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Introduction: The effects of exercise and physical activity on the function of various human 

organs, such as heart, lung, and skeletal muscle have long been known. In recent years, more attention 

has been focused on the effects of exercise on the nervous system and memory. Recently, it has been 

shown that the brain responds to the physical activities in the anatomical, cellular, and molecular 

levels. It is surprising that many of these changes occur in some brain structures that involve in the 

memory, learning, and cognitive functions. It has been shown that exercise can improve mental 

performance and enhances learning and memory. Conclusion: Both structural and functional 

changes of the brain in response to exercise play a crucial role in improvement of the memory and 

learning. The present study was reviewed the mechanisms involved in the memory and learning 

improvement followed by exercise.
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ه چــــــــكيد

كليد واژه‌ها:
1. ورزش

2. هیپوکامپ
3. حافظه

4. یادگیری

مقدمه: اثرات ورزش و فعالیت بدنی بر عملکرد اندام‌های مختلف انسان، مانند قلب، ریه و ماهیچه‌های 
اسکلتی از دیرباز شناخته‌شده است. در سال‌های اخیر توجه بیشتري به اثرات ورزش بر روي سیستم 
فيزيكي در سطوح  فعاليت‌هاي  به  مغز  است كه  داده شده  نشان  به‌تازگي  است.  و حافظه شده  عصبی 
از  بعضي  در  تغییرات  این  از  بسیاری  که  است  مي‌دهد. شگفت‌آور  پاسخ  ملكولي  و  سلولي  آناتومكيي، 
یادگیری و عملکرد‌های شناختی درگيرند، رخ مي‌دهند. نشان داده  ساختارهاي مغزي که در حافظه، 
دهد.  افزايش  را  حافظه  و  یادگیری  و  بخشد  بهبود  را  ذهني  عملکرد  مي‌تواند  ورزش  که  است  شده 
نتيجه‌گيري: هر دو تغييرات ساختاري و عملكردي مغز در پاسخ به ورزش، نقش مهمي را در بهبود 
حافظه و يادگيري ايفاء مي‌كنند. مطالعۀ حاضر به مرور مكانيسم‌هاي درگير در بهبود حافظه و يادگيري 

به دنبال ورزش پرداخته است.
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مقدمه
روشی  به‌عنوان  نه‌تنها  جسمانی  فعالیت  و  ورزش  به  امروزه 
غیرقابل  ضرورتی  به‌عنوان  بلکه  فراغت،  اوقات  گذراندن  برای 
مثبت  ثمرات  می‌نگرند.  بهزیستی  و  سلامت  برای  چشم‌پوشی 
ورزش و فعالیت بدنی منظم در پژوهش‌های مختلف تأیید شده 
عروق  و  قلب  برای  ورزش  فواید  که  مدت‌هاست   .)1،  2( است 
شناخته ‌شده است اما امروزه مشخص ‌شده است که ورزش برای 
همۀ بدن و حتی مغز سودمند است )2(. ورزش جریان خون را 
در کل بدن افزایش می‌دهد و بالطبع جریان خون در مغز نیز 

افزایش میی‌ابد )3(. 
به نظر می‌رسد افزایش جریان خون در مغز فرایند از دست رفتن 
بافت سلولی مغز را که در حدود 40 سالگی شروع می‌شود را 
کند میک‌ند و باعث بهبود عملکرد مغزی می‌شود. فعالیت بدنی 
افزایش  به‌منظور  رفتاری  راهبرد  به‌عنوان یک  به ‌طور گسترده 
سلامتی عمومی از جمله عملکرد ذهنی پذیرفته شده است. از 
این‌رو سلامتی مغز یکی از اهداف مهم در زندگی انسان‌ها بوده 
که جهت دست یافتن به این هدف، ورزش می‌تواند کارساز باشد 
)4(. انجام ورزش مستلزم کار هدفمند دستگاه عصبی است که 
پیام‌های مهم را به عضلات ارسال میک‌ند. ورزش موجب بهبود 
سیستم عصبی و هماهنگی بهتر عضلات و اعصاب خواهد شد. 
بدن  اعضای  با  مغز  ارتباطی  رشته‌های  اعصاب،  که  آن‌‌جایی  از 
هستند فعالیت اعضای بدن تحت تأثیر مغز قرار می‌گیرد. ورزش 
اعصاب ارادی را به‌ طور مستقیم و اعصاب غیرارادی را به ‌طور 

غیر مستقیم تحت تأثیر قرار می‌دهد )6 ،5(. 
تحقیقات حاکی از آن است که سلول‌های مغزی بر خلاف آنچه 
که در گذشته تصور می‌شد در دوران زندگی نیز تولید می‌شوند 
و با انجام ورزش می‌توان سیناپس‌های بهتری داشت. سیناپس‌ها 
محل ارتباط بین نورون‌ها هستند که به ذخیره‌سازی اطلاعات 
کمک میک‌نند. انجام ورزش باعث تولید سلول‌های مغزی جدید 
در ناحیۀ هیپوکامپ مغزی می‌شود که محل اصلی یادگیری و 
تأثیر ورزش  تحقیقات زیادی در مورد  حافظه است )7(. اخیراً 
بر عملکرد مغز انجام گرفته و مکانیسم‌های بیولوژیکی متعددی 
در مورد اثرات ورزش و فعالیت فیزیکی بر عملکرد مغز پیشنهاد 
شده است. همان‌طور که گفته شد، یکی از تأثیرات مهم ورزش 
بر عملکرد مغز در انسان، بهبود حافظه است )8(. این مطالعه 
دنبال  به  حافظه  بهبود  در  دخیل  مکانیسم‌های  مرور  بر  سعی 

ورزش و فعالیت فیزیکی دارد.
حافظه چیست؟

حافظه قابلیت کسب، نگهداری و بازیابی اطلاعات است که به طرق 
پیچیده‌ای در  بندی می‌گردد )9(. مکانیسم‌های  مختلفی طبقه 
فرایند یادگیری و حافظه نقش دارند که در نهایت منجر به تغییرات 
بیوشیمیایی، ریخت‌شناسی و فیزیولوژیک در سطح سیناپسی و 
شبکه‌های عصبی می‌گردد. پدیدۀ تسهیل سیناپسی و تقویت و 
تضعیف بلند مدت سیناپسی جزء اساسی‌ترین مکانیسم‌های درگیر 

در شکل‌گیری و تثبیت حافظه هستند )10(. 
در واقع حافظه فرایندی است که توسط آن اطلاعات اکتسابی 
از طریق یادگیری ذخیره شده و مجدداً بازخوانی می‌شود )9(. 
تغییرات  باید  شود،  حافظه  از  قسمتی  تجربه  یک  اینکه  برای 
عملکردی و ساختاری پایدار ایجاد گردد که نشانۀ آن تجربه در 
مغز باشد. مطالعات رفتاری و زیست شناسی نشان می‌دهند که 
یادگیری و حافظه از فرایندهای متعدد مجزایی تشکیل شده‌اند. 
بوده  اطراف  دنیای  از  جدید  اطلاعات  کسب  فرایند  یادگیری 
درحالیک‌ه حافظه به قابلیت حفظ و بازخوانی این اطلاعات گفته 
اطلاعات  ماندگاری  زمان  بر طبق مدت  )11(. حافظه  می‌شود 
به انواع حافظۀ لحظه‌ای، کوتاه مدت و بلند مدت طبقه بندی 

می‌شود )12(.
بخش‌هایی از قشر مغز مانند قشر جلوی پیشانی1 جهت تشکیل 
یادگیری  تجربۀ  یک  از  حافظه  تشکیل  است.  ضروری  حافظه 
ناحیه  این  آغاز می‌شود، سپس اطلاعات در  شده در قشر مغز 
پردازش شده و با ساختمان‌ها و تشکیلات لیمبیک2 زیر قشری 
را  ارتباط داده می‌شود. قشر جلوی پیشانی ورودی‌های حسی 
از سیستم لیمبیک دریافت میک‌ند. پس از پردازش اطلاعات و 
ذخیرۀ  و  تثبیت  که سبب  مکان‌هایی  در  داده‌ها  این  تجربه‌ها، 
داده‌های  که  ترتیب  این  به  می‌گیرند،  قرار  می‌شوند  حافظه 
پردازش شده به هیپوکامپ )جایی که اطلاعات طی چند دقیقه 
تثبیت  ذخیره  از  پایدارتر  فرم  یک  صورت  به  ساعت  چند  تا 

می‌شوند( منتقل می‌شوند )13(. 
هنوز  آزمایشگاهی  محیط  در  فراوان  مطالعات  وجود  با 
مکانیسم‌های دخیل در پدیدۀ یادگیری به خوبی شناخته نشده 
است. سیناپس‌هایی که در معرض تحریک عصبی پیش‌سیناپسی 
پذیری  تحریک  در  را  تغییراتی  می‌گیرند،  قرار  تکرارشونده 
این   .)1 )تصویر  می‌آورند  وجود  به  پس‌سیناپسی  نورون‌های 
تغییرات شامل تسهیل در فعال شدن نورون‌ها، تغییر در الگوی 
این  که  است  ثانویه  پیامبر  تشکیل  و  عصبی3  ناقلین  رهایش 

تغییرات سبب یادگیری می‌شوند )14(.
حافظۀ  در  یادگیری،  تثبیت  برای  که  می‌دهد  نشان  تحقیقات 
بلند مدت نیاز به گذشت زمان می‌باشد. در واقع در علم اعصاب، 
شکل گیری حافظه شامل چهار مرحلۀ اساسی اکتساب، تثبیت، 
از  یکی  حافظه  تثبیت  مرحلۀ  است.  فراخوانی  و  سازی  ذخیره 
به  منجر  و  می‌رود  به شمار  اطلاعات  پردازش  در  مهم  مراحل 
انتقال اطلاعات حافظه از یک مرحلۀ ابتدایی ناپایدار به وضعیتی 
و  ابتدایی‌ترین  از  یکی  سیناپسی  تسهیل   .)9( می‌شود  پایدار 
تشکیل  در  دخیل  فیزیولوژی  فرایندهای  الوقوع‌ترین  سریع 
برای  این حال رایج‌ترین مدل آزمایشگاهی  با  حافظه می‌باشد. 

مطالعۀ حافظه، تقویت بلند مدت )LTP(4 است )16(.
تحقیقات اخیر با استفاده از مهندسی ژنتیک سعی در شناخت 
در  مطالعات  این  دارند.  حافظه  ایجاد  در  درگیر  مکانیسم‌های 
جهت شناخت پیام‌رسانی‌های سلولی و هسته‌ای می‌باشند که 

1 Prefrontal cortex
2 Limbic system

3 Neurotransmitters
4 Long-term potentiation
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پذیری  شکل  ثبات  افزایش  یا  و  القاء  تسهیل  جهت  می‌تواند 
سیناپسی دچار تغییر شوند و لذا اکتساب و نگهداری اطلاعات 
مناطق حساس  از جمله  هیپوکامپ   .)16،  17( کند  تقویت  را 
و  حافظه  در  به‌سزایی  نقش  که  است  لیمبیک  دستگاه  در 
تأثیر فعالیت بدنی  یادگیری دارد )18(. مطالعات، نشان‌دهندۀ 
در بروز سازگاری‌های 5CNS به‌خصوص در هیپوکامپ می‌باشد، 
همچنین  و  زایی6  نورون  به  منجر  بدنی  فعالیت  که  به‌طوری 
تشکیلات  از  دندانه‌دار  در شکنج  سیناپسی  پلاستیسیتۀ  تغییر 
این امر موجب بهبود عملکرد  هیپوکامپ موش‌ها می‌گردد که 

در آزمایشات رفتاری به‌ویژه یادگیری و حافظه می‌شود )17(.
هیپوکامپ

نقش اصلی هیپوکامپ، تأمین محرکی است که موجب تبدیل 
حافظۀ کوتاه مدت به حافظۀ بلند مدت می‌شود، به این معنی که 
نوعی سیگنال به ناحیۀ انبارکنندۀ حافظۀ بلند مدت می‌فرستد 
و دستور ذخیرۀ اطلاعات را صادر میک‌ند. ساز و کار عمل هرچه 
باشد، تثبیت خاطرات بلند مدت بدون هیپوکامپ امکان ندارد و 
چون یادگیري نیز از مقایسه و اعمال حافظه‌ای می‌باشد، نقش 
هیپوکامپ در روند ابتدایی یادگیري بسیار مهم است )20 ،19(.

نقش هیپوکامپ در تثبیت حافظه
تحقیقات نوروفیزیولوژیک نقش کلیدی را برای هیپوکامپ در برخی 
از انواع یادگیری و حافظه نشان داده‌اند. علی‌رغم کم بودن اطلاعات 

موجود در ارتباط با چگونگی پردازش اطلاعات در هیپوکامپ، به 
نظر می‌رسد که این ناحیه از مغز برای ذخیرۀ اطلاعات خاص و 
از نوع آگاهانۀ آن ضروری است )21 ،19(. برخی از سیناپس‌های 
هیپوکامپ قابلیت تغییر عملکرد و دوام بخشیدن به آن در طول 
نشان  را  نورون‌ها  این  پذیری  انعطاف  واقع  در  که  دارند  را  زمان 
می‌دهد و نمونه‌های بارز آن پیدایش تقویت طولانی مدت در این 
سیناپس‌هاست. به نظر می‌رسد این تغییرات سیناپسی ماندگار در 

برخی از انواع حافظه و یادگیری دخالت دارند )20(.
به  حافظه  افزایش  در  دخیل  بیولوژیک  مکانیسم‌های 

دنبال ورزش
مطالعات انجام شده بر روی انسان و حیوان نشان می‌دهد که 
ورزش باعث به تأخیر انداختن فرایند پیری، افزایش طول عمر 
و عملکرد مغز )شامل افزایش شکل پذیری سیناپسی و افزایش 
یادگیری و حافظه( و کمک به بهبودی بیماری‌های عصبی ناشی 
از پیری می‌شود )2(. در سال‌های اخیر توجه بیشتری به تأثیر 
ورزش بر سیستم عصبی وحافظه شده است، لذا این مطالعه به 

بررسی اثر ورزش بر تثبیت حافظه پرداخته است.
ورزش و هورمون‌های مؤثر بر حافظه

در فعالیت‌های ورزشی هورمون اندورفین7 آزاد می‌گردد که تمرکز 
بیشتر و توانایی ماندگاری بیشتر بر اولویت‌های مغز را به‌ دنبال 
دارد. در واقع مغز این توانایی را پیدا میک‌ند تا به مدت طولانی‌تری 

 .LTP ــای ــال الق ــه دنب ــۀ پس‌سیناپســی ب ــرات ســاختاری در پایان ــر از تغیی ــر 1- تصوی تصوی
ــۀ  ــات از پایان ــه گلوتام ــی از جمل ــی تحریک ــن عصب ــی ناقلی ــی در پ ــکات پ ــال تحری ــه دنب ب
ــیم  ــدن کلس ــا ش ــای NMDA و ره ــدن گیرنده‌ه ــال ش ــا فع ــردد. ب ــی آزاد می‌گ پیش‌سیناپس
بــه داخــل نــورون، آبشــار پیام‌هــای درون ســلولی آغــاز شــده و منجــر بــه تغییــرات ســاختاری از 
جملــه افزایــش تعــداد گیرنده‌هــای NMDA در ســطح غشــای ســلول پس‌سیناپســی می‌گــردد 
.)15(-)HFS: High frequency stimulation, PKC: Protein Kinase C, Src: Src-family protein kinases(

5 Central nervous system
6 Neurogenesis

7 Endorphin
8 Rats
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کولامین‌ها  کته   .)22-24( باشد  متمرکز  ذهنی  اولویت‌های  بر 
گروهی از مواد شیمیایی مانند نوراپی نفرین، اپی نفرین و دوپامین 
هستند که به‌عنوان انتقال دهندۀ شیمیایی عمل میک‌نند. نوراپی 
نفرین و دوپامین بر یادگیری و حافظه تأثیر می‌گذارند. تمرینات 
در  را  آن‌ها  مقدار  و  داده  افزایش  را  ترکیبات  این  ترشح  منظم، 
انجام تمرینات ورزشی به  بنابراین  پلاسمای خون زیاد میک‌ند. 
انتقال‌دهنده‌های  ترشح  افزایش  طریق  از  می‌تواند  منظم  ‌طور 
شیمیایی، موجب تقویت حافظه و تغییرات خلقی شود )26 ،25(. 
اندورفین‌ها دسته‌ای از مواد شیمیایی هستند که از نورون‌های مغز 

ترشح می‌شوند و آثار شبه افیونی دارند )ضد درد و آرام‌بخش(.
ورزش و تغییرات ساختاری مغز مؤثر در حافظه

صحرایی8  موش‌های  در  ورزش  که  داده‌اند  نشان  تحقیقات 
جوان باعث افزایش تعداد سلول‌های جدید در هیپوکامپ شده 
در  همچنین   .)3،  27( می‌شود  مغز  عمل  بهبودی  موجب  و 
بدنی  حرکات  که  است  شده  داده  نشان  فیزیولوژیک  مطالعات 
آن  علت  که  می‌دهد  افزایش  را  هیپوکامپ  الکتریکی  فعالیت 
می‌تواند تغییر فعالیت نورونی و ناقلین عصبی باشد )28(. بررسی 
اثر ورزش هوازی در موش‌های صحرایی جوان نشان می‌دهد که 
ورزش یادگیری فضایی و دانسیتۀ نورونی هیپوکامپ را در شکنج 
دندانه‌دار9 و قسمت‌های دیگر هیپوکامپ بدون تغییر در میزان 
آپوپتوزیس10 افزایش می‌دهد و باعث بهبودی حافظۀ کوتاه مدت 
است  ممکن  ورزشی  تمرینات  معتقدند  پژوهشگران  می‌گردد. 

موجب تقویت ساختار هیپوکامپ در انسان شود )29(.
ورزش و فاکتورهای نوروتروفیک مؤثر در حافظه

ورزش‌ موجب افزایش سطح پروتئین نوروتروفین11 می‌شود که 
می‌تواند یکی از دلایل افزایش حجم هیپوکامپ باشد. نوروتروفین 
را  عصبی  سلول‌های  بازسازی  و  ماندن  زنده  که  است  ماده‌ای 
تقویت میک‌ند و باعث تقویت و تحریک و رشد نورون‌ها شده و 
برای به خاطر سپردن و حافظه ضروری است )28(. فاکتور‌های 
نوروتروفیک )مانند 12BDNF، فاکتور رشد عصبی، فاکتور رشد 

مغزی  نورون‌های  انواع  رشد  و  حمایت  باعث  فیبروبلاستی( 
می‌شود )30(. همچنین گزارش شده که ورزش از طریق تأثیر 
ناقلین عصبی مانند استیل کولین،گابا آمینوبوتیریک  بر ترشح 
اسید13 و مونوآمین‌ها به شکل غیر مستقیم می‌تواند بر بیان ژن 

فاکتورهای نوروتروفیک تأثیر بگذارد.
BDNF پروتئینی است که توسط ژنی به نام BDNF کد می‌شود. 
این فاکتور از خانوادۀ نوروتروفین‌هاست که سبب گسترش شبکۀ 
از  مغزی کی  از  شده  مشتق  نورون‌زایی  فاکتور  می‌شود.  عصبی 
گیرنده‌های14  به  اتصال  با  و  بوده  خانواده  این  اعضای  مهم‌ترین 
درون  آبشارهای  اندازی  راه  سبب  خاصی  کینازی  تیروزین 
یاخته‌ای و در نهایت تولید و تمایز نورون‌های نو می‌شود )31(. 
این فاکتور به‌عنوان یک میانجی برای اثرات سیناپسی، اتصالات 
افزایش  باعث  ورزش  می‌باشد.  مغز  در  پلاستیسیتی  و  عصبی 
سطوح mRNA ژن BDNF در هیپوکامپ می‌شود. بیان بالای 
ژن BDNF در هیپوکامپ و قشرمخ نشان‌دهندۀ نقش حیاتی این 
پروتئین در عملکرد صحیح مغز می‌باشد به‌طوری که کاهش بیان 
پاتوژنیک شایعی  بروز عوامل  به  آن در هیپوکامپ ممکن است 

همچون بیماری آلزایمر و افسردگی منجر شود )33 ،32(. 
ورزش  تأثیر  با  رابطه  در  اخیراً  که  آزمایش‌هایی  نتایج  طبق  بر 
بر  می‌تواند   BDNF تولید  میزان  افزایش  انجام شده،  بر حافظه 
یادگیری و حافظه تأثیر مثبت داشته باشد )34(. بنابراین در نتیجۀ 
تمرینات ورزشی، میزان جریان خون در مغز، تعداد سلول‌های مغز 
 BDNF در ناحیۀ هیپوکامپ و ترشح مولکول‌های حفاظتی مانند
افزایش میی‌ابد )35(. مجموعۀ این فرایندها می‌تواند موجب بهبود 
حافظه و به تعویق انداختن بیماری آلزایمر شوند )36(. همچنین 
از آن جایی که ورزش باعث افزایش فاکتور رشد اندوتلیال عروق 
جدید  مویرگ‌های  تشکیل  باعث  است  ممکن  می‌شود  مغز  در 
در قسمت‌های مختلف مغز شود و بدین ترتیب موجب افزایش 
خونرسانی مغز گردد )37(. در تصویر 2 به‌ طور مختصر تأثیرات 
افزایش فاکتورهای رشد به دنبال ورزش بر عملکرد سیستم عصبی 

به تصویر کشیده شده است.

9 Dentate gyrus
10 Apoptosis
11 Neurotrophin

12 Brain-derived neurotrophic factor
13 Gaba amino butyric acid (GABA)
14 Receptors

تصویر 2- تصویر نمادین از افزایش فاکتورهای رشد به دنبال ورزش و تأثیر آن بر افزایش نورون زایی، پلاستیسیتی، عملکرد عروقی و شناختی.
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ورزش و فاکتور نیتریک ‌اکساید
طبق مطالعات انجام شده، ورزش باعث افزایش توانایی یادگیری 
در   15)NO( اکساید  نیتریک  افزایش  طریق  از  حافظه  عمل  و 
هیپوکامپ می‌شود. مطالعات اثبات کرده‌اند که اکسید نیتروژن 
نقش اساسی در میزان انعطاف‌پذیری سیناپس بازی میک‌ند و 
باعث افزایش و جامع‌تر شدن یادگیری می‌شود )38(. نیتریک 
هیپوکامپ  ناحیۀ  در  مهم  عصبی  میانجی‌های  از  یکی  اکساید 
است که به صورت یک پیامبر برگشتی در روندهای شکل‌پذیری 
سیناپسی و در نتیجۀ یادگیری و حافظه دخیل می‌باشد )39(. 
در  نیتریک ‌اکساید  شدن  ساخته  از  حاکی  گذشته  مطالعات 
در   NO کشف  دنبال  به  است.  هیپوکامپی  هرمی16  نورون‌های 
بافت مغزی، این پیشنهاد به سرعت مطرح شد که به‌عنوان پیامبر 
انتقال سیناپسی را تحت تأثیر قرار می‌دهد و  برگشتی، نقل و 
در شکل‌پذیری سیناپسی دخیل است. فعال شدن گیرنده‌های 
 17)NOS( گلوتامات منجر به فعال شدن نیتریک اکساید سنتتاز
و تولید نیتریک اکساید و باعث فعال شدن پروتئین‌های هدف 
متعدد می‌گردد که روند یادگیری و حافظه را تحت تأثیر قرار 

می‌دهد )40(.
Reelin ورزش و فاکتور

آن  سلولی  اجزای  بلوغ  و  مهاجرت  تکوین،  مستلزم  مغز  تکامل 
می‌باشد. Reelin یکی از مهمترین عوامل شناخته‌شده در بلوغ 
از  را  نوروبلاست‌ها  زایی18 است و مهاجرت  نورون‌ها و سیناپس 
دوران جنینی تا پس از تولد تحت کنترل دارد )41(. ژن کد کنندۀ 
Reelin بر روی کروموزوم 5 موش و کروموزوم 7 انسانی قرار دارد 
)42، 43(. Reelin که از سلول‌های کاخال رتزیوس19 )فراوان‌ترین 
نورون‌های موجود در لایۀ اول قشر(، سلول‌های گرانولی مخچه و 

سلول‌های گابارژیک هیپوکامپ ترشح می‌شود به گیرنده‌های خود 
 20Dab1 باعث دایمریزاسیون پروتئین آداپتور متصل می‌شود و 
می‌شود. فسفریلاسیون تیروزین انتهایی در پروتئین آداپتور باعث 
رسپتوری  غیر  کینازهای  تیروزین  فعالسازی  و  فسفریلاسیون 
اعضای خانوادۀ 21SRC می‌گردد )44 ،41(. این فعالسازی منجر 
 2ANR( زیرواحدهای  در  تیروزین  آمینواسید  فسفریلاسیون  به 
اینکه  بر  علاوه  و  می‌گردند   22NMDA گیرنده‌های   )NR2B و 
منجر به تحریک و افزایش فعالیت گیرنده‌های NMDA می‌شود، 
عملکرد  احیاء  به  منجر  و  کرده  جلوگیری  آن‌ها  آندوسیتوز  از 
در  مهمی  نقش  گیرنده‌ها  این   .)45( می‌گردند  گیرنده‌ها  این 
را  و حافظه  یادگیری  اشکال  برخی  و  داشته  تسهیل سیناپسی 
ایجاد میک‌نند. همچنین ذکر شده است فعال شدن گیرنده‌های 
ANMD عنصر کلیدی برای القاء تقویت بلند مدت است )46(. 
در  گیرنده‌ها  این  بیان  افزایش  داده‌اند  نشان  تحقیقات  برخی 

موش‌های بالغ سبب افزایش حافظۀ فضایی شده است )47(.
نتیجه‌گیری

ورزش به‌عنوان یک روش غیر تهاجمی می‌تواند علاوه بر تأثیرات 
جمله  از  بدن  ارگان‌های  از  بسیاری  عملکرد  بر  ناپذیر  انکار 
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17 Nitric-oxide synthase
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