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سرمقاله
فعالیت بدنی و تندرستی

اهمیت فعالیت بدنی و ورزش به عنوان بخشی مکمل برای یک زندگی سالم همواره مطرح است. 
شواهد علمی نشان دهنده ی اثرات مفید فعالیت بدنی بر سلامت جامعه در سرتاسر دنیا است. بررسی‌ها 
نشان می‌دهند فعالیت بدنی با تکرار، شدت و مدت زمان مناسب و بر اساس برنامه های منظم و علمی، 
مزایای قابل توجهی بر سلامت افراد خواهد داشت. حفظ سطح مناسبی از عناصر آمادگی جسمانی مانند 
استقامت قلب و عروق، قدرت، استقامت عضلانی، ترکیب بدنی و انعطاف پذیری در کاهش خطر ابتلا به 
بیماری‌های قلبی، فشار خون، دیابت، پوکی استخوان و چاقی مؤثر است. کاهش میزان موارد حمله‌ی 
از مزایای تمرینات ورزشی منظم هستند. به علاوه، افراد دارای  قلبی و حفظ عملکرد مستقل در پیری 

فعالیت بدنی نسبت به افراد غیر فعال از طول عمر بیشتری برخوردارند. 
براساس گزارش وزارت بهداشت حدود 70 درصد از مردم ایران تحرک و فعالیت بدنی کافی ندارند. 
همچنین برخی از این آمارها نشان دهنده شیوع بالا اضافه وزن در جامعه ایران است. براساس گزارش‌های 
متولیان  توسعه،  حال  در  کشورهای  ویژه  به  جهان  کشورهای  از  بسیاری  در  جهانی  بهداشت  سازمان 
مشخصی برای ارتقای میزان فعالیت بدنی در سطح جامعه وجود ندارند. به نظر می‌رسد با توجه به لزوم 
و  اجتماعی  فرهنگی،  شرایط  و  امکانات  گرفتن  نظر  در  با  ویژه  به  بدنی  فعالیت  مناسب  الگوهای  ارایه 
اقتصادی در سطح جامعه ایران برنامه‌های جامع‌تر و هماهنگی‌های بیشتری بین سازمان‌های مختلف که 
متولی ارتقای سلامت و تندرستی جامعه هستند مورد نیاز است. در سال‌های اخیر تبیین و ارایه الگوهای 
فعالیت بدنی مناسب در سنین مختلف با تاکید بر پیشگیری از بیماری‌ها و ارتقای سلامت جامعه در دستور 
و  با مشارکت متخصصان علمی ورزش  است  امید  است.  گرفته  قرار  فیزیولوژی ورزش  کار متخصصان 

متولیان اجرایی با ارتقای سطح فعالیت بدنی در ایران شاهد جامعه‌ای پویاتر و با نشاط‌‌تر باشیم 
                                                                                                           هیئت تحریریه
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دینامیک تلومر؛ بیولوژی و سازگاری 
آن با فعالیت های ورزشی

افسانه جمالی1، رضا قراخانلو2
1- دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

2-استاد تمام گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

چکیده
تعادل  و  بافت  بازتولید  میزان  و محیطی؛  ژنتیکی  عوامل 
بین تجمع و حذف سلول های آسیب دیده را تعیین می کند. 
تجمع سلول های آسیب دیده و ترمیم نیافته و کمبود باز تولید 
بروز فنوتیپ های پیری )سفید شدن  به  تنها منجر  نه  بافت، 
رنگ مو، ایجاد چین و چروک در سطح پوست و ...( می شود 
بلکه منجر به بروز چندین بیماری مرتبط با سن، مانند: آلزایمر، 
و سارکوپنیا می  دوم  نوع  دیابت  قلبی- عروقی،  بیماری های 
گردد. عوامل مختلفی همچون تقسیمات سلولی پی در پی و 
مخرب  عوامل  معرض  در  مدت  طولانی  قرارگیری  همچنین 
منجر  التهاب(  و  اکسیداتیو  استرس  فرابنفش،  )اشعه   DNA

به از دست رفتن مقدار زیادی از طول تلومر می گردد. اگرچه 
مطالعات متعددی در زمینه تاثیر واریانت های مختلف ژنتیکی 
به  گرایش  آن  به  توجه  با  و  ورزشی  های  فعالیت  به  پاسخ  بر 
رشته ورزشی خاص، صورت گرفته است اما مطالعات معدودی 
انجام گرفته  تلومر(  )مانند  بر ساختار ژنوم  تاثیر ورزش  درباره 
است. با توجه به اینکه فعالیت ورزشی به عنوان عامل استرس 
محیطی، اثرات مفیدی بر سلامتی )افزایش بیان ژن های آنتی 
فعالیت  که  گفته شده  دارد،   )  ... و  التهاب  کاهش  اکسیدانی، 

بدنی و ورزش می تواند بر بیولوژی تلومر انسان موثر باشد.

ورزشی،  فعالیت  تلوزوم،  تلومراز،  تلومر،  کلیدی:  کلمات 
سلول های ماهواره ای، رادیکال آزاد

مقدمه
سالمندی به دنبال تجمع سلول های آسیب دیده که منجر 
به کاهش عملکرد مطلوب سلولی و ارگانیسمی می شود، رخ 
می دهد. اساسا سالمندی با کاهش توانایی بازتولید انواع سلول 
ها همچون سلول های ایمنی و عضلات اسکلتی مشخص می 
گردد )1و2(. عوامل ژنتیکی و محیطی؛ میزان بازتولید بافت و 

تعادل بین تجمع و حذف سلول های آسیب دیده را تعیین می 
کند. تجمع سلول های آسیب دیده و ترمیم نیافته و کمبود باز 
پیری )سفید  فنوتیپ های  بروز  به  تنها منجر  نه  بافت،  تولید 
 )... و  پوست  در سطح  و چروک  ایجاد چین  مو،  شدن رنگ 
سن،  با  مرتبط  بیماری  چندین  بروز  به  منجر  بلکه  شود  می 
دوم  نوع  دیابت  عروقی،  قلبی-  های  بیماری  آلزایمر،  مانند: 
و سارکوپنیا می گردد )3و4(. سالمندی با روش های مختلف 
بر ژنوم تاثیر می گذارد که این اثرات عمدتا از طریق جهش، 
تغییر پروفایل های اپی ژنتیکی )هم تغییر در الگوی متیلاسیون 
DNA و هم تغییر شکل هیستون( و دینامیک تلومر می باشد 

)5 و6(. مطالعات اخیر نشان داده اند که طول تلومر با بیماری 
پروتئین  و  تلومر  و طول  بوده  ارتباط  در  پیری  با  مرتبط  های 
های محافظت کننده از آن، با تغییر سطح فعالیت بدنی دچار 
سلول  همچون  ها  سلول  انواع  )7(.بازتولید  شوند  می  تغییر 
)1و2(.  گردد  می  مشخص  اسکلتی  عضلات  و  ایمنی  های 
بین  تعادل  و  بافت  بازتولید  ژنتیکی و محیطی؛ میزان  عوامل 
تجمع و حذف سلول های آسیب دیده را تعیین می کند. تجمع 
سلول های آسیب دیده و ترمیم نیافته و کمبود باز تولید بافت، 
رنگ  شدن  )سفید  پیری  های  فنوتیپ  بروز  به  منجر  تنها  نه 
مو، ایجاد چین و چروک در سطح پوست و ...( می شود بلکه 
آلزایمر،  مانند:  سن،  با  مرتبط  بیماری  چندین  بروز  به  منجر 
و سارکوپنیا می  دوم  نوع  دیابت  قلبی- عروقی،  بیماری های 
گردد )3و4(. سالمندی با روش های مختلف بر ژنوم تاثیر می 
گذارد که این اثرات عمدتا از طریق جهش، تغییر پروفایل های 
اپی ژنتیکی )هم تغییر در الگوی متیلاسیون DNA و هم تغییر 
شکل هیستون( و دینامیک تلومر می باشد )5 و6(. مطالعات 
با  مرتبط  های  بیماری  با  تلومر  طول  که  اند  داده  نشان  اخیر 
تلومر و پروتئین های محافظت  بوده و طول  ارتباط  پیری در 
کننده از آن، با تغییر سطح فعالیت بدنی دچار تغییر می شوند 

.)7(

بیولوژی تلومر انسان
خاص  توالی  با   DNA از  تکراری  نواحی  تلومرها، 
هر  در  که   )8( هستند  ها  کروموزوم  انتهای  در   TTAGGG

پلی مراز   DNA آنزیم   توانایی  دلیل عدم  به  تقسیم سلولی، 
اندازه  به  تلومرحدودا  طول  کروموزوم،  کامل  همانندسازی  در 
باز کوتاه تر می شود )شکل1( )9 و10(. زمانی که  60 جفت 
طول تلومر به حد بحرانی برسد انتهای کروموزوم ها به عنوان 
تخریب   مسئول  های  سیستم  برای   DNA تخریب  محل 
مختلفی  عوامل   .)11-14( شود  می   DNATTAGGG

قرارگیری  همچنین  و  پی  در  پی  سلولی  تقسیمات  همچون 
طولانی مدت در معرض عوامل مخرب DNA )اشعه فرابنفش، 
مقدار  رفتن  دست  از  به  منجر  التهاب(  و  اکسیداتیو  استرس 
زیادی از طول تلومر می گردد )15(. انواع سلول های خاص 
که مدام در حال تقسیم سلولی هستند، علی رغم مشکل عدم 
همانندسازی انتهای تلومر، قادر به حفظ تلومر خود هستند. در 
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شکل2. زیر واحدهای مربوط به پروتئین های تلومر )تلومراز و شلترین(

و  ورزش  تلومر:  بیولوژی  بر  محیط  اثرات 
فعالیت بدنی و عوامل زیست رفتاری

فعالیت بدنی منظم و تمرین ورزشی )هم نوع استقامتی و 
هم نوع مقاومتی( به عنوان عامل کاهنده خطر ابتلا به بیماری 
بیماری  دوم،  نوع  دیابت  همچون  سن  با  مرتبط  مزمن  های 
ها  سرطان  از  خاصی  انواع  و  سارکوپنیا  عروقی،  قلبی-  های 
می شود )7(. اگرچه مطالعات متعددی در زمینه تاثیر واریانت 
های مختلف ژنتیکی بر پاسخ به فعالیت های ورزشی و با توجه 
به آن گرایش به رشته ورزشی خاص، صورت گرفته است اما 
)مانند  ژنوم  ساختار  بر  ورزش  تاثیر  درباره  معدودی  مطالعات 
تلومر( انجام گرفته است )26 و27(. با توجه به اینکه فعالیت 
بر  مفیدی  اثرات  محیطی،  استرس  عامل  عنوان  به  ورزشی 
سلامتی )افزایش بیان ژن های آنتی اکسیدانی، کاهش التهاب 
و ... ( دارد، گفته شده که فعالیت بدنی و ورزش می تواند بر 
بیولوژی تلومر انسان موثر باشد. به دلیل سهولت خون گیری 
نسبت به بافت برداری، بیشتر مطالعات در رابطه با اثر فعالیت 
ورزشی بر تلومر در سلول های تک هسته ای خون محیطی 
رابطه  اند که  داده  بررسی شده است. مطالعات مختلف نشان 
بین فعالیت بدنی با طول تلومر به سه حالت ممکن است: رابطه 
وارونه )نمودار1(. در   U مثبت مستقیم، بدون رابطه و رابطه
فعالیت  که  افرادی  و  افراد غیرفعال  وارونه،   U با شکل  رابطه 
بدنی بیش از حد دارند نسبت به افرادی که فعالیت بدنی متوسط 
دارند، طول تلومر کوتاه تری دارند )28(. مطالعات نشان داده 
اند که از نظر انرژیتیکی، بین انرژی مصرفی هنگام ورزش و 
طول تلومر رابطه U وارونه وجود دارد به طوری که افرادی که 
در هفته انرژی مصرفی ورزشی بین991 تا 2340 کیلو کالری 
دارند بیشترین طول تلومر و افرادی با انرژی مصرفی ورزشی 
کمتر از 990 کیلوکالری یا بیشتر از 3541 کیلوکالری، کمترین 
طول تلومر را دارند )29(. در مطالعاتی که رابطه مستقیم مثبت 
که  افرادی  اند،  داده  نشان  را  تلومر  و طول  بدنی  فعالیت  بین 
میزان فعالیت بدنی و حداکثر توان بی هوازی بیشتری داشته 
خود  غیرفعال  به همسالان  نسبت  کمتری  بیولوژیکی  اند سن 

 ،)Germ line cells( سلول های میتوتیک )سلول های زایا
بنیادی، زیرواحدهای خاص سلول های ایمنی و  سلول های 
سلول های سرطانی( مسئله کوتاه شدگی تدریجی تلومر ناشی 
از تقسیمات متوالی، با فعالیت بیشتر آنزیم تلومراز جبران می 

گردد و در نتیجه این سلول ها نامیرا خواهند بود )9(.

شکل1. طرح شماتیک موقعیت تلومر و آنزیم تلومراز در انواع سلول های انسانی

پروتئین های تنظیم کننده طول تلومر انسان: 
تلومراز و شلترین )تلوزوم(

جزء  دو  شامل  که  است  ریبونوکلئوپروتئینی  یک  تلومراز 
مرکزی TERT و TERC است )6،16 و17(. در واقع فعالیت 
تلومراز محدود به سلول های در حال رشد، سلول های بنیادی 
بوده  ایمنی  های  سلول  زیرواحدهای  و  زایا  های  سلول  بالغ، 
غیرقابل  یا  کم  تلومراز  دارای  پیکری  های  سلول  بیشتر  و 
اندازه گیری هستند )18(. از نقطه نظر عملکردی، تلومراز به 
آنزیمی،  بر فعالیت  تلومرهای کوتاه فرخوان می شود.  علاوه 
عملکرد تلومراز )افزودن توالی TTAGGG به انتهای تلومر( 
به عوامل متعددی بستگی دارد که یکی از مهمترین این عوامل 
شلترین یا تلوزوم است. تلوزوم هم به عنوان تنظیم کننده منفی 
و هم مثبت برای تلومر )12و 19( و تنظیم کننده منفی برای 
تلومراز عمل می کند )20(. در واقع، تلوزوم با کنترل دسترسی 
همچنین  کند.  می  تنظیم  را  تلومر  طول  تلومر،  به  تلومراز 
از  کروموزوم  تخریب  از  کروموزوم  انتهای  پوشاندن  با  تلوزوم 
تخریب DNA جلوگیری می کند. در نهایت، تلوزوم؛ تلومر را 
به شکل ساختار سه بعدی که حلقه T نامیده می شود درآورده 
تحت  را  تلومر  به  تلومراز  آنزیم  دسترسی  ترتیب  این  به  و 
پروتئین:   6 شامل  تلوزوم  )12،20و21(.  دهد  می  قرار  تاثیر 
TPPI، TIN2 ،RAP1 ،POT1 ،TRF2 ،TRF1 می باشد 
فیزیولوژیکی  استرس  اگر  بنابراین،  )11،12و22(.  )شکل2( 
قرار  تاثیر  را تحت  پروتئین ها  این  فراخوانی  و  بتواند عملکرد 
دهد، ممکن است فعالیت ورزشی بتواند با راه اندازی مکانیسم 
هایی، طول تلومر را تنظیم کند. مطالعات اخیر نشان داده اندکه 
محیط می تواند بر تلومر و پروتئین های تنظیم کننده آن تاثیر 

داشته باشد )27-7،23(. 
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بین  رابطه  چگونگی  مورد  در  تفاوت  دلیل   .)30( اند  داشته 
فعالیت بدنی و طول تلومر بیشتر به دلایل روش شناختی بوده 
و به طورکلی توافق عموم در این مورد به وجود رابطه U وارونه 
تاثیر  بر  علاوه   .)28( است  بوده  تلومر  و طول  تمرین  بار  بین 
استرس های فیزیولوژیک مانند فعالیت ورزشی بر طول تلومر، 
عوامل دیگری همچون عوامل زیست رفتاری نیز می توانند بر 
طول تلومر اثرات منفی یا مثبت داشته باشند )جدول1( )31(.

نمودار1. نتایج مطالعات درمورد رابطه بین انرژی مصرفی ورزشی و میانگین طول 

تلومر لکوسیت

جدول1. اثرات عوامل زیست رفتاری بر طول تلومر

بیولوژی تلومر در عضله اسکلتی
عضله اسکلتی، بیولوژی تلومر بی نظیری نسبت به بافت 
چند  عضلانی  تارهای  شامل  اسکلتی  عضله  دارد.  دیگر  های 
هسته ای در وضعیت پس از میتوز هستند، بنابراین طول تلومر 
در این نوع هسته ها باید ثابت باشد. با این حال، هنگام آسیب 
به   .)32( دهد  می  رخ  مورد  این  در  هایی  استثناء  عضلانی؛ 
علاوه، سلول های تک هسته ای یا همان سلول های ماهواره 
ای، سلول های پیش ساز عضلانی هستند که در حالت طبیعی 
به صورت خاموش بوده اند اما در هنگام استرس های خارجی 
تقسیم می گردند. در  انقباض،  از  ناشی  مانند آسیب عضلانی 
این هنگام، سلول های ماهواره ای به صورت نامتقارن به دو 
سلول  با  ها  سلول  این  از  یکی  می شود؛  تقسیم  دختر  سلول 
های آسب دیده ترکیب می شود و ودیگری در مخزن سلول 
های ماهواره ای ذخیره می گردد )33(.  سلول های پیش ساز 
کوتاه  ترکیب شده،  تار عضلانی  با  و  یافته  تقسیم  که  عضلانی 
ترین تلومر را در آن تار خواهند داشت و زمانی که فشار نوسازی 
در عضله افزایش یابد، تعداد زیادی هسته با تلومرهای کوتاه 
تارهای  تلومرهای  کوتاهی  به  منجر  که  آمد  خواهند  وجود  به 

عضلانی در کل خواهند شد )34-36(. انقباضات عضلانی مانند 
عضله  های  سلول  آسیب  عامل  سنگین،  مقاومتی  تمرینات 
اسکلتی و بنابراین تحریک تکثیر سلول های ماهواره ای می 
شود )37(. بنابراین، ورزش می تواند در افرادی که بسیار فعال 
هستند منجر به کوتاه شدن تلومرهای سلول عضلانی گردد که 
این موضوع از فرضیه U وارونه حمایت می کند. به طورکلی و 
طبق فرضیه U وارونه، فعالیت های ورزشی مقاومتی سنگین 
از  به دلیل تحریک بیش  ترتیب  به  استقامتی طولانی مدت  و 
و  عضلانی  های  آسیب  دنبال  به  ای  ماهواره  های  سلول  حد 
تولید رادیکال های آزاد می توانند منجر به کاهش طول تلومر 
شوند، در حالی که تمرین با شدت متوسط به دلیل عدم ایجاد 
آسیب و استرس اکسیداتیو و افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی و 
ضدالتهابی می تواند  باعث حفظ طول تلومر گردد. همچنین 
دنبال  به  تلومر  شدگی  کوتاه  جبران  جهت  رسد،  می  نظر  به 
تمرینات سنگین، بیان آنزیم تلومراز در این فعالیت ها بیشتر 
می شود. به طور کلی دیده شده که پاسخ و سازگاری تلومراز 
و تلوزوم به ورزش به وضعیت تمرین و سن افراد بستگی دارد 
)28(. در مطالعه ای 120 آزمودنی غیرفعال در دوره تمرینی 
استقامتی  گروه:  سه  به  ها  آزمودنی  کردند.  شرکت  ماهه   6
و  )روش4*4(  بالا  شدت  با  تناوبی  تمرینات  مداوم(،  )دویدن 
تقسیم شدند.  با 8 وسیله(  ای  دایره  )تمرین  مقاومتی  تمرین 
این تمرینات 3 جلسه در هفته به مدت 45 دقیقه انجام شد. 
نتایج مطالعه نشان داد که طی انجام تمرینات استقامتی مداوم 
و تمرینات اینتروال با شدت بالا، فعالیت آنزیم تلومراز و طول 

تلومر افزایش یافت )شکل3( )38(.

شکل3. تغییرات طول تلومر و تلومراز به دنبال پروتکل های مختلف تمرینی

به  تلومراز وابسته  احتمالی تنظیم فعالیت  مسیرهای 
فعالیت ورزشی 

یکی از عناصر اصلی در تنظیم طول تلومر ناشی از ورزش؛ 
و  مثبت  کننده  تنظیم   3PKA و   2AMPK.است  1eNOS

واقع،  در  است.  آن  منفی  کننده  تنظیم   5ERK2 و    4ERK1
هر سه این پروتئین کیناز ها به دلیل افزایش نیروی برشی در 
افزایش جریان  دنبال  به  اندوتلیال  غشای سلولی سلول های 
و   ERK1 که  طوری  به  شوند  می  فعال  ورزش،  هنگام  خون 
1 endothelial NO synthase
2 adenosine monophosphate activated protein kinase
3 protein kinase A
4 Extracellular signal regulated kinases
5 insulin-like growth factor I
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ERK2 پاسخ گذرایی نشان داده و طی 30-60 دقیقه افزایش 
جریان خون، مجددا به حد پایه خود می رسد )39(. همچنین، 
مسیر   مقاومتی،  ورزشی  فعالیت  دنبال  به   1-IGF افزایش  
اندوتلیال فعال می  AKT را در عضله اسکلتی و سلول های 

شده  اکساید  نیتریک  سیگنالینگ  فعالسازی  به  منجر  که  کند 
و  هسته  در   eNOS/ Era ترکیب  ایجاد  باعث  نهایت  در  که 
اتصال این ترکیب به  ERE در ناحیه پروموتر hTERT  می 
متیلاسیون   به   eNOS/ Era ترکیب  همچنین،   .)40( گردد 
طور  به  که  گردد  می   HDAC2 شدن   غیرفعال  و   H3K79
می   hTERT بیان  افزایش  و  کروماتین  شدن  باز  باعث  کلی 

گردد )41(.
Wnt/- فعالیت ورزشی سیگنالینگ  دنبال  به  همچنین، 
شود  می  منجر  مسیر  این  فعالسازی  که  شده  فعال   catenin

سلول های ماهواره ای به وضعیت فعال درآیند )42(. برخلاف 
سیستمیک  افزایش  باعث  ورزشی  فعالیت   ،Wnt/-catenin

که  ثابت شده  بافت چربی  آیریزین می شود. حداقل در مورد 
با  مرتبط  سیگنالینگ  مسیرهای  فعالسازی  به  منجر  آیریزین 
تنظیم تکثیر سلولی مانند MAPK p38  می گردد که در تنظیم 

hTERT نقش دارد )43(. 

فعالیت ورزشی سطوح سایتوکاین های پیش التهابی را نیز 
MAPK و هم مسیر   p38 بالا می برد که هم از طریق مسیر

NFB  در تنظیم hTERT ایفای نقش می کند )44(.

سطوح کورتیزول نیز همانند آیریزین طی فعالیت ورزشی 
بالا  لازم به ذکر است  افزایش می یابد.  به صورت سیستمیک 
بودن مزمن کورتیزول با کوتاه شدن تلومر رابطه مستقیمی دارد 

.)45(

شکل4. مسیرهای فرضی مربوط به تحریک بیان تلومراز به دنبال فعالیت ورزشی

نتیجه گیری
با توجه به اینکه طی تمرینات سنگین مقاومتی، آسیب های 
نتیجه  و در  فعالسازی سلول های ماهواره ای  باعث  عضلانی 
استقامتی  تمرینات  در  همچنین  و  شود  می  سلولی  تقسیم 
رادیکال  اکسیداتیو؛  استرس  ایجاد  نتیجه  در  مدت،  طولانی 
های آزاد افزایش می یابد، لذا طول تلومر کروموزوم ها کاهش 
می یابد. به نظر می رسد طبق فرضیه u وارونه، انجام فعالیت 
های بدنی )مقاومتی، استقامتی( با شدت متوسط می تواند در 

حفظ و بهبود طول تلومر موثر باشد. 

1 Protein kinase B (PKB), also known as Akt
2 estrogen receptor alpha
3 estrogen receptor elements
4 human telomerase reverse transcriptase
5 estrogen receptor alpha

6 histone 3 at lysine 79
7 histone deacetylase 2
8 p38 mitogen-activated protein kinases
9 Nuclear factor-κB
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ورزش و پلاستیسیته سیناپسی

محمدطاهر افشون پور1، رضا قراخانلو2
1- دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

2-استاد تمام گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

چکیده
تغییرات  تواند  می  بلکه  نیست  استاتیک  بافت  یک  مغز 
و  محیطی  تقاضاهای  به  پاسخ  در  را  عملکردی  و  ساختاری 
نوروژنز  مغز،  پلاستیسیته  از  نمونه  یک  کند.  ایجاد  تجربی 
است. این فرآیند است که نورون های جدید را تولید می کند 
به استحکام   CNS نورون های جدید در مدار  با قرار دادن  و 
تواند  نوروژنز می  مغز در طول عمر کمک می کند. همچنین 
تعریف  به  مقاله  این  در  کند.  تسهیل  را  سیناپسی  پلاستیسیته 
بدنی  فعالیت  و  ورزش  اثر  و  سیناپسی  پلاستیسیتی  بررسی  و 
در  سیناپسی  پلاستیسیته  بر  ورزش  تاثیر  به  آخر  در  و  آن،  بر 

توانبخشی بیماران سکته مغزی پرداخته است. 

سکته  ورزش،  پلاستیسیتی،  نوروژنر،  کلیدی:  کلمات 
مغزی

مقدمه
تغییرات  تواند  می  بلکه  نیست  استاتیک  بافت  یک  مغز 
و  محیطی  تقاضاهای  به  پاسخ  در  را  عملکردی  و  ساختاری 
نوروژنز  مغز،  پلاستیسیته  از  نمونه  یک  کند.  ایجاد  تجربی 
است. این فرآیند است که نورون های جدید را تولید می کند 
به استحکام   CNS نورون های جدید در مدار  با قرار دادن  و 

قسمت  تمام  در  نوروژنز   کند.  می  کمک  عمر  طول  در  مغز 
به شدت رخ می  اما در هیپوکامپ  افتد،  نمی  اتفاق  های مغز 
در  را  ها  نائروبلاست  پیشرو  های  سلول  هیپوکمپ،  در  دهد. 
دار2   دندانه  ژیروس  در  واقع   )SGZ( گرانولار1  تحت  ناحیه 
گرانولار   سلولی  لایه  به  ها  نائروبلاست  کند.  می  تولید   )DG(
دندانه  گرانولار3  های  سلول  در  و  کنند  می  مهاجرت   )GCL(
دار محرک تمایز پیدا می کنند )کامرون و همکاران، 1993(. 
مشارکت  نورونی  تحریکی  چرخه  در  جدید  های  نورون  این 
و  پتانسیلی  نقش  در  و    ،)2007 لیدو،  و  )قیسی  کنند  می 
عملکردی ورودی های سیناپس، همانند سلول های گرانولار 
کنند  ایفای عمل می  اولیه رشد  مراحل  در  یافته  DG  شکل 

)وان پراگ و همکاران، 2002(.  علاوه بر این، نوروژنز ممکن 
باشد  مهم  هیوکوکلام  به  وابسته  یادگیری  کارهای  برای  است 
می  و   )2002 گایگ،  و  کمپرمن  1999؛  همکاران،  و  )گولد 
پلاستیسیته سیناپسی را تسهیل کند )پراگ و همکاران،  تواند 
1999(. پلاستیسیته سیناپس به فرایندی اشاره دارد که توسط 
با یکدیگر  ارتباط  برقراری  برای  را  توانایی خود  نورون ها  آن 
به  همچنین  که  سیناپسی،   کارآیی  افزایش  دهند.  می  تغییر 
عنوان پتانسیل بلند مدتLTP( 4( شناخته شده است، تا حد 
زیادی وابسته به فعال سازی کیناز و سنتز پروتئین است و به 
یادگیری  فرآیند  درک  برای  بیولوژیک  اولیه  مکانیسم  عنوان 
لومو، 1973؛ بلس و  و حافظه در مغز عمل می کند )بلس و 
کولینگریج، LTP .)1993 را می توان با تحریک مسیر پیش 
بینی مسیر پروفرانتی از قشر انتوراینال قشر مغز به سلول های 

گرانولار DG در DG بوجود آورد )بلس و لومو، 1973(. 
تولید   DG گرانولار  های  سلول  که  است  شده  داده  نشان 
شده توسط Adult، ورودی عصبی طبیعی از آوران های مسیر 
 .)2002 همکاران،  و  پراگ  )وان  کنند  می  دریافت  پرفورنت 
نشان می دهد که نوروژنز بالغ نورون هایی را تولید می کند که 
به طور معمول عمل می کنند و به چرخه هیپوکامپ وارد می 
شوند. جالب توجه است که نورون های متولد شده بالغ دارای 
آستانه پایین تر برای القاء LTP هستند )اسنایدر و همکاران، 
2001(، به این معنی که این پدیده ممکن است سبب افزایش 
پلاستیسیته در DG و افزایش یادگیری های جدید شود )وان 

پراگ و همکاران، 1999؛ کمپرمن و همکاران، 2008(. 
و  ساختاری  پلاستیسیه  تواند  می  داوطلبانه  ورزش 
سلولی،  تکثیر  افزایش  موجب  و  کند  تسهیل  را  عملکردی 
نوروژنژ )وان پراگ، 1999(، پلاستیک سیناپسی )وان پراگ، 
همکاران،  و  فارمر  2006؛  همکاران،  و  کروننبرگ  1999؛ 
2004، لیو و همکاران، 2011؛ تیترنس و همکاران، 2011( و 
یادگیری فضایی )فوردیس و همکاران، 1999( در هر دو  مدل 
موش و رت گردد. از آنجا که نورونرهای جدید ممکن است در 
)دنگ  کنند  ایفا  مهمی  نقش  حافظه  و  یادگیری   ،DG LTP

برای  تمرین  زمانبندی  درک  نتیجه  در   ،)2010 همکاران،  و 
شناخت  هر دو پلاستیسیته ساختاری و عملکردی ضروری به 

نظر می رسد. 
1 Sub Granular Zone
2 Dendennt Gyrus
3 GranularCell Layer
4 Long Term Potentation
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بر  تمرینات  تأثیر  سیناپسی:  پلاستیسیته 
طولانی  سرکوب   /  )LTP( مدت  بلند  پتانسیل 

مدت
دویدن می تواند بر روی پلاستیسیته عصبی در بسیاری از 
در عملکرد سیناپسی.  تغییرات  از جمله  بگذارد،  تاثیر  سطوح 
از اشکال خاص  بعنوان یک مدل فیزیولوژیکی   ،LTP القای 
های  برش  در   )1993 همکاران،  و  )بلس  حافظه  و  یادگیری 
هیپوکامپ موش های دونده و کنترل اندازه گیری شد. یافته ها 
نشان دهنده LTP قابل توجهی در DG موش های دونده در 
مقایسه با  موش های گروه کنترل ها بود )واسوتا و همکاران، 
از  نتایج  همچنین   .)1999 همکاران،  و  پراگ  وان  2007؛ 
منطقه CA1 در موش های یکسان نشان داد تفاوت بین گروه 
ها وجود ندارد، همچنین پیشنهاد کرد که تغییرات مشاهده شده 
نوروژنزیس می  در  افزایش  نتیجه  به طور مستقیمی   DG در 
 LTP اند که  داده  به طور مشابهینشان  بعدی  باشد. مطالعات 
اختیاری  دویدن  مداخله  تحت  های   موش  در   in vivo در 
و  )فارمر  است  یافته  افزایش  توجهی  قابل  طور  به  اجباری  و 
همکاران، 2004؛ اوکالاهان و همکاران، 2007(. یافته ها در
in vivo  نشان دهنده افزایش قابل توجه LTP در DG ناشی 

از تحریک الگوی ضعیف و نیز افزایش پتانسیل کوتاه مدت در 
موش های دونده در مقایسه با موش های کنترل بود )فارمر و 

همکاران، 2004(.
پلاستیسیته  ارتقاء  سبب  ورزش  های  فعالیت  رو،  این  از 
سیناپسی DG می شود که به طبع افزایش نوروژنز افزایش می 
برش  در  فردی  دار  دندانه  گرانولار  واقع، سلول های  در  یابد. 
های هیپوکامپ نشان داده است که آنها مقایسه با سلول های 
گرانول بالغ، آستانه کم برای القاء LTP و افزایش LTP نشان 
دادند )وانگ و همکاران، 2000؛ اسکیمدت-هایبر، 2004 و 

جی و همکاران، 2007(. 
 1( زمانی خاص  پنجره  در یک  پلاستیسیته،  افزایش  این 
بیان  بلوغ مشاهده شد و وابسته به  از فرایند  تا 1.5 ماه سن( 
N-methyl-D- گیرنده  حاوی    NR2B سیناپسی  موقت 
asparate (NMDA( بود )جی و همکاران، 2007(. به طور 

کلی، این نتایج از این فرضیه پشتیبانی می کند که سلول های 
گرانولار نوزاد نقش منحصر به فردی در پلاستیسیته سیناپسی 
هیپوکامپ دارند و سهم آنها می تواند با ورزش افزایش یابد. 
پلاستیسیته  روی  بر  از ورزش  ناشی  اثرات محافظتی  واقع  در 

هیپوکامپ در جوندگان میانسال و سالمند دیده شده است.
اختلالات مرتبط با سن در بیان LTP در جوندگان میانسالی 
که در معرض ورزش منظم قرار گرفته بودند به طور معنی داری 
روند  این   .)2009 همکاران،  و  )اوکالاهان  گردید  معکوس 
نوروژنز  افزایش  حافظه،  بهبود  با  ورزش،  با  پذیری  برگشت 
هیپوکامپ و افزایش سطح BDNF در جوندگان میانسالی که 
بودند  گرفته  قرار  دویدن  مدت  طولانی  های  دوره  معرض  در 
همراه بود )اوکالاهان و همکاران، 2009؛ مارلات و همکاران، 

افزایش  با  مقایسه  در  که  ذکر است  به  لازم  2012(. همچنین 
مدت  طولانی  سرکوب  ورزش،  معرض  در  جوندگان  در   LTP

)LTD(، نوع دیگری از پلاستیسیته سیناپسی )بیر و آبراهام، 
تأثیر  تحت  نسبتا  پایین  فرکانس  تحریک  از  ناشی   ،)1996
ورزش قرار نگرفت. با این حال، افزایشNR2A  حاوی گیرنده 
نکردند  ورزش  که  هایی  موش  با  مقایسه  در   NMDA های 
)واستوسا و همکاران، 2007(، نشان می دهد که ورزش می 

تواند مشارکت واحدهای NMDA را به LTD تغییر دهد.
تغییرات  با  نیز  سیناپسی  پلاستیسیته  در  تغییرات 
)ناگرل  فعالیت عصبی همراه است  به  پاسخ  در  مورفولوژیکی 
و همکاران، 2004(. به طور خاص تغییرات مورفولوژیکی در 
DG با تمرینات ورزشی مشاهده شده است )ادی و همکاران، 

2005؛ ردیلا و کریستی، 2006، استراناهان و همکاران، 2007 
و ژو و همکاران، 2006(. تجزیه و تحلیل سلول های گرانولار 
کل،  طول  توجهی  قابل  طور  به  ورزش  که  داد  نشان  فردی 
افزایش  را  گرانولار  های  سلول  دندریتیکی  تراکم  و  پیچیدگی 
داد )ادی و همکاران، 2005(. پس از طبقه بندی سلول های 
انفرادی DG با موقعیت خود در لایه، نشان داده شد که ورزش 
لایه سلولی  مناطق  تمام  در  دندریتی  پیچیدگی  افزایش  باعث 
سلول  بیرونی  و  درونی  های  قسمت  گرانولار،  )ساب  گرانولار 
های گرانولار( گردید )ردیلا و کریست، 2006(. علاوه بر این، 
ورزش طولانی مدت )2 ماه( موجب تغییرات مورفولوژیکی نه 
 CA1 بلکه در قشر انتورینال و سلول های هرم ،DG تنها در

گردید )استرانان و همکاران، 2007(.
استفاده از نشانه گذاری شده توسط رتروویروس در نورون 
های نوزاد امکان بررسی خصوصیات و جزئیات مورفولوژیکی 
این سلول ها را در طول عمر آنها میسر کرده است )وان پراگ 
رتروویروس  توسط  شده  گذاری  نشانه   .)2002 همکاران،  و 
جوان  های  موش  در  را   Spine چکالی  ورزش  که  داد  نشان 
در مقایسه با به موش های سالمند تمرین کرده را تغییر نمی 
دهد )وان پراگ و همکاران، 2005(. مطالعات دقیق بعدی در 
 )Motility( موش های جوان نشان داد که در ورزش، جنبش
دندریتیک را در Spine نورون های نوزاد )21 روز بعد تزریق 
بلوغ  سرعت  افزایش  باعث  و  دهد،  می  افزایش  ویروس(  از 
بنابراين، ورزش  )ژاو و همکاران، 2006(.   آنها می شود  در 
باعث تغيير مورفولوژي سلول هاي گرانولار دندانه دار و ديگر 
پارامترهاي مربوط به عملکرد حافظه مي شود و ممکن است بر 
ميزان مهاجرت سلول هاي گرانولار نوزاد به چرخه هيپوكامپ 

نيز تاثير گذار باشد.
عوامل  و  سیناپسی  پلاستیسیته  و  ورزش 
 NGF، VEGF ،2-BDNF، FGF( نوروتروفیک

)IGF و
چندین سیستم سلولی و مولکولی مهم برای حفظ عملکرد 
است  ممکن  ها،  نوروتروفین  جمله  از  ها،  نورون  پلاستیک  و 
برای تأثیرات مثبت ورزش در مغز سودمند باشد. به طور خاص، 
فاکتور نوروترفیک مغز )BDNF( به خوبی شناخته شده است 
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سیناپسی  پلاستیسیته  در  بزرگسالان  مغز  در  مهمی  نقش  که 
شیما،  نابه  و  )یامادا  یادگیری   ،)2006 براهام،  و  )کویمپرس 
بکینشتاین  و همکاران، 2008؛  پراگ  )وان  نوروژنز   ،)2003
و همکاران، 2011(  و به عنوان مهمترین عامل تحت تنظیم 
فعالیت بدنی محسوب می شود )کوتمن و همکاران، 2007(.  
نایپر و همکاران )1995( در نخستین مطالعه افزایش ناورتفین 
ها ناشی از ورزش را در ناحیه هیپوکامپ نشان دادند. به طور 
خاص، آنها توضیح دادند که 2-7 روز در ورزش دویدن بیان ژن 
از جمله هیپوکامپ  از مغز  BDNF را در قسمت های خاصی 

خاص افزایش می دهد. در واقع، بیان ژن BDNF و پروتئین 
در هیپوکامپ تا زمانی که حیوانات روی نوارگردان فعالیت می 
کردند، افزایش یافته است )برچتولد و همکاران، 2005(. علاوه 
هفته   2 مدت  به  ورزش  تاثیر  تحت   BDNF سطوح  این،  بر 
باقی می ماند پس از آن دیگر قابل دسترسی نبود )برچتولد و 
 BDNF همکاران، 2005(. مطالعات بسیاری، تغییرات بیان
وابسته به ورزش را نشان می دهند )کوتمن و بچرتولد، 2002؛ 

کوتمن و همکاران، 2007؛ وینمن و گومز-پینیلا، 2005(. 
تجزیه و تحلیل دقیق زیر واحد های هیپوکامپ نشان داد 
  ،DG در   BDNF ژن  بیان  سطح  افزایش  باعث  ورزش  که 
بر  علاوه   .)2004 همکاران،  و  )فارمر  گردید   CA1 در  نه  اما 
شود،  می   DG Iدر  سیناپسین  افزایش  موجب  ورزش  این، 
آزاد  که  است  فسفوپروتئین  با  مرتبط  وزیکولی   ،  Iسیناپسین
ساختارهای  بقا  و  عمکرد  همچنین  و  ها  ترانسمیتر  شدن 
پیشینپتیک را تسهیل می کند. پس ورزش ممکن است موجب 
 DG پلاستیسیته در بخش های خاصی از هیپوکامپ از جمله

گردد  )واینمن و همکاران، 2004(.
گیرنده  پروتئین،  و   BDNF ژن  سطوح  در  تغییرات 
NMDA و ژن NR2B، GluR5  و سیناپسین Iممکن است 

DG موش های  LTP و نوروژنز مشاهده شده در  افزایش  با 
1997؛  همکاران،  و  پراگ  )وان  باشد  مرتبط  کرده  تمرین 

همکاران، 2004؛ اوکالاهان و همکاران، 2007(. 
و  سیناپسی  انتقال  تنظیم  جهت  در    BDNF،واقع در 
مکانيزم  بوسیله  سيناپسي  پلاستیسیته  با  مرتبط  های  فعاليت 
2004؛  )پو،  است  شده  مطرح  سیناپسی  پس  و  پيش  هاي 
براهام، 2006(. حذف  و  بایندر و اسکارفمن، 2004؛ کویپرز 
ژنتیکی BDNF در موش ها اختلال القاء طبیعی LTP را نشان 
جایگزین  با  اختلاق  این  و   ،)1995 همکاران،  و  )کورت  داد 
یا  یا   BDNF برونزای  از طریق تزریق   BDNF کردن دوباره 
و  )کورت  گردید  رفع  ویروس   DNA طریق  از   BDNF بیان 
بر  علاوه   .)1996 همکاران،  و  پاترسون  1996؛  همکاران، 
این، مسدود شدن گیرنده تریروزین کیناز B (TrkB(، گیرنده 
بالایی ازBDNF، یا یک مهار کننده TrkB )لیو و همکاران، 
2008( برای جلوگیری از اقدامات BDNF و اثرات مفید آن بر 

یادگیری و حافظه کافی بود.
در طول سال های گذشته، اثرات ورزش بر روی نوروژنز و 
سطوح BDNF به طور گسترده مورد مطالعه قرار گرفته است 

در    TrkBژن انتخابی  تخریب   .)2009 2008؛  پراگ،  )ون 
از  جلوگیری  موجب  هیپوکامپ  عصبی  پیشگام  های  سلول 
به  وابسته    LTPمتعاقبا و  ورزش  از  ناشی  نوروژنز   افزایش 
نوروژنز می گردد )لی و همکاران، 2008؛ برگامی و همکاران، 
2008(.  همچنین با حذف BDNF با تداخل RNA با استفاده 
نوروژنز  کاهش  نیز   DG به  شده   lentiviral وکتور  تزریق  از 
این،  بر  علاوه   .)2010 همکاران،  و  )تالیاز  گردید  مشاهد 
 DG در  نوروژنز  افزایش  موجب   BDNF بطن  داخل  تزریق 
)اسکارفمن و همکاران، 2005( و تغییرات ناشی از ورزش در 
یادگیری می گردد )گریفین و همکاران، 2009(. تأثیر ورزش 
سازی  فعال  با   BDNF سطوح  و  هیپوکامپ  نوروژنز  روی  بر 
گیرنده NMDA  حاوی واحد1  پیشنهاد شده است )کیتامورا 
منطقه  ویژه   BDNF نوروژنیک  اثرات   .)2003 همکاران،  و 
زیر بطی  ناحیه  در   BDNF تزریق  زیرا  خاصی در مغز است، 
باعث تغییرات نوروژنیک نمی شود )گالاوو و همکاران 2008(، 
نوروژنیک  اثر  است  مطالعات مشخص شده  نتایج  به  توجه  با 
ورزش محدود به ناحیه هیپوکامپ می شود )براون و همکاران، 

 .)2003
سن  به  وابسته  حدی  تا  است  ممکن  ورزش  مفید  اثرات 
نشان   )2011( همکارانش  و  تیتارنس  اخیر  مطالعه  در  باشد. 
 DG در   BDNF پروتئین  سطح  تمرین  روز   13 که  اند  داده 
موش های نوجوان نر و مادخ )22 پس از زایمان( را افزایش 
موش  بین   LTP القاء  در  تفاوتی  هیچ  که  درحالی  دهد،  نمی 
های ماده بی تحرک و دونده وجود نداشت.  جالب توجه است، 
LTP در موش های نر دونده مشاهده شده است که  افزایش 
نشان می دهد حساسیت متفاوت به ورزش در موش های نر 
این  با  است.  رشد  در  تفاوت  دلیل  به  احتمالا  نوجوان،  ماده  و 
حال، در موش های نر و ماده  بالغ و سالخورده اثرات معمولا 
ماه   8 و  و همکاران، 2008(  )وو  هفته  پنج  باشد.  می  مثبت 
تمرین اجباری بر روی تردمیل )اوکالاهان و همکاران، 2009( 
 ،)2012 همکاران،  و  )مارتلت  داوطلبانه  تمرین  همچنین  و 
 DG در  را  یافته  کاهش   TrkB و    BDNF سطوح  ترمیم 
2005؛  گادی،  )هتیان  کند  می  بازیابی  میانسال  های  موش 
وو، 2008؛ اوکلاهان و همکاران، 2009(. این اثر با افزایش 
نوروژنز و بهبود عملکرد شناختی ارتباط دارد )وو و همکاران، 
همکاران،  و  مارتلت  2009؛  همکاران،  و  اوکلاهان  2008؛ 

 .)2012
رشد  فاکتور  مانند  ها  نوروترفین  دیگر   ،BDNFبر علاوه 
و  و همکاران، 1997(  )گومز-پینیلا   )2-FGF( فیبروبلاست 2 
فاکتور رشد عصبی )NGF( )نیپر و همکاران، 1996( تغییرات 
قابل توجهی از تنطیم بالای mRNA را در هیپوکامپ در نتیجه 
ورزش نشان دادند. با این حال، افزایش این عوامل موقت و 
به  است.  ورزش  از  ناشی    BDNF افزایش  میزان  از  کمتر 
از  پس    2-FGF ژن   بیان  مقادیر  بالای  تنظیم  خاص،  طور 
چهار شب ورزش فقط در هیپوکامپ مشاهده شد )گومز-پینیلا 
از  پس   NGFژن بیان  مشابه،  طور  به  همکاران، 1997(.  و 
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یافت  فزایش   hilus و   DG در  عمدتا   ، دو  ورزش  دوم  شب 
تمرین  هفته   8 این،  بر  علاوه    .)1996 همکاران،  و  )نیپر 
NGF را در هیپوکامپ موش  بیان ژن  روی تردمیل، سطوح 
اجباری  تمرین  همچنین  و   )2009 کیم،  و  )چای  سالم  های 
طولانی مدت )8 ماهه( در DG موش های سالم افزایش داد 
-FGF فاکتور رشدی  )اوکالاهان و همکاران، 2009(. هر دو 
با استفاده از موشهای  NGF، در نوروژنز دخیل هستند.  2 و 
با  ار ترزیق درون بطنی  با استفاده   2-FGF دارای ژنتیکی در 
انتقال ژن ویروسی موجب افزایش تکثیر سلول های پیشگام 
در DG گردید )یوشیمورا و همکاران، 2011(. به طور مشابه، 
انفوزیون داخل مغز استخوان  FGF-2، نوروژنز را بهبود می 
بخشد و پیچیدگی دندریتیک سلول های گرانولار نوزاد را ارتقا 
مطالعه  در یک  اخیرا  و همکاران، 2007(.   )رای  بخشد  می 
نشان داده شده است که کمبود FGF-2 درموش ها، تغییرات 
در  نقایصی  ایجاد  باعث  اما  کند،  نمی  ایجاد  سلولی  تکثیر  در 
-FGF بالغ می شود. این نقص با ترزیق DG تمایز عصبی در

2 اگزوژن برطرف نشد. خنثی سازی FGF-2 با یک آنتی بادی 
به FGF-2 بر نوروژنزیس تأثیری نداشت، که این نکته نشان 
می دهد FGF-2 ممکن است در ترکیب با سایر مکانیسم ها/ 
بالغ   DG در  نورون های جدید  تولید  فاکتورهای رشد موجب 

گردد )ورنر و همکاران، 2011(. 
سایر عوامل رشدی که نشان داده شده است توسط ورزش 
رشد  فاکتور  شامل  گذارد  می  تأثیر  نوروژنز  بر  و  شده  تنظیم 
 )-I (IGF و عامل رشد انسولین )VEGF( اندوتلیال عروقی
تواند  VEGFمی  که   نشان می دهد  اخیر  باشد.  شواهد  می 
به عنوان عامل نوروترفییک عمل کند )آوگونشولا و همکاران، 
ایجاد  پیشگام  های  سلول  بر  را  نوروژنیک  اثرات  و    )2002
می کند )جین و همکاران، 2002؛ کاوو و همکاران، 2003(.  
جالب توجه است که نشان داده شده است نوروژنز هیپوکامپ 
شده  داده  رخ  هیپوکامپ  موضعی  های  ریزعروق  نزدیکی  در 
 .)2003 همکاران،  و  فابل  2000؛  همکاران،  و  )پالمر  است 
نشان داده شده است که تغییرات آنژیوژنیک مرتبط با ورزش 
که در هیپوکامپ اتفاق می افتد )فابل و همکاران، 2003؛ وان 
پراگ و همکارن، 2005؛ کلارک و همکاران، 2009؛ دربورت 
ایجاد شده   VEGF توسط  است  ممکن  و همکاران، 2009( 
هیپوکسی  با  القا شده  پروتئین  VEGF  یک  واقع،  در  باشد. 
است که آنژیوژنز را از طریق گیرنده های تیروزین کیناز بر روی 
همکاران،  و  )کروم  بخشد  می  تسریع  اندوتلیال  های  سلول 
مهار  که  اند  داده  نشان   )2003( همکاران  و  فابل   .)2002
از ورزش جلوگیری  ناشی  نروژنر  افزایش  از  VEGF محیطی 

می کند. علاوه بر این، نشان داده شده است که 50 روز تمرین 
نه  اما   ،DG در   تراکم عروق خونی  نوروژنز،  افزایش  موجب 
 Water maze در  افزایش عملکرد  و  نواحی هیپوکامپ  سایر 
نوروژنز  در  تغییرات   .)2009 همکاران،  و  )کلارک  شود  می 
کرد  مشاهده  ورزش  از  پس  روز   3 از  توان  می  را  آنژیوژنز  و 
)دربروت و همکاران، 2009(.  تغییرات در حجم خون مغزی 

اندازه گیری شده با استفاده از تصویربرداری MRI نشان می 
با افزایش نوروژنز در موش های تمرین کرده مرتبط  دهد که 
بود؛ البته این تغییرات به DG اختصاص داشت. همانند موش 
ها، ورزش حجم خون مغزی را در انسان  نیز افزایش داد که 
با عملکرد شناختی مرتبط است، که نشان می دهد این اندازه 
گیری  اندازه  برای  غیرمستقیم  معیار  یک  است  ممکن  گیری 
همکاران،  و  )پریرا  گردد  تلقی  انسان  در  نورو-ژنتیک  سطوح 
2007(. با این حال، باید اشاره کرد که افزایش آنژیوژنز لزوما 
و همکاران،  پراگ  )وان  نیست  مرتبط  نوروژنز  در   افزایش  با 

 .)2007
تغییرات بافتی مرتبط با ورزش در مغز نیز می تواند توسط 
ورزش   .)2004 همکاران،  و  )لوپز-لوپز  شود  ایجاد   1-IGF

IGF-1 را در محیط )ترجو و همکاران، 2001( و مغز  سطح 
)کارو و همکاران، 2000( افزایش می دهد. حداقل بخشي از 
انتقال از نواحی  افزايش آن در مغز، می تواند بازتاب افرایش 
بوندی،  و  هارت  )رین  باشد  مغزی  خوني-  سد  به  محیطی 
 1-IGF 1994(. نشان داده شده است که تزریق سیستمیک 
در موش ها، اثرات ورزش، از جمله افزایش نوروژنز، الگوهای 
انباشت نرونی از  cFos،1-IGF  و بیان BDNF در هیپوکامپ، 
را تقلید می کند، در حالیکه تزریق زیر جلدی IGF-1 مسدود 
کننده آنتی بادی اثر متفاوتی را ایجاد می کند )کارو و همکاران، 
 1-IGF محیطی  تزریق   .)2001 همکاران،  و  ترجو  2000؛ 
نیز باعث افزایش نئوژنوز )آبرگ و همکاران، 2000( و کاهش 
ناشی از پیری در تولید نورون جدید را کاهش داده است )لیشن 
شده  القا  تغییرات  که  آنجایی  از   .)2001 همکاران،  و  والنر 
IGF-1 با سطوح BDNF مرتبط است، پیشنهاد شده است که 

BDNF ممکن است یک هدف بالقوه در پایین دست باشد که 

منجر به تأثیر برخی اثرات محافظتی IGF-1 می شود )دینگ 
و همکاران، 2006(. علاوه بر این، IGF-1  قادر است شلیک 
خود به خود را در نورون های انباشت IGF-1  افزایش دهد؛ 
فاکتورهای  از  آبشاری  است  ممکن  محیطی   1-IGF بنابراین 
را  سیناپسی  پلاستیسیته  تواند  می  که  کند  آغاز  مغز  در  رشدی 

دستخوش تغییر کند.

ورزش و نوروترانسمیترها
دهنده  انتقال  های  سیستم  از  بسیاری  بدنی  فعالیت 
گلوتاماترگیک  جمله  از  را  مغز  )نروترانسمیتورهای(  عصبی 
)فارمر و همکاران، 2004؛ کیتامورا و همکاران، 2003؛ لیو و 
  GABAergic ،)2007 ،همکاران، 2008؛ واسوتا و همکاران
)مولتنی و همکاران، 2002(، اندوکانانبینیو )هیل و همکاران، 
2010(، opioidergic   )فورزو و همکاران، 1986( و سیستم 
تاثیر  تحت   )1989 )چایولوف،    monoaminergic های 
گلوتاماترگیک  سیستم  اصلی  اجزای  از  یکی  دهد.  می  قرار 
گیرنده  است،  مرتبط  سیناپسی  پلاستیسیته  و  نوروژنز  با  که 
NMDA است. بیان واحدهای NR2A و NR2B این گیرنده 

بعد از فعالیت بدنی افزایش یافت )فارمر و همکاران، 2004؛ 
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کیتامورا و همکاران، 2003؛ لیو و همکاران، 2008؛ واستوسا 
و همکاران، 2007(. با این حال، ژن های مربوط به سیستم 
اسید گاماآمینو بوتیریک اسید )GABA( ) گیرنده GABA و 
گلوتامات دکربوکسیلاز GAD65( پس از فعالیت بدنی کاهش 
نقش  شناخت   .)2002 همکاران،  و  )مولتنی  است  یافته 
محدوديت  تمرين  از  ناشي  پلاستیسیته  در   AMPA گيرنده 
در  را  از ورزش  ناشي  تغييرات  اخير  دارد، هرچند يک مطالعه 
داد  نشان   3/GluR2 و   AMPA، GluR1 گيرنده  واحدهاي 

)ریال و همکاران، 2010(. 

تغییرات روانشناختی مرتبط با فعالیت بدنی طولانی مدت 
شده  توصیف   "Runners High" یک  عنوان  تحت  اغلب 
است. تغییرات ناشی از ورزش در کارکرد روانی غالبا بودن به 
افیونی  شبه  سیستم  در  اختلال  از  مستقیم  نتیجه  یک  عنوان 
اخیرا   .)1992 کیندرمن،  و  )شوارتز  شده  گزارش  زا  درون 
شده  پیشنهاد  پدیده  این  توضیح  برای  جایگزین  فرضیه  یک 
خونی  غلظت  افزایش  باعث  ورزش  دهد  می  نشان  که  است 
همکاران،  و  )هیمن  شود  می  اندوژنیک  آندوکانانبینیوهای 
2012(. دویدن اختیاری روی تردمیل، تراکم اتصال آگونیست 
 GTPgammaS اتصال   ،)1(  CB کانابینوئید  گیرنده  سایت 
آناندامید در هیپوکامپ را  CB  )1( و سطح  به گیرنده  وابسته 
افرایش می دهد )هیل و همکاران 2010(. این تغییرات ناشی 
از ورزش برای افزایش تکثیر سلول های پیشگام در هیپوکامپ 
)هیل و همکاران 2010( لازم بود، و ممکن است نقش مهمی 
دومن،  و  )اوتا  باشد  داشته  ورزش  افسردگی  ضد  اثرات  در 
2012(. در واقع، تغییرات در   monoamines  با ورزش مورد 
توجه خاص هستند و نشان داده شده است که منجر به بهبودی 
از افسردگی  می گردد )لالر و هوپکر، 2001(. اثر ضد افسردگی 
همکاران  و  )ارنست  انسان  در  خفیف  افسردگی  برای  ورزش 
قوی  سروتونرژیک  داروهای  از  که  اندازه  همان  به   )2006
استفاده شده است نشان داده شده است )بابیک و همکاران، 
2000(.  بنابراین، داروهای آگونیست سروتونرژیک، از جمله 
داروهای ضد افسردگی: مانند فلوکستین )انسیناز و همکاران 
 genesis بهبود  برای   )2000 همکاران،  و  مالبرگ  2006؛  
گیرنده  های  آنتاگونیست  حالی  در  است،  پیشنهاد شده  سلول 
سروتونین 1A(  5 -HT( تکثیر سلولی در DG را کاهش داد 

)ردلی و جیکوبز، 2002(.
ضد  اثرات  که  است  شده  پیشنهاد  مطالعه  یک  در  اخیرا 
افسردگی در نوروژنز شدت های وررش داوطلبانه قابل مقایسه 
است. به طور خاص، نوروژنز در موش های C57Bl / 6 ماده 
مهارکننده  یک  فلوکستین،  با  درمان  روز   28 از  پس  ماهه   2
دوگانه   ،duloxetine  ،)2003 )سانتارلی،  انتخابی  بازدارنده 
ورزش  یا  بازدارنده   serotoninergic-noradrenergic

BrdU سلول  تنها ورزش  افزایش یافت.  جالب توجه است، 
ورزش  و  فلوکستین  تنها  این،  بر  علاوه  داد.  افرایش  را  مثبت 
  BrdU منجر به تغییر فنوتیپ با درصد بیشتری از سلول های

مثبت به نورون های جدید  گردید. بنابراین، پاسخ نوروژنیک 
و  است  افسردگی  ضد  داروهــای  از  تر  قوی  بسیار  ورزش  به 
نیست  محتمل  خیلی  نوروژنز  بر  داروها  این  اثرات  احتمالا 
)مارتلت و همکاران، 2010(.  تحقیقات اخیر از این یافته ها 
در این زمینه پشتیبانی می کند )هانسن و همکاران، 2010(. 

به  توانبخشی  برای  سیناپسی  پلاستیسیته  بر  ورزش  تاثیر 
)Ischemic Stroke( بیماران مبتلا به سکته مغزی یا

سکته مغزی یکی از علل عمده مرگ و میر در سراسر جهان 
است. سکته مغزی ایسکمیک که حدود 80 درصد از همه سکته 
مغزی را شامل می شود به طور نزدیکی با ناتوانی شدید همراه 
است )ترولسن و همکاران، 2003( ایسکمی مغزی با تغییرات 
متنوع پاتوفیزیولوژیک از جمله ادم مغزی )پارک و همکاران، 
و همکاران، 2014(،  )داموداران  ها  نورون  کاهش  2015(ف 
و  )پارک  سیناپسی   عملکرد  و  شناختی  وضعیت  در  اختلال 
و  کامچاتنوف  2005؛  همکاران،  و  بازان  2015؛   همکاران 
همکاران، 2014(، کاهش شناخت و اختلال حافظه )خطری و 
من، 2013؛ نیومن و همکاران، 2013؛ هافمجیر و همکاران، 
2014؛ لی و همکاران، 2013؛ کلوزترمن و همکاران، 2014( 
همراه است. بازیابی عملکرد حرکتی پس از سکته مغزی می 
بیماران  اکثر  اما  کند،  تغییر  جراحی  از  پس  تجربیات  با  تواند 
اختلال  معرض  در  همچنان  توانبخشی،  درمان  از  پس  حتی 
)نواک و همکاران،  گیرند  قرار می  اختلال شناختی   و  حرکتی 
کننده  تعیین  مناسب  رویکرد  یک  انتخاب  رو  این  از   .)2008
و  شناختی  های  مهارت  بهبود  موجب  موفق،  توانبخشی  و 
حرکتی و بهبود کیفیت زندگی قربانیان سکته مغزی می گردد. 
مغز  و شناخت  بر سلامت  مثبت  تأثیرات  فعالیت های ورزشی 
دارد. فعالیت های ورزشی با استفاده از فرایندهای متابولیسم 
تنظیم  مغز،  سلامت  ارتقا  به   سیناپسی  پلاستیسیته  و  انرژی 
و همکاران، 2006(  )دینگ  با شناختی  مرتبط  پروتئین های 
و عملکرد میتوکندری )کیرچر و همکاران، 2008( کمک می 
ای  مداخله  راهبرد  فيزيکی  توانبخشی  و  درمان  بنابراين  کند. 
اوليه برای کاهش ضعف مزمن در عملکرد حسی –حرکتی می 
رابطه  در  بسیاری  مطالعات  و همکاران، 2011(.   )آریا  باشد 
فعالیت  دو  هر  مثبت  اثرات  حیوانی  های  مدل  و  ها  انسان  با 
داوطلبانه و اجباری را که شامل شناخت و سایر وظایف مربوط 
به مغز است برای محافظت از مغز در برابر اختلالات نوروژنیک 
را برشمرده اند )تجری و همکاران، 2010؛ پولمن و همکاران، 
فعالیت  بین  همبستگی   .)2013 همکاران،  و  شیمادا  2005؛ 
در موش  مغز  سیناپسی  پلاستیسیته  و  دستکاری شده  حرکتی 
های سالم و ضعیف شده در مطالعه جونز و همکاران. )1999( 
بررسی شده اشت. در این مطالعه تمرین مهارت های حرکتی 
پیچیده مهارت توانست سیناپتوژنز قشری و عملکرد حرکتی را 

بهبود بخشد. 
کاهش  بر  اغلب  مغزی  سکته  برای  تجربی  های  درمان 
اختلالات حرکتی تمرکز می کنند ؛ با این حال، اختلالات شناختی 
نیز پس از سکته مغزی شایع است، اما توجه کمتر را به خود 
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جلب می کنند. در دو دهه گذشته، حمایت روزافزون از استفاده 
از تمرینات ورزشی برای بهبود عملکرد پس از سکته مغزی به 
طور چشمگیری توسعه یافته است.  از سوی دیگر، شناسایی 
مکانیسم هایی که می توانند، پلاستیسیتی سیناچسی را تقویت 
نمایند، ابزار های درمانی برای افزایش سازگاری های حافظه 

و کاهش اختلالات شناختی می باشد. 
بر  توجهی  قابل  تأثیر  ورزشــی  تمرینات  کلی،  طور  به 
پلاستیسیته سیناپسی حیوانات دارای ایسکمی دارد. این بدین 
معنی است که پس از آسیب ایسکمیک مغزی، تمرینات ورزشی 
مورفولوژی  ها،  سیناپس  تعداد  در  تطبیقی  تغییرات  تواند  می 
تمرینات  کند.  ایجاد  سیناپسی  انتقال  قدرت  و  ها  سیناپس 
سیناپسی  پس  و  پیش  مولکولی  سازمان  در   تغییر  با  ورزشی 
و  )میزوتانی   43-GAP رشد  به  وابسته  پروتئین  طریق  از 
همکاران، 201(، سیناپسین-I )کاسیاس و همکاران، 2011؛ 
همکاران،  و  )لین  سیناپتوفیزین   ،)2011 همکاران،  و  فریرا 
نشانگر  یک  عنوان  به   )SAP90( یا   95-PSD و    )2015
و همچنین  و همکاران، 2007(  )استراناهان    Postynaptic

با تاثیر روی پروتئین تنظیم کننده پلاستیسیته سیناپتی ار جمله  
پروتئین 2 مرتبط با میکروتوبول )MAP2( )فریرا و همکاران، 
 )BDNF( مغز  از  شده  مشتق  نروتروفیک  فاکتور  2011(؛ 
 ،)2010 همکاران،  و  برچتولد  2011؛  همکاران،  و  )فریرا 
همکاران،  و  )گوش   )II (CaMKII کیناز  کالدولین  کلسیم- 
2015؛ کمی و همکاران، 2007( و پروتئین اسیدی فیبریلاگر 
گلیال )GFAP(  )فریرا و همکاران، 2011؛ لی و همکاران، 
2005( و علاوه بر این با تأثیر بر سازمان مولکولی گیرنده های 
 N-methyl های  گیرنده  طریق  از  سیناپتیک  پس  غشای 
-a-amino های  گیرنده  و   )D-aspartate (NMDARs

 isoxazole-propionate-4-methyl-5-hydroxyl-3
پلاستیسیته  بر   )2010 همکاران،  و  )ریــال   )(AMPAR

سیناپسی و در نهایت ارتقا کیفیت حرکتی و شناختی افراد مبتلا 
سودمندی  تاثیر  مغزی  سکته  یا  مغزی  ایسکیمیک  آسیب  به 

می گزارد. 

نتیجه گیری
افزایش  به  ورزش  که  دادند  نشان  مطالعات  که  حالی  در 
زیاد  احتمال  به  ورزش  مثبت  اثرات  کنند.  می  کمک  نوروژنز 
نوروژنز،  جمله  مختلف  رفتاری  عوامل  از  ترکیبی  از  ناشی 
تغییرات در شکل پذیری سیناپسی، تراکم Spine، نوروتروفین 
ها و رگزایی است که ممکن است اثرات مفیدی بر روی یادگیری 
و حافظه، کاهش خطر واسطه های بیماری های نورودژنراتیو 
هیپوکامپ،  در  است.  سن  با  مرتبط  شناختی  روند  کاهش  و 
تغییرات واضحی از فعالیت بدنی در زیر بخش DG وجود دارد 
که با افزایش تولید نورون های جدید و سطوح  BDNF که با 
بهبود عملکرد  ایجاد شده به وسیله DG ، مرتبط است. علاوه 
  serotonergicبر این ورزش در مقایسه با ضد افسردگی ها که
noradrenergic  را متوقف می کند، به تولید نورون های  یا 

جدید در DG منتج می شود. با این حال، باید هنگام استفاده 
به  های  بیماری  و  مغزی  های  آسیب  شرایط  در  ورزش  از 
با احتیاط توجه گردد. تحقیقات بیشتری  نیز  عواقب زیان آور 
های  فعالیت  تاثیر  تحت  سلولی  های  مکانیسم  درک  برای 
ورزشی در مغز ضروری است، ورزش یک مداخله قوی برای 
زندگی است که می تواند برای تقویت و حفظ عملکرد شناختی 
در طول عمر مفید باشد. از طرفی می تواند به عنوان مداخله 
کیفی حسی-حرکتی  ارتقا سطح  و سودمند در جهت  ای سالم 
از  عصبی  حسی-حرکتی،  اختلالا  به  مبتلا  بیماران  شناختی  و 
جمله هانتینگتون،  MS و حمله های ایسکیمک مغزی مورد 

استفاده قرار گیرد. 
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نی
ضلا

ن ع
توا

و  داشته  بیشتری  سهم  های  ورزش  برخی  در  و  فوتبال  مثل 
توان  میدانی.  و  دو  در  پرش طول  مانند  مشهود هستند  کاملا 
تولیدی برای ورزشکاران میتواند از دامنه ای بین 60 وات طی 
دچرخه سواری سبک یا دویدن نرم تا 7000 وات در فاز دوم 
مولفه  این  که  انجا  از   .]2[ باشد  المپیک  برداری  وزنه  کشش 
امادگی جسمانی می تواند از طریق تمرین بهبود یابد ، از این 
رو متخصصین علم تمرین در تلاشند تا با روش های تمرینی 
افزایش دهند  را  توان  با  فیزیولوژیکی  مختلف سازگاری های 
از مطالعه مروری  ببخشند. هدف  بهبود  را  و عملکرد ورزشی 

حاضر بررسی عوامل تاثیر گذار بر توان عضلانی است.

عوامل مکانیکی اثر گذار بر توان
1.رابطه نیرو - سرعت

شونده  کوتاه  انقباض  در  عضله  تولیدی  نیروی  مقدار 
انقباضی  در  مقدار  این  که  دارد.  بستگی  انقباض  سرعت  به 
انقباض  افزایش سرعت  با  و  دارد  قرار  حداکثر  در  ایزومتریک 
رابطه  یک  شماره  شکل  یابد.  می   کاهش  تولیدی  نیروی 
نشان  را  کوتاه شونده  انقباض  در  نیرو و سرعت  بین  معکوس 
می دهد  ]3, 4[. با توجه به اینکه اتصال و جدا شدن پل های 
عرضی به زمان معینی احتیاج دارد و مقدار نیروی تولید شده 
برابطه  شده  متصل  عرضی  های  پل  تعداد  با  عضله  توسط 
مستقیم دارد ، با افزایش سرعت انقباض تعداد پل های عرضی 
که متصل و جدا  می شوند کاهش می یابد و به دنبال ان نیروی 

تولیدی و توان عضله کاهش می یابد ]5[.

2.رابطه طول تنش
بستگی  سارکومر  طول  به  نیرو  تولید  برای  عضله  توانایی 
دارد. طول بهینه ساکومر که در این حالت بیشترین تولید نیرو 
افتد زمانیست که تعامل بین فیلامنت های اکتین و  اتفاق می 
میوزین به حداکثر مقدار خود برسد. در نتیجه پل های عرضی 
نیروی  سطوح  مقدار  بیشترین  و  یافته  افزایش  شده  ایجاد 
طول  که  زمانی   .]6[ اید  می  دست  به  عضله  توان  و  تولیدی 
سارکومر کشیده می شود تعامل بین اکتین و میوزین کاهش پیدا 
می کند و هرچه طول سارکومر کوتاه تر میشود هم پوشانی بین 
رشته های اکتین افزایش میابد و مانع ایجاد حداکثری پل های 
عرضی شده در نتیجه نیروی تولیدی و توان عضله کاهش می 
یابد. همینطور در شرایط خاص کوتاه شدن سارکومر با برخورد 

رشته های میوزین با صفحه Z همراه است ]5[.

3.نوع فعالیت عضله
 ، اکسنتریک  مانند  میدهد  انجام  عضله  که  کاری  نوع 
کانستریک  و  اکسنتریک  از  ترکیبی  همینطور  و  کانسنتریک 
توانایی عضله در تولید توان بیشینه را تحت تاثیر قرار می دهد. 
میشوند  کشیده   ، هستند  فعال  عضله  یک  تارهای  که  زمانی 
انقباض  حین  در  شده  تولید  نیروی  میشوند  منقبض  سپس 
است.  تنهایی  به  کانسنتریک  انقباض  از  بیشتر  کانسنتریک 

توان عضلانی

محمد ولدی اطهر1، مونا علیزاده1، حمید آقا علی نژاد2
1-دانشجوی کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

2-دانشیار گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

چکیده 
در مقاله مروری حاضر تمرکز بر بررسی مهم ترین عوامل 
رابطه  با  عضلانی  توان  است.  بوده  عضلانی  توان  بر  گذار  اثر 
تاثیر  تنش  طول  رابطه  از  و  شود  می  تعریف  سرعت   – نیرو 
تولیدی  توان  فعالیت عضله حداکثر  نوع  پذیرد. همینطور  می 
عضله را تحت تاثیر خود قرار می دهد. علاوه بر این ها عوامل 
ریخت شناسی نقش مهمی در توان بازی میکنند که از جمله 
می توان به نوع تار ، طول تار و سطح مقطع عرضی نام برد. 
کمک  عضله  به  توان  حداکثر  تولید  در  زیادی  عصبی  عوامل 
واحد  فراخوان  و  تحریک  تواتر  از  میتوان  مثال  برای  میکنند. 
در  همچنین  برد.  نام  انها  ترین  مهم  عنوان  به  حرکتی  های 
ورزش های توانی باید به تغذیه ورزشکار در دوره های مختلف 

تمرینی توجه ویژه شود.

کلمات کلیدی: توان، اوج عملکرد ورزشی، تغذیه ورزشکار

مقدمه
ویژگی  به  توجه،  نیازمند  ورزشی  عملکرد  اوج  به  رسیدن 
تعیین  جسمانی  امادگی  های  مولفه  و  ورزش  هر  خاص  های 
از مهم ترین مولفه های  باشد. یکی  کننده در ان ورزش می 
امادگی جسمانی که در موفقیت ورزشی نقش دارد توان است. 
توان معمولا با استفاده از رابطه نیرو _ سرعت )تولید بیشترین 
نیرو در کم ترین زمان ممکن( تعریف می شود. توان به طور 
کلی در حرکات پرتابی ، پرش ها ،شتاب گرفتن ها ، شوت ها 
اجرای   ، ضربات   ، ها  تکل   ، ها  استارت   ، ها  جهت  تغییر   ،
فنون و ورزش هایی که شامل این حرکات می شود دخالت دارد  
]1[. در بسیاری از ورزش ها این حرکات معمولا بخش کمی از 
ورزش را تشکیل می دهند اما اغلب بسیار تعیین کننده هستند 
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2.معماری عضله 
نیروی بیشینه تولیدی در هر تار عضله بدون در نظر گرفتن 
متناسب  تار  همان  مقطع عرضی  با سطح  مستقیما   ، تار  نوع 
می  بزرگتر  عرضی  مقطع  سطح  با  عضلانی  تار  یک  است. 
تواند توان بیشینه بزرگتری نیز تولید کند. نتایج به دست امده 
و  نکرده  تمرین  مردان  در  را  واحد  تار عضلانی  که  تحقیقی  از 
وزنه  تمرین  منظم  سال   7 میانگین  طور  به  که  کرده  تمرین 
داشته اند بررسی کرده ، نشان داده که مردان تمرین کرده به 
طور قابل توجهی سطح مقطع عرضی و توان بیشنه بزرگتری 
در هر دو نوع تار عضلانی دارند. با این حال وقتی نسبت توان 
بیشنه به سطح مقطع عرضی بررسی شد تفاوت چندان اشکار 
نبود ]17[. در پاسخ به تمرین ، افزایش در سطح مقطع عرضی 
از طریق افزایش در تعداد و اندازه تارچه های عضله در داخل 
تار عضله رخ می دهد. این پاسخ هایپرتروفی به تمرین سنگین 
قدرتی در همه انوع تار رخ میدهد اما این پاسخ در تار های نوع 

II بزرگ تر است ]3[.

درحالی که حداکثر سرعت )Vmax( سارکومر کاملا در انواع 
تار های مختلف عضله متفاوت است ، حداکثر سرعت یک تار 
عضله با طول همان تار متناسب است )با در نظر گرفتن سطح 
ثابت فعال سازی(. برای مثال اگر کوتاه شدن سارکومر دوبرابر 
باشد  سارکومر   10 شامل  که  تاری   ، باشد  ثانیه  در  تار  طول 
Vmax  بزرگتری در مقایسه با تاری که از 5 سارکومر تشکیل 

شده باشد دارد )10 طول تار در ثانیه در برابر 20 طول تار در 
ثانیه(. همینطور این این نتایج از تحقیقی که روی عضله نیم 
وتری گربه ازمایش شد به دست امد. البته نکته حائز اهمیت 
تار بر تعداد معینی  این است که زمانی که سرعت کوتاه شدن 

سارکومر تقسیم شد تفاوتی مشاهده نشد ]18[.

عوامل عصبی
واحد های حرکتی 

نیروی تولید شده توسط عضله به تعداد و نوع واحد های 
حرکتی فراخوان شده مرتبط است. واحد های حرکتی به طور 
از  مختلفی  درجات  اندازه طی  اصل  مند طبق  نظام  و  ترتیبی 
نرون  شوند.  می  فراخوان  نیرو  افزایش  با  داوطلبانه  انقباض 
های حرکتی الفای کوچک در ابتدا و زمانی که سطح نیرو پایین 
است فراخوان میشوند و تار های نوع I را عصب دهی میکند 
و به تدریج نرون های حرکتی الفای بزرگتر تار های نوع IIa و 

IIx را فعال می کنند ]3[.

تواتر تحریک4 
تواتر تحریک واحد حرکتی نشان دهنده نرخ تکانه منتقل 
شده از واحد حرکتی الفا به تار عضله است. تواتر تحریک به دو 
صورت بر توانایی تار های عضله برای تولید نیرو تاثیر میگذارد 
هنگام  تولیدی  نیروی  مقدار  تحریک  تواتر  در  افزایش  اول  ؛ 
انقباض را بیشتر میکند.  تخمین زده شده که نیروی انقباضی 
زمانی که تواتر تحریک از کم ترین مقدار خود به بیشترین مقدار 
افزایش یابد میتواند از 300 تا 1500% افزایش داشته باشد. دوم 

پس این حالت موفقیت امیز ترین ترکیب اعمال مختلف عضله 
است که به ان چرخه کشش کوتاه شدن1 می گویند ]3[. برای 
توجیح این موضوع به طور کلی اعتقاد بر این است که افزایش 
توان ناشی از چرخه کشش کوتاه شدن به دلیل ذخیره و استفاده 

از انرژی الاستیک است ]7[.

عوامل مورفولوژیکی
1.نوع تار عضله

با توجه به ویژگی های منحصر به فرد هر نوع تار عضله ، 
خصوصیت نیرو و سرعت عضله با توجه به مشارکت نوع تار ها 
در محیط کل عضله تعیین می شود. تار های نوع II ظرفیت 
بیشتری برای تولید توان در هر واحد سطح مقطع عرضی دارند 
و نشان داده شده بین درصد تار های تند تنش و توان و سرعت 
روی  بر  تحقیقی  همینطور   .]8[ دارد  وجود  داری  معنا  ارتباط 
تار  در  توان  اوج  که  داد  نشان  پهن خارجی  فیبر عضلانی  تک 
های IIa و IIx به ترتیب 5 و 10 برابر در مقایسه با تار های 
نوع I بیشتر است ]9[. با این حال این اندازه گیری مربوط به 
دمای 15 درجه سانتی گراد بوده است و ممکن است منعکس 
به  تر  نزدیک  دمای  در  رو  این  از  نباشد.  بدن  عملکرد  کننده 
دمای بدن )35 درجه سانتی گراد( نتایج به دست امده متفاوت 
بوده و تفاوت در مقایسه با 15 درجه سانتی گراد 7/5 برابر کمتر 
تار  انقباضی دسته  ویژگی های  نادر  ای  مطالعه  در   .]10[ بود 
های عضلانی در بدن انسان اندازه گیری شد و نتیجه 4 برابر 

توان بیشینه بیشتر در دسته تار های نوع 2 بود ]11[.
گستردگی و فعالیت بالای شبکه سارکوپلاسمی2  و ادنوزین 
است. دو  نوع  های  تار  مشخصه  میوفیبریلی3  فسفاتاز  تری 
گیرنده های راینودین در تار های نوع II بیشتر از تار های نوع 
موجود  ایزوفرم  توسط   ATP دارندسرعت خرد شدن  وجود   I
ایزوفرم  با  تار های نوع دو در مقایسه  در سر سنگین میوزین 
)تقریبا 600  است  بیشتر  دوبرابر  نوع یک  تار های  در  موجود 
بار دقیقه در برابر 300 بار دقیقه( ]12[. بنابراین امکان ایجاد 
چرخه پل های عرضی در دوره زمانی کوتاه تر فراهم می شود 

و متقابلا سرعت کوتاه شدت افزایش میابد.
بنابراین میتوان نتیجه گرفت که توان تولیدی بیشینه عضله 
به ترکیب نوع تار ان بستگی دارد. عضلاتی که درصد بیشتری 
از تارهای نوع II دارند در مقایسه با تار هایی که بیشتر شامل 
تار های نوع I میشوند توان بیشینه بیشتری دارند.  همینطور 
که برش های عرضی از عضلات ورزشکاران نخبه رشته های 
قدرتی و توانی غلبه تار های نوع II و رشته های استقامتی که 
غلبه تار های نوع I را نشان داده است ]13[. مطالعات نشان 
داده که تقریبا 45% از تغیرات نوع تار تشکیل دهنده عضله به 
عوامل ژنتیکی مرتبط است ]14[. تغیرات نوع تار از نوع I به به 
نوع II و برعکس بعد از دوره های تمرینی شدید و بی تمرینی 

مشاهده شده است ]15, 16[.

1 Stretch-shortening cycle (SSC)
2 Sarcoplasmic reticulum (SR)
3 Myofibrillar adenosine triphosphatase (ATPase)
4 Firing Frequency
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، تواتر تحریک واحد حرکتی ، نرخ توسعه نیرو  انقباض عضله 
نرخ  و  تولیدی  نیروی  بر  تاثیر  با  قرار می دهد.  تاثیر  را تحت 
حرکتی  واحد  تحریک  تواتر   ، عضله  انقباض  نیروی1  توسعه 
نقش مهمی در توسعه حداکثر توان عضلانی بازی میکند ]19[.

تغذیه در ورزش های توانی
های  فصل  بیشتر  در  توانی  های  ورزش  نخبه  قهرمانان 
نیازمند  بنابراین  میکنند،  تمرین  بالا  وشدت  در حجم  تمرینی 
قبل  عضله  گلیکوژن  کم  ذخیره  هستند.  کافی  انرژی  دریافت 
تمرین  بالای  های  شدت  در  کارایی  کاهش  باعث  ورزش  از 
میشود، بنابراین باید به دریافت کربوهیدرات کافی در فازهای 
بر  مبنی  قوی  داد. همچنین شواهد  اهمیت  مسابقه  و  تمرین 
اینکه زمان، نوع و مقدار پروتئین دریافتی بر ریکاوری بعد از 

ورزش اثر میگذارد، وجود دارد.  

توصیه های تغذیه ای طی فازهای مختلف :
و  بالا  تمرین  حجم  عمومی2،  سازی  آماده  ی  مرحله  در 
شدت تمرین پایین است به طوری که یک ورزشکار )به طور 
فرض 70 کیلوگرمی( به 3500 تا 5000 کالری در روز نیاز دارد. 
در این فاز نیاز به کربوهیدرات 6 تا 12 گرم ، پروتئین 1/5 تا 
1/7 گرم و چربی 1/5 تا 2 گرم به ازای کیلوگرم وزن بدن در روز 
میباشد.  در مرحله ی آماده سازی ویژه3، به دلیل حجم تمرین 
کم و شدت های بالای تمرین، دریافت روزانه 3000 تا 4500 
کربوهیدرات  به  نیاز  فاز  این  در  میشود.  توصیه  روز  در  کالری 
  1/5 تا   1 چربی  و  گرم   1/7 تا    1/5 پروتئین   ، گرم   10 تا   6
مرحله ی  در  میباشد.  روز  در  بدن  وزن  کیلوگرم  ازای  به  گرم 
تیپر/ مسابقه4 به دلیل حجم تمرین کم و شدت و کیقیت بالای 
تمرین، دریافت 2800 تا 4300 کالری در روز توصیه میشود. 
در این مرحله باید از وزن گیری اجتناب شود. در این فاز نیاز 
به کربوهیدرات 6 تا 10 گرم ، پروتئین 1/5 تا 1/7 گرم و چربی 
/0 تا 1/2  گرم به ازای کیلوگرم وزن بدن در روز میباشد. در 
پایین  بسیار  تمرین  شدت  و  فعال5حجم  استراحت  ی  مرحله 
روحی  و  فیزیولوژیکی  نظر  از  ورزشکار  مرحله  این  در  است. 
ریکاوری میشود. در این مرحله دریافت روزانه 2000 تا 3000 
کالری در روز توصیه میشود. در این مرحله افزایش وزن اندکی 
نیاز به کربوهیدرات 4 تا  انتظار میرود. در این فاز  از ورزشکار 
6 گرم ، پروتئین 0/8 تا 1/2 گرم و چربی 1 تا 1/5گرم به ازای 

کیلوگرم وزن بدن در روز میباشد ]20[.

1 Rate of  Force Development (RFD)
2 General preparation
3 Specific preparation
4 Taper/ Competition
5 Transition
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ارتباط  داد  فولويو و هكاران در سال 2006 نشان  مطالعه 
و  محيطي  آكسوني،عصب  دجنراتيو  تغييرات  بين  قوي 
ساركوپنياي همراه با سالمندي وجود دارد )4(. بعد از دهه سوم 
زندگي هر سال تعداد زيادي از فيبرهاي ميلينه شده در ريشه 
كوچكتر  ابعاد  به  تمايل  و  يابد  مي  كاهش  نخاع  عصبي  هاي 

فیبرهاي عصبي ديده مي شود )6(.
همين طور مطالعات مختلف نشان داده اند كه يك كاهش 
 )6( دارد  وجود  افزايش سن  با  حركتي  هاي  نورون  پيشرونده 
و از آْن جا كه عضلات توسط نورون هاي حركتي تحريك مي 
از  بيشتري  بيشينه مستلزم فعاليت تعداد  نيروي  توليد  شوند و 
اين نورون هاي  حركتي است در نتيجه يك كاهش پيشرونده 
آن ها مي تواند توليد نيروي بيشينه را دچار مشكل كند)7(. از 
طرفي دميلينه شدن اعصاب محيطي  و نخاعي مي تواند منجر 
به دینرويشن تعدادي از فيبرهاي عضلاني و در نتيجه آتروفي 
سن  افزايش   .)7( گردد  ها  آن  حركتي  هاي  پاسخ  وضعف 
استرس  و  مزمن  التهاب  يافته  افزايش  سطوح  با  است  همراه 
اكسيداتيو كه مي تواند ايجاد كننده آسیب آكسون و مواجهه با 
تغييرات دجنراتيو باشد؛ بدليل اينكه سوال هاي شوان غني از 
براي  بزرگ  سوبستراي  يك  بعنوان  و  هستند  چرب  اسيدهاي 
1Rosها  عمل مي كنند و با افزايش سن و تجمع Ros  مربوط 

آكسوني  انتقال  ها   Ros  .)8( بود  خواهند  پذير  آسيب  آن،  به 
را مهار مي كنند و باعث دجنريشن آكسوني مي گردند. حيات 
آكسوني بستگي به انتقال آكسوني مداوم دارد . انتقال آكسوني 
به  آكسوني  انتقال  و نقص  يابد)9(  افزايش سن كاهش مي  با 
 .)10( است  شده  عنوان  نورودجنراتيو  شرايط  دليل  عنوان 
انتقال آكسوني براي حمايت از سنتز پروتين هاي جديد، ارگانل 
ها وmRNA  حياتي است )10(. شواهدي مبني بر دو سیستم 
ترنسمیتر مستقل در انتقال آكسوني 1. ميتو كندريا و 2. فاكتور 
كاهش  الگوي  كه  دارد  وجود   NMNAT2 آكسوني  حيات 
را نشان مي دهند)9(  به سن كيساني  وابسته  آكسوني  انتقال 
ها  دهنده  انتقال  و  ها  سيستم  اين  از  كيي  انتقال  در  نقص  و 
لزوما" روي ديگري اثر نمي گذارد. در اعصاب محيطي موش، 
انتقال آكسوني فاكتور حياتي آكسونNMNAT2 ، در سنين 
تغييرات  باعث  آكسوني  انتقال  نقص  و  يابد  مي  كاهش  پيري 

نورو دجنراتیو مي گردد)9( .

تاثير پيري روي غلاف هاي ميلين:
ميلين ؛ ساختاري ليپيدي پروتيني است كه دورآكسون ها 
مي پيچد و در جهت افزايش سرعت انتقال پتانسيل عمل رفتار 
مي كند . مقدار ميلين پيچيده شده اطراف فيبر عصبي سرعت 
سيستم  مشاهدات  كند.  مي  مشخص  را  آن  بيشينه  هدايت 
ميلين  غلاف  ضخامت  كه  اند  كرده  مشخص  محيطي  عصبي 
انجام  با قطر آكسون دارد )11(. طبق مطالعات  ارتباط خطي 
شده بيت من و همكاران )2014( محتويات ميلين در دهه 2 
و 3 اول زندگي افزايش مي يابد و سپس در دهه 5 تا 8 زندگي  

تدريجا" كاهش خواهد يافت )12(.

ــاثـــیـــر فـــعـــالـــیـــت بــــدنــــی بــــر تــغــیــیــرات  تـ
مربوط به سن در آکسون و سلول 

های عصبی
زینب حسین زاده1، رضا قراخانلو2

دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزش دانشگاه تربیت مدرس 	-1
استاد تمام گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس 	-2

چکیده
پیری تغییرات زیادی در سیستم اعصاب مرکزی و محیطی 
به دنبال دارد. بطور مثال و طبق مطالعات مختلف که به چندی 
از آن ها در مطالعه ذیل اشاره می گردد پیری باعث تغییرات در 
غلاف های میلین،تغییرات فیبرهای میلینه، تغییرات در سلول 
سرعت  در  تغییرات  آکسونی،  و  نورونی  تغییرات  شوان،  های 

هدایت عصب و ... می شود.
از طرفی فعاليت بدني و ورزش از جمله روش هايي است كه 
براي پيشگيري،  به تاخير انداختن و يا درمان مشكلات ناشي 
از فرآيند پيري به كار مي رود و تاثير مثبت آن روي زندگي افراد 
چندی  بررسی  به  ذیل  مطالعه  در  است.  شده  ثابت  خوبي  به 
تغییرات  بر  بدنی  فعالیت  تاثیر  به  که  پردازیم  مطالعاتی می  از 

مربوط به سن در سلول های عصبی پرداخته اند.

پيري و تغييرات سلول هاي عصبي :
پيري نرمال تغييرات زیادی را در سيستم اعصاب مركزي 
و محيطي به دنبال دارد .در اعصاب محيطي كاهش مربوط به 
تعداد فيبرهاي ميلينه شده، سلول هاي شوان آسيب  سن در 
شكستن  يافته،  شكاف  و  شده  جدا  ميلين  هاي  غلاف  ديده، 
مضاعف ميلين ها در مقالات متفاوت گزارش شده است )1(. 
طبق مطالعه ملكانگي و همكاران پروتئين پايه ميلين و گلكيو 
پروتين ها نيز در موش هاي پير كاهش يافتند )1(. روبرتسون 
و همكاران )2( درجه بالايي از دميليشن و آتروفي آكسونال را 
در موش هاي پير مشاهده كردند كه با كاهش سرعت هدايت 
عصبي  هدايت  سرعت  پيري  در  بود.   همراه  حركتي  عصب 
تاثير  عصب  سرعت  روي  پيري  و  يابد  مي  كاهش   )NCV(
 .)3( است  گذار  اثر  هم  عضلات  روي  نتيجه  در  دارد  زيادي 
سرعت هدايت عصبي )NCV( ضعيف اغلب درجه دميليشن 
و  عضله  فيبرهاي  درون  تغييرات   . كند)4(  مي  منعكس  را 
مي  اتفاق  سن  افزايش  با  كه  عضله  بافت  ساختاري  تغييرات 
افتد با تغييرات دجنراتيو پيشرونده اعصاب محيطي به صورت 
موازي انجام مي شود و به ويژه با يك كاهش پيشرونده نورون 
هاي حركتي و آكسون هاي حركتي همراه است )3(. مطالعات 
هايكفن و همكاران نشان داد تغييرات در هدايت اكسوني منجر 

به تغييرات يكفي نسبت به كمي در عضله مي گردد)5( .
1 reactive oxidative stress
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محافظتي قوي در برابر تحليل عصبي وابسته به سن ايجاد كند 
)21( و باعث بهبود عملکرد عصبی در سالمندان گردد. فعاليت 
بدني و ورزش از جمله روش هايي است كه براي پيشگيري،  به 
تاخير انداختن و يا درمان مشكلات ناشي از فرآيند پيري به كار 
مي رود و تاثير مثبت آن روي زندگي افراد به خوبي ثابت شده 
كه  دهند  مي  نشان  الكتروفیزیولوژیك  مطالعات   .)22( است 
حركات بدني، فعاليت الكتركيي هيپوكمپ را افزايش مي دهد 
كه علت آن مي تواند تغيير فعاليت آكسوني و نوروني باشد )23( 
بر اساس نتايج تحقيقات تمرينات بدني باعث ايجاد سازگاري 
هایي در مغز و نخاع شده و منجر به افزايش توانايي فراخواني 
واحدهاي حركتي مي شوند. در تمرین قدرتی، افزايش ميزان 
قدرت حتي پس از دوره هاي كوتاه مدت تمريني نيز مشاهده 
تغييرات  كوتاه مدت  دوره  هاي  اين  در طي  معمولا"  كه  شده 
مورفولوژكيي در عضله ايجاد نمي شود و افزايش قدرت  ناشي 
باشد  و .. مي  پيام ها  بهبود عملكردهاي عصبي، تسريع  از  
تمرين  بدنبال  بهبود عملكرد سيستم عصبي_عضلاني   .)24(
در سالمندان را احتمالا" به افزايش حساسيت گيرنده ها، انتقال 

بهتر پالس هاي عصبي نسبت مي دهند )24(. 
طبق مطالعات انجام شده در اثر تمرينات تعادلي ، بهبود 
عصبي_ سازگاري  افتد.  مي  اتفاق  نوروماسكولار  عملكرد 

عضلاني ايجاد شده مي تواند به صورت:

1.افزايش سرعت هدايت عصبي 
2.افزايش هماهنگي بين عضلات موافق و مخالف حركت 

3.سازگاري هاي عضلاني 
4.كاهش فعاليت اندام هاي وتري گلژي )24( انجام شود .

کنترل  و  فرد  عملكردي  توانايي  بهبود  باعث  بالا  عوامل 
تعادل در سالمندان مي گردد )24(. 

ورزش سبب افزايش سطوح فاكتورهاي رشد عصبي كه كه 
مهم ترين آنها BDNF مي باشد مي گردد  و در نتيجه باعث 
برابر  در  عصبي  فيبرهاي  مقاومت  افزايش  نروژنز،  تحريك 
آسيب و .. مي گردد )25( .عوامل نوروتروفيك مولكول هايي 
پلاستي سیته  و  تمايز   ، در رشد  نقش مهمي  كه  اند  پروتئيني 
موجب   BDNF جمله  از  عوامل  اين   .)25( دارند  ها  نورون 
ميشوند.   ... و  زايي  سيناپس   ، هاي عصبي  گسترش شبكه 
ورزش BDNF  را از طريق عوامل اپي ژنتيك و ... افزايش 
فعاليت ورزشي  اند  داده  نشان  متعدد  مي دهد )25( مطالعات 
بازتواني عصبي و  تواند به حفظ حيات نورون ها و بهبود  مي 

عملكردي منجر شود )26(.
تمرينات هوازي بلند مدت مي تواند حفاظت هايي را براي 
اعصاب محيطي در برابر آسیب هاي مربوط به ROS  ها كه 
افتند،  اتفاق مي  افزايش سن  با  اشاره شد  پیشتر  همانطور که 
عكس  سيتوتوكسيك  مكانيسم  تواند  مي  تمرين   . كند  ايجاد 
همكاران  و  كارو   .)27( ببرد  بين  از  را  اكسيداتيو  هاي  العمل 
)2001 ( نشان دادند كه تمرين تردميل با شدت پايين، نورون 

g-ratio نسبت قطر داخلي ) قطر آكسون ( به قطر خارجي 

) آكسون + ميلين ( تعريف مي شود كه در سيتم عصبي محيطي 
سرعت  و    g-ratio بين  تنگاتنگ  ارتباط  است.   %6 حدود 
هدايت، اينطور نشان مي دهد كه g-ratio ارتباط بين آناتومي 
آكسون و عملكرد را منعكس مي كند .همانطور كه g-ratio  مي 
تواند سرعت هدايت عصبي را تغيير دهد، تغييرات در آن كه با 
افزايش سن اتفاق مي افتد مي تواند روي كاهش عملكردهاي 
عصبي اثر گذار باشد )11(. معمولترين نقص مربوط به سن در 
اين است كه در بخش اصلي  داراي شكاف مي شود.  ميلين 
دومين نوع تغييرات مربوط به سن در غلاف ها و ميلين تشيكل 
غلاف  درون  پلاسم  توسط حفره سازي سيتو  كه  بالون هاست 
ميلين تشيكل مي شود،  بالونه شدن غلاف ها و ميلين تغییر 
دجنراتیو است كه تماميت غلاف ها را تحت تاثير قرار مي دهد 
سن  افزايش  و  ميلين  تغييرات  بين  بارزي  همبستگي   .)13(
هدايت  سرعت  كاهش  و  تغيير  باعث  آن  آسيب  و  دارد  وجود 

عصبي در طول فيبرهاي عصبي ميشود .
دست  از  و  سن  كه  دارد  وجود  اين  بر  مبني  قوي  شواهد 
دادن تماميت ميلين ها، سرعت هدايت عصبي را كاهش مي 
دهد )13(. در نتيجه ی مطالعات گوناگون اين شكستن ميلين 
كاهش  را  فيبرهاي عصبي  ميزان هدايت  پيري  در  كه  هاست 
مي دهد )13(. در طي سالمندي فيبرهاي ميلين كاهش مي 
يابند و كاهش آكسون از ديگر ويژگي هاي برجسته سالمندي 
نرمال است)14(. تغييرات ساختاري اعصاب محيطي در پيري 
شامل كاهش آكسون ها و ميلينه شدن آنهاست )15( . همين 
مثل  ها  آكسون  در طول  ميلينه شدن  يكفي  تفاوت هاي  طور 
تفاوت در فاصله ميان گره اي و ضخامت غلاف ميلين تنظيمات 
سرعت هدايت آكسوني را ممكن مي سازد. در نهايت سرعت 
هدايت آكسوني توسط ضخامت غلاف ميلين و فاصله بين گره 
اي تحت تاثير قرار مي گيرد وهر دو پارامتر به صورت خطي با 

قطر آكسون ارتباط دارند )16(.

فعاليت بدني، آكسون و پيري :
اثرات  كه  است  گيري  ــدازه  ان قابل  فعاليت  يك  ورزش 
سودمندي روي نورون زايي دارد )17(. وان و همكاران موفق 
به كشف پديده نورون زايي در اثر ورزش شدند،  از آن زمان 
تاكنون پژوهش هاي بسياري در زمينه تحريك نورون زايي از 
طريق فعاليت بدني انجام گرفته است )17(. شركت در فعاليت 
فعاليت  و  نوروبيولوژكيي مي شود  بدنی سبب سازگاري هاي 
را  آنژيوزنز  و  كرده  اعمال  آثار حفاظت عصبي  تواند  بدني مي 
افزايش دهد )18(. فعالیت بدنی همراه با محدودیت کالریک 
باعث  طریق  این  از  و  کرده  فعال  را  آتوفاژی  سالمندان  در 
تسهیل مصرف پروتئین هاو ارگانل های مضر شده از تجمع آن 
ها ممانعت میکند و جوان سازی سلول های عصبی را افزایش 
خطر  تواند  مي  بدني  منظم  فعاليت  و  ورزش  میدهد)19(. 
بيماري هاي تحليل نوروني را كاهش دهد )20(. در مطالعات 
گوناگون نشان داده شده است كه فعاليت ورزشي مي تواند عامل 
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ها و آكسون ها را از آسيب هاي اكستيوتوكسيك محافظت مي 
كند )27(. بعلاوه بيان فاكتور رشد عصبي كه در تعادل سيگنال 
هاي پروآپوتپيك نقش دارند با تمرين كرونيك افزايش مي يابند. 
طبق مطالعه آلنج و همکاران، در گروه موش های تمريني پیر، 
همچنين  و  يافت  كاهش  آن  شكستن  و  افزايش  ميلين  سنتز 
افزايش يافت  ترشح فاكتورهاي رشد عصبي در گروه تمريني 
گردش  سالمندان  در  بدني  فعاليت  داد  نشان  تحقيقات   .)27(
خون دستگاه عصبي را بيشتر مي كند و باعث پردازش سريع تر 
اطلاعات مي شود)28(. همچنين  تمرين بدني بهترين حمايت 
را در مقابل پير شدن سلول هاي عصبي به علت توانايي آن در 
نتيجه  در  و  داشته  خون  گردش  افزايش  و  متابوليسم  تحريك 
باعث بهبود عملكرد عضلات و حفظ سرعت حرکات مي گردد 
)28(. تغييرات مربوط به سن در سيستم نوروماسكولار باعث 
كاهش قدرت مي شود اما تمرين داوطلبانه 6 تا 15 هفته اي 
مي تواند مي تواند باعث افزايش قدرت در افراد سالمند شود 
)7(، كه اين پاسخ هاي سازگاري به تمرين در سالمندان مي 

تواند توسط فاكتورهاي عصبي باشد . 
هاي  تلاش  طول  در  كه  دادنــد  نشان  همكاران  و  سيل 
تمرينات  و  يابند  مي  افزايش  عصبي  تحركيات  داوطلبانه، 

داوطلبانه منجر به عصب رسانی مناسب مي گردد )7(. 
رشد  عوامل  سنتز  در  افزايش  موجب   ، پیلاتس  تمرينات 
عصبي، افزايش اندازه نورون هاي حركتي و ارتباط سيناپسي 
و افزايش ظرفيت پردازش پيام هاي عصبي شده )29( و حتي 
آزاد  باعث تحريك  انتقال دهنده هاي عصبي  باتنظيم سطوح 
سازي كلسيم شده و ترشح دو پامين و استيل كولين را افزايش 
مي دهند )29(. تمرينات پیلاتس موجب افزايش سنتز عوامل 
شود  مي  عصبي  هاي  پيام  پردازش  افزايش  و  عصبي  رشد 
ورزش  اثر  تعيين  به  خود  تحقيق  در  همكاران  و  ايرز   .)29(
پیلاتس روي زنان بالاي 65 سال پرداختند و نتايج نشان داد 12 
هفته تمرين پیلاتس مي تواند در جلوگيري از سقوط، افزايش 
قدرت عضلاني، زمان عكس العمل و بالا بردن يكفيت زندگي 
سالمندان موثر باشد )24( تمرين پیلاتس در تحقيق ايرز باعث 
افزايش انتقال دهنده هاي عصبي، تعادل و توازن كاركردهاي 
عصبي و ... شد. مطالعات از اهميت فعاليت ورزشي به عنوان 
مداخله اي كاربردي در ايجاد حفاظت عصبي حمايت مي كند 
اما هنوز اطلاعات دقيقي در مورد شدت ، مدت و نوع فعاليت 
ورزشي كه مي تواند بيشترين ميزان حفاظت عصبي را منجر 

شود موجود نيست.
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شود. سیگنالینگ   1a -MEF/PGC  باعث افزایش تارهای 
اکسیداتیو می شود و مسیر NRF/PGC-1 باعث فعال شدن  
برای  کلیدی  کننده ی  فعال  Tfamکه یک  Tfamمی شود.  

شود  می  میتوکندی  ژنوم  تکثیر  باعث  که  است   mtDNA

بیان  باعث   ،  1a-ERR/PGCاز طریق سیگنالینگ همچنین 
که  شوند  می   )VEGF( عروقی  اندوتلیال  رشدی  فاکتورهای 
برای تشکیل عروق خونی حیاتی هستند به طور کلی مجموعه 

ی این عوامل ظرفیت اکسیداتیو عضله را افزایش می دهند.

ورزش   ،1a-PPARGC1A, PGC:ها واژه  کلید 
استقامتی، پلی مورفیسم

مقدمه 
اسیدهای  اکسداسیون  افزایش  باعث  استقامتی  تمرینات 
بنابراین   .)1( شوند  می  انسولین  حساسیت  بهبود  و  چرب 
نوع    دیابت  درمان  برای  مداخله ی مهمی  استقامتی  تمرینات 
تاثیر  تحت  جزئی  صورت  به  ها  سازگاری  این   .)2( هستند 
ی ملکولی این سازگاری  عوامل ژنتیکی قرار می گیرند. پایه 
ها در پاسخ به تمرینات استقامتی تغییر در بیان ژن است. که 
شدن  فعال  و  میتوکندری  بیوژنز  افزایش  باعث  تغییرات  این 
آنزیم های میتوکندریایی میشود که در نتیجه ی این تغییرات 
 .)1( یابد  می  افزایش  عضلانی  تارهای  اکسیداتیو  ظرفیت 
عملکرد ورزشکاران نخبه تا حدی تحت تاثیر عوامل ژنتیکی 
قرار می گیرند )3(. تفاوت در توالیDNA  افراد مسئول تمایز 

در صفات ورزشی است )4(.
زوم  پروکسی  پرولیفراسیون  ی  کننده  فعال  ی  گیرنده 
هستند  لیگاند  به  وابسته  برداری  نسخه  عوامل   )PPARs(
سه   .)5( دارند  متعددی  فیزیولوژیکی  و  بیولوژیکی  اثرات  که 
  PPARa ,PPARaشامل PPAR(( ایزوفرم شناخته شده ی
و PPARa هستند. ایزوفرم های PPARs  رونویسی ژن های 
CPT1  وFAT CD/36  را که در اکسیداسیون چربی دخیل 
اسید  سنتز  در   PPARa.)7  ,6( دهند  می  افزایش  را  هستند 
  PPARGC1A.)8( های چرب و متابولیسم گلوکز دخالت دارد
یکی از ژن های مربوط به خانواده PPAR  است که یک هم 
فرآیندهای  در  مهمی  نقش  و  است  رونویسی  ی  کننده  فعال 
این  بر  علاوه   .)9( دارد  بیوژنزمیتوکندری  جمله  از  بیولوژیکی 
تغییر  در  مهمی  نقش    PPARD همراه    PPARGC1A

ماهیت تارهای نوع دو به تارهای نوع یک ایفا میکنند )10(. 
در    mRNA PPARGC1A که  دهد  می  نشان  مطالعات 
قلب، عضله ی اسکلتی، چربی قهوه ای، به ویژه کبد به میزان 
بالایی بیان می شود و به میزان کمی هم در بافت چربی سفید, 
دارد  وجود  قوی   شواهد   .)11( میشود  بیان  مغز  و  پانکراس 
که تمرینات استقامتی سطوح  mRNA (PPARGC1A( را 
در عضلات اسکلتی افزایش می دهد و باعث افزایش ظرفیت 
 mRNA حد  از  بیش  بیان   .)13  ,12( شود  می  اکسیداتیو 

ارتـــــــبـــــــاط بــــیــــن پــــلــــی مــــورفــــیــــســــم ژن 
PPARGC1A،Gly482Serبـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــا 
هــــــــــوازی در ورزشـــــــکـــــــاران  ظــــرفــــیــــت 

استقامتی نخبه
دکتر رضا قراخانلو1 ، مرضیه ویسی2

استاد تمام گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس 	-1
دانشجوی کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت  	-2

مدرس تهران 

چکیده 
در طی چند سال اخیر، پلی‌مورفیسم‌های متعددی شناسایی 
شده‌اند که با عملکرد استقامتی  ورزشکاران نخبه ارتباط معنا‌دار 
یک  عنوان  PPARGC1Aبه‌  ژن   میان،  این  در  داشته‌اند. 
نخبه  ورزشکار  به یک  فرد  تبدیل  در خصوص  نامزد شایسته 
استقامتی معرفی شده است. بنابراین، هدف از انجام پژوهش 
حاضر بررسی ارتباط بین پلی‌مورفیسم ژن PPARGC1A و 
ورزش استقامتی با استفاده از مطالعه ی مروری است که شواهد 
بیشتری را در مقایسه با گزارش‌های فردی فراهم می‌کند. این 
تاثیر  که  پردازد  می  تحقیقاتی  به  مروری  صورت  به  مطالعه  
را برعمکرد    PPARGC1A Gly482Serپلی مورفیسم ژن
ی  زمینه  در  شده  بررسی  مطالعات  اند.  کرده  بررسی  هوازی 
بر    PPARGC1A  Gly482Ser ژن  مورفیسم  پلی  تاثیر 
افزایش  و    Gly482 آلل بین  نتایج مثبتی  استقامتی  عملکرد 
در  که  ای  مطالعه  در  ولی  اند  کرده  گزارش  هوازی  ظرفیت 
گزارش  بودند.  متناقض  کاملا  نتایج  شد  انجام  کره  جمعیت 
ژن  مورفیسم  پلی  که  کند  می  مشخص  حاضر  ــروری  م
PPARGC1A Gly482Ser  تاثیر مثبتی بر عملکرد هوازی 

 Ser  دارد. در تمام ورزشکاران نخبه ی استقامتی  فراوانی آلل
482 نسبت به گروه کنترل کمتر بود. به طور کلی نتایج نشان 
افزایش سهم سیتم هوازی  می دهند که آللGly482  باعث 
نخبه  اسقامتی  ورزشکاران  برای  که  شود  می  انرژی  تولید  در 
عامل مهمی است. توضیح فیزیولوژیکی برای این مشاهدات 
نقشPGC 1- است که نقش مهمی در هماهنگی متابولیسم 
شدن  فعال  باعث  و  کند  می  ایفا  میتوکندری  بیوژنر  و  انرژی 
فاکتوهای رونویسی )فاکتور تنفس هسته ای NRFs ، فاکتور 
افزایش دهنده  فاکتور   ,TFAM( میتوکندریایی)  رونویسی   A
ی مایوسیت )MEFs و گیرنده وابسته به استروژن ERR( می 
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Gly482  و Ser482 مشابه است اگر چه بیان   Ser482  در 
افراد مسن کاهش معنا داری دارد )25(.

حالیکه  در   )26( است  مرتبط  نوع  دیابت  با   ser482 آلل 
چربی  اکسداسیون  تغییر  مانند  مفیدی  اثرات  با    Gly482آلل
و ترشح اولیه-ی انسولین همراه است )27(. با این حال پلی 
مورفیسم Gly482  با ظرفیت هوازی یا ترکیب تار عضلانی در 
افراد غیر دیابت آلمانی و جمعیت هلندی مرتبط نیست )28(. 
در اکثر این مطالعات متناقض ذکر شده افراد ورزشکار و یا افراد 
سالم بودند که VO2max در آنها نسبتا بالا بود و ممکن است 
ظرفیت هوازی به طور قابل ملاحظه‌ای تحت تاثیر عوامل غیر 
ژنتیکی مرتبط با فعالیت منظم یا تمرینات ورزشی قرار گرفته 
   Ser482 باشند. در این مطالعات عوامل محیطی بین گروهای

وGly482   همسان نبودند )23( . 

یافته ها
مورفیسم  پلی  روی  ای  مطالعه    2009 در سال   Eynon

استقامتی  ورزشکاران  بین    PPARGC1A  Gly482Ser

ورزشکار  نفر   7۴ در  مطالعه  این  داد.  انجام  اسرائیل  نخبه 
مطالعه  دراین  شد.  انجام  کنترل  گروه  نفر   240 و  استقامتی 
مورد    Gly482Ser ژنوتیپ  و  و    ser482آلل فراوانی  میزان 
برسی قرار گرفت نتایج حاصل از این مطالعه سطح پایین آلل 
را در بین ورزشکاران استقامتی   Ser-Ser Ser482 و ژنوتیپ 
 Ser482 سطح بالا اسرائیل گزارش کردند. همچنین فراوانی آلل
در ورزشکاران استقامتی سطح بالا نسبت به ورزشکاران سطح 
 AGNIESZKA 2011 ملی کمتر گزارش شده بود. در سال
MACIEJEWSKA تحقیقی در در ارتباط با پلی مورفیسم 

روسیه  و  لهستان  جمعیت  در    PPARGC1A Gly482Ser

 684 و  لهستان  ورزشکار   302 روی  مطالعه  این  داد.  انجام 
گروهای  به  ورزشکار  نفر   302 شد.  انجام  کنترل  گروه  نفر 
ورزشکاران  و  -سرعت  قدرت   , -قدرت  ,استقامت  استقامتی 
ژنوتیپ  و   Ser482 آلل  فراروانی  شدند.  تقسیم  سرعتی 
Gly482Ser  در این جمعیت بررسی و گزارش شد و تفاوت 

استقامتی,  بین ورزشکاران  آلل  ser482در  معناداری فراوانی 
میان  در  که  شد  مشاهده  قدرت-سرعت  و  -قدرت  استقامت 
این سه گروه پایین ترین فراوانی اللSer482  در ورزشکاران 
ی  مطالعه  یک  توسط  ها  یافته  این  شده  مشاهده  استقامتی 
تکمیلی در یک گروه بزرگ از ورزشکاران روسی تایید شد این 
کنترل  نفر گروه  مطالعه روی 1302 ورزشکار روسی و 1132 
انجام شد که ورزشکاران به ۴ گروه استقامتی ,استقامت-قدرت 
این  شدند.  تقسیم  سرعتی  ورزشکاران  و  -سرعت  ,قدرت 
مطالعه نیز نشان داد که آلل  ser482در ورزشکاران استقامتی 
و استقامت-قدرت نسبت به گروه کنترل کمتر است و کمترین 
در  شد.  مشاهده  استقامت-قدرت  ورزشکاران  در  آلل  میزان 
سال201۴ تحقیقی توسط Ercan Tural در زمینه ی وایانت 
ژن PPARGC1A و عملکرد هوازی در ورزشکاران نخیه ی 
استقامتی ترکیه انجام شد. این مطالعه روی 60 نفر ورزشکار 

خستگی  به  عضلات  مقاومت  افزایش  با    )  (PPARGC1A

هماهنگ و مطابق است )14(.
-PGC .را کد گذاری میکنند PPARS , 1-PGC  ایزوفرم
1 بیان بسیاری از ژن ها را که در متابولیسم کربوهیدرات و لیپید 
سه  شامل  خود   1-PGC کند  می  هماهنگ  را  هستند  دخیل 

.)15( 1a  ,PGC-related-1a ,PGC-PGC:پروتئن است
  PPARD دلتا  زوم  پروکسی  کننده  تکثیر  فعال  گیرنده 
باعث فعال شدن همزمان PPARGC1A  که اولین تحریک 
 1-PGC  .)16( شود  می  است  میتوکندری  بیوژنز  ی  کننده 
  1-PGC.)17( میشود  گذاری  کد    PPARGC1A توسط 
مهمترین نقش را ایفا می کند که باعث هماهنگی بسیاری از 
واکنش های متابولیکی در سلول های عضلانی می شود )18(.
PGC-1  طیف گسترده ای از عوامل رونویسی را )عامل تنفس 

 TFAM رونویسی میتوکندریاییA فاکتور    NRFs هسته ای
, عامل افزایش دهنده ی مایوسیت MEFs , گیرنده ی وابسته 
به استروژن ERR , گیرنده ی هورمون تیروئید ( فعال میکند 
)NRF1.)20 ,19  وNRF2  فاکتورهای رونویسی هستند که 
تکثیر   ی  کننده  فعال  عامل  دومین  که    TFAM سنتز  باعث 
DNAمیتوکندریایی است میشوند )21(.  مطالعات نشان داده 

و  تمرین  روز  یک  از  بعد     1-mRNA PGC ها  رت  در  که 
 .)2( یابد  می  افزایش  تمرین  روز  چند  از  بعد  پروتئین  سطح 
بیان بیش از حد PGC-1 در عضله باعث تغییر ماهیت تارهای 
گلیکولیتیک سفید به تارهای اکسیداتیو قرمز می شود. که این 
تغییر ماهیت با تغییراتی در ژن آنزیم سیتوکروم c و سیتوکروم 
ظرفیت  و  میتوکندری  .محتوای   )14( است  همراه  اکسیداز 
xx نوع دو, aاکسیداتیو به ترتیب در تارهای نوع یک ,نوع دو

بالاست )2(.
است  متعددی  مطالعات  موضوع    PPARGC1A ژن 
است.  ورزشی  عملکرد  و  ها  ژنوتیپ  بین  ارتباط  دنبال  به  که 
فرضیه  آزمون  این  که  بودند  کسانی  اولین  همکاران  و  لوسیا 
ورزشکاران  گروه  در    ser482آلل فراوانی  که  دادند  انجام  را 
یکی  است  این ممکن  بود.  کمتر شایع   unfit گروه  به  نسبت 
قرار  تاثیر  را تحت  که ظرفیت هوازی  باشد  ژنتیکی  از عوامل 
 ser482 می دهد)1(. مطالعات نشان می دهد که فراوانی آلل
 ,1( است  پایین  بسیار  بالا  قفقازی سطح  ورزشکاران  میان  در 
22(. آلل ser482 ظرفیت هوازی را مختل می کند در حالیکه 
آلل Gly482 به عنوان یک عامل مفید ژنتیکی برای افزایش 
های  یافته  حال  این  با   .)23( میکند  عمل  استقامت  ظرفیت 
عنوان  .به  هستند  متناقض  مفهوم  این  با  که  شده  گزارش 
مثال ظرفیت استقامتی)ارزیابی VO2max( با پلی مورفیسم 
این  بر  علاوه  نیست.  مرتبط  مردان جوان چینی  در   Gly482
مطالعه ی دیگری نشان داد که تغیییرات در VO2max پس 
  ser482و   Gly482 حاملان بین  استقامتی  تمرین  از18هفته 
در یک گروه چینی متفاوت نبود )24(. این نتایج با یافته های 
یک مطالعه در سطح ملکولی مطابقت دارد. که نشان می دهد 
بیان ژن PPARGC1A  در عضله ی اسکلتی بین حامل های 
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 , 482Ser نخبه و 110 نفر گروه کنترل انجام شد.  فراوانی آلل
ژنوتیپ Gly482Ser مورد برسی قرار گرفت در این مطالعه نیز 
نیز اختلاف معناداری بین ورزشکاران و گروه کنترل در فراوانی 
آلل وتوزیع ژنوتیپ وجود داشت فراوانی آلل Ser482در گروه 
 Han-Jun 2015  ورزشکاران پایین تر از گروه کنترل بود . در
 PPARGC1A Gly482Ser مورفیسم  پلی  بین  ارتباط   Jin

با عمکرد استقامتی را در جمعیت کره مورد بررسی  ارتباط  در 
در  فقط  که  ورزشکار  نفر   111 روی  مطالعه  .این  داد  قرار 
نفر   145 و  کردند  شرکت  دانشگاهی  و  ای  منطقه  ورزشهای 
 PPARGC1A ژنوتیپ   توزیع  شد.در  انجام  کنترل  گروه 
Gly482Ser بین گروه ورزشکاران و گروه شاهد هیچ تفاوتی 

وجود نداشت .این مطالعه نشان می دهد که این پلی مورفیسم 
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 Ercan
Tural2014ترکیه

 13 )21/7(%

20)33/3(%  27)45(%
       32)29/1(%      68 )61/8(%

10 )9/1(%
61/7%               38/3%                 60%

40%

 Han-Jun
Jin2015کره

37)33/3(%

 58)52/3(%     
16)44/4(%

    77 )53/4(%      39 )26/9(%
29 )20(%59/5%              40/5%     53/4%

46/6%

جدول1 فراوانی ژنوتیپ و آلل در ورزشکاران استقامتی نخبه و گروه کنترل

فراوانی آلل ورزشکار%فراوانی ژنوتیپ کنترل)n(فراوانی ژنوتیپ ورزشکار)n(کشورسالنویسنده
فراوانی 
گروه 

کنترل%

Eynon2009اسرائل

      Gly-Gly       Gly-Ser
Ser-Ser

         Gly-Gly        Gly-Ser
Ser-SerGly482         Ser482          Gly482

Ser482

 37)50(%    37)50(%
 0 )0( %

        79 )33%(      117 )49%(
44 )18%(

111)0/75(    37)0/25(
 )57/(

       275
 )43/(
205

AG-
NIESZ-

KA
% )65/3( 17     لهستان2011

8)30/7(   1)3/8(
	 314)45/9(%    90)13.1( %

280 )40/9( %80/8%       19/2%              63/9%
36/1%

AG-
NIESZ-

KA

)44(155   %)49( 169روسیه2011

 % )8(28
 489)43/1(%    505)44/6(%

138 )12/1(%
70%                   30%                65/5%

34/5%

وجود  معنادرای  ارتباط  کره  جمعیت  در  ورزشی  عملکرد  با 
ژن  مورفیسم  پلی  بین  ارتباط    Z.He سال2007  در  ندارد. 
PPARGC1A Gly482Ser  و ظرفیت هوازی را در مردان 

ورزشکار  ولی  میدادند  انجام  ورزشی  فعالیت  که  چینی  جوان 
 18 شامل  تمرینی  داد.پروتکل  قرار  برسی  مورد  را  نبودند 
هفته تمرین استقامتی روی تردمیل  بود که قبل  و بعد شروع 
اندازه  به عنوان شاخص هوازی  VO2maxرا  پروتکل میزان 
   VO2max گیری کردند ولی هیچ تفاوت آماری معناداری بین
مشاهده    PPARGC1A  Gly482Serژن مورفیسم  وپلی 

نشد.



33

فصلنامه

پاییز 1397
شمـاره پنجم 

نتیجه گیری :

ژن  مورفیسم  پلی  که  میدهد  نشان  حاضر  مطالعات 
بهتر  ــوازی  ه وضعیت  با    PPARGC1A  GLY482
ورزشکاران نخبه در ارتباط است. در مطالعات بالا ما دریافتیم 
که آلل ser482 در ورزشکارن استقامتی نخبه نسبت به گروه 
کنترل کمتر بود و فرارانی آلل  Gly482 در ورزشکاران نخبه 
که   میدهد  نشان  نتایج  کلی  طور  به  بود.  بالا  استقامتی  ی 
PPARGC1A Gly482باعث افزایش سهم سیستم هوازی 
نیازبرای ورزش های طولانی مدت می  مورد  انرژی  تولید  در 
مطالعه- در  است.  مهم  استقامتی  ورزشکاران  برای  که  شود 
ای که در جمعیت کره انجام شد و هیچ ارتباط معناداری  بین 
PPARGC1A مشاهده  عمکرد ورزشکاران وپلی مورفیسم  
بود  کسانی  ورزشکاران  گروه  که  باشد  دلیل  این  به  شاید  نشد 
که فقط در بازی های منطقه ای و دانشگاهی شرکت کرده و 
در هیچ کدام از بازی های بین المللی و المپیک شرکت نکرده 
به  متناقض  نتایج  نبودند.  نخبه  ورزشکار  عبارتی  به  یا  بودند 
دست آمده از مطالعه ی  Z.He2007 شاید به دلیل ورزشکار 
نبودن نمونه مورد مطالعه باشد. بنابراین تمام این نتایج نشان 
و  کلیدی  عنصر  یک    PPARGC1A Gly482 که  میدهد 
مرتبط با عملکرد هوازی است.1a-PGC  یک پروتئنی است 
که توسط ژن PPARGC1A کد میشود بنابراین وقتی Gly در 
-PGC جایگزین میشود میزان بیان Ser موقعیت 482 به جای
1a افزایش میابد.  توصیح فیزیولوزیکی برای افزایش ظرفیت 
هماهنگی  در  مهمی  نقش  که  است   1a-PGC نقش  هوازی 
ایفا  بیوژنز میتوکندری و تنظیم میتوکندری  انرژی   متابولیسم 
میکند)شکل1a-PGC)1 یک هم فعال کننده ی فاکتور های 
رونویسی است که باعث فعال شدن بسیاری از پروتئین های 
می شود که در کنترل استفاده از سوبسترا نقش دارند و به نوبه 
ی خود باعث افزایش متابولیسم اکسیداتیو و تغییر در تارهای 
نوع  به  عضلانی  تارهای  ماهیت  تغییر  شوند.  می   عضلانی 
1a-PGC و MEF2 )عامل  اکسیداتیو به تعامل مستقیم بین 
افزایش دهنده ی مایوسیت ( بستگی دارد )29(. سیگنالینگ 
از پروتئین ها مانند  بیان بسیاری  باعث     1a/MEF2-PGC

میوگلوبین و تروپونین که مخصوص تارهای کند تنش هستند 
پروتئین  و   mRNA سطح  افزایش  باعث   1a-PGC میشود  
هایی که در فسفوریلاسیون اکسداتیو دخیل هستند مثل پروتئین 
 ,COX4 های زنجیره ی انتقال الکترون )سیتوکروم اکسیداز
BATP  سنتاز  و   C ، سیتوکروم   COX2 اکسیداز سیتوکروم 
سلول  ی  هسته  در  انحصاری  طور  به   -1aPGC)30(میشود
بر    NRF2و  NRF1 با همکاری تواند  یافت می شود و می 
رونویسی و تکثیر ژن های میتوکندریای اثر بگذارد که به طور 
 )TFAM( رونویسی میتوکندریای A مستقیم باعث بیان فاکتور
میشود TFAMیک ژن هسته ای است که رونویسی پروتئین 
تبدیل  میتوکندری  به  که  کند  می  گذاری  رمز  را  میتوکندریایی 

شود. و یک فعال کننده ی کلیدی برای mtDNA است  که 
.و   NRFs)30( است  ضروری  میتوکندری  ژنوم  تکثیر  برای 
افزایش  و  میتوکندری  بیوژنز  در  یکدیگر  با  میتوانند   Tfam

فسفوریلاسیون اکسیداتیو در پاسخ به تمرینات استقامتی نقش 
داشته باشند)1a-PGC . )32   از طریق فعال کردن گیرنده ی 
اندوتلیال  رشدی  فاکتورهای  بیان  باعث  آلفا  استروژن  وابسته 
VEGF که برای تشکیل عروق خونی ضروری است می شود 

)شکل 1( )31(.

شکل1:ارتباط بین PGC-1 و فعال شدن عوامل رونویسی

  Gly482 به طور کلی میتوان گفت که افزایش فراوانی آلل
که  میشود   1a-PGC بیشتر  بیان  باعث     PPARGC1A در 
درنتیجه آن از طریق سینالیگ هایی که در بالا توضیح داده شد 
ژنتیکی  عامل  و یک  هوازی می شود  افزایش ظرفیت  باعث 
مفید در ورزشکاران استقامتی است . آللser482 همچنین با 
دیابت نوع a در ارتباط است زیرا حاملان ser482  دارای سطوح 
 Ser482 هستند و فراوانی آلل LDLبالاتری از تری گلیسرید و
حاملان  ser482در  بنابراین  شد.  مشاهده  دیابتی  بیماران  در 
 .)33،34،35( هستند   a نوع  دیابت  نسبی  خطر  معرض 
مطالعات نشان می دهد که تغییر Gly به Ser در موقعیت 482 
 MEF2 میشود.   MEF2c کمتر  اتصال  باعث   1a-PGC در 
گلوکز  نقل  و  حمل  در  مهمی  نقش  که  است  رونویسی  فاکتور 
 MEF2 به طور خاصی به MEF2c .در عضلات اسکلتی دارد
که به پروموتر GLUT4 متصل است می چسبد و باعث فعال 
شدن Glut4  می شود تا برداشت گلوکز را افزایش دهد)36(. 
می  نشان    Glut4 پروتئین  عملکرد  تحلیل  و  تجزیه  اگرچه 
برای  اما  است  ضروری   Glut4 بیان  برای   MEF2 که  دهد 
حاملان  در  بنابراین   ،)37( نیست  کافی   Glut4 طبیعی  بیان 
Ser چون فعال شدن Glut4 کاهش میابد و که نتیجه ی آن 

کاهش برداشت گلوکز و افزایش قند خون و مقاومت به انسولین 
می باشد. که احتمال مبتلا شدن به دیابت نوع a افزایش می 

یابد )شکل2(
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ــیــــســــم، پــلــی  ــــی نـــقـــش دیــــمــــورفــ ــــررسـ بـ
ــــل مـــحـــیـــطـــی بــر  ــــوامـ مـــورفـــیـــســـم و عـ
بــیــوژنــز مــیــتــوکــنــدریــایــی در پــاســخ به 

فعالیت های ورزشی

افسانه  جمالی1، حمید آقا علی نژاد2
1-دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

2-دانشیار گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

چکیده
میتوکندری به عنوان یک اندامک حیاتی جهت بازسازی انرژی در بدن 
در نظر گرفته می شود. عوامل مختلفی بر عملکرد میتوکندری اثرگذار هستند 
از جمله: دیمورفیسم، پلی مورفیسم و عوامل محیطی همچون سرما، گرما و 
ارتفاع. دیمورفیسم جنسی فرایندهای بیولوژیکی میتوکندری،  شامل تفاوت 
ها  هورمون  معرض  در  گرفتن  قرار  تاثیر  تحت  جنسی،  های  کروموزوم  در 
دردوران زندگی و مکانیسم های اپی ژنتیکی است. همچنین، توالی خاصی 
فرق  فرد  دو  بین  می‌تواند  کوچک(  )مقیاس   DNA ویژه  ناحیه  یک  از 
باقی  مشابه  بزرگ(  )مقیاس  ژن  ناحیه  کلی  ساختار  درحالی‌که  باشد  داشته 
فعالیت  به خصوص  فعالیت های ورزشی  به دنبال  این،  بر  می ماند. علاوه 
های استقامتی، سازگاری های مختلفی در سطح سلول ها و اندامک هایی 
دهد.  می  رخ  ساختاری  هم  و  محتوایی  لحاظ  به  هم  میتوکندری  همچون 
به  توجه  با  فعالیت ورزشی  به  میتوکندری  پاسخ  که  اند  داده  نشان  مطالعات 
موضوع دیمورفیسم و پلی مورفیسم و انواع شرایط محیطی، متفاوت است 

که در این مطالعه به بررسی این تفاوت ها پرداخته خواهد شد. 

محیطی،  عوامل  مورفیسم،  پلی  دیمورفیسم،  کلیدی:  واژگان 
فعالیت ورزشی، بیوژنز میتوکندری

دیمورفیسم جنسی و بیوژنز میتوکندریایی
دیمورفیسم جنسی در ویژگی های آناتومیکی، فیزیولوژیکی و رفتاری 
ویژه گونه انسان و در نتیجه عوامل ژنتیکی، هورمونی و محیطی بوده است. 
جنسی  دیمورفیسم  تابع  نیز  اکسیداتیو  استرس  و  میتوکندریایی  بیوانرژتیک 

است. 

شکل1. میتوکندری در مرکز اختلالات عصبی، متابولیکی، قلبی- عروقی و سالمندی 

قرار دارد؛ دیمورفیسم جنسی این بیماری ها شامل ویژگی های تابع جنسیت 

میتوکندری مربوط به هر بافت است.

میتوکندری به عنوان یک اندامک مستحکم با ویژگی های 
دیمورفیسم  به جنسیت شناخته می شود )جدول1(.  منحصر 
در  تفاوت  شامل  میتوکندری  بیولوژیکی  فرایندهای  جنسی 
معرض  در  گرفتن  قرار  تاثیر  تحت  جنسی،  های  کروموزوم 
ژنتیکی  اپی  های  مکانیسم  و  زندگی  دردوران  ها  هورمون 
از  آشکاری  جنسیت  به  مخصوص  رفتار  میتوکندری  است. 
خود نشان می دهد زیرا به طور منحصر به فرد از مادر به ارث 
می رسد و اثرات مختلفی از خود نشان می دهد. مواد ژنتیکی 
نامتقارنی  صورت  به     X کروموزوم  و  میتوکندریایی  ژنوم  در 
مسیر  طی  که  طوری  به  است  رسیده  ارث  به  پستانداران  در 
تکاملی، این ژن ها زمان بیشتری برای پدیده انتخاب در زنان 
صرف شده و در نتیجه انتظار می رود تا عملکرد بهینه شده ای 

در زنان نسبت به مردان داشته باشد.
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جدول1.  ویژگی های مخصوص به جنسیت میتوکندری در بافت های مختلف
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تفاوت های اساسی جنسی در عملکرد تنفسی 
میتوکندری

در  میتوکندریایی  اکسیداتیو  ظرفیت  جنسی  دیمورفیسم 
بافت های مختلفی گزارش شده است. در کبد، تنفس تحریک 
میتوکندری  در  کاردیولپین  و  پروتون  ADP، محتوای  با  شده 
های  رت  مغزی  های  در شریان  است.  مردان  از  بیشتر  زنان 
پروتون،  نشت   ،ATP تولید  بیشینه،  و  پایه  تنفس  بزرگ، 
مردان  از  بالاتر  زنان  میتوکندری  در  ذخیره  تنفسی  ظرفیت 
گزارش شده است. در مغز موش،NADH مرتبط با تنفس در 
زنان مستقل از چرخه تولید مثل نسبت به مردان بیشتر است. 
انتقال الکترون  میتوکندری مغز جوندگان ماده فعالیت زنجیره 
این  دارند.  بیشتری  عملکردی  های  ظرفیت  و   ATPتولید و 
جوندگان  مغز  میتوکندری  در  جنس  به  مخصوص  فعالیت 
ای  فعالیته  همچنین،  کند.  می  صدق  نیز  ها  انسان  مورد  در 
ردوکتاز  و  دهیدروژناز  سوکسینات  سنتاز،  سیترات  های  آنزیم 
به طور معنی داری در مغز زنان نسبت به مردان بیشتر است. 
چربی  بافت  در  میتوکندری  عملکرد  در  جنسی  دیمورفیسم 
نیز دیده شده است  اسکلتی رت ها  قهوه ای، سفید و عضله 
به  نسبت  بیشتری  میتوکندریایی  عملکرد  زنان  که  نحوی  به 
های  رت  اسکلتی  عضله  میتوکندری  کند.  می  ارائه  مردان 
ماده محتوای DNA و پروتئین میتوکندریایی، سطح پروتئین 
TFAM، ساختار و فعالیت مربوط به فسفریلاسیون اکسیداتیو 

و فعالیت گلوتاتیون بیشتری نسبت به جنس نر دارند. محتوای 
میتوکندریایی سلول های قلبی رت های ماده کمتر است اما این 
میتوکندری ها کارآمدتر و متفاوت تر از میتوکندری های جنس 
کاردیولپین  محتوای  و  مصرفی  اکسیژن  میزان  باشد.  می  نر 
میتوکندری رت های نر و ماده با هم تفاوتی ندارند. میتوکندری 
های زیر سارکولمایی و بین تارچه ای در هر دو جنس، میزان 
با  عملکرد تنفسی یکسانی داشته و تنها تنفس تحریک شده 
گلوتامات- مالات در جنس ماده کمتر از جنس نر است، اگرچه 
نسبت ADP به O بالایی دارند. این نتایج نشان می دهند که 
با وجود اینکه بافت قلب رت های ماده، محتوای میتوکندری 
کمتری نسبت رت های نر دارند اما فعالیت تخصصی بیشتر و 

ظرفیت تنفسی مشابهی در دو جنس وجود دارد. 
تکیه  لیپید  و  کربوهیدرات  سوبسترای  دو  به  میتوکندری 
دارد. عضله اسکلتی زنان محتوای لیپید درون سلولی بیشتری 
در  چرب  اسیدهای  مصرف  ارجحیت  دارند.  مردان  به  نسبت 
هنگام  نرها  با  مقایسه  در  ماده  های  موش  قلبی  های  سلول 
اینکه  با وجود  فعالیت ورزشی مشاهده شده است. همچنین، 
لیپید  مصرف  ترجیحا  ماده  های  موش  مغزی  های  سلول 
بیشتری دارند با این حال موش های نر بیشتر تکیه بر مصرف 
پروتئین دارند. به طورکلی، میتوکندری زنان مصرف لیپیدی و 

ظرفیت استقامتی بیشتری نسبت به نرها دارند.

دیمورفیسم جنسی و استرس اکسیداتیو
در سلول های که ظرفیت اکسیداتیو بالایی دارند مانند سلول 
های قلبی، عضله اسکلتی و عصبی؛ میتوکندری ها منبع اصلی 
تولید رادیکال های آزاد بوده و هدف مستقیم اثرات زیان آور 
آن ها هستند. گونه های فعال اکسیژن به ساختار میتوکندری 
تولید شوند می  به صورت مزمن  که  در صورتی  و  گذاشته  اثر 
توانند موجب جهشmtDNA شوند. رت های ماده نسبت به 
های  آنزیم  برند.  می  رنج  کمتری  اکسیداسیونی  آسیب  از  نر، 
مربوط به کمپلکس های زنجیره انتقال الکترون در میتوکندری 
زنان در مقایسه با مردان فعالیت بیشتری دارند. در مطالعه ای 
 C مشخص شد که میزان محتوای پروتئین سیتوکروم اکسیداز
اکسیداتیو  استرس  است.  بوده  نر  از  بیشتر  ماده  های  رت  در 
مشاهده شده در میتوکندری سلول های مغزی موش ها و رت 
های ماده کمتر از نرهاست. تولید پراکسیداز میتوکندریایی در 
سلول های کبدی رت های ماده نصف مقدار آن در جنس نر 
است در حالی که محتوای آنزیم های آنتی اکسیدانی بیشتری 
دارند. دلیل این موضوع، بیان و فعالیت بیشتر Mn-SOD و 
گلوتاتیون پراکسیداز در جنس ماده می باشد که منجر به آسیب 
اکسیداتیو کمتر به اجزاء میتوکندریایی در این جنس می شود. 
همچنین، با اینکه سلول های قلبی رت های ماده میتوکندری 
های  گیرنده  دارند.  نیز  کمتری   ROS تولید  اما  دارند  کمتری 
استروژنی و آبشار سیگنالینگ آنها در کنترل بیان آنزیم های 
آنتی اکسیدانی نقش دارد. بنابراین، حداقل در مورد مغز، کبد 
و قلب؛ میتوکندری زنان ROS کمتر تولید نموده و دفاع آنتی 

اکسیدانی بیشتری نسبت به مردان دارند.

انتقالی  منافذ  باز شدن  و  کلسیم  به  حساسیت 
میتوکندری

میتوکندری،  توسط  کلسیم  حمل  و  اکسیداتیو  استرس 
منافذ  شدن  باز  دارد.  سلولی  سرنوشت  در  را  نقش  مهمترین 
انتقالی میتوکندری وابسته به کلسیم و گونه های فعال اکسیژن 
 ATP سنتز  بر  آن  مضر  عواقب  و  میتوکندری  تورم  به  منجر 
شده که نقش اساسی در هموستاز و مرگ سلولی دارد. ظرفیت 
به  وابسته  کلسیم  حد  از  بیش  ورود  کنترل  برای  میتوکندری 
شیب  طول  در  کلسیم  خروج  و  ورود  های  مکانیسم  تعادل 
برداشت  ظرفیت  ماده  موش  مغز   در  است.  الکتروشیمیایی 
کلسیم میتوکندری کمتر از جنس نر است در حالی که ظرفیت 
احتباس کلسیم میتوکندریایی در سلول های قلبی موش های 

ماده بیشتر از نرها بوده است.
در  مهم  عامل  یک  میتوکندریایی  کلسیم  بار  اضافه 
تشخیص ایسکمی قلبی و آسیب مربوط به خونرسانی مجدد 
در نظر گرفته می شود. میتوکندری سلول های قلبی رت های 
ماده مقاومت بیشتری هم از لحاظ اندازه و هم از لحاظ سرعت 
احتباس میتوکندریایی حین غلظت های بالای کلسیم دارند. در 
غلظت های فیزیولوژیکی، استروژن از میتوکندری سلول های 
قلبی در مقابل رهایش سیتوکرومC هنگام غلظت بالای کلسیم 

بر 
ی 

یط
مح

ل 
وام

و ع
م 

یس
ورف

ی م
، پل

سم
رفی

مو
 دی

ش
 نق

سی
رر

ب
شی

ورز
ی 

ها
ت 

عالی
ه ف

خ ب
اس

ر پ
ی د

یای
در

وکن
میت

نز 
وژ

بی



39

فصلنامه

پاییز 1397
شمـاره پنجم 

محافظت می کند. بنابراین، میتوکندری زنان اضافه بار کلسیم 
را بهتر تحمل می کند تا در مقابل ایسکمی و خونرسانی مجدد 

آسیب کمتری ببیند.

نقش استروژن و گیرنده آن در بیوژنز میتوکندری
استروژن با فعال کردن MAP-K و به دنبال آن NFKb؛ 
بیان آنزیم های آنتی اکسیدانی مانند GPX و SOD را افزایش 
می دهد. استروژن یک هورمون چربی دوست بوده که منجر به 
تعدیل سیالیت غشا و افزایش کارآیی زنجیره تنفسی، افزایش 
پتانسیل غشا و کاهش تولید پراکسید هیدروژن می شود. 17 بتا 
استرادیول بیان ژن ها و پروتئین های مخصوص میتوکندری 
کنترل کننده بیوژنز میتوکندری را فعال می کند. گیرنده استروژن 
 mtDNA میتوکندری در بیان DNA ممکن است با تصال به
مشارکت  استروژن  واسطه  با  تنفسی  زنجیره  های  پروتئین  و 
کند. استروژن و گیرنده ای استروژن، بیوژنز میتوکندریایی در 
بافت ها را به طور خاص فعال می کند. استروژن، بیان عوامل 
میتوکندری؛  بیوژنز  و  انرژی  متابولیسم  کننده  تنظیم  اصلی 
PGC-1 و مکانیسم های پایین دست آن را افزایش می دهد. 

این فرایند توسط گیرنده استروژنی و از طریق عناصر واکنشی 
استروژن حاضر در پروموتر فاکتور تنفس هسته ای انجام شود. 
رونویسی   A عامل  با  استروژن  های  گیرنده  تعامل  استروژن 
تحریک  و  میتوکندری  در  موجود  عوامل  دیگر  و  میتوکندری 
DNA میتوکندری را تحریک می کند )شکل2(.  بیان  کننده 
این فرایند در عضله اسکلتی و کبد زنان بیشتر از مردان است در 
حالی که در عضله قلبی مشابه مردان است. استروژن محرک 
پایدارکننده  آزاد و  بیوژنز میتوکندریایی، کاهنده تولید رادیکال 
و عضله  ای  قهوه  و  بافت چربی سفید  در  میتوکندری  ساختار 

اسکلتی است.
عملکرد  و  ساختار  بر  مــردانــه  هــای  هــورمــون  ــرات  اث
ساختار  و  ترکیب  است.  شده  مشخص  کمتر  میتوکندریایی 
مختلف  های  بافت  در  میتوکندری  جنسیت  به  مخصوص 
همچون: کبد، چربی، نورون هاف مغز، عضله اسکلتی و قلبی 
با درجه های مختلف دیده شده است. ویژگی های مخصوص 
مخصوص  فعالیت  و  محتوا  شامل:  میتوکندری  جنسیت  به 
میتوکندریایی،  غشاهای  فسفولیپیدی  محتوای  پروتئین، 
فسفریلاسیون  اکسیدانتی،  آنتی  و  اکسیدانتی  های  ظرفیت 

اکسیداتیو و ظرفیت احتباس کلسیم می باشد )1(.

شکل2. مکانیسم اثر استروژن بر بیوژنز میتوکندری بافت های مختلف

نقش دیمورفیسم جنسی بیوژنز میتوکندری در 
پاسخ به تمرینات ورزشی

سازگاری  ورزشـــی،  تمرین  سودمند  نتایج  از  یکی 
از برجسته ترین  میتوکندری های عضله اسکلتی است. یکی 
متابولیسم  تنظیمی  بیش  ورزشی،  تمرینات  از  ناشی  تغییرات 
انرژی میتوکندری همراه با افزایش بیوژنز میتوکندری، ظرفیت 
متوسط  سطوح  است.  عضله  انقباض  کارآیی  و  اکسیداتیو 
ورزشی  تمرین  از  ناشی  تغییرات عضلانی  آزاد،  رادیکال های 
حساس  رونویسی  مسیرهای  طریق  از  ژن  بیان  تعدیل  با  را 
رادیکال  یا متوسط  کند. مقدار کم  تنظیم می  اکسیداسیون  به 
های آزاد، دفاع آنتی اکسیدانی را تنظیم مثبت نموده در حالی 
ایجاد  با  و  مهار  را  اکسیدانی  آنتی  دفاع  آن،  بیشتر  مقدار  که 
استرس اکسیداتیو منجر به آسیب سلولی می شود. ارتباط بین 
متابولیسم انرژی میتوکندری و رادیکال های آزاد به خصوص 
در رابطه با ورزش به خوبی روشن نشده است. این مکانیسم ها 
معمولا به صورت مجزا مطالعه شده اند و نتایج به پارامترهای 
مختلفی از جمله: پروتکل ورزشی، گونه حیوانات، سن و بافت 
مورد مطالعه بستگی دارد. در رابطه با استرس اکسیداتیو ناشی 
و  انسان  در  جنسیتی  تفاوت  که  شده  داده  نشان  ورزش،  از 
حیوان وجود دارد. در مطالعه ای که رت های نژاد ویستار هفته 
ای 5 جلسه به مدت6 هفته،60 دقیقه تمرین شنا  انجام می 
دادند، پراکسیداسیون لیپید در بافت عضله جنس ماده کاهش 
یافت در حالی که در جنس نر هیچ تفاوتی دیده نشد. در مطالعه 
حداکثر  درصد   70 شدت  با  دویدن  تمرین  دقیقه  دیگری،60 
؛ عملکرد  به مدت 6 هفته  در هفته  روز  اکسیژن مصرفی، 5 
میتوکندری و حساسیت میتوکندری به رادیکال آزاد را در عضله 
اسکلتی رت های نر بهبود داد. اخیرا طی مطالعه ای، جنس 
های نر و ماده رت ها به مدت 60 دقیقه با شدت 60-70 درصد 
هفته   6 مدت  به  درهفته  بار   5 شان،  هوازی  سرعت  حداکثر 
دویدند. نتایج نشان داد که ظرفیت اکسیداسیونی میتوکندری در 
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هر دو جنس متعاقب تمرین ورزشی بهبود یافت به طوری که 
در جنس نر این موضوع آشکارتر دیده شد و همچنین مقاومت 
به  اکسیدانی  آنتی  پاسخ  و  اکسیداتیو  استرس  به  میتوکندری 

دلیل همورمون استروژن در جنس ماده بیشتر بود.
نتایج مطالعات مختلف نشان می دهد که تمرین ورزشی در 
اما منجر به مقاومت  عملکرد میتوکندریایی زنان تاثیر نداشته 
مردان  در  آزاد  رادیکال های  به  اکسیداتیو  بهتر فسفریلاسیون 
می شود. احتمالا آنتی اکسیدان های غیرآنزیمی در محافظت 
اکسیداتیو در رت های تمرین کرده نقش دارند زیرا سطح آنتی 
از  کمتر  کرده  تمرین  های  رت  در  غیرآنزیمی  های  اکسیدان 
تمرین نکرده هاست. در زنان، عدم تغییر در حالت عملکردی 
اثر  با  احتمالا  ورزشی  تمرین  از  پس   ROS به  میتوکندری 
محافظتی استروژن و یا با آنتی اکسیدان های غیرآنزیمی مثل 

ویتامین ها و یا احیای گلوتاتیون ارتباط دارد )2(.
بیوژنز  بر   SIT تمرینات  بررسی  به  که  ای  مطالعه  در 
بودند، طی یک هفته  پرداخته  .و مردان  زنان  در  میتوکندری 
قبل از شروع پروتکل تمرینی آزمودنی ها روزانه 3 بار به اندازه 
با  هفته  سه  و طی  کردند  مصرف  اکسید  دتریم  لیتر  میلی   50
تعداد جلسات 3 روز در هفته تمرین SIT ، 4-8 تکرار 30 ثانیه 
ای با تناوب های 4 دقیقه ای  جهت ریکاوری فعال انجام شد 
لیتر   میلی   50 اندازه  به  اکسید  دتریم  بار   2 روزانه  همزمان  و 
مصرف شد. نتایج نسان داد که پروتئین های مربوط به بیوژنز 

میتوکندری در مردان بیشتر از زنان بود )3(.

پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی ژن های مرتبط 
تا  ناپذیری  تمرین  از  میتوکندری:  بیوژنز  با 

نخبگی
DNA در بین همه  علی رغم اینکه مقیاس های بزرگ1 
انسان های سالم یکسان در نظر گرفته می‌شود، تغییرات کم در 
مقیاس های کوچک2 توالی DNA انسان، در آناتومی منحصر 
دارند.  مشارکت  بودن  بیماری  مستعد  و  فیزیولوژی  فرد،  به 
واریانت های ژنتیکی به‌طور دائم هم در سلول‌های جنسی و 
این  از  بسیاری  می‌شوند.  ایجاد  سوماتیک  سلول‌های  در  هم 
واریانت ها تعمیر و برخی دیگر از این واریانت ها می‌توانند برای 
سلول مرگ بار باشند. با این وجود گاهی اوقات یک واریانت 
می‌تواند تأثیرات خنثی داشته باشد و یا حتی بیانگر یک مزیت 
انتخابی3 باشد. واریانت های توالی DNA می‌توانند در سطوح 
مختلف از دامنه ای شامل یک تک نوکلئوتید تا یک کروموزوم 
کامل را در بر بگیرند. ساده ترین نوع تغییر، جهش نقطه ای 
شامل  انسان  ژنوم  است.  باز  تک  یک  تغییر  شامل  که  است 
چندین میلیون 4SNP است که در آن دو باز نوکلئوتید مختلف 
DNA به جای  به‌طور معمول در یک جایگاه خاص از توالی 
ناحیه  از یک  توالی خاصی  بنابراین،  یافت می‌شوند؛  باز  یک 
ویژه DNA )مقیاس کوچک( می‌تواند بین دو فرد فرق داشته 
بزرگ( مشابه  ناحیه ژن )مقیاس  باشد درحالی‌که ساختار کلی 

باقی می ماند.

1 Macro scale
2 Micro scale
3 Selective advantage
4 Single-nucleotide polymorphism
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DNA جدول 2-1( انواع رایج تغییرات در توالی

ژنوتیپ های ممکنآللمثال اجزا DNA – کپی 1 و 2 کروموزومنوع واریانت

پلی مورفیسم تک 
)SNP( نوکلئوتیدی

ACT GGT CAT GCA ATT CCT GAT

ACT GGT CAT GAA ATT CCT GAT
A و  CC/C; C/A; A/A

پلی مورفیسم حذف/
اضافه

ACT GGT CAT GCA ATT CCT GAT

ACT GGT CAT G-- ATT CCT GAT
)D( و حذف )I( اضافهI/I; I/D;D/D

تکرار پشت سرهم 
نوکلئوتید متغیر 

)VNTR(

ACT GGT CAT GCA CAG CAG

ATT CCT GAT

 ACT GGT CAT GCA CAG CAG
CAG CAG CAG ATT CCT GAT

تعدادی از توالی های 
CAG )2 تا 5 نشان 
داده شده است( تعداد 
متغیر در بین افراد زیاد

امکان بالا، منعکس 
کننده تعداد زیادی 

از تکرارها

تنوع تعداد کپی 
)CNV(

 ACT GGT CAT (GCA … AAA)
(GCA … AAA) ATT CCT GAT

 ACT GGT CAT (GCA … AAA) ---
… --- ATT CCT GAT

امکان اتفاق اجزا 
بزرگ در کپی های 

چندگانه)1000bp  تا 5 
Mb(، یا حذف شده

امکان چندگانه، 
منعکس کننده 
تعداد دوبرابر یا 
فقدان )حذف(
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های  برچسب  ژنی،  مورفیسم  پلی  گذاری  نام  به  توجه  با 
SNP عموما شامل دو آلل حاضر در یک جا همراه با شماره ای 

که موقعیت خاص نوکلئوتید را نشان می دهد )به عنوان مثال 
A57T( می شود. جزئیات بیشتر، که عموما در گزارش های 

اولیه SNP وجود دارد برای تایید جایگاه خاص مورد نیاز است 
مورفیسم  پلی  غیره(.  و  دو  شماره  اگزون  در  مثال  عنوان  )به 
های حذف و اضافه رویه مشابهی را دنبال می کنند با برچسب 
های I و D که نشانگر آلل ها هستند. زمانی که این SNP ها 
به  ممکن  آمینه  اسید  دو  سپس  هستند  معنی  بی  یا  معنی  بد 
صورت اختصار هستند )به اختصار یک یا سه حرف( با شماره 
)به  است  خاص  آمینه  اسید  آن  جایگاه  نشانگر  که  برچسبی 
عنوان مثال Arg158Cys یا R577X(. عمده پلی مورفیسم 
ها اکنون در پایگاه های داده تغییرات ژنی فهرست شده اند )به 
عنوان مثال،  Entrez SNP یاdbSNP ( و با "SNP مرجع" 
یابی  دست  برای  تحقیق  اجازه  که   "rs" های  شماره  یا  ویژه 
پلی  پیرامون   DNA توالی  مورد  در  بیشتر  اطلاعات جزئی  به 
مورفیسم، موقعیت نوکلئوتید، حضور آلل ها و جزئیات بیشتر با 
توجه به مطالعات مرتبط با آن واریانت خاص را می دهد )4(.

در   1a-PGC ژن  انواع  بررسی  به  که  ای  مطالعه  طی 
ورزشکاران استقامتی نخبه چینی پرداخته بودند، مشاهده شد 
که ارتباط معنی داری بین پلی مورفیسم های تک نوکلئوتیدی 

ژن 1a-PGC و نخبگی این ورزشکاران وجود نداشت )5(. 
های  مورفیسم  پلی  بین  تعامل  بررسی  به  ای  مطالعه  در 
تک نوکلئوتیدی و ژن  فاکتور تنفسی هسته ای پرداخته بودند، 
 C/T و A/C دریافتند که پلی مورفیسم های تک نوکلئوتیدی
این ژن به طور مجزا یا ترکیبی با عملکرد ورزشکاران استقامتی 

نخبه ارتباط دارد )6(.
 1a-PGC ژن  که  شده  ثابت  ها  انسان  و  جوندگان  در 
همچنین  و  کنو  فنوتیپ  به  عضلانی  تارهای  تغییر  تنظیم  در 
به دنبال فعالیت ورزشی  آتروفی عضلانی  محافظت در مقابل 
و  کربوهیدرات  متابولیسم   ،  1a-PGC فعالسازی  دارد.  نقش 
چربی را تنظیم می کند و با افزایش فعالیت میتوکندری از طریق 
اکسیداسیون  ظرفیت   TFAM و   NRF1a2 مثبت  تنظیم 
تارهای عضلانی را بهبود می دهد. 1a-PGC ژن های مربوط 
از  بیش  بیان  کند.  می  تنظیم  نیز  را  عضله  تار  نوع  تعیین  به 
افزایش می دهد.  را  نوع یک  تارهای  نسبت   ،1a-PGC حد 
در انسان، ژن  1a-PGC انواع مختلفی که در یک نوکلئوتید 
متفاوت هستند، وجود دارد.  یکی از این پلی مورفیسم های 
این  رسد  می  نظر  به  است.   Gly482ser،نوکلئوتید تک 
واریانت از این ژن در ورزشکاران استقامتی کمتر از افراد تمرین 
هستند،  مورفیسم  پلی  این  دارای  که  افرادی  باشد.  نکرده 
دارند. در  بیشتری  انسولین و کلسترول کم چگال  به  مقاومت 
واقع افراد حامل این پلی مورفیسم آمادگی قلبی- تنفسی کم، 
دارند.  بالایی  دو  نوع  دیابت  و  متابولیک  سندرم  به  ابتلا  خطر 
همچنین، افراد حامل این پلی مورفیسم تمرین پذیری کمتری 
 mtDNA که نقش کلیدی در رونویسی TFAM دارند و بیان

روز در هفته  تواتر 3  با  کند. طی 10 هفته  را مختل می  دارد 
تمرین استقامتی دوچرخه سواری به مدت 60 دقیقه با شدت 
ناقل   1a-PGC ژن  که  شد  مشاهده   ،VO2peak%90-%70
به  تند  عضلانی  تار  شکل  تغییر  عدم  به  منجر   Gly482ser

کند شد در حالی که دیگر متغیرها مانند بستر مویرگی، تراکم 
محتوای  و  میتوکندریایی  های  آنزیم  فعالیت  میتوکندریایی، 

لیپید درون سلول های عضلانی به تمرین پاسخ دادند )7(. 
پلی  میزان  چه  هر  شد  مشخص  دیگری  مطالعه  در 
ژنوتیپ  و  کم    PPARGC1Aنوکلئوتیدی ژن مورفیسم تک 
توانایی  بودن  بالا  احتمال  باشد،  بیشتر   PPARa ژن   GG

عملکرد استقامتی فرد بیشتر می باشد )8(.
ارتباط  دهنده  نشان  که  دارند  وجود  همسویی  های  یافته 
استقامتی  های  ورزش  با   PPARA ژن   G/C مورفیسم  پلی 
هستند. همچنین، یافته ها نشان می دهند که آلل G با افزایش 
اکسیداسیون اسیدچرب و افزایش نسبت تارهای کندتنش نوع 
تارها در  این  ارتباط دارد به طوری که  یک در عضله اسکلتی 
کارآیی  با  اکسیژن  مصرف  مداوم،  ورزشی  های  فعالیت  حین 
بیشتری  یک  نوع  تار  استقامتی،  ورزشکاران  دارند.  بیشتری 
نسبت به تار نوع دو دارند تا بتوانند به صورت مداوم طی یک 
زمان طولانی، انقباض عضلانی خود را حفظ کند. آلل GG با 

مقدار بالای نبض اکسیژن ارتباط دارد )9(.
 PPARGC1A- سنتز میتوکندریایی به ترتیب توسط مسیر
NRF-TFAM تحریک می شود. طی بررسی که بر این ژن 

گرفت  صورت  قفقازی  نخبه  استقامتی  ورزشکاران  روی  ها 
 NRF2 مشخص شد که پلی مورفیسم های تک نوکلئوتیدی
 C/T، PPARA G/C،  A/G ، NRF2  A/C،NRF2
پروفایل   PPARD c294T، PPARGC1A Gly482ser

ورزشکاران  و  کنترل  گروه  به  نسبت  افراد  این  ژنیکی  پلی 
مورفیسم های تک  پلی  این  درصد  اما  قدرتی محسوب شود 

نوکلئوتیدی در این جمعیت ها بسیار محدود بود )10(. 

تاثیر شرایط اقلیمی بر بیوژنز میتوکندری
هنگام قرارگیری در معرض سرمای با دمای 4 درجه سانتی 
چربی  بافت  و  اسکلتی  عضله  در   1a-PGC ژن  بیان   گراد، 
به دلیل فعالسازی سیستم  احتمالا  القاء می گردد که  قهوه ای 
عصبی سمپاتیک و پاسخ به تحریک گیرنده های بتاآدرنرژیک 
می شود  بیان  عادی  غیر  طور  به   1a-PGC که  زمانی  باشد. 
به مسیر  و چندین ژن مربوط   UCP1 بیان افزایش  به  منجر 
و 4 سیتوکروم  زیرواحدهای 2  اکسیداتیو شامل  فسفریلاسیئن 
شدن  برابر  دو  همچنین  و  سنتاز   ATP و   COX اکسیداز   C
محتوای DNA میتوکندری می شود. در واقع سرما با تحریک 
سیستم عصبی سمپاتیک منجر به رهایش نوراپی نفرین می 
قرار  هدف  را  بتاآدرنرژیک  های  گیرنده  نفرین،  نوراپی  شود. 
با افزایش میزانcAMP درون سلولی، بیان  داده و در نتیجه 
زیرواحدهای  بیان   ،1a-PGC کند.  می  القاء  را   1a-PGC
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 NRFs بیان  القاء  طریق  از  را   mtTFA و  تنفسی  زنجیره 
افزایش می دهد. سپس mtTFA به داخل میتوکندری منتقل 
را  میتوکندری    DNA رونویسی  و  بیان  مستقیما  و  شود  می 

فعال می کند )شکل3(؛ )11(. 
در مطالعه ای پس از هر جلسه )3جلسه در هفته( تمرین 
از  یکی  ها  آزمودنی  هفته(،   4 مدت  )به  استقامتی  ورزشی 
مدت  به  گراد  سانتی  درجه  دمای 10  با  آب  در  را  خود  پاهای 
کنترل در  به عنوان  را  پای دیگر  و  15 دقیقه نگه می داشتند 
نظر می گرفتند. مشاهده شد که اکسیژن مصرفی اوج و سرعت 
 %5.9 ترتیب  به  ورزش  و  کنترل  گروه  در  ها  آزمودنی  دویدن 
میزان  ورزش،  گروه  در  همچنین  یافت.  افزایش   %6.2 و 
 A و فسفریلاسیون آن، فسفریلاسیون استیل کوآنزیم AMPK

و  دهیدروژناز   A کوآنزیم  اسیل  بتا 3 هیدروکسی  کربوکسیلاز، 
پروتئین های مربوط به کمپلکس های 1 و 3 افزایش یافت. 
افزایش   PPRAα و   1a، P38-PGC پروتئین  همچنین 
یافت. در حالی که تفاوتی در پروتئین های کمپلکس 2، 4 و 5 

و آنزیم های میتوکندریایی بین گروه ها دیده نشد )12(.
ها(  )موش  پژوهش  های  آزمودنی  دیگری،  مطالعه  در 
به 4 گروه کنترل )غوطه وری در دمای23 و 24 درجه سانتی 
گراد( و گروه ورزش)شنا در دمای 24 و 34 درجه سانتی گراد( 
تقسیم شدند. آزمودنی ها 8 هفته با تواتر 5 بار در هفته به مدت 
افزایش  از  نشان  نتایج  دادند.  انجام  را  پروتکل  30-60 دقیقه 
بیان ژن 1a-PGC در گروهی که در آب سرد غوطه ور بودند 
و ژن Tfam در گروهی که ورزش کرده بودند داشت. در بافت 
چربی، بیان ژن های مرتبط با بیوژنز میتوکندری بین ورزش 

و قرارگیری در معرض هوای سرد اثر تعاملی دیده شد )13(.

شکل3. مکانیسم اثر سرما بر بیوژنز میتوکندریایی

محیط گرم
از  شده  فعال   HSF1 گرمایی،  استرس  به  پاسخ  در 
سیتوزول به هسته منقل می شود. HSF1 فعال شده به توالی 
خاص از ناحیه پروموتوری DNA (HSE( متصل می شود و 
منجر به بیان ژن های مربوط به پروتئین های شوک گرمایی به 
خصوص HSP72 می شود. همچنین HSF1 می تواند بیان 
 AMPK، MAPK، CAMK 1 از طریق مسیرهایa-PGC

و  mTORC به طور مثبت تنظیم می کند )14(.
روی  دویدن  دقیقه   30 از  پس  بلافاصله  ای  مطالعه  در 
با تواتر 5 روز در هفته به  بر دقیقه  با سرعت 25 متر  تردمیل 
مدت 3 هفته، آزمودنی ها در محفظه گرم با حرارت 40 درجه 
داد  نشان  نتایج  گرفتند.  قرار  دقیقه   30 مدت  به  گراد  سانتی 
استقامتی،  تمرین  از  بلافاصله پس  گرم  گرفتن در محیط  قرار 
با فسفریلاسیون AMPK استرس گرمایی کل بدن افزایش 

می یابد )15(.

شکل4. مکانیسم اثر گرما بر بیوژنز میتوکندریایی

محیط مرتفع )هیپوکسی(
مطالعات متعددی نشان داده اند که سکونت طولانی مدت 
در ارتفاع بیش از 5500 متر منجر به کاهش تعداد میتوکندری 
های عضله اسکلتی به ویژه میتوکندری های زیرسارکولمایی، 
های  پروتئین  بیان  و  اکسیداتیو  های  آنزیم  فعالیت  کاهش 
به  شده  ایجاد  سلولی  پاسخ  گردد.  می  میتوکندری  به  مربوط 
HIFα-( هیپوکسی  القایی  عوامل  توسط  هیپوکسی،  دنبال 
اریتروپویتین  بیان  مذکور،  عوامل  شود.  می  کنترل   )HIFβ
)EPO( و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی )VEGF( را افزایش 
شود  می   BNIP3 بیان  به  منجر   HIF همچنین  دهند.  می 
میتوکندری های موجود  تعداد  نهایت  در  میتوفاژی  القاء  با  که 
-PGC بیان  کاهش  با   HIF،عــلاوه به  دهد.  می  کاهش  را 
نقش  مرتفع  محیط  در  میتوکندریایی  چگالی  افت  در  نیز   1α
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دارد. همچنین در ارتفاع زیاد، تولید پروتئین های جفت نشده 
)UCPs (به دلیل کم شدن تعداد میتوکندری ها افت می کند 
می  محسوب  بیوژنز  برای  تحریکی  عامل  خود   UCPs زیرا 

شوند )شکل5(؛ )16(. 

شکل 5. مکانیسم احتمالی در نظر گرفته شده برای تنظیم تراکم میتوکندری به 

هیپوکسی در ارتفاع زیاد

در مطالعه ای جهت آشناسازی و ایجاد سازگاری به فعالیت 
روی  هفته  در  روز   5 تواتر  با  هفته   2 ها  آزمودنی  ورزشی، 
تردمیل دویدند. سپس 2 هفته با تواتر 5 روز در هفته به مدت 
35 دقیقه با سرعت 45 سانتی متر بر ثانیه؛ رت ها روی روی 
فعالیت  ها  آزمودنی  سازگاری،  مرحله  از  بعد  دویدند.  تردمیل 
ورزشی برونگرای استقامتی با سرعت 50 سانتی متر بر ثانیه با 
شیب 15- درجه تا واماندگی  انجام دادند. سپس آزمودنی ها به 
صورت تصادفی به 3 گروه: هیپوکسی، هیپرکسی و هیپوکسی 
همراه با ریکاوری هوازی تقسیم شدند. بلافاصله پس از اتمام 
فعالیت ورزشی، گروه هیپوکسی و هیپوکسی همراه با ورزش در 
محفظه ای با فشار اکسیژن کم  و گروه هیپرکسی در محفظه ای 
با فشار اکسیژن زیاد قرار گرفتند. پس از آن، گروه هیپوکسی 
همراه با ورزش ریکاوری هوازی انجام دادند. نتایج نشان داد 
بیان فاکتورهای مربوط به بیوژنزمیتوکندری در گروه هیپوکسی 
همراه با ریکاوری هوازی بیشتر و بهتر از گروه های دیگر بود 

.)17(

شکل6. خلاصه تغییرات درون میتوکندریایی هنگام وقوع سازگاری با محیط مرتفع

نتیجه گیری
با توجه بررسی های انجام شده، به نظر می رسد سازگاری 
های سلولی و مولکولی میتوکندری به فعالیت های ورزشی به 
مختلف  عوامل  تاثیر  تحت  استقامتی  های  فعالیت  خصوص 
همچون دیمورفیسم، پلی مورفیسم و عوامل محیطی شامل: 
گرما، سرما و ارتفاع،  قرار می گیرد. بنابراین بهتر است جهت 
به  میتوکندری  در  فعالیت ورزشی  به  بهترین سازگاری   کسب 

این مبانی توجه ویژه گردد.
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ALS فعاليت فيزيكي و بيماري

فاطمه حسین پور1، فرزانه زینلی1، رضا قراخانلو2
1- دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

2- استاد تمام گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس

چکیده:
 ALS) Amyotrophic Lateral Sclerosis(
رايج‌ترين بيماري نورون‌هاي حركتي در انسان است كه منجر 
به مرگ مي‌شود. ALS يك بيماري نورون حركتي است كه با 
ضعيف شدن عضلات به صورت غيرمتقارن و آتروفي و تشنج 
در دست و پا آغاز شده و به سرعت تا فلج كامل با گذشت 3-5 
سال از شروع بيماري منجر به فلج كامل مي‌شود. نكته قابل 
از دست رفتن   ALS بيماري  از نظر هيستوپاتولوژي در  توجه 
نورون‌هاي حركتي در نخاع، ساقه مغز و قشر مخ مي‌باشد. هر 
چند علت دقيق مرگ سلول عصبي هنوز ناشناخته مانده است. 
فعالت  نقش  و   ALS بیماری  بررسی  به  مروری  مقاله  این  در 

بدنی در بهبودی و درمان این بیماری پرداخته است.

مقدمه‌اي بر ALS و اپيدميولوژي آن
 )ALS) Amyotrophic Lateral Sclerosis
رايج‌ترين بيماري نورون‌هاي حركتي در انسان است كه منجر 
به مرگ مي‌شود )1(. در ايالت متحده آمركيا اين بيماري اغلب 
كه  فرد  اين  كه  چرا  است  معروف   Lou Gehrig بيماري  به 
مبتلا  بيماري  اين  به   1939 در  بود  آمركيا  بيسبال  تيم  ستاره 
شد و در سن 37 سالگي  در اثر اين بيماري درگذشت. امروزه، 
شناخته  احتمالاً  مشهور  فيزكيدان   Stephen Hawking
از   Amoytrophic واژه  است.   ALS زنده  بيمار  شده‌ترين 
فقدان،   و   نه  معني  به   A آن  در  كه  گرفته  ريشه  يوناني  زبان 
است.  تغذيه  معناي  به   Trophic و  عضله  معني  به   myo

كه  است  عضله  تغذيه  عدم  معني  به   Amoytrophic بنابراين 
كار  از  بافت عضله  تحليل  يا  آتروفي شدن  ويژگي  مسئله  اين 
 Lateral توصيف ميك‌ند.   ALS به  مبتلا  بيماران  در  را  افتاده 
سلول‌هاي  كه  جايي  مي‌شود،  شامل  را  فرد  نخاع  از  نواحي 
عصبي اين بخش‌ها كه تحت تأثير قرار گرفته‌اند در اين نواحي 
واقع شده‌اند. از آنجايي كه سلول عصبي در اين نواحي از بين 

مي‌رود جراحت و سخت شدن )Sclerosis( و جايگزين شدن 
بافت فيبروز در اين نواحي اتفاق مي‌افتد.

ALS يك بيماري نورون حركتي است كه با ضعيف شدن 

عضلات به صورت غيرمتقارن و آتروفي و تشنج در دست و پا 
آغاز شده و به سرعت تا فلج كامل با گذشت 5-3 سال از شروع 
نظر  از  توجه  قابل  نكته  مي‌شود.  كامل  فلج  به  منجر  بيماري 
نورون‌هاي  رفتن  دست  از   ALS بيماري  در  هيستوپاتولوژي 
حركتي در نخاع، ساقه مغز و قشر مخ مي‌باشد. هر چند علت 
 ALS است.  مانده  ناشناخته  هنوز  سلول عصبي  مرگ  دقيق 
جوانتر  افراد  اما  مبتلا ميك‌ند  را  بين 60-40 سال  افراد  معمولاً 
و پيرتر نيز مي توانند به اين بيماري دچار شوند. مردان نسبتاً 
موارد  بيشتر  مي‌شوند.  دچار  بيماري  اين  به  زنان  از  بيشتر 
بيماري ALS به صورت تك گير يا Sporadic مي‌باشد كه به 
ريسكي  فاكتورهاي  تنها  جنس  و  سن  مي‌گويند.   sALS آن 
هستند كه به كرات در مطالعات اپيدميولوژي در جمعيت كلي با 
شيوع 2:3 نسبت مرد به زن در sALS و شيوع 1:1 نسبت مرد 

به زن در FALS گزارش شده‌اند )2(. 
تقريباً 10% موارد ALS ارثي هستند و به صورت اتوزومال 
 fALS) familial ALS( به آن به ارث مي‌رسند كه  غالب 
در  جهش  داراي  ارثي  موارد  اين   %20 تقريباً  و  مي‌شود  گفته 
است  ديسموتاز  سوپراكسيد  مس   / روي  اكسيدان  آنتي  آنزيم 

.)3(
ALS تهويه كننده حيات فرد، بيماري پيشرونده و از بين 

هر  در  نفر   2-7 شيوع  داراي  اختياري  حركتي  سيستم  برنده 
100000 نفر و نرخ 1/8-0/4 به ازاي هر 100000 نفر جمعيت 
كه  باورند  اين  بر  نويسندگان  از  بسياري  اگر چه   .)4( مي‌باشد 
ژنتكيي  و  محيطي  ريسكي  فاكتورهاي  تريكب  حاصل   ALS

با  افزايش ريسك بيماري  اثرات محيطي  به جز  است تاكنون 
افزايش سن به طور قاطع شناسايي نشده‌اند.

علت  و  بيماري  ريسك  فاكتورهاي  عوامل، 
شناسي آن

شناسايي   ALS بيماري  براي  قاطعي  دليل  دانشمندان 
فاكتور شامل:  با چندين  ارتباط  بيماري در  اند و شروع  نكرده 
سنگين،  فلزات  يا  نروتوكسين‌ها  با  شدن  مواجه  ويــروس، 
آسيب‌هاي DNA، اختلالات سيستم ايمني و اختلالات آنزيمي 
مي‌باشند. جراحي‌ها كه بر روي نخاع  صورت مي‌گيرد نيز تصور 
مي‌شود به واسطه قطع فيبرهاي عصبي در شروع بيماري نقش 
بازي ميك‌ند. يك فاكتور وراثتي شناخته شده در fALS وجود 
دارد، با اين حال جزء وراثتي در 95-90 درصد موارد كه تحت 
است.  نشده  شناخته  مي‌باشد   )sALS( گير  تك   ALS عنوان 
يك نقص ژنتكيي وراثتي واقع بر روي كروموزوم شماره 21 در 
ارتباط با 20 درصد موارد fALS مي‌باشد. اگرچه علت بيماري 
ناشناخته است، سميت گلوتامات و سميت ذرات اكسيژن فعال 
شده )ROS( قوياً در پاتوفيزيولوژي اين بيماري درگير است كه 
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علت اين امر مي‌تواند احتمالاً القاي آپوپتوز نرون‌ها توسط اين 
دو عامل باشد.

ديگر موارد ALS شامل سميت ناشي از تحريك پذيري زياد 
گلوتامات،  چون  ترانسميترهايي  وسيله  به  حركتي  نرون‌هاي 
نقص  آزاد،  رادكيال‌هاي  واسطه  با  اكسيداتيو  سلولي  سميت 
اختلالات  ايمني(،  )خود  اتوايمن  فرآيند  ميتوكندري،  عملكرد 
موارد  در  نروتروفيك.  فاكتورهاي  فقدان  و  سلولي  اسكلت 
ژن  در  جهش  اثر  در  بيماري   ،)fALS( خانوادگي   ALS نادر 
 )Sod1( روي   / مس  ديسموتاز  سوپراكسيد  پروتئين  كدكننده 
اين جهش‌ها مرگ  به موجب آن  كه  مي‌باشد. مكانيسم‌هايي 
نورون‌هاي حركتي را شروع ميك‌ند هنوز مشخص نشده است. 
بيشتر شواهد نشان مي‌دهد كه سميت بدست آوردن عملكرد 
بيشتر از كاهش فعاليت آنزيم ديسموتاز مسئول از دست رفتن 
اثر  در  است  ممكن  فرآيند  این  مي‌باشد.  حركتي  نرون‌هاي 
ديگر  باشد.  آنزيم  در  موجود  مس  نابجاي  شدن  فعال  دوباره 
داده‌ها نيز پيشنهاد ميك‌ند كه آنزيم جهش يافته ممكن است 
به طور اشتباه دچار فولدينگ )misfolding(‌ گردد و تجمعات 
می  تشيكل  مس،  مجدد  آنزيمي  فعاليت  از  مستقل  را  سمي 
دهد. در هر يك از اين دو موارد، داده‌هايي وجود دارد كه نشان 
مي‌دهد كه پروتئين جهش يافته پيش آپوپتوتيك مي‌باشد و به 
عنوان يك فعال كننده قوي مكيروگلياهاي همسايه به محض 
آزاد شدن از نورون‌هاي آسيب ديده يا ليز شده به خدمت گرفته 

مي‌شود )4(.

تشخيص
 ALS هيچ تستي نمي‌تواند بطور قطعي موجب تشخيص
بالا و پايين  شود، هر چند درصد علائم نورون‌هاي حركتي در 
در  است.  بيماري  كننده  پيشنهاد  قوياً  منفرد  يك عضو  در  تنه 
كه  علائم  و  نشانه‌ها  پايه  بر  اصولاً   ALS تشخيص  عوض، 
پزشك در بيماران مشاهده ميك‌ند و براساس يك سري تست‌ها 
احتمال ديگر بيماري‌ها را رد ميك‌ند. پزشكان سابقه پزشكي 
كامل فرد بيمار را بدست آورده و معمولاً يك معاينه نورولژيك 
را در فواصل منظم براي ارزيابي اينكه آيا علائمي نظير ضعف، 
است  شده  بدتر  تشنج  يا  و  تحريك  افزايش  عضله،  آتروفي 
مي‌تواند   ALS بيماري  علائم  كه  آنجا  از  مي‌دهند.  انجام  را 
يا  اختلالات  )بيشتر  بيماري‌ها  ديگر  از  وسيعي  رنج  به  مشابه 
يك  كه  مي‌باشد   )electromyography بيماري‌هاي  ديگر 
تكنيك ثبت ويژه خاص است كه فعاليت الكتركيي در عضلات 
به  مي‌تواند  مطمئن   EMG يافته‌هاي  ميك‌ند.  شناسايي  را 
تشخيص ALS كمك كند. ديگر تست رايج اندازه‌گيري سرعت 
 Nerve( نتايج  در  اختلالات  بيشتر  مي‌باشد.  عصبي  هدايت 
Conduction Velocity) NCV ممكن است پيشنهاد كننده 

نوروپاتي  از  خاص  و  فرضي  بيمار  مثال  طور  به  كه  باشد  اين 
)آسيب به عصب مفصلي( يا ميوپاتي )بيماري عضله( به جاي 

ALS دارد. 

پزشك ممكن است MRI را كه يك روش غيرتهاجمي كه 
در آن ميدان مغناطيسي و امواج راديويي براي تهيه عكس‌هايي 

با جزئيات از مغز و نخاع استفاده مي‌شود را تجويز كند.
يك مطالعه انجام شده به وسيله محققان از دانشكده پزشكي 
Mount Sinai سه پروتئين را شناسايي كرده كه غلظت آنها 

به  بيماران مبتلا  قابل توجهي در مايع مغزي- نخاعي  به طور 
ALS نسبت به افراد سالم كمتر است اين يافته در فوريه 2006 

در نشريه نورولژي منتشر شد. ارزيابي سطح اين سه پروتئين 
دقت 95 درصدي را در تشخيص بيماري ALS را فراهم كرد. 
-TTR، cyctatinc، carbox2 اين ماركرهاي پروتئيني شامل
 7B2 termianl fragment of neuro endocrine protein

اين  براي  زيستي  ماركرهاي  اولين  فاکتورها  اين  مي‌باشند. 
بيماران هستند و ممكن است ابزار اوليه براي تأييد تشخيص 
از  ميانگين  زمان  متداول،  روش‌هاي  با  باشد.   ALS بيماري 
زمان شروع علائم تا تشخيص بيماري در حدود 12 ماه طول 
جهت  را  وسيله‌اي  است  ممكن  تشخيص  ماركراي  ميك‌شد. 
تشخيص زود فراهم كند و بيماران را از علائمي كه در سال‌هاي 

آينده بروز خواهند كرد مطلع سازند.

ورزش و فعالیت بدنی

ورزش استقامتي با شدت بالا

روز  در  دقيقه‌اي   30  ،25  ،20 ورزش  تمرین:  پروتكل 
دنبال  به  و  اول  براي سه هفته  به ميزان سه جلسه در هفته، 
آن 45 دقيقه ورزش در روز به ميزان 5 جلسه در هفته دنبال 
شد. پروتكل عملكردي با سرعت 9 متر بر دقيقه شروع شد و 
تدريجاً به 23 متر بر دقيقه افزايش يافت ولي هميشه 10 دقيقه 
بر  با سرعت 14-9 متر  را  گرم كردن، و 10 دقيقه سرد كردن 

دقيقه شامل مي‌شود.
نتايج‌ها نشان مي‌دهد كه ورزش استقامتي منظم با شدت 
نداشته  اثر  بيماري  علائم  بروز  سن  روي  بر  وجه  هيچ  به  بالا 
نر و ماده  بر روي هر دو جنس  بروز علائم  احتمال  و حتي در 
با  استقامتي  ورزش  اگرچه  ندارند.  اثر  نيز   G93A موش‌هاي 
ماندن  زنده  احتمال  كاهش  و  مرگ  تسريع  باعث  بالا  شدت 
 G93A ماده  موشهاي  اما  مي‌گردد.   G93A نر  موش‌هاي 
عملكرد  تحليل  باعث  تنها  همچنين  ورزش  ميك‌ند.  متأثر  را 

حركتي تنها در موش‌هاي نر مي‌گردد.
افزايش  باعث  مي‌تواند  استقامتي  ورزش  كه  معتقديم  ما 
افزايش  از طريق  يا  و  اكسيدان ‌گردد  آنتي  آنزيم‌هاي  ظرفيت 
ظرفيت ميتوكندري ها با القاء آزاد شدن فاكتورهاي نورون‌هاي 
 G93A موش‌هاي  در  اسكلتي  عضلات  يا  نخاع  حركتي 
مي‌گردد. اگرچه ديده شده كه ورزش استقامتي با شدت بالا بر 
روي بروز علائم بيماري در موش‌هاي نر و ماده تاثیری  ندارد 
و در موش‌هاي نر حتي 11 روز در همه آنها كاهش نيز ايجاد 
مي‌نمايد. بنابراين نتيجه اين تحقيق نشان مي‌دهد كه اين رژيم 
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ورزش شديد باعث بدتر شدن فرآيندهاي بيماري در موش‌هاي 
نر G93A پس از بروز علائم اوليه باليني مي‌گردد. اگرچه اين 
رژيم تمرين باعث گسترش علائم باليني اوليه نمي‌گردد. ما يك 
پروتكل ورزش با شدت بالا را انتخاب كرديم تا باعث تحريك 
سازشي آنتي اكسيدان گرديم. اگرچه ممكن است اين پروتكل 
با شدت بالا باعث درهم ريختگي كامل سيستم آنتي اكسيداني 
عضلات  در  اكسيدايتو  فشار  افزايش  به  منجر  كه  گردد  موش 
افزايش  اينكه  يا  و  مي‌گردد  حركتي  نورون‌هاي  يا  اسكلتي 
درخواست ATP براي ورزش بيش از حد ظرفيت متيوكندري 
در  دارد.  بيشتر  آزمايشات  به  نياز  نظريه‌ها  اين  دو  هر  باشد. 
مطاعله ما مشخص نيست كه به چه دليل موش‌هاي ماده در 
برابر اين اثر منفي ورزش استقامتی شديد دچار وخامت وضع 
بيماري مي‌گردد. اين شايد به دليل هورمون‌هاي جنسي مانند 
استروژن باشد كه مي‌تواند با اثر آنتي اكسيداني خود مانع مرگ 

سلول و پايداري غشاء مي‌گردد.

ورزش مقاومتي
بار  با  مقاومتي  ورزش  كه  است  ديده شده  مطالعه  اين  در 
كاهش  باعث  كلي  به طول  منزل  در  در فشار متوسط  متوسط 
)مقياس   ALSFRS با  كه  مي‌گردد  بيماران  عملكرد  در  كلي 
غيابي  برآيندهاي  گرديد.  بررسي   )ALS عملكرد  اندازه‌گيري 
نشان از كاهش خطي در طول زمان يا كاهش و يا بقاي آن در 
ديده  كرده‌اند  استقامتي  ورزش  كه  بيماران  گردد.  اوليه  سطح 
از حد  پايين‌تر  بالاي شدت و هشت گروه  شده است سه گروه 
ماكزيمم در قدرت عضلات خود دچار تغييرات ثبت شده‌اند كه از 
 )MVIC( راه اندازه‌گيري انقباض ايزومتريك خودآگاه ماكزيمم

مورد بررسي قرار گرفته است.
گروه  مقاومتي  ورزش  در   L/E و   MVIC نمره  ميزان 
ورزش كرده، در 6 ماهه به طور برجسته‌اي كاهش آن تخفيف 
ميي‌ابد و اين نشان مي‌دهد كه قدرت عضلاني با گذشت زمان، 
تفاوتي  ها  گروه  بين  شدت  ميزان  در  ميي‌ابد.  كاهش  كمتر 
مشاهده نشده به نظر مي‌آيد كه مي‌توان از ورزش با مقاومت 
 ALS بالا و موازي بتوان استفاده‌هاي مثبت در درمان بيماران
كرد بدون اينكه ضرري را شامل گردد. يك نسخه كامل براي 
ورزش مقاومتي براي بيماران ALS تا به امروز تهيه نشده است 
و اين نكته كه تكرار اين حركات مقاومتي ورزش در مقاومت 
ماكزيمم هيچ مشكلي را ايجاد نخواهد كرد نياز به پژوهش‌هاي 

بيشتري دارد )5(. 
گروه هاي از افراد دچار ALS ممكن است از لحاظ فيزكيي 
ميزان  بدهند  مثبت  پاسخ  مقاومتي  ورزش  به  روانشناسي  و 
گسترش بيماري و ناحيه درگير، مرحله و شدت بيماري، ميزان 
گسترش بيماري و ميزان سختي تنفس و ميزان اشكال در بلع 
و  شركت  ميزان  مي‌تواند  همگي   )bulbar( كردن  صحبت  و 
كند  مواجه  با محدوديت  را   ALS بيماران  ورزش  رژيم  شدت 

 .)5(

ورزش ممكن است اثر بارزي بر روي پيشرفت و يا مرگ 
ناشي از بيماري نداشته باشد ولي مي‌تواند در بهبود عملكرد، 
افزايش قدرت موقت و همچنين كاهش اثرات آتروفي ناشي از 
عدم تحرك فرد به خصوص در مراحل اوليه بيماري تأثير داشته 
 ALS باشند يك بيمار بايد در كنار تمام اثرات مفيد ورزش بر 

نبايد انتظار معجزه از ورزش را داشته باشد )5(. 
ALS ورزش  علي رغم وجود تعلل و ضعف در تشخيص 
مي‌تواند يك برنامه تكميلي براي درمان شوند كه در آن با توجه 
به توانايي هر فرد، نبايد اين ورزش از مرز خستگي فرد عبور 
كند و باعث خستگي واضح فرد گردد. به طور باليني ديده شده 
اوليه بيماري  است كه ورزش استقامتي متوسط كه در مراحل 
انجام گردد مي‌تواند باعث كاهش شديد آتروفي ناشي از عدم 
تمريني  رژيم  چنين  انجام  به  مبادرت  گردد.  بيماران  تحرك 
مي‌تواند قواي عضلاني و حركتي فرد را براي مدت طولاني‌تري 
وابستگي  ميزان  مي‌تواند  خود  كه  دارد  نگه  عملگرا  و  فعال 
بيماران به ديگر افراد را براي انجام كارهاي روزمره و شخصي 
ميك‌ند  شركت  روزش‌هــا  اين  در  كه  ــرادي  اف دهد.  كاهش 
احساس شادابي بيشتري را در بدن خود احساس ميك‌نند اين 
در عملكرد شخصي  كه  باعث خواهد شد  روانشناسي  استفاده 
با  بتوانند داراي زندگي  خود احساس استقلال بيشتري كرده و 
يكفيت بالاتري شوند و بتوانند با وضعيت بهتري مراحل بيماري 

را پشت سر بگذارند )5(. 

ورزش و محافظت نوروني

ديده شده است كه ورزش داراي اثر حفاظت نروني در هر 
دو سيستم مركزي و محيطي است به خصوص آنكه بيشترين 
تحقيقات صورت گرفته در مدل‌هاي ترانس ژنيك نشان داده 
ALS جلوگيري  بيماري  پيشرفت  و  از شروع  كه ورزش  است 

ميك‌ند.

صورت  دو  حركتي:  هاي  نرون  مرگ  مكانسيم 
ارادی و غير ارادی:

 LOXP و همكارانش با استفاده از تكنولوژي Cleveland

و مرش‌هاي بيان كننده آنزيم نو تريكب Cre از طريق ناك اوت 
آنها  مرگ  در  را  حركتي  هاي  نرون  و  مكيروگليا  نقش  كردن، 
در بيماري ALS مشخص كرد و تفاوت بين عدم وجود آنزيم 
80D و وجود ژن جهش يافته 80D1 جهش يافته را از نرون 

هاي حركتي ناك اوت كردند موجب طول عمر موش‌هاي مدل 
FALS مي‌گرديد اما اين طول عمر هم ناشي از تأخير در شروع 

بيماري بود و تأثيري در پيشرفت بيماري نداشتند. نكته جالب 
اوت  ناك  مكيروگلياها  در  يافته  جهش  ژن  كه  هنگامي  اينكه 
با  آن  پيشرفت  بيماري،  از شروع  پس  كه  ديده شد  مي‌گرديد 
تأخير زيادي مواجه مي‌گرديد و به طول عمر آنها حدود 90 روز 

در مقابل گروه كنترل افزوده مي‌گرديد )4(. 
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به طور خلاصه مي‌توان گفت كه شروع خود بيماري ناشي از 
بيان ژن جهش يافته 80D1 در خود سلول‌هاي نرون حركتي 
است  خودي  عمل  يك  بيماري  شروع  ديگر  عبارت  به  است 
ولي پيشرفت بيماري ناشي از بيان ژن جهش يافته 80D1 در 
سلول‌هاي همسايه مكيروگليا، آستروسيت و ديگر سلول‌هاي 
غير نروني مي‌باشد كه يك عمل غير خودي مي‌باشد كه منشأ 
نرون  يك  بر  ورزش  اثر  نيست.  حركتي  نرون  سلول‌هاي  آن 
افزايش  دندريت‌ها،  آرايي  باز  باعث  به طور مشخص  حركتي 
سطح سنتز پروتئين‌ها، افزايش انتقالات آكوني، افزايش كارايي 
ارتباطات سيناپس‌هاي عصبي - عضلاني و تغيير در ويژگي‌هاي 
الكتروفيزيولوژيك مي‌گردد كه بر روي بيان ژن‌هاي نروني اثر 

مي‌گذارند )4(.
سلامتي  افزايش  به  منجر  بدني  فعاليت‌هاي  افزايش 
افزايش  آن  دلايل  كه  مي‌گردد  حركتي  نرون‌هاي  سيناپس 
افزايش  نرون‌ها،  انتهاي عصبي  از  ناقلين عصبي  سازي  آزاد 
كه  مي‌باشد  هدف  عضلات  به  متصل  سيناپس  اتصال  قدرت 
خود با افزايش محتويات استيل كولين استراز موجود و افزايش 
گيرنده‌هاي استيل كولين در فيبرهاي عضلاني قابل تأييد است.
از آنجا كه در بيماري ALS اتصالات عصبي - عضلاني دچار 
تحليل و تخريب مي‌گردد و ورزش نيز باعث تقويت سيناپس 
كه  نتيجه  مي‌توان  راحتي  به  بنابراين  مي‌گردد.  اتصالات  اين 
 - عصبي  اتصالات  تخریب  در  تاخير  باعث  مي‌تواند  ورزش 
 ALS عضلاني گردد كه خود مي‌تواند حتي قبل از شروع بيماري
نيز به عنوان يك عامل محافظت از نرون‌هاي حركتي خودآگاه 

مورد استفاده قرار گيرد )4(.
در واقع ميتوكندري نرون‌هاي حركتي در بيماران ALS و 
مدل‌هاي حيواني داراي ساختار غيرطبيعي مي‌باشند كه شامل 
واكوئله شدن، انبساط و عدم سازماندهي غشايي مي‌باشند كه 
اين  رخ مي‌دهند  بيماري  كامل  بروز  از  قبل  مرحله  در  همگي 
آسيب‌هاي ميتوكندريايي رفته رفته گسترش يافته تا در نهايت 
كه  آنجا  از  گردند.  می  حركتي  نرون‌هاي  در  آپوپتور  باعث 
قدرت توليد ATP در نرون‌هاي حركتي در ALS دچار نقصان 
نمي‌گردد مي‌توان گفت كه ورزش به دليل نياز به ATP بيشتر 
هيچ استرس اضافه‌اي را از لحاظ توليد انرژي به نرون حركتي 
تحميل نميك‌ند كه خود مي‌تواند نكته جالبي باشد آن هنگامي 
مي‌باشند  تخريب  حال  در  ميتوكندري  ساختارهاي  ديگر  كه 

.)4(
عصبي  سيستم  در  ساكن  ايمني  سلول‌هاي  كه  مكيروگليا 
نقش  و عملكرد سيستم عصبي  سلامتي  در  مي‌باشند  مركزي 
شده  داده  ورزش  جانوران  واقع  در  ميك‌نند.  بازي  را  مهمي 
تاخير  دچار  خود  مكيروگلياها  و  آستروگلياها  شدن  فعال  در 
اثر  دادن  نشان  براي  دقيقي  تحقیق  هيچ  امروز  تا  مي‌گردد. 
ورزش بر روي عملكرد آستروسيت و مكيروگليان انجام نشده 
است اين يك زمينه از پزشكي ورزشي است كه نيازمند توجه 

ويژه در آينده دارد )4(.

اثر ورزش براي آستروسيت و رگ‌زايي در ارتباط نزديك با 
بيماري ALS مي‌باشد. آستروسيت‌ها يك نقشه مهم ساختاري 
همانند  ميك‌نند  بازي   )BBB( مغزي   - خوني  پايداري سد  در 
اين  دارند.   )BSCB( فقرات  - ستون  در سد خوني  كه  نقشي 
سلول‌هاي  و  آستروسيت  زوائد  انتهاي  ارتباط  طريق  از  نقش 
فراساختاري  بررسي  اواخر  اين  مي‌گردد.  حاصل  آندوكليال 
G93A نشان داده است  BSCB در موش‌هاي مدل  BBB و 

كه شكل بسيار واقعي ساختار BBB و BSCB در مرحله اوليه و 
پايان بيماري در تمام نواحي نخاع و پايه مغز شكست و تخريب 

شده است.
مسئول  دو  هر  اندويكيال  سلول‌هاي  و  آستروسيت‌ها 
طي  در  كه  مي‌باشند   BSCB و   BBB مواضع  شكل‌گيري 
بيماري با مكانيسم‌هاي بهم ريختگي، تجزيه ميتركندري‌ها، 
تورم شبكه اندوپلاسي و واكوئله شدن سيتوپلاسم دچار مرگ و 

آسيب مي‌گردند )4(.
سلول‌هاي  از  كه  نروني   - عصبي  واحد  پارگي  گسترش 
سلولي  خارج  ماتركيس  و  نرون‌ها  آستروسب،  اندوتليال، 
ساخته شده‌اند موجب گسترش از دست رفتن نرون‌هاي حركتي 
مي‌گردد كه نتيجه عدم كارايي بالاي مويرگ ها كه مواد غذايي 
نقش  همانند  مي‌باشد.  ميك‌نند  خارج  را  زائد  مواد  و  وارد  را 
از خود نشان مي‌دهند  با آستروسيت‌ها  اتصال  حفاظتي كه در 
)4( در مغز يك رت ورزش كرده، واحد نروني - عروقي از طريق 
تكثير آستروسيت‌ها و رنگ‌زايي همزمان تقويت مي‌گردد. در 
واقع تردميل در رت‌ها باعث القاء رگ زايي در ناحيه كورتكيال 
و خطوط مغزي گردد كه در حركت نقش دارند و اين گسترش 
حتي به قدري گسترش يافته بود كه 80% مكيرو رگ هاي جديد 
تحريك  باعث  ورزش  بودند.  شده  القاء  دويدن  ورزش  توسط 
قوي رگ‌زايي جديد مي‌گردد كه ممكن است يك حفاظت قوي 
مقابل آسيب BBB و BSCB باشد زيرا اين رگ‌زايي همراه با 
توليد آستروسيت مي‌باشد و شايد هم از طريق به تأخير انداختن 
جنبه‌هاي  از  كيي  كه  آستروسيت  تجزيه  از  ناشي  التهاب 
پاتولوژي ALS است به مقاومت در برابر ALS كمك كند )4(.

حجم زيادي از شواهد در رابطه با ارزيابي نقش فاكتورهاي 
 GDNF، BDNF، VEGF، CNTF خصوص  به  رشد 
كننده  بيان  كه  دارد  وجود  فاكتورها  ديگر  ميان  در   1-IGF و 
افزايش اين فاكتورها در طي ورزش است كه نقش عمده‌اي در 
محافظت نروني و نرون زايي در مغز و نخاع دارند. اين مطالعات 
از اين نظريه كه ورزش باعث افزايش سطح فاكتورهاي حمايت 
كننده نخاع شده و يا عبور فاكتورها را از BBB مي‌گردد حمايت 

قاطعي ميك‌ند )4(
.

 ALS تاثیر ورزش بر درمان
برای  تواند  می  متوسط  شدت  با  هــوازی  های  ورزش 
عضلات  دژنراسیون   ، عضلاتی  استقامت  کمبود  کاهش، 
مفید   ALS در   نورون های حرکتی  دادن  از دست  و  اسکلتی 
فیزیولوژیکی  های  مکانیسم  که  حالی  در   .)6،7،8،9( باشد 
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خاصی در انسان هنوز مشخص نیست، مطالعات انجام شده با 
استفاده از مدل های حیوانات نشان می دهد که ورزش هوازی 
می تواند التهاب عصبی را کاهش دهد، سطح انرژی سلولی را 
افزایش داده و به حذف پروتئین های درون سلولی آسیب دیده 

بیانجامد )10،11،12،13(.
همچنین، ورزش های هوازی شدت متوسط ممکن است 
سطوح نوروتروفین ها را  افزایش دهد )14(، که یک نوع ترکیب 
از رشد، عملکرد و بقای نورون ها حمایت  شیمیایی است که 
می کند )15(. چندین نوروتروفین از جمله فاکتور نوروتروفیک 
مغز استخراج شده است)BDNF( ,، فاکتور نوروترفیک مشتق 
 )1-IGF( فاکتور رشد شبه انسولین ،,)GDNF(شده از گلیال

افزایش  ورزش  با   )VEGF( عروقی  اندوتلیال  رشد  فاکتور  و 
یافته است )16،17،18،19( و از این رو برای بالابردن توانایی 
بوده  توجه  مورد  بسیار   ALS درمان  در  نوروپروتئین  درمانی 
است. متاسفانه، مکمل های بیرونی این نوروترفین ها در تمام 
آزمایشات تاکنون ناکام بوده است، اما  جای امیدواری است که 
تولید اندورفین ها و نوروتروفین ها که توسط ورزش کنترل می 

شود، یک هدف درمان مفید باشد )15(.

ALS  ورزش درمانی و مدل های حیوانی
چندین تحقیق تأثیر تمرینات ورزشی هوازی بر مدل های 
حیوانی ALS را ارزیابی کرده اند )خلاصه در جدول 1 ارائه شده 
به مدت 30 دقیقه در روز و  است(. در یک مطالعه موش ها 
تمرینات  داد  نشان  نتایج  و  داند  انجام  تمرین  هفته  در  روز   5
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جدول 1 ورزش و ALS آزمایشات در مدل های حیوانی

تأثیر برطول عمرتأثیر بر عملکرد حرکتیپروتکل تمرینیمطالعه

Kirkinezos  و همکاران 
2003

60 سر موش با سرعت 13 متر در دقیقه

 به مدت 30 دقیقه 5 روز در هفته

 بر روی تردمیل دویدند.

ارزیابی نشده است
افزایش 6/2٪ طول عمر

 در مقایسه با گروه 
غیرفعال شد.

 Mahoney  و همکاران
2004

39 سر موش،

 ورزش هوازی با شدت بالا،
 دویدن بر روی تردمیل،

 بصورت پیشرونده،

 9-22 دقیقه، 4-5 روز / هفته

 کاهش عملکرد حرکتی

 )تست روتارد( قبل از 
گروه

 غیرفعال شد.

 تمرینات ورزشی موجب
کاهش طول عمردر موش 
های نر، اما نه موش ماده 
در مقایسه با کنترل شد.

 Liebetanz  و همکاران
2004

37 سر موش

دستگاه چرخ آزمون اجباری

M 3.4 در دقیقه

برای 400 دقيقه در روز

تفاوت معنی دار مشاهده 
نشد

ورزش موجب  افزایش 
3.5٪ طول عمر در 

مقایسه با گروه غیرفعال 
شد.

 کسپار و همکاران
2005

دویدن بر روی چرخ با قرار گرفتن

 در معرض چرخ های  مختلف

 n = ،0، 2، 6، یا 12 ساعت در روز( 
) 72

تمرینات ورزشی 
)برای 6 یا 12 ساعت( 
همراه با از دست دادن 

تاخیری عملکرد حرکتی 
)rotarod( در مقابل 
تمرینات شدید یا کم 

تمرین شد.

ورزش اختیاری در ارتباط 
با زنده ماندن طولانی تر: 

5.0٪ )2 ساعت گروه 
ورزش(، 28.0 درصد )6 

ساعت( و ٪18.0 )12 
ساعت(

 Carreras  و همکاران
2010

دویدن بر روی تردمیل با شدت بالا )60 
دقیقه / روز، 5 روز / هفته در 20 متر / 
دقیقه( و با شدت متوسط )30 دقیقه / 

روز، 3 روز در هفته با سرعت 19 متر در 
n =90 دقیقه؛

ورزش با شدت متوسط 
باعث کاهش عملکرد 

عضلانی )rotarod( و از 
دست دادن نورون های 
حرکتی کمری می شود.

ارزیابی نشده است



51

فصلنامه

پاییز 1397
شمـاره پنجم 

موجب افزایش امید به زندگی و تاخیر در از دست رفتن سلول 
های نخاعی در مقایسه با کنترل شد )11( .

را  Liebetanz و همکاران )2004( مقدار زیادی تمرین   
)10 ساعت در روز، 5 روز در هفته( مورد بررسی قرار دادند. 
در  عمر  طول  افزایش  و  جانبی  عوارض  کردن  پیدا  بدون  که 
کنترل شد )20(. مطالعه  با  مقایسه  در  کرده  جوندگان ورزش 
هوازی  مداوم  تمرین  در  درگیر  موش  که  داد  نشان  دیگری 
عملکرد وابسطه به حرکت عضلانی به طور قابل توجهی بهبود 
شروع  و  نخاع  در  حرکتی  های  نورون  بالاتر  چگالی   ، یافته 
آهسته ضعف عضلانی در مقایسه با جوندگان کم تحرک داشتند 

.)21(
کاهش  شامل  که  دیگر  های  مکانیزم  به  بیشتر  مطالعات 
سطح  افزایش  نخاع،  در  عصبی  التهابی  های  مولکول  سطح 
کردن  پاک  افزایش  و   .)18( کند  می  اشاره  الیگودندروسیت 
به  است  ممکن  که   )22( مضر  های  پروتئین  سلولی  درون 

عملکرد حرکتی طولانی مدت و بقا با ورزش کمک کند.
حیوانات  بر  ورزش  کننده  دلگرم  تاثیر  که شواهد  حالی  در 
مبتلا به ALS را نشان داده است، محدودیت قابل توجهی در 
در  دارد.  وجود  بیماری  این  بررسی  برای  از جوندگان  استفاده 
مدل  شده  انجام  ورزشی  تحقیقات  از  ای  عمده  بخش  ابتدا، 
و   Gurney وسیله  به   1994 سال  در  که   SOD1 موشهای 
ژن  ارتباط  کشف  توسعه  برای  شد،  گرفته  کار  به  همکارانش 
SOD1 و فرم های خانوادگی ALS مورد استفاده قرار گرفت 
)12(. در حالی که این مدل به شدت به ویژگی های بسیاری از 
انواع فامیلی ALS شباهت دارد)23( .این مقدار کمتر از 2٪ از 
 SOD1 همه موارد انسانی است. علاوه بر این، مدل جوندگان
TDP-43 در سیستم عصبی مرکزی که،  دارای ویژگی های 
و  انفرادي‌  ALS های  از  دیگر  نوع  تقریبا هر  نشانه مشخصه 
خانوادگی است، نیست )24(. بنابراین، جوندگان ممکن است 
یک آسیب شناسی کاملا متفاوتی را نشان دهند که محدودیت 
تمرینات  فیزیولوژیکی  تاثیرات  اثبات  برای  را  جدی  های 
 ALS اکثر اشکال  بر  موجود در مطالعات حیوانی برای اعمال 

انسان نشان می دهد.

ورزش درمانی در بیماران  ALS انسانی 
ورزشی  تمرینات  تاثیر  زمینه ی  در  کمی   بسیار  مطالعات 
بر روی افرادی که مبتلا به  ALS هسنتد و با آن   زندگی می 
کنند انجام شده است خلاصه در جدول 2 ارائه شده است. نتایج 
اولیه در مطالعات ورزشی برای    ALS انسان شامل عملکرد 
مقیاس  طریق  از  خستگی   ،ALSFRS-R طریق  از  جهانی 
شدت خستگی، کیفیت زندگی )QoL( از طریق فرم کوتاه 36 
ایزومتریک  ارادی  انقباض  از طریق حداکثر  و قدرت عضلانی 

بررسی شده است.
کارآزمایی  یک  همکارانش  و   Drory   ،2001 سال  در 
تاثیر یک پروتکل  کنترل شده تصادفی 12 ماهه )RCT( که 
قدرت  روی  بر  روز  در  بار  دو   ، ای  دقیقه   15 خانگی  تمرین 

عضلانی،  اسکلتی  درد  خستگی،   ، کلی  عملکرد  عضلانی، 
پنج  و  بیست  کردند)7(.  بررسی  را  زندگی  کیفیت  و   اسپاسم 
بیمار به طور تصادفی برای دریافت یک برنامه ورزشی متوسط 
روزانه )14 نفر( یا انجام فعالیت بدنی بیش از نیازهای معمول 
های  تمرین  پروتکل  شدند.  انتخاب  نفر(   11( خود  روزانه 
و  تایید  فیزیوتراپیست  یک  توسط  جداگانه  به صورت  ورزشی 
برابر  پا و تنه در  با عضلات دست و  تجویز و طراحی شد، کار 
بارهای متوسط بود)7(. در سه ماه، بیماران گروه  ورزش افت 
داند  اسپاسم عضلانی نشان  ALSFRS  و مقیاس  کمتری در 
و اما در اقدامات دیگر تغییر معنی داری نشان ندادند. اختلاف 
معنی داری بین گروه ها در شش ماه وجود نداشت و تعداد کمی 
از بیماران در 9 و 12 ماه در ارزیابی آماری باقی مانده بودند. 
تأثیر  روزانه  متوسط  بدنی  فعالیت  که  گرفتند  نتیجه  محققان 
ALS دارد و  مثبت کوتاه مدت بر ناتوانی در بیماران مبتلا به  

باید توصیه شود )7(.
در طی یک دوره شش ساله دال بلو و همکاران 27 شرکت 
کننده برای یک گروه موازی 6 ماه RCT انتخاب کردند )6(. 
برنامه ورزشی خانگی روزانه متشکل  شرکت کنندگان به یک 
از کشش با یا بدون تمرین مقاومتی با شدت متوسط سه بار در 
هفته پرداختند. عملکرد کلی و کیفیت زندگی در گروه تمرین 
ورزشکاران  بود.  بالاتر  معناداری  طور  به  ماه   6 در  مقاومتی 
همچنین کاهش کمتر در قدرت پا توسط حداکثر انقباض ارادی 

ایزومتریک اندازه گیری شده را  نشان داند )6(.  
بالینی  آزمایش  این  شد،  مطالعه  نیز  بالا  در  که  همانطور 
در دو گروه به طور قابل توجهی کاهش یافته است. بعضی از 
شرکت کنندگان به دلایل درک شده مربوط به پیشرفت بیماری 
در  ناسازگاری  یا  افسردگی  این مطالعه،  از  مندی  بهره  ، عدم 

پروتکل  از مطالعه خارج شدند.
 Omnicomprehensive به تازگی، یک گروه تحقیقاتی در
مرکز عصبی عضلانی )NEMO( در میلان ایتالیا ، یک مطالعه 
و   Lunetta دادند)31(.  انجام  کور  سر  یک    RCT ماهه،   6
همکارانش گزارش یافته های اولیه از تحقیقات خود در مورد 
)SMEP( و  نظارت  به شدت تحت  برنامه ورزشی  اثرات سه 
"مراقبت های معمول خانگی )UCP( مبتنی بر برنامه ورزشی 

غیرفعال را شرح دادند.
 UCP به  تصادفی  طور  به  آلزایمر  به  مبتلا  بیمار  شصت  
SMEP 1( برنامه تمرین مقاومتی  از  یا یکی از سه زیر گروه 
 )2 ارگومتر  چرخه  با  همراه  تحتانی  و  فوقانی  انــدام  فعال 
جنبش   20 از  غیرفعال  ورزش   )  3 و  فعال  مقاومتی  تمرینات 
خم شدن، گسترش در اندام فوقانی و تحتانی اختصاص داده 
توسط  روزانه  کنندگان  متوالی، شرکت  ماه  برای شش  شدند. 
یک فیزیوتراپیست آموزش دیده به مدت دو هفته هر ماه در 
ماهانه  بازدید  مورد  درمان   از  پس  و  درمان  تحت   NEMO

خطر  کاهش  برای  منزل  در  دیده  آموزش  پرستار  یک  توسط 
ترک کردن مطالعه قرار گرفتند. شرکت کنندگان UCP دو بار 
می  درمان  خانه  در  کششی  و  فعال  غیر  تمرینات  با  هفته  در 
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شوند. شرکت کنندگان در همه گروه های SMEP در مقایسه 
با گروه UCP در پایان دوره درمان و در دوره شش ماهه، به 
میزان قابل توجهی نمرات ALSFRS-R بالاتری داشتند. هیچ 
اثر معنی داری از تمرین بر طول عمر، کاهش تنفس و یا کیفیت 
زندگی که توسط پرسشنامه کیفیت زندگی مک گیل اندازه گیری 
شد مشاهده نشد. از این نتایج اولیه، محققین نتیجه گرفتند که 
یک برنامه ورزشی به شدت تحت نظارت ممکن است وخامت 

عملکرد در بیماران مبتلا به  ALS را کاهش دهد )25(. 
روی  رفتن  راه  و  کمکی  تهویه  ابزار  از  دیگر  مطالعات 
ورزش  تحمل  بهبود  برای   .)26( اند  کرده  بررسی  را  تردمیل 
هیچ  زدن،  قدم  و  تنفسی  های  چالش  به  مبتلا  بیماران  برای 
مطالعه ای که  از تمرین متناوب استفاده شده باشد مانند تمرین 
با حداکثر سرعت دویدن  )SIT( مشاهده نشد. این  اینتروال 
یک جایگزین کم حجم بجای تمرین طولانی مدت استقامتی 

سنتی و یک محرک قوی برای انطباق هوازی با تطبیق فواصل 
زمانی کوتاه کار با دوره های ریکاوری است )27(. 

رساندن  به حداقل  با  زمان طولانی  با مدت  مداوم  ورزش 
دیگر  های  جمعیت  در  خوبی  به   SIT  ، تنفسی  محدودیت 
بالینی باعث کاهش مقاومت به ورزش شده است)28،29،30( 

و ممکن است برای افراد مبتلا به ALS مفید باشد.
علاوه بر این، مطالعات بررسی هر گونه اثرات فیزیولوژیکی 
اساسی تمرین و تمرکز صرفا بر روی نتایج کارکردی را نادیده 
بیوپسی  شامل  مطالعات  این  مثال،  عنوان  به  اند.  گرفته 
عضلانی، سطوح سرمی نورورتیفین، اندازه گیری های کمی از 
ظرفیت ورزش )به عنوان مثال VO2 حداکثر( و یا اندازه گیری 
سیستم  مغناطیسی  رزونانس  تصویربرداری  با  مرتبط  های 
بنابراین، در مورد نحوه کاهش تمرکز  عصبی مرکزی نیست. 

در بیماران مبتلا به ALS ، بسیار ناشناخته است.
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جدول 2 مطالعات مداخلات تمرین در افراد مبتلا به 
ALS

تأثیر بر عملکرد پروتکل تمرینیمطالعه
حرکتی

 اسپاستیسیتی و
خستگی

کیفیت زندگی

QoL((

  پینتو و همکاران
1999

تردمیل تا آستانه بی هوازی؛ 
همراه با تهویه غیر تهاجمی به 

 مدت 1 سال
)n = 20(

کاهش میزان کاهش 
عملکرد، بیش از 12 
ماه قابل توجه است.

ارزیابی نشده استارزیابی نشده است

 Drory  و همکاران
2001

تمرین با شدت متوسط، بدون 
نظارت؛ 15 دقیقه، 2روزدر هفته 

برای 6 ماه

)n = 25( 

نرخ کاهش پایین 
تر، در 3 ماه قابل 

توجه است ، اما در 
6 ماه قابل توجه 

نبود.

اسپاسم در 3 ماه 
کاهش یافته ؛  نشانه 
های مربوط  به روند 
خستگی کمتر است.

روند کمترکاهش در 
کیفیت زندگی نسبت 
به گروه تمرین نکرده

همکاران بلو-هاس و 
 همکاران

2007

فشار متوسط و شدید؛ برنامه 
فردی با توجه به تحمل بیمار و 
محدودیت بیش از 6 ماه )تعداد 

)27 =

نرخ کاهش پایین 
تر، کاهش آهسته در 
قدرت اندام تحتانی 
پس از 6 ماه قابل 

توجه است.

اختلاف در عملکرد 
تنفسی ارزیابی نشده 

است.

کاهش کیفیت زندگی 
در افراد تمرین کرده 

نسبت به افراد غیر 
تمرین کرده کمتر 

است.

  Sanjak و همکاران
2010

تردمیل با تحمل وزن بدن به 
مدت 30 دقیقه، در بخش های 

5- دقیقه ای، 3 بار در هفته 
 برای یک دوره 8 هفته

)n = 6(

ALSFRS- بهبود
R ؛ بهبود سرعت 
راه رفتن، مسافت 
و طول گام در 6 
دقیقه پیاده روی 

تست 

ارزیابی نشده است.ارزیابی نشده است. 

 Lunetta و همکاران
2016

با شدت متوسط، تحت نظارت؛ 
تمرینات مقاومتی فعال با اندام 

فوقانی و اندام همراه با دوچرخه 
کارسنج ،مقاومتی فعال،غیرفعال 
با کمک گسترش انعطاف پذیری 

تمام بدن

کاهش میزان 
عملکرد در 6 و 12 

ماهگی

تأثیری بر کیفیت ارزیابی نشده است.
زندگی ندارد.
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بسیار مهم است اذعان کنیم که چالش های متعددی برای 
انجام یک آزمایش بزرگ کنترل شده تصادفی برای مبتلایان به  
ALS وجود دارد که شامل ناهمگونی الگوی بیماری و میزان 

پیشرفت، شیوع و بروز نسبتا کم آن، تعداد محدود مراکز بالینی 
بزرگ اختصاص یافته به  ALS و رقابت برای جذب نیرو برای 

آزمایشات بالینی وجود دارد.

موانع و چالش های استفاده از ورزش به عنوان 
درمان

زندگی با  ALS موانع و چالش های جدیدی را برای درگیر 
شدن در فعالیت های ورزشی شامل مطالعات مداخلات ورزشی 
مانند  بیماری  این  به  مربوط  فیزیکی  علائم  کند.  می  معرفی 
فرد  توانایی  با  تواند  می  اسپاسم  و  ضعف  عمومی،  خستگی 
برای انجام تمرینات با سهولت تداخل داشته باشد. همچنین 
به  و   )31( مختل  را  ورزش  تحمل  تواند  می  تنفسی  ضعف 
خستگی عمومی کمک کند )32(. احساس ناراحت کننده حاد 

در طول ورزش ممکن است از مشارکت فردی جلوگیری کند.
افراد دارای معلولیت فیزیکی  مانند   ،ALS به   مبتلا  افراد 
برای  با موانع زیست محیطی  نیز  اثر حوادث،  مادرزادی و در 
هستند.  مواجه  مناسب  ورزشــی  های  برنامه  به  دسترسی 
شناسایی موانع و تسهیل کننده های ورزش بسیار مهم است 
چرا که تعداد موانع خود ادراکی به فعالیت بدنی )PA( پیشبینی 

کننده اصلی مشارکت در ورزش هستند )33(.
انجام  زمینه  در  را  خود  شناختی  موانع  که  ای  مطالعه  در 
بیشتری  تعداد   ALS به  مبتلا  بیماران  ورزش نشان می دهد، 
از موانع را نسبت به کنترل های سالم ؛ از جمله عدم انرژی، 
مشکالت  و  بهداشتی"  های  "نگرانی  خودکشی،  احساس 
مربوط به  PAذکر می کنند )33(. مطالعه دیگری نشان داد که 
برای افراد با شرایط عصبی از جمله   ALS، شایع ترین مانع 
مشارکت در ورزش خجالت بود ، عدم درک وضعیت ، دانش 
خاصی از متخصصان تناسب اندام در مورد بیماری های عصبی 
و تاثیر آن در تمرینات ورزشی را می طلبد )34(. خوشبختانه، 
برخی از اهداف این یافته ها در حال حاضر می تواند به تسهیل 
بهتر ورزش درمانی و پژوهش مداخله ورزشی در این جمعیت 
باشد. با این حال، بسیار مهم است که موانع فیزیکی، محیطی 
دهید.  تشخیص  فرد  هر  برای  فرد  به  منحصر  روانشناختی  و 
 ALS با   زندگی  تجربه  اینکه  کشف  برای  بیشتری  تحقیقات 
و سایر اختلالات عصبی- عضلانی، نگرش نسبت به تمرین را 
چگونه تحت تاثیر قرار می دهد، لازم است و اینکه آیا مزایای 

بدست آمده  در ورزش در طول روند بیماری متفاوت است.
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گزارش کارگاه ژنتیک کاربردی در 
ورزش 

انجمن  همکاری  با  که  ورزش  در  کاربردی  ژنتیک  کارگاه 
مدرس  تربیت  دانشگاه  ورزش  فیزیولوژی  دانشجویی  علمی- 
و شرکت ژن ورز در تاریخ 27 آذرماه سال 97 در سالن علامه 
محور  سه  دارای  شد  برگزار  انسانی  علوم  دانشکده  جعفری 
اصلی سخنرانی شامل: آشنایی با مبانی و مفاهیم پایه ژنتیک 
و ورزش، نقش تغییرات ژنتیکی بر عملکرد ورزشی و همچنین 
طراحی تمرینات بر پایه پروفایل ژنتیکی بود. ابتدا، پروفسور 
قراخانلو، استاد تمام فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس 
و مدیر عامل شرکت ژن ورز، در رابطه با نقش تغییرات ژنتیکی 
بر عملکرد ورزشی سخنرانی کردند. ایشان فرمودند؛ بسیاری 
از اعمال و ویژگی‌های ما ژنتیکی هستند. عملکرد ورزشی ما 
شناخته  ژنتیکی  متغیرهای  نیست.  مستثنی  قاعده  این  از  نیز 
می‌گذازند.  اثر  ما  ورزشی  عملکرد  بر  که  دارند  وجود  شده‌ای 
شرکت ژن ورز 40 متغیر ژنتیکی مرتبط با ویژگیهای مختلف 
توان عضلانی،  و  قدر، سرعت  هوازی،  آمادگی  مانند  ورزشی 
ریسک آسیب تاندونی و پاسخ التهابی به تمرین و ریکاوری از 
تمرین را مورد بررسی قرار می‌دهند که مشخص می‌کند افراد 
برای چه رشته‌های ورزشی مستعد هستند و یا چگونه می‌توانند 
از  نتایج دلخواه خود  تا به  تمرینات ورزشی خود را بهینه کنند 
تمرین برسند. همچنین پروفسور قراخانلو افزودند: شرکت ژن 
فردی سازی  زمینه  در  ایران  در  اولین شرکت تخصصی  ورز، 
پروفایل  مبنای  بر  ورزشی  استعدادیابی  و  ورزشی  تمرینات 
از افراد متخصص  ژنتیکی افراد است. تیم اجرای ما متشکل 
گیری  بهره  با  که  باشند  می  ژنتیک  و  ورزشی  علوم  زمینه  در 
به  ژنتیک  و  ورزشی  علوم  زمینه  در  دنیا  روز  های  تکنیک  از 
افراد در شناخت قابلیت های ذاتی و وراثتی  کمک می کند تا 
به صورت هدفمندتر و با تلاش و هزینه کمتر به نتایج دلخواه 
در حوزه های ورزشی و سلامت دست یابند. جناب آقای دکتر 
اسماعیل رحیمی، دکتری تخصصی ژنتیک سلولی- مولکولی 
و عضو هیئت مدیره شرکت ژن ورز، در مورد مبانی و مفاهیم 
پایه ژنتیک و ورزش سخنرانی کردند. ایشان گفتند: گسترش 
اندام  تناسب  سلامت،  مورد  در  ژنتیکی  تست‌های  افزون  روز 
ارائه  به ما  ارزشی در مورد خودمان  با  اطلاعات بسیار  و تغذیه 
می‌دهند. اکنون می‌توانیم حدس بزنیم که نقاط ضعف و قوت 
به  یا  کنند  کنند، عضله ‌سازی  کم  وزن  که می‌خواهند  افرادی 

طور کلی سالم‌تر زندگی کنند چیست. مردم می‌خواهند سریع 
پیدا  دست  اندام  تناسب  و  سلامت  در  خود  نظر  مورد  نتایج  به 
کنند. اما بیشتر مواقع این نتایج نیاز به تلاش و تمرینات خیلی 
به  توجه  با  تمرینات  فردی‌سازی  وجود،  این  با  دارد.  زیادی 
پتانسیل ژنتیکی جهت رسیدن به تناسب اندام مورد نظر، این 
ابتدا بدانید که چه نوع  از  تا  امکان را برای شما فراهم می‌کند 
نتایج  به  کمتری  زمان  در  و  هستند  بهتر  شما  برای  تمریناتی 
دکتری  فلاح,  عباس  دکتر  آقای  جناب  می‌رسید.  خود  دلخواه 
شرکت  مدیره  هیئت  عضو  و  ورزشی  فیزیولوژی  تخصصی 
ژن ورز، در رابطه با طراحی تمرینات بر پایه پروفایل ژنتیکی 
سخنرانی کردند. ایشان اذعان کردند؛ پاسخ به تمرین به این 
عضلانی  استقامت  تمرینات  روی  بر  بیشتر  اگر  است:  منظور 
به  می‌یابد  بهبود  و  افزایش  شما  عضلانی  تن  کنید،  تمرکز 
خواهید  بالا  استقامت  با  کم  عضلانی  توده  دارای  که  طوری 
دوره  یک  طول  در  خستگی  برابر  در  مقاومت  توانایی  و  بود 
اگر بر روی تمرینات  طولانی‌تر خواهید داشت. از طرف دیگر 
سرعت  افزایش  عضلات،  رشد  آن  نتایج  کنید،  تمرکز  قدرتی 
عضلات  انفجاری  قدرت  و  توان  افزایش  و همچنین  عضلانی 
خواهد بود. فردی‌سازی تمرینات بر مبنای پروفایل ژنتیکی: 
تمرینات قدرتی بینش و آگاهی حاصل از نتایج آزمایش ژنتیک 
جهت  شما  تمرینی  برنامه‌های  ارائه  در  می‌تواند   ، ورزشی 
عضلانی  حجم  افزایش  و  قدرت  جسمانی،  آمادگی  فیتنس، 
بسیار ارزشمند باشد. اطلاعات حاصل از این آزمایش ژنتیکی 
به شما کمک می‌کند تا از برنامه‌های عمومی که توسط مربیان 
به‌طور گروهی ارائه می‌گردند پرهیز کنید و برنامه‌های تمرینی 
داشته  خود  ژنتیکی  پتانسیل  با  متناسب  شده  فردی‌سازی 
ژن‌ورز  ورزشی  ژنتیک  تست  اصلی  جنبه‌های  از  یکی  باشید. 
این است که به شما خواهد گفت که آیا شما به تمرینات قدرتی 
بهتر پاسخ خواهید داد یا تمرینات استقامتی و یا ترکیبی از هر 
دو؟ در آخر زمانی برای پرسش، پاسخ و همچنین تبادل نظر 
بین سخنرانان و شرکت کنندگان در این کارگاه صورت گرفت.  
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مصاحبه با فاطمه عادلی مدافع تیم 
ملی فوتبال جمهوری اسلامی ایران

خودتون رو معرفی کنید. 	•
عضو  اصفهان،  شهر  شاهین  متولد  هستم  عادلی  فاطمه 
تیم ملی فوتبال بانوان و فارغ التحصیل کارشناسی رشته علوم 

ورزشی از دانشگاه بوعلی سینا همدان.

چی شد که فوتبال رو انتخاب کردید؟  	•
فوتبال  به  کودکی  از  که  استعدادی  و  علاقه  به  توجه  با 
از  ادامه دهم.  داشتم؛ نزدیکان من دائماً توصیه می‌کردند که 
مسابقات کشوری مدارس و المپیاد نوجوانان کشور شروع شد. 
آن  کردم.  بازی  فوتسال  در دسته یک  راهنمایی، 2سال  دوم 
زمان تیم ملی فوتسال در رده سنی من وجود نداشت به همین 
دلیل من مجبور بودم که برای تیم ملی فوتبال زیر  15 سال 
از  بعد  به فوتبال علاقمند شدم و  بیشتر  از آن  بعد  بازی کنم و 
۵ فصل  فوتبال شدم.  برتر  لیگ  وارد  فوتسال  تجربه  2 سال 
آخر  بازی کردم که سال  آباد  آینده سازان میهن نجف  تیم  در 
برتر  لیگ  قهرمانی  عنوان  کسب  به  موفق  تیم  این  همراه  به 
بانوان شدم. متاسفانه بعد از آن سال، این تیم منحل شد. من 
با وجود پیشنهاداتی که از تیم های دیگر داشتم ذوب آهن را به 
عنوان تیم بعدی انتخاب کردم و الان فصل دوم حضور من در 

ذوب آهن است.

از چه سالی به تیم ملی دعوت شدید و چه افتخاراتی  	•
کسب کردید ؟

سال 1389 به تیم ملی نوجوانان دعوت شدم و به همراه 
تیم ملی به المپیک نوجوانان در سنگاپور اعزام شدم که در آن 
مسابقات نیز عنوان چهارمی را کسب کردیم. در همان سال در 
مسابقات زیر 16 سال غرب آسیا قهرمان شدیم. دو سال بعد با 
تیم ملی جوانان در مسابقات غرب آسیا در اردن نایب قهرمان 
شدیم و در دور بعدی مسابقات نتواستیم به نیمه نهایی صعود 
کنیم اما پدیده مسابقات شناخته شدیم. در نهایت فروردین ماه 

سال 1396 به تیم ملی بزرگسالان دعوت شدم.

چه  خانم  ورزشکار  یک  عنوان  به  مدت  این  در  	•
مشکلاتی رو به روی شما بوده ؟

آن اوایل در بازی های خارجی تیم ملی اجازه بازی کردن 
سنگاپور  نوجوانان  المپیک  در  دادند.  نمی  ما  به  را  حجاب  با 
بازی مقابل ترکیه آقای سپ بلاتر رئیس وقت فیفا بازی را از 
با حجاب  توانیم  نمی  که  کردند  اعلام  کرد.  می  تماشا  نزدیک 
به زمین جلوگیری  ما  ورود  از  نیمه  دو  بین  و حتی  کنیم  بازی 
شد و با پیگیری و صحبت هایی که شد موقتا مشکل حل شد. 
البته بعد از آن به کلی داشتن حجاب در مسابقات بین المللی 
اسپانسر  من،  فوتبال  اوایل  کشور،  برتر  لیگ  در  اما  آزاد شد. 
خیلی کم بود و مشکلات زیادی برای باشگاه‌ها ایجاد می کرد. 
بارها پیش آمد که باشگاه ها  منحل شدند یا اواسط لیگ توان 
ادامه دادن نداشتند اما خدا را شکر سال‌های اخیر شرایط بهتر 
است و خیلی حمایت‌ها بیشتر شده و اسپانسرها بیشتر سمت 
لیگ برتر فوتبال بانوان می آیند. خیلی از تیم های لیگ برتری 
دیگر  امکانات  خیلی  و  زمین  گرفتن  مشکل  الان  همین  حتی 
و  کند  فرق می  کمی  اصفهانی  هایی  تیم  اما شرایط  دارند.  را 
همیشه شرایط مناسب بوده و مشکلات این چنینی نداشته ایم. 
البته دو سال اخیر ذوب آهن و سپاهان وارد لیگ برتر بانوان 

شده اند و امکانات بسیار خوبی در اختیار ما گذاشتند.

آزادی  استادیم  به  که  بودید  بانوانی  اولین  جز  شما  	•
رفتید و بازی تیم ملی آقایان را از نزدیک تماشا کردید. از حس 

خودتون بگید.
ورزشی  مجموعه  در  همیشه  بانوان  ملی  تیم  اردوهای   
بازی  ما،  تمرین  ها حین  وقت  خیلی  برگزار می شود.  آزادی 
های ملی و باشگاهی در استادیوم آزادی برگزار می شود و از 
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آنجا صدای تماشاچی ها را می شنیدم. وقتی می دیدم در آن 
خیلی  بروم  آنجا  به  نمی‌توانم  و  استادیوم هستم  از  کم  فاصله 
بتوانم  واقعا  روز  یک  داشتم  دوست  خیلی  بود.  کننده  ناراحت 
آنجا باشم. سرانجام بازی تیم ملی ایران و بولیوی بود و من در 
اردوی ملی بودم. شنیدیم که قرار است به ما اجازه حضور در 
استادیوم داده شود و خب این موقعیت پیش آمد که به استادیوم 
همه  توجه  که  بود  آنجا  خانم  نفر   200 شاید  حدوداً  برویم. 
عکاسان، خبرنگاران و اصحاب رسانه به ما جلب شده بود و ما 
شور و شوق زیادی داشتیم و خیلی تشویق می کردیم و این که 

واقعا حس خوبی بود.

از ورودتون به دانشگاه و رشته علوم ورزشی بگید. 	•
در دوران دبیرستان من دائماً در اردوهای تیم ملی بودم. 
مثلا سال دوم دبیرستان شاید کمتر از سه ماه مدرسه رفتم و سال 
های سوم و چهارم هم تا حدودی این روند تکرار ‌شد. من اصلا 
نمی خواستم از فوتبال دست بکشم و همینطور دوست داشتم 
درسم را ادامه دهم. با توجه به اینکه از خانواده ورزش هستم، 
بهتر رشته علوم ورزشی را درک می کنم و همین طور این رشته 
نیز به ورزشم کمک می کند. پس با علاقه و آگاهی کامل این 
انتخاب کردم و به لطف خدا دانشگاه سراسری قبول  رشته را 
شدم. البته باز هم به خاطر اردوهای ملی و تمرینات باشگاهی 
و  کردم  تلاش  همیشه  ولی  رفتم  نمی  دانشگاه  کامل  طور  به 
زمانی که سر کلاس بودم همیشه با علاقه به درس ها گوش می 

دادم و جز نفرات برتر کلاس بودم. 

•    برنامه شما  برای ادامه تحصیل چیست؟
طول  در  ام.  شده  التحصیل  فارغ  امسال  ماه  خرداد  من 
دوران تحصیل چهار سال از خانواده دور بودم و در همان زمان 
درگیر اردوهای تیم ملی و مسابقات لیگ برتر بودم. خیلی تو 
راه بودم و فشار و استرس زیادی رو تحمل کردم. کمتر توانستم 
خانواده را ببینم و با آنها وقت بگذرانم. بعد از اتمام کارشناسی 
ادامه  آینده،  در  اما  دارم.  نیاز  استراحت  به  کنم  می  احساس 
از  بعد  اینکه  برنامه هایم هست. مخصوصا  از  تحصیل جزئی 

دوران بازی قصد دارم وارد عرصه مربیگری بشوم.

یاد  ای  نکته  ورزش  یک  عنوان  به  فوتبال  از  شما  	•
گرفتید که زندگی شما را تحت تاثیر قرار دهد ؟ 

اگر  من دیدم که فوتبال و زندگی دقیقا شبیه هم هستند. 
در فوتبال بی برنامه باشی، اشتباه کنی یا خطایی کنی شرایط 
در  دقیقا  گیری.  می  اخطار  یا  میخوری  گل  می-شود،  سخت 
زندگی هم همینطوره، نباید بی هدف بود و اشتباه کرد وگرنه 
از زندگی اخطار خواهی گرفت. فوتبال به عنوان یک ورزش به 
از دسترس  بینی و دور  من نشان داد که هیچ چیز قابل پیش 
نیست. گاهی فکر میکنی مقابل تیم پرقدرتی که باهاش بازی 
داری شکست میخوری، اما با تمرین و تلاش پیروز میشی. در 
زندگی هم دقیقا همینطوره و با کمی تلاش می شود بر مشکلات 

و  کنم  زندگی  هدف  با  همیشه  که  یادگرفتم  کرد.  غلبه  زندگی 
شکست  بارها  و  بارها  اگر  حتی  کنم.  تلاش  هدف  اون  برای 

خوردم کم نیارم و جا نزنم، بلند شم و ادامه بدم 
خیلی ممنونم از وقتی که در اختیار ما گذاشتید. اگر  	•

حرفی باقی مونده بفرمایید؟
آرزوی  همگی  برای  و  ممنونم  ازتون  میکنم،  خواهش 

موفقیت دارم.
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خبرهای ورزشی

نقش اسفناج در عضله سازی
 ، فیبر   ، پروتئین   ، زینک   ، نیاسین  از  سرشار  اسفناج 
 ، فــولات    ، تیامین   ،  A  ،  K ، E ، C ، B6 های  ویتامین 
کلسیم ، آهن ، منیزیم ، فسفر، پتاسیم ، مس و منگنز بالا است 
، به همین دلیل می تواند جزو مواد غذایی عضله ساز باشد. 
به عبارت دیگر برای هر بخش از بدن شما نوعی ماده مغذی 
فراهم می کند. فلاونوئید بالا در اسفناج از اکسید شدن کلسترول 
ایمن  آزاد  رادیکال های  اثرات مخرب  از  را  بدنتان  و  حفاظت 
خون  گردش  و  عروقی  قلبی  سیستم  اسفناج  فولات  کند.  می 
خون  فشار  منیزیم  دهد،  می  قرار  بدنتان  اختیار  در  را  سالمی 
بالا را کاهش می دهد و همچنین تحقیقات نشان می دهند که 
_ روانی کمک می  به تقویت حافظه و عملکرد ذهنی  اسفناج 
تا  کرد  خواهد  کمک  واقع  در  اسفناج  در  موجود  نیتروژن  کند. 
پروتئین بیشتری در بدن تولید شود و در پی آن رشد و تقویت 

عضلات مختلف بدن و افزایش توان عضلانی پدید آید.
	

 Sports, C. N. N. C. S. (2008). Nutrition Guidebook.
.Champaign (IL): Human Kinetics

مزایای مصرف گلوتامین برای ورزشکاران و شواهد علمی
اسید آمینه های ضروری شاخه دار در عضلات اسکلتی می 
بنابراین مصرف  توانند نقش پیش ساز گلوتامین را بازی کنند 
کافی پروتئین چه از منابع غذایی و چه مکمل یاری از کاهش 
از یک  پیروی  گلوتامین جلوگیری می کند و همچنین  غلظت 
رژیم غذایی با کربوهیدات کافی قبل از ورزش سبب جلوگیری 
از ورود پروتئین به چرخه تولید انرژی شده و از کاهش ذخایر 

گلوتامین جلوگیری می کند.
 : از  عبارتند  گلوتامین  مصرف  برای  ورزشکاران  دلایل 
کاهنده   ، عضلانی  بافت  نگهدارنده   ، ایمنی  سیستم  تقویت 
علائم بیش تمرینی ، بهبود ریکاوری و کمک به افزایش حجم 

تمرین و در نتیجه افزایش عملکرد.
ایمنی  کاهش سرکوب  از  باره حاکی  این  در  شواهد علمی 
و ریسک دستگاه تنفس فوقانی در پی ورزش های استقامتی 

بافت  ترمیم  یا  و  در حفظ   ، گانه می شود  و سه  ماراتون  مثل 
های  دوره  در  ندارد،  نقشی  ورزش  از  دیده  آسیب  عضلانی 
عملکرد  بر  و  داشته  نیروزا  اثر  نه  مکمل  این  مصرف  تمرینی 

ورزشکاران اثر گذار نمی باشد.

 Bermon S, Castell LM, Calder PC, Bishop NC,
 Blomstrand E, Moorenl FC, et al.Consensus
Statement Immunonutrition and Exercise. Exer-
.cise  Immunol Rev.2017;23:8-50

مصرف فیبر موجب تاخیر در روند پیری
طبق گفته محققان مصرف مواد غذایی حاوی فیبر مانند 
دار  سبوس  نان  و  حبوبات   ، فندق  و  گردو  و  بادام   ، بروکلی 
میتواند موجب تولید نوعی اسید چرب با زنجیره کوتاه در بدن 
شود و این ماده با دارا بودن خواص ضد التهابی می تواند روند 
پیری را به تاخیر بیاندازد. در مطالعات محققان دریافته اند که 
نوعی سلول ایمنی به نام میکروگلیا در مغز وجود دارد که می 
التهاب یکی  این  بالا رفتن سن فعال و ملتهب شود و  با  تواند 
بالا  در سنین  تفکر  اختلالات  و  حافظه  کاهش  اصلی  عوامل  از 
است. حالا مطالعات جدید نشان داده که وجود فیبر ها موجب 
شروع نوعی فعالیت تخمیری در باکتری های موجود در روده 
میشود که در اثر آن نوعی اسید چرب با زنجیره کوتاه از دسته 
بوتیات ها تولید میگردد. و این در حالی است که غالب مردم 
فیبر کمی در رژیم غذایی خود دارند و این می تواند از راه های 

گوناگون به بدن آنها صدمه وارد کند.
Journal of Frontries in Immunology

 کراتین تاثیری بر عملکرد فوتبالیست‌ها ندارد
این  بیان  با  ایسنا،  با  گفت‌وگو  در  جهانی  غلامرضا  دکتر 
ندارد،  استقامتی  بر روی ورزش های  تاثیری  که کراتین هیچ 
افزود: بسیاری از فوتبالیست ها به اشتباه تصور می‌کنند که با 
مصرف مکمل کراتین، عملکرد آنها در 90 دقیقه بازی بهبود 
تاثیری  هیچ  کراتین  مکمل  مصرف  که  حالی  در  می‌کند،  پیدا 
بر روی ورزش های استقامتی از جمله فوتبال ندارد و تنها در 
ورزش های سرعتی که کوتاه مدت، سریع و انفجاری هستند 
همانند دوی سرعت، دوی صدمتر، پرتاب نیزه، چکش و... 

تاثیر مثبت دارد.
دوپینگ  مواد  جزء  کراتین  که  این  بیان  با  همچنین  وی 
که  است  مکمل‌هایی  جزء  کراتین  گفت:  نمی‌شود،  محسوب 
آمینه  اسید  به  تبدیل  می‌کند  مصرف  را  آن  ورزشکاری  وقتی 
داخل  در  که  آمینه‌ای  اسید  گرم  یک  ازای  به  البته  می‌شود. 
عضلات وجود دارد، فرد باید2 تا 3 گرم آب مصرف کند و این 
حجم  افزایش  سبب  عضلانی  سلولهای  در  تجمع  از  پس  آب 
عضلات به طور کاذب می‌شود. بنابراین برخلاف تصور خیلی‌ها 
که معتقدند کراتین سبب افزایش حجم عضلات می‌شود، تصور 
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عضلات  حجم  افزایش  سبب  که  چیزی  تنها  است.  اشتباهی 
می‌شود تمرینات قدرتی صحیح و علمی است که باید به مرور 

زمان انجام شود.
بدنسازی  رشته  وارد  فردی  که  زمانی  کرد:  اظهار  جهانی 
مصرف  می‌شود  توصیه  آنها  به  که  چیزی  اولین  می‌شود، 
از استفاده  مکمل کراتین است. شاید فرد در کوتاه مدت پس 
این مکمل شاهد افزایش حجم عضلات بازو و سینه شود، اما 
این افزایش حجم کوتاه مدت و کاذب است و بلافاصله پس از 
بازمی‌گردد.  اولیه  حالت  به  عضلاتش  دوباره  مکمل  این  قطع 
تمرینات طولانی  انجام  اثر  در  افزایش حجم عضلات  بنابراین 

مدت بدست می‌آید نه بخاطر مصرف مکمل.
به  می‌شود  توصیه  ورزشکاران  به  افزود:  پایان  در  وی 
هیچ عنوان از مکمل‌ها استفاده نکنند، زیرا بیش از 95 درصد 
تست  مصرف،  از  پس  ورزشکار  و  هستند  آلــوده  مکمل‌ها 
نشان  تحقیقات  این  ضمن  می‌شود.  اعلام  مثبت  دوپینگش 
ورزشکار  عملکرد  بهبود  بر  زیادی  تاثیر  مکمل‌ها  که  می‌دهد 
عملکردش  می‌کند  تصور  ورزشکار  روانی  نظر  از  تنها  و  ندارد 
پس از مصرف مکمل افزایش پیدا کرده است. همچنین چون 
پروتئین‌ها قابلیت ذخیره شدن در بدن را ندارند، مصرف پیش 
از اندازه پروتئین‌ها سبب می‌شود تا به اسید آمینه تبدیل و از 

طریق ادرار دفع شوند.

/https://www.isna.ir/news/97101005530

ورزش قهرمانی مانعی برای رشد کودک نیست

متناسب  باید  سالگی   ۶ سن  از  مقاومتی  تمرینات  شروع 
این  غیر  در  باشد،  کودک  فیزیولوژیکی  شرایط  و  بدن  وزن  با 
کودک  برای  قدرتی  و  سنگین  ورزش‌هــای  تحمیل  صورت 
آسیب‌زا خواهد بود. دکتر حمید آقا علی‌نژاد در گفت‌وگو با ایسنا، 
کودکان  در  استقامتی  و  قدرتی  ورزش‌های  شروع  سن  درباره 
اظهار کرد: ورزش چون جنبه‌ی سلامتی برای کودکان دارد و 
سبب می‌شود تا کودک از نظر بدنی فعال و زندگی سالمی داشته 
باشد، از نظر فیزیولوژیکی، تغذیه و توسعه مهارت‌های حرکتی 
نقش بسیار موثری دارد. همچنین کودک با ورزش کردن چون 
کار تیمی را یاد می‌گیرد، اعتماد به نفسش بالا می‌رود و از بعد 
غلبه  خود  احتمالی  استرس‌های  بر  می‌تواند  روانی  و  عاطفی 

کند.
وی گفت: متاسفانه تصورات غلطی از ورزش قهرمانی در 
قهرمانی  ورزش  که  است  این  آن  و  دارد  وجود  خانواده‌ها  بین 
ورزش‌های  در  که  حالی  در  می‌گیرد،  را  کودک  رشد  جلوی 
مقاومتی اگر طراحی تمرینات با ملاحضات فیزیولوژیکی کودک 
همراه باشد و فاکتورهای لازم قبل، حین و بعد از سن بلوغ در 
نظر گرفته شود، نه تنها جلوی رشد کودک را نمی‌گیرد، بلکه به 

رشد کودک نیز کمک می‌کند.

می‌تواند  ورزش  کرد:  خاطرنشان  بدنساز  متخصص  این 
بدن  اندام‌های  حد  از  بیش  آسیب‌های  از  بسیاری  جلوی 
سنگین  کوله‌پشتی  یک  که  آسیبی  من  اعتقاد  به  بگیرد.  را 
ورزش  یک  از  بیشتر  می‌کند  وارد  کودک  به  غیراستاندارد  و 
وارد  سالگی   ۶ سن  در  که  کودکی  است.  قدرتی  و  استقامتی 
شرایط  و  بدن  وزن  با  متناسب  اگر  می‌شود،  حرفه‌ای  ورزش 
نیست.  کودک  متوجه  خاصی  آسیب  باشد،  او  فیزیولوژیکی 
پریدن،  همچون  فعالیت‌هایی  باید  سالگی   10 سن  تا  کودک 
جهیدن، پرتاب کردن، دویدن و... را یابد بگیرد تا نسبت به 
سایر علوم شناخت کافی پیدا کند. ورزش حرفه‌ای زمانی برای 
کودک آسیب‌زاست که ملاحضات فیزیولوژیکی را رعایت نکند 

و متناسب با وزن بدن او نباشد.
کودک  یک  که  پرسش  این  پیرامون  نژاد  آقاعلی  دکتر 
همچون  سنگینی  ــای  ورزش‌ه وارد  می‌تواند  سنی  چه  از 
وزنه‌برداری شود، تصریح کرد: بعد از سن بلوغ و از 14 سالگی 
قدرتی همچون  ورزش‌های  انجام  برای  زمان  بهترین  بعد  به 
بهترین  ژیمناستیک  و  شنا  پایین  سن  در  است،  وزنه‌برداری 
ورزش برای کودکان است، در غیر این صورت امکان دارد به 

صفحات رشد او آسیب برساند.

/https://www.isna.ir/news/97100502952
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