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Introduction: Alzheimer's disease (AD) is a neurodegenerative disease with 
reduced cognitive function and inflammation. As an antioxidant-rich herbal 
supplement, Ginkgo Biloba may help improve memory, attention, and mental clarity. 
This study aimed to investigate the effect of Ginkgo Biloba supplement and 
intermittent endurance training on serum TNF-α and BDNF activity in male rats’ 
model of AD. 

Methods: 50 male Wistar rats were divided into seven Control (n=8), Alzheimer's 
control (n=8), Placebo (n=5), Sham (n=8), Alzheimer + Exercise (n=8), Alzheimer's 
+ Supplement (n=8), and Alzheimer's + Supplement + Exercise (n=8) groups. 
Intermittent endurance training was performed for eight weeks and five days a week 
for 15 minutes at a speed of five m/min up to 16 m/min at the end of the training 
period. Supplement group rats received 100 mg/kg Ginkgo Biloba five days a week 
by gavage. The Alzheimer's model was induced by beta-amyloid injection into both 
sides of rats' brain ventricles. Levene’s test was used to check the homogeneity of 
the data, one-way ANOVA test was performed to check the difference between 
groups at a significance level of P<0.05 using SPSS22 software. 
Results: The results showed no significant difference between serum BDNF and 
TNF-α levels in male rats model of AD (P<0.05). 
Conclusion: Considering the presence of serum BDNF and TNF-α levels in the 
brain and peripheral nerves and the important role that they play in neuronal 
protection and neurogenesis, the implementation of intermittent endurance training 
did not affect serum BDNF and TNF-α levels in male rats’ model of AD. 
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Extended Abstract 
 

Introduction 
Alzheimer's disease (AD) is a chronic neurological 
disorder in the elderly and the most common cause of 
dementia with progressive memory loss and severe 
cognitive decline. Several drug treatments have been 
proposed to prevent or slow down the progression of AD 
to increase the body's ability to protect itself against the 
destruction of the nervous system. Among these 
chemical and herbal medicines, there is an herbal 
medicine called Ginkgo biloba (EGb761) which has 
fewer side effects than chemical types. Also, EGb761 is 
rich in antioxidants and can help prevent and slow AD 
progress. Research in the scientific literature shows that 
the effects of EGb761 along with sports training have 
received less attention. Therefore, the present study 
aimed to investigate the effect of Ginkgo biloba 
supplementation and intermittent endurance training on 
serum TNF-α and BDNF activity in male rats’ model of 
AD. 

Methods 
To conduct this experimental study, ethical approval 
was obtained and implemented with the ethical code 
SSRI.REC-2208-1810 from ethics in research 
committee of Sport Sciences and Research Institute. 50 
male Wistar rats were divided into seven Control (n=8), 
Alzheimer's control (n=8), Placebo (n=5), Sham (n=8), 
Alzheimer + Exercise (n=8), Alzheimer's + Supplement 
(n=8) and Alzheimer's + Supplement + Exercise (n=8) 
groups. For induction of the AD model, amyloid-beta 
(Aβ1-42) peptide (made in GenScript company, USA 
and provided by Banian Safine Danesh company, 
Tehran, Iran.) was injected into the rats’ brain ventricles 
through stereotaxic surgery. Then, four weeks after the 
surgery, the shuttle box test was taken to ensure the 
effect of Aβ1-42, and the recorded results showed the 
effect of Aβ1-42 and signs of amnesia in the rats. Rats 
in supplement groups received 100 mg/kg of Ginkgo 
Biloba solution by gavage five days a week. Serum 
BDNF and TNF-α levels were measured using an 
ELISA kit from ZellBio GmbH (Germany). Levene’s 
test was used to check the homogeneity of the data, one-
way ANOVA test was performed to check the difference 
between groups at a significance level of P<0.05 using 
SPSS22 software. 

Results 
The one-way ANOVA test results showed no significant 
difference between serum BDNF and TNF-α levels in 
the male rats model of AD (P<0.05).  

 

 

Conclusion 
Exercise inhibits the neuroinflammatory response, 
delays AD,  and reduces AD's symptoms. It has been 
stated that the presence of serum BDNF in the brain and 
peripheral nerves plays an important role in neuronal 
protection and neurogenesis, therefore, intermittent 
endurance training could not affect the serum TNF-α 
and BDNF levels in rats’ model of AD. Our results 
suggest that serum BDNF may be used as a biomarker 
for the early diagnosis of AD in clinical practice, as it 
may reflect Aβ accumulation in the brain, however, no 
consensus has yet been reached. 
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  ها:واژهکلید
 بیماري آلزایمر،

 تمرینات استقامتی تناوبی، 
 حفاظت نورونی، 
 . مکمل جینکوبیلوبا 

 لوبایبنکویج .است یهاي تخریب عصبی با کاهش عملکرد شناختی و التهابیکی از بیماري (AD) بیماري آلزایمر: مقدمه
هدف  کمک کند. یذهن تیاست به بهبود حافظه، توجه و شفافممکن ، دانیاکسیآنتیک مکمل گیاهی سرشار از  عنوانبه

 تیبر فعال یتناوب یاستقامت ناتیو تمر لوباینکوبیتأثیر مصرف مکمل جاز این تحقیق بررسی 
 TNF-α  وBDNF ي بود.مرینر مدل آلزا يهاموش سرمی 

سر)، گروه سر)، گروه کنترل آلزایمر (هشت سر رت نر نژاد ویستار به هفت گروه کنترل (هشت  50 :پژوهشروش 
سر) و گروه سر)، گروه آلزایمر+مکمل (هشت  دارونما (پنج سر)، گروه شم (پنج سر)، گروه آلزایمر+تمرین (هشت

 15ی به مدت هشت هفته و پنج روز در هفته، شدند. تمرینات استقامتی تناوب سر) تقسیمهشت ( نیتمرآلزایمر+مکمل و 
، ة مکملکنندافتیدروانات متر در دقیقه در انتهاي دورة تمرین اجرا شد. حی 16دقیقه و با سرعت پنج متر در دقیقه تا 

mg/kg 100  دل آلزایمري از طریق م. کردندگاواژ دریافت  صورتبه را لوباینکوبیمکمل جبه مدت پنج روز در هفته
، آزمون تحلیل هاادهدمنظور بررسی همگنی بطن مغز حیوانات القا شد. آزمون لون به طرف در دوآمیلوئید بتا  تزریق

انجام  SPSS22افزار تفاده از نرمبا اس P >05/0داري در سطح معنا هاگروهواریانس یکطرفه براي بررسی تفاوت بین 
 گرفت.
ایمري تفاوت معناداري وجود ندارد ي نر مدل آلزهارتسرم  TNF-αو  BDNFنتایج نشان داد بین سطوح ها: یافته

)05/0>P.( 
و نقش مهمی در  شودیم در مغز و اعصاب محیطی یافت TNF-αو  BDNFاینکه سطوح  بهباتوجهي: ریگجهینت

ي نر مدل آلزایمري هاموشسرم  یی دارند، اما اجراي تمرینات استقامتی تناوبی بر سطوح آنها درزانورونحفاظت نورونی و 
 نبود. رگذاریتأث

 -α TNF تأثیر مصرف مکمل جینکوبیلوبا و تمرینات استقامتی تناوبی بر فعالیت. نیرحسیام ،یزهرا؛ رخشان غ،یجهانت د؛یرضازاده، مج انیدیفاطمه؛ وح فر،یپارساستناد: 
 .42-31 ،16) 2نشریۀ علوم زیستی ورزشی، (هاي نر مدل آلزایمري. سرمی موش BDNFو 

                     .2024.375361.1631jsb./10.22059DOI: http//doi.org/ 
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ستی ورزشی، دورة ستان  علوم زی زدهم، شمارة دوم، تاب  1403شان
 

 مقدمه 

 یدحافظه و زوال شد روندةیشعلت زوال عقل با از دست دادن پ ترینیعمزمن در افراد مسن و شا یاختلال عصب یک 1یمرآلزا یماريب
است  یريزوال عقل در دوران پ یعامل اصل یماريب ین. ادهدیم یلدرصد موارد زوال عقل را تشک 80تا  60 یباًتقر AD. ]۱[است  یشناخت

 بالايبزرگسالان  ازدرصد  33 یباًکه تقر کندیم یانب ADدر سالمندان همراه است. انجمن  یرومنامطلوب و مرگ یامدهايپ یشو با افزا
 AD، 75مبتلا به  افراددرصد  81است و  یريدر پ یچالش بزرگ سلامت AD ین؛ بنابرامیرندیزوال عقل م یا AD یماريسال بر اثر ب 65

 یزانکه به م شودیداده م یصتشخ AD یماريمبتلا به ب یدفرد جد یک یهثان 33که هر  شودیزده م خمین، ت2050بالاترند. تا سال  یاسال 
 .]2 [ در سال است یدمورد جد یلیونم یکبه  یکنزد

عوامل  یرسا یرمستقیمطور غبه تواندیم یبدن یتفعال رسدینظر مبه یراز ،است یماريب ینمبارزه با ا ياقدام برا ینمؤثرتر یبدن یتفعال
درصد کاهش  45و  28 یبترترا به ADداد که ورزش خطر ابتلا به زوال عقل و  نشان فراتحلیلی پژوهش یک. ]3[ دهد ییررا تغ یماريب
از  یتحرکبی یدجد هايپژوهش نتایج اساس بر ین،. علاوه بر ا]4[ همراه است  ADو سطوح بالاتر ورزش روزانه با خطر کمتر  دهدیم

حجم  یشافزا ي،خون مغز یانجر یشافزا سببورزش  رسدینظر م. به]٦ ،٥ ،۱[ است  ADافراد مبتلا به  يعوامل خطر برا ترینیعشا
 یچیدگیکاهش پ یادگیري،کاهش عملکرد  ی،عصب تخریب. ]7[  شودیو بهبود نوروژنز م یپوکامپحجم ه یشدر مغز، افزا میتوکندري
 ةکنندخواص محافظت يدارا BDNF. ]۸[ت اس مشهود 2مشتق از مغز یکفاکتور نوروتروف یدهیگنالو اختلال در س یتیکدرخت دندر

. ]۱۰ ،۹[شودیم یدتول کنندهیکتحر يهاو مهارکننده است و منحصراً در نورون کنندهیکتحر يهانورون يرو یعصب ةکنندو فعال یعصب
 شودیم یمتنظ ،و داروها ییغذا یمرژ ی،بدن یتفعال ي،مغز یبمثال، استرس، آس رايزا، بزا و بروندرون يهاتوسط محرك BDNFژن  یانب
]۱۱، ۱۲[ . 

 افزایش جمله از آن، با مرتبط هايیتوکاینسا ییربا تغ که شودیم یدارپا یالتهاب یتو وضع التهابیپیش محیط تشدید موجب مغزي آسیب 
در نظر  یونروند دژنراس یدکنندةعنوان تشدبه یالتهابیشعناصر پ ینا ی،طور کل. به]۱٤ ،۱۳[ است همراه آلفا توموري نکروز فاکتور سطوح

عنوان طور گسترده بهو اکنون به کندیمتناوب رفتار م طوربه 3فاکتور نکروز تومور آلفا ی،التهابیشپ يهابخش ینا بین. در شوندیگرفته م
طور آن، به یدوگانگ وجود با. ]۱٦ ،۱٥[ است یوو نورودژنرات یعصب ةکنندمحافظت صخوا يکه دارا شودیدولبه شناخته م یغۀت یک

 یجهو در نت کندیم یمعامل مرتبط با بقا را در آنها تنظ ینکه چند یی، جاشودیشناخته م 4یعصب شرطییشپ مهمعنوان عامل به ياگسترده
با  یهر دو پروتکل ورزش است داده نشانو مداوم با شدت متوسط  یدشد تمرینات یپاسخ التهاب یراً. اخ]17[ دهدیرا ارتقا م عصبی يبقا
ممکن است اشاره شود که در طول  ینه،زم این. در ]14[ دهدیم توسعهرا  یپاسخ ضدالتهاب یک، α-TNF/10-ILو نسبت  IL-10 یشافزا

 برخی و ]18[ کاهش یالتهابیشدر محصولات پ يمواز یشبا افزا هایننوروتروف یرو سا BDNF یحضور کم یو،نورودژنرات هايیماريب
 .]16 [یابدیم افزایش دادند نشان دیگر

توان بدن در محافظت از  یزانشده است تا م یشنهادپ یمرآلزا یماريب یشرفتکاهش سرعت پ یا یشگیريپ يبرا ییدرمان دارو چندین 
) وجود EGb761( جینکوبیلوبا گیاهی داروي گیاهی، و شیمیایی داروهاي انواع بین در. ببرد بالا را عصبی سیستم هايیبخود در برابر تخر
سرشار از  ینکهبا توجه به ا یگردارد و از طرف د یمیایینسبت به انواع ش يبودن عوارض کمتر یاهیبا توجه به گ یدارد که از طرف

 ینکودرخت ج يها. برگ]19[کمک کند  یماريب ینا یشرفتو کاهش سرعت پ یشگیريبه پ تواندیم شودیاست، تصور م اکسیدانیآنت
درصد  24 يحاو وصورت استاندارد شده است  به EGb761 يهابرگ ةدارند. عصار ییاهداف دارو يدر استفاده برا یطولان ۀسابق

در  يمتعدد ینیبالیشپ هايپژوهش تاکنونشده است.  یشنهادپ 761EGbفعال  یباتعنوان ترکبه یدهاو ترنوئ 5یديفلاونوئ گلیکوزیدهاي

                                                 
1. Alzheimer’s disease (AD) 
2. Brain-derived neurotrophic factor 
(BDNF) 

3. Tumor necrosis factor-α (TNF-α) 
4. Neuronal Preconditioning 
5. Flavonoid Glycosides 
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متون  یبررس اما؛ ]۲۰-۲۲[ دهدیرا نشان م یاهگ ینا یعصب ةکنندمحافظت تأثیراتگرفته است و  انجام 761EGb تأثیر یابیارز زمینۀ
مصرف  یرحاضر تأث یقدر تحق روینکمتر مورد توجه قرار گرفته است. ازا یورزش یناتتمر همراهبه EGb761 یراتتأث دهدینشان م یعلم

 شده است. یبررس یمرينر مدل آلزا يهاموش سرمی BDNFو  TNF-α یتبر فعال یتناوب یاستقامت یناتو تمر ینکوبیلوبامکمل ج

 

 پژوهش یشناسروش

 ینتهران اخذ شد. در ا یو علوم ورزش یبدن یتاز پژوهشگاه ترب SSRI.REC-2208-1810با کد اخلاق  یتجرب یقتحق ینانجام ا مجوز
 دانشگاه حیوانات آزمایشگاه به و تهیه زاهدان پزشکی علوم دانشگاه از گرم 250±20 یوزن یانگینبا م یستارسر رت نر نژاد و 50پژوهش 

در  حیوانات. شد گرفته نظر در جدید محیط با سازگاري براي هفته دو آزمایشگاه، به حیوانات انتقال از پس. شد منتقل زاهدان پزشکی علوم
 12:12 ییبه روشنا یکیتار ۀدرصد و چرخ 55تا  45، رطوبت گرادیسانت ۀدرج 24تا  20 يبا دما یطیکربنات شفاف در محیپل يهاقفسه

از  پس. ندآزاد داشت یدسترس آب وساخت شرکت بهپرور (پلت)  واناتیح ةژیو يبه غذا واناتیپژوهش، ح ةدور یط .ندشد يساعته نگهدار
 کنترل گروه)، سالم و ورزشی فعالیت عدم ،سر ها به هفت گروه کنترل (هشتآغاز شد. رت هایجراح یط،با مح یواناتح ییدو هفته آشنا

صورت گاواژ)، گروه دارونما به یافتگروه دارونما (پنج سر، در )،یمرآلزا یماريمدل ب کنندةیافتو در یورزش یتعدم فعال ،سر(هشت  آلزایمر
 یمرآلزا یماريمدل ب کنندةیافتسر، در (هشت ین+ تمر یمر)، گروه آلزایمربدون ابتلا به آلزا یماريمدل ب يالقا یطشم (پنج سر، تحت شرا

+  یمرمکمل) و گروه آلزا کنندةیافتو در یمرآلزا یماريمدل ب کنندةیافتسر، در+ مکمل (هشت  یمر)، گروه آلزایاستقامت یناتتمر يو اجرا
 يالقا ي. براشدند تقسیم) استقامتی تمرینات اجراي و مکمل کنندةیافتدر یمر،آلزا یماريمدل ب کنندةیافتسر، در هشت( ینمکمل و تمر

در  یوانح سرو  هوشیب یصفاقصورت داخلبه حیوان ،)یلوگرمبر ک گرمیلیم 8( یلازین) و زایلوگرمبر ک گرمیلیم 100( ین، کتامADمدل 
 راست سمت مترمیلی ونیمیک بعد و پایین سمت به مترمیلی دو برگما خط از جانبی يهابطن مختصات. شدیدستگاه استروتاکس بسته م

-Aβ1یدو پپت شده یجادموش ا ۀمربوط به جمجم هايیتمته دو سوراخ در موقع باشد. سپس  يگذارسمت چپ علامت متریلیم ونیمیک و
 یکرو) در هر سوراخ با استفاده از میرانا-دانش، تهران ینهسف یانتوسط شرکت بان یکاساخت آمر genscriptاز شرکت  شدهیه(ته  42

 یراز تأث یناناطم دلیلبه حیوانات از باکس شاتل تست جراحی از پس هفته چهار سپس. شد یقتزر یجانب يهادر بطن یلتونسرنگ هم
 .دادیم یواناتدر ح یفراموش یجادبتا و ا یلوئیدآم یرشده نشان از تأثثبت یجبتا گرفته شد که نتا یلوئیدآم

 لیترمیلی پنج با جینکوبیلوبا گیاه پودر گرم دو هفته هر ابتداي در. شد تهیه) یرانا-(تهران دینه داروسازي شرکت از جینکوبیلوبا مکمل
 100مکمل به مقدار  کنندةیافتگروه در یواناتشد. ح یقپس از آن با آب مقطر رق و شد مخلوط سوربیتول لیترمیلی 1/6 و درصد 99 الکل

 یافتدر ییتنهاگروه دارونما آب مقطر به ینهمچن ،کردند یافتصورت گاواژ دراز محلول را به مدت پنج روز در هفته به یلوگرمبر ک گرمیلیم
 .کردندیم

صفر درجه را اجرا کردند.  یببا ش یلتردم يرو یتناوب یاستقامت یناتهشت هفته به مدت پنج روز در هفته تمر ین،رتم گروه یواناتح
 ۀهشتم) به چهار جلس ۀ(هفت یانیپا ۀآغاز شد و در هفت یقهمتر بر دق 10 سرعت با ايیقهدقپانزده ۀبا دو جلس یناول، تمر ۀدر هفت
گرم کردن و پنج  یقهپنج دق یواناتح ین،ذکر است در تمام مراحل تمر یان). شا1(جدول  یدرس یقهمتر بر دق 16 سرعت و ايیقهدقپانزده

داشتند.  یقهسرعت پنج متر بر دق با کردن سرد مرحلۀ دقیقه پنج همچنین و تمرین ايیقهدقجلسات پانزده ینفعال ب يهااستراحت یقهدق
 انجام گرفت. یمتوال ۀوز در هفته و هشت هفتو گاواژ به مدت پنج ر یناتتمر یتمام

 شاتل) ۀ(جعب رفعالیغ یتست اجتناب

 از یکیوصل است. شوك الکتر هم به خودکار ینیوتیدر گ ۀلیوسبه که است کیتار ۀمحفظ وروشن  ۀمحفظ دو يدارادستگاه شاتل باکس 
 طیو مح 12 تاصبح  9 یزمان ةدر محدود هاشیآزما ی. تمامشودیم تیهدا مولاتوریدستگاه است ۀلیوسکف دستگاه به لیاست يهالهیم قیطر
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. در گرفت انجام حافظه عملکرد یبررس منظورتست شاتل باکس به يماریب يوآمد انجام گرفت. هشت هفته پس از القابدون صدا و رفت
. روز سوم نددر درون دستگاه قرار داده شد قهیدق پنجعادت کردن به مدت  يبرا ییصحرا يهااز موش کیاول و دوم آزمون هر يروزها

از باز  پسو  ندشدروشن دستگاه پشت در قرار داده  ۀها در محفظاز موش کیهر کهيطوربه شد،در نظر گرفته  يریادگیاکتساب  يبرا
و به مدت  آمپریلیم کیت با شد یکیبسته و شوك الکتر خودکارطور و در به ودش کیتار ۀتا وارد محفظ شدفرصت داده  وانیشدن در به ح

 ۀبه محفظ ییصحرا يها) در جهت ورود موشInitial Latency=IL( هیاول ریمرحله تأخ نی. در اشداعمال  کیبه کف محفظه تار هیثان سه
) پس يریادگیعادت ( ییگذاشته شدند. کارآزما رونیاز تست ب ند،داشت هیثان 60 يبالا یۀاول ریکه تأخ ییهاشد و نمونه گرفته نظردر  کیتار
 ۀچهار پنجه را در محفظ هر وانیثبت شد که ح ی) زمانSTLAگام، بهگام ری(تأخ کیتار ۀمحفظ به ورود ریدوباره تکرار شد. تأخ قهیدق 30از 
بعد در  هیثان پنجروشن قرار گرفتند و  ۀها در محفظ. موشگرفتانجام  يریادگی ۀساعت پس از مرحل 24 يادداریقرار داد. آزمون  کیتار
 .]24[ثبت شد  هیثان 300تا  و) STLrحفظ ( در آزمون ریتأخ. ]23[ بلند شد نیوتیگ

 هوشیرفتند و کاملاً ب قیبه خواب عم 8mg/kg نیلازیو زا 100mg/kg نیکتام ۀلیوسبه نیتمر ۀجلس نیساعت پس از آخر 24 هارت
 وژیفیسانتر قهیدق 20به مدت  قهیدور در دق 5000از آن با سرعت دست آمد. بلافاصله پس به یتحتان اهرگیاخذشده از س یخون ۀشدند. نمون

 ۀلیوسبه یسرم TNF-αو  BDNFفاکتور  ریمقاد يریگزهشد. اندا يگذارتر منتقل و شمارهکوچک يهاوبیتکرویشد و سرم جداشده به م
 انجام گرفت. ZellBio GmbH (Germany)مربوط به شرکت  زایالا تیک

 
 ینیتمر يهاپروتکل يبند. زمان1جدول 

 يآمار روش

استفاده شد.  لکیروویها از آزمون شاپداده یعیطب عیتوز یمنظور بررسو به یو استنباط یفیها، از آمار توصداده لیوتحلهیو تجز یبررس يبرا
هاول (بسته  مزیج ایو  یتوک یبیو آزمون تعق کراههی انسیوار لیتحل از مداخله، انیپس از پا يهاداده یگروهنیب ۀسیمقا يبرا نیهمچن
 انجام گرفت. 22 ۀنسخ SPSSافزار نرم ۀلیوسو به 05/0 يداردر سطح معنا يآمار يهاآزمون یآزمون لون) استفاده شد. تمام جیبه نتا

  

 پژوهش هايیافته

 هاانسیوار یبرخوردارند و همگن یعیطب عیاز توز قیتحق نیا يهانشان دادند داده بیترتبه لون آزمون و لکیروویشاپ آزمون از حاصل جینتا
 ،847/0=F( BDNFشاخص  یگروهنیب ۀسیمقا یبررس يبرا کطرفهی انسیوار لیتحل آزمون از حاصل جینتا). P>05/0حاکم است (

541/0=Pبا گروه کنترل نشان  سهیدر مقا راتییدرصد تغ یوجود ندارد. بررس يتفاوت معنادار یمورد بررس يهاگروه نیب دهدی) نشان م
 گروه و شیافزا درصد 98/3 مریآلزا کنترل گروه درصد، 63/5 مریآلزا مکمل گروه درصد، 57/3 مریآلزا نیتمر گروه در BDNFداد سطوح 

 ).1(شکل  افتی کاهش درصد 54/1 شم گروه و درصد 57/1 دارونما گروه درصد، 35/1 مکمل+  نیتمر+  مریآلزا
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با  یسهدر گروه کنترل سالم در مقا یرتأخ زمان داد نشان) پس از هشت هفته STLAگام بهگام ری(تأخ کیتار ۀورود به محفظ ریتأخ
با گروه مکمل، گروه کنترل  یسهدارونما در مقا گروهدر  تاریک محفظۀ به ورود تأخیر همچنین). P>05/0(زمان بود  ینها کمترگروه یرسا
 ).P>05/0(زمان بود  ینو گروه شم کمتر یمرآلزا

 
 )P>05/0( نشد مشاهده پژوهش يهاگروه نیب يتفاوت معنادار ،پژوهش يهادر گروه BDNFسطوح  راتییتغ. 1شکل 

 دهدی) نشان مTNF-α )297/1=F، 279/0=Pشاخص  یگروهنیب ۀسیمقا یبررس يبرا کطرفهی انسیوار لیتحل آزمون از حاصل جینتا
 سطوح که شد مشخص کنترل گروه با سهیمقا در راتییتغ درصد یبررس در. ندارد وجود يمعنادار تفاوت یبررس مورد يهاگروه نیب
 TNF-α درصد، گروه کنترل  36/7 مریدرصد، گروه مکمل آلزا 16/2+ مکمل  نی+ تمر مریدرصد، گروه آلزا 62/7 مریآلزا نیدر گروه تمر

 ).2(شکل  افتیدرصد کاهش  44/6و گروه شم  شیدرصد افزا 32/4درصد، گروه دارونما  39/10 مریآلزا

 
 )P>05/0( نشد مشاهده پژوهش يهاگروه نیب يتفاوت معنادار ،پژوهش يهادر گروه TNF-αسطوح  راتییتغ. 2شکل 
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 کنترل گروه به نسبت تغییرات درصد. 2جدول 

 

 يریگجهینتبحث و 

نر  يهاموش سرم BDNFو TNF-α تیبر فعال یتناوب یاستقامت ناتیو تمر لوباینکوبیج مکمل مصرف ریتأث یبررسحاضر  قیاز تحق هدف
به نکرد. جادیا BDNFدر سطوح  يمعنادار رییتغ یتناوب یاستقامت ناتیتمر يو اجرا يریگمکمل ینشان داد در پ جیبود. نتا يمریمدل آلزا

، Aβتاو، تجمع  ونیلاسیفسفور شیبا افزا BDNFچندجهته باشد. مشخص است که کاهش  AD ۀدر توسع BDNFنقش  رسدینظر م
 ۀجیسرم و پلاسما در نت BDNFگذشته سطح  قاتیتحق جیبر اساس نتا کهيطوربه. ]25[همراه است  یو آپوپتوز عصب یالتهاب عصب
 شودیها محدود متوسط پلاکت شود،یم افتیخون  انیکه در جر یطیمح BDNF .]27 ،26 ،16[ ابدییم شیمنظم افزا ایورزش حاد 

که  شودیمشتق م یعروق الیاندوتل يهاها و سلولها، نوروناز پلاکت اغلبپلاسما پس از ورزش  ایسرم  BDNF شیاگرچه افزا ،]28[
BDNF سطوح  يریگپژوهش حاضر عدم اندازه يهاتیاز محدود یکی. ]29[ کندیخون کمک م انیرا هم به مغز و هم در جرBDNF 

سطوح  ایآ نکهیعبور کند و ا يمغز -یصورت دوطرفه از سد خونبه تواندیآزاد م BDNF ایآ نکهیا حال نیبود. با ا هایدر سرم آزمودن
BDNF سطوح  ةکنندمنعکس یطیمحBDNF اند که نشان داده هاپژوهش یبرخ کهیاست. درحال زیبرانگدر مغز است، بحثBDNF 

در  BDNF هاپژوهش یبرخ جینتا اساس بر، ]31 ،30 ،13[ خون شود شو وارد گرد ندعبور ک يمغز یاز سد خون تواندیمشتق از مغز م
شده با فعال نازیک نیمانند پروتئ یدستنییپا یدهگنالیس يرهایمس با BDNF سطوح راتیی. تغ]32[ شودیگردش به مغز وارد نم

همراه  C (PLCγ/PKC) نازیک نیپروتئ/Cγ پازیو فسفول PI3K، (MAPK/ERK) یسلولخارج گنالیبا س شدهمیتنظ نازیک نیپروتئ/توژنیم
. ]25[ند ااست، مرتبط یاتیح یناپسیس يریپذشکل يکه برا cAMP1پاسخ به  یسیفاکتور رونو ةدهنداتصال نیاست که با فعال شدن پروتئ

 BDNFسطوح  دهدیاند که نشان مگزارش کرده واناتیدر ح یطیو مح يمرکز BDNFسطوح  نیب را یمثبت یهمبستگ پژوهش نیچند
پلاسما  BDNFو سطوح  پوکامپیه BDNFسطوح  نیب یتمثب یمغز را منعکس کند. همبستگ BDNFسرم و پلاسما ممکن است سطوح 

. اگر ]33[ ها مشاهده شددر کل خون و سرم موش BDNFمغز و سطوح  يو قشر جلو پوکامپیدر ه BDNFسطوح  نیها و بدر خوك
 قیتحق جیاثرگذار باشد. ناهمسو با نتا BDNFنتوانست بر سطوح  زین EGb761صدق کند، مصرف مکمل  زیحاضر ن قیدر تحق هیفرض نیا

داشت  یشیاثر افزا ADمبتلا به  مارانیب NGFو  BDNF یبر سطوح سرم EGb761 ة) نشان دادند عصار2023و همکاران ( یحاضر ل
 باشد. هایتفاوت آزمودن ییناهمسو لیاز دلا یکی رسدیم نظربه. ]34[

 BDNF يریپذکیو تحر يریپذانعطاف ،یناپسی، انتقال سهاتیو رشد دندر ينوروژنز، نگهدار ،یعصب يابق يدر ارتقا ینقش اساس 
 هی) فاز اولLTP( 2درازمدت تیدر بروز و حفظ تقو BDNF. کندیم يباز پوکامپیه ۀحافظ يریگدر شکل ینقش مهم نی؛ بنابرا]35[ دارد

 برابر در یعصب يهااز سلول ورزش. ]33[است  پوکامپیمدت و بلندمدت هکوتاه ۀمربوط به حافظ بیترتو اواخر فاز نقش دارد که به
اثر سودمند  رسدینظر مبه. ]8[ کندیم محافظت βA يپاکساز و BDNF یدهگنالیس يرهایمس بهبود قیطر از مریآلزا با مرتبط انحطاط

 ي. از سو]36[است  یناپسیس يریپذمهم انعطاف ةکنندمیتنظ کی BDNF رایز ابد،ییم شیافزا BDNF/TrkB یدهگنالیبا س دنیدو
رسوب  دیماه به کاهش شد پنجبه مدت  لیتردم يروز در هفته) رو پنجو  قهیدق 30به مدت  قهیمتر در دق 11تا  5(با سرعت  دنیدو گر،ید

                                                 
1. cAMP Response Element-Binding 
Protein (CREB) 

2. Long-Term Potentiation (LTP) 

کنترل 
 آلزایمر

 شم دارونما
آلزایمر + 

 تمرین
آلزایمر + 

 مکمل
گروه آلزایمر+ 
 تمرین+مکمل

 ریمتغ
 

98/3 + 57/1 - 54/1 - 57/3 + 63/5 + 35/1 - BDNF 
39/10+ 32/4 + 44/6- 62/7+ 36/7 + 16/2 + TNF-α 

 شیافزا ةدهندکاهش، + نشان ةدهندنشان -
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βA انیشده است که ورزش ب . نشان داده]37[ شودیمنجر م مریآلزا يهاموش پوکامپیتاو در ه ونیلاسیو فسفور BDNF پوکامپیرا در ه 
) گزارش کردند 2021و همکاران ( يمور. ]39 ،38[ بخشدیو حافظه را بهبود م دهدیم شیرا افزا پوکامپی، حجم ه]38[ کندیم کیتحر

 یکه با زوال شناخت مریآلزا از یناش یتفاوتیباشد. ب يفرد یبدن تیفعال زانیم ریتأث تحتممکن است  BDNF یدر سطوح سرم راتییتغ
حاضر نشان داده  قی. در تحق]40[ شود منجرسرم  BDNFکاهش سطح  تیو در نها یبدن تیفعالممکن است به کاهش  شود،یآشکار م

 یعنوان طب سنتبه لوباینکوبیداشت. مکمل ج يشتریب شیها افزاگروه ریبا سا سهیدر مقا مریدر سرم گروه مکمل آلزا BDNFشد سطوح 
 شوندیم سببمواد  نی. ا]19[ست دهایو فلاونوئ دیلوبالیب د،ینکولایاز مواد فعال مانند ج ياریبس يحاو و ییدارو یطولان ۀسابق يدارا ینیچ
که  دهدی، نشان مAD یعنوان پاتوژنز اصلبه د،یلوئیآم تاب یۀآزاد باشد. فرض يهاکالیراد ةکنندو پاك يقو دانیاکسیآنت يدارا نکویج

با انسداد  EGbکه  اندهنشان داد قیتحق نیاست. چند مارانیدر ب یاختلال عملکرد شناخت یآن، علل اصل یعصب تیو سم Aβرسوب 
. گزارش کندیمحافظت م βAاز  یشنا یعصب تیدر برابر سم 1ژنیفعال اکس يهاجذب گلوکز و تجمع گونه از، βAاز  یناش يدادهایرو

 کیدوژنیلوئیو آم AβPPپردازش  رای، زکندیم يریدر مغز جلوگ Aβ دیبا کاهش سطح کلسترول آزاد در گردش، از تول EGbشده است که 
 .]34 ،21[ ردیگیقرار م یسلولسطح کلسترول آزاد و داخل ریتحت تأث

 ةکنندوابسته به فعال یۀباشد که مانع از تجز TNF-αمانند  یالتهابشیپ يهانیتوکایاس ۀجینت تواندیم BDNF نییغلظت پا 
دوباره  BDNFو غلظت  شودیم آهسته یروند التهاب شود،یم یابیوزن بدن باز یوقت رایز شود،یم BDNFبه  BDNF-پرو نوژنیپلاسم

 یمورد بررس يهاگروه نیدر ب α-TNFحاضر نشان داد سطوح  قیتحق جیاز نتا گرید یکیسازوکار،  نی. همسو با ا]11[ ابدییم شیافزا
که  شوندیدر پاسخ به ورزش آزاد م دهایو پپت هانیتوکای، ساهانیوکایاز ما یمتنوع ۀاست که مجموع یدر حال نینداشت. ا يتفاوت معنادار

و  B-نیلاکتات، کاتپس ن،یزیریمانند آ شوند،یکه پس از ورزش آزاد م ییهانیوکایااز م ياری. بسندیگویم 2»نیاگزرک«در مجموع به آنها 
در داخل بدن  α-TNF .]33[ دهندیم شیرا افزا یو عملکرد شناخت کنندیم میتنظ پوکامپیرا در ه BDNF انیب ک،ینورنیک دیاس

 TNF-αمتعادل شود تا  کیعناصر نوروتروف انیبا ب دیبا یالتهابشیمحصولات پ انیب ،یطور منطقبه نیاست؛ بنابرا یعصب ةکنندمحافظت
و  یتناوب یاستقامت ناتیتمر يکه اجرا شد داده نشان، پژوهش نی. در ا]17[ و مرگ در داخل بدن محافظت کند یعصب بیبتواند از آس

 شیافزا کنترل گروه با سهیمقا در مریآلزا مکمل گروه و مریآلزا نیتمر گروه درTNF-α. نداد رییتغ را TNF-αسطوح  EGb761مکمل 
 یالتهابشیپ نیتوکایسا کی TNF-α نکهیباشد. با ا TNF-α قیاز طر EGb761ورزش و مکمل  ینقش حفاظت رسدیم نظربه که داشت
 نیشده است که ا انیب. شودیدر نظر گرفته م یکننده عصبعامل محافظت نیو همچن کیعامل نوروتوکس کیعنوان به TNF-αاست، 

 .]40 ،17[ کندیها عمل مبقا در نورون يهاگنالیبا خاموش کردن س یعصب ةکنندبیتخر املع کیعنوان به نیتوکایسا

شده است مشخص  تی. در نهادهدیو علائم را کاهش م اندازدیم ریرا به تأخ ADو  کندیمرا مهار  یعصب یورزش پاسخ التهاب
BDNF، یتناوب یدارد، از آنجا که ورزش استقامت ییزاو نورون یدر حفاظت نورون یو نقش مهم شودیم افتی یطیدر مغز و اعصاب مح 

آن اجماع  خصوصسرم که هنوز در  BDNFکه  دادنشان  جیباشد. نتا رگذاریها تأثسرم موش BDNFو  TNF-αنتوانست بر سطوح 
 Aβممکن است تجمع  رایاستفاده شود، ز ینیدر عمل بال AD یۀاول صیتشخ يبرا یستیعنوان نشانگر زحاصل نشده است، ممکن است به

بود.  یمقطع يهابر اساس داده لیوتحلهیحجم نمونه کوچک و تجز ؛است تیچند محدود يدارا پژوهش نیرا در مغز منعکس کند. ا
 یآگهشیابزار پ يعنوان سرم به BDNF لیپتانس شیآزما يبرا یاست و مطالعات طول ازیبزرگ مورد ن يهابا گروه ندهیآ يهاپژوهش

 که ییاز آنجا امادر سرم باشد؛  راتییتغ زانیبر م رگذاریاز جمله عوامل تأث ناتیمدت و شدت تمر رسدیم نظراست. به يضرور AD يبرا
 يریرپذییعدم تغ لیاز جمله دلا رسدیم نظربه کند،ینم جادیا یشناخت يریو درگ ستین زیبرانگمتناوب چالش یاستقامت ناتیتمر ياجرا

همچون  یذهن يهااز چالش یتناوب یاستقامت ناتیتمر يدر کنار اجرا ندهیآ قاتیدر تحق شودیم شنهادیپ رونیباشد. ازا ادشدهیسطوح عوامل 
 استفاده شود. یتناوب یاستقامت زیبرانگچالش ناتیو تمر یغن طیمح

                                                 
1. Reactive Oxygen Species (ROS) 2. Exerkines 
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 تشکر و تقدیر 

پژوهش، گروه  نیدانشگاه که در به سرانجام رساندن ا نیا واناتیزاهدان و کارکنان محترم مرکز ح یدانشگاه علوم پزشک زانیعز ۀهم از
 .میسپاسگزار مانهیکردند، صم ياریما را  یقاتیتحق
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