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  مقدمه
تواند ديابت قندي بيماري سيستمي است كه مي

اين بيماري كـه  . به هر بافتي در بدن آسيب برساند
دهـي انسـولين در   از طريق كاهش پاسخ به علامت

شـود، بـا افـزايش    هاي محيطي شناسايي مـي بافت
هــــاي زوال عقــــل احتمــــال خطــــر بيمــــاري

و آلزايمــر مــرتبط ) Vascular dementia(عروقــي
ديابت در متابوليسم آميلوئيـد مغـزي   ). 1( باشدمي

تغييــرات هموســتئاز انســولين و ). 2(دخالــت دارد 
گلوكز در سطح محيطي بدن ممكن است انسـولين  

اش را تحـت تـاثير قـرار داده    گيرندهمغز و عملكرد 
، سبب افـزايش اليگومريزاسـيون آميلوئيـد بتـا     )2(

همچنين در ايـن بيمـاري بـه دليـل     ). 3و 2(شود 
ــار ــيون خودك ــوكز و  )Autoxidation(اكسيداس گل

عواملي مانند عدم تعادل ردوكس سلولي و كـاهش  
ــي ــاع آنت ــطوح  دف ــاهش س ــيداني ناشــي از ك اكس

هاي از و كاهش فعاليت آنزيم اكسيداني سلولي آنتي
هاي آزاد، فشار اكسايشي افزايش بين برنده راديكال

  ).5و4( يابدمي
 Aβ( )(Amyloid Beta( پـروتئين آميلوئيـد بتـا   

زايي در بيماري آلزايمر يكي از عوامل اصلي بيماري
ســاز گسســتگي پــروتئين پــيش). 7و 6(باشــد مــي

، منجـر  سـكرتاز  -γو  -βآميلوئيد توسط دو آنزيم 
اين پروتئين . شودبه توليد اين پروتئين در بدن مي

هاي متفاوتي از اسـيد آمينـه بـه ويـژه     داراي طول
-Aβ1-40 ،Aβ1(اياسيد آمينه 42و  40هاي زنجيره

ــي) 42 ــدم ــلي   . باش ــر اص ــكل از عناص ــن دو ش اي
). 8(باشند مي) بيماري آلزايمر( هاي آميلوئيد پلاك

توسـط انتقـال فلـزات،     Aβافزايش فرآينـد تجمـع   
ــدهاي ســمي  ــن پپتي عصــبي را  -اكسيداســيون اي

ــي ــدتســهيل م ــين . كن ــد   Aβ ،H2O2همچن تولي
اكسـيداني را در مغـز دچـار    ، دفاع آنتي)9(كند  مي
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تأثير تركيبي تمرين اختياري و مصرف عصاره آليوم پارادوكسوم بر سطوح 
  ديابتيهاي صحراييپلاسماي موش(Aβ1-42)آميلوئيد بتا

  چكيده
هدف از تحقيق حاضر بررسي اثر . يابدآلزايمر در بيماران ديابتي افزايش ميبه عنوان يك عامل خطرساز بيماري ) Aβ( پروتئين آميلوئيد بتا: زمينه و هدف

شده با آلوكسان تحريك هاي صحرائي ديابتيهفته تمرين اختياري و مصرف عصاره گياه آليوم پارادوكسوم بر سطوح آميلوئيد بتا  پلاسماي موش 6تركيبي 
  .بود

) سر 7هر گروه (گروه  4گرم، به طور تصادفي در  185 ±1سر موش صحرايي نر نژاد ويستار به وزن  28در اين مطالعه تجربي آزمايشگاهي  :روش كار
 محلول در بافر سالين به صورت درون صفاقي،) ميلي گرم بر كيلوگرم 120(ها با تزريق آلوكسان آزمودني. كنترل، ورزشي، آليوم و تركيبي تقسيم شدند

آميلوئيد بتا به روش . هاي مجهز به چرخ دوار و به صورت اختياري به فعاليت پرداختندهفته در قفس 6تمرين به مدت  هايهاي گروهموش. ديابتي شدند
ها  ي داري يافتهبراي مقايسه گروهها و بررسي معن LSDاز تحليل واريانس يك طرفه و آزمون تعقيبي . اندازه گيري شد) الايزا(ايمني سنجي آنزيمي 

  .استفاده گرديد
گروه پلاسماي Aβ1-42همچنين ميزان ). =001/0p(افزايش يافت داري نسبت به گروه كنترل به طور معني پلاسماي گروه ورزشي Aβ1-42ميزان  :هايافته
تركيبي گروه پلاسماي Aβ1-42داري بين سطوح معنيبا اين وجود، تفاوت . افزايش يافت )=025/0p(و آليوم  )=029/0p(هاي كنترل نسبت به گروه تركيبي

  . مشاهده نشد) =944/0p(و آليوم با گروه كنترل ) =210/0p(با گروه تمرين 
رسد به نظر مي. يافتهاي ديابتي به دنبال تمرين اختياري و مصرف عصاره گياه آليوم پارادوكسوم افزايش آزمودني Aβ1-42سطوح پلاسمائي  :گيرينتيجه
 .درك آثار مثبت يا منفي اين افزايش بر عوارض ناشي از بيماري ديابت به تحقيقات بيشتري نياز استبراي 

 
 .پلاسما، تمرين اختياري چرخ دوار Aβ1-42آليوم پارادوكسوم،  :ها كليدواژه

  12/12/91: تاريخ پذيرش  17/8/91:تاريخ دريافت
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ــد  آســيب مــي ــد )10(نماي ــزايش تولي ، موجــب اف
هـاي نرونـي، آپوپتـوز،    هـاي آزاد در سـلول  راديكال

 Reactive)هــاي واكنشــي اكســيژنتوليــد گونــه

Oxygen Species-ROS)   و مرگ سلول نرونـي از
و پراكسيداسيون چربي و ) 11(طريق اين توليدات 

  . شودمي) 12(اكسيداسيون پروتئين
 Aβمطالعات انجام شده روي سـطوح پلاسـمايي   
. دهندبيماران آلزايمري نتايج متناقضي را نشان مي

، برخـي ديگـر   )14و 13(ها كاهشبرخي از پژوهش
ــزايش ــدم   ) 16و 15(افــ ــر عــ ــي ديگــ و برخــ

بيماران آلزايمري را  Aβ1-42سطوح ) 18و17(تغيير
هـاي  يافتـه . نسبت به افـراد سـالم گـزارش كردنـد    

متفاوت اين مطالعات ممكن است به دليـل تفـاوت   
هاي مطالعاتي مانند سن و شـدت بيمـاري   در طرح
اي نشـان داد كـه   مطالعـه ). 19(هـا باشـد  آزمودني

پلاسما با كاهش شناخت در  Aβ1-42كاهش سطوح 
هـا در  يافتـه ). 20( باشـد افراد سالمند مـرتبط مـي  

مورد تـاثير ديابـت روي سـطوح ايـن پـروتئين در      
اي نشـان داد  مطالعـه . باشدپلاسما بسيار اندك مي

پلاســـما در  Aβ هفتـــه ســـطوح 6كـــه بعـــد از 
همچنـين  ). 21(هاي ديابتي افزايش يافت  آزمودني

 Aβ1-42 ســطوحنــد كــه مطالعــات ديگــر نشــان داد
در پاسخ به تغييرات حاد باردهي گلـوكز در   پلاسما

  ).23و 22( يابدبيماران آلزايمري افزايش مي
گياهي (Allium paradoxum) آليوم پارادوكسوم

نام بومي آن در شمال و  بوده  Liliaceaeاز خانواده
ايـن گيـاه بـه     ).24(باشـد  مي (Alezi) الزيايران 

و تركيبـات فنـولي   (Phenol)  دليل داشـتن فنـول  
داراي فعاليـــت  (Flavonoid) ماننـــد فلاوونوئيـــد

فلاوونوئيـــدها، . اكســـيداني بـــالايي اســـت آنتـــي
ــت ــزء  متابوليـ ــه جـ ــتند كـ ــاهي هسـ ــاي گيـ هـ

. باشندهاي مربوط به رژيم غذايي مياكسيدان آنتي
ــيد     ــت سولفوكس ــوم داراي فعالي ــوم پارادوكس آلي

ــتئين ــاز )Cysteine sulfoxides( سيسـ  و آلينـ
)Alliinase( اكســـــيداني و و فعاليـــــت آنتـــــي

. اســــت )Antihemolytic( همــــوليتيكي آنتــــي
سميت )(Renotoxicity( همچنين اثر رنوتوكسيتي

ــوي ــين ) كليــ ــط جنتاميســ ــده توســ  ايجادشــ
)Gentamicin( ) آنتــي بيــوتيكي اســت كــه بــراي

بـا  ) رودهاي باكتريـايي بـه كـار مـي    درمان عفونت

يابـد و نشـان   گيـاه بهبـود مـي   مصرف عصاره ايـن  
دهد كه آليوم اين پتانسيل را دارد كه به منظور  مي

ــي از     ــيتي ناشـ ــل رنوتوكسـ ــت در مقابـ محافظـ
دليـل  ). 25(جنتاميسين مورد استفاده قـرار گيـرد  

استفاده از عصاره اين گياه در مطالعـه حاضـر آثـار    
  . آنتي اكسيداني مي باشد

توانـد  فعاليت ورزشي منظم و سيسـتماتيك مـي  
هـاي  منجر به سازگاري ارگانيسم و بهبود وضـعيت 

به طور كلي، فعاليت ). 26(محيطي و مركزي شود 
ورزشي سنتز پروتئين را تنظيم مثبت كرده كه بـه  

ها تواند با از بين بردن آسيب پروتئيننوبه خود مي
هاي آزاد، فعاليـت سـلولي را بهبـود    توسط راديكال

ظم و متوسـط يـك   فعاليت ورزشي من). 27(بخشد 
پاسـخ سـازگار   ( )Hormetic effect( اثر هورمتيك

اعمال كـرده و ايـن   ) براي اثرات بيولوژيكي مختلف
فشار ملايم براي غلبه بر فشـار اكسايشـي، مـوثر و    

فعاليت ورزشي منظم بـراي مغـز در   . باشدمفيد مي
ــيون  ــزايش كاپيلاريزاســ ــد افــ ــواردي ماننــ  مــ

)Capillarization( )ــويرگ ــازي م ، )در عضــلاتس
 كاهش آسيب اكسايشي، افزايش فعاليت پروتئوزوم

)Proteosome( پريليزينو ن )Neprilysin(  و بهبود
ــي  ــوثر م ــه م ــد حافظ ــت ورزشــي ). 28(باش فعالي

اختياري موجب كاهش فشار اكسايشي محيطي در 
هـا و حيوانـات و كـاهش آسـيب اكسايشــي     انسـان 

اي در مطالعـه ). 29(شـود  مغزي در حيوانـات مـي  
هاي صحرائي ديابتي مشـخص شـد كـه    روي موش
اكسـيداني  تواند به تغييـر وضـعيت آنتـي   ورزش مي

در رابطه با تاثير فعاليت ورزشـي  ). 30(كمك كند 
پلاسـما نيـز تحقيقـات     Aβ1-42بر سطوح پـروتئين  

اندكي صورت گرفته و نتايج متناقضي گزارش شده 
 هفته 3اي نشان داد كه در اين رابطه مطالعه. است

اي توجهقابل تراكم دوار چرخ روي تمرين اختياري
ــه در Aβاز ــاينمون ــرم ه ــرد   س ــاد نك ). 31(ايج

مــاه فعاليــت  6همچنــين بيكــر و همكــاران طــي 
ورزشي هوازي در بيماران آلزايمـري و بـا بـاردهي    

در پلاسـما   Aβ1-42سـطوح  كـه   دنشان دادنگلوكز 
بسـيار متغيـر   گروه ورزشي نسبت به گروه كنتـرل  

 كـاهش گرايشـي بـه سـمت    بود ولي با اين وجود، 
اي ديگــر كــه در مطالعــه). p( ،)32=07/0( داشــت

 Mild( روي سالمندان با آسـيب شـناختي خفيـف   
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cognitive impairment(   ــر ــد تغييـ ــام شـ انجـ
اي در ســطوح پلاســمايي ايــن پــروتئين در  مشــابه

از ). 33(ماه فعاليت هوازي گزارش شـد   6پاسخ به 
اين رو، هدف از مطالعه حاضر بررسي تاثير مصـرف  

در تركيب با فعاليـت   آليوم پارادوكسومعصاره گياه 
ــطوح   ــر س ــاري ب ــي اختي ــماي  Aβ1-42ورزش پلاس

  .هاي ديابتي بودآزمودني
  

 روش كار
سر موش  28تجربي آزمايشگاهي در اين مطالعه 

اي با محـدوده  هفته 8صحرايي نر نژاد ويستار بالغ، 
سازي وزنـي بـه   گرم، پس از همسان 185±1وزني 

. تايي قرار داده شـدند  7هاي طور تصادفي در گروه
گـراد و  درجه سـانتي  22±2آنها در دماي محيطي 

سـاعت نگهـداري    12:12تـاريكي  /چرخه روشنايي
ــدودي ــده و مح ــذا  ش ــه آب و غ تي در دسترســي ب

 هـاي  مشـي  خط آزمايش ها براساس همه. نداشتند
 اخـلاق  كميته توسط و شد اجرا هلسينكي پروتكل
ديـابتي   .گرديـد  تأييـد  و بررسي مازندران دانشگاه

سـاعت   16بـه دنبـال   هـاي صـحرايي   كردن موش
 )Alloxan(آلوكسـان تزريـق   ناشتايي، طـي يكبـار  

بـه   سالين محلول در )ميلي گرم بر كيلوگرم 120(
پـس از   پـنج روز  . دش ـانجـام  صفاقي درونصورت 

 ـ خونها تزريق، از دم موش عمـل آمـد و   ه گيـري ب
ــوكز خــون  ــايي كــه غلظــت گل ــالاتر از شــان آنه ب

د به عنـوان ديـابتي   وبميلي گرم بر دسي ليتر 250
گيـري گلـوكز توسـط    انـدازه ). 34( نددشناسايي ش

ــو چــك   ــدخون اكي ــتگاه تســت قن -ACCU( دس

CHEC  active(   محصول شركت آلمـانيRoche 

Diagnostics 2(گروههـاي تمرينـي   . انجام گرفت 
هـاي مجهـز بـه    در قفـس ) سـر  14گروه مجموعـاً  

ساخت دانشكده تربيـت بـدني دانشـگاه    ( اردوچرخ
و بـه   به صورت انفرادي نگهداري شـدند  )مازندران

ايـن  . طور آزادانه به چـرخ دوار دسترسـي داشـتند   
باشـد كـه مسـافت    مي اندازشمارهدستگاه مجهز به 

. دده ـمـي  نشـان پيموده شده در طي شبانه روز را 
هـا  شده توسط هر يك از آزمـودني  پيمودهمسافت 

در راس ساعت مقرر در صبح هر روز توسط محقق 
هر دور اين چرخ معـادل بـا يـك     .شديادداشت مي

 همچنـين گروههـاي مصـرف كننـده    . باشدمتر مي

گـرم بـه   ميلـي  80عصاره آليوم پارادوكسوم، مقدار 
ازاي هر كيلوگرم از وزن بدن در روز را بـه صـورت   

هــاي آب محلــول در آب مقطــر موجــود در بطــري
هـا هـر روز توسـط    ايـن بطـري  . كردنددريافت مي

عصـاره آليـوم   . گرديـد  محقق مجـدداً تكميـل مـي   
پارادوكســوم در آزمايشــگاه گــروه زيســت شناســي 

: تلخـيص گرديـد  به صـورت زيـر    ه مازندراندانشگا
-بـه  هاي هوايي و پياز آليوم پارادوكسومبخش ابتدا

مدت دو هفته در دماي اتاق خشك شده و سـپس  
-دستگاه خشك(مدت دو روز در داخل انكوباتور به

. درجه سانتي گراد قرار داده شـد  35با دماي ) كن
در دماي  پركولاسيوناز طريق) گرم100(هر بخش 

سـپس  . گيري شـدند ساعت عصاره 24مدت اتاق به
عصاره به وسيله تصفيه از طريق كاغذ شـماره يـك   

هـاي بـه   عصـاره . هـا جـدا شـد   واتمن از بقيه نمونه
تبخيـــر در (آمـــده در دســـتگاه روتـــاري دســـت

آمـده بـه   تغليظ شده و عصاره عسلي به دست)خلاء
 ).25( سـانتي گـراد منتقـل شـد     درجه -20فريزر 

گروه كنتـرل  : ها به شرح زير تقسيم شدندآزمودني
هفته در  6گروهي كه ديابتي شده و بدون تمرين (

گروهـي كـه   (، گروه ورزشي )شدندقفس نگهداري 
هفته در قفس مجهز به چرخ دوار  6 ديابتي شده و
كـه ديـابتي   گروهـي  (آليوم گروه ، )نگهداري شدند

  هفتـه در قفـس نگهـداري    6شده و بدون تمرين 

 مصـرف  آليـوم پارادوكسـوم  ي اهيعصارهگشدند و 

گروهي كه ديابتي شـده و  (گروه تركيبي و  )كردند
نگهـداري   دوارهفته در قفـس مجهـز بـه چـرخ      6

 مصـرف  آليـوم پارادوكسـوم  ي اهيگ عصارهشدند و 

صفاقي تركيبـي   ها با تزريق درونآزمودني .)كردند
و زايلازيـن  ) ميلي گرم بر كيلـوگرم  50(از كتامين 

سـپس بـا   . بيهوش شدند) ميلي گرم بر كيلوگرم6(
 10برش در ناحيه شكم و  قفسه سـينه بـه مقـدار    

ليتر خون از قلب با سرنگ كشـيده شـد و در   ميلي
ــه ــاي حــاوي  لول  EDTA )Ethylene Diamineه

Tetra Acetic Acid( ــه شــد ــه. ريخت هــاي نمون
دقيقـه و بـا    15آوري شده سـريعاً بـه مـدت     جمع

و  دور در دقيقه سـانتريفيوژ گرديـد   3000 سرعت
هاي بعدي در آزمايشگاه در گيريبراي اندازه سپس
درجه سانتي گراد منجمـد و نگهـداري    -80دماي 
پلاســما بــا كيــت مخصــوص  Aβ1-42ســطوح . شــد
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مني سنجي آنزيمي به روش اي  Aβ1-42گيري اندازه
و براسـاس دسـتورالعمل كارخانـه سـازنده     ) الايزا(

  . تعيين گرديد) ، چينWuhan(كيت 
و حساسيت بـرآورد ايـن   ) CV(ضريب پراكندگي

هـا  داده. بود 24/0pg/mlو %  3/6روش به ترتيب  
ــانگين  ــه صــورت مي ــه  ±ب انحــراف اســتاندارد ارائ

از آزمون  ،هاي خامپس از جمع آوري داده. اند شده
جهت بررسي طبيعي بـودن  اسميرنوف -كلموگروف

-One( از آزمون تحليل واريانس يكطرفـه  ها وداده

way ANOVA (  و آزمــون تعقيبــيLSD  ــراي ب
 .ها استفاده گرديـد بين گروه Aβ1-42بررسي تفاوت 

تمــامي محاســبات بــا اســتفاده از نــرم افزارآمــاري 
SPSS19  ــادير انجــام شــد و ــوان  ≥p 05/0مق بعن

ها در نظـر  داري تفاوت ميانگينحداقل سطح معني
 61نمودار با استفاده از برنامه اوريجـين   .گرفته شد

  .رسم گرديد
  

 هايافته
مقـادير وزن، مسـافت پيمـوده شـده و      1جدول 

ها را نشان قشر مغز به تفكيك گروه Aβ1-42سطوح 
  . دهدمي

ــي   داده ــان م ــدول نش ــاي ج ــه وزن  ه ــد ك ده
هاي گروه ورزشي در پايان دوره نسبت بـه   آزمودني

همچنين مسـافت پيمـوده   . تر بودگروه آليوم پايين
هاي گروه تركيبـي نسـبت بـه    شده توسط آزمودني

هفتـه تمـرين    6اجـراي  . گروه ورزشي بيشـتر بـود  
ــاري در مــوش ــزان اختي ــابتي، مي  Aβ1-42هــاي دي

پلاسماي گروه ورزشي را نسبت به گروه كنترل بـه  
همچنين . )>001/0p(داري افزايش داد طور معني

پلاسماي گروه تركيبـي نسـبت بـه     Aβ1-42سطوح 
داري افــزايش يافــت گــروه آليــوم بــه طــور معنــي

)001/0p< .( ســطوح بــا ايــن وجــود، بــينAβ1-42 
ــاوت      ــرل تف ــروه كنت ــا گ ــوم ب ــمايگروه آلي پلاس

همچنـين  ). =411/0p(داري مشـاهده نشـد    معني
تركيبـي نسـبت بـه     گروه پلاسماي Aβ1-42 سطوح

گروه ورزشي گرايشي به سمت كاهش داشت ولـي  
  ).1نمودار ( ،)>947/0p(دار نبود اين كاهش معني

  
  گيريبحث و نتيجه

مطالعه حاضر براي اولين بار تاثير مصرف عصـاره  
ــا فعاليــت ورزشــي   آليــوم پارادوكســوم را همــراه ب

پلاســـــماي  Aβ1-42اختيـــــاري روي ســـــطوح 
ــودني ــرار داد   آزم ــي ق ــورد بررس ــابتي م ــاي دي . ه

هـاي تحقيـق حاضـر نشـان داد كـه دويـدن        يافته
هاي پلاسما درگروهAβ1-42اختياري موجب افزايش 

آميلوئيد بتا در مغز آثار مخربي تجمع . ورزشي شد

  
  .هاي صحرائيپلاسماي موش Aβ1-42سطوح   -1نمودار 

  .)>05/0p( آليومهاي كنترل ودار با گروهتفاوت معني )#(؛ )>05/0p(كنترل  دار با گروهتفاوت معني )**(
  

  .هاي مورد مطالعه در پايان تحقيقدر گروه) متر(، وزن و مسافت دويدن)پيكوگرم بر ميلي ليتر(پلاسما  Aβ1-42هاي سطوح داده - 1جدول 
 

  متغير        هاگروه
 

  )42-1(سطوح آميلوئيد بتا
 
  وزن

 
  )متر(مسافت دويدن

  -  00/231 ± 598/5  3386/0± 01864/0  كنترل
  95/650 ± 25/98  71/233 ± 931/24  4100/0± 04899/0  ورزشي
  -  57/318 ± 457/3  3371/0± 03988/0  آليوم

  19/686 ± 83/97  43/236 ± 932/24  3843/0± 04315/0  تركيبي
  .معيار بيان شدندانحراف ±اعداد به صورت ميانگين  * 
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ــي  ــا م ــر ج ــذاردب ــر،  . گ ــه حاض ــتاي يافت در راس
هـاي  كاواراباياشي و همكاران بـا اسـتفاده از مـوش   

 Aβآلزايمري نشان دادند هنگامي كه سـطوح تـام   
دهنـده افـزايش توليـد     نشان(يابد مغز افزايش مي

 پلاسما و مـايع مغـزي نخـاعي    Aβسطوح ) پلاك

(Cerebrospinal fluid-CSF)  بــه طــور همزمــان
بيـان احتمـالي بـراي چنـين     ). 35(يابد كاهش مي

ــطوح    ــي در سـ ــوي معكوسـ ــما و  Aβالگـ پلاسـ
، )كـــاهش در پلاســـما و افـــزايش در مغـــز(مغـــز

هـاي  هاي پاكسازي شـامل فعاليـت آنـزيم   مكانيسم
باشد كه بـا ابـتلا بـه ديابـت     مي Aβكننده تخريب

در مغـز   Aβر نتيجه به تجمـع  يابند و دكاهش مي
بنـابراين، يافتـه تحقيـق    ). 37و 36(شوند منتج مي

حاضر بـا نتـايج تحقيـق كاواراباياشـي و همكـاران      
بيشتر آميلوئيد موجود در پلاسـما   .باشدهمسو مي

منشأ عصـبي دارد، امـا مقـداري از آن از عضـلات،     
كبـد بـه   ). 38(شـوند ها، كبد و ريه ها آزاد ميكليه

را Aβدرصـد از   90ضوي از بدن كه حدود عنوان ع
نه تنهـا ممكـن اسـت سـطوح     كند از بدن پاك مي

توانـد  را موجـب شـود بلكـه مـي     Aβبسيار پـائين  
نوسانات مشاهده شده با سن و وضعيت بيمـاري را  

  ).39(توضيح دهد 
هـا و  مغز، پـروتئين  -در سد خوناز طرف ديگر،  

هـــاي تواننـــد از طريـــق سيســـتمپپتيــدها مـــي 
در هر دو جهت ) هاهاي ويژه يا گيرندهحامل(تقالان

نيز بطور فعال از خون بـه   Aβپروتئين . عبور كنند
ســمت مغــز توســط گيرنــده فــرآورده نهــايي      

 RAGE-Receptor for( گلايكاســيون پيشــرفته

AdvancedGlycation End-Products (  و از مغـز
به سمت خون توسط پـروتئين مـرتبط بـا گيرنـده     

 LRP-low-density Lipoprotein( ليپوپروتئيني

Receptor relatedProtein (و نيز گليكوپروتئين-p 
)P-gp-P-glycoprotein (در امـا  . شـود منتقل مي

 RAGEهــاي ديــابتي، مغــز آزمــودني -ســد خــون
تنظـــيم منفـــي  P-gpو  LRPتنظـــيم مثبـــت و 

توانـد منجـر بـه كـاهش     اين موضوع مـي . شوند مي
 LRPتوسط  Aβپاكسازي و انتقال به خارج از مغز 

به درون مغـز توسـط    Aβو افزايش انتقال  P-gpو 
RAGE    شود كه در نتيجه افزايش بيشـتر رسـوب

Aβ  را در مغــز و كــاهش آن در پلاســما را در پــي

 با توجه به اين سـازوكار، . )40و 39( خواهد داشت
ورزشي اختياري ممكـن  رسد كه فعاليت به نظر مي

مغز معكوس نمـوده   -است اين الگو را در سد خون
از  Aβ1-42كه در نتيجه منجر به افزايش پاكسـازي  

و كـاهش   P-gpو  LRPمغز به سمت خون توسـط  
انتشار اين پروتئين از خون به سـمت مغـز توسـط    

RAGE توان گفـت كـه افـزايش    بنابراين مي. شود
پلاســما احتمــالأ ناشــي از كــاهش  Aβ1-42ســطوح 

تجمع و افـزايش پاكسـازي ايـن پـروتئين در مغـز      
همچنين نتايج تحقيق حاضر نشـان داد كـه    .باشد

هفته مصرف عصـاره آليـوم پارادوكسـوم،     6پس از 
در گروه آليوم نسـبت بـه    Aβ1-42 سطوح پلاسمائي

اين درحـالي اسـت كـه    . گروه كنترل تغييري نكرد
ه تركيبـي نسـبت بـه گـروه     گـرو در Aβ1-42سطوح 
مطالعـات در  . ديابـت افـزايش يافتـه اسـت     كنترل

دهنـد كـه   زمينه گياه آليوم پارادوكسوم نشان مـي 
تـوان احياكننـدگي بـالا و نيـز توانـايي      اين عصاره 

علـت  ). 25(بالايي در مهار اكسيداسيون چربي دارد
-پلاسما در گروه مصرف Aβ1-42عدم تغيير سطوح 
يد در سوي ديگري از بدن يعنـي  كننده عصاره را با

هاي محيطي و به ويژه كبد جستجو كـرد؛ بـه    اندام
رسد علت عدم تغيير اين پروتئين به دليـل  نظر مي

هـا  تاثير مثبت آليـوم پارادوكسـوم روي ايـن انـدام    
هـا و  باشد كه در نتيجه بهبود عملكـرد ايـن انـدام   

را از بـدن افـزايش داده و در    Aβ1-42حذف سطوح 
در  Aβ1-42منجر به كاهش سطوح پلاسمائي نتيجه 
هـاي تحقيـق   بنابراين، بر اساس يافته. شودبدن مي

حاضر مصرف عصاره گياه آليوم پارادوكسوم نسـبت  
آليوم در حذف -به ورزش اختياري و تركيب ورزش

ــوثرتر عمــل مــي  Aβ1-42ســطوح  ــدن م ــداز ب . كن
فلاوونوئيدهاي موجود در آليوم پارادوكسـوم توليـد   

Aβ  كننـد، ايـن تركيبـات از طريـق     را تنظيم مـي
 βآنزيم جداكننـده بخـش   ( BACE-1تنظيم بيان 

 APP)-Amyloid ســاز آميلوئيــدپــروتئين پــيش

Precursor Protein(  از توليــد Aβ جلــوگيري
مطالعات نشـان دادنـد كـه فلاوونوئيـدها     . كنند مي

اكسايشـي و  احتمالأ از طريق يـك مكانيسـم ضـد    
 )Oligomerization( اليگومريزاسـيون جلوگيري از 

Aβت عصـبي   ، ميتواننـد سـمي )Neurotoxicity( 
Aβ همچنــــين برخــــي از . را كــــاهش دهنــــد
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را در مغـز   Aβتـري از  فلاوونوئيدها، تجمـع پـايين  
يافتــه آلزايمــري موجــب هــاي تغييرژنتيــكمــوش

آليوم پارادوكسوم توانايي پاكسـازي  ). 41( شوند مي
توسـط   H2O2پاكسازي . داردهيدروژن پراكسيد را 

اين گياه ممكن است ناشي از تركيبـات فنـولي آن   
داده و در  H2O2ها را بـه  تواند الكترونباشد كه مي

  ).    25(نتيجه آن را به صورت آب خنثي نمايد 
با اين حال، به دليـل تـازگي موضـوع، مطالعـات     
بيشتري در مورد تأثير ورزش و آنتـي اكسـيدانهاي   

هـاي  در آزمـودني  Aβطبيعي بر سـطوح پـروتئين   
هاي انساني و حيواني سالم و ديابتي و نيز مكانسيم
  .درگير در تغييرات اين شاخص بايد انجام شود
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Abstract 

Background: Amyloid-beta (Aβ), is one of the risk factors of Alzheimer’s disease (AD) that 
increases in diabetes. The aim of this study was to investigate the effect of 6 weeks of 
voluntary wheel running with Allium paradoxum supplementation on plasma Amyloid beta1-

42 in the diabetic rats induced with Alloxan. 
Methods: In this laboratory experimental study 28 male rats weighing 185±1 gm were 
randomly assigned to 4 groups: control, training, Allium, and Allium-training. Diabetes was 
induced with injecting Alloxan (120 mg/kg dissolved in saline) peritoneally. The 
traininggroup participated in voluntary wheel running for 6 weeks. 
Results: Six weeks of voluntary wheel running significantly increased the plasma Aβ1-42 

levels in training group compared with control group (p<0.001). Also Aβ1-42 levels increased 
in training-Allium group in comparison with control group (p=0.029) and Allium (p=0.025). 
Nevertheless, plasma Aβ1-42 levels was not different between training-Allium and training 
(p=0.210) and Allium (p=0.944) groups.    
Conclusion: The plasma Aβ1-42 levels of diabetic subjects  was increased following 6 weeks 
of voluntary exercise combined with Allium Paradoxum extract supplementation, but 
understanding the beneficial effects of this increase in plasma Aβ1-42 levels requires more 
studies. 
 
Keywords: Allium paradoxum, Plasma Aβ1-42, Voluntary wheel running. 
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