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 چکیده

 های پیر موش EDLدر عضله  Sema3a ژن ی شدید بر بیانباونت هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرین :مقدمه 

C57bl/6باشد.می 
-و کنترل قرار گرفتند، که گروهگروه تمرین  9( در n=02( و بالغ)n=02پیر) C57bl/6 نر سر موش 92بدین منظور،  :هاروشمواد و 

ساعت پس  از آرسرین سل سه تمرینسی      44هفته تمرین تناوبی شدید شرکت کردند و  4های تمرین بعد از یک هفته آشناسازی در برنامه 
 اندازه گیری گردید. Sema3aبیان ژن  Real-time Pcrاستخراج و بوسیله روش   EDLعضله  ند، سپ قربانی شد

(، ولسی  P=220/2افزایش یافتسه اسست )   EDLدر عضله   Sema3aافزایش سن بیان ژن با نتایج نشان داد که  :ی پژوهشهایافته

های بالغ به لحاظ آماری معنسی  شد. هر چند که، در موش (P=291/2)و پیر (P=021/2)تمرین موسب کاهش بیان آن در هر دو گروه بالغ
تفاوت معنی داری بین  کهداشته است به طوری EDLعضله ن بی ثر معنی داری بر وزندهدکه پیری اها نشان میچنین، یافتههم دار نبود.
( مشاهده شد. از سوی دیگر، هرچند که تمرین ورزشی وزن آن را مقسداری افسزایش داده   P=239/2کنترل)در گروه  بالغ و پیر  هایموش

 ( معنی دار نبود.P=390/2)( و پیرP=001/2بالغ ) است ولی این مقدار به لحاظ آماری در هر دوگروه

تواند در تغییرات عصسبی عضسلانی   باشد که احتمالا میمی Sema3aژن  افزایش سن همراه با افزایش در بیان نتیجه گیری:بحث و 

ز دست رفتن او احتمالا  تعدیل نمودهد بیان آن را نتوانشدید با فراروانی تارهای نوع تند می تناوبیدر سالمندی نقش داشته باشد. تمرینات 
 دهند.را کاهش آتروفی عضلانی در پیری  عصب و
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 مقدمه
پیری به وسسیله کساهش در تسوده و عملکسرد عضسلات      
اسکلتی، که نتیجسه کساهش تعسداد تارهسای عضسلانی،      

های و افزایش در تراکم بافتآتروفی تارهای باقی مانده 
؛ کسه بسه ایسن    شسود توصیف مسی باشد، غیر انقباضی می

هر چند که عقایسد   (.0،9) شودفرایند سارکوپنیا گفته می
ب یاری در رصوص علل سارکوپنیا از قبیل ارستلال در  
محیط آنابولیکی/کاتابولیکی در گردش رسون، افسزایش   

زایش میتوکندری، آسیب اک ایشسی و افس  نقص عملکرد 
هسای التاسابی بسه عنسوان عوامسل      در غلظت سایتوکاین

درگیر در کاهش توده عضلانی با افزایش سسن در نظسر   
دهد که از دسست  شواهد نشان می (.0،3) اندگرفته شده
های حرکتی، مخصوصا در تارهای تند، کسه  رونورفتن ن

شود، به دهی تارهای عضلانی میموسب کاهش عصب
هسایی درگیسر در تحلیسل تسوده     عنوان یکی از مکانی سم 

عضلانی و تبدیل نوع تار با سسارکوپنیا، در نظسر گرفتسه    
 تارهای بدون عصب شده دچسار آتروفسی  (. 0،3) شودمی

 .(4) شوندشده و در ناایت تخریب می
مرگ رو به عقب، تخریب نرون حرکتسی از   پدیدهطبق 

و بسه طسرف س سم سسلولی      شسده پایانه عصبی شسروع  
ترین الگوی دیده شده در ه این رایجکند، کمیپیشروی 

هسای سی ستم   هسا و م سمومیت  دامنه وسیعی از تخریب
بنسابراین، ایسن   . (1) باشسد عصبی مرکزی و محیطی می

احتمال وسود دارد که بدون عصب شدن ناشی از پیسری  
هسای  هرچنسد کسه سسیناپ     از این الگسو پیسروی کنسد.   

مختلف، ظرفیست   عضلانی در تارهای عضلانی-عصبی
ن بت به شسرایطی از قبیسل    تغییر پذیریتفاوتی را در م

عوامل مولکسولی  دهند، ولی ها نشان میپیری و بیماری
در ، (6) نشسده اسست   به طورکامسل شسنارته  ت فاوتاین 

 های شسوان سلولهمین راستا، نشان داده شده است که 
ای از نشسانگان هسدایت   توانند با بیسان دسسته  می پایانی

-عصبی اتصال ان جام ها بر فورینآک ونی به نام سما
اعضسسا رسسانواده . (6،1) بگذارنسسداثسسر  ((NMJ عضسسلانی

سمافورین در سی تم عصسبی، ایمنسی و قلبسی عروقسی     
. در سی ستم  شوندبیان می پ تاندارانهای مختلف هگون

دفس  و یسا سسذ     توانند نقسش  ها میعصبی، سمافورین
 دبه بافست هسدف داشسته باشسن     هاآک ون گی برایکنند
اعضسا ایسن   یکی از  A (Sema3A،) 3سمافورین. (4،2)

تارهسای عضسلانی نسوع     TSCsدر  باشد کهرانواده می
IIb/x 0بوسسسیله گیرنسسده نسسروپیلین و  شسسودبیسسان مسسی 
(NRP1و پلک ین ) مسی  مخروط رشد توسعهمان  از آ-

 شسود دف  آک ون از بافت هدف  تواند موسبمی و شود
های در موششده است که  نشان دادهاز این رو،  .(2،1)

G93-hSOD1  بیانSema3a  درTSCs  تارهای نوع
IIb/x تواند به طور منفی ریز یابد و این می افزایش می

  .(6) محیط سیناپ  را تحت تاثیر قرار دهد
از سوی دیگر نشان داده شده است که فعالیت ورزشسی  

تواند یک مکانی م محافظتی غیسر تاساسمی و غیسر    می
هسای عصسبی   هسا و نساتوانی  در برابسر بیمساری   را دارویی

چنین، برای حفس  عملکسرد و   کند و همعضلانی ایجاد 
هسای آسسیب   سارتار سیناپ  و بعلاوه ریکاوری نسورون 

تمسرین اسستقامتی    .(09-02) دیده اهمیت ب سزایی دارد 
-توسه طول شاره پایانه عصبی مسی  باعث افزایش قابل

ازه طبیعسی صسفحه   توانسد انسد  چنین، مسی (. هم03شود )
های پیر، تغییسرات  در موش ( و03)انتاایی را حف  نماید

مورفولوژیکی و از دسست رفستن عصسب را در عضسلات     
 درتمسرین اسستقامتی    لسذا، (. 04اسکلتی کساهش دهسد )  

های پیسر تسا حسدی تغییسرات مسرتبط بسا سسن در        موش
NMJs راسسستا،  در همسسین(.04کنسسد )را معکسسوم مسسی

یت ورزشی بخشی از اثسرات  مشخص شده است که فعال
، از طریق تحریسک  NMJرود را بر اعصا  محیطی و 

 ،  افسسزایش بیسوژنز میتوکنسسدریایی عوامسسل رشسدی بیسان  
 (01) افزایش سرعت و میزان انتقال آک سونی ، (06،01)

نماید. به طور مثال نشان داده شده است کسه  اعمال می
در نخساع و عصسب   را  3نروتسروفین  تمرین ورزشی بیان

 آسسیب اعصسا  محیطسی    بسه  ی مبستلا هسا تیک رتسیا
در پسژوهش دیگسری نشسان داده    (. 04) دهدافزایش می
 )  سسلول گلیسال  فاکتور رشد عصسبی مشستق از    شد که

(GDNF در پی یک دوره تمرین ورزشی افزایش می-

 باشدیابد که همراستا با سازگاری در صفحه انتاایی می
اش کردند کسه  ( گز0222قرارانلو و همکاران ) .(02،02)
ژن پپتیسد مسرتبط بسا     هفته تمرین اسستقامتی بیسان   06

ی در س م معنی داررا به طور  CGRP))  کل ی تونین
دهسد،  های حرکتی و در عضله افزایش مینورونسلولی 

ان انتقال آک ونی را در عصسب  میزو از طرفی سرعت و 
اما تسا بسه امسروز نقسش     . (01) دهدسیاتیک افزایش می
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در  sema3aهسسدایت آک سسونی و بسسویژه  هسسایپسسروتنین
عضسلانی بسه فعالیست ورزشسی     -هسای عصسبی  سازگاری

هسدف  بسا  بنابراین، پژوهش حاضر  مشخص نشده است.
هفته تمسرین تنساوبی شسدید بسر بیسان ژن       4بررسی اثر 
Sema3A   در عضله بازکننده طویل انگشستان مسوش-

  . انجام شده استپیر  C57BL/6های

 هامواد و روش

 و شرایط نگهداریحیوانات 
 92که برای این منظور تحقیق حاضر از نوع تجربی بود

 96تا  94و  (n=02) 6تا  4 با سن C57BL/6سر موش

(02=n ماه ) تاسران  ارته یمرکز تحقیقات فناوری بن از
در شسرایط کنتسرل شسده     هسا مسوش کلیسه  تایه گردیسد،  

درسسه سسانتی گسراد،     99±3محیطی با میانگین دمسای  
)شسروع چررسه    سساعت  09:09تاریکی -یچرره روشنای
و با دسترسسی آزاد بسه آ  و غسذای     (01بیداری ساعت 

ویسسژه مسسوش نگاسسداری گردیدنسسد. پسس  از دو هفتسسه   
ها موش، یدآشناسازی و سازگاری حیوانات با محیط سد

( و n=1هسای تمسرین)  در دو گروه پیر و بالغ با زیر گروه
در  نسد. ( به صورت تصادفی قرار گرفتn=1بدون تمرین)

بسه منظسور کساهش اسسترم و     طول مرحله آشناسازی، 
هسا در  همچنین آشنایی با دویدن روی تردمیسل، مسوش  
تسا   02یک برنامه تمرینی به مدت یک هفته با سرعت 

 متر در دقیقه و مدت زمان ده دقیقه شرکت کردند. 04

 برنامه تمرینی
سساعت پس  از    44قبل از اعمسال پروتکسل تمرینسی و    

آشناسازی، سات مشخص شسدن سسرعت   آررین سل ه 
ها یک آزمون فزاینده تا مسرز ر ستگی را   حداکثر، موش
و که با سرعت ده متر بر دقیقه شسروع شسد   انجام دادند 

 به ازای هر دو دقیقه، دو متر بر سرعت آن افسزوده شسد  
هسا  زمان رسیدن به ر تگی با عدم توانایی موش .(92)

هسای  محسر  در دویدن روی تردمیل بسا وسسود ایجساد    
از قبیسسل زدن ضسسربه روی درپسسوش تردمیسسل و   مختلسف 

مشسخص شسد)میانگین حسداکثر سسرعت     تحریک بادی 

 33/92±96/3و گروه پیر 66/33±33/9برای گروه بالغ 
براسام سسرعت حسداکثر بدسست    سپ ،  (.متر بر دقیقه

طراحی و به مدت چاار هفته تمرین تناوبی شدید  ،آمده
شسد.  های تمرینی اعمسال  هو پنج سل ه در هفته بر گرو

درصد حداکثر  41در ابتدا تمرین تناوبی با شدتی برابر با 
سرعت شسروع و در ادامسه، برنامسه تنساوبی بسه صسورت       
هفتگی پنج درصد به سرعت افزوده شد و دو هفته ارسر  

درصد سرعت راتمه یافت. هر تنساو  شسامل دو    21با 
)بسا   اییسک دقیقسه   دقیقه فعالیت با فواصسل اسستراحتی  

تمرینسی   هایوهلههمراه بود.  متر بر دقیقه( 02سرعت 
ت، هفته سوم و ، هفته دوم هشول شامل ششهفته ادر 

 .(90) چاارم ده تناو  بود

 استخراج بافت
هسا بسا   ساعت پ  از آررین سل سه تمرینسی مسوش    44

هوش شدند و در محسیط کساملا   بی CO2استفاده از گاز 
ی و ایجساد بسرش در   استریل بسا اسستفاده از تیسغ سراحس    

بازکننسده طویسل    ق مت قدامی ساق پای موش، عضله
با قط  تاندون پروگزیمال و دی ستال   ((EDL انگشتان

استخراج گردید و سپ  با ترازوی آزمایشگاهی با دقت 
سسسارت کشسسور ژاپسسن( وزن  BL1000گسسرم )  2220/2

گردید و بلافاصله در نیتروژن مای  منجمد شد و ساست  
 -42 فریسسزرت سسسلولی مولکسسولی در  انجسسام آزمایشسسا 
با توسه به غالب بودن تارهای نوع تند در  نگاداری شد.

EDL   این عضله برای پژوهش حاضر در نظسر گرفتسه ،
 (.99) شد

 cDNAسنتز  و RNAاستخراج 

از  TRNA)) اسسید ریبونوکلیسک کسل    سات اسستخراج 
 0عضله بازکننده طویل انگشتان، این عضله به ن سبت  

هموژن گردید.  QIAZOL Reagent Lysisدر 02به 
، 0C 4به منظور برداشتن اسزاء پروتنینسی، محصسول در  

min02 ،g09222  به  0سانتریفوژ شد. سپ  به ن بت
ثانیسه بسه شسدت     01با کلروفرم مخلوط و به مدت  1/2

 0C 4 ،min01 ،g09222تکان داده شد. محصسول در  
خش سانتریفوژ و بخش معدنی و آبی از هم سدا شدند، ب

بسسا  1/2بسسه  0برداشسسته و بسسا ن سسبت   RNAمحتسسوی 
دقیقه در دمای اتاق  02ایزوپروپانول مخلوط و به مدت 

سسسانتریفوژ  0C 4 ،min02 ،g09222رهسسا و سسسپ  در
در اتسسانول ش تشسسو و در   RNAحسساوی  Pelletشسسد. 
Lµ20   آRNAS-Free   حسسل گردیسسد.غلظتRNA 

( و Eppendorf, Germanyمورد سنجش واقس  شسد )  
بسه عنسوان تخلسیص     9تا  4/0بین  942به  962ت ن ب
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بسا اسسستفاده از   cDNAمطلسو  تعریسف گردیسد. سسنتز     

 gµ1  ازRNA  کیسست سسسنتز  و بااسسستفاده ازcDNA  
 Mulv Reverse و آنسسزیم سسسارت شسسرکت فرمنتسساز

Transcriptase  .انجام گرفت 
Real time – PCR 

اسید ریبونوکلیک پیسام   سات اندازه گیری سطوح بیان 
 Realاز روش کمسسی  sema3a (mRNA)  رسسسان

time-PCR با استفاده ازPrime Xyber Green II   
مخلسوط  (. USS Applied Biosystems)انجسام شسد   

و هر واکنش به صسورت   Lµ20واکنش در حجم ناایی 
duplicate   صورت پذیرفت.طراحی پرایمرها بر اسسام
( و XM_006503558.2) Sema3aهایاطلاعات ژن

β-actin (NM_007393.4) در بانسسک ژنسسیNBCI  و
 ,Macrogen Inc., Seoulتوسط شرکت مساکرو ژن ) 

Korea انجام شد. برنامه دمایی مورد استفاده در )Real 

time-PCR  :بسه   21 -دقیقسه  02بسه مسدت    21شامل
سسیکل(   42دقیقه )تکرار  0به مدت  62ثانیه،  01مدت 

-∆∆CTش بود. میزان بیان ژن های موردنظر نیز با رو
2 

به عنسوان ژن   β-actinضمن اینکه از  اندازه گیری شد.
 کنترل استفاده گردید.

 تجزیه و تحلیل آماری
انحسراف اسستاندارد    ± ها براسسام میسانگین  تمامی داده
هسا  اند. سات تعیین نرمال بودن توزی  دادهتوصیف شده

از آزمسسون کولمسسوگروف اسسسمیرنوف، هم سسان بسسودن   
استفاده شد. سات تعیسین   Leven ها از آزمونواریان 
از تحلیسل واریسان     هسا گروهبودن تفاوت بین  معنی دار

زوسسی   Tو از آزمون  LSDو آزمون تعقیبی  یک طرفه
اسستفاده   ات پسیش و پس  آزمسون   تفاوتس برای مقای سه  
در نظسر گرفتسه    P≤21/2ی نیز معنی دارگردید. سطح 
زار افس هسای آمساری بسا اسستفاده از نسرم     شد. کلیه بررسی

SPSS  انجام گرفت. 92ن خه 

 های پژوهشیافته

 توده بدنی
کسه   دادنشسان  آزمون تحلیسل واریسان  یکطرفسه     نتایج
های مختلسف  گروهبین ی در توده بدنی معنی دار تفاوت

پژوهش قبل و بعد از دوره تمرین وسود دارد. از این رو، 
بسالغ   هایموش را بین تفاوت معنی داریآزمون تعقیبی 

( و P=220/2کنتسرل در هسر دو پسیش )   ر گسروه  دو پیر 
تفاوت معنی داری . اما دادنشان ( P=223/2آزمون ) پ 
کنترل و های در گروهبالغ  هایموشبین  توده بدنی در

(، P=422/2آزمسون )  ( و پ P=420/2) یشتمرین در پ
کنتسرل و  هسای  در گسروه پیسر   هسای موشچنین بین هم

( P=64/2مسون ) آز ( و پس  P=043/2) یشتمرین در پس 
 .(0)نمودار مشاهده نشد
-زوسی نشان داد که در گروه Tآزمون  نتایجبه علاوه، 

(  P=299/2(  و پیسر کنتسرل)  P=231/2های بالغ کنترل)
از نظسر تسوده    یمعنی دار تفاوتدر پیش و پ  آزمون 

هسسسای بسسسالغ  وسسسسود دارد، ولسسسی در گسسسروه  بسسسدنی
و  در پسیش ( P=140/2و پیر تمرین) (P=933/2تمرین)

  (.0)نمودار ی مشاهده نشدمعنی دار تفاوتپ  آزمون 
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نسبت به  و تفاوت معنی دار نسبت به گروه بالغ کنترل)*(. های پژوهشتوده بدنی پیش و پس از آزمون در گروه . میانگین1نمودار

 (.#پیش آزمون )

در عضررله  Sema3a mRNAتغییرررات بیرران 
EDL 

نشسان داده   9در نمودار  Sema3a mRNAبیان ن بی 
معنسی   تفاوتدهد که شده است.بررسی حاضر نشان می

ها در عضله هبین گرو Sema3aدر سطوح بیان ژن  دار
EDL  وسسود  هفته تمسرین تنساوبی شسدید     چاارپ  از

هسای بسالغ   بسین گسروه  کسه،  به طوری(. P≤220/2)دارد
(. ولسی بسین   P=021/2ی وسسود نسدارد)  معنی دار تفاوت
(  و گسسروه بسسالغ و پیسسر   P=291/2هسسای پیسسر ) گسسروه
 معنسسادری مشساهده شسسد  تفسساوت(   P=220/2کنتسرل) 

 (.9)نمودار

  
گروه پیر  و تفاوت معنی دار نسبت به گروه بالغ کنترل)*( نسبت به گروه بالغ کنترل . Sema3aتغییرات بیان ژن . 1نمودار

 (.#کنترل)

 

 EDLعضله نسبی وزن تغییرات 

( و P=001/2های بسالغ ) بین گروه EDLدر وزن عضله 
، وسسود نسدارد   یمعنی دارتفاوت آماری ( P=390/2پیر)

 تفاوت ( P=239/2های بالغ و پیر کنترل)ولی بین گروه
 (.3)نمودار مشاهده شدی معنی دار
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 .تفاوت معنی دار نسبت به گروه بالغ کنترل)*(. های پژوهشبین گروه EDLعضله تغییرات وزن . 2نمودار

 نتیجه گیریو  بحث
پژوهش حاضر به بررسی نقش پیری و تمرین ورزشسی  

بسه   3Aپروتنین هدایت آک ونی سسمافورین  ژن بر بیان
رسسسانی تارهسسای عنسسوان یسسک عامسسل در تغییسسر عصسسب
وان یسک  به عنس  3Aعضلانی پردارته است. سمافورین 

هسای مختلسف از   پروتنین دف  کننده عصب در وضسعیت 
هسای تخریسب عصسبی و آسسیب اعصسا       قبیل بیماری

پسذیر،  محیطی، به طور ویسژه در تارهسای تنسد ر ستگی    
از ایسن رو،  ، (6) گسردد موسب تخریب نرون حرکتی مسی 

نتایج پژوهش حاضسر نشسان داد کسه پیسری همسراه بسا       
در عضله  Sema3a mRNAدر بیان  معنی دارافزایش 

EDL باشد، و ایسن همراسستا بسا    ن بت به گروه بالغ می
و  NMJانسد تخریسب   باشد که نشسان داده مطالعاتی می

چنسین،  هم، (93) یابدنورون حرکتی با پیری افزایش می
کسسه ALS (G93A-hSOD1 )هسسای مسسدل در مسسوش

 دهنسد الگوی تخریب عصبی مشابه با پیری را نشان می
تنظسسیم  IIb/xدر تارهسسای نسسوع  Sema3aبیسسان ، (94)

 تارهای که  های حرکتیآک ونو این  یابدافزایشی می
-در بیمساری کننسد،  را عصب رسانی می IIb/xعضلانی 

 .(6) باشندآسیب پذیرتر می و پیری هاهای موتونرون
 معنسی دار قابل توسه پژوهش حاضسر، اثسر    هاییافتهاز 

بسود.   EDLدر عضله  Sema3aتمرین ورزشی بر بیان 
تمرین تناوبی  هفته چاارهای پیر که، در موشبه طوری
معنسی  به طور  EDLرا در عضله  Sema3aشدید بیان 

ی کاهش داده بود. هرچند کسه اثسر تمسرین تنساوبی     دار
 معنسی دار هسای بسالغ   در موش Sema3aشدید بر بیان 

های پیر نشان ولی روند کاهشی را مشابه با موش ، نبود
تسوان اظاسار   های بدست آمده مسی یافتهبراسام  د.نددا

بسا میسزان فعالیست عصسبی      Sema3aداشت کسه بیسان   
کسه در پسی تمرینسات    عضلانی ارتباط دارد، بسه طسوری  

اینتروال شدید بیان آن به طور قابل تسوسای در هسر دو   
های بالغ و پیر کاهش یافست. در حمایست از ایسن    موش

انسد  شان دادهتوان به مطالعاتی اشاره کرد که نیافته، می
های تارهسای  های عصبی در موتونورونزایی پایانهشاره

و بسسررلاف ( 9) افتسسدعضسسلانی نسسوع کنسسد اتفسساق مسسی 
تکانسه   02222تا  3222های تارهای نوع تند)موتونورون

تسا   322222های تارهسای کنسد)  در روز(، این موتونورون
تکانسسسسه در روز( فعالیسسسست بیشسسسستری را در   122222

عضسلانی در  -مره دارند و انتقال عصبیعملکردهای روز
NMJ از طرفی، نشسان  . (91-91)این تارها بیشتر است

در پیوندگاه  mRNA Sema3a داده شده است که بیان
-عصبی عضلانی تارهای کند انقباض ب یار اند  مسی 

تمرین بسا   این احتمال وسود دارد کهبنابراین، . (6) باشد
فرارسوانی   استفاده شسده در پسژوهش حاضسر    شدت بالا

بیسان   و در نتیجسه  تارهای تند را به همراه داشته اسست، 
Sema3a mRNA    را به طور قابل تسوسای در عضسله

EDL های بالغ و پیر کاهش داده است. هر دو موش 
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کنند را تنظیم می Sema3aدر رابطه با عواملی که بیان 
باشسد و فقسط چنسد مطالعسه     اطلاعات ب یار محدود مسی 

که التاا ، استرم اک ایشی و هیپوک ی اند نشان داده
 باشسند عوامل تنظیم کننده بیان رانواده سمافورین مسی 

انسد  های قبلی به طور قوی نشان دادهپژوهش. (94،92)
میتوکنسدری،   ملکسرد عنقسص  که در طول پیری بسدلیل  

هسای  ( در بافست ROSهای اک یژنی فعسال ) تجم  گونه
و  (30، 32) مختلف از سملسه عضسله اسسکلتی افسزایش    

علاوه بر این، ظرفیت آک یدانی با افزایش سسن بسرای   
-هسم . (39) یابسد مقابله با استرم اک ایشی کاهش می

هسای  دهد که بیسان سسایتوکاین  چنین، شواهد نشان می
نکروز عامل   و( IL-1β)  بتا0اینترلوکین التاابی از قبیل

با افزایش سن در عضلات  TNF-α آلفا یتومور دهنده
همب ستگی   چنین،هم( 33-31) یابدفزایش میاسکلتی ا
های التاسا  سی ستمیک و کساهش تسوده و     بین مارکر 
در سالمندی وسود دارد و ن بت به افراد عضلانی قدرت 

-های التاابی در افراد پیر بالاتر میبالغ بیان سایتوکاین

همانطور که نتایج نشان داد برنامسه تمسرین   . (36) باشد
پیسر و   گسروه را در هسر دو   Sema3aتناوبی شدید بیان 

بالغ کاهش داده است. با توسه بسه اینکسه تسا بسه حسال      
 Sema3aپژوهشی در زمینه اثر فعالیت ورزشی بر بیان 

های احتمالی ایسن کساهش   انجام نگرفته است مکانی م
اند، ولی این احتمسال وسسود دارد تمسرین    مشخص نشده

ق بسر  ورزشی بتواند از طریق تنظیم کاهشی عوامل فسو 
بیان این پروتنین اثر گذارد. به طسور مثسال، نشسان داده    

های پیش شده است که تمرینات شدید بیان سایتوکاین
. (31) دهدالتاابی را کاهش و ضد التاابی را افزایش می

های مختلف های حاصل از پژوهشعلاوه بر این، یافته
دهد که تمرینات ورزشی منظم موسب تقویست  نشان می
تسی اک سیدانی و تقلیسل فشسار اک ایشسی در      ظرفیت آن
-های مختلف از سمله عضله اسکلتی و در وضعیتبافت

های فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی گوناگون از قبیل پیری 
های پسژوهش حاضسر   یافتهچنین، هم (.34-49) شودمی

ی وزن عضسله  معنسی دار نشان داد که پیسری بسه طسور    
EDL  ی بسین  دارمعنسی   تفاوت و  کاهش داده استرا

ایسسن یافتسسه در گسسروه بسسالغ و پیسسر کنتسسرل وسسسود دارد و 
  .(43)تحقیقات گذشته نیز مورد تأیید قرار گرفته است 

هفتسه تمسرین    چاسار از سوی دیگر، نتایج نشان داد که 
-تناوبی شدید تا حدودی آتروفی عضسلانی را در مسوش  

کرده است. هر چند که در پسژوهش  پیشگیری های پیر 
های درگیر در آتروفی عضسلانی ارزیسابی   حاضر سازوکار

-نگردید ولی با توسه به ادبیات موسود در این زمینه می

توان اظاار داشت که احتمالا تمسرین ورزشسی اسستفاده    
شسسده در پسسژوهش حاضسسر از طریسسق کسساهش در بیسسان  

Sema3a   بدون عصب شدن و یا شاره زایی سسانبی را
هسای  متعدیل نموده و توان ته است از طریسق مکانی س  

، میزان آتروفی را کاهش از دست رفتن عصبمرتبط با 
دهد. بر این اسام نشسان داده شسده اسست کسه بسدون      
عصسسب شسسدن تارهسسای عضسسلانی بیسسان پروتنولیزهسسای 

MuRF1 (41،44 ،) تولیدROS  را  (46) میتوکنسدریایی
چنین، هموستاز کل یم در دهد. همدر عضله افزایش می

گسردد و بسا   نتیجه بدون عصب شدن دچار ارستلال مسی  
فعال کردن م یرهای آپوپتوزی و ارستلال در عملکسرد   

 تواند توده عضسلانی را کساهش دهسد   میتوکندریایی، می
(44،41.) 

از سوی دیگر احتمالا تمرین ورزشی به طور م تقیم بر 
و تساثیر گذاشسته   جاد کننده آتروفسی در پیسری   عوامل ای

ها را کاهش داده است. به طور مثال، نشان اثرگذاری آن
 p38هسای  از طریق م یر TNF-αداده شده است که 

MAPK  وNFκB  0هسسسای آتسسسروژین بیسسان لیگسسساز /
MAFbx  وMuRF1   را در عضلات اسکلتی افسزایش

یسد،  همانطور کسه در بسالا اشساره گرد   (. 12،42) دهدمی
التاا  یکی از سازوکارهای درگیر در آتروفی عضسلانی  

توانسد  باشد. احتمالا تمرین ورزشی میناشی از پیری می
با اثرات ضدالتاابی رود این م یر را تحست تساثیر قسرار    

فعالیست ورزشسی بسا تقویست ظرفیست آنتسسی      (. 31) دهسد 
هسای  تواند از افزایش بیان پروتنسازوم می (40) اک یدانی
 (.42) سلوگیری کند ROSاشی از افزایش عضلانی ن

به طور کلی، نتایج پژوهش حاضر نشسان داد کسه بیسان    
Sema3a  در عضلهEDL های پیر افزایش یافتموش 

از سسوی  همراه بود.  EDLبا کاهش در توده عضله  که
توانسد بسا افسزایش    دیگر، تمرینات ورزشی احتمسالا مسی  
را تعسدیل   Sema3aفراروانی تارهای نوع تند بیان ژن 

نماید و با آتروفی عضلانی ناشی از پیری مقابله نمایسد.  
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افراد سالمند با انجام تمرینات با شدت احتمالا بنابراین، 
بابسود  د سلامت عصبی عضسلانی رسود را   نتوانبالا می
و در نتیجسسه از اثسسرات مخسسر  کسساهش تسسوده   بخشسسند
-یانجام کارهای روزمره و ابتلا بسه بیمسار   درعضلانی 
 .ی سلوگیری نمایندمتابولیکهای 
 

 سپاسگزاری
وسیله از همکاری مرکز تحقیقسات علسوم اعصسا     بدین
-چنین مشساوره و همو سرکار رانم منوره صوتی کرمان 

کسه در   دریغ سنا  آقای دکتر روح الله نیکسویی های بی
-انجام این پژوهش ما را یاری رساندند سپاسگزاری می

 گردد. 
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Abstract 

 
Introduction: The aim of this study was to 

evaluate the effect of high intensity interval 

training on gene expression of Sema3A in 

EDL muscles of aged C57bl/6 mice. 

 

Materials & methods: For this purpose, 

twenty male C57bl/6 mice aged (n=10) and 

adult (n=10) were assigned in two groups of 

training and control. After one-week 

familiarization, training groups participate 

in four weeks high intensity training 

program and forty-eight hours. After the 

last training session, the mice were 

sacrificed. Then Gene expressions of 

Sema3A in EDL muscles were measured 

with Real time PCR technique. 

 

Findings: The results showed that with 

increasing age Sema3A mRNA expression 

increased in the EDL muscle (P=0.001). 

But training can reduce its expression in 

both adult (P=0.105) and old (P=0.025) 

groups. Although, in adult mice was not 

statistically significant. In addition, the 

findings show that aging has significant 

effect on EDL muscle weight, and 

significant difference between adult and old 

control groups was observed (P=0.032). On 

the other hand, although training slightly 

increased EDL muscles weight in both adult 

(P=0.117) and old (P=0.321) groups, this 

value statistically was not significant. 

 

Discussion & conclusions: Aging is 

associated with an increase in expression of 

Sema3A, which could possibly be involved 

in neuromuscular changes in aging. 

Moreover, high intensity interval training 

by recruited fast fiber muscle types can 

modify Sema3A mRNA expression and 

probably reduce denervation and muscle 

atrophy in aging process. 

 

Keywords: Semaphorin 3A, High intensity 

interval training, Neuromuscular junction 

and aging 
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