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Abstract  

Aim:   Resistance training is one of the most effective methods to reduce fat tissue and   

prevention of reducing muscle mass and strength loss (sarcopenia). The aim of this study was to 

investigate the effect of 8 weeks of resistance training on protein amounts of FOXO3, Murf1 

and Atrogin-1 and also muscle strength of obese aged male rats. Method: Out of 30 Wistar male 

rats (age: 15 months and weight: 320 to 350 grams), 10 were separated as control group and the 

rest became obese under a high-fat diet for 12 weeks.  Then the obese rats (with Lee index higher 

than 310) were divided into two groups: obese control and resistance training. The resistance 

training group performed training program (ladder-climbing) for 8 weeks, 3 sessions per week 

(3 sets of 8 reps with %25, %50, %75 and %100 of body weight). The amounts of FOXO3, 

Murf1 and Arogin-1 proteins were measured by ELISA method in soleus muscle. muscle 

strength was also measured by forelimb grip strength test. The levels of protein were analyzed 

using ANOVA and Tukey and muscle strength were analyzed with ANCOVA and Bonferroni 

post hoc test. Results: Compared to the control group, obesity increased FOXO3, Murf1 and 

Arogin-1 proteins (p=0.000) and decreased muscle strength (p=0.000) in the obese control 

group. on the other hand, resistance training decreased the values of FOXO3 (p=0.003), Murf1 

(p=0.005) and Arogin-1 (p=0.012) and increased forelimb grip strength (p=0.000) in the training 

group compared to the obese control group. Conclusion: Although obesity increased muscle 

atrophy markers, the results of this research showed that resistance training plays an important 

role in maintaining muscle mass and increasing muscle strength in obese aged rats by reducing 

muscle atrophy markers. 
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Extended abstract  

Background 

Sarcopenia is a condition characterized by loss of skeletal muscle mass, strength, and function following aging (3). This 

condition can increase the risk of falling and breaking bones, insulin resistance and cardiovascular diseases in the aging 

(4). In this regard, it has been mentioned that obesity and the association between adipose tissue and skeletal muscles can 

play an important role in creating this condition, especially in the aging (3). As a result of this situation, mitochondrial 

dysfunction, increased oxidative stress, insulin resistance and increased inflammation can cause muscle atrophy through 

increased expression of FOXO3 and ubiquitin proteasome system ligases (Murf1 and Atrogin-1) (8). On the other hand, 

various exercises training, especially resistance exercises, can protect the skeletal muscle tissue by increasing protein 

synthesis, reducing fat tissue, and also reducing factors influencing the development of sarcopenia (23). Therefore, the 

aim of this study was to investigate the effect of 8 weeks of resistance training on protein amounts of FOXO3, Murf1 and 

Atrogin-1 and also muscle strength of obese aged male rats. 

Materials and Methods 

In this study, 30 male Wistar rats with the age of 15 months and the weight of 320-350 grams were used. After the first 

week (the adaptation week), 10 rats were separated as a control group and the rest became obese under a high-fat diet for 

12 weeks. During this period, rats in the control group were fed with a standard diet. After 12 weeks of using a high-fat 

diet, obese rats with a Lee index (26,27) higher than 310 were divided into two groups: obese control group and resistance 

training group (Lee index: the cube root of the rats' weight (gr) divided by the body length from the tip of the nose to the 

anus (cm) multiplied by 1000). After a week of adaptation and familiarization with the exercise, the resistance training 

group performed the ladder climbing resistance training program for 8 weeks and three sessions per week with 3 sets of 

8 repetitions. Also, the amount of weights carried by rats were in this way: 25% of body weight in the first and second 

weeks, 50% of body weight in the third and fourth weeks, 75% of body weight in the fifth and sixth weeks and 100% of 

body weight in the seventh and eighth weeks (28,29) and all three groups used the same standard diet during this period. 

After 8 weeks, in order to measure the amounts of FOXO3, Murf1 and Atrogin-1 proteins in the soleus muscle of rats, 

the ELISA method was used by utilizing special kits for each protein. Muscle strength was also measured by forelimb 

grip strength test in the pre-test and post-test. The amount of proteins in the research groups was analyzed by using one-

way analysis of variance (ANOVA) test and Tukey's post hoc test, and also muscle strength was analyzed by utilizing 

ANCOVA test and Bonferroni post hoc test. Statistical significance was established at P<0.05. 

 

Results:  

The results of the ANOVA test showed that there is a significant difference between the research groups regarding the 

amounts of FOXO3, Murf1 and Atrogin-1 proteins. (p=0.000). The results of Tukey's post hoc test show that FOXO3 

levels in the obese control group (p=0.000) and resistance training (p=0.017) increased significantly compared to the 

control group, but resistance training could decrease significantly the level of FOXO3 protein in the training group 

compared with the obese control group. (p=0.003). Also, there was a significant increase in Murf1 values in the obese 

control group (p=0.000) and resistance training group (p=0.004) compared to the control group, but the resistance training 

group showed a significant decrease in Murf1 values compared to the obese control group (p=0.005). Atrogin-1 values 

also increased significantly in the obese control group (p=0.000) and resistance training group (p=0.003) compared to the 

control group, but resistance training caused a significant decrease in Atrogin-1 values compared to the obese control 

group. (p=0.012). 

Also, the results of the ANCOVA test about the forelimb grip strength test showed a significant difference among the 

research groups (p=0.000). The results of Bonferroni post hoc test showed that there is a significant difference between 

the control group and the obese control group regarding the forelimb grip strength test (p=0.030). Obesity caused a 

significant decrease in muscle strength in the obese control group compared to the control group. Also, a significant 

difference was observed in the comparison of the resistance training group with the obese control group (p=0.000). 

Resistance training was able to significantly increase muscle strength compared to the obese control group. However, no 

significant difference was observed in the comparison of the control group with resistance training (p=0.082). 

Discussion: 
The results of the present study showed that although the use of a high-fat diet and obesity increased the atrophic markers 

FOXO3, Murf1 and Atrogin-1 and decreased the muscle function of forelimb grip strength, but performing 8 weeks of 

resistance training could decrease the values of these markers and improved the forelimb grip strength in obese aged male 

rats. In this regard, the results of previous studies have shown that resistance training reduces fat tissue (44), improves 
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mitochondrial functions and reduces oxidative stress markers (45), as well as improves insulin resistance and thus 

maintains muscle mass and muscle function, especially in aging (38). In addition, resistance training can phosphorylate 

and inhibit FOXO3 possibly by increasing markers related to protein synthesis such as IGF-1 and Akt (36) and decreasing 

inflammatory factors such as IL-6 and TNF-α, thus reduce the expression and activation of atrophic markers Murf1 and 

Atrogin-1 (37). Therefore, it seems that the FOXO3, Murf1 and Atrogin-1 are downstream targets of many factors related 

to atrophic and hypertrophic pathways, which are affected by exercise (23). 

Article message: 

In general, it can be concluded that performing resistance exercises in obese aged male rats can preserve muscle mass and 

muscle function by reducing the atrophic factors FOXO3, Murf1 and Atrogin-1. However, it seems that more researches 

are needed on sarcopenia and muscle atrophic markers, focusing on the pathways and other influencing factors, as well 

as controlling effective parameters such as inflammatory markers, oxidative stress markers or insulin resistance. 

Keywords: Resistance Training, Obesity, Aging, Sarcopenia, Wistar Rats 
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عضله  در مرتبط با سارکوپنیهای تمرین مقاومتی بر عملکرد عضلانی و برخی پروتئینهفته  8تأثیر 

 های نر سالمند چاق نعلی رت

 3، پریسا پورنعمتی*2علی اکبرنژاد قره لو، 1اسماعیل عظیمیان 

    1021/ 20/21تاریخ پذیرش:                  52/25/1021تاریخ دریافت:  

 چکیده
ها برای کاهش بافت چربی و جلوگیری از کاهش توده و روشتمرین مقاومتی یکی از مؤثرترین  هدف:

هفته تمرین مقاومتی بر مقادیر  8از پژوهش حاضر بررسی تأثیر  قدرت عضلانی )سارکوپنی( است. هدف
های نر سالمند چاق و همچنین قدرت عضلانی رت,Murf1  FOXO3 و  Atrogin-1های پروتئین

سر  53گرم(،  013تا  023ماه و وزن:  51سر رت نر نژاد ویستار )سن:  03از تعداد  شناسی:روشبود. 

هفته تحت رژیم غذایی پرچرب چاق شدند. سپس رت  52به عنوان گروه کنترل جدا و مابقی به مدت 
مرین گروه ت( به دو گروه کنترل چاق و تمرین مقاومتی تقسیم شدند. 053های چاق )با شاخص لی بالاتر از 

نوبت  0هفته و هر هفته سه جلسه انجام دادند ) 8مقاومتی برنامه تمرینی )بالا رفتن از نردبان( را به مدت 
 Murf1 و  Atrogin-1های وزن بدن(. مقادیر پروتئین %533و  %51، %13، %21تکرار و با  8با 

FOXO3, گیری شد. قدرت عضلانی نیز با آزمون قدرت گرفتن دو به روش الایزا در عضله نعلی اندازه
تعقیبی  راهه و آزمونها با استفاده از روش تحلیل واریانس یکگیری شد. مقدار پروتئیناندام جلویی اندازه

در مقایسه  ها:یافته توکی و قدرت عضلات با آزمون کوواریانس و آزمون تعقیبی بانفرونی تحلیل شدند.

Murf1 FOXO3,  (333/3p= ) و  Atrogin-1های با گروه کنترل، چاقی باعث افزایش پروتئین
( در گروه کنترل چاق شد. از طرف دیگر، تمرین مقاومتی مقادیر ) =333/3pو کاهش قدرت عضلانی )

352/3p= )Atrogin-1  و (331/3p=) Murf1  , (330/3p=) FOXO3 تمرین به  را در گروه

 گیری:. نتیجه(=333/3pنسبت گروه کنترل چاق کاهش و قدرت گرفتن دو اندام جلویی را افزایش داد. )

اگرچه چاقی باعث افزایش نشانگرهای آتروفی عضلانی شد، نتایج این پژوهش نشان داد که تمرین مقاومتی 
ر و افزایش قدرت عضلانی د با کاهش نشانگرهای مرتبط با آتروفی عضلانی، نقش مهمی در حفظ توده

 های سالمند چاق دارد. رت

    های ویستار.تمرین مقاومتی، چاقی، سالمندی، سارکوپنی، رتهای کلیدی: واژه 

 

 

توانید جزئیات مقاله حاضر را در فوق می QRبا اسکن 
مشاهده  ./www .jahssp.azaruniv.ac.irسایت 
 کنید.

گروه  دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی، .5

فیزیولوژی ورزش، دانشکده تربیت بدنی و علوم 

 ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، ایران.

دانشیار، گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده تربیت  .2

بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، 

)نویسنده مسئول(:  *. ایران

aakbarnejad@ut.ac.ir 

استادیار، گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده تربیت  .0

بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، 

 ایران.

  

 ا سارکوپنی در عضلههای مرتبط بتأثیر تمرین مقاومتی بر عملکرد عضلانی و بیان برخی پروتئین ".عظیمیان، اسماعیل. اکبرنژاد قره لو، علی. پورنعمتی، پریسا نحوه ارجاع:

 .22-50(،2) 53: 5032مطالعات کاربردی تندرستی در فیزیولوژی ورزش. . " های سالمند چاقنعلی رت

 دانشگاه شهید مدنی آذربایجان صاحب امتیاز و ناشر:

  2135-2252: شاپای الکترونیکی

 : آزادنوع دسترسی
DOI: 10.22049/JAHSSP.2023.28239.1537 

DOR: 20.1001.1.26766507.1402.10.2.2.4 
 

 

 

 

https://dx.doi.org/10.22049/jahssp.2023.28239.1537
mailto:aakbarnejad@ut.ac.ir
https://dx.doi.org/10.22049/jahssp.2023.28239.1537
https://dorl.net/dor/20.1001.1.26766507.1402.10.2.2.4


JAHSSP                                                  http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                          

  http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2023.28239.1537 

  11                                                                                ...  تاثیر هشت هفته تمرینات مقاومتی

  Copyright ©The authors                                                             Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 

 

 مقدمه

طور هترین بافت است و همیشه بدر بدن پستانداران، عضله اسکلتی فراوان
ی های ورزشها، فعالیتتحرکی، بیماریها مانند بیمداوم به انواع وضعیت

. عضله اسکلتی مخزن پروتئین بدن ما و (5)دهد و افزایش سن پاسخ می
کننده مهم هموستازی است. در نتیجه، رشد یا از دست دادن توده تنظیم

تواند بسیاری از عملکردهای مختلف نظیر عملکردهای عضلانی می
وضعیتی است  5سارکوپنی. (2)متابولیسمی و حرکت را تحت تأثیر قرار دهد 

که با از دست دادن توده، قدرت و عملکرد عضلات اسکلتی به دنبال 
تواند خطر افتادن و . این وضعیت می(0)شود افزایش سن مشخص می

عروقی را -های قلبیها، مقاومت به انسولین و بیماریاستخوان شکستگی
. در این رابطه اشاره شده است که تغییرات (0)در افراد سالمند افزایش دهد 

ها مانند میوستاتین و آیریزین، و مرتبط با افزایش سن در مایوکاین
 ها، مانند لپتین و آدیپونکتین و ارتباط بین بافت چربیهمچنین آدیپوکاین

. (0)ایجاد این وضعیت داشته باشد  تواند نقش مهمی درو عضلات می
رسد که در طی فرآیند افزایش سن ترجیحا عضلاتی که درصد نظر میبه

موضوع  شوند. اینبیشتری از تارهای تند انقباض دارند، دچار سارکوپنی می
با افزایش تارهای کند انقباض به نسبت تارهای تند انقباض مشخص 

های سنی مختلف سالمند و یا رژیم عات با مدلشود. با این وجود مطالمی
غذایی پرچرب بروز آتروفی عضلانی و سارکوپنی را در عضلات کند انقباض 

زندگی و  شیوه در تغییرات. از طرف دیگر امروزه (1, 0)اند نیز نشان داد
از  جدیدی طیف با مختلف جوامع تا شده پیشرفت تکنولوژی باعث

 با تحرکیشوند. بی مواجه چاقی و وزن اضافه یعنی ایتغذیه اختلالات
 افزایش را مرتبط هایبیماری و چاقی به ابتلا چربی بدن، توده افزایش

جوامع  در سلامتی جدی مشکل یک به عنوان چاقی که طوری دهد،می
های بالینی، افرادی که بر اساس گزارش. (2)است  گردیده امروزی مطرح

زمان افزایش توده چربی و در معرض سارکوپنی هستند، ممکن است هم
. (0)های داخل عضلانی و احشایی نشان دهند ویژه در قسمتچاقی را به

این ترکیب سارکوپنیای ناشی از افزایش سن و افزایش توده چربی که 
شود، منجر به این فرضیه شده است که بافت نامیده می 2چاقی سارکوپنیک

نوعی در ایجاد و یا پیشرفت سارکوپنیا و آتروفی عضلانی نقش چربی به
های مرتبط با شرایط سالمندی و چاقی در بسیاری از مکانیسم .(0)دارد 

روز احتمال بتواند ها میت آنافزایی اثرااند، اما همپاتوفیزیولوژیک دخیل
عروقی را  بیشتر کند -های قلبیو بیماری 2هایی مثل دیابت نوع بیماری

. (5)ومیر در افراد سالمند همراه باشد و در نتیجه با میزان بالاتر مرگ
گزارش شده است که علائم چاقی سارکوپنیک، در نتیجه کاهش حساسیت 

 

1  . Sarcopenia 
2 . Sarcopenic obesity 

3 . Tumor necrosis factor alpha 

4 . Interleukin 6 
5 . Ubiquitin-proteasome system 

. در (8)کنند به انسولین، افزایش التهاب و استرس اکسیداتیو پیشرفت می
های پیشین نشان داده است که به دنبال چاقی، این رابطه نتایج پژوهش

مقاومت به انسولین و افزایش استرس اکسیداتیو به دلیل افزایش نفوذ و 
یابد های چربی بین عضلانی و داخل سلولی افزایش میحجیم شدن سلول

ها یتلال در عملکرد میتوکندرواسطه اثر سمیت چربی باعث اختواند بهو می
های التهابی، . از طرفی نیز سایتوکاین(9)و تخریب عضلات اسکلتی شود 

 IL)-(6 20-و اینترلوکین  TNF)-(α 0مانند فاکتور نکروز تومور آلفا
و  عث افزایش التهاب عضله اسکلتیشوند، باچربی تولید می که در بافت

در نتیجه آتروفی عضلانی از طریق افزایش بیان لیگازهای سیستم 
. بدین ترتیب ترکیب این عوامل در (53)شوند می 1یوبیکوئیتین پروتئازوم

کند  توجهی ایجادتواند آتروفی عضلانی اسکلتی قابلسالمندان چاق می
(8). 

سیستم یوبیکوئیتین  E3لیگازهای  عمدتاً در عضلات پستانداران،
  5ای و پروتئین انگشت حلقه Atrogin)-(1 52-پروتئازوم، آتروژین

سازی فرایند تخریب دو آنزیم مسئول فعال MuRF1) (5عضلات 
یوبی کوئیتیناسیون  MuRF1و  Atrogin-1. (53)ها هستند پروتئین

کنترل  S26واسطه پروتئازوم ها را بهو متعاقب آن تخریب پروتئین
در  MuRF1و  Atrogin-1های از طرفی بیان ژن .(55) کنندمی

توان یشود که از آن جمله مالادست توسط چند فاکتور رونویسی کنترل میب
اشاره کرد. خانواده  (FOXO) 8های جعبه سر چنگالیبه پروتئین
FOXO  به عنوان عامل اصلی بیان Atrogin-1 وMuRF1 

عمدتاً در عضلات  FOXO3  و  FOXO1 .(52)شوند شناخته می
بین . در این (52)گیرند شوند و اغلب مورد مطالعه قرار میاسکلتی بیان می

در آتروفی عضلانی به این دلیل است که هم سیستم  FOXO3 اهمیت 
نظیم تیوبیکوئیتین پروتئازوم و هم مسیر اتوفاژی را در آتروفی عضلانی 

واسطه افزایش استرس اکسیداتیو و تولید به FOXO3 .(55) کندمی
همچنین افزایش التهاب و   ),ROS(9پذیر اکسیژنهای واکنشگونه

شود و به هسته فعال می  TNF-α و IL-6 نشانگرهای التهابی نظیر
شود می  MuRF1 و   Atrogin-1 منتقل و درنهایت منجر به بیان

توان انتظار داشت در سالمندان چاق افزایش بنابراین می. (50, 50)
لین طور مقاومت به انسونشانگرهای التهابی و استرس اکسیداتیو و همین

و کاهش  ,Murf1 FOXO3 و  Atrogin-1باعث افزایش مقادیر 
مطالعه واگاتسما و همکاران . در این رابطه (52, 51)توده عضلانی شود 

و  FOXO1های ( نشان داد که سطح فسفوریلاسیون پروتئین2352)
FOXO3  در سالمندان نسبت به گروه جوان کاهش داشت و بیان

در گروه سالمند افزایش نشان   Atrogin-1 و MuRF1های پروتئین
 .(51)داد 

6   . Atrogin-1 
7 . Muscle RING-finger protein-1 
8 . Forkhead box 

9 . Reactive oxygen species 
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به  مقاومتی تمرینات آمریکا، قلب سهموس و ورزشی طب از نظر دانشکده
های مهم آمادگی بدنی در همه افراد جامعه و در هر عنوان یکی از شاخص

فظ و گسترش تمرینات مقاومتی توده عضلانی را ح .(55)باشد سنی می
 تراکم افزایش بخشد. همچنین باعثدهد و قدرت عضلانی را بهبود میمی

چربی و بهبود عملکردهای  کاهش بافت خون، فشار استخوان،کاهش
نظیر  هااز وضعیت بهبود بسیاری و شود. علاوه بر این پیشگیریحرکتی می

 نوع این هایمزیت از دیگر ویژه در سالمندیمقاومت به انسولین به
های پیشین نیز نشان در این رابطه، نتایج پژوهش. (55)باشد می تمرینات

تواند در جلوگیری از آتروفی عضلانی و دهد که تمرینات مقاومتی میمی
هیون بی و همکاران  .(59, 58)کاهش توده و قدرت عضلات مؤثر باشد 

خود نشان دادند که در مقایسه با گروه کنترل سطوح  ( در مطالعه2325)
در عضلات دوقلو و نعلی در  FOXO3فاکتورهای مربوط به اتوفاژی و 

داری کاهش یافت. همچنین تمرین طور معنیگروه تمرین مقاومتی به
اهش را ک Atrogin-1و  MuRF1توجهی سطوح طور قابلمقاومتی به

، B5 (AKT)واسطه پروتئین کیناز را به FOXO3داد و فسفوریلاسیون 
( در بررسی 2323ای دیگر مرادی و همکاران ). در مطالعه(58)افزایش داد 

و  MuRF1 های های ورزشی مختلف بر بیان ژنتأثیر فعالیت
Atrogin-1 های نر نژاد ویستار دریافتند که در عضله پهن جانبی رت

در مقایسه با  Arogin-1و  Murf1 در گروه تمرین مقاومتی، بیان 
داری کاهش داشت طور معنیترل بههای تمرینی و گروه کنسایر گروه

(59) . 
شود که یکی از ای و دارویی، امروزه عنوان میهای تغذیهرغم توصیهعلی

 الیتکارها برای کاهش اثرات چاقی در دوران سالمندی فعمؤثرترین راه
های اخیر نشان داده است که انواع . نتایج پژوهش(8)ورزشی است 

های ورزشی با افزایش سنتز پروتئین عضلانی، افزایش بیوژنز فعالیت
ای، کاهش چربی سفید و همچنین کاهش میتوکندری، افزایش چربی قهوه

. در (22-23)وامل التهابی و نشانگرهای استرس اکسیداتیو همراه است ع
های تواند به عنوان یکی از مؤثرترین روشومتی میبین تمرین مقا این

غیرتهاجمی برای کاهش بافت چربی و مقابله با کاهش توده و قدرت 
. تمرینات مقاومتی (20)عضلانی ناشی از چاقی در دوران سالمندی باشد 

تواند برخی از نشانگرهای مرتبط با سنتز پروتئین و هایپرتروفی عضلانی می
، آیریزین و  IGF،Akt)- (1 52نظیر فاکتور رشد شبه انسولین 

، لپتین، FOXO3که میوستاتین، آدیپونکتین را افزایش دهد، درحالی
. بنابراین (20, 20)دهد رزیستین و نشانگرهای التهابی را کاهش می

از  ایتواند در چاقی دوران سالمندی که با مجموعهتمرینات مقاومتی می
عوامل خطرآفرین نظیر التهاب، مقاومت به انسولین و اختلال عملکرد 

چربی  ن، کاهش بافتها همراه است، باعث افزایش سنتز پروتئیمیتوکندری

 

1 . protein kinase B 

2 . Insulin-like Growth Factor-1 

 رو با توجه به اهمیتو کاهش نشانگرهای پیش التهابی شود. از این
Atrogin-1  و Murf1 FOXO3,  در فرآیندهای تخریب عضلات

و همچنین اثرات مضاعف چاقی در گسترش آتروفی عضلانی و تشدید 
های انجام شده درمورد تأثیر سارکوپنی در سالمندی، به دانش ما پژوهش

تمرینات ورزشی مقاومتی در کنترل و کاهش عوامل ذکر شده در سالمندان 
تواند درک بهتر و باشد. افزایش مطالعات در این زمینه میچاق محدود می

های تمرینی ارائه دهد. بنابراین هدف سازی برنامهتری را برای بهینهروشن
های وتئینهفته تمرین مقاومتی بر سطوح پر 8از پژوهش حاضر بررسی اثر 

Atrogin-1  و Murf1 FOXO3,   و همچنین قدرت عضلانی دو
 های نر نژاد ویستار سالمند چاق بود.اندام جلویی رت

 

 روش پژوهش
تجربی و آزمایشگاهی بود و کلیه مراحل اجرای این پژوهش از نوع نیمه

بدنی دانشگاه تهران با کد آن به تائید کمیته اخلاق دانشکده تربیت
IR.UT.SPORT.REC.1401.026 منظور اجرای این رسید. به

 013تا  023ماه و وزن  51سر رت نر نژاد ویستار با سن  03پژوهش تعداد 
گرم از انیستیتو پاستور ایران خریداری شد و در آزمایشگاه فیزیولوژی 

ساعت روشنایی  52بدنی دانشگاه تهران در وضعیت ورزش دانشکده تربیت
با تهویه مناسب نگهداری شدند. رطوبت محیط ساعت تاریکی و  52و 

کربناتی های پلیها در قفسدرجه بود. رت 22درصد و دما حدود  01حدود 
که دسترسی آزادانه به آب و غذا داشتند، نگهداری شدند. طوریشفاف به

 53ها با محیط آزمایشگاه بود، تعدادبعد از هفته اول که هفته سازگاری رت
ور تصادفی به عنوان گروه کنترل جدا شدند و مابقی به طها بهسر از رت

هفته برای القای چاقی تحت رژیم غذایی پرچرب  قرار گرفتند  52مدت 
رد. ک. گروه کنترل در این مدت رژیم غذایی استاندارد را استفاده می(21)

های یکسان با ترازوی ها و ساعتها در پایان هر هفته در روزوزن رت
واری نها نیز با استفاده از متر شد. طول بدن رتگیری میدیجیتال اندازه

در حالت کشیده و ساکن با دقت از نوک بینی تا مقعد، در ابتدا و انتهای 
هفته رژیم غذایی  52گیری شد. بعد از هفته رژیم غذایی پرچرب اندازه 52

, 22)  0ماهگی با استفاده از مقیاس چاقی شاخص لی 58پرچرب و در سن 
خص لی: ریشه سوم وزن تقسیم بر طول نوک بینی تا مقعد ضربدر ، )شا(25

های داشتند به عنوان رت 053هایی که شاخص لی بالاتر از ( رت5333
سالمند چاق در دو گروه کنترل چاق و تمرین مقاومتی تقسیم شدند. در 
ادامه فرآیند پژوهش هر سه گروه از رژیم غذایی استاندارد استفاده کردند. 

راحل اجرای این پژوهش در آزمایشگاه حیوانات دانشکده تربیت کلیه م

0 . Lee index 
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انجام شد  5035بدنی دانشگاه تهران از اردیبهشت ماه تا اواسط مهرماه 
  (.5)شکل شماره 

 غذای پرچرب و استاندارد
غذای پرچرب و استاندارد مورداستفاده در این پژوهش از مرکز رویان 

ب شامل: ذرت، کازئین، نشاسته محتوی غذای پرچر اصفهان خریداری شد.
های حیوانی و گیاهی، کربنات کلسیم، ذرت، گلوتن ذرت، مخلوط روغن

های دی کلسیم فسفات، ویتامین و مواد معدنی بود. میزان درشت مغذی
درصد  01درصد کربوهیدرات،  22درصد پروتئین،  20غذای پرچرب شامل 

یافتی از چربی بود. درصد کالری در 23باشد که چربی و سایر مواد می
بعلاوه محتوی غذای استاندارد شامل: ذرت، کازئین، نشاسته ذرت، گلوتن 
ذرت، کربنات کلسیم، دی کلسیم فسفات، ویتامین و مواد معدنی بود. میزان 

 13درصد پروتئین،  20ها شامل های غذای استاندارد رتدرشت مغذی
درصد  53اشد که بدرصد چربی و سایر مواد می 1درصد کربوهیدرات، 

  کالری دریافتی از چربی بود.

 برنامه تمرین مقاومتی
متری  5ها از نردبان در این پژوهش تمرین مقاومتی شامل بالا رفتن رت

 درجه نسبت به زمین بود.  81متری با شیب سانتی 2هایی با پله

هفته  5منظور کاهش استرس و سازگاری با روش تمرین به مدت ها بهرت
با نوع تمرین آشنا شدند و بهدنبال آن بعد از اجرای آزمون قدرت گرفتن 
دو اندام جلویی5 )مرحله پیش آزمون(، تمرین مقاومتی 8 هفته و هر هفته 

شد )با توجه به ها متصل میهایی که به دم رتجلسه با استفاده از وزنه 0
ابق جدول ها مطدرصدی از وزن بدن(، اجرا شد. به این منظور میزان وزنه

 13درصد وزن بدن، هفته سوم و چهارم  21در هفته اول و دوم  5شماره 
درصد وزن بدن و هفته هفتم و  51درصد وزن بدن، هفته پنجم و ششم 

ها ها، تکرارها و استراحتها بود. تعداد نوبتدرصد وزن بدن رت 533هشتم 
ها برای بالا شده است. در سرتاسر تمرین، رتنشان داده 5در جدول شماره 

شدند و محرک غذایی یا رفتن از نردبان با اشاره به دم تحریک می
شد. همچنین جهت جلوگیری از آسیب رسیدن به الکتریکی استفاده نمی

شد ای استفاده میها، از پارچه نخی و چسب پارچهدم، در هنگام بستن وزنه
. کلیه جلسات (29, 28)ها نداشته باشد تا وزنه تماس مستقیم با دم رت

تمرین در نوبت صبح و توسط پژوهشگر با کنترل و نظارت دستیار 
دقیقه به طول  03تا  01آزمایشگاه حیوانات انجام شد. هر جلسه تمرین نیز 

  .انجامیدمی

 اندام جلویی 5آزمون قدرت گرفتن 

ی های پژوهشها در مدلترین شاخصاطمینانقدرت عضلانی یکی از قابل
. (05, 03)شده است جوندگان برای ارزیابی ضعف و قدرت عضلانی عنوان

ها از آزمون قدرت منظور بررسی قدرت عضلانی گروهدر این پژوهش به

 

1 . forelimb grip strength test 

2 . Shapiro wilks 

3 . Leven 
4 . One-way ANOVA 

آزمون )بعد از هفته آشناسازی با گرفتن دو اندام جلویی در دو مرحله پیش
قدرت وسیله دستگاه هفته تمرین( به 8آزمون )در پایان تمرین( و پس

ساخت شرکت ارک تجهیز دانش با توانایی  Basicگرفتن رومیزی مدل 
ها گرم استفاده شد. به این منظور رت 5گرم و دقت  2133گیری اندازه

ه گرفتند و با کشیدن دم رت بگیره دستگاه را فقط با دو اندام جلویی می
 هصورت آرام و پیوسته( در زمان رها کردن گیره، عددی کسمت عقب )به

به شد. آزمون سه مرتکرد به عنوان رکورد )گرم( ثبت میدستگاه ثبت می
تکرار و بالاترین عدد به عنوان رکورد نهایی استفاده شد. در اجرای آزمون 

که رت با دو اندام جلویی گیره دستگاه را گرفته اطمینان حاصل از این
 . (02)شد می

 های آزمایشگاهیبرداری و روشتشریح، نمونه
هوش کردن حیوانات ساعت پس از انجام آزمون عملکردی و بعد از بی 08

گرم در کیلوگرم( و زایلازین میلی 13تا  03با تزریق درون صفاقی کتامین ) 
طن عمیق با کشیدن خون بگرم در کیلوگرم( و در حالت بیهوشی میلی 53)

برداری در محیط کاملاً استریل صورت گرفت. پس از ها، بافتچپ رت
سازی بافت چربی و وشوی آن و پاکجداسازی عضله نعلی و شست

ها درون میکروتیوب قرار داده شدند و های تاندونی از عضله، بافتبافت
های برداری نمونههدرنهایت درون تانک ازت قرار گرفتند. بعد از پایان نمون

درجه منتقل و تا زمان انجام  53ها به فریزر منفی درون میکروتیوب
در پژوهش حاضر از تکنیک آزمایشگاهی الایزا  ها نگهداری شدند.آزمایش

ده های شرکت سازنها با توجه به دستورالعملگیری پروتئینبرای اندازه
از کیت الایزا  FOXO3یر گیری مقادمنظور اندازهها استفاده شد. بهکیت

نانوگرم بر  59/3کشور انگلستان با حساسیت  abbexaساخت شرکت 
از کیت الایزا ساخت شرکت  MuRF1 گیری مقادیرلیتر، برای اندازهمیلی

LSbio  لیتر و برای نانوگرم بر میلی 551/3کشور آمریکا با حساسیت
کت از کیت الایزا ساخت شرAtrogin-1 گیری مقادیراندازه

assaygenie  لیتر پیکوگرم بر میلی908/3کشور ایرلند با حساسیت
 استفاده شد. 

 های آماریروش
ها و درصد تغییرات از آمار توصیفی، برای ارزیابی برای گزارش میانگین

و برای بررسی همگنی  2ها از آزمون شاپیروویلکزتوزیع نرمال داده
استفاده شد. همچنین برای ارزیابی تفاوت بین  0ها از آزمون لوینواریانس

از آزمون   ,Murf1 FOXO3 و  Atrogin-1ها در مورد مقادیر گروه
استفاده شد. برای ارزیابی  1و آزمون تعقیبی توکی 0راههآنالیز واریانس یک

آزمون از آزمون تحلیل آزمون و پسمقادیر آزمون عملکردی با پیش
  ل وتحلیمنظور تجزیهاستفاده شد. به 5ی بانفرونیو آزمون تعقیب 2کوواریانس

داری در استفاده شد و سطح معنی 22نسخه SPSSافزار ها از نرمداده
 بود. 31/3ها وتحلیلتمامی تجزیه

5 . Tukey 
6 . Ancova 

7 . Bonferroni 
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 هایافته
میانگین و انحراف استاندارد وزن و شاخص لی گروه کنترل  2جدول شماره 

هفته رژیم غذایی  52و گروه رژیم غذایی پرچرب را در شروع و پایان 

گروه را در ابتدا و  0تغییرات وزن  0جدول شماره دهد. پرچرب نشان می
 دهد.هفته برنامه تمرین مقاومتی نشان می 8پایان 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 ها. طرح کلی پژوهش براساس تفکیک هفته1شکل شماره 

 
راهه نشان داد که در مورد مقادیر نتایج آزمون تحلیل واریانس یک

داری تفاوت معنی ,Murf1  FOXO3 و  Atrogin-1های پروتئین
 (. =333/3pهای پژوهش وجود دارد. )در بین گروه

-شده، نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان میارائه 2گونه که در شکل همان

( و تمرین =333/3pدر گروه کنترل چاق ) FOXO3دهد که مقادیر 
ا داری داشت، ام( به نسبت گروه کنترل افزایش معنی=355/3pمقاومتی )

طور گروه تمرین را به FOXO3تمرین مقاومتی توانست مقادیر 
 (.=330/3pکاهش دهد. )داری در مقایسه با گروه کنترل چاق معنی

در گروه  Murf1همچنین نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد مقادیر 
( به نسبت گروه =330/3p( و تمرین مقاومتی )=333/3pکنترل چاق )

-داری داشت، اما گروه تمرین مقاومتی کاهشکنترل افزایش معنی

به نسبت گروه کنترل چاق نشان داد  Murf1داری را در مقادیر معنی
(331/3p= 0(.  )شکل) 

شده است، نتایج آزمون تعقیبی توکی ارائه 0طور که در شکل علاوه همانبه

( =333/3pدر گروه کنترل چاق )  Atrogin-1دهد که مقادیر نشان می
 داریبه نسبت گروه کنترل افزایش معنی (=330/3pو تمرین مقاومتی )

به  Atrogin-1دار مقادیر مرین مقاومتی باعث کاهش معنیداشت، اما ت
 (.=352/3pنسبت گروه کنترل چاق شد. )

ها نشان داده شد، اگرچه رژیم غذایی پرچرب و طور که در شکلهمان
در عضله  ,Murf1 FOXO3 و  Atrogin-1 چاقی باعث افزایش

ح به سطها را کاهش دهد و نعلی شد، تمرین مقاومتی توانست مقادیر آن
گروه کنترل نزدیک کند. در رابطه با آزمون عملکردی قدرت گرفتن دو 

ین داری را در باندام جلویی، نتایج آزمون تحلیل کوواریانس تفاوت معنی
 (. =333/3pهای پژوهش نشان داد )گروه

نتایج آزمون تعقیبی بانفرونی نشان داد که بین گروه کنترل با گروه کنترل 
داری در مورد قدرت گرفتن دو اندام جلویی وجود دارد چاق تفاوت معنی

(303/3p=چاقی باعث کاهش معنی .) دار قدرت عضلانی در گروه کنترل
شده بود. همچنین در مقایسه گروه تمرین چاق به نسبت گروه کنترل

(. =333/3pداری مشاهده شد )مقاومتی با گروه کنترل چاق تفاوت معنی
ت داری قدرت عضلانی را به نسبطور معنیبود بهتمرین مقاومتی توانسته 

گروه کنترل چاق افزایش دهد. اما در مقایسه گروه کنترل با تمرین 
 (. =382/3pداری مشاهده نشد )مقاومتی تفاوت معنی

آزمون آزمون و پسمیانگین و انحراف استاندارد پیش 0در جدول شماره 
 شده استجلویی ارائهها در آزمون قدرت گرفتن دو اندام گروه

 

 

 

 

 

 

 03سازگاری با محیط )
 سر رت نر(

 رژیم غذایی استاندارد

 هفته 5

 53رژیم غذایی استاندارد برای 
 سر رت نر )گروه کنترل(

سر  23رژیم غذایی پرچرب برای 
 رت نر 

 هفته 52

 سازگاری با تمرین 

های چاق با رژیم تقسیم رت
گروه تمرین  2غذایی پرچرب به 

 مقاومتی و کنترل چاق 

 هفته 5

اجرای برنامه تمرین مقاومتی برای گروه 
 تمرین مقاومتی

 گروه 0رژیم غذایی استاندارد برای هر 

 هفته 8
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 هاگروه FOXO3. مقایسه میانگین مقادیر 5شکل 

 ( =330/3pدار بین گروه تمرین مقاومتی و گروه کنترل چاق  )* نشانه اختلاف معنی

 (=355/3p( و گروه تمرین مقاومتی )=333/3p)دار بین گروه کنترل با گروه کنترل چاق نشانه اختلاف معنی¥ 
 

 . برنامه تمرین مقاومتی1جدول شماره 

 هفته هفتم و هشتم هفته پنجم و ششم هفته سوم و چهارم هفته اول و دوم 

 درصد وزن رت ها 533 دصد وزن رت ها 51 درصد وزن رت ها 13 درصد وزن رت ها 21 میزان وزنه
 تکرار 8نوبت با  0 تکرار 8نوبت با  0 تکرار 8نوبت با  0 تکرار 8نوبت با  0 ها و تکرارهاتعداد نوبت

 دقیقه 5 دقیقه 5 دقیقه 5 دقیقه 5 استراحت بین هر تکرار
 دقیقه 2 دقیقه 2 دقیقه 2 دقیقه 2 هااستراحت بین نوبت

 

هاگروه یو انحراف استاندارد وزن و شاخص ل نیانگی. م5جدول شماره  

 

 گروه در ابتدا و پایان تمرینات )گرم( 3.تغییرات وزن 3جدول شماره 

 )گرم( . میانگین و انحراف استاندارد قدرت گرفتن دو اندام جلویی )گرم( / وزن بدن0جدول شماره 

 (p=333/3دار بین گروه تمرین مقاومتی و گروه کنترل چاق )نشانه اختلاف معنی ٭

 (=303/3pدار بین گروه کنترل و گروه کنترل چاق )نشانه اختلاف معنی ¥
 
 
 

تمرین مقاومتی کنترل چاق کنترل
تر

 لی
ی

میل
ر 

م ب
گر

انو
ن

گروه ها

F O X O 3

*

¥

¥

*
¥

 شاخص لی وزن)گرم( گروه و تعداد

 52پایان هفته  شروع رژیم  52پایان هفته  شروع رژیم
 5/290±30/13 2/289±03/80 28/089±01/13 53/028±01/52 رت نرسر  53کنترل: 

 2/058±32/00 5/289±51/22 25/125±00/10 52/002±55/52 سر رت نر 23رژیم غذایی پرچرب: 

 پایان هفته هشتم شروع تمرینات گروه

 22/051±03/52 22/092±38/80 کنترل

 25/152±30/00 03/105±22/22 کنترل چاق

 55/090±50/20 22/125±15/10 تمرین مقاومتی

 آزمونپس آزمونپیش گروه

               ٭   3/0±52/50 3/5±52/52 تمرین مقاومتی

05/2 کنترل چاق ± 50/3 ¥٭    90/5  ± 35/3  

       ¥   3/2±20/58 3/2±59/10 کنترل
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 هاگروه Murf1. مقایسه میانگین مقادیر 3شکل 

 (  =331/3pدار بین گروه تمرین مقاومتی و گروه کنترل چاق )* نشانه اختلاف معنی

 (=330/3pو گروه تمرین مقاومتی ) (=333/3pدار بین گروه کنترل با گروه کنترل چاق )نشانه اختلاف معنی¥ 
 

 

 هاگروه Atrogin-1. مقایسه میانگین مقادیر 0شکل 

 (  =352/3pدار بین گروه تمرین مقاومتی و گروه کنترل چاق )نشانه اختلاف معنی* 

 (=330/3pو گروه تمرین مقاومتی )( =333/3pدار بین گروه کنترل با گروه کنترل چاق )نشانه اختلاف معنی¥ 
 

 

 بحث

هفته تمرینات مقاومتی بر مقادیر  8هدف از پژوهش حاضر بررسی تأثیر 
در عضله نعلی  ,Murf1 FOXO3 و  Atrogin-1های پروتئین

های نر نژاد ویستار سالمند و همچنین قدرت گرفتن دو اندام جلویی رت
طوح نست سچاق بود. نتایج نشان داد که رژیم غذایی پرچرب و چاقی توا

های مذکور را در عضله نعلی گروه کنترل چاق به نسبت گروه پروتئین
کنترل افزایش دهد و همچنین باعث کاهش قدرت گرفتن دو اندام 
جلویی در گروه کنترل چاق به نسبت گروه کنترل شود. در این رابطه 

شده با های چاق تغذیه( در مقایسه گروه2351لی راک و همکاران )
یی پرچرب و رژیم استاندارد در ارتباط با عملکرد عضلانی قدرت رژیم غذا

داری گرفتن و حجم عضله دریافتند که گروه میانسال چاق کاهش معنی
را در آزمون قدرت گرفتن به نسبت گروه کنترل نشان دادند. همچنین 

لاوه عحجم توده بدون چربی در گروه چاق کاهش بیشتری نشان داد. به
داری طور معنیدر گروه چاق به نسبت مقادیر پایه بهحجم عضله نعلی 

کاهش یافته بود. هرچند این کاهش حجم درمورد عضلات دوقلو، 
چهارسر ران و همسترینگ در گروه کنترل و گروه رژیم غذایی پرچرب 

ی ها نشان داد که آتروفدار نبود. نتایج آنبه نسبت مقادیر پایه معنی
یی پرچرب نشان دهنده حساسیت این عضله نعلی در گروه رژیم غذا

 عضله به کاتابولیسم رژیم غذایی پرچرب در روند افزایش سن می باشد
اگرچه اعتقاد براین است که یک محافظت نسبی از عضلات کند . (0)
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انقباض در طی فرآیند افزایش سن وجود دارد و آسیب پذیری تارهای 
هد دتند انقباض از کند انقباض بیشتر است، اما نتایج مطالعات نشان می

یابد آتروفی قابل که در سالمندی و زمانی که سارکوپنی شدت می
ر عضلاتی که دارای تارهای فراوان کند انقباض )مانند توجهی حتی د

( 2353. کارتر و همکاران )(1, 0)باشند، اتفاق می افتد عضله نعلی( می
 های سالمند ودر مقایسه عضلات تند انقباض و کند انقباض در رت

ی در سالمندی عضله نعلی تحت تغییرات فنوتیپمیانسال نشان دادند که 
گیرد که در برخی موارد بیشتر از تغییرات عضلات ای قرار میگسترده

های مطالعه براون لموئل و . همچنین یافته(1)باشد تند انقباض می
( نشان داد که گروه چاق سالمند که با رژیم غذایی 2325همکاران )

شده بودند، کاهش بیشتری را در سطح مقطع عضله دو پرچرب تغذیه
 IGF-1علاوه مقادیر قلو نسبت به همتایان غیر چاق خود داشتند. به

اری ددر گروه سالمند چاق به نسبت گروه سالمند کنترل کاهش معنی
ها نشان داد که در گروه سالمند چاق کاهش یافته بود. نتایج آن

و افزایش التهاب و مقاومت  IGF-1نشانگرهای حفظ توده عضله نظیر 
 . (52)به انسولین باعث کاهش توده عضله شده است. 

تواند با کاهش از طرفی نتایج نشان داد که تمرین مقاومتی می
نشانگرهای مرتبط با آتروفی عضلانی نقش مهمی در حفاظت از توده 

جام علاوه انعضلانی در برابر چاقی در دوران سالمندی داشته باشد. به
 دار عملکرد عضلانی درهشت هفته تمرین مقاومتی باعث بهبود معنی

های گروه تمرین مقاومتی به ن دو اندام جلویی رتآزمون قدرت گرفت
نسبت گروه کنترل چاق شد و این بهبود عملکرد گروه تمرین مقاومتی 

رغم اثرات داری نداشت. علیبا گروه کنترل غیر چاق تفاوت معنی
ها های محافظتی آنهای ورزشی، هنوز مکانیسمسودمند انواع فعالیت

درستی مشخص نشده است. بهاز بافت عضله در شرایط مختلف 
مؤثر  کاریتواند راهتر اشاره شد تمرین مقاومتی میگونه که پیشهمان

در حفظ توده و عملکرد عضلانی و همچنین کاهش بافت چربی در 
. نتایج مطالعات پیشین هم سو (20, 55)شرایط و سنین مختلف باشد 

دهند که تمرینات مقاومتی از های پژوهش حاضر نشان میبا یافته
تواند در حفظ و گسترش توده، عملکرد عضلانی مسیرهای گوناگون می

ارکوپنیا مؤثر باشد. در این رابطه بعضی مطالعات و پیشگری از س
ازی ساند که تمرین مقاومتی از طریق افزایش بیان و فعالکردهاشاره

های مسیرهای هایپرتروفی عضلانی نظیر پروتئین هدف واسطه
و دیگر  Akt ,(mTOR) 1-IGF, 5راپامایسین پستانداران

. اگرچه عضلات سالمند و (20)باره دارد نشانگرها نقش بسزایی دراین
را به نسبت  IGF-1شوند، ترشح چاق که دچار مقاومت آنابولیک می

ن تواند با تغییر ایدهند، اما تمرین مقاومتی میعضلات جوان کاهش می
. در این رابطه (00, 00)شود  IGF-1وضعیت، باعث افزایش سطوح 

( در بررسی تأثیر تمرین مقاومتی و هوازی 2322لی بوون و همکاران )
نی در اطور تحریک الکتریکی و ویبراسیون بر حفظ توده عضلو همین

سالمندی دریافتند که هر چهار مداخله باعث افزایش توده عضلانی، 
بهبود عملکرد عضلانی، سنتز پروتئین و مهار استرس اکسیداتیو از طریق 

 

1 . Mammalian target of rapamycin 

ها نشان داد که شوند. اما نتایج آنمی IGF-1سازی مسیر فعال
ها اهمیت های آن. یافته(01)مؤثرترین مداخله تمرین مقاومتی بود 

را برای حفظ توده عضلات اسکلتی   Akt و  IGF-1سیگنال دهی 
گذارد و اثر می FOXO3مستقیما بر  Aktدر سالمندی تائید کرد. 

 Aktهای رشدی مانند تمرینات بدنی وجود دارد، که محرکزمانی
 FOXO3شود، درنتیجه می FOXO3عث فسفریله شدن با

 ماند و بیان عوامل آتروفیک کاهشفسفریله شده در سیتوزول باقی می
-اندازه IGF-1و  Akt . هرچند که در این پژوهش مقادیر(02)یابد می

دار مقادیر نشانگرهای آتروفیایی در گروه اما کاهش معنیگیری نشد، 
تمرین مقاومتی به نسبت گروه کنترل سالمند چاق، فرضیه ما مبنی بر 
تاثیر تمرین مقاومتی بر محافظت از توده و عملکرد عضلانی تایید شد. 
یکی دیگر از اثرات مفید تمرینات مقاومتی کاهش نشانگرهای مخرب 

 تواند درباشد که میها میو دیگر سایتوکاین TNF-αالتهابی مانند 
سازی مسیرهای مرتبط با آتروفی عضلانی را دست بیان و فعالپایین

( در بررسی اثرات 2355ریبیرو و همکاران ). (20)تحت تأثیر قرار دهد 
تمرین مقاومتی بر عوامل مؤثر بر سطح مقطع عضلات نعلی و دوقلوی 

 Murf1 و  Atrogin-1  های نر سالمند دریافتند که بیان محوررت
FOXO3, TNF-α, که بیان عوامل کاهش نشان داد در حالی

. این نتایج (05)مسیرهای داخل سلولی آنابولیک  افزایش نشان دادند 
مقاومتی با کاهش نشانگرهای التهابی نظیر  نشان داد که تمرین

TNF-α  سبب کاهش فعالیتFOXO3  و در نتیجه کاهش عوامل
 ویژه در دوران سالمندی. علاوه براین چاقی بهشودضلانی میآتروفی ع

همراه  2با افزایش مقاومت به انسولین و ابتلا به بیماری دیابت نوع 
است. از طرفی مقاومت به انسولین یکی ازجمله دلایل کاهش توده و 

. در این رابطه میوستاتین و فاکتور رشد (9, 8)عملکرد عضلانی است 
های درمانی اثرگذار به عنوان هدف (FGF-(21 252فیبروبلاست 

برای مقاومت به انسولین و اختلالات متابولیک مرتبط با سن و چاقی 
خیز و همکاران .  شب(03-08)اند پیشنهاد شده 2 ازجمله دیابت نوع

( در بررسی تأثیر تمرین مقاومتی در بهبود مقاومت به انسولین 2325)
د که تمرین مقاومتی میوستاتین و در سالمندان دیابتی نشان دادن

FGF-21  را در سالمندان دیابتی تحت تأثیر قرار داد و در نتیجه
. (08)ها را نسبت به مقادیر پایه افزایش داد عملکرد قدرت عضلانی آن

ها ( در پژوهشی که روی انسان2332با وجود این، لگر و همکاران )
رغم افزایش هفته تمرین مقاومتی علی 8انجام دادند، دریافتند که 

 و  Atrogin-1های باعث افزایش بیان ژن Aktفسفوریلاسیون 

Murf1ا اشاره ه. آن(05)هایپرتروفی شده بودند، شد  در عضلاتی که
در تارهای عضله سالم Murf1 و  Atrogin-1 کردند که افزایش 

احتمالا برای حفظ سطح طبیعی تخریب پروتئین در عضلاتی که 
( نیز نشان 2352شوند، مورد نیاز باشد. آتو و همکاران )هایپرتروفی می

های سالم نر بعد از تمرین در رت  FOXO3دادند که فسفوریلاسیون 
. این نتایج با (02)تغییری نداشت  Murf1افزایش داشت اما سطوح 

نتایج پژوهش حاضر همسو نبود. از جمله دلایل تناقض این نتایج با 
انسانی  هایتوان به استفاده از بافت عضله نمونهنتایج پژوهش حاضر می

2 . fibroblast growth factor 21 
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حیوانی سالمند چاق و یا شدت و برنامه تمرینی  سالم در مقابل مدل
د تواننمورد استفاده، اشاره کرد.. از طرف دیگر تمرینات مقاومتی می

ت ها در بافها و آنزیمهای لیپولیزی را با اثرگذاری بر هورمونفعالیت
چربی تحریک کنند و در نتیجه باعث کاهش بافت چربی در افراد چاق 

. در (00)بافت چربی بر عضلات را کاهش دهند شوند و اثرات آتروفیک 
( نشان دادند که غلظت 2325این رابطه کنگ سانگوون و همکاران )

داری یطور معنلپتین پس از تمرین مقاومتی در زنان سالمند یائسه به
داری طور معنیاومتی بهکاهش و غلظت آدیپونکتین پس از تمرین مق

افزایش یافت. همچنین، تغییرات مثبت ناشی از تمرین مقاومتی در 
ها شد. عوامل مسیر لیپولیز در بافت چربی باعث کاهش توده چربی آن

دهد که تمرینات مقاومتی منظم در کاهش وزن ها نشان میاین یافته
دی سالمن و بافت چربی بدن و در نتیجه حفظ توده عضلانی در دوران

( در 2325ای دیگر لارنیدو و همکاران ). در مطالعه(00)مؤثر است 
قلبی،  -بررسی تاثیر تمرین مقاومتی بر تغییرات پارامترهای کبدی

 های چاقهای میتوکندری عضلات رترخ پروتئینمتابولیک و نیم
سیرید گلیش توده چربی، قندخون و تریدریافتند که چاقی باعث افزای

در گروه کنترل چاق شد. اما تمرین مقاومتی توانست باعث کاهش 
قال زنجیره انت هایعلاوه مقادیر پروتئینمقادیر این پارامترها گردد. به

ه کعضلات در گروه چاق کاهش داشت، درحالی الکترون میتوکندری
ای عضلانی از کاهش این تمرین مقاومتی با نقش محافظتی از تاره

. درمجموع با توجه به (01)های چاق جلوگیری کرد ها در رتپروتئین
ه توان گفت کهای مطالعات پیشین مینتایج پژوهش حاضر و یافته

-هدف ,Murf1 FOXO3 و  Atrogin-1نشانگرهای آتروفیایی 

های پایین دستی بسیاری از عوامل مرتبط با مسیرهای آتروفیک و 
و   IGF-1 ,AKT ,TNF-α ,FGF-21هایپرتروفیک مانند 

دیگر عوامل نظیر مقاومت به انسولین هستند، که تحت تاثیر ورزش 
 .(20)گیرند قرار می

 گیرینتیجه

هفته تمرینات  8ضر نشان داد که انجام کلی، نتایج پژوهش حاطوربه
تواند با کاهش عوامل آتروفیایی های سالمند چاق میمقاومتی در رت

ر حال به نظیادشده، باعث حفظ توده و عملکرد عضلانی شود. با این 
های بیشتر و تکمیلی پیرامون سارکوپنی و رسد که انجام پژوهشمی

دیگر  مسیرها و عوامل تاثیرگذارنشانگرهای آتروفی عضلانی با تمرکز بر 
و همچنین کنترل پارامترهای مؤثر نظیر نشانگرهای التهابی، 
نشانگرهای استرس اکسیداتیو و یا مقاومت به انسولین )که در بحث به 

 باشد. ها اشاره شد(، نیاز میآن

 دانیتشکر و قدر

تشکر  نهایتاز تمام کسانی که ما را در انجام این تحقیق یاری رساندند، 
 و قدردانی را داریم.
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