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هاي مبتلا  هاي حركتي رت در نورون SYDتأثير فعاليت ورزشي استقامتي بر بيان ژن 

   به نوروپاتي ديابت
  
  

  4مسعود رحمتي  – 3احمد همت فر -  2 ضا قراخانلور  –1 مريم فولادوند

دانشيار، گروه فيزيولوژي . 2 باشگاه پژوهشگران جوان، دانشگاه آزاد اسلامي واحد بروجرد، بروجرد، ايران. 1
دانشگاه آزاد اسلامي واحد استاديار، گروه فيزيولوژي ورزش . 3 تهران، ايران ورزش دانشگاه تربيت مدرس،

  ، ايرانآباد خرماستاديار، گروه تربيت بدني دانشگاه لرستان، . 4، ايران بروجرد، بروجرد
 

 
 

  چكيده
هاي مبتلا به  هاي حركتي رت در نورون SYDتأثير فعاليت ورزشي استقامتي بر بيان ژن پژوهش حاضر بررسي  هدف از

 چهارتايي گروه سهر طور تصادفي د سر رت صحرايي بالغ نر نژاد ويستار به بدين منظور، دوازده .بودنوروپاتي ديابت 
 STZهفته پس از تزريق دو  .قرار گرفتند) HC( كنترل سالمو ) DC( نكرده تمرين ي، ديابت)DT( كرده تمرين يديابت
هاي  نورون سپس .شد، پروتكل تمرين استقامتي اجرا رفتاريهاي  ديابت، با اثبات نروپاتي ديابت توسط آزمون يالقا براي

نتايج نشان داد  .بررسي شد Real time-PCRبه روش  SYDبيان ژن ، وخراجبافت نخاع است L4-L6ي ركتح
 DT در گروه SYDبيان ژن  .بالاتر بود يدار طور معنا به HCنسبت به گروه DC در گروه SYDژن  بيانميانگين 

هاي  ي رتتركي حها در نورونگرفت   توان نتيجه طور كلي مي به .كمتر بود يدار طور معنا به نيزDC به گروهنسبت 
عنوان يك راهبرد  و ورزش بهاست رساني آسيب نوروني درگير  در پيام  mRNA SYDديابتي، تنظيم افزايشي

  . دكنتواند آن را تعديل و به سطوح نرمال نزديك  غيردارويي، مي
 

  هاي كليدي واژه
 .SYDروپاتي وتمرين استقامتي، ديابت، ن بيان ژن،
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 مقدمه

هاي درماني، و احتمالاً سازوكارهاي  بيماري ديابت، توزيع آناتوميكي، دوره از طريق جادشدهيانروپاتي 
وسيلة آسيب متمركز يا پراكنده به تارهاي  هر يك از اين موارد به. گيرد شناسي مختلفي را دربرمي سبب

براساس نتايج مطالعات . كه ناشي از ديابت است ابندي يمعصبي خودمختار يا سوماتيك محيطي ويژگي 
مسيرهاي بيوشيميايي درگير در توسعة نروپاتي ناشي  نيتر ياصلتلالات پروتئين كينازهاي عصبي، از اخ

، يكي از سه )JNK( c-Jun N-terminal كينازهاي پروتئيناز سوي ديگر، ). 18(از بيماري ديابت است 
 از طريقف آن هاي مختل كه ايزوفرم ندهست) MAPK( 1شده توسط ميتوژن كيناز فعال پروتئين ةخانواد

طور گسترده در  به JNK2و  JNK1. )15( رنديگ يشكل م JNK3و JNK1 ، JNK2پيرايش متنوع سه ژن 
  .)41( دشو ها بيان مي صورت انتخابي در مغز، قلب و بيضه به JNK3كه  ؛ درحاليندشو يها بيان م بافت ةهم

، JNK 2)JIP ()52( ،IKAP 3كننده با  هاي تعامل شامل پروتئين  JNKهاي ساختماني پروتئين
 يها گناليدر تعديل سJIP ة در اين ميان، خانواد. دهستنو فيلامين  )POSH 4 )17، 2- بتاآرستين

 .)14،31( كنند يها، جوانه زدن، نوزايش و انتقال آكسوني شركت م رشد نوروني ها استرس، مخروط
) JIP3 )30عنوان  همچنين به. ل داردتعام  JNKاست كه با  JIPهاي  از خانوادة پروتئين SYD  5پروتئين

و انتقال وابسته به  JNKرساني  كيناز در يكپارچگي پيام اين پروتئين .ه شده استشناخت) JSAP1 6)27و 
پذيري آن، به تعديل انتقال  كه از طريق تعامل با كاينزين و افزايش جنبش طوري كاينزين نقش دارد، به

 ). 6(شود  مي هاي وزيكولي منجر آكسوني انواع گونه

هاي  و عبور و مرور اندامك) 44( هاي سيناپسي در استقرار وزيكول SYDمطالعات براساس نتايج 
آسيب از مكان آسيب به  يها اميدر حمل پ SYDهاي مرتبط با  اندوزومهمچنين . استغشايي درگير 

ريب عصبي مانند ي تخها يماريبروي ديگر  گرفته مطالعات انجام). 1( سمت جسم سلولي نقش دارند
رساني  ي عصبي را به اختلال در پيامها نقصان، )28( و پاركينسون )28( هانتيگتون ،)28،3( آلزايمر
SYD ي دارد، فرد منحصربهها در بيماري ديابت، خصوصيات  ي نورونريگ هدفهمچنين . اند نسبت داده

هاي حسي  رساني آسيب نورون در پيام SYDي كه مطالعة پيشين ما، مبني بر درگير بودن ا گونه به

                                                           
1. mitogen-activated protein kinases 
2. JNK-interacting protein 
3. IKB kinases- complex- associated protein 
4. plenty of SH3s 
5. Sunday Driver 
6. c-Jun NH2- terminal kinase/stress- activated protein kinase- associated protein 1 
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اين در حالي است كه ). 20(بود  ،mRNA SYDتنظيم افزايشي هاي داراي نروپاتي ديابت از طريق  رت
  . ي انجام نگرفته استا مطالعههاي حركتي در اختلال انتقال آكسوني  در مورد درگير بودن نورون

ستند، اما اين موضوع در مطالعات هاي حركتي در بيماري ديابت هدف اصلي ني طور كلي، نورون به
حركتي، يكي از مواردي است كه اين  - كاهش سرعت هدايت عصبي. آزمايشگاهي به اثبات نرسيده است

ة تغييرات ساختاري كنند منعكس ضرورتاً، افتهي كاهشسرعت هدايت  اگرچه؛ كند يمموضوع را تأييد 
هاي  نيكي در ارتباط با درگيري آكسوني كليها شاخصبه هر حال، ). 54( رود ينمشمار  آكسون به

هاي  همچنين دوره. عضلاني غيرپايدار وجود دارد- حركتي در نروپاتي ديابت همچون اتصالات عصبي
ي انساني همراه ها تلاشبا كاهش پتانسيل عمل عضلاني تركيبي حركتي تحتاني در  DPN مدت يطولان

 ان عملكرد عصبي در شرايط طبيعي و پاتولوژيكاز سوي ديگر، اثر ورزش بر بهبود نقص). 2(بوده است 
 تواند مي يافته به شكل تمرين ورزشي منظم فعاليت افزايش ي كها گونه بهبه اثبات رسيده است؛ 

و  )39(ها را ارتقا بخشد  و تنظيم افزايشي نروتروفين )38(، سيستم ضد اكسايشي )13(مغز  يريپذ شكل
، افزايش )2( RNAبيوسنتز  تواند يورزش همچنين م. )11(كند عصبي جلوگيري  يها از آپوپتوزيز سلول

   .)13(همراه داشته باشد  دنبال برش عصبي را به زني عصبي بهجوانه ميزان، و افزايش )23(انتقال آكسوني 
در JIP3/ SYDرساني  هاي حركتي در نروپاتي ديابت و اختلال پيام با توجه به درگير بودن نورون

كه در  رود يم،  احتمال )28،3(ي تخريب عصبي ها يماريبت ناشي از برخي بسياري از اختلالا
ي حركتي ناشي از بيماري نروپاتي ديابت نيز نقش داشته باشد و از سوي ديگر، ممكن است ها نقصان

براساس . كيناز داشته باشد عنوان يك راهبرد غيردارويي نيز آثار سودمندي بر اين پروتئين ورزش به
در نروپاتي ديابت و اثر ورزش استقامتي بر آن بررسي  SYDجود، تاكنون اختلالات احتمالي اطلاعات مو
ي نخاعي عصب ها شهيرهاي حركتي  نوروندر  SYDرو در پژوهش حاضر بيان ژن  ازاين. نشده است
  .شود هاي نر ويستار داراي نروپاتي ديابت در پي تمرين استقامتي بررسي مي سياتيك رت

  

  تحقيق روش
وزني  ةاز نژاد ويستار با محدود يا هفته دهسر رت صحرايي بالغ نر  دوازدهر پژوهش حاضر د
گرم از بخش پرورش حيوانات مركز تحقيقات رازي تهيه و به آزمايشگاه حيوانات دانشگاه  2/11±3/271

 ةدرج 22±3محيطي با ميانگين دماي  ةشد ها در شرايط كنترل رت ةكلي. تربيت مدرس منتقل شدند
و با دسترسي آزاد به آب و  درصد 40، رطوبت نسبي ساعت 12:12تاريكي  –روشنايي ةگراد، چرخسانتي
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 ةاصول اخلاقي كار با حيوانات توسط كميت ةدر پژوهش حاضر، كلي. دندشموش نگهداري  ةغذاي ويژ
نات با پس از دو هفته آشناسازي و سازگاري حيوا. شداخلاق دانشگاه تربيت مدرس بررسي و تأييد 

طور  ها به ، رت)9( براي القاي نروپاتي ديابت گرم 3/326±4/8محيط جديد و رسيدن به وزن مطلوب 
گروه ديابت (، گروه دوم )كرده گروه ديابت تمرين(گروه اول : تايي قرار گرفتندچهارگروه  سهتصادفي در 

ي رفتاري درد ها شيابت، آزمادي يهفته پس از القادو ). كنترل سالمگروه (گروه سوم  و )نكرده تمرين
اجرا شد و پس از اطمينان يافتن از حصول ) 7(هاي حركتي  عنوان شاخص عملكرد نورون نروپاتيك به

 گرفتهفته انجام  ششپروتكل تمرين استقامتي به مدت ، )32(ها  هاي حركتي در رت نروپاتي نورون
ط آزمايشگاه، نوار گردان و دستكاري، منظور خوگيري به شراي ابتدا در مرحلة آشناسازي، به. )11(

متر در دقيقه روي نوار گردان راه  10دقيقه و با سرعت  10-15حيوانات پنج روز در هفته به مدت 
ي رفتاري نيز حيوانات به مدت سه روز در معرض ها شيآزمامنظور سازگاري جهت  به. رفتند
بدين صورت كه حيوانات پس از انتقال به . قرار گرفتند) دو بار براي هر آزمايش(ي رفتاري ها شيآزما

دقيقه در محيط اصلي آزمايش قرار  20- 30آزمايشگاه رفتار درد، بدون اجراي واقعي آزمايش، به مدت 
، ديابت القا ها آزمونمنظور ثبت اولية ميزان رفتارهاي درد، پس از اجراي اولية  سرانجام، به). 45(گرفتند 

ي رفتاري درد و پس از اطمينان يافتن از ها آزمونبت، با اجراي مجدد دو هفته پس از القاي ديا. شد
ي ديابتي، پروتكل تمرين استقامتي به مدت شش هفته انجام گرفت ها گروهوقوع درد نروپاتيك در 

. عصر برگزار شد 18تا  16هاي  تمام جلسات تمريني در پايان سيكل خواب حيوانات و بين ساعت). 11(
از طريق استرس،  القاشدهنوسيسپشن گر مانند آنتي اجتناب از عوامل مداخله منظور همچنين، به

 ). 45(عمل آمد  صبح به 10تا  7هاي  ي رفتاري نيز ميان ساعتها شيآزما

 
  القاي ديابت

 .STZ )Sigma, Stساعت محروميت از غذا، محلول  دوازدهپس از منظور القاي ديابت نوع اول،  به

Louis, MO 45؛ mg/Kg 5/0شده در بافر سيترات تازه  لح mol/L  ،5/4pH: (صفاقي  درونصورت  به
ساعت پس از تزريق، با  48. شدهاي غيرديابتي نيز معادل حجمي بافر سيترات تزريق  به رت. دشتزريق 

ها، يك قطره خون روي نوار گلوكومتري لانست روي وريد دم رت وسيلة بهايجاد يك جراحت كوچك 
هايي  خوانده شد و رت) آلمان ةروش ، شركتGlucotrend 2(نوار توسط دستگاه گلوكومتر و  شد قرار داده

شايان ذكر است  .)9(عنوان ديابتي در نظر گرفته شدند  بود، به mg/dL 300كه قند خون آنها بالاتر از 



  هاي مبتلا به نوروپاتي ديابت هاي حركتي رت در نورون SYDتأثير فعاليت ورزشي استقامتي بر بيان ژن  
 

  

 

469

اين كار ، تعداد دوازده رت جهت  STZومير و عدم ديابتي شدن ناشي از تزريق  با توجه به احتمال مرگ
، مانده يباقهاي  در نظر گرفته شد كه دو سر از آنها پس از تزريق از بين رفتند و در نهايت از ميان رت

و وزن  STZبا توجه به اينكه ميزان تزريق . ي تجربي در نظر گرفته شدندها گروهعنوان  هشت سر به
؛ )1،3(همراه دارند  اتيك را بهند كه پيدايش ديابت نروپا ، دو عامل مهميSTZحيوانات قبل از تزريق 

رو براي كاهش حساسيت بيماري و تأثيرات جانبي به سطح قابل قبول، از كمترين ميزان تزريق  ازاين
STZ  شايان ذكر است كه در پژوهش حاضر، پس از تزريق . ، استفاده شد)9(و مطابق با وزن حيوانات
STZمشكلات گوارشي در حيوانات مشاهده نشد ، علائم ناشي از تزريق اشتباه، مانند تورم شكم و.  

 
   آلودينياي مكانيكيي ريگ اندازهنحوة 

 ةسيمي و در داخل يك محفظ ةحيوان روي يك شبك ،آلودينياي مكانيكيي ريگ اندازهمنظور  به
به  اتعادت كردن حيوان منظور به. گرفت يقرار م متر يسانت 30و ارتفاع  20×20پلكسي گلاس به ابعاد 

 براي. دقيقه قبل از آزمايش، درون محفظة شفاف و روي صفحة مشبك قرار گرفتند 30يد،محيط جد
، 6، 8، 15، 26، 60(گرم  60تا  2 ةدر محدود Von Feryسنجش آلودينياي مكانيكي، از تارهاي مختلف 

. استفاده شدجهت سنجش حساسيت پوست به تحريكات تماسي   USA،Stolting ساخت شركت) 2، 4
ترتيب از تارهاي با  و در صورت عدم ايجاد پاسخ، به شد يبا تار داراي كمترين وزن شروع م هر آزمايش

د، همان شميمشاهده ) بلند كردن پا توسط حيوان(بار متوالي، پاسخ  دوچنانچه . دشوزن بالاتر استفاده 
و ديگر  شد يمحسوب م )Paw Withdrawal Threshold  )PWTپس كشيدن پنجه ةعنوان آستان وزنه به

، داد ينيز پاسخ نم 60 ةاز تارها، از جمله تار شمار كي چيچنانچه حيوان به ه. كرد يآزمايش ادامه پيدا نم
حداقل سه  تناوب بههمچنين، هر آزمايش سه بار و . شد يپاسخ در نظر گرفته م ةعنوان آستان به 60عدد 

طور كلي، سنجش  به). 8(نجه منظور شد عنوان آستانة پس كشيدن پ دقيقه تكرار شد و ميانگين آنها به
شايان ذكر است در . عمل آمد و چهارده روز پس از تزريق به STZآلودينا مكانيكي، قبل از تزريق 
و ) 9،7(عنوان روشي كارامد براي سنجش رفتارهاي درد نروپاتيك  مطالعات حيواني از اين روش، به

 . استفاده شده است )46،42،33،12،9(هاي حركتي  اثبات نروپاتي نورون
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  هايپرآلژزياي حرارتيي ريگ اندازهنحوة 
). 24(با كمي تغيير مورد سنجش قرار گرفت  1هايپرآلژزياي حرارتي با استفاده از روش هارگريوز

حيوانات در سه ) Radiant heat plantar test )Ugo Bassil, Italyا استفاده از دستگاه طور خلاصه، ب به
پلكسي و روي صفحة ) cm 3/13ارتفاع  × cm 22عرض  × cm 22طول ( گلاس پلكسياتاقك از جنس 

يي منبع متحرك جا جابهدقيقه سازگاري حيوان با محيط جديد، با  30پس از . تميز قرار گرفتند گلاس
ن سطح پلكسي گلاس در معرض تشعشع ثابت بيبخش مياني كف پاي حيوان از  تابش نور حرارتي،

وسيلة دستگاه به كف پاي حيوان، تايمر فعال شده و با  از تابش نور حرارتي بهپس . فتحرارتي قرار گر
 Pawدر پس كشيدن پنجه  ريتأخبا ثبت زمان و كشيدن پا، تابش نور قطع و تايمر متوقف شد 

Withdrawal Latency (PWL)  حرارتي مورد سنجش  رسان بيآسميزان تحمل حيوان نسبت به محرك
عنوان  ، سه بار آزمايش شد و ميانگين آنها بهدقيقه دهتا  پنجو با فواصل  ور متناوبط هر پا به. قرار گرفت

ثانيه در  22آزمايش  Cut Offمنظور جلوگيري از آسيب بافت،  همچنين، به. آستانة درد حرارتي ثبت شد
تزريق  و چهارده روز پس از STZطور كلي، سنجش هايپرآلژزيا حرارتي قبل از تزريق  به. نظر گرفته شد

عنوان روشي كارامد براي سنجش  شايان ذكر است در مطالعات حيواني از اين روش، به. عمل آمد به
استفاده شده ) 46،42،33،12،9(هاي حركتي  و اثبات نروپاتي نورون) 9،7(رفتارهاي درد نروپاتيك 

  .است
 

  پروتكل تمرين 
و در  Vo2maxدرصد  60-70متر در دقيقه معادل  10-18در پژوهش حاضر از سرعت تمريني 
گروه ورزشي در معرض ، استفاده شد؛ بدين صورت كه )11(عين حال كارامد از لحاظ فيزيولوژيك 

سرعت و مدت . هفته قرار گرفت ششروز در هفته و به مدت  پنج متوسطتمرين نوار گردان با شدت 
متر در  10اول،  ةدقيقه در هفت 10متر در دقيقه براي  10افزايش يافت و از  جيتدر تمرين نوار گردان به

 14-15سوم،  ةدقيقه در هفت 20 ه مدتمتر در دقيقه ب 14-15دوم،  ةدقيقه در هفت 20 ه مدتدقيقه ب
 ةدقيقه در هفت 30 ه مدتمتر در دقيقه ب 17-18چهارم، به  ةدقيقه در هفت 30 ه مدتمتر در دقيقه ب

آمده به حالت يكنواخت، تمامي متغيرهاي  دست بههاي منظور رسيدن سازگاري به. پنجم افزايش يافت
   .)11(ثابت نگه داشته شدند ) هفتة ششم(تمريني در هفتة پاياني 

                                                           
1. Hargreaves  
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  استخراج نمونه
و ) mg/kg 90( صفاقي كتامين تزريق درون از طريقها  تمريني، رت ةاز آخرين جلسپس ساعت  24
) L4-L6(ة عصب سياتيك دهند ليتشك هاي نخاعي و سگمنتشدند  هوش يب) mg/kg 10( زايلازين

 نيتر نييپا، با برش در )34( اند گرفتهقرار ) mm 25-20( T10-T12ي ها دندهكه در رت، ميان ) 37(
عنوان شاخص، به   سپس، بافت نخاع با استفاده از كانال مركزي به. شد بلافاصله استخراجبخش ممكن 

در نيتروژن  ،)5(بود  يهاي حركت نورونبخش قدامي و خلفي تفكيك شد و بخش قدامي آن كه حاوي 
  .بعدي نگهداري شدند ليوتحل هيمنجمد و براي تجز -80

 
  cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

 دهبه  يكبه نسبت  total RNAاستخراج  براي ،صورت جداگانه بافت حسي به گرم يليم 50حدود 
، 0C 4 ني، محصول حاصل درتئيوپر يمنظور برداشتن اجزا به. دشهموژن  QIAzol Lysis Reagentدر 

min10 ،g12000 ثانيه  15با كلروفرم مخلوط و به مدت  نيمبه  يكسپس به نسبت . وژ شديسانتريف
وژ و بخش معدني و آبي از هم يسانتريف 0C 4 ،min15 ،g12000محصول در . شدت تكان داده شد به

و به مدت شد وپروپانول مخلوط با ايز نيمبه  يكو با نسبت شده برداشته  RNA حاويجدا شدند، بخش 
 RNAحاوي  Pellet. وژ شديسانتريف 0C 4 ،min10 ،g12000 دقيقه در دماي اتاق رها و سپس در ده

مورد سنجش واقع شد  RNAغلظت  .دشحل  RNAS-Freeآب  Lµ20شو و در و در اتانول شست
)Eppendorff, Germany(  دشمطلوب تعريف  عنوان تخليص به 2تا  8/1بين  280به  260و نسبت. 

 Mmulv Reverse و آنزيم Random hexamer primerو  RNAاز  gµ1با استفاده از  cDNAسنتز 
transcriptase انجام گرفت.  

 
Real time – PCR   

 Primix syberبا استفاده از  Real time-PCR از روش كمي mRNA SYDي سطوح بيان ريگ اندازه 

green II گرفت  انجام)USA Applied Biosystems,( . مخلوط واكنش در حجم نهاييLµ20  و هر
و  SYDي ها ژنطراحي پرايمرها براساس اطلاعات . صورت پذيرفت duplicateصورت  واكنش به
GAPDH  در بانك ژنيNBCI  و توسط شركت ماكروژن)Macrogen Inc., Seoul, Korea (انجام گرفت .

عنوان ژن  به GAPDHضمن اينكه از  ،گزارش شده است 1توالي پرايمرهاي مورد استفاده در جدول 
 95 -دقيقه 10به مدت  95شامل  Real time-PCRمورد استفاده در  ة دماييبرنام. دشكنترل استفاده 
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با  نيز نظر مورد يها ميزان بيان ژن. بود) سيكل 40تكرار (دقيقه  يكبه مدت  60ثانيه،  15به مدت 
  .شد يريگ اندازه CT∆∆-2روش 
  

توالي پرايمرهاي مورد استفاده . 1ول جد  
GenBank code Primer sequenceGenes 

NM_001100673 For: 5′-CCAGCTACCAGTGTCCAAACGAT -3′ 

Rev: 5′- CTTTGTGACACTGCCATAGTCCC-3′ SYD 

NM_017008 For: 5′-GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′ 

Rev: 5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT-3′ GAPDH 

 
  آماري ليوتحل هيتجز

 منظور به. استفاده شد دوطرفه ها در متغيرهاي مورد مطالعه از تحليل واريانس گروه ةبراي مقايس
 ةكلي. در نظر گرفته شد % = 5دار نيز اسطح معن. عمل آمد به LSDير تكميلي، آزمون پيگ يها آزمون
 .انجام گرفت 16 ةنسخ SPSS/Winافزار  هاي آماري با استفاده از نرم بررسي

 

  ي تحقيقها افتهنتايج و ي
نتايج آناليز . ددادنطور مداوم انجام  هفته تمرين استقامتي را به ششها در گروه تمريني  تمام رت
و ) 002/0=P ،01/9=F( SYDدار تمرين بر بيان ژن  حاكي از اثر معنا) ديابت ×تمرين(دوطرفه  واريانس
  .بود مذكوربين دو متغير ) P ،9/9=F=008/0( ياثر تعامل

حرارتي دو  يدر آزمون هايپرآلژزيا) PWL(در پس كشيدن پنجه  ريميانگين تغييرات زمان تأخ
دار كمتر بود  طور معنا هاي سالم به ابتي نسبت به گروههاي دي ديابت در گروه يهفته پس از القا

)0001/0=P .( همچنين، در همان زمان، ميانگين تغييرات آستانه پس كشيدن پنجه)PWT ( در آزمون
) P=0001/0(دار كمتر بود  طور معنا هاي سالم به هاي ديابتي نسبت به گروه آلودينيا مكانيكي در گروه

  . )1جدول (
دار  طور معنا هاي ديابتي نسبت به گروه سالم به تمريني غلظت گلوكز خون در گروه ةدر شروع برنام

دار برخوردار  هفته تمرين استقامتي نيز همچنان از اختلاف معنا ششو پس از ) P=0001/0(بالاتر بود 
بت كرده نس تمريني، غلظت گلوكز خون گروه ديابت تمرين ةهمچنين، در پايان برنام). P=0001/0(بود 

  ). 1نمودار) (P=0001/0(تر بود  دار پايين طور معنا نكرده به به گروه ديابت تمرين
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اما در پايان پژوهش، ميانگين ). P=7/0(با يكديگر نداشتند  يدار ها نيز اختلاف معنا گروه ةوزن اولي
 ترتيب به( دار كمتر بود طور معنا تغييرات وزن گروه تمرين و كنترل ديابتي نسبت به كنترل سالم به

0001/0=P  001/0و=P .(كرده نسبت به گروه ديابت  همچنين، ميانگين وزن گروه ديابت تمرين
  ). 2نمودار ) (P=04/0(دار كمتر بود  طور معنا نكرده به تمرين

نكرده نسبت به  در گروه ديابت تمرين SYDميانگين بيان ژن  هفته تمرين استقامتي، ششپس از 
كرده  در گروه ديابتي تمرين SYDبيان ژن  ).P=001/0( دار بالاتر بود ور معناط گروه كنترل سالم به

در  SYDبين ميزان بيان ژن ). P=001/0( دار كمتر بود طور معنا به زينكرده ن نسبت به گروه ديابت تمرين
  ). 3ودار نم) (P=9/0(دار مشاهده نشد  كرده نسبت به گروه كنترل سالم نيز اختلاف معنا گروه ديابت تمرين

 
  )SD±Mean(گانه  هاي سه مقادير آلودينيا مكانيكي و هايپرآلژزيا حرارتي در گروه. 2جدول 

  گروه               
  ديابت تمرين كرده  ديابت تمرين نكرده  كنترل سالم  متغير

  *71/19± 17/8  *28/21±87/5 60±0 آلودينا مكانيكي
  *98/8± 28/1  *88/8±12/1 68/12±62/0 هايپرآلژزيا حرارتي

  )  >01/0P(دار با گروه كنترل سالم  معنااختلاف *             
  

 هاي مختلف تغييرات گلوكز پلاسما در گروه. 1نمودار   
 )>01/0P(دار با گروه كنترل سالم  اختلاف معنا* 

  )>01/0P(دار با گروه ديابت تمرين نكرده  اختلاف معنا † 
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 مختلفي ها گروه در بدن نوز راتييتغ .2 نمودار

 )>01/0P(دار با گروه كنترل سالم  اختلاف معنا* 
  )>01/0P(دار با گروه ديابت تمرين نكرده  اختلاف معنا † 

  
  
  

  
 

  هاي مختلف نسبت به گروه كنترل در گروه SYDميزان بيان ژن. 3نمودار 
 )>P 05/0(دار با گروه سالم تمرين نكرده  اختلاف معنا* 

  )>P 05/0(دار با گروه ديابت تمرين نكرده  معنا اختلاف † 
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 گيري و نتيجه بحث

 هاي ي رتركتهاي ح در نورون mRNASYDافزايش  نتايج پژوهش حاضر نشان داد كه بيماري ديابت به
در ديگر  JIP3 /SYDهمسو با اين نتيجه، مطالعاتي مبني بر درگير بودن  .شود منجر مي يديابت

سازي  نشان دادند كه فعال راي مثال، پرين و همكارانب. به انجام رسيده استي تخريب عصبي ها يماريب
JNK  در بيماري هانتينگتون)HD ( درگير بوده و مسدود كردن اين مسير بهبود بسياري از اختلالات

 JNKسازي  كه فعال نشان دادندنيز پن و همكاران  .)36( همراه داشته است عصبي را در اين بيماري به
 در JNK ةسازي مسير ميتوكندريايي خانواد اري پاركينسون نيز درگير بوده و مهار انتخابي فعالدر بيم

از حالت  1-با تبديل كاينزين SYDهمچنين، نشان داده شده  .)36( مؤثر است درمان اين بيماري
 شود يم منجرو تنظيم مثبت انتقال آكسوني رو به جلو پذيري آن  به فعال، به افزايش جنبش رفعاليغ
ي در عصب دگيد بيآسي پس از وقوع ا ترجمه ي پسها ليتبداين در حالي است كه تغيير و  ).6(

داين اكتين  -داينئين ةبه كاينزين و تقويت اتصال آن به مجموع SYDسياتيك، موجب تضعيف اتصال 
زن جهت با تغيير توا SYDي عصبي، دگيد بيآسكه در شرايط  دهد يماين موضوع نشان  ).10(د شو مي

رو با توجه به نتايج پژوهش  ازاين. شود مي انتقال آكسوني، به اختلال در انتقال آكسوني رو به جلو منجر
يافته در بيماري  در انتقال آكسوني رو به جلو اختلال SYD رود يمتوان گفت كه احتمال  حاضر، مي

) BDNF )19قال آكسوني رو به جلو در تأييد اين موضوع، نشان داده شده انت. نروپاتي ديابت درگير باشد
 .استكاهش يافته  STZشده توسط  هاي ديابتي در عصب سياتيك رت) P75 )16و 

 SYDنتايج همچنين نشان داد تمرين استقامتي موجب تعديل و به سطوح نرمال رساندن بيان ژن 
عاتي است كه نشان اين نتيجه همسو با مطال. دشو يمكرده  هاي ديابتي تمرين هاي حركتي رت نوروندر 
قراخانلو و همكاران . دشو يمهاي حركتي  اند تمرين استقامتي موجب بهبود عملكرد و ساختار نورون داده

يافته به شكل تمرين استقامتي موجب افزايش در محتواي  نشان دادند كه فعاليت افزايش) 1999(
CGRP و همكاران   1وي ديگر، گاردينراز س. )23( شود يهاي نخاعي م آكسون و جسم سلولي موتونورون

هايي كه سابقة ورزش  زدايي جزئي عضلات نعلي و پلانتار در رت نشان دادند كه عصب) 1984(
آنها بيان . ي در عضلة پلانتار شده استزن جوانه، موجب افزايش اند داشتهي تمرين استقامتي ا هفته ده

هاي  نورون مدت كوتاهي زن جوانهو  شود يمهاي حركتي  كردند تمرين ورزشي موجب تغييراتي در نورون

                                                           
1. Gardiner  



 1395، زمستان  4شمارة ، 8علوم زيستي  ورزشي، دورة                                                                      

 

476

پس از بررسي ) 1996(و همكاران  1همچنين كاندا). 21( بخشد يمحركتي عضلة تندانقباض را ارتقا 
رسان عضلة دوقلوي مياني  هاي حركتي عصب يافته بر مرگ سلول عصبي در نورون تأثير فعاليت افزايش

 بار اضافهسازي عضلة دوقلوي مياني با  د دريافتند كه مواجههاي سالمن شده در رتبار اضافهطبيعي و دچار 
 ).29(رسان اين عضله را به تعويق اندازد  هاي حركتي عصب كاهش مرتبط با سن نورون تواند ينم

ي در اثر تمرين ورزشي ركتهاي ح هاي درگير در بهبود عملكرد نورونسازوكارشناسايي  زمينةدر 
تمرين ورزشي بر بهبود عملكرد  تأثيربراي مثال، چن و همكاران . ه استگرفتنيز مطالعات بسياري انجام 

در عصب سياتيك نسبت  Hsp72و افزايش سطوح  TNF-αو  IL-1βي را به كاهش بيان ركتهاي ح نورون
و سطوح  mRNAشارما و همكاران اين موضوع را به افزايش وابسته به ورزش بيان . )12(اند  داده

دهند كه فعاليت  اين مطالعات نشان مي. )45(اند  اسكلتي نسبت داده ةدر عضل NT-3پروتئين 
التهابي،  هاي التهابي و پيش تواند از طريق كاهش سايتوكاين يافته به شكل تمرين ورزشي مي افزايش

 .نجامديب يركتهاي ح زا و عوامل نروتروفيك، به بهبود وضعيت نورون ي اپيوئيدهاي دروناافزايش محتو
و  ها سلولي اكسايشي و آپوپتوزي به ها استرسر، هايپرگلايسمي مزمن موجب تحميل از سوي ديگ

اين در حالي است ). 4(شود  مي KIF1A نيو اختلال در كينتيك موتور پروتئ) 51،35(ي ديابتي ها بافت
با شدت  تمرين ورزشي نكرده، در مقايسه با گروه ديابتي تمرينكه نتايج پژوهش حاضر نشان داد 

همچنين براساس . ابتي شده استيدار غلظت گلوكز خون در گروه تمرين د موجب كاهش معنا متوسط
. شود ميكاهش سطوح گلوكز پلاسما در طول ورزش و پس از آن مفيد سبب مطالعات ورزش نتايج 

در پژوهش  رو ازاين. )12(تواند حساسيت انسوليني را افزايش دهد  علاوه، نشان داده شده ورزش مي به
يا  توقف بر كاهش غلظت گلوكز خون موجب تأثيررود كه ورزش از طريق  ر، اين احتمال ميحاض

اگرچه اين امر در . ده استشكرده گ هاي ديابتي تمرين ي رتركتهاي ح يند آسيب در نوروناتضعيف فر
  .نشدبررسي  ماًيتحقيق حاضر مستق

تنظيم افزايشي  رود يم تمالكه اح گفتتوان  طور كلي، با توجه به نتايج پژوهش حاضر مي به
mRNA JIP3/SYDعنوان يك  تواند به و تمرين استقامتي مي باشدرساني آسيب نوروني درگير  ، در پيام

رو  از تمرين استقامتي با  ازاين. راهبرد غيردارويي، اين افزايش را تعديل و به سطوح نرمال نزديك كند
 توان براي درمان اختلالات ناشي از ، ميJIP3/SYD يها مهاركنندهعنوان يكي از  شدت متوسط به

  .استفاده كردديابت نروپاتي بيماري 

                                                           
1 . Kanda   
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