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  در عضلات  پروتئین آگرینبر میزان فزاینده  هفته تمرین مقاومتی 8اثر

 ویستار سالمندنرموش هاي  اسکلتی

 4رضا قراخانلودکتر  ،3فریبا خداقلی، دکتر 2،دکتر مریم نورشاهی1حسن قدیمی ایلخانلاردکتر 

  دهچکی

 است. )NMJعضلانی (- بسیار مهم در شکل گیري،بلوغ و ثبات اتصال عصبی عواملگیرنده پروتئینی آگرین یکی از زمینه و هدف:

- میبروز سارکوپنیا در افراد سالمند به دنبال آن و  NMJپذیري تخریبعدم ثبات و باعث  به ویژه در افراد سالمند تخریب آگرینمعمولا 

اد در موش هاي صحرایی نژاسکلتی عضلات  پروتئین آگرینمیزان  بر یمقاومت تمرین فتهه هشت تأثیر تحقیق،بررسی ازاین هدف. شود

 .بودویستار سالمند 

به صورت تصادفی  با شرایط آزمایشگاهی پس از یک هفته آشناسازي)ماهه 24(مسن رصحرایی نژاد ویستا سرموش20ها:مواد و روش

بالا رفتن از نردبان  شامل گروه تمرین مقاومتیپروتکل تمرینی تقسیم شدند.) n=10) و گروه تمرین مقاومتی(n=10(به دو گروه کنترل 

.گروه کنترل در مجاورت بودهفته و سه جلسه در هفته  8به مدت  حیواناتبدن وزن  درصد100و 50،75،90یی برابر بابا حمل وزنه ها

با کتامین ساعت پس از آخرین جلسه تمرین  48حیوانات تجربی و در آزمایشگاه بدون اجراي هیچ گونه تمرینی نگهداري می شدند. گروه

و در نیتروژن مایع  جدا)EDL(باز کننده دراز انگشتان  انقباضو تند عضله کند انقباض نعلی.و سپس تشریح شدند و زایلازین بیهوش شده

هاي عضلانی .به منظور سنجش تغییرات پروتئین در بافتنددرجه سانتیگراد نگهداري شد - 80منجمد و تا زمان آنالیز بافت ها در دماي 

 مستقل استفاده شد.-tاز روش وسترن بلات و براي تجزیه و تحلیل داده هاي آماري از آزمون 

عضلات کند انقباض نعلی و گروه  آگرینتحقیق نشان داد که بین میزان پروتئین تجزیه و تحلیل اطلاعات به دست آمده از یافته ها:

گروه کنترل و تمرین در عضله تند  آگرین.همچنین یافته نشان داد که تفاوت میزان )p>001/0(داشت کنترل تفاوت معنی داري وجود 

 ).p>001/0() معنی دار بودEDLانقباض(

و تخریب تار هاي عضلانی و بروز سارکوپنیا  NMJباعث تخریب  آگرینمیزان  و کاهش تخریب از آنجایی کهبحث و نتیجه گیري: 

به دنبال آن در وافزایش میزان آگریننقش موثري در می تواند با توجه به نتایج تحقیق حاضر احتمالا تمرین مقاومتیلذا  می شود،

 باشد.داشته و بروز سارکوپنیا  NMJجلوگیري از تخریب 

  

  موش هاي نر ویستار. تمرین مقاومتی، سارکوپنیا، سالمندي، ،گیرنده پروتئینی آگرینواژه هاي کلیدي: 
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  مقدمه

این  ).1( با کاهش پیشرونده توده عضلانی و همچنین کاهش عملکرد آن مشخص می شودانسان پیري دوره 

آن  ،از مشخصه هاي مهم سارکوپنیا). 2( است به عنوان سارکوپنیا شناخته شده تغییرات حاصل از سن در عضلات

تند  عضلانید، ولی کاهش تارهاي کاهش می یاب تند انقباضو کند انقباضعضلانی اندازه هردو نوع تار است که

د ننشان می ده). مطالعات اخیر 3در اثر افزایش سن شدیدتر است ( کند انقباض در مقایسه با تارهاي نوعانقباض 

حرکتی و به دنبال آن قطع عصب حرکتی یکی از علل عمده از دست دادن هاي که در سارکوپنیا انحطاط نورون 

اي از  قطع عصب و عصب گیري مجدد را متحمل می شوند. در توده عضلانی است که فیبرهاي عضلانی چرخه

که عضلانی فیبرهایی  از بین می روند، و تند انقباضطی این چرخه، برخی از میوفیبریل ها به ویژه فیبر هاي نوع 

الیاف نوع آهسته (نورون هاي حرکتی ) عصب دهی می شدند توسط IIنوع توسط نورون هاي حرکتی سریع (الیاف

ودر کل آتروفی کند انقباضنوع  عضلانی این اتفاق منجر به افزایش تار هاي ،شوند) مجددا عصب دهی میIنوع 

ا داراي سارکوپنی ).3،4،5،6( استسارکوپنیا  مهم از مشخصه ي عضلانیهاه این تغییر در تارعضلانی می شود، ک

اگرچه تحقیقات زیادي در مورد  ن نقش دارند.زیادي در بروز آو عوامل عصبی و عضلانی  بوده علل متعدد

سالمندي و سارکوپنیا انجام گرفته است ولی اکثر تحقیقات بر تغییرات عضلانی و به پیامد ها و عواقب ناشی از 

بروز سارکوپنیا در عضلات توجه داشته اند و تحقیقات بسیار اندکی عوامل مختلف ایجاد کننده سارکوپنیا را مورد 

عصبی دخیل در بروز سارکوپنیا بسیار کمتر مورد مطالعه و تحقیق واقع  عواملویژه نقش  بررسی قرار داده اند و به

انحطاط موتونورون ها و تخریب ساختار و عملکرد اتصال بروز این عارضه، بسیار مهم از عوامل عصبی شده است. 

لحاظ ساختار مولکولی داراي ساختار بسیار پیچیده بوده و  به   NMJ).5( می باشد 1) NMJ(نیعضلا- عصبی

یکی از گیرنده هاي  بلوغ آن نقش دارند. ثبات، پروتئین ها و گیرنده هاي پروتئینی متعددي در شکل گیري،

شته و تخریب آن باعث انقش بسیار اساسی د NMJثبات و بلوغ  که در شکل گیري ، کلیديپروتئینی بسیار 

بیش از  به لحاظ ساختار مولکولی دارايآگرین  ).7،8،9(گیرنده پروتئینی آگرین است  ،شودمی NMJ تخریب 

که مهمترین نقش عملکردي مشخص شده آن  کیلو دالتون است 225 اسیدهاي آمینه با جرم مولکولی 2000

به شدت در سیستم عصبی مرکزي و محیطی در حال  آگرین . )10( است NMJمحافظت و ثبات ،بلوغ،توسعه 

 اتصالیعدم نوعی آگرین هاي داراي نقص  جنینمی شود و  بیانها سیناپس شکل گیريدر طول دوره  رشد و

در موش  و هستندمعیوب  انتقال سیناپسی داراي وسیناپسی و پس سیناپسی را نشان داده پیش بین ساختارهاي 

آگرین به  ).7( نمی شودی تشکیل اتصال عصبی عضلان، هستندآگرین  پروتئین نقص و کمبود دارايکه  هایی

آزاد می شود و باعث خوشه  NMJعنوان یک پروتوگلیکان خارج سلولی توسط موتونورون ها ساخته شده و به 

نقش پروتئینی آگرین این  گیرنده. )8،9( شود) می AChRs(بندي و تجمع گیرنده هاي استیل کولینی نیکوتینی 

علاوه بر در کل انجام می دهد که  Musk-LRP–Rapsin-بسیار مهم خود را از طریق مسیر سیگنالی آگرین

) در قسمت AchRsموجب خوشه بندي و تراکم گیرنده هاي استیل کولینی(، NMJثبات و بلوغ  شکل گیري،

و  NMJآگرین در شکل گیري و بلوغ  نقشبنابراین علاوه بر  )11( پایین دستی مسیر سیگنالی خود می شود

و  ثبات ، پایداري هاي آگرین حفظاز مهمترین نقشدیگر)یکی AChRsخوشه بندي گیرنده هاي استیل کولینی (

  ).12،13( است NMJیکپارچگی

 

1 Neuromascular Junction(NMJ) 
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بروز سارکوپنیا و تخریب و آتروفی عضلات می  شده و باعث تخریب NMJسالمنديدوره در که  معلوم شده است

گیرنده پروتئینی آگرین ها و موتونورونتخریب  ردر اث NMJبرخی از تحقیقات اعلام کردند که تخریب و  گردد

به  ها وتخریب موتونورون  اعلام کردند که بین )2013( 1و همکاراني درادر این رابطه  .)7،8،9( افتداتفاق می

ر و وف) ، بوتیک2011( 2و همکارانگر بولین). 10(ارتباط وجود دارد تخریب گیرنده پروتئینی آگرین  دنبال آن

) هرکدام در تحقیق جداگانه اعلام کردند که تخریب آگرین 2013( 4همکاران) استفان هاتورز و 2012( 3همکاران

  ).7،8،14( و بروز سارکوپنیا می شود NMJ موجب تخریب

 37- 36ماهه با موش هاي سالمند  13- 11در مقایسه موتونورن هاي موش هاي جوان هم  و همکارانگ کان     

ماهه اعلام کردند که موش هاي پیرتر به طور معنی داراي داراي موتونورون هاي کمتر در مقایسه با موش هاي 

ه به با توج بنابراین .)5( هستندجوان در عضله،سطح مقطع عرضی عضلانی کوچکتر و نیروي عضلانی کمتر 

بروز بسیار مهم یکی از علل  NMJتخریب آگرین و به دنبال آن تخریب  نتایجبه دست آمده از تحقیقات گوناگون

  نیا در دوره سالمندي و پیري است.سارکوپ

از طرف دیگر نقش ورزش درجلوگیري از تغییرات موتونورون ها که سازنده آگرین هستند و فعال سازي      

NMJ به عنوان مثال در  مکررا به اثبات رسیده استو بروز سارکوپنیا ه در افراد سالمند ژو محافظت از آن به وی

نورون ها تغییرات موتو شدیدکه تمرین ورزشی مزمن و فعالیت عصبی عضلانی  اندنشان داده تحقیقات  این رابطه

 رابطه بادر همچنین  ).29،42( سالمندان را به تاخیر می اندازد را خنثی کرده و شروع قطع عصب و سارکوپنیا در

را در مورد D ثر تمرین توانی و مقاومتی را همراه با مکمل ویتامینان دراي و همکارااثر تمرین ورزشی بر آگرین 

 زن 47را در و بروز سارکوپنیا  NMJsتخریب و ترمینال آگرین)  -Cگیرنده پروتئینی آگرین (قطعه  تخریب

و فعالیت بدنی  Dهاي آنان نشان داد که مکمل ویتامین مطالعه قرار دادند ، نتایج یافته سالمند بی تحرك مورد

و  وانکاست ولی ).9( ه استدر ارتباط بودNMJو مقاومتی و توانی به طور معنی داري با کاهش تخریب آگرین 

 ).15( گیرنده پروتئینی آگرین نداردنشان دادند که تحریک الکتریکی مزمن اثر چندانی بر  5همکاران

به موش هایی  )NT-1654( تورز و همکاران در تحقیقی در ارتباط با تزریق آگرین عصبیهااستفان در این رابطه 

یافتند که تزریق آگرین به این موش ها باعث سین دچار سارکوپنیا شده بودند درکه در معرض بیان بالاي نوروترپ

و معکوس شدن روند سارکوپنیا و همچنین عصب دهی مجدد عضلات آسیب دیده در موش هاي  NMJثبات 

در تحقیق بر کیفیت عضلات  )2013( 6و همکاران لاهمچنین در این رابطه فراگا. )16( دجار سارکوپنیا می شود

که  ترمینال آگرین  -Cقطعه هفته تمرین مقاومتی کوتاه مدت را بر میزان  6 سال اثر 85-61 سالمند زن 23

در گردش خون و ارتباط آن با توده بدون چرب را مورد بررسی قرار  است آگرین نشانگر شکافته شدن و تخریب

درصد افزایش یافت 4/10در اثر تمرین مقاومتی کوتاه مدت در افراد مسن  CAFدادند.آنها اعلام کردند که میزان 

پایه در  CAFآنها همچنین اعلام کردند که میزان  معنی دار بود. که این تغییر به لحاظ کلنیکی داراي افزایش

 

1 Drey&etal(2013) 

2 Bollinger&etal(2011) 

3 Butikofer&etal(2011) 

4 Stefan Hattwer&etal(2014) 

5 Stanco & etal 1998 

6 Fragala &etal 2013 
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به طور معنی داراي با سطح مقطع عضله پهن جانبی  CAFاست و میزان  سالمندبالاتر از مردان  سالمندزنان 

  ).17( رابطه دارد

تمرینات ورزشی می توانند تحقیقات نشان داده اند که NMJ ثر تمرینات ورزشی بر ادر ارتباط با علاوه بر این     

در افراد سالمند ایفا کنند.در این NMJ اثر گذار باشند و حتی نقش محافظتی بر   NMJبر ساختار و مورفولوژي

در تخریب ناشی از  NMJ باعث محافظتNMJ) دریافتند که مقادیر بالاي فعالیت 2010( 1و همکاران رابطه دشن

در یافتند که تمرینات قدرتی به ویژه تمرینات توانی موجب  )2010( 2انو همکارد آگار ).18( از سارکوپنیا می شود

) 2010( و همکاران دشن این رابطهدر  .)19( را بالا ببردNMJمی شود که می تواند کارایی NMJفعالیت بالاي 

اتصال شناختی  داري در عملکرد و ریختتواند موجب تغییرات معنیمیNMJفعال سازي مکرر اعلام کردند که

شود. این محققان دریافتند که تمرینات مقاومتی (یعنی، بالا رفتن از نرده بان همراه با حمل عضلانی  -عصبی 

 NMJ) به وجود می آورد و باعث محافظت از SOLعضله نعلی (NMJ هایی را در روز)، سازگاري 7وزنه به مدت 

  ).20( در برابر سارکوپنیاي ناشی از پیري می شود

که معمولا با افزایش سن دچار آتروفی و تحلیل می  در سالمندي STو  FTبا تغییرات تار هاي  رابطهدر      

در انسان و افزایش  IIaاعلام کردند که تمرینات مقاومتی باعث افزایش تارهاي نوع  3ثبونبورگ و نگاسپاشوند 

تمرینات مقاومتی در تارها در جهت معکوس با ) که این تغییرات ناشی از 21ها می شود (در موش IIxتارهاي نوع 

  سارکوپنیا است.

احتمالا  ، ه اثبات رسیده استببروز سارکوپنیا پیشگیري ازو  NMJتمرین ورزشی براثر  اینکه با توجه به     

 یش گیري و درمان سارکوپنیا باشدو پ NMJتمرینات ورزشی مقاومتی یکی از راهکار هاي مناسب درحفاظت از 

گیرنده ارتباط با  در را اثر تمرینات ورزشیهیچ تحقیقی تا به امروز  با بررسی هاي به عمل آمده ولی ،)19،9،20(

تخریب  پیشگیري ازدر تمرین مقاومتی بنابراین با توجه به اثر مورد مطالعه قرار نداده است.  پروتئینی آگرین

NMJ،  کارایی ،افزایش بروز سارکوپنیا و  تخریب تارهاپیشگیري از NMJ )9،19،20،(  کاهش میزان تخریب

تند  سمت تارهاي تغییر فنوتیپ تارها به و )3(افزایش سنتز پروتئین و جلوگیري از آتروفی و سارکوپنیا )،9( آگرین

هفته تمرین مقاومتی فزاینده  8تحقیق حاضر به منظور بررسی اثر  ،)20( استکه مخالف با اثر سارکوپنیا انقباض 

بازکننده  )FT( ) و عضله تند انقباضsoleus( نعلی )ST(در بافت عضلات کند انقباضپروتئین آگرینمیزان بر 

  است. شده انجامطراحی و و بروز سارکوپنیا  NMJتخریب  پیشگیريو به طور کل ) EDL( طویل انگشتان

 

  ها مواد و روش

 20تحقیق در این  .است گروه تجربی یکیک گروه کنترل و  دارايو  هبنیادي بود - نوع تجربی از پژوهش این

که هیچ گونه  485±5/3 وزنیمیانگین  با ماهه نژاد ویستار سالم و 24مسن موش صحرایی سر

فارماکولوژي  دانشکدهتحقیقی قبلا روي آنها انجام نشده است از مرکز پرورش حیوانات آزمایشگاهی 

در محیط  و شفاف کربنات پلی سجن از ویژه درقفسهايها  موش خریداري شد. دانشگاه تهران

ساعت خواب و  12و چرخه درصد  70تا  30، رطوبت نسبی درجه سانتی گراد 22 ± 52آزمایشگاهی 
 

1 Deschenes & etal 2010  

2 Aagaard & etal 2010 

3 Spangenburg & Booth 2003 
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 گرفته صورت آزمایشهاي تمام بیداري و با در دسترس بودن آزاد آب و غذا نگهداري و کنترل شدند .

پس از  .گردید طراحی بهشتی شهید دانشگاه آزمایشگاهی کمیته کار باحیوانات دستورالعمل براساس

گروه تمرین به به روش تصادفی حیوانات  ،شرایط آزمایشگاهی دریک هفته آشنایی با محیط و زندگی 

 ،درجه 85متر،شیب 1 .تمرین مقاومتی شامل بالا رفتن از نردبان (طولشدندمقاومتی و کنترل تقسیم 

هفته انجام  8جلسه در هفته و به مدت  3سانتی متر فضاي بین هرپله) بودکه  2و پله   26

 45به مدت و روز 4.موش ها به منظور آشنا سازي (هفته دوم) با نحوه اجراي پروتکل تمرینی گرفت

 ی،پروتکل تمریناجراي در اولین جلسه اصلی  .تمرین بالا رفتن ازنردبان را انجام دادندبدون وزنه  دقیقه

  بسته هاموش دم فوقانی انتهاي دوسوم به تلکوپلاس چسب با پارچه اي کیسه یک وزنه ها توسط

رفتن از نردبان  ها جهت بالاآن دم کردن سلم از نیاز ورتصدر آزمودنیها تحریک منظور شد و بهمی

به دم آنها  موش هادرصد وزن بدن  50اي معادل وزنه به منظور انجام تکرار اول، استفاده می شد.

.اگر موش قادر به حمل می یافتدرصد براي هر تکرار افزایش  100و  90، 75متصل شده و به ترتیب 

حیوان به واماندگی  می شد تابه کیسه حاوي وزنه اضافه  وزنه گرم 30بار بود با هر تکرار موفق 

از واماندگی  وزنه حمل شده قبلآخرین .بار می رسید 8تمرینی به که در نهایت کل تکرار حرکات برسد

. بنابراین در جلسه هاي بعدي تمرین به می شد،به عنوان وزنه حداکثر براي پروتکل جلسه بعد استفاده 

گرم  30و به ازاي هر تکرار موفق استفاده درصد وزنه حداکثر جلسه قبل  100و  75،90،  50ترتیب 

و عدم توانایی در .با این تفاوت که بعد از واماندگی نه قبلی حمل شده اضافه می شدبه وزوزنه اضافه 

 70، با جهت جلوگیري از آسیب حیوانات و جهت تکمیل تمرین طراحی شده هر موشتوسط اجرا 

تکرار  8و حداکثر  6،به طوري که هر جلسه تمرین شامل حداقل ندتمرین می کرددرصد حداکثر وزنه 

دن موش به بالاي نردبان شروع دقیقه استراحت وجود داشت که استراحت با رسی 2تکرار  و بین هر بود

 )22( می شدتکرار  مجددا بعدي تمرین استراحت مراحلزمان بعد از اتمام می شد. 

تمرین در حاد جهت از بین بردن اثرات با توجه به برنامه زمانبندي پروتکل تمرین و اتمام مدت تمرین،               

بدین ساعت پس از آخرین جلسه تمرین تشریح شدند.  48حیوانات هنگام بافت برداري و تشریح 

 گرم/کیلوگرم وزن بدن) ومیلی 50-30( 1کتامیناز  ترکیبی صفاقی ها با تزریق درونموشمنظور

هوش و به منظور بافت برداري از محفظه خارج و به بی گرم/ کیلوگرم وزن بدن)میلی 5-3( 2زایلزین

این  میزان درگیري EDLروي میز جراحی انتقال داده شدند. با توجه به نقش متفاوت دو عضله نعلی و 

و عضله نعلی براي اندازه گیري میزان پروتئین آگرین به  EDLدو عضله در تمرین مقاومتی، عضله 

شرکت Anti-Agrin antibody 131نتی بادي مخصوص آگرین (روش وسترن بلات و با استفاده از آ

abcam (از پروتئین توسط جام تست وسترن بلات مقادیر مساوي براي انشدند.  جداسازي و استخراج

جداسازي شد. بعد از مرحله الکتروفورز، پروتئین هاي ژل به  % SDS-PAGE 12ژل پلی آکربل آمید 

ساعت قرار گرفت. سپس کاغذ یک  1منتقل شده و کاغذ در محلول بلاکینگ براي  PVDFکاغذ 

 TBSTبار با محلول  3درجه سانتی گراد قرار داده شده و در روز دوم  4شب در آنتی بادي اولیه در 

شستشو داده و کاغذ با آنتی بادي ثانویه به مدت یک ساعت انکوبه گردید. بعد از این مرحله کاغذ ها با 

 

1.Ketamine 
2.Xylazine 



92 1395نامۀ فیزیولوژي ورزشی کاربردي/ سال دوازدهم/ شماره بیست و سوم/ بهار و تابستان پژوهش 

پوشانده و با استفاده از فیلم رادیولوژي ظاهر شد.در مرحله بعد بلات ها در بافر استریپینگ  ECLیت ک

شستشو داده شده و آنتی بادي بتااکتین به روي کاغذ اضافه شده و دوباره با آنتی بادي ثانویه انکوبه 

باندهاي  Image Jامه توسط برن در نهایت شد و بتااکتین کنترل هم در فیلم رادیولوژي ظاهر شده و

  .دانسیتومتري گردیدبدست آمده 

و ها استفاده شد  دادهتوزیع طبیعی  بودن تعیین اسمیرونوفبراي -گروفکلمواز آزمون  :تجزیه و تحلیل آماري

داري براي تمام تحلیل هاي مستقل استفاده شد. سطح معنی- tهاي مختلف از آزمون براي مقایسه تغییرات گروه

  انجام گرفت. spss 17محاسبات آماري با استفاده از نرم افزاز  در نظر گرفته شد. p>05/0آماري 

  

  یافته هاي تحقیق

میزان گیرنده پروتئینی آگرین عضله نعلی در گروه تجربی پس از تجزیه و تحلیل یافته هاي تحقیق نشان داد که 

  .) p،137/12= )22(t≥001/0( نشان داداختلاف معنی داري گروه کنترل  اجراي تمرین مقاومتی در مقایسه با

و در گروه کنترل  65/1در گروه تمرین حدود β-actinوسترن بلات نشان داد که چگالی باند آگرین نسبت به باند 

همچنین نتایج تجزیه و تحلیل آماري به دست آمده در رابطه با اثر تمرین مقاومتی بر ).1(نمودار  بود 22/1حدود 

کنترل اختلاف گروه تمرین نسبت به گروه  EDLنشان داد که میزان آگرین در عضله  نتایج EDLآگرین عضله 

 و این نوع تمرین باعث افزایش معنی داري در میزان آگرین شده است.معنی داري نشان داد 

)001/0≤p،806/14= )22(t. وسترن بلات نشان داد که چگالی باند آگرین نسبت به باند  نتایجactin-β گروه در

  ).2(نمودار  بود 29/1و در گروه کنترل حدود  82/1تمرین حدود 

 کنترل          تمرین  

250 kDa       آگرین 

45 kDa  β-آکتین  
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  انحراف معیار) میزان آگرین عضله نعلی موش هاي  ±.مقایسه میانگین (1نمودار 

  سالمند گروه کنترل و تمرین مقاومتی
  P>001/0 گروه ها در سطحاختلاف معنی دار بین  *

  

 کنترل           تمرین

250 kDa     گرینآ  

45 kDa         β -آکتین 

  
  موش هاي  EDLانحراف معیار) میزان آگرین عضله  ±مقایسه میانگین ( .2نمودار 

  سالمند گروه کنترل و تمرین مقاومتی
  P>010/0 اختلاف معنی دار بین گروه ها در سطح *

  

  بحث و نتیجه گیري 

در موش هاي  گیرنده پروتئینی آگرینرین مقاومتی فزاینده بر میزان مهدف تحقیق حاضر بررسی اثر یک دوره ت

میزان در دار معنی  اختلافباعث  مقاومتیهفته تمرین بود.نتایج تحقیق حاضر نشان داد که هشت نر ویستار 

در عضلات کند انقباض  آگرینمعنی داري در میزان  اختلافهمچنین چنین  شد. EDLتند انقباض هعضل آگرین

این تغییرات همراه با افزایش میزان آگرین در هر دونوع عضله که  مشاهده شددر مقایسه با گروه کنترل  نعلی

 EDLدر تارهاي تند انقباض افزایش آگرینتجزیه و تحلیل بیشتر داده ها نشان داد که میزان  .بود EDLنعلی و 

گیرنده پروتئینی آگرین نقش بسیار مهمی  قبلا اشاره شدکه  همانطوري بود. نعلی از تار هاي کند انقباضبیشتر 
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بروز و  NMJتخریب آن باعث تخریب ) و 12دارد ( عضلانی-اتصال عصبیتثبیت  بلوغ، در شکل گیري،

  سالمندسارکوپنیا در عضلات افراد 

هفته تمرین مقاومتی فزاینده در موش هاي  8با توجه به نتایج به دست آمده از تحقیق حاضر  ).2،1( شودمی      

که  در این حیوانات شده استعضلات تند انقباض و کند انقباض سالمند نژاد ویستار باعث افزایش میزان اگرین 

  .مرین بوده است عضلانی ناشی از این نوع تمرین بعد از دو ماه ت –احتمالا بیانگر سازگاري عصبی 

اند که تار هاي عضلانی تند انقباضبیشتر در معرض تخریب در سالمندي و نتایج تحقیقات مکررا نشان داده

که  انددر اثر سارکوپنیا اعلام کرده شوند که دلیل آنرا قطع عصب و عصب گیري مجدد این تارها سارکوپنیا می

 حاضر در این رابطه نتایج تحقیق .)3،5(برخی تحقیقات علت آنرا تخریب آگرین و کاهش آگرین اعلام کرده اند

افزایش یافت و این افزایش حتی در  EDLمیزان آگرین در عضله تند انقباض مرین مقاومتی تنشان داد که در اثر 

مقایسه با عضلات کند انقباض نعلی بیشتر بود که بیانگر کارآمدي و فراخوانی بیشتر این عضلات در اثر تمرین 

 تندامی تو ورزشی مختلفتمرینات از طرف دیگر مقاومتی بود که می تواند در پیشگیري از سارکوپنیا مفید باشد.

 ه در افراد سالمند وو محافظت از آن به ویژ NMJسازنده آگرین و فعال سازي تخریب موتونورون هاي از

 ).9،18،4( دنموثر باشبروز سارکوپنیا  همچنین در پیشگیري از

همچنین نتایج تحقیق حاضر نشان داد که در اثر اجراي این نوع تمرین میزان پروتئین آگرین در عضلا کند      

انقباض نعلی  حیوانات تحت تمرین افزایش یافت که این اتفاق نشان دهنده آن است این نوع تمرین داراي شدت 

ایجاد سازگاري  باتمرین این مدت  و با انجام طولانی استبوده مناسبی در فعال کردن عضلات کند انقباض 

 ستانکو و همکارانادر این رابطه  .تدر این نوع عضلات شده اسباعث افزایش میزان آگرین عضلانی - عصبی

بنابراین با توجه به یافته  .)15( که تحریک الکتریکی مزمن اثر چندانی بر گیرنده پروتئینی آگرین ندارد دادند نشان

دن سنتز آگرین دارد که به ین نقش تعیین کننده اي در فعال کرگفت که شدت تمرتوان هاي این محققان می

ولی نتایج تحقیق حاضر با  دلیل افزایش میزان آگرین در اثر این نوع تمرین بیانگر اثر بخش بودن آن می باشد

تحریک میزا ن ی تواند به تفاوت در شدت و همخوانی ندارد که علت آن م نتایج یافته هاي استانکو و همکاران

  اعمال شده بر عضلات باشد.

و بروز NMJکاهش میزان آگرین و تخریب آن موجب تخریب ،اند که اکثر تحقیقات نشان داده همانطوری     

ولی در تحقیق حاضر میزان آگرین پس از تمرین مقاومتی هم در عضلات کند انقباض و هم  .سارکوپنیا می شود

و پیشگیري از سارکوپنیا NMJاز  ی تمرین مقاومتیمحافظتنقش تند انقباض  افزایش یافت که می تواند بیانگر 

 )NT-1654آگرین عصبی() در تحقیقی در ارتباط با تزریق 2014استفان هاتورز و همکاران (در این رابطه  .باشد

به موش هایی که در معرض بیان بالاي نوروترپسین دچار سارکوپنیا شده بودند دریافتند که تزریق آگرین به این 

دد عضلات آسیب دیده در و معکوس شدن روند سارکوپنیا و همچنین عصب دهی مج NMJموش ها باعث ثبات 

) که یافته تحقیق حاضر با یافته هاي استفان و همکاران همخوانی دارد. 16( ار سارکوپنیا می شودموش هاي دچ

اثر تمرین توانی و مقاومتی همراه با مکمل  دراي و همکارانهمچنین در رابطه با اثر تمرین ورزشی بر آگرین 

و بروز  NMJsتخریب و ترمینال آگرین)  -Cگیرنده پروتئینی آگرین (قطعه  را در مورد تخریبD ویتامین

هاي آنان نشان داد که مکمل ویتامین زن سالمند بی تحرك مورد  مطالعه قرار دادند، نتایج یافته 47سارکوپنیا در 
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D  وو فعالیت بدنی مقاومتی و توانی به طور معنی داري با کاهش تخریب آگرینNMJکه نتایج  )9( در ارتباط بود

  .خوانی داردهمکاران همحاضر با یافته هاي دراي و حاصل از تحقیق 

هفته 6سال اثر 85-61زن مسن  23کیفیت عضلات  روي در این رابطه فراگالا و همکاراندر تحقیق بر ولی     

ترمینال آگرین که نشانگر شکافته شدن و تخریب آگرین در  -Cتمرین مقاومتی کوتاه مدت را بر میزان قطعه 

را مورد بررسی قرار دادند.آنها اعلام کردند که میزان  است چرببدون عضلانی گردش خون و ارتباط آن با توده 

CAF  درصد افزایش یافت 4/10در اثر تمرین مقاومتی کوتاه مدت در افراد مسن که نشانگر تخریب آگرین است

پایه در  CAFکه این تغییر به لحاظ کلنیکی داراي افزایش معنی دار بود.آنها همچنین اعلام کردند که میزان 

ابطه به طور معنی داراي با سطح مقطع عضله پهن جانبی ر CAFن مسن بالاتر از مردان مسن است و میزان زنا

) که با توجه به نتایج به دست آمده از تحقیق حاضر مبنی بر افزایش میزان آگرین که در تضاد با تخریب 17( دارد

  همخوانی ندارد. آن است یافته هاي تحقیق حاضر به نتایج تحقیق فراگالا و همکاران

تحقیقات نشان داده اند که تمرینات ورزشی می توانند بر  NMJهمچنین در ارتباط با اثر تمرینات ورزشی بر      

در افراد سالمند ایفا کنند.در این رابطه  NMJاثر گذار باشند و حتی نقش محافظتی بر  NMJساختار و مورفولوژي 

 برابر در NMJباعث محافظت  NMJسازي فعال تحریک و دریافتند که مقادیر بالاي )2010و همکاران ( دشن

که تمرینات قدرتی به ویژه تمرینات توانی اعلام کردند  آگارد و همکاران  ).18تخریب ناشی از سارکوپنیا می شود(

همچنین محققان نشان دادند  .)19( را بالا ببرد NMJمی شود که می تواند کارایی  NMJموجب فعالیت بالاي 

باعث  NMJشده و علاوه بر تغییرات ساختاري و مورفولوژیکی  NMJکه تمرین ورزشی باعث فعال شدن 

فعال سازي  در این رابطه دشن و همکاران اعلام کردند که ).19شود (محافظت آن در برابر سارکوپنیا می

شود. این محققان دریافتند که  NMJشناختی  داري در عملکرد و ریختتواند موجب تغییرات معنیمی NMJمکرر

 NMJ هایی را در روز)، سازگاري 7تمرینات مقاومتی (یعنی، بالا رفتن از نرده بان همراه با حمل وزنه به مدت 

 ).20(در برابر سارکوپنیاي ناشی از پیري می شود NMJعضله نعلی به وجود می آورد و باعث محافظت از 

که  CAFتخریب آگرین و کاهش میزان آن و افزایش میزان ه تحقیقات متعددي اعلام کرده اند،همانطور ک

را ازبین می برد و با ایجاد بی ثباتی و تخریب آن  NMJنشانگر تخریب آگرین است عملکرد محافظتی آگرین از 

حتی سارکوپنیاي زودرس می شود لذا با افزایش آگرین از طریق این نوع تمرین می توان  موجب بروز سارکوپنیا و

  و بروز سارکوپنیا ایفا نماید. NMJمی تواند نقش مهمی در پیشگیري از تخریب تمرین مقاومتی استنباط کرد که 

کاهش در اندازه هردو  و STبه نسبت  FTآسیب پذیري بیشتر تارهاي سارکوپنیا دراز تغییرات عمده دیگر یکی 

و در اثر افزایش سن   STدر مقایسه با تار هاي نوع  FTولی کاهش تار هاي نوع است  STو  FTنوع تار 

یکی از دلایل احتمالی  ،شایدبا توجه به نتایج به دست آمده از تحقیق حاضر ).3،4،5شدیدتر است (سارکوپنیا 

به دلیل آنکه در نتایج آگرین عضلات افراد مسن باشد، کاهش میزانتغییرات و آسیب پذیري تارهاي عضلانی

که بیشتر در  FTافزایش یافت و این افزایش در تار هاي  ST وFTهر دو عضلاتدر  آگرین میزان تحقیق حاضر،

گفت یکی از دلایل احتمالی تخریب بیشتر تار  می توان لذا ،بالاتر بود STمعرض آسیب هستند نسبت به تار هاي 

که با باشد FTتارهاي  NMJدر این نوع تارها و به دنبال آن آسیب  آگرینبودن میزان  پایینبه دلیل  FTهاي 

نقش مناسبی در پیشگیري از تخریب تارها  می تواند توان گفت تمرین مقاومتیتوجه به سازگاري ایجاد شده می

  ز سارکوپنیا ایفانماید.ودر سالمندي و بر
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آگریندر میزان  افزایشدر که هشت هفته تمرین مقاومتی  نشان داد پژوهش اینبه طور خلاصه نتایج      

و هم عضلات کند  EDLکه این تغییرات هم درعضلات تند انقباضبسیار موثر بود موش هاي ویستار عضلات 

عضلانی ایجاد شده در طی مدت  - به دلیل سازگاري عصبی افزایشکه احتمالا این  مشاهده شد علین انقباض

افزایش در سلول هاي سازنده آن و یا به دلیل  آگرینتولید  بودهو این سازگاري احتمالا به دلیل افزایشتمرین 

 لذا انجام نورون ها به صفحه محرکه بوده استرهایش آن از سیستم عصبی و به ویژه از انتهاي موتو میزان

یش سن بر سیستم عصبی وبه ویژه افزا اثر تخریبی با افزایش در میزان آگرین ازمی تواند تمرین مقاومتی 

با بنابراین  .نموده و از بروز سارکوپنیا در افراد سالمند پیشگیري نمایدعضلات افراد سالمند محافظت  NMJبر

 و آتروفی جهت پیشگیري از تحلیلتابه افراد سالمند توصیه می شود توجه به نتایج به دست آمده از این تحقیق 

به عنوان یک روش را تمرین مقاومتی ،ابتلا به سارکوپنیا و یا در صورت ابتلا به این عارضه  عدمعضلات و 

  .مد نظر قرار دهندمناسب در زندگی روزمره خود درمانی 
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