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Introduction: It has been sugges ted the neural cell adhesion molecules (NCAM) are one 
of the main factors that play a role in progress or control of neurodegenerative diseases, such 
as multiple sclerosis (MS). It has been recently shown that exercises increase the NCAM 
expression in myofibres. This s tudy aimed to inves tigate the effect of forced and voluntary 
training on the accumulation of NCAM-PSA in the neuromuscular junction in soleus muscles 
in pre and pos t-induction periods of an experimental autoimmune encephalomyelitis (EAE) 

mice model. Materials and Methods: A total of 40 female C57BL/6 mice were randomly 
divided into four groups including, induced control groups without EAE induction, induced 
EAE without training, induced EAE with forced, and voluntary training groups. Myelin 
oligodendrocyte glycoprotein peptide 35-55 (200 μg in saline) was injected subcutaneously 
at the base of the tail of each mouse. Forced and voluntary pieces of training were done using 
a swimming program and treadmill, respectively. The mice were euthanized and the soleus 

muscles were then isolated for inves tigation of protein expression using IHC. Results: In 
the control group, a significant increase in the mean percentage expression of NCAM-PSAin 
pre and pos t-soleus muscle was detected compared to the EAE with and without training as 
well as EAE without intervention group. The mean expression level of NCAM-PSA in the 
pre and pos t-soleus muscle were significantly increased in rat with treadmill group compared 
to the swimming group. The lowes t expression was detected in EAE without intervention. 

Conclusion: The findings of the present s tudy showed that voluntary training increases the 
expression levels of NCAM-PSA in the neuromuscular junction of the soleus muscle. Further 
s tudies are needed to inves tigate the effect of NCAM-PSA expression changes following 
exercise on muscular function in MS.
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اثر ورزش اختیاری و اجباری بر بیان ســطح پروتئین NCAM-PSA در اتصالات عصب به عضله 
ســولئوس در مدل موشی انسفالیت خود ایمن تجربی
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چــــــــكيد‌‌ه

كليد‌‌ واژه‌ها:
1. ورزش

2. عضلات
3. آنسفالوميليت 

در  که  هستند  مهمي  فاكتورهاي  از  كيي  عصبی  چسبان  مولکول‌های  كه  است  شده  پيشنهاد  مقدمه: 
پیشرفت يا کنترل بیماری‌های تحليل‌برندة عصبي همانند مالتیپل اسکلروز نقش دارد. اخیراً نشان داده شده 
است که فعالیت ورزشی بیان NCAM در فیبرهای عضلانی را افزایش می‌دهد. هدف از این مطالعه بررسی 
اثر تمرین اجباری و اختیاری بر تجمع NCAM-PSA در محل اتصال عصب به عضله بعد از تزريق در مدل 
حيواني آنسفالوميليت خود ايمن تجربي بر عضلات پيش و پس‌سيناپسي سولئوس بود. مواد و روش‌ها: 
 EAE بدون ورزش، مدل EAE به صورت تصادفی به 4 گروه کنترل، گروه C57BL/6 تعداد40 موش ماده
با ورزش اجباری و مدل EAE با ورزش اختیاری تقسیم شدند. پپتيد گلیکوپروتئین الیگودندروسیت ميلين 
35-55 )200 میکروگرم در سالين( در ناحیة دم هر موش به صورت زيرجلدي تزريق شد. آموزش ورزش 
اجباري و اختیاری به ترتيب با استفاده از برنامة شنا و تردمیل انجام شد. موش‌ها یوتانایز شدن و سپس 
عضلات سولئوس جهت بررسي بیان پروتئین با استفاده از IHC جدا شدند. يافته‌ها: افزايش معني‌داري در 
میانگین درصد بیان پروتئین PSA– NCAM در عضلة پیش و پس‌سیناپسی سولئوس در گروه کنترل بدون 
القاء EAE در مقايسه با مدل EAE با و بدون ورزش و همچنين مدل EAE بدون گروه مداخله مشاهده 
شد. میانگین بیان سطح پروتئین PSA– NCAM در عضلة پیش و پس‌سیناپسی سولئوس در گروه تردمیل 
در مقايسه با گروه شنا افزایش معنی‌داری را نشان داد. کمترین بیان در گروه EAE بدون ورزش مشاهده 
بیان پروتئین  افزایش سطوح  نتایج مطالعة حاضر نشان داد که ورزش اختیاری سبب  نتيجه‌گيري:‌  شد. 
NCAM-PSA در محل اتصال عصب به عضله در عضلات سولئوس می‌شود. مطالعات بیشتری براي بررسي 

اثر تغییرات بیان پروتئین NCAM-PSA به دنبال ورزش بر عملکرد عضلانی در MS مورد نياز است. 
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و تخریــب عصبــی آكســونی می‌شــود و منجــر بــه اختــال در 
ــا  ــرد مبت ــاری ف ــن بیم ــود در ای ــی می‌ش ــاني8 عصب پيام‌رس
واحدهــای حرکتــی و انــدازة عضلــة کوتاه‌تــری دارد کــه 
 MS ــه ــا ب ــراد مبت ــی اف ــدی در ضعــف عضلان مکانیســم کلی
ــل را از  ــن دو عام ــوان ای هس��تند. ب��ا اس��تفاده از ورزش می‌ت
بی��ن ب��رد )6(. رون��د رشـد� و ترمی��م نورون‌هـا� ت��ا حــد زیــادی 
بــه بی��ان فاکتور‌ه��ای رشدــ و هدایــت عصبــی بســتگی دارد. بــا 
افزایــش بیــان فاکتورهــای هدایــت آكســونی، اولیــن آكســون 
ــارج  ــس خ ــان ماتریک ــت از می ــی و حرک ــه جوانه‌زن ــروع ب ش
ــاز  ــیر ب ــدی از مس �ـون‌های بع ـس آكس س��لولی می‌کن��د، سپـ
شــده بــرای عبــور از میــان ماتریکــس خــارج ســلولی اســتفاده 

.)7( می‌کنن��د 
 9NCAM یکــی از فاکتورهــای مهــم درگیــر در رشــد آكســونی
ــتند  ــی هس ــبان عصب ــای چس ــا مولکول‌ه �ـت. NCAM ه اس
کــه متعلــق بــه خانــوادة بــزرگ ایمونوگلوبین‌هــا بــوده و 
ــن  ــتند. ای ــی هس ــلول‌های عصب ــا س ــان آن‌ه ــل بی ــا مح تنه
ــی  ــزی و محیط ــی مرک ــتم عصب ــر دو سیس ــا در ه پروتئین‌ه
یاف��ت شــده و در اتص��ال س��لول -س��لول به‌خصــوص در دورة 
جنینــی نقــش دارنــد. بــه طــوری کــه بــا افزایــش چســبندگی 
ــة ســلولی موجــب  ســلول‌های عصبــی رشــد آكســون را از تن
ــی  ــم NCAM در دورة جنین ــش مه ــر نق ــاوه ب ــوند. ع می‌ش
ــز نقــش  ــغ نی ــات بال NCAM هــا در بازســازی عصبــی حیوان
ــی  ــد اســید پل ــرة بلن ــا زنجی ــا ب ــد. برخــی از NCAM ه دارن
ــیالیک  ــی س ــید پل ــد می‌خورن��د. اس ــیالیک )PSA(10 پیون س
�ـعة عصـب� و مهاج��رت س��لولی را تس��هیل می‌کن��د )9  توس
ــح  ــب را تصحی ــط عص ــدف توس ــت ه ــاب باف ،PSA .)8 انتخ
کــرده و بــرای رشــد و جهت‌یابــی آكســون‌های بلنــد ضــروری 
اس��ت )10(. اتصــال  NCAM بــا زنجیــرة بلنــد PSA موجــب 
ــرت و  ــده و مهاج ــبندگی در NCAM ش ــدرت چس ــش ق کاه
ــد  ــر می‌رس ــه نظ ــهیل می‌کن��د )11(. ب ــی را تس ــد نورون رش
ــالاً  ــا احتم ــل ی ــای دخی ــی از فاکتوره ــش NCAM یک کاه
مســئول در پیشــرفت بیمــاری MS باشــد. اخی�ـراً اثبــات شــده 
کــه بیــان NCAM بــه دنبــال فعالیــت ورزشــی در فیبرهــای 

ــش می‌یاب��د )11(. ــی افزای عضلان
مطالعــات و پژوهش‌هــای بســیاری بــرای ارزیابــی عوامــل 
ــدن و  ــر روی ب ــرات بیمــاری MS ب ــرای کاهــش اث ــف ب مختل
بازگشــت فعالیت‌هــای طبیعــی بیمــار صــورت گرفتــه اســت. 
تحقیقــات اخیــر نشــان داده اســت کــه ورزش کــردن و فعالیت 
منظــم جســمانی باعــث افزایــش ســایز فیبر‌های عضلانــی و در 
نهایــت افزایــش اســتحکام، قدرت و تــوان عضــات در مبتلایان 
بــه MS می‌گــردد. همچنیــن ورزش باعــث بهبــود حفــظ 
تعــادل و توانایــی عملکــردی در بیمــاران می‌گ��ردد )12-14(. 
ایــن حقیقــت اثبــات شــده اســت کــه ورزش کــردن از طریــق 
ــب – ــدگاه عص ــة پیون ــاختاری در ناحی ــرات س ــاد تغیی ایج

مقدمه

وظیفــة تنظیــم، کنتــرل و هماهنگــی بیــن ســاختارها و 
ــتگاه  ــدة دس ــر عه ــدن ب ــف ب ــمت‌های مختل ــای قس فعالیت‌ه
عصبــی می‌باشــد. تنظیــم ضربــان قلــب، ریتــم تنفــس، کنتــرل 
متابولیســم، عواطــف و احساســات از دیگــر وظایــف مهــم ایــن 
ــتخوانی  ــاختارهای اس ــود س ــه وج ــد. اگرچ ــتم می‌باش سیس
همچنیــن  و  مهره‌هــا  ســتون  و  جمجمــه  نظیــر  مقــاوم 
ــزی  ــی -مغ ــد خون ــود س ــاب و وج ــی اعص ــت آناتومیک موقعی
بــه  آســیب  از  ممانعت‌کننــده  عوامــل  به‌عنــوان   1)BBB(
سیســتم عصبــی مطــرح هســتند، امــا عوامــل مختلفــی نظیــر 
ــای  ــا و بیماری‌ه ــی، تروم ــر عفون ــی و غی ــای عفون بیماری‌ه
فعالیــت  مختل‌کننــدة  علــل  به‌عنــوان  و...  ایمنــی  خــود 
ــتین  ــه بوده‌ان��د )1(. نخس ــورد توج ــواره م ــتگاه هم ــن دس ای
ــای  ــروز بیماری‌ه ــوع و ب ــل وق ــایی عل ــرای شناس ــا ب تلاش‌ه
ــردد. در  ــر می‌گ ــش ب ــال پی ــدود 5 س ــه ح ــن ب ــود ایم خ
بیمــاری اســكلروز‌ چندگانــه )MS(2 هماننــد ســایر بیماری‌هــای 
ــی در  ــل محیط ــم عوام ــک و ه ــل ژنتی ــم عوام ــن، ه خودایم
آغ��از و پیش��رفت روندــ بیم��اری دخیـل� دانســته ش��ده‌اند )2(. 
در حقیقــت MS یــک بیمــاری التهابــی مزمــن و از بین‌برنــدة 
پوشــش میلینــی اعصــاب بــوده کــه در نهایــت باعــث آســیب 
ــه‌ای  ــود، به‌گون ــزی می‌ش ــی مرک ــتم عصب ــه سیس ــده ب پراکن
کــه در نهایــت منجــر بــه تخریــب آكســون‌ها می‌گــردد. 
ــروع  ــه در ش ــت ک ــه‌ای اس ــیب به‌گون ــة آس ــد و پروس فراین
ــه نوروآنتــی‌ژن3 در سیســتم  بیمــاری، Tcell هــای واکنشــی ب
ــده  ــال ش ــای فع ــوند. Tcell ه ــال می‌ش ــی فع ــی محیط ایمن
ســپس بــا عبــور از ســد خونــی -مغــزی وارد CNS4 می‌شــوند؛ 
ــاره  ــن دوب ــای میلی ــا آنتی‌ژن‌ه ــورد ب ــر برخ ــه در اث ــی ک جای
ــا،  تحریــک شــده و باعــث فعــال شــدن ســلول‌های میکروگلی
 CNS ترشــح کموکاین‌هــا و نفــوذ مونوســیت‌ها بــه بافــت
ــیب  ــث آس ــی باع ــخ‌های التهاب ــن پاس ــة ای ــوند. مجموع می‌ش
میلیــن و نیــز آســیب اولیگودندروســیت‌ها و آكســون ‌نورون‌هــا 
ــر  ــتفاده از تصاوی �ـی هیس��توپاتولوژی، اس می‌ش��ود )3(. ارزیاب
ــای  ــی )CSF(5 از روش‌ه ــزی -نخاع ــع مغ ــز مای MRI و آنالی
تشــخیصی بسـی�ار کارآم��د ب�ـرای ای��ن بیم��اری می‌باش��د )4(. 
ــاب  ــا الته ــتوپاتولوژی ب ــر هیس �ـیب‌دیده در تصاوی ناحی��ة آس
و دگرگون��ی نورون‌هــا بــه صــورت یکطرفــه یــا دوطرفــه 
مشخــص و از س��ایر قس��مت‌ها متمایــز می‌گــردد. عــاوه 
بــر مغــز ممکــن اســت نخــاع نیــز بــا ضایعــات مشــابه درگیــر 
ــه  ــی دارد ک ــور ناهمگون ــاری حض ــن بیم ش��ده باش��د )5(. ای
می‌توانــد شــامل اختــالات حســی و بصــری، اختــالات 
حرکتــی، خســتگی، درد و نقایــص شــناختی باشــد. ایــن 
ضایعــات مشــخصة مالتیپل‌اســکلروز هســتند و از طریــق 
�ـزی  ــی -مغ ــد خون ــل س ــه داخ ــی ب ــلول‌های ایمن ــوذ س نف
ایجــاد می‌شــود کــه موجــب التهــاب، دِمیلیناســیون6، گلیــوز7 

1 Blood-brain barrier
2 Multiple sclerosis
3 Neuroantigen reactive
4 Central nervous sys tem
5 Cerebrospinal fluid

6 Demyelination
7 Gliosis
8 Signaling
9 Neural cell adhesion molecule
10 Polyacial acid
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ــی  ــات تمرین ــدت جلس ــول م ــاری در ط ــن اجب ــروه تمری گ
پایــش شــدند و بــا اســتفاده از یــک اســفنج بــه ادامة شــناکردن 
تشــویق شــدند. ضمــن اینکــه پروتــکل تمرینــی پیــش و پــس 

آماده‌س��ازی یکس��ان ب��ود )17 ،12(.
فعالیت اختیاری

ــدت 4  ــه م ــه ب ــاعت در روز و 5 روز در هفت ــک س ــا ی موش‌ه
هفتــه در یــک قفــس بــه یــک چــرخ گــردان دسترســی پیــدا 
کردنــد. در آن یــک ســاعت، موش‌هــا از قفــس خــود برداشــته 
شــده و در یــک قفــس مشــابه و اســتاندارد تنهــا بــا پوشــال و 
یــک چــرخ گــردان قــرار گرفتنــد. مســافت پیمــوده شــده بــا 

اس��تفاده از ی��ک کامپیوت��ر ثب��ت ش��د )17 ،12(.
 EAE نحوۀ القای

در  جلــدی  زیــر  ایمن‌ســازی  بــا   C57BL/6 موش‌هــای 
ناحیــة دم بــا 200 میکروگــرم میلیــن الیگودندروســیتس 
بافــر  محلــول  در  کــه   )MOG35-55( گلیکوپروتئیــن13 
ــازی  ــت، ایمن‌س ــده اس ــل ش ــفات )PBS(14 ح ــا فس ــده ب ش
 15)CFA( ــد ــل فرون ــاوی از دوای کام ــم مس ــا حج ــدند و ب ش
تکمیــل شــده بــا 400 میکروگــرم عصــارة مایکوباکتریــوم 
تیوبرکیولوســیسH37Ra 16 بــه حالــت ذرات ریــز و پایــدار 
�ـای 0 و  �ـات در روزه �ـی حیوان �ـد. تمام ــیون( در می‌آین )امولس
ــل  ــورت داخ ــه ص ــد از آن(، ب ــق و دو روز بع 2 )در روز تزری
صفاقــی 300 نانوگــرم تزریــق پرتوســیس تاکســین17 داشــتند. 
لازم بــه ذکــر اســت گــروه کنتــرل همزمــان بــا باقــی گروه‌هــا 
ــدن )پارامتــر  ــی وزن ب ــرای ارزیاب تزریــق ســالین18 داشــتند. ب
ــرای علايــم  ــه وزن‌کشــی شــدند و ب ــات روزان ســامت(، حیوان
ــرار  ــی ق بالینــیEAE ، توســط دو ناظــر مســتقل مــورد ارزیاب
ــرای  ــی EAE ب ــی بالین ــتم نمره‌ده ــک سیس ــد و از ی گرفتن
ارزیابــی اختــال عصبــی در مــدل EAE بــا توجــه بــه مقیــاس 
ــم  �ـدون بیم�ـاری، نم�ـرة 1= ک ــر اســتفاده شــد: نمــرة 0= ب زی
ش�ـدن وزن و ضع�ـف در دم، نم�ـرة 2= ضعــف در انــدام عقبــی، 
نم�ـرة 3= فل�ـج کام�ـل ان�ـدام عقب�ـی، نم�ـرة 4= فلــج انــدام عقبــی 
ب�ـا ضعـف� ی��ا فلجــ در انــدام جلوی��ی و نم�ـرة 5= م��رگ )18(. 

نمونه‌برداری بافت
بــرای انجــام رنگ‌آمیــزی شــیمیایی و مشــخص کــردن محــل 
ــة  ــن PSA– NCAM، عضل ــزان پروتئی ــی و می ــة انتهای صفح

عضلــه و تغییــرات عملکــردی در نــوع، میــزان و پیونــد انتقــال 
دهنده‌هــای عصبــی11 ب��ا گيرنده‌‎هايشــان در دراز مــدت باعــث 
ــردی  ــی و عملک ــی، آناتومیک ــخص بافت ــرات مش ــروز تغیی ب
می‌گ��ردد )15(. در بیمــاران MS تعــادل و راه رفتــن بــه 
دلیــل دمیلیناســیون مختــل می‌شــود کــه بــا علايــم اختــال 
ــا  ــی ب ــالات حرکت ــن اخت ــود. ای ــخص می‌ش ــت مش در حرک
پارامترهــای پیونــدگاه عصــب –عضلــه یــا نوروماســکولار 
قاب��ل تش��خیص هس��تند )16(. از آنجایــی کــه تاکنــون نقــش 
ــبنده  ــای چس ــع مولکول‌ه ــان و تجم ــر بی ــی ب ــت ورزش فعالی
به‌عنــوان فاکتــور محــرک توســعة عصبــی، در شــبکة عصبــی 
 و پیونــدگاه عصبــی عضلانــی در مــدل موشــی MS یــا 
ــش  ــدف از پژوه ــن ه ــت، بنابرای ــده اس ــی نش EAE12 بررس

حاضــر بررســی یــک دوره تمرینــات اجبــاری و اختیــاری قبــل 
 NCAM- PSA ــن ــع پروتئی ــر تجم ــای EAE ب ــد از الق و بع
در ناحیــة پیونــدگاه عصبــی عضلانــی در عضلــة ســولئوس در 

ــود. مــدل موشــی ب
مواد و روش‌ها

در ابتــدا کــه 40 مــوش مــاده C57BL/6 ســالم از آزمایشــگاه 
ــای  ــات در قفس‌ه ــدند. حیوان ــداری ش ــرج خری ــالاری ک س
عمومــی و در ش��رایط کنت��رل ش��دة ن��ور )12 ســاعت روشــنایی 
ــروع  ــح و ش ــنایی 6 صب ــروع روش ــی، ش ــاعت تاریک و 12 س
خاموشــی 6 عصــر( دمــا )1±22 ســانتیگراد( و رطوبــت )حــدود 
ــه آب  ــی آزاد ب ــا دسترس ـاری ش��دند. آن‌ه ــد( نگهدـ 45 درص
ــط  ــا توس ــق موش‌ه ــر دورة تحقی ــته و در سرتاس ــذا داش و غ
یــک نفــر نیــز جابجــا و دســتکاري شــدند. تمــام پروتکل‌هــای 
ــکو    ــی یونس ــة بین‌الملل ــررات کمیت ــق مق ــگاهی طب آزمایش
UNESC در اســتفادة اخلاقــی از حیوانــات انجــام شــد. تــاش 
ــداد  ــد و تع ــل برس ــه حداق ــات ب ــج حیوان ــا درد و رن ــده ت ش
حیوانــات مــورد اســتفاده کاهــش یابــد. موش‌هــا طبــق تصويــر 
1 بــه گروه‌هــای مختلــف کنتــرل، تمریــن اجبــاری و تمریــن 
ــای  ــس از آزمایش‌ه ــت پ ــدند. در نهای ــیم ش ــاری تقس اختی
ــی  ــا تمام ــة آن ب ــا و مقایس ــنجش داده‌ه ــرای س ــه، ب مربوط

ــدند. ــاکریفای ش ــا س ــا، موش‌ه گروه‌ه
فعالیت اجباری

ــه 5  ــدت 30 دقیق ــه م ــنا را ب ــة ش ــی برنام ــای تمرین گروه‌ه
ــای  ــد. موش‌ه ــام دادن ــه انج ــول 4 هفت ــه و در ط روز در هفت

تصوير 1- تقسیم‌بندی گروه‌های مختلف تحت آزمایش.

11 Neurotransmitters
12 Experimental autoimmune encephalomyelitis
13 Myelin oligodendrocytes glycoprotein
14 Phosphate-buffered saline

15 Complete Freund’s adjuvant
16 Mycobacterium tuberculosis
17 Pertussis toxin
18 Saline [
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بـه� ط��وری ک��ه نمونه‌هــای پارافینــه پــس از پارافیــن ‌زدایــی 
ــه  ــدار nm 50 انکوب ــه مق ــا BuTX ب ــه ب ــدت 60 دقیق ــه م ب
ــا PBS شستشــو داده شــد  ــار ب ــرای ســه ب ش�ـدن و ســپس ب
�ـدند  �ـی ش �ـنت ارزیاب �ـکوپ فلوروس �ـر میکروس �ـت زی و در نهای

ــر 2 و 3(. )تصوي
NCAM-PSA بیان

از مقاطــع رنگ‌آمیــزی شــده، بــه وســیلة میکروســکوپ 
فلورســنت عکــس تهیــه شــد. آنالیــز کمــی تصاویــر بــه وســیلة 

ــد. ــام ش ــد انج ــورت درص ــه ص ــزار Image J ب نرم‌اف
تجزیه و تحلیل داده‌ها

س�ـولئوس ب�ـا ضخام�ـت 10 مكيرومت��ر بــرش داده شــد. ســپس 
ــای  ــاعت در دم ــک س ــرای ی ــده ب ــرش داده ش ــای ب نمونه‌ه
ــپس در  ــدند. س ــس ش ــد فیک ــد 4 درص ــاق و در پافرمالدئی ات
ــز،  ــرم ب ــد س ــر 10 درص ــدند و در باف ــو داده ش PBS شستش
BSA و تریتــون بــرای 30 دقیقــه انکوبــه شــدند. ســپس 
ــه  ــرای PSA– NCAM انکوب ــه ب ــادی اولی ــا آنتی‌ب ــا ب نمونه‌ه
ــه  ــادی ثانوی ــا آنتی‌ب ــو، ب ــس از شستش ــد پ ــدند و روز بع ش

ــه شــد. انکوب

مشخص کردن صفحة انتهایی

 )BuTX( صفحــة انتهایــی بــا اســتفاده از آلفــا بونگاروتوکســین

تصوير 2- ایمونوراکتیویتی NCAM-PSA و رنگ‌آمیزی بونگاروتوکسین در ناحیة پیش‌سیناپسی عضلة سولئوس در گروه‌های مختلف.

تصوير 3- ایمونوراکتیویتی NCAM-PSA و رنگ‌آمیزی بونگاروتوکسین در ناحیة پس‌سیناپسی عضلة سولئوس در گروه‌های مختلف.
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ــن  ــن در ای ــن پروتئی ــان ای ــش بی ــاری ســبب افزای ورزش اجب
ــه  ــا توجــه ب ــدل EAE می‌شــود. ب ــای م ــه در موش‌ه دو عضل
ــان ممکــن اســت ناشــی از  ــش بی ــن افزای ــی ای ــات قبل مطالع
افزایــش انــدازة ســیناپس در ناحیــة اتصــال عصــب بــه عضلــه 
در اث��ر ورزش باش��د )19(. در ایــن مطالعــه دو عضلــة ســولئوس 
مــورد بررســی قــرار گرفــت چــون در بســیاری از مطالعــات اثــر 
ــوع  ــه دلیــل ن ــه ب ــه عضل ــة اتصــال عصــب ب ــر ناحی ــن ب تمری
ــن دو  ــه ای ــی ک ــد گرانش ــرد ض ــی و عملک ــای هموژن فیبره
عضلــه دارنــد در مدل‌هــای حیوانــی از ایــن دو عضلــه اســتفاده 
 PSA می‌ش��ود )16(. نق��ش مولکول‌هــای چســبنده ماننــد
ــای  ــف بیماری‌ه ــای مختل ــود رونده ــراً در بهب و NCAM اخی

�ـت )21 ،20(. �ـده اس �ـات ش ــي26 اثب ــدة عصب تحليل‌برن

ــری  ــی در جلوگی ــت فیزیک ــت فعالی ــر اهمی �ـال‌های اخی در س
از توسـ�عة بیماری‌هـا�ی مزم��ن مانن��د بیماری‌هـ�ای قلبـ�ی 
اختــالات  و  -عضلانــی  عصبــی  متابولیــک،  -عروقــی، 
ــت )22(. ورزش  ــه اس ــرار گرفت ــه ق ــورد توج ــک م نورولوژی
ــی و محــل اتصــال عصــب  ــر سیســتم عصب ــدی ب ــرات مفی اث
بــه عضلــة NMJ دارد. ورزش همچنیــن ســبب بهبــود آســیب 
یــا تغییــرات دژنراتیــو در سیســتم عصبــی محیطــی می‌شــود 
)24 ،23(. رونــد رشــد و ترمیــم نورون‌هــا تــا حــد زیــادی بــه 
ــا  ــتگی دارد. ب ــی بس ــت عصب ــد و هدای ــای رش ــان فاکتور‌ه بی
افزایــش بیــان فاکتورهــای هدایــت آكســونی، اولیــن آكســون 
ــارج  ــس خ ــان ماتریک ــت از می ــی و حرک ــه جوانه‌زن ــروع ب ش
ــاز  ــیر ب ــدی از مس ــون‌های بع ــپس آكس ــد، س ــلولی می‌کن س
شــده بــرای عبــور از میــان ماتریکــس خــارج ســلولی اســتفاده 
می‌کنن��د )7(. عــاوه بــر ایــن، نشــان داده شــده اســت اجــرای 
فعالیــت ورزشــی قبــل از شــروع EAE علايــم بالینــی را کاهش 
می‌ده��د )25(. فعالیــت ورزشــی ظرفیــت شــکل‌پذیری بافــت 
ــی  ــبکة عصب ــی ش ــش کارای ــش داده و از کاه ــی را افزای عصب
ــی  ــت ورزش ــن فعالی ــری می‌کن��د )27 ،26(. همچنی جلوگی
رون��د بازس��ازی آكس��ون را افزای��ش داده )28( و ســرعت، میزان 
ــک  ــه ی ــوری ک ــه ط ــد ب ــود می‌بخش ــونی را بهب ــال آكس انتق
دورة تمریــن اســتقامتی بیــان CGRP را در جســم نورون‌هــای 
ــال  ــزان انتق ــرعت و می ــش داده و س ــه افزای ــی و عضل حرکت
آكســونی را نیــز در عصــب ســیاتیک بهبــود داده اســت گــزارش 
ــال  ــل اتص ــی مح ــبب هیپرتروف ــاً س ــه ورزش عمدت ــده ک ش

بــرای تجزیــه و تحلیــل داده‌هــای ایــن پژوهــش از روش‌هــای 
آمــاری توصیفــی و اســتنباطی اســتفاده شــد. از آمــار توصیفی 
بــرای محاســبة میانگیــن و انحــراف اســتاندارد داده‌هــا 
ــا  ــرای مقایســة گروه‌ه ــار اســتنباطی ب اســتفاده شــد و از آم
ــا هــم اســتفاده شــد. بــرای بررســی طبیعــی بــودن توزیــع  ب
داده‌هــا از آزمــون شــاپیرو ویلکــز19 و همچنیــن بــرای بررســی 
ــودن واریانس‌هــا از آزمــون لویــن20 اســتفاده شــد.  همســان ب
تعییــن اختــاف داده‌هــا در بیــن گروه‌هــا از آزمــون تحلیــل 
ــتخراج  ــت22 اس ــی دان ــون تعقیب ــه21 و آزم ــس یکطرف واریان
ــش 21  ــزار SPSS ويراي ــا از نرم‌اف ــل داده‌ه ــرای تحلی ــد. ب ش
ــن  ــی‌داری بی ــاف معن ــدار P>0/05 اخت ــد. مق ــتفاده ش اس

ــد. ــان می‌ده ــا نش گرو‌ه
يافته‌ها

 PSA– ــان ــن درصــد بی ــده از میانگی ــه دســت آم ــای ب داده‌ه
NCAM در عضلــة پیــش و پس‌سیناپســی ســولئوس در گــروه 
 23)TE( نســبت بــه گــروه ورزش اختیــاری EAE کنتــرل بــدون
ــا ورزش اجبــاری و  ــا تردمیــل و مــدل EAE، شــنا )SE(24 ی ی
مــدل EAE و گــروه EAE بــدون ورزش اختــاف معنــی‌داری 

نشــان داد )جــدول 1، تصاويــر 2 و 3(.
بحث و نتيجه‌گيري

هــدف از ایــن مطالعــه بررســی و مقایســة اثــر تمریــن اجبــاری 
و اختیــاری بــر بیــان پروتئیــن NCAM-PSA در محــل اتصــال 
عصــب بــه عضلــه قبــل و بعــد از تمریــن اختیــاری و اجبــاری 
ــا  ــش م ــر اســاس دان ــود. ب ــا EAE ب ــی MS ی در مــدل حیوان
تــا ایــن روز مطالعــه‌ای در ایــن زمینــه وجــود نــدارد. مطالعــات 
ــل  ــا مح ــن ی ــه نوروماسکولارجانکش ــد ک ــان داده‌ان ــی نش قبل
ــن  ــر افزایــش فعالیــت و تمری ــه در اث ــه عضل اتصــال عصــب ب
 .)17( دارد  ريخت‌شناســي25  تغییــر  ظرفیــت  و  قابلیــت 
نتایــج ایــن مطالعــه نشــان داد کــه بیشــترین میانگیــن بیــان 
NCAM-PSA در عضــات پیــش و پس‌سيناپســی ســولئوس 
 EAE مربــوط بــه گــروه کنتــرل و کمتریــن مربــوط بــه گــروه
ــن  ــان پروتئی ــد بی ــن درص ــج میانگی ــود. نتای ــدون ورزش ب ب
NCAM-PSA در عضــات پیــش و پس‌سیناپســی ســولئوس 
ــزان بیشــتری از  ــه می ــاری ب نشــان می‌دهــد کــه ورزش اختی

.)P>0/05( در گروه‌های مختلف حروف متفاوت نشان‌دهندة اختلاف معنی‌دار در هر ردیف است NCAM-PSA جدول 1- میانگین درصد بیان

19 Shapiro wilks
20 Leven
21 One-way ANOVA
22 Dunnett

23 Treadmill with EAE
24 Swim with EAE
25 Morphology
26 Neurodegenerative [

 D
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27 Bungarotoxin

ــمت‌هایی از  ــی را در قس ــذف جزئ ــه و ح ــوس اضاف و پکتینئ
ــد  ــا رش ــات تنه ــی عض ــا در برخ ــد، ام ــان می‌ده NMJs نش
ــد  ــر می‌رس ــه نظ ــه ب ــد ک ــان می‌ده ــیناپس را نش ــدازة س ان
ــی مرتبــط  ــا افزایــش قطــر فیبــر عضلان ــه طــور مســتقیم ب ب
اس��ت )22(. در ایــن مطالعــه از بونگاروتوکســین27 بــرای تاییــد 
محــل اتصــال عصــب به عضلــه اســتفاده شــد. بونگاروتوکســین 
در واقــع پروتیینــی اســت کــه در اتصــال عصــب –عضلــه یافت 
نوروتوکســین‌ها  جــزء  را  ماکرومولکول‌هــا  ایــن  می‌شــود. 

.)31( می‌کنن��د  طبقه‌بنــدی 

ــه ورزش  ــان داد ک ــه نش ــن مطالع ــج ای ــی نتای ــور کل ــه ط ب
 NCAM-PSA اختیــاری ســبب افزایــش بیــان پروتئیــن
در محــل اتصــال عصــب بــه عضلــه در عضــات ســولئوس در 
ــات  ــود. مطالع ــی می‌ش ــش و پس‌سیناپس ــل پی ــر دو مح ه
ــن  ــن پروتئی ــان ای ــش بی ــر افزای ــا اث ــت ت ــتری لازم اس بیش

ــد. ــی کن ــی بررس ــرد عضلان ــر عملک ــی از ورزش را ب ناش

ــي و  ــوش صحراي ــولئوس در م ــات س ــه عض ــه عضل ــب ب عص
ــی در  ــاخه‌های سیناپس ــش ش ــبب افزای ــود و س ــوش می‌ش م
انتهــای اعصاــب می‌ش��ود )29(. گـز�ارش شــده ک��ه ورزش‌هــای 
مختلفــ نتای��ج متفاوت��ی در عضل��ة س��ولئوس ایج��اد می‌کنــد 
NCAM- کــه ایــن دلیلــی اســت کــه کمتریــن بیــان پروتئیــن

ــرح  ــه مط ــن گون ــت و ای ــاری اس ــروه ورزش اجب PSA در گ
ــن  ــان پروتئي ــاری ســبب کاهــش بی ــه ورزش اجب می‌شــود ک
ــود. از  ــیناپس‌ها می‌ش ــدازة س ــش ان ــق کاه ــالاً از طری احتم
ــی و  ــواد غذای ــای م ــاری تقاض ــن اجب ــه در تمری ــی ک آنجای
ــا  ــذف متابولیت‌ه ــت ح ــت و فرص ــا بالاس ــاد متابولیت‌ه ایج
ــن  ــن پروتئی ــان ای ــر بی ــی ب ــرات معکوس ــالاً اث ــت احتم نیس
می‌گ��ذارد )NMJ .)30 هــای پســتانداران ســاختارهای ســفت 
و ســختی ندارنــد ایــن ســاختارها بــا اضافــه یــا کاهــش دادن 
گیرنده‌هــای پس‌سیناپســی  و  پیش‌سیناپســی  شــاخه‌های 
  NMJ نوعــی بازســازی را نشــان می‌دهنــد و میــزان بازســازی
ــوع عضلــه متفــاوت اســت در عضــات ســولئوس  ــه ن بســته ب
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