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 چکیده
کمک  یتحرکیدرمانی جدید براي مقابله با آتروفی ناشی از ب يهاروش ۀهاي درگیر در آتروفی و بازسازي عضله به توسعسازوکارشناخت 

 يهادر برخی از مدل TRPC3و  TRPC1عضله و نقش  کاهش فعالیتعضلانی در شرایط  ةبه کاهش تودبنابراین، با توجه  خواهد کرد.
در  TRPC3و  TRPC1 يهابر بیان ژن HIITکاهش فعالیت بدنی پس از یک دوره آتروفی عضلانی، هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر 

ت حیوانا. ندشد يداریگرم (در ابتدا) خر 250±20با وزن  ياهفته 8صحرایی نر  سر موش 32 .بودنر  ي صحراییهاموش EDL ۀعضل
-HIIT( افتهیاهشکفعالیت  -)، تمرین Sham-CCI( افتهیکاهشفعالیت  -)، کنترل C( کنترل گروه 4 ساده به یبه روش تصادفموردنظر 

CCI) و تمرین (HIIT (بهجلسه بود.  5هفته و هر هفته  6. مدت برنامۀ تمرینی، نددش میتقس) منظور ایجاد مدل خراش عصبی(CCI  از
 .اده شداستف Real-Time PCRروش  ازموردنظر  يهاژن mRNA انیب يریگمنظور اندازهبه) استفاده شد. 2013روش دایس و رسانز (

نشان  جینتا د.ش هاستفادکی ی توبیآزمون تعق در صورت نیاز از دوراهه وآنوا  ياز آزمون آمار رهایمتغ نیبودن تفاوت ب دارامعن نییتع براي
 01/0ترتیب (به شودینسبت به گروه کنترل م EDL ۀدر عضل TRPC3و  TRPC1 يهاژن انیبافزایش  سبب HIITدوره  کیداد که 

=P  01/0و=Pهمچنین ایجاد .( CCI يهاژن انیدر ب داراکاهش معن سبب TRPC1  وTRPC3  نسبت به گروهHIIT به شد) 001/0ترتیب 
=P  000/0و=P .(ي بین گروه دارامعن، تفاوت نیا برعلاوهCCI-HIIT  وHIIT  يهاژندر بیان TRPC1  وTRPC3  مشاهده شد

در  TRPC3و  TRPC1 يهاژنسبب افزایش بیان  HIITکه تمرین به شیوة  دهدیمنشان  هاافته). این یP=003/0و  P= 001/0ترتیب (به
. در این پژوهش همچنین کاهش شودیممنجر  هاژنبه کاهش بیان این  HIITو کاهش فعالیت بدنی پس از  شودیمموش  EDLعضله 

 HIIT-CCIر د EDLنسبت به گروه کنترل و نیز افزایش چشمگیري در وزن عضلۀ  Sham-CCIدر گروه  EDLدر وزن عضلۀ  دارمعنا
سبب  CCIه شکل بی بدن تیفعالکه کاهش  دهدیم. این نتایج نشان پس از پایان دورة پژوهش مشاهده شد Sham-CCIنسبت به گروه 

 این کاهش را کمتر کند. تواندیم HIIT. با این حال تمرین به شیوة شودیمکاهش وزن عضله 
 

 يدیکل يهاواژه
CCI  ،عصب نخاعیTRPC1، TRPC3، .تمرین تناوبی شدید

                                                           
  :a.kazemi@vru.ac.ir Email                                                                                  09133982706نویسندة مسئول : تلفن :  ∗ 
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 مقدمه

مدت از استفادة طولانیآتروفی عضلانی ناشی از عدم 

. در فضانوردانی که دهدیمعضله و به دلایل مختلفی رخ 

و همچنین شرایط پاتولوژیک مانند  )1(دور از جاذبه هستند 

ی، تغذیۀ ناکافی و قطع عصب یک عضله رسانخونکاهش 

آتروفی . )2(اند (آتروفی نوروژنیک) از دلایل آتروفی عضلانی

که تخریب پروتئین بیش از  افتدیعضلانی زمانی اتفاق م

هرچند آتروفی پیامد فرایندهاي . )4، 3( سنتز آن باشد

اصلی  يهایژگیعنوان یکی از واست، به فیزیولوژیک معینی

. در هر دو ردیگیمورد توجه قرار م هايماریدر بسیاري از ب

پاتولوژیک و فیزیولوژیک، ضعف و آتروفی  يهاتیمورد وضع

، ناتوانی در آورد پایینرا کیفیت زندگی  تواندیعضلانی م

خستگی و  را منجر شود و همچنین انجام کارهاي روزانه

در ثانویه مثل پوکی استخوان و دیابت را  يهايماریایجاد ب

. کاهش سطح مقطع تارهاي عضلانی و پی داشته باشد

اصلی آتروفی عضلانی  ۀ، مشخصنیروي عضلانیاختلال در 

تغییر در ترکیب  ۀلیوس. همچنین، آتروفی عضلانی بهاست

بافت  ،اسکلتی ۀعضل. )4( ابدییم تار عضلانی ویژگی

(بار  که با توجه به سطح فعالیت خود است يریرپذییتغ

 ةودن) از طریق تغییر در تودمکانیکی در مقابل غیرفعال ب

عضلانی و تغییر در نوع تار به لحاظ  يهانیعضله، بیان پروتئ

. شواهد در دسترس شودیانقباضی و متابولیکی، سازگار م

اسکلتی  ۀاز رویدادها در عضل ياکه دسته دهندینشان م

تا بتوانند تعادل خالص پروتئینی را از طریق  افتدیاتفاق م

. عضلۀ )5،6(کنند جزیه پروتئین حفظ کنترل سنتز و ت

ي ي بسیار بالایی در پاسخ به بارهاریپذشکلاسکلتی 

مکانیکی دارد. فرایندهاي رشد و حفظ عضله با آبشارهاي 

سلولی که رونویسی و ترجمۀ پروتئین را درون رسانامیپ

. نشان داده شده است که شودیم، تنظیم کنندیمکنترل 

در جوندگان موجب کاهش تودة  ۱بدون بار کردن مکانیکی

                                                           
1 . Unloading Mechanical  

و همچنین  )7( هالیبریوفیمعضلانی و سطح مقطع عرضی 

. بازسازي عضله نیازمند )8،9( شودیمکاهش تولید نیرو 

ي اقماري و القاي فاکتورهاي هاسلولفعال شدن 

 .)10(یی است زاعضلهة کنندمیتنظ

کاتابولیک و آنابولیک مرتبط با  رسانامیپچندین مسیر 

. شواهد بسیار قوي )11،12(ود دارند تغییر اندازة عضله وج

که اندازة عضله با تعادل بین سنتز و تخریب  دهدیمنشان 

ي هاافته. همچنین ی)13( شودیمپروتئین مشخص 

که مسیرهاي وابسته به کلسیم نقش  دهدیمپژوهشی نشان 

ترتیب مهمی در هر دو فرایندهاي آتروفی و رشد مجدد به

. )14،15( کنندیمدر بدون بار شدن و بارگیري مجدد ایفا 

سلولی خیلی زود و از روز دوم افزایش غلظت کلسیم درون

. این )16( افتدیمبدون بار شدن در عضلۀ اسکلتی اتفاق 

پروتئولیز وابسته به کلسیم را توسعه دهد  تواندیمافزایش 

ي سیتواسکلتونی منجر هانیپروتئو به تخریب قابل توجه 

. رشد مجدد عضلات پس از یک دوره عدم )17(شود 

استفاده شامل هر دو هایپرتروفی و بازسازي نیازمند تکثیر 

و همچنین تنظیم افزایشی فاکتورهاي  هاوبلاستیمتمایز  و

. مشخص شده است که )18،19(ة عضله است کنندمیتنظ

. )21، 20( کندیمیدي ایفا کلسیم در این فرایندها نقش کل

وابسته به کلسیم در  رسانامیپرفته، مسیرهاي همروي

برخی از انواع آتروفی عضلانی مانند تعلیق اندام تحتانی 

(بدون بار کردن مکانیکی) و همچنین بی فعالیتی بدنی 

و  هانیپروتئ. شودیممانند بستن عصب نخاعی فعال 

ینجا ي زیادي در آتروفی عضلانی نقش دارند که در اهاژن

با  شدهفعالي اهستهي فاکتور هاکانالبه تمرکز بر 

 ) است. T )TRPC2ي هاسلول

 Tي هاسلولبا  شدهفعالي اهستهي فاکتور هاکانال

)TRPCي هازوفرمیاطور ویژه ) و بهTRPC1  وTRPC3 

. نشان داده شده شوندیمدر تارهاي عضلات اسکلتی بیان 

2. Transient Receptor Potential-Canonical 
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ي کلسیمی مرتبط با رشد و توسعۀ هاکانالاست که این 

ورود کلسیم و نیز مهاجرت و تمایز  TRPC1عضله هستند. 

. مطالعات گذشته )23، 22( کندیمرا تنظیم  هاوبلاستیم

در طول بازسازي عضله با تعدیل  TRPC1که  انددادهنشان 

. )24( کندیماعمال  نقش خود را PI3K/AKTمسیر 

. )23( ابدییمزایی تنظیم افزایشی در زمان عضله نیهمچن

TRPC3 دیگر خانوادة پروتئینی ،TRPC  است که به

و مطالعات  شودیممیزان زیادي در عضلۀ اسکلتی بیان 

در مراحل اولیۀ تمایز  TRPC3که  انددادهنشان 

. از این گذشته، نشان ابدییمتنظیم افزایشی  اهوبیوتیما

جریان ورودي کلسیم را  TRPC3داده شده است که 

ي اهستهکند و به فعال شدن عامل ي میگرواسطه

در عضلۀ در حال  )T 1)NFATي هاسلولة کنندفعال

و  TRPC1. نقش شودیمي منجر ریگشکلدوباره 

TRPC3 وژیک عضلات در بسیاري از فرایندهاي پاتوفیزیول

ی و هموستاز رسانامیپاسکلتی در ارتباط با رشد عضله، 

. نشان داده شده است که )25(کلسیم مشخص شده است 

در جریان ورودي کلسیم، بیان  TRPC1سرکوب ژن 

و در نهایت  دهدیممارکرهاي تمایز مایوژنیک را کاهش 

. از سوي دیگر، مشخص )23( کندیمزایی را متوقف عضله

مرتبط با  تواندیم TRPC1شده است که کاهش بیان 

وسیله فرایند کاهش در جریان ورودي کلسیم باشد، و بدین

. در سطوح )27، 26(زایی را تحت تاثیر قرار دهد عضله

عنوان عامل مهم یی کلسیم، بهجاجابهسلولی، نارسایی در 

ضلانی مرتبط با پیري، شناخته شده در نارسایی الکتریکی ع

عبارت دیگر، رهاسازي کلسیم . به)30-28(است 

عنوان ضعف عضلانی سیتوپلاسمیک به شکل ناقص به

اکارایی صحیح وابسته به پیري شناخته شده است که ن

ي مجموعۀ رایانودین در این شرایط نقش هاملکولدرشت

 .)31( کندیماصلی را ایفا 
                                                           

1. Nuclear Factor of Activated T Cells 

همچنین و  هانیو پروتئآتروفی عضلانی ارتباط بین 

 ياری، توجه بسشوندیه فعال مزمیندر این  مسیرهایی که

ي هاکه ژن رسدینظر مرا جلب کرده است. به نااز محقق

د. ندار آتروفی عضلانیدر ایجاد ي دینقش کلگوناگونی 

به لیزوزومال پروتئاز،  مربوط يهابه نقش ژن همچنین

و  هانیبیان پروتئة کنندمیرونویسی، تنظ يفاکتورها

 )32( اشاره شده استعضلانی مرتبط با آتروفی  يهامیآنز

بررسی و آزمایش مستلزم  که تعیین اهمیت نقش هر کدام

درگیر در آتروفی و بازسازي  يشناخت سازوکارهااست. 

درمانی جدید براي مقابله با  يهاروش ۀعضله به توسع

 و دیستروفی عضلانی مانند هايماریببرخی و  هاتیوضع

در تحقیق  کمک خواهد کرد. یتحرکیآتروفی ناشی از ب

 تیفعالعنوان مدلی براي کاهش حاضر از خراش عصبی به

ی در عضلات پا و مدل مؤثر بر آتروفی عضلانی از طریق بدن

 ةبا توجه به کاهش تود). 48بی فعالیتی استفاده شده است (

 TRPC1و نقش  ینعضلا کاهش فعالیتعضلانی در شرایط 

ال ؤآتروفی عضلانی، این س يهادر برخی مدل TRPC3و 

در  TRPC3و  TRPC1 يهاکه آیا بیان ژن دیآیپیش م

تغییر دنبال تمرین ورزشی کاهش فعالیت بدنی بهشرایط 

ي مرتبط به آتروفی هاژننحوة تغییرات  خواهد کرد؟

ی عضلانی در عضلات تندانقباض که بیشتر تحت تاثیر آتروف

چگونه است؟ با توجه به اینکه تمرینات  رندیگیمقرار 

عنوان تمرینات سرعتی تناوبی که عضلات تناوبی شدید به

، محقق تغییرات آتروفیک را در عضلۀ کندیمتند را درگیر 

EDL  بررسی کرد. احتمالاً مسیر غالب در حفظ تودة

 رسانامیپعضلانی در تارهاي تندانقباض مسیر 

PI3K/AkT ي هاژنکه  استTRCP1  وTRCP3  از

نقش  EDLطریق این مسیر در حفظ پروتئین در عضلۀ 

بررسی  ،، هدف از پژوهش حاضررونیاز ا ).24، 23دارند (

پس از یک دوره  CCIکاهش فعالیت بدنی به شکل اثر 
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HIIT1 1 يهابر بیان ژنTRPC  3وTRPC ۀدر عضل 

EDL بودنر ویستار  يهاموش. 

 ی شناسروش

  يآمار ۀنمون

پژوهش حاضر از نوع تجربی و بنیادي است که براي 

سر  32 بررسی فرضیات پژوهش حاضر و رسیدن به اهداف،

دا) گرم (در ابت 250±20با وزن  ياهفته 8صحرایی نر  موش

 يداریخراز مرکز فیزیولوژي دانشگاه علوم پزشکی کرمان 

چهار  ساده به یبه روش تصادفحیوانات موردنظر . ندشد

 ند:دش میگروه تقس

سر  8 گروه شامل نیا )C( گروه اول: گروه کنترل .1

را  يامداخله گونهچیبود که ه ياهفته 8 نر ییموش صحرا

 ازبا استفاده از گاما در پایان پژوهش،  ،ندرددریافت نک

CO2 عضلۀ و سپس بافت  هوشیبEDL و  آنها استخراج

در  منجمد و زریدر فر هاشیماها تا زمان انجام آزنمونه نیا

 . شد ينگهدار گراددرجۀ سانتی -70دماي 

 افتهیکاهشعالیت ف -. گروه دوم: گروه کنترل 2

)Sham-CCI .(8یی نر صحراسر موش  8گروه شامل  نیا 

براساس روش  آنهاي بود که سه شاخه عصب سیاتیک اهفته

 زین هاموش نیا) محکم گره زده شد. 2013دایس و رسانز (

و  ی شدند و تمامی مراحلقربان هاگروهیۀ بقهمزمان با 

 .رفتیپذانجام  آنهاي روها گروه گریدها مطابق شیآزما

 افتهیکاهشعالیت ف -. گروه سوم: گروه تمرین 3

)HIIT-CCI :(8یی نر صحراسر موش  8گروه شامل  نیا 

، سه شاخه عصب HIITي بود که پس از یک دوره اهفته

) محکم 2013اساس روش دایس و رسانز (بر آنهاسیاتیک 

ی قربان هاگروهیۀ بقهمزمان با  زین هاموش نیاگره زده شد. 

ي روها گروه گریدها مطابق شیآزماشدند و تمامی مراحل و 

 .رفتیپذانجام  آنها

                                                           
1. High intensity interval training 

گروه شامل  نیا). HIIT. گروه چهارم: گروه تمرین (4

 6ي بود که در برنامۀ اهفته 8یی نر صحراسر موش  8

شرکت کردند و سپس به زندگی عادي خود  HIITي اهفته

همزمان با  زین هاموش نیاادامه دادند. در پایان پژوهش، 

ها شیآزمای شدند و تمامی مراحل و قربان هاگروهیۀ بق

 .رفتیپذانجام  آنهاي روها گروه گریدمطابق 

 هاموش یۀتغذو  ينگهدار

 12ة نور (شدکنترل طیشرا در شگاهیآزمادر  هاموش

 7یی روشنای، شروع کیتارساعت  12یی و روشناساعت 

درجۀ  22±1عصر) دما ( 7ی خاموشصبح و شروع 

موش  5تا  3ي شدند. نگهدارگراد) و رطوبت طبیعی یسانت

ي و به ابعاد توری گلاس با در پلکسیی از جنس هاقفسدر 

ي شدند که نگهداري اگونهمتر بهیسانت 43در  27در  25

در ی داشتند. دسترسي استاندارد غذاآزادانه به آب و 

 یاخلاق اصول یۀبراساس کل واناتیپژوهش حاضر کار با ح

کرمان  علوم پزشکی اخلاق دانشگاه ۀتیشده توسط کمأییدت

)IR.KMU.REC.1399.190 يهادستورالعمل) و 

 .یرفتانجام پذ IASP(۲ی مطالعۀ درد (المللنیبسازمان 

 ینیتمر برنامۀ

 5هاي گروه تمرین به مدت منظور آشناسازي، موشبه

 Modelروز بر روي نوار گردان مخصوص جوندگان (

T510E, Diagnostic and Research, Taoyuan, 
Taiwan متر بر دقیقه  10) با شیب صفر درصد و سرعت

شامل  HIITدقیقه دویدند. هر جلسه برنامۀ  10به مدت 

درصد اکسیژن  90-85اي با شدت دقیقه 4تکرار  10

دقیقه استراحت  2مصرفی بیشینه بود که پس از هر تکرار 

در طول برنامۀ  نوار گردانگرفت. سرعت فعال انجام می

درصد  90-85متر در دقیقه (برابر با  26تا  16تمرینی از 

صورت تدریجی اکسیژن مصرفی بیشینه) متغیر بود که به

 5هفته و هر هفته  6یافت. مدت برنامۀ تمرینی، زایش میاف

2 . International Association for the Study of Pain 
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وادار کردن حیوان براي  . براي)33() 1جلسه بود (جدول 

ادامۀ فعالیت روي تردمیل، ابتدا با ایجاد صدا و سپس از 

شوك الکتریکی استفاده شد. در مواقع ضروري از شوك 

در  هاموشآمپر) براي تحریک میلی 2/0-3/0الکتریکی (

جلسات آشنایی و تمرینات اصلی استفاده شد (استفاده از 

 بار متوالی مجاز بود). 3شوك فقط 

 HIIT. پروتکل تمرین 1جدول 

 4 3 2 1 تمرینی ۀهفت
 5 5 5 5 جلسات تمرینی

 6/89 9/88 6/87 9/85 درصد اکسیژن مصرفی بیشینه
 8/24 8/22 3/19 17 (متر بر دقیقه) ینیتمر ۀسرعت در هفت میانگین

  CCIبه شکل  افتهیکاهشلقاي فعالیت ا

از روش دایس و رسانز CCI منظور ایجاد مدل به

کردن حیوان، موهاي  هوشیب) استفاده شد. پس از 2013(

بالا و پشت ران حیوان کاملاً تراشیده و با استفاده از تیغ 

متر بر روي ران پاي بیستوري شکافی به طول دو سانتی

چپ ایجاد شد. پس از بریدن عضلات، قسمت مشترك سه 

شاخه عصب سیاتیک رؤیـت شد. سپس با استفاده از دو 

ي اطراف عصب، جدا و هابافتي، اشهیشۀ کوچک لیم

وسیلۀ نخ بخیۀ کرومیک چهار صفر قبل از سه شاخه به

نحوي که به متریلیمشدن عصب چهار گره با فواصل یک 

ار کمی بر عصب وارد کند، ولی اختلالی در جریان خون فش

. آنگاه با استفاده از نخ شدیموجـود نـیاورد زده عصب به

صورت جداگانه بخیه چهار صفر سیلک، عضله و پوست به

از  CCIمنظور اطمینان از ایجاد . به)34(دوخته شدند 

آلودینیایی مکانیکی ي رفتاري هایپرآلژزیا و هاآزمون

قرار گرفتند، آستانۀ  CCIیی که تحت هاگروهاستفاده شد. 

 ي دیگر داشتند. هاگروهي نسبت به ترنییپادرد 

 استخراج نمونه

پس از اتمام دورة کاهش فعالیت بدنی به شکل خراش 

شدند و در  هوشیب CO2 با استفاده از گاز هاموشعصبی، 

محیط کاملاً استریل با استفاده از تیغ جراحی و ایجاد برش 

با قطع تاندون پروگزیمال  EDL در ساق پاي موش، عضلۀ

و دیستال استخراج شد. سپس با ترازوي آزمایشگاهی با 

ی و کشوزنساخت ژاپن) BL1000 گرم ( 001/0دقت 

یشهاي بلافاصله در نیتروژن مایع، منجمد و براي انجام آزما

نگهداري شد. همچنین،  -80سلولی مولکولی در یخچال 

هاي پیوندي از پس از جداسازي کامل عضلات و بافت

ی با ندرشتی، طول بیشینۀ استخوان ندرشتاستخوان 

ي داده، سازنرمالمنظور ي شد. سپس بهریگاندازهکولیس 

به  گرم( ی محاسبه شدندرشتتودة عضلانی نسبت به طول 

 ).رمتیسانت

 

 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

منظور صورت جداگانه، بهبافت به گرمیلیم 50حدود 

 QIAzolدر  10به  1به نسبت  total RNAاستخراج 

Lysis Reagent منظور . بهدبه روش دستی هموژن ش

، 0C 4ی، محصول حاصل در نیپروتئبرداشتن اجزاي 

min10 ،g12000 به  1شد. سپس به نسبت  فوژیسانتر

شدت تکان به هیثان 15با کلروفرم مخلوط و به مدت  5/0

 وژیفیسانتر 0C 4 ،min15 ،g12000داده شد. محصول در 

 RNAي محتوی از هم جدا شده، بخش آبی و معدنو بخش 

مخلوط و  زوپروپانولیابا  5/0به  1برداشته شد و با نسبت 

، 0C 4و سپس دري اتاق رها دمادر  قهیدق 10به مدت 

min10 ،g12000 شد.  فوژیسانترPellet ي حاوRNA  در

 .دحل ش RNAS-Freeآب  Lµ20شو و در واتانول شست

 ,Eppendorffمورد سنجش واقع شده ( RNAغلظت 
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Germany عنوان به 2تا  8/1 نیب 280به  260) و نسبت

 با استفاده از  cDNA. سنتز دش فیتعرمطلوب  صیتخل

gµ1  ازRNA  و با استفاده ازRandom hexamer 

primer  میآنزو Mmulv Reverse transcriptase  انجام

 گرفت.

 و TRPC1 گیري سطوح بیان ژن منظور اندازهبه

TRPC3از روش کمی Real time-PCR  با استفاده از
Primix Syber GreenII (Applied Bio systems 

Step One, USA) ر حجم استفاده شد. مخلوط واکنش د

صورت  duplicate صورتو هر واکنش به Lµ20 نهایی

هاي . طراحی پرایمرها براساس اطلاعات ژنرفتیپذ

TRPC1 ،TRPC3 و β-actin در بانک ژنی NCBI  و

 ,Macrogen Inc. Seoul) توسط شرکت ماکرو ژن

Korea)  ي موردنظر نیز ارائه هاژنانجام گرفت. اطلاعات

عنوان ژن به β-actin که از). ضمن این2شده است (جدول 

 Real کنترل استفاده شد. برنامۀ دمایی مورد استفاده در

time-PCR   10به مدت  گرادیسانت ۀدرج 95شامل 

 ۀدرج 60ثانیه،  15به مدت  گرادیسانت ۀدرج 95 -دقیقه

سیکل) خواهد بود.  40دقیقه (تکرار  1به مدت  گرادیسانت

گیري اندازه CT∆∆ -2 هاي موردنظر نیز با روشمیزان بیان ژن

 .)35( شد

 
استفاده در پژوهش  توالی پرایمرهاي مورد. 2جدول   

هاژن توالی پرایمر بانک ژن  

NM_053558 F=CAGCCTCAGACATTCCAGGT 
R=TCAAACGCTCTCAGAATTGGA TRCP1 

NM_021771 F=TGCTAATTATGGTCTGGGTTCTC 
R=CCACAGCTGCAGGATGTACT TRCP3 

NM_031144 F= ’5 AGCGTGGCTACAGCTTCACC -3’ 
R=’5 AAGTCTAGGGCAACATAGCACAGC -3’ β-actin 

  روش آماري

انحراف  یپراکندگ يهااز شاخص یفیدر بخش آمار توص

 براي یدر بخش آمار استنباط وو نمودار  نیانگی، ماریمع

 –آزمون کولموگروف  ،هاداده عیبودن توز طبیعی نییتع

همسان بودن  نی. همچنشد هاستفاد )KS( رنوفیاسم

 نییتع برايشد.  دهیسنج Levenبا آزمون  هاانسیوار

تحلیل  ياز آزمون آمار رهایمتغ نیبودن تفاوت ب دارمعنا

ی توکی بیآزمون تعق در صورت نیاز از دوراهه وواریانس 

-SPSS افزارها از نرمداده لیوتحلهیتجز . برايشد هاستفاد

ها، برابر با داده يحداقل سطح معنادار شد. هاستفاد 17

05/0< P در نظر گرفته شد. 

 

 

 نتایج

پیش و پس از دورة  هاموشتودة بدنی  3در جدول 

پروتکل ارائه شده است. با استفاده از ترازوي مخصوص موش 

شد. براي ي و ثبت ریگاندازه هاموشگرم وزن  1/0و با دقت 

تحلیل آماري از آزمون تحلیل واریانس و آزمون توکی 

 استفاده شد.
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 پژوهش ي مختلفهابدنی در گروه ةتود . میانگین3جدول 
 (گرم) یبدن ةتود هاگروه

 در پایان پروتکل از شروع تحقیق بلافاصله پیش

C 290±20 325±21 

Sham-CCI 295±19 275±23 

HIIT 290±21 312±25 

HIIT-CCI 287±22 311±18 

و  )P>05/0(با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس 

 HIITو  Cي بین گروه دارمعناآزمون تعقیبی توکی، تفاوت 

)01/0=P( بین گروه ،Sham-CCI  وHIIT )001/0=P(  و

در  )HIIT )001/0=Pو  CCI-HIITهمچنین بین گروه 

که یک  دهدیموجود دارد. نتایج نشان  TRPC1بیان ژن 

 EDLدر عضلۀ  TRPC1به افزایش بیان ژن  HIITدوره 

 CCI. از طرف دیگر، شودیمنسبت به گروه کنترل منجر 

یی که تحت هاگروهدر بیان این ژن در  دارمعناسبب کاهش 

CCI  قرار گرفتند، نسبت به گروهHIIT  1شد (نمودار(. 

 
 هاي پژوهشدر گروه TRPC1. تغییرات بیان ژن 1نمودار 
 )HIIT )05/0<Pدار با گروه و* نشان دهندة تفاوت معنا &، #

 
و  )P>05/0(با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس 

 HIITو  Cي بین گروه دارمعناآزمون تعقیبی توکی، تفاوت 

)01/0=P( بین گروه ،Sham-CCI  وHIIT )000/0=P(  و

در  )HIIT )003/0=Pو  CCI-HIITهمچنین بین گروه 

وجود دارد. همچنین این نتایج نشان  TRPC3بیان ژن 

یافتۀ ژن به بیان افزایش HIITکه یک دوره  دهدیم

TRPC3  در عضلۀEDL  نسبت به گروه کنترل منجر

بیان این ژن  دارنامعبه کاهش  CCI. از طرف دیگر، شودیم

قرار گرفتند، نسبت به گروه  CCIیی که تحت هاگروهدر 

HIIT  2انجامید (نمودار(. 
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 ي پژوهشهاگروهدر  TRPC3. تغییرات بیان ژن 2نمودار 

 
 بحث 

کاهش فعالیت بدنی بررسی اثر  به پژوهش حاضردر 

و  TRPC1 يهابر بیان ژن HIITپس از یک دورة 

TRPC3 ۀ بازکنندة دراز انگشتاندر عضل )EDL( 

 کینشان داد که  جینتا .پرداخته شدنر ویستار  يهاموش

و  TRPC1 يهاژن ۀافتی شیافزا انیب سبب HIITدوره 

TRPC3 ۀدر عضل EDL شودینسبت به گروه کنترل م .

 ي تحت بررسی سببهاموشدر  CCI همچنین ایجاد

نسبت  TRPC3و  TRPC1 يهاژن انیدر ب دارکاهش معنا

ي بین گروه دارمعنااین تفاوت  برعلاوه. شد HIITبه گروه 

C  وHIIT بین گروه ،Sham-CCI  وHIIT  و همچنین

 TRPC1 يهاژندر بیان  HIITو  CCI-HIITبین گروه 

که  دهدیمنشان  هاافتهمشاهده شد. این ی TRPC3و 

 TRPC1 يهاژنسبب افزایش بیان  HIITتمرین به شیوة 

و کاهش فعالیت  شودیمموش  EDLدر عضلۀ  TRPC3و 

. شودیممنجر  هاژنبه کاهش بیان این  HIITبدنی پس از 

در این پژوهش همچنین میزان تغییرات نسبت وزن عضلۀ 

                                                           
1. Ramez 

EDL  ي مختلف پژوهش هاگروهی در ندرشتبه طول

 Sham-CCIبررسی شد و کاهش چشمگیري  در گروه 

ي در املاحظهنسبت به گروه کنترل و نیز افزایش شایان 

HIIT-CCI  نسبت به گروهSham-CCI  پس از پایان دورة

مشاهده شد. این نتایج نشان  EDLپژوهش در وزن عضلۀ 

سبب کاهش  CCIکه کاهش فعالیت بدنی به شکل  دهدیم

 HIIT. با این حال تمرین به شیوة شودیموزن عضله 

 این روند را کاهش دهد. دتوانیم

در زمینۀ تأثیر کاهش فعالیت  هگرفتانجامي هاپژوهش

 TRPC1ي هاژنبدنی پس از تمرین تناوبی شدید بر بیان 

بسیار محدود است و پژوهش حاضر جزء  TRPC3و 

و  1در این زمینه است. در پژوهش رامز هایبررسنخستین 

ي با تمرین سازآمادهتأثیر پیش «) با عنوان 2019همکاران (

تناوبی شدید بر محافظت قلبی و عملکرد بطن چپ در برابر 

، نشان داده شد که یک )»IR( 2خونرسانی مجدد-ایسکمی

سبب کاهش  تواندیمتمرین تناوبی شدید  مدتکوتاهدورة 

اندازة سکته و جلوگیري از کاهش بارز عملکرد قلب در برابر 

2. Ischemia /Reperfusion 
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ي آنها هاافته. یی مجدد شودرسانخون-یسکمیاآسیب 

و در پی آن افزایش فشار  IRهمچنین نشان داد که آسیب 

ي هاکانالتوانسته سبب افزایش بیان  ROS1اکسایشی و 

TRPC6  و فعالیت آنها و در نتیجه ورود بیش از حد کلسیم

به داخل سلول و در نهایت افزایش آسیب و اندازة سکته و 

نتایج این اختلال در عملکرد بطن چپ شود. براساس 

در پی تمرین و در نتیجه  2پژوهش، افزایش پروتئین کلوتو

از  تواندیم IRدر جریان  TRPC6ي هاکانالبیان کمتر 

سازوکارهاي افزایش محافظت قلبی و کاهش اختلال در 

همراستا با نتایج  هاافته. این ی)36(عملکرد قلب باشد 

در پژوهش حاضر نشان داده شد  چراکهپژوهش حاضر است 

سبب کاهش بیان  HIITکه کاهش فعالیت بدنی پس از 

ي هاافته. همچنین یشودیم TRPC3و  TRPC1ي هاژن

که  دهدینشان م )2017و همکاران ( 3پژوهش دنیل کورت

تحت رژیم غذایی که یی هاموشدر TRPC1 حذف ژن 

بافت  ةکاهش تود لیدلبهدند، پرچرب و تمرین استقامتی بو

 یاز چاق) آپوپتوز شیو افزا يکاهش اتوفاژ جهیدر نت( یچرب

 2نوع  ابتیدابتلا به و خطر یی پرچرب غذا میاز رژ یناش

که افزایش بیان  دهدیمنشان  هاافته. این یکندیمحافظت م

ي متابولیک هايماریبنقش مهمی در ایجاد  TRPC1ژن 

و چاقی وابسته به رژیم غذایی پرچرب  2مانند دیابت نوع 

تأثیر مثبت تمرین استقامتی را در  تواندیمدارد. همچنین 

و  4. جانسون)37(از بین ببرد  هايماریبپیشگیري از این 

) در بررسی تأثیر تمرین استقامتی بر 2010همکاران (

جریان ورودي کلسیم مرتبط با سندروم متابولیک نشان 

و  TRPC1دادند که این شیوة تمرینی بر افزایش بیان 

STIM1 فظتی دارد و به کاهش آنها منجر تأثیر محا

بر این نشان داده شده است که در . علاوه)38( شودیم

                                                           
1. Reactive oxygen species 
2. Klotho 
3. Danielle Krout 
4. Janson 

دچار تنظیم  TRPCي هاکانالشرایط سندروم متابولیک، 

و تمرین استقامتی این وضعیت را  شوندیمافزایشی 

 تمرین استقامتی بر تأثیرات، یطور کلبه. کندیممعکوس 

 لیرا تعدعضلۀ صاف کرونري  پی، فنوتمیکلس یرسانامیپ

ي پژوهش حاضر هاافتهبا ی هاافته. این ی)39( کندیم

همراستا نیست، چراکه در پژوهش حاضر نشان داده شد که 

 TRPC3و  TRPC1ي هاژنبه افزایش بیان  HIITتمرین 

و  TRPC1ي هاژنو کاهش فعالیت بدنی به کاهش بیان 

TRPC3  افزون بر این پژوهش ایزدي و . شودیممنجر

در رت هاي  HIIT) نشان داده شد که 1397همکاران (

تنظیم نامناسب کانال هاي کلسیمی به دیابت،  مبتلا

  5RyR2 را  نیمدت تمر که شدت و يسازوکار لۀیوسرا به

اثر  نینوع تمر نیا و بخشدیهدف قرار داده است، بهبود م

آنها را  يو بدکار SERCA2a و RyR2ژن  انیب یکاهش

 سازدیم یعی، طبشودیم یناش یابتید یوپاتیومیکه از کارد

) 2017و همکاران ( 6. همچنین لیو)40( دهدیم کاهش ای

ي هاژن mRNAنشان دادند که در گروه تمرین، بیان 

طور به  Orai1و STIM1 ة کلسیم سلولی مانندکنندمیتنظ

یابد و تمرین ورزشی مزمن با شدت می کاهشچشمگیري 

سلولی در ي کلسیم داخلهاگنالیسمتوسط سبب بهبود 

و همکاران  7. استرادا)41( شودیمي کبدي هاتیلنفوس

 ۀدر شبک میکلس ةشدمختل انیجردادند که ) نشان 2012(

که  یابتید يهادر موش يکرونر يهاانیشر یآندوپلاسم

، شودیم جادیا STIM1 نیپروتئ انیعلت کاهش در ببه

 يهاانیدر شر ومیمرتبط با آندوتل شنیلکسیر فیتضع سبب

 STIM1 یانیبشیب کهی. درحالشودیم یابتید يکرونر

در  يکرونر الیندوتلبر اختلالات آ يدیمف یدرمان ریثأت

در ادبیات پژوهشی  شدهمشاهده. تناقض )42( دارد ابتید

5 . Ryanodine receptor2 
6. liu 
7. Estrada 
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ي هاروشاید بتوان به نوع تمرین، نوع آزمودنی و را ش

نسبت  هاپژوهشي متغیرهاي مورد استفاده در ریگاندازه

 داد.

مرتبط با  TRPCي هاژنبر بیان  CCIدر مورد تأثیر 

ي درگیر در جریان کلسیم تحقیقی یافت نشد. با این هاژن

ي سیستم هاجنبهحال تأثیر کاهش فعالیت بدنی بر دیگر 

و همکاران  پورییرضاعضلانی بررسی شده است.  –عصبی 

اثر تمرین مقاومتی اندام  ) در پژوهش خود به بررسی1398(

اندام تحتانی بر بیان  یتحرکیفوقانی در پی یک دوره ب

نعلی  ۀعضل MAFbxو  MuRF1، FoxO3aي هاژن

نظر بهکه  نتیجه گرفتند آنهاپرداختند.  کردهنیتمر يهارت

تمرین مقاومتی از طریق کاهش یا عدم افزایش  رسدیم

از آتروفی  MAFbxو  MuRF1 ، FOXOيهاژن بیان

احتمالاً  جلوگیري کرده است و یتحرکیعضلانی در دورة ب

مناسبی براي کاهش آتروفی  حلتمرین مقاومتی راه

. فرزاد و )43( عضلانی است یتحرکیعضلانی ناشی از ب

اثر تمرین شنا بر درد نوروپاتی ) به بررسی 1395اران (همک

 بالغ صحرایی نر يهادر موشCCI القاشده به روش 

 يایپرآلژزیها کهي آنان نشان داد هاافتهپرداختند. ی

متحمل  که ییهاحرارتی در گروهپردردي مکانیکی و 

 افتهی کاهش چشمگیريشکل  شده بودند، به CCIجراحی 

عصب  CCIدرد ناشی از  يرفتارها و تمرینات شنا نیز شدت

تأمل  هرچند، این نکته قابل .سیاتیک را کاهش داده است

رفتار درد را مهار  ،شکل کامل که تمرینات شنا، بهاست 

پژوهشی  ) در1394. کاظمی و همکاران ()44( نکرده است

ي نخاع بر دبا لیگاتوربن افتهیاثر فعالیت کاهش«با عنوان 

 يهارفتاري رت يهاآزمون عصب سیاتیک و CDK5بیان 

نظر بهنشان دادند که » نر ویستار داراي درد نروپاتیک

 ه شکلب افتهیکاهش تیدوره فعال کی یدر پ رسدیم

 CDK5ژن  انیب کیپاتولوژ شیافزا ی،عصب ونیگاسیل

و  یو عضلان یعصب ستمیمخرب بر س آثار شیافزا سبب

 ی،عضلان یآتروف مانند کیپاتولوژ يهاظهور نشانه نیهمچن

 یعصب بیو توسعه و تخر پوپتوزروند آ یعرست ی،عصب

تأثیر ) در بررسی 1395. کاظمی و همکاران ()45( دشویم

شکل درد نوروپاتیک بر بیان  به افتهیهفته فعالیت کاهش 6

نر  يهاعصب سیاتیک رت هرانندة یکشنب ژن پروتئین

در اثر درد  افتهیفعالیت کاهش نشان دادند که رویستا

همراه بوده  نوروپاتی با افزایش بیان پروتئین رانندة یکشنبه

مرتبط با  لاست که احتمالاً این افزایش با آسیب و اختلا

 به افتهیکاهش تخریب عصب و انتقال آکسونی در فعالیت

. رحمتی و همکاران )46(است شکل درد نوروپاتیک مرتبط 

تأثیر فعالیت «) در پژوهش خود با عنوان 1397(

 GSK-3βبیان ژن به شکل درد نوروپاتیک بر  افتهیکاهش

نشان دادند که » نر ویستار يهارت در عصب سیاتیک

 افتهیکاهشآلودینیاي مکانیکی، پردردي حرارتی و فعالیت 

مرتبط در عصب سیاتیک   GSK-3βبا افزایش بیان ژن 

د در سطوح شمشخص  با توجه به نتایج پژوهش آنهااست. 

 عنوانبه GSK-3βافزایش پاتولوژیک بیان ژن  سلولی،

ها و کارکرد آنها، در نورون کنندهمیو تنظ عامل کلیدي

عوارض مخرب در پی یک دوره فعالیت  تسریع سبب

فواید  تحقیقکه در این  شودیم  SNLبا مدل  افتهیکاهش

د. شبیش از پیش مشخص  (ورزشی) افتهیشیفعالیت افزا

(مدل  افتهیفعالیت کاهش نتیجه گرفت توانیدر واقع، م

CCI  وSNL( در دو سوي  (تمرین ورزشی) افتهیشیو افزا

ها سطوح سلولی و آنزیمی نورون با تغییرات در پیوستار

آتروفی  تخریب عصبی، آپوپتوز، ظهور شرایط سبب تواندیم

نورونی،  ۀنورونی در شبک یزنجوانه عصبی یا بهبود رشد و

آتروفی عصبی شود که اهمیت  جلوگیري از روند آپوپتوز و

 .)47( سازدیم نی را بیش از پیش نمایانفعالیت بد

دوره  کینشان داد که این بررسی  جینتادر مجموع 

HIIT يهاژن ۀافتیشیافزا انیب سبب TRPC1  و

TRPC3 ۀدر عضل EDL و  شودینسبت به گروه کنترل م
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. دانجامیها مژن این انیبه کاهش در بکاهش فعالیت بدنی 

همچنین نتایج این پژوهش نشان داد که کاهش فعالیت 

، با این شودیمسبب کاهش وزن عضله  CCIبدنی به شکل 

این کاهش وزن  تواندیم HIITحال تمرین به شیوة 

عضلانی را کمتر کرده و از آتروفی عضلانی ناشی از کاهش 

که  دهدیمفعالیت بدنی پیشگیري کند. این نتایج نشان 

ي درگیر هاژنکاهش فعالیت بدنی تأثیر منفی و مخرب بر 

، چراکه گذاردیمدر جریان ورودي کلسیم در عضلۀ اسکلتی 

ي کلسیم را جریان ورود TRPC3نشان داده شده است که 

ي اهستهکند و سبب فعال شدن عامل ي میگرواسطه

در عضلۀ در حال  )T 1)NFATي هاسلولة کنندفعال

و  TRPC1. همچنین نقش شودیمي ریگشکلدوباره 

TRPC3  در بسیاري از فرایندهاي پاتوفیزیولوژیک عضلات

ی و هموستاز رسانامیپاسکلتی در ارتباط با رشد عضله، 

در  TRPC1. سرکوب ژن )25(شده است کلسیم مشخص 

جریان ورودي کلسیم، بیان مارکرهاي تمایز مایوژنیک را 

 کندیمیی را متوقف زاعضلهو در نهایت  دهدیمکاهش 

. همچنین مشخص شده است که کاهش بیان )23(

TRPC1 با کاهش در جریان ورودي کلسیم  تواندیم

یی را تحت تأثیر زاعضلهوسیله فرایند مرتبط باشد و بدین

در سطوح سلولی، نارسایی در  .)27، 26(قرار دهد 

عنوان عاملی مهم در نارسایی کلسیم، بهیی جاجابه

، 28(الکتریکی عضلانی مرتبط با پیري، شناخته شده است 

عبارت دیگر، رهاسازي کلسیم سیتوپلاسمیک به . به)29

عنوان ضعف عضلانی وابسته به پیري شناخته شکل ناقص به

و  TRCP1مشخص شده است که  .)31(شده است 

TRCP3  از طریق تعدیل مسیرPI3K/AKT  بر حفظ تودة

در زمان  هاژن). میزان این 23عضلانی تأثیرگذار است (

). در پژوهش حاضر نیز 24( ابدییمسنتز عضله افزایش 

نشان داده شد که تمرین تناوبی شدید که تارهاي سرعتی 
                                                           

1. Nuclear Factor of Activated T Cells 

افزایش میزان  ، سببکندیمرا درگیر  EDLمانند عضله 

. بنابراین احتمالاً مسیر شودیمبیان این دو ژن 

PI3K/AKT  از مسیرهایی است که در نتیجۀ تمرینات

. از طرف شودیمتناوبی شدید سبب افزایش تودة عضلانی 

دیگر، مشخص شده است که این دو ژن در جریان کلسیم 

نیز درگیرند و با توجه به اینکه کاهش فعالیت بدنی سبب 

همراه با آتروفی  TRCP3و  TRCP1هش میزان بیان کا

عضلانی شده است، مسیرهاي آتروفیک وابسته به کلسیم و 

نیز با کاهش بیان این  NFATهمچنین تنظیم کاهشی 

در کاهش  TRCP3و  TRCP1ي هاژنارتباط دارد یا  هاژن

اند، زیرا بین تودة عضلانی از طریق این مسیرها سهیم

ودین و کاهش بیان این دو ژن در کاهش مجموعۀ رایان

ضعف عضلانی ناشی از کاهش تودة عضلانی ارتباطی وجود 

تمرینات تناوبی شدید مسیرهاي  رسدیمنظر ). به31دارد (

آتروفی وابسته به کلسیم و همچنین مسیرهاي سنتز 

ترتیب کاهش و افزایش پروتئین را که در بالا اشاره شد، به

 CCIاهش فعالیت بدنی به شکل داده است. از طرف دیگر، ک

 اثري معکوس داشته است. 

 

 يریگجهینت

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که انجام تمرین تناوبی 

شدید پیش از یک دورة کاهش فعالیت بدنی به شکل خراش 

ي هاژنسبب حفظ و افزایش سطوح بیان  تواندیمعصبی 

TRCP-1  وTRCP3  ي هاژنشود. از طرف دیگر، بیان

ي مرتبط با آتروفی عضلانی هاژندرگیر در جریان کلسیم و 

عنوان روشی براي کاهش فعالیت با ایجاد خراش عصبی به

که انجام گرفت  جهینت توانیم رونیازابدنی کاهش یافت. 

ی که ممکن است به تیفعالیبتمرین پیش از یک دوره 

منظور حفظ تودة عضلانی آتروفی عضلانی منجر شود، به
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روري است. در پژوهش حاضر انجام تمرینات سبب ض

ي مرتبط در عضلۀ بازکنندة دراز انگشتان هاژنافزایش بیان 

پیش از  شودیمعنوان عضلۀ تندانقباض شد. توصیه به

ي جراحی یا هر گونه کاهش فعالیت بدنی از هادوره

ی تیفعالیبمنظور کاهش آثار تمرینات تناوبی شدید به

که از دیگر  شودیماستفاده شود. به سایر محققان پیشنهاد 

ی پیش از انجام تمرینات ورزشی استفاده تیفعالیبي هاروش

ی نیتمریبي هامدلشود تا آثار تمرین ورزشی پس از چنین 

ي هاژني درگیر در جریان کلسیم و همچنین هاژنبر 

 درگیر در آتروفی عضلانی نیز مشخص شود.
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Abstract 

Understanding the mechanisms involved in muscle atrophy and regeneration will help 
to develop the new treatments for muscle atrophy caused by inactivity. Therefore, 
according to decrease in muscle mass due to decreased muscle activity and the role of 
TRPC1 and TRPC3 in some models of muscle atrophy, the aim of this study was to 
investigate the effect of the decreased physical activity after HIIT on the gene 
expression of TRPC1 and TRPC3 in EDL muscle.  32 eight-weeks-old rats were 
randomly divided into four groups: control (C), control-decreased activity (Sham-CCI), 
exercise- decreased activity (HIIT-CCI) and exercise (HIIT). The duration of the 
training program was six weeks and five sessions per week. Dias and Rossaneis method 
(2013) were used to create the CCI model. Real-Time PCR was used to measure the 
mRNA expression of the genes. To determine the significance of the differences 
between the variables, two-way ANOVA test was used and if necessary, Tukey post 
hoc test was used. The results of this study showed that a period of HIIT leads to 
increased genes expression of TRPC1 and TRPC3 in EDL muscle compared to the 
control group (respectively p=0/01 and p=0/01). CCI in mice showed a significant 
decrease in genes expression of TRPC1 and TRPC3 compared to the HIIT group 
(respectively p=0/001 and p=0/000). In addition, significant differences were observed 
CCI-HIIT and HIIT groups in genes expression of TRPC1 and TRPC3 (respectively 
p=0/001 and p=0/003). These findings indicate that HIIT training increases the genes 
expression of TRPC1 and TRPC3 and decreases physical activity after HIIT leads to 
decreased genes expression of TRPC1 and TRPC3. In this study, a significant decrease 
in EDL muscle weight in Sham-CCI was observed compared to the control group and 
also a significant increase in EDL muscle weight in HIIT-CCI compared to Sham-CCI 
group after the end of the research period. These results indicate that the CCI leads to a 
decrease in EDL muscle weight. However, HIIT can reduce this reduction. 
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