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Background and Purpose: Demyelination, axonal damage and loss of neurons with increasing age and advancing 

aging, which leads to decreased cognitive and motor performance and neurological diseases, is one of the concerns 

of today's societies due to the global increase in the population of elderly people. Not only does exercise improve 

overall brain health, it also acts as a powerful anti-aging treatment with minimal side effects. Also, ursolic acid 

with its anti-inflammatory properties prevents brain damage and reduces cognitive defects. Therefore, the aim of 

this study is to investigate the effect of simultaneous administration of ursolic acid supplement along with physical 

activity in an enriched environment on the expression of genes involved in myelination including myelin 

oligodendrocyte glycoprotein (MOG), myelin proteolipid protein (PLP), myelin basic protein (MBP) and Myelin-

associated glycoprotein (MAG) in aged rats. 

Materials and Methods: In this experimental study, 20 male Wistar rats, aged 16-20 months, were divided into 

four equal groups including: 1- old control + solvent, 2- old + supplement, 3- old + exercise and 4- old + 

supplement + exercise. Physical activity for 4 weeks, 5 sessions per week and each session was 30 minutes, which 

included voluntary exercise in an enriched environment (a metal cage larger than a standard cage with structures 

for the animal to climb, opportunities for shelter (houses, PVC pipes, cardboard tunnels), chews, spinning wheel 

and a set of 14 different non-chewable plastic objects). Nanoliposomal ursolic acid supplement gavage at the rate 

of 250 mg/kg body weight was performed on an empty stomach and according to training days. The expression 

of MOG, PLP, MBP and MAG genes in cerebellar tissue was done by Real-Time PCR method. The resulting data 

were analyzed using two-factor analysis of variance and Bonferroni's post hoc test at a significance level of 

P≤0.05. 

Results: The simultaneous administration of ursolic acid and physical activity caused a significant increase in the 

expression of all studied genes compared to the other three groups. Voluntary physical activity and ursolic 

supplementation each alone led to a significant increase in the expression of MOG, PLP and MAG genes 

compared to the old control group. 
Conclusion: According to the research findings, the simultaneous administration of ursolic acid supplement and 

voluntary and regular physical activities in old age, by stimulating myelination, may reduce axonal damage, 

neuronal destruction and age-related cognitive function decline to some extent. However, due to the limited 

research in this field, more investigations are needed in human societies. 
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 نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی
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 مقاله پژوهشی

 

ی در محیط بدن تیبه همراه فعالنانولیپوزومال  دیاس کیهمزمان مکمل اورسول زیتجو ریتاث

 مسن هایدر بافت مخچه موش MAGو  MOG ،PLP ،MBPهای بیان ژنبر  غنی سازی شده

 

 اد فیض الهیؤف، *علیرضا رحیمی، علی زارع بنادکوکی

 

 رانیکرج، ا ،یورزش، واحد کرج، دانشگاه آزاد اسلام یولوژیزیروه فگ

 چکیده
 

که منجر به کاهش عملکرد  یریپ شرفتیسن و پ شیها با افزاو از دست رفتن نرون یآکسون بیشدن، آس نهیلیدم :زمینه و هدف

افراد  تیجمع یجهان شیبا توجه به افزا یجوامع امروز یهااز دغدغه یکی گردد،یم یعصب یهایماریو ب یو حرکت یشناخت

 یریدرمان ضد پ کیبلکه به عنوان  بخشند،یمغز را بهبود م ینه تنها سلامت کل یورزش یهاتی. فعالشودیسالمند محسوب م

و کاهش  یمغز یها بیخود، از آس یبا خواص ضدالتهاب دیاس کیاورسول نیچن. همکنندیعمل م یبا حداقل اثرات منف یقو

 تیبه همراه فعال دیاس کیهمزمان مکمل اورسول زیتجو ریتاث یمطالعه بررس نی. لذا هدف اکندیم یریجلوگ یشناخت صینقا

 نی(، پروتئMOG) نیلیم تیگودندروسیال نیکوپروتئیشامل گل یساز نیلیدر م لیدخ یهاژن انیشده بر ب یغن طیدر مح یبدن

 .باشدیمسن م یها( در موشMAG) نیلیمرتبط با م نیکوپروتئی( و گلMBP) نیلیم هیپا نی(، پروتئPLP) نیلیم دیپیپروتئول

 -1شامل:  یماه به چهار گروه مساو 20-16با سن  ستارینر نژاد و ییسر موش صحرا 20 ،یمطالعه تجرب نیدر ا :ها روشمواد و 

هفته،  4به مدت  یبدن تیشدند. فعال می+ مکمل + ورزش تقس ریپ -4+ ورزش و  ریپ -3+ مکمل،  ریپ -2+ حلال،  ریکنترل پ

بزرگتر از  یفلز یشده )قفس یساز یغن طیمح کیبود که شامل ورزش داوطلبانه در  قهیدق 30جلسه در هفته و هر جلسه  5

 یهاتونل ،یس یو یپ یهاها، لولهسرپناه )خانه یبرا ییهافرصت وان،یجهت بالا رفتن ح ییهاسازه یقفس استاندارد که دارا

 کی. گاواژ مکمل اورسولود( بدنیجو رقابلیغ یکیمختلف پلاست اءیاش 14از  یاچرخ دوار و مجموعه ،یدنیجو(، مواد ییمقوا

 انیانجام شد. ب نیتمر یوزن بدن، به صورت ناشتا و مطابق با روزها لوگرمیگرم/ک یلیم 250 زانیشده به م پوزومالینانول دیاس

حاصل با استفاده از  یهاصورت گرفت. داده Real-Time PCRدر بافت مخچه به روش  MAGو  MOG ،PLP ،MBP یهاژن

 شدند. لیو تحل هیتجز P≤0.05 یدر سطح معنادار یبونفرون یبیو آزمون تعق یدو عامل انسیوار لیآزمون تحل

با سه گروه  سهیمورد مطالعه در مقا یهاتمام ژن انیمعنادار ب شیباعث افزا یبدن تیو فعال دیاس کیهمزمان اورسول زیتجو :نتایج

 MOG ،PLP یهاژن انیمعنادار ب شیمنجر به افزا ییهر کدام به تنها زین کیداوطلبانه و مکمل اورسول یبدن تیشد. فعال گرید

 .دیگرد رینسبت به گروه کنترل پ MAGو 

داوطلبانه و منظم در دوران  یبدن یهاتیو فعال دیاس کیهمزمان مکمل اورسول زیتجو ق،یتحق یهاافتهیبا توجه به  :گیرییجهنت 

 یمرتبط با سن را تا حد یو کاهش عملکرد شناخت ینرون بیتخر ،یآکسون بیبتواند آس دیشا یساز نیلیم کیبا تحر ،یسالمند

 است. ازیمورد ن یدر جوامع انسان شتریب یهایبررس نه،یزم نیدر ا هاژوهشکاهش دهد. هر چند که با توجه به محدود بودن پ

 

 یسالمند ؛نیلیم ؛دیاس کیارسول ی؛اریاخت یورزش نیتمر:  ی کلیدیهاواژه

 



 

 ت
 

 

 پوزومالینانول دیاس کیهمزمان مکمل اورسول زیتجو ریتاث ف. فیض الهی، ع رحیمی، زارع بنادکوکی ع :نحوۀ استناد به این مقاله

 .مسن یهادر بافت مخچه موش MAGو  MOG ،PLP ،MBP یهاژن انیشده بر ب یساز یغن طیدر مح یبدن تیبه همراه فعال

 .؟-؟(:3)18؛4140.یبدن تیورزش و فعال یولوژیزیف یۀنشر

 a_r_rahimi@hotmail.com مسئول: سندهینو انامهیرا* 

18/12/140تاریخ پذیرش:     18/10/1403تاریخ ویرایش:            30/08/1403تاریخ دریافت: 



 

4 
 

 مقدمه

 یهایماریب انیدر م .گرددیم و میر و مرگ یماریخطر ب شیمنجر به افزا و بودههمراه  یبا زوال جسمان سالمندی فرایندی است که

 ی،زندگ تیفیآن بر طول عمر و ک ادیز ریتأث لیبه دل ژهیومرتبط با آن به یشناختعملکرد و کاهش  یعصب بیمختلف مرتبط با سن، تخر

گردد که از علل اصلی (. تخریب عصبی مرتبط با افزایش سن، منجر به ناتوانی در حفظ تعادل در سالمندان نیز می1) است حائذ اهمیت

 یدیکل گریباز کبه عنوان یمخچه  (.2) ها استآن رگم اصلی عامل مواقع بعضی در حتی شود وزمین خوردن در این افراد محسوب می

 نانیبه منظور اطم ده،یچیپ یکارها یبرا به ویژه ،یو شناخت یحرکت فرایندهای یزمان بند در ی،شناخت ی و عملکردکنترل حرکت یبرا

، یعنی ها در مغزنورون تجمع یبر محل اصل یریپفرایند  رینحوه تأث. داردمشارکت زیادی  ،اطراف طیو تعامل ما با مح یادراک یاز هماهنگ

 یاز ساختارها یکیبه خصوص که مخچه  ؛برخوردار است یادیز تیاز اهم، است یمغز یهادرصد نورون 60از  شیشامل بکه مخچه 

 (.3) دهدیها را نشان منورون از دست دادن قابل توجه ،سنافزایش با  است که یمغز

 یسلول یغشا با است که هیچند لا غلاف کهستند؛ میلین، ی یمرکز یعصب ستمیدر س یآکسون تیهدا یکننده اصل میتنظ ها،میلین

وجود  یشواهد قابل توجه یعیطب یریدر پشود. اند، احاطه میشده لیتشک الیگل یهاها که توسط سلولتیگودندروسیفشرده به نام ال

مغز علائم  یهاسلول ریسا نکهیها قبل از اتیگودندروسیاست که در ال هیاول کینشانه پاتولوژ کی نیلیدهد نقص میدارد که نشان م

 یریدر پ تیگودندروسیال دیباشد، کاهش تول یمتک تیگودندروسیال ینیگزیبه جا نیلیم حفظاگر  دهد.یرا نشان دهند، رخ م تخریب

 تیگودندروسیال کیکه از دست دادن  نشانگر این استدیگری  یشواهد ن،یشود. علاوه بر ایم نیلیدادن خالص م تمنجر به از دس

ویژگی (. 4) داشته باشد نیلیم یمجدد الگو یبرقرار یمتعدد برا یهاتیگودندروسیال دیبه تول ازیمنفرد در مغز سالخورده ممکن است ن

 یداریدر پا ینقش مهم نیلیم یهانیپروتئباشد. % می30% و پروتئین آن ٧0بارز میلین نسبت چربی به پروتئین آن است که چربی آن 

 دارند. یعصب یهاسلول یبا غشا نیلیم یو در تعامل غشا هاهیلا نیب شانبا خود نیلیم یکنش غشاهاو برهم هاهیلا یسازو فشرده

( MBP) 3نیلیم هیپا نی(، پروتئPLP) 2نیلیم دیپیپروتئول نی(، پروتئMAG) 1نیلیمرتبط با م نیکوپروتئیشامل گل نیلیم یهانیپروتئ

دار دارد  نیلیم یآکسون ها یو نگهدار لیدر تشک ینقش مهم MAG (.5) باشد ی( مMOG) 4نیلیم تیگودندروسیال نیکوپروتئیو گل

 نیب یده گنالیو س یدر چسبندگ MAGشود. یم انیب یو مرکز یطیمح یعصب ستمیساز در هر دو س نیلیم یو توسط سلول ها

آکسون را کنترل  یو بازساز نیلیم لیتشک نیهمچن؛ کندیآکسون کمک م-نیلینقش دارد و به حفظ فاصله م نیز نیلیآکسون و م

 ستمیدر س نیلیمجموعه م نیپروتئ نیفراوان ترو  کندیم فایآکسون در مخچه ا تیو حما نیلیدر ثبات م ینقش اساس PLP(. 6) کندیم

 ؛کنندیم یدر مخچه باز محورینقش نیز  نیلیم هیپا یهانیپروتئ. دارد مهمی نقش نیلیم یغشاها یاست و در چسبندگ یمرکز یعصب

و  لیدر تشکچنین و هم دنکنیعمل م یعصب یهاموثر تکانه تیهدا یبرا قیعا کیهستند که به عنوان  نیلیغلاف م یاصل یها اجزاآن

غلاف  یدر سطح خارجنیز که  MOG(. ٧) دننقش دار مختلفهای ژن انیب میها و تنظنورون یدر مخچه، در ارتقاء بقا نیلیم ینگهدار

 MOG یهایباد یمبتلا به مخچه عود کننده، آنت مارانیدر ب. نقش دارد نیلیغلاف م یساختار یکپارچگی جادیدر ا، شودیم افتی نیلیم

است که ممکن  ادیمخچه ز مکرهیدر ساقه و ن MOG انیدهد. بیمخچه نشان م عاتیرا در ضا MOGشده است که نقش بالقوه  ییشناسا

 یهامخچه و توسعه درمان یهایماریروشن کردن پاتوژنز ب یدر مخچه برا MOGمخچه کمک کند. درک نقش  یاست به رشد و نگهدار

 (.8) هدفمند مهم است

 یرشد عصب یندهایممکن است به فرآ یریدر پ یو حرکت یشناخت یعملکردها تنظیموجود دارد که  یاندهیحال حاضر اذعان فزا در

مغز  ینه تنها سلامت کل یورزشهای فعالیتاند که نشان داده کیولوژیدمیمطالعات اپ(. 9) دنشویم ایجاد مرتبط باشد که توسط مخچه

                                                 
1 Myelin-associated glycoprotein 

2 Myelin proteolipid protein 

3 Myelin basic protein 

4 Myelin oligodendrocyte glycoprotein 
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و  یکاهش التهاب عصببا . ورزش (10) کندیعمل م یبا حداقل اثرات منف یقو یریدرمان ضد پ کیبخشد، بلکه به عنوان یرا بهبود م

، بهبود پلاستیسیتی ، نوروژنز(BDNF) 5ی به ویژه عامل نوروتروفیک مشتق از مغزرشد عوامل یآزادساز شیاسترس و اضطراب، افزا کاهش

(. در همین 11) شودیمدر دوران سالمندی  یروان یو عصب یروانشناخت یسلامت کل شیمنجر به افزایی، رگزاو شکل پذیری عصبی و 

 یدر شش اختلال مزمن مغز کمکی یمداخله درمان کیورزش به عنوان  یو اثربخش یمنیرا در مورد ا یشواهد زیمتاآنال کی راً،یاخراستا، 

 نی. ایزوفرنیو اسک یتک قطب ی، ام اس، افسردگپارکینسون، آلزایمر نگتون،یهانت یماریاختلالات عبارت بودند از ب نی. اه استکرد ارائه

نشان داد که ورزش  نیمطالعه همچن نیورزش گزارش نکردند. ا دنبالرا به  یاعارضه چیدرصد از مطالعات ه 69نشان داد که  زیمتاآنال

 (.12) دارد یمعمول برتر هاینسبت به درمان یحرکت یو سرعت روان یتوجه، حافظه کار ،یعلائم افسردگ ،یزندگ تیفیدر بهبود ک

به طور بالقوه باعث  تواندیمتوسط مبا شدت که ورزش مداوم  دهدینشان م( 2018و همکاران ) 6فتر پژوهش فراتحلیلی جینتاچنین هم

( 2023های تحقیق سهرابی و همکاران )(. اخیرا، یافته13) یسازنیلیمرتبط با م یهانیو بهبود غلظت پروتئ بازسازی غلاف میلین شیافزا

 یهادر سلول نیلیم بی، تخرPLPو  MBP ،MAG بیان مثبت میتنظای مدل ام اس، با ههفته تمرین هوازی در موش 6نیز نشان داد که 

 یبدن تیفعال( اذعان داشتند که 2023و همکاران ) ٧در همین راستا، گراسیانی .(5داد ) به طور معنی دار کاهشرا  پوکامپیه یعصب

 .(14) شودیم یریدر دوران پ نیلیو حفظ م های آکسونیتیگودندروسیال ریتکث شیباعث افزا

های جوامع امروزی با توجه به افزایش جهانی ها با افزایش سن، یکی از دغدغهدمیلینه شدن، آسیب آکسونی و از دست رفتن نرون

شود. از این رو به کار گرفتن مداخلاتی که در پیشگیری و درمان تخریب عصبی و اختلالات وابسته به جمعیت افراد سالمند محسوب می

 یاریها و در بسوهیدر پوست م یعیکه به طور طب یدیترپنوئ یتر بیترک کی(، UA) 8کیاورسول دیاسر باشد، حائذ اهمیت است. آن موث

 دیاسدهند که شواهد موجود نشان می استفاده شده است. های عصبیای در جهت درمان آسیببطور گستردهوجود دارد،  اهانیاز گ

 NF-kB نگیگنالیس یرهایسرکوب مس قیاز طر یشناخت صیو کاهش نقا یمغز یها بیاز آسبا خواص ضدالتهابی خود،  کیاورسول

(. در همین راستا، پژوهشی 15اند )هنشان دادنیز را  UA یو محافظت کننده عصب یدانیاکس یآنت تیفعال یمطالعات قبلکند. می یریجلوگ

های پیر که تحت سمیت نورونی قرار گرفتند، توانست از طریق کاهش آسیب گزارش کرد که مکملیاری با اورسولیک اسید در موش

نشان دهنده  (2021و همکاران ) 9پژوهش اخیر سالائو جینتاچنین (. هم16ها بهبود بخشد )اکسایشی، حافظه و یادگیری را در این نمونه

علاوه بر  .(1٧باشد )می کیتیپروتئول تیدر مغز موش همراه با سرکوب همزمان فعال ویداتیاکس بیدر برابر آس UA یاثر محافظت عصب

 شیباعث افزاهای مدل ام اس، هفته مکملیاری با اورسولیک اسید در موش 2( گزارش شد که 2022این، در مطالعه هنرور و همکاران )

. هر چند که برای روشن شدن مکانیزم اثر اورسولیک اسید بر تغییرات مثبت شد یسازنیلیو م تیگودندروسینسل اول یهاتعداد سلول

 (.15باشد )های بیشتری میدر بافت عصبی و اختلالات مربوطه، نیاز به بررسی

های عصبی مانند مغز و علاوه بر فواید ضد التهابی در بافتبا توجه به ادبیات پیشینه مذکور، فعالیت ورزشی منظم در دوره سالمندی، 

(؛ از طرفی با توجه به این موضوع که شواهد 5ای داشته باشد )تواند در بازسازی و ترمیم غلاف میلین نقش مثبت و بالقوهمخچه، می

یلین وابسته به افزایش سن محدود است موجود در مورد اثرات مثبت مکملیاری با اورسولیک اسید در بهبود آسیب آکسونی و تخریب م

رسد که شاید تعامل تجویز این مکمل همراه با فعالیت ورزشی منظم در دوره سالمندی احتمالا اثرات مثبتی در بهبود (، به نظر می16)

اثرات تعاملی  های اندکی بهعملکرد شناختی و حرکتی، کاهش تخریب عصبی و دمیلینه شدن آکسونی داشته باشد. هر چند که پژوهش

 یهاشکافی از مولکول یهاسمیمکان قیدق یعدم بررساند و ورزش و اورسولیک اسید بر وضعیت تخریب آکسونی در سالمندی پرداخته

                                                 
5 Brain-derived neurotrophic factor 

6 Feter 
7 Graciani 
8 Ursolic acid 

9 Salau 
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ی ریشگیسالمندان، پ یزندگ تیفیبهبود ک یبرا یقو یشواهد علم تواندیماحتمالا  قیتحق نیا گردد.محسوب می نهیزم نیدر ا یقاتیتحق

 .ارائه نماید یگروه سن نیدر ا یشناخت عصبی و اختلالات درمانو 

 پژوهش روش

 نییتع یهایدر پژوهش، باتوجه به دشوار ازیمورد ن هاینمونهتعداد  نییبه منظور تعدر این مطالعه تجربی و بنیادی  نمونه های پژوهش:

استفاده  G Powerمانند  یآمار یهاشده است از نرم افزار هیگروه وجود دارد، توص 3 بیش از که ییهاو اندازه اثر در زمان اریانحراف مع

)اثرات اصلی و تعاملی(، اندازه اثر بزرگ یا  انسیوار لیتحل یو سپس روش آمار F با انتخاب آزموننرم افزار،  نیشود. پس از استفاده از ا

استفاده از اندازه  شد. نییتعگروه  4 برای سر موش 20 فته شد و در نهایتدر نظر گر ٧0/0و توان آماری  05/0معادل  αقوی، میزان 

ماهه( نر و  20تا  16های صحرایی مسن )های پیشین است. موشاثر بزرگ، بر اساس اندازه اثر گزارش شده در نتایج حاصل از پژوهش

هفته با هدف  2به مدت مسن  یهاموشخریداری شدند.  پاستور تهران تویانستگرم از  330 ± 20با میانگین وزن بدن  از نژاد ویستار

 20 یبا دما یکیساعت تار 12و  ییساعت روشنا 12کربنات شفاف، به صورت  یاستاندارد از جنس پل ییهادر قفس طیبا مح یسازگار

بهپرور  امشرکت خوراک د دیکه تول یشگاهیاستاندارد آزما یغذاآب و و به  ندشد یدرصد نگهدار 55-45رطوبت  گراد،یدرجه سانت 24تا 

پژوهش مطابق با دستورالعمل  نیدر ا یشگاهیآزما یهاروش یتمامبه صورت آزادانه دسترسی داشتند. لازم به ذکر است که است، 

های کمیته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی صورت چنین مطابق با دستورالعملو هم 1964 ینکیهلس یشگاهیآزما واناتیمراقبت و کار با ح

ثبت شده در دانشگاه آزاد اسلامی واحد کرج  16294٧٧40این تحقیق بر اساس طرح پژوهشی رساله دکتری با کد رهگیری  .گرفت

 انجام شد.

به  یبه صورت تصادف د،یجد طیبا مح یانتخاب و پس از سازگار یبه روش تصادف مسننر  ییموش صحرا سر 20: روش اجرای پژوهش

 طیهفته به مح 4که به مدت  مسن یها+ حلال، شامل موش ریپکنترل گروه  -1: ندشد میسر موش در هر گروه تقس 5گروه شامل  4

 4که به مدت  مسن یها+ مکمل، شامل موش ریگروه پ -2. ندکرد افتیدر )آب مقطر( نداشته و فقط حلال یشده دسترس یساز یغن

شده  یساز یغن طیهفته در مح 4که به مدت  مسن یها+ ورزش، شامل موش ریپگروه  -3. ندکرد افتیدر دیاس کیهفته مکمل اورسول

هفته هم مداخله مکمل و هم مداخله  4که به مدت  مسن یها+ مکمل + ورزش شامل موش ریگروه پ -4. ندپرداخت یبدن تیبه فعال

اخلاق کار با حیوانات آزمایشگاهی و جلوگیری  های جدید ارائه شده توسط کمیتهبا توجه به محدودیت .ندکرد افتیرا در یبدن تیفعال

سر موش در هر  5از کشتار بی رویه حیوانات و به منظور اخذ کد اخلاق، پیشنهاد شده است که حداقل تعداد حیوانات )به عنوان مثال 

 گروه پژوهشی( مد نظر قرار گیرد.

هفته  4پژوهش که شامل  یاز شروع دوره اصل شیپ ،ینیو پروتکل تمر یغن طیها با محنمونه یجهت آشناساز پروتکل تمرین ورزشی:

. سپس شدندقرار داده  طیمح نیدر ا قهیدق 30جلسه به مدت  کی+ مکمل + ورزش،  ری+ ورزش و گروه پ ریگروه پ یهانمونه شود،یم

 طیدر ساعات صبح در مح قه،یدق 30هر جلسه  جلسه در هفته و 5(، 2021) سیژو و گر ینیپروتکل تمر الگویی از بر اساسها نمونه نیا

قفس )با  کیشامل  یغن طیمح .(18ند )پرداخت طیمح نیدر ا یبدن تیو به صورت داوطلبانه به فعال ندشده قرار داده شد یساز یغن

جهت   ییهاسازه یباشد که دارا یمتر ( بزرگتر از قفس  استاندارد  از جنس فلز م یسانت  46× متر  یسانت 61× متر  یسانت 122ابعاد 

چوب(، چرخ  یها)تکه یدنی(، مواد جوییمقوا یهاتونل ،یس یو یپ یهاها، لولهسرپناه )خانه یبرا ییهابالا رفتن )مانند رمپ(، فرصت

مجموعه  نی(. ا19) باشدیلگو( م ،ی)توپ، اشکال هندس دنیجو رقابلیغ یکیمختلف پلاست اءیو اش یاسباب باز 14از  یادوار و مجموعه

 .ندشد زیدو بار در هفته جا به جا و تم ایو اش هایبازاز اسباب

+ مکمل + ورزش،  ری+ مکمل و گروه پ ریدر گروه پ ییصحرا یها(، موش2023و همکاران ) یمطابق با پروتکل کاظم پروتکل مکملیاری:

 5(، به صورت ناشتا و تریل یلیگرم/م یلیم 1وزن بدن ) لوگرمیگرم/ک یلیم 250 زانیرا به م دیاس کیمکمل نانولیپوزومال شده اورسول

 (.20نمودند ) افتی( به صورت گاواژ درنیتمر یروز در هفته )مطابق با روزها

 های آزمایشگاهی: روش
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در هر گروه انجام ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی و گاواژ مکمل، بافت برداری مخچه  48به منظور از بین بردن اثرات حاد تمرین، 

میلی گرم کتامین به زایلازین به ازای هر کیلو گرم وزن بدن(  10به   80شد. حیوانات با تزریق درون صفاقی کتامین و زایلازین )مقدار 

شد و بیهوش شدند و برداشت بافت مخچه بلافاصله انجام شد. بافت نمونه هر حیوان بلافاصله در میکروتیوب وارد محلول نیتروژن مایع 

درجه نگهداری  -80درجه فریز گردید. نمونه در آزمایشگاه تا زمان انجام آزمایشات ارزیابی مقدار تغییرات بیان ژن در فریزر  -80در دمای 

 شد.

( مورد Applied Biosystems, Sequence Detection Systems) Real-Time PCRبا روش  MAGو  MOG ،PLP ،MBPهای بیان ژن

 زیل زولیمحلول تر تریل یلیم کیبا استفاده از بافت مخچه انجام شد. بافت مورد نظر با استفاده از  RNAاستخراج بررسی قرار گرفت. 

 نی. بهترشداستخراج شده از دستگاه نانودراپ استفاده  RNA یسنجش کم یبراگردید. شده و با دستگاه همگن کننده بافت، هموژن 

استخراج شده توسط اسپکتروفوتومتر نانودراپ  RNAغلظت و خلوص  و در نظر گرفته شد 2تا  8/1 نیب OD 260/280جذب در  زانیم

رندوم  تریکرولیم 1استخراج شده با  RNAاز  تریکرولیم 10 .شودیساخته م cDNAمحصول  یاستخراج RNAبعد از  سپس، شد. یبررس

در  قهیدق 5محلول بالا به مدت  یحاو وپیکروتیم .شودیاضافه م وپیکروتیبه هر م dNTPs تریکرولیم 1هگزامر به هرنمونه اضافه و 

از  تریکرولیم x10 ،2از بافر  تریکرولیم 2هر نمونه،  یبرود. به ازا نیاز ب هیثانو یتا ساختارها شودیقرار داده م وسیدرجه سلس 65 یدما

0.1(MDTT)،1 تریکرولیم 1نسخه بردار معکوس و  میآنز تریکرولیم ( ازRNase inhibitorاضا ،)1به مدت  وپهایکروتیو بلافاصله م فه 

 55 قه،یدق 5در  وسیدرجه سلس 25: شامل یقرار داده شده و زمان بند کلریها داخل دستگاه ترموساقرار داده شد. نمونه خی یرو قهیدق

منتقل  وسیدرجه سلس-20 یها به دمااجرا شد. پس از اتمام کار نمونه قهیدق 5در  وسیدرجه سلس 85و  قهیدق 60 وسیدرجه سلس

. مرحله شودیانجام م یابه صورت دو مرحله Real Time ندیفرا .باشدیکره م Gene Allمربوط به شرکت  یساز cDNA. پروتکل ندشد

با  زین ریذکر شده انجام شد. مرحله تکث بر طبق پروتکل یکره جنوب GeneAllشرکت  HyperScript تیبا استفاده از ک cDNAسنتز 

گرفت.  صورت RealQ Plus 2x Master Mix Green یبا نام تجار AMPLIQONمتعلق به شرکت  نیبرگریاستفاده از مستر آماده سا

 زین ییپروتکل دماشود. یاضافه م cDNAآب و  مر،یتنها به مستر پرا ر،یانجام مرحله تکث یبوده و برا Hot Startمستر به صورت  نیا

 30-15چرخه  35-25آن  ال( و به دنبTEMPase hot start) میآنز یفعالساز وسیدرجه سلس 95 یدر دما قهیدق 15چرخه  کی شامل

)ثبت انعکاس نور فلوئورسنت در طول  وسیدرجه سلس 60 یدر دما هیثان 60( و هی)واسرشت اول وسیدرجه سلس 95 یدر دما هیثان

ژن  انیب ریمقاد یساز یکم ی. براشودیانجام م مرهایاتصال پرا یمناسب بر اساس دما یو گسترش( و انتخاب دما مریمراحل اتصال پرا

از پروتکل استاندارد  MAGو  MOG ،MBP ،PLP یهاژن انیب یهاداده لیتحل ی. براشداستفاده  ΔCT-^2هدف موردنظر، از فرمول 

. شد دهاستفا ی( به عنوان کنترل داخلGAPDHفسفات دهیدروژناز )- 3 ز ژن گلیسرالدهیدمطالعه ا نیاستفاده شد. همچنین در ا واکیل

ز ا MAGو  MOG ،MBP ،PLP یهاژن یتوال انی. در پاگردید سهی( مقاGAPDHبا ژن شاخص ) یها به صورت نسبژن انیب تیدر نها

توسط   مرهایپرا یتوال ی. پس از طراحگردید یطراح یاختصاص یمرهایپرا Primer Expressو توسط برنامه  آمدهبدست  NCBI تیسا

NCBI و Gene Runner  نیزBlast ردیقرار گ یبودن آنها بطور کامل مورد بررس یتا دقت واختصاص گرددیم. 

 

 . توالی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش حاضر 1جدول 

Primer Sequence Genes 

AGCAAAGTCAGCCGCAAAAC r-PLP-F 

CCAGGGAAGCAAAGGGGG r-PLP-R 

TACTGGATCAACCCTGGCG r-MOG-F 
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TCTGCACGGAGTTTTCCTCTC r-MOG-R 

GCGTCATGTATGCACCTTGGA r-MAG-F 

GTGGAACACAGGATGGAGACTG r-MAG-R 

AGCATCTGAGAAGGCCAGTAA r-MBP-F 

GCATGCCAGTTATTCTTT r-MBP-R 

 

پردازش و  P<05/0داری در سطح معنی 24نسخه  SPSSافزار آماری آوری، از طریق نرماطلاعات مورد نیاز پس از جمع: تحلیل آماری

ویلک و -ها توسط آزمون شاپیروتحلیل شدند و کلیه نتایج به صورت میانگین و انحراف معیار بیان شدند. ابتدا طبیعی بودن توزیع داده

و آزمون  یدو عامل انسیوار لیحاصل با استفاده از آزمون تحل یهاادهدها با آزمون لوین مورد بررسی قرار گرفت؛ سپس تجانس واریانس

 شدند. لیو تحل هیتجز یبونفرون یبیتعق

 

 نتایج

 ارائه شده است. 1پس از اجرای مداخله در جدول  MAGو  MOG ،MBP ،PLPهای های توصیفی حاصل از بیان نسبی ژنداده

 

 های مورد مطالعه پس از اجرای پژوهشنسبی ژنمیانگین و انحراف استاندارد بیان  . 1جدول 

 هاگروه
MOG PLP MBP MAG 

SD M SD M SD M SD M 

 012/1 189/0 03٧/1 315/0 032/1 329/0 012/1 194/0 کنترل پیر

 809/3 59٧/0 ٧60/1 255/0 09٧/2 132/0 333/2 2٧6/0 + مکمل ریپ

 295/5 112/0 6٧٧/1 438/0 268/2 38٧/0 251/2 621/0 + ورزش ریپ

 59٧/٧ 521/0 2٧2/4 510/0 938/2 332/0 388/3 110/0 + مکمل + ورزش ریپ

 

برای تعیین تغییرات بین گروهی  P≤0/05نتایج روش آماری تحلیل واریانس دو عاملی و آزمون تعقیبی بونفرونی در سطح معنی داری 

 قابل مشاهده است: 1چنین در نمودار و هم 2های مورد مطالعه در جدول ژن

 

 های مورد مطالعهعاملی برای تغییرات بیان نسبی ژن 2. نتایج تحلیل واریانس 2جدول 

 متغیرها
 SS df MS F Sig. η2 منبع

MOG 
304/2 تمرین  1 304/2  216/18  *003/0  69/0  
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618/2 مکمل  1 618/2  69٧/20  **002/0  ٧2/0  

مکمل×تمرین  940/1  1 940/1  336/15  ***004/0  66/0  

24/21 خطا  8 012/1   
  

PLP 

289/2 تمرین  1 289/2  6٧6/23  *001/0  ٧5/0  

٧02/1 مکمل  1 ٧02/1  604/1٧  **003/0  69/0  

مکمل×تمرین  060/1  1 060/1  9٧0/10  ***011/0  58/0  

24/21 خطا  8 ٧٧3/0     

MBP 

614/0 تمرین  1 614/0  960/3  082/0  33/0  

٧84/0 مکمل  1 ٧84/0  055/5  055/0  39/0  

مکمل×تمرین  103/10  1 103/10  131/65  ***000/0  89/0  

24/21 خطا  8 241/1     

MAG 

520/2٧ تمرین  1 520/2٧  194/163  *000/0  95/0  

٧30/11 مکمل  1 ٧30/11  562/69  **000/0  90/0  

مکمل×تمرین  530/21  1 530/21  6٧6/12٧  ***000/0  94/0  

24/21 خطا  8 349/1   

 (P≥0/05) های تحقیقاثر معنادار فعالیت بدنی در محیط غنی شده بر بیان نسبی ژن دهنده نشان *

 (P≥0/05) های تحقیقاثر معنادار مکمل اورسولیک اسید بر بیان نسبی ژن دهنده نشان **
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 (P≥0/05های تحقیق )اثر تعاملی معنادار فعالیت بدنی در محیط غنی شده همراه با  مکمل اورسولیک اسید بر بیان نسبی ژن دهنده نشان ***

 مورد مطالعه پس از اجرای مداخلات پژوهشیهای . مقایسه تغییرات بین گروهی بیان نسبی ژن1نمودار 

a تفاوت معنادار با گروه کنترل پیر (0/05≤P) 

b ورزش + مکمل  تفاوت معنادار با گروه پیر +(0/05≤P) 

 

، نتایج آزمون آماری تحلیل واریانس دو عاملی در تعیین وجود اثر معنادار فعالیت بدنی در محیط غنی شده در بین 2با توجه به جدول 

( معنادار بود. 000/0=p) MAG( و 001/0=p) MOG (003/0=p ،)PLPهای ها نشان داد که اثر اصلی و مستقل تمرین بر بیان ژنگروه

در بافت مخچه  MAGو  MOG ،PLPهای دنی در محیط غنی شده به تنهایی منجر به افزایش معنادار بیان ژنفعالیت ببه طوری که 

ها نشان داد که اثر اصلی و چنین نتایج این آزمون در تعیین وجود اثر معنادار مکمل اورسولیک اسید در بین گروههای پیر شد. همموش

مکملیاری با اورسولیک ( معنادار بود. به طوری که 000/0=p) MAG( و 003/0=p) MOG (002/0=p ،)PLPهای مستقل مکمل بر بیان ژن

های پیر شد. علاوه بر این، نتایج آنوای در بافت مخچه موش MAGو  MOG ،PLPهای اسید به تنهایی منجر به افزایش معنادار بیان ژن

ها نشان داد حیط غنی شده به همراه مکمل اورسولیک اسید در بین گروهدو عاملی در تعیین وجود اثر تعاملی معنادار فعالیت بدنی در م

MAG (000/0=p )( و 000/0=p) MOG (004/0=p ،)PLP (011/0=p )MBPهای که اثر تعاملی و همزمان تمرین و مکمل بر بیان ژن

فعالیت بدنی در محیط غنی شده به همراه مکملیاری با اورسولیک اسید به صورت همزمان منجر به افزایش معنادار بود. به طوری که 

 های پیر شد.در بافت مخچه موش MAGو  MOG ،PLP ،MBPهای معنادار بیان ژن

گروه پیر + تمرین دهد در ان میهای بین دو گروه ارائه شده است که نشهای آزمون تعقیبی بونفرونی در تعیین تفاوتیافته 1در نمودار 

 PLP(، M=388/3و  Se=205/0و  0=p/00٧) MOG(، M=2٧2/4و  Se=22٧/0و  000/0=p) MBPهای میانگین بیان ژن+ مکمل 

(011/0=p  180/0و=Se  938/2و=M و )MAG (000/0=p  23٧/0و=Se  59٧/٧و=M نسبت به گروه پیر + مکمل تفاوت معناداری )

ی مکمل های مورد مطالعه در گروه دریافت همزمان مکمل و تمرین نسبت به گروه دریافت کنندهوجود داشت؛ به طوری که بیان ژن

های میانگین بیان ژن لگروه پیر + تمرین + مکمدر دهد که چنین نتایج آزمون تعقیبی نشان میتنها به صورت معناداری بالاتر بود. هم

MBP (000/0=p  22٧/0و=Se  2٧2/4و=M ،)MOG (004/0=p  205/0و=Se  388/3و=M ،)PLP (030/0=p  180/0و=Se  و
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938/2=M و )MAG (000/0=p  23٧/0و=Se  59٧/٧و=M نسبت به گروه پیر + تمرین تفاوت معناداری وجود داشت؛ به طوری که )

 گروه دریافت همزمان مکمل و تمرین نسبت به گروه تمرین تنها به صورت معناداری بالاتر بود.های مورد مطالعه در بیان ژن

 

 

 ه گیریجو نتی بحث

های نتایج پژوهش حاضر نشان داد که فعالیت بدنی در محیط غنی شده به همراه مکملیاری با اورسولیک اسید منجر به افزایش بیان ژن

MOG ،MBP ،PLP  وMAG های پیر شد. هر چند که فعالیت بدنی به تنهایی و دریافت اورسولیک اسید به طور در بافت مخچه موش

چنین تعامل مکمل اورسولیک اسید و فعالیت را نیز به صورت معناداری افزایش داد. هم MAGو  MOG ،PLPهای جداگانه، بیان ژن

 در مقایسه با تمرین و یا مکمل تنها داشت. MAGو  MOG ،PLPهای بدنی در محیط غنی شده، اثر بیشتری در افزایش بیان ژن

هفته  6( نشان دادند که 2024و همکاران ) ست؛ همسو با این نتایج، لطفیهای اخیر نیز مورد تایید قرار گرفته اها در پژوهشاین یافته

 بیکاهش آس نیچنو هم PLPو  MOG انیمعنادار ب شیمنجر به افزا ون،یناسیلیمدل دم یهانوار گردان در موش یرو یهواز نیتمر

و  نیلیغلاف م یاختارس یهانیباعث بهبود پروتئ لیبا تردم نیکردند که تمر یریگجهیپژوهشگران نت نیدر بافت مخچه شد. ا یآکسون

هفته  8گزارش کردند که نیز ( 2023مهر و همکاران ) ا(. پوری21) شودیم ونیناسیلیآکسون در بافت مخچه در مدل موش دم بیآس

را در کورتکس مغز  PLPو  MBP انیب یها، توانست به طور معنادارنوار گردان در موش یبا شدت متوسط رو یتداوم یهواز نیتمر

باشد و  دیدر قشر مغز مف یزسا نیلیم ندیفرآ عیدر تسر تواندیبا شدت متوسط م یتداوم نیگفت تمر توانیم جهیدهد. در نت شیافزا

نشان داد که  زی( ن2023و همکاران ) یسهراب قیتحق یهاافته(. ی22) مطرح شود نهیزم نیدر ا یرتهاجمیروش غ کیبه عنوان  تواندیم

 پوکامپیه یعصب یهادر سلول نیلیم بی، تخرPLPو  MBP ،MAG انیمثبت ب میمدل ام اس، با تنظ یهادر موش یهواز نیهفته تمر 6

 یهادر موش یهواز نتمری هفته در روز 5 و هفته 6 که دادند نشان( 2021) همکاران و  چنین بائو(. هم5) دار کاهش داد یرا به طور معن

(. از سویی 23) در مغز شد نیلیو ضخامت غلاف م MBP انیمعنادار ب شیافزا قیو حافظه، از طر یمنجر به بهبود عملکرد شناخت ریپ

 2 که کردند گزارش 2022 سال در همکاران و های نرونی، هنروردیگر، در راستای اثرات اورسولیک اسید بر میلین سازی و بهبود آسیب

تعداد  شیهمراه بودند، باعث افزا یعصب بیهفته با تخر 12و  6مدل ام اس که به مدت  یهادر موش دیاس کیبا اورسول یارمکملی هفته

 کیبا اورسول یاریکه مکمل گردیدگزارش  پژوهش دیگری (. علاوه بر این، در15) شد یسازنیلیو م تیگودندروسینسل اول یهاسلول

 نیرا در ا یریادگیحافظه و  ،یشیاکسا بیکاهش آس قیقرار گرفتند، توانست از طر ینورون تیکه تحت سم ریپ یهادر موش دیاس

های (. با توجه به پیشینه تحقیقات موجود و محدود بودن مطالعات در زمینه آثار اورسولیک اسید بر بهبود آسیب16) ها بهبود بخشدنمونه

همراه اورسولیک اسید در بهبود وضعیت عصبی در دوران سالمندی نیاز  های بدنی بهرسد که اثرات هم افزای فعالیتنرونی، به نظر می

 های بیشتری دارد.به بررسی

نرونی محافظت  بهبود و یشناخت صیو نقا یمغز یهابیآسرسد که ساز و کار اصلی اثرات مثبت اورسولیک اسید در کاهش به نظر می

به نوروژنز و اورسولیک اسید،  قابل توجه یدانیاکس یاثرات آنت واقع، در افراد مسن، با خواص آنتی اکسیدانی آن مرتبط است. در

که در محافظت  NF-kBی به ویژه مسیر التهاب یرهایو مس ویداتیاسترس اکس لیبا تعداین ماده کند. یکمک م یآکسون ونیناسیلیم

 یدانیاکس یآنت یهامیآنز تیفعالاورسولیک اسید، کند. نشان داده شده است که یمهم هستند، عمل م اریبس یعصب یو بازساز یعصب

 یعصب یهادر بافت ویداتیاکس بیآس جهیدهد و در نتیم شیرا افزا دازیپراکس ونیکاتالاز و گلوتات سموتاز،ید دیدرون زا مانند سوپراکس

نقش محافظت  ،یدیپیل ونیداسیآزاد و مهار پراکس یهاکالیبردن راد نیدر از ب اورسولیک اسید ییتوانا ن،یدهد. علاوه بر ایرا کاهش م

 (. 24) کندیم یبانیپشت شتریآن را ب یعصبکننده 
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های مورد مطالعه نیز احتمالا به های نرونی از طریق تغییر در ژناز طرفی مکانیزم اثر فعالیت ورزشی در بهبود میلین سازی و آسیب

های استرس اکسیداتیو در آپوپتوز سلولگردد. برمی های آزادتشکیل رادیکال و کاهش یهای آنتی اکسیدانافزایش فعالیت آنزیم

های آنزیمی، منجر به بهبود فعالیت ورزشی منظممرین . تالیگودندروسیت، تخریب میلین و در نهایت آسیب عصبی نقش مهمی دارد

به عنوان  PGC-1αمطالعات گذشته همبستگی نیرومندی را بین (. 25) شودتقویت ظرفیت آنتی اکسیدانی و بیوژنز میتوکندریایی می

. فعالیت ورزشی هوازی تواند با ورزش تقویت شوداند که این ارتباط میمت میلین ارائه دادهلاسمهم ترین شاخص بیوژنز میتوکندری و 

، MOG ،MBPها یعنی ینه شدن آکسونهای دخیل در میل، میلین سازی و احتمالا بیان ژنPGC-1αتواند با تحریک و فعالسازی می

PLP  وMAG ( البته یافته26را تحریک کند .) تواند در اند که فعالیت ورزشی اختیاری مزمن نیز مینشان داده 2023های اخیر در سال

کملیاری با های پژوهش حاضر، مبا توجه به این که بر اساس یافته (.2٧نقش مثبت معنادار داشته باشد ) PGC-1αافزایش مستقل 

ها داشته است، های دخیل در میلین سازی آکسونی و ترمیم نروناورسولیک اسید توام با فعالیت بدنی، اثر بیشتری بر افزایش بیان ژن

و  SIRT1رسد که این اثر هم افزای ورزش و اورسولیک اسید با مکانیزم مشترک این دو مداخله یعنی فعالسازی مسیرهای به نظر می

PGC-1α مسیرهایفعال شدن ر ارتباط باشد؛ د SIRT1  وPGC-1α چنین مصرف اورسولیک اسید از طریق افزایش به دنبال ورزش و هم

 محافظت ازبهبود بخشد که این امر در اکسیدانی را  های آنتیو آنزیم های فعال اکسیژنتعادل بین گونه تواندعملکرد میتوکندری می

(. 28،24رسد )به نظر میمفید  ROS های بالغ در برابر اثرات مخربلیگودندروسیتا و (OPC)پیش ساز الیگودندروسیت  هایسلول

 شیدهد و منجر به افزا یم شیرا افزا تیگودندروسیساز ال شیپ یو بلوغ سلول ها ریاز ورزش، تکث یناش PGC1αمثبت  میتنظچنین، هم

 ینخاع ضرور بیپس از آس یو بهبود عملکرد حرکت نیلیم میترم یشود که برا یم نیلیمت غلاف مو ضخا نیلیمرتبط با م نیپروتئ انیب

ز است که فعالیت انواع فاکتورهای رونویسی و تنظیم لایک هیستون/پروتئین داستی(، SIRT1) از طرف دیگر، سیرتوئین یک است.

. احتمالا افزایش کندرا برای افزایش عملکرد میتوکندری، متابولیسم انرژی و گلوکونئوژنز تنظیم می PGC-1α های کمکی از جملهکننده

PLP تواند در اثر افزایش می مداوم ورزشی ناشی از تمرین ،در سیستم عصبی مرکزیهای دخیل در میلیناسیون آکسونی و دیگر ژن

. کندرسانی بوده و نیاز به تحقیقات بیشتر را اجتناب ناپذیر می ین مسیرهای پیامباشد که نشان دهنده ارتباط احتمالی بSIRT1 احتمالی 

 SIRT1های کلیدی هموستاز انرژی از جمله کننده نشان دادند که ورزش و رژیم غذایی، تنظیم( 2016در همین راستا، یون و همکاران )

(. در همین 24) دهنداکسیدانی را افزایش می های آنتیو آنزیم اکسیژنهای فعال ها هستند و تعادل بین گونهدر میتوکندری PGC-1αو 

بر و تقویت این مسیرها،  PGC-1α/SIRT1 ریتعامل با مس قیاز طر  کیاورسول دیاسدهند که راستا، شواهد علمی جدید نیز نشان می

 کندیم شنهادیرا پ یابالقوه سمیمکان SIRT1، و PGC-1α، اورسولیک اسید نیتعامل ب ،یگذارد. به طور کلیم ریتأثو میلین سازی نوروژنز 

 بیآس از یتوکندریو عملکرد م وژنزیب شیافزا قیرا ارتقا دهد و از طر هاو بازسازی میلین نوروژنز تواندیماورسولیک اسید که توسط آن 

را به طور فزاینده و  MBPاز طرفی با توجه به این که در مطالعه حاضر، اثر تعاملی ورزش و مکمل بیان (. 29) کند تمحافظ یعصب

رسد که را افزایش داده است، به نظر می MBPمعنادار افزایش داده و اثرات مستقل ورزش و مکمل به تنهایی به طور غیرمعناداری 

اثرات  یبر رو هیکه تمرکز اول یدر حالیسم محوری مداخلات پژوهشی ما باشد؛ احتمالا مکان ،PGC-1αفعالسازی مسیرهای مرتبط با 

تواند منجر به مشکلات یم PGC1α میکه اختلال در تنظ میریورزش است، مهم است که در نظر بگ قیاز طر PGC1αمثبت  میمثبت تنظ

منجر  PGC1α تیکمبود فعال ،یموارد نیشود. در چنیم دهید نگتونیهانت یماریمانند ب یعصب طیشود، همانطور که در شرا ونیناسیلیم

 کندیم دیتأک نیلیم نهیسلامت به یبرا PGC1αمتعادل  تیفعال تیکه بر اهم شودیم یعیرطبیغ یسازنیلیو م MBP انیبه کاهش ب

 انیب شیمنجر به افزا دهد ویم شیرا افزا تیگودندروسیساز ال شیپ یهاو بلوغ سلول ری، تکثPGC1αمثبت  میتنظچنین، هم(. 30)

و سنتز کلسترول،  MBP یسیرونو میبا تنظ ندیفرآ نیا؛ شودیم نیلیو ضخامت غلاف م (MBP)به ویژه  نیلیمرتبط با م هاینیپروتئ

ها منجر تیگودندروسیدر ال PGC1α بر اساس شواهد موجود، مهار بیان شود.یهستند، انجام م یاتیح نیلیم یو نگهدار لیتشک یکه برا

رسد فعالیت (. در نتیجه به نظر می30) کندیبرجسته ماسیون نیلیدر مرا نقش آن  کهشود یو سنتز کلسترول م MBP بیان به کاهش

داشته باشد. هر چند که در جهت روشن شدن  PGC-1αمسیرهای بدنی در کنار اورسولیک اسید، احتمالا نقش پر رنگتری در فعالسازی 
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های دقیق اثرات تعاملی ورزش و اورسولیک اسید بر میلین سازی و ترمیم آکسونی وابسته به افزایش سن، نیاز به تحقیقات بیشتر مکانیزم

 رسد. ضروری به نظر می

گیری شود که تحقیقات آینده با اندازه، پیشنهاد میها در تحقیق حاضرگیری این شاخصهای موجود و عدم اندازهبا توجه به محدودیت

ی هابا توجه به مسن بودن نمونهلازم به ذکر است که . ها را مورد بررسی قرار دهندها به صورت جامعتر و دقیقتر این مکانیسماین شاخص

 خارج از کنترل محقق بود. یها تیدودمبتلا شده و تلف شدند که از مح یماریپژوهش به ب حیندر  هابخشی از موش، ی حاضرمطالعه

های بدنی داوطلبانه و منظم در دوران سالمندی، با تحریک میلین سازی شاید بتواند تجویز همزمان مکمل اورسولیک اسید و فعالیت

پژوهشی در کنار آسیب آکسونی، تخریب نرونی و کاهش عملکرد شناختی مرتبط با سن را تا حدی کاهش دهد. به علاوه، این مداخلات 

های تخریب عصبی وابسته به سن مانند یکدیگر ممکن است نقش مثبتی در بهبود یادگیری و حافظه و کاهش احتمال ابتلا به بیماری

 های بیشتر در جوامع انسانی مورد نیاز است.ها در این زمینه، بررسیآلزایمر داشته باشد. هر چند که با توجه به محدود بودن پژوهش

 

 تشکر و قدردانی

های مطالعه بر عهده باشد. هزینهثبت شده است، می آزاد اسلامی واحد کرجدر دانشگاه  که دکتری تخصصیاین مقاله بر اساس پایان نامه 

 کند. بخاطر همکاری صمیمانه تشکر میآزمایشگاه فیزیولوژی دانشگاه آزاد واحد کرج محقق بوده و نویسنده همچنین از 
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