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 چکیده 
 ساركوپنياست. همان يا سن به عضلاني وابسته آتروفي سالمند،  افراد در شايع مهم و پيامدهاي از يكي

ثير  أبررسي ت پژوهش، اين از انجام همراه است. هدف  عضلاني ةتود و قدرت در كاهش چشمگير با ساركوپنيا

  هاي صحراييموشسرم    IGF-1و  بافت عضله   miR-1 ،  miR-206بيان  بر  شديد و متوسط    تمرين مقاومتي

 جربي گروه ت  دوصورت تصادفي در  به  (ماه  23نر نژاد ويستار )صحرايي    موشسر    30  بود.نژاد ويستار    سالمند  نر

زياد تمرين مقاومتي با شدت  )تعداد = نُه(،  شامل گروه تمرين مقاومتي با شدت متوسط    و يک گروه كنترل

هشت(  = كنترل  )تعداد  گروه  هشت(  و   = شامل    )تعداد  مقاومتي  تمرين  گرفتند.  تمرين   هشتقرار  هفته 

روز در    پنجو  (  MVCCاز    درصد  60)  شدت متوسط( و  MVCCاز    درصد  80با شدت زياد )  مقاومتي نردبان

 ة كنندخمو    نعليدر عضلات    RT–PCRبه روش    miR-206و     miR-1ن بيا  ، تمرينة  بعد از دور  بود.هفته  

با  طرفه  يک  يآنواتحليل آماري با استفاده از آزمون  وتجزيهگيري شد.  اندازه  سرمدر    IGF-1و  دراز شست پا  

وه مقاومتي در دو گر  miR-206و    miR-1  بيان  كه  نتايج نشان داد  انجام شد.  (P < 0.05)داري  اسطح معن

متوسط  شديد مقاومتي  كنترل  و  گروه  به  غلظت  تر  پايين  نسبت  و    IGF-1و  شديد  مقاومتي  گروه  دو  در 

تمرين مقاومتي شديد در   .(P < 0.05)  بود  يشترداري باطور معنكنترل بهنسبت به گروه    مقاومتي متوسط

-IGFو در متغير   داشت ثير بيشتريأت miR-206و  miR-1در هر دو متغير دراز شست پا   ةكنندخم ةعضل

ت  1 از مداخل  ةثير مداخلأنيز  بيشتر  هاي با شدت مقاومتيتمرين   رسدنظر مي به.  بود  ديگر  ة قدرتي شديد 

مرتبط با آتروفي عضلاني    هايRNAبرخي ميكروسطوح استراحتي  در  تغيير    عثتواند بامي  زيادمتوسط و  

(miR-1    وmiR-206)    پروتئين هدف آن   سطوح سرميو( هاIGF-1  )ًر  دجلوگيري از ساركوپنيا    و احتمالا

 .سالمند شود افراد
 

 .ساركوپنيا ،  miR-1 ،miR-206 ،IGF-1 واژگان کلیدی:
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2. Email: md.faramarzi@gmail.com 
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4. Email: Hemmati1359@gmail.com 
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 مقدمه
افزایش   ،نتیجهوجب افزایش میانگین طول عمر و درپیشرفت علوم پزشکی و بهبود شرایط اجتماعی م

بیست تا  عضلانی خود را بین    ةآمار، افراد نیمی از حجم تود  براساس  .( 1)  استشده    انسالمندتعداد  

تری به خود  روند سریع شصت سال بیشتر ازو این موضوع در سنین  دهند دست می  شصت سالگی از

شود، همراه میه  اسکلتی که سارکوپنیا نامید  ةیرات متناسب با افزایش سن در عضلگیرد. این تغیمی

خستگی افزایش  همپذیربا  کاهش  عضلانیزمان  ی،  توان  و  )  قدرت  گفت(2است  بتوان  شاید    که  . 

بسیاری   سازوکارهای .(3)  استهای سارکوپنیا، آتروفی و کاهش تعداد تارهای عضلانی  ترین نشانهمهم

 . مورد آن وجود نداردسارکوپنیا مطرح شده است، اما درمجموع شناخت جامعی در عنوان دلایلبه

  ؛همراه باشدای  های ماهوارهتواند با کاهش تعداد سلولدر سطح تارهای عضلانی واحد، سارکوپنیا می

کنند. این موضوع اهمیت زیادی  ) تند( را بیان می   IIسنگین میوزین نوع    ةویژه تارهایی که زنجیرهب

  IIیافته با افزایش سن تارهای نوع دهای حرکتی و تارهای عضلانی کاهشواح  ةبخش عمد زیرا، ؛دارد

یابد که به  افزایش میصورت مزمن  هب  شش-سطوح اینترلوکین  فزایش سنا، با  . همچنین(4)  هستند

اسکلتی را  ة  ابولیسم عضلکات  ، هارسانی سایتوکینهای پیامکردن پروتئینزیاد ازطریق سرکوب احتمال  

می مساین    .دهدتوسعه  کارایی  پیامرویدادها  رشد  یرهای  عامل  مسیر  مانند  آنابولیک  رسانی 

   . (4) دن ده( را کاهش میIGF-I) I-انسولینشبه 

سارکوپنیا    ةبه توسع  IGF-1همراه با کاهش    GHشواهدی وجود دارد که کاهش مرتبط با سن در   

طور د دارد که بهوجو  GH-IGF-Iمحور  شواهدی از کاهش فعالیت  هنگام سالمندی  (.5)  کندکمک می

هیپوتالا  بهعمده   کنترل  در  سن  با  مرتبط  سوماتوتروپتغییرات  عملکرد  استها  موسی  . وابسته 

ه  د به تمرین مقاومتی شدید در سالمندی نشان دا  IGF-Iشدن پاسخ  و کم  GHکاهش تولید    ،همچنین

تیروزین کینازی    ةبه گیرند  IGF-Iاست.    اسکلتی  ةمثبت رشد عضل  ةکنندنظیمت  IGF-1شده است.  

ینوزیتول فسفاتیدیل ا  IRS1طریق  و از  خوردمیهای عضلانی پیوند  ( در سطح سلولIGF-1Rخود )

شود. متعاقب  می  Aktشدن پروتئین  شده باعث فعالفعال  PI3Kکند.  ( را فعال میPI3K)  کیناز-سه

 4E-BP1( و  P70S6Kدست )نکند که باعث تنظیم عوامل پایی را فعال می  mTORمسیر    Akt،  آن

ای  عامل رونویسی هسته  Akt  ،اینبر. علاوه(6)  کنندهر دو سنتز پروتئین را کنترل می  شود کهمی

FoxO   زیرا،  ؛ کندرا مهار می  FoxO  جمله  های مرتبط با آتروفی ازنکلیدی در تنظیم ژ  ینقشMuRF1 

،  بنابراین  ؛کندعضلانی جلوگیری می  پروتئین  ةتجزیاز   FoxO شدنغیرفعال  (.6یک دارد )-و آتروژین

نشان داده شده  متفاوت    ر شرایطدکند.  می  ایفافی عضله  نقش مهمی در هایپرترو  IGF-1/Aktمسیر  

میوژنیناز  IGF-1  که  است افزایشی  تنظیم  باعث  P21  (8  )تنظیم کاهشی    ،و همچنین(  7)  طریق 

افزایش بیان  که  گزارش شده است    بنابراین،  ؛شودمی  ایماهوارههای  سازی تکثیر و تمایز سلولفعال
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IGF-1  نوع    ، حالبااین  (؛ 9)  کند می   ایفا نی متعاقب اعمال بار مکانیکی  نقش مهمی در هیپرتروفی عضلا

مقاومتی،    هایدنبال تمرینپژوهشگران بهگذار است. برخی  ثیرأ ها ت ترشح هورمون  برفعالیت ورزشی  

  1والکر ، ثالـبرای م  (؛ 10) اند را گزارش کرده نکردن آنتغییرو برخی دیگر نیز  IGF-1افزایش سطوح 

اثر  11)  و همکاران نشان داد  بررسی کردند که نتایج  را    IGF-1هفته تمرین قدرتی بر میزان    10( 

هوازی و    هایتمرینثیر أ به بررسی ت نیز( 12) انو همکار 2سئو. ایجاد نشد IGF-1تغییری در سطوح 

ترشح   میزان  بر  پرداختند.    IGF-1و    GHترکیبی  سالمند  زنان  که  در  داد  نشان    هایتمریننتایج 

چندین مسیر   در زنان سالمند شد. IGF-1 و  GHهای آنابولیک  ترکیبی و هوازی باعث افزایش هورمون

. یکی  گذارندمی ثیر  أ ها بر میوژنز و متابولیسم عضله تmiRNA  که از این طریقوجود دارد  سیگنالینگ  

حیاتی و    ی نقش  ت کهاس  IGF-1مسیر سیگنالینگ    ، خوبی شناخته شده استاز این مسیرها که به

   .(13)  اسکلتی دارد ةدر رشد عضل مثبت

های متعددی  RNAمیکرو  که  گزارش کردندمروری    ایمطالعه( در  6اران )و همک  3، هیتاچی تازگیبه

ها  myomiRs  گزارش کردند(  14مکاران )هو    4کارتی مک  .کنندرا تعدیل    Akt-IGF/1توانند مسیر  می

پیامصورت  به اجزای مسیر  قرار می  IGF-1/Akt/mTORرسانی  مستقیم  بهرا هدف  ویژه دهند.   طور 

که  ، مشخص شد  ها این یافتهکند. همسو با  نظیم می را ت  IGF-Iبیان   miR-1  که   نشان داده شده است

  و کمک به  IGF-1رسانی  افزایش پیامپرتروفیک در  های هایدر پاسخ به محرک  myomiRs  این   کاهش

های  کنندهتنظیم  عنوان( بهmiRsها،  miRNAها )RNAتازگی، میکروبه .  رشد عضله دخالت دارد  ةتوسع

ها برای نقش کلیدی خود در تنظیم ژن  miRNAاند.  مهم پیری سلولی و سالمندی شناسایی شده

جمله تکثیر، تمایز و متابولیسم ضروری ازشناختی زیستیندهای اشوند و مسئول انواع فرشناخته می

توجهی   درخورطور  های متعددی با پیری بهmiRNA  که  نشان داده شده استکنون  . تا(15)  هستند

 miR-206 های درگیر در آتروفی عضلانی،  myomiRsاز میان   .(16)  شوندتنظیم مثبت یا منفی می

-miR  که  شده است  دهنشان دا . شودعضلات اسکلتی بیان میدر   ویژهطور  به  ؛ زیرا،فرد استمنحصربه 

در   تارتوسعه و انتقال نوع    طیای  درگیر در سلول ماهواره  هاینقش مهمی در تنظیم بیان ژن  206

است، منطقی   miR-1داران  هومولوگ خاص مهره  miR-206دارد. با توجه به اینکه    افراد بزرگسال  ةعضل

و به  یابد  داران کاهش  اسکلتی مهره  ةسن در عضلکن است با افزایش  رسد که بیان آن ممنظر میبه
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درگیر در آتروفی عضلانی،    myomiRدیگر    .(17)  عضلانی وابسته به سن منجر شود  ةددادن توازدست 

miR-1  د و تمایز سلول عضلانی  شود و رشاسکلتی یافت می  ةعضل  در  قلب و هم   ةاست که هم در عضل

های عضلانی اسکلتی  در سلول  miR-1. هنگامی که  (18)  کند تعدیل می  IGF-1دادن  قراررا با هدف

یابد که این موضوع با  توجهی کاهش می  درخورطور  به  IGF-1بیش از حد بیان شود، سیگنالینگ  

.  ( 19)  یید شدأ توجهی داشتند، ت  درخورکه کاهش    AKTو    FOXO3a  1گیری فسفوریلاسیون اندازه

طور معکوس در طول تمایز  به  IGF-1و سطوح پروتئین    miR-1  ند کهشان دادـننیز  ای دیگر  همطالعه

بیان    FoxO3رونویسی    عاملکردن  ازطریق غیرفعال  IGF-1  زیرا،  ؛ارتباط دارند  C2C12اسکلتی    ةعضل

miR-1  بروز سارکوپنیا برخی  اند که در اثر  نشان داده  ها پژوهش  ، طرفیاز  (.18،  20)  دهد را کاهش می

های حرکتی  هایی که توسط نورونتارروند و  بین میاز(  FTتند انقباض )  های نوعتارویژه  به  هاتارچه

عصب   دوباره  ( I)الیاف نوع  های حرکتی آهستهتوسط نورون  ،شدند دهی می( عصبII  سریع )الیاف نوع

که   شودمیمنجر  آتروفی عضلانی    ل، انقباض و درکبه افزایش تارهای کند    اتفاق شوند. این  هی مید

( نیز بیان 21)  2باث  و اسپانگنبورگ  زمینه،در این    .ستهای سارکوپنیامشخصهاین تغییر در تارها از  

در    IIxنوع   در انسان و افزایش تارهای  IIa  نوع تارهای افزایش باعث مقاومتی هایتمرین کردند که

   .دنشوها میموش

در سالمندی نسبت به تارهای    IIد تارهای نوع ندهواهد محکمی وجود دارد که نشان می ، شهمچنین

  55ند در افراد سالمند  ( گزارش کرد22)  3و همکاران  . ناریسیرار دارندمعرض آتروفی قبیشتر در I  نوع

تر از مقادیر  درصد کوچک  42درصد و    23ترتیب  سطح مقطع تارهای نوع یک و دو به  ، سال  60تا  

افراد    شده مشاهده ( نیز  23و همکاران )  4، لاکسل سال بوده است. همسو با این یافته  29تا    20در 

  ه سال  26تر از گروه کنترل  درصد کوچک   26ساله    80فراد  ا  IIسطح مقطع تارهای نوع    که  دریافتند 

  5، کلیتگارددیگرازطرفچنین تفاوتی مشاهده نشد.    Iمورد سطح مقطع تارهای نوع  که دردرحالی  ؛بود

راد جوان افبازویی سردو ةعضل IIxو نوع  IIAنوع  Iتارهای نوع داری بین ا ( تفاوت معن24و همکاران )

ت تند انقباض و کند انقباض عضلارسد علاوه بر اینکه  نظر میبنابراین، به  ؛ و سالمند مشاهده نکردند

تحت  صورتبه میأ تمتفاوتی  قرار  سالمندی  فرایند  آن  احتمالاً  ،د نگیرثیر  محرکپاسخ  به  های  ها 

بحث پاسخ عضلات    به  . در مطالعات قبلیی تمرین مقاومتی نیز متفاوت باشدهاجمله شدتآنابولیک از

 
1. The Forkhead Box Class O- 

2. Spangenburg, Booth 

3. Narici 
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5. Klitgaard 
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کمتر  ها  مقاومتی و تغییرات سلولی آن   های تمرینراد سالمند به  انقباض افتندانقباض و کند  گوناگون

 است.    شدهتوجه 

  myomiRsو    miRs)استقامتی و مقاومتی( بر بیان    ورزشی  هایتمرینکه    اندها نشان دادهپژوهش

  پژوهشی ( در  26و همکاران )  1نیلسون  ، برای مثال  (؛ 25)  د نگذاراسکلتی اثر می  حداقل در عضلات 

.  هفته تمرین استقامتی کاهش یافت  12بعد از    miR-206و    miR-1 ،  miR-133بیان    که  نشان دادند 

، بنابراین ؛شود منجر هااز نظر عملکرد میوژنیک، کاهش این مایومیرها ممکن است به تکثیر میوسیت

  که   نشان دادند(  27فلاح و همکاران )دیگری،    ة. در مطالعکند رشد و بازسازی عضله را تضمین می

miR-206    هفتههشت    مدتبه  نردبان روی وزنه بالابردن شامل )تمرینکرده  تمریندر هر دو گروه 

داشت.    وجود  نعلی کاهش  ةافزایش و در عضلدراز شست پا    ةکنندخم  ةدر عضل  ،و بدون تمرین  بود(

اسکلتی پس از یک    ةهای عضلmiRNAبه بررسی بیان    ای دیگردر مطالعهنیز  (  28و همکاران )  2آلن

ساعت پس از تمرین    24و    شش  ،miR-206  که  نشان دادند   ها جلسه تمرین مقاومتی پرداختند. آن 

  حال، نتایج بااین  ؛ نشد  زمانی صفر پس از تمرین تغییری مشاهدهة  ولی در لحظ  ،کاهش بیان داشت

( نشان  25و همکاران ) کارتیمثال، مکنعنوابه؛  است  متناقضها  یافتهبا این    دیگر  هایپژوهشبرخی  

بار عملکردی در عضلات نعلی و پلانتاریس  یک دوره اضافه در پاسخ به  miR-133و  miR-1   که  دادند

و    3دروموند  ،دیگر  پژوهشیدر  .  یابدمیطور معناداری افزایش  به   miR-206که  درحالی؛  یابند میکاهش  

ورزش در هر دو گروه افزایش   چند ساعت پس از  miR-133و    miR-1  که  ( نشان دادند29همکاران )

مرتبط با سن  عوامل  ثیر اضافی  أ که ت  تنها در مردان جوان افزایش یافت   miR-206که  حالی در  ؛ یافت

  که  دهد ها نیز نشان میدهد. شواهدی از مطالعات حیوانی در موشها را نشان میmiRNAدر بیان  

 . (29)  یابدسالم کاهش میافزایش سن در موش با  miR-206سطوح 

اثر،  بنابراین به  توجه  فیزیولوژیک  هایبا  به  تمرین  مثبت  سالمند،  افراد  در  میمقاومتی  رسد  نظر 

از فبه افزایش تودو  تواند موجب حفظ  عالیت ورزشی میکارگیری این نوع  افزایش    ة حتی  عضلانی، 

در و  عضلانی  و  ،نهایتقدرت  افراد    کاهش  این  در  سارکوپنیا  شیوع  روند  از  )جلوگیری   (؛ 30شود 

مورد شدت مناسب توافق نظر درنبود    شود،تر  بررسی دقیقلازم است  یکی از مواردی که  حال،  اینبا

  است؛سلولی در افراد سالمند  در پیشگیری از آتروفی عضلانی ازطریق مسیرهای درون   تمرین مقاومتی 

بررسی شدت  تتمری  متفاوتهای  بنابراین،  بر سازوکارهای سلولی  مقاومتی  این مسیر ثیرأ ن  بر  گذار 

 
1. Nielsen 

2. Allen 

3. Drummond 
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بین شده در  دیگر، بیشتر مطالعات انجامازطرف .  ارائه کندجدیدی را در این زمینه    هایتواند دیدگاهمی

 IGF-1رسانی  پیاماینکه  با توجه به  بنابراین،    ؛های سالم یا افراد غیرسالمند انجام شده استآزمودنی

، رشد و تمایز سلول عضلانی را  miR-206و    miR-1کند و  در رشد عضله ایفا می  ینقش حیاتی مثبت

را سرکوب   myomiR  ،IGF-1این دو    ، طرفیو از  ( 19)کنند  تعدیل می   IGF-1دادن  قرارازطریق هدف

رسانی پیامبر مسیرهای    myomiRثیر این دو  أ شوند، بررسی تمی  منجر  به آتروفی عضلانیو  کنند  می

در  ة  تود پید  انسالمندعضلانی  به    ،همچنین  . (31)  کندا میضرروت  توجه  فرایند  أ تبا  متفاوت  ثیر 

ت و عوامل مربوط به مسیرهای  رسد پاسخ این عضلانظر میلمندی بر عضلات تند و کندانقباض، بهسا

تمرین مقاومتی    مختلفهای  در پاسخ به شدت  ،هایپرتروفی در آن رسانی مرتبط با آتروفی و هاپیام

تعیین اثر هشت هفته تمرین مقاومتی با دو شدت    ، حاضر  ةمطالعاز انجام  هدف  ،  بنابراین  ؛ متفاوت باشد

 سالمند بود. های صحرایی موشسرمی  IGF-1و عضلانی  miR-206و   miR-1بر بیان  متوسط و زیاد

 

 روش پژوهش
پژوهش حاضر   با میانگین وزنی    30در  نژاد ویستار  نر   23گرم در سن    2/437سر موش صحرایی 

 ة درج 22 ± 3در شرایط دمایی  ها شدند. آنانستیتو پاستور ایران تهیه از سالگی انسان(  60)ماهگی 

و روشنایی   12:12گراد در شرایط  سانتی تاریکی  نگهداری    درصد   50تا    30و رطوبت نسبی  ساعت 

رفتار با   ةقـوانین و نحو همةو آب تغذیه شدند. هـمچنین،  و با غذای مخصوص موش صحراییشدند 

بی تمرین،  )آشناسازی،  کشتن  حیوانات  و  برهوشی  اعتباربخشی  حیوان(  و  ارزیابی  انجمن  اساس 

.  شدالمللی مراقبت از حیوانات آزمایشگاهی و با تأیید شورای تحصیلات تکمیلی دانشگاه انجام  بین

آزمایشگاه،   محیط  با  حیوانات  سازگاری  و  آشناسازی  هفته  یک  گذشت  از  اولیبعد  وزن   ة براساس 

امل  های تجربی شقرار گرفتند. گروه   صورت تصادفی در دو گروه تمرینی و یک گروه کنترلبه  ، هاموش

بود. )تعداد = نُه(    زیادو تمرین مقاومتی با شدت  )تعداد = هشت(  تمرین مقاومتی با شدت متوسط  

-ربی پروتکلهای تجگروهدر  خاصی قرار نگرفت.    ةمداخل  سر موش بود که تحتنُه  گروه کنترل شامل  

 .  شدهای تمرین مقاومتی به شرح زیر انجام 

  ةمنظور آشناسازی با نحوشدت متوسط بهبا شدت زیاد و    ها در هر دو گروه تمرین مقاومتیموش

را انجام دادند. پس از آخرین  رفتن از نردبان  پنج روز بدون وزنه تمرین بالا  ، نیاجرای پروتکل تمری

حداکثر ظرفیت    ،حداکثر ظرفیت حمل ارادی گرفته شد. سپس  آزمونسازگاری، از حیوانات    ةجلس

هر دو   ، سپس . ( 32) شدآمیز تعریف موفقیت ة شدبار حمل بیشترینعنوان ( بهMVCC) 1حمل ارادی 

 
1. Maximum Voluntary Carrying Capacity 
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قدرتی با شدت    هایمدت هشت هفته تمرینجلسه در هفته بهپنج  مدت  گروه تمرین قدرتی نیز به

را انجام دادند. با توجه به سازگاری حیوانات با تمرین در انتهای    زیادمتوسط و تمرین قدرتی با شدت  

از حیوانات آزمون حداکثر ظرفیت حمل ارادی گرفته   تمرین حیوانات دت  شد و شهر چهار هفته، 

 (. 33، 34)  اساس آزمون جدید تعیین شدبر

 درجه،  80متر، شیب  سانتی  110)طول    رفتن از یک نردبان تمرینی مخصوصتمرین شامل بالاپروتکل  

متر فضای بین هر پله( شامل دو نوع تمرین مقاومتی با شدت زیاد و تمرین مقاومتی  سانتی  دو پله و    26

هفته تمرین مقاومتی  هشت   های تمرینیبا شدت زیاد، گروه با شدت متوسط بود. در تمرین مقاومتی  

.  دادند ز در هفته انجامروپنج  رفتن در هر جلسه و بالابار   ده نُه تا ، MVCCاز  درصد  80نردبان را در 

  پنج ( و  MVCC) درصد حداکثر بار  60در تمرین مقاومتی با شدت متوسط، پروتکل اصلی تمرین با  

بار از نردبان صعود کردند و بین هر صعود، یک   14-20های صحرایی  موشروز در هفته انجام شد و  

درصد   75  ای دارایه ی، وزنتعیین حداکثر ظرفیت حمل اراد  (. برای33،  34کردند )دقیقه استراحت  

  ، سپس  .تن از نردبان با حمل این بار کردرفو حیوان شروع به بالاشد    متصل  شوزن بدن حیوان به دم

قبلی اضافه شد. در بالای نردبان دو دقیقه   ةگرم به بار تمرینی تکرارشد  30موفق  ازای هر تکرار  به

موش به صعود کل طول نردبان  تکرار شد که    ود داشت. این روش تا زمانی استراحت بین هر صعود وج

 .(32)  شدمیموفق  تلاش متوالیسه در 

های صحرایی با تزریق تمرین، موش  ةآخرین جلس  پایان  از  پسساعت    72با رعایت مسائل اخلاقی،  

هوش  گرم در کیلوگرم( بیمیلی  10در کیلوگرم( و زایلازین )گرم  میلی  50تا    30صفاقی کتامین )درون

سی  سی  هشتخونی از هر موش صحرایی حدود  نمونه  . پس از آن، و استخراج بافت آغاز شد  د شدن

سازی سرم جدا  برایهای معمولی  سی آن در تیوپسیشش  که    دشآوری  قلب جمع طور مستقیم از  به

شده  های جداسازیو سرمشد  انجام    دقیقه  15و    rpm3000جداسازی سرم با سانترفیوژ در    .ریخته شد

 نانوگرم به روش الایزا و براساس  IGF-1غلظت سرمی   داری شدند.نگهگراد  درجه سانتی  - 80در دمای  

)میلی در از کیت  استفاده  با  و  با  Rat Insulin-like growth factor 1 (IGF-1) ELISA Kitلیتر   ،)

میلی55/1حساسیت   در  میلی  900تا  سه  گیری  اندازه  ةدامن  لیترنانوگرم  در  شمار  لیترنانوگرم    ةو 

آمریکا طبق پروتکل شرکت    EASTBIOPHARMساخت شرکت    (Cat No:CK-E30653)کاتالوگ  

نعلی  و  دراز شست پا    ةکنندخمة  ، عضل هاموش  هوشی کامل، بعد از بیهمچنینگیری شد.  اندازهسازنده  

کردن و تا شروع هموژن شد  و با نیتروژن مایع فریز    در شرایط استریل خارج شدهای صحرایی  موش

 گراد نگهداری شدند. سانتی ةدرج  -80ها در دمای آن ةها، همبافت
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   RNAاستخراج  -1

تخراج یلبه  RNAاسـ ن  50دوکیت  ةوسـ تخراج    ریکشـ رکت  RNA اسـ  High Pure)آلمان   Rocheشـ

RNA Tissue Kitکاتالوگ    ة( با شـمار(Cat. No:CK-12033674001)   انجام  طبق دسـتورالعمل کیت

حاوی جوهر   ةهای بافت توسـط یک بافر دناتورکنندنهنموصـورت بود که ابتدا عملکرد کیت بدین  شـد.

مطمئن شـدیم که  غیرفعال شـد و   RNaseطور آنینمکی گواندین شـکسـته و یکنواخت شـدند تا به

RNA   کردن اتانول،شــود. بعد از اضــافهالم ایزوله میســRNA  ها  گرفته در میکروتیوببه الیاف قرار

د   ل شـ یلهای موجود به DNAومتصـ تهای پیازبین رفت. طی دوره  DNaseةوسـ سـ و و  ودرپی شـ شـ

انتریفیوژ، ل یوپتموجود در   ةها به فیبرهای دولای RNAسـ دندها متصـ ید ب  ،نهایت. درشـ افر نمکی اسـ

 .شودسالم استخراج    RNAتا  یمشو دادوشسترا مانده در فیبرها  نوکلئوتیدهای باقی

  RT-PC وcDNA رونویسی معکوس، سنتز  -2

صورت اختصاصی و با استفاده  ههاوسکیپینگ آن ب  عنوانهبSNORD47 و miRNA برای  cDNAسنتز  

شده با استفاده  های سنتز cDNA.لوپ انجام شد-روش استمرویش به  کیت اختصاصی شرکت زیست   از

بندی هر  پس از اتمام تقسیم  .شد  آمادهRT-PCR واکنش  برایترکیبات و طبق دستورالعمل کیت از 

روی هر نمونه  ها دو بار  گیریاندازههمة  .  شد  فرایند سنجش آغازRT-PCR   نمونه به درون دستگاه

 realپروتکل    انجام شد.   Rotor-gene Q(Corbett) افزاربا استفاده از نرمRT-PCR انجام گرفت. فرایند  

time PCR  95هلدینگ با دمای    ةبرمبنای روش سایبرگرین شامل مرحل  فاکتورهاگیری  برای اندازه  

 57ثانیه )  60گراد(،  سانتی   ةدرج  95ثانیه )  15سیکل مشتمل بر    40یه،  ثان  15گراد و  سانتی  ةدرج

)  30گراد(،  سانتی  ةدرج و درسانتی  ةدرج  72ثانیه   57-95ملتینگ در دمای    ةمرحل  ،نهایتگراد( 

 گراد بود. سانتی ةدرج

 استفاده شد: زیرهای  از توالی  SNORD47و  miR-206و   miR-1طراحی پرایمرهای پیشرو  برای

 
miR-1: UGGAAUGUAAAGAAGUAUGUAU 
miR-206: UGGAAUGUAAGGAAGUGUGUG 
SNORD47: TAATGATTCTGCCAAATG´ 

سـنجش بیان متغیرهای مدنظر با استفاده ،  (ct)های آسـتانه آمدن چرخهدسـتپس از اتمام فرایند و به

 گرفت. صورت  ct∆∆^2ریاضیاتی   ةاز محاسب

  پژوهش، ندارد برای توصیف متغیرهای  از میانگین و انحراف استاروش آماری بدین صورت انجام شد که  

ها از آزمون توزیع داده  بودنطبیعیبرای بررسی  و    1از آزمون لوین ها  منظور بررسی برابری واریانسبه

 
1. Levene’s Test                                                                                                                     
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از آزمون تحلیل   مقاومتیتمرین    تفاوت بین نوعبرای بررسی  استفاده شد.    1ف واسمیرن-فوکلموگر

از آزمون تعقیبی   داری نیز برای تعیین محل تفاوتادر صورت معن  د.ش ( استفاده  آنوا)  راههواریانس یک

شد.  2توکی نرم  استفاده  با  آماری  معن  22  نسخة  3اس.پی.اس.اس.  افزارتحلیل  شد.  بودن  داراانجام 

   شد.محاسبه ( ≥ P  0.05) ها در سطحهای دادهتفاوت

 

 نتایج 
متغیر وابسته،   سه  در هرکه  ها نشان داد  ن توزیع دادهبودطبیعی  وها  برابری واریانس  نتایج آزمون 

توان  میو    طبیعی است  ،و توزیعهستند  ها برابر  واریانس  بنابراین،است؛  بیشتر    05/0داری از  اسطح معن

 .  کردها استفاده  گروه ةراهه برای مقایسیکتحلیل واریانس  از آزمون

 
 تغييرات وزن )گرم( و انحراف معيار ميانگين  -1 جدول

 هاگروه
 

 وزن نهايي )گرم(   چهارم )گرم(   ةوزن هفت وزن اوليه )گرم( 

 6/424±35 39/434±2 1/434±8/37 ( 8)تمرین مقاومتی شدید  

 38/425±7 38/426±9 37/432±9   (9) تمرین مقاومتی متوسط 

 27/452±9 5/445±9/30 24±444 ( 8)کنترل 

 
 )گرم(   MVCCتغييرات و انحراف معيار ميانگين  -2جدول  

 هاگروه
 

MVCC 1   MVCC 2  MVCC 3  

 79/563±6/5 165/421±7/8 35/325±4 ( 8)تمرین مقاومتی شدید  

 73/474±6/7 81/425±9/2 41/340±6/8 ( 9)تمرین مقاومتی متوسط 

 109/343±9/2 109/343±3 34/340±6/7 ( 8) کنترل

 

 

 

 

 

 
1. Kolmogorov–Smirnov Test                                                                                                

2. Tukey                                                                                                                                 

3. SPSS 

http://www.ibep.ir/amar/variance/tukey.htm
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 هاي صحرايي سالمند در موش miR-206و  miR-1هاي آمار توصيفي داده -1شكل 

 

 
 هاي صحرايي سالمند در موش IGF-1هاي آمار توصيفي داده -2شكل 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.70

0.14

0.77

0.05

0.76 0.78
0.85

0.63

1.03
1.10

1.03
1.14

0.0

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

1.2

miR-1SO miR-1FHL miR-206SO miR-206FHL

156.27
141.77

103.33

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

IGF-1



  67                                                          ...بيان بر متوسط و شديد مقاومتي تمرين هفته هشت اثرشانظري: 
 

 
 

 



 1399 تابستان، 64شماره  ، 12، دورهفيزيولوژي ورزشي                                                                              68 
 

  هایگروه   miR-206و    miR-1  ادیرمقبین  نشان داده شده است،    سهشمارة  که در جدول  طورهمان

در سرمی    IGF-1و  دراز شست پا    ةکنندخم  ةو عضلنعلی    ةدر عضل  تمرین مقاومتی و گروه کنترل

معن  آزمونپس  ةحلمر دارد  اتفاوت  وجود  کدامبررسی    برای  (.P < 0.05)دار  که  موضوع  از این  یک 

پا    ةکنندخمو  نعلی  عضلات    miR-206و    miR-1بر    هاهمداخل بیشتری   IGF-1و  دراز شست  تأثیر 

دراز شست پا    ة کنندخم  ةنشان داد در عضل از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد که نتایج  است،  داشته

 . اثرگذارتر بوده است هاهمداخل ةقدرتی شدید نسبت به بقی تمرین

 

 گیریبحث و نتیجه
اصلی انجام  هدف  بیان    ،حاضر  ةمطالع  از  تغییرات  و   miR-206و    miR-1بررسی  تند  عضلات  در 

به  رت  سرمی  IGF-1و   انقباضکند پاسخ  با دو شدتهشت هفتهای سالمند در    ه تمرین مقاومتی 

  متفاوتتمرین مقاومتی با دو شدت    ة هشت هفته برنامکه  حاضر نشان داد  پژوهش  نتایج  بود.    متفاوت

دراز شست   ةکنندخم  ةعضلدو    در هر  miR-206و    miR-1  بیان  و کاهشسرمی    IGF-1افزایش    موجب

دراز   ة کنندخم  انقباضتند  ةتنها در عضل  که  نتایج آزمون تعقیبی نشان داد   ،اینوجودبا  ؛ شدنعلی  و  پا  

پا   تمرین با شدت متوسط  تمرین قدرتی شدید نسبت به  ،  انقباض نعلی کند  ةنسبت به عضلشست 

این که    سرم نشان دادIGF-1   و افزایش بیشتری در سطوح  miR-206و    miR-1کاهش بیشتری در  

 ست. همسوهای قبلی با برخی یافتهها یافته

در پاسخ به یک دوره    miR-133و   miR-1 نشان دادند که  پژوهشیدر  (  25کارتی و همکاران )مک

کاهش  اضافه پلانتاریس  و  نعلی  عضلات  در  عملکردی  طور  به  miR-206که  درحالییابند؛  میبار 

 miR-206داری را در بیان ادرصدی و معن  50( کاهش 28آلن و همکاران ) .یابد داری افزایش میامعن

 نیز(  35فتحی و همکاران )  . گزارش کردندوزنی در فضا  روز بی  12دوقلوی موش پس از    ةدر عضل

 داریامعن طوربه مقاومتی تمرین جلسه  یک به پاسخ در  EDL  ةعضل  miR-1بیان   میزانکه   ندداد نشان

های این  که با یافته یابد می کاهش درصد 73 و 99 ترتیببه ،مقاومتی تمرین  از ساعت بعدسه و شش 

 ،مقاومتی تمریناز   پس ساعتسه و شش   در نعلیة  عضل در  miR-1بیان   کهدرحالی ست؛مطالعه همسو

نتایج    نبودند. دارامعن تغییرات این که داشت  افزایش درصد 24 سپس ویافت  کاهش   درصد 40 ترتیببه

داد   حاضر  ةمطالع نشان  توانست  که  نیز  شدید  مقاومتی  دو    موجب  تمرین  در  بیشتری  کاهش 

 تواند احتمالاً میکه  نعلی شود    ةلنسبت به عض  FHLانقباض  تند  ةشده در عضلگیریاندازه  RNAمیکرو

  تبط سلولی مررسان درونسازی مسیرهای پیاممنظور فعالتر این شدت بهنابولیک قویثیر آأ از تناشی  

  ، احتمالاًی شدید و لزوم تولید نیروی بیشترمقاومت بیشتر در گروه تمرین مقاومت  جه بهبا تو  باشد. 

نعلی بوده است و ممکن    ةبیشتر از عضل  FHLانقباض  تند  ةکارگیری واحدهای حرکتی عضله میزان ب
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سرم    IGF-Iافزایش بیشتر سطوح شده ناشی از همین موضوع باشد. دهبخشی از سازگاری مشاهاست 

 یک  که  مطالعات قبلی نیز نشان دادند .  همسوستنیز با همین ادعا    زیادت  شد  در گروه تمرین با

-فعالة  دهندنشان احتمالاً که شودمی  EDL  ةعضل در  miR-1کاهش   موجب مقاومتی تمرین جلسه

این کاهش بیان در (.  29)  باشد مقاومتی تمرین اثر در  EDL  ةعضل یهادر سلول تکثیر  یندافر ازیس

miR-1    زیرا  ؛سنتز پروتئین منجر شود  تعدیلپس از تمرین ممکن است به،  miR-1   طور مستقیم به

IGF-I    در مسیر سیگنالینگ    متفاوتو عوامل    دهد قرار میهدف  راIGF1/AKT  (35کند )را مهار می.  

،  هایی کند. همسو با چنین یافتهرا تنظیم می  IGF-Iبیان    miR-1  که  نشان داده شده است  طور ویژهبه

رسانی  های هایپرتروفیک در افزایش پیامدر پاسخ به محرک  myomiRs  این   کاهشکه  مشخص شد  

IGF-1  گزارش شده است هنگامی که    ،. همچنیندخالت داردرشد عضله    ةو کمک به توسعmiR-1 

توجهی کاهش    درخورطور  به  IGF-1های عضلانی اسکلتی بیش از حد بیان شود، سیگنالینگ  در سلول

. مطالعه (19) یید شدأ ت   AKTو    FOXO3aفسفوریلاسیون    چشمگیرد که این موضوع با کاهش  یابمی

اسکلتی  ةطور معکوس در طول تمایز عضلبه   IGF-1و سطوح پروتئین    miR-1  که  نشان دادی دیگر  ا

C2C12  دارند زیرا،ارتباط  غیرفعال  IGF-1  ؛  عامل ازطریق  را    miR-1بیان    FoxO3رونویسی    کردن 

در گروه تمرین مقاومتی شدید    IGF-Iکه در این مطالعه نیز افزایش بیشتر  ( 18،  20)  دهد کاهش می

 ست. همسو  با این ادعا، FHLانقباض تند ةدر عضل miR-1ه شدت متوسط و کاهش بیشتر نسبت ب

 miR-206تمرین مقاومتی شدید باعث کاهش بیشتری در که نشان داد  پژوهش ، نتایج این  همچنین

البته در گروه تمرین مقاومتی با شدت    ؛ کندانقباض نعلی شدة  ه عضلنسبت ب  FHLانقباض  تندة  عضل

ای پاسخ این  مطالعهدر  ،  شد تاآنجاکه بررسی    متوسط نیز نسبت به گروه کنترل کاهش مشاهده شد. 

miR  ؛بود  نشده بررسی    انقباضقاومتی یا عضلات مختلف تند و کندتمرین م  متفاوتهای  به شدت 

( 27فلاح و همکاران )دارد.  وجود  نیز نتایج ضد و نقیضی  شده  انجاماندک قبلی  مطالعات  در  ،  حالبااین

یک وهله فعالیت    تمرین در پاسخ بهکرده و بیهای تمریندر هر دو گروه رت  miR-206که    نشان دادند 

نعلی کاهش داشت.   ةو در عضلداشت  افزایش  دراز شست پا    ةکنندخم  ةدر عضلساز  مقاومتی وامانده

ساز با و بدون ایجاد سازگاری  یک وهله فعالیت مقاومتی وامانده به miR-206پاسخ که دریافتند ها آن 

نیز  (  28آلن و همکاران )  ها متفاوت است.انقباض رتتند  پی تمرین مقاومتی در عضلات کند ودر

  ، کاهش بیان داشت  پس از یک جلسه تمرین مقاومتیساعت    24و  شش  ،  miR-206که    نشان دادند

های این مطالعه  با یافتهاین مطلب  که    پس از تمرین تغییری مشاهده نکردند زمانی صفر  ة  ولی در لحظ

  ست. همسو
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روی    بار عملکردی  اضافه،  C57های  شمو  باراضافهای با  ( در مطالعه36کارتی و همکاران )مک  ،طرفیاز

به گروه کنترل مشاهده کردند    نعلی نسبت  ةدر عضلرا    miR-206برابری در    3/18  ، افزایشنعلی   ةعضل

که طوری به  ؛در عضلات نعلی و پلانتاریس طی هایپرتروفی با یکدیگر متفاوت است  miR-206که بیان  

نیز    ة حاضرمطالعدر    تر از بیان آن در پلانتاریس بود.برابر بزرگهفت  نعلی    ةدر عضل  miR-206بیان  

 بود.  بیشتر  FHL ةنعلی از عضل ةدر عضل miR-206ای مشاهده شد و مقدار چنین یافته تقریباً

اسکلتی نقش دارد. ابتدا گزارش شد    ةعضل  ة در تعدیل تود  miR-206اند که  دهشواهد متعددی نشان دا

توسعه داد و   IGF-1طریق تنظیم افزایشی بیان اسکلتی ماهی تیلاپیا را از ة رشد عضل miR-206مهار 

هیپرتروفی   (25کارتی و همکاران )، مک. همچنین(37) را افزایش داد C2C12های ضخامت مایوتوب

طور به   miR-206  ةبیان اولیکه    و دریافتندکردند  ها را مطالعه  بار در موش  یاسکلتی ناشی از القا  ةعضل

 .داری افزایش یافته استامعن

از آن  یادشده توجه به تناقض نتایج مطالعات    با حاضر   ةمطالعنتایج  ها با  با یکدیگر و تفاوت برخی 

نوع   چون  عواملی  دارد  عضلنو،  پروتکلاحتمال  مدت  شدت  ،درگیر  ةع  ویژگی  فعالیت  و  جنس،   ،

 تفاوت  و گیریاندازه (، روشبودن  وزناضافه  دارای بودن وفعالغیر ،بودنمسن  ،بودنها )جوانآزمودنی

)نمونه زمان در یا    15ساعت درمقابل    48-72گیری  تمرین(،  چهار  دقیقه  از  های  زمانساعت پس 

  تفاوت درط آزمایشگاهی از دلایل این شده و شرایهای اعمالمطالعه و همچنین بعضی از محرکدرمو

 نتایج باشند. 

  و های تمرین مقاومتی شدید  گروه  در سرم    IGF-1مقدار  که  نشان داد    پژوهشاین  نتایج    ،همچنین

مقاومتی شدید    های تمرینبین گروه،  حالبااین  ؛افزایش یافتکنترل    نسبت به گروهمقاومتی متوسط  

ه تمرین مقاومتی با شدت  سرم نسبت به گرو  IGF-1مقدار  در    را  داری افزایش بیشتریاطور معنبه

 متفاوت های شدتتأثیر آن که در مشاهده نشد   پژوهشی ،کردیم  بررسیآنجاکه  تا نشان داد.متوسط 

بر سطوح   مقاومتی  نمونه  IGF-1تمرین  باشدش  بررسیهای حیوانی  در  هایی  پژوهش،  حالبااین  ؛ ده 

های پژوهش حاضر وجود دارد. یافته های انسانی ورزشی در نمونه هایتمرینبه  IGF-1مورد پاسخ در

اقب  متع   IGF-1بر افزایش  ( مبنی38توفیقی و همکاران )  و   (12و همکاران )  سئومطالعات  های  با یافته

 را افزایشی نتوانستند(  9،  11)  خود مطالعات در  پژوهشگران  از  مقابل، تعدادیدر.  همسو بود  هاتمرین

هوازی و    های هفته تمرین  12  تأثیر  به بررسی(  12)  همکاران  و  سئو  .دهند نشانی  مقاومتIGF-1   در

  هایپرداختند. تمرینسال   65تا    50 در زنان سالمند  IGF-1میزان ترشح هورمون رشد و   ترکیبی بر

یک تکرار بیشینه   درصد   70تا  50وزنه با    مقاومتی شامل حرکات با  هایرفتن و تمرینهوازی شامل راه

د ترکیبی و هوازی باعث افزایش هورمون رش  هایتمرینکه  ها نشان داد  انجام شد. نتایج پژوهش آن

( نیز 38دار نبود. توفیقی و همکاران )اهرچند معن  ؛افزایش یافت  IGF-1میزان  شوند. همچنین،  می
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 دارامعن افزایش باعث ترکیبی و هوازی  مقاومتی، منظم ورزشی فعالیت هفتههشت    که  نشان دادند

هفته تمرین مقاومتی،    21( پس از  39و همکاران )  1جنسندیگر،  ازطرف  .شودمی  IGF-1و    GHمقادیر  

مشاهده نکردند. توده و ضخامت    IGF-1تفاوتی در میزان    ، استقامتی و ترکیبی زنان میانسال و سالمند 

 . توجهی افزایش یافت درخورطور در دو گروه مقاومتی و ترکیبی به عضلات

است؛   نشده شناخته درستیبه ورزشیهای  تمرینبه   پاسخ در سرم  IGF-1افزایش   ةکنند عوامل تعیین

.  ( 11،  12)  شده است مشاهده شدتکم و شدید  هایتمرین  گردش خون در IGF-1افزایش   حال،بااین

-می عضلانی هیپرتروفی افزایش باعث پاراکراین یا اتوکراین ازطریق  IGF-1سلولی   خارج تغییر مقدار

در  به  .ودش اثر  در درگیر سلولیدرون سیگنالی مسیرهای شناسایی و بررسی به مطالعاتتازگی 

و   AKTکلیدی  آنزیم  دوکه  است شده داده نشان درمجموع .شده است پرداخته IGF-1هیپرتروفیک 

PI3K  ةترجم افزایشی تنظیم و سلولی تکثیر و رشد تنظیم در  mRNAسنتز  یاجزا ةکنندکد های 

 میتوژن یک  IGF-1  ،بنابراین  (؛40)  هستند   درگیر ،اندضروری  عضلانی هیپروتروفی برای که پروتئین

 اثر  در آن افزایش که دارد وجود احتمال این است. اسکلتی ةعضل هایسلول برای تمایز فاکتور و مهم

عضلانی و ایجاد محیط   و هیپرتروفی عضلانی بافت در آن آثار اجرای تمرین قدرتی و استقامتی بیانگر

به آنابولیک میباشد.  برنامنظر  با  زمان  مرور  به  افراد  می  ةرسد  سازگار  میزانتمرین  و  ترشح   شوند 

  کهحالیدر  (؛41)  همراه است  IGF-1این امر با اثر آنابولیکی و افزایش    .یابدها کاهش میسایتوکاین

اخیر نشان داده  در صورت منفی مسیر سیگنالینگ به   miR-206و    miR-1که    شده است  مطالعات 

IGF-1/AKT  تا    متوسطتمرین مقاومتی    ةبرنامکه  گزارش شده است    ،همچنین  کنند. را تنظیم می

  .(42) زنان و مردان سالمند استة قدرت و افزایش سطح مقطع عضل  ربسودمند  هایشدید دارای اثر

اینتروال کوتاهتمرین مقاوم به هیپرتروفی عضلانی و    ،بالا استمقاومت  و  مدت  تی که شامل تمرین 

همراه در حداکثر اکسیژن مصرفی    نکردنتغییرکه با تغییر کم یا    (43شود )منجر میافزایش قدرت  

موجب   ،شوندای با وزنه که با مقاومت سبک و استراحت کوتاه انجام میدایره  های. تمرین (44)  است

 به میزان  د و نیز بهبود در قدرتدرص  10تا  پنج    افزایش در حداکثر اکسیژن مصرفی به میزان تقریباً

تمرین مقاومتی  که   دریافتند پژوهشیدر  (34و همکاران ) 2ماکادو   .(45شوند )میدرصد  32تا  هفت

با تغییر در سطوح را کاهش داد و این پاسخ    FHL  ةبان با شدت پایین، آتروفی عضلرفتن از نردبالا

 
1. Jensen                                                                                                         
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که نشان دادند    نیز  (33و همکاران )  1کراگ بود.  مرتبط     mTORو   Atrogin   ،1-MuRF-1پروتئینی

و افزایش   p70S6Kو    mTORطریق افزایش پروتئین  را از  FHLتمرین مقاومتی شدید آتروفی عضلانی  

 دهد. کاهش می MuRF-1پروتئین  حکمی در سطو

ل رشد عضلانی  عوامبر تواند میشدید و متوسط  تمرین مقاومتیکه حاضر نشان داد  ةمطالع، بنابراین

را پس از   miR-206و  miR-1و کاهش  IGF-1این پژوهش افزایش . نتایج بگذاردثیر أ مرتبط با سن ت

داد نشان  مقاومتی  تمرین  هفته  ابنابراین  ؛هشت  به  توجه  با  از  ،  استفاده  کاربرد  های راهبردهمیت 

این نوع    مثبت دیگر  و آثار فیزیولوژیک  انسالمندتروفی عضلانی در  ارویی پیشگیری و درمان آدغیر

ت متوسط و  رسد تمرین مقاومتی با هر دو شدنظر میهتمرین بر عملکرد عضلاتی، قدرت و توان، ب

 همراه داشته باشد.  به  انسالمندهایی در این خصوص برای تواند سودمندی شدید می

 

 و قدردانی تشکر
پاس فراوان از  کدکارکنان  همکاری با سـ هرکرد   ةپژوهشـ گاه شـ ت فناوری دانشـ که ما را در انجام  زیسـ

 این پژوهش یاری کردند.  
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Abstract 

One of the most important and prevalent consequences in elderly people is age-related 

muscular atrophy or Sarcopenia. Sarcopenia is associated with a significant reduction in 

muscle strength and mass. The purpose of this study was to investigate the effect of 

moderate and high intensity resistance training on miR-1, miR-206 expression and serum 

IGF-1 in elderly rats. 30 male Wistar rats (23 months old) were randomly divided into two 

experiment and one control group including moderate intensity resistance training (n = 9), 

high intensity resistance training (n = 8) and the control group (n =8. Resistance training 

included 8 weeks of climbing a ladder with high intensity (80% MVCC) and moderate 

intensity (60% of MVCC) and 5 days a week. After completing training, miR-1, miR-206 

expression was measured using the by RT-PCR method  in Soleus and FHL muscle and 

IGF-I in serum. The statistical analysis was performed using One Way ANOVA test with 

significance level of (P <0.05). The results showed that in both resistance training group, 

miR-1 and miR-206 expression were significantly lower than those in control group and 

IGF-1 concentrations was significantly higher in both high and moderate resistance groups 

than control group (P <0.05). High intensity resistance training was more effective for 

both miR-1 and miR-206 in FHL muscle and serumIGF-1. It seems that resistance training 

with moderate and high intensity can change the resting levels microRNAs related to 

muscular atrophy (miR-1  ,miR-206) and  its target gene (IGF-1) in older rats and lead to 

the prevention of sarcopenia in older peoples. 
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