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 دهیچک

اکسایشی افراد فعال به دنبال تمرینات  فشاراي مشتق از مغز و فاکتور تغذیه : هدف از این تحقیق بررسی تغییرات سطوح سرمیهدف
 که از سلامت کامل جسمانی برخوردار بودند به طور تصادفی به دو گروه تمرینفعال دانشجوي مرد 14 مواد و روشها: بود. یومتریکپلا

 42/21 ± 77/2کیلوگرم و شاخص توده بدن 42/63 ± 77/8وزن ، 172متر/ سانتی14 ± 89/3سال،  قد  14/22±34/1(سن 
و شاخص توده  کیلوگرم 71/71 ±53/4وزن متر، سانتی57/178 ± 11/7سال، قد  85/23 ± 54/2و کنترل (سن  کیلوگرم/مترمربع)

را انجام دادند. سطوح یومتریک پلا هفته تمرینات 4هاي گروه تمرین به مدت تقسیم شدند. آزمودنی کیلوگرم/مترمربع) 60/22±90/1بدن
BDNF از تی همبسته براي بررسی تفاوت گیري گردید. اندازه قبل و بعد از تمریناتو سوپر اکسید دیسموتاز  آلدئید ، مالون ديسرمی

 ها:یافته در نظر گرفته شد. >05/0Pگروهی استفاده شد و سطح معنی داري بینمستقل  براي بررسی تفاوت  از آزمون تی ها وگروه درون
و  MDAدر صورتیکه سطوح سرمی  .)P<05/0(در مقایسه درون گروهی تغییر معناداري پیدا نکردین گروه تمر BDNFسطوح سرمی 

SOD  036/0افزایش معناداري یافت (به ترتیب= P 002/0و=P.(  سطوح تغییر معناداري در  یومتریکپلا هفته تمرین 4اجراي
 مشاهده گردیدافزایش معناداري  SODدر سطوح سرمی اما  ،)P<05/0(مقایسه با گروه کنترل ایجاد نکرددر  MDAو  BDNFسرمی

)049/0 =P.( نتایج تحقیق حاضر نشان دهنده عدم تغییر معنادار  گیري:نتیجهBDNF بود. با توجه  یومتریکپلا به دنبال تمرینات منظم
در باره توان به طور قاطع نمی ،و از سوي دیگر عدم تغییر بین گروهی آنشاخص پراکسیداسیون لیپید  افزایش مقادیر درون گروهیبه 

 به مطالعات بیشتري نیاز دارد.  کرد و این موضوعگیري ناشی از فعالیت بدنی نتیجه فشار در مقابله با BDNFاحتمالی  ضد اکسایشینقش 
 

 یومتریکپلا آلدئید، سوپر اکسید دیسموتاز،يي مشتق از مغز، مالون دافاکتور تغذیهها: کلید واژه
 
 
 

The Effect of 4 Weeks Plyometric Training on Alterations in Serum Levels of Brain-
Derived Neurotrophic Factor, MDA And SOD in Active Men 

Abstract 
Purpose: The objective of this study was to investigate the alterations of Serum levels of brain derived neurotrophic 
factor, and oxidative stress following a period of plyometric training in active men. Methods: Fourteen healthy active 
male students randomly divided into two groups: training  (mean age 22.14±1.34 years, height 172.14±3.89 cm, weight 
63.42±8.77 kg, BMI 21.42±2.77 kg/m2) and control (mean age 23.85±2.54 years, height 178.57±7.11 cm, weight 
71.71±4.53 kg, BMI 22.60±1.90 kg/m2). Training group performed 4 weeks of plyometric training. BDNF, 
malondialdehyde and superoxide dismutase activity was measured. Paired sample t-test was used to examine differences 
within groups, and independent t-test was utilized to examine differences between groups. Differences were considered to 
be significant when p<0.05. Results: In compared within group, BDNF levels of training group did not change 
significantly (P> 0.05) compared with before training, whereas serum levels of SOD and MDA increased significantly 
(P=0.002, P=0.036, respectively). BDNF and MDA did not change significantly between control and training groups 
following 4 weeks of plyometric training (P> 0.05) but caused a significant increase in serum levels of SOD (P= 0.049). 
Conclusions: The findings of the present study indicate no significant changes in BDNF levels following regular 
plyometric training. Regarding increased lipid peroxidation index values in within group and lack of any changes in 
between group, can not accurate conclusion about the possible antioxidant role of BDNF against stress induced by 
physical activity, so needs to more investigations. 
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 مقدمه
) عضـو خــانواده  BDNF(1ي مشــتق از مغـز  ا فـاکتور تغذیـه  

به عنوان عامل قوي تقویت کننده بقا در برابر ها  نوروتروفین
انواع عوامل تخریب کننده نورونی شـناخته شـده اسـت. در    

مولکولی مسئول تقویت بقـا وابسـته بـه    هاي  نتیجه، مکانیزم
اکسایشـی بـه طـور     فشـار نوروتروفین به هنگام مواجهه بـا  

نقـش حساسـی را در    BDNFمطالعه شده انـد.  اي  هگسترد
تکثیر، تمایز، حفاظت سلولی و تنظیم عملکرد سیناپسی در 
دستگاه عصبی مرکزي از طریق تحریک آبشـارهاي علامـت   

). بـا تاکیـد بـر    1و2کنـد (   مـی  دهی درون سلولی مهم ایفا
در دستگاه عصبی  BDNF(تروفیکی) سنتی اي  هاعمال تغذی

مرکزي و محیطی در خلال رشد یا در فعالیـت سیناپسـی و   
غیـر تروفیکـی   هاي  بالغ، اکنون نقشهاي  تغییرپذیري نرون

نیز براي آن در نظر گرفته شده است. به هر حال عـلاوه بـر   
ها  در برابر آسیب و بیماريها  آثار حفاظت عصبی که از نرون

فعالیت آنتی  BDNFوجود دارد که هایی  کند نشانه یدفاع م
و  BDNFاکسیدانی نیز دارد. در حقیقـت تنظـیم افزایشـی    

TrkB2  3در مغز نشـان داده اسـت (  ضداکسایشی یک اثر .(
قائـل    BDNFکـه بـراي   هایی  به عبارت دیگر، یکی از نقش

) و افـزایش مقاومـت در   4،1آن (ضداکسایشی ند نقش ا شده
). همبسـتگی مثبـت بـین    5باشـد (  می اکسایشی فشار برابر

BDNF  ) و تیوباربیتوریـک اســیدTBARS(3  بــه حمایــت از
به عنوان یـک مکـانیزم جبرانـی     BDNFوجود سطوح بالاي 

متابولیـت متعاقـب آن کمـک     فشاربراي آسیب اکسایشی و 
 TBARSو  BDNFکند. همچنین همبستگی مثبت بین  یم

یا مکـانیزم   TBARSتواند یک واکنش به افزایش سطوح  می
اکسایشی در مغـز بخـاطر کمبـود در     فشار جبرانی به وجود

ــزیم ــاي  آن ــی ه ــموتاز  ضداکسایش ــید دیس ــر سوپراکس نظی
)SOD(4   هـاي   براي تـامپون گونـه  ) 4آزاد اکسـیژن باشـد .(

BDNF  توانـد بوسـیله یـک سیسـتم      یبا توجه به اینکـه م ـ
ریع و قابل اشباع از سد خـون مغـز عبـور کـرده و     انتقالی س

 BDNFبنـابراین افـزایش    وارد دستگاه عصبی مرکزي شود.
تواند نشان دهنده افزایش آن در مغز باشد. بنابراین  یسرم م

در مغز  BDNFبا توجه به همبستگی مثبتی که بین سطوح 

توان گفت که سطوح خونی آن بازتاب  می و سرم وجود دارد
  ). 6( باشد یي و بالعکس مسطوح مغز

در راهبردهاي درمانی و حفاظـت   BDNFاز آنجایی که 
عصبی مفید است، بسیاري از مطالعات تلاش کردند دارویی 

را تنظیم افزایشی کند. با این حال و بـا   BDNFرا بیابند که 
توجه به عوارض جـانبی داروهـاي افـزایش دهنـده سـطوح      

BDNFبهتري را جستجو هاي  ، محققان برآن شده اند تا راه
ضرر و بـدون عـوارض    بی ظاهراًهاي  ). یکی از روش1کنند (

در دسـتگاه عصـبی و    BDNFجانبی موثر در افزایش مقدار 
بدنی هاي  به ویژه مغز، و نیز در گردش خون، اجراي فعالیت
بـدنی  هاي  و تمرینات ورزشی است. در ارتباط با آثار فعالیت

ــر  ــاهده  BDNFب ــداري مش ــایج پای ــی نت ــارو و   نم ــود. ی ش
تمرین مقـاومتی افـزایش   ۀ ) با اجراي یک وهل7همکارانش (

مـردان سـالم و جـوان     BDNFمعناداري را در غلظت سرمی
هفتـه   5نشـان داده شـد کـه    اي  همشاهده کردند. در مطالع

تمرینات استقامتی با شدت متوسط موجب افـزایش سـطوح   
). در 8شـود (  مـی  سـالم جـوان  در افـراد   BDNFپلاسمایی 

هفته تمـرین هـوازي بـا شـدت      12حالیکه در مطالعۀ دیگر،
متوسط که توسط افـراد سـالم انجـام شـد موجـب افـزایش       

). از طـرف دیگـر گوکینـت و    9نگردید ( BDNFغلظت پایه 
) نشان دادند کـه ده هفتـه تمـرین مقـاومتی     10( همکاران

کـم  هـاي   یسرم آزمودن BDNFتأثیر معنی داري بر سطوح 
ــل    ــرل نداشــت. در مقاب ــروه کنت ــا گ تحــرك در مقایســه ب

ي نشان داد که یک دوره تمرینات مقاومتی موجـب  ا مطالعه
خون گشت و تمرینـات   BDNFاما موقتی دار  افزایش معنی

  ). 7این پاسخ را تقویت کرد ( فزایندهمقاومتی 
به علاوه، در هنگام ورزش ممکن اسـت تولیـد رادیکـال    

ــا  10آزاد  ــث ایجــاد   20ت ــد و باع ــزایش یاب ــر اف ــاربراب  فش
تواند براي عملکرد سلولی زیـان   می ) که11اکسایشی شود (

اکسایشـی   فشـار  آور باشد. البته در رابطه با تاثیر ورزش بـر 
 شدت و نوعتواند بدلیل تفاوت در  می تناقض وجود دارد که

 بـه  آنـان  يسـازگار  و افـراد  یآمـادگ  زانی ـم ،یبـدن  تیفعال
 باشد. پیشنهاد شده است که ورزش مـنظم  یورزش ناتیتمر
سلولی شود، ضداکسایشی تواند موجب سازگاري دستگاه  می

بــه عبــارت دیگــر، برخــی از مقــالات افــزایش قابــل توجــه  
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را در آن نشان داده اند، ضداکسایشی هاي  آنزیمهاي  فعالیت
 اکسایشـی را افـزایش   فشـار که مقاومـت در برابـر   اي  هنتیج
دهـد   مـی  ایـن رو، آسـیب اکسایشـی را کـاهش    دهد واز  می

ورزش منظم با شدت متوسط با تولیـد کـم و مـداوم    ). 12(
هـا و فعـال    ياي آزاد از طریق تولید در میتوکنـدر ه رادیکال

سازي سیستم التهـابی و ماکروفاژهـا و سیسـتم دفـاع ضـد      
و افزایش  ضداکسایشی التهابی باعث افزایش  سازگاري دفاع

ترمیمی بدن شده کـه ایـن امـر باعـث ایجـاد      اي ه پروتئین
 شـود  یتعادل بین استرس اکسایشی و دفاع ضداکسایشی م ـ

ا ه ـ اي انـدام ه ـ و سلولها  . در نتیجه آسیب به بافت)14،13(
اي ترمیمـی باعـث   ه ـ یابد و علاوه بر این پروتئین می کاهش

اي آسـیب  ه حذف مواد حاصل از استرس اکسایشی در بافت
ا یک مقاله یافت شد که بـه بررسـی اثـر    تنهگردد.  یدیده م

اکسایشـی پرداخـت. در ایـن     فشـار  تمرینات پلیومتریک بر
به سه گروه تمـرین پلیومتریـک بـا وزن    ها  مطالعه آزمودنی

یومتریک بـا بـار اضـافی روي پـا (کیـف      بدنشان، تمرین پلا
یومتریک با جلیقه بار ویـژه (جلیقـه بـار)    شنی) و تمرین پلا
 8روز در هفته به مدت  3ها  یک از گروهتقسیم شدند و هر 

 TBARSهفته تمـرین کردنـد. مشـاهده شـد کـه سـطوح       
درون گروهی افزایش یافـت  هاي  پلاسما در مقایسه میانگین

تمـرین  هاي  در گروهTBARS و به طور نسبی سطوح کمتر 
یومتریک با وزن بدن و جلیقه بار بدسـت آمـد. امـا ایـن     پلا

 ناتیتمر). 15نبود (دار  ها معنی هتفاوت در مقایسه بین گرو
 کـه  روند یم شمار به یمقاومت ناتیتمر از ینوع کیومتریپل

 چرخــه از اســتفاده بــا درونگـرا  و برونگــرا انقباضــات شـامل 
 در کـه  برونگـرا  انقباضـات . باشـند  مـی  شـدن  کوتاه-کشش

 یعضـلان  بیآس باعث شوند می مشاهده کیومتریپل حرکات
به دنبـال آسـیب    .)16( شود می یوانیح يمدلها و انسان در

شوند و طی  یا به درون گردش خون آزاد مه اولیه، نوتروفیل
). 17شـوند (  یدیـده م ـ  چند ساعت وارد بافت عضله آسـیب 

اي سـفید خـون بـه درون    ه بنابراین ممکن است نفوذ سلول
هاي فعال اکسیژن و  هعضله اسکلتی یکی از منابع تولید گون

ایجاد شده به عضله اسکلتی ناشـی  نیتروژن به دنبال آسیب 
از تمرینات برونگرا باشد در نتیجه، اگر این وضعیت کنتـرل  

یومتریـک داراي  رسـد کـه تمرینـات پلا    مـی  نشود بـه نظـر  

). همچنـین بـا   18اکسایشـی باشـند (   فشـار پتانسیل ایجاد 
که به بررسی توأمان ایـن  اي  هتوجه به این که تاکنون مطالع

ــل ( ــارو  BDNFدو عامـ ــزیم  فشـ ــی و آنـ ــاي اکسایشـ  هـ
) به دنبال یک دوره تمرینات ورزشی پرداختـه  ضداکسایشی

باشد مشاهده نشده است، بنابراین سوال پیش روي مطالعـه  
یومتریک موجـب  حاضر این است که آیا یک دوره تمرین پلا

ــزایش  ــاخص BDNFافـ ــ و شـ ــار ايهـ ــی و  فشـ اکسایشـ
  شود؟ می )SODو  MDA(ضداکسایشی 

  پژوهش  روش
نفـر از دانشـجویان مـرد     14حاضـر را   پژوهشنمونه هاي 

بدنی دانشگاه مازندران تشکیل دادند که به طور  تربیتۀ رشت
داوطلبانــه و در دســترس در مطالعــه شــرکت کردنــد. ایــن 

بر اساس پرسشنامه تندرستی از سـلامت کامـل   ها  آزمودنی
جسمانی برخوردار بودند. پـس از بیـان انتظـارات محقـق از     

هـاي لازم،   هها در طی دوره پـژوهش و ارائـه توصـی    ینآزمود
طرح مطالعاتی و خطرات و منافع بـالقوه آن قبـل از شـروع    
طرح براي هر آزمودنی تشریح و فرم رضایت آگاهانه تکمیل 

ها به طور تصادفی به  یو به امضاي آنها رسید. سپس آزمودن
دو گروه تمرین و کنترل تقسیم شـدند. یـک هفتـه قبـل از     

ها با مراحل اجـراي تحقیـق    یاي برنامه تمرینات، آزمودناجر
ها شامل  یآشنا شده و آنگاه اطلاعات عمومی و بدنی آزمودن

و ثبـت  گیـري   سنجش قد، وزن و شاخص توده بـدن انـدازه  
  شد. 

پـس از دو هفتـه   برنامه تمرینات و نحوه اجراي آن: 
اي اجرایی، برنامـه تمرینـی   ه دوره آشنایی و آموزش تکنیک

یومتریک، بـه صـورت   پلا فزایندهها شامل تمرینات  یآزمودن
دو روز در هفته اجرا شد. این تمرینات به نحوي بود که بین 

ساعت فاصله اسـتراحت وجـود داشـت. در هـر      72جلسات 
دقیقه دوي نـرم و حرکـات کششـی جهـت      10جلسه ابتدا 

شد. سپس برنامـه اصـلی (شـامل جسـت      می کردن اجرا گرم
درتی، پرش قیچی، پرش زانو بالا، لی لی از سرعتی، جست ق

آمد. بـر   یلی مورب و پرش روي جعبه) به اجرا در م یپهلو، ل
اساس روش شناسی تمرین هر حرکت در دو یا سـه دوره و  

شد که در طول برنامه تمرینات بـه   یتکرار اجرا م 12تا  6با 
 یـا تعـداد حرکـات افـزایش    هـا   صورت هفتگـی تعـداد دوره  
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اصل اضافه بار رعایت شود. در پایان هـر جلسـه    یافت تا می
). 29شـد (  یدقیقه به سرد کردن اختصاص داده م 5تمرین 

کلیه جلسات تمرین در ساعات عصر و تحت نظـر محقـق و   
  دستیاران در زمین چمن فوتبال دانشگاه اجرا گردید.

هـاي   و تجزیه و تحلیل شـاخص گیري  نحوه خون
آزمـون   پیش (پایه) و پـس هاي خون در مرحله  هنمون  خونی

، BDNFهفتـه تمـرین) بـراي تعیـین غلظـت       4(به دنبـال  
MDA  وSOD  ساعت ناشـتایی شـبانه بـه    12سرم به دنبال
کوبیتـال جمـع آوري شـد.     یسی سی از وریـد آنت ـ  6میزان 

هاي خون وریدي در حالت استراحت آزمودنی حـداقل   هنمون
ــه درو ســاعت پــس از فعالیــت 48 ن بــدنی گرفتــه شــد و ب
هاي سرمی از پیش سرد شده ریخته شـد و اجـازه داده    هلول

شد تا به مدت یک ساعت در دماي اتاق لخته شـود. سـپس   
 4دقیقـه و دمـاي    12به مدت  g1300ها در دور  هاین نمون

درجـه سـانتیگراد سـانتریفیوژ شـد. سـرم بدسـت آمـده در        
درجه سانتیگراد تـا   -80هاي اپندورف تخلیه و در دماي هلول
ن تجزیـه و تحلیـل ذخیـره شـد. از روش آنـزیم لینـک       زما

ــا اســتفاده از کیــت 5الایــزاایمونواســی  اي مخصــوص هــ و ب
ــ ــه ســازنده    هنمون ــر اســاس دســتور کارخان هــاي انســانی ب

) بـا دامنـه پراکنـدگی    6چـین  تکنولوژي بوسـتر بیولوژیـک  (
2000-2/31 pg/ml حساســـــیتۀ و درجـــــ >pg/ml2 

 آلدئیـد  يد مـالون  مقدار گیري هانداز. انجام شدها  گیري هانداز
حـرارت   از اسـتفاده  بـا  اکسایشـی  فشـار  شـاخص  عنوان  هب

استفاده گردید. در ایـن روش، مقـدار    هادلی و دراپر دوگانه
مورد مطالعه از طریق واکنش  نمونهموجود در  MDAسطح 

ــید   ــک اس ــا تیوباربیتوری ــتگاه   )TBARS(ب ــک دس ــه کم ب
ــد. nm 532در طــول مــوج ر اســپکتروفتومت ــابی گردی  ارزی

  جهـــت بررســـی میـــزان توســـعه  MDAســـپس مقـــدار 
  

  پراکسیداسیون لیپیدي با اسـتفاده از ضـریب جـذب مـولی     
M-1cm-1 105  ×56/1 ε= و میــزان ســطح  محاســبه شــده

MDA     لیتـر بر اساس نانومول مالون دي آلدهیـد بـر میلـی 
)nmole MDA /ml(   گـزارش گردیـد )فعالیـت آنـزیم    ).20

مـورد   سـرم هـاي   نمونـه در ) SOD(سوپراکسید دیسـموتاز  
و استفاده از نیتروبلو تترازولیـوم   روش کونوبر مبناي  مطالعه

 nm560  به کمـک دسـتگاه اسـپکتروفتومتردر طـول مـوج     
 SOD میآنــز تیــفعال ســطحو  مــورد ارزیــابی قــرار گرفــت

) Unit SOD /ml( تریل یلیم بر میآنز تیفعال واحد يبرمبنا
 .)21( دیگرد گزارش

معیـار   به صورت میانگین و انحـراف ها  داده: آماري تحلیل
بـر اسـاس   هـا   بودن توزیـع داده  یند. با توجه به طبیعا ارائه شده

اخـتلاف  براي مقایسه میـانگین   کولموگروف اسمیرنوف،آزمون 
مسـتقل و   تـی  از آزمـون  بین گروهی و درون گروهی به ترتیب

افـزار   هـا بـا اسـتفاده از نـرم     ه. محاسـب گردیداستفاده همبسته 
 انجـام  P> 05/0سطح معنـاداري   با  و 19نسخه  SPSSآماري 

  د.ش

  یجانت
گروه تمرین و کنتـرل   BMIمیانگین و انحراف معیار وزن و 

ارائـه شـده    1قبل از شروع و بعد از پایان تحقیق در جـدول 
توان مشاهده کرد مقادیر  یاست. همان طور که در جدول م

دو گروه قبـل و پـس از دوره تمرینـات تغییـر      BMIوزن و 
    دهد. یقابل توجهی نشان نم

 SODو  BDNF ،MDAمقایسه درون گروهـی   2جدول
 3و جدول  گروه تمرین و کنترل قبل و بعد از دوره تحقیق 

هفتـه   4اجـراي  دهنـد.   مـی  مقایسه بـین گروهـی را نشـان   
  سرم را افـزایش   BDNFیومتریک در گروه تمرین تمرین پلا

  
  

   
 گروه تمرین و کنترل قبل و بعد از دوره تمرینات BMIمیانگین وزن و  .1جدول

 قد (سانتی متر) سن (سال) گروه ها
 BMI (kg/m2) وزن (کیلوگرم)

 بعد قبل بعد قبل

 42/21±77/2 39/21±06/3 42/63±77/8 85/63±20/9 14/172±89/3 14/22±34/1 تمرین

 60/22±90/1 47/22±78/1 71/71±53/4 42/71±5/4 57/178±11/7 85/23±54/2 کنترل
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ــروع   pg/ml 3190 ± 6158داد (از  ــیش از ش ــه پ در مرحل
در پایـان دوره) امـا    pg/ml 2245±43/7181 تمرینات بـه  

و با گـروه   )P=471/0(این افزایش در مقایسه درون گروهی 
ــرل ( از  ــون بــه   در پــیش 6997 ± 4358کنت  pg/mlآزم

ــون در پــــس 85/6232 1500± ــود ) آزمــ ــادار نبــ معنــ
)371/0=P.(  ــانگین ــس   MDAمی ــون و پ ــیش آزم ــرم پ س

 MDAدهد مقدار  ییومتریک نشان مآزمون گروه تمرین پلا
 nmol MDA/ml 2695/0±گـروه تمــرین در پایـان دوره (  

ــات     6842/0 ــروع تمرین ــیش از ش ــه پ ــه مرحل ــبت ب   ) نس
)nmol MDA/ml 0235/0±4278/0  افزایش معناداري یافـت (
)036/0 =P میانگین ). مقایسهMDA  سرم بین گروه تمرین با  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  گیري نتیجهبحث و 
نتایج مطالعه حاضر نشان دهنده عدم تغییر معنادار مقـادیر  

هـاي   سـرم آزمـودنی   BDNFدرون گروهی و بـین گروهـی   
تحقیق بود. به عبارت دیگر، اجراي منظم یـک دوره تمـرین   

یومتریک تأثیري بر سـطوح ایـن عامـل نوروتروفیـک در     پلا
سـرم افـراد    BDNFافراد فعال نداشت. اگرچه مقـادیر پایـه   

 ،اند فعال و غیرفعال در این مطالعه مورد مقایسه قرار نگرفته
  ین مقـادیر در افـراد فعـال   اما برخی شواهد نشان دادند که ا

 

) مشـخص  nmol MDA/ml 2104/0±6044/0گروه کنتـرل ( 
). از طرف P= 549/0شد که این تفاوت معنادار نبوده است (

سـرم گـروه تمـرین و کنتـرل نشـان       SODمیـانگین  دیگر، 
سرم  SODیومتریک مقادیر هفته تمرین پلا4دهد اجراي یم

ــرین (  ــروه تمـ ) را در Unit SOD/ml 216/4+514/51گـ
) Unit SOD/ml 027/11±757/41مقایسه با گروه کنترل (

 SODمیـانگین  ). P= 049/0افزایش معنـاداري داده اسـت (  
یومتریـک در پایـان دوره   سرم درون گروهی گروه تمرین پلا

 Unit SOD/mlنسبت به مرحله پـیش از شـروع تمرینـات (   
  ).  P= 002/0) افزایش معناداري یافت (301/1±414/41

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 
راسـتا، مطالعـه    باشد. در همین می ر از افراد غیرفعالت پایین

ر ت ـ ) نشـان دهنـده سـطوح پـایین    22( نوفوجی و همکـاران 
BDNF   مـنظم ورزشــی در  هــاي  مـردان درگیــر در فعالیـت

تحرك بود. از سوي دیگر، شـاید اجـراي    بی مقایسه با مردان
شـود، یعنـی از    BDNFتمرینات منظم موجب تعدیل سطح 

یافته در مطالعه کـوري و   افزایش آن جلوگیري کند که این
) تأیید گردید که سطح آمادگی بدنی بالاتر بـا  23( همکاران

 گروه تمرین و کنترل قبل و بعد از دوره تحقیق SODو  BDNF ،MDAمیانگین و انحراف معیار  .2جدول
 Pمیزان  بعد قبل متغیرها گروه ها

تمرین 
 یومتریکپلا

BDNF)471/0 43/7181±2245 6158±3190 )ترلییلی/مکوگرمیپ 
MDA )036/0 6842/0±2695/0 4278/0±0235/0 )ترلییلینانومول/م* 
SOD  )002/0 514/51±216/4 414/41±301/1 )تریل یلیم/ میآنز تیواحد فعال* 

 کنترل
BDNF)286/0 6232±1500 6997±4358 )ترلییلی/مکوگرمیپ 
MDA)055/0 6044/0±2104/0 4321/0±0781/0 )ترلییلینانومول/م 
SOD )504/0 75/41±02/11 8/43±45/6 )تریل یلیم/ میآنز تیواحد فعال 

 *تفاوت معنادار مقادیر درون گروهی در گروه تمرین
 

 گروه تمرین و کنترل بعد از دوره تحقیق SODو  BDNF ،MDAمیانگین و انحراف معیار  .3جدول
 متغیرها کنترلگروه  تمرینگروه  Pمیزان 

371/0 2245 ± 7181 1500 ± 6232  BDNF)ترلییلی/مکوگرمیپ( 

549/0 2695/0 ±6842/0 2104/0 ±6044/0 MDA )ترلییلینانومول/م( 

042/0 21/4 ± 51/51 02/11 ± 75/41 SOD )تریل یلیم/ میآنز تیواحد فعال( 

 گروه تمرین با گروه کنترلدار اختلاف معنی 
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همبســتگی دارد. از ســوي دیگــر  BDNFتــر  سـطوح پــایین 
تولید شده در  BDNFدهند که  می بعضی از مطالعات نشان

تواند از غشاء سلول عضلانی عبـور کـرده و    نمی داخل عضله
) و در نتیجه مقـادیر بـه دسـت    24وارد گردش خون شود (

توانـد نمایـانگر مقـدار     یحاضـر احتمـالاً م ـ   آمده در مطالعه
BDNF گـردش  هـاي   تولید و آزاد شده توسط مغز و پلاکت

). از طرف دیگـر عـدم تغییـر مقـادیر     26،25باشد ( می خون
MDA اکسایشی در این مطالعـه در   فشار به عنوان شاخص

مقایسه بین گروهی شاید گواه دیگري بر ایـن باشـد کـه بـا     
) 4بـر خـلاف نظـر گامـا و همکـاران (     توجه به این یافتـه و  

نبـوده اسـت و در نتیجـه     BDNFنیازي به افزایش جبرانـی  
تحقیقات پیشین نشان داده اند  مقدار آن تغییر نکرده است.

مـرتبط   BDNFاکسایشی با کاهش سطوح  فشارکه افزایش 
تــوان  نمــی بــوده اســت. اگرچــه ارتبــاط علــت و معلــولی را

پیشنهاد شده اسـت کـه بـر    استنباط کرد. چندین مکانیسم 
دهـد کـه    مـی  را کـاهش  BDNFاکسایشی  فشاراساس آنها 

متصل شـونده بـه    NF-KB8، افزایش CREB7شامل کاهش 
DNA باشد. کـاهش سـطوح    می و یا تخلیه انرژيCREB  و

 BD(9در مغز بیمـاران دوقطبـی (   NF-KBافزایش بیان ژن 
پس از مرگ مشاهده شده است و بحران انرژي بخاطر سـوء  

بیـان شــده   BDعملکـرد میتوکنـدریایی در پـاتوفیزیولوژي    
است. همچنین خاطر نشان شده است که تغییر در وضیعت 

تواند استرس شـبکه آندوپلاسـمیک    می احیاء -اکسیداسیون
 را سـرکوب  BDNFرا تحریک نماید که به نوبه خـود بیـان   

به لحـاظ   BDدر بیماران  BDNFهش در سطوح کند. کا می
اکسایشی رابطه دارد. نتایج نشـان   فشارمکانیزمی با افزایش 

داد که پراکسیداسیون لیپید سرم همبستگی منفی با سـطح  
BDNF  سرم در بیمارانBD اما در افراد سـالم ایـن    ،داشت

کنـد کـه    مـی  پیشـنهاد هـا   ارتباط وجود نداشت. این یافتـه 
کــاهش کسایشــی در شــرایط پـاتولوژیکی بــا  افشار افـزایش 
BDNF ) ضداکسایشیاثر ). 26ارتباط دارد BDNF  در برابر

شـود. تنظـیم    مـی  وسـاطت  TrkBاکسایشی از طریق  فشار
خـود   ضداکسایشیاثر  BDNF-TrkBافزایشی علامت دهی 

و تولید رادیکـال   P47phoxرا از طریق مهار فسفوریلاسیون 
توانـد   مـی  )NGF( BDNF). القـاي  3کنـد (  یاعمال م ـآزاد 

داشـته باشـد    CREBوابستگی محکمی به فعالیت پروتئین 
احیـاء   –که نشان داده شده است به وضیعت اکسیداسـیون  

مرتبط با رادیکال آزاد  CREBباشد. القاي  می بسیار حساس
بـدنبال ورزش   BDNFنقش قابل توجهی در افزایش سـطح  

) نقـش  NOاکسـاید (  کند. از طـرف دیگـر نیتریـک    یایفا م
 mRNAکنـد. ورزش بیـان    یایفا م BDNFمهمی در تنظیم 

اطـراف  هـاي   آنزیم سنتز کننده نیتریک اکساید را در هسته
  ).28کند ( یبطنی تالاموس تنظیم افزایشی م

گروهـی   دار درون ییافته دیگر مطالعه حاضر افزایش معن
شـاخص  گروهـی سـطوح سـرمی     دار بین یو عدم تغییر معن

یومتریـک  به دنبال تمرینات پلا MDAیعنی  پراکسیداسیون
و همکـاران   10بود که نتایج آن همراسـتا بـا مطالعـه آتـالاي    

باشد.  ی) که تنها مطالعه یافت شده در این زمینه بود، م15(
یومتریک به عنوان یک نوع تمرین مقاومتی کـه  تمرینات پلا

مکـن  باشـد م  یداراي حرکات جهشی و انقباضات برونگرا م ـ
اکسایشی و آسیب  فشاراست بتواند از دو طریق باعث ایجاد 

اسـترس مکـانیکی ناشـی از     -1ا شـود کـه شـامل:    ه ـ سلول
کاهش موقتی جریان خون بـه درون   -2انقباضات برونگرا و 

). در 29باشـد (  یعضله فعال به دنبال انقباض شدید عضله م
 لدر مطالعه حاضر شاید به دلی MDAعدم افزایش حالیکه، 

یومتریک با وزن بدن بوده باشد که منجـر  انجام تمرینات پلا
) و 15شـود (  یاکسایشـی م ـ  فشـار به ایجاد تغییرات کم در 

باشد که  SOD ضداکسایشافزایش آنزیم  شاید هم به دلیل
هم مقادیر درون گروهـی و هـم بـرون گروهـی آن افـزایش      

تـوان   مـی  را SODنشان داد. از طرف دیگر افزایش دار  معنی
 BDNFدار  به عنـوان دلیـل احتمـالی عـدم افـزایش معنـی      

شاید دیگـر نیـازي بـه بـالا      SODمطرح کرد زیرا با افزایش 
اکسایشـی تولیـد    فشـار براي مقابله بـا   BDNFرفتن سطح 

شده بـه دنبـال ورزش نباشـد. نشـان داده شـده اسـت کـه        
کننـد و   مـی  را تحریک BDNFاکسیژن فعال بیان هاي  گونه

نتـایج  ). 30کنند ( می این افزایش پیشگیري از ضداکسایشها
بـه   BDNFتحقیق حاضر نشان دهنده عـدم تغییـر مقـادیر    

یومتریـک بـود. همچنـین    دنبال یک دوره تمرین مـنظم پلا 
نیز تغییر معناداري نداشت. با این حال سطح  MDAمقادیر 

SOD تمرین افـزایش یافـت. در مجمـوع   هاي  سرم آزمودنی 
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یومتریـک در افـراد فعـال    نظم پلاتوان گفت تمرینات م ـ می
شـده و از افـزایش    ضداکسایشـی موجب سازگاري دسـتگاه  

اکسایشـی بـه دنبـال     فشـار پراکسیداسیون لیپیـد ناشـی از  
مطالعـه  هاي  . البته با توجه به یافتهکند می ورزش پیشگیري

بـه مطالعـات    BDNF ضداکسایشیدر رابطه با نقش حاضر، 
پروتکـل  گـردد   یاز اینـرو پیشـنهاد م ـ   بیشتري نیـاز اسـت.  

با شدت بیشتر و با اسـتفاده از یـک پروتکـل     حاضر ینیتمر
انجام گردد و تغییرات سـطوح  افراد غیرفعال  يروو نیز  حاد

BDNF       به دنبال ایـن نـوع تمرینـات، در عضـلات اسـکلتی
  بررسی گردد.

  ها نوشت پی
1. Brain-derived neurotrophic factor 
2. Tropomyosin receptor kinase B 
3. Thiobarbituric acid reactive substances 
4. Superoxide dismutase 
5. boster biological technology 
6. ELISA 
7. cAMP response element-binding 
8. Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of 

activated B cells 
9. Bipolar disease 
10. Atalay 
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