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  هفته تمرین مقاومتی بر میزان نوروترپسین در عضلات تند انقباض و  8اثر

  ویستار سالمندکند انقباض موش هاي 

  4،دکتر فریبا خداقلی3،دکتر رضا قراخانلو2،دکتر مریم نورشاهی1حسن قدیمی ایلخانلار

 چکیده

نوروترپسین یک بیومارکر عصبی است که از . که باعث بروز سارکوپنیا می شود نوروترپسین است یمهم عواملیکی از : زمینه و هدف

و در نتیجه موجب بروز سارکوپنیا می ) NMJ(عضلانی -اتصال عصبیها آزاد شده و باعث تخریب ساختار مغز ،آکسون ها و موتونورون

در موش  عضلات تند انقباض و کند انقباضمیزان نوروترپسین  بر مقاومتی تمرین هفته تأثیرهشت بررسی تحقیق، این از هدف .شود

 .هاي صحرایی نژاد ویستار سالمند بود

پس از یک هفته آشناسازي  485 ± 5/3ا میانگین وزنی ب) ماه24( سالمندسرموشصحرایی نژاد ویستار 20منظور بهاین: مواد و روش ها

پروتکل تمرینی گروه .تقسیم شدند) n =10(و گروه تمرین مقاومتی) n=10(با شرایط آزمایشگاهی به صورت تصادفی به دو گروه کنترل 

هفته و  8حیوانات به مدت درصد وزن کل بدن 100و % 90،% 75،%  50تمرین مقاومتی شامل بالا رفتن از نردبان با حمل وزنه هاي 

حیوانات .گروه کنترل در مجاورت گروه تجربی و در آزمایشگاه بدون اجراي هیچ گونه تمرینی نگهداري می شدند.سه جلسه در هفته بود

باز کننده طویل  در عمل جراحی موش ها ، عضله کند انقباض نعلی و تند انقباض.ساعت پس از آخرین جلسه تمرین تشریح شدند 48

. درجه سانتیگراد نگهداري شد -80استخراج گردید و در نیتروژن مایع منجمد شده و تا زمان آنالیز بافت ها در دماي ) EDL(پا  اننگشتا

-tبه منظور سنجش تغییرات پروتئین در بافت هاي عضلانی از روش وسترن بلات و براي تجزیه و تحلیل داده هاي آماري از آزمون 

 .مستقل استفاده شد

تجزیه و تحلیل اطلاعات به دست آمده از تحقیق نشان داد که بین میزان پروتئین نوروترپسین عضلات کند انقباض نعلی و :فته هایا

همچنین یافته نشان داد که تفاوت میزان نوروترپسین گروه کنترل و تمرین در .).>0.05P(گروه کنترل تفاوت معنی داري وجود دارد

 ).>0.05P(دار بود معنی) EDL(عضله تند انقباض

تخریب تار هاي عضلانی و بروز سارکوپنیا می  ،NMJبالارفتن میزان نوروترپسین باعث تخریب  از آنجایی که : بحث و نتیجه گیري

شود،لذا با توجه به نتایج تحقیق حاضر استنباط می شود که احتمالا تمرین مقاومتی محرك مناسبی جهت کاهش میزان نوروترپسین 

 .و بروز سارکوپنیا باشد NMJیري از تخریب براي جلوگ
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  مقدمه 

که همراه با این رویداد ، روند تدریجی تخریب اعضاي بدن  است از دوره هاي حساس زندگی انسان 1سالمندي

از مهمترین تغییراتی که متناسب . کرد جسمانی افراد با افت شدید مواجهه می شودتسریع شده و به دنبال آن عمل

با افزایش سن و پیري در بدن بوجود می آید، تحلیل و تخریب توده عضلانی وکاهش چشم گیر حجم و اندازه 

ایف این بیماري باعث ناتوانی در انجام وظ).1،2(معروف است 2عضله اسکلتی می باشد که به سارکوپنیا 

تحقیقات نشان داده ). 3(می شود این افرادروزانه،کاهش کیفیت زندگی افراد سالمند و کاهش امید به زندگی در 

تند انقباض و کند انقباض کاهش می یابند، ولی کاهش  عضلانی هردو نوع تار و تعداد اند که در سارکوپنیا اندازه

). 4(در اثر افزایش سن شدیدتر است  ر هاي کند انقباضتند انقباض در مقایسه با تاتار هاي تعداد و اندازه 

د که در سارکوپنیا انحطاط نورون حرکتی و به دنبال آن قطع عصب حرکتی یکی نمطالعات نشان می ده همچنین

از علل عمده از دست دادن توده عضلانی است که فیبرهاي عضلانی چرخه اي از  قطع عصب و عصب گیري 

در طی این چرخه، برخی از میوفیبریل ها به ویژه فیبر هاي نوع تند انقباض از بین می  .مجدد را متحمل می شوند

نورون هاي عصب دهی می شدند توسط ) IIنوع الیاف (هایی که توسط نورون هاي حرکتی سریع فیبر روند، و

 و کند انقباض هايد، این اتفاق منجر به افزایش تارمجددا عصب دهی می شون) الیاف Iنوع (نوع آهسته حرکتی 

در ). 4،5،6(سارکوپنیا هستندمهم در کل آتروفی عضلانی می شود، که این تغییر در تارها از مشخصه هاي 

افزایش ناهمگنی اندازه فیبرها ،بسیاري از تغییرات پس  سارکوپنیا علاوه بر کاهش تعداد فیبرهاي عضلانی و

که با تخریب آن ) 7(،  نیز مشاهده شده است3)NMJ(عضلانی  -سیناپسی از جمله تخریب محل اتصال عصبی 

دچار اختلال شده و به دلیل عدم ارسال  NMJانتقال سیگنال هاي عصبی از مراکز عصبی فوقانی به عضلات در 

تخریب  نوع عضلات کمتر فعال شده و در نتیجه دچار ضعف و آتروفی می شوند که این، سیگنال هاي عصبی 

 ). 5،8(اتفاق می افتداض بیشتر از تارهاي کند انقباض در تار هاي تند انقبمعمولا 

بروز سارکوپنیا می شود و به دنبال آن  NMJیکی از بیومارکرهاي عصبی که بالا رفتن آن باعث تخریب     

نوروترپسین یک پروتئاز ). 9،10(که این مسئله در موش هاي تراریخته به اثبات رسیده استاست 4نوروترپسین

موتونورون ها، کلیه و ریه بیان  است که عمدتا در مغز، نخاع، S1Aي خانواده سرین پپتیداز عصبی و از اعضا

موجب بروز  NMJو به دنبال آن تخریب  5نوروترپسین از طریق تخریب گیرنده پروتئینی آگرین). 9،11(شود می

این نقش است و  NMJت آگرین یکی از پروتئین هاي بسیار کلیدي در شکل گیري و ثبا).8،9(سارکوپنیا می شود

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

در قسمت پایین ) AchRs(موجب خوشه بندي و تراکم گیرنده هاي استیل کولینی NMJگیري،ثبات و بلوغ 

یزم عمل نوروترپسین و نحوه ایجاد اثر در مورد مکان). 13،14،15،16،12(دستی مسیر سیگنالی خود می شود

تخریبی آن  باید گفت که اکثر تحقیقیات نشان داده اند که افزایش میزان نوروترپسین از طریق شکافتن آگرین 

هاي تراریخته با نشان دادند که موش 6در این زمینه بولینگر و همکاران).11،10،9(شودمی NMJباعث تخریب 

ن تغییرات شدید عصبی و عضلانی، بسیار شبیه به فنوتیپ یافت شده در موش داراي بیان بالاي ژن نوروتریپسی
 

1. Aging 
2. sarcopenia 
3. Neuromascular junction(NMJ) 
4. Neurotrypsin 

5. Agrin 
6. Bollinger&etal (2011) 
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همچنین این محققان اعلام کردند چند روز پس از القاي ژن نوروترپسین، بسیاري از . نقص آگرین نشان می دهند

NMJs ین و تخریب نقص آگر. که قبلا در گروه صفحه انتهایی عضله دیافراگم تشکیل شده بودند ناپدید شدند

NMJ  همراه با بیان همزمان نوروتریپسین و آگرین در نورون هاي حرکتی بیانگر آن است که آگرین به عنوان ،

اثر تمرین توانی و مقاومتی را همراه 1در این رابطه دراي و همکاران). 10(یک هدف پروتئولتیک نوروتریپسین است

و  NMJsتخریب و ) ترمینال آگرین -Cقطعه (ئینی آگرین گیرنده پروت را در مورد تخریبD با مکمل ویتامین

تحرك مورد  مطالعه قرار دادند ، نتایج یافته هاي آنان نشان داد که مکمل المند بیس افرادبروز سارکوپنیا را در 

 استدر ارتباط  NMJو فعالیت بدنی مقاومتی و توانی به طور معنی داري با کاهش تخریب آگرین و  Dویتامین 

شده و علاوه بر تغییرات ساختاري  NMJهمچنین محققان نشان دادند که تمرین ورزشی باعث فعال شدن ). 17(

در این رابطه دشن و ).19،17(شود محافظت آن در برابر سارکوپنیا میباعث  NMJو مورفولوژیکی 

شناختی   کرد و ریختداري در عمل تواند موجب تغییرات معنی میNMJفعال سازي مکرر اعلام کردند که2همکاران

یعنی، بالا رفتن از نرده بان همراه با (این محققان دریافتند که تمرینات مقاومتی . شودعضلانی  - اتصال عصبی 

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

NMJ 18( شود در برابر سارکوپنیاي ناشی از پیري می.(  

از بین  FTبرخی از میوفیبریل ها به ویژه فیبر هاي نوع  همانطور که در بالا  اشاره شد در اثر بروز سارکوپنیا     

هاي نرونشدند توسط عصب دهی می) IIنوع الیاف(می روند، و فیبر هایی که توسط نورون هاي حرکتی سریع 

و  کند انقباضاین اتفاق منجر به افزایش تار هاي نوع . شوندمجددا عصب دهی می) Iنوع الیاف (حرکتی آهسته 

در این رابطه ). 4،5(در کل آتروفی عضلانی می شود، که این تغییر در تارها از مشخصه هاي سارکوپنیا هستند

در انسان و افزایش  IIaهم اعلام کردند که تمرینات مقاومتی باعث افزایش تارهاي نوع 3اسپانگنبورگ و باث

که این تغییرات ناشی از تمرینات مقاومتی در تارها در جهت معکوس با ) 19(شود ها میدر موش IIxي نوع تارها

توان گفت که احتمالا تمرینات ورزشی با توجه به نتایج حاصل از تحقیقات انجام گرفته می. سارکوپنیا است

با توجه به اینکه . ان سارکوپنیا باشدو پیش گیري و درم NMJمقاومتی یکی از راهکار هاي مناسب درحفاظت از 

ولی با بررسی هاي ) 9،10(و در نتیجه آن بروز سارکوپنیا به اثبات رسیده است NMJاثر تخریبی نوروترپسین بر 

به عمل آمده تا به امروز هیچ تحقیقی اثر تمرینات ورزشی را در ارتباط با نوروترپسین مورد مطالعه قرار نداده 

، تخریب تارها و بروز سارکوپنیا در افراد سالمند، NMJتوجه به اثر مخرب نوروترپسین در تخریب بنابراین با . است

و بروز  NMJلذا بررسی اثر تمرین ورزشی بر کاهش اثرات تخریبی نوروترپسین به منظور پیشگیري از تخریب 

از طرف . ر داراي اهمیت باشدسارکوپنیا به عنوان یک راهکار درمانی مفید و بدون عارضه جانبی می تواند بسیا

، کاهش میزان تخریب )NMJ )18دیگر با توجه به اثبات نقش مثبت تمرین مقاومتی درافزایش کارایی 

و تغییر فنوتیپ تارها به سمت تارهاي ) 7،18(، افزایش سنتز پروتئین و جلوگیري از آتروفی و سارکوپنیا )17(آگرین

FT هفته تمرین مقاومتی فزاینده بر  8، تحقیق حاضر به منظور بررسی اثر )19(که مخالف با اثر سارکوپنیا است

عضله تند انقباض بازکننده طویل انگشتان پا و ) soleus(میزان نوروترپسین در بافت عضلات کند انقباض نعلی 

)EDL(4  تخریب  از پیشگیريبه منظور و به طور کلNMJ و بروز سارکوپنیا طراحی گردیده است . 

 

1.Drey&etal(2013) 
2.Deschenes&etal(2000) 
3.Spangenburg& Booth(2003) 
4.Extensor digitrumlungous(EDL) 
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  وش هامواد و ر

 20در این تحقیق .بنیادي بوده و داراي یک گروه کنترل و یک گروه تجربی است -نوع تجربی از پژوهش این

که هیچ گونه تحقیقی قبلا  485 ± 5/3ماهه نژاد ویستار سالم و با میانگین وزنی  24 سالمندسرموش صحرایی 

نشکده فارماکولوژي دانشگاه تهران خریداري روي آنها انجام نشده است از مرکز پرورش حیوانات آزمایشگاهی دا

درجه سانتی گراد ، رطوبت  22در محیط آزمایشگاهی  و شفاف پلیکربنات جنس از ویژه هايموش ها درقفس .شد

ساعت خواب و بیداري و با در دسترس بودن آزاد آب و غذا نگهداري و کنترل  12درصد و چرخه  50تا  30نسبی 

 شهید دانشگاه آزمایشگاهی حیوانات کمیته کار با دستورالعمل براساس گرفته رتصو آزمایشهاي تمام .شدند

پس از یک هفته دوره آشنایی با محیط و زندگی در شرایط آزمایشگاهی حیوانات به روش .طراحیگردید بهشتی

ل طو(تمرین مقاومتی شامل بالا رفتن از نردبان .تصادفی به گروه تمرین مقاومتی و کنترل تقسیم شدند

هفته انجام  8جلسه در هفته و به مدت  3بود که ) سانتی متر فضاي بین هرپله 2پله و  26درجه،  85متر،شیب 1

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

ها وزنه اصلی اجراي پروتکل تمرینی، از مرحله جلسهدر اولین . وزنه تمرین بالا رفتن از نردبان را انجام دادند

 شد و بهبسته می تمرینی هايموش دم فوقانی انتهاي دوسوم به لکوپلاست باچسب پارچه اي کیسه یک توسط

به منظور انجام  .ها جهت بالارفتن از نردبان استفاده می شدآن لمس کردند از نیاز درصورت آزمودنیها منظورتحریک

 100و  90، 75 ،50 درصد وزن بدن موش ها به دم آنها متصل شده و به ترتیب 50وزنه اي معادل  تکرار اول،

پس از حمل این وزنه ها اگر موش قادر به حمل بار . درصد وزن بدن حیوانات براي هر تکرار افزایش می یافت

ان به واماندگی برسدکه در تا حیو )20(شدگرم وزنه به کیسه حاوي وزنه اضافه می 30بود با هر تکرار موفق 

آخرین وزنه حمل شده قبل از واماندگی ،به عنوان وزنه . بار تکرارمی رسید 8نهایت کل تکرار حرکات تمرینی به 

، 75،  50بنابراین در جلسه هاي بعدي تمرین به ترتیب . )1جدول (حداکثر براي پروتکل جلسه بعد استفاده می شد

گرم وزنه اضافه به  30 مجددا قبل استفاده می شد و به ازاي هر تکرار موفق درصد وزنه حداکثر جلسه100و  90

با این تفاوت که بعد از واماندگی و عدم توانایی در اجرا توسط هر موش جهت .وزنه قبلی حمل شده اضافه می شد

ردند،به درصد حداکثر وزنه تمرین می ک 70جلوگیري از آسیب حیوانات و جهت تکمیل تمرین طراحی شده، با 

دقیقه استراحت وجود داشت  2تکرار بود و بین هر تکرار  8و حداکثر  6طوري که هر جلسه تمرین شامل حداقل 

که استراحت با رسیدن موش به بالاي نردبان شروع شده و سپس بعد از اتمام استراحت مراحل بعدي تمرین تکرار 

 ).21(می شد

  ت در مرحله آشناسازي و مرحله اجراي خلاصه فعالیت هاي حیوانا) 1(جدول 

  تمرین اصلی پروتکل

  نحوه اجراي تمرین  نوع فعالیت  هفته

  آشنا سازي حیوانات با محیط آزمایشگاهی  بدون فعالیت  هفته اول

آشناسازي با نردبان تمرینی براي   هفته دوم

  تمرین قدرتی

روز جهت  4بالا رفتن از نردبان بدون وزنه به مدت 

  تمرین آشناسازي با
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  نحوه اجراي تمرین  نوع فعالیت  هفته

هفته سوم تا هفته 

  یازدهم

 8- 6اجراي پروتکل اصلی تمرین 

دقیقه  2تکرار در هر جلسه و 

  استراحت بین هر تکرار

به (درصد وزن حیوان 100-90-75- 50حمل وزنه 

گرم وزنه به بار تمرینی  30ازاي هر تکرار موفق 

با این تفاوت که بعد .تکرار شده قبلی اضافه می شد

درصد حداکثر وزنه به  70وش، با از واماندگی هر م

تمرین ادامه می داد،به طوري که هر جلسه تمرین 

و بین هر می شد تکرار  8و حداکثر  6شامل حداقل 

  .دقیقه استراحت وجود داشت 2تکرار 

ساعت بعد  48عدم فعالیت به مدت   هفته دوازدهم

  از آخرین جلسه تمرین

  بیهوشی و تشریح حیوانات

  

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین  48تمرین در هنگام بافت برداري ، حیوانات حاد بردن اثرات  جهت از بین     

) کیلوگرم وزن بدن/گرممیلی 50-30(از کتامین   صفاقی ترکیبی ها با تزریق درونموشبدین منظور . تشریح شدند

ي از محفظه خارج و به روي میز هوش و به منظور بافت برداربی) کیلوگرم وزن بدن/ گرممیلی 5-3(و زایلزین 

این دو عضله در تمرین  میزان درگیري EDLبا توجه به نقش متفاوت دو عضله نعلی و . جراحی انتقال داده شدند

و عضله نعلی براي اندازه گیري میزان پروتئین نوروترپسین به روش وسترن بلات و با  EDLمقاومتی، عضله 

 anti-neurotrypsin antibody-catalytic domain abcam( رپسیننوروتاستفاده از آنتی بادي مخصوص 

براي انجام تست وسترن بلات مقادیر مساوي از پروتئین توسط ژل پلی . جداسازي و استخراج شدند) 59454

منتقل  PVDFبعد از مرحله الکتروفورز، پروتئین هاي ژل به کاغذ . جداسازي شد% SDS-PAGE12 آکربل آمید 

درجه  4سپس کاغذ یک شب در آنتی بادي اولیه در . ساعت قرار گرفت 1در محلول بلاکینگ براي شده و کاغذ 

شستشو داده و کاغذ با آنتی بادي ثانویه به مدت  TBSTبار با محلول  3سانتی گراد قرار داده شده و در روز دوم 

ا استفاده از فیلم رادیولوژي ظاهر پوشانده و ب ECLبعد از این مرحله کاغذ ها با کیت . یک ساعت انکوبه گردید

در مرحله بعد بلات ها در بافر استریپینگ شستشو داده شده و آنتی بادي بتااکتین به روي کاغذ اضافه شده و .شد

دوباره با آنتی بادي ثانویه انکوبه شد و بتااکتین کنترل هم در فیلم رادیولوژي ظاهر شده و در نهایت توسط برنامه 

Image J اي بدست آمده دانسیتو متري گردیدباند ه . 

 
 
 

  تجزیه و تحلیل آماري

. استفاده شد و داده ها داراي توزیع نرمال بودندها  ف براي طبیعی بودن توزیع دادهاسمیرون- گروف از آزمون کلمو

وه نورورترپسین گراز آزمون لوین براي همگن بودن واریانس ها استفاده شد و براي مقایسه تغییرات  همچنین

داري براي تمام تحلیل هاي آماري سطح معنی. گردیدمستقل استفاده  -tاز آزمون کنترل و گروه تمرین مقاومتی 

P<0.05 محاسبات آماري با استفاده از نرم افزاز .در نظر گرفته شدspss 17 انجام گرفت. 
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 یافته هاي تحقیق

در  نوروترپسین میزان دهدکهمی نشان هایافته.است داده نشان 2و1نمودار و 2جدول در ازتحقیق حاصل نتایج

 )P≤0.001،803/16- = )22( کاهش یافت عضله نعلی گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل به طور معنی داري

t.(.عضلات وترپسین نور میزان بین که داد نشان هاداده وتحلیل تجزیه همچنینEDLکنترل و تمرین درگروه 

گروه  EDLد و این اختلاف در جهت کاهش میزان نوروترپسین عضله دار وجود ارد معنی اختلاف مقاومتی

 .P≤0.001 ،319/19-= )22( t(تمرین در مقایسه با گروه کنترل بود

 
در  β-actinچگالی باند نوروترپسین نسبت به )انحراف معیار±(میانگین ) 2(جدول 

  در گروه هاي تمرین و کنترل EDLنعلی و  عضلات

  گروه                    

 t P  تمرین  کنترل  نوروترپسین

  001/0  - 803/16  22/1±07520/0  73/1±07348/0  عضله نعلی

  EDL 07759/0±83/1  07366/0±24/1  319/19 -  001/0عضله 

 
 کنترل          تمرین  

 97 kDa  نوروترپسین  

 45 kDaβ -آکتین  

 
میزان نوروترپسین عضله نعلی موش هاي ) انحراف معیار ±(مقایسه میانگین .) 1(نمودار 

  سالمند گروه کنترل و گروه تمرین مقاومتی

 .>0.001Pاختلاف معنی دار بین گروه ها در سطح *** 
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 کنترل                 تمرین

  97 kDaنوروترپسین  

 45 kDaβ -آکتین  

  
موش هاي  EDLنوروترپسین عضله میزان ) انحراف معیار ±(مقایسه میانگین .) 2(نمودار 

  سالمند گروه کنترل و تمرین مقاومتی

  .>0.001Pاختلاف معنی دار بین گروه ها در سطح *** 

 
  بحث و نتیجه گیري 

تحقیق حاضر بررسی اثر یک دوره تمرین مقاومتی فزاینده بر میزان نوروترپسین در موش هاي نر ویستار  از هدف

باعث کاهش معنی دار در میزان نوروترپسین  مقاومتید که هشت هفته تمرین نتایج تحقیق حاضر نشان دا.بود

همچنین چنین کاهش معنی داري در میزان نوروترپسین در . عضلات تند انقباض بازکننده طویل انگشتان شد

تجزیه و تحلیل بیشتر داده ها نشان داد که .عضلات کند انقباض نعلی در مقایسه با گروه کنترل مشاهده شد

میزان اولیه نوروترپسین در تار هاي تند انقباض بیشتر از تار هاي کند انقباض بود ولی میزان کاهش نوروترپسین 

همانطوري که قبلا اشاره شد نوروترپسین یک فاکتور عصبی . بود EDL در عضله کند نعلی بیشتر از تار هاي تند

با توجه به نتایج  .شودباعث بروز سارکوپنیا می NMJو  ها آزاد شده و با تخریب آگرینبوده و از مغز و موتونورون

-تواند بیانگر سازگاري عصبیبه دست آمده کاهش میزان نوروترپسین در اثر هشت هفته تمرین مقاومتی می

اگر چه با توجه به بررسی هاي بعمل آمده هیچ تحقیقی در مورد تغییرات . عضلانی با تمرین مقاومتی باشد

زش صورت نگرفته است ولی دلیل کاهش میزان نوروترپسین در اثر تمرین مقاومتی را از دو نوروترپسین با ور

اول اینکه احتمالا در اثر سازگاري ناشی از تمرین مقاومتی میزان تولید .جنبه می توان تجزیه و تحلیل کرد

تواند بر میزان رهایش و کاهش یافته است که می در موتونورون ها که جایگاه تولید نورترپسین است نوروترپسین 

دوم اینکه تمرین مقاومتی باعث مهار آزاد شدن نوروترپسین از موتونورون ها به .اثر تخریبی آن تاثیر گذار باشد

و  NMJرا کاهش داده و از تخریب  NMJتخریبی آن بر است که در نتیجه آن می تواند اثر صفحه محرکه شده 

که یکی از دلایل  NMJاد آور شد که معمولا در سالمندي به دلیل تخریب باید ی. بروز سارکوپنیا پیشگیري نماید
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ارسال سیگنال هاي عصبی از مراکز عصبی فوقانی به عضلات دچار اختلال می ) 10،9(آن نوروترپسین است 

شود که در این حالت فعالیت تحریکی عضلات کاهش یافته و دچار آتروفی، تحلیل، تخریب و افت عملکرد در 

، لذا با توجه به نتایج حاصل از تحقیق حاضر در رابطه با کاهش نوروترپسین می توان )8(سالمندي می شود دوره 

و جلوگیري از گفت که تمرین مقاومتی علاوه بر جلوگیري از اختلال ارسال سیگنال هاي عصبی به عضلات 

وترپسین در بروز نور ابطه با اثراتهمچنین در ر.می تواند به پیشگیري از بروز سارکوپنیا کمک نمایدNMJتخریب 

اثر تخریبی  نشان داده اند که) تراریخته(سارکوپنیا، یافته هاي تحقیقی به ویژه در موش هاي ترانس ژنی 

صورت می گیرد که در این فرایند آگرین  ) NMJپروتئین کلیدي (آگرین  از طریق تخریب NMJنوروترپسین بر 

شده و از این طریق عملکرد محافظت سیناپسی آگرین از بین می رود که توسط نوروتریپسین شکافته و تخریب 

در این . عضلانی و بروز سارکوپنیا و حتی سارکوپنیاي زودرس است -پیامد آن تخریب و بی ثباتی اتصال عصبی 

 inو  in vitroیک هدف پروتئولیتیک نوروتریپسین در شرایط  اعلام کرده اند که آگرین در واقعتحقیقات رابطه 

vivo  بنابراین کاهش در میزان نوروترپسین در اثر تمرین ورزشی می تواند از تخریب آگرین و ). 11،10،9(است

NMJ تمرین توانی و  نشان دادند که ) 2013(همکاران در این رابطه دراي . و بروز سارکوپنیا جلوگیري نماید

 شده و مانع از بروز سارکوپنیا در افراد NMJsباعث کاهش تخریب آگرین، D مقاومتی همراه با مکمل ویتامین

در تحقیق  نوروترپسین را که عامل تخریب آگرین است تغییراتاگرچه این محققان میزان ). 17( می شودسالمند 

ولی اعلام کردند که احتمالا یکی از دلایل کاهش تخریب آگرین کاهش میزان  اندازه گیري نکردند خود

لذا اینکه در تحقیق حاضر در اثر تمرین مقاومتی میزان نوروترپسین کاهش یافت توجه بهبا  .نوروترپسین بوده است

ایجاد  نیعضلا- به دلیل سازگاري عصبی می تواند احتمالا یکی از علل کاهش تخریب آگرینمی توان گفت که 

  .و کاهش میزان نوروترپسین باشد شده در اثر تمرین

 از دلایل مهم بروز سارکوپنیا هستند NMJد هاي حرکتی،آکسون ها و اختلال در عملکرد واحاز طرف دیگر     

و بروز سارکوپنیا پیشگیري نمایند  NMJتمرینات ورزشی می توانند از تخریب تحقیقات نشان داده اند که ولی 

فعال  ، دشن و همکاران اعلام کردند که NMJدر ارتباط با اثر تمرین ورزشی بر ساختار و عملکرد .)7،2،17(

اتصال شناختی   داري در عملکرد و ریخت تواند موجب تغییرات معنی میعضلانی  -اتصال عصبی  سازي مکرر

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

 همچنین ).18(له نعلیبه وجود می آورد عضلانی عض - هایی را در اتصالات عصبی  ، سازگاري)روز 7وزنه به مدت 

موجب کاهش ،  NMJافزایش فعالیت  بادر این ارتباط دراي و همکاران اعلام کردند که فعالیت توانی و قدرتی 

آگارد و ). 17(شود  می در افراد سالمند NMJو به دنبال آن کاهش تخریب  1)CAF(آگرین  ترمینال- Cتخریب

 می تواند شدهوNMJینات قدرتی به ویژه تمرینات توانی موجب فعالیت بالاي که تمرهم نشان دادند 2همکاران

با توجه به این که در تحقیق حاضر در اثر اجراي تمرین مقاومتی نوروترپسین در .)22(را بالا ببرد  NMJکارایی

فته لذا یاباشد،  NMJکاهش یافت که دلیل آن می تواند فعال شدن موتونورون ها و  EDLعضلات نعلی و 

شود NMJباعث افزایش فعالیت می تواند مبنی بر اینکه تمرین مقاومتی تحقیقی حاضر با یافته هاي این محققان 

در اثر تمرین مقاومتی می توان گفت  NMJدر مورد مکانیزم احتمالی فعال شدن موتونورون ها و . همخوانی دارد

کششی در راستاي  حمل وزنه هاي تمرینی، تحت فشار به هنگام در عضلاتمکانیکی  فشارکهدر اثر اعمال 

 

1.C-terminal Fragment of Agrin 
2.Aagaard&etal(2010) 
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و موش ها علاوه بر غلبه بر این نیروي اعمال شده به طرف زمین در جهت  کندنیروي جاذبه زمین ایجاد می 

در ناحیه دوك هاي عضلانی کشش مضاعفی که در این حالت سمت بالاي نردبان حرکت می کردند  مخالف و به

بر فعالیت موتونورون  با ارسال سیگنال هاي عصبی،از این طریق  احتمالا و ایجاد می شدو اندام وتري و گلژي 

مهار و یا  نوروترپسین کاهش ساخته شدنموجب اثر گذاشته ومحسوب می شود NMJبخشی از ساختار هاي که

 .ونورون ها شده استتاز مو آنآزاد شدن 

و کاهش در اندازه  STنسبت به  FTارهاي یکی دیگر از تغییرات عمده در سارکوپنیا آسیب پذیري بیشتر ت     

در اثر افزایش سن و   STدر مقایسه با تار هاي نوع  FTاست ولی کاهش تار هاي نوع  STو  FTهردو نوع تار 

با توجه به نتایج به دست آمده از تحقیق حاضر،شاید یکی از دلایل احتمالی ). 8،5،4(سارکوپنیا شدیدتر است 

در نتایج  به دلیل آنکهرهاي عضلانی بالا بودن میزان نوروترپسین در این تار ها باشد، تغییرات و آسیب پذیري تا

بوده است لذا می توان گفت یکی از دلایل   ST بیشتر از FTتحقیق حاضر، میزان نوروترپسین در تار هاي 

ا و به دنبال آن آسیب به دلیل بالا بودن میزان نوروترپسین در این نوع تاره FTاحتمالی تخریب بیشتر تار هاي 

NMJ  تار هايFT در این رابطه نتایج تحقیق حاضر نشان داد که در اثر تمرین مقاومتی میزان نوروترپسین .باشد

 هاي کند انقباض نعلی بیشتر از تند انقباض کاهش یافت ولی این کاهش در تار STو  FTدر هر دو نوع تار هاي 

EDL یل بالا بودن سن موش ها، میزان فشار اعمال شده به عضلات در این بود که این مسئله می تواند به دل

  .نیاز است بیشتريباشد که در این زمینه به تحقیقات  STنوع تمرین و سازگاري ایجاد شده بیشتر در تار هاي 

به طور خلاصه نتایج این پژوهش نشان داد که هشت هفته تمرین مقاومتی در کاهش میزان نوروترپسین و      

در عضلات موش هاي ویستار بسیار موثر بود که این تغییرات هم درعضلات تند  NMJاثرات تخریبی آن بر 

مشاهده شد که احتمالا این کاهش در اثر کاهش تولید ) نعلی(و هم عضلات کند انقباض) EDL(انقباض 

به ویژه از انتهاي  هاي سازنده آن و یا به دلیل مهار رهایش آن از سیستم عصبی ونوروترپسین در سلول

آسیب می بینند ولی تخریب  STو  FTهمچنین در سارکوپنیا تار هاي . موتونورون ها به صفحه محرکه بوده است

بالاتر از  FTبیشتر است که در تحقیق حاضر هم نشان داده شد که میزان نوروترپسین در تار هاي  FTتارهاي 

اند در با کاهش اثر تخریبی نوروترپسین از عضلات افراد سالمند بود لذا انجام تمرین مقاومتی می تو STتارهاي 

و بروز سارکوپنیا احتمالا تمرین مقاومتی  NMJدر نهایت با توجه به اثر تخریبی نوروترپسین در .محافظت نماید

نقش مناسبی در کاهش نوروترپسین و پیشگیري و درمان سارکوپنیا و آتروفی عضلات در افراد سالمند ایفاء 

لذا به افراد سالمند که دچار ضعف عضلانی شده و در اجراي فعالیت روزانه خود دچار مشکل شده اند به .مایدن

منظور پیشگیري از وخیم تر شدن شرایط جسمانی شان و همچنین با توجه به نتایج به دست آمده از این تحقیق 

  .تمرینات مقاومتی را در برنامه زندگی خود جایگزین نمایند
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