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Article type: Research Article 
Introduction and Purpose: Poor muscle function and a decline in lean muscle 

mass are associated with sarcopenia, which in turn is linked to cognitive 

disorders. The purpose of this study is to investigate the effect of continuous 

aerobic exercise on factors related to sarcopenia in skeletal muscle and memory 

function in elderly rats with Alzheimer's disease. 

Materials and Methods: In this study, 40 aged Wistar rats, with an average age 

of 18 months and an average weight of 300 grams, were randomly divided into 

four groups of ten: control, exercise, healthy control, and healthy exercise. The 

patient group was diagnosed with Alzheimer's disease by administering 

scopolamine intraperitoneally for 14 days. After confirming the induction of 

Alzheimer's using the novel object recognition test, the exercise group 

participated in a 6-week aerobic exercise program, which included 20 to 60 

minutes of aerobic activity at an intensity of 65 to 75 percent of maximum 

oxygen consumption. Data related to the measurement of variables were 

collected using the ELISA method before and after the injection and training 

periods. One-way statistical tests and Tukey's post hoc test were used to analyze 

the results. 

Results: After six weeks of continuous aerobic training, there was a significant 

reduction in GDF15 accumulation in the EDL and soleus muscles of the exercise 

patient group compared to the control patient group (P=0.001). Additionally, a 

decrease in myostatin levels was observed in the training patient group 

compared to the control patient group (P=0.004). Improvements in memory 

performance (P=0.001) and motor performance (P=0.001) were also noted in 

the training group compared to the control group. 

Discussion and Conclusion: The positive effects of the exercise program on 

the factors related to sarcopenia examined in this research indicate a trend 

toward improved memory function, decreased myostatin and GDF15 levels, and 

overall enhancement of Alzheimer's-related indicators in the exercise group 

compared to the control group. The benefits of continuous aerobic exercise on 

the health status of Alzheimer's patients should be emphasized. 
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Extended Abstract   

Introduction and Aim 

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

of dementia in the elderly and is a progressive 

neurodegenerative disorder that gradually impairs 

cognitive function, ultimately leading to death. 

Sarcopenia is a physiological process of aging 

characterized by the progressive loss of skeletal 

muscle mass, strength, and function, resulting in 

severe complications such as functional impairment, 

metabolic disorders, increased mortality, and 

significant healthcare costs. Several diseases can 

exacerbate sarcopenia among the elderly population, 

among which dementia is associated with a higher 

prevalence of sarcopenia. 

Growth differentiation factor 15 (GDF15) is a 

cytokine known for its impact on systemic energy 

metabolism through its anorexic effects. Myostatin is 

an extracellular cytokine predominantly expressed in 

skeletal muscle. Upon binding to the Activin receptor 

type IIB (Activin IIB), myostatin can initiate several 

different signaling pathways that lead to the positive 

regulation of atrogenes and the downregulation of 

genes essential for myogenesis. Myostatin is 

considered a negative regulator of skeletal mass. On 

the other hand, GDF15 is associated with decreased 

muscle strength and mass. The expression of both 

myostatin and GDF15 is influential in the process of 

sarcopenia. 

Physical activity has been shown to slow the 

progression of Alzheimer's disease and improve 

cognitive function in older individuals. Both 

endurance and resistance physical activity lead to an 

increase in circulating GDF15 levels in humans. An 

increase in circulating GDF15 has been observed 

following approximately one hour of moderate- to 

high-intensity exercise. 

Given the insufficient findings regarding changes in 

GDF15 and myostatin in the muscles of AD patients, 

further research is needed. Therefore, the present study 

aims to clarify this issue by investigating the effect of 

continuous aerobic training on GDF15 and myostatin 

levels (factors effective in sarcopenia) in the soleus 

and extensor digitorum longus (EDL) muscles of rats 

with AD. 

Materials and Methods 

In this study, 40 aged (18-month-old) male Wistar rats 

with an average weight of 300 g were procured. After 

confirming the induction of Alzheimer's, the animals 

were randomly divided into four groups of ten: 

Control Patient, Trained Patient, Control Healthy, and 

Trained Healthy. The training groups participated in a 

6-week continuous aerobic training program, while 

the control groups did not engage in any training 

during this period. 

The exercise performance test involved a progressive 

and continuous increase in treadmill speed at a 

constant zero-degree incline. For this test, the 

treadmill speed was increased by 3 m/min every 3 

minutes and continued until the rats reached 

exhaustion. After a one-week familiarization period 

with the treadmill, the rats performed the training for 

six weeks, five days a week. Training sessions 

included a one-minute warm-up and a one-minute 

cool-down at a speed of 16 m/min. In the first week, 

following the warm-up, the rats ran for 20 minutes at 

a speed of 17 m/min. Adhering to the principle of 

overload, the training volume was increased by 2 

minutes each session, reaching 60 minutes in the final 

two weeks. The Novel Object Recognition test was 

also conducted, consisting of 4 stages over 4 

consecutive days. 

Forty-eight hours after the final training session, 

following deep anesthesia, the soleus and extensor 

digitorum longus (EDL) muscles were extracted. The 

protein expression levels of GDF15 and myostatin 

were measured using the ELISA technique, and the 

number of muscle cells was counted using histology. 

After confirming the normal distribution of data with 

the Shapiro-Wilk test, one-way ANOVA and Tukey's 

post-hoc test were used for hypothesis testing. 

Statistical analyses were performed using SPSS 

version 16, and a significance level of P ≤0.05 was 

considered. 

Results 

According to the results of the present study, training 

caused a significant decrease in GDF15 in the Trained 

Patient group compared to the Control Patient group 

(P=0.001). However, the decrease in the Trained 

Healthy group compared to the Control Healthy group 

was not significant (P=0.621). Data regarding 

myostatin showed that training led to a significant 

decrease in myostatin in the Trained Patient group 

compared to the Control Patient group (P=0.001). The 

decrease in the Trained Healthy group compared to the 

Control Healthy group was not significant (P=0.419). 

Furthermore, based on the results of the one-way 

ANOVA for comparing memory function over the 

intervention period and the paired t-test for within-

group comparison of memory function, there was a 

significant difference between the groups. The 

Tukey's post-hoc test for pairwise comparisons 

revealed that six weeks of aerobic training improved 

recognition memory function in the Trained Patient 
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group compared to the Control Patient group 

(P=0.004). Therefore, six weeks of continuous aerobic 

training had an enhancing effect on memory function 

in aged rats with AD. 

Conclusion 

Considering the findings presented, the positive effect 

of the training program on the sarcopenia-related 

factors investigated in this study, the trend towards 

improved memory function, the decrease in myostatin 

and GDF15 levels in the training groups compared to 

the control groups, and the potential mitigation of 

Alzheimer's progression, it seems appropriate to 

suggest the beneficial impact of continuous aerobic 

exercise on the health status of patients with 

Alzheimer's. However, future research is necessary to 

further validate these effects and draw more definitive 

conclusions from the present study. 
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 اطلاعات مقاله    چکیده 

را   یارتباط سارکوپن ، یبدون چرب  یهمراه با کاهش توده عضلان یعضلان فیعملکرد ضع :مقدمه و هدف

شناخت اختلالات  ا   یبا  اواخر عمر  بررس  کند،یم  جادیدر  پژوهش حاضر  از   یهواز  ناتیتمر  ریتاث  یهدف 
 لمندسا  یهاو عملکرد حافظه در رت   ی اسکلت  یدر عضله  ایمرتبط با سارکوپن  یفاکتورها  ریبر مقاد  یتداوم

 بود.  مریمبتلا به آلزا

  ی زنو  نیانگیمو    ماه۱8با میانگین سنی  سالمند    ستاریسر رت نژاد و  40  حاضر،  قیدر تحق  ها:مواد و روش

،  نی، سالم کنترل، سالم تمرنیتمر  ماریکنترل، ب  ماریشامل ب  تاییده  در چهار گروه  یبه طور تصادف  گرم،  300
مبتلا شدند و    مری، به آلزایبه صورت داخل صفاق  نیاسکوپولام  قیروز با تزر  ۱4  ماریه بوگر  شدند.   میتقس

برنامه    کیدر  نیگروه تمر د،یجد یی ش ص یبا استفاده از تست تشخ مریآلزا یاز القا  نانیپس از حصول اطم
  ی مصرف   ژنیدرصد حداکثر اکس  75تا    65با شدت    یهواز  نیتمر  قهیدق  60تا    ۲0شامل  یاشش هفته   ینیتمر

به روش    رهایمتغ  یریگمربوط به اندازه   یهاداده  ن،یو تمر  قیشرکت کردند. قبل و بعد از شروع دوره تزر
 ل یو تحل  ه یجهت تجز  یتوک  یب یراهه و آزمون تعقتک    یآنوا  یآمار  یهااز آزمون   .شدند  یآورجمع  الایزا

 .دیاستفاده گرد >05/0Pداری   با سطح معنی هاهیآزمون فرض

  ی در عضله نعل  GDF15کاهش تجمع    ،ی تداوم  یهواز  ناتیبعد از شش هفته تمر  جیبراساس نتا ها:یافته

 در گروه   نیوستاتیکاهش م  نیو همچن  (P=00۱/0کنترل )  مارینسبت به گروه ب  نیتمر  ماریگروه ب  در   EDLو
  ی و عملکرد حرکت  (=00۱/0P، بهبود عملکرد حافظه )(=004/0Pکنترل )  مارینسبت به گروه ب  نیتمر  ماریب
(00۱/0P=) دی نسبت به گروه کنترل مشاهده گرد نیدر گروه تمر. 

  ی مورد بررس  یمرتبط با سارکوپن  یانجام گرفته بر فاکتورها  ینیمثبت برنامه تمر  ریتاث  لیبه دل  :گیرینتیجه 
رگروه  د GDF15   و نیوستاتیم  ر یدر مقاد معنادار کاهش حافظه،عملکرد پژوهش روند رو به بهبود  نیدر ا
  ینهیدر زم  شنهادیارائه پ  ،رسدیبه نظر م  مریمرتبط با آلزا  یهاکنترل و بهبود شاخص  هنسبت به گرو  نیتمر
 . باشد مناسب مریمبتلا به آلزا   مارانیسلامت ب تیبر وضع  یتداوم یهواز ناتیتمر دیمف ریتاث

 ا یسارکوپن  مر،یآلزا ،GDF15 نیپروتئ ،یتداوم یهواز ناتیتمر :یدیکل یهاواژه
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  مقدمه

اریب ل در   نیترعی، شـــا1(AD) رمیآلزا  یمـ ت زوال عقـ علـ
 جیکه به تدر  اسـت شـروندهیپ  یاختلال عصـب کیسـالمندان و 
ناخت باعث مرگ  تیرا سـلب کرده و در نها ماریب یعملکرد شـ

درصــد از موارد اختلالات  70یال  60  یماریب نی. اشــودیم
 .(۱)کرده اسـت   جادیمسـن را ا مارانیدر ب شـروندهیپ  یشـناخت
ــیمـاری آلزایمر بـب ــانـدن بـه بخش  بیـا آسـ مختلف   یهـارسـ

ــ ــتمیس ــب س ــب یمرکز یعص  یباعث اختلال عملکرد عص
عوامل خطر  یدارا AD .(۲)  دشــویو التهاب م  یعضــلان
ل مح  یمختلف عوامـ ه  ابول  ،یطیاز جملـ و    کیـاختلالات متـ
 شیافزا آلزایمر وعیسـن شـ  شیبا افزا. (3)  اسـت  یکیژنت نهیزم

درصـد از افراد    50سـال و  65 یدرصـد از افراد بالا  ۱0و حدود 
افراد  ی. گاهدهدیخود قرار م  ریســال را تحت ت ث 85 یبالا
 یماریب  نیهم امکان دارد دچار ا  یسالگ  ۲0در    یتر، حتجوان

 یکیژنت یهایاز ناهنجار  یناشـــ ادیشـــوند که به احتمال ز
ــد ــروندهیپ یاختلال مغز  مریآلزا. (4)  باشـ اســـت که   یاشـ
ــورت تدربه ــبـب از ب یجیصـ رفتن حافظـه، اختلال در  نیسـ
اکثر . (5) شـودیم  گرانیرابطه با د  یآموختن و برقرار  ییتوانا

  یبـدن   تیـانـد کـه عـدم انجـام فعـالنگر ثـابـت کردهنـدهیمطـالعـات آ
ــگیعوامل خطر قابل پ نیرتجیاز را  یکی ابتلا به  یبرا یریش

AD طوب بالاتر فعال ت و سـ با کاهش خطر ابتلا    یبدن تیاسـ
ها و نظم اسـتقامت سـلولم  یبدن تیفعال  اسـت، همراه AD  به
و  یانرژ ســمیمتابول  و،یداتیبرابر اســترس اکســ در  راها تباف

نتز نروتروف بهبود   در نروژنز،  یکه همگ دهدیم شیافزا  نیسـ
اف ه و انعطـ افظـ د  تیـاهم  یمغز دارا  یریپـ حـ ــتنـ . (6)  هسـ

 توانندیم  یو ورزش  یبدن  تیاند که فعالدرپژوهشـی نشان داده
ناخت المندان مبتلا به   یبه بهبود شـ ود  ADسـ از . (7)منجر شـ

  یبدن   تیفعال  رسـدیبه نظر م  ،ییعلاوه بر درمان داروطرفی  
ه  کیـ داخلـ ده  دواریـگر امهـدف مـ ــد، ز  کننـ اشـ ات    رایبـ العـ مطـ
شـناخت  بر  فعالیت ورزشـی دیاثرات مف  ینیو بال  یولوژیدمیاپ

 . (8) دهدمی را نشان
طی سـالمندی تغییرات سـاختاری و فیزیولوزیکی زیادی  

مهمرخ می دورهدهـد،  کـه در  تغییری  ارزترین  بـ و  ی ترین 
اهده می المندی  مشـ ود پدیدهسـ ت  شـ ارکوپنیا اسـ ای به نام سـ

اسـت که با    یسـالمند یکیولوژیزیف  ندیفرآ کی  ایسـارکوپن. (9)
ــت دادن پ ــروندهیاز دس ــلان  ش ــکلت یتوده عض و  روین  ،یاس

 ا ی. سـارکوپن(۱0) شـودیمشـخص م یعملکرد در طول سـالمند
میاز مکان امل افزا دهیچیپ یهاسـ ن،   شیو مرتبط به هم شـ سـ

 
1. Alzheimr's disease 
2. zonolin 
3. Growth differentiation factor 15 

ــب ــلان-یکم تحرکی، وجود اختلالات عص اختلالات   ،یعض
اختلال  و،یداتیاسـترس اکسـ ن،یهورمونی، مقاومت به انسـول

ــ  یتوکندریدر عملکرد م ــودیم  یو التهاب ناش و عوارض  ش
 مرگ ک،یاختلالات متابول ،یعملکرد یهابیاز آسـ  ینیسـنگ
. (۱۱) را به دنبال دارد  یبهداشــت یهامراقبت نهیو هز ریو م
ــد  تواندیم یماریب  نیچنـد ــارکوپن دیـباعث تشـ  ان یـدر م  یاسـ
 وعیزوال عقل با ش  یماریها بآن  انیمسن شود، در م تیجمع

ــارکوپن ــت. مطـالعـات انجـام گرفتـه در   یبـالاتر سـ مرتبط اسـ
قشــر  یآتروف نیب یمیارتباط مســتق مر،یمبتلا به آلزا  مارانیب

ــلان ــان م  یمغز و قدرت عض   ۲نیزونول  شی. افزادهندیرا نش
هســتند که   لیدخ  ویدژنرات یعصــب  یهایماریدر ب  پلاســما

و کاهش  یاعامل مشـتر  بالقوه سـارکوپن کینشـان دهنده  
ــناخت ــت ADمبتلا به   مارانیدر ب یش  GDF153 .(۱۲) اس

 سـمیبر متابول یگ ار ریتاثً  لیاسـت که به دل سـایتوکاینی  نوع
تمیسـ یانرژ تهایعملکرد ب  قیاز طر  کیسـ ناخته  ییاشـ آن شـ
مختلف در  یهاها و بافتاز اندام GDF15ترشح  ،  است شده
ــودیمختلف القـا م یکیو پـاتولوژ  یکیولوژیزیف  یهـاحـالـت  شـ

ــترس م ــت و منجر بـه   طمرتب  یتوکنـدریکـه اللـب بـا اسـ اسـ
. شـــودیدر گردش خون م  GDF15  ریمتغ اریســـطوب بســـ

دیـپ اامـ ابول  یهـ ار  یکیمتـ ــ  یو رفتـ الیسـ   GDF15  یدهگنـ
ــتگ  ای  دیمف  تواندیم ــد که بس ــر باش به مقدار و مدت   یمض
  گردشدر عامل  کی  GDF15. فاکتور(۱3) آن دارد  گنالیسـ

 دییتا عاتاســت. مطال یداتیواکســ  حســاس به اســترس  خون
که تا  دهدیوزن بدن را کاهش م GDF15  زیکردند که تجو

 شیرا افزا  ییبا کاهش اشتها مرتبط است و گرمازا یادیحد ز
 .(۱4) بخشـدیرا بهبود م  نیبه انسـول تیحسـاسـ نیو همچن
ــ کیمتابول  یریانعطاف پ  ــتمیس ــ کیس ــترس    یناش از اس

شـدن    یاو قهوه نیبه انسـول  تیحسـاسـ  ،یعضـلان  یتوکندریم
ــف یبـافـت چرب  نیبـه طور کـامـل از ب GDF15 ابیـدر ل دیـسـ

 ن یتوکیم  کیـنـه تنهـا بـه عنوان   راًیاخ   GDF15.(۱5)  رودیم
ه عنوان   ه بـ ــترس، بلکـ ا اسـ کـه نقش    نیتوکیم  کیـمرتبط بـ

ــت و    یدارد در حـال معرف  یریدر رونـد پ  یدیـکل از   یکیاسـ
 انیب  شیافزا  نیشـتریسـن، ب  شیاسـت که با افزا ییهانیپروتئ

مرتبط با ســـن مرتبط اســـت.   یهایماریرا دارد و با انواع ب
 ی حافظتنقش م  GDF15که    دهدیها نشان ماز داده  یاریبس

 ی عصــب ســتمیدر ســ GDF15. (۱6) بافت را دارد نیاز چند
ط    تواندیم یمرکز لول دهید بیآسـ هاینورونتوسـ  یهاو سـ
کند.  فایدر التهاب ا  یمیتنظ شـــود و نقش دیتول الیکروگلیم
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و التهاب  الیکروگلیم یهانقش ســلول ،یبه طور قابل توجه 
به  AD ژهیبه و  ،یکننده عصــب  بیتخر  یماریدر ب  یعصــب

ــترده گزارش ــتطور گسـ ــده اسـ ــتفـاده از   .(۱7) شـ ا اسـ بـ
و ان داده ،یسـیرزوناس مغناط یداربرریتصـ  شیاند که افزانشـ

GDF15 ــ ــما با آسـ مغز،  کاهش عملکرد   یعروق بیپلاسـ
در افراد  یخطر ابتلا به زوال عقل شیو افزا یشـناخت  یعصـب
در تحقیقاتی که انجام شده، بیان  .(۱8)  سال مرتبط است  60

  یمیمزانشــ یادیبن یهاســلول  نیعملکرد پاراکر داشــتند که
1MSC-hUCB    مـیمـ وانــد  لـیـتـ عـرض    یاهــایــکـروگـ مـ در 

عـامـل  کیـرا بـه عنوان  GDF-15کنـد و  لیـا تعـدآمیلوئیـدبتـا ر
 ی میمزانشــ یادیبن  یهامحلول ترشــح شــده توســط ســلول

hUCB-MSC  ــا  ن یســ،س، نقش پروتئ  ه وکرد  ییشــناس
GDF-15 یکسـازرا در پا  Aβ  م یترشـح آنز شیافزا  قیاز طر 

 ت،یـ. در نهـاانـدهکرد  دییـتـ را    ایـکروگلیاز م  Aβ  کننـدهبیـتخر
مرتبط   AD  یشناس  بیرا که با آس  GDF-15عمل    سمیمکان

 .(۱9)اند هبود، روشن کرد
 شـتر یاسـت که ب یخارج سـلولسـایتوکاین   کی ۲میوسـتاتین

لهدر  کلتی عضـ ودیم  انیب  یاسـ تاتیم  .شـ پس از اتصـال  نیوسـ
 نگیگنالیسـ مسـیر نیچند  تواندی، مIIB3  نیویاکت  رندهیبه گ

ه تنظ ه منجر بـ د کـ از کنـ ت آتروژن  میمختلف را آلـ امثبـ  و  4هـ
برا  یهـاژن  اهشکـ ــودیم  وژنزیم  یمهم  مهـار  .  (۲0)  شـ
ــتـاتیم ــطـه  کیـبـه عنوان   نیوسـ مقـابلـه بـا   یموثر برا یواسـ

. (۲۱) شـناخته شـده اسـت  یسـکلتا یدر عضـله  یاسـارکوپن
ه نقش مهم م  نیهمچن ا توجـه بـ اتیبـ ــتـ ــلات   نیوسـ در عضـ
مختلف  ناتیداشـتند که تمر  انیمطالعات مختلف ب  ،یاسـکلت
ــ ــبب افزا یورزش ــتاتیفول شیس آن کاهش  جهیو در نت  نیس
اتیم ــتـ دیم  نیوسـ ــونـ ات  ی. برخ(۲۲)  شـ العـ  نیا  دیگر  از مطـ

و قدرت با   یلاناند که کاهش توده عضرا مطرب کرده هیفرض
ــت. علاه بر ا  ADخطر ابتلا بـه   کـاهش وزن   ن،یمرتبط اسـ

و ممکن   دهدیرخ م ADمبتلا به    مارانیناخواسته اللب در ب
ان دهنده ت نشـ د. ل یاسـ دت زوال عقل باشـ دن    رفعالیشـ شـ

شـود،    یعضـلات اسـکلت یف،رترویباعث ه  تواندیم  نیوسـتاتیم
تمیسـ  زیتجو ایاز حد  شیب  انیکه ب یدر حال آن باعث   کیسـ
ها نشـــان از داده یادی. تعداد زشـــودیم  یعضـــلان یوفآتر
با اختلال در   یاسـکلت  یدر توده عضـلان  راتییکه تغ دهدیم

 
1. Human umbilical cord blood-derived mesenchmal stem cells 
2. myostatin 
3. Activin IIB 
4. atheroges 
5. Brain-Derived Neurotrophic Factor 

  های مغزی اشاره دارد.اکسیداتیو و احیایی در سلول وضعیت ردوکس مغز به تعادل بین فرآیندهای  .6
7. extensor digitorum longus 

نقش   نیوسـتاتیم ن،یمرتبط اسـت. علاوه بر ا نیوسـتاتیم  انیب
ــل ــاز  ک،ارچهیرا در  یاص ــاز /یس ــطه س ــ  یواس  یهاپاس
ابول ابول  کیـآنـ اتـ ایا  کیـو کـ دیم  فـ اتیم  .(۲3)  کنـ ــتـ   کیـ  نیوسـ
 یاز سـو رود،یبه شـمار م  یتوده اسـکلت  یفکننده من میتنظ
ــلان   GDF15گرید درت و توده عضـ اهش قـ ا کـ مرتبط   یبـ

موثر  یادر روند سـارکوپن GDF15و   نیوسـتاتیم انیب  ،اسـت
ــتنـد ال.  (۲4)  هسـ را کـاهش   مریآلزا  یمـاریرونـد ب یبـدن  تیـفعـ

اخت  دهـدیم ــنـ ــن  یو عملکرد شـ افراد مسـ بهبود را در  تر 
ــدیم  یفـاکتورهـا  شیافزا  قیاز طر  یبـدن  تیـفعـال .(۲5) بخشـ

ام کتون و لاکتات( و م  یکیمتابول تق از    یهانیوکی)اجسـ مشـ
 مشـتق شـده از مغز  کینروتروف دیکه به نوبه خود تول چهیماه
(BDNF)  5  د،یم  کیـرا تحر . در کنـدیم  تیـنروژنز را تقو  کنـ
ــد التهاب تینها دارد و  باعث بهبود  یورزش منظم اثرات ضـ

ــعـ ز  تیــوضـ غـ مـ ــود،یمـ  6ردوکـس  تـ  شـ نـ عـلائـم    جــهیـدر 
اتوف اریب  کیـولوژیزیپـ ــد  می  را بهبود  مریآلزا  یمـ  . (۲6)بخشـ
  ،ی ورزشــ  ناتیاز تمر  یحاصــله ناشــ  یهایاز ســازگار  یکی
  یرسان خون  شیافزا  ،است  وژنزیآنژ ای  یرگیمو یچگال  شیافزا

ــبـب بهبود حـافظـه،    ،وکمـ یبـه بـافـت ه  نـد یو فرا  یریادگیـسـ
ــودینوروژنز م  مریمـاننـد آلزا  یمغز  یهـایمـاریو از بروز ب  شـ
ــتقـامت. فعـالیـت بـدنی ا(۲7)  کنـدیم  یریجلوگ  یو مقـاومت یسـ

انســـان  خوندر گردش   GDF15ســـطح   شیمنجر به افزا
ــودیم ــی. بـا شـ  ۱  تقریبـابـه مـدت  انجـام فعـالیـت هـای ورزشـ

در  GDF15 شیافزا اد،یســـاعت و با شـــدت متوســـط تا ز
 .(۲8) مشاهده شده است خونگردش 

ه   ه بـ ا توجـ ابـ اف  جینتـ اکـ و   GDF15  راتییدر مورد تغ  ینـ
در  شـتریب قاتیبه تحق  ازی، نAD  مارانیدر عضـله ب نیوسـتاتیم
اس م نهیزم نیا ودیاحسـ ر برا  قیدر تحق  نی. بنابراشـ  یحاضـ

 نیوستاتیو م   GDF15  ریمقاد  ریمسئله، ت ث  نیروشن کردن ا
دراز  هو عضل  ی( در عضله نعلیمؤثر در سـارکوپن  ی) فاکتورها

ــتان پا ــ AD  مارانیب  ،EDL7 یا  بازکننده انگش   یمورد بررس
 .ردیگیقرار م

   شناسیروش 

بود. در پژوهش   یوانیبا مدل ح  یپژوهش حاضـر از نوع تجرب
  نیانگیماهه( که م۱8سـالمند )  سـتاریسـر رت نژاد و  40حاضـر  
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 تهران، از مرکز انسـتیتوپاسـتور (۲9)گرم داشـتند  300  یوزن
 دیدانشــگاه شــه   یمولکول یو به آزمایشــگاه ســلول یداریخر
  ق،یتحق یانتقال داده شـــدند. در مدت اجرا جانیآذربا  یمدن

 ســاعت ۱۲ یتعداد چهار ســر رت در هر قفس، طبق چرخه
شدند.  نگهداری  آزاد به آب و ل ا    یو دسترس  یداریخواب و ب

حفظ   گرادسـانتی درجه  ۲۲±۲درجه حرارت اتاق، در محدوده  
د. کار با ح را واناتیشـ اس توصـ  ینگهدار  طیو شـ  یهاهیبراسـ

. انجام گرفته شـــد یشـــگاهیآزما واناتیاز ح  تیحما  نیقوان
رت ــ،س  معسـ لحــا   از  تحق  یارهــایــهــا  بــه  و    قیورود 

ــ ریز ، هاتیمحدود قرار   ینظر متخصــص بخش مورد بررس

با  یســازگار جادیاز گ شــت دو هفته و ا پس  .گرفته شــدند
انتخاب  ماریســر رت به عنوان گروه ب ۲0  ،آزمایشــگاه  طیمح

ــدنـد  ا القـاشـ   تحقیق  یاز امکـان اجرا ،هـابـه آن  مریآلزا  یو بـ
انیاطم ــد.    نـ ــل شـ ای آلزایمرحـاصـ ان از القـ  ،پس از اطمینـ
ــادف وانـاتیح ــامـل بتـایی دهگروه  4در   یبـه طور تصـ  مـار یشـ

شـدند.   میتقسـ نیسـالم کنترل، سـالم تمر ،نیتمر ماریکنترل، ب
ایگروه ه تمر  کیـدر    نیتمر  هـ امـ داومیهواز  ینیبرنـ   6  ی تـ
ــرکت کردند   یاهفته ــورتی کهش کنترل در  هایگروه در ص
 شرکت نکردند. ینیتمر چیمدت در ه نیا

 پژوهش یروش اجرا •
مدت    ن،یاسکوپولام  ق یتزر  مریآلزا  یالقا  یراب روز،    ۱4به 

حل شده    به صورت  یداخل صفاق  ((3mg/kg  زانیروزانه به م

. (30)  انجام شد  نینرمال سالو    دی سولفواکسا  یدر محلول د
 یش  صیآزمون تشخ  هارتاز    مر،یآلزا  یاز القا  نانیاطم  برای
اطمگرفته  دیجد تا  به    کاهشاز    نانیشد   دیآ  دستحافظه 
   .(ادامه در آزمون توضیح)

ورزش عملکرد  ورزش  کی  ی آزمون  استاندارد    ی پروتکل 
برا  ،است ظرف  یکه  حداکثر  ورزش  تیسنجش    یعملکرد 
پیشرونده و    شیآزمون شامل افزا  نی. اشودی استفاده م هارت

  یبود. برا  تردمیل  صفر درجهثابت    بیمداوم در سرعت و ش
به مقدار    قهیدق  3هر  بعد از    لیآزمون، سرعت تردم  نیا  یاجرا
ها موش  ی و تا زمان واماندگ افتیی م ش یافزا قه یمتر در دق 3

 یهاشدت مختص رت  نیبا ا  نیحجم تمر  نیادامه داشت. ا
 .(۲9) مسن بود
ارت بعد  آشنا  کیگ راندن    زها  تردم  ییهفته     ل، یبا 
را به مدت شش هفته و پنج روز در هفته انجام دادند.   نیتمر

  سرد   قه یدق  کیکردن و    گرم   قهیدق  کیشامل    نیجلسات تمر
اول بعد از گرم    یبود. هفته  قهیمتر در دق  ۱6کردن با سرعت  
  قهیمتر در دق  ۱7با سرعت    قه یدق  ۲0ها به مدت  کردن، رت

  قه یدق  ۲  نیاصل اضافه بار، حجم تمر  تیرعا  لی. بدلدندیدو
  60هفته آخر به  دو  و در    افت ی  شیافزا  ینیتمر  یدر هر جلسه

 .(3۲) (۱جدول) دیرس قهیدق

  یتداوم یهواز نی پروتکل تمر . ۱جدول 

 هفته  مدت سرعت  تعداد  جلسات در هفته  

متر در  ۱7  دقیقه  5    ۲8الی   ۲0 دقیقه    ۱ 

قه یدق 5    متر در  ۱7   38الی   30 دقیقه    ۲ 

قه یدق 5    متر در  ۱7   48الی   40 دقیقه    3 

قهیدق  5    متر در  ۱7   58ارلی  50 دقیقه    4 

قهیدق  5    متر در  ۱7    5 60 دقبقه  

قهیدق  5    متر در  ۱7    6 60 دقیقه  

 آزمون تشخیص شی جدید  •

تشخ شامل    د،یجد  یش  صیآزمون  در    4که    روز   4مرحله 
اجرا شد. در روز اول هر رت به مدت پنج دقیقه در    متوالی 

سانتی متر    45و ارتفاع    65و طول    45به عرض  اطاقکی  یک  
کرد. در این مرحله در  یرا بررس   یخال  ط یشد و مح  دادهقرار  

  قه یدق  5ها بعد از  قرار داده نشد. رت  یئیاطاقک، هیچ گونه ش
شی    ساعت بعد با دو  ۲4به قفس برگردانده شدند. مرحله دوم،  

گوشه  در  بافت،  و  شکل  رنگ،  نظر  از  مخالف  یکسان  های 
اطاقک قرار داده   یاطاقک و به فاصله ده سانتی متر از دیواره

ا در  برا  نیشد،  رت  هر  ش  ییآشنا  یمرحله  به    دیجد  یئیبا 
شت )زمان بیشتری برای آشنایی با  زمان دا  قهیدق  ۱0مدت  

شد(، ی شی جدید نسبت به شیئی که قبلا آشنا بود صرف م
در مرحله  ایتکرار شد. در روز چهارم  زیسوم ن وزکار در ر نیا

رت از  اآخر،  شد.  گرفته  حافظه  تست  ا  نیها  به    نیمرحله 
که در اطاقک بود با    یکسان ی  یصورت بود که یکی از اشیا

تعویض    ، یک شی جدید که دارای ظاهری کاملا متفاوت بود
که سالم بودند   ییهاشد و رت در اطاقک قرار داده شد. رت

بود صرف    دیکه جد  یئیش  یبررس  یرا برا  یشتریب  انمدت زم
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کردند. مدت زمانی که هر رت برای بررسی اشیاء به طور فعال  
)زمان آشنایی با   شددهی  صرف کرد به صورت دستی امتیاز

دو بررسی به عنوان    نی . اختلاف زمان اشد(هر شی ثبت می 
  ن ی. در ا(33)  شدشی جدید در نظر گرفته    یحافظه تشخیص
ش آزمون از گروه یها به صورت پس آزمون و پآزمون داده

                                                                                                شد.       یآورو سالم جمع ماریب

 روش آزمایشگاهی  •

آخرساعت    48 از  تمر  نیپس  تکم  ینیجلسه  از   لی)پس 
رتیرفتار   یهاتست زا(،  توسط   (  5mg/kg)  نیلازیها 
از    قی عم  یهوشیب  (50mg/kg)  نیکتام پس  شدند.  داده 
و عضله    یها توسط افراد کارآزموده جراحکامل، رت  یهوشیب
پا    (Soleus)  ینعل انگشتان  بازکننده  دراز    (EDL)و عضله 
  EDLو    یاز بافت عضله نعل  یشد. س،س بخش  اجها استخرآن
برارت و   GDF15  یهانیپروتئ  انیب  زانیم  یبررس   یها 
شد. تمام    ینگهدار  گرادیدرجه سانت  -80  یدر دما  نیوستاتیم

  ک یبا استفاده از تکن  GDF15  و   ن یوستاتیمراحل سنجش م
 ی ستولوژیبا روش ه  یو شمارش تعداد سلول عضلان   زایالا

 انجام شد. 

 با هموژنه بافتی   GDF15میوستاتین و  یکمبرای سنجش  
تمر  کیدر از  بعد  شد  زایالا  روشاز    ناتیتکرار  از  استفاده   .
  _Quantikin ELISA Kit) نیوستاتیسنجش م  ژهیو  تیک

Myostatin)    سنجش    ژهیو  تیکوGDF15  

(OKCD07934_ GDF15 ELISA Kit)      ساخت کشور
 .  شدآلمان استفاده 

ق در پژوهــش  لااخــ  ۀتــیدر کم  حاضر  پژوهــش  طــرب
آذربایجاندانشــگاه   مدنی   شهید 

IR.AZARUNIV.REC.1401.012 مصــوب شــد. 

 ی آمار هایروش •
ها با استفاده داده  عیبودن توز  یعیاز طب  نانیس ازحصول اطمپ

تک راهه    یآنوا  یآمار  یهااز آزمون   لک،یروویاز آزمون شاپ
 هاهیآزمون فرض  لیو تحل  هی جهت تجز  یتوک  ی بیو آزمون تعق

اجرا   ۱6نسخه    SPSSبا نرم افزار    یآمار  اتیاستفاده شد. عمل
 در نظر گرفته شد.  P ≤0.05 یداری و سطح معن

 هایافته
توص  ۲در جدول   میوستاتین    GDF15  ریمتغ  فیبه  بعداز  و 

باعث    نیتمر  3بر اساس جدول    مداخله پرداخته شده است.
 مارینسبت به گروه ب  نیتمر  ماریب  در گروه GDF15 کاهش
  نیکاهش در گروه سالم تمرهمچنین  شد.    ( =00۱/0P (کنترل

معن کنترل  سالم  گروه  به  نبود  ینسبت  ،  =P) 6۲۱/0)دار 
که  داد داد  نشان  میوستاتین  به  مربوط    باعث   نیتمرهای 

  مارینسبت به گروه ب  نیتمر  ماریب  در گروه  نیوستاتیم  کاهش
شد. کاهش در گروه سالم کنترل نسبت    ( =00۱/0P (کنترل  

و    ۱)نمودار   ( =4۱9/0P) دار نبود    یمعن  نیبه گروه سالم تمر
۲). 

 ن ی وستاتیو م GDF15 یهاداده عینرمال بودن توز ی. بررس۲ جدول

آزمون شاپیرو  
 متغییر  گروه  میانگین انحراف استاندارد  ویلک

 sig عنوان

۲0۲/0  036/۱  905/3  سالم کنترل  

GDF15(pg/Ml) 
۲۱4/0  083/۱  6۱0/4  سالم تمرین  

096/0  495/۱  448/9  بیمار کنترل  

4۲4/0  495/۱  996/6  بیمار تمرین 

777/0  ۲/۲63  ۲70/9  سالم کنترل  

نیوستاتیم  (ng/mg) 
۱3۲/0  ۲/۲63  485/7 ن یسالم تمر   

057/0  657/3  ۱4/۱4 کنترل  ماریب   

4۲4/0  565/۲  78۱/8 نیتمر ماریب   

( P <05/0در سطح )  ی داری* معن
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 و میوستاتین   GDF15 ان یب  یگروه نیب  سهیراهه در مورد مقا  تك انسیوار لی تحل جی. نتا3جدول 

   نتایج  تحلیل  واریانس نتایج آزمون  تعقیبی توکی 

Sig 
اختلاف  
 متوسط

ها بین گروه  F درجه آزادی  Sig مقایسه در 
  

00۱/0 *  45۲/۲    

  ماریبا ب    کنترل ماریب
نیتمر  

00۱/0 36و 3   633/37   GDF15(pg/Ml) 

00۱/0 *  543/5  

با سالم   
کنترل   ماریب  کنترل   

00۱/0 *  838/4  

با سالم   
نیتمر کنترل  ماریب    

00۱/0 *  09۱/3  

با سالم   
نیتمر ماریب  کنترل   

00۱/0 *  386/۲  

با سالم   
نیتمر نیتمر ماریب    

6۲۱/0  705/0 -  

با سالم   
نیتمر  سالم کنترل  

0.00۱ *  5.359 
 ماریبا ب 
نیتمر کنترل  ماریب    

36و3 0.00۱  ۱۲.790 (ng/mg)  میوستانین 

۱0.00 *  4.870 
با سالم   
کنترل  ماریب  کنترل   

40.00 *  6.655 
با سالم   
نیتمر کنترل  ماریب    

0.974 0.489 
با سالم   
نیتمر ماریب  کنترل   

0.676 ۱.۲96 
با سالم   
نیتمر نیتمر ماریب    

0.4۱9 ۱.785 
با سالم   
نیتمر  سالم کنترل  

 ( P <05/0در سطح )  ی داری* معن

 
دار گروه بیمار  تفاوت معنی ** دار گروه بیمار کنترل با سه گروه دیگر،تفاوت معنی*، هدر چهار گرو GDF15 ریمقاد نیانگیم . ۱شکل

 (P <05/0در سطح )  ی داری* معن، سالم کنترل و سالم تمرینبا  تمرین
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 ( P <05/0در سطح ) ی دار ی* معن ،گر یکنترل با سه گروه د ماریگروه ب  داری*تفاوت معن،  هدر چهار گرو  میوستاتین ریمقاد نیانگی. م۲شکل

جدول    سهیمقا  برایراهه    تک  انس یوار  لیتحل  جینتا  4در 
طول   در  حافظه  ت  مداخله  زمان مدت  عملکرد  آزمون    یو 

مدت عملکرد حافظه در    یگروهدرون  سهیمقا  برایهمبسته  
دست آمده،     Pآورده شده است. بر اساس مقدار  زمان مداخله

معنگروه  نیب تفاوت  دا  یداریها   جینتاهمچنین  .  شتوجود 
 بیان داشتها  گروه  نیب  یزوج  سهیدر مقا  یتوک  یبیقآزمون تع

هفته  که حافظه   هوازی  نیتمر  شش  عملکرد  بهبود  باعث 
کنترل   مارینسبت به گروه ب  نیتمر  ماریدر گروه ب  یصیتشخ

 ی تداوم  یهواز  ناتیشش هفته تمر  نیبنابرا  (. =004/0P)  شد
  یشیافزا  ریتاث  مبتلا به سالمند    یهابر عملکرد حافظه در رت 

 . شتدا
تعامل اثرات  مشاهدات  به  توجه  بررس  ازین  ،یبا   شتریب  یبه 

 یها به صورت درون گروهداده  سهیمقا  ن،یها بود. بنابراداده
ت آزمون  از  استفاده  ن  یبا  است   ز یهمبسته  شده  داده    نشان 

 (. 5)جدول 

 عملکرد حافظه در طول زمان   سهیمقا یبراو تی همبسته  راهه  تك  انسیوار لیتحل جی( نتا4جدول ) 

 اثر مورد مقایسه sig f ارزش لامبادا

9۱5/0  075/0  36۱/3  اثر وضعیت سلامت در مدت زمان 

597/0  00۱/0 *  ۲76/۲4  اثر وضعیت تمرین در مدت زمان  

894/0  046/0 *  ۲54/4  تعامل وضعیت سلامت و فعالیت  

 ( P <۰/ ۰۵در سطح ) یداری* معن

 
 ن یعملکرد حافظه در طول تمر یدرون گروه  سهیمقا یهمبسته برا یآزمون ت (P <0/ 05در سطح ) یدار یمعن( 5) جدول

 میانگین گروه  متغیر 
انحراف  

 استاندارد 
 sig درجه آزادی  t اختلاف متوسط 

 

 

 

حافظه  

 تشخیصی 

بیمار 

 تمرین

  70۲/0 60/3 پیش آزمون 

۲۲۱/۲   +۲93/3 

 

905/3 

 

9 

 

 04۱/۱ 80/8 پس آزمون  * 004/0

بیمار 

 کنترل 

  578/0 30/4 پیش آزمون 

8۲9/۱   +506/۱ 

 

304/۱ 

 

9 

 

 476/0 40/3 پس آزمون  3۲5/0

سالم  

 تمرین

 03۱/۱ ۲0/۱5 پیش آزمون 
۲59/3   +496/3 

 

۲۱4/۲ 

 

9 

 

 ۱06/۱ ۱7 پس آزمون  054/0

سالم  

 کنترل 

  777/0 40/۱5 پیش آزمون 
459/۲   +۲۱4/۲ 

 

 

909/۱ 

 

9 

 

 ۰/ 7۰۰ 14/ 7۰ پس آزمون  089/0

( P <۰/ ۰۵در سطح ) یداری* معن
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 بحث 
در مطالعات    یپژوهشـــ  یهاپژوهش با کمبود نیموضـــوع ا

ــیپ ــت و لزوم تحولات ب  نیش ــتریمواجه اس حوزه  نیدر ا ش
حاضــر،  قیتحق جی. براســاس نتاشــودیاحســاس م  یمطالعات
نسـبت به  نیتمر ماریدر گروه ب  نیوسـتاتیو م  GDF15تجمع 
بـ معـنـ  مــاریـگروه  کــاهش  پـیکنـتـرل  همـچـنـ  دایــدار    نیـکرد. 

افظـه د ب  رعملکرد حـ اریگروه  ه گروه    نیتمر  مـ بـ ت  ــبـ نسـ
  GDF15سـطح  شیداری داشـت. افزابهبود معنی  مارکنترلیب

در بزرگسـالان سـالم جامعه در  ترفیضـع یکیزیبا عملکرد ف
در  GDF15 انیب .(34)سـال مرتبط اسـت    93تا  ۲۲  نیسـن

به   GDF15کم اسـت. سـطوب  اریافراد سـالم و افراد جوان بسـ
مگ را  یریطور چشـ   ابتیحاد مانند د ایمزمن  یماریب  طیدر شـ

رطان و با   یویمزمن کل یماریب  ،یعصـب  بی، تخر۲نوع  و سـ
ــلامت افزا  شیافزا ــتقل از س ــن به طور مس . ابدییم شیس
انگر ز کیبه عنوان   GDF15  نیبنابرا تینشـ  یبرا دیجد یسـ
اساس،  نیشده است. بر ا  شـنهادیدر انسـان پ یکیولوژیب یریپ

ــان گزارش کرده  یمطـالعـه رو  نیچنـد  GDF15انـد کـه  انسـ
 .(35) اسـت یریدر طول پ نیپروتئ  نیترشـده میاز تنظ  یکی

  یترشــح   یهامولکول ،یتوکندریها تحت اســترس مســلول
ــلول کنندیرا آزاد م  GDF15مانند فاکتور  یزیمتما ها را  و س
دور ارتباط برقرار   ای  هیهمســا یهاتا با ســلول ســازدیقادر م

ــمیکنند تا متابول ــ یانرژ  س ــتمیس ــ  کیس   ریل یاوهیرا به ش
 ییســـطوب پلاســـما. (36)کنند  لیخودگردان تعد  یســـلول

GDF15 یو با ســبک زندگ ابدییم  شیســن افزا شیبا افزا 
ــن ار، در هر سـ ه طور خـ اط معکوس دارد. بـ ارتبـ ال   ،یفعـ

ارانیدر ب  GDF15گردش   الیل  مـ ه طور  رفعـ ل توجه   بـ ابـ  یقـ
ل از مسـابقه، و در افراد فعال، مانند دوچرخه سـواران قب شـتریب

کمتر اســـت. با   یبا توجه به افراد کنترل، به طور قابل توجه 
د نیا مگ  شیباعث افزا  یبدن  دیحال، ورزش شـ طح  ریچشـ سـ

ما واران م GDF15 ییپلاسـ ودیدر دوچرخه سـ که پس از   شـ
با کاهش  GDF15  نیاســت. بنابرا مارانیمســابقه مشــابه ب
از . (37)  التهاب مرتبط اســـت  شیو افزا  یعملکرد عضـــلان

دن م  رفعالیطرفی ل تاتیشـ  ی،رتروفیباعث ه  تواندیم  نیوسـ
 زیتجو  ایاز حد    شیب  انیکه ب  یشود، در حال  یعضلات اسکلت

تمیسـ ودیم  یعضـلان یآن باعث آتروف  کیسـ  یادی. تعداد زشـ
ــان م ا نشـ ه تغ  دهـدیاز داده هـ ــلان  راتییکـ  یدر توده عضـ

کلت تاتیم  انیبا اختلال در ب  یاسـ بر   وهمرتبط اسـت. علا  نیوسـ
واسـطه  /یسـاز  ک،ارچهیرا در  ینقش اصـل  نیوسـتاتیم ن،یا

ــاز ا  یسـ ــ  هـ اسـ ابول  یپـ ابول  کیـآنـ اتـ ایا  کیـو کـ دیم  فـ . کنـ
 کند،یم میرا تنظ  Akt ریمس تیفعال  یبه طور منف  نیوستاتیم

ــنتز پروتئ اعـث سـ ــودیم  نیکـه بـ ال  شـ ــ  تیـو فعـ ــتم یسـ  سـ
 دهدیم شیافزا  یآتروف یالقا  یپروتئازوم را برا-نیتیکوئیوبی
اهش    لیـتردم  یبر رو  دنیـدو  .(38) ث کـ اعـ ژن   mRNAبـ
 ییصـــحرا یدر معده موشـــها نیپروتئ انیو ب نیوســـتاتیم
 نیوسـتاتیم انیب  یبدن  تیکه فعال دهندیو نشـان م شـودیم

. بخشــدیبهبود م ییصــحرا یهارا در موش یریاز پ  یناشــ
تاتیم  انیبا سـرکوب ب  یبدن  تیفعال  ن،یعلاوه بر ا باعث   نیوسـ

 یورزشـ تیفعال .(39)ها شـد  در موش  تیوسـیم ریتکث  شیافزا
ارانیدر ب ه    مـ اف  ADمبتلا بـ ث بهبود انعطـ اعـ مغز،    یریپـ بـ
ــ  شیافزا ــاس ــلامت عروق، بهبود   شیآدرنال، افزا تیحس س
تیز یفراهم د را   یتوکندریو عملکرد م کیترین دیاکسـ یسـ شـ
مغز،  سـمیاختلالات در متابول نکهی. با علم به ادهدینشـان م

دد، عروق و م ــاب، لـ دریاعصـ ایـرو  یتوکنـ در   یمهم  یدادهـ
ورزش   ییو توسـعه زوال عقل هسـتند، توانا  یعصـب  بیتخر
 یاستراتژ  کیممکن است    یانطباق  یهاسمیمکان  جادیا  یبرا
اب  یمهم برا  ییردارویل ه    یآوربهبود تـ ــد  ADبـ اشـ  .(39)بـ
اسـ  یورزشـ  تیفعال ب یمنظم نقش اسـ  یدر حفظ عملکرد عصـ
 ی مرکز یعصـب  سـتمیدر سـ یمنیا  سـمیسـالم و متابول یشـناخت
سالم و   یشـناخت و حافظه در طول سالمند یسـودمند ،یریپ

مرتبط با سـن دارد  یعصـب  یهایماریکاهش خطر ابتلا به ب
د  .(40) ل خطر برا  نیچنـ امـ ادیا  یعـ اریب  جـ وجود   مریآلزا  یمـ

ــلان ــت دادن توده عض ، ۲نوع   ابتید  ،یدارد، از جمله از دس
 ریو ســا یقلب یماریفشــار خون بالا، کلســترول خون بالا، ب

ل. متغ ایعوامـ ه ا  ییرهـ ه در همـ ــتر    نیکـ عوامـل خطر مشـ
ــبک زندگ ــتند، س ــا یچرب یکم تحر  و چاق یهس  یی احش

ــت. با افزا ــن شیاس ــا یافراد، چرب یو کم تحرک  س  ییاحش
ــلان  ابـد،یـیم  شیافزا ــ ابـدیـیکـاهش م یتوده عضـ  بیـو آسـ
اند نشـان داده  یقاتیمقاله تحق  نی. چندابدییم شیافزا  یعروق
ه ب اریکـ ا خوردن رژ  توانیرا م  مریآلزا  یمـ امیبـ  ییلـ ا  یهـ
اوهیم  ،یچربکم ــبز  هـ ال  ادیـز  جـاتیو سـ دن  تیـو فعـ منظم   یبـ
 .(4۱)کرد یریشگیپ

تحت  یریدر طول پ یمرکز یعصــب ســتمیدر واقع، ســ
اهش عملکرد  کیـ دهیپ  یکـ ــرونـ ه   رد،یگیقرار م  شـ از جملـ
ــب  شیافزا ــتاز و  یالتهاب عص و اختلال در عملکرد پروتئوس
اســت  که همه  نیکه اعتقاد بر ا  ،یتوکندریم یهاســتمیســ
ا در اآن ادیهـ د و م  AD  جـ ا را از طر  توانینقش دارنـ  قیآنهـ

لاب کرد. در تحق یمداخلات ورزشـ ر برا  قیاصـ  یالقا یحاضـ
ــفاق قیروز با تزر۱4ها در مدت زمان رت مر،یآلزا  یداخل ص

 یکاهش انرژ یمبتلا شـــدند. برا مریبه آلزا  نیاســـکوپولام
ــده، مدت زمان و هز ــرف ش با   توانیروش، م نیدر ا نهیص

 کباریرا با   مریآلزا یالقا  یت،ســ  ویاســتفاده از دســتگاه اســتر
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ه  قیتزر داخــل  ادادانجــام    ،وکمــ یبــه  در  همچنین    نی. 
خ  ق،یتحق ت تشـ عملکرد  یابیارز  یبرا دیجد  یشـ صیاز تسـ

ــد. برا ــتفـاده شـ ــول نتـا یحافظـه اسـ و  ادیـبا دقت ز جیحصـ
ه  یابیـارز  یبرا  نیهمچن اجنبـ ه م  گرید  یهـ افظـ از   توانیحـ
 استفاده کرد. ،یآب سیمور رینظ یگرید یهاتست

 گیرینتیجه
ا توجـه بـه مطـالـب و نکـات  ــده، بـه دل یبـ  ر یتـاث  لیـکـه ارائـه شـ

ه تمر امـ ت برنـ ا  ینیمثبـ اکتورهـ ه بر فـ ام گرفتـ ا    یانجـ مرتبط بـ
پژوهش روند رو به بهبود  نیدر ا  یمورد بررســـ یســـارکوپن

در   GDF15و  نیوسـتاتیم ریعملکرد حافظه، کاهش در مقاد
بت به گروه کنترل و کاهش احتمال نیگروه تمر مر یآلزا  ینسـ
دیبه نظر م نهادیارائه پ رسـ  ناتیتمر دیمف ریتاث ینهیدر زم شـ
 مریمبتلا به آلزا  مارانیسـلامت ب تیبر وضـع  یتداوم یهواز

  تواندیم نده،یدر آ شــتریب  قاتیمناســب باشــد. اما انجام تحق
ر   یریگجهیو نت  یریرپ یباعث اثبات تاث بهتر از پژوهش حاضـ

 کند. نیرا تام

   تشکر و قدردانی 
ــ  نیبـد ام  لـهیوسـ ــانی    یاز تمـ تحقیق    نیکـه در انجـام اکسـ
سـودمند و  یکاربرد جیبه نتا  یابیرا در جهت دسـت سـندگانینو
 .شودیم یاند، تشکر و قـدرداننموده یاری

 تعارض منافع  
وجود    سندگانینو  نیب  یتعارض منافع   چگونه یمقاله ه  نیدر ا
 . ندارد

 حمایت مالی  
ر بخشـ ته ف انیاز پا  یپژوهش حاضـ د رشـ  یولوژیزینامه ارشـ

ــ ــت که   یورزش ــه  با حمایت مالیاس ــگاه ش  یمدن  دیدانش
 انجام گرفته است.آذربایجان 
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