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  و هایپرتروفی عضلانی TGF-β1 تاثیر سریال زمانی تمرین مقاومتی بر بیان 

 نژاد ویستار در رت هاي نر

  3وحید شیبانی دکتر ،2نیکویی ...روح ادکتر  ،1سهیل جعفري ساردوئی

  چکیده

به تمرین مقاومتی در  عضله اسکلتی رت هاي نر  TGF-β1 بررسی پاسخ سریال زمانی هدف از پژوهش حاضر،: مقدمه و هدف 

           .نژاد ویستار بود

گـروه تجربـی    .تقسـیم شـدند  )  n=24(وکنترل) n=24(هفتگی به دوگروه تمرین مقاومتی 8رت در سن  32تعداد  :روش ها مواد و

بعد از شـروع تمـرین     3،5،8رت از هر گروه در فواصل زمانی  راس 8تعداد . تمرین مقاومتی شامل حمل وزنه از نردبان را انجام دادند

 تفاوت هاي درون گروهی با آزمون. اندازه گیري شد ELISAو سطوح سرمی آن با روش  FHL 4در عضله TGF-β1تشریح وبیان 

   .تحلیل واریانس یک طرفه تحلیل شدند

هفته  8و  5بعد از  FHLو بیان آن در عضله ) >P 05/0(هفته انجام تمرین مقاومتی  8بعد از  TGF-β1 سطوح سرمی : یافته ها

عضله ارتباط معکوس معنی دار بین وزن نسبی ). P>05/0(انجام تمرین مقاومتی در مقایسه با گروه کنترل کاهش معنی دار داشت 

FHL )وزن بدن(گرم /میلی گرم (( و بیانTGF-β1  هفته انجام تمرین مقاومتی وجود داشت  8و  5آن بعد از)05/0<P                                                                                                                           .(

کاهش می یابد که با افزایش وزن عضله  FHLدر عضله TGF-β1 نشان داد که متعاقب تمرین مقاومتی، بیان نتایج :نتیجه گیري

                             .   این عامل می تواند به عنوان یک فاکتور  احتمالی در هایپرتروفی عضلانی ناشی از تمرین مطرح شود. همراه است

        

  تمرین مقاومتی، هایپرتروفی عضلانی ،TGF-β1 :واژگان کلیدي 
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: مقدمه   

در . هایپرتروفی عضلانی تحت تاثیر فاکتور هـاي فیزیولـوژیکی ومسـیرهاي سـیگنالینگ مختلـف سـلولی اسـت       

،  )1( هاي اخیر تلاش زیادي براي روشن شدن مکانیزم هاي سلولی ومولکولی هایپرتروفی وآتروفی عضـلانی  سال

IGF-I،  1اومتی صورت گرفته و عواملی همچون سلول هاي ماهواره ايناشی از تمرین مق
2   ، TGF-β1 به عنوان

سلول هاي ماهواره اي، سلول هاي  بنیادي وابسته به عضلات هستند که در ). 2،3(عوامل در گیر معرفی شده اند 

تز پـروتئین در تارهـاي   به حجم سیتوپلاسم و بالا رفتن سن DNAپاسخ به تمرین مقاومتی باعث افزایش  نسبت 

است که توسـط کبـد و عضـله اسـکلتی       IGF- Iیکی از عوامل افزایش سلول هاي ماهواره اي . موجود می شود

نوع یک باعث تولید وتکثیر سلول هاي ماهواره اي می شودو نـوع دو مسـئول   :  ترشح و خود شامل دو نوع است 

 ).5،4،3(شی است گسترش سلول هاي ماهواره اي در پاسخ به فعالیت ورز

یکـی از  TGF-β1 پـروتئین   .اسـت   TGF-β1از جمله عوامل تاثیر گذار دیگر بـر هـایپر تروفـی عضـلا نـی           

،  تنظیم )7(، تشکیل ماتریس خارج سلولی)6(،  تمایز سلولی)2(سایتوکاین هاي مهم است که در تنظیم رشد سلول

از انـواع سـلول هـاي بـدن     TGF-β1 ). 4،2،8(کند  پاسخ هاي ایمنی پیشرفته وگسترش سرطان ایفاي نقش می

ایـن    1،2،3ایزوفرم هاي  . وماکروفاژها ترشح می شوند Tشامل سلول هاي تک هسته اي خون ولنفوسیت هاي 

حائز اهمیت می ) هم مثبت وهم منفی (سایتوکاین در تنظیم تشکیل ماده زمینه بین سلولی وتنظیم تقسیم سلولی 

بـر هـایپرتروفی عضـلانی     اثرات مهـاري وتحریکـی    TGF-β1خانواده رهاي تشکیل دهنده فاکتو  ).4،2،9( باشد

که اصـولادر   3نقش مهاري بر روي رشد سلولی دارد یا میوستاتین TGF-β1 اعمال می کنند به عنوان مثال، خود 

در ).   10،  5(سلول هاي عضله اسکلتی تولید می شود مانع از رشـد وتمـایز سـلول هـاي عضـلانی مـی شـود         

و میوستاتین در عضله اسکلتی انجام گردیده است،   TGF-β1تحقیقات دیگر که با  هدف تعیین نقش سیگنالینگ 

می شود و تکثیـر سـلول هـاي     و میوستاتین در عضله اسکلتی باعث مهار رشد سلولی TGF-β1نشان داده شدکه 

هاي  در عضله اسکلتی با افزایش سن موش TGF-β1همچنین کاهش در بیان ).  5(ماهواره اي را تعدیل می کند 

  ).11(نوزاد مشاهده گردیده که با کاهش میزان سنتز پروتئین در عضله همراه بوده است 

تحت کنترل فاکتورهاي مختلفی از قبیل فولیستاتین و میوستاتین می باشد این در حالیست   TGF-β1بیان      

در تحقیقی که ). 4,12(نام برده شده است  TGF-β1 عامل اثر گذار بر که در مطالعات اخیر از تمرین نیز به عنوان 

به میزان دو   TGF-β1مرد جوان  انجام شده است با افزایش شدت  تمرین استقامتی سطوح سرمی  14بر روي 

ن اثر حاد وطولانی مدت تمری هم چنین در تحقیق دیگر که در آن). 12(برابر حالت استراحتی افزایش یافته است  

در عضله اسکلتی و قلبی رت ها بررسی شده است انجام تمرین طولانی مدت باعث  TGF-β1 بیان استقامتی بر

   ).13(کاهش داشته است  TGF-β1سطح پروتئین  گردیده اما TGF-β1  mRNAافزایش قابل توجهی در 

عمل و نقوش ، TGF-β1 علیرغم تحقیقات انجام شده در زمینه تاثیر تمرین بر پاسخ سطوح سرمی      

به عنوان یک فاکتور ضد  TGF-β1 با توجه به اینکه  .در عضله اسکلتی هنوز ناشناخته است TGF-β1فیزیولوژیک 

رشدي در عضله اسکلتی مد نظر است،  لذا این احتمال وجود دارد که بخشی از هایپرتروفی ایجاد شده در اثر 

تغیر در عضله اسکلتی واسطه گري شود، با این حال این تمرین مقاومتی به واسطه تغییرات مربوط به این م

 

1. Satellite cell       
2. Insulin-like Growth factor-I       
3. myostatin 



   25 نژاد ویستار در رت هاي نر نیو هایپرتروفی عضلاTGF-β1 تاثیر سریال زمانی تمرین مقاومتی بر بیان 

لذا هدف اول تحقیق حاضر بررسی اثر بلند مدت تمرین مقاومتی  .فرضیه تا کنون مورد بررسی قرار نگرفته است

فاکتور شبه هورمونی است   TGF-β1هم چنین  .  رت هاي نر نژاد ویستار بود  FHL در عضله TGF-β1بر بیان  

با . ارد در پاسخ به تمرین از خود سازگاري نشان داده  وپاسخ هاي آن با گذشت زمان تعدیل گرددکه احتمال د

این وجود پاسخ سریال زمانی بیان این متغیر در عضله اسکلتی متعاقب تمرین مقاومتی نیز در حال حاضر ناشناخته 

 .وم مطالعه حاضر را تشکیل می دهدلذا مطالعه پاسخ سریال زمانی این فاکتور به تمرین مقاومتی هدف د. است

  

 :مواد و روش ها 

سررت نر نژاد   32تعداد . که  با روش  پس آزمون با گروه کنترل انجام شد طرح تحقیق حاضر از نوع تجربی بود

تایی در قفس هاي  5در گروه هاي  هفتگی از مرکز تحقیقات علوم اعصاب کرمان خریداري و 8ویستاردر سن 

وزن  .روشنایی نگهداري شدند  _ساعت تاریکی  12:12درجه سانتیگراد و تحت سیکل  22±3مخصوص، ودماي 

بعد از گذشت یک هفته و سازگاري با   .بدن به طور روزانه ثبت و رت ها با غذاي مخصوص رت وآب تغذیه شدند

 .تقسیم  شدند  )n = 24(گروه تمرینی و) n=  24(محیط آزمایشگاه، حیوانات براساس وزن بدن به دوگروه کنترل 

گروهی که ) n   ( 2=  8( گروهی که بعد از اعمال سه هفته تمرین مقاومتی تشریح شدند) 1گروه تمرینی شامل  

گروهی که بعد از اعمال هشت هفته تمرین ) n(  3=  8(بعد از اعمال پنج هفته تمرین مقاومتی تشریح شدند 

   . رات به موازات گروه تمرینی تشریح شدند 8ز تعداد از گروه کنترل نی). n=  8(مقاومتی تشریح شدند

  

  :پروتکل تمرینی 

آشنا سازي رت هاي این . روز در هفته بر گروه هاي  تمرینی اعمال شد 5هفته،     8،5،3تمرین مقاومتی به مدت 

تن از نردبان مقاومتی شامل بالا رف تمرینات. دقیقه اي صورت گرفت 20روز در جلسات  5گروه با تمرین  به مدت 

درجه، محقق ساخته و حمل وزنه اي بود که به دم رت ها  85سانتیمتري وشیب  2یک متري به فاصله میله هاي 

                                           .آویزان می شد

ه تدریج درصد وزن بدن آن ها  بود که ب 50تا  40در هفته هاي اول میزان وزنه هاي بسته شده به رت ها      

افزایش در بار تمرین در طول پروتکل تمرینی از . درصد وزن بدن در هفته هشتم رسید 180افزایش و به حدود 

جزئیات پروتکل تمرینی در . طریق دستکاري وزنه جابه جا شده، تکرار در هر ست وتعداد ست ها اعمال گردید

  .گزارش شده است 1جدول 

دقیقه  و فاصله استراحت بین تکرار ها   2کرار،  فاصله استراحت بین ست ها ت 8تعداد تکرار ها در هر ست       

  .ثانیه بود  10 -  20

  جزئیات پروتکل تمرین مقاومتی اعمال شده بر گروه هاي تجربی. 1جدول

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته

در صد وزن (بار 

 )بدن

50  - 

40 

70 – 

60 

90 – 

80 

110 – 

100 

130 – 

120 

150 – 

140 

170 – 

160 

180 

 7 7 7 6 6 6 5 5 تعداد ست

 8 8 8 8 8 8 8 8 تکرار در هر ست
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  :نحوه استخراج بافت و سرم 

و  mg/kg90ساعت بعد ازآخرین جلسه تمرین در هر وهله زمانی، رت ها با تزریق درون صفاقی کتامین  72

، در نیتروژن مایع منجمد وبراي تجزیه وتحلیل بلافاصله استخراج FHLبیهوش و عضله  mg/kg10 زایلازین 

و جدا سازي سرم با  نمونه خونی مستقیما از  قلب جمع آوري. درجه سانتی گراد نگهداري شد -80بعدي در دماي 

  .انجام  شد   g 3000  ، 0  4 ، min 15در سانتریفیوژ

    

  :TGF-β1    نحوه هموژن کردن بافت و اندازه گیري

در   5به  1به روش هاون کوبی در نیتروژن مایع پودر وبه نسبت   FHL رم از بافت عضلانی میلی گ 100حدود 

  mM    , pH7.4  , Np40   1    mM  , Tris-Hcl1  EDTA   mM%  10(شامل  RIPAبافر لیزکننده 

,100 , Nacl  10 %   Nadeoxypholat    mM 40  Hcl (به درجه   0هموژن حاصله در دماي . هموژن شد

دقیقه سانتریفیوژ،  15به مدت  RPM  14000،4 0سپس محلول هموژن در دماي . دقیقه رها گردید 15مدت 

غلظت پروتئین نمونه هاي حاصله . استفاده شد  TGF-β1سوپرناتانت برداشته و به عنوان نمونه جهت تعیین بیان 

در سرم  و   TGF-β1غلظت .  انجام گرفتبه عنوان استاندارد BSA  و با استفاده از   Brad fordبوسیله روش 

)   cat num: ab119558, abcam ,USA  (  وبا استفاده از کیت   ELISAبه روش  FHLبیان آن در عضله 

TGF-β1 Rat  ELISA  Kit جهت فعال سازي . وطبق دستور العمل کارخانه سازنده کیت انجام گردیدTGF-β1 

حساسیت کیت در اندازه گیري . ساعت انکوبه شدند 1د کلریدریک به مدت نمونه ها در ابتداي کار در محلول اسی 

ml/pg 8  ضریب تغییرات . بودintra assay inter assay ,  در سنجش نمونه . درصد بود 8/7و2/4به ترتیب

بدست آمده از هر  TGF-β1 هاي عضلانی ، جهت یکسان سازي میزان پروتئین لود شده در هر چاهک، غلظت

به صورت  TGF-β1ر غلظت پروتئین کل که از برادفورد نمونه ها بدست آمده بود تقسیم و مقادیر نمونه  ب

  .براي بافت عضله گزارش گردید  mg  /pg) کل پروتئین(

  

  : ها  داده وتحلیل تجزیه روش

   جهت تعیین نرمال بودن دادهها از آزمون  .انحراف معیار گزارش شده اند ±داده هابه صورت میانگین 

Shapiro-wilk   استفاده  و همگنی واریانس گروهها با آزمونLeven به منظور بررسی تفاوت  ها   .سنجیده شد

سطح معنی داري در تمامی مقایسات  .از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد

 .درنظر گرفته شد α= 05/0برابر 

  

 یافته ها 

گزارش شده  2و وزن نسبی عضله درگروه هاي تحقیق در جدول  FHLدرعضله  TGF-β1 سرمی و بیان مقادیر

 ± 2/10هفته به   5،  بعد از 1/98 ± 5/10 هفته تمرین مقاومتی به 3بعد از  TGF-β1  سطوح سرمی  .است

هشت  بعد ازTGF-β1  سطوح سرمی . رسید) میلی لیتر/ نانوگرم(  8/86 ± 1/12هفته به  8و در پایان  1/90

   .)P >05/0(هفته تمرین مقاومتی در مقایسه با گروه کنترل موازي خود کاهش معنی دار داشت 

  



   27 نژاد ویستار در رت هاي نر نیو هایپرتروفی عضلاTGF-β1 تاثیر سریال زمانی تمرین مقاومتی بر بیان 

  و وزن نسبی عضله درگروه هاي تحقیق FHLدرعضله TGF-β1مقادیر سرمی وبیان  .2جدول 

  هفته اي  3 گروه متغیر

)8   n =( 

  هفته اي  5

)8   n =( 

  هفته اي  8

)8   n =( 

    TGF-B1غلظت سرمی 

 )میلی لیتر/نانو گرم( 

 105 ± 1/12 102 ± 4/9 107 ± 6/12 کنترل

 8/86 ± 1/12* 1/90 ±10/ 2 1/98 ± 5/10 تمرین

  

    FHLدر عضله TGF-B1 بیان

 ))پروتئین کل( میلی گرم/پیکو گرم(

 22/13 ± 57/2 47/13 ± 14/2 09/12 ± 39/3 کنترل

 5  ± 05/1** 73/6 ±07/1 * 63/10 ± 48/2 تمرین

  

 )گرم/میلی گرم(   FHLوزن عضله 

 47/1 ± 14/0 49/1 ± 13/0 5/1 ± 14/0 کنترل

 75/1 ± 16/0 * 71/1 ± 13/0* 63/1 ± 11/0 تمرین
  .انحراف معیار هستند  ±داده ها میانگین).  P( ، ** )05/0 < P > 05/0(اختلاف معنی دار با گروه کنترل  *

  

 73/6 ± 07/1هفته  5، بعد از  63/10 ± 4/2هفته تمرین مقاومتی  3د از بع FHLدر عضله  TGF-β1غلظت      

بعد از پنج  FHLدر عضله  TGF-β1غلظت . بود) پروتئین کل(میلی گرم / پیکوگرم( 5 ± 05/1هفته  8و در پایان 

وزن  .)P >05/0(و هشت هفته تمرین مقاومتی در مقایسه با گروه کنترل موازي با خود کاهش معنی دار داشت 

جهت حذف اثر مداخله اي فاکتور وزن . به عنوان نمادي از هایپرتروفی عضلانی در نظر گرفته شد FHL عضله 

در مقایسات بین گروهی ابتدا وزن عضله بر وزن بدن تقسیم و در تمامی مقایسات بین گروهی از مقادیر تعدیل 

، بعد از 63/1 ± 11/0 هفته تمرین مقاومتی  3بعد از  FHLوزن نسبی عضله . استفاده شد FHL شده وزن عضله 

وزن نسبی عضله . بود ))وزن بدن(گرم /میلی گرم( 75/1 ± 16/0هفته  8و در پایان  71/1 ± 13/0هفته  5

FHL  05/0(بعد از پنج و هشت هفته تمرین مقاومتی درمقایسه با گروه کنترل افزایش معنی دار داشت < P(. 

  

  
و )  a( 5و وزن نسبی عضله بعد از انجام  FHLدر عضله    TGF-β1ن ارتباط بین بیا: 1نمودار 

8 )b (هفته تمرین مقاومتی   
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  هفته اي  5و وزن نسبی عضله در گروه  FHL  در عضله  TGF-β1ارتباط منفی معنی داري بین بیان      

)05/0<P  55/0و-r = (  هفته اي  8و هم چنین گروه)05/0< P   62/0و- r = .(درصد  از  38و  30مقدار

در عضله   TGF-β1هفته اي بوسیله تغییرات  8و  5به ترتیب در گروههاي تمرینی   FHLتغییرات وزن عضله 

FHL  1نمودار (قابل پیش بینی بود.( 

  

  بحث و نتیجه گیري

در پاسخ به تمرین   FHL و بیان آن در عضلهTGF-β1 تغییرات سریال زمانی سطوح سرمی در مطالعه حاضر

مهم ترین یافته تحقیق این بود که متعاقب تمرین مقاومتی کاهش وابسته به . ومتی مورد بررسی قرار گرفتمقا

این عامل می .  در عضله اسکلتی اتفاق می افتد که با افزایش وزن عضله همراه است TGF-β1 زمان در بیان

 .تی مطرح شودتواند به عنوان یک فاکتور احتمالی در هایپرتروفی ناشی از تمرین مقاوم

).   15، 14(در مطالعه حاضر از جابه جا کردن وزنه بر روي نردبان به عنوان تمرین مقاومتی استفاده گردید      

استفاده از این روش، روشی مرسوم جهت اعمال تمرین مقاومتی در رت محسوب می شود ودر مطالعات پیش نیز 

زگاري هاي منحصر به فرد تمرین مقاومتی که شامل افزایش سا). 14، 15، 16،17( به کرات استفاده شده است  

هفته  8در پایان . قدرت و هایپرتروفی عضلانی هستند در اثر اعمال این تمرین در تحقیق حاضر مشهود بود

.  می باشددر این گروه درصدي وزن بدن بودند که بیانگر افزایش قدرت  180هاي تجربی قادر به حمل وزنه  رت

در اثر اعمال تمرین مقاومتی افزایش چشمگیر داشت که می تواند نمادي از   FHLنسبی عضله   هم چنین وزن

مجموع این نتایج حاکی از آن است که تمرین مقاومتی در . وقوع هایپرتروفی  عضلانی در این تحقیق باشد

  .تحقیق حاضر به درستی اعمال گردیده است

به تمرین مقاومتی   FHLدر عضله   TGF-β1 سریال زمانی بیان در مطالعه حاضر براي اولین بار پاسخ      

هفته اي  8و  5در گروه تمرینی  FHLدر عضله   TGF-β1 نتایج تحقیق حاکی از کاهش معنی دار . بررسی شد

در عضله اسکلتی و  TGF-β1اطلاعات بسیار محدودي در مورد اثر تمرین بر بیان . نسبت به گروه کنترل بود

 2در عضله نعلی بلافاصله و TGF-β1در معدود مطالعات انجام شده بیان . وژیک آن وجود داردنقوش فیزیول

ساعت بعد از انجام تمرین استقامتی تغییري نداشته در حالیکه بیان ژن آن در عضله افزایش معنی دار داشته است  

در عضله کاهش   TGF-β1بیان  هفته 5در تحقیق حاضر به دنبال اعمال تمرین مقاومتی بعد از گذشت ). 13،12(

مطالعات پیش نشان داده اند .  در عضله تحت تاثیر فاکتور هاي مختلفی است TGF-β1بیان .   معنی دار داشت 

به عنوان مثال سزارکو وهمکارانش ). 13،12(اثر گذار است   TGF-β1که وضعیت آنتی اکسیدانی عضله بر بیان 

اکسیداز و کاهش فعالیت آنزیم سوپر   NADPHنشان دادند که افزایش استرس اکسیداتیو از طریق افزایش بیان 

سایتوکاینی است که خاصیت آنتی  TGF-β1در واقع ). 13(را افزایش می دهد   TGF-β1اکسید دیسموتاز، بیان 

انجام تمرینات مقاومتی در دراز مدت قدرت آنتی . دارد و در پاسخ به التهاب عضله افزایش می یابداکسیدانی 

وقوع این سازگاري تمرینی می تواند منجر به کاهش محتوي ).  12(اکسیدان عضله را افزایش  می دهد 

mRNA  ژنTGF-β1  کاهش ).  13( و متعاقب آن بیان پروتئین این فاکتور پس از یک دوره تمرین گردد

عضله وابسته به زمان بود بطوریکه با گذشت زمان نمود بیشتري داشت و با افزایش  TGF-β1مشاهده در بیان 

به همراه  مایوستاتین نقش مهاري مهمی در تقسیم و رشد   TGF-β1. وزن نسبی عضله ارتباط معنی دار داشت



   29 نژاد ویستار در رت هاي نر نیو هایپرتروفی عضلاTGF-β1 تاثیر سریال زمانی تمرین مقاومتی بر بیان 

آغاز می شود ودر نهایت تحت  Smad 3/2ریکات با تح  TGF-β1مسیر سیگنالینگ ).  6(سلول اعمال می کند 

ترئونین کیناز متصل به غشاي سلولی فسفریله وفعال می شود  –توسط گیرنده هاي سرین    4Smadتاثیر  

با دیگر (Heteromic) یا غیر همسان) Homomeric(این پروتئین به صورت ترکیبات همسان ). 20،19،18(

، 18، 6(و فرایند منع تمایز سلولی و مهار رشد سلولی را انجام می دهند  وارد هسته شدهSmad اعضاي خانواده  

لذا کاهش در بیان ). 22،18(منع فرایند تکثیر و رشد سلولی است   4Smad     /TGF-β1هدف عمده  ). 21

TGF-β1   بینجامد در اثر انجام تمرین مقاومتی می تواند اثر مهاري این مسیر را تعدیل و به هایپرتروفی عضلانی

متاسفانه روش تحقیق حاضر به گونه اي نیست که بتوان راجع به این عامل اظهار نظر قطعی کرد و انجام . 

همچنین کاهش مشاهده . تحقیقات دیگر با کنترل همزمان این چند فاکتور به محققان بعدي پیشنهاد می شود

ومتی، با در نظر گرفتن نقش این فاکتور در در تحقیق حاضر به دنبال اعمال تمرین مقا   TGF-β1شده در بیان 

و کاهش  MyoDبواسطه تخریب  می تواند  TGF-β1.  میوژنز و فیبروز عضلانی از اهمیت خاصی برخوردار است

-miRمی تواند بیان   TGF-β1به علاوه ). 6، 7(بیان میوژنین در سلولهاي اقماري فرایند میوژنز را کاهش دهد 

در نقطه مقابل، افزایش . )6، 7(دهنده میوژنز است را مهار و مانع از رشد عضلانی شود  را که فاکتور افزایش 24

انجام . منجر به فیبروز عضلانی می شود که عملکرد عضلانی را دچار اختلال می کند  TGF-β1بیش از حد 

بافت فیبروزي عضله  تمرینات مقاومتی مستلزم عملکرد بهینه عضلانی است که با توده عضله در ارتباط مثبت و با

سلول ها . در عضله فاکتوري منفی به شمار می رود TGF-β1از این منظر سطوح افزایش یافته . ارتباط منفی دارد

و بافتها در بدن تابع شرایط محیطی خود هستند و لذا به نظر می رسد که با انجام تمرینات مقاومتی، سلولهاي 

به تمرین پاسخ گو  TGF-β1تطابق با تمرین اعمال شده با کاهش بیان عضله در پاسخ به بار دریافتی و در جهت 

  . باشند

نتایج . به تمرین مقاومتی بررسی شد TGF-β1در این مطالعه پاسخ سریال زمانی سطوح سرمی همچنین      

 اطلاعات بسیار.  هفته تمرین مقاومتی بود 8 بعد از  TGF-β1تحقیق حاکی از کاهش معنی دار سطوح سرمی 

همراستا با نتایج تحقیق حاضر، در مطالعه . محدودي در مورد اثر تمرین مقاومتی بر سطوح سرمی وجود دارد

در هفته دوم مشاهده شد اما با ادامه یافتن   TGF-β1هرینگ وهمکاران افزایش معنی دار، در سطوح سرمی 

). 23(بت به سطح پایه اتفاق افتاد تمرین  استقامتی در انتهاي هفته هاي سوم و چهارم کاهش این فاکتور نس

 عضلۀ میوسیتهاي جمله از سلولها از زیادي تعداد سازي فعال به در حین تمرین مقاومتی عضلانی انقباض و کشش

آندوتلیال  سلولهايو   Tماکروفاژها، لنفوسیت هاي عروق، سلول هاي صاف بافتی، بین فیبروبلاستهاي اسکلتی،

مهمترین عوامل ).  ).12(خون است   گردش و بافتی بین به فضاي  TGF-β1ایش ره می شود که نتیجه غایی آن

، ماکروفاژها و سلول هاي تک هسته اي خون از قبیل لنفوسیت ها هستند  TGF-β1تعیین کننده سطوح  سرمی 

ر قدرت بهبود د. را ترشح و به درون جریان خون آزاد می کنند  TGF-β1این ارگان ها در پاسخ به التهاب ). 8(

از این ارگان ها را کاهش و به تعدیل   TGF-β1آنتی اکسیدانی بدن متعاقب تمرین مقاومتی می تواند رهایش 

در عضله اسکلتی متعاقب تمرین   TGF-β1هم چنین ، بیان کاهش یافته  . کمک نماید TGF-β1سطوح سرمی 

اینکه آیا عضله . الی دیگر مطرح باشدکه در تحقیق حاضر مشاهده شد نیز می تواند به عنوان یک عامل احتم

به درون جریان خون را داشته باشد مشخص نیست و، به دلیل   TGF-β1اسکلتی می تواند آزاد سازي خالص 

دقیقا با یکدیگر هم راستا نبود، این عامل بایستی با   TGF-β1اینکه در تحقیق حاضر پاسخ عضلانی و سرمی 



30  1394پاییز و زمستان / شماره بیست و دوم/ سال یازدهم/ نامۀ فیزیولوژي ورزشی کاربردي پژوهش 

تغییرات هورمون  TGF-β1مهمترین ومحتمل ترین دلیل کاهش سطوح سرمی احتیاط بیشتري مد نظر قرار گیرد  

ا نجام گرفت  نشان داده  شد   2012در تحقیقی که توسط ملیسا وهمکاران در سال  . تستوسترون خون می باشد

در سلول هاي ماهواره اي  وبه دنبال آن باعث کاهش سطوح   TGF-β1که تستوسترون باعث کاهش بیان  

، که )25،26(افزایش در سطوح تستوسترون خون جزء لاینفک تمرینات مقاومتی است ). 24(می گردد   سرمی آن 

 .  را افزایش و منجر به کاهش سطوح سرمی آن شود TGF-β1می تواند اثر مهاري این هورمون بر بیان 

متی کاهش وابسته به زمان بطور خلاصه، نتایج تحقیق حاضر براي اولین بار نشان داد که متعاقب تمرین مقاو     

این عامل می تواند به . در عضله اسکلتی اتفاق می افتد که با افزایش وزن عضله همراه استTGF-β1 در بیان 

هم چنین از دید گاه کاربردي،  بر . عنوان یک عامل احتمالی در هایپرتروفی ناشی از تمرین مقاومتی مطرح شود

،  بهترین طول دوره اعمال تمرین هایپرتروفی  TGF-β1گرفتن  پاسخ  اساس  نتایج تحقیق حاضر و با در نظر

هر چند که هایپر تروفی ماحصلی از تاثیر عوامل بسیار زیادي  است که این .  هفته گزارش می شود 5بیشتر از 

  .فاکتور ها نیز باید در کنار تفسیر این نتیجه مد نظر قرار بگیرند
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