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  چکیده
ل و فعال کنندة انتقال دهندة سیگناهدف از پژوهش حاضر، تأثیر تمرین مقاومتی و انسداد جریان خون بر بیان ژن عامل 

 5 ± 25ی مرد با دامنۀ سن 20) افراد جوان فعال غیرورزشکار است. Myf5( 5) و عامل عضله زایی STAT3رونویسی (
با  .) تقسیم شدندBFRگرا با و بدون انسداد جریان خون (متی بروننفرة تمرین مقاوصورت تصادفی به دو گروه دهسال به

ر عضلات د تکرار 70) شامل حدود ECC RETگرا (استفاده از دستگاه ایزوکنتیک، پروتکل تمرین مقاومتی برون
ی موضعی با تزریق حسیباز  پس. د. انسداد با استفاده از دستگاه فشارسنج بادي ایجاد شي زانو اجرا شدهابازکننده

ي شد. بردارنمونهساعت پس از فعالیت  24و  ساعت قبل 48اي فعال، نفرین از عضلۀ پهن جانبی پو نوراپی %1لیدوکائین 
3STAT  5وMyF  3بیان ژن  فت.گربه روش ایمونوهیستوشیمیایی انجامSTAT  ي هانمونهدرBFR  در گروه

تفاوت معناداري را نشان داد.  )P=001/0( برابر بیشتر شده بود که این میزان 846/3آزمون آزمون نسبت به پیشپس
برابر بیشتر شده بود که  479/3آزمون آزمون نسبت به پیشدر گروه پس BFRي هانمونهدر  MyF5طور بیان ژن همین

نسداد جریان خون از اگرا همراه با  گیري از تمرین مقاومتی برون وت معناداري را نشان داد. بهرهتفا )P=005/0( این میزان
 ممکن است سبب حفظ و بهبود تودة عضلانی شود. Myf5و  STAT3طریق افزایش بیان ژن 
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 مقدمه
. )1( از آسیب دارد پسبراي بهبود زیادي توانایی  اسکلتی، در شرایط طبیعی بافتی پایدار است، اماعضلۀ 

 اییدر تنظیم عوامل فشار آفرین فیزیولوژی توانایی شایان توجهی ي اسکلتیهاعضلهمشاهده شده است 

 به جمعیت دهیدبیآستارهاي بازسازي  .)2(و بیماري دارند  آسیب، فعالیت ورزشی، رشد ناشی از

گفته  ياماهوارهي هاسلولکه به آنها  ویژه عضله نیاز دارد ي بنیاديهاسلولمثل  بافت ي ازفردمنحصربه

سازي به عواملی از جمله فعالیت ورزشی وابسته است. ها براي عضلهفعال شدن این سلول .)3( شودیم

اي هاي ماهوارهسازي و تکثیر سلولاند تمرین مقاومتی نسبت به تمرین هوازي در فعالمطالعات نشان داده

وسازي تمرین مقاومتی همراه با انسداد عروق، موجب تولید تنش مکانیکی و فشار سوخت. )4(برتري دارند 

یکی از آثار ). 4 -6که نقش پاراکراین و اتوکراین دارند ( شودیمها) ها توسط عضله (مایوکاینسایتوکاین

. ادعا شده است آسیب )4،5( استي متعاقب تمرین اماهوارههاي ي و تکثیر سلولسازفعالها، مایوکاین

هاي ة مهم رشد جبرانی عضلانی وابسته به سلولکنندمیتنظ) 1EIMDعضلانی ناشی از فعالیت ورزشی (

گرا دیده شده است که عضلات در . بیشترین آسیب بافت عضلانی در تمرین برون)6–8(ي است اماهواره

گرا در ي درونهانیتمرگرا بر ي برونهانیتمر. پیشنهاد شده است )9،10( شوندیمحال انقباض کشیده 

گرا) (تمرین برون EIMD. بیشتر مطالعات از این نظریه که )11( تحقق هایپرتروفی عضلانی برتري دارد

نشان  2»اثر جلسات مکرر«پدیدة   کهیدرحال. )9،11( کنندیممحرك قوي رشد عضلانی است، حمایت 

گرا ممکن است موجب آسیب عضلانی شود، جلسات مکرر از که اگرچه یک جلسه تمرین برون دهدیم

 . این امر شاید با هایپرتروفی ناشی از )12(همان تمرین ممکن است همان آثار قبلی را نداشته باشد 

EIMD  ،ایجاد  لیدلبه، بلندمدتي هانیتمري تمرینی و همچنین هاستزیرا افزایش در تضاد باشد

علاوه، نشانگرهاي مستقیمی . به)11،13( شودیمسازگاري به احتمال زیاد موجب کاهش آسیب عضلانی 

فراهم کنند، در پاسخ به تمرین   EIMDاز  ترقیدق)، که ممکن است بازتابی IL-36( 6مانند اینترلوکین 

. اگرچه برخی مطالعات )14(مقاومتی با انسداد جریان خون بررسی شدند و افزایشی را نشان ندادند 

؛  110mmHgدت با انسداد جریان خون (در پی تمرین مقاومتی  IL-6افزایش تدریجی  )11،15(

214mmHg از پاسخ  آمدهدستبهندازة کلی این اثر بسیار کوچک بود، اما مقادیر ، که ااندکرده) را گزارش

                                                           
1. Exercise Induce Muscle Damage 
2. Repeated Bout Effect 
3. Interleukin 6 
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شدت همراه با براي تمرین مقاومتی کم شدهگزارشمیزان  چهارمکتمرین مقاومتی خیلی شدید فقط ی

به میزان  تواندیماد فقط تمرین همراه با تنش مکانیکی زی کنندیمپیان  هاافته. این ی)7(انسداد بوده است 

 و متعاقب آن رشد عضلانی جبرانی ایجاد کند. بنابراین،  IL-6کافی آسیب عضلانی مورد نیاز براي تولید 

EIMD  علت ي مقاومتی همراه با انسداد جریان خون بههانیتمرممکن است در هایپرتروفی ناشی از

 )1LIFة لوسمی (محدودکنندو عامل  6شدت آن مشارکت نداشته باشد. اینترلوکین ماهیت کم

ي توسط عوامل اماهوارههاي گري سلولة ضروري براي رشد عضلانی هایپرتروفی با میانجیکنندمیتنظ

سبب تکثیر  /STAT3 Jack2ی رسانامیپمل التهابی از مسیر ة رونویسی است. این عواکنندفعالو  رسانامیپ

 يهاافزایش شاخص، یک وهله تمرین مقاومتینشان داده شده است . )5( شوندیمي اماهوارههاي سلول

گرا ي مقاومتی برونهانیتمر .)2(همراه دارد را بهدر افراد جوان ي اهاي ماهوارهسلول ةکنندفعالالتهابی 

. از سوي )7،11( کندیمو از این راه تکثیر سلولی را تحریک  شودیم) LIFوIL-6ها (سبب ترشح مایوکاین

. از طرفی، )14( ابندییمي التهابی با انسداد جریان خون افزایش هاشاخصداده شده است  نشان گرید

ي مقاومتی هانیتمر. آثار هر دو )13(است  اثرگذاري اماهوارههاي انسداد جریان خون بر تکثیر سلول

ي اماهوارههاي ي مقاومتی با انسداد جریان خون بر تکثیر سلولهانیتمرگرا و انسداد جریان خون یا برون

مرین و ت شودیمجداگانه بررسی شد و نتایج نشان داد انسداد جریان خون موجب هایپرتروفی عضلانی 

 درازمدتبوده، در  رگذاریتأثبه ایجاد آسیب عضلانی، عاملی  با توجهمدت ، اگرچه در کوتاهگرابرونمقاومتی 

. با این حال اثر )13،7-15(ي نسبت به انسداد جریان خون در این خصوص داشته است ترکمرنگنقش 

 بررسی و مطالعات بیشتري نیاز دارد.انسداد جریان خون بر هیپرتروفی عضلانی به 

ترتیب مراحل پیشرفت از که به شودیمي اصلی رونویسی هماهنگ هاعاملزایی با برنامۀ عضله

 25Myf. کنندیمي را هدایت اماهوارهي هاسلولتجدیدي  -ی به تکثیر، تمایز و تفکیک یا خود تحرکیب

ي بسته به اماهوارهي هاسلولکه  کنندیمي را بیان اهیفرض هامشاهدهاز جملۀ این عوامل کلیدي است. 

به Myf5 و مقدار بالاي  شوندیمزایی گوناگون وارد ي عضلههابرنامهبه  MyoDیا  Myf5غالب بودن 

 . )16( دهدیمرا  شتریبي اجازة تکثیر اماهوارهي هاسلول

در  رگذاریتأثگرا با و بدون انسداد جریان خون بر عوامل مطالعات اندکی تمرین مقاومتی برون

 یمقاومت نیتمر رو در این پژوهش، اثر همزمان، ازایناندکردهي را بررسی اماهوارههاي ي سلولسازفعال

                                                           
1. Lukemia Inhibitory Factor 
2. Myogenic factor 5 
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 ورزشکار ریافراد غ یسلول ریتکث يسازبر فعال ثرؤم یالتهاب يهاخون بر شاخص انیگرا و انسداد جربرون

 .شودیمبررسی 

 

  بررسیروش 

ي هابازکنندهگرا تمرین مقاومتی برون تکرار 70شامل حدود  که 1ECC RETدر این مطالعه از پروتکل 

زانو با استفاده از دستگاه ایزوکینتیک که قابلیت تنظیم بار کار و سرعت حرکت را در زوایاي مختلف دامنۀ 

انسداد جریان خون با استفاده از دستگاه فشارسنج بادي با . )15(حرکتی مفصل را دارد، استفاده شد 

 انجام گرفت. متریسانت 5نواري به پهناي 

ین داوطلبان سال بود که از ب 25 ± 5جامعۀ آماري شامل مردان جوان فعال غیرورزشکار با دامنۀ سنی 

راي پژوهش )، آنتروپومتري و توضیح مراحل اج1RMي یک تکرار بیشینه (هاآزموننفر پس از اجراي  20

ژوهش قبل پتوضیح مراحل اجراي  فرم رضایت آگاهانه همراه با و تکمیل فرم رضایت فردي انتخاب شدند.

آزاد لاق دانشگاه . مراحل اجراي تحقیق به تأیید کمیتۀ اخشدداده  هایآزمودناز انجام پروتکل تمرینی به 

ز پژوهش از امجاز بودند در هر مرحله  هایآزمودنرسید.  )IR.IAUN.1395.782( آبادواحد نجفی اسلام

 حضور و ادامۀ فعالیت کنار بکشند.

انسداد ) با ECC RETگرا (تصادفی در یکی از دو گروه تمرین مقاومتی برون هایآزمودنده نفر از 

 5با استفاده از نیدل  2قرار گرفتند. بیوپسی خونانسداد جریان  بدون ده نفر دیگر در گروه وجریان خون 

 15نفرین از عمق و ناحیۀ مشابه (و نوراپی %1ی موضعی با تزریق لیدوکائین حسیباز  پس متریلیم

از عضلۀ  فعالیتساعت پس از  24و  ساعت قبل 72تا  48بالاتر از کشکک) عضلۀ پهن جانبی  متریسانت

هاي که جلسات تمرین و بیوپسیسبب بدین wash outساعت دورة  48گرفته شد.  هایآزمودنپاي فعال 

 . )16–18(قرار گرفت  موردنظر، اندداشته يمتعدد

ي بیوهیستوشیمی به آزمایشگاه انتقال هاآزمونفریز شده و براي اجراي  -80در دماي  هانمونهسپس 

 به روش ایمونوهیستوشیمیایی انجام گرفت. 5Myfو  33STAT ي مقدارریگاندازهداده شد. 

 

                                                           
1. Eccentric Resistance Exercise Training 
2. Biopsy 
3. Signal Transducer and Activator of Transcription 3 
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) انجام گرفت. 74124شرکت کیاژن (شمارة کاتالوگ  RNeasy Mini Kitبا استفاده از  RNAاستخراج 

با استفاده از دستگاه پیکودراپ تعیین و نسبت جذب  شدهاستخراجبه روش ستونی  RNAمقدار و خلوص 

میکروگرم  1نانومتر سنجیده شد. در این مطالعه مقدار  280نانومتر به  260ي هاموجدر طول  RNAنوري 

ي ارشتهتک cDNAطبق پروتکل شرکت سازنده به  Random Hexamerبا استفاده از پرایمر  RNAاز 

درجۀ  65دقیقه در دماي  5تبدیل شد. در اینجا دو مرحلۀ انکوباسیون وجود داشت: در ابتدا مدت 

 42دقیقه در دماي  60و سپس  گرادیسانتدرجۀ  25دقیقه در دماي  10انکوباسیون دوم و  گرادیسانت

به  گرادیسانتدرجۀ  72دقیقه حرارت در دماي  10صورت گرفت. در نهایت، واکنش با  گرادیسانتدرجۀ 

 . )19،20(پایان رسید 

به عنوان مرجع بررسی  GADPHبه عنوان ژن هدف و ژن  Myf5و  STAT3هاي  در این مطالعه ژن

طراحی پرایمرها انجام گرفت  NCBIو پایگاه اطلاعاتی  GENERUNNERافزار  وسیلۀ نرم شد. سپس به

 ).1(جدول 

 
 . توالی پرایمرهاي مورد استفاده در پژوهش1جدول 

 )Rتوالی پرایمر( )Fتوالی پرایمر( ژن
طول 
 قطعه

STAT3 GGAGGAGGCATTCGGA
AAGTATTG 

TCACACAGATAAACTT
GGTCTTCAGG 151 

Myf5 TGTACCACGACCAACC
CCAAC 

ATAGTAGTTCTCCACC
TGCTCTCTC 192 

GAPD
H 

CCAGGTGGTCTCCTCTG
ACTTCAACAG 

AGGGTCTCTCTCTTCC
TCTTGTGCTCT 223 

 

-انجام گرفت. برنامۀ زمانی Rotor Gene TM 6000در دستگاه  Real Time PCRي هاواکنشهمۀ 

، شودیم منجر cDNAي هامولکولگرمایی دستگاه در سه مرحله تنظیم شد؛ مرحلۀ اول که به واسرشتگی 

ثانیه براي  100به مدت  گرادیسانتدرجۀ  95دقیقه، مرحلۀ دوم  5به مدت  گرادیسانتدرجۀ  95

 24به مدت  گرادیسانتدرجۀ  60شدن و ثانیه براي جفت  10به مدت  گرادیسانتدرجۀ  56واسرشتگی، 

سیکل متوالی انجام گرفت و در مرحلۀ نهایی براي ترسیم منحنی ذوب، دما  40ثانیه براي کشیدگی در 

 . )19،20(درجه افزایش یافت  1ثانیه  5، هر گرادیسانتدرجۀ  99تا  50در هر تکرار از 
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با استفاده از آمار توصیفی (میانگین، انحراف استاندارد) و آمار استنباطی  هادادهوتحلیل آماري تجزیه

با استفاده  هادادهتوزیع طبیعی  دییتأاستفاده شد. پس از  SPSS.17ي افزارهانرماز  هادادهو براي تحلیل 

مون تحلیل وتحلیل آماري از آزها توسط آزمون لون، براي تجزیهاز آزمون شاپیرو ویلک و همگنی واریانس

 در نظر گرفته شد.≥p 05/0ها ي آزمونمعنادارواریانس یکطرفه استفاده شد. سطح 

 

 هاافتهی

در  Myf5و   STAT3گرا سطح بیان ژن در گروه تمرین برون دهدیمنتایج این پژوهش نشان 

)، اما این افزایش 1برابر افزایش یافت (نمودار  698/3و  746/4ترتیب آزمون بهآزمون نسبت به پیشپس

آزمون بیان این گرا همراه با انسداد جریان خون در پسمعنادار نبود. از سوي دیگر، در گروه تمرین برون

 ).2قدار معنادار بوده است (جدول برابر افزایش داشته و این م 479/3و  864/3ترتیب بالا دو ژن به

 

 
 GADPHو  STAT3   ،Myf5 يهاژن. منحنی سطح بیان 1نمودار 
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 آزمون در پیش و پس هاگروه Myf5و   STAT3. نتایج سطح بیان ژن 2جدول 
 BFR گرا +تمرین برون گراتمرین برون متغیر

STAT3 746/4  )093/0=P( 864/3 )001/0=P( * 
Myf5 698/3 )101/0=P(  479/3  )005/0=P(* 

 
ی براي هر راختصاصیغ، عدم جفت شدن پرایمرها و عدم تکثیر موردنظرتکثیر اختصاصی قطعات ژنی 

هر ژن الکتروفورز شد.  PCR). همچنین محصولات 2ژن با استفاده از منحنی ذوب تعیین شد (نمودار 

 را تأیید کرد. موردنظرنتایج حاصل، تکثیر اختصاصی قطعات 

 

 
 GADPHو  3STAT  ،5Myf  يهاژن. منحنی ذوب 2نمودار 

 
 STAT3آزمون آزمون و پسنتایج آزمون تحلیل واریانس یکطرفه براي مقایسه میانگین تفاضل پیش

 ارائه شده است.  3در جدول ) BFR+تمرین برونگرا و  گرابروندر دو گروه تجربی (تمرین 
 

 2و 1بین دو گروه تجربی STAT3آزمون آزمون و پس. مقایسۀ میانگین تفاضل پیش3جدول 
 F P میانگین مجذورات درجۀ آزادي مجموع مجذورات 

 47/0 52/0 96/1 1 96/1 گروهیبین
   73/3 18 26/67 گروهیدرون

    19 22/69 کل
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تمرین و  گرابرونتمرین  در دو گروه STAT3آزمون آزمون و پسمقایسۀ پیش 2جدول  يهاافتهی

و  آمده دستبه 47/0. با توجه به سطح معناداري دهدیمرا نشان  گرا همراه با انسداد جریان خونبرون

تفاوت  STAT3بر سطح  BFR+گرا تمرین برونو  گرابروناست. بنابراین بین تمرین  ≥05/0Pبالاتر از 

 .شودنمی دییتأي وجود ندارد و معنادار

آزمون آزمون و پسهمچنین نتایج آزمون آنالیز واریانس یکطرفه براي مقایسۀ میانگین تفاضل پیش

5myf  گرا تمرین برونو  گرابروندر دو گروه تجربی (تمرین+BFR ( ارائه شده است.  4در جدول 
 

 2و 1بین دو گروه تجربی myf5آزمون آزمون و پس. مقایسۀ میانگین تفاضل پیش4 جدول
 F P میانگین مجذورات درجۀ آزادي مجموع مجذورات 

گروهیبین  96/13  1 96/13  16/5  03/0  
گروهیدرون  64/48  18 70/2    

60/62 کل  19    
 
و تمرین  گرابرونتمرین  در دو گروه myf5آزمون مقایسۀ پیش آزمون و پس 3جدول  يهاافتهی

و  آمده دستبه 03/0. با توجه به سطح معناداري دهدیمگرا همراه با انسداد جریان خون را نشان برون

تفاوت  myf5بر سطح  BFRگرا +و تمرین برون گرابروناست. بنابراین بین تمرین  ≥05/0Pکمتر از 

 شود.می دییتأي وجود دارد و معنادار

 

 بحث

ادار سطح بیان همراه با انسداد جریان خون موجب افزایش معن گرابروندر مطالعۀ حاضر تمرین مقاومتی 

ي اماهوارهي هاسلولاین شرایط تمرینی بر تکثیر  ریتأثة دهندنشانشد که این امر  STAT3و  Myf5ژن 

انسداد ، تغییرات معناداري مشاهده نشد که این امر نشان از برتري گرابروناست. در گروه تمرین مقاومتی 

 دهندیمنشان  هاپژوهشدارد.  ادشدهگرا در افزایش معنادار دو ژن یخون نسبت به تمرین برون انیجر

که این  شودیمموجب افزایش تورم سلولی  یی (بدون ورزش کردن)تنهابهمحدود کردن جریان خون 

 mTORی رسانامیپي حساس به حجم تشخیص داده شده و به فعال شدن مسیر هارندهیگوسیلۀ به مسئله

شده در پی ة کاهش آتروفی عضلانی مشاهدهکنندهیتوج تواندیم. بنابراین، این فرضیه شودیممنجر 

ي روش محدود کردن بازگشت ریکارگبه، انددادهاستفاده از محدودیت جریان خون باشد. مطالعات نشان 
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یش فعال شدن سلولی و در پی آن افزاهمراه تمرین، موجب افزایش غلظت کلسیم داخلوریدي به

 .)14( دشویمي اماهوارهي هاسلول

ترتیب زایی است که بهاز جمله عوامل کلیدي رونویسی در فرایند عضله Myf5 سطح بیان ژنافزایش 

 هامشاهده. کندیمي را هدایت اماهوارهي هاسلولي ریگباز شکلی به تکثیر، تمایز و تفکیک یا تحرکیباز 

ي هاانیجربه  MyoDیا  Myf5ي بسته به غالب بودن اماهوارهي هاسلولکه  کنندیمي را بیان اهیفرض

 دهدیمرا  شتریبي اجازة تکثیر اماهوارهي هاسلولبه  Myf5 و مقدار زیاد شوندیمزایی گوناگون وارد عضله

ي، عامل رونویسی مبدل اماهوارههاي گري سلول. از طرفی براي رشد عضلانی هایپرتروفی با میانجی)5(

سبب  /STAT3 Jack2ی رسانامیپ) ضروري است. این عامل از راه STAT31ة رونویسی (کنندفعالو  پیام

در پژوهش حاضر،  STAT3. افزایش معنادار در بیان ژن )16،21( شودیمي اماهوارههاي ثیر سلولتک

ي اماهوارهي هاسلولکم همراه با انسداد جریان، سبب تحریک مبین آن بود که تمرین مقاومتی با شدت 

 ریمطالعات اخ. براساس نتایج )10(شود ي احتمالی به عضله میهابیآسو افزایش تودة عضلانی و ترمیم 

 /)IFNγگاما ( نترفرونی، ا IL6، از جمله یبالادست گوناگون يهاکنندهفعال راهاز  STAT3 یرسانامیپ

مستقیم  STAT3 .کندیعضلات کمک م رشد عضلانیبه  TGF-β1و  )TNFαآلفا ( يفاکتور نکروز تومور

 کندیمة اصلی مایوژنز است، فعال کنندمیتنظرا که  Myod1ی مانند دستنییپاي هاژن میرمستقیغو 

)22،23( .STAT3 طور بهبافت هستند،  میترم ریماهواره درگ يهاسلول کهیدرحال ،حاد بیپس از آس

، STAT3است که فسفریله شدن  نآ دیمؤ هاپژوهش .شودیم لهیماهواره فسفر يهاسلول يرو موقت

ساعت  72-96در عرض  ياهاي ماهوارهپاسخ سلول رسدینظر مبه. )24(است  Myod1ي سازفعالعامل 

زمانی به حداکثر  ةدر این دور ياهاي ماهوارهسلولتکثیر  طوريبه، شودیورزش کامل مفعالیت پس از 

 .)15،24( ابدییو پس از آن کاهش م رسدیم

 کدامچیهگرا افزایش سطح بیان ژن در هر دو عامل را نشان داد، اما در این پژوهش تمرین برون

موجب افزایش تعداد ، تمرین مقاومتی جلسهیک معنادار نبود، این در حالی است که در برخی مطالعات 

این  شود.) در افراد جوان و سالمند MyoD،PAX7،STAT3(ي ااي ماهوارههسلول يسازفعال يهاشاخص

روز  8ساعت تا  24این افزایش از  ةو همچنین محدودة زمانی مشاهد جوان معناداري هایپاسخ در آزمودن

اغلب تر مطالعات اندك بوده و زمانی کوتاه يهادوره بارةو دراست  شدهپس از تمرین مقاومتی گزارش 
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 ياهاي ماهوارهپاسخ سلول ،هگرفتانجام يهاپژوهش بیشتر. در )6،20(ت گزارش نشده اس يمعنادارتغییر 

ي اپارهو در  بررسی شدهآسیب عضلانی  يگرا با هدف القاومتی بروندر مردان پس از یک وهله تمرین مقا

 توانیمی شده است. از نکات برجستۀ پژوهش حاضر بررساز موارد انسداد جریان خون نیز همراه با تمرین 

گرا و انسداد جریان خون اشاره کرد، البته در این پژوهش به بررسی همزمان تمرین مقاومتی از نوع برون

در یک دورة تمرینی بلندمدت و متفاوت از جنبۀ توانیمرا این موضوع ي انجام گرفت.  اجلسهتک رتصوبه

 ي مختلفی را ایجاد کند. هاپاسخو شرایط سنی مطالعه کردکه ممکن است جنسیت 

 

 يریگجهینت

 STAT3همزمان بیان ژن   خون انیگرا و انسداد جربرون یمقاومت نیتمرنتایج پژوهش حاضر نشان داد 

 ریتکث يسازفعالي در اژهیو . این دو عامل نقشدندهیمرا در افراد غیر ورزشکار افزایش  MyF5و 

؛ از شودیم دهیدبیآسبافت عضلانی  ترعیسري دارند و افزایش آنها موجب بازسازي اماهواره يهاسلول

براي بیماران یا افراد  رونیازا. کندیمآتروفی عضلانی جلوگیري کرده و به هایپرتروفی عضلانی کمک 

راهکار تمرینی سودمندي باشد. با این حال، مطالعات بیشتر با  تواندیممانند ورزشکاران،  دهیدبیآس

 . شودیمبررسی سازوکارهاي فیزیولوژیایی محتمل پیشنهاد 
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Abstract 
The aim of the present study was to investigate the effect of resistance 
training and blood flow occlusion on gene expression of signal transfer agent 
and activator of transcription (STAT3) and muscle-forming agent 5 (Myf5) 
in non-athlete active young subjects. 20 men (age range 25 ± 5 years) were 
randomly divided into two groups (ach group 10 subjects): eccentric 
resistance training with and without blood flow restriction (BFR). Using 
isokinetic set, eccentric resistance training protocol (ECC RET) including 
about 70 repetitions of knee extensor muscles was performed. Occlusion was 
created using pneumatic pressure device. After local anesthesia with 
lidocaine 1% and norepinephrine, blood samples were collected from active 
vastus lateralis 48 hours before and 24 hours after the training. STAT3 and 
MyF5 were measured by immunohistochemistry. Gene expression of STAT3 
in BFR group in the posttest was 3.846 times higher than the pretest 
(P=0.001) which showed a significant difference. Gene expression of MyF5 
in BFR group in the posttest was 3.479 times higher than the pretest 
(P=0.005) which showed a significant difference. Eccentric resistance 
training with blood flow occlusion may maintain and improve muscle mass 
by increasing the gene expression of STAT3 and MyF5. 
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