
 

 

 

 

 

 ورزشهای فیزیولوژی و مدیریت در  پژوهش

 1398  مستانز، 4شمارة ، 11دورة 

 81  -90 ص ص :

 

ی هاژن یانببر  تحتانی اندام تحرکییب دوره یک یدر پ فوقانی اندام مقاومتی یناثر تمر بررسی

FoxO3a، MuRF1و MAFbx کردهتمرین یهارت عضلۀ نعلی 

 

 4رضا قراخانلو  – 3عباسعلی گائینی   – 2محمدرضا کردی  – 1صدیقه رضایی پور

 المللیینب پردیس، ورزشی علوم و بدنی تربیت دانشکدة ،(عضله و عصب گرایش) ورزشی فیزیولوژی دکتری دانشجوی.1
هران، ت دانشگاه فیزیولوژی ورزش دانشکدة تربیت بدنی و علوم ورزشی، گروه. دانشیار، 2ایران  کیش، تهران، دانشگاه

. استاد، 4 یرانتهران، تهران، ا دانشگاه فیزیولوژی ورزش گروه، ورزشی علوم و بدنی تربیت . استاد، دانشکدة3 تهران، ایران
 ایران تهران، گروه تربیت بدنی دانشکدة علوم انسانی دانشکدة تربیت مدرس،

 (1397 / 11/  08 : ، تاریخ تصویب1397 / 06 / 26 )تاریخ دریافت : 

 
 

 چکیده

 و کاهش حجم و قدرت انقباضی عضلۀ اسکلتی رسان پروتئولیزیکردن مسیرهای پیام تواند در نهایت به چاقی و فعالنداشتن فعالیت می

گر فرایندهای آتروفی یمتنظهای ژنبیان در دورة عدم استفاده عضلانی بر  مقاومتیبررسی اثر تمرین  ،هدف از پژوهش حاضر منجر شود.

 (=12n) تمرین استقامتی و (=6n) سر رت نر اسپراگ داولی به دو گروه کنترل 18به همین منظور کرده است. ی تمرینهارتعضلۀ نعلی 

 7مدت  بهسپس اندام تحتانی حیوانات  .ی تردمیل دویدندجلسه بر رو 5هفته و هر هفته  6 استقامتی گروه تمرین یهاتقسیم شدند. رت

ی گروه هاتقسیم شدند. رت (=6n) تیتمرین مقاوم و (=6n) تحرکیها به دو گروه کنترل بشد و رت تحرکیب یریگروز با روش قالب

پس  .دادند انجام هادستاز نردبان با لا رفتن باتکراری  5ست  3 صورتبهجلسه تمرین مقاومتی را  3تحرکی یبتمرین مقاومتی همراه با 

-Real timeبا تکنیک  (MAFbxو  FoxO3a ،MuRF1) یهابیان ژن سطوح میزاننعلی استخراج و ۀ ، عضلتحرکییبروز  7از اتمام 

PCR هاگروهبین  داریاح معنتحلیل واریانس یکطرفه و آزمون تعقیبی توکی در سط ها از آزمون آماریتعیین تفاوت برای. سنجیده شد 

(05/0≥P) .تحرکی استقامتی موجب کاهش معناداریبنشان داد، اجرای تمرین مقاومتی نسبت به گروه  نتایج استفاده شدFoxO3a 

(001/0P=)، MuRF1(013/0P=) ،MAFbx(008/0P=)  .ریق کاهش یا عدم افزایش بیان طرسد تمرین مقاومتی از نظر میبهشده است

حل تحرکی جلوگیری کرده است و احتمالاً تمرین مقاومتی راهیباز آتروفی عضلانی در دورة  MAFbxو  FOXO ،MuRF1ی هاژن

 تحرکی عضلانی است.مناسبی برای کاهش آتروفی عضلانی ناشی از بی

 

 یدیکل یهاواژه
 .mRNA،FoxO3a تمرین مقاومتی، ، تمرین استقامتیآتروفی، 
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 مقدمه

که بر بدن  یریطور کلی فعالیت بدنی با توجه به تأثبه

شامل استقامتی، مقاومتی و حرکات  یرگروهبه سه ز ،دارد

ها که در بخش ای از فعالیتمجموعه شود.الگو تقسیم می

دویدن،  اند ازعبارتگیرند قرار می استقامتیتمرین 

رانی و دیگر روی، قایقشنا، پیاده ،یسواردوچرخه

 یهدف از این نوع تمرین ارتقا .دستهایی از این فعالیت

ترین نی معمولیتمر ةشیو استقامت عضلانی است و این

تواند های ورزشی و سلامتی است و میمدل در فعالیت

کاهش چربی اندام، اهداف متفاوتی مثلاً برای حفظ تناسب

و افزایش حجم و قدرت  عروقی -بهبود عملکرد قلبی بدن،

 اما متأسفانه ورزشکاران. (1) داشته باشدعضلانی 

در شرایطی مثل  کردهینو افراد تمر )استقامتی(

چنین . و مصدومیت قادر به تمرین نیستند دیدگییبآس

قوی در تعادل متابولیک  ختلالا ،گذری در فعالیت بدنی

شوند یمتحرک آتروفی عضلانی یبکه اندام  کل بدن است

و ظرفیت اکسیداسیون چربی و کربوهیدرات در آنها کاهش 

دنبال نوع رو لازم است پژوهشگران به. ازاین(2)یابد یم

های بدنی )تمرینات مقاومتی( باشند و یتفعالدیگری از 

 تحرکی ورزشکارانیبی هادورهیر این تمرینات را در تأث

برای جلوگیری از آتروفی بیشتر عضلات آنها بررسی کنند. 

( فاکتور IGF-1 1 رشدی انسولین )فاکتور شبهشک بی

 یپرتروفی عضلات اسکلتی است.ارشدی بسیار مهمی در ه

1-IGF  2از طریق مسیر  mTOR 3-AKT   نقش مهمی

کند یهای عضلات اسکلتی ایفا مپروتئینو  هادر سنتز ژن

سطح  ةاتصال انسولین به گیرند از منظری دیگر .(3)

 ةسوبسترای گیرند یریکارگافزایش به سبب اشیسلول

 ی(، تولید فسفاتیدیل اینوزیتول ترIRS-41)1-انسولین

                                                           

1. Insulin-like growth factor-1 

2. Protein kinase B 

3. mammalian target of rapamycin 

4. Insulin receptor substrate-1 

5. Phosphatidylinositol 3-phosphate 

  K3PI 6  یساز( از طریق فعال3PtdInsP 5 فسفات سه )

در غشای پلاسمایی  AKTی سازو فعال یریکارگو به

غیرفعال شود، به آتروفی  AKT که مسیرد. زمانیشومی

منجر  FoxO 7عضلانی از طریق فعال شدن فاکتوری به نام 

 IGF1-PI3K-AKTغیرفعال شدن مسیر  .(3) شودمی

 ، 3E کوئتین پروتئوزوم لیگازبا افزایش سطوح یوبی

8 MAFbx  1 9وMuRF نظر . به(4) در ارتباط است

کند. عمل می  FoxOمستقیماً بر AKTرسد که می

آتروفی  فاکتور AKT ،که محرک رشدی وجود داردیزمان

شده در فسفریله FoxOکند، را فسفریله می FoxOیعنی 

که محرک رشدی برداشته یاما زمان ،ماندسیتوزول باقی می

 FoxOو به دفسفریله شدن  شدهغیرفعال  AKT ،شود

از سیتوزل به  FoxOدهد که د و اجازه میشومنجر می

های درگیر در مهار سیکل سلولی، جا شود و ژنههسته جاب

های حیوانی، ابولیسم و مرگ سلول را فعال کند. در مدلمت

سبب کاهش حجم عضلانی شده است و   FoxOفعالیبیش

در ارتباط  MuRF1و  MAFbxرسد با افزایش نظر میبه

( 2014) اک و همکارانای اسلوپدر مطالعه .(5)باشد 

مشاهده کردند که بعد از یک جلسه تمرین تکراری سطوح 

a3FoxO روز تمرین  14و  10از  پساما  ،افزایش پیدا کرد

 هوازی تغییری در سطوح آن ایجاد نشد. 

 قداراز تمرین افزایش در م پسروز  14تا  10همچنین 

رسد تنظیم نظر میبه. (6) مشاهده شد a3FoxO پروتئین

MuRF1  وMAFbx و FoxO  ،به نوع و شدت تمرین

با توجه به اینکه ، ورزشی بستگی دارد ةهمچنین سابق

FoxO ،MuRF-1 و atrogin-1 های کلیدی مولکول

نتایج متناقض و کمی  ،ندادرگیر در آتروفی عضلات اسکلتی

. (7) تمرینی وجود داردبی در قسمت آتروفی ناشی از

6. Phosphoinositide 3-kinase 

7. Forkhead box proteins 

8. F-Box Only Protein 32 

9. Muscle RING-finger protein-1 
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توان آنها را به شکل قوی در مطالعات آتروفی بنابراین می

 12 ی مسنهاای آزمودنی. در مطالعهکردعضلانی بررسی 

نتایج آنها نشان داد که انجام دادند و  هفته تمرین هوازی

تغییر کرد و میزان  FoxO3aبعد از تمرین میزان سلولی 

mRNAFoxO3a از طرف (8) بعد از تمرین کاهش یافت .

بعد  α1PGC 1درصدی در سطوح بیان  20کاهش  ،دیگر

همچنین . شد همسن مشاهد هاییاز تمرین در این آزمودن

در افراد میانسال افزایش  FoxO3aتمرینی بیان در طی بی

( 2017منگ و همکاران ) عضلانی کاهش یافت. ةو تود

ها اجرا هفته را بر روی رت 12تمرین مقاومتی به مدت 

نتایج آنها نشان داد که تمرین مقاومتی سبب فعال . کردند

بدون اینکه  ،شده است AKTشدن مسیر سیگنالینگ 

با توجه  ایجاد شود. FoxO3aو  FoxO1تغییری در میزان 

در عضلات اسکلتی  MAFbxو  FoxO،MuRF1 به اینکه

رود بنابراین انتظار می، یابندهنگام آتروفی افزایش می

بیان  ،دهدافزایش می اتمرین مقاومتی که سنتز پروتئین ر

اگرچه . (9)های درگیر در آتروفی را کاهش دهند این ژن

 ةتمرین مقاومتی در دور تأثیردر گذشته تحقیقاتی در مورد 

تمرینات  تأثیر آنهار بیشت ،استراحت مطلق انجام گرفته

که در این صورت  اندکردهرا بررسی  هتنپایینو  بالاتنه

عضلات بزرگ درگیر شده و فشار موضعی موجب کاهش 

 خوبیبه .شودمیعضلانی  ةآتروفی و محافظت از تود

اندام تحتانی فیکس  ویژهبهکه اندامی مشخص است زمانی

از آنجا درگیر کنیم.  توانیمنمیشده را ، عضو فیکسشودمی

یی افزایش یابد، پلاسما IGF-1اگر سطوح که 

نیز افزایش  تحرکبی ةدر عضل AKTفسفوریلاسیون 

و  FoxO،MuRF1های بیان ژن و موجب کاهش یابدمی

MAFbx  توان انتظار داشت که (، می5،8شود )میآتروفی

سطوح دلیل افزایش تمرین مقاومتی در اندام فوقانی به

                                                           

1. Peroxisome proliferator-activated receptor 

gamma coactivator 1-alpha 

IGF-1 موجب کاهش آتروفی در اندام تحتانی  پلاسمایی

گرفته در مطالعة وجوهای انجامشود. با عنایت به جست

گونه پژوهشی تأثیر اجرای تمرین حاضر، تاکنون هیچ

تحرکی اندام تحتانی مقاومتی اندام فوقانی را بر یک دورة بی

رو این مطالعه با هدف شناسایی بررسی نکرده است. ازاین

ژنی درگیر در اثرگذاری تمرین مقاومتی سازوکارهای بیان 

اندام فوقانی بر آتروفی عضلات اسکلتی اندام تحتانی همراه 

 تحرکی انجام گرفته است.با بی

 

 شناسیروش

بود.  تجربی نوع بنیادی و به روش از پژوهش حاضر

هفتگی هشت موش نر نژاد اسپراگ داولی در سن 18تعداد 

گرم از مرکز آزمایشگاه حیوانات  180±20با میانگین وزنی

و به آزمایشگاه خریداری دانشگاه علوم پزشکی شیراز 

 غذا در محدودیتیگونه یچه و بدونشدند  حیوانات منتقل

قرار گرفتند و در شرایط اتیلن یپلی هادر قفس آب، و

خواب و  ةتحت چرخ گرادیسانت ةدرج 22±3 دمایی

تاریکی( و رطوبت ساعت  12ساعت روشنایی و 12بیداری )

 گرادیسانت ةدرج25±2حرارت  ةدرصد و درج 60تا  40

مجوز کد اخلاقی به شمارة )نگهداری شدند 

IR.SUMS.REC.1396.S444). حیوانات،  سپس

 استقامتی( و گروه تمرین n=6) تصادفی به دو گروه کنترل

(12=n.تقسیم شدند ) ی گروه تمرین استقامتی به هارت

روز در هفته تمرین استقامتی انجام دادند.  5هفته و  6مدت 

آشناسازی  منظوربهابتدا، پیش از تمرینات اصلی حیوانات 

 15تا  5دقیقه و از سرعت  15تا  10یک هفته و به مدت 

متر بر دقیقه دویدند. تمرین اصلی بعد از دو روز استراحت 

قیقه شروع شد و در نهایت سرعت متر بر د 15از سرعت 

. در این مدت (10)متر بر دقیقه رسید  32به  هارتدویدن 



 1398زمستان ، 4 مارةش، 11های فیزیولوژی و مدیریت در ورزش، دورة  نشریۀ پژوهش                                           84

 

 

روی در تردمیل را با سرعت پنج متر بر یادهپگروه کنترل 

. برای (11)دقیقه تجربه کردند  15دقیقه به مدت 

ساعت پس از آخرین  48سازی اندام تحتانی تحرکیب

هوش یببا ترکیبی از کتامین/ زایلازین  هارتجلسة تمرینی 

شدند. سپس هر دو پا با استفاده از چسب ضدحساسیت و 

 لوکوپلاست از مفاصل ران، زانو )در حالت اکستنشن( و مچ

روز فیکس  7به مدت  (12)پا )در حالت پلانتار فلکشن( 

حرکت شدن اندام تحتانی و یبشدند. شایان ذکر است 

در این  یید شد.تأتوانایی مصرف آزادانة آب و غذا با مشاهده 

دو گروه  کردة استقامتی بهها تمرینتحرکی رتیبدورة 

 ( تقسیم شدند.n=6) مقاومتی( و گروه تمرین n=6) کنترل

 (2009)تانگ و همکاران  ةتمرین مقاومتی براساس مطالع

روز )شدت تمرین با  3ومتی . تمرین مقا(13) دشطراحی 

تکرار( و در  5مرحله با  3ها درصد از وزن بدن موش20

هفته شامل بالا رفتن از نردبان یک مجموع به مدت 

که  صورتینبد ؛آویزان به دم اجرا شد یامتری با وزنهیک

با شدند و درصدی از وزن بدن آنها  یکشها وزنابتدا موش

ر تمرینی در نظر گرفته با عنوانمشخص شد و به لوتیپا

درصد  20ها حدود شده به دم رتبسته یهاشد. میزان وزنه

تمرین،  ةساعت پس از آخرین جلس 24 .وزن بدن آنها بود

شدند و برای  یبردارها پس از ناشتایی شبانه نمونهرت

شد و  یریگها، ابتدا وزن حیوان اندازهنمونه یآورجمع

کیلوگرم( /گرمیلیم 10سپس با ترکیبی از داروی زایلازین )

صورت تزریق کیلوگرم( به /گرمیلیم 75و کتامین )

حیوان  ةسین ةشدند. سپس، قفس هوشیصفاقی بدرون

و برای اطمینان از کمترین آزار حیوان معدوم شده شکافته 

خون مستقیم از قلب حیوان گرفته  یهاکردن آن، نمونه

و در سرم شد حیوان برداشته  نعلی ةسپس، عضل شد.

و در ترازوی دیجیتالی با شده شو داده وفیزیولوژیک شست

، سپس بلافاصله با استفاده شد کشیگرم وزن 0001/0دقت 

بعدی در دمای  یهااز ازت مایع منجمد و برای سنجش

از  mg 50با استفاده از  RNAفریز شد. استخراج  -80

ها با استفاده جداگانه انجام گرفت. بافت طوربه نعلی ةعضل

مول محلول تریزول لیز شده و با دستگاه از یک میلی

بعد،  ةبافت کاملاً هموژن شد و در مرحل ةکنندهمگن

کلروفرم انجام  ml 0/25جداسازی از فاز آبی به کمک 

درصد  70اتانول سرد ml 1شده با استخراج RNAپذیرفت. 

 1/5به آن آب استریل ) شو و خشک شد و سپسوشست

ul/mg tissue .سنجش کمی  برای( اضافه شدRNA 

 nm 260شده از دستگاه بایو فتومتر با طول موج استخراج

 cDNA. برای هر نمونه سه مرحله ساخت شداستفاده 

 یهاسطح بیان ژن یریگمنظور اندازهانجام گرفت. به

Real Time-PCRPCR (qRT-PCR )مربوطه از روش 

 RealQ Plus 2x Master Mix Greenبا کمک آنزیم 

 applied( و دستگاه Ampliqon, Incمحصول شرکت )

Biosystems StepOne™  (USA )مخلوط استفاده شد .

 ؛آماده شد صورتینواکنش براساس پروتکل پیشنهادی بد

میکرولیتر مسترمیکس،  10الگو،  cDNAمیکرولیتر از  2

10X PCR Buffer 8/6 میکرولیتر از هر دو  1ولیتر، میکر

 Tagمیکرولیتر از  4/0و  Reverseو   Forwardپرایمر

DNA Polymerase  25و آب که حجم نهایی واکنش به 

گرمایی دستگاه طبق  -زمانی ةمیکرو لیتر رسید. برنام

صورت پروتکل دمایی به گرفت؛مراحل زیر انجام 

به مدت  دگرایسانت ةدرج 95دناتوراسیون اولیه در دمای 

صورت متوالی به ةچرخ 40آن  در پیدقیقه،  10

 15به مدت  گرادیسانت ةدرج 95دناتوراسیون در دمای 

 ةدقیقه و در مرحل 1به مدت  گرادیسانت ةدرج 60ثانیه و 

 از طریقآخر ضمن بررسی نمودار ذوب، محصولات 

. توالی پرایمرهای شدالکتروفورز در سطح ژل آگارز ارزیابی 

-Primerافزار آنلاین ستفاده در این پژوهش نرممورد ا

BLAST(NCBI)  ارائه شده  1طراحی شدند که در جدول

 Βeta 2 Microglobulin (B2M)همچنین از ژن   .است
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 وتحلیلیهد. تجزشعنوان ژن کنترل داخلی استفاده به

. گرفتانجام  (14)آستانه  ةچرخ ةها براساس مقایسداده

با منحنی تکثیر ژن مرجع  PCRمنحنی تکثیر هر واکنش 

B2M  مربوطه نرمالیزه شد. در این مطالعه، اختلافCT 

کنترل  یهاو نمونهمورد آزمایش  یهاآمده از نمونهدستبه

نسبت ژن هدف به  CT∆∆-2محاسبه و با استفاده از فرمول

پس از  یازن ژن مرجع محاسبه شد. اطلاعات مورد

نتایج  ةو کلی SPSS-23افزار آماری نرم از طریق، یآورجمع

بررسی توزیع  منظوربهو شد ( بیان Mean±Semصورت )به

رنوف استفاده یاسم –ها از آزمون کولموگروف نرمال داده

آزمون آماری تحلیل ها تفاوت بین گروه ةشد. برای مقایس

 داریاواریانس یکطرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح معن

(05/0≥P.استفاده شد ) 

 

 استفاده در پژوهش. پرایمرهای مورد 1جدول 

 

 

 هایافته

تحرکی یبطی دورة تمرین و  ها درتغییرات وزن موش

گزارش شده  2 جدول درانحراف استاندارد  ±میانگین با 

 ةدهندنشان . نتایج آزمون آماری تی وابسته و مستقلاست

که اطلاعات آن  هاستگروهتفاوت معنادار در بین تمامی 

ها بین دو گروه رت وزن اماارائه شده است.  2در جدول 

تحرک تمرین مقاومتی تحرک استقامتی با بیکنترل بی

 (.=053/0Pداری نداشت )تفاوت معنا

 

 تی وابسته و مستقلنتایج آزمون  و هارتوزن انحراف استاندارد  ±. میانگین 2جدول 

 یرمتغ گروه زمان معیار انحراف±میانگین ست وابستهت-تی ت مستقلتس-تی

005/6T= 

001€/0P= 

345/12-T= 

000¥/0P= 

 اول هفتة 26/8±185
 کنترل

 وزن بدن

 آخر هفتة 59/8±325

029/16T=- 

¥ 000/0P= 

 اول هفتة 26/8±185
 استقامتی

 آخر هفتة 32/4±297

196/2-T= 

053/0P= 

804/63-T= 

¥ 000/0P= 

 اول هفتة 32/9±297
 تحرکییب کنترل،استقامتی

عضو 

 تنهیینپا

 آخر هفتة 02/8±267

076/72-T= 

¥ 000/0P= 

 اول هفتة 32/9±297
 مقاومتی

 آخر هفتة 11/6±283

 آزمون تی مستقل دارمعناتفاوت  € ةنشان -آزمون تی وابستهدار معناتفاوت  ¥ ةنشان

نتایج آزمون آماری تحلیل واریانس یکطرفه و آزمون 

تحرکی استقامتی نسبت یبتعقیبی توکی نشان داد که گروه 

 FoxO3aیهاژنبه گروه کنترل به کاهش بیان 

(006/0P=) ،MAFbx (000/0P=)  منجر شد که این

آماری معنادار بودند، اما بیان ژن  لحاظ ازاختلافات 

MuRF1 تغییر معناداری نداش( 069/0تP=) . 

ها مشخص کرد گروه تمرین مقاومتی یبررسهمچنین 

تحرکی استقامتی موجب کاهش بیان یبنسبت به گروه 

 ،FoxO3a(000/0P=)،MuRF1(013/0P=)ی هاژن

Reverse Primer Forward Primer Target 

5´- TCCAAGCTCCCATTGAACAT -3´ 5´- TTCGCAAGGACCCAATGA -3´ FOXO3a 

5´- ATGCCGGTCCATGATCACTT -3´ 5´- TGTTCTGGTAGGTCGTTTCCG -3´ MurF1 

5´- GCTTCCCCCAAAGTGCAGTA -3´ 5´-CCATCAGGAGAAGTGGATCTATGTT-3´ MAFbx 
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MAFbx  (008/0=P)  شد که این تغییرات از لحاظ آماری

آزمون تحلیل  یجنتا و هاژنمعناداری بود. بیان نسبی 

 ارائه شده است. 1و نمودار  3در جدول  واریانس یکطرفه

 نتایج آزمون تحلیل واریانس یکطرفه و هاگروهسطح بیان ژن انحراف استاندارد  ±. میانگین 3جدول 

 یرمتغ گروه معیارانحراف ±میانگین یکطرفه-آنوا

313/366=F 

006/0=P 

 مقاومتی 34/0 ±0/026

FOXO3a 07/±0 83/0 استقامتی 

 کنترل 1 ±0/01

864/76=F 

007/0=P 

 مقاومتی 61/0 ±0/082

MuRF1 06/±0 91/0 استقامتی 

 کنترل 1 ±0/01

788/142  =F 

000/0 =P 

 مقاومتی 59/0 ±0/05

MAFbx 043/±0 78/0 استقامتی 

 کنترل 1 ±0/01

 

 
 نشان دهنده تغییرات معنی دار گروه بی تحرکی استقامتی نسبت به گروه کنترل است. *علامت 

نشان دهنده تغییرات معنی دار گروه تمرین مقاومتی نسبت به گروه بی تحرکی استقامتی است. #علامت 

 

 گیریبحث و نتیجه

تحرکی موجب کاهش یبی روشن شده است که خوببه

شود. در این یمنیتروژن بدن و از دست رفتن تودة عضلانی 

 FoxO3a ،MAFbx ،MuRF1ی هاژنمطالعه بیان 

یة پروتئینی تجزی آتروفی و هاشاخصترین یاصل عنوانبه

تحرکی یبروز  7که نتایج نشان داد  (15،6،4)بررسی شد 

درصدی  FoxO3a ،78درصدی بیان  82موجب افزایش 

شد. این  MuRF1درصدی بیان  91و  MAFbxبیان 

 (11)(2013) یج یل یو ل کانگهای ها همسو با یافتهیافته

تحرکی بر تودة عضلانی یبیر تأثو سایر تحقیقات در زمینة 

( نشان دادند بعد از 2010) و همکاران باپتیستا(. 17) بود

سطوح بیان  عضلانی تارهایبرداری در عصب
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.استتحرکی استقامتی نسبت به گروه کنترلبیعلامت      نشان دهنده تغییرات معنی دارگروه 

.استتقامتیتحرکی استمرین مقاومتی نسبت به گروه بیعلامت      نشان دهنده تغییرات معنی دارگروه 

تغییرات بیان ژنهای مورد مطالعه در پژوهش         : 4شکل

گروه کنترل  گروه کنترل استقامتی گروه تمرین مقاومتی

#

*
*

 های مورد مطالعه در پژوهش . تغییرات بیان ژن1شکل 
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یابد که با آتروفی یمافزایش  MuRF-1و  FoxOیهاژن

های حیوانی، در مدل .(18)تار همراه است 

سبب  MuRF1و  MAFbxبا افزایش   FoxOفعالیبیش

در اینجا نیز بیان رسد نظر میهکاهش حجم عضلانی شد و ب

شاخص قابل کفایتی از کاهش تودة عضلانی باشد  هاژناین 

های متعددی درگیر آتروفی عضلانی در یسممکان .(15)

از  IGF-1اند، اما از آنجا که شرایط عدم استفادة عضلانی

نقش مهمی در سنتز  AKT-mTORطریق مسیر 

توان کاهش یمکند، یهای عضلات اسکلتی ایفا مپروتئین

آن را یکی از دلایل اصلی کاهش سنتز پروتئین و در ادامه 

مسیر از دست دادن تودة عضلانی شمرد، زیرا غیرفعال شدن 

AKT ، موجب فعال شدنFoxO در جوندگان . (4) شودمی

میزان سوبسترای انسولین کاهش  ،FoxO با افزایش

با  IGF1-PI3K-AKTیابد. غیرفعال شدن مسیر می

 3E ،MAFbxکوئتین پروتئوزوم لیگاز افزایش سطوح یوبی

 ةیافت ینترمهماما (. 8،4) در ارتباط است 1MuRFو 

در بالاتنه بر  یژهوهتمرین مقاومتی ب یرپژوهش حاضر تأث

بود. اگرچه  تحرکیبة مربوطه و وزن عضل یهاروی بیان ژن

 ةتمرین مقاومتی در دور یردر گذشته تحقیقاتی در مورد تأث

تمرینات  یرر آنها تأثبیشت ،استراحت مطلق انجام گرفته

بودند که در این صورت  کردهرا بررسی  تنهیینبالاتنه و پا

عضلات بزرگ درگیر شده و فشار موضعی موجب کاهش 

 یخوب(. به19) شودیآتروفی و محافظت از توده عضلانی م

اندام تحتانی فیکس  یژهوکه اندامی بهمشخص است  زمانی

درگیر کنیم. ری  توانیمیشده را نم، عضو فیکسشودیم

 IGF-1ر سطوح ( نشان دادند اگ2016مویکا و همکاران )

 ةدر عضل AKTپلاسمایی افزایش یابد، فسفوریلاسیون 

و موجب کاهش آتروفی  یابدینیز افزایش م تحرکیب

 انددادهاز آنجا که تحقیقات متعددی نشان . (20شود )یم

تنه یا یک عضو یینپایا  بالاتنهتمرین مقاومتی حتی در 

رات یتأثو  پلاسما IGF-1سطح تنهایی موجب افزایش به

 (.21شود )یمسیستمی 

تر بودن یینپاهای پژوهش حاضر مبنی بر با توجه یافته

 19و  MuRF1درصدی  FoxO3a ،30درصدی بیان  50

تحرک همراه با تمرین یبدر گروه  MAFbxدرصدی 

یر تأثتحرک فرضیة ما مبنی بر یبمقاومتی نسبت به گروه 

ام بر محافظت از تودة عضلانی اند بالاتنهتمرین مقاومتی 

و  IGF-1یید شد. اگرچه در این پژوهش میزان تأتحتانی 

AKT نشان ( 2015منگ و همکاران )یری نشد، گاندازه

ها سبب هفته بر روی رت 12تمرین مقاومتی به مدت دادند 

نظر به .(9)شده است  AKTفعال شدن مسیر سیگنالینگ 

کند. عمل می  FoxOمستقیماً بر AKTرسد که می

فاکتور آتروفی  AKT ،که محرک رشدی وجود داردیزمان

شده در فسفریله FoxOکند، را فسفریله می FoxOیعنی 

رداشته که محرک رشدی بیاما زمان ،ماندل باقی میسیتوزو

 FoxOو به دفسفریله شدن  شدهغیرفعال  AKT ،شود

ه باز سیتوزل  FoxOدهد که د و اجازه میشومنجر می

های درگیر در مهار سیکل سلولی، جا شود و ژنههسته جاب

 همچنین (.22متابولیسم و مرگ سلول را فعال کند )

، فعالیت ورزشی مقاومتی در انساناند تحقیقات نشان داده

p70S6K  را از طریق یک مسیر مستقل ازAKT  فعال

از طریق انواع مختلف  mTORبر این، د. علاوهکنمی

شود نیز فعال می PI3K/AKTغیر از  یسلولهای درونپیام

دهد مسیرهای تأثیرگذار بر رشد پیچیده و که نشان می

 .(23) ندامتنوع

گیری اندام تحتانی امکان دلیل اینکه در شرایط گچ

براساس  متأسفانهتنه وجود ندارد و یینپافعالیت استقامتی 

تی گرفته تاکنون اثر تمرین استقامی انجاموجوهاجست

د نیز مشاهده نشده است، امکان مقایسة دقیق وجو بالاتنه

 شود محققان به بررسی آن بپردازند.یمندارد و پیشنهاد 



 1398زمستان ، 4 مارةش، 11های فیزیولوژی و مدیریت در ورزش، دورة  نشریۀ پژوهش                                           88

 

 

با توجه به اثبات اثر  و حاضر ةبراساس نتایج مطالع

اسکلتی افراد ورزیده  ةاختار عضلبر ستحرکی یمخرب ب

تواند موجب یم احتمالاً بالاتنهانجام فعالیت مقاومتی 

و در  FoxOو  MuRF1 ،MAFbxی هاژنکاهش بیان 

پی آن کاهش تجزیة پروتئین و حفظ تودة عضلانی اندام 

دلیل محدود بودن تحقیقات و مشخص شود، اما بهتحتانی 

تحقیقات بیشتری در این زمینه یر آن، به تأثنبودن مکانیسم 

 نیاز است.

 تقدیر و تشکر

از تمامی کسانی که ما را در اجرای تحقیق حاضر 

 شود.همراهی کردند، تشکر و قدردانی می
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Abstract 
Inactivity can ultimately lead to obesity and activation of the proteolysis messenger 

pathways, which decreases muscle mass and skeletal muscle contractile power. The 

aim of this study was to investigate the effect of resistance training during the period 

of muscular inactivity on the expressions of atrophy processes regulatory genes of 

soleus muscle in the trained rats. 18 male Sprague Dawley rats were divided into two 

groups: control (n = 6) and endurance training (n = 12). Endurance training rats ran on 

a treadmill for 6 weeks and 5 sessions per week. Then, their lower limbs were 

immobilized for 7 days by plaster cast method and they were divided into two groups: 

immobilization (n = 6) and resistance training (n = 6). Resistance training and 

immobilization groups performed 3 sessions of resistance training of ladder climbing 

with hands in 3 sets, 5 repetitions each set. At the end of 7 days of immobilization, 

soleus muscle was excised and gene expressions (FoxO3a, MuRF1 and MAFbx) were 

measured by Real Time-PCR. One-way ANOVA test was used to determine the 

differences and Tukey post hoc test was used to determine the significance level 

among the groups (P≤0.05). The results showed that resistance training significantly 

reduced FoxO3a (P=0.001), MuRF1 (P=0.013), MAFbx (P=0.008) compared with 

endurance immobilization group. Resistance training seems to prevent muscle atrophy 

in the immobilization period through reducing or not increasing gene expressions of 

FOXO, MuRF1, and MAFbx.  Resistance training is likely to be a suitable solution to 

reduce muscle atrophy caused by muscle immobility. 
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