
 
   117-124ص ص:                                            16/2/97پذیرش:                                                  17/9/96دریافت: 

  

   پلاسمایی محلول LRP1 بر سطوح متوسط شدت با تداومی هوازي تمرین هفته 4تأثیر 

 1βA-42آلزایمري القاء شده با تزریق  هايرت در مغزي آمیلوئیدبتاي سطوح و

 3، ماندانا غلام2نادر شاکري ،1ندا محمد خانلو

  چکیده

مغزي و  آمیلوئیدبتاي بر سطوح متوسط شدت با تداومی هوازي تمرین هفته 4هدف از پژوهش حاضر، بررسی اثر  زمینه و هدف:

   بود. 1βA-42شده با تزریق  ءآلزایمري القا هايرت در پلاسمایی محلول 1LRP پلاسمایی و همچنین

+ تمرین و گروه کنترل. حیوانات  AD ،ADشدند: گروه گروه تقسیم  3به اي به روش تصادفی ساده هفته 8 رتسر  48 :روش شناسی

روز  3+ تمرین پس از   ADآلزایمري شدند. گروه تزریق  به داخل هیپوکمپ 1βA-42+ تمرین از طریق تزریق  ADو  ADهاي گروه

ها ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی از رت 48هفته را تجربه نمودند.  4به مدت  متوسط شدت با تداومی هوازي تمرینریکاوري، 

استفاده  P≥05/0داري در سطح معنی هاگروهبراي مقایسه  یکراههتحلیل واریانس  آزمون ازشدند. خونگیري به عمل آمد و سپس تشریح 

  شده است. 

 1LRPسطوح ). P>01/0بود ( AD+ تمرین کمتر از گروه  ADداري در گروه مغزي و پلاسمایی به طور معنی 1βA-42سطوح  یافته ها:

   ).>001/0Pو گروه کنترل بود ( AD+ تمرین بیشتر از گروه  ADداري در گروه به طور معنیپلاسمایی  محلول

شود. همچنین، سطوح در مغز و پلاسما می Aβمطالعه حاضر نشان داد که القاي بیماري آلزایمر موجب افزایش سطوح  نتیجه گیري:
LRP1  

  

محلول  LRP1تواند با افزایش سطوح می متوسطیابد. با این حال، تمرین ورزشی تداومی با شدت محلول پلاسمایی نیز افزایش جبرانی می 

  ، سطوح این عامل سمیت عصبی در مغز را کاهش دهد.Aβطوح پلاسمایی و پاکسازي محیطی س

  

  پلاسمایی؛ تمرین ورزشی محلول LRP1بیماري آلزایمر؛ آمیلوئید بتا؛ واژگان کلیدي: 
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  مقدمه

حافظه است و نیز  روندهشیپبا کاهش آهسته و  همراهیک بیماري تخریب عصبی مزمن   )AD( 1بیماري آلزایمر

هاي و رشته 3نوریتیک هايپلاكشناسی، وجود باشد. از دیدگاه بافتمی بزرگسالاندر  2ترین علل زوال عقلاز شایع

 عمدتاً هاي نوریتیک آیند. پلاكشناسی بیماري آلزایمر به شمار میهاي اصلی آسیباز نشانه 4دهیچیپدرهمعصبی 

از پروتئین  عمدتاً 6پیچیدههاي عصبی درهماي) و رشتهاسیدآمینه 43تا  38(یک پپتید  )βA( 5 بتا از پپتید آمیلوئید

کمپ، قاعده مغز قدامی و قشر مغز . در بیماري آلزایمر نواحی از مغز شامل هیپواندشده لیتشکو ئهایپرفسفریله تا

 .)1( گیرندبیشتر تحت تأثیر قرار می ،که مربوط به حافظه و یادگیري هستند

مغزي مسیر -از میان سد خونی Aβانتقال کنند. ایفا می ADزایی نقش کلیدي در بیماري بتا پپتیدهاي آمیلوئید     

باشد. در حالی که این سازوکار اولیه مستقیماً بتاآمیلوئید را از مایع میان اصلی در حفظ سطوح مناسب آن در مغز می

نخاعی و -ثانویه که شامل جریان شبکه کروئیدي/مایع مغزيکند، یک مسیر بافتی مغزي به خون صادر می

). 2کند (مغزي شرکت می Aβعروقی است، نیز در تعادل  دور نخاعی/خونی در فضاي-مایع مغزي  Aβمعاوضۀ

باشد. به می sLRP1با عنوان  LRP1به جریان خون، حامل اصلی آن در پلاسما شکل محلول  Aβپس از ورود 

عمدتاً در  Aβیابد. حذف نهایی کاهش می ADدر بیماران مبتلا به  sLRP1است میزان  طور جالب، گزارش شده

  ).3دهد (ها رخ میکبد و در حد کمتري در کلیه

فعالیت ورزشی هوازي اثرات مفیدي بر سلامت مغز و عملکرد شناختی مغز دارد و اثرات  ژهیبه وفعالیت ورزشی      

دهد. اثرات مفید فعالیت ورزشی آلزایمر، پارکینسون و افسردگی را کاهش میهاي نورولوژیک مانند مخرب بیماري

شود و این اثرات مفید شامل افزایش جریان خون مشاهده می 7ايبر مغز بیشتر در نواحی هیپوکمپ و شکنج دندانه

افزایش پلاستیسیته ، 8هاي دندریتیها، تغییرات مورفولوژیکی در دندریت و برآمدگیو اندازه هیپوکمپ در انسان

. یکی از )4( باشدهاي مختلف فعالیت ورزشی میدر حیوانات با شیوهمغز  Aβح و کاهش سطنوروژنز  سیناپسی،

تأثیر باشد. با این حال، ، کاهش بار آمیلوئیدي میکندعناصر مهمی که اثرات مفید فعالیت ورزشی را بر مغز القاء می

نتایج مطالعات درباره تغییرات بار آمیلوئیدي و ه خوبی تبیین نشده است. ب مغز و خون Aβح تمرین ورزشی بر سط

و ) 6(عدم تغییر  ،)5(به دنبال تمرین ورزشی متناقض است؛ به طوري که کاهش  Aβعوامل دخیل در پاکسازي 

 هدف بنابراین،تاکنون گزارش نشده است.  sLRP1آن گزارش شده است. بعلاوه، تأثیر ورزش بر سطح ) 7افزایش (

مغزي و خونی و همچنین، حامل پروتئینی  Aβبر سطوح تداومی هفته تمرین هوازي  4تأثیر  حاضر، بررسیمطالعه  از

  است. 1βA-42القا شده با تزریق  ADهاي مبتلا به محلول در رت 1LRPدر خون یعنی  βAاصلی 

  روش پژوهش

انستیتو پاستور ایران  ازدادند که تشکیل میاي هفته 8 نر بالغ ویستار رتسر  48هاي پژوهش حاضر را آزمودنی

دقیقه با سرعت  10ها به منظور آشناسازي با نوارگردان به مدت یک هفته (به دنبال خرید، رته بودند. خریداري شد

 3در ابتدا به به روش تصادفی ساده حیوانات روز در هفته) در معرض آن قرار گرفتند. سپس،  3متر بر دقیقه و  10

  شدند:تقسیم  گروه

 

1- Alzheimer`s Disease 
2- Dementia 
3 - neuritic plaques 
4   - neurofibrillary tangles 

5 -  Amyloid Beta 
6 - neurofibrillary tangle (NFT) 
7 - Dentate Gyrus (DG) 
8 - dendritic spines 
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 ADدر آنها صورت پذیرفت و با عنوان گروه  Aβتزریق که  بود ايهفته 10 رتسر  16شامل گروه اول: این گروه 

  شناخته شدند.

 Aβ + تمرین، به دنبال تزریق  ADبه عنوان گروه باشد که می ايهفته 10 رتسر  16شامل گروه دوم: این گروه 

  را انجام دادند. متوسط شدت با تداومی هوازي تمرینهفته  4 به مدت 

اي قرار به عنوان گروه کنترل تحت هیچ گونه مداخلهکه  بود ايهفته 10 رتسر  16شامل گروه سوم: این گروه 

  نگرفتند.

آلزایمري شدند. گروه   به فضاي درون بطنی 1βA-42+ تمرین از طریق تزریق  ADو  ADهاي گروه حیوانات     

AD   بر اساس پروتکل هفته را  4به مدت  متوسط شدت با تداومی هوازي تمرینروز ریکاوري،  3+ تمرین پس از

صبح  9ها بر روي نوارگردان با شیب صفر درجه از ساعت رت. )8( تجربه نمودند) 2012( 1تمرینی زاگار و همکاران

در هفته با شدت و مدت مورد نظر) به تمرین  روز 5هفته ( 4بعد از ظهر و از شنبه تا چهارشنبه به مدت  30/2تا 

دقیقه روي نوارگردان دویدند. در هفته سوم  30متر بر دقیقه به مدت  10ها در هفتۀ اول و دوم با سرعت کردند. رت

دقیقه دویدند. در هفته چهارم، سرعت  45متر بر دقیقه به مدت  15ها با سرعت با افزایش شدت و زمان فعالیت، رت

هاي گروه تمرین هوازي در طول مدت جلسات تمرینی دقیقه بود. رت 60متر بر دقیقه  و مدت فعالیت  15تردمیل 

میلی آمپر) که در حیوان ایجاد استرس زیادي  5/0پایش شدند و با استفاده از یک شوك الکتریکی ضعیف ( شدت 

هاي بدون تمرین همزمان با گروه گروههمچنین، کند و یا دستکاري با یک اسفنج به ادامه دویدن تشویق شد. نمی

ها حیطی براي همه رتگرفتند تا شرایط مها در معرض نوارگردان خاموش قرار تمرینی و با مدت مشابه با آن

  شدند.تشریح  هارتدر پایان دوره تمرینی،  یکسان باشد.

با ) Sigma Aldrich, USA(درصد  DMSO 3را در بافر  1βA-42ابتدا  ،1βA-42سازي پپتید به منظور آماده     

  C̊در دماي میکرولیتر به ازاي هر ویال تقسیم و  30سپس، در مقادیر و میکروگرم/میکرولیتر حل شد  5غلظت 

 دیدرآانکوبه شد تا بتاآمیلوئید به شکل فیبریل  C  37̊روز در دماي  7محلول آمیلوئیدبتا به مدت نگهداري شد.  -80

حیوانات توسط بدین منظور،  از دستگاه استرئوتاکس استفاده شد. 2انجام جراحی استرئوتاکسی). سپس، براي 4(

هوش شدند. سر حیوان در دستگاه استرئوتاکس ثابت شد و با ایجاد تزریق درون صفاقی کتامین و زایلازین بی

متر در طرفین شکاف یمیل AP ،(2/2عقب برگما ( 8/3هایی در موقعیت شکاف طولی در بخش خلفی جمجمه، حفره

میکرولیتر)  1(هر طرف  آمیلوئیدبتاتر از سطح جمجمه ایجاد شد و تزریق درون هیپوکمپ متر پایینمیلی 7/2طولی و 

میکرولیتر) با استفاده  1(هر طرف  1βA-42. تزریق درون بطنی شکل متراکم پذیرفت توسط سرنگ همیلتون صورت

   از میکروسرنگ همیلتون صورت گرفت.

هوش شدند. سپس، سینه ها با تزریق مخلوط کتامین و زایلازین بیساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی، رت 48     

هاي حیوان شکافته شده و پس از آشکار شدن قلب، خونگیري به طور مستقیم از بطن چپ صورت پذیرفت. نمونه

هداري شدند. همچنین، سر حیوان جدا شد و نگ 20خونی پس از سانتریفیوژ و بدست آوردن پلاسما در دماي منفی 

گیري سطوح آمیلوئیدبتاي مغز آن به صورت سالم بیرون آورده شد. پس از آن، هیپوکمپ راست به منظور اندازه

نگهداري  20مغزي استخراج شد. بافت هیپوکمپ هموژنایز شد و بخش محلول آن جدا گردید و در دماي منفی 

محلول مغزي  1βA-42سطوح ، )online, USA-antibodiesپلاسمایی ( محلول 1LRPمیزان گیري شدند. اندازه

هاي تجاري ) با استفاده از کیتr; Cusabio Biotech, China10786E-CSBپلاسمایی ( محلول 1βA-42سطوح و 
 

1. Zagaar et al. 2. Stereotactic surgery/stereotaxy 
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 پژوهش در اخلاق کمیته نامهآیین پژوهش بر اساس مراحل که تمامی توضیح است به لازم و روش الایزا انجام شد.

  شد. دانشگاه تربیت مدرس انجام

 .هستند نرمال توزیع داراي شده بررسی متغیرهاي که اسمیرنوف مشخص شد -استفاده از آزمون کولموگروف با     

براي مقایسه تغییرات متغیرهاي وابسته  .شد استفاده آماري پارامتریک هايآزمون از هایافته بررسی براي بنابراین،

مورد  05/0Pداري بین متغیرها در سطح معنیاستفاده شد. یک راهه گروه مطالعه، از آزمون تحلیل واریانس  3بین 

ها مورد استفاده قرار گرفت و براي ترسیم نمودار SPSS 16ها، نرم افزار براي تجزیه و تحلیل داده توجه قرار گرفت.

  استفاده شد. Excelزار از نرم اف

  نتایج

 ،ADدر سه گروه پلاسمایی  محلول LRP1نتایج آزمون تحلیل واریانس یکراهه نشان داد که بین میانگین سطوح 

نتایج آزمون ). p ،617/16) =2،45(F ≥ 001/0داري وجود دارد (تفاوت معنی کنترل گروه و ورزش+  AD گروه

 ≥ 008/0( در مقایسه با گروه ورزش+  AD گروهپلاسمایی در  محلول LRP1سطوح تعقیبی توکی نشان داد که 

p) 001/0) و گروه کنترل ≤ pداري بیشتر است. همچنین، گروه) به طور معنی AD  + ورزش در مقایسه با گروه

  ).1) (جدول p ≥ 034/0پلاسمایی را نشان داد ( محلول LRP1سطوح بالاتري از داري کنترل به طور معنی

  

  .)انحراف استاندارد ±میانگین( هاي مورد مطالعهدر گروه sLRP-1. سطوح 1جدول 

متغیر                                 

  گروه کنترل  + ورزش ADگروه  ADگروه   گروه

sLRP-1 (میکروگرم بر میلی لیتر)  a 44/0 ± 44/4  a,b 434/0 ± 91/4  39/0 ± 05/4  

)aدار با گروه کنترل؛ : تفاوت معنیbقیتزردار با گروه : تفاوت معنی  AD ، 05/0 ≤ p( 

  

 ورزش+  AD گروه ،ADسه گروه مغزي در  1βA-42نشان داد که بین میانگین سطوح تحلیل واریانس نتایج آزمون 

نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان ). p ،624/134) =2،45(F ≥ 001/0داري وجود دارد (تفاوت معنی کنترل گروه و

 ≥ 001/0( بیشتر است گروه کنترل در مقایسه باورزش +  AD و ADگروه در  پوکمپیه 1βA-42سطوح داد که 

p.( گروه ،همچنین AD  + با گروه در مقایسه ورزشAD 1-42 تري ازمقادیر پایین داريمعنی به طورβA ب پوکمپیه

  ). p ≥ 005/0( را نشان داد
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  هاي مطالعه گروهدر  پوکمپیه 1βA-42سطوح میانگین . 1نمودار 

a001/0( دار با گروه کنترل: تفاوت معنی ≤ p(  

bقیتزردار با گروه : تفاوت معنی Aβ )01/0 ≤ p(  
 

+  AD گروه ،ADسه گروه پلاسمایی در  1βA-42نتایج آزمون تحلیل واریانس نشان داد که بین میانگین سطوح 

نتایج آزمون تعقیبی توکی ).  p ،571/39) =2،45(F ≥ 001/0داري وجود دارد (تفاوت معنی کنترل گروه و ورزش

داري ورزش در مقایسه با گروه کنترل به طور معنی+  ADو  ADگروه در  ییپلاسما 1βA-42سطوح نشان داد که 

داراي مقادیر داري طور معنیبه  ADورزش در مقایسه با گروه +  AD ). همچنین، گروهp ≥ 001/0بیشتر است (

 ).2) (نمودار p ≥ 001/0( یی بودپلاسما 1βA-42تري از پایین
  

  
  هاي مطالعهگروهدر  پلاسما 1βA-42سطوح میانگین . 2نمودار 
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  بحث

 و پلاسمایی محلول LRP1 بر متوسط شدت با تداومی هوازي تمرین هفته 4حاضر، بررسی اثر هدف از پژوهش 

بود. نتایج مطالعه حاضر نشان داد که  1βA-42آلزایمري القا شده با تزریق  هايرت در مغزي آمیلوئیدبتاي سطوح

نتایج این شتر بود. + ورزش در مقایسه با گروه کنترل بی ADو  ADمحلول پلاسمایی در گروه  LRP1سطوح 

 ADدر بیماران مبتلا به  محلول LRP1آنها حاکی از آن است که سطوح  هايحقیق با نتایج تحقیاتی که گزارشت

در خون  Aβ  محلول پلاسمایی LRP1سطوح افزایش باشد. ) ناهمسو می3در مقایسه با افراد سالم کمتر است (

است؛ چرا که نتایج این مطالعه مربوط  Aβاحتمالاً به دلیل افزایش جبرانی این فاکتور براي پاکسازي  ADحیوانات 

این حامل  ، تمرین ورزشی حاضر توانسته است سطوحباشد. از طرف دیگرمی ADبه مراحل اولیه توسعه بیماري 

 محلول LRP1اي تأثیر ورزش بر مطالعهدهد. تاکنون افزایش می ADدر خون را در مقایسه با گروه  Aβاصلی 

پلاسمایی در تنظیم بهینه سطوح  محلول LRP1تظاهر مناسب سطوح پلاسمایی را مورد بررسی قرار نداده است. 

  ). 8باشد (مهم می Aβبتاآمیلوئید مغز و کل بدن، و دوري از خطر افزایش  سمیت عصبی 

وه کنترل بیشتر رد رمقایسه با گ 1βA-42هاي تزریق مغزي در گروه βAنتایج مطالعه حاضر نشان داد که سطوح     

 ADاست. با این حال، تمرین ورزشی حاضر توانسته است سطوح این عامل سمیت عصبی را در مقایسه با گروه 

در  1βA-42 سطحباشد. آنان نشان دادند که ) همسو می1394این یافته با نتایج یعقوبی و همکاران ( پایین بیاورد.

هاي هاي گروهو در موش داري بالاتر یکنترل نسبت به گروه سالم کنترل به طور معن مریهاي آلزاموش مپکپویه

 تجمع. )10( تر بودنییداري پایمعن به طور مریو بالا نسبت به گروه کنترل آلزا نییبا دو شدت پا مريیآلزا نیتمر

 اصلی ایجاد عوامل از یکی مغز، در پلاك پروتئین به صورت این تجمع گذارد.می جا بر مخربی آثار مغز در آمیلوئیدبتا

مغزي به دنبال تمرین  Aβسطوح مطالعات مختلف سازوکارهاي متفاوتی را براي کاهش است.  آلزایمر بیماري

 پروتئین است متابولیسم ممکن اختیاري تمرین که کردند بیان) 2005اند. ادلارد و همکاران (ورزشی پیشنهاد نموده

 در دیگري احتمالی کار و ساز .)5( کند گريمیانجی Aβتولید  کاهش راستاي در راAβ آبشار  و آمیلوئید سازپیش

 تخریب تواندورزش است که می از پروتئازوم ناشی فعالیت مثبت تنظیم از عبارت Aβو سطوح  ورزش با رابطه

). چو 11گري نماید (میانجی را دارد) مهمی نقش Aβتولید  در (که آمیلوئید سازپیش پروتئولیتیکی پروتئین قطعات

 یا آمیلوئید سازپردازش پروتئین پیش تنظیم طریق از احتمالأ فعالیت ورزشی، که دادند ) نشان2010و همکاران (

. یکی دیگر از سازوکارهاي )12( دهد کاهش را مغز Aβهاي مقادیر پلاك تواندمی Aβپاکسازي  و تخریب افزایش

مغزي و همچنین، -در سد خونی LRP1مغزي به دنبال تمرین ورزشی، افزایش سطوح  Aβبالقوه کاهش سطوح 

با این که سازوکار دقیق ). 13کند (یی است که پاکسازي آن از مغز را تسهیل میمحلول پلاسما LRP1افزایش 

و  ADAM10رسد که افزایش به نظر میت، مغزي هنوز مشخص نشده اس-در سد خونی LRP1 تنظیم

ADAM17  آزاد شدن افزایش ناشی از ورزش موجبLRP1 در مطالعه حاضر،  ).14شود (یی میمحلول پلاسما

یی به دنبال تمرین ورزشی محلول پلاسما LRP1گیري نشد، اما افزایش مغزي اندازه-در سد خونی LRP1سطوح 

  نشان داده شد.

حیوانات ورزشی در بیشتر از گروه کنترل بود، اما در  ADهاي گروهپلاسمایی در  Aβدر مطالعه حاضر سطوح      

همسو نا) 1392نتایج تحقیق حاضر با نتایج فلاح محمدي و همکاران ( کمتر بود.  1βA-42مقایسه با گروه تزریق 

 اختیاري و مصرف عصاره آلیوم پارادوکسوم بر سطوحتأثیر ترکیبی تمرین باشد. آنها در تحقیق خود به بررسی می



     123... پلاسمایی محلول LRP1 بر سطوح متوسط شدت با تداومی هوازي تمرین هفته 4تأثیر 

 

42-1βA  1-42میزان دیابتی پرداخته و نشان دادند که  صحرایی هايموش پلاسماییβA ی گروه ورزشی یپلاسما

ها احتمالاً به دلیل تفاوت در ماهیت این تفاوت در یافته. )15( داري افزایش یافتنسبت به گروه کنترل به طور معنی

 و هاپروتئین مغزي،-خونی سد درباشد. در مطالعه مذکور می آلوکساندر مقایسه با دیابت القا شده با  ADبیماري 

 Aβکنند. پروتئین  جهت عبور دو هر در ها)گیرنده یا ویژه هايانتقال (حامل هايسیستم طریق از توانندمی پپتیدها

 خون سمت و از مغز به 1پیشرفته نهایی گلایکاسیون فرآورده گیرنده توسط مغز به سمت خون از فعال به طور نیز

- خونی در سد اما .شودمی منتقل 3P-گلیکوپروتئین نیز ) و1LRP( 12-گیرنده لیپوپروتئینی با مرتبط پروتئین توسط

 تواندمی موضوع این شوند.منفی می تنظیم P-gpو  LRP1و  مثبت تنظیم RAGEبیماران مبتلا به آلزایمر،  مغزي

 افزایش نتیجه در که مغز شود درون انتقال آن به افزایش و Aβمغز  از خارج به انتقال و کاهش پاکسازي به منجر

 رسدمی نظر سازوکار به این به توجه داشت. با پی خواهد در را پلاسما در آن کاهش و مغز در را Aβرسوب  بیشتر

پاکسازي  افزایش به منجر نتیجه در نموده که معکوس مغزي-خونی سد در را الگو این است ممکن ورزشی فعالیت که

Aβ  افزایش  که گفت توانمغز شود. بنابراین، می سمت به خون از پروتئین این کاهش انتشار خون و سمت به مغزاز

این توضیح  .باشد مغز در پروتئین این پاکسازي افزایش و کاهش تجمع از ناشی احتمالأ پلاسمایی 1βA-42سطوح 

و  βA قیتزر در گروه پلاسمایی 1βA-42سطوح تواند نتیجه مشاهده شده در مطالعه حاضر را مبنی بر بالا بودن می

 Aβ قیتزر ورزش توجیه نماید. بدین مفهوم که احتمالاً افزایش جبرانی پاکسازي از مغز در گروه+  Aβ گروه تزریق

پلاسمایی  Aβورزش موجب بالا بودن سطوح +  Aβ و افزایش پاکسازي ناشی از ورزش از مغز در گروه تزریق

 βA قیتزر در گروه پلاسمایی 1βA-42سطوح میانگین نسبت به گروه کنترل شده است. همچنین، بالاتر بودن 

ون باشد که اثر ورزش توسط کبد و از خ Aβورزش احتمالاً به دلیل پاکسازي بیشتر +  Aβ نسبت به گروه تزریق

  ها رخ داده است. کلیه

در مغز و پلاسما  Aβبه طور کلی، مطالعه حاضر نشان داد که القاي بیماري آلزایمر موجب افزایش سطوح      

یابد. با این حال، تمرین ورزشی تداومی محلول پلاسمایی نیز افزایش جبرانی می LRP1شود. همچنین، سطوح می

، سطوح این Aβمحلول پلاسمایی و پاکسازي محیطی سطوح  LRP1تواند با افزایش سطوح میمتوسط با شدت 

  عامل سمیت عصبی در مغز را کاهش دهد.
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