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Abstract 
Background: According to the experimental studies, the levels of heat shock protein 27 (HSP27) and brain-

derived neurotrophic factor (BDNF) are decreased in diabetes which is associated with impaired cognitive function 

in the brain. Therefore, the increased expression of these two proteins in some brain regions associated with learning 

and memory can be one of the positive effects of aerobic training on cognition improvement at diabetes. The aim of 

the present study was to evaluate the effects of aerobic treadmill exercise training (ATET) on HSP27 and BDNF 

proteins in the prefrontal cortex and hippocampus of streptozotocin (STZ)-induced diabetes in rats. 

Methods: Twenty healthy adult male Wistar rats approximately 3-month old, weighing 250 ± 25gr were used in 

this study. Experimental diabetes was induced by a high-fat diet (HFD) for 4 weeks and a low dose of STZ (35 

mg/kg, intraperitoneally). Then diabetic animals were divided into two groups (n=10 per each group): control group 

(C) and aerobic training group (E). The exercise program was treadmill running at 13 m/min, 25 min/day, for 5 

days/week at 0˚ slope for the first week, with a gradual increase to 27 m/min for 60 min/day in week 8. Un-paired t-

test was used to compare two groups with the considered significant at p<0.05. 

Results: The results showed that ATET significantly increased protein expression of HSP27 and BDNF in the 

hippocampus and prefrontal cortex as compared to C group. 

Conclusion: Our findings showed that aerobic treadmill exercise program can increase the protein expression of 

HSP27 and BDNF associated with cognition and synaptic plasticity and thus counteract the neurodegenerative 

diseases of the nervous system. 
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 های دیابتی نوع دو و قشر پیش پیشانی موش
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 28/1/1411انتشار برخط:      21/4/1118پذیرش:      11/4/1118دریافت: 

 11-12(:1)41؛1411مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز. 
 

 چکیده
در بیماران  (BDNF( و فاکتور رشد عصبی مشتق شده از مغز)HSP27) 72اند که سطوح پروتئین شوک حرارتی مطالعات تجربی گزارش کرده :نهیزم

هایی از مغز که با یادگیری و حافظه در همراه است. بنابراین افزایش بیان این دو پروتئین در قسمتدیابتی کاهش می یابد که با اختلالات شناختی در مغز 
ثیر تمرین هوازی روی اتواند یکی از اثرات مثبت تمرین هوازی بر بهبود شناخت در بیماران دیابتی باشد. هدف از مطالعه حاضر، بررسی ت ، میهستندارتباط 
( STZ) دیابت القا شده توسط استرپتوزوتوسین با های صحراییموش در قشر پیش پیشانی و هیپوکامپ BDNFو HSP27های( بر پروتئین ATETتردمیل)

 بود.
رژیم غذایی  باگرم استفاده شد. دیابت  722±72ماهه با وزن  3سر موش صحرایی بالغ نر نژاد ویستار حدود  72در این مطالعه از  کار: روش
تایی 02شد. سپس حیوانات دیابتی به دو گروه  لقامیلی گرم/کیلوگرم به صورت تزریق درون صفاقی( ا 32) STZهفته و دوز پایین  4( به مدت HFDپرچرب)

هفته و با  روز در 2دقیقه در روز، به مدت  72متر در دقیقه،  03. برنامه تمرینی در هفته اول با سرعت تقسیم شدند (E( و گروه تمرین هوازی)Cگروه کنترل)
ها از آزمون تی مستقل  دقیقه در روز افزایش یافت. برای مقایسه گروه 02مدت  و متر بر دقیقه 72شیب صفر درجه شروع و به تدریج در هفته هشتم به سرعت 

 استفاده شد. P<0.05داری  در سطح معنی
را در هیپوکامپ و قشر پیش پیشانی نسبت به گروه کنترل افزایش  BDNFو HSP27بیان پروتئین های  ATETنتایج نشان داد که هشت هفته : ها افتهی
 داد. 

پذیری سیناپسی را  مرتبط با شناخت و شکل BDNFو HSP27می تواند عوارض ناشی از دیابت را کاهش داده و بیان پروتئین های  ATET: یریگ جهینت
 .مقابله کندهای نورودژنراتیو سیستم عصبی افزایش دهد و در نتیجه با بیماری

 
 پیشانی، هیپوکامپ ، تمرین هوازی روی تردمیل، قشر پیشHSP27 ،BDNF :ها کلید واژه

 
 و هیپوکامپ در مغز از شده مشتق عصبی رشد فاکتور و 72حرارتی شوک پروتئین بر هوازی تمرین تاثیر. ا صدری ،پ کریمی ،س نیکوخصلت دباغ نحوه استناد به این مقاله:

  22-27(:0)43؛0422مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز. . دو نوع دیابتی های موش پیشانی پیش قشر
 
 
 

 لف محفوظ است.ولیف برای ماحق ت
که طبق مفاد  گردیدهمنتشر  (http://creativecommons.org/licenses/by/4.0) این مقاله با دسترسی آزاد توسط دانشگاه علوم پزشکی تبریز تحت مجوز کرییتو کامنز

 آن هرگونه استفاده تنها در صورتی مجاز است که به اثر اصلی به نحو مقتضی استناد و ارجاع داده شده باشد.
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 مقدمه
 ش قندخونافزای با که است متابولیکی اختلال یک دیابت

 مشخص انسولین نامناسب پیامدهی یا و ترشح از ناشی
 میلیون 30 از بیش (T2DM) 7 نوع دیابت فعلی شیوع .شود می
 افزایش میلیون 00 به 7232 سال تا رود می انتظار و است نفر
 و ساختار به دیابت که اندداده نشان متعدد مطالعات .(0)یابد

 در اختلال باعث و رساند می آسیب سیناپسی عملکرد
 و یادگیری اختلالات شده و هیپوکامپ نوروپلاستیسیتی

 التهابی وضعیت یک 7 نوع دیابت .(7)شود می ایجاد حافظه
 .شود می حرارتی شوک هایپروتئین پاسخ القا باعث که است

 هایی پروتئین مجموع (HSP)حرارتی شوک های پروتئین
 در و شده یانب سلول در استرسی شرایط در که هستند

 مهمی نقش جراحی و استرس از بعد هابافت از حفاظت
 سلولی ومیر مرگ افزایش به منجر ها آن کمبود یا نبود وداشته 

 هایسلول رشد بر مثبت طور به HSP27 فزآینده بیان. شود می
 و طول و گذاشته ثیرات پشتی ریشه عقده های نورون در جوان
 HSP27 کاهش که حالی در ،دهدمی افزایش را آن های شاخه

 مقابل در HSP27 همچنین. (3)کند می تضعیف را فرآیند این
 که طوری به دارد، پیشگیرانه نقشی عصبی حاد آسیب
 و کندمی حفظ سلول مرگ از را جوان حرکتی های نورون
 بالغ هاینورون در HSP27 فسفوریلاسیون و القا آن بر علاوه

 حفاظتی نقش عصبی دیدگی آسیب از ناشی مرگ مقابل در
 شوک های پروتئین افزایش روی هوازی تمرین اثر .(4)دارد

 سیناپسی پس و پیش های پروتئین و (sHSP)کوچک حرارتی
 اثر در sHSP افزایش که دهد می نشان هاموش هیپوکامپ در

 سیناپسی پیش پروتئین در قوی افزایش با ،هوازی تمرین
SNAP-25 سیناپسی پس های پروتئین و NR2b و PSD 95 

 های دوره ثیرات پژوهش چندین در بااینکه .(2)است زمان هم
 یک صورت به هوازی بی و هوازی مقاومتی، فعالیت مختلف

 است، شده بررسی HSP27 بر مختلف های شدت با و ای وهله
 مدل در HSP27 بیان بر هوازی تمرین تاثیر که ای مطالعه اما

 برنامه ثیراتاز   آگاهی لذا. نشد یافت کند بررسی را دیابتی
 و ساختار روی مختلف های شدت و  مدت با هوازی تمرین

 .دارد اهمیت هادیابتی در حرارتی شوک های پروتئین عملکرد
 های سلول بازسازی و ماندن زنده که است ای هماد نوروتروفین

 رشد و تحریک و تقویت باعث و کرده تقویت را عصبی
 از BDNF .است ضروری حافظه برای و شده ها نورون

 عصبی شبکه گسترش سبب که هاست نوروتروفین خانواده
 سبب که است خاصی کینازهای تیروزین از یکی و شده
 تمایز و تولید درنهایت و سلولی درون آبشارهای اندازی راه

 اثرات یبرا یانجیم کی ماده نیا .شودمی جدید های نورون
. (0) است مغز در یتیسیپلاست و یعصب اتصالات ،یناپسیس

 هیپوکامپ در BDNF ژن سطوح افزایش باعث هوازی تمرین
 نقش ،مخ قشر و هیپوکامپ در BDNF ژن بالای بیان. شودمی

 و دهد را نشان می مغز صحیح عملکرد در پروتئین این حیاتی
های  بیماری موجب است ممکن هیپوکامپ در آن بیان کاهش
 نتایج طبق. (2)شود افسردگی و آلزایمر مانند شایعی

 انجام حافظه بر هوازی تمرین ثیرات مورد در که هایی آزمایش
 و یادگیری بر تواندمی BDNF تولید میزان افزایش شده،

 تمرینات با انجام بنابراین. باشد داشته مثبت ثیرات حافظه
 در مغز های سلول تعداد مغز، در خون جریان میزان ،هوازی
 BDNF مانند حفاظتی های مولکول ترشح و هیپوکامپ ناحیه

 موجب تواندمی یندهاآفر این مجموعه. (8)یابد می افزایش
 مختلفی مطالعات. شود آلزایمر بیماری تعویق و حافظه بهبود
 دیابتی بیماران در BDNF پروتئین سطوح که اند داده نشان

 .(2،02)است همراه شناختی اختلالات با که یابدمی کاهش
 با مرتبط مغزی ساختارهای در BDNF بیان افزایش بنابراین

 تمرین مثبت تاثیر های مسمکانی از یکی حافظه، و یادگیری
 و شدت و است دیابتی بیماران در شناخت بهبود بر هوازی
 بررسی برای .دارد زیادی نقش بین این در تمرینی برنامه مدت
 ،هوازی تمرینات شناختی عملکرد مولکولی هایمسمکانی

 قشر در BDNFو HSP27 روی ATET هفته هشت اثرات
مبتلا به دیابت  صحرایی هایموش هیپوکامپ و پیشانی یشپ

 .مطالعه شد 7نوع 

 
 کار روش

 پژوهش طرح و حیوانات
 صحرایی موش بیست. بود تجربی نوع از حاضر تحقیق روش

 از گرم، 722±72 وزن با ماهه 3 حدود ویستار، نژاد بالغ نر
 صورت به حیوانات. دش تهیه تبریز پزشکی علوم دانشگاه

 با ،%02 رطوبت و گراد سانتی درجه 77±7 دمای تحت جفت
 2 الی ازظهر قبل 2) ساعته 07 تاریکی - روشنایی چرخه یک

 حیوانات محل در آب و غذا به آزاد دسترسی با( بعدازظهر
 پزشکی علوم دانشگاه( NSRC) اعصاب علوم تحقیقات مرکز
 کاهش و محیط با سازگاریبرای  .نگهداری شدند تبریز

 در حیوانات استقرار هفته دو از پسها  یشآزما تمامی استرس،
ت حیوانا آزمایشگاه در شبانه چرخه آغاز در و آزمایشگاه

 .(00) شد شروع
 

 دیابت القا
 رژیم یک با هفته 4 مدت به حیوانات ،T2DM القا برای

. شدند تغذیه( آزاد منبع چربی، از کالری% 02) پرچرب غذایی
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 در محلول( گرم بر کیلوگرم میلی 32) STZ پایین دوز ،سپس

 وضعیت. درون صفاقی تزریق شد سیترات بافر مولمیلی 02
( لیتردسی در گرممیلی 722 از بیش خون قند) کهایپرگلیسمی

 به حیوانات ،سپس. شد تایید گلوکومتر با تزریق از پس روز 3
( E) هوازی تمرین و( C) کنترل دوگروه به تصادفی صورت
 .شدند تقسیم

 هوازی تمرین پروتکل
 ورزشی فیزیولوژیست نظارت با تمرینی جلسات تمام

 جدید اثراتحذف  برای تردمیل با آشنایی روز 3 از بعد. بود
 کاناله 2 موتوردار تردمیل روی حیوانات تمرین، شروع در
 ،تویوآن تحقیقاتی و تشخیصی وسایل شرکت ،T510E مدل)

 شیب با دقیقه بر متر 8 سرعت با روز در دقیقه 02( تایوان
 اجبار برای مومدا الکتریکی شوک. (07)دویدند درجه صفر

 از پس(. آمپر میلی 2/2 شدت) شد استفاده دویدن به حیوانات
 2 هفته هر و هفته 8 مدت به کل در هاموش ،آشناسازی دوره
 با دقیقه 2 مدت به جلسه هر ابتدا در. کردند تمرین روز

 گرم درجه صفر شیب با تردمیل روی دقیقه بر متر 8 سرعت
 دقیقه بر متر 03) اول هفته بصورت سپس شده و انجام کردن
 32 برای دقیقه بر متر 02) دوم هفته ،(روز در دقیقه 72 برای
 در دقیقه 32 برای دقیقه بر متر 02) سوم هفته ،(روز در دقیقه
 ،(روز در دقیقه 42 برای دقیقه بر متر 02) چهارم هفته ،(روز
 هفته ،(روز در دقیقه 42 برای دقیقه در متر 70) پنجم هفته
 هفتم هفته ،(روز در دقیقه 22 برای دقیقه در متر 73) ششم

 72) هشتم هفته و (روز در دقیقه 22 برای دقیقه در متر 72)
 نیتمر یاصل فاز وارد( روز در دقیقه 02 برای دقیقه در متر

 تمرین بدون دقیقه 02 روز هر کنترل گروه حیوانات. شدند
 .شدند داده قرار تردمیل روی هوازی

 
 ها نمونه سازی آماده

 کتامین با هاموش تمرین، جلسه آخرین از پس روز دو
 بر گرم میلی 2/7) زایلازین و( کیلوگرم بر گرم میلی 22)

 بافت گیوتن، با حیوانات نکشت از پس و بیهوش( کیلوگرم
 در و استخراج بلافاصله هاآن پیشانیپیش قشر و هیپوکامپ

. شد ذخیره بیشتر تحلیل و تجزیه برای -C°82 نیتروژن
 .سنجیده شدند بلات وسترن روش با متغیرها

 
 بلاتینگ مراحل

( میکرولیتر 722) کوکتیل لیز بافر با منجمد های نمونه
 هموژنیزور یک با فسفاتاز و پروتئاز های مهارکننده حاوی

 و هموژنیزه( CTپروساینتیفیک، آکسفورد، ) PRO250 پلیترون
 دور 07222 با گراد سانتی درجه 4 دمای در دقیقه 02 مدت به

راد، هرکیولس، -بیو) برادفورد روش. شد سانتریفوژ دقیقه در
 نمونه هر در پروتئین مقدار محاسبه برای( کالیفرنیا، آمریکا

-سدیم %02 ژل روی کل پروتئین برابر مقادیر. شد استفاده
 برای (SDS-polyacrylamide)آمید آکریل پلی-سولفات دودسیل

 وینیلیدین پلی غشا به هاپروتئین .شد بارگذاری الکتروفورز
ای هلسکیر بیوساینس،  جی) شدند منتقل( PVDF)فلوراید

 در کننده بلوک محلول با و( هایتز، ایلینویز، آمریکاآرلینگتون 
 انسداد برایTween(PBST )% 0/2 حاوی شور بافر فسفات

 اتاق دمای در ساعت 7 مدت به غیراختصاصی هایپیوند
 اولیه های بادی آنتی معرض در هابلوک سپس .شد انکوبه

سانتاکروز تکنولوژی، سانتاکروز، ) خرگوش متفاوت کلونال پلی
 و BDNF (sc-546) و HSP27 (sc-1048) از( کالیفرنیا، آمریکا

 داده قرار گراد سانتی درجه 4 در شب یکبتااکتین به مدت 
 با هابلوک ،PBS با غشا شستشوی بار سه از پس. شدند
 با شده مزدوج( HRP) پراکسیداز رادیش هورس بادی آنتی
 دمای در ساعت 7 مدت به ثانویه، ضدخرگوشی بادی آنتی
 .شدند انکوبه اتاق

راد( -)بیو Enhanced Chemiluminescence, ECL  کیت 
 تراکم و استفاده هدف، پروتئین باندهای توسعه تشخیص برای
 کنترل عنوان به بتااکتین. شد محاسبه J تصویر افزار نرم با هاباند

 .شد استفاده داخلی بارگذاری
 

 تحقیق های یافته تحلیل و تجزیه برای آماری های روش
 ویلک-شاپیرو آزمون از ها داده توزیع بودن طبیعی جهت

(Shapiro-Wilk) تی آزمون از گروهی بین مقایسه برای و 
 SPSS افزار نرم با شده آوریجمع هایداده. شد استفاده مستقل
 تمام برای داری معنی سطح. شدند تحلیل و تجزیه 73نسخه 
 .شد گرفته نظر در P<0.05 آماری های تحلیل

 
 ها یافته

 HSP 27  پروتئین بیان بر ATET تاثیر 
 طور به ATET هفته هشت که داد نشان بلات وسترن نتایج
 و (P<0.001) هیپوکامپ در را HSP27 پروتئین بیان داریمعنی
 داد افزایش کنترل گروه به نسبت( P<0.01) پیشانی پیش قشر

 . (ب ،0 تصویر)
 BDNF پروتئین بیان بر ATET تاثیر
 طور به ATET هفته هشت که داد نشان بلات وسترن نتایج 

( P<0.001) هیپوکامپ در را BDNF پروتئین بیان داریمعنی
 افزایش کنترل گروه به نسبت( P<0.01) پیشانی پیش قشر و

 (.ب ،7 تصویر) داد
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 قشر و هیپوکامپ در  HSP 27 پروتئین روی ATET تاثیر :1 تصویر

 . دیابتی های موش پیشانی پیش
 .مختلف هایگروهبتااکتین  و HSP 27 ایمونوبلاتینگ تصویر :الف

 گروه در پیشانیپیش قشر و هیپوکامپ درHSP 27  پروتئین بیان: ب
 انحراف ± میانگین صورت به نتایج. هوازی تمرین گروه و کنترل

 **( >20/2P و***  > 220/2P) .است شده داده نشان استاندارد
 

 
 

 پیشانی پیش قشر و هیپوکامپ در  BDNF پروتئین روی ATET تاثیر :2 تصویر
 . دیابتی هایموش
 . مختلف هایگروهبتااکتین  و BDNF ایمونوبلاتینگ تصویر :الف
 گروه و کنترل گروه در پیشانیپیش قشر و هیپوکامپ در BDNF پروتئین بیان: ب

 .است شده داده نشان استاندارد انحراف ± میانگین صورت به نتایج. هوازی تمرین
(P<0.001  ***و P<0.01 )** 

 
 بحث

 ،هایپرترمی) زیاد گرمای دنبال به ،قبلی مطالعاتبراساس 
Hyperthermia )پروتئین HSP 27 سیناپسی شکاف محل در 

 سیناپسی شکاف اطراف در گلیال های سلول های دهیزا و

 در HSP بافتی سطوح همچنین. (03)یابد می افزایش مخچه
 عوارض با که یابد می کاهش دو و یک نوع دیابت بیماری
 HSP27 همچنین. است همراه زخم بهبود خیرات مانند ثانویه

 کاهش که طوری  کند شرکت می اعصاب عملکرد حفاظت در
 شود می دیابتی نوروپاتی تسریع موجب دیابتی بیماران در آن
 پروتئین بیان افزایش هدف با درمانی مداخلات بنابراین. (04)

HSP27 توث. موثر باشد دیابت ثانویه عوارض ست برا ممکن 
 بهبود به منجر HSP27 بیان افزایش که دادند نشان همکاران و

 کوچک موش آلزایمر مدل در حافظه و یادگیری اختلالات
 هوازی تمرین حاضر مطالعه در .(02)شود می آزمایشگاهی

 طور به دیابتی صحرایی های موش در نوارگردان روی
 هیپوکامپ در HSP27 پروتئین بیان افزایش به منجر داری معنی

 همین در .شد کنترل گروه با مقایسه در پیشانی پیش قشر و
 منجر هوازی تمرین که ندداد نشان همکاران و هونگ ،راستا

 در منزوی هسته و قلب بافت در HSP27 بیان افزایش به
 هو همچنین. (00)شود می یک نوع دیابتی صحرایی های موش

 روز 2 مدت به ارادی تمرین که کردند گزارش همکاران و
 موش هیپوکامپ در HSP27 پروتئین بیان افزایش به منجر

 در همکاران و هایون-جی همچنین. (2)شود می صحرایی
گزارش  دادند، انجام سالمند زنان روی تازگی به که تحقیقی
 ژیمنازیوم سالن و آب داخل هوازی تمرین دو هر کهکردند 

 خونی های نمونه درHSP27  افزایش باعث سرپوشیده،
 بیان افزایش دقیق مسمکانی اینکه با. (02)شودمی هاآزمودنی
 کامل طوربه هوازی تمرین توسط حرارتی شوک پروتئین

 ممکن نوارگردان روی دویدن ولی نیست، مشخص هنوز
 حیواناتی در. باشد هاموش برای زااسترس عامل عنوانبه است

 هایهورمون مقدار دوندمی شوک دریافت از ترس دلیل به که
 های گیرنده کاهشی تنظیم که یابدمی افزایش آدرنالی

 افزایش و کرده مهار هیپوکامپ در را گلوکوکورتیکوئید
 نتیجه در. (08)دهندمی نشان را استرس و کورتیکواستروئیدها

 HSP27 در بیشتری مولکولی تغییرات مدت طولانی تمرین
 از بعد که حیوانات وزنی تغییرات همچنین. کندمی ایجاد
 مشاهده کنترل گروه با مقایسه در تمرینی دوره هفته هشت

 رابطه که پژوهشی اما باشد HSP27 افزایش دلیل تواندمی شد،
HSP27 سازوکارهای و ندارد وجود ،را بررسی کند وزن با 

 و یوآن طبق تحقیق همچنین. است ناشناخته هنوز ارتباط این
 تمرین جلسه یک در HSP27 افزایش مسمکانی همکاران

 AMPKα2 بیان افزایش طریق از اسکلتی، عضلات در هوازی
 تمرین انجام بنابراین. (02)است MPKα افزایش آن دنبال به و

 افزایش بدن، دمای افزایش با تواند می مدت، طولانی هوازی
 اختلال اکسایشی، استرس عضلانی، آسیب لاکتیک، اسید تجمع

 پاسخ به گلوکز فقدان و محرومیت و کلسیم هموستاز در



 32و همکاران /  دباغ نیکوخصلت                                                  و فاکتور رشد عصبی مشتق شده از مغز در هیپوکامپ   72تاثیر تمرین هوازی بر پروتئین شوک حرارتی 

 
 در گرمایی شوک هایپروتئین بیان افزایش نتیجه در و استرسی

 محافظتی فواید که (72)شود منجر( هیپوکامپ) مغز بافت
 از است ممکن و دارد همراه عصبی هایسلول در بسیاری
 عصبی سیستم در غیرطبیعی و شده متراکم هایپروتئین تجمع

 اختلال کاهش جهت جبرانی پاسخ یک و کند جلوگیری
 نورودژنراتیو هایبیماری با نتیجه در و بوده سیناپسی عملکرد

 اند کرده گزارش زیادی تجربی و بالینی مطالعات .مقابله کند
 و یادگیری اختلالات به منجر BDNF بیان کاهش یا مهار که

 تمرین مفید اثرات دیگر طرف از .(70)شود می شناختی
 شده یدیتا انسان و جوندگان در شناخت عملکرد بر هوازی

 عملکرد بهبود به منجر هوازی تمرین واقع در .(77)است
 عصبی رشد فاکتورهای آزادسازی افزایش طریق از عصبی
 تمرین که اند داده نشان زیادی مطالعات. شود می BDNF مانند

 مانند هاننوروتروفی و نوروپپتیدها تولید افزایش باعث هوازی
 بقا در عوامل این. شود می هیپوکامپ در BDNF و نوروتنسین

 دخیل سیناپسی پذیری شکل و اتصال تمایز، عصبی، های سلول
 بیان مداوم یورزش فعالیت هفته چند همچنین .(73)هستند

 افزایش را (NGF) عصبی رشد فاکتور و BDNF های ژن
 بیان افزایش به منجر تواند می ورزشی فعالیت. (74)دهد می

BDNF عملکرد تقویت با که شود  هیپوکامپ و مغز قشر در 
 هیپوکامپ، در سیناپسی پلاستیسیتی بهبود طریق از شناختی،

 نشان نیز قبلی مطالعات راستا، این در. (00) است همراه
 7 نوع دیابت دررا  BDNF بیان هوازی تمرین که اند داده

 در BDNF بیان افزایش بنابراین. (72)دهد می افزایش
 از یکی حافظه، و یادگیری با مرتبط مغزی ساختارهای

 بهبود بر هوازی تمرین مثبت عملکرد در دخیل های مکانیسم
 افزایش اصلی مسمکانی .است دیابتی بیماران در شناخت
 معلوم دقیق طوربه هنوز هوازی تمرین توسط BNDF پروتئین

 مطرح محققین برخی توسط مسمکانی چندین اخیرا ولی نیست
 تحقیقی در همکاران و سما و همکاران و ماروسی .است شده

 ارتباط در را هوازی تمرین اثر بر BDNF بیان افزایش مشابه،
( 3hydroxybutyrate, OHB)بوتیرات هیدروکسی تری کتون با
 گزارش( β-hydroxybutyrate)بوتیرات هیدروکسی بتا همان یا

 سطوح اختیاری هوازی تمرین که دریافتند آنها. کردند
 مثبت همبستگی و دهدمی افزایش را 3OHB پلاسمایی

 پروتئین سطوح و خون در 3OHB تجمع بین داری معنی
BDNF 3 و دارد وجود هیپوکامپOHB تحریک برای BDNF  
 در تواندمی مسمکانی این که کندمی عمل هارونون بر مستقیم

 مشارکت شناخت، روی شدید ورزشی فعالیت سودمند تاثیر
 گزارش همکاران و کریستیان همچنین .(70،72)باشد داشته
 PGC-1a/FNDC5 مسیر طریق از هوازی تمرین که کردند
 افزایش به منجر هوازی تمرین. شودمی BDNF افزایش باعث

PGC-1a و ERRα (Estrogen-related receptor alpha )- به که 
NR3B1 که است شده مشاهده قبلا. شودمی - است معروف 
PGC-1a که رونویسی فاکتورهای بیان سازیفعال باعث اغلب 

 ژن بیان القا توانایی واقع در. شودمی شوندیم متصل آن به
FNDC5 توسط PGC-1a حضور به بستگی ERRα دارد .
FNDC5 بیان مثبت کننده تنظیم یک BDNF این بر. است 
 منجر هوازی، تمرین توسط FNDC5 ژن بیان افزایش اساس،

 BDNF ،همچنین. شودمی BDNF پروتئین سطوح افزایش به
 حلقه از بخشی عنوان به  FNDC5 بیان کاهش باعث تواندمی

 و وابسته سیگنالینگ مسیر دو هر. (78)شود آشکار متابولیکی
 باعث هوازی تمرین آن طریق از که FNDC5 به وابسته غیر

 فاکتورهای چون است محتمل شود، BDNF بیان افزایش
 نیز NF-κB و CREB نظیر دیگری شده شناخته رونویسی

 این طریق از که اندشده گزارش همکاران و ماتسون توسط
 .(72)دهدمی افزایش را BDNF بیان هوازی تمرین ،هامسیر

 
 گیرینتیجه
 افزایش با تردمیل روی هوازی تمرین که داد نشان نتایج

ممکن است از تجمع  BDNF و HSP27 هایپروتئین بیان
های متراکم شده و غیرطبیعی در سیستم عصبی پروتئین

 اختلال کاهش جهت یجبران پاسخ کیجلوگیری کند و 
 وینورودژنرات یهایماریب با جهینت در و بوده یناپسیس عملکرد

 شدن روشن برای بیشتری تحقیقات. مقابله کند یعصب ستمیس
 پیشگیری برای هوازی تمرین توانایی در اساسی های مسمکانی

 سیناپسی های پروتئین در دیابت از ناشی شناختی نقص از
 یاد هایپروتئین بیان بررسی حاضر تحقیق نوآوری .است لازم
است  تحقیق این قوت نقاط از که بود دیابتی حیوانات در شده
 سن و جنس نژاد، جمله از هاییمحدودیت دیگر طرف از ولی

 برای که داشت وجود نیز شناختی هایتست انجام و هاموش
 .شود پیشنهاد می آینده تحقیقات

 
 قدردانی

 علوم و بدنی تربیت دانشکده اندرکاران دست تمامی از 
 اعصاب علوم تحقیقات مرکز و تبریز دانشگاه ورزشی

 این انجام در که تبریز پزشکی علوم دانشگاه پزشکی دانشکده
 یاری 72/07/0322 مورخه 80 تصویب شماره به نامه پایان

 . می شود تشکر و تقدیر ،کردند
 

 اخلاقی ملاحظات
 پژوهش در اخلاق سازمانی کمیته در مطالعه این پروتکل 

 مرجع شماره به تبریز پزشکی علوم دانشگاه پزشکی زیست
IR.TBZMED.VCR.REC.1398.092 است شده تایید. 
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