
JME                                    https://jme.guilan.ac.ir/  

 https://doi.org. 10.22124/jme.2024.26222.338   

   وساز و فعالیت ورزشی سوخت دوفصلنامه  

  2، شماره چهاردهم، جلد  چهاردهمسال  

   

 Open Access                        مقاله پژوهش 

های نر در رت  MTUR و      MURF1هایاثر تمرینات مقاومتی و استقامتی بر بیان ژن

   سالمند

 1علی یعقوبی، 2سمیه رستمیان دولت شانلو، 1 *  صادق چراغ بیرجندی 
 

 05/10/1403تاریخ چاپ:   30/04/1403تاریخ پذیرش:   17/09/1402تاریخ دریافت:  
 

 چکیده

باشد که منجر به کاهش توده  در دوره سالمندی آتروفی عضلانی وابسته به سن یا همان سارکوپنیا مییکی از اختلالات شایع    مقدمه:

  MTORو     MURF1های  شود. هدف از این پژوهش، بررسی اثر تمرینات مقاومتی و استقامتی بر بیان ژن می   در سالمندیعضلانی  

سر(،  10گروه کنترل ) 3ماه به طور تصادفی به   1۸سر موش صحرایی نر سالمند، با سن   30تعداد  روش:. های نر سالمند بود.در رت

جلسه در هفته   5هفته و  ۸سر( تقسیم شدند. در گروه استقامتی تمرینات به مدت  10سر( و تمرین مقاومتی ) 10تمرین استقامتی )

ساعت پس   4۸جلسه در هفته بر روی نردبان انجام دادند.    5هفته و    ۸بر روی نوارگردان اجرا شد و گروه مقاومتی تمرینات را به مدت  

برداری صورت از آخرین جلسه تمرین و پس از ناشتایی شبانه، تمامی موش های صحرایی نر سالمند کشته شدند و از عضله دوقلو بافت

گیری شد. اندازه    Real Time PCRبا استفاده از ژن مرجع به روش    mTORو     MURF1گرفت. سپس میزان بیان ژن های  

صورت گرفت.     SPSSتوکی و با استفاده از نرم افزار آمار  آزمون تعقیبیطرفه و  واریانس یک  ها توسط آزمونتجزیه و تحلیل داده 

  .(P≤0/ 05)داری دارد  های مختلف تفاوت معنیدر گروه   MURF1  و    mTORهای  آزمون آنالیز واریانس نشان داد که میزان بیان ژن

داری وجود دارد و تمرین مقاومتی تاثیر بیشتری  نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد بین گروه کنترل و مقاومتی تفاوت معنی  ها:یافته

مطالعه حاضر نشان داد تمرینات مقاومتی نسبت به تمرینات استقامتی تاثیر بیشتری    گیری:نتیجه.  نسبت به تمرین استقامتی دارد.

بنابراین، ممکن است تمرین مقاومتی بتواند با بهبود عوامل مرتبط با آتروفی  سازی مسیرهای اتوفاژی در عضله اسکلتی دارند. در فعال

 عضلانی، پیشرفت سارکوپنیا در دوره سالمندی را مهار نماید.
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 مقدمه 

 چند بیولوژیکی پیچیده فرایند یک سالمندی

 در تدریجی کاهش سبب که است وجهی

 باعث معمولا و شده بدن فیزیولوژیکی عملکرد

 .(1) دشومی مزمن هایبیماری به ابتلا

 سن افزایش با مرتبط هایبیماری و سالمندی

 بالقوه تهدیدات با عمومی مشکل یک به

 پروتئین مخزن اسکلتی عضله است. شده تبدیل

 در است. هموستازی مهم کننده تنظیم و ما بدن

 تواندمی عضلانی توده دادن دست از یا رشد نتیجه،

 عملکردهای نظیر مختلف عملکردهای از بسیاری

 در .(2) دهد قرار تأثیر تحت را حرکت و متابولیسمی

 سیستم عملکرد و ساختار پیری، فرایند طول

 ناپذیری اجتناب طور به عضلانی عصبی

 به که شود می فرسایشی تغییرات دستخوش

 قدرت کاهش و توده دادن دست از صورت

 نتیجه در که شود می ظاهر اسکلتی عضله

 متابولیک ظرفیت و استقامت کاهش به منجر

  .(3) شودمی

  ،عضلانی توده دادن دست از یا 1سارکوپنیا

 و حجم کاهش با شده شناخته سندرم یک

 طوربه که است، عضلانی توده قدرت

 افزایش سبب و باشدمی عمومی و پیشرونده

 
1Sarcopenia  
2Apoptosis  
3Autophagy  

 جانبی اثرات  گردد.می سالمندان در ناتوانی

 در اختلال 2آپوپتوز التهاب، شامل سارکوپنیا

 عملکرد در اختلال همچنین و پروتئین سنتز

 روش یک 3اتوفاژی .(4) است میتوکندری

 سیتوپلاسم در شده حفاظت بسیار کاتابولیک

 هایاندامک آن طریق از که است هایوکاریوت

 برای تا شوندمی منتقل هالیزوزوم به غیرعادی

 شوند. تجزیه هااندامک تجدید و بازیافت

 ضروری سلولی هموستاز حفظ برای بنابراین،

 متابولیسم، در اساسی نقش و (5) است

 کندمی ایفا توسعه و رشد ساختار، بازسازی

 بین را نزدیکی ارتباط پیشین مطالعات .(6)

 عضله آتروفی و اتوفاژی عملکردی وضعیت

 هم که طوریبه .(7) اندداده نشان اسکلتی

 ناقص اتوفاژی هم و حد از بیش اتوفاژی

 .(۸) شود عضلانی آتروفی به منجر تواندمی

 عملکردی وضعیت سازیبهینه یا حفظ

 به را اسکلتی عضله آتروفی تواند می اتوفاژی

 را اسکلتی عضلات عملکرد و بیندازد تاخییر

 .(9) بخشد بهبود

 در مهمی نقش ،mTOR4 سیگنالینگ مسیر

 از پس عضله هایپروتئین سنتز تحریک

4The mammalian target of  

rapamycin 
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 کردن محدود با همراه( ورزشی تمرینات

 آبشاری شدن فعال کند.می ایفا )خون جریان

S6K11، و ژن بیان اول مرحله مسئول 

 درنتیجه و عضله هایپروتئین سنتز افزایش

 نظر به همچنین است. عضلانی هایپرتروفی

 در mTOR سیگنالینگ مسیر رسدمی

 مسئول ایاندازه تا بیمار صحرایی هایموش

 مسیرهای اگرچه .است آتوفاژی میزان تنظیم

 ها،کالپین توسط هاپروتئین تجزیه اصلی

 مسیر و لیزوزومی اتوفاژی مسیر کاسپیزها،

 شود،می گریواسطه پروتئازوم یوبیکوئیتین

 واسطه به هاپروتئین تجزیه حال این با

 بسیار نقش پروتئازوم یوبیکوئیتین سیستم

 پروتئین .(10) دارد عضلانی آتروفی در مهمی

1-Finger-RING  2ایماهیچه (MURF1) 

 در که است یوبیکوئیتین E3 لیگاز یک

 بیان قلب عضلانی و اسکلتی هایبافت

 عضلانی بازسازی در مهمی نقش و شودمی

 در MURF1 ژن رونویسی کند.می ایفا

 در کند،می شرکت اسکلتی عضله آتروفی

 به منجر پروتئین بیان کاهش مقابل

 است شده گزارش شود.می قلبی یپرتروفیاه

  عضلانی، آتروفی مختلف شرایط در که

 
1 protein S6 kinase 1  
2 Muscle RING-finger protein 1 

-)آتروژین  MAFbX و MURF1  هایژن

 صورتبه انسانی و حیوانی هایمدل در (1

 .(11) شوندمی تنظیم افزایشی

 را E3 یوبیکوئیتین لیگازهای ها،ژن این

 شرایط در کهحالیدر کنند،می رمزگذاری

 صحرایی هایموش رسدمی نظربه طبیعی

 معمولی انواع با فنوتیپ نظر از 1-مورف بدون

 از بعد حالاین با هستند، یکسان هاآن

 آتروفی مقابل در حیوانات این برداری،عصب

 نشان محافظت خود از اندکی عضلانی

 و شدت با ورزشی تمرینات .(12) دهندمی

 عضلانی قدرت و توده تواندمی مناسب مدت

 با دهد. کاهش را سارکوپنیا و داده افزایش را

 طوربه هنوز اساسی هایمکانیسم حال، این

 نشان مطالعات از بسیاری نیست. روشن کامل

 طور به تواندمی ورزشی تمرینات که اندداده

 عضله در اتوفاژی افزایش باعث توجهی قابل

 طرف از .(13) شود مسن حیوانات اسکلتی

 تمرینات مثبت اثرات که است واضح دیگر

 تمرینی، مختلف متغیرهای به وابسته ورزشی،

 ورزشی تمرین نوع هاآن ترینمهم جمله از

 تمرینات که اندداده نشان مطالعات باشد.می

 تجزیه و سنتز افزایش با (RT) 3مقاومتی

3 Resistance Training 
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 حجم افزایش راه موثرترین عنوانبه پروتئین

 1استقامتی تمرینات اگرچه باشند.می عضلانی

(ET)  هایپرتروفی ایجاد باعث حدودی تا نیز 

 مختلف ریناتتم تأثیر مورد در .(13) شودمی

 mTOR و MURF1  هایژن بیان بر ورزشی

 ۸ ایمطالعه در دارد. وجود متناقضی نتایج

 95 تا ۸5 شدت با مقاومتی تمرین هفته

 در را 1-مورف میزان بیشینه، تکرار 1 رصدد

 مرحله در اما افزایش، هایپرتروفی، مرحله

 دیگر، سوی از .(14) دهدمی کاهش آتروفی

 به دادند نشان (2021) همکاران و خالقی

 ژن بیان مقاومتی، تمرین هفته 6 دنبال

 . (15) یابدمی کاهشنر هایرت در 1-مورف

 تجزیه از پیشگیری مسئله اهمیت به توجه با

 یا و مسن افراد در آن کاهش یا و پروتئین

 تأثیر همچنین پاتولوژیک، شرایط در بیماران

 در عضلانی حجم و پروتئین سنتز افزایش

 بررسی هدف با حاضر مطالعه سلامتی ارتقای

 بیان بر استقامتی و مقاومتی تمرینات اثر

 عضلات  در mTOR و MURF1  هایژن

  باشد.می سالمند نر هایرت

 کارروش  

   هایآزمودن

 
1Endurance Training  

تجرب   قیتحق  روش نوع  از  طرح    یحاضر  با 

تجربپس گروه  دو  با  گروه    ک یو    ی آزمون 

مطابق با       هاشی( بود که همه آزماCکنترل )

  شگاهیارائه شده توسط آزما  ی هادستورالعمل 

روش  یتجرب  واناتیح به  توجه  با    یهاو 

ح از  استفاده  و  شده    هیته  وانات،یمراقبت 

کم ز  تهیتوسط  پژوهش  در    یستیاخلاق 

کد   با  بجنورد  واحد  آزاد  دانشگاه 

IR.IAU.BOJNOURD.REC.1398

تعداد  010. شد.  انجام  موش   30((  عدد 

ماه    1۸با سن    ستار،ینر سالمند نژاد و  ییصحرا

  یداریمشهد خر  یراز  یاز شرکت سرم ساز

خانه دانشگاه علوم    وانیها در حشدند. موش

جداگانه ساخته  ی هابجنورد در قفس یپزشک

شفاف، تحت چرخه   لنیات  یپل  نسشده از ج

نور    12)  ی کیتار  ییروشنا ساعت  12ساعت 

درصد و درجه حرارت    50( و رطوبتیکیتار

آزاد به   یو دسترس  گرادیسانت  درجه   3±22

نگهدار خوراک  و  از    یآب  پس   ک یشدند. 

آشنا سازگار  ییهفته  مح  یو    د، یجد  طیبا 

  ی طور تصادفنر سالمند به  ییصحرا یهاموش

شامل:    3به   )  -1گروه    -2سر(    10کنترل 

و    10)  یهواز  ای  یاستقامت  نیتمر   -3سر( 

 شدند.    میسر( تقس 10) ی مقاومت نیتمر
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 ( ی)هواز یاستقامت نیتمر پروتکل

جلسه   5هفته و    ۸به مدت    یاستقامت  نیتمر

صفر درجه(   بینوارگردان )ش  یدر هفته بر رو

تا    65پروتکل با شدت معادل    ن یاجرا شد.  ا

70  VO2max  ا بر  سرعت    نیبود  اساس، 

متر بر    20به    قهیمتر بر دق  1۸نوارگردان  از  

 40به    قهیدق   25از    زین  نیو مدت تمر  قهیدق

دقیقه گرم کردن   10چنین،  . همدیرس  قهیدق

دقیقه سرد کردن با شدت پایین در ابتدا   5و  

 (. 16و انتهای هر جلسه تمرینی اجرا شد )

   یمقاومت نیتمر پروتکل

جلسه    5هفته و    ۸به مدت    ی مقاومت  نیتمر

پروتکل،    نی نردبان اجرا شد.  ا  ی در هفته بر رو

اجرای   نردبان   ۸-5شامل  از  بالارفتن  مرحله 

و    یمتر  یسانت  2  ی با فاصله پله ها  یمتر  کی

 ی باشد. بعد از آشناساز  یدرصد م  ۸5  بیش

درصد وزن    10  زانیبدون وزنه، هرهفته به م

 شیبه وزنه قبل افزا  تبدن موش ها وزنه نسب

 دن یتکرار و بعد از رس  10در هر جلسه    افت، ی

استراحت داده   هیثان  20تا    10نردبان    یبه بالا

 (. 17شد )

گ  نحوة گ   یرینمونه  اندازه    یها  یریو 

 ی شگاهیآزما

عضله   یبردارتوجه به اهداف پژوهش، بافت  با

  کیو    ینیتمر  یهادوقلو بعد از اتمام پروتکل

 نیا  یساعته انجام شد. برا  24  یدوره استراحت

با استفاده    ییصحرا  یهاموش  یمنظور، تمام

ترک دارو  یبیاز   10)  نیلازیزا  یاز 

 /گرمیلیم  75)  ن ی( و کتاملوگرمیک/گرمیلیم

بهلوگرمیک تز(  صفاق  قیرصورت    ی درون 

عضله دوقلو    ، یهوشیشدند. پس از ب  هوشیب

برداشته   ییصحرا  یهاموش  یچپ تمام   یپا

از خون به   یسازشد و پس از برداشتن و پاک

شده منتقل   یکد گذار  یها  وبیوتیدرون کرا

ادامه در   و در   خچالیو سپس منجمد شده 

شدند. در    ینگهدار  گرادیدرجه سانت  ۸0  یمنف

برا  ق یتحق  یرها یمتغ  یریدازهگان  یادامه 

آزما  زیفر  یهانمونه  به    یشگاه یشده 

مشهد    یقاتیتحق-یتخصص آزاد  دانشگاه 

تمام  و  نظر    ریز  ها یریگاندازه  یمنتقل شده 

پزشک علوم  گرفت.    یمتخصص  صورت 

نمونه   RNAاستخراج   کاز  توسط   تیها 

توس  RNAاستخراج   انجام رانیا-)پارس   )

  cDNA  زسنت  تیشد. سپس با استفاده از ک

توس ها رانیا  -)پارس  نمونه    RNA  ی( 

ترموسا دستگاه  به PCR)   کلر یتوسط   )

cDNA  مربوط به    مریپرا  ی شدند. توال  ل یتبد

  1در جدول    mTORو     MURF1  یژن ها

نها  در  است.  شده  ژن   انیب  زانیم  تیآورده 

از تکن  یها -Rael  کی مورد نظر با استفاده 
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time PCR  گ توال  یریاندازه    یشدند. 

استفاده در تکن  یمرهایپرا -Rael  کیمورد 

time PCR    باشد: پس    ی م  1مطابق جدول

از اتمام واکنش و مشخص کردن خط آستانه، 

(. در  Ctآستانه هر نمونه به دست آمد )  کلیس

از طر  انیب  زانیم  تینها معادله   قیژن مورد 

 (. 1۸به دست آمد ) ریز یها

(ΔCt = Ct Target - Ct 

Housekeeping ) 

(ΔΔCt= ΔCt Target - ∆Ct 

Reference ) 

Δ∆ct-2 = E 

 یآمار  لی و تحل   ه یتجز 

م  داریمعن  نییتع  جهت تفاوت    نیانگیبودن 

گ  یرهایمتغ ب  یریاندازه    ی هاگروه  نیشده 

آزمون   ق،یتحق و    کی   انس یوار  ی هااز  طرفه 

. اطلاعات  دی استفاده گرد  یتوک  یبیآزمون تعق

افزار  توسط نرم    ،یآورپس از جمع    ازیمورد ن

داری سطح معنی  در  20نسخه    SPSS  یآمار

(05/0≥P  )  تجزیه قرار مورد  تحلیل  و 

از میانگین و انحراف استاندارد برای  گرفتند.

توصیفی   شد.   هادادهگزارش  در    استفاده 

مقادیر میانگین و انحراف معیار وزن    2جدول

های  هفته پروتکل  ۸ها در قبل و بعد از  موش

 های تحقیق ارائه شده است. تمرینی در گروه

 

 هایافته

در گروه کنترل، استقامتی     MURF1مقدار  

(  96/23  +  53/0و مقاومتی به ترتیب برابر با )

است. (  96/19  +   12/0و )(  49/21  +  34/0، )

کنترل،  در    mTORمقدار  همچنین   گروه 

  15/0)  استقامتی و مقاومتی به ترتیب برابر با  

 11/0و )  (  05/24  ±  39/0)  ،    (21/  ±21

بدست   است.  (20/24  ± مقادیر  به  توجه  با 

مقدار کمترین  که  است  مشخص  در   آمده 

MURF1   و  mTOR    گروه به  مربوط 

در   و  استقامتی  گروه  آن  از  پس  و  مقاومتی 

می  نهایت کنترل  آزمون   باشد.گروه  نتایج 

یک واریانس  بین  آنالیز  که  داد  نشان  طرفه 

معنیگروه تفاوت  تحقیق  بیان  های  در  داری 

هشت    mTORو     MURF1ژن   از  پس 

دارد  وجود  تمرین  هفته 

(044/0=P()013/0≥P)  (  3جدول  .)  نتایج

نشان داده    4آزمون تعقیبی توکی، در جدول  

 شده است. 
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Rael-time PCR  پرایمرهای مورد استفاده در تکنیک 1جدول .  

 

 های تمرینی ها پیش و پس از پروتکل . وزن رت2جدول 

 ( گرم)وزن پایانی  ( گرم)وزن اولیه  های تحقیق گروه 

 40/92 + 5۸3/30 51/60 + 366/30 (C)کنترل 

 50/70 + 364/40 50/۸1 + 3۸9/60 ( ET)تمرین استقامتی 

 53/22 + 379/37 64/۸4 + 407/۸7 ( RTتمرین مقاومتی )

 

 در سه گروه کنترل،استقامتی و مقاومتی   MURF1: میانگین 1نمودار 

 

NOJ,H Name Seq.(5-3) TM 

Per 13 
(total 

volume) 
concentration 

1 
HPRT1-F CTTCAG GGA TTT GAA TCA TGT 

60 1 10p/mol HPRT1-R CGT CGT CTA GTT CTT TACT 

2 

MORF4LI-F GGCTTGTAGATGACTGGG 

60 1 10p/mol 
MORF4LI-R AACCTCATTAACAGCATACT 

3 
rMTOR-F AGAGATGAGTCAGGAGGAGT 

60 1 10p/mol 
rMTOR-R CAATGAGGCTGGCAATG 

15

18

20

23

25

M
U

R
F

1
ن

گی
یان

م

کنترل استقامتی مقاومتی
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 طرفه یک واریانس تحلیل به مربوط  نتایج. :3 جدول 

 منبع تغییرات متغیر 
 مجموع مربعات 

F  داریسطح معنی 

mTOR 

 749/16 بین گروهی 

 114/5 درون گروهی  013/0* ۸25/9

MURF1    

 494/24 بین گروهی 

4۸6/5  

  

*0444/0  

 394/13 درون گروهی   

 (P≤05/0داری )سطح معنی 

 توکی  تعقیبی آزمون  از استفاده با  ها  میانگین مقایسه  .4 جدول 

 داریسطح معنی  اختلاف میانگین  2گروه  1گروه  متغیر 

mTOR  کنترل 

 023/0* -۸2/2 استقامتی 

 01۸/0* -96/2 مقاومتی 

10

14

18

21

25

m
T

O
R

ن
گی

یان
م

در سه گروه کنترل، استقامتی و مقاومتیmTORمیانگین : 2نمودار 

کنترل استقامتی مقاومتی
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 استقامتی 
 979/0 -15/0 مقاومتی 

MURF1    

 کنترل 

 023/0* -۸2/2 استقامتی 

 01۸/0* -96/2 مقاومتی 

 استقامتی 
 979/0 -15/0 مقاومتی 

 (P≤05/0داری )سطح معنی 

 

 

 

 

 

 

 گیری بحث و نتیجه

عمده در دوران سالمند  یکی   ،یاز مشکلات 

با    باشدیم  ی عضلان  یلاغر  ای  ایسارکوپن که 

تمر ورزش  ناتیانجام  از   توانیم  یمختلف 

جلوگ آن  که    یریگسترش  آنجایی  از  نمود. 

اصـلی پروتئین،  سنتز  عامـل  افزایش  تـرین 

باشد و با توجـه هایپرتروفی عضله اسکلتی می

مسی شده،  بیـان  شـواهد  رسـانی    ربه  پیـام 

mTOR  سنتز  اصـلی در  مکـانیزم  تـرین 

مقـاومتی   تمرینـات  احتمـالا  است،  پروتئین 

باعث  مسیر  این  کردن  فعال  طریـق  از 

مـی عضلانی  امـا  هایپرتروفی  شـوند. 

ایـن   در  را  متناقضـی  نتــایج  مطالعـات 

اند. تمرینـات مقـاومتی  زمینـه گـزارش کرده

افزایش   طریـق  فسفریله   تام  mTORاز  و 

 .  شوندیموجـب هـایپرتروفی عضـلانی م

پــروتئین    تغییــر تــام  محتــوی  در 

mTOR   میـزان در  تغییـر  دهنده  نشان 

پـروتئین  زیرا سـنتز  نیست،  سلولی  هـای 

mTOR   شکل فسفریله و غیر فسفریله دارد

می فعال  آن  فسـفریله  شکل  براکه   یباشد. 

افـزایش   و  هـایپرتروفی  فراینـد  بـر  تـاثیر 

ایـ فســفریله  میــزان  پـروتئین    ـنسـنتز 

و   اســت  اثرگــذار    mTORپــروتئین 

مهــم شــده  شــاخص  فســفریله  تــرین 

عضـلانی   هایپرتروفی  و  پــروتئین  ســنتز 

برای   mTORباشـد.  مـی جایگاه  چندین 

که  سـرین  جایگـاه  اما  دارد  شدن  فسفریله 

تمرینـات   مانند  مکانیکی  تحریکات  توسط 

شدن   فعال  باعث  شده  فسفریله  مقـاومتی، 
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mTOR    پایین پروتئین  شدن  فسفریله  و 

 شود.  دست آن می

mTOR    از مسیرهای مختلفی می تواند فعال

طور کامل مشخص نشـده اسـت  شود اما بـه

کـه تمرینـات مقـاومتی از کدام مسیر باعـث  

. یکی از  شـوندیم  mTORفسفوریلاسـیون  

فـاکتور  مسـیر  شـده  پیشنهاد  مسیرهای 

انسولین شـبه  پــروتئین     IGF-1رشـد  و 

مورد  وزکه امر باشد یم   Actیــا   Bکینــاز 

مهار   وجـود  بـا  زیرا  است  شده  واقع  تردید 

پـروتئین  ایـن  از  تمرینـات هریک  هـا، 

فعــال باعـث    mTORســازی  مقـاومتی 

طرفشــده از  ژنت  ،یانــد.  به   یکیمطالعات 

مس متقابل    ر یدرگ  نگیگنالیس  یرهایارتباط 

آتروف نموده  یدر  اشاره  مطالعات  عضله  اند. 

شناسا  کیژنوم جهت    یهاشاخص  ییکه 

اند، دو ژن را که شده  ی طراح  ی آتروف  ندیفرا

مدل    نیدر چند  یطور قابل توجهها بهآن  انیب

  ییشناسا  ابد ییم  ش یافزا  ی عضلان  یآتروف

:  کرده که    MAFbXو    1MURFاند 

م  زین  1atrogin-عنوان  به   شودیشناخته 

دو19) هر  لژن  نیا  ی(.    ی گازهایها، 

کنند. آنها    یم  یرا رمز گذار  E3  نیتیکوئیوبی

  ی و قلب  یدر عضلات اسکلت  یبه طور تخصص

چند  شوند یم  انیب در  آتروف  ن یو  به   یمدل 

(.  20اند )مثبت شده میتنظ یطور قابل توجه

م  طیعلاوه تحت شرابه نظر  به    رسدینرمال، 

  atrogin-1و     MURF1بدون    یهاموش

نظرفنوت معمول  پیاز  انواع    کسانیها  آن  یبا 

 وانات یح  نی، ا  یبردارعصب  ازهستند، اما بعد  

آتروف مقابل  خود    یاندک   یعضلان   ی در  از 

 ن ی(. در مجموع ا19)  دهند یمحافظت نشان م 

و      MURF1  انیکه ب  دهد ینشان م  ها افتهی

atrogin-1   ی برا  یمعتبر  یلیخ  ینشانگرها 

س  ی ناش  ی عضلان  یآتروف   UPS  ستمیاز 

ل21)  باشدیم دو  کشف  واقع  در    گازی(. 

  atrogin-1و     MURF1  نیکوئتیوبی

و   د یجد  یاندازهاچشم اهداف    یبرا  یاژهیو 

  جاد یا یمنجر به آتروف  یهایماریدر ب ی درمان

فعالکرده  . تمر  یبدن  تیاند  جمله  از   ن یو 

تغذ  ی مقاومت بر  درمان    ه یعلاوه  مناسب، 

انسول  یهورمون و    ن،یبا  رشد  هورمون 

ها  یکیآنابول  یدهایاستروئ راه  جمله    ی از 

م  ی عضلان  ی تروفآ  ی درمان شمار    ندیآیبه 

در    MURF1(. مشخص شده است که 22)

آتروف  نیچند اسکلت  یمدل   میتنظ  یعضله 

  ی دیکل  یهانیپروتئ  هیو تجز  شودیمثبت م

قب از  نبولMHC  ن،یتیت  لیسارکومر    ن،ی، 

(.  23)  دهد یرا توسعه م  CML-2  ن،یلیوتیما
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به نوع و    MURF1  میتنظ  رسدیبه نظر م

  ی بستگ  یسابقة ورزش  نیهمچن  ن، یشدت تمر

 دارد. 

  یها  تیاثر فعال  نیشیپ   ی پژوهش ها  براساس

ب  یورزش کاملاً     MURF1  انیبر  هنوز 

 ی امطالعه  جی که نتا  یابه گونه   ستیمشخص ن

تمر داشت  م  یها  نیاظهار    تواندیبرونگرا 

تنظ مدت    یطولان   یمنف  میسبب 

درحال   MURF1انیدرب  که یشود، 

تنظ  یهانیتمر به  منجر  مثبت   میدرونگرا 

  گر ی(. در مطالعات د24)  شودیکوتاه مدت م 

نشان داده شده است که بسته به نوع و شدت 

مس  نیتمر شدن  د   رهایفعال  غلبه   یگری بر 

مس است  ممکن  بعضا  و  همزمان    رهایدارد 

مطالعه حاضر    ، ی طور کل(. به25فعال شوند )

که   داد  تمر  ۸نشان  و    ی مقاومت  نیهفته 

متغ  یاستقامت و    mTOR  یرهایبر 

MURF1  همچن  یداریمعن   ریتاث   نیدارد. 

  یمقاومت  نی مطالعه حاضرنشان داد، تمر  جینتا

  توانندیم  شتریب  ،یاستقامت  ناتینسبت به تمر

در عضله    یاتوفاژ   ی رهایمس  یسازموجب فعال

 نیتمر  رسدیبه نظر م  ن،یشوند بنابرا  یاسکلت

بهبود   یموثرتر  ینیتمر  وهیش  ،یاستقامت در 

پ   ریدرگ  ی هاژن  انیب   ا یسارکوپن  شبردیدر 

سالمند  مراهه نتا  یبا  باشد.    ن یا  جیداشته 

نتا با   )  یشرافت  جیمطالعه  (،  1397مقدم 

)  انوشیدر همکاران  باقرنژاد 139۸و   ،)

(1392( گوردون،  و2011(،  و   نگیسی ( 

  جی. اما با نتاباشدی( همسو م2011همکاران )

( ناهمسو 2014)  ی( و هاگوچ1399)  یموسو

نتوانست   یمقاومت  نیجلسه تمر  کیاست که  

  ی آتروف  یفاکتورها  ان یدر ب  یداریکاهش معن

MURF1   علت    جادیا به  احتمالاً  که  کند 

  ی مقاومت  نیمحدود بودن تعداد جلسات تمر

 باشد.  

 

  یکل  ی ریگ  جهینت

  ی مقاومت ناتیحاضر نشان داد که تمر مطالعه

  یاستقامت  ناتینسبت به تمر  ی در عضله اسکلت

  یرهایمس  یسازموجب فعال  توانندیم  شتریب

 ن یممکن است تمر  ن،یشوند. . بنابرا  یاتوفاژ

با    ی مقاومت مرتبط  عوامل  بهبود  با  بتواند 

در دوره    ایسارکوپن  شرفتیپ   ،یعضلان   یآتروف

 . دی مارا مهار ن یسالمند

 

 و تشکر   ریتقد
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رشته    یمقاله منتج از رساله مقطع دکتر  نیا

ورزش    یولوژ یزیف  شیگرا  یبدن  تیترب

اسلامباشدیم آزاد  دانشگاه  در  که  واحد    ی. 

 لهیوس  نیاست. بد  دهیرس  بیبجنورد به تصو

پژوهش    نی که در ا  یکسان   یاز زحمات  تمام

.شودیو تشکر م  ریداشتند تقد یهمکار

 

 منابع 

1. Ghorbani Dasht Bayaz N, Donyaie A, Vosadi E. Comparing Endurance and 

Resistance training on the Expression of Senescence-Related Genes in the Visceral 

Adipose Tissue of obese rats. Journal of Sport Biosciences. 2023;15(3):37-49 . 

2. Azimian E, Akbarnejad Gharehloo A, Pournemati P. The effect of 8 weeks of 

resistance training on muscle function and some proteins related to sarcopenia in soleus 

muscle of obese aged male rats. Journal of Applied Health Studies in Sport Physiology. 

2023;10(2):13-26 . 

3. Larsson L, Degens H, Li M, Salviati L, Lee YI, Thompson W, et al. Sarcopenia: 

aging-related loss of muscle mass and function. Physiological reviews. 2019;99(1):427-

511 . 

4. Mahdiadeh M, Pourhaji F, Delshad MH, Dadashi Tonkaboni N, Ppourhaji F. 

Investigating the effect of physical activity on improving sarcopenia in the elderly: a 

systematic review. medical journal of mashhad university of medical sciences. 

2023;66(1):48-64 . 

5. Bellot G, Garcia-Medina R, Gounon P, Chiche J, Roux D, Pouysségur J, et al. 

Hypoxia-induced autophagy is mediated through hypoxia-inducible factor induction of 

BNIP3 and BNIP3L via their BH3 domains. Molecular and cellular biology. 2009 . 

6. Bento CF, Renna M, Ghislat G, Puri C, Ashkenazi A, Vicinanza M, et al. 

Mammalian autophagy: how does it work? Annual review of biochemistry. 

2016;85(1):685-713. 

7. Masiero E, Agatea L, Mammucari C, Blaauw B, Loro E, Komatsu M, et al. 

Autophagy is required to maintain muscle mass. Cell metabolism. 2009;10(6):507-15 . 

8. Sandri M. Autophagy in health and disease. 3. Involvement of autophagy in 

muscle atrophy. American Journal of Physiology-Cell Physiology. 2010;298(6):C1291-

C7 . 



JME                                                                                                      

https://jme.guilan.ac.ir/  

https://doi.org/ 10.22124/jme.2024.26222.338 

 32 2، شمارهچهاردهمجلد ، 1403بهار و تابستان  ، سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه..   اثر تمرینات مقاومتی و استقامتی بر

9. Phu S, Boersma D, Duque G. Exercise and sarcopenia. Journal of Clinical 

Densitometry. 2015;18(4):488-92 . 

10. Bialek P, Morris C, Parkington J, St. Andre M, Owens J, Yaworsky P, et al. 

Distinct protein degradation profiles are induced by different disuse models of skeletal 

muscle atrophy. Physiological genomics. 2011;43(19):1075-86. 

11. Kang S-H, Lee H-A, Kim M, Lee E, Sohn UD, Kim I. Forkhead box O3 plays a 

role in skeletal muscle atrophy through expression of E3 ubiquitin ligases MuRF-1 and 

atrogin-1 in Cushing’s syndrome. American Journal of Physiology-Endocrinology and 

Metabolism. 2017;312(6):E495-E507. 

12. Seidi AN, Aghaei Bahmanbeglou N, Asgharpour H, Ahmadi M. The Effect of 

Endurance Training on the Intracellular Content of Proteins Related to the Ubiquitin-

Proteasome Pathway in the Left Ventricle of Type-2 Diabetic Rats. Journal of Sport 

Biosciences. 2023;15(1):21-35. 

13. Zeng Z, Liang J, Wu L, Zhang H, Lv J, Chen N. Exercise-induced autophagy 

suppresses sarcopenia through Akt/mTOR and Akt/FoxO3a signal pathways and AMPK-

mediated mitochondrial quality control. Frontiers in physiology. 2020;11:583478 . 

14. Léger B, Cartoni R, Praz M, Lamon S, Dériaz O, Crettenand A, et al. Akt 

signalling through GSK‐3β, mTOR and Foxo1 is involved in human skeletal muscle 

hypertrophy and atrophy. The Journal of physiology. 2006;576(3):923-33 . 

15. Khaleghi I, Alijani E, Rahimi A, MOHSENZADEH M. Simultaneous Effect of 

Resistance Training and Endothelial Ancestral Cell Injection on Expression of MURF1 

Muscle Degeneration Factor and Its Relationship with Insulin Resistance In STZ-Induced 

Diabetic Male Rats. 2021. 

16. Azali Alamdari K, Khalafi M. The effects of high intensity interval training on 

serum levels of fgf21 and insulin resistance in obese men. Iranian Journal of Diabetes and 

Metabolism. 2019;18(1):41-8 . 

17. Matinhomaee H, Ziaolhagh SJ, Azarbayjani MA, Piri M. Effects of Boldenone 

consumption and resistance exercise on hepatocyte morphologic damages in male wistar 

rats. Eur J Exp Biol. 2014;4(2):211-4. 

18. Pukajło K, Kolackov K, Łaczmański Ł, Daroszewski J. Iryzyna–nowy mediator 

homeostazy energetycznej. Postępy Higieny i Medycyny Doświadczalnej. 2015;69:233-

42. 



JME                                                                                                              

https://jme.guilan.ac.ir/  

 https://doi.org/ 10.22124/jme.2024.26222.338 

                  2، شماره چهاردهمجلد ، 1403بهار و تابستان  ،سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه    همکارانو  رجندیچراغ بی 

Copyright © The Authors                    Publisher: University of Guilan 

33 

19. Bodine SC, Latres E, Baumhueter S, Lai VK-M, Nunez L, Clarke BA, et al. 

Identification of ubiquitin ligases required for skeletal muscle atrophy. Science. 

2001;294(5547):1704-8. 

20. Chen G-Q, Mou C-Y, Yang Y-Q, Wang S, Zhao Z-W. Exercise training has 

beneficial anti-atrophy effects by inhibiting oxidative stress-induced MuRF1 

upregulation in rats with diabetes. Life sciences. 2011;89(1-2):44-9. 

21. Kang J, Kim S, Lee Y, Oh J, Yoon Y. Effects on goat meat extracts on α-

glucosidase inhibitory activity, expression of Bcl-2-Associated X (BAX), p53, and p21 

in cell line and expression of atrogin-1, Muscle Atrophy F-Box (MAFbx), Muscle RING-

Finger Protein-1 (MuRF-1), and Myosin Heavy Chain-7 (MYH-7) in C2C12 myoblsts. 

Food Science of Animal Resources. 2023;43(2):359 . 

22. Castaneda C, Layne JE, Munoz-Orians L, Gordon PL, Walsmith J, Foldvari M, 

et al. A randomized controlled trial of resistance exercise training to improve glycemic 

control in older adults with type 2 diabetes. Diabetes care. 2002;25(12):2335-41. 

23. Clarke BA, Drujan D, Willis MS, Murphy LO, Corpina RA, Burova E, et al. The 

E3 Ligase MuRF1 degrades myosin heavy chain protein in dexamethasone-treated 

skeletal muscle. Cell metabolism. 2007;6(5):376-85 . 

24. Nedergaard A, Vissing K, Overgaard K, Kjaer M, Schjerling P. Expression 

patterns of atrogenic and ubiquitin proteasome component genes with exercise: effect of 

different loading patterns and repeated exercise bouts. Journal of Applied Physiology. 

2007;103(5):1513-22 . 

25. Bogdanis GC. Effects of physical activity and inactivity on muscle fatigue. 

Frontiers in physiology. 2012;3:142 . 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



JME                                                                                                      

https://jme.guilan.ac.ir/  

https://doi.org/ 10.22124/jme.2024.26222.338 

 34 2، شمارهچهاردهمجلد ، 1403بهار و تابستان  ، سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه..   اثر تمرینات مقاومتی و استقامتی بر

 

 

 
Metabolism and Exercise 

A biannual journal 
 

Vol 14, Number 2, 2024 
 

The effect of resistance and endurance training on the expression  

of MURF1 and MTOR genes in aged male rats 

Sadegh Cheragh Birjandi* 1, Somayeh Rostamian Dolatshanloo2, Ali Yaghoubi1 

Received: 08/12/2023 Accepted: 20/07/2024 Published: 25/12/2024 
 

Abstract 
Introduction: One of the common disorders in old age is age-related muscle atrophy or sarcopenia, 

which leads to a decrease in muscle mass in old age. The aim of this study was to investigate the 

effect of resistance and endurance training on the expression of MURF1 and MTOR genes in aged 

male rats. Methods: 30 elderly male rats, aged 18 months, were randomly divided into 3 control 

groups (10), endurance training (10) and resistance training (10). In the endurance group, the 

exercises were performed on the treadmill for 8 weeks and 5 sessions per week, and the resistance 

group performed the exercises on the ladder for 8 weeks and 5 sessions per week. 48 hours after 

the last training session and after overnight fasting, all the aged male rats were killed and tissue was 

removed from the biceps muscle. Then, the expression level of MURF1 and mTOR genes was 

measured using the reference gene by Real Time PCR method. Data analysis was done by one-way 

variance test and Tukey's post hoc test using SPSS software. Analysis of variance test showed that 

the expression levels of mTOR and MURF1 genes are significantly different in different groups 

(P≤0.05). Results: The results of Tukey's post hoc test showed that there is a significant difference 

between the control and resistance groups, and resistance training has a greater effect than 

endurance training. The present study showed that resistance training has a greater effect on the 

activation of autophagy pathways in skeletal muscle than endurance training. Conclusions: 

Therefore, it is possible that resistance training can inhibit the development of sarcopenia in old age 

by improving factors related to muscle atrophy. 
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