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هاي زمانی بعد از یک جلسه فعالیت دورهبررسی تغییرات ایجاد شده در عوامل اتوفاژي در  

  سیهاي بالبعضله درشت نئی قدامی موش ساز درورزشی استقامتی وامانده

  4، محمد طاهر افشون پور3، حوریه سلیمان جاهی2، مهدیه ملانوري شمسی1افسانه جمالی

 چکیده

با توجه به تغییرات ایجاد شده در است.  شده مطرحهاي اخیر در سالسلول فرایندهاي حفاظتی  اتوفاژي به عنوان یکی از زمینه و هدف:

هاي زمانی بعد بررسی تغییرات ایجاد شده در عوامل اتوفاژي در دوره ، هدف از مطالعه حاضرهاي ورزشیفعالیتعوامل اتوفاژي به دنبال 

  سی بود. بالبهاي عضله درشت نئی قدامی موش ساز دراز یک جلسه فعالیت ورزشی استقامتی وامانده

 12آزمودنی ها  بلافاصله و  سی به دو گروه ورزش و کنترل تقسیم شدند.سر موش بالب 12 در راستاي اجراي پژوهش، :مواد و روشها

  استفاده شد.  Real Time-PCRاز روش هاي اتوفاژي یت ورزشی تشریح شدند. جهت بررسی فاکتورساعت پس از اتمام جلسه فعال

ساعت بعد از  12هاي بلافاصله و هنده افزایش معنادار و کاهش سطوح بیان عوامل اتوفاژي در زمانمستقل نشان tنتایج آزمون  نتایج:

  ). P≤0.05( ساز بودیک وهله فعالیت ورزشی استقامتی وامانده

نتایج مطالعه حاضر تایید کننده افزایش سطوح عوامل اتوفاژي بلافاصله بعد از یک وهله ورزش استقامتی وامانده ساز بوده  نتیجه گیري:

وضعیت متابولیکی و  سازي اتوفاژي و تغییرات ایجاد شده در عواملی مانند استرس اکسیداتیو، فاکتورهاي ایمونولوژیکیارتباط بین فعالاست. 

   این تغییرات موثر باشد. تواند در ایجادمی

  

  عضله اسکلتی، اتوفاژي، سازوامانده فعالیت ورزشی استقامتی :هادواژهیکل
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  مقدمه

هاي اخیر مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته سلول در سال یحفاظت یتکامل يندهایفرا اتوفاژي به عنوان یکی از

 يساختار يهاب کرده و بلوكیاز اجزاء خود را تخر یتواند برخیسلول م ،که در آن اتوفاژي فرایندي است است.

که  جادشدهیا یسلول يهادر پاسخ به محرك این فرایند ).3،2،1( .ردید به کار گیمنظور سنتز مواد جد حاصل را به

ق دنبال یر دقیمس. بسته به گرددیست، القا مهاپاتوژن يا حملهیو یداتی، تنش اکسیب، گرسنگیآس يدهندهنشان

 يواسطهبه يو اتوفاژ ياتوفاژ کروی، ميبه ماکرو اتوفاژ يها، اتوفاژزوزومیاجزاء هدف درون ل یمنظور معرفشده به

ل اتوفاگوزوم ینگ و تشکیگنالیس يرهایمس يبرا Atg(1( يمرتبط با اتوفاژ يهاژن .شودیم يبندچاپرون طبقه

 همچنین .)5( دارد يکه نقش محور شدهشناخته ير اتوفاژیک ژن در مسیعنوان به Beclin-1 ).4هستند ( يضرور

62P6باشد ( ير اتوفاژییتواند نشانگر تغیر در سطح آن در سلول میین بوده که تغیتیکوئیوبین متصل به ی، پروتئ .(  

عوامل سیستم  هاي ورزشی با توجه به به تحریکات ایجاد شده توسط آن مانند هیپوکسی، افزایش یا تغییرفعالیت

). 7،8هاي ساختاري احتمالی به سلول و... یکی از عوامل محرك افزایش میزان اتوفاژي سلولی است (ایمنی، آسیب

افزایش  ،حادلیت هاي ورزشی به عنوان یک استرس پیشنهاد شده است که عضلات اسکلتی در مواجهه با فعا

هاي ایجاد جام شده نشان دهنده نقش اتوفاژي در سازگاريهمچنین مطالعات ان). 9،10اتوفاژي را تجربه می کنند (

فعال شدن عوامل اتوفاژي در عضلات اسکلتی به عنوان یک مکانیسم ). 11شده به دنبال فعالیت هاي ورزشی است (

نشان داده شده است پروتئین کیناز فعال ). 10،11هاي ورزشی نیز موثر باشد (تواند در ایجاد سازگاريحفاظتی می

 شودیماصلی اتوفاژي در نظر گرفته  کنندهفعالعنوان که نقش حیاتی در هموستاز انرژي دارد، به AMPکننده 

)12،13 .(  

متفاوت در فعالیت هاي ورزشی  هاياما به نظر می رسد مدل هاي مختلف فعالیت ورزشی، شدت و مدت زمان     

 و همکارانجامارت ). 14،15،16(تواند اثرات متفاوتی در فعال شدن مکانیسم اتوفاژي سلولی داشته باشد می

 ین، طیدن فوق استقامت گزارش کردند. همچنیساعت دو 28را پس از  ياتوفاژ بیان عواملش ی، افزا2)2012(

شد.  مشاهده، II3LC(3گوزوم (ل اتوفایدر مارکر تشک يبرابر 5ش یعضله، افزا يبرداربافتحاصل از  یبررس

). 14،15( ه استمشاهده شد LC3IIان یکم شدت، کاهش ب یاستقامت یت ورزشیک جلسه فعالیبه دنبال  کهیدرحال

 15ا ی یژن مصرفیحداکثر اکس %70با شدت  يسواردوچرخهقه یدق 30پس از  از سویی دیگر، در مطالعه دیگري

زان یدر م یچ تفاوتیان خون، هیت جریهمراه با محدود یژن مصرفیحداکثر اکس %40با شدت  يسواردوچرخهقه یدق

LC3II ) 16مشاهده نشد.(  

 ی، بررسپاکیقه حرکت اکستنشن زانو با یدق 70را پس از  ياتوفاژ ي، مارکرها4)2016( و همکارانفریتزن      

قه پس از یدق 30نشان دادند که  5)2012( همکاران واز سویی دیگر، هی  ).17مشاهده نکردند ( یکردند و تفاوت

، هاموشدن یت دویحداکثر ظرف %75ل با شدت یتردم يرو ياقهیدق 110 مدتیطولاندن یک جلسه دویشروع 

  ).18( رسدمیبه فلات  ازآنپسو  افتهیشیافزا، 80قه یو تا دق شدهشروع يالقاء اتوفاژ

عملکرد  هایی که در تضعیفبه عنوان فعالیت هاي ورزشی شدید وامانده سازبا وجود این مطالعات، فعالیت     

به . )19،20( انداند همواره مورد توجه قرار گرفتهاثر داشته و استرسی هاي التهابیسیستم ایمنی و افزایش شاخص

 

1- autophagy-related (ATG) genes 
2- Jamart et al (2012)  
3- LC3-phosphatidylethanolamine conjugate  

4- Fritzen et al (2016)  
5- He et al (2012) 
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ساز یکی از وامانده هاي ورزشینظر می رسد تغییرات ایجاد شده در عوامل سلولی در ساعات ابتدایی بعد از فعالیت

). اتوفاژي به 21،22باشد (عوامل ایجاد کننده پنجره باز سیستم ایمنی و ایجاد عفونت به ویژه در ورزشکاران می

همچنین پیشنهاد شده است، عدم  ). 1،23کننده سیستم ایمنی مورد توجه است (هاي تعدیلعنوان یکی از مکانیسم

وقوع اتوفاژي در عضله منجر به افت تولید نیرو، افزایش استرس اکسیداتیو، تغییرات پاتولوژیک در ساختار و عملکرد 

و عدم ایجاد سازگاري با تمرینات  گرابرونناشی از ورزش  شدهبیتخرمیتوکندري، کاهش ظرفیت بازسازي عضله 

هاي ورزشی تغییرات ایجاد شده در عوامل اتوفاژي به دنبال فعالیت ،با وجود این. )24،25،26( شودیمورزشی 

  ساز به صورت کامل مشخص نیست. وامانده

هاي هاي زمانی مختلف به دنبال فعالیتدورهتغییرات ایجاد شده در عوامل اتوفاژي در رسد بررسی به نظر می     

 یبررسبنابراین هدف از پژوهش تواند به بخشی از تناقضات مطرح در این زمینه پاسخ دهد. ساز میورزشی وامانده

 در سازوامانده یاستقامت یت ورزشیک جلسه فعالیهاي زمانی بعد از تغییرات ایجاد شده در عوامل اتوفاژي در دوره

   مدل موش بود. یقدام یعضله درشت نئ

 

یروش شناس  

شد.  يداریران خریتو پاستور ایگرم) از انست 18ن وزن یانگیبا م ياهفته 8 یال 6(ماده سی بالبسر موش  12تعداد 

شدند  يدارخانه نگه حیوانها دو هفته در م شدند. موشیبه دو گروه کنترل و ورزش تقس یها به طور تصادفموش

ت یچ گونه فعالیگروه کنترل ه نوارگردان را داشته باشند. يروفعالیت ورزشی انجام  یتا با محیط آشنا شوند و آمادگ

  سان سازي استرس روي نوارگردان قرار گرفتند. نداشتند، و تنها براي هم یورزش

قه و با سرعت یدق 15ابتدا مرحله گرم کردن  به مدت بدین شرح بود؛ ن مطالعه یبه کار رفته در ا یپروتکل ورزش     

نکه یافت تا ایش یافزا بارکیقه یدق 10قه، سرعت هر یدق 60مدت  یشد. سپس طقه انجام یمتر در دق 15

با سرعت  ياقهیدق 1تکرار  5: کهيطوربهنتروال شروع شد ین زمان، مرحله ایقه برسد.در ایمتر در دق24سرعتبه

 10، هاموشسپس دند. یدو هاموشقه بود یمتر در دق 17قه با سرعت یدق 4ن هر تکرار ،یقه که بیمتر در دق 30

دند. یقه قرار داشت دویمتر در دق 17قه با سرعت یدق 2ن هر تکرار یقه که بیمتر در دق 30با سرعت  ياقهیدق 2تکرار 

قه با یدق 4 هرکدامن یقه که بیمتر در دق 40با سرعت  ياقهیدق 1تکرار  3 یط هاموشز ینتروال نیدر مرحله آخر ا

که به  یقه تا زمانیمتر در دق 17با سرعت  هاموشن زمان، یدند. در ایداشت، دوقه قرار یمتر در دق 17سرعت 

درجه بود. این پروتکل براساس  -15ل، ین پروتکل در تردمیا يب در نظر گرفته شده برایدند. شیبرسند دو یواماندگ

   ). 27،28ها اجرا شد (مطالعات قبلی و با هدف رساندن حیوانات به حداکثر تلاش آن

قرار  يمورد بافت بردار یقدام یعضله درشت نئ ل،یاستر طیپژوهش در شرا يها شاخص يگیر اندازه يبرا     

 يدارگراد نگهیدرجه سانت -70 يدر دما Beclin-1و  P62 يژن ها mRNAان یب يریگگرفت و تا زمان اندازه

با  کسیبوایمحلول را تریلیلیم 7/0در  یاز بافت عضله درشت نئ گرمیلیم 50، ابتداRNAجهت استخراج  شد.

 200اتاق انکوبه شد. يقه در دمایدق 10-5محلول هموژن شده به مدت  د.یپتاژ گردیز و پیکروپستل، هموژنایم

قه یدق 10-5ورتکس شده و به مدت  شدتبهه یثان 30محلول کلروفرم به نمونه اضافه شد و به مدت  تریلکرویم

ع یفوژ و مایسانتر گرادیدرجه سانت 4 يقه در دمایدق 15به مدت  12000 دور با محلول شد. داشتهنگهخ ی يرو

خچال قرار داشت به نمونه اضافه یکه در  زوپروپانولیا تریلکرویم 500 خته شد.ید ریجد وبیتکرویمبه  ییشفاف رو
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 12000با دور محلول انکوبه شد.گراد یدرجه سانت -20زریقه در فریدق 30نمونه به مدت  بار وارونه شد. 10 یآرامبهو 

به  %75اتانول تریلیلیم1 خته شد.یدور ر ییع رویفوژ و مایسانتر  گرادیدرجه سانت 4 يقه در دمایدق 10به مدت 

درجه  4 يقه در دمایدق 10به مدت  8000با دور  محلول وب جدا شد.یاضافه و رسوب از ته ت RNAرسوب 

رسوب  ر شود، نمونه خشک شد.یتبخ کاملاًکه اتانول  یخته شد تا زمانیدور ر ییع رویفوژ و مایسانتر  گرادیسانت

RNA کنندهبیتخرم یآنز گونهچیه( آب بدون   آب دپک تریلکرویم 50با RNA قه در یدق 5) حل شد و به مدت

موردنظر، ) نمونه RNA(غلظت و خلوص  ین کمییتع يبرا گراد داخل حمام آب انکوبه شد.یدرجه سانت 60 يدما

و  RNA یت، مشاهده باند اختصاصیفیک یبررس ين برایبا دستگاه اسپکتروفتومتر خوانش صورت گرفت. همچن

 س استفاده شد. یآن،  از دستگاه الکتروفورز دیتائ

 هر نمونه، يبرا RNAبر اساس غلظت  انجام شد. Viva 2 steps RT-PCRتیبا استفاده از ک cDNAسنتز      

 شدهبیترک باهمتی ر الیگو ديتیلکرویم 5/0و رندوم هگزامر  تریلکرویم RNA  ،5/0کروگرم یم 10 يحاو یحجم

به مدت ابتدا  اضافه شد. (آب دپک) دي اتیل پیل کربنات برسد، تریلکرویم 10حجم  که کل نمونه به یزانیو تا م

 2سپس  قرارگرفتهخ ی يقه رویدق 3-2نمونه  گراد انکوبه شد. یدرجه سانت 65 يقه در حمام آب با دمایدق 10

آب دپک اضافه  تریلکرویم 7و کریپتاز رورس ترانسم یآنز تریل کرویم dNTP ،5/0 تریل کرویم 5/0بافر،  تریل کرویم

 گراد داخل حمام آب، انکوبه شد. یدرجه سانت 42 يقه در دمایدق 120نمونه به مدت  شد. 

 .انجام شد GAPDH ،PCR )،ی( کنترل داخل ژن کنترل مثبت ي، براهانمونههمه   cDNAسنتز دیتائ يبرا     

 استفاده شد. Eva Green 5x Plus Rox-Hot FirePolکس یاز مستر م ،Real Time-PCR يجهت اجرا

 تریلکرویم 5مولار، کویپ 5مرها به غلظت یپرا يسازقیرق يبرا نشان داده شده است. 1مشخصات پرایمرها در جدول 

 1/0پ یدر استر تریل کرویم 20هر واکنش با حجم  يب شد. به ازایترک یقیآب تزر تریلکرویم 95مر با یاز پرا

 تریلکرویم 14 کس،یمسترم تریلکرویم 4ان، یمر پایاز پرا تریلکرویم 5/0مر آغاز و یاز پرا تریلکرویم5/0؛ مقدار تریلیلیم

 کرویم1پ ینان داخل دو استریجهت اطم ک نمونهیهر ژن از  ياضافه شد. برا  cDNA تریلکرویم 1و  دپک  آب

   اضافه نشد. cDNA یپ کنترل منفیدر استر کهیدرحالاضافه شد  cDNA تریل

ها از آزمون ارایه شده است. براي بررسی نرمال بودن توزیع داده معیارانحراف ±کلیه نتایج به صورت میانگین     

ها استفاده شد. همه آنالیزها در نرم مستقل براي مقایسه گروه tاسمیرنف استفاده شد. از آزمون آماري -کولموگروف

  در نظر گرفته شد.  P≤0.05انجام گرفت و سطح معناداري  SPSS V22افزار 

  هاي مورد نظرشده براي ژن) مشخصات پرایمرهاي طراحی1جدول 
  طول الگو

  (جفت باز)

دماي اتصال(درجه 

  سانتی گراد)

  ژن  توالی پرایمر

199 57 

59  

  F                       GGAGAGTGTTTCCTCGTC 

R                GTGCCGTTGAATTTGCCGTG 

GAPDH 

165  58  

60 

F      GGAGTTGCCGTTATACTGTTCTGG  

R             TTGCCTTTCTCCACGTCCATCC 

Beclin-1  

222  60  

59 

F     CGGAAGCTGAAACATGGACACTTG  

R        CACATAATGTCAACCTCAATGCCT 

P62  

  
 

افته های  
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هاي زمانی بلافاصله در دوره P62و  Beclin-1نتایج پژوهش حاضر نشان دهنده الگوي مشابه تغییرات در دو فاکتور 

مستقل نشان دهنده  t). نتایج آزمون آماري 2و  1ساعت بعد از فعالیت ورزشی وامانده ساز بوده است (تصاویر  12و 

ناداري بین گروه ع). تفاوت م1(تصویر  باشدمیدر زمان بلافاصله بعد از ورزش  P62فاکتور  mRNAافزایش میزان 

اعت بعد از س 12). اما در مورد زمان P=001/0شود (مشاهده می P62کنترل و ورزش در این زمان در مورد فاکتور 

). این P=99/0مشاهده نشد (هاي پژوهش در مورد این فاکتور ساز تفاوت معناداري بین گروهفعالیت ورزشی وامانده

 باشدمی P62ساعت  در مورد ژن  12نتایج نشان دهنده افزایش در زمان بلافاصله بعد از ورزش و کاهش در زمان 

  ). 1(تصویر 

نشان دهنده افزایش در زمان بلافاصله بعد از ورزش  Beclin-1در مورد ژن نتایج پژوهش از سویی دیگر،      

). اما در P=05/0شود (هاي کنترل و ورزش مشاهده میاین زمان تفاوت معناداري بین گروه . در)2(تصویر  باشدمی

این نتایج نشان دهنده افزایش  ).P=28/0باشد (معنادار نمی Beclin-1ساعت تغییرات مربوط به ژن  12مورد زمان 

باشد می P62همانند ژن  Beclin-1ساعت  در مورد ژن  12در زمان بلافاصله بعد از ورزش و کاهش در زمان 

  ). 2(تصویر 

  
  ساعت بعد از ورزش  12هاي زمانی بلافاصله و در دوره P62ژن  mRNA) مقادیر 1تصویر 

  
  ساعت بعد از ورزش  12هاي زمانی بلافاصله و در دوره Beclin-1ژن  mRNA) مقادیر 2تصویر 

  

 بحث



138  1398نامۀ فیزیولوژي ورزشی کاربردي/ سال پانزدهم/ شماره بیست و نهم/ بهار و تابستان پژوهش 

بلافاصله بعد از یک وهله   P62 و Beclin-1هاي ان ژنیب داریمعن شیج پژوهش حاضر نشان دهنده افزاینتا

ساعت بعد از ورزش روند کاهشی در بیان این  12ساز بوده است. در مورد زمان فعالیت ورزشی استقامتی وامانده

ساز شود. این نتایج نشان دهنده افزایش بیان عوامل اتوفاژي بلافاصله بعد از فعالیت ورزشی واماندهها مشاهده میژن

   باشد.  ساعت بعد از این مدل فعالیت می 12تقامتی و کاهش یا مهار این فاکتورها در زمان اس

را پس  يعوامل اتوفاژ mRNAان یش بیکه افزا )2012هاي جامارت و همکاران (یافته  مطالعه حاضر با جینتا     

ز که به ین 1)2015و همکاران (اسکووالم  .)16،15( دن فوق استقامت مشاهده کردند، همسو بودیساعت دو 28از 

د ین شدیپرداخته بودند، مشاهده کردند که تمر یاستقامت یت ورزشیک جلسه فعالیبه  ياتوفاژ يپاسخ ها یبررس

در پاسخ  ين، القاء عوامل اتوفاژیهمچن  .)29( شود یم يزان اتوفاژین میشترید منجر به بیشد یهمراه با گرسنگ

  . )18(در مطالعه هی و همکاران نیز تایید شده است مدت یدن طولانیک جلسه دویبه 

ت یهمراه با محدود يک جلسه دوچرخه سواریبه   ياتوفاژ يهاپاسخ یکه به بررس يادر مطالعه از سویی دیگر،     

 که يگریق دین، در تحقی. همچن)16( مشاهده نشد سازي اتوفاژيفعالدر  یچ تفاوتیان خون پرداخته بود، هیجر

نشان گزارش شد.  LC3ان یانجام داده بودند، کاهش بکم شدت  یاستقامت یت ورزشیک جلسه فعالی هایآزمودن

، اثرات یدر مطالعات انسان .)17( تغییر معناداري ندارند یت ورزشیقه فعالیدق 70 یط يعوامل اتوفاژ داده شده است

ج مطالعه حاضر ین مطالعات با نتایکه ا )30( شده است مشاهدات يبر عوامل اتوفاژ یقدرت یت ورزشیکاهنده فعال

  . بودبه ویژه در مورد زمان بلافاصله بعد از ورزش ناهمسو 

-هاي مختلف فعالیتسازي عوامل اتوفاژي در مطالعات مختلف با مدلنتایج ضد و نقیض مشاهده شده در فعال     

هاي ورزشی رسد شدت فعالیتنظر میهاي مختلف ورزش متفاوت بوده است. به ها و مدت زمانهاي ورزشی، شدت

 د) پیشنها2012باشد. هی و همکاران (فاژي میواستقامتی یکی از عوامل اثرگذار در تغییرات ایجاد شده در عوامل ات

گیري هاي نمونهاز سویی دیگر، زمان ).18دادند  القاء اتوفاژي به دنبال فعالیت ورزشی با شدت زیاد صورت می گیرد (

براساس نتایج مطالعه حاضر بلافاصله  ات بین مطالعات مختلف موثر باشد.تواند در ایجاد تناقضیز مینشده انجام 

ک جلسه یساعت پس از  12  گر،ید ياز سوشود و بعد از ورزش افزایش مشخصی در بیان عوامل اتوفاژي ایجاد می

رسد افزایش میزان شود. به نظر میمیساز کاهش بیان عوامل اتوفاژي مشاهده استقامتی وامانده یت ورزشیفعال

 يبرونگرا یت ورزشین فعالیح یپوکسیره انتقال الکترون و هیق زنجیاز طر يد انرژیاز تول یآزاد ناش يهاکالیراد

ط یز محیفراخوانده شده در ر يهالیت نوتروفیفعال افزایشل ین به دلی) و همچن31،32،33ساز (وامانده یاستقامت

تواند از دلایل مطرح در مورد تغییرات ایجاد می) 32،34( یت ورزشیاز فعال یناش يساختار يهانیپروتئجهت  عضله

از به ینکه نیو با توجه به ا شده در عوامل اتوفاژي بلافاصله بعد از این مدل فعالیت ورزشی باشد. از سویی دیگر،

 ياتوفاژ يمارکرها عمرمهینن کم بودن یو همچن شودیمکم  يکاوریها در مرحله رلیت نوتروفیو فعال يانرژ

 يبرونگرا یت ورزشیفعالک جلسه یساعت پس از  12این عوامل در زمان ان یب تواند دلیلی بر کاهشمی ) ؛32،35(

   باشد.  یاستقامت

اتوفاژي سازي سیستم ایمنی و اتوفاژي در مطالعات مختلف مشاهده شده است. ارتباط بین فعالاز سویی دیگر،      

که داراي دو مرحله تخریب مواد دفعی در اتوفاگولیزوزوم و تحویل  هاستسمیکروارگانیمفرایند دفاعی بدن در مقابل 

. باشدمی ی به بخش آندولیزوزومی براي فعال شدن ایمنی ذاتی و اکتسابیژنیآنتاسیدهاي نوکلئیک میکروبی و 

ارتباط بین اتوفاژي و  هاي سیستم ایمنی موثر باشد.تضعیف پاسختواند در بنابراین کاهش یا مهار اتوفاژي می
 

1- Schwalm et al (2015)   
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در درمان عفونت حاد (از طریق  تواندیمدهد که القاي اتوفاژي نشان می Tلنفوسیت  4CD+ي هاسلولي هاپاسخ

هاي سیستم ایمنی و التهاب ایجاد شده به دنبال فعالیت پاسخ). 36( ذاتی و اکتسابی) نقش داشته باشدبهبود ایمنی 

). این احتمال وجود دارد که یکی از 21،22،34ساز استقامتی در مطالعات مختلف مشاهده شده است (واماندهورزشی 

سیستم ایمنی به ویژه در ساعات ابتدایی ریکاوري فعال سازي اتوفاژي باشد که مطالعه  هاي درگیر در پاسخعوامل 

هاي تباط بین پاسخت بیشتر در این زمینه و بررسی ارحاضر نیز این موضوع را تایید کرده است. با این وجود مطالعا

  تواند دیدگاه جدیدي در این زمینه ارایه دهد. سازي اتوفاژي میسیستم ایمنی و فعال

باعث افزایش بیان عوامل اتوفاژي ی وامانده ساز استقامتی براساس نتایج پژوهش حاضر یک وهله فعالیت ورزش     

ساعت بعد از این  12در فاصله زمانی بلافاصله بعد از ورزش و کاهش بیان این فاکتورها در عضله اسکلتی در زمان 

ترس اکسیداتیو، سازي اتوفاژي و تغییرات ایجاد شده در عواملی مانند اسنوع ورزش شده است. ارتباط بین فعال

تواند در ایجاد این تغییرات موثر باشد. با این وجود مطالعات ، وضعیت متابولیکی و... میلوژیکیفاکتورهاي ایمونو

تواند به ابهامات موجود ها و مدل هاي مختلف میهاي ورزشی با شدت، زمانبیشتر در این زمینه و استفاده از فعالیت

  در این زمینه پاسخ دهد. 
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Abstract 
Background&Purpose: Autophagy has been introduced as a protective mechanisms in cell 
in recent years. Regarding to the changes induced in autophagy factors following an acute 
physical exercise. The purpose of this study was to investigate the changes in autophagy 
factors in time courses of acute exhaustive endurance exercise in Tibialis Anterior skeletal 
muscle of BALB/c mice. 
Methodology: Regarding the purpose of the study, 12 BALB/c mice were divided into two 
groups of exercise and control. Subjects were anatomized immediately and 12 hours after the 
end of the exercise session. The Real Time-PCR method was used to determine the 
expression of autophagy factors. 
Results: Independent t-test showed significant increases in autophagy activation 
immediately after exercise and significant decreases 12 hours following acute exhaustive 
endurance exercise (P≤0.05). 
Conclusion:  Our results proposed that significant increases induced in autophagy factors 
immediately after acute exhaustive exercise. Possible correlations between autophagy 
activation and changes in oxidative stress, some immunological factors and metabolic 
responses could be some of mechanisms of autophagy activation following acute exercise.  
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