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چکیده
ةشکل درد نوروپاتیک بر بیان ژن پروتئین رانندیافته بههفته فعالیت کاهشششبررسی اثر ،هدف از پژوهش حاضر

با (ار سر موش صحرایی نر نژاد ویست10جهت انجام پژوهش، د. باشمیهاي نر ویستار یکشنبه در عصب سیاتیک رت
تقسیم شدند. ) 5=تعداد(یافته) و گروه فعالیت کاهش5=تعداد(گروه کنترل سالمدوبه )گرم250±30یمیانگین وزن

در ومستمر انجام شدصورت هاي پژوهشی بههاي رفتاري درد نوروپاتیک در گروهآزمون،طی شش هفته پس از آن
و گردیدگیرياندازهریل تایمسیاتیک با تکنیکدر عصبیکشنبه پروتئین رانندة تغییرات بیان ژن،هفتهششپایان 

که با تحریک درد ۀآستاند دهمیطرفه نشان تحلیل واریانس یک.محاسبه شدمستقل تیو آزمون ΔΔCT-2با روش
دي بندر گروه لیگاتور،ه استسنجیده شداي مکانیکی و پردردي حرارتی یهاي رفتاري درد نوروپاتیک آلودینآزمون

در پروتئین رانندة یکشنبهمیزان بیان ژن،همچنین. )P≤0.05(باشدمیمعناداري کمتر شکلنسبت به گروه کنترل به
- یافته).P≤0.05(ه استداشتطور معناداري نسبت به گروه کنترل افزایش شده بهعصب سیاتیک در گروه لیگاتوربندي

پروتئین رانندة یکشنبه بیانافزایشبانوروپاتیدرداثردریافتهکاهشفعالیتکهبیانگر این استحاضرپژوهشهاي
فعالیت درآکسونیانتقالوعصبتخریببامرتبطاختلالاتوهاآسیبباافزایشایناحتمالاًکهاستبودههمراه
.باشدمیمرتبطشکل درد نوروپاتیک یافته بهکاهش

یکشنبهةپروتئین راننداختلال انتقال آکسونی، یافته، شدرد نوروپاتیک، فعالیت کاهکلیدي: واژگان

:Emailنویسندة مسئول* a.kazemi@vru.ac.ir
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مقدمه
با جسم مؤثرها نیازمند ارتباط نورون،زیرا؛باشدحیاتی در نورون میيفرایند،انتقال آکسونی

براي نیاز سلولی و انتهاي آکسونی خود بوده و انتقال آکسونی پروتئین، چربی و میتوکندري مورد
هاي ناقص را براي جلوگیري از کند و مواد پسماند و پروتئیني عصبی را فراهم میهاآکسون و پایانه

از نقش آن در متابولیسم، انتقال آکسونی براي نظرصرف. )1(نمایدایجاد آسیب و سمیت دفع می
هاي رشدي یا دهد که به پیامبوده و به نورون اجازه مینورونی نیز حیاتی هاي درونارسال پیام

ی را به دو توان انتقال آکسون. براي سهولت می)2(پاسخ دهدمؤثراي گونهفشارهاي استرسی به
انتقال و ها است و میتوکندريانتقال آکسونی سریع که مسئول انتقال وزیکولدسته تقسیم کرد: 

ها و (میکروتوبول1ها) و سایتواسکلتیهاي سیتوپلاسمی (همانند آنزیمآکسونی آهسته که پروتئین
هاي پروتئینۀوسیلهها بها در طول میکروتوبول. این محموله)3(دهدرا انتقال میها)نوروفیلامنت

-ها درعنوان پروتئین حرکتی اصلی حامل محمولهبه2کاینزینبراین،علاوهشوند.حرکتی حمل می
5عقبحامل اصلی در انتقال روبه،4که کمپلکس داینئیندرحالی؛شودشناخته می3جلوبهجهت رو

-ها را حمل میکاینزین و داینئین چندین دسته از محموله،شد. هرچندبادر طول میکروتوبول می
خوبی مشخص نیست. هبها براي اتصال محمولههاي آنسازماندهی و ویژگی گیرندهاما کنند، 

با پروتئین )SYD(6"یکشنبهةرانند"نام ه پروتئینی بةکه یک گیرنداندمطالعات نشان داده
نقش دارد. هادر تنظیم عملکرد آنو در ارتباط است )5(7کمپلکس داینکتیننیزو)4(کاینزین

SYD 3مشابهJIP8 91(یاJSAP ( 10پستانداران بوده که باJNK کینازعنوان پروتئیندارد و بهتعامل
فرایندهاي در بسیاري ازJNK. مسیر سیگنالینگ )6(شودفشار شناخته میۀوسیلشده بهفعال

مقابل فشار خارج سلولی پاسخ مناسبی را دردهد فیزیولوژیک درگیر است که به سلول اجازه می
هاي تخریب نقص و اختلال در انتقال آکسونی در بسیاري از بیماريبراین، علاوه. )7(اعمال کند

،تخریب عصبیهايیکی از بیماري. )1(خوبی گزارش شده استعصب همانند بیماري آلزایمر به
یا درد نوروپاتی، دردي است که از آسیب.باشدمیخی اوقات با درد همراه رکه بنوروپاتی است 

1. Cytoskeletal
2. Kinesin
3. Anterograde
4. Dynein complexes
5. Retrograde
6. Sunday driver
7. Dynactin
8. JNK-interacting protein
9. A novel jun N-terminal protein kinase (JNK)-binding protein
10. C-Jun N-terminal kinase
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و موجب اختلال در عملکرد سیستم عصبی مرکزي و شدهحاصل 1پیکريـ بیماري اعصاب حسی
تم عصبی مرکزي، درد نوروپاتی موجب سبر اختلال در سیعلاوه،دیگرسوي. از)8(شودمحیطی می

هاي آسیب اعصاب . در مدل)9(شوداجتماعی در افراد مبتلا میوجسمانیفعالیتکاهش سطح
شوند، کاهش فعالیت جسمانی یکی از پیامدهاي کلینیکی شایع آن محیطی که باعث پردردي می

ملکرد عخون و کاهشاین کاهش فعالیت موجب عدم آمادگی جسمانی، افزایش فشار. )10(باشدمی
فعالیت کاهش یافته و آسیب اعصاب محیطی،در این شرایط.)11،12(شوداسکلتی میـعضلانی

هاي مرتبط با انتقال آکسونی همراه اختلال پروتئینازاب حرکتی ناشی اختلالات اعصباممکن است
هاي درگیر در توان یافت که به بررسی اختلالات پروتئیني را میاکمتر مطالعه،حالاینباباشد. 

آن است که به سعی برپژوهشدر این . )13(ددرد نوروپاتی پرداخته باشیماريانتقال آکسونی در ب
بر حاصل از آنۀیافتو فعالیت کاهش) SNL(بندي نخاعشکل لیگاتوردرد نوروپاتیک بهتأثیربررسی 

.پرداخته شودهاي نر ویستارب سیاتیک رتاعصدر اSYDبیان ژن 

روش پژوهش
وزنیمیانگینبا(ايهفتههشتویستارنژادنرصحراییموشسر10جهت انجام پژوهش، 

سیکلتحتوگرادسانتیۀدرج22±4دماییشرایطدروگردیدندخریداري) گرم30±250
باوشدندنگهداريمدرستربیتدانشگاهحیواناتآزمایشگاهدرروشناییـ تاریکیساعت12:12

ونفر) پنج()SNL2(سالمکنترلگروهدوبههارتسپس، . دگردیدنتغذیهآبومخصوصايغذ
- شایان. شدندسازيسانهموزناساسبروگشتندتقسیمنفر)پنج(SNL)یافتهکاهشفعالیتگروه

،پژوهشةدورسراسردروشدمیرسیدگیحیواناتبهداشتیوضعیتبهروزهرذکر است که 
باکاراخلاقیاصولۀکلیحاضر،پژوهشدر. شدندمیکاريدستوجاجابهنفردوسطتوهاموش

.گرفتقرارتأییدوبررسیمورددانشگاهاخلاقۀکمیتتوسطحیوانات
-هبکیلوگرمهردرگرممیلی60(پنتوباربیتولسدیمباهارتابتدا،لیگاتوربنديجهتهمچنین، 

وکیمروشاساسبرهاآننخاعیکمريپنجمعصب،سپسودنشدبیهوش) صفاقیدرونصورت
چهارمةمهرسطحدرايمهرهبینعضلاتخلاصه،طوربه. شدزدهگرهمحکمصورتبه)12(3چانگ
پنجمعصبدرادامه، . شدبرداشتهکمريششمةمهرعرضیةزائدوگشتجداجیرخادوموکمري
-بهعصبسپس، این . گردیدجدامجاوراعصابازظرافتباوشدمشخصنخاعچپسمتکمري

1. Somatosensory
2. Spinal Nerve Ligation
3. Kim & Chung



1395، پاییز 31فیزیولوژي ورزشی شماره 124

ایجادازاطمینانجهت،دیستالانتهايدردقیقاً ،1مخصوصنخازاستفادهباومحکمصورت
کمري،چهارمعصببهآسیبازاجتنابمنظوربههمچنین،. شدزدهگرهفیبرهاتمامدراختلال

-آزموندررانوروپاتیدردکهقرار گرفتندآزمایشوردمحیواناتیتنهاوگردیدمبذولبالاییدقت
.)14(دادندنشاناز خود رفتاريهاي

- بهنخاعبنديلیگاتورازپیشحیوانات، رفتاريهايآزمایشجهتسازگاريمنظوربهوبراینعلاوه
کهصورتبدین. گرفتندقرار) آزمایشهربرايباردو(رفتاريهايآزمایشمعرضدرروزسهمدت

دقیقه20ـ30مدتبهآزمایش،واقعیاجرايبدوندرد،رفتارآزمایشگاهبهانتقالازپسحیوانات
پسدرد،رفتارهايمیزانۀاولیثبتمنظوربهدرادامه و.)15(گرفتندقرارآزمایشاصلیمحیطدر
ازپسو هفتههرذکر است که شایان. شدانجامبنديلیگاتورعملیاتها،آزمونۀاولیاجراياز

روپاتیک،وندردوقوعازیافتناطمینانازپسودردرفتاريهايآزمونمجدداجرايبالیگاتوربندي،
درپژوهشدرآزمودنیعنوانبهدادندنشانلیگاسیونگروهدرراروپاتیکنودردپاسخکهحیواناتی

دردوجودتأییدبرايرفتاريهايآزمون،پژوهشپایانتاذکر است کهبهلازم.شدندگرفتهنظر
.گردیداجراهفتههرهاآزمودنیدرنوروپاتیک
یکداخلدروسیمیۀشبکیکيروحیوانمکانیکی،آلودینیايگیرياندازهمنظوربههمچنین، 

حیواناتکردنعادتجهت. گرفتقرارترمسانتی30ارتفاعو20×20ابعادبهگلاسپلکسیۀمحفظ
قرارمشبکۀصفحرويوشفافۀمحفظدرونآزمایش،ازقبلدقیقه30نیز جدیدمحیطبه

دوةمحدوددر2فون فريتلفمختارهايازمکانیکی،آلودینیايسنجشمنظوربهدرادامه و . گرفتند
پوستحساسیتسنجشجهتآمریکا 3استولینگشرکتساخت) 60،26،15،8،6،4،2(گرم60تا
شروعوزنترینکمدارايتارباآزمایشهرذکر است که شایان. شداستفادهتماسیتحریکاتبه

همچنین، . گردیدمیاستفادهربالاتوزنباتارهايازترتیببهپاسخ،ایجادعدمصورتدروشدمی
عنوانبهوزنههمانگردید،میمشاهده) حیوانتوسطپاکردنبلند(پاسخمتوالیباردوچهچنان
بهحیواناگر. درمقابل،یافتمیخاتمهآزمونوشدمیثبت)PWT(4پنجهکشیدنپسۀآستان
گرفتهنظردرپاسخۀآستانعنوانبه60دعدداد،نمیپاسخ60ةشمارتارجملهازتارهاازیکهیچ
-آنمیانگینوشدتکراردقیقهسهحداقلتناوببهوبارسهآزمایشهرذکر است کهبهلازم. شدمی
.)16(گردیدمنظورپنجهکشیدنپسۀآستانعنوانبهها

1. Thread silk
2. Von ferry
3. Stolting
4. Paw withdrawal threshold
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تغییرکمیبا)17(همکارانو1زویهارگرروشازاستفادهباحرارتیپردرديبراین، علاوه
(اگو 2تست تابشی گرماي کف پادستگاهازاستفادهباشکل کهبدین. گرفتقرارموردسنجش

22عرض×مترسانتی22طول(گلاسپلکسیجنسازاتاقکسهدرحیواناتایتالیا)3باسیل
ازپس. گرفتندقرارتمیزگلاسپلکسیۀصفحیکرويو)مترسانتی3/13ارتفاعو×مترسانتی

حرارتی،نورتابشمتحركمنبعجاییجابهاز طریقجدید،محیطباحیوانسازگاريدقیقه30
قرارحرارتیثابتتشعشعمعرضدرگلاسپلکسیسطحمیانازحیوانپايکفمیانیبخش
پا،کشیدنباوگشتفعالتایمرحیوان،پايکفبهدستگاهتوسطحرارتینورتابشازپس. گرفت
نسبتحیوانتحملمیزان،PWLدرتأخیرزمانثبتباوگردیدمتوقفتایمروشده قطعنورتابش

ومتناوبصورتبهپاهرذکر است که شایان. گرفتقرارسنجشموردحرارتیرسانآسیبمحركبه
حرارتیدردۀآستانعنوانبههاآنمیانگینوگردیدآزمایشبارسهبرايدقیقه،10تا5فواصلبا

. شدگرفتهنظردرثانیه22آزمایشنهاییۀنقطبافت،آسیبازجلوگیريجهتهمچنین،. شدثبت
.)18(شدگرفتهنظردرپایهتأخیرعنوانبهنیزاولیهگیرياندازهسهمیانگین

90(کتامینصفاقیدرونتزریقتوسطهارتهفته،ششةدورپایانازپسساعت48براین، علاوه
وگشتندهوشبیگرم به ازاي هر کیلوگرم)میلی10(زایلازینوگرم به ازاي هر کیلوگرم)میلی

هايدندهمیانرت،درکه)24((L4-L6)سیاتیکعصبةدهندتشکیلنخاعیهايسگمنت
) T10-T1225بلافاصلهممکنبخشترینپاییندربرشبا،)29(اندگرفتهقرارمتر)میلی20ـ

بعديتحلیلوتجزیهبرايوشدندمنجمددرجه -80نیتروژندرهانمونهتمامی.گردیداستخراج
.ندگردیدنگهداري

در10بهیکتنسببهتامRNAاستخراججهتبافتگرممیلی50حدودسنجشهمچنین، 
دماي درحاصلمحصولنیزپروتئینیياجزابرداشتنمنظوربه. گردیدهموژن4کیازولةلیزکنند

نسبت به،سپس. شدسانتریفوژگرم12000با سرعتدقیقه10مدتاد و بهگرسانتیۀدرجچهار
درمحصولادامه، در. شددادهتکانشدتبهثانیه15مدتبهوگشتمخلوطکلروفرمبا5/0بهیک

بخشوگردیدسانتریفوژگرم12000و با سرعتدقیقه15مدتبهداگرسانتیۀدرجچهاردماي 
5/0بهیکنسبتباوشد برداشتهRNAمحتويبخشسپس، . گشتجداهمازآنآبیومعدنی

دماي چهاردره،دراداموگشت رهااتاقدمايدردقیقه10مدتبهوگردید مخلوطایزوپروپانولبا
پلتسپس،.شدسانتریفوژگرم 12000و با سرعتدقیقه10مدتبهگردادسانتیۀدرج

1. Hargreaves
2. Radiant Heat Plantar Test
3. Ugo Bassil
4. QIAzol Lysis Reagent
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همچنین، . گردیدحلRNA1بدون آبمیکرولیتر20دروداده شد شستشواتانولدرRNAحاوي
تخلیصعنوانبهدوتا8/1بین280به260جذبینسبتوگرفتقرارسنجشموردRNAغلظت

آغازگر ازستفادهاباوRNAگرممیکرویکازاستفادهبانیز cDNAسنتز. گردیدتعریفمطلوب
سطوحگیرياندازهبراین، علاوه. گرفتانجام3مالو ترانسکریپتاز معکوسآنزیمو2هگزامر تصادفی

24-رگرینمیکس سایبپريازاستفادهباو ریل تایمکمیروشبا استفاده ازSYDmRNAبیان

صورتبهواکنشهرومیکرولیتر20نهاییحجمدرواکنشمخلوطذکر است که شایانشد. انجام
بانکدرGAPDHوSYDهايژناطلاعاتاساسبرنیز پرایمرهاطراحی. پذیرفتصورت5تکراري

. دشانجام7کشور کرهماکروژنشرکتتوسطو)6NBCI(فناوريمرکز ملی اطلاعات زیستژنی
وثانیه15مدتبه95دقیقه،10مدتبه95:ریل تایمدراستفادهمورددماییۀبرنامبراین، علاوه

CTΔΔ-2روشبانیزموردنظرهايژنبیانمیزان. بود) سیکل40تکرار(دقیقهیکمدتبه60
. شدمحاسبه

.شداستفادهاسمیرنوفـ گروفکولموآزمونازهادادهتوزیعبودننرمالتعیینجهتبراین، علاوه
کار رفت. همچنین، بهمستقل تیآزمون نیز تفاوت بیان ژن در دو گروه معناداريتعیینجهت

-یکواریانستحلیلتوسطهاي مختلفدر دو گروه در هفتههاي رفتاريآزمونتعیین معناداري
9اس.پی.اس.اسازاستفادهبانیز هادادهتحلیلوتجزیه. انجام گرفت8توکیتعقیبیو آزمونطرفه

.شدگرفتهنظردر) α=05.0(داريامعنسطحوشد انجام16نسخه 

نتایج
پردردي(پاکشیدنپسدرلیگاتوربنديگروه،هفتهششطولدردهند که ها نشان مییافته

شکل () P=0.001(ه استدادنشانواکنشزودترکنترلگروهبهنسبتمعناداريصورتبه) حرارتی
).شماره یک

1. RNAS-Free
2. Random Hexamer Primer
3. Mmulv Reverse Transcriptase
4. Primix Syber Green II
5. Duplicate
6. National Center for Biotechnology Information
7. Macrogen Inc Seoul, Korea
8. Tukey
9. Statistical Analysis Software Package (SPSS)
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تغییرات درد نوروپاتیک (هایپرآلژزیاي حرارتی)ـ1شکل 
* اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل

،نیاي مکانیکی)یتحریک درد پا (آلودۀدر آستانگروه لیگاتوربندي،هفتهششدر طول همچنین، 
شکل شماره ()P=0.001(ته اسواکنش نشان دادزودتر معناداري نسبت به گروه کنترل صورتبه
).دو

نیاي مکانیکی)یتغییرات درد نوروپاتیک (آلودـ2شکل
* اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل
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نسبت به گروه کنترل درگروه لیگاتوربنديSYDبیان ژنبیانگر این است کهنیزمستقلتیآزمون 
).سهشکل شماره() P=0.000(ه استیافتطور معناداري افزایشبه

SYDن تغییرات بیان ژـ 3شکل
اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل*

گیريبحث و نتیجه
لیگاتوربندي موحبشکل بهیافتههفته فعالیت کاهشششکه دهدمینتایج پژوهش حاضر نشان 

-. اختلال در انتقال آکسونی بهشدSNLهاي دچار عصب سیاتیک رتدر SYDبیان ژنافزایش
. یکی از )2(هاي تخریب عصبی نظیر بیماري آلزایمر امري مشهود استن عاملی در بیماريعنوا

با اختلالات عملکردي در سیستم عصبی د کهباشنوروپاتی دردناك می،ي تخریب عصبیهابیماري
اجتماعی در وجسمانیفعالیتموجب کاهش سطح،آنبرو علاوه)8(مرکزي و محیطی همراه بوده

چاقیمانندآنازناشیعوارضوحرکتیفقرخطردربیماراناین،روایناز؛)9(شودافراد مبتلا می
دنکردن بیماري و کاهش بیشتر فعالیت بدنی شوتروخیمسببتوانندمینیزهاآنخودکهباشندمی

عنوان که بهJNKباشد که با میSYDبط با انتقال آکسونی، هاي مرتیکی از پروتئین.)19(
آنرسانی و مسیرهاي پیام)6(تعامل داشتهشودفشار شناخته میۀوسیلبهشده کیناز فعالپروتئین

- JNKعقب جلو و روبهدو انتقال روبههرSYDی،کلطور. به)20(کندقدرتمندي فعال میشکلرا به
کند و در شود را وساطت میداینکتین انجام میترتیب از طریق تعامل با کاینزین و داینئین/هبکه 

هاي سیناپسی، تنظیم انتقال آکسونی وزیکولبی، تعدیلهاي عصتنظیم ساختار و عملکرد سلول
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)25(، نوروژنز، بقا و تفکیک عصبی )24،23(ها هاي آنکسونی عوامل نوروتروفیک و گیرندهانتقال آ
دارد. نقش

- هاي الکتروفیزیولوژي نورونتنها ویژگینه،که با افزایش فعالیت بدنی دلخواهاند مطالعات نشان داده
ها ها در آنشود، بلکه سنتز پروتئین و انتقال آکسونی پروتئینهاي حرکتی دستخوش تغییر می

). تغییرات در 26یابد (یز بهبود میافزایش یافته و پویایی انتقال در پیوندگاه عصبی عضلانی ن
و ولتاژ آستانه، هایپرپولاریزاسیون پتانسیل استراحتی غشا:هاي الکتروفیزیولوژي شاملویژگی

-میهایپر پولاریزاسیون بعد از پتانسیل عمل ۀپتانسیل عمل و افزایش دامنۀافزایش سرعت توسع
هاي مورفولوژیکی مهم در نورون حرکتی در يمورد سازگارخلاف فقدان مدارك در). بر27،28(باشد

- هاي حرکتی در پی افزایش فعالیت تغییر میپی افزایش فعالیت، چندین شاخص متابولیکی نورون
-هایی میتمرین تردمیل قرار گرفته بودند شامل هستههایی که تحتهاي حرکتی موشکند. نورون

افزایش ةدهندکه نشانفیلی احاطه شده بودندافزایش یافته و توسط ذرات بازوهاآنکه محیطشد
داراي توانایی ،کردههاي حرکتی تمرینرسد که نوروننظر می. به)29،30(در سنتز پروتئین است

هستند1عقب و عموديدر هر دو جهت روبهخودهايبراي انتقال مقادیر بیشتر پروتئین در آکسون
-میاي رهایش مواد به محیط و یا انتقال معکوس آن مهم این انتقال بر،. به احتمال زیاد)31ـ34(

مثال، پروتئین براي؛عنوان یک کل مهم است. این موضوع براي سازگاري واحد حرکتی بهباشد
-پیشيبه غشاسیناپسی)، پروتئینی مهم براي ارتباط وزیکول25SNAP(2مرتبط با سیناپتوزوم

کرده انتقال پیدا هاي نورون حرکتی تمریني در آکسونطور انتخابی با مقادیر بیشترسیناپسی، به
.)34(کندمی

افزایش و نیز کاهش ۀنتیجکنند که تغییرات اندکی درها بر این موضوع دلالت مییافته،کلیطورهب
یی که در اثر افزایش فعالیت حاصل هاحال، سازگارياینبا). 26دهد (زمینه رخ میاینفعالیت در

. )26(آیند در تضاد هستنددست میهاي که در شرایط کاهش فعالیت مزمن بهسازگاريبا،شوندمی
و پردردي ي مکانیکیینیاآلودۀآستانکاهشبا SYDکه افزایش بیان نشان دادحاضر ۀمطالع

ژن بیان افزایشبراین، مشخص شد کهعلاوهفعالیت بدنی همراه است.کاهش ۀنتیجدرحرارتی 
این فرضیه گزارش شده تأیید. در دهدرخ میعصبیمیزان فعالیت کاهش ز طریق اSYDپروتئین
توانسته داروییعنوان یک راهبرد غیربهتمرینات استقامتی شکلیافته بهفعالیت افزایشاست که

ونمایدرا تعدیلدر حالت نوروپاتی دیابت هاي درگیر انتقال آکسونیبیان ژن پروتئینتغییراست 
نشان داده شده است که بیان ژن همچنین،.)35،36(نزدیک کندطبیعیمقادیربه ن را میزان آ

1. Orthograde and Retrograde
2. Synaptosome Associated Protein 25kDa
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هاي صحرایی مبتلا به نوروپاتی دیابت موشنعلیۀی تمرینات استقامتی در عضلدر پSYDپروتئین
SYDبیان ژن ، SNLشکل در پژوهش حاضر با کاهش فعالیت بدنی به). 37کاهش پیدا کرده است (

این . بوده استسازوکاري جبرانی در شرایط نوروپاتی دیابتی،افزایشاین ش یافت که احتمالاًافزای
- میهاي سالم همراه حالی است که افزایش فعالیت بدنی با کاهش بیان این ژن در سیاتیک رتدر

ت شده است که همین نوع از تمرین باعث افزایش بیان این ژن در شرایط دیابعنوان). 36(باشد 
-ثیر شرایط اعمالأتزیادي تحتحدتاSYDکه بیان ژن بیانگر این است). این موضوع 36گردد (می

هاي پروتئینبیانگر تغییرات بیان ژن نتایج مطالعاتچند رهمجموع، شده بر سلول عصبی است. در
دررگیرهاي دبیان پروتئینتغییراتگی نچگواما ،استبدنیفعالیتکاهش و افزایشتوسطمتعدد 

با توجه به شواهد رو،ایناز؛باشدنیازمند مطالعات بیشتري میومشخص نبودهانتقال آکسونی 
دربدیعدرمانیهدفیکعنوانبهSYDپروتئین نیزفعالیت بدنی و شودمیپیشنهادموجود
.شودتوجه واقعمورددیابتبیماري

ل آکسونی از طریق تغییر بیان ژن پروتئین رانندة بدنی در تعدیل انتقامیزان فعالیت پیام مقاله:
بدنی در شرایط نوروپاتی دیابت در یک چند، کاهش فعالیتباشد. هراهمیت مییکشنبه حائز

تواند ورزش میدهد، احتمالاًاي افزایش میملاحظهشکل قابلرا بهSYDسازوکار جبرانی بیان ژن 
هاي درگیر در انتقال آکسونی مؤثر باشد.ئیندر تعدیل بیان این پروتئین و سایر پروت

تقدیر و تشکر
و مرکز علوم و اعصاب عصر (عج) رفسنجانحاضر حاصل طرح پژوهشی دانشگاه ولیپژوهش

وسیله بدین.باشدکارشناسی ارشد فیزیولوژي ورزشی میۀنامو پایاندانشگاه علوم پزشکی رفسنجان
دلیل حمایت بهو دانشگاه علوم پزشکی کرمان عصر (عج) نشگاه ولیداازراخودتشکروتقدیرمراتب

دلیل استفاده از مدرس بهتربیتدانشگاهپزشکیةدانشکدتشریحعلومگروهاز آزمایشگاهنیز مالی و 
.یمدارمیابرازآنامکانات آزمایشگاهی
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Abstract
The aim of the present study was investigation of the effects of 6 weeks decreased
activity in the form of neuropathic pain on Sunday Driver gene expression in the rat
sciatic nerve fibers. Ten adult male Wistar rats in the weight range of 250±30 gr
randomly was divided into two groups including healthy control (C), ligation sciatic
nerve ligation (SNL). Over the six weeks, neuropathic pain behavior tests were
conducted continually in groups. In the end, change of SYD gene expression in sciatic
nerve was measured with Real time technique and calculated using the 2-ΔΔCT method
and t-test. One- way ANOVA that shown neuropathic pain behavior tests showed that
pain threshold of thermal hyperalgesia and mechanical allodynia in the SNL group was
significantly lower than the control group (P≤0.05). In addition, SYD gene expression in
sciatic nerve ligation group compared to controls increased significantly (P≤0.05).The
findings of this study suggest that the development of neuropathic pain and decreased
physical activity is associated with increased SYD gene expression. This increase is
probably related to the nerve damage and impairment of axonal transport in SNL.

Keywords: Neuropathic Pain, Decreased Physical Activity, Axonal Transport
Deficits, Sunday Driver
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