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Abstract 
 

Background and purpose: Activity-dependent expression of neurotrophins in skeletal muscle 

is not well established. In this research we aimed at studying the effect of one session resistance exercise 

on mRNA expression of NT4.5 and P75 proteins in slow and fast skeletal muscles of Wistar rats. 

Materials and methods: Sixteen male Wistar rats (10 wk of age) were housed at room 

temperature under a controlled light/dark (12-h) cycle with ad libitum access to food and water. They 

were randomly divided into two groups (resistance exercise (T) and control (C); n=8 in each group). The 

resistance training protocol consisted climbing a 1-meter–long ladder, with a weight attached to a tail 

sleeve. For NT-4.5 and P75 expressions, quantitative real time RT-PCR was used. For data analysis the 

independent-samples t-test was used in SPSS. The level of significance was set at P<0.05. 

Results: This study showed that resistance exercise significantly decreased mRNA expression of 

NT4.5 in soleus muscle (P= 0.003). However, no significant alteration was detected in Flexor Hallucis 

Longus (FHL) muscle (P= 0.743). Our results also indicated that resistance exercise significantly 

increased mRNA expression of P75 in soleus muscle (P= 0.043). However, this increase was not found in 

FHL muscle (P= 0.417). 

Conclusion: One session resistance training altered the mRNA expression of NT4/5 and P75 
receptor in soleus muscle. This alteration indicated that probably muscle-derived neurotrophin release 

plays a key role for exercise-induced adaptation in skeletal muscle. 

 

Keywords: Neurotrophin-4.5, P75 receptor, slow and fast muscles, resistance training 

 
 

J Mazand Univ Med Sci 2013; 23(100): 74-82 (Persian). 



 
          
 
  
  ـدرانــــازنـــــي مــكـــزشــــوم پـــلـــشــــگاه عــه دانــــلـــمج

  )74-82   (1392  سال  ارديبهشت   100  شماره بيست و سوم  دوره 

74   1392 ، ارديبهشت 100شماره  ، بيست و سومدوره                                                         مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                      

 پژوهشي

 و NT-4/5هاي  بررسي تاثير يك جلسه فعاليت مقاومتي بر بيان ژن
p75  ييهاي صحرا  موشسريع و آهستهدر عضلات  

  
        1رسول اسلامي
        2رضا قراخانلو
        3سيد جواد مولا
  4حميد رجبي

  چكيده
 بنـابراين، هـدف از   .اسـت  شدهروشن ن به خوبي عضله اسكلتي ها در بيان وابسته به فعاليت نوروتروفين  :سابقه و هدف

هـاي    در عـضلات تنـد و كنـد مـوش          p75 و   NT-4/5هـاي    ثير يك جلسه فعاليت مقاومتي بر بيان ژن       أتحقيق حاضر بررسي ت   
  .صحرايي بود

/  سـاعته روشـنايي  12در دماي اتاق و تحت چرخـه  )  هفته سن10( موش نر ويستار  16در اين تحقيق،     :ها مواد و روش  
 (C) و كنترل )T(فعاليت مقاومتي ( تايي 8سترس بودن آب و غذا نگهداري و به طور تصادفي در دو گروه   تاريكي و با در د    

بـراي  . هاي بسته شـده بـه دم حيوانـات بـود      متري همراه با وزنه1رفتن از يك نردبان   فعاليت مقاومتي شامل بالا   . قرار گرفتند 
بـراي تجزيـه و تحليـل    . استفاده شد Quantitative Real time RT-PCRاز روش  P75 و NT-4/5هاي  گيري بيان ژن اندازه
  . در نظر گرفته شد≥05/0pداري  ، همچنين سطح معني استفاده شدt-test  و روش آماريSPSSها از نرم افزار  داده

علي شد  در عضله نNT-4/5داري در بيان ژن   نتايج نشان داد كه يك جلسه فعاليت مقاومتي باعث كاهش معني       :ها يافته
)003/0=p(     ديده نشدكننده بلند انگشتان خمثيري در عضله    ، در حالي كه، چنين تأ  )743/0=p .( هـا نـشان داد    همچنـين، داده

 در  p75ثيري بـر بيـان ژن       أ، امـا ت ـ   )p=043/0( در عضله نعلي شـد     p75كه يك جلسه فعاليت مقاومتي باعث افزايش بيان ژن          
 ).p=417/0( نداشت كننده بلند انگشتان خمعضله 

 را در عـضله نعلـي       P75و   mRNA NT-4/5 توان بيان كرد كه يك جلسه فعاليت مقاومتي توانست مقادير          مي :استنتاج
هـاي ناشـي از مـدل فعاليـت       اين تغييرات نشان دهنده اين موضوع است كه احتمالاً بـراي تحقـق سـازگاري              . دچار تغيير كند  

  .كند ر عضله اسكلتي نقش مهمي را ايفا مي نوروتروفيني دمقاومتي، رهايش اين مجموعه
  

  ، فعاليت مقاومتي، عضلات تند و كندP75 ، گيرنده5/4 -نروتروفين :واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
ــوروتروفين  ــانواده ن ــش از (Neurotrophins) خ  ش

 فاكتور رشد عـصبي    شامل    كه  است ن تشكيل شده  پروتئي
Nerve growth factor (NGF) )NGF( فـــــــاكتور ،

ــز   نوروت ــده از مغـ ــشتق شـ ــك مـ  Brain-derivedروفيـ

neurotrophic factor (BDNF) )BDNF(3-، نوروتروفين 
)NT-3( ،NT-4/5 و  NT-6تـاس)ها نـروفيــوروتـن .)1  

  
   :R_eslami1000@yahoo.com E-mail                   دانشكده روانشناسي و علوم تربيتيدانشگاه علامه طباطبايي : تهران -رسول اسلامي :مسئوللف ؤم

  ، تهران، ايرانبدني، دانشكده روانشناسي و علوم تربيتي، دانشگاه علامه طباطبايي روه تربيتگ، استاديار .1
  ، تهران، ايرانبدني، دانشكده علوم انساني، دانشگاه تربيت مدرس تربيت، گروه دانشيار .2
  ، تهران، ايرانمدرسژنتيك، دانشكده علوم زيستي، دانشگاه تربيت ، گروه دانشيار .3
  ، تهران، ايران، دانشكده تربيت بدني، دانشگاه تربيت معلمفيزيولوژي، گروه دانشيار. 4
  23/2/1392 :  تاريخ تصويب         20/12/1391: تاريخ ارجاع جهت اصلاحات           13/9/1391 :تاريخ دريافت  



   
  رسول اسلامي و همكاران     
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 ؛دكنن ـ ثيراتشان را از طريق دو دسته گيرنده اعمـال مـي          أت
 P75 )p75NTR(p75 neurotrophin گيرنده نوروتروفين

receptor (p75NTR) ــروزين ــدهاي تي  و خــانواده گيرن
ــاز ). Tyrosine kinase (Trk) Receptors) Trk كين

ــوروتروفين  ــه نـ ــه همـ ــي اگرچـ ــا مـ ــه  هـ ــد بـ    P75تواننـ
   Trk هــاي متــصل شــده و آن را فعــال كننــد امــا گيرنــده 

 ليگانــد - صــورت ويــژههــايي بــوده و بــه داراي اولويــت
(Ligand-specific)  بـه ايـن ترتيـب كـه        كننـد   عمل مي ، 

TrkA بــراي NGF ، TrkB ــراي ، و NT-4/5 و BDNF ب
TrkC براي  NT-3)2(.  هـا در بـسياري      وجود نوروتروفين

مـشخص شـده    . هاي بدن به اثبـات رسـيده اسـت         از بافت 
هايي است كه   سيستم عصبي عضلاني از جايگاه    است كه   
ــوروترو  ــ فينن ــا ت ــژهأه ــا  آندراي را  ثيرات وي ــال ج  اعم

هـا از نقـشي حيـاتي در         نـوروتروفين : براي مثال ،  كنند مي
تنظــيم بقــاء و حفــظ عملكردهــاي ويــژه بــراي جمعيــت  

علاوه بـر بيـان      .)4 ،3(ها برخوردار هستند   گوناگون نورون 
هـاي مختلـف     ايـشان در جمعيـت     ها و گيرنده   نروتروفين

 هـاي  نـوروتروفين سـت كـه     موتونروني، مـشخص شـده ا     
BDNF،NT-3 و NT-4/5  ــان ــز بي ــضله اســكلتي ني  در ع

چه كه در    در حال حاضر، بسياري از آن     . )6-5،8(شوند مي
ها شناخته شده است حاصل از اسـتفاده         مورد اين پروتئين  

ــزاد ــروتئين(Exogenous Application) برون هــاي   از پ
ــ اگرچــه آن. نروتــروفين اســت ــالقوهأهــا ت ــر ا ثيرات ب ي ب

كـه آيـا     هاي نرون حركتي و عضله دارند، اما اين        ويژگي
اند در   هايي كه به صورت اگزوژنز به كار رفته        نروتروفين

هـا قـرار     محدوده فيزيولوژيكي مناسب بيان ايـن پـروتئين       
بنــابراين، . )5،9(گيرنــد يــا نــه هنــوز مــشخص نيــست  مــي

استفاده از فعاليت بدني به عنوان مدلي كـه ممكـن اسـت             
ــد درونـــي بتو ــد توليـ  (Endogenous Production) انـ

ها را بالا ببـرد، بـه لحـاظ فيزيولـوژيكي درك         نروتروفين
هــا در عــضله اســكلتي فــراهم  مناســبي را از عملكــرد آن

كــه در ايــن روش احتمــال بيــان  چنــان خواهــد كــرد، هــم
شــان نــسبت بــه  هــا در جايگــاه فيزيولــوژيكي نروتــروفين

 .)10(تر است اعمال اگزوژنز بيش

هـا بـه دنبـال تمـرين        پويايي شناسي بيـان نروتـروفين     
ورزشي به مقدار زيادي در سرتاسر سيستم عصبي مـورد          

امـا، بـه    . )12 ،11 ،9 ،3-5(بررسي و تحقيق قرار گرفته اسـت      
رغم تداوم بيان نروتـروفين در عـضله اسـكلتي در دوران            

هـاي مـشتق     سالي، به اهميت عملكردي نروتروفين     بزرگ
  در سيـستم (Muscle derived Neurotrophins) از عضله

. )14،15 ،6(عصبي عضلاني بالغ توجـه انـدكي شـده اسـت     
 در سـازگاري هماهنـگ      NT-4/5فرض شده اسـت كـه       

ــر      ــت درگي ــزايش فعالي ــه اف ــضلاني ب ــصبي ع ــستم ع سي
چندين مطالعـه رهـايش، سـنتز و        همچنين،  . )17 ،16(است

ي سلولي  ها  در جمعيت  NT-4/5ترجمه وابسته به فعاليت     
براي مثال، عضله   . )18-14،20(اند مختلف را گزارش كرده   

اي وابـسته بـه فعاليـت سـنتز           را در شيوه   NT-4/5اسكلتي  
تحريـك الكتريكـي عـصب سـياتيك رت         . )14(كنـد  مي

 را در هردو عضله  mRNA NT-4/5 ساعت ميزان    1براي  
 12 در  ســاعت افــزايش داد و3نعلــي و دوقلــو در مــدت 

اگرچه تغييرات در بيـان      .رين سطح رسيد  ت ساعت به بيش  
 trkB اغلـب هـم زمـان بـا تغييـرات در بيـان           ها نروتروفين

ديگـر    كننـد كـه گيرنـده      هاي اخير بيان مي    باشد، داده  مي
هـا در عـضله      ، ممكن است با نقش آن     p75ها،   نروتروفين

 از طرفـي،    .)15 ،12(تري داشـته باشـد     اسكلتي ارتباط بيش  
هـا در بعـضي از       ان نروتـروفين  مشخص شده است كـه بي ـ     

روپـاتي  وشود؛ بـراي مثـال، در ن       ها دچار تغيير مي    بيماري
. )22(ديابت كاهش حمايت تروفيكي مشاهده شده اسـت       

هـاي   هـا در بيمـاري     نقـش حمـايتي نروتـروفين     همچنين،  
 آميوتروفيـك  (Multiple sclerosis) مولتيپل اسكلروسيس
 Amyotrophic lateral sclerosis لَتـرال اسكلروسـيس  

)ALS (         و آلزايمر به خوبي ثابـت شـده اسـت)از . )23-25
هـا، مطالعـه     رو، با توجه به رويكرد درماني نروتروفين       اين
بنابراين، با توجه    . است اي برخوردار  ها از اهميت ويژه    آن

هــاي مــشتق از عــضله و  نروتــروفينبــه نقــش عملكــردي 
عـضلاني و    -هايـشان در سـلامت سيـستم عـصبي         گيرنده

اين سيستم به افزايش فعاليت، هدف       سازگاري هماهنگ 
ثير يك جلسه فعاليت مقاومتي     أاز مطالعه حاضر بررسي ت    
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در عـضلات تنـد و كنـد         p75 و   NT-4/5هاي   بر بيان ژن  
  .هاي صحرايي بود تنش موش

  

  ها  روشمواد و
اين مطالعه در قالب يك تحقيق تجربي با دو گـروه           

ويـستار انجـام گرفـت       موش نر    16كنترل و تجربي روي     
 تـايي كنتـرل و يـك      8 گـروه    2كه به طـور تـصادفي بـه         

 هفتـه   10حيوانات با   . جلسه فعاليت مقاومتي تقسيم شدند    
 مـاهگي در  3سن از انستيتو پاستور خريـداري شـده و تـا      

 سـاعت خـواب و بيـداري و         12دماي اتاق و طبق چرخه      
در ايـن   . با در دسترس بودن آب و غذا نگهـداري شـدند          

مان، بعد از يك هفته عادت دادن به پروتكـل تمرينـي،            ز
براي به حداقل   .  گرفت انجاميك جلسه فعاليت مقاومتي     

رساندن هرگونـه اسـترس ناشـي از دسـتكاري در گـروه             
تمرين، حيوانات گروه كنترل نيز در هر جلسه آشناسازي   
ــورد      ــرين م ــروه تم ــا گ ــشابه ب ــاني م ــرين و در زم ــا تم ب

  .دستكاري قرار گرفتند
 متـر   1بالارفتن از نردباني به ارتفاع       :تمرين مقاومتي 

 درجه نسبت به زمين بود بـه        85 پله و زاويه     26راي  اكه د 
بـراي اعمـال    . عنوان تمرين مقاومتي در نظـر گرفتـه شـد         

هايي اسـتفاده شـد كـه بـه دم حيوانـات             اضافه بار از وزنه   
در . )27 ،26( وزن هر حيوان بود درصد30شدند و  بسته مي 

 روز اول هفته را تمرين      3هفته آشنايي با تمرين حيوانات      
تمرين بـه ايـن     .  روز بعدي را استراحت كردند     4كرده و   

صورت اجراء شـد كـه حيوانـات در پـايين نردبـان قـرار               
در . شـدند  گرفته و با تيمار دم به بالاي نردبان هدايت مي         

 بـار   5 ست و در هر ست       3جلسه اصلي تمرين، حيوانات     
   دقيقه و بـين هـر سـت         1بين تكرارها   . بان بالا رفتند  از نرد 

  .)27( دقيقه استراحت بود2
-NT كه اوج بيـان    با توجه به اين:سازي بافت آماده

4/5 mRNA   ساعت 12-24به دنبال تحريك الكتريكي 
 سـاعت بعـد از      24بعد از تحريك گـزارش شـده اسـت،          

   كتـــامينازجلـــسه تمرينـــي حيوانـــات بـــا تركيبـــي     
 (30-50 mg/kg w)و زايلازين  (5-3mg/kg w) بيهوش 

كننـده بلنــد   خــمو ) عـضله كنـد  (شـده و عـضلات نعلــي   
عــضله ( Flexor Hallucis Longus (FHL)) انگــشتان

ها تحت شرايط استريل از طريق شكاف بـر روي     آن) تند
بافـت  . )28 ،14(ناحيه پشتي جانبي اندام تحتـاني جـدا شـد         

صـله در نيتـروژن مـايع    مورد نظر پـس از وزن شـدن بلافا    
منجمد شد و ضمن انتقال به آزمايشگاه تـا زمـان اجـراي             

.  نگهـداري شـد    -80هـاي بعـدي در دمـاي         اندازه گيري 
هاي مـورد نظـر بـا اسـتفاده از هـاون و دسـته هـاون                  بافت

وطه و هاي مرب هموژن شدند و بافت هموژن شده در ويال       
  . نگهداري شدند-80در دماي 
هـا از    به منظور بررسي بيـان ژن      :نگيري بيان ژ   اندازه

 . استفاده شدQuantitative Real time RT-PCRروش 
 ميلـي گـرم از بافـت    100  مقـدار RNA جهت استخراج 

از  ml 1سپس مقدار    .هموژن شد به وسيله هاون    عضلاني  
بافـت همـوژن     بـه (Trizol reagent) واكنشگر ترايـزول 

ر مراحـل   شده اضافه شد و طبق دسـتور العمـل مـورد نظ ـ           
 بـه   RNAدر نهايـت    . )10( انجـام گرفـت    RNA استخراج

بـراي  . قيـق شـد   رDEPC water از µl30دست آمده بـا  
 RNA از   µl2اطمينان از درسـت بـودن اسـتخراج مقـدار           

استخراج شده روي ژل آگـاروز الكتروفـورز ران شـد و            
 همچنين، ميزان .  به طور منفك ديده شد     s28و  s18باندهاي  

 شده از طريق قرائت جذب نـوري         استخراج RNAكمي  
)OD (    در طول موجnm260   مشخص شد و نسبت    280 و

 بـراي   2-8/1آن به دست آورده شد، به طوري كه عـدد           
  .اين نسبت به عنوان غلظت قابل قبول در نظر گرفته شد

 DNase Treatment ابتدا عمل cDNAمنظور ساخت  به
ــدين منظــور از كيــت.انجــام گرفــت ــداري شــده  ب    خري

  بـــراي .  اســـتفاده شـــد (Takara)  شـــركت تاكـــارا از
 طبق دستورالعمل شركت سـازنده كيـت        cDNAساخت  

)PrimeScript RT Reagent Kit, Takara (بتـدا ا µl5   
   از µl4 تيـــوب ريختـــه شـــد و بـــه ترتيـــب  در RNAاز 

First Strand Buffer ،µl1 از RT Enzyme Mix, oligo dT 
Random 6 mers,    25بـراي  پس س ـ. بـه آن اضـافه شـد 

 درجـه  85 دمـاي    در ثانيـه    5و   درجـه    37دقيقه در دمـاي     
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  و اتمـام گرفـت    cDNA در اين زمان ساخت      .انكوبه شد 
cDNA  نگهـداري شـد   درجـه  -20ساخته شده در دماي .

 پرايمرهايي كـه بـراي      ساخته شده و   cDNA استفاده از    با
NT-4/5، p75  وGPDHــود طراحــي شــد ــا رنــگ ه ب ، ب

SYBR Green Master Mix بيــــان ژن بــــا كــــار 
انجـام   ABI 7500 مـدل   Real-Time RT-PCRدستگاه
 بـود  µl20 در اين واكنش حجـم نهـايي واكـنش     .گرفت

ــه  ــسترميكس  µl18و cDNA  آن را µl2ك ــر را م  ديگ
روش محاسباتي نيز با به دسـت       همچنين،  . داد تشكيل مي 

  .)29(گرفت صورت آوردن 
هـــــا از روش  بـــــراي تجزيـــــه و تحليـــــل داده  

 17نسخه  SPSS و نرم افزار  Independent t-testآماري
داري در ايـن تحقيـق       همچنين، سـطح معنـي    . استفاده شد 

05/0 P≤در نظر گرفته شد .  
 

  ها يافته
 NT-4/5بيـان ژن  نعلـي   نتايج نشان داد كه در عضله       

در گروه فعاليت مقاومتي نسبت به گروه كنترل بـه طـور            
بـا  ). 1 تـصوير شـماره   ) (p=003/0(د  تر بو  داري كم  معني

، هيچ اختلاف   كننده بلند انگشتان   خماين حال، در عضله     
  بـين دو گـروه كنتـرل        NT-4/5هـاي    داري براي ژن   معني

 نمـودار ) (p=743/0(و فعاليت مقـاومتي وجـود نداشـت         
  ). 1 شماره
  

  
  

) Soleus(در عضلات نعلي  NT-4/5ميزان بيان ژن  :1 شماره نمودار
 )FHL(كننده بلند انگشتان و خم

 در عـضله  NT-4/5 بين گروه كنترل و فعاليـت مقـاومتي بـراي ژن          *
  .)>005/0p( دار وجود داشت  اختلاف معنينعلي

 p75علاوه، يك جلسه فعاليت مقـاومتي بيـان ژن          ه  ب
 برابر افزايش داد كه اين افزايش به        5/7 را   نعليعضله  در  

 .)2 تصوير شـماره  () p=043/0(دار بود    لحاظ آماري معني  
 كننده بلند انگشتان   خمبيان اين ژن در عضله      با اين حال،    

داري نداشـت    بين دو گروه كنترل و فعاليت تفاوت معني       
)417/0=p) (برابري8/2، به رغم افزايش )2  شمارهنمودار .  

  

  
 

 و خم) Soleus( در عضلات نعلي p75 ميزان بيان ژن :2 شماره نمودار
 )FHL(گشتان كننده بلند ان

  در عضله نعلـي  p75 بين گروه كنترل و فعاليت مقاومتي براي ژن          *
  ).>05/0p(دار وجود داشت  اختلاف معني

 

  بحث
 جلسه فعاليـت مقـاومتي بـر        ثير يك أمطالعه حاضر ت  

 را در عـضلات سـولئوس و       p75 و   NT-4/5هاي   بيان ژن 
FHL نتـايج  . هاي صحرايي مورد بررسـي قـرار داد         موش

ــشان داد ــه ژن ن ــاومتي تـ ـ Actinβ– ك ــرين مق ثير أ از تم
از تمــرين مقــاومتي  GPDHبــا ايــن حــال، ژن . پــذيرفت

هــا  داده(ثيري نپــذيرفت و ثبــات خــود را حفــظ كــرد أتــ
بنـابراين، در مطالعـه حاضـر از        ). نمايش داده نشده اسـت    

  .به عنوان ژن رفرنس استفاد شد GPDHژن 
 نتايج حاصـل از مطالعـه حاضـر نـشان داد كـه يـك              

-mRNA NTجلسه فعاليت مقاومتي باعث كـاهش بيـان         

كننـده   خـم با اين حال، در عضله      . در عضله نعلي شد    4/5
تفاوتي بين گروه كنترل و فعاليت مقاومتي       ،  بلند انگشتان 
ــان  ــراي بي ــشدmRNA NT-4/5ب ــدا ن در حــالي كــه .  پي

را به عنوان نوروتروفين اصلي   NT-4/5 بعضي از محققين  
انـد، تـاكنون     لاني بالغ معرفي كرده   در سيستم عصبي عض   
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به دنبال فعاليـت ورزشـي       NT- 5/4بيان وابسته به فعاليت     
 و  Funakoshi تنهـا    .)6(مورد تحقيـق قـرار نگرفتـه اسـت        

انــد كــه عــضله اســكلتي در زمــان   نــشان داده همكــاران
ــه   را در شــيوهNT-4/5تحريــك الكتريكــي  ــسته ب اي واب

هـا نتيجـه گرفتنـد كـه         بنـابراين، آن  . كند فعاليت سنتز مي  
NT-4/5          مشتق از عضله به عنوان يك سيگنال تروفيكـي 

شكل عـصب حركتـي    وابسته به فعاليت براي رشد و تغير  
ــدازه   ــا ان ــالغ عمــل كــرده و ممكــن اســت ت اي مــسئول  ب

ثيرات ورزش و تحريك الكتريكـي بـر اجـراء عـصبي            أت
 با اين حال، ارتباط وابسته بـه فعاليـت          .)14(عضلاني باشد 

 و همكاران رد شده     Deschenesيان اين پروتئين توسط     ب
 NT-4/5داري را در مقـادير       ها هيچ تغيير معنـي     آن. است

اند،  باري اندام پشتي مشاهده نكرده     به دنبال يك دوره بي    
. )30(مـورد انتظـار بـود      NT-4/5درحالي كـه كـاهش در       

تــا انــدازه زيــادي    NT-4/5ثيرات ورزش بــر بيــان  أتــ
ــت  ــشخص اس ــيچ   Schon  وWalker .نام ــه ه ــد ك  يافتن

بـين مـردان سـاكن و دوچرخـه          NT-4/5تفاوتي در بيان    
ــدارد  ــايج . )8(ســواران تمــرين كــرده هــوازي وجــود ن نت

ــق  ــت   Ogbornتحقي ــه موافقــت دارد و دلال ــن يافت ــا اي  ب
كند كه تمريني كه از شدت كافي براي افزايش بيـان            مي

mRNA BDNF  در عــضله نعلــي برخــوردار اســت هــيچ
در عــضلات نعلــي و  mRNA NT-4/5ثيري بــر بيــان أتــ

  .)10(دوقلوي مياني ندارد
كننـد كـه احتمـالاً ارتبــاط     هـاي اخيـر بيـان مــي    داده

هـاي   اي بين بيان نوروتروفين و بيان ايزوفورم       جالب توجه 
MHCدر طــول رشــد پــس از جنينــي .  كنــد وجــود دارد

 تنـد بـه سـمت    MHCعضله نعلي متحمل تغييري در بيان       
MHC  شود كه اين اتفاق در غياب        كند ميNT-4/5  رخ

ــد داد ــين،. )31(نخواه ــشان  Simon همچن ــاران ن  و همك
ــد كــه در قطــع عــصب وجــود   از كــاهش NT-4/5 دادن

ه ب ـ. كنـد   در عـضله نعلـي جلـوگيري مـي    1تارهـاي نـوع   
به عـصب سـياتيك قطـع شـده        NT-4/5علاوه، وقتي كه    

انگـشتان  تزريق شد، عضله تند انقبـاض بازكننـده طويـل           
ــوع    ــاي ن ــد تاره ــشي را در تولي ــايش داد1افزاي . )32( نم

 كند  MHCجايي كه تمرين استقامتي بيان       بنابراين، از آن  
برد، اين احتمال وجـود دارد كـه افـزايش بيـان             را بالا مي  

مشاهده شده توسط فاناكوشي     NT-4/5وابسته به فعاليت    
افـزاش  توانـد بـا    دنبال تحريكي الكتريكي ميو همكاران به  

در مقابل، حجـم بـالايي      .  كند مرتبط باشد   MHCدر بيان   
انــد كــه تمــرين مقــاومتي باعــث  از تحقيقــات نــشان داده

 .)34 ،33(شـود   تند در عضله اسكلتي مـي      MHCافزايش بيان   
-NTرو، اين احتمال وجود دارد كه كـاهش بيـان            از اين 

هاي تمرين مقاومتي    در عضله نعلي به خاطر سيگنال      4/5
كه درپي اين تمـرين بـه عـضله اسـكلتي وارد شـده       باشد  
ــه . اســت ــن يافت ــت از اي ــاران Sakuma در حماي  و همك

عضله پلانتـاريس بعـد      NT-4/5داري را در     كاهش معني 
  .)5(اند از اعمال اضافه بار جبراني گزارش كرده

ــي  ــر معن ــدم تغيي ــضله mRNA NT-4/5دار  ع  در ع
باشد كه مقـادير    شايد به اين دليل      كننده بلند انگشتان   خم
 در اين عضله نسبت به عضله نعلـي         NT-4/5 پروتئين   پايه
كه طبق گزارشـات     از طرفي، با توجه به اين     . تر است  بيش

قبلي تمرين مقاومتي استفاده شده در پژوهش حاضر طي         
كننـده    در عضله خـم  درصد17 هفته باعث هايپرتروفي   8

  تــوان از نقــش احتمــالي  بلنــد انگــشتان شــده اســت، نمــي
NT-4/5    27(پوشـي كـرد     در هايپرتروفي عضلاني چشم( .

 به طـور قابـل    ) از جمله تمرين مقاومتي   (اضافه بار مكانيكي    
 .دده ـ اي فعاليت و يا حجم تار عضلاني را تغيير مي          توجه

هاي سـاختاري و انقباضـي مـورد نيـاز در عـضله              پروتئين
ه ممكـن اسـت     شوند ك ـ  هايپرتروفي شده تنظيم مثبت مي    

 سيناپـسي وابـسته بـه فعاليـت        در نتيجه نيرومندسازي پس   
)Activity-dependent postsynaptic potentiation (

NT-4/5اين احتمـال وجـود دارد كـه پـروتئين      .)5( باشد
بنــدي ناشــي از آگــرين  ، كــه از دســته4/5-نــوروتروفين

ــده اســتيل ــد، در  ممانعــت مــي) AchR(كــولين  گيرن كن
 احيـاء ناشـي از بازسـازي پيونـدگاه عـصبي            مرحله اوليـه  

از طرفـي، مـشخص     . يابـد  عضلاني بعد از آسيب كاهش    
داري قـادر   شده است كه تمرين مقاومتي بـه طـور معنـي      

عـضلاني را تغييـر شـكل        -پيوندگاه عصبي ر  است ساختا 
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ــده  ــدگي گيرن هــاي اســتيل كــولين   دهــد و باعــث پراكن
)AChR (شود)همكـاران،  در اين راسـتا، سـاكوما و        . )35

هـاي   نشان دادند كه بازسازي ناشـي از آگـرين پيونـدگاه        
عصبي عضلاني آسيب ديده بر اثـر اضـافه بـار مكـانيكي             

 NT-4/5نيازمنــد كــاهش ســريع و قابــل توجــه پــروتئين  
بنابراين، احتمـالاً تعامـل بـين وظـايف متفـاوت           . )5(است

NT-4/5    كننده بلند انگشتان، افزايش        در عضله خمNT-

اي بهبـود انتقـال عـصبي عـضلاني از يـك سـو و                 بر  4/5
در اثر سيگنال هايپرتروفي و تغيير شكل NT-4/5 كاهش 

عضلاني از سوي ديگر، دليلي بر عـدم         -پيوندگاه عصبي 
  . در اين عضله باشدmRNA NT-4/5تغيير سطح 

نتايج تحقيق حاضر براي اولين بـار نـشان داد كـه بـه              
 در P75 mRNA دنبال يك جلسه فعاليـت مقـاومتي بيـان   

.  برابـر افـزايش پيـدا كـرد        5/7عضله كند انقباض نعلي تا      
 نيـز در  P75 mRNA برابـري بيـان   8/2همچنين، افزايش 
دار  ي ديده شد اما اين افزايش معن      FHLعضله تند انقباض    

ثير أكـه، اكثـر مطالعـات قبلـي عـدم ت ـ         با توجه به اين   . نبود
انـد،    نشان داده  هاي كينازي  فعاليت بدني را بر بيان گيرنده     

در  P75نتــايج تحقيــق حاضــر از نقــش احتمــالي گيرنــده 
هـاي مـشتق از عـضله در         ارتباط بـا عملكـرد نـوروتروفين      

با اين حال، به دليل . كند بدني حمايت مي پاسخ به فعاليت  
گيـري در ايـن زمينـه بـسيار          نبود تحقيقات كـافي تـصميم     

  .مشكل است
در دو   P75گيرنـده   هاي عـصبي، عملكـرد       در بافت 

مسير متضاد مرگ سلولي و حفظ حيات سلول نشان داده      
ــا ايــن حــال، اهميــت عملكــردي    در P75شــده اســت، ب

 P75گيرنـده   . )37(عضلات اسكلتي هنوز مشخص نيست    
شـود، يـك اثـر تعـديلي مثبـت            بيان مي  Trk زماني كه با  

جا كه هر گيرنده     از آن . كند  ايجاد مي  Trk روي عملكرد 
هاي مستقلي را ايجـاد كنـد      ل يي نيز سيگنا  تواند به تنها   مي

 هـر كـدام بـه       Trk و   P75ها به بيـان      عملكرد نوروتروفين 
 ،38( بـستگي دارد P75 بـه همـراه      Trkتنهايي و يا به بيـان       

 P75 به هر حال، مطالعات از نقش احتمـالي گيرنـده         . )39
 موسـوي و  .)25(كننـد  در رشد و احياء عضله حمايت مـي      

نشانگري بـراي    P75 د كه گيرنده  ان جاسمين فرض كرده  
هاي اقماري عضله اسكلتي اسـت و تعـديل كننـده            سلول

در همـين  . )15(قوي در فرآيند احياء پس از آسيب اسـت    
 NGF و همكاران نشان دادنـد كـه         Co-expressedراستا،

مـسيرهاي سـيگنالينگ     P75از طريق ارتبـاط بـا گيرنـده         
ني را ضــرورري بــراي تمــايز مايوژنيــك و احيــاء عــضلا

جايي كه تحريـك اعمـال شـده          از آن  ).39(كند تنظيم مي 
در تحيق حاضر از نوع فعاليت مقاومتي بوده و اين نوع از    
تحريك قادر به فعال سازي مسيرهاي مايوژنيـك اسـت،          
اين احتمال وجود دارد كه افزايش مشاهده شده در بيـان           

P75 ــاء   در نتيجــه فعــال ــا احي ســازي مــسير مايوژنيــك ي
و همكـاران نـشان      Colomboبا اين حال،    . باشدعضلاني  

در تارهاي عضلاني دچار التهـاب       P75دادند كه گيرنده    
ها پيشنهاد كردند كه سـيگنالينگ       آن. افزايش يافته است  

ممكـن اسـت پاسـخ       P75نوروتروفين از طريـق گيرنـده       
هـاي عـضلاني     محافظتي بافت به التهاب را در ميوفيبريـل       

جايي كه فعاليت مقاومتي     ين، از آن  بنابرا. )40(تعديل كند 
قادر به ايجاد التهاب در بافت عضلاني است شـايد بتـوان            

ثيرات التهـابي  أ در عضله نعلي را به ت  P75افزايش گيرنده   
  .فعاليت مقاومتي در اين عضله نسبت داد

بــه طــور گيــري كــرد كــه  تــوان نتيجــه در پايــان مــي
لـسه  خلاصه، نتايج تحقيق حاضـر نـشان داد كـه يـك ج            

 P75و گيرنـده     NT-4/5 فعاليت مقاومتي بـر ميـزان بيـان       
بـا توجـه بـه      . ثير مـي گـذارد    أعضله به ويژه عضله نعلي ت     

 هـايي نظيـر    عضلاني در بيماري   -پيامدهاي جدي عصبي  
ALS             و نروپاتي ناشي از ديابت كه بـا آتروفـي عـضلات 

ثير يك جلـسه تمـرين      أوضعيتي نظير نعلي همراه است، ت     
ــر   ــاومتي ب ــيNT-4/5مق ــراي     م ــوبي ب ــروع خ ــد ش توان

هاي آينده، با اميد به نقش مثبت تمرين بـر بهبـود             بررسي
  .ها، تلقي شود اين بيماري

  

  سپاسگزاري
از گروه ژنتيك دانشگاه تربيت مدرس كه مـا را در           

  .انجام اين تحقيق ياري كردند كمال تشكر را داريم
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