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  چکیده

 عصبی عضلانی به افزایش دستگاهدر سازگاري هماهنگ  Bکینازتیروزین گیرنده  و4/5-نوروتروفینفرض شده است که  : و هدفمقدمه

 B کیناز و گیرنده تیروزین4/5- نوروتروفینmRNA بر بیان رسی تاثیر یک جلسه تمرین مقاومتیحقیق حاضر برهدف از ت .فعالیت درگیر هستند

  . بودهاي صحراییدر عضلات کند و تند انقباض موش

قرار  ])C(و کنترل )T(تمرین مقاومتی [ تایی 8در دو گروه به طور تصادفی   نر ویستارموشسر  16در این تحقیق، تعداد  :شناسیروش

 ساعت بعد از جلسه 24.  بسته شده بودتاحیوانهایی که به دم  متري بود، همراه با وزنهیکتمرین مقاومتی شامل بالارفتن از یک نردبان . گرفتند

هاي گیري بیان ژنبراي اندازه. جدا شدآنها  کننده بلند انگشتانخم و نعلیعضلات   وه بیهوش شدC و Tتمرینی اصلی حیوانات دو گروه 

ها از نرم افزار براي تجزیه و تحلیل داده.  استفاده شدPCR-RT time Real  Quantitative از Bتیروزین کیناز گیرنده  و4/5-نوروتروفین

SPSS و روش آماري test-t05/0داري نیز سطح معنی.   استفاده شد≤ p در نظر گرفته شد.  

 ؛)p≥05/0( شد نعلی در عضله 4/5-نوروتروفین mRNAدار بیان تی باعث کاهش معنینتایج نشان داد که یک جلسه تمرین مقاوم :هایافته

ها نشان داد که یک جلسه تمرین مقاومتی همچنین، داده). p<05/0(دیده نشد کننده بلند انگشتان خم در عضله هیچ تغییري در حالی که،  

  ).p<05/0( نداشت کننده بلند انگشتانخم لی وعضله نع  هر دو درBتیروزین کیناز گیرنده  mRNA تاثیري بر بیان

به خاطر ارتباط این نورورتروفین با بیان زنجیره سنگین  احتمالاً  در عضله نعلی4/5- نوروتروفینmRNAبیان کاهش  :گیريبحث و نتیجه

  نقش احتمالی گیرنده دیگر هر دو عضله به در Bتیروزین کیناز  گیرندهmRNA، عدم تغییر بیان همچنین. باشدمایوزین نوع کند می

   . اشاره دارد 75P  گیرندهیعنی 4/5-نوروتروفین

   . ، تمرین مقاومتی، عضلات تند و کندBتیروزین کیناز گیرنده ، 5/4-روتروفینون :کلیديهاي واژه

  



 ... و4/5-  نوروتروفینmRNA تأثیر یک جلسه فعالیت مقاومتی بر بیان 
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  مقدمه

داران  مهرهعضلانی - عصبیدستگاهحفظ و رشد 

 که یدهایی است از پلی پپتاي مجموعهنیازمند فعالیت

 .اند شناخته شدهعوامل رشد عصبیتحت عنوان 

 رشدي هستند که عواملها گروه کوچکی از نوروتروفین

به لحاظ ساختاري و عملکردي به هم مرتبط هستند 

ن تشکیل  شش پروتئیازها خانواده نوروتروفین). 2،1(

 رشد عصبیعامل  رشد عصبی ، عامل :، شامل استشده

  و 4/5-نوروتروفین ، 3-ینمشتق شده از مغز، نوروتروف

ها تاثیراتشان را از این نوروتروفین .)3( 6-نوروتروفین

 گیرنده نوروتروفین ؛کنندطریق دو دسته گیرنده اعمال می

75P اگرچه همه . و خانواده گیرندهاي تیروزین کیناز

متصل شده و آن  75Pگیرنده توانند به ها مینوروتروفین

-داراي اولویت هاي تیروزین کینازگیرند ، اما؛را فعال کنند

، به این کنندلیگاند عمل می -هایی بوده و به صورت ویژه

، فاکتور رشد عصبی براي A  تیروزین کینازترتیب که

  مشتق شده از مغزعامل رشد عصبیبراي B تیروزین کیناز

- نوروتروفین  برايCتیروزین کیناز و  4/5-نوروتروفینو 

3 )6-4(.   

ها و گیرندهایشان در نوروتروفینن علاوه بر بیا

، مشخص شده )8،7(هاي مختلف نورون حرکتی جمعیت

  مانند عامل رشد عصبیهانوروتروفینبعضی از است که 

در  4/5-نوروتروفین و 3-مشتق شده از مغز ، نوروتروفین

در براي مثال، . )9-11 (شوندعضله اسکلتی نیز بیان می

 4/5- نوروتروفینتئینوجود پرو تعلی و دوقلوعضلات 

  مطالعات قبلی وجود بعلاوه،.)12،7 (گزارش شده است

- در هردوي جایگاه پیش و پس راB تیروزین کیناز

  در هر دو نوع تار  پیوندگاه عصبی عضلانیسیناپسی

   .)14،13(اند نشان داده  انقباضعضلانی تند و کند

در حال حاضر، بسیاري از آنچه که در مورد این   

 از برونزادها شناخته شده است حاصل از استفاده ینپروتئ

-اگرچه آنها تاثیرات بالقوه.  استنوروتروفینهاي پروتئین

دارند، ) 10(و عضله ) 8(رون حرکتی وهاي ناي بر ویژگی

 به کار برونزادهایی که به صورت نوروتروفیناما اینکه آیا 

اند در محدوده فیزیولوژیکی مناسب بیان این رفته

از . گیرند یا نه هنوز مشخص نیستها قرار میروتئینپ

ها را بالا ببرد، نوروتروفینطرفی، مدلی که تولید درونی 

ممکن است به لحاظ فیزیولوژیکی درك مناسبی را از 

عملکرد آنها در عضله اسکلتی فراهم کند، همچنانکه در 

ها در جایگاه نوروتروفیناین روش احتمال بیان 

بیشتر است برونزاد شان نسبت به اعمال فیزیولوژیکی

)12.( 

ها به دنبال تمرین نوروتروفینشناسی بیان پویایی 

 عصبی مورد دستگاهورزشی به مقدار زیادي در سرتاسر 

رغم اما، به). 15،7،2،1(بررسی و تحقیق قرار گرفته است 

 در عضله اسکلتی در دوران نوروتروفینتداوم بیان 

هاي نوروتروفین اهمیت عملکردي ، به)16،9(بزرگسالی 

 عصبی عضلانی بالغ توجه دستگاهدر  مشتق از عضله

فرض شده است که دوتا از ). 17(اندکی شده است 

 مشتق شده از عامل رشد عصبی، نوروتروفینهاي پروتئین

 دستگاه، در سازگاري هماهنگ 4/5-نوروتروفین  ومغز

). 18(عصبی عضلانی به افزایش فعالیت درگیر هستند 

چندین مطالعه رهایش، سنتز و ترجمه وابسته همچنین، 

  و مشتق شده از مغزعامل رشد عصبیبه فعالیت 

هاي سلولی مختلف را در جمعیت 4/5-نوروتروفین

براي مثال، عضله اسکلتی ). 19،16(اند گزارش کرده

اي وابسته به فعالیت سنتز  را در شیوه4/5-نوروتروفین

 موشالکتریکی عصب سیاتیک تحریک ). 16(کند می

-نوروتروفین mRNA ساعت میزان یک براي صحرایی

 ساعت 3 در مدت دوقلو و نعلیرا در هردو عضله  4/5

). 16( ساعت به بیشترین سطح رسید 12افزایش داد و در 

تیروزین  پنیلا و همکاران یافتند که بیان -گومزبعلاوه، 

 چرخ دوار  روز پس از دویدن دلخواه بر رويB  3کیناز

). 15(یابد افزایش می  صحرایی موشنعلیدر عضله 

اند که اي گزارش نکردهاگرچه این مطالعات به طور ویژه

در پاسخ به   Bتیروزین کیناز  و 4/5-نوروتروفینآیا بیان 



 اسلامی و همکاران
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شرایط فیزیولوژیک مختلف به نوع واحد حرکتی وابسته 

طور هاست یا نه، این احتمال وجود دارد که بیان آنها ب

  از این).20(شود متفاوتی در انواع تار عضلانی تنظیم می

رو، ما از تمرین مقاومتی به عنوان مدلی از افزایش فعالیت 

ها در عضله نوروتروفینبدنی براي مطالعه بیان درونی 

اسکلتی استفاده کردیم تا از این طریق رفتار آنها را نسبت 

طرفی، مشخص از  .به این نوع از تحریک بررسی کنیم

ها ها در بعضی از بیمارينوروتروفینشده است  که بیان 

شود؛ براي مثال، در نروپاتی دیابت کاهش دچار تغییر می

همچنین، نقش ). 21(حمایت تروفیکی مشاهده شده است 

 هایی مانند دیابت، يها در بیمارنوروتروفینحمایتی 

 و یسآمیوتروفیک لَترال اسکلروسیس، زمولتیپل اسکلرو

رو، با از این). 22-25( به خوبی ثابت شده است آلزایمر

ها، مطالعه آنها از نوروتروفینتوجه به رویکرد درمانی 

 .اي برخوردار استاهمیت ویژه

  که برايبنابراین، با توجه به نقش عملکردي  

 سازگاري  درB و گیرنده تیروزین کیناز4/5نوروتروفین

 در  افزایش فعالیتبهعضلانی -عصبی دستگاههماهنگ 

نظر گرفته شده است و عدم وجود مطالعه مستقیم در 

 4/5نوروتروفینمورد تاثیر فعالیت ورزشی بر تغییرات بیان 

 هدف از  در عضله اسکلتی،Bو گیرنده تیروزین کیناز

 مقاومتی  بر فعالیتبررسی تاثیر یک جلسه مطالعه حاضر 

 Bن کیناز و گیرنده تیروزی4/5- نوروتروفینmRNAبیان 

  . بودیهاي صحرایدر عضلات کند و تند انقباض موش

  

  هامواد و روش

این مطالعه در قالب یک تحقیق تجربی با دو گروه 

 نر ویستار  صحراییموشسر  16کنترل و تجربی روي 

 تایی کنترل 8 گروه 2انجام گرفت که به طور تصادفی به 

 10ا حیوانات ب. و یک جلسه تمرین مقاومتی تقسیم شدند

 ماهگی 3هفته سن از انستیتو پاستور خریداري شده و تا 

 ساعت خواب و بیداري و 12در دماي اتاق و طبق چرخه 

. شدندبا در دسترس بودن آب و غذا نگهداري و کنترل 

 ن، بعد از یک هفته عادت دادن به برنامهدر این زما

براي به حداقل . تمرینی، جلسه تمرین اصلی انجام گرفت

ن هرگونه استرس ناشی از دستکاري در گروه رساند

تمرین، حیوانات گروه کنترل نیز در هر جلسه آشنا سازي 

با تمرین و در زمانی مشابه با گروه تمرین مورد دستکاري 

هاي گروه کنترل  به این صورت که قفسه.قرار گرفتند

همانند گروه تمرین جابه جا شده و حیوانات آنها شرایط 

  .بت به گروه تمرین احساس کردنداي را نسمشابه

 یک بالارفتن از نردبانی به ارتفاع :تمرین مقاومتی  

 درجه نسبت به زمین بود 85 پله و زاویه 26متر که داراي 

براي ). 27،26(به عنوان تمرین مقاومتی در نظر گرفته شد 

هایی استفاده شد که به دم اعمال اضافه بار از وزنه

 در هفته آشنایی با تمرین .شدندحیوانات بسته می

 روز بعدي 4 روز اول هفته را تمرین کرده و 3حیوانات 

شد که تمرین به این صورت اجراء . را استراحت کردند

شدند و با تیمار دم حیوانات در پایین نردبان قرار داده می

، در جلسه اصلی تمرین. شدندبه بالاي نردبان هدایت می

.  بار از نردبان بالا رفتند5 ردو و در هر دور 3حیوانات 

 دقیقه استراحت 2 دور دقیقه و بین هر یکبین تکرارها 

اي که حیوانات با توجه به تحقیقات قبلی وزنه). 27(بود 

 براي ).27،26(بود وزن هر حیوان % 30ند دحمل کر

اطمینان از صحت انجام تمرین زمان استراحت و شروع 

و طبق آن حیوانات از قبل ثبت شده  تمرین حیوانات 

  .فرآیند تمرین را اجراء کردند

   با توجه به اینکه اوج بیان:سازي بافتآماده  

mRNA 24به دنبال تحریک الکتریکی  4/5-نوروتروفین-

 24، )16 (گزارش شده است ساعت بعد از تحریک 12

  کتامینازساعت بعد از جلسه تمرینی حیوانات با ترکیبی 

(30-50 mg/kg w) نلازی و زای (5-3mg/kg w) بیهوش 

کننده بلند خمو ) عضله کند (نعلیو عضلات ) 28(شده 

ها تحت شرایط استریل از طریق آن) عضله تند  (انگشتان

. شکاف بر روي ناحیه پشتی جانبی اندام تحتانی جدا شد

بافت مورد نظر پس از وزن شدن بلافاصله در نیتروژن 



 ... و4/5-  نوروتروفینmRNA تأثیر یک جلسه فعالیت مقاومتی بر بیان 
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مایشگاه تا زمان شد و ضمن انتقال به آزمایع منجمد 

 نگهداري -80هاي بعدي در دماي اجراي اندازه گیري

هاي مورد نظر با استفاده از هاون و دسته هاون بافت. شد

هاي مربوطه و هموژن شدند و بافت هموژن شده در ویال

  .  نگهداري شدند-80در دماي 

ها از به منظور بررسی بیان ژن: گیري بیان ژناندازه

 . استفاده شدQuantitative  Real time RT-PCRروش  

میلی گرم از بافت  100  مقدارRNA جهت استخراج 

از  ml 1مقدار سپس  . شدهموژنبه وسیله هاون عضلانی 

بافت هموژن شده اضافه شد و طبق   به واکنشگر ترایزول

 انجام RNA  مراحل استخراج  مورد نظردستور العمل

 از  µl30با ده  به دست آمRNAدر نهایت ). 12(گرفت 

DEPC waterبراي اطمینان از درست بودن . قیق شد ر

 استخراج شده روي ژل RNA از µl2استخراج مقدار 

 به طور s28و s18 و باندهاي ز ران شدورالکتروفآگاروز 

 استخراج RNAهمچنین، میزان کمی . منفک دیده شد

  در طول موج) OD(شده از طریق قرائت جذب نوري 

nm260  و نسبت آن به دست آورده شخص شدم280و 

 براي این نسبت به عنوان 8/1- 2شد، به طوري که عدد 

  .غلظت قابل قبول در نظر گرفته شد

 DNase ابتدا عمل cDNA به منظور ساخت 

Treatmentخریداري  از کیتبدین منظور .  انجام گرفت

 cDNAبراي ساخت . استفاده شد شده از شرکت تاکارا

 PrimeScript RT(رکت سازنده کیت طبق دستورالعمل ش

Reagent Kit, Takara( بتداا µl5 از RNAتیوب  در 

 First Strand Buffer ،µl1 از µl4ریخته شد و به ترتیب 

 به ,RT Enzyme Mix, oligo dT Random 6 mersاز 

و  درجه 37 دقیقه در دماي 25براي سپس . آن اضافه شد

 در این زمان ساخت . درجه انکوبه شد85 دماي در ثانیه 5

cDNA واتمام گرفت  cDNA 20ساخته شده در دماي- 

  . نگهداري شددرجه 

 پرایمرهایی که ساخته شده و cDNA استفاده از با

- و B، GPDHروزین کینازـ تی،4/5-نوروتروفینبراي 

Actinβبا رنگ ه بود طراحی شد ،SYBR Green Master 

Mix دستگاه بیان ژن با کارReal-Time RT-PCR  مدل 

ABI 7500 در این واکنش حجم نهایی  .انجام گرفت

 دیگر را µl18 وcDNA  آن را µl2 بود که µl20واکنش 

روش محاسباتی نیز همچنین، . دادمسترمیکس تشکیل می

  . )29(گرفت  صورت با به دست آوردن 

براي تجزیه و تحلیل : ها تجزیه و تحلیل داده  

 و نرم افزار  Independent t-testآماريها از روش داده

SPSS داري همچنین، سطح معنی.  استفاده شد16 نسخه

  .  در نظر گرفته شد≥P 05/0در این تحقیق 

  

  هاي پژوهشیافته

 Actinβ- و GPDHدر پژوهش حاضر از دو ژن 

 با استفاده از فرمول. عنوان ژن کنترل داخلی استفاده شدبه
ct -2 پذیري ژن کنترل از تمرین مقاومتی میزان تاثیر 

 به Actinβ-ها نشان داد که ژن یافته). 29(بررسی شد 

 در هر Actinβ-ژن . دهدتمرین مقاومتی واکنش نشان می

بازکننده بلند دو عضله تنظیم مثبت شد که در عضله 

اما در ) p=038/0(دار بود  این اختلاف معنیانگشتان

با این ). 1شکل ) (p=099/0(دار نبود  معنینعلیعضله 

 از ثبات نسبتاً خوبی برخوردار بود و GPDHحال، ژن 

بازکننده بلند عضله (نسبت به تمرین تغییري نکرد 

 ). 1شکل ) (p=811/0، نعلی؛ عضله p=576/0، انگشتان 

- نوروتروفینmRNAها نشان داد که بیان دادههمچنین، 

رین مقاومتی نسبت به در گروه تمدر عضله نعلی   4/5

با این حال، ). 2شکل ) (p=003/0(گروه کنترل کمتر بود 

داري ، هیچ اختلاف معنی کننده بلند انگشتانخمدر عضله 

 بین دو گروه کنترل و 4/5- نوروتروفینmRNAبراي 

). 2شکل ) (p=743/0(تمرین مقاومتی وجود نداشت 

روزین  تیmRNAبیان  برابري 2رغم افزایش بهبعلاوه، 

کننده بلند انگشتان،  در هر دو عضله نعلی و خمBکیناز

یب، به ترت( دار نبودها به لحاظ آماري معنیاین افزایش

392/0=p 309/0 و=p) ( 3شکل .(  
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  گیريبحث و نتیجه

بر مطالعه حاضر تاثیر یک جلسه فعالیت مقاومتی 

 B و گیرنده تیروزین کیناز4/5- نوروتروفینmRNAبیان 

 یهاي صحرایعضلات کند و تند انقباض موش در را

نتایج نشان داد که در این پژوهش . مورد بررسی قرار داد

تغییر در . پذیردمی از تمرین مقاومتی تاثیر Actinβ–ژن 

هاي مصنوعی را در برآورد تواند تفاوتبیان ژن کنترل می

گیري غلط هایتاً باعث نتیجه هدف ایجاد کرده و نبیان ژن

بیان ثابت ژن کنترل معیار حیاتی در رو، از این، شود

  مانتایج). 30( است RT-PCRموفقیت آزمایشات 

از تمرین مقاومتی  GPDH نشان داد که ژن همچنین

نتایج تحقیق . تاثیري نپذیرفت و ثبات خود را حفظ کرد

) 2005(و لاندبی ) 2004(حاضر با نتایج جمیولو و تراپ 

 به GPDH در مورد استفاده از همگیآنها  .خوانی داردهم

بنابراین، در . )32،31 (عنوان ژن کنترل توافق نظر دارند

هاي ورزشی تحقیقاتی که مداخلات تجربی از نوع فعالیت

 به عنوان ژن کنترل داخلی actinβ-هستند استفاده از ژن 

  نیزبا این وجود، ما. باید با احتیاط کامل انجام شود

-به عنوان ژن کنترل توصیه می را GPDHاستفاده از ژن 

کنیم زیرا ثبات بیان آن در اکثر تحقیقات از جمله تحقیق 

  .حاضر نشان داده شده است

نتایج حاصل از مطالعه حاضر نشان داد که یک 

 mRNAجلسه تمرین مقاومتی باعث کاهش بیان 

با این حال، در .  شدنعلیدر عضله  4/5-نوروتروفین

تفاوتی بین گروه کنترل و ، نکننده بلند انگشتاخمعضله 

 پیدا  4/5- نوروتروفینmRNAتمرین مقاومتی براي بیان 

  
 ):FHLبازکننده بلند انگشتان (ز تمرین مقاومتی  اActinβ- و GPDHهاي میزان تاثیر پذیري ژن: 1شکل 

 ).>05/0p(دار وجود داشت  اختلاف معنیبازکننده بلند انگشتان  در عضله Actinβ-بین گروه کنترل و تمرین مقاومتی براي ژن * 

  
 )FHL( لند انگشتانکننده باز تمرین مقاومتی در عضلات نعلی و خم 4/5-نوروتروفینmRNA میزان تاثیر پذیري بیان  :2شکل 

 ).>05/0p(دار وجود داشت  اختلاف معنی  در عضله نعلی4/5-نوروتروفینmRNAبین گروه کنترل و تمرین مقاومتی براي * 
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را  4/5- نوروتروفین در حالی که بعضی از محققین. نشد

به عنوان نوروتروفین اصلی در سیستم عصبی عضلانی 

بیان وابسته به فعالیت تا کنون ، )9(اند بالغ معرفی کرده

ت ورزشی مورد تحقیق به دنبال فعالی 4/5-نوروتروفین

نشان ) 1995( تنها فاناکوشی و همکاران .قرار نگرفته است

  در زمان تحریک الکتریکیاند که عضله اسکلتیداده

اي وابسته به فعالیت سنتز را در شیوه 4/5-نوروتروفین

-نوروتروفینبنابراین، آنها نتیجه گرفتند که  ). 16(کند می

سیگنال تروفیکی  مشتق از عضله به عنوان یک  4/5

شکل عصب حرکتی وابسته به فعالیت براي رشد و تغیر

اي مسئول تاثیرات  ممکن است تا اندازهو کردهبالغ عمل 

ورزش و تحریک الکتریکی بر اجراء عصبی عضلانی 

این با این حال، ارتباط وابسته به فعالیت بیان  ).16(باشد 

. ترد شده اس) 2003(پروتئین توسط دشن و همکاران 

 4/5-نوروتروفین   مقادیرداري را درآنها هیچ تغییر معنی

اند،  اندام پشتی مشاهده نکردهيباربه دنبال یک دوره بی

مورد انتظار بود  4/5-نوروتروفیندرحالی که کاهش در 

 تا اندازه  4/5-نوروتروفینتاثیرات ورزش بر بیان ). 33(

د که یافتن) 1998(و شون  والکر. زیادي نا مشخص است

 بین مردان ساکن و 4/5- نوروتروفینهیچ تفاوتی در بیان 

). 11(دوچرخه سواران تمرین کرده هوازي وجود ندارد 

با این یافته موافقت دارد و ) 2010(برن نتایج تحقیق اُگ

کند که تمرینی که از شدت کافی براي افزایش دلالت می

 عضله  در عامل رشد عصبی مشتق از مغزmRNAبیان 

 mRNAثیري بر بیان أ برخوردار است هیچ تینعل

 میانی ندارد دوقلوي و نعلیدر عضلات  4/5-نوروتروفین

)12 .(  

کنند که احتمالاً ارتباط هاي اخیر بیان میداده

هاي اي بین بیان نوروتروفین و بیان ایزوفورمجالب توجه

MHCدر طول رشد پس از جنینی عضله .  کند وجود دارد

 تند به سمت MHCتغییري در بیان سولئوس متحمل 

MHCنوروتروفینشود که این اتفاق در غیاب  کند می-

و همکاران  همچنین، سیمون). 34(رخ نخواهد داد  4/5

 نشان دادند که در قطع عصب وجود) 2003(

 در عضله یک از کاهش تارهاي نوع 4/5-نوروتروفین

 4/5-نوروتروفینوقتی که ، بعلاوه. کندنعلی جلوگیري می

به عصب سیاتیک قطع شده تزریق شد، عضله تند انقباض 

 افزایشی را در تولید تارهاي نوع بازکننده طویل انگشتان

بنابراین، از آنجایی که تمرین . )35 ( نمایش دادیک

برد، این احتمال وجود  کند را بالا میMHCاستقامتی بیان 

 4/5-نوروتروفینبیان وابسته به فعالیت افزایش دارد که 

به ) 1995(مشاهده شده توسط فاناکوشی و همکاران 

 MHC تواند با افزاش در بیان دنبال تحریکی الکتریکی می

در مقابل، حجم بالایی از تحقیقات نشان . کند مرتبط باشد

 

  
  )FHL(کننده بلند انگشتان خم  از تمرین مقاومتی در عضلات نعلی و  Bتیروزین کیناز mRNAمیزان تاثیر پذیري  :3شکل 
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 تند MHCاند که تمرین مقاومتی باعث افزایش بیان داده

 ، این احتمالرواز این). 37،36(شود در عضله اسکلتی می

 در عضله  4/5-نوروتروفینوجود دارد که کاهش بیان 

هاي تمرین مقاومتی باشد که سولئوس به خاطر سیگنال

در . درپی این تمرین به عضله اسکلتی وارد شده است

کاهش ) 2001(ساکوما و همکاران حمایت از این یافته 

عضله پلانتاریس بعد از  4/5-نوروتروفینداري را در معنی

  ).7(اند بار جبرانی گزارش کردهاعمال اضافه 

، نشان )1390(خانی و همکاران محمدبا این حال، 

دادند که یک جلسه تمرین مقاومتی باعث افزایش مقدار 

). 38( در عضله سولئوس شد  4/5-نوروتروفینپروتئین 

خانی با مطالعه از آنجایی که شرایط آزمایشی تحقیق محمد

هاي یکسانی استفاده حاضر کاملاً مشابه است و از بافت

-نوروتروفین mRNAشده است، این موضوع کاهش بیان 

را با چالش به دنبال فعالیت مقاومتی  نعلیدر عضله  4/5

به هرحال، افزایش سنتز پروتئین ممکن . کندروبه رو می

وسیله  و یا به mRNAاست از طریق افزایش متقارن در 

به طور کلی .  برداري تحریک شودافزایش کارآیی نسخه

هاي عضله اسکلتی در اثر فعالیت موخر بر تعدیل پروتئین

). 40،39( مربوطه است هايmRNAتغییرات خاص در 

بنابراین، از این طریق یک سازوکار احتمالی براي سنتز 

از طرفی، نیمه عمر یک پروتئین . شودپروتئین فراهم می

 منطبق با آن mRNAتر از نیمه عمر  نوعاً طولانیخاص

هاي روزانه  رو، تغییرات و بالا و پایین رفتناز این. است

 ممکن است باعث افزایش آشکار در میزان mRNAدر 

روي هم رفته، این ). 40،39(ثبات سنتز پروتئین شود

احتمال وجود دارد که افزایش سنتز پروتئین در زمان 

 مربوط به آن اتفاق بیفتد، براي مثال، mRNA کاهش بیان 

افزایش نیمه . زمانی که نیمه عمر پروتئین افزایش پیدا کند

دهد که اجزاء درگیر در تجزیه عمر پروتئین زمانی رخ می

نرمال پروتئین دچار اختلال شوند یا اینکه ثبات پروتئین 

در این . پروتئین اتفاق بیفتد-از طریق تاثیر متقابل پروتئین

هاي عصبی عضلانی در کتاب جنبه) 2001(ستا، گاردینر را

اي به عنوان ترجمهفعالیت بدنی به افزایش ظرفیت پس

یکی از آثار کلاسیک تمرین مقاومتی اشاره کرده است 

)41.( 

در  4/5-نوروتروفین mRNA دار عدم تغییر معنی

شاید به این دلیل باشد که  کننده بلند انگشتانخمعضله 

در این عضله نسبت  4/5-نوروتروفینپروتئین  یهر پایدامق

از طرفی، با توجه به . )38 ( بیشتر استنعلیبه عضله 

تمرین مقاومتی استفاده شده در طبق گزارشات قبلی اینکه 

در % 17 هفته باعث هایپرتروفی 8پژوهش حاضر طی 

توان از ، نمی)27( شده است کننده بلند انگشتانخمعضله 

وفی عضلانی ر در هایپرت4/5-وتروفیننورنقش احتمالی 

از جمله تمرین (اضافه بار مکانیکی . پوشی کردچشم

اي فعالیت و یا حجم تار به طور قابل توجه) مقاومتی

هاي ساختاري و پروتئین). 7(دهد عضلانی را تغییر می

انقباضی مورد نیاز در عضله هایپرتروفی شده تنظیم مثبت 

-سازي پسیجه نیرومندشوند که ممکن است در نتمی

 ).7(باشد  4/5- نوروتروفینسیناپسی وابسته به فعالیت

، که 4/5- نوروتروفیناین احتمال وجود دارد که پروتئین 

کولین ممانعت بندي ناشی از آگرین گیرنده استیلاز دسته

کند، در مرحله اولیه احیاء ناشی از بازسازي پیوندگاه می

در این راستا، . یابد عصبی عضلانی بعد از آسیب کاهش

، نشان دادند که بازسازي ناشی )2001(ساکوما و همکاران 

هاي عصبی عضلانی آسیب دیده بر اثر از آگرین پیوندگاه

اضافه بار مکانیکی نیازمند کاهش سریع و قابل توجه 

بنابراین، احتمالاً ). 7(است  4/5-نوروتروفینپروتئین 

 در عضله  4/5-ننوروتروفیتعامل بین وظایف متفاوت 

براي   4/5- نوروتروفین، افزایش کننده بلند انگشتانخم

 بهبود انتقال عصبی عضلانی از یک سو و کاهش 

در اثر سیگنال هایپرتروفی از سوي   4/5-نوروتروفین

 4/5-نوروتروفین mRNAدیگر، دلیلی بر عدم تغییر سطح 

  .در این عضله باشد

یک د که نتایج تحقیق حاضر نشان داهمچنین،   

بیان  برابري 2 افزایش جلسه تمرین مقاومتی باعث
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mRNA تیروزین کیناز B خم و نعلی در هر دو عضله -

ها به لحاظ آماري  شد اما این افزایشکننده بلند انگشتان

) 2010(در مطالعه اخیر اگُ برن و همکاران . دار نبودمعنی

 روز تمرین تردمیل هیچ تغییر 10 و 5مشخص شد که 

در عضله  B تیروزین کیناز mRNAوسی در بیان محس

اگرچه بیان ). 12(کند  ایجاد نمینعلی و دوقلوي میانی

 معمولاً در Bکیناز تیروزین  mRNAوابسته به فعالیت 

، اما هم )15( عصبی نشان داده شده است دستگاه سرتاسر 

اکنون اطلاعات کمی در مورد بیان آن در عضله اسکلتی 

 پنیلا  و همکاران یافتند که بیان - گومز. وجود دارد

mRNA تیروزین کیناز B روز پس از 3 عضله نعلی در 

یابد؛ با این دویدن دلخواه بر روي چرخ دوار افزایش می

، البته )15( روز تمرین تغییري را ایجاد نکرد 7حال، 

تمرین استفاده شده توسط آنها مدل تمرین اختیاري بوده 

ها تاثیرات نوروتروفینگفته شد همان طور که قبلاً . است

با ). 4- 6(کنند سته گیرنده اعمال میخود را از طریق دو د

در تحقیق رسد که ، به نظر می)17(هاي اخیر توجه به داده

 در حد کافی Bتیروزین کینازحاضر مقدار پایه گیرنده 

بوده است و در پی تمرین مقاومتی نیازي به افزایش آن 

دار  طرف دیگر، عدم تغییر معنیاز. وجود نداشته است

mRNA تیروزین کیناز B  در این مطالعه احتمالاً  به این

، 75p، نوروتروفین دیگر گیرندهموضوع اشاره دارد که 

در عضله  4/5-نوروتروفینممکن است با نقش عملکردي 

بنابراین، مطالعات بیشتري . ارتباط بیشتري داشته باشد

هاي ک از گیرندهلازم است تا مشخص شود کدامی

  . از اهمیت عملکردي بیشتري برخوردارندنوروتروفین

به طور خلاصه، نتایج تحقیق حاضر نشان داد که   

 mRNA  مقاومتی باعث کاهش بیانفعالیتیک جلسه 

به در عضله سولئوس شد که احتمالاً  4/5-نوروتروفین

.  باشدکندMHC  و ایزوفرم 4/5- نوروتروفیندلیل ارتباط 

 mRNA مقاومتی بر بیان فعالیتیک جلسه حال، با این 

تاثیر  کننده بلند انگشتاندر عضله خم 4/5-نوروتروفین

هاي احتمالاً نشان دهنده نقشنداشت که  داريمعنی

. استدر عضله تند انقباض  نوروتروفیناین متفاوت 

ها نشان داد که یک همچنین، نتایج حاصل از تفسیر داده

 B تیروزین کیناز mRNAبر بیان  مقاومتی فعالیتجلسه 

- تاثیر معنیکننده بلند انگشتانخم در عضله سولئوس و

رسد که این موضوع نقش به نظر می. نداشت داري

را  75p یعنی  4/5-نوروتروفیناحتمالی دیگر گیرنده 
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Abstract 
Introduction and purpose: NT-4/5 and TrkB have been 

proposed to be involved in the coordinated adaptations of the 

neuromuscular system to elevated level of activity. The purpose 

of this research was to study the effect of one session of 

resistance exercise on mRNA expression of NT4/5 and TrkB 

Proteins in Slow and fast muscles of Wistar Rats. 

Materials and Methods: A number of sixteen maleWistar rats 

randomly were divided to two groups (Resistance exercise(T) 

and control (C); n=8 for each group). The resistance training 

protocol consisted of climbing a 1-meter–long ladder, with a 

weight attached toa tail sleeve. Twenty-four hours following the 

main training session, rats of T and C groups were anaesthetized 

and the right Soleus and Flexor HallucisLongus (FHL) muscles 

were removed. For NT-4/5 and TrkB expression, Quantitative 

Real time RT-PCR was used. SPSS software and Independent-

samples t-test were used for data analysis. The level of 

significance was set at P<0.05. 

Results: data indicate that one session of resistance exercise 

significantly (P<0.05) decreased mRNA expression of NT4/5 in 

soleus muscle. However, no significant alteration was detected in 

FHL muscle (P>0.05). Our results also indicate that one session 

of resistance exercisehas no significant effects on TrkB mRNA 

expression in soleus and FHL muscles (P>0.05). 

Discussion and Conclusion: decrease in mRNA expression of 

NT4/5 in soleus muscle may be as result of NT-4/5 and slow 

MHC interactions. Also, non alteration in TrkB mRNA expression 

indicated in probable role of P75 receptor.  

Key words: Neurotrophin-4/5 (NT-4/5), TrkB Receptor, 

Resistance Training, Slow and Fast Muscles. 
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