
 

   
 
 
 

 ورزشهاي فیزیولوژي و مدیریت در  پژوهش

 1400 پاییز، 3شمارة ، 13دورة 

 127 -137 ص ص :

 

شده با دیابتی هاي نررتدر هیپوکمپ  42بتا آمیلویید بر شاخصهاي مختلف تمرینی دورهاثر 
 استرپتوزتوسین

 
 
 

  5∗مهناز امیدي – 4محمدرضا یوسفی – 3 غلامرضا دبیري فر  – 2جعفر زرگوشی   – 1ین حیاتی مه
آزاد اسلامی، ا3و2و1 شگاه  علوم ورزشی، واحد ایلام، دان  یلام، ایران.کارشناس ارشد فیزیولوژي ورزش، گروه تربیت بدنی و 

ستادیار فیزیولوژي ورزش، گروه تربیت 5و4 آزاد اسلامی، .ا شگاه  علوم ورزشی، واحد ایلام، دان  یلام، ایرانابدنی و 
 )1399 / 09 / 29 : تاریخ تصویب،  1399 /03 /24(تاریخ دریافت :  

 
 

 چکیده
 بود. استرپتوزتوسینشده با هاي نر دیابتیرتهیپوکمپ دربر شاخص آپوپتوز هاي مختلف تمرینی دورههدف از تحقیق حاضر بررسی اثر 

ها در تایی قرار داده شدند. آزمودنی 21گروه  4طور تصادفی در گرم، به 281±28سر رت نر نژاد ویستار با محدودة وزنی  84منظور بدین
استفاده  42از آزمون تحلیل واریانس دوراهه براي بررسی تفاوت بتا آمیلویید  .هاي شاهد، تمرین، دیابت، دیابت و تمرین تقسیم شدندگروه

هفته تمرین) وجود دارد  12و 8، 4در مراحل مختلف ( 42داري در بتا آمیلویید شد. نتایج تحلیل واریانس دوراهه نشان داد که تفاوت معنا
)001/0 P =37/0هفته ( 4در همۀ مراحل تمرین (  42هاي چندگانۀ بونفرونی، مشخص کرد که میزان بتا آمیلویید ). مقایسه P = ،(8  هفته
)001/0 P = 001/0هفته ( 12) و P =4زمان مختلف ( 3توان نتیجه گرفت که در هر طور کلی میدار داشته است. به)) با همدیگر تفاوت معنا ،

هاي تمرین، دیابت و تمرین است و هرچه از ابتلا به ترتیب بیشتر از گروهدر گروه کنترل و دیابت به 42هفته) میزان بتا آمیلویید  12و  8
شود و انجام تمرین هوازي تداومی سبب بیشتر می 42هفته)، میزان بتا آمیلویید  12و سپس  8هفته به  4ان بیشتري بگذرد (از دیابت، زم

 شود.کاهش میزان این متغیر می
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 مقدمه

 ناهمگون شناسیبا سبب متابولیکی اختلال یک دیابت،

 متابولیسم اختلال در و مزمن هیپرگلیسمی با است که

 ترشح در نقص از ناشی و پروتئین چربی کربوهیدرات،

). 1شود (می دو مشخص هر یا انسولین انسولین، عمل

دیابت عامل خطر براي بیماري زوال عقل از نوع عروقی 

). 2بر این در پاتوژنز بیماري آلزایمر نقش دارد (. افزوناست

حفظ  ،صبی مرکزيع دستگاه دیابت بر تأثیر با توجه به

عصبی، حیاتی  يهانرمال در انواع مختلف سلول عملکرد

همچنین ثابت شده است که بیماران دیابتی  رسد.نظر میبه

 ).3( ندهستبیشتر از افراد سالم در معرض بیماري آلزایمر 

(زوال  تخریب نورونی همـراه بـا دمانس يمـاریب ،مریآلزا

جهان بیماري آلزایمر به  تیجمع شیبا افزا است. )عقل

). 4شده است ( لیتبد یمهم در سلامت جهان ايمسئله

است کـه در  ايآمینه دیاس دی، یک پپت)βA( 1بتـا دیلوئیآم

 دیلوئیساز آمشیپ نیپروتئ )کیتیپروتئول(اثـر شکـستن 

 فایا يمریآلزا مارانیدر مغز ب یو نقش مهم شودمی جادیا

و مهـم در  هیاول دادیرو کی نیپروتئ ـنیرسـوب ا .کندمی

 يقــشر یکــه ابتــدا در نــواح اســت مـریپـاتوژنز آلزا

کـه در حافظـه  ايناحیه( پوکمپیتمپــورال شــامل ه

سبب  افتهیتجمع Aβ .)6،5شود (می لیتـشک نقـش دارد)

ها تخریب نورون بــه یتنهاشده و در  پیري هايپلاك دیتول

 يبر رو هامطالعه. شودمیمنجــر زوال عقل  دنبال آن،و به

که از  کندیم تیرا تقو هیفرض نیا 2کیترانس ژن هايموش

 ).8،7( است ارتباط در Aβدست دادن حافظه با 

)، 2010و همکاران ( 3جولیووالتهاي پژوهشنتایج 

) 2009و همکاران ( 5)، الافازوف2010و همکاران ( 4پلاشکه

) حاکی از افزایش 1392زاده (و فلاح محمدي و ابراهیم

با توجه  ).12-9( استهاي دیابتی در آزمودنی Aβسطوح 

                                                           
1. Amyloid beta 
2.  Transgenic Rats 
3. Jolivalt  

هاي اخیر کشف شده است، به اینکه این رابطه در سال

تأثیر  ۀخصوص در حیطبهتحقیقات محدودي در این زمینه 

لزایمر در تمرینات ورزشی در جلوگیري از بروز بیماري آ

حال آنکه تحقیقات  بیماران دیابتی انجام گرفته است.

ه گرفتتنهایی انجام خود بیماري آلزایمر به در موردبیشتري 

از ابتلا به  پساست. ولی اینکه بیماران دیابتی در چه مدت 

و اینکه آیا شوند بیماري دیابت دچار بیماري آلزایمر می

ضایعه را گرفت، توان با تمرین ورزشی جلوي این می

مثال فلاح  رايب .تحقیقات محدودي انجام شده است

تأثیر تمرین اختیاري چرخ  )1391(محمدي و همکاران 

 6دوار و عصارة آلیوم پارادوکسیوم را بر سطح پروتئین تائوي

. هاي دیابتی القایی با آلوکسان، بررسی کردندمخچۀ رت

سطح پروتئین  دارها حاکی از عدم تغییر معنایکی از یافته

 هفته تمرین چرخدوار اختیاري بود 6 در پیمخچه  تائوي

از دلایلی تحقیق  ة). شاید کوتاه بودن طول مدت دور12(

نبوده  چشمگیرروي بافت مغز  و تمرین باشد که تأثیر دیابت

هفته موجب بارز شدن  12است و شاید افزایش طول دوره تا

باتوجه به محدود بودن  روازاینشود.  و تمرین آثار دیابت

پتوز نورونی وتأثیر تمرینات ورزشی در آپ ۀتحقیقات در زمین

در هیپوکمپ بیماران دیابتی، سؤال اصلی پژوهش حاضر 

ها، از دیابتی شدن رت پسهفته  12و  8، 4 این است که آیا

پتوز وعنوان نشانگر آپهاي بتا آمیلوییدي بهرسوب پلاك

هفته تمرین  12و 8، 4ر؟ و آیا رونی رخ خواهد داد یا خیون

هاي دیابتی پتوز در هیپوکمپ رتوکاهش آپ سببهوازي 

 خواهد شد یا خیر؟

 شرح و روش اجراي تحقیق

اي با هفته 24سر رت نر نژاد ویستار میانسال  84

سازي وزنی گرم، پس از همسان 281±28محدودة وزنی 

ه پس تایی (با توجه به اینک 21گروه  4طور تصادفی در به

4. Plaschke  
5. Alafuzoff  
6. tau protein 
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سر  7هفته تمرین، در هر مرحله تعداد  12و 8، 4از پایان 

سر انتخاب شد) قرار  21از هر گروه تشریح شد، هر گروه، 

هاي شاهد، تمرین، دیابت، ها در گروهآزمودنی داده شدند.

درجۀ  22±2ها در دماي دیابت و تمرین تقسیم شدند. رت

ت ساع 12:12گراد و چرخۀ روشنایی تاریکی سانتی

نگهداري شدند و در دسترسی به آب و غذا محدودیتی 

 نداشتند.

آمید  با استفاده از داروي نیکوتین هارت تحقیقاین در 

ن ابتدا نیکوتی. )13( دیابتی شدند  (stz)و استرپتوزتوسین

گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن موش که در میلی 95(آمید 

تزریق شد و صفاقی صورت درونه) بمحلول سالین حل شد

ه در ک stz رمگرم بر کیلوگمیلی 55 دقیقه، 15 پس از

 ،دحل شده بو 5/4برابر phر با ولام 1/0محلول بافر سیترات 

براي تشخیص دیابتی . صفاقی تزریق شدصورت درونبه

وچک روز پس از تزریق با ایجاد جراحت ک 5ها، بودن رت

توسط لانست در دم حیوان یک قطره خون روي نوار 

گیري و گلوکومتري قرار داده شد و مقدار قند خون اندازه

 ةدهندنشان گرم بر دسی لیترمیلی 400-126 قند خون

 ).14( دیابتی شدن آنها بود

 3اي هفته و هفته 12پروتکل تمرینی در این پژوهش 

جلسه بود (صبح روزهاي فرد) که شدت و مدت تمرین با 

طور خلاصه، د. بهرعایت اصل اضافه بار تدریجی تعیین ش

متر در دقیقه آغاز  12سرعت برنامۀ تمرینی در هفتۀ اول از 

متر در دقیقه  1ي اهفتهدوم سرعت تمرین  هفتۀشد. از 

طور افزایش یافت. مدت تمرین از هفتۀ دوم تا هفتۀ دهم به

ثانیه افزایش یافت. مدت  20دقیقه و  2ي اجلسهمنظم 

دقیقه  80هفتۀ اول، به دقیقه در روز نخست  15فعالیت از 

متر در دقیقه در هفتۀ یازدهم رسید  22و سرعت نیز به 

). مدت تمرین در دو هفتۀ پایانی ثابت نگه داشته 1(جدول

 تغییراتماند)؛ تا  ثابت تمرین(مدت و شدت شد 
                                                           

1. ELISE 

و نه پاسخ  تمرینبه  سازگاري نتیجۀ، احتمالی ةوجودآمدبه

در این  جلسات باشد. آخریندر  تمرینشدت  افزایشبه 

عبارت مرحله شدت فعالیت براساس سرعت تعیین شد. به

دقیقه در  80دقیقه در روز اول به  15دیگر مدت فعالیت از 

شروع هفتۀ یازدهم رسید (بدون احتساب زمان گرم کردن 

 ). دورة15و سرد کردن) و سپس در این مقدار ثابت ماند (

 5فته، هر روز به مدت ه یک هادر گروه یتفعالبا  يسازگار

 کردن بود. در ضمن گرم یقهمتر بر دق 7 -5با سرعت  یقهدق

 یقهدق 5-3 مدت به پروتکل يانتهادر ابتدا و  و سردکردن

  . یقه بوددقمتر بر  7-5 با سرعت

صفاقی برداري، حیوانات با تزریق درونمنظور نمونهبه

ن) و گرم/کیلوگرم وزن بدمیلی 60-40ترکیبی از کتامین (

هوش شده گرم/کیلوگرم وزن بدن) بیمیلی 15-5زایلزین (

برداري از محفظه خارج و به روي میز منظور بافتو به

هاي آوري نمونهجراحی منتقل شدند. سپس براي جمع

ها از ناحیۀ گردن با قیچی مخصوص هیپوکمپ، سر آزمودنی

جدا شد. ابتدا با تیغ جراحی جمجمه شکافته شده و مغز با 

وسیلۀ تیغ جراحی از باقی احتیاط خارج شد. هیپوکمپ به

مغز جدا شد. بافت هیپوکمپ توسط نیتروژن مایع و در 

گراد منجمد شد. پس از درجۀ سانتی 80دماي منفی

دقیقه با  10هموژنیزه کردن، بافت هیپوکمپ در مدت 

 Aβدور در دقیقه سانتریفیوژ شد. سطوح  12000سرعت 

و براساس دستورالعمل کارخانۀ 1هیپوکمپ به روش الایزا 

پراکندگی  سازندة کیت (زل بایو آلمان) تعیین شد. ضریب

 و درصــد 9/6 ترتیـببـه روش ایـن برآورد حساسیت و

 هايداده آوريجمع از پــس. بــود لیتــر در نــانوگرم 5/2

گروف گروه از آزمون کولمو 4مقایسۀ متغیرهاي  براي و خام

ها و از آزمون تحلیل منظور طبیعی بودن دادهاسمیرنوف به

، 4واریانس دوراهه براي تعیین اثر متقابل دو عامل زمان (

هفته) و عامل گروه (دیابت و سالم) استفاده شد.  12و  8
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 Aβبراي بررسی تفاوت  یبنفرون یبیآزمون تعق همچنین از

مرحله  3ها در هتنهایی و گروهاي هر مرحله بهدر بین گروه

 P>05/0 در تمام موارد داريمعناسطح مختلف استفاده شد. 

 SPSS افزارنرمبا استفاده از  آماري عملیاتشد و  تعیین

 .گرفتانجام  22

 تمرینی. پروتکل  1جدول 
هاهفته هاهفته مدت سرعت جلسات   مدت سرعت جلسات 

 اول
متر در دقیقه12 1 دقیقه 15  20/52 متر در دقیقه 18 1 هفتم   
متر در دقیقه12 2 دقیقه 15  متر در دقیقه 18 2  دقیقه 40/54   
متر در دقیقه12 3 دقیقه 15  متر در دقیقه 18 3  دقیقه 57   

 دوم
متر در دقیقه13 1 دقیقه20/17  متر در دقیقه 19 1 هشتم  دقیقه 20/59   
متر در دقیقه13 2 دقیقه19 /40  متر در دقیقه 19 2  دقیقه 61,40   
متر در دقیقه13 3 دقیقه 22   متر در دقیقه 19 3  دقیقه 64   

 سوم
متر در دقیقه14 1 دقیقه 20/24  متر در دقیقه20 1 نهم  دقیقه 66,20   
متر در دقیقه14 2 دقیقه40/26  متر در دقیقه 20 2  دقیقه 68,40   
متر در دقیقه14 3 دقیقه29  متر در دقیقه 20 3  دقیقه 71   

 چهارم
متر در دقیقه15 1 دقیقه20/31  متر در دقیقه 21 1 دهم  دقیقه 73,20   
متر در دقیقه15 2 دقیقه40/33  متر در دقیقه 21 2  دقیقه 75,40   
متر در دقیقه15 3 دقیقه36  متر در دقیقه 21 3  دقیقه 78   

 پنجم
متر در دقیقه16 1 دقیقه20/38  متر در دقیقه 22 1 یازدهم  دقیقه 80   
متر در دقیقه16 2 دقیقه 40/40  متر در دقیقه 22 2  دقیقه 80   
متر در دقیقه16 3 دقیقه43  متر در دقیقه 22 3  دقیقه 80   

 ششم
متر در دقیقه17 1 دقیقه 20/45  متر در دقیقه 22 1 دوازدهم  دقیقه 80   
متر در دقیقه17 2 دقیقه 40/47  متر در دقیقه 22 2  دقیقه 80   
متر در دقیقه17 3 دقیقه 50  متر در دقیقه 22 3  دقیقه 80   

 ها یافته

ها پیش از شروع پروتکل تمرینی تفاوت وزن آزمودنی

 12و 8، 4ي با هم نداشته است، ولی پس از گذشت دارمعنا

ها مشاهده شده در وزن آزمودنی دارمعناهفته تفاوت 

) و با تست تعقیبی بونفرونی مشخص شده است 2(جدول 

 12و  8، 4که گروه دیابت نسبت به گروه کنترل با گذشت 

وزن  کهیدرحالهفته، دچار کاهش وزن زیادي شده است، 

هفته و انجام تمرین  12و  8، 4گذشت با  هاگروهسایر 

ي نداشته است دارمعناهوازي تداومی با گروه کنترل تفاوت 

دهندة تأثیر انجام تمرینات هوازي و این نتیجه، نشان

 .استکاهش وزن ناشی از دیابت  در جبرانتداومی 

 مورد مطالعه (متغیر وزن) يهاگروه کیدموگراف یژگیو. 2جدول 
 گروه کنترل (وزن بدن) (گرم) ریمتغ

انحراف  ± (میانگین
 معیار)

 نیتمرگروه 
انحراف  ±(میانگین 

 معیار)

 گروه دیابت
انحراف  ±(میانگین 

 معیار)

 گروه دیابت و تمرین
 انحراف معیار) ±میانگین (

 يدارمعناسطح 
(Sig) 

 428/0 1/261±  14 1/284±  5/24 2/369 ± 34 2/281 ±  39 /7 هفته تمرین  4پیش از 
 * 0/ 001 1/241±6/30 1/218  ± 5/21 2/279 ± 34 2/285 ± 4/37 هفته تمرین  4پس از 

 584/0 43/275±  14/17 288 ± 8/15 281/ 71 ± 36/14 71/286 ± 10/25 هفته تمرین 8پیش از 
 * 0/ 001 43/251±  45/29 29/213 ± 74/45 86/299 ± 27/17 43/292 ± 22 /25 هفته تمرین 8پس از 

 406/0 71/287±  09/40 43/288 ± 18/20 29/283 ± 85/14 300 ± 85/14 هفته تمرین 12پیش از 
 * 0/ 001 57/294 42±/42 212/29±  31/45 86/316 ± 43/14 310 ± 16 /91 هفته تمرین 12پس از 

 .است 05/0در سطح  دارمعناوجود اختلاف  ةدهندنشان*
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نشان داد که در  کطرفهآزمون تحلیل واریانس ی جینتا

هاي مورد بررسی تفاوت هفته تمرین بین گروه 4گروه 

). ولی در P=500/0وجود ندارد ( Aβ ي در میزاندارمعنا

مورد بررسی  هاگروههفته تمرین، بین  12و  8ي هاگروه

) P=001/0وجود دارد ( Aβ ي در میزان دارمعناتفاوت 

 ). 3(جدول 

 .شدند ییدتحلیل واریانس بررسی و تأ هايفرضیشپ

 (NG/l)) لیتر در نانوگرم( Aβدر میزان  کطرفه. نتایج آزمون تحلیل واریانس ی3جدول 
 گروه کنترل مراحل

انحراف  ± (میانگین
 معیار)

 نیتمرگروه 
انحراف  ± (میانگین

 معیار)

 گروه دیابت
انحراف  ± (میانگین

 معیار)

 گروه دیابت و تمرین
انحراف  ± (میانگین

 معیار)

F  سطح
 يدارمعنا

 500/0 804/0 65/28  ± 58/8 57/30 ±  04/4 68/26 ±   83/4 65/27 ±  87/4 هفته  4
 * 0/ 001 13/23 05/27 ± 606 23/38 ± 67/4 91/20 ±   56/2 32/29±  12/4 هفته  8

 *001/0 008/2 48/20 ± 96/4 52/43 ±  28/6 52/18 ±   55/3 47/30±  09/4 هفته  12
 .است 05/0در سطح  دارمعناوجود اختلاف  ةدهندنشان*

) 4ي مکرر (جدول هااندازه درنتایج تحلیل واریانس 

در مراحل  Aβ ي در میزاندارمعنانشان داد که تفاوت 

  هفته تمرین) وجود دارد. 12و  8، 4مختلف (

 Aβبراي متغیر  دوراهه. نتایج آزمون تحلیل واریانس 4جدول 

 اندازة اثر اتا يدارمعناسطح  F هامربعمجموع  هایآزمودن
 65/0 001/0 31/17 420/53 اثر زمان
 83/0 001/0 50/45 196/129 اثر گروه 

 72/0 001/0 32/18 77/1493 گروه * زماناثر تعامل 

هاي چندگانۀ بونفرونی در ادامه و با استفاده از مقایسه

هفتۀ ابتدایی  4طی Aβ )، مشخص شد که میزان 5(جدول 

دارد، ولی این میزان  دارمعناهفتۀ بعدي تفاوت  12و  8با 

ندارد، به این معنا که  دارمعناهفته با هم تفاوت  12و  8در 

 هرچه از ابتلا به دیابت زمان بیشتري سپري شود، میزان

Aβ  و انجام تمرین هوازي تداومی سبب  شودیمبیشتر

کاهش میزان این عامل هم در افراد سالم و هم در افراد 

 ).1شود (نمودار دیابتی می

  Aβ براي متغیر هاتفاوت گاهیجا یمنظور بررسبه ینفرونوآزمون ب يهاافته. ی5جدول 
 داريسطح معنا هامیانگین تفاوت هامقایسۀ دو به دو گروه مراحل تمرین

 22/0 -14/1 نیگروه تمر # ɣ گروه کنترل هفته  4
 19/0 38/1 بتایگروه د

 ɣ # 19/1 37/0بت و تمرین ایگروه د
 17/0 -93/1 بتایگروه د # ɣ نیگروه تمر

 18/0 -39/1 بت و تمرینایگروه د
 17/0 66/1 بت و تمرینایگروه د # ɣبت ایگروه د

 001/0 32/9 نیگروه تمر  گروه کنترل هفته  8
 42/0 23/1 بتایگروه د

 001/0 32/7  بت و تمرینایگروه د
 001/0 -90/12 بتایگروه د  نیگروه تمر

 01/0 -42/5 بت و تمرینایگروه د
 001/0 -15/9 بت و تمرینایگروه د  بتایگروه د
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 001/0 12/12 نیگروه تمر گروه کنترل هفته  12
 33/0 89/1 بتایگروه د

 001/0 15/10 بت و تمرینایگروه د
 001/0 -33/14 بتایگروه د  نیگروه تمر

 01/0 -10/6 بت و تمرینایگروه د
 001/0 -36/11 بت و تمرینایگروه د بتایگروه د

 هفته تمرین (اثر زمان تمرین) 8و  4دار با گروه همسان بین معناوجود تفاوت  #
 ɣ  هفته تمرین (اثر زمان تمرین) 12و  4دار با گروه همسان بین معناوجود تفاوت 
 

 
 هفته تمرین) 12و  8، 4از در هر سه زمان مختلف (پس  42. میزان بتا آمیلوئید1نمودار 

 يریگجهینتبحث و 

دنبال به 42دار بتا آمیلوئید ها حاکی از تغییر معنایافته

که هرچه از دیابتی شدن طوري، بهاستهفته  12و  8، 4

 12و سپس  8هفته به  4گذرد (از یمها زمان بیشتري رت

 پژوهششود. نتایج بیشتر می 42هفته) میزان بتا آمیلوئید 

 )، پلاشکه2010جولیووالت و همکاران ( يهاافتهحاضر با ی

) و فلاح 2009و همکاران ( 1)، الافازوف2010و همکاران (

 βA) مبنی بر افزایش سطوح 1392زاده (محمدي و ابراهیم

 يهاافتهو با ی استي دیابتی همخوان هایآزمودندر 

) 2007و همکاران ( 3)، پلانل2004و همکاران ( 2جانسون

) که نشان دادند دیابت موجب 2008و همکاران ( 4و ماروز

، همخوان شودیم βAدار سطوح کاهش یا عدم تغییر معنا

                                                           
1. Alafuzoff  
2. Janson  

 استصورت ). سازوکارهاي احتمالی بدین18-16( ستین

 کاهشکه کمبود انسولین رویدادي اولیه است که به 

شود و در یم دهی انسولین در مغز منجریگنالسآبشارهاي 

ی از دیابت نقش دارد. همچنین نقص اختلالات رفتاري ناش

دهی انسولین عاملی براي گسترش دیابت یگنالسدر 

تواند ناشی از کمبود انسولین (دیابت یمرود و یمشمار به

) باشد. مطالعات 2) یا مقاومت به انسولین (دیابت نوع 1نوع 

دهی انسولین با افزایش یگنالسکه کاهش در  انددادهنشان 

که سطوح طوري، بهاستمرتبط  Aβسطوح پروتئین 

 ). 9یابد (یمي دیابتی افزایش هاموشدر مغز  Aβپروتئین 

در Aβ  سمیت حاکی از آن است که انسولین هاپژوهش

 Aβدهد. یم کاهش تجربی را محیط در عصبی يهاسلول

3. Planel  
4. Moroz  
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را،  3GSK(۱( 3-قادر است فعالیت گلیکوژن سنتاز کیناز

وساز گلیکوژن نقش ایفا آنزیمی که در کنترل سوخت

، سمیت عصبی GSK3کند، تنظیم کند. فعالیت یم

کند. نشان داده شده یمگري یانجیمرا  Aβ(نوروتوکسیتی) 

در مغز  Aβ، تولید GSK3αویژه و به GSK3است که 

). افزایش بیان 19کند (یمي آلزایمري را تسهیل هاموش

در مغز و عضلات بیماران دیابتی  3-ینازگلیکوژن سنتاز ک

). همچنین مشخص شده است که 9مشاهده شده است (

را  Aβ، تولید 3-ة گلیکوژن سنتاز کینازمهارکنندعوامل 

). اختلال فعالیت گلیکوژن سنتاز 20دهند (یمکاهش 

و  Aβهاي متعدد از جمله تجمع یبآسبا  3-کیناز

. انسولین، استبط هایپرفسفوریلاسیون پروتئین تائو مرت

دفسفوریلاسیون و فعالیت گلیکوژن سنتاز را از طریق مهار 

دهد. گلیکوژن یمافزایش  3-فعالیت گلیکوژن سنتاز کیناز

کند یمدهی انسولین را تضعیف یگنالس 3-سنتاز کیناز

طی دیابت این  Aβ). دیگر سازوکار مربوط به افزایش 21(

تواند یمرا هم  Aβ کنندة انسولین،یهتجزاست که آنزیم 

دهی انسولین ممکن است به یگنالستجزیه کند. کاهش 

کنندة انسولین کمک کند و به یهتجزآنزیم  کاهش بیان

 ).9منجر شود ( Aβافزایش سطوح پروتئین 

ترین یافتۀ تحقیق حاضر نشان داد که تمرین هوازي مهم

هفته به کاهش سطوح بتا  12و  8، 4تداومی به مدت 

ي دیابتی منجر شد. هاموشهیپوکامپ  42 دییلویآم

شود (از تر مییطولانکه هرچه زمان انجام تمرینات طوريبه

تر کم 42هفته) میزان بتا آمیلوئید  12و سپس  8هفته به  4

مؤثر بودن انجام  دهندةنشانشود و خود این نتایج می

 . است 42تمرینات ورزشی در کاهش بتا آمیلوئید 

                                                           
1 . Glycogen Synthase Kinase-3 (GSK3) 
2. Law  
3. He  
4. Adlard  
5. Gimenez-Liort  

یعقوبی و همکاران  هاير با یافتهحاض پژوهشنتایج 

و همکاران  3)، هی2018و همکاران ( 2)، لاو1394(

فلاح محمدي و  ،)2005( همکاران و 4ادلارد)، 2017(

و 6 )، چو2010( 5)، گیمنز لیورت1392زاده (ابراهیم

) مبنی بر 2011و همکاران ( 7) و کی2010همکاران (

ي ورزشی هاتیفعالپس از  42 دییلویآمکاهش سطوح بتا 

) بیان 2018). لاو و همکاران (28-22،12( استهمخوان 

در  یتواند نقش محافظتفعال می یزندگ ةویش کردند که

از آنجا که  .)23( داشته باشدبیماري آلزایمر  ۀبرابر توسع

 mRNA سطح ژنی را در عواملفعالیت ورزشی بسیاري از 

ناتومیکی، تغییرات آ ةالقاکنندکند، یم تعدیلو پروتئین 

 دهندهیششیمیایی و الکتروفیزیولوژیکی افزای عصب

این احتمال وجود دارد که چندین  ،نورونی است یريپذشکل

طور مستقیم یا تنظیم سطوح آمیلوئید به درمسیر 

تنظیم مثبت نمونه احتمالاً  طورد. بهنغیرمستقیم فعال باش

عات تخریب قط تواندیناشی از ورزش م 8مزوفعالیت پروتئو

 گريیانجیرا م ساز آمیلوئیدپروتئین پیشپروتئولیتیکی 

 شیافزا طریق از ورزش این است کهاحتمال دیگر ). 29کند (

 را ساز آمیلوئیدپروتئین پیش وسازسوخت ی،نورون تیفعال

 پردازش مثال، ). براي30کند (یم تعدیل میمستقطور به

 نازیک نیپروتئتوسط  تواندیم ساز آمیلوئیدپروتئین پیش

 ابدی شیافزا C پازیفسفول و) MAPK( 9توژنیم باشده فعال

در همین زمینه . شوندیماین مسیرها از طریق ورزش فعال  و

 هفته 16 که داد نشان )2008( همکاران و 10ومی هايیافته

 نیپروتئ سطوح دارمعنا کاهش موجب تردمیل يرو دنیدو

 يمریرآلزایغ و يمریآلزا يهاموش مغزدر  42 دییلویآمبتا 

 یورزش تیفعالپژوهشگران اظهار داشتند که . )30شود (می

6. CHO  
7. Ke  
8. Proteasome 
9. Mitogen 
10. Um  
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 سازیشپ نیپروتئ يعملکرد ندایفر میتنظ از طریقاحتمالاً 

 سطوح کاهش به Aβ يسازپاك و بیتخر شیافزا و دیلوئیآم

 نتایجاین  روشود. ازاینیم منجر مغز در 42 دییلویآمبتا 

براي جلوگیري از  تواندیکه فعالیت بدنی م کنندیم بیان

 دلارد). ا25( شودآمیلوئید استفاده  سازیشن پیتجمع پروتئ

تواند میتمرین  بیان کردند نیز )2005( همکاران و

و آبشار ) APP(1ساز آمیلوئیدپروتئین پیش وسازسوخت

Aβ  را در راستاي کاهش تولیدAβ 25( کند گريیانجیم( .

یادگیري و حافظه را در  تواندیموضوع م بنابراین، این

موجود  Aβقرار دهد. سطح  یرتحت تأث کردهینحیوانات تمر

 Aβ آن است. یبو تخر پاکسازي ،در مغز، تعادلی بین تولید

 ساز آمیلوئیدیشپپروتئین  پروتئولیتیکی پردازش از طریق

 ةکنند. بنابراین ورزش ممکن است فعالشودیتولید م

باشد یا ممکن است به ساز آمیلوئید یشپپروتئین  رویینپا

اثر حاد منتج شود که با افزایش سن یا با ظهور افزایش 

 ). 25شود (یثابت نگه داشته نم ،مقادیر پاتولوژي عصبی

هفته دویدن  16نشان دادند  )2010( چو و همکاران

 يهارا در موش 42 دییلویآمبتا روي نوار گردان سطح 

 )2008( همکاران و 2نیکاتر. )27دهد (میآلزایمري کاهش 

 موجب 3دوار چرخ يرو دنیدو هفته 3 که دادند نشاننیز 

 يمریآلزا يهاموش قشر در يلاریبریف Aβ دارکاهش معنا

که فعالیت ورزشی،  دهندیاین نتایج نشان م ).32( شد

تنظیم  از طریقمغز را احتمالاً  Aβهاي مقادیري از پلاك

یا افزایش تخریب و  ساز آمیلوئیدپیش پروتئینیند افر

 کنندیم نتایج تحقیقات بیان .دهدیکاهش م Aβ يسازپاك

 βA ٤زایییماريب شود، تحریک سازگار ایمنی پاسخ اگر که

). 33ابد (ی بهبود شناخت و افتهی کاهش تواندیم در آلزایمر

 پاسخ کی جادیا در را Aβ يپاکساز ورزش، نیهمچن

                                                           
1. Amyloid Precursor. Protein 
2. Kathryn 
3. Wheel Running 
4 . Pathology 

 جینتا مجموع در). 32دهد (یم شیافزا نیگزیجا ای اکتسابی

 تا گرفته یذات از را یمنیا پاسخ ورزش، که دهدیم نشان

 پاسخ در رییتغ نیا. دهدیم رییتغ نیجانش ای اکتسابی پاسخ

 منطبق شرفتهیپ یبیآس هايیتوضع در Aβ کاهش با یمنیا

و  5هاي بارتوحاضر با یافته پژوهشبا وجود این نتایج  است.

و همکاران  )، فلاح محمدي34)(2015همکاران (

 7)و یودي35)(2008( همکاران و 6)، پاراچیکوا12)(1392(

دار ) که حاکی از عدم تغییر معنا36)(2009( همکاران و

. ستیناند، همخوان متعاقب فعالیت ورزشی Aβسطوح 

) نشان داد 1392و همکاران ( نتایج تحقیق فلاح محمدي

). 12شد ( 42 دییلویآمکه دیابت موجب کاهش سطوح بتا 

ي متفاوتی هاطرحیل دلبهاین نتایج متفاوت ممکن است 

مانند تغییرات سن و شدت بیماري، همچنین محل 

 42 دییلویآمگیري (هیپوکمپ در مقابل پلاسما) بتا اندازه

 در این مطالعات باشد. 

توان نتیجه گرفت که در دیابت کاهش طور کلی میبه

آنزیم  دهی انسولین ممکن است به کاهش بیانیگنالس

کنندة انسولین کمک کند و به افزایش سطوح پروتئین یهتجز

Aβ و انجام 9عنوان نشانگر بیماري آلزایمر منجر شود (به (

 يعملکرد ندایفر میتنظ از طریقاحتمالاً تمرینات ورزشی 

 يسازپاك و بیتخر شیافزا و دیلوئیآم سازیشپ نیپروتئ

Aβ شودیم منجر مغز در 42 دییلویآمبتا  سطوح کاهش به 

شود که خود امتیازي براي افراد مبتلا به دیابت محسوب می

هاي ورزشی ضمن کنترل قند خون، از یتفعالکه با انجام 

 بروز آلزایمر زودرس جلوگیري کنند. 

5. Barreto  
6. Parachikova  
7. Yuede  
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The aim of the present study was to investigate the effect of different training periods 

on beta-amyloid 42 index in the hippocampus of streptozotocin-induced diabetic male 

rats. For this purpose, 84 male Wistar rats weighing 281± 28 g were randomly divided 

into 4 groups of 21. Subjects were divided into control, exercise, diabetes, diabetes and 

exercise groups. Simple variance analysis and repeated measures analysis of variance 

were used to investigate the changes of beta-amyloid 42. The results of analysis of 

variance in repeated measures showed that there was a significant difference in beta-

amyloid 42 at different stages (8, 4 and 12 weeks of training) (P = 0.001). Multiple 

Bonferroni comparisons revealed that the levels of beta-amyloid 42 were significantly 

different during all stages of exercise (4 weeks (P = 0.37), 8 weeks (P = 0.001) and 12 

weeks (P = 0.001)).In general, it can be concluded that in all 3 different times (4, 8 and 

12 weeks) the amount of beta-amyloid 42 in the control and diabetes groups was higher 

than the exercise, diabetes and exercise groups, respectively. In diabetes, over time 

(from 4 weeks to 8 and then 12 weeks) the amount of beta-amyloid 42 increases and 

continuous aerobic training reduces this variable. 
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