
 

 

Qom Univ Med Sci J 2018 April 
 

 

11 
Qom Univ Med Sci J 2018;12(2):11-18 

 

 

The Effect of Decreased Activity in the Form of Neuropathic Pain on 

GSK-3β Gene Expression in Sciatic Nerve Fiber of Male Wistar Rats 
 

Masoud Rahmati
1*

, Mokhtar Ghanbarzadeh
2
, Mohammad Hassan Aghaei

3
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

 

Original Article 

 

1
Department of Sport 

Sciences, Faculty of 

Literature & Humanities, 

Lorestan University, 

Khorramabad, Iran. 

 
2
Physiology & 

Pharmacology Research 

Center, Kerman University 

of Medical Sciences, 

Kerman, Iran. 

 
3
Department of Exercise 

Physiology, Faculty of 

Literature & Humanities, 

Branch Kerman, Islamic 

Azad University, Kerman, 

Iran. 

 

 

 

 

 
*
Corresponding Author:  

Masoud Rahmati, 

Department of Sport 

Sciences, Faculty of 

Literature & Humanities, 

Lorestan University, 

Khorramabad, Iran. 

 

 

Email: 

rahmati.mas@lu.as.ir 

 

Received: 1 Jun, 2016 

 

Accepted: 10 Jan, 2017 

 

Abstract 
Background and Objectives: Studies have shown that impairment in 

kinases in the nervous system is related to many neurodegenerative 

disease. Glycogen synthase kinase-3β (GSK-3β) is a serine/threonine 

kinase that participates in regulation of various functions of neurons. 

Accordingly, GSK-3β is one of the drug targets for nervous system 

therapies. In this study, the effect of decreased activity in the form of 

neuropathic pain, was investigated on GSK-3β gene expression in 

sciatic nerve fiber of male Wistar rats. 
 

Methods: In this experimental study, 12 male Wistar rats (mean 

weight, 250±30g), were randomly divided into two groups: 1) 

Decreased activity (SNL: n=5); 2) Control (C: n=5). During and at the 

end of the protocol, neuropathic pain behavior tests, were performed 

continuously in the groups. After sixth weeks, the level of GSK-3β 

gene expression in sciatic nerve, was measured by real time technique 

and calculated using the 2-ΔΔCT method. Data were analyzed using 

two-way repeated measures analysis of variance and independent t-test. 
 

Results: After 6 weeks, neuropathic pain behavior tests of mechanical 

allodynia and thermal hyperalgesia showed that pain threshold was 

significantly lower in the SNL group than the control group (p≤0.05). 

In addition, GSK-3β gene expression significantly increased in the 

sciatic nerve ligation group compared to the control group (p≤0.05). 
 

Conclusion: The results of this study showed that mechanical 

allodynia, thermal hyperalgesia, and decreased physical activity are 

related to increased GSK-3β gene expression in sciatic nerve fiber. 
 

Keywords: Neuralgia; Hypokinesia; Glycogen synthase kinase-3 beta. 
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 چکیده
های  در کینازهای سیستم عصبی با بسیاری از بیماری دهد اختلال مطالعات نشان می زمینه و هدف:

است که  ترئونین/سرین یک کیناز (،GSK-3βبتا ) -کیناز  سنتاز است. گلیکوژن تخریب عصب مرتبط

یکی از اهداف درمان دارویی  GSK-3βکند. بر این اساس،  در تنظیم بسیاری از اعمال نورون شرکت می

 GSK-3βیافته به شکل درد نوروپاتیک بر بیان ژن  یر فعالیت کاهشتأثسیستم عصبی است. در این مطالعه 

 ی نر ویستار بررسی گردید.ها رتعصب سیاتیک  در

 250±30 وزن میانگین )با ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 12 در این مطالعه تجربی، :روش بررسی

: Cسالم ) گروه کنترل -2( و 5 =تعداد :SNLیافته ) گروه فعالیت کاهش -1گروه شامل:  دو به گرم(

 یها گروه در نوروپاتیک درد رفتاری یها آزمونروتکل، در طول و پایان پ. ( تقسیم شدند5 =تعداد

 با سیاتیک عصب در  GSK-3βژن بیان ششم، سطوح هفته پایان در. شد انجام مستمر طور به پژوهشی

ها با استفاده از آزمون تحلیل  گردید. داده محاسبه ΔΔCT 2-روش با و یریگ اندازه، Real time یکتکن

 یری مکرر و آزمون تی مستقل تجزیه و تحلیل شدند.گ واریانس دو طرفه با اندازه

 نشان حرارتی پردردی و مکانیکی آلوداینیای نوروپاتیک درد رفتاری یها آزمون هفته، 6 از پس :ها یافته

 ه استبود کمتر داری معنی طور به کنترل، گروه به نسبت درد تحریک آستانه لیگاتوربندی، گروه در داد

(05/0≤p .)ژن  بیان میزان همچنینGSK-3β طور به شده، لیگاتوربندی گروه در سیاتیک عصب در 

 (.p≥05/0)داد  نشان افزایش کنترل گروه به نسبت داری معنی

با  بدنی فعالیت کاهش و حرارتی پردردی مکانیکی، آلوداینیای داد نشان نتایج این مطالعه :گیری نتیجه

 .عصب سیاتیک مرتبط است در GSK-3βافزایش بیان ژن 

 

 بتا. 3-نورالژی؛ فعالیت کاهش یافته؛ گلیکوژن سنتازکیناز :ها کلید واژه

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 97 اردیبهشت، دوم، شماره دوازدهم  دوره
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 و همکاران مسعود رحمتی                                   ی نر ویستارها رتدر عصب سیاتیک  GSK-3βیافته به شکل درد نوروپاتیک بر بیان ژن  یر فعالیت کاهشتأث
 و همکاران نسرین جاوید تبریزی                                                                                   ...

 

 

 مقدمه
صورت درد ناشی  شکلی از درد مزمن است که به ،درد نوروپاتیک

و به شکل  شده تعریف پیکری - از آسیب یا بیماری سیستم حسی

درد  .(1)شود  یمشاهده م خود خودبهو درد  پردردیا، یآلوداین

علاوه بر تغییر سیستم عصبی موجب کاهش سطح  نوروپاتیک

درد ممکن است این  شود. جسمانی و روزانه می های فعالیت

های  سلولصورت مستقیم و غیرمستقیم بر ساختار و عملکرد  به

در  .(2) بگذارد یرتأث ینسنتز پروتئقابلیت اهش از طریق ک عصبی

نوروپاتی، تخریب عصبی از نوزایش درد  شرایط پاتولوژیکی نظیر

علاوه بر تغییر سیستم عصبی، درد گیرد.  یعصبی پیشی م

آمادگی و جسمانی فعالیت  موجب کاهش سطحنوروپاتیک 

 فقر خطر در بیماران این رو این . از(2،3)شود  یمنیز  حرکتی

 خود که قرار دارند چاقی مانند از آن ناشی عوارض و حرکتی

 بیشتر کاهش و بیماری ترکردن یموخ سبب توانند یم نیزها  آن

 دهند یم بسیاری نشان در این راستا، مطالعات .شود بدنی فعالیت

عصبی، یکی از کاندیدهای  کینازهای پروتئین اختلالات

سنتاز  . گلیکوژن(4)باشند  یمهای عصبی  یماریبسازوکارهای 

 GSK-3βو  استها  یکی از این پروتئین(، GSK-3βبتا ) 3-کیناز

عنوان یکی از اهداف  بوده که به ترئونین/سرین کیناز نیز یک

 .(5)های تخریب عصبی مطرح است  یماریبدرمانی در 

GSK-3  از اهمیت زیادی برخوردار است؛ زیرا درصورت وجود

کننده  عنوان یک تنظیم به GSK-3نقص تنظیمی در مسیرهایی که 

هایی نظیر دیابت، آلزایمر، اسکلروز  یماریبکند، پیشرفت  یمعمل 

جانبی آمیوتروفیک، پارکینسون، سرطان و دیگر اختلالات عصبی 

 ،همچنین مهار این آنزیم در افزایش بقای نورونیشود.  مشاهده می

 . (6مؤثر گزارش شده است )

م در بسیاری از فرآیندها و به دلیل شرکت داشتن این آنزی

عنوان یکی از اهداف درمانی و توسعه  به GSK-3ها،  یماریب

عنوان مثال گزارش شده است در  داروسازی مطرح است؛ به

 GSK-3βبیماری آلزایمر، افزایش غیرطبیعی سطوح و فعالیت 

علاوه برکاهش عملکرد شناختی با مرگ نورونی، سکته مغزی، 

 .(7)وتئین تائو همراه است اختلالات آکسونی و پر

 فعالیت افزایش سالم، تغذیه مانند زندگی سبک در از طرفی، تغییر

  برخی وعـشی ای هـملاحظ لـابـق زانـمی هـب دـوانـت می ورزش و بدنی

 

 (،8) دهد کاهش را آن از ناشی عوارض و عصبی های بیماری

 ها وننور در ورزشی تمرین اثر در ایجادشده که تغییرات طوری به

 فعالیت انرژی، متابولیسم در ایجادشده تغییرات از بازتابی

 آکسوپلاسمی انتقال افزایش ،RNA بیوسنتز لیزوزومی،

 .است عصبی برش در پی زنی جوانه نرخ افزایش و کولین استیل

 سیستم مغز، پذیری شکل تواند می منظم ورزشی همچنین تمرینات

 از و بخشد ارتقا را ها نوروتروفین افزایشی تنظیم و ضداکسایشی

 همچنین ورزش. کند جلوگیری نیز عصبی های سلول آپوپتوزیز

 میزان افزایش و آکسونی انتقال افزایش ،RNA بیوسنتز تواند می

 .(9) باشد داشته همراه به را عصبی برش در پی عصبی زنی جوانه

 اختلال سیاتیک، عصب در GSK-3β نقش به توجه با طورکلی، به

 احتمال این نوروپاتیک، درد در سیاتیک عصب ساختار و عملکرد

 به یافته و  کاهش فعالیت شرایط در GSK-3β بیان که رود می

 نیز سیاتیک عصب در نخاع، لیگاتوربندی و نوروپاتیک درد شکل

 فعالیت هفته 6 یرتأث حاضر در پژوهش .گردد اختلال دچار

 عصب در GSK-3β بیان بر نوروپاتیک درد شکل به یافته کاهش

 بررسی گردید. نوروپاتیک درد دارای ویستار نر های رت سیاتیک
 

 روش بررسی
ی از ا هفته 10سر رت صحرایی بالغ نر  12در این مطالعه تجربی، 

گرم( از بخش پرورش  250±30نژاد ویستار )با محدوده وزنی 

مرکز تحقیقات رازی تهیه و به آزمایشگاه حیوانات حیوانات 

ها در شرایط  . تمامی رتشدندمدرس منتقل دانشگاه تربیت 

درجه سانتیگراد، چرخه  22±3استاندارد محیطی )با میانگین دمای 

%( و دسترسی 40ساعت، رطوبت نسبی  12:12تاریکی  -روشنایی 

ها( نگهداری شدند. در این  آزاد به آب و غذا )مخصوص موش

میته مورد تأیید ک)کلیه اصول اخلاقی کار با حیوانات  ،پژوهش

ل انجام تحقیق رعایت ، در طو(اخلاق دانشگاه تربیت مدرس

 گردید.

هفته آشناسازی و سازگاری حیوانات با محیط جدید،  2پس از 

های آزمایشی و تمرینی آغاز گردید. جهت لیگاسیون  پروتکل

گرم در هر  میلی 60با سدیم پنتوباربیتول )دوز  ها رتابتدا 

یهوش شدند، سپس عصب درون صفاقی ب صورت بهکیلوگرم( 

 ور ـط هـب Changو  Kimاس روش ـراسـها ب پنجم کمری نخاعی آن
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ی در ا مهره طور خلاصه، عضلات بین به .(7)محکم گره زده شد 

عرضی ششمین مهره  جدا و زائده ،خاجی 2کمری و  4سطح مهره 

کمری برداشته شد. عصب پنجم کمری سمت چپ نخاع، 

اب مجاور جدا گردید. سپس عصب مشخص و با ظرافت از اعص

یقاً در دقطور محکم با استفاده از نخ مخصوص،  پنجم کمری به

گره ، اختلال در تمام فیبرهاانتهای دیستال جهت اطمینان از ایجاد 

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

. در گروه کنترل نیز فرآیند انجام شددقت بالایی این عمل با 

آسیب و لیگاسیون عصب پنجم کمری  بجزجراحی مشابهی 

. تنها حیواناتی در ادامه آزمایش لحاظ شدند که صورت گرفت

 های رفتاری نشان داده بودند.  درد نوروپاتی را در آزمون

تایی شامل: گروه کنترل سالم  ششگروه  دوها به  رتدر ادامه، 

(C( و گروه درد نوروپاتی )SNLتقسیم شدند ). هفته،  6از  پس

به ها جهت استخراج نمونه با تزریق درون صفاقی کتامین ) رت

 10به میزان گرم در هر کیلوگرم( و زایلازین ) میلی 90میزان 

گرم در هر کیلوگرم( بیهوش و نمونه بافت عصب سیاتیک  میلی

 قرار داده شد. -80های بعدی در نیتروژن  یلتحلبرای تجزیه و 

 Radiation Heatاز دستگاه  ،حرارتی برای سنجش هایپرآلژزیا

استفاده شد که در آن بخش میانی کف پای حیوان از میان سطح 

پلکسی گلاس در معرض تشعشع ثابت حرارتی قرار گرفت و 

( محاسبه گردید. PWTsزمان آستانه پس کشیدن پنجه )

شد.  دقیقه تکرار  5-10مرتبه و با فواصل  3تحریکات گرمایی 

آلجزیا مکانیکی، مجدداً حیوان بر روی شبکه برای سنجش هایپر

 15بار متوالی کف پای حیوان )به فاصله  5و  گرفتسیمی قرار 

 Pin Prick وسیله ثانیه و مدت یک ثانیه( با وارد نمودن نیرو به

عنوان  کرد، به ید. چنانچه حیوان پای خود را بلند میگردتحریک 

خ منفی در نظرگرفته عنوان پاس پاسخ مثبت و در غیر این صورت به

شد. درصد پاسخ از طریق محاسبه نسبت تعداد پاسخ مثبت  می

 حیوان به کل تعداد تحرکات محاسبه گردید. 

جهت سنجش آلوداینای مکانیکی، حیوان بر روی یک شبکه 

و  20×20سیمی و در داخل یک محفظه پلکسی گلاس )به ابعاد 

اری حیوان با محیط متر( قرار گرفت. پس از سازگ سانتی 30ارتفاع 

گرم          2-60در محدوده وزنی  Von Freyجدید، از فیبرهای 

 اده ـاستف StoltingIncت ـرکـت شـاخـ( س2-4-6-8-15-26-60)

 

ین فیبر شروع و درصورت عدم پاسخ، تر سبکشد. آزمایش با 

تر استفاده گردید. برای ایجاد تحریک  ینسنگترتیب از فیبرهای  به

ثانیه و هربار به مدت یک ثانیه(  5ه بار متوالی )به فاصله هر فیبر، س

بار متوالی پاسخ  2به کف پای حیوان فشار وارد شد. چنانچه 

، همان وزن فیبر گردید  توسط حیوان( مشاهده می)بلندکردن پا 

شد. چنانچه حیوان به  گرفته می عنوان آستانه پاسخ در نظر به

عنوان آستانه پاسخ  به 60عدد داد،  یک از فیبرها پاسخ نمی هیچ

 .(8)گردید  تلقی می

، QIAzol® Lysis Reagent (Qiagenیله وس به RNAاستخراج 

، آلمان( به روش دستی و طبق Qiagenآلمان( و کلروفرم )

 50بدین صورت که حدود  ؛دستورالعمل شرکت سازنده انجام شد

کل  RNAطور جداگانه، برای استخراج  گرم بافت عصبی به میلی

به روش  QIAzol® LysisReagentدر  10به  1به نسبت 

منظور برداشتن اجزای پروتئینی، عمل  کوبی همگن شد و به هاون

دقیقه، با دور  10درجه سانتیگراد به مدت  4در سانتریفوژ )

با کلروفرم مخلوط  5/0به  1نسبت . سپس به گرفت( انجام 12000

درجه  4شد. محصول در شدت تکان داده  ثانیه، به 15مدت   و به

( سانتریفوژ و بخش 12000با دور  ،دقیقه 15سانتیگراد )به مدت 

برداشته و با  RNAمعدنی و آبی از هم جدا شدند، بخش محتوی 

دقیقه در  10با ایزوپروپانول مخلوط و به مدت  5/0به  1نسبت 

 10درجه سانتیگراد )به مدت  4دمای اتاق رها شد، سپس در دمای 

در  RNAحاوی  Pellet. شدیفوژ سانتر( 12000ا دور ب ،دقیقه

. گردیدحل  RNas-Freeمیکرولیتر آب  20و در  ه شداتانول شست

، آلمان( و نسبت Eppendorffگیری ) اندازه RNAغلظت در ادمه، 

. سنتز شدعنوان تلخیص مطلوب تعریف  به 8/1-2بین  280به  260

cDNA با استفاده از 

QuantiTectReverseTranscription kit (Qiagen)آلمان ،، 

 براساس دستورالعمل شرکت سازنده صورت گرفت.

، روش کمیّ mRNA GSK-3βگیری سطوح بیان  برای اندازه

Real-Time PCR  با استفاده ازPrimix Syber GreenII  به کار

، آمریکا(. مخلوط Applied Biosystems Step Oneبرده شد )

، cDNAمیکرولیتر  1ولیتر )شامل میکر 20واکنش در حجم نهایی 

 7میکرولیتر آغازگر برگشتی،  1میکرولیتر آغازگر جلویی،  1

 و هر واکنش  Syber Green میکرولیتر DEPC ،10میکرولیتر آب 
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های  صورت مضاعف انجام شد. طراحی آغازگرها براساس ژن به

GSK-3β و GAPDH 

(Glyceraldehyde 3-Phosphate Dehydrogenase)   در بانک

)آلمان( انجام گرفت. از  Qiagenو توسط شرکت  NCBI یژن

GAPDH عنوان ژن مرجع استفاده شد به. 

درجه  95شامل:  Realtime-PCRبرنامه دمایی مورد استفاده در 

 15درجه سانتیگراد، به مدت  95دقیقه؛  10سانتیگراد، به مدت 

چرخه( بود.  40دقیقه )تکرار  1درجه سانتیگراد، به مدت  60ثانیه؛ 

و نمودارهای ( ها دادهبرای بررسی درستی )نمودارهای ذوب 

ترسیم و بررسی  (سازی شرایط آزمایش منظور بهینه به)استاندارد 

 به ژن مرجع GSK-3βنسبت بیان ژن  از طریقها  شدند و بیان داده

2ی مورد نظر نیز با روش ها ژنمحاسبه گردید. میزان بیان 
-∆∆CT 

 .(9)د گیری ش اندازه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

، تحلیل واریانس 16نسخه  SPSSافزار  ها با استفاده از نرم داده

های رفتاری در  گیری مکرر )جهت مقایسه آزمون دوطرفه با اندازه

دو گروه در طول مطالعه( و آزمون تی مستقل )برای بررسی 

، های تکمیلی تحلیل شدند. برای انجام آزمون تغییرات بیان ژن(

( به عمل Least Significant Difference) LSD یبیتعقآزمون 

 در نظر گرفته شد.  =05/0aداری،  آمد. سطح معنی
 

 

 ها یافته
در این مطالعه، لیگاسیون عصب پنجم کمری منجر به کاهش 

(، و ≥05/0pشد ) SNLدار زمان پس کشیدن پنجه در گروه  معنی

این  (.1 شماره نموداریافت ) این مسئله تا پایان هفته ششم نیز ادامه

پردردی  پاسخ ،لیگاسیون عصب پنجم کمری دادیافته نشان 

 به همراه دارد. SNLحرارتی را در گروه 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 کنترل. گروه به نسبت داری معنی اختلاف*  ،(حرارتی هایپرآلژزیای) نوروپاتیک درد تغییرات :1 شماره نمودار

 

دار  همچنین، لیگاسیون عصب پنجم کمری منجر به کاهش معنی

(، که این ≥05/0pشد ) SNLکشیدن پنجه در گروه  آستانه پس

این یافته  (.2 شماره نمودارمسئله تا پایان هفته ششم ادامه یافت )

 مکانیکی پاسخ آلودانیای ،لیگاسیون عصب پنجم کمری دادنشان 

 به همراه دارد.  SNLرا در گروه 

ی پردردی حرارتی و آلودینیای ها پاسخطورکلی، مشاهده  به

دهنده اثبات  تا پایان هفته ششم، نشان SNLمکانیکی در گروه 

لیگاسیون عصب پنچم کمری در یافته به شکل  ل فعالیت کاهشمد

 .بوداین تحقیق 
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 کنترل. گروه به نسبت داری معنی اختلاف * ،(مکانیکی آلودانیای) نوروپاتیک درد تغییرات :2 شماره نمودار

 
یافته به شکل لیگاسیون  هفته فعالیت کاهش 6علاوه، پس از  به

  Real-Time PCRه و تحلیل ـزیـایج تجـم کمری، نتـب پنجـعص

 

دار  از افزایش معنی حاکی ،GSK-3βبیان ژن جهت سنجش میزان 

( ≥05/0pبود ) کنترل گروه به نسبت SNL این ژن درگروه بیان

 (.3 شماره نمودار)

 

  
 کنترل. گروه به نسبت دار معنی اختلاف* ،GSK-3βژن  بیان ییراتتغ :3 شماره نمودار

 
 بحث

در پژوهش حاضر، آزمون آلودنیای مکانیکی و هایپرآلژزیای 

منجر به ظهور  SNLحرارتی، در اثر لیگاتوربندی یا همان مدل 

توان آتروفی آکسونی  یمآن از عوامل  .درد نوروپایتک گردید

نام برد که از  را ( در پی بستن عصب نخاع12عصبی ) ( و تار10)

توان  یمبود. بنابراین،  مالاً رخ دادهها احت یآزمودناوایل دوره در 

یافته به نوعی دارای دو اثر  یافته و افزایش گفت فعالیت کاهش

 هستند. متضاد بر عملکرد نورونی

هفته  3و همکاران گزارش کردند  Sharmaدر همین راستا، 

تواند پردردی  م بر روی نوارگردان میتمرین هوازی ملای

و همکاران، بهبود  رحمتیهمچنین (. 13مکانیکی را بهبود بخشد )

ی رفتاری در پی یک دوره تمرین ها آزموندرد نوروپاتیک را در 

(. تمامی این موارد 14ی نر ویستار نشان دادند )ها رتاستقامتی در 

تمرین ورزشی بر یافته به شکل  بیانگر آن است که فعالیت افزایش

شده در  ردهـب که عکس موارد نام است مؤثربهبود درد نوروپاتیک 

 باشد. میور درد نوروپاتیک ـه در ظهـیافت شـاهـت کـالیـفع
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ارزشمندی را در اهمیت  تواند نتایج یم لذا نتایج پژوهش حاضر

فعالیت ورزشی در بهبود درد نوروپاتیک نشان دهد؛ زیرا درد 

 اختلالات با عصب بوده که تخریب های یماریب از نوروپاتی یکی

 و (1)همراه است  محیطی و مرکزی عصبی سیستم در عملکردی

 حرکتی و جسمانی فعالیت سطح کاهش موجب بر آن، علاوه

 .(10)شود  یم ماریمبتلا به این بی افراد

 کیعنوان  به GSK-3βنشان داده است  ریاخ یها مطالعات در سال

 های یتوکاینسا دیو تول الیگل تیفعال میاندوژن مهم در تنظ

ی، بیانگر نقش آن در پاتوژنر درد عصب ستمیدر س یالتهاب شیپ

های موش، بازداری  مشاهده شده است در نمونه(. 15،16) باشد یم

توسط مداخلات دارویی منجر به پاسخ درد  GSK-3βاز فعالیت 

(. 17شود ) خفیف ایجادشده با اسید استیک و یا تزریق فرمالین می

ظهور درد  رفت یطورکه انتظار م همان ،در پژوهش حاضر

همسو با  یرفتار یها در آزمون SNLدر گروه  یکینوروپات

 یبود که باتوجه به مبان GSK-3βژن  انیب یکیپاتولوژ شیافزا

 بر عدم تعادل در کارکرد یفوق مبن ینظر

 GSK-3β به  رمنج کیروپاتوازجمله بروز درد ن ،آن یامدهایو پ

 .مورد نظر شد یدر گروه آزمودن کیظهور درد نوروپات

GSK-3β ی است که در ا چندکارهفرد و  آنزیم منحصر به

شمار سلولی درگیر است. جدای از نقش  یبفرآیندهای 

 نورون،توسعه بقا،  رسانی در پیام GSK-3βمتابولیسمی آن، 

کند  یم سیناپسی نیز مشارکت یریپذ شکل و دندریتی گسترش

 برخوردار زیادی اهمیت از  GSK-3βعصبی، های سلول در. (11)

آن،  در تنظیم سطوح و فعالیت نقص وجود در صورت زیرا است؛

 سرطان، آلزایمر، دیابت ملیتوس، نظیر هایی یماریتوسعه ب شاهد

 نظیر حرکتی عصب اختلالات دیگر و (12،13)التهاب 

 Amyotrophic Lateralآمیوتروفیک ) جانبی اسکلوروزیس

Sclerosis( )ALS) ارتباط زیادی بین  همچنین .(14)بود  خواهیم

یافته با اختلالات سیستم عصبی  و فعالیت افزایش GSK-3βسطوح 

 . (5)وجود دارد 

 

 

 

 

 

همچون دینامیک میکروتوبول، با وقایعی  GSK-3β اًظاهر

دیستروفی آکسون و دیگر وقایع مرتبط با تخریب عصب درگیر 

 GSK-3β فعالیت مهار با دهند یم نشان مطالعات .(15)است 

بیماری  با مبارزه در قبول قابل درمانی استراتژی یک به توان می

 مهار است شده گزارش همچنین. (14،16)یافت  دست آلزایمر

GSK-3β   بیماری شدت و میزان کاهشسبب ALS شود  می

شده، در مطالعه حاضر مشاهده  همسو با تحقیقات انجام. (17)

یافته با افزایش بیان ژن  گردید درد نوروپاتی و فعالیت کاهش

GSK-3β عنوان یک روش درمانی  همراه است. از سوی دیگر، به

یافته به شکل تمرینات  فعالیت افزایش غیردارویی ممکن است

و اختلالات حاصل  GSK-3βیافته  از میزان افزایش بتواندرزشی و

ازآن در حالت درد نوروپاتی جلوگیری کند. همچنین مشخص 

 تواند مییافته با چه سازوکاری  افزایشنیست فعالیت کاهش یا 

در سیستم عصبی شود.  GSK-3βسبب تغییر فعالیت و سطوح 

نظر  ینده بهموضوعی جالب برای تحقیقات آ ،درک این پدیده

 رسد. یم
 

 گیری یجهنت
 ،با توجه به نتایج پژوهش حاضر مشخص گردید در سطوح سلولی

عنوان یک عامل کلیدی   به GSK-3βافزایش پاتولوژیکی بیان ژن 

ها، منجر به تسریع  و کارکرد آن ها نورونکننده در  و تنظیم

 SNLیافته با مدل  عوارض مخرب در پی یک دوره فعالیت کاهش

یافته )ورزشی(  شود که در این مطالعه فواید فعالیت افزایش یم

توان نتیجه گرفت  یم. در واقع، گردید بیش از پیش مشخص

یافته در دو سوی میدان با تغییرات در  یافته و افزایش فعالیت کاهش

د منجر به ظهور شرایط توان یم ها نورونسطوح سلولی و آنزیمی 

تخریب عصبی، آپوپتوز،آتروفی عصبی و یا منجر به بهبود رشد و 

جلوگیری از روند آپوپتوز و  ،زنی نورونی در شبکه نورونی جوانه

آتروفی عصبی شود که اهمیت فعالیت بدنی را بیش از پیش نمایان 

 سازد. یم
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