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Abstract 
Background and Objectives: Skeletal muscle mass depends on the 

balance between synthesis and degradation of muscle protein, which 

changes with aging and disease. The aim of the present reserch was to 

examine the effects of two exercise training protocols on alterations of 

some genes involved in pathways of protein synthesis and degradation 

in order to achieve a more effective training program in case of 

pathological conditions, aging process, and improvement of athletic 

performance. 
 

Methods: In this experimental study, 8 weeks old Wistar rats, were 

randomly divided into three groups of resistance training, high-

intensity interval training, and control. To examine gene expression, 48 

hours after the last exercise session, the Soleus muscles were dissected 

and stored at -80C. Between-group differences, were analysed using 

parametric and non-parametric tests at the significance level of α˂0.05. 
 

Results: Compared to the control group, the increased expression of 

AKT and Rps6kb1 genes, was significant in both training groups 

(especially resistance group). Moreover, the gene expression related to 

the protein degradation signaling pathway, (MuRF1 and Map1LC3a), 

were suppressed by both training protocols, especially high-intensity 

interval training group and were confirmed by Western blotting 

analysis. 
 

Conclusion: Given the fact that the protein synthesis-related gene 

expression was increased by resistance training and protein 

degradation-related gene expression was suppressed by high-intensity 

interval training, the practical application of the two protocols can be 

considered simultaneously in order to reduce muscle atrophy in 

pathological conditions, aging, as well as to increase muscle strength to 

improve athletic performance. 
 

Keywords: Exercise training; Gene expression; Wistar rats; Skeletal 

muscle. 
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 چکیده

عادل بین سنتز و تجزیه پروتئین بستگی دارد که در توده عضله اسکلتی به تزمینه و هدف: 

شود. تحقیق حاضر با هدف بررسی تأثیر دو پروتکل تمرینی یمشرایط بیماری و پیری دچار تغییر 

دستیابی به یک برنامه  منظوربهیه پروتئین، زی درگیر در مسیر سنتز و تجهاژنبر تغییرات برخی 

ولوژیک، فرآیند پیری و بهبود عملکرد ورزشکاران انجام مؤثرتر هنگام بروز شرایط پات یتمرین

 شد.

طور به ویستار ی نژاداهفتهصحرایی هشتی هاموش، در این مطالعه تجربیروش بررسی: 

ساعت پس از  48شدند. تقسیم  پرشدت و شاهد تمرین مقاومتی، تناوبیگروه  سه بهتصادفی 

یگراد سانتدرجه  -80در دمای ی بیان ژن، عضلات نعلی جدا و جهت بررس آخرین جلسه تمرینی،

ی پارامتریک و ناپارامتریک در هاآزمونگروهی، با استفاده از ی بینها. تفاوتنگهداری شدند

 وتحلیل شدند.یهتجز α˂05/0 ،داریسطح معنی

 ه تمرینینسبت به گروه شاهد در هر دو گرو Rps6kb1و  AKT1افزایش بیان ژن ها: یافته

ئین مسیر تجزیه پروت ی مرتبط باهاژنبیان همچنین  .گروه مقاومتی( خصوصبه) دار بودمعنی

(MuRF1  وMap1LC3a)وسیله به و سرکوب یژه تناوبی پرشدتوبه، ، توسط هر دو پروتکل

 وسترن بلاتینگ مورد تأیید قرار گرفت. روش

 ی افزایشتمرین مقاومت وسطتی مرتبط با سنتز پروتئین هاژنبا توجه به اینکه بیان گیری: یجهنت

ی پرشدت سرکوب تجزیه پروتئین توسط پروتکل تناوب روند دری درگیر هاژنیابد و می

ی در کاهش آتروفی عضلان منظوربههمزمان  طوربه؛ بنابراین کاربرد عملی دو پروتکل شوندمی

زشی روسالمندی، همچنین افزایش قدرت عضلانی برای بهبود عملکرد  و شرایط پاتولوژیک

 قرار گیرد. موردتوجهتواند یم

 تمرین ورزشی؛ بیان ژن؛ موش نژاد ویستار؛ ماهیچه اسکلتی.ها: کلیدواژه

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 98 شهریور، ششم، شماره سیزدهم دوره

  37الی  27صفحه 
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 مقدمه
رد پاتولوژیک؛ از قبیل کاچکسیا و توده عضلات اسکلتی در موا

و یا نوع  اشتهایی عصبی یا طی فرآیند پیری مانند سارکوپنیایب

ی، قطع و یا کاهش تحرککمتحرکی، یبزندگی ازجمله روش 

یابد و پیامد آن نیز یمکاهش  ،فعالیت ورزشی در ورزشکاران

اختلال در عملکرد جسمانی است که  و قدرت عضلانی شدنکم

های (. مکانیسم1،2) د به ناتوانی و معلولیت منجر گرددتوانیم

اصلی حفظ توده عضلانی، مستلزم درگیری بین چند مسیر 

ی آن نیز شامل تعامل بین مولکولیسم مکان(، و 3سیگنالینگ است )

 ،مسیرهای مختلف سیگنالینگ بوده که تحت شرایط فیزیولوژیکی

ار دقیق و حساس های سنتز و تجزیه پروتئین عضله را بسییامپ

(. تمرینات مقاومتی با افزایش سنتز و تجزیه 4کند )یمکنترل 

باشند؛ یمین راه افزایش حجم عضلانی مؤثرتر عنوانبهپروتئین، 

اگرچه تمرینات استقامتی نیز تا حدودی باعث ایجاد هایپرتروفی 

 با بررسی (2011سال و همکاران ) Goodman. (2،5شود )یم

)هدف مکانیکی  mTOR نشان دادند ،نتیکترانس ژ یهاموش

که  فشار مکانیکی بوده عامل هایپرتروفی ناشی از ،راپامایسین(

، AKT/mTORمسیر  .فعالیت آن برای این رخداد ضروری است

از شود. یپرتروفی میامسیر اصلی است که در ورزش باعث ه

 مهار و فسفوریلاسیون وسیلهبهتواند می mTORC2طرف دیگر، 

 تجزیه مانع از( )خانواده سرچنگالی FoxO رونویسی رهایفاکتو

 باعث بیان دو FoxO رونویسی عوامل حقیقت، در. گرددپروتئین 

و  Atrogin1با نام دیگر  E3 (MAFbx یوبیکوئیتینلیگاز 

MuRF1و تجزیه  یوبیکوئیتیناسیون ،این مسئله ( شده که

 .(6،7) دارد در پی وسیله پروتئوزوم راهای سارکومری بهینپروتئ

آبشاری وابسته به گیرنده  در مسیر PI3K/AKT سیگنالی مسیر

فعال بوده که ضمن غیرفعال کردن عوامل  فاکتورهای رشدی

شود. یم mTORC1 منجر به فعال شدن یتدرنهاتجزیه پروتئین، 

               از طریق فسفریله کردن و فعال کردن مولکول این

P70S6K (Rps6kb1 ) تنظیمی هایینبیان پروتئ ایشافزباعث 

دارای سوبستراهای  AKT ازآنجاکه (.8)گردد یم سلولی سیکل

را مرگ سلولی تواند یهای مختلفی ممتعددی است و از مسیر

شود یم برده عنوان مسیر بقای سلولی نیز نامبهمهار کند؛ از آن 

(9 .) 

 

به  نجراند انجام تمرین مقاومتی مدادهنشان  همچنین مطالعات

 P70S6K و mTORهای ینپروتئدار شکل فسفریله افزایش معنی

و  mTORدار محتوی پروتئینی تام شود، اما در افزایش معنییم

P70S6K سیگنالینگ مسیر  (.10) نقشی نداردmTOR ، نقش

همراه ) ناتیعضله پس از تمر هایپروتئینسنتز  کیدر تحر یمهم

 آبشاری. فعال شدن کندایفا می (خون انیبا محدود کردن جر

S6K1، سنتز  شیژن و افزا انیاول ترجمه ب همسئول مرحل

ز ا (.11است ) یعضلان یپرتروفیها درنتیجه عضله و هایپروتئین

ای در ارتباط با تجزیه طور گستردهطرف دیگر، آتوفاژی به

گیرد های داخل سلولی مورداستفاده قرار میساختارها و اندامک

برداری است فعال شدن عامل نسخه شده هداد (. نشان12)

3FOXO 3 اختصاصی باعث افزایش طوربهLC  در عضلات

آتروفی  نیز کاهش 3LCهای فاقد اسکلتی موش شده و در موش

 mTOR همچنین مسیر سیگنالینگ .(13عضلانی را در پی دارد )

ای مسئول تنظیم میزان های صحرایی بیمار تا اندازهدر موش

، FOXO3a(. نتیجه مطالعه دیگری نشان داد 14) آتوفاژی است

واسطه اصلی در فرآیند آتروفی است که در صورت فعال شدن 

 کننده بافتوارد هسته شده و با فعال کردن دو پروتئین تخریب

(. 15گردد )(، تخریب آغاز میMAFbxو  MuRF1عضلانی )

کلیدی  یکی از اجزاءعنوان به LC3پروتئین علاوه بر این، 

. این پروتئین کندمیبروز ( IIو  I نوع)توفاژی به دو صورت آ

یل و هنگام تشک شدهواقع طبیعی در سیتوپلاسم  طوربه

 اییهدولا یو به غشا یلتبد LC3IIبه  LC3I اتوفاگوزوم،

طور مستقیم به توانیآن م یجهکه درنت گرددیاتوفاگوزوم الحاق م

 کرد ر سلول شناساییتوفاژی را دآ، القاشدن LC3با شناسایی 

ه (. براساس اطلاعات موجود و نبود اطلاعات، با توجه ب16)

 راداهمیت مسئله پیشگیری تجزیه پروتئین و یا کاهش آن در اف

ش زایمسن و یا بیماران در شرایط پاتولوژیک، همچنین تأثیر اف

سنتز پروتئین و حجم عضلانی در ارتقای سلامتی، عملکرد 

دو  حاضر با هدف بررسی تأثیرن، مطالعه قهرمانا ورزشکاران و

 سنتز و ی درگیر در مسیرهاژنپروتکل تمرینی بر تغییرات برخی 

ر مؤثرت یریندستیابی به یک برنامه تم منظوربهیه پروتئین، زتج

رد هنگام بروز شرایط پاتولوژیک، فرآیند پیری و بهبود عملک

 ورزشکاران انجام شد.
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 روش بررسی
نژاد  یاهفتهموش صحرایی هشتسر  24تجربی،  در این مطالعه

قاومتی تایی م 8به سه گروه تصادفی  طورخریداری و به ویستار

پرشدت )وزن  گرم(، تناوبی 17/222±53/12)وزن 

 گرم( 86/219±79/13)وزن  گرم( و شاهد 02/18±38/217

یی از جنس هاقفسدرون  ،تایی 4 یهادر گروهو  شدندتقسیم 

و  رادیگسانتدرجه 22-24شرایط استاندارد )دمای  کربنات درپلی

ب و ساعته(، با دسترسی آزاد به آ 12تاریکی  - چرخه روشنایی

 10و  پس از سه روز سازگاری با محیط. نگهداری شدند غذا

 یهاها با پروتکلهفته آشناسازی موش 2 طی ،جلسه تمرین

ن مومورد آزگروه تناوبی پرشدت ، و کسب آمادگی اولیه ورزشی

وره تا پایان د ( و17تخمین حداکثر اکسیژن مصرفی قرار گرفت )

سه جل 5هفته ) 8 بار اجرا شد.یک دو هفتهتمرین، این آزمون هر 

 تتناوب با شد 5مشتمل بر  پرشدتدر هفته( تمرینات تناوبی 

ثر اکسیژن مصرفی )شدت زیاد( و چهار درصد حداک 90-85 

کسیژن مصرفی )شدت درصد حداکثر ا 50-60تناوب با شدت 

دت شاینتروال با  زمانمدتکم( براساس آخرین سنجش بود. 

هفته  ازقیقه د 8دقیقه در هفته دوم و  6هفته اول، دقیقه در  4زیاد، 

نی مریسوم تا پایان هفته هشتم و برای شدت کم در سراسر دوره ت

 %50 دقیقه گرم کردن و سرد کردن با شدت 5دقیقه به همراه  دو

ر ر نظاکسیژن مصرفی، در ابتدا و انتهای جلسات تمرین دحداکثر 

 .(18)گرفته شد 

ز شامل بالا رفتن ا مقاومتیهفته آشناسازی، تمرینات  2طی 

 مترییسانت 2ی هانردهمتر و  1طول درجه، به 85ی با شیب نردبان

روز  5هفته و  8تمرین، به مدت اصلی پروتکل بود.  )بدون وزنه(

که را شد تکرار اج 5با  دوره و هر دورهسه صورت در هفته، به

دقیقه  2ها استراحت بین تکرارها یک دقیقه و بین دوره زمان

فته از در اولین هوزن هر موش  %30 ،. میزان وزنهدرنظر گرفته شد

ر هر ی ددوره تمرینی بود که با شرط موفقیت در اتمام دوره تمرین

 پایان زن هر موش دریری وگاندازهبراساس هفته، برای هفته بعد 

یافت. درصورت عدم موفقیت در انجام یمافزایش  %10 هر هفته،

           بلیکامل دوره تمرینی در هر هفته، تمرینات با میزان وزنه ق

                    ( .ش داشتـاهـک %10 ،هـزان وزنـد )میـشیـمام ـانج

 دام و ر اقـبـا از سـهان، پس ـردبـن از نـتـالارفـر بـرابـدر بمقاومـت 

 

م ل عدمعیاری برای توقف تمرین به دلیم حیوان(، ترغیب )لمس دُ

 ر محلدان انجام کامل آن بود. بعد از رسیدن به بالای نردبان، حیو

گروه  (.19)پرداخت یممربوطه و در زمان مشخص به استراحت 

زشی، ی انجام فعالیت وراستثنا بهشاهد نیز تحت شرایط یکسان، 

 ی تحقیق را سپری کردند.اهفته 8دوره 

اد ات، تعدیر و یا عدم همکاری در انجام تمرینوممرگبا توجه به 

ها و یشآزما)جهت تهیه بافت، انجام  هرگروهدر  هاموشنهایی 

بی تناوگروه (، 6گروه مقاومتی )تعداد عملیات آماری( شامل: 

 ( بود. 7)تعداد  ( و گروه شاهد8)تعداد  پرشدت

 ،ناتقلب حیوااز خونگیری مستقیم  ن منظور، پس از بیهوشی وبدی

وشو در سرم و پس از شست جدابافت عضله نعلی از اندام عقبی 

درجه  -80ها مربوطه در دمای یشآزمافیزیولوژیک، جهت انجام 

 AKT1 ،Rps6kb1 ،MuRF1ی ها. بیان ژنیگراد نگهداری شدسانت
 میزان یریگو اندازه RT-PCRبا استفاده از روش  Map1LC3aو 

ن وسترروش با استفاده از  Map1LC3aو  Rps6kb1های ینپروتئ

 .شدانجام  ینگبلات

RT-PCR (Real-Time Polymerase Chain Reaction:) 

گرم عضله نعلی و یک یلیم 50با استفاده از  RNAاستخراج 

( آلمان ،کیاژنطبق پروتکل شرکت سازنده ) ،لیتر کیازولیلیم

 در میکروتیوب در موجود پلاک ساعت 24 از پس .گرفتانجام 

 سپس ،شد پیپتاژ کمی و خرد سرسمپلر وسیلهبه انجماد نیمه حالت

 پس. شوند لیزها سلول تافزوده ا کلروفرم لاندا 100 حدود نمونه به

 سانتریفوژ دقیقه 10 مدت به 12000 دور با محلول دقیقه، یک از

 1همراه  بهرا  RNA حاوی فشفا مایع سانتریفوژ، از پس. شد

 ریخته و  DEPCیوبتیکروم یک ایزوپروپانول درون سییس

گرفت،  قرار -80 دمای در شبمخلوط و یک دقیقه یک مدتبه

و  شدند سانتریفوژ دقیقه 10 مدت به 12000 دور باها نمونه سپس

از  پس. گردید اضافه 70 الکل سییس 1 رویی، پس از تخلیه مایع

سانتریفوژ  7500 دور با دقیقه 10 مدت به مخلوط ،انجام ورتکس

 و تخلیه سمپلر یوب باتیکروم داخل در رویی شد و در ادامه، مایع

 لاندا RNA، 20 کردن حلمنظور به. گردید خشک پلاک

 سرسمپلر، با پس از پیپتاژ به آن افزوده و درجه 60 مقطرآب

 . شد داده قرار درجه 60 صفحه روی بر دقیقه 5 مدتبه
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ا به، از دستگاه اسپکتروفوتومتر شداستخراج RNAجهت سنجش 

 RNA( ODنانومتر استفاده گردید. غلظت ) 260 موجطول

، عدم RNAخلوص  بود که نشان از 92/1برابر با  آمدهدستبه

 آمپلی فیکیشن با سیستم و پروتئین داشت. هر DNAترکیب با 

 ردیابی توالی

ABI (Applied Biosystems, Focter City, CA, USA و با )

 SYBR Green/High ROX qPCR Master Mixاستفاده از

(Ampliqon, Denmark) انجام سازنده شرکت پروتکل طبق 

 و شد گرفته نظر در RT-PCR چرخه هر برای سیکل 40. گرفت

 ه،ـانیـث 20 رایـب رادـیگسانت هـدرج 94 لـشام لـسیک رـه یاـاهـدم

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 برای یگرادسانت رجهد 72 و ثانیه 30 برای یگرادسانت درجه 60-58

 یهاواکنش صحت بررسی جهت نمودار ذوب. شد تنظیم ثانیه 30

PCR قرار بیارزیا مورد ژن هر برای اختصاصیصورت به و انجام 

 وشر با مطالعه، این در یموردبررس یهاژن بیان نسبت. گرفت

. شد ارزیابی (Threshold Cycle) آستانه چرخه اییسهمقا

Gapdh ژن انبی ژن مرجع در نظر گرفته شد و میزان عنوانبه 

عنوان هب سالم گروه یهاژن بیان و شده نرمالیز مرجع ژن با هدف

 کالیبراتور به دست آمد.

در تحقیق حاضر در جدول  مورداستفادهی هاژنتوالی و شناسه 

 آمده است. 1شماره 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 اطلاعات بانک ژن براساس هاژن. توالی پرایمر 1جدول شماره 

Forward primer( آغازگر معکوس )Reverse primer( شناسه ژن )پرایمر به جلو   نام ژن 

24185 5՛-TTGATGAGGCGGTGTGATGGTGA-3՛ 5՛- TGTGGGAAGATGTGTATGAGAA-3՛ AKT1 

83840 5՛-TTGTTGTGTGAGGTAGGGAGG-3՛ 5՛-GTGTTGTGGATTGGTGGAGT-3 Rps6kb1 

140939 5՛-CAAGGCAGATGGGGCAGATGAG-3՛ 5՛-GGTGTGACGAAGGTGGAAGAGA-3՛ MuRF1 

362245 5՛-GATGAGGGGCAAGATGGGTAGA -3՛ 5՛-GGGTGGATTAGGCAGAGATGTGA-3՛ Map3LC3a 

108351137 5՛-CATACTCAGCACCAGCATCACC-3՛ 5՛-AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG-3՛ Gapdh 

 
 (:Western blottingوسترن بلاتینگ )

 سرد، در PBS بافرشو دادن با و، پس از شستیبافت عضله نعل

 لولیسبافر لیزکننده  لیترمیلی 1یک میکروتیوب به همراه 

RIPA (Abcam, Cambridge, UK)   مهارکننده پروتئازها  %1و

خرد و یکنواخت شد. ( Sigma) ه یکنواخت سازندهبا دستگا

ساعت روی ظرف یخ قرار  2 مدتسپس برای لیزشدن کامل به 

 15دت دور در دقیقه به م 13000 دوربا  وژگرفت. پس از سانتریف

 هایپروتئینو غلظت  آوریجمعدقیقه، بخش شناور در بالا 

 BCA (Thermo, Pierce, USA)کیتموجود در آن با استفاده از 

گرم میکرو 60میزان  ها بههریک از بافت لیزات .گردیدتعیین  

ز الکتروفور ،احیاشدهدر شرایط  %10روی ژل پلی آکریل آمید 

ل و منتق PVDFالکتروفورزشده به کاغذ  هایپروتئینسپس  ،شد

 ثانویه بادیآنتی. نددشمونوکلونال اولیه انکوبه  هایبادیآنتیبا 

HRP-Rabbit  با رقت بادییآنتبرعلیه( در  1:1000اولیهPBS-T )

انکوبه شد و  دهندهتکاندستگاه  یساعت رو 5/1به مدت نیز 

با افزودن  درنهایت،شو انجام گرفت. وعمل شست مجدداً

 هانمونهحضور در  زانی، مPVDF کاغذبه  DAB یسوبسترا

  عنوانبهزات ـیلر از ـونه دیگـیک نمها، هـونـنمار ـنـدر کو بررسی 

بلات شرایط وسترن همان غلظت الکتروفورز شد. اکنترل منفی ب

ین اوت که با این تفا ،بود هانمونهبرای کنترل منفی مشابه سایر 

 اولیه قرار نگرفت. بادیآنتینمونه در مجاورت 

در کمیته اخلاق پژوهشی )با کد اخلاق  تحقیق حاضر

IR.PNU.REC.1397.34.به تصویب رسید ) 

        در فرمول PCR-RTحاصل از  ،هاژنمربوط به تکثیر نتایج 
CT∆∆- 2 ر هیان قرار داده شد و از مقادیر مربوط به میزان نسبی ب

آمار توصیفی شد.  استفادهژن، برای انجام عملیات آماری 

و درصورت لزوم توسط خطای انحراف معیار ±صورت میانگینبه

 معیار گزارش گردید. 

 ویلک - زمون شاپیروآ، 24نسخه  SPSS افزارنرمها به کمک داده

س آزمون واریان(، هاتعیین نرمال بودن توزیع داده )جهت

وزیع ی متغیرهای با تگروهبرای تعیین تفاوت بین) طرفهیک

 وآزمون ناپارامتریک کروسکال والیس ، آزمون توکی طبیعی(،

 تحلیل شدند. α˂05/0داری، معنیسطح  ویتنی درآزمون من
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 هایافته
بلات، وتحلیل وسترنیهتجزشکل زیر حاوی تصویر مربوط به 

 Map1LC3aدر مسیر سنتز پروتئین و ژن  Rps6kb1برای ژن 

ژن  عنوانبه Gapdhمربوط به مسیر تجزیه پروتئین، همچنین 

در  Rps6kb1شود میزان یمکه مشاهده  گونههمانرفرنس است. 

 س برعک ه وـش داشتـزایـت به گروه شاهد افی تمرینی نسبهاگروه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

دهد. این نتایج یمکاهش را نشان  Map1LC3aتصویر مربوط به 

خصوص پروتکل های تمرینی، بهیانگر آن است که پروتکلب

و  در مسیر سنتز پروتئین Rps6kb1در افزیش بیان ژن  ،مقاومتی

های روتئین عضله اسکلتی موشسرکوب در مسیر تجزیه پ

 اند.صحرایی مؤثر بوده

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 در سه گروه. Gapdhو  Rps6kb1 ،Map1LC3a هایینپروتئوتحلیل سنجش میزان بیان یهتجزشکل: نتایج 

ی هـا آزموننتایج حاصل از اس در ارتباط با عوامل این مسیر، براس 

ــان ژن    ــزان بی ــک، در می ــین AKT1ناپارامتری ــاوت ب ــی ، تف گروه

 (. p=001/0داری مشاهده گردید )معنی

 

ی ، افــزایش بیــان ایــن ژن در گــروه تنــاوب1مطـابق نمــودار شــماره  

ه با (، بلکp<001/0پرشدت به حدی بود که نه تنها با گروه شاهد )

 (.p=001/0داری داشت )تفاوت معنی گروه مقاومتی نیز

 

  
 در سه گروه.  Gapdhژن نسبت به  AKT1: میزان نسبی بیان ژن 1نمودار شماره 

Ф 001/0دار با گروه مقاومتی تفاوت معنی=p، * 001/0دار با گروه شاهد تفاوت معنی>p 

 باشد.انحراف معیار می ±میانگین  صورتبهمقادیر 

 
ــ ــهب طرفــه وتحلیــل واریــانس یــکیــهتجزنتــایج آزمــون  ا توجــه ب

(001/0>p    هر دو پروتکل ورزشی مقـاومتی و تنـاوبی پرشـدت ،)

 (، p<001/0و شد )هر د Rps6kb1دار بیان ژن باعث افزایش معنی
 

 طـور بـه تی در افـزایش رونـد سـنتز پـروتئین     و گروه تمرینی مقاوم

( )نمـودار  p=061/0بـود )  دتپرشداری مؤثرتر از تناوبی غیرمعنی

 (.2شماره 
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 در سه گروه. Gapdhنسبت به ژن  Rps6kb1: میزان نسبی بیان ژن 2نمودار شماره 

 p<001/0دار با گروه شاهد تفاوت معنی * و ¤

 باشد.انحراف معیار می ±میانگین  صورتبهمقادیر 

روتئین تعیین میزان بیان پ منظوربه Gapdh)علاوه بر این،  

(Rps6kb1 ،تز پروتئینعامل انتهایی مسیر سیگنالینگ سن عنوانبه ،

بلاتینگ استفاده شد )شکل(. نسبت به ژن مرجع از روش وسترن

، وتحلیل روند وسترن بلاتینگ شامل: گروه مقاومتییهتجزنتایج 

وه شاهد، و گر 92/0±09/0، پرشدت؛ گروه تناوبی 17/0±50/1

وتحلیل واریانس یهتجزبود. نتایج آزمون آماری  /02/0±39

(. p=001/0اد )دگروهی را نشان دار بینطرفه، تفاوت معنییک

، RT-PCRبراساس آزمون توکی، تقریباً متناسب و منطبق با نتایج 

ی و ی تمرینی مقاومتهاگروهدر  Rps6kb1میزان بیان پروتئین 

  تـداری داشش معنیـزایـد، افـروه شاهنسبت به گ پرشدتتناوبی 

 

ومتی قا( و این افزایش در گروه مp=040/0و  p=002/0)به ترتیب 

، پرشدتتفاوت آن با گروه تمرینی تناوبی  تا حدی بود که

 .(p=026/0دار بود )معنی

ی ناپارامتریـک  هاآزمون، مسیر تجزیه پروتئیندر ارتباط با عوامل 

 دار نشـان داد را معنـی  هاگروهبین در  MuRF1میزان تغییرات بیان 

(003/0=p)عـث کـه انجـام هـر دو پروتکـل ورزشـی با     طـوری ؛ به 

            ســرکوب بیــان ایــن ژن نســبت بــه گــروه شــاهد شــد )بــه ترتیــب 

014/0  =p  001/0و>p در سرکوب این  پرشدت( و تمرین تناوبی

داری مـؤثرتر از تمـرین مقـاومتی بـود )نمـودار      غیرمعنی طوربهژن 

 (.3شماره 
 

 
 وه. در سه گر Gapdhنسبت به ژن  MuRF1: میزان نسبی بیان ژن 3نمودار شماره  

 p<001/0دار با گروه شاهد تفاوت معنی * و p=  014/0دار با گروه شاهد تفاوت معنی ¤

 باشد.انحراف معیار می ±میانگین  صورتبهمقادیر 
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داری در تغییـرات بیـان ژن   آزمون کروسکال والیس، تفاوت معنی

Map1LC3a، ضـله  جزیـه پـروتئین ع  عامل انتهایی مسـیر ت  عنوانبه

. براسـاس نتـایج   (p=007/0نشـان داد )  ی صـحرایی هـا مـوش نعلی 

 ی ـاوبـی و تنـاومتـی مقـل ورزشـر دو پروتکـویتنی، هون منـآزم

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

)به ترتیـب   شدندین ژن اداری در بیان باعث کاهش معنی پرشدت

022/0=p  004/0و=p در مهار ایـن ژن  پرشدت( که تمرین تناوبی 

ــود غیرمعنــی طــوربــه       )نمــودار  داری مــؤثرتر از تمــرین مقــاومتی ب

 (.4شماره 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 در سه گروه.  Gapdhنسبت به ژن  Map1LC3a: میزان نسبی بیان ژن 4نمودار شماره 

 p=004/0با گروه شاهد دار تفاوت معنی * ،p=022/0دار با گروه شاهد تفاوت معنی ¤

 باشد.انحراف معیار می ±میانگین  صورتبهمقادیر 

 
مربوط به  RT-PCRنتایج حاصل از  ییدتأ منظوربهدر همین ارتباط 

ناشی از انجام هر دو پروتکل ورزشی،  Map1LC3aسرکوب ژن 

اقدام به سنجش پروتئین مربوطه شد )شکل(. براساس نتایج 

بلاتینگ، میزان بیان پروتئین وتحلیل روند وسترنیهتجز

Map1LC3a ( نسبت به ژن مرجعGapdh در )شامل:  هاگروه

 پرشدت(، گروه تناوبی 59/0±01/0گروه مقاومتی )

 ( بود. نتایج آزمون49/1±11/0( و گروه شاهد )11/0±98/0)

داری گروهی معنیطرفه، تفاوت بینوتحلیل واریانس یکیهتجز

(012/0>p.را نشان داد ) ا فاوت رنتایج آزمون تعقیبی توکی این ت

       د با گروه شاهد نشان دا پرشدتمتی و بین گروه تمرینی مقاو

که بین دو گروه یدرحال (،p=043/0و  p=009/0)به ترتیب 

 (.p=192/0)داری مشاهده نشد تجربی، تفاوت معنی

 

 بحث
نی، نتایج تحقیق حاضر بیانگر آن است که هر دو پروتکل تمری

و  تزر سنداثرات تقریباً مشابه و تکمیلی در افزایش عوامل درگیر 

ی هاموشکاهش عوامل درگیر در تجزیه پروتئین عضله نعلی 

 ش ـیزاـفاومتی در اـمقرین ـه تمـاوت کـن تفـصحرایی دارند، با ای
 

Rps6kb1 در  دتـرشـپی ـاوبـن تنـریـو تم ز پروتئین(ـسنت رـ)مسی

      اند.)مسیر تجزیه پروتئین( مؤثرتر بوده Map1LC3aسرکوب 

در هر دو پروتکل تمرینی  AKT1در مطالعه حاضر، بیان ژن 

نسبت به  پرشدتاین افزایش در گروه تناوبی  افزایش داشت، اما

با راستا هماین یافته (. 1دار بود )نمودار شماره گروه مقاومتی معنی

انجام ترانس ژنتیک  یهاموشبر روی ای است که مطالعه نتیجه

هایپرتروفی ناشی از مسیر اصلی  ،AKTمسیر شد و نشان داد 

بستراهای سو AKT. فعالیت پروتئین است یورزش تمرینات

کند و را در تنظیم رشد فسفوریله می یسلولمتفاوت درون

رشد فیزیولوژیکی و  گردد،سرکوب  AKT1که زمانی

تجزیه ، علاوهبه. (5)یابد یماهش همودینامیکی ک هاییسازگار

 طوربهخود  نوبهبهشود که یمسرکوب  mTORپروتئین توسط 

آمینه داخل  یدهایاسیرمستقیم تحت تأثیر سطح غمستقیم و 

گیرد. سلولی، عوامل رشدی و وضعیت انرژی سلول نیز قرار می

دستی مسیر یینپا(، عامل Rps6kb1) P70S6Kپروتئین 

AKT/mTOR/ P70S6K  در سنتز پروتئین است وmTOR 

پارچه کردن این عوامل یک عامل کلیدی در یک عنوانبه

 است.  موردتوجه
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ده دا ی صحرایی نشانهاوشنتایج تحقیقات بر روی انسان و م

با فسفریله کردن  در اثر تمرینات مقاومتی، mTORC1است 

Rps6kb1  موجب افزایش روند سنتز  389 نیروزیتدر ناحیه

و  eIF4Eبا اتصال به  که 4E-BP1شود، همچنین یم پروتئین

یجه روند سنتز را درنتآغاز مرحله ترجمه و  eIF4E-BP1تشکیل 

دستی مسیر یینپاف کند، یکی دیگر از اهدایممهار 

AKT/mTOR درواقعباشد. می ،mTOR مهار  با فسفریله کردن و

4E-BP1ن به ، از اتصال آeIF4E یجه درنته جلوگیری کرده ک

گردد. مطالعات نشان یممرحله ترجمه و سنتز پروتئین آغاز 

 به اند انجام حتی یک مرحله فعالیت ورزشی مقاومتی منجرداده

سنتز پروتئین  ییر در میزانتغ عدمشده که  mTORشدن مسیر فعال

عضلات، تنها تفاوت آن با یافته تحقیق حاضر است و علت 

(؛ چراکه 20-22)باشد احتمالی آن نیز طول مدت تمرین می

ر تنها از طریق مها کاهش هایپرتروفی فیزیولوژیکمشخص شده 

پذیر یله راپامایسین امکانوسبه mTORC1ممانعت از عملکرد و 

ضمن  AKT/mTOR/ P70S6K، مسیر علاوهبه (.23،24) است

نتز سکلیدی ، یکی از عوامل eEF2شدن باعث فعال eEF2Kمهار 

نتایج  ضرتحقیق حا در (.25) شودیمسازی و روند طویل پروتئین

هر دو نجام در اثر ا Rps6kb1نشان داد بیان  RT-PCRحاصل از 

داری داشته افزایش معنی ،پروتکل ورزشی نسبت به گروه شاهد

ت رشدکه این افزایش در گروه مقاومتی بیشتر از گروه تناوبی پ

(. در همین راستا، نتایج حاصل از 2بود )نمودار شماره 

و  شکلبوده ) Rps6kb1ت تغییرات بلات، تأییدی بر صحوسترن

تواند به افزایش روند سنتز یمیجه درنت( که 3نمودار شماره 

 ی صحرایی منجر گردد.هاموشپروتئین عضله اسکلتی 

داردر در تحقیق حاضر، دو پروتکل ورزشی باعث کاهش معنی

نسبت به کننده بافت عضلانی( یبتخرپروتئین ) MuRF1بیان ژن 

 پرشدتگروه شاهد شد که مقدار این کاهش در گروه تناوبی 

داری بیشتر بود. این غیرمعنی طوربهنسبت به گروه مقاومتی 

 یر بالای پروتکل تناوبی پرشدت درتأثدهنده نشانتغییرات 

 نتایج تحقیقی(. 4کاهش فعالیت این ژن است )نمودار شماره 

ه در اثر انجام هشت هفت MuRF1برروی انسان نشان داد میزان 

نی تمریتمرین مقاومتی هنگام هایپرتروفی، افزایش و در دوره بی

 (، Atrophyه )ـه تحلیل عضلـلـرحـان مـریـن و در جـریـد از تمـبع

ن دلیل ای. یابد که با نتایج تحقیق حاضر مغایرت داشتکاهش می

تواند ناشی از فعالیت بیشتر یم قیقیگزارش تح تناقض براساس

در حیوانات نسبت به انسان باشد و  AKTمسیر سیگنالینگ 

های سالم در تحقیق حاضر، یآزمودن برخلافتأثیر شرایط تحت

هنگام هایپرتروفی در شرایط پاتولوژیک رخ  MuRF1افزایش 

بر روی  ایمطالعه، اخیراً نتایج در مقابل(. 26،27داده است )

ت یناان مبتلا به نارسایی مزمن قلبی نشان داده است تمربیمار

زیه یجه سیستم تجدرنتو  MuRF1باعث مهار  تواندمی ورزشی

پروتئین عضله اسکلتی، عضله پهن خارجی ران، هم در 

سال( و هم جوان )با  72های مسن )با میانگین سنی یآزمودن

اء اجز یکی از MuRF1 آنکه. به دلیل شود سال( 46میانگین سنی 

 ت،بوده و در تجزیه عضلا E3روتئوزوم پ -سیستم یوبیکوئیتین 

ین ان در لذا میزان آ یژه در بیماری مزمن قلبی مشارکت دارد؛وبه

ر یابد. در تحقیق حاضر، کاهش این ژن در اثیمبیماران افزایش 

 دهندهننشا ،یژه تناوبی پرشدتوبهی تمرینی، هاپروتکلانجام 

ز و جلوگیری ا MuRF1 ژن در سرکوب بیان هاآنتأثیر مثبت 

خانواده سرچنگالی  یعوامل رونویس. بودتحلیل عضلانی 

FOXO قادر به فعال کردن هر دو لیگاز ،E3 (MuRF1  و

MAFbx اردرا در پی دیجه افزایش تجزیه پروتئین درنت( بوده که 

روند سنتز  کنندهفعال، عامل mTOR این در حالی است که ؛(28)

واده ، با فسفریله کردن خانAKTدست یینپاو هدف  پروتئین

FOXO  ز بیانا، از تجزیه پروتئین و آتروفی حاصل هاآنو مهار 

 خود نوبهبه AKTضمن آنکه  ؛(6کند )یمجلوگیری  MuRF1ژن 

از القای روند  FOXO یرفعال کردنغتواند با فسفریله و یم

در  می کهو مه توجهقابل(. نکته 21آتروفی جلوگیری کند )

 وندتفاوت نتایج تحقیقات در مورد تغییرات عوامل درگیر در ر

یت عالآتوفاژی و تجزیه پروتئین عضلات اسکلتی ناشی از انجام ف

 ورزشی وجود دارد و ضروری است هنگام طراحی تمرینات ویژه

دت شبیماران و افراد مسن مورد توجه قرار گیرد؛ نوع، مدت و 

ام ای گزارش شده است انجدر مطالعه فعالیت ورزشی است. اخیراً

 اعثب پرشدتفعالیت ورزشی استقامتی، نه مقاومتی و نه تناوبی 

 Lc3و  Beclin1 ،Atg7از قبیل  های آتوفاژی؛ینپروتئبیان بیشتر 

و اساساً  شودیم Pgc-1αفاقد یک صوری، ژنتی ترانسهاموشدر 

  هـایـد پـا یک حـت اژیـوفـل آتـوامـش عـزایـاف
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بود عضلات اسکلتی با این نوع تمرینات و بهاری ـازگـرای سـب

عملکرد جسمانی ضروری است؛ ضمن آنکه تغییرات موقتی این 

 هتوجموردعوامل بعد از انجام یک وحله فعالیت ورزشی نیز باید 

در  LC3 (Map1LC3a)با در نظر گرفتن نقش  (.29قرار گیرد )

 یک دوره ه شده استادنشان د(، 16هنگام تشکیل اتوفاگزوم )

یی تنهابهیوم، سلنهمراه مصرف ذرات تناوبی به  یورزش تیفعال

و  LC3مانند  یتوفاژآ کنندهیمتنظ عوامل أثیر برت قیاز طرتوانسته 

mTOR  ی مبتلا به هاموشتا حد زیادی از آتروفی عضلانی در

، اگرچه کمک کند یحفظ بافت عضلانسرطان جلوگیری و به 

فزایش صحت و تأکید در سنجش عوامل، از محققین جهت ا

اضر ، اما نتایج تحقیق ح(30) اندبلات استفاده نکردهروش وسترن

 یژه پروتکلوبههر دو پروتکل ورزشی،  بیانگر آن است که

 Map1LC3aداری بر کاهش بیان ژن تأثیر معنی ،پرشدت یتناوب

 (. 5نسبت به گروه شاهد دارد )نمودار شماره 

 

 

استا، کاهش این عامل که توسط نتایج حاصل از در همین ر

(، 6و نمودار شماره  شکلبلات مورد تأیید قرار گرفت )وسترن

و کمک به  پروتئینکاهش میزان روند تجزیه  دهندهنشانتواند یم

 .حفظ توده عضلانی باشد

 

 گیرییجهنت
ایش افزپروتکل ورزشی مقاومتی در نتایج تحقیق حاضر نشان داد 

ی یر در مسیر سنتز پروتئین و پروتکل تناوبدرگی هاژنبیان 

 ضله نعلییه پروتئین عتجزی مرتبط با هاژندر مهار بیان  پرشدت

و دی صحرایی تأثیر بیشتری دارند، اگرچه تأثیر هر هاموش

ن از تفاده همزمابنابراین اس؛ دار بودپروتکل در این مسیرها معنی

رایط عضلانی در ش کاهش آتروفی منظوربه هاپروتکل این

پاتولوژیک و سالمندی، همچنین افزایش قدرت عضلانی 

 .قرار گیرد موردتوجهتواند یمبهبود عملکرد  منظوربهورزشکاران 
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