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 چکیده:

اشی از نی های سیستم عصبی ( و پروتئین فسفوریله تائو به عنوان دو شاخص مهم درگیر در بیمارBDNFنروتروفیک مشتق از مغز )فاکتور : مقدمه

نان در ئین فسفوریله تائو پروت و BDNFتمرین هوازی بر سطح پلاسمایی  بنابراین هدف از تحقیق حاضر بررسی تأثیرافزایش سن مطرح می باشند. 

 بود.  سالمند

نتخاب و در دو گروه ساله به طور تصادفی ا 70تا  60زن سالمند  24: روش پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی بود. بدین منظور روش شناسی

 3کثر ضربان قلب ذخیره، درصد حدا 70تا  60قرار داده شدند. گروه تجربی تمرینات هوازی را با شدت  نفر در هر گروه( 12)تجربی و کنترل 

د. از شهفته دوازدهم انجام  وگیری در سه مرحله پیش آزمون، هفته هشتم . خوندهفته به انجام رسان 12دقیقه و به مدت  60ته برای جلسه در هف

گروهی در سطح معنی داری  مستقل جهت مقایسه بین tآزمون آماری تحلیل واریانس با اندازه گیری مکرر برای مقایسه درون گروهی و از آزمون 

05/0>p فاده شد.است 

(؛ p>05/0) ود نداشتتفاوت معنی داری وج تجربی و کنترلبین سطح پروتئین فسفوریله تائو در مراحل مختلف تحقیق در بین گروه نتایج: 

اری بین دعنیمتائو تفاوت  گیری مکرر نشان داد که با وجود کاهش سطح پروتئین فسفوریلههمچنین نتایج برآمده از آزمون تحلیل واریانس با اندازه

هفته( در  12)زنان سالمند در مرحله پس آزمون پلاسما  BDNFسطح  (.p=182/0سطح این شاخص در مراحل مختلف پژوهش وجود نداشت )

هفته  12و  (p=021/0) 8پس از پلاسما  BDNFسطح  همچنین(. p=018/0داری بالاتر بود )یگروه تجربی نسبت به گروه کنترل به طور معن

(004/0=p)  داری بالاتر بود.یگروه تجربی نسبت به پیش آزمون به طور معندر 

اشنی  لکرد شنناختی، ن سالمند با کاهش عم زناندر  هوازی مثبت احتمالی تمرینات ورزشی اثراتاین نتایج پیشنهاد می دهد : بحث و نتیجه گیری

 .شوندمی  از کاهش پروتئین فسفوریله تائو نمی باشد و مسیرهای نوروژنیک در این راه فعال

 شناختی ملکردع سالمند، زنان تائو، فسفریله پروتئین ،BDNF مغز از مشتق نروتروفیک فاکتور هوازی، تمرین  کلمات کلیدی:

 

  ن.ایرا دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزش، گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، واحد بجنورد، دانشگاه آزاد اسلامی، بجنورد، .1

 ن.بدنی و علوم ورزشی، واحد بجنورد، دانشگاه آزاد اسلامی، بجنورد، ایراگروه تربیت استادیار،  .2

                                     مطالعات نوین در متابولیسم ورزش و فعالیت بدنی                          

  1402 بهار، 1، دوره 1 ، شماره1سال 

 28/03/1402تاریخ پذیرش:                 15/01/1402تاریخ دریافت: 



                          
2        

  

             

 https:nssem.bojnourd.iau.ir   1402  بهار /1شماره /1سال  -مطالعات نوین در متابولیسم ورزش و فعالیت بدنی

                              

 
 

 

 

 

 

The Effect of Aerobic Step Training on Plasma Brain-Derived Neurotrophic Factor 

(BDNF) and Phosphorylated Tau Protein of Elderly Women 
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Abstract: 
 
Introduction: Brain-derived neurotrophic factor (BDNF) and tau phosphorylated protein are two 

important indicators involved in age-related nervous system diseases. Therefore, the present study aimed 

to investigate the effect of aerobic training on plasma levels of BDNF and tau phosphorylated protein in 

elderly women.  

Material and method: The method of the present study was semi-experimental. For this propose 24 old 

women (60 to 70 years old) randomly selected and divided into experimental (n=12) or control (n=12) 

groups. The experimental group performed aerobics training at an intensity of 60 to 70% of heart rate 

reserve, 3 sessions per week for 12 weeks. Repeated measures analysis of variance was used for within-

group comparison and an independent t-test was used for between-group comparisons at the significant 

level of p<0.05. 

Result: There was no significant difference between the levels of tau phosphorylated protein in the 

experimental and control group in different stages (p <0.05. moreover, the results of repeated measures 

analysis of variance showed that despite of decrease in level of tau phosphorylated protein, there was no 

significant difference between the levels of it in different stages of the study (p = 0.182). plasma BDNF 

level in the post-test stage (12 weeks) in the experimental group was significantly higher than the control 

group (p = 0.018). Additionally, plasma BDNF levels after 8 (p=0.021) and 12 (p=0.004) weeks in the 

experimental group were significantly higher than the pretest.  

Conclusion: These results suggest that the possible positive effects of exercise training in the elderly 

women with reduced cognitive function are not due to a decrease in the phosphorylated Tau protein and 

that neurogenic pathways are activated in this way. 

Keywords: Aerobics Training, Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF), Phosphorylated Tau Protein, 

Elderly Women, cognitive dysfunction 

 

1. Ph.D Student of Exercise Physiology, Department of PhysicalEducation and Sport Science, Bojnourd 

Branch, Islamic Azad University, Bojnourd, Iran. 

2. Assistant Professor, Department of Physical Education and Sport Science, Bojnourd Branch, Islamic Azad 

University, Bojnourd,    

New Studies in Sport and Exercise Metabolism 

Vol1, No1 

Received: 2023/04/04       Accepted: 2023/06/18                         

 



                          
3        

  

             

 https:nssem.bojnourd.iau.ir   1402  بهار /1شماره /1سال  -مطالعات نوین در متابولیسم ورزش و فعالیت بدنی

                              

 
 

 مقدمه
( شایع ترین AD) 1بیماری آلزایمرسالمندی با کاهش پیشرنده عملکرد دستگاه های مختلف بدن از جمله سیستم عصبی مرکزی همراه است.     

. به دلیل (1)بیماری وابسته به سن می باشد. آلزایمر یک بیماری تخریب نورونی است که به وسیله فقدان حافظه و ادراک تشخیص داده می شود 

انجام دادن اعمال و فعالیت های روزمره و شخصی عاجز گشته و بیش از  تخریب تدریجی کارکردهای شناختی در طول زمان، بیماران رفته رفته از

عملا سلول های مغز را مورد هجوم قرار می گیرد و با پیشرفت آن سلول های بیشتری از مغز آسیب  AD. در (2)پیش، به دیگران وابسته می شوند 

را از دست می دهد. علائم این بیماری با از دست دادن قدرت حفظ اطلاعات به خصوص حافظه موقت در دیده، در نتیجه عملکرد و توانایی بیشتری 

مناطق مختلف سیستم . این بیماری با از دست رفتن سیناپس نورون ها در برخی مناطق مغز، نکروز سلول های مغز در (1)دوران پیری آغاز می شود 

 3و کلافه های نوروفیبریلاری (3)در خارج نورون های برخی مناطق مغز  2عصبی، ایجاد ساختارهای پروتئینی کروی شکل به نام پلاک های پیری

از طریق مکانیسم های مختلف با  AD. ثابت شده است که پاتولوژی (5)در جسم سلولی نورون ها، مشخص می شود  (4) 4محتوی پروتئین های تائو

 . (6) تجمعات فیبریلی پروتئین تائو همراه است 5تا خوردگی اشتباه

. تائو برای (7)مول فسفات در هر مول پروتئین است 1-3تائو یک پروتئین متصل به میکروتوبول می باشد، فسفوپروتئینی که به طور طبیعی حاوی    

. از نظر ساختاری، پروتئین تائو (8)اولین بار در تجمعات تارهای عصبی در بیماری آلزایمر یافت شد و یک پروتئین ساختاری و عملکردی می باشد 

. از نظر عملکردی پروتئین تائو نقش مهمی در محافظت، ثبات و توسعه اتصال میکروتوبول ها و ساختار (7)ایزوفرم دارد  6در مغز انسان 

ها را در بافت طبیعی . پروتئین تائو جفت شدن میکروتوبول (9)مورفولوژیکی طبیعی نورون ها دارد که در انتقال پیام در نورون ها دارای اهمیت است 

کاذب و تغییرات غیر طبیعی   mRNA. جهش ژن تائو باعث اتصال(10)افزایش داده و مراحل فعال رشد و تجمع میکروتوبول ها را محدود می کند 

پس از ترجمه می گردد که شامل فسفوریله و هایپرفسفریله شدن و همچنین ایجاد تعدادی از اختلالات تحلیل عصبی می باشد که در مجموع به 

. از انجائی که مقادیر تائوی تغییر یافته در تعداد زیادی (12). فسفریله شدن تائو می تواند منجر به مرگ ناگهانی نورون ها شود (11)معروفند  6تائوپاتی

را به خود جلب کرده است، که  از اختلالات تحلیل برنده عصبی افزایش می یابد، مطالعات تغییرات تائو و اثرات آن روی عملکرد تائو توجه زیادی

( نشان دادند که در بیماران 2016و همکاران ) 7. در این راستا متسون(13) از همه بیشتر و رایج تر است ADدر میان این اختلالات وابسته به تائو در 

در مغز بیماران آلزایمری، تائو از اکسون ها به همچنین بیان شده است که  .(14) کاهش شناخت با میزان تائوی نامحلول همبستگی دارد ADمبتلا به 

ات به قسمت های سوماتودندریتیک نورون ها تغییر مکان می دهد، و در اینجا به صورت هایپر فسفوربله و فیلامانی تجمع پیدا کرده و به شکل تجمع

( نیز سنجش سطح پلاسمایی پروتئین فسفوریله تائو را 2021و همکاران ) 8چن .(15)ی آسیب می زند و تخریب نرونی آغاز می گردد رشته های عصب

  .(16)پیشنهاد کردند  ADیک شاخص غیرتهاجمی جهت بررسی پیشرفت اختلالات شناختی به به عنوان 

                                                           
1 Alzheimer's disease 
2Senile plaque 
3Neurofibrilly tangles 
4 Tau protein 
5Misfolding  
6taupathy 
7 mattsson 
8 chen 
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( است که نقش مهمی BDNF) 1مورد مطالعه محققان قرار گرفته است، فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز ADیکی دیگر از پروتئین هایی که در 

. نوروتروفین ها خانواده ای از (17)ذهنی ایفا می کند  در حفظ و عملکرد سیستم های انتقال عصبی درگیر در آسیب شناسی و درمان اختلالات

پروتئین  4. خانواده ای متشکل از حداقل (18)عوامل رشد هستند که اساساً به واسطه توانایی آن ها در حفاظت بقای عصبی شناسایی می شوند 

( است که به طور عمده فعالیت 4/5NT)5/4-( و نوروتروفینNT-3) 3-3، نوروتروفینBDNF(، NGF) 2پستانداران شامل فاکتور رشد عصبی

پروتئینی است که  BDNF. در این بین (19)بی محیطی و مرکزی را تحت تاثیر قرار می دهند های سیستم عصبی را شکل داده و سیستم های عص

روی نورون های خاصی از دستگاه عصبی مرکزی و دستگاه پیرامونی عمل کرده و به حفظ حیات نورون های موجود کمک می کند و رشد و تمایز 

در مغز به ویژه در ناحیه هیپوکامپ و قشر پیشانی فعال است یعنی مناطقی که برای  BDNF. (20)نورون ها و سیناپس های جدید را تقویت می کند 

. اگرچه اکثریت قابل توجه نورون ها در مغز پستانداران پیش از تولد شکل می گیرند، بخش هایی از مغز (21)یادگیری، حافظه و تفکر حیاتی هستند 

می گویند. نوروتروفین ها به تحریک و  4رایند نوروژنزبالغ توانایی رشد نورون های جدید را از سلول های بنیادی عصبی حفظ می کنند که به این ف

و شرایطی همچون  BDNF. مطالعات مختلفی ارتباط بین سطوح پایین(22)یکی از فعال ترین آن هاست  BDNFکنترل نوروژنز کمک می کنند و 

به عنوان یک راهکار درمانی مدنظر بسیاری از محققان  BDNFو بهبود سطوح را نشان می دهند  ADافسردگی، اسکیزوفرنی، اختلالات عصبی و 

 .(23)می باشد 

مطالعات نتایج فعالیت جسمانی منظم به عنوان یک عامل مهم در تامین و ارتقای سلامت و پیشگیری و درمان بیماری های مختلف مطرح می باشد. 

و  5و همچنین اخیراً هووها (24)نشان می دهد که سطح فعالیت جسمانی با کاهش حجم هیپوکامپ مغز ناشی از افزایش سن ارتباط منفی دارد 

. در این راستا مستندات بدست امده از (25)معرفی کرده اند  ADرهای درمانی ( فعالیت ورزشی را به عنوان یکی از مهمترین راهکا2022همکاران )

. در رابطه با تاثیر فعالیت (26)مطالعات بلند مدت نشان می دهد که فعالیت ورزشی عملکرد شناختی افراد را در دوران سالمندی افزایش می دهد 

تائو در نتیجه تمرینات استقامتی مزمن را در موش ( سرکوب هایپرفسفریلاسیون 2009و همکاران ) 6ورزشی بر سطوح پروتیئن تائوی پلاسما، لیم

مغز  های مدل تائوپاتی مورد مطالعه قرار دادند، این تحقیقات نشان داد که تمرینات استقامتی مزمن موجب کاهش قابل ملاحظه تائوی فسفریله در

ی دراز مدت روی نوار گردان را بر تغییرات مولکولی محافظ ( تاثیر فعالیت بدن2014و همکاران ) 7انوکو-. همچنین اوهیا(27)آزمودنی ها گردید 

ه عصبی در مغز موش ها مورد بررسی قرار دادند. نتایج این بررسی نشان داد که سطح تائوی فسفریله شده در هیپوکامپ آزمودنی های تمرین کرد

( در بررسی ارتباط بین ورزش و پاتولوژی آلزایمر به این نتیجه دست یافتند که افراد فعال از نظر 2010و همکاران ) 8. لیانگ(28)کاهش یافت 

 ،BDNFدر ارتباط با تأثیر تمرین ورزشی بر سطح  .(29) یله شده ی کمتری در مقایسه با افراد کم تحرک داشتندبدنی، سطح تائو و تائوی فسفر

واص مشخصی از هیپوکامپی که خ BDNFتعدادی از مطالعات نشان داده اند که تمرین ورزش عملکرد سیناپسی در مغز بالغ را از طریق افزایش 

                                                           
1Brain-derived nourotrophic factor 
2Nerve growth factor 
3neurotrophin 
4neurogenes 
5 huuha 
6leem 
7Ohia-Nwoko 
8liang 
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در داخل  BDNF( نشان دادند که تمرین بیان 2005و همکاران ) 1. در تحقیق دیگری همچنین ادلارد(25)سیناپس را تنظیم می کند، تغییر می دهد 

( در مقاله مروری خود به بررسی اثر فعالیت بدنی بر عملکرد هیپوکامپ 2013و همکاران ) 2. اینتلکفر(30)هیپوکامپ را در طول عمر تغییر می دهد 

و سایر عوامل نروژنز،  BDNFها نشان داد فعالیت بدنی عملکرد هیپوکامپ را با افزایش بیان در افراد مسن و بیماری آلزایمر پرداختند. بررسی آن

 .(31)بخشد رگ زایی و شکل پذیرى سیناپسی بهبود می

و فسفوریلاسنیون   BDNFدر مجموع، همانطور که مشاهده می شود احتمالاً یکی از عوامل مهم مؤثر برای تأثیر گذاری تمرینات ورزشی بر سنطح  

اینن  طح سن لانی مدت بر در دوران سالمندی، طول دوره تمرین می باشد و این که تحقیقات محدودی به بررسی تأثیر تمرین ورزشی طو پروتئین تائو

ابر شنده انند. بنن    در آزمودنی های انسانی پرداخته اند و اکثر پژوهش های موجود به صورت طولی و مقطعی کوتاه مندت اجنرا   شاخص های کلیدی

ین ایروبینک بنر سنطح    هفتنه تمنر   12و  8ه به افزایش جمعیت سالمندان در جامعه ایرانی، تحقیق حاضنر بنا هندف بررسنی تنأثیر      موارد فوق و با توج

 زنان سالمند به اجرا درآمد.  پروتئین فسفوریله تائوو  BDNFپلاسمایی 

 مواد و روش ها 

سناله   70تنا   60د. جامعه آماری پژوهش حاضنر را سنالمندان زن   روش پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی با یک گروه تجربی و یک گروه کنترل بو

نفر انتخاب شدند. معیارهای ورود به تحقیق شنامل جنسنیت زن، دامننه سننی      24سالم شهر بجنورد تشکیل دادند که پس از فراخوان و اطلاع رسانی، 

سال، عدم تمرین ورزشی منظم در شش ماه قبل از مطالعه، عدم مصرف دخانیات و الکل، نداشتن سابقه بیماری و عدم ابتلا به بیماری هنای   70تا  60

یوی بود. قبل از شروع مطالعه در یک جلسه توجیهی کلیه برنامه ها، برنامه تمریننی  عروقی، دیابت، تیروئید و ناراحتی های گوارشی و کل -مانند قلبی

مینزان فعالینت بندنی    و خطرات احتمالی برای شرکت کنندگان توضیح داده شد و همه شرکت کنندگان فرم رضایت نامه و سلامت بدنی و همچنین 

 4( و حنداکثر ضنربان قلنب ذخینره    BMI) 3انندازه گینری قند، وزن، شناخص تنوده بندنی       روزانه را کامل کردند. در انتها نیز ارزیابی های اولیه شامل

(MHRR .صورت گرفت ) ( 12( و کنتنرل ) 01/66±15/5نفر،سنن=   12پس از جلسه آشنایی، آزمودنی ها به صورت تصادفی به دو گروه تجربنی 

سه جلسه تمرین به صورت متوالی و پنج جلسه غیر متوالی، ابتلا به ( تقسیم شدند. معیارهای خروج از تحقیق عدم شرکت در 44/68±66/1نفر، سن= 

 بیماری، منع پزشک و یا عدم شرکت در مراحل تحقیق بود.

هفته و سه روز در هفته  اجرا شد. تمرینات در روز های مشخص و در سناعات معنین در خاننه سنالمندان اجنرا گردیند.        12به مدت هوازی تمرینات 

درصند   40آشنایی، اضافه بار و تثبیت بار تشکیل می شد. در مرحله آشنایی که دو هفته به طنول انجامیند، تمریننات بنا شندت       تمرینات از سه مرحله

MHRR  تنا   60هفته برنامه ریزی شده بود، شدت و مدت تمرین به تدریج افزایش یافت و به  4دقیقه انجام شد. در مرحله اضافه بار که  30و مدت

دقیقه رسید. در مرحله تثبیت باز تمرینات با همین شدت و مدت اضافه یافت تا طول دوره تمرین به اتمام برسد. هنر   60 و مدت MHRRدرصد  70

 Aدقیقه( تشکیل شند. پروتکنل تمنرین مشنتمل بنر       10تا  5دقیقه(، تمرین اصلی و سرد کردن ) 10تا  5جلسه تمرین از سه مرحله شامل گرم کردن )

ه سمت راست و چپ، توالی های بالابردن زانو با به صورت متناوب؛ الگوی متناوب پا به بالا، بالا، پایین، پایین. حرکات استپ ب Vاستپ؛  Lاستپ؛ 

. کنتنرل ضنربان قلنب و    (32)بازو مانند انقباض دوسر دو سر بازوی و بالابردن جانبی یا دور کردن شانه تا ارتفاع شانه و بالای سر را شنامل منی شند    

                                                           
1 edlard 
2Intlekofer 
3 Body Mass Index 

4 Maximum Heart Rate Reserve 
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( در دامنه مورد نظر انجام شد. لازم به توضیح است که پس از انجام دوره تمرین، سه نفنر از  T31شدت تمرین با استفاده از ضربان سنج پولار )مدل 

نفنر   9در نهایت در گروه تجربی  رکت در تمرین یا مراحل تحقیق، حذف شدند.آزمودنی های گروه تجربی و دو نفر از گروه کنترل به دلیل عدم ش

 باقی ماندند و از گروه کنترل نیز یک نفر به دلیل عدم شرکت در پس آزمون حذف شد. 

کیلنوگرم انندازه    1/0ساخت کشنور آلمنان، بنا دقنت انندازه گینری        1وزن آزمودنی ها بدون کفش با حداقل لباس با استفاده از ترازوی دیجیتال سکا

نندازه  گیری شد و قد نیز با استفاده از قدسنج دیواری در وضعیت ایستاده کنار دیوران بدون کفش و در حالتی که کتف ها در شرایط عادی بودند، ا

 حاسبه شد.گیری گردید. شاخص توده بدنی از تقسیم وزن )کیلوگرم( بر مجذور قد )متر( م

صنبح   9تنا   8سناعت   نمونه های خون در سه مرحله پیش آزمون، میان آزمون )هفته هشتم( و پس آزمون )هفته دوازدهم( گرفته شد. خون گیری در

 24شرایط یکسنان،   ساعت ناشتایی در محل آزمایشگاه و از ورید بازویی دست چپ شرکت کنندگان اخذ گردید. تمامی آزمودنی ها در 12بعد از 

دوازدهم، در نمونه گیری وساعت بعد از انجام آخرین جلسه تمرین در هفته های هشتم  48ساعت قبل از انجام تمرینات هنگان نمونه گیری اولیه؛ و 

ها در ردید. سپس نمونه دور بر دقیقه سانتریفیوژ گ 3000دقیقه و با سرعت  15نمونه های جمع آوری شده سریعاً به مدت  های بعدی شرکت کردند.

 برای اندازه گیری های بعدی به آزمایشگاه منتقل شد.  و درجه سانتی گراد منجمد گردید -80دمای 

سناخت کشنور چنین وینژه نموننه هنای انسنانی و طبنق          3و بنا اسنتفاده از کینت تحقیقناتی ایسنت بیوفنارم       2پلاسنمایی بنه روش الاینزا    BDNFسطح 

نیز به روش الایزا و با استفاده از کیت تحقیقاتی ایسنت بیوفنارم    پروتئین فسفوریله تائوپلاسمایی دستورالعمل شرکت سازنده اندازه گیری شد. سطح 

 ساخت کشور چین ویژه نمونه های انسانی و طبق دستورالعمل شرکت سازنده اندازه گیری شد. 

بررسی تغییرات درون گروهنی از آزمنون آمناری تحلینل     استفاده شد. برای  4ویلک-برای ارزیابی طبیعی بودن توزیع داده ها از آزمون آماری شاپیرو

مسنتقل   t( استفاده شد. از آزمنون آمناری   LSD) 5داریداری از آزمون تعقیبی حداقل تفاوت معنیو در صورت معنیبا اندازه گیری مکرر  واریانس

-انجنام شند و سنطح معننی     21ویرایش  SPSSرم افزار آماری نیز برای بررسی تفاوت های بین گروهی استفاده گردید. تحلیل داده ها با استفاده از ن

 در نظر گرفته شد. >p 05/0اداری آماری 

 

 

 

 

                                                           
1 Seca 

2Elisa   
3 Eastbiopharm 

4 Shapiro Wilk Test 

5 Least Significant Difference 
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 یافته ها

تنرل را در پنیش   زنان سالمند در گروه های تجربنی و کن  و پروتئین فسفوریله تائو BDNF، مشخصات دموگرافیک و سطوح پلاسمایی 1در جدول 

 آزمون، هفته هشتم و دوازدهم توصیف شده است. 

 پلاسما زنان سالمند روتئین فسفوریله تائوپو  BDNFمشخصات دموگرافیک و سطوح  -1جدول 

درصد  هفته هشتم پیش آزمون گروه متغیر

 ^تغییرات

درصد  هفته دوازدهم

 ^تغییرات

 وزن

 کیلوگرم() 

 -88/2 62/71±65/2 -68/1 51/72±35/3 75/73±88/3 تجربی

 26/1 55/70±55/3 23/1 53/70±46/2 67/69±73/2 کنترل

BMI 
)کیلوگرم/متر 

 مربع(

 -10/1 85/27±02/3 -14/0 02/28±48/2 06/28±41/3 تجربی

 29/0 02/27±85/2 18/0 99/26±61/2 94/26±28/3 کنترل

BDNF 

)نانو گرم بر 

 میلی لیتر(

 34/37 #&*59/5±46/2 43/3 21/4±65/2 07/4±12/3 تجربی

 -68/26 94/2±63/1 -68/26 94/2±42/1 01/4±23/3 کنترل

 پروتئین تائو

)نانو گرم/ میلی 

 لیتر(

 -82/21 78/856±57/577 -12/8 3/1006±15/1076 61/1095±75/1383 تجربی

 کنترل
43/1038±33/826 95/1082±76/883 95/6 44/1195±45/1006 

79/21 

مون، یم بر پیش آزتقسون آزم یشپس آزمون از پدرصد تغییرات از کم کردن میزان  ^انحراف معیار بیان شده است. ±داده ها به صورت میانگین

دار ه تفاوت معنینشان &رل و دار نسبت به گروه کنتنشانه تفاوت معنی #دار نسبت به پیش آزمون، محاسبه شد. * نشانه تفاوت معنی 100ضربدر 

 .P˂05/0نسبت به هفته هشتم در سطح 

ن مراحل مختلف )سه ( بیBMIکه در شاخص های دموگرافیک )وزن و  ( نشان داد1نتایج آزمون تحلیل واریانس با اندازه گیری مکرر )جدول 

  (.P<05/0داری وجود ندارد )گانه( تحقیق، و بین دو گروه شرکت کننده؛ تفاوت معنی

ن، هفتنه  پنیش آزمنو  پلاسما زنان سالمند در مراحنل   BDNFین تغییرات سطح گیری مکرر نشان داد بین میانگیج آزمون تحلیل واریانس با اندازهنتا

 BDNFنشنان داد کنه بنین سنطح      LSDقیبنی  (. نتایج حاصل از آزمون تعF ،001/0=P=917/13داری وجود دارد )تفاوت معنی هشتم و دوازدهم

ر هفتنه دوازدهنم   د(، امنا سنطح اینن شناخص     P=668/0داری وجود ندارد )سالمند در مراحل پیش آزمون و هفته هشتم، تفاوت معنی پلاسمای زنان

دهنم نسنبت بنه هفتنه     در هفتنه دواز پلاسمایی زنان سنالمند   BDNFسطح ، همچنین(. P=004/0داری بالاتر بود )نسبت به پیش آزمون به طور معنی

ن در مراحنل پنیش   پلاسنمای زننا   BDNFمستقل نشان داد که بنین سنطح    tنتایج حاصل از آزمون . (P=021/0بالاتر بود ) دارییهشتم به طور معن

هفته دوازدهنم( در  )پلاسما در مرحله پس آزمون  BDNF ( وجود ندارد اما سطح<05/0pداری )آزمون و هفته هشتم در بین گروه ها تفاوت معنی

 (.1(. )نمودار p=018/0الاتر از گروه کنترل بود )داری بیگروه تجربی به طور معن
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 پلاسمایی زنان سالمند در مراحل مختلف تحقیق. BDNF. مقایسه تغییرات سطح 1شکل 

تم در ت به هفته هشدار نسبنینشانه تفاوت مع &دار نسبت به گروه کنترل و نشانه تفاوت معنی #دار نسبت به پیش آزمون، * نشانه تفاوت معنی

 .p<05/0 سطح

 فناوت معننی داری وجنود   در مراحل مختلف تحقیق در بین گروه هنا ت  پروتئین فسفوریله تائومستقل نشان داد که بین سطح  tنتایج حاصل از آزمون 

تنائو در   فوریلهگیری مکرر نشان داد که بین سطوح پلاسمایی پنروتئین فسن  نتایج بر آمده از آزمون تحلیل واریانس با اندازه(؛ همچنین <05/0pندارد )

 (. 2 شکل( وجود ندارد )F ،182/0=P=927/1مراحل مختلف تحقیق و در گروه های شرکت کننده، تفاوت معنی دار آماری )

 
  .تحقیق مختلف مراحل در سالمند زنان سطح پروتئین فسفوریله تائو پلاسما تغییرات مقایسه. 2شکل 
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 نتیجه گیری

ان سالمند به اجرا درآمد. زن پروتئین فسفوریله تائوو  BDNFهفته تمرین ایروبیک بر سطح پلاسمایی  12و  8تحقیق حاضر با هدف بررسی تأثیر 

ر آماری ی این تفاوت از نظدرصدی سطح پروتئین فسفوریله تائو در هفته دوازدهم نسبت به پیش آزمون ول 20نتایج نشان داد که با وجود کاهش 

 BDNFطح سهده نشد اما داری بین میانگین پروتئین فسفوریله تائو در مراحل مختلف تحقیق بین گروه ها مشاعنی دار نبود؛ همچنین تفاوت معنیم

 BDNFر بود. همچنین سطح در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل به طور معنی داری بالات هفته( 12پلاسما زنان سالمند در مرحله پس آزمون )

 در هفته دوازدهم نسبت به پیش آزمون و هفته هشتم به طور معنی داری بالاتر بود. 

در حال حاضر شواهد فزآینده ای وجود دارند که تمرین ورزشی با شدت پایین تا متوسط یک عامل مهم در برابر بیماری های عصب شناختی است 

، بنه عننوان فنراوان تنرین     BDNF. نروتنروفین  (33)تی و حرکتی تأثیر منی گنذارد   که از طریق افزایش نروتروفین ها بر حافظه و عملکردهای شناخ

ینک   .(34)توزیع شده است و با حافظه و فرآیندهای یادگیری رابطنه دارد   CNSکیلودالتون، به طورگسترده ای در  14نروتروفین با وزن مولکولی 

همراستا با نتایج  .(35)گزارش شده است  و بهبود یادگیری و عملکرد شناختی در ماز آبی BDNFدار بین محتوای پروتئین یهمبستگی مثبت و معن

و عملکنرد   BDNFهفتنه فعالینت ورزشنی ترکیبنی باعنث افنزایش سنطح پنروتئین          16( گنزارش کردنند   2015و همکاران ) 1ناسیمنتوتحقیق حاضر 

مناه تمنرین هنوازی را بنر مکنانیزم هنای        6( تأثیر 2010و همکاران ) 2. همچنین بیکر(36)شناختی در افراد مسن با اختلالات خفیف شناختی می شود 

نتایج آن ها را مورد بررسی قرار دادند.  ADبهبود عملکرد شناختی در افراد سالمند مبتلا به اختلال تحمل گلوکز به عنوان یک ریسک فاکتور برای 

لنه ای منروری   ( نینز در مقا 2021گونزالز و همکاران )-. رویز(37)پلاسما بود  BDNFین طولانی مدت هوازی بر سطح نشان دهنده تأثیر مثبت تمر

پلاسما در افراد سالمند سالم و بیمنار منی    BDNFعنوان داشتند که تمرین بدنی فارغ از نوع آن )هوازی، مقاومتی و یا ترکیبی( باعث افزایش سطح 

 3هنای تراریختنه  هفته تمرین هوازی را بر متغیرهای مرتبط با آلزایمر در هیپوکامنپ و آمیگندال منوش    10( تاثیر 2015لین و همکاران ). اما (38)شود 

در  BDNFمعنی داری بنر سنطح پنروتئین     متر بر دقیقه( تغییر 12هفته تمرین هوازی )سرعت  10آلزایمری بررسی کردند. نتایج آن ها نشان داد که 

می متر در دقیقه معادل شدت پایین در موش های  12باید اشاره شود که سرعت . (39)هیپوکامپ و آمیگدال موش های تراریخته آلزایمری نداشت 

، عننوان داشنتند   BDNFر مسیرهای سنیگنال دهنی   ( با بررسی سه شدت تمرین پایین، متوسط و بالا ب2019سفیس و همکاران ) باشد و در این راستا

را ناشنی از   BDNF. در تحقیق دیگری عندم تغیینر در   (40)می باشد  BDNFکه شدت تمرین عامل بسیار مهی در فعال سازی مسیر سیگنال دهی 

روی شدت کم تمرین و پایین تر از آستانه لاکتات در دویدن روی نوارگردان، تفسیر کردند. بیان شده است که لاکتات می تواند وارد مغنز شنده و   

 20هفته فعالیت ورزشی روزاننه بنه مندت     2( نیز اثر 2008کچتی و همکاران ). (41)و تشکیل حافظه اثر گذار باشد  BDNFفیزیولوژی مغز، ترشح 

و برخی پارامترهای استرس اکسایشی را در مناطق مختلف مغز موش صحرایی )هیپوکامپ، قشر، جسم مخطنط و مخچنه( بررسنی     BDNFدقیقه بر 

و پارامترهنای اسنترس اکسایشنی در ننواحی      BDNFدار سنطح  تواند باعنث تغیینر معننی   هفته تمرین هوازی نمی 2ها نشان داد که یج آنکردند. نتا

هنایی کنه مغزشنان دچنار ایسنکمی شنده بنود را        ( اثر فعالیت ورزشی روی موش2005کیم و همکاران ). (42)های صحرایی شود مختلف مغز موش

                                                           
1 nascimento 
2 Baker 
3 transgenic mice 
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دقیقه در روز با شدت متوسط( بود. در اینن مطالعنه فعالینت ورزشنی تنأثیر       20هفته دویدن روی نوارگردان ) 2بررسی کردند. فعالیت ورزشی شامل 

ها نتیجه گرفتند تمرین هوازی کوتاه مدت مکانیسم های حفاظتی عصبی ناشنی از ورزش   در مغز موش ها نداشت. آن BDNFمعنی داری بر سطح 

. همانطور که مشاهده می شود طول دوره تمرین در تحقیق کچتی و همکناران و همچننین کنیم و همکناران     (43)بعد از ایسکمی را درگیر نمی کند 

 ل دوره تمرین در تحقیق حاضر می باشد. بسیار کوتاه تر از طو

( به عنوان یکی از IGF-1) 1-پلاسما بیان شده است. افزایش سطح عامل رشد شبه انسولین BDNFمکانیزم های مختلفی جهت افزایش سطح 

ود، ولی تمرین در کبد تولید می ش IGF-1اگر چه قسمت عمده متعاقب تمرینات ورزشی بیان شدت است.  BDNFعوامل احتمالی افزایش 

. گذشته از این، هورمون پپتیدی (44)موجود در گردش خون سیستمی توسط سیستم عصبی مرکزی را افزایش می دهد  IGF-1ورزشی برداشت 

1-IGF  در خود نرون ها و سلول های گلیال موجود درCNS  .1نیز تولید می شود-IGF ( با اتصال به گیرنده اشR1نIGF و فعال سازی )

. همچنین (45)و نهایتاً افزایش نرونی زایی در هیپوکامپ می گردد  BDNF، موجب افزایش بیان Akt/K3PIو  MAPKمسیرهای پیام دهی 

، موجب افزایش سطوح CREB/MAPKو  CREB/Akt/PKAاستروژن و گیرنده هایش از طریق فعال سازی و فسفوریله شدن مسیر 

BDNF  عامل اثر گذار دیگر در جهت افزایش سطح (46)هیپوکامپ موش های صحرایی ماده می شوند .BDNF .پلاسمینوژن بافتی می باشد ،

بالغ  BDNFبه  proBDNFکه تمرین ورزشی از طریق افزایش بیان و فعال سازی فعال کننده پلاسمینوژن بافتی، افزایش تبدیل  عنوان شده است

و استروژن به عنوان  IGF-1به شکل بالغ آن، سطح پلاسمینوژن بافتی،  proBDNF.  به طور کلی، افزایش تبدیل (47)را موجب می گردد 

 فزایش نروتروفین ها متعاقب تمرین ورزشی مطرح شده اند. سازکارهای ممکنه برای ا

تائو از عمده پروتئین های موجود در آکسون می باشد که سبب پایداری میکروتوبول های تشکیل دهنده مسیرهای عصبی و انتقال عصبی منی شنود   

حلول است و تمایل آن برای اتصال به میکروتوبول ها کم شده و خود بخود ساختارهای دورشنته ای  . اشاره شده است که فرم فسفوریله تائو نام(48)

ول های عصبی تجمع می یابند از مشخصات نوروفیبریلاری که به صورت کلاف درهم، در بیرون از سلکلافه های . (49)را شکل می دهد  کلافه ای

AD  مطالعنات اخینر افنزایش سنطح پنروتئین فسنفوریله تنائو         . در این ارتباط(50)و دیگر بیماری های درگیر کننده سیستم عصبی مرکزی می باشد

. همچنین نشان داده شده است که بالا بودن سطح پروتئین فسفوریله تائو پلاسما (51)پیشنهاد داده اند  ADپلاسما را به عنوان یک شاخص شناسایی 

و جننون در آیننده همنراه اسنت      ADخت نرمال و اختلالات شناختی متوسط با آتروفی هیپوکامپ، کاهش عملکرد شناختی و توسعه در افراد با شنا

. تاکنون تحقیقات بسیاری تأثیر تمرینات ورزشی مختلف را بر سطح تائو در نمونه های آلزایمری منورد بررسنی قنرار داده انند ولنی تحقینق در       (52)

( طی پژوهشی بر روی اشخاص آلزایمری به اینن نتیجنه   2016مکاران )جنسن و هنمونه های سالم بسیار محدود است. همراستا با نتایج تحقیق حاضر 

گینری   رسیدند که غلظت های بتا آمیلوئید و پروتئین فسفوریله تائو در مایع مغزی نخاعی به وسیله تمرین ورزشی تغیینر نداشنته اسنت. آن هنا نتیجنه     

علت تعدیل بتا آمیلوئید، تائوی کنل و تنائوی فسنفریله نبنوده اسنت و       کردند که تأثیر تمرینات ورزشی بر عملکرد شناختی در اشخاص آلزایمری به

را در منایع   AD( نینز نشنانگرهای زیسنتی    2010و همکناران )  1همچننین لیاننگ   .(53)احتمالاً مکانیزم ها و مسیرهای دیگری در آن دخیل می باشند  

داری را در میزان پروتئین تنائو و فسنفوریله تنائو بنین دو گنروه را      یمغزی نخاعی افراد سالمند فعال و غیرفعال مورد بررسی قرار دادند و اختلاف معن

                                                           
1 Liang 
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( نشنان داد کنه پنس از تمنرین اختیناری چنر  دوار و تحرینک داروینی هنی  تفناوت           2013و همکناران )  1مارلات. همچنین نتایج (29)نشان ندادند 

ادگیری و حافظه فضایی موش های آلزایمری مشناهده نکردنند. آن هنا نتیجنه گرفتنند کنه       داری در آمیلوئید بتا، پروتئین فسفریله تائو و میزان یمعنی

از طرف دیگر طول مدت تمرینات را نیز می توان به عنوان یک عامنل منؤثر بنه     .(54)فعالیت بدنی طولانی مدت ممکن است نورژنژ را افزایش دهد 

( 2011بایود و همکاران )شمار آورد. اکثر مطالعاتی که کاهش سطح پروتئین فسفوریله تائو را نشان داده اند طول دوره طولانی داشته اند. برای مثال 

دار پنروتئین فسنفریله   متر بر دقیقه( باعث کاهش معننی  12دقیقه در روز با سرعت  30مدت  روز در هفته به 5هفته تمرین هوازی ) 36نشان دادند که 

اختیناری  هفته تمرین ورزشنی   6( نیز عدم تأثیر 1391از طرف دیگر فلاح محمدی و همکاران ) .(55)شود های سالم میتاو در هیپوکامپ مغز موش

را نشان دادند. یکی از نتنایج مهنم اینن تحقینق عندم تغیینر        مخچه ی رت های دیابتی شده با الوکسان چر  دوار را بر سطح پروتئین فسفوریله تائوی

ورزشنی بنر   سطح پروتئین فسفوریله تائو مخچه در موش های دیابتی شده نسبت به موش های سالم بود. محققان دو دلیل را برای عندم تنأثیر تمنرین    

. عندم  (56)سطح پروتئین فسفوریله تائو ذکر کردند؛ یکی کوتاه بودن طول دوره تمرین و دیگری عدم افزایش سطح آن در آزمودنی هنای دینابتی   

راسنتا  تغییر در سطح پروتئین فسفوریله تائو در تحقیق حاضر نیز می تواند نشان دهنده عدم افزایش سطح این شاخص در زنان سنالمند باشند. در اینن    

تائو همزمان بنا پیشنرفت بیمناری در افنراد بنا شنناخت طبیعنی، اخنتلالات          ( نشان دادند که سطح پلاسمایی پروتئین فسفوریله2021چن و همکاران )

. آزمودنی های تحقیق حاضر را زنان سالمند سالم با افت عملکنرد شنناختی تشنکیل منی دادنند. شناید       (16)افزایش می یابد  ADشناختی متوسط و 

اینکه عندم افنزایش آن را نینز منی تنوان بنه       سطح این پروتئین فسفوریله تائوی آن ها افزایش چندانی نداشت که تمرین باعث کاهش آن گردد و یا 

 نوعی دستاورد تمرین ورزشی ایروبیک حاضر تلقی کرد.

 نتیجه گیری

لی سطح سالمند تأثیری ندارد و هفته تمرین ایروبیک بر سطح پروتئین فسفوریله تائوی زنان 12و  8در مجموع نتایج تحقیق حاضر نیز نشان داد که 

BDNF اد رزشی در افرنات ووژنیک افزایش می دهد. این نتایج پیشنهاد می دهد که تأثیرات مثبت احتمالی تمریرا به عنوان یک شاخص نور

حتمالاً با ا شوند.می  ه فعالسالمند با کاهش عملکرد شناختی، ناشی از کاهش پروتئین فسفوریله تائو نمی باشد و مسیرهای نوروژنیک در این را

 ح پروتئین فسفوریله تائو را نیز در این افراد را نیز شاهد باشیم.افزودن به طول دوره تمرین بهبود سط
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