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مقدمه
وبقـاء ،يریپـذ شـکل رشد،میتنظدرنقشخاطربههانینروتروف

عضــلهی). از طرفــ2و1(هســتندمعــروفیعصــبيهــاســلولرگمــ
رایاساسکهکندیمانیبراها رندهیگونینوروتروفنیچندیاسکلت

).3(آوردیم ـفراهمعضلهيهابخشدرنینروتوفنگیگنالیسيبرا
اعمـال جـا آندرراياژهی ـواثـرات  هانینوروتروفکهییهاگاهیجااز
ازهـا نینـوروتروف مثـال يبرا.استیلانعضیعصبستمیس؛کنندیم

تی ـجمعيبـرا ژهیويعملکردهاحفظوبقاءمیتنظدریاتیحینقش
انیــببــرعــلاوه).5و4(هســتندبرخــوردارهــانــورونگونــاگون

یرونوموتون ـمختلـف يهاتیجمعدرشان یهارندهیگوهانینروتروف
درNT-4/5وBDNF،NT-3يهــانینــوروتروفشــدهمشــخص؛)6(

کیعنوانبهتواندیمNT-3).8و7(شوندیمانیبزینیاسکلتعضله
یعضـلان -یعصـب اتصـال توسعهورشدطولدرعقببهروگنالیس

عملکـرد ویسـازمانده يبـرا توانـد یم ـآنراتیی ـتغکـه کندعمل
جینتـا رتش ـیبحال،نیاباباشد.مهمیعضلان-یعصبستمیسیناپسیس

-یعصـب سـتم یسدرعملکـردش وNT-3انیبمورددرکهیقاتیتحق
درنینـوروتروف نی ـایخارجاستفادهحاصل؛شدهگزارشیعضلان
یبـدن تی ـفعالازاستفادهن،یبنابرا.)9(استیشگاهیآزمايهاکشت

ــه ــوانب ــدلعن ــداســتممکــنکــهیم ــتولبتوان ــدی وNT-3یدرون
زارایمناسـب دركیکیولـوژ یزیفلحـاظ بـه ؛بـرد بـالا رااشرندهیگ

روشنی ـادر.کـرد خواهـد فـراهم یاسـکلت عضلهدرآنهاعملکرد
اعمـال بـه نسـبت یکیولـوژ یزیفگاهیجادرهانینروتروفانیباحتمال

مـدل یعضـلان -یعصـب سـتم یسعـلاوه هب ـ).10(استشتریبیخارج
عملکـرد ویبـدن تی ـفعالمتقابـل اثـرات نیـی تعيبـرا یمناسـب اریبس

).11(استهانینروتروف
ــزا ــفعالشیاف ــدنتی ــاختاریب ــردوس ــدگاهیپعملک ــبون -یعص

اتصـال درجـه وانـدازه یورزش ـنیتمـر دهـد. یم ـریی ـتغرایعضلان
شـکاف دررایعصـب يهـا دهندهانتقالمقدارزینویعضلان-یعصب

افتـه یشیافـزا یورزش ـنیتمـر ).13و12(دهـد یم ـشیافزایناپسیس
اعمـال پسـتانداران یاسـکلت عضـله دررشـد عوامـل انیببررایاثرات



در عضله سولئوسTrkCو NT-3هاي ژناثر یک جلسه فعالیت مقاومتی بر بیان/64

)55پیدر(پی3شماره/17دوره/1394پاییز /گرگانپزشکیعلومدانشگاهعلمیمجله

دریاسـکلت عضـله درنینروتـروف انی ـبتـداوم رغمیعل).3(کندیم
ازمشـتق يهـا نینروتروفيعملکردتیاهمبه؛)7(یبزرگسالدوران
).14(اسـت شـده یاندکتوجهبالغیعضلانیعصبستمیسدرعضله

يبـرا .شـود یم ـریی ـتغدچارهايماریبازیبعضدرهانینروتروفانیب
شـده مشـاهده یک ـیتروفتی ـحماکـاهش ابـت یدیروپاتوندرثالم

ییهـا يمـار یبدرهـا نینـوروتروف یتیحمـا نقشنیهمچن).15(است
سیزاسـکلرو راللتکیوتروفیآم،سیروزاسکلپلیمولتابت،یدمانند

-یعصـب تیفعالتکراریطرفازاست.شدهثابتیخوببهمریآلزاو
یعضـلان -یعصـب يهـا ییتوانـا نادریتیحمـا نقشهموارهیعضلان
ن اثـر یـک جلسـه    یـی ن مطالعـه بـه منظـور تع   یا).16-18(استداشته

سـولئوس  عضـله در TrkCو NT-3هـاي  فعالیت مقاومتی بر بیـان ژن 
هاي صحرایی انجام شد.موش

بررسیروش
سـتار  ینـر نـژاد و  ییسـر مـوش صـحرا   16ین مطالعـه تجرب ـ یدر ا

ییتا8در دو گروه یه طور تصادفبتو پاستور یشده از انستيداریخر
) قرار گرفتند.یمقاومتتیفعالجلسهککنترل و مداخله (ی

طبقواتاقدمايدریماهگ3تاهفته10سن باحیواناتدر ابتدا 
غـذا وآببـودن دسترسدرباوبیداريوخوابساعت12چرخه

پروتکـل بـه دادنعـادت هفتـه یـک ازبعـد سـپس شدند.نگهداري
حـداقل بـه يبـرا د. ی ـم گردانجایمقاومتتیفعالجلسهکی،یینتمر

ــاندن ــهرس ــترسهرگون ــاس ــتکارازیناش ــروهدريدس ــرگ ن،یتم
درونیتمـر بـا يآشناسـاز جلسـه هـر درزی ـنکنترلگروهواناتیح

).19(گرفتندقراريدستکارموردنیتمرگروهبامشابهیزمان
85هی ـزاووپلـه 26يراادمتـر کی ـارتفاعبهینردبانازبالارفتن

شـد. گرفتـه نظـر دریمقـاومت نیتمـر عنوانبه،نیزمبهنسبتدرجه
درصـد از وزن  30زان ی ـبـه م ییهاوزنهبستنازباراضافهاعماليبرا
).19(شداستفادهوان به دم آنها یح

ونیتمـر راهفتـه اولروز3وانـات یحنیتمـر باییآشناهفتهدر
نردبـان نییپـا دروانـات یحدر ابتدا کردند.راحتاسترايبعدروز4

جلسـه درشـدند. تیهـدا نردبـان يبـالا بهدمماریتباوندگرفتقرار
بـالا نردبـان ازبـار 5سـت هـر دروسـت 3وانـات یحن،یتمریاصل

در اسـتراحت قـه یدق2سـت هـر نیبوقهیدقکیتکرارهانیبرفتند.
).19(نظر گرفته شد

نیکتـام ازترکیبـی بـا تمرینـی جلسـه ازبعدتساع24وانات یح
گرم یلیم3-5ن (یلازیلوگرم وزن بدن) و زایگرم بر کیلیم50-30(

آنهـا سـولئوس عضـله و)19(ندشـد بیهـوش لوگرم وزن بدن) یبر ک
جـانبی پشـتی ناحیـه رويبـر شـکاف طریـق ازاستریلشرایطتحت
دربلافاصـله دنش ـوزنازپسموردنظربافتشد.جداتحتانیاندام

اجـراي زمانتاآزمایشگاهبهانتقالضمنوشدمنجمدمایعنیتروژن
ــدازه ــگان ــايدريبعــديهــايری ــدم گــراد یدرجــه ســانت80یمنف

هـاون دسـته وهـاون ازاسـتفاده باموردنظرهايبافتشد.نگهداري
دمـاي درومربوطـه هـاي ویالدرشدههموژنبافتوشدندهموژن

).19(شدندنگهداريگرادیرجه سانتد80یمنف
Quantitativeروشبههاژنان یب Real time RT-PCR  صـورت

عضـلانی بافـت ازگرممیلی100زانیمRNAاستخراجيگرفت. برا
واکنشـگر ازتـر  یلیل ـیک می ـر مقداسپس.شدهموژنهاونلهیوسبه

دسـتورالعمل طبـق ود ی ـگرداضـافه شـده همـوژن بافـت بهزولیترا
RNAتی ـنهادر).19(شـد انجـام RNAاسـتخراج مراحلموردنظر

DEPCازµl30باحاصله  waterدرسـت ازنـان یاطميبراشد.قیقر
آگـاروز ژليروشـده استخراجRNAازµl2مقداراستخراجبودن

شـد. دهی ـدمنفـک طوربهs28وs18يباندهاوشدبردهالکتروفورز
جـذب خوانـدن قی ـطرازشـده استخراجRNAیکمزانیمنیهمچن
ودیــگردمشــخصnm280وnm260مــوجطــولدر)OD(ينــور

بـه نسبتنیايبرا8/1-2عددکهيطوربهمد؛آدستبهآننسبت
).19(شدگرفتهنظردرقبولقابلغلظتعنوان

مورد استفادهيمرهایپرای: توال1جدول
Primer sequenceGenes

For: 5′- CTGTGGGTGACCGACAAGTC -3′
Rev: 5′- AAGTCAGTGCTCGGACGTAGG-3′NT-3

For: 5′- ACTTGTAATGGCTCTGGCTCTCC -3′
Rev: 5′- TGTCTTCGCTCGTCACATTCAC-3′TrkC

For: 5′- CAACGGTCAGAACGGAGCATC -3′
Rev: 5′- AGAGGGTGGTCAGAAGCAAGG-3′P75

For: 5′- GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′
Rev: 5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT -3′GAPDH

DNaseعمـل ابتـدا cDNAسـاخت منظوربه Treatment انجـام
تیکسازندهشرکتدستورالعملطبقcDNAساختي براگردید. 

)PrimeScript RT Reagent Kit, Takara(بتـدا اµl5ازRNAدر
Firstازµl4بی ـترتبـه وشـد ختـه یروبیت Strand Buffer،µl1از

RT Enzyme Mix, oligo dT Random 6 mersشـد اضـافه آنبه.
درهی ـثان5وگـراد  سـانتی درجـه 37دمـاي دردقیقـه 25برايسپس

cDNAسـاخت زمـان ایندرشد.انکوبهگراد سانتیدرجه85ي دما

درجــه  20ي منفــی دمــا درشــدهســاخته cDNAوپایــان یافــت 
ــا.شــدي نگهــدارگــراد ســانتی وشــدهســاختهcDNAازاســتفادهب

بـا ؛بـود هشـد طراحـی GPDHوNT-3،TrkCبرايکهپرایمرهایی
ــگ SYBRرن Green Master Mixــار ــبک ــاژنانی ــتگاب هدس

Real-Time RT-PCRــدل ABIم ــام7500 ــد. گانج ــادرردی نی
وcDNAراآنµl2کــهبــودµl20واکــنشیی نهــاحجــمواکــنش

µl18نیـز اسباتیمحروشنیهمچنداد.لیتشککسیمسترمراگرید
اسـتفاده ي مرهـا یپرای تـوال .)20(انجام شد ct-2ن آورددستبهبا

است.آمدهیک جدولدرشده
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و آزمـون آمـاري  SPSS-17افزار آمـاري  ها با استفاده از نرمداده
Independent t-testداري کمتر از تجزیه و تحلیل شدند. سطح معنی

در نظر گرفته شد.05/0
هایافته

بهنسبتیمقاومتتیفعالگروهسولئوسعضلهدرNT-3نژان یب
نی ـابـا ).2(جـدول  نشـان نـداد  يداریمعنيآماررییتغکنترلگروه
رابرابر)7/1(يداریمعنيآمارشیافزاTrkCرندهیگژنانیبحال،
).2(جدول )>047/0P(دادنشانیمقاومتتیفعالجلسهکیازپس

در عضله سولئوس TrkCو NT-3يهاژنيریپذاثرزان یم: 2جدول 
یت مقاومتیگروه کنترل و فعالییصحرايهاموش

زان یم
يریاثرپذ

ارین و انحراف معیانگیم
p-value ین مقاومتیگروه تمرگروه کنترل

NT-30±112/0±68/0231/0ژن 
TrkC0±12/0±7/1*047/0ژن 

*05/0P<

بحث
باعـث یمقـاومت تی ـفعالجلسـه کی ـن مطالعهیج ایبا توجه به نتا

ــتغ ــارریی ــيآم ــبداریمعن mRNAانی NT-3ــلهدر ــولئوسعض س
شیافـزا يداریمعن ـطـور بـه TrkCیعنیآنرندهیگانیباماد؛ یگردن
افت.ی

درياگسـترده طوربههانینوروتروفتیفعالبهوابستهانیباگرچه
CNSزمـان درآنهـا یکیولوژیزیفنقشاما؛ گرفتهقرارمطالعهمورد
یعصـب ونـدگاه یپرشـد دراسـت. نشدهثابتیخوببهناپسیسرشد

درNT-3ایBDNFاگزوژنزکاربردنبه،یسلولکشتدریعضلان
بلـوغ بلندمـدت دروکـرده تی ـتقورایآکسـون انتقـال مدتکوتاه

یسلولکشتتوسطکه يامطالعهدر).9دهد (یمارتقاءرایناپسیس
شـد؛ یبررس ـعضـله يهاسلولدرنینوروتروفتیفعالبهوابستهانیب

ــیدپولار ــاونیزاسـ ــرییغشـ ــهوعاًیسـ ــوربـ ــوطـ ــطوحياژهیـ سـ
NT-3 mRNA ژنانی ـبداد.شیافزایعضلانسلولدرراNT-3زی ـن

غشـاء شـدن زهیدپولارباعثکهيترینروترنسمن،یکوللیاستتوسط
توسـط کـه ین عـوامل یهمچن ـافـت. یبهبـود شود،یمیعضلانسلول

ــترغغشــاءونیزاســیدپولار ــدشــدهبی دررایناپســیسانتقــال؛بودن
کـه ییآنجـا ازدادنـد. بهبودرشدحالدریعضلانیعصبوندگاهیپ

انیــب؛ لــذارفــتبــالایعضــلانونیزاســیدپولارتوســطNT-3ســطح
یعضلانیعصبناپسیسرشدبهاستممکنNT-3تیفعالبهوابسته
ا خـاموش  آنهدرهانینوروتروفژنکهیتوانایحدر).9(کندکمک

ــود؛   ــده بـ ــاهششـ ــکـ ــایحرکتـ ــانتنهـ ــاقیزمـ ــاداتفـ ــهافتـ کـ
رشـــددرياژهیـــونقـــشازNT-3).21(خـــاموش شـــدNT-3ژن

).22(استبرخوردارگامایحرکتيهارونونویعضلانيهادوك
NT-3شـود یم ـانی ـبشـتر یبیاسـکت عضـله درهـا نینوروتروفهیبقاز

)23.(NT-3بـه وابسـته عقـب روبـه گنالیس ـکی ـعنوانبهتواندیم
).24(کندعملیعضلانیعصباتصالبهبوديبراتیفعال

بـه وابسـته نقشازمیرمستقیغطوربهگذشتهمطالعاتمجموعدر
)؛25و5(کنندیمتیحمایعضلانیعصبعملکرددرNT-3تیفعال
انی ـببـر یبـدن تی ـلفعااثريرويشمارانگشتمطالعاتتاکنوناما

NT-3ــلهدر ــکلتعضــ ــامیاســ ــدهانجــ ــتشــ ــهاســ . در مطالعــ
Gómez-Pinillaانیبش یافزاهمکارانوNT-3یاپی ـدن پیدوازبعد

ل مشـاهده شـد  ی ـتردميروییصـحرا يهـا روز مـوش 5ک روز و ی
رنــدهیگوNT-3انیــبهمکــارانوYingدر مطالعــهنیهمچنــ.)11(

TrkCقابـل شیافزادلخواهنیتمرروز3الدنببهسولئوسعضلهدر
دنبـال بـه ياثـر دلخـواه نیتمـر روز7حـال نی ـابانشان داد.یهتوج

TrkCرنـده یگوNT-3نقـش بـه توجهباگرفتندجهینتآناننداشت.

ازبعـد سـولئوس عضلهدرآنهاانیبشیافزا،یعصبمیترمورشددر
تـوان شیافـزا يبرايعملکردمسیمکاناستممکنیورزشتیفعال
حاضرمطالعهدر.)25(باشدبیآسازپسیعصبيبازسازویابیباز

يداریمعنــطــوربــهآنرنــدهیگامــا؛نکــرديرییــتغNT-3ژن انیــب
ــزا ــبشیاف ــرا 7/1(انی ــر ب ــانرا) TrkCيبراب ــالاًداد.نش ــباحتم انی

اسـت. ستهبوایبدنتیفعالبهآنخودازشتریبNT-3ژن يهارندهیگ
فـرض توانیمNT-3ژنيهارندهیگانیبشیافزابهتوجهبالاوهعهب

یعن ـیعملکـرد شیافزاقیطرازشتریبراخوداثرات NT-3نمود ژن
کـه نی ـابـه توجهبانیهمچندهد.یمانجامرندهیگباشدنلهیفسفور

P75کـه داردوجوداحتمالنیا؛استهانینروتروفمشتركرندهیگ
ابد.یشیافزانیتمراثردرزینرندهیگنیامقدار
رایبـدن تی ـفعالریتـاث عدمیقبلمطالعاتاکثرکهنیابهتوجهبا

همطالع ـدرمـا )؛26و10(انـد دادهنشـان ينـاز یکيهـا رندهیگانیببر
زی ـنراNT-3رنـده یگگریدP75بریبدنتیفعالاثريگریدهمزمان

دادنشـان بـار نیاول ـيبرامایمطالعه قبلجینتاو )19(میکردیبررس
P75انی ـبیمقاومتتیفعالجلسهکیدنبالبهکه mRNAعضـله در

نقــشازجــهینتنیــا).19(ابــدییمــشیافــزابرابــر5/7تــاســولئوس
ازمشـتق يهانینوروتروفعملکردباارتباطدرP75رندهیگیاحتمال
نفقـدا لی ـدلبـه امـا ؛کندیمتیحمایبدنتیفعالبهپاسخدرعضله

دراسـت. مشـکل اریبس ـنـه یزمنی ـادريریگمیتصمیکافقاتیتحق
مـرگ متضـاد ریمس ـدودرP75رنـده یگعملکـرد ،یعصبيهابافت
حـال، نی ـابا؛)27(استشدهدادهنشانسلولاتیححفظویسلول
سـت. ینمشـخص هنـوز یاسکلتعضلاتدرP75يعملکردتیاهم

اثـر کی ـ؛(Co-expressed)شـود  انی ـبTrkباکهیزمانP75رندهیگ
کـه آنجـا ازکنـد. یمجادیاTrkرندهیگعملکرديرومثبتیلیتعد
؛ کنـد جـاد یارایمستقليهاگنالیسزینییتنهابهتواندیمرندهیگهر

بـه ای ـوییتنهابهکدامهرTrkوP75انیببههانینوروتروفعملکرد
ازمطالعـات حـال بهر). 28و26(داردیبسـتگ P75همراهبهTrkانیب
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کننـد یم ـتیحماعضلهاءیاحورشددرP75رندهیگیاحتمالنقش
يبراينشانگرP75رندهیگاندکردهفرضنیجاسمويموسو).18(

نـد یفرآدريقـو کننـده لیتعـد ویاسـکلت عضلهياقماريهاسلول
همکارانوDepontiراستانیهمدر).14(استبیآسازپساءیاح

يرهایمســP75رنــدهیگبــاارتبــاطقیــطرازNGFدادنــدنشــان
میتنظیعضلاناءیاحوکیوژنیمازیتمايبرارا يضرورنگیگنالیس
ازحاضرمطالعه درشدهاعمالکیتحرکهییآنجااز).28(کندیم

يسـاز فعـال بـه قـادر کی ـتحرازنوعنیاوبودیمقاومتتیفعالنوع
شیافــزاکــهداردودوجــاحتمــالنیــا؛اســتکیــوژنیمايرهایمســ

ای ـکی ـوژنیماریمس ـيسـاز فعـال جهینتدرP75انیبدرشدهمشاهده
دادنـد نشـان همکـاران وColomboحالنیاباباشد.یعضلاناءیاح
آنهـا ابـد.  ییمشیافزاالتهابدچاریعضلانيتارهادرP75رندهیگ
ممکـن P75رندهیگقیطرازنینوروتروفنگیگنالیسکردندشنهادیپ

یعضـلان يهـا لی ـبریوفیمدرراالتهاببهبافتیمحافظتپاسخاست
جــادیابـه قـادر یمقـاومت تی ـفعالکـه ییآنجـا از).26(کنـد لیتعـد 

درP75رنـده یگشیافـزا بتواندیشا؛استیعضلانبافتدرالتهاب
عضـله نی ـادریمقـاومت تی ـفعالیالتهـاب اثراتبهراسولئوسعضله
).19(دادنسبت

مشـتق يهـا نینوروتروفيعملکردتیاهماز یناخت کمهنوز ش
وجود دارد.ورزشبهیاسکلتعضلهوعصبيسازگاردرعضلهاز

TrkCرنـده یگوNT-3انی ـببریبدنتیفعالگریدانواعاثریاز طرف

نقـش  تـا استلازميشتریبقاتیتحقواستمبهمیاسکلتعضلهدر
ریی ـتغبـه یعضـلان یعصبياهيسازگارایوپاسخبرNT-3خانواده
-عصـبی جـدي پیامـدهاي بهتوجهبامشخص گردد.تیفعالسطوح

باکهدیابتازناشیروپاتیونوALSنظیرهاییبیماريدرعضلانی
مطالعـه  جینتـا ؛اسـت همراهسولئوسنظیروضعیتیعضلاتآتروفی

نقـش بـه امیـد بـا آینـده مطالعاتبرايخوبیشروعتواندمیحاضر
شود.تلقیهابیمارياینبهبودبرهانینوروتروفطرقازتمرینمثبت

گیرينتیجه
ان ی ـش بیسبب افزایت مقاومتیفعالن مطالعه نشان داد که یج اینتا
ایـن  گـردد.  یم ـییعضله سـولئوس مـوش صـحرا   TrkCرنده یژن گ

عملکـردش را از  NT-3دهنـده آن اسـت کـه احتمـالاً     تغییرات نشان
.دهدافزایش میTrkCگیرنده طریق بیان بیشتر 

قدردانیوتشکر
ــا ــه حاصــل طــرح ن می ــاتیتحققال ) 25805/7/25/07(شــماره یق

و فنــاوري دانشــگاه آزاد اســلامی واحــد یمعاونــت پژوهشــمصـوب  
د. یآن معاونـت محتـرم بـه انجـام رس ـ    یت مـال ی ـبود و بـا حما کرمان 

انجـام ردراماکهمدرستیتربدانشگاهکیژنتگروهازله یوسنیبد
م.یینمایمينمودند؛ سپاسگزاري اریمطالعهنیا
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________________________________________________________________________________________________________________________________

Abstract
Background and Objective: Skeletal muscle expresses several neurotrophin and their receptors which
providing the basis for neurotrophin signaling within the muscle compartments. This study was done to
evaluate the effect of a session of resistance exercise on mRNA expression of NT-3 and TrkC proteins in
soleus muscle of Wistar Rats.

Methods: In this experimental study, 16 male Wistar rats were randomly allocated into exercise and
control groups. The resistance training protocol consisted of climbing a 1-meter–long ladder, with a
weight attached to a tail sleeve. Expressions of NT-4/5 and P75, quantitatively were measured using
RT-PCR.

Results: There was not any significant alteration in NT-3 mRNA in soleus muscle after resistance
exercise. However, one session of resistance exercise significantly increased mRNA expression of TrkC
(1.7 Folds) in soleus muscle (P<0.05).

Conclusion: Resistance exercise increases TrkC expression in soleuse muscle of wistar rats.

Keywords: Soleus muscle, Resistance exercise, Neurotrophin-3 (NT-4/5), TrkC receptor, Rat
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