
فصلنامه تخصصی انجمن علمی دانشجویی فیزیولوژی ورزشی

عـــــــــــــــــــلم ورزش
صاحب امتیاز:  انجمن علمی دانشجویی فیزیولوژی ورزشی دانشگاه 

تربیت مدرس )معاونت فرهنگی و اجتماعی(
مدیر مسئول: افسانه جمالی

سردبیر:  فرزانه زینلی
 

 اعضای هیئت تحریریه:

قراخانلو،  رضا  فتحی،  ایمان  امانی،  آقا علی نژاد،صادق  حمید  علمی:  هیات 
مهدیه ملانوری شمسی، وحید ولی پور ده نو

دانشجویان: افسانه جمالی، فاطمه حسین پور، اسماعیل رحیمی، فرزانه 
رئوف  مختارزاده،  مطهره  صفرپور،  فرزانه  سیدی بیگدلی،  سیدمحمد  زینلی، 

نگارش، مرضیه ویسی

داوران:

 ایمان فتحی، صادق امانی، وحید ولی پور ده نو، رسول اسلامی، رئوف نگارش، 
محمدطاهر افشون پور

قیمت: 5000 تومان
شمارگان: 50 نسخه

شماره مجوز: 30096/د193
از   1395/10/4 تاریخ  در  30096/د193  شماره  مجوز  دارای  نشریه  این 

معاونت فرهنگی و اجتماعی دانشگاه تربیت مدرس است.

NNNNNNNNNNNN
3/ سرمقاله	

اثر	تمرینات	استقامتی	بر	بیان	Mir-21	و	ژن		های	پایین	دست	در	موش		های	حامل	تومور	پستان/4
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------

تغییرات	هفته	به	هفته	برخی	از	عوامل	آمادگی	جسمانی	در	طی	شش	هفته	تمرینات	پیشرونده	مرکز	
بدن	در	دانش	آموزان	پسر	14-13	سال/12

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------

مقایسه	میزان	ترشح	آدرنالین	در	خون	قبل	از	مسابقه	در	دوندگان	100متر	و	1600	متر/21
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------

سیرتوئین	ها:	تنظیم	کننده	های	متابولیسم	و	طول	عمر/23
التهاب	سیستمیک	و	فعالیت	ورزشی/35

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------

مـــروری	بــر	فعالیت	ورزشـــی	در	افـــراد	بــا	ضایعه	نخاعی	کامل	و	غیرکامل	بــا	رویــکــرد		اهمیت	شناخت	
ملاحظات/41

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Sex-Related	Difference	in	Protective	Role	of	Aerobic	Exercise	Against	Cisplatin-
Induced	hepatotoxicity	 /52

مصاحبه با دکتر محمد علی رستگار/55	 
استعدادیابی و فردی سازی ژنتیکی ورزشی/57	 
خبرهای ورزشی/59	 

بسم الله الرحمن الرحیم

فهرست





3

فصلنامه

پاییز 1396
شمـاره دوم 

مرس
لاق
ه

عف
له
تی
بدب 
 ف
 ی
نب

تمرد
ی

سرمقاله
فعالیت بدنی و تندرستی

ح است. شواهد علمی نشان دهنده ی اثرات  اهمیت فعالیت بدنی و ورزش به عنوان بخشی مکمل برای یک زندگی سالم همواره مطر
مفید فعالیت بدنی بر سامت جامعه در سرتاسر دنیا است. بررسی ها نشان می دهند فعالیت بدنی با تکرار، شدت و مدت زمان مناسب و بر 
اساس برنامه های منظم و علمی، مزایای قابل توجهی بر سامت افراد خواهد داشت. حفظ سطح مناسبی از عناصر آمادگی جسمانی مانند 
کاهش خطر ابتا به بیماری های قلبی، فشار خون،  استقامت قلب و عروق، قدرت، استقامت عضانی، ترکیب بدنی و انعطاف پذیری در 
از مزایای تمرینات ورزشی  کاهش میزان موارد حمله ی قلبی و حفظ عملکرد مستقل در پیری  دیابت، پوکی استخوان و چاقی مؤثر است. 

منظم هستند. به عاوه، افراد دارای فعالیت بدنی نسبت به افراد غیر فعال از طول عمر بیشتری برخوردارند. 
کافی ندارند. همچنین برخی از این آمارها نشان  گزارش وزارت بهداشت حدود 70 درصد از مردم ایران تحرک و فعالیت بدنی  براساس 
کشورهای جهان به ویژه  از  گزارش های سازمان بهداشت جهانی در بسیاری  ع بالا اضافه وزن در جامعه ایران است. براساس  دهنده شیو
به  توجه  با  می رسد  نظر  به  ندارند.  وجود  جامعه  سطح  در  بدنی  فعالیت  میزان  ارتقای  برای  مشخصی  متولیان  توسعه،  حال  در  کشورهای 
گرفتن امکانات و شرایط فرهنگی، اجتماعی و اقتصادی در سطح جامعه ایران  لزوم ارایه الگوهای مناسب فعالیت بدنی به ویژه با در نظر 
که متولی ارتقای سامت و تندرستی جامعه هستند مورد نیاز است.  برنامه های جامع تر و هماهنگی های بیشتری بین سازمان های مختلف 
کید بر پیشگیری از بیماری ها و ارتقای سامت جامعه در  در سال های اخیر تبیین و ارایه الگوهای فعالیت بدنی مناسب در سنین مختلف با تا
گرفته است. امید است با مشارکت متخصصان علمی ورزش و متولیان اجرایی با ارتقای سطح  کار متخصصان فیزیولوژی ورزش قرار  دستور 

فعالیت بدنی در ایران شاهد جامعه ای پویاتر و با نشاط  تر باشیم. 
 

هیئت تحریریه
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ــر	بـــیـــان	 ــ ــتـــی	بـ ــتـــقـــامـ اثــــــر	تـــمـــریـــنـــات	اسـ
Mir-21	و	ژن		های	پایین	دســت	در	

موش		های	حامل	تومور	پستان

دانشگاه  ورزش  فــیــزیــولــوژی  شــلــمــزاری-اســتــادیــار  امــانــی  صـــادق 
خوارزمی، تهران، ایران

تربیت  دانشگاه  ورزش  فیزیولوژی  نــژاد-دانــشــیــار  علی  قــا  آ حمید 
مدرس، تهران، ایران 

شیرین شهبازی -دانشیار ژنتیک پزشکی مولوکولی، دانشگاه تربیت 
مدرس، تهران، ایران

چکیده 
پستان  سرطان  پیشرفت  با   miR-21 انکومیر  بیشبیانی  هدف: 
همراه است. هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرینات استقامتی 
بر بیان miR-21 و هدف زیر دست Bcl2  و بالادست آن STAT3 در 

موش های حامل تومور سرطان پستان میباشد.
سلول های  محیط،  بــا  آشــنــاســازی  از  پــس  روش هـــا:  و  مـــواد 
سرطانی L2-MC4 به موش ها تزریق شد و آنها  به صورت تصادفی 
گروه تمرین  گرفتند.  کنترل)10سر( و تمرین)10سر( قرار  گروه  در دو 
به مدت 6 هفته و 5 روز در هفته تمرینات استقامتی فزاینده را اجرا 
کنترل هیچ گونه فعالیتی انجام ندادند. حجم تومور  گروه  کردند و 
شد.  اندازه گیری  دیجیتال  کولیس  با  هفتگی  صورت  به  موش ها 
در پایان موش ها قربانی شدند، بافت تومور برداشته شد و در ازت 
مایع فریز و در دمای  -70 نگهداری شد. استخراج RNA و سنتز 
گرفت و  کیت های مخصوص صورت  cDNA با استفاده از ترایزول و 

کمی  Real-time  PCR میزان بیان ژن ها تعیین  با استفاده از تکنیک 
شد. 

گروه تمرین  نتایج: کاهش بیان STAT3 ،21-miR و Bcl2 در 
کنترل مشاهده شــد)P>0/05(.  هم چنین، حجم  گروه  به  نسبت 
همبستگی  یافت.  کاهش  کنترل  به  نسبت  تمرین  گروه  در  تومور 
 Bcl2 و   )=0r/66(  STAT3 با   miR-21 بین   )<0p/001( قوی  نسبتاً 

)0r/61=( مشاهده شد. 
التهابی  کاهش عوامل  استقامتی موجب  نتیجه گیری: تمرین 
STAT3 التهاب مزمن را به سرطان و فعالیت  درون تومور می شود. 
بیان  کاهش  با  استقامتی  تمرینات  می دهد.  ارتباط  آپوپتوزی  ضد 
miR- آنکومیر  بیان  افت  موجب  آن،  دست  بالا  عوامل  و   STAT3
 Bcl2 بیان  افــت  با   miR-21 کاهشی  تنظیم  متعاقباً  و  می شود   21

همراه است. بنابراین، یکی از مزایای مثبت تمرینات استقامتی در 
موش های حامل تومور وابسته به گیرنده استروژن، کاهش ژن های 

ضد آپوپتوزی درون تومور می باشد. 

اســتــروژن،  گیرنده  به  وابسته  پستان  سرطان  ــان:  واژگـ کلید 
  STAT3، Bcl2

The	 Effect	 of	 endurance	
training	 on	 expression	 of	
miR-21,	and	its	downstream	
in	 breast	 cancer	 bearing	
mice

Endurance training can reduce anti-apoptosis’s gene in 
breast tumor

Abstract
Objective: Over-expression of oncomir-21 promotes 

proliferation of breast cancer cells. The aim of this study was 
to assess the effect of endurance training on the expression 
of miR-21 and its downstream, Bcl2 and upstream targets, 
STAT3 in breast cancer bearing mice. 

Methods: After adaptation to the environment, breast 
cancer cells, MC4-L2 were injected to mice and they 
randomly were categorized into two groups, control )n=10( 
and training )n=10( groups. Training group performed 
progressive endurance training 5 days in a week for 6 
weeks and control group didn’t perform any exercise. 
Tumor volume was measured by a digital caliper each 
week. Finally, the mice were sacrificed; tumor tissue was 
removed and immediately frozen and kept in -70°C. RNA 
extraction and cDNA synthesis were carried out by trizol 
reagent and specific kits and level of genes were measured 
by quantitative real-time PCR. 

Results: Decreased expression of miR-21, STAT3 
& Bcl2 was seen in training group )p<0.05(. Also, Tumor 
volume was reduced in training group )p<0.05(. There was 
significantly positive correlation )p<0.001( between miR-
21and STAT3)R=0.66( and miR-21and Bcl2)R=0.61(

Conclusion: Endurance training reduces intra-
tumoral inflammation factors. STAT3 reduced expression 
is associated with chronic inflammation to cancer and 
anti-apoptotic activity in tumor. Endurance training 
can reduce expression of STAT3 and it’s upstream, so it 
reduces expression of oncomir-21 and subsequently down 
regulation of miR-21 is associated with reduction of Bcl2 
expression. So, one of the beneficial effects of endurance 
training on tumor progression in estrogen dependent mouse 
model of breast cancer is reducing the anti-apoptotic genes 
in tumor.

Keywords: Estrogen receptor dependent breast cancer, 
STAT3, Bcl2
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مقدمه
شواهد همه گیر شناسی ارتباط مثبتی بین ورزش و کاهش خطر 
کرده اند اما سازوکارها ناشناخته است)1(.  گزارش  سرطان پستان را 
رشد  بر  ورزشی  تمرینات  مثبت  اثرات  سازوکارهای  می رسد  نظر  به 
پژوهش های  می باشد.  کتوری  فا چند  و  پیچیده  پستان  سرطان 
اخیر افت عوامل التهابی بر اثر تمرینات ورزشی را به عنوان یکی از 

کرده اند)2, 3(. سازوکارها پیشنهاد 
مدل های حیوانی ابزار مفیدی برای بررسی سازوکار های بالقوه 
ع  نو مــی تــوان  حیوانی  مــدل هــای  در  می باشند.  ســرطــان  و  ورزش 
ع و شدت ورزش و تداخات دیگر را در ریز محیط تومور به  تومور، نو
ع و شدت و مدت  کرد. هم چنین، می توان نو کنترل  صورت دقیق 
ایده آل ورزش برای طراحی برنامه ورزشی را تعیین نمود)4(. بیشتر 
کرده اند  که از مدل های حیوانی سرطان پستان استفاده  مطالعاتی 
و  بنزونتراسین  متیل  شیمیایی)دی  صــورت  به  که  تومورهایی  از 
اثرات  و  استفاده  شده اند  ایجاد  رت  یا  موش  در  نیتروسوماتیلورا( 
این   .)6 کــرده انــد)5,  گـــزارش  را  ورزشـــی  تمرینات  منفی  و  مثبت 
ع بیماری انسانی یا سرطان انسانی را منعکس  مطالعات به درستی نو
نمی-کنند. به نظر می رسد استفاده از رده های سلولی نتایج نسبتاً با 
ثبات تری دارند و مدل های انسانی را با دقت بیشتری شبیه سازی 
ع  می کنند. با توجه به اینکه بیشتر سرطان های پستان انسانی از نو
گیرنده استروژن  لومینال A و B می باشند و سرطان های وابسته به 
سرطان های  در  اســت  بهتر  می شوند)7(  محسوب  پروژسترون  و 
پستان  سرطان  سلولی  رده هــای  از  شبیه سازی  جهت  آزمایشگاهی 
 L2-MC4 سلولی  رده  شود.  استفاده  استروژن  گیرنده  به  وابسته 
بر  و مطالعه  اســت)8(  استروژن  گیرنده  به  وابسته  رده سلولی  یک 
تغییرات درون  بررسی  این رده سلولی فرصت مناسبی جهت  روی 

تومور با تمرینات ورزشی می باشد. 
درونــزای  کوچک   RNA مولکول های  که   miRNA شناسایی 
20-25 نوکلئوتیدی هستند دیدگاه تازه ای در زمینه مکانیزم-های 
کرده است. مطالعه ای جدید نشان داده  مولکولی بروز سرطان باز 
مرتبط  ژنومیک  نواحی  در   miRNA 50 درصد ژن های از  بیش  که 
 miRNAs شــده  پیشنهاد  بنابراین  گرفته اند)9(،  قــرار  سرطان  با 
نقش مهمی در آسیب زایی انواع سرطان در انسان  ایفا می-کند. هر 
miRNAs در سطح رونویسی، ترجمه ای و پس ترجمه ای چندین 
هدف ژنی را سرکوب یا فعال می کند)10(. پژوهش های جدید نشان 
داده اند miRNAs در رشد و آپوپتوز سلولی و لذا تشکیل سلول های 
بنابراین miRNAs می توانند هدف های  سرطانی درگیر می باشند. 

درمانی این بیماری ها باشند 
و  ــو  ــ اریـ ــت.  ــ اسـ مــتــفــاوت  ــور  ــومـ تـ ــواع  ــ ــ ان در   miRNA بـــیـــان 
خ صدها miRNA در بافت پستان  همکاران)2005( با بررسی نیمر
سالم و سرطانی متوجه شدند الگوی بیان miRNA در بافت سالم 
التهاب  می دهند  نشان  پژوهش ها  اســت)11(.  متفاوت  سرطانی  و 
می باشد.  ها   miRNA بیان  الگوی  در  تغییر  سازوکارهای  از  مزمن 
به  را  تومور  سرکوبگر  ژن هــای  و  آنکوژن ها  بیان  می تواند  التهاب 
مزمن  التهاب  دهد)12(.  تغییر  نئوپاستیک  دگرگونی  ارتقاء  منظور 

مانند  التهابی  برخی سایتوکاین های پیش  افزایش سطوح  موجب 
می شود.   )TNFα( آلفا  تومور  نکروز  کتور  فا و   )IL-6( اینترلوکین-6 
کننده  فعال  و  سیگنال  دهنده  انتقال  فعال سازی  موجب   IL-6

رونویسی-STAT3( 3( می شود.  STAT3 بیان آنکوژن ها و آنکومیرها 
چندین  دارای   MiR-21 مــی دهــد.  افــزایــش  را   21-miR ویـــژه  بــه 
گذاری بر این اهداف موجبات تغییر شکل  که با اثر  هدف می باشد 
بیان  دادند  نشان  پژوهش ها  می کند)13(.  فراهم  را  مورفولوژیکی 
miR-21 به عنوان یک انکومیر در  انواع سرطان مانند سرطان های 

معده،  روده،  پروستات،  لنفوما،  مغز،  ریه،  کولورکتال،  پانکراس، 
بافت  در  که   miR-21 مــی یــابــد)14(.  افــزایــش  پستان  و  گــردن  ســر، 
و  تکثیری  شاخص  افــزایــش  با  می شود  افزایشی  تنظیم  تــومــوری 
متاستاز همبستگی دارد. افزایش بیان miR-21 در فرایندهای متعدد 
تحریک  و  سلولی  تکثیر  افزایش  آپوپتوز،  بــازداری  مانند  سرطان زا 
گزارش کردند  رشد سلولی درگیر است)13(. یان و همکاران1 )2008( 
بیان miR-21 با پیشرفت سرطان از مرحله 1 به مرحله 2 و 3 و متاستاز 
عنوان  به   miR-21 از  که  گرفتند  نتیجه  آنها  لــذا  مییابد،  افزایش 
زیست نشانگر تشخیصی مولکولی برای سرطان پستان و پیشرفت 
پروتئین مرگ  اخیر،  گزارشات  نمود)15(.  استفاده  میتوان  بیماری 
 )TPM1(1 تروپومیوزین-   ،)PDCD4(4-شــده ریزی  برنامه  سلولی 
 miR-21 مستقیم  ــداف  اه عنوان  به  را   )Bcl2( ســلــول لنفومای  و 

کرده اند)13(.  شناسایی 
گسترش  کتور ضدآپوپتوز به توسعه و  MiR-21 به عنوان یک فا

بیش  انسانی  تومور  مجزای  انــواع  در   Bcl2 می کند  کمک  سرطان 
لوکمیا  کولون، پستان،  که شامل سرطان پروستات،  بیان می شود 
و پوست می باشد و به عنوان زیست نشانگرهای تشخیصی سرطان 
در نظر گرفته می شوند)Bcl2 .)16 پروتئین ضد آپوپتوز است و متعلق 
که تنظیم کنندگان  گروهی از پروتئین های مرتبط به هم هستند  به 
ک  برنامه ریزی شده سلول هستند)16(. نا یا مرگ  آپوپتوز  کلیدی 
بیان  افزایش  باعث  آن  بیانی  بیش  و  کاهش  باعث   miR-21 اوت 
mRNA Bcl-2 می شود. برخی از پژوهشگران)13( پیشنهاد می کنند 

عروق  عضانی  سلول های  در   miR-21 غیرمستقیم  هدف   2-Bcl
را   2-Bcl بیان  منفی  طور  به  که  است  ژنی  بیان  سرکوب  با  صاف 
طور  به  است  قــادر   miR-21 معتقدند  دیگر  برخی  و  می کند  تنظیم 
مستقیم بر بیان Bcl2 از طریق اتصال به قسمت خارجی UTR′3 اثر 
بگذارد)17(. تنظیم افزایشی Bcl2 به وسیله miR-21 در سلول های 

سرطانی پستان)MCF-7( دیده شده است)13(.
از طرق مختلف  التهابی درون سلول  روی هم رفته، وضعیت 
می-گردد.   miR-21 بیان  افزایش  موجب   IL-6/STAT3 مسیر  مانند 
افزایشی  تنظیم  موجب   mRNA Bcl2 دادن  قرار  هدف  با   MiR-21

در  می شود،  سرطانی   سلول  در   Bcl2 پروتئین  میزان  افزایش  و  آن 
رشد،  بــرای  زمینه  و  می شود  سرکوب  سلولی  آپوپتوز  مسیر  نتیجه 
گسترش و متاستاز سلول سرطانی فراهم می شود. با توجه به اینکه 
تمرینات  انــجــام  بــا  تــومــور  حجم  کاهش  متعددی  پــژوهــش هــای 
کنون سازوکار دقیق  تا  ولی  کرده اند)4, 18, 19(  گزارش  را  ورزشی 
ع  آن مشخص نشده است در این پژوهش بدنبال بررسی این موضو

1  Yan et al
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که آیا مسیر پیام رسانی آپوپتوز درون سلول های سرطانی  می باشیم 
گشته است با تمرینات استقامتی دستخوش تغییر قرار  که سرکوب 
تمرینات  اثــرات  بررسی  پژوهش  این  از  هدف  بنابراین،  می گیرد. 
دست   پایین  اهـــداف  و  آپــوپــتــوز  ضــد   miR-21 بــیــان  بــر  استقامتی 
Bcl2 و بالادست آن STAT3 در موش های مبتا به سرطان پستان 

می باشیم.

مواد و روش ها
آزمودنی ها

و  میدانی  شیوه  بــه  کــه  ــوده  ب تجربی   ع  نــو از  حاضر  پــژوهــش 
آزمایشگاهی انجام شده است. تعداد 20 سر موش ماده Balb/c 6 تا 
گرم از انیستیتو پاستور خریداری شد و به  8 هفته ای با وزن 14-15 
اتاق حیوانات دانشگاه تربیت مدرس منتقل شدند. دوره 12 ساعته 
گردید.  تاریکی و روشنایی برای تطابق فیزیولوژیک موش ها رعایت 
هم چنین دمای اتاق بین درجه 24-22 درجه سلسیوس و رطوبت 
45 درصد حفظ شد. پس از یک هفته آشناسازی با محیط و تمرین 
گردید  و  گردان، سلول های سرطانی به موش ها تزریق  بر روی نوار 
گروه  پس از 10 روز پروتکل تمرین آغاز شد. در  ابتدا موش ها به دو 
کنترل)CT( شامل 10  گروه  یا  گروه استراحت-تومور  تقسیم شدند. 
کردن  گونه فعالیتی و تداخلی تا زمان قربانی  که هیچ  سر موش بود 
 )ET(تمرین گروه  یا  تومور-ورزش  گروه  و  نمی دادند  انجام  حیوان 
شدت  با  و  هفته  در  روز   5 هفته،   6 مــدت  به   1 جــدول  مطابق  که 
متوسط تمرینات استقامتی را انجام می دادند. سطوح نوارگردان به 
کامل با چسب نواری مشکی پوشانده شد و در جلو و عقب آن  طور 
انجام  جهت  موش ها  به  شد.  داده  قرار  مشکی  رنگ  با  اسفنج  نیز 
نظر  در  تمرین  شدت  نشد.  وارد  الکتریکی  شوک  هیچ گونه  تمرین 
زیرا  بــود)20(  گرفته شده معادل 65-50 درصد VO2max موش ها 
به  مبتا  موش های  روی  بر  همکاران)2009(  و  آلمیدا  پژوهش  در 
باعث  که شدت متوسط 50 درصد  سرطان پستان نشان داده شد 
با  از 80 درصــد  بــالاتــر  و شــدت هــای  مــی شــود  تــومــور  کاهش حجم 

افزایش حجم تومور همراه بود)21(

کشت سلول
پستان  مــجــاری  کارسینومای  از  ســلــول،  کشت  انــجــام  بــرای 
(MC4-L2  استفاده شد )8(. سلول های  گیرنده استروژن مثبت)
MC4-L2 در فاسک T75 در محیط DMEM/F-12 با 15 میلی مول 

گلوتامین، پنی سلین μg/ml 100، استراپتومایسن 100   ،HEPES بافر
کشت داده شدند. پس از پرکردن 90 درصد  μg/ml و FBS 10 درصد 

از  سطح فاسک بوسیله سلول ها، مایع رویی برداشت شده و پس 
کف  از   0.025 تریپسین  آنزیم  با  بعد  مرحله  در   ،PBS با  شسستشو 
پلیت سلول ها جدا شده و پس از خنثی سازی آنزیم با محیط حاوی 
کس را داخل لوله فالکون ریخته و آن  کلیه محتویات فا  ،%10 FBS
کرده، در مرحله بعد  را در دور 1200 به مدت 3-5  دقیقه سانتریفیوژ 
 FBS ک سلولی را در داخل محیط حاوی مایع روئی را برداشته و پا
به  و شمارش سلولی  مانده  زنده  تعیین  برای  10% حل شد. سپس 

ترتیب از تریپان بلو و لام هماسیتومتر استفاده شد. 

تزریق سلول توموری و ایجاد تومور
کــشــت ســلــول و شــمــارش آن،  الــقــای تـــومـــور، پــس از  ــرای  ــ ب
کم 10 میلیون سلول در هر میلی لیتر بافر  سوسپانسیون سلولی با ترا
کیلوگرم  گرم بر  گردید. موش ها در ابتدا با دوز 100 میلی  PBS تهیه 
درون  صــورت  به  که  زایلوزین  کیلوگرم  بر  گــرم  میلی   10 و  کتامین 
میلیون  یک  سپس  و  شدند  بی هوش  شد  تزریق  آنها  به  صفاقی 
سلول به صورت زیر جلدی به ناحیه بالای ران سمت راست تزریق 
گردید. در حدود دو هفته پس از تزریق سلول های سرطانی، تومور 
در ناحیه تزریق شده قابل لمس می باشد. در شکل 1 یک نمونه از 

موش های تومور نشان داده شده است.

اندازه گیری حجم تومور
تومور  عرض  و  طول  یک بار  هفته  هر  تومور،  پیدایش  از  پس 
فرمول  از  استفاده  با  و  شد  اندازه گیری  دیجیتالی  کولیس  توسط 
(V=π/6[ میزان آن تعیین شد)19(.  محاسباتی حجم تومور ])
تومور  بعد  بــزرگ تــریــن  ــد.  ش ــیــری  ــدازه گ ان بعد   2 در  تــومــور  حجم 
بــه عنوان  زاویـــه 90 درجـــه(  )در  بعد دیگر  و   )L(عــنــوان طـــول بــه 
گرفته شد. سپس عدد محاسباتی روز آخر  عرض)W( تومور در نظر 
تقسیم بر روز اول شد تا میزان رشد حجم تومور برای عملیات بعدی 

در هر موش بدست آید.  

تهیه بافت همگن شده از تومور
نمودن  قربانی  از  پس  متغیرها،  سطوح  اندازه گیری  منظور  به 
آن  مرکزی  قسمت  و  شد  برداشته  تومور  بافت  بافاصله  موش ها، 
گردید و قسمت رویی تومور در نیتروژن مایع  )قسمت نکروز( حذف 
گردید و در دمای  -70  نگهداری شد. در آزمایشگاه، میزان  فریز 
لوله  50- 100 میلی گرم بافت تومور به همراه 1 سی سی ترایزول در 
گردید. سپس مایع رویی  همگن  دستی ریخته شد و بافت همگن  

برای استخراج RNA به لوله  جدید منتقل شد. 

 cDNA تام و سنتز RNA استخراج
مراحل استخراج RNA بر اساس پروتکل ترایزول بصورت دقیق 
که برای استخراج  microRNA  پس از اضافه  اجرا شد، با این تفاوت 
نمودن ایزوپروپانول،رونشین به مدت یک شبانه روز در دمای 20- 
نگهداری شد و سپس مراحل بعدی استخراج به ترتیب انجام گرفت. 
کیت ها مخصوص استفاده شد. برای ساخت  برای سنتز cDNA از 
کیاژن 205311  کیت استخراج  cDNA ژن های  BCL2 و STAT3از 
 Cat با   STRATAGENE کیت  از   cDNA microRNA ساخت  برای  و 
گردید. مراحل سنتز cDNA مطابق با پروتکل  No:600583  استفاده 
کیت STRATAGENE دارای  گرفت. لازم ذکر است  کیت ها صورت 
 miRNA QPCR  و miRNA 1 st-Strand cDNA synthesis kit دو قسمت
که از نام آنها مشخص است ساخت  Master mix می باشد. همانطور 

که حاوی مسترمیکس و  کیت و قسمت دوم  cDNA با قسمت اول 

گرین است برای real time استفاده شد.   اوا
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 Real-time PCR
کار میزان غلظت بهینه cDNA و پرایمرهای مربوط  در ابتدای 
کدام به طور  به هر ژن با استفاده از آزمایش سریال غلظت برای هر 
دستگاه  روی  بر   Real-time  PCR برنامه  شــد.   مشخص  گانه  جدا
کوربت برای ژن Bcl2 و STAT3 شامل: 95 درجه به مدت 10 دقیقه 
ثانیه، 60 درجــه به مدت 1  و 40 سیکل – 95 درجــه به مدت 15 
دقیقه و برای microRNA شامل 95 درجه به مدت 10 دقیقه و 45 
سیکل 95 درجه به مدت 10 ثانیه، 60 درجه به مدت 15 ثانیه و  72 
کنترل  درجه به مدت 20 ثانیه بود. از GAPDH و U6 به عنوان ژن 
به ترتیب برای BCL2،STAT3  و miR-21 استفاده شد. میزان بیان 
گیری شد.  کنترل و تجربی به صورت توامان با هم اندازه  ژن های 
که  پرایمرهای مورد استفاده در جدول 2 آمده است. لازم ذکر است 
کیت  که در  آغازگر برگشتی برای miR-21 آغازگر برگشتی مشترک بود 

STRATAGENE موجود بود. 

روش های آماری
تجزیه و تحلیل آماری و میزان بیان ژن های مورد نظر ژن های 
گرفت. از T تست مستقل و  مورد نظر توسط نرم افزار REST صورت 
تحلیل برازش به ترتیب برای تحلیل داده های نسبت رشد حجم 
تومور و بررسی رابطه بین متغیرها و از نرم افزار Excel برای ترسیم 

گردید.  نمودار استفاده 

نتایج
حجم تومور

کولیس دیجیتال و اندازه گیری طول  حجم تومور با استفاده از 
فرمول  از  استفاده  و  پوست  روی  از  تومور  بیرونی  قسمت  عرض  و 
با تمرینات  کاهش حجم تومور  ذکر شده بدست آمد. داده ها روند 
استقامتی را نشان می دهند. در نمودار 1 روند رشد تومور در 6 هفته 
که در نمودار 1  اجرای پروتکل تحقیق ترسیم شده است. همانطور 
از  بالاتر  کنترل  گروه  در  رشد  روند  و  نهایی  میزان  ماحظه می کنید 
هفته  بر  ششم  هفته  تومور  حجم  تقسیم  با  می باشد.  تمرین  گروه 
اول نسبت رشد تومور به دست می آید. نتایج آزمون t مستقل برای 
گروه وجود  که تفاوت معنی داری بین دو  این نسبت نشان می دهد 
تومور- گــروه  بــرای  نسبت  ایــن  میانگین  مقدار   .)=0p/001(دارد
گروه تومور-استرحت برابر با  تمرین برابر با 0/4615±4/15 و برای 
1/74±7/22 می باشد. این نسبت نشان می دهد نسبت رشد تومور 

گروه تومور-استراحت بوده است. کمتر از  گروه تومور- تمرین  در 

miR-21 سطح بیان
کمی Real-Time PCR با استفاده  نتایج بدست آمده از تکنیک 
گرفتند.  نمودار ذوب  قرار  REST مورد تجزیه و تحلیل  افزار  نرم  از 
کنترل در نمودار 2 آمده است.  مربوط به miR-21 و U6 به عنوان ژن 
داده ها  می-باشد.  نمونه ها  در  ژن  دو  بررسی  از  کی  حا نمودار  این 
گروه  به  نسبت  تمرین  گروه  در   miR-21 ژن  بیان  معنی دار  کاهش 
کنترل را نشان داد )0P/001=  خطای معیار برابر با0/084-0/605(.  

کنترل  0/210  گروه  گروه تمرین نسبت به  میزان بیان miR-21 در 
می باشد.

 STAT3 و Bcl2 سطح بیان
کاهش معنی دار در بیان 0P/014( Bcl2= خطای معیار برابر با 
0/975-0/110 (و STAT3 )0P/001= خطای معیار برابر با 0/012-
بیان  میزان  شد.  مشاهده  کنترل  به  نسبت  تمرین  گروه   )0/246
ترتیب  به  کنترل  گــروه  به  نسبت  تمرین  گــروه  در   STAT3 و   Bcl2

ژن هــا  ایــن  بــیــان  کــاهــش  از  کــی  حــا کــه  می باشد   0/051 و   0/325
گروه های  می باشد. در نمودار 3 نمونه ای از روند بیان ژن Bcl2 در 

پژوهش ارائه شده است. 

Bcl2 و STAT3 با miR-21 رابطه غیر خطی
برای تعیین رابطه بین متغیرهای پژوهش، از روش همبستگی 
با   miR-21 بین دادند  نشان  داده هــا  شد.  استفاده  برازش  نمودار  و 
دو ژن STAT3 و Bcl2 همبستگی غیر خطی نسبتاً قوی وجود دارد. 
داده  STAT3 نشان  و   Bcl2 با   miR-21 برازش بین درنمودار 4 خط 
شده است. R Square برای رابطه بین miR-21 با Bcl2 و STAT3 به 
می باشد.   )=0P/001(  0/657 و   )=0P/001(  0/606 با  برابر  ترتیب 
بیان  با   STAT3 و   Bcl2 ژن هــای  بیان  می دهند  نشان  داده هــا  این 

miR-21 رابطه نسبتاً مستقیمی دارد. 

بحث
کاهش حجم تومور با انجام تمرینات استقامتی منظم نسبت 
تمرینات  مثبت  اثــرات  سازوکارهای  شد.  مشاهده  کنترل  گروه  به 
می باشد.  نامشخص  و  وجهی  چند  تومور  حجم  کاهش  بر  ورزشــی 
آپوپتوز  سازوکار  بر  استقامتی  تمرینات  اثــرات  پژوهش،  این  نتایج 
موجب  استقامتی  تمرینات  می دهد.  نشان  را  سرطانی  سلول های 
در  تعدیل  و   )STAT3 ژن  بیان  )کاهش  التهابی  وضعیت  کاهش 
کاهش در بیان miR-21 ضد آپوپتوز و ژن هدفش  وضعیت آپوپتوز با  
رسانی  پیام  مسیر  ژن های  بیان  کاهش  بنابراین،  می شود.   Bcl2
از  یکی  عنوان  به  استقامتی  تمرینات  با  سرطانی  سلول های  رشد 
سرطان  درمــان  به  کمک  در  ورزشــی  تمرینات  موثر  ســازوکــارهــای 

گیرنده استروژن پیشنهاد می شود.  پستان وابسته به 
ورزشی  تمرینات  با  تومور  کاهش حجم  پژوهش های مختلف 
کرده اند اما سازوکار آن را به طور دقیق تبیین نکرده اند.  گزارش  را 
هفته   20 از  پس  تومور  حجم  کاهش  هــمــکــاران)2011(  و  مورفی 
گزارش  کنترل  گروه  گروه تمرین را نسبت به  تمرینات استقامتی در 
هفدهم  هفته  از  تــومــور  حجم  کاهش  و  پــس رفــت  حتی  و  کــردنــد 
التهابی  عوامل  افت  آنها  کردند.  گــزارش  را  بیستم  هفته  تا  تمرین 
حجم  کاهش  علت  را   MCP-1 و   IL-6 مانند  استقامتی  تمرینات  با 
حجم  کاهش  نیز   )2004( همکاران  و  زیلینسکی  دانستند.  تومور 
کم  کاهش چگالی و ترا تومور پس از 6 هفته تمرین استقامتی را به 
سلول های ایمنی درون سلول نسبت دادند. در پژوهشی دیگر آبدالا 
و همکاران)2013( تغییر وضعیت پاسخ های سایتوکاینی به سمت 
تومور-تمرین  گروه  در  ورزشی  تمرینات  با  واسطه سلولی  به  ایمنی 
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پژوهش های  به  توجه  با  کردند.  گزارش  کنترل  گروه  به  نسبت  را 
ورزشی  تمرینات  مثبت  اثــرات  سازوکارهای  نظر  به  گرفته  صــورت 
کاهش  کتوری می باشد. در پژوهش حاضر ما نیز  پیچیده و چند فا
گروه  دو  در  تومور  رشد  میزان  بین  معنی دار  اختاف  و  تومور  حجم 
با تمرینت  کاهش حجم تومور  بار  اولین  کردیم و برای  را مشاهده 
نسبت  ــتــوزی  آپــوپ و  الــتــهــابــی  وضــعــیــت  تــعــدیــل  بــه  را  استقامتی 
در  تومور  نهایی  حجم  دادنــد  نشان  پژوهش  داده هــای  می دهیم. 
کوچکتر  ششم  هفته  در  کنترل  گروه  به  نسبت  تمرین-تومور  گروه 
بود)32 ±279/8 و  93±704/4 به ترتیب(. شاخص میزان رشد 
حاضر  پژوهش  در  داشت.  معنی داری  اختاف  گروه  دو  بین  تومور 
کردیم و با توجه به  متغیرهای درگیر در وضعیت آپوپتوزی را بررسی 
 miR-21(کاهش بیان ژن های ضدآپوپتوز سنجیده شده درون تومور
که   )STAT3 و   IL-6(التهابی نشانگرهای  طــور  همین  و   )Bcl2 و 
چنین  می توانیم  هستند   سرطان  وضعیت  و  التهاب  ارتباطی  پل 

کنیم.  ل  نتیجه ای را استدلا
می رسد  نظر  به  و  ــد  دارن نقش  تومور  رشــد  در  التهابی  عوامل 
کاهش این عوامل از سازوکارهای موثر تمرینات ورزشی می  باشد)4(. 
که غلظت استرادیول بالایی  خطر ابتا به سرطان پستان در زنانی 
دارند بیشتر است)22(.  پژوهش ها نشان داده اند استروژن از طریق 
تحریک تولید و بیان  عوامل التهابی موجب رشد و ارتقا سلول های 
تومور  NF-κB  درون  توموری پستان می شود)23(. استروژن بیان 
تولید  کننده  تحریک  نیز  رونویسی  کتور  فا این  می کند.  تحریک  را 
بسیاری از سایتوکاین های التهابی مانند IL-6 و ژن-های التهابی 
مانند سرکوبگر انتقال پیام سایتوکاینی-STAT3( 3( می باشد)24(. 
تولید STAT3 وضعیت التهابی را به وضعیت ارتقا دهنده تومور و فرار 
سلول های  در  مــی دهــد)25(.  تغییر  آپوپتوز  از  سرطانی  سلول های 
تغییر شکل یافته، STAT3 به سه جایگاه در پروموتور mir-21  متصل 
mir- پروموتور  در  هــدف  جایگاه های  به  متصل   STAT3 می شود. 
در   STAT3 فعالسازی  اســت.  شده  گــزارش   IL-6 القاء  هنگام  به   21

سلول های سرطانی اپی تلیال پستان وابسته به استروژن منجر به 
تنظیم افزایشی miR-21 می شود. در پژوهش حاضر رابطه قوی بین 
این  بیان  می دهد  نشان  که  شد  مشاهده    miR-21 و   STAT3 بیان 
 STAT3 بیان  افزایش  که  بدین معنی  دارد  رابطه  یکدیگر  با  ژن  دو 
ژن های  بیان  نیز   miR-21 می گردد.   miR-21 بیان  افزایش  موجب 
 3′UTR به  اتصال  با  و  می دهد  افزایش  را   Bcl2 مانند  آپوپتوز  ضد 
بــازداری آن و  )PDCD4( موجب  برنامه ریزی شده-4  کتور مرگ  فا
سرطان  بروز  نهایتاً  و  بدشکلی  و  آپوپتوز  مسیر  بــازداری  طور  همین 
در   miRNA ژن هــای  از 50 درصــد  بیش  که  آنجا  از  مــی گــردد)13(. 
گرفته اند)9(، پیشنهاد شده  نواحی ژنومیک مرتبط با سرطان قرار 
miRNAs نقش مهمی در آسیب زایی انواع سرطان در انسان  بازی 

بخصوص   miRNA دادن  قــرار  هدف  جدید  پژوهش های  می کند. 
عنوان  به  می باشد)26(  سرطان  شاخص  عنوان  به  که  را   miR-21

پژوهش  نتایج  ــد.  ــرده ان ک معرفی  پستان  ســرطــان  درمــانــی  هــدف 
کاهش  حاضر برای اولین بار نشان داد تمرینات استقامتی موجب 
از  می توانند  استقامتی  تمرینات  بنابراین،  می شود.   miR-21 بیان 

کند.  پیام رسانی miR-21 بازداری 

تنظیم افزایشی Bcl2 به وسیله miR-21 در سلول های سرطان 
اســت.  شــده  ــده  دی  )MCF-7( اســتــروژن  بــه  وابسته  انــســان  پستان 
گروهی از پروتئین های  Bcl2پروتئین ضد آپوپتوز است و متعلق به 
کلیدی آپوپتوز یا مرگ  کنندگان  که تنظیم  مرتبط به هم می باشند 
برنامه ریزی شده سلول هستند)16(. بیش بیانی پروتئین Bcl2 در 
کولون، پوست،  گستره ای از سرطان های بدخیم مانند پروستات، 
زیست  عنوان  به  و  است  شده  شناسایی  پستان  سرطان  و  لوکمیا 
و  گرفته می شود)16, 27(. سی  نشانگر تشخیصی سرطان در نظر 
MCF- در سلول های Bcl2 همکاران)2006( سطوح پایین تر پروتئین
کردند)13(. این پژوهشگران  گزارش  7 تزریق شده با آنتیmiR-21 را 
و   p53 مانند  آپوپتوز  به  مربوط  دیگر  پروتئین های  دادنــد  نشان 
 miR-21 تغییر نیافتند. بنابراین، القاء آپوپتوز به وسیله آنتی puma

بیان  Bcl2 مربوط است. هم چنین،  کاهشی  تنظیم  به  تا حدودی 
 mRNA Bcl2 سنجیده شد و مشخص شد RT-PCR به وسیله Bcl2

به  است،  یافت  کاهش   miR-21 آنتی با  شده  تزریق  سلول های  در 
که miR-21 بیان Bcl2 را تنظیم می کند و از این طریق  نظر می رسد 
در بازداری از آپوپتوز در سلول توموری نقش دارد. در پژوهش حاضر 
که  رابطه قوی بین بیان miR-21 با Bcl2 مشاهده شد بدین معنی 
که  افزایش بیان miR-21 موجب افزایش بیان Bcl2 می گردد. از آنجا 
کاهش  می  شود،   miR-21 بیان  کاهش  موجب  استقامتی  تمرینات 

بیان Bcl2 مشاهده شده در پژوهش حاضر پذیرفتنی می باشد. 
ع، التهاب در رشد تومور پستان نقش دارد و از طریق  در مجمو
افزایش بیان STAT3 به رشد سلول های سرطانی ارتباط پیدا می-
ارتقا  انکومیر  عنوان  به   miR-21 بیان  افزایش  موجب   STAT3 کند. 
دهنده تومور می شود. تمرینات استقامتی دارای اثرات ضد التهابی 
داده هــای  می دهد.  کاهش  را  تومور  درون  التهابی  عوامل  و  است 
دست  بالا   ،)miR-21( انکومیر-21  کاهش  بار  اولین  برای  پژوهش 
آن STAT3 و ژن هدف آن Bcl2 با تمرینات استقامتی را نشان دادند. 
بنابراین، یکی از سازوکارهای موثر تمرینات ورزشی در کمک به روند 
درون  آپوپتوزی  وضعیت  تعدیل  می تواند  پستان  سرطان  درمــان 
سرطان  بهبود  در  استقامتی  تمرینات  از  می توان  لذا  تومور  باشد. 

کرد.  گیرنده استروژن استفاده  پستان وابسته به 

تقدیر و تشکر
رده  ــداء  اه بــرای  آرژانتین  پزشکی  انستیتو  از  لانـــاری1  دکتر  از 

سلولی تشکر میگردد. 

1  Dr.Lanari
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نتمری-تومور

-تومور
استراحت

نمودار شماره 1: روند رشد تومور در گروه های پژوهش)واحد حجم تومور میلیمتر مکعب(

سرعتگروهدوره تمرین
)متر بر 
دقیقه(

زمان
)دقیقه(

تکرار 
)روز در هفته(

گروه مرحله آشنا سازی 6205-10دو 

14255تومور-تمرین دو هفته ی اول

16305تومور-تمرین دو هفته ی دوم 

18305تومور-تمریندو هفته ی سوم

جدول 1: پروتکل تمرین ورزشی بر روی نوار گردان

آغازگر جلوییآغازگر برگشتی
----UAGCUUAUCAGACUGAUGUUGAMiR-21

CAGACTGGTTGTTTCCATTCAGATACCCAACAGCCGCCGTAGSTAT3

CACATGACCCCACCGAACTCAAAGACTGCACCTGACGCCCTTCACCBCL2

GTGCAGGGTCCGAGGTGCGCGTCGTGAAGCGTTCU6

ACCCTGTTGCTGTAGCCGTATTCTCAACAGCAACTCCCACTCTTCCGAPDH

جدول2:پرایمرهای مورد استفاده

شکل 1: یکی از موش مبتلا به تومور
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نمودار 2: منحنی ذوب دو ژن miR-21 و U6 )منحنی اول مربوط به U6 و منحنی دوم miR-21 می باشد(

STAT3 و Bcl2 با miR-21 نمودار 4: نمودار برازش بین

 Real-Time PCR در چند نمونه با استفاده از تکنیک کمی Bcl2 نمودار 3: روند بیان ژن

y=1.82x-0.41x2-0.21 y=-1.73x+5.02x2-2.1x3+0.19
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تــغــیــیــرات	هــفــتــه	بـــه	هــفــتــه	بـــرخـــی	از	
عوامل	آمادگی	جسمانی	در	طی	شش	
هفته	تمرینات	پیشرونده	مرکز	بدن	

در	دانش	آموزان	پسر	14-13	سال
گروه علوم ورزشی، دانشکده ادبیات و  وحید ولیپور ده نو-  استادیار، 

علوم انسانی، دانشگاه لرستان، خرمآباد، ایران
گـــروه فــیــزیــولــوژی ورزشـــی،  کــارشــنــاس ارشــد،  ــوش نــوریــانــی-  ــ داری

دانشکده تربیت بدنی، دانشگاه آزاد اسامی واحد بروجرد، بروجرد، ایران
گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده تربیت   احمد همت فر- استادیار، 

بدنی، دانشگاه آزاد اسامی واحد بروجرد، بروجرد، ایران
گـــروه عــلــوم ورزشـــی،  محسن زیــنــلــی فــیــروزی-کــارشــنــاس ارشـــد، 

دانشکده ادبیات و علوم انسانی، دانشگاه لرستان، خرمآباد، ایران

چکیده
کز ورزشی،  مقدمه: تمرین قدرتی مرکز بدن به طور گسترده ای در مرا
تندرستی و آمادگی بدنی و توانبخشی با ادعای بهبود اجرا و کاهش خطر 
گرفته می شود. هدف از تحقیق حاضر بررسی تغییرات  آسیب ها بکار 
هفته  شش  طی  در  جسمانی  آمادگی  عوامل  از  برخی  هفته  به  هفته 

تمرینات پیش رونده مرکز بدن در دانش آموزان پسر 14-13 سال بود. 
که  بـــوده  نیمه تجربی  ــوع  ن از  روش شــنــاســی: تحقیق حــاضــر 
سال؛  )سن 13/79±0/54  فعال  پسر  دانش آموز  آن 18  آزمودنی های 
شاخص  کیلوگرم؛  وزن 45/22±6/95  سانتی متر؛  قد 158/50±8/10 
صورت  به  که  بودند  مربع(  متر  بر  کیلوگرم  بدن 17/98±2/17  تــوده 
داوطلبانه به عنوان نمونه انتخاب و به طور تصادفی به دو گروه کنترل 
گروه تجربی شش هفته به  )8 نفر( و تجربی )10 نفر( تقسیم شدند. 
اجرای تمرینات پیش رونده مرکز بدن پرداختند. پیش و پس از شش 
هفته، از تمام آزمودنی ها آزمون های تعادل ایستا، تعادل پویا، چابکی و 
انعطاف پذیری به عمل آمد. هم چنین، در پایان هر هفته از گروه تجربی 
یک میان آزمون به  عمل  آمد. از آزمون t زوجی برای مقایسه نتایج هفته 
به هفته گروه تجربی و از آزمون t مستقل برای مقایسه نتایج پیش آزمون 
گرفته  گروه استفاده و سطح معناداری 0p/05> در نظر  و پس آزمون دو 

شد. 
گروه تجربی بهبودهای معناداری در آزمون های تعادل  یافته ها: 
از 6 هفته تمرینات  انعطاف پذیری بعد  ایستا، تعادل پویا، چابکی و 
پیش رونده مرکز بدن نشان داد )0p/001=(. تفاوت ها در تعادل ایستا، 
ایستا:  )تــعــادل  شد  معنی دار  گــروه  دو  بین  انعطاف پذیری  و  چابکی 
0p/009=؛ چابکی: 0p/02=؛ انعطاف پذیری: 0p/047=(، در صورتی که 
در تعادل پویا تفاوت معنادار نشد )0p/94=(. نتایج آزمون t زوجی، شروع 
تغییرات معنادار عامل های تعادل پویا، چابکی و انعطاف پذیری را از 
هفته اول نشان داد در حالی که شروع تغییرات معنادار در عامل تعادل 

ایستا از هفته دوم شروع شد. 
بحث و نتیجه گیری: شش هفته تمرینات پیش رونده مرکز بدن 
می تواند تعادل ایستا، تعادل پویا، انعطاف پذیری و چابکی افراد 13-14 

سال را بهبود دهد.
کلیدی: تمرینات مرکز بدن، تعادل ایستا، تعادل پویا،  واژه هــای 

انعطاف پذیری، چابکی.

Week	 to	 week	 changes	 in	
some	 of	 physical	 fitness	
factors	during	a	six-week	of	
progressive	 core	 exercises	
in	boy	students	aged	1314-	
years

Vahid valipour dehnou1, dariyoush nouriyani2, 
ahmad hematfar3, Mohsen zeynali firouzi4

1,4. Department of Physical Education and Sport Sciences, 
faculty of Human Sciences, Lorestan University, Khorramabad, 
Iran, 2,3. Department of Exercise Physiology, faculty of Physical 
Education and Sport Sciences, Islamic Azad University of 
Boroujerd, Boroujerd, Iran.

Abstract
Introduction: Core strength training is widely used in the strength 

and conditioning, health and fitness, and rehabilitation industries with 
claims of improving performance and reducing the risk of injuries. 
The aim of the present study was to evaluate week to week changes in 
some of physical fitness factors during a six-week of progressive core 
exercises in boy students aged 13-14 years. 

Methodology: The research was semi-experimental, and 18 
active boy students )age: 13.79±0.54 years, height: 158.50±8.10 cm, 
weight: 45.22±6.95 kg, BMI: 17.98±2.17 kg/m2( were voluntarily 
selected and randomly assigned into experimental )N=9( and control 
)N=9( groups. Experimental group performed progressive core 
exercises for a six-week period. Before and after a six-week period, 
all subjects performed static balance, dynamic balance, agility and 
flexibility tests. In addition, at the end of each week, experimental group 
performed all of the above tests. Paired-samples t test and independent-
samples t test were used to identify any significant differences and 
statistical significance was set at p < 0.05. 

Results: Experimental group showed significant improvement in 
static balance, dynamic balance, agility and flexibility tests )p=0.000(. 
Differences in static balance )p=0.009(, agility )p=0.02( and flexibility 
)p=0.047( tests were significant, whereas difference in dynamic balance 
was not significant )p=0.94( between groups. Significant changes in 
dynamic balance, agility and flexibility began in second week, whereas 
in static balance began in third week. 

Discussion and Conclusion: Six weeks of progressive core 
exercises can improve static balance, dynamic balance, agility and 
flexibility in active boy students 13-14 years.

Keywords: Core Exercises, Static Balance, Dynamic Balance, 
Flexibility, Agility.
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مقدمه
آمادگی جسمانی، داشتن قوای جسمانی مطلوب برای اجرای 
تعریف می شود )20(.  بدنی مناسب  فعالیت  و  روزمره  فعالیت های 
این شاخص، مهم ترین نقش را در بهبود وضعیت جسمانی دارد و 
از پارامترهای مرتبط با سامتی و اساس اجرای بسیاری از مهارت ها 
جسمانی  آمادگی   .)10( است  مختلف  سطوح  در  ورزشــی  اجــرای  و 
و  کودکی  در دوران  از مفاهیم مهم  از دیدگاه سامت عمومی یکی 

نوجوانی می باشد )18(. 
انعطاف پذیری از عوامل مهم آمادگی جسمانی به شمار می رود 
که به معنی قابلیت فرد در به حرکت در آوردن تمام یا بخشی از بدن 
در بیش ترین دامنه حرکتی است، بدون آنکه به مفاصل و عضات 
و  مختلف  ــراد،  اف مفاصل  در  انعطاف پذیری  درجــه  برسد.  آسیبی 
متغیر است و می توان از این قابلیت به عنوان یک ویژگی یا توانایی 
مفصلی نام برد. آمادگی حرکتی بیانگر توانایی انجام حرکات ظریف 
کاملأ تخصصی در هر ورزش ویژه است.  با مهارت های سطح بالا و 
حالت  سرعت،  با  می سازد  قادر  را  انسان  که  است  قابلیتی  چابکی 
دهد  تغییر  فضا،  در  تعادل  حفظ  با  همراه  را  حرکت  جهت  و  بدن 
)12(. تعادل ایستا، به توانایی فرد در حفظ مرکز ثقل در محدوده 
سطح اتکای ثابت و تعادل پویا نیز به توانایی فرد در حفظ مرکز ثقل 
در محدوده سطح اتکای متحرک اطاق می شود )11(. حفظ تعادل 
عضات  کافی  نیروی  تولید  به  فعالیت،  حین  یا  ایستا  وضعیت  در 
که مستلزم تعامل پیچیده دستگاه عصبی- عضانی  نیازمند است 
است )6(. تعادل بخش جداناپذیر اغلب فعالیت های روزانه بوده 
عملکردی  توانایی  بررسی  در  تعیین کننده ای  شاخص  همچنین 
حرکتی  مهارت  تــعــادل،  حفظ   .)3( مــی رود  به شمار  ــاران  ــ ورزش ک
که پویایی وضعیت بدن را در جلوگیری از افتادن  پیچیده ای است 

توصیف می کند )13(. 
شود  تصور  مجموعه ای  به عنوان  می تواند  بدن  مرکزی  ناحیه 
ستون  راســت کــنــنــده  عــضــات  آن،  جــلــوی  در  شکمی  عــضــات  کــه 
کف  گم در بالای آن و  مهره ها و سرینی ها در پشت آن، عضله دیافرا
کمربند لگنی به عنوان قسمت تحتانی آن شناخته  لگن و عضات 
مؤثر  انتقال  با  رابــط  یک  به عنوان  بدن  مرکزی  ناحیه  شــده-انــد. 
اجرای  به  فوقانی،  اندام  به  تحتانی  اندام  در  شده  تولید  نیروهای 
تقویت  موجب  مرکزی  ثبات  تمرینات   .)8( می کند  کمک  ورزشــی 
کنترل وضعیت بدن را  این عضات شده در نتیجه بهبود تعادل و 
که مرکز ثقل در آن  به دنبال دارد. بعاوه، مرکز بدن ناحیه ای است 

واقع شده است و حرکات از آنجا ناشی می شود )27(. 
در میان تحقیقات انجام گرفته مرتبط با تأثیرات تمرینات ثبات 
تحقیقی  همزمان  چابکی،  و  انعطاف پذیری  تعادل،  روی  مرکزی 
تمرینات  معنی دار  تأثیر  بسیاری  تحقیقات  اما  است،  نشده  انجام 
مرکز بدن را در بهبود تعادل و به دنبال آن پیشرفت آمادگی جسمانی 
نشان داده اند. به عنوان مثال اریک و جانسون )2007(، پتروفسکی 
دانشمندی  و   )1390( همکاران  و  حسینی   ،)2005( همکاران  و 
کرده اند.  گــزارش  را  تعادل  معنادار  پیشرفت   )1391( همکاران  و 
همچنین، دی استفانو و همکاران )2013( بهبود عملکرد چابکی و 

کرده اند. هی  گزارش  انعطاف پذیری را به دنبال تمرینات مرکز بدن 
پس  را  انعطاف پذیری  بهبود  نیز،   )2014( همکاران  و  کیم  یونگ 
مطالعه  چندین  البته  کرده اند.  گزارش  بدن  مرکز  ویژه  تمرینات  از 
فقرات  ستون  انعطاف پذیری  بین  ارتباطی  که  کرده اند  پیشنهاد 
مولکیو  و  کوکانن  مثال  به عنوان  ندارد.  یا عملکرد وجود  ناتوانی  و 
کمر درد خفیف، انعطاف- که در افراد با  کرده اند  )2000( پیشنهاد 

پذیری نقشی در توانایی عملکردی افراد ایفا نمی کند. 
کردن مرکز بدن برای  اخیراً، تمرکز روی تمرینات قدرتی و ثابت 
و  کــارک  مثال،  به عنوان   .)15( اســت  یافته  افزایش  تعادل  بهبود 
همکاران )2000( نقش ثبات مرکزی را با حفظ راستای وضعیت بدنی 
مناسب در طی فعالیت های عملکردی و جلوگیری از بروز الگوهای 
حرکتی غلط، عامل مهم اجرا و عملکرد می دانند. در مقابل، لواریچ و 
همکاران )2003( در مطالعه ای 7 هفته ای، اثر معنادار برنامه تمرینی 
ثبات مرکزی بر تعادل فوتبالیست ها را نیافتند. همچنین اسوانی و 
که 9 هفته برنامه تمرینی ثبات مرکزی بر  همکاران )2003( دریافتند 

گرها تأثیر معنی داری ندارد.  تعادل شنا
که در مورد اثر تمرینات  بنابراین با توجه به اطاعات متناقضی 
مرکز بدن بر روی آمادگی جسمانی و بویژه تعادل و انعطاف پذیری 
بررسی  مورد  در  پژوهش  فقدان  به  توجه  با  همچنین  دارد،  وجود 
در  و  جسمانی  آمادگی  عوامل  روی  بر  بدن  مرکز  تمرینات  تأثیرات 
به  رسیدن  بــرای  ممکن  زمــان  کم ترین  شناخت  به منظور  نهایت 
تأثیرات تمرینات مرکز بدن بر روی انعطاف پذیری، چابکی و تعادل 
شش  تأثیرات  تا  است  شده  سعی  تحقیق  این  در  پویا(،  و  )ایستا 
هفته تمرینات پیش رونده مرکز بدن بر روی برخی از عوامل آمادگی 
جسمانی و حرکتی )انعطاف پذیری، چابکی و تعادل( مورد بررسی 

گیرد.  قرار 

روش شناسی
آزمودنی ها

متوسطه  اول  دوره  پسر  دانــش آمــوزان  بین  از  تحقیق  این  در 
نفر بود، به  که تعدادشان 135  الشتر )بخش فیروزآباد(  شهرستان 
 14 تا   13 سنی  دامنه  با  نوجوان  دانــش آمــوز   18 از  داوطلبانه   طــور 
گروه تجربی )10 نفر( و  سال استفاده شد و به طور تصادفی به دو 
یک  در  آزمودنی ها،  انتخاب  از  بعد  شدند.  تقسیم  نفر(   8( کنترل 
کاملی از تحقیق، اهداف آن و طول مدت تحقیق  جلسه اطاعات 
رضایت  یک  قالب  )در  کتبی  صورت  به  کنندگان  شرکت  اختیار  در 
ع تحقیق،  اولیه در مورد موضو گاهی های  آ و شفاهی شامل  نامه( 
ع برنامه تمرینی، آشنایی با ابزار و وسایل کار، برنامه و زمان بندی  نو
اختیار  در  احتمالی  خــطــرات  مــیــزان  و  آن  اهـــداف  نیز  و  تحقیق 
کننده خواسته شد تا به مدت  گرفت. از افراد شرکت  آزمودنی ها قرار 
برنامه  انجام  جهت  جلسه  )سه  جلسه  چهار  هفته ای  هفته؛  شش 
تاریخ  از  و  یابند  حضور  هفته(  آخر  در  آزمــون  جلسه  یک  و  تمرینی 
ح در هیچ فعالیت ورزشی دیگری  پایان طر تا  امضای رضایت نامه 
ح، فعالیت بدنی  شرکت نکرده و در صورت لزوم 3 روز منتهی به طر
خاصی نداشته باشند. تمامی آزمودنی ها از نظر تغذیه ای و عادات 
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الکل  و  به مصرف دخانیات  و  یکسانی داشتند  ویژگی های  غذایی 
اعتیاد نداشتند. ویژگی های آزمودنی ها در جدول 1 نشان داده شده 

است.

روش های اندازه گیری
گروه تجربی )به منظور اجرای تمرینات  آزمودنی ها در قالب دو 
با  آزمــودنــی هــا  قــد  گرفتند.  ــرار  ق کنترل  و  ــدن(  ب مرکز  پــیــش رونــده 
 Seca mod: 220 پزشکی  تـــرازوی  با  وزن   و  ــواری  ن متر  از  استفاده 
مجهز به قدسنج، ساخت آلمان اندازه گیری شد. برای اندازه-گیری 
برای  سانتی متر،   10 عرض  با  متری   5 موازنه  چوب  از  پویا  تعادل 
سانتی-متر،   46 اضاع  به  گون  هگزا آزمون  از  چابکی  اندازه گیری 
برای اندازه گیری تعادل ایستا از آزمون لک لک و برای اندازه گیری 

کردن تنه استفاده شد.  انعطاف پذیری از آزمون باز 

برنامه تمرینی
کنترل و تجربی(  افراد )گروه  از تمامی  اولین جلسه عملی،  در 
گروه تجربی در طی 6 هفته  یک پیش آزمون به عمل آمد و سپس 
به اجرای تمرینات پیش رونده مرکز بدن پرداختند. شروع هر جلسه 
ابتدا  آزمودنی ها،  که  بود  شکل  این  به  تجربی  گروه  برای  تمرینی 
کردن عمومی بدن و به دنبال آن 5 دقیقه  گرم  به مدت 5 دقیقه 
تمرینات  در  درگیر  اندام های  ویژه  کششی  حرکات  انجام  به  دیگر 
ثبات مرکزی بدن می پرداختند. سپس قسمت اصلی تمرین یعنی 
دقیقه   5 نیز  آخــر  در  مــی شــد.  ــروع  ش بــدن  مــرکــزی  ثبات  تمرینات 
انجام می دادند.  را  کششی  کردن شامل حرکات  ویژه سرد  حرکات 
لک  لک  تعادلی  تست  از  آزمودنی ها  ایستای  تعادل  ارزیابی  برای 
روی  بــاز  چشمان  با  آزمودنی ها  تست،  ایــن  در  می شود.  استفاده 
گذاشته اند، پای  کمر  که دستها را روی  یک سطح صاف به صورتی 
غیر تکیه گاه خود را مجاور زانوی پای تکیه گاه خود قرار می دهند. 
پاشنه  آزمون گیر  با فرمان »حاضر« و سپس »رو«  آزمودنی ها  سپس 
پای  انگشتان  روی  حالیکه  در  و  کــرده  بلند  را  خــود  تکیه گاه  پــای 
بدون  را  خود  تعادل  تا  می کنند  تاش  ایستاده اند،  خود  تکیه گاه 
کنند. مدت زمانی  کمر حفظ  حرکت دادن پا و یا جدا شدن دستها از 
کنند به عنوان رکورد  که آزمون شونده ها بتوانند این حالت را حفظ 

و امتیاز محاسبه می شود. 
برای ارزیابی تعادل پویا از تست چوب موازنه استفاده می شود. 
گذاشتن  که آزمودنی ها با  گونه است  نحوه اجرای این تست بدین 
یک پا روی چوب 5 متری آماده اجرای تست می شوند و با فرمان 
که  »رو« شروع به دویدن به سمت پایان مسیر می کنند. مدت زمانی 
طول می کشد تا فرد مسیر را بپیماید بعنوان رکورد وی ثبت خواهد 
شدن  بــاز  تست  از  آزمودنی ها  انعطاف پذیری  ارزیــابــی  بــرای  شــد. 
که آزمودنی باید روی زمین  بالاتنه استفاده می شود. به این شکل 
دراز بکشد و آزمون کننده روی پاهای وی نشسته و بالای ران او را با 
دو دست محکم می گیرد. آزمودنی درحالی که چانه اش بر روی عدد 
تا  کمر قاب شده اند  بر روی  صفر سانتی متر قرار دارد و دستهایش 

که قادر است بالاتنه خود را باز می کند.  جایی 

از تست مانع شش ضلعی  نیز  آزمودنی ها  ارزیابی چابکی  برای 
استفاده خواهد شد. در این تست آزمودنی در وسط شش ضلعی و 
روبه روی ضلع A قرار می گیرد. با فرمان »رو« به وسیله آزمون کننده، 
کار می افتد و همزمان با آن آزمودنی با پرش جفت پا از  کرنومتر به 
روی خط B به بیرون شش ضلعی باز می گردد. پرش از روی خط و 
بازگشت به درون، تا پرش از روی خط A و بازگشت به درون ادامه 
بازگشت  تا   B خط  روی  از  بیرون،  به  وسط  از  پرش  می کند.  پیدا 
مجدد به درون از روی خط A یک »دوره« شمرده می شود. آزمودنی 
کرنومتر متوقف  2 دوره حرکت را انجام می دهد و در پایان 2 دوره 
می شود. در نهایت زمان بر حسب ثانیه برای هر آزمودنی محاسبه 

می شود.

الف: تمرینات 3 هفته اول:
در 3 هفته اول، تمرینات به  صورت پایه و سبک انجام می شد. 
تمرینات 3 هفته اول شامل پل زدن به پهلو، پل زدن به شکم، به 
کش دادن، به پشت خوابیدن و رساندن  پشت خوابیدن و بدن را 
لــگــن(، دمر  آمــدن  بــه هــم، پــل شانه )بــالا  دســت و پــای مخالف 
خوابیدن و بالا آوردن یک دست و یک پای مخالف و زانو زدن و 
که هر حرکت برای  بالا آوردن یک دست و یک پای مخالف بودند 
3 مرتبه تکرار می شد. زمان اجرای حرکت و فاصله بین هر اجرا به 
یک اندازه بود )15 ثانیه اجرای حرکت و 15 ثانیه استراحت در هفته 
تا هفته  ثانیه به اجرا و فاصله بین اجراها  اول و هر هفته مدت 5 

ششم افزوده می شد(. 
ب: تمرینات 3 هفته دوم:

اول(  هفته   3 )تــمــریــنــات  قبلی  تمرینات  دوم،  هفته   3 در 
دوم  هفته   3 در  مثلأ  مــی شــدنــد.  انــجــام  پیشرفته تری  بــه صــورت 
حرکت پل شانه- بالا آمدن لگن با بالا آمدن یک پا ترکیب می شد. 
انجام حرکت پانک )پل زدن  هم چنین، در 3 هفته دوم هنگام 
از  بعضی  البته  می آوردند.  بالا  عقب  از  را  خود  پای  یک  شکم(  به 
حرکات 3 هفته اول نیز حذف و به  جای آنها حرکات دیگری از سوی 
آزمودنی ها اجرا می شد. به  عنوان مثال حرکت پل زدن به پهلو در 
3 هفته دوم حذف و حرکت بالا آوردن جانبی پا جایگزین آن شد. 
حرکاتی چون به پشت خوابیدن و رساندن دست و پای مخالف به 
هم، دمر خوابیدن و بالا آوردن یک دست و یک پای مخالف و زانو 
زدن و بالا آوردن یک دست و یک پای مخالف نیز منحصرأ در 3 
شدت  همچنین،  گرفتند.  قــرار  استفاده  مــورد  تمرینات  اول  هفته 
به صورت  هفته  هر  ششم  هفته  تا  اول  هفته  از  تمرینات  مــدت  و 
دادن  تغییر  شکل  به  تمرین  شدت  می یافت.  افزایش  پیش رونده 
ع حرکت و مدت تمرین هم به شکل افزایش دادن زمان  شکل و نو

گرفت.  اجرای حرکت صورت 

تحلیل های آماری
آزمـــون  تــوســط  تــوزیــع داده هــــا  ــودن  بـ بــررســی طبیعی  از  پــس 
کولموگروف -اسمیرنوف، از آزمون t مستقل به منظور بررسی اختاف 
کنترل  گروه  دو  پس آزمون  و  پیش آزمون  رکوردهای  بین  احتمالی 
معنی دار  تأثیر  شروع  بررسی  برای  نیز  زوجی   t آزمــون  از  و  تجربی  و 
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تأثیر معنی دار  کدام هفته  این  که در  و  ثبات مرکزی بدن  تمرینات 
 ± میانگین  صــورت  به  داده هــا  شــد.  استفاده  اســت،  داشته  وجــود 
نرم  توسط  آمــاری تحقیق  تمام عملیات  و  ارائــه شد  معیار  انحراف 
در   <٠P/٠٥ آزمون ها  معناداری  سطح  و  شد  انجام   SPSS20 افــزار 
میانگین  تغییرات  درصد  تعیین  برای  چنین،  هم  شد.  گرفته  نظر 
متغیرهای تعادل ایستا، تعادل پویا، چابکی و انعطاف پذیری در هر 
هفته در مقایسه با هفته قبل )هفته دوم در مقایسه با هفته اول، 
از فرمول درصد تغییرات  با هفته دوم، ...(  هفته سوم در مقایسه 

)100×)جدید-قدیم(/قدیم( استفاده شد.

یافته ها
داده هــای  توزیع  بودن  طبیعی  کلموگروف-اسمیرنوف  آزمــون 
مستقل   t آزمون  از  حاصل  نتایج  کرد.  تأیید  را  پژوهش  متغیرهای 
نشان داد که بین رکوردهای پیش آزمون و پس آزمون دو گروه کنترل 
و تجربی با هم در 3 عامل تعادل ایستا، چابکی و انعطاف پذیری 
چابکی:  ؛   =0p/009 ایستا:  )تعادل  دارد  وجود  داری  معنی  تفاوت 
بین  امـــا   ،)2 ــدول  ــ )ج  )=0p/047 انــعــطــاف پــذیــری:  ؛   =0p/02
کنترل در عامل  و  گروه تجربی  رکوردهای پیش آزمون-پس آزمون 
 )=0p/94 پویا:  )تعادل  نــدارد  وجود  معناداری  تفاوت  پویا  تعادل 
مقایسه  منظور  به  زوجــی   t آزمــون  نتایج  چنین  هم   .)2 )جــدول 
گروه تجربی، افزایش معنی دار هر چهار  تغییرات هفته به هفته در 
عامل تعادل ایستا، تعادل پویا، چابکی و انعطاف پذیری را بعد از 6 
 =0p/001 :هفته تمرین ثبات مرکزی بدن، نشان داد )تعادل ایستا
 =0p/001 چابکی:  4(؛  )جــدول   =0p/001 پویا:  تعادل  3(؛  )جــدول 
شروع  البته،   .))6 )جــدول   =0p/001 انعطاف پذیری:  5(؛  )جــدول 
تغییرات معنادار در عوامل تعادل پویا، چابکی و انعطاف پذیری از 
همان هفته اول نشان داده شد )از هفته اول تا ششم(؛ در حالی که 
شروع تغییرات معنادار در عامل تعادل ایستا از هفته دوم به بعد )از 

هفته دوم تا ششم( مشاهده شد. 
با توجه به جدول شماره 6 ، عامل انعطاف پذیری از هفته اول 
نشان  بدن  مرکز  تمرینات  به دنبال  را  معناداری  پیشرفت  ششم  تا 

داد. 
کدام از آزمون های  نتایج دو مرحله پیش آزمون و پس آزمون هر 
پویا،  تعادل  ایستا،  )تــعــادل  حاضر  تحقیق  در  شــده  گرفته  به کار 
کنترل )به صورت  گروه تجربی و  انعطاف پذیری( در دو  چابکی و 
گرفته و  گانه( نیز، با استفاده از آزمون t زوجی مورد بررسی قرار  جدا

گانه در زیر آمده است.  در قالب جداول جدا
با توجه ٠٥/٠P> برای تمام متغیرهای فوق، نتیجه می گیریم 
به کار  عوامل  تمامی  پس آزمون  و  پیش آزمون  رکــوردهــای  بین  که 
تفاوت معنی داری  گروه تجربی،  در  در تحقیق حاضر،  گرفته شده 

وجود دارد.

بحث و نتیجه گیری 
پیش رونده  تمرین  هفته   6 که  فرضیه  این  حاضر  پژوهش  در 
ــر بــرخــی از عــوامــل آمــادگــی جسمانی  ب آثـــار مــتــفــاوتــی  مــرکــز بـــدن 
دانش آموزان پسر 14-13 سال دارد، آزمون شد. در نهایت مشاهده 

در  کنترل  گــروه  با  مقایسه  در  تجربی  گــروه  آزمــودنــی هــای  که  شد 
معناداری  پیشرفت  انعطاف پذیری  و  چابکی  ایستا،  تعادل  عوامل 
را نشان دادند و این پیشرفت معنادار، در عامل تعادل پویا مشاهده 
گروه تجربی، هر چهار متغیر  که در  نشد. اما نتایج t زوجی نشان داد 
در نتیجه تمرین پیشرفت معناداری داشتند. این نتایج بیانگر مؤثر 
آمادگی  رکوردهای  بهبود  که سبب  بدن است  مرکز  تمرینات  بودن 

جسمانی و حرکتی پسران 14-13 سال شده است. 
و  بــدن  مرکز  تمرینات  زمینه  در  بسیاری  تحقیقات  کنون  تا
بیش تر  در  که  است  گرفته  صورت  جسمانی  اجــرای  بر  آن  تأثیرات 
از  برخی  ــت.  اس شــده  توجه  پویا  و  ایستا  تــعــادل  عــوامــل  بــه  ــا  آن ه
پویا  و  ایستا  تعادل  رکــوردهــای  افــزایــش  و  بهبود  به  یافته ها  ایــن 
پتروفسکی  2005؛  کیمبرلی،  1391؛  هــمــکــاران،  و  )دانشمندی 
تغییر  عــدم  یا  آن هــا  کاهش  به  دیگر  برخی  و   )2005 همکاران،  و 
کرده اند )اسوانی و هس، 2003(. در پژوهش حاضر  اشاره  معنادار 
و  چابکی  پویا،  و  ایستا  تعادل  رکــوردهــای  معنادار  افزایش  شاهد 
در  بدن  مرکز  پیش رونده  تمرینات  هفته   6 از  پس  انعطاف پذیری 
کار  گروه تجربی بودیم. پروتکل تمرینات پیش رونده مرکز بدن به 
برده شده در این مطالعه دارای ویژگی های خاصی می باشد، به این 
که 1- مدت اجرای تمرینات 6 هفته و هر هفته 3 روز )یک  صورت 
آزمودنی ها  از  آخر هر هفته هم یک پس آزمون  و  بود  روز در میان( 
به عمل می آمد؛ 2- زمان اجرا و فاصله حرکات مشابه بود )مثلأ در 
روز اول هفته اول هر حرکت به مدت 15 ثانیه اجرا می شد و مدت 
کل  15 ثانیه نیز فاصله استراحت بین حرکات بود(؛ 3- مدت زمان 
تمرینات هر هفته افزایش می یافت )به دلیل افزایش همزمان مدت 

اجرای حرکات و فاصله بین آن ها(. 
کنترل  فعالیت های فیزیکی روزمره و ورزشی نیازمند ترکیبی از 
و  مرکزی  کنترل  کاهش  اجزا خاص حرکتی است.  و  بدن  وضعیت 
کردن نیروها به حرکات بیش از حد تنه،  کنده  نقص در توانایی پرا
کنشی  وا نیروهای  افزایش  با  همراه  عرضی  صفحه  در  به خصوص 
تعریف  پویا  و  ایستا  با دو حالت  تعادل  زمین منجر می شود )26(. 
می شود و به معنی نگه داری وضعیت قامت است )11(. در تحقیق 
که  شد  اندازه گیری  لک لک  آزمــون  وسیله  به  ایستا  تعادل  حاضر، 
عنوان  به  و  محاسبه  آزمودنی ها  از  کدام  هر  برای  آن  انجام  زمان 
عبارت  حاضر  تحقیق  در  نیز،  پویا  تعادل  می شد.  ثبت  آنها  رکــورد 
بود از انجام حرکت راه  رفتن یا دویدن روی چوب موازنه 5 متری 
کدام از دو عامل تعادل  و ثبت زمان آن. نتایج بهبود میانگین هر 
گروه  را در پس آزمون نسبت به پیش آزمون در  پویا  تعادل  و  ایستا 
و  کنترل  گروه  ایستای  تعادل  رکورد  بهبود(  کاهش )عدم  تجربی، 
کنترل را نشان داد. همچنین،  گروه  کاهش )بهبود( تعادل پویای 
تمرینات  هفته  شــش  طــی  در  تجربی  ــروه  گ رکــوردهــای  پیشرفت 
ثبات مرکزی در دو عامل تعادل ایستا و پویا به صورت پیش رونده، 
بود. موافق  به هفته قبل  رکوردها در هر هفته نسبت  بهبود  یعنی 
 5 دادنــد  نشان   )2003( همکاران  و  لیما  حاضر،  تحقیق  نتایج  با 
هفته تمرینات ثبات مرکزی بر روی توپ سوئیسی و بر روی زمین 
اثرات مشابهی بر تعادل دارند و هر دو برنامه تمرینی باعث بهبود 
نیز  کراپس و همکاران )2001(  تعادل می شوند. در تحقیقی دیگر، 
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کردند 20 جلسه برنامه تمرینی ثبات مرکزی بر تعادل ایستا  گزارش 
اثر معناداری دارد. حسینی و همکاران )1390( با بررسی تأثیر یک 
دوره تمرین ثبات دهنده مرکزی و تمرینات قدرتی بر برخی عوامل 
گــروه  کنترل،  ــروه  گ  3 در  سالمند  مــرد   90 روی  جسمانی  آمــادگــی 
نتیجه  این  به  مرکزی  ثبات دهنده  تمرینات  گروه  و  قدرتی  تمرین 
که اعمال دوره تمرین های ثبات دهنده مرکزی به واسطه  رسیدند 
افزایش بیش تر تعادل و همچنین افزایش فعالیت فیزیکی، با بهبود 
همکاران  و  دانشمندی  اســت.  همراه  سالمندان  زندگی  استقال 
تمرینات  تأثیر  بــررســی  منظور  بــه  خــود  پــژوهــش  در  نیز،   )1391(
ذهنی  کم توان  پسر  دانش آموزان  تعادل  وضعیت  بر  مرکزی  ثبات 
بهبود  باعث  مرکزی  ثبات  تمرینات  که  دادنــد  نشان  آموزش پذیر، 
نتایج  با  موافق  می شود.  ذهنی  کم توانی  به  مبتا  افــراد  در  تعادل 
عنوان  با  تحقیقی  در   )1392( همکاران  و  سالاری  حاضر،  تحقیق 
ورزشــکــاران  تعادل  بر  بــدن  مرکزی  ناحیه  پــایــداری  تمرینات  تأثیر 
و  تجربی  گروه  دو  قالب  در  نابینا،  زن  ورزشکار   30 روی  نابینا  زن 
مرکزی  ناحیه  پایداری  تمرینات  که  رسیدند  نتیجه  این  به  شاهد 
نابینا  ایستا و پویای ورزشکاران زن  بدن می تواند در بهبود تعادل 
نقش بسزایی داشته باشد. مخالف با نتایج تحقیق حاضر، اسوانی 
که 9 هفته برنامه تمرینی ثبات مرکزی بر  و هس )2003( دریافتند 
این  یافته های  همچنین،  ندارد.  معنی داری  تأثیر  گرها  شنا تعادل 
با نتایج مطالعات استانتون و همکاران )2004( و  تحقیق مخالف 
عضات  تقویت  داشتند  اعتقاد  که  است   )2005( همکاران  و  تس 
نتایج  با  موافق  نــدارد.  ورزشکاران  عملکرد  بر  تأثیری  بدن  مرکزی 
نقش  تحقیقی  در   )2005( همکاران  و  پتروفسکی  حاضر،  تحقیق 
تمرینات مرکز بدن و تقویت عضات راست شکمی و عرضی شکمی 
دادنــد  قــرار  بررسی  مــورد  را  شکمی  بازکننده  عضات  همچنین  و 
مــردان  تعادل  بهبود  در  را  تمرینات  ایــن  معنادار  تأثیر  پایان  در  و 
 )2005( همکاران  و  اریک  چنین،  هم  کردند.  مشاهده  بزرگ سال 
که شرکت در 4 هفته برنامه تمرین تقویت عضات تنه  نشان دادند 
باعث ایجاد تفاوت معناداری در تعادل پویای شرکت کنندگان شد. 
کمری از قبیل  تسهیل انقباض هم زمان عضات اطراف مهره های 
ستون  راست کننده  و  چندسر  شکمی،  عرضی  شکمی،  مایل های 
این رو هدف  از  افزایش دهد.  را  مهره ها ممکن است ثبات مهره ها 
فیزیکی  ظرفیت  ایجاد  بــدن،  مرکزی  ناحیه  پایداری  تمرین های 
برای حفظ وضعیت خنثی در ستون مهره ها در طول فعالیت های 
کار را با افزایش تحمل و هماهنگی  که این  روزمره زندگی می باشد 
برخی   .)19( می دهد  انجام  مهره ها  ستون  ثبات دهنده  عضات 
بالای  حساسیت  نتیجة  را  ورزشکاران  فوق العاده  تعادل  محققین 
سیستم دهلیزی و برخی نیز آن را نتیجه توانایی شخص در توجه 
کلی،  به عامت های بصری و حس عمقی وابسته می دانند. به طور 
را  حرکتی  حسی  سیستم های  در  آمــده  بوجود  تغییرات  محققین 
عامل مهم تأثیرگذار در اجرای تعادل می دانند )5(. تمرینات ناحیه 
می باشند.  مهم  ورزشکاران  بویژه  افــراد،  تمامی  برای  بدن  مرکزی 
نمایند،  چشم پوشی  بــدن  مرکزی  ناحیه  تمرین  از  ــراد  اف وقتی که 
اجرای ورزشی آن ها لطمه خواهد خورد و احتمال ابتا به آسیب های 

ورزشی در آن ها افزایش می یابد.

میانگین  بهبود  نتایج  انــعــطــاف پــذیــری،  و  چابکی  بــه  راجـــع 
رکوردهای دو عامل چابکی )کاهش رکورد( و انعطاف پذیری )افزایش 
گروه تجربی را نشان  رکورد( در پس آزمون نسبت به پیش آزمون در 
گروه تجربی در طی شش هفته  داد. همچنین، پیشرفت رکوردهای 
تمرینات ثبات مرکزی در دو عامل چابکی و انعطاف پذیری به صورت 
به هفته قبل  رکوردها در هر هفته نسبت  بهبود  یعنی  پیش رونده، 
بود. موافق با نتایج تحقیق حاضر، دی استفانو و همکاران )2013( 
تحقیقی را روی 30 آزمودنی به مدت 8 هفته و هر هفته 2 بار انجام 
دادند. هدف مطالعه، مقایسه تأثیرات برنامه تمرین مقاومتی مجزا 
)ISO(  و یک برنامه تمرینی ترکیبی )INT(  روی کیفیت حرکت، پرش 
انعطاف پذیری  و  استقامت  عضله،  قدرت  چابکی،  عمودی،  ارتفاع 
روی  پیش رونده،  شدت  با  مقاومتی  تمرینات  از   ISO برنامه  بــود. 
اندام بالایی و پایینی تشکیل شده بود. برنامه INT نیز شامل تمرین 
مقاومتی پیش رونده، ثبات مرکزی، قدرت و تمرینات چابکی بود. 
گروه INT، آزمون T چابکی را سریع تر  که  در پایان نتایج نشان داد 
sit-and-( انعطاف پذیری  به  مربوط  آزمــون  و  زمین  روی  شنای  و 

گروه رکورد شنای روی زمین  reach( را بهتر انجام دادند، البته هر دو 
دست  بیش تری  پــرش  به  گــروه  هر 2  ضمن،  در  دادنـــد.  افزایش  را 
یافته بودند. موافق با نتایج تحقیق حاضر، تحقیق دیگری توسط 
این  آزمودنی های  شد.  انجام   )2014( همکاران  و  کیم  یونگ  هی 
کننده  پایدار  عضات  روی  را  ویــژه  بدنی  تمرین  هفته   8 تحقیق، 
افزایش قدرت عضله چرخش دهنده  پایان  در  که  انجام دادند  پویا 
سردستی ، ثبات مرکزی بدن، مسافت پرتاب نیزه و انعطاف پذیری 

پرتاب کنندگان نیزه مشاهده شد. 
عضله،  مثل  نرمی  بافت های  کشش پذیری  یا  انعطاف پذیری 
مفصل  اطـــراف  از  کــه  پوست  و  مفصلی  کپسول  فاشیا،  تــانــدون، 
کامل حرکتی مفصل طی  عبور می-کنند، برای دستیابی به دامنه 
کاهش  فعالیت های عملکردی ضروری است )23(. از بین رفتن یا 
که میزان چسبندگی بین فیبرهای کاژن زیاد  حرکات سبب می شود 
کوتاه، بی حرکت بماند،  گر عضله به مدت طولانی در طول  شود. ا
تغییرات ساختاری  اثر  بر  و  از دست می دهد  را  تحرک طبیعی خود 
مــی تــوان  بــنــابــرایــن،   .)4( مــی شــود  کوتاهی  دچـــار  همبند،  بــافــت 
انعطاف پذیری  میزان  افــزایــش  احتمالی  دلایــل  از  یکی  که  گفت 
مرکز  ناحیه  به  مربوط  حرکات  انجام  حاضر،  تحقیق  آزمودنی های 
بافت ها  کوتاهی  از  مانع  که  اســت  عضات  داشتن  تحرک  و  بــدن 
به دنبال  نیز  را  کــاژن  فیبرهای  بین  چسبندگی  کاهش  و  می شود 
گیری باشد و  دارد. همچنین چابکی ممکن است متأثر از تکرار و فرا
به عنوان بخشی از الگوی مهارتی از تجربة دورة تمرینی اثر بپذیرد 
که با توجه به برنامه شش هفته ای تحقیق حاضر،  و ارتقا یابد )1( 

چنین تجربه ای دور از دسترس آزمودنی ها نبوده است.
بدن  مرکزی  ثبات  تمرین  که  داد  نشان  حاضر  تحقیق  نتایج 
پویا  تعادل  )افــزایــش(،  ایستا  تعادل  رکــوردهــای  شدن  بهتر  سبب 
)کاهش(، چابکی )کاهش( و انعطاف پذیری )افزایش( آزمودنی ها 
پــس آزمــون  و  پــیــش آزمــون  رکـــوردهـــای  تــفــاضــل  همچنین،  شـــد. 
کنترل  گــروه  به  نسبت  بــدن(  مرکزی  ثبات  )تمرین  تجربی  گــروه 
پویا،  تــعــادل  حرکت  در  جــز  را  بیش تری  بهبودهای  )اســتــراحــت( 
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Physical Therapy, vol. 5, no. 1, pp. 4-10.
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Hadavi, F., 1389. Measurement and evaluation in physical education 
concepts and tests. Teacher Training University in Tehran. Seventh 
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fiction? Orthopedics, vol. 33, pp. 36-9.
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stabilization exercises, and strength training on physical fitness 
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Hovanloo, F., Akbari, H., Khademinezhad, S., 2010. Relationship 
between spinal sagittal curvatures and dynamic postural control. 
Research in sport science, vol. 7, pp. 113-122. [Persian].

Kim, H.Y., Lee, Y., Shin, I., Kim, K., Moon, J., 2014. Effects of 8 weeks 
specific physical training on the rotator cuff muscle strength and 
technique of javelin throwers. J Phys Ther Sci, vol. 26, no. 10, pp. 
1553-1556.

Kuukkanen, T., Malkia, E., 2000. Effects of a three-month therapeutic 
exercise programme on flexibility in subjects with low back pain. 
Physio ther Res Int, vol. 5, no. 1, pp. 46–61.

Distefano, L.J., Distefano, M.J., Frank, B., Clark, M.A., et al. 2013. 
Comparison of integrated and isolated training on performance 
measures and neuromuscular control. Journal of Strength and 
Conditioning Research, vol. 27, no. 4, pp. 1083–1090.

Mohammad Ali Nasab, E., Sahab Zamani, M., 2012. The Effect of 
Core Stability Training on Y Balance Test Components in Indoor 
Soccer Players. Sport Medicine, vol.9, pp. 63-86. [Persian].

Napradit, P., Pantaewan, P., 2009. Physical fitness and anthropometric 
characteristics of Royal Thai Army personnel. J Med Assoc Thai, vol. 
92, no. 1, pp. 16-21.

ثبات  تمرین  که  گرفت  نتیجه  کلی می توان  به طور  دادنــد.  نشان 
مرکزی بدن می تواند بهبود بیش تر متغیرهای تعادل ایستا، تعادل 
پویا، چابکی و انعطاف پذیری را به دنبال داشته باشد. علت نتایج 
متفاوت برخی تحقیقات درباره تأثیر تمرین ثبات مرکزی بدن روی 
پروتکل  ع  نو جمله  از  مختلفی  عوامل  در  می توان  را  متغیرها  این 
ــوان،  )ج آزمــودنــی هــا  ویــژگــی هــای  جنس،  تمرین،  مــدت  تمرین، 
منطقه  و   )... و  چاق  وزن،  اضافه  دارای  فعال،  غیرفعال،  مسن، 

کرد. جغرافیایی جست وجو 
نتایج مطالعه حاضر نشان داد که 1- تمرینات پیش رونده ثبات 
در  بررسی  مورد  کتورهای  فا رکوردهای  افزایش  سبب  بدن  مرکزی 
تحقیق حاضر می شود )افزایش رکورد تعادل ایستا، انعطاف پذیری 
و چابکی به صورت معنی دار و افزایش غیرمعنی دار تعادل پویا(؛ 2-  
آمادگی حرکتی و  کتورهای  از فا تعادل  و  این که چابکی  با توجه به 
هستند،  جسمانی  آمادگی  کتورهای  فا جمله  از  نیز  انعطاف پذیری 
حرکتی  و  جسمانی  عملکرد  افزایش  یعنی  کتورها  فا ایــن  افزایش 
پسران نوجوان؛ 3- این افزایش ها معمولًا از همان هفته های اول 
شروع می شود و تا شش هفته به طور پیش رونده رکوردها افزایش 
از  می توان  مــدت  بلند  در  هم  و  مــدت  کوتاه  در  هم   -3 می یابند؛ 
تمرینات پیش رونده مرکز بدن برای بهبود عوامل آمادگی جسمانی 

کرد. نوجوانان پسر استفاده 

سپاس و قدردانی
حاضر  تحقیق  در  که  ــرادی  اف تمامی  همکاری  از  نویسندگان 

شرکت داشتند، تشکر و قدردانی می نمایند.
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جدول2. خروجی آزمون t مستقل برای تعادل ایستا، چابکی، 
انعطاف پذیری و تعادل پویا

میانگین اختافات گروهمتغیر
و انحراف استاندارد

t درجه مقدار
آزادی

سطح 
معنی داری

ستا
ل ای

عاد
ت

کنترل
 )8 نفر(

٭0/10±0/63-7/27160/009-

تجربی
 )10 نفر(

18/71±7/24

کی
کنترلچاب

 )8 نفر(
٭0/17±0/2410/16160/020

تجربی 
)10 نفر(

-2/94±0/83

ی
ذیر

افپ
عط

ان
کنترل

 )8 نفر(
٭0/37±0/91-6/79160/047

تجربی
 )10 نفر(

11±4/32

ویا
ل پ

عاد
ت

کنترل 
)8 نفر(

-0/09±0/273/02160/940

تجربی 
)10 نفر(

-0/45±0/22

٭:نشانه تفاوت معناداری است.

جدول3. خروجی آزمون t زوجی برای تعادل ایستا

غیر
میانگین و انحراف هفتهگروهمت

استاندارد
t درجه مقدار

آزادی
سطح 

معنی داری

ستا
ل ای

عاد
ت

12/580/4090/69±20/37اولتجربی

٭9/5990/000-13/10±23/28دومتجربی

٭8/2090/000-14/24±26/51سومتجربی

٭8/9090/000-14/96±30/54چهارمتجربی

٭8/8090/000-16/33±36/13پنجمتجربی

٭8/8990/000-17/28±38/26ششمتجربی

٭:نشانه تفاوت معناداری است.

با توجه به جدول شماره 3 ، تعادل ایستا از هفته دوم تا ششم 
پیشرفت معناداری را به دنبال تمرینات مرکز بدن نشان داد.

Ortega, F.B., Artero, E.G., Ruiz, J.R., Vicente-Rodriguez, G., et al. 
2008. Reliability of health-related physical fitness tests in European 
adolescents. The Helena Study. Int J Obes (Lond), vol. 32, Suppl 5, 
pp. 49-57.

Petrofsky, J.S., Cuneo, M., Dial, R., Ashley, K., et al. 2005. Core 
strengthening and balance in the geriatric population. The journal 
of applied research, vol. 3, pp. 24-35.

Qytasy, M., Alizadeh, M.H., Ghadimi, A.H., 2010. The Effects of Four 
Different Muscle Stretching Techniques on Flexibility of Hamstring 
Muscle Group and Active and Passive Knee Extension in Elite Soccer 
Player. Sport Medicine, vol. 1, pp. 55-73. [Persian].  

Rezvankhah Golsefidi, N., Younesi, A., Salehi Golsefidi, A., 2013. 
Effects of 8-week core stabilization exercises on the balance of 
students with high-functioning autism. International Journal of 
Sport Studies, vol. 3, no. 12, pp. 1369-1374.

Salari, A., Sahebozamani, M., Daneshmandi, H., 2013. The Effect of 
Core Stability Training Program on Balance in Blind Female Athletes. 
Journal of Kerman University of Medical Scuences, vol. 20, no. 6, 
pp. 585-595.

Shaffer, A., 2005. Hard core. Journal of Tennis, vol. 37, pp. 112-114.

Shaji, J., Isha, S., 2009. Comparative Analysis of Plyometric training 
Program and Dynamic Stretching on vertical Jump and Agility in 
Male Collegiate Basketball Player. Al Ameen J Med Sci, vol. 2, no. 
1, pp. 36-46.

Stanton, R., Reaburn, P.R., Humphries, B., 2004. The effects of short 
- term Swiss ball training on core stability and running economy. J 
Strength Cond Res, vol. 18, pp. 522–528.

Swaney, M.R., Hess, R.A., 2003. The effects of core stabilization on 
balance and posture in female collegiate swimmers. J Athl Train, vol. 
38, pp. 90-95.

Tse, M.A., McManus, M.A., Masters, R.S., 2005. Development and 
validation of a core endurance intervention program: Implications 
for performance in college age rowers. J Strength Cond Res, vol. 19, 
pp. 547-552.

جدول 1. ویژگی های فردی آزمودنی ها

متغیر
آماره )18 دانشآموز پسر(

انحراف معیارمیانگین

13/790/54سن )سال(

158/508/10قد )سانتیمتر(

45/226/95وزن )کیلوگرم(

)Kg/m2( 17/982/17شاخص توده بدن
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جدول4. خروجی آزمون t زوجی برای تعادل پویا

میانگین و انحراف هفتهگروهمتغیر
استاندارد

t سطح معنیداریدرجه آزادیمقدار

تعادل پویا

٭0/343/5990/006±2/11اولتجربی

٭0/363/3790/008±2/06دومتجربی

٭0/314/4890/002±1/99سومتجربی

٭0/285/6990/000±1/94چهارمتجربی

٭0/246/7090/000±1/84پنجمتجربی

٭0/226/3290/000±1/79ششمتجربی

٭:نشانه تفاوت معناداری است.

با توجه به جدول شماره 4 ، تعادل پویا از همان هفته اول تا ششم پیشرفت معناداری را به دنبال تمرینات مرکز بدن از 
خود نشان داد.

جدول 5. خروجی آزمون t زوجی برای چابکی

سطح معنیداریدرجه آزادیمقدار tمیانگین و انحراف استانداردهفتهگروهمتغیر

چابکی

٭1/342/8690/019±11/07اولتجربی

٭1/296/8790/000±10/63دومتجربی

٭1/424/3490/002±10/31سومتجربی

٭1/406/7890/000±9/72چهارمتجربی

٭1/1310/1690/000±9/05پنجمتجربی

٭1/089/6490/000±8/61ششمتجربی

٭:نشانه تفاوت معناداری است.

با توجه به جدول شماره 5 ، چابکی از هفته اول تا ششم پیشرفت معناداری را به دنبال تمرینات مرکز بدن نشان داد.
جدول6. خروجی آزمون t زوجی برای انعطاف پذیری

سطح معنیداریدرجه آزادیمقدار tمیانگین و انحراف استانداردهفتهگروهمتغیر

انعطافپذیری

٭6/7090/000-5/41±44/20اولتجربی

٭1690/000-5/48±46/40دومتجربی

٭11/9490/000-6/05±48/60سومتجربی

٭12/1190/000-5/92±50/70چهارمتجربی

٭12/2890/000-5/89±54/10پنجمتجربی

٭11/4390/000-6/34±55/50ششمتجربی

٭:نشانه تفاوت معناداری است.
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کنترل گروه  جدول 7. خروجی آزمون t زوجی برای مقایسه میانگین ها در 

سطح معنی داریدرجه آزادیآماره آزمون tمیانگینمتغیرگروه

کنترل

پیش آزمون  -     پس آزمونتعادل ایستا
19/87       -     19/97

0/4870/64

پیش آزمون  -     پس آزمونتعادل پویا
2/32       -     2/42

1/0170/34

پیش آزمون  -     پس آزمونچابکی
12/31       -    12/14

-1/9570/09

پیش آزمون  -     پس آزمونانعطاف پذیری
41/62       -    41/25

-1/1570/28

گرفته شده در  که بین رکوردهای پیشآزمون و پسآزمون تمامی عوامل بهکار  با توجه ٠٥/٠P> برای تمام متغیرهای فوق، نتیجه میگیریم 
کنترل، تفاوت معنیداری وجود ندارد. گروه  تحقیق حاضر، در 

گروه تجربی جدول 8. خروجی آزمون t زوجی برای مقایسه میانگینها در 

سطح معنیداریدرجه آزادیآماره آزمون tمیانگینمتغیرگروه

تجربی

پیشآزمون  -     پسآزمونتعادل ایستا
39/09       -   20/45

٭8/1490/000-

پیشآزمون  -     پسآزمونتعادل پویا
1/74       -     2/19

٭6/3290/000

پیشآزمون  -     پسآزمونچابکی
8/38       -     11/33

٭11/1790/000

پیشآزمون  -     پسآزمونانعطافپذیری
55/90       -     43/20

٭11/5890/000-

٭:نشانه تفاوت معناداری است.
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مقدمه 
پس از ماه ها تمرین و آماده سازی ، ورزشکار هنگام مسابقات 
کم تجربگی ،محیط جدید ، تماشاچی و...  اغلب به دلیل استرس ، 
ح  که مطر نمایش درخور توجه ای را به نمایش نمی گذارد . سوالی 
که عامل استرس هرچه باشد ، چه تغییری در  می شود این است 
مهم  ســوالات  این  به  پاسخ  از  قبل  دهــد.  می  خ  ر ورزشکار  فیزیک 
پسر 1982  کنیم.  ،تعریف می  نامیم  استرس می  که  را  آنچه  ابتدا 
ناخوشایند  هیجانی  حالت  یک  عنوان  به  را  استرس  کلی   به طور 
تعریف می کند )1(. ایجاد فشار روانی  عامل اصلی استرس ورزشکار 
کامل  که منجر می شود ورزشکار نتواند توانایی خود را به طور  است 
به نمایش بگذارند. تحریکات محیطی اولین مرحله در ایجاد فشار 
روانی است.تحریکات محیطی می تواند باعث ایجاد برانگیختگی 
فشار   ، منفی  افکار  و  برانگیختگی  تعامل  از  شود،  منفی  افکار  یا  و 
در  شخصی  کــه  هنگامی  ابــتــدا   )3،2،4( ــود.  ش مــی  ایــجــاد  روانـــی 
موقعیت نیاز قرار می گیرد و نتیجه آن موقعیت را مهم می پندارد ، 
فرایند استرس فراخوانده می شود. دوم اینکه شخص این موقعیت 
برطرف  را  خود  نیاز  می تواند  آیا  کند  مشخص  تا  می کند  ارزیابی  را 
و  به ترسد  مسابقه  شروع  از  قبل  جوان  پسر  یک  است  ممکن  کند. 
داشته  خوبی  عملکرد  دارد  قصد  وی  ،زیــرا  کند  اضطراب  احساس 
که مهارت های لازم را برای موفقیت دارا  باشد ولی مطمئن نیست 
که شخص به ترسد پاسخ هیجانی آشکار می شود.  باشد .هنگامی 
به عقیده پسر این پاسخ های هیجانی نه تنها از اجزای فیزیولوژیک 

،بلکه اجزای شناختی-توجهی تشکیل می شود.)3(
رقابت  یا  ورزش  هنگام  که  کسانی  می دهد  نشان  مطالعات 
تمرکز دارند و از توجه به افکار استرس زا ی مسابقه دوری می کنند 
کمتری دارند.)5،6( حساسیت  هنگام مسابقه استرس و اضطراب 
به اضطراب و استرس عامل مهمی در آسیب شناسی روانی افسردگی 
و اضطراب دارد و به هنگام روان درمانی بایستی توجه ویژه ای به 

کرد.)2( آن 
سیستم  این  دارد  مختاری  خود  عصبی  سیستم  انسان  بدن 
که می تواند در شرایط مختلف و غیر  به شکلی طراحی شده است 
برابر  تا چند  کوتاه  را در لحظاتی  طبیعی ضربان قلب و فشار خون 
در  فرد  که  هنگامی  دهــد.  کاهش  را  آن  بسرعت  یا  و  دهد  افزایش 
کولین  استیل   ، گیرد  قــرار  انگیزی  هیجان  و  زا  استرس  موقعیت 
کلیوی  فوق  غدد  از  آن  دنبال  به  وو  شده  تخلیه  به شدت  بدن  در 
در  گــردش  به  خون  در  و  تولید  زیــادی  میزان  به  آدرنالین  هورمون 
می آید. و بدنبال آن ضربان قلب افزایش یافته و بدن برای مقابله 

با موقعیت آماده می شود.)4،7(
هورمون های  به  نفرین  نــوراپــی  و  نفرین  اپــی  هــورمــون هــای 
گریز معروف اند زیرا بافاصله بعد از ترشح باعث بالا رفتن  جنگ و 
بالا  بالاتر رفتن فشار خون،   ، ضربان قلب ، قدرت عملکردی قلب 
رفتن دمای بدن و... می شوند. اما چنانچه بدن نسیت به ورزش 
کنترل استرس و  کرده باشد و فرد در  و شرایط رقابتی سازگاری پیدا 
اضطراب موفق باشد تاثیرات این هورمون ها در به هم زدن حالت 

مــقــایــســه	مــیــزان	تــرشــح	آدرنــالــیــن	در	
خـــون	قــبــل	از	مــســابــقــه	در	دونـــدگـــان	

100متر	و	1600	متر
گـــروه فــیــزیــولــوژی ورزشـــی،  ــگــارش- دانــشــجــوی دکــتــری،  رئـــوف ن

دانشکده علوم انسانی، دانشگاه تربیت مدرس

چکیده
مقدمه: هدف از این پژوهش ، مطالعه میزان ترشح هورمون 
که نشان دهنده میزان استرس پیش از  آدرنالین در خون می باشد 
گرفته شده است. این پژوهش براساس  مسابقه دو میدانی در نظر 
گروه از دوندگان دوهای سرعتی 100  که از سنجش دو  یافته هایی 
که قصد شرکت  متر و دوندگان نیمه استقامت 1600 متر استوار است 

در مسابقات مقطع متوسطه استان را داشتند.
مسابقات  در  کننده  شــرکــت  افـــراد  مــیــان  از  روش شــنــاســی: 
رشته  در  نفر    12 متر   100 رشته  در  نفر   12 تصادفی  بطور  استانی 
از  قبل  نمونه خونی لحظاتی  گروه  از دو  انتخاب شدند.  متر   1600
شروع مسابقه اخذ شد و با نمونه خونی روز قبل از مسابقه مقایسه 
به  گرایش  شاخص  از  آمــده  بدست  هــای  داده  تحلیل  بــرای  شــد. 
شد  استفاده  معیار  از  انحراف  کندگی  پرا شاخص  و  میانگین  مرکز 
t همبسته و مستقل و  از آزمون  آمار استنباطی  همچنین در بخش 

کوواریانس استفاده شد. تحلیل 
عادی  شرایط  با  گــروه  هــردو  خــون  آدرنالین  میزان  یافته ها: 
گــروه  خــون  آدرنــالــیــن  مــیــزان  طــرفــی  از  دارد  داری  معنی  اخــتــاف 
دوندگان 100 متر با دوندگان 1600 متر نیز اختاف معنی داری دارد. 
ومیزان آدرنالین خون دوندگان 100 متر در مقایسه با میزان آدرنالین 

گروه 1600 متر بطور معنی داری بیشتر است . خون دوندگان  
میزان  ــودن  ب بــالاتــر  دهــنــده  نشان  نتایج  ایــن  گــیــری:  نتیجه 
دوهای  به  نسبت  مدت  کوتاه  دوهــای  در  مسابقه  از  قبل  استرس 

بلند مدت است. 
کلیدی: آدرنالین، استرس، دو میدانی واژگان 
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گروه  که اختاف معنی داری بین دو  کوواریانس نشان داد  تحلیل 
اختاف  که  حالی  در   )<0P/05(دارد وجود  مسابقه  شروع  از  پیش 
.)<0P/05(معنی داری یک روز پیش از شروع مسابقه مشاهده نشد

گیری بحث و نتیجه 
گـــروه 100 متر درســت  آدرنــالــیــن خــون  مــیــزان  انــدازه گــیــری  از 
لحظاتی قبل از شروع مسابقه و مقایسه آن با شرایط عادی متوجه 
به طور  مسابقه  از  قبل  شرایط  در  آدرنالین  میانگین  که  شویم  می 
که علت این  معنی داری بالاتر از میزان آن در شرایط عادی است . 
امر می تواند دلایل متعددی از جمله افزایش تحریکات عصبی قشر 
کلیه می باشد که نشان دهنده استرس قبل  حرکتی مغز بر غدد فوق 
کردن پیش از  گرم  از مسابقه می باشد از دلایل دیگر آن می تواند به 
که منجر به بالا رفتن هزینه متابولیکی فرد می  کرد.  مسابقه اشاره 
صادق  نیز  متر   1600 دوی  گروه  مورد  در  ع  موضو این  که  شــود)9( 
گروه نیز اختاف معنی داری با شرایط  است و میانگین آدرنالین این 
عادی دارد . بین دو گروه 100 متر و 1600 متر نیز اختاف معنی داری 
ووجود دارد و میانگین آدرنالین خون دوندگان 100متر از 1600 متر 
بالاتر  دهنده  نشان  ع  موضو این  که  است  بیشتر  داری  معنی  بطور 

کوتاه مدت است. بودن استرس در دوندگان دوهای 
با توجه به این که زمان ، مکان و حالت سنجش آدرنالین خون 
را  موجود  اختاف  علت  و  است  بوده  مشابه  و  یکسان  گروه  دو  هر 
نسبت  کلیه  فوق  عصبی-غده  مسیر  فعالیت  افزایش  به  می توان 
بدن،  دمــای  افزایش  علت  به  تواند  می  مــورد  این  همچنین  داد. 
ناشی از گرم کردن باشد)1،2(. البته با مشاهده میدانی انجام شده، 
گروه مشاهده نشد. در نتیجه  کردن دو  گرم  اختاف محسوسی بین 
عمده دلیل این اختاف را می توان به تحریکات عصبی-غده ای 
نسبت داد. با توجه به اینکه یکی از مشخصه های استرس ترشح 
کلیه اپی نفرین و نوراپی نفرین در خون  هورمون های غده فوق 
انفجاری دوی 100  و  کوتاه مدت  که ورزش  گفت  توان  است ،می 
متر استرس بیشتری را نسبت به دوهای نیمه استقامت و استقامت 

مانند دوی 1600 متر دارد.
لازم  که  آن  بــودن  سرعتی  ماهیت  به  توجه  با  متر   100 دوی 
را  انفجاری مهارت مورد نظر  کوتاه و بصورت  است در مدت زمان 
به نمایش بگذارند از طرفی تاثیر زمان عکس العمل در آن بسیار زیاد  
است در نتیجه استرس و هیجان بیشتری را برای ورزشکار قبل از 
شروع مسابقه در بر دارد. اما در دوی 1600 متر و دوهای استقامت، 
ورزشکاران مدت زمان بیشتری را به رقابت می پردازند و لازم است 
که ورزشکار در مدت زمان بیشتری مهارت خود را به نمایش بگذارد 
وبه به حالت پایدر در زمان رقابت برسد در نتیجه استرس و هیجان 
کمتر است. با توجه به یافته  کوتاه مدت  آن نسبت به رقابت های 
کوتاه مدت استرس  که در دوهای  های این پژوهش می توان گفت 
کنترل هیجان و استرس در این  را دارد و  تاثیر بیشتری  و هیجان 
ع رقابت ها از اهمیت بیشتری برخوردار است. و برای موفقیت در  نو
که مربیان و ورزشکاران توجه ویژه ای  ع رقابت ها لازم است  این نو

ع بکنند. به این موضو

کمتر می شود و فرد می تواند عملکرد بهتری را از خود  هموستاز بدن 
نشان دهد.)8(

موفقیت  در  مهم  مـــوارد  از  یکی  اســتــرس  کنترل  نتیجه  در 
بایستی  موقعیت های  چنین  کنترل  بــرای   ، می باشد  ورزشــکــاران 
که هر موقعیت و ورزش تا چه میزان استرس زا است. از این  بدانیم 
ماده رشته دو  استرس در دو  میزان  به مقایسه  این پژوهش  در  رو 

میدانی می پردازیم.

روش تحقیق
جامع آماری این پژوهش را تمام افراد شرکت کننده در مسابقات 
استانی دومیدانی  در دورشته 100 متر و 1600 متر تشکبل میدهند 
نفر در رشته 100  افــراد 12  این  از میان  و  بود  نفر  آنها 43  تعداد  که 
متر سرعت و 12 نفر در رشته 1600 متر بطور تصادفی انتخاب شدند 
و  مسابقه  کننده  برگزار  مسولان  با  آمده  بعمل  های  هماهنگی  با   ،
مربیان ، یک روز قبا از مسابقه از تمام اعضای نمونه، خون گیری 
به عمل آمد ، همچنین لحظاتی پیش از شروع مسابقه و در حالی که 
ورزشکاران در جایگاه خود جهت شروع مسابقه مستقر می شدند با 
کمتر از 30 ثانیه از افراد نمونه  گیری  گیری در  گروه نمونه  اعام داور 
اهدا  سازمان  پرسنل  از  یکی  توسط  کار  این  می آورد  به عمل  خونی 
خون انجام می گرفت تا دقت این نمونه گیری بالاتر باشد سپس وی 
اقدامات لازم را جهت نگه داری و انتقال نمونه ها انجام می داد. 
شرکت  کیت  و  الایزا  روش  از  استفاده  با  آماده  بدست  خونی  نمونه 
داده هــای  تحلیل  بــرای  شد.  تحلیل  و  تجزیه  آلمان  گنوست  مدیا
کوواریانس  تحلیل  و  وابسته  و  t مستقل  آزمون های  از  آمده  دست 
 SPSS16 استفاده شد. تمام آزمون های آماری با استفاده از نرم افزار

استفاده شد.

یافته ها
خون  آدرنالین  میزان  به  مربوط  ــای  داده هـ جــمــع آوری  از  پس 
ورزشکاران در شرایط عادی و پیش از مسابقه نتایج زیر به دست آمد.

جدول1: مقایسه میانگین و انحراف از معیار ترشح آدرنالین در 
ng/ml خون بر حسب

انحراف از معیارمیانگین

0/260/07شرایط عادی دوندگان 100متر

0/260/08شرایط عادی دوندگان 1600متر

1/150/17*#دوندگان 100 متر

0/610/12*دوندگان 1600 متر

* اختلاف معنی دار نسبت به پیش آزمون، # اختلاف معنی دار 
گروه دیگر. نسبت به 

گروه افزایش معنی داری را در هورمون آدرنالین  گر چه هر دو  ا
آزمــون  نتایج  امــا   )<0P/05(دادنــــد نشان  مسابقه  بــرگــزاری  از  قبل 
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ســـیـــرتـــوئـــیـــن	هـــا:	تــنــظــیــم	کـــنـــنـــده	هـــای	
متابولیسم	و	طول	عمر

و  ادبیات  دانشکده  ورزشی،  علوم  گروه  استادیار،   - فتحی1*  ایمان 
علوم انسانی، دانشگاه ولی عصر )عج( رفسنجان

جهرمی،  آبــادی  شریف  علیرضا  زرنـــدی،  ابراهیمی  محمدصابر 
گروه  ــی،  ورزش علوم  کارشناسی  دانشجوی  راویــز-  الدینی  زیــن  فاطمه 
علوم ورزشی، دانشکده ادبیات و علوم انسانی، دانشگاه ولی عصر )عج( 

رفسنجان

چکیده
در  ــکــول هــا  مــول مــهــمــتــریــن  و  از جـــذاب تـــریـــن  ســیــرتــوئــیــن هــا 
تمام  در  تقریبا  ورودشــان  وسعت  هستند.  مولکولی  زیست شناسی 
دارویـــی  تــارگــت  یــک  بــه  را  آنــهــا  سلولی،  زیست شناسی  فرایندها 
برای  بیشتری  تاش  وضوح  به  است.  کرده  تبدیل  انگیز  هیجان 
تعیین اثرات مداخله های مختلف بر میزان فعالیت سیرتوئین ها و 
کاندیدهای اصلی  از  بیوژنز میتوکندریایی لازم است. سیرتوئین ها 
کالریک هستند؛ آنها قادرند تا از بیماری های مرتبط با  محدودیت 
کنند. خانواده پروتئین  سن نظیر آلزایمر، دیابت و چاقی جلوگیری 
و   +NAD به  وابسته  استیازی  دی  فعالیت  دارای  سیرتوئین  های 
فرایندهای  ها  پروتئین  ایــن  هستند.  ترانسفراز  ریبوزیل   ADP یا 
بیولوژیکی مختلفی از بازسازی DNA و پایداری ژنوم تا هومئوستاز 
که  انــد  داده  نشان  تحقیقات  کنند.  می  تنظیم  را  گلوکز  و  چربی 
طول  و  سلولی  بقای  کلیدی  هــای  کننده  تنظیم  از  ها  آنزیم  ایــن 
از تحقیقات  انفجاری  گذشته  ارگانیسم هستند. طی ده سال  عمر 
بویژه  سیرتوئین ها  ســازی  فعال  احتمالی  درمــانــی  پتانسیل  روی 
سیرت 1 و اخیرا سیرت 3 بر روی بسیاری از بیماری ها انجام شده 
اینحال، در مورد عملکرد سیرتوئین ها در بدن همچنان  با  است. 
مبانی  تــا  اســت  شــده  سعی  اینجا  در  دارد.  وجــود  کمی  اطــاعــات 
کننده ها،  فعال  سیرتوئین،  هــای  مولکول  عملکردهای  نظری 

سرکوب کننده ها، و مسیرهای پیام رسانی آن ها بیان شود.

 آدرس: کرمان- رفسنجان- میدان امام خمینی- دانشگاه ولی عصر )عج(  1
Imanfathi@gmail.com ،رفسنجان- 03431312307
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شکل 1. اعمال مشترک Sir2 و سیرتوئین های پستانداران

سرکوب مرگ سلولی بوسیله سیرتوئین ها
های  مکانیسم  طــریــق  از  را  ســلــولــی7  احــیــای  هــا  سیرتوئین 
 ،p538 کننده تومور متعددی افزایش می دهند )شکل 2(. سرکوب 
کند. دی استیاسیون p53 بوسیله سیرت  آپوپتوزیس را تحریک می 
را مهار  آپوپتوزیس  را سرکوب و در نتیجه   p53 1، فعالیت رونویسی 
کند )19 ,18(. AROS )تنظیم کننده فعالیت سیرت 1( )20( و  می 
نکدین9 )21( به سیرت 1 و p53 به منظور افزایش دی استیاسیون 
p53 بوسیله سیرت 1 متصل می شوند. سیرت 7 به  RNA پلی مراز 

افزایش می دهد،  را  ریبوزومی   RNA رونویسی  و  I متصل می شود 
ک داون سیرت 7 تکثیر سلولی را متوقف و آپوپتوزیس  درحالیکه نا
را باعث می شود )22(. سیرت p53 ،7 را دی استیله و غیر فعال می 
و   1 سیرت   .)23( کند  می  سرکوب  را  آپوپتوزیس  نتیجه  در  و  کند 
 Ku70 کنند و باعث می شود تا سیرت Ku ،3-70 را دی استیله می 
کند  به عامل پیش آپوپتوزیسی Bax متصل و آنرا از میتوکندری جدا 
از استرس سرکوب شود )16,  ناشی  آپوپتوزیس سلولی  نتیجه  و در 
کند و در مرگ سلولی مستقل از  PARP10، NAD .)24 را مصرف می 
کاسپاز درگیر است و حال اینکه سیرت PARP ،1 را دی استیله و مهار 

کند )25(. می 

شکل 2. افزایش احیای سلولی بوسیله سیرتوئین ها

7 . Cell survival 
8 . tumour suppressor p53 
9 . Necdin 
10 . Poly)ADP-ribose(Polymerase-1  

مقدمه: نمونه اولیه سیرتوئین ها 
شد  کشف   )21 خــامــوش  اطــاعــات  )تنظیم گر   Sir2 بــار  اولــیــن 
مخمر2  سلولهای  سیرتوئین  پنج  میان  در  ای  گسترده  بطور  و 
کاهش  کاهش عمل یافته، نازایی و   Sir2 مطالعه شد. جهش های
Sir2 طول عمر را تا  طول عمر را نشان داد، در حالیکه بیش بیانی 
محدودیت  که  شد  مشاهده  عــاوه  به  داد)1(.  افزایش  درصــد   30
از  دیگر  بسیاری  و  هـــا)2(  جــونــده  در  را  عمر  طــول   )CR( کالریک 
گونه ها افزایش می دهد. افزایش طول عمر مخمر و مگس ناشی از 
Sir2 به عامل  Sir2 مرتبط داده شد)3, 4(.  کالریک به  محدودیت 
رونویسی فورکهد3 متصل می شود و بیوژنر میتوکندریایی و مقاومت 
 DNA، آسیب  کند )5(. تحت شرایط  زیاد می  را  استرس  به  سلول 
که  شود  می  فراخوانده   DNA4 انفصال  نقطه  به  تلومرازها  از   Sir2

در آن Sir2 با پروتئین Ku متصل به انتهای DNA5 برای بازسازی 
که Sir2 در  کند)6(. اخیرا مشخص شده است  DNA همکاری می 

سلولهای  به  دختر  سلولهای  از  دیده  آسیب  های  پروتئین  انتقال 
 Sir2 که  بعدا مشخص شد  اســت)7(.  زایــی درگیر  مــادر طی سلول 
که از NAD+ به عنوان  یک هیستون دی استیاز غیرمعمول است 
کوآنزیم استفاده می کند)Sir2 .)8 بخش استیل را از استیل-لیزین 
که به AADPR6 و نیکوتین  هیستون ها به NAD+ انتقال می دهد 
کشف شده است و  کاتالیز می شود )AADPR .)9 مولکولی تازه  آمید 
از  عملکردهای بیولوژیکی مختلفی دارد )10( و نیکوتین آمید یکی 

مهارکننده های سیرتوئین هاست )11(.

هفت سیرتوئین پستانداران
است  شده  شناسایی   )7 تا   1 )سیرت  انسانی  سیرتوئین  هفت 
سیرت   ،)14 ســیــتــوپــاســم)13,  و  هسته  در   2 و   1 ســیــرت   .)12(
و  هسته  در  همچنین   3 سیرت  البته  و  میتوکندری  در   5 و   4  ،3
ــــد)15(.  دارن ــرار  ق هسته  در   7  ،  6 سیرت  و   )16 سیتوپاسم)15, 
که برای  III هستند  سیرتوئین ها هیستون دی استیازهای طبقه 
آن ها  متمایزکننده  نیاز،  این  و  دارنــد   +NAD به  نیاز  فعالیت شان 
تعدیل  همچنین  است.   II و   I طبقه  استیازهای  دی  هیستون  از 
دی  هیستون  ــای  ه کننده  تعدیل  بــا  سیرتوئین ها  کــنــنــده هــای 
های  سیرتوئین  از  برخی  کند.  می  فــرق   II و   I طبقه  استیازهای 
گزارش  اخیرا  البته  هستند؛  ترانسفراز  -ریبوزیل   ADP پستانداران 
منعکس  احتمالا  ترانسفرازی  -ریبوزیل   ADP فعالیت  است  شده 
کنش های جانبی فعالیت دی استیازی است)17(. بطور  کننده وا
کامل شبیه  جالبی، عملکردهای اصلی سیرتوئین های پستانداران 
که در مخمر وجود دارد)یعنی Sir2(، بجز اینکه آنها  آنهایی هست 
همچنین روی التهاب و تمایز نیز اثرگذارند)شکل 1(. از میان هفت 

سیرتوئین، بیشترین مطالعه روی سیرت 1 انجام شده است. 

1 . Silent information regulators 
2 . Yeast  
3 . Forkhead transcription factor 
4 . DNA break point 
5 . DNA end-binding protein Ku 
6 . O-acetyl-ADP-ribose 
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با  افراد سیگاری و بیماران  کند )42(. سطح سیرت 1 در ریه های 
که منجر به  کاهش می یابد،   )COPD( بیماری انسداد ریوی مزمن
-MMP 43( و نسخه برداری( RelA/p65 افزایش در استیاسیون

که باعث پیشرفت بیشتر بیماری می شود.  99 )44( می شود 

شکل 3. سرکوب التهاب بوسیله سیرتوئین ها

سیرت 6 فعالیت NF-κB را بوسیله مکانیسم متفاوتی سرکوب 
کند. سیرت 6 بوسیله اتصال به RelA/p65، به پروموتورهای  می 
 H3 فراخوانده10 می شود، جائیکه آن هیستون NF-κB ژن -هدف
کاهش می  کند و پیام رسانی NF-κB را  را در Lys9 دی استیله می 

دهد )45(. 
ــده، یــک شــرایــط شبه  ــ ــای بــا ســیــرت 1 ســرکــوب ش ــوش هـ مـ
کننده  خودایمنی نشان دادند )46, 47(. سیرت 1، پروتئین فعال 
کند و یک  کردن c-Jun مهار می  AP( 111-1( را بوسیله دی استیله 
مهم  مکانیسم  )یک  کلونال12   T-سلولی آنــرژی  در  کلیدی  نقش 
با   .)47( کند  می  ایفا  کنشی13(  وا خود   T سلولهای  سرکوب  برای 
این وجود، در حال حاضر نقش سیرت 1 در بیماریهای خود ایمنی 
بوسیله   c-fos استیاسیون  دی  همچنین  است.  ناشناخته  انسان 
کروفاژها  سیرت 1 در مهار AP-1 درگیر است و بیان COX-214 در ما
محوری  نقشی  کروفاژها  ما سازی  فعال   .)48( دهد  می  کاهش  را 
کم شدت15 بیماریهای مرتبط با چاقی ایفا  در التهاب بافتی مزمن 
گسترده ای مسیرهای  کروفاژها بطور  1 در ما کند. مهار سیرت  می 
)LPS( را فعال می کند  کارید  التهابی ایجاد شده ناشی از لیپوپلی سا
 ،c-Jun کننده سیرت 1( فسفوریاسیون در حالیکه رزوراترول )فعال 
از  ناشی   NF-κB فسفوریاسیون  و   )NF-κB )مهارکننده   IκB تجزیه 
کند )49(. همچنین  LPS را در روشی وابسته به سیرت 1 مهار می 

 AMPK فعالیت   )NEFAs( آزاد غیراستریفیه  اسیدهای چرب  و   LPS

کاهش محتوای NAD+ و غیرفعال  کاهش می دهند و منجر به  را 
ک اوت  سازی سیرت 1 می شوند )50(. در موش هایی با سیرت 1 نا
کرده بودند سطوح سایتوکاین  که رژیم غذایی پرچرب مصرف  شده 
 .)51( شد  بیشتر  انسولینی  مقاومت  و  افزایش  التهابی  پیش  های 

9 . matrix metalloproteinase-9 
10 . Recruited 

11 . activator protein-1 

12 . clonal T-cell anergy 
13 . self-reactive T-cells 
14 . cyclo-oxygenase 2 

15 . low-grade 

که  کتور رونویسی است  گرمایی HSF1( 1( یک فا کتور شوک  فا
گرمایی محافظت  کننده1 و شوک  سلول را از پروتئین های تجزیه 
احیای  بــرای   1 سیرت  بوسیله   HSF1 استیاسیون  دی  کند.  می 
 HSF1 ،1 گرمایی لازم است )26(. سیرت سلولی در پاسخ به شوک 
کند و فعالیت اتصالی HSF1 به DNA را افزایش  را دی استیله می 
 FOXO ــرداری  ب نسخه  کتورهای  فا  1 سیرت  همچنین  دهــد.  می 
در  و  کند  می  استیله  دی  را   )FOXO4 و    FOXO3a  ،)FOXO1
کسیژن  ا آزاد  های  گونه  و  کند  می  توقیف  را  سلولی  چرخه  نتیجه 
به  پروتئین های مقاوم  و    p27kip1 بوسیله تحریک را   )ROS( را 
کساید دیسموتاز )MnSOD( میتوکندریایی  استرس نظیر منگز سوپر ا
و  انفارکتوس  کاهش می دهد )27-30(. در موارد   GADD452 و
کاردیومیوسیت ها  کاردیومیوپاتی، سیرت 1 از سیتوپاسم به هسته 
را بوسیله تحریک   ROS از  ناشی  جا به جا می شود و مرگ سلولی 
MnSOD کاهش می دهد )31(. محدودیت کالریک سیرت 1 هسته 
افزایش می دهد و   )NO( کساید ا نیتریک  از طریق سیگنال  را  ای 
با  که ممکن است  افزایش می دهد )32(  را  ایسکمی قلبی  تحمل 

فعال سازی eNOS بوسیله سیرت 1 افزایش بیشتری یابد )33(. 
کلیدی   ROS- 3کننده همچنین سیرت 1 چندین آنزیم سم زدا
کتیویتور  را بوسیله دی استیله کردن و فعال کردن PGC-1α )یک کوا
رونویسی از خانواده FOXO( افزایش می دهد )34- 36(. سیرت 3 
کاتالاز و از طریق فعال  هسته ای ROS را بوسیله تحریک MnSOD و 
کاهش می دهد و مانع هایپرتروفی قلبی می شود   FOXO3a سازی
بوسیله دی  را  آپوپتوزیس   1 مزانژیال4، سیرت  )16(. در سلولهای 
کردن Smad 7 )که باعث مهار فعال سازی Smad 7 بوسیله  استیله 
کاهش می دهد )37(. در داخل بدن6، بیش  TGF-β15 می شود( 
بیانی سیرت 1 در مدل های حیوانی ترانسژنیک، احیای سلولهای 
کاردیومیوسیت ها )39( و نورونها در  بتای جزیره پانکراسی )38(، 
گرچه سیرتوئین  مدل حیوانی بیماری آلزایمر )40( را افزایش داد. ا
کنند،  ها عوامل مختلفی را به منظور مهار مرگ سلولی تعدیل می 
کدامیک در شرایط پاتولوژیکی و فیزیولوژیکی  که  مشخص نیست 

مهمتر است.

سرکوب التهاب بوسیله سیرتوئین ها
کتور  فا )شــکــل3(.  هستند  درگیر  نیز  التهاب  در  سیرتوئین ها 
در  درگیر  بــرداری  نسخه  کتور  فا یک   B7 (NF-κB( کاپا  هسته ای 
کاپا  کتور هسته ای  التهاب است. سیرت 1 زیر واحد RelA/p65 فا
B را در Lys310 دی استیله میکند و پیام رسانی NF-κB را مهار می 
در  که یک نقش عملکردی   ،)Aβ( بتا8  آمیلوئید  پپتید  کند )41(. 
کند، استیاسیون RelA/p65 در میکروگلیا  بیماری آلزایمر ایفا می 
را افزایش می دهد، بنابراین باعث فعال سازی NF-κB می شود، در 
کاهش و نورون ها را محافظت می  مقابل، سیرت 1 استیاسیون را 
1 . Misfolded  
2 . growth-arrest and DNA-damage inducible protein 45 
3 . detoxifying 
4 . mesangial 
5  . transforming growth factor-β1 
6 . in vivo 
7  . nuclear factor κB 
8  . amyloid β-peptide 
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سیرت 1 بوسیله سطح NAD+ تنظیم می شود )57, 58( و به 
عنوان حسگر ردکوس برای مانیتور نسبت NAD+ به NADH عمل 
کند و البته نسبت NAD+ به NADH بسته به شرایط متابولیکی  می 
 +NAD به وسیله افزایش سطح AMPK .کند بطور پویایی تغییر می 
کسیداتیو میتوکندریایی و  که به وسیله فعال سازی فسفوریاسیون ا
یا بوسیله تحریک NAMPT6 واسطه گری می شود، فعالیت سیرت 1 
کننده7 برای  را افزایش می دهد )NAMPT .)59 یک آنزیم محدود 
سطوح   .)58( است   NAD+ 183t بازیافت8  مسیر  در   +NAD سنتز 
NAMPT و NAD+ مانند بسیاری از فرایندهای متابولیکی تغییرات 

شبانه روزی نشان داده اند و همراه با سیرت 1 در تنظیم بازخوردی 
کسیداسیون  ا هنگام  به   .)61  ,60( درگیرند  روزی9  شبانه  ماشین 
به  کربس  چرخه  از  الکترون  انتقال   NADH و   +NAD مغذی،  مواد 
زنجیره الکترون را به منظور تولید شیب پروتونی و در نهایت تولید 
بوسیله  همچنین   1 سیرت  فعالیت  کنند.  می  گری  واسطه   ATP
به طور مستقیم   )NADH و  +NAD( ها  واسطه  تولید  و  مواد مغذی 
و به وسیله محصول پایانی  )ATP/ADP( به طور غیرمستقیم تنظیم 
کشف سیرت 1 حلقه بازخوردی در تبدیل مواد مغذی به  می شود. 

ATP را روشن ساخت. 

فراخوانده   SUV39H1 1 و  انــرژی، سیرت  فقدان  تحت شرایط 
کاهش  منظور  به  و  نوکلئومتیلین10  با   rRNA لوکوس  به  شوند  می 
کنند )63(. به  مصرف انرژی، نسخه برداری rRNA را سرکوب می 
پاسخ  افزایش می دهد )یک  را  اتوفاژی  کالریک  عاوه محدودیت 
سلولی به محدودیت مواد مغذی(، و سیرت 1 بوسیله دی استیله 
کردن و تعامل با اجزای ضروری برای این فرایند، اتوفاژی را فعال 
کند )64(. نقش های اتوفاژی محدود به بازیافت مواد مغذی  می 
نیستند و بلکه همچنین در تجزیه انتخابی میتوکندری های آسیب 
کتری داخل سلولی و غیره نیز درگیر هستند. به نظر مطالعه  دیده، با

عملکرد سیرت 1 بر اتوفاژی در آینده نزدیک توسعه می یابد.

گلوکز بوسیله سیرتوئین ها تنظیم متابولیسم 
ژن  از  تــعــدادی  کــه  اســت  کلیدی  کتیویتور  کوا یــک   PGC-1α

کردن هردوی  های درگیر در مسیرهای متابولیکی را بوسیله فعال 
کند.  گیرنده های هسته ای و عوامل رونویسی FOXO تنظیم می 
PGC- کند. فعال سازی را فسفوریله و فعال می   AMPK، PGC-1α

کند  )شکل 4(.  گلیکولیز را سرکوب می  گلوکونئوژنز را افزایش و   1α

PGC-1α نیز بوسیله دی استیاسیون فعال می شود. تحت شرایط 

گلوکز بالاPGC-1α ،11 بوسیله استیل ترانسفراز GCN5 حداقل در 13 
باقیمانده12 لیزین به مقدار زیادی استیله می شود، در حالیکه در 
گلوکز پائین بوسیله سیرت 1 دی استیله می شود )65(. در  پاسخ به 
گلوکز خون را به وسیله فعال سازی  کبدی  گرسنگی، سیرت 1  شرایط 

6 . nicotinamide phosphoribsyltransfrases 
7 . Rate-limiting 
8 . salvage 
9 . circadian machinery 
10 . nucleomethylin 
11 . High-glucose conditions 
12 . residue 

سازی  فعال  مهار  و  کــردن  استیله  دی  بوسیله   1 سیرت  همچنین 
Smad3 ناشی از TGF-β1 و مهار افزایش کاژن IV( 4( و فیبرونکتین در 

کرد )52(. از آنجائیکه  کلیوی، فیبروزیس را مهار  فیبروباست های 
فیبروز  و  کبدی1  نظیر سیروز  گونی  گونا بیماری های  در  فیبروزیس 
این  بــرای  اســت  1 ممکن  ســازی سیرت  فعال  اســت،  درگیر  ریــوی 
ک اوت  بیماریها مزایایی داشته باشد. در موش های با سیرت 7 نا
که  کاردیومیوپاتی التهابی با فیبروزیس شدید همراه بود )23(  شده 
التهاب درگیر  که سیرت 7 همچنین در  پیشنهاد دهنده این است 
بوسیله   ROS2 -کننده زدا  سم  های  آنزیم  تحریک  بعاوه،  است. 
 STAT33 کند. همچنین التهاب را سرکوب می  سیرت 1 و سیرت 3 
در  آن  اهمیت  اما   )53( شد  تعدیل  و  استیله  دی   1 سیرت  بوسیله 
دهند  می  نشان  مطالعات  این  است.  نشده  مشخص  ایمونولوژی 

کنترل التهاب دارد. که فعال سازی سیرتوئین ها یک امتیازی در 

تنظیم وضعیت سوخت و سازی سلولی بوسیله 
سیرتوئین ها

 .)4 )شکل  کنند  می  تنظیم  را  انرژی  متابولیسم  سیرتوئین ها 
متداول  های  درمان  که  ها4  تیازولیدیندیون  و  متفورمین  ورزش، 
که  ع 2 هستند و باعث فعال سازی AMPK می شوند  برای دیابت نو
آن  مصرف  کاهش  و   ATP تولید  برای  را  کسیداتیو  ا فسفوریاسیون 
آنابولیکی )نظیر مسیرهای سنتز پروتئین(  بوسیله مهار مسیرهای 
 ATP به   AMP غلظت  سطوح  بوسیله   AMPK دهند.  می  افزایش 
افزایش  باعث  کالریک  مــحــدودیــت  شــود.  مــی  تنظیم   LKB15 و 
نسبت AMP  به ATP و در نتیجه افزایش فعالیت AMPK می شود. 
کالریک منجر به افزایش سطح سیرت 1 می  همچنین محدودیت 
  ،Lys48 در LKB1 شود )24, 34( و سیرت 1 نیز با دی استیله کردن
باعث فعال سازی آن می شود )54, 55(. همچنین  LKB1 بوسیله 

دی استیاسیون وابسته به سیرت 3 نیز فعال می شود )56(. 

شکل 4. عملکردهای متابولیکی سیرتوئین ها

1 . Cirrhosis 
2 . ROS-detoxifying 
3 . Signal transducer and active of  transcription 3 
4 . thiazolidinediones 
5  . Liver kinase B1 
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 PGC-1α استیاسیون  دی  دیابتی(،  ضد  )آدیپوکاین  آدیپونکتین 
توسط سیرت 1 را از طریق افزایش نسبت NAD+ به NADH افزایش 
را  اسکلتی  عضله  در  میتوکندری  عملکرد  صورت  بدین  و  دهد  می 
کاهش دهنده تری  کتور رشدی  افزایش می دهد )71(. FGF214 )فا
گلیسیرید و آنتی هایپرگلیسمی( فعالیت میتوکندری را در آدیپویست 
 SIRT1/AMPK/ PGC-1α بــه  وابسته  مکانیسم  یــک  طریق  از  هــا 
می  بیان  میتوکندری  در  عمدتا   3 سیرت   .)72( دهد  می  افزایش 
کبد چرب توسعه  ک اوت شده  با سیرت 3 نا شود. در موش های 
کوآ سنتتاز  کاهش تولید ATP مشاهده شد. سیرت 3 استیل  یافت و 
کند و موجب  2 میتوکندریایی را بوسیله دی استیاسیون فعال می 
کوآ به عنوان یک  کوآ از استات می شود؛ استیل  افزایش سنتز استیل 
گرسنگی استفاده می شود )73, 74(.  منبع انرژی جایگزین هنگام 
زنجیره   )76( II کمپلکس  و   )75( I کمپلکس  همچنین سیرت 3 
برخی  کردن  استیله  دی  بوسیله  را  میتوکندریایی  الکترون  انتقال 
دهد.  می  افزایش   ،ATP تولید  حفظ  برای  ها،  کمپلکس  اجزای  از 
سیرت 4 به مقدار زیادی در سلولهای بتای جزیره پانکراسی بیان 
ک اوت شده، سطح انسولین  می شود. در موش های با سیرت 4 نا
گرچه  ا  .)77( شد  مشاهده  کنترل  گــروه  به  نسبت  بالاتری  خــون 
نقشی   4 سیرت  اســت،  انسولین  ترشح  مثبت  گر  تنظیم   1 سیرت 
کنترل سطوح  که سیرت 1 و سیرت 4 تحت  معکوس دارد. از آنجا 
انسولین  ترشح  در  آنزیم  دو  این  شرکت  چگونگی  هستند،   +NAD
کرباموئیل فسفات سنتتاز 15  هنوز شناخته نشده است. سیرت 5 به 
کرباموئیل فسفات سنتتاز  متصل می شود و آنرا دی استیله می کند. 
کند  می  کاتالیز  را  ک  آمونیا زدایی  سم  در  اوره  چرخه  اول  مرحله   1
مورد  انرژی  منبع  عنوان  به  آمینه  اسیدهای  گرسنگی  طی   .)78(
ک می شوند. از  گرفته و منجر به افزایش تولید آمونیا استفاده قرار 
گرسنگی سطح NAD+ را افزایش می دهد، فعال سازی  آنجائیکه 
ک را افزایش می دهد.  سیرت 5 ناشی از NAD+، سم زدایی آمونیا
افزایش  ک اوت شده،  با سیرت 5 نا رابطه، در موشهای  در همین 

گرسنگی مشاهده شد )78(.  ک طی  بیش از حد آمونیا

4  . fibroblast growth factor 21 
5 . carbamoyl phosphate senthetase 1 

PGC-1α تامین می کند )65(. بعاوه، سیرت 1 استقرار )قرارگیری( 

گلوکونئوژنز را  که ممکن است  هسته ای FOXO1 را افزایش می دهد 
PGC- کننده بیشتر افزایش دهد )66(. سیرت STAT3 ،1 )یک مهار 
کند و در نتیجه باعث حفظ فعالیت  1α( را دی استیله و مهار می 

بوسیله  نیز   )PGC-1α )همولوگ   PGC-1β  .)53( شود  می   PGC-1α

گلوکز GLUT4 در عضله  سیرت 1 دی استیله می شود و بیان ناقل 
کند )67(. سیرت 1 بر پیام رسانی انسولینی  اسکلتی را تحریک می 
کننده و غیرفعال  گذارد، آن بیان PTP1B1 )عامل دفسفوریله  اثر می 
افزایش  به  منجر  و  دهــد  می  کاهش  را  انسولینی(  گیرنده  کننده 
ترشح  در  همچنین   1 سیرت   .)68( شود  می  انسولینی  حساسیت 
انسولین درگیر است. بیش بیانی سیرت 1 در سلولهای بتای جزیره 
میتوکندریایی   UCP22 بیان  مهار  بوسیله  را   ATP تولید  پانکراسی 
 +k های  کانال  شدن  بسته  به  منجر  بنابراین  و  دهد  می  افزایش 
 .)38( ــود  ش مــی  انــســولــیــن   تــرشــح  نهایت  در  و   ATP بــه  حــســاس 
ممکن  و  هستند  سلولی  داخل   ROS اصلی  تولیدگر  ها  میتوکندری 
 1 سیرت  عمل  وجود  این  با  بگذارد؛  اثر   ROS تولید  بر   UCP2 است 
را  گلیکولیز   HIF-13 است.  ناشناخته  میتوکندریایی   ROS تولید  بر 
کمبود  شرایط  تحت  را  میتوکندریایی  تنفس  مسیرهای  و  تحریک 
برای    Lys674 در  را   HIF-1α  ،1 سیرت  کند.  می  مهار  کسیژن  ا
طی  کند.  می  استیله  دی   HIF-1α به  وابسته  بــرداری  نسخه  مهار 
فعالیت  و  سرکوب  را   1 سیرت   ،+NAD سطح  کاهش  هیپوکسی، 
که طی هیپوکسی   HIF-2α ،کند. از سویی دیگر HIF-1α را حفظ می 

ارتیروپوئیتین   ،)VEGF-A( عروقی  اندوتلیال  رشد   A کتور  فا بیان 
)EPO( و MnSOD را افزایش می دهد، تحت دی استیاسیون توسط 

سیرت 1 فعال می شود )69(. 

سیرتوئین ها و عملکرد میتوکندریایی
میتوکندریایی  بیوژنز  و  عملکرد  اصــلــی  گــر  تنظیم   PGC-1α

می  استیله  دی   1 سیرت  بوسیله  کــه   PGC-1α  .)4 )شکل  اســت 
میتوکندریایی  کسیداتیو  ا فسفوریاسیون  که  هایی  پروتئین  شود، 
 .)70( کند  می  تحریک  را  می دهند  افزایش  اسکلتی  عضله  در  را 
1  . tyrosine phosphatase 1B 
2 . uncoupler protein 2 
3 . hypoxia-inducible factor-1 

 شکل 5. سیرتوئین ها و متابولیسم چربی
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و  چاقی  مانند  متابولیکی  اختالات  درمــان  بــرای  پتانسیلی  کنند، 
آترواسکلروزیس دارند. 

سیرتوئین ها در تعمیرDNA 10 و سرطان 
حد  تا  که  درگیرند   DNA آسیب  هــای  پاسخ  در  ها  سیرتوئین 
)شــکــل6(.  هستند  مرتبط  زایــی  ســرطــان  و  سالمندی  بــه  زیـــادی 
که به وسیله پیری زودرس مشخص می  سندروم ورنر11 )اختالی 
 RecQ عضوی از خانواده هلیکاز( WRN12 ناشی از جهش در )شود
 CBP14 و   p300 بوسیله   WRN استیاسیون  باشد.  می   )DNA13
کاهش می دهد؛ درحالیکه دی استیاسیون آن بوسیله  فعالیت آنرا 
ک  کند )85(. در موش های با سیرت 6 نا سیرت 1، آنرا فعال می 
مشاهده  سالمندی  شبه  فنوتیپ  و  ژنومیکی  ناپایداری  شده،  اوت 
کرموزومی  اتصالات  و  است  مرتبط   WRN با   6 سیرت   .)86( شد 
انتها به انتها15 را مهار و در نتیجه پیری زودرس سلولی در تلومرها 
کند. سرکوب سیرت 6 منجر به اختال تلومر همراه با  را سرکوب می 

کروموزومی انتها به انتها و پیری زودرس شد )87(. اتصالات 
 NBS-116 حسگر شکست های دو رشته ای DNA17 است و 
کروموزومی(  جهش آن باعث NBS )اختالی نادر توام با ناپایداری 
بــرای   1 ســیــرت  بــوســیــلــه   1-NBS اســتــیــاســیــون  دی  ــود.  شــ مــی 
 ATM 1 بوسیله-NBS 18فسفوریاسیون ناشی از یونیزان- تابش
کارآمدی برای DNA ایجاد  که پاسخ ترمیمی  کیناز مورد نیاز است 
کند )88(. سیرت CTIP19 ،6 را به منظور بهبود پایداری ژنوم  می 
گام مهم در  که یک   DNA کند و برش انتهایی20  دی استیله می 
ترمیم DNA است را بوسیله نوترکیبی هومولوگ21 ارتقاء می دهد 

.)89(
                                    

شکل 6. سیرتوئین ها در تعمیر DNA و سرطان
10 . Repair  
11 . werner syndrome 
12 . Werner syndrome, RecQ helicase-like 
13 . RecQ DNA helicase 
14  . CREB (cAMP-response-element-binding protein)-binding 
protein 
15 . end-to-end 
16 . Nijmegen breakage syndrome 
17 . DNA double strand breaks 
18 . ionizing-radiation-induced phosphorylation 
19 . C-terminal-binding protein-interacting protein 
20 . end resection 
21 . homologous recombination 

تنظیم متابولیسم چربی بوسیله سیرتوئین ها
سیرتوئین ها متابولیسم چربی و چربی زایی را تنظیم می کنند 
گلیتازون1  گیرنده  عنوان  به  همچنین  )کــه   PPARγ  .)5 )شکل 
را  زایــی  چربی  که  است  ای  هسته  گیرنده  یک  شــود(  می  شناخته 
نسخه  فعالیت   ،N-CoR2 هــمــراه  بــه   1 سیرت  کند.  مــی  تنظیم 
می  مهار  را  زایــی  چربی  وسیله  بدین  و  سرکوب  را   PPARγ ــرداری  ب
بوسیله   PGC-1α سازی  فعال  گرسنگی،  شرایط  تحت   .)79( کند 
کتون زایی را افزایش می دهد  کسیداسیون اسید چرب و  سیرت 1، ا
 MCAD3 کسیداسیون اسید چرب نظیر )PGC-1α .)70 آنزیم های ا
به  متابولیکی  انتقال  کلیدی  گر  )تنظیم   45-PDK و   CPT1b4 و 
کسیداسون اسید چرب تحت شرایط تخلیه مواد مغذی( را تحریک  ا
نسخه  فعالیت   و  متصل   PPARα به  همچنین   1 سیرت  کند.  می 
کتیویتورش یعنی PGC-1α افزایش می دهد  کوا برداری آنرا همراه با 
کسیداسیون اسید چرب را افزایش می دهد )80(. از  و بدین وسیله ا
که اسیدهای چرب غیراستریفه )NEFAS( منبع انرژی اصلی  آنجا 
را  قلب  عملکرد   1 سیرت  است  ممکن  هستند،  ها  کاردیومیوسیت 

بوسیله متابولیسم چربی تحت تاثیر قرار دهد.
 X هــای  )گیرنده   FXRS و  کبدی(   X هــای  )گیرنده   LXRS
که متابولیسم چربی  گیرنده های هسته ای هستند  فارنزوئیدی6( 
کلسترول را تنظیم  کنند. LXRS متابولیسم چربی و  را تنظیم می 
کبد را افزایش  از بافتهای محیطی به  کلسترول  کنند و انتقال  می 
بوسیله  را  سرم  گلوکز  و  چربی  سطوح   FXR درحالیکه  دهند،  می 
کاهش می دهد.  گلوکز، چربی و اسید صفراوی  تنظیم متابولیسم 
کند و  گیرنده های هسته ای را دی استیله و فعال می  سیرت 1 این 
شرایط متابولیکی را بهبود می بخشد )81, 82(. دی استیاسیون 
کوئیتیناسیون7  یوبی  همچنین   1 سیرت  بوسیله   FXR و   LXRS
اینکه  وجــود،  این  با   .)82  ,81( دهد  می  افزایش  را  آنها  تجزیه  و 
گیرنده های هسته ای را فعال می  چگونه این نوسازی سریع، این 

کند هنوز ناشناخته است.
کتورهای  )فا  SREBP-2 و   SREBP-18  ،1 ســیــرت  همچنین 
بــرای  را  لیپوژنی  و  کلستروژنی  ژن هـــای  بیان  کــه  نــســخــه بــرداری 
سیری  و  دهی  تغذیه  حالت  در  و  دهند  می  افزایش  چربی  ذخیره 
آنها را  کند. این دی استیاسیون  فعال هستند( را دی استیله می 
کاهش فعالیت اشان  کوئیتیناسیون و در نتیجه  اهدافی برای یوبی 
نتیجه  در  و  استیاسیون  دی  بوسیله   3 سیرت   .)83( ســازد  می 
اسید  کسیداسیون  ا مسیر  در  کلیدی  )آنزیم   LCAD9 سازی  فعال 
دهد  می  افزایش  گرسنگی  طی  را  چرب  اسید  کسیداسیون  ا چرب( 
فعال  را   )1 )بویژه سیرت  ها  که سیرتوئین  موادی  بنابراین   .)84(

1 . glitazone 
2  . nulear receptor co-repressor
3 . medium-chain acyl-COA dehydrogenase 
4  . carnitine palmitoyltransferase 1b
5 . pyruvate dehydrogenase kinase-4 
6 . farnesoid 
7 . ubiquitination 
8 . sterol-regulatory-element-binding protein-1 
9 . long-chain acyl CoA 



29

فصلنامه

پاییز 1396
شمـاره دوم 

یث
لبی
مبه

 مرد
هل
حب 
لر
ثب 
دشا
سبا
بن
اقم

اعل
قمب
ببب
لبد
ماع
ببب
مث
یه
هد 
هلب
قسب

نم 
 با
یبا
بنا

سرطان  افزایش دهندگی  یا  و  سرطان  مهارکنندگی  فعالیت های 
ع سلول باشد. به همین ترتیب،  ممکن است بر اساس روش ویژه نو
متفاوت  سرطان  توسعه  مراحل  در  است  ممکن  ها  سیرتوئین  اثر 
باشد. در مطالعات داخل بدنی توضیح و بررسی نقش سیرتوئین ها 

در سرطان مهم است. 

فعال کننده های دارویی سیرتوئین ها
)بویژه  ها  سیرتوئین  ســازی  فعال  شد،  ذکر  قبا  که  همانطور 
متابولیسم  بجز  متابولیکی  اختالات  بــرای   )3 سیرت  و   1 سیرت 
انگورها  در  طبیعی  بطور  که  ــرول  رزوراتـ اســت.  مفید  کبد  در  گلوکز 
قلبی  کننده  اثرات محافظت  که  پیشنهاد شده است  و  دارد  وجود 
که به عنوان مهارکننده رشد  کسیدان است  دارد )96(؛ یک آنتی ا
چندین  رزوراتـــرول  گرچه  ا  .)97( شــود  می  شناخته  تومور  سلولی 
که سیرت  هدف نظیر COX ها )97, 98( دارد، مشخص شده است 
1 بوسیله رزوراترول فعال می شود )99(. مصرف دهانی رزوراترول 
با  شــده  دیابتی  هــای  رت  پاسما  گلوکز  و  گلیسیرید  تــری  غلظت 
 .)100( داد  کاهش  درصــد   50 و   25 تا  را   )STZ( استرپتوزوتوسین 
رزوراترول دی استیاسیون PGC-1α بوسیله سیرت 1 را افزایش داد 
و ظرفیت  کاهش  را  انسولینی  و مقاومت  ترتیب وزن بدن  بدین  و 
رژیم  از  )ناشی  احیای موش های چاق  و  هــوازی، عملکرد حرکتی 
بیان ژنی  رزوراترول پروفایل  افزایش داد )102-100(.  را  پر چربی( 
کرد، با این وجود طول  کالریک در موش ها ایجاد  شبیه محدودیت 
رزوراتــرول،  بوسیله   1 سیرت  سازی  فعال   .)103( نکرد  زیاد  را  عمر 
با  مرتبط  سینه  سرطان   )40( آلزایمر  بیماری  حیوانی  هــای  مــدل 
کلیوی )52( و  BRCA1 )91(، اختال مزمن قلبی )31( فیبروزیس 

تخریب شبکیه چشم )104( را بهبود بخشید. بکارگیری رزوراترول 
کاهش  در همسترها سطوح استیل هیستون H3 را بطور معنی داری 

داد )31(.  
و  انــد  یافته  گسترش   1 سیرت  مصنوعی  هــای  کننده  فعال 
اما بحثی  اند  اثرات ضد چاقی و ضد دیابتی نشان داده  همچنین 
کننده های سیرت 1 با آن تعامل  که فعال  که وجود دارد این است 
که مکانیسم  مستقیم دارند یا غیرمستقیم. در پایان، ضروری است 
های فعال سازی سیرت 1 بوسیله رزوراترول روشن شوند و همچنین 

روشی برای تشخیص درست فعالیت سیرت 1 توسعه یابد. 

اثر تمرینات ورزشی بر سیرتوئین ها 
و  هــا  سیرتوئین  و  میتوکندریایی،  بــیــوژنــز  چــاقــی،  زمینه  در 
ادامــه  در  که  اســت  گرفته  صــورت  تحقیقاتی  ورزش  با  ارتباطشان 
پالاسیوس و همکاران13  گردد. در تحقیقی  اشاره می  به چند مورد 
تغذیه  و  )اختیاری(  ورزش  هــای  سیگنال  اثــر  بررسی  به   )2009(
 6 طی  ها  موش  اسکلتی  عضله  در   AMPK و   PGC1α  ،3 سیرت  بر 
سه  عضله  و  تشریح  ها  موش  هفته،   6 پایان  در  پرداختند.  هفته 
برداشته   PGC1α و   3 سیرت  پروتئین  آنالیز  منظور  به  سربازویی 
که سیرت 3 بطور چشمگیری  شدند. نتایج تحقیق آنها نشان داد 

13  .Palacios et al

در  استاندارد3   Wnt سیگنال  و  عملکردها  مجری2  کاتنین1  بتا
و   p300 بوسیله  کاتنین  بتا استیاسیون  است.  زایی  سرطان  و  رشد 
CBP فعالیت نسخه برداری اش و سرطان زایی را افزایش می دهد؛ 

نتیجه  و در  کند  استیله می  را دی  کاتنین  بتا  ،1 در حالیکه سیرت 
می  مهار  )مــوش(  حیوانی  مــدل  یک  در  را  کولون  سرطان  توسعه 
بوسیله  که  اســت  تومور  کننده  سرکوب  یک   BRCA14  .)90( کند 
در  جهش  حــال  اســت،  درگیر   DNA ترمیم  در  هومولوگ  نوترکیبی 
کند. موش  BRCA1 زنان را به سرطان تخمدان و سینه مستعد می 

کم و سطوح بالای  های با BRCA1 جهش یافته، سطوح سیرت 1 
طبیعی  بطور  دارنـــد.  آپوپتوزیس(  منفی  گر  )تنظیم  سورویوین5 
کند و بدین ترتیب بیان سورویوین را  BRCA1 سیرت 1 را فعال می 

بوسیله تغییر در تعدیل اپی ژنتیکی هیستون H3 مهار می کند )91(. 
این نتایج نشان می دهند که سیرتوئین ها سرطان را مهار می کنند.
 1 سیرت  که  دارد  وجود  متناقضی  های  داده  دیگر،  سویی  از   
دهندگی  افزایش  فعالیت  و  یابد  می  افزایش  سرطانی  سلولهای  در 
تــومــوری دارد. خــامــوش ســـازی ســیــرت16 بــاعــث تــوقــف رشـــد یا 
رشد  درحالیکه  شد؛  تلیالی  اپی  سرطانی  سلولهای  در  آپوپتوزیس 
 SIRT1 siRNA بوسیله  سرطانی  غیر  تلیال  اپــی  سلولهای  سلولی 
)سیرتینول7(   1 سیرت  مهارکننده   .)92( نگرفت  قــرار  تاثیر  تحت 
MCF- سرطان ریه و H1299 باعث توقف رشد شبه پیری سلولهای
در   MAPK8 و   Ras مسیرهای  ســازی  فعال  شــد.  سینه  سرطان   7

 HIC110 .)93( بوسیله سیرتینول مختل شد IGF-1 و EGF9 پاسخ به
 )1 بــرداری سیرت  کننده نسخه  و مهار  تومور  کننده  )یک سرکوب 
در  را   1 سیرت  بیان  است  ممکن  و  یابد  می  کاهش  سن  افزایش  با 
به   DBC111 تومور  کننده  سرکوب   .)94( دهد  افزایش  سالمندان 
سیرت 1 متصل و فعالیت آنرا مهار می کند )95(. آنژیوژنز )رگ زایی( 
برای پیشرفت تومور ضروری است و سیرت 1 فعالیت رگ زایی دارد 
توسعه سرطان فرض شده  به  کمک  برای   1 فعالیت سیرت  این  و 
در  افزایش  است،  داده شده  نشان   2 در شکل  که  است. همانطور 
از طریق  را  آسیب دیده   DNA با  احیای سلولهای  سطح سیرتوئین 
کتورهای القا کننده آپوپتوزیس نظیر p53 افزایش می دهد  سرکوب فا

و ممکن است خطر سرطان را افزایش دهد.
گرچه این آزمایش های سلول محور فعالیت افزایش دهنده   ا
سرطان سیرت 1 را نشان می دهند و بیش از 50 درصد تومورهای 
از  که  بدنی12  داخــل  آزمایشات  در  دارنــد؛   p53 ناهنجاری  انسانی 
زایــی  ســرطــان  ویــژگــی  انــد  ــرده  ک استفاده  ترانسژنیک  هــای  مــوش 
که سیرتوئین ها می توانند سلول را  سیرت 1 مشاهده نشد. از آنجا 
در چندین سطح و بوسیله چندین مکانیسم تحت تاثیر قرار دهند، 

1 . β-catenin 
2 . effector 
3 . canonical Wnt signal 
4 . breast cancer early-onset 1 
5 . Survivin 
6 . SIRT1-silencing 
7 . sirtinol 
8 . mitogen-activated protein kinase 
9 . epidermal growth factor 
10 . hypermethylated in cancer 1 
11 . deleted in breast cancer1 
12 . in vivo 
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کاهش  اسکلتی بود. بطور جالبی، فعالیت SIRT1 عضانی عارغم 
که  داد  نشان  مطالعه  این  نتایج  یافت.  افزایش   SIRT1 پروتئین 
افزایش بیوژنز میتوکندریایی ناشی از ورزش در عضله اسکلتی انسان 

با افزایش فعالیت SIRT1 همراه است )369(.

گیری نتیجه 
مواد  محدودیت  و  کاهش  شرایط  حسگرهای  ها  سیرتوئین 
وضعیت  به  پاسخ  بــرای  را  متابولیکی  مسیرهای  و  هستند  مغذی 
کننده  فعال  )مانند  درمانی  مداخله  کنند.  می  تنظیم  کم  انــرژی 
سازی  فعال  باعث  که  ورزشی  های  فعالیت  و  ها(  سیرتوئین  های 
و  چاقی  برای  درمــان  یک  عنوان  به  باید  شوند،  می  ها  سیرتوئین 
بسیاری از بیماریهای متابولیکی آزمایش شوند. سیرتوئین ها عاوه 
را  فیزیولوژیکی  های  سیگنال  اشــان،  متابولیکی  عملکردهای  بر 
کنند و مزایایی در بسیاری از مدل های بیماری فراهم  تعدیل می 
برای  نو  ابــزاری  ها  سیرتوئین  تعدیل  نزدیک،  آینده  در  کنند.  می 
ممکن  گرچه  ا شد،  خواهد  مختلفی  بیماریهای  بر  غلبه  به  کمک 

کلی طول عمر مفید واقع نشود. است برای توسعه 
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اسکلتی  عضله  در  ورزشــی  تمرین  و  ای  تغذیه  سیگنال  دو  هر  به 
برای هماهنگ سازی پاسخ های مولکولی پایین دست پاسخ می 
که تمرین ورزشی باعث افزایش بیان پروتئین سیرت 3 و  دهد چرا 
PGC1α شد )105(.همچنین در تحقیقی دیگر، هوکاری  همچنین 
و   3 سیرت  پروتئین  روی  را  ورزشی  تمرین  اثر   )2010( همکاران1  و 
نیکومین آمید فسفوریبوزیل ترانسفرازNampt( 2( در عضله اسکلتی 
کردند. رت ها بوسیله دویدن روی تردمیل با سرعت 20  رت بررسی 
متر بر دقیقه، 60 دقیقه در روز، 7 روز در هفته و برای 4 هفته تمرین 
کردند. تمرین ورزشی پروتئین سیرت 3 در عضات نعلی و دوقلو را 
تا 49 درصد و 41 درصد، به ترتیب، افزایش داد. با اینحال، تمرین 
دویدن اختیاری و دویدن تردمیل هیچ تغییر معنی داری در بیان 
نتایج نشان داد  این  ایجاد نکرد.  پروتئین Nampt عضله اسکلتی 
که بیان پروتئین سیرت 3 بوسیله تمرین ورزشی در عضله اسکلتی 
که در نتیجه باعث بهبود وضعیت سلول می شود  افزایش می یابد 

.)106(
استقامتی  ورزش  اثــرات  بررسی  به   )2008( همکاران3  و  سووا 
حاد4 و تمرینات ورزشی با شدت بالا و یا پائین بر روی بیان پروتئین 
های سیرت 1 و PGC1α در عضله اسکلتی رت پرداختند. نتایج آنها 
که ورزش استقامتی حاد روی تردمیل )20 متر بر دقیقه،  نشان داد 
18/5 درصد شیب، 45 دقیقه( بیان پروتئین PGC1α در 18 ساعت 
در  ورزش  از  پس  ساعت  دو  در   1 سیرت  پروتئین  و  ورزش  از  پس 
گروه  به دو  تمرینی، موش ها  گروه  افزایش داد. در  را  نعلی  عضله 
 18/5 دقیقه،  بر  متر   20( پائین  شدت  تمرینی  گروه  شدند  تقسیم 
گروه تمرینی شدت بالا )30 متر بر  درصد شیب، 90 دقیقه در روز( و 
دقیقه، 18/5 درصد شیب، 90 دقیقه در روز(. پس از 14 روز تمرین، 
پروتئین های سیرت 1 و PGC1α، فعالیت هگزوکیناز و پروتئین ناقل 
یافت.  افزایش  گروه  دو  هر  در  نعلی  عضله  در   )GLUT4(  4 گلوکز 
بوسیله   GLUT4 و  هگزوکیناز  فعالیت   ،1 سیرت  دوقلو،  عضله  در 
اینگونه   PGC1α حالیکه  در  یافت  افــزایــش  بــالا  شــدت  بــا  تمرین 
که ورزش استقامتی محتوای  کردند  نبود. آنها در نهایت پیشنهاد 
پروتئین سیرت 1 عضانی را افزایش می دهد و اینکه احتمالا سیرت 
1 نقش مهمی در اینچنین سازگاری هایی داشته باشد، درحالیکه 
ممکن است افزایش بیان پروتئین PGC1α برای اینچنین سازگاری 

هایی ضروری نباشد )107(.
تمرین  اثر  بررسی  به  ای  مطالعه  در   )2010( همکاران  و  گــارد5 
انسان  اسکلتی  عضله  در   SIRT1 فعالیت  بر   )HIIT( شدید  تناوبی 
پرداختند. تمرین HIIT شامل 10 تکرار در شدتی معادل 90 درصد 
بین  ای  دقیقه  دو  استراحتی  های  دوره  با  اوج6  مصرفی  کسیژن  ا
که برای سه روز در هفته به مدت شش هفته  وهله ها همراه بود 
های  آنزیم  بیشینه  های  فعالیت  افزایش  از  کی  حا نتایج  شد.  اجرا 
کسیداز  ا  C سیتوکروم   IV زیرواحد  سنتئاز،  )سیترات  میتوکندریایی 
عضله   PGC1α پروتئین  و  دهیدروژناز(  کوآ  آسیل  بتاهیدروکسی  و 

1 . Hokari et al.
2 . Nicotinamide phosphoribosyltransferase )Nampt(
3 . Suwa et al.
4 . acute
5 . Gurd 
6  .Peak
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ـــاب	ســـیـــســـتـــمـــیـــک	و	فـــعـــالـــیـــت	 ــهــ ــ ــتـ ــ الـ
ورزشی

فیزیولوژی  گـــروه  نـــژاد-  علی  قــا  آ حمید  مــخــتــارزاده*،  مطهره 
ورزشی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران

چکیده
التهاب سیستمیک)Systemic inflammation(، در بسیاری از 
بیماری های شایع و مهم جوامع بشری مثل چاقی، دیابت، سرطان، 
دلیل،  همین  بــه  شــود.  مــی  مشاهده   ... و  عصبی  هــای  بیماری 
مطالعات مختلفی بر روی علل و اثرات آن بر بدن در شرایط مختلف 
که التهاب سیستمیک در  گفته می شود  گرفته و  پاتولوژیک انجام 
کتور های  پاتوژنز این بیماری ها نقش دارد. در التهاب سیستمیک فا
برای  اســت.  یافته  افزایش   CRP و   IL-6 ، TNF-α جمله  از  التهابی 
که با توجه به  بهبود این عوامل راهکارهای مختلفی پیشنهاد شده 
که دچار التهاب سیستمیک هستند و اثرات  غیر فعال بودن افرادی 
ضد التهابی ورزش منظم، بهترین راهکار می تواند فعالیت ورزشی 
کنار  منظم باشد. امروزه فعالیت ورزشی به عنوان درمان مکمل در 
التهابی پیشنهاد  بیماری های مزمن  از  درمان دارویی در بسیاری 

می شود.  
کلید واژه ها: التهاب سیستمیک، فعالیت ورزشی، سایتوکاین

Systemic 	inflammation 	and	
exercise	training

Motahare Mokhtarzade*, Hamid Agha-Ali 
Nejad- Department of Exercise Physiology, Tarbiat 
Modares University, Tehran, Iran

Abstract
Systemic inflammation is present in many of the most common 

and important human diseases, such as obesity, diabetes, cancer, 
neurological diseases, and so on. For this, various studies have been 
conducted to investigate the causes and effects of the disease under 
different pathological conditions, and systemic inflammation is reported 
to play a role in the pathogenesis of these diseases. Inflammatory factors 
such as IL-6, TNF-α and CRP have been increased in systemic 
inflammation. In order to improve these factors, several strategies have 
been suggested, regrad to the inactive life style of people with systemic 
inflammation and anti-inflammatory effect of regular physical activity, 
exercise can be considered as the best strategies. Today, exercise 
training suggested as complementary therapies along with drug therapy 
in many chronic inflammatory diseases. 

Key words: Systemic inflammation, exercise training, Cytokines

مقدمه
in-« کلمه  از  و  ( ریشه لاتین داشته   Inflammation( التها بواژه 
گرفته شده است. التهاب قسمتی از پاسخ  flammo« به معنای شعله 

مفید  بدن  برای  التهاب  گاهی  است.  بدن  ایمنی  سیستم  دفاعی 
نتیجه  که  التهاب  در  باشد.  مضر  است  ممکن  مــواردی  در  و  است 
یا بیولوژیک است،  پاسخ بدن به یک آسیب فیزیکی، شیمیایی و 
مواد شیمیایی از سلول های بدن آزاد می شوند و تغییراتی در بافت 
بدن  از  آسیب  عامل  تغییرات  این  نتیجه  در  آید.  می  بوجود  بدن 
گردد. التهاب می  حذف شده و آسیب وارد شده به بدن ترمیم می 
التهاب حاد به سرعت آغاز شده و شدت  تواند حاد یا مزمن باشد. 
مانند  می  باقی  هفته  چند  ندرتا  و  روز  چند  بــرای  عائم  یابد.  می 
گلودرد، آنفلوانزا و یا سرماخوردگی. التهاب مزمن چند ماه تا  مانند 
چند سال باقی می ماند. علت باقی ماند التهاب عدم توانایی بدن 
در حذف عامل آسیب زننده است. در این موارد بدن به آن اندازه 
قدرت ندارد تا عامل مهاجم را از بین ببرد و یا شرایطی وجود دارد که 
گیرد. در مواردی  بدن بطور مداوم در معرض آسیب جدید قرار می 
خود  های  سلول  علیه  بر  اشتباه  به  بدن  ایمنی  دفــاع  سیستم  هم 
که به اشتباه خود پی نبرند  که در صورتی  بدن وارد عمل می شوند 

التهاب ایجاد شده ادامه می یابد)1(.
التهاب پایدار و مداوم، یکی از عوامل مهم خطر برای بسیاری 
از بیماری های مزمن و همچنین ناتوانی مربوط به پیری است. در 
برای  التهابی  اثرات ضد  با  دارویی  از عوامل  حال حاضر هیچ یک 
ترتیب،  همین  به  است.  نشده  تایید  مزمن  التهاب  مــداوم  درمــان 
مسیر التهابی یک هدف بالقوه درمانی برای مداخات شیوه زندگی 
که برای کاهش بیماری و معلولیت طراحی شده است. تمرین  است 
به   خطرابتا  کاهش  بــرای  مهم  استراتژی  یک  عنوان  به  ورزشــی 
بیماری های مزمن شناخته شده است و تحقیقات اخیر بر نقش آن 
ارتباط  التهابی متمرکز شده است. به طور پیوسته  در بهبود عائم 
بدنی  فعالیت  و  سیستمیک  التهاب  نشانگرهای  بین  معکوسی 
مطالعه  چندین  های  داده  و  دارد  وجود  انــدام  تناسب  وضعیت  یا 
که تمرینات ورزشی  کوچک نشان می دهد  مداخله ای در مقیاس 
آزمایشات  این حال، داده های  با  التهاب می شود.  کاهش  باعث 
قطعی  تأثیر  بـــرای  شــده  طــراحــی  کنترلی  و  تصادفی  ــر،  ت گسترده 
نیست  قاطعانه  نتایج  و  است  محدود  التهاب  بر  ورزشــی  تمرینات 
بر  ورزشــی  تمرین  اثــرات  از  ما  اصــاح درک  بــرای  آینده  و مطالعات 
استنباط  برای  تمرین  اندازه  و  مقداراثرگذاری  سیستمیک،  التهاب 
ها  بیماری  و  مزمن  التهاب  با  ارتباط  در  دار  معنی  بالینی  تغییرات 

مورد نیاز است)2(.

ورزش و التهاب مزمن
عوامل  بــرابــری  چهار  تا  دو  افــزایــش  با  خفیف،  مزمن  التهاب 
شیوه  اســت.  شده  مشاهده  سالم،  افــراد  در  التهابی  ضد  و  التهابی 
کاهش  واقــع  در  و  چربی  بافت  انباشت  به  منجر  فعال  غیر  زندگی 
مصرف انرژی نسبت به ذخایر انرژی می شود. افزایش بافت چربی 
با افزایش نفوذ سلول های ایمنی، افزایش آدیپوکاین ها و التهاب 
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بافت چربی،  انباشت  از  تواند  سیستمیک همراه است. ورزش می 
کند و می تواند  از طریق افزایش هزینه انرژی، جلوگیری  مستقیما 
که احتمالا  سامت قلب و عروق را با بهبود پروفایل لیپیدی خون، 
از  این حال  با  ترویج دهد.  آترواسکلروز است،  تولید  کردن  محدود 
مزمن،  های  بیماری  برابر  در  فعال  زندگی  سبک  محافظتی  اثرات 

کرد)3(. می توان به اثرات ضد التهابی ورزش اشاره 
طولانی  ورزشـــی  تمرینات  ــر  اث بــررســی  بــه  مختلفی  مطالعات 
اند  پرداخته  التهابی  عوامل  روی  متوسط،  تا  کم  شــدت  با  مــدت 
نکردند)3(.  مشاهده  التهابی  عوامل  در  افزایشی  مطالعات  ایــن 
کثر مطالعات به بررسی اثر تمرینات هوازی پرداخته اند اما  گرچه ا ا
C و افزایش ادیپونکتین   کاهش پروتئین  تمرینات مقاومتی هم با 
بیشتر  تحقیقات  اســت.  شــده  سیستمیک  التهاب  کاهش  باعث 
که ترکیب تمرینات مقاومتی و هوازی اثر بهتری بر  نشان می دهد 
که توسط بالچی  کند. در مطالعه ای  التهاب سیستمیک اعمال می 
با  سبک  و  شدید  هــوازی  تمرینات  مقایسه  به   2010 همکارانش  و 
تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی پرداختند افزایش عوامل التهابی 

کردند)5(.  را با تمرینات شدید هوازی مشاهده 
که  تمرینات  از  دیگری  ع  نو انسولین  به  حساسیت  افزایش  در 
گرفته، تمریناتHIIT1 است. مطالعات نشان  بسیار مورد توجه قرار 
ع تمرینات می تواند بازدهی سریعی در سامت با دو  که این نو داده 
ع  هفته)سه جلسه تمرین در هفته( تمرین، داشته باشد)6(. این نو

1 -  high intensity interval training

گرفت. در داخل  گروهی از مردان چاق مورد بررسی قرار  تمرینات در 
  HIIT از  پس  نیز  آدیپونکتین  MCP-1و   2 سطوح  خــون،  گــردش 
که غلظت ICAM-15  ،64-3TNF-α، IL و  کاهش یافت، در حالی 
دو  که  دهد  می  نشان  ها  داده  این  ماند.  باقی  تغییر  بدون   IL-10

کافی است تا تغییرات مفیدی در شاخص های التهابی   HIITهفته
در حالت استراحت افراد دارای اضافه وزن یا چاق داشته باشد. در 
 Treg6 گیری سلول های مطالعه ای پس از تمرینات HIIT با اندازه 
روی نمونه های موش، کاهش خطر ابتا به بیماری های متابولیک 

و قلبی عروقی مزمن مشاهده شده است)7(.    

سایتوکاین ها و بیماری های مزمن التهابی
افزایش در IL-6 ، TNF-α و CRP7 به شدت با افزایش خطر ابتا 
دیابت،  عروقی،  قلبی  بیماری  جمله  از  مختلف،  های  بیماری  به 
 IL-15 که سرطان، MS ، پیری و غیره همراه است. نشان داده شده 
و IL-8 به طور مستقل بیماری های قلبی عروقی، دیابت و سرطان را 
کدامیک از این نشانگرها شاخص  که  کنند)2(. این  پیشگویی می 
قویتری از التهاب، نسبت به بقیه باشد یا اینکه افزایش خطر ابتا 

2  - monocyte chemoattractant protein–1
3  - tumor necrosis factor
4  - Interlukin 6
5 - intercellular adhesion molecule-1
6  - regulatory T cell
7  - C-reactive protein

تصویر 1: شیوه عملکرد فعالیت بدنی بعنوان یک فعالیت ضد التهابی
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نشان  اخیر  شواهد  چه،  گر  ا نیست.  شده  شناخته  بدهند  نشان  را 
به  التهابی  نشانگرهای  مختلف  سطوح  گیری  انــدازه  که  دهد  می 
جای یک نشانگر تنها ممکن است به طور قابل توجهی تشخیص 

را بهبود بخشد)1(. 

چاقی
یافته  افزایش  التهابی  نشانگرهای  سرمی  سطوح  چاقی،  در 
های  بافت  از  التهابی  های  سایتوکاین  تولید  افزایش  به   منجر  و 
سلولهای  چــربــی،  بــافــت  داخـــل  کــروفــاژهــای  مــا جمله  از  مختلف 
می  محیطی  خــون  ای  هسته  تک  سلولهای  و  عروقی  اندوتلیال 
شود. مطالعات بالینی و تجربی مختلف نشان داده است که سطوح 

عوامل التهابی CRP، TNF-α و IL-6 در افراد مبتا به چاقی بالاتر از 
کاهش وزن ارتباط دارد.  کاهش این عوامل با  افراد طبیعی است و 
التهاب  با  چاقی  ارتباط  خصوص  در  مختلفی  سیگنالی  مسیرهای 
افزایش آن در  که    IKKb/IkB/NF-kB از جمله مسیر  مشخص شده 
به  مقاومت  بهبود  باعث  ان  کاهش  و  است  شده  مشاهده  چاقی 

انسولین می شود)8(. 
که هیپوکسی بافت چربی ممکن  کی از آن است  شواهد اخیر حا
است مکانیزم مهمی باشد که از طریق آن افزایش بافت چربی باعث 
التهاب بافت موضعی می شود و بیشتر به التهاب سیستمیک منجر 
می شود. شواهد کنونی نشان می دهد که تمرین های ورزشی مانند 
کاهش التهاب مزمن می شود، به  ورزش هوازی و مقاومتی، باعث 

کم تحرکی و چاقی بر القا التهاب سیستمیک کمکی   تصویر 2: نقش 
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که  التهابی  نشانگرهای  بــالای  سطوح  با  چــاق  افــراد  در  خصوص 
نشان  متعدد  مطالعات  گرفتند.  قــرار  مدت  طولانی  مداخله  تحت 
کاهش وزن ناشی از ورزش است.  که این اثر مستقل از  داده است 
کاهش  باعث  مختلف  هــای  مکانیسم  طریق  از  ورزشــی  تمرینات 
التهاب سیستمیک می شود. از جمله اثر آن بر بافت عضله و تولید 
کاهش هایپوکسی  که این باعث  مایوکاین های ضد التهابی است 
با  همچنین   شــود  می  چربی  بافت  در  موضعی  التهاب  کاهش  و 
کاهش چسبندگی لکوسیت ها  اثرگذاری بر سلول های اندوتلیالی، 
کاهش سایتوکاین های التهابی به طور سیستمیک  و به دنبال آن 
دیده می شود. از طرفی تمرینات ورزشی با افزایش آنژیوژنز و افزایش 
کاهش  را  آن  با  مرتبط  مزمن  التهاب  و  هایپوکسی  خــون،  جریان 

می دهد)9(. 

سالمندی
و  ناتوانی  قــوی  پیش بینی کننده  نیز  التهاب  سالمندان،  در 
مرگ و میر، حتی در غیاب بیماری های بالینی است . در حقیقت 
افزایش  را  سالمند  هــای  تئوری  معتبرترین  و  روزتــریــن  به  از  یکی 
کنش های جبرانی ضد التهابی می دانند. به  التهاب بدن بدون وا
نابودی  و  این رخداد، سلول ها و DNA در معرض تخریب  دنبال 
می  سلول  شدن  پیر  به  منجر  فرایند  این  ادامــه  که  گیرند  می  قــرار 
شود. مهمتر از همه، التهاب مزمن در از دست دادن توده عضانی 
می  ناتوانی  زودتــر  شــروع  به  منجر  و  دارد  نقش  عملکرد  و  اسکلتی 
که بخوبی مشخص شده است از دست دادن توده  شود. همانطور 
بسیاری  بر  سالمندی  دوران  در  چربی  بافت  افــزایــش  و  عضانی 
غلظت  است.  مقدم  سالمندی  در  میر  و  مرگ  با  مرتبط  خطرات  از 
کنش دهنده های فاز حاد در  بالایی از سایتوکاین های التهابی و وا
و  شود  می  دیده  جوانتر  افراد  یا  بزرگسالان  با  مقایسه  در  سالمندان 
کاهش  بر عضله اسکلتی باعث  اثر مستقیم  با  چندین سایتوکاین  
توده عضانی و اختال در عملکرد انقباضی می شوند. برای مثال 
پس از آسیب سلول های عضانی، افزایش سایتوکاین های التهابی 
ضروری می باشد اما این افزایش در سطح سایتوکاین های التهابی 
کنند و به مقدار نرمال  کوتاه فروکش  بایستی پس از یک دوره زمانی 
خود بازگردند، اما در دوره سالمندی سطوح این عوامل التهابی بالا 
که نهایتا می تواند منجر به عدم بازیافت سلول عضانی از  می ماند 

آسیب و نکروز شود)10(. 
تمام این رخداد ها نهایتا می تواند ذخیره سلول های بنیادی 
کند.  کاهش دهد و سلول را به پایان عمرش نزدیک تر  عضانی را 
برای  بیولوژیکی  بالقوه  هدف  یک  التهابی  مسیر  ترتیب،  این  به 
ضعیف  سالمندان  در  را  ناتوانی  به  ابتا  خطر  که   است  مداخاتی 

کاهش می دهد)11(. 
در  التهاب  کاهش  بــرای  قطعی  ــای  ــان ه درم حاضر  حــال  در 
التهاب  ضد  داروهــای  از  استفاده  مطمئنا  نــدارد.  وجــود  سالمندان 
کاهش دهد، اما عوارض جانبی این داروها  ممکن است التهاب را 
به  قادر  کامل  بطور  داروها  این  از طرفی  باشد)12(.  زیاد می  بسیار 
که  هایی  روش  نتیجه  در  نیستند  بدن  در  التهابی  شرایط  تعدیل 
بسیار  کنند  کمک  معمول  هــای  درمــان  دیگر  و  داروهــا  با  بتوانند 

ضروری و جذاب بنظر می رسند. امروزه بخوبی پذیرفته شده است 
کنار آنها بعنوان  که ورزش نیز می تواند مانند بسیاری از داروها و در 
استفاده شود.  بیشتر  آسیب  از  یا جلوگیری  برای درمان  خط مقدم 
گذاری  اثر  های  مکانیزم  شناخت  برای  بیشتری  مطالعات  گرچه  ا

ورزش مورد نیاز است.
کنشگر  و وا که غلظت سایتوکاین ها  مطالعات نشان می دهد 
های مرحله حاد در گردش خون و همچنین تولید سلولی سایتوکاین 
کثر  ها، در افراد مسن به طور متوسط دو تا چهار برابر زیادتر  است. ا
افزایش  با  است  داده  نشان  که  شده  متمرکز   6-IL روی  مطالعات 
از عوامل   CRP و   TNF-α، IL-8 یابد.  افزایش می   6-IL سن، تولید 
گردش خون افزایش می یابد.  که با پیشرفت سن در  التهابی است 
کننده التهاب و بدنبال آن  همه این عوامل م توانند در نهایت القا 
اثری  دقیقا  ورزش  که  است  این  جالب  نکته  باشند.  بیشتر  پیری 
می تواند  ورزش  عبارتی  به  دارد.  بیولوژیکی  رونــد  ایــن  با  مخالف 
حقیقت  در  کند.  تعدیل  را  التهابی  عوامل  این  نرمال  غیر  سطوح 
ابتدا  کند.  تسهیل  را  رونــد  این  تواند  می  طریق  چندین  از  ورزش 
ورزش می تواند منبع تولید این عوامل را تحت تایر قرار دهد. برای 
کاهش بافت چربی  مثال ورزش و فعالیت بدنی منظم می تواند با 
کاهش سطح لپتین،  کاهش دهد. نتیجه  سطح آدیپوکاین لپتین را 
کاهش دمیلیناسیون1  افزایش بیان سایتوکاین های ضد التهابی و 
برخی  افزایش  به  منجر  منظم  بدنی  فعالیت  طرفی  از  اســت)13(. 
که در نهایت می توانند عملکرد  مایوکاین ها مانند آیرزین می شود 
ضد التهابی داشته باشند. از طرفی ورزش می تواند مستقیم میزان 
در  دهــد.  قــرار  تاثیر  تحت  را   TNF-a مانند  التهابی  عــوامــل  بیان 
حقیقت بطور حاد یک جلسه فعالیت بدنی شدید می تواند منجر به 
افزایش بیان این عامل شود اما در بلند مدت بدن مکانیزم دفاعی 
کاهش بیان  که نتیجه آن  کند  را در مقابل بیان این عامل فعال می 

این عامل است. 
روی  بــر  تــوانــد  مــی  ورزش  کــه  اســت  نقشی  دیــگــر،  مهم  نکته 
کلونی های سلول های دستگاه ایمنی داشته باشد. به  جمعیت و 
ایمنی  دستگاه  کارمدی  نا با  سالمندی  که  است  مشخص  وضــوح 
که بخش عمده ای از آن بدلیل بر هم خوردن تعادل  همره است 
تواند  می  منظم  بدنی  فعالیت  اســت.  ایمنی  هــای  سلول  نسبت 
هموستاز  بــه  ایمنی  هــای  سلول  تــعــادل  بازگشت  بــا  بالفعل  بطور 
تواند  بدنی می  فالیت  که  اثری  در بحث  باشد.  آن همراه  آل  ایده 
حائز  نکته  چند  بگذارد  سالمندی  دوران  در  سیستمیک  التهاب  بر 
اهمیت است. ابتدا در سالمندان غیرفعال با ضعف بدنی متوسط تا 
شدید، حداقل افزایش حرکت و فعالیت در هفته های اول و ابتدای 
التهاب  میزان  کاهش  برای  اما  کند  می  کفایت  تمرینی  های  دوره 
که از شدت های بهینه  سیستمیک به تمرین بلند مدت نیاز است 
برخوردار باشد. روش های مختلف تمرینی بطور معمول می توانند 
کیفیت رسیدن به  اثر ضد التهابی داشته باشند اما زمان رسیدن و 
شرایط مورد نظر متفاوت است. امروزه روشهای مختلفی بخصوص 
برای سالمندان طراحی شده است تا بتوانند سریعتر میزان از دست 

کنند)14(. رفتن توانایی های خود را جبران 

1  - Demyelination 
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مولتیپلاسکلروزیس1 )ام اس(
که  ام اس یک عارضه مزمن در سیستم عصبی مرکزی است 
التهابی و خود ایمن،  عاوه بر طبقه بندی در دسته بیماری های 
بعنوان یک بیماری مرتیط با دستگاه عصبی  نیز شناخته می شود. 
گیر  علت پاتولوژیک این بیماری ناشناخته است اما مطالعات همه 
که احتمالا ام اس یک بیماری چند عاملی  شناسی نشان داده اند 
ایجاد  محیطی  عامل  چندین  و  وراثــت  تعامل  با  احتمالا  که  است 
تعادل سایتوکین ها  که  بود  این مشخص شده  از  می شود. پیش 
ام  بیماری  با  و  شوند  می  تغییرات  دستخوش  اس  ام  بیماری  در 
بدن  التهابی  التهابی/ضد  تعادل  که  نحوی  به  دارنــد  ارتباط  اس 
نقش  ها  سایتوکین  یابد)15(.  می  سوق  التهاب  افزایش  سمت  به 
که بنظر می  کنند در حالی  ایفا می  ام اس  زایی  مهمی در بیماری 
رسد بازگشت تعادل Th1/Th2 چه بوسیله مداخات دارویی و چه با 
کمکی مانند استفاده از مکمل ها و ورزش، با بهبود و  درمان های 

کنترل روند بیماری ام اس در ارتباط است)16(.
سایتوکین های مورد توجه در بیماری ام اس، طیف متنوعی 
 IL-1، IL-2، IL-6، IL-17،  INF-y، مانند  التهابی  از سایتوکین های 
 IL-10 و IL-1ra، IL-4 التهابی مانند  TNF-a، و سایتوکین های ضد 

اس  ام  به  مبتایان  بــرای  اولیه  های  توصیه  دهــد.  می  تشکیل  را 
افزایش  متعاقب  زیرا  بود  بدنی  فعالیت های منظم  در  عدم شرکت 
دمای مرکزی بدن در فعالیت های بدنی منظم بخصوص فعالیت 
های شدید، برخی عائم ناپایدار بیماری و خستگی ظاهر می شد. 
کنون فعالیت بدنی منظم و سبک زندگی فعال  بعنوان راهکار  اما ا
مفید و موثر برای ارتقا سطح توانمندی ها و عملکرد مبتایان به ام 
گزارش شده است فعالیت بدنی  که  گردد، بطوری  اس توصیه می 
کیفیت عضانی،  و  تنفسی، عملکرد  قلبی  بهبود سیستم  با  منظم 
اس  ام  به  مبتایان  در  خستگی  کاهش  و  زندگی  کیفیت  افزایش 

همراه بوده است)17(.

 دیابت
توسط  عمدتا  استراحت  حین  اسکلتی  عضله  به  گلوکز  جذب 
ع  نو دیابتی  افــراد  در  عمدتا  که  گیرد  می  صورت  انسولین  تحریک 
را  گلوکز  انتقال  عضانی  انقباض  که  حالی  در  است  شده  مختل   2
مجزا  مضاعف  سازوکارهای  و  انسولینی  حساسیت  بهبود  طریق  از 
گلوکز به عضله اسکلتی از طریق پروتئین  کند. انتقال  تحریک می 
گلوکز2GLUT4( 4( مهمترین  گلوکز انجام می شود و ناقل  های ناقل 
که فعالیت آن تحت تاثیر انقباض  ایزوفورم در عضله اسکلتی است 
و انسولین است. انسولین جابجایی GLUT4 از عمق به سطح سلول 
رغم  علی  کند.  می  فعال  پیچیده  سیگنالی  آبشارهای  طریق  از  را 
اهمیت فعالیت ورزشی در بهبود شرایط دیابت، بحث های زیادی 
در مورد تجویز برنامه ورزشی برای سامت این افراد وجود دارد. هر 
را  گلوکز  جذب  و   GLUT4 فراوانی  هــوازی  و  مقاومتی  تمرین  دوی 

ع 2 افزایش می دهند.  حتی در بیماران دیابتی نو

1  - Multiple sclerosis
2  - Glucose transporter type 4

پس از ورزش هوازی با شدت متوسط، عمل انسولین و جذب 
این  در  یابد.  می  بهبود  موقت  بطور  اسکلتی  عضات  توسط  گلوکز 
گلوکز خون  کاهش  شرایط و بدون استفاده از انسولین برون زا خطر 
تواند  مــی  شدید  بدنی  فعالیت  دنــبــال  بــه  چند  هــر  اســت.  ضعیف 
گزارش در مورد اثرات آنی  گلوکز خون موقت اتفاق بیافتد.  افزایش 
افراد  در  اما  است،  ع 2 محدود  نو دیابتی های  در  مقاومتی  تمرین 
گلوکز  کاهش  به  منجر  مقاومتی  تمرین  جلسه  یک  دیابتی  پیش 
و  پیشگیری  بــرای  مرسوم  بطور  شــود.  می  ساعت   24 بــرای  خون 
درمان دیابت تمرین هوازی تجویز می شود حتی یک ساعت تمرین 
ع  هوازی در هفته می تواند حساسیت انسولینی را در افراد دیابتی نو
2 بهبود بخشد. تمرین می تواند پاسخ عضله اسکلتی به انسولین را 
از طریق افزایش بیان و یا فعالیت پروتئین های درگیر در متابولیسم 
و پیام رسانی انسولین بالا ببرد. به طوریکه تمرین متوسط هوازی 

گلیکوژن سنتاز و بیان GLUT4 را افزایش می دهد)18(.  فعالیت 
تمرین مقاومتی در کنترل گلوکز خون و عمل انسولین در دیابت 
گردید انجام 3  ع 2 دارای مزیت است. در یک مطالعه مشاهده  نو
جلسه تمرین مقاومتی در هفته و برای 3 ماه در مردان مسن دیابتی 
 6/1 کاهش  انسولین،  عمل  درصـــدی   5 افــزایــش  موجب   2 ع  نــو
شود.  می  احشایی  چربی  دار  معنی  کاهش  و  خون  گلوکز  درصدی 
تمرین  هفته   10 متعاقب  دریافتند  محققان  دیگر  مطالعه  یک  در 
های  آزمودنی  خون  گلوگز  هفته(  در  جلسه   3 مقاومتی)  و  هــوازی 
کاهش می یابد. هر دوی تمرین هوازی و  دیابتی به طور معنی دار 
کسیداسیون چربی را بهبود  گلوکز و ا کنترل  مقاومتی عمل انسولین، 
باعث  اثــرات  ایــن  با  همزمان  مقاومتی  تمرین  البته  بخشند.  می 
ع 2  کلی افراد دیابتی نو افزایش توده عضانی نیز می شود .به طور 
باید حداقل 150 دقیقه در هفته ورزش هوازی متوسط تا شدید برای 
حداقل 3 روز در هفته انجام دهند. همچنین بهتر است به همراه 
هــوازی  تمرین  شــود.  انجام  هم  مقاومتی  تمرین  هــوازی  تمرین 
کثر ظرفیت  بهتر است با شدت متوسط، حدود 40 تا 60 درصد حدا
هوازی))VO2max اجرا شود. در یک بررسی فراتحلیلی نشان داده 
کنترل  از حجم تمرین در بهبود  که شدت ورزش بیش  شده است 
مدت  برای  که  افــرادی  کند  می  پیشنهاد  و  است  مهم  خون  گلوکز 
از  بیشتر  مــزایــای  کسب  ــرای  ب انــد  داده  انــجــام  متوسط  ورزش  هــا 
ورزش بهتر است جلساتی از تمرینات هفتگی را با شدت بالاتر اجرا 

کنند)19(.

گیری  نتیجه 
که التهاب سیستمیک از جمله موارد پاتولوژیک  با توجه به این 
کند  می  تهدید  را  سامتی  و  رود  می  شمار  به  ها  بیماری  برخی  در 
بهبود  بــرای  التهاب  کاهش  دنبال  به  زیــادی  تحقیقات  هــمــواره 
التهاب  بـــرای  قطعی  ــان  درمـ کــنــون  تــا  شـــود.  مــی  انــجــام  سامتی 
فعالیت  که  دهد  می  نشان  شواهد  است.  نشده  یافت  سیستمیک 
شود  می  التهابی  ضد  محیط  یک  ایجاد  باعث  تنهایی  به  ورزشــی 
سوخت  عنوان  به  گلیکوژن  از  استفاده  برای  کافی  شدت  از  باید  و 
کافی برای  کثر ظرفیت هوازی( و یا مدت  اولیه )بیش از 70% از حدا

گلیکوژنی برخوردار باشد.  مصرف ذخایر 
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مــروری	بر	فعالیت	ورزشــی	در	افــراد	
با	ضایعه	نخاعی	کامل	و	غیرکامل	با	
رویکرد		اهمیت	شناخت	ملاحظات	

گروه فیزیولوژی  سیدمحمد سیدی بیدگلی. - دانشجوی دکتری، 
ورزشی، دانشگاه خوارزمی، تهران، ایران. )نویسنده مسئول(

تربیت  دانشگاه  ورزشـــی،  فیزیولوژی  گــروه  استاد  قراخانلو-  رضــا 
مدرس، تهران، ایران.

چکیده:
انواع  شاهد  است  حرکت     در  چیز  همه  که  دنیایی  در 
این  هستیم.   بی تحرک  افراد  جسمانی  و  روانی  اختلالات 
افراد جهت  معکوس سازی این اختلالات محکوم به انجام 
محروم  آن  از  اختیار  به  را،  خود  که  هستند  فعالیت هایی 
کرده اند. اما در این بین افرادی هستند که به اختیار خود 
سبک زندگی کم تحرک را انتخاب نکرده اند. افرادی که به 
علل مختلفی از جمله آسیب نخاع و دیگر بیماری های حاد 
مجبور به سبک زندگی کم تحرکی شده اند که متعاقب آن 
از بیماری های ثانویه ناشی از این عدم تحرک رنج می برند. 
با  افراد  این  تحرک  به  بی تحرکی  سمت  از  حرکت  تفاوت 
افرادی که به انتخاب خود کم تحرک هستند در این است 
که ملاحظات بسیار ویژه جهت انجام فعالیت بدنی و ورزشی 
آنچنان  گاها  آن  از  آگاهی  عدم  که  می شود  آن ها  شامل 
ماندن  بی  تحرک  که  وارد می کند  ناپذیری  صدمات جبران 
مفیدتر از تحرک خواهد بود. به همین دلیل شناخت دقیق 
تشخیص دهیم  تا  کرد  بسیار کمک خواهد  موجود  ضایعه 
بنابراین  باشد.  مفید  آن ها  برای  می تواند  فعالیتی  نوع  چه 
این مقاله سعی بر شناخت انواع ضایعه نخاعی و سپس انواع 

فعالیت های متناسب با آن می پردازد.
نورون  آسیب  نخاعی،  طناب  آسیب  کلیدی:  واژگان 
فعالیت  تحتانی،  حرکتی  نورون  آسیب  فوقانی،  حرکتی 

ورزشی منفعل، فعالیت ورزشی فعال

A	review	of	exercise	activity	
in	 people	 with	 complete	
and	 incomplete	 spinal	 cord	
injury	 with	 perspective	
of	 the	 importance	 of	
recognizing	considerations

Seyed Mohammad Seyedi Bidgoli- Ph.D. student of 
exercise physiology. kharazmi University. Tehran

Reza Gharakhanlo- Associate professor of exercise 
physiology. Tarbiat Modares University. Tehran

Abstract
In a world where everything is moving, we see a variety of 

mental and physical disorders of the inactive people. These people are 
condemned to carry out activities to reverse these disorders. But there 
are some people who have not chosen their lifestyle of their own. People 
who have suffered from a variety of disorders,  for example spinal cord 
injuries and other acute illnesses, which subsequently suffers from 
secondary illness caused by this inactivity. These people need to work 
more carefully than normal people to dose not make their situation 
worse. For this reason, the accurate recognition of the present lesion 
will help us to determine what kind of activity can be useful to them. 
Therefore, this review article tries to identify the types of spinal cord 
lesions and then the types of activities that are appropriate to it.

Keywords: Spinal cord injury, upper motoneuron damage, lower 
motoneuron damage, passive exercise activity, active exercise activity
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مقدمه
و  ارادی  کنترل حرکت  )SCI( در  با آسیب طناب نخاعی1  افراد 
که این محدودیت ها نه  غیرارادی نواقصی از خود نشان می دهند 
تنها عملکرد و نیازهای روزانه شان را تحت تاثیر قرار می دهد بلکه 
جمعیت  این  می شود.  شامل  را  اشخاص  این  فعالیت  سطح  تمام 
برخی  افزایش  و  شدید  بی تحرکی  چون  ناسازگاری  هایی  انــواع  با  
شاخص هایی مانند دیابت ملیتوس، فشارخون بالا و پروفایل چربی 
آتروژنیک، دیس رفلکسی اتونومیک و انواع خاصی از ناراحتی های 
روانی و عصبی توسط مطالعات مختلف توصیف شده اند )1-3(. به 
گر تمایل به کاهش عوارض  عنوان سبک زندگی سالم، افراد با SCI ا
ثانویه داشته باشند و یا بخواهند ظرفیت فیزیکی خود را بالا ببرند 
به  را  یافته ای  سازمان  ورزشــی  فعالیت های  منظم  به طور  بایستی 
و  ورزشــی  فعالیت  به  پاسخ   .)5  ,4( کنند  اضافه  خود  برنامه های 
کامل بودن ضایعه  کسب سازگاری های ناشی از ورزش به سطح و 
برای  مناسب  ورزشــی  تمرینات  بنابراین  می شود.  مربوط  نخاعی 
این  توانایی  و  ظرفیت  دقیق،  ارزیابی  اساس  بر  بایستی   SCI افراد 
دسته از افراد صورت پذیرد. به همین منظور قبل از ارایه و تجویز 
به  مختصر  طــور  به  ابتدا  حساسیت  بــودن  بــالا  دلیل  به  فعالیت، 
کارکرد سیستم عصبی مرکزی و نقش نخاع در ایجاد حرکت  بررسی 
دسته  نحوه  نخاعی،  طناب  اختالات  انــواع  به  سپس  و  پرداخته 
بندی افراد SCI، عائم و عوارض ضایعه نخاعی و پیامدهای آن و 
در آخر به نقش فعالیت ورزشی می پردازیم. به این ترتیب می توانیم 
عصبی،  طبقه بندی های  از  درستی  درک  ع  موضو این  شناخت  با 
فرصت های ورزشی و خطرات آن داشته باشیم تا فعالیتی را با ایمنی 

کنیم. بالا برای افراد با SCI اجرا 

دستگاه عصبی مرکزی
تشکیل  نــخــاع2  و  مغز  بخش  دو  از  مــرکــزی  عصبی  دســتــگــاه 
شده است. مغز در داخل حفره جمجمه  و نخاع داخل حفره نخاعی 
جای دارد و توسط ستون مهره ها حفاظت می شود. هم مغز و هم 
نخاعی  مغزی  مایع  و  دارند  قرار  مننژ  بنام  پوششی  داخل  در  نخاع 
 Drake, 2014{)6( کرده است نیز فضای بین این اعضا و مننژ را پر 
متصل  نخاع  به  گنوم  ما سوراخ  راه  از  مغز   .}#92;Drake, 2014 #92

به طناب نخاعی متصل می شود  که  را  مغز  پایینی  و قسمت  شده 
پیاز  از  مهره ها  ستون  درون  نخاع  می شناسند.  مغز3  ساقه  بنام  را 
بالایی  کنار  تا  کودکان  در  و  کمری  مهره  اولین  پایینی  کنار  تا  مغز 
عصبی  دستگاه  به  را  مغز  نخاع،  دارد.  امتداد  کمری  مهره  سومین 
انتقال اطاعات حسی به مغز و  بر  که عاوه  کرده  محیطی متصل 
پیام های عصبی به ماهیچه ها، مرکز برخی از انعکاس های بدن نیز 
گهانی و غیرارادی ماهیچه ها در پاسخ  می باشد. انعکاس، پاسخ نا
به محرک هاست. سی و یک جفت عصب نخاعی به نخاع متصل 
شکمی  ریشه  یک  و  پشتی  ریشه  یک  شامل  عصب  هر  که  اســت 
که اطاعات  است. ریشه های پشتی محتوی نورون های حسی اند 
1  . Spinal cord injury
2  . Spinal cord
3   . Brain Stem

انتقال می دهند  گیرنده های حسی به دستگاه عصبی مرکزی  از  را 
که پاسخ  )6, 7(. ریشه های شکمی محتوی نورون های حرکتی اند 
و غده ها منتقل  به ماهیچه ها  از دستگاه عصبی مرکزی  را  حرکتی 
می کنند. در برش عرضی نخاع دو بخش دیده می شود. بخشی در 
کستری است )شامل جسم سلولی نورون،  وسط که از جنس ماده خا
از  بخشی  و  کسون ها(  آ پایانی  وقسمت  دنریت ها  ابتدایی  قسمت 
که  نورون هاست(  دندریت  و  کسون  آ )محتوی  سفید  ماده  جنس 
کستری  گرفته است. همچنین در بخش خا کستری را دربر  بخش خا
با  نورون ها  ارتباط  باعث  که  دارنــد  وجود  رابط  نورون های  نخاع، 

یک دیگر می شوند )6, 7(.
محافظت  روش  چند  به  پستانداران  مرکزی  عصبی  دستگاه 
می شود. نخستین عامل، استخوان های جمجمه و ستون مهره ها 
مغز  از  محافظت  بــرای  استخوانی  و  محکم  جعبه ای  که  هستند 
پــرده ای  را  و نخاع  مغز  آن،  بر  افــزون  مــی آورنــد.  به وجــود  و نخاع 
بافت  ع  نو از  مننژ  بیرونی  پرده  می پوشاند.  مننژ  نام  به  سه لایه ای 
لایه  آن  ــر  زی در  دارد.  ــام  ن سخت شامه  و  ــت  اس محکم  پــیــونــدی 
دارای  که  است  نرم شامه  مننژ  درونــی  لایه  و  دارد،  قــرار  عنکبوتیه 
می کند.  تغذیه  را  مغزی  بافت  و  است  فــراوان  خونی  مویرگ های 
از مایعی به نام  که  میان لایه عنکبوتیه و نرم شامه فضایی هست 
را دارد. اعصاب  مایع مغزی نخاعی پر شده است و نقش ضربه گیر 
نخاعی را به صورت زیر تقسیم بندی و نامگذاری می کنند )8-6(.

  C-8 تا C-1  که از گردنی4:  این اعصاب 8 جفت هستند  اعصاب 
نامگذاری شده اند. اولین زوج از بین استخوان پس سری5 و مهره 

ج می شود. اطلس خار
که از T-1 تا   اعصاب سینه ای6 : این اعصاب 12 جفت می باشند 

T-12 نامگذاری شده اند.

از شماره  که  : این اعصاب 5 جفت می باشند  کمری7  اعصاب 
L-1 تا L-5 نامگذاری شده اند.

تا   S-1 از  که  این اعصاب 5 جفت می باشند   : اعصاب خاجی8 
S-5 نامگذاری می شوند.

دوم  و  اول  مهره  بین  از  کــه  دنبالچه ای9  عصب  جفت  یــک 
ج می شود. دنبالچه ای خار

)Spinal cord injury( آسیب طناب نخاعی
حسی،  اختالات  مهم  عوامل  از   )SCI( نخاعی  طناب  آسیب 
شایع  اتومبیل  تصادفات  ــت.  اس مـــوارد  ایــن  از  ترکیبی  یــا  حرکتی 
ترین علت آسیب های طناب نخاعی هستند و از دیگر علل آن می 
گلوله  توان به سقوط، حوادث ورزشی و زخم های ناشی از شلیک 
باعث  است  ممکن  مهره ای  ستون  بر  وارد  ضربه های  کــرد.  اشــاره 
آسیب نخاع، ریشه اعصاب نخاعی و یا هر دو شود. در مورد اعمال 
حرکتی ممکن است آسیب نورون حرکتی فوقانیUMN( 10( یا نورون 

4  . Cervical nerves
5  . Occipital bone
6  . Thoracic nerves
7  . Lumbar nerves
8  . Sacral nerves
9  . Coccygeal
10  . Upper motor neuron
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حرکتی تحتانیLMN( 1( وجود داشته باشد و در مورد اعمال حسی 
یا  حساسیت  افــزایــش  حــس،  کاهش  حــس،  فــقــدان  اســت  ممکن 
کند  کرختی بروز  احساس های غیر طبیعی نظیر احساس سوزش یا 
کار می کنند   SCI افراد  با  که  کسانی  از لحاظ بالینی برای   .)10 ,9(
بسیار مهم است تا تفاوت بین آسیب های موتورنورون های فوقانی 
سازمان  گونه ای  به  نخاعی  طناب  دهند.  تشخیص  را  تحتانی  و 
فوقانی  برای عملکرد موتونورون های  که مسیری  داده شده است 
که این مسیرها می تواند بوسیله تروما یا  و تحتانی و یا هردو باشد 

بیماری مختل شود )9(. 
و  نخاعی(   )قشری  هرمی2  راه  از  عبارتند   UMN اصلی  راه  دو 
مغز  قشر  از  هرمی  راه  النخاعی(.  بصل  )قشری  هرمی3  ج  خــار راه 
النخاع  بصل  ناحیه  در  را  پیرامید  برجستگی های  و  می شود  شروع 
کثر فیبرهای راه هرمی در ناحیه میان بصل  ا که  به وجود می آورد 
النخاع و نخاع به طرف مقابل بدن می روند. راه هرمی، بیشتر روی 
نورون های حرکتی پیشین4  و نورون های واسطه ای5  نخاع ختم 
ع نورون  می شوند. نورون های حرکتی پیشین نخاع خود به دو نو
گاما تقسیم می شود. آلفا موتور نورون ها  حرکتی آلفا و نورون حرکتی 
ج دوکی عضله می روند و بنابراین در عمل انقباض  به فیبرهای خار
داخل  فیبرهای  نورون ها  موتور  دارند.گاما  نقش  اسکلتی  عضات 
  LMN دوک عضله را عصب رسانی می کنند. همچنین منظور از واژه
نخاع  قدامی  شاخ  و  مغزی  ساقه  از  شده  ج  خار حرکتی  نورون های 

است )6, 8(. 
ختم  بــدن  عضات  به  معمولا  نــورون هــا  ایــن  کسون  آ انتهای 
می شود و وظیفه آنها هدایت تحریکات عصبی )فرامین حرکت( از 
ع  نورونهای حرکتی فوقانی به عضات است . این نورون ها به دو نو
تقسیم   )γ-MNs( گاما  نورون حرکتی  و   )α-MNs( آلفا  نورون حرکتی 
گلوتامات توسط نورون های  بندی می شوند. این نورون ها با ترشح 
کسونی،  آ انتهای  در  خودشان  ولی  شده  تحریک  فوقانی  محرکه 

کولین آزاد می کنند )8-6(. استیل 

آسیب نورون حرکتی فوقانی
چون  مـــواردی  به  مــی تــوان    UMN آسیب  عایم  مهمترین  از 
کاهش  عمقی،  تاندونی  رفلکس های  افزایش  بابنسکی،  رفلکس 
آتروفی  وجــود  عــدم  شکمی،  پوستی  رفلکس های  رفتن  ازبین  یا 
در مدت  آسیب دیده  اندام  از  استفاده  موارد عدم  در  عضانی)مگر 
در  کلونوس7  وجــود  فاسیکولاسیون6،  وجــود  عدم  طولانی(،  زمــان 
که از آن  آسیب های شدید و همچنین تون عضانی افزایش یافته 

اسپاستیسیتی8 یا هیپرتونی یاد می شود را نام برد )2, 9(.

1  . Lower motor neuron
2  . Pyramidal Tract
3 .  Etrapyramidal Tract
4  . Anterior Motor Neurons
5   . Interneurons
6  . Fasciculation
7  . Clonus
8  . Spasticity

آسیب نورون حرکتی تحتاتی
است  عبارت  تحتاتی  حرکتی  نورون  ضایعات  از  حاصل  عائم 
ع شل )فاسید(، آتروفی عضانی، فاسیکولاسیون  از فلج اندام از نو
و  عمقی  تاندونی  رفلکس های  کاهش  عضله،  تونوس  کاهش  و 
بابنسکی  عامت  ضمن  در  طبیعی،  غیر   )EMG( الکترومیوگرافی 

اغلب از بین می رود )9(.

)SCI( علل آسیب طناب نخاعی
)اتیولوژی(  شناسی  سبب  نظر  از  نخاعی  طناب  آسیب های 
کلی آسیب های ضربه ای و غیرضربه ای تقسیم  گروه  می تواند به دو 
اســت.  ضــربــه ای  ع  نــو از  نخاعی  طناب  آســیــب هــای  بیشتر  شــود. 
بسیاری از شکستگی ها در ناحیه ستون فقرات به دنبال تصادفات، 
گاهی ضایعه نخاعی  گردد.  ممکن است منجر به ضایعه نخاع نیز 
عوامل  اثرات  طورکلی  به  می گردد.  ایجاد  نخاع  کشیدگی  دلیل  به 
که احتمال آسیب نخاعی را به همراه دارند شامل مواردی  ضربه ای 
ستون  دررفتگی های  مهره ها،  ستون  ناحیه  در  شکستگی  چــون 
آسیب  مهره ها،  ستون  در  دررفتگی  با  همراه  شکستگی  فــقــرات، 
حاد دیسک بین مهره ای، صدمات عروقی به دنبال ضربه )تروما( 
می باشد. موارد ذکر شده معمولًا به هنگام تصادفات جاده ای )به 
کردن اتومبیل( و سانحه با موتورسیکلت، حرکات ورزشی  ویژه چپ 
ضربه های  و  ارتفاعات  از  سقوط  گلوله،  نفوذی  زخم های  شدید، 

ناشی از چاقو ایجاد می گردد )6, 8, 10(.
آسیب های غیرضربه ای میزان کمتری از صدمات طناب نخاعی 
را ایجاد می کنند که حدود 30 درصد تخمین زده می شوند. بسیاری از 
عوامل غیرضربه ای آسیب نخاعی شامل فتق دیسک بین مهره ای، 
عفونت ها،  عروقی،  مشکات  نخاعی،  مجرای  تنگی  مهره،  لغزش 
تومورهای ناحیه ستون فقرات، آرتروز شدید در ناحیه ستون مهره ها 
و بیماری ها )به عنوان مثال آمیوتروفیک لترال اسکلروزیس، میلیت 

عرضی، بیماری ام اس و غیره( است )8, 10(.

الگوهای آسیب طناب نخاعی
بازماندگان  از  نیمی  از  بیشتر  نخاعی،  آسیب  علت  علیرغم 
درجات مختلفی از مشکات حسی و یا حرکتی را در سطوح مختلف 
طبقه بندی  ساخت   .)11  ,9( کــرد  خواهند  تجربه  نخاعی  طناب 
که هنوز در علم بسیار مهم است )12(.  SCI چالشی است  با  افراد 
اســتــانــدارد هــای  منسجم،  و  دقــیــق  بــنــدی  طبقه  بــه  کمک  بـــرای 
 SCI بــا  اشــخــاص  مــی دهــد  ــازه  اجـ کــه  یافته اند  گسترش  یکسانی 
تغییرات  طبق  و  گرفته  قـــرار  معاینه  مـــورد  سیستماتیک  بــه طــور 
زمـــان،  گــذشــت  ــا  ب هــمــراه  کــه  حــرکــتــی  حــســی  عملکرد  در  مستند 
طبقه  می آید  بوجود  پژوهشی  مداخات  یا  و  کلینیکی  درمان های 
با  افراد  طبقه بندی  برای  استفاده  مورد  پایه  سیستم  شوند.  بندی 
توسط  افــراد  از  دسته  این  برای  المللی  بین  استاندارد های  در   SCI

کمیته استاندارد های نورولوژیکی از انجمن آسیب نخاعی آمریکا9 
بین  نخاع  انجمن  توسط  گــذاری  صحه  با  و  شده  نوشته   )ASIA(

9   .American Spinal Injury Association
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المللی توصیه شده است  بین  استانداردهای  به   )ISCOS( المللی1 
)1(. )شکل 1(

انواع مختلف آسیب های طناب نخاعی، لازم  برای درک بهتر 
طناب  نزولی  و  صعودی  راه هــای  از  دقیقی  بسیار  شناخت  تا  است 
کاملی از ستون فقرات و نخاع  ح  نخاعی داشت اما از آنجاییکه شر
و آناتومی آن فراتر از بحث مورد نظر ما می باشد بنابراین ما تنها به 
ح الگوهای آن پرداخته و به توصیف دقیقی از صدمه وارد شده  شر
که به لحاظ  در مناطق مختلف ستون مهره ای و میزانی از جراحت 
کامل یا ناقص باشد می پردازیم.  توصیف این  نورولوژیکی می تواند 

الگوها در ادامه بیان شده  است.

کامل ضایعات 
سطح  زیر  در  حرکتی  یا  حسی  عملکرد  کامل2،  ضایعه  یک  در 
قطع  با  درارتباط  بیشتر  کامل  آسیب   .)9  ,8( نــدارد  وجــود  ضایعه 
طناب  طولی  کشش های  شدید،  عروقی  صدمات  نخاع،  عرضی 
به  کامل  ضایعات  در  است.  نخاع  به  شدید  فشارهای  یا  و  نخاعی 
فرد  حرکتی  کنترل  و  حسی  ک  ادرا مغز،  با  نخاع  ارتباط  قطع  دلیل 
عملکرد  برگشت  جهت  گهی  آ پیش  مــوارد  ایــن  در  و  شــده  مختل 

حسی- حرکتی ضعیف است.

1  . International Spinal Cord Society
2  . Complete lesion

کامل ضایعات نا
عملکرد  از  قسمتی  حفظ  و  وجود  درصــورت  کامل3  نا ضایعات 
گر  ا حسی یا حرکتی در زیر سطح آسیب مشخص می شود )8, 9(. 
از  گهی  آ پیش  باشد،  سریع  حرکتی  یا  حسی  عملکردهای  برگشت 
سندرم های  مهمترین  بــود.  خواهد  خــوب  نیز  عصبی  بهبود  نظر 
سندرم  ســکــوارد،  ــراون  ب سندرم  از  عبارتند  نخاعی  کامل  نا آسیب 
طناب پیشین )قدامی(، سندرم طناب مرکزی، سندرم طناب پسین 

که به طور مختصر به توضیح آن ها می پردازیم. )خلفی( 

سندروم براون سکوارد4 
نخاع شوکی  و یک طرفه  نتیجه قطع عرضی  در  این سندروم 
شده،  شناخته  خوبی  به  اما  نادر،  وضعیت  این  در  می شود.  ایجاد 
وسط  خط  به  نخاعی  طناب  دیگر  طــرف  یا  طــرف  یک  در  هدایت 
بلوک می شود )مثا توسط یک تومور یا مهره شکسته شده(. ضعف 
حس  رفتن  بین  از  لترال(،  کورتیکواسپاینال  راه  )قطع  اسپاستیک 
می شود.  ایجاد  طرف  همان  در  ارتعاش  و  کیناستتیک  وضعیت، 
در طرف مقابل حس درد و حرارت از بین می رود )قطع رشته هاى 
می ماند،  باقی  عمقی  لمس  حس  تقاطع(.  از  پس  اسپاینوتالامیک 

3  . Incomplete lesions
4   . Brown-Sequard syndrome

ASIA شکل1. دسته بندی آسیب های نخاعی بر اساس استاندارد های نورولوژیکی
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که سالم  که قسمتی از آن توسط فانیکولوس خلفی طرف مقابل  زیرا 
است، منتقل می شود )9, 11(. )شکل2(

 سندروم طناب قدامی1
که  می شوند  مربوط  گردنی  ناحیه  فلکشن  ضایعات  به  غالبا 
خون  جریان  میزان  و  می بیند  صدمه  نخاعی  طناب  قدام  قسمت 
کاهش می یابد. نوعا فشارى به قدام  عروقی شریان نخاعی قدامی 
دیسک  پروتروژن  یا  دررفتگی  شکستگی،  علت  به  نخاعی  طناب 
حرکتی  عملکرد  دادن  دست  از  با  سندروم  این  دارد.  وجود  گردنی 
و  درد  حس هاى  رفتن  دســت  از  و  کورتیکواسپاینال(  راه  )ضایعه 
حرارت )ضایعه راه اسپاینوتالامیک( در زیر سطح ضایعه، مشخص 
می مانند.  باقی  سالم  ارتعاش  و  عمقی  حس هاى  معمولًا  می شود. 
شریا  ن هاى  از  مجزا  خون  جریان  خلفی  ستون هاى  طریق  از  چون 

نخاعی خلفی دریافت می کنند )9, 11(. )شکل2(

سندروم طناب مرکزی2 
حاصل  ضایعات  علت  بــه  شایع  طــور  بــه  ســنــدروم  ایــن  اغلب 
به  همچنین  می افتد.  اتفاق  گردنی  ناحیه  در  کستنشن  هیپرا از 
مربوط  نیز  نخاعی  دژنــراتــیــوکــانــال  تنگی  یــا  ــادرزادى  مــ مشکات 
افزایش  را  هموراژى  و  ادم  فشارى،  نیروهاى  نتیجه،  در  می شود. 
می دهد. به طور مشخص گرفتارى نورولوژیک، در اندامهاى فوقانی 

1  . Anterior cord syndrome
2  . Central cord syndrome

کمتر از اندام هاى فوقانی دچار فلج  بیشتر است و اندام هاى تحتانی 
و سفتی می شوند. درجات متفاوتی از ضایعه حسی به وجود می آید 
کمترى صدمه می بینند.  ولی نسبت به اختالات حرکتی به میزان 
کرال، عملکرد جنسی، شکمی  همراه با سالم باقی ماندن راه هاى سا
مشخص،  طور  به  بیماران  این  نمی شود.  اشکال  دچار  مثانه اى  و 
توانایی حرکت را همراه با ضعف باقیمانده در دیستال اندام فوقانی 
بیماران  از  بعضی  در  که  را  فشار  عامل  جراحی  می آورند.  دست  به 
باعث پیشرفت بیمارى می شود، برطرف می کند )9, 11(. )شکل2(

سندروم طناب خلفی3 
که از  این سندروم یک سندروم نادر در عین حال شدید است 
تصویر  می شود.  ناشی  خلفی  ستون هاى  در  عملکردى  نقص هاى 
کلینیکی شامل سالم باقی ماندن عملکرد حرکتی، حس درد و لمس 
سطحی4 است. حس عمقی در زیر سطح ضایعه از بین می رود. در 
که همراه با سطح اتکاء عریض است،  گام برداری5  این افراد الگوى 

دیده می شود )9, 11(. )شکل2(

سطح آسیب
سوراخ  ناحیه  در  النخاع(  )بصل  مغز  پیاز  زیر  از  نخاعی  طناب 
دوم  یا  اول  مهره  سطح  در  آن  انتهای  و  می شود  شروع  سری  پس 
کوتاه تر  کمری است. بنابراین، طول نخاع نسبت به ستون فقرات 
3  . Posterior cord syndrome
4  . Light
5   . Stoppages Gait

شکل2. سندرم های مختلف در ضایعه طناب نخاعی ناکامل



46

فصلنامه

پاییز 1396
شمـاره دوم 

ای
برم
تف

 م
سب 
مبت
ب 
هب م

یلا
هلبا

فب
 ر
باع
ن
تمرد

لبی
تبت

راع
ا

تب
یم
کد

نبا
می
رت
نب

 د
با 
لهب
ابم
 مبع
یب
رما
ظدل
دب

است )حدود 25 سانتی متر(. به انتهایی ترین قسمت طناب نخاعی 
ریشه های  می نامند.  انتهایی  مخروط  بــودن،  مخروطی  دلیل  به 
می شوند،  منشعب  نخاعی  طناب  از  که  خاجی  و  کمری  اعصاب 
طی  را  بیشتری  مسیر  نخاعی  اعصاب  ریشه های  سایر  به  نسبت 
کمری و خاجی( به  می کنند. ازطرفی چون این ریشه ها )ریشه های 
ج می شوند، ناحیه ای را ایجاد می کنند  صورت دم اسب از نخاع خار

که منطقه دم اسبی می نامند )6(.
امکان آسیب نخاع در هر سطحی از طناب نخاعی وجود دارد. 
احتمال آسیب در دو ناحیه C6-C7 و T12-L1  بیشتر از سایر نواحی 
ثبات  و  قسمت  یک  زیاد  تحرک  آن  علت  که  است  نخاعی  طناب 
اثر  در  نخاع  کامل  نا ضایعات  است.  دیگر  ناحیه  در  کمتر(  )تحرک 
ع بیشتری در  گردن شیو ضربات وارده به طناب نخاعی در ناحیه 
گر ضایعه نخاعی در سطح  ا با قسمت سینه ای دارد )8(.  مقایسه 
گردنی باشد، با توجه به شدت آسیب باعث ایجاد ضعف1 اندام ها 
ناحیه  یا  سینه ای  سطح  در  ضایعه  مــی گــردد.  چــهــارانــدام2  فلج  یا 
کمری منجربه ضعف اندام های تحتانی یا فلج اندام های تحتانی3 
می شود. آسیب  رشته های دم اسب، نمای بالینی ویژه ای بصورت 
حسی  بی  همچنین  و  ع  مدفو و  ادرار  اختیاری  بی  پا،  دو  شل  فلج 
به  آسیب  می کنند.  ایجاد  زینی4  ناحیه  در  حرارت  و  درد  به  نسبت 

منطقه دم اسبی یک ضایعه نورون حرکتی تحتانی است )8, 9(.

متعاقب  سلامتی  پیامد های  و  عــوارض  و  علایم 
SCI

با  ارتباط  در  آسیب نخاعی ممکن است  و عوارض یک  عایم 
یک یا چند مورد از اختالات حسی، مشکات حرکتی، درد، تشدید 
نخاعی  آسیب  زیر  ناحیه  در  نخاعی  شوک  مرحله  از  بعد  بازتاب ها 
)در ضایعات نورون حرکتی فوقانی(، مشکات ادراری و احشایی، 
اختال در دستگاه تنفسی و نقص عملکرد جنسی5 باشد. همچنین 
زمانی که بیمار از یک وضعیت افقی به حالت عمودی قرار می گیرد 
هایپوتنشن  آن  بــه  کــه  شــود  خــون  فشار  افــت  دچــار  اســت  ممکن 

وضعیتی می گویند )7(.
بازتاب  افــزایــش  احتمال  مــی تــوان   ــوارض  ع و  عوامل  دیگر  از 
مرحله  از  بعد  اتونومیک(  رفلکسی  دیس  یا  )هیپررفلکسی  اتونوم 
بدن،  دمای  تنظیم  جهت  مشکاتی  وجود  امکان  نخاعی،  شوک 
ریه،  آمبولی  احتمال  ادراری،  عفونت  فشاری،  یا  بستر  زخم های 
مشکات متابولیکی، پوکی استخوان در زیر سطح ضایعه، احتمال 
استخوان سازی غیر طبیعی در بافت نرم اطراف مفصل، اختالات 
عضانی و مفصلی و مشکات روحی را نام برد )7, 13(. در این بین 
بی حرکتی اندام ها از عوامل مهم اختال در سیستم وریدی است و 
احتمال ایجاد ترومبوز وریدی عمقی را افزایش می دهدکه درصورت 
که با خطر  عدم درمان ترومبوز وریدی عمقی، احتمال آمبولی ریوی 

مرگ همراه است نیز وجود دارد.

1  . Paresis
2  . Tetraplegia
3  . Paraplegia
4  . Saddle anesthesia
5  . Sexual dysfunction

افــراد  وضعیت  بهبود  در  ورزش  و  درمــان  نقش 
SCI

قابل  توانایی  مــهــره داران  در   )CNS( مرکزی  عصبی  سیستم 
دارد.  سامتی  و  بیماری ها  بازشکل گیری  و  شکل گیری  در  توجهی 
به  بهبود  و  شکل پذیری  گستردگی  میزان  نخاعی  آسیب  از  پس 
گستردگی  آسیب،  سطح  شامل  که  اســت  وابسته  کتور  فا چندین 
و  آسیب  از  پس  بالینی  مراقبت های  و  پزشکی  مداخات  آسیب، 
کلی  طور  به  می باشد.  آسیب  از  پس  بازتوانی  مداخات  همچنین 
به   درمــان  شامل  نخاعی  آسیب  بهبود  در  پزشکی  استراتژی های 
استراتژی های  صورتی  که  در  داشته  اولیه  درمــان هــای  خصوص 
 CNS توانبخشی تمرکز اصلی خود را بیشتر روی قابلیت شکل پذیری
کاربردی  کرده تا با این رویکرد با توجه به استراتژی های  معطوف 

خود بتواند باعث به دست آوردن مجدد عملکرد شود )10(.
جسمانی  فعالیت  توانبخشی  تکنیک های  اصــلــی تــریــن  از 
ــدود زیـــادی بــه اهــداف  کــه بــا به کارگیری آن تــا ح و ورزشـــی اســت 
به  مــی تــوان  تکنیک ها  ایــن  جمله  از  می یابند.  دســت  توانبخشی 
اشــاره   7  AE فعال  ورزشــی  فعالیت  و   6  PE منفعل  ورزشــی  فعالیت 
کاربرد را در حیطه بازتوانی بیماران نخاعی دارد.  که بیشترین  کرد 
 SCI که اجرای این تکنیک ها پس از شواهد موجود نشان  می دهد 
بواسطه توسعه همین قابلیت شکل پذیری، موجب بهبود ساختار و 
که  عملکرد در اختال این دسته از بیماران شده و این درحالی ست 
تغییرات ناسازگار و بد را در سطوح مختلف عصبی تخفیف می دهد 

.)15 ,14(
تکنیک های دیگری هم مانند تحریک الکتریکی عملکردی8، 
که  برد  نام  می توان  را  الکتروتراپی  و  ماساژ  کششی،  حرکات  انــواع 
از  که  بــردارد  در  توجهی  قابلیت  اهمیت  خودشان  نوبه  به  هرکدام 
توجه است  قابل  که  اما چیزی  ج است )9(.  ما خار حوصله بحث 
نقش بسیار مهم و تاثیرگذار فعالیت ورزشی )PE, AE( در بازتوانی 
که توسط مطالعات مختلف صورت  این دسته از بیماران می باشد 
 .)17  ,16  ,14( اســت  شــده  تایید  انسانی  نمونه های  در  گرفته 
نشده  درک  کامل  به طور  هنوز  بهبودی  این  مکانیسم های  گرچه  ا
به  وابسته  شکل پذیری  که  داشــت  اذعــان  بایستی  اما  باقی مانده 

فعالیت ورزشی نقش بزرگی را در این بین بازی می کند. 
اینکه ورزش چگونه می تواند در روند بهبود وضعیت و شرایط 
کننده  تسهیل  نقش  نخاعی  ضایعه  با  افــراد  جسمانی  و  بهداشتی 
داشته باشد مساله بسیار قابل توجهی ست زیرا این افراد، تغییرات 
خود  زندگی  طول  در  را  اجتماعی  و  روانی  فیزیکی،  فرد  به  منحصر 
که از آن جمله می توان به محدود شدن توانایی  کرد  تجربه خواهند 
محدودیت های   .)17  ,14( بــرد  نــام  ورزشــی  فعالیت  انجام  بــرای 
از  مــی شــود.  نگرانی  آمــدن  بــوجــود  باعث  کــه  هستند  نیز  دیــگــری 
حالت های  بــه  شــدن  ــار  دچ مانند  ــواردی  مـ بــه  مــی تــوان  جمله  آن 
عــوارض  ع  وقــو و   )18( آسیب  از  پس  شدید  جسمانی  ناهنجاری 

6  . Passive exercise
7  . Active exercise
8  . Functional Electrical Stimulation
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پزشکی چند سیستمی )3, 19(، محدودیت فعالیت و شتاب روند 
کرد. پیری )20( را ذکر 

کارهای روزانه  را برای انجام   SCI با  افراد  این نقص توانایی، 
و  سامتی  پـــرورش  از  ــاد  زی بسیار  احتمال  بــه  و  کشیده  چالش  بــه 
آورد.  خــواهــد  عمل  بــه  جلوگیری  زنــدگــی  از  آن هـــا  رضــایــت مــنــدی 
سبک  و  سالم  فعالیت  یک  عنوان  به  ورزش  از  استفاده  بنابراین 
زندگی انتخابی برای این دسته از افراد روندی است غیر قابل انکار 
تا نشان دهد  کرده  فراهم  را  که مطالعات بسیاری شواهد معتبری 
انجام می دهند شرایط  ورزشــی  فعالیت    SCI به همراه  که  افــرادی 
کاهش می یابد  جسمانی شان بهبود یافته و خطر ابتا به بیماری ها 

.)23-21(
هنوز  که  عضاتی  فعالیت  روی  مطالعات  کثر  ا که  آنجایی  از 
کنترل سیستم عصبی ارادی هستند متمرکز شده اند، ما ابتدا  تحت 
به بررسی انواع AE و پس از آن PE صورت گرفته برای اندام هایی که 
کنترل سیستم عصبی ارادی نیستند پرداخته تا با چگونگی  تحت 
کسب فواید حاصل از ورزش و بهبود شرایط جسمی شان آشنا شویم. 
ورزشــی در  فعالیت  ع  این دونــو به نقش  ما  این بخش  در  بنابراین 
عدم  از  حاصل  ثانویه  بیماری های  بهبود  و  عصبی  بازشکل گیری 
تحرک مانند عوامل قلبی عروقی و غیره در افراد با ضایعه نخاعی 

کامل خواهیم پرداخت. کامل و نا

)Passive Exercise( فعالیت ورزشی منفعل
عملکردی  محدوده  کردن  وادار  برای  می تواند  منفعل  ورزش 
عملکرد  بهبود  یا  حفظ  بــرای  حسی  فیدبک های  و  حرکتی  دامنه 
کامل استفاده  کامل و نا عصبی عضانی پس از آسیب های نخاعی 
کنون در  که ا شود )15, 24(. دوچرخه موتوردار یکی از وسایلی است 
آزمایشگاه های تحقیقاتی و جلسه های بالینی )هردو( جهت ورزش 
اینست  از فواید این روش  منفعل مورد استفاده قرار می گیرد. یکی 
و  شــده  انجام  ارادی  کنترل  هیچ  به  نیاز  بــدون  ورزش  انجام  که 
می تواند در مراحل اولیه پس از آسیب استفاده شود )10(. از آنجایی 
ع تمرین از طریق دستگاه مورد استفاده  که حرکت اندام ها در این نو
موتوردار صورت می پذیرد بنابراین معمولا مورد استفاده در افراد با 
که توانایی تولید حرکت در اندام خود  کامل می باشد  ضایعه نخاعی 

را ندارند.
مــدارهــای عصبی داخــل طناب  بــدون آسیب  و  افــراد سالم  در 
نخاعی به شکل مسیرهای بازتابی برای کمک به کنترل و هماهنگی 
کار می کنند. این مدارهای حسی نه تنها  حرکات پیچیده با یکدیگر 
درون   بوسیله  بلکه  می شوند  راه انـــدازی  حسی  ــای  آوران ه بوسیله 
نخاعی،  آسیب  از  پس  می شود.  تنظیم  نیز  نخاعی  فوق  دادهــای 
کنترل فوق نخاعی مختل می شود زیرا درون دادهای فوق نخاعی 
بدون  رفلکس ها  بنابراین   .)25( می شود  مسدود  آسیب  بواسطه 
محیطی  حسی  آوران هــای  سمت  به  نخاعی  فوق  کز  مرا با  ارتباط 
گسترش  در  می تواند  شــدن  شیفت  ایــن  که  می کنند  پیدا  شیفت 
به طور طبیعی  باشد.  تون غیرطبیعی عضات سهیم  و  اسپاسیتی 
احساس کشش توسط دوک های عضانی به هنگام کشش عضات 
کردن آوران های حسی ناشی از حرکت  اندام تحتانی، موجب فعال 

کرده و موجب فعال سازی رفلکس  که به سمت نخاع حرکت  شده 
عضات  انقباض  مــوجــب  رفلکس  ایــن  شــدن  فــعــال  مــی شــود.   H
 .)6( می کند  جلوگیری  مخالف  عضات  انقباض  از  و  شده  موافق 
 SCI توسط  کز فوق نخاعی  مرا با  ارتباط عضله  که قطع  آنجایی  از 
کار این رفلکس هم به طور ناسازگار  مختل می شود ممکن است در 
با  منفعل  ورزش  اینجا  در  که  شود  ایجاد  تغییراتی  خودبخودی1  و 
تمرین های مکرر خود باعث فعال سازی مکرر رفلکس H شده و قادر 
با  ارتباط  تا در منطقه مدار نخاعی دم اسبی حتی بدون  خواد بود 
درون داد های فوق نخاعی در نقش یک تعدیل گر در جهت مثبت 
از  استفاده  متعددی  مطالعات  در  بنابراین   .)26( شود  واقــع  موثر 
دوچرخه های موتور دار شده در موش ها )15, 27, 28(و در انسان ها 
الکتروفیزیولوژی  نرمال سازی  باعث  که  داده انــد  29(نشان   ,26(
اسپاسیتی  کاهش  و   H رفلکس  تعدیل  همچنین  و  موتورنورون ها 

شده و می تواند مورفولوژی دندریت ها را تحت تاثیر قرار دهد )4(.
قلبی  عضله  شکل  تغییر  باعث   SCI که  آنجایی  از  همچنین 
تاثیر  بــا  رابــطــه  در  مطالعه ای  اخــیــرا  مــی شــود  ناهنجار  صــورت  بــه 
ع از تمرین ها بر عملکرد قلبی و بیماری های قلبی  به کارگیری این نو
صورت  هــمــکــاران2)2014(  و  وســت  توسط   SCI با  افــراد  در  عروقی 
شناسی  بافت  قلب،  متابولیکی  عملکرد  سنجش  با  آن هــا  گرفت. 
قلب و اندازه گیری پروفایل چربی خون پس از 32 روز تمرین منفعل 
که  اندام تحتانی روی 21 راس موش، شواهد تازه ای را نشان دادند 
ع تمرین بر جلوگیری از اختالات قلب و  بیانگر چگونگی تاثیر این نو
بیماری های قلبی عروقی می باشد )24(. اتونومیک دیس رفلکسی 
از  بالاتر  نخاعی  قطع  دنبال  به  که  اســت  دیگری  عصبی  اختال 
کنترل اتونوم قلبی و در نهایت  ناحیه T-6 آمده و باعث تغییراتی در 
که  کننده حیات می شود. در مطالعه ای  پرفشارخونی حاد  و تهدید 
ضایعه  با  نر  ویستار  رت   45 روی   )2015( پژوهشگر  همین  توسط 
با 5  که  گرفت نشان داده شد  صورت   T-3 ناحیه  کامل در  نخاعی 
جلسه تمرین در هفته، پس از 4 هفته تمرین منفعل دوچرخه اندام 
کاهش معناداری پیدا می کند )23(. در  تحتانی شدت این اختال 
ناشی  که  اندام های غیرفعال  بودن  به بی حرکت  توجه  با  ع  مجمو
در  می توان  تمرینی  روش  ایــن  از  می باشد   CNS با  ارتباط  قطع  از 
کرد  جهت معکوس سازی اثرات بی تحرکی در این اندام ها استفاده 
بافت های  شدن  کلسیفیه  عضات،  اسپاسیتی  مانند  عوارضی  از  و 
عمل  به  جلوگیری  مفاصل  شــدن  خشک  و  سفتی  مفاصل،  و  نــرم 
توجه  با  که  است  توجه  قابل  بسیار  نکته  این  ذکر  همچنین  آورد. 
زمان  و  شدت  فعالیت،  ع  نو تجویز  افــراد  این  در  کار  حساسیت  به 
نیازمند  افــراد  ویــژه  ماحظات  گرفتن  نظر  در  به  توجه  با  استفاده 
گروه  بوسیله  و  پزشک  نظر  تحت  و  شده  ســازی  شخصی  بایستی 
به  پیشگیری  ثانویه  عواقب  از  تا  پذیرد  صورت  ورزشی  توانبخشی 

عمل آید.

1  . Evoked
2  . west et all.
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)Active Exercise( ورزش فعال
ازای  در  انــرژی  صرف  به  اشــاره  ورزش  ع  نو این  در  فعال  واژه 
عضله  حتی  یا  سالم  عضله  دارد.  فرد  خود  توسط  شده  انجام  کار 
وجــود  بــا  حتی  یــا  بــوده  عصبی  سیستم  کنترل  تحت  کــه  ضعیف 
انقباض  ایجاد  به  قادر  بازهم  عضانی  عصبی  سیستم  در  اختال 
می باشد )جدای از میزان نیروی تولیدی( در این دسته از فعالیت 
نخاعی  ضایعه  بالای  در  هم  می توانند  عضات  این  می گیرد.  قرار 
کامل در افراد SCI باشد. در این  کامل و هم در زیر ضایعه نخاعی نا
کمک  کمک یا حتی بدون  ع ورزش افراد SCI می توانند همراه با  نو
بهره مند  فعال  ورزش  فواید  از  انقباض  تولید  با  دهنده  یارتمرین  
روش هــای   SCI افــراد  فیزیکی  شرایط  با  مناسب  همچنین  شوند. 
متعددی برای ورزش فعال مورد استفاده قرار می گیرد که از آن جمله 
کمکی، تردمیل های با حمایت از وزن بدن  می توان به ربوت های 
کرد )10(. این روش ها  کمکی اشاره  جهت جلوگیری از افتادن و یار 
هم می تواند به صورت تمرین های استقامت قلبی عروقی و هم به 

صورت مقاومتی اجرا شوند )30(.
ع فعالیت نه تنها مانند ورزش منفعل از   فواید ناشی از این نو
دیگری  مضاعف  فواید  بلکه  می برد  بهره  نوروپاستیستی  تکنیک 
کامل  هم دارد. به عنوان مثال ورزش فعال پس از آسیب نخاعی نا

باعث بازگشت حسی و بهبود حرکت می شود )31, 32(.
است  شده  انجام  جوندگان  روی  مولکولی  در سطح  مطالعاتی 
بیان  کاهش  به  مــی تــوان  جمله  آن  از  که  اســت  شــواهــدی  گویای 
فکتورها  نــروتــروفــیــک  بــیــان  افــزایــش   )33( مــهــاری  ملکول های 
کمری  ناحیه  در  الکتروفیزیولوژیکی  ویژگی های  تغییر  34(و   ,32(
تغییرات  این  کرد.  اشــاره  فعال  ورزشــی  تمرین  توسط  را   )31  ,27(
که به طور  ممکن است از طریق تعدیل شکل پذیری های ناسازگار 
شده اند،  اسپاسیتی  باعث  و  آمده   بوجود  آسیب  از  پس  خودبخود 
ع تمرینات ظاهرا الگویی میانجی برای  موجب بهبود شود. این نو
کورتکس،  که شامل  شکل پذیری چند سطحی نورونی عصبی است 
اسبی  دم  ناحیه  مــدار هــای  و  نخاعی  فــوق  نزولی  حرکتی  راه هــای 
نشان  حقیقت  در  است.  کامل  نا ضایعه  با  افــراد  در  نخاعی  طناب 
داده شده است که تمرینات حرکتی فعال روی تردمیل پس از آسیب 
نخاعی  قشری  رانــش  بهبود  موجب  انسان ها  در  کامل  نا نخاعی 
بهبود  موجب  نهایت  در  که  شده  تحتانی  اندام  عضات  سمت  به 

عملکرد حرکتی می شود )35, 36(.
عوامل نروتروفیکNTFs( 1( پپتیدهای قابل انتشاری هستند 
که از نورون ها و سلول های تحت حمایت آن ها ترشح شده و برای 
رشد، حفظ، ترمیم و بقای جمعیت های نرونی ویژه عمل می کنند. 
در حقیقت مطالعات نشان داده اند که کاهش ذاتی حمایتی تروفیکی 
کاهش تولید عوامل نوروترفیک در بافت های  که در اثر  از نرون ها 
با  بیماری هایی  پاتولوژی  به  اســت  ممکن  می افتد  اتفاق  هــدف 
نوروپاتی  و   ALS آلزایمر،  پارکینسون،  از جمله  اساس عصب زدایی 
کند )37(. عضله اسکلتی از جمله بافت هایی است  کمک  دیابت 
که در تولید بعضی از خانواده های عوامل نروتروفیک فعال بوده و 

1  . Neurotrophic Factors

از طریق پیوندگاه عصبی عضانی به طور دائم با سیستم عصبی در 
ارتباط می باشد. عضله اسکلتی با بیان عوامل نروتروفیکی و انتقال 
در حفظ  در  بسیار عمده ای  نقش  نــورون  به سمت  آن  روبــه عقب 
وضعیت تروفیکی نورون های عصبی و سامت آن ها بر عهده دارد. 
که در حمایت تروفیکی برخوردار  بالقوه ای  با توان  فعالیت ورزشی 
که  بیمار ی ها  از  بعضی  درمــان  به  کمک  جهت  در  می تواند  است 
گیرد.  قرار  استفاده  مورد  می باشد  تروفیک  عوامل  کاهش  از  ناشی 
فرض شده است عامل نروتروفیک مشتق از مغزBDNF( 2( و دیگر 
در  نورونی  شکل پذیری  سازی  تسهیل  موجب  نروتروفیکی  عوامل 
کرین می شود )38(. در راستای تایید این  مدل های اتوکرین و پارا
که فعالیت ورزشی سطوح  ع مطالعات زیادی نشان داده اند  موضو
که به دنبال آسیب  نوروتروفین ها و شکل پذیری های خودبخودی 
نخاعی می آید را به حالت اولیه بر  می گردانند )32, 39(. مشاهدات 
که ترکیب  که اخیرا به دست آمده اند نشان می دهند  جالب توجهی 
سطوح  غیرفعال  زنــی  رکــاب  و  پله(  )تمرین  فعال  ورزشــی  فعالیت 
کمری موش های قطع نخاعی  NT3 ،BDNF، 3NT4 را در ناحیه 
همبستگی  نوروتروفین ها  سطح  در  افزایش  ایــن  که  داد  افزایش 

مثبتی با رفلکسH داشت )34(. 
ناشی  انــرژی  ساز  و  سوخت  افزایش  با  فعال  ورزش  مجموع  در 
فعالیت  همانند  درست  کامل  نا نخاعی  ضایعه  با  افــراد  در  تحرک  از 
از  ورزشــی در افــراد سالم به حفظ سامت عمومی بدن و پیشگیری 
گریبان گیر این  که به طور ویژه ای  بیماری های ناشی از عدم تحرک 
کمک شایانی می کند. از جمله این بیماری ها  دسته از افراد می باشد 
بیماری  خـــون،  چــربــی  و  کلسترول  افــزایــش  ــابــت،  دی بــه  ــوان  مــی ت
گرفتگی  متابولیکی، تجمع چربی زیر پوستی و احشایی و همچنین 
که با فعالیت ورزش و صرف انرژی  کرد  عروق خونی و سکته اشاره 
نوع،  بایستی  افــراد  این  پیدا می کند.  یا تخفیف  روند معکوس  این 
شدت و مدت فعالیت مناسب وضعیت خود را تحت نظر پزشک و 
گروه متخصص توانبخشی ورزشی انجام دهند تا عاوه بر ویژه شدن 
فعالیت طراحی شده برای آنان با نیازشان از عوارض ثانویه و احتمالی 

که ناشی از اجرای غیراصولی حرکات است جلوگیری نمایند.

با  افــراد  توسط  ورزش  انجام  از  ناشی  خطرات 
SCI

همین  به  نیست  خطر  بــدون   SCI با  افــراد  در  ورزشــی  فعالیت 
دلیل به هنگام طراحی و انجام برنامه های ورزشی برای این افراد 
آن  با   SCI با  افــراد  که  خطراتی  از  برخی  اســت.  لازم  خاصی  توجه 
هنگام  به  که  بود  خواهد   SCI بدون  افــراد  مشابه  می شوند  مواجه 
فعالیت ورزشی با آن روبرو می شوند. اما دسته ای از خطرات ناشی 
که بایستی به طور  از ورزش مختص به افراد با ضایعه نخاعی است 
آن ها  به  ادامــه سعی شده است  در  که  بگیرد  قرار  توجه  مورد  ویژه 

اشاره شود.

2   . Brain-derived Neurotrophic Factor
3  . Neurotrophin
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AD 1دیس رفلکسی خودکار
که آسیب طناب نخاعی آن ها در بالای T-6 می باشد  افرادی 
که در معرض  کنش مفرط اتونوم هستند  مستعد ابتا به حمات وا
محرک های مضر قرار گرفته است. از لحاظ عصبی اساس این حادثه 
که  متعرضه حاصل تخلیه رفلکس های نامتعادل سمپاتیک است 
خ  در افراد با آسیب نخاعی بالای جریان سمپاتیک احشایی T-6 ر
که تشخیص و  اورژانس پزشکی است  می دهد. این یک وضعیت 
ک  خطرنا پیامد های  بروز  از  آن  نشانه های  و  عائم  فوری  درمــان 

کرد )9, 23(. فشار خون بالا جلوگیری خواهد 
که یک جریان حسی ورودی قوی  مکانیزم آن بدینگونه است 
اعصاب  طریق  از  نخاعی  طناب  داخل  نیست(  زیــان آور  الزاما  )که 
سبب  و  رفته  بــالا  سمت  بــه  سپس  و  شــده  منتقل  سالم  محیطی 
سمپاتیکی  رفلکس  سریع  جریان  از  زیادی  حجم  شدن  برانگیخته 
که پیامد آن  از اعصاب سمپاتیکی ناحیه سینه ای-کمری می شود 
دلیل  همین  به  بــود.  خواهد  عــروق  انقباض  و  آدرنالین  آزادســازی 

خ می دهد )9(. افزایش فشار خون شریانی محیطی ر
که این جریان از آن ها منشاء می گیرد   شایع ترین مکان هایی 
مثانه و روده است. محرک های دیگر شامل ترومبوآمبولی وریدی، 
تب  به  وابسته  حمات  دما،  گهانی  نا تغییر  استخوان،  شکستگی 
به طور  ورزش  طی  در  خــودکــار  رفلکسی  دیــس  می باشد.  ورزش  و 
استفاده  و حرکت عضله  نیرو  تولید  برای   FES از که  ویژه هنگامی 
که در حالت تب یا در  می شود افزایش می یابد. همچنین هنگامی 
خ  انجام پذیرد این وضعیت ر حالت تخلیه مثانه، فعالیت ورزشی 
ضربان  کاهش  خون،  فشار  افزایش  بوسیله   AD حمات  می دهد. 
ســردرد  و  مو  شــدن  سیخ  نخاع،  ضایعه  ــالای  ب آریتمی های  قلب، 
می تواند  خون  فشار  افزایش  موارد  بعضی  در  می شود.  طبقه بندی 
تا نقطه بحرانی سردرد بالا رود و حتی باعث خون ریزی مغزی و در 
از محرکی  با تشخیص این حمات، صرف نظر  نهایت مرگ شود. 
که آن را به راه انداخته، در حد امکان با دستورالعمل سریع بایستی 
اقدام به گشادکردن عروق محیطی نمود تا از عوارض جدی پزشکی 
کلسیمی  کانال  گونیست های  جلوگیری شود. پیشگیری با یک آنتا
تمرین  از  قبل  است  ممکن  آلفا-1  آدرنرژیک  گونیست  آنتا یا  و  کند 

مورد استفاده قرار بگیرد )9(.
از  که به طور عمد  مشخص شده است ویلچرهای مسابقه ای 
کردن  محدود  از  استفاده  )با  ارگوژنیکی  کمک  یک  عنوان  به   AD
عمل  یک  می برند  بهره  شده(  القا  سوند  از  استفاده  با  ادرار  جریان 
برای زندگی فرد باشد  که می تواند تهدیدی  کی است  بسیار خطرنا

.)40(

آسیب های اسکلتی  مفصلی
تجربه  ورزشــی  فعالیت  در   SCI با  افــراد  که  خطری  شدیدترین 
آسیب  این  می باشد.  تحتانی  اندام  دررفتگی  و  شکستگی  می کنند 
ممکن است بخاطر حرکت اندام ها در برابر نیروی القا شده FES یا 
این توضیحی  که  باشد )2(،  هر وسیله ورزشی مورد استفاده دیگر 

1   . Autonomic Dysreflexia

برای منع استفاده از FES در افرادی است که دارای اسپاسیتی شدید 
اقدامات  می دهند.  نشان  خود  از  اسپاسیتی  پاسخ های  یا  هستند 
فوقانی  انــدام  آسیب های  صدمات  از  پیشگیری  جهت  احتیاطی 
در  خود  جابجایی  برای  ویلچر  از  که  افرادی  در  شانه ها  بخصوص 
از   .)41( گــردد  اتخاذ  بایستی  می کنند  شرکت  پرتنش  ورزش هــای 
آنجایی که مفصل شانه از لحاظ آناتومیکی برای انجام فعالیت های 
این  از  استفاده  به  مجبور  فــرد  طرفی  از  و  اســت  نامناسب  حرکتی 
مفصل می باشد، در نهایت آسیب این مفصل ممکن است باعث به 

خطر انداختن فعالیت  های ضروری روزانه و افسردگی شود.

گرمایی اختلال در تنظیم 
SCI اغلب فاقد پاسخ های حرکتی در زیر منطقه آسیب  افراد با 
دیده هستند بنابراین حفظ ثبات گرمایی آن ها به چالش کشیده شده 
و این پاسخ ها از سطح آوران SCI کمتر بیان می شوند و حتی زمانی که 
ورزش در یک محیط با دما و رطوبت کنترل شده نیز انجام می گیرد باز 
به همین منوال خواهد بود )9(. بنابراین لازم است تا در محیط های 
سرد، اندام های غیرفعال و بی حس و حرکت را به خوبی پوشانده تا 
گردد. همچنین در محیط های  دمای آن در محدوده طبیعی حفظ 
افراطی و گرم نیز به هیدراته بودن بدن و هم چنین تا حد امکان با کم 
کردن مدت و شدت فعالیت نیز توجه کرد تا از بروز عوارض ناشی گرما 

مانند گرمازدگی جلوگیری به عمل آید.

افت فشار خون
کم خطری نسبت  افت فشار خون پس از ورزش مساله نسبتا 
که با پاسخ های از دست رفته وازوموتور به  به موارد ذکر شده است 
که این  تغییر وضعیت بدن از حالتی به حالت دیگر همراه می شود 
تخفیف  می تواند  فوقانی  اندام  با  تمرینی  دوره  یک  از  پس  خ داد  ر

کند )9(. پیدا 

نتیجه گیری
طور  به   SCI از  پس  ارگان ها  چندسیستمی  عملکردی  اختال 
عملکرد  در  تغییرات  آسیب  سطح  به  بسته  می باشد.  رایج  معمول 
قلب، گردش خون محیطی، عملکرد خودکار دستگاه ها، یکپارچگی 
 SCI با  جنسی  و  ادراری  دستگاه  عملکرد  بدنی،  ترکیب  اسکلتی، 
که تا حد قابل توجهی از تغییرات  همراه می شود. واقعیت این است 
پاتولوژیک این سیستم ها برگشت پذیر یا تخفیف پذیر هستند. جواز 
روی  بدنی  فعالیت  بوسیله  که  است  متعددی  مطالعات  ادعا  این 
عملکرد ارگان ها در میان افراد SCI انجام شده است. تعدیل رفلکس 
کاهش اتونومیک دیس  H، افزایش شکل پذیری دستگاه عصبی، 

رفلکسی، تخفیف آتروفی عضانی، افزایش نوروتروفیک فکتورها، 
ــون و افــزایــش  کــاهــش چــربــی خ کــاهــش اخــتــالات قلبی عــروقــی، 
از  روانــی  اختالات  کاهش  و  رضایتمندی  انسولین،  به  حساسیت 
از آن   SCI با  افراد  انجام فعالیت ورزشی  با  که  جمله فوایدی است 

بهره می برند.
با ضایعه نخاعی  افراد  برای  فعالیت  که تجویز  آنجایی  از  اما   
دارد  شده  توصیه  ورزش  بودن  خاص  و  دقت  به  بالایی  بسیار  نیاز 
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بنابراین بایستی توجه دقیقی به دسته بندی این افراد قبل از وارد 
گردد.  شدن به بحث درمان، مطالعه یا فعالیت ورزشی مورد اتخاذ 
کردن از همگن سازی افراد جامعه بر اساس آسیب سطوح  استفاده 
گرفته  که بایستی در نظر  ع و مدت آسیب مواردی است  مشابه، نو
شود. همچنین خطرات ناشی از بیماری ها و جراحات همراه شده با 
ورزش بایستی مدیریت شده تا با اطمینان از سازگاری های مطلوب 

بدنی نگهداری شود. 
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Abstract:
Cisplatin )CP( is a chemotherapy drug and hepatotoxicity 

is one of the side effect. Aerobic exercise is well known as 
an increased antioxidant enzyme. This study was designed to 
determine the protective role of aerobic exercise against CP-
induced hepatotoxicity. Sixty male and female Wistar rats were 
randomly divided into eight groups. The animals in group I and 
group II had aerobic exercise on a treadmill one hour per day and 
five days per week for eight weeks. Then, the exercise protocol 
was continued for another week, but during this week, the animals 
also received CP )2.5mg/kg/day;ip(.Group III and Group IV had 
protocol the same as group I and II without exercise in the last week 
during CP therapy. Groups V and VI were assigned as positive and 
group VII and VIII were assigned as negative control groups, and 
they treated with CP and saline, respectively, without exercise. 
Finally, the animals were sacrificed. CP Significantly increased 
the serum levels of AST in male rats but no significant changes was 
seen in female rats. The serum levels of ALP and ALT decreased 
in all group when compared with negative control group. Aerobic 
exercise may reduce CP-induced hepatotoxicity by increasing 
activation of antioxidant system in male rats.

Introduction
cis-Diammineplatinum )II( dichloride )cisplatin( is the 

important chemotherapeutic agent useful in the treatment of various 
cancers)1(.The most common side effect limiting its clinical use 
is nephrotoxicity)2, 3(. However, at higher doses, which are more 
efficacious for the suppression of cancer, other toxicities, such as 
hepatotoxicity, may appear )4, 5(. Repeated low doses of cisplatin 
have also been demonstrated to induce hepatotoxicity, probably due 
to liver accumulation )6, 7(. the mechanism of cisplatin-induced 
adverse effect is still unclear, however several evidences have shown 
that its hepatotoxicity is believed via reactive oxygen species )ROS( 

generation-mediated oxidative stress dependent mechanism)8, 
9(. Researches indicate that exercise activity changes antioxidant 
content )10-12(. And as an example, it reduces antioxidant levels of 
erythrocyte GSH-PX )10(. Also, moderate regular exercise decreased 
malondialdehyde )MDA( levels )13(. Exercise has been also shown to 
have a protective effect against CP-induced cell death in the kidney )14( 
and it is suggested that physical exercise before and during chemotherapy 
could attenuate the side effects of medications and improve the quality 
of life for patients )14(. As mentioned before, gender plays a role in 
CP-induced nephrotoxicity, and previously we reported that aerobic 
exercise could attenuate the CP-induced kidney damage in male rats 
)15(. Also, inhibition of tumor cell proliferation by CP chemotherapy 
is different in male and female patients )16(. Therefore, this study was 
designed to investigate the protective effect of aerobic exercise against 
CP-induced hepatotoxicity in male and female rats

Materials and methods
Twenty eight adult female and Thirty adult male )weighing211 

± 7g( Wistar rats )Animal Centre, Isfahan University of Medical 
Sciences, Isfahan, Iran( were housed at the room temperature of 23-25 
ºC and 12h light/12h dark cycle and free access to water and rat chow. 

The rats were randomly assigned to eight groups. The animals in 
group I )called EX+CP+EX( and group II )called FEX+CP+EX( had 
aerobic exercise on a treadmill one hour per day and five days per week 
for eight weeks. Then, the exercise protocol was continued for another 
week, but during this week, the animals also received CP )2.5mg/kg/
day;ip(.Group III )called EX+CP( and Group IV)called FEX+CP( 
had protocol the same as group I and II without exercise in the last 
week during CP therapy. Groups V )CP( and VI )FCP( were assigned 
as positive and group VII )sham( and VIII )Fsham( were assigned as 
negative control )called sham( groups, and they treated with CP and 
saline, respectively, without exercise. The animals in the control groups 
were placed in the apparatus for the same duration of time without 
running.

The animals in groups I to IV underwent training adaptation 
for seven days )each day 15 min( at 16 m/min. Then, groups I to IV 
received a progressive exercise. During the first two weeks, the speed 
was increased to 20 m/min for 60 min/day for 5 days/week. Then, 
the speed was raised to 23, 25, and 28 m/min in the second )weeks 3 
and 4(, third )weeks 5 and 6(, and fourth )weeks 7 and 8( two weeks, 
respectively. After endurance training for eight weeks, group I with 
reduced aerobic exercise to 23 m/min and group II with stopped aerobic 
exercise were treated with CP for one week. The animals in this study 
were exposed to moderate exercise. The oxygen consumption in this 
position was about 65% for the rats )17, 18(. Finally, after taken of blood 
samples, the animals were sacrificed. The levels of serum alkaline 
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phosphatase )ALP(, alanine aminotransferase )ALT(, and aspartate 
aminotransferase )AST( were measured by quantitative diagnostic kits 
)Pars Azmoon, Tehran, Iran(.

The data were analyzed by one-way analysis of variance 
)ANOVA( followed by the Tukey post-test.

Results
The data indicated that CP-induced hepatic toxicity significantly 

increased the serum levels of AST in male rats but no Significant changes 
was seen in female rats )P<0.05(. The serum levels of AST decreased in 
the EX+CP+EX and EX+CP groups when compared with the positive 
control group )cp( but this change not significant in male rats )P< 0.05(. 

The serum levels of ALP decreased in all group when compared 
with negative control group )sham( both male and female )P< 0.05(.

The serum levels of ALT decreased in all group when compared 
with negative control group but not significant in F, EX+CP and F, CP 
groups )P< 0.05(. )Figure 1(

Figure 1: The serum levels of alkaline phosphatase, alanine 
aminotransferase, and aspartate aminotransferase. *Indicates 
significant difference from negative control group )sham( and #indicates 
significant difference from positive control group )cisplatin( )P< 0.05( 
oneway ANOVA followed by the leastsquares deconvolution posttest.

Discussion
The main objective of this study was to investigate the role 

of aerobic exercise in reducing CP-induced hepatotoxicity. CP-
induced nephrotoxicity is the major limitation for use of CP in 
tumor chemotherapy. Also, hepatic toxicity after CP injection is 
common)19(. In our study, CP significantly increased serum levels 
of AST in positive control group in male rats when compared with 
sham group and hepatotoxicity is determined by increase in serum 
AST level)19(. Also moderate regular exercise improved this factor in 
groups that have exercise and this is better in EX+CP+EX in male rats 
but not significantly. It is reported that appropriate exercise increases 
antioxidant enzymes )20(. Also treatment with CP reduces antioxidant 
enzymes and increase MDA levels )19, 21(. It seems that the positive 
effect of aerobic exercise on antioxidant defense system can reduce 
CP-induced hepatotoxicity in male rats but didn’t seen any protection in 
female rats. Inhibition of tumor cell proliferation is different in male and 
female patients under CP chemotherapy)16( For example L-arginine, 
losartan, and vitamin E have protective effects against CP-induced 
nephrotoxicity in male rats, but these agents did not have ameliorative 
effects on CP-induced nephrotoxicity in female rats)22, 23(. However, 
we found reduction of ALP and ALT levels after CP administration, 
respectively. Administration of CP induces magnesium deficiency 
)24(. A study indicated that serum alkaline phosphatase activity reduces 

due to magnesium depletion)25( reduction in levels of some liver 
enzymes by CP may be related to liver tissue damage. Nevertheless, 
further study is needed to determine the mechanism.

Conclusion:
Aerobic exercise may reduce CP-induced hepatotoxicity by 

increasing activation of antioxidant system in male rats.
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بــا	دکــتــر	محمد	 مصاحبه	
علی	رستگار

	رئیس	تربیت	بدنی	دانشگاه	
تربیت	مدرس

و  تحصیلی  ســوابــق  از  لطفا  احــتــرام  و  ــلام  س بــا 
کنید. ورزشی خودتان صحبت 

البرز  دبیرستان  از  فیزیک  ریــاضــی  رشته  دیپلم  دارای  بنده 
کارشناسی  و  کارشناسی  دوره  التحصیل  غ  فــار باشم.  می  تهران 
از دانشگاه صنعتی شریف تهران می  ارشد در رشته ریاضی محض 
باشم. پس از آن به آشنایی با دوره مدلسازی های ریاضی در علوم 
ایتالیا  از دانشگاه تورینو    financeانسانی پرداختم و فوق لیسانس
کسب  را  از دانشگاه جنوا  آلبرتو و دکتری مهندسی مالی  کارلو  کالج 
نمودم. همچنین به مدت یکسال تحقیقات پس از دکتری در حوزه 
گذاشتم  مهندسی مالی در Landan Business School را پشت سر 
کنون عضو هیئت علمی دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده  و هم ا

گروه مهندسی مالی می باشم. مهندسی صنایع، 
ورزشی  فعالیت  به  کودکی  از  که  زیــادی  ی  عاقه  به  توجه  با 
کردم و در این  داشتم، از 9 سالگی ورزش جودو را در تهران شروع 
نوجوانان،  )قهرمان  شــدم.  زیــادی  عناوین  کسب  به  موفق  رشته 
جوانان، بزرگسالان و عضو تیم ملی جودو(، دارای مدرک داوری و 
مربیگری بین المللی جودو می باشم و در عرصه اجرایی، همکاری 
کمیته آموزش فدراسیون  کمربند و  کمیته های مسابقات، آزمون  با 
فدراسیون  رئیس  و  جــودو  فدراسیون  دبیر  سپس  و  کــرده  شــروع  را 

جودو شدم.

)مرکز  ایــن بخش  کــه مدیریت  اســت  مــدت  چــه 
تربیت بدنی( را بر عهده دارید؟

از اردیبهشت ماه سال 1395

بــه نــقــش فــعــالــیــت بــدنــی در سلامت  بــا تــوجــه 
دانشجویان  استقبال  ــراد،  ــ اف روحـــی  و  جسمی 
چه  در  و  اســت  چقدر  دانشگاه  ورزشــی  کن  اما از 

ورزشهایی تمایل به مشارکت بیشتری دارند؟
کن ورزشی دانشگاه از وضعیت خوبی برخوردارند با اینحال  اما
کن  اما گسترش  بــا  اســت  لازم  ــذا  ل نیست.  آل  ایــده  وضعیت  ایــن 
بزرگتر  ورزشـــی  مختلف  هــای  ــداد  رویـ بیشتر،  ورزشـــی  تسهیات  و 
کارکنان دانشگاه را هرچه بیشتر ترغیب  ورزشکاران، دانشجویان و 

کنیم. به ورزش 
مــرکــزی،  پــردیــس  کــن ورزشـــی  امــا تــمــام ظرفیت مــوجــود در  از 
کشاورزی و دانشکده علوم دریایی نور به خوبی استفاده  دانشکده 
امکانات  سطح  از  بیشتر  متقاضیان  تعداد  هــمــواره  ولــی  شــود  می 
گسترش امکانات ورزشی به خوبی حس می  موجود است و نیاز به 

ع و مختلف، پس از افتتاح استخر پردیس  شود. در ورزش های متنو
صورت  خوبی  استقبال  ورزشــی  تفریحی  جنبه  علت  به  مــرکــزی، 
فوتسال  و  فوتبال  ورزش  از  استقبال خوبی  آن  از  بعد  است.  گرفته 
شده و ساعات زیادی از زمان سالن ورزشی به این رشته اختصاص 
ع رشته های ورزشی در  کلی افزایش تنو داده شده است. اما هدف 

محیط دانشگاه می باشد.

ــال در  ــع ــی ف ــ ــر رشــتــه هــای ورزشـ ــاض در حـــال ح
دانشگاه چه رشته هایی هستند؟

حال  در  دانشگاه  در  ــادی  زی ــی  ورزش هــای  رشته  ع،  مجمو در 
بدنسازی،  بسکتبال  والیبال،  فوتسال،  قبیل:  از  اســت  بــرگــزاری 
بدمینتون،  مــیــز،  روی  تنیس  کـــاراتـــه،  شــخــصــی،  ــاع  دفـ کــشــتــی، 
بخش  در  همچنین   ... و  سنگنوردی  یوگا،  ایروبیک،  پیاتس، 
کنار این رشته  بانوان به تازگی لیگ های داخلی برگزار کرده ایم و در 
کل  ح مانند فوتبال دستی فعال شده است. در  ها فعالیت های مفر
تا  دهیم  پوشش  را  سایق  از  وسیعی  طیف  که  است  این  ما  تاش 

کنند. افراد زیادی بتوانند شرکت 
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وضعیت  گــرفــتــه،  صـــورت  تعطیلی های  از  پــس 
فعلی استخر های دانشگاه به چه صورت است؟

کشاورزی  در حال حاضر دو استخر پردیس مرکزی و دانشکده 
که احداث استخر مرکزی  در حال فعالیت است. لازم به ذکر است 
که پس از رفع نواقص و تاش برای  یک پروسه طولانی مدت بود 
بهره برداری هر چه سریعتر از امکانات این مجموعه در شهریور ماه 
به دلیل مشکات  برداری رسید،  بهره  به  سال 1396 بطور موقت 
به  انشاالله  و  است  فعال  کنون  ا هم  ولی  بود  تعطیل  مدتی  جزیی 

زودی به صورت تمام وقت )6-22( فعالیت خواهد داشت.
کشاورزی به دلیل اینکه اولویت اول  در مورد استخر دانشکده 
در فعالیت های ورزشی بطور عام و در بحث استخر ها بطور خاص 
کشاورزی بحث آلودگی  سامت است؛ در خصوص استخر دانشکده 
که  شد  مرکز  این  فعالیت  توقف  به  منجر  مدتی  دانشکده  چاه  آب 
مرکز   . کشاورزی  )دانشکده  مختلف،  های  بخش  در  پیگیری  با 

کرد. بهداشت و ...( بعد از رفع ابهامات مجددا آغاز به فعالیت 

چــشــم انــداز چــهــار ســالــه شما بـــرای رســیــدن به 
سطح ایده آل استقبال دانشجویان چیست؟

گفته شد در حال حاضر استقبال بیش از ظرفیت  که  همانطور 
ورزشی  کن  اما است  لازم  و  است  دانشگاه  در  موجود  ورزشــی  های 
دانشگاه توسعه و سرانه ورزشی دانشگاه به لحاظ امکانات ورزشی 

افزایش داده شود.
شامل  اخیر،  مدت  طی  زمینه،  این  در  گرفته  انجام  اقدامات 
بهره  و  دانشگاه  استخر  ــدازی  ان راه  جهت  مدت  طولانی  پیگیری 
دانشگاه  مرکزی  انبار  تخلیه  همچنین  اســت.  بــوده  آن  از  ــرداری  ب
که اقدامات  گرفت  جهت اختصاص به سالن ورزشی بانوان صورت 
اولیه جهت تجهیز سالن مذکور )رختکن، بخش اداری و ...( انجام 
راهبردی  تحول  ح  طــر قالب  در  پــروژه  انجام  تسریع  جهت  و  شد 
های  پیگیری  بــا  و  شــد  تعریف  تحول  ح  طــر هــای  بسته  بــصــورت 
مستمر و مداوم از سرعت پیشرفت خوبی برخوردار بوده و در حال 
حاضر پس از رفع مشکات بودجه ای بصورت اختصاصی سالن در 
گرفت. امید است تا پایان سال تحصیلی  اختیار بانوان قرار خواهد 

سالن مذکور به بهره برداری برسد. 
عارغم تناقض بین تقاضا و امکانات موجود اقدام به برگزاری 
در  دو  روی،  )پیاده  ای  جشنواره  و  همگانی  مختلف  های  برنامه 
ترغیب  جهت   )... و  همگانی  ورزش  هــای  برنامه  آزاد،  محوطه 

هرچه بیشتر دانشجویان به فعالیت بدنی انجام شده است.
بــرای  اختصاصی  ورزشـــی  فضاهای  تجهیز  جهت  همچنین 
اعام   ... و  دستی  فوتبال   . میز  روی  تنیس  شامل:  ها  دانشکده 

آمادگی شده است.

ســرانــه ورزشـــی اخــتــصــاص داده شــده بـــرای هر 
دانشجو در دانشگاه تربیت مدرس چقدر است؟
خ رشد فضای ورزشی سرپوشیده نسبت به سال گذشته 1200  نر

متر مربع )راه اندازی استخر پردیس مرکزی( بوده است.

فضاهای  متراژ  و  مربع  متر  سرپوشیده:6980  فضاهای  متراژ 
که شامل پردیس مرکزی ،  ورزشی روباز: 5697 متر مربع می باشد، 

کشاورزی )بدون احتساب دانشکده نور( است. دانشکده 
کل فضاهای ورزشی 12677 متر مربع است. ع متراژ  در مجمو

 1/2 حــدود  دانشگاه  این  در  دانشجو   10000 حضور  فرض  با  و 
این  با  اســت  موجود  دانشجو  هر  ازای  به  ورزشــی  فضای  مترمربع 
میزان  ایــن  باید  و  داریــم  فاصله  ها  اســتــانــدارد  با  هنوز  که  اعتقاد 

گسترش یابد.

ــای ورزشــــی در ایــن  حــضــور و مــوفــقــیــت تــیــم هـ
دانشگاه چگونه است؟

)تعداد  با سایر دانشگاه ها  تربیت مدرس در مقایسه  دانشگاه 
نبود  به  توجه  با  دیگر  های  دانشگاه  به  نسبت  دانشجویان  کمتر 
باشد.  می  خاص  دانشگاه  یک  دانشگاه(  این  در  لیسانس  مقطع 
دارد،  وجــود  آوری  مــدال  و  مسابقات  در  شرکت  ی  روحیه  هرچند 
می  مهم  ما  بــرای  ها  ــداد  روی این  در  دانشجویان  حضور  بیشتر  اما 
تا  ما  دانشجویان  برای  رقابت  هستیم  معتقد  اینکه  دلیل  به  باشد 
حدودی نامتوازن می باشد ) به دلیل حضور دانشجویان لیسانس 
که دارای تحرک و آمادگی بیشتری  در تیم های دیگر دانشگاه ها 
که دانشجویان ما )ارشد و دکتری( دارند  کمتری  می باشند، زمان 
و همچنین جذب بازیکنان تیم های ملی توسط سایر دانشگاه ها 

در مقطع لیسانس(.
شده  درک  دانشجویان  حضور  اهمیت  هــمــواره  حــال،  ایــن  با 
آماده  و  کردن  فراهم  است   زیاد  کان  کما نواقص  اینکه  وجود  با  و 
سازی امکانات و تسهیات بیشتر همچنان مورد توجه است. با این 
المپیاد  در  گیران  کشتی  و  کاران  تکواندو  آوری  مدال  شاهد  وجود 
رسیده  گزارش های  ایم. طبق  بوده  گذشته  ورزشی سالهای  های 
فعالیت های آماده سازی تیم ها برای رقابت ها در حال انجام است 
و این تیم ها نسبت به سال های قبل از آمادگی بیشتری برخوردار 

هستند.

رفع  و  پایش سلامت  ح  راستای طر در  نظر شما 
نواقص آن چیست؟

با  مقایسه  در  خوبی  امکانات  و  فضا  از  ورزشــی  مشاوره  بخش 
سایر دانشگاه ها برخوردار است؛ در عین حال پیگیری فعالیت های 

هرچه بهتر و بیشتر این مرکز مد نظر است.
پایش سامت بطورکلی به دو بخش تقسیم میشود 1- پایش 
سامت پزشکی و بهداشت توسط مرکز بهداشت و 2- پایش سامت 

ورزشی توسط مرکز مشاوره ورزشی 
نظر  زیر  که  جدیدالورود  دانشجویان  سامت  پایش  همچنین 
کل تربیت بدنی وزارت علوم طبق استاندارد های تعیین شده  اداره 
از طرف آنها انجام میشود و اعام نتایج به وزارت علوم برای جمع 
بندی وضعیت عمومی پایش سامت دانشجویان از حیث وضعیت 
که ادامه این فعالیت بصورت داوطلبانه  جسمانی و روانی می باشد 

کم است. که این پیگیری خیلی  توسط دانشجویان انجام میشود 
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کادمیک افراد شاغل در اداره تربیت  تحصیلات آ
بدنی چیست؟

در بخش بانوان : خانم ها گودرزی دارای مدرک کارشناسی ارشد 
کارشناس تربیت بدنی فعالیت دارند. تربیت بدنی و خانم حیدری 

بدنی  تربیت  دکتری  دانشجوی  فاح  آقای  آقایان،  بخش  در 
ارشد  کارشناس  الهی  ج  فر آقــای  و  دانشگاه  مشاوره  مرکز  مسئول 

تربیت بدنی به عنوان معاون مجموعه فعالیت دارند.

گر مطلبی برای خوانندگان دارید  لطفا در خاتمه ا
کنیم. بفرمایید تا استفاده 

فعالیت بدنی و ورزش در ایران، همگام با جهان به خوبی در 
حال پیشرفت است، و توجه به ورزش افزایش یافته و رویداد های 
ع بیشتری در حال انجام است. در بخش دانشجویی  ورزشی با تنو
این  اینکه  با وجود  و  است  انجام  در حال  فعالیت های خوبی  نیز 
با  است  امید  و   دارد  رشدی  به  رو  روند  نیست  مطلوب  ها  فعالیت 
این  ورزش،  زمینه  در  متخصصین  و  التحصیان  غ  فار کثیر  تعداد 
و  کنند  ایفا  امر  این  توسعه  در  به خوبی  را  بتوانند نقش خود  افراد 
به سایر  این متخصصان  از طرف  افزایش دانش عمومی  به  منجر 
نهایتا  و  شوند  کشور  کل  در  ورزش  توسعه  جهت  در  جامعه،  افــراد 

دانشجویی  و  آمــوزی  دانــش  ورزش  به  چه  هر  که  هستم  معتقد 
کشور رشد خوبی خواهد داشت. کل  توجه شود، ورزش در 

گذاشتید  اختیار ما  را در  بهاء خود  گران  اینکه وقت  از 
سپاسگزاریم.

گفت وگو: فرزانه زینلی، افسانه جمالی
تنظیم: فرزانه صفرپور

کوتاه از شرکت ژن ورز گزارشی 

استعدادیابی	و	فردی	سازی	
ژنتیکی	ورزشی

استعدادیابی ورزشی چیست؟
شناسایی  و  ورزشــی  استعدادیابی  بنیادی،  مباحث  از  یکی 
اهمیت  دارای  پیشرفته  کشورهای  در  که  است  ورزشی  نخبگان 
از  آن  طی  که  اســت  فرآیندی  استعدادیابی  می باشد.  ویـــژه ای 
نونهالان، نوجوانان و جوانان و  آزمون ها و معیارها  طریق برخی 
حتی بالغین مورد ارزیابی قرار می گیرند و به شرکت در رشته های 
آنها می رود تشویق  که امید موفقیت بیشتری در  ورزشی مناسب 

و هدایت می شوند.

تعریف استعدادیابی 
»استعداد« در فرهنگ های لغت به معنای »توانایی ویژه و 

طبیعی« و »ظرفیت دستیابی به موفقیت« تعریف شده است.
ورزش   در  استعدادیابی  که،  دارند  دانشمندان عقیده  برخی   -
بالقوه  توان  که  فعلی  ورزشکاران  »فرآیند شناسایی  از  عبارت است 

ای برای نخبه شدن دارند«.
فعالیت  بــه  و  کشف  یعنی  ورزش  در  استعدادیابی  بومپا:   -
آنها در مسیر  رساندن توانایی های بالقوه مخصوص فرد و هدایت 

صحیح آن.
دارد:  اعــتــقــاد  اســتــعــدادیــابــی  کـــاربـــردی  تــعــریــف  در  ریــنــگــر   -
سنجش  طریق  از  )عملکرد(  اجــرا  بینی  پیش  یعنی  استعدادیابی 
توانایی های  همچنین  و  اجتماعی  روانــی،  جسمانی،  ویژگی های 

تکنیکی

اهمیت استعدادیابی ورزشی چیست؟
و  جهانی  ــاس  ک در  نخبه  ورزشـــکـــاران  پـــرورش  هــزیــنــه هــای 
انتخاب  و  گر در زمینه استعداد یابی  ا باشد.  بالا می  المپیک بسیار 
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علمی  صورت  به  نوجوانان  و  جوانان  رده هــای  در  مستعد  ورزشکار 
کمتری انتخاب می شوند  کار شود، افراد با خطای  و سیستماتیک 
چشمگیر  کاهش  انسانی،  نیروی  صحیح  بکارگیری  به  منجر  که 
هزینه های پرورش استعدادها و داشتن تیم های ملی قویتر و مدال 

آورتر در رشته های ورزشی مختلف خواهد شد. 
از طرف دیگر ورزش قهرمانی به عنوان یک صنعت در دنیای 
از  درآمد سالیانه خیلی  از  ورزش  مالی  گردش  و  است  نظر  مد  امروز 
در  اســت.  گسترش  حال  در  بــازار  این  روز  هر  و  است  بالاتر  کشورها 
در  جدیدتری  تکنولوژی  و  علوم  و  شده  شدیدتر  رقابت ها  آن  قبال 
بین  رقابت  اینکه  به  توجه  با  می شوند.  گرفته  کار  به  صنعت  این 
برگزار  یافتگی  توسعه  نظر  از  بندی  تقسیم  بــدون  دنیا  کشورهای 
کشورها از علم و تکنولوژی روز استفاده نکنند  گر  می شود بنابراین ا

نبرد نابرابری خواهند داشت.

روش های مختلف استعدادیابی ورزشی
استعدادیابی با استفاده از روش های آنتوپومتریک.1
استعدادیابی ژنتیکی ورزش.2

استعدادیابی ژنتیکی ورزش
ژنتیکی،  کتور  فا سه  تاثیرات  از  برخاسته  انسان  رفتار  و  اعمال 
که افراد  محیطی و یا برهمکنش محیط و ژنتیک می باشد. با این 
اما  دارنــد  یکدیگر  با  زیــادی  شباهت های  ژنتیکی  لحاظ  از  جامعه 
به  که منجر  دارند  ما وجود  از ژن های  در بعضی  تغییرات  یکسری 
کنش آن فرد به عوامل  تغییر در شرایط فیزیولوژیکی هر فرد و نحوه وا
رژیم-های  و  ورزشــی  تمرینات  از  مختلفی  انــواع  جمله  از  محیطی 
غذایی می شود. این تغییرات به صورت پلی مورفیسم )چندشکلی(
های تک نوکلئوتیدی در موقعیت خاصی از ژن ها یا حذف و اضافه 
شدن یک قطعه از ژن می باشد. این تغییرات ژنتیکی در هر فرد، 
فیزیولوژی بدن و بر هم کنش آن با عوامل محیطی را منحصر به فرد 
می کند. یکسری از این تغییرات ژنتیکی با فیزیولوژی بدن، میزان 

پاسخ فرد به تمرین های ورزشی و توانایی فرد مرتبط می باشد.
ورزشکاران شناخته  ژنتیک در عملکرد  از مدت ها پیش نقش 
مطالعه  مــورد  آن  ورزشــی  سازگاری  و  عملکردی  جنبه های  و  شده 
کشف  گرفته است. تا به امروز، بیش از 250 پلی مورفیسم ژنی  قرار 
هستند.  ارتباط  در  بدنی  فعالیت  و  ورزشــی  استعداد  با  که  شده اند 
تمامی مطالعات انجام شده در این زمینه به طور قاطع تاثیر معنی دار 
کرده اند. بنابراین با استفاده  گزارش  ژنتیک را بر فعالیت های بدنی 
از تست های ژنتیکی می توان با درصد بالایی میزان استعداد یک فرد 
کتورهای آمادگی جسمانی  را در یک یا چند رشته ورزشی خاص و فا
پیش بینی کرد. از این رو با استفاده از آزمایش های ژنتیکی می توان 
در جهت استفاده بجا از نیروی انسانی، جلوگیری از سرخورگی افراد 
و کاهش هزینه های پرورش، استعداد افراد را تشخیص داد و زمینه 
کرد  شکوفایی استعداد آنها را در رشته-های ورزشی مد نظر فراهم 
و به عاوه برنامه تمرینی و تغذیه ای مناسب برای هر فرد حاصل از 
اطاعات ژنتیکی را نیز می توان در اختیار آنها قرار داد. از سوی دیگر  
به وسیله این اطاعات ژنتیکی می توان میزان ریسک افراد برای 

از بیماریهای مرتبط با فعالیت بدنی را پیش بینی  آسیب و بعضی 
کرد و با استفاده از سبک زندگی سالم و کم ریسک از ابتای احتمالی 

کرد.  افراد به این بیماری ها در آینده پیشگیری 

 اهمیت استعدادیابی ژنتیکی ورزش
و  مشاهده  طریق  از  کــودکــان  نهفته  استعداد های  شناسایی 
همراه  به  را  بالایی  خطای  و  است  پیچیده ای  بسیار  کار  عملکرد 
غ و  که به عواملی مختلفی مثل ژنتیک )وراثت(، سن بلو دارد چرا 
از روز اول زندگی تا آخر زندگی  محیط بستگی دارد. ژنتیک انسان 
کی  بدون تغییر باقی می ماند. نتایج مطالعات ژنتیکی و ورزشی حا
کتورهای مختلف  بر فا تا 80 درصد  که ژنتیک بین 20  از آن است 
شناسایی  آزمایش  این  اهــداف  از  یکی  درنتیجه  دارد.  اثر  ورزشــی 
انتخاب  برای  ژنتیکی  پروفایل  طریق  از  کودکان  ورزشــی  استعداد 
گرد  رشته ورزشی مناسب است. این آزمایش استعداد فرزند و یا شا
ژنتیکی  پروفایل  اســاس  بر  ورزشــی  مختلف  رشته های  در  را  شما 
که احتمال موفقیت آن ها در  گفت  کرده و به شما خواهد  مشخص 
که در رشته موردنظر شما چه  چه رشته های ورزشی زیاد است یا این 

پتانسیلی دارند.
از این رو شرکت ژن ورز مستقر در پارک علم و فناوری دانشگاه 
آزمایش  بر  مبنی  خدماتی  ایــران  در  بار  اولین  بــرای  مــدرس  تربیت 
تمرینات  فــرد ی ســازی  و  استعدادیابی  منظور  به  ورزشــی  ژنتیک 
استفاده  با  می کند.  ارائــه  افــراد  ژنتیکی  پروفایل  مبنای  بر  ورزشــی 
طور  به  را  افــراد  می توان  آمــده،  دست  به  ژنتیکی  اطاعات  این  از 
استعداد  دارای  آن  در  که  ورزشــی  رشته های  سمت  به  موثرتری 
بیشتری هستند، سوق داد تا در مدت زمان کوتاه تر و با صرف هزینه 
کمتر استعداد ورزشی یک فرد را که به طور بالقوه در او وجود دارد، به 

حالت بهینه شکوفا شود. 
از طرف دیگر پاسخ افراد به تمرینات ورزشی به دلیل تفاوت های 
ژنتیکی یکسان نیست و در بسیاری از موارد قهرمانان ورزشی نتایج 
برای  آورنــد. هر قهرمان  نمی  به دست  تمرینی  برنامه  از  را  دلخواه 
رسیدن به اوج عملکرد ورزشی نیازمند برنامه تمرینی ویژه بر اساس 
خود  ژنتیکی  پتانسیل  از  اطاع  با  قهرمانان  می باشد.  خود  ژنتیک 
کتورهای  قادر خواهند بود نقاط قوت و ضعف، توانایی ذاتی در فا
ورزشی، زمان مورد نیاز برای ریکاروی از تمرین و همچنین میزان 
ریسک احتمالی آسیب های ورزشی را در خود بشناسند و راهکارهای 
آزمایش  گیرند.  بکار  به عوامل ذکر شده  توجه  با  را  بهینه  استفاده 
کمک شایانی به قهرمانان در رسیدن به اوج  ژنتیک ورزشی ژن ورز 
از زمان و  اما مناسب تر و استفاده مناسب  کمتر  با تمرینات  آمادگی 

کند. هزینه می 

مزایای آزمایش ژنتیک ورزشی ژن ورز
و 	  کردن  سیستماتیک  منظور  به  ورزشی  ژنتیک  آزمایش 

فردی  و  ورزشی  استعدادیابی  برای  روز  علوم  از  استفاده 
بر   )Personalized Training( ورزشــی  تمرینات  ســازی 

مبنای پروفایل ژنتیکی افراد انجام می گیرد. 
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قابلیت های 	  در  درصــد   66 حــدود  کلی  طــور  بــه  ژنتیک 
توجه  با  می توانند  والدین  رو  این  از  دارد.  نقش  ورزشــی 
مرتبط  ورزشی  رشته  مناسب ترین  آزمایش  این  نتایج  به 
و  وقت  تا  کنند  انتخاب  را  فرزندشان  سلیقه  و  ژنتیک  با 
پول خود را هدر نداده و از سرخوردگی و شکست فرزندان 

کنند و احتمال موفقیت آنها را افزایش دهند. پیشگیری 
این آزمایش ژنتیکی می تواند به قهرمان های ورزشی در 	 

بر  ورزشــی  تمرینات  سازی  فردی  جهت  مختلف  سطوح 
بهترین عملکرد  به منظور  ژنتیکی خود  اساس اطاعات 
کتیک  تا انتخاب  و  نقاط قوت و ضعف خود  از  گاهی  آ و 

کند. کمک  مناسب در مسابقات 
کتورهای ورزشی مورد آزمایش در تست ژنتیکی ژن ورز 	  فا

عبارتند از: 1- متغیرهای مرتبط با استقامت قلب و عروق، 
ژنی  متغیرهای   -2 آن؛  با  درگیر  مکانیسم های  و  تنفس 
مرتبط با قدرت/سرعت و توان عضانی؛ 3- متغیرهای 
یادگیری تکنیک های پیچیده ورزشی  با ظرفیت  مرتبط 

و 4- متغیرهای مرتبط با آسیب های تاندونی و رباطی.

ارتباط با شرکت ژن ورز
رشد  مرکز  هیئت،  خیابان  شمالی،  امــیــرآبــاد  تــهــران،  آدرس: 

دانشگاه تربیت مدرس، شرکت ژن ورز
تلفن: 66919151-021 داخلی 5012

همراه: 09120633077
Website: www.genevarz.com

Telegram & Instagram: @gene_varz
E-mail: info@genevarz.com

----------------------------------------

خبرهای	ورزشی
چربی اشباع شریان ها را مسدود نمی کند!

که  اســت  مزمن  التهابی  بیماری  یــک  عــروقــی  قلبی  بیماری 
یابد.  کاهش  میتواند  سالم  زندگی  مــداخــات  توسط  آن  ــوارض  ع
کردن یک  علیرغم اعتقاد عمومی در میان پزشکان و مردم، مسدود 
اشتباه  کاما  شده  اشباع  چربی  با  همراه  غذایی  رژیم  بواسطه  لوله 
است. بررسی سیستماتیک و متاآنالیز مطالعات مشاهده شده، هیچ 
بیماری    ، میر  و  مرگ  میزان  و  اشباع  چربی  مصرف  بین  ارتباطی 
ع 2 در بزرگسالان نشان نداد.  قلبی عروقی، سکته مغزی و دیابت نو
قلبی  بیماری  پیشگیری  در  اشباع،  چربی  جمله  از  چربی،  کاهش 
عروقی بر روی انفارکتوس میوکارد، مرگ و میر قلبی عروقی مزایایی 

مشاهده نشد.
عروقی  قلبی  به  مبتا  یائسه  زنــان  آنژیوگرافی  ی  مطالعه  در 
کمتر آترواسکلروز  مصرف بیشتر چربی های اشباع همراه با پیشرفت 

کربوهیدرات و چربی غیر اشباع با پیشرفت  که مصرف  بود، در حالی 
بیشتر بیماری همراه بود.

واقعی  قــاتــل  امــا  اســـت،  مهم  آتــرواســکــلــروز  رشــد  از  جلوگیری 
آتروترومبوز است. خطر کلسترول LDL تقریبا زیاد اغراق شده است. 
قلب  رژیــم  مطالعه  از  نشده  منتشر  هــای  داده  مجدد  بررسی 
که جایگزینی  کرونری مینه سوتا نشان می دهد  سیدنی و آزمایش 
گیاهی  هــای  روغــن  حــاوی  لینولئیک  اسید  با  شــده  اشباع  چربی 
افزایش  موجب  کل  کلسترول  و   LDL توجه  قابل  کاهش  عارغم 
زمینه  این  در  بیشتر  گاهی  آ جهت  است.  گردیده  میر  و  مرگ  خطر 
است  رسیده  چــاپ  به  رابطه  ایــن  در  که  ای  مقاله  میشود  توصیه 

مطالعه نمایید. 
Aseem Malhotra, Rita F Redberg, Pascal Meier. 

Saturated fat does not clog the arteries: coronary heart disease 
is a chronic inflammatory condition, the risk of which can 
be effectively reduced from healthy lifestyle interventions. 
2017. Published by group.bmj.com
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آیا بین سبک های رهبری مربیان و آسیب های 
تیم های نخبه در فوتبال رابطه ای وجود دارد؟

ع  نو که  بود  آن  از  کی  حا کشور   17 در  نخبه  تیم   36 مطالعه   
خاصی از رفتار مربی  ممکن است باعث ایجاد استرس و تأثیر منفی 
بر سامت و رفاه بازیکنان شود. نتایج نشان داد بین سطح رهبری 
دارد  وجــود  منفی  همبستگی  شدید  های  آسیب  بــروز  و  گرا  تحول 
کمی آسیب های  سطوح بالای رهبری تحول آفرینی همراه با تعداد 

شدید همراه بود.
مربیان چشم  آن  در  که  باشگاه هایی  در  بروز صدمات شدید   
را  آنها  و  بودند  تعامل  بازیکنان در  با  و مثبتی داشتند،  انداز روشن 

کمتر بود.  مورد تشویق و حمایت قرار میدادند، 
Jan Ekstrand, Daniel Lundqvist, Lars Lagerbنck, Marc 

Vouillamoz, Niki Papadimitiou, Jon Karlsson. Is there a 
correlation between coaches’ leadership styles and injuries 
in elite football teams? A study of 36 elite teams in 17 
countries.2017. British Medical Journal.
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ورزش و سلامت روان
اثــرات مثبت  که  دارد  از تحقیقات وجــود  زیــادی  مجموعه ی 
های  مکانیزم  طریق  از  را  افسردگی  و  استرس  اضطراب،  در  ورزش 
فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی، از جمله اندورفین ها، میتوکندری ها، 
انتقال دهنده های عصبی و محور غده هیپوتالاموس - هیپوفیز و 

از طریق فرضیه ترموژنیک به اثبات رسانده است.
عاوه بر این، مکانیزم های روانشناختی بواسطه تأثیرات ورزش 
و خودکارآمدی  پرتی  فرضیه حواس  از طریق  روانی  بر حالت های 
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از  ورزش  کــه  اســت  شــده  داده  نشان  همچنین  اســت.  شــده  بیان 
گیرنده های  طریق چندین فرآیند مختلف )التهاب، سیتوکین ها، 
کاهش  باعث  گــی(   وا تن  طریق  از  و  چربی  بافت  مانند،  تخمدان 
که می تواند منجر به بهبود سامت افراد مبتا به  التهاب می شود 

اختالات رفتاری شود.
Kathleen Mikkelsen, Lily Stojanovska, Momir 

Polenakovic, Marijan Bosevski,Vasso Apostolopoulos. 
Exercise and mental health. 2017. Journal of Maturitas.
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میزان  افزایش  برای  ها  راه  ترین  مطمئن  از  یکی 
کردن پروتئین BDNF در مغز ورزش 

مطالعه  نتایج  اســاس  بر  استنفورد  دانشگاه  ایرانی  دانشمند 
سرعت  تواند  می  ژن  یک  در  کوچک  تغییرات  کرد  اعام  جدیدش 

کند. انحطاط مغز یک مرد سالم در اثر بالا رفتن سن را دو برابر 
دانشگاه  ایرانی  محقق  صالحی  احمد  دکتر  »مهر«  گــزارش  به 
گروهی از محققان با بررسی DNA خلبانان ها  استنفورد به همراه 
کوچک ایجاد  که در یکی از ژنهای آنها تغییری  دریافتند در صورتی 

شود، سرعت از دست رفتن توانایی پرواز در آنها دو برابر می شود.
که صالحی هدایت آنها  گروه از محققان  اسکنهای مغزی این 
تر شدن  با مسن  که  نشان می دهند  به عهده داشت همچنین  را 
مغز  هیپوکامپ  انــد،  شده  ژنتیکی  تغییرات  این  دچــار  که  ــرادی  اف
ل در ارتباط است به اندازه قابل  که با حافظه و استدلا آنها بخشی 

کوچک می شود. توجهی 
خ می دهد  از هر چهار اروپایی ر که در یکی  این تغییر ژنتیکی 
که برای سامت سیستم عصبی   BDNF می تواند ساختار پروتئین
داخلی بسیار حیاتی است را تغییر دهد. این مطالعه اولین نمونه ای 
است که نشان می دهد این تغییرات می توانند توانایی مغز سالم در 

کنند. انجام وظایف مهارتی را مختل 
پرواز  ساز  شبیه  از  تیمش  و  صالحی  مطالعه  این  انجام  بــرای 
کنش و توانایی پرواز 144 خلبان مرد در محدوده  آزمودن وا برای 
که 38 درصد از آنها دارای یکی از نسخه های  سنی 40 سال به بالا 

کردند. BDNF تغییر یافته بودند، استفاده 
ک، مرتبط با مقاله  سایت خبری تابنا

BDNF polymorphism predicts the rate of decline in 
skilled task performance and hippocampal Volume in 
healthy individuals, M Millan Sanchez, D Das, JL Taylor, A 
Noda, JA Yesavageand A Salehi, Citation: Transl Psychiatry 
)2011( 1, e51, doi:10.1038/tp.2011.47 & 2011 Macmillan 
Publishers Limited All rights reserved 2158-3188/11.
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در  هــوش  و  مغز  حجم  افزایش  با  کــردن  ورزش 
کودکان در ارتباط است

که  می دهد  نشان  شده  انجام  اسپانیا  در  که  اخیری  مطالعات 
ورزش کردن با افزایش حجم مغز و هوش در کودکان در ارتباط است.
توجه  اخیر  سال های  در  رویــتــرز،  از  نقل  ــزارش  ایسنا  و  به  گ به  
محققان به تاثیر ورزش به مغز و روحیه جلب شده است. در مطالعات 
در  افسردگی  کاهش  باعث  هـــوازی  ورزش  کــه  شــد  مشخص  اخیر 

بزرگسالان و کودکان می شود.
که در  اسپانیا انجام شده است نشان می دهد  مطالعات جدیدی 
باعث  و  است  تاثیرگذار  کودکان  مغزی  ساختار  به  کــردن  ورزش  که 

افزایش هوش آنها می شود.
که با هم مقایسه شدند،  کودکانی  از  گروه  در این مطالعات دو 
یک گروه در هفته  سه تا پنج بار ورزش هوازی انجام می دادند و گروه 
کودکان  دیگر فعالیتی نداشتند بعد از 20 هفته  محققان MRI مغزی 
کردن  که ورزش  کودکانی  که  کردند. آنها دریافتند  را  با هم مقایسه 
کستی مغزشان افزایش یافته است. این قسمت مغز  حجم قسمت خا

کارایی اجرایی کودکان در ارتباط است. با قدرت یادگیری و 
هوش  بــه  مــربــوط  تست های  در  می کنند  ورزش  کــه  کودکانی 
موفق تر هستند. این آزمایشها طی دوره ای دو ساله سه بار تکرار شدند 
که دچار تغییر ژنتیکی بودند  گروهی  کلی  که طی هر بار تکرار، امتیاز 
که از ژنهای سالم برخوردار  گروه ها  با سرعتی دو برابر بیشتر از دیگر 
بودند، کاهش پیدا کرد. بر اساس گزارش تلگراف، صالحی با اشاره به 
کرده و از مغز  که بتواند تاثیر این پروتئین را تقلید  اینکه هنوز دارویی 
محافظت کند کشف نشده می گوید یکی از مطمئن ترین راه ها برای 

افزایش میزان پروتئین BDNF در مغز ورزش کردن است.
حافظه(  و  شناخت  )اختال  دِمانس  به  ابتا  از  تا  کنیم  ورزش 

پیشگیری کنیم
دهد   می  نشان  میانسال  ــراد  اف روی  بر  تحقیق  ها  ســال  نتایج 
کاهش  ورزش منظم به طور قابل ماحظه ای و تا حدود 30%  باعث 
به  ابتا  خطر  کاهش  باعث   %45 ویــژه  به  و  دِمــانــس  به  ابتا  خطر 

بیماری آلزایمر می گردد. 
که در  گفت  تــوان  بالینی می  مــورد تحقیقات  با استناد به 29   
کششی، انجام  مقایسه با ورزش های غیر هوازی مانند ورزش های 
که ضربان قلب را افزایش  ورزش های هوازی منظم )ورزش هایی 
میدهد( درمدت یک ماه و یا بیشتر می تواند حافظه، توجه و سرعت 

پردازش را بهبود بخشد.
ورزش  داد،  نشان  11مطالعه  از  آمده  دست  به  نتایج  همچنین 
افــراد سالم در انجام  کوتاه مدت بر بهبود عملکرد  های  هــوازی در 

تست های ذهنی موثر بوده است.
https://goo.gl/C1zbvX

 

تهیه: فاطمه حسین پور، مرضیه ویسی
 




