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فاكتورهاي مرتبط با ترميم غلاف بالا و متوسط بر  تمرين مقاومتي با شدت

  اثرگذار است MSعملكردي در زنان مبتلا به  هاي شاخص ميلين و
 تمرين مقاومتي و ترميم غلاف ميلين: عنوان كوتاه

  
  3 سعيد قائيني  – 2داريوش شيخ الاسلامي وطني   – 1نا احمدي كاكاوندي يم

دانشگاه ، گروه تربيت بدني، دانشيار.2، سنندج، ايراندانشگاه كردستان ، گروه تربيت بدني،ارشد يكارشناس.1
  ، سنندج، ايراندانشگاه كردستان ،يبدن  تيتربگروه  ،استاديار.3 ، سنندج، ايرانكردستان

 
 

  چكيده
هاي مختلف بر مقاومتي با شدت اتهدف پژوهش حاضر بررسي تأثير تمرين .ورزش تأثيرات مفيدي بر سلامت مغز دارد

ميانگين ( MSبه  زن مبتلا 30 .بود MS بيمارانو فاكتورهاي عملكردي در  BDNF ،Claudin11سطوح سرمي 
انجام تمرينات ( 1تجربي  صورت تصادفي به سه گروه روش هدفمند انتخاب شدند و به به) سال 1/36±8/1سني 

 85%با شدت  نجام تمرينا( 2گروه تجربي ، )1RM 60%با شدت  ،هفته، هر هفته سه جلسه 12مقاومتي به مدت 

1RM(  و گروه كنترل)ساعت قبل از اولين و بعد  48(گيري در دو نوبت  خون. تقسيم شدند )برنامة تمريني منظم بدون
گيري مكرر تحليل واريانس با اندازه ها به روش الايزا و به كمك گيري اندازه نتايج. انجام گرفت) از آخرين جلسة تمريني

آزمون افزايش معناداري  در هر دو گروه تجربي نسبت به پيش BDNFهفته، سطوح سرمي  نشان داد كه پس از دوازده
همچنين سطوح ). =002/0P(نسبت به گروه كنترل نيز معنادار بود  1اين افزايش در گروه تجربي . )=001/0P( يافت

آزمون افزايش و آزمون نسبت به پيش هاي تجربي در پس، استقامت عضلاني و تعادل در گروهClaudin11سرمي 
 .معنادار بود نيزهاي تجربي نسبت به گروه كنترل در گروه اين تغييرات ).=001/0P(خستگي كاهش معناداري يافت 

مقاومتي موجب افزايش سطوح  اتتمرين هاي حاضر نشان داديافته ،بر بهبود تعادل، خستگي و استقامت عضلاني علاوه
Claudin11 همچنين افزايش سطوح . هاي عصبي استتشكيل غلاف ميلين رشتهشود كه فاكتور مهمي در مي

BDNF بر اين تمرينات مقاومتي  علاوه. دكه نقش اساسي در توسعه، نگهداري و ترميم سيستم عصبي دارد، مشاهده ش
  .مشابه با تمرينات با شدت بالا داشت يتأثيراتدر بيشتر موارد  با شدت متوسط

  
  هاي كليدي واژه

   .مولتيپل اسكلروزيس فاكتور نروتروفيك مشتق از مغز،تمرين مقاومتي، 

                                                           
   09122250724: تلفن: نويسندة مسئولEmail: d.vatani@uok.ac.ir                                                          
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  مقدمه
- ويژه در بزرگسالان جوان بروز ميكننده در سيستم اعصاب مركزي كه به ترين بيماري مزمن ناتوانشايع

هاي مختلفي در اثر دميلينه شدن بافت علائم و نشانه. است (MS)1كند، بيماري مولتيپل اسكلروزيس 

توان به خستگي عضلاني مفرط، ضعف كند كه از جملة آنها ميبروز مي MSعصبي در بيماران مبتلا به 

اين علائم ممكن است بر عملكردهاي فيزيكي . عضلاني، اسپاستيسيتي و اختلالات تعادلي اشاره كرد

ناشناخته است؛ اما ريسك فاكتورهاي  MSعلت اصلي بيماري . )1(بيماران تأثيرگذار باشد 

  .)2(است  بيماري دخيل  محيطي و ژنتيك در استعداد ابتلا به اين زيست

كه ژن آن در سيستم اعصاب  )3(يك پروتئين است  2(BDNF)فاكتور نوروتروفين مشتق از مغز 

شود و در توسعه، حفظ، نگهداري و ترميم سيستم عصبي مركزي و سيستم اعصاب محيطي بيان مي

) ليليتح( 3هاي دژنراتيودر بيماري BDNFها، نقش از بين نوروتروفين. )3- 5(كند نقش مهمي ايفا مي

ممكن است موجب تسريع در مراحل تهاجمي بيماري و صدمات سلولي و  BDNFكمبود . مهم است

، دكنايفا مي، نقش مهمي در جلوگيري از تحليل عصبي MS، در بيماري BDNF. )6(علائم مرتبط شود 

شده كه سطوح   نشان داده. )7-9(سازي نقش دارد  زيرا در بقاي نوروني، ترميم نوروني و ميلين

  .)10(يابد كاهش مي MSدر مايع مغزي نخاعي و سرم بيماران مبتلا به  BDNFاستراحتي 

مولكول مهمي در  4(OSP)شده كه پروتئين خاص اليگودندروسيت  همچنين، در مطالعات مشخص 

از آن، خانوادة جديدي از  پس . )11(هاي عصبي در سيستم اعصاب مركزي است  ميلينه شدن سلول

. گذاري كردند نام Claudinشدند كه آنها را ها شناخته شد كه موجب تشكيل اتصالات سخت ميپروتئين

عملكرد مشترك دارد و قادر به ساخت اتصالات سخت است؛  Claudinبا  OSPبعدها مشخص شد كه 

 Claudin11توان گفت كه بنابراين مي ؛)12(اضافه شد  Claudinبه خانوادة  Claudin11بنابراين به نام 

ها روسيتاسيدآمينه است كه بعد از تولد به ميزان زيادي در اليگودند 207پروتئيني هيدروفوبيك با 

كه هفت درصد غلاف طوريشود، بهمي CNSوجود دارد و سبب تشكيل ميزان زيادي از ميلين در 

شود و از نظر فراواني، سومين پروتئين فراوان در ميلين سيستم اعصاب مركزي است ميلين را شامل مي

هاي  دميلينه شدن ناشي از بيماريدر  OSP/Claudin11همچنين، برخي مدارك از نقش مهم . )11(

                                                           
1. Multiple sclerosis 
2. Brain derived neurotrophic factor 
3. Degenerative 
4. Oligodendrocyte-Specific Protein 
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هاست كنندة ميلينه شدن سلول بيان Claudin11دهد كه و نشان ميخودايمني حمايت مي كند 

دهد و در يكي را نشان مي MSدر  Claudinعلاوه، برخي مطالعات عملكرد احتمالي خانوادة به. )14،13(

كننده از  فروكش-عودكننده MSدرصد از بيماران مبتلا به  50در  Claudin11بادي از آنها سطح آنتي

شود  ها مينموجب محافظت از آكسو Claudin11شده كه  نشان داده . )15(گروه كنترل بالاتر بوده است 

 Claudin11فقدان . )12(آيد وجود مي هاي عصبي در غلاف ميلين بهو در بين اتصالات سخت سلول

 علاوه،به. )16(شود موجب كاهش انتقال جريان عصبي و قطر آكسون در سيستم اعصاب مركزي مي

شود هاي ميلين و افزايش نفوذپذيري غلاف ميلين ميسبب نقص در چسبندگي لايه Claudin11نبود 

نورون حسي (هاي عصبي فاكتور نروتروفيك در انواع سلول BDNFتوان گفت كه بنابراين مي .)17،12(

در انتقال سيناپسي و ترميم  BDNFهمچنين سنتز . )18(است  )و حركتي نخاعي و نروترانسميترها

هاي ميلين و در ساختار اتصالات سخت لايه Claudin11 ،از طرفي. )19(سلول عصبي دخالت دارد 

ترميم غلاف ميلين هستند، مشاركت  عواملكه هر دو فاكتور از  از آنجا  .)20(نروترانسميترها نقش دارد 

  .الكتريكي نرمال استهاي عصبي سالم با جريان كنندة سلول اين دو عامل تضمين

ونس و همكاران . )4(شده كه ورزش پويا تأثيرات مفيدي بر سلامت مغز دارد  از طرفي، نشان داده 

در بيماران مبتلا  BDNFهفته تمرين استقامتي و مقاومتي، غلظت  24نشان دادند كه بعد از ) 2016(

اي ديگر، اثر هشت هفته تمرين هوازي بر سطوح در مطالعه. )21(با افزايش معناداري مواجه شد  MSبه 

طور موقت بعد از چهار هفته  نتايج نشان داد كه به. بررسي شد MSدر افراد مبتلا به  BDNFسرمي 

مشاهده شد، اما بعد از هشت هفته تمرين، سطح آن به ميزان  BDNFتمرين، افزايشي در سطوح سرمي 

نشان دادند كه پس از هشت هفته تمرين تركيبي ) 2018(اوزكوال و همكاران . )22(اوليه بازگشت 

. )23(عناداري يافت افزايش م MSدر افراد مبتلا به  BDNF، سطوح سرمي )تمرينات هوازي و پيلاتس(

 BDNFبر غلظت ) دوچرخة ارگومتر(دقيقه تمرين با شدت متوسط  30اي ديگر كه تأثير در مطالعه

. )24(دارد  BDNFبررسي شد، نشان داده شد كه تمرين با شدت متوسط نيز تأثير معناداري بر سطوح 

و تأثير  ، تحت تأثير تمرينات هوازي و استقامتي صورت گرفتهBDNFبيشتر مطالعات در زمينة شاخص 

). همكاران و ياررو و همكاران كوگنيت و(هاي سالم بوده است بيشتر روي نمونه تمرينات مقاومتي

وجود  BDNF سطوح سرميهاي مختلف تمرين مقاومتي بر تأثير شدت اطلاعاتي در خصوص بنابراين،

  .ندارد
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، )25(، بهبود قدرت پا MSگرفته در مورد تمرينات مقاومتي بر روي افراد مبتلا به  مطالعات انجام

و بهبود استقامت  )28،27(، افزايش تعادل )1(، افزايش نيروي عضلاني )25-27(كاهش خستگي 

در صورت بررسي همزمان تأثيرات تمرينات ورزشي بر فاكتورهاي . اندرا گزارش كرده )29(عضلاني 

عملكردهاي جسماني، اين امكان وجود دارد كه تأثيرات ورزش در همچنين بر ايمونولوژي و  -عصبي

 Claudin11و  BDNFود فاكتورهاي كه بهب از آنجا . تري ديده شوددر سطح وسيع MSبه  بيماران مبتلا

از اهميت بسياري برخوردار  MSبراي ترميم و محافظت آكسون سيستم عصبي مركزي بيماران مبتلا به 

هاي بالا و متوسط بر سطوح سرمي است، در اين پژوهش تأثير دوازده هفته تمرين مقاومتي با شدت

BDNF  وClaudin11  و همچنين فاكتورهاي عملكردي در زنان مبتلا بهMSبررسي شد ،.   
 

  روش تحقيق
  جامعه و نمونة آماري

نمونة . آزمون همراه با گروه كنترل بود پس-آزمون صورت پيشتجربي به مطالعة حاضر يك طرح نيمه

ننده به انجمن ك صورت داوطلبانه از بين زنان مراجعه بودند كه به MSزن مبتلا به  40آماري تحقيق 

MS معيارهاي ورود به تحقيق شامل . شهرستان كرمانشاه و از بين افراد واجد شرايط، انتخاب شدند

هاي ديگر، ، عدم ابتلا به بيماريMSو عضويت در انجمن  MSها به بيماري ابتلا آزمودني: موارد زير بود

 MS، ابتلا بيماران به نوع MSعنوان درمان دارويي بيماري استفاده از داروهاي سينووكس و كوپامر به

پيش از شروع . هاي ورزشي منظم در شش ماه گذشتهكننده و عدم شركت در برنامه فروكش - عودكننده

. نامة كتبي اخذ شدهاي احتمالي تحقيق، از تمامي افراد فرم رضايتطرح، ضمن تشريح اهداف و ريسك

) نفري 10نفري و گروه كنترل  15هاي تجربي  گروه(ادفي در سه گروه صورت تصها بهسپس آزمودني

 12اجراي ( 2، گروه تجربي )هفته تمرين مقاومتي با شدت متوسط 12اجراي ( 1شامل گروه تجربي 

در . قرار گرفتند) گونه برنامة تمريني منظمبدون هيچ(و گروه كنترل ) هفته تمرين مقاومتي با شدت بالا

داشتن بيش از سه جلسه غيبت در طول دوره، بارداري و (ه به معيارهاي خروج از پژوهش نهايت، با توج

 30) هاي ورزشي خارج از طرح حاضرعود بيماري، عدم تمايل به ادامة همكاري و شركت در برنامه

  .ددر پروژه باقي ماندن) نفر 10: نفر، گروه كنترل 10: 2نفر، گروه تجربي  10: 1گروه تجربي (آزمودني 

ها بود ية آزمودنيتغذتأثير داشته باشد،  آمده دست بهتوانست در صحت نتايج  يكي از عواملي كه مي

نبود و براي تعديل آن يك روز قبل از شروع تحقيق، از آنها خواسته شد تا پرسشنامة  كنترل  قابلكه 
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رداندن اين فرم يادآمد گيري دوم، با برگساعت پيش از نمونه 24يادآمد غذايي را تكميل كنند و سپس 

  .گيري اول را رعايت كنندها، از آنها درخواست شد تا حد امكان همان رژيم قبل از نمونهبه آزمودني

  پروتكل تمريني
با استفاده از  )1RM( يك هفته قبل از شروع طرح، در يك جلسة مقدماتي آزمون يك تكرار بيشينه

در مورد تمامي حركات مقاومتي اجرا شد؛ تا در نهايت شدت تمرين براساس  )30(روش برزيسكي 

هاي همچنين در جلسة ديگري آزمون. شده يك تكرار بيشينه براي هر فرد، اجرا شود درصد تعيين

ها به مدت دوازده هفته و سه آزمودني. ها گرفته شدمت عضلاني و خستگي از آزمودنيتعادل، استقا

حركات شامل پرس سينه، پرس سرشانه، جلوبازو، . جلسه در هفته، تمرينات مقاومتي را انجام دادند

، در سه 1در هر جلسه، حركات براي گروه تجربي . بود) لت(پا و كشش زير بغل  بازو، جلوپا، پشت پشت

تكرار با  6- 8، در چهار ست، 2درصد يك تكرار بيشينه و براي گروه تجربي  60تكرار با  10-12ست، 

دقيقه در  2دقيقه و بين حركات،  1ها، فواصل استراحتي بين ست. درصد يك تكرار بيشينه اجرا شد 85

. هر جلسة تمريني شامل سه مرحلة گرم كردن، حركات اختصاصي و سرد كردن بود. نظر گرفته شد

حركات ذكرشده  1RMبار و پيشرفت تدريجي،  منظور كنترل شدت تمرين و براي رعايت اصل اضافه  به

  .شدبار ثبت مي هر دو هفته يك

  گيري و آناليز آزمايشگاهي خون
ساعت بعد از  48ساعت قبل از شروع طرح و مجدداً  48يري متغيرهاي تحقيق، گمنظور اندازه به 

ساعت ناشتايي شبانه  10صبح و پس از حدود  8گيري در ساعت  اي تمرين، خون هفته اتمام دورة دوازده

هاي   براي جداسازي سرم، نمونه .كوبيتال گرفته شد سي در حالت نشسته از وريد آنتي سي 8به مقدار 

درجه نگهداري و سانتريفيوژ با  37ماري با دماي  دقيقه در دستگاه انكوباتور بن 30خوني به مدت 

سپس سرم  .و در نهايت سرم استخراج شد گرفت قراردقيقه  10دور در دقيقه و به مدت  3000سرعت 

فريز  گراددرجة سانتي -20در دماي  Claudin11و  BDNFهاي ، براي سنجش شاخصشده استخراج

  .شد

محصول  EASTABIOPHARMاز روش الايزا و كيت سرمي انساني  BDNFبراي سنجش شاخص 

از روش الايزا و كيت سرمي انساني  Claudin11و براي سنجش شاخص  ng/ml01/0چين با حساسيت 

EASTABIOPHARM  محصول چين با حساسيتng/ml 46/0 استفاده شد.  
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  هاي عملكرديآزمون
در شروع، . )31(استفاده شد  Timed Up and Go Testبراي سنجش تعادل بيماران از آزمون  

سپس، با . شودمتري مشخص مي نشيند و مسير سهاستاندارد مي هايآزمودني روي صندلي با دسته

رود، مانع را دور شود، مسير را با قدم زدن عادي راه مي آزمودني از روي صندلي بلند مي "رو"فرمان 

گيري براي اندازه. نشيندهاي عادي به سمت صندلي رفته و روي صندلي ميزند، دوباره با قدممي

در اين . )32(استفاده شد  Dynamic Muscular Endurance Test Batteryاستقامت عضلاني از تست 

در نظر گرفته ) دراز و نشست پا و بازو، پرس سينه، لت، جلوپا، پشت جلو بازو، پشت(روش هفت حركت 

هاي متفاوتي براي هر فرد، هر كدام از حركات وزنه شد، سپس براي اجرا، با توجه به جنس و وزن، براي

- آزمودني بايد تا حد امكان تعداد تكرارهاي بيشتري در هر يك از حركات اجرا مي. در نظر گرفته شد

براي سنجش . شده براي تست قرار گرفت و ثبت شد سپس مجموع اين تكرارها در نورم تعريف. كرد

اين ابزار يك سنجش . استفاده شد (Fatigue Severity Scale)خستگي از پرسشنامة استاندارد خستگي 

اين مقياس . شده است ي طراحي است كه براي ارزيابي تأثير خستگي بر عملكردهاي روزانه، خودگزارش

با استفاده از مقياس  كنندگان شركت. هاي روزانه مربوط استمورد است كه به فعاليت 9شامل 

 در مورد، )دهندة كاملاً موافقم استنشان 7دهندة كاملاً مخالفم و نشان 1كه در آن (ي ا درجه هفت

 .)33(فعاليت ارزيابي شدند  9چگونگي تأثير خستگي در 

  روش آماري
سپس براي . ها استفاده شدويلك براي اطمينان از طبيعي بودن توزيع داده-ابتدا از آزمون شاپيرو

در . گيري مكرر استفاده شدگروهي از آزمون تحليل واريانس با اندازهگروهي و بين تعيين تغييرات درون

و در صورت معناداري اثر  تعقيبي بونفروني، از آزمون گروه-و تعامل زمان معناداري اثر زمانصورت 

  .يكراهه استفاده شدآنواي گروه، از آزمون 

لحاظ   ≥05/0 استفاده شد و سطح معناداري 18نسخة  IBM-SPSSافزار  ها از نرم براي تحليل داده
 .شد

 

  نتايج
، BDNFاطلاعات مربوط به ميانگين و انحراف استاندارد متغيرهاي تحقيق شامل  1در جدول 

Claudin11هاي آزمون به تفكيك در گروه آزمون و پس ، استقامت عضلاني، تعادل و خستگي در پيش
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ها به لحاظ متغيرهاي تحقيق، از آزمون اطمينان از همگن بودن گروه براي .شودمختلف مشاهده مي

يك از متغيرهاي تحقيق، قبل از  آزمون استفاده شد و نتايج نشان داد در هيچه در پيشآنواي يكراه

  .نداردشروع مداخله، اختلاف معناداري بين سه گروه وجود 
 

با شدت متوسط و بالا در زنان  هفته تمرين مقاومتي 12تغييرات متغيرهاي تحقيق پس از . 1جدول 
 MS مبتلا به

  آزمون پيش  گروه  متغير
M±SD 

 آزمون پس

M±SD  
درصد 
  تغييرات

BDNF  
)ng/ml( 

 62/35  †*51/6 ± 59/0  8/4 ± 68/0  1تجربي 

 20  †*04/5 ± 09/2  2/4 ± 23/2  2تجربي 

 92/6  63/3 ± 3/2  9/3 ± 05/2  كنترل

Claudin 11 
)ng/ml( 

 02/27  †*67/10 ± 49/1  4/8 ± 97/0  1تجربي 

 43/27  †*24/11 ± 97/1  82/8 ± 33/1  2تجربي 

 5/3  98/7± 5/1  71/7 ± 35/1  كنترل

TUG 
(s) 

 66/25  †*4/6± 19/1  61/8 ± 8/1  1تجربي 

 35/25  †*8/5 ± 91/0  77/7 ± 05/1  2تجربي 

 58/3  37/8 ± 82/1  08/8 ± 8/1  كنترل

  استقامت عضلاني
(kg) 

 2/127  †*5/52 ± 1/9  1/23 ± 72/4  1تجربي 

 7/144  †*58 ± 02/7  7/23 ± 39/5  2تجربي 

 75/1  4/22 ± 59/2  8/22 ± 45/3  كنترل

  خستگي
 6/45  †* 5/2±9/0  6/4±3/1  1تجربي 

 7/49  †* 06/2±7/0  1/4±88/0  2تجربي 

 08/2  7/4±82/0  8/4±86/0  كنترل

 
  .اندشده صورت ميانگين و انحراف استاندارد نشان داده ها بهتمامي داده

  آزمون تفاوت معنادار با پيش †
 تفاوت معنادار با گروه كنترل *

 

- و تعامل زمان )=001/0P(حاكي از معنادار بودن اثر زمان  BDNFهاي تحقيق در خصوص يافته

پس آزمون بيانگر افزايش معنادار اين متغير در -تغييرات پيش آزمونبررسي . بود) =001/0P( گروه

، مقادير آزمون پس در همچنين. بود 62/0و  85/0ترتيب با ضريب اندازة اثر  به 2 و 1هاي تجربي  گروه
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بين  اگرچه؛ )=002/0P( بودبه شكل معناداري بيشتر از گروه كنترل  1گروه تجربي  در BDNFسرمي 

 .)=09/0P(و گروه كنترل تفاوت معنادار نبود  2گروه تجربي 

هاي حاضر بيانگر تغييرات معنادار اثر زمان  ، يافتهClaudin11سطوح سرمي  خصوص همچنين در

)001/0P=(گروه - ، تعامل زمان)006/0P=(  و اثر گروه)002/0P= (دوازده هفته تمرين  در پي. بود

اين متغير  ،)72/0اثر  ةبا انداز(و بالا  )86/0اثر  ةبا انداز( مقاومتي در هر دو گروه تمرين با شدت متوسط

آزمون  پس درنظر به معناداري اثر گروه، ملاحظه شد  ،همچنين .درصد افزايش داشت 27 به ميزان

با گروه كنترل تفاوت ) =001/0P( 2و ) =001/0P( 1 هر دو گروه تجربي Claudin11مقادير سرمي 

  ).=45/0P(هاي تجربي اختلافي ديده نشد  كه بين گروه داشت، درحالي يمعنادار

نتايج بيانگر تغييرات معنادار اثر زمان  .استفاده شد TUGون در مورد شاخص تعادل از آزم

)001/0P=(گروه -، تعامل زمان)001/0P=(  و اثر گروه)01/0P= (پس از دوازده  ديگر  عبارت به .بود

اثر  ةبا انداز(بالا گروه شدت و  )82/0اثر  ةبا انداز(شدت متوسط هفته تمرين مقاومتي، هر دو گروه 

زمان انجام آزمون آزمون،  پس در همچنين .چشمگير زمان انجام تست مواجه شدندبا بهبود  ،)92/0

 يمعنادار كاهشبا گروه كنترل در مقايسه ) =001/0P( 2و ) =004/0P( 1 هر دو گروه تجربي تعادل در

  .داشت

گروه و اثر - معنادار بودن اثر زمان، تعامل زمان ةدهند نشان در مورد شاخص استقامت عضلاني نتايج

هاي تحقيق  پس آزمون در گروه-آزمون بررسي تغييرات پيش ).=P 001/0 در هر سه مورد(گروه بود 

و  )97/0اثر  ةبا انداز(هاي تجربي با شدت متوسط در گروهترتيب  بهدرصدي  144و  127افزايش  بيانگر

هر دو گروه  ميزان استقامت عضلاني درآزمون  پس در همچنين. بود )98/0اثر  ةبا انداز( بالاشدت 

  .بالاتر بود شكل چشمگيريبه با گروه كنترل در مقايسه ) =001/0P( 2و ) =P/001( 1 تجربي

گروه و اثر گروه -معنادار بودن اثر زمان، تعامل زمان دهندة نتايج نشاننيز شاخص خستگي  در مورد

 متوسط و بالاهاي دوازده هفته تمرين مقاومتي با شدت ديگر،  عبارت  به). =001/0Pدر هر سه مورد (بود 

) 95/0و  91/0اثر  ةبا انداز(درصدي خستگي  49و  45ترتيب سبب كاهش  به 2و  1هاي تجربي در گروه

در ) =001/0P( 2و ) =001/0P( 1 هر دو گروه تجربي ، شاخص خستگي درآزمون پس در همچنين .شد

  .داشت يمعنادار كاهشبا گروه كنترل مقايسه 
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  بحث
با  BDNFدهد كه در اثر دوازده هفته تمرين مقاومتي، سطوح سرمي هاي اين پژوهش نشان مييافته

درصد و در گروه تجربي  35اين افزايش در گروه تجربي با شدت متوسط . افزايش معناداري مواجه شد

هنگام ورزش، به  BDNFشده كه افزايش سطوح سرمي   اي بياندر مطالعه. درصد بود 20با شدت بالا، 

 10، تمرين استقامتي با شدت )2006(در تحقيق فريس و همكاران . )34(شدت ورزش بستگي دارد 

. بررسي شد MSاي در بيماران مبتلا به اي تهويهدرصد زير آستانه 20اي و درصد بالاي آستانة تهويه

 منجر BDNFاي به افزايش معنادار ي تهويهدرصد بالاي آستانه 10نتايج نشان داد كه تمرينات با شدت 

با . نشده استمنجر  BDNFمعنادار  به تغييراي درصد زير آستانة تهويه 20شده، ولي تمرينات با شدت 

، به شدت ورزش بستگي BDNFتوجه به اين نتايج، اين محققان بيان كردند كه افزايش سطوح سرمي 

و هر دو پروتكل  كندرا تأييد نمي BDNFهاي حاضر تأثير شدت تمرين بر رهاسازي يافته اما. )34(دارد 

بعد از هشت  BDNFگزارش شده است غلظت  همچنين،. داندثر ميؤمقاومتي را در افزايش اين فاكتور م

اين موضوع . )35(يابد ي با شدت پايين نيز افزايش ميسوار دوچرخههفته شركت در تمرينات ورزشي 

. برخوردارند BDNFدهد كه تمرينات با شدت پايين و متوسط هم از تحريك لازم براي افزايش نشان مي

گرفته در خصوص تأثير شدت تمرين بر رهاسازي  اگرچه با توجه به مطالعات محدود انجام ،بنابراين

BDNFمندي از نقش  بهره امكانگفت  شايد بتوان گيري در اين خصوص دشوار است،، نتيجه

گيري براي نتيجههر حال، در . نوروتروفيك تمرينات ورزشي، مستقل از شدت برنامة تمريني ميسر است

هفته تمرين مقاومتي و  24نيز پس از ) 2016(ونس و همكاران . تحقيقات بيشتري نيازمنديم به

فوايد ورزش . )21(سرم را مشاهده كردند  BDNF ، افزايش سطوحMSبه  استقامتي در بيماران مبتلا

. ، نشان از حمايت از نقش نوروتروفيك تمرينات ورزشي داردBDNFمدت بر غلظت  منظم و طولاني

BDNF 36(بخشد هاي حركتي و بازسازي اعصاب محيطي پس از آسيب را بهبود ميبقاي نورون( .

اي مستقل از شدت هاي حاضر نشان داد، اجراي تمرينات منظم مقاومتي به شيوهطور كلي، يافته به

هاي تواند در بازسازي نورونمنجر شده است كه مي BDNFايش چشمگير سطوح سرمي تمرين، به افز

 . بسيار تأثيرگذار باشد MSديده، ترميم و نگهداري سيستم عصبي بيماران  آسيب

اين درصدي  27در هر دو شدت تمريني متوسط و بالا، افزايش  Claudin11در مورد شاخص 

رسد شدت تمرين، تأثيري بر ميزان نظر مي كه بهمشاهده شد  MSبه  در بيماران مبتلا شاخص
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هاي تشكيل تارچه، nPKC1وسيلة  ها به Claudinفسفوريلاسيون . نداشته است Claudin11آزادسازي 

از  .)38(تأثيرات مخالفي دارد  PKAكه  ، درحالي)37(كند عضلاني و توليد اتصالات سخت را تقويت مي

وسيلة فسفوريله شدن توسط  رسد بهنظر مي است، به Claudinنيز عضوي از خانوادة  Claudin11كه  آنجا 

nPKC لوگيري از روند دميلينه سبب تشكيل اتصالات سخت شده و از آن طريق، نقش مهم خود را در ج

سازي توان گفت كه احتمالاً تمرينات مقاومتي موجب فعالمي. كندشدن سيستم اعصاب مركزي ايفا مي

از طرفي، . شودمي Claudinشده و آن نيز خود موجب فسفوريله شدن  Cهاي پروتئين كيناز ايزوفرم

شود، با سازي منجر مي اتصالات سخت و ميلينها كه به تشكيل  Claudinرسد فسفوريله شدن نظر مي به

طوركه در اين پژوهش، هر دو همان. شود و مستقل از شدت تمرين است تحريكات ورزشي فعال مي

در  Claudin11علت نقش مهم  به. شده است Claudin11شدت تمريني به ميزان يكساني موجب افزايش 

عنوان يك پروتئين كانديد در درمان  روتئين بهپوشش غلاف ميلين و عملكرد آن، موجب شده كه اين پ

 Claudin11رسد تمرينات مقاومتي سبب افزايش بيان ژني نظر مي به در كل،. استفاده شود MSبيماري 

هاي ورزشي هنوز مشخص شود؛ هرچند مكانيسم دقيق نحوة افزايش اين پروتئين در اثر فعاليتمي

  هاي مختلف تمرينات ورزشي برثير شدتأاي تر هيچ مطالعهد تاكنوندانيم تا جايي كه مي. نشده است

Claudin11 گيري در اين خصوص دشوار استبررسي نشده، بنابراين، نتيجه .  

هاي متوسط و بالا، موجب در پژوهش حاضر نشان داده شد كه دوازده هفته تمرين مقاومتي با شدت

نيز در ) 2006(تايلور و همكاران . شده است MS افزايش معنادار استقامت عضلاني در بيماران مبتلا به

 17را بررسي و پس از ده هفته تمرين، افزايش  MSاي استقامت عضلاني بيماران مبتلا به مطالعه

صورت  در پژوهش حاضر، استقامت عضلاني به. )29(درصدي استقامت پرس پا را مشاهده كردند 

متوسط موجب با شدت در مطالعة حاضر، تمرين . بررسي شد) استقامت مجموع عضلات(تركيبي 

مت درصدي استقا 144درصدي استقامت عضلاني و تمرين با شدت بالا موجب افزايش  127افزايش 

توان گفت كه تمرين با شدت بالا سبب افزايش بيشتر عضلاني در اين بيماران شد؛ كه با توجه به آن مي

توان دليل احتمالي افزايش استقامت عضلاني را مي. شودمي MSاستقامت عضلاني در بيماران مبتلا به 

هرچند ، )39(ان كرد تنه و هايپرتروفي عضلاني بي خصوص در عضلات پايينافزايش قدرت عضلاني به

رسد تمرين مقاومتي با افزايش قدرت و نظر مي در كل، به. انداين موارد در تحقيق حاضر كنترل نشده

شود كه افزايش توان عضلاني و همچنين هايپرتروفي عضلات، به بهبود استقامت عضلاني منجر مي
                                                           

1. novel Protein Kinase C 
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 MSتلايان به استقامت عضلاني خود سبب افزايش تعادل، كاهش خستگي و بهبود كيفيت زندگي در مب

رسد تمرينات با شدت بالا، نقش بيشتري در افزايش نظر مي در خصوص شدت تمرين نيز به. شودمي

  .استقامت عضلاني در اين بيماران داشته باشد

هاي مختلف، موجب نشان داده شد كه دوازده هفته تمرين مقاومتي با شدت حاضر در پژوهش  

نتايج اين تحقيق، با نتايج تحقيق دبولت و مك . شده است MSه افزايش معنادار تعادل در مبتلايان ب

، تأثير تمرينات مقاومتي با )2011(همچنين، هاتر و همكاران . )1(همخواني ندارد ) 2004(كوبين 

يكي از دلايل . )28(بررسي و بهبود تعادل را گزارش كردند  MSبه  بيمار مبتلا 19شدت بالا را بر روي 

. تنه است خصوص در عضلات پاييناحتمالي افزايش تعادل در بيماران، افزايش قدرت عضلاني به

كه  از آنجا . اند حركتي، در حفظ تعادل بدن سهيم - ايي سيستم حسيهاي نهعنوان گذرگاهعضلات، به

. )40(شوند دهند، سبب افزايش ثبات و هماهنگي نيز ميتمرينات مقاومتي قدرت عضلاني را افزايش مي

نكرده بودند، بنابراين علت اصلي افزايش قدرت در چند  هاي تحقيق افرادي تمرينبه اينكه آزمودنينظر 

يكي ديگر از دلايل احتمالي افزايش تعادل كه . )41(هفتة اول تمرينات، تطابق در سيستم عصبي است 

كه خود موجب  )43،42(هاست د، افزايش استقامت عضلاني در آزمودنيدر پژوهش حاضر نيز بررسي ش

گردد و استقلال عملكرد را براي آنها در پي  مي MSافزايش تعادل و كاهش خستگي در مبتلايان به 

  .دارد

هاي مختلف سبب كاهش با شدت در پژوهش حاضر نشان داده شد كه دوازده هفته تمرين مقاومتي

در اين مطالعه، تمرين با شدت متوسط سبب كاهش . شودمعنادار خستگي در هر دو گروه تجربي مي

با توجه . درصدي خستگي در بيماران شد 49درصدي خستگي و تمرين با شدت بالاموجب كاهش  45

شتر شدت خستگي در بيماران توان نتيجه گرفت كه تمرين با شدت بالا، باعث كاهش بيبه نتايج مي

توان گفت كاهش معنادار است، مي MSهاي ترين نشانهاز آنجا كه خستگي يكي از شايع. شده است

يك مكانيسم براي توضيح بهبود نمرات خستگي، . بسيار حائز اهميت است MSخستگي در مبتلايان به 

نشان دادند بيماراني كه ) 2009(اندراسون و همكاران . )26(سازي عضلات مركزي است بهبود فعال

-در مطالعه. )44(سازي عضلات مركزي خود با اختلال مواجهند اند، در فعال دچار خستگي اوليه و ثانويه

سازي عضلات مركزي را بهبود هاي سالم، نشان داده شد كه تمرينات مقاومتي فعالاي بر روي آزمودني

سازي عضلات مركزي الي كاهش خستگي را بهبود فعالتوان دليل احتمبنابراين مي ؛)45(بخشيده است 

هاي حركتي آلفا در هنگام انقباض طرف نورون از طرفي، افزايش جريان عصبي به . بيماران در نظر گرفت
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در پي اين . )35(شود بيشينه، به توليد اوج قدرت مطلق در تار عضلاني يا واحد حركتي منجر مي

كه  از آنجا . يابديافته و انرژي انجام فعاليت در آنان افزايش مي تغييرات، ميزان خستگي در افراد كاهش

رسد كه تمرينات نظر مي بالا باعث كاهش بيشتر خستگي شده است، بهدر تحقيق حاضر تمرين با شدت 

ها شده و از طريق بهبود بهتر جريانات عصبي، رساني و تغذية بهتر انداممقاومتي با شدت بالا باعث خون

 BDNFهمچنين، براساس برخي مدارك . ضعف عضلاني و خستگي بيماران را بيشتر كاهش داده است

موجب  BDNFشود؛ همچنين هاي عصبي توليدكنندة سروتونين ميد عملكرد سلولموجب ارتقا و بهبو

توان كاهش مي. )46، 47(شود هاي مربوط به آن ميهاي سروتونرژيك از نورونارتقاي بيان ژني شاخص

و تأثير آن بر  BDNFمعنادار در خستگي بيماران را در نتيجة آزادسازي سروتونين، در اثر رهاسازي 

دانيم كه تمرينات مقاومتي ميهمچنين، . هاي عصبي توليدكنندة سروتونين دانستبهبود عملكرد سلول

توان اين افزايش قدرت را دليل ديگر كاهش خستگي بيان دهد، بنابراين مي قدرت عضلاني را افزايش مي

كه  ها با افزايش چشمگير استقامت عضلاني مواجه شدنددر پژوهش حاضر، آزمودني وجود اين  با. كرد

  .در اين بيماران باشداز دلايل احتمالي كاهش خستگي  ديگر تواند يكيمي

  

  گيرينتيجه
، افزايش معنادار در سطوح سرمي اين فاكتورها در اثر دوازده Claudin11و  BDNFبا توجه به نقش مهم 

خصوص اينكه چنين تغييراتي  ، اهميت بسياري دارد، بهMSبه  هفته تمرين مقاومتي در بيماران مبتلا

- نظر مي بنابراين، به گروه تمريني با شدت بالا، ديده شد؛در گروه تمريني با شدت متوسط نيز مشابه با 

رسد كه طول دورة تمرين و داشتن تمرينات منظم مقاومتي، در مقايسه با شدت برنامة مقاومتي، عامل 

، برنامة تمرين مقاومتي منظمي داشته باشند، MSبه  آيد و چنانچه بيماران مبتلاشمار مي تري بهكليدي

در . مند شوندناشي از اين تمرينات، بهره Claudin11و  BDNFد ناشي از افزايش توانند از فوايمي

توجه  پژوهش حاضر، انجام هر دو پروتكل تمرين مقاومتي با شدت متوسط و بالا، به افزايش شايان 

تعادل و كاهش شاخص خستگي بيماران منجر شده است كه احتمالاً يكي از دلايل آن، افزايش 

هاي تمرينات مقاومتي منظم هم به سازگاري. هاي حاضر بوده استعضلاني آزمودني چشمگير استقامت

و هم ) شامل افزايش قدرت، افزايش استقامت عضلاني، بهبود تعادل و كاهش خستگي(مثبت عضلاني 

 منجر شده است؛) Claudin11و  BDNFاز طريق بهبود آزادسازي (هاي احتمالي عصبي سازگاري

بر بهبود قدرت و  توجه براي اين بيماران باشد كه علاوه تواند يك نسخة درماني بسيار قابل بنابراين مي
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استقامت عضلاني، به بهبود تعادل و خستگي در اين افراد نيز منجر شده است كه خود موجب ارتقاي 

 .شودكيفيت زندگي اين بيماران مي
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