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Abstract 

Introduction: Oxidative stress plays an important role in the progression of Alzheimer's disease 

(AD). Although the favorable effects of exercise and antioxidants on neuronal health has been 

reported. But their simultaneous effect is not well known. Therefore, the aim of this study was to 

determine the effect of eight weeks of resistance training (RT) along with royal jelly (RJ) on 

Malondialdehyde (MDA), Protein Carbonylate (PC) and the pathological changes in the 

hippocampal tissue of Alzheimer's rats treated with trimethyltin (TMT). 

Methods: In this experimental study, 49 male Sprague-Dawley rats treated with 8 mg/kg TMT 

were divided into TMT, Sham, RJ100, RJ200, RT, RT+RJ100 and RT+RJ200 groups. Also, to 

investigate the effect of disease induction on the variables, 7 rats were included in the healthy 

control group (HC). Supplemental groups received RJ with doses of 100 and 200 mg/kg/day as 

peritoneal injection, and the increasing RT protocol was performed for 8 weeks, 3 sessions a week 

with an intensity of 30 to 100% of the weight. In the present study, MDA and PC were measured 

by ELISA method and pathology examination was done using hematoxylin-eosin method. Also, 

one-way analysis of variance with Tukey's post hoc test was used for data analysis in SPSS26 

software (P≤0.05). 
Results: MDA, PC in TMT group were significantly higher than HC group. But MDA and PC in 

RT+RJ200 group were lower than TMT group (P≤0.05). Also, PC in RT group was significantly 

lower than TMT. MDA in RJ200 group were lower than TMT; PC values in RJ100 group was 

significantly lower than TMT (P≤0.05). The reducing effect of PC in RJ100 group was more 

favorable than RJ200 (P≤0.05). Also, the effect of reducing MDA in the RT+RJ200 group was 

more favorable than the RT+RJ100 group (P≤0.05).  

Conclusion: It seems that resistance training and royal jelly have favorable effects on reducing 

oxidative stress. But the simultaneous effect of these two interventions, especially with a higher 

dose, has a more favorable effect on reducing oxidative stress in the hippocampus tissue in AD 

modeling conditions. 
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 اثر هشت هفته تمرین مقاومتی همراه با ژل رویال بر تغییرات پاتوفیزیولوژی بافت

 تینمتیل ریهای صحرایی آلزایمری شده با توشهیپوکامپ م
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 چکیده 

ها بر اناکسیدرد. اگرچه نقش مطلوب ورزش و آنتی( داADبیماری آلزایمر ) استرس اکسیداتیو نقش مهمی در پیشبرد: مقدمه

رسی اثر هشت سلامت نورونی گزارش شده است. اما اثر همزمان آنها به خوبی شناخته نشده است. بنابراین هدف مطالعه حاضر بر

ولوژی غییرات پات( و بر تPCوتئین کربونیله )(، پرMDAآلدئید )دی( بر مالونRJ( همراه با ژل رویال )RTهفته تمرین مقاومتی )

 ( بود. TMTتین )متیلصحرایی آلزایمری شده با تریهای بافت هیپوکامپ موش

 ،TMT ایهگروه mg/kg TMT ۸آلزایمری شده با ـ داولی  سپراگسر موش صحرایی نر نژاد ا ۴۹ در این مطالعه تجربی :هاروش

Sham، RJ100 ،RJ200 ،RT ،RT+RJ100  وRT+RJ200  .ها همچنین جهت بررسی اثر القا بیماری بر متغیرتقسیم شدند

 mg/kg/day ۲۰۰و  ۱۰۰ هایرا با دوز RJهای مکمل گروه( قرار گرفتند. HCسر موش صحرایی در گروه کنترل سالم ) 7تعداد 

صد وزن انجام در ۱۰۰تا  ۳۰با شدت  جلسه در هفته ۳هفته،  ۸فزاینده برای  RTپروتکل دریافت کردند و صفاقی  تزریق به صورت

 ائوزین انجام-ینگیری شد و بررسی پاتولوژی با استفاده از روش هماتوکسیلبا روش الایزا اندازه PCو  MDAدر تحقیق حاضر  شد.

استفاده  SPSS26فزار راهه همراه با آزمون تعقیبی توکی در نرم اآزمون آنالیز واریانس یکشد. همچنین تجزیه و تحلیل داده ها از 

 (. P≤/۰5شد )

 RT+RJ200در گروه  PCو  MDAولی بود.  HCداری بیشتر از گروه به طور معنی TMTدر گروه  MDA ،PCمقادیر : نتایج

در  MDAهمچنین مقادیر . بود TMTی کمتر از دارمعنیبه طور  RT در گروه PC . همچنین(P≤۰5/۰) بود TMTکمتر از گروه 

 PCاهنده اثر ک (.P≤۰5/۰) بود TMTداری کمتر از به طور معنی RJ100در گروه  PCبود و مقادیر  TMTکمتر از  RJ200 گروه

ب به مرات RT+RJ200در گروه  MDAاثر کاهنده همچنین  (.P≤۰5/۰) بود RJ200تر از به مراتب مطلوب RJ100در گروه 

  (.P≤۰5/۰) بود RT+RJ100های تر از گروهمطلوب

ما اثر همزمان این دو ارسد تمرین مقاومتی و ژل رویال اثرات مطلوبی بر کاهش استرس اکسیداتیو دارند. به نظر می: گیرینتیجه

 دارد.  ADسازی ایط مدلو در بافت هیپوکامپ در شرتری بر کاهش استرس اکسیداتیه همراه با دوز بالاتر اثر مطلوبمداخله به ویژ

 یال، استرس اکسیداتیو، هیپوکامپ، بیماری آلزایمر ور، ژل مقاومتی تمرین: هاکلیدواژه
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 مقدمه 

های عصب شناختی یا زوال عقل است که با تغییرات اساسی در مغز، اختلال در آمیلوئید یماریترین ب( از شایعAD) ۱بیماری آلزایمر

سراسر جهان میلیون نفر در  57دهد که بیش از شود. اطلاعات نشان مینشان داده می یلوئیدی خارج سلولیهای آمو پلاک( βA) ۲بتا

های پاتولوژی موثر بر بروز این از بین عوامل آسیب(. ۱برند که قشر قابل توجهی از این افراد سالمند هستند )از این بیماری رنج می

دهند با افزایش سن، کاهش ای که مطالعات نشان میدارد. به گونهپیشبرد این بیماری بیماری، استرس اکسیداتیو سهم بسیاری در 

مانند های آزاد ( منجر به ایجاد رادیکالRO/NS) ۳های فعال اکسیژن / نیتروژن، کاهش کارایی میتوکندریایی گونهکارایی متابولیکی

( و نیتریک اکساید *OHهیدروکسیل ) (، رادیکال-*O2(، افزایش سوپراکسید آنیون )*Na(، سدیم اتمیک )*Hهیدروژن اتمیک )

(NO*می )( در ادامه افزایش رادیکال۲گردند .)ها شده و با اکسیدانها و آنتیب بر هم خوردن تعادل بین اکسیدانهای آزاد موج

مانند اری های ساخت( و تخریب چربیPC) ۴تولید پروتئین کربونیلهها، ای نورونی منجر به تخریب پروتئینهدر شکنج βAهمکاری 

پیش های در ادامه این روند به اختلال در میتوکندری، افزایش بیان ژن (.۳شوند )ها میورون( در نMDA) 5مالون دی آلدئید

های سالم در بافت گردند و در نهایت کاهش تعداد سلوللف بافت مغز از جمله هیپوکامپ میهای مختآپوپتوزی و آپوپتوزی در قسمت

 (. ۴شوند )مغز می

های درمانی به عنوان چالشی برای محققین این حوزه تبدیل های ناشی از آن روشزون این بیماری و آسیببا توجه به شیوع روز اف

های بدنی منظم تمرینات ورزشی منظم است. فعالیت هایی که از سوی محققین توصیه شده است انجاممداخلهشده است. یکی از 

های ورزشی ای که فعالیته گونه(. ب5داشته باشند ) ADعملکرد شناختی و جسمی در شرایط بیماری توانند اثرات مطلوبی بر می

. (۶)ها، بهبود اضطراب، افسردگی موثر باشند (، بهبود بیان برخی نوروتروفین5)عملکرد جسمی و روانشناختی توانند با بهبود می

( و K3PI) ۶کیناز ۳فسفاتیدیل اینوزیتول ها، افزایش افزایش نوروتروفین موجب منظم زشورای نتایج نشان داد همچنین در مطالعه

 ۸افزایش رونویسی از سوپراکسید دیسموتازو در نهایت به  شودمی( 2NRF) ۲7ای متصل به اریتروئید سازی عامل رونویسی هستهفعال

(SOD)، ۹گلوتاتیون پراکسیداز (GPx)  ن داد که تمرینات ورزشی هشت یک مطالعه متا آنالیز نشا همچنین .(7)می گردد و کاتالاز

 ای دیگردر مطالعه(. ۸شود )ل اکسیژن در بافت مغز جوندگان میهای فعاها و کاهش گونهاکسیدانای منجر به افزایش آنتیهفته

آلزایمری شده با های صحرایی در بافت هیپوکامپ موش PI3Kو  SOD ،NRF2 ،Catهشت هفته تمرین هوازی موجب افزایش 

محققین نشان دادند که  های انسانی انجام شد؛متا آنالیز که بر روی نمونهمطالعه یک (. اما در ۹شد )( TMT) ۱۰کلراید تینمتیلیتر

داری در پراکسیداسیون اثر مطلوب دارند. اما تفاوت معنیتمرین مقاومتی با شدت پایین در بهبود عملکرد شناختی  تمری هوازی و

 (. ۱۰های مختلف مشاهده نشد )لیپیدی در بین گروه

 ختی موثر باشند. انشناتوانند در بهبود سلامت جسمی و روها میاکسیدانژیم غذایی مناسب و سرشار از آنتیرعلاوه بر فعالیت بدنی، 

                                                           
1 Alzheimers disease 
2 Amyloid beta 
3 Reactive oxygen and nitrogen species 
4 Protein carbonyl 
5 Malondialdehyde 
6 Phosphoinositide 3-kinases 
7 Nuclear factor erythroid 2–related factor 2 
8 Superoxide dismutase 
9 Glutathione peroxidase 
1 0 Trimethyltin chloride 
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تحت  هایی است که از غددسیداناکماده زرد رنگ و غنی از آنتی RJ( است. RJ) ۱های طبیعی، ژل رویالاکسیدانیکی از این آنتی

سازی اکسیدانی، خنثیبا مکانیسم بهبود ظرفیت آنتی RJدهد که (. اطلاعات نشان می۱۱شود )فکی زنبور عسل کارگر ترشح می

(. در این زمینه رئوفی و همکاران ۱۲اکسیدانی موثر باشد )تواند در بهبود عملکرد آنتیمی PI3K/NRF2و بهبود  های آزادرادیکال

(، TAC) ۲اکسیدانی تام، افزایش )ظرفیت آنتیβA ،MDA تواند موجب کاهش مقادیر می RJ ۱۰۰و  mg/kg 5۰نشان دادند که 

(. در ۱۳داری بین دو دوز مصرفی مشاهده نشد )گردد و تفاوت معنیمی Aβهای آلزایمری شده با  بهبود حافظه احترازی در رت

(، BDNF، عامل نروتروفیک مشتق از مغز )GSHموجب افزایش  mg/kg/bw ۳۰۰ RJای دیگر محققین نشان دادند که لعهمطا

SOD کاهش ،MDA  ها علیرغم بررسی(. ۱۴آمید گردید )های صحرایی در معرض اکریلدر بافت هیپوکامپ موش ۳و کاسپاز

 TMTبر تغییرات پاتوفیزیولوژی بافت مغز متعاقب القا بیماری با  RJ( و RTاطلاعات در ارتباط با تاثیر همزمان تمرین مقاومتی )

(. ۱5بود ) TMTبیشتر از گروه  GPxو  Catمقادیر  RT+RJمحدود است. اما در این زمینه مطالعه قبلی ما نشان داد که در گروه 

 (NGF) ۳عامل رشد عصبی سازتوانست موجب افزایش پیش ۲۰۰و  mg/kg ۱۰۰های متفاوت با دوز RJو  RTهمچنین ترکیب 

ها بود تر از سایر گروهتاثیر تمرین با دوز بالاتر مطلوبگردد. هر چند  ADهای صحرایی مبتلا به در بافت هیپوکامپ موش P75و 

تغییرات پاتولوژی  های اکسیدانی وتی بر نشانگره تاثیر تمرین مقاومرسد برای کسب اطلاعات بیشتر در زمیناین به نظر می(. بنابر۱۶)

و  RTانجام این مطالعه را ضروری نمود. بنابراین هدف مطالعه حاضر بررسی اثر همزمان  های مطالعه پیشین ما بودکه از محدودیت

RJ های با دوزmg/kg ۱۰۰  بر  ۲۰۰وPC ،MDA های صحرایی آلزایمری شده با یرات پاتولوژی بافت هیپوکامپ موشو تغی

TMT  .بود 
 

 ها روش

 تهیه و نگهداری حیوانات 

 ۱۰-۸اولی با سن تقریبی د-سپراگسر موش صحرایی نر نژاد ا 5۶پس آزمون همراه با گروه کنترل تجربی با طرح  طالعهدر این م

و به مدت یک  تهیهاز مرکز پرورش و تکثیر حیوانات آزمایشگاهی دانشگاه آزاد اسلامی واحد مرودشت گرم  ۲۲۰ ± ۲۰هفته و وزن 

ه قابل ذکر است هفته در آزمایشگاه فیزیولوژی ورزشی حیوانی این واحد دانشگاهی جهت سازگاری با محیط نگهداری شدند. این نکت

 ، دماساعت( ۱۲به  ساعت ۱۲)چرخه روشنایی و تاریکی  مایشگاهی مانند نورکه در تمام دوره تحقیق نکات اخلاقی کار با حیوانات آز

یض به موقع های صحرایی، تعوش، دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه مودرصد( ۶۰تا  55) ، رطوبتدرجه سانتی گراد( ۲۴تا  ۲۲)

آزاد اسلامی  های زیست پزشکی دانشگاهو تحت نظر کمیته اخلاق در پژوهش بستر حیوانات، حمل مناسب بر اساس معاهده هلسینکی

 رعایت شد. IR.IAU.REC.1400.009 واحد مرودشت با کد مصوب
 

 بندی القا بیماری و گروه

کلراید  TMTنوروتوکسین  mg/kg ۸زین تحت تزریق صفاقی ایلاهوشی با کتامین و زصحرایی پس از بی سر موش ۴۹در ادامه 

روز و پیگیری علائم بالینی  ۱۴قرار گرفتند. پس از گذشت ( Cat No:146498تهیه شده از شرکت سیگما آلدریچ با کد اقتصادی )

رایی با سر موش صح ۴۸های دمی، عدم تعادل در راه رفتن اشگری و نا آرامی، پیچ و تاببیماری مانند خونریزی اطراف چشم، پرخ

                                                           
1 Royal jelly 
2 Total Antioxidant Capacity  
3 Nerve growth factor 
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( کنترل ۱)های به گروه ADهای صحرایی مبتلا به (. در ادامه موشHosseini, 2020)های تحقیق شدند وهعلائم ذکر شده وارد گر

(TMT)( ،۲( تمرین مقاومتی )RT) (۳تمرین مقاومتی+ مصرف ژل ) رویالmg/kg ۱۰۰ (RT+RJ100( ،)۴ ) +تمرین مقاومتی

 mg/kgمصرف ژل رویال mg/kg ۱۰۰ (RJ100( ،)۶ )( مصرف ژل رویال 5، )mg/kg ۲۰۰ (RT+RJ200)رویال مصرف ژل

۲۰۰ (RJ200( و )7 )( گروه شمSh مبتلا به بیماری آلزایمر و تزریق درون صفاقی حلال ژل رویال یا نرمال سالین جهت بررسی( )

های تحقیق ماری بر متغیربررسی اثر القا بی تقسیم شدند. همچنین برایهای تحقیق( اثرا القا استرس تزریق و حلال ژل رویال بر متغیر

 ( قرار گرفتند. HCسر موش صحرایی در گروه کنترل سالم ) 7تعداد 

 

 پروتکل تمرین مقاومتی 

 ۴بین هر پله پله، فاصله  ۲5متر،  ۱پله مقاومتی به ارتفاع ابتدا برای آموزش به مدت یک هفته موش های صحرایی روزانه بر روی 

تکرار را انجام دهند. در زمان آموزش برای یادگیری تمرین در صورت  5شدند تا بدون اتصال وزنه متر و شیب قائم قرار داده سانتی

حذف و فقط های تمرین عمل فشردن ه بدنه پله استفاده شد. و در روزبالا نرفتن از پله از فشار همزمان دم و ضربه با یک میله فلزی ب

تمرین اصلی بدین صورت ی که شامل هشت هفته تمرین مقاومتی بود انجام شد. شد. سپس برنامه تمرین اصلضربه به میله انجام می

درصد از وزن بدن  ۳۰های صحرایی تمرین را با شدند، سپس در هفته اول موشهای صحرایی هر هفته وزن کشی میبود که موش

های صحرایی درصد وزن موش ۱۰۰ت تمرین به م شدشد تا در هفته هشتها اضافه میدرصد به وزنه ۱۰به ازای هر هفته انجام دادند و 

 5۰درصد، در هفته سوم  ۴۰درصد وزن بدنشان، در هفته دوم  ۳۰های صحرایی وزنه معادل برسد. به عبارتی در هفته اول موش

 درصد و در هفته هشتم ۹۰درصد، در هفته هفتم  ۸۰درصد، در هفته ششم  7۰درصد، در هفته پنجم  ۶۰درصد، در هفته چهارم 

درصد وزنه مورد نظر  5۰ست )ست اول  ۴ها را در های صحرایی وزنهکردند. همچنین موشدرصد از وزن بدنشان را حمل می ۱۰۰

بردند( هر ست در دو درصد وزنه مورد نظر را بالا می ۱۰۰درصد و ست چهارم  ۹۰درصد، ست سوم  75در همان هفته، ست دوم 

 (. Dehghan ،۲۰۱۶دقیقه در نظر گرفته شد ) ۲الی  ۱ثانیه و فاصله بین هر ست  ۶۰تا  ۳۰ار شد. فاصله بین هر تکرتکرار انجام می

 

 مصرف ژل رویال 

د. در ادامه با توجه به تعداد در این تحقیق ابتدا ژل رویال بومی و مورد تایید مرکز جهاد کشاورزی شهرستان مرودشت تهیه گردی

ی نرمال سی س ۳/۶شد. این مقدار ژل رویال با خارج میگراد درجه سانتی ۶تا  ۲مای از د گرم ژل رویال تازهلیمی ۹۲۴ها روزانه رت

واحد بین المللی از  ۱5روزانه  RT+RJ100و  RJ100های های در گروهشد و در ادامه به هر موشسالین به طور دقیق حل می

 (.Arzi ،۲۰۱5)شد تزریق می RJواحد بین االمللی  ۳۰روزانه  RT+RJ200و  RJ200محلول و به گروه های 

 

 تشریح و بافت برداری 

های ساعت ناشتایی موش ۱۲مل، در حالت ساعت پس از آخرین جلسه تمرین و مکمل دهی به منظور رفع اثر حاد تمرین و مک ۴۸

رار آلفاسان هلند قگرم بر کیلوگرم( ساخت شرکت لیمی ۲5زین )گرم بر کیلوگرم( و زایلامیلی 55حرایی تحت تزریق کتامین )ص

حرکت شدند. سپس با شکافتن های صحرایی ابتدا بیهای فشردن دم و لمس شکم موشهوشی با تستگرفتند. پس از اطمینان از بی

جمجمه با استفاده از کاتر ویژه و استخراج مغز، بافت هیپوکامپ به دقت از مغز جدا شد. تعداد دو نمونه در هر گروه برای ارزیابی 
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ساعت محلول بافر فرمالدئید دوباره تعویض شد. تا برای بررسی  ۲۴درصد قرار داده شد و پس از  ۱5ژی در محلول فرمالدئید پاتولو

های ویژه نگهداری بافت قرار نمونه در هر گروه در میکروتیوپ 5روش هماتوکسیلین ائوزین مورد استفاده قرار گیرد. همچنین تعداد 

 در آنها ارزیابی شود.  MDAو  PCهای اری شدند تا در فرصت مناسب متغیرنگهد – ۸۰ای داده شدند و بلافاصله در دم

 

 روش اندازه گیری متغیر ها 

های موجود در بروشور ارائه شده در های ویژه آن و روشروش الایزا و با استفاده از کیتاز  MDAو  PCگیری مقادیر جهت اندازه 

با  KCAR-96شرکت کیازیست کشور ایران با کد اقتصادی  با استفاده از کیت الایزا PC گیریگیری شدند. اندازهکیت اندازه

با کد ساخت کشور آلمان  ZellBioاز کیت  MDAگیری گیری شد. همچنین برای اندازهاندازه nmol/1mg ۱5/۰حساسیت 

 گیری شد. زهرومولار در بافت هیپوکامپ اندامیک ۱/۰و حساسیت   CAT No. ZB-MDA-96Aاقتصادی

 

 روش هماتوکسیلین ائوزین 

های پارافینی از دقیقه بلوک ۱۰فت در الکل به مدت های مورد نظر ابتدا پس از شست و شو و تثبیت بابرای این منظور ابتدا بافت 

های هماتوکسیلین رنگهای ویژه قرار گرفتند و سپس های مورد نظر بر روی لاممیکرومتر جدا شد. در ادامه بافت 5بافت به ضخامت 

 ۴۰با بزرگنمایی  Olympus-BH2, Japanهای مورد نظر با استفاده از میکروسکوپ افه شد. در ادامه بافتو ائوزین به بافت اض

 برابر مورد تحلیل و ارزیابی قرار گرفتند و تغییرات ساختاری بافت هیپوکامپ مشاهده شد. 

 

 روش آماری 

با ها نرمال بودن توزیع داده. همچنین با توجه به تاندارد استفاده شدیفی از میانگین و انحراف اسدر این تحقیق در بخش آمار توص

و برای تعیین محل . راهه استفاده شدها از آزمون آنالیز واریانس یکویلک، برای بررسی تفاوت بین گروه-استفاده از آزمون شاپیرو

و در سطح  ۲۶نسخه  SPSSهای این تحقیق در نرم افزار داده . تحلیلده شداز آزمون تعقیبی توکی استفاها تفاوت بین گروه

 انجام شده است.  ۰5/۰داری معنی

 

  نتایج

و  PC (۰۰۱/۰=P( و F=۶۱/۳۰و  ۰۰۱/۰=P) MDAدر مقادیر داری راهه نشان داد تفاوت معنینتایج آزمون آنالیز واریانس یک

7۴/۹۹=Fهای تحقیق وجود دارد. ( در گروه 

(. همچنین P=۰۰۱/۰بود ) HCداری بیشتر از گروه به طور معنی TMTدر گروه  MDAنتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد مقادیر 

 RT+RJ200( و ۰۰۱/۰=P) RJ200های (. اما در گروهP=۸۴/۰مشاهده نشد ) Shو  TMTهای داری در گروهتفاوت معنی

(۰۰۱/۰=Pبه طور معنی ) داری کمتر از گروهTMT  بود. همچنین در گروهRT+RJ200 های داری کمتر از گروهبه طور معنی

RJ100 (۰۰۱/۰=P ،)RJ200 (۰۱7/۰=P ،)RT (۰۰۱/۰=P ،)RT+RJ100 (۰۰۱/۰=P) و RT+RJ100 (۰۱۳/۰=P بود )

 (. ۱)نمودار 
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 Shو  TMTداری در دو گروه (. تفاوت معنیP=۰۰۱/۰بود ) HCداری بیشتر از گروه به طور معنی TMTدر گروه  PCمقادیر 

 RT+RJ200( و ۰۰۱/۰=P) RJ100 (۰۰۱/۰=P ،)RT (۰۰۱/۰=P ،)RT+RJ100های (. اما در گروهP=۹۹/۰مشاهده نشد )

(۰۰۱/۰=Pبه طور معنی ) داری کمتر از گروهTMT  بود. مقادیرPC  در گروهRJ100 داری کمتر از گروه به طور معنیRJ200  بود

(۰۰۱/۰=Pدر حالی .)ه در گروه کRT+RJ200 داری کمتر از گروه به طور معنیRJ100 ( ۰۰۱/۰بود=Pهمچنین در گروه .) های

RT (۰۰۱/۰=P ،)RT+RJ100 (۰۰۱/۰=P و )RT+RJ200 (۰۰۱/۰=Pبه طور معنی ) داری کمتر از گروهRJ200  بود )نمودار

۲ .) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 های تحقیقصحرایی در گروههای در بافت هیپوکامپ موش MDA. مقادیر 1نمودار 

( ***۰۰۱/۰=Pافزایش معنی ) دار نسبت به گروهHC ؛### (۰۰۱/۰=Pکاهش معنی ) دار نسبت به گروهTMT ؛$$$ (۰۰۱/۰=P )

دار ( کاهش معنیP=۰۰۱/۰) &&&؛ RJ200دار نسبت به گروه ( کاهش معنیP=۰5/۰) ^؛ RJ100دار نسبت به گروه کاهش معنی

  RT+RJ100دار نسبت به گروه ( کاهش معنیP=۰۰۱/۰) ¥¥¥؛ RTنسبت به گروه 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های تحقیقهای صحرایی در گروهدر بافت هیپوکامپ موش PC. مقادیر ۲نمودار 

( ***۰۰۱/۰=Pافزایش معنی ) دار نسبت به گروهHC ؛### (۰۰۱/۰=Pکاهش معنی ) دار نسبت به گروهTMT ؛$$$ (۰۰۱/۰=P کاهش )

 ؛RJ200دار نسبت به گروه ( کاهش معنیP=۰۰۱/۰) ^^^؛ RJ100دار نسبت به گروه معنی
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 های تحقیقهای صحرایی در گروهدر بافت هیپوکامپ موش H&E. تصویر پاتولوژی به روش 1شکل 
 

توان طور کلی میده سلول سالم است. به در این تصویر پیکان قرمز رنگ نشان دهنده سلول آسیب دیده و پیکان سبز رنگ نشان دهن

ها افزایش تعداد که در سایر گروهدر حالیهای سالم شد. موجب کاهش تعداد سلول TMTنتیجه گرفت که القا بیماری آلزایمر با 

 های سالم قابل مشاهده است. سلول

 

  بحث

های بود. همچنین تعداد سلول HCداری بیشتر از گروه به طور معنی TMTدر گروه  MDA ،PCنتایج تحقیق حاضر نشان داد 

لزایمر به دلیل وجود پروتئین دهد که در شرایط بیماری آطلاعات موجود نشان میابود.  HCکمتر از گروه  TMTسالم در گروه 

هایپر  تواند در نهایت به سنتز آمیلوئید بتا کمک کند و همزمان با این اتفاق پروتئیناز فسفریله شدن می ساز آمیلوئید که پسپیش

ها منجر به افزایش نیاز ، این نشانگر. علاوه بر این(۲۰) افتدای در پیشبرد بیماری آلزایمر دارد اتفاق میفسفریله تائو که نقش ویژه

سیون اکسایشی در میتوکندری که افزایش دریافت اکسیژن منجر به افزایش فسفریلاحیات دارند، در حالیسلول به انرژی برای ادامه 

های اکسایشی و ای بیماری آلزایمر، مقادیر آنیونزتولید انرژی به وسیله عوامل خطر رغم اختلال درها شده و در نهایت علینورون

شوند. در ادامه با اختلال در شبکه سارکوپلاسمی منجر می RONSاین امر به افزایش  یابد.های الکترون در نورون افزایش میپذیرنده

های که میل پیوندی زیادی با پروتئین های آزادکند. رادیکالهای آزاد را تسریع مییابد و روند تولید رادیکالینیز افزایش م 2Ca+یون 

و  MDAشوند و در نهایت ی ساختاری منجر به تخریب آنها میهاها و لیپیدد با پیوند به پروتئینساختاری و متابولیکی نورون دارن

PC نشان داد  تحقیق حاضر اما نتایج(. ۲دهند )را در سلول افزایش میRT دار موجب کاهش معنیPC  در نسبت به گروهTMT 

همسو با این مطالعه محققین نشان دادند که مشاهده نشد.  RTو  TMTدر دو گروه  MDAداری در مقادیر شد. اما تفاوت معنی

لاکتات دهیدروژناز و آسپارتات آمینوترانسفراز در ، (MDA) تمرینات مقاومتی به مدت هشت هفته موجب کاهش استرس اکسیداتیو

ای محققین نشان دادند که تمرینات ورزشی (. همچنین در مطالعه۲۶های مبتلا به آسیب نخاع گردید )بافت عضله اسکلتی در رت
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ای تی در مطالعه(. ح۲۴ای موجب افزایش پلاستیسیته نورونی و بهبود کیفیت زندگی در بیماران عصب شناختی گردید )هفته ۱۲

تواند موجب افزایش استرس اکسیداتیو و اختلال عملکرد میتوکندریایی در عضلات اسکلتی نیز اشاره شد که تمرین با شدت بالا می

توان به متناسب نبودن شدت تمرین، طول دوره تمرین و فرکانس را می MDAدار در مقادیر (. از این رو عدم کاهش معنی۲5گردد )

های نورونی، ت داد. از سویی اعتقاد بر این است که شدت و طول دوره تمرینات ورزشی عامل بسیار مهمی در سازگاریتمرین نسب

ای که در یک مطالعه متا آنالیز محققین نشان دادند که باشند؛ به گونهاکسیدانی در بیماران عصب شناختی میهای آنتیسازگاری

داری در بزرگسالان داری بر پلاستیسیته نورونی در بزرگسالان سالم دارد، با این حال تاثیر معنییتمرینات با شدت پایین و بالا اثر معن

(. علاوه بر این در مطالعه ای نیز محققین نشان دادند که شش هفته تمرین تناووبی ۲۳های عصب شناختی ندارد )دارای بیماری

(. این نتایج نیز نشان داد که احتمالا شدت مورد نیاز ۱5ی شود )درموش های صحرایی مبتلا به پارکینسون م MDAموجب کاهش 

برای ایجاد سازگاری آنتی اکسیدانی عاملی مهم برای افزایش توان آنتی اکسیدانی است. بنابراین تفاوت در نتایج )تمرینات تناوبی( با 

اعتقاد بر این است که به وسیله تمرین باشد.  مطالعه حاضر می تواند به دلیل تاثیر شدت تمرین در تحریک سیستم آنتی اکسیدانی

استرس اکسیداتیو سیستم شود و با افزایش جر به افزایش استرس اکسیداتیو میهای کوتاه مدت و حاد منهای ورزشی در وحلهفعالیت

های و با تکرار فعالیتکنند ها به بدن کمک میاکسیدانآنتی-( در حفظ تعادل بین اکسیداناکسیدانی بدن )آنزیمی و غیر آنزیمیآنتی

به نظر می رسد فعالیت ورزشی منظم و طولانی (. ۲۱شود )اکسیدانی میین امر منجر به تقویت سیستم آنتیورزشی سازگاری به ا

 بخشدهای چرب را بهبود میمدت با مکانیسم افزایش توان میتوکندری برای تولید انرژی، افزایش تامین سوخت با کاتابولیسم اسید

گردد. در نهایت این امر به کاهش های آزاد میهای آزاد سیتوزول برای ترکیب با رادیکالو از این مسیر منجر به کاهش تعداد اکسیژن

تر به طور اختصاصی(. ۳۱شود )منجر می PCو  MDAهای آمینه و کاهش تولید پراکسیداسیون لیپیدی و پراکسیداسیون اسید

های ورزشی گزارش شده است، وابسته به نوع ورزش که استقامتی اکسیدانی ناشی از فعالیتسازگاری آنتیهای متفاوتی برای مکانیسم

شود. می PI3Kسازی مسیر د تمرین مقاومتی موجب فعالرسما به نظر میتواند متفاوت باشد. اها میتی این مکانیسمباشد یا مقاوم

( منجر به جداسازی ARE) 2NRF متصل به ۱اکسیدانیپاسخگوی آنتی عنصرکند و با حرکت می 2NRFاین پروتئین به سمت 

کاتالاز  و SOD از رونویسی موجبروموتور ژن به پ NRF2با اتصال  NRF2شود و سپس به فعال می NRF2این پروتئین شده و 

(. 7)شود می PCو  MDA، کاهش پراکسیداسیون لیپیدی و پروتئینی، کاهش های آزادبه مقابله با رادیکال در نهایتد و شومی

( منجر به 2SESN) ۲القا شده توسط استرس -۲سازی پروتئین سسترین رسد تمرین مقاومتی از مسیر فعالعلاوه بر این به نظر می

سازی گیرنده پروکسی زوم با فعال وند و در ادامه این روندش( میAMPK) ۳AMPسازی پروتئین کیناز فعال شده توسط فعال

و همچنین بهبود  1NRF( منجر به افزایش بیوژنز میتوکندریایی، افزایش بیان α1-PGC) ۴آلفا ۱گامای فعال شده با کو اکتیویتور 

  (. ۲۲شوند )ها در نورون میاکسیدانبیان آنتی

به مراتب  RJ100در گروه  PCشد. اثر کاهنده  PCموجب کاهش  RJ100گردید و  MDAموجب کاهش  RJ200نتایج نشان داد 

های موجب افزایش آنزیم ۱۰۰و  mg/kg 5۰های با دوز RJای نشان داد مصرف در این زمینه مطالعهبود.  RJ200تر از اثر مطلوب

داری اوت معنیهای صحرایی در معرض فلوئورید گردید و تفو کاهش عوامل التهابی در بافت مغز موش MDAاکسیدانی، کاهش آنتی

                                                           
1 Antioxidant response element 
2 Stress-induced protein Sestrin2 
3 AMP-activated protein kinase 
4 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha 
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های پایین اثرات کمتری ای که دوزبه دوز مصرفی وابسته است به گونه RJ(. اما اثرات بیولوژیک ۱۱های مصرفی گزارش نشد )بین دوز

رسد تفاوت در رو به نظر می(. از این۲7یابد )بر ترکیب بدنی دارد، در حالی که با افزایش دوز مصرفی ترکیب بدنی نیز بهبود می

در مطالعه ای نیز محققین در بافت مغز وابسته به طول دوره مصرف و دوز مصرفی باشد.  RJش استرس اکسیداتیو ناشی از مصرف کاه

(. ۳۲در بافت پانکراس موش های صحرایی در معرض بلونومایسین گردید ) MDAنشان دادند که مصرف ژل رویال موجب کاهش 

ثرات بیولوژیکی ( اHDA10) ۱دکانوئیک اسید ۲هیدروکسی  ۱۰ای به نام به دلیل دارا بودن ماده RJدهند که اطلاعات نشان می

پروکسی زوم سازی فعالمنجر به  AMPKسازی التواند با فعمی RJها به ویژه در سیستم عصبی دارد. به عبارتی فراوانی در ارگان

ه اند کعلاوه بر این محققین نشان داده(. ۲7میتوکندریایی نقش دارد )شده و در بیوژنز ( a-PPAR) ۲تمایز دهنده فعال شده آلفا

RJ اکسیدانی غیر آنزیمی را خنثی کند و این به خاصیت آنتیزاد های آتواند رادیکالبه طور مستقیم میRJ شود. شناخته می

های (. از مکانیسم۱۳التهابی نیز دارد )بخشد و از این مسیر خاصیت ضدتنظیمی را بهبود می Tهای همچنین عملکرد تعدیل سلول

اکسیدانی، های آنتیاره نمود که در رونویسی از آنزیماش IGF-1/PI3K/NRF2سازی مسیر توان به فعالمی RJاکسیدانی دیگر آنتی

 (. ۱۴شود )نهایت بهبود آناتومی مغز منجر میکاهش استرس اکسیداتیو و در 

 RT+RJ200در گروه  MDAگردید. همچنین اثر کاهنده  PCو  MDAوجب کاهش م RT+RJ200همچنین نتایج نشان داد 

تی وابسته به دهند که تمرینات ورزشی به ویژه تمرین مقاومنشان میها ررسیببود.  RT+RJ100های تر از گروهبه مراتب مطلوب

و کاتالاز  SODاکسیدانی مانند های آنتیآنزیم منجر به رونویسی از DNAدر  PI3K/NRF2تواند از مسیر شدت و نوع تمرین می

و در  SESN2/AMPK/PGC-1aسازی علاوه فعال(. همچنین ۳۱و7)شود می PCو  MDAشده و در نهایت منجر به کاهش 

 های تمرین مقاومتی برای مقابله با استرس اکسیداتیویتوکندریایی نیز از دیگر مکانیسمهای درون ماکسیدانادامه رونویسی از آنتی

. به عبارتی تمرینات ورزشی با بهبود متابولیسم چربی ها و کاهش اکسیژن آزاد می تواند به کاهش پراکسیداسیون چربی ها و است

منجر به افزایش  PPAR-aو  AMPKسازی فعالوابسته به دوز و طول دوره مصرف با  RJهمچنین (. ۲۲) پروتئین ها منجر شود

و در نهایت بیان  NRF1/2، افزایش بیان لیسم گلوکز و چربی ها، بهبود مقاومت به انسولین، بهبود متابوبیوژنز میتوکندریایی

 (،Raoufi, 2023تنظیمی ) Tهای تعدیل سلول، RJاکسیدانی غیر آنزیمی همچنین ویژگی آنتی. (.۳۲و۲7ها شود )اکسیدانآنتی

 MDAدر کاهش  RJتوان از مسیر سیگنالی دیگر ها را میاکسیدانو در نهایت بهبود آنتی IGF-1/PI3K/NRF2سازی مسیر فعال

تواند می در کاهش استرس اکسیداتیو RJو  RTهای مشابه رسد مکانیسمتوجه به مطالب ذکر شده به نظر می(. با ۱۴دانست ) PCو 

و  RTحققین نشان دادند که همسو با مطالعه حاضر م RJدر بهبود عملکرد نورونی نقش داشته باشد. در زمینه اثر همزمان تمرین و 

RJ  به طور همزمان موجب افزایش بیانSOD های صحرایی مبتلا به و کاتالاز در بافت هیپوکامپ موشAD (؛ ۱5گردد )می

های صحرایی مبتلا یش بیان دوپامین در بافت مغز موشدارای اثر تعاملی بر افزا RJهمچنین هشت هفته تمرین استقامتی همراه با 

ها داشت، عاملی بر افزایش برخی نوروتروفیندارای اثر ت RJو  RTای دیگر محققین اشاره کردند که (. در مطالعه۲۹ت )داش ADبه 

رسد این بنابراین به نظر می(. ۳۰بود ) RT+RJ100تر از ها به مراتب مطلوببر بهبود نروتروفین RT+RJ200علاوه بر این اثر 

باشد. در شرایط بیماری آلزایمر می RJمطالعه نیز در تایید مطالعات قبلی با تاکید بر کاهش استرس اکسیداتیو نقش تعامل تمرین و 

ابی رسد عدم ارزیبه نظر می NRF2 ها یعنی مسیراکسیدانتمرین و ژل رویال در تنظیم بیان آنتی با توجه به مسیر سیگنالی مشترک

ررسی مسیر سیگنالی بالا گردد در مطالعات آتی به ببنابراین پیشنهاد میهای مطالعه حاضر باشد. یگنالی از محدودیتاین مسیر س

                                                           
1 10-Hydroxy-2-decenoic acid 
2 peroxisome proliferator-activated-alpha 
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ی دو شدت ها پرداخته شود. همچنین با توجه به تاثیر شدت و نوع تمرین بر کاهش استرس اکسیداتیو، عدم ارزیاباکسیداندست آنتی

گردد در مطالعات آتی دو شدت متفاوت تمرین مقاومتی باشد. بنابراین پیشنهاد میحاضر می های تحقیقتمرینی از دیگر محدودیت

 برای درک بهتر تاثیر شدت بر کاهش استرس اکسیداتیو انجام شود. 
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