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 چکیده      

به واسطه اثرگذاری بر انتقال پیام عصبی به   a3گاما و سمافورین  نیکول لیاست رندهیواحد گ  ریزافزایش فعالیت  زمینه و هدف:

کاهش عملکرد عضله اسکلتی می گردد. شواهد نشان می دهد فعالیت های بدنی منظم بتواند به واسطه اثر گذاری عضله موجب  

تمرین مقاومتی فزاینده بر بیان    اثربررسی  هدف از مطالعه حاضر  بر بیان این دو ژن موجب توسعه عملکرد عضلانی گردد.  

-موش  گاستروکنمیوسعضله    Semaphorine-a3  (Sema3A)و  (CHRNG)گاما    نیکول  لی است  رندهیواحد گ   ریزهای  نژ

   بود.ای صحرائی نر ه

گرم به طور تصادفی   220تا  19۵ایی، با میانگین وزن  هفته   شموش صحرائی نر شسر    12مطالعه تجربی ،  یک    درروش کار:  

روز در هفته    ۵  مقاومتی   تمرین  گروه  .  شدندتقسیم  (  Controlو کنترل )(  RT)  تمرین مقاومتی    سر در هرگروه(6)گروه   2به  

ها  آزمودنی  از آن  پس  و ریکاوری    جلسه تمرین  ساعت بعد از آخرین  2۴.  تمرین مقاومتی فزاینده را انجام دادندهفته    ۴به مدت  

 استخراج شد.   Real time- PCRروش با  Sema3Aو  CHRNGهای جهت تعیین بیان ژن عضله دوقلو  وقربانی 

نسبت به گروه  مقاومتی ر گروه تمرین د Semaphorine-a3 (040/0P= )و CHRNG  (044/0P=)های بیان ژنها: یافته

 کاهش معنادار یافت. کنترل 

در    Sema3Aو    CHRNGهای  نکاهش بیان ژ  از طریق  نتایج مطالعه حاضر نشان داد تمرین مقاومتی فزاینده    گیری:نتیجه 

بهبود    شود.عملکرد عصبی عضلانی    بهبودتواند موجب  می  نیپیوستگاه عصبی عضلا این اساس توصیه می گردد جهت  بر 

 عملکرد عضلانی از تمرینات مقاومتی فزاینده استفاده گردد.

 اتصال عصبی عضلانی، CHRNG ،Semaphorine-a3، فزاینده تمرین مقاومتیواژگان کلیدی: 
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Abstract  
Background: Increasing the activity of the gamma acetylcholine receptor subunit and semaphorin a3 

by affecting the transmission of nerve messages to the muscle causes a decrease in skeletal muscle 

function. The evidence shows that regular physical activities can lead to the development of muscle 

function by affecting the expression of these two genes. The purpose of this study was to investigate 

the effect of increasing resistance training on the expression of acetylcholine receptor gamma (CHRNG) 

and semaphorin-a3 (Sema3A) subunit genes in the gastrocnemius muscle of male rats. 

Methods: In an experimental study, 12 six-week-old male rats, with an average weight of 195-220 

grams, were randomly divided into 2 groups (6 in each group), resistance training (RT) and control 

(Control). The resistance training group performed incremental resistance training 5 days a week for 4 

weeks. Twenty-four hours after the last training and recovery session, the subjects' sacrificial and biceps 

muscles were extracted to determine the expression of CHRNG and Sema3A genes by Real-time 

method. 

Results: The expression of CHRNG (P=0.044) and Semaphorine-a3 (P=0.040) genes decreased 

significantly in the resistance training group compared to the control group. 

Conclusion: The results of the present study showed that incremental resistance training can improve 

neuromuscular function by reducing the expression of CHRNG and Sema3A genes in the 

neuromuscular junction. Based on this, it is recommended to use increasing resistance exercises to 

improve muscle performance. 

Keywords: increasing resistance training, CHRNG, Semaphorine-a3, neuro muscular junction 

  

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 مقدمه 

.  ( 1)سازگار کند ن اعمال می گردد،آبر که   یمختلف محرک هایتواند خود را با   ی که مبوده ناهمگن  اریبس ی بافت یعضله اسکلت

های مرتبط با  آیندهای رونویسی و ترجمه ژنکنترل عصبی نیرومند در تولید نیرو و تنظیم فربا  پذیری عضله    سازگاراساس  

  یعضله اسکلتی بافت هدفمند. همچنین  (1)و انتقال نیرو از تاندون به استخوان در ایجاد حرکت ضروری است  (2)عملکرد عصب  

عضلانی در محل اتصال سلول عضله به پایانه عصب    - های مهمی در پیوستگاه عصبی. ژن(3)باشدمیفعل و انفعالات هورمونی  در  

عملکرد عضله در ایجاد دیستروفی    حرکتی به عنوان انتقال دهنده پیام عصبی در مهار مهاجرت سلول، تضعیف قدرت و کاهش

های مهارگر در محل تلاقی  پروتئینتواند منجر به تولید برخی از کم تحرکی یا بی تحرکی می  .( 4)غیر مرضی نقش مهمی دارند

موجب آتروفی عضلانی،    زائی  اثر ضد رگ  واسطهو به    ( 5)شده  (  AchR)  گیری استیل کولینعصب به عضله، باعث کاهش خوشه

اسکلتی گردد افت عملکرد عضله  نیرو و سرانجام  تولید  استیل کولین( 6)  کاهش  زیر واحد گیرنده  با      1( CHRNG)  گاما  ی . 

کم  . از طرفی  (8)می تواند بر انقباض عضلانی و تولید نیرو عضلانی اثرگذار باشد    ،(7)تولید و فعالیت استیل کولین  اثرگذاری بر

. در این  (9)گذار استاثرعضلانی  قدرت    شده وبر    های غیر انقباضیتحرکی همراه با افزایش سن باعث افزایش در تراکم بافت

تغییرات  موجب  های عصب حرکتی  در پایانهها که  به نام سمافورینهدایت آکسونی    پروتئین هایای از  بیان دستهبه  خصوص  

ها در سیستم عصبی، ایمنی و قلب و عروق  . سمافورین(10)شوند توجه معطوف شده استدر سلول هدف می  عملکرد آکسونی

  2نوعتارهای  های عصبی عضلانی  در پایانه(  Semaphorine-a3)آن    a3از میان مجموعه سمافورین، نوع  . (11)شوندبیان می

(II  )1های نروپیلینبرگیرنده  به واسطه اثرگذاری    که  شده  بیان  (1-RPN  )2و پلکسینa  (A-PLX )3  اختلال عملکرد   موجب

شده مهار    ،  (12)آکسون  عضله  سلول  سمت  به  را  عصبی  عضله  نموده  هدایت  قدرت  نیرو   تولید  در  کاهش  با  کاهش  و  را 

در تارهای تند انقباض به دلیل    ، تولید نیرو که بر اتصالات عصبی عضلانی تاثیر دارند  مهار کننده های  گزارش شده. (13)دهدمی

و در صورت افزایش این فاکتورهای مهاری بر تولید نیرو و کاهش    داشتههای استیل کولینی بیشتر اثرگذاری بالاتری  وجود پایانه

تواند به عنوان مکانیسم  می  های بدنی منظم مطالعات انجام شده، انجام فعالیت   اساسبر  . با این حال  (11)گذارندقدرت تاثیر می

انواع بیماریدر  محافظتی غیر تهاجمی   از  از بیماری  ( 14)هاپیشگیری  های  و حفظ ساختار و عملکرد سیناپس در جلوگیری 

  مدت  ،شدت  آن )اساسی    ویژگی هایدر رابطه با تاثیر تمرین با توجه به    .(15)مرتبط با سیستم عصبی عضلانی موثر واقع شود

تمرین مقاومتی مانند  گزارش شده    .(17)بدست آمده استو متناقضی    (16)نتایج متفاوت( و حجم عضلات در حال انقباض  و نوع

زیرا در اجرای این نوع  .  (18)شود  عضلانی- اتصال عصبی  تواند باعث گسترش اجزاء پیش و پس سیناپسی در  وزنه برداری می

های بافتی در بکارگیری تارهای تند تنش مساحت پیش سیناپسی  تمرین به دلیل استفاده از بارهای فزاینده و تولید متابولیت  

تمرین استقامتی    . در حالیکه(19)دیاب و سپس در زمان ریکاوری به دلیل اکسیژن رسانی بیشتر مساحت پس سیناپسی افزایش می

فاکتور مرتبط با ژن کلسی تونین جسم افزایش تولید    بیوژنز میتوکندری و  توسعه  از طریق  4(NMJ)   پیوندگاه عصبی عضلانی  در

پیوستگاه عصبی  . تمرین استقامتی  (20)  پیام عصبی را به عضله اسکلتی افزایش می دهد   سرعت انتقال  حرکتی   هایسلولی نورون

می های استیل کولین و تولید استیل کولین استراز افزایش گیرندهسازی فعالعضلانی و سطح مقطع اتصال عصب به عضله را با 

ند  کبر طبق مطالعات مروری گذشته مقادیر فعالیت استیل کولین استراز در تارهای تند انقباض در مقایسه با تارهای  .  (21)دهد

بیشتر است را  (7)انقباض  انقباض  یون سدیم، کلسیم و    افزایش فراهمی  از طریق، تمرین مقاومتی تنش ویژه عضله در حال 

 
1-  Acetylcholine receptor subunit gamma 
2 - Neuropilin-1 
3 - Plexin-A 
4 - Neuro muscular junction 



 

 

-در اتصال عصبی عضلانی ایجاد می  تسهیل بیشتری  و  دادهافزایش  های عصبی به طور سریع  رهایش استیل کولین از پایانه

است که موجب راه اندازی مسیر   تری. همینطور در اجرای تمرین مقاومتی استراحت بین تکرارهای شدید عامل مهم(22)کند

و در مقایسه با تمرین استقامتی    (23)شودهایپرتروفی از راه برانگیختگی عصب حرکتی در عضلات تند انقباض و بهبود قدرت می

های زنجیره در راه اندازی ایزوفرم  IIتمرین مقاومتی با افزایش فراخوانی تارهای نوع   تر، در طول دوره طولانیو  با شدت کمتر  

. شواهد  (24)دگردکاهش خستگی سیناپسی می ها و  محتوای کمی وزیکولموجب افزایش  موثر بوده و  5( MHCسنگین میوزین)

رونویسی و ترجمه ژن  تعدیل در  پیشگیری از جهش،    ،عامل موثرتری در بهبود بیان ژن  به عنوان  شدت تمرین    نشانی می دهد

بازسازی   . (17)های اثرگذار بر انتقال پیام از عصب حرکتی به عضله اسکلتی می شودباعث بهبود فعالیت آنزیم و سنتز پروتئین 

هایپوکس موقتی،  در محدودیت جریان خون،    ناحیه پیوستگی عصب به عضله بر اثر تحمل و تکرار اضافه بار مکانیکیدر  آسیب  

  و  (25)داشتهرا به همراه    6( ADPهای آندوکراین و تجمع مواد متابولیکی از جمله اسید لاکتیک و آدنوزین دی فسفات)پاسخ

  بر اساس مطالعات انجام   .( 26)ها و کارایی عصبی عضلانی تاثیر بسزائی داردپس از تمرین در تولید نوتروتروفین  دوره ریکاوریدر  

-میشود که مقدم بر هایپرتروفی عضلانی  نمایان میبیشتر  های عصبی  های اول اجرای تمرین قدرتی سازگاریشده در هفته

و مطالعه در    (4)اندبالینی پرداختههای  مدل  بر  حال بیشتر مطالعات انجام شده در خصوص تمرینات مقاومتی با این  . (22)باشد

باشد، لذا مطالعه حاضر  های سالم اندک میآزمودنی  درعضلانی    - خصوص تاثیر تمرین مقاومتی شدید بر بهبود عملکرد عصبی

های موش  گاستروکنمیوسدر عضله    Semaphorine-a3و    CHRNGهای  نهفته تمرین مقاومتی فزاینده بر بیان ژ  4اثر

 .را مورد مطالعه قرار داده است صحرائی نر سالم

 روش شناسی 

 آزمودنی ها 

نژاد ویستار،    14تجربی    یک کارآزمایی   در نر  آزمایشگاه    220تا    195  در دامنه وزنیسر موش صحرائی  به  گرم خریداری و 

  تایی6گروه  دو    در، آزمودنی ها به طور تصادفی    بعد از یک هفته آشنایی با محیط آزمایشگاه.  1جدول.  حیوانات انتقال داده شد

های پلی کربنات شفاف ساخت شرکت رازی در قفس  رتها    قرار گرفتند.  (  Cکنترل )  و  (   RTتمرین مقاومتی فزاینده )  شامل

با درجه حرارت   با دسترسی آزادانه به آب و غذای   12:12تاریکی    - گراد و چرخه روشنائیدرجه سانتی22±2راد در محیط 

 انجام شد. تمامی مراحل مطالعه با رعایت اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی نگهداری شدند. مخصوص حیوانات )پلت( 

 مقاومتی فزاینده  برنامه تمرین

  110ها با برنامه تمرین مقاومتی )نردبان با ارتفاع، پس از یک هفته آشنا سازی آزمودنیفزاینده  مقاومتی  برای اجرای برنامه تمرین

تکرار بالا    5تا    3به کمک تمرین دهنده  بدون حمل وزنه  ( درصد  80متر و شیب نردبانسانتی  2پله  سانتی متر، فاصله بین هر

ها  آزمودنی (1RMقبل از اجرای پروتکل تمرین مقاومتی فزاینده ابتدا حداکثر یک تکرار بیشینه ). ها را انجام دادندرفتن از پله

انجام (  ها به این نوع چسپ بررسی شدموش  تمرین حساسیت دم  قبل از)  چسپ لکوپلاست  ه وسیلهب  به دم  ایبا افزودن وزنه

گرم وزنه به هرست اضافه    30، سپسبدن به دم آنها آغاز شد درصد وزن 50ه مقدارای ب وزنهافزودن با در جلسه اول تمرین  .شد

  آزمودنی ها حمل کردندای که اساس آخرین وزنه، بر این یافتها قادر به بالا بردن وزنه نبودند ادامه زمانی که آزمودنیتا و شد 

روز در هفته انجام شد و   5هفته و    4برنامه تمرین مقاومتی به مدت . (27)شدبه عنوان حداکثر یک تکرار بیشینه در نظر گرفته 

بعد در نظر گرفته    هفتهروز ششم در هر هفته جهت سنجش حد اکثر یک تکرار بیشینه آنها برای اضافه شدن تدریجی وزنه برای  

دادند، سپس اجرای تمرین مقاومتی در  تکرار بدون حمل وزنه انجام    3شد. قبل از اجرای تمرین ابتدا برنامه گرم کردن را در

با اول  آزمودنی  50هفته  از وزن بدن  با  انجام شدها  درصد  برای جلسات بعد  آغاز   50و  درصد آخرین وزنه حمل شده تمرین 

 
5 - Myosin heavy chain 
6 - Adenosine Diphosphate 



 

 

  100و در هفته چهارم با    90درصد، هفته سوم  75  درصد، هفته دوم  50به این ترتیب بار تمرین در هفته اول شامل  ،گردید می

ست با زمان   3تکرار و در  2. تعداد تکرار در هر جلسهای بود که موفق به حمل آن بر روی نردبان شده بودندحداکثر وزنهدرصد  

، گروه کنترل نیز  سازی  در این مدت جهت یکسان  (27)گرفته شددقیقه در نظر    2دقیقه و بین هرست  1استراحت بین هر تکرار

 .  شدندداده میقرار  نردبان روی دقیقه در هر جلسه بر   15تا   10دت بار در هفته به م 5

 قربانی نمودن حیوانات، بافت برداری  

ها به وسیله تزریق درون صفاقی کتامین  ساعت بعد از آخرین جلسة تمرین و ریکاوری بعد از آن، موش  24در هفته چهارم،  

(mg/kg90( و زایلازین )mg/kg 10 بیهوش شدند. سپس نمونه خونی به طور مستقیم از ) آوری ها جمعقلب موشبطن چپ

بلافاصله استخراج و در نیتروژن با برش اندام تحتانی  سپس بافت عضله دوقلو    شد تا بدینوسیله موجب مرگ آزمودنی ها گردد. 

 داری شد.  نگه -80منجمد و برای  سنجش بیان ژن در فریزر  -20

 اندازه گیری بیان ژن 

به عنوان   GAPDHو از  Premix Extaqitبا  Realtime-PCRاز روش  Sema3Aو  CHR-Gجهت سنجش بیان ژن 

 Mir nasy   50ها به وسیله کیت  ژن کنترل استفاده گردید و اندازه گیری مقدار بیان این ژن به صورت توأمان با هر یک از ژن

mini kit(qiagene    بر اساس دستور العمل انجام شد . برای )استخراج  ساخت آلمانRNA    گرم بافت منجمد    میلی   50میزان

 به وسیله از آن استخراج و  RNA محلول    و طبق دستورالعمل شرکت سازنده کیت  شدههموژن    رت  گاستروکنمیوسعضله  

به  از    DNaseI  آنزیم آلودگی  آنزیمDNA هرگونه  کنندهو  تخریب  نمونهگردی پاکسازی   RNA های  از  هرکدام  از   2  هاد. 

عضله در    های مورد مطالعهبیان ژن برای ژنمقدار نسبی    .استفاده شدcDNA برای سنتز اولین رشته     mRNAمیکروگرم

نانوگرمی برای تمام نمونه های استخراج    280تا  260نسبت جذبی  شد و  اندازه گیری آنها اختصاصی  پرایمرهایبا کمک  دوقلو

درصد استفاده شد. لازم به ذکر    1و ژل آگارز  الکتروفورزاستخراج شده از روش    RNAبود. جهت بررسی کیفیت  2تا    8/1شده  

از سنجش   قبل  نبود  cDNAاست  از  اطمینان  استخراج شده     DNAبرای  نمونه   DNAs treatment    (thermosدر 

scientific   ,سنتز  ( انجام شد.  ساخت آلمانcDNA    کیت  به وسیلهtranse criptor first strand cDNAsinthesis 

kit  (,roch  طبق دستورالعمل کیت )ها انجام شد. برنامه  ساخت آلمانReal time PCR  دستگاه    باRotrogene 6000, 

corbet"    بر طبق این برنامه  درجه    95ساخت دانمارک( با دور    ampligon,)  Syber Green( ساخت آلمان انجام شد. 

درجه سانتی گراد به مدت    60ثانیه و   15درجه سانتی گراد به مدت   95چرخه با    40دقیقه و بلافاصله    15سانتی گراد به مدت  

گردید.   60 انجام  ایران(  ژن  زیست  نیکا  )ساخت  شده  طراحی  پرایمر  با  ژن  ثانیه  بیان  سازی  نظرکمی  مورد  وسیله   های    به 

 ارائه شده است.1پرایمر های مورد استفاده در جدول    .محاسبه شدChange Fold و مقادیر 𝑐𝑡-  2 ∆∆فرمول

 استفاده. پرایمر های مورد  -1جدول

Gene name Forward Reverse 
CHRNG AGAGAATGGTCCAGAAATGAG GCTAGGAAACAGACACGGT 

Sema3A CTACTGGACATTTCTTTGGTC GGCTCCTGCTTCGTAGTCT 
GAPDH AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG CATACTCAGCACCAGCATCACC 

 CHRNG: Acetylcholine receptor subunit gamma, Sema3A: Semaphorine-a3, GAPDH: Glyceraldehyde-3-Phosphate 

Dehydrogenase. 

 مدل آماری

نرمال بودن توزیع داده های به دست آمده از سنجش  های ژنتیک بر اساس میانگین و انحراف استاندارد گزارش شده است.  

 t آزمونبین گروه های تمرین مقاومتی فزاینده و کنترل با استفاده از تعیین اختلاف  .با آزمون شاپیروویلک مشخص شد  هاداده



 

 

تمامی محاسبات با استفاده    شد.  در نظر گرفته  P≤%5برای گروههای مستقل مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. سطح معناداری  

 اجرا شد. 8نسخه  Graph pad prism افزار نرم از

 یافتهها 

 .  2ت جدولاز نظر آماری تغییر معناداری نیافهفته تمرین مقاومتی  4پس از گذشت آزمودنی ها تغییرات وزن 

اطلاعات براساس میانگین و انحراف  وزن آزمودنی ها در گروه تمرین مقاومتی فزاینده و کنترل در پیش آزمون و پس آزمون. -2جدول  

 استاندارد گزارش شده است.

 معناداری تمرین مقاومتی فزاینده  کنترل  

 )گرم(پیش آزمون وزن

 
۴1 /1۴±16/20۵ 37 /10±19/209 P=0.124 

 )گرم(پس آزمون وزن

 
62 /12±۴6/207 73 /12±21/208 P=0.698 

 

 

 

 

 

 

 

(. =044/0Pنسبت به گروه کنترل )گاستروکنمیوس  عضله      CHRNGتمرین مقاومتی فزاینده موجب کاهش معنادار بیان ژن  

 . 1شکل
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 .و گروه کنترل   ندهیفزا  یمقاومت   نیدر گروه تمر GAPDHبه   CHRNG ژن  انی: نسبت ب1شکل  

 .اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف استاندارد گزارش شده است. ( P=0.05)  گروه کنترلنسبت به  نشانه تفاوت معنادار  *

فزاینده   مقاومتی  ژن  تمرین  داد   Sema3Aبیان  کاهش  معناداری  طور  به  کنترل  گروه  به  نسبت  را  گاستروکنمیوس    عضله 

(040/0P=)  2شکل . 
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 .و گروه کنترل   ندهیفزا  یمقاومت   نیدر گروه تمر GAPDH  به   Sema3A ژن  انینسبت ب  :2شکل  

 اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف استاندارد گزارش شده است.   (.P=0.05)گروه کنترل  نسبت به  نشانه تفاوت معنادار  *

 

 

 

 بحث 



 

 

اثر بررسی  به  حاضر  ژ  4تحقیق  بیان  بر  فزاینده  مقاومتی  تمرین   گاستروکنمیوس عضله    Sema3Aو    CHRNGهای  نهفته 

گروه تمرین  در    Semap Sema3Aو  CHRNGهای  های بدست آمده بیان ژنهای صحرائی نر سالم پرداخت. بر طبق یافتهموش

شدت و مدت  .  نشد  مشاهده   تفاوت معناداری در وزندر حالیکه    . یافتکاهش معناداری  مقاومتی فزاینده نسبت به گروه کنترل  

در نظر گرفته   عضلانی    - بر بهبود عملکرد عصبی  به ویژه تمرین مقاومتی  تمرین به عنوان دو عامل مهم در اثر گذاری تمرین

. از طرف دیگر بکار گیری توده عضلانی بزرگ در تمرین هزینه متابولیکی بالاتری نسبت به بکارگیری حجم  (17)شده است

های عملکردی بالاتری به  پاسخ  و نموده  های ریز سلولی و مولکولی ایجاد  پاسخ متابولیکی بالاتری در قسمتو    عضلانی کوچکتر

بکارگیری عضلات حجیم در فراخوانی و افزایش فعالیت تارهای تند انقباض موجب   با   بالا   رو تمرین با شدت. از این(5)همراه دارد

های عصب از انتهای تارهای از پایانه  را  با کلسیم، رها سازی بیشتر استیل کولین  همراه  aN+و  K+های  افزایش در پاسخ یون

های تحریکی  سرعت انتقال پیام  از آنجاییکه.  (22)کندعضلانی بیشتری ایجاد می - و پاسخ سازگاری عصبی  شده عضلانی موجب  

. به این (20)شودتولید میتوسط عضله  نیروی بیشتری  ، در نتیجه    یافتهاز آکسون انتهای تار عضله درگیر در فعالیت افزایش  

دلیل هنگام انقباضات مکرر با تحمل بار مکانیکی افزایش یافته، محدودیت موقتی در جریان خون و متعاقب آن هایپوکسمی  

اسید لاکتیک و آدنوزین ی ناشی از انقباض مانندهامتابولیتواسطه  افزایش  و به    دادهدمای عضله درگیر انقباض را افزایش    ،موقت

به وسیله  زمان ریکاوری پس از تمرین،  در  اما .  (18)دهدپیش سیناپسی را گسترش میدرفضای    استیل کولین  و آزادسازی  تولید

پروستاگلاندین کننده   گشاد تولید   اکساید و   نیتریک  از جمله  باعث خونهایی  بیشتر به عضله  ها  با فعال  شدهرسانی  سازی  و 

قدرتی    . همینطور اجرای برنامه(19)دهدگسترش میرا  فضای پس سیناپسی  تولید استیل کولین استراز    های انتهای تارنوتروفین

بر این اساس نسبت به تمرین زیر بیشینه که در مدت    نموده وتنش ویژه عضلانی ایجاد    ،IIبکارگیری عضلات نوعبه وسیله  

مت و سطوح سلاافراد با اجرای توان اینگونه از تمرینات را برای و می به همراه داشته شود، خستگی کمتری تری اجرا میطولانی

ریزی    متفاوتآمادگی جسمانی   گیرنده.  (24)کردطرح  دارای  اسکلتی  در عضلات  موجود  انقباض  تند  تارهای  های  همچنین 

شوند و بعد از تمرین  موجب فراخوانی فاکتورهای رشدی شده و از گرفته میهستند که در تمرین قدرتی به کار    آندروژنیک

های استیل  هفته تمرین هوازی بر روی تردمیل بر توزیع مقادیر گیرنده  12گزارش شده  .  (28)کنند تخریب عضلات جلوگیری می

عصبی  αکولین اتصال  ندارد  - در  تاثیری  در  (29)عضلانی  ترکیبی  گزارش شدهحالیکه  .  افزایش    استقامتی(   -)قدرتی  تمرین 

زیرا    ه کرددیگر ایجاد    تمرین  های استیل کولین در تارهای تند و کند انقباض نسبت به دو نوعبالاتری بر افزایش تعداد گیرنده

و افزایش عملکرد  در انتهای صفحه محرکه تار عضله در حال انقباض  CGPR7 تونینکلسی هایموجب افزایش عملکرد گیرنده 

استیل کولین  گیرنده بر  (30)شده استهای  الگوهای متفاوت تمرین  پاسخ  در عضله    آتروفیفاکتورهای    تغییرات. در بررسی 

اسپیروگوداولی  موش    گاستروکنمیوس اندام هر دو کاهش    گزارش شده نژاد  تعلیق  بر روی تردمیل و گروه  استقامتی  تمرین 

نشان دادند، در    Foxo9و    Murf8  شامل  گر بافت عضلهتخریب  هایمعناداری در وزن عضله دوقلو همراه با افزایش بیان ژن

نتایج    .( 31)مشاهده نشد  درگیر در روند آتروفیهای  برونگرا تفاوتی در وزن عضله و بیان ژنمقاومتی  حالیکه در گروه تمرین  

روز در هفته    5،  درجه  85پله با عمود    26قدرتی روی نردبان دارای  تمرین  هفته    8( در تاثیر  2003مطالعه سوخو و همکاران)

درصد وزن بدن در هفته آخر رسید، تفاوتی در توده عضلات نعلی    200درصدی وزن آغاز شد و به    30که در هفته اول با وزنه  

( در تاثیر  1395نتایج مطالعه قدیمی و همکاران)  .(32)یافتعضله خم کننده انگشتان پا افزایش  توده  و دوقلو مشاهده نکردند اما  

درصد وزن بدن، میزان پروتئین    100و    90،  75،  50های  روز در هفته با حمل وزنه  3هفته تمرین مقاومتی فزاینده به مدت    8

و چنین گزارش شد که تمرین مقاومتی    عضله نعلی نسبت به گروه کنترل افزایش معناداری یافتو میزان استیل کولین در  آگرین  

گزارش .  (33)کندعضله ایجاد می   قدرتهای بالاتری در فراخوانی عصب عضله در بهبود تولید نیرو و  با اضافه بار تدریجی سازگاری

را در عضلات طویل انگشتان پای موش پیر کاهش داده است.    Sema3Aجلسه در هفته بیان ژن    5و    HIITته تمرین  فه 4  شده

از  های بدست آمده  طبق یافته  .(33)های شدید عنوان شده استکه از دلایل آن بکارگیری تارهای تند انقباض در اجرای تناوب

توان به طول دوره تمرین  ها تفاوتی ایجاد نکرد که از دلایل آن میمطالعه حاضر تمرین مقاومتی فزاینده بر مقدار وزن آزمودنی 

 
7- Calcitonin- Gene related peptide 
8- Muscle Ring- finger protein 
9- Muscle Atrophy F- box 



 

 

در    Sema3Aو    CHRNGهای  موجب کاهش معنادار در بیان ژن  چهار هفته تمرین مقاومتی فزاینده اشاره کرد. با این حال  

عصبی   که    موش صحرائی  گاستروکنمیوسعضله  پیوستگاه  دارد  وجود  احتمال  این  تغییرات  این  اساس  بر  پیش  شد.  فضای 

شدت  مکانیسم  توان به  گذاری می. از دلایل این اثر  شود  تواند موجب بهبود عملکرد عصبی عضلانیو می  گسترش یافتهسیناپسی  

تئوری اصل اندازه و کنترل عصب حرکتی  اساس  بر    (22)عضلانیعملکرد عصبی    بهبود  در  های مذکوربیان ژن  تنظیمتمرین بر  

تر واحدهای  تر و کوچکبر اساس اصل اندازه در فرخوانی واحدهای حرکتی، سیستم عصبی برای انجام انقباضات ضعیف  . اشاره کرد

لذا این یکی از  ،  کندرا راه اندازی می  واحدهای حرکتی بزرگتر  کارکند و با افزایش بارحرکتی کوچک درون عضله را فعال می

کمتر فعال شده باشند بیشتر فراخوان که ممکن است قبلا    یواحدهای حرکتی بزرگ  ، تمرینات مقاومتیهایی است که با  کارراه

کنترل عصب حرکتی با تعیین اینکه کدام و چه مقدار واحد حرکتی برای تولید نیرو نیاز به    شده و قدرت عضلانی افزایش یابد.

تواند موجب تولید نیروی عضلانی بیشتری می  فعالیت مقاومتی د، در نتیجه  نشودارند برای تولید نیروی بیشینه وارد عمل    فعالیت

عامل    تمرین مقاومتی با شده فزایندهدهد  این موضوع نشان می.  (34)گرددو فعالیت واحدهای حرکتی بزرگتر    از راه برانگیختگی

با این حال هنوز به مطالعات بیشتری در این .  ( 17)باشدمیهای در گیر در روند انتقال پیام عصبی  موثری بر تنظیم بیان ژن  

یکی از  .  . در این مطالعات عوامل اثر گذار بر پیوند گاه عصبی عضلانی در سطح ژن مورد بررسی قرار گرفتزمینه نیاز است  

، که پیشنهاد می گردد جهت  محدودیت های این مطالعه عدم اندازه گیری ویژگی های هیستولوژیک عصب و عضله می باشد 

 عضلانی این عوامل نیز مورد مطالعه قرار گیرند.   -روشن شدن اثر دقیق تمرین مقاومتی بر عوامل پیوستگاه عصبی 

گیری نتیجه  

در پیوستگاه    Sema3Aو    CHRNG  موجب کاهش بیان ژن های  هفته تمرین مقاومتی فزاینده    نتایج این مطالعه نشان داد چهار

شود.  تواند موجب بهبود عملکرد عصبی عضلانی  می  عضله گاستروکنمیوس شده که با توجه به نقش این ژن ها،  عصبی عضلانی

اثر گذار در   بر ژن های  اثر گذاری  به واسطه  اثرگذاری تمرینات مقاومتی فزاینده   یافته های  این  اساس  پیوستگاه عصبی  بر 

   اثر خود را بر عملکرد عضله اسکلتی اعمال می نمایند. با این وجود نیاز به مطالعات بیشتر در این زمینه وجود دارد.   عضلانی

 پیشنهادات

 پیشنهاد می شود در مطالعات آینده طول مدت مصرف مکمل همراه با انجام تمرین در شدت و مدت های مختلف بررسی شود. 

 تشکر و قدردانی

وسیله  ، بدیناستدانشگاه آزاد اسلامی واحد تهران مرکزی در رشته فیزیولوزی ورزشی  از رساله  دکتری برگرفتهحاضر مقاله 

 . گرددژوهش و فناوری این واحد دانشگاهی تشکر و قدردانی می های معنوی معاونت پ از حمایت
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 عدم تعرض منافع توسط نویسندگان اعلام می گردد. 
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