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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 اجباري

 ،فعالیت اختیاري 
 ،لپتین

 ،عامل نروتروفیک مشتق از مغز 
 .آلزایمر

 

شناخته  یخوببهنوز ) هADر (در بیماران مبتلا به آلزایم شناختی يهاسازوکاربرخی نوع فعالیت ورزشی بر  ریتأث مقدمه:
 ةشديسازیغنیط و تمرین در مح )HIITتناوبی شدید (تمرین  اثر ۀمقایسحاضر  تحقیقهدف  روازایناست. نشده 
ر بافت هیپوکامپ د )BDNFمشتق از مغز (ة کنندهیتغذ و عامللپتین  يهانیپروتئبر بیان ) MEEA( حرکتی

 .بود مریآلزاصحرایی مبتلا به  يهاشمو

گروه  .AD ،2کنترل  .1 يهاگروهبه  ADمبتلا به سر موش صحرایی  24 تجربی تحقیقدر این : روش پژوهش
HIIT  گروه  .3وMEEA ) تقسیم شدند. گروه شمSh ( کنترل سالم روه و گبررسی اثر جراحی و تزریق سالین براي

)HC (يبراي بررسی اثر القا AD گروه نظر گرفته شد.  درHIIT  ر هفته و هر جلسه دبه مدت هشت هفته، پنج جلسه
 ةویژ يهاقفسدر  MEEAو گروه تمرین درصد سرعت بیشینه به تمرین پرداختند  85با شدت  ياهیثان 90تناوب  9در 
بی توکی زمون تعقیمراه با آه کراههی از آزمون آنالیز واریانس هاداده لیوتحلهیتجزقرار گرفتند. براي حرکتی  ةشدیغن

 ).P≥05/0( استفاده شد

) بالاتر از گروه P=001/0( و سطوح لپتین ترنییپا) BDNF )001/0=P، سطوح ADنتایج نشان داد در گروه  :هاافتهی
HC  بود. در گروهHIIT 005/0( سطوح لپتین=P (و سطوح  ترنییپاBDNF)019/0=Pگروه  ) بالاتر ازAD  .بود

 ) بین دو گروه تمرینی مشاهده نشد65/0=P(BDNF) و P=72/0اداري در لپتین(اختلاف معن

 ریأثت، اما ندمؤثرهیپوکامپ  وسازسوختو  هانینروتروفهر دو در بهبود  MEEAو  HIIT رسدیمنظر به: يریگجهینت
 است.   ترمطلوب فعالیت ورزشیناشی از  سازگاري دلیلبهشدید تمرین تناوبی 

و  نیلپت يهانیپروتئ انیبر ب یحرکتة شدسازيیغن طیدر مح تیو فعال دیشد یتناوب نیاثر تمر ۀسیمقا .کردي، محمدرضا؛ و چوبینه، سیروس ، مرسا؛دي شادمحم: استناد
 .15-5 ،15) 2؛ (1402.یورزشعلوم زیستی   ۀینشر. مریمبتلا به آلزا ییصحرا يایهاموشپوکامیمشتق از مغز در بافت ه کیعامل نروتروف

                 2022.344465.1539jsb./10.22059https://doi.org/ DOI: 
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ستان                                                                                                                          8 زدهم، شمارة دوم، تاب ستی ورزشی، دورة پان   1402علوم زی

 

 مقدمه 

براي بهداشت  یمشکل اصل عنوانبهدر سراسر جهان است که  ریوممرگعلت زوال عقل و از علل اصلی  نیترعیشا 1بیماري آلزایمر
مانند سن، جنسیت، ژنتیک، تغذیه، سبک زندگی و ... دخالت  ياچندگانهدر پاتولوژي این بیماري عوامل . )1( جهانی تبدیل شده است

تعداد  2050و افزایش سن جمعیت جهانی، سازمان جهانی بهداشت عنوان کرد تا سال  ADبه  دارند؛ لذا با توجه به ارتباط سن با ابتلا
اختلالات  است شده گزارشتحقیقات بر این علاوه .)2( میلیون نفر خواهد رسید 152میلیون نفر به  50افراد مبتلا به اختلال شناختی از 

نورونی، افزایش مقادیر پروتئین هایپرفسفریله  يهاتار يهاشکنجدر خارج سلول و  2با تجمع آمیلوئید بتا روندهشیپنورونی در این بیماري 
، افتدیممغز اتفاق  يهاقسمتمختلف سیستم عصبی مرکزي مانند کورتکس مغز، هیپوکامپ، هیپوتالاموس و دیگر  يهابخشدر  3تائو

نتایج . بر اساس )3( شودیممنجر ها نوروتروفینو کاهش سطوح که این روند با ایجاد اختلال متابولیکی در مغز به اختلال در عملکرد 
؛ همچنین اختلال در عملکرد لپتین در دشویمها مانند لپتین آدیپوکاینها و سایتوکاینافزایش وزن چربی و بروز اختلال در  ،اتتحقیق

مشتق از  ةکنندهیتغذ ها مانند عاملنوروتروفینهیپوتالاموس با اختلال در کنترل اشتها، میزان غذاي دریافتی کاهش بیان ژنی برخی 
نیز بیان شد که  ییهاقیتحقعلاوه بر این در . )5، 4( دشویم) و در نهایت بر هم خوردن تعادل هموستازي سلول عصبی BDNF( 4مغز

و  قندها، هایچربوساز سوختدر ارتباط است و اختلال در این پروتئین در سرم با اختلال در  BDNFهموستاز گلوکز و انسولین با 
به اختلال در سیستم  تواندیمنیز از مسیر اختلال در هورمون لپتین مسئله بدنی در ارتباط است که این  تودةهمچنین افزایش شاخص 
 .)6( عصبی مرکزي منجر شود

 ریتأثه ن بامحقق زه توجهامرو یرتهاجمیغاین بیماري و نیاز به راهکارهاي درمانی غیردارویی و  روزافزونبا توجه به شیوع 
رکتی، ایش توان حورزشی منظم با افز يهاتیفعالکه  گزارش شده استکه  ياگونهبهبدنی بر این بیماري جلب شده است؛  يهاتیفعال

 .)7( کنند ن کمکبه این بیمارا توانندیمها و بهبود متابولیک مغز نوروتروفینها، افزایش اندورفین-افزایش کیفیت زندگی، افزایش بتا
آنجا که ارتباط  از .شودین ود مقادیر لپتو از این مسیر بهب هایچرببدنی منظم بتواند موجب افزایش متابولیسم  يهاتیفعال رسدیمنظر به

و در بهبود فزایش یابد در پی انجام تمرینات ورزشی انیز  BDNF رسدیمنظر بهگزارش شده است تحقیقات در  BDNFبین لپتین و 
انجام فعالیت  ودریافتی  کاهش کالري ،فراتحلیلی، عنوان شده است يامطالعهدر این زمینه در  .داشته باشد ریتأثنورونی  تار عملکردساخ

 ثرگذارا 2ران مبتلا به دیابت نوع و بهبود متابولیسم مغز در بیما BDNFبر سطوح  تواندیمورزش  دورةبدنی وابسته به شدت، نوع و طول 
ه کانستند و عنوان کردند کاهش وزن د يهاروش بهمتابولیکی را وابسته  ينشانگرهاو  BDNFتغییرات  محققانهمچنین ؛ )8( باشد

عالیت بدنی ه انجام فردان تنها باست و در مافراد مرتبط کالري دریافتی و فعالیت بدنی  قدارمدر زنان وابسته به  BDNFسطوح در گردش 
 BDNFو ترکیبی موجب کاهش سطوح  ییتنهابه يکالرکمهفته تمرین ورزشی و رژیم غذایی  12 وابسته است؛ همچنین نشان دادند

عتقاد بر این است تمرینات شدید ؛ ا)9( شدموجب کاهش وزن نیز اما هر دو مداخله  شد،سرمی در مردان و زنان چاق و داراي اضافه وزن 
 يهاموشجب بهبود حافظه در مثال تمرین اختیاري و اجباري مو رايب؛ )8( بر سیستم عصبی دارند یضیضدونقو اجباري ورزشی نتایج 

افزایش وجب متمرین هوازي ، ن بیان کردنداتمرین هوازي و مقاومتی محقق ۀسیمقادر  تحقیقی؛ اما در )10( شد ADصحرایی مبتلا به 
 . )11( سته ابر افزایش آن نداشت يدارمعنااما تمرین مقاومتی اثر  ،ها شدنوروتروفین بیان

                                                 
1. Alzheimer’s disease (AD) 
2. amyloid β (Aβ) 
3. Tau hyperphosphorylated protein 
4. Brain-derived neurotrophic factor 

 
 

 
 



س ر تمرین  ۀمقای غن فعالیتو  تناوبی شدیداث ر ب ةشديسازیدر محیط   9 ...                                                           لپتین يهانییان پروتئحرکتی ب

 

تعاقب م BDNFن و تغییرات لپتی رسدیمنظر نوع تمرین وابسته به کالري دریافتی، به ریتأث ةباردر ضیضدونقبا توجه به نتایج 
 يهانمونه بافت مغزر دین دو متغیر بر ا بدنی يهاتیفعالنوع  ریتأثهمچنین بررسی  .مطالعات بیشتري نیاز داردفعالیت بدنی هنوز به 

حیط ختیاري در مافعالیت ن اجباري و دو نوع تمری اثر مقایسۀهدف  حاضر با تحقیق رونیازادارد. بیشتر  يهاپژوهشیاز به حیوانی ن
 .است گرفتهآلزایمر انجام  صحرایی مبتلا به يهاموشدر بافت هیپوکامپ  BDNFلپتین و  يهانیپروتئحرکتی بر بیان  ةشدیغن

 

  پژوهش یشناسروش

 وهش پژ ياجراروند 

و ستور تهیه حرایی از مرکز انستیتو پاسر موش ص 40همراه با گروه کنترل ابتدا  آزمونپسدر این کارآزمایی تجربی و بنیادي با طرح 
 داري شدند. منتقل شدند و به مدت یک هفته جهت سازگاري با محیط در آزمایشگاه نگه  حیوانات سپس به آزمایشگاه

درصد،  45مناسب، رطوبت  ۀتهوی، گرادیسانت ۀدرج 24تا  22در شرایط استاندارد از نظر دما  صحرایی يهاموشتحقیق  ةدورطی 
. در ضمن ه آب و غذا نگهداري شدندو دسترسی آزاد ب وشوشستکربنات با قابلیت پلی يهاقفسساعته در  12و تاریکی  روشنایی ۀچرخ

اخلاق  ۀاسنشتهران و با اه دانشگ اخلاق ۀکمیتنظر  زیرهلسینکی و  ةمعاهدصحرایی بر اساس  يهاموشتمام اصول اخلاقی کار با 
IR.UT.SPORT.REC.1399.007  شده توسط ريسر موش صحرایی آلزایم 24انجام شد. در ادامه پس از گذشت سازگاري با محیط

لزایمر به بیماري آ -mm 3/2شکمی -و پشتی ± 0/5، جانبی -mm 0/9قبیع-بطنی استروپتوزتوسین در موقعیت جلوییدرونتزریق 
 .2 به آلزایمر، کنترل مبتلا .1 يهاگروهتصادفی به  طوربهصحرایی مبتلا  يهاموشبیماري آلزایمر  يمبتلا شدند و پس از اطمینان از القا

وه شم گر عنوانبهایی سر موش صحر هشتحرکتی تقسیم شدند. همچنین تعداد ة شدیغندر محیط  فعالیت .3و  تناوبی شدیدتمرین 
)Sh لقا اررسی اثر م جهت بسر موش صحرایی سال هشت) جهت بررسی اثر جراحی و تزریق سالین در بطن مغز قرار گرفتند و تعداد

فته، پنج جلسه در هفته و هر هبه مدت هشت  HIIT) قرار گرفتند. گروه HCتحقیق در گروه کنترل سالم ( يرهایمتغبیماري آلزایمر بر 
درصد  45با شدت  ياهیثان 120درصد سرعت بیشینه در تناوب با شدت بالا و هشت تناوب  85با شدت  ياهیثان 90تناوب  9در جلسه 

با حرکتی از نظر  شدهیغن ةویژ يهاقفسدر  )MEEA(و گروه تمرین  )12(شدت پایین به تمرین پرداختند  يهاتناوبسرعت بیشینه در 
 .)13( ندقرار گرفتتوپ، سرسره و ..... ابزاري مانند 

در  سر حیوان شدند و سپس هوشیبصحرایی در حالت ناشتا با استفاده از کتامین و زایلوزین  يهاموشسازگاري  ةدورپس از طی 
و  شدمایان ، جمجمه نلفی سرخسپس با ایجاد شکاف طولی در بخش  .دستگاه استریوتاکسی قرار داده شد تا سر جهت جراحی ثابت بماند

-و پشتی ± 0/5جانبی  ،-mm 0/9 قبیع-جانبی در موقعیت جلویی يهابطنختصات استریوتاکسی براي پس از مشخص کردن م
ر دسرنگ همیلتون  ۀلیوسبهبر کیلوگرم  گرمیلیم 3ز ) با دوSTZویژه سوراخ شد و استروپتوزتوسین ( ۀمتبا کمک  -mm 3/2شکمی 

 گرادیسانتدرجه  25طبوع تاق ریکاوري منتقل شده و در دماي مصحرایی به ا يهاموشدر ادامه  .)15 ،14( شدتزریق  مغز بطن
ن ماز موریس براي آزمو و يگذاراز شماره بیماري آلزایمر يکامل بهبود یابند. پس از اطمینان از بهبودي و القا طوربهنگهداري شدند تا 

 تشخیص آلزایمر استفاده شد. 

  MEEAو  1HIIT تمرین

حداکثر سرعت بیشینه بر اساس پروتکل وانگ و  برآورد برايصحرایی ابتدا  يهاموشطمینان از بیماري انجام تمرینات پس از ا براي
صحرایی دویدند، در ادامه به ازاي هر  يهاموش ةویژبر روي نوار گردان  هشت متر در دقیقهدقیقه با سرعت  5همکاران، ابتدا به مدت 

که موش  شودیمصحرایی به واماندگی برسند. واماندگی به حالتی اطلاق  يهاموش اضافه شد تا m/min 1دو دقیقه سرعت نوار گردان 
                                                 
1. High Intensity Interval Training 
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 شایان. دکنیک دقیقه سه بار متوالی به انتهاي 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 تۀ هفساز هر هفته براي طراحی تمرین در واماندهذکر است که آزمون 

 .)12( اصل اضافه بار تمرین کنند

 40دقیقه با شدت  5تمرین به مدت جلسۀ در ابتداي هر  صحرایی يهاموشکه  گرفتانجام  صورتنیبدتمرینات تناوبی شدید 
را با  ياهیثان 120تناوب  8درصد حداکثر سرعت دویدن و  85دت با ش ياهیثان 90تناوب  9درصد حداکثر سرعت دویدن گرم کرده و 

درصد  40دقیقه با شدت  5صحرایی به مدت  يهاموشسرد کردن منظور بهدرصد حداکثر سرعت دویدن انجام دادند؛ در ادامه  40شدت 
 باز هاقفسصحرایی به  يهاموش جدداًماجراي تمرینات  ازذکر است که پس  شایان. دندیدویمحداکثر سرعت بیشینه روي نوار گردان 

بود. هشت هفته حرکتی  ةشديسازیغنفعالیت اختیاري در محیط همچنین . )12( و آب و غذا آزادانه در دسترس آنها بود شدندیمگردانده 
 يهاحلقه، طناب و يبازاسبابگزینی، توپ، خانهکه داراي وسایلی مانند  cm 90 * 60 * 40براي دستیابی به این محیط قفسی به ابعاد 

بازي و سرگرمی را زمینۀ  شدهیطراحکلی محیط  طوربهدسترسی داشتند؛  ،اشیا و اشکال مختلف و چرخ گردان و نردبان بودبالاروندة 
 48 .)13( صحرایی آزادانه که آب و غذا دسترسی داشتند يهاموشبر این در این گروه نیز علاوهصحرایی فراهم کرد.  يهاموشبراي 

شدند. پس از اطمینان از  هوشیبتزریق صفاقی کتامین و زایلوزین از طریق صحرایی  يهاموشساعت پس از آزمون ماز آبی موریس 
 يهاموشمستقیم از بافت قلب  طوربه يریگخونتوسط متخصصان آزمایشگاه ابتدا  يدردیبتست  يهاآزمونهوشی کامل با بی

استخراج شد و بافت هیپوکامپ توسط  دقتبهصحرایی بافت مغز  يهاموشاز شکافتن جمجمه  صحرایی انجام شد. در ادامه پس
منتقل  -70نگهداري بافت قرار داده شد و به دماي ویژة در کرایوتیوپ  رهایمتغ يریگاندازهبراي خارج شد و در ادامه  دقتبهمتخصصان 
بافت هیپوکامپ هموژن شد و پس از قرار دادن در نمونۀ از  گرمیلیم 100ابتدا مقدار  BDNFسطوح لپتین و  يریگاندازهشد. براي 

 Zellآمد، در ادامه سطوح لپتین بر اساس کیت  دستبهدور در دقیقه سوپرناتانت  6000تا  4000دقیقه با سرعت  20فیوژ به مدت یسانتر
Bio: ZB-10036S-R9648  ساخت آلمان با حساسیتpg/ml 10 شد و  يریگاندازهBDNF  با استفاده از کیتZell Bio: ZB-

11406C-R9648  ساخت آلمان با حساسیتng/ml 01/0  شد.  يریگاندازهدر بافت هیپوکامپ 

 يآمارروش 

نگین و بر اساس میا هادادهشد. همچنین توصیف  ویلک استفاده-تحقیق از آزمون شاپیرو يهاافتهیبراي بررسی طبیعی بودن توزیع 
 تفاوت کراههیاریانس ن آنالیز واستفاده از آزمو تحقیق ابتدا با يهاافتهیاستنباطی  لیوتحلهیتجزمنظور بهزارش شدند و انحراف استاندارد گ

ا استفاده از تحقیق حاضر ب يهادادهشد.  از آزمون تعقیبی توکی استفاده هاگروهتعیین محل تفاوت بین براي ارزیابی شد و  هاگروهبین 
 شدند. لیوتحلهیتجز) ≥05/0P( يدارمعنادر سطح  Graphpad Prism 8.3.3 افزارنرم

 

  پژوهش يهاافتهی

و  001/0=P( BDNF) و F=37/23و  P=001/0در سـطوح لپتـین (   يمعنـادار نشـان داد اخـتلاف    کراهـه ینتایج آزمون آنالیز واریـانس  
45/15=F .وجود دارد ( 

)، با این حـال  P=86/0ت (با هم نداش يمعنادارروه کنترل سالم و شم اختلاف نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد سطوح لپتین در گ
از گروه کنترل سالم بـود؛   بالاتر يمعنادار طوربه) 001/0=P( MEEA) و P ،(HIIT )003/0=P=001/0در گروه کنترل مبتلا به آلزایمر (

 MEEAدر گروه  يمعنادارما اختلاف )؛ اP=005/0ه آلزایمر بود (از گروه کنترل مبتلا ب ترنییپا يمعنادار طوربه HIITهمچنین در گروه 
مشـاهده   MEEAو  HIITه ). همچنین اختلاف معناداري بـین دو گـرو  P=07/0در مقایسه با گروه کنترل مبتلا به آلزایمر مشاهده نشد (

 ). 1) (شکل P=72/0نشد (
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پ 1شکل  ت هیپوکام اف ن در ب ح لپتی سطو ش.  ی در  يهامو ی روهصحرا حقیق يهاگ  ت

) **01/0≤P)*** 001/0) و≤P نسبت به گروه کنترل سالم  معنادار) افزایش 

##)01/≤P نسبت به گروه کنترل مبتلا به آلزایمر معنادار) کاهش 

 
)؛ اما در P=99/0هده نشد (کنترل سالم و شم مشا يهاگروهدر  BDNFدر سطوح  يمعنادارنتایج توکی، اختلاف بر اساس همچنین 

با  يدارمعناتفاوت  HIITوه ). اما در گرP=001/0بود ( ترنییپا يدارمعنا طوربهگروه کنترل مبتلا به آلزایمر نسبت به گروه کنترل سالم 
). سطوح P=007/0الم بود (سکمتر از گروه کنترل  يدارمعنا طوربه MEEA)؛ ولی در گروه P=12/0گروه کنترل سالم مشاهده نشد (

BDNF  در گروهHIIT 019/0بالاتر از گروه کنترل مبتلا به آلزایمر بود ( يمعنادار طوربه=P يهاگروهدر  يمعنادارختلاف ا)؛ اما 
MEEA ) 27/0و کنترل مبتلا به آلزایمر مشاهده نشد=P بین دو گروه  يمعناداربر این اختلاف علاوه)؛HIIT  وMEEA  مشاهده نشد

)65/0=P 2) (شکل.( 
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 تحقیق يهاگروهصحرایی در  يهاموشدر بافت هیپوکامپ  BDNF. سطوح 2شکل 

) **01/0≤P)*** 001/0) و≤P نسبت به گروه کنترل سالم  معنادار) افزایش 

# )05/≤P نسبت به گروه کنترل مبتلا به آلزایمر معنادار) کاهش 

  يریگجهینتبحث و 
 يدارمعنابود. اما تفاوت  ADبالاتر از گروه  BDNFو سطوح  ترنییپالپتین  سطوح HIITنتایج تحقیق حاضر نشان داد در گروه تمرین 

چربی بدن به  تودةکه اختلالات متابولیک و افزایش  انددهیعقن بر این ابین دو گروه تمرینی مشاهده نشد. محقق BDNFدر لپتین و 
متابولیکی،  يهايماریبطوح سرمی و بافتی لپتین در پی بر افزایش سعلاوه، شوندیمافزایش ترشح لپتین از بافت چربی سفید منجر 

در سیستم عصبی  BDNFلپتین و گیرندة در تخریب و کاهش بیان  يابالقوهافزایش استرس اکسیداتیو و آمیلوئید بتا نقش  رسدیمنظر به
مخروطی هیپوکامپ  يهانورونخاصی مانند  يهانورونمطلوب تنها در  تأثیراتنوروتروفینی دارد، این  تأثیرات. اگرچه لپتین )16( دارند

 BDNF ۀواسطبههیپوکامپ  داردندانه يهاشکنجلپتین در گیرندة تغییر شکل  هگرفتانجامنتایج تحقیقات . بر اساس )5(ردیپذیمصورت 
از مسیر بازخورد  تواندیم که دریافت اگزوژن لپتین انددادهیک مکانیسم کلیدي در کاهش افسردگی است؛ علاوه بر این، مطالعات نشان 

نکتۀ همراه است؛ اما  BDNFبا تغییر در سطوح کلی  بلندمدتآن در مغز منجر شود و این امر در گیرندة منفی به کاهش سطوح لپتین و 
یص و تشخ P300هیستون استیلاترانسفراز  يسازفعال) و AKTپروتئین کیناز ( يسازفعالاز مسیر  BDNFجالب اینکه افزایش بیان 

عنوان کردند که سطوح لپتین در هیپوکامپ و کاربرد آن  محققان تحقیقی. در )4( شودیمهیستونی توسط لپتین القا  يهاهیپادر  هاژن
هاي مسن رت، اما در شد هاناپسیس يریپذکیتحرهاي جوان به کاهش رتکه کاهش سطوح آن در  ياگونهبهوابسته به سن است، 

به اختلال در  مدتیطولاندر  1آسپارتات-D-متیل-Nاز هیپوکامپ لپتین با ایجاد فرم جدیدي از  ییهاخشبدر  )ياهفته 16-12(
به تفاوت نقش لپتین در سرم و  محققان. در این زمینه )5( شودیم، اختلال در متابولیسم بدن و افسردگی ختم هاناپسیسعملکرد 

                                                 
1. N-Methyl-D-aspartate 
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موجب افزایش سطوح  1ورزشی با شدت پایین يهاتیفعالنشان دادند که  محققانپژوهش ، همچنین در این اندنمودههیپوکامپ اشاره 
متابولیکی،  ياهیپاشدت، نوع ورزش، اختلالات  رسدیمنظر به؛ )17( شدبیان ژنی لپتین در هیپوکامپ و بهبود حافظه موش آزمایشگاهی 

بر این، مطالعاتی نیز نشان علاوهر تغییرات لپتین باشد. د اثرگذارو همچنین روش مدلسازي بیماري عاملی  يریگاندازهمحل و روش 
 پژوهشی؛ در )18( شدصحرایی  يهاموشو کاهش التهاب در  BDNFکه تمرین هوازي با شدت متوسط موجب افزایش سطوح  اندداده

شدت تمرین وجود بین دو  يدارمعناو تفاوت  شد BDNFدیگر تمرین هوازي با شدت متوسط و بالا موجب افزایش سطوح سرمی 
که حتی یک جلسه فعالیت  ياگونهبهورزشی منظم معتقدند،  يهاتیفعالبه افزایش نوروتروفین ها متعاقب بیشتر تحقیقات ؛ )18(نداشت

وابسته به  بلندمدتورزش منظم و  رسدیمبه نظر  رونیا. از)19( شددر مردان  BDNFورزشی نیز موجب افزایش اندوکانابینوئید ها و 
ایت اضافه بار تمرین با بهبود متابولیک مغز، بهبود جریان خون در سیستم عصبی، کاهش استرس اکسیداتیو منجر به سلامت مغز، رع

، افزایش پروتئین کینازها، و ياهسته؛ افزایش عوامل رونویسی )20, 19, 7(گرددیمبهبود حافظه و یادگیري و کاهش اختلالات عصبی 
سلولی  يهاسازوکاراز جمله  بلندمدتورزشی منظم و  يهاتیفعال، کاهش استرس اکسیداتیو متعاقب BDNFگیرندة افزایش بیان 

ایجاد سازگاري  ریتأثو  HIITمتعاقب فعالیت ورزشی  BDNF. در توجیه افزایش )18(مولکولی تمرینات ورزشی بر سیستم عصبی است
پرداخت، در  BDNFشدید قدرتی، استقامتی، فانکشنال و تناوبی بر سطوح به بررسی اثر تمرینات  يامطالعهو منظم  بلندمدت يهاورزش

هفته موجب افزایش سطوح  9. نتایج نشان داد انواع تمرینات شدید به مدت شدیک آزمون تست وینگیت نیز بررسی  ریتأثتحقیق این 
BDNF تمرینات  ریتأث؛ با توجه به )21( مشاهده شد ، اما پس از آزمون وینگیت در گروه تمرین شدید فانکشنال، قدرتی و استقامتیشد

HIIT  بر کاهش سطوح لپتین و افزایشBDNF نروتروفیکی این دو  تأثیراتسلولی مولکولی متفاوتی در  يهاسازوکار رسدیمنظر به
لیکی مختلف مانند چاقی و متابو يهايماریبکه لپتین و عملکرد آن در سرم و در بافت مغز و همچنین در  ياگونهبههورمون نقش دارند؛ 

این آدیپوکاین نیز از عوامل بسیار مهم در عملکرد آن در سلول عصبی است. با توجه به نکات گیرندة دیابت بسیار متفاوت است و سطوح 
 يهاروشهیپوکامپ با  يهانورونعملکرد  يریگاندازه، عدم BDNFلپتین و گیرندة سطوح  يریگاندازهعدم  رسدیمبه نظر  ذکرشده

و مسیر بیان ژنی آنها  هانیپروتئاین گیرندة در مطالعات آتی  گرددیمپیشنهاد  رونیامطالعه حاضر باشد. از  يهاتیمحدودپاتولوژي از 
میزان  يریگاندازهشده، يسازیغنو لپتین متعاقب تمرین اختیاري در محیط  BDNF دارمعنا. همچنین با توجه به عدم تغییر شودارزیابی 

در مطالعات آتی  دشویمپیشنهاد رو ازاینمطالعه است.  نیا يهاتیمحدودالري دریافتی و کالري مصرفی متعاقب تمرینات ورزشی از ک
 . شودکالري دریافتی که ارتباط مستقیمی با لپتین دارد ارزیابی 

ل بهبـود عملکـرد   ند، بـا ایـن حـا   مؤثرامپ هیپوک وسازسوختها و نروتروفینهر دو در بهبود  MEEAو  HIITتمرین  رسدیمنظر به
BDNF  است. وابسته  بلندمدتو لپتین به انجام تمرینات منظم با رعایت اصل اضافه بار در 

 
 تقدیر و تشکر

 از همه ي کسانی که ما را در اجراي این پژوهش یاري کردند، سپاسگزاریم.
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