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چکیده
هاي نخاعی پذیري موتونوروننخاعی و پاسخ–ري ي قشرپذیهدف این پژوهش، بررسی تغییرات تحریک

صورت داوطلبانه بهآزمودنی مرد فعالبیشینه بود. تعداد هشتبازویی در پاسخ به خستگی زیرعضلۀ دوسر
اول، در یک تکرار بیشینه در جلسۀگیري و در سه جلسۀ مجزا در این پژوهش شرکت کردند. پس از اندازه

النخاعی بصل–گردنیپتانسیل برانگیختۀ) وMEPحرکتی (برانگیختۀلجلسات دوم و سوم پتانس
)CMEP10و گی و در فاصلۀ زمانی پنج)، قبل از خستگی، بلافاصله پس از اتمام هر ست پروتکل خست

حرکتی مغز و مسیرهاي نخاعی مغناطیسی قشربا استفاده از تحریک،دقیقه پس از اتمام پروتکل خستگی
درصد 25ن و اکستنشن آرنج بااي حرکت فلکشدقیقهدر این پژوهش، از سه ست سه.ندداندازه گیري ش

با نتایج پژوهشعنوان پروتکل خستگی استفاده شد.، بههایک تکرار بیشینه و فاصلۀ یک دقیقه بین ست
Pدوم (تپس از پایان سMEPنشان داد که گیري تکراريس با اندازهش آماري تحلیل واریاناستفاده از رو ₌ P) و سوم (0.006 ₌ Pدقیقه پس از اتمام پروتکل خستگی (، پنج) و همچنین0.001 ₌ صورت) به0.000

Pبلافاصله پس از ست اول (CMEPمعناداري کاهش یافته بود. همچنین،  ₌ P)، ست دوم (0.014 ₌
P()، و ست سوم 0.008 ₌ رسد که در نظر میهبصورت معناداري کاهش یافت. ) پروتکل خستگی به0.010

ردو در ه،هاي نخاعیپذیري موتونوروننخاعی و پاسخ-ذیري قشريپکاهش تحریکبیشینه، خستگی زیر
به زمان بیشتري براي ریکاوري سیستم عصبی پس از نین، این انقباضات همچگذارند.کاهش عملکرد تأثیر

دارند. نیاز ی خستگ

برانگیختۀ حرکتی، پتانسیل برانگیختۀشینه، پتانسیلی، خستگی زیربخستگی مرکزيواژگان کلیدي:
النخاعی، تحریک مغناطیسیبصل–حرکتی گردنی
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مقدمه
ست. تعاریف اانسانهاي بدنترین مکانیسمیچیدهیکی از پ1عضلانی-، خستگی عصبیشکبدون

ست از: اتوافق عبارت تعریف موردکلیطور؛ اما بهدنوجود دارلانیعض-متعددي از خستگی عصبی
نظر از توانایی یا اعمال نیرو یا توان عضلانی، صرفتواناییکاهش ناشی از فعالیت بدنی درهرگونه

). 1فعالیت بدنی (براي ادامۀتوانایینبود
). با 2ده است (یم شتقس3امونیو پیر2مرکزيبندي سنتی، خستگی به دو سطحدر یک تقسیم

عضلۀ عضلانی و خود- خستگی در سطح پیوندگاه عصبیيهادرنظرگرفتن چرخۀ انقباض، مکانیسم
نرون حرکتی، آکسونهاي خستگی در سطحاسکلتی با عنوان خستگی پیرامونی و مکانیسم

). 3-4اند (نورون هاي نخاعی و مراکز فوقانی مغز با عنوان خستگی مرکزي مطالعه شدهموتو
مطالعات مرتبط با ت بیشتري نسبت به ممطالعات مربوط به خستگی پیرامونی داراي قد،حالهربه

منابع ها در عضله، تخلیۀهایی نظیر تجمع متابولیتحاضر، مکانیسمرکزي هستند. درحالخستگی م
نقباضی کاهش کارایی سیستم او شدنکوتاه-ها بر چرخۀ کششها و اثر آنترولیتانرژي، تجمع الک

هاي خستگی پیرامونی سمترین مکانیلیصعنوان ا، بهسازي تکراري تار عضلهلواسطۀ فعابه
).2،5،6(بسیاري از دانشمندان این حیطه هستندافق تومورد

درصد از کاهش 25تا 20، بر عوامل پیرامونی ذکرشدهکه علاوهدر اواسط قرن بیستم نشان داده شد
ت بدنی یحین فعالتغییرات در سیستم اعصاب مرکزي درتواند ناشی از می4نیروي ارادي بیشینه

شود و با عنوان خستگی مرکزي منجر میعضلات 5ي اراديسازدرنهایت، به کاهش فعالشد که با
تغییرات در این بخش از خستگی که عمدتاً بر اثر از ست که ااین در حالی).7،8(شودطالعه میم

20اهش ککه حالی؛ درشده استغفلتموارد ، در بیشتردنی پیوندع موقوسیستم اعصاب مرکزي به
، بنابراین؛داشته باشدنقش مهمی در کاهش عملکرد تواندمینیروي ارادي بیشینهدرصدي 25تا 

بر توانایی اجراي تواند بیشتر سازوکارهاي تأثیرگذار بر این بخش از خستگی میشناخت هرچه
مغز قانیونقص در هریک از سطوح سیستم اعصاب مرکزي (از مراکز فشد.گذار باعملکرد بهینه تأثیر

هاي نخاعی به عضلات هدف رونوموتون6دهد سبب کاهش برونتوانتا موتونورون هاي نخاعی) می
هاي آزمایشگاهی جدید و توسعۀ تکنیکدنبال از احراز وجود خستگی مرکزي و بهپس).2شود (

1. Neuromuscular Fatigue
2. Central Fatigue
3. Peripheral Fatigue
4. Maximal Voluntary Force
5. Voluntary Activation
6. Output
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،)MNS(2تحریک عصب حرکتیو )TMS(1ايیسی جمجمههاجمی نظیر تحریک مغناطغیرت
وع خستگی مرکزي در پاسخ به انواع تگی مرکزي نظیر محل وقخسشدةاختهکمتر شنيهاجنبه

هاي متعدد نشان داده است که هاي القاي خستگی مطالعه شدند نتایج پژوهشمختلف پروتکل
هاي پذیري موتونورون، تحریکننخاعی و همچنی-هاي عصبی مسیر قشريپذیري سلولتحریک

ضلات هدف دارندداد سیستم عصبی به عحریکی) برونمهاري یا ت(در کیفیت نخاعی نقش مهمی 
هاي نخاعی از دهی موتونورون، پاسخهاي قشري نخاعی و همچنیني سلولپذیرتحریک.)2،4،9(

سخ به انواع صبی در پاتغییرات مدارهاي نورونی سیستم عهاي کیفی برآورد بروز خستگی و شاخص
یل برانگیختۀ قشري نخاعی از پتانسپذیري گیري تحریکازهدمختلف فعالیت بدنی هستند. براي ان

هاي نخاعی از پتانسیل برانگیختۀ حرکتی دهی موتونورونگیري پاسخ) و براي اندازهMEPحرکتی (
و 3گاندویا1996ال سدر،راستادرهمین).9شود () استفاده میPCMEالنخاعی (بصل–گردنی

اي آرنج، در فلکسوره)MVC(4قباض ارادي بیشینهان انین دادند که در جرنشا) 10(همکاران
سهم کوچک اما ،درصد کاهش یافت. این کاهشسازي ارادي عضلات هدف به میزان نُهفعال

ریان که در جآنان نشان دادي ارادي بیشینه داشت. نتایج پژوهشمعناداري در کاهش نیرو
یک مغناطیسی قشر حرکتی پاسخ به تحررهاي نخاعی در حرکتی و موتونورونداد قشگی، برونخست

نشان داد که در 2006در سال 5. مارتینندکنیدا میک الکتریکی عصب پیرامونی کاهش پو تحری
حرکتی پتانسیل برانگیختۀارادي بیشینه،انقباضدرصد 100تا 50اي از انقباضات ارادي بین دامنه

)MEP در پاسخ به (TMSاستخوانی پشتینبفلکسورهاي آرنج و عضلۀ در) دستی اولFDI( ،
75در انقباضات بیش از ارتین بیان کرد کهمهمچنین، . نددرصد کاهش یافت35و 25ترتیببه

یابدمیتوجهی کاهش به میزان قابلهاي نخاعی نیزده موتونوروناز نیروي ارادي بیشینه بروندرصد 
خستگی هایی که سبب بروزر مکانیسمتبیشتر و بهراستا و براي شناخت هرچهدرهمین).11(

چنین مجموعدر.اندد، مطالعات زیادي انجام شدهشوننخاعی میر سطح نخاعی و فوقمرکزي د
ك عضلانی به مجتمع موتونورونی،دادهاي دوکاهش درون-1عواملی نظیر رسد کهنظر میبه
و IIIهاي درد و فشار نوع رندهتخلیۀ گیسازي و افزایشفعال- 3دروندادهاي اندام وتري گلژي، -2

IVهاي تعدیل-4هاي نخاعی، ها به موتونورونین گیرندهادهاي مهاري ناشی از ادو درون
تعدیلات ناشی از-6ها، و هاي اختصاصی موتونورونویژگی-5حسی، دادهاي سیناپسی درونپیش

1. Transcranial Magnetic Stimulation
2. Motor Nerve Stimulation
3. Gandevia
4. Maximum Voluntary Contraction
5. Martin
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بروز وی هدف در سطح نخاعدي عضلاتاسازي ارکاهش فعالترین دلایلاز مهم،1هاي رنشاوسلول
بیل تعدیلات نخاعی نیز عواملی ازقدر سطح فوق).19-2،12(این سطح هستندخستگی مرکزي در

ي اهآورانهاي حسی (مهاري و تحریکی، دروندادهاي ناشی از انواع آوران2ناشی از مدارهاي نرونی
- اي مسیر قشريهسیت سلولهش حساکا،و همچنین) به نواحی فوقانی مغزIVو I ،II ،IIIنوع 

هستندسازي عضلات ترین دلایل کاهش فعالاز مهم،دادهاي تحریکیروننخاعی نسبت به د
فعالیت یا انقباضاتی که سبب القاي خستگی نوع که نشان داده شده است،همچنین).2،4،15،20(

، بیشینه)رمقابل زیربیشینه دناوبی و(ایزومتریک درمقابل ایزوتونیک، تداومی درمقابل تشود می
مثال، عنوان)؛ به6د (نشوهاي ذکرشده میکانیسمسازي هریک از معالمتفاوتی سبب فشکلبه

دنبال اجراي قشر حرکتی را بهده خستگی قشر حرکتی مغز و کاهش برون)21(و همکاران3ترگائو
ن ی درورهاي نرونیري مداذپها کاهش تحریکتا حد واماندگی گزارش کردند. آنبارفیکسحرکت 

.ندنخاعی بیان کردتی و بروز خستگی فوقده قشر حرکش برونکورتکس را عامل اصلی کاه
که پس از انقباض ارادي بیشینۀ نشان دادند) 22(و همکاران4راستا، سراجول خاندرهمین

ها، آننیمچن. ههاي نخاعی کاهش یافترونوپذیري موتونستگی، تحریکایزومتریک و تا حد خ
به مدت و شدت فعالیتی که هاي نخاعی ي موتونورونپذیراهده کردند که این کاهش در تحریکمش

.بستگی داشت،خستگی شده بودسبب القاي
د بهینه، شناخت ثیر خستگی سیستم عصبی بر عملکربا توجه به تأتر بیان شد، که پیشگونههمان

اول به ، در وهلۀحین خستگی و پس از آندرنخاعی قووز تغییرات در مراکز نخاعی و فچگونگی بر
جلوگیري از بروز و هایی براي، به طراحی برنامهشناخت سازوکارهاي بروز این پدیده و سپس

در ري است که توجه به این نکته ضرواما ، کاهش اثرهاي آن بر عملکرد کمک خواهد کرد؛همچنین
رسی عنوان مدل اصلی برینه بهیک بیشض ایزومتراز انقبا،زمینهشده دراینبسیاري از مطالعات انجام

حالی است ). این در2،6،21،22نخاعی استفاده شده است (مرکزي در سطوح نخاعی و فوقی خستگ
ربیشینه هستند. ت پویا (ایزوتونیک) و با شدت زیانقباضا، که الگوي بسیاري از حرکات ورزشی

بیشینه متریک زیرواي از انقباضات ایزدر دامنههکند کردنبیا) 6(و همکاران5تیلور،راستادرهمین
پیوندد؛ اما وقوع میرکزي همراه با خستگی پیرامونی به)، خستگی مMVCدرصد 35تا پنج(بین

در این خستگی مرکزي لقايهاي درگیر در ااوت انقباضات زیربیشینه، مکانیسمدلیل ماهیت متفبه

1 . Renshaw Cells
2. Neural Circuit
3. Tergau
4. Serajul Khan
5. Taylor
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ذار در بروز گثیرتأهايخستگی مرکزي و مکانیسمزی بروچگونگ، نیانقباضات متفاوت هستند؛ بنابرا
همچنین، .رسدنظر میبهبیشینه ضروريزیرایزوتونیکدنبال اجراي انقباضاتنوع خستگی بهاین

نخاعی ی، مراکز نخاعی و فوقتگخسحین اهمیت زیادي برخوردار است که درتوجه به این نکته از
بررسی پاسخ ،راینبنابنند؛ککنند و نقش خود را ایفا میمییگر عمل داي با یکتعامل پیچیدهدر 
را از تغییرات سیستم عصبی تري تواند تصویر دقیقمیزمانصورت همنخاعی بهاکز نخاعی و فوقمر

و شده استاز آن غفلت العات گذشته اي که در بسیاري از مطدرحین خستگی ارائه دهد؛ نکته
است.ررسی شدهن سطوح بیمدتاً تنها یکی از اع

نخاعی و –پذیري قشريز این پژوهش بررسی تغییرات تحریکهدف اشده، ذکربا توجه به موارد 
ساز بود.س از انقباضات زیربیشینۀ واماندهحین و پهاي نخاعی درپذیري موتونورونپاسخ

پژوهشروش
ی:گین سن(میانالعو فمرد سالمهشتتجربی بود.هاي نیمهزنوع پژوهشحاضر اپژوهش 

بدن شاخص تودةوکیلوگرم3/78±74/4وزن: ،مترسانتی181±46/3، قد: سال92/1±6/29
آزمودنی در این پژوهش شرکت عنوانصورت داوطلبانه به، به)مربعکیلوگرم بر متر66/1±9/23

ها د و دست برتر آننی نبودنعضلا- هاي عصبیداراي سابقۀ بیماريهایک از آزمودنیهیچکردند. 
، رضایت کامل چنینو اهداف آن و همها با مراحل پژوهشآزمودنییی دست راست بود. پس از آشنا

نامۀ ، اطلاعات شخصی و سلامتی آنان با استفاده از پرسشآنان از شرکت در همۀ مراحل پژوهش
آوري شد. رساخته جمعپژوهشگ

عی عضلۀ دو هاي نخاونپذیري موتونورو پاسخنخاعی -يپذیري قشرگیري تحریکبراي اندازه
72حداقل زمانی ها در سه جلسۀ جداگانه و با فاصلۀهریک از آزمودنی،ویی دست راستبازسر

لازم به ئۀ توضیحاتپس از ارا،اولمایشگاه حضور پیدا کردند. در جلسۀدر آز،بین هر جلسهساعت
ها نتروپومتریک آزمودنیهاي آت شخصی و ویژگی، اطلاعاشها در ارتباط با مراحل پژوهآزمودنی

در حرکتبه روش آزمایش و خطا) هر آزمودنی1RM(دنبال آن، یک تکرار بیشینۀشد. بهثبت
درصد 25بیشینه، گیري یک تکرار فلکشن و اکستنشن مفصل آرنج اندازه گیري شد. پس از اندازه

ها با یو آزمودنمحاسبه شدشدهل طراحیروتکدر پتگیسخعنوان بار موردنیاز براي القايآن به
بیشینه آشنا شدند. در پایان جلسۀ اول درصد یک تکرار25ه و ریتم اجراي پروتکل خستگی با نحو

اي ک مغناطیسی جمجمهریتحنظر، گیري متغیرهاي موردها با نحوة اندازهو براي آشنایی آزمودنی
)TMS ،(النخاعیلبص–یتحریک مغناطیسی گردن)CTMS() و تحریک عصب پیرامونیPNS( بر

گیري اندازهبرايصورت تصادفیبههاهاي دوم و سوم، آزمودنیشد. در جلسهها اجرا ودنیمروي آز
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قشري نخاعی و پذیريترین شاخص تحریکعنوان اصلی)، بهMEPحرکتی (پتانسیل برانگیختۀ
پذیري ترین شاخص پاسخعنوان اصلی، به)CMEPعی (االنخلبص-گردنیپتانسیل برانگیختۀ حرکتی 

- در پیوندگاه عصبییی انتقال سیناپسیعنوان شاخص کارابهMmaxو هاي نخاعیونموتونور
وي صندلی ها رس از حضور در آزمایشگاه، آزمودنیدر آزمایشگاه حضور پیدا کردند. پعضلانی،

گیري اندازهCMEPو Mmax ،MEPتی تراحسمقادیر اونشستندشده براي اجراي پژوهش آماده
تنشن اي حرکت فلکشن و اکسدقیقه(سه ستِ سهها پروتکل خستگی را ی، آزمودن. سپسشدند

درصد یک تکرار بیشینه) 25استراحتی یک دقیقه بین هر ست، با مفصل آرنج دست راست با فاصلۀ
پس از اتمام لهاص، بلافتدر فواصل استراحتی بین هر سCMEPو Mmax ،MEP. را کردنداج

دقیقه پس از اتمام پروتکل 10و اتمام پروتکل خستگیپروتکل خستگی، پنج دقیقه پس از 
).شمارة یک(جدولگیري شدندتگی اندازهخس

نمایی از چگونگی اجراي پژوهش در سه جلسۀ مجزا-1ل جدو
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نشستند و الکترود تحریکیي صندلی وها ر، آزمودنیMmaxگیري براي اندازه: Mmaxگیري اندازه
و الکترود آند در ناحیۀ آکرومیون یا زائدة1بازوییاي روي اعصاب شبکۀترقوهکاتد در حفرة فوق
ر به قطAg/AgClثبت سطحی مدورالکترودهاي، Mmaxتودآمپلیثبتبرايآخرمی قرار گرفت. 

متر و به فاصلۀ دو سانتییبازویوسردروي عضلۀ شدن به ژل مخصوص، پس از آغشتهمترمیلیپنج 
الکترود زمین به دور مچ دست بسته با چسب مخصوص ثابت شدند.و ندشدقرار داده از یکدیگر 

شدند و، اعصاب شبکۀ بازویی تحریک2مِدترونیککنندة، با استفاده از دستگاه تحریکسپسشد.
تود در آمپلیافزایش یک سببحرتافزایش شدتکه جاییاتدریج افزایش یافت تشدت تحریک به

حفرة گیري الکترود کاتد درمحل قرارو ثبت آن،Mmaxزان شدن مینشد. با مشخصMموج 
نیاز براي درصد بیشتر از شدت مورد30میزان کننده به دار شد و شدت تحریکاي نشانترقوهفوق

).21،22،10(بیشینه) استراحت افزایش یافت (تحریک فوقدرحالMmaxثبت 
مَگ کنندةاستفاده از تحریکآزمودنی با) هرMEPحرکتی (پتانسیل برانگیختۀ: MEPگیري ازهاند

متر اندازه گیري هشت سانتیبا قطر 4شکلپیچ) هشتیساخت کشور انگلستان و کویل (سیم3اِستیم
ثبت لی، الکترودهاي ثبت سطحی برايروي صندها نشستن آزمودنیمنظور، پس ازبدین.شد
، روي عضلۀ دوسربازویی Mmaxگیري شده در بخش اندازه به همان روش عنوانMEPتود یآمپل

سپس، براي یافتن بهترین نقطه با هدف تحریک عضلۀ دوسربازویی و ثابت شدند. قرار داده شدند
خط بین دو نیمکرة مغز روي نواحی درجه نسبت به 45تقریبیدست راست، کویل با زاویۀ

ت. با القاي جریان مغز قرار گرفچپ دوسربازویی دست راست در نیمکرةندة عضلۀنککنترل
در MEPثبت شده، بهترین نقطه برايکویل در محدودة مشخصمختصردادنمغناطیسی و حرکت

با هاي بعديگیريت در اندازهبراي سهولت و دقوعضلۀ دوسربازویی دست راست مشخص شد
که در آن اي بود نقطهتحریکبهترین نقطه برايطبق تعریف،ي شد.ارذگاستفاده از مارکر نشانه

ثبت شد کننده درصد شدت تحریک100مغناطیسی با در پاسخ به تحریکMEPترین بزرگ
)21،22 ،10.(

)، همۀ CMEPالنخاعی (بصل-تی گردنیبراي ثبت پتانسیل برانگیختۀ حرک: CMEPگیري اندازه
ابه آنچه دوسربازویی دست راست، مشودها بري ثبت پاسخ در عضلۀصب الکترنسازي و مراحل آماده

سازي، ناحیۀ ، صورت گرفت. پس از انجام مراحل آمادهبودانجام شدهMEPو Mmaxگیري در اندازه
ساخت مَگ اِستیمکنندةاز تحریکا استفادهماستوئید) هر آزمودنی بالنخاعی (زائدةبصل-گردنی

1. Erb’s Point
2. Medtronic
3. Magstim
4. Figure-of-eight
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ثبت شد. با اسخ مناسب در عضلۀ دوسربازوییو پشکل تحریک شدهشتیو کویل نکشور انگلستا
ی حرکت داده مشخص، کویل به میزان اندك و در محدودةتحریکهدف یافتن بهترین نقطه براي

ت و دقت، در هدف سهولشد و با تحریک شناسایی شد و درنهایت، بهترین محل براي
اي بود که در آن قطهتحریک نشد. بهترین نقطۀگذاري هنهاي بعدي با مارکر نشاگیرياندازه
کننده درصد شدت تحریک100النخاعی با بصل-در پاسخ به تحریک گردنیCMEPرین تبزرگ

طور بهCMEPخیر مستقیم آکسون نرون حرکتی، بر زمان تأجلوگیري از تحریک ثبت شد. براي 
).10، 21،22مداوم نظارت شد (

عنوان شده بهنترلزوتونیک زیربیشینه با مدت و نحوة اجراي کباضات اینقا،پژوهشبا توجه به اهداف
اي حرکت دقیقهمنظور، سه ستِ سههمینبه.رو استفاده شدپروتکل خستگی، در پژوهش پیش

، دقیقه بین هر سته و فاصلۀ استراحتی یکدرصد یک تکرار بیشین25فلکشن و اکستنشن آرنج با
اي ن بیشترین وزنهعنوایک تکرار بیشینه به.ش استفاده شدندر این پژوهستگی دخلکعنوان پروتبه

، درنظر جا کندشده جابهدر دامنۀ حرکتی تعریفدرستصورتبار و بهکه هر آزمودنی قادر بود یک
درصد یک 25. سپس، گیري شدندازها،ها در آزمایشگاهگرفته شد و در اولین جلسۀ حضور آزمودنی

ریتم . خستگی استفاده شدار موردنظر در اجراي پروتکل عنوان بمحاسبه شد و بهبیشینه رتکرا
اي بود که حرکت فلکشن طی یک ثانیه و حرکت اکستنشن طی یکگونهاجراي پروتکل خستگی به

ستنشن دو ثانیه طول ت فلکشن و اکاي کامل حرکیک بار اجر،شد. در این حالتثانیه کامل می
حفظ این ریتم اجراي ها قادر به که آزمودنیاي از اجراي پروتکل، زمانیهر مرحلهکشید. درمی

. شدهاي لازم انجام میگیريشد و اندازه، اجراي حرکت متوقف میحرکت نبودند
براي بررسی . انجام شد22نسخۀ1.اساس.پی.اسافزارها با استفاده از نرموتحلیل دادهتجزیه
ها از آزمون نسو براي بررسی همگنی واریا2ویلک-شاپیرو مون ز آزها اادهدبودن فرض طبیعیپیش

ها، براي بودن و همگنی واریانس دادهفرض طبیعیاستفاده شد. پس از تأیید پیش3ماچولیکرویت 
صورت استفاده شد و درتکراريگیري دازها اننس بتحلیل واریاآزمون ،گروهیمقایسۀ عامل درون

سطح آمارييامی آزمون هااستفاده شد. براي تم4بونفرونیز آزمون تعقیبی نادار، اعوجود تفاوت م
Pمعناداري ˂ نظر گرفته شد.در0.05

1. SPSS
2. Shapiro-Wilk
3. Mauchly's Test of Sphericity
4. Bonferroni Post Hoc Test
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نتایج
اد گیري نشان دزهاندا) در شش مرحلۀMEPحرکتی (هاي پتانسیل برانگیختۀمقایسۀ میانگین داده

,T2پس از اجراي ست دوم (MEPکه P ₌ ,T3(و سوم)0.006 P ₌ و پروتکل خستگی)0.001
,Post-5(ام پروتکل خستگیدقیقه پس اتم، پنجهمچنین P ₌ معناداري نسبت به صورتبه)0.000

در شش MEPمیانگین و انحراف معیار در جدول شمارة دو، حالت استراحت کاهش یافته بود.
گیري ارائه شده است. ازهمرحلۀ اند

النخاعی بصل–پتانسیل برانگیختۀ حرکتی گردنیتباط باي در ارارمتحلیل آوهمچنین، نتایج تجزیه
)CMEP کاهش معنادار ،(CMEP را) پس از اجراي ست اولT1, P ₌ ,T2)، ست دوم (0.014 P ₌

,T3و همچنین ست سوم پروتکل خستگی ()0.008 P ₌ که در فواصل حالیدر؛ نشان داد)0.01
با مقادیر CMEPل خستگی، تفاوت معناداري بین مام پروتکتدقیقه پس از ا10دقیقه و زمانی پنج

در شش مرحلۀ CMEPمیانگین و انحراف معیار در جدول شمارة دو، . استراحتی مشاهده نشد
ارائه شده است. گیري اندازه

که نشان داده شده گونه. همانانددو ارائه شدهرةول شمانیز در جدMmaxمیانگین و انحراف معیار 
,T2(ي ست دوماجراپس ازMmaxاست،  P ₌ ,T3و ست سوم ()0.025 P ₌ پروتکل )0.009

تی کاهش یافته است.معناداري نسبت به مقادیر استراحصورتبهخستکی

گیرياندازهدر شش مرحلۀMmaxو MEP ،CMEPمیانگین و انحراف معیار -2جدول 

تفاوت معنادار نسبت به قبل از خستگی)₌$(
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مام پروتکل خستگی و در فاصلۀ فاصله پس از اتدر حین، بلاCMEPو MEPتود آمپلیرات یتغی
ارائه شده است. ، در شکل شمارة یکدقیقه پس از اتمام پروتکل خستگی10دقیقه و زمانی پنج

شروع اجراي پروتکل خستگی و پس از اتمام ست ابنشان داده شده است، در شکل گونه کههمان
دقیقه پس از ، پنجمچنینو هست سوماز اجراي ست دوم و ش یافته و پسافزایدکیناMEPاول، 

دقیقه پس از اتمام پروتکل خستگی 10نهایت، تدریج کاهش یافته و در، بهاتمام پروتکل خستگی
حالی است که بلافاصله پس از ن در). ایشمارة یکادیر استراحتی بازگشته است (شکل تقریباً به مق
ن ست سوم پروتکل کاهش یافته و این کاهش تا پایاCMEPخستگیپروتکللوااتمام ست
CMEPدقیقه پس از اتمام پروتکل خستگی، 10و دامه یافته است. در فواصل زمانی پنجخستگی ا

). یکیر استراحتی نزدیک شده است (شکل شمارة تقریباً به مقاد

تفاوت معنادار نسبت به قبل ₌(* یتگس از خسپحین و درCMEPو MEPتود ات آمپلیتغییر-1شکل 
)از خستگی

در حین، بلافاصله پس از اتمام و در فواصل زمانی Mmax، تغییرات ، در شکل شمارة دوهمچنین
پس از اجراي ست اول Mmaxدقیقه پس از اتمام پروتکل خستگی نشان داده شده است. 10و پنج

و ه ست سوم کاهش یافتل اجراي ست دوم و بادن، بهپسسو پروتکل خستگی اندکی افزایش یافته
تدریج به مقادیر ، بهدقیقه پس از اتمام پروتکل خستگی10و ، در فواصل زمانی پنجهایتندر

استراحتی بازگشته است. 



43 .... پذیري پاسخ و نخاعی قشري پذیري تحریک تغییرات

تفاوت معنادار نسبت به قبل از ₌(* در حین و پس از خستگیMmaxتود تغییرات آمپلی-2شکل 
خستگی)

ريگیهنتیجبحث و
هاي پذیري موتونوروناسخنخاعی و پ–ي قشري پذیربررسی تغییرات تحریکاین پژوهش،هدف

دقیقه پس از اتمام انقباضات 10و پنجزمانی ةبازدروعی در حین، بلافاصله پس از اتمامنخا
به تحریکخپاسدرMEPتود موجآمپلینشان داد کهپژوهشنتایج ساز بود. واماندهۀنزیربیشی

در ، در قشر حرکتی سمت چپ مغزی دست راستبازویدوسرۀعضلةکنندنواحی کنترلمغناطیسی 
دقیقه پس از اتمام پنجزمانی ۀدر فاصل،و همچنینهاي دوم و سوم پروتکل خستگیپایان ست

د که لی بوحااین درمعناداري نسبت به مقادیر استراحتی کاهش یافته بود. شکلبه،پروتکل خستگی
دقیقه پس از 10،همچنین.ایش یافتاندکی افزMEP، روتکل خستگیز اتمام ست اول پاپس

متعددي به هايپژوهشتی خود نزدیک شد. حتقریباً به مقادیر استراMEPاتمام پروتکل خستگی، 
هاپژوهشاند. نتایج این ناشی از انقباضات بیشینه و زیربیشینه پرداختهي بررسی خستگی مرکز

حین درنخاعی -و مسیرهاي قشرياي قشر حرکتی مغز هپذیري سلولکاست که تحرین داده شان
و 1تاکاهاشیراستا،همیندر).11،10،7،6،2(شودعضلانی دچار تغییر می-و پس از خستگی عصبی

درصد 50تونیک (اي انقباض ایزودقیقهپنجشان دادند که اجراي یک ست ن2011همکاران در سال 

1. Takahashi
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حالیین درا). 23(شودمییانردر عضلات چهارسرMEPسبب کاهش معنادار ه)رار بیشینیک تک
شد. MEPرو، اجراي ست اول پروتکل خستگی سبب افزایش اندك در پیشپژوهشست که در ا

شد، بینی میکه پیشگونهماندهد هاین نتیجه نشان میاما ؛بوداین افزایش ازلحاظ آماري معنادار ن
شکل متفاوتی بر پاسخ بهد نتوانمیهاي عضلانی درگیر در حرکتو گروهضاتشدت انقبانوع،

مهم دیگري که در این ۀ. نکت)2،6(د نگذار باشنخاعی اثر-هاي قشري و مسیرهاي قشريسلول
زیرا،؛هاي نخاعی استپذیري موتونورونزمان پاسخهمبررسی،به آن توجه شده استپژوهش
ده نهایی سیستم عصبی به برونه،ی همواره در یک تعامل پیچیدنخاعنخاعی وهاي فوقسیستم
تنهایی هریک از این سطوح بهبررسیبنابراین،؛)2،10،14(کنندتعیین میهدف راعضلات

اي که در نکته؛ ر پاسخ به خستگی ارائه دهدعصبی داز تغییرات سیستمرا تواند تصویر جامعی نمی
پذیري ، پاسخاین پژوهشال، در مثعنوانبه؛به آن توجه نشده استزمینهدراینتمطالعابسیاري از 
شکل معناداري از اجراي ست اول پروتکل خستگی بهبلافاصله پس )،CMEP(هاي نخاعیموتونورون
یپاسخاز اجراي ست اول پروتکل خستگی پسMEPه افزایش رسد کنظر میو بهاندتهکاهش یاف

سیستم عصبی به عضلات ده حفظ برونبراينخاعی مراکز فوقازسوي CMEPش به کاهجبرانی
شکل معناداري کاهش بهMEPاجراي پروتکل خستگی، ۀبا ادام،دیگر). ازسوي1-2هدف باشد (

مشاهده شد.نیزپس از اتمام پروتکل خستگیدقیقهپنجزمانی ۀحتی در فاصلو این کاهش یافت
میانجی عالیت شدن فی از خستگی را مربوط به غالبناشMEPتود یترگائو این کاهش در آمپل

تحریکی به قشر مغز، کاهش در دادهاي گاندویا و تیلور، کاهش درون).21داند (میGABAعصبی
هاري به قشر مغز را از عوامل اصلی کاهش دادهاي مهاي قشر مغز و افزایش درونپذیري سلولپاسخ
MEP ۀام، با ادحاضرپژوهشرسد که در نظر می. به)1،2،14(کردنددر پاسخ به خستگی بیان

هاي خستگی تدریج مکانیسمبهخصوص در اواخر ست دوم،پروتکل خستگی در ست دوم و بهاجراي 
افت. هاي قشر حرکتی کاهش یسلولپذیريتحریک،نهایتو دراندشدهنخاعی فعالدر سطح فوق

ز اري ناشی ادادهاي مهو درونIVو IIIشار گروه هاي درد و فنسازي آورافعال،و همکاران1تاناکا
تحمل حدپذیري قشر مغز و رسیدن به ترین عوامل کاهش تحریکها به قشر مغز را از مهماین آوران
. با توجه به )4،15،24(دانندکننده میضات خستهانقباۀتوانایی براي ادامفقدان ،نهایتدرحسی و 

پایان سه از و پیش ندودر به اتمام ست دوم نبها قادزمودنیبسیاري از آرحاضپژوهشاینکه در 
تواند یکی از میIVو IIIهاي گروه سازي آورانفعالکه رسد نظر میبه واماندگی رسیدند، بهدقیقه

توجه در این قابلدیگر نتایج از . و سوم پروتکل خستگی باشدت دومدر پایان سMEPعوامل کاهش 
هايپژوهش. تمام پروتکل خستگی بوددقیقه پس از اپنجزمانیةدر بازMEPکاهش ۀادام، پژوهش

1. Tanaka
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اند. نتایج این پس از خستگی ارائه کردهMEPمختلف نتایج متفاوتی را در ارتباط با زمان ریکاوري 
دقیقه پس از خستگی سهتا دوزمانی ۀفاصلمعمول، در طورکه بهنشان داده استهاپژوهش

پنجزمانی ةبازدررو، پیشپژوهشدر. )1،6گردد (ح استراحتی خود باز میبه سطوMEPه، بیشین
رسد یکی از دلایل این نظر میترین مقدار خود رسید. بهبه پایینMEPدقیقه پس از اتمام خستگی، 

. باشدپژوهش حاضرراي پروتکل خستگی در تر اجبودن و زمان طولانیشینهتواند زیربیتفاوت می
هايتري اثرولانیمدت طهاي مهاري بهآوران،ده است که پس از خستگی زیربیشینهنشان داده ش

ریکاوري برايتر تواند دلیلی بر زمان طولانیکنند و این امر میهاري خود را بر قشر مغز اعمال میم
MEP25(و همکاران1راسموسنبراین،افزون. )20،15،4(ین مدل انقباضات باشدپس از ا(

هاي گروهبیشینه)مدت و زیرخستگی طولانیخصوصناشی از خستگی (بهمغز 2داییزاکسیژن
ویی را عامل مهمی در زمان بازنی نسبتاً بزرگ نظیر عضلات چهارسررانی و عضلاتی نظیر دوسرعضلا

.دانندپس از خستگی میMEPري ریکاوبرايتر طولانی
پروتکل،پس از اجراي ست اولفاصله ، بلاMEPه در شدو برخلاف تغییر مشاهدهیگردازسوي

هاي دوم و سوم نیز ادامه ي کاهش یافت و این کاهش پس از ستشکل معناداربهCMEPخستگی
به مقادیر CMEPخستگی، دقیقه پس از اتمام پروتکل 10و پنجکه در فواصل زمانی حالیدر؛یافت

ه است متعدد نشان دادهايپژوهشیان شد، نتایجتر بکه پیشگونههماناستراحتی خود بازگشت.
هاي عضلانی نده عواملی نظیر کاهش درونداد ناشی از دوكکنه در جریان انقباضات خستهک

هاي مهاري ناشی از آورانها، افزایش دروندادهاي هاي ذاتی موتونورون)، ویژگیIaهاي گروه (آوران
کاهش دروندادهاي ،و همچنینشاوهاي رنز سلول، تعدیلات ناشی اIVو IIIدرد و فشار گروه 

کاهش ،نهایتدرهاي نخاعی و پذیري موتونورونکاهش پاسخسبب،نخاعیریکی مراکز فوقتح
ان دادند که نش2012سراجول خان و همکاران در سال ). 19-12د (نشوعملکرد عضلات هدف می

TAو ADMدر عضلات هاي نخاعیونپذیري موتونورارادي بیشینه، پاسخهايدنبال انقباضبه

هاي نخاعی به مدت پذیري موتونوروناین کاهش در پاسخبیان کردند کهها آنکاهش پیدا کرد.
پذیري ختر در پاسمدتتر سبب کاهش طولانیعالیت بستگی دارد (فعالیت طولانیزمان اجراي ف

دهی سوما و غییر در پاسخها ازقبیل تنذاتی موتونوروویژگی،ترین دلیل آنشد) و مهمها موتونورون
و همکاران در سال 3نیلراستا، مکدرهمین). 22هاي نخاعی است (دایی آکسون موتونورونابتۀقطع

هايریان انقباضنخاعی در جررسی تغییرات در سطح نخاعی و فوقزمان به بطور هم، به2011
ها نشان داد که حتی در آنمطالعۀ نتایج پرداختند. در فلکسورهاي آرنجایزومتریک زیربیشینه

1. Rasmussen
2. Deoxygenation
3. McNeil
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) CMEPهاي نخاعی (دهی موتونوروننخاعی، پاسخکز فوقدادهاي تحریکی ناشی از مراونحضور در
). 26(کردندبیان کاهشها را دلیل اصلی اینهاي ذاتی موتونوروننیز ویژگیهاآنکاهش یافت. 

ه پس از اتمام ست اول پروتکل بلافاصلکهريطو؛ بهنیز نتایج مشابهی را نشان دادحاضرپژوهش
حالی بود کهاین در.از خستگی کاهش یافتشکل معناداري نسبت به پیش بهCMEPی، خستگ

رسد که کاهش مینظر بهبنابراین،؛ه بوداندکی افزایش یافتMEPبلافاصله پس از اتمام ست اول
هاي نخاعی پذیري موتونورنیل کاهش پاسختواند دلنمینخاعی دادهاي تحریکی از مراکز فوقندرو

اما ؛بیشینه بودزیرهايازنوع انقباضحاضرپژوهشاستفاده در رسد انقباض موردنظر میهباشد. ب
ها و کاهش ذاتی موتونوروندقیقه) سبب تغییر در ویژگیسه(مدت زمان اجراي هر ست 

دیگر، در ازسوي. وتکل خستگی شداول، دوم و سوم پرهايها پس از اجراي ستپذیري آنپاسخ
. ر استراحتی خود نزدیک شدبه مقادیCMEPدقیقه پس از اتمام پروتکل خستگی، پنجزمانی ۀفاصل

هاي مهاري دادوناتمام پروتکل خستگی، برآیند دردقیقه پس از پنجزمانی ةدر بازکه رسد نظر میبه
اي است که گونهها بهروندرونی موتونوتغییرات،هاي نخاعی و همچنینو تحریکی به موتونورون

CMEPبه توجه و به مقادیر پیش از خستگی نزدیک شده است. استمقدار زیادي ریکاوري شدهبه
نوز به سطوح هMEPدقیقه پس از اتمام خستگی، پنجزمانی ۀاین نکته جالب است که در فاصل

اي نخاعی به میزان هنورونپذیري موتوسخدهد که پاد بازنگشته بود. این امر نشان میخواستراحتی 
دادهايرونذاتی خود آن ها وابسته است تا دها و ویژگیتکراري موتونورونسازيه فعالزیادي ب

.IVو IIIهاي گروه مهاري ناشی از آوراندادهاينخاعی و درونمراکز فوق
و خستگی نتقال سیناپسییی ااهاي کارعنوان یکی از شاخصبه،سوازیکMmax، حاضرپژوهشدر 

بیشینه ی از خستگی زیرعنوان یک شاخص کنترلی در بررسی تغییرات ناشبه،دیگرمحیطی و ازسوي
نشان داد که پژوهش. نتایج )27(شدگیري اندازهCMEPو MEPزمان با در سطح محیطی، هم

ند توالیل آن میترین دکه مهماندکی افزایش یافته بودMmaxز ست اول پروتکل خستگی، پس ا
سد پس از رنظر میاما به؛)28،29(ست اول باشدۀزیربیشینيهاتوانمندسازي ناشی از انقباض

. استکاهش یافتهشکل معناداريبهMmaxزیرا،یافته است؛اتمام ست دوم، خستگی وقوع 
د این خستگی ید وجوؤطورکامل مبه،در اتمام ست دوم پروتکل خستگیها آزمودنیشتننداتوانایی

ترین میزان خود رسید که به پایینMmaxتگی، ود. پس از اجراي ست سوم پروتکل خسب
دقیقه سهپیش از اتمام هاتمامی آزمودنیبازویی بود.دوسرۀر عضلتشدید خستگی ددهندةنشان

خستگی دهندةحرکت رسیدند که نشانۀادامنداشتن دریتوانایۀ ه مرحلست سوم بهايقباضان
دقیقه پس از اتمام خستگی، 10و پنجزمانی ةزدر با،نهایتپایان ست سوم بود. دریدتر پس از شد
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Mmaxلانی در عض-توانایی پیوندگاه عصبیدهندةاستراحتی خود بازگشت که نشانبه سطوح
بیشینه بود. ریکاوري پس از خستگی زیر

استفاده حاضرپژوهشي هاترین ویژگیاز مهمکه کردتوان چنین بیان بندي کلی میدر یک جمع
بررسی تغییرات،ایزوتونیک و همچنینهايبیشینه با استفاده از انقباضرتگی زیاز الگوي خس

،Mmaxو )CMEPهاي نخاعی (پذیري موتونورون)، پاسخMEPنخاعی (-پذیري قشريتحریک
یرات این سه گرفتن تغیرنظردر پاسخ به این الگوي خستگی زیربیشینه بود. با دزمانطور همبه

ه، در بیشینهايتوان چنین برداشت کرد که برخلاف انقباضواحد میارچوبهچمتغیر در یک 
برايفعالیت، قشر حرکتی مغز دروندادهاي تحریکی خود را بیشینه با شروع زیرهايانقباض
ست که دراالیحدهد. این درهاي نخاعی افزایش میپذیري موتونورونکاهش پاسخکردنجبران
هايدر انقباضبراین، افزون. )1،2،4،6(یابدکاهش میسرعت بهMEP،بیشینههايانقباض

ي دخیل در خستگی مرکزي نظیر هاسازي مکانیسمساز، زمان لازم براي فعالواماندهۀزیربیشین
بهنهایتدرمر شود که این افراهم میIVو IIIهاي درد و فشار گروه ناشی از آوراندروندادهاي 

منجر حرکت ۀدر ادامنداشتنناییاتوکه به شودتهی میمنتحمل حسی حدرسیدن سیستم به 
ۀادامنداشتنتواناییترین عامل در مهم،بیشینههايست که در انقباضاحالیاین در.شودمی

همین که رسد نظر می. به)3،4،6،15،30،31(عضلانی است-نقص در انتقال عصبیعمدتاً،حرکت
هاي درد و فشار پس فعالیت آورانۀادام،بیشینه و همچنینرزیهايدر انقباضتر مان طولانیزمدت

؛دنبیشینه باشزیرهايضدر انقباMEPاز پایان چنین انقباضاتی سبب افزایش زمان ریکاوري 
قبل از تاهی به سطوح زمانی بسیار کوۀدر فاصلMEPبیشینه، هايس از انقباضکه پحالیدر

هایی که در مدت هاي تمرینی براي رشتهدر طراحی برنامهتوانداین نتایج مید.گردبازمیخستگی 
خیر در أتا هدفسازي بدن ب. آمادهشوداستفاده ،شودمیزمان طولانی و با شدت پایین انجام

تواند یمهاري آن بر سیستم عصبی مهاياثريتحمل حسی و جلوگیري از القاۀتانرسیدن به آس
ی ریکاوري سیستم عصبی در با توجه به زمان نسبتاً طولانبراین،افزون.شودهبود عملکرد سبب ب
ریکاوري سیستم عصبی ا هدفهایی بساز، توجه ویژه به طراحی برنامهماندهواۀزیربیشینهايانقباض
ار دهد.تواند ورزشکار را براي اجراي بعدي در بهترین وضعیت قرمیمدل خستگیپس از 
خستگی، يالقابرايتر موردنیاز مدت زمان طولانیعلت خستگی زیربیشینه به: مقالهپیام 

همین امر سبب مدت زمان .کندت به خستگی بیشینه فعال میهاي متفاوتی را نسبمکانیسم
اتمام خستگی نخاعی پس از-هاي قشر مغز و مسیرهاي قشريلولریکاوري سبرايتر طولانی

شود.ه میزیربیشین
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ر و قدردانیتشک
بخشی دانشگاه علوم پزشکی ارتش تهران بخش طب فیزیکی و توانکارکنانها و از تمامی آزمودنی

فراوان شکرتةشانارزندهايخاطر نظربهلوئیس سولال گیبویننماییم. از دکترانه قدردانی میصمیم
کنیم.می
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Abstract
The objective of the present study was to investigate the changes in corticospinal
excitability and motoneurones responsiveness of Biceps Brachii muscle during and within
a time-course after submaximal fatiguing contractions. Eight active male (Age 29.6 ± 1.92
yrs., Height 181 ± 3.46 cm, Weight 78.3 ± 4.74) volunteered to take part in this study and
reported to the laboratory on three different occasions. After measuring 1RM and
familiarization with the experimental procedure in the session one, in the second and third
visits, motor evoked potential (MEP) and cervicomedullary motor evoked potential
(CMEP) were assessed immediately after each bout and 5-minute and 10-minute after the
termination of the task by the use of magnetic stimulation over the motor cortex and spinal
routes respectively. Three bouts of 3-minute (T1,T2,T3) elbow flexion and extension at
25% of 1RM separated by a 1-minute rest were used as the fatiguing task. Our results by
the use of one-way repeated measures ANOVA showed a significant decrease in MEP
after T2 (P₌0.006), T3 (P₌0.006), and after 5-minute (P₌0.000), during the recovery time.
The results also indicated CMEP to significantly decline after T1 (P₌0.014), T2 (P₌0.008),
and T3 (P₌0.010). It seems that both spinal and supraspinal mechanisms contribute to
performance reduction in the submaximal fatigue. Moreover, it takes the CNS a longer
time to recover from fatigue induced by submaximal contractions.

Keywords: Central Fatigue, Sub-Maximal Fatigue, Motor Evoked Potential (MEP),
Cervicomedullary Motor Evoked Potential (CMEP), Magnetic Stimulation
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