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در آتروفی عضلانی نقش دارد.  MG29و  STIM1/ORAI1 های: اختلال در هموستاز کلسیم درون سلولی از طریق ژنمقدمه

در  MG29و  STIM1/ORAI1ی هاژن نی از طریق خراش عصبی بر بیانتعیین اثر کاهش فعالیت بد ،هدف از پژوهش حاضر

 سه مدل تمرین ورزشی بود.  بعد ازهای صحرایی عضله نعلی موش

سر موش  93 تعداد انجام شد. 9911زشکی کرمان در سال در دانشگاه علوم پ : مطالعه حاضر از نوع تجربی بود کههامواد و روش

(، تمرین CCI-E(، تمرین استقامتی )sham-CCIگروه شم ) 4به  (کشیقرعه)ساده به روش تصادفی  صحرایی نژاد ویستار

گیری ازهجلسه در هفته بود. اند 4هفته و  6( تقسیم شدند. مدت برنامه تمرینی، CCI-CO( و تمرین ترکیبی )CCI-Sمقاومتی )

و آزمون تعقیبی طرفه یکاز آزمون آنالیز واریانس ها تجزیه و تحلیل دادهشد. برای  نجاما Real-Time PCRروش  با اهبیان ژن

  توکی استفاده شد. 

 ORAI1و  STIM1 (009/0=p ،19/994F=) ،MG29 (009/0> p،93/342F=) هایدر بیان ژن یدار: تفاوت معنیهایافته

(009/0=p ،29/923F=) ها وجود داشت. بیان ژن بین گروهSTIM1  وMG29  گروه درCCI-CO  گروه نسبت بهsham-CCI 

 sham-CCI  ،CCI-Eگروه  نسبت به CCI-COدر گروه  ORAI1داری بیشتر بود. همچنین، بیان ژن طور معنی به CCI-Eو 

 (.p<02/0)بیشتر بود  CCI-Sو 

سبب اختلال در هموستاز کلسیم  خراش عصب نخاعیبه شکل  یبدن تیحتمالاً کاهش فعالدهد که انتایج نشان می گیری:نتیجه

های درگیر در جریان کلسیم را افزایش داده و با اختلال در هموستاز تمرینات ورزشی ترکیبی بیان ژن از طرف دیگر شده و

 کند.  کلسیم و در نتیجه آتروفی عضلانی مقابله می

 ، موش صحراییآتروفی عضلانیقاومتی، استقامتی و موازی، تمرین م های کلیدی:واژه
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     قدمهم

آتروفری پیشررونده    در اثرر ممکن است  سبک زندگی فعال

 .[9] شرود محردود  کراهش عملکررد عضرله    و  عضلات اسکلتی

درگیرر در   لعوام ترینمهمکاهش در عملکرد عضلانی، یکی از 

هرای درگیرر در   . هرر ننرد کره مکانیسرم    تحرک اسرت کاهش 

کامل شناخته نشده است ولری اعتقراد    طور بهآتروفی عضلانی 

 بر این اسرت کره اخرتلال در هموسرتاز کلسریم درون سرلولی       

رهرا  کلسریم   .[3] باشرد  یکی از سازوکارهای احتمالیتواند می

 (Sarcoplasmic Reticulume) شبکه سارکوپلاسمی شده از

های رایانودین و دی هیدروپیریردین بره درون   از طریق گیرنده

برگشرت داده   SRو در پایران انقبرا ، بره    شده سیتوزول رها 

در  هعضلبرای عملکرد  فظ سطوح عملکردی کلسیمشود. حمی

   [3, 9] داردهای استرسی اهمیت بسزایی پاسخ به وضعیت

-SOCE (Storeیررا  کلسرریم ورودی از اخررایر عملیرراتی  

entry 2+operated Ca  ورود کنتررل  جهرت  در ( مکانیسرمی

کلسیم خارج سلولی به داخل سلول در پاسخ بره کلسریم رهرا    

و نقرش مهمری در    [4, 9] دهبرو شده از اخرایر درون سرلولی   

 هموسرتاز کلسریم   .[2] نمایرد کنترل هموستاز کلسیم ایفا می

در فراینرد جفرت   دارد،  نقش محوری در رشد عضلات اسکلتی

قر   و ن کررده  ایفرا نقش مدت شدن تحریک و انقبا  طولانی

 تواند موجرب میوپراتی مرادرزادی در عضرلات اسرکلتی     آن می

هررای در جابجررایی کلسرریم در طررول وضررعیت  SOCE .شررود

 کندفیزیولوژیکی از قبیل فعالیت ورزشی و خستگی شرکت می

را برره رشررد، تکویررر و  SOCEای، مطالعررات گسررترده .[2-7]

هرا ارتبرا    ای از سرلول وزی در دامنه گستردهفرایندهای آپوپت

های ورزشری  فعالیتافزایش کلسیم از قبیل  شرایطاند. در داده

بره عنروان گرارگاهی بررای ورود کلسریم       SOCEو خستگی، 

فرایندهای وابسته بره کلسریم    بهنیاز افزایش کند تا با عمل می

 نشران   شرواهد [9, 7, 2, 9, 3] تارهای عضرلانی سرازگار شرود   

کلسریم در عضرلات اسرکلتی     یرسران امیر پد مسیرهای ندهمی

 وبررای حفرظ کلسریم     SOCE. استمتکی به کلسیم ورودی 

مشخ  شرده   .[90-9]مهم است ضعف عضلانی جلوگیری از 

 STIM1 :نرد درگیر SOCEهرایی در همراهنگی   که پرروتیین 

(Stromal interaction molecule 1  حسگر کلسیمی قرار یا

 ORAI1 (Calciumگرفتررره در شررربکه سارکوپلاسرررمی(، 

release-activated calcium channel protein 1  یررا

عضرلات( و  های عرضی لولهر های هدایت کننده کلسیم دکانال

MG29 [9 ,9].  کانررالORAI1 کلسرریمی  کانررال ترررینمهررم

فیزیکری برا    کرنش توسرط   مسرتقیماً  سرت کره  اشناخته شده 

STIM1    در پاسخ به تخلیه اخایر کلسیمی از طریرق گیرنرده

شود. در پاسخ به تخلیره  فعال می Gپروتیین  –تیروزین کیناز 

بررا کانررال  STIM1اخررایر کلسرریمی شرربکه سارکوپلاسررمی  

ORAI1    [1, 9]شرود  غشای پلاسرمایی متصرل مری. SOCE 

یم لیه کلسمسیر ورودی کلسیم یوبیکیوتین است که توسط تخ

SR کند. سلول را تنظیم میه و عملکرد فیزیولوژیکی فعال شد

STIM1  وORAI1     به عنروان اجرزای مهرم کانرال TRCP1 

)Canonical-Transient Receptor Potential(  کره   بروده

نقش  SOCEن در فعال کرد SRاولی به عنوان حسگر کلسیم 

اسرت.   TRCP1ساز کانال وابسته بره  دارد و دومی عنصر پیش

در جریان کلسیم نقرش تنگراتنگی برا یکردیگر      هاپروتییناین 

 کرنش توسرط   SOCE ،در عضله اسرکلتی  .[99, 1, 7]دارند 

بره    ORAI1و SRبه عنروان حسرگر کلسریم     STIM1میان 

رهایش کلسیم در غشای لولره عرضری    کنندهفعالکانال عنوان 

 لهیوسرر برره SOCEشررود. اخررتلال در  گررری مرری واسررطه

STIM1/ORAI1 9] آتروفی عضلانی سهیم اسرت  در پاتوژنز ,

، عضرلات ضرعیفی   STIM1هرای فاقرد   مروش  همچنین،. [99

دو نیروی تتانی و نیروی تحریک شرده در وضرعیت    دارند و هر

نترایج در رابطره    .[90] یابرد کاهش می در این شرایط خستگی

و  Zhao. اسررتمتنرراق   تررا حرردودی SOCEبررا تیییرررات 

در شرایط آتروفی ناشی از  SOCEگزارش کردند که  همکاران

و   Payneولری  [2] گرردد به شدت دنار اختلال میسالمندی 

مطالعات اخیر نشان  .[93] نیافتند SOCEتفاوتی در  همکاران

کراهش   سربب هرای عصربی   در سرلول  SOCEکاهش  اندداده

شرده در طرول    رهرا و کاهش میزان کلسیم  SR اخایر کلسیم

تواند شود. بدعملکردی هموستاز کلسیم میمیانقبا  عضلات 

. عضررلات [2] شررودعضررلانی  و آتروفرریموجررب ضررعف  نهایترراً

 کمتری دارنرد  STIM1درصد  40 اًحدودآتروفی شده اسکلتی 

عضرلات   یعر یرطبیغعملکررد   MG-29هرای فاقرد   موش. [9]

را  SOCEی انقباضی پائین و اخرتلال در  اسکلتی از قبیل نیرو

های فاقرد  موشمشخ  شده که  همچنین،. [99] دادندنشان 
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MG29 عرلاوه برر ایرن    .[9] باشندبیشتر مستعد خستگی می ،

یابرد. افررزایش  کراهش مری   MG29 آتروفری شرده  در عضرلات  

هش میرزان  کرا  لیر بره دل  MG29های فاقد خستگی در موش

    .[99] است SRکلسیم آزاد شده از 

توانرد برا ایجراد    عالیت ورزشری مرنظم مری   ف ،از طرف دیگر

توانایی  طریقعضلانی را از  یزیولوژیکی، عملکردهای فسازگاری

دستیابی به برونرده   و مدتبار کار زیر بیشینه طولانی در حفظ

. [94] توانی بیشتر در یک مسافت یا زمان ثابت بهبرود بخشرد  

در کاهش از دسرت دادن   مؤثرعنوان یک مداخله  بههمچنین، 

توانرد  کره مری   [92] شده است معرفیتوده و عملکرد عضلانی 

های انقباضی تارهرای عضرلانی   تیییرات مشخصی را در ویژگی

توانرایی تارهرای    .[96] کنرد  ادجر یاترر  به سمت تارهرای قروی  

عضلانی در پاسخ به تحریکات خارجی به عنروان تیییرپرایری   

سررعت انقبرا ، اسرتقامت،    و عضلانی مطرح شده است. نیررو  

 هررای عضررلانی ظرفیررت گلیکررولیتیکی/ اکسایشرری از ویژگرری 

تیییرات درون سرلولی  . باشند که قابلیت تیییرپایری دارندمی

، هیپوکسری، اسرتر    هرا مختلفی از قبیل تیییرر در متابولیرت  

مکانیکی، کلسریم آزاد درون سرلولی در تیییرپرایری عضرلات     

سلولی کلسیم  دروننقش دارند و نشان داده شده که تیییرات 

بر ثانویه عضلات پیام ترینمهم و نیترفراوانی با فعالیت عضلان

. کلسرریم درون سررلولی نقررش مهمرری در [97] اسررتاسررکلتی 

های عضله تنظیم بیان ژن و ولید نیروتارهای عضلانی با هدف ت

تمرینات هروازی  . نشان داده شده [99] نمایدو آپوپتوز ایفا می

که این  بخشدمیسیم را در عضلات اسکلتی بهبود جابجایی کل

. در همرین  تاسر  نیعضلا ورزشی و عملکردهمراه با بهبود امر 

هرای  ورزشی سطوح پروتیین تمرینراستا، نشان داده شده که 

 را افررزایش  SRگیررر در رهاسررازی و برداشررت کلسرریم در   رد

هیدروپیریردین و  هرای دی افرزایش در گیرنرده   .[91] دهرد می

نشان داده شده که ایرن تیییررات   نیز نعلی  عضلهنودین در ارای

 اسرت در جابجایی کلسیم با افزایش در توانایی دویردن همرراه   

با توجه به اثر موبرت فعالیرت ورزشری برر افرزایش      . [91, 96]

-سرازگاری  همچنرین  و  ینیتمریبشرایط عملکرد عضلانی در 

آید کره آیرا   پیش می سؤالموبت در جابجایی کلسیم این  های

و  STIM1، Orai1هرای  ژنتواند برر بیران   فعالیت ورزشی می

MG29  که در جریانSOCE  ؟ از باشرد  اثرگراار  ،نقش دارنرد

کاهش فعالیرت  اثر  تعیینهدف از انجام پژوهش حاضر  رو،این 

درگیرر در  هرای  بر بیان ژن به شکل خراش عصب نخاعی بدنی

های نر ویستار پرس از سره   نعلی موشدر عضله  جریان کلسیم

 .بود مدل تمرین ورزشی

 

 ها  مواد و روش

 9911کره در سرال    استبنیادی و تجربی ، پژوهش حاضر

رمرران و آزمایشرگاه ژن پاسررارگاد  در دانشرگاه علرروم پزشرکی ک  

سر موش صحرایی نرر برالا از نرژاد     93 تعداد انجام شد.تهران 

. جهرت  ندهرای پرژوهش  انتخراد شرد    ویستار به عنوان نمونره 

 33±4، حیوانات در شرایط دمایی خانهوانیحآشنایی با محیط 

 روشنایی-ساعت تاریکی 93:93تحت نرخه ، گراددرجه سانتی

در آزمایشگاه حیوانرات نگهرداری و    درصد 22تا  42و رطوبت 

بره   کشری با قرعهها مخصوص و آد تیایه شدند. موشبا غاای 

هرا بره ایرن    بندی گروهتقسیم. ندتقسیم شد تایی 9 نهار گروه

 CCI-sham (chronic constriction گرروه  -9صورت برود:  

injury) ،3- گروه تمرین ترکیبی (CCI-CO) 9-  گروه تمرین

. (CCI-S) گررروه تمرررین مقرراومتی -4و  (CCI-E) اسررتقامتی

تمرینات ورزشی در مرکز تحقیقات فیزیولروژی دانشرگاه علروم    

مقرراومتی، )برنامرره تمرینرری پزشررکی کرمرران انجررام گرفتنررد. 

هرای تمرینری اجررا شرد.     هفته در گرروه  6به مدت  استقامتی(

مدل خراش عصبی به عنوان کاهش فعالیت بدنی بررای  ، پسس

هرای پرژوهش اجررا شرد.     گرروه تمرام  ه برر روی  هفتر  4مدت 

و  ندخراش عصبی تشرری  شرد  هفته  4حیوانات پس از اعمال 

عضله نعلی جهت انجام آزمایشات سلولی و مولکرولی برداشرته   

پژوهش حاضر بر اسا  کلیه اصرول اخلاقری تائیرد شرده     شد. 

توسررط کمیترره اخررلاگ دانشررگاه علرروم پزشررکی کرمرران       

(IR.KMU.REC.1399.190) هررای سررازمان دسررتورالعمل و

 .[30] شدانجام  المللی مطالعه درد بین

تمررین،  ایرن  به منظور آشناسرازی برا   : تمرین استقامتی

دقیقره برر روی    92ترا   90پنج روز در هفته به مردت   هاموش

نوارگردان مخصوص جونردگان راه رفتنرد )سررعت نروارگردان     

درصرد   60-70متر در دقیقره(. شردت تمررین برابرر      90برابر 

هفتره   3درصرد،   60هفته اول  3شینه بود )اکسیژن مصرفی بی

هفته  6درصد(. مدت تمرین،  70هفته آخر  3درصد و  64دوم 
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ی کسرب  هرا جلسه بود. جهت رسریدن سرازگاری   4و هر هفته 

حالت یکنواخت، تمامی متییرهرای تمرینری در هفتره     شده به

 .[39] ندثابت نگه داشته شدپایانی 

 برای تبدیل سرعت نوارگردان به اکسیژن مصرفی بیشرینه 

هرر   ،استفاده شد. بر ایرن اسرا    و همکاران Hoydalاز روش 

مترر برر    90دقیقه با سررعت   90موش صحرایی ابتدا به مدت 

. سرپس  انجام داددرجه مرحله گرم کردن را  90دقیقه و شیب 

گردان نوارشیب  ،آزمون فزاینده ورزشی آغاز شد. در این مرحله

متر  09/0 نوارگرداندرجه بود. هر دو دقیقه سرعت  32ثابت و 

متر بر دقیقه( افزایش یافت تا زمانی که  9/9-3بر ثانیه )حدود 

د. ملاک عدم توانرایی در  وقادر به ادامه فعالیت ورزشی نب موش

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

کل فاصله دویده شده، سرعت نهرایی،   بود. مدت زمان فعالیت،

و لاکتات خون برای هرر مروش محاسربه    میزان کار انجام شده 

 Y=162x-1طبررق فرمررول  VO2peakشررد. سررپس میررزان 

 =x(؛ per min0.75ml/kg) Vo2پاسررخ  =Yد )محاسرربه شرر 

   .[33] ((m/sسرعت دویدن )

 برای آشناسازی حیوانات با نحوه اجررای  تمرین مقاومتی:

 92ترا   90روز و هرر روز   9ها به مردت  تمرین مقاومتی، موش

رفتن از نردبان آشنا شدند. تمررین   دقیقه با نحوه نگونگی بالا

های مورد نظر از طریق سریلندر بره دم   ای بود که وزنهبه گونه

رفرت.  بان بالا میموش متصل شده و موش در این حالت از نرد

مدت برنامه تمرین، شش هفته )ارتفاع نردبران یرک مترر و برا     

سازی مدت زمران کلری   به منظور یکسان درجه( بود. 92شیب 

هرر جلسره    ،هر جلسه تمرین مقراومتی برا تمررین اسرتقامتی    

( و عصرر )سراعت   1تمرین مقاومتی در دو نوبت صب  )سراعت  

در یرک نوبرت در روز   امکان اعمال برار مناسرب   د. )( انجام ش3

جلسه تمرین در سه ست پنج تکراری انجام  وجود نداشت(. هر

ها، دو دقیقه و برین تکرارهرا   شد. فاصله استراحتی بین ستمی

 3/0-9/0یک دقیقه بود. در مواقع ضروری از شوک الکتریکی )

هرا بره برالا رفرتن از نردبران در      آمپر( برای تحریک موشمیلی

ات اصرلی اسرتفاده شرد )اسرتفاده از     جلسات آشنایی و تمرینر 

هفتره اول تمررین،   دو بار متوالی مجاز برود(. در   9شوک فقط 

اسرتفاده شرد و    بار تمررین وزن بدن موش به عنوان  درصد 20

 22، دو هفته دوم درصد 20تدریجی بار )دو هفته اول  افزایش

وزن بردن مروش( در طرول     درصرد  60و دو هفته آخرر   درصد

. تعداد ست و تکرار، فاصله استراحتی ال شدبرنامه تمرینی اعم

هفتره تمررین    6ها و فاصله استراحتی بین تکرارها در بین ست

 .[39] دقیقه بود 9و  3بار،  2و  9مقاومتی به ترتیب 

هایی که در این گروه قررار داشرتند   موش :تمرین ترکیبی

 جلسه تمرین استقامتی 3جلسه تمرین مقاومتی و  3ته هر هف

 دادند.  انجام میرا  (در میانیک به صورت )

خراش عصربی   جهت ایجاد مدل :پروتکل خراش عصبی

استفاده شد. بعد از بیهروش نمرودن   Bennett  وXie از روش 

 90و  90حیوان با استفاده از زایلازین و کترامین )بره ترتیرب    

هر کیلوگرم از وزن بدن(، موهای بالا و پشت گرم به ازای میلی

ه از ترریا بیسرتوری   ران حیوان تراشرریده شرد و بررا اسررتفاد    

متر برر روی ران پرای نرر  ایجرراد   سرانتی 3شکافی به طول 

شد. پس از بریدن عضرلات، قسمت مشترک سه شاخه عصرب  

سیاتیک رؤیرت شرد، سرپس برا اسرتفاده از دو میلره کونرک       

های اطراف عصب، جدا و بره وسریله نرخ بخیره     ای بافتشیشه

صفر قبل از سه شاخه شدن عصب نهار گرره   -کرومیک  نهار

متر به نحوی که فشار کمی برر عصرب وارد   با فواصل یک میلی

نماید ولی اختلالی در جریان خون عصب بره وجررود نرریاورد،    

صرفر سریلک    -آنگراه برا استفاده از نرخ بخیره نهرار    .زده شد

 .  [34]وست به صورت جداگانه دوخته شد عضله و  پ

ها با استفاده از کلروفررم بیهروش و   موش :استخراج بافت

، کشی شدند. با استفاده از تیرا جراحری اسرتریل   بلافاصله وزن

ها ایجاد شد و عضرله برا   برشی در قسمت پشت ساگ پای موش

نظر  های موردقطع تاندون پروگزیمال و دیستال جدا شد. بافت

 GRمرردل  AND؛ 0009/0بررا ترررازوی آزمایشررگاهی )دقررت  

کشری و بلافاصرله در نیترروژن مرایع     ساخت کشور ژاپرن( وزن 

منجمررد و تررا انجررام آزمایشررات سررلولی و مولکررولی در فریررزر 

 20حرردود  :cDNAو سررنتز  RNAنگهررداری شد.اسررتخراج 

 totalگرم عضله بره صرورت جداگانره، جهرت اسرتخراج      میلی

RNA   در  90بره   9به نسربتQIAzol Lysis Reagent   بره

 یبرره منظررور برداشررتن اجررزا ژن گردیررد. روش دسررتی همررو

درجره   4در دقیقره   90بره مردت   پروتیینی، محصول حاصرل  

یونیورسال مردل  با دستگاه  93000با نیروی گرانشسلسیو ، 

PIT320  بره   9سپس بره نسربت    .سانتریفوژ شدساخت ایران



ارانعبدالرضا کاظمی و همک                                                                                        رت                عضله نعلی در جریان کلسیم  موثر برهای بر ژن بی فعالیتیاثر   

 1041پاییز  ،3 دهم، شمارهانزش دوره                                                                       01                                             سلامت جامعه                                                   

ثانیه به شدت تکان داده  92با کلروفرم مخلو  و به مدت  2/0

برا  دقیقره   92بره مردت   سلسریو ،   درجه 4شد. محصول در 

سانتریفوژ و بخش معدنی و آبری از هرم    93000نیروی گرانش

بررا  2/0برره  9بررا نسرربت  RNAبخررش محترروی  .جرردا شررد

دقیقرره در دمررای اترراگ  90ایزوپروپررانول مخلررو  و برره مرردت 

برا  ، min 90درجره سلسریو ،    4سرپس در  نگهداری گردید. 

در  RNAحراوی   Pelletسانتریفوژ شد.  93000نیروی گرانش

حررل  RNAS-Freeآد میکرولیتررر  30 اتررانول شستشررو و در

 ,Eppendorff)سرررنجش شرررد  RNAغلظرررت  گردیرررد.

Germany)  بره عنروان    3ترا   9/9برین   390به  360و نسبت

 9 برا اسرتفاده از   cDNAتخلی  مطلود تعریف گردید. سنتز 

 Random hexamerسررتفاده از ا و بررا RNAاز میکروگرررم 

primer یم و آنررزMmulv Reverse transcriptase  انجررام

، STIM1 گیرری سرطوح بیران ژن   جهرت انردازه   .]39[گرفت 

Orai1  وMG29 از روشReal time-PCR  وPrimix 

Syber GreenII (Applied Bio systems Step One, 

USA) 30ی اده شررد. مخلررو  واکررنش در حجررم نهررای اسررتف 

. انجرام شرد  یی تکررار دوترا   صرورت  و هر واکنش بهمیکرولیتر 

 STIM1 ،Orai1 ،MG29های پرایمرها بر اسا  اطلاعات ژن

 و توسرط شررکت مراکروژن    NCBI در بانک ژنری  β-actin و

(Macrogen Inc. Seoul, Korea)  شد. ضمن ایرن  طراحی 

اسرتفاده گردیرد. برنامره    عنروان ژن کنتررل    به  β-actinکه از

گراد بره  تیدرجه سان 12شامل:   Real  time-PCR دردمایی 

 60ثانیره،   92گراد به مردت  درجه سانتی 12 -دقیقه 90مدت 

سریکل( برود.    40دقیقره )تکررار    9گراد به مردت  درجه سانتی

. توالی [30]شد  گیریاندازه CT-3 ∆∆ با روش هامیزان بیان ژن

ان نشر  9در پژوهش حاضر در جردول  شده پرایمرهای استفاده 

 SPSSافزار ها از نرمبرای تجزیه و تحلیل دادهداده شده است. 

-در بخش آمار توصریفی از شراخ   د. گردیاستفاده  30نسخه 

شرد.   اسرتفاده های پراکندگی انحراف معیار، میانگین و نمودار 

و یک طرفه از آزمون تحلیل واریانس ، در بخش آمار استنباطی

ی اسرتفاده شرد. سرط     در صورت نیاز از آزمون تعقیبری تروک  

 در نظر گرفته شد. 02/0داری یمعن

 
 استفاده در پژوهش حاضر توالی پرایمرهای مورد  -1جدول 

 

 هاژن توالی پرایمر بانک ژن

NM_001108496.2 
Forward: TTGTCCATGCAGTCCCCCA 

Reverse: AGAGATCCTGGATGGACCCC  
STIM1 

NM_001013982 
Forward:ACGTCCACAACCTCAACTCC 

Reverse: ACTGTCGGTCCGTCTTATGG 
ORAI1 

NM_001108563.1 
Forward: TCCTCTTCCTGATACCCCCTTC 
Reverse: TTTCTTCCTTCTTCACTTTCCCT 

MG29 

NM_031144 
Forward:’5 AGCGTGGCTACAGCTTCACC -3’ 

Reverse:’5 AAGTCTAGGGCAACATAGCACAGC -3’ 
β-actin 

 

 هایافته

 ی مطالعره ابتردا  درهرا  میانگین و انحراف معیار وزن موش 

)وزن( ترروده برردنی  3جرردول در . بررود گرررم 42/92±96/313

  .پس از پروتکل ارایه شده استقبل و  ی مورد مطالعههاموش

 
 بی، تمرین مقاومتی و تمرین استقامتی در قبل و پایان پروتکلگروه شم، تمرین ترکی 4های موشدر )وزن( توده بدنی و انحراف معیار میانگین  -2 جدول

 

هاگروه  
 توده بدنی )گرم(

 در پایان پروتکل بلافاصله قبل از شروع تحقیق

Sham-CCI 43/14±10/290  21/24±11/210  

CCI-CO 20/3±62/292  39/10±91/319  

CCI-S 42/20±01/290  63/13±19/311  

CCI-E 10/10±33/239  11/11±93/314  

Sham-CCI ،گروه شم =CCI-CO=  ،تمرین ترکیبیCCI-S = تمرین مقاومتی، CCI-E= تمرین استقامتی 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=157819162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=157819162
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آزمرون  از  هرا برودن توزیرع داده   نرمرال  بررسری  به منظرور 

 بیشرتر  pبا توجه به اینکه میرزان   استفاده گردید. شاپیروویلک

-نسهمسان بودن واریا یید شد.ها تأبود نرمالیتی داده 02/0از 

این آزمون نیرز   pمیزان  سنجیده شد. Levenبا آزمون نیز ها 

 یید گردید.ها تأهمسان بودن واریانسبود و  02/0بیش از 

هرای  گرروه  نشان داد بینیک طرفه زمون تحلیل واریانس آ

 وجرود دارد  STIM1داری در بیران ژن  پژوهش تفراوت معنری  

(009/0=P ،19/994F= .) معنی، تفاوت توکیآزمون تعقیبی-

 CCI-COبا گروه  CCI-Eو  sham-CCI هایبین گروهی دار

ای کره  گونره  بره . (p=092/0و  p=094/0به ترتیب ) نشان داد

 طرور  بره  در گرروه تمررین ترکیبری    STIM1میزان بیران ژن  

. بیشتر از گروه شم و گرروه تمررین اسرتقامتی برود     یدارمعنی

ر از گرروه  بیان این ژن در گروه تمرین ترکیبی بیشت ،همچنین

ها بین سایر گروهدار نبود. تمرین مقاومتی بود، اما تفاوت معنی

 (.9مشاهده نشد )نمودار  دارهم تفاوت معنی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

( و تمرین Sham-CCIه شم )( با گروCCI-COدار بین گروه تمرین ترکیبی )های مختلف. نتایج آزمون توکی نشان داد تفاوت معنیدر گروه STIM1تغییرات بیان ژن  -1نمودار 

 داری است.دار و حروف همنام بیانگر عدم معنیها بیانگر تفاوت معنیبر روی ستون bو  aحرف غیر همنام . (P<40/4)( وجود دارد CCI-Eاستقامتی )

 

هرای  طرفه نشان داد بین گرروه آزمون تحلیل واریانس یک

 وجررود دارددار تفرراوت معنرری  ORAI1پررژوهش در بیرران ژن

(009/0=p ،29/923F=).  دار برین  تفراوت معنری   توکیآزمون

 CCI-Sو  sham-CCI ،CCI-E هرای با گروه CCI-COگروه 

در گرروه تمررین    این ژن میزان بیان. (p= 009/0) را نشان داد

، تمرررین shamدار بیشررتر از گررروه معنرری طررور برره ترکیبرری

وت هرا تفرا  برین سرایر گرروه    .برود  مقاومتی و تمرین استقامتی

 (.3دار مشاهده نشد )نمودار معنی

 

   

 

 

  

 

 

 

 
 

 

(، تمرین Sham-CCI( با گروه شم )CCI-COدار بین گروه تمرین ترکیبی )های مختلف. نتایج آزمون توکی نشان داد تفاوت معنیدر گروه ORAI1تغییرات بیان ژن  -2نمودار 

 داری است.دار و حروف همنام بیانگر عدم معنیها بیانگر تفاوت معنیبر روی ستون bو  a. حرف غیر همنام (P<40/4)( وجود دارد CCI-E( و تمرین استقامتی )S-CCIمقاومتی )
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بیران ژن  از نظر نشان داد طرفه یکآزمون تحلیل واریانس 

MG29 دار وجرود دارد  های پرژوهش تفراوت معنری   بین گروه

(009/0>p، 93/342F=)    و آزمررون تعقیبرری ترروکی، تفرراوت

 CCI-COبا گرروه   CCI-Eو  sham-CCIدار بین گروه عنیم

ای کرره میررزان بیرران ژن برره گونرره، (p= 009/0)را نشرران داد 

MG29 دار بیشرتر از  معنری  طرور  بره  در گروه تمرین ترکیبی

. بیان این ژن در گرروه  و تمرین استقامتی بود sham هایگروه

ا تفراوت  تمرین ترکیبی بیشتر از گروه تمرین مقاومتی برود امر  

داری مشراهده  ها هم تفاوت معنیبین سایر گروهدار نبود. معنی

 (.9نشد )نمودار 

  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

و تمرین  (Sham-CCI( با گروه شم )CCI-COدار بین گروه تمرین ترکیبی )های مختلف. نتایج آزمون توکی نشان داد تفاوت معنیدر گروه MG29تغییرات بیان ژن  -3نمودار 

 داری است.دار و حروف همنام بیانگر عدم معنیها بیانگر تفاوت معنیر روی ستونب bو  a. حرف غیر همنام (P<40/4)( وجود دارد CCI-Eامتی )استق

 

 بحث  

هرای  در پژوهش حاضر، تأثیر خراش عصب نخراعی برر ژن  

های صحرایی نرر  موش نعلی درگیر در جریان کلسیم در عضله

تمررین  مقراومتی و  تمررین  قامتی، تمرین است سه مدلپس از 

دار بررسری شرد. افرزایش معنری    مقاومتی( -)استقامتیترکیبی 

های درگیر در جریان کلسیم در گروه تمرین ترکیبری  بیان ژن

در مقایسه با گروه شم و تمرین استقامتی مشراهده شرد. بیران    

در نتیجه تمرینات اسرتقامتی  های درگیر در جریان کلسیم ژن

داشررت. ن دارمعنری ت بره گرروه شرم افرزایش     و مقراومتی نسرب  

در  STIM1 ،Orai1 ،MG29هرای  بیان ژن، افزایش همچنین

دار عنری گروه تمرین ترکیبی در مقایسه برا تمررین مقراومتی م   

و همکاران هم  ایزدی مطالعهبا حاضر های پژوهش یافته .نبود

ها نشان دادند که تمرین تناوبی با شردت برالا   راستا نیست. آن

اند، اثرر کاهشری   هایی که به آتروفی عضلانی مبتلا شدهرتدر 

و RyR (ryanodine receptor 2 ) 2بررررر بیرررران ژن 

SERCA2a ( sarcoplasmic /endoplasmic reticulum

ATPase 2a2+Ca) های درگیر در جریان کلسیم به عنوان ژن

و همکاران نشان دادند در گرروه   liuاز طرف دیگر،  .[32] دارد

کننرده کلسریم سرلولی    هرای تنظریم  ژن mRNAبیان تمرین، 

و  تروجهی کراهش یافتره   قابل طور به Orai1 و  STIM1مانند

های تمرین ورزشی مزمن با شدت متوسط باعث بهبود سیگنال

که  [36]شود های کبدی میکلسیم داخل سلولی در لنفوسیت

هرای پرژوهش حاضرر همخروانی دارد. ایرن تناقضرات       با یافتره 

توان به نوع تمرین، نوع مشاهده شده در ادبیات پژوهشی را می

گیری متییرهای مرورد اسرتفاده در   های اندازهوشآزمودنی و ر

 ها نسبت داد.پژوهش

 ،به شکل خرراش عصرب نخراعی   فعالیتی بی ،از طرف دیگر

دهد. های درگیر در جریان کلسیم را کاهش میمیزان بیان ژن

راسرتا  و همکراران هرم    Estradaپژوهشهای این نتایج با یافته

ه کلسریم در شربکه   ها نشان دادند جریان مختل شرد است. آن

به علت کراهش  که های کرونری در آتروفی آندوپلاسمی شریان

د، منجرر بره تضرعیف    گردایجاد می STIM1در بیان پروتیین 

د. شرو های کرونری میمرتبط با آندوتلیوم در شریان آرام سازی

ثیر درمرانی مفیردی برر    أتر  STIM1در حالی که بریش بیرانی   

گروهها
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   .[37] تروفی دارداختلالات آندوتلیال کرونری در آ

Rezaeipour  ن در پژوهش خود به بررسری اثرر   و همکارا

تحرکری انردام   تمرین مقاومتی اندام فوقانی در پی یک دوره بی

 MuRF1 (Muscle RING-fingerهرای  تحتانی بر بیان ژن

 1-protein) ،FoxO3a (forkhead box class O3)  و

MAFbx (box-uscle atrophy Fm)   هرای  عضرله نعلری رت

تمررین مقراومتی از    ها نتیجه گرفتندکرده پرداختند. آنتمرین

 MuRF1  ،FOXOهرای طریق کاهش یا عدم افزایش بیان ژن

تحرکری جلروگیری   بری  دورهاز آتروفی عضلانی در  MAFbxو 

مناسربی بررای    حرل کرده است و احتمالاً تمررین مقراومتی راه  

 تحرکری عضرلانی اسرت   ی عضرلانی ناشری از بری   کاهش آتروف

[39].Farzad       و همکاران به بررسی اثرر تمررین شرنا برر درد

برالا   های صحرایی نردر موشCCI  شده به روش نوروپاتی القا

های آنان نشان داد که هایپرآلژزیای مکانیکی و پرداختند. یافته

شرده   CCIهایی که متحمل جراحری  پردردی حرارتی در گروه

توجهی کاهش یافته است و تمرینرات شرنا   بلبودند، به شکل قا

عصرب سرریاتیک را   CCIرفتارهررای درد ناشری از   نیرز شردت  

اسرت کره    تأمرل  قابرل هرننرد، ایرن نکتره     .کاهش داده است

 تمرینات شنا، به شکل کامل، رفترار درد را مهرار نکررده اسرت    

[31] .Kazemi     و همکاران در پژوهشی با عنروان اثرر فعالیرت

-CDK5 (Cyclinندی نخراع برر بیران    یافته با لیگاتوربکاهش

dependent kinase 5  )های رفتاری آزمون عصب سیاتیک و

های نر ویستار دارای درد نروپاتیک نشان دادند کره در پری   رت

یافتره بره شرکل لیگاسریون عصربی،      یک دوره فعالیت کراهش 

سرربب افررزایش اثرررات  CDK5فررزایش پاتولوژیررک بیرران ژن ا

-مخرد بر سیستم عصبی و عضلانی و همچنین ظهرور نشرانه  

های پاتولوژیک نظیر آتروفری عضرلانی، عصربی، تسرریع رونرد      

و  Kazemi. [90] گرردد آپوپتوز و توسعه و تخریب عصبی می

یافته به شکل  هفته فعالیت کاهش 6همکاران در بررسی تأثیر 

 Sunday)یکشنبه  راننده درد نوروپاتیک بر بیان ژن پروتیین

driver  )های نر ویستار نشران دادنرد کره    عصب سیاتیک رت

یافتره در اثرر درد نوروپراتی برا افرزایش بیران        فعالیت کراهش 

همرراه بروده اسرت کره احتمرالاً ایرن        کشنبهپروتیین رانندة ی

افزایش با آسیب و اختلال مرتبط برا تخریرب عصرب و انتقرال     

یافتره بره شرکل درد نوروپاتیرک      کراهش  آکسونی در فعالیرت 

و همکاران در پرژوهش خرود برا      Rahmati.[99]مرتبط است

یافته به شرکل درد نوروپاتیرک برر     عنوان تأثیر فعالیت کاهش

GSK-3β ( glycogen synthase kinase-3-beta )بیان ژن 

های نر ویستار نشان دادند که آلودینیای رت در عصب سیاتیک

یافتره برا افرزایش    مکانیکی، پردردی حرارتی و فعالیت کراهش 

در عصب سیاتیک مرتبط است. با توجه به   GSK-3βبیان ژن

افرزایش   ها مشخ  گردید در سطوح سلولی،نتایج پژوهش آن

به عنوان یرک عامرل کلیردی و     GSK-3βپاتولوژیک بیان ژن 

عروار    ها، سبب تسریعها و کارکرد آنکننده در نورونتنظیم

  SNLیافتره برا مردل    مخرد در پی یک دوره فعالیت کراهش 

فوایرد فعالیرت    و همکراران  Rahmatiمطالعره  ه در شود کمی

یافته )ورزشی( بیش از پیش مشخ  گردید. در واقرع،   افزایش

( و CCIیافتره )مردل    توان نتیجره گرفرت فعالیرت کراهش    می

یافته )تمرین ورزشی( در دو سوی پیوستار با تیییررات   افزایش

توانرد سربب ظهرور    هرا مری  سطوح سلولی و آنزیمی نرورون  در

ایط تخریب عصبی، آپوپتوز، آتروفی عصبی و یا سبب بهبود شر

زنی نورونی در شبکه نرورونی، جلروگیری از رونرد    جوانه رشد و

آتروفی عصبی شود که اهمیت فعالیت بدنی را بریش   آپوپتوز و

 .[93] سازداز پیش نمایان می

از هرای درگیرر در جریران کلسریم     مشخ  شده است ژن

PI3K/pkB (-phosphatidylinositol 3طریق تعدیل مسیر 

Protein kinase Bkinase/) گاار ثیرأبر حفظ توده عضلانی ت

-ها در زمان سنتز عضله افزایش مری . میزان این ژن[99] است

کره تمررین    . در پژوهش حاضر نیرز نشران داده شرد   [94] یابد

هرا در عضرله   ترکیبی شدید سبب افزایش میزان بیان ایرن ژن 

یکری از  احتمالاً  PI3K/AKTمسیر  ،شود. بنابرایناسکلتی می

مسیرهایی است که در نتیجه تمرینات ورزشی سربب افرزایش   

-مشخ  شده اسرت ژن  ،شود. از طرف دیگرتوده عضلانی می

بره   های درگیر در جریان کلسیم نیز درگیر هستند و با توجره 

هرا  اینکه کاهش فعالیت بدنی سبب کاهش میزان بیان این ژن

مسریرهای آتروفیرک    ،همراه برا آتروفری عضرلانی شرده اسرت     

 NFAT (nuclear factorوابسته به کلسیم و تنظیم کاهشی 

of activated T cell )  هرا ارتبرا    نیز با کاهش بیران ایرن ژن

طریرق ایرن   در کراهش تروده عضرلانی از     هاداشته و یا این ژن

زیرا بین کراهش مجموعره رایرانودین و     .مسیرها سهیم هستند

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7727263/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7727263/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7727263/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6890458/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6890458/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6890458/
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ناشی از کراهش تروده   ها در ضعف عضلانی کاهش بیان این ژن

رسرد تمرینرات   ر مری . بره نظر  [92]وجود دارد  عضلانی ارتبا 

تناوبی شدید مسیرهای آتروفی وابسته به کلسریم و همچنرین   

مسیرهای سنتز پروتیین را که در برالا اشراره شرد بره ترتیرب      

کاهش و افزایش داده است. از طرف دیگر، کاهش فعالیت بدنی 

 اثری معکو  داشته است. CCIبه شکل 

ه توان به نداشرتن گررو  های پژوهش حاضر میاز محدودیت

های تجربی سالم اشاره کررد ترا بتروان اثرر     کنترل سالم و گروه

تعرراملی ورزش و خررراش عصررب نخرراعی را گررزارش کرررد و بررا 

هرا بحرث کررد.    قاطعیت بیشرتر راجرع بره تیییررات بیران ژن     

هرا و اضرافه   روهشود پژوهشی با افرزایش تعرداد گر   پیشنهاد می

، انجرام شرود.   هایی بردون جراحری خرراش عصرب    کردن گروه

های آینده میرزان پرروتیین   شود پژوهشمچنین پیشنهاد میه

 گیری کنند. های سنجش شده در پژوهش حاضر را اندازهژن

 

هرای  پژوهش حاضر نشان داد که بیران ژن : گیرینتیجه

STIM1،Orai1   وMG29   تمرینرات ورزشری و    تحرت ترأثیر

پرایری  فعالیتی بدنی بوده و ممکن است جزء سازوکار شکلبی

قرادر بره    ،ترکیبری صرورت   ی باشند. تمرینات ورزشی بهعضلان

 شرود کره ممکرن اسرت بره     ها مری تعدیل اختلال بیان این ژن

واسطه سازوکارهای گونراگونی نظیرر کنتررل عوامرل اسرتر       

اکسایشی و عوامل رشدی باشد و از این طریق اثرات سرودمند  

 .کندخود را بر عوار  ناشی از آتروفی عضلانی اعمال می

 

 ارض منافعتع

 هیچ تعار  منافعی توسط نویسندگان اکر نشده است. 

 

 سهم نویسندگان

هرا و  وتحلیرل داده لره، تجزیره  ایده طرح، نگارش طرح و مقا

اصلاحیه مقاله به عهده عبدالرضا کاظمی، اسرتخراج بافرت بره    

عهده عبدالرضا کاظمی، صادگ سالاری و ضریاء نویردی، القرای    

ری و ضیاء نویردی و اجررای   خراش عصب به عهده صادگ سالا

 تمرینات ورزشی به عهده نعیمه نکویی بود.  

 

 و قدردانی تشکر

، 11پ90124پژوهش حاضر مستخرج از طررح پژوهشری   

باشد، نویسرندگان  عصر )عج( رفسنجان میمصوبه دانشگاه ولی

محترررم برره دلیررل حمایررت مررالی، کمررال تشررکر را از معاونررت 

مراتب سپا  و تشکر خرود  ، همچنین پژوهشی دانشگاه دارند.

را از دانشگاه علوم پزشرکی کرمران و آزمایشرگاه ژن پاسرارگاد     

 .ندکنتهران اعلام می
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Introduction: Calcium flux disorders due to STIM1, ORAI1 and MG29 may contribute to muscle 

atrophy. Therefore, This study aimed to determine the effect of decreased physical activity through 
Chronic Constriction Injury (CCI) on the expression of these genes in rat soleus muscle after three 

exercise training models. 

Materials and Methods: The present study was an experimental study that was conducted in 

Kerman university of medical sciences in 2020. 32 eight-week-old rats were randomly divided into 

4 groups: CCI (Sham-CCI), CCI-endurance training (CCI-E), CCI-strength training (CCI-S), and 

CCI-combined training (CCI-CO). The training program was of 6 weeks’ duration, 4 sessions per 

week. Real-time PCR was used to measure the mRNA expression of genes. To determine the 

significance of the differences between the variables, one-way ANOVA test ,and if necessary, tukey 

test, was used.  

Results: The results of one-way ANOVA showed that there was a significant difference in STIM1 

(F=134/98, p=0/001), MG29 (F=245/12, p<0/001) and ORAI1 (F=152/58, p=0/001) gene 

expression. Furthermore, tukey test results showed that STIM1 and MG29 gene expression in CCI-

CO group was more than those in Sham-CCI and CCI-E groups. Also, ORAI1gene expression in 

CCI-CO group was more than those in Sham-CCI, CCI-E and CCI-S groups (p<0.05).       

Conclusion: The results showed that the decrease in physical activity through CCI leads to calcium 

hemostasis disorders. On the other hand, combined training increases gene expression of involving 

calcium flux, and decreases disorders of calcium  hemostasis and muscle atrophy. 
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