درگیر در طور دقیق روشن نیست. یکی از سازِبه

های زایی بیان پروتئیننهای عصبی و نرومحافظت از سلول
های میکروتوبولی شناخته شده . از پروتئیناستمیکروتوبولی 

که ثابت شده در فرایندهای حفاظت سیستم  استDCX پروتئین 

حال با  [.6، 7زایی و مهاجرت نرونی مشارکت دارد ]عصبی، نرون
های گذشته که روشن نموده میزان توجه به نتایج پژوهش

DCX یابد، افزایش ی تخریب عصب کاهش میهادر بیماری

تواند نقش حفاظتی برای سیستم عصبی داشته این عامل می

های تخریب عصب باشد و عاملی مفید در پیشگیری از بیماری

[. در پژوهش حاضر، نتایج در مورد عامل 24شمار آید ]به

DCX  حاکی از آن است که گروهD ها در مقایسه با سایر گروه

بافت هایپوکمپ نشان  DCXری را در سطوح داکاهش معنی
کارهای دقیق تأثیر دیابت بر سیستم چند سازِ دهد. هرمی

های طور دقیق روشن نیست، اما در پژوهشمیکروتوبولی به

پیشین نشان داده شده که بیماران دیابتی دچار اختلال شناختی 

گردند و از دلایل احتمالی و ساختاری در سیستم عصبی می
پذیری عصبی ذکر شده لیسمی، اختلال نروژنز و شکلهایپرگ

و همکارارن با بررسی  Arellano[. در تأیید این نتایج 25است ]

تأثیر بیماری آلزایمر بر نروژنز هایپوکمپ گزارش کردند که 

گردد می DCXهای تخریب عصب  موجب کاهش بیماری

 و هایپرگلیسمی ناشی DCX[. با توجه به همبستگی بالای 24]
از بیماری دیابت در این پژوهش، پیشنهاد شده که دلیل کاهش 

در گروه دیابت، افزایش گلوکز خون و  DCXدار معنی

. از سوی دیگر نتایج نشان داده استکارهای مرتبط با آن سازِ
را در  DCXداری میزان طور معنیکه تمرین توانسته به

ر کند. هر های دیابتی بیشتهایپوکمپ گروه سالم نسبت به گروه

طور دقیق کارهای تأثیر تمرین نیز بر این عامل بهچند سازِ

روشن نیست. اما در گذشته نشان داده شده که تمرین بدنی در 
پذیری و فرایندهای نوروؤنز، جریان خون مغزی، تقسیم

های تمایزپذیری سلول های عصبی در تخفیف عوارض بیماری
[ و در مقابل با 26، 27کند ]تخریب عصب نقش مثبتی ایفا می

[ که 28کند ]فرایندهای تخریب عصب و آپوپتوزی مقابله می
( است که 2008و همکاران ) Maاین نتیجه همسو با تحقیق 

های اند تمرین بدنی موجب افزایش انتقال دهندهنشان داده

کولین و نفرین، سروتونین، استیلنورونی از قبیل نوراپی

GAMA [. از سوی دیگر با 29] گردددر سیستم عصبی می
این  Cو  DTهای دار بین گروهمشاهده عدم اختلاف معنی

کارهای ناشی از احتمال وجود دارد که تمرین توانسته سازِ

شده را مهار کند تا  DCXبیماری دیابت که موجب کاهش 

با سطوح طبیعی تفاوتی  DTدر گروه  DCXجایی که مقادیر 

و  DCXمبستگی بالای منفی رو با توجه به هندارند. از این
هاپرگلیسمی پیشنهاد شده که تمرین استقامتی احتمالاً با کنترل 

های دیابتی موجب جلوگیری از میزان گلوکز خون در نمونه
گردد و احتمالاً از این طریق در تعدیل می DCXکاهش 
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فرایندهای تخریب نورون در هایپوکمپ سودمند باشد. 

طور به DTنسبت به گروه  Tوه در گر DCXعلاوه، میزان به

های دهد ورزش در گروهداری بیشتر بود که نشان میمعنی
دارد. با توجه به  DCXسالم تأثیر بیشتری بر روی پروتئین 

مناسب بودن مدت تمرین و تأثیر شدت تمرین بر تنظیم گلوکز 

توان گفت احتمالاً با افزایش شدت تمرین ممکن خون می

علاوه، ههای دیابتی بیشتر شود. بوهاست اثر ورزش در گر
ممکن است دیابت از طریق ایجاد هایپرگلیسمی، تشدید 

1فشارهای اکسیداتیو و ترشح 
NNeu  منجر به کاهشDCX  در

هایپوکمپ گردد. در مقابل تمرین استقامتی با تعدیل این 

در  DCXکارها ممکن است اثرات خود را بر پروتئین سازِ

 دیابت اعمال کند.
کارهای مهم دیگر که در فرایندهای محافظت از سازِ یکی

، سیستم گوتامات است استعصبی، حافظه و یادگیری درگیر 

[. 30] استبخشی مهمی از این سیستم  AMPA یکه گیرنده
در ایجاد  AMPAپیشتر مشخص شده که افزیش بیان گیرنده 

پذیری سیناپسی و فرایندهای محافظت نورونی در سیستم شکل

[. از طرفی آگونیست اصلی و 31عصبی مرکزی درگیر است ]

، بنابراین تنظیم بیان این عامل است AMPAویژه این گیرنده 
پذیری عصبی و محافظت نورونی تواند بعد مهمی در شکلمی

د های تخریب عصب مانند دیابت در مغز ایفا کندر بیماری
تواند نقشی محافظتی در برابر این [ و افزایش این عامل می32]

[. در پژوهش حاضر مقدار 31گونه اختلالات ایفا کند ]
AMPA های در گروه دیابت در مقایسه با گروهT  وC 

گیریم که دیابت داری کاهش یافت و نتیجه میصورت معنیبه

های دارای در هایپوکمپ موش AMPAباعث کاهش سطوح 

T2D درستی کارهای دقیق این ارتباط بهشود. هر چند سازِمی
کارهایی از قبیل اختلال در روشن نیست، اما در گذشته سازِ

تنظیم هایپرگلیسمی، متابولیسم کلسیم، فشارهای اکسیداتیو و 

[. همسو 33اند ]کویتین را در این امر دخیل دانستهسیستم یوبی

در  AMPA نقشررسی و همکاران با ب Huoبا این نتایج، 

2های کارهای تنظیم گیرندهسازِ
1GLUT  3و

2GLUT  گزارش
های تخریب عصب در بیماری AMPAکردند که علت کاهش 

                                                           
1 Fox-3, Rbfox3, or Hexaribonucleotide Binding Protein-3 
2 Glucose transporter1 
3 Glucose transporter2 

 استناشی از افزایش فشارهای اکسایشی بر اثر هایپرگلیسیمی 

 Nedd4و  USP64های علاوه، افزایش میزان پروتئینه[. ب32]

کارهای رد سازِها موجب سرکوب عملکدر این بیماری
[. 32کویتین و در نهایت تخریب عصب خواهد شد ]یوبی

و همکاران با بررسی  Yasudaهمچنین، در پژوهشی دیگر 

در قشر مغز بیماران آلزایمری نشان  AMPAهای کاهش گیرنده

درگیر در  3و  2های گلوتامات دادند که دلیل کاهش گیرنده
. نتایج [34] است AMPAهدایت کلسیم بر اثر کاهش 

حاضر نشان داد که تمرین در گروه دیابت موجب  یمطالعه

های با شد. از آنجا که ورزش AMPAافزایش غیرمعنادار 

شدت مناسب تأثیر بیشتری بر کاهش گلوکز خون دارند، 

توانست اثر توان گفت احتمالاً افزایش شدت تمرین میمی
جه منجر دیابت بر ایجاد هایپرگلیسمی را کاهش دهد و در نتی

به افزایش بیشتر این عامل در هایپوکمپ گردد. هر چند 

کارهای دقیق تأثیر ورزش بر فرایندهای تخریب عصب سازِ
کارهایی مانند بهبود مسیر طور دقیق مشخص نیست، اما سازِبه

کالمودولین، کاهش فشارهای اکسایشی، افزایش -کلسیم

نه درگیر های تعدیل فرایند یوبیکوتین در این زمیپروتئین

و همکاران نشان  Cunha[. همسو با این نتایج، 32هستند ]
دادند انجام یک دوره تمرین هوازی با افزایش آنزیم 

، USP28 ،USP19هایسوپراکسید دیسموتاز و تعدیل پروتئین

414USP های کویتین و افزایش رادیکالفعالی مسیر یوبیاز بیش

و همکاران نیز با  Stefanetti[. 35کند ]آزاد جلوگیری می
بررسی تأثر تمرینات استقامتی و مقاومتی بر بیان نشانگرهای 

 mRNAکویتین گزارش کردند که سطوح مولکولی مسیر یوبی

بعد از انجام هر دو  3FOXO5 and 1FOXO, 40FOXOعوامل 

که حالییابند درنوع تمرین مقاومتی و استقامتی افزایش می
6میزان 

1-MURF استقامتی بیشتر شد. از  هایتنها با تمرین

رو پیشنهاد کردند که هر چند دو نوع تمرین مقاومتی و این

استقامتی موجب سازگارهای مرتبط با سیستم یوبیکویتین شده 

[. از 36] استاما در این بین انجام تمرینات استقامتی مؤثرتر 

سوی دیگر، نتایج پژوهش حاضر بیانگر همبستگی بالای منفی 
و  DCXهای لوکز خون و سطوح پروتئینبین غلظت گ

                                                           
4 Ubiquitin specific protoin 
5 F-box protoin 
6 Muscle Ring-Finger Protein 
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AMPA و غلظت گلوکز خون در گروه  استDT  نسبت به

داری داشت. حال، با در نظر داشتن این کاهش معنی Dگروه 

نکته که در مطالعات پیشین تأثیر مثبت کاهش سطوح گلوکز 
خون در حفاظت نورونی به اثبات رسیده است و در پژوهش 

 AMPAو  DCXن گلوکز خون و حاضر همبستگی بالایی بی

وجود داشت، احتمالاً نقش این دو عامل در حفاظت نورونی 

علاوه، ثابت شده که هرسد. بنظر میدر بیماری دیابت مهم به
گردد فعالیت جسمانی موجب بهبود حساسیت انسولینی می

[. بنابراین، احتمالاً تعدیل تخریب عصبی با توجه به 37]

علت تأثیر در این پژوهش به AMPAو  DCXافزایش سطوح 

پروتکل تمرینی بر کاهش گلوکز خون وجود داشته است. 

هایی که بیان کرده همچنین، این نتیجه با نتایج پژوهش
های کارهای تشدید اختلالات سلولهایپرگلیسیمی در سازِ

درگیر بوده و  STZعصبی در جوندگان دیابتی شده با القای 

های حسی شده، د عملکرد نوروندرمان انسولینی موجب بهبو
 [. 38، 39همسو است ]

با مشارکت در  AMPAو  DCXمطالعات پیشین نشان داده که 

، کارهای تعدیل فشارهای اکسایشی، سلامت میتوکندریاییسازِ

پذیری کویتین و شکلبهبود نوروژنز، سرکوب سیستم یوبی
کنند سیناپسی در حفاظت سیستم عصبی نقشی مفید ایفا می

های های گذشته در نمونه[. همچنین، در پژوهش28، 32]
ل خوبی اثرات مضر دیابت بر سیستم عصبی با اختلاحیوانی به

ت، کویتین، کلسیم درون سلولی، سیستم گلوتامادر سیستم یوبی
پذیری نورونی و فشارهای اکسایشی مشخص شده است شکل

بیانگر  هایی که[. حال با در نظر گرفتن نتایج پژوهش40-42]

[، بهبود 43اثرات مفید ورزش در سیستم ضد اکسایشی ]

پذیری نورونی، تنظیم کلسیم درون سیستم گلوتامات، شکل
کویتین و کاهش سلولی، بیوژنز میتوکندریایی، سیستم یوبی

 توان نتیجه گرفت افزایشمی[، 23، 37، 44، 45] گلوکز است

DCX  وAMPA  حاضر، بر اثر تمرین استقامتی در پژوهش

سم شاید حاصل بهبود سیستم دفاع ضد اکسایشی، بهبود متابولی

گلوکز، بهبود عملکرد سیستم گلوتامات، سرکوب سیستم 
 کارهای کلسیم سلولی باشد. کویتین یا تنظیم سازِیوبی

از سوی دیگر، نتایج پژوهش حاضر نشان داد که همبستگی 

در هایپوکمپ  AMPAو  DCXمثبت و معناداری بین میزان 

های سالم و دیابتی وجود دارد. این مطلب گویای آن گروه
و است که تمرین و دیابت اثرات مشابه و ناهمسویی بر این د

توان کارهای حفاظت عصبی دارند و میعامل دخیل در سازِ

زمان این دو عامل موجب تشدید گفت که دیابت با کاهش هم

رزش هوازی شود و در مقابل وکارهای تخریب نورونی میسازِ
ه با افزایش آنها با عوارض تخریب عصب بیماری دیابت مقابل

 کند. می

 

 گیرینتیجه
دهد را کاهش می DCXو  AMPAهای دیابت سطوح پروتئین

 طور غیرمعناداریاما ورزش اثر دیابت بر این عوامل را به

 مدت زمان مناسب تمریندهد. بنابراین، با توجه بهکاهش می

ط ، این احتمال وجود دارد با توجه به ارتبادر پژوهش حاضر
منفی معنادار این دو پروتئین با گلوکز خون، شدت تمرین 

شکل هوازی بتواند اثر منفی دیابت روی این دو پروتئین را به

ت شود در مطالعامعناداری کاهش دهد. بنابراین، پیشنهاد می
های بالاتر و حتی انواع بعدی اثر ورزش هوازی با شدت

 های مختلف بر روی این دو عامل بررسی شود. رزشو

 

 سپاسگزاری
های این مطالعه کمک آوری دادهافرادی که در جمع تماماز 

 یهکنیم. این مقاله مستخرج از رسالاند، سپاسگزاری مینموده

 است.دکتری دانشگاه آزاد اسلامی واحد بروجرد

 

 تعارض منافع
 ان بیان نشده است.گونه تعارض منافع توسط نویسندگهیچ

 

 منابع مالی
 منابع مالی در این پژوهش توسط نویسنده اول تهیه شد.
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ABSTRACT 
 

Background: One of the complications of type 2 diabetes is the development of neurocognitive disorders, 

and DCX and AMPA may be involved in this disorder. Therefore, this study aimed to investigate the effect 

of aerobic exercise on the DCX and AMPA in the hippocampus of rats with type 2 diabetes. 

Methods: 32 eight-week-old male rats were divided into control (C), diabetes (D), diabetes-exercise (DT), 

and exercise (T) groups. Diabetes was induced by streptozotocin injection. The exercise was carried out for 

six weeks. Finally, the rats were dissected, and their hippocampus tissue was extracted. Proteins were 

measured by the ELISA method. 

Results: There was nonsignificant difference between the DCX of the C group and the T and DT groups 

(p>0.05). But there was a significant difference between the DCX of the C and diabetic groups (p =0.05). 

Also, a significant difference was observed between the diabetic groups and the T group (p<0.05). AMPA in 

diabetic groups were significantly lower than in C and T groups (p<0.05) While the difference between C 

and T groups and D and DT groups was not significant (p>0.05). Also, a significant negative correlation was 

observed between AMPA and DCX with blood glucose. 

Conclusion: Diabetes reduces the AMPA and DCX but exercise nonsignificantly reduces the effect of 

diabetes on those. According to the appropriate duration of exercise, there is a possibility that due to the 

significant negative correlation between these proteins and glucose, the intensity of exercise can significantly 

reduce the negative effect of diabetes on those. 
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