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Abstract 

Background and Aim: The decline in mitochondrial biogenesis capacity with aging is a crucial factor in the 
development of age-related diseases. This study aimed at investigating the effects of swimming training and 
liposomal BCAA supplementation on the expression of miR-133 and miR-206 mitochondrial genes in the soleus 
muscle of aged male rats. 

Methods: In this experimental study, 32 male Wistar rats (18 months old) were randomly assigned to four 
groups: control, exercise (swimming), supplement (BCAA nanoliposome), and combination (swimming exercise 
+ BCAA nanoliposome supplement). Swimming training was conducted for 8 weeks in a plastic tank, starting 
with 25 minutes on the first day and increasing to 60 minutes by the eighth week. The water speed ranged from 4 
to 10 liters per minute throughout the training protocol. Rats in the supplement and combination groups received 
600 mg of BCAA nanoliposome via gavage five days a week for eight weeks. The expression of miR-133 and 
miR-206 genes was assessed using Real-time PCR. 

Results: The mean expression levels of mitochondrial miR-133 and miR-206 genes in the soleus muscle of 
aged male rats in both the swimming training and combination groups were significantly higher compared to the 
BCAA nanoliposome supplement group and the control group (P=0.001). However, there was no significant 
difference in gene expression between the combination group and the swimming training group. 

Conclusion: The findings of the present study show that eight weeks of swimming training and BCAA 
nanoliposome supplementation has a positive impact on apoptotic mechanisms in the soleus muscle of aged rats. 
Further research is recommended to explore these effects in more depth. 
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 میتوکندري miR-206 و miR-133 ژن بیان بر لیپوزومال BCAA مکمل و شنا تمرین ریاثت
 سالمند نر رت سولئوس عضله

 
  1 سارا احسانی مقدم ،1* امیر حاجی قاسم

 
 ایران  دانشکده تربیت بدنی، دانشگاه آزاد اسلامی،واحد تهران مرکز،  ،گروه فیزیولوژي 1

 
 29/11/1402 پذیرش مقاله:      29/11/1402اصلاح مقاله:      15/03/1402  دریافت مقاله:

   دهکیچ
 .هاي وابسته به سالمندي استدر پیشرفت بیماري مهمعامل  ازمیتوکندریایی در دوران سالمندي  کاهش ظرفیت بیوژنز ف:هدزمینه و 

 سولئوس عضله میتوکندري miR-206 و miR-133 ژن بیان بر لیپوزومال BCAA مکمل و شنا تمرین تعیین تاثیرهدف از پژوهش حاضر 
 .باشدمیسالمند  نر هايرت

 ینتمر( تمرینکنترل،  گروه 4ادفی به صصورت تبهماهه  18یستار نر نژاد و ییسر موش صحرا 32 در این مطالعه تجربی، ها:روش
و در یک مخزن  هفته 8مدت شنا بهتمرین ند. شدتقسیم ) یپوزومنانولBCAA شنا+ مکمل ینتمر( توام، یپوزوم)نانول BCAA(مکمل ، شنا)

رسید.  دقیقه 60به  هفته هشتم در مدت این هفتگی، افزایش با که بود دقیقه 25 اول روز در آب در زمان تمرین پلاستیکی انجام شد. مدت
هاي صحرایی در گروه مکمل و موشادامه یافت.  تمرینی پروتکل پایان تا دقیقه بر لیتر 10تا  و شروع دقیقه در لیتر  4از  نیز آب سرعت

گاواژ میلی گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن به صورت  600را به میزان نانولیپوزوم  BCAAهفته، مکمل  8مدت روز در هفته به 5 ،توام
  .شد سنجشReal-time PCR روش  از استفاده با miR-206و  miR-133 ژنبیان  .دریافت کردند

شنا در دو گروه تمرین  سالمند نر هايرت سولئوس عضله میتوکندري miR-206و  miR-133هاي نژ بیانمقادیر  میانگین :هایافته
 افزایش داشتو کنترل  یپوزومنانول BCAAنسبت به گروه مکمل داري به طور معنی) یپوزومنانولBCAA  شنا+ مکمل ینتمر( توامو 

)001/0=P( . داري نداشت.ها در گروه توام نسبت به گروه تمرین تفاوت معنیژناما میزان بیان 
تاثیر مناسبی بر سازوکارهاي آپوپتوزي در عضله  نانولیپوزوم، BCAAمکمل مصرف تمرین شنا و  هفته 8 رسدبه نظر می گیري:نتیجه

 گردد.می ال انجام مطالعات بیشتر پیشنهادحاست، با این هاي صحرایی سالمند داشته موش سولئوس
 

 نانولیپوزوم، سارکوپنیا BCAA، مکمل miRNA، شنا :هاکلیدواژه
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 مقدمه
بهداشت و  هاي مطرح در عرصهسالمندي یکی از پدیده

که با انباشت تدریجی  ]1[ رودشمار میت جهانی بهلامس
 وستاز سلولئمههاي مختلف و کاهش کارایی عملکردي و آسیب

ز جمله تغییراتی که در اثر کاهش قدرت ا .]2[ ، همراه استو بافت
ت اندام تحتانی در نتیجه فرآیند پیري در الگوي راه رفتن رخ لاعض
ها و . انسداد رگ]3[ دهد، کاهش در سرعت راه رفتن استمی
افزایش رسانی و انتقال اکسیژن، در نتیجه خوندر عملکرد  للااخت

عضله اسکلتی را تحت تاثیر قرار داده و با کاهش حجم  سن،
این  بسیاري بر. ]4[شود می عضلانیباعث آتروفی  میتوکندري

میتوکندریایی در دوران سالمندي  باورند که کاهش ظرفیت بیوژنز
وابسته به سالمندي هاي یک عامل کلیدي در پیشرفت بیماري

 هاييربیوژنز میتوکندري با توانایی خود در ایجاد میتوکند .است
 تواند این عوارض را به حداقل برساندمی آنجدید و افزایش تراکم 

 کمی بسیار مقدار به سالم انسان عضلات در آپوپتوز سویی از .]5[
 مختصر بسیار افزایش، سالمندي وضعیت در اماد دهمی روي

 با ها،سلول در کم بسیار نوسازي سرعت دلیل به نیز آپوپتوز
 . ]6[ است همراه چشمگیري عوارض

در کنار نقش اولیه فاکتورهاي رونویسی ژن، در چند سال اخیر 
ها نیز مورد توجه قرار خانواده دیگري از عناصر تنظیمی در بیان ژن

کننده در تمایز اند که نقش تعیین گرفته است و تحقیقات نشان داده
ژنیک در . این عناصر تنظیمی اپی]7[کنند هاي سلولی ایفا میرده

 RNAهاي کوچک غیرکدکننده قرار گرفته و میکرو RNAگروه 
)miRNA میکرو ]8[) نام دارند .RNA کلیدي کننده تنظیم ها

تکامل  چربی،اندوتلیال، متابولیسم  عملکرد مانندژنتیکی هاي برنامه
. در ]9[ هستند سارکوپنیاز پس  عضلانی تروفیسلولی و آ

 Pre miR-206بیان ،روز افزایش بار کاري 7تنها با  سالمندي

,Pre miR-1  و Pre miR-133a بیان و عضله افزایش در miR-

همراه با  miR-1 . بیان]10[ داردکاهش   miR-133a و 1
. به ]11[شود میIGF-1  موجب مهار سنتز سالمندي افزایش و

 و عملکرد نقش مهمی در مهار miR-206 و  miR-1طور خاص،
IGF-1  بطوریکهدارند ، miR-1، موجب مهار IGF-1  وmiR-

نهایت حفظ  و در IGF-1 افزایش منجر به miR-1 کاهشبا  206
شود می سالمنديسنتز پروتئین و حفظ توده عضلانی در دوران 

هاي مطلوب ورزشی با سازگاريهاي رسد فعالیت. به نظر می]12[
ویژه در افزایش عوامل رشدي و توسعه وضعیت هایپرتروفی و به
عضلات در ویژه آکسیدانی موجب یک اثر محافظتی، بهنتیآ

هاي فعالیت از سوي دیگر. ]13[شوند در افراد سالمند اسکلتی 
داري بر کاهش وزن، اثر معنیشنا ات نتمری و به ویژهورزشی 

افزایش بیوژنز  و بهبود ردوکس سلولی، کاهش کالري دریافتی
برخی از محققین معتقدند که بروز فشار . ]14[دارند میتوکندریایی 

سنگین و شدید ممکن است با  هاي ورزشی نسبتاًدر حین فعالیت
آپوپتوزي، هاي ضدآپوپتوزي یا کاهش پروتئینافزایش عوامل پیش

. هرچند ]15[ و پیامدهاي بعدي آن شود آپوپتوز ید فرایندباعث تشد
نتایج برخی از مطالعات به نقش محافظتی تمرینات بدنی اشاره 
دارد. این تناقضات ممکن است عمدتاً ناشی از شدت، مدت و نوع 

هاي مورد تمرینات بدنی یا وضعیت سلامت و آمادگی آزمودنی
ویژه در هاي تمرینی از برنامهستفاده . بنابراین ا]16[د مطالعه باش

هاي عملکردي مطلوب را به وجود آورد از که بتواند سازگاري آب
رسد استفاده اهمیت بسیاري برخوردار است. در این راستا، به نظر می

موجب دستیابی به آثار مفید  هدر مدت زمان کوتاشنا از تمرینات 
مرینات هوازي مشابهی در مقایسه با سایر اشکال تمرینی به ویژه ت

 . ]17[ و تداومی شود
 نیز ايسازي بدنی، مداخلات تغذیههاي آمادهدر کنار برنامه

عضلات . ]18[ را متأثر سازد افرادتواند به مقدار زیادي عملکرد می
ایزولوسین و والین، حین دار لوسین، اسکلتی از اسیدهاي آمینه شاخه

 تأثیر مثبت مکمل کند.عنوان منبع انرژي استفاده میورزش به
Branched chain amino acids (BCAA) تمرینات  حین

 دهدخوبی روشن است و نتایج مطالعات نشان می مقاومتی تقریباً به
BCAA هاي موجب افزایش توده عضلانی، بالارفتن هورمون
اما  ]19،20[شود کاهش تجزیه پروتئین حین ورزش می و آنابولیک

 بسیار مطالعاتلیپوزومال  BCAA یاريدر مورد تأثیر مکمل
. فناوري نانولیپوزومال روش جدیدي است انجام شدهمحدودي 

لیپوزوم یک  .تر دارو به بدن استبراي ارائه کارآمدتر و نتیجه بخش
ریزکیسه) کروي است که حداقل یک لایه لیپیدي دارد. (وزیکول 
قال در انتو  کنندتري در خون گردش میها مدت طولانیلیپوزوم

در . ]21-24[هستند درون سلولی ترکیبات کپسوله شده کارآمد 
در طول ورزش  BCAA گزارش شده که پیشینهاي پژوهش

کاهش رهایش مارکرهاي آسیب عضلانی از جمله  با استقامتی،
کاهش خستگی مرکزي موجب  کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز

دار مکمل اسیدهاي آمینه شاخه مصرف ايدر مطالعه. ]8[شود می
و سیرتوئین   PGC-1α  ویژه لوسین) از طریق افزایش بیان ژن(به

منجر به افزایش بیوژنز میتوکندریایی و ظرفیت جذب اکسیژن 
 مطالعه اي دیگر. از طرفی، ]11[ گردیدتوسط بافت عضله و چربی 

موجب  BCAA روزه مکمل 7دریافت یک دوره  گزارش کرد
رفتن آستانه لاکتات و تحمل ورزشی  ، بالا2OVجذب  افزایش

در محیط کشت نشان دادند لوسین نیز  و همکاران فو. ]12[شود می
از طریق افزایش بیان نیتریک اکساید و بیوژنز میتوکندریایی به 

هاي پژوهش .]13[کند افزایش ظرفیت اکسیداتیو کمک می
که  نشان دادنددیگر صورت جداگانه یا در تعامل با یک مختلفی به
باعث ارتقاي سلامتی  BCAAو مصرف مکمل  شناتمرینات 
در پیشگیري از تواند شود و میمی عضلانی-عصبیدستگاه 

همزمان  ریموثر باشد. در زمینه بررسی تاث هاي مختلفبیماري
 کرویم یبرخ انیشده بر ب پوزومالیل BCAAشنا و مکمل  نیتمر

RNA نر سالمند يهاعضله سولئوس رت يتوکندریم يها 
شده، لذا در این مطالعه به این مهم انجام  محدوديتحقیقات 



 miR-206  /13و  miR-133ژن  انیبر ب پوزومالیل BCAA شنا و مکمل نیاثر تمر
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 .پرداخته شد
 هاروش
 ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 32 تجربی حاضر پژوهش در

 انسان) سالگی 65( ماهگی 18 سن در گرم 2/429 وزنی میانگین با
 22±3 دمایی شرایط در هاشد. موشتهیه  ایران پاستور انستیتو از

 نسبی رطوبت و روشنایی و تاریکی ساعت 12:12 ،سانتیگراد هدرج
 صحرایی موش مخصوص غذاي با نگهداري و درصد 50 تا 30

انجام  آزمایشگاه ژنتیک پاسارگاد در مطالعه حاضر. شدند تغذیه
 2 گذشت از بعد هفته بود. 10کل زمان مطالعه به مدت  گرفت و

 صورتبهها موش ،هاولی وزن اساس بر سازگاري، و آشناسازي هفته
مکمل شنا)،  ینتمر( تمرینکنترل، تجربی  گروه 4 در تصادفی

)BCAA مکملشنا ینتمر( توام یپوزوم) ونانول + BCAA 
  .) قرار گرفتندیپوزومنانول

در  روز در هر هفته و 5و به مدت  هفته 8شنا به مدت تمرین 
متر یسانت 50متر طول، یسانت 60یک مخزن پلاستیکی با ابعاد 

انجام گراد سانتی درجه 31±1 يدما بامتر عمق، یسانت 40عرض و 
 استرس کاهش و آب با آشنایی منظوربه این پروتکل اساس بر شد.
 10مدت  به هفته 2طی  هارت تمرینی، شرایط با و سازگاري شنا
 در زمان تمرین گرفتند. مدت قرار آب استخر داخل دقیقه 30الی 
 با که بود دقیقه 25تمرین  اول روز در آب با سازگاري از پس آب

 دقیقه 60به  هفته هشتم در مدت این دقیقه، 5هفتگی  افزایش
 دقیقه بر لیتر 10تا  شروع و دقیقه در لیتر 4از  نیز آب رسید. سرعت

هاي صحرایی در گروه موشادامه یافت.  تمرینی پروتکل پایان تا
 به BCAAمکمل ، هاي مشابه با تمریندر زمان تواممکمل و 

درصد ایزولوسین و  23درصد والین و  28درصد لوسین،  46ن میزا
گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن دریافت میلی 600به میزان 

 .]13[نمودند 
 و استخراج نمونه هارتجراحی 

تزریق  باساعت پس از آخرین جلسه تمرین،  24، هارتتمامی 
گرم به ازاي هر کیلوگرم) و زایلازین میلی 90صفاقی کتامین (درون

بافت  .شدندجراحی و  گرم به ازاي هر کیلوگرم) بیهوشمیلی 10(
برداري شده پس از شستشو در سرم فیزیولوژیک  عضله نعلی نمونه

 20با نسبت   RNAlaterTMحاوي مایع  8/1هاي در میکروتیوب
 گیريازهاند براي. آزمایشگاه انتقال داده شدور و به درصد غوطه

 اسید ریبونوکلئیکتعیین  براي TRIZOL معرف ابتدا miR مقدار

 از بر لیتر نانومول 5 مقدارو براي این منظور شد  استفاده
Caenorhabditis Elegans miR-39 )cel-miR-39( ساخت 

عضله نعلی  بافت هاينمونه تمام به applied biosystem شرکت
 براي نانومتر 260ف طی در اسپکتوفتومتري آنالیزگردید.  اضافه

م انجا نمونه هر در موجود اسید ریبونوکلئیک نهایی غلظت ارزیابی
 استفاده با تحلیل زمان درها  miR انواع از هریک بیان مقدار. شد
 ,Applied Biosystems, Foster City, CA( هافرمع از

USA (پرایمرها و )TaqMan miRNA qRT-PCR (شد تعیین .
  به وسیله تکنیکعضله نعلی  بافت  miR مقدار گیريازهاند براي

Real-time PCR  از با استفاده PCR master mix, Applied 
Biosystems)  وSYBR Green) در دستگاه ( Applied 

Biosystems, Sequence ABI Step One Detection 
SystemsFoster City, CA  شرکت سازنده انجام ) طبق پروتکل

  ctتفریق حاصل از نسبی mRNA بیان میزان ویژه، طور گرفت. به
 دست به مدنظر mRNA به مربوط Ct از U6 snRNA به مربوط

 fold.شد کسر مرجع هنمون در آمدهست د به مقدار از که آمد
 change معادلۀ از استفاده با CtΔΔ- 2 ها ه سنجشهم .شد محاسبه
 . ]12[ شدند تکرار بار 3

 محاسبات آماري
و  26نسخه  SPSSافزار آوري شده از طریق نرماي جمعهداده

مورد تجزیه و تحلیل  یکطرفه واریانس تحلیلآزمون  با استفاده از
 قرار گرفت. 

 ملاحظات اخلاقی
 هنحو و قوانینمطالعه حاضر طبق معاهده هلسینکی اجرا شد. 

 بر حیوان) کشتن و بیهوشی تمرین، (آشناسازي، با حیوانات رفتار
 حیوانات از مراقبت المللیاعتباربخشی بین و ارزیابی انجمن اساس

آزاد واحد  دانشگاه تکمیلی تحصیلات شوراي تأیید با و آزمایشگاهی
) IR.IAU.CTB.REC.1401.134(کد اخلاق: تهران مرکز 

 .گرفت انجام

 
 نتایج
مورد ي هامیانگین وزنی گروه بیني دارتفاوت معنی ابتدادر 

 نر سالمند صحراییي هاوزن بدن موشاما  ،مطالعه وجود نداشت
در طول  گروه مکمل و کنترل 2شنا برخلاف  تمرین گروه 2هر در 

 ).1) (جدول >001/0Pهمراه بود ( داريمعنی کاهشبا پژوهش 

  سالمند هاي نر صحراییموشهاي ویژگی. 1جدول 
 توام تمرین مکمل کنترل متغیر

 65/434±6/23 65/429±6/23 78/437±3/22 25/418±3/20 (گرم)  وزن ابتدایی
 68/412±5/17 68/417±5/17 25/477±7/18 13/472±5/23 (گرم)   وزن انتهایی

 29/0±05/0 30/0±05/0 37/0±04/0 36/0±03/0 (گرم) وزن عضله نعلی
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نشان داد میانگین  طرفهیکتحلیل واریانس هاي آزمون یافته
ي عضله توکندریم miR-206و  miR-133هاي نژ بیانمقادیر 

 هاي). یافته=001/0P(دارد  يدارگروه تفاوت معنی 4 بین نعلی
 miR-133هاي نژ بیان میانگین تفاوت معناداربیانگر توکی آزمون 

در دو گروه تمرین و توام نسبت به گروه مکمل و  miR-206و 
داري بین میانگین دو . همچنین تفاوت معنی)P=001/0بود (کنترل 

ها در گروه تمرین با و بدون مکمل وجود نداشت اما میزان بیان ژن
 داشت. برتريگروه توام نسبت به گروه تمرین 

 
 گروه 4میتوکندري در  miR-206و  miR-133میانگین بیان ژن  .1شکل 

)* p<0.001( 
 

 بحث
ماه تمرین شنا و مصرف مکمل  2نتایج حاضر نشان داد که 

BCAA هاي دار وزن بدن موشنانولیپوزوم موجب کاهش معنی
هاي صحرایی نر سالمند شده است. در این راستا وزن بدن موش

درصد بیشتر از  17و  13هاي کنترل و مکمل به ترتیب گروه
ماه تمرین شنا  2هاي تمرین با و بدون مکمل بود. همچنین، گروه

دار بیان نانولیپوزوم موجب افزایش معنی BCAAو مصرف مکمل 
 طبق نتایج تحقیقاتشده است.  miR-206و  miR-133ژن 

پذیري بیشتر آسیب ،، یکی از تغییرات عمده در سارکوپنیپیشین
باشد ر میادو نوع ت و کاهش در اندازه هر ST نسبت به FT تارهاي

همراه با   STتارهايدر مقایسه با   FTتارهايکاهش  هرچند که
از بین رفتن  با این پدیده احتمالاً. افزایش سن، شدیدتر است

 است که در طی سالمنديدر ارتباط  II الیاف نوع تدریجی عصب در
گزارش  خود مطالعه در همکاران و  Pinchi.]25[ شوندمشاهده می

داراي  آنها اکثریت مطالعه، بیمار سالمند مورد 29حدود  از که کردند
 Sociمطالعه  . در]26[بودند  miR-206 براي پایینی سرمی سطح

هاي موش درmiR-133 براي  پایینی سرمی سطحن و همکارا
سالمندي که به طور مصنوعی دچار انفارکتوس میوکارد شده بودند 

 miR-206 که سطوح پاییناي نشان داد . مطالعه]27[مشاهده شد 
 بین باید شود. البتهمی عضلانی هايسلول منجر به افزایش آپوپتوز

 فعالیت زیرا شد، تفاوت قائل بدنی فعالیت تاثیر و ژنی دستکاري
 براي فرصتی که شوددنبال می استراحت هايدوره با بدنی

 هدف mRNA. ]21[بافت است  سازگاري براي تجدید و بازسازي
miR کنندهسرکوب یا کنندهفعال ها ممکن است فاکتورهاي 

 سرکوب purβ . فاکتورباشندpurβ  وThrap1  مانند رونویسی
 purβ mRNA3 غیرترجمه . ناحیهاستαMHC بیان  کننده
 که معنی این به است،  miR-206براي اتصالی جایگاه یک داراي

 αMHC ایزوفرم شود. مقادیربیان میmiR-206 توسط  ژن این
 به ابد،یمی کاهش عضلانی ناشی از سارکوپنی نارسایی زمان در

فعالیت  رسدمی نظر هستند. به ردیابی غیرقابل تقریباً که طوري
بیان  افزایش از طریق نانولیپوزوم BCAAشنا و مصرف مکمل 

miR-206 بیان  افزایش موجبαMHC  و کاهش عوارض ناشی
 .]30[شود از سارکوپنی می
 توانند توسطفرایند آپوپتوز می در درگیر هايدر واقع ژن

miRهر  .تنظیم مثبت یا منفی شوند هاmiR تواندمی تنهایی به 
 نوع اساس بر نقش این که باشد داشته مهاري و محرك نقش دو

 کاسپازmiR-133 . ]28[شود می تعیین درگیر ژن نوع وسلول 
HSP60/703 باشدمی آپوپتوز در موثر عامل که کندمی مهار را .

دهد،  افزایش را miR-133مقادیر  بتواند که عاملی هر بنابراین
 کاهش و عضلانی هايسلول سلولی در مرگ از جلوگیري به قادر

 هبدر مطالعه اي . ]28[بود  خواهد از افزایش سن ناشی عوارض
 ممکن که هاییmirRNA همه  دقیق به اهمیت بسیار صورت

 اشاره هاي عضلانی دخیل باشندنارسایی سریع تشخیص در است
 کاندید، miRNA یک عنوانهب نیز راmiR  133-. آنها شده است

 سطح افزایش .]29[اند کرده معرفی بیماري سریع تشخیص براي
و  تشخیصی عامل عنوانبه توانددر بیماران می miR-133سرمی 

به عوارض جسمانی  مبتلا بیماران آگهی پیش تعیین در همچنین
گردد  استفاده بیماري زودهنگام ناشی از افزایش سن براي تشخیص

و همکاران نشان دادند  Wang. در تأیید نتایج پژوهش حاضر، ]28[
درصد اکسیژن  75هفته تمرین تناوبی با شدت نسبی  12که 

و  3-دار بیان پروتئین کاسپازمصرفی بیشینه موجب کاهش معنی
هاي صحرایی عضله اسکلتی موش درDNA و قطعه قطعه شدن  9

داشتند که کاهش  بیان. این پژوهشگران ]28[شود سالخورده می
متعاقب تمرین تناوبی با کاهش  3-ئین کاسپازقابل توجه بیان پروت

و نسبت بیان  Baxآپوپتوزي مانند بیان پروتئین عوامل پیش
دار پروتئین و نیز افزایش معنی Bcl-2به  Baxپروتئین 

همراه بود. این کاهش پتانسیل آپوپتوز  Bcl-2ضدآپوپتوزي 
هاي سالخورده میتوکندریایی متعاقب تمرین تناوبی در موش

 و c الاً با کاهش رهایش عوامل آپوپتوتیک مانند پروتئیناحتم
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 miR-206  /15و  miR-133ژن  انیبر ب پوزومالیل BCAA شنا و مکمل نیاثر تمر
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Apaf-15 دار بیان در عضله اسکلتی همراه و موجب کاهش معنی
و همکاران اشاره داشتند  Ho. همچنین، ]28[شده است  3-کاسپاز

در گروه تمرین  3-و پروتئین کاسپاز c سیتوکروم که بیان پروتئین
. در این راستا، ]25[داري بیشتر از گروه کنترل بود شنا به طور معنی

هاي التهابی و اختلال در محافظت از استرس اکسایشی، سایتوکین
استرس سلول، سازوکارهاي احتمالی هستند که در افزایش آپوپتوز 

عبارتی، سالمندي  به .]8[ کنندهاي آسیب دیده مشارکت میبافت
و سارکوپنی متعاقب آن با افزایش قابل توجه آپوپتوز همراه است 

هاي که در این صورت احتمال تأثیر تمرینات ورزشی بر شاخص
 DNAو قطعه قطعه شدن  9و  3-آپوپتوزي مانند بیان ژن کاسپاز

. همچنین، تفاوت در نوع بافت مورد ]18[شود بیشتر و بارزتر می
تواند بر بیان و بروز متغیرهاي ان برداشت بافت نیز میمطالعه و زم

در مطالعه حاضر، بافت عضله نعلی درگیر موثر باشد، به طوري که 
و  Hoساعت پس از آخرین جلسه تمرین استخراج شد، ولی  24

همکاران بلافاصله بعد از آخرین جلسه تمرین بافت عضلانی را 
ر مطالعه حاضر به دلیل استخراج کرده بودند. به علاوه، اگرچه د

-TNFهاي التهابی مانند ها امکان ارزیابی شاخصبرخی محدودیت

α  وIL-6  نبود، این احتمال نیز دور از انتظار نیست که افزایش
TNF-α  وIL-6 از طریق  3-پلاسما با فعال کردن مستقیم کاسپاز

-TNFچرا که افزایش سطوح  ،مسیر خارجی میانجیگري شده باشد

α  گردش خون، منجر به افزایش لیگاند متصل شونده به گیرنده
TNF-α  در سارکولما شده و باعث افزایش آپوپتوز از طریق مسیر

  .]25[د گردخارجی می

 گیرينتیجه
که در گذر از  رسدبه نظر میمطالعه مذکور  با توجه به نتایج
 نانولیپوزوم، BCAAماه تمرین شنا و مکمل  2نوع و شکل تمرین، 

هاي تاثیر مناسبی بر سازوکارهاي آپوپتوزي در عضله نعلی موش
اظهارنظر قطعی در مورد با این حال  صحرایی سالمند داشته باشد.

هاي مربوط به آپوپتوز، منوط به بر شاخص تأثیر تمرین ورزشی
 مولکولهاي ها و RNAمیکرو شناسایی .انجام مطالعات بیشتر است

 به منجر که مسیرهایی شناخت ايبر را روشنی افق آنها، هدف
 این رو است. از کرده فراهم شوند،ها میبروز یا بهبود بیماري

 در بالقوه زیستی نشانگرهاي ترکیبات به عنوان این از توانمی
 هايبیماري خصوص به هابیماري و درمان بینیپیش تشخیص،

 .]25[ کرد استفاده مرتبط با سن
 

اساتیدي که در غناي مطالب از همه  تشکر و قدردانی:
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