
 91-104. صص 1398، پاييز 43شماره ، 11دوره                                                                   فيزيولوژي ورزشي
 

 مقاله پژوهشي

و اختلالات یادگیری در  PGC-1α، BDNFتأثیر تمرین استقامتی بر بیان ژن 

 های سالمندهیپوکمپ رت
 

 4، فهیمه اسفرجانی 3اله علایی، حجت 2محمد مرندی، سید1زینب رضایی 

 

 دانشگاه اصفهان    ،دانشکده تربیت بدني و علوم ورزشي،  يی دکترای فیزیولوژی ورزشدانشجو.  1

 )نویسنده مسئول(  دانشگاه اصفهان   ،دانشکده تربیت بدني و علوم ورزشي،  ياستاد فیزیولوژی ورزش.  2

 دانشگاه علوم پزشکي اصفهان  ،دانشکده پزشکياستاد فیزیولوژی،  .  3

 دانشگاه اصفهان  ،دانشکده تربیت بدني و علوم ورزشي،  فیزیولوژی ورزشي  دانشیار.  4
 

 1396/ 28/11تاريخ پذيرش:                        1396/ 04/10دريافت: تاريخ 
 

 

 چکیده 

بر مشکلات جسمي با اختلالات رفتاري، شناختي و حرکتي همراه است  است که علاوه   اي، دوره سالمندي 

از    افزايش بيان برخي فاکتورها بهبود بخشد. هدف   وسيلةتواند اين اختلالات را به متي مي و تمرين استقا

  روز با سرعت  اي پنج دن استقامتي روي نوارگردان )هفته هفته دوي 12بررسي تأثير  ، حاضر انجام مطالعة

هاي سالمند بود.  ، يادگيري و حافظه در هيپوکمپ رت PGC-1α ،BDNF( بر بيان ژن متر بر دقيقه  20

  ن تقسيم شدند. پس از پايان برنامة تمرين و جوا -گروه سالمند، سالمند صورت تصادفي به سه ها بهرت 

طريق آنواي  نگهداري شد. بيان ژن از  -80ريزر ، در فRNAو براي تخليص شد تمريني، هيپوکمپ جدا 

ها هاي تکراري تحليل شد. يافته طرفه با اندازهميز آبي موريس با استفاده از آنواي يک   طرفه و آزمونيک 

اين   ند و تمرينفضايي در گروه سالمند نسبت به گروه جوان کاهش يافت نشان داد که يادگيري و حافظة

در گروه سالمند افزايش   BDNFو  PGC-1αبيان  که نقص را بهبود بخشيد. همچنين، تمرين سبب شد 

وجود نداشت   معناداريان اين دو فاکتور تفاوت تمرين و جوان در ب - که بين گروه سالمند نحوي ؛ به يابد

(05 /0P ˂  ؛)  بنابراين، با توجه به نقشPGC-1α  وBDNF که  رسد نظر مي ها، به در محافظت از نورون

 پيشگيرانه داشته باشد.   يتأثير تي بر اختلالات ناشي از سالمنديفعاليت استقام

 

   .BDNF تمرين استقامتي، شناخت، سالمندي، واژگان کلیدی:

 
1. Email: z.rezaee2009@yahoo.com 

2. Email: smmarandi2001@yahoo.com 

3. Email: alaei@med.mui.ac.ir  

4. Email: f.esfarjani@yahoo.com 
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 مقدمه
مانند آسیب در یادگیری و حافظه، به دلایل   ورولوژیکعملکردهای ن کاهش فزایندة ،سالمندیطي  در

روتروفیک و ناکارآمدی وهای نکولي ناشي از نقص در سیگنالمول مختلف شامل آسیب سلولي/

های درماني جدید و توسعة تشخیص روشزمینه،  مطالعات دراینافتد. هدف نهایي  سیناپسي اتفاق مي

 ، اخیر  در دهة. (1) غز طي تغییرات ناشي از سالمندی استحفظ ساختار م های مراقبتي برایراهبرد

طریق جلوگیری از کاهش وروني را ازتواند ظرفیت حفظ ناند که تمرین ميدادهنشان  هاپژوهش

طریق پیشرفت وروني را ازامکان بازسازی ن ،های سیستم عصبي مرکزی و همچنینورون ن

ویژه در تعدیل علائم وة فعالیت بدني بهنقش بالق ،ترتیباینها افزایش دهد؛ بهروترانسمیترهای آنون

. کاهش فعالیت و (2) شودها مشخص ميروني در حیوانات و انسانون هایي با منشأ روندة بیماریپیش

وروني، تخریب ن هایي با منشأترین دلایل ایجاد بیماریمهمها در سالمندی، از تعداد میتوکندری

نقص  سالمندی، نظریة شناسي دورةآسیبهای مربوط به سرطان و دیابت است. درمیان نظریه 

عنوان یک مکانیسم مهم مربوط به سالمندی های آزاد، بهکندریایي و افزایش تولید رادیکالمیتو

بیان آن در سنین سالمندی یکي از فاکتورهای مهمي است که ، 1α1-PGC .(3)شناخته شده است 

 بیان ثیر بر شود و با تأ دنبال فعالیت استقامتي تحریک ميبه PGC-1αیابد. ازطرفي، کاهش مي

س اکسیداتیو و کاهش برابر استروروني درهای ن، سبب حفاظت از سلولROS کنندةهای پاکآنزیم

اظت ترین فاکتورهای مؤثر در حفعنوان یکي از مهمبه PGC-1α شود؛ بنابراین،مرگ سلولي مي

حد ازاند که افزایش بیشهایي نشان دادهتازگي پژوهشحال، بهاینمیتوکندریایي شناخته شده است؛ با

. فاکتور مهم (4)شود مي ROSو افزایش تولید فعالیت میتوکندریایي ، سبب آسیب PGC-1αبیان 

 هاروتروفینون ،یابدگیرد و کاهش ميهای فیزیولوژیک سالمندی قرار ميتأثیر فراینددیگری که تحت 

(NT)2  ها مؤثرند جنیني تا سنین بزرگسالي بر رشد، تکثیر، بقا، تمایز و مرگ سلول  هستند که از دورة

طور قطعي پذیرفته شده است که ، به. امروزه(5) هستند و برای حفظ سلامت دستگاه عصبي ضروری

بودن وروني دارند؛ اما نامشخصپذیری ني حیاتي در انتقال سیناپسي و شکلها نقشوروتروفین ن

ای مل عصبي تغذیه. عا(6)شده است  منجر  جدیدی    های پژوهشيهای زیربنایي به بروز زمینهمکانیسم

 
1. Transcriptional Coactivator Peroxisome Proliferator–Activated Receptor-γ 

Coactivator-1α 

2. Neurotrophin  
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 شناخته شده   α1-PGCدست  عنوان ژن پایینکه به   وروتروفین استترین نمهم 1(BDNF)  مشتق از مغز

فاکتور مهم  یک BDNF د. همچنین،گذاروروني اثر ميهای نو بر رشد، بقا و سلامت انواع گونه است

وروني را پذیری نها، انتقال سیناپسي و تحریکپذیری مغز است که رهاسازی آن در سیناپسدر شکل

تغییراتي در نواحي خاصي از مغز رخ  ،اثر تمرینند که دردهنشان مي هاپژوهشدهد. افزایش مي

، طرفيهای شناختي حساس هستند. ازظه و دیگر نقشدهند که نسبت به یادگیری، حافمي

که مولکول اصلي درگیر در حافظه و  را  BDNFتوانند بیان ژن های رفتاری و یادگیری ميمحرک

ها به فعالیت روتروفینوهای نتصور بر این بود که پاسخ ،. در ابتدا(7) دهندافزایش  دگیری است،یا

شود حرکتي مغز مانند مخچه و نواحي ابتدایي کورتیکال مي -های حسيبدني، محدود به سیستم

طور متوسط در به BDNFای حیواني، بیان ههای بعدی گزارش شد که در مدلژوهش؛ اما در پ (5)

پس از فعالیت روی چرخ گردان افزایش یافت و بیشترین تغییر در  ،نواحي مغز و حتي نخاعبیشتر 

که یک ساختار مهم برای عملکردهای  ، در هیپوکمپ بودرفتکه انتظار ميطورهمان BDNFسطوح 

ویژه ها، بهاز نورون  BDNFثیرات محافظتي  با توجه به تأ   .(8)ادگیری و حافظه است  ویژه یشناختي به

روني و شناختي مانند پارکیسنون، آلزایمر، صرع و افسردگي، هر وهای ناشي از اختلالات ن در بیماری 

حال، این؛ با(9)ای برخوردار است ، از اهمیت ویژهگرددروشي که بتواند سبب افزایش بیان این ژن 

روني وبا اختلالات ن يهاییان آن را عامل اصلي بروز بیماریحد بازها افزایش بیشتعدادی از پژوهش

ممکن است در بهبود و سلامت ذهن  BDNFفعالیت ورزشي با تنظیم  ،واقع. در(10)گزارش کردند 

عات چنین ارتباطي را چند بعضي از مطال؛ هر(8)ثر باشد و سبب پیشرفت عملکرد شناختي شود مؤ

که  شده متفاوت باشدهای استفادهدلیل روش هتواند بکه این نتایج متناقض مي (1)اند گزارش نکرده 

 کند.افراد را مشخص مياهمیت تلاش برای دستیابي به شدت مناسب فعالیت ورزشي متناسب با سن  

روني و عصبي و بروز مشکلات در عملکرد وهای ناشي از اختلالات نبا توجه به افزایش بروز بیماری

ب افزایش بیان فاکتورهای مؤثر سالمندی، هر روشي که بتواند سبشناختي و یادگیری در سنین 

که آیا فعالیت حاضر، ما بررسي کردیم    در مطالعةبنابراین،    ؛(11)ای دارد  ، اهمیت ویژهزمینه شوددراین

هیپوکمپ در حیوانات سالمند  پذیریواند روش مناسبي برای افزایش شکلتورزشي استقامتي مي

 باشد؟

 
1. Brain Derived Neurotrophic Factor 
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 پژوهش روش

تعداد = سر رت نر نژاد ویستار که در آغاز پژوهش در سنین جواني ) 21از  برای انجام این پژوهش

 ،پژوهش ماهه( بودند، استفاده شد. درطي دورة18-20، 14( و سالمندی )تعداد = هماههفت، دو 

 - يروشنای  ةچرخ  ها درشدند. آنجا ميداشتند و توسط یک نفر جابه  دسترسي آزاد  به آب و غذاها  رت

  22 ± 3حرارت  ةو درج درصد 50 ± 2با رطوبت هوا  ساعت تاریکي( 12و ساعت نور  12تاریکي )

 داری شدند.نگهحیوانات دانشگاه علوم پزشکي اصفهان  ، در لانةگرادسانتي ةدرج

های رت(، متر/دقیقه 10و  متر/دقیقه 5هفته ) مدت یکگردان به  ها با نوارپس از آشناسازی رت

گروه  ، سهترتیبتمرین و بدون تمرین تقسیم شدند؛ بدینبه دو گروه صورت تصادفي سالمند به

 -. گروه سالمند(3)تشکیل شد  گروه جوانتمرین و  -گروه سالمندگروه سالمند، ایي شامل تهفت

ن را شروع کردند. هر جلسه شامل پنج دقیقه گردا  استقامتي روی نوارهفته تمرین    12مدت  تمرین به

اول بود که به   در هفتةمتر/دقیقه    15دقیقه دویدن با سرعت    15متر/دقیقه و    10کردن با سرعت  گرم

دوم رسید و با همین مدت و شدت تا پایان جلسه  انتهای هفتة درمتر/دقیقه  20دقیقه با سرعت  40

                 گردان خاموش قرار گرفتند های دیگر برای مدت یکساني روی نوارآخر ادامه یافت. گروه

(13 ،12 ،3).  
 

 فعاليت استقامتي پروتکل برنامة -1 جدول

 سوم تا آخر هفتة دوم هفتة اول هفتة کردن هر جلسهگرم

 دقیقه 40   دقیقه 40افزایش تا  دقیقه 15 دقیقه پنج

 متر/دقیقه 20  متر/دقیقه 20 افزایش تا  متر/دقیقه 15 متر/دقیقه 10 

 

فضایي  موریس برای آزمون یادگیری و حافظة، از میز آبي تمریني ساعت بعد از آخرین جلسة 48

متر( بود که تا ارتفاع سانتي 50و ارتفاع  180قطر این دستگاه شامل یک مخزن فلزی ) استفاده شد.

به قطر   ر شد. یک سکوی مدور )سکوی پنهان(سلسیوس( پ  درجة 22 ± 2متری از آب )سانتي 30

قرار زیر سطح آب در ربع جنوب شرقي مخزن  متریسانتي حدود دومتر، درسانتي 28و ارتفاع  10

طریق یک های راهنمای خارج از میز درسراسر آزمایش ثابت بودند و ازافزار و شکلداده شد. رایانه، نرم

ساعت  24کردن به محیط آزمایش، بالای مخزن مسیر حرکت رت ثبت شد. برای عادتدوربین در 

. مرحلة (14،  15)در مخزن فاقد سکوی پنهان شنا کردند  دقیقه    مدت دوها بهرتقبل از شروع آزمون،  
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یافتن برای مدت چهار روز متوالي و هر روز رت به صورت انجام شد که هر سه گروهیادگیری بدین

مدت در شروع هر کارآزمایي، هر رت به  قرار گرفتند. کارآزمایي جداگانه    گروه  در چهار  ،سکوی پنهان

های محیط اطراف آشنا شد تا فرصت داشته باشد با علائم و نشانهثانیه روی سکو مستقر مي  20تا    15

بع حوضچه رها شد و متغیرهای موردنظر شامل طور تصادفي از یکي از چهار ر، هر بار بهشود. سپس

ه ثانیه قادر ب 60گر در مدت . اشده تا رسیدن به سکوی پنهان بررسي شدندمدت زمان و مسافت طي

و خروج شد و پس از آخرین مرحله سمت هدف هدایت ميدن سکو نبود، با راهنمایي دست بهکرپیدا

ساعت بعد  24یا انتقال نیز  1گشت. آزمون پروبو به قفس بازمي شداز حوضچه، با حوله خشک مي

حوضچه برداشته شد و مدت سکو از داخل    ،. در این مرحلهشد  انجامخرین کارآزمایي )روز پنجم(  از آ

 . (15، 16)د  سکو در آن قرار داشت، ثبت شکه قبلاا زمان شناکردن حیوان در ربع هدف 

 400) کلرال هیدرات صفاقيتزریق درون ها با استفاده از ساعت پس از آزمون رفتاری، رت 24

پس از جدایي سر حیونات با استفاده از دستگاه گیوتین، هیپوکمپ   .ندشدهوش  کیلوگرم( بي  گرم/میلي

 فریزر نگهداری گردید.  -80و در دمای شد طریق نیتروژن مایع منجمد ها جدا شد، بلافاصله ازآن 

آماده شد و  RNAبرای استخراج دقیقه(  rpm11000 ،40 کردن )بافت هیپوکمپ ازطریق هموژنیزه 

 RNAسازی محلول پاک انجام شد. برای RNAسیناژن(، جداسازی  )شرکتطبق دستورالعمل کیت 

شرکت فرمنتاز )  DNaseIاز کیت  ،  RNAهای مخرب  و آنزیمDNA گونه آلودگي به  شده از هراستخراج 

با استفاده از   cDNAبرای سنتز اولین رشته mRNAمیکروگرم آلمان( استفاده شد. از هر نمونه، دو 

های کار گرفته شد. جدول شمارة یک، پرایمرهای لازم برای ژنفرمنتاز بهشرکت  سنتتاز    cDNAکیت  

 cDNAمیکرولیتر  از دو    time PCR-Realدهد. برای انجام  را نشان مي  2دار، ژن خانهمدنظر و همچنین

 5بایورد  و دستگاه  4)تاکارا ژاپن(  3سایبر گرین مستر میکس  اده از کیتاستفد. این واکنش با  استفاده ش

نمونه مشخص   ( برای هرCtانجام شد. پس از پایان واکنش و تعیین خط آستانه، سیکل آستانه )آلمان  

ژن ارزیابي نسبت به بیان های موردژن mRNAسطح بیان  ،∆∆CTد و با استفاده از روش ش

 گردان محاسبه شد. خانه

 
1. Probe 

2. Housekeeping Gene 

3. SYBR Green PCR Master Mix 

4. TaKaRa, Japan 

5.  BioRad 
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 آغازگرهاي اختصاصي براي بررسي بيان ژن -2جدول 

PGC-1α –Fw ACAACCGCAGTCGCAACA 

PGC-1α -Rv AGGAGTCGTGGGAGGAGTTAG 

BDNF-Fw ACTCGCAATGCCGAACTACC 

BDNF-Rv CCTTATGAACCGCCAGCCAAT 

GAPDH-Fw CTAGAGACAGCCGCATCTTCTTG 

GAPDH-Rv AATCCGTTCACACCGACCTTC 

 

برای بررسي بیان . وتحلیل شدندتجزیه 21نسخة  1اس.پي.اس.اس. افزارنرمها با استفاده از داده

mRNA  های طرفه با اندازهو آزمون رفتاری با استفاده از آنوای یک استفاده شد طرفه آنوای یک از

 . بررسي شد 05.0 ها در سطح، معناداری اختلافطریق آزمون تعقیبي توکيو ازتکراری بررسي شد 
 

 نتایج

شده برای که زمان سپریدهد میز آبي نشان مي رفتاری براساس آزمونها وتحلیل دادهنتایج تجزیه

تمرین کمتر بود که این  -سالمند گروههای گروه جوان و ، در رتروز طي چهاردررسیدن به سکو 

و گروه  (F(63,3) = 83.7 ,P ˂ 0.001) ند یادگیری در این دو گروه استبودن رودهندة مثبتنشان

نسبت به گروه سالمند  (ثانیه 8/0 08/39)تمرین  -سالمندگروه و  (ثانیه 8/0 8/31) جوان 

(8/0 07/54 ثانیه) طور معناداری سریع به( 0.001تر به سکو رسیدند P ˂شمارة یک ؛ شکل A .)

  روز آموزش وجود داشت که این   طي چهاردرنین، کاهش معناداری در مسافت شناکردن تا سکو  همچ

   (F(63,3) = 72.7 ,P ˂ 0.001) دهدبودن روند یادگیری و حافظة فضایي را نشان مينتیجه نیز مثبت 

( مترسانتي  04/14  72/515کردن بین گروه جوان )یج، تفاوت معناداری در مسافت شنابراساس نتا

( مترسانتي 04/146/816گروه سالمند )( با مترسانتي 04/148/666تمرین ) -سالمندگروه و 

 (. Bشکل شمارة یک ؛ ˂ P 0.001وجود داشت )

 

 

 

 
1. SPSS 
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 روز آموزش ( شناکردن تا سکو درطي چهارB( و مسافت )Aزمان ) مقايسة -1شکل 

 د.نعملکرد بهتر را نشان مي ده دهد و اعداد کمترانحراف استاندارد را نشان مي  هر نقطه میانگین

  0.001 *** = P < 0.05 ,** = P ˂ 0.01 ,* = P ˂ در مقایسه با گروه جوان 

 +++ = P < 0.05 ,++ = P < 0.01 ,+ = P < 0.001 تمرین-در مقایسه با گروه سالمند 

 

دهد شده در ناحیة هدف نشان ميپروب، براساس درصد زمان سپریمون  در آز  ، نتایج پژوهشعلاوهبه

 ( و˂ P 0.001)( درصد 25/246/22سالمند )% گروه ( بادرصد 7/299/32گروه جوان )بین که 

 ،مهم اینکه  د دارد. نکتة( اختلاف معنادار وجو˂ P  0.05)(  درصد  6/427/28تمرین )  -سالمند  گروه

سپری   معناداری زمان بیشتری را در ناحیة چهارطور تمرین نسبت به گروه سالمند به -گروه سالمند

 (.؛ شکل شمارة دو˂ P 0.01کرد )
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. Probeآزمايش در آزمون هاي موردشده در ناحية هدف )ناحية چهار( در گروهمقايسة زمان صرف -2 شکل

دهندة هدف نشان تر در ناحیةکردن زمان طولانياست و سپریدارد گزارش شده انحراف استان  اساس میانگیننتایج بر

 حافظة بهتر است.

 0.001 *** = P < 0.05 ,** = P ˂ 0.01 ,* = P ˂ در مقایسه با گروه جوان 

+++ = P < 0.05 ,++ = P < 0.01 ,+ = P < 0.001 تمرین-در مقایسه با گروه سالمند 

 

تباط آن با فاکتورهای فضایي ناشي از تمرین استقامتي و ار حافظةزیابي تغییر در یادگیری و برای ار

های سالمند نیز بررسي در هیپوکمپ رت BDNFو  PGC-1αبرای  mRNAمؤثر، بیان  فیزیولوژیک

 BDNFو  PGC-1αجوان، سطح گروه در گروه سالمند نسبت به که دهد ها نشان ميشد. یافته

 ،سالمندتمرین نسبت به گروه  -کاهش یافت و در گروه سالمنددرصد  -81 ودرصد  -86ترتیب به

 (. Bو  Aشمارة سه  افزایش یافت )شکل درصد 87درصد و  90ترتیب ها بهبیان آن
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 در هيپوکمپ real time PCRطريق ( ازB) BDNFو PGC-1α (A )براي  mRNAنتايج بيان  -3شکل 

 انحراف استاندارد گزارش شده است.  نتایج براساس میانگین 

*** = P ˂ 0.05  در مقایسه با گروه جوان و= P ˂ 0.001  ،+= P ˂ 0.05 در مقایسه با گروه سالمند +++- 

 تمرین

 

 گیریبحث و نتیجه 

افزایش سلامت و بهبود فعالیت بدني یک فاکتور مهم و تأثیرگذار در که رسد نظر ميطورکلي، بهبه

تواند ناشي که این اثر مي (3)سالمندی است  ویژه در دورةها بهها و انسانعملکرد شناختي در موش

روني و بهبود شناخت و یادگیری واز افزایش سطوح فاکتورهای مؤثر در بیوژنز میتوکندریایي، انعطاف ن

پنج روز را بر برخي  ایته فعالیت ورزشي استقامتي و هفتههف 12ثیر ، ما تأ اساس؛ براین(1)باشد 

داد که سالمندی سبب  ها نشانزمینه بررسي کردیم. در این پژوهش، یافتهفاکتورهای مؤثر دراین
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در هیپوکمپ   mRNA  BDNFو   mRNA  PGC-1αفضایي و یادگیری و کاهش بیان    نقص در حافظة

شده است؛  ور مشخص سبب بهبود اختلالات پدیدآمدهطشده بهشود که برنامة تمریني طراحيمي

 ؛تمرین نسبت به گروه جوان افزایش یافت -ها و علائم شناختي در گروه سالمندکه بیان ژننحوی به

-در دوران سالمندی، تعدادی مکانیسمکه د ندهف معنادار نبود. مطالعات نشان ميهرچند این اختلا

دلیل ؛ اما به(5)شود  اندازی مياکسیداني راههای آنتيها و فعالیتروتروفینوهای جبراني برای کاهش ن

ند. ب ناشي از سالمندی داشته باشبرابر آثار مخرند کارایي لازم را درتواناین تغییرات نمي  ،بودنکوچک 

روني و ومیان، فعالیت ورزشي مناسب با تحریک فاکتورهای لازم زمینه را برای کاهش تخریب ندراین

 .مشاهده استهای این مطالعه نیز قابلکه در یافته (17، 18)کند اختلال در حافظه مهیا مي

اه است. بین نواحي های مختلف انسان و حیوان همربا کاهش حافظه و یادگیری در گونه سالمندی 

طور ویژه ر ارتباطات و انعطاف سیناپسي، بهدلیل تغییر دیپوکمپ به که هرسد نظر ميمختلف مغز، به

یکي از آثار طبیعي ناشي از افزایش .  (17)  ناشي از افزایش سن استدادن نقص یادگیری  مستعد نشان

که موجب افزایش مرگ  ها و افزایش استرس اکسیداتیو استسن، اختلال در عملکرد میتوکندری

بسیاری از این فاکتورها با عملکرد  کهشود. ازآنجایيرهای ضروری ميروني و کاهش بیان فاکتوون

کند ها نقص در حافظه و یادگیری ایجاد ميروني مرتبط هستند، کاهش بیان آنوحافظه و بقای ن

شناخت و بیان فاکتورهای   های موردبررسي در حافظه،نتایج حاصل از گروه  . در مطالعة حاضر نیز(19)

 کند.د ميمرتبط، اختلالات ناشي از سالمندی و تأثیر تمرین بر آن را تأیی

. براساس (20)  دگیری و شناخت در حیوانات استها برای تعیین سطح یامیز آبي یکي از بهترین روش

یم که افزایش سن سبب نقص در حافظة فضایي و یادگیری حاضر، دریافت  نتایج این آزمون در پژوهش

منفي ناشي از سالمندی   ی مثبت بر این روند دارد و اثرهایثیرکه فعالیت استقامتي تأ درحالي  شود؛مي

ان پروب نشآزمون  های  های شمارة یک و شمارة دو(. نکتة جالب اینکه، یافتهدهد )شکلرا کاهش مي

دار تمرین اختلاف معنا  -سالمندگروه  گروه جوان و    هدف بین  شده در ناحیةزمان سپری  که دردهد  مي

اختي و ها نقش مؤثر فعالیت ورزشي در بهبود اختلالات شنوجود ندارد )شکل شمارة دو(. این یافته

های مشابهي زمینه گزارششده دراینتعدادی از مطالعات انجامکند.  یید ميدر سالمندان را تأ   یادگیری

 دویدن روی نوار   نداشتنتأثیرنیز   ؛ هرچند بعضي مطالعات درزمینة میز آبي(21،  22)اند  را بیان کرده

ز تواند ناشي ا. این تناقض در نتایج مي(23)اند کتورهای شناختي گزارش کردهگردان را بر فا



 α1-PGC ،BDNF...                                                              101 ژن بيان بر استقامتي تمرين تأثيررضايي: 
 

 ، تأثیرات مثبت فعالیت بدني برطورکلياست که به های تمریني متفاوت باشد و حاکي از آنپروتکل

های های زیربنایي و ارزیابي پروتکلیادگیری و شناخت پذیرفته شده است؛ اما درک مکانیسمنقص در  

 . (24)دارد نیاز ری بیشت تمریني مختلف مؤثر، به پژوهش

روشیمیایي وای نهي مثبت با پاسختمرین برای کاهش اختلالات یادگیری ارتباط طورکلي، اثرهایبه

هفته فعالیت ورزشي   12ها،  در این مطالعه نیز مشاهده شد. براساس یافتهکه    (3)به فعالیت بدني دارد  

در هیپوکمپ  PGC-1α یعني و ژن بالادست آن، BDNFتنظیمي متي سبب تحریک بیشاستقا

ت در ترین مشکلاختلالات میتوکندریایي یکي از مهم. ا(Bو    Aشمارة سه    های سالمند شد )شکلرت 

اند که تمرین مداخلة قدرتمندی هاخیر مطالعات زیادی گزارش کرد دوران سالمندی است و در دهة

 ت پراکنده و اندکي نقش سیگنالینگحال، مطالعااینندریایي است؛ باتنظیمي بیوژنز میتوکبرای بیش

PGC-1α برای اولین بار ( 25)، ران و همکاران 2013در سال  .(3)اند را در سازگاری بررسي کرده

، مطالعات پس از آن شود.مي BDNFدر مغز سبب افزایش بیان  PGC-1αگزارش کردند که افزایش 

این ارتباط مشخص شود. به تا مسیر سیگنالینگ  های مختلف انجام شدندبیشتری درزمینة نمونه 

یک مایوکاین جدید که دراثر به عنوان ، FNDC5با تأثیر مثبت بر  PGC-1α گزارش این مطالعات،

ترتیب، اینو به  (26)کند  را تنظیم مي  BDNFروني دارد،  وو نقش حفاظت ناست  شده    تمرین تحریک 

در فرایند یادگیری و حافظه دارد؛  که نقش مهمي وروني مي شودسبب تنظیم بقا، تمایز و انعطاف ن

اند و پژوهش در های جوان متمرکز شدهدر هیپوکمپ رت  BDNFبیان    ها بر، بیشتر پژوهشحالاینبا

 . (17، 19) این فاکتور محدود است دوران سالمندی به

های آزاد، استرس اکسیداتیو و دهد که افزایش رادیکالهای آزاد در سالمندی نشان مينظریة رادیکال

ی سالمندی و حتي به بروز فرایندهاي اصلي هستند که فاکتورهای اکسیدانيهش عملکرد آنتيکا

بنابراین،  و اکسیداسیون است؛. مغز مستعد مصرف اکسیژن (19)شوند کاهش طول عمر منجر مي

 علاوه، نبود تعادل در هد. بنزنبه متابولیسم اکسیداتیو آسیب مي اکسیدانهای آنتيسطوح پایین آنزیم

شود  BDNFتواند سبب استرس اکسیداتیو و کاهش سطوح های آزاد ميتولید و برداشت رادیکال

و  پذیرتر استزمینه آسیب ناخت، حافظة فضایي و یادگیری است، دراینهیپوکمپ که مرکز ش. (27)

 -بهبود شناخت و حافظه در گروه سالمند  ،در این مطالعه.  (28)حساسیت بیشتری دارد    آسیب مغزبه  

تقویت  BDNFویژه زایش در فاکتورهای بیوشیمیایي بهاف وسیلةتمرین نسبت به گروه سالمند، به 



 1398، پاييز 43شماره  ، 11، دوره فيزيولوژي ورزشي                                                                                102
 

گذارد تأثیر مي  PGC-1α  ي براکسیدانوروني و ظرفیت آنتيطریق پتانسیل محافظت نشود. تمرین ازمي

اینکه افزایش برعلاوه .(18)شود مي BDNFهای آزاد سبب افزایش سطوح و با کاهش تولید رادیکال

 یادگیری است، امکان دارد کههای مهم ناشي از تمرین در افزایش یکي از مکانیسم BDNFسطوح 

 CNSروژنز در  ومانند افزایش ن  ،شوندفاکتورهای دیگری که باعث فراگیری اطلاعات جدید مي  ،تمرین

تسلط حیوان به محیط پیرامون  فضایي و افزایش را تحریک کند و سبب پیشرفت در عملکرد حافظة

تنها برای یادگیری مهم ورزشي، نهفعالیت  وسیلةهای مرکزی بهتعدیل مکانیسم ،ترتیباینشود؛ به

 . (29)د تأثیر دارنیز هیپوکمپ و برخي دیگر از نواحي مغز  ت، بلکه در حفظ پیچیدگي آناتومیکاس

در افزایش سلامت  که فعالیت استقامتي یک فاکتور مهم و مؤثرحاضر نشان داد  پژوهش پيام مقاله:

ویژه در دورة سالمندی است که تأثیرات مفیدی بر عملکرد مغز ها، بهو بهبود عملکرد شناختي در رت 

و با توجه به شیوع   (7)زمینه در مراحل اولیه هستند ، مطالعات دراین دوجوکند؛ بااینایجاد مي

تر برای دستیابي به بهترین سالمندی، انجام مطالعات بیش های فیزیولوژیک و رواني در دورةبیماری

ای یت زندگي سالمندان، از اهمیت ویژهو بهبود کیف  ورولوژیکفاکتورهای ن برنامة تمریني مؤثر در

 وردار است. برخ
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Abstract 

Aging is a period that in addition to physical disturbances is associated with behavioral, 

cognitive and motor disorders, and endurance exercise can improve these disorders by 

increasing expression in some factors. The aim of this study was to investigate the effect 

of 12 weeks endurance running on treadmill (5 days a week, 20 m/min) on gene expression 

of PGC-1α, BDNF, learning and memory in the hippocampus of elderly rats. The rats were 

randomly divided into three groups: aging, aging- training and young. After the end of the 

protocol, hippocampus was excised and was frozen at -80 °C for mRNA condensation. 

Gene expression was compared by one-way ANOVA and Morrise Water Maze test was 

analyzed through repeated measure ANOVA. The findings show that the learning and 

spatial memory decrease in aging group compression with young group and training 

improved this disorder. Also, training led to an increase in expression of PGC-1α and 

BDNF in the aging group, so there was no significant difference in expression of these 

two factors between the aging-exercise and young group (P˂0.05). Therefore, considering 

the role of PGC-1α and BDNF in protection of neurons, it seems that endurance training 

has a protective effect on aging disorders. 
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