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  چكيده
مردان فعال  BDNFچهار هفته تمرين پليومتريك بر تغييرات سرمي هموسيستئين و  ريتأثهدف از اين تحقيق بررسي 

طور  به ،دانشجوي مرد كه از سلامت كامل جسماني برخوردار بودند14 تجربي، در اين مطالعة نيمه. و ارتباط بين آنها بود
به مدت چهار هفته برنامة تمرينات منتخب گروه تمرين  يها يآزمودن. تصادفي به دو گروه تمرين و كنترل تقسيم شدند

و  BDNFسطوح ي ريگ اندازه منظور بهي ريگ خون. كردندتكرار اجرا  12تا  6پليومتريك را در دو يا سه دوره و با 
از آزمون تي مستقل براي بررسي تفاوت بين . دش يآور تمرينات جمعة از دور ساعت پس 48و  پيش هموسيستئين

بين متغيرها از  ةمنظور تعيين رابط به همچنين. ي استفاده شدگروه ها و از تي همبسته براي بررسي تفاوت درون گروه
اجراي چهار هفته تمرين  .در نظر گرفته شد >05/0Pداري اضريب همبستگي پيرسون استفاده شد و سطح معن

در مقايسه با ) P=032/0(و افزايش معنادار هموسيستئين ) BDNF )05/0>Pپليومتريك موجب عدم تغيير در سطوح 
. ي تحقيق مشاهده نشدها گروهو هموسيستئين  BDNFهمچنين ارتباط معناداري بين سطوح سرمي . گروه كنترل شد

همچنين با توجه به عدم  .تمرينات منظم پليومتريك بود در پي Hcyمعنادار  افزايش ةدهند يق حاضر نشاننتايج تحق
ي لازم در بهبود اين دو شاخص ها يسازگارچهار هفته تمرين پليومتريك موجب  رسد يمنظر  به BDNFتغيير معنادار 

اين نوع تمرينات بر سطوح اين دو شاخص و ارتباط بين آنها به مطالعات بيشتري نياز  ريتأثرو براي تعيين  ازاين. شود نمي
 .است

 
  هاي كليدي واژه

 .BDNFتمرينات پليومتريك، هموسيستئين، 

                                                           
   09115871568:  تلفن: نويسندة مسئول Email : samofazel@gmail.com                                              
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  مقدمه
ضروري متيونين  ةغيرضروري و يك متابوليت نرمال اسيد آمين ةيك اسيد آمين )1Hcy( وسيستئينمه

از لحاظ ساختاري بسيار شبيه متيونين و . شود يطور عمده از متيونين سلولي مشتق م است كه به

مطالعات براساس نتايج  .)37(ند هر سه اسيد آمينه حاوي سولفور كه يطور به است،سيستئين 

در خون و  Hcyافزايش سطوح . )28(آيد  يشمار م عصبي به يها وسيستئين يك سم براي سلولمه

 ةاستحالاختلالات  ، با سن وشود يگفته م 2سيستم عصبي كه در حقيقت به آن هايپرهموسيستئينميا

اين فاكتورها با  ةو هم )39(و افزايش استرس اكسايشي  آلزايمر مانند بيماري پاركينسون وعصبي 

تواند موجب اختلالات  يم Hcyاگرچه مكانيسمي كه از طريق آن . )33،5( سالخوردگي مغز ارتباط دارد

هموسيستئين نيز همانند مواد سمي ديگر از  رسد يمنظر  ، بهاستي از ابهام ا هالهشناختي شود در 

ه شده است نشان داد .)24(شود  يطريق توليد راديكال آزاد و استرس اكسايشي موجب تخريب عصبي م

پيد و افزايش سطوح مالون ها موجب ايجاد پراكسيداسيون لي در رت Hcyمغزي  كه تزريق درون

همراه  و اختلال در حافظه را به شددر سراسر مغز آنها ) SOA3(سوپر اكسيد آنيون و ) MDA(آلدئيد  دي

عصبي مونوآمين و فاكتور نوروتروفيك مشتق  يها دهنده اثبات شده است كه انتقال يخوب به .)3( داشت

در  هايپرهموسيستئينميابا توجه به نقش . )18( در اختلالات شناختي دخالت دارند )BDNF4(از مغز 

خون ممكن است در  Hcyاستنباط كرد كه افزايش  توان يميتيلاسيوني و اكسايشي م يها فرايند واكنش

يافتند در )2012( گائو و همكاران زمينهدر همين . اختلال ايجاد كند BDNFمتابوليسم مونوآمين و 

مايع  BDNFناشي از رژيم غذايي با متيونين بالا شدند، سطوح  وسيستئينميامهايپرهكه دچار  ييها رت

يك پروتئين بنيادي و عضوي از كه  BDNF). 18(داري كاهش يافت اطور معن مغزي نخاعي در آنها به

نقش حياتي در تكامل و حفظ سلامت دستگاه عصبي مركزي و  ،)12( ستها يننوروتروف ةخانواد

و نيز يادگيري،  )46(مغزي، تكثير و بقاياي سلول عصبي  يها رونو نو ها يناپسس يريپذ محيطي، شكل

 BDNF mRNA بيان سرعت بر تواند به يم فيزيكي فعاليت .)25(حافظه و تغييرات خلقي دارد 

 فعاليت ساعت شش از پس حتي معناداري افزايش آن سطوح كه يطور ، بهاثرگذار باشد هيپوكامپي

 ارتباط مقابل، در. )33(بود  ارتباط در زايي نورون و ها سلول ازدياد با كه يافت ها موش در اختياري ورزشي

                                                           
1. Homocysteine 
2. Hyperhomocysteinemia 
3. Superoxide anion 
4. Brain-derived neurotrophic factor 
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 زياد شدت با ورزشي فعاليت كه ييها موش در نوروتروفيك عوامل افزايش و تمرين شدت بين معكوسي

منجر  BDNF افزايش به متوسط شدت با ورزشي فعاليت كه يدرحال ،شد مشاهده ه بودند،داد انجام

  .)21( شود يم

انساني در  هاي يآزمودن BDNF بر سطوح خونيآثار تمرينات ورزشي  خصوصشواهد متناقضي در 

اند كه تمرينات استقامتي سطوح  برخي مطالعات گزارش كرده كه يطور زمان استراحت وجود دارد، به

از  يك يچسايرين گزارش كردند كه ه كه ي، درحال)47،38(دهد  يپلاسما را افزايش م BDNF ةپاي

همچنين . دهند ينم گردش خون را تغيير BDNFسطح  )36،9( و استقامتي )36،29( رينات مقاومتيتم

ورزش و فعاليت بدني  .از ابهام قرار دارد يا بر سطوح هموسيستئين در هاله و فعاليت بدني ورزش يرتأث

فعاليت جسماني موجب چند تغيير . شود يممحسوب  Hcy يكي از عوامل مؤثر بر غلظت سرمي

شايد استرس اكسايشي  زمينهدر اين . اثر كند Hcyبر مسير متابوليسم  تواند يكه م شود يبيوشيميايي م

بر سطوح  داري امعنكاهش  ،اند كه تمرين برخي تحقيقات نشان داده). 41( داشته باشد يتر نقش عمده

Hcy بودن ورزش را بر سطوح  تأثير يو برخي پژوهشگران ب )43،23،19،16(رد سرمي داHcy  گزارش

در مقابل گروهي افزايش معنادار سطوح هموسيستئين را در مطالعات خود  ).44،40،15( اند كرده

 بر سطوحير فعاليت بدني تأثنشان داد كه ) 2006(نتايج پژوهش اكارا  .)26،23،20،6( اند منعكس كرده

افرادي كه سطوح هموسيستئين بالايي دارند، در ، يعني هموسيستئين با سطوح پاية آن در ارتباط است

يابد و برعكس آنهايي كه هموسيستئينشان پايين است، افزايش اين ماده را  اثر فعاليت بدني كاهش مي

ي دوندگان استقامت ميانسال سطوح بر رو) 2004(در مطالعة گومه و همكاران ). 32(كنند  يمتجربه 

 15داري يافت، كه اين كاهش پس از  امعنكاهش  ساز واماندههموسيستئين بلافاصله پس از ورزش 

  ). 19(دقيقه به سطوح پاية خود بازگشت 

روي  هاي ورزشي يتاثر فعال زمينةنتايج ضد و نقيض در  ةدهند ه نشانگرفت مطالعات انجامنتايج 

اثر تمرينات پليومتريك روي  خصوصهمچنين محقق در . است BDNFسطوح سرمي هموسيستئين و 

با توجه به اينكه تمرينات پليومتريك در افزايش قدرت و حداكثر . مشاهده نكردتحقيقي اين دو شاخص، 

استفاده  ي توسط مربيان و ورزشكارانا طور گسترده به است، مؤثربسيار  قدرت در مدت زمان كوتاه

 و گرا برون انقباضات شامل كه روند يم شمار به يمقاومت ناتيتمر از ينوع كيومتريپل ناتيتمر. شود يم

و افزايش توليد  )10(و متعاقب آن التهاب  گرا برون نقباضاتا ي ناشي ازعضلان بيآس .گراست درون

در نتيجه، اگر اين وضعيت كنترل  .)11(ي مشاهده شده استوانيح يها مدل و انسان درراديكال آزاد 
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با توجه به  .پليومتريك داراي پتانسيل ايجاد استرس اكسايشي باشندرسد كه تمرينات  يمنظر  نشود، به

، BDNFو سطوح سرمي  Hcyاسترس اكسايشي بر متابوليسم احتمالي يرگذاري تأثو  شده موارد گفته

و  Hcyبر سطوح سرمي پيش روي مطالعة حاضر اين است كه آيا يك دوره تمرين پليومتريك  سؤال

BDNF ؟ و آيا ارتباطي بين آنها در پي اين نوع تمرينات وجود خواهد داشت تأثير دارد  

  

  يشناس روش
بدني دانشگاه مازندران بودند كه  يت تربة رشتهاي تحقيق حاضر چهارده نفر از دانشجويان مرد  يآزمودن

پس از بيان انتظارات . داوطلبانه در مطالعه شركت كردند و از سلامت كامل جسماني برخوردار بودند

هاي لازم، طرح مطالعاتي و خطرها و منافع بالقوة  يهتوصها در طي دورة پژوهش و ارائة  يآزمودنمحقق از 

تشريح و فرم رضايت آگاهانه تكميل شد و به امضاي آنها آن پيش از شروع طرح براي هر آزمودني 

يك . تقسيم شدند )n=7(و كنترل  )n=7(تصادفي به دو گروه تمرين  طور بهها  يآزمودنسپس . رسيد

ها با مراحل اجراي تحقيق آشنا شدند و آنگاه اطلاعات  يآزمودنهفته پيش از اجراي برنامة تمرينات، 

  . يري و ثبت شدگ اندازهش قد، وزن و شاخص تودة بدن نها شامل سنجآعمومي و بدني 

  
  برنامة تمرينات و نحوة اجراي آن

هاي گروه تمرين  يآزمودنهاي اجرايي، برنامة تمريني  يكتكنپس از دو هفته دورة آشنايي و آموزش 

ود كه نحوي ب اين تمرينات به. دو روز در هفته اجرا شد صورت بهشامل تمرينات پيشروندة پليومتريك، 

دقيقه دوي نرم و حركات  10در هر جلسه ابتدا . ساعت فاصله استراحت وجود داشت 72بين جلسات 

شامل جست سرعتي، جست قدرتي، پرش (سپس برنامة اصلي . شد يماجرا  گرم كردنكششي براي 

 براساس. آمد يمبه اجرا در ) لي مورب و پرش روي جعبه يلقيچي، پرش زانو بالا، لي لي از پهلو، 

شد كه در طول برنامه  يمتكرار اجرا  12تا  6ي تمرين هر حركت در دو يا سه دوره و با شناس روش

رعايت شود  بار اضافهيافت تا اصل  يميا تعداد حركات افزايش  ها دورههفتگي تعداد  صورت بهتمرينات 

 ثانيه 4-5 هاتكرار بين تدقيقه و فاصلة استراح 5-7دورها  بين، فاصلة استراحت علاوه به). 1جدول (

كلية جلسات تمرين در . شد يمدقيقه به سرد كردن اختصاص داده  5در پايان هر جلسه تمرين نيز . بود

  .ساعات عصر و زير نظر محقق و دستياران در زمين چمن فوتبال دانشگاه اجرا شد
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  پروتكل تمريني گروه تمرين پليومتريك. 1جدول 
سومهفتة  هفتة دوم هفتة اول    هفتة چهارم 

 جلسة  
اول   

جلسة 
 دوم

جلسة 
 اول

جلسة 
 دوم

جلسة 
 اول

جلسة 
 دوم

جلسة 
 اول

جلسة 
 دوم

3×10 جست سرعتي  10×3  10×3  10×3  10×4  10×4  10×4  10×4  

3×4-6 جست قدرتي  6-4×3  12-6×3  12-6×3  12-6×3  12-6×3  12-6×4  12-6×4  

2×4-6 پرش قيچي  6-4×2  6-4×2  6-4×2  6-4×3  6-4×3  8-6×3  8-6×3  

3×4-6 پرش زانو بالا  6-4×3  6-4×3  6-4×3  8-6×3  8-6×3  10-8×3  10-8×3  

2×4-6 لي لي از پهلو  6-4×2  6-4×3  6-4×3  8-6×3  8-6×3  8-6×3  8-6×3  

2×4-6 لي لي مورب  6-4×2  6-4×3  6-4×3  8-6×3  8-6×3  8-6×3  8-6×3  

3×4- 6 پرش جعبه  6 -4×3  8 -6×3  8 -6×3  10 -8×3  10 -8×3  12 -8×3  12 -8×3  

  
  ي خونيها شاخصوتحليل  يهتجزيري و گ خوننحوة 

براي تعيين غلظت ) در پي چهار هفتة تمرين( آزمون پسو ) پايه(ي خون در مرحلة پيش ها نمونه

BDNF  وHcy  ي خون ها نمونه. ي شدآور جمعكوبيتال  يآنتناشتايي شبانه از وريد  ساعت12سرم در پي

ي گرفته شد و به درون بدن يتفعالساعت پس از  48وريدي در حالت استراحت آزمودني حداقل 

ي سرمي از پيش سردشده ريخته شد و اجازه داده شد تا به مدت يك ساعت در دماي اتاق لخته ها لوله

. ريفيوژ شدگراد سانت يسانتدرجة  4دقيقه و دماي  12به مدت  g1300در دور  ها نمونهسپس اين . شود

وتحليل  يهتجزگراد تا زمان  يسانتدرجة  - 80ي اپندورف تخليه و در دمايها لولهدر  آمده دست بهسرم 

ي ها نمونههاي مخصوص  يتكو با استفاده از ) ELISA(با روش الايزا  BDNFيري گ اندازه. ذخيره شد

با دامنة ) چين ،BOSTER BIOLOGICAL TECHNOLOGY(دستور كارخانة سازنده  براساسانساني 

سرم نيز با  Hcyمقدار . گرفتانجام  pg/ml2< ة حساسيتدرجو  pg/ml 2000-2/31پراكندگي 

-AXIS(دستورالعمل كارخانة سازندة كيت  براساسو  ELISAاستفاده از كيت آزمايشگاهي و به روش 

SHIEIDيري كيتگ اندازهحداقل مقدار قابل . تعيين شد) ، انگلستان Hcy 2  ميكرومول بر  50و حداكثر

 . بررسي شد) ، آمريكاreader –ELISA )Ststfaxوسيلة دستگاه  نتايج آزمايش به .ليتر بود

 

  ي آماريها روش
 ها دادهتوزيع  بودن يعيطببا توجه به . اند شدهيار ارائه مع ميانگين و انحراف صورت به ها داده 

ي گروه درونگروهي و  اختلاف بينميانگين  ةبراي مقايس كولموگروف اسميرنوف،آزمون  براساس
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با استفاده از ضريب  ها شاخصارتباط بين . شداستفاده مستقل و همبسته  تي از آزمون ترتيب به

سطح با  و 19نسخة  SPSSافزار آماري  ها با استفاده از نرم محاسبههمبستگي پيرسون بررسي و 

  .گرفت انجام P> 05/0معناداري 
 

  ها يافته
گروه تمرين و كنترل پيش از شروع و پس از پايان تحقيق در  BMIيار وزن و معميانگين و انحراف 

دو گروه پيش و پس از دورة  BMIشود مقادير وزن و  كه مشاهده ميطور همان. ارائه شده است 2جدول 

  ).P=485/0و  P=362/0ترتيب  به(تمرينات تغيير شايان توجهي نشان نداد 
 

 گروه تمرين و كنترل پيش و پس از دورة تمرينات BMIميانگين وزن و . 2 جدول

  
ي كنترل و تمرين پليومتريك پيش و پس از ها گروه Hcyو  BDNFشامل مقادير تغييرات  3جدول 

و هموسيستئين در گروه كنترل  BDNFهمبسته نشان داد كه سطوح  ي تآزمون . استدورة تحقيق 

همچنين در ). P=459/0و  P=286/0ترتيب  به(پيش و پس از چهار هفته تغيير معناداري پيدا نكرد 

پس از اجراي چهار هفته تمرينات پليومتريك نسبت به پيش از دورة  Hcyگروه تمرين مقادير سرمي 

افزايش معناداري نشان نداد  BDNFكه سطوح  يدرحال، )P=02/0(تمرينات افزايش معناداري يافت 

)471/0=P.(  

  مريناتدورة ت و پس از پيشتحقيق  يها گروه Hcyو  BDNFتغييرات . 3جدول 
 Pمقدار   بعد  قبل  متغيرها  ها گروه

  BDNF (pg/ml) 4358±6997  1500±6232  286/0  كنترل

Hcy (µmol/L) 55/3±42/10  18/2±26/9  459/0  

  تمرين
BDNF (pg/ml) 3190±6158  2245±7181  471/0  

Hcy (µmol/L) 72/3±52/11  47/4±84/13  02/0 *  
  .>05/0Pتحقيق تغيير معنادار بين قبل و بعد از دورة *

 سن   ها گروه

)سال(  
قد 

)متر سانتي(  
)كيلوگرم(وزن   BMI (kg/m2) 

 بعد قبل بعد قبل
1/22±3/1 تمرين  8/3±1/172  2/9±8/63  7/8±42/63  3±4/21  7/2±42/21  
8/23±5/2 كنترل  1/7±5/178  5/4±4/71  5/4±71/71  7/1±4/22  9/1±60/22  
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همچنين، آزمون تي مستقل نشان داد كه اجراي چهار هفته تمرينات پليومتريك موجب افزايش 

  ).4جدول (شود  يم) 032/0=P( Hcyو ) BDNF )371/0=Pترتيب در سطوح سرمي  غيرمعنادار و معنادار به

  
 تحقيق ةاز دور پسگروه تمرين و كنترل  BDNF ،Hcyميانگين و انحراف معيار . 4جدول

  متغيرها كنترلگروه  تمرينگروه  Pمقدار 
371/0 2245 ± 7181 1500 ± 6232 BDNF (pg/ml) 

032/0 * 47/4±84/13 18/2±26/9 Hcy (µmol/L) 

  >05/0P تغيير معنادار بين گروه تمرين و كنترل*

 

ي كنترل و تمرين ها گروهدر  BDNFي هموسيستئين و سرم سطوح نيب يهمبستگ 5در جدول 

 .ي تحقيق يافت نشدها گروهارتباط معناداري بين اين دو متغير در . شود يممشاهده 

 
  ي تحقيقها گروه BDNF، و Hcyهمبستگي بين سطوح سرمي . 5جدول 

متغيرها            
  ها گروه   

BDNF و   Hcy 

 =P= ،302/0 - r 511/0  كنترل

 =P= ،398/0-r 377/0  تمرين

  

  بررسيبحث و 
در  BDNFاجراي منظم يك دوره تمرين پليومتريك تأثيري بر سطوح نتايج مطالعة حاضر نشان داد كه  

  سرم افراد فعال و غيرفعال در اين مطالعه مقايسه نشده BDNFاگرچه مقادير پاية . افراد فعال نداشت

در همين . استد غيرفعال تر از افرا يينپااست، براساس برخي شواهد اين مقادير در سرم افراد فعال 

مردان درگير در  BDNFتر  يينپاة سطوح دهند نشان) 2008(زمينه، نتايج مطالعة نوفوجي و همكاران 

از سوي ديگر، شايد اجراي تمرينات ). 30(تحرك بود  يبهاي منظم ورزشي در مقايسه با مردان  يتفعال

ري كند كه اين يافته در مطالعة شود، يعني از افزايش آن جلوگي BDNFمنظم موجب تعديل سطح 

همبستگي  BDNFتر  يينپا، تأييد شد كه سطح آمادگي بدني بالاتر با سطوح )2009(كوري و همكاران 

تر  يينپاكرده  ينتمردر افراد  BDNFواضح مشخص نيست كه چرا سطوح استراحتي  طور بهالبته . دارد
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مهار توليد هيپوكامپي (تراحتي بالاتر كورتيزول رسد يكي از عوامل ديگر، سطوح اس يمنظر  اما به. است

BDNF ( تحرك باشد و عامل احتمالي ديگر خروج  يبكرده نسبت به افراد  ينتمردر افرادBDNF  از

گونه افراد باشد  يناگردش خون و ورود آن به سيستم دستگاه عصبي و متعاقباً توسعة سلامت عصبي در 

در پي يك دوره تمرينات پليومتريك  BDNFينكه تاكنون تحقيقي به بررسي تغييرات ابا توجه به ). 14(

متغير مستقل استفاده  عنوان بهنپرداخته است، نتايج مطالعة حاضر با مطالعاتي كه از تمرينات مقاومتي 

يي پلاسماي نشان دادند سطوح ا مطالعهطي ) 2008(و همكاران  1لوينجر. شود يم، مقايسه اند كرده

BDNF  1درصد  50-85در پي ده هفته تمرينات مقاومتي با شدتRM  در مردان ميانسال تغيير

نكردة سالم را در  ، بيست مرد دانشگاهي تمرين)2010(و همكاران  2همچنين يارو). 29(معناداري نكرد 

پايان نشان در . گرا مطالعه كردند يك برنامة تمرينات مقاومتي سنتي يا تمرينات مقاومتي فزايندة برون

همچنين، اين پاسخ ارتباطي با . ندارد BDNFداده شد كه تمرينات مقاومتي تأثيري بر سطوح استراحتي 

، نيز طي )2010(و همكاران  3گوكينت). 45(ي عضلاني ندارد گرا درونگرا يا  نوع انقباضات برون

را  BDNFلظت سرمي بر غ% 1RM 80با شدت ) يا هفته ده(ي اثر تمرينات مقاومتي منظم ا مطالعه

در ). 21(مشاهده نكردند  BDNFمحققان در پايان تغيير معناداري را در غلظت سرمي. مطالعه كردند

به ) Total Work(گرفته  توجيه اين نتايج، گوكينت و همكاران احتمال دادند كه شايد كل كار انجام

ي استراحتي ها دورهكه وجود  يدرحالشود،  BDNFي نبوده است كه موجب تغييرات در پاسخ ا اندازه

رسد محرك تمريني بايد  يمنظر  به. طولاني بين انجام حركات از عوامل احتمالي ديگر اين نتايج ذكر شد

برخوردار باشد تا بتواند افزايش غلظت ) اثر تعاملي شدت و حجم(از يك آستانه شدت و مدت لازم 

BDNF تمرينات پليومتريك به مدت چهار هفته روي در مطالعة حاضر يك دوره . را در پي داشته باشد

ي ها گروهلي بود كه با  يلاين برنامه شامل حركات پرش، جست و . درآمدمردان فعال و سالم به اجرا 

با توجه به توجيهات گوكينت و همكاران، شايد كوتاه . درآمدعضلات بزرگ اندام تحتاني بدن به اجرا 

ي بسيار كوتاه و با فاصلة استراحت نسبتاً طولاني ها زمانينكه حركات در اة تمرينات و دوربودن طول 

ي بيان شد ا مطالعههمچنين در . كافي نبوده است BDNFاجرا شدند، محرك تمريني براي توليد پاسخ 

تواند از آن خارج و وارد گردش خون شود  ينمشود، اما  يمدر عضلات اسكلتي نيز توليد  BDNFكه 

رسد  يمنظر  ، بنابراين به)13( استگردش خون سهم مغز  BDNFبخش اعظم مقادير   هيجنتدر ). 35(
                                                           

1.  Levinger 
2. Yarrow 
3. Goekint 
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شود اما ميزان اكسيژن مصرفي در مقايسه  يمي مقاومتي كه فشارهاي عضلاني زيادي اعمال ها ورزشدر 

توسط واحدهاي حركتي  BDNFتوان انتظار داشت توليد  يمبا تمرينات هوازي و استقامتي كمتر است، 

در نتيجه . ، در بستر عضلاني بيشتر باشد)شوند يمدر اين نوع تمرينات با وسعت بيشتري فرا خوانده كه (

در تارهاي عضلاني و نه در گردش خون در پي تمرينات مقاومتي شايد نتايج  BDNFيري گ اندازه

  . همراه داشته باشد متفاوتي به

مقاومتي تأثيرات خود را در مغز از طريق ، بيان داشتند كه تمرينات )2012(و همكاران  1كاسيلهاس

و تمرينات ) AKT( شده فعالو پروتئين كيناز ) IGF1(انسولين  فاكتورهايي مثل هورمون رشد شبه

رود  يمپس انتظار ). 8(كند  يماعمال  BDNFهوازي اثرهاي خود را در مغز از طريق فاكتورهايي مانند 

  . ايجاد كند BDNFدر سطوح  كه تمرينات مقاومتي نتواند تغيير معناداري

در افرادي كه دچار هايپرهموسيستئينميا  BDNFنشان دادند سطوح ) 2012(و همكاران  2گااو

ة حاضر، افزايش سطوح هموسيستئين در پي تمرين شايد مطالعدر ). 18(شدند، كاهش معناداري يافت 

هايپرهوموسيستئينميا سبب . باشد BDNFبتواند توجيهي براي عدم افزايش معنادار سطوح سرمي 

هاي تحقيق  يافته). 31(هاي استحالة عصبي در مطالعات انساني شده است  يماريبييرپذيري عصبي و تغ

درصدي در سطوح هموسيستئين در پي چهار هفته تمرين  50ة افزايش معنادار و دهند نشانحاضر 

نشد كه اثر تمرينات پليومتريك بر سطوح  تاكنون پژوهشي يافت. پليومتريك نسبت به گروه كنترل بود

Hcy رسد تمرينات ورزشي تأثيرات پايداري بر سطح  يمنظر  را بررسي كرده باشد، ولي بهHcy  ندارند

 نمونه، حجم فاكتورها، ريسك سنجش شيوة مانند عواملي به نتايج ناهمگوني اين دلايل). 16،19،20،40(

هاي  ينتمردر همين زمينه اجراي  ).17(است  شده استناد تمرين حجم و شدت سن، دامنة جنسيت،

كه ) 2000(و همكاران  3ي بايليها پژوهشافراد فعال و ورزشكار در  استقامتي با شدت و حجم زياد در

درصد حداكثر ضربان قلب را در مردان بررسي كردند  70-85اثر چهار هفته تمرين استقامتي با شدت 

ماراتون را در ورزشكاران و  ة دويمسابقكه تأثير اجراي يك ) 2003(ان همكار و 4و پژوهش هرمان) 4(

، نشان داد كه )23(سه هفته تمرين با حجم زياد و تمرين اينتروال شديد در شناگران را بررسي كردند 

ي همخوانهاي پژوهش حاضر  شود كه با يافته يمها موجب افزايش هموسيستئين سرم  ينتمراين نوع 

                                                           
1. Cassilhas  
2.Gao 
3 . Bailey 
4 . Herrmann 
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بلندمدت  و شديد تاتمرين انجامهاي احتمالي ايجاد استرس اكسايشي، ناشي از  يسممكانيكي از . دارد

يرفعال شدن و كاهش متيونين و غشود و به  يمي ميتلاسيون ركه موجب بروز اختلالاتي در مسير  است

يلة وس به محدودشدهاز طرفي سيستاتيونين . انجامد مي) 1SAM(متيونين  آدنوزيل -اسمتعاقباً افت در 

در سلول  Hcyموجب ايجاد محدوديت در مسير ترانس سولفوراسيون و در نتيجه افزايش  SAMكاهش 

 زياد احتمال به .)37(يابد  يمشود و سطوح آن افزايش  به درون پلاسما رها مي Hcyشود كه در ادامه  يم

 بالا حجم با و شديد هاي ينتمر از استفاده حاضر پژوهش هاي يافته با ها يافته اين همخواني دلايل از يكي

 .است مذكور يها پژوهش در

 ماه شش از پسكه  )2003(همكاران  و 2وينسنت پژوهش هاي يافته در Hcyاز طرفي كاهش سطح 

پژوهش نمازي و همكاران  هاي يافته باكه  شد مشاهده، )43(سالم بود  مسن افراد در مقاومتي تمرين

 ي نتايج اين مطالعات با مطالعة حاضرهمخوان احتمالي عدم دلايل از يكي). 2(ست همراستانيز ) 1386(

 و وينسنت گزارش بنابر. باشد هاي تحقيق يآزمودنة سني دامنتمرين و  شدت نوع تمرين، است ممكن

 سازوكار ).42(شود  يم اكسايشي استرس موجب كاهش مقاومتي تمرين انجام ،)2006(همكاران 

سطح  افزايش نتيجه، در و ة هموسيستئيندوبار متيلاسيون ميزان افزايش شايد ها كاهش اين احتمالي

(SAM) ،37(باشد  اكسيداني يآنت ظرفيت افزايش علاوه به(.   

يرشناسي نشان دادند كه در بيماران با اختلال شناختي ملايم، گ همهاطلاعات معتبر از مطالعات 

، به همين سبب ارتباط بين ستبالا Hcyبيماري آلزايمر، افسردگي و اسكيزوفرني سطوح 

يلة آن وس بهمكانيسمي كه  هرچند). 27،7(هاي رواني مطرح شد  يماريبهايپرهوموسيستئينميا و اين 

ي ا مطالعهناشناخته باقي مانده است، نتايج  استيافته با اختلالات شناختي مرتبط  يشافزاهموسيستئين 

موجب پراكسيداسيون ليپيد شده و افزايش  ها موشبه درون بطن مغز  Hcyنشان داد كه تزريق 

را در پي داشته و موجب اختلال در حافظه و شناخت  ها موشي استرس اكسايشي در كل مغز ها شاخص

در اختلالات شناختي درگير  BDNFي ثابت شده كه سطوح پايين خوب بهاز طرفي ). 3،1(شده است 

ي اكسايشي ها واكنشفرايند متيلاسيون و  با نگاهي به نقش هايپرهوموسيستئينميا در). 34( است

را برهم زند و اين مكانيسمي  BDNFخون ممكن است متابوليسم  Hcyتوان فرض كرد كه افزايش  يم

احتمالاً مكانيسم تغييرات . اساسي براي ايجاد اختلالات شناختي مربوط به هايپرهوموسيستئينميا باشد
                                                           

1 . S-Adenosyl methionine 
2 . Vincent 
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BDNF ترانسفراز و ايجاد استرس  يلمتي ها واكنشهار در شرايط هايپرهوموسيستئينميا شامل م

ة عدم دهند نشان، نتايج تحقيق حاضر BDNFو  Hcyدر بررسي ارتباط بين سطوح ). 7( استاكسايشي 

رسد ارتباط بين اين دو  يمنظر  به. استي تحقيق ها گروهارتباط شايان توجه بين اين دو شاخص در 

يلة رژيم غذايي وس بهي ا مطالعهته، گااو و همكاران طي الب. شاخص به دنبال ورزش بررسي نشده است

. بودند ها موش Hcyخورانده بودند، شاهد افزايش معنادار سطوح  ها موشسرشار از متيونين كه به 

 BDNFآنها گزارش دادند كه سطوح . يري شدگ اندازه ها موشدر مايع نخاعي مغزي اين  BDNFسطوح 

معناداري  طور بهنيز در آنها افزايش يافته بود،  Hcyيونين كه سطوح در گروه رژيم غذايي سرشار از مت

شايد يكي از دلايل . استهاي تحقيق حاضر  يافته برخلافها  در واقع اين يافته). 18(كاهش يافته است 

و دليل ديگر تعداد  ي تحقيقها گروهدر بين ) Hcy )<µmol/L 15اين تضاد عدم افزايش كافي سطوح 

 BDNFسازوكار دقيق ارتباط يا عدم ارتباط هموسيستئين و  .بوده است )=7n(آزمون  يها نمونهكم 

  . استتر به مطالعات بيشتري نياز  يقدقگيري  يجهنتبنابراين براي . ي بيان نشده استروشن بههنوز 

  

  گيري يجهنت
همچنين با  .تمرينات منظم پليومتريك بود در پي Hcyمعنادار  افزايش ةدهند نتايج تحقيق حاضر نشان

ير اين نوع تمرينات بر سطوح اين دو تأثرسد براي تعيين  يمنظر  به BDNFتوجه به عدم تغيير معنادار 

 .است شاخص و ارتباط بين آنها به مطالعات بيشتري نياز

 منابع و مĤخذ

سادات  ربابه ،حسيني ؛قاسم ،عزيزي ؛سليمان ،محجوب ؛اكبر ،مقدم زاده يحاج ؛ضياء ،فلاح محمدي .1
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