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 های صحراییق از سلول گلیال مغز موشنروتروفیک مشت
 

 4، حسین ابطحی3، محسن فواد الدینی2، محمد اسماعیل افضل پور1حسین طاهری چادرنشین

 ی فیزیولوژی ورزش، دانشگاه بیرجند، بیرجند، ایران.ادانشجوی دکتر 1
 فیزیولوژی ورزش، دانشگاه بیرجند، بیرجند، ایران. استاد 2
 م پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران.و کرونر، دانشگاه علو آترواسکلروزیساستادیار مرکز تحقیقات  3
 استادیار بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی گناباد، گناباد، ایران.  4

 

 بیرجند، دانشگاه بیرجند، حسین طاهری چادرنشین نویسنده مسئول:نشانی 

E-mail: kh.taheri_62@yahoo.com 
 

 51/3/39، پذیرش:62/8/39، اصلاح:62/7/39وصول:

 چکیده

( و عامل نروتروفیک مشتق از سلول گلیال BDNFعامل نروتروفیک مشتق از مغز ) اند که تمرین ورزشیداده نشانتحقیقات  زمينه و هدف:

(GDNFرا افزایش ) ند. همچنین،دهمی ( 2پراکسید هیدروژنO2H( و عامل نکروزیس تومور آلفا )α-TNFدر )  حالتvitro in  محتوای

 α-TNFو  2O2Hدهند. با وجود این، اطلاعات کافی در مورد اثر تعاملی تمرینات شدید ورزشی، می را افزایش GDNFو  BDNFپروتئینی 

در مغز  α-TNFو  BDNF ،GDNF ،2O2H روی محتوای تمرین تناوبی شدید اثر تحقیق حاضررو، در  این از ها وجود ندارد.روی نروتروفین

  .گردیدآلبینو ویستار بررسی های صحراییموش

 هفته و با 6تمرین تناوبی شدید برای . شدندگروه تمرین تناوبی شدید و کنترل تقسیم دو به  سر موش صحرایی نرانزده ش ها:و روش موادّ

روش ساندویچ الایزا و  به TNF-αو  BDNF ،GDNF شد. محتوای درصد حداکثر اکسیژن مصرفی روی نوارگردان انجام 011تا  39شدت 

به  p≤19/1ها با استفاده از آزمون تی مستقل درسطح داده شدند. گیریهای تجاری اندازهکالیمتریک توسط کیتروش اسی به  2O2Hغلظت 

  .ندشد یابیداری آماری ارزاعنوان معن

با  همسو که داد درصد افزایش 019و  59 ترتیب هب( را 1110/1>p) α-TNF( و 1110/1>p) 2O2Hتمرین تناوبی شدید سطوح  ها:یافته

 . است( مغز 1110/1>p) GDNF( و 1110/1>p) BDNF درصدی محتوای 051و  013افزایش 

بافت  GDNFو  BDNF صورت تناوبی با حداکثر توانایی موجب افزایش محتوای مرینی بهکلی، اجرای جلسات ت طور به گيری:نتيجه

- نقش داشته روی سازگاری نروتروفینی ناشی از تمرین تناوبی شدید α-TNFو  2O2Hه رسد کمی نظر شود و بهمیهای صحرایی موشمغز 

 باشند. 

 عوامل پیش التهابی، تمرین ورزشیعوامل نروتروفیکی، فشار اکسایشی،  کليدی: هایهواژ
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 مقدمه
مهم رفتاری  یتمرین ورزشی منظم یک رویه

 های نرولوژیکی مختلف ازبیماری برای کاهش رخداد

 هانتیگتون است و های آلزایمر، پارکینسون وجمله بیماری

های طریق بهبود سیستم سلامت و عملکرد مغزی را از

-می ها بهبودنروتروفین ، رگزایی و افزایشضد اکسایشی

 (.2،1) بخشد

های ترشحی به گروهی از پروتئین هانروتروفین

که توسط ساختارهای موجود در سیستم شوند اطلاق می

عامل نروتروفیک مشتق از (. 3،2) شوندمی عصبی تولید

 14، نروتروفینی با وزن مولکولی (BDNFمغز )

های تیروزین کیلودالتونی است که با اتصال به گیرنده

-های آنتیطریق افزایش آنزیم و از B (TrkB)کینازی 

افزایش نیز ی و اکسیدانی و عوامل ضد آپوپتوز

نقش مهمی در رشد  ،ساختارهای درگیر در سیناپس

طور کلی بهبود سیستم عصبی، فعالیت سیناپسی، و به

عامل نروتروفین دیگر، (. 2) عملکرد شناختی دارد

با وزن  (GDNFنروتروفیک مشتق از سلول گلیال )

ساخته و  ،کیلودالتونی است که در جسم سیاه 11مولکولی 

 یبه گیرندهشود و با اتصال م مخطط رها میداخل جس به

1 GDNF (1αGFRنرون ) ،های نرونهای دوپامینرژیک

های های جسم مخطط و نهایتاً نرونکورتیکال و نرون

 پارکینسون هایطی بیماری ترتیب در که بهرا حرکتی 

 (1) هانتینگتون و اسکلروزیس آمیوتروفیک جانبی (،4)

 ،این طریق از کنند ومی ایت و ترمیمحم ،بینندمی آسیب

 مطالعات نشان (.6) شودباعث بهبود عملکرد حرکتی می

 التهابیو شرایط پیش (3،3) اند که هموستاز ردوکسیداده

 دهند.می را تغییر GDNFو  BDNFغلظت  (8،9)

اند که داده نشان in vitroحالت  مطالعات در

مل نکروزیس تومور آلفا و عا (2O2Hید هیدروژن )سپراک

(TNF-α)  بیانBDNF  وGDNF دهند. در می را افزایش

و  mRNAسطوح  2O2H شده که داده این زمینه، نشان

 یگردنی ستون مهره یناحیه را در GDNFپروتئین 

و در کشت ترکیبی نرون  (3) ویستار های صحراییموش

رژیک های دوپامیندهد و از نرونمی ـ گلیال افزایش

های ضد با وجود این، مکمل (.11) کندمی محافظت

ـ ـ ترت ـ بیوتیل  Nو  ـ سیستئین Iـ استیل ـ  N اکسایشی

α نیترونفنیل  ـPBNترتیب آزاد شدن  ، بهBDNF  را از

و  (3) های آندوتلیال میکروعروقی در مغز موشسلول

 یگردنی ستون مهره یرا در ناحیه BDNFپروتئین 

 دهد.بازداری و کاهش می( 3) صحراییهای موش

 BDNFبیان  ،هر دو ،درونزاد و برونزاد TNF-αهمچنین، 

دهد و می افزایش (8،9)ها را در آستروسیت GDNFو 

 موجب تنظیم کاهشی سطوح TNF-αهای بازدارنده

BDNF تمرین ورزشی یک  .(11) شودپلاسمایی می

یشی است که به التهابی و فشار اکسا پیش یالقاگر بالقوه

 شود.می ختمα-TNF (14،13 )و 2O2H (12،3 )تولید 

ها از رویکردهای مختلفی برای افزایش نروتروفین

این، تمرین ورزشی  وجود با .است در مغز استفاده شده

ها یک رویکرد غیر فارماکولوژی برای افزایش نروتروفین

دارد که  شواهدی وجود ،در مغز است. درحال حاضر

 (،11،1) دویدن روی نوارگردان (،1)تمرینات مزمن شنا 

ها را در نواحی مختلف نروتروفین (16) ویل رانینگ

 (،13) سیستم عصبی مرکزی و محیطی حیوانات نوجوان

- علاوه، نشان دادههدهند. بمی افزایش (18،19) بالغ و پیر

تمرین ورزشی  متعاقب GDNFو  BDNFشده که سطوح 

 ، هرنیزیابد. می افزایش (21) میان در روزروزانه و یک 

محتوای پروتئینی  ،دویدن بیشتر باشد یچه طول دوره

BDNF (. 21) شودمی زیادای فزاینده  طور هیپوکامپ به

متعاقب ، های مغزشده که نروتروفین داده ، نشانهمچنین

 (،11) یابدافزایش مینیز  مدتهای تمرینی طولانیدوره

های روز دویدن تاثیری روی نروتروفین 11و  3، 3اما 

 علاوه، نشان هب (.21)ندارد  های صحراییموشهیپوکامپ 

داده شده که دستاوردهای نروتروفینی با تمرین ورزشی 

  (.22) یابدکاهش مینیز متعاقب بی تمرینی 

 α-TNFو  2O2Hشد،  که در بالا عنوان طور همان
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دهند، اما اثراتشان روی می ها را افزایشنروتروفین

کافی  طور ها در تعامل با تمرین ورزشی بهنروتروفین

است. در واقع، اگرچه تمرینات ورزشی  نشده بررسی

ممکن شود، ولی ها در مغز میموجب افزایش نروتروفین

میزان این تغییر بسته به شدت و نوع تمرین ورزشی است 

التهابی شی و پیشهای فشار اکسایو تاثیر آن بر شاخص

 هایی وجود دارند که باطرفی، ورزش متفاوت باشد. از

-شوند و اثر تمرین تناوبی شدید بهمی شدت بالا انجام

-روی سازگاری α-TNFو  2O2Hعنوان دو القاگر ویژه 

است. نتایج  نشده کافی مشخص طور های نروتروفینی به

سایر  یدربارهرا دانش و فهم جدیدی  ،حاضر یمطالعه

های احتمالی درگیر در افزایش سطوح مکانیسم

متعاقب تمرین ورزشی شدید فراهم  یهانروتروفین

های در افراد مبتلا به بیماریعلاوه،  هآورد. ب خواهد

عصبی مانند آلزایمر، پارکینسون و هانتیگنتون سطوح 

BDNF  وGDNF بنابراین،  .(6،2) پایین است

های برای طراحی استراتژیحاضر  یدستاوردهای مطالعه

بالقوه برای پیشگیری از اختلالات فرسایش عصبی مهم 

اثر  حاضر بررسی یرو، هدف مطالعه این بود. از خواهد

های منتخب مغزی، تمرین تناوبی شدید روی نروتروفین

پراکسید هیدروژن و عامل نکروزیس تومور آلفا در مغز 

 است.  های صحراییموش

 

 هاو روش موادّ

 حیوانات

 موش صحراییشانزده  تجربی حاضر، تحقیق در

گرم( از  291ماهه و با وزن معادل  3نر آلبینو ویستار )

آزمایشگاه تکثیر و پرورش دانشگاه علوم پزشکی مشهد 

به دو گروه تمرین تناوبی سپس شدند و  تدارک دیده

در  های صحراییموش ند.گردید شدید و کنترل تقسیم

 یگراد و چرخهدرجه سانتی 22±2با دمای  اتاقی

     شدند،  نگهداری ،ساعت 12:12روشنایی ـ تاریکی 

 دسترسی آزاد به غذای استانداردِها، موش ای کهگونه به

را خراسان، ایران( و آب  ی)شرکت جوانه موش صحرایی

های ظاهری لحاظ نشانه همه حیوانات روزانه از داشتند.

گونه صورت هر گرفتند و درمی سی قرارربالینی مورد بر

شناختی مشکوک و عدم تمایل به دویدن  آسیب ینشانه

فرایند  شدند.می مطالعه کنار گذاشته روی نوارگردان از

های آزمایشگاهی تحقیق حاضر براساس دستورالعمل

استفاده و مراقبت از حیوانات آزمایشگاهی )اصول مراقبت 

، 23ـ96 یشمارهبا ، NIHشر از حیوانات آزمایشگاهی؛ ن

 اجرادر دانشگاه علوم پزشکی بیرجند ( 1886تجدید نظر 

 شد.

 پروتکل ورزشی

بعد از آشناسازی حیوانات با چگونگی دویدن 

 11دقیقه روزانه با سرعت  11روز،  1روی نوارگردان )

 6هفته،  6برای  تمرین تناوبی شدید(، 23)متر در دقیقه( 

(. 24)شد  رعایت اصل اضافه بار اجرا با روز در هفته و

کردن  دقیقه گرم 3تمرین تناوبی در روزهای زوج شامل 

ای با دقیقه 3متر در دقیقه، تناوب دویدن  16با سرعت 

درصد حداکثر اکسیژن  81متر در دقیقه ) 41سرعت 

 16کردن با سرعت  دقیقه سرد 3و  ((،max2VOمصرفی )

ثانیه و  61ل بین هر تناوباستراحت فعا متر در دقیقه بود.

انجام پذیرفت. برنامه تمرینی  متر در دقیقه 16با سرعت 

 بار 6چهارم به  یتکرار بود که تا هفته بار 2در ابتدا 

ششم  یسپس همین روال تا هفته .یافت تکرار افزایش

دقیقه  3حفظ شد. تمرین تناوبی در روزهای فرد شامل 

 31دویدن  قه، تناوبمتر در دقی 16کردن با سرعت گرم

درصد  111متر در دقیقه ) 14ای با سرعت ثانیه

max2VO،)  متر در  16کردن با سرعت  دقیقه سرد 3و

ثانیه و با  61دقیقه بود. استراحت فعال بین هر تناوب 

 3تمرینی در ابتدا  یمتر در دقیقه بود. برنامه 16سرعت 

 تکرار افزایش بار 21به  ،چهارم یتکرار بود که تا هفتهبار 

 (.24) شد ششم حفظ یسپس همین روال تا هفته .یافت

با جریان الکتریکی در انتهای نوارگردان و با کشیدن آرام 

 (.24) شدندمی ها برای دویدن تحریکیک اسفنج، موش
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گروه کنترل، روزانه به اتاق تمرین  های صحراییموش

زمانی  یهداده و در معرض محیط مشابه و در دور انتقال

روی نوارگردان  که بدوند، یمعادل با گروه تمرینی بدون

 (.11) شدندمی داده قرار

 سازی بافت و ارزیابی بیوشیمیاییآماده

آخرین  یماندهمنظور جلوگیری از اثرات باقی به

ساعت بعد از  49 های صحراییموشجلسه تمرینی، 

 (11،1) تمرینی، تحت شرایط بیهوشی یآخرین جلسه

 ،شدند. بعد از تشریح، مغز با سرم فیزیولوژیک کشته

- گراد نگهداریسانتی یدرجه – 91شستشو  و در دمای 

 یها از ناحیهشاخص یگیری همهمنظور اندازه شد. به

 BDNFو  GDNF (21)خاطر توزیع متفاوت  یکسان و به

های بیوشیمیایی کل مغز برای ارزیابی (،26) در مغز

در ادامه مغز توسط نیتروژن مایع پودر (. 1) گردید انتخاب

های حاوی بافت مغز بافر میکروتیوپ هب و( 19)شد 

با ) پروتئاز یو بازدارنده x1 (x PBS1)سالین فسفات 

، شرکت گولد بایو GBـ326ـ1کاتالوگ:  یشماره

های از کیت .شد ، ایالات متحده آمریکا( اضافهتکنولوژی

-گیری سطوح پروتئینتایی برای اندازه 86 تجاری الایزای

، CSBـr14166E کاتالوگ: یشمارهبا ) GDNFهای 

با ) BDNF، چین ـ آمریکا(، شرکت کازوبایو بایوتک

، شرکت کازوبایو CSBـr14114E: کاتالوگ یشماره

کاتالوگ:  یشمارهبا ) TNF-αبایوتک، چین ـ آمریکا( و 

شد. نسه( استفاده، فرا، شرکت دایاکلون961.111.186

کمتر از  GDNFو  BDNFهای حساسیت ارزیابی کیت

 11کمتر از  TNF-αلیتر و کیت پیکوگرم / میلی 91/3

مغز با کیت اسی  2O2Hلیتر بود. ارزیابی پیکوگرم / میلی

کاتالوگ:  یشمارهبا ) 2O2Hتایی  86کالیمتریک 

و با  ، آلمان(، شرکت بایوکور دیاگنوستیک11BCـ86

میکرومول به اجرا درآمد. در پایان،  11ت برابر یّحساس

نانومتر و  411در  α-TNFو  GDNF ،BDNFجذب 

2O2H  2121نانومتر توسط الایزار ریدر انتوس  146در 

 قرائت شد. ، انگلیس()شرکت بایوکروم

 ارزیابی آماری

افزاری آماری نرم یها با استفاده از بستهداده

( مورد بررسی و 16 ی، نسخهSPSSتجاری در دسترس )

روی  ابتدا آزمون شاپیر ـ ویلک گرفتند. در ارزیابی قرار

ها داده بودن توزیع متغیرهای وابسته برای تعیین طبیعی

شد. از آزمون تی مستقل برای بررسی تفاوت  انجام

- استفاده p≤11/1متغیرهای وابسته بین دو گروه در سطح 

 ارائه نگین و انحراف معیار میا صورت نتایج به گردید.

 اند.شده

 

 هایافته
نتایج آزمون شاپیر ـ ویلک توزیع طبیعی هر یک 

داد که  نتایج نشان. کردمشخصاز متغیرهای وابسته را 

 2O2Hتمرین تناوبی شدید موجب افزایش سطوح 

(1111/1>p ،114/6=13t و افزایش محتوای پروتئینی )

α-TNF (1111/1>p ،111/16=31tمغز می ) شود )جدول

داد که تمرین تناوبی  ها نتایج نشاندر مورد نروتروفین (.1

 BDNF موجب افزایش محتوای پروتئینی ،شدید

(1111/1>p ،336/21=13t و )GDNF (1111/1>p ،

649/19=12t(.1)جدول  گردد( مغز می 

 کنترل و تمرین تناوبی شدیدیرهای وابسته در دو گروه و انحراف معیار( و استنباطی متغ میانگین)های توصیفی آماره: 1جدول 

 بین گروهی p تمرین تناوبی شدیدگروه  کنترلگروه  متغیر وابسته

2O2H  )1110/1 *10/0±01/1 95/1±01/1 )میکرو مولار بر میلی گرم بافت>p 

TNF-α )1110/1 * 22/0±22/1 90/0±22/1 )پیکوگرم بر میلی گرم بافت>p 

BDNF 1110/1 * 25/00±20/2 95/00±21/0 بر میلی گرم بافت( )پیکوگرم>p 

GDNF )1110/1 * 12/21±2 52/5±22/0 )پیکوگرم بر میلی گرم بافت>p 

 (p≤11/1) متناظر تفاوت معنی داری نسبت به گروه کنترلبیانگر  *
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 بحث
شد که  حیوانی حاضر نشان داده یدر مطالعه

 2O2Hدار سطوح امعنتمرین تناوبی شدید، موجب افزایش 

-موشمغز  GDNFو  TNF-α ،BDNFو افزایش محتوای 

علاوه، سایر  هب شود.آلبینو ویستار می های صحرایی

اند که تمرین ورزشی مقاومت مغز را داده مطالعات نشان

دهد و فرآیندهای شناختی و در برابر آسیب افزایش می

 نظر ، بهبنابراین(. 22،14،13،1)بخشد می حرکتی را بهبود

همانند سایر تمرینات  رسد که تمرین ورزشی شدیدمی

ها در مغز طریق افزایش محتوای نروتروفین ورزشی، از

های نرولوژیکی در برابر بیماری اینقش پیشگیرانه

 باشد. مختلف مانند آلزایمر و پارکینسون داشته

 2O2Hتمرین تناوبی شدید موجب افزایش غلظت 

ژولیتا و  یاین تحقیق همسو با نتایج مطالعه مغز شد. نتایج

تمرین ورزشی  اندکرده ( است که عنوان2116) همکاران

 3دقیقه روزانه، با شدت  31روز در هفته،  1روز،  31شنا )

میتوکندری  2O2Hتولید ازدیاد درصد وزن بدن( موجب 

اما  ،شودپیر می های صحراییموش یهیپوکامپ و مخچه

ماهه پایین  4های صحراییموشنی برای این شدت تمری

هیپوکامپ،  2O2Hشود و تغییری در سطوح می محسوب

 ،هااکسیدان(. 12)دهد نمی و مخچه رخ کورتکس جمجه

توسط منابع میتوکندریایی و و  تحت شرایط فیزیولوژیک

NADPH موجود در مغز های مختلفِاکسیداز در سلول، 

های سوپراکسید دیسموتاز شده و توسط زیر واحد تولید

(SOD)  2بهO2H تمرین ورزشی  (.23،3) شوندمی تبدیل

انتقال الکترون  یسازی زنجیرهطریق افزایش فعال از

طریق افزایش جریان خون که  ازنیز و  (3)میتوکندریایی 

های اندوتلیال و بر سلول موجب اعمال نیروی برشی

باعث تولید (، 29) اکسیداز NADPHسازی متعاقباً فعال

-بیشتر رادیکال سوپراکسید نسبت به حالت استراحتی می

-علاوه، تمرین ورزشی سطوح و فعالیت ایزوفرم هشود. ب

دهد های مختلف مغز افزایش میرا در جایگاه SODهای 

-Mnداری بین فعالیت او همبستگی مثبت و معن (11،12)

SOD  2و تولیدO2H ای میتوکندری در کورتکس جمجمه

اگرچه برعکس، (. 12) است و هیپوکامپ گزارش شده

2O2H ( توسط دو آنزیم گلوتاتیون پراکسیدازGPx)  و

شود، ولی ، به آب و اکسیژن تبدیل می (CATکاتالاز )

متعاقب تمرین  CATو  GPxشده که فعالیت  داده نشان

رسد می کلی، به نظر طور به (.28) کنندنمی ورزشی تغییر

 مغز ناشی از تمرین ورزشی به 2O2Hش سطوح که افزای

و  (28،3) کننده سازی بیشتر منابع تولیدخاطر فعال

 باشد. SOD (11،12 )افزایش فعالیت 

داد که تمرین  نتایج برآمده از تحقیق حاضر نشان

 TNF-αتناوبی با حداکثر توانایی موجب افزایش محتوای 

های گیو و با یافتهشود. نتایج تحقیق حاضر همسو مغز می

 ( است که شدت تمرین روی نوارگردان2119) همکاران

 بود max2VOدرصد  91ها بالاتر از پروتکل تحقیقی آن

که اند کرده ( عنوان2111) برعکس، لیرا و همکاران(. 13)

تاثیری روی  max2VO درصد 61تا  61تمرین ورزشی با 

TNF-α  (. 31)ندارد  های صحراییموشهیپوتالاموس

رسد که حداقل زمان می علاوه بر شدت تمرین، به نظر

مغز بیش از یک هفته  TNF-αلازم برای افزایش محتوای 

( 2111) زیرا دینگ و همکاران .تمرین ورزشی باشد

های موشمغز  TNF-αافزایش تدریجی در محتوای 

تمرین ورزشی روی  یهفته 3و  2تنها بعد از را  صحرایی

رسد افزایش می نظر به (.14) اندکرده شنوارگردان گزار

TNF-α خاطر عبور  مغز ناشی از تمرین ورزشی بهTNF-

α (،9) موجود در جریان خون سیستمی به داخل مغز 

 هاهای گلیا و آستروسیتسازی سلولافزایش فعال

-1پروتئین کمواترکتنت منوسایت ) افزایش (،31،9)

MCP) (32 )اینترلوکین سطوح  و کاهش یا عدم تغییر در

زیرا  .( در مغز باشدILـ11) 11( و اینترلوکین ILـ6) 6

توام با  ILـ11و ILـ6 سطوح بالای هکشده  نشان داده

  (.13) است TNF-αکاهش سطوح 

موجب  ،تمرین تناوبی شدید روی نوارگردان

 ؛درگیر در عملکرد حرکتی افزایش محتوای نروتروفین
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همسو با نتایج برآمده از تحقیق مغز شد که  GDNFیعنی 

( 2113) ( و گروور و همکاران2111) لائو و همکاران

را در جسم مخطط و  GDNFاست که افزایش محتوای 

هفته تمرین  12و  19ترتیب متعاقب   عصب سیاتیک به

 (.16،11) اندکرده ورزشی با شدت متوسط گزارش

مرین هفته ت 4که  شده برعکس، در دو مطالعه گزارش

تاثیری روی محتوای شدت پایین تا متوسط  ورزشی با

و محتوای ( 4)جسم مخطط و جسم سیاه پروتئینی 

GDNF ندارد های صحراییموشکمری  یستون مهره 

تمرین  یبودن طول دوره تردلیل کوتاه که احتمالاً به (19)

 (18،1) همچنین، همسو با سایر مطالعات ورزشی باشد.

 ،داد که تمرین تناوبی شدید ر نشاننتایج تحقیق حاض

موجب افزایش محتوای نروتروفین درگیر در عملکرد 

لزی و  شود. برعکس،مغز می BDNFیعنی  ؛حافظه

ناشی از مغز را  BDNF( عدم تغییر در 2113) همکاران

هفته تمرین  6لاکتات  یتر از آستانهکم و پایین شدتِ

زیرا  .اندهکرد ورزشی دویدن روی نوارگردان تفسیر

تواند وارد مغز شود و روی فیزیولوژی مغز و لاکتات می

البک و علاوه،  به (.33) بگذارد تشکیل حافظه تاثیر

که یادگیری ناشی از آزمون  اندکرده بیان( 2116) همکاران

تمرینی دویدن روی  یآخر دوره یدر هفته ماز موریس

نروتروفین  نوارگردان و شدت پایین تمرین ورزشی، بیان

BDNF کرده در دو گروه کنترل و تمرین ورزشی را برابر 

های موش مورد این که افزایش وزن  در (.34) است

-در تحقیق حاضر در افزایش محتوای نروتروفینصحرایی 

اما در یک  ،مشخص نیست ،ها در مغز نقش داشته باشد

تمرینی افزایش مطالعه با کاهش وزن ناشی از بیش

 های صحرایی گزارش شدهدر موش BDNFمحتوای 

شده که دیگری نشان داده یهمچنین، در مطالعه(. 1)است 

تمرین ورزشی ازطریق کاهش سطوح لپتین و درصد 

 چربی بدنی افراد دارای اضافه وزن، موجب افزایش آزاد

زیرا لپتین اثرات بازدارنده  .شودمغزی می BDNFشدن 

ت قبلی عوامل مطالعا (.31) دارد BDNFروی بیان 

عامل رشدی  (،33) تغییرات در لاکتاتمختلفی ازجمله 

 استروژن یا استرادیول (،21،18) (IGFـ1) 1شبه انسولین 

های عنوان مکانیسم را به( 18،1)و کورتیکوسترون  (،18)

نواحی  ها درناشی از تمرین ورزشی در افزایش نروتروفین

های مختلف سیستم عصبی مرکزی و محیطی در مدل

 اند.ساخته حیوانی مطرح

شد که تمرین  حاضر نشان داده یدر مطالعه

درصدی سطوح  143و  31تناوبی شدید همسو با افزایش 

2O2H  وα-TNF ،131و  148ترتیب موجب افزایش به 

 شود.مغز می GDNFو  BDNFدرصدی محتوای 

طریق  از α-TNFو  2O2Hاند که داده مطالعات نشان

  11p:61pزیر واحد و نهایتاً انتقال  I-κBکردن  وریلهفسف

از سیتوپلاسم به  κB (NF-κB)ای کمپلکس فاکتور هسته

شوند می BDNFو  GDNFموجب افزایش بیان  ،هسته

 پیش های فشار اکسایشی وهمچنین، شاخص (.8،9،3)

 cAMP (CREB)التهابی، عنصر واکنشی پروتئین اتصالی 

 در(. 23،3)دهند را افزایش می BDNFن را فسفوریله و بیا

( افزایش همزمان در 2113) این راستا، د آلمیدا و همکاران

TNF-α  وBDNF   جوان  های صحراییموشهیپوکامپ

علاوه، در ه ب (.13) اندمتعاقب تمرین شدید گزارش کرده

به التهاب مزمن ناشی  BDNFیک مطالعه افزایش محتوای 

در پایان در  (.1) اده شده استاز تمرین ورزشی نسبت د

دو مطالعه گزارش شده است که فشار اکسایشی ناشی از 

های نروتروفینی در ناحیه تمرین ورزشی در سازگاری

و هیپوکامپ موش ( 3) های صحراییموشگردنی نخاع 

مجموعه این شواهد مبین این هستند که  نقش دارد. (1)

متعاقب تمرین  های مغزتغییرات ایجاد شده در نروتروفین

تناوبی شدید در کنار سایر عوامل احتمالی دیگر ممکن 

است ناشی از افزایش عوامل پیش التهابی و فشار 

ها و عوامل پیش اکسایشی باشند زیرا سطوح نروتروفین

التهابی و فشار اکسایشی افزایش مشابهی را متعاقب 

شواهد  با وجود این،تمرین تناوبی شدید نشان دادند. 

یمی که از این یافته حمایت کنند در دست نیست. از مستق
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آینده مشارکت  مطالعات شود که دراین رو پیشنهاد می

2O2H  وα-TNF ها از طریق مصرف در بیان نروتروفین

های ضد اکسایشی و بلوکه کردن آنتی بادی متعاقب مکمل

 انواع مختلف تمرینات ورزشی مورد بررسی قرار گیرد.

، اجرای جلسات تمرینی به صورت به طور کلی

 BDNFتناوبی با حداکثر توانایی موجب افزایش محتوای 

ویستار  های صحرایی آلبینوموشبافت مغز  GDNFو 

 α-TNFو  2O2Hکه  رسد. همچنین، به نظر میشودمی

ناشی از تمرین تناوبی شدید در سازگارهای نروتروفینی 

 .ماحصل تمرین ورزشی نقش داشته باشند
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Abstract  
Background: Researches have showed that exercise trainings 
increase the brain-derived neurotrophic (BDNF) and glial cell-
derived neurotrophic factor (GDNF) in the brain. In addition, 
hydrogen peroxide (H2O2) and tumor necrosis factor alpha 
(TNFα) increase protein content of BDNF and GDNF in vitro. 
However, there is insufficient information about the interactive 
effects of high intensity exercise training, H2O2, and TNFα on 
neurotrophins. Hence, in the present study, we investigated the 
effect of high intensity intermittent training on the content of 
BDNF, GDNF, H2O2 and TNFα in the brain of albino wistar rats.  
Materials and methods: Sixteen albino wistar rats divided into 
control and high intensity intermittent training groups. High 
intensity intermittent training has carried out for 6 weeks with 95 
to 100% of maximum oxygen consumption on treadmill. BDNF, 
GDNF and TNFα contents have measured by sandwich ELISA 
method and H2O2 concentration by colorimetric method by 
commercial kits. Data analyzed using Student’s t-test, and p≤0.05 
considered as statistically significant. 
 Results: High intensity intermittent training resulted in 75 and 
143 percent increased in H2O2 (p<0.0001) and TNFα (p<0.0001) 
levels, which accordance with 149 and 170 percent increase in 
BDNF (p<0.0001) and GDNF (p<0.0001) content in the brain, 
respectively.  
Conclusion: Overall, performance of training sessions as interval 
with maximum capacity resulting in increase of BDNF and GDNF 
content in brain of albino wistar rat and it seems H2O2 and TNFα 
influence on neurotrophins adaptation induced by high intensity 
intermittent training. 
Keywords: Neurotrophic factors, Stress oxidative, Pro-
inflammatory factors, Exercise training. 
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