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حساس به  یمیکانال پتاس عملکرد تک-هرتز بر ساختار 04با فرکانس  LEDاثر نور 

ATP دیلوئیحاصل از بتا آم تیدر مدل سم یشگاهیبزرگ آزما دیمغز موش سف 

 

 4،3، افسانه الیاسی2، جواد فحانیک بابایی*1مریم نظری

 اراک، اراک، ايران یدانشگاه علوم پزشك ،یدانشكده پزشك ،یزيولوژیگروه ف -1

 تهران، تهران، ايران یپژوهشكده علوم اعصاب، دانشگاه علوم پزشك ،یزيولوژیالكتروف قاتیمرکز تحق -2

 تهران، ايران ،یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشك ،یدانشكده پزشك ،یزيولوژیگروه ف -3

 تهران، ايران ،یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشك ،یزيولوژینوروف قاتیمرکز تحق -4

 

 ده یچك
 

تنفسی میتوکندری، در بیماری آلزایمر چنین سیکل و هم CamitoBKکانال  اند که فعالیت تکهدف: مطالعات اخیر نشان داده
های مختلف آلزایمر وجود دارد شوند. از طرفی شواهدی مبنی بر اثرات درمانی نور بر عملکرد میتوکندری در مدلدچار اختلال می

میتوکندری  ATPمشخص نیست. با توجه به اهمیت کانال پتاسیمی حساس به  کاملاً هنوز های احتمالی آنولی مکانیسم
(ATPmitoK) تواند بر فعالیت کانال گونه فرض شده است که آیا نوردرمانی میدر حفظ هومئوستاز میتوکندری، اینATPmitoK  اثرات

 دهنده داشته باشد.  بهبود

( میکروگرم در هر سمت 2) 1-24بطنی آمیلوئیدبتا جهت ایجاد مدل آلزایمر از سمیت حاصل از تزریق داخل ها:مواد و روش
هرتز، روزانه برای  25نانومتر، با فرکانس  245-555در محدوده طول موج  LEDهای نر نژاد ویستار استفاده شد. نور سفید در موش

توسط الحاق کانال به داخل غشاء  ATPmitoKکانال روز، مورد استفاده قرار گرفت. سپس، ثبت فعالیت تک 7مدت دقیقه به 15
عنوان زیرواحد اصلی که به Kir6.1بلات جهت بررسی میزان حضور زیرواحد نین از تکنیک وسترنچدولایه لیپیدی انجام شد. هم

 در تشکیل منفذ کانال است، استفاده شد.  
دهنده حاصل نشد که نشان ATPmitoKکانال قرار گرفته بودند، هیچ ثبتی از فعالیت تک Aβها: در گروهی که تحت سمیت یافته

 Kir6.1چنین به موازات آن، شاهد کاهش شدید در میزان حضور زیرواحد ت کانال در این گروه است و هماختلال شدید در فعالی
و  ATPmitoKمنجر به بهبود فعالیت کانال  Aβهرتز در گروه  25(. در ادامه، نوردرمانی با فرکانس >5551/5Pبودیم ) Aβدر گروه 

 (.>5551/5P( شد )%55ان به میز )تقریباً Kir6.1افزایش میزان حضور زیرواحد 
در سمیت حاصل از آمیلوئید بتا  ATPmitoKبار در این مطالعه نشان داده شد که فعالیت و ساختار کانال گیری: برای اولیننتیجه

گری اثرات نور مطرح عنوان یکی از مسیرهای مورد نظر در واسطهتواند بهمی ATPmitoKیابد و از طرفی کانال به شدت کاهش می
 شود که در حفظ هومئوستاز میتوکندری اهمیت بسیار بالایی دارد.

 
 ، میتوکندریATPmitoKهای کلیدی: آلزایمر، نوردرمانی، کانال واژه
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Introduction: It is well documented that Alzheimer disease (AD) impairs mitochondrial BKCa channel and 

respiratory chain activity. In addition, there are some evidences underlying the effectiveness of photobiomodulation 

(PBM)/light therapy on mitochondrial function in different AD models, however, the mechanisms remain to be 

identified. Therefore, we hypothesized if the 40-Hz white light emitting diode (LED) may improve the structure-

function of mitochondrial KATP (mitoKATP) channel in AD.  

Methods and Materials: Aβ1–42 (4 μg/μl/side) was injected intracerebroventricularly in male Wistar rats (220-

250 g). Also the light-treated group were exposed to 40 Hz LED with 425-550nm wavelength, 15 min/day for a week. 

After 14 days, Single mitoKATP channel was considered using a channel incorporated into the bilayer lipid membrane 

and expression of mitoKATP -Kir6.1 subunit as a pore-forming subunit of the channel was determined using a western 

blot analysis in Aβ1-42 toxicity and light-treated rats. 

Results: In this work, we provide the first evidence underlying the severe reduction in mitoKATP channel 

permeation and Kir6.1 subunit expression coming from the Aβ1-42-induced neurotoxicity (P < 0.0001). Surprisingly, 

40-Hz white LED treatment improved mitoKATP-Kir6.1 channel permeation and Kir6.1 subunit expression (up to 85%) 

extracted from Aβ1-42 induced neurotoxicity (P < 0.0001). 

Conclusion: To the best of our knowledge, our results demonstrate structural and functional alterations of the 

mitoKATP channel in Aß1-42 toxicity and also the brain mitoKATP channel is considered, at least in part, a novel target 

of 40-Hz white light LED therapy in AD. 

 

Keywords: Alzheimer’s disease, LED therapy, mitoKATP channel, Mitochondria 
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