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 چکیده
هاي شناختي و زوال عقلي ناشي از فشارهاي زندگي، فعالیت با افزايش نسبت افراد میانسال در جامعه و به موازات آن اختلال

شود، به همین دلیل هدف مركزي محسوب مي هاي مناسب براي جلوگیري از اختلال در سیستم عصبيحلورزشي، يکي از راه
 سر موش 051اين منظور بود. به BDNFهفته بر  8پژوهش حاضر مقايسة دو نوع فعالیت ورزشي استقامتي و مقاومتي به مدت 

 ( و تمرينات مقاومتي )بالا بردن وزنه از نردبان مخصوص باm/min 55 ˚ 01صحرايي در تمرينات استقامتي )دويدن با سرعت 
ساعت پس از آخرين جلسة تمرين  51ها در آغاز دورة تمريني، درصد وزن بدن حیوان( شركت كردند. نمونه 051تا  011شدت 

آوري خون منظور جمعآوري شدند. بهروز پس از آخرين جلسة تمرين در هفتة هشتم جمع 5و  3ساعت،  51در هفتة چهارم و 
هاي آزمايش حاوي آپروتینین ريخته شد و شده در لولهگرفت. سپس خون گرفتهسرخرگي، خونگیري مستقیم از بطن چپ انجام 

 درجة  -81ها جدا شده و بلافاصله در دماي دقیقه قرار گرفتن در محیط آزمايشگاه به كمك سانتريفیوژ، سرم 01پس از 
اسمیرنف، آنالیز واريانس مکرر  ˚هاي آماري كلموگروف از آزمون بعدي نگهداري شد.هاي  آزمايشگراد به منظور انجام سانتي

و كورتیزول از آزمون  BDNF رتباط بینبررسي اها و براي چندعاملي و آنالیز واريانس يك عاملي براي مقايسة میانگین
ترتیب ت )بهطور معناداري در گروه مقاومتي افزايش يافبه BDNFهاي چهارم و هشتم در هفته همبستگي پیرسون استفاده شد.

101/1  =P  110/1و  =P( اين افزايش در گروه استقامتي معنادار نبود ،)15/1P>.) ودرفواصل سه وپنج روز بعداز آخرين جلسه
ولي در گروه استقامتي نسبت به  (، <15/1P) درگروه مقاومتي كاهش غیرمعنادارنسبت به گروه كنترل نشان داد BDNF تمرين

(. در هفتة هشتم، سه و پنج روز پس از آخرين جلسة P=  153/1و  P=  135/1ترتیب دست آمد )بهگروه كنترل افزايش معنادار به
 = 111/1و  P=  15/1و  P=  111/1ترتیب طور معناداري در گروه تمرين استقامتي افزايش يافت )بهتمرين سطوح كورتیزول به

Pگیري ارتباط معناداري بین (. در تمامي مراحل نمونهBDNF .نظر باتوجه به نتايج پژوهش حاضر، به و كورتیزول مشاهده نشد
گذارد و تمرين با شدت متوسط منجر به بالا تأثیر مي BDNFرسد كه شدت و مدت اجراي برنامة تمريني بر میزان سطوح مي

شديد بنا به دلايلي كه شايد افزايش سطوح كورتیزول يکي از آنها باشد، افزايش شود ولي تمرينات مي BDNFرفتن سطوح 
كند. از طرفي در طول دورة تمريني، تمرينات مقاومتي نسبت به تمرينات استقامتي موجب افزايش را مهار مي BDNFسطوح 

 شوند.مي BDNFبیشتر سطوح 
 

 های کلیدیواژه
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 مقدمه

هاي بدن كمتر مورد توجه قرار گرفته است. هاي ورزشي روي مغز در مقايسه با ديگر بافتمطالعة فعالیت

پاسخ تحقیقات جديد در اين زمینه نشان داده است مغز در سطوح آناتومیکي، سلولي و مولکولي به فعالیت بدني 

افتد كه با حافظه، يادگیري و آور است كه بسیاري از اين تغییرات در مناطقي از مغز اتفاق ميدهد. شگفتمي

 عملکردهاي شناختي ارتباط دارند.

سازي ها، تغییرات آناتومیکي را پس از فعالیت ورزشي اختیاري يا غنيهاي انجام گرفته روي موشپژوهش

ها و افزايش زايي در نتیجة افزايش تعداد نورونند. اين تغییرات شامل افزايش نورونامحیطي، بر مغز گزارش كرده

ها و ها در تشکیل سیناپسدلیل نقش دندريت(. به16هاست )بقاي نوروني و افزايش تعداد و طول دندريت

-ات منجر ميتري جهت پردازش اطلاعهاي عصبي، اين تغییرات ساختاري به پتانسیل قويارتباطات بین سلول

علاوه باتوجه به اين تغییرات ساختاري، فعالیت ورزشي موجب بروز تغییرات نوروشیمیايي در مناطق شود. به

هاي عصبي )نوروترنسمیترها( مانند استیل كولین، شود كه به افزايش ترشح میانجيمشخصي از مغز مي

-انجامد كه اين میانجيمي Yو نوروپیتید  Aینین ، نوروكPسروتونین و نورآدرنالین و نوروپیتیدهايي مانند مادة 

 (.38شود )هاي عصبي موجب ايجاد تغییرات در فعالیت الکتروفیزيولوژيکي مغز مي

عنوان عوامل شوند، بههاي عصبي ميها كه موجب ادامة حیات سلولعوامل رشدي مانند نوتروفین

شدة سلول، ريزيهاي عصبي در شروع مرگ برنامهولاند. اين عوامل از طريق مهار سلنوروتروفیك شناخته شده

هاي هاي بنیادي عصبي به شکل سلولشوند. همچنین به تمايزپذيري سلولموجب ادامة حیات سلول عصبي مي

 شوند.عصبي منجر مي

زايي، رشد و ادامة هاست كه نورونعضوي از خانوادة پروتئیني نوترفین 0عامل رشد عصبي مشتق از مغز

مدت نیز اهمیت زيادي در حافظة طولاني BDNFكند. پذيري سیناپسي را تسهیل ميها و شکلنورونحیات 

5كه پس از طوريدارد، به
NGF ( 1دومین فاكتور نوروترفیك مشخص شده است.) 

                                                           
1  . Brain ˚  derived neurotrophic factor (BDNF) 

2  . Nerve growth factor 
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شود كه مغزي در هر دو جهت است، چنین فرض مي ˚قادر به عبور از سد خوني  BDNFدلیل اينکه به

BDNF ها نقش دارد پذيري نورونشود و در شکلموجود در جريان خون محیطي نیز به داخل مغز منتقل مي

(13.) 

BDNF  هاي ديگري مانند اندوتلیوم عروقي ساخته شده و مركزي و هم در بافت ˚هم در سیستم عصبي

هاي ايمني و ، سلول BDNFشود. همچنین ممکن است منابع محیطي ديگر ساخت ها ذخیره ميدر پلاكت

شده در سیستم عصبي مركزي به ترشح BDNFهاي عضلات صاف عروقي نیز باشند. باتوجه به اينکه سلول

تواند بازتابي از تغییرات موجود در جريان خون مي BDNFشود، تغییرات داخل جريان خون نیز توزيع مي

هايي كه با عدم توانايي ه است موشها گزارش شد(. در پژوهشي روي موش31ترشح آن در مغز انسان باشد )

دنیا آمدند، در رشد مغز و سیستم عصبي حسي با مشکل مواجه بودند و اندكي پس از تولد به BDNFتولید 

طور مشخص (. به03نقش مهمي در رشد عصبي دارد ) BDNFمردند. اين مطلب بیانگر اين موضوع است كه 

شود و كاهش بیان آن در هیپوكامپ قشر مخ يافت مي درو در هیپوكامپ  mRNA BDNFبیان بالايي از 

 BDNF(. بیان 11ممکن است به بروز عوامل پاتوژنیك شايعي همچون بیماري آلزايمر و افسردگي منجر شود )

mRNA صورت كه سطوح آن بهطوريگیرد، بهسرعت تحت تأثیر فعالیت فیزيکي قرار ميهیپوكامپي به

ها ها زياد شد كه اين افزايش با ازدياد سلولفعالیت ورزشي اختیاري در موشمعناداري حتي پس از شش ساعت 

هايي كه فعالیت ورزشي با شدت زياد انجام دادند، ارتباط (. در مقابل در موش18،15زايي در ارتباط بود )و نورون

هايي در دهد محدوديتمعکوسي بین شدت تمرين و افزايش عوامل نوروتروفیك مشاهده شد كه نشان مي

هاي تمريني وجود دارد و فعالیت ورزشي با شدت متوسط منجر به زايي ناشي از فعالیت ورزشي در برنامهنورون

شناسي سلولي و هاي انجام گرفته در زمینة زيست(. همچنین پژوهش08، 11شود )مي BDNFافزايش 

 (.51گذارند )تأثیر مي زايي در مغزو هم كورتیزول بر نورون BDNFمولکولي نشان داده كه هم 

را تحت  BDNFتوانند سطوح كورتیکواستروئیدها سازوكار تنظیمي نورواندوكريني ديگري هستند كه مي

-هاي مترشحه از غدد فوق كلیوي ميتأثیر قرار دهند و تأثیر فعالیت بدني بر مغز را تنظیم كنند. اين هورمون

تیکوئیدي مشخصي متصل شوند و بیان ژني را تغییر دهند. تمركز هاي گلوكوكورتوانند وارد مغز شده و به گیرنده

هاي گلوكوكورتیکوئیدي در هیپوكامپ، اين منطقه از مغز را نسبت به اثرات استرس و گلوكوكورتیکوئیدها گیرنده
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مدت، فعالیت خوبي نشان داده شده است كه سطوح بالاي كورتیزول در طولانيپذير ساخته است. بهآسیب

زايي با افزايش پذيري نوروني و نورون(. اختلال عملکرد در شکل50، 55كند )ها را در هیپوكامپ مهار مينورون

هايي مانند آلزايمر هاي رفتاري و بیماريهاي گلوكوكورتیکوئید مرتبط بوده كه خود با اختلالسطوح هورمون

ه نوع فعالیت ورزشي، شدت و مدت آن (. پاسخ كورتیزول به فعالیت ورزشي ب00، 01، 51همراه بوده است )

رسد فعالیت ورزشي هوازي با شدت و مدت متوسط تغییري در سطوح نظر ميطور كلي بهبستگي دارد. به

اند. ها كاهش كورتیزول را گزارش كردهآورد، اگرچه برخي پژوهشوجود نميكورتیزول موجود در گردش خون به

شود ا شدت بیشتر موجب افزايش سطوح كورتیزول موجود در خون ميتر و بدر مقابل فعالیت ورزشي طولاني

(15 ،55.) 

طور كلي فعالیت فیزيکي پويا آثار مفیدي بر سلامت مغز دارد و باتوجه به اين دهد كه بهشواهد نشان مي

دهد، ميهايي چون افسردگي، آلزايمر يا زوال عقلي را كاهش مسئله كه فعالیت ورزشي احتمال ابتلا به بیماري

 كه آمدهدستتازگي شواهدي بهاند. بههاي اندكي سازوكار عمل فعالیت ورزشي بر مغز را بررسي كردهپژوهش

شود كه با افزايش فاكتورهاي پذيري نوروني مغز ميدهد فعالیت ورزشي موجب پیشبرد شکلنشان مي

طور كامل شناخته وكار عمل آن هنوز بهناشي از فعالیت ورزشي ارتباط دارد ولي ساز BDNFنوروتروفیك مانند 

پذيري اي بر شکلنقش برجسته BDNFنشده است. باتوجه به اين موضوع كه در سیستم عصبي بزرگسالان، 

ناشي از فعالیت ورزشي احتمالاً به افزايش مقاومت مغز در  BDNF(، نقش تنظیم افزايشي 05نوروني دارد )

 كند.ز افزايش سن كمك ميمقابل تخريب و استحالة نوروني ناشي ا

پلاسما در مردان  BDNF( اثر پنج هفته فعالیت ورزشي استقامتي را بر غلظت 5118و همکاران ) 0زولادز

طور پلاسما در حالت استراحت به BDNFجوان سالم فعال بررسي كردند. نتايج نشان داد پس از دورة تمريني 

پلاسما را بین ورزشکاران و  BDNF. همچنین آنها سطوح پاية معناداري بیشتر از مقادير آن قبل از تمرين بود

طور معناداري حدود سه برابر بیشتر از پلاسما ورزشکاران به BDNFغیرورزشکاران بررسي و اعلام كردند كه 

درصد  15( نیز اثر سه ماه فعالیت ورزشي استقامتي با 5116و همکاران ) 5(. سیفرت05غیرورزشکاران بود )

VO2max  دقیقه را بر ترشح 11هر جلسه به مدت حدود و BDNF از مغز انسان و پنج هفته تمرين استقامتي را

                                                           
1  . Zoladz 

2  . Seifert 
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شده قبل و بعد از دورة تمريني ها بررسي كردند. آزمون گرفتهدر هیپوكامپ موشBDNF mRNA بر بیان 

بود.  VO2maxدرصد  01دقیقه با  05سواري به مدت پنج دقیقه با شدت سبك و پس از آن شامل دوچرخه

ها نیز شامل دويدن روي نوار دقیقه گرفته شد. فعالیت ورزشي موش 05و  01، 5هاي خوني بعد از سپس نمونه

نتايج نشان داد كه ترشح  روز در هفته بود. 5ساعت در روز،  0درصد و با سرعت فزايندة  01گردان با شیب 

BDNF يابد و اين افزايش در حالت استراحت نیز وجود ياز مغز انسان با سه ماه تمرين استقامتي افزايش م

سرخرگي در حین فعالیت ورزشي در مقايسه با سطوح استراحتي قبل و بعد از تمرين  BDNFدارد و سطوح 

ساعت پس از آخرين جلسة تمريني نیز افزايش معنادار در ترشح  18افزايش داشت، اما معنادار نبود. در 

BDNF  ها نیز سطوح در گروه تمريني بیشتر از گروه كنترل بود. در موشاز مغز وجود نداشت، اماBDNF 

mRNA ( 11در هیپوكامپ متعاقب پنج هفته تمرين نسبت به گروه كنترل افزايش معناداري داشت.) 

و  BDNFهفته فعالیت ورزشي مقاومتي فزاينده را بر سطوح سرمي  01( تأثیر 5101) 0گوكینت و همکاران

IGF-1 1درصد  51تکرار از  01د. برنامة تمريني مقاومتي اجراي سه ست با بررسي كردنRM  درصد  81تا

1RM  1جلسه بود كه در جلسات ششم، دوازدهم و بیستم  31به مدتRMدست ها بههاي جديد از آزمودني

تمريني، ها قبل و بعد از دورة هاي خون وريدي از آزمودنيجديد بود. نمونه 1RMآمد و ادامة تمرين براساس  

نکرده( و جلسة هاي تمرينهمچنین پیش و پس از جلسة تمريني ششم )براي بررسي تغییرات در آزمودني

كرده( گرفته شد. پژوهشگران در نتايج خود هاي تمرينمنظور بررسي تغییرات در آزمودنيبه)ام تمريني سي

يني بین گروه كنترل و تجربي، در طول دورة تمر IGF-1و  BDNFاعلام كردند كه تفاوت معناداري در 

نکرده مشاهده نکردند. كرده و تمرينهاي تمرينهمچنین قبل و بعد از يك جلسه فعالیت ورزشي در آزمودني

 (.00مشاهده نشد ) IGF-1و  BDNFهمچنین ارتباط معناداري بین 

لوكوكورتیکوئیدها در ( روي جوندگان، نشان داد كه با افزايش سطوح گ5113) 5در پژوهش ادلارد و همکاران

دنبال ئین آن در هیپوكامپ افزايش يافت. سه هفته فعالیت ورزشي بهتو پرو BDNF mRANخون، بیان 

(. در مقابل ادلارد و 38ناشي از استرس جلوگیري كرد ) BDNFتحركي از كاهش بیشتر پروتئین استرس بي

                                                           
1  . Goekint & et al 

2  . Adlard & et al 
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ناشي از استرس بررسي كردند. فعالیت  BDNF ( اثر فعالیت ورزشي را بر كاهش بیان پروتئین5111) 0كاتمن

به مدت سه هفته بود. سپس از هر گروه كنترل و فعالیت ورزشي نیمي از  wheel runningورزشي شامل 

 شده نیز اجرا شد.  5هاي آدرنالکتوميها در معرض استرس قرار گرفتند و همین پروتکل در موشآزمودني

ساعت پس از قرارگیري در معرض استرس انجام گرفت. نتايج نشان داد  51و  01، 5، 0ها بلافاصله گیرينمونه

ساعت پس از استرس داشتند و در گروه فعالیت  01را در  BDNFكه در گروه كنترل + استرس، كاهش معنادار 

ي + استرس نیز افزايش در هیپوكامپ در مقايسه با گروه كنترل و فعالیت ورزش BDNFورزشي افزايش معنادار 

-هاي آدرنالکتوميكه در موشتنها بیش از گروه كنترل و كنترل + استرس ديده شد. درحالي BDNFمعنادار 

ساعت پس از استرس  01ناشي از استرس ديده نشده و افزايش معنادار آن بلافاصله و  BDNFشده كاهش 

 (.0گزارش شد )

(. 0انجامد )ها ميدر هیپوكامپ موش BDNF mRNAيش درمان با داروهاي ضدافسردگي نیز به افزا

 BDNFدر سطوح پروتئیني و  BDNFهمچنین نشان داده شده كه فعالیت ورزشي موجب افزايش ترشح 

mRNA (، به همین دلیل فعالیت بدني، عملکردهاي شناختي را به واسطة 0شود )در هیپوكامپ جوندگان مي

 (.11بخشد )زايي بهبود ميپیشبرد نورون

شود كه چه نوع فعالیت ورزشي استقامتي يا مقاومتي و هاي گذشته اين سؤال مطرح ميبا عنايت به پژوهش

با چه شدت و مدتي بیشترين اثر را بر سلامت مغز دارد. در نتیجه هدف ما در پژوهش حاضر مقايسة دو نوع 

 و كورتیزول بود. BDNFین هاي متفاوت بر سطوح پروتئفعالیت ورزشي استقامتي و مقاومتي با شدت

 

 روش تحقيق

 هاآزمودنی

طور تصادفي در سه هفته، به 01گرم و سن  001سر موش صحرايي نر نژاد ويستار با میانگین وزني  051

 ( جايگزين شدند.n=  51( و گروه كنترل )n=  51(، تمرين مقاومتي )n=  51گروه تمرين استقامتي )
                                                           
1  - Adlard and Cotman 

 کلیوی از طريق عمل جراحیبیرون آوردن غدد فوق -  1
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تاريکي  ˚درصد بود و چرخة روشنايي  55 ˚ 15گراد و رطوبت نسبي درجة سانتي 51 ˚ 55دماي محیط 

ها قرار گرفت و يك روز در میان طور نامحدود در اختیار موشتنظیم شد. آب و غذا )پلت( به 05: 05ها موش

هاي هاي گروهاي يك بار در روز شروع دورة تمريني جديد، كلیة موشقفس آنها شسته و ضدعفوني شد. هفته

ها به آزمايشگاه منظور سازگاري با محیط زندگي جديد، پس از انتقال موشني و گروه كنترل وزن شدند. بهتمري

-ها زندگي كردند و فقط هنگام شستها به مدت يك هفته بدون تمرين در قفسحیوانات و قرارگیري در قفس

ا دويدن روي نوارگردان و بالا جا شدند و پس از آن به مدت يك هفته براي آشناسازي بها، جابهوشوي قفس

متر از سانتي 5ها متر و فاصلة پله 0رفتن از نردبان مخصوص تمرينات مقاومتي جوندگان )نردبان به ارتفاع 

هاي هاي گروه استقامتي و مقاومتي تمرينات آشناسازي را انجام دادند و موشموش ،درجه( 61يکديگر و شیب 

 ي خود ماندند.هاگروه كنترل بدون تمرين در قفس

متر در دقیقه  6تا   8تمرينات آشناسازي گروه استقامتي شامل راه رفتن و دويدن روي نوار گردان با سرعت 

 دقیقه بود و تمرينات آشناسازي گروه مقاومتي سه بار بالا رفتن از نردبان مخصوص بدون وزنه بود. 01و به مدت 

 برنامة تمرين

ها با دويدن روي نوار گردان، برنامة تمرينات استقامتي شروع شد. تمرين استقامتي پس از آشناسازي موش

 VO2max درصد 11 ˚ 81دقیقه سه جلسه در هفته و با شدت  11تا  01فزاينده )دويدن روي نوار گردان( 

سرعت (. تمرينات هر جلسه شامل سه دقیقه گرم كردن با 01، 30( و بدون شیب بود )m/min 55 ˚ 8)سرعت 

شد تا به شدت مورد نظر آن جلسه از تمرين متر به سرعت اضافه مي 5متر در دقیقه بود و سپس هر دقیقه،  8

، 30ها روي نوار گردان اضافه شد )تدريج به سرعت و مدت زمان دويدن موشهفته نیز به 8و در طول  رسید مي

شدند. در دو هفتة روي نوار گردان برداشته مي ها از(. در انتهاي هر جلسة تمريني، پس از سرد كردن، موش01

بود، تا تغییرات احتمالي، پاسخ به افزايش شدت تمرين در  m/min 55دقیقه و با سرعت  11آخر مدت تمرين 

 آخرين جلسات در هفتة آخر نباشد.

ین تکرارها از ها سه بار بدون وزنه و استراحت بمنظور گرم كردن، موشدر ابتداي برنامة تمريني مقاومتي به

هاي آخر شد. در هفتهها متصل ميهاي مورد نظر آن جلسة تمريني به دم موشنردبان بالا رفتند. سپس وزنه
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ها، به چندين نقطة متفاوت از دم ها باتوجه به افزايش وزنهديدگي دم موشبراي جلوگیري از صدمه و آسیب

درصد وزن بدن حیوان بود. در  51نامة تمرين مقاومتي براي شدت اولیه براي شروع بر شد.موش وزنه متصل مي

جديد  1RMجلسة آخر هر هفتة تمريني پس از اتمام برنامة تمريني مربوط به آن جلسه، براي به دست آوردن 

 31شده توسط موش در آن جلسه يك وزنة منظور افزايش شدت تمرين در هفتة بعد، به بیشترين وزنة حملبه

گرمي  31دقیقه استراحت وزنة  5داده شد موش يك تکرار را با آن انجام دهد. پس از  گرمي اضافه و اجازه

ديگري به وزنة قبلي اضافه شد و اين عمل تا زماني كه موش قادر به بالا بردن وزنه نبود، ادامه يافت. وزنة جديد 

گرمي  31هاي فه كردن وزنهعنوان وزنة شروع براي جلسة آينده در نظر گرفته شد. تعداد تکرارها براي اضابه

درصد  011درصد هر كدام دو تکرار و يك تکرار با  61و  05، 51تکرار بود و در جلسة بعدي با  1 ˚ 8حداكثر 

 (.53وزن وزنه تمرين انجام گرفت )

 آوری اطلاعاتجمع

 5و  3ساعت،  51ساعت پس از آخرين جلسة تمرين در هفتة چهارم و  51ها در آغاز دورة تمريني، نمونه

آوري شدند. به اين صورت كه پس از بیهوش كردن موش و روز پس از آخرين جلسة تمرين در هفتة هشتم جمع

آوري خون سرخرگي، خونگیري مستقیم از بطن چپ منظور جمعكشي آن، قفسة سینة موش باز شده و بهوزن

نین ريخته شد تا از تجزية پروتئیني در آن هاي آزمايش حاوي آپروتیشده در لولهانجام گرفت. سپس خون گرفته

ها جدا شد و دقیقه قرار گرفتن در محیط آزمايشگاه به كمك سانتريفیوژ، سرم 01جلوگیري شود. پس از 

 هاي بعدي نگهداري شد.گراد براي انجام آزمايشدرجة سانتي -81بلافاصله در دماي 

ظهر  05تا  8ها از ساعت كلیة نمونه BDNF و یزولروزي در ترشح هورمون كورتدلیل وجود ريتم شبانهبه

هاي مربوط به گروه مقاومتي، سپس گروه گیري ابتدا نمونهگرفته شد، به اين صورت كه در كلیة مراحل نمونه

 آوري شد.استقامتي و بعد گروه كنترل جمع

هاي شسرم مخصوص مو BDNFسرم از كیت مربوط به سنجش مقدار  BDNFمنظور سنجش مقدار به

استفاده شد.  ELISAو به روش  pg/ml 8/0، با درجة حساسیت 0صحرايي ساخت شركت كازوبايو ژاپن

                                                           
1  - Cusabio biotech 
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 0هاي صحرايي از كیت مربوط ساخت شركت دياگنوستیكهمچنین براي سنجش مقدار كورتیزول سرم موش

 استفاده شد. ELISAو به روش  µg/dl 1/1كشور كانادا، با درجة حساسیت 

 های آماریروش

ها، آزمون آنالیز واريانس تکراري ي بودن توزيع دادهعطبیمنظور بررسي اسمیرنوف به ˚از آزمون كلوموگروف 

( براي ANOVAبا چند عامل براي بررسي تعامل عامل زمان و فعالیت ورزشي، آزمون آنالیز واريانس يکسويه )

-تي و استقامتي استفاده شد. همچنین بههاي كنترل، مقاومگیري در گروهمقايسة هر متغیر در مراحل اندازه

و كورتیزول از آزمون همبستگي پیرسون استفاده شد. در كلیة  BDNFمنظور بررسي ارتباط بین دو متغیر 

افزار در نظر گرفته شد. كلیة محاسبات از طريق رايانه و با استفاده از نرم 15/1هاي آماري سطح معناداري آزمون

SPSS13 افزار منظور رسم نمودارها از نرمانجام گرفت و بهexcel 2010 .استفاده شد 

 

 هاي تحقيقیافتهنتایج و 

و  0و كورتیزول در شروع و مراحل مختلف تمرين و پس از آن در جدول  BDNFمیانگین تغییرات شاخص 

 ارائه شده است. 5هاي آماري آنها نیز در جدول هاي مربوط به آزمونآماره

نظر از عامل زمان تأثیر معناداري بر سطوح ها نشان داد كه نوع فعالیت ورزشي صرفآنالیز آماري داده

BDNF ( 11/1سرم دارد  =P ،536/31 =85وF همچنین تعامل معناداري بین زمان و نوع فعالیت ورزشي بر .)

، در شروع دوره تفاوت 0(. باتوجه به شکل 8FوP ،630/00 =35=  11/1سرم ديده شد ) BDNFسطوح 

ساعت پس از آخرين جلسة تمرين در  51( و در <P 15/1هاي سه گروه مشاهده نشد )معناداري بین میانگین

در گروه مقاومتي و همچنین افزايش در گروه استقامتي ديده شد كه  BDNFهفتة چهارم افزايش شديد سطوح 

قیبي بن فروني تفاوت معنادار ها از نظر آماري معنادار بود و آزمون تعتفاوت بین گروه 5باتوجه به جدول 

(101/1  =P را بین گروه كنترل و تمرين مقاومتي نشان داد. همچنین در )ساعت پس از آخرين جلسة  51

نشان داد تفاوت بین  5داشتند كه نتايج جدول  BDNFتمرين در هفتة هشتم هر سه گروه كاهش در سطوح 

                                                           
1 - Diagnostics biochem 
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( را بین گروه كنترل و P=  110/1بن فروني تفاوت معنادار ) ها از نظر آماري معنادار است و آزمون تعقیبيگروه

 تمرين مقاومتي نشان داد.

 های تمرينی و کنترلو کورتیزول در گروه BDNFمیانگین و انحراف استاندارد  – 2جدول 

 BDNF(pg/ml) 

 (ETاستقامتی  ) (RTمقاومتی ) (Cکنترل ) 

 99/60 ± 13/92 99/60 ± 13/92 99/60± 13/92 شروع دوره

ساعت پس از آخرين جلسه تمرين در  19

 هفتة چهارم

13/92 ± 99/60 00/93 ± 67/211 19/97 ± 90/31 

ساعت پس از آخرين جلسة تمرين در  19

 هفتة هشتم

72/20 ± 9/02 27/92 ± 99/87 2/21 ±26/02 

سه روز پس از آخرين جلسة تمرين در 

 هفتة هشتم

2/0  ± 17/92 76/99 ± 29/61 17/90 ± 66/82 

پنج روز پس از آخرين جلسة تمرين در 

 هفتة هشتم

19/8 ± 7/97 20/20 ± 23/00 22/23 ± 86/67 

 Cortisol(µg/dl) 

 (ETاستقامتی  ) (RTمقاومتی ) (Cکنترل )

 9/0± 2/ 1 9/0 ± 2/ 1 21/9 ± 96/2 شروع دوره

ساعت پس از آخرين جلسه تمرين در  19

 هفتة چهارم

08/2 ± 26/9 26/2 ±97/6 23/1 ±06/6 

ساعت پس از آخرين جلسة تمرين در  19

 هفتة هشتم

69/2 ± 90/8 21/2 ±7/8 10/2 ±80/3 

سه روز پس از آخرين جلسة تمرين در 

 هفتة هشتم

92/2 ±18/0 91/1 ±30/6 86/2 ±76/8 

پنج روز پس از آخرين جلسة تمرين در 

 هفتة هشتم

9/2 ±8/9 32/2 ±83/6 29/9 ±99/8 
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 گیریو کورتیزول در مراحل مختلف نمونه BDNF( متغیر ANOVAنتايج آزمون آنالیز واريانس ) – 1جدول 

 BDNF Cortisol 

 Pارزش Fمقدار  Pارزش  Fمقدار  

ساعت پس از آخرين جلسة  19

 تمرين در هفتة چهارم

712/9 228/2 999/0 221/2 

ساعت پس از آخرين جلسة  19

 تمرين در هفتة هشتم 

931/9 219/2 831/6 227/2 

سه روز پس از آخرين جلسة تمرين 

 هفتة ششم

778/9 299/2 239/22 221/2 

پنج روز پس از آخرين جلسة تمرين 

 هفتة هشتم

789/9 298/2 013/9 216/2 

 

( و P=  111/1البته آزمون توكي تفاوت معناداري را بین گروه تمرين مقاومتي و استقامتي نیز نشان داد )

بیانگر آن است كه تمرين مقاومتي تأثیر بیشتري بر میانگین داشته است. سه روز پس از آخرين جلسة تمرين، 

ت را بین گروه كنترل و استقامتي نشان داد، ( تفاوP=  130/1ها معنادار بود و آزمون بن فروني )تفاوت بین گروه

 BDNFهمچنین پنج روز پس از آخرين جلسة تمرين تفاوت معنادار بین گروه كنترل و استقامتي در متغیر 

 ارائه شده است. 0گیري در شکل هاي مورد بررسي و مراحل مختلف اندازهدر گروه BDNFتغییرات  ديده شد.

نظر از عامل زمان تأثیر معناداري بر سطوح داد كه نوع فعالیت ورزشي صرفها نشان آنالیز آماري داده

 (. 115/0Fو  P ،111/53 =111/3=  100/1كورتیزول سرم دارد )
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نتايج آزمون آماري تعامل معناداري بین زمان و نوع فعالیت ورزشي بر سطوح كورتیزول سرم نشان نداد 

(518/1  =P ،010/1 =000/1  156/5وF .) هاي سه ، در شروع دوره تفاوت معناداري بین میانگین5باتوجه به شکل

( و تا سه روز پس از آخرين جلسة تمرين افزايش و كاهش سطوح كورتیزول در <P 15/1گروه مشاهده نشد )

 هاي تمريني مشابه هم بود.گروه

تفاوت  5. نتايج جدول ساعت پس از آخرين جلسة تمرين در هفتة چهارم سطوح كورتیزول افزايش يافت 51

ساعت پس از  51معنادار را بین گروه كنترل و تمرين مقاومتي و گروه كنترل و تمرين استقامتي نشان داد. 

همچنان تفاوت  5آخرين جلسة تمرين در هفتة هشتم نیز افزايش سطوح كورتیزول ادامه داشت و نتايج جدول 

هاي تمريني نمايش فاوت معناداري را بین گروه كنترل و گروهرا معنادار نشان داد و آزمون تعقیبي بن فروني ت

 داد. 

تمرين، هر سه گروه كاهش در سطوح كورتیزول سرم   دهد كه سه روز پس از آخرين جلسةنشان مي 5شکل 

ها از نظر آماري معنادار است و آزمون تعقیبي بن فروني دهد تفاوت بین گروهنشان مي 5داشتند. نتايج جدول 

( P=  118/1( را بین گروه كنترل و تمرين مقاومتي و كنترل و تمرين استقامتي )P=  113/1ت معنادار )تفاو

نشان داد، البته كاهش سطوح كورتیزول گروه تمرين استقامتي در اين مرحله اندكي بیشتر از گروه تمرين 

ه تمرين مقاومتي به كاهش ، در روز پنجم پس از آخرين جلسة تمرين، گرو5مقاومتي بود. باتوجه به شکل 

طور تقريبي در همان سطح كه سطوح كورتیزول گروه تمرين استقامتي بهسطوح كورتیزول ادامه داد، درصورتي

همچنان تفاوت معنادار را بین گروه كنترل و تمرين استقامتي نشان داد. اين سطوح  5باقي ماند. اما نتايج جدول 

 از سطوح پايه بود.هاي تمريني همچنان بالاتر در گروه

نتايج آزمون همبستگي پیرسون نشان داد بین تمرين استقامتي و مقدار كورتیزول رابطة معناداري وجود 

 ندارد. هرچند در شروع دوره، رابطه معکوس و در بقیة مراحل رابطه مستقیم است اما اين ارتباط در سطح

 15/1  =P .5گیري در شکل مورد بررسي و مراحل مختلف اندازه هايتغییرات كورتیزول در گروه معنادار نیست 

 نشان داده شده است.
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 گیریها و مراحل اندازههای صحرايی نر جوان به تفکیك گروهدر موش BDNFتغییرات  – 2شکل 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 گیریها و مراحل اندازههای صحرايی نر جوان به تفکیك گروهتغییرات کورتیزول در موش – 1شکل 

 شروع دوره        پايان هفتة چهارم                  پايان هفتة هشتم        روز پس از آخرين   9      روز پس از آخرين      0    
 جلسة تمرين       جلسة تمرين                      

 شروع دوره        پايان هفتة چهارم            پايان هفتة هشتم           روز پس از آخرين    9          روز پس از آخرين   0    
 جلسة تمرين      جلسة تمرين                          
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 گيريبحث و نتيجه

و كورتیزول سرم  BDNFدر پژوهش حاضر اثر فعالیت ورزشي مقاومتي و استقامتي بر سطوح پروتئین 

در گروه تمرين مقاومتي در پايان هفتة چهارم كه  BDNFبررسي شد. نتايج نشان داد كه سطوح پروتئین 

 5ي )در حدود درصد وزن بدن حیوان بود، افزايش چشمگیر 011جا شده توسط حیوانات میانگین وزنة جابه

 15/1برابر زمان پیش از شروع تمرين( داشت و به ايجاد تفاوت معنادار بین گروه كنترل و مقاومتي منجر شد )

P<جاشده توسط حیوان حدود كه با افزايش شدت تمرين در پايان هفتة هشتم )میانگین وزنة جابه(. درحالي

ولي باز هم نسبت به گروه كنترل از نظر آماري كاهش يافت  BDNFدرصد وزن بدن او( سطوح پروتئین  031

در سه و پنج روز پس از آخرين  BDNFها، اين افت (. در ادامة بررسي>P 15/1تفاوت معناداري نشان داد )

جلسة تمرين در گروه مقاومتي ادامه داشت، اما از نظر آماري تفاوت معناداري بین گروه مقاومتي و گروه كنترل 

 در اين مراحل نسبت به گروه كنترل بالاتر بود. BDNFروتئین ديده نشد و سطوح پ

رسید، سطوح  m/min51در گروه تمرين استقامتي نیز در پايان هفتة چهارم كه شدت تمرين به حدود 

(. در پايان هفتة هشتم كه شدت <P 15/1نیز افزايش يافت كه از نظر آماري معنادار نبود ) BDNFپروتئین 

مانند گروه مقاومتي كاهش يافت و از نظر آماري معنادار بود  BDNFسطوح پروتئین  بود، m/min55تمرين 

(15/1 P<در مقايسه با گروه تمرين مقاومتي باتوجه به نتايج به ،)رسد كه تمرين مقاومتي نظر ميدست آمده، به

ن جلسة تمرين در تا سه روز پس از آخري BDNFدارد. كاهش  BDNFتأثیر بیشتر و بهتري بر مقدار پروتئین 

( و پنج روز پس از آخرين جلسة تمرين تقريباً در همان سطح باقي >P 15/1پايان هفتة هشتم ادامه داشت )

 (.>P 15/1ماند كه در اين مرحله نیز نسبت به گروه كنترل تفاوت معناداري را نشان داد )

مغزي در هر  ˚از سد خوني تواند مي BDNFگیري شد. زيرا سرم اندازه BDNFدر پژوهش حاضر سطوح 

موجود در  BDNFاي از گیري بسیار اندك است. بخش عمدهها در اين اندازهدو جهت عبور كند و تأثیر پلاكت

 ˚دلیل اينکه قابلیت عبور دوطرفه از سد خوني گیرد اما بهگردش خون از سیستم عصبي مركزي نشأت مي

كنندة بازتابي از سنتز آن در سیستم عصبي مركزي است. (، سنجش آن در خون مشخص13مغزي را دارد )
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پلاسما بازتابي از  BDNFبرابر بالاتر از سطوح آن در پلاسما است. سطوح  511سرم بیش از  BDNFسطوح  

 (.18هاست )شدة آن در پلاكتمقدار ذخیره

ناشي از فعالیت  BDNFمدت هاي پیشین نیز نشان داده شده، افزايش كوتاهطوركه در پژوهشهمان

و  Pro-BDNFگیري شده، از اين جنبه اهمیت دارد كه اين روش هر دو اندازه ELISAورزشي كه با روش 

BDNF هاي مختلف در زمینة تأثیر تمرين بر (. نتايج پژوهش35، 51كند )گیري ميكامل را اندازهBDNF 

گیري آن بسیار اندازه شیوةحتي نسبت به روش تمرين، شدت و مدت تمرين و  BDNFدهد كه نشان مي

 حساس است.

صورت طور عمده بههاي ديگر، فعالیت ورزشي استقامتي كه بهباتوجه به نتايج پژوهش حاضر و پژوهش

 wheel runningوسیلة هاي اختیاري بههاي اجباري روي نوار گردان )مانند پژوهش حاضر( و دويدندويدن

شود، ولي اين افزايش در سطح مي BDNFافزايش اندك در سطوح هاي كم موجب شود، در شدتاجرا مي

15/1P< رسد اگر شدت تمرين در سطح متوسط باشد، موجب افزايش معنادار سطوح نظر ميمعنادار نیست. به

 (.0، 5، 1، 08، 56، 11، 11، 05شود )مي BDNFپروتئین 

 شده بود، با شدت BDNFفعالیت ورزشي مقاومتي هم كه در هفتة چهارم باعث افزايش معنادار 

 %011  =1RM تازگي گزارش شده است وزن بدن حیوان انجام گرفته بود كه شدتي حدود متوسط داشت. به

فعالیت  پس از يك جلسه BDNF(. اگرچه زمان بیان 05هستند ) BDNFكه عضلات اسکلتي نیز قادر به بیان 

 جز عضلات اسکلتي نیز دارد و در سرم دلیل ديگري به BDNFمدت دهد كه افزايش كوتاهورزشي نشان مي

در عضلات اسکلتي وابسته  BDNFپلاسما تا حدودي به تنظیم افزايشي بیان  BDNFمدت افزايش طولاني

 (.05است )

روز فعالیت ورزشي اختیاري  3س از ( آمده است كه پ5115در گزارش پژوهش گومز پینیلا و همکاران )

درصد در نخاع كمري افزايش يافت و پس از  053درصد و سطوح پروتئین آن  BDNF mRNA، 051سطوح 

طور معناداري بیشتر از سطوح قبل از تمرين آن بود. همچنین با افزايش سطوح هفت روز هنوز هر دو سطح به

BDNF mRNA روتئین و پروتئین آن در نخاع كمري، سطوح پBDNF  عضلة نعلي كاهش يافت، در نتیجه

هاي حركتي مرتبط با آنها انتقال يابد و شده در عضلات به جسم سلولي نورونساخته BDNFاحتمال دارد كه 
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بنابراين شايد يك دلیل افزايش بیشتر سطوح  (.06هاي هماهنگي بین نخاع و عضلات است )احتمالاً جزء پاسخ

BDNF واسطة تمرينات مقاومتي در پايان هفتة چهارم اثر بیشتر اين نوع فعالیت بر عضلات اسکلتي و ترشح به

BDNF .از آنها به اضافة ترشح آن از مغز باشد 

گرم هنگام آشنايي با  دويدن روي  311 ˚ 331هاي نر نژاد ويستار با وزن تقريبي آستانة لاكتات در موش

( برنامة تمريني 5110(. در پژوهش سويا و همکاران )53، 13افتد )اتفاق مي m/min 51نوار گردان در سرعت 

روز بود. پس از آن  01هفت جلسه طي دقیقه  دويدن روي نوار گردان در هر جلسه در روز و به مدت  31شامل 

لاكتات انه ( و سبك زير آستm/min 55موش ها در دو گروه فعالیت ورزشي شديد بالاي آستانه لاكتات )

(m/min 05 )  دقیقه از قطع  511دقیقه روي نوار گردان دويدند. نتايج نشان داد پس از حدود  31به مدت

دويده بودند، تقريباً ثابت ماند،  m/min 55در گروهي كه با شدت متوسط  BDNFفعالیت ورزشي، سطوح 

(. در پژوهش 50افزايش يافت ) BDNF( دويدند، سطوح m/min05كه در گروهي كه با شدت كم )درصورتي

دويده بودند، پس از قطع تمرين در  m/min 55گروه تمرين استقامتي كه با سرعت  BDNFحاضر نیز سطوح 

 روز بعد از تمرين تقريباً ثابت ماند. 5و  3

دقیقه ركاب زدن در  31مدت )( گزارش كردند يك جلسه فعالیت ورزشي طولاني5113) 0گلد و همکاران

سرم در افراد سالم و بیماران مبتلا به  BDNFموجب افزايش معنادار  VO2max% درصد 11بر باشدت برا

MS ( روجاس وگا و همکاران08شد .)( نیز گزارش كردند كه يك جلسه فعالیت ورزشي فزاينده در 5111)  5

ml.kgورزشکاران )با شدتي برابر 
-1

 min
-1 1/8 â 1/51  =VO2max به افزايش معنادار )BDNF  سرم منجر

سرم نسبت به سطوح پیش از  BDNFدقیقه فعالیت ورزشي متوسط براي افزايش معنادار   01كه شد. درحالي

هاي ( بود. يافته05( )5118( كه اين نتايج مشابه نتايج پژوهش زولادز و همکاران )10تمرين آن كافي نیست )

ها نیز ( مدت اجراي آن و سطح آمادگي آزمودني05، 10بر شدت فعالیت ورزشي )اخیر بیانگر اين است كه علاوه

ناشي از فعالیت ورزشي نقش دارند. در پژوهش حاضر نیز شدت تمرين در هفتة هشتم  BDNFدر تغییرات 

تواند يك دلیل ديگر مهار افزايش دقیقه طول كشید، مي 11متوسط بود و باتوجه به اينکه مدت اجراي آن 

BDNF .باشد 

                                                           
1 . Gold & et al 
2 .Rojas Vega & et al 
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مدت ها پس از يك جلسه فعالیت ورزشي كوتاهاند كه سطوح نوروتروفینن نشان دادههاي پیشیپژوهش

هاي (. همچنین پژوهش16كند )يابد، اما پس از حدود چهار هفته تمرين ديگر افزايش پیدا نميافزايش مي

ابد، اما يهاي صحرايي بین دو تا شش ماهگي افزايش ميدر موش BDNFاند سطوح پروتئین پیشین نشان داده

تواند عدم افزايش (. بنابراين سازوكار مشابهي مي5ماند )ماهگي در همین سطح بالا باقي مي 08پس از آن تا 

 بیشتر را پس از دورة تمريني در پژوهش حاضر توضیح دهد.

ها هاي گوناگوني براي بدن مفید است. اين روشپلاسما ناشي از فعالیت ورزشي به روش BDNFافزايش 

ها در سیستم عصبي مركزي و سازوكارهايي است كه از طريق آن خلق و خو بهتر شده و از استحالة نورونشامل 

شود شود و حتي موجب پیدايش و تکامل عروق خوني جديد در عضلة قلبي و اسکلتي ميمحیطي جلوگیري مي

شده، اثر آن بر نیز بررسي  كه BDNFرود، اما بیشترين تأثیر كار مي(. همچنین در درمان افسردگي به6، 58)

C-fosهاي عصبي موجود در سیستم عصبي مركزي و محیطي است. از سلول
عنوان يك نشانگر براي نشان به 0

در  C-fosهاي پیشین آمده است كه بیان پروتئین شود. در پژوهشها استفاده ميدادن فعالیت نورون

هاي صحرايي به شدت و مدت فعالیت ورزشي موش مدت درهیپوكامپ پس از يك جلسه فعالیت ورزشي كوتاه

پس از فعالیت ورزشي  C-fos mRNAهیپوكامپ،  CA1( و در ناحیة 33روي نوار گردان وابسته است )

 C-fosگیري ( با اندازه5110يابد. سويا و همکاران )دويدن با شدت كم و متوسط به مقدار زيادي افزايش مي

، بیان 05و  m/min 55هاي ه فعالیت ورزشي دويدن روي نوار گردان در سرعتدقیق 31دنبال نشان دادند كه به

C-fos هاي هاي مذكور، نوروننیز افزايش يافت و به اين معناست كه در پاسخ به فعالیت ورزشي با شدت

 (.11شوند و اين پاسخ به شدت فعالیت ورزشي وابسته است )هیپوكامپ فعال مي

توان نتیجه گرفت هاي صحرايي استفاده شد، ميها براي تمرين موششدتدر پژوهش حاضر كه از همین 

ها در سیستم عصبي است كه همان تأثیري ناشي از فعالیت ورزشي بازتابي از فعالیت نورون BDNFكه افزايش 

تواند عملکرد منظور تحقق اين فرضیه انجام گرفته است. فعالیت ورزشي ميهاي بسیاري بهاست كه پژوهش

                                                           
 های شود و در پاسخ به بسیاری از سیگنالکد می FOSشناسی مولکولی و ژنتیك، پروتئینی است که از طريق ژن در زيست -  2

 کند.يابد و از سلول در مقابل آسیب سلولی محافظت میسلولی مانند عوامل تنظیم افزايش میخارج
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ها در سیستم عصبي مركزي و محیطي را بهبود بخشد و از استحالة آنها كه پاسخي است به افزايش سن يا روننو

 هاي دستگاه عصبي، جلوگیري كند.بیماري

(. اگرچه زمان بیان 8هستند ) BDNFتازگي گزارش شده است كه عضلات اسکلتي نیز قادر به بیان  به

BDNF مدت دهد كه افزايش كوتاهان ميپس از يك جلسه فعالیت ورزشي نشBDNF  در سرم، دلیل ديگري

 BDNFپلاسما تا حدودي به تنظیم افزايشي بیان  BDNFمدت جز عضلات اسکلتي دارد و افزايش طولانيبه

 (.05در عضلات اسکلتي وابسته است )

در  BDNFهاي چهارم و هشتم، سطوح ساعت پس از آخرين جلسة تمرين در هفته 51در پژوهش حاضر، 

گروه تمرين مقاومتي بالاتر بود. شايد تا حدودي به دلیل تحريکات بیشتر اين نوع تمرين بر عضلات اسکلتي 

 باشد. 

پلاسما و وزن بدن  BDNF( نشان داده شد كه ارتباط منفي بین 5115) 0در پژوهش لوماتزش و همکاران

به مرور زمان افزايش وزن  BDNFديگر كاهش  هاي سالم وجود دارد بنابراين احتمال دارد دلیلدر آزمودني

 .(31) حیوانات نیز باشد

يابد دلیل افزايش نیاز به انرژي افزايش ميمدت، سطوح كورتیزول سرم بهپس از فعالیت ورزشي طولاني

(. افزايش كورتیزول موجب ذخیرة گلوكز و به ويژه گلیکوژن عضله از طريق استفاده از اسیدهاي چرب آزاد 51)

طور كه پیشتر ذكر شد، نشان داد كه مشابه نتايج پژوهش ( همان5111) 5شود. در پژوهش ادلارد و كاتمنمي

 (.0دهد )را افزايش مي BDNFحاضر، فعالیت ورزشي سطوح پروتئین 

هايي كه فعالیت ورزشي انجام شده، در موشهاي آدرنالکتوميهايي كه روي موشباتوجه به نتايج پژوهش

عنوان يك (. فعالیت ورزشي به0افزايش معناداري داشت ) BDNFو بدون استرس(، سطوح پروتئین دادند )با 

شود. افزايش كورتیزول ناشي از فعالیت ورزشي زا براي بدن به افزايش سطوح كورتیزول منجر ميواكنش استرس

 .(0،13) ( است5110) 3( و سويا و همکاران5111هاي ادلارد و كاتمن )در پژوهش حاضر همسو با پژوهش

                                                           
1 . Lommatzsch & et al 

2 . Adlard & Contman 

3 . Soya & et al 
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ها، هیپوكامپ داراي هر دو نوع گیرندة گلوكوكورتیکوئیدها و مینرالوكورتیکوئیدهاست كه هر دو اين گیرنده

پذيري تحريكورود كورتیزول به هیپوكامپ موجب كاهش (. 16كنند )گري ميعملکرد گلوكوكورتیکوئیدها را واسطه

LTPو سركوب 
، 5،51،31)اختلال در يادگیري و حافظة فضايي منجر شود.( كه ممکن است به 50شود )مي 0

بسیاري آمده است، تمرينات استقامتي در مقايسه با تمرينات هاي  طور كه در نتايج پژوهشهمان(15،16

طور كه بیان دلیل قابلیت ورود كورتیزول به مغز و همانشود و بهمقاومتي به افزايش بیشتر كورتیزول منجر مي

هاي آن در سیستم عصبي مركزي، شايد دلیل ديگر عدم افزايش شديد سطوح وجود گیرندهشد به علت 

BDNF  در پايان هفتة هشتم، ترشح بیشتر كورتیزول در اين هفته به سبب افزايش شدت و مدت برنامة

قامتي دلیل اينکه تمرينات استباشد. همچنین به BDNFتمريني و ورود كورتیزول به مغز و مهار سنتز و ترشح 

هاي تمريني در گروه استقامتي نسبت به گروه مقاومتي منجر شده است، شايد به افزايش كمتر سطوح  در هفته

 باشد. BDNFدلیل افزايش بیشتر كورتیزول در گروه استقامتي و اثر مهاري آن روي به

ر د BDNF mRNAيافتة كورتیزول موجب كاهش همچنین نشان داده شده است كه سطوح افزايش

(. ولي اين اثر 11، 10، 58، 16شود )اي ديده ميکنج دندانهششود كه بیشترين تغییرات در هیپوكامپ مي

 گردد.ساعت پس از قطع فعالیت ورزشي به سطوح پاية خود بازمي 1كاهشي 

دقیقه فعالیت ورزشي روي نوار گردان با شدت  31( نشان داد كه 5110) 5نتايج پژوهش سويا و همکاران

ساعت پس از  0طور معناداري افزايش داد و پس از حدود ها را به( سطوح كورتیکواسترونm/min 55سط )متو

( تغییر معناداري روي m/min05قطع تمرين به سطوح استراحتي خود بازگشت، ولي دويدن با شدت كم )

 (.11ها نداشت )سطوح كورتیکواسترون

 گردد، ولي دقیقه به سطوح پايه خود بازمي 11از  گزارش شده است كه سطوح كورتیکواسترون سرم پس

( و 55نکرده بالاتر است )هاي تمرينكرده نسبت به آزمودنيهاي تمرينطور كلي سطوح كورتیزول نزد آزمودنيبه

هاي گروه تمرين مقاومتي و استقامتي بالاتر از گروه رفت، سطوح كورتیزول در موشطور كه انتظار ميهمان

هاي غذايي نیز به افزايش سطوح كورتیزول و هاي گذشته نشان داده شد كه محدوديتدر پژوهش كنترل بود.

                                                           
1 . Long term potentiation 

2 . Soya & et al 
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BDNF تواند موجب افزايش شود و اين استرس سبك ميها منجر ميهاي متفاوتي از موشدر مدلBDNF 

را  BDNFوسیلة شده بهگريپذيري واسطهتواند شکل(. اين استرس در سطح متوسط مي01، 35هم شود )

شود، ولي سازوكاري كه از طريق آن، اين افزايش با وجود افزايش دهد كه شامل هر دو يادگیري و حافظه مي

ناشي از فعالیت ورزشي به كورتیزول  BDNFافتد، شناخته نشده است. افزايش افزايش در كورتیزول اتفاق مي

طور كامل غیروابسته به اين فرايند به هاي فاقد غدد كلیوي نشان دادوابسته نیست، اما پژوهش روي موش

هاي صحرايي، فعالیت ورزشي ( روي موش0) 0(. باتوجه به نتايج پژوهش ادلارد و كاتمن0كورتیزول نیست )

هاي پیشین شود و در برخي پژوهشموجب افزايش سطوح كورتیزول هم در فاز روشنايي و هم در فاز تاريکي مي

 دهد. ولي كاهش معنادار سطوحرا به طور معناداري كاهش مي BDNF ،زولآمده است كه افزايش سطوح كورتی

BDNF دهد كه سطوح كورتیزول در حدود سه برابر سطوح فیزيولوژيك آن طور كامل خود را نشان ميزماني به

( كه در پژوهش حاضر شدت تمرين موجب افزايش سطوح كورتیزول شد، ولي اين افزايش در هر دو 0باشد )

برابر سطوح پايه بود. شايد به همین دلیل، باتوجه به افزايش سطوح كورتیزول و كاهش سطوح  5/5گروه حدود 

BDNF  15/1معناداري در سطح  =P  ارتباط معناداري بین سطوحBDNF .و كورتیزول ديده نشد 

هاي گذشته و كورتیزول ارتباط معناداري ديده نشد ولي باتوجه به نتايج پژوهش BDNFبین سطوح 

ارتباط معکوس دارد، شايد يك دلیل كاهش  BDNFبر اينکه سطوح گلوكوكورتیکوئیدها با سطوح مبني

BDNF بر شدت تمرين، افزايش سطوح كورتیزول در هر گروه شتم در هر دو گروه تمريني علاوهدر هفتة ه

و كورتیزول احتمالاً به اين دلیل  BDNF(. همچنین عدم مشاهدة ارتباط معنادار بین سطوح 0باشد )جدول 

سطوح ساعت پس از قطع فعالیت ورزشي بوده است، در نتیجه  51ها حداقل آوري نمونهاست كه چون جمع

 كورتیزول نسبت به زمان فعالیت ورزشي كاهش يافته و رابطة معناداري بین آنها مشاهده نشده است.

صورت مکمل درماني همراه با دارو تنهايي يا بهتوان از فعالیت ورزشي بهدهد كه ميشواهد بسیاري نشان مي

(. زيرا در بسیاري از موارد، داروهاي 3، 00، 38، 51، 50، 10، 00در درمان افسردگي و استرس استفاده كرد )

طور كه ذكر شد، يکي ديگر از مزاياي شوند. همانمي BDNFضدافسردگي نیز موجب افزايش سطوح پروتئین 

                                                           
1 . Adlard & Contman 
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توان از آن براي به تعويق انداختن و بهبود بسیاري فعالیت ورزشي اثر آن بر سیستم عصبي مركزي است كه مي

 (.08، 31، 15، 56ايمر و زوال عقلي استفاده كرد )هاي شناختي همچون آلزاز بیماري

هاي مرتبط با آلزايمر و هاي شناختي و بیماريفعالیت ورزشي منظم موجب كاهش خطر ابتلا به اختلال

مصرف گلوكز،  شود. آثار ديگر فعالیت ورزشي بر مغز شامل افزايش جريان خون مغز،زوال عقل در اين افراد مي

( است. فعالیت ورزشي، 55 ،10، 18زايي )( و افزايش نورون30پوكامپ و كرتکس حركتي )فعالیت نوروني در هی

بر بهبود عملکرد شناختي و حركتي مغز، مقاومت هاي مغز و نخاع نیز دارد و علاوهتأثیرات مفیدي روي آسیب

باتوجه به نتايج پژوهش (. 51، 50، 36، 01دهد )آنها به فشارهاي وارده به سیستم عصبي مركزي را افزايش مي

رفت، فعالیت ورزشي هم از نوع استقامتي و هم فعالیت طور كه انتظار ميهاي پیشین همانحاضر و پژوهش

هاي شد كه اين افزايش نسبت به گروه كنترل در بسیاري از زمان BDNFورزشي مقاومتي باعث افزايش سطوح 

 گیري از نظر آماري معنادار بود. نمونه

بود كه باتوجه به  BDNFاين پژوهش بررسي تفاوت بین فعالیت ورزشي استقامتي و مقاومتي بر  هدف ديگر

تمريني، فعالیت ورزشي مقاومتي موجب افزايش   توان نتیجه گرفت كه در طول دورةدست آمده مينتايج به

در  BDNFن شود، ولي پس از اتمام دورة تمريني افزايش سطوح پروتئیمي BDNFبیشتر سطوح پروتئین 

 پايداري بیشتري نسبت به افزايش آن در اثر فعالیت ورزشي مقاومتي داشت.گروه استقامتي 

 تشکر و قدردانی

سركار فرد، محمدرضا عباسي دكترآقاي جناب خانم سحر دانشور، سركار دريغ دانم از زحمات بيلازم مي انتهادر 

ها قدكساز و خانمسركار زاده، دكتر اسد، و شريعتدكتر حق شناس، جناب آقاي دكتر خانم مريم پورنعمتي، 

ريز و متابولیسم دانشگاه علوم پزشکي و خدمات درماني شهید بهشتي و حقوقي از پژوهشکدة علوم غدد درون

قدرداني كنم. همچنین از تشکر و خانم وثوق از مركز تحقیقات غدد و متابولیسم بیمارستان شريعتي سركار 

 خیز كمال تشکر را دارم.خانم دكتر شبسركار آقاي دكتر اكبرنژاد و جناب  همکاري صمیمانة
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