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 چکیده
ید بر بیان شد یبررسی اثر تمرین تناوبپژوهش حاضر هدف آتروفی عضلانی از پیامدهای سالمندی است و فعالیت ورزشی ممکن است از آن جلوگیری کند. 

(  n=11و بالغ )ماه  22تا  21( n=11) یرپ C57bl/6سر موش  22منظور،  به این. است C57bl/6نژاد های پیرموش EDL ۀعضل Fn14و  Tweakهای ژن

شش ماه  سازیاز یک پسهای تمرین گروه .( قرار گرفتn=7) ( و کنترلn=7) گروه تمرین دودر چهار تا  شنا تمرین تناوبی  ایهفته چهار ۀدر برنام ،هفته آ

ای )شش وهله در هفتۀ های دو دقیقهدرصد سرعت بیشینه در هفتۀ آخر، در تناوب 58درصد سرعت بیشینه در هفتۀ اول تا  28روی تردمیل با شدت  شدید

ستراحت غیرفعال،  شارکت اول تا ده وهله در هفتۀ آخر( یا یک دقیقه ا شدند. م س 12 داده  ضل ،تمرینی ۀساعت پس از آخرین جل ستخراج EDL ۀع و  شد ا

شان دادشد یریگاندازه Fn14و  Tweakهای بیان ژنمیزان  ضلنیپیری اثر معکه  . نتایج ن موجب پیری  همچنین، ؛(P=232/2) دارد EDL ۀداری بر وزن ع

ست Fn14و  Tweakبیان  داریمعنافزایش  شی بیان  ؛(P=222/2و  P=221/2به ترتیب ) شده ا ضلۀ  را هااین ژنتمرین ورز  هر دو نوع موش EDLدر ع

سوی دیگر،  ؛(P=221/2) دادکاهش  بالغ و پیر شی وزن  با اینکهاز  ضلهتمرین ورز بالغ  لحاظ آماری در هر دو گروهاین مقدار به اما دادرا مقداری افزایش  ع

(117/2=Pو پ )یر (321/2=Pمعن )های ژن سننن با افزایش بیان افزایشبنابراین،  ؛دار نبودیTweak  وFn14 تودۀ  تغییرات ممکن اسننت بهکه  همراه اسننت

شد و با توجه به کاهش بیان این ژن سن مربوط با ضلانی همراه با افزایش  سالمندی به منظور ع ست در دوران  شدید، این تمرینات ممکن ا ها بر اثر تمرینات 

 حفظ تودۀ عضلانی مؤثر باشد. 

 .Fn14، گیرندۀ Tweakتمرین تناوبی شدید، سارکوپنیا،  ها:کلیدواژه
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Abstract  

Muscle atrophy is one of the consequences of aging and sports activities may prevent it. The aim of this 
study was to evaluate the effect of high intensity interval training on gene expression of Tweak and Fn14 in 
EDL muscle of aged C57bl/6 mice. For this purpose, 28 male C57bl/6 mice aged (n=14) and adult (n=14) 
were assigned in two groups of training (n=7) and control (n=7). After one-week familiarization, training 
groups participate in 4 weeks high intensity training program on treadmill, with an intensity of 85% of the 
maximum speed in the first week up to 95% of the maximum speed in the last week, in 2-minute intervals (6 
in the first week to 10 in the last week) with 1 minute rest between intervals. 48 hours after the last training 
session, the mice were sacrificed. Then gene expressions of Tweak and Fn14 in EDL muscle were 
measured. The findings show that aging has significant effect on EDL muscle weight (P=0.032).  Also the 
results showed that with increasing age Tweak and Fn14 mRNA expression increased in the EDL muscle 
(P=0.001 and P=0.002 respectivly). On the other hand, training can reduce Tweak and Fn14 gene 
expression in both old and adult groups (P=0.001). On the other hand, although training slightly increased 
EDL muscle weight in both adult (P=0.117) and old (P=0.321) groups, this value statistically was not 
significant. Thus, aging is associated with an increase in Tweak and Fn14 mRNA expression, which could 
possibly be involved in muscle weight changes associated with aging. Since that high intensity interval 
training decrease these mRNA expression, can might be utilized HIIT for maintenance aging and adult of 
muscle mass.  
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 مقدمه

ی، تحرکها، بیهایی نظیر پیری، از دسننت دادن عصننبآتروفی عضننلات اسننکلتی یکی از پیامدهای موقعیت

ست )های مزمن و درمانبیماری ضلانی یا  (.1های گلوکوکورتیکوئیدی با مقادیر زیاد ا آتروفی کاهش تودۀ ع

(. در هر دو وضنننعیت پاتولوژیکی و 2،3افتد که تخریب پروتئین بیش از سننننتز آن باشننند )زمانی اتفاق می

فیزیولوژیکی، ضعف و آتروفی عضلانی ممکن است به کیفیت پایین زندگی، ناتوانی در انجام کارهای روزانه، 

. کاهش سطح مقطع تارهای عضلانی و های ثانویه مانند پوکی استخوان و دیابت منجر شودخستگی و بیماری

درصد  12تا  28کاهش  ،در پژوهشی(. 3در پی آن، اختلال در قدرت، مشخصۀ اصلی آتروفی عضلانی است )

  هشدنشان داده  (؛ نیز،1شده است )گزارش  انسان از بلوغ تا سالمندیعضلات ران  1در سطح مقطع عرضی

ست که  ضلانی در ا سهاافراد پیر در مقاندازۀ تار ع شمکاهش  جوانانبا  ی (. به کاهش توده و 8دارد ) گیریچ

سارکوپنیا ضلانی همراه با پیری  ستقل در گفته می 2قدرت ع سالم و م سبک زندگی فعال،  شود. امکانِ حفظ 

شننود که با کاهش میان افراد مسننن، در صننورتِ بروز آتروفی پیشننروندۀ تودۀ عضننلات اسننکلتی محدود می

(. این ضعف عضلانی ممکن است باعث سقوط و افتادن سالمندان شود و نهایتاً 2د )عملکرد همراه خواهد بو

ترین عوامل درگیر در کاهش های شنندید بینجامد؛ بنابراین، کاهش عملکرد عضننلانی، یکی از مهمبه آسننیب

(. اگر چه 7) تحرک و عدم وابسنننتگی در سنننالمندان اسنننت که به کاهش کیفیت زندگی منجر خواهد شننند

سلولی ضعف و آتروفی عضلانی و عوامل بالادست در های درونهای فراوانی برای شناخت سازوکارپیشرفت

اند؛ به ها هنوز کاملاً شننناخته نشنندهاندازی برنامۀ آتروفی عضننلانی افراد پیر رد داده اسننت، این سننازوکارراه

های اصنننلی تودۀ عضنننلات کنندهبه منزلۀ یکی از تنظیم  3Fn14و گیرندۀ آن  Tweakتازگی، سنننایتوکاین 

ست شناخته ا سکلتی  سایتوکاین Tweak(. 2) ا ضوی از خانوادۀ   TNFهای یک پروتئین چندعملکردی و ع

اسننت،  TNFو عضننوی از خانوادۀ گیرندۀ  Iکه پروتئین تراغشننایی نوع  Fn14به گیرندۀ  Tweakاسننت. 

 (. 5شود )متصل می

ست که محور  شده ا شخص  سخ Fn14 Tweak/م سلول، های فیپا شامل بقای  زیولوژیکی گوناگونی را 

مایز، رگ هاجرت و آپوپتوز تنظیم میتکثیر، ت ند )زایی، م یه نشنننان می5ک عات اول طال که (. م  Tweakدهد 

ها و مهار تمایز آنها موجب تکثیر مایوبلاست Tweakشده دارد. های عضلانی کشتتأثیرات مهمی بر سلول

سیگنالینگ  Tweakشود؛ علاوه بر این، ها در محیط کشت میبه مایوتیوب  MAPKو  NF-κBمسیرهای 

(. مشاهده شده است که بیان دو لیگاز 12دهد )شده کاهش میهای کشترا در میوبلاست  MyoDو سطوح 

شامل  E3کویتین یوبی ضله  ضلانی افزایش در موقعیت 1و آتروژین MuRF1ویژۀ ع های مختلف آتروفی ع

ست که یابد. در همین زمینهمی شان داده ا شی ن سطۀ تجزیۀ  MuRF1، پژوه ضعیت آتروفی  MHCوا در و

ست ) سیر یوبیو فعال MuRF1رو، افزایش بیان (. ازاین11ا سازوکارشدن م ای هکوئیتین پروتئازوم یکی از 

                                                           
1. Cross Sectional Area 
2. Sarcopenia 

3. Fibroblast Growth Factor-
Inducible 14 
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و  MuRF1باعث بیان  Tweakشننود. سننبب آتروفی عضننلانی می Tweakمهمی اسننت که از یریآ آن، 

شن (. علاوه12شود )می C2C12های در میوتیوب MHCکوئیتین با ن یوبیشدتحریک کونژوگه براین، رو

سرکوب ژن  ست که  سطوح یا درمان با مهارکنندۀ پروئتازوم، قطر میوتیوب MuRF1شده ا را  MHCها و 

  Fn14/صراحت نقش محوری (. این مورد اخیر به12دهد )بهبود می Tweakشده با های کشتدر میوتیوب

Tweak این، گزارش شده است که بردهد. علاوههای عضلانی نشان میواسطۀ القای پروتئازرا در آتروفی به

Tweak شنندن سننبب فعالNF-κB شننود. میNF-κB التهابی، های پیشاز یریآ افزایش بیان سننایتوکاین

شامل ها و اجزای یوبیکموکاین ضلانی نقش MuRF1کوئیتین پروتئازوم  (. همچنین، 13دارد ) در آتروفی ع

یوری که سطوح پروتئین و رونویسی در آتروفی فیزیولوژیک مشخص شده است، به Fn14 Tweak/نقش 

Fn14 (. 11شود )تحرکی القا میاز دست دادن عصب و بی ها در وضعیتدر عضلات اسکلتی موش 

ضل سن در ع سکلتی ۀتغییرات مرتبط با  سطح فعالیت و  ،ا سترس تغییرات متابولیک علتبه نیزبا کاهش  ی و ا

سیداتیو سیب ،اک سلول که به افزایش آ شدید می یوربه انجامد،میهای رادیکال آزاد در داخل    دشومعمول ت

دهد، سنتز پروتئین عضله در پاسخ به فعالیت بدنی وجود دارد که نشان می مهمیشواهد از سوی دیگر، . (18)

که افراد مسن و جوان هر دو  داد، پژوهشی نشان زمینه. در همین (12) یابددر افراد جوان و مسن افزایش می

و کاهش در بیان ژن مایواستاتین پس از  1زایی عضله کنندۀو فاکتور تنظیم MyoDدر  یتوجهدرخورافزایش 

 های ورزشی گزارشتعدیل مسیرهای وابسته به کلسیم نیز پس از فعالیت .(17) اندفعالیت ورزشی نشان داده

را در   MuRF1براین، فعالیت ورزشننی ممکن اسننت بیان ژن و پروتئین لیگازهای علاوه (.12ه اسننت )شنند

سلول(. 15های پیر کاهش دهد )موش  هایای در تارچههای ماهوارهفعالیت بدنی اثر پیری را با افزایش تعداد 

شد )میهای پیر و جوان بهبود موش سازگاری22بخ شی های فیزیولو( و با ایجاد  ژیکی مختلف، عملکرد ورز

ده ه برونیابی بتر، و دسننتو عضننلانی را از قبیل توانایی در حفظ بار کار زیربیشننینه برای یک دورۀ یولانی

ای مؤثر در (. فعالیت بدنی به منزلۀ مداخله21بخشنند )توانی بیشننتر در یک مسننافت یا زمان ثابت بهبود می

تواند تغییرات مشخصی را در ( که می22ی نیز شناخته شده است )رفتن توده و عملکرد عضلاندستکاهش از

سمت تارهای قویویژگی ضلانی به  ضی تارهای ع بنابراین، با توجه به اثر مثبت (. 23کند ) تر ایجادهای انقبا

آید پیش می پرسش، این و بالغ عضلانی و افزایش عملکرد عضلانی در افراد پیر ۀفعالیت ورزشی بر بهبود تود

رو، هدف پژوهش ایناز اثر بگذارد؟ Fn14و  Tweakهای ژنبیان  بر میزانتواند که آیا فعالیت ورزشننی می

در عضلۀ بازکنندۀ یویل  Fn14و  Tweakهای بررسی اثر چهار هفته تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن ،حاضر

منظور های بالغ و پیر بهوشاسنننت. در این پژوهش، از م C57bl/6های پیر و بالغ نژاد انگشنننتان در موش

ها و تودۀ عضلانی استفاده شد. با توجه به تغییرات عضلانی از کردن روند افزایش سن بر بیان این ژنمشخص

ها واکنش چشمگیری به همراه با پیری، این احتمال هم وجود دارد که بیان این ژن IIقبیل کاهش تارهای نوع 

شان ندهند. ازاین شی ن شخص، بهروفعالیت ورز شی، بیانکردن تأثیرپذیری این ژنمنظور م  ها از فعالیت ورز

 های بالغ نیز تحت مطالعه قرار گرفت.آنها در نتیجۀ تمرینات ورزشی در عضلۀ موش
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 شناسیروش

در دو گروه  و آنها را کردند( ماه سن تهیه n=11) 22تا  21( و n=11ماه ) 2تا  1سر موش با  22پژوهشگران 

صادفی قرار ( بهn=7) ین( و بدون تمرn=7) ینتمر هاییرگروهپیر و بالغ با ز هفته . پس از یکدادندصورت ت

تقسننیم  ذیلگروه به شننرح  چهاریور تصننادفی در ها بهموش ،و سننازگاری حیوانات با محیط جدید ییآشنننا

شامل ( 1 ین:گروه بالغ تمر شدند: ماهه بود که به  ششتا  چهار C57BL/6سر موش نژاد  هفتاین گروه 

شدید انجام دادند و  پنجهفته و هر هفته  چهارمدت  سه تمرین تناوبی  س 12جل  ۀساعت پس از آخرین جل

شامل  ین:گروه بالغ بدون تمر( 2شدند. معدوم  ،تمرین تا  چهار C57BL/6سر موش نژاد  هفتاین گروه 

سر موش  هفت: این گروه شامل ینگروه پیر تمر( 3ندادند. فعالیت ورزشی انجام  گونهیچماهه بود که ه شش

شدید انجام  پنجهفته و هر هفته  چهارماهه بود که به مدت  22تا  C57BL/6 21نژاد  سه تمرین تناوبی  جل

ماهه بود که  22تا  C57BL/6 21سننر موش نژاد  هفت: این گروه شننامل ینگروه پیر بدون تمر( 1. دادند

ها آزمایش ۀزمان با گروه اول قربانی شننندند و کلیهمها ندادند. تمام گروهفعالیت ورزشنننی انجام  گونهیچه

آشنننایی با دویدن روی  نیزمنظور کاهش اسننترس و ها بهموش ،در ابتدای پژوهش پذیرفت.آنها انجام  دربارۀ

زمان ده دقیقه شننرکت در دقیقه و مدت متر هجدهتا  دهبا سننرعت  ایهفتهتمرینی یک ۀتردمیل، در یک برنام

آزمون ورزشی فزاینده تا مرز خستگی با سرعت ده متر بر  ،آشناسازی ۀساعت پس از آخرین جلس 12 کردند.

شد شروع  شدبه و دقیقه  سرعت آن افزوده  ستگی با  .ازای هر دو دقیقه، دو متر بر  سیدن به خ وان ناتزمان ر

صدا با  های مختلفوجود ایجاد محرک دویدن روی تردمیل با ازها موششدن  شوک بادی و ایجاد  از قبیل 

و گروه  22/33±33/2)میانگین حداکثر سرعت برای گروه بالغ  مشخص شد زدن ضربه روی درپوش تردمیل

مدت  هآمده یراحی و بدست(. تمرین تناوبی شدید بر اساس حداکثر سرعت بهقهیمتر در دق 33/25±22/3 پیر

سه در هفته بر گروه شدتی برابر ب ،شد. در ابتداهای تمرینی اعمال چهار هفته و پنج جل  28ا تمرین تناوبی با 

سرعت افزوده شد و دو درصد به 8صورت هفتگی تناوبی به ۀدرصد حداکثر سرعت شروع و در ادامه، برنام

 امل دو دقیقه فعالیت با فواصل استراحتی(. هر تناوب ش1 درصد سرعت خاتمه یافت )جدول 58آخر با  ۀهفت

چهارم به ده مرحله  ۀتمرینی بود که در هفت ۀشنننامل شنننش مرحل ،اول ۀای همراه بود. هفتدقیقهیک غیرفعال

 .(21) رسید
 

 شدید يتناوب ياهفتهچهار تمریني  ۀبرنام. 8جدول 

 4 3 2 1 هفته تمرینی

 12 12 2 2 های تمرینتمرین/ وهله هایهجلس

 58 58 52 28 سرعت میانگین در هفته )درصد سرعت بیشینه(

 یقه()متر بر دق ینیتمر ۀسرعت در هفت میانگین
 22 22 1/22 5/21 پیر

 32 32 3/32 2/22 بالغ
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س 12 ستفاده از گاز موش ،تمرین ۀساعت پس از آخرین جل شدند و در محیط کاملاً بی CO2ها با ا  هوش 

با قطع تاندون  EDL ۀاستریل با استفاده از تیغ جراحی و ایجاد برش در قسمت قدامی ساق پای موش، عضل

 هایبلافاصننله در نیتروژن مایع منجمد شنند و جهت انجام آزمایش خارج شنند. عضننلهپروگزیمال و دیسننتال 

 داری شد.نگه -22 دمایمولکولی در  -سلولی

 ۀاز عضننل total RNAجهت اسننتخراج : Real time- PCRو  CDNAو ستتنت   RNAاستتتارا  

سبت  ۀبازکنند منظور . بهشدهموژن  QIAzol Lysis Reagentدر  12به  1یویل انگشتان، این عضله به ن

به  ،وژ شند. سن سیسنانتریف min12 ،g12222، گراددرجۀ سنانتی 1پروتئینی، محصنول در  ایبرداشنتن اجز

درجۀ  1شننندت تکان داده شننند. محصنننول در ثانیه به 18مدت  با کلروفرم مخلوط و به 8/2به  1نسنننبت 

شداز بخش و بخش معدنی شد وژ یسانتریف min18 ،g12222، گرادسانتی   RNA بخش محتویِ .آبی جدا 

شته  سبت شد بردا س س شد دقیقه در دمای اتاق رها  12با ایزوپروپانول مخلوط و به مدت  8/2به  1و با ن و 

و در  شننسننتهدر اتانول  RNAحاوی  Pelletسننانتریفوژ شنند.  min12 ،g12222، گراددرجۀ سننانتی 1در 

Lµ20  آبRNAS-Free  غلظت  .شنندحلRNA ( با اسننتفاده از دسننتگاهEppendorff, Germany  )

با  cDNAتخلیص مطلوب تعریف گردید. سنننتز  منزلۀبه 2تا  2/1بین  222به  222و نسننبت  برآورد شنند

ستفاده از  ستفاده از  و با RNAاز  gµ1 ا سنتز ا   Mulv Reverseو آنزیم  ساخت فرمنتاز cDNAکیت 

transcriptase .هایژن سننطوح بیان یریگجهت اندازه انجام گرفت TWEAK  وFn14   از روش کمی

Real time-PCR  کارگیریِبا فاده Primix syber green II به   USA Appliedشننند ) اسنننت

Biosystems, مخلوط واکنش در حجم نهایی .)Lµ20  صنننورت و هر واکنش بهتهیه شننندduplicate 

در  β-actinو   Fn14و  Tweak یهاژن هایدادهپرایمرها بر اسنناس ایلاعات صننورت پذیرفت. یراحی 

شرکت ماکرو ژن )  NCBIبانک ژنی  سط  ست آمد( Macrogen Inc. Seoul, Koreaو تو . توالی به د

س ضمن اینکه از  گزارش 2تفاده در جدول پرایمرهای موردا ست،  ستفاده  مثابۀبه β-actinشده ا ژن کنترل ا

ستفاده در  ۀ. برنامشد شرح بود Real time-PCRدمایی موردا به مدت  58 -دقیقه 12به مدت  58: به این 

 یریگاندازه CT∆∆-2موردنظر نیز با روش  یهاسیکل(. میزان بیان ژن 12دقیقه )تکرار  1به مدت  22ثانیه،  18

 شد.
 Real time- PCRاختصاصي جهت استفاده در  توالي پرایمرهاي. 5جدول 

 هاژن توالی پرایمر بانک ژن

NM_011614.3 
F= TTACAGTCATCAGCGCTG 

R= TAGACACCCTTTCCCTCA TWEAK 

NM_001161746.1 
F= TTGGCGCTGGTTTCTAGTTTCC 

R= TGAATGAATGGACGACGAGTGG 
Fn14 

NM_007393.4 F: GCCCTGAGGCTCTTTTCCAG 

R: TGCCACAGGATTCCATACCC 
β-actin 
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ی در بخش آمار استنبایو  های پراکندگی انحراف معیار، میانگین و  نمودار از شاخص ،در بخش آمار توصیفی

سمیرنوف –ها از آزمون کولموگروف هبودن توزیع دادجهت تعیین نرمال ستفادKS) ا سانشد ه( ا بودن . هم

از آزمون آماری  ،داربودن تفاوت بین متغیرهاشد. جهت تعیین معنی هسنجید Levenبا آزمون  نیز هاواریانس

TWO way ANOVA  و آزمون تعقیبیTukey افزارها از نرمه. جهت تجزیه و تحلیل دادشنند هاسننتفاد  

SPSS-20 شد. هاستفاد 
 

 هایافته

گزارش شنننده  های مختلف پژوهشدر گروه ،تمرین ۀبدنی پیش و پس از دور ۀتغییرات تود ،3در جدول 

 است. آمده های پژوهشدر گروه EDL ۀوزن عضل، 1و در جدول  است،
  

 هاي پژوهشبدني پیش و پس از تمرین در گروه ۀتود . میانگین9جدول 

 هاگروه
 )گرم( یبدن ۀتود

 پس از تمرین پیش از تمرین

 732/28±323/1 21±727/2 بالغ کنترل

 222/28±122/2 222/23±323/1 بالغ تمرین

 272/32±117/2 222/32±21/1 پیر کنترل

 222/32±323/3 722/32±522/3 پیر تمرین

 

 EDL ۀمیانگین تغییرات وزن عضل. 4جدول 

 پیر تمرین پیر کنترل بالغ تمرین بالغ کنترل هاگروه

 722/11±132/1 313/11±835/2 172/11±315/2 827/13±817/2 گرم(میلی) EDLوزن 

 

جام آزمون ماریپیش از ان یانسبودن توزیع دادهمنظور بررسنننی نرمالبه ،های آ جانس وار از آزمون  ،ها و ت

سمیرنوف و  -کولموگروف شد و نتایج این آزمون برای متغیرهای تود Levensا ستفاده   بدنی، میزان بیان ۀا

ضل Tweak ،Fn14های ژن از توزیع نرمال و تجانس  یرهاتمام متغ بود؛ بنابراین، ≤EDL 28/2p ۀو وزن ع

  ند.بودواریانس برخوردار 
 

 طویل انگشتان ۀبازکنند ۀدر عضل Tweakبیان ژن  ۀنتایج آزمون تحلیل واریانس دوطرف. 5جدول 

 دارییمعن می ان F ۀآمار میانگین مربعات آزادی ۀدرج مجموع تغییرات منبع تغییرات

 221/2 122/231 322/32 3 112/125 مدل

 221/2 217/738 178/32 1 178/32 عامل تمرین

 221/2 523/1123 322/12 1 322/12 عامل پیری

 221/2 388/218 213/22 1 213/22 تمرین* پیری

   11/2 2 382/2 خطا

    12 252/122 کل
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تایج ملاحظه می 8یور که در جدول همان  بر  را دار عامل پیرییواریانس دویرفه اثر معن تحلیلشنننود، ن

ضل Tweakسطوح بیان ژن  بالغ کنترل و تمرین  یهاگروه و نیزهای پیر کنترل و تمرین گروه EDL ۀدر ع

در  Tweakبنابراین، پیری بر بیان ژن  ؛(P=221/2دهد )هفته تمرین تناوبی شننندید نشنننان می چهارپس از 

 ردایواریانس دویرفه اثر معن تحلیلنتایج  اثر دارد. C57BL/6های یویل انگشنننتان موش ۀبازکنند ۀعضنننل

سطوح بیان ژن  پیری راعامل  ضل  Fn14بر  بالغ  یهاگروه و نیزهای پیر کنترل و تمرین گروه EDL ۀدر ع

بر بیان ژن  یریپبنابراین،  ؛(P=221/2دهد )هفته تمرین تناوبی شنندید نشننان می چهارکنترل و تمرین پس از 

Fn14 یهایویل انگشتان موش ۀبازکنند ۀدر عضل C57BL/6 (. 2)جدول  اثر دارد 
 

 طویل انگشتان ۀبازکنند ۀدر عضل Fn14نتایج آزمون تحلیل واریانس دوطرفه بیان ژن . 6جدول 

 دارییمعن می ان F ۀآمار میانگین مربعات آزادی ۀدرج مجموع تغییرات منبع تغییرات

 221/2 252/118 722/1 3 128/8 مدل

 222/2 182/15 228/2 1 228/2 عامل تمرین

 221/2 222/255 182/1 1 182/1 عامل پیری

 221/2 215/22 125/2 1 125/2 تمرین* پیری

   218/2 2 125/2 خطا

    12 717/11 کل

 

 .اندمختلف نشان دادههای را در گروه Tweak ،Fn14های مقایسۀ ژن 2و  1های این، نموداربرعلاوه

 

 
 هاي مختلف پژوهش.در گروه Tweak. بیان ژن 8نمودار 

  :*15/1≤P  .15/1: #در مقابل گروه کنترل جوان≤P در مقابل گروه کنترل پیر 
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 هاي مختلف پژوهش.در گروهFn14 . بیان ژن 5نمودار

  :*15/1≤P  .15/1: #در مقابل گروه کنترل جوان≤P در مقابل گروه کنترل پیر 

 

 بحث

التهابی عوامل قویِ درگیر در کاهش تودۀ عضلانی ناشی از پیری های پیشالتهاب و افزایش سطوح سایتوکاین

شده سایتوکاین28اند )شناخته  سیرهای پروتئولیزی، مهار عمل آنابولیکی های التهابی از یریآ فعال(.  کردن م

(.  28،22شننوند )ظرفیت بازسننازی عضننلۀ اسننکلتی، سننبب آتروفی میفاکتورهای رشنندی مختلف، و کاهش 

Tweak التهابی خانوادۀ های پیشیکی از سنننایتوکاینTNF-δ ( که اثر خود را از یریآ گیرندۀ 27اسنننت )

Fn14 سلول سطه عمل می Tweak(. 5کند )های هدف اعمال میبر  سبب کند که میدر نقش یک وا تواند 

ستاز ضلاند سترفتن تودۀ ع سخ به ازد صب، بیی در پا شود )رفتن ع سنگی  (. نتایج 11،22حرکتی و گر

شان داد که بیان هر دو ژن  ضر ن شی می Fn14و  Tweakپژوهش حا سن تنظیم افزای شرفت   یابند. برایبا پی

ای هتوان به گزارشها در آتروفی ناشننی از پیری، میهای این پژوهش، در زمینۀ نقش این ژنحمایت از یافته

شی و همکاران ) شان دادند که حذف 2211پژوهش تجری شاره کرد. آنها ن آتروفی مرتبط با پیری را  Fn14( ا

شتر پروتئینتا حد زیادی مهار می سطوح بی سارکومریک همراه  δ، تروپونین و MHCهای کند که با  اکتین 

ست. علاوه سطوح پروتئینبرا شمگیر  ابد، نیز در یبا پیری افزایش میشده که های یوبی کوئیتینهاین، کاهش چ

و  NF-κBو سنن س  TRAF6کردن با فعال Fn14 Tweak/(.  25مشنناهده شنند ) Fn14های فاقد موش

هایی از مطالعات توان به یافته(. برای اثبات این موضوع می11کند )در آتروفی مشارکت می MuRF1افزایش 

(. 25یابد )کاهش می MuRF1، بیان Fn14د های پیر فاقپیشنننین اشننناره کرد که نشنننان دادند در موش

سیگنالینگ Tweak همچنین،  سلول NFκBفعالیت  سکلتی و نیز قلبی افزایش میرا در  ضلۀ ا دهد های ع

ست همان(. ازاین32) شده ا سن افزایش میرو، گزارش  سکلتی  NFκBیابد، فعالیت یور که  ضلات ا در ع

 (. 25یابد )کاهش می DNAمتصل به  NFκB، فعالیت Fn14شود، ولی با فقدان بیشتر می
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یان این ژن که افزایش ب جا با تنظیم افزایشنننی ازآن  Tweakمسنننیرسنننو اسنننت، هم Fn14 Tweak/ها 

/TRAF6/NF-κB/MuRF1 سو با می شد. در مقابل، هم سارکوپنیا با سیرهای احتمالی در  تواند یکی از م

های توان گفت تمرینهای تمرین نشنننان داد، میرا در گروه Fn14 Tweak/نتایج این پژوهش، که کاهشِ 

کند. برای حمایت از این ای که بر این مسنننیر دارد، تودۀ عضنننلانی را حفظ میتناوبی شننندید، با اثر تعدیلی

 Tweakهای فاقد ( اشنناره کرد که گزارش کردند در موش11توان به مطالعۀ میتال و همکاران )موضننوع می

نیز در وضنعیت  Fn14 mRNAیابد. افزایش درصند افزایش می12ی سنطح مقطع عرضنی تارهای عضنلان

ست ست )ازد شده ا صب گزارش  صاب حرکتی در تارهای (. از یرفی، 11رفتن ع سن با تخریب اع افزایش 

ست ضلانی نوع دو همراه ا شاهده Fn14(؛ بنابراین، یکی از دلایل افزایش 31) ع ضر، م شده در پژوهش حا

را در عضلۀ  Fn14ممکن است کاهش حمایت عصبی عضله باشد. از سوی دیگر، تمرین تناوبی شدید بیان 

EDL یور، گزارش شننده اسننت که تمرین ورزشننی عوامل تخریب های پیر بسننیار کاهش داد. همینموش

بر (. علاوه32،33یابد )یش میهای ورزشی افزادهد و عوامل رشد عصبی در نتیجۀ تمرینعصبی را کاهش می

شاهده شی در موششده در بیان این ژنتغییرات م سن و تمرین ورز شاها در نتیجۀ افزایش  ن های پیر، نتایج ن

های بالغ نیز کاهش دهد، ها را در عضننلات موشتواند بیان این ژنداد که تمرین تناوبیِ پژوهش حاضننر می

داری در گروه بالغ تمرین نسنننبت به گروه کنترل به یور معنی Fn14و  Tweakکه بیان هر دو ژن یوریبه

ی اند تمرین ورزشی عوامل التهابسو است که نشان دادهجوان کاهش یافته است. این یافته با مطالعات قبلی هم

دهد. پس، مطابآ انتظار در پژوهش ( را در عضلات اسکلتی کاهش می38) ( و نیز لیگازهای یوبی کوئیتین31)

در تنظیم  Tweakشدۀ بر نقش مشخصضر با افزایش ترمیم عصبی، بیان این ژن کاهش یافته است. علاوهحا

سه با موش ای هتودۀ عضلانی، این ژن در متابولیسم عضلانی و بیوژنز میتوکندریایی هم درگیر است. در مقای

تحمل ورزشننی بیشننتری نشننان دادند که با سننطوح بالاتر میتوکندری  Tweakهای فاقد ژن سننالم، موش

سارکولمایی و درون شی همراه بود. میوفیبریلی و بالاترزیر سای سیون اک سفوریلا بیان  Tweakبودن ظرفیت ف

PGC-1δ سرکوب میو دیگر مولکول شی را  سای سم اک ند. از کهای درگیر در بیوژنز میتوکندریایی و متابولی

ست که تمرینیرفی، گزا شده ا سبب افزایش بیان رش  شدید  و بیوژنز میتوکندریایی  PGC-1δهای تناوبی 

در نتیجۀ  Tweakهای شنندید، حاصننل کاهش (. احتمالاً بخشننی از این سننازگاری با تمرین32،37شننود )می

 تمرین است. 

 

 گیرینتیجه

شان داد که به ضر ن شی، در نتیجۀ تمرینیورکلی، نتایج پژوهش حا  Fn14و  Tweakهای ژنبیان های ورز

ضل ضل ۀو این همراه با کاهش در تودیابد می یشهای پیر افزاموش EDL ۀدر ع ست EDL ۀع سوی ا . از 

ضر  دیگر، شی هایتمرینفراخوانی تارهای نوع تند با این نوع  هرچند در پژوهش حا شد، با  ورز شخص ن م

راخوانی با افزایش ف تواندشننندید می وبین گفت احتمالاً تمرین تناتواتوجه به ادبیات موجود و با احتیاط، می

بنابراین،  ند؛کبا آتروفی عضلانی ناشی از پیری مقابله  ،علاوهو به کندرا تعدیل ها ژن این بیان ،تارهای نوع تند
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های انجام کاربر و اثر مخرب آن عضلانی  ۀاز کاهش تودتوانند با اجرای تمرین با شدت زیاد میافراد سالمند 

 .کنندهای متابولیکی جلوگیری زندگی روزمره و ابتلا به بیماری
 

 تقدیر و تشکر

ارشد فیزیولوژی ورزشی استخراج شده است. در اینجا، از تمام کسانی نامۀ کارشناسیپژوهش حاضر از پایان 
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