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 چکیده
هوازی  های، اثر تمرينحالنيباا؛ شودیمی با فعالیت ورزشی باعث کاهش آسیب سکتة مغزی سازآمادهپیش

 ریتأثرو، هدف اين پژوهش، بررسی تداومی و تناوبی بر حافظه پس از سکتة مغزی سنجیده نشده است؛ ازاين

ر بشش هفته تمرين تداومی با شدت متوسط در مقايسه با تمرين تناوبی با شدت بالا قبل از ايسکمی مغزی 

سر  75منظور، هیپوکامپ در موش صحرايی نر ويستار بود. بدين BDNFحافظة فضايی و سطح پروتئین 

 تناوبی تمرين و (25تعداد = تداومی ) تمرين (؛25کنترل )تعداد =  گروه ای به سههفتهموش نر ويستار دوازده

 و( هفته در جلسه پنج) تداومی با شدت متوسط تمرين پروتکل تقسیم شدند و (25بالا )تعداد =  شدت با

 ساعت پس از آخرين جلسة 48انجام دادند.  مدت شش هفتهرا به (هفته در جلسه سه) بالا شدت با تناوبی

روش  ساعت بعد از جراحی سکتة مغزی به 24سه روز و  مدتتمرينی، حیوانات اکتساب حافظة فضايی را به

، مونبلافاصله پس از آزانجام دادند و هفت روز بعد آزمون يادداری گرفته شد.  مغزی مرکزی شريان انسداد

نتايج تحلیل  استفاده شد. BDNFییرات پروتئین بری و بافت هیپوکامپ برای سنجش تغهوش هاموش

که تمرين تداومی قبل از سکتة مغزی سبب کاهش تخريب در حافظه و يادگیری راهه نشان داد واريانس يک

  BDNF( را در مقادير= P 0.02يتنی تفاوت معناداری )و -(. همچنین، آزمون آماری يو من= P 0.0002شد )

 ریتأثبافت هیپوکامپ گروه تداومی نسبت به گروه تناوبی نشان داد. فعالیت تداومی با شدت متوسط 

هیپوکامپ پس از سکتة مغزی دارد.  BDNFی بر جلوگیری از تخريب حافظه، يادگیری و میزان چشمگیر

 ی ناشی از سکتة مغزی منجر شود.هابیآسبه کاهش  تواندیمدرواقع، فعالیت تداومی با شدت متوسط 

 

 BDNFحافظة فضايی، فعالیت تناوبی، فعالیت تداومی، سکتة مغزی،  واژگان کلیدی:

 
                                                 

 eh_kp2014@yahoo.comEmail: mohades  مسئول                                                              نویسندة *
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 مقدمه

میان در(. 1میر و ناتوانی جسمی در جهان است )ویکی از عوامل اصلی مرگ عنوانبه 1مغزیسکتة 

درصد  ۴6کمک نیاز دارند و  های روزانه بهبیماران برای فعالیتاز درصد  26 ،مغزی سکتة افتگانینجات

بیمار  خانوادةر شرایط زندگی برای شخص و شوند که این امر باعث تغییدچار مشکلات شناختی مینیز 

تواند با آسیب اند که ایسکمی مغزی میمطالعات نشان داده ،مشکلات شناختی درزمینة (.2شود )می

های صحرایی تعادل حرکتی موش احترازی و ظةمدت، حافکوتاه های مغزی سبب اختلال در حافظةروننو

و قشر  2هیپوکامپرونی در نو ای ایسکمی عمومی در مغز موش به آسیب گستردةالق ،(. همچنین۳) شود

مشاهده نقص در یادگیری و حافظه فضایی  های رفتاری مانند، اختلالکه متعاقب آن شودمنجر میمغز 

که القای ایسکمی عمومی )گلوبال( در موش صحرایی سبب افزایش است مشخص شده  (.۴) شده است

شود لالات حافظه و یادگیری میایجاد اخت ،نتیجهلی در قشر گیجگاهی هیپوکامپ و درمیزان مرگ سلو

دلیل افزایش سطوح دیده پس از سکتة مغزی بهمجدد ناحیة آسیبرسانی که خون مشخص شده است(. ۵)

به گردد که این امر ممکن است  هیپوکامپ های ناحیةآسیب نورون های آزاد ممکن است باعثرادیکال

کامپ نقش مهمی در یادگیری و هیپو (.6شود )منجر مدت احترازی و کوتاه حافظةاختلال در یادگیری، 

تر است غیرفعال دارد و نسبت به آسیب ایسکمیک از دیگر مناطق مغز حساس 4و احترازی 3حافظة فضایی

که یکی رسد نظر میبه (.۷شود )به نقص در حافظه و یادگیری میهای هرمی هیپوکامپ به نورونو آسیب 

 زندگی در بیماران دچار آسیب سکتة مغزی و بهبود بازگشت به از مناطق مهم برای کاهش آثار سکتة

فاکتور  10ن عامل از تریاولین و مهم عنوانکاهش فعالیت بدنی به (.۸) ، ناحیة هیپوکامپ استمغزی

که فعالیت ورزشی باعث افزایش  اند، مطالعات حیوانی نشان دادهحال؛ بااینمغزی است زای سکتةخطر

بازگشت به  ،و همچنین شودهنگام وقوع سکته میهای مغزی درمایتی برای سلولفاکتورهای رشدی و ح

که اثر فعالیت بخشد. شاید بتوان گفت مغزی بهبود می از سکتةحالت اولیه و بازگشت به زندگی را پس 

مغزی  عنوان یک اصل مقابله با اثرهای سکتةیشگیری، هنگام وقوع و ریکاوری بهر سه سطح پورزشی ب

همراه مغزی  یتی تمرین ورزشی پیش از وقوع سکتةاثر حما ری بههای بسیاپژوهش (.۹ته شده است )پذیرف

 ،(NGF)( و عامل رشد عصبی BDNFعامل رشد عصبی مشتق از مغز )همچون ها با افزایش نوروتروفین

 یمطالعات متعدد(. 10) اندهکرداشاره ها نقش دارند که در حفظ حیات، رشد، تمایز و تغییرپذیری نورون

را در مغز و خون پس از فعالیت ورزشی در مطالعات حیوانی و انسانی  BDNFافزایش بیان و میزان پروتئین 

پس از آسیب  BDNFکه میزان  شده است ورزش نیز نشان داده ریتأث درزمینة (.11) اندگزارش کرده
                                                 
1. Stroke   
2. Hippocampus 

3. Spatial Memory 

4. Avoidance Memory 
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در گروه فعالیت ورزشی بیشتر از گروه کنترل بود که این افزایش با  ،ی مجددرسانخونایسکمیک ناشی از 

و نقایص عملکردی کمتر همراه بود. این افزایش فاکتورهای نوروتروفیک احتمال  1کاهش حجم انفارکت

دهد که فعالیت ورزشی با دهد. این نتایج نشان میحیات در نواحی اطراف مرکز ایسکمی را افزایش می

ترمیمی ، کاهش حجم انفارکت و افزایش خودها باعث تقویت واحدهای عصبی عروقیوفینافزایش نوروتر

(. فواید ورزش برای عملکرد شناختی شامل حافظه 12شود )های عصبی بعد از آسیب ایسکمیک میسلول

 تیفعالنشان دادند که  به طوریکه تمرین ورزشی روی جوندگانتر است. گان منسجمو یادگیری، در جوند

که رسد نظر میبه(. 1۳) دارای اثرات ضد اضطرابی استحافظه و یادگیری  علاوه بر اثر مثبت بری دنب

ی که این امر ناش (1۴)بخشد ای وابسته به هیپوکامپ را بهبود میتکالیف حافظه ی هوازیبدن تیفعال

(. با 1۵، 16) است عامل نوروتروفیک مشتق از مغز هیپوکامپ و سطوح افزایش نروژنز هیپوکامپ، اندازة

در بهبود  BDNFفعالیت ورزشی با افزایش عوامل رشدی همچون که رسد نظر می، بهشدهتوجه به موارد یاد

یکی از موارد  ،حال؛ بااینایسکمیک نقش داشته باشد بار سکتة، مقابله با اثرهای زیانحافظه و همچنین

 (.1۷، 1۸)ه از یک مدل تمرین تداومی هوازی است. مغزی، استفاد ش بر سکتةورز ریتأث توجه درزمینةقابل

بسیار توصیه شده  هاتمرین گونهنیار سلامت جسمانی، استفاده از استقامتی ب هایدلیل نقش تمرینبه

 ۳0مدت به شخص باید حداقل ها،گونه از تمرینبرخورداری از مزایای سلامتی این ، برایحالبااین است؛

نداشتن  ،کنونی . یکی از مشکلات جامعةرا انجام دهد هاگونه تمریندر هفته ایندقیقه و برای پنج جلسه 

ایجاد روش به علوم ورزشی  پژوهشگران رشتة ،رواین؛ از(1۹) انجام این روش تمرینی است برای زمان کافی

. اندتوجه کردهاستقامتی تداومی باشد،  هایمان کوتاه که دارای خاصیت تمرینتمرینی مناسب با صرف ز

تناوبی شدید با  هایکنند، تمرینی از پژوهشگران این عرصه توصیه میاعدههای تمرینی که یکی از روش

یک روش  HIIT هایاند که تمرینبسیاری نشان داده های. پژوهش(20( است )HIIT) 2حجم کوتاه

تداومی سنتی ازلحاظ استقامتی  هایتقامتی هستند که نسبت به تمرینقدرتمند برای بهبود اجراهای اس

 شدتپرهای ترکیبی از دوره (HIIT)تناوبی با شدت بالا  های. تمرین(21) زمانی دارای مزیت هستند

که  (20) فعال یا غیرفعال با شدت متوسط هستندهای بازیافت همراه دورهبه( VO2 peak ≥ 90%هوازی )

هبود اجراهایی با ماهیت برای ب هاگونه تمرینند. اینشوبه دو صورت با حجم بالا و حجم پایین اجرا می

مدت چندین هفته باعث بهبود به هااند که انجام این تمریننشان داده هاسرعتی هستند؛ اما پژوهش

های فاکتورهای درگیر در متابولیسم هوازی همچون حداکثر ظرفیت هوازی، حداکثر فعالیت آنزیم

باعث  HIITتمرین است که مشخص شده  ،(. همچنین22شود )می ۳ییکندریایی و بایوژنز میتوکندریامیتو

های رشدی و محافظت سازی سیگنالر فعالعاملی که د (؛2۳)شود در بافت مغز می BDNFافزایش سطوح 
                                                 
1. Infarction 

2. High Intensity Interval Training with Low Volume 

3. Mhitoconthrial Biogensis 
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ب ایسکمیک برابر آسیهای عصبی درعنوان یک عامل حمایتی سلول، بهنورونی همکاری دارد و همچنین

تواند سبب شدت بعد از سکته نمی( نشان دادند که فعالیت پر2۴) و همکاران 1یششناخته شده است. 

( با بررسی اثر تمرین تداومی 2۵)رضایی و همکاران  ،الحاین؛ باشود BDNFفضایی و شاخص  بود حافظةبه

ها نشان دادند که هر دو نوع تمرین باعث افزایش مغزی در موش با شدت بالا پیش از القای سکتة HIITو 

، با کلیطور. بهاندساعت پس از سکتة مغزی شده 2۴حرکتی حیوانات، و بهبود عملکرد  P70s6Kسطوح 

های مختلف فعالیت اثر محافظتی مدل ها درزمینةشده، نشان از کمبود پژوهشتوجه به مطالعات انجام

اثر محافظتی دو نوع فعالیت  ورزشی بر عملکرد حافظه پس از سکتة مغزی وجود دارد. تاکنون پژوهشی

الا و حجم کم را پیش از وقوع سکتة مغزی بر عملکرد شدت ب ورزشی تداومی با شدت متوسط و تناوبی با

عنوان یک پروتئین درگیر در بهبود آسیب ناشی از به BDNFبا توجه به نقش  ،فضایی حیوانات حافظة

ر حاض ، پژوهشروایننجیده است؛ ازهای مغزی و بهبود عملکردهای شناختی همچون حافظه نسآسیب

های شفضایی مو درنظر دارد که اثر محافظتی این دو روش تمرینی پیش از القای سکتة مغزی را بر حافظة

 . ی دو روش تمرینی را مقایسه کندهاو تفاوت بسنجد BDNFصحرایی نر ویستار و مقادیر پروتئین 
 

 پژوهش روش
سر موش صحرایی  ۷۵، انجام آزمایش برای آزمون با گروه کنترل بود.صورت تجربی و پسپژوهش حاضر به

سازگاری با محیط آزمایشگاه و  برایشدند و ای از مرکز تحقیقات علوم اعصاب خریداری هفتهنر دوازده

به محل نگهداری حیوانات آزمایشگاهی مرکز علوم اعصاب دانشگاه شهید بهشتی انتقال  ،عادت به آزمایشگر

ازی با ای شرکت داده شدند. پس از آشناسهفته ، در پروتکل تمرین ششو پس از آشناسازیداده شدند 

دقیقه با تردمیل و چگونگی دویدن روی  10مدت هر روز بهو مدت یک هفته محیط نگهداری، حیوانات به

سنجش  ساز برایها آزمون واماندهاز موش ،آشناسازی از آخرین جلسةساعت پس  ۴۸آن آشنا شدند. 

حداکثر اکسیژن مصرفی  ،و با استفاده از حداکثر سرعت در زمان واماندگیشد حداکثر سرعت گرفته 

صورت تصادفی به سه گروه ها بهواماندگی، موش دویدن در مرحلةاساس سرعت بر ،بینی شد. سپسپیش

گاه، حیوانات ی و تمرین تناوبی تقسیم شدند. آننظر میانگین سرعت واماندگی( کنترل، تمرین تداوم)برابر از

روه تمرین تناوبی تداومی هوازی و گ هایو هر هفته پنج روز تمرینمدت شش هفته گروه تمرین تداومی به

با توجه به سازگاری حیوانات  ته سه جلسه تمرین را انجام دادند.هر هفو مدت شش هفته ت بالا، بهبا شد

اساس گرفته شد و شدت تمرین حیوانات برساز هر دو هفته نیز از حیوانات دوباره آزمون وامانده ،با تمرین

ه بر آشنا سازی جهت حذف علاوتمرین  گروه کنترل نیز درطول دورة ساز جدید تعیین شد.آزمون وامانده

اثرات استرس ناشی از ورزش به اندازه گروه تمرین تداومی با شدت متوسط بر روی تردمیل روشن قرار 
                                                 
1. Shih 
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 اکتساب آزمون حافظة مدت سه روز برایبهحیوانات  ،تمرینی ساعت پس از آخرین جلسة ۴۸ گرفت.

تحت جراحی سکتة حیوانات اب، تمرین اکتس ساعت پس از آخرین جلسة 2۴ه شدند. فضایی تمرین داد

فضایی از حیوانات گرفته شد. بلافاصله  ، آزمون یادداری حافظةروز پس از جراحی مغزی قرار گرفتند. هفت

 BDNFسنجش مقادیر  شد و برایو بافت هیپوکامپ خارج شدند هوش حیوانات بی ،پس از آزمون یادداری

 استفاده شد. 

استفاده  (26)و همکاران 1برای تعیین سرعت حداکثر اکسیژن مصرفی از آزمون فزایندة استاندارد بیدفورد 

مرحلة  10اند. آزمون شامل ی کردهاستانداردسازهای نژاد ویستار برای رت (2۷)و همکاران  2لیندروشد که 

ساعت  درکیلومتر  ۳/0حل بعدی، ساعت و در مرا درکیلومتر  ۳/0ای بود. سرعت در مرحلة اول، دقیقهسه

ساز را برای نج روش آزمون واماندهرینولدو و همکاران پ. با توجه به اینکه شدیمبه سرعت نوارگردان اضافه 

اند که دارای شیب متفاوت است، در این پژوهش از شیب صفر تعیین حداکثر اکسیژن مصرفی معرفی کرده

آمده در آخرین مرحله که حیوان دستستفاده شد و سرعت بهبرای تعیین سرعت حداکثر اکسیژن مصرفی ا

 (.2۷عنوان حداکثر سرعت دویدن حیوان استفاده شد )قادر به دویدن نبود، به

های با شدت بالا و کردن، تمرین شامل فعالیتپروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا شامل سه قسمت گرم

مدت پنج درصد بیشینه به ۵0تا  ۴0با شدت پایین و سردکردن بود. ابتدا حیوانات با شدت  هایفعالیت

کردن دویدند. سپس، حیوانات تمرین تناوبی را انجام دادند و پس از آن، با دقیقه روی نوار گردان برای گرم

کیب فعالیت با درصد سرعت بیشینه، سردکردن را انجام دادند. تمرین تناوبی شامل تر ۵0تا  ۴0شدت 

درصد بیشینه در هفتة اول،  ۸0شدت بالا و شدت پایین بود. فعالیت با شدت بالا شامل دو دقیقه با شدت 

درصد سرعت بیشینه از ابتدای  110درصد بیشینه در هفتة سوم و  100درصد بیشینه در هفتة دوم،  ۹0

درصد بیشینه از هفتة  ۴0دقیقه با شدت هفتة چهارم تا پایان تمرین بود. فعالیت با شدت پایین شامل دو 

درصد سرعت بیشینه از ابتدای هفتة چهارم به بعد بود. میانگین شدت فعالیت  ۳0اول تا پایان هفتة سوم و 

درصد  ۷0ی انتخاب شد که با شدت تمرین تناوبی برابر و معادل با اگونهبهبالا و فعالیت پایین تمرین تناوبی 

ها ابتدا فعالیت با شدت کردن، رتای بود که پس از گرمگونهد. تمرین تناوبی بهحداکثر اکسیژن مصرفی بو

جای ها بهبالا و پس از آن فعالیت با شدت پایین را انجام دادند. پس از انجام آخرین فعالیت با شدت بالا، رت

ردن را درصد سرعت بیشینه سردک ۵0مدت پنج دقیقه با شدت درصد بیشینه، به ۴0تمرین در شدت 

انجام دادند. تعداد فعالیت با شدت بالا در هفتة اول دو تکرار، در هفتة دوم چهار تکرار، در هفتة سوم شش 

، زمان کل تمرین رونیاتکرار و از ابتدای هفتة چهارم به بعد شامل هشت تکرار فعالیت با شدت بالا بود؛ از

 16مدت کردن و سردکردن در هفتة اول بهاه گرمهمرشامل فعالیت با شدت بالا، فعالیت با شدت پایین به
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2. Leandro 
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مدت و از ابتدای هفتة چهارم به بعد، به ۳2مدت دقیقه، در هفتة سوم به 2۴مدت دقیقه، در هفتة دوم به

 (.2۵دقیقه بود ) ۴0

 ۳0مدت مدت شش هفته و هر هفته پنج جلسه بهها بهصورت بود که رتپروتکل تمرین تداومی بدین

ها دویدند. آمپر، روی تردمیل مخصوص رتمیلی 1/0متر در دقیقه، شیب صفر و شوک  20سرعت با  دقیقه

مدت پنج دقیقه با سرعت کردن و سردکردن در ابتدا و انتهای تمرین، بهلازم است ذکر شود که مراحل گرم

 (.2۸گرفت )پنج تا هفت متر در دقیقه صورت می

ساعت استراحت داشتند و روز بعد از  2۴مدت از هر گروه به رت 2۵بعد از پایان دورة تمرینی، تعداد 

ها درمعرض آشناسازی تمرین ماز آبی موریس قرار گرفتند. از این دستگاه برای استراحت، تمامی گروه

آبی  ساعت بعد از سازگاری با دستگاه ماز 2۴شود. ها استفاده میارزیابی یادگیری و حافظة فضایی رت

و قطر  متریسانت 60مدت سه روز در یک استخر به عمق ش یک بلوک چهارکوششی را بهموریس، هر مو

صورت است که در هر کوشش، آزمودنی با انجام داد )مرحلة اکتساب(. شیوة آموزش بدین متریسانت 1۳6

سمت دیوارة حوضچه باشد، از یکی از چهار جهت جغرافیایی )شمال، جنوب، که صورتش بهصورتیدم به

 20-۳0تا سکو را پیدا کند و  شدیمثانیه اجازه داده  60شد و سپس، درون آب رها میشرق و غرب( به

تصادفی صورت گرفت. صورت شبهثانیه روی آن بماند. لازم است ذکر شود که نقطة شروع از چهار جهت به

اکتساب، حیوانات تحت جراحی ایسکمی مغزی قرار گرفتند. هفت روز پس از ایجاد  پس از ساعت 2۴

ایسکمی، آزمون کاوش گرفته شد. در آزمون کاوش سکو برداشته شد و آزمون اجرا شد. این آزمون شامل 

در . تمام حرکات موش شدشناکردن آزاد است. بعد از آن، حیوان از آب برداشته  ایثانیه 60یک کوشش 

در  ریتأخشدن به منطقة سکو، ماز توسط یک دوربین مداربسته در بیرون ماز ثبت شدند. تأخیر در داخل

 شوند. شدن به ربع هدف و زمان ماندن در ربع هدف، معیار یادگیری درنظر گرفته میداخل

هوش بیهای صحرایی با تزریق کلرات هیدرات موقتی، ابتدا موش -برای ایجاد ایسکمی مغزی موضعی

متر در جلوی گردن حیوان ایجاد طول دو سانتیهوشی، برشی بهبودن بیشدند. پس از اطمینان از عمیق

های خارجی و داخلی آن از های کاروتید مشترک و شاخهشد و عضلات این ناحیه کنار زده شدند و شریان

از غدد لنفاوی و اعصاب  بند و عصب جدا شدند. سپس، شریان کاروتید داخلی تا سطح جمجمهبافت هم

همراه و شریان پتریگوپالاتین )شاخة خارج جمجمة شریان کاروتید( با دقت جدا شد. در مرحلة بعد، شریان 

طور موقت وسیلة میکروکلامپ بهصورت کامل و شریان کاروتید داخلی بهکاروتید مشترک و خارجی به

سلیکون شرکت دوکل آمریکا، ازطریق برشی کوچک که در  چهار-صفرمسدود شدند. سپس، نخ نایلون 

شدن شریان کاروتید خارجی ایجاد شد، وارد شریان کاروتید داخلی گردید. نخ نایلون از محل دوشاخه

سمت مغز و حلقة ویسیلیس هدایت شد آرامی درطول شریان کاروتید داخلی بهشریان کاروتید مشترک، به

متر طول نخ از میلی 20همراه پیشروی نخ و ورود حدود این مقاومت به تا مقاومتی ظریف احساس شود.
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تنة کاروتید خارجی نشانگر آن است که نخ وارد ابتدای شریان قدامی مغز شده است و شریان قدامی را در 

دقیقه ایسکمی، برقراری مجدد جریان خون  60محل خروج از حلقة ویلیس مسدود کرده است. پس از 

 هوش بود. طول دورة القای سکته مغزی، حیوان بیانجام شد. در

وسیلة گیوتین هوش شدند. پس از قطع گردن بهاکسید بیبعد از آزمون یادداری، حیوانات توسط کربن دی

گیری بزرگ، هیپوکامپ راست از جمجمه خارج شد و در نیتروژن مایع منجمد شد و سپس، برای اندازه

نگهداری شد. از تکنیک وسترن بلات برای تشخیص  گرادیسانتدرجة  -۸0نوروتروفیک، در دمای  شاخص

 و آنالیز فاکتور نوروبیولوژیک استفاده شد.

استفاده شد و دانسیتة باندها توسط  Image Jافزار شده روی فیلم، از نرمسازی باندهای مشاهدهبرای کمی

های مربوط به تفاده شد. برای آنالیز دادهاس Prism افزار آماری آن محاسبه شد. برای تحلیل آماری از نرم

گیری مکرر برای روزهای اکتساب و آنالیز اکتساب در ماز آبی موریس، از آزمون آنالیز واریانس با اندازه

نوروبیولوژیک  های مربوط به شاخصسویه برای روز کاوش استفاده شد. برای آنالیز دادهواریانس یک

BDNF ویتنی  -ها از آزمون یو مندادن تفاوت گروهنشاناستفاده شد و برای  از آنالیز کروسکال والیس

  استفاده شد.

 

 نتایج

شده برای که درطی روزهای اکتساب، مسافت طیگیری مکرر نشان داد نتایج آزمون آنالیز واریانس با اندازه

شکل  =F 0001.0P,2,48 =10.50 ) داری کاهش یافتطور معناها بهن سکوی پنهان در تمام گروهیافت

 (.شمارة یک
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 طی روزهای اکتسابدرپنهان  یشده برای يافتن سکومسافت طی -1شکل 

 

طی نشان داد که در گیری مکررزمان لازم برای یافتن سکوی پنهان: نتایج آزمون آنالیز واریانس با اندازه

داری کاهش یافت معناطور ها بهن سکوی پنهان در تمام گروهروزهای اکتساب، زمان برای یافت

( 80.48= 2,48,F 0001.0P=شکل شمارة دو ،.)  

0

200

400

600

800

1000

1200

روز اول روز دوم روز سوم

ن 
ها

 پن
ی

کو
 س

ن
افت

ی ی
برا

ده 
 ش

ی
 ط

ت
ساف

م

(
تر

م
)

کنترل

تناوبی

تداومی



 34                                                                                            ...ديشد یمتوسط و تناوب یتداوم یهواز نيتمر ریتأث

 
 آبی موريس )روزهای اکتساب(ز پنهان در مازمان لازم برای يافتن سکوی  -2شکل 

 

در ربع هدف مغزی  پس از ایجاد سکتةها در ارتباط با زمان ماندن رت هیسوکیتحلیل واریانس نتایج 

 نتایج ،. همچنین(=F 2000.0P,,222 =61.0)داری را نشان داد تفاوت معناشدن سکو، در شرایط برداشته

مدت زمان ماندن در ربع هدف گروه تداومی در مقایسه با گروه  آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد که

ی بین گروه تناوبی دارنامعتفاوت  براین،. افزون(P < 0.05)ی بیشتر بود دارامعنطور ، بهکنترل و تناوبی

 .(، شکل شمارة سهP >0.05 )و کنترل وجود نداشت 
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 آبی موريسزمان ماندن در ربع دايرة هدف در آزمون ماز  -3شکل 

 

ی را دارامعنتفاوت  BDNFسطح پروتئین  کروسکال والیس نشان داد که تحلیل آمارینتایج حاصل از 

ی را بین گروه تداومی و دارامعنویتنی تفاوت  -یو من(. آزمون تعقیبی P = 0.02نشان داد ) هاگروهبین 

در گروه تداومی نسبت به گروه تناوبی افزایش  BDNFکه سطح پروتئین طوری؛ بهتناوبی نشان داد

تفاوت  ،ی مشاهده نشد. همچنیندارامعنکه در مقایسه با گروه کنترل تفاوت درحالی ؛ی داشتدارامعن

 (.های شمارة چهار و شمارة پنجشکلین گروه تناوبی و کنترل وجود نداشت )ی بدارامعن

 

 
 β –Actinنسبت به باند  BDNFآزمايش وسترن بلات چگالی باند  -4شکل 
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 در هیپوکامپ BDNFمیانگین و انحراف معیار پروتئین  -5شکل 

 

 گیریو نتیجه بحث
فضایی  ةحافظ تناوبی و تداومی قبل از ایسکمی مغزی بر هایبررسی اثر تمرین پژوهش،این انجام هدف از 

 ةدر مرحلکه . نتایج نشان داد شدها ازطریق ماز آبی موریس بررسی فضایی رت ة، حافظپژوهشدر این  بود.

 مدت زمان ماندن در ربع هدف در گروه تمرین تداومی در مقایسه با گروه تمرین تناوبی و گروه، کاوش

بودن عملکرد شناختی در گروه تداومی نسبت به  ی بیشتر بوده است؛ بنابراین، بهتردارامعنطور کنترل، به

بین گروه  یداراتفاوت معن ،همچنینکنترل پس از القای سکتة مغزی مشاهده شد. گروه گروه تناوبی و 

 ةمطلوب فعالیت بدنی بر حافظ هایاثر ددهای متعپژوهشنشد.  مشاهدهکنترل گروه تمرین تناوبی و 

خود روی جوندگان  هایپژوهش(( در 01۳2) و همکاران1 زیلسیسکی .(۳1-2۹)اند فضایی را گزارش کرده

های شناختی شامل افزایش حافظه و مثبت بر عملکرد یریبه این نتیجه رسیدند که فعالیت بدنی تأث

مدت و فعالیت بدنی منظم کوتاه ریبررسی تأث( به ۳۳و همکاران ) زیدآبادی. (۳2)گذارد یادگیری می

فضایی  ةحافظ هاآنهای بالغ پرداختند. بلندمدت با شدت بسیار پایین، بر روند یادگیری فضایی در رت

اکتساب، بین  لةنشان داد که در مرحپژوهش آنان  . نتایجکردندازطریق ماز آبی موریس بررسی را ها رت

ی وجود نداشت. اما دارامدت و بلندمدت و کنترل، تفاوت معنبدنی کوتاه های فعالیتیادگیری فضایی گروه
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مدت و بلندمدت عملکرد بهتری نسبت به گروه کنترل فضایی، دو گروه فعالیت بدنی کوتاه ةدر آزمون حافظ

گزارش کردند. را فعالیت بدنی بر حافظه نداشتن ریتأث 2010نیز در سال ( ۳۴)داشتند. سعادتی و همکاران 

لاً موجب اختلاف در نتایج احتما شدهاستفاده ةتفاوت در شدت فعالیت بدنی و نوع آزمون حافظ ،طرفیاز

ارزیابی حافظه  برایاز یادگیری اجتنابی غیرفعال  ،. در پژوهشی که سعادتی و همکاران انجام دادنداندشده

فضایی  ةبرای ارزیابی حافظحاضر )ماز آبی موریس(  پژوهشاستفاده شد که با آزمون مورداستفاده در 

های ورزشی، سن )جوان و علت تفاوت در طول و شدت پروتکل. این تناقض ممکن است بهمتفاوت است

دلیل اثرگذاری عوامل التهابی و حال، پاتوفیزیولوژی سکتة مغزی به؛ بااینپیر( و نوع آزمون یادگیری باشد

عنوان یک عامل اثرگذار در تفاوت تواند بهمی ،ردیبودن شرایط حیوانات ازلحاظ شناختی و عملکمتفاوت

تمرین تداومی در عملکرد حافظة فضایی پس بررسی نشان داد، که طوریورزشی باشد؛ به هاینتایج تمرین

معنی بدینمطلب بهتری داشته است. این  دارامعناز سکتة مغزی نسبت به گروه کنترل و تناوبی، عملکرد 

با  تمرین نناوبی اند، نسبت به گروهتمرین تداومی را قبل از سکتة مغزی اجرا کردهاست که حیواناتی که 

اند. سطوح کمتری از آسیب شناختی ناشی از سکتة مغزی را نسبت به گروه کنترل تجربه کرده شدت بالا

زی بر با ورزش قبل از ایسکمی مغ یسازآماده( به بررسی اثر پیش۳۵شمسایی و همکاران ) راستا،درهمین

ها به سه گروه رت ها،ة آنهیپوکامپ پرداختند. در مطالع 1Ca ةاجتنابی و محافظت نورونی ناحی ةحافظ

های گروه ورزش و ایسکمی قبل از جراحی ورزش و ایسکمی تقسیم شدند. رت و نیز کنترل، ایسکمی

صورت بود که بدینها آن پژوهش. پروتکل دندیدومیروی تردمیل روز  پنجهر هفته  و هفته چهارمدت به

 دقیقه با شیب صفر شروع به دویدن کردند ۳۵متر در دقیقه و مدت زمان  1۸ها با سرعت اول رت ةدر هفت

. افتیمیهر هفته افزایش در اما شیب و مدت زمان اجرا  ؛که در تمام مراحل پروتکل، سرعت ثابت ماند

 ةتوجهی مانع از اختلال حافظطور قابلکمی مغزی بهنتایج مطالعه نشان داد که تمرین تداومی قبل از ایس

تمرین ورزشی از کاهش حافظه پس از ایسکمی مغزی ازطریق  ،درواقع .شودیاجتنابی ناشی از ایسکمی م

حاضر با پژوهش شمسایی و  نتایج پژوهش. کندیپ جلوگیری ممهیپوکا 1Ca ةناحی یهاحمایت از سلول

د. در پژوهش شمسایی و همکاران، نهایی در دو مدل پژوهش وجود دارهمکاران همسو است؛ اما تفاوت

 ةحافظ هاپژوهش آن آزمون مورداستفاده در ،همچنینو فقط از مدل تمرین تداومی استفاده شده است 

فضایی  ةحاضر )ماز آبی موریس( برای ارزیابی حافظ مطالعةاجتنابی بوده است که با آزمون مورداستفاده در 

ازلحاظ شدت، مدت زمان و شیب  پژوهشهر دو ، پروتکل تمرین تداومی دو ةاست. در مقایس وتها متفارت

متفاوت بر عملکرد  یهابا شدت نیبه اثر انواع تمرو همکاران  1دیدریچاستفاده با هم تفاوت دارند.  مورد

رین داوطلبانه و تداومی نشان داد که تمها آن ةمطالع یهاهیپوکامپ پرداختند. داده ةحافظه و نوروژنز ناحی

 فضایی شده است ةاکتساب و یادآوری در حافظ ةروز باعث بهبود دور 1۴مدت در مقایسه با گروه کنترل به
                                                 
1. Diederich 
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گروه تداومی بهتر از گروه اختیاری توانسته است عملکرد حافظه را بهبود بخشد. نتایج این  ،. همچنین(۳6)

نظر . بهبخشدیبهبود مفضایی را  ةترکیب مناسب سرعت و زمان عملکرد حافظ که کندیپیشنهاد م پژوهش

 همچونقوی بر عملکردهای شناختی  یاثر، متفاوت یهاورزش هوازی تداومی با شدت و مدتکه  رسدیم

 (.۸، 1۵، 2۴، 2۹، ۳1) دارد اجتناب از درد و y-ماز، بازو شعاعی ، مازوریسفضایی در ماز آبی م ةحافظ

داد که افزایش سطوح حاضر نشان  پژوهشنتایج  های مختلف نیزدر گروه BDNFدربارة تغییرات پروتئین 

بود که این  داراهیپوکامپ ناشی از تمرین تداومی نسبت به تمرین تناوبی معن ةدر ناحی BDNFپروتئین 

 ،است. همچنین یادشدهن بهتر تمرین تداومی نسبت به تمرین تناوبی بر پروتئی یاثرگذار دهندةامر نشان

( به ۷۳و همکارن ) 1سو مشاهده نشد. یداراتفاوت معن کنترلو گروه  تداومیبین گروه  پژوهش،در این 

تمرینی با شدت بالا و متوسط  یهاگروهBDNF  بر سطح تمرین تداومیمختلف  یهاشدت ریبررسی تأث

مدت هر روز به متر در دقیقه 1۵دقیقه دویدن با سرعت  ۳۵ ،متوسط پرداختند. پروتکل تمرین تداومی

با این تفاوت که هر بود؛ پروتکل تمرین تداومی  ةبه شیو ،تداومی با شدت بالاهفته و پروتکل تمرین شش 

متر در دقیقه برسد. نتایج این  ۳0تا به سرعت  شدیاضافه متمرین  دقیقه بر سرعت درمتر  پنجدقیقه  یک

گروه تمرین با شدت  به نسبت BDNFداد که تمرین با شدت متوسط باعث افزایش سطح مطالعه نشان 

نکتة دارای اهمیت پژوهش سو و همکاران، تغییرات سطوح کورتیزول خون با تغییرات سطوح  .بالا شد

BDNF که با افزایش سطوح کورتیزول در تمرین تداومی با شدت بالا سطوح طوریبود؛ بهBDNF  کاهش

که در تمرین تداومی با شدت متوسط سطوح کورتیزل خون نسبت به تمرین تناوبی ؛ درحالییافتمی

تواند بر دهد که افزایش استرس ناشی از تمرین می. این نتایج نشان میبالاتر بود BDNFتر و سطوح پایین

باره، در پژوهش حاضر، نتایج بعد از ایجاد پس از القای سکتة مغزی اثرگذار باشد. دراین BDNFسطوح 

ی دارنامعی است، افزایش احافظهی رهایمتغکه یکی از  BDNFسکته نشان داد که در گروه تمرین تداومی 

جبران بخشی  اندتوانستهدلیل تمرین تداومی قبل از سکتة مغزی به هایآزمودنکه معنیداشته است؛ بدین

که این اثر در گروه تمرین ا با کمک نوع تمرین پوشش دهند؛ درحالیاز آسیب ناشی از سکتة مغزی ر

در گروه تناوبی نسبت به گروه کنترل  BDNFتناوبی با شدت بالا مشاهده نشد. با توجه به اینکه سطوح 

در گروه تمرین تداومی نسبت به گروه کنترل  BDNFدرصدی پروتین  ۳0افزایش ، معنادار نشده است

رسد که یکی از عوامل دخیل در عملکرد نظر میرو، بهتوجهی است؛ ازاینک مقدار قابلازلحاظ فیزیولوژی

( اثر دو ۳۸پور و همکاران )افضل باره،دراینباشد.  BDNFها در گروه تداومی، عامل حافظة فضایی موش

و برخی دیگر از  BDNF ،GDNFمدل تمرین تداومی استقامتی را با تمرین تناوبی با شدت بالا بر مقادیر 

آنان نشان داد  یهاافتهینر نژاد ویستار مقایسه کردند. نتایج  یهافاکتورهای نروتروفیک در بافت مغز موش

که طوریبه ؛در بافت مغز نسبت به گروه کنترل شد GDNFو  BDNFدار اباعث افزایش معن HIITکه تمرین 
                                                 
1. So 
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HIIT در نشان داد یادشده یهانیسطوح پروتئ را در ینسبت به تمرین تداومی استقامتی افزایش بیشتر .

حاضر پس از  پژوهشهای که رتدرصورتی شد؛های سالم استفاده رتاز پور و همکاران پژوهش افضل

 پژوهشها درآورده شد. در و هفت روز بعد بافت هیپوکامپ آن شدندفعالیت ورزشی جراحی ایسکمی 

-TNFو فاکتورهای استرس اکسیداتیو همانند  BDNFفزایش مستقیمی بین ا ةپور و همکاران، رابطافضل

α 2وO2H  که در گروه تمرین تناوبی همراه با افزایش عوامل درگیر در التهاب طوریبه ؛شودیممشاهده

؛ داردمتفاوتی التهاب نقش حال در شرایط ایسکمی کنیم؛ بااینرا مشاهده می  BDNFافزایش سطوح عامل

شود ورود عوامل ماکروفاژی به بافت آسیب بیشتر می TNF-αکه با افزایش عوامل التهابی همچون طوریبه

با تأخیر  BDNFیابد؛ درنتیجه، عملکرد عوامل رشدی همچون و میزان آسیب ناشی از ایسکمی افزایش می

های احتمالی مکانیسمرو، با توجه به اثرگذاری عوامل التهابی، برای درک بهتر (؛ ازاین۳۸شود. )همراه می

دیگر مکانیسم  (.۳۹، ۴0)مهم است مغزی  ةپس از سکت TNF-αدو مدل تمرین، سنجش عواملی همچون 

نشان دادند که  و همکاران 1جیا .ناشی از ایسکمی، آزادسازی گلوتامات است یهاسمیمکان احتمالی

مربوط به آن  یهارندهیازحد فعالیت گافزایش بیش عصبی و ةدهندعنوان یک انتقالآزادسازی گلوتامات به

 2وانگ .(1۴) دنندر نواحی هیپوکامپ را تشدید ک ژهیوعصبی ناشی از ایسکمی به یهابیممکن است آس

شدن با ورزش ممکن است فعال یسازآمادهکه پیش اخیر خود نشان دادند ةنیز در مطالعو همکاران 

 آسیب مغزی ناشی از ایسکمی را تعدیل کند ،درنتیجه آن را کاهش دهد و ةازحد گلوتامات و گیرندبیش

با ورزش بر توانایی محافظتی  یسازآمادهد که مکانیسم پیشدننشان دا و همکاران 3وان ،همچنین .(۳۹)

رو، ؛ ازاین(۳1) آزاد باشد یهاکالیراد کردنعلت ظرفیت آن در مسدودبه تواندیعصبی بعد از ایسکمی، م

های آینده و گلوتامات در شرایط استرسی مانند سکتة مغزی، در پژوهش TNF-αبررسی فاکتورهایی مانند 

 BDNFرسد که افزایش سطوح نظر میطورکلی، با توجه به نتایج پژوهش حاضر بهرسد. بهنظر میمهم به

غزی در گروه تمرین تداومی در ناحیة هیپوکامپ همسو با عملکرد حافظة فضایی در حیوانات پس از سکتة م

دهندة اثرگذاری فعالیت ورزشی با شدت متوسط در افزایش این عامل برای بازگشت نشان ،با شدت متوسط

که در گروه تمرین بهتر از شرایط سکتة مغزی و بهبود حافظة فضایی نسبت به گروه کنترل است؛ درحالی

خوبی سپری کردند؛ اما در دورة تمرین تداومی به تناوبی با شدت بالا حیوانات دورة اکتساب را همانند

که عملکرد حافظة ایگونهتری نسبت به گروه تداومی داشتند؛ بهکاوش پس از سکتة مغزی عملکرد ضعیف

با عملکرد  BDNFداری را نشان نداد. همسوبودن تغییرات فضایی حیوانات نسبت به گروه کنترل تفاوت معنا

دهد که علت اثرنداشتن ورزش نبود تغییرات در سطوح حافظة فضایی در گروه تمرین تناوبی نشان می
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3. Van 



 94                                                                                            ...ديشد یمتوسط و تناوب یتداوم یهواز نيتمر ریتأث

BDNF دیده پس سمت ناحیة آسیباست. یکی از رخدادها پس از سکتة مغزی، حرکت عوامل التهابی به

شده است. یکی از عوامل از سکته است که این امر به افزایش شدت آسیب در ناحیة درگیر در سکته منجر 

 رسدنظر میاست. به BDNFاست که تغییرات آن در ارتباط با تغییرات سطوح  TNF-αدرگیر در این اتفاق 

TNF-α  یکی از عواملی است که به تغییرنکردن سطوحBDNF  در تمرین تناوبی نسبت به تمرین تداومی

تناوبی  هایمرین و وجود ساختار تناوبی در تمرینبه اینکه آیا افزایش شدت ت شود؛ اما برای پاسخمنجر می

نیاز ی های بیشترشود، به انجام پژوهشمنجر می TNF-αبا شدت بالا به افزایش عوامل التهابی همچون 

  است.

 ورزشی بر حافظة هایکه نوع و شدت تمرینحاضر برای اولین بار نشان داد  ، نتایج پژوهشکلیطوربه

ی سازآمادهکه پیشطوریند؛ بهرگذاریتأثشده ی ایسکمیهاموشهیپوکامپ مغز در  BDNFفضایی و فاکتور 

و افزایش فاکتور  فضایی کاهش تخریب عملکرد حافظةبا فعالیت ورزشی تداومی قبل از ایسکمی باعث 

BDNF  ی با فعالیت ورزشی سازآماده؛ اما پیششدنسبت به گروه کنترل و تمرین تناوبی با شدت بالا

علت این امر شدت تمرین و که  رسدیمنظر . بهبرده نداشتاوبی قبل از ایسکمی اثری بر متغیرهای نامتن

شی تداومی مبنا فعالیت ورزباشد که برایندلیل شدت تمرین تناوبی با شدت بالا دشده به رت بهاسترس وار

 تواندیممغزی  سکتة رهایبردن اثی قبل از ایسکمی مغزی و ازبینسازآمادهبا شدت متوسط برای پیش

حاضر همراه با  پژوهش شود کهشنهاد میهای درگیر پی، برای درک بهتر مکانیسمحالبااین باشد؛ مؤثر

استرس و اضطراب  سنجش سطوح کورتیزول و سنجش میزان ،TNF-αسنجش عوامل التهابی همچون 

به  ،حفظ سلامت مغز مناسب نیست بیان قطعی اینکه تمرین تناوبی برایبرای حیوان انجام شود؛ هرچند 

 . های بیشتری نیاز استانجام پژوهش
 

 منابع
1. Mozaffarian D, Benjamin EJ, Go AS, Arnett DK, Blaha MJ, Cushman M, et al. Heart 

disease and stroke statistics—2016 update: A report from the American Heart 

Association. Circulation. 2016;133(4): 38-60. 

2. Go AS, Mozaffarian D, Roger VL, Benjamin EJ, Berry JD, Borden WB, et al. Executive 

summary: Heart disease and stroke statistics—2013 update. Circulation. 

2013;127(1):143-52. 

3. Mohagheghi F, Bigdeli MR, Rasoulian B, Zeinanloo AA, Khoshbaten A. Dietary virgin 

olive oil reduces blood brain barrier permeability, brain edema, and brain injury in rats 

subjected to ischemia-reperfusion. Sci. World J. 2010; 10:1180-91. 

4. Mackert B. The discovery of slowness--recent progress in DC-MEG research. Neurol Clin 

Neurophysiol. 2003; 2004:41-7. 

5. Hong JT, Ryu SR, Kim HJ, Lee JK, Lee SH, Kim DB, et al. Neuroprotective effect of 

green tea extract in experimental ischemia-reperfusion brain injury. Brain Res Bull. 

2000;53(6):743-9. 



 1398، تابستان 36فتار حرکتی شماره ر                                                                                                                50

6. Warner DS, Sheng H, Batinic-Haberle I. Oxidants, antioxidants and the ischemic brain. J 

Exp Biol. 2004;207(Pt 18):3221-31. 

7. Albasser MM, Amin E, Lin T-CE, Iordanova MD, Aggleton JP. Evidence that the rat 

hippocampus has contrasting roles in object recognition memory and object recency 

memory. Behav Neurosci. 2012;126(5):659-69. 

8. Daumas S, Halley H, Francés B, Lassalle JM. Encoding., Encoding, consolidation, and 

retrieval of contextual memory: Differential involvement of dorsal CA3 and CA1 

hippocampal subregions. Learn Memory. 2005;12(4):375-82. 

9. Buchner D, Association NAT. physical activity guidelines for Americans: Healthy 

Learning, Washington, U.S. Department of Health and Human Services; 2008. 27-31.  

10. Otsuka S, Sakakima H, Sumizono M, Takada S, Terashi T, Yoshida Y. The 

neuroprotective effects of preconditioning exercise on brain damage and neurotrophic 

factors after focal brain ischemia in rats. Behav. Brain Res. 2016; 303:9-18. 

11. Dornbos I, Ding Y. Mechanisms of neuronal damage and neuroprotection underlying 

ischemia/reperfusion injury after physical exercise. Curr. Drug Targets. 2012;13(2):247-

62. 

12. Ding Y-H, Luan X-D, Li J, Rafols JA, Guthinkonda M, Diaz FG, et al. Exercise-induced 

overexpression of angiogenic factors and reduction of ischemia/reperfusion injury in 

stroke. Curr Neurovase Res. 2004;1(5):411-20. 

13. Zielinski MR, Davis JM, Fadel JR, Youngstedt SD. influence of chronic moderate sleep 

restriction and exercise training on anxiety, spatial memory, an associated neurobiological 

measure in mice. Behav. Brain Res. 2013;250:74–80. 

14. Short MA, Banks S. The functional impact of sleep deprivation, sleep restriction, and 

sleep fragmentation in sleep deprivation and disease. New York: Springer; 2014. p. 13-

26. 

15. Fernandes J, Baliego LG, Peixinho-Pena LF, de Almeida AA, Venancio DP, Scorza FA, 

et al. Aerobic exercise attenuates inhibitory avoidance memory deficit induced by 

paradoxical sleep deprivation in rats. Brain Res. 2013; 1529:66-73. 

16. Huang CX, Qiu X, Wang S, Wu H, Xia L, Li C, et al. Exercise-induced changes of the 

capillaries in the cortex of middle-aged rats. Neurosci. 2013; 233:139-45. 

17. Davis W, Mahale S, Carranza A, Cox B, Hayes K, Jimenez D, et al. Exercise pre-

conditioning ameliorates blood–brain barrier dysfunction in stroke by enhancing basal 

lamina. Neurol. Res. 2007;29(4):382-7. 

18. Zhang L, He Z, Zhang Q, Wu Y, Yang X, Niu W, et al. Exercise pretreatment promotes 

mitochondrial dynamic protein OPA1 expression after cerebral ischemia in rats. Int. J. 

Mol. Sci. 2014;15(3):4453-63. 

19. Godin G, Desharnais R, Valois P, Lepage L, Jobin J, Bradet R. Differences in perceived 

barriers to exercise between high and low intenders: observations among different 

populations. Am J Health Behav. 1994;8(4):279-385. 

20. Gibala MJ, Ballantyne C. High-intensity interval training: New insights. Sports Sci Exch. 

2007;20(2):1-5. 

21. Gibala MJ, Little JP, Van Essen M, Wilkin GP, Burgomaster KA, Safdar A, et al. Short‐
term sprint interval versus traditional endurance training: Similar initial adaptations in 

human skeletal muscle and exercise performance. J. Physiol. 2006;575(3):901-11. 



 15                                                                                            ...ديشد یمتوسط و تناوب یتداوم یهواز نيتمر ریتأث

22. Gibala MJ, Little JP, MacDonald MJ, Hawley JA. Physiological adaptations to low‐
volume, high‐intensity interval training in health and disease. J. Physiol. 

2012;590(5):1077-84. 

23. Afzalpour ME, Chadorneshin HT, Foadoddini M, Eivari HA. Comparing interval and 

continuous exercise training regimens on neurotrophic factors in rat brain. Physiol Behav. 

2015; 147:78-83. 

24. Shih P-C, Yang Y-R, Wang R-Y. Effects of exercise intensity on spatial memory 

performance and hippocampal synaptic plasticity in transient brain ischemic rats. PLoS 

One. 2013;8(10): 78163. 

25. Rezaei R, Nourshahi M, Khodagholi F, Haghparast A, Nasoohi S, Bigdeli M, et al. 

Differential impact of treadmill training on stroke-induced neurological disorders. Brain 

injury. 2016;31(13-14):1910-7. 

26. Bedford TG, Tipton CM, Wilson NC, Oppliger RA, Gisolfi CV. Maximum oxygen 

consumption of rats and its changes with various experimental procedures. J Appl Physiol. 

1979;47(6):1278-83. 

27. Leandro CG, Levada AC, Hirabara SM, Manhães-de-Castro R. A program of moderate 

physical training for Wistar rats based on maximal oxygen consumption. J. Strength Cond. 

Res. 2007;21(3):751-8. 

28. Rezaee R, Nasoohi S, Haghparast A, Khodagholi F, Bigdeli M, Nourshahi M. High 

intensity exercise preconditioning provides differential protection against brain injury 

following experimental stroke. Life Sci. 2018 Aug 15; 207:30-5. 

29. Albeck DS, Sano K, Prewitt GE, Dalton L. Mild forced treadmill exercise enhances spatial 

learning in the aged rat. Behav Brain Res. 2006;168(2):345-8 

30. Guo M, Cox B, Mahale S, Davis W, Carranza A, Hayes K, et al. Pre-ischemic exercise 

reduces matrix metalloproteinase-9 expression and ameliorates blood–brain barrier 

dysfunction in stroke. Neurosci. 2008;151(2):340-51. 

31. Van Praag H, Shubert T, Zhao C, Gage FH. Exercise enhances learning and hippocampal 

neurogenesis in aged mice. Neurosci. 2005;25(38):8680-5.  

32. Zielinski MR, Davis JM, Fadel JR, Youngstedt SD. Influence of chronic moderate sleep 

restriction and exercise training on anxiety, spatial memory, and associated 

neurobiological measures in mice. Behav Brain Res. 2013; 250:74–80.  

33. Zaidabadi R, Arab Ameri E, Naghdi N, Blouri B. The effect of short and long-term 

physical activity with very low intensity on learning and spatial memory Laboratory mice. 

Motion behavior. Spring 2015;6(15):15-72. (In Persian). 

34. Saadati H, Babri S, Ahmadiasl N, Mashhadi M. Effects of exercise on memory 

consolidation and retrieval of passive avoidance learning in young male rats. Asian J 

Sports Med. 2010;1(3):137-42. 

35. Shamsaei N, Khaksari M, Erfani S, Rajabi H, Aboutaleb N. Exercise preconditioning 

exhibits neuroprotective effects on hippocampal CA1 neuronal damage after cerebral 

ischemia. Neural Regen Res. 2015;10(8):1245-50.  

36. Diederich K, Bastl A, Wersching H, Teuber A, Strecker JK, Schmidt A, et al. Effects of 

different exercise strategies and intensities on memory performance and neurogenesis. 

Front Behav Neurosci. 2017; 11:47-58 



 1398، تابستان 36فتار حرکتی شماره ر                                                                                                                52

37. So JH, Huang C, Ge M, Cai G, Zhang L, Lu Y, et al. Intense exercise promotes adult 

hippocampal neurogenesis but not spatial discrimination. Front Cell Neurosli. 2017; 

11:13-27. 

38. Afzalpour ME, Chadorneshin HT, Foadoddini M, Eivari HA. Comparing interval and 

continuous exercise training regimens on neurotrophic factors in rat brain. Physiol. Behav. 

2015; 147:78-83. 

39. Wang X, Zhang M, Feng R, Li W-B, Ren S-Q, Zhang J, et al. Physical exercise training 

and neurovascular unit in ischemic stroke. Neurosci. 2014; 271:99-107. 

40.  Garcia-Bonilla L, Benakis C, Moore J, Iadecola C, Anrather J. Immune mechanisms in 

cerebral ischemic tolerance. Front in Neurosci. 2014; 8:44-51. 

41. Jia J, Hu Y-S, Wu Y, Liu G, Yu H-X, Zheng Q-P, et al. Pre-ischemic treadmill training 

affects glutamate and gamma aminobutyric acid levels in the striatal dialysate of a rat 

model of cerebral ischemia. Life sciences. 2009;84(15):505-11. 

 

 

 استناد به مقاله
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 یهواز نیتمر ریتأث. پور محدثهرضایی رسول، کاویان، پرست عباسحق، علیرضا فارسی

 کیروفو شاخص نروت ییفضا ةبر حافظ یمغز یسکمیقبل از ا دیشد یمتوسط و تناوب یتداوم

BDNF (:۳6)11؛ 1۳۹۸رفتار حرکتی. تابستان  .نر ییصحرا یهاموش 

 mbj.2018.5672.1661/10.22089شناسة دیجیتال:  .۳۵-۵2

 

Farsi A. R, Haghparast A, Rezaei R, Kavian Pour M. The Effect of Six-Week 

Continuous and High Intensity Interval Aerobic Training before Cerebral 

Ischemia on spatial memory and BDNF level in Hippocampus Male Wistar Rat’s. 

Motor Behavior. Summer 2019; 11 (36): 35-52. (In Persian). 

Doi: 10.22089/mbj.2018.5672.1661 



Motor Behavior, No 36, 2019                                                                                         8    

The Effect of Six-Week Continuous and High Intensity 
Interval Aerobic Training before Cerebral Ischemia on 
spatial memory and BDNF level in Hippocampus Male 

Wistar Rat’s 
1

 
 

A. Farsi1, A. Haghparast2, R. Rezaei3, M. Kavian Pour4 
 

1. Associate Professor of Motor Behavior, Shahid Beheshti University, Iran 
2. Professor of Physiology, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, 
Iran 
3. Assistant Professor of Exercise Physiology, Shiraz University, Iran 
4. M.Sc. of Motor Behavior, Shahid Beheshti University, Iran* 

 

Received: 2018/03/26                       Accepted: 2018/06/12 
 

Abstract 
Pre-conditioning with physical activities reduces brain injuries caused by stroke. 
However, the effect of aerobic continuous and interval training on memory has 
not been measured after stroke. Therefore, the aim of this study was to investigate 
the effect of six weeks continuous and High intensity interval training before 
stroke on spatial memory and hippocampus BDNF levels in wistar rat brain. For 
this purpose, seventy-five 12-weeks-old wistar rats were randomly divided into 
three groups including Control (N=25), Moderate continuous training (N=25) and 
High intensity interval training (N=25) to do the moderate continuous (5 sessions 
per week) and the high-intensity interval (3 sessions per week) for six weeks. The 
acquisition of spatial memory was done for 3 days after 48 hours after the last 
training session and the surgery of cerebral ischemia was conducted after 24 
hours. Then spatial memory test was taken after seven days later. Immediately 
after test, animals were anesthetized for measuring hippocampus BDNF levels. 
ANOVA results revealed MCT decrees destruction in memory and learning (P = 
0.0002). In addition, Kruskal-Wallis statistical test indicated, that MCT increased 
the BDNF levels in the hippocampus rather than HIIT (P = 0.02). Moderate 
intensity continuous training plays a significant effect on preventing memory loss, 
learning, and the BDNF amount of hippocampus after brain stroke. Indeed, MCT 
can reduce brain tissue injuries that are cause of the brain stroke. 
 

Keyword: Spatial Memory, High Intensity Interval Training, Continuous 
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