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Article Info ABSTRACT 

Article type: 

Research 

Introduction: The effect of physical activity on some cognitive mechanisms in 

Alzheimer's Disease (AD) patients is not yet well understood. Therefore, this study 

aimed to compare the effect of High-Intensity Interval Training (HIIT) and Motor 

Enriched Environment Activity (MEEA) on the expression of leptin and Brain-

Derived Neurotrophic Factor (BDNF) in the hippocampal tissue of rats with AD.   

Methods: In this experimental study, 24 rats with AD were divided into AD control, 

HIIT, and MEEA groups. The Sham (SH) group was considered to evaluate the effect 

of surgery and saline injection and the Healthy control (HC) group was considered 

to evaluate the effect of AD induction. The HIIT group trained for eight weeks, five 

sessions per week, and each session consisted of nine 90-second intervals at 85% of 

maximum speed intensity, and the MEEA group was placed in special motor-

enriched cages. One-way analysis of variance and Tukey's post hoc tests were used 

to analyze the data (P≤0.05). 

Results: The results showed that in the AD group, BDNF levels were lower 

(P=0.001), and leptin levels were higher (P=0.001) than in the HC group. In the HIIT 

group, leptin levels were lower (P=0.005), and BDNF levels were higher (P=0.019) 

than in the AD group. The two training groups showed no significant difference in 

leptin (P=0.72) and BDNF (P=0.65) levels. 

Conclusion: Both HIIT and MEEA appear to be effective in improving 

neurotrophins and hippocampal metabolism, but the effect of HIIT is more favorable 

due to exercise-induced adaptation. 
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Extended Abstract 
 

Introduction  

Alzheimer's disease (AD) is the most common cause of 

dementia and one of the main causes of death 

worldwide, which has become a major global health 

problem. Neuronal disorders in this progressive disease 

occur with the accumulation of Amyloid Beta (Aβ) 

outside the cell and the neuronal fibers, increasing the 

amount of hyperphosphorylated tau protein in different 

parts of the central nervous system such as the brain 

cortex, hippocampus, hypothalamus, and other parts of 

the brain. This process causes a metabolic disorder in 

the brain, leading to dysfunction and a decrease in the 

levels of neurotrophins. Based on the results of the 

studies, the occurrence of a disorder in some adipokines 

such as leptin in the hypothalamus causes a disturbance 

in appetite control and the amount of food intake, leads 

to a decrease in some neurotrophins such as BDNF, and 

finally disrupts the balance of nerve cell homeostasis. It 

seems that regular physical activities can increase the 

metabolism of fats and in this way improve leptin levels, 

and since the relationship between leptin and BDNF has 

been reported in studies, it seems that BDNF also 

increases after physical activity and have an effect on 

improving the structure of neuronal function. It seems 

that the changes in leptin and BDNF following physical 

activity still need more studies, also investigating the 

effect of the type of physical activity on these two 

variables in the brain tissue of animal models needs 

more research. Therefore, the present study was 

conducted to compare the effect of two types of forced 

exercise and voluntary activity in an enriched 

environment on the expression of leptin and BDNF 

proteins in the hippocampal tissue of rats with AD. 

Methods  
In this experimental study, 24 rats with AD were divided 

into AD control, HIIT, and MEEA groups. The Sham 

(SH) group was considered to evaluate the effect surgery 

and saline injection and the Healthy control (HC) group 

was considered to evaluate the effect of AD induction. 

The HIIT group trained for eight weeks, five sessions 

per week, and each session consisted of nine 90-second 

intervals at 85% of maximum speed intensity, and the 

MEEA group was placed in special motor-enriched 

cages. One-way analysis of variance and Tukey's post 

hoc tests were used to analyze the data (P≤0.05). 

Results 

The results showed that in the AD group, BDNF levels 

were lower (P=0.001), and leptin levels were higher 

(P=0.001) than in the HC group. In the HIIT group, 

leptin levels were lower (P=0.005), and BDNF levels 

were higher (P=0.019) than in the AD group. The two 

training groups showed no significant difference in 

leptin (P=0.72) and BDNF (P=0.65) levels. 

Conclusion 

 Both HIIT and MEEA appear to be effective in 

improving neurotrophins and hippocampal metabolism, 

but the effect of HIIT is more favorable due to exercise-

induced adaptation. 
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  ها:واژهکلید
 ،فعالیت اجباری

 ،فعالیت اختیاری 

 ،لپتین

 ،عامل نروتروفیک مشتق از مغز 

 .آلزایمر

 

شناخته  یخوببه( هنوز ADدر بیماران مبتلا به آلزایمر ) شناختی یهاسازوکاربرخی نوع فعالیت ورزشی بر  ریتأث مقدمه:

 حرکتی ۀشدیسازیغنو تمرین در محیط  (HIITتناوبی شدید )تمرین  اثر ۀمقایسحاضر  تحقیقهدف  روازایناست. نشده 

(MEEA ) ۀ کنندهیتغذ و عامللپتین  یهانیپروتئبر بیان( مشتق از مغزBDNF)  صحرایی  یهاموشدر بافت هیپوکامپ
 .بود مریآلزامبتلا به 

گروه  .AD ،2کنترل  .1 یهاگروهبه  ADمبتلا به سر موش صحرایی  24 تجربی تحقیقدر این : روش پژوهش

HIIT  گروه  .3وMEEA ( تقسیم شدند. گروه شمSh ) کنترل سالم و گروه بررسی اثر جراحی و تزریق سالین برای
(HC )یبرای بررسی اثر القا AD  .گروه در نظر گرفته شدHIIT  به مدت هشت هفته، پنج جلسه در هفته و هر جلسه

 ۀویژ یهاقفسدر  MEEAو گروه تمرین درصد سرعت بیشینه به تمرین پرداختند  85با شدت  یاهیثان 90تناوب  9در 
همراه با آزمون تعقیبی توکی  کراههیاز آزمون آنالیز واریانس  هاداده لیوتحلهیتجزقرار گرفتند. برای حرکتی  ۀشدیغن

 (.P≤05/0) استفاده شد

( بالاتر از گروه P=001/0) و سطوح لپتین ترنییپاBDNF (001/0=P )، سطوح ADنتایج نشان داد در گروه  :هاافتهی

HC  بود. در گروهHIIT سطوح لپتین (005/0=P )و سطوح  ترنییپاBDNF(019/0=P بالاتر از گروه )AD  .بود
 ( بین دو گروه تمرینی مشاهده نشد65/0=P)BDNF( و P=72/0اختلاف معناداری در لپتین)

 ریتأث، اما ندمؤثرهیپوکامپ  وسازسوختو  هانینروتروفهر دو در بهبود  MEEAو  HIIT رسدیمنظر به: یریگجهینت

 است.   ترمطلوب فعالیت ورزشیناشی از  سازگاری دلیلبهشدید تمرین تناوبی 

و  نیلپت یهانیپروتئ انیبر ب یحرکتۀ شدسازییغن طیدر مح تیو فعال دیشد یتناوب نیاثر تمر ۀسیمقا .کردی، محمدرضا؛ و چوبینه، سیروس ، مرسا؛محمدی شاد: استناد

 .14-5، 15( 2؛ )1402.یورزشعلوم زیستی   ۀینشر. مریمبتلا به آلزا ییصحرا یایهاموشپوکامیمشتق از مغز در بافت ه کیعامل نروتروف

                 2022.344465.1539jsb./10.22059https://doi.org/ DOI: 

 

به  ( CC BY-NC 4.0)دسترسی به این نشریۀ علمی، رایگان است و حق مالکیت فکری خود را بر اساس لایسنس کریتیو کامنز  
 jsb@ut.ac.irایمیل:  | https://jsb.ut.ac.ir/آدرس نشریه:  |نویسندگان واگذار کرده است.
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 مقدمه 

برای بهداشت جهانی  یمشکل اصل عنوانبهدر سراسر جهان است که  ریوممرگعلت زوال عقل و از علل اصلی  نیترعیشا 1بیماری آلزایمر
مانند سن، جنسیت، ژنتیک، تغذیه، سبک زندگی و ... دخالت دارند؛ لذا  یاچندگانهدر پاتولوژی این بیماری عوامل . ] 1[  تبدیل شده است

تعداد افراد مبتلا به  2050و افزایش سن جمعیت جهانی، سازمان جهانی بهداشت عنوان کرد تا سال  ADتلا به با توجه به ارتباط سن با اب
اختلالات نورونی در این  است شده گزارشتحقیقات بر این علاوه .]2[  میلیون نفر خواهد رسید 152میلیون نفر به  50اختلال شناختی از 

 یهابخشدر  3نورونی، افزایش مقادیر پروتئین هایپرفسفریله تائو یهاتار یهاشکنجدر خارج سلول و  2با تجمع آمیلوئید بتا روندهشیپبیماری 
، که این روند با ایجاد افتدیممغز اتفاق  یهاقسمتمختلف سیستم عصبی مرکزی مانند کورتکس مغز، هیپوکامپ، هیپوتالاموس و دیگر 

افزایش وزن  ،اتتحقیقنتایج . بر اساس ] 3[  شودیممنجر ها نوروتروفیناختلال متابولیکی در مغز به اختلال در عملکرد و کاهش سطوح 
؛ همچنین اختلال در عملکرد لپتین در هیپوتالاموس با اختلال در دشویمها مانند لپتین آدیپوکاینها و سایتوکاینچربی و بروز اختلال در 

( و در نهایت بر BDNF) 4مشتق از مغز ۀکنندهیتغذ ها مانند عاملنوروتروفینکنترل اشتها، میزان غذای دریافتی کاهش بیان ژنی برخی 
نیز بیان شد که هموستاز گلوکز و انسولین با  ییهاقیتحقعلاوه بر این در . ]5،  4[  دشویمهم خوردن تعادل هموستازی سلول عصبی 

BDNF  بدنی  تودۀو همچنین افزایش شاخص  قندها، هایچربوساز سوختدر ارتباط است و اختلال در این پروتئین در سرم با اختلال در
 .] 6[  به اختلال در سیستم عصبی مرکزی منجر شود تواندیمنیز از مسیر اختلال در هورمون لپتین مسئله در ارتباط است که این 

 یهاتیفعال ریتأثن به اامروزه توجه محقق یرتهاجمیغز به راهکارهای درمانی غیردارویی و این بیماری و نیا روزافزونبا توجه به شیوع 
ورزشی منظم با افزایش توان حرکتی، افزایش کیفیت  یهاتیفعالکه  گزارش شده استکه  یاگونهبهبدنی بر این بیماری جلب شده است؛ 

 رسدیمنظر به .] 7[  به این بیماران کمک کنند توانندیمها و بهبود متابولیک مغز نوروتروفینها، افزایش اندورفین-زندگی، افزایش بتا
از آنجا که ارتباط بین لپتین و  .شودو از این مسیر بهبود مقادیر لپتین  هایچرببدنی منظم بتواند موجب افزایش متابولیسم  یهاتیفعال

BDNF  رسدیمنظر بهگزارش شده است تحقیقات در BDNF  ساختار عملکردو در بهبود در پی انجام تمرینات ورزشی افزایش یابد نیز 
کاهش کالری دریافتی و انجام فعالیت بدنی وابسته به  فراتحلیلی، عنوان شده است، یامطالعهدر این زمینه در  .داشته باشد ریتأثنورونی 

؛ ] 8[  باشد اثرگذار 2و بهبود متابولیسم مغز در بیماران مبتلا به دیابت نوع  BDNFبر سطوح  تواندیمورزش  دورۀشدت، نوع و طول 
کاهش وزن دانستند و عنوان کردند که سطوح در  یهاروش بهمتابولیکی را وابسته  ینشانگرهاو  BDNFتغییرات  محققانهمچنین 

است و در مردان تنها به انجام فعالیت بدنی وابسته افراد مرتبط کالری دریافتی و فعالیت بدنی  قدارموابسته به در زنان  BDNFگردش 
سرمی در  BDNFو ترکیبی موجب کاهش سطوح  ییتنهابه یکالرکمهفته تمرین ورزشی و رژیم غذایی  12است؛ همچنین نشان دادند 

؛ اعتقاد بر این است تمرینات شدید و اجباری ] 9[  شدموجب کاهش وزن نیز اما هر دو مداخله  شد،مردان و زنان چاق و دارای اضافه وزن 
صحرایی  یهاموشبود حافظه در مثال تمرین اختیاری و اجباری موجب به رایب؛ ] 8[  بر سیستم عصبی دارند یضیضدونقرزشی نتایج و

 افزایش بیانتمرین هوازی موجب ، ن بیان کردنداتمرین هوازی و مقاومتی محقق ۀسیمقادر  تحقیقی؛ اما در ] 10[  شد ADمبتلا به 
 .] 11[  ه استبر افزایش آن نداشت یدارمعنااما تمرین مقاومتی اثر  ،ها شدنوروتروفین

متعاقب فعالیت  BDNFتغییرات لپتین و  رسدیمنظر نوع تمرین وابسته به کالری دریافتی، به ریتأثبارۀ در ضیضدونقبا توجه به نتایج 
حیوانی نیاز  یهانمونهبافت مغز در  بر این دو متغیر بدنی یهاتیفعالنوع  ریتأثهمچنین بررسی  .مطالعات بیشتری نیاز داردبدنی هنوز به 

حرکتی  ۀشدیغنختیاری در محیط افعالیت اثر دو نوع تمرین اجباری و  مقایسۀهدف  حاضر با تحقیق رونیازابیشتر دارد.  یهاپژوهشبه 
 .است گرفتهصحرایی مبتلا به آلزایمر انجام  یهاموشدر بافت هیپوکامپ  BDNFلپتین و  یهانیپروتئبر بیان 

                                                 
1. Alzheimer’s disease (AD) 
2. amyloid β (Aβ) 
3. Tau hyperphosphorylated 

protein 

4. Brain-derived neurotrophic 

factor 
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 پژوهش  یشناسروش

 پژوهش  یاجراروند 

از مرکز انستیتو پاستور تهیه و سپس  سر موش صحرایی 40همراه با گروه کنترل ابتدا  آزمونپسدر این کارآزمایی تجربی و بنیادی با طرح 
 . منتقل شدند و به مدت یک هفته جهت سازگاری با محیط در آزمایشگاه نگهداری شدند  حیوانات به آزمایشگاه

درصد،  45مناسب، رطوبت  ۀتهوی، گرادیسانت ۀدرج 24تا  22صحرایی در شرایط استاندارد از نظر دما  یهاموشتحقیق  ۀدورطی 
و دسترسی آزاد به آب و غذا نگهداری شدند. در ضمن  وشوشستکربنات با قابلیت پلی یهاقفسساعته در  12روشنایی و تاریکی  ۀچرخ

اخلاق شناسۀ تهران و با اخلاق دانشگاه  ۀکمیتنظر  زیرهلسینکی و  ۀمعاهدصحرایی بر اساس  یهاموشتمام اصول اخلاقی کار با 
IR.UT.SPORT.REC.1399.007  شده توسط سر موش صحرایی آلزایمری 24انجام شد. در ادامه پس از گذشت سازگاری با محیط

به بیماری آلزایمر مبتلا  -mm 3/2شکمی -و پشتی ± 0/5، جانبی -mm 0/9عقبی-بطنی استروپتوزتوسین در موقعیت جلوییدرونتزریق 
تمرین  .2کنترل مبتلا به آلزایمر،  .1 یهاگروهتصادفی به  طوربهصحرایی مبتلا  یهاموشبیماری آلزایمر  یز القاشدند و پس از اطمینان ا

( جهت Shگروه شم ) عنوانبهسر موش صحرایی  هشتحرکتی تقسیم شدند. همچنین تعداد ۀ شدیغندر محیط  فعالیت .3و  تناوبی شدید
سر موش صحرایی سالم جهت بررسی اثر القا بیماری آلزایمر بر  هشتبررسی اثر جراحی و تزریق سالین در بطن مغز قرار گرفتند و تعداد 

تناوب  9در به مدت هشت هفته، پنج جلسه در هفته و هر جلسه  HIIT( قرار گرفتند. گروه HCتحقیق در گروه کنترل سالم ) یرهایمتغ
درصد سرعت بیشینه در  45با شدت  یاهیثان 120درصد سرعت بیشینه در تناوب با شدت بالا و هشت تناوب  85با شدت  یاهیثان 90

توپ، با ابزاری مانند حرکتی از نظر  شدهیغن ۀویژ یهاقفسدر  (MEEA)و گروه تمرین ] 12[  شدت پایین به تمرین پرداختند یهاتناوب
 .] 13[  قرار گرفتندسرسره و ..... 

شدند و سپس سر حیوان در  هوشیبحالت ناشتا با استفاده از کتامین و زایلوزین صحرایی در  یهاموشسازگاری  ۀدورپس از طی 
و  شدسپس با ایجاد شکاف طولی در بخش خلفی سر، جمجمه نمایان  .دستگاه استریوتاکسی قرار داده شد تا سر جهت جراحی ثابت بماند

شکمی -و پشتی ± 0/5، جانبی -mm 0/9 عقبی-جانبی در موقعیت جلویی یهابطنپس از مشخص کردن مختصات استریوتاکسی برای 
mm 3/2-  ۀمتبا کمک ( ویژه سوراخ شد و استروپتوزتوسینSTZ با دوز )مغز سرنگ همیلتون در بطن ۀلیوسبهبر کیلوگرم  گرمیلیم 3 

نگهداری شدند  گرادیسانتدرجه  25صحرایی به اتاق ریکاوری منتقل شده و در دمای مطبوع  یهاموشدر ادامه  .] 15،  14[  شدتزریق 
آزمون ماز موریس برای تشخیص آلزایمر  و یگذاراز شماره بیماری آلزایمر یکامل بهبود یابند. پس از اطمینان از بهبودی و القا طوربهتا 

 استفاده شد. 

  MEEAو  1HIIT تمرین

حداکثر سرعت بیشینه بر اساس پروتکل وانگ و  برآورد برایصحرایی ابتدا  یهاموشانجام تمرینات پس از اطمینان از بیماری  برای
صحرایی دویدند، در ادامه به ازای هر دو  یهاموش ۀویژبر روی نوار گردان  هشت متر در دقیقهدقیقه با سرعت  5همکاران، ابتدا به مدت 

که موش  شودیملتی اطلاق صحرایی به واماندگی برسند. واماندگی به حا یهاموشاضافه شد تا  m/min 1دقیقه سرعت نوار گردان 
 شایان. دکنیک دقیقه سه بار متوالی به انتهای نوار گردان برخورد  کمتر ازصحرایی از فرط خستگی قادر به دویدن نباشد و در مدت زمان 

تا تمرینات بر اساس سرعت جدید جهت رعایت  شدیمجدید انجام هفتۀ ساز هر هفته برای طراحی تمرین در واماندهذکر است که آزمون 
 .] 12[ اصل اضافه بار تمرین کنند

درصد  40دقیقه با شدت  5تمرین به مدت جلسۀ در ابتدای هر  صحرایی یهاموشکه  گرفتانجام  صورتنیبدتمرینات تناوبی شدید 
 40را با شدت  یاهیثان 120تناوب  8درصد حداکثر سرعت دویدن و  85با شدت  یاهیثان 90تناوب  9حداکثر سرعت دویدن گرم کرده و 

                                                 
1. High Intensity Interval Training 
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درصد حداکثر  40دقیقه با شدت  5صحرایی به مدت  یهاموشسرد کردن منظور بهدرصد حداکثر سرعت دویدن انجام دادند؛ در ادامه 
گردانده  باز هاقفسصحرایی به  یهاموش مجدداًاجرای تمرینات  ازذکر است که پس  شایان. دندیدویمسرعت بیشینه روی نوار گردان 

بود. برای هشت هفته حرکتی  ۀشدیسازیغنفعالیت اختیاری در محیط همچنین . ] 12[ و آب و غذا آزادانه در دسترس آنها بود شدندیم
بالاروندۀ  یهاحلقه، طناب و یبازاسبابگزینی، توپ، خانهکه دارای وسایلی مانند  cm 90 * 60 * 40دستیابی به این محیط قفسی به ابعاد 

 یهاموشرمی را برای بازی و سرگزمینۀ  شدهیطراحکلی محیط  طوربهدسترسی داشتند؛  ،اشیا و اشکال مختلف و چرخ گردان و نردبان بود
ساعت پس از آزمون  48 .]13[ صحرایی آزادانه که آب و غذا دسترسی داشتند یهاموشبر این در این گروه نیز علاوهصحرایی فراهم کرد. 

هوشی کامل با شدند. پس از اطمینان از بی هوشیبتزریق صفاقی کتامین و زایلوزین از طریق صحرایی  یهاموشماز آبی موریس 
صحرایی انجام شد. در ادامه  یهاموشمستقیم از بافت قلب  طوربه یریگخونتوسط متخصصان آزمایشگاه ابتدا  یدردیبتست  یهاآزمون

خارج شد و در  دقتبهاستخراج شد و بافت هیپوکامپ توسط متخصصان  دقتبهصحرایی بافت مغز  یهاموشپس از شکافتن جمجمه 
سطوح لپتین  یریگاندازهمنتقل شد. برای  -70نگهداری بافت قرار داده شد و به دمای ویژۀ در کرایوتیوپ  رهایمتغ یریگدازهانبرای ادامه 

دقیقه با سرعت  20فیوژ به مدت یبافت هیپوکامپ هموژن شد و پس از قرار دادن در سانترنمونۀ از  گرمیلیم 100ابتدا مقدار  BDNFو 
ساخت  Zell Bio: ZB-10036S-R9648آمد، در ادامه سطوح لپتین بر اساس کیت  دستبهدور در دقیقه سوپرناتانت  6000تا  4000

ساخت آلمان با حساسیت  Zell Bio: ZB-11406C-R9648با استفاده از کیت  BDNFشد و  یریگاندازه pg/ml 10آلمان با حساسیت 
ng/ml 01/0  شد.  یریگاندازهدر بافت هیپوکامپ 

 یآمارروش 

بر اساس میانگین و انحراف  هادادهویلک استفاده شد. همچنین توصیف -تحقیق از آزمون شاپیرو یهاافتهیبرای بررسی طبیعی بودن توزیع 
تفاوت بین  کراههیتحقیق ابتدا با استفاده از آزمون آنالیز واریانس  یهاافتهیاستنباطی  لیوتحلهیتجزمنظور بهاستاندارد گزارش شدند و 

 افزارنرمتحقیق حاضر با استفاده از  یهادادهاز آزمون تعقیبی توکی استفاده شد.  هاگروهتعیین محل تفاوت بین برای ارزیابی شد و  هاگروه
Graphpad Prism 8.3.3  یدارمعنادر سطح (05/0P≤ )شدند. لیوتحلهیتجز 

 

 پژوهش  یهاافتهی

نالیز واریانس  تایج آزمون آ ههین نادارنشاااان داد اختلاف  کرا و  BDNF (001/0=P( و F=37/23و  P=001/0در ساااطوح لپتین ) یمع
45/15=F .وجود دارد ) 

شم اختلاف  سالم و  سطوح لپتین در گروه کنترل  شان داد  شت ) یمعنادارنتایج آزمون تعقیبی توکی ن (، با این حال P=86/0با هم ندا
بالاتر از گروه کنترل سااالم بود؛  یمعنادار طوربهMEEA (001/0=P )( و 003/0=P) HIIT(، P=001/0در گروه کنترل مبتلا به آلزایمر )

 MEEAدر گروه  یمعنادار(؛ اما اختلاف P=005/0از گروه کنترل مبتلا به آلزایمر بود ) ترنییپا یمعنادار طوربه HIITهمچنین در گروه 
شد ) شاهده ن سه با گروه کنترل مبتلا به آلزایمر م شاهده  MEEAو  HIIT(. همچنین اختلاف معناداری بین دو گروه P=07/0در مقای م

 (. 1( )شکل P=72/0نشد )
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 تحقیق یهاگروهصحرایی در  یهاموشسطوح لپتین در بافت هیپوکامپ  .1شکل 

( **01/0≥P) (*** 001/0و≥P افزایش )نسبت به گروه کنترل سالم  معنادار 
##(01/≥P کاهش )نسبت به گروه کنترل مبتلا به آلزایمر معنادار 

 

(؛ اما در P=99/0کنترل سالم و شم مشاهده نشد ) یهاگروهدر  BDNFدر سطوح  یمعنادارنتایج توکی، اختلاف بر اساس همچنین 
با  یدارمعناتفاوت  HIIT(. اما در گروه P=001/0بود ) ترنییپا یدارمعنا طوربهگروه کنترل مبتلا به آلزایمر نسبت به گروه کنترل سالم 

(. سطوح P=007/0کمتر از گروه کنترل سالم بود ) یدارمعنا طوربه MEEA(؛ ولی در گروه P=12/0گروه کنترل سالم مشاهده نشد )
BDNF  در گروهHIIT یمعنادار طوربه ( 019/0بالاتر از گروه کنترل مبتلا به آلزایمر بود=P ؛ اما اختلاف)یهاگروهدر  یمعنادار MEEA 

( P=65/0مشاهده نشد ) MEEAو  HIITبین دو گروه  یمعناداربر این اختلاف علاوه(؛ P=27/0و کنترل مبتلا به آلزایمر مشاهده نشد )
 (.2)شکل 

 
 تحقیق یهاگروهصحرایی در  یهاموشدر بافت هیپوکامپ  BDNFسطوح  .2شکل 

( **01/0≥P(*** و )001/0≥P افزایش )نسبت به گروه کنترل سالم  معنادار 
# (05/≥P کاهش )نسبت به گروه کنترل مبتلا به آلزایمر معنادار 
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  یریگجهینتبحث و 

در  یدارمعنابود. اما تفاوت  ADبالاتر از گروه  BDNFو سطوح  ترنییپاسطوح لپتین  HIITنتایج تحقیق حاضر نشان داد در گروه تمرین 

چربی بدن به افزایش  تودۀکه اختلالات متابولیک و افزایش  انددهیعقن بر این ابین دو گروه تمرینی مشاهده نشد. محقق BDNFلپتین و 

 رسدیمنظر بهمتابولیکی،  یهایماریببر افزایش سطوح سرمی و بافتی لپتین در پی علاوه، شوندیمترشح لپتین از بافت چربی سفید منجر 

. ] 16[ در سیستم عصبی دارند BDNFلپتین و گیرندۀ در تخریب و کاهش بیان  یابالقوهافزایش استرس اکسیداتیو و آمیلوئید بتا نقش 

 ردیپذیممخروطی هیپوکامپ صورت  یهانورونخاصی مانند  یهانورونمطلوب تنها در  تأثیراتنوروتروفینی دارد، این  تأثیراتاگرچه لپتین 

یک مکانیسم  BDNF ۀواسطبههیپوکامپ  داردندانه یهاشکنجلپتین در گیرندۀ کل تغییر ش هگرفتانجامنتایج تحقیقات بر اساس  .] 5[

از مسیر بازخورد منفی به کاهش  تواندیمکه دریافت اگزوژن لپتین  انددادهکلیدی در کاهش افسردگی است؛ علاوه بر این، مطالعات نشان 

جالب اینکه افزایش نکتۀ همراه است؛ اما  BDNFبا تغییر در سطوح کلی  بلندمدتآن در مغز منجر شود و این امر در گیرندۀ سطوح لپتین و 

 یهاهیپادر  هاژنو تشخیص  P300هیستون استیلاترانسفراز  یسازفعال( و AKTپروتئین کیناز ) یسازفعالاز مسیر  BDNFبیان 

عنوان کردند که سطوح لپتین در هیپوکامپ و کاربرد آن وابسته به سن است،  محققان تحقیقی. در ] 4[ شودیمهیستونی توسط لپتین القا 

در  (یاهفته 16-12های مسن )رت، اما در شد هاناپسیس یریپذکیتحرهای جوان به کاهش رتکه کاهش سطوح آن در  یاگونهبه

، اختلال هاناپسیسبه اختلال در عملکرد  مدتیطولاندر  1آسپارتات-D-متیل-Nاز هیپوکامپ لپتین با ایجاد فرم جدیدی از  ییهابخش

، همچنین اندنمودهبه تفاوت نقش لپتین در سرم و هیپوکامپ اشاره  محققان. در این زمینه ] 5[ شودیمدر متابولیسم بدن و افسردگی ختم 

موجب افزایش سطوح بیان ژنی لپتین در هیپوکامپ و بهبود  2ورزشی با شدت پایین یهاتیفعالنشان دادند که  محققانپژوهش در این 

و همچنین  یریگاندازهمتابولیکی، محل و روش  یاهیپاشدت، نوع ورزش، اختلالات  رسدیمنظر به؛ ] 17[ شدحافظه موش آزمایشگاهی 

که تمرین هوازی با شدت متوسط  انددادهبر این، مطالعاتی نیز نشان علاوهدر تغییرات لپتین باشد.  اثرگذارروش مدلسازی بیماری عاملی 

دیگر تمرین هوازی با شدت متوسط و بالا  پژوهشی؛ در ] 18[ شدصحرایی  یهاموشو کاهش التهاب در  BDNFموجب افزایش سطوح 

به افزایش نوروتروفین بیشتر تحقیقات ؛ ] 18[ بین دو شدت تمرین وجود نداشت یدارمعناو تفاوت  شد BDNFموجب افزایش سطوح سرمی 

 BDNFکه حتی یک جلسه فعالیت ورزشی نیز موجب افزایش اندوکانابینوئید ها و  یاگونهبهورزشی منظم معتقدند،  یهاتیفعالها متعاقب 

وابسته به رعایت اضافه بار تمرین با بهبود متابولیک مغز، بهبود جریان  بلندمدتورزش منظم و  رسدیمبه نظر  رونیا. از] 19[ شددر مردان 

 گرددیمخون در سیستم عصبی، کاهش استرس اکسیداتیو منجر به سلامت مغز، بهبود حافظه و یادگیری و کاهش اختلالات عصبی 

، کاهش استرس اکسیداتیو BDNFگیرندۀ ، افزایش پروتئین کینازها، و افزایش بیان یاهسته؛ افزایش عوامل رونویسی ]20، 19 ، 7[

. در ] 18[ سلولی مولکولی تمرینات ورزشی بر سیستم عصبی است یهاسازوکاراز جمله  بلندمدتورزشی منظم و  یهاتیفعالمتعاقب 

به بررسی اثر تمرینات  یامطالعهو منظم  بلندمدت یهاورزشایجاد سازگاری  ریتأثو  HIITمتعاقب فعالیت ورزشی  BDNFتوجیه افزایش 

. نتایج شدیک آزمون تست وینگیت نیز بررسی  ریتأثتحقیق پرداخت، در این  BDNFشدید قدرتی، استقامتی، فانکشنال و تناوبی بر سطوح 

شدید فانکشنال، ، اما پس از آزمون وینگیت در گروه تمرین شد BDNFهفته موجب افزایش سطوح  9نشان داد انواع تمرینات شدید به مدت 

 یهاسازوکار رسدیمنظر به BDNFبر کاهش سطوح لپتین و افزایش  HIITتمرینات  ریتأث؛ با توجه به ] 21[ قدرتی و استقامتی مشاهده شد

که لپتین و عملکرد آن در سرم و در بافت مغز و  یاگونهبهنروتروفیکی این دو هورمون نقش دارند؛  تأثیراتسلولی مولکولی متفاوتی در 

این آدیپوکاین نیز از عوامل بسیار مهم گیرندۀ متابولیکی مختلف مانند چاقی و دیابت بسیار متفاوت است و سطوح  یهایماریبهمچنین در 

                                                 
1. N-Methyl-D-aspartate 2. mild exercise 
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، عدم BDNFلپتین و گیرندۀ سطوح  یریگاندازهعدم  رسدیمبه نظر  ذکرشدهدر عملکرد آن در سلول عصبی است. با توجه به نکات 

در مطالعات  گرددیمپیشنهاد  رونیامطالعه حاضر باشد. از  یهاتیمحدودپاتولوژی از  یهاروشهیپوکامپ با  یهانورونعملکرد  یریگاندازه

و لپتین متعاقب تمرین اختیاری  BDNF دارمعنا. همچنین با توجه به عدم تغییر شودو مسیر بیان ژنی آنها ارزیابی  هانیپروتئاین گیرندۀ آتی 

مطالعه است.  نیا یهاتیمحدودمیزان کالری دریافتی و کالری مصرفی متعاقب تمرینات ورزشی از  یریگاندازهشده، یسازیغندر محیط 

 . شوددر مطالعات آتی کالری دریافتی که ارتباط مستقیمی با لپتین دارد ارزیابی  دشویمپیشنهاد رو ازاین

 BDNFند، با این حال بهبود عملکرد مؤثرهیپوکامپ  وسازسوختها و نروتروفینهر دو در بهبود  MEEAو  HIITتمرین  رسدیمنظر به
 است. وابسته  بلندمدتو لپتین به انجام تمرینات منظم با رعایت اصل اضافه بار در 

 

 تقدیر و تشکر
 کسانی که ما را در اجرای این پژوهش یاری کردند، سپاسگزاریم. یاز همه
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