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اثر هشت هفته برنامه اسپارک بر سطح مالون دآلدهید و عامل نروتروفیک مشتق از مغز در 

  نشانگان داون یپسران دارا

 
 ، 2مهرزاد مقدسی ،1محمدیعاطفه جان 

 چکیده

داون، اختلالات شناختی همراه با مشکلاتی در سیستم عصبی است. ترین مشکلات افراد دارای نشانگان یکی از اصلی زمینه و هدف:

در این افراد است. ( BDNFاین اختلالات تا حدی به دلیل افزایش استرس اکسایشی و کاهش سطح عامل نروتروفیک مشتق از مغز )
مؤثر باشد، اما اثر فعالیت ورزشی بر  BDNFفعالیت منظم ورزشی با شدت متوسط می تواند در کاهش استرس اکسایشی و بهبود سطح 

مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر به درستی مشخص نیست.  داوندر افراد دارای نشانگان  BDNFشاخص های استرس اکسایشی و 
 .داون انجام شدمبتلا به نشانگان  نوجوانان BDNFو ( MDA)اسپارک بر سطوح مالون دآلدهید هشت هفته تمرینات 

سال و ضریب هوشی  40 - 9مبتلا به نشانگان داون با دامنه سنی  نوجوان پسر 13تعداد  ،در این مطالعه نیمه تجربی :هاروشمواد و 

گروه تمرین به مدت هشت هفته، شرکت کنندگان . قرار گرفتندنفر(  10نفر( و تمرین ) 10دو گروه کنترل ) دربه طور تصادفی  14تا  10
ساعت  44قبل از شروع تمرینات و  خونی دقیقه به تمرینات منتخب اسپارک پرداختند. نمونه گیری 40سه جلسه در هفته و هر جلسه 

 .گرفته شد ADMو  FNDB اندازه گیری سطوح برایبه صورت ناشتا پس از آخرین جلسه تمرینی 
(. P=  311/1)نسبت به گروه کنترل کاهش یافته است در گروه تمرین به طور معنی داری  ADM غلظتنتایج نشان داد  :جینتا

در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل به طور معنی داری  BDNFهمچنین مشاهده شد پس از هشت هفته برنامه اسپارک، سطح 
پس از اعمال برنامه اسپارک  FNDBو  ADMمعکوس و غیر معنی داری بین تغییرات ارتباط . (P=  31/1)افزایش پیدا کرده است 

 .(P=  91/1و  r=  -04/1مشاهده شد  )

ن مبتلا به در پسرا BDNFو  MDAبهبود سطح اسپارک می تواند موجب برنامه به طور کلی می توان نتیجه گرفت  :یریگجهینت

رو، انجام این نوع تمرینات برای بهبود استرس اکسایشی در نوجوانان مبتلا به نشانگان داون پیشنهاد می از این . شودنشانگان داون 
 شود

 اسپارکبرنامه ، استرس اکسایشینروتروفیک مشتق از مغز،  اختلالات شناختی، عاملنشانگان داون،  :کلیدی یهاواژه
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 دمهمق

به عنوان رایج ترین ناهنجاری کروموزومی و شایع ترین علت کم توانی ذهنی در جوامع انسانی،  0نشانگان داون
(. Nachvak and Jafarian, 2014مسئول بیش از یک سوم انواع اختلالات یادگیری به شمار می رود )

وصیات ظاهری و بخشی از این تفاوت ها مربوط به خص افراد با نشانگان داون تفاوت هایی با دیگران دارند؛
نسبت به  بخشی دیگر مربوط به ویژگی های ذهنی است. این گروه از کودکان مراحل رشد ذهنی و جسمی را

همسالان خود نشستن، راه رفتن، صحبت کردن، بازی کردن و  دیگر افراد با تأخیر سپری می کنند و نسبت به
(. در افراد دارای Heydari, 2009; Mohammadi et al. 2015فعالیت های دیگر را دیرتر می آموزند )

نشانگان داون، با افزایش سن مهارتهای شناختی کاهش بیشتری یافته و ممکن است این افراد حتی در سنین 
. تحقیقات متعددی نشان داده اند که افراد نشانگان (Strydom et al. 2018) پایین دچار آلزایمر شوند )

داون بیش از سایر افراد سالم و حتی افراد کم توان ذهنی دیگر، در بزرگسالی دچار تحلیل عملکرد سیستم عصبی 
 (.Strydom et al, 201m; Niewenhuis-Mark. 2009) و اختلالات شناختی می شوندو 

(، از خانواده فاکتورهای نروتروفیک و یک فاکتور رشد اندوژنز است که BDNFعامل نروتروفیک مشتق از مغز )
 .Fujimura et alنقش حیاتی در سلامت نرون و به خصوص انتقال، شکل گیری و هماهنگی عصبی دارد )

به گیرنده های تیروزین کیناز موجب شکل گیری نرون و بهبود انتقال تکانه های  BDNF(. اتصال 2002
 BDNF(. نشان داده شده است که Blum and Konnerth, 2005یناپس ها می شود )عصبی از س

آن ها سرکوب شده بود، موجب بهبود انتقال تکانه های عصبی از  BDNFدرمانی هیپوکامپ موش هایی که 
مانع ایسکمی شده و  BDNF(. همچنین Patterson et al. 1996سیناپس ها در این نمونه ها شده است )

(. مشخص شده است که Cotman and Engesser-Cesar, 2002ی را تحریک می کند )نرون ساز
BDNF  در قسمت های مختلفی از بدن از جمله سلول های اندوتلیال احشایی، تارهای عضلات اسکلتی و

 BDNF(. از آنجا که غلظت و بیان ژن Lommatzsch et al. 1999صاف، مغز و نخاع تولید می شو د)
(، شاید یکی از دلایل ضعف حرکتی و اختلال Parrini et al. 2017گان داون کاهش می یابد )در افراد نشان

ل در در رشد مهارت های حرکتی در افراد مبتلا به اختلالات ذهنی، رشدی و حرکتی مربوط به کاهش این عام
 مغز باشد.

از طرف دیگر، استرس اکسایشی نقش مهمی در بیولوژی سیستم عصبی افراد نشانگان داون بازی می کند. 
 .Ribeiro et alمحققین نشان داده اند سطح عوامل اکسایشی در این دسته بیماران بالاتر از افراد سالم است )

2003; Shichiri et al. 2011; Zitnanova et al. 2004; Carratelli et al. 2001 .)  گونه
های آزاد سوپراکسید، دهنده شامل رادیکال مولکول های به شدت واکنش ،3(ROSهای فعال اکسیژن )
های سلولی، غشاء و پروتئینبه تواند صدماتی هیدروژن هستند. افزایش پاتولوژیک آن میهیدروکسیل و پراکسید

DNA  .در اثر عدم تعادل بین تولید وارد نمایدROS  عوامل آنتی اکسیدان که سبب حذفو ROS ند، میشو
و  فعال آلدئید یک 2(MDAآلدئید ) (. مالون دی Pizzinoet al. 2017وجود میآید ) بهایشی استرس اکس

 Cherian etاکسایشی افزایش می یابد ) محصول نهایی پراکسیداسیون چربی ها است که میزان آن در استرس

 

1. Down syndrome 

2. Reactive Oxygen Species (ROS) 

3. Malondialdehyde (MDA) 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Strydom+A&cauthor_id=30581976
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Parrini+M&cauthor_id=29203796
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pizzino%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28819546
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cherian%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31198357
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al. 2019.)  عملکرد میتوکندری در افراد مبتلا به نشانگان داون دچار اختلال برخی مطالعات نشان داده اند که
شده به طوری که نقص در کمپلس های یک، سه و پنج زنجیره تنفسی در میتوکندری مبتلایان به نشانگان داون 

(. سلول های مغز به دلیل ویژگی های خاصی که Pagano and Castello, 2012گزارش شده است )
چربی های غیراشباع در غشاء،  دارند، از قبیل بالا بودن میزان متابولیسم، مصرف بالای اکسیژن، فراوان بودن

انباشت ذخایر آهن و ظرفیت کم آنتی اکسیدانی در برابر افزایش استرس اکسایشی و رادیکال های آزاد بسیار 
(. بر همین اساس، علت کم توانی ذهنی و پیشرفت آن را در افراد Shim, and Kim, 2013آسیب پذیرند )

 Pagano andل های مغزی، به علت استرس اکسایشی می دانند )مبتلا به نشانگان داون در اثر آسیب به سلو

Castello, 2012 همچنین، بروز عوارضی از قبیل پیری زودرس، وقوع زود هنگام بیماری آلزایمر، مرگ .)
برنامه ریزی شده سلول های عصبی و نقص در عملکرد سیستم ایمنی که در افراد مبتلا به نشانگان داون 

(. نتایج تحقیقات حاکی از عدم Lott, 2012استرس اکسایشی نسبت داده شده است ) مشاهده شده است، به
 Pastore etکفایت مکانیسم های جبرانی در مقابله با استرس اکسایشی در افراد مبتلا به نشانگان داون است )

al. 2003.) 
س اکسایشی از و نشان گرهای استر BDNFاطلاعات موجود نشان می دهد که ارتباط معکوسی بین سطح 

و  BDNF( و فعالیت بدنی منظم از طریق تغییر سطوح  Zhang5et al. 201وجود دارد ) MDAجمله 
 .Radak et al) وضعیت اکسایشی، در بقاء و شکل دهی عصبی، حفاظت عصبی، بلوغ و تکامل مغز نقش دارد

اگرچه مدت ها است که مشخص شده فعالیت های ورزشی حاد و شدید منجر به افزایش استرس  (.2006
اکسایشی در بدن می شود، اما فعالیت ورزشی منظم و با شدت متوسط از طریق افزایش دفاع آنتی اکسیدانی 

افراد دارای نشانگان (. Atalay and Laaksonen, 2002منجر به کاهش استرس اکسایشی می گردد )
داون به گوشه گیری گرایش دارند و به ندرت در برنامه های گروهی شرکت می کنند که این عدم تحرک و انزوا 

 .Wentz et alطلبی آن ها را به طور قابل ملاحظه ای در خطر ابتلا به بیماری های مزمن قرار می دهد )

در افراد مبتلا به نشانگان داون به طور مجزا  MDAو یا  BDNFدر رابطه با اثر فعالیت بدنی بر (. 2021
تحققیات اندکی صورت گرفته است اما به طور همزمان این دو متغیر در مطالعات بررسی نشده اند. برای نمونه، 

درصد حداکثر توان  40تا  61هفته فعالیت هوازی با  03( نشان داده اند که 3114رودریگوئز ) -اُردونز و روستی
( نیز 3102در نوجوانان با نشانگان داون شده است. میگوئید و همکاران ) MDAزی موجب کاهش معنی دار هوا

هفته فعالیت هوازی روی تردمیل، در مردان جوان با نشانگان داون  03به دنبال  MDAنشان داده اند که سطح 
در افراد مبتلا به  BDNFکاهش معنی داری یافته است. مطالعات در خصوص اثر تمرینات ورزشی بر تغییرات 

محدودتر نیز است. اگرچه به خوبی مشخص شده است که تمرینات  MDAنشانگان داون نسبت به تغییرات 
 ;Cotman and Berchtold, 2002در مغز می شود ) BDNFوازی موجب افزایش بیان ژن ه

Hillman et al. 2008; Kobilo et al. 2001  اما در تنها مطالعه به دست آمده، پارینی و همکاران ،)
 در هیپوکامپ موش های مبتلا به نشانگان داون، افزایش معنی BDNF( نشان داده اند که بیان ژن 3104)

 داری به دنبال یک دوره فعالیت هوازی پیدا کرده است.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+XY&cauthor_id=25462893
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شامل فعالیت های تفریحی، بازی و ورزش برای کودکان است گه برای اولین بار توسط  0برنامه حرکتی اسپارک
ارائه شد و هدف آن افزایش آمادگی بدنی و مهارت های حرکتی کودکان و نوجوانان است  0949در سال  3مکنزی

(McKenzie et al. 1991 اگرچه برنامه حرکتی اسپارک در بسیاری از تحقیقات با موضوعات مختلف که .)
روی افراد کم توان ذهنی، اوتیسم و نشانگان داون انجام شده اند، مورد استفاده قرار گرفته است 

(Rostamzadeh, 2019; Sheikh et al. 2019; Golmohammadi et al. 2018 اما بر ،)
هنوز به بررسی اثر این نوع تمرینات بر میزان استرس اکسایشی در نوجوانان با نشانگان داون  اساس اطلاعات ما

انجام نشده است. فرضیه تحقیق حاضر بر این موضوع استوار است که امکان دارد برنامه حرکتی اسپارک بتواند به 
ر نوجوانان به عنوان یک شاخص استرس اکسایشی د MDA، موجب کاهش BDNFواسطه افزایش سطح 

هشت هفته تمرینات اسپارک بر سطوح دارای نشانگان داون شود. از این رو، مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر 
MDA  وBDNF .پسران مبتلا به نشانگان داون انجام شد 

 تحقیق شناسیروش

 جامعه آماری و روش انتخاب آزمودنی ها

پس آزمون با گروه کنترل بود. جامعه آماری  -آزمونتحقیق حاضر از نوع مطالعات نیمه تجربی با طرح پیش 
سال مبتلا به نشانگان داون مدارس استثنایی شهر شیراز تشکیل می دادند.  04تا  9پژوهش حاضر را کلیه پسران 

و نداشتن بیماری هایی از قبیل  41تا  01برای ورود به مطالعه معیارهایی همچون برخورداری از ضریب هوشی 
عروقی، بیماری های عفونی، صرع، مشکلات ارتوپدی، مفاصل و استخوانی و به طور کل تمام  -بیماری قلبی

بیماری هایی که کودک را از پرداختن به فعالیت های جسمانی منع می کرد، بود. علاوه بر این، عدم مصرف 
ه مطالعه در نظر گرفته داروهایی که ممکن بود نتایج مطالعه را تحت تأثیر قرار دهد نیز به عنوان ملاک ورود ب

های مطالعه کودک که والدین آنها پس از تشریح کامل اهداف و آزمون 31شد. از بین افراد واجد شرایط، تعداد 
رضایت نامه شرکت فرزندان خود را در این تحقیق امضاء کردند، به عنوان آزمودنی انتخاب شدند. آزمودنی ها به 

نفر( تقسیم شدند. ملاک های خروج از  01نفر( و گروه تمرین )تعداد  01د طور تصادفی در دو گروه کنترل )تعدا
جلسه در برنامه های تمرینی بود. مشخصات فردی آزمودنی  2مطالعه عدم شرکت در آزمون ها و غیبت بیش از 

اه ارائه شده است. کلیه مراحل تحقیق به تأیید کمیته اخلاق در پژوهش دانشگ 0ها به تفکیک گروه در جدول 
 آزاد اسلامی واحد مرودشت رسیده است.

 (معیار انحراف ±)میانگین ها به تفکیک گروه سنجی آزمودنیمشخصات فردی و تن -1جدول 

 (n=11) گروه تمرین (n=11) گروه کنترل متغیرها

 4/4 ± 0/040 2/01 ± 1/042 (cmقد )
 2/4 ± 4/24 4/9 ± 2/24 (kgوزن بدن )

 0/3 ± 0/04 4/3 ± 2/04 (2kg/mشاخص توده بدن )
 

 

1. Sports, Play and Active Recreation for Kids (SPARK) 

2. McKenzie 
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 برنامه حرکتی اسپارک
برنامه تمرینی منتخب در این تحقیق برگرفته از برنامه حرکتی اسپارک بود که مربوط به توسعه مهارت های 
بنیادی و بهبود سطح آمادگی جسمانی کودکان و نوجوانان به واسطه فعالیت هایی با شدت متوسط روبه بالا است 

(Golmohammadi et al. 2018 برنامه حرکتی اسپارک عمدتاً شامل دو بخش، یکی ارتقای سطح .)
تنفسی، قدرت و استقامت عضلانی، انعطاف پذیری و دیگر فاکتورهای  -آمادگی جسمانی )بهبود استقامت قلبی

 آمادگی جسمانی( و دیگری ارتقای مهارت های بنیادی و حرکتی با ورزش است. در تحقیق حاضر، برنامه حرکتی
دقیقه اول برنامه شامل  01دقیقه اجرا شد که  40روز در هفته و هر جلسه به مدت  2هفته،  4اسپارک به مدت 

دقیقه  0دقیقه بازی و ورزش های تفریحی و در نهایت  31دقیقه فعالیت های آمادگی جسمانی،  01گرم کردن، 
 سرد کردن بود.

 اندازه گیری متغیرهای خونی
، قبل و بعد از اتمام دوره تمرین، نمونه گیری خونی در شرایط MDAو  BDNFح برای تعیین تغییرات سط

ساعت ناشتایی انجام شد. مطالعات گذشته نشان داده اند  04الی  03و پس از  4:21الی  4:21مشابه بین ساعات 
 .Klein et alدر مغز باشد ) BDNFمی تواند نشان گر مناسبی از میزان  BDNFکه غلظت خونی 

ساعت پس از  44به منظور جلوگیری از اثرات آنی و موقت تمرینات، نمونه گیری خونی پس آزمون، . (2011
دور در  0011اتمام آخرین جلسه تمرینی به عمل آمد. پرای جدا سازی سرم از پلاسما، نمونه های خونی با دور 

زا و توسط کیت انسانی به روش الای MDAو  BDNFدقیقه سانتریفیوژ شدند. مقدار  01دقیقه و به مدت 
نانو گرم بر میلی لیتر و  10/1استبیوفارم ساخت کشور چین و تحت لیسانس کشور آمریکا و به ترتیب با دقت 

 نانو مول بر میلی لیتر اندازه گیری شدند. 33/1

 تجریه و تحلیل آماری
ویلک استفاده شد. برای بررسی تغییرات درون گروهی  -برای تعیین طبیعی بودن توزیع داده ها، از آزمون شاپیرو

BDNF  وMDA  پس از اجرای دوره تمرینی، ازt  همبسته و برای ارزیابی تغییرات بین گروهی از آزمونt 
ون ضریب همبستگی پیرسون نیز توسط آزم MDAو  BDNFمستقل بهره گرفته شد. ارتباط بین تغییرات 

اجرا شد و حداقل سطح  33نسخه  SPSSمورد بررسی قرار گرفت. کلیه آزمون های آماری در محیط نرم افزار 
 در نظر گرفته شد. P<10/1معنی داری 

 یافته ها

 tنشان داده شده است. نتایج آزمون  0قبل و پس از اتمام دوره تمرینی در شکل  BDNFتغییرات غلظت 
=  -0/2و  P=116/1در گروه تمرین به طور معنی داری افزایش یافته است ) BDNFنشان داد سطح  همبسته

t( و این افزایش نسبت به گروه کنترل نیز معنی دار بود )13/1=P  2/3و-  =t.) 
 tنشان داده شده است. نتایج آزمون  3قبل و پس از اتمام دوره تمرینی در شکل  MDAمیزان تغییرات غلظت 

( و t=  1/2و  P=116/1در گروه تمرین به طور معنی داری کاهش یافته است ) MDAهمبسته نشان داد سطح 
نتایج آزمون ضریب همبستگی  (.t=  0/2و  P=113/1این کاهش نسبت به گروه کنترل نیز معنی دار بود )

وره تمرینی در پس از اعمال د MDAو  BDNFپیرسون نشان داد اگرچه ارتباط معکوسی بین تغییرات 
 .(P=  9/1و  r=  -04/1نوجوانان دارای نشانگان داون وجود دارد، اما این ارتباط از لحاظ آماری معنی دار نیست )
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 قبل و پس از اتمام دوره تمرین BDNFتغییرات غلظت  -1شکل 

 (P<50/5اختلاف معنی دار درون گروهی ) *

 (P<50/5اختلاف معنی دار بین گروهی ) †

 

 
 قبل و پس از اتمام دوره تمرین MDAتغییرات غلظت  -2شکل 

 (P<10/1اختلاف معنی دار درون گروهی ) *

 (P<10/1اختلاف معنی دار بین گروهی ) †
 

 گیریبحث و نتیجه
مطالعات گذشته نشان داده اند که تولید استرس اکسایشی در افراد مبتلا به نشانگان داون بیشتر از افراد سالم 

( و همین موضوع باعث شده است تا این Zitnanova et al. 2004; Carratelli et al. 2001 ;است )
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 ,Shimافراد بیش از افراد سالم در معرض آسیب های سلولی به خصوص در سیستم عصبی مرکزی قرار گیرند )

and Kim, 2013 از طرف دیگر ممکن است فعالیت ورزشی به واسطه افزایش سطح .)BDNF  بتواند در
بهبود استرس اکسایشی مؤثر باشد هرچند این موضوع در خصوص افراد مبتلا به نشانگان داون مشخص نیست؛ 

در  MDAو  BDNFاز این رو تحقیق حاضر با هدف بررسی اثر یک دوره تمرینات اسپارک بر تغییرات 
 نوجوانان مبتلا به نشانگان داون انجام شد.

پس از هشت هفته تمرینات اسپارک افزایش معنی داری یافته  BDNFغلظت  نتایج تحقیق حاضر نشان داد
بیشتر مورد بررسی قرار گرفته و بقاء  ها نروتروفین سایر به نسبت ، مهم ترین نروتروفین است کهBDNFاست. 

سلول  0انعطاف کننده تعدیل مهم عامل همچنین یک و می دهد افزایش را نرونی گونه های انواع سلامت و
نقش حیاتی در تکامل و حفظ دستگاه عصبی مرکزی و محیطی، حفاظت  BDNF(. 26است ) مغز ی عصبیها

( و محققان Rezaee et al. 2014نرونی علیه استرس اکسایشی، یادگیری، حافظه و تغییرات خلقی دارد )
 .Noble et al)نشان داده اند که سطوح این فاکتور در بیماری های فرسایشی سیستم عصبی، مانند آلزایمر 

(، Yoshii and Constantine-Paton, 2010(، صرع )Noble et al. 2011(، پارکینسون )2011
  (Parrini et al. 2020) ( و همچنین در افراد مبتلا به نشانگان داونBruce et al. 2019افسردگی )

نقش مهمی در حفظ و عملکرد  کاهش می یابد. در سال های اخیر، شواهد زیادی نشان داده اند که این فاکتور،
سیستم های انتقال عصبی درگیر در آسیب شناسی و درمان اختلالات ذهنی ایفا می کند و خود ممکن است، 

(. Blum and Konnerth, 2005; Russo-Neustadt et al. 2001اثرات درمانی داشته باشد )
نمونه های انسانی و  BDNFر سطح اگرچه پیشینه مطالعات در خصوص اثرات فعالیت های مختلف ورزشی ب

حیوانی زیاد است، اما اثر فعالیت ورزشی بر این عامل نروتروفین در افراد مبتلا به نشانگان داون بسیار محدود 
( نشان 3104پارینی و همکاران )است. در تنها مطالعه به دست آمده که با نتایج تحقیق حاضر نیز همسو است، 

در هیپوکامپ موش های مبتلا به نشانگان داون، افزایش معنی داری به دنبال  BDNFداده اند که بیان ژن 
 یک دوره فعالیت هوازی پیدا کرده است. 

 Bرا در مغز و به ویژه ناحیه هیپوکامپ را از طریق گیرنده تیروزین کیناز  BDNFفعالیت ورزشی بیان ژن 
(Trk Bافزایش می دهد. همچنین ورزش با شدت متوسط سبب تنظ ) یم افزایشی مسیرBDNF – Trk B 

مشخص شده است که فعالیت های ورزشی موجب پیش برد   .(Lee et al. 2020) در هیپوکامپ می شود
ناشی از فعالیت ورزشی مرتبط  BDNFشکل پذیری نرونی مغز می شود که با افزایش عوامل نروتروفیک مانند 

است؛ با این وجود سازوکار عملی آن تاکنون به طور کامل شناخته نشده است. اجرای فعالیت های ورزشی موجب 
زنده ماندن نرون های دوپامینرژیک در جسم سیاه می شود و از این طریق، سنتز دوپامین افزایش می یابد 

(Petzinger et al. 2007یکی از مکانی .) سم هایی که می تواند این بهبودی را توضیح دهد، افزایش نروژنز
پس از پیوند با  BDNFاست که در اثر انجام فعالیت های ورزشی هوازی با شدت متوسط صورت می گیرد. 

Trk B  تعدادی از مسیر های علامت دهی درون سلولی را از جملهRas  و پروتئین کیناز فعال شده توسط
 (. Bonni et al. 1999را فعال می کند. ) Ras-MAPKنی ( یعMAPKمیتوژن )

 

1. Plasticity 
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پس از اعمال هشت هفته برنامه تمرینی اسپارک در  MDAاز دیگر نتایج مطالعه حاضر، کاهش معنی دار 
( و میگوئید و همکاران 3114رودریگوئز ) -اُردونز و روستی . پیش از ایننوجوانان مبتلا به نشانگان داون بود

به ترتیب در نوجوانان و مردان  MDAداده اند که فعالیت هوازی موجب کاهش معنی دار  ( نیز نشان3102)
 دام به و کننده های تولید سیستم بین تعادل عدم از اکسایشی ناشی استرسجوان با نشانگان داون شده است. 

سیستم  فعالیت کاهش یا آزاد رادیکال تولید افزایش با که اکسیدانی بوده ترکیبات و رادیکال های آزاد اندازنده
لیپید  تشکیل به منجر سلولی محیط اکسایشی در (. استرس06است ) همراه دو هر یا و اکسیدانی آنتی دفاع

 اسیدهای از شده مشتق و پراکسیدهای ناپایدار شود. در نهایت، تجزیه می واکنش گر و ناپایدار پراکسیدهای

شود  می به عنوان یکی از مهم ترین شاخص های استرس اکسایشی MDAبه تشکیل  منجر اشباع غی چرب
(Cherian et al. 2017در افراد نشانگان داون، بیان ژن سوپراکسید دیسموتاز .)-0 (SOD-1 ) واقع در

( اما این افزایش در تناسب با کاتالاز و Gulesserian et al. 2001افزایش می یابد ) 21q22.1کروموزوم 
بیش  2O2H( و همین امر موجب تولید Muchova et al. 2001گلوتاتیون پراکسیداز متعادل نبوده )

(. تولید بیش از حد al. 2006 Pallardo etکاتابولیز آن توسط کاتالاز و گلوتاتیون پراکسیداز می شود )

2O2H روی •−
2O  اثر گذاشته و موجب تولید•OH  به عنوان یکی از مهم ترین گونه های فعال اکسیژن می

شود. به طور کلی، گونه های فعال اکسیژن نقش مهمی در تخریب اسیدهای چرب غیراشباع موجود در غشاء های 
گزارش شده است که میزان (. Pallardo et al. 2006همراه هستند ) MDAسلولی دارند که با تولید 

 ;Ribeiro et al. 2003اکسایشی در افراد مبتلا به نشانگان داون بالاتر از افراد سالم است ) استرس

Shichiri et al. 2011; Zitnanova et al. 2004; Carratelli et al. 2001 .) میگوئید و
به دنبال فعالیت ورزشی در افراد مبتلا به نشانگان داون را افزایش  MDA( علت کاهش 3102همکاران )

HDL  و کاهشLDL  ذکر کرده اند. این محققین ابراز داشته اند در افراد تمرین کرده، به واسطه آنزیم های
کاهش می یابد. علاوه بر  LDLپارااکُساناز و عامل استیل هیدرولاز فعال شده توسط پلاکت، مقدار اکسایش 

( عنوان کرده اند هیدروپراکسیدهاز های لیپیدی موجود در بزاق افراد دارای 3119این، زامبرانو و همکاران )
نشانگان داون شرکت کننده در فعالیت های ورزشی هوازی کاهش یافته و به این دلیل نیز می تواند سطح 

رودریگوئز و همکاران  -روستی استرس اکسایشی در این افراد به دنبال اجرای فعالیت ورزشی کاهش یابد.
( علت کاهش استرس اکسایشی در افراد دارای نشانگان داون را بهبود سیستم آنتی اکسیدانی بدن پس از 3101)

 اجرای فعالیت های هوازی با شدت متوسط دانسته اند.
مرینات پس از اجرای ت MDAو  BDNFنتایج مطالعه حاضر نشان داد اگرچه ارتباط معکوسی بین تغییرات 

اسپارک وجود دارد، اما این ارتباط از لحاظ آماری معنی دار نبود؛ از این رو، فرض اصلی تحقیق حاضر مبنی بر 
افراد مبتلا به  MDAبتواند در کاهش سطح  BDNFآنکه ممکن است تمرینات اسپارک به واسطه افزایش 

کنون چنین فرضی مرود بررسی قرار نگرفته بود  نشانگان داون مؤثر باشد تأیید نشد. با توجه به پیشینه تحقیق تا
بنابراین پیشنهاد می شود در مطالعات آینده با بررسی انواع دیگر فعالیت ورزشی فرضیه حاضر مورد بررسی قرار 
گیرد. از طرفی مطالعات گذشته علت بهبود میزان استرس اکسایشی در افراد دارای نشانگان داون بر اثر فعالیت 

-Rosety(، بهبود دفاع آنتی اکسیدانی بدن )LDL (Meguid et al. 2013ش ورزشی را کاه

Rodríguez et al. 2010( و کاهش تخریب لیپیدهای غشاءهای سلول ها )Zambrano et al. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cherian%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31198357
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( عنوان کرده اند. در تحقیق حاضر این متغیرها اندازه گیری نشدند و جزء محدودیت های مطالعه به شمار 2009
اد می شود به منظور تعیین مکانیسم های دقیق برای بهبود سطح استرس اکسایشی در افراد می روند. پیشنه

دارای نشانگان داون بر اثر تمرینات ورزشی، پروتئین های نروتروفین، آنزیم های مربوط به دفاع آنتی اکسیدانی 
 ند.بدن و پروتئین های درگیر در تخریب لیپیدهای غشاءهای سلول مورد بررسی قرار گیر

 نتیجه گیری
با توجه به نتایج مطالعه حاضر می توان عنوان کرد تمرینات اسپارک به دلیل جذابیت، تنوع و شدت کافی می 
تواند از جمله برنامه های ورزشی مفید برای نوجوانان دارای نشانگان داون باشد تا به واسطه آن با توجه به 

، میزان استرس اکسایشی در MDAتوجه به کاهش  صبی بهبود و باع، عملکرد نرون های BDNFافزایش 
 آنها کاسته شود.

 تشکر و قدردانی
در پایان از جناب آقای دکتر حمید آروین )استادیار رفتار حرکتی( بابت تمام راهنمائی های ارزنده شان تشکر می 

 نمائیم. 
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Abstract 

Background & Purpose: One of the main problems of Down syndrome is 

cognitive impairment with problems in the nervous system. These problems 

partly are due to oxidative stress increases and reduce of brain-derived 

neurotrophic hormone (BDNF) in these people. Regular exercise with 

moderate intensity is effective in reduces of oxidative stress and improves 

BDNF levels; however, the effect of exercise on oxidative stress indexes 

and BDNF in people with Down syndrome is not well known. The present 

study was done to examine the effect of eight weeks spark training on 

malondialdehyde (MDA) and BDNF in boys with Down syndrome. 
Methodology: In this quasi study, twenty boys with Down syndrome (aged 

9-14 years old) and IQs 50 to 70, were randomly divided into control group 

(n = 10) or training group (n = 10). Participants in the training group were 

performed a selected SPARK program 3 sessions of 45 minutes per week 

for 8 weeks. Fasting blood Sample was taken before the intervention and 

48h after last session of training. 
Results: The results demonstrated that MDA concentration reduced 

significantly in the training group compare to the control group (P=0.002). 

Moreover, BDNF level was increased after eight weeks of SPARK program 

compare to the control group (P=0.02). No significant relationship was 

observed between changes of BDNF and MDA after the intervention (r= ‒ 

0.18, P= 0.9). 

Conclusion: Generally, we can conclude that SPARK program caused an 

increase BDNF level and reduce MDA in boys with Down syndrome. Thus, 

performing of this program is introduced to improve oxidative stress in 

adolescents with Down syndrome. 
Key Words: Down syndrome, Cognitive impairment, BDNF, Oxidative 

stress, SPARK program 
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