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 61/21/6311 :تاریخ پذیرش مقاله                                   22/21/6311 اریخ دریافت مقاله:ت

 دهیچک
خوبی روشن نشده است. هدف از بیان ژن عامل رشد عصبی مشتق شده از مغز و گیرنده آن در اثر تمرینات مقاومتی در بیماران آلزایمری به زمینه و هدف:

 های صحرایی نر نژاد ویستار مدل آلزایمری بود.در موش TrkBهای و گیرنده BDNFتحقیق حاضر بررسی تأثیر یک دوره تمرین مقاومتی بر بیان ژن 

ی و شم تقسیم شدند. مریآلزاگرم انتخاب و به دو گروه اصلی  282تا  232سر موش صحرایی نر بالغ با میانگین وزن  32در این مطالعه تجربی  ها:د و روشموا

. شم 6چهار زیر گروه: ی شدند. سپس به مریآلزا STZ وسیله تزریق داخل بطنیی بهمریآلزادر گروه  و نرمال سالین دریافت نمودند حیوانـات در گروه شــم

کردند. تمرین  تمرین و هر هفته سه روز هفته 8 مدت به های تمرین، رتهاگروه ورزش تقسیم شدند. در مریآلزا. 4. آلزایمر استراحت 3. شم ورزش 2استراحت 

ی مولکولی سلولی هاشیآزماجهت انجام  هاهیپوکامپ آنشدند و  تمرین قربانی جلسه آخرین از ساعت24 از  پس هاموش وزنه از نردبان بود. بالا بردنشامل 

 استفاده شد. مسـتقل t آزمـون ها ازو برای تحلیل آماری داده RT-PCRروش  از منظور بررسی بیان ژن،برداشته شد. به

ی مریآلزاهای و در گروه موش (p<20/2) داشتداری وجود های استراحت کننده و ورزش کننده تفاوت معنیدر گروه موش TrkB و BDNFبین میزان  نتایج: 

 ورزش بسیار بیشتر بود.

 گردد.ی میمریآلزای نر نژاد ویستار مدل هاموشدر  TrkBو گیرنده  BDNFژن  بیان باعث افزایش مقاومتی رسد تمرینبه نظر می گیری:نتیجه

 

 صحرایی ، موشTrkB ، گیرندهBDNFتمرین مقاومتی،  آلزایمر، بیان ژن، کلمات کلیدی:

 

 
 

 

 

 

 مقدمه
ترین بیماری مزمن سالمندان، عنوان شایعبیماری آلزایمر به

گردد ناپذیر است که باعث تخریب عصبی مییک بیماری برگشت

های و از اولین علائم آن از دست دادن حافظه و دیگر فعالیت

 ترین فرم جنونعنوان معمولبه فکری است. در حقیقت از آلزایمر

عنوان یک بیماری . بیماری آلزایمر به(6)شود نیز یاد می

شوند ها غیرطبیعی میپروتئوپاتی یا بیماری که در آن پروتئین

 . (2)شود شناخته می

 های آمیلوئیدیی بارز بیماری آلزایمر تشکیل پلاکمشخصه

. جزء اصلی (3)های پیری در مغز است متراکم موسوم به پلاک

یک  1Aβ-42( است. Amyloid βها بتا آمیلوئید )این پلاک

. (4)است  Aβمحصول پروتئولیتیک مشتق از پیش ساز پروتئین 

42-1Aβ  یک پپتید محلول و حاضر در همه جای بدن است که با

یل تراکمی تشکاجسام م تواندیمفیبریلیزه و الیگومریزه شدن 

آلزایمر  درواقع. (0)باشند دهد که این اجسام نوروتوکسیک می

طور نروپاتولوژیک با کاهش یک دمانس پیشرفته بوده که به

ویژه در ناحیه هیپوکامپ، های مغزی بهی تعداد نورونگسترده

های رسوب پروتئین بتاآمیلوئید در جدار عروق و گسترش پلاک

پژوهشیمقاله   
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 استهای داخل سلولی فیبریلاری همراه ور کلافنوروتیک و ظه

های ویژه مناطق کورتکس، هیپوکامپ و لوباین اختلالات به. (1)

سازد. این بیماری همچنین با را درگیر میمیانی و تمپورال 

، هاننوروی اکسیداتیو صدمهها، عملکرد غیرطبیعی میتوکندری

تخریب نورونی، اختلالات شناختی و  و هاناپسیساز بین رفتن 

 . (1)ادراکی توأم است 

داران نیازمند فعالیت حفظ و رشد دستگاه عصبی مهره

ای از پلی پپتیدهایی است که تحت عنوان عوامل رشد مجموعه

چندین سیستم سلولی و مولکولی برای  .اندشدهتهشناخعصبی 

پذیری و عملکرد نورونی مهم هستند، ازجمله حفظ شکل

عنوان ابزاری جهت اعمال اثرات توانند بهها که مینوروتروفین

از  NT)ها )مفید ورزش بر مغز قلمداد شوند. نروتروفین

باشند که اگرچه های متعلق به فاکتورهای رشد میپروتئین

های تنظیمی زیادی از دوره جنینی تا فراوان نیستند اما نقش

سالی به عهده دارند. بر رشد، تکثیر، بقا، تمایز و مرگ سنین بزرگ

اند و برای حفظ سلامت دستگاه عصبی ضروری مؤثرندها سلول

(8) . 

ها گروه کوچکی از عوامل رشدی هستند که به لحاظ نروتروفین

خانواده  .(62 ،1)ساختاری و عملکردی به هم مرتبط هستند 

ها از شش پروتئین تشکیل شده است: عامل رشد نوروتروفین

، 3-ین عصبی، عامل رشد عصبی مشتق شده از مغز، نوروترف

ها . این نوروتروفین(66) 1-و نوروتروفین 0/4-نوروتروفین 

ه کنند؛ گیرندگیرنده اعمال می دودستهخود را از طریق  راتیتأث

های تیروزین کیناز. اگرچه و خانواده گیرنده 10Pنوروتروفین 

متصل شده و آن را  10Pتوانند به گیرنده ها میهمه نوروتروفین

 هایین کیناز دارای اولویتهای تیروزیفعال کنند؛ اما، گیرنده

ه ترتیب کاینکنند، بهلیگاند عمل می -صورت ویژه بوده و به

برای  Bبرای عامل رشد عصبی، تیروزین کیناز  Aتیروزین کیناز 

و تیروزین  4/0-عامل رشد عصبی مشتق شده از مغز و نروتروفین 

  .(66) 3-برای نوروتروفین Cکیناز 

( به BDNFمغز )از این میان عامل نروتروفیک مشتق شده از 

رون و نو حافظه پذیری سیناپسی،دلیل نقش مهمی که در شکل

ترین عنوان مهماست و به موردتوجهکند بسیار زایی ایفا می

شود عاملی که در این رخدادها در اثر ورزش تنظیم مثبت می

 . (62 ،62)شناخته شده است 

 BDNFدهند که تغییرات در سیگنالینگ میشواهد نشان 

پذیری هیپوکامپی ضروری است و برای اثرگذاری ورزش بر شکل

سیناپسی را تعدیل کند، چراکه  و انتقالپذیری تواند شکلمی

بلوکه کردن این مسیر سیگنالینگ حافظه و یادگیری ناشی از 

 . (63)کند می ورزش را در جوندگان مهار

وسیله محیطی به BDNFتحقیقات نشان داد که غلظت  نتایج

. یابدافزایش می مدتیطولانتمرینات هوازی با فشار پایین و 

بخش زیادی از مقالات پیشنهاد دادند که تمرین قدرتی هیچ 

هفته تمرین  0. (64)محیطی نداشت  BDNFی بر میزان ریتأث

پس از فعالیت  BDNFمقاومتی موجب افزایش موقتی در سطوح 

 .(60)شد  رفعالیغورزشی در افراد سالم 

ها و بررسی نروتروفین ٔ  نهیدرزمعلیرغم تحقیقات گسترده 

رسد که هنوز ها، به نظر میاثر ورزش روی عملکرد آن سمیمکان

ویژه اینکه این تحقیقات بیشتر روی دارد، به وجودابهامات زیادی 

و در افراد سالم  (wheel runningتأثیر دویدن )روی تردمیل یا 

)شنا و تمرین  هاورزشاثر سایر  سمیمکانمتمرکز شده است و 

 ؛ی، نیاز به بررسی بیشتری داردمریآلزانیز در افراد  ( ومقاومتی

ان و بی آمدهدستبه بنابراین با آگاهی از اطلاعاتی که تاکنون

با توجه به نقشی که  خصوصبههای موجود در این حیطه، چالش

های شایع عصبی و ورزش در درمان بعضی از بیماری هانروتروفین

سیاری و درمان ب ویژه آلزایمر دارند، زمینه برای تحقیقات بیشتربه

 که تحقیق حاضر به دنبال بررسی تأثیر گرددها مهیا میاز بیماری

در  TrkB و گیرنده BDNFیک دوره تمرین مقاومتی بر بیان ژن 

 .استهای صحرایی نژاد ویستار مدل آلزایمر موش
 

 

  هامواد و روش
موش صحرایـی سر  32روی  هاشیآزمادر این مطالعه تجربی، 

از مرکز  شدههیگـرم ته 232-282ویستار بالـغ بـا وزن  نژاد نـر

ام انج شاپور اهوازی جندیپزشکتکثیر حیوانات دانشگاه علوم 

ساعت  62با سیکل  c˚2±22 یگردید. حیوانات در اتاقی با دما

روشنایی و آب و غـذای آزادانه نگهداری ساعت  62تاریکی و 

 .شدند

تقسیم گردیدند.  STZ حیوانات بـه دو گروه اصلی شم و

 ترتیب نرمال سالین و، بــه STZ شم و یهاحیوانات در گروه

STZ یصورت تزریق داخل بطنرا به (ICV) دریافت نمودند .

. 3. شم ورزش 2. شم استراحت 6سپس به چهار زیر گروه: 

 ورزش تقسیم شدند. مریآلزا. 4استراحت  مریآلزا

و  واناتیاز حپس از چند روز مراقبت  ی:مریآلزاایجاد مدل 

را توزین  هاموشها، هندلینگ کردن و اطمینان از سلامتی آن
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گرم به ازای میلی 622با دوز  %62نموده و با استفاده از کتامین )

گرم به میلی 62با دوز  %2هر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )

صورت داخل صفاقی، حیوان ازای هر کیلوگرم وزن بدن( به

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن میلی 3با دوز   STZگردید. هوشیب

(. مراحل فوق 2263راپیندر و نیرمال، )بدن در بطن تزریق شد 

های گروه شم نیز به همین صورت انجام گردید و فقط در موش

 فیزیولوژیک استفاده گردید. ازسرم STZبجای تزریق 

دو هفته پس از تزریق  :بررسی حافظه اجتنابی غیرفعال

STZایجاد مدل  دیتائمنظور بررسی یادگیری و حافظه و ، به

 Passiveاز روش یادگیری اجتنابی غیرفعال ) مریآلزا

Avoidance learning Test.دستگاه شاتل باکس:  ( استفاده شد

ایـن دسـتگاه به شکل جعبه مستطیلی است که به دو قسمت 

جـنس متر تقسیم شـده و از سانتی30 ×20×20یکسان به ابعاد 

های فلـزی پلکسـی است. کف هـر جعبـه متشـکل از میلـه

متر از همـدیگر میلی 8متر و بافاصله میلی 2/0موازی به قطر 

است. در موقع آموزش اگر نیاز به شوک الکتریکـی باشـد از طریق 

شود. جهت ارتباط میان دو جعبه اعمال می هاهمین میله

کـه در  شدههیمتر تعبتیسان 1/0×8کوچک به ابعاد  یاپنجره

این دستگاه دارای یک قسمت  .شودمواقع لزوم باز یا بسته می

میزان  و فرکانس مدت ،تنظیم شدت کننده است که بـاکنترل

. (61) گرددشـوک الکتریکـی لازم به پاهای حیوان اعمال می

دستگاه شاتل بـاکس در طـی مراحـل زیر  آموزش با استفاده از

 : شودانجام می

در ایـن مرحلـه در اولـین روز آمـوزش هـر یـک  سازگاری:

شـدند و بـا دقیقه با دسـتگاه آشـنا  3به مدت  هااز موش

ها اجـازه داده شـد کـه از بازنمودن دریچه بین دو جعبه به آن

 د.کننقسمت روشن به قسمت تاریک آزادانه حرکت 

: روز بعد از مرحله سازگاری یعنی یا اکتساب مرحله آموزش

در  .گرفـتساعت بعد، موش در قسمت روشن دستگاه قرار  24

بایست بسته باشد. قبـل از این حالت دریچه بین دو جعبه می

ورود به قسمت روشن دست و پای موش را مرطـوب کـرده تـا 

ها بهتر احساس گردد. زمان شوک الکتریکی از طریق پا و دست

ازآن دریچـه بین دو ثانیه است. پس 32ماندن در قسمت روشن 

به تاریک  ز جعبه روشنکه موش ا یزمانجعبه را بازکرده و مدت

ثانیـه تجـاوز کند به  322رود را یادداشت کرده که اگر از می

ازآن . پسشدحذف  هاعلت عدم همکاری آن موش، از آزمایش

 0شده و بعد از که موش به قسمت تاریک رفـت دریچـه بسته

 0/6ثانیه و بـا شدت  3ثانیه یک شوک الکتریکی به مدت 

ثانیه موش  32پس از گذشت . (61)  شده به موش داد آمپریلیم

نیز به همین ترتیب  هارا از دسـتگاه خـارج کـرده و سایر موش

که موش از جعبه روشن  یزمانمدت .گرفتنـدمورد آموزش قرار 

در ورود به جعبـه  ریعنوان زمان تأخرود بهمیتاریک  به جعبـه

تاریـک در ابتدای مرحله آموزش )قبل از اعمال شوک( است که 

 .(61)ت رفجهت کنترل توانایی بینایی و حرکتی به کار 

سـاعت از مرحلـه  24پس از گذشت  مرحله بخاطرآوری:

. گرفتمورد ارزیابی قـرار  ها، بخاطرآوری موشآموزش

ثانیه در  32را به مدت  دهیدی آموزشهاکه موش صورتنیبد

د یگـردجعبه روشن قرار داده و سپس دریچه بین دو جعبـه بـاز 

 بایست. ایـن زمـان میشدو زمان ورود به جعبه تاریک یادداشت 

ثانیه باشد و اگر موش تا این مدت ذکرشده به  322حداکثر تا 

گردد. ثبت میثانیه برای آن  322قسمت تاریک نرود همان 

 شدهیسپر زمانبعدازآنکه موش به قسـمت تاریـک رفـت مدت

ر د شدهیسپر زمانعنوان کـه به شدهیادداشت  در جعبه تاریک

ساعت بعد از آموزش و اعمال شوک در نظر  48جعبه تاریک در 

از نـوع  ANOVA از آزمـون هاشد. برای مقایسه گروهگرفته 

 یداریتعیین سطوح تفاوت معنجهت  LSDو  Tukey آزمـون

ها از دو گـروهاستفاده شد و جهت مقایسه دوبه هابین گروه

سطح  عنوانبه >p 20/2مسـتقل اسـتفاده گردید و  t آزمـون

 .در نظـر گرفتـه شد یداریمعن
 

 هفته 8 مدت به هارت ی تمرینهاگروه در تمرین مقاومتی:

 هادم آن به وزنه منظور بدین کردند. تمرین و هر هفته سه روز

 در ببرند. بالا پله 21 نردبانی با از را وزنه که باید این شد متصل

 63و  چپ پای و دست با بار 63 ین حیوانات ا رفتن بالا بار هر

های کردند. گروه  لیفت را الحاقی وزنه راست دست و پای با بار

شدند و وزنه تمرینی صورت دقیق وزن تمرین کننده هر هفته به

 هاگروه این وزنه تمرینی شد.هر موش بر اساس وزن آن انتخاب 

 هفته 1 طی در یجتدربه شد و شروع هابدن آن وزن درصد 32 با

 از هاوزنه این افزایش .یافت یشافزابدن  وزن درصد 602 به

هفته  سه در و بدن وزن درصد 32 هفته هر چهارم،تا  اول هفته

ها ثابت نیز وزنه آخربدن بود. هفته  وزن درصد 62هفته  هر بعد،

 آخرین از ساعت 24 از پس و شتمه هفته در پایان .(68) بود

 .(61)تمرین  جلسه آخرین اثر رفع جهت) نیتمر جلسه

 سر، کردن جدا با و سپس رفتند عمیق بیهوشی به حیوانات

جهت انجام  شدند. بافت هیپوکامپ پس از برداشت قربانی
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مولکولی به آزمایشگاه ارسال گردید.  -ی سلولیهاشیآزما

 استفاده شد. RT-PCRروش  از منظور بررسی بیان ژن،به
 

 نتایج
ورود به  ریتأخ زمان دهدیمنشان  6گونه که نمودار مانه

 یمریآلزای هاگروهجعبه تاریک در قبل از تمرینات مقاومتی در 

این بدین معنی  .معنادار بوده است کاملاًی شم هاگروهنسبت به 

خوبی حافظه خود را ی بهمریآلزای هاگروه کهاست 

 .انددادهازدست

ورود به  ریتأخ زمان دهدیمنشان  2نمودار که  گونههمان

ورزش  مریآلزاجعبه تاریک بعد از تمرینات مقاومتی در گروه 

معنادار بوده است.  کاملاًاستراحت  مریآلزانسبت به گروه 

ی شم هاگروهاستراحت نیز نسبت به  مریآلزاهمچنین گروه 

استراحت و شم ورزش معنادار بوده است. این بدین معنی است 

در ورود به محفظه تاریک در  ریتأخباعث  که تمرین مقاومتی

ی مریآلزاگروه ی تمرین کرده نسبت به مریآلزا هایموش

ی تمرین مریآلزاهای بهبود حافظه موش و باعثاستراحت شد 

 کننده گردید.

 
از تمرین مقاومتی در ورود به جعبه تاریک )شاتل باکس( قبل تأخیرمقایسه زمان  -1نمودار   

دار با گروه شم***: اختلاف معنی  

 

 
در ورود به جعبه تاریک )شاتل باکس( بعد از تمرین مقاومتی تأخیرمقایسه زمان  -2نمودار   

دار با گروه شم***: اختلاف معنی  

دار نسبت به گروه آلزایمر استراحت: اختلاف معنی###  
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های دهند در متغیرنشان می 4 و 3که نمودارهای  گونههمان

های آلزایمری از میانگین گروه موش (TrkBو  BDNFپژوهش )

 است. همچنین در هر دو متغیر تربزرگهای شم میانگین موش

های ورزش کننده میانگین گروه موش (TrkBو  BDNFپژوهش )

 است. تربزرگهای استراحت کننده از میانگین موش

در بین دو گروه از  BDNFنتایج آزمون مقایسه میانگین متغیر 

درصد و  0دهد که در سطح خطای کمتر از ها را نشان میموش

های در گروه موش BDNFدرصد اطمینان بین میزان  10با 

داری ورزش کننده تفاوت معنی ی استراحت کننده ومریآلزا

 ،> p 2.222)لذا در شرایط  (.6)جدول شماره وجود دارد

138/62 -  =t) ( 126/2و با توجه به اینکه میانگین)  و انحراف

ی ورزش کننده در مقایسه با مریآلزاهای ( موش321/2معیار )

ی مریآلزاهای ( موش306/2و انحراف معیار ) (441/2میانگین )

 توان نتیجه گرفت که میانگیناست می تربزرگ استراحت کننده

معناداری  طوربههای ورزش کننده در گروه موش BDNFمتغیر 

. درنتیجه یک استهای استراحت کننده بیشتر از گروه موش

 صحرایی هایموش در BDNF ژن بیان بر مقاومتی تمرین دوره

 .داشته است داری تأثیرطور معنیبه آلزایمری مدل ویستار نژاد

 
 آلزایمری و شم هایموشاز  در دو گروه BDNFتوزیع نمرات و میانگین متغیر  -3نمودار 

 

 
 آلزایمری و شم هایموشاز  در دو گروه TrkBتوزیع نمرات و میانگین متغیر  -4نمودار 
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در بین دو گروه از  TRKBنتایج آزمون مقایسه میانگین متغیر 

درصد و با  0دهد که در سطح خطای کمتر از ها نشان میموش

 هایدر دو گروه موش TrkBدرصد اطمینان بین میزان  10

ی ورزش کننده تفاوت مریآلزای استراحت کننده و مریآلزا

 2.222)لذا در شرایط  (.2)جدول شماره داری وجود داردمعنی

p <، 221/1-  =t)  و انحراف  (110/2به اینکه میانگین )و با توجه

ی ورزش کننده در مقایسه با مریآلزاهای ( موش021/2) اریمع

ی مریآلزاهای ( موش382/2) اریمع( و انحراف 211/2میانگین )

ن نتیجه گرفت که میانگی توانیماست  تربزرگ استراحت کننده

 طوربهورزش کننده  یمریآلزاهای در دو گروه موش TrkBمتغیر 

ی استراحت کننده مریآلزاهای معناداری بیشتر از گروه موش

 در TrkB ژن بیان بر مقاومتی تمرین یک دوره جهیدرنت. است

داری طور معنیبه آلزایمری مدل ویستار نژاد صحرایی هایموش

   داشته است. تأثیر
 

 

 بحث 
حافظه و یادگیری گروهی که  ازنظراین تحقیق نشان داد که 

دریافت کرده بودند به نسبت  STZوسیله تزریق درون بطنی، به

گروه شم کاهش معناداری داشتند. همچنین تمرین مقاومتی 

ی گردید. علاوه براین مریآلزاهای باعث افزایش یادگیری در موش

  TrkB  و گیرنده  BDNFتمرین مقاومتی باعث افزایش بیان ژن 

تایج همسو با نتایج تحقیقات مجتهدی و همکاران شد. این ن

و در  (26)و دی کروچ و همکاران  (60)، یارو و همکاران (22)

، گوکینت و (22)نتایج تحقیقات شهبازی و همکاران تضاد با 

 .است (24)و تی هوانگ و همکاران  (23)همکاران 

و  بر حافظهشهبازی و همکاران تأثیر فعالیت ورزشی مقاومتی 

ج را بررسی نمودند. نتای تحرککمعوامل نروتروفیکی دانشجویان 

براثر ی توجهقابلپیشرفت  BDNFنشان داد که هرچند میزان 

یک از عوامل نروتروفیکی تحت تأثیر یچهداشت، بیان  ینتمر

تمرین قرار نگرفت. همچنین نتایج نشان داد که بین تغییرات 

یک از عوامل نروتروفیکی همبستگی یچهنمره حافظه و بیان 

 .(22)وجود نداشت 

هفته تمرین مقاومتی بر سطوح  8مجتهدی و همکاران تأثیر 

ین های تیروزپروتئینی نروتروفین مشتق شده از مغز و گیرنده

های نر بالغ را بررسی کردند. نتایج امپ رتدر هیپوک B ینازک

در گروه تمرین در مقایسه  BDNFنشان داد که سطوح پروتئین 

با گروه کنترل، تفاوت معناداری وجود داشت و تمرین مقاومتی 

ها افزایش را در هیپوکامپ رت Trk Bو  BDNF هایپروتئین

 . (22)دهد می

( اثرات Reviewدر یک مقاله مروری ) تی هوانگ و همکاران

در افراد سالم بررسی کردند.  BDNFتمرین و فعالیت بدنی را بر 

 تمرینات  وسیله  محیطی به  BDNFداد که غلظت  نشان  نتایج 

 های آلزایمریدر موش BDNFنتایج آزمون تی مستقل برای مقایسه وضعیت متغیر  -1جدول 

 گروه شرح
های توصیفیآماره  

آزمون لوین برای تجانس 

هاواریانس  

آزمون تی تست برای برابری 

هامیانگین  

 f sig T df sig انحراف معیار میانگین

BDNF 
4146136/2 استراحت کننده  30622801/2  

110/2  313/2  138/62-  32 222/2  
1260600/2 ورزش کننده  3211210/2  

 

 های آلزایمریدر موش TrkBنتایج آزمون تی مستقل برای مقایسه وضعیت متغیر  -2جدول 

 گروه شرح
های توصیفیآماره  

آزمون لوین برای تجانس 

هاواریانس  

آزمون تی تست برای برابری 

هامیانگین  

 f sig t df sig انحراف معیار میانگین

TrkB 
2113642/2 استراحت کننده  38201062/2  

824/1  22/2  221/1 -  32 222/2  

1101332/2 ورزش کننده  02184126/2  
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 یابد. بخش زیادیمدت افزایش مییطولانهوازی با فشار پایین و 

یزان یری بر متأثاز مقالات پیشنهاد دادند که تمرین قدرتی هیچ 

BDNF  (64)محیطی نداشت . 

هفته تمرین مقاومتی  0یارو و همکاران گزارش کردند که 

پس از فعالیت ورزشی  BDNFموجب افزایش موقتی در سطوح 

 (. 60یرفعال شد )غدر افراد سالم 

دیوید دی کروچ و همکاران تأثیر برنامه تمرین مقاومتی با 

جم زیاد را بر میزان برنامه تمرین مقاومتی با ح باشدت زیاد را 

BDNF  مقایسه کردند. نتایج نشان داد که  باتجربه بردارانوزنهدر

هم در  هم در تمرینات مقاومتی با شدت زیاد BDNFغلظت 

 . (26)یافت  شیافزا ادیزتمرینات مقاومتی با حجم 

هفته تمرین قدرتی  62گوکینت و همکاران دریافتند که 

و  BDNFیری بر سطوح پایه و سطوح پس از فعالیت ورزشی تأث

IGF-1  در افراد جوان سالم نداشت. همچنین گزارش کردند

مدت در این یانمو  مدتاهکوتتمرین تأثیر معناداری بر حافظه 

 . (23)افراد نداشت 

 تکه اکثر تحقیقات حاضر بیشتر بر روی افراد یا حیواناییازآنجا

لذا منابع برای مقایسه نتایج  اندشدهانجامیمری آلزاسالم نه 

 .استتحقیق با سایر تحقیقات محدود 

مطالعات مختلف و متعددی اثرات مفید فعالیت فیزیکی و 

ورزش بر روی عملکردهای مغزی مانند افزایش یادگیری و حافظه 

و بهبود صدمات  (21)، نوروژنز (21)، عملکرد شناختی (20)

که  اندکردهمطالعات ثابت  .اندنمودهید تائرا بررسی و  (28)مغزی 

ث مشکلاتی در نحوه عملکرد باع BDNFکاهش بیان ژن 

یجه موجب کاهش حافظه و ایجاد درنتشود و سیناپس می

. از طرف دیگر، فعالیت کولینرژیک (21)شود بیماری آلزایمر می

یابد و تنظیم سیستم کولینرژیک در با تمرین بدنی افزایش می

پذیری نورونی ناشی از ورزش دخالت دارد اثر ورزش در شکل

(62) . 

ر مغز، تعداد تمرینات ورزشی، میزان جریان خون د یجهدرنت

 حفاظتی هایمولکول ترشح و هیپوکامپ ناحیهی مغز در هاسلول

 فرایندها ینا مجموعه .(64)یابد افزایش میBDNF مانند 

حافظه و به تعویق انداختن بیماری آلزایمر  بهبود موجب تواندمی

ورزش باعث افزایش فاکتور  کهییهمچنین ازآنجا .(32) شوند

شود ممکن است باعث تشکیل رشد اندوتلیال عروق در مغز می

ی مختلف مغز شود و بدین ترتیب هاجدید در قسمت هاییرگمو

  . (36)مغز گردد  یرسانموجب افزایش خون

و  BDNFای از قبیل رسد که عوامل عصبی تغذیهبه نظر می

IGF-1 های عصبی و کاهش نقش مهمی در تنظیم تشکیل بافت

با در نظر گرفتن  .(33 ،32)آمیلوئید برخوردار باشند  نشستته

و  های عصبیای و تشکیل بافترابطه بین عوامل عصبی تغذیه

های نیز مستندات مربوط به اثرات تمرین قدرتی بر غلظت

BDNF  وIGF-1 (34، 30)توانیم استنباط نماییم که تمرین ، می

ا های عصبی و لذا بقدرتی ممکن است با افزایش تشکیل بافت

 در ارتباط باشد. ADکاهش اثرات پیری و خطر 
 

 گیرینتیجه
های مطالعه به نتایج تحقیقات فوق و همچنین داده با توجه

 وسیلهبه تواندیم توان نتیجه گرفت که تمرین مقاومتیحاضر می

باعث افزایش  Trkهای ها و گیرندهافزایش بیان ژن نروتروفین

 گردد.فعالیت شناختی و حافظه 

محدودیت بودجه و در دسترس  یلبه دلحاضر  در مطالعه

نبودن بتا آمیلوئید، از تزریق استرپتوزتوسین برای القا مدل 

ا از تزریق بت گرددیماستفاده شده است که پیشنهاد  یمریآلزا

ی برای بررس ینهمچنآمیلوئید برای این منظور استفاده گردد. 

وضعیت حافظه، به دلیل نبود امکانات از آزمون شاتل باکس 

رفتاری  یهاآزمونسایر  توانستیمگردید که  استفاده

 قرار گیرد. مورداستفاده
 

 تشکر و قدردانی 
فیزیولوژی ورزشی دانشکده دکتری  نامهیاناین مقاله حاصل پا

علوم ورزشی دانشگاه شهید چمران اهواز با کد اخلاق 

EE/92.24.3.17666/SCU.ac.ir  است. نویسندگان مقاله، از

ید ، اساتتکمیلی دانشکده لاتمعاونت محترم پژوهشی و تحصی

 مران چ شهید   دانشگاه دامپزشکی  محترم گروه ژنتیک دانشکده 

و اساتید محترم دانشکده پزشکی  معاونت پژوهشیو  اهواز

که در انجام این تحقیق شاپور اهواز ی جندیپزشکدانشگاه علوم 

 .نمایندیاند، تشکر و قدردانی منمودهیاری 
 

 تعارض منافع
 تعارض منافعی را اعلام نکرده اند. گونهچیهنویسندگان 
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Abstract 
 

Background & Objective: This study was intended to evaluate the effect of One Session of resistance 

exercises on expression of BDNF gene and TrkB receptor in Alzheimer model male Wistar rats. 

 Materials & Methods: 32 mature male Wistar rats with mean weight of 230 to 280 grams were chosen 

and divided into Alzheimer and Sham groups. Rats in Sham group received normal saline while rats 

in Alzheimer group received STZ via intraventricular injection. These rats were then divided into the 

following four subgroups: 1. Resting Sham, 2. Exercising Sham, 3. Resting Alzheimer, and 4. 

Exercising Alzheimer. The two exercising rat subgroups, exercised 3 times a week for a period of 8 

weeks. Exercise included lifting weight from the ladder . At the end of 8th week and 24 hours after 

last exercise session, the rats were scarified by head separation. Hippocampus tissue was precisely 

extracted and samples were sent to laboratory for molecular and cellular tests. To determine the gene 

expression, RT-PCR method was used for analyzing the data and ANOVA was used. 

Results: The amount of BDNF, and TrkB between exercising rats and resting rats were measured. 

These amounts were much higher in exercising Alzheimer rats group. 

Conclusion: It seems that eight weeks of resistance exercises increased expression of BDNF gene and 

TrkA an TrkB receptor in Alzheimer model Wistar rats. 
 

Keywords: Alzheimer, BDNF, Gene Expression, TrkB Receptor, Resistance Exercises, Rat 

 

 

 
*Corresponding Author: : Shakerian Saeed, Department of Sport Physiology, Faculty of Sport Sciences, Shahid Chamran 

University of Ahvaz, Ahvaz, Iran 

Email: sashakeryan@gmail.com 

https://orcid.org/0000-0002-0880-9942                                                                                   

                                                                  
 

 

 

 

  

 

 

Journal of Fasa University of Medical Sciences 8 (2018): 1167-1176    
 

Oiginal Article  

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
19

.8
.4

.1
7.

3 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

bs
.f

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

28
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            10 / 10

http://journal.fums.ac.ir/
https://orcid.org/0000-0001-8878-3481
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2019.8.4.17.3
http://jabs.fums.ac.ir/article-1-1836-en.html
http://www.tcpdf.org

