
11

Research Article1394 دوره چهارم، شماره اول، زمستان

Effect of Gallic Acid and Endurance Exercise Training on BDNF in a Model of Hippocampal 
Degeneration 

Samaneh Rafiei1, Yunes Bazyar1, Mohammad Amin Edalatmanesh2*

1Department of Exercise Physiology, Marvdasht Branch, Islamic Azad University, Marvdasht, Iran
2Department of Physiology, College of Sciences, Shiraz Branch, Islamic Azad University, Shiraz, Iran

ABSTRACT

*Corresponding Author: Mohammad Amin Edalatmanesh

  E-mail: amin.edalatmanesh@gmail.com

Key words:

1. Hippocampus
2. Physical Endurance
3. Gallic Acid
4. Brain-Derived Neurotrophic 
Factor

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 اسیدگالكي و تمرين ورزشي استقامتي بر فاكتور نوروتروفیک مشتق از مغز در یک مدل از 
دژنراسيون هیپوکامپ

*  نويسنده مسئول: محمدامین عدالت منش

amin.edalatmanesh@gmail.com :آدرس الكترونيكي 

ه چــــــــكيد

كليد واژه‌ها:
1. هیپوکامپ

2. استقامت فیزیکی
3. اسیدگالیک

4. فاکتور نوروتروفیک 
مشتق از مغز

مقدمه: هدف از این پژوهش، بررسی اثر اسیدگالیک بر سطح هیپوکامپي فاكتور نوروتروفیک مشتق از 
مغز در موش‌هاي 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  روش‌ها:  و 
گروه تقسیم شدند، شامل: گروه 1- کنترل، 2- شم، 3- اسیدگالیک50، 4- اسیدگالیک100، 5- تمرین، 
6- تمرین + اسیدگالیک50 و 7- تمرین + اسیدگالیک100. دژنراسيون هیپوکامپ توسط تری متیل تین 
کلراید )8 میلی‌گرم/کیلوگرم( در همۀ گروه‌ها بجز حيوان‌هاي کنترل القاء شد. طي هشت هفته، موش‌هاي 
صحرايي گروه‌هاي 3، 6 و 7 روی نوار گردان بدون شیب با كي سرعت 15 تا 20 متر در هر دقیقه برای 
15 تا 30 دقیقه در هر جلسه، پنج بار به طور هفتگي دويدند. علاوه بر اين گروه‌هاي 4 و 6 با اسیدگالیک 
)50 میلی‌گرم/کیلوگرم( و گروه‌های 5 و 7 با گالیک اسید )100 میلی‌گرم/کیلوگرم( هر روز به مدت 14 
روز تحت درمان قرار گرفتند. يافته‌ها: یافته‌ها نشان داد که سطوح هیپوکامپي فاكتور نوروتروفیک مشتق 
از مغز در همۀ گروه‌هاي آزمون نسبت به گروه شم به طور معني‌داري بالاتر بود. نتيجه‌گيري: تمرین 
استقامتی و اسیدگالیک و همچنین ترکیب آن‌ها سطوح هیپوکامپي فاكتور نوروتروفیک مشتق از مغز در 

مدل مسمومیت با تری متیل تین کلراید را افزايش مي‌دهد.

سمانه رفیعی1، یونس بازیار1، محمد امین عدالت منش2*
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از زوال شــناختی، به‌خصــوص در سـ�المندی باشـ�د )13(. 
گــزارش شــده اســت کــه تمریــن باعــث تقویــت نورون‌زایــی 
و همچنیــن افزایــش ســطوح BDNF در سیســتم عصبــی 
مرکــزی به‌خصــوص در ناحیــۀ هیپوکامــپ می‌شــود کــه 
ایــن امــر باعــث بهبــود در عملکــرد حافظةــ فضایــی نیــز 
می‌گ�ـردد )17-14(. ایــن مطالعــه بــه بررســی اثــرات هشــت 
هفتــه تمریــن اســتقامتی، تجویــز اســیدگالیک و ترکیــب ایــن 
دو، بــر ســطوحBDNF  در هیپوکامــپ موش‌هــای صحرایــی 
نــر، بــه دنبــال مســمومیت بــا تــری متیــل تیــن می‌پــردازد.

مواد و روش‌ها
حیوانات و گروه‌بندی

در ایــن پژوهــش 70 ســر مــوش صحرایــی نــر، نــژاد اســپراگ 
داولــی بــا میانگیــن وزن 10± 250 گــرم، بــه صــورت تصادف�ـی 
بــه هفــت گــروه شــامل گروه‌هــای 1- کنتــرل، 2- شــم، 
3- اســیدگالیک 50، 4- اســیدگالیک 100، 5- تمریــن، 6- 
تمریــن + اســیدگالیک 50 و 7- تمریــن + اســیدگالیک 100 
�ـدند. تمــام حیوانــات در طــی دورة پژوهــش در  �ـیم ش تقس
محیطــی بــا دمــای 20 تــا 24 درجةــ ســانتی‌گراد، رطوبــت 
45 تــا 55 درصــد و چرخةــ تاریکــی بــه روشــنایی 12:12 
ســاعته نگهــداری شــدند. کلیــۀ مراحــل کار بــا حیوانــات، طبق 
قوانیــن حمایــت از حیوانــات آزمایشــگاهی و بــا نظــارت کمیتۀ 
اخلاقــی دانشــگاه آزاد اساــمی واحــد علــوم و تحقیقــات 

فــارس انجــام شــد.
القاء مدل و تیمارها

به‌منظــور القــاء دژنراســیون هیپوکامــپ، از TMT )محصــول 
شــرکت ســیگما، آلمــان( اســتفاده شــد. همــۀ گروه‌هــا بجــز 
گــروه کنتــرل، دوز هشــت میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم وزن بــدن 
حیــوان، TMT را بــه صــورت درون صفاقــی طــی یــک مرحلــه 
دریافــت کردنــد. شــروع مداخاــت تجربــی؛ شــامل برنامــۀ 
تمرینــی و تزریــق اســیدگالیک، یــک هفتــه پــس از القــاء مدل 
صــورت گرفــت. همچنیــن اســیدگالیک بــا دوزهــای 50 و 100 
میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم وزن بــدن حیــوان، بــه کمــک حاــل 
)نرمــال ســالین( آمــاده شــد و بــه صــورت درون صفاقــی تزریق 
گردیــد. به‌منظــور بررســی اثــر اســیدگالیک، روزانــه بــه صورت 
درون صفاقــی بــه گروه‌هــای دریافــت کننــده، اســیدگالیک 
بــا دوزهــای 50 و 100 بــه مــدت 14 روز تزریــق شــد.

پروتکل تمرین
پروتــکل تمریــن اســتقامتی شــامل هشــت هفتــه دویــدن 
فزاینــده روی دســتگاه نــوار گــردان بــدون شــیب )شــیب صفــر 
درصــد( بــا ســرعت 15 تــا 20 مت��ر در دقیق��ه و بــه مــدت 
15 تــا 30 دقیقــه در هــر جلســه و پنــج جلســه در هفتــه 
ب�ـود. کل دورۀ تمریــن بــه ســه مرحلــۀ آشــنایی، اضافــه بــار و 
حفــظ و تثبیــت شــدت کار تقســیم شــد. در مرحلــۀ آشــنایی،  

مقدمه
تــری متیــل تیــن کلرایــد )TMT(1 ســبب القــاء آســیب 
انتخابــی و مــرگ نورونــی در سیســتم عصبــی انســان و 
جونــدگان می‌شــود، همچنیــن دارای اثــرات نوروتوکســیک 
بالقــوه در سیس�ـتم لیمبی�ـک، به‌ویــژه هیپوکامــپ می‌باشــد. 
ایــن ســم عصبــی غالبــاً در صنعــت و کشــاورزی مــورد 
�ـرد )3-1(. ارتبــاط آســیب‌های ناحیــۀ  �ـرار می‌گی �ـتفاده ق اس
هیپوکامــپ )مرکــز یادگیــری و حافظــه در مغــز( و اختاــل 
شــناختی القــاء شــده بــا اعمــال TMT، ســبب شــده اســت کــه 
TMT را به‌عنــوان عاملــی مؤثــر در مطالعــۀ بیمــاری آلزایمــر و 

دژنراســیون هیپوکامــپ بــه شــمار آورنــد )4(.
نوروتروفین‌هــا در مغــز مســئول هدفمنــدی آکســون‌ها، رشــد 
سیناپســی  انعطاف‌پذیــری  و  ســیناپس‌ها  بلــوغ  نورون‌هــا، 
می‌باشـ�ند )5(. نوروتروفین‌هــای قابــل بررســی و مهــم در 
بیمــاری آلزایمــر فاکتــور نورون‌زایــی مشــتق شــده از مغــز 
)BDNF(2 و نوروتروفیــن 3 )NT-3(3 می‌باش�ـند کــه عمدتــاً 
بــر روی نورون‌هـ�ای هیپوکامـ�پ تأثیـ�ر می‌گذارنـ�د )6(. در 
آســیب‌های هیپوکامــپ ســطح بیــان BDNF در هیپوکامــپ، 
لــوب گیجگاهــی، پیشــانی و آهيانۀ قشــر مغــز کم می‌ش�ـود )7(.

�ـیاری از بیماری‌هــا از  یک��ی از ش��ناخته ش�ـده‌ترین عل��ل بس
جملــه آلزایمــر و پارکینســون، اســترس اکســیداتیو4 اس�ـت ک�ـه 
به‌وسيــلۀ رادیکال‌هــای آزاد ایجــاد می‌شـ�ود )8(. اســترس 
اکســیداتیو عبــارت از: عــدم تعــادل بیــن تولیــد رادیکال‌هــای 
آزاد اکس�ـیژن و ظرفی�ـت دف�ـاع آنتی‌اکس�ـیدانی ب�ـدن می‌باش�ـد 
از  بســیاری  روی  بــر  می‌تواننــد  آزاد  رادیکال‌هــای   .)9(
فرایندهــای متابولیکــی، ماننــد رونویســی و بیــان ژن‌هــا، افتراق 
ســلولی و پاســخ‌های التهابــی تأثیــر بگذارنــد. مهم‌تریــن 
عامــل دفاعــی علیــه رادیکال‌هــای آزاد، آنتی‌اکســیدان‌ها 
می‌باش�ـند )10(. گالیک‌اســید )3 و 4 و 5- تــری هیدروکســی 
بنزوئیــک اســید( یکــی از مهم‌تریــن ترکیبــات پلی‌فنولــی 
در گیاهــان بــوده و یــک محصــول طبیعــی از هیدرولیــز 
تانن‌هــا نیــز می‌باشــد. اســیدگالیک یــک آنتی‌اکســیدان 
قــوی اســت کــه دارای فعالیت‌هــای ضــد جهش‌زایــی و ضــد 
ســرطان‌زایی می‌باشــد تأثیــرات حفاظتــی عصبــی بســیاری 
از پلی‌فنول‌هــا، از جملــه اســیدگالیک بــر توانایــی آن‌هــا در 
نف�ـوذ بــه س��د خون��ی -مغ��زی تکی��ه می‌کن�ـد. بــا توجــه بــه 
فعالیــت بیولوژیــک آن، اســیدگالیک از طریــق مهــار فعالیــت 
تیروزیــن5 فعالیت‌هــای ضــد باکتریایــی، ضــد ویروســی، ضــد 

التهابــی و آنتی‌اکســیدانی اعمــال می‌کنــد )11(.
القــاء  مــرگ  برابــر  در  از ســلول‌های عصبــی،  همچنیــن 
شــده توس��ط پپتیــد بتــا آمیلوئیــد6 حفاظــت می‌کنــد. در 
مــواد غذایــی، آرایشــی و مــواد دارویــی نیــز به‌عنــوان یــک 
آنتی‌اکســیدان مــورد اســتفاده قــرار گرفتــه اســت )12(.
فعالیــت ورزشــی می‌توانــد راهــکار مناســبی بــرای پیشــگیری 

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(. ایــن در حالــی اســت کــه گــروه اســیدگالیک 50 
)28/96 ± 421/79 پیکوگــرم بــر میلی‌لیتــر( نســبت بــه گــروه 
کنتــرل، گــروه اســیدگالیک 100 )29/31 ± 444/82 پیکوگــرم 
بــر میلی‌لیتــر( نســبت بــه گــروه کنتــرل، گــروه تمریــن 
)26/33 ± 409/92 پیکوگــرم بــر میلی‌لیتــر( نســبت بــه گــروه 
کنتــرل، گــروه تمریــن + اســیدگالیک 50 )40/01 ± 474/15 
پیکوگــرم بــر میلی‌لیتــر( نســبت بــه گــروه کنتــرل و گــروه 
تمریــن + اســیدگالیک 100 )36/27 ± 490/95 پیکوگــرم بــر 
میلی‌لیتــر( نســبت بــه گــروه کنتــرل کاهــش معنــی‌داری را در 
ســطح هیپوکامپــی BDNF نشــان دادنــد )P>0/001(. از طــرف 
دیگــر، گــروه اســیدگالیک 50 نســبت بــه گــروه شــم، گــروه 
اســیدگالیک 100 نســبت بــه گــروه شــم، گــروه تمریــن نســبت 
بــه گروه شــم، گــروه تمرین + اســیدگالیک 50 نســبت بــه گروه 
شــم و گــروه تمریــن + اســیدگالیک 100 نســبت بــه گــروه شــم 
افزایــش معنــی‌داری را نشــان دادنــد )P>0/001(-)نمــودار 1(.

 + تمریــن  گــروه  تیمــار،  گروه‌هــای  بیــن  مقایسةــ  در 
اســیدگالیک 50 در مقایســه بــا گــروه اســیدگالیک 50، 
افزایــش معنــی‌داری در ســطح بیــان BDNF نشــان داد 
)P>0/05( و گــروه اســیدگالیک 50 نســبت بــه گــروه تمریــن 
 .)P>0/01( اســیدگالیک 100، کاهــش معنــی‌دار نشــان داد +
همچنیــن، گــروه تمریــن در مقایســه بــا گــروه تمریــن + 
 )P>0/01( اســیدگالیک 50 کاهــش معنــی‌دار داشــته اســت
و گــروه تمریــن + اســیدگالیک 100 نســبت بــه گــروه تمریــن 
افزایــش معنــی‌داری در ســطح بیــان BDNF نشــان داد 
)P>0/001(. بیــن بقیــۀ گروه‌هــا اختاــف معنــی‌داری دیــده 

نشــد )نمــودار 1(.
 ،TMT نتایــج حاصــل از ایــن آزمون نشــان داد که مســمومیت با
ســطح هیپوکامپــی BDNF را به‌شــدت در حیوانــات کاهــش 
می‌دهــد. درحالی‌کــه اســیدگالیک )در هــر دو دوز 50 و 100(، 
تمریــن اســتقامتی و همچنیــن اثــرات تعاملــی آن‌هــا، میــزان 
هیپوکامپــی BDNF را در ایــن مــدل حیوانــی افزایــش می‌دهند.

موش‌ه��ای صحرایــی هــر روز بــه مــدت پنــج تــا 10 دقیقــه 
بــا ســرعت پنــج تــا هشــت متــر بــر دقیقــه روی نــوار گــردان 
راه رفتن��د. در مرحل��ۀ اضاف�ـه بــار، موش‌ه�ـای صحرای�ـی ابتــدا 
15 دقیقــه و بــا ســرعت 15 متــر بــر دقیقــه روی نوارگــردان 
دویدنــد و به‌تدریــج در طــول مــدت دو هفتــه، شــدت و مــدت 
فعالیــت افزایــش یافــت تــا بــه میــزان نهایــی 30 دقیقــه و 
ســرعت 20 متــر در دقیقــه )معــادل 50 تــا 55 در حداکثــر 
اکســیژن مصرفــی( در مرحلــۀ حفــظ یــا تثبیــت رســیدند. 
ضمنــاً در هــر جلســۀ تمرینــی، پنــج دقیقــه بــرای گــرم کــردن 
و پن��ج دقیق��ه ب��رای س��رد ک��ردن در نظ��ر گرفت��ه ش��د )18(.

موش‌هــای صحرایــی گــروه کنتــرل و گــروه شــم، در طــول 
ایــن مــدت هیچ‌گونــه فعالیــت ورزشــی نداشــتند و بــه هیــچ 

عنــوان تحــت تزریــق اســیدگالیک قــرار نگرفتنــد.
BDNF سنجش میزان هیپوکامپی

تمــام حیوانــات در انتهــای پژوهــش بــا شــرایط کاماًــ 
مشــابه )72 ســاعت پــس از آخریــن جلســۀ تمریــن( در 
دســیکاتور بــا استنشــاق اتــر قربانــی شــدند. مغــز بــه طــور 
کامــل از جمجمــه خــارج شــد و بــر روی یــخ قــرار داده شــد. 
بلافاصلــه هیپوکامــپ بــا دقــت در زیــر استریوســکوپ از بقیــۀ 
قســمت‌های مغــز جــدا شــد و به‌ســرعت بــا اســتفاده از 
ازت مایــع منجمــد گردیــد. آنــگاه بــا قــرار دادن در هــاون 
چینــی و ضربــه زدن، بافــت مغــز متلاشــی شــد و بــا افــزودن 
1 میلی‌لیتــر از فســفات بافــر ســالین و ســانتریفیوژ در دور 
rpm 4000 و زمــان 5 دقیقــه، محلــول رویــی جــدا گردیــد و 
جهــت ســنجش BDNF بــه روش الایــزا توســط کیــت شــرکت 

باســتر چیــن مــورد اســتفاده قــرار گرفــت.
آنالیز آماری

تجزیــه و تحلیــل آمــاری بیــن گروه‌هــای مختلــف بــا اســتفاده 
از نرم‌افــزار آمــاری SPSS ویرایــش 22 انجــام شــد. داده‌هــا بــه 
صــورت میانگیــن ± خطــای معی�ـار گ��زارش داده ش�ـد. بــرای 
تجزیــه و تحلیــل داده‌هــا، از آزمــون آنالیــز واریانــس كيطرفــه 
و آزم�ـون تعقیبــی توکــی اســتفاده شــد. تمامــی آزمون‌هــای 

آمــاری در ســطح معنــی‌داری P>0/05 اجــرا شــدند.

یافته‌ها
BDNF بررسی میزان بیان هیپوکامپی

نتایــج توصیفــی آزمودنی‌هــا نشــان داد کــه بــر اثــر تمریــن، 
اس��یدگالیک و ترکی��ب ای��ن دو عامــل، ســطح هیپوکامپــی 
BDNF در گروه‌هــای تیمــار نســبت بــه گــروه شــم افزایــش 
می‌یابــد. نتایــج آزمــون تحلیــل واریانــس یکطرفــه نشــان 
 BDNF در ســطح )P>0/001( ـی‌داری� �ـاوت معن �ـه تف داد ک

گروه‌هــای مــورد مطالعــه وجــود دارد.

آزمــون تعقیبــی توکــی نشــان داد کــه گــروه شــم )22/54 
± 244/75 پیکوگــرم بــر میلی‌لیتــر( در مقایســه بــا گــروه 
میلی‌لیتــر(  بــر  پیکوگــرم   577/83  ±  65/10( کنتــرل 
کاهــش معنــی‌داری در ســطح بیــان هیپوکامپــی BDNF دارد 

ــودار 1- تغییــرات ســطح هیپوکامپــی BDNF در گروه‌هــای تحقیــق. )* یــا + یــا $(  نم
اختاــف معنــی‌دار در ســطح )P>0/05(، )** یــا ++ یــا $$( اختاــف معنــی‌دار در ســطح 
)P>0/01(، )*** یــا +++ یــا $$$( اختاــف معنــی‌دار در ســطح )P>0/001(، )*: اختاــف 
معنــی‌دار نســبت بــه گــروه کنتــرل، +: اختاــف معنــی‌دار نســبت بــه گــروه شــم و $: 

اختاــف معنــی‌دار بیــن گروه‌هــای تیمــار(
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حیوان��ی بیم��اری آلزایم�ـر اس��ت. همســو ب��ا مطالع��ة حاض��ر در 
زمینــۀ اثــرات تمرینــات ورزشــی بــر ســطح BDNF، مطالعاتــی 
انجــام گرفتــه اســت کــه در ادامــه بــه آن‌هــا اشــاره می‌شــود. 
Cechetti و همــکاران در مطالعــه‌ای نشــان دادنــد کــه دو هفتــه 
دویــدن موش‌هــای صحرایــی بــر روی نــوار گــردان بــا شــدت 60 
درصــد حداکثــر اکســیژن مصرفــی )20 متــر بــر دقیقــه( منجــر 
بــه افزایــش معنــی‌دار BDNF در ناحیةــ هیپوکامــپ در مقایســه 
ب��ا س��ایر نواح��ی مغ��ز می‌ش��ود )Soya .)23 و همکارانــش نیــز 
نشــان دادنــد کــه افزایــش در مقادیــر پروتئیــن BDNF تنهــا در 
شــدت پاییــن )15 متــر بــر دقیقــه، زیرآســتانۀ لاکتــات( از یــک 

مرحل��ة دوی��دن روی ن��وار گ��ردان رخ می‌ده��د )24(.
همچنیــن دیــده شــده اســت کــه پنــج هفتــه دویــدن روی 
نــوار گــردان از کاهــش وابســته بــه ســن BDNF در هیپوکامــپ 
 .)25( می‌کن��د  جلوگی��ری  مس��ن  صحرای��ی  موش‌ه��ای 
برخاــف پژوهــش حاضــر، Nofuji و همــکاران پیشــنهاد 
کردنــد کــه فعالیت‌هــای بدنــی موجــب کاهــش ســطوح 
BDNF می‌ش��ود )Corria .)26 و همــکاران انجــام تمرینــات 
کوتاه‌مــدت مقاومتــی و درگیــری حجــم عضاــت کوچــک و 
بــزرگ را بــر بیــان BDNF بررســی کردنــد و بــه ایــن نتیجــه 
رســیدند کــه BDNF افزایــش خاصــی بعــد از انجــام تمرینــات 
ورزش��ی نداش��ته اس��ت )27(. دلیــل ناهم‌ســو بــودن ایــن 
تحقیقــات بــا تحقیــق حاضــر می‌توانــد تفــاوت در نــوع، شــدت 

و مــدت تمریــن و همچنیــن نــوع آزمودنــی باشــد.
بــر اســاس نتایــج پژوهــش حاضــر، انجــام فعالیــت ورزشــی و 
مصــرف اســیدگالیک هــر کــدام به‌تنهایــی توانس��ته‌اند موجــب 
تغییــر معنــی‌دار مقادیــر BDNF هیپوکامپــی شــوند. ایــن در 
حالــی اســت کــه انجــام فعالیــت ورزشــی، همــراه بــا مصــرف 
اســیدگالیک تأثیــر بیشــتری بــر مقادیــر BDNF در ســطح 
هیپوکامــپ داشــته اســت؛ بنابرایــن ایــن گونــه می‌تــوان 
عنــوان نم��ود ک�ـه مص��رف اســیدگالیک و فعالیــت ورزشــی دو 
عامــل تقویــت کننــده و مکمــل یکدیگرنــد کــه می‌تواننــد 
موجــب افزایــش بیــان BDNF در هیپوکامــپ حیوانــات، بــه 
دنبــال دژنراســیون هیپوکامــپ بــا واســطۀ TMT شــوند. هــر 
چن��د پیشــنهاد می‌شــود در مطالعــات آتــی تحقیقاتــی در 
زمینــۀ تأثیــر فعالیــت ورزشــی بــا شــدت و دوره‌هــای تمرینــی 
مختلــف، هم�ـراه بــا دوزهــای متفــاوت مصــرف اســیدگالیک بــر 

مقادیــر BDNF و دیگ��ر س��ایتوکین‌ها انجــام شــود.

بحث و نتیجه‌گیری

BDNF نقــش تنظیمــی در تمایــز نورونــی، شــکل‌پذیری 
سیناپســی و روندهــای مــرگ ســلولی ایفــاء می‌کنــد. توزیــع 
BDNF در مناطــق مختلــف مغــز و به‌خصــوص در هیپوکامــپ 
�ـت )19(. از ســوی دیگــر، پژوهش‌هــای  �ـده اس گــزارش ش
بســیاری ارتبــاط بیــن مقادیــر پاییــن BDNF و آلزایمــر را 
نشــان داده‌انــد و بیــان کردنــد کــه فعالیــت ورزشــی می‌توانــد 

اثــرات ســودمندی بــر بیــان BDNF داشــته باش�ـد )20(.
در مطالع��ة حاض��ر ب��ه بررس��ی تأثی��ر تمری��ن اس��تقامتی و 
مصــرف اســیدگالیک و همچنیــن اثــرات تعاملــی آن‌هــا بــر 
تغییــرات ســطوح پروتئینــی عامــل نوروتروفیــک مشــتق از 
مغــز در هیپوکامــپ موش‌هــای صحرایــی نــر بالــغ پرداختــه 
شــد. در ایــن مطالعــه دیــده شــد کــه ســطح هیپوکامپــی 
BDNF در موش‌هــای صحرایــی درمــان شــده بــا اســیدگالیک 
و در گروه‌هــای اســیدگالیک 50 و اســیدگالیک 100 بــه طــور 
معن��ی‌داری نس�ـبت ب��ه گــروه ش�ـم افزایــش یافت�ـه اس��ت. هرچند 
تاکنــون مطالعــه‌ای در ارتبــاط بــا تأثیــر اســیدگالیک بــر ســطح 

بیــان هیپوکامپــی BDNF صــورت نگرفتــه اســت.

بــا ایــن حــال Corona و همکارانــش پیشــنهاد می‌کننــد 
گالیک‌اســید،  ماننــد  کوچــک  فنولــی  ترکیبــات  کــه 
و  اســیدکافئیک  تایــروزول8،  اســیدپروتوکاتچوئیک7، 
اســیدکافتاریک9 هماننــد دیگــر فلاونوئیدهــا می‌تواننــد اثــرات 
مؤثــری بــر حافظةــ فضایــی، از طریــق تعدیــل در مســیر 
 BDNF پيام‌رســاني هیپوکامــپ و بیــان پروتئین‌هایــی نظیــر
ایفــاء نماینــد )21(. از طــرف دیگــر، موســوی و همکارانــش 
نشــان دادنــد کــه افزایــش بیــان فاکتورهــای نوروتروفیــک 
مکانیســم  بــه  وابســته   In vitro و   In vivo شــرایط  در 
عملکــردی فلاونوئیدهایــی ماننــد اســکوتلارین10، دایدزئیــن11، 
جنســتئین12 و فیســتین13 اســت. درحالی‌کــه آپیجنیــن14 
و فرولیــک اســید15، فسفریلاســیون پروتئیــن 16CREB را 
هیپوکامپــی  )22(. همچنیــن، ســطح  افزایــش می‌دهنــد 
BDNF در گروه‌هــای تمریــن، تمریــن + اســیدگالیک 50 و 
تمریــن + اســیدگالیک 100 بــه طــور معنــی‌داری نســبت بــه 

گــروه شــم افزایــش داشــته اســت.
نتایــج ایــن مطالعــه، مبیــن اثــرات ســودمند تمریــن هــوازی 
بــه همــراه دریافــت اســیدگالیک، بــر افزایــش BDNF در مــدل 

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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