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Abstract 

Background and Purpose: In this study, the effect of aerobic exercise and crocin on the gene expression 

of BDNF, TrKB, dopamine, and serotonin in the cerebral cortex of rats induced with methamphetamine 

was investigated. 

Materials and Methods: In this research, 40 female Wistar rats (age, eight weeks; weight 140-160 grams) 

were divided into five groups including healthy control, methamphetamine, methamphetamine+aerobic 

exercise, methamphetamine+crocin, methamphetamine+crocin+aerobic exercise. 15 mg of 

methamphetamine was given to the subjects every 12 hours for four days. Moreover, the dose of crocin was 

80 mg per kilogram of body weight, which was mixed intraperitoneally with distilled water and injected 

over five days. The aerobic exercise program included running on a treadmill with a 0% incline until the 

third week and a 5% incline from the fourth to the eighth week, which was performed three days a week 

for eight weeks. The duration of the aerobic exercise protocol increased from 20 min in the first sessions to 

30 min in the final sessions. Furthermore, the speed of running increased from 20 meters per minute in the 

first weeks to 25 meters per minute in the final weeks. After anesthesia, an autopsy was performed and 

samples of cerebral cortex tissue were taken. The gene expression of BDNF, TrkB, dopamine and serotonin 

in the cerebral cortex was measured by the real-time technique with the rotor gene Q device. Y-maze tests 

were also used to evaluate the behavioral data. The data were analyzed by using one-way analysis of 

variance and Tukey's post hoc-test at the significance level of P≤0.05. 

Results: The results showed that the mean expression of BDNF, TrkB, dopamine and, serotonin genes in 

the cerebral cortex in rats induced with methamphetamine were significantly lower than the control group 

(P=0.001). The average expression of BDNF, TrkB, dopamine and, serotonin genes in the 

methamphetamine+aerobic exercise, methamphetamine+crocin and methamphetamine+crocin+aerobic 

exercise groups were significantly higher than the methamphetamine group (P=0.001). However, 

methamphetamine+crocin+aerobic exercise group had a significantly higher average expression of BDNF, 

TrkB, dopamine and, serotonin genes compared to methamphetamine+aerobic exercise and 

methamphetamine+crocin groups (P=0.001). The results in the model validation section by examining the 

behavioral data, showed no significant differences in the average total number of arms entering and the 

average non-repetitive frequency among the different groups (P<0.05). However, the comparison between 
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before and after methamphetamine induction shows a significant decrease in the average total number of 

arms entering and the average of non-repetitive frequency (P<0.0001). 

Conclusion: The results of the present research showed that methamphetamine was associated with a 

decrease in the expression of the genes of neural factors in the cerebral cortex tissue. In addition, eight 

weeks of aerobic training, consumption of crocin, and aerobic exercise plus crocin supplementation can 

have a neuroprotective effect in rats induced with methamphetamine, and lead to increases in the expression 

of BDNF, TrkB, dopamine and serotonin genes in the cerebral cortex in rats.  
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  19-1 یهاصفحه ،2 شماره ،17 دوره ،1403

 مقاله پژوهشی 

، دوپامین و سروتونین  BDNF ،TrKBمصرف کروسین بر بیان ژن  تأثیر تمرین هوازی و

 آمفتامین های صحرایی القاشده با متقشر مخ موش

 1، علیرضا براری2، سید جواد ضیاءالحق *1، آسیه عباسی دلویی1پورسودابه نوراله 

 ران یآمل، ا  ،یدانشگاه آزاد اسلام ،یآمل الل تی واحد آ ،یورزش یولوژی زیگروه ف .1

 ران یشاهرود، ا  ،یواحد شاهرود، دانشگاه آزاد اسلام ،یورزش یولوژی زی. گروه ف2

 

 دهی چک 

  ی ر ی پذ در بهبود شکل   یآن نقش مهم   ی ها رنده ی و گ  ک ی عوامل نوروتروف   ش ی افزا   ق ی از طر  یورزش   ت ی و هدف: فعال   نه ی زم   و هدف:  زمینه 

قشر مخ    ن ی و سروتون   ن ی ، دوپام BDNF  ،TrKBژن    انی بر ب   ن ی و کروس   ی هواز   نی تمر   ر ی پژوهش تأث  نی مغز دارد. در ا   یعصب   ی ها سلول 

 شد.    ی س برر   ن ی آمفتام القاشده با مت   یی صحرا   ی ها موش 

گرم) در پنج گروه    160- 140(سن حدود هشت هفته و وزن    ستار ی مادة نژاد و   ییسر موش صحرا   40پژوهش،    ن ی در ا  ها:و روش   مواد 

قرار گرفتند.    ی هواز   نی و تمر   ن ی کروس   ن، ی آمفتام مت   ن، ی و کروس   ن ی آمفتام مت   ، ی هواز  ن ی تمر   ن ی آمفتام مت   ن، ی آمفتام کنترل سالم، مت 

در هر    گرم ی لی م   80  ن ی کروس   ی دوز مصرف  نی ها داده شد. همچن ساعت به نمونه   12مدت چهار روز هر    ه ب  ن ی آمفتام مت   گرم ی لی م   15

  ی هواز   یورزش   ت ی . برنامة فعال شد ی م   قی پنج روز تزر   ی و ط   بی با آب مقطر ترک   یصورت صفاق بود که به   وانات ی وزن بدن ح   لوگرم ی ک 

پنج درصد از هفتة چهارم تا هفتة هشتم سه روز در هفته به    ب ی صفر درصد تا هفتة سوم و ش   ب ی نوار گردان با ش   ی رو   دن ی شامل دو 

.  افت ی   ش ی افزا   قهی دق   30به    یان ی و در جلسات پا   قهی دق  20در جلسات اول    ی هواز   نی برنامه تمر   ی مدت هشت هفته بود. مدت زمان اجرا 

  ، ی هوش ی . پس از ب افت ی   ش ی افزا   ی ان ی پا   ی ها هفته   در  قه یمتر در دق   25اول به    ی ها در هفته   قه ی متر در دق  20از    ی سرعت انجام برنامه ورزش 

  لی ر  ک ی قشر مخ با تکن  نی و سروتون   ن ی ، دوپام BDNF  ،TrKBژن    ان ی بافت قشر مخ گرفته شد. ب   ی ها انجام گرفت و نمونه   ی کالبدشکاف 

( استفاده شد.  Y-maze)  زی م  ی وا  ی ها از آزمون  زی ن  ی رفتار  ی ها داده  یمنظور بررس شد. به  ی ر ی گاندازه  rotor gene Qبا دستگاه  می تا 

 شد.    ل ی وتحله تجزی   ≥ P  0/ 05  ی در سطح معنادار   یتوک   یب یو آزمون تعق   کطرفه ی   انس ی وار   ل ی ها به روش تحلداده 

م   جی نتا  : ج ی نتا  که  داد  دوپام BDNF   ،Trk Bژن  ان ی ب  ن ی انگ ی نشان  سروتون   ن ی ،  موش   ن ی و  در  مخ  با    یی صحرا   ی ها قشر  القاشده 

بود )   ی طور معنادار به   ن ی آمفتام مت  از گروه کنترل  در    ن ی و سروتون   ن ی ، دوپام BDNF   ،Trk Bژن  ان ی ب   ن ی انگی (. م P=0/ 001کمتر 

  ن ی آمفتام از گروه مت   شتر ی ب   ی طور معنادار به   ی +هواز   ن ی +کروس ن ی آمفتام و مت   ن ی + کروس ن ی فتام آم مت   ، ی +هواز   ن ی آمفتام مت   ی ها گروه 

  ی طور معنادار به   ن یو سروتون   ن ی ، دوپام BDNF   ،Trk Bژن  انی ب   ی هواز   ت ی +فعال   ن ی +کروس ن ی آمفتام (. در گروه مت P= 0/ 001بودند ) 

نتا P=0/ 001ن بود ) ی + کروس ن ی آمفتام و مت   ی +هواز   ن ی آمفتام مت   ی ها از گروه   شتر ی ب    ی ها داده   یمدل با بررس   دیی در بخش تأ  جی (. 

مختلف پژوهش نشان نداد    ی ها گروه   نی در ب   ی رتکرار ی تناوب غ   ن ی انگ ی تعداد کل ورود به بازوها و م  نی انگ ی در م   ی دار تفاوت معنا   ، ی رفتار 

 (05 /0 <P با وجود ا .) تناوب    ن ی انگ ی تعداد کل ورود به بازوها و م   ن ی انگ ی م   ر ی در متغ   ن ی آمفتام مت   ی قبل و بعد از القا   ن ی ب   سة ی مقا   ن ی

 (.P< 0/ 0001)   دهد ی را نشان م  ی کاهش معنادار   ی رتکرار ی غ 

در بافت قشر مخ همراه بود. هشت هفته    ی ژن عوامل عصب  ان ی با کاهش ب   ن ی آمفتام حاضر نشان داد که مت   ق ی تحق ج ی نتا   : ی ر ی گ جه ی نت 

القاشده با    ی ها در موش   ی اثر محافظت عصب   تواند ی م   ن ی همراه مصرف مکمل کروس به   ی هواز   ن یو تمر   ن ی مصرف کروس   ، ی هواز   ن ی تمر 
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القاشده با    یی صحرا   ی ها قشر مخ در موش  ن ی و سروتون   ن ی ، دوپام BDNF   ،Trk B  ی ها ژن   ان ی ب  ش ی فزا داشته باشد و به ا   ن ی آمفتام مت 

 کمک کند.    ن ی آمفتام مت 

 ن ی سروتون   ن، ی دوپام    ن، ی آمفتام مت   ن، ی کروس   ، ی هواز   نی تمر   : ی د ی کل   ی ها واژه 

بر    نیو مص رف کروس    یهواز  نیتمر ریع. تأث  یس ج ، برار  اءالحقیآ، ض    ییدلو  یپور س، عباس  نورالهنحوه استتناد به این مقاله: 

ورزش و    یولوژیزیف  یة. نش رنیآمفتامالقاش ده با مت  ییص حرا  یهاقش ر مخ موش  نیو س روتون  نی، دوپامBDNF ،TrkBژن    انیب

 .19-1(:2)17؛1403.  یبدن  تیفعال
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 مقدمه 

 اجتماعی هایآسیب  ترینمهم از مواد مخدر به وابستگی

بسیاری و پایه تواندمی که شودمی محسوب  از اساس 

(. یکی از  1باشد ) جامعه دیگر در اجتماعی  هایآسیب 

می قرار  سوءاستفاده  مورد  بسیار  که  مواد  گیرد،  این 

آمفتامین در  آمفتامین است. اخیراً شیوع مصرف متمت

خانم توسط  از جهان  یکی  است.  یافته  افزایش  ها 

میعلت افزایش  این  وزن  های  کاهش  به  تمایل  تواند 

باشد. همچنین بعضی بر این باورند که مصرف این مادة  

که آمار  شود، درصورتیمخدر سبب اعتیاد در افراد نمی

می حدود  نشان  خانم  90-80دهد  های  درصد 

کنند  کننده، به این نوع مواد مخدر اعتیاد پیدا میمصرف

مت2) داروی(.  نوعی  که  محرک آمفتامین  است 

افزایش  اثر می دستگاه عصبی مرکزی روی به  و  گذارد 

انتقال عصبیدهندهحاد    سروتونین،  دوپامین،  های 

 مانع شود یادر مغز منجر می  آدرنالین  و  نوراپی نفرین

 این شود.می مغز در شیمیایی مواد طبیعی بازیافت

 شودمی شده تشدی بسیار پیام یک ایجاد سبب اختلال

 .کندمی اشکال دچار را ارتباطی مسیرهای نهایت و در

دوپامین افزایش  طریق  از آمفتامین،مت  بر میزان 

 دهدمی شواهد.  گذاردمی اثر مغز دهندةپاداش دستگاه

 میانی مغز در  که دوپامینرژیک نورونی هایسیستم  که

 تگمنتوم  ناحیة  از  که مغز قدامی ایقاعده هایقسمت  و

 کشیده اکومبنس هستة و مغزی قشری نواحی به شکمی

 مغزی پاداش و سیستم اعتیاد در مهمی نقش شود،می

( نوروترانسمیترهای3دارند  سروتونین  مانند دیگری (. 

 شوند.می آمفتامینمت نهایی اثر تقویت موجب نیز

است سروتونین  و انگیزه مانند فاکتورهایی در ممکن 

(. از  4باشد ) مهم آمفتامینمت  آوردن  دستبه  برای  میل

 هانوروتروفین  مرکزی، و محیطی هاینورون  طرفی، در

حفظ   و تمایز بقا، برای مهمی هایکنندهتنظیم

نوتروفینعصبی هایسلول  این  از  یکی    BDNFها  اند. 

که ها،  نورون  حیات ادامة و رشد زایی،نورون  در است 

 اهمیت مدتطولانی حافظة و سیناپسی پذیریشکل

) زیادی گیرنده  BDNF(.  5دارد  به  اتصال   های با 

کینازی راه  تیروزین  سبب  آبشارهای خاصی  اندازی 

نهایت تولید و تمایز نورونیاخته درون های نو  ای و در 

دومی این متفاوت گروه شود.   تیروزین هایگیرنده از 

که یابند،   اتصال هانوروتروفین به توانندمی کینازی 

  BDNFاینکه   دلیلبه (.6هستند ) ،TrK  و  P75شامل  

 است، جهت هر دو در مغزی - خونی سد از عبور به قادر

 خون جریان در موجود  BDNFکه   شودمی فرض

منتقل داخل به نیز محیطی  در و شودمی مغز 

 رشد در مهمی نقش  و   داشته نقش هانورون  پذیریشکل

اطلاعات مربوط به   بررسی این وجود با (.7) دارد عصبی

BDNF  مختلفی نتایج مخدر، مواد به اعتیاد در شرایط 

کاهش در دهد.می نشان را سرمی   سطح پژوهشی، 

BDNF  مبتلا سالم افراد در افراد  پی  به و  در  سایکوز 

( شد  دیده  مخدر  مواد  از  استفاده  اما8اولین   در (. 

نقش پژوهشی  و سازگاری درBDNF قوی   دیگر 

است که نشان داده شده   الکل و مخدر به مواد وابستگی

استفاده افزایش  از  است  مخدر و محرک مواد از حاکی 

در9)  استفادة در که شد مشخص دیگری پژوهش (. 

 کاهش  BDNFسرمی   سطح  مخدر، مواد  از  مزمن

 تدریجبه  آن سطح مخدر مواد ترک پس از اما  یابد، می

 هر (. به10) شودعصب می رشد سبب که رودمی بالا

 تغییرات از جلوگیری برای مؤثر هایراه کردن پیدا حال

 نقش مهمی تواندمی مخدر داروهای از ناشی سیناپسی

مشکل عنوان )به عود  از جلوگیری و درمان در  یک 

 شناخت عدم علتبه متأسفانه باشد. داشته  آن بالینی(

 و مؤثر درمان هایروش بیماری، این سازوکارهای دقیق

و  ایجاد از جلوگیری  دسترس در آن عود وابستگی 

 کمی اثربخشی موجود  هایدرمان طور معمول به  نیست.

 مواد ترک از پس هاافراد سال شدهمشاهده   زیرا دارند،

 ورزش  است ممکن اند.آورده روی آن به مجدد مخدر
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درمانکم و مؤثر هایروش  از یکی عنوانبه در   هزینه 

) مؤثرمخدر   مواد مصرف کاهش یا اعتیاد (.  11باشد 

 آناتومیکی تغییرات ها،رت  روی گرفتهانجام هایپژوهش

گزارش سیستم بر ورزشی فعالیت از پس را  عصبی 

 و زایینورون  افزایش شامل تغییرات این اند،کرده

ودندریت طول و هادندریت افزایش  نورونی بقای ها 

( فعالیت12هستند   عوامل افزایش طریق از ورزشی (. 

 بهبود در مهمی نقش آن هایگیرنده و نوروتروفیک

 تحقیقات  در اما دارد، مغز عصبی هایسلول  پذیریشکل

 هایفعالیت اثر زمینة در متفاوتی تأثیرات مختلف،

 آن به مربوط  عوامل و شناختی  اختلالات بر  ورزشی

 سیستم پیچیدگی دلیلبه  است. همچنین شده گزارش

بر   ورزشی فعالیت عمل شیوة و سازوکار مرکزی، عصبی

 با هوازی تمرینات  .است نشده شناخته دقیق طور به مغز

 بهبود روانی، -روحی حالات بهبود ضمن متوسط شدت

 موجب مختلف افراد جسمیسلامت   و زندگی کیفیت

 های(. پژوهش13شود )می افراد  سرم  BDNFافزایش  

 متوسط شدت با هوازی تمرین دادند نشان مختلف

 به نکردهافراد تمرین در را  سرم  BDNFمقدار   تواندمی

 مخدر مواد همچنین (.14دهد ) افزایش بالاتری سطح

 چربی موجب تغییر بدن، وسازدر سوخت  تغییر علتبه

شود که از طریق قلب می ضربان  و  خون فشار  بدن، وزن و

می پیدا  بهبود  ورزشی  )فعالیت  داده  15کند  نشان   .)

 دوپامین، سنتز و رهاسازی افزایش سبب ورزش که شده

افراد  خوب  احساس و سلامتی سطح  ارتقای در  بودن 

مت به  میمعتاد  ) آمفتامین  ورزش16شود   موجب (. 

 این در  که  شودمی افسردگی و اضطراب  میزان  کاهش

بیشتر هایورزش  تأثیر خصوص  اجباری از داوطلبانه 

 سبب  ورزشی مزمن استرس  به مبتلایان در و است

دوپامین   و سروتونین افزایش و کورتیزول کاهش

پی در  که شودمی در   میزان ورزش از بعد آن نتیجه 

)می کاهش استرس )(.  17یابد  همکاران  و  (  2022ژو 

هفته تمرین هوازی با شدت متوسط    12نشان دادند که  

به بهبود سد خونی مغزی و آسیب عصبی در بیماران 

(. مجتهدی و  18کند )کمک می آمفتامینمت وابسته به

هشت هفته تمرین  ( نیز بیان کردند که  1393همکاران )

پروتئین مقادیر  در   TrkB و BDNF هایمقاومتی  را 

مؤثر  راهبرد یک  .(19دهد ) ها افزایش میهیپوکامپ رت

 مخدر داروهای از با آثار منفی ناشی مقابله برای دیگر

یکی از (.  20استفاده از گیاهان دارویی باشد ) تواندمی

پرکاربرد،  ایرانی گیاه یک  که زعفران است این گیاهان 

خاصیتاست    کروسی زعفرانمؤثر   مادة است،    که 

(. احتمالاً کروسین 21دارد ) قوی بسیار اکسیدانیآنتی

بر سیستم دوپامینرژیک )مسیرهای انتقال دوپامین( و  

است مؤثر  نفرین  نوراپی  بازجذب   همچنین  .مهار 

 را مغز سروتونین سطح زعفران  اندکرده  گزارش محققان

 ممکن ولی نیست، آن مشخص سازوکار .دهد می افزایش

 .کند مهار هاسیناپس در را سروتونین برداشت است

 اندگرفته  نتیجه های حیوانیمدل از استفاده بامحققان  

  - D-متیل  –  Nآگونیسم   ها،مونوآمین  برداشت  مهار که

و  نوروتروفیک فاکتور سیگنالینگ  بهبود آسپارتات 

 .باشند  مؤثر هایسازوکار جزء تواندمی مغز، از مشتق

 افسردگی درمان در زیاد احتمال به آن و اجزای  زعفران

 ضدافسردگی داروهای اندازة به متوسط تا خفیف

مؤثرند   خواص به  است ممکن تأثیرات این .پرکاربرد، 

(.  22) باشند مربوط زعفران اکسیدانیآنتی و ضدالتهابی

و ) ثامنی  اثر 1399همکاران  تعیین  به  پژوهشی  در   )

کروسین بر تغییرات بافتی هیپوکامپ و اختلال حافظة 

های صحرایی نر وسیلة اسکوپولامین در موشالقاشده به

های  پرداختند. درمان با کروسین به کاهش تعداد سلول

سلول افزایش  و  ناحیة  تیره  در  روشن    CA1های 

کروسین  با  درمان  همچنین  شد.  منجر  هیپوکمپ 

به القاشده  حافظة  در اختلال  را  اسکوپولامین  وسیلة 

همکاران   (. شفاهی و23های صحرایی کاهش داد )موش

( در تحقیقی به ارزیابی تأثیر کروسین بر اختلال 1398)

یادگیری، حافظة فضایی و مرگ سلولی نکروز در ناحیة  
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بههیپوکامپ موش صحرایی  عصبی  های  سمیت  دنبال 

از مت پرداختندناشی  ها نشان داد که  یافته  .آمفتامین 

 CA1 طور چشمگیری آسیب ناحیة درمان با کروسین به

هیپوکامپ و اختلالات حافظه و یادگیری فضایی ناشی  

 (.  24بخشد )آمفتامین را بهبود میاز مت

 کروسین مصرف و بدنی فعالیت متفاوت آثار  به  با توجه

 و در جداگانه صورتبه  گوناگون تحقیقات در اغلب که

دو   این  افزایی هم تأثیر و اندشده بررسی بیمار هایبافت

 کمتر  زابرون و  زااکسیدانی درون  دفاع تقویت در عامل

به بررسی   بررسی شده است، تحقیق حاضر قصد دارد 

این موضوع بپردازد که آیا تمرین هوازی و کروسین بر 

، دوپامین و سروتونین قشر مخ  BDNF  ،TrKBبیان ژن  

  آمفتامین اثر حفاظتیهای صحرایی القاشده با متموش

 دارد؟

 روش پژوهش 

این پژوهش از نوع تجربی است   های پژوهش: نمونه 

آزمایش  همة  به  و  توجه  با  حیوانات  به  مربوط  های 

های مربوط به حمایت از حیوانات )بر اساس  سیاست 

و  مشی خط  گرفت  انجام  هلسینکی(  قرارداد  های 

در نگهداری  قوانین راهنمای انستیتوی ملی سلامت  

همچنین این    حیوانات آزمایشگاهی رعایت شده است. 

اسلامی   آزاد  دانشگاه  اخلاق  کمیتة  توسط  پژوهش 

آیت  تصویب  واحد  مجوز  شمارة  با  آملی  الل 

IR.IAU.AMOL.REC.1401.105    .تأیید شده است

پژوهش   آماری  از  رت همة  نمونة  ویستار  نژاد  های 

بودند   پزشکی شاهرود  علوم  آنها  دانشگاه  بین  از  که 

ماده شیوع    های موش انتخاب   علت سر رت ماده )   40

دلیل  به ها  آمفتامین در جهان توسط خانم مصرف مت 

با سن حدود هشت هفته    تمایل به کاهش وزن است(. 

پس از یک هفته    گرم خریداری شد.   160- 140و وزن  

در  صورت تصادفی  ها به آشنایی با محیط جدید، رت 

قرار گرفتند؛  هر گروه شامل هشت سر رت  پنج گروه  

رت  همة  که  سالم  کنترل  گروه  اول  خواهر  گروه  ها 

این   در  و  بودند  تشکیل شده  کلونی  یک  از  و  بودند 

گروه هیچ موادی مصرف نکرده بودند. گروه دوم که  

مت رت  فقط  گروه  ها  بودند،  کرده  مصرف  آمفتامین 

آمفتامین تمرین هوازی نیز  سوم علاوه بر مصرف مت 

مت  چهارم  گروه  دادند.  کروسین  انجام  و  آمفتامین 

مت  نیز  پنجم  گروه  بودند.  کرده  و  مصرف  آمفتامین 

کردند. در این گروه تمرین هوازی  می کروسین مصرف  

 نیز انجام دادند.  

تحقیقات  نتایج  اساس  بر  حاضر  تحقیق  نمونة  حجم 

داری پنج درصد )خطای نوع اول( پیشین، در سطح معنا

درصد )خطای نوع دوم( و با استفاده    95و توان آماری  

)هشت رت در هر گروه(   Medcalc 18.2.1افزار  از نرم

انتخاب ورود رت تعیین شد. ها به تحقیق حاضر  معیار 

در   گرفتن  قرار  و  هفته(  هشت  )حدود  سن  شامل 

وزنی   از    160-140محدودة  خروج  معیار  بود.  گرم 

نکردن   مصرف  و  تمرینی  برنامه  اجرای  عدم  تحقیق 

بود. تمرین  اجرا  حین  آسیب  و  مورد   مکمل  حیوانات 

کربنات  های پلیهای چهارتایی در قفسآزمایش در گروه

گراد  درجة سانتی  22±4/1نگهداری شدند. دمای محیط  

ر تاریکی  و چرخة  به  رطوبت   12:12وشنایی  و  ساعت 

 درصد بود.   4±6/55

پژوهش: اجرای  داده  روش  دوز  تحقیق  این  شده  در 

گرم بود که به مدت  میلی  15ها  آمفتامین به نمونهمت

هر   روز  به  12چهار  درونساعت  به  صورت  صفاقی 

(. همچنین دوز مصرفی کروسین  25ها تزریق شد )نمونه 

نمونه  بدن  میلی  80ها  برای  وزن  کیلوگرم  هر  در  گرم 

(. کروسین صفاقی تزریق شد که  24حیوانات داده شد )

زمان   در  تزریق  روز  پنج  طی  و  ترکیب  مقطر  آب  با 

 شد.  استراحت انجام می

  تمرین  شروع از برای اجرای برنامه تمرین هوازی، پیش

توسط نوار   چگونگی فعالیت  با   آشنایی  منظوربه  و  اصلی

 15  به مدت  جلسه،  پنج  طی  هفته  یک  ها درگردان، رت 



 و همکاران  پورنوراله  ن یو سروتون  نی، دوپامBDNF ،TrkBژن   ان یبر ب   نیو مصرف کروس نی اثر تمر
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متر بر دقیقه با شیب صفر فعالیت    10-8سرعت    با   دقیقه

داشتند. برنامة فعالیت ورزشی هوازی شامل دویدن روی  

نوار گردان )شرکت تجهیز گستر امید ایرانیان، ساخت 

و    10ایران،   سوم  هفتة  تا  درصد  صفر  شیب  با  لاین( 

شیب پنج درصد از هفتة چهارم تا هفتة هشتم به مدت  

بود. مدت زمان اجرای   هشت هفته و سه روز در هفته

اول   جلسات  در  هوازی  تمرین  در    20برنامه  و  دقیقه 

دقیقه افزایش یافت. سرعت انجام   30جلسات پایانی به 

های اول به  متر در دقیقه در هفته  20برنامه ورزشی از  

هفته   25 در  دقیقه  در  یافت  متر  افزایش  پایانی  های 

ز فاکتور (. برای تعیین ارزیابی تأثیر تمرین ا1)جدول  

VO2max  رتسازیمعادل در  بین  شده  مقایسة  و  ها 

)جدول  گروه شد  استفاده  )2ها  ساعت  26(  تمرین   .)

تا   انجام   11هشت  استراحت  و دوزها در ساعت  صبح 

  محرک   از  دویدن،  برای  هاموش  تحریک  منظورگرفت. به

به  صوتی گردان(،  دیوارة  )ضربه    شد؛   استفاده  نوار 

  با   الکتریکی   محرک  از   جلسات اول،  در  که  صورتبدین

 از  پس   و  شد   صوتی استفاده  محرک  با   همراه  کم،  ولتاژ

  سایر  در  دو محرک،   بودن  همراهبه  ها موش  شرطی کردن

حیوان   کار  اخلاقی  نکات  رعایت  منظوربه  جلسات  با 

 شد.  استفاده صوتی محرک از فقط  آزمایشگاهی،

 . روش اجرای تمرین1جدول 

 عوامل تمرینی
 

هفتة  سازگاری 

 اول 
 هفتة

 دوم
هفتة 

 سوم
هفتة 

 چهارم 
هفتة 

 پنجم
هفتة 

 ششم
هفتة 

 هفتم
هفتة 

 هشتم

 25 25 25 25 20 20 20 20 8-10 سرعت نوار گردان )متر/دقیقه( 

 5 5 5 5 5 0 0 0 0 شیب نوار گردان)%( 

 30 30 25 25 25 25 20 20 15 مدت تمرین در هر جلسه )دقیقه( 

 3 3 3 3 3 3 3 3 5 تکرار جلسه )در یک هفته( 

 های مختلف تحقیق لیتر/کیلوگرم/دقیقه( در گروه)میلی vo2max. میانگین 2جدول 

  آمفتامین + کروسین+هوازیمت آمفتامین+کروسین مت آمفتامین +هوازیمت آمفتامین مت کنترل 

 میانگین 687/ 5 376/ 333 448/ 333 402/ 50 378

 انحراف معیار 361/ 72 52/ 022 171/ 525 92/ 002 41/ 617

 

: پس از اعمال متغیر مستقل،  های آزمایشگاهیروش

نمونه پایه  تمام  شرایط  در  و  مشابه  کاملاً  شرایط  با  ها 

  14تا    12ساعت پس از آخرین جلسة تمرینی و    48)

بهساعت   حاد  ناشتایی،  تأثیرات  بردن  بین  از  منظور 

داخل تزریق  با  مکمل(  و  از تمرین  ترکیبی  صفاقی 

( )kg/mg60کتامین  زایلازین  و   )kg/ mg5بی هوش ( 

جداسازی،   از  پس  بلافاصله  موردنظر  بافت  شدند. 

های  وشو با سالین بلافاصله در تیوبکشی و شستوزن 

   RNAمنظور جلوگیری از تخریببه   RNA laterحاوی

در   و سپس  منتقل  مایع  نیتروژن  به  و  داده شده  قرار 

دمای   در  سانتی  -80یخچال  زمان  درجة  تا  گراد 

گیری نگهداری شد. برای جلوگیری از تأثیر ریتم اندازه

شد و  گیری از ساعت هشت آغاز میروزی، نمونه شبانه

رسید. تکنیک ریل  دقیقه به پایان می 11:30در ساعت 

ساخت   Stepe Oneمدل  rotor gene Qستگاه تایم با د

استفاده شد.    های موردنظرژنایتالیا برای بررسی بیان  

ابتدا  منظور بررسی به های مولکولی در سطح بیان ژن، 

از بافت قشر مخ با استفاده از تیازول،    RNAاستخراج  

انجام گرفت، سپس با استفاده از خاصیت جذب نور در 

رابطة زیر غلظت و    260طول موج   با کمک  نانومتر و 

دست آمد.  صورت کمی بهبه  RNAدرجة خلوص نمونة  

با خلوص و غلظت بسیار بالا از    RNAپس از استخراج  
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نمونه سنتز  تمامی  مراحل  بررسی  مورد   cDNAهای 

  cDNAطبق روش شرکت سازنده انجام گرفت و سپس  

به معکوس  سنتزشده  رونویسی  واکنش  انجام  منظور 

طراحی پرایمرهای  ابتدا  شد.  به استفاده  مربوط  شده، 

ها با استفاده از  ها بررسی شد، سپس بررسی بیان ژن ژن 

آغازگرها    q-RT PCRروش کمی توالی  پذیرفت.  انجام 

نشان داده شده است. برای کنترل داخلی    3در جدول  

استفاده شد. روش چرخة حرارتی   mRNA β-actinاز  

استفاده   درجة   95شامل    Real time-PCRمورد 

گراد به  درجة سانتی 95دقیقه،  10گراد به مدت سانتی

ای در  ثانیه 10سیکل  45دنبال آن ثانیه، و به 10مدت 

بیان ژندرجة سانتی  60حرارت   بود. نسبت  های  گراد 

ای چرخة مورد بررسی در این تحقیق، با روش مقایسه

 ( ارزیابی شد. Thereshold Cycle: CTآستانه )

 β-actinو ژن کنترل   Dopamineو  BDNF ، Tyrosine kinase  ، Serotonin . توالی پرایمر برای3جدول 

 Forward primers Reverse primers ها ژن

BDNF TGCAGGGGATAGACAAAAGG CTTATGAATCGCCAGCCAATTCTC 

Tyrosine kinase CACACACAGGGCTCCTTA AGTGGTGGTCTGAGGTTGG 

Serotonin TGAGAATAGGAGGTGGTAGGT ATGAGAGAAAGGGATGAGGA 

Dopamine TGGAGGTGGTGGGTGAGTGG GTGGGGAGGAGATGGTGAAGGA 

β-actin AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG CATACTCAGCACCAGCATCACC 

 

دقیق  تأیید  رت برای  مدل  ایجاد  با  تر  معتادشده  های 

داده مت  بررسی  از  استفاده  آمفتامین  نیز  رفتاری  های 

بدین  آزمونشد.  ) منظور  میز  وای  در  (  Y-mazeهای 

های ارزیابی  نظر گرفته شد. این آزمون یکی از آزمون 

مدت حافظه است که به کمک آن حافظة فضایی کوتاه 

گیرد حیوانات از نوع بازشناختی مورد سنجش قرار می 

هیچ  داده و  قرار  ماز  در  منفی  یا  مثبت  محرک  گونه 

دارد.  نمی  هم  بر  عمود  بازوی  سه  ماز  دستگاه  شود. 

در اتاق نسبتاً    Y-mazeوسیلة  سنجش روند حافظه به 

می  انجام  سروصدا  بدون  و  طول  تاریک  در  تا  گیرد 

کوچک نشود.  آزمون  وارد  حیوان  به  استرسی  ترین 

آشنایی  داشتن  بدون  رت  هر  آزمایش  شروع  هنگام 

بازوی (قبلی با دستگاه، در بخش ابتدایی بازوی شروع 

A )  زمان  درحالی و  شده  برداشته  گیوتینی  در  که 

می آزمایش   طی  شروع  که    10شود.  بازوهایی  دقیقه 

شود. ترتیب یادداشت می شود، به ها می حیوان وارد آن 

دقیقه رت از دستگاه خارج شده و به قفس   10در پایان  

می  به بازگردانده  حیوان شود.  رفتار  ارزیابی  منظور 

های بازوهایی که حیوان به آنها وارد شده بود، در توالی 

هایی که در آنها بازوی  بندی شده و دسته تایی دسته سه 

شود. افزون بر این تعداد  تکراری وجود دارد، حذف می 

است،  شده  آنها  وارد  حیوان  هر  که  بازوهایی  کل 

زیر  فرمول  اساس  بر  تناوب  درصد  و  شده  مشخص 

 شود: محاسبه می 
 

 

آماری: تجزیه  تحلیل  از  آزمایشگاهی  پس  وتحلیل 

های  ها با استفاده از شاخصها، توصیف کمی دادهنمونه 

استاندارد  انحراف  و  میانگین  مانند  مرکزی  پراکندگی 

انجام گرفت. همچنین برای بررسی تغییرات معناداری 

از متغیرهای تحقیق، بین گروه از  هریک  های مختلف، 

روش آنالیز واریانس یکراهه و در صورت مشاهدة تفاوت  

از آزمون تعقیبی توکی به منظور تعیین  معنادار آماری 

بین  اختلاف  با  محل  محاسبات  شد.  استفاده  گروهی 

انجام گرفت    26نسخة   SPSSافزار آماری  استفاده از نرم

 در نظر گرفته شد.  ≥P 05/0ها و سطح معناداری آزمون
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 نتایج

قشر مخ    BDNFها، میانگین بیان ژن  بر اساس این یافته

طور معناداری کمتر از گروه کنترل آمفتامین بهگروه مت

آمفتامین+کروسین  مت   آمفتامین+هوازی، های مت گروه   بود.

مت به  آمفتامین+کروسین+و  معناداری هوازی  طور 

مت گروه  از  گروه  بیشتر  بودند.  آمفتامین 

بهمت بیشتر  آمفتامین+کروسین+هوازی  معناداری  طور 

آمفتامین+کروسین  مت   آمفتامین +هوازی و های مت از گروه 

 (. P<0001/0؛ 1بود )شکل 

قشر مخ    Trk Bها، میانگین بیان ژن  بر اساس این یافته

طور معناداری کمتر از گروه کنترل آمفتامین بهگروه مت

گروه متبود.  مت های  +هوازی،  آمفتامین+  آمفتامین 

مت و  بهکروسین  +هوازی  کروسین   + طور  آمفتامین 

مت گروه  از  بیشتر  گروه  معناداری  بودند.  آمفتامین 

طور معناداری بیشتر آمفتامین + کروسین +هوازی بهمت

گروه متاز  متهای  و  +هوازی  آمفتامین+  آمفتامین 

 (. P<0001/0؛ 2کروسین بود )شکل 

 

: افزایش معنادار $های مختلف پژوهش، *: کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل. در گروه  BDNF. مقادیر میانگین بیان ژن1شکل 

: افزایش معنادار نسبت به گروه #آمفتامین+هوازی.: افزایش معنادار نسبت به گروه مت& آمفتامین.نسبت به گروه مت

 آمفتامین+کروسین مت
 

: افزایش  $های مختلف پژوهش، *: کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل. در گروه  Trk B . مقادیر میانگین بیان ژن2شکل 

: افزایش معنادار نسبت به گروه #آمفتامین+هوازی.: افزایش معنادار نسبت به گروه مت& آمفتامین. معنادار نسبت به گروه مت

 آمفتامین+کروسین مت
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یافته این  اساس  بیان ژن دوپامین قشر بر  ها، میانگین 

بهمخ گروه مت از گروه  آمفتامین  معناداری کمتر  طور 

گروه بود.  متکنترل  +هوازی، های  آمفتامین 

متمت و  کروسین  کروسین  آمفتامین+   + آمفتامین 

به  مت+هوازی  گروه  از  بیشتر  معناداری  آمفتامین طور 

مت گروه  بهبود.  +هوازی  کروسین   + طور  آمفتامین 

گروه از  بیشتر  متمعناداری  و  های  +هوازی  آمفتامین 

متمت گروه  بود.  کروسین  +  آمفتامین+  آمفتامین 

آمفتامین+  طور معناداری بیشتر از گروه متهوازی نیز به

 (. P<05/0؛ 3کروسین بود )شکل 

ها، میانگین بیان ژن سروتونین قشر  بر اساس این یافته

بهمخ گروه مت از گروه  آمفتامین  معناداری کمتر  طور 

گروه بود.  متکنترل  +هوازی، های  آمفتامین 

متمت و  کروسین  کروسین  آمفتامین+   + آمفتامین 

به  مت+هوازی  گروه  از  بیشتر  معناداری  آمفتامین طور 

مت گروه  به بودند.  طور  آمفتامین+کروسین+هوازی 

گروه از  بیشتر  متمعناداری  و  های  +هوازی  آمفتامین 

 (. P<0001/0؛ 4آمفتامین+ کروسین بود )شکل مت

 

: افزایش $های مختلف پژوهش، *: کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل.دوپامین در گروه . مقادیر میانگین بیان ژن3 شکل

: افزایش معنادار نسبت به گروه #آمفتامین+هوازی.: افزایش معنادار نسبت به گروه مت& آمفتامین. معنادار نسبت به گروه مت

 آمفتامین+کروسین مت

 

 

: افزایش  $های مختلف پژوهش، *: کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل. سروتونین در گروه . مقادیر میانگین بیان ژن4شکل 

: افزایش معنادار نسبت به گروه #آمفتامین+هوازی.: افزایش معنادار نسبت به گروه مت& آمفتامین.  معنادار نسبت به گروه مت

 آمفتامین+کروسین مت
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مت  با  معتاد  مدل  تأیید  بررسی  بخش  دو در  آمفتامین 

تناوب  و  بازوها  به  ورود  کل  تعداد  رفتاری  شاخص 

گیری شد. نتایج مقایسة بین قبل و بعد غیرتکراری اندازه 

آمفتامین در متغیر تعداد کل ورود به بازوها از القای مت 

 (.P< 0/ 0001؛  5دهد )شکل  کاهش معناداری را نشان می 

القای   از  بعد  و  قبل  بین  مقایسة  نتایج  همچنین 

آمفتامین در متغیر تعداد تناوب غیرتکراری کاهش  مت

 (. P<0001/0؛ 6دهد )شکل  معناداری را نشان می

 

 آمفتامین در متغیر کل ورود به بازوها. مقادیر بین قبل و بعد از القای مت5 شکل

 

 آمفتامین در متغیر تعداد تناوب غیرتکراری. مقایسة بین قبل و بعد از القای مت6شکل 

 

 گیری بحث و نتیجه

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تمرین هوازی موجب  

های صحرایی  قشر مخ در موش   BDNFافزایش بیان ژن  

آمفتامین بیان ژن متشود.  میآمفتامین  القاشده با مت

BDNF   قشر مخ را کاهش داد. قرار گرفتن در معرض

ها  آمفتامین سبب تغییرات نابهنجار پروتئینمزمن مت

مسیر   )می  BDNF-ERK-CREBدر  (.  27شود 

دادهپژوهش نشان  اخیر  میهای  ورزش  که  تواند  اند 

افسردگی و اضطراب را در طول ترک در بیمارانی که در 

آمفتامین قرار دارند، احتمالاً از  مت مدتمعرض طولانی

 TrkB و BDNF های مربوط به سطوحطریق سازوکار

 مختلف مغز هایبخش در  BDNF(.  28کاهش دهد )
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 طریق از و شودمی بیان  مغز قشر جمله از پستانداران

  Trk-Bیعنی   خود، تیروزین کینازی اختصاصی گیرندة

از جمله (.  29) کندمی را اعمال خود زیستی هایفعالیت

افزایش  سازوکار به  که  مختلفی  در    BDNFهای 

میبافت منجر  مرکزی  عصبی  سیستم  شوند،  های 

تولیدمی به  به    IGF1توان  افزایش که  تمرین  دنبال 

خون ،  یابدمی گردش  و  مغز  در  خون  جریان  افزایش 

افزایش   احتمالاً  و  هیپوکسی  پلاکتی،  ترشح  محیطی، 

بدن،   سطوحدمای  دیگر   مواد  افزایش  نوروشیمیایی 

سن،   تمرین،  شدت  کورتیکواستروئیدها،  همچون 

فعالیت،  نوروتروفین تغییر  افزایش  یا  عصبی  های 

علاوه بر    (.30الگوهای فعالیت طی تمرینات اشاره کرد )

به بدنی  فعالیت  میزان  متفااین،  این  طور  بر  وتی 

میسازوکار تأثیر  پژوهش  .گذاردها  نشان  برخی  ها 

تواند از عوامل اثرگذار بر  اند که شدت تمرینات میداده

BDNF   .آستانهطوری به  باشد است  ممکن  از که  ای 

شدت و مدت فعالیت وجود داشته باشد که تا قبل از آن 

نتایج حاکی از آن است    شود.تحریک نمی  BDNFالقای  

تواند در مقایسه با انواع که تمرین با شدت متوسط می

بیشتری  مزایای  مغز  عملکرد  برای  شدید،  تمرینات 

همچنین نشان داده شده است که    همراه داشته باشد. به

پروتئین   دوره  BDNFسطوح  طولانیطی  تر  های 

می افزایش  یک تمرینات  دارای  پروتئین  القای  یابد. 

تمرینی محرک  با  که  است  زمانی  دارد    عنصر  تعامل 

که در    BDNFهای افزایش گیرنده رسدمی نظربه (.31)

ژن   بیان  حاضر  موش   Trk Bتحقیق  در  مخ  های  قشر 

حاکی از  آمفتامین بررسی شد،  صحرایی القاشده با مت

تأثیرات  مختلف مغز  نواحی  روی  تمرین  است که  این 

تأثیرات  این  از  بنابراین ممکن است برخی  مفید دارد، 

ژن  به بیان  تغییر  شوند.    BDNFوسیلة  میانجی 

( به بررسی اثر چهار هفته  1400خدامرادی و همکاران )

های  در هیپوکمپ رتTrk-B تمرین هوازی بر سطوح  

نر نژاد ویستار در پی القای آلزایمر پرداختند. نتایج نشان  

سطوح افزایش  موجب  هوازی  تمرین  در   Trk-B داد 

با رت )مقایسه  آلزایمری شد   تعداد افزایش  (.32های 

 افزایش سبب سطح سلول، در هانروتروفین هایگیرنده

 سیناپسیپس دپلاریزه شود.می هانروتروفین فعالیت

پلاسمایی   غشای روی  TrkBگیرندة   بیان افزایش سبب

 (. همچنین33شود )می نخاعی و عصبی غدد هاینورون 

 و الکتریکی تحریکات که دهدمی نشان نتایج تحقیقات

کلسیم افزایش  TrkBبیان   افزایش در  دو هر انتشار 

 و  GABAسنتز    BDNFاینکه   به توجه با  مؤثرند.

نئوکورتکس  در  را  سروتونین هیپوکمپ، در را گلوتامات

 کند،می استراتیوم تنظیم در را دوپامین و هیپوکمپ و

 مناسبی چارچوب تواندمی متقابل این تنظیمات اهمیت

 مهیا سیناپسی انعطاف تنظیم در هانروتروفین برای   را

( ازاین34کند  همان(.  حاضر  گونهرو  تحقیق  نتایج  که 

 و گیرندة   BDNFتوان گفت که بیان ژننشان داد، می

Trk-B  نمونه در  هوازی  تمرین  به  پاسخ  های  در 

مت)حیوانی(   با  میآمفتامین  القاشده  یابد.  افزایش 

همچنین ورزش با تأثیر بر انتقالات سیناپسی آمینرژیک 

مونوآمین  انتقال  افزایش  موجب  نظیر مغزی  هایی 

دوپامین می سروتونین )و  یافته35شود  تحقیق (.  های 

افزایش بیان  حاضر نشان داد که تمرین هوازی موجب  

های صحرایی قشر مخ در موش دوپامینژن سروتونین و  

مت با  گزارشآمفتامین  القاشده  که شد.  است   شده 

مهارت و ورزش از صیخا شدت  است  ممکن تکمیل 

 مرکزی و دوپانرژیک سروتونرژیک سطوح افزایش برای

و   نیاز مورد اندازه  افزایش  تمرین هوازی موجب  باشد. 

وزیکول پستعداد  گیرندههای  و  های  سیناپسی 

 حاضر پژوهش هاییافته (. برای36شود )سروتونین می

 ورزش طی  کرد؛ مطرح تواناحتمالی می سازوکار چند

نتیجه یابد،می افزایش مغز خون جریان  سطوح در 

موجب  و یابدمی افزایش ورزش  از مغز پس تریپتوفان

ژن ازمی سروتونین بیشتر بیان   مقدار طرفی شود. 

عواملی سروتونین  خون، کربوهیدرات کاهش چون از 
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افزایش خون چرب اسیدهای افزایش  اکسایش و 

 عوامل در این و پذیردمی تأثیر دارشاخه  آمینه اسیدهای

 شدت با و مدتطولانی و هوازی  ورزشی هایفعالیت

ایجاد  عامل تواندمی بنابراین شوند.می متوسط 

 هایفعالیت در  سروتونین افزایش معنادار بر تأثیرگذاری

 همچنین باشد. های تمرینروش  سایر به  نسبت  هوازی 

افزایش علتبه  آزاد چرب اسیدهای مقدار  لیپولیز 

 کند ومی جدا  را  تریپتوفان با آلبومین اتصال و یابدمی

 این که شوند،می متصل آلبومین به تمایل بالاتر دلیلبه

) تریپتوفان افزایش دلیل است  در37آزاد   تمرینات (. 

 افزایش در پلاسما  آزاد تریپتوفان مدت،طولانی هوازی

 موجب سنتز و شده مغزی  هایسلول  وارد کند،می پیدا

 شود. سازوکارمی خون گردش  در آن توزیع و سروتونین

زمینة احتمالی دیگر که  سروتونین سطوح افزایش در 

افزایش توانمی ورزشی فعالیت متعاقب  شلیک گفت، 

 افزایش به که است ورزش با  سروتونینی هاینورون 

 نظر(. به38شود )می منجر سنتز سروتونین و آزادسازی

افزایش از رسدمی  سروتونین و دوپامین مقادیر دلایل 

سروتونین   هایفعالیت گیرنده به مغز مختلف نواحی در

دوپامین  مناطق مواد مصرف اثر  در  .دارد ارتباط و 

 ولی شوند،می آسیب و دچار اختلال مغز در مشخصی

معمولبه دوپامینرژیک و اختلال طور   و آسیب 

 موضوع، سبب این  و آیندمی وجودبه با هم سروتونرژیک 

)می دوپامین و سروتونین کاهش بهبود39شوند   .) 

 طریق ورزش از  مخدر مواد مصرف از ناشی هایآسیب 

 درمانی اثر تواندمی هااکسیدان آنتی افزایش علتبه

باشد.  مانند مخدر مواد مصرف که دلیل این به داشته 

 و نیتروژن و اکسیژن بین واکنش به افزایش هاآمفتامین

مونوآمینونرژیکپایانه به آسیب می های  شوند  منجر 

( تأثیر ورزش بر بهبود 2012(. اودل و همکاران )12)

پایانه موشآسیب  در  سروتوژنیک  را  های  معتاد  های 

به که  دریافتند  و  کردند  در  بررسی  مواد  ترک  دنبال 

در موش معناداری  تغییرات  سبب  تمرین  انجام  و  ها 

ها در مناطقی از مغز  های آنمیزان سروتونین و گیرنده

نشان میمی بهبود در  شود. شواهد  به  تمرین  دهد که 

سیستم  از  انتقالبسیاری  منجر های  عصبی  دهندة 

عنوان یک عامل  (. بر این اساس ورزش به40شود )می

بهبود کمک و  مواد  اختلالات مصرف  درمان  در  کننده 

 پژوهشی استفاده شود. در تواندوضعیت افراد معتاد می

 قطع علائم شدت بر ارادی ورزش تأثیرات بررسی با

از مرفین  سفید هایموش  در نالوکسان ناشی 

 ترک علائم ورزشی  فعالیت مشاهده شد که آزمایشگاهی

 طبیعی پاداش روش یک عنوانو به دهدمی کاهش را

) درمانی های روش سایر جایگزین تواندمی (.  41شود 

که   داد  نشان  حاضر  تحقیق  نتایج  کروسین همچنین 

ژن  موجب   بیان  و  BDNF    ،Trk Bافزایش  ، دوپامین 

موش  در  مخ  قشر  با  سروتونین  القاشده  صحرایی  های 

حفاظتی  آمفتامین  مت نقش  دستگاه  کروسین  شد.  از 

آنتی فعالیت  به  است.  عصبی  مربوط  آن  اکسیدانی 

تغییرات   تلومراز،  شدن  کوتاه  با  عصبی  اختلالات 

مورفیسم در چندین ژن  اکسیداتیو در نوکلئوتیدها و پلی

سوخت با  گونهمرتبط  همراه وساز  اکسیژن  فعال  های 

رادیکال اعمال  طریق  از  اکسیداتیو  استرس  های  است. 

های فعال اکسیژن های غیررادیکال و گونهآزاد، مولکول 

از   ناشی  پاتوفیزیولوژی  در  مهمی  نقش  نیتروژن  و 

ها  اکسیدان آمفتامین دارد. اگر این مواد توسط آنتیمت

آنزیم آنتییا  سمهای  ممکن  اکسیداتیو  نشوند،  زدایی 

پروتئین به  لیپیدها،  است  آسیب   RNAو    DNAها، 

  عامل نروتروفیک ی و  فعالیت میتوکندریای   (. 42برسانند )

مرتبط هم  با  زیادی  میزان  بهبه  اختلال طوری اند،  که 

به میتوکندری  سطح  عملکرد  افزایش  با  مستقیم  طور 

وساز  استرس اکسیداتیو مرتبط است. محصولات سوخت 

توانند  های اکسیژنی فعال، میمیتوکندریایی مانند گونه

پروتئین   )  BDNFبیان  دهند  کاهش    (. 43را 

ها از  اکسیدان دهند که آنتیهای قبلی نشان میپژوهش

طریق افزایش پایداری غشاهای سلولی موجب افزایش 
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شوند. از  ها در برابر آسیب اکسیداتیو مینورون مقاومت  

آنتی ظرفیت  آسیب طرفی  برابر  در  را  مغز  اکسیدانی 

با توجه به اینکه پیامد اعتیاد به  (. 44دهند )افزایش می

های اکسیژنی فعال میزان آمفتامین با افزایش گونهمت

، دوپامین و سروتونین قشر   BDNF    ،Trk Bبیان ژن  

می کاهش  میمخ  کروسین  افزایش یابد،  موجب  تواند 

، دوپامین و سروتونین قشر   BDNF    ،Trk Bبیان ژن  

چربی،  به کروسینشود.  مخ   کاهش  خاصیت  دلیل 

(.  45اکسیدان و ضدافسردگی استفاده شده است )آنتی

تأثیرات دارویی روی سیستم عصبی   کروسیناز آنجا که  

آزمایش در  افسردگی،  دارد،  بالینی  اضطراب، های 

و سایر اختلالات مغزی نیز آزمایش شده  بیماری آلزایمر  

 و آزاد هایبرندة رادیکالبین کروسین تأثیرات ازاست.  

 بازیابی و سازیذخیره  بر دارد. کروسین، اکسیدانآنتی

 از پیش کروسین تجویز همچنین تأثیر دارد. اطلاعات

نواقص آموزش   از  ناشی حیوان عملکرد حیوان، 

 تأثیرات  این تحقیقات نتایج  .داد کاهش را  اسکوپولامین 

می را کروسین حافظة کنندةتقویت   کنند.تأیید 

های  سازوکار بر کروسین که دهندمی نشان همچنین

در پژوهش  (.  46دارد ) تأثیر فضایی حافظة و شناسایی

، دوپامین و سروتونین BDNF    ،Trk Bحاضر، بیان ژن  

آمفتامین  های صحرایی القاشده با متقشر مخ در موش

افزایش  هوازی  تمرین  و  کروسین  ترکیبی  گروه  در 

گروه به  نسبت  متمعناداری  و  های  +هوازی  آمفتامین 

داشت.  مت کروسین  به  آمفتامین+  توجه  با  بنابراین 

و نقش حفاظت  مصرف کروسین  تأثیرات مفید ورزش و  

طورکه نتایج تحقیق حاضر نیز نشان  عصبی آنها، همان

بهمی تمرین  ترکیبی  مداخلة  مصرف  همراه  دهد، 

،    BDNFبیان ژن  تواند به افزایش بیشتر  میکروسین  

Trk Bموش در  مخ  قشر  سروتونین  و  دوپامین  های  ، 

 منجر شود. آمفتامین  صحرایی القاشده با مت

که به  داد  نشان  حاضر  تحقیق  نتایج  خلاصه،  طور 

بافت مت  آمفتامین با کاهش بیان ژن عوامل عصبی در 

بود. هشت هفته تمرین هوازی، مصرف  قشر مخ همراه 

همراه مصرف مکمل کروسین کروسین و تمرین هوازی به 

موش می  در  عصبی  محافظت  اثر  با تواند  القاشده  های 

های ژن آمفتامین داشته باشد و به افزایش بیان ژن مت 

BDNF    ،Trk B در مخ  قشر  سروتونین  و  دوپامین   ،

آمفتامین کمک کند. با های صحرایی القاشده با مت موش 

پژوهش  به  انجام توجه  اندک  زمینه، های  این  در  گرفته 

به  هوازی  تمرین  محافظتی  تأثیر  روی  همراه تحقیق 

نمونه  در  عصبی  عوامل  بر  کروسین  مکمل  های مصرف 

 های بیشتری نیاز دارد.آمفتامین به پژوهش قاشده با مت ال 
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