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  مقاله پژوهشی

 
و  پوکامپیدر ه 6 نینترلوکیاو  تاثیر یک دوره تمرین شنا بر میزان حافظه
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 1عادله ناصری، *1عارفه ناصری

  نور، استان البرز، ایرانمبدنی و علوم ورزشی، واحد مرکزی کرج، دانشگاه پیاگروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده تربیت ارشد،کارشناسی -1

 ورزشیی گروه فیزیولوژبدنی و علوم ورزشی، نور، واحد مرکزی کرج، دانشکده تربیتاستان البرز، دانشگاه پیام :مسئول نشانی نویسنده *

Email: naseri_arefe@yahoo.com   

 15/4/1402 :رشیپذ              25/11/1401 :دریافت

 هیدچک

مدت شود. های بلنداند باعث مرگ و ناتوانیتوترین علل آسیب به سیستم عصبی مرکزی است که میمغزی یکی از شایعترومای  :و هدف مقدمه

مبتلا به  هایونتال کورتکس موشو پرفر پوکامپیدر ه 6 نینترلوکیحافظه و ا زانیشنا بر م نیدوره تمر کی ریتاثهدف از انجام پژوهش حاضر، بررسی 

 ی است.مغز یتروما

 مساویگروه  2به صورت تصادفی ساده به  NMRI سر موش نر نژاد 40ای بود. تعداد تحقیق حاضر از نوع تجربی و توسعه ها:مواد و روش

روز در  5هفته ) 8روزگی به مدت  80روزگی تا سن  28های گروه تمرین از سن های بدون تمرین( تقسیم شدند. موشهای تمرین و موش)موش

های بدون گروه مساوی، موش 2بعد از اتمام پروتکل ورزشی هرگروه به روش تصادفی ساده به  .هفته( تحت انجام تمرین شنا قرار گرفتند

قای تروما در گروه تمرین شنا + تروما در انتهای هفته هشتم، ال تقسیم شدند. + تروما( شنا نیشنا، تمر نی)تمر نیتمرهای تمرین)کنترل، تروما( و موش

ها مورد سنجش حافظه تشخیص شی روز پس از القای تروما موش 14 و انجام شد. میتنظراست تمپورال  هیناح روی و تروما با روش سقوط وزنه، بر

 افزارو با استفاده از نرمP ≤05/0معناداری  جدید قرار گرفتند. تحلیل آماری از طریق آزمون تحلیل واریانس یک طرفه با آزمون تعقیبی توکی در سطح

SPSS-26 صورت پذیرفت.  

(. P=001/0) شودمغزی می های مبتلا به ترومایهفته تمرین شنا باعث افزایش معنادار میزان حافظه در موش 8نتایج پژوهش نشان داد که  ها:یافته

( ولی P=003/0شود )مغزی میهای مبتلا به ترومایدر پرفرونتال کورتکس موش 6ن هفته تمرین شنا باعث کاهش معنادار میزان اینترلوکی 8همچنین 

 (.P=076/0این کاهش در هیپوکامپ معنادار نبود )

های سایتوکاین هایی از جمله کاهش سطحنتایج پژوهش حاضر نشان داد تمرینات شنا قبل از ترومای مغزی از طریق مکانیسم گيري:بحث و نتيجه

  تواند باعث کاهش التهاب و اختلالات حافظه ناشی از ترومای مغزی شود.می 6ی مانند اینترلوکین پیش التهاب

 مغزی، هیپوکامپ، پرفرونتال کورتکس، ترومای6تمرین شنا، حافظه، اینترلوکین  :يديکل يهاواژه
 

 

 مقدمه
میلیون نفرر در سراسرر جهران د رار آسریب مغرزی        10سالانه 

. ترومررای مغررزی یکرری از  (1) شرروند( مرریTBI) 1تروماتیررک

. (2) ترین دلایل آسیب به سیستم عصبی مرکرزی اسرت  متداول

ها باعث مرگ و ضربه به سر سه برابر بیشتر از سایر علل آسیب

                                                                                                                                                                                                         
1. Traumatic Brain Injury 

 مغرزی تروماتیرک یکری از    ایرن آسریب  . بنرابر (3) شرود میر می

ترین مسائل سلامت عمومی است که زندگی افراد را پرس  مهم

 دگرگون کررده و منجرر بره نقرایص شرناختی،      دیدگیآسیب از

حرکتی و اجتماعی شده و با توجه به ماهیت پیچیده، تغییررات  

ای را بر افراد تواند تاثیرات خاص و ویژهمدت میحاد و یا دراز

هرا را  کنندگان گذاشرته و کیفیرت زنردگی آن   مراقبت خانواده و

و  TBIافرزون جهرانی   . با توجره بره آمرار روز    (4) کاهش دهد
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دهد اهمیت آن مطالعات متعددی انجام شده و شواهد نشان می

کنرد و  ای ایجراد مری  یک روند پراتولوژی پیچیرده   آسیب مغزی

. بلافاصرله پرس از   (5) شرود های اولیه و ثانویه میباعث آسیب

شرود  های اولیه ظاهر میریزی اولیه، آسیبسر یا خونبه ضربه 

هررای مولکررولی و پاسرر  ای ازهررای پیچیرردهو در اثررر فرآینررد

ی در برابرآسیب اولیره یرک پاسر  تراخیری )آسریب      یبیوشیمیا

گردد که باعث به وجود آمدن التهاب نرورونی،  می ثانویه( ایجاد

تروان گفرت   شرود. بنرابراین مری   مرگ نورونی مری  ادم مغزی و

های غیرقابل بازگشت از جملره مررگ سرلولی از نترایج     آسیب

آسریب   پاسر  التهرابی بعرد از    .(6) آسیب اولیه و ثانویه اسرت 

هرا از سرلول میکروگلیاهرا،    مغزی شامل آزاد شردن سرایتوکاین  

تواند تاثیر که می(، 7) های مغزی استها و ماکروفاژآستروسیت

. (5) باری بر روی بافت مغزی داشرته باشرد  محافظتی و یا زیان

( یک سایتوکاین اصرلی در سیسرتم عصربی    IL-6) 6اینترلوکین 

مرکزی است که رابطه مستقیمی با شدت آسیب مغزی و نتیجه 

هرا،  آن دارد و در پاس  به تحریکات التهرابی توسرم منوسریت   

شرود.  های گلیال ترشح مری ها و سلولها، فیبروبلاستماکروفاژ

. باشرد ت التهراب دخیرل مری   این سایتوکاین در ایجاد و پیشررف 

های انجام شده ارتباط بین سرطو   پژوهش های اخیر دردرسال

و کراهش حجرم مراده خاکسرتری هیپوکمرپ در       6اینترلوکین 

هرای  اسرت. همچنرین نترایج پرژوهش    میانسالان گزارش شرده  

پرس از   6متعددی حاکی از آن اسرت کره افرزایش اینترلروکین     

آسیب عصبی، از دست دادن ایجاد التهاب باعث به وجود آمدن 

شرود.  ها در هیپوکمپ و در نتیجه اختلالات حافظره مری  نورون

 نشان داد پژوهشگرانبرخی از  هایاین در حالی است که یافته

تواند که بسته به غلظت، ناحیه و نوع سلول آسیب دیده مغز می

ی پیشررفت  عامرل کاهنرده  از اثر ضدالتهابی نیز داشرته باشرد و   

 . التهاب به عنوان یک واکنش دفاعی علیره  (8-12) التهاب باشد

باشرد لریکن اگرر بره     های مضر، به خودی خود مفید میمحرک

صورت مزمن در بدن القا شود و به درستی کنترل نشود باعرت  

  (.13) گرددایجاد اختلالات گوناگون در فرد می

آسیب مغزی علاوه بر نقایص جسمانی موجب اخرتلال در  

 هیجررررانی و رفترررراری و اجرایرررری،عملکرررررد شررررناختی 

ترین اختلالات بیماران مبتلا به . عارضه شناختی از شایعشودمی

TBI که برخی از این مشکلات شناختی عبرارت   (.14) باشدمی

 است از: اختلال در ادراک، توجه و تمرکز، حافظره و یرادگیری  

درصد بیماران د ار آسیب  60تا  40دهند. آمارها نشان می(15)

. نترایج بعضری از   (16) شروند گرفتار اختلال حافظه می ،مغزی

ای را برای هیپوکامرپ )بخشری از سیسرتم    تحقیقات سهم ویژه

جلوی پیشانی( در ذخیرره   لیمبیک( و پرفرونتال کورتکس )قشر

اند. و تثبیت حافظه و تالاموس را در بازیابی اطلاعات قائل شده

 شرر پرفرونترال  شوند، قدر حوادثی که منجر به آسیب مغزی می

های )تمپورال( نسبت به قسمت و لوب گیجگاهی پیشانی()پیش

. درنتیجه (17،18) تر در معرض خطر قرار دارنددیگر مغز بیش

مدت تواند تاثیر جدی و درازآسیب دیدن این قسمت از مغز می

های اجرایی از قبیل سرعت پردازش اطلاعات، برنامهکارکرد بر

 (.17) داشته باشدریزی، ادراک و حافظه 

متاسفانه به دلیل تنوع و پیچیدگی عروارض آسریب مغرزی    

تاکنون روش درمانی قطعی بررای آن معرفری نشرده     تروماتیک

 نشران داد کره ورزش  هرا  پرژوهش برخری از  است، ولی نترایج  

های مختلف در بهبود اختلالات عصبی ناشی از آسیب تواندمی

ی عصبی موجرب بهبرود   هاموثر باشد و از طریق انواع مکانسیم

 تیر . فعال(15، 19عملکرد شرناختی و تقویرت حافظره گرردد )    

مداخلات به منظور بهبود عروارض   نیاز بهتر تواندیم یورزش

های بدنی برا افرزایش ترشرح    فعایت .(20) باشد یمغز یتروما

ها مانند فاکتور نوروتروفیک مشتق ها و نوروتروفینکاتکولامین

چنرین افرزایش آنژیروژنز، نروژنرز     ( و همBDNFشده از مغرز ) 

موجب افزایش حجم برویژه در ناحیره هیپوکامرپ و در نتیجره     

کره  شروند. مضرافاا ایرن   بهبود عملکرد مغز و تقویت حافظه مری 

تواند برا کراهش اسرترس اکسایشری و ایفرای نقرش       ورزش می

(. پژوهشرگران  23-21(محافظتی باعرث مهرار آپوپتروز گرردد     

د وضعیت ایمنی مغز را بهبود داده و تواندریافتند که ورزش می

هررای فیزیولرروژیکی باعررث تنظرریم تولیررد   از طریررق محرررک 

التهابی شررود. افررزایش التهررابی و ضرردهررای پرریشسررایتوکاین

التهرابی  های پیشالتهابی و کاهش سایتوکاینهای ضدسایتوکاین

، آسیب و التهاب عصبی را کراهش داده و برا ایفرای    IL-6مانند 

نی، روند بهبرودی پرس از آسریب را تسرهیل     نقش محافظ نورو

 (. 24-26کند )می

هرای پژوهشرگران حراکی از وجرود     کره یافتره  علیرغم این

هرای ورزشری در پاسر  التهرابی     شواهدی مبنی بر تاثیر فعالیت

ها به لیکن اکثرا این پژوهش باشد.بخشی عصبی میقوی و توان

زی توجه تاثیر ورزش بعنوان یک روش درمانی بعد ازآسیب مغ

(. بنابراین هنوز کاملاا مشخص نیست که آیا ورزش 27اند )کرده

کردن در طول زندگی و قبرل از آسریب بره عنروان یرک روش      

تواند با تعدیل التهاب، نتایج بعد از آسیب مغرزی  پیشگیرانه می

(. از این رو هدف از تحقیق حاضر، 28را بهبود بخشد یا خیر؟ )



 یعارفه ناصری و عادله ناصر
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 نینترلروک یحافظه و ا زانیشنا بر م نیدوره تمر کی ریتاث یبررس

مبرتلا بره    هرای و پرفرونترال کرورتکس مروش    پوکامپیدر ه 6

 .است یمغز یتروما

 

  شناسیروش

اسرت.  ای و از نظر هدف توسرعه  تجربی نوع از حاضر پژوهش

با سن تقریبری  1NMRI سر موش نر نژاد  40به روش تصادفی 

ناختی و موسسره اخرتلالات شر   از گررم   9تا  8روز و وزن  20

 12 ینرور  میشرا)رفتاری سالاری تهیه و در محیم کنترل شده 

و  گرراد سرانتی  درجره  23±1ی دمرا  تراریکی، -روشناییساعت 

 یکراف  یغرذا  و آب و ینگهداردرصد(  40-50 محیم رطوبت

هرا در ابتردای   داده شد. در این سرن مروش  آنها قرار  اریدر اخت

وهش ابتردای دوره  نوجوانی قرار دارند و پایان دوره تمرینی پژ

جدید  هاست. پس از یک هفته سازگاری با محیمجوانی موش

های مساوی )موشگروه  2تصادفی ساده به صورت ها به موش

های گروه موش های بدون تمرین( تقسیم شدند.تمرین و موش

روز  5هفته ) 8روزگی به مدت  80روزگی تا  28از سن  تمرین

 ایرن  (. بررای 29ار گرفتند )در هفته( تحت انجام ورزش شنا قر

 30 ارتفاع متر،سانتی 80 قطر به آب پر گرد تانگ یک از منظور

 استفاده شرد  گرادسانتی درجه 23±1حرارت  درجه و مترسانتی

 سراز مروج  موتور 6 حیوانات، شدن شناور از جلوگیری برای و

 (. 30گرفت ) قرار تانگ مختلف زوایای در

دو مرحله بره شرر  ذیرل    تمرینات ورزشی هوازی شنا در 

کراهش   منظرور ( مرحله تطبیقری: در هفتره اول بره   1 انجام شد:

بره   هرا و سازگاری برا روش کرار، مروش   از آب،  یاسترس ناش

 .قرار داده شردند متر( یسانت 5عمق )در آب کم  قهیدق 10مدت 

ای دقیقه 10 جلسه 2ها در هفته دوم و سوم موش :شنا( مرحله 2

ای در روز دقیقره  10 جلسه 3هارم به بعد، در روز و در هفته  

دقیقه بین هر جلسه شنا کردنرد. در ایرن    10با فاصله استراحت 

. یافرت  شیمتر افزا یسانت 15به  5از  جیعمق آب به تدرمدت 

 کررده،  تمرین هایموشبه مدت مشابه  تمرینبدون  هایموش

شردند. بعرد از اتمرام    در حوضچه گرد و بردون آب قررار داده   

وتکل ورزشی به روش تصادفی ساده گروه تمررین و بردون   پر

گروه بدون  -1. گروه مساوی تقسیم شدند 2تمرین هر کدام به 

)تمرین شنا، تمرین شرنا   گروه تمرین -2)کنترل، تروما(  تمرین

 + تروما(.

                                                                                                                                                                                                         
1. Naval Medical Research Institute 

 یلقرا در انتهای هفته هشتم پس از اتمام پروتکل ورزشی، ا

روش سقوط وزنره   باروما درگروه تمرین شنا + تروما و تتروما 

. شدند هوشیب کتامینبا  واناتیبطور خلاصه ح (.31شد )اجرا 

 یسرقوط وزنره رو   دسرتگاه  ریر ز در یانفرراد سپس به صورت 

محل  ریز درراست تمپورال  هی. ناحگرفتندمناسب قرار  یسکو

 یرو متریسانت 80ارتفاع  از یگرم 50. وزنه شد میبرخورد تنظ

هرا د رار آسریب مغرزی     رد ومروش کر  طسقو موضع مورد نظر

هرا  آن مروش  پرس از  (.32شردند )  (M TBIتروماتیک خفیف )

شردند. میرزان موفقیرت    ها منتقرل  به قفس عیسر یبازتوان یبرا

روش ایجاد تروما بر اساس مدلسازی ابتلا بره ترومرا در مقالره    

 دییر تا یبرا نیهمچن .(33)( تایید شد 2013ژانگ و همکاران )

از روش مشرراهده  وانرراتیح ینیات بررالروش تظرراهر تیررموفق

 استفاده شد.

دسررتگاه هررا توسررم روز پررس از القررای ترومررا مرروش 14 

مورد  یصیتشخجهت سنجش میزان قوه  دیجد ءیش صیتشخ

 یحافظه شرناخت  یابیجهت ارز دستگاه نی. ابررسی قرار گرفتند

(. هرر مروش بره صرورت     31،34گیررد ) مورد استفاده قرار مری 

( مترر یسرانت  60×60×60) ی روب  دیبه سرف جع کیدر  جداگانه

مدت  یمتقارن برا تیموقع ( درBو  Aهمسان ) ءیدو ش یدارا

در  یساعت بعرد در فراز اکتسراب    24شوند. یسازگار م قهیدق 5

در قفرس خرود قررار داده     هرا موش. سپس دشویم نییجعبه تع

دوباره به دستگاه تسرت برگردانرده    قه،یدق 5شوند و پس از یم

صرورت  ه بر  B ایر  A اءیاز اشر  یکر یمرحلره   نیر در ا شوند،یم

شرود و رفترار   یمر  نیگزیجرا  دیر جد C ءیشر  لهیبوس یتصادف

شردن   یشود. سرپر یم زیآنال قهیدق 10 یدر ط هاموش یاکتشاف

 یقبلر  ءینسبت به شر  دیجد ءیدر کنارش وشزمان توسم هر م

 یمرورد بررسر   یتخشود و بعنوان شاخص حافظه شرنا یثبت م

= زمان  دیجد ءیش یشده برا یدرصد زمان سپر .ردیگیقرار م

شرده   یبر مجمروع زمران سرپر    میتقس دیجد ءیشدن ش یسپر

 آزمرون  نیر اسرتفاده از ا  برا  .100×  یو قبلر  دیر جد ءیش یبرا

نسربت بره آن    کره ی ایشر  نیبر  هاموش ایآ متوجه شدتوان یم

د. نشرو  لئر قا زیند تمرا نتوایم دیجد ءید و شندار یقبل ییآشنا

 نیتوسم کترام  هاموش ی،رفتار تست انجامپس از یک ساعت 

(50 mg/kgو زا )نیلازی (5 mg/kgب )شدند، داده  قیعم یهوشی

خرون از مغرز    یبره منظرور خرارج سراز     وژنیر سپس عمل پرف

ایرن عمرل    ،قربانی شردند  هاموشصورت گرفت و پس از آن 

هرای  شود تا خون مغرز کامرل تخلیره شرده و مرارکر     باعث می

های بافت مغرز نداشرته   تاثیری بر مقادیر مارکر موجود در خون
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و کل ناحیه هیپوکامرپ و پرفرونترال   سپس مغز استخراج باشد. 

در  و (35،32) ی شردند جداسراز بر اساس اطلرس پاکسرینوس   

. تمرام مراحرل سرنجش    شدند ینگهدار گرادیدرجه سانت -80

شررکت   تیر برر اسراس روش کرار موجرود در ک     6اینترلوکین 

(ABCAM Co) در  .شد انجام زایالا کیبا استفاده از تکنریکا آم

اجرای این پژوهش ملاحظات اخلاقی مطرابق برا دسرتورالعمل    

کمیته اخلاق در پژوهش دانشگاه پیام نور در نظر گرفته شرد و  

 دریافت گردید. IR.PNU.REC.1400.111کد اخلاق به شماره 

 های آماری روش

 IBMنررم افرزار   26 تمام محاسبات آماری با استفاده از نسرخه 

SPSS Statistics  صرورت   05/0داری کمترر از  در سطح معنری

پذیرفت. در تجزیه و تحلیل آمراری بره منظرور بررسری پریش      

ها در هرر  هرار گرروه از آزمرون     فرض نرمال بودن توزیع داده

ویک استفاده شد، سپس به کمک آزمون لروین متجرانس   شاپیرو

هرای  بسرته برین نمونره   هرای متغیرر وا  بودن و همگنی واریانس

مختلف بررسی گردیرد. از روش آمراری آنرالیز واریرانس یرک      

 طرفرره بررا آزمررون تعقیبرری ترروکی جهررت بررسرری تفرراوت بررین

 ها استفاده شد. های گروهمیانگین

 

 ها یافته
 های توصیفی )میانگین و انحراف استاندارد( در حافظره شاخص

نتررال در پرفرو 6تشررخیص شرری جدیررد، میررزان اینترلرروکین   

 1در هیپوکامررپ در جرردول  6کررورتکس و میررزان اینترلرروکین 

  گزارش شده است.

و لروین ، تمرام    ویکشراپیرو هرای  با توجه به نتایج آزمون

ها نرمال و همگنی واریرانس برقررار اسرت. نترایج آزمرون      داده

 2هرای پرژوهش در جردول    تحلیل واریانس یک طرفره متغیرر  

   ست.گزارش شده ا

شود، بر اساس نتایج مشاهده می 2جدول همان طور که در 

آزمون تحلیل واریانس یک طرفره برین میرانگین امتیراز حافظره      

ها در  هار گروه مورد مطالعه اختلاف معنادار وجود دارد موش

(001/0P=    ( میانگین امتیراز گرروه تمررین شرنا .)82/0±02/0 )

ها بیشتر بود در حالی کره در گرروه ترومرا    نسبت به سایر گروه

(. همچنرین  1( کم ترین امتیاز را داشت )نمرودار  03/51±0/0)

برین   05/0نتایج آزمون توکی نشان داد که در سرطح معنراداری   

ها در پنج مقیاس تفراوت معنراداری   میانگین امتیاز حافظه موش

وجود دارد و بیشترین اختلاف مربوط به گروه تروما برا گرروه   

 (.3تمرین شنا بود )جدول
 

 های مورد مطالعههای توصیفی متغیرهای اصلی پژوهش در گروهشاخص .1جدول 

 متغیر کنترل تروما تمرین شنا تمرین شنا + تروما

 )درصد(حافظه  03/0±69/0 03/0±51/0 02/0±82/0 03/0±65/0

24/1±70/16 52/1±18 92/1±10/25 44/1±90/18 
 پرفرونتال کورتکس 6اینترلوکین 

 )پیکوگرم در میلی لیتر(

03/1±10/17 62/1±90/21 39/1±50/17 49/1±18 
 هیپوکامپ 6اینترلوکین 

 )پیکوگرم در میلی لیتر(

 

 ( متغیرهای پژوهشANOVAنتایج آزمون تحلیل واریانس ). 2جدول 

P F متغیر منبع تغییرات مجموع مجذورات درجات آزادی میانگین مجذورات 

 بین گروهی 462/0 3 154/0 212/14 001/0*

 درون گروهی 390/0 36 011/0   حافظه

 کل 852/0 39   

 بین گروهی 875/416 3 958/138 764/5 003/0*

 درون گروهی 900/867 36 108/24   پرفرونتال کورتکس 6اینترلوکین 

 کل 775/1284 39   

 بین گروهی 075/147 3 025/49 485/2 076/0

 گروهیدرون  300/710 36 731/19   هیپوکامپ 6اینترلوکین 

 کل 375/857 39   

 >P 05/0داری در سطح معنی* 

 



 یعارفه ناصری و عادله ناصر
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 ( متغیرهای پژوهشANOVA. نتایج آزمون تحلیل واریانس )1نمودار 

 P<01/0:  ××؛ ** یا  P<05/0: ×: مقایسه شده با گروه تروما؛ * یا  * : مقایسه شده با گروه کنترل؛ 

 

 هاحافظه موش امتیاز یبرا توکی آزمون از حاصل نتایج . خلاصه3جدول 

 P خطای انحراف استاندارد اختلاف میانگین گروه ها

 کنترل

17/0 تروما  04/0  0/003* 

-12/0 تمرین شنا  04/0  0/04* 

تروما+  تمرین شنا  04/0  04/0  80/0  

 تروما
-30/0 تمرین شنا  04/0  0/001* 

تروما+  تمرین شنا  13/0-  04/0  0/03* 

تروما+  تمرین شنا تمرین شنا  16/0  04/0  0/005* 

>P 05/0داری در سطح معنی* 

 

بر اساس نتایج آزمرون تحلیرل واریرانس یرک طرفره برین       

ها در  هرار  در پرفرونتال کورتکس موش 6میانگین اینترلوکین 

( =003/0Pگروه مورد مطالعره اخرتلاف معنرادار وجرود دارد )    

( بیشترین 10/25±92/1(. میانگین امتیاز گروه تروما )2)جدول 

تررین مقردار   ( کم70/16±24/1تروما ) + و در گروه تمرین شنا

(. نترایج آزمرون تروکی نشران داد کره در سرطح       1بود )نمودار 

در پرفرونتررال  6بررین میررانگین اینترلرروکین    05/0معنرراداری 

ها در سه مقیاس تفاوت معناداری وجود دارد و کورتکس موش

با گرروه تمررین شرنا +     بیشترین اختلاف مربوط به گروه تروما

 (.4)جدول  تروما بود

 

 در پرفرونتال کورتکسIL-6 برای  توکی آزمون از حاصل . نتایج4جدول 

 P خطای انحراف استاندارد اختلاف میانگین  گروه ها

 کنترل

 03/0* 19/2 -20/6  تروما

 97/0 19/2 90/0  تمرین شنا

 74/0 19/2 20/2  تروما+  تمرین شنا

 تروما
 01/0* 19/2 10/7  تمرین شنا

 003/0* 19/2 40/8  تروما+  تمرین شنا

 93/0 19/2 30/1  تروما+  تمرین شنا تمرین شنا

 >P 05/0داری در سطح معنی* 
 

 بحث

پژوهش حاضر نشان داد که پس از آسیب مغرزی میرزان    نتیجه

در بخش پرفرونتال کورتکس افزایش یافته اسرت.   6اینترلوکین 

(؛ 36( )2019ن یافته برا نترایج تحقیقرات سران و همکراران )     ای

( 2004( و وینترر و همکراران )  37( )2012هلمی و همکراران ) 

در  IL-6باشد. این در حرالی اسرت کره میرزان     ( همسو می38)

بخش هیپوکامپ با کاهش جزئری همرراه بروده اسرت ولری در      

ر درصد؛ این میزان کاهش از لحاظ آماری معنادا 5سطح خطای 

( 2023نشده است. این یافته با نتیجه پژوهش سوء و همکاران )
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( 40( )2019( همسو و با نتیجه تحقیق آرمستد و واویلالا )39)

تروان بره تفراوت    باشد که از دلایل ناهمسرویی مری  ناهمسو می

جامعه آماری، محل و نوع آسیب اشاره کرد. پرس از ضرربه بره    

ا، نفوذپرذیری سرد   هر سر ممکن است با فعال شدن میکروگلیرا 

مغزی و ورود سلولهای ایمنی محیطری بره بافرت مغرز     _خونی

افزایش یافته یا به دلیل آسیب عروق ریز مغزی، انسداد عرروق  

هرا میرزان   به دلیل انباشتگی عوامل سرلولی از جملره لکوسریت   

رسانی از حد طبیعری کراهش یابرد. ایرن فرآینرد موجرب       خون

و  TNF-α ،IL-1βز جملره  های پیش التهابی اتراوش سایتوکاین

IL-6 های آزاد شده که در صورت عدم کنترل التهاب و رادیکال

، 6یابرد. اینترلروکین   با آسیب و مرگ نورونی فرآیند خاتمه مری 

ی متصررل برره غشررای هررای هرردف را از طریررق گیرنرردهسررلول

کند و به همراه گیرنده دوم یرا گیرنرده   تحریک می 6اینترلوکین 

رسانی رسانی درون سلولی ) پیامبه آغاز پیام 130گلیکوپروتئین 

شروند. فعالیرت اصرلی    دهری( منجرر مری   کلاسیک یرا علامرت  

در افرزایش   TNF-αو  1، سرینرژی برا اینترلروکین    6اینترلوکین 

هرای فراز حراد،    ، القرا پاسر   1APCتوسم  Tفعال شدن سلول 

افررزایش همرراتوپوئز و ترمبوپرروئز اسررت. التهرراب و تجمررع    

شود. به دلیرل  تشدید اختلالات عصبی منجر می ها بهلوکوسیت

های مشارکت و برخورداری از کارکرد هایبودن مکانیسمپیچیده

ها در آسیب عصبی و ایفای نقش دوگانره  همپوشانی سایتوکاین

هرا در  ها؛ بررسی نقش سرایتوکاین التهابی سایتوکاینپیش و ضد

ی دیگر (. یک9،10،41آسیب عصبی بسیار  الش برانگیز است )

های این پژوهش نشان داد که انجام ورزش به تنهایی در از یافته

گروه تمرین شنا و همچنرین فعالیرت ورزشری قبرل از آسریب      

 6)گروه تمرین شنا + تروما( منجر به کاهش میزان اینترلروکین  

در پرفرونتال کورتکس نسیبت به گروه بردون ورزش )ترومرا(   

( 2018هرای شمسرایی )  ژوهشها با نتایج پشده است. این یافته

( همسررو و بررا نتررایج 1( )2020( و سررلطانی و همکرراران )18)

( و دی المیرردا و همکرراران 42( )2019رحمررانی و همکرراران )

باشد. تفاوت در نوع، شدت و زمران  ( ناهمسو می43( )2013)

توانرد از  هرای آمراری مری   انجام پروتکل ورزشی و سن نمونره 

ی دیگرر در بخرش هیپوکامرپ،    دلایل ناهمسویی باشد.از سروی 

انجام ورزش به تنهایی)گروه تمرین شنا( باعث افزایش جزئری  

شده است، این در حالی اسرت کره فعالیرت     6میزان اینترلوکین 

را  IL-6ورزشی قبل از آسیب )گروه تمرین شنا+ تروما( میرزان  

                                                                                                                                                                                                         
1. Antigen-presenting cells 

بصورت جزئی کاهش داده است؛ با این وجود در سطح خطای 

ور از لحاظ آماری معنرادار نشرده اسرت.    درصد تغییرات مذک 5

( 44( )2013های تحقیقات پیائو و همکراران ) این نتایج با یافته

باشد و ناهمسرو برا   ( همسو می45( )2012و موتا و همکاران )

( اسرت کره از   1( )2020نتیجه پژوهش سرلطانی و همکراران )  

توان به تفاوت در پروتکل ورزشی و نرژاد  دلایل ناهمسویی می

رسرد از جملره دلایرل اخرتلاف     ودنی اشاره کرد. به نظر میآزم

های هیپوکامپ و پرفرونترال  در بخش 6میزان سطح اینترلوکین 

تواند متفاوت بودن نحوه عملکرد نواحی مذکور و کورتکس می

همچنین نحوه عملکرد سیستم ایمنی و سیستم عروقری و لنفری   

 (. 46،47در این نواحی باشد )

های ایمنری  های ورزشی بر پاس الیتدر خصوص تاثیر فع

 بدن نترایج تحقیقرات نشران دادنرد کره رابطره معکوسری برین        

هرای التهرابی و سرطح فعالیرت جسرمانی      های بایومارکرغلظت

هایی که از آمادگی جسمانی وجود دارد. بدین معنی که آزمودنی

هرایی برا آمرادگی    بالاتری برخوردار باشند، نسبت بره آزمرودنی  

های فاکتور سطح میزان ن یا بدون فعالیت جسمانی،جسمانی پایی

های پریش التهرابی   باشد. تولید سایتوکاینالتهابی بسیار پایین می

های التهرابی در سیسرتم اعصراب مرکرزی     بعنوان یکی از مسیر

مسئول بخش وسیعی تخریب مغرز اسرت و در مقابرل احتمرالاا     

ای لقوهتواند نقش برا ورزش بعنوان یک فاکتور محیطی مهم می

در درمان اختلالات عصربی داشرته و موجرب کراهش التهراب      

(. فعالیررت 48،49هررا شررود )سیسررتمیک در حیوانررات و انسرران

تواند از بهترین مداخلات به منظور بهبود عروارض  ورزشی می

TBI ( ورزش می20باشد .)   تواند وضعیت ایمنی مغرز را بهبرود

های پیش وکایندهد و از طریق عوامل فیزیولوژیکی تولید سایت

های و موجب کاهش سایتوکاین کندتنظیم  را ضدالتهابی و التهابی

های تحریرک  (. سازوکار24،50شود ) 6التهابی مانند اینترلوکین 

توسررم ورزش و  6هررا از جملرره اینترلرروکین تولیررد سررایتوکاین

های پیش التهابی، پس از آسیب های عملکردی سایتوکایننقش

رد توجره پژوهشرگران قررار گرفتره اسرت      مغزی از دیر باز مو

(45،51.) 

داشتن  که ( دریافتند2020در پژوهشی سلطانی و همکاران )

توانررد بررا کرراهش سررابقه ورزشرری قبررل از آسرریب مغررزی مرری 

مانع از پیشرفت تورم  IL-6های پیش التهابی ازجمله سایتوکاین

شده و با تعدیل التهاب و کراهش اکسریداتیو و مهرار آپوپتروز،     

(. همچنین نتایج پژوهش  یو 1یب عصبی را کاهش دهد )تخر
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و همکاران حراکی از آن اسرت کره ورزش قبرل از آسریب برا       

، عروارض  1در محور سریناپس   Hsp70/NF-KB/IL-6تحریک 

های یافته (. برخی از28دهد )عصبی ناشی از تروما را کاهش می

توانرد بیران و   های ورزشی مری پژوهشگران نشان داد که فعایت

را  IL-6های پیش التهابی مانند های سایتوکاینساسیت گیرندهح

شرود تراثیرات ناشری از    کاهش دهرد کره ایرن امرر باعرث مری      

پرس از  TNF-α ، IL-6هرای پریش التهرابی ازجملره     سرایتوکاین 

 (.45،52یابد )آسیب مغزی کاهش می

پژوهش حاضر در رابطه برا حافظره    هایافتهیاز دیگر  یکی

 یمغرز  بیاز آن دارد که آسر  تیحکا NMRIنر نژاد  هایموش

می هامنجر به اختلال و کاهش عملکرد حافظه موش کیترومات

( 2021) و همکراران  نرا یمطالعرات کارل  جیبا نترا  افتهی نیا شود،

. بره  دارد یی( هرم سرو  53) (2018) و همکاران ی( و مظفر27)

هرا در  رسد در اثر ضربه وارد شده به سر و مرگ نوروننظر می

تم لیمبیک به ویژه در ناحیه هیپوکامپ ، نقصران حافظره و   سیس

دهررد. در اثررر بررروز آسرریب مغررزی سررطو  یررادگیری رم مرری

هرای  و تکثیر لنفوسریت  IL-1βالتهابی مانند های پیشسایتوکاین

B  وT   افررزایش یافترره و تولیرردTNF-α  القررا  6و اینترلرروکین 

پوکامپ منجرر  التهابی در هیهای پیشگردد. تولید سایتوکاینمی

هررای حافظرره ماننررد فرراکتور  برره کرراهش بیرران تعرردیل کننررده 

شرده   Arc( و پروتئین BDNFنوروتروفیک مشتق شده از مغز )

که کاهش سطو  این عوامرل در مغرز سربب تخریرب حافظره      

شرود. در اثرر التهراب    پذیری هیپوکامپ میبلندمدت و انعطاف

 و TNF-αننرد  التهابی ماهای پیشبوجود آمده ترشح سایتوکاین

IL-1β  وIL-6  ،افزایش یافته و موجب مهار نوروژنز هیپوکامپی

-56شرود ) سرکوب سیستم نوروتروفیک و مرگ نرورونی مری  

 هررایتیر انجررام فعالدر پررژوهش حاضرر   گرر ید یاز سرو (. 54

منجرر بره بهبرود     TBIمبرتلا بره    هرای در گرروه مروش   یورزش

بردون  گرروه  برا   سهیو کاهش اختلالات حافظه در مقا یشیافزا

و  نرا یکارلهرای  پرژوهش  جینترا برا  کره   گرددیم ورزش)تروما(

یرون و  ( 15)( 2019) کرو و همکراران   ،(27) (2021) همکاران

( در 2021همسو است. مارتینز و همکاران )، (57( )2018کیم )

پژوهشی تاثیر تاخیر فعالیت بدنی اختیاری بر حافظه تشخیصی 

بررسی کردند، در این تحقیرق  بیماران مبتلا به ترومای مغزی را 

 25بره مردت    TBIروز پس از القای  11های گروه ورزش رت

روز بر روی  رخه دویدند. نتایج حاکی از آن بود کره بازیرابی   

تشخیصی در بیمراران مبرتلا بره آسریب مغرزی توسرم        حافظه

 در هیپوکامرپ  BDNFتمرینات ورزشی بردلیل تراثیر افرزایش    

ولکولی مد ورزش بتواند در ساختار رومی (. احتمال19شود )می

ای که ورزش برا  ها تغییر ایجاد کند به گونهو بیوشیمیایی نورون

پرذیری  ها و شکلهای مرتبم با ساختار نورونتغییر در بیان ژن

سیناپسی موجب افزایش جریان خرون ارگانیسرم بردن شرده و     

بی را کراهش داده و  سرعت تخریب بافت سلولی دستگاه عصر 

عملکرررد مغررز از جملرره حافظرره و یررادگیری را بهبررود بخشررد. 

تمرینات هوازی منظم با کاهش تحریک سرمپاتیکی و افرزایش   

تواند تولید می 10التهابی از جمله اینترلوکین های ضدسایتوکاین

را مهار کند. در  IL-6و  TNF-αالتهابی نظیر های پیشسایتوکاین

شروع توانبخشی و شدت ورزش در رفترار و   همین راستا زمان

بازیررابی حافظرره پررس از ترومررای مغررزی از اهمیررت بسررزایی  

برخوردار است. نوع و شدت آسیب از عوامل تعیین کننده زمان 

باشرد. نترایج برخری از    مناسب شرروع تمرینرات ورزشری مری    

مطالعات صورت گرفتره حکایرت از آن دارد کره ورزش قبلری     

تواند با کاهش التهاب و اثرر  ز آسیب( می)فعالیت ورزشی قبل ا

موجررب کرراهش  BDNFمحافظررت نررورونی و افررزایش میررزان 

 (. 58، 57تخریب عصبی و بهبود حافظه شود )

توان به عدم کنترل های این پژوهش میاز جمله محدودیت

 روز کره در قفرس انجرام   ها در طرول شربانه  دقیق فعالیت موش

هرای گرروه   در مروش  عدم کنترل دقیق شردت شرنا   دهند ومی

شرود کره پژوهشرگران در    تمرین شنا اشاره کررد. پیشرنهاد مری   

هرای  های بعدی خود به بررسی تاثیر ورزش برا شردت  پژوهش

های مختلف )خفیف، متوسم، مختلف بر آسیب مغزی با شدت

التهرابی و ضردالتهابی را   شدید( بپردازند و  ند سایتوکاین پیش

 ز بافت شناسی نیز استفاده کنند.گیری و ابه طور همزمان اندازه

 گیری  نتیجه

رسرد تمرینرات   های پژوهش حاضر، به نظر میبا توجه به یافته

شنا بتواند اثرات محافظتی مفیدی در کاهش عروارض ناشری از   

هفته تمرین شنا  8ای که انجام ترومای مغزی داشته باشد. بگونه

ی از جملره  هرای تواند از طریق مکانیسرم قبل از آسیب مغزی می

 6های پریش التهرابی ماننرد اینترلروکین     کاهش سطح سایتوکاین

های اولیه شود و با اثر محافظتی موجب کاهش التهاب و آسیب

های ثانویه را محدود نماید. این تاثیرات پیشرگیرانه  خود آسیب

احتمالاا بتواند فرآیند بهبود و تقویت حافظه را در بیماران مبرتلا  

توانرد بعنروان   های ایرن پرژوهش مری   . یافتهتسهیل کند TBIبه 

ای به منظور مطالعه و های مداخلهراهبردی راهگشا در پژوهش
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Abstract 

Introduction and Purpose: Brain trauma is one of the 
most common causes of damage to the central nervous 
system that can cause death and long-term disabilities. 
The purpose of this research is to investigate the effect of a 
swimming training course on the amount of memory and 
interleukin-6 in the hippocampus and prefrontal cortex of 
rats with brain trauma. 
Materials and Methods: The current research is 
experimental and developmental. 40 NMRI male mice were 
randomly divided into 2 equal groups (trained mice and 
non-trained mice). Mice in the training group underwent 
swimming training from the age of 28 days to the age of 80 
days for 8 weeks (5 days per week). After completing the 
exercise protocol, each group was divided into 2 equal 
groups by a simple random method, rats without training 
(control, trauma) and training rats (swimming training, 
swimming training trauma). At the end of the eighth week, 
trauma induction was performed on the right temporal 
region in the trauma swimming training group and trauma 
by weight drop method. 14 days after trauma induction, the 
rats were tested for new object recognition memory. 
Statistical analysis was done through one-way analysis of 
variance with Tukey's post hoc test at a significance level 
of P≥ 0.05 and using SPSS-26 software. 
Results: The results of the research showed that 8 weeks 
of swimming exercise significantly increases the amount of 
memory in rats suffering from brain trauma (P=0.001). 
Also, 8 weeks of swimming exercise causes a significant 
decrease in the amount of interleukin-6 in the prefrontal 
cortex of rats with brain trauma (P=0.003), but this 
decrease was not significant in the hippocampus 
(P=0.076). 
Discussion and Conclusion: The results of the present 
study showed that swimming exercises before brain 
trauma can reduce inflammation and memory disorders 
caused by brain trauma through mechanisms such as 
reducing the level of pro-inflammatory cytokines such as 
interleukin-6. 
Key Words: Swimming practice, Memory, Interleukin 6, 
Hippocampus, Prefrontal Cortex, Brain trauma 
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