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A B S T R A C T 
Background: This study aimed to examine the effects of high-intensity 

interval swimming training and resveratrol supplementation on the levels of 

JNK3 and FOXO3a proteins in the brain tissue of aged rats. 

Materials and Methods: This experimental study was conducted on 40 aged 

Wistar rats obtained from the Animal Care Center of Shiraz University of 

Medical Sciences. The rats were randomly assigned to five groups (n=8 per 

group): control, training, supplement, training + supplement, and solution. The 

training groups underwent high-intensity interval swimming for six weeks, 

consisting of 14 swimming bouts of 20 seconds each, with 10 seconds of rest 

between sessions. Rats in the supplement and training + supplement groups 

received a daily dose of resveratrol at 10 mg/kg body weight via gavage. 

Results: The results revealed a statistically significant difference in the mean 

levels of JNK3 and FOXO3a proteins among the groups (P=0.0001). Pairwise 

comparisons showed significant differences in protein levels between the 

following group pairs: control vs. supplement, control vs. training, control vs. 

training+ supplement, solution vs. supplement, solution vs. training, solution 

vs. training+ supplement, supplement vs. training, and supplement vs. 

training+ supplement (P<0.05). However, no significant difference was 

observed between the training and training+ supplement groups regarding 

JNK3 (P= 0.99) and FOXO3a (P= 0.97) protein levels. 

Conclusion: High-intensity interval swimming and resveratrol supplementation 

independently reduce the levels of JNK3 and FOXO3a proteins in the brain tissue 

of aged rats, suggesting potential neuroprotective effects. 
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 «مقاله پژوهشی»

 یمحتاوت  بار  رساورتترو   یدها  مکما   و باا   شات   باا  شنا یتناوب نیتمر تأثیر

 سالمنت ییصحرت یها موش مغز بافت  در    FOXO3a  و   JNK3  یها نیپروتئ

 
  *2 انیقاسم نیتلبن تم تهیس ،1یونت یتیع کاووس

 

 چکیده
دهی رسوراترول بر محتوای  تمرین تناوبی شنا با شدت بالا و مکمل تأثیربا هدف حاضر مطالعه مقدمه: 

 سالمند، صورت گرفت. های صحرایی در بافت مغز موش  FOXO3aو JNK3های  پروتئین

سالمند  صحرایی نژاد ویستار  موشسر  40بنیادی بود که روی  -حاضر از نوع تجربی پژوهش: روش پژوهش

 طور تصادفی صورت گرفت. نمونه بهتهیه شده بودند، دانشگاه علوم پزشکی شیراز مرکز نگهداری حیوانات  که از 

تقسیم شدند.  سر( 8سر( و محلول ) 8مکمل ) سر(، تمرین+ 8سر(، مکمل ) 8سر(، تمرین ) 8گروه کنترل ) پنج به
مکمل  و ثانیه استراحت بین هر نوبت( 10ای شنا با  ثانیه 20نوبت  14هفته ) ششمدت  شنا به HIIT رینتم

 های مداخله، صورت گرفت. در گروهازای هر کیلوگرم وزن بدن  گرم بهمیلی 10رسوراترول روزانه 
در  FOXO3aو  JNK3ای هپروتئین دار بین میانگین محتوای تفاوت معنیها حاکی از وجود یافتهها:  یافته

بین  FOXO3aو  JNK3 هایمحتوای پروتئینها نشان داد که مقایسه دو به دو گروه (.=0001/0P) ها بودگروه
، محلول و مکمل، محلول و تمرین ،مکمل های کنترل و مکمل، کنترل و تمرین، کنترل و تمرین+ جفت گروه

داری داشت تفاوت معنی مکمل مکمل و تمرین+ همچنینو  مکمل و تمرین، مکمل حلول و تمرین+م
(05/0>P)هایمحتوای پروتئینداری بین گروه تمرین و مکمل+ تمرین به لحاظ . تفاوت معنی JNK3 
(99/0<P و )FOXO3a (97/0=P .مشاهده نشد ) 

دهی رسوراترول منجر به کاهش  تمرین شنای تناوبی با شدت بالا و مکمل گیری:بحث و نتیجه

 شود. های صحرایی می در بافت مغز موش FOXO3aو  JNK3های  محتوای پروتئین
 

 
 آزاد  دانشگاه بهبهان، واحد ،یورزش یولوژیزیف گروه. 1

  .رانیا بهبهان، ،یاسلام
اسلامی، گروه دامپزشکی، واحد بهبهان، دانشگاه آزاد . 2

 . بهبهان، ایران
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 های کلیدی واژه
 

  .رسوراترول  مکمل پوکمپ،یه بافت بالا، شدت با یتناوب نیتمر ،FOXO3a   نیپروتئ ، JNK3   نیپروتئ

 
 استناد به این مقاله:

 مغز بافت  در   FOXO3a  و   JNK3  یها نیپروتئ  یمحتوا بر رسوراترول یده مکمل و بالا شدت با شنا یتناوب نیتمر ریتأث(. 1404) البنین وندی، کاووس و قاسمیان، سید ام عیدی
 .11-1 ،(55)14 ،شناسی جانوری تجربی زیست فصلنامه . سالمند ییصحرا یها موش

https://eab.journals.pnu.ac.ir/  

  

https://eab.journals.pnu.ac.ir/‎
https://orcid.org/0000-0002-4805-3553


 3  (11-1) 1404 زمستان، پنجمپنجاه و ، پیاپی ومس، شماره چهاردهمشناسی جانوری تجربی، سال  علمی زیستمجله   
 

 مقتمه
های دژنراتیو فرایندپیری یک پدیده چند عاملی طبیعی است که با 

و کاااهش عملکردهااای فیزیولااوژیکی، کاااهش حفاا  عملکاارد   
ی نورودژنراتیاو  هاا  بیماری ها و افزایش تمایل به هموستاز در بافت
 رفتن بافات  دست از فرایند سالگی 40حدود  در شود.مشخص می

مغاز   در خاون  جریاان  شود، چراکه  افازایش  می شروع مغز سلولی
شاده در پیاری، در    ریازی  مار  سالولی برناماه    یاباد. کاهش مای 
 ,.Castelli et al) اسات  3و نکروز 2، اتوفاژی1ی آپوپتوزبرگیرنده

2019; Bektas et al., 2018) . هاای   میتوکندری در تولید گوناه
 هاا  زا از طریا  اساترس اکسایداتیو در سالول     فعال اکسیژن درون
 & Kandlur et al., 2020; Sies)کناد   نقش مهمی ایفاا مای  

Jones, 2020)  ویاژه از طریا     . اختلال عملکرد میتوکنادری باه
هاا و   های آنابولیک، بر ناورون فرایندآسیب اکسیداتیو و اختلال در 

ال در منااط  مختلام مغاز مانناد هیپوکاماپ و      هاای گلیا   سلول
 .(Jardim et al., 2018)گذارد  می تأثیرمدارهای قشر مغز 

 عناوان  باه  4(JNK3) 3-کیناز-N-ترمینال ،JUN-Cن پروتئی
شااناخته  5(MAPKشااده باا میتااوژن )  پاروتئین کینازهااای فعاال  

شاود   کدگذاری مای  MAPK10شود، که در انسان توسط ژن  می
(Solinas & Becattini, 2017) .MAPK  نقطاااه اد اااام

ای از  های بیوشیمیایی متعدد هساتند و در طیام گساترده    سیگنال
های سلولی مانند تکثیر، تمایز، تنظایم و توساعه رونویسای    فرایند

از طریااا  فسفوریلاسااایون و  JNK3نقاااش دارناااد. پاااروتئین 
ای، نقش تنظیمی در مسیر سیگنالینگ اتوفاژی  سازی هسته محلی

ه آن را باه یاک   ک (Weng et al., 2016)و آپوپتوز نورونی دارد 
توجاه در اخاتلالات عصابی مانناد بیمااری آلزایمار،        بازیگر قابال 

کناد  بیماری پارکینساون و دیگار اخاتلالات مغازی تبادیل مای      
(Mishra & Günther, 2018) . 

 جعبااه ساارچنگالیهااای  اعضااای خااانواده پااروتئین  ،همچنااین
(FOXO)6  ،نقااش مهماای در سااوخت و ساااز باادن، تکثیاار ساالولی

مقاومت در برابر استرس و مار  سالولی )آپوپتاوز و اتوفااژی( دارناد      
(Wang et al., 2014) .  3پاااروتئین جعباااه سااارچنگالیOa 
(Forkhead Box O3 ،)عنوان به FOXO3  یاFOXO3a   شاناخته

                                                                                     
1. Apoptosis 

2. Autophagy 

3. Necrosis 

4. c-Jun N-terminal kinase 3 

5. Mitogen-activated protein kinase  

6. Forkhead Box 

هاا، تارمیم و نگهاداری     شاود. ایان پاروتئین در عملکارد ناورون      می
هاای اکسایژن فعاال     سااز عصابی، سارکوو گوناه     های پایش  سلول
(ROS)بقا با تعامل اتوفاژی و تنظایم بیوسانتز    ی، القای آپوپتوز، ارتقا

 ,Xin et al., 2017; Santo & Paik)هاا نقاش دارد    آمین کاتکول

توساط عوامال    JNK/FOXOشدن مسیر سیگنالینگ  فعال. (2018
صاورت   7(ROSهاای فعاال اکسایژن )    گونهاسترس اکسیداتیو یعنی 

شاود کاه    می JNKشدن  های فعال اکسیژن سبب فعال گونهگیرد. می
در  FOXOشدن منجر به فسفوریلاسیون مستقیم پاروتئین   این فعال
های فرایندفعال شود، بسیاری از  FOXOشود. هنگامی که  هسته می

کناد   سالولی( را تنظایم مای    ساازی  پاا  سلولی )اتوفآزی، آپوپتاوز و  
(Brown & Webb, 2018) .   هاا بارای    در  بهتار ایان مکانیسام

یی که از طری  افازایش  ها بیماریتوسعه ابزارهای جدید، برای درمان 
 .  شود، حائز اهمیت است سن ایجاد می
 تاأثیر تحات  است که  کامپ، یک ساختار سیستم لیمبیکهیپو

گیرد. این ناحیه از مغز  پیری و اختلال عملکرد میتوکندری قرار می
ویژه تمرینات تنااوبی باا شادت     ین واکنش را به ورزش، بهتر بیش
دهد. به همین دلیل در مطالعات متابولیسام   ( نشان میHIITبالا )
 شانا  این راستا، ورزش درای به آن شده است.  پیری توجه ویژهو 

به سایر  نسبت مشابه زمان مدت با تر بیشمزایایی مانند انجام کار 
 ساوی  دارد. از تردمیال  روی دویادن  های ورزشای شاامل   فعالیت

 اساترس  و کااهش  آپوپتاوز  مهاار  بار  کاه  یتاأثیر  با ، شنا ردیگ

 افازایش  و آسایب  کاهش رد مهمی نقش دتوان می دارد، اکسایشی

 . (MacInnis & Gibala, 2017) کند ایفا مغز حفاظت
فناول جهات    مصرف  ذاهای  نی از پلای  تازگی به، همچنین

ی مرتبط با سان توصایه شاده اسات     ها بیماریمحافظت در برابر 
(Wahab et al., 2017) .  فنولیاک   رسوراترول یک ترکیاب پلای

هاای   باشد که به طور طبیعای در گیاهاان و میاوه    فیتوآلکسین می
متعددی از جمله انگور، انواع توت و بادام زمینی وجود دارد. طیام  
وسیعی از عملکردهای بیولاوژیکی باه ایان مولکاول نسابت داده      

شاده   بر تنظیم اکسیداسیون و التهاو متمرکاز  تر بیششود که  می
، همچنااین. (Szkudelski & Szkudelska, 2015)اساات 

رسوراترول آثار ضد پیری مفیدی از جمله محافظت نورونی دارد و 
سیناپسی تحریکای خاود باه     د افزایش فعالیت پتانسیل پستوان می

خودی در هیپوکامپ را مهار کند و در کاهش روناد پیاری نقاش    
. مارور  (Chen et al., 2015; Li et al., 2018)باازی کناد   

                                                                                     
7. Reactive Oxygen Species 



 ...  در     FOXO3a  و   JNK3  یها نیپروتئ یمحتوا بر رسوراترول یده مکمل و بالا شدت با شنا یتناوب نیتمر تأثیروندی و قاسمیان:  عیدی 4
 

تمرینات ورزشی همراه با مصارف   تأثیرهای علمی حاکی از پایگاه
مکمل رسوراترول بر افزایش ظرفیت میتوکندری عضله اسکلتی و 

 ;Polley et al., 2016)اسااتقامت عضاالات بااوده اساات   

Scribbans et al., 2014) . 
هاای   اثر محافظت عصبی ورزش شادید و معارف  بررسی  با وجود

های مرتبط با سن در مطالعاات قبلای،   فراینداکسیدانی بر کاهش  آنتی
با توجاه باه    اند. نشدهطور کامل در   های مولکولی پیری به مکانیسم

در  JNK3و  FOXO3aهاای   هاای پاروتئین   نقشآنچه گفته شد و 
تنظیم مسیر اتوفاژی، مر  نورونی و سالولی در بافات مغاز، مطالعاه     

دهای   تمرین تناوبی شنا باا شادت باالا و مکمال     تأثیرحاضر با هدف 
در بافت مغاز   FOXOو  JNK3های  رسوراترول بر محتوای پروتئین

 ، صورت گرفت.  رایی پیرهای صح موش
 

 شناسی پژوهش روش
  ماوش سر  40بنیادی بود که روی  -حاضر از نوع تجربی پژوهش

 صحرایی نژاد ویستار صورت گرفت. 
ماهااه  20ناار  صااحرایی  ساار مااوش 40در ایاان مطالعااه، 

قرار  گرم 450-350دامنه وزنی که در  نژاد ویستار )سالمند( با
مرکاز  در  های صاحرایی  وارد این مطالعه شدند. موش داشتند،

از  ییها قفسدانشگاه علوم پزشکی شیراز در نگهداری حیوانات 
سار( در شارایط کنتارل شاده      3کربنات )هر قفاس   جنس پلی

گاراد، رطوبات   -درجه سانتی 23±1 یمحیطی با میانگین دما
ساااعته   12/12درصااد و چرخااه روشاانایی/تاریکی     50-55

اساتاندارد   طبا   آزادانه و های صحرایی . موشنگهداری شدند
مخصااوح حیوانااات آزمایشااگاهی از  ااذای ویااژه حیوانااات  

، شده بودآزمایشگاهی که از دانشگاه علوم پزشکی شیراز تهیه 
زاد آو موردنیاز حیوانات باه صاورت آ   همچنیناستفاده کردند. 

حیواناات آزمایشاگاهی، در    لیتاری ویاژه   میلای  500در بطری 
 قرار داده شد.ها  آن اختیار

نار باه طاور     صحرایی  سر موش 40 بررسی شاملنمونه مورد
سر(، گروه تمرین  8شدند؛ گروه کنترل ) تقسیم گروه 5 به تصادفی

سر( و گروه  8مکمل ) سر(، گروه تمرین+ 8سر(، گروه مکمل ) 8)
 سر(.  8محلول )

هاا  قبل از اجرای پروتکل تمرینای، ماوش   در پژوهش حاضر،
ساعت قبل از شروع پروتکال   24ها گیری موششدند. وزن توزین

ساعت بعاد از آخارین جلساه تمرینای و      24اصلی و هفته ششم )
 مدت به های صحرایی استفاده از مکمل( صورت گرفت. همه موش

متار و  سانتی 160استخر حیوانات )قطر با آشنایی هفته مرحله یک
 گذراندناد. در  اصالی متر( را قبل از شروع تمرین سانتی 80ارتفاع 

 50در استخر حیوانات باا عما  آو    های صحرایی موش اول، روز
 قرار گرفتناد  گرادسانتی رجهد 30±5/0 یدما میانگین متر وسانتی
 بعاد  جلساات  شنا کردناد. در  پنج دقیقه مدت به دلخواه سرعت با و
آشانا شادند،    اساتخر حیواناات   خوبی با به های صحرایی موش که

با نوع تمرین تناوبی، چندین بار بعد از یک دقیقه شنا برای آشنایی 
به وسیله صفحه استراحت از آو بیرون آورده و دوباره در آو قرار 

 آخرین جلسه آشنایی، زمان از ساعت 48 گذشت از شدند. بعدداده 

 بندی شدند.  شده گروه ها مطاب  الگوی ارائهرت
جلساه اول و  برای ارزیاابی شادت تمارین در     در پژوهش حاضر،

های دو گروه تمرینی )گاروه تمارین،   سوم هر هفته، لاکتات خون رت
مکمل( بلافاصله در پایان نوبت آخر از ر  انتهاای دم    گروه تمرین+

سااخت   EKFمادل   Scoutبا استفاده از دساتگاه لاکتاومتر پرتابال    
 .(Casimiro-Lopes et al., 2012)شااد کشااور آلمااان ساانجیده 

( SANTA CRUZشارکت ساانتاکروز )   JNK3بادی پاروتئین   آنتی
شاارکت  FOXO3aپااروتئین بااادی  آنتاایو   ساااخت کشااور آمریکااا

 بود.   ( ساخت کشور آمریکاSANTA CRUZسانتاکروز )
ای  ثانیاه  20نوبت  14شامل  گروه تمرین پروتکل تمرینی در 

ثانیه استراحت بین هار نوبات را انجاام دادناد. برناماه       10شنا با 
شش هفته )سه روز در هفتاه یاک روز در میاان(     مدت بهورزشی 

ای در هفته اول، وزناه  بار اعمال شده، انجام شد. در تمرین تناوبی
درصد باه   1درصد وزن بدن هر موش بود و هر هفته  9به میزان 

هاای   که در هفته آخار )ششام( ماوش    طوری شد، بهن اضافه میآ
درصد وزن بدن خود که به ریشه  14ای به میزان صحرایی با وزنه

 ,.Ramos-Filho et al)کردناد   شد، شانا مای   بسته میها  آن دم

نمایش داده شده اسات.   (1)در جدول شنا  HIIT. پروتکل (2015
دستگاه ردیابی ویادئویی   وسیله بهسرعت و مسافت شنای هر رت 

( کاه باه   Noldus Ethovision system, version7هوشامند ) 
 صفحه نمایش یک کامپیوتر متصل بود، ثبت شد.

 
 پروتکل تمرین تناوبی خیلی شدید شنا. 1جدول 

 

 تعداد
 )نوبت(

 مدت
 )ثانیه(

 مدت استراحت
 )ثانیه(

 میزان بار
 )درصد وزن بدن(

 9 10 20 14 هفته اول

 10 10 20 14 هفته دوم

 11 10 20 14 هفته سوم

 12 10 20 14 هفته چهارم

 13 10 20 14 هفته پنجم

 14 10 20 14 هفته ششم
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دریافات  شنا همراه باا    HIITمکمل، تمرین گروه تمرین+در 
گروه مکمال و   های صحرایی . موششد انجام ،مکمل رسوراترول

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن میلی 10گروه تمرین+مکمل، روزانه 
 در محلاول  (Serva-10700-Usa)مال رساوراترول   کبدن خود م

افات کردناد.   یدر گااواژ  از راه درصاد  کربوکسی متیل سلولز یاک 
سی محلول کربوکسی متیل سی 10های گروه محلول، روزانه  رت

  یا طر درصاد را از  یک( G201505-13-Chinaسلولز خوراکی )
ساه گاروه صاب      های صاحرایی  کردند. گاواژ موش افتیگاواژ در

 شد. ( انجام می9تا  7هنگام )ساعت 
باردن   پس از اتمام جلسات تمرینی و مداخله دارویی، برای از بین 

هاا در   کنتارل اساترس آزماودنی     آثار حاد تمرین و متغیرهای  یرقابل
سااعت پاس از    48های صاحرایی   زمان اجرای برنامه تمرینی، موش

آخرین جلسه تمرین، باا رعایات اصاول اخلاقای و باا تزریا  درون       
گرم بر کیلاوگرم وزن بادن(    میلی 50تا  30یبی از کتامین )صفاقی ترک
هاوش شادند.    گرم بر کیلوگرم وزن بدن(، بای  میلی 5تا  3و زایلازین )

سپس بافت مغز )هیپوکمپ( از بدن حیاوان برداشاته شاد و در سارم     
و بلافاصله با اساتفاده از ماایا ازت منجماد و     وشو شستفیزیولوژیک 
 فریزر شد.   -80ای های بعدی با دم برای سنجش

بلات -متغیرهای پژوهش با استفاده از روش آزمایشگاهی وسترن
گیری شدند. مراحل بلاتینگ در آزمایشگاه مرکاز تحقیقاات    اندازه

هاا باا    دانشگاه علاوم پزشاکی شایراز انجاام شاد. ابتادا پاروتئین       
الکتروفااورز در ژل آکریلامیااد حاااوی ساادیم دودساایل سااولفات  

(SDSتفکیک شدند. س )     پس، بانادهای پروتئینای بار روی  شاا
ترانسفرشده و باا روش کمای لومینساانس و باا اساتفاده از فایلم       

 افازار  نارم رادیوگرافی به ظهاور رسایدند. دانسایته بانادها توساط      
Image J گیاری شاد )   اندازهNational Institues of Health, 

Bethesda, Maryland, USA    حساسایت ایان روش در حاد .)
مواد لازم بارای تهیاه ژل وساترن     باشد. لیتر می میلیپیکوگرم بر 
 نمایش داده شده است.  2در جدول شماره  بلاتینگ
 

 مواد لازم برای تهیه ژل وسترن بلاتینگ .2 جدول

 ژل بالا مواد لازم
ml 

 ژل پایین
ml 

 65/2 5/0 (30:  8/0بیس آکریل آمید ) -آکریلامید

 - STACKING)) 1بافر ژل بالا 

 RESOLVING - 1)پایین ) بافر ژل

 08/0 04/0 درصد 10سدیم دودسیل سولفات 

 4/0 2/0 درصد 5/1آمونیوم پرسولفات 

 85/3 26/2 آو دیونیزه

TEMED 01/0 02/0 

)سایگما( حااوی    RIPAهاا از باافر    جهت استخراج پاروتئین 
میلی مولار کلرید  150(، 8برابر  PHمولار بافر تریس ) میلی 05/0

 1/0یاک درصاد باه اضاافه      EGTA ،SDS/ درصاد  01سدیم، 
استفاده شد. به این ترتیب  (ROCHE) پروتئاز کوکتیل درصد آنتی

پروتئاز  میکرو لیتر بافر حاوی آنتی 500گرم بافت در  میلی 100که 
 4توسط یک هموژنایزر دستی هموژن شد و نیم ساعت در دماای  

گااراد گذاشااته شاادند و سااپس در یااک سااانتریفوژ  سااانتیدرجااه 
درجااااه  4و  12000( در دور bo, sw14rfroilدار ) یخچااااال
دقیقااه سااانتریفوژ شااد. مااایا رویاای  10 ماادت بااهگااراد و  سااانتی
کننده پاروتئین   آوری شده و  لظت پروتئین آن با کیت تعیین جما

(Bio-Rad) نااانومتر  595)در طااول مااوج   شاادگیااری  اناادازه
نگهاداری شاد.    درجه زیر صفر 20در  درنهایتگیری شد( و  دازهان

باا سامپل لودیناگ باافر      1:1آمده باه نسابت    دست سپس هموژن به
(mM50 کلرید هیدروژن، -تریسpH=8/6 ،2 دودسایل   درصد سدیم

مرکاپتواتانول )سایگما(  -درصد بتا 5درصد گلیسرول،  10سولفات، 
هاا   یاد، ساپس نموناه   درصد برموفنول آبی( مخلوط گرد 005/0و 
دنااتوره   کااملاا هاا   تا تمام پروتئین نددقیقه جوشانده شد 5 مدت به

 شوند.
با  BioRad ,USAالکتروفورز عمودی ساخت  از دستگاه مینی
، در این قسمت اساتفاده شاد.   BioRad USAمنبا تامین انرژی 
درصد  تهیه شد. از هر نمونه  10آمید  کننده آکریل ابتدا ژل دناتوره

میکروگرم( درچاهاک مربوطاه    50 تقریباامیکرو لیتر ) 10اندازه به 
قرار داده شد و سپس با برقراری جریان الکتریکای )ولتااژ ثابات(    

ها در ژل بالا حرکت کرده و باه   آمپر پروتئین میلی 35ولت و  100
افزایش داده شد. با رسیدن  200محض ورود به ژل پایین ولتاژ به 

ای ژل جریان قطا و ژل از قالاب خاارج   رنگ برم فنل بلو به انته
 شد.

فاو  در میاان صافحات شابکه      ترتیب بهشده  های مرتب لایه
قاارار داده شاادند. بااا یااک نااورد پلاسااتیکی پااک درساات شااده  

)سااخت شارکت    گیری شده و در داخل تانک الکتروترانسفر حباو
BioRad, USAُکردن تانک الکتروترانسفر ر( قرار گرفت. بعد از پ

و ژل  PVDFمخصاااوح، صااافحات شااابکه  شاااا باااا باااافر 
صاورتی در داخال آن قارار داده شاد کاه  شاا        آمید به آکریل پلی

PVDF صورت آند و ژل به صورت کاتاد قارار گرفات. ساپس      به
ولت و شدت جریاان برقرارشاد. باه طاور      90جریان با ولتاژ ثابت 

 متر میلی 1آمید با ضخامت  ساعت برای ژل آکریل 2متوسط زمان 
شادن زماان فاو  ضاخامت      بعاد از ساپری   گرفتاه شاد.   در نظر
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آمیاد جادا    آکریل گلاس از تانک خارج گردید و  شا از ژل پلی پلی
هاا   آن آمیازی  هاا و رناگ   کردن پروتئین منظور ثابت شده سپس به

قرار گرفتند. سپس  شاا   Sدقیقه در داخل رنگ پانسو  10 مدت به
PVDF  اده شاد و  زدایای در داخال آو مقطار قارار د     برای رناگ

هاای   کردن جایگاه برای اشباع چندین بار آو مقطر تعویض گردید.
-BSAسااعت داخال محلاول     2 مادت  به PVDFنشده  شا  اشغال

PBS-T (80  میلاای لیتاارPBS +20 5% میلاای لیتاارBSA +1/0 
یک شب در  مدت بهسپس  شا  ( قرار داده شد.20میلی لیتر توین 

ش حاضار رقیا  شاده در    نظر پژوهبادی مورد محلول حاوی آنتی
 شاا از  پس از خاارج کاردن    قرار گرفت.  BSA-PBS-Tمحلول

 PBS-Tمحلاول   دقیقاه در  5 مادت  باه محلول فاو  چهاار باار    
یاک سااعت در محلاول حااوی      مدت بهسپس  گردید. وشو شست
-BSAدار رقیا  شاده در محلاول     بادی ضد خرگوش نشاان  آنتی

PBS-T شاا  . در مرحله بعاد،  انکوبه شد PVDF  رج شاده ا  خاا
. داده شاد  وشاو  شستدقیقه  5 مدت بهسه مرتبه هرکدام  محلول،

ثانیاه در داخال محلاول     30 مادت  باه  PBSبعد از خروج  شا از 
 BioRadالعمل کیات ) طب  دساتور  ECLسوبسترای آماده شده 

,USAشدن با ورقه نااز  ناایلونی،    ( قرار گرفت و بعد از پوشانده
شاونده از  شاا    لومینسانس ساطافیلم رادیو گرافی در معرض نور 

بساته   62/1چگاالی بانادها باا اساتفاده از نساخه       قرار داده شاد. 
نرماالیزه  شاد و پاس از    ، تعیینImageJی دانسیتومتری افزار نرم

هاا نماودار باار     کردن دانسیته اکتین برای کمی-کردن باندها با بتا
 پلات ترسیم شد.

 (23 نساخه ) SPSS زارافا  نرمهای آماری با استفاده از  کلیه روش
هاای پراکنادگی،   در بخاش آماار توصایفی از شااخص     انجام گرفت.

میانگین، انحراف معیار و نمودار استفاده شد. در بخش آماار اساتنباطی   
رنوف یاسام -ها از آزماون کولماوگروف  ی توزیا دادهبرای تعیین نحوه

 هاای از آزمون مطالعهمورد های استفاده شد. جهت پاسخ به فرضیه
t-کردن تفااوت   طرفه و جهت مشخص تحلیل واریانس یکو  مستقل

هاا از آزماون تعقیبای تاوکی اساتفاده شاد. ساط          میانگین بین گروه
 در نظر گرفته شد.   05/0از  تر کمدار یمعن

 

 ی پژوهشها یافته
عناوان   باه  FOXO3aو  JNK3  بالات پاروتئین   صاویر وساترن ت

هاای مختلام در   در گاروه  لودینگ کنترل در بافت هیپوکمپ مغز
 . نمایش داده شده است (1)شکل 

 

 

 

 

 مطالعهمورد های در گروه FOXO3aو  JNK3  محتوای پروتئین مقایسه .1شکل 

(Aتصاویر وسترن ) هایبلات پروتئین JNK3  وGAPDH در  در بافت هیپوکمپ مغز
در  FOXO3aو  JNK3های شده باندهای پروتئین ( مقادیر کمیB)؛ مورد مطالعه های گروه

 مطالعهمورد های گروه
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و  JNK3هاای  ها باه لحااظ محتاوای پاروتئین    مقایسه گروه
FOXO3a  ها حاکی از یافته نمایش داده شده است. (3)در جدول

و  JNK3های پروتئین دار بین میانگین محتوای تفاوت معنیوجود 
FOXO3a هااا بااوددر گااروه (0001/0P=.) ین میاازان تاار باایش
های در گروه ترتیب به FOXO3aو  JNK3های پروتئینمحتوای 

مشااهده شاد.    مکمال  تمارین+ کنترل، محلول، مکمل، تمرین و 
 در گروه تمرین و تمارین+ مکمال   JNK3محتوای پروتئین میانگین 
 . یکسان بود

 
در  FOXO3a و JNK3طرفه محتوای پروتئین  نتایج تحلیل واریانس یک .3جدول 

 های تحقی  گروه

 میانگین گروه متغیر
انحراف 

 استاندارد
F* 

سطح 

 داری معنی

محتوای 
پروتئین 
JNK3 

 00/0 00/1 کنترل

00/100 0001/0 
 09/0 97/0 محلول
 06/0 65/0 مکمل
 05/0 27/0 تمرین
 12/0 27/0 مکملتمرین+

محتوای 
 پروتئین

FOXO3a 

 00/0 00/1 کنترل

29/72 0001/0 
 12/0 95/0 محلول
 07/0 53/0 مکمل
 08/0 36/0 تمرین
 10/0 26/0 مکمل تمرین+

 (ANOVAآزمون آنالیز واریانس ) *

 
که نتایج آزمون آنالیز واریانس بارای محتاوای    با توجه به این

دار باود، از  هاا معنای  بین گروه FOXO3aو  JNK3های پروتئین
اساتفاده شاد.    هاا گاروه  یآزمون توکی جهت مقایساه دو باه دو  

و  JNK3های ها به لحاظ محتوای پروتئینمقایسه دو به دو گروه
FOXO3a  ها حاکی از یافته نمایش داده شده است. (4)در جدول
و JNK3 (98/0=P ) هاای میانگین محتاوای پاروتئین  آن بود که 
FOXO3a  (90/0=P   در دو گااروه کنتاارل و محلااول تفاااوت )

و  JNK3 هاای محتاوای پاروتئین   حال، ی نداشت. با ایندار معنی
FOXO3a های کنتارل و مکمال    بین جفت گروه(0001/0>P) ،
مکماال  ، کنتاارل و تماارین+ (P<0001/0تماارین )کنتاارل و 

(0001/0>P)، ( 0001/0محلول و مکمل>P   محلاول و تمارین ،)
(0001/0>P)  محلول و تمرین+و  ( 0001/0مکمال>P ،)  تفااوت

 همچناین و  و تمارین مکمال  هاای  داری داشت. بین گاروه معنی
تفااوت   JNK3 محتوای پاروتئین از نظر  مکمل مکمل و تمرین+

 محتااوای پااروتئین . (P<0001/0)ی مشاااهده شااد  دار معناای
FOXO3a مکمل و تمرینهای بین گروه (042/0=P و ) مکمل و

ی مشاااهده شااد. دار معناای( تفاااوت P=001/0) مکماال تماارین+
داری بین گروه تمرین و مکمل+ تمرین به ، تفاوت معنیهمچنین
 FOXO3aو JNK3 (99/0<P ) هااایمحتااوای پااروتئینلحاااظ 

(97/0=P .مشاهده نشد ) 
 

 FOXO3aو  JNK3های از نظر محتوای پروتئیننتایج آزمون تعقیبی توکی  .4جدول 

 FOXO3aمحتوای پروتئین  JNK3محتوای پروتئین 

 هاگروه
 تفاوت 
 میانگین

 سطح 
 داری معنی

 تفاوت 
 میانگین

 سطح 
 داری معنی

 کنترل

 90/0 04/0 98/0 02/0 محلول
 0001/0 46/0 0001/0 34/0 مکمل
 0001/0 63/0 0001/0 72/0 تمرین
 0001/0 73/0 0001/0 72/0 مکمل تمرین+

 محلول
 0001/0 41/0 0001/0 32/0 مکمل
 0001/0 58/0 0001/0 69/0 تمرین
 0001/0 69/0 0001/0 69/0 مکمل تمرین+

 مکمل
 042/0 17/0 0001/0 37/0 تمرین
 001/0 27/0 0001/0 37/0 مکمل تمرین+

 37/0 10/0 00/1 00/0 مکمل تمرین+ تمرین

 

 گیری و نتیجهبحث 
که همه ماداخلات در مقایساه باا     حاضر نشان داد پژوهشنتایج 

و  JNK3 هاای محتاوای پاروتئین  گروه کنترل منجر باه کااهش   
FOXO3a و  تمرین تناوبی شنا با شدت بالاهفته  شش گردد.می
و  JNK3 هااایدهاای رسااوراترول محتااوای پااروتئین    مکماال

FOXO3a ساالمند را کااهش   های صاحرایی   در بافت مغز موش
تمرین تنااوبی شانا باا    هفته  شش تأثیرین میزان تر بیشدهد. می

 هاای پاروتئین بر محتاوای  بر  دهی رسوراترول مکملو  شدت بالا
JNK3  وFOXO3a و تمارین باه    مکمل تمرین+های در گروه

و تمارین باه تنهاایی از     مکمال  تمارین+ تنهایی مشااهده شاد.   
کربوکسی متیال سالولز   و دریافت محلول  دهی رسوراترول مکمل
 JNK3 هایبر محتوای پروتئینی تر بیش تأثیرتنهایی  به خوراکی

ساالمند داشات.   ی های صاحرای  در بافت مغز موش FOXO3aو 
تنهاااایی از دریافااات محلاااول  باااه دهااای رساااوراترول مکمااال
  ی داشت.تر بیش تأثیر سلولز خوراکی متیل کربوکسی

تمارین  هفتاه   شاش همراستا با مطالعه حاضار، اثار کاهشای    
دهای رساوراترول بار محتاوای      تناوبی شنا با شدت بالا و مکمال 

در دیگاار  هااای صااحرای در بافاات مغااز مااوش JNK3وتئین پاار
 Liu et al., 2020; Caldwell et)شاده اسات   تأیید  مطالعات،

al., 2020; Park et al., 2017; Um et al., 2011)  مطالعاه .
Liu ( نشان داد2020و همکاران )  د توانا  مای  که تمرین مقااومتی
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در پیشارفت  تاأخیر یک استراتژی ورزش جایگزین بارای   عنوان به
هاای درگیار در    پاروتئین در نظار گرفتاه شاود و     بیماری آلزایمار 
های مغزی به تمریناات ورزشای مانناد مقااومتی و      اتوفاژی سلول

تمرین باا  نشان دادند که ها  آن دهند.نشان میهوازی تغییر مثبتی 
 JNKتوجاه محتاوای پاروتئین     شدت بالا منجر به کااهش قابال  

تمرین ورزشی همراه باا  حاضر نیز اثر  پژوهشهای یافتهگردد.  می
 از اتوفااژی در هیپوکماپ  را در جلاوگیری  دهی رسوراترول  مکمل
هاای حافظاه و عملکارد     هیپوکماپ یکای از جایگااه   کارد.  تأیید 

در عامل خطر مهمی ، الیت بدنیفعم عد، یمرالزشناختی است. در آ
ند یک افیزیکی میتوی مقابل تمرینهادر ست. اکاهش شناخت 

برخاای شااواهد نشااان  شناختی باشد. زوال بر ابردر ثر محافظتی ا
منجر باه کااهش تخریاب شاناحتی در     فعالیت ورزشی اند که داده

. اثار  (Düzel et al., 2016)گردد میعقل زوال  بیماران مبتلا به
 دلیال  باه  احتماالاا بار مشاکلات شاناختی    فعالیت ورزشی  بخشی

تمرین ورزشی  تأثیراست. ناحیه هیپوکامپ در یش فعالیت مغز افزا
در بافاات مغااز  JNKاسااتقامتی باار کاااهش محتااوای پااروتئین  

در مطالعاه  های صاحرایی مباتلا باه بیمااری هاانتینگتون       موش
Caldwell ( نیز2020و همکاران )  شد. تأیید 

نشان دادند  (2017و همکاران ) Parkدر همین راستا، مطالعه 
منجار باه کااهش    ، تمرین ورزشای باا شادت کام و متوساط      که

گاردد.  مای گاروه کنتارل    در مقایساه باا   JNKمحتوای پروتئین 
د منجر به کاهش مسایر آپوپتاوز   توان میتمرینات ورزشی بنابراین، 

هفتاه تمارین    12 تاأثیر یک مطالعه دیگر  در هیپوکامپ مغز شود.
در هیپوکاماپ   JNKای پاروتئین  محتاو بر  را ورزشی با شدت کم

تمارین  کارد و نشاان داد کاه    تأییاد   های مبتلا به آلزایمار  موش
 برای مر  مسیر عصبی فراهم کند  د درمانی بالقوهتوان میورزشی 

(Um et al., 2011) سودمندی انواع مختلم  دهنده نشان. این امر
اسات کاه منجار باه باالابردن      در افراد مسن  های ورزشیفعالیت
یی مانند آلزایمر ها بیماریادار ، شناخت و کاهش عوارض سط  
د باا مهاار مسایر    توانا  میتمرینات ورزشی گردد. میهانتینگتون و 

هاای   ناورون از مار  سالولی    JNKاتوفاژی مرتبط به پاروتئین  
هیپوکمپ جلوگیری کند. بنابراین، ورزش هوازی ممکن اسات در  

 پیشگیری یا درمان آلزایمر سودمند باشد.
ی اسااات کاااه در مسااایرهای یکااای از JNK3سااایگنالینگ 

د از توانا  مای  د ومغزی شرکت دارنهای عصبی  نورفتن نور ازدست
شادن   ( فعال شود؛ فعاال ROSهای واکنشی اکسیژن ) طری  گونه

 FOXOشدن پروتئین دیگر از خانواده  این پروتئین منجر به فعال

د باعا   توانا  مای شود و در نتیجاه   می FOXO3aبه نام پروتئین 
مطالعه . (Brown & Webb, 2018)شود  اتوفاژی یا مر  سلول 
تمرین تناوبی شنا با شدت باالا و  هفته   ششحاضر نشان داد که 

در بافات   FOXO3aتوای پاروتئین  دهی رسوراترول بر مح مکمل
در جساتجوی پایگااه   دارد.  تاأثیر سالمند های صحرایی  مغز موش

در بافت  FOXO3a  محتوای پروتئینکه بر روی  پژوهشیها داده
بر روی بافت قلب و  های پژوهش تر بیشو نشد مغز باشد مشاهده 
و همکااران   Zengمطالعاه   در ایان راساتا،   .باود  عضله اساکلتی 

و  Akt ونیلاسا یفسفور یماداخلات ورزشا  نشان داد که ( 2020)
FoxO3a  از ورزش باا   یناش یفاژاتو ن،یبنابرادهد. میرا کاهش

 یدرمان ساارکوپن  یبرا Akt/FoxO3a گنالیس یرهایمس لیتعد
 یورزش مقاااومت ارزیااابی،هااای مورد. در بااین ورزشاساات دیاامف
های یک مطالعه دیگر داد. یافته را نشان یا مداخله ییکارا نیبهتر

 نیپلاتا  سیس  یتزرحاکی از آن بود که تمرین مقاومتی همراه با 
، BNIP3 یمارتبط باا اتوفااژ    یسط  فاکتورهاا منجر به کاهش 

Beclin 1  وFOXO3a و سولئوس وسیدر عضلات گاستروکنم 
 لیباا تعاد   طورمستقیم به یو هواز ی. هر دو ورزش نردبانگرددمی
نظار از   صارف  AKT/PGC1-α/FOXO3a نگیگنالیسا  یرهایمس

 ,.Bae et al) گذاشات  تاأثیر عضلات  لیبر تحل ،ینوع عضله اسکلت

هشات هفتاه   نیاز  ( 2021جوکار و همکاران ) پژوهشدر . (2021
منجار   FOXO3aهاای   با کاهش محتوای پروتئین HIITتمرین 

 HIITبناابراین اساتفاده از تمریناات     ،به مهار مسیر اتوفاژی شاد 
هاای دیاابتی کاه مساتعد کاردیومیوپااتی       آزماودنی د برای توان می

 .دیابتی هستند، مفید باشد
کناد.  مای تأیید  ها نیز، صحت نتیجه مطالعه حاضر رااین یافته
تمرینات تناوبی با شدت بالا منجر باه کااهش    پژوهشدر هر دو 
هاای   تفاوت با وجود شد. شایان ذکر است که FOXO3aپروتئین 
گیاری و طریقاه    آزمودنی، مکان اندازه از جمله نوع پژوهشدر دو 

نتایج مشابهی مشاهده شده اسات و باه نظار     HIITانجام تمرین 
در نتیجه تمرینات ورزشی  FOXO3aکاهش پروتئین رسد که می
 د از اتوفاژی در مغز و قلب جلوگیری کند.توان می

 ( نشاان داد کاه  2018حال، مطالعه شیبانی و همکاران ) با این
ژن  انیااب همچنااینو  MAFbxو  FOXO3aسااطوس سااطوس  

MuRF1 کااهش   ینا یتمر یو بعد از دوره ب شیافزا نیبعد از تمر
حال، مطالعاه ماذکور روی بافات اساکلتی      . با اینداشت یمعنادار

باه مکاان    تاوان  مای را این تناقض عضلانی صورت گرفته بود و 
هاای   آزماودنی  ،همچناین  فاکتور موردنظر نسابت داد.  گیری اندازه
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ن صورت جوا هایروی موش( 2018) شیبانی و همکاران پژوهش
 سالمند بود.های  موشمطالعه حاضر متمرکز بر  که حالیگرفت، در

هار دو عامال   اثربخشای  ز دیگر یافته مطالعه حاضار حااکی ا  
محتاوای پاروتئین   بار  رسوراترول تمرین ورزشی و مصرف مکمل 

JNK3  وFOXO3a  .هاای طبیعای    اکسیدان آنتیها  فنول پلیبود
باشند. این ترکیبات  باشند که دارای اثرات مفیدی در آلزایمر می می

جلاوگیری از انتقاال    وژیکی وسیعی دارند که عبارتناد از اثرات بیول
هاای   های آزاد، جلوگیری از واکنش سازی رادیکال فلزات،  یرفعال

لی و بیاان  رسانی داخل سلو های مختلم، پیام التهابی، تنظیم آنزیم
کاه  اناد   . برخی شواهد نیز نشان داده(Reddy et al., 2020)ژن 
ند از تشکیل آمیلوئید بتاا و از پیشارفت زوال   توان میها نیز  فنل پلی

مکانیسم اثر رساوراترول   .(Jurcau, 2021) عقل جلوگیری نمایند
 بر روند پیری و جلوگیری از آلزایمر مشابه برنامه محدودیت کالری

یکاای از  عنااوان بااهلیاادی هااای ک روتئیناساات کااه در  آن پاا 
شاوند  مای در نظار گرفتاه  های اصلی مکانیسم پیاری   کننده تنظیم
(Yessenkyzy et al., 2020; turner et al., 2015) .   مار

آمدن سط  شاناختی   های هیپوکمپ منجر به آلزایمر و پایین سلول
های ماا نشاان داد کاه    یافتهشود.  و هوشیاری در افراد سالمند می

کااهش   دنباال آن  بهو ها  منجر به کاهش این پروتئین رسوراترول
  شود. های هیپوکپ مغز می ها و سلول نورونمر  

بتااا و -ئیاادآمیلو رسااوراترول باعاا  کاااهش سااطوس ،همچنااین
شاود.   نشانگرهای التهابی در بیماران مباتلا باه بیمااری آلزایمار مای     

های آزاد مرتبط با  دیده مغزی و رادیکال های آسیب رسوراترول پلاکت
کند. جریان خاون باه مغاز را نیاز      ابتلا به بیماری آلزایمر را خنثی می

 Ahmed et) کند های ذهنی کمک می افزایش داده و به بهبود پاسخ

al., 2017) . ن بیاان ست میزدر اها قا رونثر بر نوابا رسااااوراترول
SIRT1 یها سیبرا از آها  روننتیجه نوداده و در یش افزرا ا 

یکی . (Rogina & Tissenbaum, 2024)کناد  تیو حفاظت اکسیدا
 درها  روننوت حیاد پیشبردر گیر درحتمالی ا یمسیرها ازیگر د
ست. ا FOXOتئین وپرن شد لفعااااااااا یا رعصبی مها یها یربیما
ران بیما یها رونهسته نودر رسااوراترول توسط  SIRT1ن یش بیاافزا
ن شد لکه فعا ین، اول اشته باشدداند اتو نقش مهم میدو  ییمرالزآ

SIRT1  تئین وپرن شد ستیلهدامنجر بهp53  دد در گر میر آن مهاو
 باع  چنین هم و دهها ممانعت کر روننودر پوپتوتیک   آمراز نتیجه 
را  نااورونیت حیاه و شد FOXO یها تئینوپر پوپتوتیکآ فعالیت رمها
  مر، FOXO3aتئین وحرکتی پر یها روننودر هد. د یش میافزا

 لقاا JNKاه پااروتئین همر بهو  FASتئین ومسیر پرل خلارا از نی رونو
 Fereidoni) کند می یها جلوگیر روننو  مر از آن رکند که مها می

& Jahanbakhshi, 2015)نتایج مطالعاه  ،. در همین راستا Zhu 
  یسوراترول از طر روزانه زیجو( نشان داد که ت2024همکاران )و 

وابساااته باااه  یدانیاکسااا یآنتااا یهاااا میکاااردن آناااز فعاااال
SIRT3/FOXO3a ی بار  ، اثارات محاافظت  کته قلبای سا  پس از
پاس از   کیساکم یا بیآسا  زانیا م دتوان میو سیستم عروقی دارد 

و همکااران   Sun، همچناین شدت کاهش دهاد.   را به یقلب سکته
 نگیگنالیسا  ریمسا د توانا  مای ساوراترول  نشان دادند که  (2021)

AKT/FOXO3a  بهباود بخشاد   ویداتیاساترس اکسا  را در برابر 
(Qin et al., 2021). ای کاه مشاابه   کنون مطالعاه حال، تاا  با این

محتااوای  باار رسااوراترول  مکماالبررساای  مطالعااه حاضاار بااه 
پرداختاه باشاد،   در بافت مغاز   FOXO3aو  JNK3های  پروتئین

یان راساتا   در ا تار  بیشیافت نشد. به همین دلیل، انجام مطالعات 
، بتاوان در  آماده  دسات  به نظرگرفتن نتایجموردتوصیه است تا با در

ی ایان مطالعاه نظاری قطعای داد.     ها تأیید فرضیه خصوح رد یا
رسد کاه فعالیات ورزشای شانا باا افازایش       نظر می به، طورکلی به

هاای   زایای در سالول   های مهام موجاب افازایش ناورون     پروتئین
دهاد و باا افازایش     شده و جمعیت آنان را افازایش مای  گانگلیون 
مثبتی بر حیاات و   تأثیرد در شرایط پاتولوژیکی توان میزایی  نورون

  د.های عصبی داشته باش جمعیت سلول
 رساوراترول دهای   تمرین شنای تناوبی با شدت بالا و مکمال 

در  FOXO3aو  JNK3هاای   منجر به کاهش محتوای پاروتئین 
کااهش  رسد که نظر می به شود. های صحرایی می بافت مغز موش

 اتوفاژی یا مر  سلول در هیپوکماپ جلاوگیری  از  ها پروتئیناین 
د منجار باه افازایش در     توانا  مای مهار مسیر اتوفااژی   کند.می

 گردد. شناختی، کاهش آلزایمر، افزایش حافظه در افراد سالمند 
 

 و قتردتنی تشکر
خانه دانشگاه علوم پزشکی شایراز کاه در کاار     حیوانافراد  هیز کلا

 گردد. تشکر و قدردانی میاند،  مودهن یهمکارتکنیکی 
 

 منافععارض ت
وجاه در   افات یمنافا مثل در یگونه تعارض احتمال یچه سندگانینو

سهم را که ممکن است از  ای یآوردن موجود دست به ایقبال مقاله، 
 .ندارنداز دست برود،  ایو  دیایدست ب انتشار مقاله به  یطر
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 یتخلاق ملاحظا 
 ی مااداخلات درمااانی باار روی امحتااوهااای  تمااامی پروتکاال

 هاااای  حیواناااات آزمایشاااگاهی مطااااب  باااا دساااتورالعمل 
المللى سلامت و ضوابط اخلا  مطالعه، با رعایت  بین یانستیتو

 اصااول اعلامیااه هلسااینکى منطباا  باار اصااول اخاالا        
  کاااد  ایاان طااارس بااا   زیسااتی صااورت گرفااات. پروپااوزال   

IR.IAU.BEHBAHAN.REC.1404.050  کمیته اخالا   در
شااده اساات. تاایم تأییااد  بهبهاااندانشااگاه آزاد اساالامی، واحااد 

های لازم از حیوانات تحت تیمار را انجام داد و  دامپزشکی، مراقبت
در طول  همچنیناز ورود حیوانات ناتوان به مطالعه جلوگیری شد. 

مطالعه تمامی حیوانات از دسترسای آزاد باه آو و  اذا برخاوردار     
 .بودند
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