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Purpose: Multiple Sclerosis (MS) is a chronic inflammatory disease of the central nervous 

system associated with mitochondrial dysfunction and alterations in markers related to 

muscular and neural health. The aim of this study was to investigate the effect of eight weeks 

of neuromuscular training on serum levels of OPA1 and Atrogin-1 in patients with multiple 

sclerosis. 

Methods: This study was conducted as quasi-experimental applied research with a pretest–

posttest design. The statistical population consisted of female patients with multiple sclerosis. 

The sample included 30 women who were selected through purposive and convenience 

sampling methods and were randomly assigned equally into two groups of 15 participants: 1) 

MS group (age: 37.10 ± 5.80 years, height: 160.70 ± 1.03 cm, weight: 58.20 ± 1.62 kg), and 

2) MS + exercise group (age: 36.26 ± 5.90 years, height: 161.50 ± 1.42 cm, weight: 57.36 ± 

1.63 kg). Neuromuscular training was performed for eight weeks, five sessions per week. The 

control group did not engage in any exercise during the study period. Blood samples were 

collected 24 hours before and 48 hours after the last training session, and the serum was used 

to measure OPA1 and Atrogin-1 levels. Data were analyzed using repeated-measures 

ANOVA at a 5% significance level using SPSS version 27. 

Results: The results showed that exercise had a significant reducing effect on OPA1 levels 

(p=0.001, η² =0.875) and Atrogin-1 levels (p=0.001, η² =0.682) in patients with MS. 

Conclusion: Eight weeks of neuromuscular training was associated with a significant 

reduction in OPA1 and Atrogin-1 levels in patients with MS. This suggests that 

neuromuscular training may improve neural health and reduce muscle atrophy in these 

patients. Therefore, neuromuscular training may be considered as a complementary approach 

in the management and faster recovery of patients with MS. 
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 در بیماران مبتلا به مولتیپل اسکلروز 1-و آتروژین OPA1عضلانی بر سطوح سرمی  -اثر هشت هفته تمرینات عصبی

 5، احمدچیت ساز 4فرزانه تقیان ،3اسعد عدنان عزیز ،2خسرو جلالی دهکردی ،1احمد شهید راضی

 یدستگاه عصب یمزمن و التهاب یاهیماریاز ب یکی( به عنوان Multiple Sclerosis; MS) سیاسکلروز پلیمولت هدف:

 نیهمراه است.. هدف از ا یو عصب یمرتبط با سلامت عضلان یهادر شاخص رییو تغ یتوکندریبا اختلال در عملکرد م ،یمرکز

 OPA1 القاشده با آتروفی عصب بینایی 1پروتئین ی بر سطوح سرم یعضلان-یعصب ناتیاثر هشت هفته تمر یمطالعه، بررس

 اسکلروز بود. پلیمبتلا به مولت مارانیر بد 1-نیو آتروژ

آزمون انجام شد. جامعه آماری این پس -آزمون صورت نیمه تجربی از نوع کاربردی با طرح پیشاین پژوهش بهی: روش بررس

ب که به روش هدفمند و دسترس انتخازن بود   30مطالعه شامل بیماران  زن مبتلا به مولتیپل اسکلروز بودند. حجم نمونه 

 03/1 ± 70/160سال،  قد:  80/5 ± 10/37(ام اس)سن: 1نفری   15شده و به صورت تصادفی به طور مساوی  در دو گروه 

 ± 36/57متر، وزن:  42/1 ± 50/161سال،  قد:  90/5 ± 26/36(ام اس و تمرین)سن: 2کیلوگرم (، 62/1 ± 20/58متر، وزن: 

گروه کنترل در مدت  جلسه در هفته انجام شد. 3ی به مدت هشت هفته و کیلوگرم( تقسیم شدند. تمرینات عصبی عضلان63/1

ساعت بعد از اخرین جلسه تمرینی جمع آوری شد  48ساعت قبل و  24تمرین هیچگونه فعالیت ورزشی نداشتند. نمونه خونی 

ا استفاده از آنالیز استفاده گردید. تجزیه و تحلیل داده ها ب 1-نیو آتروژ OPA1 و سرم حاصل جهت اندازه گیری سطوح

 انجام شدSPSSنرم افزار   27واریانس با اندازه های تکراری در سطح خطای پنج درصد و با استفاده از نسخه 

 1OPA  (001/0=p ،875/0=2η،)نتایج نشان داد که تمرین عصبی عضلانی باعث کاهش معنی دار بر میزان ها: یافته

 اران مبتلا به ام اس داشته است.(، در بیمp ،682/0=2η=001/0) 1-نیآتروژ

، همراه 1-نیو آتروژ OPA1هشت هفته تمرینات عصبی عضلانی در بیماران ام اس با کاهش معنی دار مقادیر گیری: نتیجه 

در این ی و کاهش آتروفی عضلانی سلامت عصبتواند منجر به بهبود میتمرینات عصبی عضلانی دهد که این نشان می بود

نابراین  تمرینات عصبی عضلانی ممکن است یک روش کمکی در مدیریت و بهبود سریع تر بیماران ام اس مورد ب بیماران شود

 استفاده قرار گیرد.

 سیاسکلروز پلیمولتهای آتروفی، تمرینات عصبی عضلانی، شاخص لمات کلیدی:ک

           khosrojalali@iau.ac.ir،  ORCID: 0000-0003-0210-5984  ،خسرو جلالی دهکردی مسئول: نویسنده

 اصفهان، ارغوانیه، دانشگاه ازاد اسلامی واحد اصفهان)خوراسگان(، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشیآدرس: 
 دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزش، گروه فیزیولوژی ورزش، واحد اصفهان)خوراسگان(، دانشگاه آزاد اسلامی، اصفهان، ایران -1

 لوژی ورزش، واحد اصفهان)خوراسگان(، دانشگاه آزاد اسلامی، اصفهان، ایرانگروه فیزیو دانشیار -2
 دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه القادسیه، عراق -3
 )خوراسگان(، دانشگاه آزاد اسلامی، اصفهان، ایران گروه فیزیولوژی ورزش، واحد اصفهان ستادا -4

 نگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایراگروه علوم اعصاب، دانشکده پزشکی، دانش -5
 

 مقدمه

( یک Multiple Sclerosis; MS) مولتیپل اسکلروز

مزمن و پیش رونده است که  التهابی، بیماری خود ایمنی،

به سلولهای عصبی مغز و نخاع  در آن سیستم ایمنی،

حمله کرده و منجر به آسیب غلاف میلین و اکسون این 

ماری یکی از ییماری های شایع این بی سلولها می شود.

سیستم عصبی مرکزی  در افراد جوان می باشد به طوری 

سالگی بوده   40الی  20که ابتلا به آن معمولا بین سنین 

علت اصلی  (.1و شیوع آن در زنان دو برابر مردان است)

این بیماری  هنوز ناشناخته باقی مانده است با این حال 

د استعمال دخانیات، بیماری عوامل ژنتیکی و محیطی مانن

، 3در بروز آن موثر هستند) Dهای عفونی،کمبود ویتامین 

میلیون نفر در  2.5آمار مبتلایان به این بیماری تقریبا  (.2

هزار نفر در ایران تخمین زده می  40کل دنیا  و بیش از 

ورزش یکی از مؤثرترین مداخلات فعالیت  (.4شود)

است و تأثیرات  اسری امغیردارویی برای مدیریت بیما
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د.تمرین عصبی بیماران داراین ای بر مثبت گسترده

عضلانی نوعی برنامه تمرینی با هدف افزایش پاسخ 

حرکتی ناخودآگاه برای کنترل پویا معرفی می شود که با 

و سریع برای تولید حرکت بهینه انفجاری بهبود توانایی 

صل و اسکلتی برای بالا بردن دینامیک پایداری مف

همچنین یادگیری یک الگوی حرکتی و نیز بهبود در 

 (.5بیومکانیک  و عملکرد حرکتی همراه است)

ام اس باعث تخریب میلین و ایجاد ضایعات در سیستم    

شود که ارتباط بین مغز و عضلات را عصبی مرکزی می

تواند به ضعف عضلانی و کند. این اختلال میمختل می

شود و در نهایت باعث  کاهش تحریک عصبی منجر

یکی از  ( Atrogin-1)1-آتروفین (.6آتروفی شود)

های کلیدی در مسیرهای مرتبط با تحلیل پروتئین

عضلانی است. این پروتئین به عنوان یک یوبیکوئیتین 

لیگاز در مسیر تخریب پروتئین توسط پروتئازوم عمل 

هایی که منجر به آتروفی کند. نقش آن در بیماریمی

، مورد توجه قرار گرفته MS شوند، از جملهنی میعضلا

پروتئازوم دخیل -در مسیر یوبیکوئیتین 1-است..آتروفین

این مسیر مسئول شناسایی و تخریب  .(7است)

دیده در عضلات است. های غیرضروری یا آسیبپروتئین

تواند می 1-در شرایط بیماری، بیان بیش از حد آتروفین

های عضلانی منجر پروتئینجبران به تخریب غیرقابل

التهاب  ، در شرایطی مانند عدم استفاده از عضلات.شود

فعال بیش 1-مزمن، و کاهش تحریک عصبی، آتروفین

 در .(8کند)شود و تخریب عضلات را تشدید میمی

MSهای ، به دلیل تخریب میلین و کاهش سیگنال

شوند. این طور کامل تحریک نمیعصبی، عضلات به

و تخریب  1-جب افزایش بیان آتروفینوضعیت مو

 MS التهاب مزمن در .شودهای عضلانی میپروتئین

 FoxO و NF-κB مانند تواند مسیرهای کاتابولیکیمی

 1-را فعال کند. این مسیرها به افزایش بیان آتروفین

شوند و در نهایت باعث آتروفی عضلانی منجر می

شده احیتمرینات عصبی عضلانی  منظم و طر .شوندمی

موثر  1-برای حفظ قدرت عضلات و کاهش بیان آتروفین

  (.9است)

   OPA1 یک پروتئین میتوکندریایی است که نقش مهمی

در تنظیم ساختار و عملکرد میتوکندری دارد، به ویژه در 

دینامیک میتوکندری ، حفظ پتانسیل غشای میتوکندری و 

تلال در اخ دارد. ATP فرآیندهای متابولیکی مانند تولید

تواند به مشکلات عصبی و عضلانی عملکرد این پروتئین می

اختلال در عملکرد میتوکندری در بیماران .(10منجر شود)

به دلیل التهاب مزمن و استرس اکسیداتیو،  مبتلا به ام اس 

ها را مختل کند. اختلال در ممکن است عملکرد میتوکندری

لی را در بافت تواند آپوپتوز و مرگ سلومی OPA1 عملکرد

مطالعاتی که نقش میتوکندری و  .(11عضلانی افزایش دهد)

بررسی  ام اس را در OPA1 های مرتبط مانندپروتئین

اند که عملکرد نامناسب میتوکندری یکی اند، نشان دادهکرده

 (.12از عوامل مهم در بروز علائم بیماری ام اس  است. )

 به ام اس به بهبود در بیماران مبتلا  عضلانی-تمرینات عصبی

تواند نقش کند و میارتباط بین اعصاب و عضلات کمک می

موثری در کاهش علائم، حفظ عملکرد حرکتی، و پیشگیری 

تحقیقات محدودی در . (13)از آتروفی عضلانی داشته باشد. 

زمینه  تمرینات عصبی عضلانی بر فاکتورهای آتروفی 

اثرهشت هفته ضرعضلانی انجام شده است هدف از تحقیق حا

تمرین عصبی عضلانی بر فاکتورهای آتروفی عضلانی بیماران 

 .مبتلا به موالتیپل اسکلروزیس بود

 

 روش بررسی

صورت نیمه تجربی از نوع کاربردی است و این پژوهش به

انجام شد. 1404آزمون در سالپس-آزمونبا طراحی پیش

اصفهان از میان بیماران مبتلا به ام اس در انجمن ام اس 

انتخاب شدند. حجم نمونه با استفاده از نرم افزار 

G*Power، 80توان آماری  و 0/  05با سطح معناداری 

نفر در  12زن) 24تعداد  0/ 3و اندازه اثر مورد انتظار  ٪

هر گروه( بدست آمد اما با توجه به احتمال کاهش 

فر انتخاب شد ن 15آزمودنی ها در طول تحقیق هر گروه 

کاهش در حجم نمونه وجود ایان تحقیق که در پ

که به  زن بیمار واجد شرایط 30.در این مطالعه نداشت

روش هدفمند و دسترس انتخاب شده و به صورت 

 نفر در هر گروه(  15) تصادفی به طور مساوی  در دو گروه

(ام اس تقسیم شدند.شرایط ورود به 2 (ام اس و تمرین،1

براساس عودکننده اسام یقطع صیتشخ-1مطالعه شامل 

 تیانجام فعال ییتوانا-2دونالد، شده مکاصلاح یارهایمع

-4 ،یعدم باردار-3 ،یورزش ناتیو شرکت در تمر یبدن

عدم -5و  در تنه و اندان تحتانیاستخوان  یعدم شکستگ

از شروع مطالعه بود.  شیپ دیشد یوجود اختلالات عصب

ال قرار س 50تا  30 یدر بازه سن دیکنندگان باشرکت-6

 یناتوان تیوضع اسینمره مق نیانگیم-7داشتند. 



بیماران  IL-17و RAGEبر سطوح  اثر هشت هفته تمرین هوازی -احمد شهید راضی

  دیابتی

169 

 1بود )دامنه  2کنندگان ( شرکتEDSS) افتهیگسترش

کنندگان در طول دوره مطالعه شرکت-8 بود (4.5تا 

درمان دارویی معمول خود را ادامه دادند و هیچ تغییری 

در نوع یا دوز داروها طی مداخله اعمال نشد. بیشتر 

کننده بیماری از رمان با داروهای تعدیلبیماران تحت د

بتا بودند و تعدادی نیز از داروهای -جمله اینترفرون

ضدالتهاب غیراستروئیدی در صورت نیاز استفاده 

کنندگان در زمان ورود کردند. وضعیت دارویی شرکتمی

به مطالعه توسط متخصص مغز و اعصاب ثبت شد و میان 

و معیار های  نشد داری مشاهدهدو گروه تفاوت معنی

داشتن  -2داشتن بیماریهای نرولوژیک -1خروج شامل 

غیبت بیش از سه  -3 بیماریهای عضلانی و اسکلتی و

پس از شناسایی و انتخاب بیماران جلسه تمرین بود.

مناسب بر اساس معیارهای فوق، اهداف، جزئیات و نحوه 

آزمودنی ها شرح داده شد و رضایتنامه  اجرای مطالعه به

در ابتدای مطالعه، تبی و آگاهانه از بیمار دریافت گردید.ک

 5ها با استفاده از قدسنج سکا )با دقت قد و وزن آزمودنی

ساخت  PS07متر( و ترازوی دیجیتال بیورر مدل میلی

گیری و ثبت شد. پس کیلوگرم( اندازه 0.1آلمان )با دقت 

از ارزیابی اولیه و بر اساس معیارهای ورود و خروج، 

صورت کنندگان به دو گروه تجربی و کنترل بهشرکت

تصادفی تقسیم شدند.گروه تجربی)ام اس و تمرین( تحت 

یک پروتکل تمرینی عصبی عضلانی قرار گرفت، در حالی 

که گروه کنترل)ام اس( بدون مداخله خاصی، به 

های روزمره خود ادامه دادند. در طول مطالعه، فعالیت

امکان انصراف از ادامه تحقیق را  ها در هر مرحلهآزمودنی

داشتند. همچنین، پیش از هر جلسه تمرین، وضعیت 

ها ازجمله فشارخون، ضربان قلب مورد بررسی سلامت آن

 قرار گرفت تا از ایمنی تمرینات اطمینان حاصل شود.

 

 پروتکل تمرین عصبی عضلانی 

بار در هفته و به  سهدقیقه، 60هر جلسه تمرین به مدت 

 ودقیقه گرم کردن  10هفته  اجرا شد .جلسه تمرین  8مدت 

 5دقیقه بخش اصلی تمرین بود و در نهایت با  45سپس 

-یعصب ناتی. برنامه تمردقیقه سرد کردن به اتمام میرسید.

تعادل و  ،یلانعض تیبدن، تقو یبر ثبات مرکز یعضلان

با  نی. شدت تمرطراحی شده است ی و پلیومتریکچابک

 کنترل شد( Borgادراک تلاش بورگ ) سایاستفاده از مق

 (1)جدول  (.14)

 هاآوری نمونه جمع

منظور تعیین سطوح متغیرهای مورد گیری خون بهنمونه

؛ ساعت ناشتایی شبانه انجام شد 12تا  10مطالعه، پس از 

آزمون، پیش از شروع که نمونه خون در مرحله پیشطوریبه

از آخرین  ت پسساع 48آزمون، مداخله و در مرحله پس

آوری شد. همچنین، جلسه تمرینی )پایان هفته هشتم( جمع

های خونی، منظور کنترل اثر فعالیت بدنی حاد بر شاخصبه

ساعت پیش از  24کنندگان خواسته شد حداقل از شرکت

گیری خون از انجام هرگونه فعالیت بدنی شدید نمونه

رهای نمونه خونی جهت تعیین سطوح متغی.خودداری کنند

آزمون  یی، برای پیشساعت ناشتا10-12این مطالعه، پس از 

 ساعت پس از آخرین جلسه تمرین)پایان هفته هشتم(، 48و 

 ه وبرای پس آزمون انجام شد. بیماران به آزمایشگاه مراجع

سی  10دقیقه استراحت، نمونه خونی به مقدار  30پس از 

 سی از سیاهرگ بازویی در حالت نشسته گرفته شد.

خونگیری با رعایت اصول بهداشتی توسط پرستار متخصص 

 ایشگرفته و بلافاصله بر حسب نوع آزمایش در لوله های آزم

 و میزان مناسب ریخته شد. برای تعیین سطح سرمی

 از روش الایزا ساخت کشور امریکا، OPA1 1-آتروژین

(Abcam,US) جمع آوری شد. 

گان در تمام کننددر طول دوره مداخله، تمامی شرکت   

جلسات تمرینی حضور داشتند و هیچ موردی از غیبت یا 

ها خروج از مطالعه مشاهده نشد؛ بنابراین تمامی آزمودنی

های ها بر اساس دادهدر تحلیل نهایی وارد شدند و تحلیل

با توجه به طرح پژوهش، تجزیه  و تحلیل  کامل انجام شد

ر سطح در دو سطح توصیفی و استنباطی انجام شد. د

معیار استفاده  های میانگین و انحراف توصیفی از شاخص

شد. در سطح استنباطی با توجه به طرح پژوهش از مدل 

استفاده شد.  2×2های تکراری  آنالیز واریانس با اندازه

های زیربنایی مدل از قبیل نرمال بودن توزیع خطا،  پذیره

همگنی واریانس خطا و همگنی ماتریس واریانس 

 ویلک-های شاپیرو ی آزمون انس به ترتیب بوسیلهکوواری

 ( مورد بررسی و تاییدBox's Testلوین و ام باکس ),

های فردی آزمودنی  ی ویژگی قرار گرفت. برای مقایسه

 های دو گروه و با توجه به برقراری فرض نرمال بودن داده

مستقل  و معادل ناپارامتری  -ها در هر گروه از آزمون تی

 ها در سطح ویتنی استفاده شد. آزمون –ن آن آزمون م

افزار  نرم 27ی  خطای پنج درصد و با استفاده از نسخه

SPSS .انجام شد   
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 دیابتی

 : پروتکل تمرین عصبی عضلانی1جدول
 تکرار ست هفته نوع ورزش

 8 3 1 کشیدن شکم در حالت خوابیده تمرینات ثبات مرکزی

 8 3 1 حرکت لگن با جمع کردن هر دو زانو

 12و8 3 2 شیدن شکم با زانو به سینهک

 12و8 3 3-4 ها در کنار بدنبلند کردن باسن در حالت خوابیده با دست

 12و8 3 4-5 چهار دست و پا با بلند کردن پا

 12و10 3 5-6 چهار دست و پا با دست و پای مخالف

 12و8 3 1-5 و مشکیبند )قرمز، سبز، آبی خم کردن شانه و لگن با نوار ترا تمرینات قدرتی

 12و8 3 5-1 بند )قرمز، سبز، آبی و مشکی(باز کردن شانه و لگن )آبداکشن( با نوار ترا

 12و8 3 5-1 بند )قرمز، سبز، آبی و مشکی(کشیدن به عقب شانه و مفصل لگن با نوار ترا

 12و8 3 5-1 بند )قرمز، سبز، آبی و مشکی(خم کردن لگن با نوار ترا

 15و12و8 3 6-3 بند )قرمز، سبز، آبی و مشکین زانو با نوار تراخم کرد

 15و12و8 3 8-7 حرکت نیمه اسکات

 8 3 1 گاهلانژ ایستا با تکیه تمرینات تعادلی  

 10و8 3 1-2 ایستادن به صورت تنهام
 12و8 3 2 گاهلانژ ایستا بدون تکیه

 15و12و8 3 4-3 گاهایستادن روی فوم با تکیه
 15و12و8 3 5-4 گاهیستادن روی فوم بدون تکیها
 12و8 3 6 ایستادن روی پنجه پا

 12و8 3 7 پاایستادن تک

 15و12و8 3 1-2 نشستن و برخاستن تمرینات چابکی
 3 3 1-2 راه رفتن بین دو مخروط

 3 3 2-3 راه رفتن مورب بین دو مانع
 3 3 3-4 راه رفتن زیگزاگ بین موانع

 3 3 4-5 دو مخروط نیب عیفتن سرراه ر
 3 3 5 راه رفتن سریع مورب بین موانع

 3 3 6 :دویدن زیگزاگ بین موانع
 3 3 6-7 دویدن سریع مورب بین موانع

 12و8 3 6-7 لانژ پویا با بازگشت تمرینات پلیومتریک

 12و8 3 7-8 برداری جانبیپله

 12و8 3 7 پرش عمودی

 3 3 8 ای مشخصهپرش جفتی در مکان

 3 3 8 های مشخصپا )پرش از یک پا به همان پا( در مکانپرش تک

 

 یافته ها

 15بیمار مبتلا به موالتیپل اسکلروز در قالب دو گروه  30

مورد مطالعه قرار  عضلانی -، تمرینات عصبینفری کنترل

ها سن، قد، وزن و شاخص های فردی نمونهویژگیگرفتند. 

پس از بررسی و گزارش شده است.  2دول توده بدنی در ج

های های مربوط به ویژگیتایید نرمال بودن توزیع داده

ی (، در هر یک از دو گروه، برای مقایسه2فردی )جدول 

مستقل و معادل ناپارامتری  -میانگین دوگروه از آزمون تی

مستقل -ی آزمون تی نتیجهویتنی استفاده شد.  -آن من

دو گروه در میانگین وزن  تفاوت معناداری بین

(172/0=p( قد ،)089/0=p و نتیجه آزمون من )–ویتنی 

( نشان نداد اما در متغیر شاخص توده p=533/0برای سن )

 یجنتا. ( مشاهده شدp=012/0بدنی اختلاف معناداری )

 1-آتروژین و OPA1سطوح سرمی  گیری حاصل از اندازه

 در عضلانی -صبی، تمرینات عکنترلگروه  دو ها در یآزمودن

 پس از  مطالعه  طرح به   است. با توجه  شده  ارائه 3 جدول
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( 1405بستان تا) 2شماره  -15دوره  -مشهد یو توانبخش یراپزشکیمجله علوم پ  

 های مورد مطالعه گروهویژگی های دموگرافیک  :2جدول

 متغیر

 گروه

 مقدار -p آماره آزمون

 عضلانی -تمرینات عصبی  کنترل

 انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین 

 533/0 500/97 90/5 ± 26/36 80/5 ± 10/37 سن )سال(

 172/0 -403/1 63/1 ± 36/57 62/1 ± 20/58 وزن )کیلوگرم(

 089/0 760/1 42/1 ± 50/161 03/1 ± 70/160 قد )متر(

 012/0 -677/2 59/0 ± 98/21 43/0 ± 49/22 شاخص توده بدنی )کیلوگرم بر مترمربع(
BMI; Body Mass Index 

 

  یلتحل یبرا (3داده ها )جدول تایید نرمال بودن توزیع 

 2*2 یرتکرا های با اندازه یانسوار آنالیز آزمون از ها داده

 استفاده شد.

زیر  های زیربنایی این مدل بررسی و نتایج بصورتپذیره   

بدست آمد. بر اساس نتایج آزمون شاپیروویلک برای 

OPA1 ( 691/0در مراحل پیش آزمون=pپس ،) آزمون

(077/0=p ،)زمون در مراحل پیش آ 1-وژینآتر

(601/0=pپس ،)( 089/0آزمون=p فرض نرمال بودن  )

توزیع خطا رد نشد. بر اساس نتایج آزمون لوین، فرض 

در  OPA1برای  همگنی واریانس خطا بین دو گروه

(، p=295/0آزمون )( و پسp=078/0مراحل پیش آزمون )

آزمون ( و پسp=550/0)در مراحل پیش آزمون  1-آتروژین

(290/0=p رد نشد و فرض همگنی ماتریس واریانس )

OPA1 (543/0=p ،)کواریانس نیز برای متغیرهای 

  (، تایید شد.p=588/0) 1-آتروژین

ی آزمون طبق نتیجه OPA1در میزان سطح سرمی    

یری گدازههای تکراری، اثر زمان انآنالیز واریانس با اندازه 

(150/0=2η 001/0؛>p (281،=)776/4؛F اثر گروه ،)

(507/0=2η 001/0؛>=p (1،28=)750/27؛F و اثر )

 ؛p<001/0؛ 2η=873/0گیری )متقابل گروه و زمان اندازه

979/184(=1،28)F در سطح خطای پنج درصد معنادار )

ی بود و متغیر زمینه ای یا مخدوش کننده شاخص توده بدن

 (. p=492/0تاثیر معناداری نداشت )

ی آزمون آنالیز واریانس با طبق نتیجه 1-آتروژیندر    

؛ 2η=010/0گیری )های تکراری، اثر زمان اندازهاندازه 

607/0=p (1،28=)271/0؛F( اثر گروه ،)2=710/0η ؛

001/0>p (1،28=)66/239؛F و اثر متقابل گروه و زمان )

( F(1،28=)827/57؛ p<001/0؛ 2η=682/0گیری )اندازه

درصد معنادار بود و متغیر زمینه ای یا  در سطح خطای پنج

مخدوش کننده شاخص توده بدنی  تاثیر معناداری نداشت 

(796/0=p نتایح تحقیق حاضر نشان داد که تمرین .)

و  OPA1  عصبی عضلانی باعث کاهش معنی دار بر میزان

در بیماران مبتلا به ام اس داشته است  که  1-نیآتروژ

 در این بیماران شد.ی عضلانی کاهش آتروفمنجر به  بهبود 

 

 بحث و نتیجه گیری

عضلانی بر  -تمرینات عصبیاین پژوهش با هدف بررسی 

مبتلا به  در بیماران 1-و آتروژین OPA1سطوح سرمی 

 مورد بررسی قرار گرفت نتایح مطالعه اسکلروز مولتیپل

حاضر نشان داد که  هشت هفته تمرین هوازی تناوبی  

گروه تجربی  1-نیو آتروژ OPA1باعث کاهش معنی دار 

تمرینات نسبت به گروه کنترل  شد. در این تحقیق 

معنی داری در سطوح  منجر به کاهش عضلانی -عصبی

گروه ام اس و تمرین در بیماران ام اس  OPA1 سرمی

شد. در پژوهش های پیشین مشخص شده است  که تمرین 

بیماران ام اس شد که با  در OPA1 ورزشی موجب کاهش

 .(11-14) نتایج تحقیق حاضر همسو می باشد

   OPA1 مرتبط با عملکرد  یدیکل نیپروتئ کی

 کینامید میدر تنظ یاست که نقش مهم یتوکندریم

و  (Fusion) یهمجوش یندهایفرآ ژهیو به ،یتوکندریم

 نیپروتئ نیدارد. ا ییایتوکندریم یهاحفظ ساختار کرست

 میو تنظ یرتوکندیم یداخل یغشا یکپارچگیدر حفظ 

. کندیم فایا ینقش اساس (ATP) یسلول یانرژ دیتول

منجر به کاهش  تواند یم OPA1 اختلال در عملکرد

 تیو در نها ویداتیاسترس اکس شیافزا ،یتوکندریم ییکارا

 پلیلتوم یماریب در( 15، 16) شود یسلول بیآس

 در نیلیم بیکه با التهاب مزمن و تخر س،یاسکلروز

  همراه است، اختلالات یمرکز یعصبسیستم 
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 دیابتی

 در گروه های مورد مطالعه های تکراری:  نتایج آزمون آنالیز واریانس با اندازه 3جدول 

 زمان متغیر

 گروه

 عضلانی -تمرینات عصبی  کنترل آزمون جنتای

 اثر متقابل گروه زمان انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین 

OPA1 001/0 90/0 ± 26/9 63/0 ± 51/8 آزمونپیش>p 

(150/0=2η) 

001/0>p 

(507/0=2η) 

001/0>p 

(873/0=2η) 54/0 ± 81/6 63/0 ± 86/9 آزمونپس 

 p= 607/0 78/48 ± 92/282 49/40 ± 38/334 آزمونپیش 1-آتروژین

(010/0=2η) 

001/0>p 

(710/0=2η) 

001/0>p 

(682/0=2η) 62/33 ± 22/169 25/45 ± 56/361 آزمونپس 

 p<05/0سطح معناداری 

 

 کیولوژیزیمهم پاتوف یها سمیاز مکان یکی ییایتوکندریم

 افزایش ای میتوکندری. کاهش عملکردشودیمحسوب م

و کاهش  ینورون بیآس دیدر تشد تواندیم OPA1 انیب

رو،  نیباشد. از ا هنقش داشت یسلول یبازساز تیظرف

 ینیه مداخلات تمردر پاسخ ب OPA1 راتییتغ یبررس

 ناتیتمر یدرباره اثرات محافظت یمهم دگاهید تواندیم

 عضلانی–مرینات عصبیت. (17د)ارائه ده عضلانی–یعصب

سازی یکی و عصبی همزمان، موجب فعالمتابول بار ایجاد با

مسیرهای سیگنالینگ مرتبط با سازگاری میتوکندریایی از 

ا از شوند. این مسیرهمی  PGC-1α و  AMPKجمله

های اصلی بیوژنز و دینامیک میتوکندری کنندهتنظیم

هستند و نقش مهمی در پاسخ سلولی به تمرین ایفا 

های تواند بیان ژنمی PGC-1α کنند. فعال شدنمی

 کاهشرا   OPA1مرتبط با همجوشی میتوکندری از جمله

دهد و در نتیجه موجب بهبود عملکرد میتوکندری شود 

بازتاب یک بازآرایی تطابقی شبکه  این تغییر ممکن است

میتوکندری برای بهبود کارایی انرژی در بلندمدت باشد، 

 دژنراسیونیا نورو ام اس مثل هرچند در شرایط بیماری

 OPA1 فزایش سطحا .تواند اثرات متفاوتی داشته باشدمی

در بیماران مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس ممکن است 

به اختلال عملکرد  دهنده یک پاسخ جبرانینشان

 به OPA1 .میتوکندری و افزایش استرس سلولی باشد

های کلیدی در دینامیک میتوکندری عنوان یکی از پروتئین

و فرایند فیوژن، در حفظ ساختار کریستاها و عملکرد 

کند. بنابراین افزایش آن زنجیره تنفسی نقش مهمی ایفا می

یسمی تطابقی برای عنوان مکانتواند بهدر شرایط بیماری می

 حفظ یکپارچگی میتوکندری تفسیر شود. کاهش سطح

OPA1   در مطالعه عصبی عضلانی پس از دوره تمرین

حاضر ممکن است بیانگر کاهش استرس میتوکندری و 

ها در نتیجه مداخله تمرینی تعدیل پاسخ جبرانی سلول

تر این تغییرات، بررسی باشد. با این حال، برای تفسیر دقیق

های مرتبط با عملکرد میتوکندری زمان سایر شاخصهم

 با عضلانی–مرینات عصبیت. (18) رسدضروری به نظر می

 عضلانی، انقباضات مکرر تحریک و انرژی نیاز افزایش

 سطح در اکسیژن فعال های گونه تولید افزایش موجب

 سازگاری مسیرهای سازیفعال و شدهکنترل

مسیرها به  شوند. اینمی  AMPK/PGC-1αمانند

 fusion/fission و بهبود تعادل OPA1 بیان کاهش

کنند و در نهایت موجب افزایش پایداری کمک می

همچنین  .شوندمیتوکندری و کاهش آپوپتوز سلولی می

عنوان یک پاسخ تطابقی برای تواند بهمی OPA1 کاهش

دیده )از طریق های آسیبتسهیل حذف میتوکندری

شبکه میتوکندریایی جدید در نظر میتوفاژی( و بازسازی 

 -تمرینات عصبیدر این تحقیق  .(19 ،20)گرفته شود 

 منجر به کاهش معنی داری در سطوح سرمی عضلانی

گروه ام اس و تمرین در بیماران ام اس شد. در   1-آتروژین

پژوهش های پیشین مشخص شده است که تمرین ورزشی 

شد که با بیماران ام اس  در  1-آتروژین موجب کاهش

 مارانیب (. در8، 9، 21)نتایح تحقیق حاضر همسو می باشد

 نیتراز مهم یکیعنوان به 1-نی، آتروژام اسمبتلا به 

 ندیدر فرآ پروتئازوم–نیتیکوئیوبی ریمس یهاکنندهمیتنظ

 لیبه دل ماران،یب نی. در اشودیشناخته م یعضلان لیتحل

 شیو افزا عضلانی–یاختلالات عصب ،یبدن تیکاهش فعال

در عضله  کیکاتابول یرهایمزمن، مس یالتهاب تیوضع

 شیافزا تواندیم 1-نیآتروژ انیتر شده و بفعال یاسکلت

 یهانیپروتئ بیتخر عیبه تسر تیکه در نها یامر ابد؛ی

 نی. از ا(22)شودیعضله منجر م یآتروف دیو تشد یعضلان

ه و تنها با کاهش تود نه MSفاکتور در  نیا شیرو، افزا

از  یکی تواندیهمراه است، بلکه م یقدرت عضلان

 نیا یمهم در ضعف عملکرد حرکت یمولکول یهاسمیمکان
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–، تمرینات عصبیام اسدر بیماران مبتلا به باشد مارانیب

 و آنابولیک مسیرهای همزمان سازیفعال طریق از عضلانی

 بیان کاهش موجب توانندمی کاتابولیک مسیرهای مهار

های اصلی شوند. یکی از مکانیسم( MAFbx) 1-آتروژین

  IGF-1/PI3K/Akt/mTORسازی محور این اثر، فعال

، فعالیت فاکتورهای Akt  است که با افزایش فسفریلاسیون

در  FoxO یابد؛ در حالی کهکاهش می FoxO رونویسی

شرایط غیرفعال بودن، نقش کلیدی در تحریک بیان 

. بنابراین، (23) دارد 1-های آتروفی از جمله آتروژینژن

و کاهش  1-موجب سرکوب بیان آتروژین FoxO مهار

–شود. علاوه بر این، تمرینات عصبیپروتئولیز عضلانی می

 مسیرهای تعدیل و سیستمیک التهاب کاهش با عضلانی

و همچنین بهبود عملکرد   NF-κB مانند التهابی

میتوکندری، محیط سلولی عضله را به سمت حالت 

که به دلیل  ام اس دهند. در بیمارانک سوق میآنابولی

تحرکی، اختلالات عصبی و افزایش التهاب مزمن مستعد بی

توانند نقش مهمی آتروفی عضلانی هستند، این تغییرات می

 پروتئازوم–در جلوگیری از فعال شدن سیستم یوبیکوئیتین

 انواع که اندداده نشان جدید شواهد. (24باشند) داشته

 ی و ترکیبی، با مهار محورمقاومت تمرینات ویژهبه تمرینات

FoxO  و کاهش بیان E3  1-لیگازهایی مانند آتروژین ،

موجب کاهش تحلیل عضلانی و بهبود توده عضلانی در 

همچنین در   شوندبرنده میهای تحلیلشرایط بیماری

تواند گزارش شده است که تمرین منظم می ام اس بیماران

سیرهای مولکولی مرتبط با عضله، اثرات از طریق تنظیم م

در مجموع،  .ضدآتروفی و بهبود عملکرد حرکتی ایجاد کند

عضلانی احتمالًا –پس از تمرینات عصبی 1-کاهش آتروژین

 های آنابولیک، مهار نتیجه تعامل بین افزایش سیگنال

FoxOعضلانی–، کاهش التهاب و بهبود تحریک عصبی 

 جلوگیری عضلانی پروتئین تخریب از نهایت در که است

، مانند آنچه پس از تمرینات 1-کاهش آتروژین .کندمی

 استرس و پروتئولیز کاهش با دهد،می رخ عضلانی–عصبی

 عملکرد بهبود برای را زمینه و بوده همراه اکسیداتیو

. (25)کندفراهم می OPA1 پایداری و میتوکندری

مسیرهای بنابراین، این دو فاکتور از طریق تعامل بین 

آتروفی عضلانی و تنظیم کیفیت میتوکندری، نقش مکملی 

در  (25).دارند ام اس در وضعیت عضله اسکلتی بیماران

دهد که  های مطالعه حاضر نشان میمجموع، یافته

 تنظیم طریق از توانند می عضلانی–تمرینات عصبی

 عملکرد و عضلانی آتروفی با مرتبط مسیرهای همزمان

 موالتیپل به مبتلا بیماران در مثبتی راتاث میتوکندری،

بنابراین  تمرینات عصبی عضلانی . کنند ایجاد اسکلروزیس

ممکن است یک روش کمکی در مدیریت بیماران مبتلا به 

ام اس  مورد استفاده قرار گیرد و به بهبود سریع تر و 

کاهش  عوارض  بیماری ام اس کمک کند اما به نظر می 

های ، عدم بررسی برخی شاخصانندرسد محدودیت هایی م

بیولوژیکی مرتبط با دینامیک میتوکندری و مسیرهای 

 Drp1 و  PGC-1α ،MFN2 آتروفی عضلانی مانند

عنوان عوامل مهم در پاسخ به است که در مطالعات قبلی به

و همچنین عدم نظارت کامل بر   اندتمرین گزارش شده

ین برسایر رژیم غذایی در کل دوره وجود داشت  همچن

فعالیت های غیر ورزشی نیز کنترل کاملی انجام نگرفت با 

این حال برای درک سازوکارهای درگیر در نتایج مشاهده 

شده در این مطالعه به بررسی دقیق تری در آینده وجود 

با توجه به اینکه در تحقیق شود پیشنهاد میهمچنین  دارد

 استفاده شد گیری در دسترسوش نمونهحاضراز ر

مطالعات آینده، در صورت فراهم بودن چارچوب در

گیری های تصادفی مانند نمونهگیری مناسب، از روشنمونه

 دبلوکی استفاده شو
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