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« مقاله است که پس از طی فرایند داوری، برای چاپ، قابل پذیرش تشخیص داده  از انتشار  شیشده پرفته یپذ»نسخه  این  

شود. اعلام پذیرش به صورت آنلاین و قبل از فرایند ویراستاری منتشر میشده است. این نسخه در مدت کوتاهی پس از  

« گزینه  سالمند  پرفتهیپذنشریه  انتشار  شیشده  می از  ارائه  نویسندگان  به  خدمتی  عنوان  به  را  آن «  نتایج  تا  در  دهد  ها 

مقاله سریع آنکه  از  پس  باشد.  دسترس  در  علمی  جامعه  برای  پذیرش  از  پس  ممکن  زمان  و  اترین  سازی  آماده  فرایند  ی 

سایت نشریه « خارج و در یک شماره مشخص در وباز انتشار  شیشده پرفته یپذانتشار نهایی را طی می کند، از نسخه »

ایجاد تغییرات صوری در متن مقاله می منتشر می آرایی و ویراستاری فنی باعث  شود که  شود. شایان ذکر است صفحه 

 ر بگذارد و این امر از حیطه مسئولیت دفتر نشریه خارج است.ممکن است بر محتوای آن تأثی

 

 ونه استناد شود: گلطفا این

Zarei MA, Bostani M. [Effects of Aerobic and Resistance Training on Plasma Levels of Atrogin-1 

and MuRF-1 in Inactive Older Men (Persian)]. Salmand: Iranian Journal of Ageing. Forthcoming 

2026. Doi: http://dx.doi.org/10.32598/sija.2026.3200.2 

Doi: http://dx.doi.org/10.32598/sija.2026.3200.2 
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Abstract 

 

Objectives:  Aging is associated with a decrease in skeletal muscle mass and an increase in key proteins 

of the Ubiquitin-Poteasome System (MuRF-1 and Atrogin-1), which will lead to muscle weakness and 

related damage. Therefore, the aim of the present study was to investigate the effect of eight weeks of 

aerobic and resistance training on plasma levels of these proteins in inactive elderly men. 

Methods & Materials:  In this quasi-experimental study, 45 inactive older men aged 60–74 years were 

selected using convenience sampling and randomly assigned to three groups: aerobic training, resistance 

training, and control. The aerobic training group performed exercise for eight weeks, three sessions per 

week, at an intensity of 55–70% of Heart Rate Reserve (HRR). The resistance training group also trained 

for eight weeks, three sessions per week, at an intensity of 30–80% of one-repetition maximum, following 

the principle of progressive overload. The control group did not participate in any structured exercise 

program. Blood samples were collected simultaneously from all three groups 48 hours before and after 

the training period. Plasma levels of MuRF1 and Atrogin-1 proteins were measured using the 

Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) method. Analysis of Covariance (ANCOVA) was used 

for between-group comparisons, and paired t-tests were applied for within-group comparisons. Data were 

analyzed using SPSS version 25, with the level of statistical significance set at p < 0.05. 
 Results:  The results indicated that eight weeks of resistance training led to a significant reduction in 

plasma levels of Atrogin-1 and MuRF1, along with a significant increase in Skeletal Muscle Mass (SMM) 

(p < 0.05). In contrast, eight weeks of aerobic training did not produce significant changes in these 

markers (p > 0.05). Also, a significant difference was observed between the aerobic exercise group and 

the resistance exercise group in MuRF-1 and Atrogin-1 indices (P < 0.05), but no significant difference 

was found between the two groups in skeletal muscle mass index (P > 0.05). 

Conclusions:  Based on the findings of the present study, it is recommended that elderly people perform 

regular exercise, especially resistance training, to maintain the skeletal muscle mass and prevent the 

muscle atrophy. 

 

KeyWords: Exercise, Resistance Training, Ubiquitin, Aged 
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Extended Abstract  

 

Objectives: Skeletal muscle is a vital tissue, accounting for approximately 40% of total body 

weight and containing 50% to 75% of total body proteins. However, skeletal muscle mass 

progressively declines with aging (sarcopenia). The ubiquitin-proteasome system (UPS) serves 

as a key regulator of skeletal muscle protein degradation, with MuRF-1 and Atrogin-1 levels 

acting as reliable biomarkers of UPS-mediated muscle atrophy. Exercise interventions can 

enhance anabolic responses and attenuate proteolytic pathways by activating the Akt/mTOR 

signaling cascade and suppressing FoxO transcription factors; however, these responses are 

highly dependent on the modality, intensity, and duration of the physical activity. Current 

evidence suggests that regular moderate-intensity physical activity can mitigate various 

hallmarks of biological aging and is closely associated with improved health outcomes in older 

adults. Given that age-related muscle decline not only impairs physical function and daily 

activities but also escalates the risk of falls, fractures, and metabolic comorbidities including 

Type 2 diabetes, chronic kidney disease, cardiovascular disease, dyslipidemia, and hypertension 

and sedentary aging populations are particularly vulnerable. Therefore, the present study 

investigated the effects of an eight-week resistance and aerobic training program on the plasma 

levels of MuRF-1 and Atrogin-1 in sedentary older men. 

Materials and Methods  

This quasi-experimental study employed a pre-post test design with a control group to evaluate 

the impact of eight weeks of aerobic and resistance training on plasma Atrogin-1 and MuRF-1 

levels in sedentary older men. The study population consisted of sedentary men aged 60–74 

years in Ahvaz, Iran. Following screening, 45 participants were selected via convenience 

sampling and randomly assigned to three groups: resistance training (RT), aerobic training (AT), 

or a control group (CON). The RT program was conducted three days per week for eight weeks, 

comprising four upper-body exercises, four lower-body exercises, and one abdominal exercise, 

with an escalating intensity ranging from 30% to 80% of one-repetition maximum (1RM). The 

AT group performed sessions three times per week for eight weeks at an intensity of 55–70% of 

heart rate reserve (HRR).  Blood samples were collected 48 hours prior to the first session and 48 

hours after the final session. Samples were centrifuged at 3,000 rpm for 10 minutes to isolate 

plasma. Plasma concentrations of Atrogin-1 and MuRF-1 were quantified using enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) kits specifically designed for human samples. Skeletal muscle 

mass (SMM) was assessed using the InBody 370s bioelectrical impedance analyzer. Data were 

analyzed using paired t-tests for intra-group comparisons and Analysis of Covariance 

(ANCOVA) for inter-group comparisons, with statistical significance set at P<0.05 using SPSS 

version 25. 

Results 

Paired t-test results revealed significant intra-group changes in MuRF-1 (P=0.025, ES=0.67), 

Atrogin-1 (P=0.012,ES=0.74), and SMM (P=0.044,ES=0.53) within the resistance training 

group. In contrast, no significant changes were observed in the aerobic or control groups 

(P>0.05). Inter-group comparisons via ANCOVA demonstrated significant differences among 

the three groups for MuRF-1 (F=67.42, P=0.014), Atrogin-1 (F=59.81, P=0.027), and SMM 

(F=42.53,P=0.035). Post-hoc analysis using Tukey’s test indicated that Atrogin-1 levels differed 

significantly between the RT and AT groups (P=0.001) and between the RT and CON groups 

(P=0.004), while no significant difference was found between the AT and CON groups 

(P=0.254). Similarly, MuRF-1 levels showed significant differences between RT and AT 
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(P=0.001) and RT and CON (P=0.007), with no significant difference between AT and CON 

(P=0.227). Regarding SMM, a significant difference was observed only between the RT and 

CON groups (P=0.040); differences between AT vs. CON (P=0.071) and RT vs. AT (P=0.085) 

did not reach statistical significance. 

Discussion 

The findings of the present study demonstrate that eight weeks of resistance training significantly 

reduces plasma levels of Atrogin-1 and MuRF-1 while concurrently increasing skeletal muscle 

mass (SMM). Conversely, aerobic training exerted no significant impact on these markers. 

Resistance training is known to activate the mTORC1 pathway, thereby promoting overall 

muscle protein synthesis. This activation may indirectly attenuate atrophic transcriptional 

pathways, leading to the downregulation of Atrogin-1 and MuRF-1 activity. Furthermore, 

resistance exercise stimulates the secretion of growth factors, such as IGF-1, which can directly 

or indirectly (via mTOR activation) suppress Atrogin-1 expression and inhibit MuRF-1 activity. 

Additionally, IGF-1 enhances the activation, proliferation, and fusion of satellite cells into 

existing myofibers, facilitating protein synthesis. Another potential mechanism is the reduction 

of myostatin levels a potent inhibitor of muscle growth—thereby reducing the activity of 

Atrogin-1 and MuRF-1. In contrast, the moderate-intensity aerobic training (55–70% HRR) 

failed to significantly alter plasma Atrogin-1, MuRF-1, or SMM levels. Aerobic exercise 

primarily targets oxidative capacity, mitochondrial biogenesis, and metabolic adaptation 

pathways. In contrast, significant alterations in protein degradation markers typically require 

more robust mechanical or anabolic stimuli. Therefore, the aerobic signals in this study may have 

been insufficient in terms of intensity or duration to trigger these specific proteolytic changes. 

These findings have significant implications for rehabilitative programming and sarcopenia 

prevention, supporting the hypothesis that resistance training plays a pivotal role in inhibiting 

key proteolytic pathways in older adults. 

Conclusion 

Aging is characterized by an increased catabolic-to-anabolic ratio in skeletal muscle. This study 

demonstrated that an eight-week resistance training program significantly reduces Atrogin-1 and 

MuRF-1 plasma levels and increases SMM, whereas aerobic training does not. Consequently, 

resistance training should be considered a potent non-pharmacological strategy to mitigate age-

related muscle atrophy, reduce muscle-weakness-related impairments, and enhance the overall 

quality of life in the elderly. 
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 چکیده 

اسکلتی  اهداف: عضلات  توده  کاهش  با  یوبیکوئیتین  و  سالمندی  کلیدی سیستم  های  پروتئین  و    MuRF-1)پروتئازوم  -افزایش 

Atrogin-1حاضر   ( همراه است که منجر به ضعف عضلانی و آسیب های مرتبط با آن خواهد شد. از این رو هدف از انجام پژوهش

 . می باشد   فعال  ریمردان سالمند غ  در  این پروتئین ها پلاسمایی سطوح بر یمقاومتهوازی و  نیتمرهشت هفته تاثیر بررسی 

ها: روش  و  حاضر    مواد  تجربی  نیمه  تحقیق  سنی    45تعداد  در  دامنه  با  سالمند  به صورت    74تا    60مرد  در  سال  گیری  نمونه 

به    بصورتانتخاب و سپس    دسترس  و گروه کنترل تقسیم شدند. گروه تمرین   مقاومتی، تمرین  گروه تمرین هوازی  سهتصادفی 

و گروه تمرین مقاومتی نیز    درصد ضربان قلب ذخیره 55-70با شدت  و  سه جلسه در هفته    با تواتربه مدت هشت هفته و  هوازی،  

با شدت   و  و    30-80به مدت هشت هفته، سه جلسه در هفته  بیشینه  تکرار  تدریجیدرصد یک  بار  اضافه  اصل  رین  تم  براساس 

گروه و بصورت   سهساعت قبل و بعد از دوره تمرین در هر    48شرکت نکردند.    مشخصی  . گروه کنترل در هیچ برنامه تمرینیکردند

انجام شد و سطوح پلاسمایی پروتئینی ب  Atrogin-1و    MuRF-1   پروتئین های  همزمان نمونه گیری خونی  ه روش سنجش 

ک تحلیل  آزمون  از  شد.  گیری  اندازه  مقایسه  الایزا  جهت  )آنکوا(  و  وواریانس  ها  گروه  گروهی   tبین  درون  مقایسه  جهت  وابسته 

   .تجزیه و تحلیل شدند SPSS-25و به کمک نرم افزار  0.05گروه استفاده شد. داده ها در سطح معنی داری  سهمتغیرها در 

 و   Atrogin-1کاهش معنی دار سطوح پلاسمایینتایج مطالعه حاضر نشان داد که هشت هفته تمرین مقاومتی منجر به    یافته ها:

MuRF-1   دار حجم توده عضله اسکلتیو افزایش معنی (SMM) شد  (05/0   >  P)تاثیرتمرین هوازی  هشت هفته  که  ، در حالی 

همچنین تفاوت معنی داری بین گروه تمرین هوازی و گروه تمرین مقاومتی در    .(P  <  05/0)نداشت  داری بر این نشانگرها  معنی

تفاوت معنی داری بین دو  ولی در شاخص توده عضله اسکلتی    ،(P  <  05/0مشاهده شد )  Atrogin-1و    MuRF-1   شاخص های

   (.P < 05/0گروه یافت نشد )

حفظ توده عضلات اسکلتی و جلوگیری از آتروفی شود افراد سالمند جهت   یبا توجه به نتایج پژوهش حاضر توصیه م  نتیجه گیری: 

 را انجام دهند. مقاومتی تمرینات نی، تمرینات ورزشی منظم بویژه عضلا

 

 سالمندی ن،یتیکوئیوبی ،یمقاومت نیورزش، تمر کلید واژه ها:
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 مقدمه 

  75  تا  50  یو حاو  دهدیم  لتشکی  را  بدن  وزن  کل  از  درصد  40  باًیکه تقر  استبدن    بافت های  ن یتریاتیاز ح  یکی  یعضله اسکلت

از از   و   ( 2)  ابد یمی  کاهش   سال  هر  در   یک درصد   باًیتقر  ی سالگ   30از سن    ی وده عضلان ت.  (1)است    بدن   یهانپروتئی  کل   درصد 

مرتبط با    یسن، کاهش توده و قدرت عضلات اسکلت  ش یبا افزا  .است  یاثرات آن بر عضلات اسکلت  ،سالمندی  ی امدهایپ   نیتریجد

خطر   شیافزا  نیمنجر به کاهش تحرک و استقلال و همچن  ی. سارکوپن شودیشناخته م  یکه به عنوان سارکوپن  دهد یسن رخ م

و   در سراسر جهان  است  یمشکل مهم بهداشت عموم  کی  یسارکوپن  امروزه  .(3)  شودیم  ریو مرگ و م  هایماریب  ریابتلا به سا

و    ی عضلان  لیتحل  یی ربنایز  ی عضلان-یعصب  ی هاسمیمکان  شناخت سن  با  م   یی های استراتژ  تقویت مرتبط  وقوع    توانندیکه  از 

دارد  یسارکوپن زیادی  اهمیت  دهند،  کاهش  را  آن  یا  سارکوپنیعضلان  یآتروف  .(4)  پیشگیری  از  ناشی  کاملاً    ندیفرآ  کی  ی 

که  کنترل  است  طریقشده  شود  و    نگیگنالیس  یرهایمس  از  می  انجام  مختلفی  های  پروتئین  گری  واسطه   ستمیس.  (5)با 

  MuRF2-1و    Atrogin-1   .( 6)  است   یعضله اسکلت  نیپروتئ  بیتخر  یدی کل  کننده میتنظ  ک(ی1UPS)پروتئازوم  -نیتیکوئیوبی

تا آنها    کنندیم   تیرا هدا  هانی پروتئ  ونیناسیتیکوئیوبییو پل   شوندیم  انیب  یهستند که در عضله اسکلت  E3  نیتیکوئیوبی  یگازهایل

  TGF-β/نیوستاتیم  نگیگنالیدر پاسخ به س  MuRF-1و    Atrogin-1  . هدف قرار دهند  26Sتوسط پروتئازوم    زیپروتئول  یرا برا

القا م  کیکاتابول  ی هاعضله است که در حالت  یاختصاص  نیپروتئ  کی Atrogin-1 .(8,  7)  شوندیالقا م  و نقش    شودیبه شدت 

آتروف  یدیکل ا  یدر  طر  نیپروتئ  بیتخر  Atrogin-1   .(9)کندیم  فایعضله  از  را   شیافزا  نیتیکوئیوبیپروتئازوم    ریمس  قیعضله 

اولو بیان آن ویژه    دهدیم ا  هیدر مراحل  از    کی  نیز  MuRF-1.  (10)شودیباشد، ظاهر م  صیعضله قابل تشخ  آتروفی  نکهیقبل 

  هیدر ناح  هالیبریوفیدر م  MuRF-1  .(11)  مرتبط است  یعضلانو ضعف    یمخصوص عضله است که با آتروف  نیتیکوئیوبی  گازیل

شده  مشخص  و    شودیم   افتیدر حالت حل شده    توپلاسمیدر داخل س  نیهمچنو    نیتیت  زوریدامنه کاتال  کینزد  M-Lineشبکه  

تنظ  هاکروتوبول یم  کینامید  MuRF-1که    است به    MuRF-1  سازیغیرفعال  .  (12)  کند یم   میرا  روفی  تآ  خپاس  تضعیفمنجر 

مهار  (13)شود    می  عضلات آن    و  یا معکوس کردن    م مهمواند یک مکانیست  مییا کاهش  باشد  برای جلوگیری  تحلیل عضلانی 

آتروف  یمعتبر  شاخص  Atrogin-1و    MuRF-1  سطوحمجموع،    در   .(14) س  یناش   ی عضلان  یاز  پروتئاز    نیتیکوئیوبی  ستمیاز 

 . (15)محسوب می شوند 

افزایش پاسخ های آنابولیکی  منجر به     FoxOمسیر    سرکوبو    Akt/mTORتمرینات ورزشی با فعال سازی مسیر سیگنالینگ  

با این حال این پاسخ ها تا حد زیادی  .  (16)  پروتئازوم می شوند-سیستم یوبیکوئیتینمرتبط با  پروتئین های  پاسخ    عضله و کاهش

ابه نوع فعالیت ورزشی، شدت و مدت   نیز بستگی دارند.  انجام  شواهد نشان می دهندمروزه  آن  با شدت    یبدن   تفعالی  منظم  که 

بط مثبت مرت  ی امدهای از پ   یاگسترده  ف یبا ط  ی ک یورزش ارتباط نزد  و  دهد یرا کاهش م  یکیولوژیب  یریمتعدد پ   یهامتوسط، نشانه

عضلانی و شاخص های مرتبط با  های ورزشی بر توده  در تحقیقات متعددی تاثیر فعالیت    .(17)  با سلامت در بزرگسالان مسن دارد

اند که مورد مطالعه قرار گرفته است.    افراد سالمندآن در   افزا  مدت  ی طولان  یمقاومت   نیتمر  مطالعات قبلی نشان داده    شیباعث 

. همچنین گزارش  ( 19,  18)شوندیم  یکنوع    یعضلان   یبرهایف ژهیافراد مسن، به و   ی عضلان  یبرهایدر ف  رو ین  دیتول  ت یاندازه و ظرف

که   است  تجمع   Akt  ونی لاسیفسفور  مزمن  ی تمقاوم  نیتمرشده  و 

 
1 - ubiquitin–proteasome system 
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با این  .  (20)  ه استمشاهده نشد  Atrogin-1  ا ی  MuRF-1  انیدر ب  معنی داری  اما تفاوت  دهد، یم   شیرا افزا  1FoxO3هسته ای 

های صحرایی ویستار، گزارش کردند که تمرینات مقاومتی با کاهش بیان  ای بر روی موشدر مطالعه  ( 12)مرادی و همکاران  حال،  

کند، در حالی که تمرینات هوازی منجر به افزایش بیان این  از آتروفی عضلانی جلوگیری می Atrogin-1 و MuRF-1 هایژن 

یافتهشود؛ همچنین تمرینات ترکیبی تأثیر معناداری بر بیان این ژنو متعاقب آن، آتروفی عضلانی می  ها ژن  های این  ها نداشت. 

های مذکور ( مبنای فرضیه تحقیق حاضر در بررسی تأثیر تمرینات مقاومتی و هوازی بر سطوح پلاسمایی پروتئین2020پژوهش )

های فیزیولوژیکی و رفتاری با  های انسانی علاوه بر تفاوتانجام این مطالعه بر روی نمونه   در مردان سالمند غیرفعال است. ضرورت

های  هایی نظیر ریسک آسیب بافتی و محدودیتگردد. با توجه به چالشهای بررسی بافتی بازمیحیوانات، به ماهیت تهاجمی روش

های غیرتهاجمی برای ارزیابی  عنوان شاخصها بهین پروتئینهای مکرر عضلانی، سنجش سطوح پلاسمایی اگیری اخلاقی در نمونه

به است؛  یافته  اهمیت  عضله  کاتابولیکی  دادهوضعیت  نشان  اخیر  مطالعات  آنکه  پروتئینویژه  این  بیان  تغییرات  عضله،  اند  در  ها 

تنها باعث    عضلات مرتبط با سن نه  لیاز آنجا که تحل  .(22,  21) ها در پلاسما داردهای در گردش آنهمبستگی معناداری با غلظت

روزانه    ی بدن  تیاختلال در فعال اعمال  افزایش می دهد  بلکه    شود،یمو  را  استخوان  افتادن و شکستگی  او    (23)خطر    جاد یباعث 

د  یمتعدد  یهایماریب کلیوی،  2نوع    ابت ی مانند  مزمن  عروقی،    ،بیماری  قلبی  های  در    یدمیپیل  سی دبیماری  بالا  خون  فشار  و 

  از این رو در پژوهش حاضر تاثیر   .(26)  و بروز این اختلالات در افراد سالمند غیرفعال بیشتر است  (25,  24)  شودیم  زیسالمندان ن

  فعال  ریدر مردان سالمند غ   Atrogin-1و    MuRF-1  یها  پروتئین   سطوح پلاسمایی  بر  هوازیو    یمقاومت  نیهشت هفته تمر

 مورد مطالعه قرار گرفت. 

 روش مطالعه 

به روش نوع طرح پیش   نیمه  پژوهش حاضر  از  با گروه کنترلس پ -نآزموتجربی  باشد  آزمون  تمرین    که  می  و تاثیر هشت هفته  هوازی 

داد.  مردان    در     MuRF-1 و  Atrogin-1   پلاسماییبر سطوح  مقاومتی   قرار  مطالعه  مورد  را  غیرفعال  آماری  سالمند  جامعه 

که پس از غربال گری تعداد    سال شهرستان اهواز می باشد   74تا    60با دامنه سنی    مردان سالمند غیرفعالشامل    حاضر  پژوهش 

تقسیم  گروه    سه  به  و بصورت قرعه کشی  تصادفی ساده    شیوهس به  انتخاب و سپنفر از آنها به صورت نمونه گیری در دسترس    45

تعیین    β=0.04و    α=0.05  در نظر گرفتن  و بامطالعه ها و همکاران    و بر اساس  پاور  افزار جی  حجم نمونه با استفاده از نرم.  شدند

   و مداخله ورزشی در سالن ورزشی دانشگاه انجام شد.  1404قابل ذکر است پژوهش حاضر در پاییز   .(27)شد 

ساعت قبل از شروع دوره تمرین نمونه خونی    48ند که  غیرفعال بود  سالمند، سالم و مرد    15این گروه شامل    تمرین هوازی:گروه  

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین جهت ارزیابی تاثیر تمرین    48آنها اخذ شد و به مدت هشت هفته تمرین هوازی انجام دادند و  

   تحقیق، مجدداً خون گیری از آنها به عمل آمد. هایبر متغیر

از شروع دوره تمرین نمونه  ساعت قبل    48ند که  غیرفعال بود  سالمند، سالم و مرد    15شامل  نیز  این گروه    تمرین مقاومتی:گروه  

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین جهت ارزیابی تاثیر    48خونی آنها اخذ شد و به مدت هشت هفته تمرین مقاومتی انجام دادند و  

  تمرین بر متغیرهای تحقیق، مجدداً خون گیری از آنها به عمل آمد. 

 منظم و برنامه ریزی شده   گونه فعالیت ورزشی  که هیچ  ندغیرفعال بود  سالمند، سالم ومرد    15این گروه نیز شامل    :گروه کنترل 

در دو مرحله پیش آزمون و پس آزمون از و  تمرین    دو گروههمزمان با    لیو  و فقط فعالیت های عادی روزانه داشتند،  انجام ندادند 

   آنها خون گیری به عمل آمد. 

عدم مصرف  شش ماه گذشته،  دم شرکت در تمرینات ورزشی حداقل در  ع سال،    74تا    60دامنه سنی    معیارهای ورود به مطالعه:

 دیگر بیماری ها. عروقی، فشار خون بالا، بیماری تنفسی و  -عدم ابتلا به بیماری های قلبی، عدم استعمال سیگار و الکل، دارو

 
1- Forkhead Box O3 
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،  تمرینی  ی کامل جهت انجام پروتکلعدم آمادگ،  عدم تمایل به همکاری، انصراف،  بیماریبروز آسیب یا    معیارهای خروج از مطالعه:

غیبت بیش از سه جلسه در جلسات تمرین، وجود نشانه های مرتبط با ضرورت توقف فعالیت ورزشی مانند درد قفسه سینه و دیگر  

 درباره نشانگان توقف فعالیت ورزشی. ACSMعلائم مطابق با دستورالعمل 

مقاومتی:  تمرین  تمرین   پروتکل  بین جلسات حداقل  برنامه  بود که  به مدت هشت هفته  و  روز در هفته  ساعت    48مقاومتی سه 

استراحت وجود داشت. هر جلسه شامل سه بخش گرم کردن، تمرینات اختصاصی و سرد کردن بود. گرم کردن شامل پنج دقیقه  

حرکت مقاومتی برای بالاتنه و چهار  گرم کردن عمومی و پنج دقیقه گرم کردن اختصاصی بود. حرکات تمرین مقاومتی شامل چهار  

،  2، پرس سینه1حرکت برای پایین تنه و در پایان یک حرکت برای تقویت عضلات شکم بود و به این ترتیب انجام گرفت: پرس پا 

و    8، جلو بازو با دمبل 7، ساق پا 6)پشت پا(، پشت بازو با دمبل  5)لت پول(، خم کردن زانو  4)جلو پا(، زیربغل سیم کش   3بازکردن زانو 

شدت تمرین در دو   .  انجام شد. حرکات مقاومتی براساس توصیه های کالج پزشکی ورزشی آمریکا برای افراد سالمند  9درازونشست 

تا    50سوم و چهارم تمرین با شدت    تکرار برای هر حرکت بود. در هفته  12تا    10درصد یک تکرار بیشینه و    40تا    30هفته اول  

  10تا  8درصد یک تکرار بشینه و  80تا  70تکرار برای هر حرکت و در هفته پنجم تا هشتم  10تا  8درصد یک تکرار بیشینه و  60

 2ثانیه استراحت و بین حرکات نیز    90. هر حرکت در سه ست انجام شد و بین هر ست  در نظر گرفته شدتکرار برای هر حرکت  

دقیقه استراحت در نظر گرفته شد. سردکردن نیز شامل پنج دقیقه راه رفتن و اجرای حرکات کششی برای بالاتنه و پایین تنه به 

 . (28)د منظور جلوگیری از کوفتگی عضلانی انجام ش

درصد ضربان قلب ذخیره    70تا    55هفته، سه جلسه در هفته و با شدت    8گروه تمرین هوازی نیز به مدت    پروتکل تمرین هوازی:

دقیقه با شدت    45دقیقه گرم کردن عمومی و حرکات کششی شروع می شد، سپس به مدت    10تمرین کردند. هر جلسه تمرین با  

دقیقه با استفاده از حرکات کششی و دویدن آرام، بدن خود    5می دویدند. در پایان، آزمودنی ها به مدت    در سالن ورزشی  مشخص

رسید.    درصد   70ضربان قلب ذخیره شروع و در دو هفته پایانی به    درصد   55شدت تمرین در طول دوره فعالیت از    را سرد کردند.

. قابل ذکر است که ضربان قلب  ( 1)جدول شماره    یافتدرصد ضربان قلب ذخیره افزایش می  5شدت تمرین هر دو هفته به میزان  

ضربان قلب ذخیره   .(29)د  سن برآورد ش-220اکثر ضربان قلب نیز از فرمول  شد. حدپلار کنترل می  آزمودنی ها توسط ضربان سنج 

از اختلاف بین حداکثر ضربان قلب و ضربان قلب استراحتی برآورد شد که فرمول آن در ذیل آورده شده   نیز به صورت درصدی 

 است.

 ضربان قلب ذخیره =ضربان قلب بیشینه( % شدت فعالیت موردنظر -ضربان استراحتی + )ضربان قلب استراحتی

توصیه شد در طول هشت هفته اجرای برنامه تمرینی در هیچ فعالیت ورزشی دیگر شرکت    ی هر دو گروه تمرینبـه آزمودنی ها

خارج   فعالیت  میزان  ساخته  پرسشنامه محقق  اساس  بر  و  عادی  نکنند  های  فعالیت  جز  که  و مشخص شد  پایش شد  تحقیق  از 

روزانه، آزمودنی ها فعالیت ورزشی دیگری نداشته اند. قابل ذکر است که در شروع دوره تمرین تست ورزش از آزمودنی ها گرفته  

  شد و افرادی که سلامت قلب و عروق آنها مورد تایید قرار گرفت مجاز به شرکت در تحقیق شدند.

با  ی آشنایی  برای  تمرینی،  برنامه  از شروع  قبل  هفته  انجامک  ها  روش  جلسه    حرکات،و    آزمون  از  تمرین  سه  برگزار شد. سپس 

و حجم عضله درصد چربی  ،  توده بدن  مانند شاخصهای ترکیب بدنی    آنتروپومتریک قد و وزن و شاخص  شاخص هایها    آزمودنی

 
1 - Leg Press 
2 - Bench Press 
3 - Leg Extension 
4 - Lat Pulldown 
5 - Leg Curl 
6 - Dumbbell Triceps Extension 
7 - Calf Raise 
8 - Dumbbell Bicep Curl 
9 - Sit-ups 
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آوردن یک تکرار    دست  گیری شد. برای به  در برنامه تمرینی اندازه  لازم  عضلانی وه  شد. همچنین یک تکرار بیشینه گر  اندازه گیری

 . (30) بیشینه، از روش رگرسیونی بر اساس مقاومت و تعداد تکرار استفاده شد
 

 : برنامه تمرین هوازی1جدول 

شدت )درصد ضربان قلب   هفته

 ذخیره(

 تواتر )تعداد جلسات در هفته( مدت تمرین )دقیقه(

 3 60 55 اول

 3 60 55 دوم

 3 60 60 سوم 

 3 60 60 چهارم

 3 60 65 پنجم

 3 60 65 ششم

 3 60 70 هفتم

 3 60 70 هشتم  

 

 خونگیری  

تمرین  48 جلسه  اولین  از  قبل  تمرین،    48و    ساعت  جلسه  آخرین  از  پس  ها ساعت  آزمودنی  تکنیسین   سهی  از  توسط  گروه 

دور  نمونه گرفته شده    سپس ؛  نمونه خونی گرفته شدآزمایشگاهی،   با  وسیله دستگاه سانتریفیوژ  به مدت    3000به   دقیقه  10و 

پلاسمای حاصل در میکروتیوب های یک میلی لیتری ریخته و برای اجرای .  جدا گردید  نمونه ها  پلاسمای خونسانتریفوژ شد و  

در دمای و  منتقل  آزمایشگاه  به  بعدی  نگهداری شدند   -80مراحل  انجماد(  به صورت   ( گراد  از  . خونگیری  درجه سانتی    12پس 

لیتر در وضعیت نشسته از ورید قدامی دست چپ آزمودنی ها  میلی  5هر بار به مقدار  ساعت ناشتای شبانه و در حالت استراحت و  

ریخته شد. پس از جمع آوری نمونه ها   1EDTA گرفته شد. خون گرفته شده در لوله های استریل حاوی ماده ضد انعقاد خون و

اندازه گیری متغیرها بر اساس کیت  و    گردید   در یک روز از حالت منجمد خارج  پلاسماییدر مرحله پس آزمون، کلیه نمونه های  

الایزا ریتم شبانهانجام شد.    2های  تاثیر  تحقیق، در هر  ز رو  همچنین جهت کنترل  متغیر  بر  پیش    سهی  مرحله  و در هردو  گروه 

   صبح انجام شد. 9آزمون و پس آزمون، خونگیری در ساعت 

ماه  :3کورسازی  به  توجه  کورساز  تیبا  آزمودن  یمداخله،  و  ولی  نبود  ریپذامکان  های محقق  به   یخون  های  نمونه  زوریآنال.  نسبت 

 و نمونه ها بصورت کد گذاری شده آنالیز شدند.  شده بود یها کورسازگروه صیتخص

جهت اندازه گیری توده گیری شد.  توده عضله اسکلتی قبل و بعد از مداخله در هر سه گروه اندازه  اندازه گیری توده عضله اسکلتی:

ین جهت کنترل  ساخت کشور چین استفاده شد. همچن  370sمدل    in bodyعضله اسکلتی آزمودنی ها، از دستگاه بادی آنالایز  

 
1 - Ethylen Diamine Tetra Acetate 
2 - Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 
3 - Blinding 
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فعالیت ورزشی نداشتند و در وضعیت آب   ، ساعت قبل از اندازه گیری  24تاثیر حاد تمرین بر حجم عضلات اسکلتی، آزمودنی ها  

 رسانی طبیعی بدن نیز اندازه گیری انجام شد. 

 الایزا 

شرکت   از  انسانیمخصوص نمونه های    کیتالایزا و با استفاده از  از روش    Atrogin-1  پروتئین  پلاسمایی   گیری سطوحبرای اندازه

mybiosource    کاتالوگ با حساسیت  MBS2022694به شماره  از  و  لی  0.057  کمتر  میلی  بر  )محدوده سنجش    ترنانوگرم 

10 ng/ml-0.156 کمی ساندویچی  روش  به  پلاسمایی    1(  سطوح  همچنین  شد.  با    MuRF-1استفاده  و  الایزا  روش  به  نیز 

از کیت شرکت   )محدوده    نانوگرم بر میلی لیتر  1و با حساسیت    MBS9307071به شماره کاتالوگ    mybiosourceاستفاده 

شده  ها مطابق با پروتکل ارائهآزمایشقابل ذکر است که  گیری شد.  اندازه  ( به روش ساندویچی کمی  ng/ml 100-3.12سنجش  

 . توسط سازنده کیت انجام شدند

 روش های آماری 

ها از آزمون شاپیرو    طبیعی بودن دادهجهت بررسی انحراف معیار استفاده شد.  ± در پژوهش حاضر برای توصیف داده ها از میانگین 

  tدرون گروهی از    برای مقایسه.  آمار پارامتریک استفاده شد روش های  ها از    استفاده شد و پس از طبیعی بودن توزیع داده  2ویلک

بین گروه ها  3وابسته  مقایسه  برای  تحلیل    و  آزمون  )آنکواز  افزار    4وا( کواریانس  نرم  توسط  داده ها  در     SPSS-25استفاده شد. 

از نرم  رسمجهت  و    مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند  0.05سطح معنی داری     9نسخه   Graph Pad PRISM افزار  نمودارها 

 . استفاده شد

 نتایج 

  ی شاخص توده بدن  عضله اسکلتی و  توده،  سن، قد، وزن  اریو انحراف مع  نیانگیم  ،یمربوط به فراوان  یفیتوص  یهاداده  : ی ف ی آمار توص 

(BMI )در متغیرهای   جهت همگنی گروه ها و بررسی تفاوت اولیه بین گروه ها  ارائه شده است.  2سه گروه در جدول ی هایآزمودن

گروه    سه  ی هایداده شده است، آزمودن  نشان  نیزاستفاده شد. همانطور که در جدول    5(آنوا)  طرفهکی  انس یوار  لیاز آزمون تحلپایه  

   سه گروه مشاهده نشد.  نیب یداریفاوت معنهمگن بودند و ت رها یدر تمام متغ

 
1 -Quantitative Sandwich 
2 -Shapiro-Wilk 
3 - Paired Sample T test 
4 - Analysis of covariance (ANCOVA) 
5 - One-way analysis of variance (ANOVA) 

https://www.mybiosource.com/human-elisa-kits/f-box-protein-32-fbxo32/2022694
https://www.mybiosource.com/human-elisa-kits/muscle-specific-ring-finger-protein-1-murf1/9307071
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 و شاخص توده بدن( در سه گروه  توده عضله اسکلتیمتغیرهای پایه )سن، قد، وزن، . 2جدول 

P F  انحراف معیار± میانگین     N  متغیر  گروه 

0.241 2.925 

65.81±3.24  تمرین هوازی  15 

 تمرین مقاومتی  15 66.41±4.12 سن )سال(

 کنترل  15 3.73±64.91

0.312 1.158 

 تمرین هوازی  15 4.68±177.14

 تمرین مقاومتی  5.34±178.28 15 ( cmقد ) 

 کنترل  15 5.70±176.29

0.196 3.264 

 تمرین هوازی  15 6.38±76.32

 تمرین مقاومتی  5.19±74.65 15 (kgوزن )

 کنترل  15 7.13±77.62

0.251 2.438 

 تمرین هوازی  15 2.61±24.32
شاخص توده بدن  

(kg/m2) 
 تمرین مقاومتی  15 1.79±23.48

 کنترل  15 3.08±24.97

0.228 2.117 

 تمرین هوازی  15 4.36±37.71
عضله   توده

 اسکلتی )درصد(
 تمرین مقاومتی  15 5.19±35.40

 کنترل  15 5.45±36.28

 

گروهی    داری در میزان تغییرات درون  که تفاوت معنی  نشان داد  وابستهآزمون تی  نتایج    متغیرهای تحقیق: مقایسه درون گروهی  

(  P  ،0.53=SE=0.044)و توده عضله اسکلتی    MuRF1  (0.025=P  ،0.67=1ES،)  1-Atrogin  (0.012=P  ،0.74=ES)  متغیرهای

در هیچکدام داری    آزمون تفاوت معنی  بین پیش و پسگروه تمرین هوازی و کنترل  در  ولی  ،  وجود داشتمقاومتی  تمرین  در گروه  

 آورده شده است.  3خلاصه تغییرات درون گروهی متغیرهای مورد مطالعه در جدول  (.  <0.05Pاز متغیرها مشاهده نشد )

 
1 -Effect Size 
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 ها  گروه پس آزمونو  آزمون پیشدر  متغیرهای تحقیق تغییراتمقایسه : 3جدول 

ها گروه  متغیر  t P تفاوت میانگین ها  M±S مرحله  

Atrogin-1 

(ng/ml )  

 تمرین هوازی 
42.0±65.1 پیش آزمون  

080.  2.65 0.214 
29.0±57.1 پس آزمون  

 تمرین مقاومتی 
24.0±61.1 پیش آزمون  

520.  8.37 0.012* 
35.0±09.1 پس آزمون  

 کنترل 
27.0±59.1 پیش آزمون  

50.0  2.24 0.257 
32.0±54.1 پس آزمون  

MuRF1 

(ng/ml ) 

 

 تمرین هوازی 
0.28±1.22 پیش آزمون  

0.07 0.83 0.316 
0.36±1.29 پس آزمون  

 تمرین مقاومتی 
0.25±1.26 پیش آزمون  

0.47 6.23 0.025* 

0.31±.790 پس آزمون  

 کنترل 
0.27±1.19 پیش آزمون  

0.04 0.61 0.349 
آزمونپس   1.23±0.34  

عضله اسکلتی )درصد(   توده  

هوازی  تمرین  
4.36±37.71 پیش آزمون  

1.9 1.52 0.227 
5.26±39.61 پس آزمون  

 تمرین مقاومتی 
5.19±35.40 پیش آزمون  

.28  5.18 0.044* 
6.08±6043. پس آزمون  

 کنترل 
5.45±36.28 پیش آزمون  

0.85 0.94 0.309 
آزمونپس   35.43±6.11  

 0.05 کمتر از در سطح تفاوت معنی دار بین پیش آزمون و پس آزمون -*

تحقیق:  گروهی    بین مقایسه   های  متغیرهای  پروتئین  پلاسمایی  سطوح  مقایسه  عضله    تودهو    Atrogin-1و    MuRF-1برای 

نتایج این آزمون نشان داد که بین گروه ها در  اسکلتی بین سه گروه مورد مطالعه، از آزمون تحلیل کوواریانس )آنکوا( استفاده شد.  

متغیر   سه  اسکلتی  توده  و   MuRF-1  (67.42=F  ،0.014=P  )،  Atrogin-1  (59.81=F  ،0.027=P)هر  ،  F= 42.53)عضله 

0.035=P)    از آزمون تعقیبی  . جهت تعیین جایگاه تفاوت بین گروه ها و مقایسه زوجی آن ها با هم  وجود داردتفاوت معنی داری

همانطور که در این جدول نشان داده شده است در سطوح پلاسمایی    ارائه شده است.   4توکی استفاده شد که خلاصه آن در جدول  

Atrogin-1 ( 0.001بین گروه های تمرین مقاومتی و تمرین هوازی=P( و بین تمرین مقاومتی و کنترل )0.004=P  تفاوت معنی )

( نشد  یافت  داری  معنی  تفاوت  کنترل  و  هوازی  تمرین  گروه  دو  بین  اما  شد.  مشاهده  سطوح P=0.254داری  در  همچنین   .)

مقاومتی   MuRF-1پلاسمایی   تمرین  های  گروه  بین  تفاوت  )  نیز  هوازی  )P=0.001و  کنترل  و  مقاومتی  تمرین  و   )0.007=P  )

همچنین در شاخص   (.P=0.227تفاوت معنی داری وجود داشت، با این حال تفاوت بین دو گروه هوازی و کنترل معنی دار نبود )

( و تفاوت بین گروه  P=0.040عضله اسکلتی نیز فقط بین دو گروه تمرین مقاومتی و کنترل تفاوت معنی داری مشاهده شد )   توده
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مقایسه درون   1در تصویر  ( معنی دار نبود.  P=0.085( و تمرین مقاومتی و تمرین هوازی )P=0.071های تمرین هوازی و کنترل )

 گروهی و بین گروهی متغیرهای تحقیق آورده شده است.

 نتایج آزمون تعقیبی توکی جهت مقایسه زوجی گروه ها : 4جدول 

 Iگروه  متغیر 

 

 Jگروه 

 

تفاوت  

 میانگین ها 

خطای  

 استاندارد 
P 

Atrogin-1 

(ng/ml) 

 تمرین هوازی 
 *0.001 0.011 0.48 تمرین مقاومتی 

 0.254 0.004 0.03 کنترل 

 *0.004 0.007 0.45 تمرین مقاومتی  کنترل 

MuRF-1 

(ng/ml) 

 

 تمرین هوازی 
 *0.001 0.019 0.50 تمرین مقاومتی 

 0.227 0.007 0.06 کنترل 

 *0.007 0.018 0.44 تمرین مقاومتی  کنترل 

عضله اسکلتی   توده

 )درصد(

 تمرین هوازی 
 0.085 0.026 3.99 تمرین مقاومتی 

 0.071 0.27 4.18 کنترل 

 *0.040 0.032 8.17 تمرین مقاومتی  کنترل 

 0.05  در سطح کمتر از    گروه هاتفاوت معنی دار بین  -*



 

18 
 

AG RG CG

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

2.5

n
g

/m
l

a

0.001 0.004

AG RG CG

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

n
g

/m
l

b

0.001 0.007

 

AG RG CG

0

20

40

60

p
er

ce
n

ta
g

e%

c

0.040

 

گروه  ( بین سه گروه.  cعضله اسکلتی )  توده( و  b)  Atrogin-1  (a  ، )MuRF-1سطوح پلاسمایی پروتئین های  : مقایسه تغییرات  1تصویر

 (CGکنترل )( و گروه  RG(، گروه تمرین مقاومتی )AGتمرین هوازی )

 بحث 

 ، Atrogin-1 هایپروتئین  هوازی و مقاومتی بر سطوح پلاسمایی   هشت هفته تمرینتأثیر  پژوهش حاضر با هدف بررسی تاثیر  

MuRF-1     مطالعه نشان داد که  این  نتایج  سال انجام شد.    74تا    60با دامنه سنی    مردان سالمند غیرفعالو توده عضله اسکلتی

دار توده عضله و افزایش معنی   MuRF-1 و   Atrogin-1مقاومتی منجر به کاهش معنی دار سطوح پلاسماییهشت هفته تمرین  

های پژوهش حاضر با  یافته.  نداشتداری بر این نشانگرها  معنی  تاثیرتمرین هوازی  هشت هفته  که  شد، در حالی (SMM) اسکلتی

همکاران و  مرادی  مطالعات  همکاران  ،(12)  نتایج  و  فنگ  (16)  1فگنادز  همکاران  2و  از    (31)و  بخشی  با  آنکه  حال  است؛  همسو 

رسد دلیل اصلی این تناقض، تفاوت  همخوانی ندارد. به نظر می  (32)  و همکاران   3هانسون   و(22)آبادی و همکارانهای حسنیافته

پاسخ مورد بررسی قرار گرفته است که طی آن،    تمرین  4های حاد در ماهیت مداخلات تمرینی باشد. در مطالعات یادشده، عمدتاً 

بلافاصله   عضله  کاتابولیک  شاخصمسیرهای  افزایش  به  منجر  و  شده  فعال  فعالیت  از  می پس  پروتئولیز  که  های  حالی  در  شوند؛ 

 
1 - Fagundes 
2 -Feng 
3 - Hansson 
4 - Acute Response 
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حاضر   پاسخ  بهپژوهش  مزمنبررسی  سازگاری 1های  استو  بوده  متمرکز  تمرین  هفته  هشت  از  حاصل  با    .های  الگو  این 

تحلیلزیست  کاتابولیک  شناسی  مسیرهای  محوری  نقش  و  سالمندی  در  به    یعضله  است  سازگار    2زوم وپروتئ-نیتی کوئیوبیوابسته 

(33).  Atrogin-1   و MuRF-1 یوبیکوئیتین لیگاز    اعضای کلیدی خانوادهE3     کدگذاری هستند که در شرایط کاتابولیک باعث 

میپروتئین پروتئازوم  توسط  تخریب  برای  عضلانی  مجموعه(34)  شوندهای  سالمندی،  در  شامل  .  تغییرات  از  استرس  التهابای   ،

افزایش پروتئین،فعال  اکسیداتیو و  به    شدن مسیرهای تجزیه  پروتئین   و درنتیجه تشدیدتضعیف تعادل سنتز/تجزیه  منجر  تجزیه 

( کهگردد.  می  (3MPBعضله  است  تحرکی،    گزارش شده  بی  و  افزایش سن  راپامایسینبا  مسیر هدف  کیناز-مهار    Bپروتئین 

افزایشی     AKTیا بیان  بافت     FoxOموجب  در  پروتئین  تخریب  تمرین  .  (21)  شود  می عضلانی  و  که  است  شده  داده  نشان 

کاهش پلاسمایی   در پژوهش حاضر،  . از این رو، (35)کاهش آتروفی عضلانی ناشی از سالمندی است در  عامل بسیار مهمی  مقاومتی 

می  MuRF-1و    Atrogin-1های  نشانگر مقاومتی  تمرین  از  فعالپس  کاهش  بیانگر  با    مسیرهایشدن  تواند  مرتبط  مولکولی 

  سازیفعال  با   تمرین مقاومتی .  (36)  ه است مشاهده شد نیز   SMM زمان با افزایشصورت همتحلیل عضلانی باشد؛ وضعیتی که به

می mTORC1 مسیر عضلانی  پروتئین  سنتز  کلی  افزایش  به  منجر  فعال(37)  شود،  می.  محور  این  صورت  شدن  به  تواند 

و کاهش   4تواند باعث تنظیم منفی این فرایند، به طور ثانویه، می.  غیرمستقیم مسیرهای رونویسی مرتبط با آتروفی را تضعیف کند 

 .شودمی   IGF-1 از جملهتمرین مقاومتی باعث ترشح فاکتورهای رشد  همچنین    .(38)  شود MuRF-1 و Atrogin-1 فعالیت

IGF-1   از طریق فعال( سازیبه طور مستقیم و غیرمستقیم mTOR  )تواند باعث کاهش بیانمی Atrogin-1   و مهار فعالیت   

1 -MuRF  1، همچنین  (39)  گردد-IGF  سازی ترک  ریتکث  ،فعال  ای   بیو  ماهواره  های  ف  5سلول  افزا  یبرهایبا  را   شیموجود 

شود    دهد یم می  اسکلتی  عضلات  در  پروتئین  سنتز  افزایش  به  منجر  دیگر، .  (40)و  طرف  سطوح    از  کاهش  با  مقاومتی  تمرین 

همچنین نشان   .(41)  می شود  MuRF-1و   Atrogin- 1فعالیت  منجر به کاهش که مهارکننده رشد عضله است،   6میوستاتین 

که است  شده  سیگنالینگ  داده  افزایش  با  مقاومتی  میAkt تمرین  غیرفعال،  نتیجه  در  و  فسفریلاسیون  به  منجر  یا  تواند  سازی 

همراه است که  7خفیفمزمن  سالمندی با التهاب  نشان داده شده است که  علاوه بر این،  .  (31)د  شو   E3کاهش پایداری لیگازهای

.  (42)  تجزیه پروتئین را تشدید کند  مسیرسازی  و استرس اکسیداتیو، فعالTNF-α/IL-6 تواند از طریق مسیرهای وابسته بهمی

مقاومتی سالمندی  سیستمیک  التهاب   کاهش  با   تواند می  تمرین  دهد پروتئوزوم  نیتیکوئیوبی مسیرهای  شدنفعال  ،در  کاهش    را 

اند  .  (43) داده  نشان  مطالعات  برخی  راستا  ک در همین  فعالکه  فاکتوراهش  اثر   NF-κB سازی  میبر  مقاومتی  در  تواند  تمرین 

باشد نقش    MuRF-1 کاهش سطوح ح  .( 46-44)  داشته  داده  یوانیمطالعات  که  نشان  مقاومتی اند  کاهش    تمرین  ،  TNF-αبا 

NF-κB   وIL-1β  قطبش ماکروفاژها به سمت  ش یو افزاM2بخشدیبهبود م ریپ  یرا در عضلات اسکلت یموضع یمنیا طیزمحی، ر  

تمرین هوازی با هشت هفته  در مقابل،    .(47,  35)  و زمینه را برای افزایش سنتز پروتئین و کاهش آتروفی عضلانی فراهم می کند 

 و میزان   MuRF-1 و Atrogin-1 پلاسمایی  سطوحدار  صورت معنیضربان قلب ذخیره( نتوانست به  ٪70تا    55شدت متوسط )

SMM    با افزایش بیان ژنهای    هوازیهفته تمرین    هشتنشان دادند    (12)  رادی و همکاراندر تحقیقات مشابه، م.  را تغییر دهد

 
1 - Chronic Response 
2 - Ubiquitin–Proteasome 
3 - muscle protein breakdown 
4 - down-regulation 
5 -  satellite cell 
6- Myostatin 
7 -inflammaging 
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MuRF-1  و  Atrogin-1   دهی هوازی در مقایسه با  ماهیت متفاوت سیگنال  احتمالاً.  شود  عضلاتتواند منجر به آتروفی در    می

نتایج  مقاومتیتمرین   توجیهی  مکانیسم  حاضر    مهمترین  اکسیداتیو، تمرین   باشد.تحقیق  ظرفیت  تقویت  با  بیشتر  هوازی 

تجزیه    پروتئین های مرتبط با دار  معنی  تغییرکه  ر حالیهای متابولیک سازگار است؛ دسازی و مسیرهای مرتبط با پاسخمیتوکندری 

هوازی تمرین  های القاشده توسط  تری است. در نتیجه، ممکن است سیگنالپروتئین معمولاً نیازمند تحریک مکانیکی/آنابولیک قوی

در    یبر عضلات اسکلت  یاثرات ورزش هوازمطالعات قبلی نشان داده اند که    .کافی نبوده باشدبه لحاظ شدت و مدت  در این مطالعه  

منجر به    یتوکندریم  وژنزیب  شی افزاو    است  PGC-1αو    C  توکرومیمانند س  ییایتوکندریم  یهانیپروتئ  شیزااف  قیدرجه اول از طر

به شدت و مدت    یهواز  تمرین  کیپرتروفیحتمالاً اثرات هو ا  شودیم  ی تنفس  تیو ظرف  کیکنترل متابول  ،یتوکندریبهبود عملکرد م

پژوهشی یافتهدر نهایت،    .( 3)  دارد  یبستگ  آن سال،    74–60دهد که در سالمندان  های این مطالعه نشان میپیامدهای بالینی و 

مقاومتی   با  هفته  هشتتمرین  می  سهتواتر  ای  هفته  در  تنها  جلسه  نه  اسکلتیتواند  عضله  دهد توده  افزایش  کاهش    ، را  با  بلکه 

نشانهMuRF-1  وAtrogin-1 پلاسمایی از کاهش  ،  با    مسیرهایهایی  هوازی  تمرین  مقابل،  نیز منعکس کند. در  را  کاتابولیک 

ی کافی مؤثر نبود تا همین تغییرات را ایجاد کند. این موضوع از منظر  ی مورد استفاده، به اندازهشدت متوسط در چارچوب برنامه

از  برنامه پیشگیری  توانبخشی و  ایناهمیت دارد و می  آتروفی عضلانی ریزی مداخلات  از  برای مهار    تواند  فرضیه حمایت کند که 

 .دارد محوریمسیرهای کلیدی تجزیه پروتئین در سالمندی، تمرین مقاومتی نقش 

به اینکه مطالعه حاضر بر روی نمونه های انسانی سالمند انجام شد، امکان بیوپسی عضلانی و اندازه گیری سطوح بافتی  با توجه   

های آینده بهتر است پژوهشکمیل نتایج این تحقیق،  بنابراین برای توجود نداشت.    به دلیل ملاحضات اخلاقیهای مذکور    ئینپروت

یکی دیگر از محدودیت های    . را مورد مطالعه قرار دهند دهی  گیری پلاسمایی، نشانگرهای بافتی یا مسیرهای سیگنالدر کنار اندازه

 DXA مانندتهاجمی    هایجای روشبه  وده عضلانی ت  یابیابزار ارزبه عنوان    in bodyمطالعه حاضر استفاده از دستگاه بادی آنالایز  

از این روش استفاده شد.  MRI  یا مچنین با توجه به عدم تاثیر معنی دار تمرین هوازی بر  ه بود که به دلیل ملاحظات اخلاقی 

هوازی با طراحی متفاوت )شدت بالاتر، حجم بیشتر، یا  تمرین  های  شود در مطالعات بعدی، برنامهپیشنهاد می متغیرهای تحقیق،

ها و احتمال تاثیر تغذیه بر  با توجه به عدم امکان کنترل برنامه غذایی آزمودنی  از طرف دیگر،انجام شود.  (  یمقاومتتمرین  ترکیب با  

شاخص های مورد مطالعه در تحقیق حاضر، پیشنهاد می شود تاثیر مداخله تغذیه همراه با تمرینات ورزشی بر این شاخص های در  

سال معمولا در گروه    74تا    60سالمندشناسی، افراد    از دیدگاه همچنین با توجه به اینکه    مطالعات آتی مورد بررسی قرار گیرد.  

  لذا سال به بالا متفاوت باشد.    75تواند با سالمندان  می  ات ورزشیها به تمرینآن   یفیزیولوژیک  گیرند و پاسخقرار می سالمندان جوان

سال به بالا به تمرینات ورزشی در   75پیشنهاد می شود جهت بررسی پاسخ سالمندان    ضمن احتیاط در تعمیم نتایج به این گروه،

   ری انجام شود.مورد مطالعه، تحقیقات دیگ متغیرهای

 نتیجه گیری 

با   کاتابولیک/آنابولیکیسالمندی  وضعیت  نسبت  در    افزایش  است.  همراه  اسکلتی  حاضرعضلات  تمرین   ،پژوهش  هفته  هشت 

اسکلتی شد، درحالیکه بر   عضلهو افزایش توده  MuRF-1 و   Atrogin-1کاهش معنی دار سطوح پروتئین هایمقاومتی منجر به  

نشد.   مشاهده  ها  این شاخص  در  داری  معنی  تغییر  هوازی  تمرین  تمرین  اثر  بعنوانبنابراین  تواند  می  غیر   مقاومتی  راهبرد  یک 

افزایش کیفیت زندگی  ه کاهش آسیب های ناشی از ضعف عضلانی و  کاهش آتروفی عضلانی ناشی از سالمندی و درنتیجدارویی در  

 سالمندان مورد توجه قرار بگیرد. 
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 ملاحظات اخلاقی 

با توجه به اینکه پژوهش حاضر بر روی نمونه های انسانی همراه با مداخله تمرین و در مدت زمان نسبتاً طولانی انجام شده است،   

با شناسه   تاییدیه کمیته اخلاق  پژوهش،  اخلاقی  اصول  با رعایت کامل  از دانشگاه   IR.IAU.AHVAZ.REC.1405.035لذا 

ست. از جمله این اصول اخلاقی می توان به داوطلبانه بودن آزمودنی ها جهت مشارکت در  آزاد اسلامی واحد اهواز دریافت شده ا

تحقیق، تشریح اهداف و روش کار، حق انصراف، محرمانه ماندن اطلاعات آزمودنی ها و در اختیار قرار دادن نتایج همراه با توصیه 

 های کاربردی به آنها اشاره کرد. 

 حامی مالی 

آزاد اسلامی واحد  دانشگاه  فیزیولوژی ورزشی  ، دانشجوی کارشناسی ارشد رشته  محمدامین زارعینامه    ز پایاناین مقاله برگرفته ا

 .های دولتی، خصوصی و غیرانتفاعی دریافت نکرده است شد و هیچگونه کمک مالی از سازمانبا میاهواز 

 منافع   تعارض 

 توسط نویسندگان وجود ندارد.  منافع تعارض گونههیچ

 تشکر و قدردانی  

به خاطر مشارکت ارزشمند و و بویژه آزمودنی های تحقیق  از حوزه پژوهش دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهواز و عوامل مرتبط

 تقدیر و تشکر می شود.    ،متعهدانه و همکاری بسیار خوبی با محققین
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