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 چکیده

 بود. C57bl/6پیر  یهاموش EDL ةدر عضل MAFbxو  MST1ی هاشدید بر بیان ژن یهدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرین تناوب

از یک  تمرین بعد یهاگروه تمرین و کنترل قرار گرفتند که گروه دو( در n=14( و بالغ )n=14) یرپ C57bl/6سر موش  28منظور، بدین

 ةتمرینی قربانی شدند و عضل ةساعت پس از آخرین جلس 48هفته تمرین تناوبی شدید شرکت کردند و  4 ةهفته آشناسازی در برنام

EDL روش  یلةوساستخراج و بهReal-time Pcr ی هابیان ژنMST1  وMAFbx ی پژوهش حاضر نشان داد هاافتهید. ش یریگاندازه

هفته تمرین  4یگر، د(. از طرف P ،028/0=P=001/0ترتیب )به دهدیمرا افزایش  MAFbxو  MST1ی بیان ژن دارامعن طوربهکه پیری 

بر این علاوهی پیر شد. هاموش(در 05/0≤P) MAFbx دارمعنا( و کاهش غیر05/0≥P) MST1بیان ژن  دارمعناتناوبی شدید سبب کاهش 

( p=032/0ی پیر مشاهده شد )هاموشدر  EDLی در وزن عضله دارمعنابود. همچنین کاهش  دارمعناکاهش این دو ژن در گروه بالغ غیر

بر این نشان داده شد که پیری و تمرین بر تمرین تناوبی شدید در دوران پیری توانسته بود میزان آتروفی را کند، کند. علاوه هرچند

MST1 ( 001/0اثر تعاملی دارند=P ولی اثر تعاملی این دو عامل بر ،)MAFbx ( 185/0مشاهده نشد=P .) ،مراه با هسن  بالا رفتنبنابراین

شند. با تودة عضلانی همراه با افزایش سن درگیر با در تغییرات توانندیاست که احتمالاً م MAFbxو  MST1ی هاژن افزایش در بیان

حفظ  منظوربه است بتوان از این تمرینات در دوران سالمندی ممکن، دهدیمرا کاهش  هاژننات با شدت بالا بیان این توجه به اینکه تمری

 تودة عضلانی استفاده کرد.

 

 یدیکل یهاواژه
 . MST1  ،MAFbxتمرین تناوبی شدید، سالمندی، سارکوپنیا، 
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 مقدمه

که  افتدیمکاهش تودة عضلانی یا آتروفی زمانی اتفاق 

. مطالعات (1 ،2)تخریب پروتئین بیش از سنتز آن باشد 

ی هاتیوضعکه عضلات اسکلتی به  دهدیماخیر نشان 

ای از ة فعال شدن شبکة پیچیدهلیوسبهفی مختلف آترو

ی ادستهمسیرهای بیوشیمیایی و رونویسی،  منجر به بیان 

 هانیآتروژ. بسیاری از شوندیم هاآتروژنبه نام  هاژناز 

که  نداجزای سیستم یوبی کوئیتین پروتئازوم هست

ی تنظیمی و هانیپروتئمکانیسمی را برای تجزیة انتخابی 

ی هاتیوضع. در هر دو مورد (3) آورندیمفراهم  ساختاری

 تواندیمپاتولوژیکی و فیزیولوژیکی، ضعف و آتروفی عضلانی 

موجب کیفیت زندگی پایین، ناتوانی در انجام کارهای 

ی ثانویه مثل پوکی هایماریبروزانه، خستگی و ایجاد 

استخوان و دیابت شود. کاهش سطح مقطع تارهای عضلانی 

، مشخصة اصلی آتروفی و متعاقب آن اختلال در قدرت

ة تغییر در لیوسبه، آتروفی عضلانی نیهمچن. استعضلانی 

. در واقع، پیری (2) ابدییمی ژگیوترکیب تار عضلانی 

ی هابافتو  هاسلولدر  روندهشیپتئوری تغییرات تخریبی 

. دهدیمکه شانس از بین رفتن آنها را افزایش  استگوناگون 

درصد در سطح  40تا  25در پژوهشی کاهش رای مثال، ب

مشاهده ( عضلات ران در طول عمر CSA) 1مقطع عرضی

است که افراد پیر  شده ادهنشان د زمینهدر همین . (4)شد 

تار  ةدر انداز چشمگیریبا افراد جوان کاهش  یسهدر مقا

. کاهش توده و قدرت عضلانی همراه (5 ،6) عضلانی دارند

هرچند عقاید بسیاری . شودیمخوانده  2با پیری سارکوپنیا 

اختلال در محیط  انندم در خصوص علل سارکوپنیا

بدعملکردی  آنابولیکی/کاتابولیکی در گردش خون، افزایش

میتوکندریایی، آسیب اکسایشی و افزایش در غلظت 

                                                           

1. Cross Sectional Area 

2. Sarcopenia 

3. Calpains 

4. Caspase 

5. Autophagy Lysosome 

عنوان عوامل درگیر در کاهش التهابی به یهانیتوکایسا

 .(7) اندشده توده عضلانی با افزایش سن در نظر گرفته

ی سلولی از طریق هانیپروتئهرچند اغلب تجزیة 

لی شامل پروتئازهای سیستئین وابسته به مسیرهای اص

سیستئین -(، پروتئاز اسید آسپارتیک3هانیکالپکلسیم )

 نیتیکوئیوبو مسیر ی 5لیزوزومی-(، اتوفازی4)کاسپیزها

، بسیاری از مطالعات نشان شوندیمی گرواسطه 6پروتئازوم

نقش  نیتیکوئیوبة یواسطبهکه تجزیة پروتئین  اندداده

. دو لیگاز یوبی (8)شایان توجهی در آتروفی عضلانی دارد 

 نیهمچن) MAFbxو  muRF1شامل  E3کوئیتین 

ی مختلف آتروفی هامدل( در شودیمنامیده  1آتروژین

تنظیم  هاانسانعضلات اسکلتی در هر دو جوندگان و 

 . (3) ابندییمافزایشی 

 طوربه( MST)7پستانداران  20Steشبه خانوادة کیناز 

و شامل چهار  شودیمی مختلفی بیان هابافتگسترده در 

. نشان داده است MST4و  MST1 ،MST2 ،MST3عضو 

در شرایط استرسی مختلف  MST1شده است که کیناز 

افزایش  (9)شامل فشار اکسایشی و فعال شدن کاسپازها 

 8ی هیپورسانامیپیکی از عوامل اصلی آبشار  عنوانبه. ابدییم

در عضلات اسکلتی مختلف و عضلة  MST1، رونویسی (10)

. در عضلة قلبی نشان داده (11)قلبی مشخص شده است 

هم محل و قادر به  MST1شده است که کیناز 

 است in vivoقلبی در شرایط  Iفسفوریلاسیون تروپونین

. نشان داده شده است که در عضلات مختطط سطح (12)

و  استدر مراحل اولیة پس از تولد زیاد  MST1پروتئین 

 علاوهبه. ابدییمشایان توجهی کاهش  طوربهدر بزرگسالی 

موجب  MST1ن عصب شدن مشخص شده است که بدو

. این افزایش دشویمآتروفی عصبی در عضلات تندانقباض 

6. Ubiquitin Proteasome Pathway 

7. The mammalian Ste20-like kinase 

8. Hippo signaling cascade  
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از طریق فعال  LC3و  1با افزایش بیان آتروژین MST1در 

 .(13) استهمراه  FOXO3aکردن 

فعالیت ورزشی از سوی دیگر نشان داده شده است که 

سرعت اختلالات عصبی عضلانی  توانندیمناسب م ةو تغذی

، سنتز دهندینشان م بسیاریشواهد  .(14) را کاهش دهند

پروتئین عضله در پاسخ به فعالیت بدنی در افراد جوان و 

نشان ، پژوهشی زمینه. در همین (15) ابدییمسن افزایش م

 چشمگیریکه افراد مسن و جوان هر دو افزایش  دهدیم

و کاهش بیان ژن  4ییزاو فاکتور تنظیمی عضله MyoDدر 

. (16) اندمایواستاتین پس از فعالیت ورزشی نشان داده

بیان ژن و پروتئین  تواندیمبر این، فعالیت ورزشی علاوه

 را کاهش دهد. MuRF1لیگازهای 

که اشاره شد، پیری از شرایطی است که طورهمان

میزان  حال به، اما تا استکاهش تودة عضلانی در آن بارز 

در آتروفی ناشی از پیری و همچنین اثر  MST1بیان ژن 

فعالیت ورزشی بر بیان آن در عضلات پیر بررسی نشده 

ی درگیر در آتروفی و بازسازی هاسمیمکاناست. شناخت 

درمانی جدید برای مقابله با  یهاروشعضله به توسعة 

یی مانند دیستروفی عضلانی، آتروفی هایماریبو  هاتیوضع

ی و پیری کمک خواهد کرد. چندین مسیر تحرکیبناشی از 

سیگنالینگ کاتابولیکی و آنابولیکی مرتبط با تغییر اندازة 

که  دهدیم. شواهد بسیار قوی نشان (17) ندعضله هست

از از طریق تعادل بین سنتز و تخریب پروتئین باندازة عضله 

بنابراین، با توجه به اثر مثبت فعالیت . شودیممشخص 

عضلانی و افزایش عملکرد عضلانی در  ةورزشی بر بهبود تود

که آیا فعالیت ورزشی  دیآیافراد پیر، این سؤال پیش م

اثر بگذارد؟  MAFbxو  MST1ی هابیان ژن بر تواندیم

هفته تمرین  4بررسی اثر ، هدف از پژوهش حاضر رونیازا

در  MAFbxو  MST1ی هاژنتناوبی شدید بر میزان بیان 

ی پیر بود. با توجه هاموشعضلة بازکنندة طویل انگشتان 

به اینکه در سالمندی فرایند سارکوپنیا از تارهای عضلانی 

و از سوی دیگر نشان داده شده است  شودیمشروع  IIنوع 

فعالیت عصبی عضلانی و  که ارتباط مستقیمی بین میزان

( و این فعالیت عصبی 14تارهای عضلانی وجود دارد )

، در ابدییمعضلانی که با پیری در عضلات تندتنش کاهش 

نتیجه در پژوهش حاضر سعی شد تا از برنامة تمرینی با 

شدت بالا استفاده شود تا از این طریق تارهای عضلانی نوع 

II  یش فعالیت عصبی عضلانی ة افزاواسطبهفراخوان شوند تا

 ریتأث، ابدییمکه همراه با پیری در عضلات تندتنش کاهش 

ة تمرینات واسطبه افتهیشیافزافعالیت عصبی عضلانی 

 ی منتخب را بررسی کنیم.هاژنتناوبی با شدت بالا بر بیان 

 

 روش پژوهش

برای بررسی فرضیات پژوهش حاضر و رسیدن به 

 26تا  24( و n=14ماه ) 6تا  4سر موش با  28 اهداف،

(14=nماه سن ) از مرکز تحقیقات فناوری بن یاختة تهران 

 ینتمر هاییرگروهد که در دو گروه پیر و بالغ با زشتهیه 

(7=nو بدون تمر )ین (7=nبه ) .صورت تصادفی قرار گرفتند

 ساعت روشنایی و 12نور ) ةشدشرایط کنترل حیوانات در

صبح و شروع خاموشی  7نایی ساعت تاریکی، شروع روش 12

در (، و رطوبت طبیعی گرادیسانت 22±1عصر( دما ) 7

نگهداری آزمایشگاه مرکز تحقیقات علوم اعصاب کرمان 

یک عدد موش صحرایی در هر قفس  HUشدند. در گروه 

در هر دو گروه  ییصحرا یهاو تمامی موششد نگهداری 

ری نگهداد. آزادانه به آب و غذای استاندارد دسترسی داشتن

و دستکاری حیوانات براساس کنوانسیون حمایت از 

ان حیوانات ایران و کمیتة اخلاق دانشگاه علوم پزشکی کرم

 بود. 

پس از یک هفته آشناسازی و سازگاری حیوانات با 

گروه به شرح  چهارطور تصادفی در ها بهمحیط جدید موش
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: این گروه 1(ADT) ینگروه بالغ تمر زیر تقسیم شدند:

ماهه بودند که  6تا  C57BL/6 4سر موش نژاد  7شامل 

جلسه تمرین تناوبی شدید  5هفته و هر هفته  4به مدت 

تمرینی قربانی  ةساعت پس از آخرین جلس 48انجام دادند و 

 7: این گروه شامل 2 (ADC) ینشدند. گروه بالغ بدون تمر

 گونهچیماهه بودند که ه 6تا  C57BL/6 4سر موش نژاد 

: 3 (AGT) ینگروه پیر تمر. دادندیفعالیت ورزشی انجام نم

ماهه  26تا  C57BL/6 24سر موش نژاد  7این گروه شامل 

جلسه تمرین تناوبی  5هفته و هر هفته  4بودند که به مدت 

: این 4 (AGC) ینگروه پیر بدون تمر.شدید انجام دادند

ماهه  26تا  C57BL/6 24سر موش نژاد  7گروه شامل 

. تمامی دادندیفعالیت ورزشی انجام نم گونهیچبودند که ه

مراحل و  ةهمزمان با گروه اول قربانی شدند و کلی هاگروه

  .رفتیروی آنها انجام پذ هاشیآزما

منظور کاهش استرس و ها بهدر ابتدای پژوهش موش

 ةهمچنین آشنایی با دویدن روی تردمیل، در یک برنام

ه متر در دقیق 18تا  10تمرینی به مدت یک هفته با سرعت 

 زمان ده دقیقه شرکت کردند. و مدت

آشناسازی آزمون  ةساعت پس از آخرین جلس 48

که با سرعت ده  گرفتورزشی فزاینده تا مرز خستگی انجام 

به ازای هر دو دقیقه، دو متر بر  و متر بر دقیقه شروع شد

رسیدن به خستگی با عدم زمان . سرعت آن افزوده شد

ها در دویدن روی تردمیل باوجود ایجاد توانایی موش

مانند شوک بادی و ایجاد صدا با زدن  مختلف یهامحرک

)میانگین حداکثر  مشخص شد ضربه روی درپوش تردمیل

و گروه  66/33±33/2سرعت برای گروه بالغ 

(. تمرین تناوبی شدید براساس سرعت 33/29±26/3پیر

جلسه  5هفته و  4آمده طراحی و به مدت دستحداکثر به

تمرینی اعمال شد. در ابتدا تمرین  یهادر هفته بر گروه

درصد حداکثر سرعت شروع و  85تناوبی با شدتی برابر با 

سرعت  درصد به 5صورت هفتگی تناوبی به ةدر ادامه، برنام

درصد سرعت خاتمه یافت  95آخر با  ةدو هفت افزوده شد و

(. هر تناوب شامل دو دقیقه فعالیت با فواصل 1 )جدول

اول شامل  ةیک دقیقه همراه بود. هفت رفعالیغ استراحتی

چهارم به ده مرحله  ةکه در هفت بود تمرینی ةشش مرحل

 .(18) رسید

 

 اینتروال شدید یاهفته 4تمرینی  ةبرنام. 1جدول 

 4 3 2 1 تمرینی ةهفت

 10 10 8 6 تمرین یهاجلسات تمرینی/ وهله

 95 95 90 85 سرعت میانگین در هفته )درصد سرعت بیشینه(

 )متر بر دقیقه( ینیتمر ةسرعت در هفت میانگین
 28 28 4/26 9/24 پیر

 32 32 3/30 6/28 بالغ

 

 

ها با تمرینی موش ةساعت پس از آخرین جلس 48

شدند و در محیط کاملاً  هوشیب 2COاستفاده از گاز 

استریل با استفاده از تیغ جراحی و ایجاد برش در قسمت 

با قطع تاندون  EDLة قدامی ساق پای موش، عضل

                                                           

1 . Adult Training  

2 . Adult Control  

بلافاصله در نیتروژن  .دشپروگزیمال و دیستال استخراج 

سلولی  یهاشیانجام آزما منظوربهمایع منجمد شد و 

 نگهداری شد. -80مولکولی در یخچال 

3 . Aged Training   

4 . Aged Control  
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 -Real timeو  cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

PCR  

 ةبازکنند ةاز عضل total RNAاستخراج  منظوربه 

 QIAzolدر  10به  1طویل انگشتان، این عضله به نسبت 

Lysis Reagent  یمنظور برداشتن اجزا. بهشدهموژن 

 0C 4 ،min10 ،g12000پروتئینی، محصول در 

با کلروفرم مخلوط  5/0به  1وژ شد. سپس به نسبت یسانتریف

 C0شدت تکان داده شد. محصول در ثانیه به 15و به مدت 

4 ،min15 ،g12000 وژ و بخش معدنی و آبی از یسانتریف

و با شده برداشته  RNAبخش محتوی . هم جدا شدند

دقیقه  10با ایزوپروپانول مخلوط و به مدت  5/0به  1نسبت 

 0C 4 ،min10 ،g12000در دمای اتاق رها و سپس در 

شو ودر اتانول شست RNAحاوی  Pelletوژ شد. یسانتریف

با ) RNAغلظت  د.شحل  RNAS-Freeآب  Lµ20و در 

 ( موردEppendorff, Germanyاستفاده از دستگاه 

 2تا  8/1بین  280به  260جش واقع شد و نسبت سن

با  cDNAد. سنتز شعنوان تخلیص مطلوب تعریف به

کیت سنتز و با استفاده از  RNAاز  gµ1 استفاده از 

cDNA (Thermo fisher scientific ,Fermentas, 

USA, cat NO: K1621)  و آنزیمMulv Reverse 

transcriptase .انجام گرفت 

 و MST1 یهاژن سطوح بیان یریگازهاند منظوربه

MAFbx  از روش کمیReal time-PCR  با استفاده از

Primix syber green II  گرفتانجام (USA Applied 

Biosystems, مخلوط واکنش در حجم نهایی .)Lµ20  و

صورت پذیرفت. طراحی  duplicateصورت هر واکنش به

و  MAFbx و MST1 یهاپرایمرها براساس اطلاعات ژن

β-actin  در بانک ژنیNCBI  و توسط شرکت ماکرو ژن

(Macrogen Inc. Seoul, Korea انجام شد. توالی )

شده است،  گزارش 2-3استفاده در جدول  پرایمرهای مورد

د. شعنوان ژن کنترل استفاده به β-actinضمن اینکه از 

 95 شامل Real time-PCRدمایی مورداستفاده در  ةبرنام

 1به مدت  60ثانیه،  15به مدت  95 -دقیقه 10دت به م

موردنظر  یهاسیکل( بود. میزان بیان ژن 40دقیقه )تکرار 

 .شد یریگاندازه CT∆∆-2نیز با روش 

 

 استفاده در پژوهش حاضر توالی پرایمرهای مورد. 2جدول 

 هاژن توالی پرایمر بانک ژن

NM_008243.3 
F=AACTGACAGGTGTTGGATGATCTC 

R=ACTCCAGGTAAAGCAGAAACAAGC 
MST1 

NM_026346.3 
F=CTGGGATCTCAGAGGGATTTGACC 

R=TCTCCACCAGAGATCCTGGATG 
MAFbx 

NM_007393.4 
F: GCCCTGAGGCTCTTTTCCAG 

R: TGCCACAGGATTCCATACCC 
β-actin 

 

 روش آماری

پراکندگی انحراف  یهادر بخش آمار توصیفی از شاخص

 منظوربهدر بخش آمار استنباطی و معیار، میانگین و نمودار 

 –ها از آزمون کولموگروف تعیین نرمال بودن توزیع داده

همسان بودن  نی. همچنشد ه( استفادKS) اسمیرنوف

تعیین  برایشد.  دهیسنج Levenبا آزمون  هاانسیوار

 Oneبودن تفاوت بین متغیرها از آزمون آماری  دارمعنا

way ANOVA  و آزمون تعقیبیTukey شد هاستفاد .

 SPSS-20افزارها از نرمداده لیوتحلهیتجز منظوربه

 شد. هاستفاد
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 هاافتهی

 تمرینی ةبدنی پیش و پس از دور ةتغییرات تود 2در جدول 

 ةوزن عضل 3و در جدول مختلف پژوهش  یهادر گروه

EDL شده است. ارائه پژوهش یهادر گروه  

منظور بررسی نرمال آماری به یهاپیش از انجام آزمون

ها و تجانس واریانس از آزمون کولموگروف بودن توزیع داده

استفاده شد، و نتایج این آزمون برای  Levensاسمیرنوف و 

، MST1ی هاژن بدنی، میزان بیان ةمتغیرهای تود

MAFbx ةو وزن عضل EDL 05/0 P ≥ بود، بنابراین 

از توزیع نرمال و تجانس واریانس  یرهاتمامی متغ

  .ندبرخوردار

شود، نتایج آنالیز ملاحظه می 4طورکه در جدول همان

را در عامل پیری بر سطوح  یداراواریانس دوطرفه اثر معن

پیر کنترل و  یهاگروه EDL ةدر عضل MST1بیان ژن 

هفته  4کنترل و تمرین پس از بالغ  یهاتمرین با گروه

 روازاین(. P=0001/0) دهدیتمرین تناوبی شدید نشان م

 MST1؛ بنابراین، پیری بر بیان ژن شودیفرض صفر رد م

اثر  C57BL/6 یهاطویل انگشتان موش ةبازکنند ةدر عضل

 دارد.

 

 

 پژوهش یهابدنی پیش و پس از تمرین در گروه ةتود . میانگین2جدول 

 هاگروه
 )گرم( یبدن ةتود

 پس از تمرین پیش از تمرین

 730/25±303/1 24±707/0 بالغ کنترل

 600/25±408/2 800/23±303/1 بالغ تمرین
 670/30±447/0 800/32±64/1 پیر کنترل
 200/30±363/3 700/30±962/3 پیر تمرین

 

 EDLمیانگین تغییرات وزن عضله . 3جدول 

 پیر تمرین پیر کنترل بالغ تمرین بالغ کنترل هاگروه

 768/14±136/1 343/14±539/0 472/14±349/0 567/13±517/0 (گرمیلی)م EDLوزن 

 

 طویل انگشتان ةبازکنند ةدر عضل MST1بیان ژن  ةنتایج آزمون تحلیل واریانس دوطرف. 4جدول 

 یدارمعنا مقدار F ةآمار میانگین مربعات آزادی ةدرج تغییراتمجموع  منبع تغییرات

 0001/0 614/31 000021/0 3 000063/0 مدل

 012/0 993/131 000007/0 1 000007/0 عامل تمرین

 0001/0 623/10 000038/0 1 000038/0 عامل پیری

 001/0 121/58 000017/0 1 000017/0 تمرین* پیری

  097/26 000001/0 8 000005/0 خطا

    12 000155/0 کل
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شود، نتایج آنالیز ملاحظه می 5طورکه در جدول همان

بر سطوح  پیریرا در عامل  یداراواریانس دوطرفه اثر معن

پیر کنترل و  یهاگروه EDL ةدر عضل MAFbxبیان ژن 

هفته  4بالغ کنترل و تمرین پس از  یهاتمرین با گروه

 روازاین(. P=028/0) دهدیتمرین تناوبی شدید نشان م

 MAFbxبر بیان ژن  پیری؛ بنابراین، شودیفرض صفر رد م

اثر  C57BL/6 یهاطویل انگشتان موش ةبازکنند ةدر عضل

 .دارد

 MST1ی هاژنمقایسة  2و  1ی نمودارهابر این علاوه

.دهندیمی مختلف نشان هاگروهرا در  MAFbxو 

 

 طویل انگشتان ةبازکنند ةدر عضل MAFbxبیان ژن  ةنتایج آزمون تحلیل واریانس دوطرف. 5جدول 

 یدارمعنا مقدار F ةآمار میانگین مربعات آزادی ةدرج مجموع تغییرات منبع تغییرات

 059/0 772/3 000001/0 3 000004/0 مدل

 189/0 066/2 000001/0 1 000001/0 عامل تمرین

 028/0 142/71 000003/0 1 000003/0 عامل پیری

 185/0 108/2 000001/0 1 000001/0 تمرین* پیری

   000001/0 8 000003/0 خطا

    12 000012/0 کل

 

 
 در مقابل گروه کنترل پیر P<05/0: #در مقابل گروه کنترل جوان.  P<05/0: *ی مختلف پژوهش. هاگروهدر  MST1. بیان ژن 1نمودار 

 

 
 های مختلف پژوهشدر گروه MAFbx. بیان ژن 2نمودار 
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 بحث 

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که در دوران پیری بیان 

 ةدر عضل یدارطور معنابه MAFbxو  MST1 یهاژن

تمرین بر این، . علاوهابدییطویل انگشتان افزایش م ةبازکنند

هرچند اثر تمرین  ؛بیان هر دو ژن را کاهش دهد تواندیم

در  یداربود. همچنین، کاهش معنا دارمعنا MST1بر ژن 

پیر مشاهده شد. هرچند  یهادر موش EDL ةوزن عضل

تمرین تناوبی شدید در دوران پیری توانسته بود میزان 

 EDL ة، تغییرات در وزن عضلرونیآتروفی را کمتر کند. ازا

 یهادر هر دو وضعیت پیری و تمرین با تغییرات ژن

 همسو بود.  MAFbxو  MST1آتروفیکی 

در عضلات پیر  جادشدهیاافزایش فشار اکسایشی 

باشد. نشان داده شده است  MST1دلیل افزایش  تواندیم

در شرایط استرسی مختلف شامل فشار  MST1که کیناز 

 .ابدییمو فعال شدن کاسپازها افزایش  (19)اکسایشی 

اند که در طول طور قوی نشان دادهقبلی به یهاپژوهش

 یهابدعملکردی میتوکندری، تجمع گونه یلدلپیری به

 ةجمله عضل مختلف از یها( در بافتROSاکسیژنی فعال )

با افزایش سن  یدانیو ظرفیت اکس (20) اسکلتی افزایش

  .(21) ابدییبرای مقابله با استرس اکسایشی کاهش م

یکی از  تواندیم MST1از سوی دیگر، افزایش بیان 

که  Foxo3باشد.  MAFbxی درگیر در افزایش هاسمیمکان

بیان  تواندیم، است MST1 دستنییپایکی از عوامل 

با اتصال  Foxo3عوامل آتروژنیکی متفاوت را تنظیم کند. 

بیان آن را تنظیم افزایشی  MAFbx ژنبه ناحیة پروموتور 

در  serin7از طریق فسفوریله کردن  MST1. کندیم

Foxo3 ی آن در اهستهموجب افزایش و انتقال  تواندیم

. مشخص شده است که تحت (13)عضلات اسکلتی شود 

با  MST1ی عصبی، هانورونشرایط استرس اکسایشی در 

موجب انتقال آن به هسته شده و  Foxo3فسفریله کردن 

. برای (22)ی پیش آپوپتوزی را در پی دارد هاژنی سازفعال

به پژوهش وی و همکاران  توانیموع اثبات این موض

درصد را در بیان  40کاهش  آنها( اشاره کرد. 2013)

MAFbx  ی فاقد ژن هاموشدرMST1  ،مشاهده کردند

 دستنییپااز طریق تعدیل مسیرهای  MST1 احتمالاًپس 

Foxo  بیانMAFbx  کندیمرا کنترل . 

و  MST1( نشان دادند که بیان 2013وی و همکاران )

ش آتروفیکی آن در شرایط بدون عصب شدن در عضلات نق

ی ابالقوه طوربهتند انقباض بیشتر است. در همین راستا، 

گزارش شده است که افزایش سن همراه با تخریب 

از بین . استی حرکتی در تارهای عضلانی نوع دو هانورون

یوبی تارهای عضلانی بیان پروتئولیزهای  رفتن عصب

، این رونیازا. دهدیمدر عضله افزایش  (23)کوئیتین را 

 MST1دلیل افزایش  تواندیمتخریب عصبی همراه با پیری 

 باشد. 

 یهانیتوکایکه بیان سا دهدی، شواهد نشان منیهمچن

با افزایش سن در عضلات  TNF-αو  IL-1βالتهابی از قبیل 

التهاب  یو همبستگی بین مارکرها ابدییاسکلتی افزایش م

عضلانی و قدرت در سالمندی  ةسیستمیک و کاهش تود

التهابی  یهانیتوکایوجود دارد و نسبت به افراد بالغ بیان سا

هم  تواندیم TNF- .(24) در افراد پیر بالاتر است

ة افزایش فعالیت و بیان مسیر پروتئولیزی واسطبه ماًیمستق

به یوبی کوئیتین یا از طریق افزایش آپوپتوز آتروفی  وابسته

. نشان داده (25)عضلانی را در دوران سالمندی ایجاد کند 

در آپوپتوز  TNF-بخشی از اثرات  MST1شده است که 

از طریق  TNF-α. (26) کندیمی گراسطهورا  هاسلول

و  MAFbxبیان  NFκBو  p38 MAPK یرهایمس

MuRF1 (27) دهدیرا در عضلات اسکلتی افزایش م. 

گفت که افزایش التهاب دوران سالمندی  توانیمبنابراین 

باشد و با  MST1ی افزایش هاسمیمکانیکی از  تواندیم

وجود دارد،  MST1 دستنییپا MAFbxتوجه به اینکه 

TNF- ریق مسیر از طMST1  بیانMAFbx  را در
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 .دهدیمدوران سالمندی افزایش 

هفته تمرین تناوبی شدید  4که اشاره شد، طورهمان

ی پیر هاگروهرا در هر دو  MAFbxو MST1ی هاژنبیان 

حال پژوهشی  به با توجه به اینکه تاو بالغ کاهش داده است. 

انجام نگرفته  MST1اثر فعالیت ورزشی بر بیان  ینةزم در

اند، احتمالی این کاهش مشخص نشده یهاسمیاست مکان

از طریق  تمرین ورزشیکه  ولی این احتمال وجود دارد

گذاشته ها اثر بر بیان این ژن مذکورتنظیم کاهشی عوامل 

شده است که تمرینات شدید  طور مثال، نشان داده. بهاست

را  یضدالتهاب التهابی را کاهش وپیش یهانیتوکایبیان سا

تمرینات با شدت متوسط  ة. در مقایس(28) دهدیافزایش م

اثر  یلدلشده است که تمرینات شدید به نشان داده

مزمن  یهایماریب هایضدالتهابی بیشتر، در کاهش خطر

. (29) بالاتری دارند یقلبی عروقی و متابولیکی اثربخش

مختلف نشان  یهاحاصل از پژوهش یهاافتهیبر این، هعلاو

که تمرینات ورزشی منظم موجب تقویت ظرفیت  دهدیم

مختلف  یهاو تقلیل فشار اکسایشی در بافت اکسیدانییآنت

فیزیولوژیکی و  یهاتیاسکلتی و در وضع ةجمله عضل از

 همچنین .(30) شودیپیری م مانندپاتولوژیکی گوناگون 

شده در پژوهش حاضر از احتمالاً تمرین ورزشی استفاده

و در پی  MST1بهبود وضعیت عصب رسانی، بیان  طریق

 قبلاًداده است. در همین زمینه  را کاهش MAFbxآن 

تمرینات با شدت بالا  دنبالبهکاهش عوامل تخریب عصبی 

 .(31)گزارش شده است 

طور پژوهش حاضر نشان داد که پیری به یهاافتهی

را تحت تأثیر قرار داده است و  EDLمعناداری وزن عضله 

لیز واریانس یکطرفه نشان داد، اختلاف طورکه آناهمان

معناداری بین گروه بالغ و پیر کنترل وجود دارد و همسو با 

پیر  یهاعضلانی در موش ةنتایج تحقیقات پیشین تود

 . (32) یافته است کاهش

هفته تمرین تناوبی  4از سوی دیگر، نتایج نشان داد که 

پیر کنترل  یهاشدید تا حدودی آتروفی عضلانی را در موش

کرده است. هرچند در پژوهش حاضر سازوکارهای درگیر 

ولی احتمالاً تمرین ورزشی  ،دشدر آتروفی عضلانی ارزیابی ن

وهش حاضر از طریق کاهش در بیان شده در پژاستفاده

MST1  وMAFbx  داده استمیزان آتروفی را کاهش . 

ی هاژنبر اثر فعالیت ورزشی بر کاهش این علاوه

از مسیرهای مستقل  تواندیمتمرین ورزشی  شدهیبررس

تمرین مثال،  طوربهدیگری اثرات خود را اعمال کند. 

تقویت ظرفیت  یا (28) ضدالتهابی خود تأثیراتورزشی با 

 یهااز افزایش بیان پروتئازوم تواندیماکسیدانی یآنت

 .(33) جلوگیری کند ROSعضلانی ناشی از افزایش 

گفت که  توانیمبا توجه به نتایج پژوهش حاضر 

MST1  وMAFbx ی درگیر هاسمیمکانیکی از  توانندیم

ة تغییر در واسطبهدر سارکوپنیا باشند و فعالیت ورزشی 

 هاژناثرات این  تواندیم آنهای دستنییپاعوامل بالادستی یا 

. را بر کاهش تودة عضلانی ناشی از افزایش سن تعدیل کند

سلامت عصبی برای بالا بردن بنابراین، افراد سالمند 

تا  نیازمند اجرای تمرینات با شدت بالا باشندعضلانی خود 

ی بر انجام کارهای عضلان ةمخرب کاهش تود تأثیراتاز 

ری متابولیکی جلوگی یهایماریزندگی روزمره و ابتلا به ب

 ند.کن

 تقدیر و تشکر

ة کارشناسی ارشد نامانیپاپژوهش حاضر مستخرج از  

از تمامی کسانی که ما  لهیوسنیبد، استفیزیولوژی ورزشی 

 .شودیمرا در این پژوهش یاری کردند، تقدیر و تشکر 
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Abstract  
The aim of this study was to evaluate the effect of high intensity interval training on 

gene expressions of MST1and MAFbx in EDL muscles of aged C57bl/6 mice. 28 

C57bl/6 mice (14 aged and 14 adults) were assigned to two groups of training and 

control. After one week of familiarization, training groups participated in 4 weeks of 

high intensity training program. 48 hours after the last training session, the mice were 

sacrificed, their EDL muscles were extracted. Then, gene expressions of MST1and 

MAFbx were measured with Real Time PCR technique. The results showed that aging 

significantly increased gene expressions of MST1 and MAFbx (P=0.001 and P=0.028 

respectively). On the other hand, 4 weeks of high intensity interval training 

significantly reduced MST1 gene expression (P≤0.05) and insignificantly reduced 

MAFbx (P≥0.05) in aged mice. Furthermore, decrease of these two genes in adult 

group was not significant. Also, a significant decrease was observed in EDL muscle 

weight in aged mice (P=0.032) although high intensity interval training could slow 

down the atrophy in the aged. In addition, aging and training had an interactive effect 

(P=0.001) but this interactive effect of these two factors was not observed on MAFbx 

(P=0.185). Thus, aging is associated with an increase in MST1 and MAFbx gene 
expressions which could be possibly involved in muscle mass changes associated with 

aging. Since high intensity interval training decreases these gene expressions, it can be 

used to maintain muscle mass in the aged.  
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