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 1403اول مرداد  یهفته/769 یشماره/چهل و دومسال  مجله دانشکده پزشکی اصفهان
 05/05/1403تاریخ چاپ:  27/04/1403تاریخ پذیرش:  31/01/1403تاریخ دریافت: 

  
 نر ییصحرا یهاموش ییکف پا یعضله AKT, PDK1, PIP3 یهاژن انیبر ب ینیدوره بازتمر کیاثر 

 
 2 یرضا کاظملعبدا، 1 یدیمز یقنبر دیوح

 
 

 چکیده

 نیبا تمر ینیتمرباز یبرنامه ریتأث ی. پژوهش حاضر با هدف بررسدهدیقرار م ریتحت تأث یرا به طور قابل توجه یساختار و عملکرد عضلات اسکلت مدت،یطولان یتحرکیب مقدمه:

 ییصحرا یها( موشسی)پلانتار ییکف پا یدر عضله یتحرکیب یدوره کیپس از  نیپروتئ یهیسنتز و تجز ریدر مس ریدرگ AKT, PDK1, PIP3 یهاژن راتییبر تغ یمقاومت
 نر انجام شد.

 یشدند. مدت برنامه میتقس یبه صورت تصادف ینیو گروه تمر نیتمریب ن،یتمربه چهار گروه معلق، باز ستارینر از نژاد و ییسر موش صحرا 30 یتجرب یمطالعه نیدر ا ها:روش

 یساعت از آخرین جلسه 48ها پس از . موشرفتندیبالا م بود،ها اضافه شده که به دم آن ییهابا وزنه ینردبان عمود کیاز  دیبا واناتیجلسه بود. ح 3هفته و هر هفته  4 ینیتمر
 نیب یهاها و تفاوتداده لیو تحل هیاستفاده شد. تجز Real-Time PCRهای موردنظر از روش ژن انیب رییگ. به منظور اندازهدیاستخراج گرد ییهوش و عضله کف پاتمرین، بی

 P ˂ 05/0 ،یداریدر سطح معن Tukey یبیو آزمون تعق Levene ،Independent Sample T-test ،One-way ANOVA کیپارامتر یهابا استفاده از آزمون ،یگروه
 شدند. لیو تحل هیتجز

=  027/0دارد )به ترتیب  یداریها تفاوت معنگروه سایرنسبت به  ینینر در گروه بازتمر ییصحرا یهاموش کف پایی یدر عضله AKT, PDK1, PIP3 یهاژن انیب ها:یافته

P ،0001/0  =P   0001/0و  =P). 

. شودینر م ییصحرا یهاموش ییکف پا یدر عضله یسبب کاهش آتروف ،یتحرکیبعد از ب نیو همچن یاندام تحتان قیقبل از تعل یمقاومت نیکه تمر رسدیبه نظر م گیری:نتیجه

 .دهدیم شیها را افزاموش ییکف پا یدر عضله( AKT, PDK1, PIP3) کیآترف یهاژن انیب یاندام تحتان قیتعل گرید یاز طرف

 ژن انیب ؛یعضلان یآتروف ؛یمقاومت نیتمر واژگان کلیدی:

 
 ییصحرا یهاموش ییکف پا یعضله AKT, PDK1, PIP3 یهاژن انیبر ب ینیدوره بازتمر کیاثر  .رضالعبدا ی، کاظمدیوح یدیمز یقنبر ارجاع:

 .438-430(: 769) 42؛ 1403مجله دانشکده پزشکی اصفهان . نر

 

 مقدمه

سنتز پروتئ نیپروتئ بیکه تخر افتدیاتفاق م یزمان ،یعضلان یآتروف  نیاز 

سطح مقطع م شتریب ضلان هالیبریوفیگردد و منجر به کاهش   یو قدرت ع

منجر  یزندگ نییپا تیفیبه ک تواندیم یعضوولان یشووودض فوو آ و آتروف

و  یروزانه، خسووت  یدر انجام کارها یناتوان جادیباعث ا نیشووود و هن ن

 (ض1گردد ) ابتیاستخوان و د یپوک رینظ هایناریاز ب یخبر

ضلان یآتروف در  شیافزا نیها به نام آتروژاز ژن یگروه انیب ،یع

س ییها اجزاژن نیض اابدییم ستند که  نیتیکوئیوبی ستمیاز  پروتئازوم ه

ساختار ینیتنظ یهانیپروتئ یانتخاب بیتخر یبرا یزمیمکان ارائه  یو 

 ها،نیتوسط کالپ نیپروتئ بیتخر یاصل یرهای(ض اگرچه مس2) دهندیم

پروتئازوم انجام -نیتیکوئیوبی ریو س یزوزومیل یاتوفاژ ریمس ازهاکاسپ

س نیپروتئ بیتخر شود،یم سط  پروتئازوم نقش -نیتیکوئیوبی ستمیتو

 (ض 3) کندیم فایا یعضلان یدر آتروف یمهن اریبس

ف ال شوودن  قیاز طر شووود،یم رف الیغ AKT ریکه مسوو یهن ام

که  ی(ض زمان4)شووودیم یعضوولان یمنجر به آتروف FoxOبه نام  یعامل

 نیکوئت یوبیف ال شوووود سوووطو   ریغ IGF1-PI3K-AKT ریمسووو

ل ئوزوم  ت و  E3 ،MAFbx (Muscle Atrophy F-box)  ووازیپرو

MuRF1 (Muscle RING-finger protein-1) ض به ابدییم شیافزا

که  یض هن امکندیعنل م FoxO یرو ناًیمسوووتق AKT رسووودینظر م

شد، فاکتور آتروف یبرا یمحرک شته با شد وجود دا سط  FoxO یر تو
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AKT شووود،یم لهیفسووفر FoxO یباق توزولیشوودد در سوو لهیفسووفر 

 رف الیغ AKT شووود،یکه محرک رشوود ف م م یاما هن ام ماند،یم

تا از  شودیاجازد دادد م FoxOو به  شودیم لهیدفسفر FoxOشدد و 

 یدر مهار چرخه لیدخ یهابه هسوووته فرکت کند و ژن توزولیسووو

سلول سمیمتابول ،یسلول  ،یوانیف یهارا ف ال کندض در مدل یو مرگ 

 رسدیشدد و به نظر م یباعث کاهش فجم عضلان FoxO یف الشیب

 (ض  5مرتبط باشد ) MuRF1و  MAFbx شیبا افزا

اسوووت و از  یمت دد یسووووبسوووتراها یدارا AKTجا که آن از

را مهار کند؛ از آن به عنوان  یمرگ سوولول تواندیم یمختلف یرهایمسوو

س سوی د6) شودینام بردد م زین یسلول یبقا ریم بارگ اری   ر،ی(ض از 

التهاب،  ،یعضلان آیخف هایبیشامل آس دادهایمجدد، آبشاری از رو

موجب بازسوووازی  تیکردد که در نها کیبازسوووازی و رشووود را تحر

 ریمسووو نیفال، با وجود چند نی(، با ا7) شوووودیم یعضووولان یتودد

 یعضووله یآتروف میمسووئول تنظ یمولکول یهاسوومیمکان ،یقو ینامزد

سکلت از ورزش،  یناش یدر طول توانبخش یعضلان یتودد میو ترم یا

 (ض8در داخل بدن در انسان ناشناخته است ) ژدیوبه

 یعضوولان یتودد شیبالا مانند ورزش، منجر به افزا یبدن تیف ال

محدود شووودن اسوووتفادد از  ایکاهش   ر،ید ی(ض از سوووو9) شوووودیم

به آتروف یعوامل نیتراز بزرگ یکیعضووولات،  که منجر   یاسوووت 

ضلان ضلهشودیم یع سکلت یض ع سطح ف ال یا خود از  تیبا توجه به 

در  رییو تغ یعضوولان یهانیروتئپ انیعضووله، ب یدر تودد رییتغ قیطر

 یض شواهد پژوهششودیسازگار م کیو متابول ینوع تار از نظر انقباف

تا  افتدیاتفاق م یاسکلت یدر عضله دادهایاز رو یادسته دهدینشان م

 (ض10را ففظ کنند ) ینیبتوانند ت ادل خالص پروتئ

به عنوان  ن،یپروتئ یهیسووونتز و تجز شیبا افزا یمقاومت ناتیتنر

ند؛یم یفجم عضووولان شیراد افزا نیمؤثرتر  ناتیاگرچه تنر باشووو

ستقامت  نی(ض چند11) شودیم یپرتروفیه جادیباعث ا یتا فدود زین یا

س سنتز/  یمقاومت ناتیوجود دارد که از تنر نگی نالیس ریم صل و  فا

ضلا نیپروتئ یهیتجز سولکندیم میرا تنظ ینع شبه ان شد   نیض فاکتور ر

(IGF-1 ) صل یف ال کنندد کی، که ضلان یپرتروفیه یا ست و  یع ا

ضلان یتودد شیباعث افزا س یع سط م  Akt/PI3K نگی نالیس ریتو

/mTOR (Mammalian target of rapamycin )  که منجر به ف ال

 (ض 12) شودیدست م نییمؤثر پا یهانیشدن پروتئ

صل م یرنددیبه گ IGF-1که  یهن ام سترا شود،یخود مت  یسوب

سول یرنددیگ  لیتبد قیاز طر PI3Kف ال و به دنبال آن ( IRS-1) نیان

PIP2 (Phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate) ییداخل غشووا 

ف ووال  (PIP3 (Phosphatidylinositol 3,4,5)-trisphosphateبووه 

باً، شوووودیم  PDK1متصوووول و توسوووط  PIP3به  AKTض مت اق

Phosphoinositide-dependent kinase-1) )ض سووپ  گرددیف ال م

AKT س شدد تا  توزولیبه  شودض  PDK1 قیاز طر mTORرها  ف ال 

AKT یسووووازف ال قیاز طر mTOR  وGSK3β در  ینقش مهن

 (ض 13) کندیم فایا یعضلات اسکلت یپرتروفیه

در بدن انسان، ففظ  یتوجه به نقش و عنلکرد عضلات اسکلت با

برخوردار استض درک  ییبالا اریبس تیاز اهن یعضلان یسلامت تودد

به توسووو ه  یعضووولان یمربوط به آتروف هایسووومیو شوووناخت مکان

از  طیشرا یو کارآمد برای مقابله با برخ نهیکم هز یهای درموووانروش

کنک خواهد  یتحرکیاز ب یناش یوفوآتر یعضلان یستروفید وووولیقب

در  PIP3و  AKT, PDK1 یهاژن انیب راتییتغ نی(ض هن ن14کرد )

 یابیو به دنبال آن باز یکیمکان یباریاز ب یناشووو یعضووولان یآتروف

نشدد  یبررس یو قدرت به دنبال عدم استفادد به خوب یعضلان یتودد

 وصووواً مخصووو تحرکیب هایتیپرداختن به وفووو  رونیاسوووتض از ا

شووودن  باریاسوووترافت مطلق )ب یجهیدر نت تواندیکه م ییهایآتروف

در ورزشکاران، گچ گرفتن اندام،  یورزش هایبیها( در زمان آساندام

برخوردار  ییبسووزا تیاز اهن فتدیبرداری اتفاق باندام و عصووب قیت ل

 طیدر شوورا یعضوولان یبا توجه به کاهش تودد نی(؛ بنابرا14اسووت )

 یدر آتروف PIP3و  AKT, PDK1 یهاو نقش ژن دنشوووو باریب

ضلان شرا دیآیم شیسؤال پ نیا یع و به دنبال آن  یباریب طیکه در 

چه  ییکآ پا یها در عضووولهژن نیا انیب یمقاومت نیتنر ینیبازتنر

 ضخواهد کرد؟ یرییتغ

 

 هاروش

سر موش  24این مطال ه از نوع بنیادی به روش تجربی بر روی 

دانش اد علوم پزشکی رفسنجان ، در (ماد 6تا  4) ستاریاد وژنر ن ییصحرا

 یداریپ  از خر واناتیخانه، فوانیف طیبا مح ییآشنا یبراانجام شدض 

ساعت تاریکی،  12و ساعت روشنایی  12کنترل شدد نور ) طیدر شرا

 22±1عصر( دما ) 7صبح و شروع خاموشی  7شوروع روشنایی 

ه آب ب ها آزادانهتنامی موش وطبی ی ن هدارى  رطوبت و( گرادسانتی

 پژوهش در سراسر دورد واناتیض فو غ ای استاندارد دسترسی داشتند

فافر  پژوهشی ندهایتنام فرا ضشد یجا و دستکار نفر جابه 1ط توس

 ق دانش اداخلا تهیکن که توسط واناتیکار با ف یقلامطابق با اصول اخ

 شدد بود، انجام شدض دییو تأ یبررس علوم پزشکی رفسنجان

تقسیم شدند: صورت  نیگرود به ا 4به  یطور تصادف به یوانیف یهاننونه

 -قیت ل -نیتنرض 2( n=  6) (/زانیگرود آو)کنترل  -قیت ل -کنترلض 1

گرود ) نیتنر -قیت ل -کنترلض 3( n=  6) (/نیگرود بازتنر) نیتنر

در گرود (ض n=  6)/(نیتنریکنترل )ب -قیت ل -نیتنرض n) 4=  6(/)نیتنر

 قیدورد ت ل کی یمقاومت نیتنر یدورد کیها ب د از موش نیتنرباز

در  ینیگرود تنر انجام شدض در یمقاومت نیتنر باز ،قیاز ت ل شدند و پ 

دورد  کیها ب د از صورت ن رفت و موش یمقاومت نیتنر چیابتدا ه
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 نیدورد تنر کیب د از  ،نیتنریض در گرود بداشتند یمقاومت نی، تنرقیت ل

 سر بردند و سپ  به ینیتنریها در بموش ،قیت ل یو دورد یمقاومت

 یبرداربافت و حیتشر هاموش ان،یشدندض در پا یقربان هاگرود سایرهنراد 

 عنل آمدض به یو مولکول یسلول شاتیانجام آزما یبرا

 ینیپروتکل تمر

ها افافه که به دم آنیی هابا وزنه ینردبان عنود کیاز  دیبا واناتیف

اشتض پله وجود د 26یمتر 1رفتندض در سراسر نردبان یشدد بود، بالا م

د، را انجام دهن یکه هر مرفله متوال گرفتندیقرار م یطور واناتیف

ندام ابار بلند کردن  26به  ازیتکرار در امتداد نردبان ن کیکه  ییجا

 ددیآموزش د واناتیهر اندام( داشتض ف یبار برا 13 ایوان )یتوسط ف

 شدند که از نردبان بالا بروندضیم یشرط یبه طور عنل یمقاومت

 یکردندض هنه نیهفته تنر 4روز در هفته و در مجنوع  3 واناتیف

 اتوانیف یوزن و برا شینظارت بر افزا یهفته برا یدر ابتدا واناتیف

م دبه  دیکه با یمقدار جرم نییکنک به ت  یبرا ،یمقاومت ددیآموزش د

ا ر یمقاومت نیتنر ،واناتیف یهنه ضشدندیشد، وزن میها افافه مآن

افافه شدد به  BMI( Body mass index) یبدن یدرصد تودد 30با 

 یتهدر هفدرصد  90، دوم یدر هفته درصد 60 ،اول یدر هفته هاآن دم

انجام پنجم  یهفتهدرصد در  150و چهارم  یدر هفتهدرصد  120 ،سوم

  ض(15) ندففظ کرد 4هفته  انیمقاومت را تا پا نیکه ا یی، جادادندمی

 تعلیق اندام تحتانی

های ز چسببا استفادد ا قیاز روش ت ل یبرای بدون بار کردن اندام تحتان

فلزی  هایلهیم به هاموشدم  ستالیسوم د کیفلزی،  یارتوپدی و فلقه

 چیبا ه یاندام تحتان ای بودکهزداندا به قیارتفاع ت ل ضشد متصل بالای قف 

برای  واناتیهای ف(ض دستدرجه 30 باًی)تقر نداشتتناس  یتیفنا سطح

و برای  تناس داشت قف  غ ا و آب با کآ به آزادانه یو دسترس فرکت

 ض(16) ر داشتندقرا فالت نیدر ا دو هفته

 روش استخراج بافت

تنرین، با استفادد از  یساعت از آخرین جلسه 48پ  از  هاموش

کشوی شدد و سپ  در هوش و بلافاصله وزنبی زایلازین و کتامین

ر استریل و با استفادد از تیغ جرافی و ایجاد برش د شرایط کاملاً 

با قطع تاندون  کآ پایی یقسونت خلفوی و قودامی ساق پا عضله

ت و با ترازوی آزمایش اهی )دق دیپروگزینال و دیستال استجراج گرد

ساخت کشور ژاپن( وزن و بلافاصله در  GRANDمدل  0001/0

مای نیتروژن مایع منجند و تا انجام آزمایشات سلولی و مولکولی در د

  ض(17) ن هداری شدند درجه -80

 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

 1، به نسبت  total RNAگرم بافت عضله برای استخراجمیلی 50فدود 

وژن نه (QIAzol Lysis Reagentلزیز ) در م رم کیازول 10به 

ه، قیقد c 4 ،10°کردن اجزاء پروتئینی، محصول در دما جهت جدا دضگردی

g12000 م مخلوط ربا کلروف 5/0به  1به نسبت   سانتریفیوژ شدد و سپ

ه، قیقد c4، 10° در  سپض تکان دادد شد تشد انیه بهث 15 تو به مد

g12000  سانتریفیوژ شد تا بخش م دنی و آبی از هم جدا شدندض بخش

 با ایزوپروپانول 5/0به  1برداشته و با نسبت  RNA فاوی

(Isopropanol )رها و سپ قه در دمای اتاقیقد 10 تمخلوط و به مد  

در  RNA های فاویسانتریفوژ شدض پلت g12000ه، قیقد c4، 10° در

 فل شدض غلظت RNAS-Free میکرولیتر آب 20اتانول شستشو و در 

RNA  گرفت و قرار انی مورد سنجش نآل با استفادد از دست اد اپندورم

مطلوب ت ریآ شدض  صعنوان تخلی به 2تا  8/1 ینب 280به  260نسبت 

کیت  یو به وسیله RNA با استفادد از یک میکروگرم از cDNA سنتز

 ض(18) ساخت فرمنتاز و آنزیم مخصوص انجام گرفت cDNA سنتز 
Real time-PCR  

از روش  AKT, PDK1, PIP3 یهاژن انیسطو  ب یریگجهت اندازد

انجام  Primix syber green IIبا استفادد از  Real time-PCR یکن

 یی(ض مخلوط واکنش در فجم نهاApplied Biosystems, USAشد )

 یض طرافرفتیصورت پ  تکراریو هر واکنش به صورت  میکرولیتر 20

و در بانک  AKT, PDk1, PIP3 یهاها بر اساس اطلاعات ژننریپرا

 ,Macrogen Inc. Seoulو توسط شرکت ماکروژن ) NCBI یژن

Korea از  نکهیض فنن اگردید( انجامβ-actin  به عنوان ژن کنترل

شامل:  Real time-PCRاستفادد در  مورد ییدما یض برنامهشداستفادد 

°c95  قهیدق 10به مدت ،°c95  ه،یثان 15به مدت °c60  قهیدق 1به مدت 

-2با روش  زینظر ن مورد یهاژن انیب زانی( بودض مچرخه 40)تکرار 

ΔΔct ض(19) شد یریگاندازد 

، اریهای پراکندگی انحرام م از شاخص فییدر بخش آمار توص

 عیزنرمال بودن تو نییدر آمار استنباطی جهت ت  وننودار  و نیان یم

هنسان  نید استض هن ناستفادد شد Shapiro-Wilkها از آزمون دادد

دار م نی نییشدض جهت ت  ددیسنج Levenها با آزمون ان یبودن وار

استفادد  ANOVA one-wayاز آزمون آماری  رهایمتغ نیبودن تفاوت ب

 20ی نسخه SPSSافزار ها از نرمدادد لیو تحل هیشدض جهت تجز

(version 20, SPSS Inc., Chicago, IL ) مقاله  نیا گردیدضاستفادد

عصر  یدر دانش اد ول IR.RUMS.AEC.1402.010با کد اخلاق 

 استض ددیرس بیرفسنجان به تصو
 

 هاافتهی

 یهوادر گرود AKT, PDK1, PIP3 یهواژن انیوب راتییتغ جینتوا

 نشان دادد شدد استض 3-1در اشکال  یپژوهش

تا مار یهالیو تحل هیتجز جین ، AKT یهاژن انینشوووان داد، ب یآ

PDK1  وPIP3 نر در  ییصوووحرا یهاموش ییکآ پا یدر عضوووله

سا یمقاومت نیتنر ینیکه بازتنر یگروه سبت به  شتند ن  هاودگر ریدا

 (ضP > 05/0داشت ) یداریتفاوت م ن
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  زانیگروه آو نیب داریتفاوت معن یدهندهنشان bو  aیی. صحرا هایموش کف پایی یدر عضله AKTژن  انیب راتییتغ. 1شکل 

 (.P < 05/0) گریکدیها با گروه ریسا یداری( و عدم معننیتمر-قیتعل-نی)تمر نیکنترل( نسبت به گروه بازتمر-قیتعل-)کنترل

 

 
 هاتمام گروه نیب داریتفاوت معن یدهندهنشان cو  bو  aیی. صحرا یهاموش کف پایی یدر عضله PDK1ژن  انیب راتیی. تغ2شکل 

 (.P < 05/0کنترل( ) -قیتعل -نی)تمر نیتمری( نسبت به گروه بنیتمر -قیتعل -)کنترل ینیبه جزء گروه تمر گریکدینسبت به  

 

 
 .ییصحرا یهاموش کف پایی یدر عضله PIP3ژن  انیب راتیی. تغ3شکل 

a   وb  وc (نیتمر -قیتعل -کنترلتمرینی )گروه  ءبه جز گریکدیها نسبت به تمام گروه نیدار بیتفاوت معن یدهندهنشان 

 .(P < 05/0( )کنترل -قیتعل -نیتمرتمرین )بی نسبت به گروه 
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 بحث

س یمطال ه فر با هدم برر  انیبر ب یمقاومت نیتنر ینیاثر بازتنر یفا

و  شوواتیانجام شوودض بر اسوواس آزما PIP3و  AKT ،PDK1 یهاژن

ژن  انیکه در ب دیپژوهش فافوور، مشوواهدد گرد یهالیو تحل هیتجز

AKT نیتنر ینیگرود شووواهد و گرود بازتنر نیب یداریتفاوت م ن 

 انیها وجود دارد و در بگرود ریسووا نیب نبود داریو عدم م ن یمقاومت

شت  یداریها تفاوت م نتنام گرود نیب PIP3و  PDK1ژن  وجود دا

 ینیدر گرود بازتنر یض به طور کلنیتنریو گرود ب ینیبه جز گرود تنر

قاومت نیتنر  یبا هنوه PIP3و  AKT ،PDK1 یهاژن انیب یم

 یهاموش ییپا آک یدر عضووله یداریپژوهش تفاوت م ن یهاگرود

 وجود داشتض  یاندام تحتان قیهفته ت ل 2نر پ  از  ییصحرا

 یهانیسوونتز پروتئ تواندیشوودد اسووت که ورزش م مشووخص

(ض 20کند ) میتنظ یسیرونو یهاها و فاکتوررا توسط هورمون یعضلان

تران   یهاموش یمطال ات انجام شووودد بر رو جیبا نتا هاافتهی نیا

 یاصوول ریمسوو AKT ریمطابقت داشووت و نشووان داد که مسوو کیژنت

 یسوبستراها AKT نیپروتئ تیاز ورزش استض ف ال یناش یپرتروفیها

که  یو هن ام کندیم لهیرشد، فسفر میرا در تنظ یمختلآ درون سلول

AKT-1 یهایو سووازگار یکیولوژیزیرشوود ف شووود،یسوورکوب م 

بدییکاهش م کینامیهنود قاومت12) ا ندیم ی(ض ورزش م  ییکارآ توا

تسووتسووترون و هورمون رشوود باعث  شیعضوولات را بالا ببرد و با افزا

باعث  تواندیبه نوبه خود م AKTشوووودض ف ال شووودن  AKT شیافزا

کند  یریجلوگ یعضوولان یدسووت شوودد و از آتروف نییعوامل پا میتنظ

درصد  4/0در فدود  یبا سرعت یعضلان یار کردن، تودد(ض بدون ب21)

عات کن رود،یم نیدر روز از ب ما اطلا باز یا  یتودد یابیدر مورد 

 (ض10و قدرت به دنبال عدم استفادد وجود دارد ) یعضلان

 ینردبان یمقاومت نیتنر ،یاسکلت -یعضلان برینظر از نوع ف صرم

 ریتأث یاسوووکلت یعضووولان یبر تودد AKT-FoxO3 ریمسووو لیبا ت د

طال ات قبل22) گ اردیم قاومت نیتنر ریتأث زین ی(ض م ژن  انیبر ب یم

AKT دییرا تأ یعضلان یدر آتروف ریدست درگ نییپا یهاژن ریو سا 

به عنوان مننودد ند،  و هنکاران، نشوووان  Jonesبار،  نیاول یبرا ثالا

که بلافاصله پ  از  یعضلان دیکوتاد انقباض شد یدورد کیدادند که 

سرکوب کی شود،یانجام م یفرکتیب سراثر   انیبر ب قیو عن عیکنندد 

MAFbx  وMuRF1 ( ض 23دارد) 

 Rps6kb1و  AKT1 یهاژن انیو هنکاران، ب پوریقل نیهن ن

س یو تناوب یمقاومت ناتیپ  از تنر شدت را برر  انیننودند که ب یپر 

بود  داریم ن ینیها نسووبت به گرود شوواهد در هر دو گرود تنرژن نیا

 (ض 24( )ی)به خصوص گرود مقاومت

و هنکاران انجام شد،  انیکه توسط رستن زین ی رید یمطال ه در

 یو اسوووتقامت یمقاومت نیپ  از تنر FOXO3و  AKT یهاژن انیب

شان داد که ب جیو نتا یبررس ستقامت ،یمقاومت نیدو گرود تنر نین و  یا

وجود داشت و  FOXO3و  AKT ریدر مقاد یداریشاهد تفاوت م ن

سبت به تنر یشتریب ریتأث ،یمقاومت نیتنر ستقامت نین شان  یا از خود ن

 (ض 25داد )

که قبل از  یاند کسووواننشوووان دادد یمطال ات قبل ن،یبر ا علاود

قاومت ناتیتنر ،یتحرکیو ب ینیتنریب ،یبدن تیکاهش ف ال  یم

شته ها اثر آن یعضلان یآتروف یسلول یهابر فاکتور ناتیتنر نیاند ادا

ستض به عنوان مثال اجرا یمثبت شته ا  یمقاومت نیشش هفته تنر یگ ا

پیش از ف الیت کاهش یافته از  یاسووتقامت نینسووبت به تنر ییا ترکیب

 Fn14 (fibroblast growthو  TWEAK یهوواافزایش بیووان ژن

factor-inducible immediate-early response protein 14) 
 (ض19) کندیم یپیش یر

 TWEAKسایتوکاین ی، یک ست که به  TNF یخانوادد یهااز  ا

(ض 26) شوووودیم یعضووولان یباعث آتروف Fn14 یگیرندد یواسوووطه

قبل از  یاسووتقامت نینسووبت به تنر یو مقاومت یبیترک نیتنر نیهن ن

و  Murf-1 یهاژن یافتهی شیافزا انیب لیبه ت د افتهیکاهش  تیف ال

Atrogin-1 از  یریشووو یدر پ یمهن اریبسووو عاملکه  شوووودیمنجر م

 (ض27است ) یبدن تیاز کاهش ف ال یناش یعضلان یآتروف

 ناتیو هنکاران، ثر تنر یعلو زیمطال ه ن نیا جیبا نتا هنراسوووتا

 MuRF-1و  1-نیعضله بر آتروژ یکیالکتر کیهنراد با تحر یمقاومت

 یرا بررس یقدام یبیرباط صل یدر ورزشکاران مرد نخبه پ  از جراف

 یکیالکتر کیتحر/یمقاومت نیها نشوووان داد که تنرآن جیننودند و نتا

له کاهش م ن یعضووو جب  ظت سووورم داریمو و  Atrogin-1 یغل

MuRF-1 باط صووول یب د از جراف یبازتوان یدر دورد  یقدام یبیر

 (ض  19باشند ) یعضلان یش آتروفنشان ر کاه تواندیکه م شودیم

تهی بل از  یافراد دهدینشوووان م یقبل یهاپژوهش یهااف که ق

به دسوووت  ییهایاند سوووازگارانجام دادد یورزش مقاومت ،یتحرکیب

 یهازمیاست اما مکان یعضلان یاز آتروف یریاند که به نفع جلوگآوردد

 مشخص نشدد استض  یآن هنوز به خوب قیدق یسلول

 یاسکلت یعضله یبر رو یکیمکان کیتوسط تحر یاصل رییتغ دو

در  راتییکه باعث تغ یسووازگار ی نی) ی( بازسوواز1: )شووودیم جادیا

ضلان ایتودد   بریف یدر موتور مولکول راتیی(ض تغ2( )شودیم یفجم ع

ثالض تغ ،یعضووولان تا راتییبه عنوان م  یهازوفرمیا انیدر ب یپیفنو

هم  یهسووتندض رو یاسووکلت یمهم عضووله یااز اجز یکیکه  ن،یوزیم

خود  یانقباف یهایژگیتا و دهدیبه عضله اجازد م راتییتغ نیرفته، ا

(ض 28) ابدی شیدهد که هم توان و هم قدرت افزا قیتطب یارا به گونه

ست که  شان دادد ا  یبرا یدیکل یکننددمیتنظ کی mTORمطال ات ن

 کیکه به تحر یاسکلت یهعضل یعضله است و پاسخ بازساز یاندازد

 (ض13دارد ) یبست  mTORبه  شودیارسال م یکیمکان
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( توزی)م میبالغ، در م رض تقسوو یعضوولات اسووکلت یهاسوولول

 بریف نیکه باعث تجنع پروتئ یقیتطب یهاسوومیمکان جه،یض در نتسووتندین

ف در  نیپروتئ بیکاهش تخر ای نیسنتز پروتئ شیافزا قیاز طر یانقبا

 یکنترل بازسووواز ینامزدها برا نیترمحتنل شووووند،یم یقبل یبرهایف

سکلت یعضله س رسدینظر م ههستندض ب یا  یهاسمیمکان mTOR ریم

ترجنه، سوورعت  تیرا در سووطو  مختلآ )مانند فرف نیسوونتز پروتئ

که به  ،یاختصووواصووو یهاmRNAترجنه  شیافزا قیترجنه(، از طر

(ض با 29) کندیکنترل م شود،یختم م یاسکلت یعضلان بریبزرگ شدن ف

که فراتر  ستا یفرور فتد،یاتفاق ب ندیفرا نیا نکهیا یوجود، برا نیا

کان یهااز محرک بار(  یکیم فه  ثال افوووا به عنوان م  ریتفسووو کی)

 (ض30) فتدی( اتفاق بیسلول یده نالی)مثلاً س یکیولوژیب

 یده نالیسوو قیاز طر mTORاسووت که  نیتوافق بر ا یطور کل به

 AKT یسووازف ال یکه برا ناز،یک 3 لیدیفسووفات) PI3Kبالادسووت آن 

 نیپروتئ) AKT( و 31) شوووودی( ف ال مشوووودیدر نظر گرفته م یاتیف

 p70s6k(، به ف ال شوودن مؤثر تولینوزیلیدیشوودد با فسووفات میتنظ نازیک

شرا( S6 یبوزومیر نازیک نیپروتئ) فافه بار ختم م طیدر  (ض 32) گرددیا

 کیآنابول یهاواسطه توانندیم یکیمکان یهاکه محرک دهدینشان م نیا

ضلان س قیرا از طر یع  mTOR (PI3K/AKT/mTOR/p70s6k) ریم

ست ذکر آن تکرار کیتحر سد، اما ا یکنندض اگرچه منکن ا  نیبه نظر بر

 (ض31اند )کاملاً درک نشدد هایانجیم

سکلت یقابل توجه راتییتغ ضلات ا ساختار و عنلکرد ع در  یدر 

ف ال  یابیبا باز توانیرا م راتییتغ نیاما ا دهد،یرخ م هیپاسوخ به تخل

هفته پ  از عدم اسوووتفادد  3که به طور کامل  یبا عنلکرد عضووولان

 یعضلان یتودد عیسر یابی(ض باز19شدد است، م کوس کرد ) یبازساز

شدد با تنر شاهدد  شان م یمقاومت ناتیم از  شیب یکه بارگ ار دهدین

ضله سکلت یفد ع سرعت بر  ،یافراد جوان در طول دورد بهبود یا به 

 نی(ض ا33) کندیغلبه م تیاز عدم ف ال یناشووو نیکاهش سووونتز پروتئ

 یفافظه» یددیپد لیبه دل نیهن ن یعضووولان یتودد عیسووور یابیباز

ضلان شان م «یع ست و ن سته دهدیا ضلان یبرهایف یاهکه ه در  یع

 یبرا یبه رافت نیو بنابرا شوووندیففظ م تیدورد عدم ف ال کیطول 

نا ها تیف مان بریف یپرتروفیاز  بارگ یز بارد   یریکه عضووولات دو

ستند ) شوندیم سترس ه ساس ا34در د که قبلًا  یافیمدل، ال نی(ض بر ا

از  لف ال را قب یاماهوارد یهاسوولول یهانکردد بودند، هسووته نیتنر

 یاگر مت اقباً در م رض آتروف یو فت کنندیج ب م کیپرتروفیرشد ه

سته یشتریت داد ب رند،یقرار گ دیشد و به نظر  شوندیها ففظ ماز ه

آپوپتوز مشاهدد شدد در بافت  تیف ال شیها در برابر افزاهسته رسدیم

که ت داد  ییبرهایض فشووووندیمحافظت م یدر فال آتروف یعضووولان

افافه  نیکه تحت تنر یند، زماناها را به دست آورددهسته زا یشتریب

«  فافظه» کیها هسته نیبنابرا کنند،یرشد م ترعیسر رند،یگیبار قرار م

ستندض ا یمهم از قدرت قبل س نیه سان ب ست در ان  اریفافظه منکن ا

 یهستند و فت داریسال پا 15 یها فداقل براهسته رایباشد، ز یطولان

 یها بر روهسووته نیا ایآ نکهی(ض اما ا35باشووند ) یئنمنکن اسووت دا

هنوز مشخص  ریخ ایاثرگ ار هستند  یعضلان یمؤثر در آتروف یهاژن

 باشدض یب د قاتیموفوع تحق تواندیو م ستین

 ترعیو بازگشت سر ینیمرتبط با بازتنر  رید یهاسمیاز مکان یکی

 نیض در هنباشودیم یورزش مقاومت یاثرات فود التهاب یتودد عضولان

به  یمقاومت نیهفته تنر 12و هنکاران نشوووان دادند،  یراسوووتا رفنت

بال  باز 12و  ینیتنریماد ب 6دن ته   ریچشووون  شیبا افزا ینیتنرهف

نسوووبت به ب د از  ینیب د از باز تنر 15-نینترلوکیو ا 10-نینترلوکیا

 (ض 35) شودیم ینیتنریب انیو پا نیتنر

 یبرخ شیافزا یورزش تیف ال دهد،یانجام شدد نشان م مطال ات

شدد در  جادیا راتییتغ نکهیرا به هنراد داردض قابل توجه ا هانیتوکایسا

به  راتییتغ نیآن اسوووت که ا ها،نیتوکایدر سوووا یورزشووو تیاثر ف ال

ش ناتیشدد به دنبال تنر جادیا یهایسازگار ض به کندیکنک م یورز

در  ژدیبه و یورزش تیبه دنبال ف ال هانیتوکایسا راتییتغ رسدینظر م

 تیشوودد در اثر ف ال جادیا یهارسووانامیاز پ یکی یاسووکلت یعضووله

 (ض 37است ) ازیمورد ن ینیتنر یهایسازگار یاست که برا یورزش

ها آن قیاز طر یورزشوو ناتیکه تنر یافتنال یهاسوومیجنله مکان از

اشوووارد  یبدن بیترک راتییبه تغ توانیب  ارند، م ریبرالتهاب تأث تواندیم

ش ناتیکردض تنر صد چرب قیاز طر یورز  شیوزن بدن و افزا ،یکاهش در

سبب تغ  یالتهاب یهانیتوکایسا یسطو  گردش خون رییتودد خالص بدن 

  سطو یشافزا با ندتوایم یورزشوو ف الیت(ض 38) شووودیم یهابو فوودالت

  لیدتو یلصا منبعکه تنظینی   T یهالسلو ف الیت یشافزو ا هادانیاکسیآنت

ند ا یبلتهاافد نیکاسایتو  رمها یسطهوا به باشووودیم 10-نیکینترلومان

 (ض 39) دشو بلتهاا تقلیل بهمنجر  ییکاپا ایهسته کتورفا تیف ال

ها یبه طور مؤثر 15-نینترلوکیشوووودد، ا گزارش  یپرتروفیدر 

 ،یبلتهاا نقش بر ودعلا(ض 40نقش دارد ) یننیو عنلکرد ا یعضووولان

 نیو هن ن راتهیدکربو متابولیسمبر  یممستقی اتتأثیر 15-نینترلوکیا

 یهالسلوگلوکز در  ییجابجا کیتحر بهدارد و  نسولینا به فساسیت

ضلان سازوکارها41) شودیمنجر م یع   یشافزا قیقد ی(ض اگرچه هنوز 

پا 15-نینترلوکیا ما  ،نیست مشخص یومتمقا تنرین به سخدر    بها

  تنرینبه دنبال 15-نینترلوکیا یشافزا یهاسمیاز مکان یکی سدریمنظر

سطه یمقاومت ست به وا شد ) سمیمتابول میتنظ یمنکن ا (ض 42گلوکز با

 GLUT4و انتقال  زج ب گلوک 15-نینترلوکینشوووان دادد شووود که ا

(Glucose transporter type 4) س یالقا قیرا از طر  نگی نالیس ریم

JAK3/STAT3 نرویض از ادهدیم شیرا افزا یعضوولان یهادر سوولول 

ندیم 15-نینترلوکیا طه عنوانبه توا هاتا شددر ر مهم یهاواسووو  یر

 ض(40کند ) عنل یپرتروفیج ب گلوکز و ها یعضلان
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 گیرینتیجه

 نیتنر ینیتنرپژوهش فافر نشان داد که در گرود باز جینتا یبه طور کل

قاومت نه PIP3و  AKT ،PDK1 یهاژن انیب یم  یهاگرود یبا ه

شتض با توجه به  یداریپژوهش تفاوت م ن فر  یهاافتهیدا پژوهش فا

و  قیو ت ل یتحرکیکه قبل از ب ییصوووحرا یهاموش رسووودیبه نظر م

جدداً ب د از ت ل مهیم نا قاومت نیها، تنرآن ینیتنر یق در بر وجود  یم

از  یناشوو یآتروف ینیم لق و تنر ن،یتنریب یهاداشووت نسووبت به گرود

کار در  نیا جیض نتاشووودیجبران م ترعیها سووردر آن یبدن تیکاهش ف ال

 نیکه تنر دهدینشووان م اًیگ شووته قو یهاپژوهش یهاافتهی یراسووتا

قاومت بازتنر یم قاومت نیتنر ینیو  مل مهن ،یم از  یریشووو یدر پ یعا

ضلان یدر آتروف ریدرگ یهاژن انیب شیافزا ش یع  تیاز کاهش ف ال ینا

و عنلکرد از دست رفته پ  از  یعضلان یتودد ترعیسر یابیو باز یبدن

 ضاست یتحرکیب یدورد کی
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The Effect of a Retraining Course on the Expression of AKT, PDK1, and PIP3 

Genes in the Plantaris Muscle of Male Rats 
 

Vahid Ghanbari Mazidi 1 , Abdolreza Kazemi 2  

 

Abstract 

Background: Long-term inactivity significantly affects the structure and function of skeletal muscles. The purpose 

of this study was to investigate the effect of retraining programs with resistance training on the changes of AKT, 

PDK1, and PIP3 genes involved in protein synthesis and breakdown after a period of inactivity in the plantaris muscle 

of male rats.  

Methods: In this experimental study, 30 male Wistar rats were randomly divided into four suspension, retraining, 

non-training, and training groups. The training program was four weeks and three sessions per week. The animals 

had to climb a vertical ladder with weights attached to their tails. After 48 hours from the last training session, the 

mice were anesthetized, and the soleus muscle was extracted.  The expression of the desired genes was measured 

using the Real-Time PCR method. Data analysis and differences between groups were analyzed using Lone's 

parametric tests, independent t, one-way ANOVA, and Tukey's post hoc test at a significant level P ˂ 0.05. 

Findings: The expression of AKT, PDK1, and PIP3 genes in the plantaris muscle of male rats in the retraining 

group has a significant difference compared to other groups (P = 0.027, P = 0.0001, and P = 0.0001, respectively). 

Conclusion: Resistance training before lower limb suspension and after immobilization seems to reduce atrophy 

in plantaris muscle in male rats. On the other hand, lower limb suspension increases the expression of atrophic 

genes (AKT, PDK1, PIP3) in the plantaris muscle of rats. 

Keywords: Resistance training; Muscle atrophy; Gene expression 
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