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Abstract 

Background and Aim: One of the significant changes during aging is the loss and degradation of muscle 
mass, increased inflammation, and a notable reduction in vascular factors. The aim of this study was to determine 
the effect of resistance exercise combined with L-arginine supplementation on the expression of VEGF and TNF-
α genes in the soleus muscle of aged male rats. 

Methods: In this experimental study, 32 male Wistar rats, with an average age of 24 months, were divided 
into four groups: control, supplementation (L-arginine), resistance exercise, and combined (resistance exercise + 
L-arginine). The resistance exercise program included 8 weeks of ladder training at moderate intensity (70% of 
maximal voluntary contraction), five days per week. In the supplementation and combined groups, L-arginine was 
administered via gavage at a dose of 600 mg per kg of body weight, five days a week for 8 weeks. Gene expression 
of VEGF and TNF-α was measured using Real-Time PCR. 

Results: The expression of the TNF-α gene was significantly reduced in the resistance exercise and combined 
groups compared to the control and supplementation groups (P=0.001). Similarly, VEGF gene expression was 
significantly higher in the resistance exercise and combined groups compared to the control and supplementation 
groups (P=0.001). No significant difference was observed between the control and supplementation groups 
(P=0.266). 

Conclusion: The results of this study indicate that both resistance exercise alone and in combination with L-
arginine supplementation can enhance VEGF expression and reduce TNF-α levels, promoting angiogenesis, 
reducing inflammation, and creating an anabolic environment. These factors contribute to improving muscle 
condition and mitigating the effects of aging. The findings suggest that the combination of resistance exercise and 
L-arginine supplementation may play an important role in preserving muscle mass during aging. 
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در عضله  TNF-α و VEGF هايآرژنین بر بیان ژن-تمرین مقاومتی همراه با مکمل ال تاثیر
 هاي نر سالمندسولئوس رت

 
 *2 الهام فرهادفر ،1 مهنوش شهبانی نظري

 
 ایران تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه مرکزي، تهران واحد ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه 1
 ایران دزفول، اسلامی، آزاد دانشگاه دزفول، واحد ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه 2

 
 19/09/1403 پذیرش مقاله:      19/09/1403اصلاح مقاله:      9/05/1403 دریافت مقاله:

   دهکیچ
گیر توجه در دوران سالمندي، تحلیل و تخریب توده عضلانی، افزایش التهاب و کاهش چشمیکی از تغییرات قابل ف:هدزمینه و 

-TNF و VEGF هايآرژنین بر بیان ژن-تمرین مقاومتی همراه با مکمل ال تعیین تاثیرفاکتورهاي عروقی است. پژوهش حاضر با هدف 
α هاي نر سالمند انجام شددر عضله سولئوس رت. 

کنترل،  :ماه به چهار گروه تقسیم شدند 24سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین سنی  32، تجربی در این مطالعه ها:روش
تمرین مقاومتی شامل هشت هفته تمرین نردبان با  .آرژنین)-آرژنین)، تمرین مقاومتی، و ترکیبی (تمرین مقاومتی + مکمل ال-مکمل (ال

گرم به ازاي هر میلی 600آرژنین به میزان -هاي مکمل و ترکیبی، ال، پنج روز در هفته بود. در گروه)MVCCاز ٪70( شدت متوسط
-Realبا روش  TNF-α و VEGFهاي هفته از طریق گاواژ دریافت شد. بیان ژن 8روز در هفته و به مدت  5کیلوگرم وزن بدن، 

Time PCR گیري شد. اندازه 
طور معناداري کاهش هاي کنترل و مکمل بهدر مقایسه با گروه تمرین مقاومتی و ترکیبیهاي در گروه TNF-α بیان ژن ها:یافته

طور هاي کنترل و مکمل بهدر مقایسه با گروه تمرین مقاومتی و ترکیبیهاي در گروه VEGF بیان ژنمچنین، ه .)P=001/0( یافت
  . )P=266/0( تفاوت معناداري مشاهده نشد و مکمل کنترلهاي ین گروها .)P=001/0( معناداري افزایش یافت

 و کاهش VEGF آرژنین با افزایش-تنهایی و در ترکیب با مکمل النتایج این مطالعه نشان داد که تمرین مقاومتی به گیري:نتیجه

TNF-α  این عوامل در بهبود وضعیت  تواند شرایط مناسبی براي تکثیر عروق، کاهش التهاب و ایجاد یک محیط آنابولیک فراهم کند.می
تواند نقش آرژنین می-دهند که ترکیب تمرین مقاومتی و مکمل الها نشان میعضلانی و کاهش اثرات ناشی از سالمندي مؤثر هستند. یافته
 .مهمی در حفظ توده عضلانی در دوران سالمندي داشته باشد

 
 ارکوپنیس ،VEGF، TNF-α ،ینآرژن-ال تمرین مقاومتی، :هاکلیدواژه
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 مقدمه
ترین تغییراتی که متناسب با افزایش سن و پیري در از مهم

پیوندد، تحلیل و تخریب توده عضلانی و بدن انسان به وقوع می
کاهش چشمگیر حجم و اندازه عضله اسکلتی است که به 

این بیماري باعث  ].1[ است معروف Sarcopenia سارکوپنیا
کاهش کیفیت زندگی افراد سالمند و  ناتوانی در انجام وظایف روزانه

علت کاهش در قدرت در سنین پیري را غیر از تغییر شیوه د. شومی
 -توان به کاهش در حجم عضلانی و هماهنگی عصبیزندگی می

گیري متقاطع با افزایش سن بر اثر عصب ].2[ عضلانی نسبت داد
هاي حرکتی، فنوتیپ تارهاي عضلانی به سمت و نکروز برخی نرون

کند. از طرفی با افزایش پروتئولیز کند انقباض گرایش پیدا می
عضلانی و جذب کمتر اسیدهاي آمینه شرایط براي آتروفی 

که معمولا با چاقی و افزایش توده چربی  یابدعضلانی افزایش می
 شودمی خفیف معرفی تمیسیس التهاب با مشخصههمراه بوده و 

 Adipocin ها را که آدیپوکاینبافت چربی شماري از هورمون ].3[
عنوان میانجی بالقوه کند و اخیراً بهشوند، ترشح مینامیده می

 لپتینها نظیر شود. آدیپوکاینمقاومت به انسولین در نظر گرفته می
 α TNF Tumor necrosisمثل یهایکینسایتو و آپلین و

factor alphaبر متابولیسم کربوهیدرات و چربی ، اثرات وسیعی 
مقاومت به انسولین، دیابت،  زدارند و نقش مهمی در پاتوژن

 کنندآترواسکلروز، اختلال در اندوتلیال عروقی و التهاب بازي می
 مهم منبع یک چربی بافت که دهدها نشان مینتایج پژوهش ].2[

 بافت در سایتوکاین این بیان و است بدن درونی TNF-α تولید
عنوان به TNF-α]. 5[ یابدمی افزایش چاق جوندگان اکثر چربی

 سایتوکاین یک ،زایییکی از فاکتورهاي موثر در فرایند رگ
]. بسیاري 6[ شودمی تولید ماکروفاژها به وسیله که است نیرومند

ورزشی در دهند که فعالیت هاي آزمایشگاهی نشان میاز پژوهش
 تواند سبب آنژیوژنزو انسان می عضله اسکلتی موش

Angiogenesis هرگونه افزایش در شبکه مویرگی 7[ شود .[
عضلات، در تقویت و مبادله اکسیژن و مواد مغذي بین خون و 

تواند سطح مبادله ها موثر است، زیرا شبکه مویرگی بزرگتر میتباف
ها را کاهش عضله و رگاکسیژن را افزایش و فاصله طولی بین 

].  همچنین زمان مبادله اکسیژن بین عضله و خون را 8[ دهد
]. 9[شود می VO2maxافزایش منجر به در نتیجه و تر طولانی

اند که اي شناسایی شدهفاکتورهاي آنژیوژنیکی عمدهدر این میان 
 VEGF(Vascular  endothelial( فاکتور رشد آندوتلیال عروقی

growth factor هاي ترین میتوژن مخصوص سلولعنوان قويهب
با توجه به اینکه افزایش چگالی . ]8[ آندوتلیال شناخته شده است

طور بافت عضله قلب، از مویرگی در عضلات اسکلتی و همین
و نیز پیشگیري و درمان بسیاري  انتقالیمقدمات مهم توسعه توان 

هاي ورزشی ح فعالیترود، شناخت صحیها به شمار میاز بیماري
 فیزیولوژیکی که به بهترین شکل ممکن باعث بروز پدیده آنژیوژنز

این امکان وجود دارد که تنظیم  ]. 10[ شوند اهمیت بسزایی داردمی

هاي ورزشی، با یوژنیک ناشی از فعالیتژمثبت فاکتورهاي پروآن
 افزایش دانسیته مویرگی و آنژیوژنز فیزیولوژیکی و همچنین توسعه
فراهمی نیتریک اکسید اندوتلیالی، منجر به افزایش اتساع عروقی، 

هاي کاهش مقاومت عروقی و افزایش خون رسانی به بافت
در ]. 11شود [ در دوران سالمندي متابولیک همچون عضله اسکلتی

و همکاران نشان داده شد که مقادیر بیان  Sepúlvedaتحقیق 
در عضلات نعلی سالمندان با کاهش و افزایش  VEGF ژن

TNF-α  هاي بررسی]. 10[سرم نسبت به افراد جوان همراه است
هاي ورزشی شدید، باعث ایجاد دهد اجراي فعالیتبیشتر نشان می

-شود. همچنین استرسهاي فعال میهایپوکسی موضعی در سلول
لید هاي دیگري چون افزایش توهاي ورزشی از طریق مکانیسم

هاي پیش التهابی، برهم هاي آزاد، رهاسازي سایتوکاینرادیکال
توانند هاي برشی در عروق میزدن شارژ انرژي سلول و ایجاد تنش

 ].12[باعث تغییر بیان فاکتورهاي آنژیوژنیک و التهابی شوند 
هاي ورزشی به عنوان یک محرك قوي در تنظیم بنابراین فعالیت

تند. بصیري و همکاران افزایش بیان فاکتورهاي رشدي مطرح هس
 TRXهفته تمرین  6عضله سولئوس را در پاسخ به  VEGFژن 

و همکاران کاهش  Chengو  ]13[با محدودیت جریان خون 
هفته فعالیت  8هاي سالمند پس از را در رت TNF-αدار معنی

با وجود آثار مثبت فعالیت بدنی بر  ]. 5[مقاومتی را گزارش نمودند 
هاي ورزشی رهاي دخیل در التهاب و رگزایی اما پروتکلفاکتو

مختلف می توانند تاثیرات متفاوتی داشته باشند و در این زمینه 
 ]. 14[هاي متفاوتی به فعالیت ورزشی دارند ها پاسخعموما بافت

 براي موثر ابزار تریناصلی به عنوان ورزشی فعالیت حاضر، حال در
است  شده شناخته رسمیت به سالمندانعضلانی  تحلیل با مقابله

 شرایط انواع با اغلب مسن افراد در فعالیت بدنی این، وجود با ].16[
 فعالیترسد به نظر می ]. 15[است  همراه یا بیماري و کننده محدود

 توده کاهش از تواندمی مقاومتی تمرین ویژه طوربه و بدنی
در  ].8[سازد  معکوس را آن روند حتی و کند جلوگیري عضلانی

این میان افزون بر وجود و بررسی انواع متفاوت فعالیت بدنی، 
براي درمان آتروفی  اخیر هايسال در نوآورانه درمانی مداخلات

مداخلات  ها،آن از یکی که است شده بررسی ناشی از سارکوپنی
به  ییغذا يهااز انواع مکمل نهیآم يدهایاس ].17[است  ايتغذیه

اند. کرده دایپ ورزشکاران نیب يادیکه امروزه رواج ز ندرویشمار م
 در ساعات و ]18[بوده رشد و تکامل  يبرا يعامل ضرور نیپروتئ
 يهاینبدن شروع به ساختن پروتئ ین مقاومتی،بعد از تمر اولیه

].  آرژنین از جمله آمینواسیدهاي غیرضروري 16[ کندمی يساختار
هورمون رشد را در پی دارد.  و مصرف آن افزایش رودبه شمار می

آرژنین جریان خون را در عروق تسهیل نموده و سبب افزایش 
 –هاي قلبی جریان خون محیطی در بیماران مبتلا به بیماري

شود. همچنین در بیماران مبتلا به نارسایی احتقانی قلب ی میعروق
]. به علاوه 19[ گرددیسبب بهبود عملکرد دستگاه گردش خون م

کند. آرژنین یم یريها جلوگها در رگپلاکت یتجمع و چسبندگاز 
تولید اکسید نیتریک را در بدن تشدید می کند که باعث شل شدن 
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ال آرژنین حین  تأثیر مثبت مکمل ].20[ دیواره عروق می شود
خوبی روشن است و نتایج مطالعات نشان تمرینات مقاومتی تقریباً به

هاي هورمون و ایش توده عضلانیموجب افزال آرژنین  دهدمی
گرفته هاي صورت]. در پژوهش21شود [حین ورزش می آنابولیک

کاهش با ،فعالیت بدنیدر طول آرژنین  الگزارش شده است 
کاهش خستگی مرکزي موجب رهایش مارکرهاي آسیب عضلانی 

ال نشان دادند دریافت  و همکاران Kurhaluk]. 20[ شودمی
شود منجر به افزایش بیوژنز میتوکندریایی بافت عضله میآرژنین 

]21  .[ 
 و پیشگیري در بسزایی نقش ورزشی هايفعالیت اینکه به توجه با

 که هاییفعالیت صحیح شناخت دارند، هابیماري از بسیاري درمان
 نیاز دارد و ايویژه اهمیت شوند،می فیزیولوژیکی آنژیوژنز موجب

 ايتغذیه هايمکمل و مقاومتی تمرینات یبیترک اثرات بررسی به
 سوال .است TNF-α و VEGF هايژن بیان بر آرژنین-ال مانند

 مکمل با همراه مقاومتی تمرین آیا که است این پژوهش حاضر
 عضله در TNF-α و VEGF هايژن بیان بر تواندمی آرژنین-ال

  باشد؟ تأثیرگذار سالمند نر هايرت سولئوس
 

 هاروش
 و شده طراحی آزمایشگاهی و تجربی صورتبه پژوهش این

-ال مکمل مصرف و مقاومتی تمرینات تأثیر بررسی آن هدف
 نعلی عضله بافت در TNF-αو VEGFهايژن بیان بر آرژنین

 اثرات حیوانی، مدل یک از استفاده با. است نر صحرایی هايرت
 با مرتبط بیولوژیکی متغیرهاي بر ايتغذیه و ورزشی مداخلات

 کنندگانشرکت .گرفت قرار ارزیابی مورد التهاب و عضلانی تحلیل
 2/443 وزنی میانگین با ویستار نژاد نر رت سر 32 شامل مطالعه این
 انستیتو از که بودند) انسان سالگی 65 معادل( ماهگی 24 سن و گرم

 با ايشده کنترل شرایط در هارت این. شدند تأمین ایران پاستور
 12:12 تاریکی و روشنایی چرخه گراد،سانتی درجه 22±3 دماي

 تغذیه. شدند نگهداري درصد 50 تا 30 بین نسبی رطوبت و ساعت
 کافی آب و صحرایی هايرت مخصوص غذاي شامل حیوانات این
 تمرینات، حیوانات، با رفتار شامل مطالعه، مراحل تمامی. بود

 ارزیابی انجمن استانداردهاي اساس بر حیوانات، کشتن و بیهوشی
 .شد انجام آزمایشگاهی حیوانات از مراقبت المللیبین اعتباربخشی و

 دو دوره یک از پس. شد انجام تصادفی صورتبه گیرينمونه روش
 به هارت آزمایشگاه، محیط با سازگاري و آشنایی براي ايهفته
 ،)آرژنین-ال( مکمل گروه کنترل، گروه: شدند تقسیم گروه چهار
 تمرین( تمرین گروه و) مکمل+  مقاومتی تمرین( توام گروه

 مداخلات از یک هر تأثیرات بررسی امکان طراحی این.  )مقاومتی
  .آوردمی فراهم را یکدیگر با ترکیب در همچنین و مستقل طور به

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین،  24هاي صحرایی، رتتمامی 
گرم به ازاي هر میلی 90(صفاقی کتامین توسط تزریق درون
، گرم به ازاي هر کیلوگرم) بیهوشمیلی 10)کیلوگرم) و زایلازین

 بافت عضله نعلی نمونه .شد آغاز بافت استخراج وجراحی انجام و 
-برداري شده پس از شستشو در سرم فیزیولوژیک در میکروتیوب

درصد غوطه  20با نسبت   RNAlaterTMحاوي مایع  8/1هاي 
هاي ژنتیک به آزمایشگاه انتقال هت انجام آزمایشور گردیده و ج

  TNF-α و VEGF میزان بیان ژن  گیريزهاند براي. داده شد
 ریبونوکلئیک آوردن دست به براي TRIZOL معرف ابتدا عضله
 نانومول پنج مقدارو  استفادهعضله نعلی  بافت هاينمونه از اسید

  شرکت ساخت  Caenorhabditis Elegansاز بر لیتر
applied biosystem عضله نعلی  بافت هاينمونه تمام به

 براي نانومتر 260ف طی در اسپکتوفتومتري آنالیز سپسد. ش اضافه
م انجا نمونه هر در موجود اسید ریبونوکلئیک نهایی غلظت ارزیابی

 فریز سانتیگراد درجۀ -80دماي در موجود هاينمونه آن از پسو 
 استفاده با تحلیل زمان در  TNF-α وVEGF  بیان مقدار. شدند

 ,Applied Biosystems, Foster City, CA  هافرمع از
USA پرایمرهاي و TaqMan miRNA qRT-PCR تعیین 

عضله نعلی  بافت  TNF-α وVEGF  مقدار گیريزهاند براي .شد
 PCR از با استفاده  Real-time PCR وسیله تکنیکبه

master mix (Applied Biosystems)  وSYBR Green 
 Applied Biosystems, Sequence ABI) در دستگاه

Step One Detection Systems. Foster City, CA) 
  بیان میزان ویژه، طورشرکت سازنده انجام گرفت. بهطبق پروتکل 

mRNA تفریق حاصل از نسبی ct به مربوط U6  snRNA  
 به مقدار از باز که آمد دستبه مدنظر mRNA به مربوطCt  از
 پرایمرهاي با cDNAد و ش کسر مرجع نمونۀ در آمدهست د

 fold change شد. تکثیر TNF-α و VEGF براي مخصوص
 ]. 12د [ش محاسبه CtΔΔ- 2 معادلۀ از استفاده با

 هاداده توزیع بودن طبیعی از ابتدا ها،داده تحلیل و تجزیه براي
 تحلیلآزمون  از و حاصل اطمینان ویلک-شاپیرو آزمون کمک به

ي آمار اطمینان سطح هاونآزم تمام در. شد استفادهدوراهه  واریانس
 .شد گرفته نظر در درصد 95
 

 نتایج
، آمار توصیفی مربوط به میانگین و انحراف معیار 1در جدول 

و وزن ابتدایی، وزن انتهایی، وزن عضله نعلی، دریافت غذا،  نمرات
گروه هاي مکمل، تمرین، هاي نر صحرایی موشبه تفکیک براي 

 گرددیطور که ملاحظه مهمانتوام و کنترل نشان داده شده است. 
آزمون و پس آزمون  یشنمرات در مراحل پ یانگیندر گروه کنترل م

(مکمل،  یشآزماهاي در گروه یول دهدیرا نشان نم یچندان ییرتغ
نسبت به  پس آزمون دربیشتر نمرات  یششاهد افزا تمرین، توام)،

  .یمهست آزمون یشپ
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هاي ویژگی نمرات اریمع انحراف و نیانگیم به مربوط یفیتوص آمار .1 جدول
 هاي نر صحراییموش

 توام تمرین مکمل کنترل 
وزن ابتدایی 

 پژوهش
3/20±2
5/421 

3/22±78/
440 

6/23±65/4
47 

6/23±65/4
51 

وزن انتهایی 
 پژوهش

5/23±1
3/487 

7/18±25/
480 

5/17±68/4
21 

5/17±68/4
13 

وزن عضله 
 نعلی [گرم)

06/0±3
9/0 

05/0±38/
0 

08/0±31/0 08/0±30/0 

دریافت غذا 
 [گرم/روز)

22/24 22/24 22/24 22/24 

 

، با ورود راههآزمون تحلیل واریانس دونتایج ، 2اساس جدول بر
، سالمندنر  هايعضله سولئوس رت VEGFژن  یانمتغیر وابسته ب

عضله سولئوس  VEGFژن  یاندر متغیر بتمرین نشان داد، اثرات 
-)، معنی2 ،001/0<P ،851/0=F 976/0( سالمندنر  هايرت

ژن  یانبراي متغیر ب مکمل × تمریندار شده است. همچنین اثر 
VEGF 2 819/0(، سالمندنر  هايعضله سولئوس رت ،

001/0P< ،1/95F= مکمل صرفم)، معنادار بود. همچنین، اثر 

، سالمندنر  هايعضله سولئوس رت VEGFژن  یانبراي متغیر ب
)308/0 2 ،132/0< P ،6/294= F معنادار بود، این اثر در ،(

دار نبود؛ بنابراین فرض صفر رد و فرض پژوهش گروه کنترل معنی
آزمون تحلیل نتایج ، 2براساس جدولعلاوه بر این شود. پذیرفته می
عضله TNF-αژن  یانبا ورود متغیر وابسته ب، راههواریانس دو

 یاندر متغیر بتمرین ، نشان داد، اثرات سالمندنر  هايسولئوس رت
، 2 995/0( سالمندنر  هايعضله سولئوس رتα-TNFژن 
001/0P<  ،1/4032F=تمریندار شده است. همچنین اثر )، معنی 

نر  هايعضله سولئوس رتTNF-αژن  یانبراي متغیر ب مکمل ×
)، معنادار بود. 2 ،001/0< P ،3/214=F 911/0 ( ،سالمند

عضله TNF-αژن  یانبراي متغیر ب مکمل مصرفهمچنین، اثر 
، 2 ،001/0<P 325/0(، سالمندنر  هايسولئوس رت

2/8328F= دار نبود؛ )، معنادار بود، این اثر در گروه کنترل معنی
 شود. بنابراین فرض صفر رد و فرض پژوهش پذیرفته می

 رشد فاکتور VEGF (هايژن بیان میانگین ،1-شکل در
 چهار در آلفا) تومور نکروز فاکتور TNF-α (و) عروقی اندوتلیال

 . است شده ارائه پژوهش مختلف گروه
 هاي نر صحراییموش TNF-αو  VEGFهاي آزمایش و کنترل در متغیر در بین گروه آزمون آنالیز واریانس دوراهه جینتا. 2 جدول

 ANOVA میانگین مجذورات درجه آزادي مجموع مجذورات F Sig مجذور آتا 

VEGF 

 976/0 * 001/0 2/851 305/28 3 305/28 تمرین
 208/0 321/0 6/294 811/97 3 811/97 مکمل مصرف
 819/0 * 001/0 1/95 160/3 3 160/3 مکمل × تمرین

    033/0 31 698/0 خطا
    305/28 32 471/233 کل

TNF-α 

 995/0 * 001/0 1/4032 708/26 3 708/26 تمرین
 325/0 215/0 2/8328 163/55 3 163/55 مکمل مصرف
 911/0 * 001/0 3/214 422/1 3 422/1 مکمل × تمرین

    007/0 31 139/0 خطا
    708/26 32 069/144 کل

 دار* تفاوت معنی

 
 در چهار گروه پژوهش TNF-α و VEGFمیانگین بیان ژن . 1شکل 

 بحث
و  TNF-α داریدهنده کاهش معنپژوهش حاضر نشان

نر  يهارت یدر عضله نعل VEGFژن  انیب داریمعن شیافزا
مکمل و کنترل  يهانسبت به گروه نیدر گروه توام و تمر ییصحرا

دو گروه کنترل  نیب يداریتفاوت معن ن،یهمچن. )P=001/0( بود
و  VEGFپاسخ  نهیدر زم. )P=266/0( و مکمل مشاهده نشد

TNF-α یمقاومت نیبه تمر، Aboudeya  کیهمکاران در و 
 افتیو در یمقاومت نیرا تحت تمر ریمطالعه، مردان سالم جوان و پ

نشان داد که چند  قیتحق نیا جیقرار دادند. نتا نهیآم دیمکمل اس
. افتی شیدر هر دو گروه افزا VEGFساعت پس از ورزش، سطح 

 نیکرد، که ا دایتنها در مردان جوان کاهش پ TNF-α حال، نیبا ا
 دسازیم انیرا نما TNF-α انیعوامل مرتبط با سن بر ب ریامر تأث

]22،23.[TNF-α  یالیاندوتل يهاسلول يبر رو يمتعدد راتیتأث 
 ندیکه در فرآ ییهانیتوکیسا يرهاساز شیدارد، از جمله افزا

 انیب شیافزا قیاز طر نیتوکایسا نینقش دارند. ا وژنزیآنژ
 نیو همچن IL-6و  IL-8مانند  یالتهابشیپ يهانیتوکیسا
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 و همکاران نظري / 608

 1403 اسفندبهمن و ، 6 ، شماره28 دوره              علوم پزشکی فیضمجله 

و  زدر متاستا ی، نقش مهمVCAM ریچسبان نظ يهامولکول
خود،  تیبا فعال TNF-α ن،ی. علاوه بر اکندیم فایا یسلول ریتکث
را  هانینتگریو ا MMP نازهایمتالوپروتئ کسیماتر انیب کیتحر

به  نیهمچن TNF-α ها به همراه دارد.در انواع مختلف سلول
. شودیشناخته م VEGF انیب یلاز عوامل اص یکیعنوان 
به توسعه  تواندیم نیتوکایسا نیا ياز عملکردها يامجموعه

منجر شود.  یبافت ییزابه رگ تیو در نها کیوژنیپروآنژ يهاتیفعال
معمولاً به  یقدرت ناتیبه تمر VEGFو پاسخ  يسازگار ندیفرآ

]. با توجه به 24[ مشاهده شده است اهشک ای رییصورت عدم تغ
 يدهایپژوهش همراه با مصرف اس نیدر ا ینیبرنامه تمر نکهیا

را در  یمقاومت ناتیصرف تمر ریتأث توانیبود، نم نیآرژن-ال نهیآم
 يبلندمدت ممکن است منجر به القا یبدن يهاتیفعال نظر گرفت.
برنامه با  نیشوند و احتمال دارد که ا یتار عضلان لیبرنامه تبد

 یمقاومت تیدر پاسخ به فعال رایمرتبط باشد. ز TNF-α انیکاهش ب
. دهدیرا نشان م يشتریدر افراد مسن کاهش ب TNF-αحاد، 
 یعضلان ينوع تارها رییغاز ت یتفاوت ممکن است ناش نیا ن،یبنابرا

تند  يتارها زانیچرا که م افتد،یسن اتفاق م شیباشد که با افزا
 قیتحق جینتا]. 25[ ابدییسن کاهش م شیانقباض با افزا
Caijiao Wu یورزش ناتیکه تمر دهدیو همکاران نشان م 

ندارند و در عوض، وزن و  هیر یبر بروز آمبول یمثبت ریتأث یمقاومت
نرخ  نیهمچن ناتیتمر نی. ادهندیاندازه ترومبوز را کاهش م

 یالتهابشیپ يداده و سطوح فاکتورها شیمجدد را افزا ونیزاسیکانال
 انیکه سطح ب یدر حال دهند،یرا کاهش م TNF-αو  IL-6مانند 

 ن،یبر ا علاوه. کنندیم شیرا افزا IL-10 یفاکتور ضد التهاب
و  VEGF انیسطوح ب شیموجب افزا یمقاومت یورزش ناتیتمر

SIRT1 کنندیم تیترومبوز را تقو هیدر ناح ییزارگ زانیشده و م .
)، اثرات SIRT1(مهارکننده  EX527حال، پس از استفاده از  نیبا ا

ورزش به  ن،ی]. علاوه بر ا26[ ابدییاز ورزش کاهش م یمثبت ناش
و بهبود عملکرد راه رفتن  یقدرت عضلان شیکاهش علائم، افزا

 دیبا یورزش ناتیکه تمر دهندینشان م جینتا نیا. کندیکمک م
 یبخش ،یبدن تیاجتناب از فعال يبرا یسنت يهادستورالعمل يجابه

 یورزش ناتیتمر نی]. همچن27[ باشند DVT یاز برنامه درمان
که با کاهش  دهندیم شیزا را افزادرون کیتینولیبریف تیفعال

 نوژنیپلاسم تیفعال شیو افزا نوژنیکننده پلاسممهارکننده فعال
 uPA نازینوع اوروک نوژنیکننده پلاسمو فعال tPA نوع بافت

 کیتینولیبریف تینده بهبود فعالدهنشان جینتا نی. اشودیمشخص م
اند نشان داده زین یوانیو ح ینیبال مطالعات از ورزش هستند. یناش

را  IL-10و سطح  دهدیالتهاب را کاهش م یورزش نیکه تمر
 یالتهابشیپ يهانیتوکایکه سطوح سا یدر حال دهد،یم شیافزا

مطالعه  در]. 28[ دهدیرا کاهش م TNF-αو  IL-6 ،IL-8مانند 
Caijiao Wuقرار گرفتند،  یمقاومت نیکه تحت تمر ییها، موش

 یرا کاهش دادند و سطح سرم TNF-αو  IL-6 یسطوح سرم
IL-10 ژن  انیسطح ب نیدادند. همچن شیرا افزاIL-6  وTNF-

α انیکه ب یدر حال افت،ی شیدر ترومبوز افزا mRNA IL-10 
 زیکلاژن ترومبوز ن ي. محتواافتیکاهش  یمقاومت نیپس از تمر
 نیکه تمر دهندیما نشان م يها. دادهافتیکاهش  ینیدر گروه تمر

 کند لیرا تعد DVT هیعل یالتهاب يهاقادر است پاسخ یورزش
 شیعامل مؤثر در افزا کیعنوان ورزش به ن،یهمچن ].29[

 لیو تحل هیشناخته شده است. تجز ونیزاسینئوواسکولار
نشان داده  زیمراحل مختلف از ترومبوز تا ترومبول کیستوپاتولوژیه

از  ییدرجه بالا يدارا کیتیگردش مجدد ترومبول هیاست که ناح
 هیناح در وژنزیآنژ ي]. تراکم بالا30[ است ونیزاسینئوواسکولار

بهتر  یآگهشیترومبوز، پ ترعیبا وضوح سر یکیارتباط نزد زیترومبول
 VEGF دارد. DVTلا به مبت مارانیدر ب ریموو کاهش مرگ

در  يدینقش کل یمحرك عروق نیترعنوان مهمبه
باعث  VEGF یدگرگون می. تنظکندیم فایا ونیزاسینئوواسکولار

. شودیمجدد م ونیزاسیو کانال زیترومبول عیو تسر ییزارگ شیافزا
 وارهیرشد عروق از د کیممکن است با تحر يانهیزم يهاسمیمکان

عمل کنند  یموضع صورت) بهییزاعروق به داخل ترومبوس (رگ
کنند  میتنظ الیاندوتل يهارا در سلول uPAو  tPA يهاتیو فعال

 ن،یبر ا علاوه.دهدیم شیرا افزا یموضع زینولیبریف جهیکه در نت
VEGF را  کیستمیس الیاندوتل سازشیپ يهاممکن است سلول

در  ].31[ دهد شیرا افزا الیاندوتل يهاسلول يکرده و بقا جیبس
 يرویو ن افتهی شیافزا زین یخون بافت انیجر ،یورزش تیفعال نیح
که  کندیوارد م یعروق يهاوارهیبه د یاصطکاک-یکینامیدرودیه

قطر و  شیافزا ژهیبه و ،يساختار راتییدر درازمدت منجر به تغ
باعث  ان،یجر نیا یناگهان شی. اما افزاگرددیعروق م یپرتروفیها

 د،یاکس کیترین ژهیبه و ،یعروق يهادهندهاتساع انیب شیافزا
 ن،یشدت تمر شیافزا با. شودیم دهایو پروستانوئ هانیکلیپروستاس

 قیاز طر نی. آدنوزشودیم شتریدر بدن ب نیتجمع لاکتات و آدنوز
 جهیو در نت cAMPغلظت  شیموجب افزا 2A رندهیگ يسازفعال
 ن،ی]. همچن32[ گرددیم mRNA VEGFسطوح  شیافزا

 یسلول VEGF يدر آزادساز نیکه آدنوز دهدیشواهد نشان م
 يادیتعداد ز يسازبه فعال زین یو انقباض عضلان کششنقش دارد. 

 يهاسلول ،یعضله اسکلت يهاتیوسیها از جمله ماز سلول
عضله صاف  يهاسلول ،یبافت نیب يهابروبلاستیف ،ياماهواره

 يمنجر شده و رهاساز الیاندوتل يهاو سلول هاتیسايپر ،یعروق
VEGF کندیم لیو گردش خون را تسه یبافت نیب يبه فضا 

 یمقاومت نیکه تمر دهدیمطالعه به وضوح نشان م نیا جینتا ].33[
 یکیولوژیب يرهایبر متغ یمثبت راتیتأث نیآرژن-و مصرف مکمل ال

کاهش وزن  ژه،یوو التهاب دارند. به یعضلان لیمرتبط با تحل
-به همراه مکمل ال یمقاومت نی(تمر یبیها در گروه ترکموش

با  يطور معناداربه کمل،کنترل و م يها) نسبت به گروهنیآرژن
ارتباط  نیگروه مرتبط است. ا نیدر ا VEGFقابل توجه  شیافزا

 سمیبر متابول یورزش ناتیمثبت تمر راتیاز تأث یممکن است ناش
خون باشد که به نوبه خود منجر به  انیجر شیو افزا یعضلان
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فاکتور  کیبه عنوان  VEGF. شودیم VEGF انیب شیافزا
 ژنیاکس نیو تأم یشبکه عروق تیدر تقو يدینقش کل ک،یوژنیآنژ

 ن،ی. همچنکندیم فایا یعضلان يهابافت يبرا يو مواد مغذ
کنترل  يهاروهنسبت به گ یبیدر گروه ترک TNF-αکاهش سطح 

 TNF-αباشد، چرا که  نهیزم نیمؤثر در ا یعامل تواندیو مکمل م
مرتبط  یعضلان لیاست که معمولاً با تحل یالتهاب نیتوکایسا کی

 TNF-αعدم وجود تفاوت معنادار در سطح  گر،ید يسو ازاست. 
باشد که  نیدهنده اگروه کنترل و مکمل ممکن است نشان نیب

 نیا يبر رو یقابل توجه ریتأث ییبه تنها نیآرژن-مصرف ال
در گروه مکمل  TNF-αبالاتر  زانیم ن،یندارد. همچن نیتوکایسا

 کاتیتحر وداز عدم وج یممکن است ناش یبینسبت به گروه ترک
ممکن است  نیآرژن-در گروه مکمل باشد. در واقع، ال یکاف یورزش

داشته باشد، اما بدون  یکیولوژیب يرهایمتغ يبر رو یمثبت ریتأث
ما  يهاافتهیآن محدود خواهد بود. جینتا ،یکاف یورزش تیفعال
-مانند ال ییغذا يهابا مکمل یمقاومت ناتیتمر بیترک تیاهم

از  یو کاهش عوارض ناش یعضلان تیبهبود وضع يرا برا نیآرژن
مطالعات  يبرا ییمبنا تواندیم قیتحق نی. ادهندینشان م يسالمند

 يهاسمیدرباره مکان يشتریب اتیجزئ یباشد که به بررس ندهیآ
 و التهاب بپردازند. یعضلان لیمرتبط با تحل یمولکول
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