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Abstract 

 

Background and Purpose: Type 1 diabetes is associated with widespread metabolic and neurological 

disturbances and may impair cognitive function through alterations in dopaminergic pathways, particularly in the 

hippocampus. Dopamine D2 receptor (DRD2) and tyrosine hydroxylase (TH) are key components of this 

pathway, and changes in their expression may reflect dysregulation of dopaminergic signali ng. Despite existing 

evidence regarding the beneficial effects of physical activity on neuroplasticity and brain function, the effect of 

high-intensity interval training (HIIT) on molecular markers of the dopaminergic system under type 1 diabetic 

conditions has not been fully elucidated. Therefore, the present study aimed to investigate the effect of eight 

weeks of HIIT on the gene expression of dopamine D2 receptor and TH in the hippocampus of diabetic male 

Wistar rats.  

Materials and Methods: This was an experimental study. Thirty-two male Wistar rats aged 6–8 weeks were 

randomly assigned to four groups: healthy control, sham, diabetic control, and diabetic + HIIT. Diabetes was 

induced by intraperitoneal injection of streptozotocin (STZ) at a dose of 50 mg/kg. The HIIT protocol was 

performed on a treadmill for 8 weeks, 5 sessions per week, at an intensity of 80% VO2max. Twenty-four hours 

after the last training session, hippocampal tissue was collected, and the gene expression levels of DRD2 and TH 

were measured using real-time RT-PCR. Data were analyzed using one-way analysis of variance followed by 

Tukey’s post hoc test at a significance level of P < 0.05 using SPSS version 26. 

 

 

Results: At baseline, no significant difference was observed among the groups in blood glucose levels (P = 0.076). 

After 8 weeks, blood glucose levels in both diabetic groups were significantly higher than those in the healthy 

groups (P < 0.001), and HIIT did not produce a significant reduction compared with the sedentary diabetic group. 

DRD2 gene expression differed significantly among the groups (P = 0.014). This marker showed a significant 

decrease in the diabetic group compared with the healthy control group (P = 0.049), whereas a significant increase 

was observed in the diabetic + HIIT group compared with the diabetic group (P = 0.035). TH gene expression 
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also differed significantly among the groups (P < 0.001). This marker was significantly higher in the diabetic 

group than in the healthy control group (P = 0.010), and it was also higher in the diabetic + HIIT group than in 

the healthy control group (P < 0.001); however, the difference between the two diabetic groups was not significant 

(P = 0.17). 

Conclusion: Eight weeks of HIIT attenuated the diabetes-induced reduction in dopamine D2 receptor gene 

expression in the hippocampus of diabetic male Wistar rats, but did not significantly normalize the increased 

expression of tyrosine hydroxylase. These findings suggest that HIIT may improve certain aspects of hippocampal 

dopaminergic dysfunction under diabetic conditions, although its effects were not uniform across all components 

of this pathway. 
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فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی ةنشری  

 

 ؟-های ؟، صفحه3  ةشمار ،19 ةدور ،1405

پژوهشی ةمقال  

 

دوپامین و آنزیم تیروزین  D2 بر بیان ژن گیرنده تمرین تناوبی شدید هشت هفته اثر

 ویستار های نر دیابتیرتدر هیپوکامپ  هیدروکسیلاز

 2، حجت اله علایی1زینب رضایی، 1*محمد مرندیسید ، 1عاطفه جهان بازفرد

 

 گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکدة علوم ورزشی دانشگاه اصفهان، اصفهان. ایران 1

 گروه فیزیولوژی، دانشکدة پزشکی دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان. ایران 2

  چکیده

تواند از طریق تغییر در مسیرهای با اختلالات متابولیکی و عصبی گسترده همراه است و می 1دیابت نوع : و هدف زمینه

و آنزیم تیروزین  D2 (DRD2) ویژه در هیپوکامپ، عملکرد شناختی را تحت تأثیر قرار دهد. گیرنده دوپامین دوپامینرژیک، به

دهنده اختلال در تنظیم تواند نشانها میبیان آن اتروند و تغییریاز اجزای اصلی این مسیر به شمار م (TH) هیدروکسیلاز

 دوپامین باشد. با وجود شواهد موجود درباره اثرات سودمند فعالیت بدنی بر نوروپلاستیسیته و عملکرد مغز، اثر تمرین تناوبی

رو، کامل روشن نشده است. ازاین طوربه 1های مولکولی سیستم دوپامینرژیک در شرایط دیابت نوع بر شاخص (HIIT)شدید 

در هیپوکامپ  THدوپامین و آنزیم  DRD2بر بیان ژن  تناوبی شدیدهدف پژوهش حاضر بررسی اثر هشت هفته تمرین 

 های نر دیابتی ویستار بود.رت

صورت تصادفی در هب هفته ۸تا  ۶سر رت نر ویستار، با سن  32این پژوهش از نوع تجربی بود. در این مطالعه، : هاروشمواد و 

صفاقی استرپتوزوتوسین قرار گرفتند. دیابت با تزریق درون HIITی و دیابتی + کنترل دیابتیچهار گروه کنترل سالم، شم، 

(STZ)  گرم بر کیلوگرم القا شد. پروتکل میلی 50با دوزHIIT  ۸0با شدت جلسه در هفته، روی تردمیل  5هفته،  ۸به مدت 

و  DRD2های ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، بافت هیپوکامپ استخراج شد و بیان ژن 24. اجرا شد VO2maxدرصد 

TH  با روشReal-time RT-PCR طرفه و آزمون تعقیبی توکی ها با آزمون تحلیل واریانس یکگیری شد. تحلیل دادهاندازه

 د. انجام ش (IBM, SPSS version 26) افزارنرمبا  P <0/05داری در سطح معنی

هفته، قند خون  ۸(. پس از P=0/076ها از نظر قند خون مشاهده نشد )داری بین گروهدر ابتدای مطالعه، تفاوت معنی: نتایج

داری نسبت به گروه دیابتی کاهش معنی HIIT( و P<0/001سالم بود ) گروهدو داری بالاتر از طور معنیدر دو گروه دیابتی به

https://orcid.org/0009-0001-5394-9995
https://orcid.org/0009-0005-3928-7058
https://orcid.org/0000-0002-2387-7011
https://orcid.org/0000-0002-6346-5951


 های دیابتیدر رت TH و آنزیم 2D بر گیرنده HIIT هفته تمرین ۸اثر 

 ث
 

(. این شاخص در گروه دیابتی نسبت P=0/014داری داشت )ها تفاوت معنیبین گروه DRD2تحرک ایجاد نکرد. بیان ژن بی

نسبت به گروه دیابتی  HIITکه در گروه دیابتی + (، در حالیP=0/049داری نشان داد )به گروه کنترل سالم کاهش معنی

(. این شاخص در P<0/001ها متفاوت بود )بین گروه THن بیان ژن (. همچنیP=0/035داری مشاهده شد )افزایش معنی

نیز بالاتر از کنترل سالم  HIIT( و در گروه دیابتی + P=0/010داری داشت )گروه دیابتی نسبت به کنترل سالم افزایش معنی

 (.P=0/17دار نشد )(، اما تفاوت بین دو گروه دیابتی معنیP<0/001بود )

های نر دیابتی دوپامین را در هیپوکامپ رت D2کاهش ناشی از دیابت در بیان ژن گیرنده  HIITته هشت هف: گیرینتیجه

ها نشان دادند دار اصلاح کند. این یافتهطور معنیویستار تعدیل کرد، اما نتوانست افزایش بیان ژن تیروزین هیدروکسیلاز را به

ر شرایط دیابت بهبود دهد، هرچند اثر آن بر همه اجزای وکامپ را دتواند بخشی از اختلالات دوپامینرژیک هیپمی HIITکه 

 این مسیر یکسان نبود.

 ، تیروزین هیدروکسیلاز، هیپوکامپD2دیابت، تمرین تناوبی شدید، گیرنده دوپامین کلیدی:  هایواژه

 

بر بیان ژن  تمرین تناوبی شدید هشت هفته اثر .م، رضایی ز، علایی ح مرندی ،ع جهان بازفرد: نحوة استناد به این مقاله

نشریة فیزیولوژی ورزش و  .ویستار های نر دیابتیرتدر هیپوکامپ  دوپامین و آنزیم تیروزین هیدروکسیلاز D2 گیرنده

 ؟.-؟(:3)19؛1405 فعالیت بدنی.

 

 s.m.marandi@spr.ui.ac.irمسئول: ةسندینو ةانامیرا* 

                    00/00/1404پذیرش:   تاریخ                 00/00/1404تاریخ ویرایش:                        00/00/1404تاریخ دریافت:  

 مقدمه

های اصلی سلامت عمومی توجهی افزایش یافته و این بیماری را به یکی از چالشطور قابلهای اخیر بهشیوع دیابت در دهه

میلیون نفر  ۸00به بیش از  1990میلیون نفر در سال  200که تعداد مبتلایان از حدود طوریدر جهان تبدیل کرده است؛ به

عروقی، سکته های قلبیی، نارسایی کلیه، بیماریت با عوارض متعددی از جمله نابینای(. دیاب1های اخیر رسیده است)در سال

. افزون بر این، دستگاه عصبی مرکزی نیز (1)کندمی ومیر و ناتوانی ایجادمغزی و قطع اندام همراه است و بار بالایی از مرگ

کز، اختلالات متابولیکی لوگگیرد. با توجه به وابستگی بالای مغز به ای تحت تأثیر این بیماری قرار میملاحظهطور قابلبه

ها را مختل کرده و از طریق افزایش استرس اکسیداتیو، التهاب و آسیب عروقی، زمینه تواند عملکرد نورونناشی از دیابت می

 .(4-2)بروز اختلالات شناختی و عصبی را فراهم سازد

عنوان یکی از ساختارهای کلیدی سیستم لیمبیک، نقش اساسی در فرایندهای یادگیری و حافظه دارد و به ، به1هیپوکامپ

با بروز اختلالات  1دهد که دیابت نوع تغییرات متابولیکی بسیار حساس است. شواهد حاصل از مطالعات حیوانی نشان می

ویژه افت عملکرد حافظه و تغییرات ساختاری در هیپوکامپ، به زایی،که کاهش نورونطوریعصبی ـ شناختی همراه است؛ به

                                                           
1 Hippocampus  
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. در این میان، سیستم دوپامینرژیک یکی از مسیرهای (5)های تجربی دیابت گزارش شده استدار، در مدلدر شکنج دندانه

گیرند، بخشی از رود. مسیرهای دوپامینرژیک که از نواحی مغز میانی منشأ میر میشمامؤثر در تنظیم عملکرد هیپوکامپ به

. (۶)زایی و فرایندهای شناختی نقش دارندکنند و از این طریق در تنظیم نورونورودی دوپامین را به هیپوکامپ منتقل می

ای دارد و ، در این فرایند اهمیت ویژه Gهای متصل به پروتئینعنوان یکی از گیرنده، به 2DRD( 2D( 1گیرنده دوپامین

لولی، از جمله کاهش تولید آدنوزین مونوفسفات حلقوی، بر فعالیت نورونی اثر سرسانی درونسازی آن با تنظیم پیامفعال

زایی هیپوکامپ و نقص در حافظه و یادگیری با کاهش نورون DRD2 اند که اختلال در عملکردگذارد. مطالعات نشان دادهمی

  .(7)پیامدهای شناختی دیابت باشدهای دخیل در تواند یکی از مکانیسمرو، تغییر در این مسیر میهمراه است؛ ازاین

دوپا، نقش -لاآنزیم محدودکننده سرعت در مسیر سنتز دوپامین است و با تبدیل تیروزین به  (TH) تیروزین هیدروکسیلاز

تواند می TH . بنابراین، تغییر در بیان(9, ۸)کندهای دوپامینرژیک ایفا میاساسی در تعیین ظرفیت تولید دوپامین در نورون

رژیک باشد. از سوی دیگر، گیرنده وان سنتز دوپامین و در نتیجه تغییر در کارکرد انتقال دوپامینتدهنده تغییر در نشان

و  G ینیکی از اجزای کلیدی در تنظیم سیگنالینگ دوپامینی است که از طریق اتصال به پروتئ D2 (DRD2) دوپامین

نظیم . این گیرنده در ت(7)گذاردپذیری نورونی، انتقال سیناپسی و فرایندهای شناختی اثر می، بر تحریکcAMP مهار تولید

رایط دیابتی، شمانند یادگیری، حافظه و نوروپلاستیسیته اهمیت دارد. در تعادل فعالیت دوپامینی و تعدیل فرایندهایی 

پذیری تواند هم ظرفیت سنتز دوپامین و هم پاسخثباتی قند خون میاختلالات متابولیکی ناشی از کمبود انسولین و بی

تواند می DRD2 و TH زمان بیان ژنرو، بررسی هم. ازاین(11, 10, 3)ای این سیستم را دستخوش تغییر کندگیرنده

ای پاسخ به تنظیم گیرنده»و « ظرفیت تولید دوپامین»ژیک، یعنی تصویری از دو بُعد مکمل عملکرد سیستم دوپامینر

بی اثر تمرین تناوبی ، فراهم سازد. با توجه به نقش این دو مؤلفه در عملکرد هیپوکامپ و فرایندهای شناختی، ارزیا«دوپامین

رزش بر اختلالات عصبی ـ شناختی تواند به تبیین سازوکارهای مولکولی اثر ومی 1ها در مدل دیابت نوع شدید بر بیان ژن آن

  .مرتبط با دیابت کمک کند

 یعصب یامدهایپ کاهش و مغز عملکرد بهبود در مؤثر ییردارویغ مداخلات از یکی عنوانبه منظم یبدن تیفعال ،یطور کلبه

 ،یمغز خون انیجر شیافزا قیطر از تواندیم ورزش که اندداده نشان متعدد مطالعات. شودیم شناخته یکیمتابول اختلالات

 یهاستمیس لیتعد و کینوروتروف یفاکتورها شیافزا ،یعصب التهاب کاهش دان،یاکسیآنت ـ دانیاکس تعادل بهبود

وجود دارد که ورزش  یشواهد نی. همچن(14-12)شود یشناخت عملکرد و تهیسینوروپلاست یارتقا موجب ،یعصب دهندهانتقال

 وخوخلق و حافظه ،یریادگی یاندهیدر بهبود فرا ک،ینرژیدوپام ریاز جمله مس ک،ینرژیمونوآم یهاستمیس میمنظم با تنظ

 از یناش یعصب اختلالات یبرخ لیتعد یبرا مؤثر یتیحما راهبرد کی عنوانبه تواندیم ورزش ن،یبنابرا. (13, 12)دارد نقش

 .باشد مطرح ابتید

ای بر سلامت و عملکرد مغز دارند. مطالعات متعدد زش )هوازی، استقامتی یا ترکیبی( اثرات مثبت گستردهانواع مختلف ور

مانند  2های عصبیوخو را بهبود دهد؛ ورزش با تنظیم میانجیتواند حافظه، یادگیری و خلقاند ورزش منظم مینشان داده

نی منظم سطح فاکتورهای رشد . افزون بر این، فعالیت بد(11)نفرین و سروتونین در این بهبود نقش دارددوپامین، نوراپی

و سازگاری  4زاییدهد و موجب نورونرا در مغز افزایش می)BDNF ( 3فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغزعصبی از جمله 

                                                           
1  Dopamine Receptor D2 
2 Neurotransmitter Modulation 
3 Brain-Derived Neurotrophic Factor 
4 Neuroplasticity 
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اند ورزش شدید هوازی اثرات مثبتی روی مسیرهای های سیستماتیک نیز نشان داده. بررسی(13-11)شودعصبی بیشتر می

، فعالیت بدنی منظم توانایی طور خلاصهبه. (14)های سنی و جنسی مختلف قابل مشاهده استدوپامینی مغز دارد که در گروه

, 11)دهد، سلامت شناختی و روانی را ارتقا می1های عصبیزایی مغز را افزایش داده و از طریق تنظیم جریان میانجیننورو

12). 

های اخیر به دلیل کارایی بالا و توان بیشتر در ایجاد در سال (HIIT) در میان الگوهای مختلف تمرینی، تمرین تناوبی شدید

های در مقایسه با برخی الگو HIIT رد توجه قرار گرفته است. گزارش شده است کههای متابولیکی و عصبی موسازگاری

های تری بر تنظیم گلوکز، حساسیت به انسولین و برخی شاخصتواند اثرات مطلوبتمرینی پیوسته با شدت متوسط، می

ممکن است از طریق تحریک  HIIT اند که. افزون بر این، برخی مطالعات نشان داده(1۶, 15)التهابی و اکسیداتیو داشته باشد

ز اثرگذار باشد. نوروتروفیک و نوروترنسمیتری، بر سازوکارهای عصبی مرتبط با حافظه و عملکرد شناختی نیبیشتر مسیرهای 

زایی و بازیابی عصبی را تقویت کند و برخی تواند نورونمی HIIT پس از VEGF-A و BDNF برای مثال، افزایش سطح

ط به . با این حال، شواهد مربو(17-15)رژیک حکایت دارند یم سیستم دوپامینها نیز از تأثیر این نوع تمرین بر تنظگزارش

دیابتی، هنوز محدود و گاه  هایرتدر هیپوکامپ  TH و DRD2 ویژهتمرین بر اجزای سیستم دوپامینرژیک، به اثر این نوع

 .متناقض است

. در ستاگزارش شده متناقضیبا سیستم دوپامینی مغز همچنان مورد مطالعه است و نتایج  HIITهای دقیق تعامل مکانیسم

دهنده افزایش در ناحیه هسته اکومبنس شد که نشان DRD2زایش تراکم موجب اف HIITای، هفته ۶یک مطالعه حیوانی 

های با آسیب اند؛ برای مثال در موشها خلاف این یافته را گزارش کرده. با این حال، برخی پژوهش(1۶)بود DRD2بیان 

. همچنین در مطالعات (1۸)شده بود 2Dازی باعث افزایش دوپامین همراه با کاهش بیان گیرنده ، ورزش هو2تروماتیک مغزی

های چاق را تغییر دهد؛ مثلاً در موش DRD2تواند بیان دیگر مشخص شد ورزش منظم حتی بدون شدت بسیار بالا می

را در مسیرهای  DRD2و  THمقاوم به انسولین، اجرای روزانه تمرین هوازی ضمن بهبود حساسیت انسولین، هر دو 

. این تفاوت نتایج احتمالاً به شرایط آزمایش )مدل حیوانی، شدت و زمان تمرین( مربوط است (19)دوپامینی مغز افزایش داد

 .(19, 1۸)پیچیده است DRD2با بیان ژن  HIITدهد ارتباط و نشان می

ها، هیچ افزایش در موش HIITنیز نتایج متفاوتی داشته است. در مطالعه مذکور بر روی  THبر بیان آنزیم  HIITتأثیر 

الا ببرد؛ برای مثال در را ب THتواند . اما شواهدی وجود دارد که ورزش هوازی می(1۶)مشاهده نشد THدر سطح  دارمعنی

. همچنین (1۸)در مغز شد THهای سیب مغزی، تمرین تردمیل منجر به بهبود حافظه و افزایش نورونهای مبتلا به آموش

کزی را در مسیر مر THطور همزمان سطح ، ورزش روزانه هوازی بهچربهای مقاوم به انسولین ناشی از رژیم غذایی پردر مدل

ای است و نشان ها احتمالاً ناشی از تفاوت در شدت و مدت تمرین و شرایط زمینه. این تناقض(19)دوپامین افزایش داد

 .(19 ,1۸, 1۶)لعات بیشتر نیاز استبه مطا THبر  HIITدهد برای درک کامل تأثیر می

های عصبی ـ متابولیکی گزارش شده است، درباره اثر اگرچه اثرات سودمند ورزش بر نوروپلاستیسیته و برخی شاخص

هنوز شواهد کافی وجود ندارد. مطالعات پیشین عمدتاً  1بر سیستم دوپامینرژیک هیپوکامپ در دیابت نوع  HIIT اختصاصی

رو، اند؛ ازاینرا همراه با مداخلات دیگر بررسی کرده HIIT اند، یاهای غیردیابتی و مقاوم به انسولین متمرکز بودهیا بر مدل

                                                           
1 Neurotransmitter 
2 Traumatic Brain Injury 
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نان نامشخص همچ 1در هیپوکامپِ مدل دیابت نوع  TH و DRD2 هایسهم مستقل این نوع تمرین در تغییر بیان ژن

ای سیگنالینگ بخشی از تنظیم گیرندهنمایانگر  DRD2 شاخصی از ظرفیت سنتز دوپامین و TH . از آنجا که(20, 19)است

بر اختلالات عصبی ـ  HIIT تواند به درک بهتر سازوکارهای مولکولی اثرزمان این دو متغیر میدوپامینی است، بررسی هم

شناختی مرتبط با دیابت کمک کند. بنابراین، پژوهش حاضر با هدف تعیین اثر هشت هفته تمرین تناوبی شدید بر بیان 

 .انجام شد 1های نر ویستار مبتلا به دیابت نوع در هیپوکامپ رت DRD2 و TH هایژن

 روش پژوهش

گرم( استفاده شد.  200-250ای، با وزن هفته هشتتا  شش) نر نژاد ویستار سر رت 32در این مطالعه از  های پژوهش:نمونه

 ± 2شده دما )تهیه شدند و در شرایط کنترل علوم پزشکی اصفهانحیوانات از مرکز پرورش حیوانات آزمایشگاهی دانشگاه 

هداری شدند. تغذیه با غذای ساعته نگ 12 چرخه روشنایی/تاریکیو درصد  55 ± 5گراد(، رطوبت نسبی درجه سانتی 22

 .صورت آزاد انجام گرفتبهاستاندارد و آب 

 :تقسیم شدند تاییهشته چهار گروه صورت تصادفی ب، حیوانات بهورزشی ی سازگاریپس از یک هفته دوره

 .نهای سالم و بدون دیابت، بدون تمریرت :(C) گروه کنترل سالم .1

 یترات، بدون استرپتوزوتوسین، دریافت کردند.سهایی که بافر رت(: Sگروه شم ) .2

 (STZ)تزریق  نهای دیابتی بدون تمریرت :(D) یکنترل دیابتیگروه  .3

 .قرار گرفتند (HIIT) تحت تمرین تناوبی با شدت بالاهای دیابتی که رت :(DH) یگروه دیابتی تمرین .4

، (STZ) زوتوسینگروه شم برای کنترل اثرات احتمالی ناشی از تزریق و استرس حاصل از دریافت محلول بافر، بدون استرپتو

 .تا تأثیر خالص القای دیابت بررسی شود در نظر گرفته شد

در خصوص مراقبت و  (NIH, 2011) ای موسسه ملی سلامت آمریکاهها مطابق دستورالعملکلیه مراحل انجام آزمایش

 کمیته اخلاق در پژوهش با کد اخلاقاستفاده از حیوانات آزمایشگاهی صورت گرفت و پروتکل مطالعه توسط 

IR.UI.REC.1403.036 مورد تأیید قرار گرفت. 

مانند عدم حفظ وضعیت  دلیل معیارهای خروج از مطالعهرت قرار داده شد؛ با این حال، به ۸در ابتدای مطالعه در هر گروه 

 های بافتی و استخراجدیابتی بر اساس قند خون ناشتا، بروز عوارض شدید حین پیگیری یا مشکلات مربوط به کیفیت نمونه

 رت در هر گروه 5های و در نهایت داده، تعدادی از حیوانات در طول پژوهش حذف شدند   )RNA(1ریبونوکلئیک اسید

(n=5) ها مورد استفاده قرار گرفتبرای تحلیل آماری قند خون و بیان ژن. 

 

                                                           
1 Ribonucleic Acid 
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 mg/kg 50دوز ساعت ناشتایی،  12برای القای دیابت از مدل شیمیایی استفاده شد. حیوانات پس از  روش اجرای پژوهش:

صفاقی دریافت کردند. گروه شم نیز به همان روش، حجم تزریق درونصورت به (pH=4.5) محلول در بافر سیترات STZ از

ساعت، سطح گلوکز خون ناشتا از نمونه خون ورید دمی با استفاده  72پس از دریافت نمودند.  STZ معادل بافر سیترات بدون

 گرم برمیلی 250تر از حیواناتی که دارای قند خون بالاو  گیری شداندازه Zyklusmed TDاز دستگاه گلوکومتر دیجیتال

و در مطالعه باقی ماندند. قند خون حیوانات هر هفته برای  عنوان رت دیابتی در نظر گرفته شدندبهعنوان بودند به لیتردسی

 .گیری شداطمینان از تداوم وضعیت دیابت اندازه

متر  10روز با سرعت  دقیقه در 10) روز آشنایی با تردمیل 5طی  هارت همهپیش از شروع تمرینات اصلی، 

 بردقیقه(سازگارشدند.

جلسه در هفته روی تردمیل اجرا کرد. ساختار هر جلسه در هفته اول  5هفته و  ۸مدت را به HIIT گروه تمرین، پروتکل

دقیقه سرد  3متر در دقیقه، و  15و  12های دقیقه، دو وهله دویدن با سرعت برمتر  10دقیقه گرم کردن با سرعت  3شامل 

دقیقه گرم  3های دویدن افزایش یافت و جلسه تمرینی شامل دقیقه بود. در هفته دوم، تعداد وهله برمتر  10ردن با سرعت ک

دقیقه سرد کردن بود. از هفته سوم تا هشتم نیز هر  3دقیقه، و  برمتر  20تا  12های متغیر وهله دویدن با سرعت 5کردن، 

دقیقه سرد کردن بود. مدت  3دقیقه، و  برمتر  20تا  ۸های متغیر دویدن با سرعتوهله  ۸دقیقه گرم کردن،  3جلسه شامل 

 :( ۱)جدول  .دقیقه بود 40و  2۸، 1۶های سوم تا هشتم برابر با ترتیب در هفته اول، هفته دوم، و هفتهکل هر جلسه به

درصد حداکثر سرعت دویدن  90تا  ۸5های پایانی به تدریج افزایش یافته و در هفتهای تنظیم شد که بهگونهشدت تمرینات به

 درصد حداکثر اکسیژن مصرفی 90تا  ۸5برسد؛ این شدت بر اساس پروتکل پیشنهادی بدفورد و همکاران، معادل با 

(VO2maxVO_2maxVO2max)  (21)شدحیوانات در نظر گرفته. 

منظور کنترل استرس محیطی و فاکتورهای غیرورزشی، به مدت مشابه روی تردمیل خاموش های کنترل و شم نیز بهگروه

 .(22)قرار داده شدند
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پروتکل تمرینی اجرا شده .1جدول   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(دقیقهسرعت )متر بر  زمان )دقیقه( بخش تمرین هفته  

3-0 گرم کردن هفته اول  10 

۶-3 دویدن  12 

13-۶ دویدن  15 

1۶-13 سرد کردن  10 

3-0 گرم کردن هفته دوم  10 

۶-3 دویدن  12 

13-۶ دویدن  15 

15-13 دویدن  ۸ 

1۸-15 دویدن  15 

25-1۸ دویدن  20 

2۸-25 سرد کردن  10 

3-0 گرم کردن هفته سوم تا هشتم  10 

۶-3 دویدن  12 

13-۶ دویدن  15 

15-13 دویدن  ۸ 

1۸-15 دویدن  15 

25-1۸ دویدن  20 

27-25 دویدن  ۸ 

30-27 دویدن  15 

37-30 دویدن  20 

40-37 سرد کردن  10 
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 ی آزمایشگاهی: هاروش

حیوانات با استفاده از ایزوفلوران  هوشیبی. هوش شدندبیایزوفلوران ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، حیوانات با  24

سرعت مغز به و جداسازی سر، هوشی کاملپس از بی القا شد. (Isoflurane I.P., ISIRANE™ 250, Abbott) استنشاقی

تا  گراددرجه سانتی -۸0در دمای  یخچالها بلافاصله در در محیط یخ جداسازی گردید. نمونه بافت هیپوکامپخارج شد و 

 .های مولکولی نگهداری شدندزمان انجام آزمون

پارس، ایران( مطابق ژناز بافت هیپوکامپ با استفاده از کیت تجاری )آرون RNA استخراج cDNA :و سنتز RNA استخراج

با استفاده  cDNA سنتز .از الکتروفورز ژل آگارز استفاده گردید RNA انجام شد. برای بررسی کیفیتدستورالعمل کارخانه 

 .و بر اساس مقادیر استاندارد انجام شد (Addbio, South Korea) از کیت سنتز

محصول شرکت  SYBR Green و ترکیب تشخیصی ABI از دستگاه Real-time RT-PCRبرای انجام  در این پژوهش

میکرولیتر  SYBR Green ،1 میکرولیتر 10میکرولیتر شامل  20ها در حجم نهایی واکنشاستفاده شد.  AddBioری تجا

 .میکرولیتر آب بدون نوکلئاز انجام شد ۷و  cDNA میکرولیتر 1میکرومولار(،  10) فوروارد و ریورس از هر پرایمر

 :شرایط چرخه حرارتی به صورت زیر بود

  :دقیقه۱۵گراد به مدت درجه سانتی 95دناتوراسیون اولیه 

 40  :ثانیه 30درجه برای  72ثانیه و  30درجه برای  ۵۵ثانیه،  ۱۰درجه برای  95چرخه شامل 

توالی  .(23)محاسبه گردید ΔΔCt-^2 عنوان ژن مرجع استفاده شد. میزان بیان نسبی با استفاده از روشبه β-actin ژن 

 ورده شده است.آ (۲)پرایمرها در جدول 

 های مورد بررسیتوالی پرایمرها در ژن .2جدول 
 Reverse (5'–3') پرایمر Forward (5'–3') پرایمر ژن

DRD2 5’CAACTACTATGCCATGCTGC-3’ 5’ TGGTGGTGGTCTGCAAAGCC 3’ 

TH 5'-GACCTGGCTGCCCTCCTCAG-3’ 5’ CAAACTTGGTGACCAGGTGG 3’ 

β-actin 5 GGACTCCTATGTGGGTGACG-3 5 AGGTGTGGTGCCAGATCTTC-3 

 

 

انجام شد. برای مقایسه میانگین (IBM, Armonk, NY, USA) 2۶نسخه  SPSS افزارنرمها با تحلیل داده تحلیل آماری:

 (One-way ANOVA) طرفهاز آزمون تحلیل واریانس یک +HIIT و دیابتی کنترلکنترل سالم، شم، دیابتی  چهار گروه

برای هر  .کار گرفته شدبه  دوبهدوهای مقایسهبرای  توکی دار شدن اثر گروه، آزمون تعقیبیاستفاده شد و در صورت معنی
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داری در تمامی سطح معنی انجام گرفت. (n=5) حیوان در هر گروه 5های ، تحلیل آماری بر اساس دادهیک از متغیرها

 .در نظر گرفته شد P < 0/05ها آزمون

 

 نتایج

 تغییرات وزن بدن

در  که در گروه شم تغییر اندکی مشاهده شد.میانگین وزن بدن در گروه کنترل از هفته دوم تا هشتم افزایش یافت، در حالی

 + مقابل، هر دو گروه دیابتی کاهش وزن نشان دادند و بیشترین افت وزن مربوط به گروه دیابتی بود. اگرچه در گروه دیابتی

HIIT ( و نمودار ۳تغییرات وزن بدن در جدول ) .نیز وزن کاهش یافت، میانگین وزن نهایی این گروه از گروه دیابتی بالاتر بود

 .( ارائه شده است۱)

 
هفته مداخله ۸تغییرات وزن بدن )گرم( در هفته دوم و پس از . 3جدول   

 

هاگروه   تعداد انحراف معیار میانگین 

 5 7/403 279/40 کنترل وزن هفته دوم

 5 22/819 280/20 شم

 5 42/253 208/60 کنترل دیابتی

 HIIT 233/60 31/134 5دیابت+ 

 20 41/111 250/45 کلی

 5 13/442 308/20 کنترل وزن هفته هشتم

 5 21/218 275/80 شم

 5 36/114 162/80 کنترل دیابتی

 HIIT 203/40 61/027 5دیابت+ 

 20 68/318 237/55 کلی
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 .در هر گروه n 5= معیار، انحراف ±میانگین  هفته مداخله ۸و پس از  )پس از القای دیابت( 2گرم( هفته ) تغییرات وزن بدن .۱ شکل

 تغییرات قند خون

بین  (mg/dLقند خون ) داری از نظرطرفه نشان داد که در ابتدای مطالعه تفاوت معنینتایج آزمون آنالیز واریانس یک 

 (F(3,16)=2/763, P=0/076)  وجود نداشت و دیابت با تمرین تهای کنترل، شم، دیابگروه

  .شد گروه بر سطح قند خون مشاهده دارمعنی افزایشهفته مداخله،  ۸پس از 

 (F (3,16) =61/31, P<0/001) باو گروه دیابت کنترل دیابتیی نشان داد که قند خون گروه  توکی نتایج آزمون تعقیبی 

HIIT های کنترل و شم بودداری بالاتر از گروهطور معنیبه. (P<0/001)  

 کنترل دیابتییدار قند خون نسبت به گروه در شرایط این مطالعه منجر به کاهش معنی HIIT دهد که این نتایج نشان می

 (۴)نتایج حاصل در جدول  .بودندهای سالم دارای هایپرگلیسمی مشخص نشده است و هر دو گروه دیابتی نسبت به گروه

 نمایش داده شده است.
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هفته مداخله ۸لیتر( در ابتدای مطالعه و پس از گرم بر دسیسطح گلوکز خون )میلی. 4جدول   

 

هاگروه   تعداد انحراف معیار میانگین 

 5 2/41 77/40 کنترل قند خون اولیه

 5 6/04 68/00 شم

 5 10/77 84/00 کنترل دیابتی

 HIIT 78/00 12/57 5دیابت+ 

 5 13/18 105/60 کنترل قند خون هفته هشتم

 5 11/01 93/60 شم

 5 77/75 493/40 کنترل دیابتی

 HIIT 405/80 86/05 5دیابت+ 

 

 
 هفته مداخله ۸لیتر( در ابتدای مطالعه و پس از گرم بر دسیسطح گلوکز خون )میلی .2شکل
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 D2 ژن گیرنده دوپامیننسبی نتایج بیان 

داری وجود تفاوت معنی D2 ها از نظر بیان ژن گیرنده دوپامینبین گروهطرفه نشان داد که نتایج آزمون تحلیل واریانس یک

ی در مقایسه کنترل دیابتیدر گروه  D2 نشان داد که بیان گیرنده توکی نتایج آزمون تعقیبی (F=5.40, P=0/014) . دارد

نسبت به  HIIT در گروه دیابت با  D2 در مقابل، بیان گیرنده .(P=0/049) داری داشتبا گروه کنترل سالم کاهش معنی

  (P=0/035) .دار نشان دادی افزایش معنیکنترل دیابتیگروه 

 HIITگروه دیابتی + ، اما تفاوت بین گروه شم و (P=0/36) د دار نبوتفاوت بین گروه کنترل سالم و گروه شم معنی

های در رت D2 دار بیان ژن گیرندهتعدیل معنیموجب  HIIT دهد که این نتایج نشان می .(P=0/02) دار گزارش شدمعنی

 نمایش داده شده است. ( ۵و جدول ) (3نمودار)ها در در بین گروه D2تغییرات بیان ژن گیرنده .دیابتی شده است

 های آزمایشیدر گروه DRD2. بیان نسبی ژن ۵جدول 

هاگروه  تعداد انحراف معیار میانگین 

 5 0/24 1/26 کنترل

 5 0/28 0/79 شم

 5 0/28 0/82 کنترل دیابتی

 HIIT 1/23 0/4 5دیابت+ 

  

 

 

 

 آزمایشیهای در گروه (DRD2) ژننسبی بیان  .۳شکل
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 (TH) بیان ژن تیروزین هیدروکسیلاز

 .   داری وجود داردتفاوت معنی TH ها از نظر بیان ژنطرفه نشان داد که بین گروهنتایج تحلیل واریانس یک

(F(3,16)=30/10, P<0/001) نشان داد که بیان ژن توکی آزمون تعقیبی TH  طور به گروه کنترل دیابتییدر گروه

نسبت به گروه کنترل   HIITدیابتی + در گروه  TH همچنین بیان .(P=0/010) داری بالاتر از گروه کنترل سالم بودمعنی

از نظر   HIIT دیابتی +و  گروه کنترل دیابتییبین گروه  ، هرچند اختلاف(P<0/001) سالم افزایش بیشتری نشان داد

در گروه شم نیز نسبت به گروه کنترل سالم تمایل به افزایش داشت  TH علاوه بر این، بیان .(P=0/17) دار نبودآماری معنی

کنترل سالم و شم  که اختلاف بین گروه، در حالی(P=0/02) دار بودمعنی  HIITدیابتی +  و تفاوت بین گروه شم و گروه

 HIIT شود و در هیپوکامپ می TH دهد که دیابت موجب افزایش بیان ژناین نتایج نشان می .(P=0/54) دار نشدمعنی

دار( در شرایط حاضر نتوانست این افزایش را به سطح کنترل سالم بازگرداند، بلکه حتی افزایش بیشتری )هرچند غیرمعنی

 .ایجاد کرد

 های آزمایشیدر گروه THی ژن . بیان نسب۶جدول 

هاگروه  تعداد انحراف معیار میانگین 

 5 0/15 1/01 کنترل

 5 0/41 1/29 شم

 5 0/38 1/66 کنترل دیابتی

 HIIT 2/09 0/71 5دیابت+ 

 

 

 

 

 

 های آزمایشیدر گروه TH. بیان نسبی ژن ۴شکل
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 گیرینتیجهبحث و 

 تغییرات وزن و قند خون

سبب بروز تغییرات متابولیکی  STZ های مربوط به وزن بدن و قند خون نشان دادند که القای دیابت بابحث، یافتهدر ابتدای 

ها و توان ناشی از کمبود انسولین، اختلال در ورود گلوکز به سلولآشکار در حیوانات شد. کاهش وزن در گروه دیابتی را می

عنوان یک حالت کاتابولیک به 1مین انرژی دانست؛ وضعیتی که در دیابت نوع ها برای تأها و پروتئینافزایش تجزیه چربی

 های دیابتی بیانگر موفقیت در القای دیابت بود، زیراهمچنین افزایش شدید قند خون در گروه .(25, 24)شودشناخته می

STZ گرچه در  .(27, 2۶)شودهای بتای پانکراس موجب کمبود انسولین و بروز هایپرگلیسمی میبا تخریب انتخابی سلول

دیابت نوع افزایش قند خون همچنان مشاهده شد، اما تبیین این یافته نیازمند توجه به ماهیت مدل  HIIT + گروه دیابتی

, 2۸)تواند برداشت گلوکز توسط عضله را افزایش دهد و در تنظیم هموستاز گلوکز مؤثر باشداست. هرچند فعالیت ورزشی می ۱

افزون بر  .(31, 30)دار قند خون کافی نیست، اما در شرایط کمبود شدید انسولین، این سازوکار لزوماً برای کاهش معنی (29

ها، گلوکاگون و کورتیزول همراه باشد آمینمانند کاتکولی هایممکن است با افزایش ترشح هورمون HIIT این، شدت بالای 

. بنابراین، به نظر (32, 31)ر قند خون را محدود کنندتوانند اثر کاهنده ورزش بکه از طریق تحریک تولید گلوکز کبدی می

تنهایی برای کنترل کامل هایپرگلیسمی کافی نباشد، ، تمرین تناوبی شدید بهSTZ القاشده با ۱رسد در مدل دیابت نوع می

 .(32, 29)های سودمند را در سطح بافتی و مولکولی ایجاد کندهرچند ممکن است برخی سازگاری

 D2گیرنده دوپامین 

طور در مقایسه با گروه کنترل سالم به کنترل دیابتییدر گروه  D2نتایج پژوهش حاضر نشان داد که بیان گیرنده دوپامین 

دار بیان این گیرنده در گروه هشت هفته تمرین تناوبی با شدت بالا موجب افزایش معنی کهدر حالیداری کاهش یافت، معنی

دهد که دیابت با اختلال در تنظیم سیستم دوپامینرژیک ها نشان میشد. این یافته کنترل دیابتییتمرین دیابتی نسبت به گروه 

 تواند تا حدی این اختلال را تعدیل کند.می HIITهمراه است و 

پذیری نورونی و حفظ هموستاز عملکردی نقش مهمی در تنظیم انتقال عصبی، تعدیل تحریک D2های دوپامین ندهگیر

پذیری سیستم ای از آسیبتواند نشانههای عصبی دارند؛ بنابراین، کاهش بیان این گیرنده در شرایط دیابت میشبکه

پس از تمرین  DRD2یسمی باشد. از سوی دیگر، افزایش بیان دوپامینرژیک در برابر اختلالات متابولیکی ناشی از هیپرگل

 احتمالاً از طریق سازوکارهای متابولیکی و نوروحفاظتی در بازتنظیم این مسیر نقش دارد. HIITدهد که نشان می

است. با  های دیابتی و اثر تمرینات ورزشی بر آن، مطالعات مستقیم محدوددر نمونه D2در مورد تغییرات گیرنده دوپامین 

های صحرایی نشان دادند که پاسخ این حال، تووال و همکاران با بررسی تنظیم دوپامینرژیک عملکرد دویدن اجباری در موش

مخطط و  D1های حرکتی به بارهای افزایشی دویدن اجباری وابسته به دوپامین بوده و از نظر مکانیکی با فعال شدن گیرنده

های عصبی ناشی در سازگاری D2 هایاین یافته از نقش عملکردی گیرنده .(33)ط استمخطط مرتبخارج D2های گیرنده

های مبتلا به آسیب همچنین، کو و همکاران نشان دادند که ورزش روی تردمیل در موشکند. از فعالیت بدنی حمایت می

 .(1۸)همراه بود D2 مغزی با بهبود حافظه همراه است و این اثر با تنظیم سیستم دوپامینرژیک و کاهش گیرنده دوپامین
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تواند ناشی از تفاوت در شده در مطالعه آنان با یافته حاضر کاملاً یکسان نیست، این تفاوت میهرچند جهت تغییرات گزارش

ها باشد. بنابراین، در مجموع مدل بیماری، ناحیه مغزی مورد بررسی، نوع تمرین، شدت فعالیت و شرایط فیزیولوژیک نمونه

ت سیستم دوپامینرژیک را تعدیل کند، اما جهت و دامنه این تغییرات به شرایط مطالعه رسد فعالیت بدنی قادر اسبه نظر می

 .وابسته است

در دیابت و افزایش نسبی آن پس از تمرین تحت تأثیر چند  DRD2 رسد کاهشهای احتمالی، به نظر میدر تبیین مکانیسم

ی مزمن ممکن است از طریق اختلال در تنظیم مسیر قرار داشته باشد. نخست، کاهش انسولین در گردش و هیپرگلیسم

 هایها، موجب کاهش بیان گیرندههای دوپامینرژیک و برهم خوردن تعادل متابولیکی نوروننوروترانسمیترها، آسیب به نورون

D2 های دوپامیندهد که گیرندهشود. همچنین، شواهد نشان می D2 ای توانایی تأثیرگذاری بر متابولیسم گلوکز و مسیره

دوم، استرس  .(10)درگیر در هموستاز انرژی را دارند و اختلال در این مسیرها ممکن است در تنظیم گلوکز نقش داشته باشد

منجر شوند؛ در مقابل،  DRD2 توانند به کاهش بیان یا اختلال عملکرداکسیداتیو و التهاب عصبی ناشی از هیپرگلیسمی می

 .(34, 10)یو، نقش محافظتی در بافت عصبی ایفا کندتواند با مهار مسیرهای التهابی و اکسیداتمی D2 هایسازی گیرندهفعال

و تنظیم  cAMP ، مهار آدنلیل سیکلاز، کاهشG از طریق مسیرهای وابسته به پروتئین D2 هایعلاوه بر این، گیرنده

. بنابراین، کاهش بیان این (34)های یونی، در کنترل آزادسازی نوروترانسمیترها و پایداری فعالیت سیناپسی نقش دارندکانال

احتمالاً با بهبود  HIITاختی داشته باشد. در مقابل، تواند پیامدهای مهمی برای عملکرد عصبی و شنگیرنده در دیابت می

تری برای اکسیدانی و بهبود نوروپلاستیسیته، شرایط مناسبحساسیت انسولینی، کاهش التهاب عصبی، تقویت سیستم آنتی

 کند.فراهم می DRD2بازتنظیم بیان 

توان به حجم نمونه های این پژوهش میجمله محدودیتهای مطالعه حاضر باید با احتیاط تفسیر شوند. از با وجود این، یافته

گیری صرف بیان ژن بدون ارزیابی سطح پروتئین یا عملکرد گیرنده، بررسی تنها یک ناحیه مغزی و استفاده محدود، اندازه

التهاب عصبی، هایی مانند سطح بافتی دوپامین، مارکرهای انحصاری از حیوانات نر اشاره کرد. همچنین، در این مطالعه شاخص

گیری نشد؛ بنابراین، تبیین دقیق سازوکارهای زیربنایی نیازمند دستی اندازهاسترس اکسیداتیو و مسیرهای سیگنالینگ پایین

 مطالعات بیشتر است.

در هیپوکامپ همراه است و  D2دار بیان گیرنده دوپامین در مجموع، نتایج این پژوهش نشان داد که دیابت با کاهش معنی

ظرفیت تعدیل بخشی  HIITرسد تواند این کاهش را تا حدی جبران کند. بر این اساس، به نظر میمی HIITهفته  هشت

های مؤثر، انجام مطالعات از اختلالات دوپامینرژیک ناشی از دیابت را داشته باشد، هرچند برای روشن شدن دقیق مکانیسم

 و عملکردی ضروری است. های ژنی، پروتئینیتکمیلی با ارزیابی همزمان شاخص

 آنزیم تیروزین هیدروکسیلاز

داشت. اما در گروه تمرین در  دارمعنیدر مقایسه با کنترل سالم افزایش  کنترل دیابتیدر گروه  THنتایج ما نشان داد که 

 TH ری در بیان ژندابا وجود مداخله تمرینی، تفاوت معنینداشت. به عبارت دیگر،  دارمعنیتغییر  کنترل دیابتیمقایسه با 

 .کرده و گروه دیابتی کنترل مشاهده نشدمیان گروه دیابتی تمرین
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داشت. این  دارمعنیروه کنترل سالم افزایش در مقایسه با گ کنترل دیابتیدر گروه  THهای ما نشان داد که میزان یافته

 1تواند بیانگر یک پاسخ جبرانی سیستم عصبی مرکزی و محیطی به اختلالات عملکردی ناشی از دیابت نوع افزایش می

ه است، موجب پانکراس و کاهش شدید سطح انسولین همرا βهای که با تخریب خودایمنی سلول 1. دیابت نوع (35)باشد

شود. در چنین سازی سیستم سمپاتیک میاختلالاتی در هموستاز گلوکز، افزایش استرس اکسیداتیو، التهاب عصبی و فعال

دهد نفرین، را افزایش میها، خصوصاً دوپامین و نوراپیآمیناین تغییرات، تولید کاتکول شرایطی، سیستم عصبی برای مقابله با

 .(35, 17)است THکه اولین گام در این مسیر، افزایش بیان 

های دوپامینرژیک یا دهنده این است که نورونهای حیوانی دیابتی قبلاً نیز گزارش شده و نشاندر مدل THافزایش بیان 

الیت نورونی و متابولیک اجهه با تغییرات متابولیکی و نوروپاتولوژیک دیابت، وارد فاز جبرانی برای حفظ فعدر مو نوراپی نفرین

ها و کاهش در بازجذب دهندههای دوپامینی، تغییر در سطح انتقالشوند. به عبارت دیگر، اختلال در عملکرد گیرندهمی

 .(3۶, ۸)ندک THزایش سنتز دوپامین از طریق افزایش نوروترنسمیترها ممکن است سیستم عصبی را وادار به اف

شود، نتایج ما ترین مداخلات غیردارویی در مدیریت دیابت محسوب میرغم اینکه تمرین ورزشی یکی از مهملیبا این حال، ع

تواند به چند دلیل رخ نداشت. این نتیجه می THبر کاهش سطح  دارمعنینشان داد که تمرین در گروه مبتلا به دیابت تأثیر 

ها کافی نبوده باشد؛ آمینبر مسیرهای نورونی مرتبط با سنتز کاتکولدهد: شدت، مدت و نوع تمرین ممکن است برای تأثیر 

تواند به حدی پیشرفته باشد که تنظیمات ناشی از تمرین نتواند به بازگرداندن می 1های عصبی مزمن ناشی از دیابت نوع آسیب

ند، مانند اعمال ک THاز کاهش منجر شود؛ و تمرین ممکن است اثرات خود را از طریق مسیرهایی غیر  THتعادل در بیان 

 .(3۶, 10)های التهابیبهبود حساسیت انسولینی، کاهش استرس اکسیداتیو و تعدیل پاسخ

های عصبی به تمرین در بافت THهای دیگر بیانگر آن است که پاسخ علاوه بر این، تفاوت معنادار بین گروه تمرین و گروه

دهنده لزوم مطالعه دیده در اثر دیابت ممکن است متفاوت از پاسخ در افراد سالم یا بدون دیابت باشد. این تفاوت نشانآسیب

های دیابت نوع بندی تمرین، شدت مطلوب و نوع تمرین مؤثر در تعدیل مسیرهای دوپامینی در مدلتر در مورد زمانعمیق

اهش دوپامین در هیپرگلیسمی نسبتاً شناخته شده است. تیروزین هیدروکسیلاز، آنزیم کلیدی برای سنتز دوپامین، است. ک 1

. همچنین (37, 17)تواند در افت عملکرد عصبی ناشی از دیابت دخیل باشدنقش مهمی در این مسیر دارد و تغییرات آن می

تری برای مداخلات دهنده عصبی، هدف امیدوارکنندههای انتقالسیستم دوپامینرژیک در مقایسه با برخی دیگر از سیستم

-Lآنزیم محدودکننده سرعت در تولید دوپامین است که تیروزین رژیم غذایی را به  TH .(37)کنددرمانی آینده ارائه می

dopa 1آمینواسید دکربوکسیلاز-آنزیم آروماتیک ال کند و سپس این ترکیب توسطتبدیل می )AADC(  به دوپامین تبدیل

سیناپسی های پیشدر پایانههای سیناپسی دوپامین را از فضای سیتوپلاسمی به وزیکول VMAT2شود؛ پس از سنتز، می

 .(17)کندمنتقل می

 

 تشکر و قدردانی

 کنند.اند، صمیمانه قدردانی میاجرا و پیشبرد این پژوهش همکاری مؤثر داشتهنویسندگان از تمامی افرادی که در فرایند 

 حمایت مالی

                                                           
1 Aromatic L-amino acid decarboxylase 
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نامه کارشناسی ارشد در رشته علوم ورزشی، گرایش فیزیولوژی ورزشی است و بدون برخورداری این پژوهش مستخرج از پایان

 غیردولتی انجام شده است.ها یا نهادهای دولتی و از هرگونه حمایت مالی از سوی مؤسسات، سازمان

 مشارکت نویسندگان

ها و همچنین تهیه و بازنگری نهایی پردازی و طراحی پژوهش، اجرای مطالعه، تحلیل و تفسیر یافتههمه نویسندگان در مفهوم

 اند.اند و نسخه نهایی را تأیید کردهمقاله مشارکت داشته

 تعارض منافع

 نه تضاد منافعی در ارتباط با این مقاله وجود ندارد.گوکنند که هیچنویسندگان اعلام می
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