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Abstract 

Background: Recent Research has pointed to the involvement of lysyl oxidase (LOX) in the 
muscle development. Despite the fact, there is currently no direct evidence that lox is involved in the 
myogenic factors and exercise-induced hypertrophy. Therefore, the purpose of this study was to 
investigate the effect of lysyl oxidase inhibition on exercise-induced hypertrophy, as well as the gene 
expression of MyoD1, myogenin, TGF-β and LOX in FHL muscle of wistar rats. 

Materials and Methods: In this experimental research, 32 male Wister rats with an average 
weight of 220±15 were divided into four groups: resistance training, normal control, treated control and 
treated resistance training. Rats performed a resistance training for 8 weeks in which animals climbed a 
vertical ladder of 1m and inclined at 85° with weights attached to their tails. In order to inhibit lysyl 
oxidase, treatment group rats received daily injection of intraperitoneal β-aminopropionitrile (120 
mg/kg/day). FHL muscle was extracted to measure relative muscle weight, as well as genes expression of 
MyoD1, myogenin, TGF-β and LOX by real time-PCR. 

Results: Relative weight of FHL muscle was decreased significantly in the treated groups with 
BAPN, compared with normal groups (p<0.05). Lysyl oxidase showed a significant increase compared to 
the normal control group following a resistance training (p<0.05). LOX gene expression in treatment 
groups showed a significant increase compared to normal control group (p<0.05). TGF-β gene expression 
in BAPN-treated groups significantly was increased (p<0.05) and Myogenin in treatment groups showed 
a significant decrease compared to normal control groups (p<0.05). The expression of MyoD1 gene in 
treatment groups was only decreased significantly in the treated control groups compared to normal 
control groups (p<0.05). 

Conclusion: Results showed that inhibiting the lysine oxidase enzyme could affect the genes 
involved in hypertrophy and reduce the hypertrophy induced by resistance training. 

Keywords: Hypertrophy, Lysyl oxidase, Resistance exercise, Skeletal muscle,  
β-aminopropionitrile  
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هاي دخیل در هایپرتروفی متعاقب یک اکسیداز بر ژنیلبررسی اثر مهار آنزیم لیز
 هاي نژاد ویستاردوره تمرین مقاومتی در رت
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 چکیده
ارتباط  کنونتا ن،ود ایج. با واندکرده اشاره یند توسعه عضلانیآفر دراکسیداز لیزیلدخالت تحقیقات اخیر به  :زمینه و هدف

هدف  ،بنابراین .بررسی نشده است تمرین مقاوتی وابسته بههایپرتروفی فعالیت این آنزیم با فاکتورهاي درگیر در مایوژنز و 
-TGF، مایوژنین، MyoD1 هاياکسیداز بر هایپرتروفی ناشی از تمرین و نیز بیان ژنبررسی اثر مهار لیزیل ،حاضر تحقیق

β  وLOX تسدرعضله خم کننده ش(FHL)  هاي ویستار بود. رت  
به چهار گروه شامل گرم  220 ± 15ین وزنی با میانگنژاد ویستار رت سر 32د تعدا ،مطالعه تجربیدر این  :هاروشمواد و 

هفته  8تمرین مقاومتی به مدت  تقسیم شدند. تیمار یو گروه تمرین تیمار گروه تمرین مقاومتی، گروه کنترل سالم، گروه کنترل
چنین به منظور مهار درجه بود. هم 85با شیب  بان یک متريدصورت بالا بردن وزنه آویخته شده به دم حیوان از یک نرو به

به صورت درون  (BAPN) گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن محلول بتاآمینوپروپیونیتریلمیلی 120اکسیداز روزانه لیزیل
با  هاچنین بیان نسبی ژنهم و FHLها وزن نسبی عضله از تشریح رتتزریق شد. پس گروه تیمار  يها، به رتصفاقی 

 انجام شد. Real Time- PCRروش 
هاي سالم کاهش داري  نسبت به گروهطور معنیه ب FHLوزن نسبی عضله ، BAPNهاي تیمار شده با در گروه ها:یافته
نسبت به گروه کنترل سالم نشان  داري رامتعاقب یک دوره تمرین مقاومتی افزایش معنی LOX. بیان ژن )p > 05/0(یافت 

داري طور معنیهاي تیمار در مقایسه با گروه کنترل سالم بهدر گروه LOXمشاهده شد بیان ژن  ،چنین. هم)p > 05/0(داد
 مایوژنینو  )p > 05/0(افزایش معنی دار BAPNهاي تیمار شده با در گروه TGF-βبیان ژن  .)p > 05/0(افزایش یافت 

هاي در گروه MyoD1. بیان ژن )p > 05/0(دادند هاي سالم نشان داري را نسبت به گروههاي تیمار،کاهش معنیدر گروه
  .)p > 05/0( دار داشتتیمار فقط در گروه کنترل تیمار نسبت به کنترل سالم کاهش معنی

هاي دخیل در هایپرتروفی را تحت تاثیر اکسیداز توانست ژنشان داد که مهار آنزیم لیزیلنتایج تحقیق حاضر ن گیري:نتیجه
 و هایپرتروفی ناشی از تمرین مقاومتی را کاهش دهد. هداقرار د

  آمینوپروپیونیتریل، هایپرتروفیتمرین مقاومتی، لیزیل اکسیداز، عضله اسکلتی، بتا واژگان کلیدي:
  م ورزشی، گروه فیزیولوژي ورزشعلو، دانشکده مشهد مشهد، دانشگاه فردوسیایران،  نویسنده مسئول:*

Email: rashidamir@um.ac.ir 
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  مقدمه
- عضله اسکلتی یک بافت پیچیده و ناهمگون می

دهد و درصد جرم بدن انسان را تشکیل می 60 تا 40باشد که 
). 1دهد(شماري را در یک ارگانیسم انجام میعملکردهاي بی

هاي برجسته عضله اسکلتی، توانایی یکی از ویژگی
در  بازسازي وترمیمظه این بافت براي مورفوژنیک قابل ملاح

پاسخ به محرك هاي محیطی مانند آسیب و تمرینات ورزشی 
هاي ). در کنار عوامل متعددي مانند حمایت3، 2باشد(می

د سنتز پروتئین نتوانها که میها و سایتوکیناي، هورمونتغذیه
عضلانی را تحت تاثیر قرار دهند، تمرین مقاومتی نیز به عنوان 

براي توسعه بافت عضلانی در یک محرك بسیار قوي 
). هنگامی که عضله اسکلتی در 4آید (شمار میپستانداران به

این تحریک موجب آشفتگی  ،گیردمعرض اضافه بار قرار می
و  شود) میECMدر میوفیبریل و ماتریکس خارج سلولی (

در یندهاي مایوژنیک و اندازي فرآاین آشفتگی موجب راه
هاي انقباضی و توسعه عضلانی ئینافزایش مقدار پروت نهایت

  ).5شود(می
گیري از توسعه توده عضلانی و حفظ آن براي پیش

 ، تحرك و افزایش کیفیت زندگی حیاتی است)6( هابیماري
هاي . کاهش بافت عضلانی که با افزایش سن و بیماري)7(

در  یتواند منجر به تغییراتدهد، میپیشرونده عضلانی رخ می
فیزیکی و مشکلات متابولیکی ازقبیل مقاومت به هاي توانایی

از جهتی رشد و عملکرد . )4شود ( زانسولین یا استئوپرو
هاي سیگنالینگ مناسب یک بافت مرهون هماهنگی بین مسیر

هاي متعددي از قبیل ن سلولی و فاکتورومختلف درون و بر
فاکتور رشد  ) وTGF-βفاکتور رشد تغییر شکل دهنده بتا (

  ).8باشد () میIGF-Іسولینی (شبه ان
کاتچاك و همکاران نشان دادند که خاموش کردن 

تواند می نزیم لیزیل اکسیداز در نوزاد موشژن کد کننده آ
ثیر قرار دهد و موجب تقویت سیگنال تأ مایوژنز را تحت

TGF-β چون کاهش طول و تعداد هایی همو پیامد
ها، افزایش بیش از حد بافت پیوندي، فیبروز میوفیبریل

ن مقدار بافت پیوندي و میوفیبریل عضلانی و عدم تناسب بی
چنین پیش از این نیز چندین تحیق به نقش حیاتی ). هم9( شود

اواخر دوران جنینی اشاره  در هااین آنزیم در تکامل ارگان
هاي یمترین آنزیکی از مهملیزیل اکسیداز  ).10-12اند (کرده

 ایزوفرم شامل 4داراي  و استپیوندي موثر بر ساختار بافت 
LOXL1 ،LOXL2 ،LOXL3  وLOXL4 باشد می

 که یک آمین اکسیداز وابسته به مس استاین آنزیم  ).13(
ایجاد اتصالات عرضی کلاژن و الاستین را در فضاي  آغاز

سازي پلیمریک محلولماتریکس خارج سلولی با تثبیت و غیر
دو پروتئین توسط اکسید باقی بانده لیزین بر عهده دارد.  این

منع فعالیت این آنزیم توسط مهار کننده برگشت ناپذیر 
اتصالات موجب کاهش (BAPN) بتاآمینوپروپیونیتریل

عرضی در بافت پیوندي و کاهش استحکام ماتریکس خارج 
نقش اساسی در بیوژنز بافت شود. بدین ترتیب، سلولی می

هاي از طریق ایجاد اتصالات عرضی در پروتئینپیوندي 
  ). 14د (کنالاستین) ایفا می ماتریکس خارج سلولی (کلاژن و

بر  هاي تعیین شده قبلیعلاوه بر نقشمطالعات اخیر 
چنین اثر کاهنده این اهمیت لیزیل اکسیداز در مایوژنز و هم

و تشابه الگوي بیان این   TGF-βآنزیم بر مسیر سیگنالیگ
 MyoD1و  مایوژنینزیم با مارکرهاي مایوژنز از جمله آن

  ).9تاکید دارند (
این احتمال وجود دارد که بخشی از هایپرتروفی 

واسطه تغییرات مربوط به ه ایجاد شده توسط تمرین مقاومتی ب
با وجود گري شود. این فاکتور در عضله اسکلتی واسطه

، تاکنون سکلتیمایوژنز عضله ااکسیداز در تنظیم اهمیت لیزیل
این آنزیم در توسعه عضلانی وابسته  دخالتتحقیقی که بتواند 

 ،از این روت. صورت نپذیرفته اس ،کندرا آشکار به ورزش
هدف این تحقیق بررسی اثر منع این آنزیم توسط بتا 

بر وزن نسبی عضله و تغییرات   (BAPN)آمینوپروپیونیتریل
عنوان به LOX و مایوژنین ،TGF-β، MyoD1 ژنی

  باشد.هایپرتروفی می هاي دخیل درفاکتور
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  هامواد و روش
نر نژاد  سر رت 32تعداد براي انجام این تحقیق 

از دانشگاه علوم پزشکی گرم  220±15ویستار با میانگین وزنی 
گروه  گروه شامل 4طور تصادفی به و به مشهد خریداري

تمرین مقاومتی، گروه کنترل سالم، گروه کنترل تیمار شده با 
BAPN  و گروه تمرین مقاومتی تیمار شده باBAPN  تقسیم

هاي تایی در قفسي هشتهاحیوانات در گروه شدند.
ساعت  12:12تحت سیکل  ،مخصوص و شرایط آزمایشگاه

، در اتاق گراددرجه سانتی 22روشنایی و دماي  -تاریکی
نگهداري  وانات دانشکده تربیت بدنی دانشگاه فردوسیحی

  شدند.تغذیه  شهري غذاي مخصوص و آب ها با. رتشدند
اکسیداز از مهار منظور مهار فعالیت آنزیم لیزیل به

 120)ناپذیر بتا آمینوپروپیونیتریلکننده اختصاصی و برگشت

mg/kg-1/day-1)   به صورت تزریق درون صفاقی استفاده
ها براي اطمینان از دریافت دوز مناسب دارو رت ن بدنوز شد.

هفته و  8تمرین مقاومتی به مدت  ).16، 15شد(روزانه ثبت می
با  تحت تیمار ی سالم ودو گروه تجرب ايروز در هفته بر 5

BAPN روز 5 ها با تمرین به مدتاعمال شد. آشناسازي رت 
شامل  مقاومتی تمرین .گرفتاي صورت دقیقه 15در جلسات 

 ايو حمل وزنه درجه 85یک متري با شیب  از نردبان صعود
هاي اول میزان . در هفتهشدویخته میکه به دم حیوان آ بود

درصد وزن بدن حیوان بوده و به تدریج  50هاي بسته شده وزنه
- ها در هفتهدرصد وزن بدن آن 200ها به حدود افزایش وزنه

مل سه ست با پنج یک جلسه تمرین شا هاي پایانی رسید.
استراحت دقیقه  1ها و نوبتدقیقه استراحت بین  دوتکرار و 
ها از تعداد ست ،به مرور زمان .شدها در نظر گرفته بین تکرار

ساعت بعد از  24ها ). رت17( سه تا پنج ست افزایش یافت
گرم به میلی 100با ترکیبی از کتامین ( آخرین جلسه تمرینی

گرم به ازاي میلی10بدن) و زایلازین ( ازاي هر کیلوگرم وزن
ها در آن FHLهر کیلوگرم وزن بدن) بیهوش شدند. عضله 

بلافاصله در نیتروزن مایع شرایط استریل استخراج شده و 

درجه  -80و براي تجزیه وتحلیل بعدي در دماي منجمد
  گراد نگهداري شد. سانتی

 RNAاستخراج 

 Rocheاز کیت شرکت RNA براي استخراج 

(cat no:11667157001)  و دستورالعمل شرکت سازنده
 FHLاز بافت عضله گرم میلی 100استفاده گردید. حدود 

از محلول میلی لیتر  1کوبیده شدن در نیتروژن مایع در پس از 
، RTدقیقه نگهداري در شرایط  5و پس از  ترایزول هموژن

کلروفرم به آن ها اضافه شد. سانتریفیوژ  میکرولیتر 200
 15سوسپانسیون حاصل، پس از معلق سازي شدید، به مدت 

 rpm  12000و با دورگراد درجه سانتی 4 دماي دقیقه در
و محلول شفاف رویی با حجم مساوي از  گرفت انجام

 RTدقیقه در شرایط  10ایزوپروپانول مخلوط و به مدت 
دقیقه  10یند سانتریفیوژ به مدت آفر ،نگهداري شدند. در ادامه

انجام و  rpm  12000و با دورگراد درجه سانتی 4 دماي در
مرحله متوالی شستشو  2در  درصد 75رسوب حاصل با اتانول 

 8ند سانتریفیوژ به مدت یآو پس از معلق سازي رسوب، فر
تکرار  rpm  7500و با دورگراد درجه سانتی 4دماي  دقیقه در

 50هاي حاصل پس از خشک شدن در  ایت رسوبشد. در نه
زدایی حل و آلودگی DEPCاز آب تیمار شده با  میکرولیتر

ها توسط  ژنومی با تیمار آن DNAناشی از حضور احتمالی 
 انجام شد. DNase Iآنزیم 

  cDNAسنتز 
یک  ره ماکروگرم از 1با استفاده از  cDNAسنتز 

 cDNAکیت سنتز  ، با استفاده از دستورRNAهاي  از نمونه
به شرح زیر  Roche ( cat no:04379012001)شرکت 

از  میکرولیتر 1به همراه  RNAهاي انجام گردید. نمونه
از آب تیمار شده با میکرولیتر  13و  Oligo-dTآغازگر 
DEPC  قرار گراد درجه سانتی 70دقیقه در دماي  5به مدت

 1هاي فوق  داده شدند. در مرحله دوم به هر یک از نمونه
-Mآنزیم  میکرولیتر RNase ،1کننده آنزیم مهار میکرولیتر

MuLV-RT ،2 مخلوط  میکرولیترdNTPs  میکرولیتر 4و 
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هاي حاصل به  افزوده و محلول M-MuLV-RTبافر آنزیم 
قیقه د 60به مدت گراد درجه سانتی 42ترتیب در تیمار دمایی 

براي . دقیقه قرار داده شدند 10به مدت گراد درجه سانتی 70و 
 SYBR greenاز  Real-time PCRانجام واکنش 

 استفاده شد. Roche (cat num:RR420A)شرکت 

 CT∆∆-2هاي مورد نظر از روشجهت بررسی بیان نسبی ژن

عنوان کنترل به actinچنین از ژن مرجع هماستفاده شد.  

ي طراحی شده هاده شد. مشخصات توالی پرایمرداخلی استفا
ها توسط بعد از تایید نرمال بودن داده باشد.می 1 مطابق جدول

آزمون شاپیروویلک، جهت تعیین معنی دار بودن تفاوت 
تحلیل  هاي تحقیق از آزمون-ها بین گروهمیانگین متغیر
استفاده گردید. مقدار  طرفه و تست تعقیبی توکیواریانس یک

α  در نظر گرفته شد. 05/0در تمام مراحل برابر با  

  
  . مشخصات توالی پرایمرها1جدول

  ژن  پرایمر پیشرو  پرایمر پسرو
5`-CGTACGTGGATGCCTGGATGTAGT-3`  5`-CAGGCACCGACCTGGATATGG-3`  LOX  

  5`-CACTGCTTCCCGAATGTCTGA-3`  5`-AGAAGTCACCCGCGTGCTAAT-3`  TGF-β  
5`-GCTAGGGACTGTGAGGAAAGGA-3`  5`-GACGAAGTCTGGTTGTTGTTGC-3`  MyoD1  

5`-CAGACATATCCTCCACCGTG-3`  5`-TGAATGCAACTCCCACAGC-3`  MyoG  
  

 هایافته
   FHL وزن نسبی عضله

هاي تحقیق در گروه FHLمقادیر وزن نسبی عضله 
هاي بین گروهی گزارش شده است. در تمام مقایسه 2 جدول

از مقادیر تعدیل شده وزن عضله استفاده شده است (وزن 
بعد از هشت هفته تمرین  FHLنسبی). وزن نسبی عضله 

- مقاومتی در گروه تمرینی سالم نسبت به گروه کنترل سالم به

بین وزن نسبی  .)p > 05/0(داري افزایش یافت طور معنی

 BAPNشده با  عضله در دو گروه تمرین سالم و تمرین تیمار
اي که وزن عضله در گونهبه ،داري وجود داشتتفاوت معنی

رصد بیشتر از گروه تمرینی تیمار شده د 25تمرینی سالم  گروه
. وزن نسبی عضله در گروه کنترل تیمار نسبت )p > 05/0(بود

  طور معنی داري کاهش یافتهه به گروه کنترل سالم ب

   .)p> 05/0(بود
  

  
  هاي تحقیقدر گروه FHLمقادیر وزن نسبی عضله  .2جدول

 تمرین تیمار کنترل تیمار ن سالمتمری  مکنترل سال  گروه تحقیق
  *33/1 ± 12/0  + *180/1 ±81/0  # +80/1 ± 13/0  38/1  ±0/ 41 گرم/گرم)(میلی ه خم کننده بلند شصتوزن نسبی عضل

+ 05/0p < 05/0* ؛ هاي تحقیق با گروه کنترل سالممقایسه گروهp < 05/0 #؛ هاي تحقیق با گروه تمرینی سالممقایسه گروهp < هاي تحقیق با گروه مقایسه گروه
  کنترل تیمار

  
 TGF-βو  LOXبیان ژن 

در گروه تمرینی سالم نسبت  LOX mRNAبیان 
.  )p > 05/0(داري داشتبه گروه کنترل سالم افزایش معنی

نسبت به گروه  در گروه تمرینی تیمار LOX mRNAسطح 
. بیان  )p > 05/0(معنی داري را نشان داد تمرینی سالم افزایش

ه در گروه کنترل تیمار نسبت به گروه کنترل سالم ب LOXژن 
 .)p > 05/0(داري افزایش یافتطور معنی

در گروه تمرینی سالم  TGF-β mRNAسطح 
و در گروه تمرینی تیمار  )p > 05/0(درصدي  71کاهش 
درصدي را نسبت به گروه کنترل سالم نشان داد  175افزایش 

)05/0 < p( .چنین بیان ژن همTGF-β داري در طور معنیبه
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 )p > 05/0(گروه کنترل تیمار بیشتر از گروه کنترل سالم بود 
  .)1(نمودار 

 

 
 FHLدر عضله  TGF-βو  LOX. مقایسه بیان ژن 1نمودار 

 هاي مورد مطالعهگروه
 )p>  05/0(اختلاف معنی دار با گروه کنترل سالم  *
  )p>  05/0(تمرینی سالم  اختلاف معنی دار با گروه +

 
  مایوژنینو  MyoD1بیان ژن 

 MyoD1پس از هشت هفته تمرین مقاومتی سطح 
mRNA  درصد در مقایسه با  126در گروه تمرینی سالم

  . )p > 05/0(گروه کنترل سالم افزایش یافت 
در گروه تمرینی تیمار نسبت به  MyoD1بیان ژن 

ولی این کاهش  ،گروه تمرینی سالم مقداري کاهش یافت
در گروه کنترل  MyoD1. بیان ژن )p = 07/0(دار نبود معنی

تیمار نسبت به گروه کنترل سالم کاهش معنی داري را نشان 
 مایوژنینداري در بیان ژن افزایش معنی .)p > 05/0(داد 

  گروه تمرینی سالم در قیاس با گروه کنترل سالم مشاهده شد
)05/0 < p( .  

تیمار بیان ژن مایوژنین نسبت به در گروه تمرینی 
 > 05/0(گیري را نشان داد گروه تمرینی سالم کاهش چشم

p(چنین سطح مایوژنین . همmRNA  گروه کنترل تیمار به
 )p > 01/0(داري کمتر از گروه کنترل سالم بود طور معنی

 ). 2(نمودار 

 

  
  FHLو مایوژنین در عضله  MyoD1. مقایسه بیان ژن 2 نمودار
  مورد مطالعه هايگروه

  )p>  05/0(اختلاف معنی دار با گروه کنترل سالم  *
  )p>  05/0(تمرینی سالم  + اختلاف معنی دار با گروه

 )p>  05/0(تیمارشده   اختلاف معنی دار با گروه کنترل #     

  
  بحث

نتایج تحقیق نشان داد که کاهش فعالیت لیزیل 
را کاهش داد و  FHLگیري وزن عضله اکسیداز به طور چشم

مایوژنین در و  TGF-β ،Myod1موجب تغییر در بیان ژن 
هاي مهم این تحقیق، کاهش یکی از یافته. شدعضله اسکلتی 

دار در در گروه تمرینی سالم و افزایش معنی TGF-βبیان ژن 
، نسبت به گروه کنترل BAPNگروه تمرینی تیمار شده با 

کوواسکا و همکاران رساو با تحقیق حاضر همسباشد. سالم می
پس از یک  mRNA TGF-βگزارش کردند که بیان 

طور ه هقته تمرین) ب 6هاي تمرین کرده (جلسه تمرین در رت
ها آنکمتر است.  رینمتهاي بیاي نسبت به رتقابل ملاحظه

- را به افزایش ظرفیت آنتی TGF-βاین کاهش در بیان 

  .)18( نی نسبت دادنداکسیدانی و سازگاري تمری
تواند سطوح یک جلسه تمرین مقاومتی می

mRNA TGF-β  را به میزان قابل توجهی افزایش
مل اصلی تحریک اند که عا. تحقیقات نشان داده)19(دهد

ه تواند استرس اکسیداتیوي باشد که بمی کننده این افزایش
. زائو و همکاران )20(شودایجاد می یدنبال یک جلسه تمرین

ا مطالعات حیوانی نشان دادند استرس اکسیداتیو با افزایش ب
دیسموتاز اکسیداکسیداز و کاهش سوپر NADPHبیان 
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- در عضله قلب و کلیه می  TGF-βموجب افزایش بیان ژن 

هاي آنتی اکسیدانی موجب که استفاده از مکملشود. در حالی
وقوع پاسخ  ،شود. در حقیقتیان این فاکتور میکاهش ب
تواند منجر به کاهش استرس اکسیداتیو و می ه تمرینسازشی ب

و بیان  mRNA TGF-βمتعاقب آن کاهش در محتوي 
تمایز مایوژنیک را  TGF-β). 21(پروتئین این سایتوکین شود

هاي تنطیمی هاي عضلانی از طریق مهار فاکتوردر سلول
این ). علاوه بر 22کند (سرکوب می (MRFs)مایوژنیک 

نشان داده شده که این سایتوکین موجب کاهش فعالیت 
بدون تاثیر بر خواص اتصالی  مایوژنینو  MyoD1رونویسی 

شده و از این طریق بازسازي توده عضلانی را  DNAها به آن
  ).23دهد (تحت تاثیر قرار می

این تحقیق نشان داد که یک دوره تمرین مقاومتی، 
الم دار نسبت به گروه کنترل سمعنی رطوه را ب LOXبیان ژن 

هاي که در گروه است دهد. نکته حائز اهمیت اینافزایش می
میزان قابل توجهی  به LOX، بیان ژن BAPNتیمار شده با 

 LOXتمرینی سالم بیشتر بود. این افزایش در بیان  از گروه
mRNA  ساز و کارهاي زیر در تحقیق حاضر ممکن است با

 LOXمکن است این افزایش در سطح م -1:در ارتباط باشد
mRNA دنبال مهار آن، یک پاسخ ه در تحقیق حاضر ب

ناشی از کاهش  TGF-βجبرانی باشد براي سرکوب افزایش 
پاسخی براي  -2هاي کلاژن و یا اتصالات عرضی بین رشته

  BAPNجبران سطوح کاهش یافته فعالیت این آنزیم توسط
  .)9(باشد

هشی در ژوهمکاران در پ و اتساواسان 2008در سال 
نشان  LOXتوسط TGF-βرابطه با مکانیسم تنظیم آبشار 

به باقی مانده لیزین در بخش انتهایی این  LOX هدادند ک
سایتوکین متصل و از طریق اکسیداسیون آن اثر بازدارندگی 

چنین در تحقیقی دیگر هم .)24( کندخود را اعمال می
 (MEFs)نی موش هاي جنیمشخص شد که در فیبروبلاست

 LOXهاي مایوژنیک و عضله، با کاهش فعالیت در سلول
دهد که یابد و این نشان میافزایش می TGF-βسیگنال 

LOX  قادر است مسیر سیگنالینگ مربوط به این سایتوکین را
این نشان دادند که یک حلقه تعدیل کرده و آن را بکاهد. بنابر

. )25( باشدبر قرار می بازخوردي بین این دو پروتئین مترشحه
 TGF-βاند افزایشچندین تحقیق اشاره کردهچنین هم

سازي از طریق فعال LOXمستقیما موجب افزایش بیان 
 شودمی MAPKsو  PI3K/AKT/Smad3سیگنال 

و همکاران در یک تحقیق شی جینگ ،عنوان مثالبه .)13(
و  MCLهاي هاي لیگامنتبر روي فیبروبلاست برون تنی

ACL  نشان دادند که حضورTGF-β طور قابل توجهی ه ب
 . )26( دهدرا تنظیم و سطح بیان آن را افزایش می LOXبیان 

هاي مهم تحقیق حاضر این بود یکی دیگر از یافته
موجب کاهش معنی دار عضله  LOXکه کاهش فعالیت 

FHL هاي تیمار شده با گروهBAPN  در مقایسه با 

کاهش در توده عضلانی در گروه این  هاي سالم شد.گروه
تمرینی تیمار نسبت به گروه تمرینی سالم، به این نکته اشاره 

 LOXکند که تمرین مقاومتی قادر نیست بر تاثیر مهار می
  فائق آید و آن را جبران کند.

 مایوژنین و MyoD1چنین در این تحقیق پاسخ هم
اسکلتی  یند رشد و ترمیم عضلهآبه عنوان دو فاکتور اساسی فر

هاي مورد بررسی قرار گرفت. این دو پروتئین فاکتور )27(
می باشند و داراي یک  MRFرونویسی متعلق به خانواده 

-DNA (Eهستند که به جزء واکنشی  DNAناحیه اتصال به 

box)  و از این طریق رونویسی یک ژن خاص را متصل شده
  ).28کنند (تنظیم می

ر گروه د mRNAسطح مایوژنین  LOXمهار 
دار تمرینی تیمار را نسبت به گروه کنترل سالم به طور معنی

این کاهش معنی  MyoD1که در مورد کاهش داد. در حالی
دار فقط در گروه کنترل تیمار نسبت به گروه کنترل سالم 

رسد تمرین اثر ناشی از کاهش مشاهده شد. بنابراین به نظر می
کند. بران میرا تا حدي جMyoD1 بر روي  LOXفعالیت 

یند بازسازي آبر کدام مرحله از فر LOXکه تشخیص این
هاي رونویسی مربوطه دخالت بیشتري عضله اسکلتی و فاکتور
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حل این این مسئله  از این رو، دارد، در این تحقیق مقدور نبود.
  شود. در تحقیقات آتی به محققین پیشهاد می

  
 گیرينتیجه

نشان داد که احتمالا طور کلی، نتایج این تحقیق به
اکسیداز هایپرتروفی ناشی از تمرین کاهش فعالیت آنزیم لیزیل

 TGF-β مقاومتی را مختل کرده و باعث افزایش سطح
mRNA علاوه مشخص شد در ه شود. بدر عضله اسکلتی می

نیز  MyoD1و  شرایط مهار این آنزیم بیان ژن مایوژنین
 یابد. کاهش می
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