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 چکیده

يابد. هدف از تحقیق عنوان نشانگر اصلي بیماري آلزايمر در مغز بیماران ديابتي افزايش ميبه (Aβ)پروتئین آمیلوئید بتا 

هفته تمرين دويدن اختیاري روي چرخ دوار و مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم بر سطوح آمیلوئید  6سي اثر تركیبي حاضر برر

 8گرم و سن  181 ± 1سر رت نر نژاد ويستار به وزن  24به اين منظور  شده با آلوكسان بود.هاي ديابتي تحريكبتا قشر مغز رت

(، DTديابتي ) –(، ورزشي CDديابتي ) –(، كنترل T(، ورزشي )Cسر( كنترل سالم ) 7وه گروه )هر گر 6طور تصادفي در هفته به

( محلول در بافر mg/kg 141ها با تزريق آلوكسان )( قرار گرفتند. رتDATديابت ) –آلیوم  –( و ورزشي DATديابت ) –آلیوم 

هاي مجهز به هفته در قفس 6مدت ديابتي به –شي هاي ورزشي و ورزهاي گروهصورت درون صفاقي، ديابتي شدند. رتسالین به

هاي قشر مغز گروه Aβ1-42هفته فعالیت اختیاري مقدار  6دنبال اجراي به صورت اختیاري به فعالیت پرداختند.چرخ دوار و به

طور به CDنسبت به گروه  DTو گروه  Cنسبت به گروه  Tدر گروه  Aβ1-42ديابتي كاهش يافت. سطوح  –ورزشي و ورزشي 

طور معناداري افزايش يافت به Cنسبت به گروه  CDدر گروه  Aβ1-42(. همچنین سطوح >P 111/1معناداري كاهش نشان داد )

(111/1 P< اجراي .)هفته فعالیت اختیاري و مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم، مقدار  قشر مغز گروه  را نسبت به گروه   6

-آزمودني Aβ1-42اختیاري و مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم، اثر مثبتي در كاهش سطوح تمرين  (.>P 111/1كاهش داد )

عنوان يك شیوة درماني هاي ديابتي نشان داد. بنابراين مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم در تركیب با تمرين اختیاري به

 شود.غیردارويي در مقابله با عوارض ديابت توصیه مي

 

 یدی:های کلواژه

Aβ1-42.تمرين اختیاري، آلیوم پارادوكسوم، ديابت، رت ، 

                                                           

  Email: ziafalm@yahoo.com                                                     33111111100  :نويسندة مسئول : تلفن  -2
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 مقدمه

( متابولیكي بوده و مشخصة آن افزايش قند خون است. Heterogeneousديابت قندي اختلال نامتجانس )

انجامد به هاي پانكراس است كه در نتیجه مي، تخريب خودايمني سلول1اختلال اصلي در بیماران ديابتي نوع 

، مقاومت انسولین است كه در نتیجه به 4شود. اما اختلال اصلي در بیماران ديابتي نوع انسولین مي كمبود

هاي مختلف بدن مانند چشم، كلیه، عروق و (. ديابت قندي در اندام6، 93انجامد )كاهش نسبي انسولین مي

هاي شناختي ( و اختلالCNSكزي )آوري را به همراه دارد و نیز با آسیب به سیستم اعصاب مراعصاب آثار زيان

(. اين بیماري با آتروفي هیپوكمپي و كل مغز، سكتة مغزي و زوال عقل عروقي 19، 41مرتبط است )

(Vascular Dementia( ارتباط دارد )مطالعات اپیدمیولوژيكي و بالیني به96 .) طور قوي، وجود ارتباط بین

(. در میان تعدادي از عوامل خطر عروقي مانند فشار خون بالا، 96 ،21دهد )ديابت و بیماري آلزايمر را نشان مي

(. ديابت 9، 42ترين عوامل در گسترش بیماري آلزايمر است )بیماري قلبي و كشیدن سیگار، ديابت يكي از قوي

وساز آمیلوئید مغزي و تائو دخالت دارد. تغییرات در هموستئاز انسولین و گلوكز در سطح قندي در سوخت

اش را تحت تأثیر قرار دهد و سبب افزايش طي بدن ممكن است انسولین مغز و عملكرد گیرندهمحی

 (.43الیگومريزاسیون آمیلوئید بتا و هايپرفسفوريلاسیون تائو شود )

(. تجمع اين پروتئین 14شود )( مشتق ميAPPساز آمیلوئید )( از پروتئین پیشAβپروتئین آمیلوئید بتا )

)حدود  Aβ1-40(. در طول دوران زندگي، 7مغز، يكي از عوامل اصلي در بیماري آلزايمر است )صورت پلاك در به

(. سطوح نسبي 91شوند )طور طبیعي در مغز افراد سالم تولید ميدرصد( به 11)حدود  Aβ1-42درصد و  31

Aβ1-42 ه بر اين نشان داده شده ك(. علاوه21ساز اختلال نوروني و زوال عقل است )زمینهAβ1-42 صورت به

هاي (. فیبريل44يابند )تجمع مي Aβ1-40تر از هاي محلول، بسیار آسانعلاوة میانجيهاي آمیلوئید بهفیبريل

Aβ ( و تولید راديكال29موجب ديستروفي نوروني )( و شكل2هاي آزاد ،)اكسايشي هاي مختلفي از آسیب پیش

پذير هاي واكنشها، موجب ايجاد گونهها و هم در نورونیتهم در آستروس Aβ1-42(. پروتئین 91شوند )مي

(. فشار اكسايشي هنگامي 92شود )اكسیداز مي Nadph( از طريق Reactive Oxygen Speciesاكسیژن )

ها غالب شود. اكسیدان( بر توانايي پاكسازي آنتيROSپذير اكسیژن )هاي واكنشافتد كه تولید گونهاتفاق مي

هاي محیطي مانند علاوه محركاكسیداني، بههاي آنتيممكن است از طريق فقدان ژنتیكي آنزيمچنین مواردي 



 ... تأثیر مصرف عصارة آلیوم پارادوکسوم همراه با دويدن  اختیاری بر سطوح آمیلوئید بتا 

 

19 

( مرتبط است و Cytotoxicityطور كلي، فشار اكسايشي با سمیت سلول )هاي ويروسي میانجي شوند. بهعفونت

ين بیماري مانند ديابت و (. افزايش فشار اكسايشي در پاتولوژي چند8نقش دارد ) 1زايي ديابت نوع در بیماري

هاي ديابتي انساني و دهند كه افزايش در فشار اكسايشي آزمودنيآلزايمر نشان داد شده است. مدارك نشان مي

 ROS(. افزايش قند خون از طريق افزايش تولید 46اكسیداني آنها وجود دارد )حیواني و كاهش در ظرفیت آنتي

 (.11با فشار اكسايشي مرتبط است )

بوده و نام بومي آن در شمال  Liliaceae( گیاهي از خانوادة Allium paradoxumوم پارادوكسوم )آلی

(. تحقیقات 11شود )( و در غذاهاي محلي و مخصوص شمال ايران استفاده مي11( است )Aleziايران الزي )

( و آلیناز Cysteine Sulfoxidesدهد كه آلیوم پارادوكسوم داراي فعالیت سولفوكسید سیستئین )نشان مي

(Alliinase( است )( و به دلیل داشتن فنول )41Phenol( و تركیبات فنولي مانند فلاونوئید )Flavonoid )

را  NOهاي اين گیاه ممكن است توانايي خثني كردن اثر (. همچنین فراورده11اكسیداني دارد )فعالیت آنتي

 (.11جلوگیري كنند ) NOیش از حد توانند از تأثیرات مضر تولید بداشته باشند و مي

هاي حیواني در نظر گرفته عنوان نوعي از فعالیت ورزشي داوطلبانه در مدلطور كلي بهدويدن اختیاري به

پذيري بر آن، ورزش داوطلبانه آثار مفیدي را در تغییرات شكلكند. علاوهشود و استرس عمومي را فعال نميمي

(. فعالیت ورزشي اختیاري موجب كاهش فشار اكسايشي محیطي 13داده است )اي هیپوكمپ نشان شكنج دندانه

هاي ديابتي روي رت ي(. در تحقیق12شود )در انسان و حیوانات و كاهش آسیب اكسايشي مغزي در حیوانات مي

(. در مورد تأثیر فعالیت ورزشي بر 24كند )اكسیداني كمك ميمشخص شد كه ورزش به تغییر وضعیت آنتي

مغز تحقیقات اندكي انجام گرفته و نتايج متناقضي گزارش شده است. گروهي از  Aβ1-42ح پروتئین سطو

(. اما برخي ديگر، 1، 1، 97مغز را در پي دارد ) Aβ1-42تحقیقات نشان دادند كه فعالیت ورزشي، كاهش سطوح 

جه به اين نتايج، هدف از (. باتو18، 47، 24هیچ تغییري در سطوح اين پروتئین با ورزش مشاهده نكردند )

پژوهش حاضر بررسي تأثیر مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم در تركیب با فعالیت ورزشي اختیاري بر سطوح  

 هاي ديابتي بود.مغز آزمودني
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 هامواد و روش

 ها:آزمودنی

طور سازي وزني بهگرم، پس از همسان 181 ± 1اي با محدودة وزني هفته 8سر رت نر نژاد ويستار بالغ  24

گراد و چرخة درجة سانتي 44 ± 4تايي قرار داده شدند. آنها در دماي محیطي هاي هفتتصادفي در گروه

ها ساعت نگهداري شدند و محدوديتي در دسترس به آب و غذا نداشتند. همة آزمايش 14:14روشنايي / تاريكي 

یتة اخلاق دانشگاه مازندران بررسي و تأيید شد. هاي پروتكل هلسینكي اجرا شد و توسط كمبراساس خط مشي

( Alloxanساعت ناشتايي، طي يك بار تزريق آلوكسان ) 16دنبال هاي صحرايي بهديابتي كردن موش

(mg/kg 141محلول در سالین به )ها خونروز پس از تزريق، از دم موش 1صفاقي انجام گرفت. صورت درون-

 mg/dtگیري شد. آنهايي كه غلظت گلوكز خونشان بیشتر از ونشان اندازهعمل آمد و غلظت گلوكز خگیري به

وسیلة دستگاه تست قند خون اكیو چك گیري گلوكز به(. اندازه99عنوان ديابتي شناسايي شدند )بود، به 411

(ACCU-CHEC محصول شركت آلماني )Roche Diagnostics .انجام گرفت 

هاي مجهز به چرخ دوار )ساخت دانشكدة تربیت سر( در قفس 41گروه در مجموع  9هاي تمريني )گروه

طور آزادانه به چرخ دوار دسترسي داشتند. اين صورت انفرادي نگهداري شدند و بهبدني دانشگاه مازندران( به

باشد انداز مجهز ميمتر است. همچنین به شمارهسانتي 21دستگاه از جنس استیل ساخته شده و قطر چرخ آن 

ها در رأس شده توسط هريك از آزمودنيدهد. مسافت پیمودهروز را نشان ميشده طي شبانهافت پیمودهكه مس

كننده عصارة آلیوم هاي مصرفشد. همچنین گروهساعت مقرر در صبح هر روز توسط محقق يادداشت مي

هاي آب موجود در بطري صورت محلول در آب مقطرگرم / كیلوگرم / در روز را بهمیلي 81پارادوكسوم، مقدار 

ها هر روز توسط محقق بار ديگر تكمیل شد. عصارة آلیوم پارادوكسوم در آزمايشگاه كردند. اين بطريدريافت مي

 (.11شناسي دانشگاه مازندران تخلیص شد )گروه زيست

 

 هاي مختلف به شرح زير مورد استفاده قرار گرفتند:گروه

 نه ديابتي شدند و نه فعالیت ورزشي انجام دادند؛ (: اين گروهC. گروه كنترل سالم )1
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 هفته در قفس مجهز به چرخ دوار نگهداري شدند؛ 6(: گروهي كه T. گروه ورزشي )4

 هفته در قفس نگهداري شدند؛ 6(: گروهي كه ديابتي شده و بدون تمرين CD. گروه كنترل ديابت )9

هفته در قفس مجهز به چرخ دوار نگهداري  6(: گروهي كه ديابتي شده و DT. گروه ديابتي ورزشي )2

 شدند؛

هفته در قفس نگهداري شدند و  6(: گروهي كه ديابتي شده و بدون تمرين DAديابت ) –. گروه آلیوم 1

 عصارة گیاهي آلیوم پارادوكسوم مصرف كردند؛

چرخ دوار  هفته در قفس مجهز به 6(: گروهي كه ديابتي شده و DATديابت ) –آلیوم  –. گروه ورزشي 6

 نگهداري شدند و عصارة گیاهي آلیوم پارادوكسوم مصرف كردند.

( بیهوش شدند. mg/kg 6( و زايلازين )mg/kg 11صفاقي تركیبي از كتامین )ها با تزريق درونآزمودني

غ هاي قشر، سر حیوانات از ناحیة گردن با قیچي مخصوص جدا شد. ابتدا با استفاده از تیآوري نمونهبراي جمع

وسیلة تیغ جراحي از بقیة مغز جدا شد. جراحي، جمجمه شكافته شده و مغز با احتیاط خارج شد. قشر سالم به

گراد منجمد شد. پس از هموژنايز بافت مغز در درجة سانتي -81بافت مغز از طريق نیتروژن مايع و در دماي 

وسیلة (. سپس مايع رويي برداشته شد و به24هزار دور در دقیقه، سانتريفیوژ شد ) 11دقیقه و با سرعت  1مدت 

گراد نگهداري شد. سطوح درجة سانتي -81هاي بعدي در دماي گیرينیتروژن مايع منجمد شد و براي اندازه

Aβ1-42 گیري قشر مغز با كیت مخصوص اندازهAβ1-42 سنجي آنزيمي )الايزا( و براساس به روش ايمیني

( و حساسیت برآورد اين CV، چین( تعیین شد. ضريب پراكندگي )Wuhan)دستورالعمل كارخانة سازندة كیت 

هاي خام و براي مقايسة متغیرهاي شش آوري دادهبود. پس از جمع pg/ml 42/1درصد و  9/6ترتیب روش به

ها و از آزمون تحلیل واريانس يكطرفه اسمیرنوف براي بررسي طبیعي بودن داده -آزمون كلوموگروف  گروه، از

(One – way ANOVA و آزمون تعقیبي )LSD منظور بررسي تفاوت بهAβ1-42 ها استفاده شد. بین گروه

عنوان حداقل سطح ( به≥P 11/1انجام گرفت و مقادير ) SPSS19افزار آماري تمامي محاسبات با استفاده از نرم

 سم نمودار استفاده شد.براي ر origin 61ها در نظر گرفته شد. از برنامة معناداري تفاوت میانگین
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 ی تحقیقهایافتهنتایج و 

دهد. ها را نشان ميقشر مغز به تفكیك گروه Aβ1-42شده و سطوح مقادير وزن، مسافت پیموده 1جدول 

هنگام كشتار نسبت به  DATو  CD ،DTهاي هاي گروهدهد كه وزن آزمودنينشان مي 1هاي جدول داده

هاي سالم هاي ديابتي نسبت به آزمودنيشده توسط آزمودنيسافت پیمودهگروه كنترل كمتر بود. همچنین م

را نسبت به  Tقشر مغز گروه  Aβ1-42هاي سالم، مقدار هفته تمرين دويدن اختیاري در موش 6كمتر بود. اجراي 

 CDنسبت به گروه  DTقشر مغز گروه  Aβ1-42(. مقدار >P 111/1طور معناداري كاهش داد )به Cگروه 

طور معناداري افزايش يافت به Cنسبت به گروه  CDقشر مغز گروه  Aβ1-42(. سطوح >P 111/1ش يافت )كاه

(111/1 P< با وجود اين، بین سطوح .)Aβ1-42  گروهT  نسبت بهDT ( 211/1تفاوت معناداري مشاهده نشد  =

Pهاي ه(. تمرين اختیاري و مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم، مقدار  قشر مغز گروDA  وDAT  را نسبت

 (.1 شكل( )>P 111/1كاهش داد ) CDبه گروه 

 

 

 های صحرايیقشر مغز موش Aβ1-42سطوح  – 2 شکل
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 های مورد بررسیقشر مغز، وزن و مسافت دويدن )متر( در گروه Aβ1-42سطوح  – 2جدول 

 42-1   سطوح آمیلوئید بتا متغیر

(pg/ml) 
 مسافت دويدن )متر( وزن )گرم(

 روهگ

  05952/0 ±3539/0 652/6 ±13/935 (C)کنترل 

 03323/0 ±5223/0 155/9 ±23/916 57/955 ±9133 (Tورزشی )

  90259/0 ±9100/2 535/5 ±00/192 (CDکنترل ديابت )

 05179/0 ±3523/0 392/13 ±72/199 15/35 ±35/650 (DTديابتی ) –ورزشی 

  03516/0 ±3539/0 357/9 ±57/925 (DAديابت ) –آلیوم 

 05752/0 ±3113/0  391/13 ±39/196 59/37 ±23/656 (DATديابتی ) –ورزشی آلیوم 

 انحراف معیار بیان شده اند. ±اعداد به صورت میانگین *

 و نتیجه گیری بحث

هدف از پژوهش حاضر بررسي تأثیر مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم همراه با فعالیت ورزشي ارادي بر 

 طور كه انتظار هاي صحرايي ديابتي القاشده با آلوكسان بود. همانقشر مغز موش Aβ1-42ات سطوح تغییر

هاي سالم كمتر بود كه هاي ديابتي نسبت به آزمودنيشده در آزمودنيرفت، مقادير وزن و مسافت پیمودهمي

هاي ديابتي است. تزريق ودنيشده در آزمدهندة تأثیر منفي ديابت روي كاهش وزن بدن و مسافت پیمودهنشان

در قشر مغز  Aβ1-42شد. ديابت موجب افزايش  DTو  CDهاي گروه آلوكسان موجب القاي ديابت در آزمودني

مشاهده نشد. همچنین  DATو  DTو  Tهاي گروه Aβ1-42ها شد. تفاوت معناداري بین سطوح اين گروه

طور به DATقشر مغز را در گروه  Aβ1-42ورزشي سطوح  مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم همراه با فعالیت

 معناداري كاهش داد.

هاي تواند موجب پاسخمي Aβگذارد. تجمع نوروتوكسي تجمع آمیلوئید بتا در مغز آثار مخربي برجا مي

در مغز  Aβ(. تحقیقي نشان داد كه تجمع 94تخريبي، مرگ سلول عصبي و كاهش تدريجي شناخت شود )
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به  Aβ(. سازوكار احتمالي ارتباط ديابت و 49ابتي با التهاب عصبي و آسیب نوروني مرتبط است )هاي ديموش

دهي انسولین هايي در آبشار علامتگونه است كه كمبود انسولین رويدادي مقدماتي است كه موجب كاهشاين

دهي انسولین علامت كند. همچنین نقض درهاي رفتاري ناشي از ديابت شركت ميشود و در اختلالمغز مي

( يا مقاومت انسولین 1مقدمة گسترش ديابت قندي است و ممكن است ناشي از كمبود انسولین )ديابت نوع 

عبارت ديگر، مرتبط است. به Aβدهي انسولین با افزايش سطوح پروتئین ( باشد. كاهش علامت4)ديابت نوع 

هاي تحقیق (. در نتیجه، يافته17يابد )طور معناداري افزايش ميهاي ديابتي بهدر مغز موش Aβسطوح پروتئین 

، 48، 91دنبال القاي ديابت گزارش كردند، همسوست )را به Aβ1-42حاضر با نتايج تحقیقاتي كه افزايش سطوح 

17 ،16.) 

دهد. فعالیت يابتي كاهش ميرا در گروه ورزشي د Aβ1-42نتايج نشان داد كه تمرين اختیاري، سطوح 

به  Aβساز آمیلوئید و افزايش تخريب و پاكسازي ورزشي احتمالاً از طريق ت/// فرايند عملكردي پروتئین پیش

(. مسئلة مورد توجه در تحقیق حاضر، اين است كه ورزش اختیاري 1انجامد )در مغز مي Aβ1-42كاهش سطوح 

دهندة تأثیر هاي ديابتي كاهش دهد كه در نتیجه نشانمغز آزمودني را در Aβ1-42توانسته است سطوح پروتئین 

مفید ورزش اختیاري در كاهش يكي از عوارض ناشي از بیماري ديابت است. باتوجه به ارتباط فشار اكسايشي با 

و كند (، فعالیت ورزشي منظم و اختیاري، مقاومت در مقابل فشار اكسايشي را تعديل مي21) Aβ( و 21ديابت )

ترين محرك نوروژني است. دويدن (. ورزش، قوي41دهد )اكسیداني را در مغز افزايش ميهاي آنتيسطوح آنزيم

هاي عصبي برابر يا حتي بیشتر در تولید و بقاي سلول 9 – 2هاي حیواني روي چرخ دوار موجب افزايش آزمودني

ز سوي ديگر، مصرف گیاه آلیوم پارادوكسوم اثار (. ا98شود )اي هیپوكمپ ميها( جديد در شكنج دندانه)نوروژن

ها )زير شاخة هاي گیاهي كه منابع اصلي از فلاوانولرسد پلي فنولنظر مي(. به11اكسیداني زيادي دارد )آنتي

ها گري كنند. در كشت سلولي، فلاوانولفلاونوئید( هستند، ممكن است تأثیرات شناختي مشخصي را میانجي

توانند ها مياكسیداني و ضد آپوپتوزي دارند. در محیط آزمايشگاهي، فلاوانولتي نوروني، آنتيهاي محافظويژگي

كاتچین همراه با ورزش اختیاري در افزايش عملكرد پذيري سیناپسي و يادگیري را افزايش دهند. اپيشكل

اه با فعالیت ورزشي در هاي غذايي داراي فلاوانول همر(. مكمل98پذيري سیناپسي مؤثر است )حافظه و شكل

 مورفولوژي نوروني بسیار مؤثرند.
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-دهند. اين دو عامل بهاي را افزايش ميهاي عصبي و عوامل تغذيهورزش و احتمالاً رژيم غذايي سطوح ناقل

كنند. هاي جديد را در مغز تحريك ميدهند و تولید نورونهاي بالغ را افزايش ميطور مستقیم عملكرد نورون

هاي اندوتلیال مغز و آنريوژنز )فرايند فیزيولوژيكي كه در رشد عروق خوني جديد ورزشي، تكثیر سلولفعالیت 

( اندوتلیال را NOها، سنتز نیتريك اكسید )دهد. هم ورزش و هم فلاوانولدخالت دارد( كل مغز را افزايش مي

توانند از زوال عقل عروقي رزش ميهاي گیاهي همراه با ودهند. بنابراين رژيم غني از فراوردهافزايش مي

ها را داده و با (. آلیوم پارادوكسوم توان احیاكنندگي زيادي دارد، به اين صورت كه الكترون98جلوگیري كنند )

علاوه، عصارة گیاهي آلیوم كند. بهشود و آنها را به محصولات پايدارتر تبديل ميهاي آزاد وارد واكنش ميراديكال

كنندگي هیدروژن پراكسید توسط نايي زيادي در مهار اكسیداسیون چربي دارد. همچنین پاكپارادوكسوم توا

ها را به هیدروژن تواند الكتروندلیل تركیبات فنولي اين گیاه است كه ميعصارة گیاهي آلیوم پارادوكسوم به

 (.11پراكسید بدهد و در نتیجه آن را به آب خنثي كند )

رسد كه تركیب ورزش اختیاري و مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم نظر ميق بهباتوجه به نتايج اين تحقی

رسد اجراي تمرين نظر ميهاي ديابتي بكاهد. بهاز فشار اكسايشي مغز آزمودني Aβ1-42تواند با كاهش سطوح مي

ید ناشي از ديابت را تنهايي و در تركیب با مصرف عصارة گیاه آلیوم پارادوكسوم تجمع آمیلوئدويدن اختیاري به

 عنوان يك توصیة درماني غیردارويي اثرگذار باشد.تواند بهرو ميدهد و ازاينهاي حیواني كاهش ميدر آزمودني
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