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 چكيده

 Dyneinو  KIF5B هاي پروتئين. شود يمانتقال سيتوپلاسمي فرايندي حياتي در دستگاه عصبي است كه موجب بهبود بقاي عصبي 
 ريتأثي مختلف دارند، اما ها محمولهجلو و عقب موتورهاي حركتي درگير در انتقال سيتوپلاسمي هستند كه نقش مهمي در انتقال رو به 

 ريتأثدر اين پژوهش،  رو نيازا. ها كمتر بررسي شده استبر بيان اين پروتئين) HIIT(ويژه تمرين تناوبي شديد  تمرينات ورزشي به
HIIT  هاي پروتئينبر بيان ژن و ميزان KIF5B  وDynein  ي ها يآزمودن. ي صحرايي نر ويستار بررسي شدها موشدر هيپوكمپ

برنامة تمريني به مدت شش هفته و هر هفته پنج . تقسيم شدند) 7(و كنترل ) 7(سر موش بود كه به دو گروه تمرين  14پژوهش شامل 
ي ريگ اندازهاز روش ايمونوهيستوشيمي و براي  Dyneinو  KIF5Bبراي بررسي ميزان پروتئين . انجام گرفت نوار گردانجلسه بر روي 

به كاهش  HIITي پژوهش نشان داد كه شش هفته ها افتهي. استفاده شد Real-Time PCRمتغيرهاي پژوهش از روش  mRNAبيان 
همچنين در پي انجام . منجر شد) - /072=درصد تغييرات و =P 001/0و  =P 001/0ترتيب  به( Dyneinو  KIF5Bي در بيان ژن دار معنا

بيانگر اين مطلب  ها افتهاين ي. مشاهده شد) =004/0P( Dyneinو ) =KIF5B )001/0Pي در محتواي دار معناشش هفته تمرين، كاهش 
در بافت هيپوكمپ مرتبط است، هرچند سازوكارهاي  Dyneinو  KIF5Bبا تنظيم كاهشي بيان ژن و محتواي پروتئيني  HIITاست كه 

منفي  ريتأثعقب و روبه جلو روبهممكن است بر انتقال سيتوپلاسمي  HIITكه  دهد يماين تغييرات نشان . اند ماندهپايه ناشناخته باقي 
  .شود يمي گر يانجيم Dyneinو  KIF5Bوسيلة  داشته باشد، چراكه انتقال سيتوپلاسمي به

  
  يديكل يهاواژه

Dynein ،HIIT ،KIF5Bانتقال سيتوپلاسمي، هيپوكمپ ،.  

                                                           
 -  09166638738: تلفن: نويسنده مسئول Email : dr_mirnasuri@yahoo.com                                                                      
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 مقدمه

فرايند حياتي در سيستم عصبي  1انتقال سيتوپلاسمي

مركزي است كه در عملكردهاي متنوعي مانند 

وسيلة  ي عصبي و حمايت آنها بهها سلولوساز  سوخت

. )1، 2(درگير است  ها يتوكندريمو  ها يچرب، ها پروتئين

شده يا  ي بازيافتها نيپروتئاين فرايند از طريق پاكسازي 

و سبب  )3، 4(ناسازگار موجب بهبود بقاي عصبي شده 

ي عصبي قادر به مقابله با شرايط ها سلولكه  شود يم

از  KIF5B2. )5(متعددي مانند فشار اكسايشي باشند 

كه در انتقال آكسوني  ستها نينزيكااعضاي خانوادة 

ل با سريع درگير است و از طريق تعام 3يجلو روبه

- شيپ، انتقال آكسوني 5و سينتابولين 14-سينتاكسين

در طي . )6( كند يمي گر يانجيمي منطقه فعال را سازها

- ي پيشريپذ شكلبه  KIF5Bرشد سيستم عصبي، 

 كند يمسيناپسي وابسته به فعاليت در هيپوكمپ كمك 

 ها تيدندرو مورفوژنز  6RNAوآمد  اين پروتئين، رفت. )7(

در  KIF5B. )8( كند يمدر هيپوكمپ تنظيم را 

وزيكولي سيناپسي و  سازهايپيشي عصبي، ها سلول

كه حاوي اجزاي  كند يمي غشايي را حمل ها اندامك

ي سيناپسي مانند ريپذ شكلي وابسته به ها نيپروتئ

 1-و سينتاكسين 257پروتئين مرتبط با سيناپتوزومال 

كه سطوح  شده  دادهر اين نشان  علاوه. )9، 10(هستند 

و بيوژنز  )11(با عملكرد حافظه  KIF5B بيان

  .)12(مرتبط است  ميتوكندريايي

Dyneinاست  8، موتور پروتئين حركتي رو به عقب

سيار ضروري است كه براي انتقال آكسوني در هيپوكمپ ب

، ها كوليوزي مختلف مانند ها محمولهاين پروتئين، . )13(
                                                           
1. Cytoplasmic transport 
2. Kinesin family member 5B 
3. Anterograde 
4. Syntaxin 1 
5. Syntabulin 
6. Ribonucleic acid  
7. Synaptosomal-associated protein 25 
8. Retrograde 

ها را به سمت مركز سلول  RNA و ها نيپروتئ، ها اندامك

ي ها كروتوبوليمي سازماندهو در  )14، 15( دهد يمانتقال 

 كند يمدرون مخروط رشدي در هيپوكمپ شركت 

)16(.Dynein  ي را ايجاد رسان اميپآبشارهاي  همچنين

و حركات  )17(كه براي بقاي عصبي ضروري است  كند يم

را براي پويايي هسته  ها پروتئينو  ها كوليوزي سلول درون

ي فيزيولوژيك ها نقشاز ديگر . )18( كند يموساطت 

به از بين بردن  توان يم، Dyneinبراي  شنهادشدهيپ

، پاكسازي مواد از اطراف )19( دهيد بيآسي ها لامنتيف

اين . )20، 21(سلول براي تخريب و بازيافت نام برد 

اهميت عملكرد انتقال سيتوپلاسمي در سيستم  ها افتهي

براي  تواند يمو اين انتقال  كند يمعصبي را تأييد 

  .ي عصبي ناشي از تمرين بسيار مهم باشدريپذ شكل

ترين مناطق مغز است كه نقش  يپوكمپ از مهمه

و سلامت  )22، 23(مهمي در يادگيري، عملكرد حافظه 

 ي دستگاه عصبي،ها بخش گري؛ مانند د)24(رواني دارد 

را به  خودقادر است ساختار و عملكرد  پوكمپيه

 يريادگي ،)25( رشد ي مانندمختلف يها محرك

و تمرين  )27(مزمن  فشار، )26( ديجد يها مهارت

پذيري عصبي اين فرايند، شكل .)28( دهد قيطبورزشي ت

پذيري عصبي داراي طيف شكل. )29( شود يمناميده 

وسيعي از مزاياي ساختاري و فيزيولوژيك براي سيستم 

را  10ييزا عصبو  9سيناپتوژنز تواند يمعصبي است كه 

را ترميم كند  دهيد بيآسي عصبي ها بافتتقويت كرده و 

طور ويژه نشان داده شده است كه تمرين ورزشي  به. )30(

ي فيزيولوژيك مختلفي ها جنبهبا شدت كم تا متوسط، 

، توليد عوامل نوروتروفيك )31(مانند طول عمر عصبي 

و افزايش سيستم  )34(، يادگيري )33(يي زا عصب، )32(

. )35( بخشد يمضداكسايشي را در هيپوكمپ بهبود 

ي ها واكنشي همچنين با جلوگيري از ريپذ شكلفرايند 
                                                           
9. Synaptogenesis 
10. Neurogenesis 
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ي شوان و غلاف ميلين، ها لولساكسايشي و مراقبت از 

 كند يماعصاب محيطي را از تغييرات پاتولوژيك محافظت 

ه عصبي، با توجه به اهميت هيپوكمپ در دستگا. )36(

بر  HIIT1مطالعات كمي در زمينة بررسي اثرات 

. ي عصبي در بافت هيپوكمپ انجام گرفته استريپذ شكل

بر اين، در مورد سازوكارهاي احتمالي اثرات  علاوه

، اطلاعات كمي وجود HIITي عصبي ناشي از ريپذ شكل

 تواند يم HIIT بيان شده است كه. )37(دارد 

ي فيزيولوژيك و بيوشيميايي مفيدي را در ها يسازگار

 )39(و عضلات اسكلتي  )38(مانند قلب  ها بافتساير 

ايجاد كند و تأثيرات چشمگيري بر آمادگي جسماني و 

اين روش تمريني، . )40(وضعيت سلامتي داشته باشد 

 تواند يمي تمريني با شدت بالاست كه ها وهلهشامل 

ي عصبي داشته باشد ريپذ شكلپتانسيل بالايي براي 

 احتمالاً HIITكه  اند كردهبرخي نويسندگان اعلام . )41(

ي عصبي در هيپوكمپ ريپذ لشكمثبتي بر تغييرات  ريتأث

مثال، نشان داده شده است كه بعد از يك   براي. )42(دارد 

شده از مغز  ، ميزان فاكتور نوروتروفيك مشتقHIITجلسه 

)2BDNF ( در سطح بالايي قرار داشتند و  3ها نيكتكولامو

بر  علاوه. )43(با بهبود يادگيري همراه بود  ها شيافزاو اين 

پس  BDNFاين گزارش شده است كه سطوح هيپوكمپي 

با شيب  نوار گرداناز يك جلسه تمرين شديد بر روي 

همچنين نشان داده . )44( شود يممنفي دچار افزايش 

 HIITشده است كه عملكرد هيپوكمپ پس از اجراي 

نسبت به تمرين با شدت متوسط، در وضعيت بهتري قرار 

از سوي ديگر، بيان شده است كه دويدن با . )45(دارد 

شدت بالا در سراشيبي ممكن است با اختلال عملكرد 

در مغز موش مرتبط  BDNFميتوكندري و كاهش ميزان 

همچنين در شرايط آزمايشگاهي نشان . )46، 47(باشد 

                                                           
1. High-intensity interval training 
2. Brain-derived neurotrophic factor 
3. catecholamine 

آنجام از ي هيپوكمپ موش پسها برشداده شده است كه 

HIIT  اما تمرين با شدت زير شود يمدچار آسيب زيادي ،

بيشينه موجب كمتر شدن آسيب ناشي از ايسكمي 

ي ها افتههر حال، تضاد موجود در ي  به. )48( شود يم

آمده در پيشينة پژوهشي روشن نيست و  دست به

در بررسي  .ي بيشتري در اين زمينه لازم استها يبررس

پيشين، نشان داديم كه تمرين ورزشي با شدت متوسط 

را در اعصاب  KIF5Bپروتئيني بيان و محتواي  تواند يم

وجود  با . )49(بالا ببرد  ها موشحسي، حركتي و سياتيك 

ي حركتي انتقال ها نيپروتئبر  HIITاثرات اين، در مورد 

با توجه به . سيتوپلاسمي اطلاعات اندكي وجود دارد

عنوان سازوكارهاي  حركتي به هاي پروتئينتغييرات 

ي عصبي ناشي از تمرين ريپذ شكلاحتمالي درگير در 

ورزشي، هدف از پژوهش پيش رو بررسي تأثير تمرين 

 تواي پروتئينيبر بيان ژن و مح HIITشكل ورزشي به 

KIF5B وDynein   ي ها موشدر بافت هيپوكمپ

  .صحرايي بود

  روش بررسي

ي مراقبت و ها دستورالعملاين بررسي مطابق با 

توسط كميتة  شده بيتصواستفاده از حيوانات آزمايشگاهي 

سر  14. اخلاق دانشگاه علوم پزشكي لرستان انجام گرفت

 ةسسؤم يوانياز مركز ح ستارينر بالغ نژاد و ييموش صحرا

 ± 2اتاق  يدما(استاندارد  طيو در شرا هيكرج ته يراز

و ) يكيتار /نور ةساعت چرخ 12و  گراد سانتي درجة 22

ي ها موش .شدند ينگهداردسترسي آزاد به غذا و آب 

يي تمرين و تا هفتطور تصادفي به دو گروه  به موردنظر

ي گروه ها شموآشناسازي،  منظور به. كنترل تقسيم شدند

مخصوص  نتمرين به مدت پنج روز بر روي نوار گردا

 Model T510E, Diagnostic and(جوندگان 

Research, Taoyuan, Taiwan ( با شيب صفر درصد و

. )49(دقيقه دويدند  10متر بر دقيقه به مدت  10سرعت 
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- 90ي با شدت ا قهيچهاردقتكرار  10شامل  HIITبرنامة 

بود كه پس از هر تكرار  هاكسيژن مصرفي بيشين ددرص 85

نوار سرعت . گرفت يمراحت فعال انجام دو دقيقه است

متر در دقيقه  26تا  16در طول برنامة تمريني از  گردان

متغير بود ) هاكسيژن مصرفي بيشين ددرص 85-90برابر با (

مدت برنامة . افتي يمتدريجي افزايش  صورت بهكه 

  .)50(تمريني، شش هفته و هر هفته پنج جلسه بود 

در  Dyneinو  KIF5Bارزيابي بيان سطوح  منظور به

. استفاده شد 1بافت هيپوكمپ از روش ايمونوهيستوشيمي

ساعت پس از آخرين جلسه تمرين،  72براي اين منظور، 

درصد اكسيژن و  20(وسيلة استنشاق هوا  به ها موشهمة 

و پس از  )51(شدند  هوش يب) كربن دياكس يددرصد  80

 CA12سپس ناحية . جدا شد آنهاتشريح، بافت هيپوكمپ 

 10ي ها نمونهپس از برش . جدا شد ليوتحل هيتجزبراي 

 ها نمونهبا استفاده از اتانول،  آنهايي زدا آبو  ميكرومتري

يلة وس به ها نمونهاز آن،  پس . در پارافين قرار داده شدند

ي زيآم رنگ 3هماتوكسيلين و ائوزين و ماسونس تريكروم

 ها نمونهايمونوهيستوشيمي،  ليوتحل هيتجزبراي . شدند

 10به مدت  ژن يآنتيي شده و براي بازيابي زدا نيپاراف

. دقيقه با استفاده از بافر سيترات در فر قرار گرفتند

با استفاده از محلول نمك  ها نمونهنفوذپذيري،  منظور به

 X-100 درصد تريتون 3/0به اضافة  PBS(4(فسفات بافر 

 10القا شده و به مدت يك ساعت با سرم بز طبيعي 

-Antiبا  ها برشدر مرحلة بعدي،  .درصد انكوبه شدند

KIF5B (ab42492)  وAnti-Dynein (ab75214)  در

ه به مدت يك شب انكوب گراد سانتيدرجة  8تا  2دماي 

در چهار وهله و هر وهله  ها برشساعت،  24پس از . شدند

شو داده شدند و در و شستPBS به مدت پنج دقيقه با 

 goatگراد به مدت يك ساعت با  درجة سانتي 37دماي 

                                                           
1. Immunohistochemistry 
2. Cornu Ammonis 1 
3. Hematoxylin & Eosin (H&E) and Masson's trichrome 
4. Phosphate-buffered saline 

anti-mouse (IgG) antibody (ab150113)  انكوبه و

با استفاده  ها نمونهدرنهايت،  .شسته شدند PBS سپس با

  diamidino-2-phenylindole (DAPI)-6 ,4'از

 Olympus(ي شده و با ميكروسكوپ فلورسنت زيآم رنگ

Co. Ltd. Tokyo Japan ( از . ي شدبردار عكس آنهااز

ي تصاوير ساز يكمبراي  ImageJ (1.47V) افزار نرم

وضوح تصاوير از روش  ليوتحل هيتجزبراي . استفاده شد

 PIXEL/μM2 عنوان آستانه استفاده شد و مقدار بيان به

  .گزارش شد

 QIAzol® Lysis، از RNAبراي استخراج 

Reagent (Qiagen, Germany)  و كلروفرم(Qiagen, 

Germany) ي ها دستورالعملدستي و مطابق  صورت به

كل  RNAاستخراج  منظور به. استفاده شد دكنندهيتول

 CA1 يةناحاز بافت  گرم يليم 50، )10به  1ت نسب(

براي . همگن شد ها گروهطور جداگانه از هر يك از  به

 10برداشتن اجزاي پروتئيني، محصول نهايي به مدت 

درجة  4در دماي  g 12000×(دقيقه سانتريفيوژ شد 

با  5/0به  1سپس اين محصول با نسبت ). گراد سانتي

تكان  شدت بهثانيه  15كلروفرم مخلوط شده و به مدت 

ي آبي ها بخشبراي جدا كردن مواد معدني و . داده شد

 g×(دقيقه سانتريفيوژ  15، به مدت موردنظرمحصول 

در . انجام گرفت) گراد درجة سانتي 4در دماي  12000

جدا شده و با استفاده از  RNA مرحلة بعد، بخش حاوي

مخلوط شد و در دماي  5/0به  1به نسبت  5ايسوپروپانول

 10دقيقه قرار داده شد و سپس به مدت  10اتاق به مدت 

سانتريفيوژ ) گراد درجة سانتي 4در  g 12000×(دقيقه 

از اتانول استفاده  RNAي حاوي ها پلتبراي شستن . شد

 20ي شد و در ريگ اندازه RNAاز آن غلظت  پس . شد

) 6RNas )Eppendorff Germanyميكروليتر آب بدون 

عنوان  به 2تا  8/1بين  280تا  260نسبت . معلق شد
                                                           
5. Isopropanol 
6. RNase free water 
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با  1DNA ديتول. ي بهينه در نظر گرفته شدساز خالص

 Quantitect Reverse Transcription kitاستفاده از 

(Qiagen, Germany)  ي ها دستورالعمل براساسو

  .انجام گرفت دكنندهيتول

و  KIF5B mRNAي بيان ريگ اندازه منظور به

Dynein mRNA از روش ،Real-Time PCR  بر روي

 Primixوسيلة  ي گروه آزمايشي و كنترل بهها بافت

Syber GreenII (Applied Bio systems Step One, 

USA) 20مخلوط واكنش در حجم نهايي . استفاده شد 

، يك ميكروليتر 2cDNAيك ميكروليتر (ميكروليتر 

عقب، هفت روبه بر شيپ، يك ميكرو ليتر جلو  به رو بر شيپ

ميكروليتر  10ميكروليتر آب دي اتيل پيروكربنات و 
3SG ( در نظر گرفته شد و هر واكنش دو بار انجام

آلمان  Qiagen توسط شركت برها شيپطراحي . پذيرفت

در   4GAPDHو KIF5B ،Dynein يها ژن براساس

. م گرفتانجا 5مركز ملي پايگاه اطلاعات بيوتكنولوژي

. عنوان ژن مرجع استفاده شد به GAPDH از نيهمچن

در پژوهش حاضر عبارت  شده استفادهي برها شيپ توالي

 :است از

KIF5B [GATGTAAAGCAACCGGAGGGG 

(forward) and 

TGTTGGGAGATACGAAGCTGG 

(reverse)], Dynein 

[CTGGGCTCTTTGAAGGGGAC (forward) 

and GTTGAAAAGGGCTGGTGACG 

(reverse)], and GAPDH 

[AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG 

(forward) and 

CATACTCAGCACCAGCATCACC 

(reverse)] 

                                                           
1. Deoxyribonucleic acid 
2. Complementary DNA 
3. Sybr Green 
4. Glyceraldehyde 3-phosphatedehydrogenase 
5. National Center for Biotechnology Information 
database 

 10شامل  Real-Time-PCRبرنامة درجة حرارت 

درجة  95ثانيه در  15گراد،  درجة سانتي 95دقيقه در 

تكرار (گراد بود  درجة سانتي 60گراد، يك دقيقه در  سانتي

ي ذوب استفاده ها يمنحناز  ها داده دييتأبراي ). چرخه 40

ي شرايط ساز نهيبهي استاندارد براي ها يمنحنشد و 

نسبت بيان . شدند ليوتحل هيتجزآزمايش طراحي و 

به ژن مرجع براي محاسبة  Dynein و  KIF5Bيها ژن

براي  R=2-ctΔΔ فرمول. استفاده شد ها دادهبيان 

  .)52(كار رفت  ي هدف بهها ژني سطوح بيان ريگ اندازه

 SPSS افزار ي آماري از نرمها ليوتحل هيتجز منظور به

 آزمونها از بررسي طبيعي بودن داده منظور بهو  22نسخة 

هاي همگن بودن واريانس منظور بهآماري شاپيرو ويلك و 

 Tآزمون آماري . از آزمون لوين استفاده شد ها داده

. كار رفت گروهي به ي بينها تفاوتمستقل براي مقايسة 

 صورت بهتمام اطلاعات مربوط به تصاوير و نمودارها 

. است شده  ارائهخطاي استاندارد از ميانگين   ±ميانگين

  .در نظر گرفته شد ≥05/0Pي دار نامعسطح 

  

  ها افتهي
گروه تمرين با  يها در اين پژوهش، تمام موش

. را اجرا كردند HIIT يا هفته موفقيت برنامة تمريني شش

 Real-Time PCRايمونوهيستوشيمي و  يها روش

 و KIF5B منظور ارزيابي سطوح بيان ژن و پروتئين به

Dynein  تمرين ورزشي به براي بررسي اثرات احتمالي

 CA1 ةهاي حركتي در ناحي بر اين پروتئين HIIT شكل

پس از بررسي تغييرات . شدبافت هيپوكمپ، استفاده 

هاي حركتي، براي  پروتئين يسيرونو رونويسي و پس

و  KIF5Bهاي حركتي  پروتئين  mRNAمقادير ةمقايس

Dynein تمرين و كنترل از آزمون  يها بين گروهT 

پژوهش نشان داد  يها افتهي. شد تفادهقل اسمست

 ،قرار گرفتند HIITكه شش هفته در معرض  ييها موش
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ي عصبي ريپذ شكلوابسته به بيان كردند كه تغييرات 

. ناشي از تمرين ورزشي به شدت تمرين بستگي دارد

و  BDNFة ژن افتي شيافزاتمرين با شدت كم به بيان 

در هيپوكمپ موش  NMDA1گيرندة شمارة يك 

يي زا عصببا  ها يسازگاركه اين  شود يم صحرايي منجر

 HIITشكل در مقابل، تمرين ورزشي به . در ارتباط است

نشان  ها دادهاين . دارد ها يسازگاراثرات كمتري بر اين 

كه تمرين ورزشي با شدت كم در مقايسه با  دهد يم

HIIT ي ريپذ شكل، سودمندترين نوع فعاليت بدني براي

و همكاران  2آلميدا. )61(عصبي در هيپوكمپ است 

مشاهده كردند كه طي رشد مغز پس از تولد، ) 2013(

تأثيرات مثبت و منفي بر  تواند يمتمرين ورزشي شديد 

ي ها نيتوكيساي صحرايي، ها موشميزان تكثير سلولي در 

در هيپوكمپ داشته باشد،  BDNFالتهابي و سطوح 

 تواند يمنسبت به تمرين با شدت پايين  HIIT كه يطور به

ي ضدالتهابي ها نيتوكيساو  BDNF ،TNF-α3با افزايش 

. )42(در هيپوكمپ مرتبط باشد  104-مانند اينترلوكين

، HIITهمچنين نشان داده شده است كه هنگام انجام 

 شود يماختلال بيشتري در عملكردهاي شناختي ديده 

و همكاران  5بر اين، پژوهش مكاري علاوه. )62، 63(

-60(نشان داد كه تمرين با شدت كم تا متوسط ) 2015(

عملكرد اجرايي را تغيير ) درصد اوج توان خروجي 40

) درصد اوج توان خروجي HIIT )85، ولي دهد ينم

اجرايي و غير (موجب كاهش عملكردهاي شناختي 

همچنين نشان داده شده است كه . )64( شود يم) جراييا

HIIT  و )47(به اختلال در عملكرد ميتوكندريايي مغز 

كه با اختلال  شود يم منجر 6جسم مخططآسيب در 

با  همراستا. )37(مرتبط است  ها موشحافظة ضمني در 
                                                           
1. N-methyl-d-aspartate 
2. Almeida 
3. Tumor necrosis factor alpha 
4. Interleukin 10 
5. Mekari 
6. Striatum 

 تواند يم HIIT، پژوهش حاضر نشان داد كه ها افتهاين ي

به اختلال در انتقال آكسوني مانند كاهش بيان ژن و 

از . منجر شود Dynein و  KIF5Bمحتواي پروتئيني

به  HIITكه  اند دادهنشان  ها پژوهشسوي ديگر، برخي 

مثال،  براي . شود ينمناسازگاري در سيستم عصبي منجر 

و تمرين مداوم   HIITاثرات) 2015(و همكاران  پورافضل

در مغز  TNF-α و BDNF ،7GDNF ،H2O28را بر 

ي آنها نشان داد ها افتهي. ي صحرايي بررسي كردندها موش

 H2O2 رنسبت به تمرين مداوم، با توليد بيشت  HIIT كه

 و  BDNFبه افزايش بيشتري در سطوح  TNF-α و

GDNF گفت كه  توان يمبر اين اساس . شود يم منجر

تمرينات ورزشي شديد داراي پتانسيل بالايي براي ايجاد 

. )41(در دستگاه عصبي مركزي است  ريپذ شكلتغييرات 

تأثير ) 2005(و همكاران  9سكيبر اين، اوگونوو علاوه

تمرين ورزشي با شدت متوسط و شدت بالا را بر عملكرد 

در مغز موش   BDNFحافظه، فشار اكسايشي و سطح

 HIITي آنها نشان داد كه اگرچه ها افتهي. بررسي كردند

، شود يمي و استرس اكسايشي نيتمر شيبسبب ايجاد 

ملكرد به بهبود ع BDNFمحتواي  با افزايش تواند يم

اگرچه روشن نيست كه چرا . )65(حافظه منجر شود 

، اند دادهي متضادي را نشان ها افتهادبيات پژوهشي، ي

ي تمريني مورد استفاده و متغيرهاي ها برنامهبه  توان يم

  .اشاره كرد ها پژوهششده در  يريگ اندازه

ي ريپذ شكلبر  HIITهرچند تأثيرات منفي احتمالي 

ي درك نشده است، يكي از سازوكارهاي خوب بهعصبي 

ي كه ممكن است اين اثرات را تحت تأثير قرار دهد، ا بالقوه

توليد لاكتات است كه با كاهش ميزان جذب گلوكز در 

در پلاسما  10و افزايش سطح كورتيكواسترون )66(مغز 

سبب استرس مزمن  احتمالاًاين شرايط . )67(همراه است 
                                                           
7. Glial cell-derived neurotrophic factor 
8. Hydrogen peroxide 
9. Ogonovszky 
10. Corticosterone 
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 تواند يمكه در نهايت  )68( شود يمدر سيستم عصبي 

بر اين،  علاوه. )69(مپ مهار كند يي را در هيپوكزا عصب

، HIITناشي از  آور انيزيكي ديگر از آثار 

را كاهش  BDNF است كه بيان 1هايپركورتيكواسترونميا

طور منفي در  به تواند يماين امر . )70، 71( دهد يم

، 2CREBي سيناپسي مانند كاهش سطح ريپذ شكل

 مؤثر I4-و بيان سيناپسين 13-انسولين فاكتور رشدي شبه

شدن خون در مغز از ديگر  دار ژنياكس. )72(باشد 

سازوكارهايي است كه ممكن است با انجام تمرين ورزشي 

شدت  كه يهنگامبنابراين، ؛ شديد دچار اختلال شود

، كاهش فشار رسد يممرين به بيشينه يا نزديك بيشينه ت

اين امر به گرفتگي . شود يمكربن ديده  دياكس يدسهمي 

ي مغزي منجر شده و در نهايت كاهش ها رگو تنگي 

، هرچند )73(ميزان اكسيژن خون مغزي را در پي دارد 

 HIITممكن است كاهش ميزان اكسيژن سرخرگي در اثر 

و رگزايي در سيستم عصبي منجر  HIF-15به القاي بيان 

-در شكل ريتأثدانش ما اين  براساسحال با اين . شود

بر اين، گزارش  علاوه. پذيري عصبي بررسي نشده است

 رسان اميپاز طريق آبشارهاي  CAV16 انيبشده است كه 

و انسولين  NMDA ،BDNFوسيلة  شده به يگر يانجيم

ي سيناپسي و توسعة عصبي ريپذ كلشكه يك واسطه در 

. )68( شود يمسركوب  HIITپس از ، )74، 75(است 

در تمرين با شدت بالا، اين   CAV1بنابراين، سركوب

و ممكن است به ناسازگاري در  كند يمفرايندها را مختل 

از طريق  HIITهمچنين . سيستم عصبي منجر شود

و تنظيم افزايشي گيرندة  10- تنظيم كاهشي اينترلوكين

                                                           
1. Hypercorticosteronemia 
2. Cyclic adenosine monophosphate response element 
binding 
3. Insulin-like growth factor 1 
4. Synapsin-I 
5. hypoxia-induced factor 1 
6. Caveolin-1 

پاسخ  تواند يم 1-التهابي اينترلوكين سايتوكين پيش

  .)57(التهابي ايجاد كند 

از سازوكارهاي احتمالي ايجاد ناسازگاري در  نظر صرف

ي عصبي ناشي از تمرين ورزشي با شدت بالا، ريپذ شكل

 HIITنشان داد كه اجراي شش هفته  رو شيپپژوهش 

را در  Dyneinو  KIF5B هاي پروتئينيان ژن و سطح ب

بررسي قبلي ما  اگرچه، دهد يمهيپوكمپ موش كاهش 

نشان داد كه تمرين استقامتي با شدت زير بيشينه 

به بيان  تواند يمعنوان يك استراتژي محافظ عصبي  به

در اعصاب حركتي، حسي و  KIF5B ي ازا افتهي شيافزا

با توجه به . )49(منجر شود  ها موشسياتيك 

ي عوامل التهابي، ريگ اندازهي پژوهشي در ها تيمحدود

ي ها آزمونو  ها دانياكس يآنتعوامل رشد عصبي، 

در  جادشدهياي ها كاهشعملكردي، روشن نيست كه اين 

با  Dyneinو  KIF5B هاي پروتئينبيان ژن و سطح 

بنابراين . اختلال و تخريب عصبي مرتبط است يا خير

كه در مطالعات آتي بر اثرات تمرين  شود يمپيشنهاد 

ي ريپذ شكلي مختلف بر ها شدتو  ها مدلبا ورزشي 

عصبي در هيپوكمپ تمركز شود و نيز در پي اجراي 

هاي ي عصبي در زمانريپذ شكل، HIITهاي پروتكل

  .ي در هيپوكمپ بررسي شودنيتمر يبمختلف 

 

  يريگ جهينت
با تنظيم  HIIT ي اين پژوهش نشان داد كهها افتهي

در  Dynein و KIF5B كاهشي مقادير ژن و پروتئين

ي صحرايي همراه است، ها موشهيپوكمپ  CA1ناحية 

. اند ماندهنامشخص باقي  ها كاهشاگرچه سازوكارهاي اين 

انتقال  كه آنجا از دهد يماين مشاهدات نشان 

ي گر يانجيم Dynein و KIF5B وسيلة سيتوپلاسمي به

تأثيرات منفي بر  تواند يم، تمرين ورزشي شديد شود يم
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