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Introduction: Alzheimer’s disease (AD) is a non-refundable gradual neuro-degenerative 

disorder, in which the neurons, especially the ones in the memory zone, are damaged and cause 

increase in the level of cytokines, such as tumor necrosis factor-α (TNF-α). In the present study, 

we investigated the effect of endurance exercise training and chronic administration of Gallic 

acid (GA) on the TNF-α level in rat hippocampus in the Trimethyltin (TMT)-treated model of 

AD. Materials and Methods: Seventy female Spraque  Dawley rats were divided into 

seven groups: 1.Control, 2. AD, 3. GA50, 4. GA100, 5. Exercise, 6. Exercise+GA50, and 7. 

Exercise+GA100. In order to induce AD, Trimethyltin (8mg/kg) was injected intraperitoneally 

to the rats in groups 2-7. Rats in the groups 5, 6, and 7 carried out an eight-week exercise 

program on a motorized treadmill (15-20 m/min, 0% inclination for 15-30 min/day, and 5 days/

week). Animals of the groups 3 and 6 were treated by 50 mg/kg of GA and animals of groups 

4 and 7 were treated by 100 mg/kg of the GA daily, for 2 weeks. Then, the TNF-α level in 

the hippocampus were measured. Results: The results indicated that the TNF-α level in the 

hippocampus was decreased in all test groups compared to the AD group. Conclusion: Our 

findings indicate that endurance exercise training, GA consumption, and both administration 

of GA and co-treatment with training have immunomodulatory effects and could be used to 

inhibit the cytokine release after TMT intoxication.
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ه چــــــــكيد

كليد واژه‌ها:
1. بیماری آلزایمر 

2. ورزش 
3. اسید گالیک 

4. هیپوکامپ

آن  در  که  است  تدريجي  بازگشت  غیرقابل  عصبي  تخریب‌کنندۀ  اختلال  يک  آلزايمر  بيماري  مقدمه: 
نورون‌ها به‌ویژه آن‌هایی كه در منطقۀ حافظه هستند، آسيب مي‌بينند و سبب افزايش سطح سايتوكاين‌هايي 
مانند فاکتور نکروز دهندۀ تومور آلفا می‌گردد. در مطالعة حاضر، ما اثر تمرين ورزشي استقامتي و تجويز 
مزمن اسيد گالكي را بر سطح فاکتور نکروز دهندۀ تومور آلفا در هيپوكامپ موش‌ صحرایی در مدل بيماري 
آلزايمر در معرض قرار گرفته با تري متيل تين بررسي كرديم. مواد و روش‌ها: 70 سر موش صحرایی 
مادۀ نژاد اسپراگ داولی به هفت گروه تقسيم شدند: 1. کنترل 2. بيماري آلزايمر 3. اسيد گالكي 50 4. 
القاء  اسيد گالكي 100 5. تمرين 6. تمرين و اسيد گالكي 50 7. تمرين و اسيد گالكي 100. به‌منظور 
بيماري آلزايمر، تری متیل تین )8 میلی‌گرم بر کیلوگرم وزن بدن( به‌صورت درون صفاقی به موش‌هاي 
صحرايي به گروه‌های 2 تا 7 تزریق گردید. موش‌های صحرایی در گروه‌های 5، 6 و 7 يك برنامۀ ورزشي 
هشت هفته‌اي را روي يك تردميل متحرك )با سرعت 15 تا20 متر در دقيقه، شيب 0% به مدت 15 تا 30 
دقيقه در روز و 5 روز در هفته( انجام دادند. حيوانات گروه‌های 3 و 6 در معرض 50 میلی‌گرم بر کیلوگرم 
وزن بدن اسيد گالكي و حيوانات گروه‌های 4 و 7 در معرض100 میلی‌گرم بر کیلوگرم وزن بدن اسيد گالكي 
به‌صورت روزانه به مدت دو هفته قرار گرفتند. سپس سطح فاکتور نکروز دهندۀ تومور آلفا در هيپوكامپ 
اندازه‌گيري شد. یافته‌ها: یافته‌ها نشان دادند كه سطح فاکتور نکروز دهندۀ تومور آلفا در هيپوكامپ در 
تمام گروه‌های آزمايش در مقايسه با گروه بيماري آلزايمر كاهش يافت. نتیجه‌گیری: یافته‌هاي ما نشان 
دادند كه تمرین ورزشي استقامت، مصرف اسيد گالكي و به‌کارگیری هم اسيد گالكي و هم درمان مشترك 
با تمرين اثرات تعدیل گر ایمنی دارد و می‌تواند براي مهار آزادسازي سايتوكاين پس از مسموميت با تری 

متیل تین استفاده گردد.

 [
 D

O
I:

 1
0.

18
86

9/
ac

ad
pu

b.
sh

ef
a.

3.
3.

21
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
he

fa
ye

kh
at

am
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

30
 ]

 

                               2 / 6

http://dx.doi.org/10.18869/acadpub.shefa.3.3.21
http://shefayekhatam.ir/article-1-718-en.html


22

مقــاله پـــــژوهشي

2323 2222

دوره سوم، شماره سوم، تابستان 1394دوره سوم، شماره سوم، تابستان 1394

1 Microglia
2 Oxidative stress
3 Tumor necrosis factor alpha
4 Neurodegenerative disease

5 Long term potentiation
6 Blood brain barrier
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مقدمه
به‌طور  که  است  پيش‌رونده  مغزي  اختلال  يک  آلزايمر  بيماري 
تدريجي باعث از بين رفتن حافظه، توانايي آموختن، استدلال کردن، 
قضاوت کردن، برقراري رابطه با ديگران و انجام فعالیت‌های روزانه 
مي‌شود. این بیماری به لحاظ فيزيولوژيکي به‌وسیلۀ يک آتروفي 
بارز در قشر مغز و از دست دادن نورون‌هاي قشري و زير قشري 
مشخص مي‌گردد )1(. از آنجایی که بزرگ‌ترین عامل خطر برای 
بروز بیماری آلزایمر، سن افراد می‌باشد، لذا افزایش سریع میانگین 
سنی جمعیت جهانی، ممکن است منجر به افزایش چشمگیری 
در شیوع این بیماری طی دهۀ آینده گردد و اثراتی که این مسئله 
ویران‌کننده  بسیار  می‌گذارد،  جهانی  سلامت  سیستم  روی  بر 
خواهد بود. لذا شناسایی فرایندهای درگیر در این بیماری و فراهم 
نمودن روش‌های درمانی جدید، بسیار حائز اهمیت خواهند بود 
)2(. در بیماری آلزايمر تجمع پپتيد بتا آميلوئيد باعث فعال شدن 
ميکروگليا1 و تجمع آستروسيت‌ها می‌شود که این امر نیز موجب 
القاء بيان سايتوکاين‌هاي پيش التهابي و در نتیجه افزایش آسیب 

به مغز از طریق ایجاد استرس اکسيداتيو2 می‌شود )3(.
وسیعی  انواع  به  عملشان  و  ساختار  اساس  بر  سایتوکاین‌ها 
آلفا  تومور  دهندۀ  نکروز  عامل  اینترفرون‌ها،  اینترلوکین‌ها،  از 
)TNF-α(3، فاکتورهای رشد و کموکاین‌ها گروه‌بندی می‌شوند )4(. 
سايتوکاين‌ها به‌صورت پيش التهابی و ضد التهابی نيز تقسیم‌بندی 
می‌گردند. TNF-α جزء سایتوکاین‌های پيش التهابی است )5( كه 
در پاسخ به آسيب در سيستم عصبي مركزي نقش مهمي دارد 
از يک  بيش  فعاليت سايتوکاين‌ها در مغز  و  اگرچه حضور   .)6(
دهه است که کشف شده، با اين حال نقش آن‌ها در فيزيولوژي 
و پاتوفيزيولوژي عملکردهاي مغزي همچنان مورد بحث و ترديد 
قرار دارد. بررسي‌هاي اولةي نقش سايتوکاين‌ها در مغز، نشان از 
بيان و عملکرد آن‌ها در پاسخ به عفونت، تروما، ايسکمی، ضربه و 

يا ساير بیماری‌های تحليل برندۀ عصبي4 دارد )7(. 
بیماری  به  می‌توان  عصبي  برندۀ  تحليل  بیماری‌های  جمله  از 
آلزایمر که مربوط به دوران سالمندی است اشاره کرد )8(. افزايش 
عامل  متوسط،  شناختي  نقص  دچار  افراد  در   TNF-α سطح 
تقویت طولانی  آلزايمر است )6(. پدیدۀ  بیماری  به  آنان  ابتلاي 
مدت )LTP(5 سبب افزايش طولانی مدت کيفيت سيناپسی در 
مغز می‌گردد و از این‌رو، نقش مهمی در تشکيل فرايند حافظه 
و يادگيري دارد. سطوح پاتولوژيک TNF-α سبب مهار LTP در 
هيپوکامپ )مرکز یادگیری و حافظه در مغز( موش‌های صحرایی 

می‌گردد )9(.
و  آلزايمر  مانند  بیماری‌ها  از  بسياري  از شناخته‌ترین علل  يكي 
رادیکال‌های  به‌وسیلۀ  كه  است  اكسيداتيو  استرس  پاريكنسون، 
آزاد ايجاد می‌شود )10(. استرس اکسیداتیو عبارت از عدم تعادل 
بین تولید رادیکال‌های آزاد اکسیژن و ظرفیت دفاع آنتی‌اکسیدانی 
آزاد،  رادیکال‌های  تخريبي  اثرات  مهم‌ترین   .)11( می‌باشد  بدن 
شروع روند پراكسيداسيون ليپيد است كه منجر به تخريب غشاي 

سلول‌ها می‌شود )10(. مهم‌ترین عامل دفاعي عليه رادیکال‌های 
آزاد، آنتی‌اكسيدان‌ها هستند )12(. 

گیاهان  در  پلی‌فنولی  ترکیبات  مهم‌ترین  از  یکی  گالیک  اسید 
است )13(. اسید گالیک یک آنتی‌اکسیدان قوی است که دارای 
 .)14( می‌باشد  سرطان‌زایی  ضد  و  جهش‌زایی  ضد  فعالیت‌های 
اسید  از جمله  فنول‌ها  پلی  از  بسیاری  تأثیرات حفاظت عصبی 
 6)BBB( به سد خونی -مغزی  نفوذ  توانایی آن‌ها در  بر  گالیک 
تکیه می‌کند )14(. همچنین بیان‌شده که درمان با اسید گالیک 
صدمات ناشي از استرس اكسيداتيو بر مغز موش‌های صحرایی را 

به دلیل ویژگی آنتی‌اکسیدانی آن بهبود می‌بخشد )13(.
پژوهش‌ها نشان دادند که فعالیت‌های ورزشي اثرات ضد التهاب 
بر دستگاه ايمني دارند؛ به این صورت که شش ماه تمرين منظم 
مورد  در   .)15،  16( می‌شود   TNF-α سايتوكاين  كاهش  باعث 
استراحتي  سطح  بر  استقامتي  تمرين  بلندمدت  دوره‌های  اثر 
TNF-α یافته‌های متفاوتي شامل افزايش )17(، عدم تغيير )18( 
التهابي گزارش شده  اين سايتوکاين پيش   )19، و کاهش )20 
است. همچنین گزارش شده که تمرين ترکيبي هوازي و مقاومتي 

می‌تواند سطح TNF-α را کاهش دهد )21(.
فعاليت  تأثير  پژوهشي در مورد  تاکنون  بررسی‌ها،  اين  با وجود 
منظم بدني به همراه مصرف اسید گالیک و همچنین اثرات تعاملی 
این دو بر سطح TNF-α در هيپوكامپ موش‌های صحرايي مبتلا 
به بیماری آلزایمر مشاهده نشده است. از این‌رو هدف از پژوهش 
حاضر مطالعة تأثير 8 هفته تمرين دويدن روي تردميل و مصرف 
اسید گالیک بر سطح TNF-α در هيپوكامپ موش‌های صحرايي 

ماده مبتلا به بیماری آلزایمر می‌باشد.
مواد و روش‌ها

حیوانات 

اسپراگ  نژاد  مادۀ  صحرايي  موش‌  سر   70 از  پژوهش  این  در 
پاستور  انستيتو  از  ± 250 گرم که  ميانگين وزن 10  با  داولی7 
شیراز خريداري شدند، استفاده گردید. پس از انتقال حیوانات به 
آزمايشگاه و آشنايي با محيط جديد و نحوة فعاليت روي تردميل، 
سر  گروه 10  هر  )در  گروه  هفت  به  تصادفي  به‌صورت  موش‌ها 
موش صحرایی( شامل گروه‌هاي )1( کنترل، )2( آلزایمری، )3( 
اسید گالیک 50، )4( اسید گالیک 100، )5( تمرین، )6(  تمرین 
و اسید گالیک 50 و )7( تمرین و اسید گالیک 100 تقسیم شدند. 
پلي كربنات  در قفس‌های  پژوهش  تمام حيوانات در طي دورة 
شفاف و در محيطي با دماي 20 تا 24 درجة سانتی‌گراد، رطوبت 
ساعته   12:12 روشنايي  و  تاريكي  چرخة  و  درصد   55 تا   45
نگهداري شدند. در طي دورة پژوهش، غذای استاندارد با توجه 
گرم  هر 100  ازاي  به  گرم  ميزان 10  به  هفتگي  وزن‌کشی  به 
وزن بدن در اختيار حيوان قرار داده ‌شد. همچنین آب مورد نیاز 
حيوان به‌صورت آزاد در دسترس قرار داده شد. کلیه مراحل کار با 
حیوانات، طبق قوانین حمایت از حیوانات آزمایشگاهی و با نظارت 
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آنالیز آماری
تجزيه و تحلیل آماري بين گروه‌های مختلف با استفاده از نرم‌افزار 
آماري SPSS ویرایش 22 انجام شد. داده‌ها به‌صورت میانگین ± 
انحراف معیار گزارش داده شدند. از آزمون كلوموگروف اسمیرنوف10 
به‌منظور بررسي طبیعي بودن توزيع داده‌ها استفاده شد. همچنین 
برای تجزیه و تحلیل داده‌ها از آزمون آناليز واريانس یک‌طرفه و 
آزمون تعقيبي توکی استفاده گرديد. تمامي آزمون‌های آماري در 

سطح معنی‌داری 0/05م<P اجرا شدند.
یافته‌ها

اسید  تمرین،  اثر  بر  كه  داد  نشان  آزمودنی‌ها  توصیفی  نتایج 
کاهش  هیپوکامپ  در   TNF-α سطح  دو  این  ترکیب  و  گالیک 
یافت. همچنین به دنبال بررسی سطح TNF-α در هیپوکامپ، 
نتایج حاصل از آنالیز واریانس یک‌طرفه و آزمون تعقیبی توکی 
نشان داد که بین گروه آلزایمری )8/13 ± 80/14 پیکوگرم بر 
میلی‌لیتر( و گروه کنترل )2/83±27/05 پیکوگرم بر میلی‌لیتر( 
اختلاف معني‌دار وجود دارد )0/001م<P(. نتايج به دست آمده از 
اين مطالعه نشان داد كه گروه اسید گالیک 50 )12/88 ± 50/6 
پیکوگرم بر میلی‌لیتر( و گروه تمرین )16/27 ± 53/43 پیکوگرم 
 )P>بر میلی‌لیتر( با گروه كنترل اختلاف معني‌دار داشتند )0/01م
و همچنين گروه اسید گالیک 100 )17/97 ± 49/42 پیکوگرم 
با گروه کنترل اختلاف معنی‌داری نشان می‌دهد  بر میلی‌لیتر( 

)0/05م<P(-)نمودار 1(.
گروه‌های  و  آلزایمری  گروه  بین  مقایسه‌اي  بررسی  دنبال  به 
تیمار نتایج حاصل نشان داد که گروه‌های تیمار شامل گروه‌های 
گالیک  اسید  و  تمرین   ،100 گالیک  اسید   ،50 گالیک  اسید 
اسید  و  تمرین  و  میلی‌لیتر(  بر  پیکوگرم   40/23±13/74(  50
اختلاف  میلی‌لیتر(  بر  پیکوگرم   39/19±19/64(  100 گالیک 
همچنین  و   )P>0/001م( داشت  آلزایمری  گروه  با  معنی‌داری 
گروه تمرین با گروه آلزایمری اختلاف معني‌دار را نشان می‌دهند 

 .)F)6، 63=14/83،P>0/001م((
بحث و نتیجه‌گیری

سايتوکاين TNF-α به‌عنوان يک عامل التهابي مطرح بوده و منبع 
اصلي توليد آن، سلول‌های کشندۀ طبيعي و ماكروفاژها است و 
يكي از مهم‌ترین واسطه‌های دفاع ميزبان عليه عفونت‌های ويروسي 
در  كه  است  شده  مشخص   .)23( می‌آید  به‌حساب  باكتريايي  و 
مبتلايان به بيماري آلزايمر، افزايش سطح TNF-α، تولید پپتيد بتا 
آميلوئيد را افزايش مي‌دهد )24(. سطح استراحتي شاخص التهابي 

TNF-α با چاقي و سبک زندگی غيرفعال رابطه دارد )23(. 

تاكنون مطالعه‌ای در ارتباط با تأثیر اسید گالیک و اثرات تعاملی 
تمرین ورزشی و اسید گالیک بر سطح TNF-α صورت نگرفته 
است. مطالعۀ حاضر برای نخستین بار به دنبال بررسی این اثرات 
مادۀ  صحرایی  موش‌های  در  هيپوكامپ  در   TNF-α سطح  بر 
مبتلا به آلزایمر صورت گرفته است. نتایج حاصل از این مطالعه 
نشان داد که سطح TNF-α در هيپوكامپ موش‌های صحرایی 

کمیتۀ اخلاقی دانشگاه انجام شد.
القاء مدل و تیمارها

تین  متیل  تری  نوروتوکسین  آلزایمر،  بیماری  القاء  به‌منظور 
)TMT(8 به‌صورت درون صفاقی و تک‌دوز به میزان 8 میلی‌گرم 
بر کیلوگرم وزن بدن به گروه‌های 2 تا 7، تزریق گردید. همچنین 
محلول اسید گالیک با دوزهای 50 و 100 میلی‌گرم بر کیلوگرم 
وزن حیوان با کمک حلال )نرمال سالین( آماده شده و به‌صورت 
اثرات  بررسی  به‌منظور  گرديد.  تزریق  حیوان  به  صفاقی  درون 
میلی   50 معرض  در   6 و   3 گروه‌های  حيوانات  بهبود ‌دهنده، 
گرم بر کیلوگرم وزن اسيد گالكي و حيوانات گروه‌های 4 و 7 
در معرض100 میلی‌گرم بر کیلوگرم وزن اسيدگالكي به‌صورت 

روزانه به مدت دو هفته قرار گرفتند.
تمرین استقامتی

دستور‌العمل تمرين استقامتي شامل هشت هفته دويدن فزاينده 
تا 20 متر در  با سرعت 15  روي دستگاه تردميل بدون شيب 
دقيقه و به مدت 30-15 دقيقه در هر روز و پنج روز پیوسته در 
هفته بود. کل دورۀ تمرین به 3 مرحلۀ آشنایی، اضافه بار و حفظ 
و تثبیت شدت کار تقسیم شد. در مرحلۀ آشنایی، موش‌ها هر 
روز به مدت 10-5 دقیقه با سرعت 8-5 متر بر دقیقه بر روی 
تردميل راه رفتند. در مرحلۀ اضافه بار، موش‌ها ابتدا 15 دقیقه 
و با سرعت 15 متر بر دقیقه روی تردمیل راه رفتند و به تدریج 
در طول مدت 2 هفته، شدت و مدت فعالیت افزایش یافت تا 
به میزان نهایی30 دقیقه و سرعت20 متر در دقیقه )معادل 50 
یا تثبیت  تا 55 در حداکثر اکسیژن مصرفی( در مرحلۀ حفظ 
رسید. همچنين در هر جلسۀ تمرینی 5 دقیقه برای گرم کردن 

و 5 دقیقه برای سرد کردن در نظر گرفته شد )22(.
خون‌گیری و الایزا

همۀ حيوانات مورد مطالعه با استفاده از شيوۀ مناسب آسان کشی 
و به کمک گیوتین قربانی شدند. در اين پژوهش سعي شد تا همۀ 
با حداقل درد و  موش‌های صحرایی در كمترين زمان ممكن و 
آزار قربانی شوند. پس از اتمام تمرین استقامتی در هفتۀ هشتم 
خون‌گیری به‌طور مستقیم از قلب به عمل آمد. موش‌های صحرایی 
درحالی‌که سیر بودند )4 ساعت قبل از قربانی شدن، غذا از قفس 
برداشته شد اما به آب دسترسی داشتند( با تزریق درون صفاقی 
مادۀ بیهوشی، ترکیبی از کتامین )50 میلی‌گرم بر کیلوگرم وزن 
بدن( و زایلازین )5 میلی‌گرم بر کیلوگرم وزن بدن( بیهوش شدند.

بافت  ابتدا  هيپوكامپ،  در   TNF-α سطح  اندازه‌گیری  براي 
به  سریع  انجماد  روش  به  حیوان  مغز  از  شده  جدا  هيپوكامپ 
هاون  در  شدن  پودر  از  پس  و  کریستاله  مایع  نيتروژن  کمک 
چینی توسط فسفات بافر سالین )PBS(9 هموژنيزه شد و پس 
رویی  محلول  دقیقه،   10 زمان  و   4000 دور  با  سانتريفيوژ  از 
يخ خشك  از  استفاده  با  نظر  مورد  شاخص‌های  سنجش  براي 
در   TNF-α سطح  اندازه‌گیری  براي  شد.  منتقل  آزمايشگاه  به 

هيپوكامپ در آزمايشگاه از روش الایزا استفاده گرديد.

8 Trimethyltin
9 Phosphate buffered saline
10 Kolmogorov-Smirnov test [

 D
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11 Linke
12 Tsukui
13 Ryan
13 Interleukin 6

و   50 گالیک  اسید  گروه‌های  در  گالیک  اسید  با  شده  درمان 
آلزایمری  به گروه  به‌طور معنی‌داری نسبت  گالیک 100  اسید 
کاهش یافته است. همچنین در گروه‌های تمرین، تمرین و اسید 
گالیک 50، تمرین و اسید گالیک 100 نیز کاهش معنی‌داری 
بیشترین  نهایت  در  که  شد  مشاهده  آلزایمری  گروه  به  نسبت 
کاهش معنی‌دار نسبت به گروه آلزایمری در موش‌های صحرایی 
این  نتایج  گرديد.  مشاهده   100 گالیک  اسید  و  تمرین  گروه 
پژوهش گویاي اثرات سودمندی تمرین هوازی به همراه دریافت 
در مدل حیوانی   TNF-α التهابی  اسید گالیک بر کاهش عامل 
بر  ورزشی  تمرینات  اثرات  زمینۀ  در  اما  است.  آلزایمر  بیماری 

سطح TNF-α مطالعاتی انجام گرفته است. 
کاهش   )2005( همکاران  و  لينکه11  حاضر،  مطالعۀ  با  همسو 
معنی‌داری را در ميزان TNF-α پس از ۶ ماه تمرين استقامتي در 
بيماران نارسايي قلبي به دست آوردند )19(. تسوکي12 و همکاران 
)2000( نيز پس از اجراي ۵ ماه تمرين هوازي با شدت متوسط، 
آزمودنی‌ها  سرم  در   TNF-α مقدار  در  را  معنی‌داری  کاهش 
کردند  بیان   )2004( همکاران  و  ریان13   .)20( نمودند  مشاهده 
كه یک برنامۀ کاهش وزن و تمرین )هوازی و مقاومتی(، باعث 
کاهش غلظت‌های 14IL-6 و گیرنده‌های TNF-α می‌شود )25(. 
گریو15 و همکاران )2001( بیان کردند که اجرای یک برنامۀ شش 
ماهه )سه ماه انعطاف‌پذیری و سه ماه تمرین مقاومتی فزاینده(، 

باعث کاهش معني‌دار سطوح TNF-α در عضلات اسكلتي افراد 
تحلیل  در   TNF-α که  داشتند  اظهار  آن‌ها  شد،  )75سال(  پیر 
عضلانی مرتبط با افزایش سن شرکت می‌کند و اجرای تمرین‌های 
مقاومتی می‌تواند با کاهش بیان ژنی TNF-α در عضلۀ اسکلتی، 

این فرایند را کاهش دهد )18(.
ترکیبی  تمرین  كه  دادند  نشان   )2002( همکاران  و  کونرادز16 
  IL-6 و TNF-α استقامتی و مقاومتی تأثیری بر مقدار پلاسمایی
ندارد )26(. یو17 و همکاران )2004( نشان دادند که انجام تمرینات 
هوازی، تأثیری بر میزان TNF-α ندارد درحالی‌که گیرنده‌اش را 
کاهش می‌دهد )27(. دلیل ناهمسو بودن این تحقیق می‌تواند به 
علت تولید موقتی و نیمه عمر کوتاه TNF-α باشد زیرا که کاهش 
در گیرنده‌اش می‌تواند عملکرد واقعی تری از TNF-α را بروز دهد.

برداشت  این‌چنین  می‌توان  حاضر  نتایج  به  توجه  با  بنابراین 
فنول  پلی  ترکیبات  مانند  آنتی‌اکسیدان‌ها  از  استفاده  که  کرد 
طبیعی به‌ویژه اسید گالیک با ویژگی‌های حفاظت کنندۀ عصبی 
و تعدیل‌گر ایمنی خود می‌تواند افزایش سطح سایتوکاین پیش 
متیل  تری  از  ناشی  مسمومیت  مدل  در  را   TNF-α التهابی 
آلزایمر کاهش دهد. همچنین  بیماری  از  الگویی  به‌عنوان  تین 
تمرینات استقامتی و نیز اثر تعاملی تمرینات استقامتی و تجویز 
اسید گالیک نیز می‌تواند سطح این سایتوکاین را در هيپوكامپ 

کاهش و سبب تعدیل ایمنی در بیماری آلزایمر گردد.

14 Greiwe
15 Conraads
16 You

ــودار 1- تغییــرات ســطح TNF-α در هيپوكامــپ در گروه‌هــای تحقیــق. * اختــاف معنــی‌دار در ســطح P>0/05. ** اختــاف  نم
 .P>0/0001 یــا ++++ اختــاف معنــی‌دار در ســطح **** .P>0/001 اختــاف معنــی‌دار در ســطح +++ .P>0/01 معنــی‌دار در ســطح

)*: اختــاف معنــی‌دار گروه‌هــا نســبت بــه گــروه کنتــرل و +: اختــاف معنــی‌دار گروه‌هــای تیمــار نســبت بــه گــروه آلزایمــری(.
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