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 هیدچک

 شود.( و تولید نیرو میCSAها )بدنی در جوندگان موجب کاهش در توده عضلانی، سطح مقطع عرضی میوفیبریلکاهش فعالیت :و هدف مقدمه

 عضله در MG29 و STIM1، Orai1 هایژن بیان بر استقامتی تمرین دوره یک از پس بدنیفعالیت کاهش اثرهدف از انجام پژوهش حاضر بررسی 

 .بود ویستار نر هایموش پلانتاریس

 لیگاسیون –گروه کنترل . به صورت تصادفی به دو گروه تقسیم شدند  گرم 250±20در محدوده وزنی  نژاد ویستار سر رت 16 ها:مواد و روش 

سر  8شامل   تجربی گروه. ها به طور محکم گره زده شداخه سیاتیک آنای بوده که سه شهفته 8سر موش صحرائی نر  8(: شامل SNL) نخاعی عصب

روز در هفته و به  4 ه مدتحاضر ب پروتکل تمرین استقامتی در پژوهش را دریافت کردند. SNL موش صحرائی که پس از یک دوره تمرین استقامتی و

بعد از  دقیقه در هفته پنجم افزایش یافت. 30متر در دقیقه به مدت  17-18ه دقیقه در هفته اول، ب 10متر در دقیقه به مدت  10از  .بودهفته  6مدت 

دار بودن تفاوت بین اجهت تعیین معن .عضله استخراج شد بافت هوش وبی ها توسط تزریق درون صفاقی کتامین و زایلازینآخرین جلسه تمرینی، رت

 .شد استفاده P<05/0داری اسطح معن بامتغیرها از آزمون آماری تی مستقل 

 Stim1ژن  دارمعنا و افزایش MG29 (07/0=P) ژن باعث عدم تغییر معنادار SNL از قبل استقامتی تمرین تحقیق حاضر نشان داد که نتایجها: یافته

(01/0=P)  وOrai1 (05/0=P) شد. 

 واسطهبه است ممکن که بود نوروپاتی حالت در Orai1و  Stim1 های،بیان پروتئین اختلال تعدیل به قادر استقامتی تمرینگیری: بحث و نتیجه

 .کند اعمال را خود سودمند اثرات بتواند رشدی عوامل و اکسایشی استرس عوامل کنترل نظیر گوناگونی سازوکارهای

 STIM1 ،Orai1، MG29یافته، فعالیت کاهش های کلیدی:واژه
 

 

 مقدمه
ت از عضدله و  مدد استفاده طولانیآتروفی عضلانی ناشی از عدم

دهد. افرادی که به مدت طولانی دچار به دلایل مختلفی رخ می

از طریق شرایط پاتولوژیک نظیر کداهش   (1)حرکتی هستند فقر

)آتروفدی   رسانی، تغذیه ناکافی و قطع عصب یدک عضدله  خون

 اگر عضله در. (2)شوند دچار آتروفی عضلانی می نوروژنیک(

 

تخریب پروتئین بیش از سنتز آن باشد آتروفی عضدلانی اتفدا    

زیولوژیدک  هر چند که آتروفی پیامد فراینددهای فی (. 3)افتد می

هدای اصدلی در   است، ولدی بده عندوان یکدی از ویژگدی      معینی

گیرد. در هر دو مدورد  ها مورد توجه قرار میبسیاری از بیماری

هددای پاتولوژیدک و فیزیولوژیددک، ضدعر و آتروفددی   وضدعیت 

، نداتوانی در  آورده پدایین را تواند کیفیدت زنددگی   عضلانی می
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 و همکاران کاظمی
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خستگی و ایجاد  ینرا منجر شود و همچن انجام کارهای روزانه

بده دنبدال   های ثانویه مثل پدوکی اسدتخوان و دیابدت را    بیماری

. کاهش سطح مقطع تارهای عضدلانی و اخدتلال در   داشته باشد

 .اسددت، مشخصدده اصددلی آتروفددی عضددلانی نیددروی عضددلانی

وسددیله تغییددر در ترکیددب تددار همچنددین، آتروفددی عضددلانی بدده

عضله اسکلتی یک بافدت تغییدر    .(4)افند نیز اتفا  میعضلانی 

)بدار مکدانیکی در    که با توجه به سطح فعالیت خود استپذیر 

مقابل غیر فعال بدودن( از طریدق تغییدر در تدوده عضدله، بیدان       

های عضلانی و تغییر در نوع تار بده لحداا انقباضدی و    پروتئین

 شود.متابولیکی، سازگار می

ر تدوده  کاهش فعالیت بدنی در جوندگان موجب کاهش د 

و تولیدد   1(CSAهدا ) عضلانی، سطح مقطع عرضدی میوفیبریدل  

نیرو شده اسدت. بددنبال آن بارگدذاری مجددد فعالیدت بددنی،       

هددای خفیددر عضددلانی، آبشداری از رویدددادها از قبیددل آسددیب 

کند که در نتیجه موجب التهاب، بازسازی و رشد را تحریک می

ین، شدناخت  (. بندابرا 5شود )می CSAبازیافت توده عضلانی و 

های درگیر در آتروفی و بازسدازی عضدله بده توسدعه     مکانیسم

هدایی از قبیدل   های درمانی جدید برای مقابله بدا بیمداری  روش

تحرکی و پیری کمدک  دیستروفی عضلانی، آتروفی ناشی از بی

 (.6) خواهد کرد

اندد کده تجزیده پدروتئین     بسیاری از مطالعدات نشدان داده   

قش قابل تدوجهی در آتروفدی عضدلانی    کوئیتین، نبواسطه یوبی

های کاتابولیکی مختلر، آتروفدی عضدله   (. در وضعیت7دارد )

کدوئیتین  اسکلتی ناشی از فعال شدن سیستم پایین دسدتی یدوبی  

(. ژاندو و همکداران   7باشدد ) مدی  ATP2 بده  پروتئازوم وابسدته 

  SOCE که ( گزارش کردند2008)

کنندده  )ورودی کلسیم عمل 3

در عضلات اسکلتی آتروفی شده به شدت دچار توسط ذخایر( 

( تفدداوتی در 2009(. پایندده و همکدداران )8گددردد )اخددتلال مددی

(. گدزارش شدده   9مشداهده نکردندد )   SOCEهای مرتبط با ژن

هدای دو ظرفیتدی   است که نفوذپذیری غشا پلاسمایی به کاتیون

-در سلول SOCEیابد و کاهش در عضلات اسکلتی کاهش می

 (. 10ها نشان داده شده است )فیبروبلاستهای عصبی و 

تواندد منجدر بده    مدی  SOCEگزارش شده است که کاهش  

کاهش مزمن ذخایر کلسیم شبکه سارکوپلاسدمی و کداهش در   

                                                                                                                                                                                                         
1. Cross sectional earia 

2. Adenosine 3-phosphat 
3. Suppressor of cytokine signalling 

میزان کلسیم آزاد شده در طدول انقبداد در عضدلات آتروفدی     

تواندد  شده شود. این عملکرد نداق  در هموسدتاز کلسدیم مدی    

ی و آتروفدی در دوران پیدری شدود    نهایتا موجب ضعر عضلان

(. در همددین راسددتا، نشددان داده شددده اسددت کدده عضددلات 11)

)مولکدول   1STIM4درصد  40های پیر در حدود اسکلتی موش

هدای جدوان دارندد    واکنشگر استرومال( کمتری نسبت به موش

را عملکرد غیرطبیعی هستند  29MG5 فاقد ی کههایموش(. 12)

نیروی انقباضی ضدعیر و اخدتلال   در عضلات اسکلتی از قبیل 

(. همچنددین، همانطورکدده در 13دهنددد )نشددان مددی SOCEدر 

های تخریب عضلانی مزمن یا اختلالاتی از قبیل آتروفی بیماری

های فاقد و سارکوپنیا مرتبط با سن نشان داده شده است، موش

MG29 (. همراه با ایدن، در  14باشند )بیشتر مستعد خستگی می

به طور قابل تدوجهی کداهش   MG29 ها موش عضلات اسکلتی

بددلیل   MG29هدای فاقدد   یابد. افزایش خسدتگی در مدوش  می

باشدد  کاهش میزان کلسیم آزاد شده از شبکه سارکوپلاسمی می

(14.) 

فعدال شدده   -ی یدک کاندال کلسدیمی آزاد   پدروتئین شدماره  

کلسیم، یک کانال یدونی انتخدابی کلسدیم اسدت کده در انسدان       

نقدش   Orai یهدا کاندال شدود.  کدگذاری می 1raiO6 توسط ژن

از دسدت دادن   دارندد.  T یهدا تیلنفوسد  یسداز در فعال یمهم

در  بدن یمنیانق  شدید سیستم باعث  Orai1جهش عملکرد 

باعدث ایجداد     Orai1نقد  در عملکدرد   .(10) شدود یانسان م

شود. این شرایط عمدتا بر های تهدید کننده شدیدی میعفونت

 شدده  داده نشدان  همچنین گذارد،ها اثر مییتفعال شدن لنفوس

 داخلدی،  کلسدیم  ذخایر تخلیه از پس Orai1 هایلکانا که است

 توسدط  C فسدفولیااز  شددن  فعدال  از پس. (11شوند )می فعال

 فسدفات تدری  اینوزیتدول  سدلولی،  سدطو   مختلر هایگیرنده

 .(11کند ) آزاد آندوپلاسمی شبکه از را کلسیم تا شودمی تشکیل

بر بهبود توده به ویژه  با توجه به اثر مثبت فعالیت ورزشی 

هدایی  و سازگاریعضلانی و افزایش عملکرد عضلانی در افراد 

کداهش  آید که آیا این سوال پیش می مثبت در جابجایی کلسیم

فعالیدت  فعالیت بدنی به شکل خراش عصبی پس از یدک دوره  

 کننده هدایت)  STIM1 ،Orai1های ژنبیان  برتواند ورزشی می

 SOCEکه در جریدان   MG29و  (عضلات T سیستم در کلسیم

                                                                                                                                                                                                         
4. Stromal Interaction Molecule 1 

5. Mitsugumin 29 
6. Calcium release-activated calcium channel protein 1 
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اثر بگدذارد  از ایدن رو، هددف از انجدام پدژوهش      نقش دارند 

بررسی اثر کداهش فعالیدت بددنی بده شدکل لیگاسدیون       حاضر 

در  MG29و  STIM1 ،Orai1هدای  عصب نخداعی بدر بیدان ژن   

ه هدای صدحرایی ندر پدس از یدک دور     عضله پلانتاریس مدوش 

 باشد.می تمرین استقامتی

 

 روش شناسی 
باشد. حیواندات مدورد   تحقیق حاضر تجربی و از نوع بنیادی می

در  1های ندر ندژاد ویسدتار   سر از رت 16استفاده در این تحقیق 

که به صدورت تصدادفی از    بودند گرم 250±20محدوده وزنی 

هدای پدرورش یافتده در مرکدز تحقیقدات فیزیولدوژی       بدین رت 

ها در آزمایشگاه حیوانات در اطاقی به ابعداد  ده و رتانتخاب ش

سدداعت  12متددر در شددرایط کنتددرل شددده نددور ) 20/2در  60/1

صبح و شروع  6ساعت تاریکی، شروع روشنایی 12روشنایی و 

گراد(، و رطوبدت )حددود   سانتی 22±3عصر( دما ) 6ی موشخا

درصد( نگهداری شدند. تعدداد سده تدا پدنج عددد رت در       45

 25یی از جنس پلکسی گلاس با درب توری و به ابعاد هاقفس

ای نگهداری شدند که آزادانه به متر به گونهسانتی 43در  27در 

در پژوهش حاضر کدار   آب و غذای استاندارد دسترسی داشتند.

شدده توسدط    یدد اخلاقدی تائ  اصدول با حیوانات بر اساس کلیه 

کرمددددان  علددددوم پزشددددکی کمیتدددده اخددددلا  دانشددددگاه 

(IR.KMU.REC.1399.190 و )سدددازمان  هدددایدسدددتورالعمل

هدای مدورد   رت یرفت.انجام پذ 2(IASPالمللی مطالعه درد )بین

 مطالعه به روش تصادفی ساده به دو گروه تقسیم شدند:

لیگاسدیون عصدب نخداعی     –گدروه کنتدرل    ( گروه اول:1 

(SNL این گروه شامل :)ای هفتده  8سر مدوش صدحرائی ندر     8

ها بر اساس روش کدیم و چاند     یاتیک آنبوده که سه شاخه س

هدا نیدز   . ایدن مدوش  (15) ( به طور محکم گره زده شدد 1991)

ها قربانی شدند و کلیه مراحل و آزمایشات همزمان با بقیه گروه

 ها انجام پذیرفت.ها بر روی آنمطابق دیگر گروه

ای که پس از هفته 8سر موش صحرائی نر  8( گروه دوم: 2

را دریافت کردندد. در پایدان    SNLاستقامتی و  یک دوره تمرین

و  هوش و ساس بافت عضله اسدتخراج بی 2CO پژوهش، با گاز

 نگهداری شد. و منجمد -80◦ در آزمایشات انجام ها تا زماننمونه

                                                                                                                                                                                                         
1. Wistar 

2. International Association for the Study of Pain 
 

منظدور  ابتدا در طول مرحله آشناسازی، بده : پروتکل تمرین

کداری،  گیری به شرایط آزمایشدگاه، ندوار گدردان و دسدت    نخو

متر  5سرعت دقیقه و با  10حیوانات پنج روز در هفته به مدت 

منظور سازش گردان راه رفتند. همچنین، بهدر دقیقه بر روی نوار

روز در معدرد   3های رفتاری، حیوانات بده مددت   به آزمایش

 بار برای هر آزمایش( قرار گرفتند.  2های رفتاری )آزمایش

از شدددت  پروتکددل تمددرین اسددتقامتی در پددژوهش حاضددر

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه( استفاده  60-70تمرینی متوسط )

برای تبدیل سرعت ندوار گدردان بده اکسدیژن مصدرفی       د؛یگرد

( استفاده شد. 2007بیشینه از روش مطالعه هویدال و همکاران )

دقیقده و بدا    10بر این اساس هر موش صحرایی ابتدا به مددت  

ه مرحله گرم کدردن را  درج 10متر بر دقیقه و شیب  10سرعت 

ساری کرد. ساس آزمون فزایندده ورزشدی آغداز شدد. در ایدن      

درجده بدود. هدر دو دقیقده      25مرحله شیب نوار گردان ثابت و 

متدر بدر    1-8/2متر بدر ثانیده )حددود     03/0سرعت نوار گردان 

دقیقه( به طدور خودکدار افدزایش یافدت تدا زمدانی کده مدوش         

شی نباشد. ملاک نداتوانی در  صحرایی قادر به ادامه فعالیت ورز

ادامه فعالیت، سه بار افتادن روی شوک یا خروج از ندوارگردان  

بود. مدت زمان فعالیت، کل فاصله دویده شده، سدرعت نهدایی   

کسب شده و میزان کار انجام گرفته برای هر موش محاسبه شد 

= پاسخ Y) به دست آمد =x162Y-1طبق فرمول  peak2VOساس 

2OV (75/0 لیتر بر کیلوگرم دردقیقهمیلی) ؛x=   سرعت دویددن

 (.15(( )متر بر ثانیه)

هدای ورزشدی در معدرد تمدرین     بدین صورت که گروه 

 6روز در هفته و بده مددت    4نوارگردان با شدت متوسط برای 

. سرعت و مدت تمرین نوارگردان بده تددریج   گرفتندهفته قرار 

یقده در هفتده   دق 10متر در دقیقده بدرای    10از   و یافتافزایش 

متدر   14-15دقیقه در هفته دوم،  20متر در دقیقه برای  10اول، 

متدر در دقیقده    14-15دقیقه در هفتده سدوم،    20در دقیقه برای 

متدر در دقیقده بدرای     17-18دقیقه در هفته چهارم، به  30برای 

. جهددت رسددیدن  فددتافددزایش یا دقیقدده در هفتدده پددنجم  30

ت یکنواخدت، تمدامی   های بده دسدت آمدده بده حالد     سازگاری

متغیرهای تمرینی در هفته پایانی )هفته ششم( ثابت نگه داشدته  

 .(1)جدول د دنش
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 های مختلفنمایش عددی پروتکل در هفته .1جدول 

  هفته اول هفته دوم هفته سوم هفته چهارم هفته پنجم هفته ششم
 مدت تمرین )دقیقه( 10 20 20 30 30 30
 عت نوار گردان )متر بر دقیقه(سر 10 10 15 15 18 18

 

 

 القا فعالیت کاهش یافته به شکل لیگاتوربندی نخاع

گرم میلی 60ها با سدیم پنتوباربیتول )ابتدا رت ،جهت لیگاسیون

در هر کیلوگرم بصورت درون صفاقی( بیهوش شدده و سداس   

ها بر اساس روش کیم و چاند   عصب پنجم کمری نخاعی آن

گره زده شد. به طور خلاصه، عضدلات  ( به طور محکم 1992)

ای در سطح مهره چهدارم کمدری و دوم خداجی جددا     بین مهره

شده و زائده عرضی مهره ششم کمدری برداشدته شدد. عصدب     

پنجم کمری سمت چپ نخاع مشخ  و با ظرافت از اعصداب  

گردد. عصب پنجم کمدری بده طدور محکدم بدا      مجاور جدا می

(، دقیقا در انتهای دیستال Thread silkاستفاده از نخ مخصوص )

 جهت اطمینان از ایجاد اخدتلال در تمدام فیبرهدا گدره زده شدد     

 از پس نوروپاتی، رفتاری علائم بروز در تاخیر به توجه با. (16)

 نوروپداتی،  بدروز  اثبدات  زمدان  تا STZ1ق تزری از مدتی گذشت

 هفتده  2 حاضر مطالعه در لذا. ناذیرفت صورت ایمداخله هیچ

 آلوداینیدا ) نوروپداتی  علائدم  کده  هدائی رت ،STZ یقتزر از پس

 مددل  عندوان  بده  دادندد  نشدان  را( حرارتی پردردی و مکانیکی

 شدند. گرفته نظر در دیابت نوروپاتی

 آزمون رفتاری جهت سنجش درد 

 Radiation Heatبرای سنجش هایارآلجزیا حرارتدی از دسدتگاه   

ز میان سطح استفاده شد که در آن بخش میانی کر پای حیوان ا

پلکسی گلاس در معرد تشعشع ثابت حرارتی قرار گرفدت و  

محاسددبه گردیددد.  2(PWTsزمدان آسددتانه پددس کشددیدن پنجدده ) 

دقیقده تکدرار    10تا  5تحریکات گرمائی سه مرتبه و با فواصل 

شدند. برای سنجش هایارآلجزیا مکانیکی دوباره حیدوان بدر   می

 15الی و به فاصدله  بار متو 5روی شبکه سیمی قرار داده شد و 

ثانیه، به مدت یک ثانیه کر پای حیدوان بدا وارد نمدودن نیدرو     

گردید. چنانچه حیوان پدای خدود را   تحریک   Pin Prickتوسط

کرد، به عنوان پاسخ مثبت و در غیر اینصورت به عنوان بلند می

شد. درصد پاسخ از محاسبه نسدبت  پاسخ منفی در نظرگرفته می

 .وان به کل تعداد تحرکات محاسبه گردیدتعداد پاسخ مثبت حی

                                                                                                                                                                                                         
1. Strepotozocin 

2. Paw-withdrawal thresholds 

  
جهت سنجش آلوداینای مکانیکی حیوان بر روی یک شبکه 

و  20×20سیمی و در داخل یک محفظه پلکسی گلاس به ابعاد 

گرفت. پس از سازگاری حیوان بدا  متر قرار میسانتی 30ارتفاع 

 60تا 2در محدوده وزنی  Von Frey3 فیبرهای محیط جدید، از

 StoltingInc( سدداخت شددرکت 60-26-15-8-6-4-2گددرم )

استفاده شد. آزمایش با سبک ترین فیبدر شدروع و در صدورت    

عدم پاسخ به ترتیب از فیبرهای سنگین تر اسدتفاده شدد. بدرای    

ثانیه، هر بار  5ایجاد تحریک، هر فیبر سه بار متوالی و به فاصله 

 2نچده  به مدت یک ثانیه به کر پای حیوان فشار وارد شد. چنا

شدد،  بار متوالی پاسخ )بلند کردن پا توسط حیوان( مشاهده مدی 

گردیدد.  همان وزن فیبر به عندوان آسدتانه پاسدخ محسدوب مدی     

بده   60داد، عدد چنانچه حیوان به هیچ یک از فیبرها پاسخ نمی

 . (17)شد عنوان آستانه پاسخ در نظر گرفته می

 استخراج بافت 

ها ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی، رت 74استخراج نمونه 

گدرم بده ازای هدر    میلدی  9توسط تزریق درون صفاقی کتامین )

 (گددرم بدده ازای هددر کیلددوگرممیلددی10) و زایلازیددن (کیلددوگرم

هدا در نیتدروژن   هوش و عضله استخراج شد. تمدامی نمونده  بی

درجده   -80در دمدای  منجمد و برای تجزیده و تحلیدل بعددی    

 نگهداری شدند. سانتیگراد

 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

 ,RNA ،QIAzol® Lysis Reagent (Qiagenبدرای اسدتخراج   

Germany) ( و کلروفرمQiagen, Germanyبه ) صورت دستی و

های تولیدکننده مورد استفاده قدرار گرفتندد.   مطابق دستورالعمل

گرم میلی 100(، 10به  1 )نسبت RNA totalمنظور استخراج به

هدا  طور جداگانه از هر یک از گروهاز بافت عضله پلانتاریس به

همگن شد. برای برداشتن اجزای پروتئینی، محصول نهدایی بده   

درجده   4در دمدای   g12000×دقیقه سانتریفیوژ شدد )  10مدت 

با کلروفدرم   5/0به  1گراد(. ساس این محصول با نسبت سانتی

شدت تکان داده شدد. بدرای   ثانیه به 15مدت مخلوط شده و به 

                                                                                                                                                                                                         
3. Filaments 
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های آبی محصول موردنظر، بده  جدا کردن مواد معدنی و بخش

درجدده  4در دمددای  g12000×دقیقدده سددانتریفیوژ ) 15مدددت 

جددا   RNAگراد( انجام شد. در مرحله بعد، بخش حاوی سانتی

مخلدوط   5/0بده   1شده و با استفاده از ایسوپروپانول  به نسبت 

دقیقه قرار داده شدد و سداس    10ر دمای اتا  به مدت شده و د

گددراد( درجدده سددانتی 4در  g 12000×دقیقدده ) 10بدده مدددت 

از اتدانول   RNAهدای حداوی   سانتریفیوژ شد. برای شستن پلت

 20گیدری شدد و در   اندازه RNAآن غلظت  از استفاده شد. پس

معلق شدد.   Rnas (Eppendorff Germany)میکرو لیتر آب بدون

 سازی بهینه در عنوان خال به 2تا  8/1بین  280تا  260بت نس

 Quantitect Reverseبا اسدتفاده از  DNAنظر گرفته شد. تولید 

Transcription kit (Qiagen, Germany)   و بدددر اسددداس

 .(18) های تولیدکننده انجام شددستورالعمل

 های آماریروش

راف معیار، های پراکندگی انحدر بخش آمار توصیفی از شاخ 

 میدانگین و نمدودار و در بخدش آمدار اسدتنباطی جهدت تعیددین      

دار بودن تفاوت بین متغیرها از آزمون آماری تدی مسدتقل   معنی

 SPSSافدزار  هدا از ندرم  هشد. جهت تجزیه و تحلیل داد هستفادا

ها، برابدر بدا   داری دادهاشد. حداقل سطح معن هاستفاد 22نسخه 

05/0>P در نظر گرفته شد. 
 

 توالی پرایمرهای مورداستفاده در پژوهش حاضر  .2جدول 
Amplicon 

Size, bp NCBI هاژن توالی پرایمر  

132 NM_001013982.1 
F= 5’-ccataagacgggaccgacagt-3’ 

R=  5’-gggaaggtggaggacttaggc-3’ 
Orai1 

196 NM_001108496.2 
F= 5’-tggagctgccgagcagtatgag-3’ 
R=  5’-tgattgtggcgagtcaagag-3’ 

STIM 

196 AB158471.1 

F=GGAATTCgCGCTGGGCTTCATCA

AAGTTCTCC 
R=CGGGATCgCGACTCACCTGAAgG

GGATAGCC 

MG29 

 

 هایافته

 3ها قبدل و پدس از دوره پروتکدل در جددول     توده بدنی موش

شده است. با استفاده از تدرازوی مخصدوص مدوش و بدا     ارایه 

 ثبت شد. گیری و ها اندازهگرم وزن موش 1/0دقت 

 ها درموش دردآستانه  دارامعن فعالیتی موجب کاهشالقاء بی
   

 

 
شدده    6و  3، 0 هدای گروه کنترل نسبت گروه تمدرین در هفتده  

 6نتایج نشدان داد   2 نموداردر  (.1 نمودار) (=0001/0P) .است

 تمدرین گدروه   در پنجه کشیدنپسآستانه ی استقامت ینهفته تمر

  .(=0001/0Pبود ) بالاتر داریمعنا طور به کنترل گروه به نسبت
 

 های پژوهشدر گروه توده بدنی پیش و پس از تمرین میانگین .3جدول 
 

 هاگروه
 )گرم( یتوده بدن

 پس از تمرین پیش از تمرین

 30/255±30/10 250±70/10 شم-کنترل

 600/260±40/9 800/250±30/11 استقامتی-تمرین
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 های پژوهشدر گروه تغییرات آستانه درد. 1 نمودار

 >05/0Pسطح در  معناداری* اختلاف 
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 های پژوهشدر گروه کشیدن پنجهآستانه پس. 2 نمودار

 >05/0Pسطح در  معناداری* اختلاف                                                                  

 

 بدر  تمرین عامل در را معناداری غیر اثر تحقیق حاضر جنتای

 -کنتدرل  گدروه  دو پلانتاریس عضله در MG29 ژن بیان سطو 

(.  P=07/0)( 4)جدددول  دهدددمددی نشددان SNL-و تمددرین شددم

 عضدله  در MG29 ژن بیان بر SNL از قبل استقامتی تمرین ،لذا

 (3نمودار ) ندارد معنادار اثر نر صحرایی هایموش پلانتاریس
 

 

 در عضله پلانتاریس MG29مستقل  بیان ژن   Tنتایج آزمون. 4جدول 
 

 F Pآماره  میانگین مربعات درجه آزادی مجموع تغییرات منبع تغییرات

 07/0 2/10 711/7 3 845/35 مدل

   947/0 8 626/6 خطا

    12 471/69 کل

 
 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 پژوهش هایدر گروه MG29تغییرات بیان ژن  .3 ارنمود
 

بدر   تمدرین داری را در عامدل  ااثدر معند   تحقیق حاضرنتایج 

 -کنتدرل  گدروه  پلانتداریس دو در عضله  Orai1سطو  بیان ژن 

 (. P=05/0) .دهدنشان می SNL-تمرین وشم 

 Orai1بر بیدان ژن   SNLتمرین استقامتی قبل از  انجام بنابراین،

 .داردار معنداد اثدر  صدحرایی ندر   های موش پلانتاریسدر عضله 

 (4 نمودار)
 

 در عضله پلانتاریس Orai1مستقل  بیان ژن   Tنتایج آزمون .5جدول
 

 F P میانگین مربعات درجه آزادی مجموع تغییرات منبع تغییرات

 05/0 1/15 865/10 1 865/10 تمرین استقامتی

   718/0 8 026/5 خطا

    12 597/85 کل
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  های پژوهشر گروهد ORAl1تغییرات بیان ژن  .4 نمودار

 

داری را در عامدل  ااثدر معند   مستقل  Tنتایج آزمون همچنین

 گدروه  پلانتاریس دودر عضله  Stim1بر سطو  بیان ژن  تمرین

 (=0001/0P) .دهدنشان می SNL-تمرین وکنترل 
 

 Stim1بر بیدان ژن   SNLتمرین استقامتی قبل از  انجام بنابراین،

 .داردمعندادار  اثدر  حرایی ندر  صد های موش پلانتاریسدر عضله 

 (5 نمودار)

 در عضله پلانتاریس  Stim1مستقل  بیان ژن   Tنتایج آزمون . 6جدول 

 F P میانگین مربعات درجه آزادی مجموع تغییرات تغییرات  منبع 

 01/0 0/20 088/40 1 264/25 تمرین

   230/1 3 12/8 خطا

    9 503/152 کل

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

های پژوهشدر گروه STIM1بیان ژن تغییرات  .5 نمودار

 بحث

 در درگیدر  هدای ژن بدر  استقامتی تمرین تأثیر حاضر، تحقیق در

 مدورد  صدحرایی  هدای موش پلانتاریس عضله در کلسیم جریان

 استقامتی تمرین دوره یک که شد مشاهده و گرفت قرار بررسی

 در معندادار  افدزایش  و MG29 ژن بیان در به عدم افزایش منجر

 هدای رت پلانتداریس  عضدله  در  STIM1و Orai هدای نژ بیدان 

 دهدمی نشان هایافته این. شد کنترل گروه به نسبت نر صحرایی

  دهد.می تغییر را هاژن این بیان استقامتی تمرین که

 گدروه  در کده  دادندد  نشان( 2017) همکاران و لیو پژوهش

 مانندد  سدلولی  کلسیم کننده تنظیم هایژن mRNA بیان تمرین،

STIM1 و Orai1 تمدرین  و یافتده  کداهش  توجهی قابل طور به 

 کلسدیم  هایسیگنال بهبود باعث متوسط شدت با مزمن ورزشی

 نتایج با که (19) شودمی کبدی هایلنفوسیت در سلولی داخل

 

تدوان  همخوانی ندارد. از دلایل ناهمسو بودن می حاضر پژوهش 

ن از برنامه تمرینی به مدت تمرینی اشاره کرد زیرا لیو و همکارا

ها گزارش کردند که تمریندات  ماهه استفاده کرده بودند و آن 3

طولانی مدت بدا شددت متوسدط یکدی از عوامدل مهدم نتدایج        

 بدا  حاضدر  پدژوهش  هدای یافتده  دیگر سوی از تحقیقشان است.

 هدا آن اسدت،  همراسدتا ( 2012) همکاران و ایرنا پژوهش نتایج

 آندوپلاسدمی  شبکه در کلسیم شده مختل جریان که دادند نشان

 علدت  بده  که نوروپاتی دارای هایموش در کرونری هایشریان

 تضعیر به منجر شود،می ایجاد STIM1 پروتئین بیان در کاهش

. شدود می کرونری هایشریان در آندوتلیوم با مرتبط ریلکسیشن

 بدر  مفیددی  درمدانی  تداثیر  STIM1 بیدانی  بدیش  کده  حدالی  در

 همچندین . (20) دارد دیابدت  در کروندری  آنددوتلیال  اختلالات
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 نوروپاتی هایرت در دادند نشان( 2007) همکاران و ویسلوف

 هایپروتئین و ژن بیان در کاهش بر علاوه ،STZوسیله  به شده

 و یکاددارچگی قلددب، عضددل  در کلسددیم چرخدد  هکننددد تنظددیم

 بیمداری  ایدن  به ابتلای با رایانودین هایگیرنده درست عملکرد

 حاضدر  پدژوهش  نتدایج  بدا  هدا یافته این ( که21) یابدمی کاهش

 را پژوهشی ادبیات شده در مشاهده تناقضات این. بود همراستا

 گیدری انددازه  هایروش و آزمودنی نوع تمرین، نوع به توانمی

 داد. ها نسبتپژوهش در استفاده مورد متغیرهای

از طرفی دیگر این سازوکار ممکن است به واسطه کداهش  

 .های عضلات صداف باشدد  سلول  [Ach] کرد استیل کولینعمل

درعدرو    ER از +Ca2 گزارش شده اسدت کده کداهش انتشدار    

کرونری توسط هیارگلیسمی و کاهش عملکدرد اسدتیل کدولین    

باشدد.  یکی از دلایل اختلالات کرونری در بیماری دیدابتی مدی  

درشددبکه  [+ Ca2] کدداهش سددطح و انتشددار تضددعیر شددده

تضدعیر   کند که باعث هایی اعمال میازگاریآندوپلاسمی ناس

قابل توجهی بر عملکردهای فیزیولوژیکی انددوتلیوم از جملده   

(. 22شدود ) انسداد شریان قلبی در بیماران مبتلا بده دیابدت مدی   

زیرا هیارگلیسمی یکی از دلایل ضدعیر شددن عدرو  کروندر     

اسدددت. یکدددی دیگدددر از عوامدددل تاثیرگدددذار بدددر  تغییدددرات 

نیتریک باشدد زیدرا    اکسید ، ممکن است تولید SOCEمسیرهای

+ Ca2 غیداب  در و اسدتراحت  شدرایط  در گزارش شدده اسدت  

 سالم هایبا موش مقایسه در دیابتی هایموش در سلولی خارج

 توسدط  تدوجهی  قابدل  طدور  بده  اما این کداهش  .یابدمی کاهش

STIM1 می شود. بنابراین مدی تدوان    بازگردانده عادی سطح به

 بده  منجدر  دیابدت  بیمداری  در STIM1 پدروتئین  انبید  گفت که

 بده  وابسته عملکرد در نتیجه و شودمی ER از Ca انتشار کاهش

یکی دیگدر   .دهدمی کاهش دیابتی را هایموش در را اندوتلیوم

در پدژوهش حاضدر ممکدن اسدت      STIM1از عوامل تغییدرات  

سطح گلوکز پلاسما و اسدیدهای چدرب آزاد باشدد، زیدرا ایدن      

هدای  رها در بیماری دیابت به طور قابل تدوجهی بیمداری  فاکتو

را به طور قابل  STIM1دهند و این عوامل عروقی را افزایش می

 (.23دهد )توجهی کاهش می

هفته فعالیت  6تأثیر ( در بررسی 1395کاظمی و همکاران )

رانندد    شکل درد نوروپاتیک بر بیان ژن پدروتئین  یافته بهکاهش

 گیرندده  و کداینزین پدروتئین   بدا  کده  روتیندی پ ه )گیرندده یکشنب

 نقددش هدداآن عملکددرد تنظددیم در و اسددت ارتبدداط در داینکتددین

فعالیدت   نشان دادند که های نر ویستارعصب سیاتیک رتدارد(

یافته در اثر درد نوروپاتی با افزایش بیان پدروتئین رانندد    کاهش

بدا  همراه بوده است که احتمدالا  ایدن افدزایش     (SYD)ه  یکشنب

مرتبط با تخریب عصب و انتقدال آکسدونی در    لآسیب و اختلا

. (24)اسدت  شکل درد نوروپاتیک مرتبط  یافته بهکاهش فعالیت

( در پژوهش خدود بدا عندوان تدأثیر     1397رحمتی و همکاران )

-GSKیافته به شکل درد نوروپاتیک بدر بیدان ژن   فعالیت کاهش

3β  هدای ندر ویسدتار نشدان دادندد کده       رت در عصب سدیاتیک

یافتده بدا   آلودینیای مکانیکی، پردردی حرارتی و فعالیت کداهش 

در عصدب سدیاتیک مدرتبط اسدت       GSK-3β افزایش بیدان ژن 

ها مشخ  گردید در سطو  (. با توجه به نتایج پژوهش آن25)

بده عندوان یدک     GSK-3βافزایش پاتولوژیک بیدان ژن   سلولی،

هدا، سدبب   ها و کارکرد آنکننده در نورونعامل کلیدی و تنظیم

یافتده بدا   عوارد مخرب در پی یک دوره فعالیت کاهش تسریع

یافتده  شود که در این مطالعه فواید فعالیت افزایشیم  SNLمدل

توان نتیجه )ورزشی( بیش از پیش مشخ  گردید. در واقع، می

یافتده  ( و افدزایش SNLو  CCIیافته )مدل گرفت فعالیت کاهش

سدطو    )تمرین ورزشی( در دو سوی پیوسدتار بدا تغییدرات در   

تخریب تواند سبب ظهور شرایط ها میسلولی و آنزیمی نورون

-جوانه عصبی، آپوپتوز، آتروفی عصبی و یا سبب بهبود رشد و

 زنی نورونی در شبکه نورونی، جلدوگیری از روندد آپوپتدوز و   

آتروفی عصبی شود که اهمیت فعالیت بددنی را بدیش از پدیش    

 .سازدنمایان می

 تمدرین  انجدام  کده  داد نشدان  حاضدر  پدژوهش  یافتده  دیگر

 گدروه  در درد آسدتانه  نی،بدد  فعالیدت  کداهش  از قبدل  استقامتی

 معنداداری  طدور  بده  نکدرده  تمدرین  گروه به نسبت کرده تمرین

 تمدرین  انجام که داد نشان Von frey آزمون همچنین. بود بالاتر

 پنجده  کشیدن پس آستانه بدنی، فعالیت کاهش از قبل استقامتی

 طدور  بده  نکدرده  تمدرین  گدروه  به نسبت کرده تمرین گروه در

 گدزارش ( 2013) همکداران  و طاهرآبدادی . ودب بالاتر معناداری

 تعددیل  بده  قدادر  زیربیشدینه  اسدتقامتی  تمرین هفته 4 که کردند

 کده  (26) نیست نوروپاتی دارای هایموش در حرارتی پردردی

 مطالعدات  هرچندد . نددارد  همخدوانی  حاضدر  پدژوهش  یافته با

 آغاز در تأخیر به قادر ورزشی تمرین که دهندمی نشان متعددی

 مکانیکی آلوداینیای و ایلامسه حساسیت کاهش نوروپاتی، درد

 شددت،  به عمدتا  را هاتعارد این. گرددمی حرارتی پردردی و

 اسدتفاده  مدورد  درد محدرک  و ورزشدی  تمریندات  ندوع  و مدت

 . (27) اندداده نسبت



 در عضله پلانتاریس MG29 و  STIM1 ،Orai1  اثر کاهش فعالیت بدنی بر بیان ژن های
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  گیرینتیجه
 ،STIM1 هدای ژن بیدان  کده  داده شدد  نشدان  حاضر در پژوهش

Orai1 و MG29 دوره یدک  از قبدل  ورزشدی  تمریندات  راثد  در 

 سازوکار جزو است ممکن و بوده تأثیرپذیر بدنیفعالیت کاهش

بده   ورزشدی  تمریندات  همچندین . باشدند  عضلانی پذیریشکل

 ایدن  بیدان  اخدتلال  تعددیل  بده  قدادر  اسدتقامتی  تمرین صورت

 واسدطه بده  اسدت  ممکدن  که نوروپاتی بود حالت در هاپروتئین

 و اکسایشدی  استرس عوامل کنترل نظیر نیگوناگو سازوکارهای

 را خدود  سدودمند  اثدرات  طریدق  ایدن  از و باشد رشدی عوامل

 .کندمی اعمال
.
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Abstract 

Introduction and purpose: Decreased physical activity in 
rodents has caused a decrease in muscle mass, cross-
sectional area of myofibrils (CSA) and force production. 
The purpose of this study was to investigate the effect of 
reducing physical activity after a period of endurance 
training on the expression of STIM1, Orai1 and MG29 
genes in the plantaris muscle of male Wistar rats. 
Materials and methods: The current research is 
experimental and basic. 16 male white desert rats, Wistar 
breed, weighing 250 ± 20 grams, were randomly divided 
into two groups. Control group - Spinal nerve ligation 
(SNL): This group included 8-week-old male rats whose 
three sciatic branches were tightly tied. The second group 
included 8 rats who received SNL after a period of 
endurance training. They did the endurance training 
protocol in the present study was for 4 days a week for 6 
weeks. It increased from 10 meters per minute for 10 
minutes in the first week to 17-18 meters per minute for 30 
minutes in the fifth week. After the last training session, 
rats were anesthetized by intraperitoneal injection of 
ketamine and xylazine, and muscle tissue was extracted. 
To determine the significance of the difference between the 
variables, independent t-test was used, and SPSS-22 
software was used to analyze the data with a significance 
level of P>0.05 
Results: The results of the present research showed that 
endurance training before SNL caused a significant change 
in the MG29 gene (P=0.07) and a significant increase in 
the Stim1 gene and Orai1 (P>0.05). 
Discussion and Conclusion: Endurance training was 
able to modulate the expression disorder of these proteins 
in the state of neuropathy, which may be due to various 
mechanisms such as controlling oxidative stress factors 
and growth factors, in this way exerts its beneficial effects. 
Key words: Decreased activity, STIM1, Orai1, MG29 
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