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 چکیده

 KIF1B. یکی از علائم رایج در بیماری های تخریب عصبی است آکسونی های حرکتی درگیر انتقالاختلال در پروتئین :مقدمه

هرچند گزارشات بسیاری در مورد اختلال این پروتئین و بیان آن . است آکسونی در انتقال های حرکتی درگیراین پروتئین از یکی

حالت فعالیت کاهش یافته به شکل  مشخص نیست آیا در مختلف سیستم عصبی مرکزی وجود دارد، با این حالهای در بیماری

 فعالیت اثر حاضر بررسی بنابراین هدف مطالعه. یا خیر می دهدرا در اعصاب محیطی تغییر  KIF1Bلیگاتور بندی نخاع میزان بیان 

 .باشد می ویستار نر های رت سیاتیک عصب KIF1B ژن بیان بر نوروپاتیک درد و یافته کاهش

 فعالیت گروه و (C) سالم کنترل به دوگروه گرم 051±01وزن میانگین با ویستار نژاد نر صحرایی موش سر01 :روش بررسی

 طورب پژوهشی هایگروه در نوروپاتیک درد رفتاری هایآزمون ،آن از پس هفته شش طی. شدند تقسیم (SNL) یافته کاهش

 .شد گیریاندازه  Real timeتکنیک با سیاتیک عصب در KIF1B ژن بیان تغییرات ششم هفته پایان در. شد انجام مستمر

های رفتاری نشان دادند که لیگاتوربندی عصب نخاعی موجب آلوداینیای مکانیکی و پردردی حرارتی در گروه آزمون :نتایج

SNL قیق مشاهده گردیدمی شود، که این آستانه درد کاهش یافته در تمام طول تح (15/1>P .)گروه با مقایسه همچنین درC 

  .(P<15/1) بود ترپائین SNL گروه سیاتیک عصب در KIF1B ژن میزان بیان

 همچون عصبی علائم تخریب با تواندمی SNL شکل به یافته کاهش فعالیت که شد مشخص حاضر پژوهش در :گیری نتیجه

 رسدبه نظر می نورون در KIF1B فیزیولوژیک اعمال به توجه با. مرتبط باشد KIF1B فتهیا کاهش ژن بیان و آلوداینیا پردردی،

 .شود عضلانی و عصبی در سیستم عملکردی اختلالات شرایط موجب این

 KIF1B آکسونی، انتقال یافته، کاهش بدنی فعالیت نوروپاتی، درد: کلیدی واژگان

 09/0/39:یرشپذ 01/0/39:اصلاحیه نهایی 01/01/30:وصول مقاله
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 مقدمه

-نورون زیرا باشدمی نورون در حیاتی یندآفر آکسونی انتقال

 خود آکسونی انتهای و سلولی جسم با موثر ارتباط نیازمند ها

 مورد میتوکندری و چربی پروتئین، ،آکسونی انتقال .هستند

 پسماند مواد و کرده فراهم را عصبی هایپایانه و آکسون نیاز

 و آسیب ایجاد از جلوگیری برای را ناقص هاینپروتئی و

 انتقال متابولیسم، در آن نقش از جدای. کندمی دفع سمیت

 بوده حیاتی نیز نورونی درون هایپیام ارسال برای آکسونی

 فشارهای یا رشدی های پیام به که دهدمی اجازه نورون به و

-می سهولت برای. (0) دهد پاسخ موثر ایگونه به استرسی

 انتقال -0: کرد تقسیم دسته دو به را آکسونی انتقال توان

 هامیتوکندری و وزیکول انتقال مسئول که سریع آکسونی

 هایپروتئین که آهسته آکسونی انتقال-0 و است

 سایتواسکلتی و( هاآنزیم همانند) سیتوپلاسمی

(Cytoskeletal) (هانوروفیلامنت و هامیکروتوبول )را 

 به هامیکروتوبول طول در هامحموله این. دهدمی نتقالا

 کلی، طور به .شوندمی حمل حرکتی هایپروتئین وسیله

-نورون حرکتی هایپروتئین از دسته دو توسط انتقالی چنین

 و( kinesins) هاکاینزین شامل که پذیردمی صورت ها

 وجل به رو انتقال ترتیب به که هستند (Dyneins)هاداینئین

-پروتئین ،هاکاینزین. (0) کنندمی وساطت را عقب به رو و

 در را مختلف مواد انتقال و نقل که هستند حرکتی های

 نوع 05 پستانداران، در تاکنون و دارند عهده بررا  هاآکسون

 اعضای از یکی نیز KIF1B. اندشده شناسایی هاکاینزین از

 جسم از را مواد آکسون در که است 0-کاینزین خانواده

سلول به طور ویژه در. (0) کند می منتقل سیناپس به سلولی

و  (9) میتوکندری جلو به رو انتقال درKIF1B  عصبی های

 . دخالت دارد (5) سیناپسی پیش هایوزیکول

های به خوبی نشان داده شده است که اختلال در پروتئین

 شاخصمهمترین یکی از حرکتی درگیر انتقال آکسونی 

نوروپاتی یکی از . (6) های تخریب عصبی استبیماری

بسیاری از است که  های مختلفبیماری اختلالات ناشی از

درد نوروپاتی، . افراد در سراسر جهان به آن مبتلا هستند

پیکری دردی است که از آسیب یا بیماری اعصاب حسی

(Somatosensory ) ت و موجب اختلالا شدهحاصل

، ایینآلودا ر عملکردی در فرد شده و با علائمی همچونبسیا

علاوه بر . (7) شودظاهر میو درد خودبخود  پردردی

، درد مرکزی و محیطی سیستم عصبی ات درتغییر

 ینوروپاتیک موجب کاهش سطح فعالیت جسمانی و حرکت

ها را در معرض فعالیت بدنی کاهش یافته آنو  بیماران شده

عروقی و -و عوارض ناشی از آن همچون بیماری قلبی

ناشی از فعالیت کاهش یافته  .(1و3) دهدعضلانی قرار می

های مرتبط اختلالات پروتئینا بممکن است درد نوروپاتیک 

که شناخت پاتولوژی آن  با انتقال آکسونی همراه باشد

های مقابله با آن یاری ممکن است ما را در رسیدن به راه

به بررسی  (01)و همکاران ( Takemura)مورا تاکه. دهد

بیان مختلف پروتئین های کاینزین در مغز موش ها در مدل 

( Sciatic Nerve Crush)خراش عصب سیاتیک 

به  که توان یافت ای را میکمتر مطالعهبا این حال . پرداختند

شکل تاثیر مزمن فعالیت کاهش یافته را به بررسی 

 SNL( )Spinal Nerve) نخاعی عصب لیگاتوربندی

Ligation )های حرکتی درگیر انتقال آکسونی بر پروتئین

در تحقیق حاضر هدف بررسی  از این رو. پرداخته باشد

 KIF1B (KIF1b Gene Expression) ژن میزان بیان

(KIFGE )ها در مدل فعالیت در عصب سیاتیک رت

 .باشدمی SNLکاهش یافته به شکل 

 

 بررسیروش 

 صحرایی سر موش 01این مطالعه به روش تجربی بر روی

(Rat) 051±01وزنی  در محدودهویستار از نژاد  بالغ نر 

جهت آشنائی با محیط حیوانخانه، . انجام گرفتگرم 

درجه  00±9در شرایط دمایی  حیوانات پس از خریداری

روشنایی -ساعت تاریکی 00:00 چرخهگراد و تحت سانتی

در آزمایشگاه حیوانات دانشگاه تربیت مدرس نگهداری و با 

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
10

2/
20

.3
.2

3 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

5-
15

 ]
 

                             2 / 10

http://dx.doi.org/10.22102/20.3.23
http://sjku.muk.ac.ir/article-1-1846-en.html


 32عبدالرضا کاظمی   

4931مرداد و شهریور /دوره بیستم / مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان   

 

قبل از شروع پروتکل، . ی مخصوص و آب تغذیه شدندغذا

 به دو گروه کنترل سالموزن  سازیر اساس همسانبها رت

 (5=تعداد) و گروه فعالیت کاهش یافته( C()5=تعداد)

(SNL)  هر روز به وضعیت بهداشتی حیوانات  ه وشدتقسیم

ها توسط دو در سراسر دوره پژوهش موش. شدرسیدگی می

 پژوهش یندهایآو تمام فر جا و دستکاری شدندنفر نیز جابه

که  حیوانات با کار اخلاقی اصول حاضر مطابق با کلیه

 موردعلوم پزشکی کرمان  دانشگاه اخلاق کمیته توسط

 .گرفت بود، انجام گردید قرار تایید و بررسی
 لیگاتوربندی نخاع

طور گسترده برای مطالعه روشی است که ب SNLمدل 

نوروپاتیک و تاثیر داروها و رفتارهای مکانیسم های درد 

ایجاد  جهت. (00) ا درد مورد استفاده قرار می گیردمرتبط ب

 گرم میلی 61) پنتوباربیتول سدیم با هارت ابتدا، SNL مدل

 سپس و شده بیهوش( صفاقی درون بصورت کیلوگرم هر در

 و کیم روش اساس بر هاآن نخاعی کمری پنجم عصب

دراین  خلاصه طورب. شد زده گره محکم طورب (00) چانگ

-مهره بین عضلات حیوان بیهوشی از اطمینان از پس روش،

 و شده جدا خاجی دوم و کمری چهارم مهره سطح در ای

 پنجم عصب. شد برداشته کمری ششم مهره عرضی زائده

 اعصاب از ظرافت با و مشخص نخاع چپ سمت کمری

 با محکم طورب کمری پنجم عصب. گردیدمی جدا مجاور

 انتهای در قیقاًد ،Thread silk مخصوص نخ از استفاده

 گره فیبرها تمام در اختلال ایجاد از اطمینان جهت دیستال

 چهارم عصب به آسیب از اجتناب جهت همچنین،. شد زده

 ادامه در حیواناتی تنها. گردید مبذول بالایی دقت کمری،

 هایآزمون در را نوروپاتی درد که شدند لحاظ آزمایش

ت و عضله در ناحیه نیز پوس Cدر گروه  .دادند نشان رفتاری

بالای ران برش داده شد و پس از نمایان شدن عصب 

سیاتیک، پوست و عضله بدون دستکاری عصب با نخ بخیه 

 جهت سازگاری منظور به. سیلک بخیه زده شد 9/1

 نخاع لیگاتوربندی از پیش حیوانات نیز رفتاری هایآزمایش

 هر یبرا بار 0) رفتاری هایمونآز معرض در روز 0 مدت به

 از پس حیوانات که صورت بدین. گرفتند قرار( آزمایش

 آزمایش، واقعی اجرای بدون درد، رفتار آزمایشگاه به انتقال

-می قرار آزمایش اصلی محیط در دقیقه 01-01 مدت به

 درد، رفتارهای میزان اولیه ثبت منظور به سرانجام،. گرفتند

 انجام ندیب لیگاتور عملیات ها،آزمون اولیه اجرای از پس

-آزمون مجدد اجرای با لیگاتوربندی، از پس هفته هر. شد

 درد وقوع از یافتن اطمینان از پس و درد رفتاری های

 گروه در را آلوداینیا و پردردی که حیواناتی نوروپاتیک،

SNL نظر در پژوهش در آزمودنی عنوان به دادند نشان 

 منظور هب رفتاری هایآزمون پژوهش پایان تا. شدند گرفته

 اجرا هفته هر هاآزمودنی در نوروپاتیک درد وجود تاًیید

 .(00)گردید
 های رفتاریآزمون

ینیای مکانیکی، حیوان بر روی الودگیری آبه منظور اندازه

یک شبکه سیمی و در داخل یک محفظه پلکسی گلاس به 

جهت . سانتی متر قرار گرفت 01و ارتفاع  01×01ابعاد 

دقیقه قبل از  01عادت کردن حیوانات به محیط جدید،

آزمایش، درون محفظه شفاف و بر روی صفحه مشبک قرار 

انیکی، از تارهای به منظور سنجش آلودینیای مک. گرفتند

گرم  61تا  0در محدوده  Von Ferry مختلف

  USA،Stolting ساخت شرکت( 61و06،05،1،6،9،0)

جهت سنجش حساسیت پوست به تحریکات تماسی استفاده 

هر آزمایش با تار دارای کمترین وزن شروع شد و در . شد

وزن بالاتر  صورت عدم ایجاد پاسخ، به ترتیب از تارهای با

بلند کردن پا )بار متوالی، پاسخ  0چه چنان. گردید استفاده

گردید، همان وزنه به عنوان آستانه مشاهده می( توسط حیوان

 Paw Withdrawal)پس کشیدن پنجه

Threshold()PWT) ثبت شد و آزمون خاتمه یافت .

 61چنانچه حیوان به هیچ یک از تارها، از جمله تار شماره 

عنوان آستانه پاسخ در نظر  به 61داد، عدد نیز پاسخ نمی

 0بار و به تناوب حداقل  0همچنین، هر آزمایش . گرفته شد

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
10

2/
20

.3
.2

3 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

5-
15

 ]
 

                             3 / 10

http://dx.doi.org/10.22102/20.3.23
http://sjku.muk.ac.ir/article-1-1846-en.html


 ...بررسی اثر مزمن فعالیت کاهش   32

4931مرداد و شهریور /دوره بیستم / مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان   

 

دقیقه تکرار شد و میانگین آنها به عنوان آستانه پس کشیدن 

 .(09)پنجه منظور گردید

و  Hargreaves پردردی حرارتی از روشسنجش  جهت

در  طور خلاصهب .گردیداستفاده  کمی تغییربا  (05)نهمکارا

 Radiant Heat Plantarه با استفاده از دستگااین روش 

Test (Ugo Bassil, Italy )در سه اتاقک از  حیوانات

سانتی  01و ارتفاع  00طول و عرض ) جنس پلکسی گلاس

. و بر روی یک صفحه پلکسی گلاس تمیز قرار گرفتند( متر

دقیقه سازگاری حیوان با محیط جدید، با جابه  01پس از 

جایی منبع متحرک تابش نور حرارتی، بخش میانی کف 

پلکسی گلاس در معرض تشعشع پای حیوان از میان سطح 

پس از تابش نور حرارتی توسط . ثابت حرارتی قرار گرفت

دستگاه به کف پای حیوان، تایمر فعال شد و با کشیدن پا، 

تابش نور قطع و تایمر متوقف گردید و با ثبت زمان تاخیر 

رسان میزان تحمل حیوان نسبت به محرک آسیب PWLدر 

طور متناوب و با هر پا ب. حرارتی مورد سنجش قرار گرفت

ها دقیقه، برای سه بار آزمایش و میانگین آن 01تا  5فواصل 

همچنین، جهت . به عنوان آستانه درد حرارتی ثبت شد

ثانیه در  91آزمایش  Cut Offجلوگیری از آسیب بافت، 

در نهایت، پردردی حرارتی به عنوان درصد  .نظر گرفته شد

فاده از فرمول زیر محاسبه با است( MPE) 0حداکثر اثر ممکن

 –تاخیر پایه ( / )Cut Offزمان  –تاخیر پایه : ))می گردید

. MPE (22)%( = 011 ×( لیگاتوربندی نخاعتاخیر پس از 

همچنین، میانگین سه اندازه گیری اولیه به عنوان تاخیر پایه 

  .در نظر گرفته شد
 استخراج نمونه

ا توسط تزریق هفته، رت ه 6ساعت پس از پایان دوره  91

 mg/kg) و زایلازین (mg/kg 90) درون صفاقی کتامین

بی هوش و سگمنت های نخاعی تشکیل دهنده عصب  (10

-T10 که در رت، میان دنده های (L4-L6) سیاتیک

                                                           
1- Maximum Possible Effect 

T12 (mm 25-20)  با برش در پایین . قرار گرفته اند

تمامی نمونه ها در . ترین بخش ممکن بلافاصله استخراج شد

منجمد و برای تجزیه و تحلیل بعدی نگهداری  نیتروژن

 .شدند
KIFGE  

 گرم بافت نخاع جهت استخراجمیلی 51سنجش حدود 

total RNA   در 01به  0به نسبت QIAzol Lysis 

Reagent  به منظور برداشتن اجزاء . هموژن گردید

 1C 4 ،min10 ،g12000 پروتئینی، محصول حاصل در

با کلروفرم مخلوط و  5/1به  0سپس به نسبت . سانتریفوژ شد

، 1C4محصول در . ثانیه به شدت تکان داده شد 05به مدت 

min15 ،g12000  سانتریفوژ و بخش معدنی و آبی از هم

به  0برداشته و با نسبت  RNA بخش محتوی. جدا شدند

دقیقه در دمای  01با ایزوپروپانول مخلوط و به مدت  5/1

سانتریفوژ  1C 4 ،min10 ،g12000اتاق رها و سپس در

 Lµ20 در اتانول شستشو و در RNA حاوی Pellet. شد

مورد  RNA غلظت. حل گردید RNAS-Free آب

و  (Eppendorff, Germany) سنجش قرار گرفت

به عنوان تخلیص  0تا  1/0بین  011به  061نسبت جذبی 

 ازgµ1 با استفاده از cDNA سنتز. مطلوب تعریف گردید

RNA و باستفاده از Random hexamer primer  و

انجام  Mmulv Reverse transcriptase آنزیم

از  mRNA dynein اندازه گیری سطوح بیان. گرفت

 Primix با استفاده از Real time-PCR روش کمی

syber green II  شدانجام (USA Applied 

Biosystems .)مخلوط واکنش در حجم نهایی Lµ20  و

. صورت پذیرفت duplicate هر واکنش به صورت

 و KIF1B  هایطراحی پرایمرها بر اساس اطلاعات ژن

GAPDH  در بانک ژنی NBCI و توسط شرکت

انجام  (Macrogen Inc., Seoul, Korea) ماکروژن

برای  .به عنوان ژن کنترل استفاده گردید GAPDH از. شد

بر روی  PCRبررسی دقت طراحی پرایمرها، محصولات 
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برنامه دمایی مورد استفاده  (. 0کل ش)شد  runژل آگاروز 

به  35دقیقه،  01به مدت  35شامل  Real time-PCR در

 بود( سیکل 91تکرار )دقیقه  0به مدت  61ثانیه،  05مدت 

 ΔΔCT-میزان بیان ژن های موردنظر نیز با روش. (0جدول )
 

  .محاسبه شد 0

 

 GAPDH (180 bp)و KIF1B (210 bp )از چپ به راست برای ژن های . بر روی ژل آگارز PCRتصویر الکتروفورز محصولات :  0شکل 

 (.Mean±SD)در گروه های مختلف  GAPDHو  KIF1Bژن های ( Cycle Threshold)مقادیر آستانه چرخه   -0جدول 

  SNL  کنترل گروه

CT Kif1B GAPDH Kif1B GAPDH 

 97/1±30/01  09/1±69/00  50/1±17/00 05/1±3/05  

 

 تحلیل آماری تجزیه و

مفروضه های استفاده از آمار پارامتریک شامل طبیعی بودن 

توزیع داده ها و تجانس واریانس ها به ترتیب با استفاده از 

و لوین مورد  (KS) اسمیرنوف آزمون های کولموگروف

جهت ، پس از احراز این مفروضه ها. آزمون قرار گرفت

ها از تحلیل مل آنتعیین معناداری تفاوت بین متغییرها و تعا

واریانس یکطرفه و آزمون تحلیل واریانس با اندازه های 

تجزیه و . استفاده شد Tukey تکراری و آزمون تعقیبی

انجام و  SPSS-20 افزارهایها با استفاده از نرمتحلیل داده

 .در نظر گرفته شد( P<15/1) صدم 5داری سطح معنی

 

 نتایج

لیگاتوربندی عصب نخاعی  هفته 6این مطالعه نشان داد که 

(SNL )آلوداینیای  و( 0نمودار)پردردی حرارتی  موجب

 گروهدر گروه تجربی در مقایسه با ( 0نمودار)مکانیکی 

-نیز در رت KIF1B بیان ژنهمچنین . شودمی( C) کنترل

 .تر بودئیناپ کنترل در مقایسه با گروه SNL های گروه

ر آزمون پردردی تری ددارای آستانه پائین SNLهای رت

این تفاوت . (0نمودار ) هستندنسبت به حالت طبیعی حرارتی 

هفته ادامه  6معنی دار از هفته اول بوجود آمده و در طول 

 . داشته است
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اختلاف معنادار  * .نشان داده شده است( SNL)و فعالیت کاهش یافته( C)در دو گروه کنترل  حرارتی به شکل پردردیدرد نوروپاتیک  میزان  -0نمودار

 .را نشان می دهد نسبت به گروه کنترل

 

موجب کاهش آستانه درد در آزمون آلوداینیای مکانیکی در گروه تجربی در مقایسه با  لیگاسیون نخاعی ،پروتکل هفته 6 در طول

 . (0نمودار) شده است Cگروه 

 

 معنادار اختلاف. * است شده داده نشان( SNL)یافته کاهش فعالیت و( C) کنترل گروه دو در آلوداینیای مکانیکی شکل به نوروپاتیک درد میزان  -0نمودار

 .دهد می نشان را کنترل گروه به نسبت

 

 بود کاهش یافتهنسبت به گروه کنترل به طور معناداری  (SNL) درگروه لیگاتوربندی KIF1B هفته بیان ژن 6 پایان در

 (.0نمودار)
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اختلاف معنادار *  .نمایش داده شده استنسبت به گروه کنترل ( SNL)و فعالیت کاهش یافته ( C)در دو گروه کنترل  KIF1B بیان ژن تغییرات -0نمودار

 .را نشان می دهد نسبت به گروه کنترل

 

 بحث 

سبب  SNLکه مدل  گردید در مطالعه حاضر مشاهده

آلوداینیا و پردردی در آزمون های رفتاری سنجش درد می 

 به یافته فعالیت کاهش هفته 6که  شدمشاهده همچنین . شود

 عصب در KIF1B ژن بیان کاهش به منجر SNL شکل

 با که حالتی است نوروپاتی .شود ها میرت سیاتیک

و  محیطی و مرکزی عصبی سیستم در عملکردی اختلالات

 جسمانی فعالیت سطح کاهش .(7) است درد مزمن همراه

یکی از عوارض ناخواسته بیماری  اجتماعی و( فقر حرکتی)

 رو این از. (06-01) هائی است که با درد مزمن همراه هستند

 مانند آن ناشی عوارض و حرکتی فقر خطر در بیماران این

 تروخیم سبب توانندمی نیز هاآن خود که باشندمی چاقی

از  .(03) شود بدنی فعالیت بیشتر کاهش و بیماری کردن

 آکسونی انتقال در اختلال ت کهسوی دیگر گزارش شده اس

 نظیر عصبی تخریب هایبیماری درمشهود  عاملی عنوان به

یکی از پروتئین های درگیر . (01) است آلزایمر بیماری

این  میزان و ژن بیان کهباشد می KIF1Bانتقال آکسونی 

 دچار عصبی تخریب هایبیماری بسیاری از در پروتئین

 و( Chung) چانگ مثال، برای. (00و00) گرددمی اختلال

 KIF1B پروتئین میزان که اند دادهنشان( 0113) همکاران

 بیماری دچار هایرت مخطط جسم هاینورون در

 کیم که است درحالی این. (00) یابدمی کاهش پارکینسون

(Kim )ژن بیان کاهش( 0116) همکاران و KIF1B در را 

 پارکینسون بیماری دارای های رت سیاه جسم هاینورون

 همکاران و( Pantelidou) پانتلیدو. (09) کردند گزارش

 حرکتی قشر در KIF1B ژن بیان دادند نشان نیز( 0117)

 اسکلوروزیس جانبی آمیوتروفیک دچار رانبیما

(Amyotrophic Lateral Sclerosis()ALS) 

 و موراهمسو با یافته این مطالعه تاکه .(05) یابدمی کاهش

 عصب گزارش کردند که در مدل خراش (01) همکاران

در  KIF1Bهای مختلف از جمله بیان کاینزین ،سیاتیک

مغز موش های نابالغ و نه بالغ در حین باززایش عصبی 

برای عملکرد  KIF1Bبه نظر می رسد  .کاهش می یابد

 و بوده حیاتی نورون در مواد انتقال همچوننورون ها  طبیعی

می  وزیکولی های سیناپس انتقال مسئول اختصاصی طور به

 انتقال در اختلال با احتمالاً KIF1B اختلال. (5) باشد

 همچون ضروری مواد و هااندامک جلوی به رو آکسونی

 همچنین و هاآن های گیرنده و (06) رشدی فاکتورهای
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 تواند می نهایت در که است همراه (07) ها میتوکندری

نتایج با توجه به  .گرددمی مربوطه عصب تخریب موجب

مطالعات انجام شده که در بالا به برخی از آن ها ذکر شده از 

فعالیت کاهش یافته به شکل اشاره شد می توان گفت که 

SNL یافته کاهش بیان با KIF1B پردردی و آلوداینیا و 

 و کاهش عالیتف تاثیر که مطالعاتی هرچند. است همراه

 هایپروتئین بر رابه شکل تمرینات ورزشی  یافته افزایش

 ،(01) هستند نادر اند، کرده بررسی را آکسونی انتقال درگیر

 این بیان، احتمالاً ممکن است داد نشان حاضر مطالعه ولی

 تغییرکاهش و افزایش یافته  یبدن فعالیت اثر در هاپروتئین

 فعالیت که است شده گزارش فرضیه این تائید در. کنند

 یک عنوان به استقامتی تمرینات صورت به یافته افزایش

 در تغییریافته ژن بیان از است توانسته دارویی، غیر راهبرد

KIF1B میزان و جلوگیری دیابت نوروپاتی حالت در را 

 حال این با. (01) کند نزدیک طبیعی سطوح به را آن

 فعالیت که است شده سبب سازوکاری چه نیست مشخص

 درگیر های پروتئین بیان بر بتواند یافته افزایش و کاهش

 نیازمند جواب این به پاسخ. بگذارد تاثیر آکسونی انتقال

  .باشد می بیشتری مطالعات
 

 ه گیرینتیج

 کاهش فعالیت که شد مشخص حاضر پژوهش در کلی طورب

ی عصب مخرب اثرات با تواندمی SNL به شکل یافته

 KIF1Bهمچون پردردی، آلوداینیا و بیان ژن کاهش یافته 

 افزایشبدنی  فعالیت رسدمی نظر به جا این در .همراه است

 تخریببه شکل تمرینات استقامتی و قدرتی بتواند از  یافته

عصب و اختلالات وابسته به آن جلوگیری کند، با این حال 

 .طلبدتائید این فرضیه مطالعات گسترده ای در این رابطه می 

 

 تشکر و قدردانی 

( عج)مطالعه حاضر حاصل طرح پژوهشی دانشگاه ولیعصر 

نامه کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزشی رفسنجان و پایان

 تقدیر مراتب وسیله بدین لهمقا نویسندگانباشد بدینوسیله می

به دلیل حمایت ( عج)دانشگاه ولیعصر  از را خود تشکر و

 پزشکی دانشکده تشریح علوم گروه آزمایشگاهمالی و از  

به دلیل استفاده از امکانات  مدرس تربیت دانشگاه

 .دارند می ابراز آزمایشگاهی
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