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 ABSTRACT 
Background and Objectives Aging is associated with reduced neuronal function and lower 

neurotrophic factor levels. Although the independent effects of exercise and quercetin on 

neural factors have been reported, their combined effect on nerve growth factor (NGF) and 

glial cell-derived neurotrophic factor (GDNF) in older adults, and whether this combination 

provides additive benefits over exercise alone, remains unclear. Therefore, this study aimed 

to investigate the effects of moderate-intensity interval training (MIIT) and quercetin 

supplementation on serum NGF and GDNF levels in older men. 

Subjects and Methods In this quasi-experimental study, 40 older men (aged 60–75 years) 

were randomly assigned to four groups: exercise, supplementation, exercise + 

supplementation, and control (n = 10 each). The training protocol consisted of 8 weeks of 

MIIT, 3 sessions/week (8–12 intervals of 2–3 minutes at 70–80% of maximum heart rate 

with active recovery). Supplementation groups received 500 mg/day quercetin. Serum NGF 

and GDNF levels were measured by ELISA. 
Results NGF levels increased by approximately 14% and 17% in the exercise and exercise 

+ supplementation groups, respectively, while GDNF levels increased by approximately 

15% and 10%, respectively, compared to the control and supplementation groups (P < 0.05). 

However, no significant difference was observed between the two training groups (P > 0.05). 

Quercetin alone had no significant effect on NGF or GDNF (P > 0.05). 
Conclusion MIIT with significant increases in NGF and GDNF appears to be a practical 

strategy for improving neurotrophic markers and supporting dopaminergic neurons in older 

adults. However, quercetin supplementation does not provide a significant additional benefit 

beyond exercise alone. 
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Extended Abstract

Introduction 
ging is accompanied by metabolic 

dysfunction, increased oxidative stress, 

chronic low-grade inflammation, and reduced 

efficiency of cellular repair pathways. 

Together, these changes may impair neural 

plasticity and weaken the mechanisms responsible for 

neuronal survival and maintenance (1). They can also 

increase the vulnerability of sensitive neural networks, 

particularly the dopaminergic system. Dopaminergic 

neurons are especially susceptible to mitochondrial 

dysfunction and reactive oxygen species because of their 

high metabolic demand. Therefore, identifying practical 

and inexpensive interventions that promote a 

neuroprotective environment is important for maintaining 

neurological health in older adults (2, 3). 

Neurotrophic factors play a central role in neural 

homeostasis, neuronal survival, synaptogenesis, and 

neuroplasticity. Nerve growth factor (NGF) binds to the 

tropomyosin receptor kinase A (TrkA) and activates 

signaling pathways such as PI3K/Akt and MAPK/ERK, 

which contribute to cell survival, inhibition of apoptosis, 

neuronal differentiation, and synaptic plasticity. NGF may 

also bind to the p75 neurotrophin receptor, producing 

survival-promoting or regulatory responses depending on 

the cellular context (4, 6). Glial cell line-derived 

neurotrophic factor (GDNF) is particularly important for 

the survival and function of dopaminergic neurons. It 

primarily acts through the GFRα1/RET receptor complex, 

activating PI3K/Akt and Ras/MAPK signaling and 

protecting dopaminergic neurons against oxidative stress 

and mitochondrial dysfunction (7, 8). 

Regular physical activity may increase neurotrophic 

support by improving vascular function, regulating 

metabolism, and activating the muscle–brain axis. 

Exercise-induced muscle contractions stimulate the release 

of myokines and peripheral signaling molecules that may 

improve cerebral blood flow, oxygen delivery, and 

neurotrophin-related gene expression (10, 13). Moderate-

intensity interval training (MIIT) may be particularly 

suitable for older adults because it is tolerable, practical, 

and can produce physiological adaptations without 

imposing excessive stress (14, 15). 

Quercetin is a flavonoid with antioxidant and anti-

inflammatory properties. By activating Nrf2-related 

pathways, reducing reactive oxygen species, and inhibiting 

NF-κB signaling, quercetin may create a cellular 

environment that facilitates NGF/TrkA and 

GDNF/GFRα1-RET signaling (18, 19). Therefore, MIIT 

and quercetin may have complementary effects: exercise 

may stimulate neurotrophic-factor production, while 

quercetin may reduce oxidative and inflammatory barriers 

to neurotrophic signaling. This study investigated the 

effects of eight weeks of MIIT, quercetin supplementation, 

and their combination on serum NGF and GDNF 

concentrations in older men. 

 

 

 

Methods 
Participants and Study Design  
In this quasi-experimental study, 40 eligible older men 

were recruited from 60 initial volunteers using purposive 

convenience sampling. Sample size was calculated with 

G*Power for analysis of covariance (ANCOVA) (effect 

size = 0.30, α = 0.05, power = 80%). Inclusion criteria were 

age 60–75 years, BMI 18.5–29.9 kg/m², general good 

health, no chronic disease, no nervous-system-affecting 

medication, less than 150 minutes of weekly physical 

activity, and normal sleep. Exclusion criteria included 

musculoskeletal injury, absence from >20% of sessions, 

nonadherence, or withdrawal. Participants were randomly 

assigned to four groups of 10 (MIIT, SUP, MIIT + SUP, 

control). 

 

Measurements and Laboratory Procedures 
Height and body mass were measured with a Seca 220 

device. Blood was sampled 24 hours before the first 

session and 48 hours after the last; strenuous activity was 

avoided 48 hours beforehand. Samples were drawn from 

an antecubital vein (21-gauge), incubated for 30 minutes, 

and centrifuged at 1500 × g for 10 minutes at 4°C. Serum 

was aliquoted and stored at −80°C without repeated 

freeze–thaw cycles. NGF and GDNF were measured in 

triplicate by sandwich ELISA (absorbance 450 nm, 

reference 570 nm), quantified via four-parameter logistic 

regression, and repeated if the intra-assay CV exceeded 

10%. 

 

Training and Supplementation  
MIIT was performed three times weekly for eight weeks 

with warm-up/cool-down. Weeks 1–4: eight two-minute 

intervals at 70–75% HRmax with two-minute recovery at 

50%. Weeks 5–8: three-minute intervals at 75–80% 

HRmax. Heart rate was monitored with Polar H10. 

Supplementation groups consumed 500 mg quercetin daily 

after breakfast; control received placebo. Diet was held 

constant and assessed with three-day food records 

(Nutritionist IV). 

 

Statistical Analysis  
Data were reported as mean ± SD. Normality (Shapiro–

Wilk), variance homogeneity (Levene), and ANCOVA 

assumptions were checked. One-way ANCOVA with 

baseline covariates and Bonferroni post hoc tests were used 

(SPSS version 26; P < 0.05). 

 

 

Results  
All 40 participants completed the study, with no between-

group dietary differences. 

NGF differed significantly between groups (F=46.36, P < 

0.001). It rose ~14% in MIIT (142.18 → 162.25 pg/mL) and 

~17% in MIIT + SUP (145.52 → 170.81 pg/mL), both 

significantly higher than SUP and control (P < 0.001). MIIT  
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vs. MIIT+SUP was not significant (P = 0.223), and 

quercetin alone did not differ from control (P = 1.000P). 

GDNF also differed significantly (F = 47.73, P<0.001), 

increasing ~15% in MIIT (5.23 → 6.03 pg/mL) and ~10% in 

MIIT + SUP (5.12 → 5.34 pg/mL), with both training groups 

exceeding SUP and control. Adding quercetin to MIIT gave 

no significant additional effect (P=0.196), and 

supplementation alone was not significant versus control 

(P=0.50). 

 

Discusssion 
The main finding was that eight weeks of MIIT 

significantly increased serum NGF and GDNF in older men, 

whereas 500 mg/day of quercetin alone did not significantly 

affect either marker. Furthermore, combining quercetin with 

MIIT provided no statistically significant advantage over 

MIIT alone. These findings suggest that exercise was the 

primary stimulus responsible for the observed neurotrophic 

responses. 

The increase in NGF may indicate enhanced systemic 

support for neuronal survival, repair, and synaptic plasticity 

through TrkA-mediated PI3K/Akt and MAPK/ERK 

signaling. Similarly, increased GDNF may support 

dopaminergic neurons because GDNF activates 

GFRα1/RET-dependent pathways involved in neuronal 

survival and resistance to oxidative and mitochondrial stress 

(7). However, because only serum concentrations were 

assessed, these results should not be interpreted as direct 

evidence of changes in brain tissue or dopaminergic neurons. 

MIIT may have stimulated neurotrophic responses through 

repeated activation of the muscle–brain axis. Muscle 

contractions can promote myokine release, improve 

endothelial function and cerebral perfusion, and activate 

transcriptional pathways involved in neurotrophin synthesis 

(38, 39). The alternating work-and-recovery pattern may 

also provide an adequate metabolic and hemodynamic 

stimulus while remaining tolerable for older adults (40). 

Despite its antioxidant and anti-inflammatory properties, 

quercetin did not enhance NGF or GDNF responses. This 

may be related to the participants’ relatively healthy status, 

the eight-week intervention duration, the selected dose, 

individual differences in quercetin bioavailability, or a 

ceiling effect produced by exercise. Quercetin may also have 

influenced oxidative or inflammatory processes that were 

not measured and were therefore not reflected in serum 

neurotrophic-factor concentrations. 

The study was limited by its small sample, inclusion of 

men only, short intervention duration, and absence of 

oxidative-stress, inflammatory, cognitive, and motor-

function outcomes. Quercetin bioavailability was also not 

measured. Future studies should include longer 

interventions, different quercetin doses, both sexes, and 

simultaneous assessment of biological and functional 

outcomes. 

 

Conclusion 
Eight weeks of MIIT significantly increased serum NGF 

and GDNF concentrations in older men. Daily 

supplementation with 500 mg of quercetin did not alter 

these neurotrophic factors independently or enhance their 

responses to training. MIIT may therefore be a practical, 

inexpensive nonpharmacological intervention to improve 

systemic neurotrophic support during aging. Nevertheless, 

direct neuroprotective effects cannot be confirmed without 

brain-specific, cognitive, motor, inflammatory, and 

oxidative-stress measurements. 
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سالمندی با کاهش عملکرد نورونی و افت فاکتورهای نوروتروفیک همراه است. باوجود تأثیر مجزای تمرین و کوئرستین  :هدف و نهیزم

( در GDNFهای گلیال )( و فاکتور نوروتروفیک مشتق از سلولNGFها در فاکتور رشد عصبی )در فاکتورهای عصبی، تأثیر ترکیبی آن

رو، هدف این پژوهش بررسی اثر تمرین تناوبی با تنهایی، ناشناخته است. ازاینمزیت افزایشی آن در مقایسه با تمرین بهسالمندان و 

 .سالمند بود در مردان GDNFو  NGF( و مکمل کوئرستین بر سطوح MIITشدت متوسط )

، مکمل، MIITصورت تصادفی در چهار گروه سال( به 75تا  60تجربی حاضر، چهل مرد سالمند )پژوهش نیمهدر  :یبررس روش

، سه جلسه در هفته )هشت تا دوازده تناوب MIITمدت هشت هفته تمرین+مکمل و کنترل قرار گرفتند )هر گروه ده نفر(. برنامة تمرینی به

گرم میلی 500های مکمل روزانه درصد ضربان قلب بیشینه با استراحت فعال( اجرا شد و گروه 80تا  70ای با شدت دقیقهدو تا سه

 .گیری شدندبا روش الایزا اندازه GDNFو  NGFکوئرستین دریافت کردند. سطوح سرمی  

 GDNFدرصد افزایش و سطوح  17و  14ترتیب حدود های تمرین و تمرین+مکمل بهدر گروه NGFنتایج نشان داد سطوح  ها:افتهی

حال، بین دو گروه تمرینی با و بدون مکمل تفاوت (. بااینP<05/0درصد افزایش یافت ) 10و  15در مقایسه با گروه کنترل و مکمل حدود 

 .(P>05/0داری نداشت )اثر معنی GDNFو  NGFتنهایی در رف کوئرستین به(. مصP>05/0داری مشاهده نشد )معنی

های های نوروتروفیک و حمایت از نورون، رویکردی عملی برای بهبود شاخصGDNFو  NGFدار با افزایش معنی MIIT :یریگجهینت

 .داری نداردتنهایی، مزیت افزایشی معنیبهکه افزودن کوئرستین در مقایسه با تمرین ؛ درحالیدوپامینرژیک در سالمندان است

 .سالمندی، تمرین تناوبی با شدت متوسط، کوئرستین، نوروتروفین ها:دواژهیکل
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 مقدمه
ای از تغییرات زیستی، نظیر اختلالات متابولیک، پیری با مجموعه

افزایش استرس اکسیداتیو، التهاب خفیف مزمن و کاهش کارایی مسیرهای 
تواند به افت پلاستیسیتة عصبی و ترمیمی، همراه است که در نهایت می

. این وضعیت (1)ها منجر شود تضعیف سازوکارهای بقا و نگهداری نورون
نها با کاهش عملکردهای شناختی و حرکتی همراه است، تدر سالمندان نه

های عصبی حساس، ازجمله پذیری بیشتر شبکهبلکه زمینه را برای آسیب
دلیل نیاز های دوپامینرژیک بهکند. نورونسیستم دوپامینرژیک، فراهم می

های فعال متابولیک زیاد و حساسیت به اختلالات میتوکندری و گونه
رو، پذیرترند؛ ازاینشرایط نامطلوب زیستی آسیب اکسیژن، در برابر

هزینه که بتوانند محیطی نورحمایتی اجرا و کمشناسایی مداخلات قابل
ایجاد کنند، از منظر پیشگیری و ارتقای سلامت عصبی سالمندان اهمیت 

 .(3، 2)ای دارد ویژه

در این میان، فاکتورهای رشد عصبی در حفظ همئوستاز عصبی، بقای 
کنند. های عصبی، نقش مرکزی ایفا مینورونی، سیناپتوژنز و سازگاری

( از طریق Nerve Growth Factor; NGFعامل رشد عصبی )
دی رسانی کلیآبشارهای پیام TrkAکینازی اتصال به گیرندة تیروزین

 MAPK/ERK)تقویت بقا و مهار آپوپتوز( و  PI3K/Aktمانند مسیر 
که اتصال کند؛ درحالی)تسهیل تمایز و پلاستیسیته سیناپسی( را فعال می

NGF  به گیرندةp75^NTR تواند بسته به زمینة سلولی، می
. (6-4)سمت بقا یا مسیرهای تنظیمی/آسیبی سوق دهد دهی را بهسیگنال

 Glialهای گلیال )از سوی دیگر، فاکتور نوروتروفیک مشتق از سلول

Cell-Derived Neurotrophic Factor; GDNFعنوان ( به
های دوپامینرژیک شناخته ترین عوامل محافظتی برای نورونیکی از مهم

عمل  GFRα1/RETای شود و عمدتاً از طریق کمپلکس گیرندهمی
و  PI3K/Aktنیز مسیرهای  RETسازی کند. فعالمی

Ras/MAPK ت را تحریک و در برابر استرس اکسیداتیو و اختلالا
. (8، 7)کند میتوکندری، از پایداری عملکرد دوپامینرژیک حمایت می

خلات سبک به مدا GDNFویژه و به NGFبنابراین، بررسی پاسخ 
تواند تصویری از ظرفیت نورحمایتی بدن و امکان تقویت زندگی می

 .(9)سازوکارهای نگهداری نورونی در سالمندی ارائه دهد 

عنوان مداخلة غیردارویی مؤثر، از سوی دیگر، فعالیت بدنی منظم به
سازی محور تواند با بهبود عملکرد عروقی، تنظیم متابولیک و فعالمی

عضله ـ مغز زمینة افزایش یا تعدیل فاکتورهای نورحمایتی را فراهم کند. 
در چهارچوب این محور، انقباضات عضلانی طی تمرین به آزادسازی برخی 

توانند از طریق شود که میهای محیطی منجر میرسانها و پیاممایوکاین
بهبود جریان خون مغزی، افزایش دسترسی اکسیژن و مواد مغذی و نیز 

سازی مسیرهای وابسته به کلسیم و فاکتورهای رونویسی )مانند فعال
CREBها و ها را در نورونهای مرتبط با نوروتروفین(، بیان ژن

های تمرینی، تمرین . در میان روش(13-10)گلیال تقویت کنند  هایسلول
 Moderate-intensity intervalمتوسط )تناوبی با شدت 

training; MIITتحمل، قابلیت پایبندی و امکان دلیل شدت قابل( به
های ای کاربردی برای ایجاد سازگاریاجرای ایمن در سالمندان، گزینه

حال، سالمندی اغلب . بااین(15، 14)رود شمار می فیزیولوژیک و عصبی به
ی تواند کارایبا بار اکسیداتیو و التهابی بالاتر همراه است؛ وضعیتی که می

، RETو  TrkAدهی نوروتروفیک، ازجمله پایداری مسیرهای سیگنال
 .(17، 16)های سازشی مطلوب را کاهش دهد را محدود کند و پاسخ

اکسیدانی های آنتیعنوان فلاونوئید با ویژگیدر این زمینه، کوئرستین به
کنندة محیط زیستی را تواند نقش حمایتو ضدالتهابی، از نظر نظری می

های فعال اکسیژن و تعدیل التهاب، ونهای که با کاهش گگونهایفا کند؛ به
، NF-κBدهی و مهار سیگنال Nrf2ازجمله از مسیرهای مرتبط با 

و  NGF/TrkAهای بقایی شرایط را برای انتقال پیام
GDNF/GFRα1-RET  (19، 18)مساعدتر کند . 

و کوئرستین ممکن است از طریق دو  MIITبر این اساس، ترکیب 
عنوان محرک افزایش تولید/رهاسازی سازوکار مکمل عمل کند: تمرین به

سازی مسیرهای سازشی، و کوئرستین های نورحمایتی و فعالفاکتور
دهنده موانع اکسیداتیوالتهابی و تقویت کارایی عنوان عامل کاهشبه

اهد نسبتاً گسترده دربارة تأثیر مجزای . با وجود شو(21، 20)دهی سیگنال
های عصبی، هنوز مشخص فنولی در برخی شاخصتمرین یا ترکیبات پلی

تواند و کوئرستین در سالمندان تا چه حد می MIITنیست که ترکیب 
شود و آیا این  GDNFویژه و به NGFدار در موجب تغییرات معنی

فزایشی )سینرژیستی( ایجاد تنهایی مزیت اترکیب در مقایسه با تمرین به
 کند یا خیر.می

رشد جمعیت سالمند در ایران و جهان و افزایش بار با توجه به روند روبه
ناشی از اختلالات عصبی مرتبط با سن، شناسایی راهبردهای ایمن، 

هزینه و عملی برای حفظ عملکرد نورونی و تأخیر در افت شناختی و کم
ای به شود. ازآنجاکه تاکنون، مطالعهیحرکتی، ضرورتی حیاتی محسوب م

در  GDNFو  NGFو کوئرستین در  MIITزمان بررسی اثر هم
تواند به طراحی شدن این موضوع میجمعیت سالمند نپرداخته است، روشن

های ای مؤثرتر برای حمایت از نورونهای تمرینی و تغذیهبرنامه
ورودژنراتیو در سالمندان های ندوپامینرژیک و کاهش خطر ابتلا به بیماری

کمک کند. بر این اساس، هدف مطالعة حاضر بررسی اثر هشت هفته 
تمرین تناوبی با شدت متوسط، مصرف مکمل کوئرستین و مداخلة ترکیبی 

 در مردان سالمند بود. GDNFو  NGFها بر سطوح سرمی آن

 

 یروش بررس
نفر داوطلب  60تجربی حاضر، پس از انتشار فراخوان اولیه، در پژوهش نیمه

واجد شرایط اولیه برای شرکت در مطالعه شناسایی و بررسی شدند. پس از 
نفر از افراد واجد شرایط، با استفاده از  40بررسی معیارهای ورود به مطالعه، 

ژوهش انتخاب عنوان نمونة پگیری هدفمند و در دسترس، بهروش نمونه
و برمبنای آزمون  GPowerافزار شدند. تعیین حجم نمونه با استفاده از نرم

کردن اندازة اثر ( صورت گرفت. با لحاظANCOVAتحلیل کوواریانس )
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ها و تعداد کل آزمودنی 80/0، توان آماری 05/0، سطح خطای آلفا 0/3برابر با 
نفر( توزیع  10روه )هر گروه طور همسان، در چهار گنفر برآورد شد که به 40

 . (22)شدند 

سال،  75تا  60دامنة سنی  د به پژوهش عبارت بودند از:معیارهای ورو
 9/29تا  5/18( بین Body mass index; BMIشاخص توده بدنی )

های یکیلوگرم بر مترمربع، برخورداری از سلامت عمومی، فقدان بیمار
نکردن از هرگونه دارو یا مکمل تأثیرگذار در سیستم بالینی مزمن، استفاده

و  دقیقه در هفته( 150بدنی محدود )کمتر از  عصبی، داشتن فعالیت
یت برخورداری از چرخة خواب طبیعی. سنجش سلامت عمومی و سطح فعال

نامة سلامت عمومی گیری از پرسشترتیب با بهرهکنندگان بهبدنی شرکت
( و General Health Questionnaire; GHQگلدبرگ )

 International Physicalالمللی فعالیت بدنی )نامه بینپرسش

Activity Questionnaire; IPAQ .انجام پذیرفت ) 

های آسیب ابتلا به معیارهای خروج از مطالعه نیز شامل موارد ذیل بود:
درصد در جلسات  20اسکلتی حین اجرای پروتکل، غیبت بیش از عضلانی

طلبانه از تمرینی، پایبندنبودن به دستورالعمل مصرف مکمل یا انصراف داو
ها با استفاده از ة تحقیق. در نهایت، پس از غربالگری نهایی، آزمودنیادام

در چهار گروه  randomizer.orgسایت سازی وبالگوریتم تصادفی
و  تلفیق تمرین .3(، SUPدهی کوئرستین ). مکملMIIT ،2. 1مجزا 

 . گروه کنترل تقسیم شدند. 4( و MIIT+SUPمکمل )

 

 سنجیهای تنگیری شاخصاندازه
( )مدل SECAها با استفاده از دستگاه سکا )سنجش قد و وزن آزمودنی

اندارد ( انجام شد. قد برطبق صفحة فرانکفورت و وزن در شرایط است220
آمده محاسبه شد دستبراساس مقادیر به BMIگیری شد؛ سپس اندازه

(23). 

 

 GDNFو  NGFگیری اندازه
گیری خون وریدی را کارشناس مجرب آزمایشگاه در دو مرحله انجام نمونه

ة دوم ساعت پیش از شروع اولین جلسة تمرینی و مرحل 24داد: مرحلة اول 
ساعت پس از آخرین جلسة تمرینی. برای استانداردسازی شرایط  48

گیری از انجام هرگونه ساعت پیش از خون 48ها فیزیولوژیک، آزمودنی
گیری از ورید بازویی با استفاده از سوزن فعالیت بدنی شدید منع شدند. خون

رساندن حداقلمنظور بهو تحت شرایط آسپتیک صورت گرفت. به 21گیج 
تحلیلی، نظیر همولیز و آزادسازی فاکتورهای پلاکتی، اعمال آثار پیش

کنندة های فعالها در لولهتورنیکت به کمتر از شصت ثانیه محدود شد. نمونه
 دقیقه انکوباسیون در دمایسی آوری و پس از لخته )بدون ضدانعقاد( جمع

درجه  4دار )دمای منظور جداسازی سرم با سانتریفیوژ یخچالاتاق، به
دقیقه( سانتریفیوژ شدند. سرم  10، مدت g×1500گراد، سرعت سانتی

( در buffy coatکت )دقت و بدون تماس با لایه بافیجداشده به
( و تا زمان آنالیز Aliquotپروپیلن تقسیم )های استریل پلیمیکروتیوب

گراد نگهداری شد. برای حفظ فعالیت درجة سانتی -80ر دمای نهایی د
ها اکیداً زدگی و ذوب نمونههای مکرر یخبیولوژیک فاکتورها، از چرخه

 خودداری شد. 

های الایزای با استفاده از کیت GDNFو  NGFغلظت سرمی 
پروتکل  ( آلمان و دقیقاً مطابق باZellobioساندویچی از شرکت زلبیو )

ها در صورت لزوم با بافر اختصاصی گیری شد. نمونهدی سازنده اندازهپیشنها
های داخلی به همراه استانداردهای کالیبراسیون و کنترلکیت رقیق و به

وشو های پلیت اضافه شدند. پس از اتمام مراحل انکوباسیون، شستچاهک
سنجی با افزودن ، واکنش رنگHRPبادی متصل به و افزودن آنتی

لار( مو 1آغاز و در نهایت، با محلول اسید سولفوریک ) TMBرای سوبست
وج نانومتر )با تصحیح طول م 450متوقف شد. جذب نوری در طول موج 

ایی هر فاکتور نانومتر( با دستگاه الایزا ریدر قرائت شد. غلظت نه 570مرجع 
و بر  ( محاسبه4PLبا استفاده از مدل رگرسیون لجستیک چهارپارامتری )

تکرار سنجش شدند و ها در سه گزارش شد. تمامی نمونه pg/mL حسب
رصد، آزمون د 10( بیش از CVکیتی )در صورت وجود ضریب تغییرات درون

 مجدداً تکرار شد.

 

 برنامة تمرین تناوبی با شدت متوسط
هفته و  ، با فراوانی سه جلسه درMIITبرنامة تمرینی شامل هشت هفته 

دقیقه  پنججلسة تمرینی شامل  های فرد( بود. هرصورت غیرمتوالی )روزبه
قه دقی پنجکردن )دویدن نرم و حرکات پویا(، بخش اصلی تمرین و گرم

های اول تا سردکردن )کشش ایستا( بود. بخش اصلی تمرینات در هفته
درصد ضربان قلب  75تا  70ای با شدت دقیقهدوتکرارِ  هشتچهارم شامل 

درصد ضربان  50ای )شدت دقیقهدوبیشینه بود که با فواصل استراحت فعال 
تا  پنجشدند. در چهار هفتة پایانی )هفتة قلب بیشینه( از یکدیگر مجزا می

دقیقه و شدت آن  سهبار، زمان فعالیت به ، برای رعایت اصل اضافههشت(
(. 1)جدول  (24)یافت  درصد ضربان قلب بیشینه افزایش 80تا  75به 
ت می جلسامنظور کنترل دقیق متغیرهای فیزیولوژیک، شدت تمرین در تمابه
ایش پ )فنلاند( H10طور مداوم با استفاده از مانیتور ضربان قلب پولار به

دارد شد. ضربان قلب بیشینة هر فرد نیز با استفاده از فرمول استان
بیشینه( محاسبه شد. تمامی جلسات تمرینی  =ضربان قل208-(7/0×))سن

 .تحت نظارت مستقیم پژوهشگر و در شرایط محیطی یکسان اجرا شد
 

 هانحوة مصرف مکمل

های مکمل های گروهصورت دوسوکور اجرا شد. آزمودنیاین مطالعه به
(SUP  وMIIT+SUPبه ) گرم میلی 500مدت هشت هفته، روزانه

پارس حیان( را پس از صبحانه مصرف -کوئرستین )کپسول کوئر پلاس
منظور تضمین که گروه کنترل پلاسبوی مشابه دریافت کرد. بهکردند، درحالی

های پایبندی به پروتکل، مصرف مکمل تحت نظارت حضوری و پیگیری
 .(26، 25)تلفنی منظم قرار داشت 
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 پروتکل تمرین تناوبی با شدت متوسط. 1 جدول

 توضیحات شدت تمرین مدت زمان بخش تمرین

 روی سبک و حرکات پویاپیاده درصد ضربان قلب بیشینه 50تا  40 دقیقه10تا  5 کردنگرم

 روی تند یا دویدن آرامپیاده درصد ضربان قلب بیشینه 70تا  60 دقیقه 4 فعالیت تناوبی

 صورت فعالکاهش شدت به درصد ضربان قلب بیشینه 50تا  40 دقیقه 3 ریکاوری فعال

 براساس توان آزمودنی — نوبت 6تا  4 تعداد تناوب

 حرکات کششی و تنفسی درصد ضربان قلب بیشینه 40کمتر از  دقیقه 5 سردکردن

 
 کنندگانای شرکتوضعیت تغذیه

ها خواسته شد رژیم غذایی گر، از آزمودنیمنظور کنترل متغیرهای مداخلهبه
ای معمول خود را در طول دورة مطالعه حفظ کنند. وضعیت تغذیه

و یک هفته پس از مداخله( ازة زمانی )یک هفته پیش بکنندگان در دو شرکت
روزه )دو روز عادی و یک روز تعطیل( ارزیابی از طریق ثبت یادآمد خوراک سه

 IVافزار های حاصل از یادآمد غذایی با استفاده از نرمداده و پایش شد.
Nutritionist (27) ن دریافت آنالیز شد تا نبود تفاوت معنادار در میزا

 پژوهش تأیید شود. ها در طول دورةها بین گروهمغذیانرژی روزانه و درشت
 

 هاگیری دادهوتحلیل اندازهروش تجزیه
صورت میانگین و انحراف استاندارد گزارش شدند. با توجه به وجود ها بهداده

آزمون، از ها در متغیرهای وابسته در پیشهای اولیه احتمالی بین گروهتفاوت
ها استفاده شد. پیش از تحلیل، تحلیل کوواریانس برای کنترل اثر این تفاوت

ها با ویلک و همگنی واریانس-وها با آزمون شاپیربودن توزیع دادهنرمال

های تحلیل کوواریانس فرضآزمون لون بررسی و تأیید شد. همچنین، پیش
های رگرسیون )از طریق بررسی اثر تعاملی متغیر مستقل شامل همگنی شیب

پراش و متغیر وابسته، آزمون( و وجود رابطة خطی بین متغیر همو پیش
ها با کنترل اثر های گروهانگینارزیابی و تأیید شد. برای مقایسة می

 One-wayعاملی )آزمون، از آزمون تحلیل کوواریانس یکپیش

ANCOVAهای جفتی از آزمون تعقیبی بونفرونی ( و برای مقایسه
نسخة  SPSSافزار های آماری با استفاده از نرماستفاده شد. تمامی تحلیل

 .در نظر گرفته شد P<05/0داری انجام و سطح معنی 26

 

  هاافتهی
صورت مساوی در چهار گروه در این پژوهش، چهل نفر حضور داشتند که به

نفره تقسیم شدند. میانگین و انحراف استاندارد متغیرهای سن، وزن، قد و ده
ارائه شده  2کنندگان به تفکیک گروه در جدول شاخص تودة بدنی شرکت

 . است
 

 تفکیک گروهی کنندگان بهشناختی شرکتجمعیتهای ویژگی. 2جدول 

 کنترل مکمل تمرین+مکمل تمرین هاگروه

 64 ±8/3 64 ±5/3 41 ±1/4 68 ±6/3 سن )سال(
 47/79 ±6/5 74/77 ±4/4 54/76 ±4/5 68/79 ±8/4 وزن )کیلوگرم(

 57/174 ±7/3 74/172 ±4/4 88/173 ±8/4 67/174 ±9/3 متر(قد )سانتی

 15/26 ±7/1 10/26 ± 85/1 41/25 ± 5/1 05/26 ± 1/2 بدنی )کیلوگرم بر مترمربع(شاخص تودة 

 

 

 کنندگانای شرکتنتایج وضعیت تغذیه

ای، مقادیر کالری دریافتی و منظور کنترل و پایش وضعیت تغذیهبه
آزمون و ها )کربوهیدرات، پروتئین و چربی( در دو مرحلة پیشمغذیدرشت

افزار روزه استخراج و با استفاده از نرمآزمون براساس یادآمد غذایی سهپس
Nutritionist IV   که  نشان داد 3تحلیل شد. نتایج مندرج در جدول

ها در داری در میزان کالری و ترکیبات رژیم غذایی بین گروهتفاوت معنی
 .(28)طول دورة مطالعه وجود نداشت 

اختلاف  NGFها در سطوح آنکووا نشان داد بین گروه 3نتایج جدول 

 4(. آزمون تعقیبی در جدول P=001/0؛ F=36/46داری وجود دارد )معنی
در مقایسه با  MIIT+SUPو  MIITهای گروهمشخص کرد که 

بالاتری داشتند  NGFداری سطوح طور معنیهای کنترل و مکمل بهگروه
(001/0=Pبااین .) )حال، تفاوت بین دو گروه تمرینی )با و بدون مکمل

تنهایی نیز در مقایسه با گروه ( و مصرف مکمل بهP=223/0دار نبود )معنی
 (.1( )نمودار P=00/1داشت )داری نکنترل تأثیر معنی
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 هاانرژی مصرفی و درشت مغذی. 3جدول 

 معنی داری کنترل مکمل تمرین+مکمل تمرین زمان گروه ها

 انرژی مصرفی کل
 )کیلوکالری(

 48/0 17/2278 ±40/145 60/2150 ±88/65 66/2250 ±88/65 14/2260 ±74/48 پیش از دوره

 99/0 20/2212 ±09/136 06/2175 ±57/94 05/2235 ±57/94 83/2218 ±71/123 پس از دوره

 کربوهیدرات

 )گرم(
 91/0 52/303 ±83/16 60/295 ±91/5 63/301 ±91/5 22/300 ± 46/14 پیش از دوره

 99/0 19/303 ±65/19 61/303 ±29/19 68/306 ±29/19 58/305 ±25/25 پس از دوره

 چربی

 )گرم(
 88/0 94/74 ±72/12 10/70 ±19/6 12/73 ±19/6 21/75 ±74/3 پیش از دوره

 95/0 78/68 ±72/12 06/67 ±04/6 06/70 ±04/6 95/68 ±58/3 پس از دوره

 پروتئین

 )گرم(
 96/0 35/96 ±33/13 30/93 ±19/9 35/97 ±19/9 55/95 ±18/10 پیش از دوره

 86/0 04/95 ±27/17 81/95 ±61/10 81/97 ±61/10 94/93 ±46/4 پس از دوره

 گروهیهای بینتفاوت**  گروهی؛های درونتفاوت*

 

 
 هابین گروه NGFآزمون مربوط به تغییرات پیش و پس. 1نمودار 

 

؛ F=73/47دار بود )ها معنینیز تفاوت بین گروه GDNFدرخصوص 
001/0=Pهای (. گروهMIIT  وMIIT+SUP های در مقایسه با گروه

(. مشابه نتایج P<05/0داری نشان دادند )کنترل و مکمل افزایش معنی

تنهایی ( یا مصرف مکمل بهP=196/0قبلی، افزودن مکمل به تمرین )
(505/0=Pدر مقایسه با گروه ) های متناظر تغییر معناداری ایجاد نکرد )نمودار
2.) 

 
 هادر بین گروهمتغیرهای پژوهش  ن آنالیز تعقیبینتایج آزمو. 5 جدول

 داریمعنی هاگروه متغیر

 )پیکوگرم بر میلی لیتر(فاکتور رشد عصبی 

 تمرین
 223/0 تمرین+مکمل

 001/0* مکمل
 001/0* کنترل

 تمرین+مکمل
 001/0* مکمل

 کنترل
*001/0 

 00/1 مکمل

های فاکتور نوروتروفیک مشتق از سلول
 لیتر()پیکوگرم بر میلیگلیال 

 تمرین
 196/0 تمرین+مکمل

 011/0* مکمل
 001/0* کنترل

 تمرین+مکمل
 001/0* مکمل

 کنترل
*001/0 

 505/0 مکمل
 شده است. در نظر گرفته  05/0داری کمتر از سطح معنی* 
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 هابین گروه GDNFآزمون مربوط به تغییرات پیش و پس. 2نمودار 

 

 بحث

های پژوهش حاضر نشان داد که پس از هشت هفته مداخله، سطوح یافته
NGF  در گروهMIIT  پیکوگرم  162/25به  142/18درصد )از  14حدود
به  145/52درصد )از  17حدود  MIIT+SUPلیتر( و در گروه بر میلی

در  GDNFلیتر( افزایش یافت. همچنین سطوح پیکوگرم بر میلی 170/81
لیتر( و در پیکوگرم بر میلی 6/03به  5/23درصد )از  15حدود  MIITگروه 
پیکوگرم بر  5/34به  5/12درصد )از  10حدود  MIIT+SUPگروه 
تنهایی در وئرستین بهکه مصرف کلیتر( افزایش نشان داد. درحالیمیلی

از  NGFداری ایجاد نکرد )تغییرات مقایسه با گروه کنترل تغییر معنی
 5/08به  4/78از  GDNFلیتر و پیکوگرم بر میلی 139/28به  137/10

دار(. همچنین، تفاوت بین گروه تمرین لیتر، هر دو غیرمعنیپیکوگرم بر میلی
دهد د. این الگوی نتایج نشان میدار نبوو گروه تمرین همراه با مکمل معنی

که تمرین تناوبی با شدت متوسط عامل اصلی تحریک پاسخ نوروتروفیک 
کاررفته در پژوهش زمان بهبوده است و مصرف کوئرستین در دوز و مدت

ایجاد نکرده  GDNFو  NGFداری بر پاسخ حاضر، اثر افزایشی معنی
در  GDNFو  NGFزمان است. از منظر فیزیولوژیک، افزایش هم

دهندة تقویت، بهبود سازوکارهای بقا و ترمیم تواند نشانهای تمرینی میگروه
نورونی و افزایش آمادگی سیستم عصبی برای مقابله با تغییرات زیستی 

 .(30، 29)وابسته به سالمندی باشد 

نتایج حاضر از این نظر اهمیت دارد که سالمندی با افزایش استرس 
اکسیداتیو، التهاب خفیف مزمن، اختلال عملکرد میتوکندری و کاهش کارایی 

توانند موجب افت مسیرهای ترمیمی همراه است؛ عواملی که در مجموع، می
. در این میان، (31، 2)ها شوند پلاستیسیتة عصبی و کاهش حمایت از نورون

های لید بیشتر گونهدلیل نیاز زیاد متابولیک، توهای دوپامینرژیک بهنورون
فعال اکسیژن و حساسیت ویژه به اختلالات میتوکندری، در برابر شرایط 

. با توجه به افزایش حدود (32)پذیرترند نامطلوب ناشی از سالمندی آسیب
درصدی در گروه  10و حدود  MIITدر گروه  GDNFدرصدی 15

MIIT+SUPتواند حائز اهمیت تلقی شود؛ زیرا ، این یافته میGDNF 

ترین فاکتورهای نورحمایتی برای حفظ بقا، تمایز و عملکرد یکی از اصلی
. نتایج پژوهش حاضر (34، 33)رود شمار می های دوپامینرژیک بهنورون

تواند بیانگر ایجاد می MIIT در پاسخ به GDNF نشان داد که افزایش
محیطی مساعدتر برای حمایت از مسیرهای دوپامینرژیک و کاهش 

 پذیری عصبی وابسته به سن باشد. آسیب

های تمرینی، با در گروه NGFی درصد17تا  14همچنین، افزایش حدود 
توجه به نقش آن در بقای نورونی، ترمیم عصبی و پلاستیسیته سیناپسی، 

دهندة تقویت ظرفیت سازشی و نورحمایتی سیستم عصبی سالمندان نشان
در پاسخ به تمرین تناوبی با شدت متوسط است؛ اگرچه شواهد مستقیم دربارة 

به تمرین تناوبی با شدت  در پاسخ GDNFویژه و به NGFتغییرات 
تواند به گسترش رو، نتایج حاضر میمتوسط در سالمندان محدود است. ازاین

دانش موجود در این زمینه کمک کند. کریستین و همکاران گزارش کردند 
تواند با افزایش که فعالیت ورزشی در بیماران مبتلابه پارکینسون می

وجب بهبود نوروپلاستیسیته و م ،GDNFویژه فاکتورهای نوروتروفیک، به
ها بیان کردند که ورزش منظم نقش عملکرد حرکتی شود. همچنین، آن

. فرناندز دل اولمو و همکاران اثر تمرینات هوازی (35)محافظت عصبی دارد 
محور را در بیماران پارکینسون بررسی کردند و نشان دادند که پاسخ و هدف

 به شدت و مدت تمرین وابسته GDNF فاکتورهای نوروتروفیک مانند
. (36)ها مشاهده نشد است، هرچند تغییرات سرمی معنادار در همة شاخص

ای دیگر، ساباتینو و همکاران نشان دادند که دوازده هفته تمرین در مطالعه
 دارچندوجهی، شامل تمرینات هوازی، مقاومتی و تعادلی، باعث افزایش معنی

BDNF و GDNF تواند به بهبود در بیماران پارکینسون شد و می
مند ژو و همکاران . همچنین، در مرور نظام(34)عملکرد عصبی کمک کند 

توانند ، میHIITویژه تمرینات هوازی و گزارش شد که تمرینات ورزشی، به
باعث تقویت  GDNF و NGF ها نظیراز طریق افزایش نوروتروفین

 .(37)نوروپلاستیسیته و بهبود عملکرد شناختی و حرکتی شوند 
توان با نقش های تمرینی را میدر گروه GDNF و NGF افزایش

 و TrkA از طریق گیرندة NGF نورحمایتی این دو فاکتور توضیح داد.
در بقا، ترمیم  MAPK/ERK و PI3K/Akt سازی مسیرهایفعال
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نیز با اتصال به  GDNFد. عصبی و پلاستیسیتة سیناپسی نقش دار
ویژه در سازی مسیرهای مشابه، بهو فعال GFRα1/RET کمپلکس

ها در برابر استرس های دوپامینرژیک و افزایش مقاومت آنحمایت از نورون
در  MIIT. یکی از سازوکارهای احتمالی اثر (7)اکسیداتیو مؤثر است 

 انقباضات. است مغز ـ سازی محور عضله، فعالGDNFو  NGFافزایش 
 خون، جریان افزایش ها،مایوکاین رهاسازی با تمرین طی عضلانی مکرر
 با مرتبط هایژن بیان تواندمی رسانی،اکسیژن و اندوتلیال عملکرد بهبود

. (39، 38) کند تقویت گلیال هایسلول و هانورون در را هانوروتروفین
احتمالاً محرک  MIITهمچنین، الگوی متناوب فعالیت و بازیافت در 

کند؛ ک و همودینامیک کافی را بدون فشار بیش از حد فراهم میمتابولی
ای دارد موضوعی که برای سالمندان از نظر ایمنی و اثربخشی اهمیت ویژه

(40). 

های حاضر نشان داد که مصرف آن درخصوص مکمل کوئرستین، یافته
ایجاد نکرد و افزودن آن  GDNFو  NGFداری در تنهایی تغییر معنیبه

دار در مقایسه با تمرین تنها نشد؛ نیز موجب اثر افزایشی معنی MIITبه 
 NGFای که تفاوت بین دو گروه تمرین و تمرین+مکمل برای گونهبه
(223/0=P و برای )GDNF (196/0=Pمعنی ) دار نبود و مصرف

درصدی  1/5تنهایی نیز باوجود تغییرات جزیی )افزایش حدود کوئرستین به
NGF  درصدی  6و حدودGDNFداری برسد. (، نتوانست به سطح معنی

دهد که کوئرستین در شرایط مطالعة حاضر، احتمالاً برای این نتیجه نشان می
ها نقش محرک مستقیم نداشته است. اگرچه کاسوسو و افزایش نوروتروفین

. (41)همکاران در عملکرد عصبی اثر محافظتی کوئرستین را گزارش کردند 
اسگرو و همکاران نشان دادند کوئرستین پاسخ بازسازی عصبی ـ عضلانی 

. همچنین، نیشیکاوا و همکاران بیان کردند مصرف (42)دهد را بهبود می
قاومتی سبب بهبود عملکرد عضلانی سالمندان کوئرستین همراه با تمرین م

های عنوان فلاونوئید با ویژگی. از منظر نظری، کوئرستین به(43)شد 
، Nrf2سازی مسیر تواند از طریق فعالو ضدالتهابی، می اکسیدانیآنتی

، NF-κBهای فعال اکسیژن و مهار مسیرهای التهابی مانند کاهش گونه
. (41)دهی نوروتروفیک فراهم کند محیط سلولی مساعدتری برای سیگنال

که افراد  حال، چنین اثری ممکن است بیشتر در شرایطی آشکار شودبااین
التهاب یا استرس اکسیداتیو بیشتری داشته باشند، یا مداخله از نظر دوز و 

دار کوئرستین در بنابراین، نبود اثر معنی (18)مدت به اندازة کافی قوی باشد 
کنندگان، مدت بودن نسبی شرکتتواند ناشی از سالمپژوهش حاضر می

فراهمی کوئرستین، یا ای، دوز مصرفی، تفاوت در زیستهفتهمداخله هشت
 بودن محرک تمرینی برای ایجاد سقف پاسخ نوروتروفیک باشد.کافی

ل دارد که آثار کوئرستین بیشتر در سطح تنظیم استرس از سوی دیگر، احتما
گیری های التهابی اندازهاکسیداتیو و التهاب رخ داده باشد، هرچند شاخص

نشد و امکان بررسی مستقیم این مسیرها وجود نداشت. به بیان دیگر، 
تنهایی لزوماً در گروه مکمل به GDNFو  NGFدار نیافتن معنیافزایش

به معنای نبود اثر زیستی کوئرستین نیست، بلکه ممکن است این اثر در 
. همچنین، (44)های سرمی ظاهر شده باشد هایی غیر از نوروتروفینشاخص

های مکانیکی، متابولیک و ازآنجاکه پاسخ نوروتروفیک معمولاً به محرک
عصبی ناشی از فعالیت بدنی وابستگی دارد، مصرف مکمل بدون همراهی با 

و  TrkA ،RETسازی مسیرهای برای فعالمحرک تمرینی ممکن است 
 .(45)فاکتورهای رونویسی مرتبط با سازگاری عصبی کافی نباشد 

نقش  MIITتوان گفت که در پژوهش حاضر، براساس این تفسیر، می
ای که گونها کرده است؛ بههای نوروتروفیک ایفسازی پاسخاصلی را در فعال

در  GDNFدرصدی  15تا  10و  NGFدرصدی  17تا  14افزایش 
که کوئرستین نتوانسته است این پاسخ را های تمرینی رخ داد، درحالیگروه

دار تقویت کند. این موضوع ممکن است نشان دهد که در مردان طور معنیبه
هایی محرکی کافی برای تنسالمند سالم، تمرین تناوبی با شدت متوسط به

گیری قطعی است. باوجوداین، برای نتیجه GDNFو  NGFافزایش 
تر، های طولانیدربارة نبود اثر سینرژیستی کوئرستین، انجام مطالعاتی با دوره

زمان گیری همفراهمی مکمل و اندازهدوزهای متفاوت، بررسی زیست
، ممکن است های التهابی و اکسیداتیو ضروری است. همچنینشاخص

بررسی افراد سالمند با خطر بالاتر اختلالات عصبی، التهاب مزمن بیشتر یا 
تری از نقش احتمالی کوئرستین در آمادگی جسمانی کمتر، تصویر دقیق

 های عصبی ناشی از تمرین ارائه دهد.تقویت سازگاری
توان به کنترل دقیق رژیم غذایی های پژوهش حاضر میاز قوت

افزار روزه و تحلیل آن با نرمن از طریق ثبت یادآمد خوراک سهکنندگاشرکت
سوکور، پایش مداوم ضربان ، استفاده از طرح یکNutritionist IVمعتبر 

و کنترل شرایط محیطی  H10قلب در طول جلسات تمرینی با مانیتور پولار 
ز هایی نیها، محدودیتگیری اشاره کرد. باوجود این قوتو فیزیولوژیک خون

کند. در مطالعة حاضر وجود داشت که تفسیر نتایج را با احتیاط مواجه می
نمایی از پاسخ  GDNFو  NGFگیری صرفاً سرمی گرچه اندازه

دهد، بازتاب مستقیم تغییرات در بافت مغز یا نواحی سیستمیک ارائه می
های استرس اکسیداتیو، گیری شاخصخاصی مانند جسم سیاه نیست و اندازه

های توانست به تبیین بهتر مکانیسمابی، شناختی و عملکرد حرکتی میالته
اثر کمک کند. همچنین، محدودبودن جامعة پژوهش به مردان سالمند، اندازة 

 گیریای و اندازههفتهنمونه نسبتاً محدود )چهل نفر(، مدت مداخلة هشت

فراهمی کوئرستین و دوزهای مختلف آن، از دیگر نکردن زیست
تأثیر قرار پذیری و قطعیت نتایج را تحتهایی هستند که تعمیمدیتمحدو

زمان گیری همها و اندازهدهند. انجام مطالعات آتی با رفع این محدودیتمی
تری از نقش کوئرستین در تقویت تواند تصویر روشنهای یادشده میشاخص

 های عصبی ناشی از تمرین ارائه دهد.سازگاری
 

 

 یریگجهینت

با افزایش  MIITنتایج پژوهش حاضر نشان داد که هشت هفته 
)حدود  GDNFدرصد( و  17تا  14)حدود  NGFدار سطوح سرمی معنی

تواند بیانگر تقویت درصد( در مردان سالمند همراه است که می 15تا  10
حال، های دوپامینرژیک باشد. بااینمحیط نورحمایتی و حمایت از نورون
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داری در این تنهایی تأثیر معنیگرم کوئرستین بهمیلی 500مصرف روزانه 
ها نداشت و افزودن آن به برنامة تمرینی نیز مزیت افزایشی شاخص

 MIITرسد نظر میتنهایی ایجاد نکرد. به معناداری در مقایسه با تمرین به
های تواند در برنامههزینه، میعنوان مداخلة غیردارویی ایمن، عملی و کمبه
هایی تقای سلامت عصبی سالمندان مورد توجه قرار گیرد. باوجود قوتار

هایی سوکور، محدودیتمانند کنترل رژیم غذایی و استفاده از طرح یک
های اکسیداتیو و نکردن شاخصگیری صرفاً سرمی، بررسینظیر اندازه

پذیری نتایج را با التهابی و محدودبودن نمونه به مردان سالمند، تعمیم
های های آینده با دورهشود پژوهشکند. پیشنهاد میتیاط مواجه میاح

زمان گیری همتر، دوزهای متنوع کوئرستین، اندازهمداخلة طولانی
های عملکردی و زیستی و مشارکت هر دو جنس انجام شوند، تا شاخص

های تری از نقش احتمالی کوئرستین در تقویت سازگاریدرک کامل
 .ین حاصل شودعصبی ناشی از تمر

 

 یملاحظات اخلاق

 پژوهش اخلاق اصول از یرویپ

این پژوهش با تصویب کمیته اخلاق در پژوهش با کد 

IR.IAU.M.REC.1405.256 .است.  و اجرا شده است 

 

 یمال یحام

های دولتی و خصوصی این پژوهش از هیچ سازمان و شرکتی در بخش
 . حمایت مالی دریافت نکرده است

 

 سندگانیمشارکت نو
ها و نگارش داده یآوراول: نوشتن نسخة مقاله، اعم از جمع سندةینو

 بحث؛
 ؛یینها ینیو بازب یپژوهش دةیدوم: ارائة ا سندةینو
 .هیاول ینیها و بازبداده لیوتحلهیسوم و چهارم: تجز سندةینو
 

 تعارض منافع

 .گونه تعارض منافعی ندارندنویسندگان هیچ
 

 یتشکر و قدردان
کلیه افرادی که در این پژوهش شرکت داشتهاند، کمال تشکر و قدردانیی از 

 را داریم.
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