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عضلۀ کف  در Fn14و  Tweak خراش عصبی بر مقدار پروتئین ریتأث
 بیي صحرایی نر پس از تمرینات مقاومتی، استقامتی و ترکیهاموشپایی 

 
  ∗بدالرضا کاظمی ع

شگاه  سانی، دان علوم ان شکدة ادبیات و  علوم ورزشی، دان شیار فیزیولوژي ورزشی، گروه  عج)،  عصریولدان )
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  چکیده
سته    آتروفی ضلانی از برج صه    نیترع شخ ضله   و ینیتمریب يهام ست همراه با کاهش قدرت و عملکرد ع پژوهش   دفه. ا
ستقامتی و ترکیبی بر  تمرین هفته  6پس از  )CCIخراش عصبی ( اثر بررسی  حاضر     Tweak نمقدار پروتئیمقاومتی، ا

صحرایی نر به   32. بود کف پایی ۀدر عضل  Fn14و  صادفی به  سر موش  سی  چهارطور ت شدند:  گروه تق -گروه کنترل .1م 
خراش -گروه تمرین اســـتقامتی .3 ،(CCI-CO)خراش عصـــبی -گروه تمرین ترکیبی. 2،  (CCI-C)صـــبیخراش ع
ــبی ــبی -مقاومتیگروه تمرین  .4) و (CCI-Eعص روز در   4و هفته  6به مدت تجربی  يها. گروه(CCI-S) خراش عص

ــتقامتی و مقاومتی تمرین ۀدر برنامهفته  ــرکت کردند. پس از ات اسـ ــوص خود شـ هش  ، پروتکل کاتمرین هفته 6مخصـ
ــد. در پایان عضــل 4به مدت  CCIفعالیت بدنی به شــکل  ــتخراج و م ییپاکف ۀهفته اجرا ش به روش   هانیپروتئ قداراس

ــد. براي تعیین تفاوت در م  ــنجیده ش ــترن بلات س زمون تعقیبی  آو  کطرفهیاز آزمون تحلیل واریانس  هانیپروتئ قداروس
شان داد که میزان پروتئین      05/0 ي کمتر ازداراتوکی در سطح معن  ستفاده شد. نتایج ن ي هار گروهد Fn14و  Tweakا

CCI-E  ، CCI-S   وCCI-CO  ــبت به گروه همچنین، تفاوت  ). >05/0P( بودکمتر  يدارطور معنا به  CCI-Cنسـ
در گروه  Fn14و میزان پروتئین  CCI-COو  CCI-Sي ها گروهبا   CCI-Eدر گروه  Tweakي در پروتئین دارمعنا 

CCI-E  با گروهCCI-CO     شد شاهده  ضر   يهاافتهیبا توجه به  ).>05/0P(م ي  هانیپروتئ و افزایش کمترپژوهش حا
ــی  توانیمانجام دادند، تمرینی  ۀکه برنام ییهاموشآتروفیک در  از یک دوره کاهش   قبل ادعا کرد انجام تمرینات ورزش

 .     ی خواهد شدنیتمریبس از فعالیت بدنی سبب کاهش افت عملکرد عضلانی پ

 

 هاي کلیديواژه
، تمرین ورزشی، عضلۀ کف پایی.Fn14و  Tweakآتروفی عضلانی، پروتئین 
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 مقدمه
دیابت ملیتوس، سرطان، سندروم نقص ایمنی اکتسابی، عفونت یی مانند هايماریاسکلتی در ب ۀآتروفی عضل

 یتحرکیشدن و آسیب تاندون)، بعد از بو بیماري مزمن انسداد ریوي پس از آسیب (بدون عصب 

 )، بعد از بدون بار شدن (میکروگراویتی) و حتی درمدتیگیري و بستري شدن طولان(گچ مدتیطولان

. عوامل دشویایجاد م  )1(ورزشی  تمرینکاهش سطح فعالیت پس از یک دوره و  ینیتمریب ۀنتیج

 . )2( مؤثرند مذکورمولکولی زیادي در آتروفی عضلانی ناشی از موارد 

آمده است، با  دستبهي مرتبط با آتروفی عضلانی سازوکارهاي در شناسایی ریچشمگي هاشرفتیپ

ۀ تعادل بین تولید و لیوسبه. میزان تودة عضلانی اندنشدهکامل درك  طوربهاین حال این سازوکارها هنوز 

است که با  TNF2، عضوي از خانوادة Tweak1 . پروتئین )3( شودیمي عضلانی تعیین هانیپروتئتخریب 

به گیرندة خود،  Tweak. اتصال کندیمعمل  هاسلولبر روي  14Fn3 اتصال به تنها گیرندة خود به نام

و در نتیجه بسته به شرایط سلول به مرگ، تکثیر،  کندیمی را فعال سلولدرون رسانامیپبرخی آبشارهاي 

به افزایش تکثیر و رشد   Tweak /Fn14 رسانامیپي سازفعال. شودیممهاجرت یا زنده ماندن سلول منجر 

عضلات ة اصلی تود يهاکنندهمیاز تنظ  Tweak /Fn14. همچنین مسیر )4( شودیمیۀ سلول منجر رویب

 تجزیه در اثر مسیرهاي يسازو فعال هاوبیوتیم ةکاهش در انداز، هاپژوهش. در برخی )5( استاسکلتی 

به کاهش در  هاوبیوتیمدر   Tweakبراي مثال، افزایش فعالیت. مشاهده شده استTweak افزایش بیان

و  Bκ-NF4مسیرهاي ي سازفعالبه  Tweak علاوه،به .)6( شودیمن، منجر سنگین میوزی ةزنجیربیان 

MAPK5 مسیر يسازفعال. )7،6( شودیممنجر Bκ-NF يهانیتوکایافزایش بیان سا ریقاز ط 

 نقش. )8( یوبیکوئیتین پروتئازوم در آتروفی عضلانی نقش داردسیستم و اجزاي  هانیکموکا ،یالتهابشیپ

. )9(است  ی نشان داده شدهخوببهی نیز تحرکیبناشی از قطع عصب و در آتروفی   Tweak /Fn14محوري

ی خوببهآتروفی عضلانی پروتئازوم در ایجاد  یوبیکوئیتیندر سیستم  1MuRF6 نقش کلیدي ژن بر اینعلاوه

ن زنجیره سنگین میوزی تجزیهبه  MuRF1است که شده نشان داده  زمینهدر همین  .مشخص شده است

                                                           
1. Tumor necrosis factor-related weak inducer of apoptosis 
2. Tumor necrosis factor 
3. Fibroblast growth factor-inducible 14 
4. Nuclear factor-κB 
5. Mitogen-activated protein kinase 
6. Muscle RING-finger protein-1 
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  Tweakاحتمالاًگفت که  توانیم. بر این اساس )10( شودیم عضلۀ اسکلتی منجر آتروفیدر شرایط 

 .شودیمموجب آتروفی عضلانی  MuRF1ۀ افزایش بیان واسطبه

ي مفیدي در عضلۀ اسکلتی هايسازگاری و ورزش، بدن تیفعالکه  دهدیم نشان ي پژوهشیهاافتهی

ي انقباضی عضلات تغییرات مثبتی در جهت تقویت هایژگیودر  تواندیم هايسازگار. این کندیمایجاد 

کاهش در بیان ژن  ،)11( نیعضلا يهانیپروتئ سیستم عضلانی ایجاد کند. افزایش تولید و ساخت

 ی بیانافزایش تنظیم ، بهبود آتروفی عضلانی و)12( وابسته به کلسیمي مسیرها تعدیل ،مایواستاتین

 منظم فعالیت ورزشی پس از تمرینات ورزشی مشاهده شده است. همچنین )13( ياماهواره يهاسلول

استقامت عضلانی، استقامت  و ي بدنی از جمله قدرتهاتیقابلاجراي ورزشکاران و افزایش  سبب بهبود

نشان داده شده است که کاهش فعالیت  از سوي دیگر، .)14( شودیم عضلانی توان قلبی عروقی، قدرت و

 ریتأثي مرتبط با آتروفی عضلانی را تحت هاژنبیان  تواندیمو  )15( شودیمبدنی سبب آتروفی عضلانی 

 قرار دهد. 

عضلانی و افزایش عملکرد  ةفعالیت ورزشی بر بهبود تود انواع مختلف بنابراین، با توجه به اثر مثبت

مانند تمرینات استقامتی،  فعالیت ورزشیانواع مختلف که آیا انجام  دیآیعضلانی، این سؤال پیش م

تعلیق اندام تحتانی یا فلج موقت  قبل از بدون بار کردن عضله اعم از آسیب عضلانی، مقاومتی و ترکیبی

و انجام اثرگذار باشد؟  کف پایی ۀدر عضل Fn14و  Tweak میزان پروتئینبر  تواندیرون حرکتی مون

ي تمرین قبل از ایجاد خراش عصبی بیشترین اثر را در کاهش میزان آتروفی عضلانی هامدلاز  کیکدام

عضلۀ تندانقباضی که در انواع مختلف  عنوانبهدر عضلۀ کف پایی  CCIی در اثر بدن تیفعالناشی از کاهش 

میزان بر  CCI1، هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر یک دوره رونیازافعالیت ورزشی درگیر است، دارد؟ 

 6 نژاد ویستار پس از يهاموشعضلۀ تندانقباض)  عنوانبه( ییپا کف ۀدر عضل Fn14و  Tweak پروتئین

 . ستقامتی، مقاومتی و ترکیبی بودهفته تمرینات ا

  هاروشمواد و 

ویستار از نژاد  بالغ سر موش صحرایی نر 32 پژوهش حاضر از نوع بنیادي و تجربی است و تعداد

منظور آشنایی با ي پژوهش انتخاب شد و به شکل تصادفی در چهار گروه قرار گرفتند. بههانمونه عنوانبه

ساعت  12:12 چرخۀو تحت  گرادیسانت ۀدرج 22±4شرایط دمایی در ، حیوانات خانهوانیحمحیط 

                                                           
1.  chronic constriction injury 
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کلی،  طور. بهشدندروشنایی در آزمایشگاه حیوانات نگهداري و با غذاي مخصوص و آب تغذیه -تاریکی

. شدهر روز به وضعیت بهداشتی آنها رسیدگی  ند وتقسیم شد گروه چهاربه تصادفی  طوربه هاموش

انجام گرفت.  ی کرمانپزشکحیوانات در دانشگاه علوم  با کار اخلاقی اصول حاضر با رعایت تمامی پژوهش

. گروه تمرین 2سر موش،  8) شامل CCI )CCI-C-. گروه کنترل1به این صورت بود:  هاگروهي بنددسته

سر موش  8) شامل CCI-E( CCI-. گروه تمرین استقامتی3سر موش،  8شامل ) CCI )CCI-CO-ترکیبی

 (تمرین مقاومتی، استقامتی)سر موش. برنامۀ تمرینی  8) شامل CCI )CCI-S-ن مقاومتی. گروه تمری4و 

کاهش  عنوانبههفته تمرین، مدل خراش عصبی  6ي تمرینی اجرا شد. پس از هاگروههفته در  6به مدت 

هفته خراش  4ي پژوهش اجرا شد. حیوانات پس از اعمال هاگروههفته روي  4فعالیت بدنی به مدت 

 يهاشیانجام آزمامنظور یکی از عضلات تندانقباض به عنوانبهیی پا کفعصبی تشریح شدند و عضلۀ 

 . برداشته شد سلولی و مولکولی

 تمرین استقامتی 

 قیقهد 15 تا 10 هفته و به مدت روز در 5به مدت  هاموشبا تمرین استقامتی،  منظور آشناسازيبه

شدت تمرین ). دقیقه درمتر  10برابر  نوار گردان سرعتراه رفتند ( مخصوص جوندگان نوار گردانروي 

درصد، دو هفتۀ  60هفتۀ اول  2بود (درصد اکسیژن مصرفی بیشینه  60-70برابر تمرین استقامتی در 

بود.  جلسه 4و هر هفته هفته  6رین استقامتی، برنامۀ تم مدت درصد). 70هفتۀ آخر  2درصد و  64دوم 

پایانی  ۀآمده به حالت یکنواخت، تمامی متغیرهاي تمرینی در هفتدستبه يهايرسیدن سازگار منظوربه

 .)16() 1شد (جدول داشته ششم) ثابت نگه ۀ(هفت

 . پروتکل تمرین استقامتی1جدول 

 ششم پنجم  چهارم سوم  دوم  اول  هفته 

 30 30 30 20 20 10 مدت 

 18 18 15 15 10 10 سرعت 

درصد 

 اکسیژن مصرفی 

60 60 64 64 70 70 

 

) 2007و همکاران ( دالیهو ۀمطالع از روش به اکسیژن مصرفی بیشینه نوار گردانبراي تبدیل سرعت 

 بیو ش قهیمتر بر دق 10و با سرعت  قهیدق 10ابتدا به مدت  ییاساس هر موش صحرا نیشد. بر ااستفاده 
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نوار  بیمرحله ش نیآغاز شد. در ا یورزش ةندیازکرد. سپس آزمون ف يگرم کردن را سپر ۀدرجه مرحل 10

متر بر  8/1-2(حدود  هیمتر بر ثان 03/0 نوار گردانسرعت  قهی. هر دو دقوددرجه ب 25ثابت و  گردان

 ملاك .نباشد یورزش تیفعال ۀقادر به ادام ییکه موش صحرایتا زمان افتی شیطور خودکار افزا) بهقهیدق

کل  ت،ی. مدت زمان فعالبود نوار گردانخروج از  ایشوك  يبار افتادن روسه  ناتوانی در ادامۀ فعالیت،

هر موش محاسبه شد. سپس  يبرا هگرفتکار انجام قدارمو  شدهکسب ییشده، سرعت نهادهیدو ۀفاصل

= سرعت x؛ )2Vo )per min 0.75ml/kg = پاسخYآمد ( دستبه =x162Y-1 طبق فرمول peak2VO قدارم

 ).m/s() (17( دنیدو

 تمرین مقاومتی

 15تا  10روز و هر روز  3به مدت  هاموشبراي آشناسازي حیوانات با نحوة اجراي تمرین مقاومتی، 

ي بود که اگونهبهاز نردبان آشنا شدند. روش انجام تمرین مقاومتی  بالا رفتندقیقه با نحوة چگونگی 

. رفتیمشد و موش در این حالت از نردبان بالا از طریق سیلندر به دم موش متصل می دنظرموري هاوزنه

درجه) بود. طبق رفرنس  85مدت برنامۀ تمرین مقاومتی، شش هفته (ارتفاع نردبان یک متر و با شیب 

ي مدت زمان کلی هر جلسۀ تمرین مقاومتی با تمرین استقامتی هر سازکسانی منظوربه، شدهاستفاده

) انجام گرفت (به امکان اعمال بار 2) و عصر (ساعت 9جلسۀ تمرین مقاومتی در دو نوبت صبح (ساعت 

. فاصلۀ شدیمۀ تمرین در سه ست پنج تکراري انجام هر جلسمناسب در یک نوبت در روز وجود نداشت). 

-3/0دو دقیقه و بین تکرارها یک دقیقه بود. در مواقع ضروري از شوك الکتریکی ( ،هاستاستراحتی بین 

به بالا رفتن از نردبان در جلسات آشنایی و تمرینات اصلی استفاده  هاموش) براي تحریک آمپریلیم 2/0

 عنوانهبدرصد وزن بدن موش  50بار متوالی مجاز بود). در هفتۀ اول تمرین،  3شد (استفاده از شوك فقط 

درصد و دو هفتۀ  55درصد، دو هفتۀ دوم  50مقاومت استفاده شد و افزایش تدریجی بار (دو هفتۀ اول 

 . )18(درصد وزن بدن موش) در طول برنامۀ تمرینی اعمال شد  60آخر 
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 . پروتکل تمرین مقاومتی2جدول
 ششم پنجم  چهارم سوم  دوم  اول  هفته 

درصد  50 مقدار وزنه  
 وزن بدن

درصد  50
 وزن بدن

درصد  55
 وزن بدن

درصد  55
 وزن بدن

درصد  60
 وزن بدن

درصد  60
 وزن بدن

 3 3 3 3 3 3 تعداد ست 
 5 5 5 5 5 5 تعداد تکرار   

فاصلۀ استراحتی 
 هاستبین 

 دو دقیقه دو دقیقه دو دقیقه دو دقیقه دو دقیقه دو دقیقه 

فاصلۀ استراحتی 
 بین تکرارها

 یک دقیقه  یک دقیقه یک دقیقه یک دقیقه یک دقیقه یک دقیقه

 
 گروه تمرین ترکیبی 

ن مقاومتی و جلسه تمری 2یی که در این گروه قرار داشتند، چهار روز در هفته (در هر هفته هاموش

اومتی را که در یک جلسه در میان، تمرینات استقامتی و تمرینات مق صورتبهجلسه تمرین استقامتی)  2

 . دادندیمشد، انجام  ارائهبالا 

  خراش عصبیپروتکل 

با  وانیح نکرد هوشی. بعد از بشد استفادهBennett وXie  شاز روخراش عصبی  دلم جادیا براي

بالا  يموها به ازاي هر کیلوگرم از وزن بدن)، گرمیلیم 80و  10ترتیب استفاده از زایلازین و کتامین (به

 متریسـانتدو  به طول یشکاف يستوریب غیو بـا اسـتفاده از تـشد  دهیکاملاً تراشـ وانیو پشت ران ح

 ـتیرؤ کیاتیعصب س ۀقسمت مشترك سه شاخ عضـلات، دنی. پس از برشد جـادیچـپ ا يران پـا يرو

 کرومیک هینخ بخ ۀلیوسعصب، جدا و به اطرافي هابافت ياشهیکوچک ش ۀلیمدو  ، سپس با استفاده ازشد

نحوي که فشار کمی بر عصب به متریلیم کیفواصل با  شاخه شدن عصب چهار گرهقبل از سهصفر  -چهار

 یۀآنگـاه بـا استفاده از نخ بخ .شدزده  ،اوردینـ وجـودخون عصب به انیدر جر یاختلالوارد کند، ولی 

 .)19(شد صورت جداگانه دوخته به پوست عضله و لکیسصفر  -چهار

 روش استخراج بافت

 با استفاده از تیغ جراحی ند.شد یکشو بلافاصله وزن هوشیبا استفاده از کلروفرم ب هاموش

با قطع تاندون پروگزیمال  ییپا کف ۀعضل ایجاد شد و هاموش يساق پا پشتدر قسمت  یبرش شدهلیاستر

ساخت  GRمدل  AND؛ 0001/0با ترازوي آزمایشگاهی (دقت ي موردنظر هابافتجدا شد. و دیستال 
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سلولی و مولکولی در  يهاشیو تا انجام آزماشده  و بلافاصله در نیتروژن مایع منجمدی کشژاپن) وزن

 .شدفریزر نگهداري 

 روش وسترن بلات 

آکریل شد. بر روي ژل پلیدقیقه جوشانده  5-10ابتدا نمونۀ پروتئینی با بافر نمونه مخلوط و به مدت 

ران شد. در مرحلۀ ترانسفرینگ، ابتدا کاغذ نیترو سلولز به اندازة 100تاژ ساعت در ول 2-3آمید به مدت 

اده شد. کاغذ نیترو ددر داخل بافر ترانسفر قرار  هااسفنجهمراه پدهاي دستگاه و مورد نیاز بریده شد و به

انک قرا داده شد و تساندویچی سوار و در داخل  صورتبهدستگاه و پدهاي  هااسفنجهمراه ژل و سلولز به

به  TBSاز بافر  آمپر الکتروفورز شد. پس از انتقال کاغذ نیتروسلولز، با استفاده 350ساعت در  1به مدت 

ساعت در دماي  1حله کاغذ نیترو سلولز به مدت وشو داده شد. سپس، در این مردقیقه شست 5-10مدت 

 TBSلز با استفاده از بافری تکان داده شد. کاغذ نیتروسلوآرامبهو  ورغوطه(یا بلاکینک)  TBS در بافر اتاق

ي اولیه بادیآنتساعت در دماي اتاق با  1-2وشو داده شد. کاغذ نیترو سلولز به مدت چندین بار شست

لوگ کاتا ةشماربه  abcam از شرکت GAPDHو  tweak ،Fn14براي پروتئین  شدهاستفادهي بادیآنت(

ab192668 ،ab85089  وab181602  رقیق شد و در بافر (ساخت انگلیس بودTBS  رقت) انکوبه شد

اغذ نیترو کوشو داده شد. شست TBS). کاغذ نیتروسلولز چند بار با استفاده از بافر 1/1000ي بادیآنت

 abcamشرکت  ab6721کاتالوگ با شمارة ي ثانویه (بادیآنتدر دماي اتاق با  ساعت 1-2سلولز به مدت 

ا استفاده از ب). کاغذ نیتروسلولز 1/3000ي بادیآنتانکوبه شد (رقت  TBSرقیق و در بافر ساخت انگلیس) 

 1-2 ) به مدتDABوشو داده شد. در این مرحله کاغذ نیتروسلولز با محلول سوبسترا (شست TBSبافر 

باند کاغذ با آب  نمایان شود. در پایان پس از نمایان شدن موردنظرساعت در دماي اتاق انکوبه شد تا باند 

 ).20ده شد (استفا TotalLab افزارنرمي نتایج وسترن بلات از سازیکموشو داده شد. براي مقطر شست

 

 روش آماري

ي پژوهش استفاده شد. هاهیفرضو آزمون  هادادهبراي توصیف  بیترتبهاز آمار توصیفی و استنباطی 

ترتیب از به هاانسیوارو نیز همگن بودن  هادادهدر بخش آمار استنباطی براي بررسی طبیعی بودن 

تعقیبی توکی در  آزمونو  کطرفهلیک و لیون استفاده شد. از آزمون تحلیل واریانس یو-ي شاپیروهاآزمون

 استفاده شد.  SPSS20 افزارنرماز  هادهدابراي تحلیل  استفاده شد. 05/0ي کمتر از دارمعنا سطح
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 ي تحقیق هاافتهی 

). >P 0001/0گروه متفاوت بود ( 4در  Tweakنشان داد که مقدار پروتئین  کطرفهآزمون تحلیل واریانس ی جینتا

ت به نسبCCI+E و  CCI-S ،CCI-COي تجربی: هاگروهي دارمعنابر این نتایج آزمون توکی کاهش علاوه

ی که تمرین وهگر دودر  Tweak). همچنین، مقدار پروتئین >05/0Pرا نشان داد (  CCI-Cکنترلگروه 

 به CCI+E)) نسبت به گروه تمرین استقامتی (CCI+S CCI+COمقاومتی را در برنامۀ خود داشتند (

 ). 1). (نمودار و شکل >P 05/0کمتر بود ( دارمعناشکل 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

دار در در چهار گروه پژوهش. تفاوت معنا Tweak. مقایسۀ اثر خراش عصبی بر پروتئین 1نمودار 
وجود دارد  CCI-COو  CCI-Sهاي با گروه CCI-Eهاي تجربی با گروه کنترل و همچنین گروه گروه
)05/0P< .(دهندة عدم دار و حروف یکسان نشانوجود تفاوت معنادهندة حروف ناهمسان نشان

= تمرین CCI-Sخراش عصبی، -= تمرین استقامتیCCI-E هاست.داري تفاوت بین گروهمعنا
 = گروه کنترلCCI-Cخراش عصبی و -= تمرین ترکیبیCCI-COخراش عصبی، -مقاومتی
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 هاي پژوهششده در گروهگیريبه روش وسترن بلات اندازه  Tweak. میزان پروتئین 1شکل 
گروه متفاوت است  4در  Fn14نتایج آزمون تحلیل واریانس یکطرفه نشان داد که مقدار پروتئین 

)0001/0P<هاي تجربی: داري گروهبر این نتایج آزمون توکی کاهش معنا). علاوهCCI-S ،CCI-CO  و 
CCI+Eرا نسبت به گروه کنترلCCI-C    ) 05/0نشان داد P<داري بین ). همچنین کاهش معنا

 ).2) (نمودار و شکل >P 05/0نیز مشاهده شد ( CCI-E نسبت به گروه  CCI-Sگروه
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

دار در در چهار گروه پژوهش. تفاوت معنا Fn14. مقایسۀ اثر خراش عصبی بر پروتئین 2نمودار 
 ).>05/0Pوجود دارد ( CCI-COبا گروه  CCI-Eهاي تجربی با گروه کنترل و همچنین گروه گروه
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  ي مختلفهاگروهشده در يریگاندازهبه روش وسترن بلات   Fn14. میزان پروتئین 2شکل 
 

 بحث   

مدلی از کاهش فعالیت بدنی، به افزایش  عنوانبهي پژوهش حاضر نشان داد که خراش عصبی هاافتهی

. از شودیممنجر  عضلات اسکلتی ةاصلی تود يهاکنندهمیتنظ عنوانبه Fn14و  Tweak هانیپروتئمیزان 

ورزشی استقامتی، مقاومتی یا ترکیبی قبل از یک دوره کاهش فعالیت بدنی طرف دیگر، انجام تمرینات 

 دارمعنادر مقایسه با گروه کنترل، منجر شد. تفاوت  هانیپروتئبه شکل خراش عصبی به کاهش میزان این 

 دارمعناو همچنین تفاوت  Tweak نیپروتئمیان گروه تمرین استقامتی با دو گروه تجربی دیگر در میزان 

 در گروه تمرین استقامتی با گروه تمرین ترکیبی مشاهده شد.   Fn14پروتئین 

 به شکل لیگاسیون یبدن تیاهش فعالبلی نشان داده شد که کهمراستا با پژوهش حاضر در پژوهش ق

بیان این در کاهش  HIIT1و تمرینات  شودیممنجر  14Fnو  Tweak يهاژن افزایش بیانعصبی به 

) نشان دادند که تجمع ناشی از سن 2017و همکاران ( 2. مانوئل بنیشیو)27( استآتروفیک مؤثر  يهاژن

ة هموستاز گلوکز، کنندمیتنظی توسط تمرین مقاومتی، همزمان با افزایش اجزاي سلولدروني هایچرب

 / TNF-α  ،Tweakسلولی کاتابولیک (همچنین با کاهش مسیرهاي داخل هاپاسخ. این شودیمکمتر 

Fn14  ،FOXO-1،Atrogin-1 ،MuRF1  ( و میوستاتین) و افزایش مسیرهاي آنابولیکGF-1-mTOR-

p70S6sk-1  وMyoD به اهمیت تمرین  هاافتهکرده مرتبط است. این یي پیر تمرینهاموش) در عضلات

                                                           
1. High-intensity interval training 
2. Manoel Benício 

15 KDa 

10 KDa 

45 KDa 

35 KDa 

FN14 

GAPDH 

CCI-C CCI-CO CCI-S CCI-E 



 119              ... ي صحراییهاموشدر عضلۀ کف پایی  Fn14و  Tweakخراش عصبی بر مقدار پروتئین  ریتأث
 

 

ي مورفولوژیکی و هايسازگارسلولی مربوط به ة داخلکنندمیتنظي هاژنمقاومتی در تعدیل بیان 

 .)30(متابولیکی در عضلۀ اسکلتی اشاره دارد 

تمرینات ورزشی بر آتروفی عضلانی گزارش شده است  ریتأثدر مورد سازوکارهاي پیشنهادي ناشی از 

. همچنین بیان شده است )28( کندیمهار م ،آتروفی عضلانی را چشمگیريطور به Fn14 سرکوب ژنه ک

منجر  Bκ-NF آن، دنبالبهو  TRAF1ي سازفعال که به کندیمي عمل اگونهبه 14Tweak/Fnکه مسیر 

. در )2( دانجامیمعضلانی آتروفی و ایجاد  MuRF1 ۀافتیشیافزاویدادها در نهایت به بیان . این رشودیم

منجر  مقطع عرضی تارهاي عضلانی سطحبه افزایش  Tweakاین زمینه گزارش شده است که سرکوب ژن 

تمرینات مقاومتی نشان داده شده است که این شیوة تمرینی  ریتأث. از سوي دیگر، در بررسی )26( شودیم

 نیترعضلانی از برجسته ةکاهش تود. )29( شودیمسبب افزایش توده و سطح مقطع تارهاي عضلانی 

نتیجه ناتوانی در اجراي کارهاي  که با کاهش قدرت و عملکرد عضله و در است ینیتمریب يهامشخصه

ولی  ،وجود دارد گوناگونمبنی بر آتروفی مشابه در بین تارهاي  ییها. هرچند گزارشاستهمراه  ،روزمره

 رندیگیاند تارهاي نوع دو بیشتر از تارهاي نوع یک تحت تأثیر آتروفی قرار مر مطالعات نشان دادهبیشت

تخریب نسبت به سنتز پروتئین است. عوامل مختلفی  يندهایتسریع در فرا ۀآتروفی عضلانی نتیج .)21(

 التهاب، بدعملکردي میتوکندریایی و فشار اکسایشی )22 ،23( از بین رفتن عصب تارهاي عضلانی مانند

عنوان سازوکارهاي به )25(و کاهش بیان فاکتورهاي رشدي  )24(ي اماهواره يها، کاهش تعداد سلول)22(

 ۀواسطاست که به TNF-αخانوادة  يهانیتوکایاز سا Tweakاند. شده درگیر در آتروفی عضلانی شناخته

 .)5، 26( شودیم سبب ایجاد آتروفی عضلانی Fn14ة گیرند

ی در پیشگیري مهم اریبسکه تمرین مقاومتی عامل  رسدیم نظربهي پژوهش حاضر هاافتهبا توجه به ی

با تمرینات مقاومتی ترکیب شود.  کهیزمان ژهیوبهاز آتروفی عضلانی ناشی از کاهش فعالیت بدنی است، 

کار گرفته شوند، در مقایسه با تمرین مقاومتی و ترکیبی، یی بهتنهابهتمرینات تمرین استقامتی  کهیزمان

. از سازوکارهاي ناشی از تمرین استقامتی که به کندیمزمینۀ ایجاد آتروفی عضلانی بیشتر را، فراهم 

) اشاره کرد که در بررسی 1399به پژوهش مرادي و همکاران ( توانیم، شودیمآتروفی عضلانی منجر 

که تمرینات استقامتی با افزایش  ، ادعا کردندي آتروفیک عضلانیهاشاخصتمرینات استقامتی بر  ریتأث

                                                           
1. Tumor necrosis factor receptor (TNFR)-associated factor 6 
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. همچنین نشان داده شده است )31( شودیمبه آتروفی عضلانی، منجر  MAFbxو  MuRF1ي هاژنبیان 

 .  )32( شودیم Fn14و  TNFα ،IL-4که تمرین استقامتی سبب افزایش در بیان 

 CCIدر اثر  Fn14و  Tweakي پژوهش حاضر مبنی بر بالا بودن میزان پروتئین هاافتههمراستا با ی

ر مقایسه با تمرینات مقاومتی و ترکیبی، گزارش شده است که  فعالیت بدنی پس از تمرین استقامتی د

. بیان شودیممنجر  163CD1 و Tweakمنظم به شکل تمرین استقامتی به افزایش چشمگیري در سطوح 

ي مزمن التهابی مانند بیماري عروق کرونر، نارسایی قلبی، فشار هايماریباین فاکتورها در بیماران مبتلا به 

 Tweakکه مقدار  رسدیمنظر . بهابدییمخون شریان ریوي، بیماري مزمن کلیه و دیابت شیرین، کاهش 

ی ضروري است و تمرین ضدالتهابی و التهابشیپبراي ایجاد تعادل و تعدیل سالم بین فرایندهاي  CD163 و

ي التهابی هايماریبتأثیرات مفیدي بر   CD163- Tweak رسانامیپبا استفاده از  تواندیمم استقامتی منظ

در پژوهش حاضر شاید پاسخ جبرانی  Fn14و  Tweakکه افزایش بیان  شودیم . یادآور)33(داشته باشد 

شرایط آتروفی عضلانی را فراهم کند که در نتیجه  تواندیمعضلانی باشد و -به کاهش فعالیت عصبی

، آتروفی عضلانی شودیماز تمرین مقاومتی استفاده  آنهاتمریناتی که در  ژهیوبهاستفاده از انواع تمرینات 

 . شودیمهار م

 

 ي ریگجهینت

ي این پژوهش نشان داد که حیوانات گروه تمرین مقاومتی و تمرین ترکیبی نسبت به هاافتهی یکل طوربه

نشان دادند. بر این  CCI، پاسخ آتروفیک کمتري در برابر انددادهگروهی که تنها تمرین استقامتی انجام 

اساس احتمالاً تمرین مقاومتی، عامل بسیار مهمی در مهار مسیرهاي مرتبط با آتروفی عضلانی ناشی از 

منظور که از این شیوة تمرینی به شودیمپیشنهاد  هاافتهبه این ی با توجهکاهش فعالیت بدنی است. 

خت سازوکارهاي فیزیولوژیک و پاتولوژیک پیشگیري از آتروفی عضلانی استفاده شود. هرچند براي شنا

ي سایر ریگاندازهي این بررسی عدم هاتیمحدودي بیشتري نیاز است. از هاشیآزما، به بررسی و ترقیدق

 منظوربهمطالعات آینده روشی مناسب  شودیمپیشنهاد بر این، در آتروفی عضلانی بود. علاوه مؤثرعوامل 

اعمال کنند. پس از پایان دورة کاهش فعالیت  هاموشایجاد کاهش فعالیت بدنی (روش جراحی) روي 

 هانیپروتئرا به زندگی عادي خود برگردانند و سپس اثر تمرینات ورزشی از طریق سنجش  هاموشبدنی، 

                                                           
1. Cluster differentiation 163 
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هایپرتروفی عضلانی ي مرتبط با آتروفی و هایپرتروفی عضلانی در عضلات تند و کند بر آتروفی و هاژنو 

 بررسی شود. 
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The effect of the chronic constriction injury on Tweak and Fn14 
protein in Plantaris muscle of Wistar rats after of endurance, 
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Abstract  
Decreasing muscle mass is one of the detraining characteristics that associated 
with attenuated in muscle strength and muscle performance.   The purpose of 
the present study was to investigate the effect of decreased physical activity 
in the form of Chronic Constriction Injury (CCI) on the Tweak and Fn14 
proteins after six weeks of resistance, endurance and combined training. 32 
rats were randomly divided into four groups: 1- Control group-CCI (CCI-C), 
2- Combined training group -CCI (CCI-CO), 3- Endurance training group-
CCI (CCI-E), and 4- Resistance training group-CCI (CCI-S). Experimental 
groups participated in training program for six weeks, four day in week. After 
performing six weeks training, CCI was implemented for four weeks. In the 
end, Plantaris muscle extracted and Western blotting technique was used to 
measure proteins. One-ANOVA used to determine in the level of protein (α 
<0.05). The level of Tweak and Fn14 proteins in CCI-E, CCI-S and CCI-CO 
groups significantly lower than CCI-C group (P <0.05). Also, there was 
significant difference in Tweak protein in CCI-E group with CCI-S and CCI-
CO groups and Fn14 protein in CCI-E group with CCI-CO group (P <0.05). 
According to the findings of the present study and low increase of atrophic 
protein in groups that performed training, it can be claimed that performed 
exercise training before decreased physical activity, will reduced muscle 
performance loss at the post detraining.    

Keywords 
 Exercise training, Muscle atrophy, Plantaris Muscle, Tweak Protein, Fn14 

Protein. 
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