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Introduction: The aim of this study was to investigate the effect of gallic acid on 

hippocampal level of brain derivative neurotrophic factor (BDNF) in trimethyltin chloride 

(TMT)- intoxication rats after eight weeks of endurance training. Materials and 
Methods: Seventy Sprague-dawley male rats were selected and randomly divided into 

seven groups, including: (1) Control, (2) Sham, (3) Gallic acid 50, (4) Gallic acid 100, (5) 

Endurance training (4), (6) Training + Gallic acid 50, and (7) Training + Gallic acid 100. 

Hippocampal degeneration was induced by TMT (8 mg/kg) in all groups except control 

animals. During eight weeks, rats of groups 3, 6 and 7 ran on treadmill’s without incline at 

a speed of 15 to 20 meters per minute for 15 to 30 minutes per session, five times weekly. 

In addition, groups 4 and 6 were treated with gallic acid (50 mg/kg) and groups 5 and 7 

with gallic acid (100 mg/kg) every day for 14 days. Results: The findings showed that 

hippocampal levels of BDNF in all test groups was significantly higher than sham group. 

Conclusion: Endurance training and gallic acid as well as the combination of them 

increase the level of hippocampal BDNF in a model of TMT-intoxication.
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اثر اسیدگالیک و تمرين ورزشي استقامتي بر فاكتور نوروتروفیک مشتق از مغز در يک مدل از 
دژنراسیون هیپوكامپ

*  نويسنده مسئول: محمدامین عدالت منش

amin.edalatmanesh@gmail.com :آدرس الكترونیكي 

ه چــــــــكيد

كلید واژه ها:
1. هیپوکامپ

2. استقامت فیزیکی
3. اسیدگالیک

4. فاکتور نوروتروفیک 
مشتق از مغز

مقدمه: هدف از این پژوهش، بررسی اثر اسیدگالیک بر سطح هیپوکامپي فاکتور نوروتروفیک مشتق از 
مغز در موش هاي مسموم شده با تری متیل تین کلراید پس از هشت هفته تمرین استقامتی بود. مواد 
هفت  به  تصادفی  صورت  به  و  شدند  انتخاب  داولی  اسپراگ  نژاد  نر  صحرایی  موش  هفتاد  روش ها:  و 
گروه تقسیم شدند، شامل: گروه 1- کنترل، 2- شم، 3- اسیدگالیک50، 4- اسیدگالیک100، 5- تمرین، 
6- تمرین + اسیدگالیک50 و 7- تمرین + اسیدگالیک100. دژنراسیون هیپوکامپ توسط تری متیل تین 
کلراید )8 میلی گرم/کیلوگرم( در همۀ گروه ها بجز حیوان هاي کنترل القاء شد. طي هشت هفته، موش هاي 
صحرایي گروه هاي 3، 6 و 7 روی نوار گردان بدون شیب با یک سرعت 15 تا 20 متر در هر دقیقه برای 
15 تا 30 دقیقه در هر جلسه، پنج بار به طور هفتگي دویدند. علاوه بر این گروه هاي 4 و 6 با اسیدگالیک 
)50 میلی گرم/کیلوگرم( و گروه های 5 و 7 با گالیک اسید )100 میلی گرم/کیلوگرم( هر روز به مدت 14 
روز تحت درمان قرار گرفتند. يافته ها: یافته ها نشان داد که سطوح هیپوکامپي فاکتور نوروتروفیک مشتق 
از مغز در همۀ گروه هاي آزمون نسبت به گروه شم به طور معني داري بالاتر بود. نتيجه گيري: تمرین 
استقامتی و اسیدگالیک و همچنین ترکیب آن ها سطوح هیپوکامپي فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز در 

مدل مسمومیت با تری متیل تین کلراید را افزایش مي دهد.

سمانه رفیعی1، يونس بازيار1، محمد امین عدالت منش2*

1گروه فیزیولوژی ورزشی، واحد مرودشت، دانشگاه آزاد اسلامی، مرودشت، ایران

2گروه فیزیولوژی، دانشکده علوم، واحد شیراز، دانشگاه آزاد اسلامی، شیراز، ایران
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از زوال ش��ناختی، به خص��وص در س��المندی باش��د )13(. 
گ��زارش ش��ده اس��ت ک��ه تمری��ن باع��ث تقوی��ت نورون زای��ی 
و همچنی��ن افزای��ش س��طوح BDNF در سیس��تم عصب��ی 
مرک��زی به خص��وص در ناحی��ۀ هیپوکام��پ می ش��ود ک��ه 
ای��ن ام��ر باع��ث بهب��ود در عملک��رد حافظ��ۀ فضای��ی نی��ز 
می گ��ردد )17-14(. ای��ن مطالع��ه ب��ه بررس��ی اث��رات هش��ت 
هفت��ه تمری��ن اس��تقامتی، تجوی��ز اس��یدگالیک و ترکی��ب ای��ن 
دو، ب��ر س��طوحBDNF  در هیپوکام��پ موش ه��ای صحرای��ی 
ن��ر، ب��ه دنب��ال مس��مومیت ب��ا ت��ری متی��ل تی��ن می پ��ردازد.

مواد و روش ها
حیوانات و گروه بندی

در ای��ن پژوه��ش 70 س��ر م��وش صحرای��ی ن��ر، ن��ژاد اس��پراگ 
داول��ی ب��ا میانگی��ن وزن 10± 250 گ��رم، ب��ه ص��ورت تصادف��ی 
ب��ه هف��ت گ��روه ش��امل گروه ه��ای 1- کنت��رل، 2- ش��م، 
3- اس��یدگالیک 50، 4- اس��یدگالیک 100، 5- تمری��ن، 6- 
تمری��ن + اس��یدگالیک 50 و 7- تمری��ن + اس��یدگالیک 100 
تقس��یم ش��دند. تم��ام حیوان��ات در ط��ی دورة پژوه��ش در 
محیط��ی ب��ا دم��ای 20 ت��ا 24 درج��ۀ س��انتی گراد، رطوب��ت 
45 ت��ا 55 درص��د و چرخ��ۀ تاریک��ی ب��ه روش��نایی 12:12 
س��اعته نگه��داری ش��دند. کلی��ۀ مراح��ل کار ب��ا حیوان��ات، طبق 
قوانی��ن حمای��ت از حیوان��ات آزمایش��گاهی و ب��ا نظ��ارت کمیتۀ 
اخلاق��ی دانش��گاه آزاد اس��لامی واح��د عل��وم و تحقیق��ات 

ف��ارس انج��ام ش��د.
القاء مدل و تیمارها

به منظ��ور الق��اء دژنراس��یون هیپوکام��پ، از TMT )محص��ول 
ش��رکت س��یگما، آلم��ان( اس��تفاده ش��د. هم��ۀ گروه ه��ا بج��ز 
گ��روه کنت��رل، دوز هش��ت میلی گ��رم ب��ر کیلوگ��رم وزن ب��دن 
حی��وان، TMT را ب��ه ص��ورت درون صفاق��ی ط��ی ی��ک مرحل��ه 
دریاف��ت کردن��د. ش��روع مداخ��لات تجرب��ی؛ ش��امل برنام��ۀ 
تمرین��ی و تزری��ق اس��یدگالیک، ی��ک هفت��ه پ��س از الق��اء مدل 
ص��ورت گرف��ت. همچنی��ن اس��یدگالیک ب��ا دوزه��ای 50 و 100 
میلی گ��رم ب��ر کیلوگ��رم وزن ب��دن حی��وان، ب��ه کم��ک ح��لال 
)نرم��ال س��الین( آم��اده ش��د و ب��ه ص��ورت درون صفاق��ی تزریق 
گردی��د. به منظ��ور بررس��ی اث��ر اس��یدگالیک، روزان��ه ب��ه صورت 
درون صفاق��ی ب��ه گروه ه��ای دریاف��ت کنن��ده، اس��یدگالیک 
ب��ا دوزه��ای 50 و 100 ب��ه م��دت 14 روز تزری��ق ش��د.

پروتكل تمرين
پروت��کل تمری��ن اس��تقامتی ش��امل هش��ت هفت��ه دوی��دن 
فزاین��ده روی دس��تگاه ن��وار گ��ردان ب��دون ش��یب )ش��یب صف��ر 
درص��د( ب��ا س��رعت 15 ت��ا 20 مت��ر در دقیق��ه و ب��ه م��دت 
15 ت��ا 30 دقیق��ه در ه��ر جلس��ه و پن��ج جلس��ه در هفت��ه 
ب��ود. کل دورة تمری��ن ب��ه س��ه مرحل��ۀ آش��نایی، اضاف��ه ب��ار و 
حف��ظ و تثبی��ت ش��دت کار تقس��یم ش��د. در مرحل��ۀ آش��نایی،  

مقدمه
ت��ری متی��ل تی��ن کلرای��د )TMT(1 س��بب الق��اء آس��یب 
انتخاب��ی و م��رگ نورون��ی در سیس��تم عصب��ی انس��ان و 
جون��دگان می ش��ود، همچنی��ن دارای اث��رات نوروتوکس��یک 
بالق��وه در سیس��تم لیمبی��ک، به وی��ژه هیپوکام��پ می باش��د. 
ای��ن س��م عصب��ی غالب��اً در صنع��ت و کش��اورزی م��ورد 
اس��تفاده ق��رار می گی��رد )3-1(. ارتب��اط آس��یب های ناحی��ۀ 
هیپوکام��پ )مرک��ز یادگی��ری و حافظ��ه در مغ��ز( و اخت��لال 
ش��ناختی الق��اء ش��ده ب��ا اعم��ال TMT، س��بب ش��ده اس��ت ک��ه 
TMT را به عن��وان عامل��ی مؤث��ر در مطالع��ۀ بیم��اری آلزایم��ر و 

دژنراس��یون هیپوکام��پ ب��ه ش��مار آورن��د )4(.
نوروتروفین ه��ا در مغ��ز مس��ئول هدفمن��دی آکس��ون ها، رش��د 
سیناپس��ی  انعطاف پذی��ری  و  س��یناپس ها  بل��وغ  نورون ه��ا، 
می باش��ند )5(. نوروتروفین ه��ای قاب��ل بررس��ی و مه��م در 
بیم��اری آلزایم��ر فاکت��ور نورون زای��ی مش��تق ش��ده از مغ��ز 
(BDNF)2 و نوروتروفی��ن 3 (NT-3)3 می باش��ند ک��ه عمدت��اً 
ب��ر روی نورون ه��ای هیپوکام��پ تأثی��ر می گذارن��د )6(. در 
آس��یب های هیپوکام��پ س��طح بی��ان BDNF در هیپوکام��پ، 
ل��وب گیجگاه��ی، پیش��انی و آهیانۀ قش��ر مغ��ز کم می ش��ود )7(.

یک��ی از ش��ناخته ش��ده ترین عل��ل بس��یاری از بیماری ه��ا از 
جمل��ه آلزایم��ر و پارکینس��ون، اس��ترس اکس��یداتیو4 اس��ت ک��ه 
به وس��یلۀ رادیکال ه��ای آزاد ایج��اد می ش��ود )8(. اس��ترس 
اکس��یداتیو عب��ارت از: ع��دم تع��ادل بی��ن تولی��د رادیکال ه��ای 
آزاد اکس��یژن و ظرفی��ت دف��اع آنتی اکس��یدانی ب��دن می باش��د 
از  بس��یاری  روی  ب��ر  می توانن��د  آزاد  رادیکال ه��ای   .)9(
فراینده��ای متابولیک��ی، مانن��د رونویس��ی و بی��ان ژن ه��ا، افتراق 
س��لولی و پاس��خ های التهاب��ی تأثی��ر بگذارن��د. مهم تری��ن 
عام��ل دفاع��ی علی��ه رادیکال ه��ای آزاد، آنتی اکس��یدان ها 
می باش��ند )10(. گالیک اس��ید )3 و 4 و 5- ت��ری هیدروکس��ی 
بنزوئی��ک اس��ید( یک��ی از مهم تری��ن ترکیب��ات پلی فنول��ی 
در گیاه��ان ب��وده و ی��ک محص��ول طبیع��ی از هیدرولی��ز 
تانن ه��ا نی��ز می باش��د. اس��یدگالیک ی��ک آنتی اکس��یدان 
ق��وی اس��ت ک��ه دارای فعالیت ه��ای ض��د جهش زای��ی و ض��د 
س��رطان زایی می باش��د تأثی��رات حفاظت��ی عصب��ی بس��یاری 
از پلی فنول ه��ا، از جمل��ه اس��یدگالیک ب��ر توانای��ی آن ه��ا در 
نف��وذ ب��ه س��د خون��ی -مغ��زی تکی��ه می کن��د. ب��ا توج��ه ب��ه 
فعالی��ت بیولوژی��ک آن، اس��یدگالیک از طری��ق مه��ار فعالی��ت 
تیروزی��ن5 فعالیت ه��ای ض��د باکتریای��ی، ض��د ویروس��ی، ض��د 

التهاب��ی و آنتی اکس��یدانی اعم��ال می کن��د )11(.
الق��اء  م��رگ  براب��ر  در  از س��لول های عصب��ی،  همچنی��ن 
ش��ده توس��ط پپتی��د بت��ا آمیلوئی��د6 حفاظ��ت می کن��د. در 
م��واد غذای��ی، آرایش��ی و م��واد داروی��ی نی��ز به عن��وان ی��ک 
آنتی اکس��یدان م��ورد اس��تفاده ق��رار گرفت��ه اس��ت )12(.
فعالی��ت ورزش��ی می توان��د راه��کار مناس��بی ب��رای پیش��گیری 

4 Oxidative stress
5 Tyrosine
6 Amyloid beta-peptide

1 Trimethyltin chloride
2 Brain-derived neurotrophic factor
3 Neurotrophin-3
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)P>0/001(. ای��ن در حال��ی اس��ت ک��ه گ��روه اس��یدگالیک 50 
)28/96 ± 421/79 پیکوگ��رم ب��ر میلی لیت��ر( نس��بت ب��ه گ��روه 
کنت��رل، گ��روه اس��یدگالیک 100 )29/31 ± 444/82 پیکوگ��رم 
ب��ر میلی لیت��ر( نس��بت ب��ه گ��روه کنت��رل، گ��روه تمری��ن 
)26/33 ± 409/92 پیکوگ��رم ب��ر میلی لیت��ر( نس��بت ب��ه گ��روه 
کنت��رل، گ��روه تمری��ن + اس��یدگالیک 50 )40/01 ± 474/15 
پیکوگ��رم ب��ر میلی لیت��ر( نس��بت ب��ه گ��روه کنت��رل و گ��روه 
تمری��ن + اس��یدگالیک 100 )36/27 ± 490/95 پیکوگ��رم ب��ر 
میلی لیت��ر( نس��بت ب��ه گ��روه کنت��رل کاه��ش معن��ی داری را در 
س��طح هیپوکامپ��ی BDNF نش��ان دادن��د )P>0/001(. از ط��رف 
دیگ��ر، گ��روه اس��یدگالیک 50 نس��بت ب��ه گ��روه ش��م، گ��روه 
اس��یدگالیک 100 نس��بت ب��ه گ��روه ش��م، گ��روه تمری��ن نس��بت 
ب��ه گروه ش��م، گ��روه تمرین + اس��یدگالیک 50 نس��بت ب��ه گروه 
ش��م و گ��روه تمری��ن + اس��یدگالیک 100 نس��بت ب��ه گ��روه ش��م 
افزای��ش معن��ی داری را نش��ان دادن��د )P>0/001(-)نم��ودار 1(.

 + تمری��ن  گ��روه  تیم��ار،  گروه ه��ای  بی��ن  مقایس��ۀ  در 
اس��یدگالیک 50 در مقایس��ه ب��ا گ��روه اس��یدگالیک 50، 
افزای��ش معن��ی داری در س��طح بی��ان BDNF نش��ان داد 
)P>0/05( و گ��روه اس��یدگالیک 50 نس��بت ب��ه گ��روه تمری��ن 
 .)P>0/01( اس��یدگالیک 100، کاه��ش معن��ی دار نش��ان داد +
همچنی��ن، گ��روه تمری��ن در مقایس��ه ب��ا گ��روه تمری��ن + 
 )P>0/01( اس��یدگالیک 50 کاه��ش معن��ی دار داش��ته اس��ت
و گ��روه تمری��ن + اس��یدگالیک 100 نس��بت ب��ه گ��روه تمری��ن 
افزای��ش معن��ی داری در س��طح بی��ان BDNF نش��ان داد 
)P>0/001(. بی��ن بقی��ۀ گروه ه��ا اخت��لاف معن��ی داری دی��ده 

نش��د )نم��ودار 1(.
 ،TMT نتای��ج حاص��ل از ای��ن آزمون نش��ان داد که مس��مومیت با
س��طح هیپوکامپ��ی BDNF را به ش��دت در حیوان��ات کاه��ش 
می ده��د. درحالی ک��ه اس��یدگالیک )در ه��ر دو دوز 50 و 100(، 
تمری��ن اس��تقامتی و همچنی��ن اث��رات تعامل��ی آن ه��ا، می��زان 
هیپوکامپ��ی BDNF را در ای��ن م��دل حیوان��ی افزای��ش می دهند.

موش ه��ای صحرای��ی ه��ر روز ب��ه م��دت پن��ج ت��ا 10 دقیق��ه 
ب��ا س��رعت پن��ج ت��ا هش��ت مت��ر ب��ر دقیق��ه روی ن��وار گ��ردان 
راه رفتن��د. در مرحل��ۀ اضاف��ه ب��ار، موش ه��ای صحرای��ی ابت��دا 
15 دقیق��ه و ب��ا س��رعت 15 مت��ر ب��ر دقیق��ه روی نوارگ��ردان 
دویدن��د و به تدری��ج در ط��ول م��دت دو هفت��ه، ش��دت و م��دت 
فعالی��ت افزای��ش یاف��ت ت��ا ب��ه می��زان نهای��ی 30 دقیق��ه و 
س��رعت 20 مت��ر در دقیق��ه )مع��ادل 50 ت��ا 55 در حداکث��ر 
اکس��یژن مصرف��ی( در مرحل��ۀ حف��ظ ی��ا تثبی��ت رس��یدند. 
ضمن��اً در ه��ر جلس��ۀ تمرین��ی، پن��ج دقیق��ه ب��رای گ��رم ک��ردن 
و پن��ج دقیق��ه ب��رای س��رد ک��ردن در نظ��ر گرفت��ه ش��د )18(.

موش ه��ای صحرای��ی گ��روه کنت��رل و گ��روه ش��م، در ط��ول 
ای��ن م��دت هیچ گون��ه فعالی��ت ورزش��ی نداش��تند و ب��ه هی��چ 

عن��وان تح��ت تزری��ق اس��یدگالیک ق��رار نگرفتن��د.
BDNF سنجش میزان هیپوكامپی

تم��ام حیوان��ات در انته��ای پژوه��ش ب��ا ش��رایط کام��لًا 
مش��ابه )72 س��اعت پ��س از آخری��ن جلس��ۀ تمری��ن( در 
دس��یکاتور ب��ا استنش��اق ات��ر قربان��ی ش��دند. مغ��ز ب��ه ط��ور 
کام��ل از جمجم��ه خ��ارج ش��د و ب��ر روی ی��خ ق��رار داده ش��د. 
بلافاصل��ه هیپوکام��پ ب��ا دق��ت در زی��ر استریوس��کوپ از بقی��ۀ 
قس��مت های مغ��ز ج��دا ش��د و به س��رعت ب��ا اس��تفاده از 
ازت مای��ع منجم��د گردی��د. آن��گاه ب��ا ق��رار دادن در ه��اون 
چین��ی و ضرب��ه زدن، باف��ت مغ��ز متلاش��ی ش��د و ب��ا اف��زودن 
1 میلی لیت��ر از فس��فات باف��ر س��الین و س��انتریفیوژ در دور 
rpm 4000 و زم��ان 5 دقیق��ه، محل��ول روی��ی ج��دا گردی��د و 
جه��ت س��نجش BDNF ب��ه روش الای��زا توس��ط کی��ت ش��رکت 

باس��تر چی��ن م��ورد اس��تفاده ق��رار گرف��ت.
آنالیز آماری

تجزی��ه و تحلی��ل آم��اری بی��ن گروه ه��ای مختل��ف ب��ا اس��تفاده 
از نرم اف��زار آم��اری SPSS ویرای��ش 22 انج��ام ش��د. داده ه��ا ب��ه 
ص��ورت میانگی��ن ± خط��ای معی��ار گ��زارش داده ش��د. ب��رای 
تجزی��ه و تحلی��ل داده ه��ا، از آزم��ون آنالی��ز واریان��س یکطرف��ه 
و آزم��ون تعقیب��ی توک��ی اس��تفاده ش��د. تمام��ی آزمون ه��ای 

آم��اری در س��طح معن��ی داری P>0/05 اج��را ش��دند.

يافته ها
BDNF بررسی میزان بیان هیپوكامپی

نتای��ج توصیف��ی آزمودنی ه��ا نش��ان داد ک��ه ب��ر اث��ر تمری��ن، 
اس��یدگالیک و ترکی��ب ای��ن دو عام��ل، س��طح هیپوکامپ��ی 
BDNF در گروه ه��ای تیم��ار نس��بت ب��ه گ��روه ش��م افزای��ش 
می یاب��د. نتای��ج آزم��ون تحلی��ل واریان��س یکطرف��ه نش��ان 
 BDNF در س��طح )P>0/001( داد ک��ه تف��اوت معن��ی داری

گروه ه��ای م��ورد مطالع��ه وج��ود دارد.

آزم��ون تعقیب��ی توک��ی نش��ان داد ک��ه گ��روه ش��م )22/54 
± 244/75 پیکوگ��رم ب��ر میلی لیت��ر( در مقایس��ه ب��ا گ��روه 
میلی لیت��ر(  ب��ر  پیکوگ��رم   577/83  ±  65/10( کنت��رل 
کاه��ش معن��ی داری در س��طح بی��ان هیپوکامپ��ی BDNF دارد 

ــودار 1- تغیی��رات س��طح هیپوکامپ��ی BDNF در گروه ه��ای تحقی��ق. )* ی��ا + ی��ا $(  نم
اخت��لاف معن��ی دار در س��طح )P>0/05(، )** ی��ا ++ ی��ا $$( اخت��لاف معن��ی دار در س��طح 
)P>0/01(، )*** ی��ا +++ ی��ا $$$( اخت��لاف معن��ی دار در س��طح )P>0/001(، )*: اخت��لاف 
معن��ی دار نس��بت ب��ه گ��روه کنت��رل، +: اخت��لاف معن��ی دار نس��بت ب��ه گ��روه ش��م و $: 

اخت��لاف معن��ی دار بی��ن گروه ه��ای تیم��ار(
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حیوان��ی بیم��اری آلزایم��ر اس��ت. همس��و ب��ا مطالع��ۀ حاض��ر در 
زمین��ۀ اث��رات تمرین��ات ورزش��ی ب��ر س��طح BDNF، مطالعات��ی 
انج��ام گرفت��ه اس��ت ک��ه در ادام��ه ب��ه آن ه��ا اش��اره می ش��ود. 
Cechetti و هم��کاران در مطالع��ه ای نش��ان دادن��د ک��ه دو هفت��ه 
دوی��دن موش ه��ای صحرای��ی ب��ر روی ن��وار گ��ردان ب��ا ش��دت 60 
درص��د حداکث��ر اکس��یژن مصرف��ی )20 مت��ر ب��ر دقیق��ه( منج��ر 
ب��ه افزای��ش معن��ی دار BDNF در ناحی��ۀ هیپوکام��پ در مقایس��ه 
ب��ا س��ایر نواح��ی مغ��ز می ش��ود )Soya .)23 و همکاران��ش نی��ز 
نش��ان دادن��د ک��ه افزای��ش در مقادی��ر پروتئی��ن BDNF تنه��ا در 
ش��دت پایی��ن )15 مت��ر ب��ر دقیق��ه، زیرآس��تانۀ لاکت��ات( از ی��ک 

مرحل��ۀ دوی��دن روی ن��وار گ��ردان رخ می ده��د )24(.
همچنی��ن دی��ده ش��ده اس��ت ک��ه پن��ج هفت��ه دوی��دن روی 
ن��وار گ��ردان از کاه��ش وابس��ته ب��ه س��ن BDNF در هیپوکام��پ 
 .)25( می کن��د  جلوگی��ری  مس��ن  صحرای��ی  موش ه��ای 
برخ��لاف پژوه��ش حاض��ر، Nofuji و هم��کاران پیش��نهاد 
کردن��د ک��ه فعالیت ه��ای بدن��ی موج��ب کاه��ش س��طوح 
BDNF می ش��ود )Corria .)26 و هم��کاران انج��ام تمرین��ات 
کوتاه م��دت مقاومت��ی و درگی��ری حج��م عض��لات کوچ��ک و 
ب��زرگ را ب��ر بی��ان BDNF بررس��ی کردن��د و ب��ه ای��ن نتیج��ه 
رس��یدند ک��ه BDNF افزای��ش خاص��ی بع��د از انج��ام تمرین��ات 
ورزش��ی نداش��ته اس��ت )27(. دلی��ل ناهم س��و ب��ودن ای��ن 
تحقیق��ات ب��ا تحقی��ق حاض��ر می توان��د تف��اوت در ن��وع، ش��دت 

و م��دت تمری��ن و همچنی��ن ن��وع آزمودن��ی باش��د.
ب��ر اس��اس نتای��ج پژوه��ش حاض��ر، انج��ام فعالی��ت ورزش��ی و 
مص��رف اس��یدگالیک ه��ر ک��دام به تنهای��ی توانس��ته اند موج��ب 
تغیی��ر معن��ی دار مقادی��ر BDNF هیپوکامپ��ی ش��وند. ای��ن در 
حال��ی اس��ت ک��ه انج��ام فعالی��ت ورزش��ی، هم��راه ب��ا مص��رف 
اس��یدگالیک تأثی��ر بیش��تری ب��ر مقادی��ر BDNF در س��طح 
هیپوکام��پ داش��ته اس��ت؛ بنابرای��ن ای��ن گون��ه می ت��وان 
عن��وان نم��ود ک��ه مص��رف اس��یدگالیک و فعالی��ت ورزش��ی دو 
عام��ل تقوی��ت کنن��ده و مکم��ل یکدیگرن��د ک��ه می توانن��د 
موج��ب افزای��ش بی��ان BDNF در هیپوکام��پ حیوان��ات، ب��ه 
دنب��ال دژنراس��یون هیپوکام��پ ب��ا واس��طۀ TMT ش��وند. ه��ر 
چن��د پیش��نهاد می ش��ود در مطالع��ات آت��ی تحقیقات��ی در 
زمین��ۀ تأثی��ر فعالی��ت ورزش��ی ب��ا ش��دت و دوره ه��ای تمرین��ی 
مختل��ف، هم��راه ب��ا دوزه��ای متف��اوت مص��رف اس��یدگالیک ب��ر 

مقادی��ر BDNF و دیگ��ر س��ایتوکین ها انج��ام ش��ود.

بحث و نتیجه گیری

BDNF نق��ش تنظیم��ی در تمای��ز نورون��ی، ش��کل پذیری 
سیناپس��ی و رونده��ای م��رگ س��لولی ایف��اء می کن��د. توزی��ع 
BDNF در مناط��ق مختل��ف مغ��ز و به خص��وص در هیپوکام��پ 
گ��زارش ش��ده اس��ت )19(. از س��وی دیگ��ر، پژوهش ه��ای 
بس��یاری ارتب��اط بی��ن مقادی��ر پایی��ن BDNF و آلزایم��ر را 
نش��ان داده ان��د و بی��ان کردن��د ک��ه فعالی��ت ورزش��ی می توان��د 

اث��رات س��ودمندی ب��ر بی��ان BDNF داش��ته باش��د )20(.
در مطالع��ۀ حاض��ر ب��ه بررس��ی تأثی��ر تمری��ن اس��تقامتی و 
مص��رف اس��یدگالیک و همچنی��ن اث��رات تعامل��ی آن ه��ا ب��ر 
تغیی��رات س��طوح پروتئین��ی عام��ل نوروتروفی��ک مش��تق از 
مغ��ز در هیپوکام��پ موش ه��ای صحرای��ی ن��ر بال��غ پرداخت��ه 
ش��د. در ای��ن مطالع��ه دی��ده ش��د ک��ه س��طح هیپوکامپ��ی 
BDNF در موش ه��ای صحرای��ی درم��ان ش��ده ب��ا اس��یدگالیک 
و در گروه ه��ای اس��یدگالیک 50 و اس��یدگالیک 100 ب��ه ط��ور 
معن��ی داری نس��بت ب��ه گ��روه ش��م افزای��ش یافت��ه اس��ت. هرچند 
تاکن��ون مطالع��ه ای در ارتب��اط ب��ا تأثی��ر اس��یدگالیک ب��ر س��طح 

بی��ان هیپوکامپ��ی BDNF ص��ورت نگرفت��ه اس��ت.

ب��ا ای��ن ح��ال Corona و همکاران��ش پیش��نهاد می کنن��د 
گالیک اس��ید،  مانن��د  کوچ��ک  فنول��ی  ترکیب��ات  ک��ه 
و  اس��یدکافئیک  تای��روزول8،  اس��یدپروتوکاتچوئیک7، 
اس��یدکافتاریک9 همانن��د دیگ��ر فلاونوئیده��ا می توانن��د اث��رات 
مؤث��ری ب��ر حافظ��ۀ فضای��ی، از طری��ق تعدی��ل در مس��یر 
 BDNF پیام رس��اني هیپوکام��پ و بی��ان پروتئین های��ی نظی��ر
ایف��اء نماین��د )21(. از ط��رف دیگ��ر، موس��وی و همکاران��ش 
نش��ان دادن��د ک��ه افزای��ش بی��ان فاکتوره��ای نوروتروفی��ک 
مکانیس��م  ب��ه  وابس��ته   In vitro و   In vivo ش��رایط  در 
عملک��ردی فلاونوئیدهای��ی مانن��د اس��کوتلارین10، دایدزئی��ن11، 
جنس��تئین12 و فیس��تین13 اس��ت. درحالی ک��ه آپیجنی��ن14 
و فرولی��ک اس��ید15، فسفریلاس��یون پروتئی��ن 16CREB را 
هیپوکامپ��ی  )22(. همچنی��ن، س��طح  افزای��ش می دهن��د 
BDNF در گروه ه��ای تمری��ن، تمری��ن + اس��یدگالیک 50 و 
تمری��ن + اس��یدگالیک 100 ب��ه ط��ور معن��ی داری نس��بت ب��ه 

گ��روه ش��م افزای��ش داش��ته اس��ت.
نتای��ج ای��ن مطالع��ه، مبی��ن اث��رات س��ودمند تمری��ن ه��وازی 
ب��ه هم��راه دریاف��ت اس��یدگالیک، ب��ر افزای��ش BDNF در م��دل 

12 Genistein
13 Fisetin
14 Apigenin
15 Ferulic acid
16 Cyclic adenosine monophosphate response element binding protein

7 Protocatechuic acid
8 Tyrosol
9 Caftaric acid
10 Scutellarin
11 Diadzein
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