
  97-108 :ص ص                                  07/11/92:پذیرش                           29/06/91:دریافت

  

  هاي کننده بلند شست موشپاسخ فاکتور نوروترفیک مغزي عضلات نعلی و خم

  صحرایی به یک جلسه فعالیت مقاومتی

  4، دکتر رسول اسلامی3ریحانه محمدخانی، 2، دکتر سیدجواد مولیدکتر رضا قراخانلو، 1ریحانه زرباف

  چکیده

مورد  آن در عضلهو نقش  )BDNF(فاکتور نروترفیک مغزي روتروفینها از جمله ون اخیرا تاثیر فعالیت بدنی بر عملکرد :و هدف سابقه

) FHL( کننده بلند شستبه یک جلسه فعالیت مقاومتی در عضلات نعلی و خم BDNFپاسخ لذا در تحقیق حاضر . توجه قرار گرفته است

  .مورد بررسی قرار گرفت هاي صحراییموش

 با در جلسه تمرین حیوانات. گروه کنترل و تمرین تقسیم شدند 2 طور تصادفی بهه ب موش صحرایی نرسر  24تعداد  :شناسیروش

بیهوش شده و بلافاصله عضلات خارج ساعت بعد از جلسه تمرین  48و  24سپس. بالا رفتند از نردبانوزنشان % 30 برابر باوزنه هایی 

  . ندشد

این  ردامقهمچنین . بود نعلی بیشتر از عضله خم کننده بلند شست در عضلهBDNF پروتئین پایه ج نشان داد که مقدار نتای :هایافته

در  در حالی که ،نشان دادبعد از تمرین  ساعت 48و  24در دو نقطه زمانی را داري معنی ي ازترسطوح پایین، FHLي عضلهدر پروتئین 

   .نشدداري مشاهده غییرات معنیتنعلی عضله 

و عدم FHL دار این پروتئین در عضله هش معنیکا ،نعلیو  FHLدر عضلات BDNF در مقادیر پایه پروتئین  تفاوت :گیرينتیجه

در هر یک از عضلات تند و کند BDNF یلی بر تاثیرات ویژه پروتئین دلا ،به دنبال فعالیت مقاومتینعلی در عضله این پروتئین ر یتغی

  .انقباض است

  

  .، تمرین مقاومتی، عضله اسکلتی BDNF :واژگان کلیدي
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 مقدمه

هاي مختلف بدن از جمله مغز به عنوان در بافت 1(BDNF ) فاکتور نروترفیک مغزي بدنی بر عملکردتأثیر فعالیت

. )1،2،3،4( ترین منبع آن مشخص شده استآن و عضلۀ اسکلتی به عنوان در دسترسترین منبع تولید اساسی

BDNF  عضو خانوادة  این پروتئین. )1( است اسید آمینه 119شامل  است که کیلو دالتونی 13یک پلی پپتید

 ،3 ،2( دنکنمرکزي و محیطی را تقویت می اعصابو تمایز بقاء ، و پس از آن در طول رشداست که  2هانروتروفین

عضله اسکلتی در هر دو مرحله جنینی در وجود این فاکتور ، سرتاسر سیستم عصبیدر  BDNFبیان  علاوه بر .)4

این فاکتور در عضله، در طول زمان پیش از تولد تا یک  بیانبه طوري که  .)5( و پس از تولد به اثبات رسیده است

 ).5( هفته بعدي کاهش نشان داده است 2افزایش، و سریعاً در طول ) زمان شروع حرکت(هفته بعد از تولد 

-، انتقال عصبیهاي عصبیناقلکوتاه مدت بر رهایش  راتبا تاثی دنتوانمی هانوروتروفینمشخص شده است که 

ممکن است تاثیرات طولانی مدتی  TrkB 3آنها از طریق فعال سازي گیرنده همچنین، .بخشندبهبود بعضلانی را 

 4به عقب این احتمال وجود دارد که انتقال رو. اعمال کند نرون حرکتیبرداري در سطح را از طریق تنظیم نسخه

تنظیم نسخه برداري را در سیناپسی، هاي پیشاز پایانه "5نوروتروفین فعال شده -Trkگیرنده "کمپلکس 

  .)6 ،1 ،11 ،12(دهد ها تحت تاثیر قرار موتونورون

ها به دنبال تمرین ورزشی به مقدار زیادي در سرتاسر سیستم عصبی مورد پویایی شناسی بیان نروتروفین     

در دوران  اما، به رغم بیان نروتروفین در عضله اسکلتی). 15،7،2،1-18(بررسی و تحقیق قرار گرفته است 

در سیستم عصبی عضلانی بالغ توجه  6هاي مشتق از عضله، به اهمیت عملکردي نروتروفین)19،11(بزرگسالی 

، در سازگاري NT-4/5و  BDNFهاي نروتروفین، فرض شده است که دوتا از پروتئین). 20(اندکی شده است 

همچنین، چندین مطالعه رهایش، ). 22،21(هماهنگ سیستم عصبی عضلانی به افزایش فعالیت درگیر هستند 

-25(اند هاي سلولی مختلف را گزارش کردهدر جمعیت NT-4/5و  BDNFسنتز و ترجمه وابسته به فعالیت 

23،19.(  

در پاسخ به شرایط فیزیولوژیک  BDNFاند که آیا بیان اي گزارش نکردهاگرچه این مطالعات به طور ویژه     

طور  سته است یا نه، این احتمال وجود دارد که بیان آن در انواع تار عضلانی بهمختلف به نوع واحد حرکتی واب

، تأثیر )32 ،31( رغم اهمیت تمرین مقاومتی در سیستم عصبی عضلانیهمچنین علی ).26(شود متفاوتی تنظیم 

رو، ما از تمرین مقاومتی به عنوان  از این .در عضله اسکلتی مورد بررسی قرار نگرفته است BDNFآن بر نقش 

در عضله اسکلتی استفاده کردیم تا از این طریق  BDNFمدلی از افزایش فعالیت بدنی براي مطالعه بیان درونی 

ها در از طرفی، مشخص شده است  که بیان نروتروفین .رفتار آن را نسبت به این نوع از تحریک بررسی کنیم

کاهش حمایت تروفیکی  عصبیبیماري دیابت با منشاء شود؛ براي مثال، در ر میها دچار تغییبعضی از بیماري

 7ها در بیماران آمیوتروفیک لَترال اسکلروسیسهمچنین، نقش حمایتی نروتروفین). 27(مشاهده شده است 

 

1. Brain Drived Neurotrophic Factor 
2. Neurotrophins 
3. tyrosine protein kinase type B 
4. retrograde transport 
5. Activated neurotrophin-receptor complex 
6. Muscle derived Neurotrophins 
7. Amyotrophic lateral sclerosis 
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)ALS( )28 (و آلزایمري )ها، وفینرو، با توجه به رویکرد درمانی نروتراز این. به خوبی ثابت شده است )6،7،8

  .اي برخوردار استمطالعه آنها از اهمیت ویژه

عضلانی و اهمیت فعالیت -حفظ و رشد سیستم عصبیدر BDNF ین با توجه به نقش اساسی پروتئین بنابرا     

عضلانی، هدف از مطالعه حاضر بررسی -بدنی به عنوان مدل مناسب براي مطالعه تاثیرات آن بر بافت عصبی

  کننده بلند شست به یک جلسه فعالیت مقاومتی در عضلات نعلی و خم )BDNF(نروترفیک مغزي پاسخ فاکتور 

  .هاي صحرایی بودموش

  

 شناسی پژوهشروش 

ایران  از انستیتو پاستورگرم  230 ± 20میانگین وزنی   با) سنهفته  10(نژاد ویستار نر از موش صحرایی سر  24

درجه  22±4رسیدن به بلوغ و سن مطلوب مطالعه در شرایط دمایی هفته به منظور  6مدت به  و ،خریداري

 صحرایی موشروشنایی نگهداري و با آب و غذاي مخصوص –ساعت تاریکی  12:12گراد و تحت سیکل سانتی

 ساعت بعد از تمرین 48و ) =8n( ساعت بعد از تمرین 24، )=8n( حیوانات به سه گروه کنترل سپس. تغذیه شدند

)8n= ( تمرین در هفته سیزدهم تقسیم و براساس وزن همسان سازي شدند و بعد از یک هفته آشنایی با تمرین

  .اجرا شداصلی 

مرتبه از یک  5دور و در هر دور  3، توسط دست ازمون کننده دم نوازش و تحریکدر جلسه تمرین حیوانات با      

 وزن% 30با برابر هایی حالی که وزنه در )نسبت به زمین درجه 85پله و زاویه  26،متر 1ارتفاع (نردبان عمودي 

 ،33(شد دقیقه استراحت در نظر گرفته  2 دوردقیقه و بین هر  1بین تکرارها  .به دم متصل شده بود، بالارفتند آنها

34(.   

 5mg/kg-3) زینزایلا و (mg/kg w 50-30) کتامین  ازبا ترکیبی حیوانات ساعت پس از تمرین  48و  24     

w) 35(هوش شده بی( و و عضلات نعلی FHL آنها تحت شرایط استریل جدا شد )در  سپسبافت مورد نظر . )33

 -70هاي بعدي در دماي تا زمان اجراي اندازه گیريو منجمد ) گراددرجه سانتی -196دماي (نیتروژن مایع 

  . نگهداري شد

ELISAش با رو BDNFدر مطالعه حاضر سطوح پروتئین      
1
در حضور  ابتدا بافت. قرار گرفت گیريمورد اندازه 

 یخچالو در دماي هایی مشخص در ویالو  .از بافر هوموژن گردیدند 5 :1با نسبت  یخ و در دماي مناسب

دقیقه قرار گرفتند و در ادامه با  30دور در دقیقه و به مدت  2000در دستگاه سانتریفیوژ با سپس . نگهداري شدند

 ، محدوده تشخیص pg/ml 8/7 حساسیتکازابیوي چین، (برابر با دستور کیت مورد نظر  و استفاده از روش الایزا

pg/ml  2000-2/31  و بدون هیچ گونه واکنش متقابل باNT-3 ،NT-4  وNGF( .  

هاي  بود از آزمونها اسمیرنوف حاکی از نرمال بودن توزیع داده-که نتایج آزمون کولموگوروف با توجه به این     

عضله نعلی و عضله  BDNFبراي مقایسه میانگین پروتئین . ها استفاده شد جهت مقایسه میانگین گروه کپارامتری

FHL  در گروه کنترل از آزمونt به منظور مقایسه میانگین پروتئین . مستقل استفاده گردیدBDNF هاي  گروه

دار  هاي معنی همچنین براي تشخیص تفاوت. تفاده شداس) ANOVA(طرفه مختلف از روش تحلیل واریانس یک

 ±میانگین صورت   مقادیر به. استفاده گردید LSDهاي مختلف از آزمون تعقیبی  به صورت دو به دو بین گروه

 

1. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 
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استفاده شد و  16ویراست  SPSSافزار  ها از نرم براي تجزیه و تحلیل داده

نشان  1هاي جدول داده. استها ارائه شدهعضله به تفکیک گروه

ساعت  48ساعت بعد از تمرین و  24در  FHLعضله  BDNFمقادیر پروتئین 

این در  ).  =004/0pو  =P 003/0به ترتیب ( قرار داردنسبت به گروه کنترل 

 ).P˃ 05/0( این پروتئین در عضله نعلی معنادار نبوده است

BDNF  )هاي پژوهشعضله در گروه) میلی گرم از بافت/ پیکو گرم 

  ساعت پس از تمرین 48  ساعت پس از تمرین 24

41/891 ±  24/2149  84/510  ± 84/2045  

51/1060 ±  26/2359*  74/824 ±  19/2411*  

هاي کنترل با گروه مقایسه بین گروه )˂P 05/0( :. * استانحراف معیار بیان شده

BDNF  سطوح پایه پروتئین . نشان داده شده استBDNF  در عضله

  .)=024/0P( نسبت به عضله نعلی بطور معناداري بالاتر بود

  
* )05 /0P˂(  

  

BDNF  عضله نعلی و عضلهFHL در گروه کنترل  
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براي تجزیه و تحلیل داده. نشان داده شده استانحراف معیار، 

  .در نظر گرفته شد 05/0داري  سطح معنی

  

   ي پژوهشهایافته

عضله به تفکیک گروه BDNFمقادیر میانگین پروتئین 1در جدول 

مقادیر پروتئین تمرین مقاومتی بعد از  دهد کهمی

نسبت به گروه کنترل تري در سطوح پایین بعد از تمرین،

این پروتئین در عضله نعلی معنادار نبوده است اختلاف سطوح مقدارحالی است که 

  

 BDNFوتئین هاي مربوط به مقادیر پرداده - 1جدول 

  گروه کنترل  عضله

SOL  36/1471 ± 36/2087  

FHL 71/1746 ±  85/4562  

انحراف معیار بیان شده ±میانگین  اعداد به صورت

  تمرین کرده

  

BDNFتاثیر نوع عضله بر پروتئین  1 شکلدر 

FHL نسبت به عضله نعلی بطور معناداري بالاتر بود

BDNFمقایسه میانگین پروتئین . 1 شکل

  

FHL
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هاي پژوهش حاکی از آن است یافته. نشان داده شده است 2شکل 

طور که در همان. شد FHLدر عضله  BDNFپروتئین  تغییر در مقدار

 FHL )3/48در عضله  BDNFپروتئین پایین سطوح ساعت بعد از تمرین مقاومتی 

این در حالی است که ). P˂0.01( شده استساعت بعد از تمرین نسبت به گروه کنترل حفظ 

ساعت بعد از  24ساعت بعد از تمرین نسبت به گروه  48عضله در گروه 

هاي عضله نعلی در هیچکدام از گروه BDNFبراین تفاوت معناداري در سطوح پروتئین 

از ساعت بعد  48ساعت بعد از تمرین با  24( هاي تمرینیتمرینی نسبت به گروه کنترل و همچنین بین گروه

  
  01/0دار با گروه کنترل در سطح 

BDNF هاي مختلف به تفکیک عضله نعلی و عضله گروه FHLمقادیر  

  .نشان داده شده است انحراف معیار ±

به یک جلسه فعالیت مقاومتی در عضلات  )BDNF(پاسخ فاکتور نروترفیک مغزي 

هاي حاصل داده. که براي اولین بار مورد مطالعه قرار گرفت هاي صحرایی بود

BDNF  در عضله FHL در  مطالعات اخیر .بیشتر از عضله نعلی است

را  BDNFبیان  موسوي و همکاران .)40،29،5( در عضلات تند و کند با هم اختلاف دارند

ها در عضله نعلی، بیان بیشتر این اي دانسته و با توجه به تجمع بیشتر این سلول

که در حال استراحت  ندنشان داد و همکاران 1اگبرن علاوه بر این

 موسويالبته توجیه ). 29( داري بالاتر بوددر عضله نعلی نسبت به دوقلوي میانی به طور معنی

بین عضلاتی با عملکرد ، BDNFها تفاوتی در بیان هاي جنینی رد شد، چرا که این یافته

اگرچه . اي متفاوتند، نشان ندادمتفاوت که در محتواي سلول ماهواره

1. Daniel Ogborn 2010 
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شکل  عضلات اسکلتی در BDNFتغییرات پروتئین 

تغییر در مقداراي موجب که تمرین مقاومتی یک جلسه

ساعت بعد از تمرین مقاومتی  24شود مشاهده می 2 نمودار

ساعت بعد از تمرین نسبت به گروه کنترل حفظ  48تا  )درصد

عضله در گروه در این  BDNFتغییرات سطوح پروتئین 

براین تفاوت معناداري در سطوح پروتئین علاوه . تمرین معنادار نبود

تمرینی نسبت به گروه کنترل و همچنین بین گروه

   .مشاهده نشده است) تمرین

  

دار با گروه کنترل در سطح  تفاوت معنی *:                          

BDNFمقادیر پروتئینمقایسه میانگین  .2شکل 

±میانگین به صورت 

 
  :گیريبحث و نتیجه 

پاسخ فاکتور نروترفیک مغزي حاضر بررسی از پژوهش  هدف

هاي صحرایی بودکننده بلند شست موشنعلی و خم

BDNF از این مطالعه نشان داد مقدار پایه پروتئین

در عضلات تند و کند با هم اختلاف دارند BDNFمورد توزیع 

اي دانسته و با توجه به تجمع بیشتر این سلولمتناسب با محتواي سلول ماهواره

علاوه بر این). 40( عضله توجیه کردند فاکتور را در این

mRNA BDNF در عضله نعلی نسبت به دوقلوي میانی به طور معنی

هاي جنینی رد شد، چرا که این یافتهو همکارانش با داده

متفاوت که در محتواي سلول ماهواره) فلکشن یا اکستنشن(انقباضی یا آناتومیکی 

 

sol

کنترل
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انتقال به زندگی بعد از تولد تغییرات زیادي در بیان نوروتروفین رخ  ممکن است به این علت که در ،این ارتباط

-با تارچه BDNFهمچنین نکتۀ مورد توجه دیگر ارتباط بیان ). 5(نداشته باشد  هاي بالغ وجوددهد، در حیوانمی

MHCی است که یها
1
البته اطلاعات قطعی در رابطه با تفاوت بین عضلات از نظر . )40( کنندرا بیان می bنوع  

ها بوسیله نوروتروفین قرار گرفتن تحت تأثیر چگونگیچرا که . وجود ندارد BDNFخصوص ه ها بنوروتروفینبیان 

مانده ، تا به این لحظه ناشناخته باقیجهت برآورده ساختن نیازهاي فیزیولوژیکی ،درونی عضلات مختلفتغییرات 

  .است

ساعت بعد از تمرین  24در  FHLعضله  BDNFدر پی یک جلسه تمرین مقاومتی پروتئین در پژوهش حاضر    

ساعت پس از تمرین نیز حفظ شد در حالی که در  48تا  افت و این رسید پایه طحتر از سپایینبه سطوحی حاد 

. ساعت بعد از تمرین تغییر معناداري را نشان نداد 48و  24در نقطه زمانی  BDNFعضله نعلی سطوح پروتئین 

این  که )27 ،11 ،30( انددر عضله نعلی تمرکز کرده BDNF بیانتحقیقات قبلی در رابطه با اثرات انواع تمرین بر 

در تعدادي از مطالعات . )28( مورد توجه قرار گرفته است نیز و پهن میانی )29( اثرات در عضله دوقلوي میانی

این فاکتور، در سراسر سیستم عصبی متناسب با مسافت طی شده توسط حیوانات در پی تمرین بیان افزایش 

سبت به تمرین ارادي موجب تغییرات بیشتري ، همچنین در پی تمرین تردمیل که ن)11 ،25 ،3 ،22(ارادي  دویدن

البته . مشخص شده است، )30 ،27( شودمی MHCدر سازگاري به تمرین، مقاومت در برابر خستگی و محتواي 

داري به طور معنی نوارگردان دویدن رويمتناسب با افزایش تعداد روزهاي  BDNFمشاهده شده است که 

   .)29( افزایش پیدا نکرده است

 و در نهایت تأثیر بر ،عضله اسکلتیاي در افزایش فعالیت واحد حرکتی موجب افزایش تولید فاکتورهاي تغذیه     

اثرات تحریک مزمن بر روي انتقال رو به  .)17( شودعضله اسکلتی می و حتیاعصاب حرکتی عملکرد و ساختار 

عقب نوروتروفین مشتق شده از عضله هنوز به طور کامل تخمین زده نشده است، این در حالی است که پروتکل 

در نتیجۀ تغییرات  NMJ2تغییرات در ساختار  .تحقیق حاضر به اندازه تحریکات مزمن مورد توجه قرار نگرفته است

 حضور. دهدرخ می سیناپسیو تار عضلانی پس سیناپسی،سلول شوان پیش وکتی عصب حر در صفحه انتهایی

BDNF  وTrkB هاي رهایی ناقل ی آن برتقویتتارعضلانی، و اثرات اعصاب حرکتی و  ،در سلولهاي شوآن

رسد با توجه به حضور بدین ترتیب به نظر می .)5 ،26 ،37( مشخص شده استو انتقال تکانه الکتریکی عصبی 

) AchR( هاي استیل کولینگیرندهبه خوشه شدن و تجمع  NMJ، نیاز NMJاین نوروتروفین و گیرندة آن در 

در تارهاي عضلانی تند انقباض، شرایط براي مصرف  AchRهاي براي تشکیل و بازسازي، و حضور بیشتر خوشه

در پژوهش حاضر در پروتکل تمرینی مورد استفاده   FHL آن مهیا باشد و احتمالاً به دلیل درگیري بیشتر عضله

نسبت به عضله نعلی، این پروتئین در محل اتصال عصب به عضله جهت تقویت انتقال تکانه الکتریکی بین 

در طناب نخاعی توسط محقق مورد بررسی  BDNFاگرچه مقدار پروتئین . عصب و عضله به مصرف رسیده باشد

کاهش  ،FHLدر  BDNFبالا بودن مقادیر کنترل پروتئین  علت وجود دلایلی چونبه  قرار نگرفته است ولی

بر  گذشته مطالعاتتأکید  ،در این نوع فعالیت FHLدرگیر بودن عضله  ،ساعت بعد از تمرین 48و  24دار آن معنی

حضور این  ،در جسم سلولی و آکسون هاي رو به عقبمسیرطریق در انجام عملکرد خود از  BDNFتوانایی 

هدایت بالا در سرعت شامل  FHLهاي فزیولوژیکی و در نهایت ویژگی، NMJنوروتروفین و گیرندة آن در 

 

1. Myosin heavy chain 
2. Neuromuscular junction 
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 جذب و شیرهابالا در  سرعت ،αسطح مقطع آکسون عصب حرکتی و جسم سلولی بزرگ پتانسیل عمل، ابعاد

خود مقدار به حداکثر ساعت  24در نقاط زمانی کمتر از  این فاکتورمحتمل است ، )38( عوامل دیگر و میکلس

و یا بدون هیچ گونه افزایشی در محل اتصال عصب به عضله جهت انجام اعمال مذکور به مصرف رسیده رسیده 

لذا نیاز به بررسی . مصرف شده باشد NMJو  در جسم سلولی ،در مسیر رو به عقبسریعتر یا به علت انتقال باشد، 

نبود امکان تجمع در نتیجه و  BDNFتر شدن مسیر ترشحی سریعهمچنین . بیشتر وجود دارد نقاط زمانی

 2پنیلا - گمز و 1هاي کوپینییافتهدلیل مطرح شده براي همراستا با  ،ها در داخل سلول براي مدت بیشترپروتئین

و  بوده عامل بازدارنده هایپرتروفی BDNF ،برخی مقالات يیافتهطبق از طرفی  .بل ذکر استقا از دلایل نیز

لذا باتوجه به ماهیت ). 40( کندشود و در زمان هایپرتروفی و تمایز کاهش پیدا میموجب مهار میوژنیکی می

احتمال کاهش  که باعث هایپرتروفی این عضله می شود،FHL  تمرین مقاومتی و تاثیر آن بر عضله

  .وجود دارددر این عضله  BDNFپروتئین

و اجزاء آن و  NMJبازسازي ساختاري  تمرین مقاومتی بردار تأثیرات معنی مبنی بر 3با توجه به مطالعۀ دشن     

در رهایش پیش  BDNF نقش ؛)36( در نتیجه افزایش انتقال عصبی مستقل از تغییر در خصوصیات تار عضلانی

بعد  BDNF بیانو در نهایت زمانهاي مشخص شده جهت  ،)39; 37; 26( NMJو در  )9( کولینسیناپسی استیل

انتظار ساعت بعد از تمرین  24دار این پروتئین ، افزایش معنیSOLدر  )30 ،29 ،17(هاي بدنی متفاوت از فعالیت

 ، وFHL تند انقباض و SOL دو نوع عضله کند انقباض هاي بینبا وجود تفاوترسد به نظر می ولی ؛رفتمی

 ،BDNF افزایش پروتئین يدارمعنی ، عدمدر مقایسه با سایر مطالعات SOL عضله ناکافیِاحتمالا فعالیت کمتر و 

 ،داري کاهش این پروتئینعدم معنی همچنین احتمالاً .محتمل باشددر این عضله  از تمرینساعت بعد 24

به دلیل تمایل به افزایش این پروتئین به این معنی که . ساعت بعد از تمرین نیز به علت مذکور رخ داده باشد48

به احتمالاً داشته است ولی  شدن ساعت بعد از تمرین تمایل به کاهش و مصرف 48ساعت،  24در نقطه زمانی 

نقاط زمانی متفاوتی جهت  احتمال دارددرگیري کمتر نیاز زیادي به مصرف آن وجود نداشته است؛ و یا حتی دلیل 

با بررسی نقاط زمانی بیشتري  احتمال داردلذا . دار این پروتئین وجود داشته باشدایش و کاهش معنیمشاهده افز

ساعت، کاهش این  48دار این پروتئین و با بررسی نقاط زمانی بیشتر از ساعت، افزایش معنی48و  24بین 

که موجب درگیري بیشتر این عضله  به طوري% 30ا استفاده از بار تمرینی بیشتر از بپروتئین را مشاهده کرد، و 

  .تري دست یافتشود، به نتایج مشخص

در عضله اسکلتی درگیر در  BDNFبدنی بر پروتئین از تأثیر فعالیت پژوهش حاضر همسو با تحقیقات قبلی،     

این پروتئین در عضله  تغییر سطوحتواند موجب اي میتمرین مقاومتی یک جلسههمچنین  .کندفعالیت حمایت می

FHL با توجه به تنظیم متفاوت  از این رو .شود BDNF  نعلی و در دو عضلهFHL  میتوان به نقش ویژه و

  . متفاوت آن در هر کدام از عضلات تند انقباض و کند انقباض به صورت مجزا اشاره کرد

  

   

 

1- Riccardo Cuppini 2007 
2- Fernando Gomez-Pinilla 2001 
3- Deschenes 2000 



104  1393بهار و تابستان / شماره نوزدهم/ سال دهم/ نامۀ فیزیولوژي ورزشی کاربردي پژوهش  

  و قدردانی تشکر

جناب آقاي  دانشیار دانشگاه تربیت مدرس،مولی  دکترو جناب آقاي  از جناب آقاي دکتر حسن در نهایت
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