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Abstract 

Background. Apoptosis of the nerve tissue, especially the hippocampus, has been 

introduced as one of the potential causes of neurological diseases such as 

Alzheimer’s disease, and it may be related to telomere length. In addition, exercise 

affects various aspects of nerve cell activity and may prevent their death. Based on 

this, the aim of this study was to investigate the relationship between telomere 

length and apoptosis of hippocampal neurons after 12 weeks of combined exercise 

in Alzheimer's rats. 

Methods. Overall, 35 male Wistar rats (weight 174±22g) were divided into control, 

Alzheimer’s, aerobic, resistance, and combined groups, each including 7 animals. 

Alzheimer’s was induced, and 8 mg/kg of trimethyltin was injected 

intraperitoneally. The groups of training were implemented for 12 weeks/5 days a 

week. After anesthetizing and perfusing the rats, the hippocampal tissue was 

isolated, and a real-time polymerase chain reaction was used to measure gene 

expression using the Master-mix Ampliqon and Synaclon DNA synthesis kit. 

Differences were determined by a one-way analysis of variance, and groups were 

compared by using Tukey’s post hoc test (P≤0.05). 

Results. Overall, 35 male Wistar rats (weight 174±22g) were divided into control, 

Alzheimer’s, aerobic, resistance, and combined groups, each including 7 animals. 

Alzheimer’s was induced, and 8 mg/kg of trimethyltin was injected 

intraperitoneally. The groups of training were implemented for 12 weeks/5 days a 

week. After anesthetizing and perfusing the rats, the hippocampal tissue was 

isolated, and a real-time polymerase chain reaction was used to measure gene 

expression using the Master-mix Ampliqon and Synaclon DNA synthesis kit. 

Differences were determined by a one-way analysis of variance, and groups were 

compared by using Tukey’s post hoc test (P<0.05).  

Conclusion. It seems that performing combined exercise (swimming and resistance) 

is effective in improving the telomere length and decreasing the apoptosis of 

Alzheimer’s rats’ hippocampus. 

Practical Implications. Performing combined sports activities (aerobic and 

strength) effectively improves telomeres while reducing neuron apoptosis. 
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Extended Abstract  

 

Background 

     One of the most important neuronal death 

processes, apoptosis, ultimately leads to the onset of 

Alzheimer’s disease (AD), which is characterized by 

severe atrophy of the brain tissue. To initiate 

apoptotic cascades, amyloid beta (Aβ) has been 

found to alter pro- and anti-apoptotic proteins, such 

as increasing Bax and decreasing Bcl2 expressions. 

Exercise training of the right intensity can also 

decrease proapoptotic Bax signs in the rat brain’s 

hippocampus tissue by decreasing oxidative stress, 

reducing inflammation, and raising the anti-apoptotic 

protein Bcl-2 expression. The telomerase enzyme is 

responsible for maintaining the telomere length (TL), 

and its main subunit is the TERT, which maintains 

the TL by adding TTAGGG repeats at the end of the 

telomeres. According to reports, TL was shorter in 

the cerebellum of AD patients compared to healthy 

controls. While strength training failed to improve 

telomerase activity and maintain TL, endurance and 

high-intensity exercises hit the points successfully. 

 

Methods  

This study was conducted on 35 male Wistar rats 

(174±22 g), which were randomly divided into 5 

groups (n=7), including healthy control, Alzheimer’s, 

aerobic training, resistance training, and combined 

training. For the induction of AD, trimethyltin was 

injected intraperitoneally at 8 mg/kg. The animals 

were then kept in standard conditions with free 

access to food and water. The swimming training 

was performed 5 days/week for 12 weeks, and the 

duration was progressively increased from 10 

minutes to approximately 60 minutes per day upon 

the ninth week. Two 1-hour sessions were conducted 

every day from weeks 10 to 12. The rats in the 

resistance groups were trained 5 days per week for 

12 weeks with a weight attached to their tails, and 

they had to lift this weight while climbing up a 26-

step, 1-meter-long ladder. The initial weight was 

40% of a rat’s body weight, which was gradually 

increased up to 150% of the rat’s body weight (The 

weights increased weekly by 10%). The rats in the 

combined training groups performed swimming 

(three days per week) and resistance (two days per 

week) training according to the aerobic and 

resistance training protocols. After anesthetizing and 

perfusing the rats, the hippocampal tissue was 

isolated, and real-time polymerase chain reaction was 

utilized to measure gene expression by the Master-

mix Ampliqon and Synaclon DNA synthesis kit. All 

reactions were performed in triplicates, and the fold 

change level of gene expression was analyzed 

according to the 2-ΔΔCt method. The housekeeping 

gene beta-actin was used as the internal control gene. 

All data were expressed as the means ± standard 

error of the mean and analyzed using one-way 

variance with post-hoc Tukey’s test in SPSS 25, and 

P<0.05 was considered statistically significant.  

 

Results 

The induction of Alzheimer’s decreased the 

expression values of the Bcl2 gene by 12.3%, and 

there was a significant increase in the expression 

values of TERT by 20.8% and the Bax/Bcl2 

expression ratio by 22.7% in the Alzheimer’s group 

compared to the healthy control group (P=0.001). 

After 12 weeks of exercise training, a significant 

decrease was found in the Bax gene in the aerobic 

group (15.98%), the resistance group (10.56%), and 

the combined group (11.77%) compared to the 

Alzheimer’s group. Moreover, the Bax/Bcl2 

expression ratio significantly decreased in the aerobic 

group (25.75%) and the combined group (23.06%) in 

comparison to the Alzheimer’s group. Based on the 

results, the expression value of the Bcl2 gene 

significantly increased in the aerobic group 

(12.31%), the resistance group (11.17%), and the 

combined group (14.02%) compared to the 

Alzheimer’s group. Finally, with 12 weeks of 

combined training, the gene value of TERT increased 

by 8.28% compared to the Alzheimer’s croup 

(P=0.001). Investigating the correlation between 

apoptosis genes and telomere, Pearson’s test revealed 

that there was no significant correlation between 

TERT gene expression and apoptosis genes, while 

with an increase in Bcl-2 gene expression, a 

significant decrease was observed in Bax gene 
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expression (P=0.01) and Bax/Bcl-2 expression ratio 

(P=0.001). 

 

Conclusion 

In the early stages of AD, the cerebral cortex and 

hippocampus both had a substantial number of 

apoptotic neurons. As neurons are lost more 

frequently with aging, the apoptosis of neuronal cells 

eventually results in the development of AD, and 

Bcl-2 is a survival factor that may stop both necrotic 

and apoptotic cell death. Accordingly, Um et al 

demonstrated that Bcl-2 expression levels were 

increased, and Bax expression levels were boosted in 

the brain tissue of mice with AD after 16 weeks of 

training. In a previous study, exercise increased Bcl-

2 expression, decreased Bax expression levels, and 

prevented apoptosis in the rat hippocampus, likely by 

activating the phosphatidylinositol 3-kinase/protein 

kinase B/glycogen synthase kinase 3 pathway. 

Additionally, in the hippocampus, exercise reduced 

the Bax/Bcl-2 expression ratio and elevated caspase-

3 expression. The fundamental processes driving 

these effects are yet unknown. However, resistant 

training may be a means to protect the brain and 

maintain healthy cognition with aging, whereas 

aerobic exercise may alter intracellular pathways. 
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 چکیده 
های عصبببی ماننببد بیمبباری  عنوان یکی از علل بالقوه بیماری ویژه هیپوکمپ به آپوپتوز بافت عصبی به  .زمینه 

بببر ایببن اسببا ، هببده از پبب وه     و ممکن است با طول تلببومر ارتطبباش داشببته باشببد.   آلزایمر معرفی شده است 
هببای  هفتببه ورزش ترکیبببی در مببوش   12های هیپوکمپ پببا از  حاضر بررسی ارتطاش طول تلومر و آپوپتوز نورون 

 آلزایمری بود. 
  ( تببای) هفت ) گببروه    پببن  صببورت تصببادفی بببه  گببرم( به   174±22سر موش نر نژاد صببحرای) )  35تعداد  . کار روش 

آلزایمببر توسببط تزریببق درون صببفاری    ء تقسببیش شببدند. القببا   هببوا،ی، رببدرتی و ترکیبببی   تمببرین   ، کنتببرل، آلزایمببری 
هفتببه و پببن  روز در هفتببه   12تمببرین بببه مببدت  هببای گروه   گرم/کیلببوگرم( بببود. کلراید )هشببت میلی تین متیل تری 

تمرین کردند. پا از بیهوشی و پرفیوژن موش، بافت هیپوکمببپ جببدا گردیببد و بببرای سببنج  بیببان ژن از روش  
Real-time PCR    توسببط مسببتر مببیکاAmpliqon    و کیببت سببنتزDNA    .شببرکت سببیناکلون اسببتفاده شببد

توسببط آزمببون تعقیبببی تببوکی تعیببین گردیببد  هببا  گروه   سببویه و مقایسببه هببا بببا روش تحلیببل واریببانا ی  تفاوت 
 (05 /0P≤  .) 

کاه  و  Bax/Bcl2و  TERT دار کنترل سالش افزای  معنی گروه در گروه آلزایمر در مقایسه با  .ها یافته 
طور معناداری ، این نتای  به ورزشیتمرین  سه نوع  هفته مداخله 12مشاهده شد، که پا از  Bcl2دار معنی 

 (. <0P/ 05داری وجود نداشت ) و آپوپتوز، همطستگی معنی   TERTهای  بین ژن (.  =0P/ 001)معکو  شدند  
آپوپتببوز  کبباه     طببول تلببومر و   (، بببر بهبببود رببدرتی و    هببوا،ی رسد که اجرای تمرین ترکیبی ) نظر می به  گیری. نتیجه 

 ثر باشد. ؤ های آلزایمری م موش هیپوکمپ 
ثر ؤ ترکیبی )هوا،ی و ردرتی( بر بهبود تلومر و کاه  آپوپتوز نورون م اجرای فعالیت ورزشی   پیامدهای عملی. 

 است.
 

 مقدمه 
های مرگ عصبی، آپوپتوز است که بببا  ترین مکانیسش یکی از مهش 

هببا، در نهایببت منجببر بببه  افزای  سن و در اثر از دست رفتن نببورون 
تببوان بیببان داشببت  طور متمرکز می گردد. به ایجاد بیماری آلزایمر می 

عنببوان عامببل بببالقوه  ویببژه هیپوکمببپ بببه که آپوپتوز بافت عصبی به 
علببل اصببلی   1آلزایمر شببناخته شببده اسببت. های عصبی مانند بیماری 

تخریب عصبی در این بیماری، همراه با پیری طبیعی مغببز، دنببدین  
رویببداد سببلولی و مولکببولی ماننببد اسببتر  اکسببیداتیو، اخببت ل در  

تجمببی یافتببه، التهببائ  هببای  عملکببرد میتوکنببدری، رسببوئ پببروت ین 
بببر همببین اسببا ، در   عصبی، و فعال شدن عوامل آپوپتببوز اسببت؛ 

های سلولی مولکولی و در مراحل اولیه آلزایمر، تعداد ،یادی  بررسی 
تنظببیش   2. ه اسببت نورون آپوپتوز در رشر مغز و هیپوکمپ یافت شد 

مکانیسببمی  Bax   (Bcl2-associated X protein  )آپوپتوز    افزایشی پی  
بببر روی    Baxریزی شده سلول است که افببزای  بیببان  در مرگ برنامه 

سببا،ی  نفوذپذیری غشای میتوکندری اثرگذار اسببت و از طریببق فعببال 
در همببین    3گببردد. کاسپازها در نهایببت منجببر بببه تجزیببه سببلولی مببی 

و    Bcl-2   (B-cell lymphoma-2 )راسببببتا، ماالعببببات رطلببببی نقبببب   
-Bclهای مرتطط را در فرآیند آپوپتوز نشان دادند، در وارببی  مکانیسش 

تواند مرگ سلولی نکروزه و آپوپتوتی   ی  عامل بقا است که می  2
نمونببه اولیببه   Bcl-2ه شببده، ی های ارا را مسدود کند. ماابق با گزارش 

ه نفوذپببذیری  هببای مربوطببه اسببت کبب هببا و پببروت ین ای از ژن خببانواده 
توانببد عوامببل  کنببد و نیببز می غشای میتوکندری خارجی را کنترل مببی 

-Bcl-2 ،Bcl)  و ضدآپوپتوز  ( و ...  Bax ،BAD ،Bak ،Bok) پروآپوپتوز 

xL    وBcl-w )  گری کند. را میانجی   
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های مختلف فعالیت  د که ورزش بر جنطه ن ده شواهد نشان می 
هببای  است از مببرگ سببلول های عصبی تأثیر گذار است و رادر سلول 

ورزش یکپاردگی عببروم مغببزی   ع وه بر این  1عصبی جلوگیری کند. 
دهد، نوروژنز هیپوکمپ را تقویت و مزایببای شببناختی  را افزای  می 
)شبباخ    Bax/Bcl-2بببراین، ورزش نسببطت کنببد. ع وه را تعدیل می 

را در هیپوکمپ تنظببیش    3-رخداد آپوپتوز( را سرکوئ و بیان کاسپاز 
ای، اجرای سه هفته فعالیت ورزشببی  که در ماالعه طوری کند؛ به می 

ناشببی از    Bax/Bcl-2، از افببزای  نسببطت  Bcl-2از طریق افزای  بیببان  
همچنببین، تمببرین ورزشببی رببادر اسببت از   5ایسکمی جلببوگیری کببرد. 

 Baxی  ا هبب ، شبباخ  Bcl-2طریببق افببزای  پببروت ین ضببد آپوپتببوز  

proapoptotic    را در بافببت هیپوکمببپ مغببز مببوش کبباه  دهببد. در
همین راستا، در پ وه  منتظری و همکاران، اجرای هشببت هفتببه  

و کبباه     Bcl-2تمرین استقامتی و ردرتی باعببا افببزای  بیببان ژن  
 6گردید.   Baxبیان 

در راباه با نوع فعالیت ورزشی، عنوان شببده اسببت کببه ورزش  
، حجببش هیپوکمببپ را  کنببد می هوا،ی به رشببد و تکامببل مغببز کمبب  

شناسببی را  اندازد، آسیب خیر می أ کاه  آن را به ت و  دهد می  افزای  
کند و با کاه  استر  اکسببیداتیو، آپوپتببوز، التهببائ  معکو  می 

عصبببی و اخببت ل عملکببرد میتوکنببدری از ایجبباد آلزایمببر جلببوگیری  
وا،ی توسببط  در ماالعه دیگری، اجببرای پروتکببل ورزش هبب  7کند. می 

  Baxهای طرفدار آپوپتببوز یعنببی  های صحرای)، ساح پروت ین موش 
سببیچ  و    8را در هیپوکمببپ و رشببر آنهببا کبباه  داد.   3و کاسببپاز 

ها را به مدت دهار هفته تحت ی  پروتکل شببنای  همکاران، موش 
آپوپتببوز را در  هببای پببی  اجطبباری رببرار دادنببد کببه سبباح پببروت ین 

ییببد  أ بببرعکا، لیببو و همکبباران، ت   9ماهه کبباه  داد.  27های موش 
هفتببه ورزش بیشببینه بببرروی تردمیببل توسببط    10کردنببد کببه پببا از  

هببای جسببش مخاببط در مقایسببه بببا  های مسن، آپوپتوز سلول موش 
دهببد  ای  یافته است که نشان می درصد افز   68/ 24تحرک  گروه کش 

دو و   10فعالیت بدنی شدید ممکن است برای ارگانیسش مفید نطاشد. 
هببای آلزایمببر تراریختببه بببه  همکاران، دویببدن داوطلطانببه را در مببوش 

مببدت دهببار و هشببت هفتببه آزمببای  کردنببد و در پایببان ایببن دوره  
در   11هببای آپوپتببوز را در هیپوتبباشمو  نشببان دادنببد. کاه  سببلول 

ادامه، ماالعات ،یادی در راباه بببا ورزش هببوا،ی و آپوپتببوز وجببود  
صببورت  بببه   دارد، اما اط عات کمی در مورد اثببرات تمببرین مقبباومتی 

 جداگانه یا همزمان بر بافت مغز وجود داشت. 

ثیرات مستقل و مشببترک آپوپتببوز و فعالیببت ورزشببی  أ بر ت ع وه 
ینا جدیببد مشببخ   بببر مغببز بیمبباران آلزایمببری، در علببوم نوروسببا 
طببور رابببل تببوجهی طببول  شده است که بیماران مطت  به آلزایمر، بببه 

تری در مقایسببه بببا گببروه کنتببرل همسبباشن خببود دارنببد،  تلومر کوتاه 

افببراد سببالش  طوریکه فعالیت تلومراز در این بیماران در مقایسه بببا  به 
تلومرهببا، تببوالی تکببراری از    12رابل توجهی افزای  یافتببه بببود.  طور به 

TTAGGG   هببای خاببی هسببتند، کببه بببا هببر بببار  در انتهببای کرومببو،وم
گ گببردد.  تببر شببده تببا سببلول ددببار مببر تقسیش سلولی کوتبباه و کوتبباه 

تلببومراز یبب  ریبونوکل ببوپروت ین اسببت کببه از طریببق  همچنین آنزیش 
تبببرین ،یبببر واحبببد خبببود یعنبببی رونوشبببت معکبببو  تلبببومراز  مهبببش 

 (Telomerase reverse transcriptase, TERT )  عملکببرد محببافظتی ،
هببای  کنببد، کببه شببامل افببزودن تببوالی خود را بر طول تلومر اجرا مببی 

TTAGGG  13. باشد به انتهای کرومو،وم می   
های مرتطط با تلومر توسط  نق  ورزش در تغییر بیان پروت ین 

هببای جونببدگان مببورد ماالعببه رببرار گرفتببه  دندین آزمای  در بافت 
روز    21ماالعه، با بررسی اثرات تمببرین کوتبباه مببدت )  ی  است. در 

  TERTیاری( در موش مشاهده کردند که پببروت ین دویدن درخ اخت 
بببا    14تحببرک افببزای  یافتببه اسببت. در مقایسببه بببا گببروه کنتببرل ببب) 

مقببادیر متوسببط ورزش  یبب  ماالعببه نشببان داد کببه  حال، اخیرا  این 
کببه مقببادیر  برای محافظت از س مت تلومرها کافی اسببت؛ در حببالی 

بیشببتر ممکببن اسببت مزایببای بیشببتری نداشببته باشببد. بببرخ ه ایببن  
یافته، با وجود شببدت و حجببش تمرینببی ببباش، ورزشببکار نخطببه جببوان  

در    15نسطت به همساشن غیرفعال خود تلومرهببای بلنببدتری داشببت. 
دهببد کببه مقببادیر ،یبباد ورزش ممکببن  مجموع، این نتای  نشببان می 

است تأثیر مفید خببود را بببر طببول تلببومر معکببو  نکنببد، امببا بببرای  
ثر  ؤ های نوع و شببدت فعالیببت ورزشببی مبب مشاهده اینکه آیا تفاوت 

ی شزم اسببت. همچنببین، مشببخ   است یا خیببر، تحقیقببات بیشببتر 
نیست که کدام ی  از انواع فعالیت هوا،ی، ردرتی و یا ترکیبی برای  

 تر است. القای اثرات مفید ورزش بر حفظ طول تلومر مهش 
های آپوپتببوز و طببول تلببومر  در پ وه  حاضر، ارتطاش بین ژن 

هببای کمتببری در ایببن زمینببه در میببان  مورد بررسی ررار گرفت. یافتببه 
هببای پیشببین  ت وجود داشت و تعداد محدودی از پبب وه  ماالعا 

کببه برخببی از تحقیقببات  طببوری به بررسی این راباه پرداخته بودند. به 
که منجر بببه کوتبباه شببدن  عنوان داشتند که مهار تلومراز ع وه بر آن 

از سببوی    16گببردد. طببول تلببومر شببده، موجببب القبباء آپوپتببوز نیببز مببی 
هببای عملکببرد تلببومراز،  دیگری عنوان شده است که یکی از شاخ  
و فعالیببت    mRNA TERTهمطسببتگی متطببت و مسببتقیش بببین بیببان  

  17بیببان گببردد. تواند به عنوان عملکرد این آنببزیش تلومراز است که می 
و آپوپتببوز    TERTرسببد کببه بببین فعالیببت  نظر می بر همین اسا ، به 

 ای وجود داشته باشد. راباه 
ثیرات جداگانببه آلزایمببر،  أ ه ماالب فببوم سببعی شببد تببا تبب ی با ارا 

ن و  آپوپتوز و فعالیت ورزشی بر طول و بقای تلومرهببای نببورون بیببا 
حال، تعامل عوامل فوم بببا یکببدیگر بببر احیبباء و  بررسی گردد. با این 
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بهبود طول تلومر مشخ  نشده اسببت. در حقیقببت، هنببوز روشببن  
ثر بببر  ؤ هببای مبب های آپوپتوز، مقادیر ژن نیست که با افزای  بیان ژن 

طول تلومر ده تغییری خواهند کرد و یا اجببرای فعالیببت ورزشببی از  
، رادر بببه بازسببا،ی تلومرهببا و مببانی از  TERTطریق افزای  بیان ژن 

ثیرات  أ ها خواهد شد یا خیببر. همچنببین، بببا توجببه بببه تبب مرگ نورون 
متفبباوت تمرینببات مختلببف ورزشببی همچببون هببوا،ی، رببدرتی و  

بینی موثر هر ی  بببر مهببار آپوپتببوز و طببول تلببومر کببار  ترکیبی، پی  
بیببان   دشواری است. بنببابراین، در ماالعببه حاضببر بببه تعیببین ارتطبباش 

هفتببه تمببرین شببنای   12پا از اجرای  TERTهای آپوپتوز و ژن ژن 
اجطاری، تمرین ردرتی و ترکیببب هببر دو نببوع تمببرین پرداختببه شببده  

 است. 

 
 کار روش 

پ وه  حاضر ی  ماالعببه مقاعببی کبباربردی بببود، کببه بببا کببد  
IR.BASU.REC.1400.050   ورزشببی در کمیته اخبب م دانشببگاه علببوم  

  35هببای ایببن ماالعببه را تعببداد  همدان به تصویب رسید. آزمببودنی 
گرم و محدوده سنی    174±22موش نر صحرای) در محدوده  وزنی 

ر  افببزا دهار تا پن  هفته تشکیل دادند. حجش نمونه با استفاده از نببرم 
G power   و    0/ 5انببدازه اثببر  ،  0/ 85بر اسببا  تببوان آمبباری    3/ 1نسخه

  18سببر مببوش تعیببین گردیببد.   35بببه تعببداد    0/ 05میببزان خاببای  
وم پزشکی همدان تهیه شببدند  ها از مرکز حیوانات دانشگاه عل موش 

و تمامی مراحل پ وه  حاضر ماابق بببا دسببتورالعمل اسببتفاده از  
 حیوانات انجام گرفت. 

سببانتیگراد و   ه درج  22±2حیوانات در محیای با درجه حرارت 
  12:12_تبباریکی    روشببنای)   درصببد و درخببه   50±5رطوبببت محببیط  

اختیار آنهببا رببرار داده  صورت آزادانه در داری شدند. آئ و غذا به نگه 
طببور  هببا بببر اسببا  میببانگین و،ن همگببن شببدند و بببه شببد. مببوش 

تای) به عنوان گروه کنتببرل سببالش مشببخ   تصادفی ی  گروه هفت 
سر موش تحت القای آلزایمر رببرار گرفتنببد و پببا از آن   28گردید. 

تببای) شببامل کنتببرل آلزایمببری، تمببرین هببوا،ی،  به دهار گببروه هفببت 
مرین ترکیبی تقسببیش شببدند. هببر سببه سببر مببوش  تمرین ردرتی، و ت 

(  3cm  12 ×23 ×23اتببیلن ) هببای پلببی صببورت جداگانببه در رفببا بببه 
  8بببببرای القببببای آلزایمببببر، مقببببدار  داری شببببدند. همچنببببین،  نگببببه 
  µL  200همببراه  ( بببه TMTکلرایببد ) تببین متیببل گرم/کیلببوگرم تببری میلی 

هببا  نرمال سالین )به عنوان ح ل( به روش درون صفاری بببه مببوش 
 19تزریق گردید. 

هفتببه    12صورت شنای اجطاری به مدت  برنامه تمرین هوا،ی به 
، دهارشبببنطه، و  و پبببن  روز در هفتبببه )شبببنطه، یکشبببنطه، دوشبببنطه 

  20دریقببه، هفتببه دوم    15شببنطه( اجببرا گردیببد. در هفتببه اول  پن  

دریقه، هفتببه پببنجش   40دریقه، هفته دهارم  30دریقه، هفته سوم 
دریقه در روز، و هفته دهش   60دریقه، هفته ششش تا هفته نهش  50

تببا    30دریقه دو بار در روز، در آئ با دمببای   60تا دوازدهش به مدت 
هببا شببامل  استخر شببنای مببوش  20گراد شنا کردند ی سانتی درجه  33

ای بببود کببه بببه شبب  رسببمت مسبباوی بببه ابعبباد  ی  ببباکا شیشببه 
متر تقسیش شده و هببر ببباکا دارای پروانببه مببو   سانتی  50× 50× 50

  سبباز و کانببال تخلیببه و نیببز المنببت تنظببیش درجببه حببرارت آئ بببود 
 . الف(  1)جدول 

هفتببه و پببن  روز در هفتببه )شببنطه،   12تمرین ردرتی بببه مببدت 
صورت باش رفببتن همببراه  شنطه( به یکشنطه، دوشنطه، دهارشنطه و پن  

  26ها، از نردبانی به طول ی  متر بببا  های متصل به دم موش با وزنه 
درجه نسطت به زمین انجام گرفت. وزنببه متصببل بببه   85پله و زاویه 

درصببد، هفتببه سببوم تببا   60تا  50دم هر حیوان در هفته اول و دوم 
درصببد،    110تببا    100، هفتببه ششببش تببا هشببتش  درصببد  90تببا  70پنجش 

درصببد و هفتببه یببازدهش و دوازدهببش   130تببا  120هفته نهش و دهببش 
  4سببت    3درصد و،ن بدن بود. هرجلسه تمرینی شببامل   150تا 140

ثانیه و بببین هببر سببت    60تا    30تکراری بود، استراحت بین هر تکرار  
 21ئ(.   1 ثانیه بود )جدول   150تا  120

صببورت پببن  روز در هفتببه  هفتببه و بببه   12برنامه تمرین ترکیبببی 
هببا سببه روز در هفتببه )شببنطه،  اجببرا گردیببد. بببدین ترتیببب، آزمببودنی 

ز در هفتبببه  دوشبببنطه و دهارشبببنطه( تمبببرین هبببوا،ی شبببنا و دو رو 
پرداختند. یبب  روز پببا  )یکشنطه، و پن  شنطه( به تمرین ردرتی می 

سدیش بیهوش،  ها توسط پنتوباربیتال از پایان پروتکل تمرین، موش 
و سپا پرفیوژن شدند. تحت شرایط استریل و توسببط متخصبب   
آناتومی، مخ از جمجمببه خببار  شببد و هیپوکمببپ بببرش زده شببد و  

لیتببر بببا بردسببب  میلببی  2/ 5) بببا حجببش های ب فاصله در میکروتیوئ 
متناسب با موش وارد نیتروژن مایی گردید. بعد از اتمببام تشببریح و  

گببراد  درجه سانتی   -80ها، همه آنها در دمای  تا شروع هموژن بافت 
داری شبببدند. ار،یببباب) نهبببای) بیبببان ژن، طببببق دسبببتورالعمل  نگبببه 

کا  انجببام گردیببد. از سببایبرگرین مسببترمی   Real Time-PCRتکنیبب  
Ampliqon   ساخت کشور دانمارک استفاده شد. برای تعیین غلظببت

DNA  شببود، کببه در ایببن تکنیبب   های فلورسانا استفاده می از رنگ
باشببد کببه بببه شببیارهای کودبب   تببرین رنببگ، سببایبرگرین مببی متببداول 

DNA  نببانومتر،    498ای متصل شده و با جذئ طول مببو   دو رشته
کنببد کببه سببپا توسببط  ساطی مببی نانومتری را به رنگ سبز  522نور 

شود. بنابراین، افزای  شدت فلورسنت بببا غلظببت  دستگاه ثطت می 
DNA  .متناسب است 

طبببق دسببتورالعمل کیببت شببرکت سببینا کلببون و بررسببی میببزان  
شنببدای)، ترکیبببی از    10  کارآی) ژن رفرنا و هده، بببرای یبب  نمونببه 
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و آئ مقار   شنداcDNA  (1  )شندا(،  1شندا(، پرایمر )  5مسترمیکا ) 
شندا( در نظببر گرفتببه شببد و میببزان بیببان ژن بببا اسببتفاده از روش   3) 

اکتببین ار،یبباب) شببد. پببا از انتقببال   βنسبی، نسطت بببه ژن رفببرنا 
میببزان بیببان ژن    ctΔΔ-2، طبببق فرمببول  Excelاط عببات بببه نببرم افببزار  

های مرکببزی و  بندی و تعیببین شبباخ  بببرای دسببته محاسطه گردیببد. 
توصیفی استفاده شد. جهت بررسی طبیعببی بببودن    پراکندگی از آمار 

استفاده شد. برای بررسببی تغییببرات  ویل  -شاپیرو ها از آزمون داده 
ها از آزمون آنالیز واریانا  ها در صورت طبیعی بودن داده بین گروه 

هببا از آزمببون تعقیبببی  سببویه و جهببت تعیببین تفبباوت بببین گروه ی  
هببا  در صببورت طبیعببی نبببودن داده تببوکی اسببتفاده شببد. همچنببین  

کببار بببرده شببد. در پبب وه  حاضببر، بببه  والیا بببه -آزمون کروسکال 
در نظببر گرفتببه    P≥ 0/ 05داری  ظببور رد فرضببیه صببفر، سبباح معنببی من 

و    25نسببخه    SPSSافببزار  شببد. کلیببه محاسببطات آمبباری از طریببق نرم 
 استفاده شد.  2016افزار اکسل همچنین برای رسش نمودارها از نرم 

 
 هایافته 

هفتببه تمببرین هببوا،ی شببنا، رببدرتی و ترکیبببی   12پا از اجرای 
آلزایمری، نتای  جدول آزمون تحلیل واریببانا  های نر توسط موش 

داری  های مورد ماالعه، تفاوت معنی سویه، در راباه با شاخ  ی  
هببای کنتببرل سببالش، آلزایمببری. و تمببرین نشببان داد  را بببین گببروه 

 (001 /0 =P  پببا از اجببرای آزمببون تعقیبببی تببوکی مشبباهده شببد کببه .)
با گببروه کنتببرل  در گروه آلزایمری در مقایسه  TERTمقادیر بیان ژن 

هفته تمببرین   12اجرای و  ( 20%/ 8)  داری داشت سالش افزای  معنی 
ترکیبببی منجببر بببه افببزای  معنبباداری در مقایسببه بببا گببروه آلزایمببری  

     (. A 1 ( )شکل P= 0/ 001( ) % 8/ 28)  . گردید 
در گببروه آلزایمببری در مقایسببه بببا گببروه    Baxمقببادیر بیببان ژن  

( کببه بببه لحبباظ آمبباری معنببادار  7%کنترل سالش افزایشی نشان داد ) 
حببال، پببا از مببداخ ت تمرینببات ورزشببی،  (. بببا ایببن P= 0/ 06نبببود ) 

رببدرتی    ( % 15/ 98) هببای تمرینببی هببوا،ی  داری در گببروه کبباه  معنببی 
آلزایمبببری  ( در مقایسبببه ببببا گبببروه  11%/ 77( و ترکیببببی ) %10/ 56) 

 (. B 1 ( )شکل P= 0/ 001مشاهده شد ) 
داری در مقببادیر  هببای آلزایمببری کبباه  معنببی همچنین مببوش 

(،  12%/ 3در مقایسه با گببروه کنتببرل سببالش داشببتند )  Bcl-2 بیان ژن 
(  11%/ 17، ردرتی ) ( 12%/ 31) هفته تمرینات هوا،ی  12که با اجرای 
مقایسبببه ببببا گبببروه  داری در  ( افبببزای  معنبببی 14%/ 02و ترکیببببی ) 

 (. B 1 ( )شکل P= 0/ 001آلزایمری نشان دادند ) 
در مقایسببه بببا گببروه کنتببرل   Bax/Bcl-2با القای آلزایمر، نسطت 

(، کببه اجببرای دو تمببرین  22%/ 7داری داشببت ) سالش افببزای  معنببی 

( منجببر بببه کبباه  ایببن  23%/ 06( و ترکیبببی ) 25%/ 75هببوا،ی ) 
 (. B  1 ( )شکل P= 0/ 001گردید ) نسطت در مقایسه با گروه آلزایمری  
هببای آپوپتببوز و تلببومر، آزمببون  در بررسببی همطسببتگی بببین ژن 

هببای آپوپتببوز،  و ژن   TERTپیرسببون نشببان داد کببه بببین بیببان ژن  
،  Bcl-2داری وجود نببدارد؛ امببا بببا افببزای  بیببان ژن همطستگی معنی 
  Bax/Bcl-2( و نسببطت 01 /0 =P)  Baxداری در بیببان ژن کاه  معنببی 

 (001 /0 =P 3 ( مشاهده شد )جدول .) 
 

 هوا،ی شنا برنامه تمرین  .  الف   1  جدول 

 هت هف 

 
 مدت زمان

 )دقیقه(  
 فاصله بین تمرین

 )ساعت(  
 24 15 اول
 24 20 دوم
 24 30 سوم
 24 40 دهارم
 24 50 پنجش
 24 60 ششش
 24 60 هفتش 
 24 60 هشتش
 24 60 نهش
 12 60 دهش 
 12 60 یازدهش 
 12 60 دوازدهش 

 
 برنامه تمرین ردرتی  ب.   1جدول  

 هفته

 
درصد 

 وزن بدن

فاصله 
بین هر تکرار 

 )ثانیه(

فاصله بین هر 
 ست )ثانیه(

 120 30 50 اول
 120 30 60 دوم
 120 30 70 سوم
 120 30 80 دهارم
 120 30 90 پنجش
 120 30 100 ششش
 120 30 105 هفتش 
 120 30 110 هشتش
 140 50 120 نهش
 140 50 130 دهش 
 150 60 140 یازدهش 
 150 60 150 دوازدهش 
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 توالی پرایمرهای مورد استفاده .  2 جدول 

PCR product size Sequence 5ʹ-3ʹ mRNA 

177  bp 
CCCGCGAGTACAACCTTCT F 

β-ACTIN 
CGTCATCCATGGCGAACT R 

332  bp 
AGTGGTGAACTTCCCTGTGG F 

TERT 
CAACCGCAAGACTGACAAGA R 

107  bp 
TTGCTACAGGGTTTCATCCA F 

Bax 
GAGTACCTGAACCGGCATCT R 

90  bp 
GAGTACCTGAACCGGCATCT F 

Bcl2 
GAAATCAAACAGAGGTCGCA R 

 

 
در مقایسه   . b،  در مقایسه با گروه کنترل سالش   . Bax/Bcl-2 ،  aو نسطت    Bax ،Bcl-2های  مقایسه مقادیر بیان ژن : TERT   ،Bمقایسه مقادیر بیان ژن    A. -1  شکل 

 ( P= 0/ 001با گروه آلزایمری ) 
 

 ( > 05/0Pهای آپوپتوز و طول تلومر ) همطستگی مقادیر ژن   . 3  جدول 

Bax/Bcl2 Bcl2 Bax TERT  

137/0  _ 13 /0  _ 33 /0_ 1 Correlation 
TERT 565 /0 586 /0 155 /0  _ P 

91 /0  * 562 /0* _ 1 33 /0  _ Correlation 
Bax 001 /0 01/0  _ 155 /0 P 

853 /0  * _ 1 562 /0* _ 13 /0  _ Correlation 
Bcl2 001 /0  _ 01/0 586 /0 P 

1 853 /0 * 91 /0  * 137/0  _ Correlation 
Bax/Bcl2  _ 001 /0 001 /0 565 /0 P 
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 بحث 
  Bcl-2هببای ،یببادی اثطببات شببده اسببت کببه خببانواده  در پبب وه  

هببا اسببت. ایببن خببانواده  عامل مهمی در تعیین بقاء یا مببرگ نببورون 
  Bcl-2و ضبببد آپوپتبببوز از جملبببه    Baxشبببامل پروآپوپتبببوز از جملبببه  

  Bcl-2و کاه  بیان  Baxباشد. در راباه با آلزایمر، افزای  بیان می 
بببر همببین اسببا ، القببای    3در ایببن بیمبباری مشبباهده شببده اسببت. 

هببای پبب وه  حاضببر در مقایسببه بببا گببروه کنتببرل  آلزایمر در مببوش 
گردیببد،    Baxسالش، منجر به افزای  هفت درصدی مقادیر بیببان ژن  

ری معنادار نبود؛ اما القای آلزایمببر منجببر بببه کبباه   که به لحاظ آما 
گردیببد. در همببین راسببتا، مشببخ     Bcl-2دار مقادیر بیببان ژن معنی 

منجر به هترودایمر شدن خببود و در    Baxشده است که بیان اضافی  
هببای آپوپتببوز شببده و از ایببن  نتیجببه افببزای  حساسببیت بببه محببرک 

   22گردد. روی آبشار آپوپتو،ی می طریق موجب پی  
هفته تمببرین    12دیگر نتای  پ وه  حاضر نشان داد که اجرای  

هوا،ی، ردرتی و ترکیبی در مقایسه با گروه آلزایمر، مقادیر بیببان ژن  
Bcl-2  مقادیر بیان ژن را افزای  و Bax   حببال،  داد. بببا این را کبباه

بببود،    Bax/Bcl-2تنها تمرین هوا،ی و ترکیبی رادر به کبباه  نسببطت  
که این نتای  حاکی از تبباثیر بیشببتر تمببرین ترکیبببی بببر مهببار آپوپتببوز  

هببای هیپوکمببپ ناشببی از آلزایمببر اسببت. در شببرایط نرمببال،  نببورون 
همواره بین عوامل پرو و ضدآپوپتو،ی تعببادل بررببرار اسببت؛ امببا در  

لوژیکی و پاتولوژیکی مانند آلزایمر، ایببن تعببادل  های فیزیو مورعیت 
کنببد،  ریزد. یکی از عواملی که به بهبود این تعادل کمبب  مببی بهش می 
در وارببی، ربببل از دریافببت   3باشببد. ثیر فعالیت ورزشببی مببی أ فرضیه ت 

صببورت داخببل  بببه   Bcl-2یبب  محببرک مببرگ، پببروت ین ضببدآپوپتو،ی  
ایببن   Bcl-2شود، و در صورت بیان اضافی هترومر می  Baxسلولی با 
زمببان آپوپتببوز  طببور هببش دهند و به ها تشکیل هترودایمر می مولکول 

 22کنند. ناشی از تحری  را مهار می 
و کببباه     Bcl-2در دنبببدین ماالعبببه، ورزش باعبببا افبببزای   

و مهببار آپوپتببوز در هیپوکمببپ مببوش گردیببد. در ایببن    Baxسبباح  
در بافببت    Baxراستا، ام و همکاران، نشان دادند کببه افببزای  سبباح  

هفتببه تمببرین کبباه  و   16های مطت  به آلزایمر، پا از مغز موش 
همچنببین مختبباری    23داری افزای  یافببت. طور معنی به  Bcl-2ساح 

را در بافببت    Baxرکوئ بیان  و س  Bcl-2زائر و همکاران، افزای  بیان 
روز ورزش    10هببای وابسببته بببه مببورفین پببا از  هیپوکمببپ موش 

  42داوطلطانه یا اجطاری با شدت کش )درخ درخشی( مشاهده کردنببد. 
،  Baxهای محافظببت عصبببی  دانببگ و همکبباران، سببرکوئ شبباخ  

هببای  در موش  Bcl-2و تنظیش متطت بیان  Bax/Bcl-2کاه  نسطت 
ای  ماالعببه  25را گزارش کردند.  HIITماده مسن پا از هشت هفته 

هفتببه تمببرین رببدرتی رببرار گرفتنببد،   4که تحت   ADهای روی موش 

هببا  را در هیپوکمببپ موش   Bax/Bcl-2نشببان داد کببه ورزش نسببطت  
اجببرای شبب  هفتببه تمببرین هببوا،ی بببر روی    26دهببد. کبباه  می 

،  Bcl-2هببای آلزایمببری نشببان داد کببه ورزش باعببا افببزای   موش 
و مهببار آپوپتببوز در   Bcl-2/Bax، افزای  نسطت Baxکاه  محتوای 

توانببد بببا مهببار  دهد کببه ورزش می این نتای  نشان می  27آلزایمر شد. 
هببا محافظببت  پببذیری سیناپسببی از نورون آپوپتوز و افببزای  انعااه 

در وارببی، تمببرین ورزشببی از طریببق فسفوری سببیون پببروت ین    7کنببد. 
ممکبببن اسبببت منجبببر ببببه کببباه  سببباح فاکتورهبببای    Bکینببباز  
شببود و درنتیجببه، آپوپتببوز را در    Cو سببیتوکروم    Baxآپوپتببوز  پی  

سببیر سببیگنالینگ  هیپوکمببپ مغببزی مهببار کنببد. از سببوی دیگببر، م 
PI3K/Akt/GSK3-β   نق  انتقال مهمی در آپوپتوز عصبی در آلزایمر

-Bclکنببد و پببروت ین هموسببتاز آپوپتببوز پببایین دسببت آن  ایفببا مببی 

2/Bax  28شود. کننده اصلی آپوپتوز استفاده می عنوان ی  تعیین به 

نتببای  نشببان داد کببه تمببرین هببوا،ی از طریببق یبب  مکانیسببش  
-های آلزایمری را بهبود مببی مولکولی توانای) حافظه یادگیری موش 

بخشببببد. ورزش هببببوا،ی بببببا فعببببال کببببردن مسببببیر سببببیگنالینگ  
PI3K/Akt/GSK-3β    و افبببزای  نسبببطتBcl-2/Bax    ،در هیپوکمبببپ

در مجموع، ورزش هببوا،ی و   7دهد. آپوپتوز را در آلزایمر کاه  می 
را بهبببود بخشببند، یببا    د حافظببه فضببای) نبب توان تمببرین مقبباومتی مببی 

هببای مختلفببی را فعببال کننببد کببه منجببر بببه بقببای سببلول و  مکانیسش 
توانببد یبب   شوند. تمرین مقاومتی می های آپوپتوز می کاه  سلول 

استرات ی بببرای محافظببت از مغببز و حفببظ شببناخت سببالش در طببول  
توانببد مسببیرهای  کببه ورزش هببوا،ی می فرآیند پیببری باشببد. درحببالی 

های مرتطاببی کببه ایببن  ییر دهد، هردند مکانیسببش درون سلولی را تغ 
   8دهند هنوز ناشناخته هستند. اثرات را توضیح می 

ناشبببی از القبببای    TERTحاضبببر، افبببزای  مقبببادیر    در ماالعبببه 
آلزایمر، ممکن است به عنوان ی  حالت دفاعی در برابر تخریببب و  

کببه گببزارش شببده  طببوری شدگی تلومرهای هیپوکمپ باشد. بببه کوتاه 
میتوکنببدری در نببواحی    TERTاسببت افببزای  رابببل توجببه مقببادیر  

بببا   29دارد.  هیپوکمپ افراد آلزایمری در مقایسه با افراد سالش وجببود 
تببوان عنببوان  در گببروه آلزایمببری، مببی   TERTتوجه افببزای  بیببان ژن  
بببه دلیببل افببزای  اسببتر  اکسببیداتیو   TERTداشت کببه، پببروت ین 

، از سیتوپ سببببش وارد  آلزایمببببر ناشببببی از تجمببببی بتاآمیلوئیببببد در  
شود و عمببل رونویسببی معکببو   های عصبی می میتوکندری نورون 

در    30نمایببد. هببای میتوکنببدری اجببرا می tRNAخببود را بببا اسببتفاده از  
  TERTهای ببببببا  سبببببلول ادامبببببه آشبببببکار گردیبببببده اسبببببت کبببببه  

ای کمتببر و تقریطببا   هسببته   DNAسیتوپ سببمی/میتوکندری، آسببیب  
ای  هسببته  TERTهای بببا بدون آپوپتوز بودند. امببا در مقابببل، سببلول 

بببر    29و همچنببین آپوپتببوز بودنببد.  DNAدارای مقادیر ،یببادی آسببیب 
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هببای تمرینببی پبب وه  حاضببر، افببزای   همببین اسببا ، در گببروه 
و نسببطت    Baxدار ژن  و کبباه  معنببی   Bcl-2و    TERTدار ژن  معنببی 

Bax/Bcl-2  مشاهده گردیببد. هببر دنببد همطسببتگی بببین ژنTERT   و
رسببد کببه بببا خببرو   نظببر مببی دار نبببود، امببا بببه هببای آپوپتببوز معنببی ژن 

هببای آپوپتببوز  به سیتوپ سببش/میتوکندری، شبباخ   TERTای هسته 
 mRNAجائیکه بین بیببان  های تمرین نیز بهبود یافتند. از آن در گروه 

TERT  مشببخ    17مراز راباببه مسببتقیمی وجببود دارد، و فعالیت تلو
موجببب کبباه  بیوسببنتز و    TERTشده است که سببرکوئ بیببان ژن  

گردد. بر همین اسا ، عنوان شده اسببت  فعالیت آنزیش تلومراز می 
نببورونی خواهببد  که مهار آنزیش تلومراز منجر به القاء آپوپتوز و مببرگ  

از سببوی دیگببر، فعالیببت بببدنی ممکببن اسببت از کوتبباه شببدن    16شببد. 
تلومرهای مرتطط با سن محافظت کند. ،یرا افراد مسن تمرین کرده  

قامتی، طول تلومر مشببابهی بببا بزرگسبباشن جببوان داشببتند و نیببز  است 
ورزشبببکاران نخطبببه جبببوان نسبببطت ببببه همسببباشن غیرفعبببال خبببود  
تلومرهای بلندتری دارند. هردند بببه خببوب) روشببن نشببده اسببت کببه  

توانببد ،یسببت شناسببی تلببومر را تغییببر دهببد، امببا  ورزش دگونه مببی 
لببومراز باشببد. در  ممکن است از طریق افزای  فعالیت یببا فراوانببی ت 

، تلبببومراز از طریبببق  DNAواربببی، ب فاصبببله پبببا از همانندسبببا،ی  
، )با افببزودن نوکل وتیببدها بببه انتهببای کرومببو،وم(  TERTسا،ی فعال 
هببا  بببر اسببا  ایببن یافتببه  13دهببد. شدگی تلببومر را کبباه  مببی کوتاه 
هببای  در گببروه   TERTژن  توان عنوان داشت که، افببزای  مقببادیر  می 

تمرینببی خصوصببا در گببروه تمببرین ترکیبببی، یبب  اثببر بببالقوه تمببرین  
باشد کببه در وارببی ایببن  منظور محافظت از طول تلومر می ورزشی به 

ی دیگری بر محافظت نببورون در برابببر آپوپتببوز نیببز  فراخوانی از جنطه 
  رسد ع وه بببر آلزایمببر، اجببرای فعالیببت ورزشببی نظر می افزاید. به می 

گردیببده، کببه بببر کبباه     TERTنیز رادر به افزای  مضاعف بیان ژن 
 ثر بوده است. ؤ ( نیز م Bax/Bcl-2نسطت پروآپوپتوز ) 

 
 گیرینتیجه 
(، موجب کبباه   TMTرسد که القای آلزایمر )توسط نظر می به 

(  Bax( و افببزای  مقببادیر پروآپوپتببوز ) Bcl-2آپوپتببوز ) مقببادیر آنتببی 
عنببوان یبب  فراخببوانی متطببت  به  TERTگردد. همچنین، بیان ژن می 

در برابببر تحلیببل طببول تلببومر مشبباهده شببده کببه بببا اجببرای تمببرین  
ورزشی خصوصببا تمببرین ترکیبببی )هببوا،ی و رببدرتی(، ایببن فراخببوانی  

هببای نسببطت آپوپتببوز  یابد و ممکن اسببت بببر تعببدیل ژن افزای  می 
 (Bax/Bcl-2 .نیز تاثیر داشته باشد ) 
 

 انی قدرد 
مقالبببه حاضبببر، مسبببتخر  از رسببباله دکتبببری نویسبببنده اول در  

از همببه عزیزانببی کببه  باشد و بدین وسببیله  دانشکده علوم ورزشی می 
  ی حاضببر یبباری رسبباندند، تشببکر و رببدردان   ی در اجببرای طببرو پ وهشبب 

 گردد. ی م 
 

 ان مشارکت پدیدآورند 
پردا،ی، طراحبببی و اجبببرای اثبببر،  لبببی  وصبببالی اکبرپبببور: ایبببده 

نویا اولیه و علی  ها، و تهیه پی  آوری، تحلیل و تفسیر داده جمی 
پور: بررسببی نببوآوری طببرو، نظببارت بببر تحلیببل و تفسببیر  حیببدریان 

 ها، و نقد و بررسی نسخه نهای) را بر عهده داشتند. داده 
 

 منابع مالی 
پ وه  حاضر با حمایت مالی )گرنت( دانشجویان دکتری اجرا  

 گردید. 
 

 ها دسترسی پذیری داده 
های ایجاد شده در پ وه  حاضر، در صببورت درخواسببت  داده 

 گردد. ه می ی معقول از پدیدآورندگان ارا 
 

  ملاحظات اخلاقی 
پبب وه  حاضببر در کمیتببه اخبب م در پبب وه  دانشببکده علببوم  
ورزشببببببی دانشببببببگاه بببببببوعلی سببببببینا همببببببدان و بببببببا کببببببد  

IR.BASU.REC.1400.050   یید شده است. أ ت 
 

 تعارض منافع 

انتشار  کنند که هیچ تعارض منافعی از تألیف یا نویسندگان اظهار می 

 . این مقاله ندارند 
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