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 خلاصه 

-شود که انجام فعالیتعروقی میهای قلبیها مانند بیماریچاقی سبب بروز برخی بیماری مقدمه:

بررسی هدف از پژوهش حاضر، تواند درکاهش این عوارض دخیل باشد. های ورزشی می

لبی متعاقب هشت هفته تمرینات استقامتی و های موثر بر رگزایی عضله قتغییرات برخی ژن

 بود.چاق های صحرایی نر ویستارموشمقاومتی 

موش صحرایی نژاد ویستارنر چاق با سن هشت هفته و وزن  24پژوهش حاضر،  روش کار:

و کنترل  سر(8سر(، مقاومتی )8گروه؛ استقامتی ) سهگرم، به صورت تصادفی به  00/34±61/356

ای پنج جلسه تمرینات های تجربی به مدت هشت هفته، هفتههای گروهوشسر( تقسیم شدند. م8)

درصدوزن بدن را  120تا  50مقاومتی با شدت  و درصد سرعت بیشینه80تا 70استقامتی با شدت

گیری مقادیر و جهت اندازه Real Time-PCRازروش  نگیری بیان ژو برای اندازه انجام دادند

طرفه و آزمون استفاده شد. از روش آماری تحلیل واریانس یکپروئتین از روش وسترن بلات 

 استفاده شد. P≥05/0داریگروها در سطح معنیتعقیبی توکی جهت تعیین اختلاف بین

سبب افزایش معنادار بیان ژن  تمرینات استقامتی و مقاومتی های این تحقیق نشان دادداده نتایج:

Piezo1 (001/=P)، بیان ژنYoda1 (001/=P)های ، و مقادیر پروتئینFSTL-1 (001/=P)  و

NFDF (001/=P)، های تجربی مشاهده نشدنسبت به گروه کنترل شد اما تفاوتی بین گروه 

(055/0=P ،387/0=P ،936/0=P ،00/1=P.) 

براساس نتایج این پژوهش، تمرینات استقامتی و مقاومتی با ایجاد تغییرات در نتیجه گیری: 

 ا در کاهش عوارض ناشی از چاق موثر باشد.سطوح برخی فاکتوره

، Piezo1 ،Yoda1 ،FSTL-1 ،NFDF؛تمرینات مقاومتي ،تمرینات استقامتيکلمات کلیدی: 

 چاقي
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 مقدمه

از مشكلات اساسي ناشي از افزایش وزن و چاقي، بروز 

های های مختلف از جمله بیماریاختلالات متابولیكي و بیماری

های سلولي ناشي از التهاب و فشارهای آسیبباشد. عروقي ميقلبي

های مختلف بدن، منجر به ترشح مكانیكي سلولي وارد بر سلول

شود های دفاعي بدن ميالتهابي و شروع مكانیزمانواع عوامل پیش

. به مرور زمان، بدن توانایي خود را در مواجهه بااین فشارها و (1)

شود. ها ميدهد و سبب بروز انواع بیماریالتهابات از دست مي

ها که در اثر فشارهای مداوم مكانیكي و بروز التهاب برخي بیماری

عروقي، استئوآرتریت، های قلبيشود شامل بیماریایجاد مي

ها ه در افراد چاق بروز این بیماریمقاومت به انسولین است ک

های اخیر مطالعات در سال. (2)دوچندان گزارش شده است 

های مانند کانال 1یوني-های فشاریای به بررسي کانالگسترده

Piezo1 ها که در پاسخ به تحریكات . این کانال(3)اند اشاره کرده

های رخي سیگنالها حساس هستند، شروع بمكانیكي و برخي یون

و کنند را آغاز مي 2درون سلولي مانند کاهش فرآیندهای التهابي

 3های التهابي مزمننقش حیاتي در کاهش بروز و پیشرفت بیماری

های برروی غشای سلولي، با کانالبا قرارگیری   Piezo1. (4)دارند 

باشد و در تشخیص نیروهای وارده به اطراف خود در ارتباط مي

غشای به دلیل دارا بودن  Piezo1سلول دارای عملكردی ویژه است. 

ای سلول کارکردهای و پوشش هسته 4لیپیدی، شبكه آندوپلاسمي

كثیر و مهار آپوپتوز مختلفي مانند سنتز پروتئین، ترشح، مهاجرت، ت

درزمان اعمال تنش . (5)دهدرا تحت فشار مكانیكي را  انجام مي

های پتاسیم وسدیم را ورود یون Piezo1مكانیكي به غشای سلول، 

ها، عملیات ضد التهابي کند که به محض ورود این یونتسهیل مي

1Piezo 5بتا 1و اینترلوکین 6کاهش تولید اینترلوکین مانند ،

ای ، مهار فعالیت فاکتورنكروز هسته 63و  1مونوسیت شیمیتاکسي 

                                                           
1 Pressure-ion channels 
2 Inflammatory processes 
3 Chronic inflammatory diseases 
4 Endoplasmic reticulum 
5 IL-1β 
6 monocyte chemo attractant protein (MCP)-1 and 

MCP-3 

های مانند مولكول 8های چسبندهکاهش بیان مولكولو  7کاپا

و  کاهش فاکتورهای پروتئین  9چسبنده عروقي و داخل سلولي

IL-و  TNFa ،6-IL، فیبرونوژن، 11A، آمیلوئید سرمي10Cواکنشي

1b (6)شود. آغاز مي .Piezo1  های چربي بالغ رشد سلول سبب

شود که این مي 112توسط تحریک ترشح فاکتوررشدفبروبلاست

با بررسي . (7)فاکتور در کاهش توده چربي نقش مهمي دارد 

در اثر انجام   Piezo1ها، مشاهده شده است که  تحقیقات و پژوهش

در . (8)های ورزشي ، در کاهش توده چربي نقش مهمي دارد فعالیت

های چربي، با کاهش تعداد سلول Piezo1تایید این نكته،  فعالیت 

افزایش التهاب در بافت چربي سفید، کاهش توده چربي و افزایش 

از طرفي . (9)شود حساسیت به انسولین منجر به کاهش چاقي مي

Piezo1  پژوهشي نیز گزارش کردPiezo1 های تحریک سلول با

در افزایش  My یا   Myf-5ای، فاکتورهای میوژنیک مانند ماهواره

پژوهشي گزارش کرد که   .(10) توده عضلاني تاثیرگذار است

 Piezo1داری درافزایش بیان ژن های نر دیابتي افزایش معنيموش

و همكاران  13بیچ. (11) متعاقب تمرینات تناوبي شدید تجربه کردند

های ورزشي مكانیزم (، گزارش کردند که با انجام فعالیت2018)

شود که با افزایش فعالیت در عروق ایجاد مي 14تنش برشي

1Piezo همراه است که  15ی افزایش نیتریک اکسایدبواسطه

کاهش فشار خون سیستولیک و دیاستولیک که در حین ورزش 

از مسیر  16مي وابسته به ولتاژهای کلسیی فعال شدن کانالبواسطه

گزارش شد اما مكانیزم دقیق آن هنوز مشخص  17های ارتباطيکانال

های دیگری بیان کرد که احتمالا فعال شدن . پژوهشي(12)نیست 

متعاقب تنش برشي ناشي  1Piezoدر فعالیت  18هایي بنام یوداکانال

                                                           
7 NF-Kb 
8 adhesion molecules 
9 ICAM1 – VCAM1 
10 C reactive protein 
11 Serum amyloid A 
12 Fibroblast growth factor 1 
13 Beech 
14 shear stress 
15 Nitric oxide 
16 L-type voltage-gated Ca2+ channels 
17 Gap junction  
18 Yoda  
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-از فعالیت ورزشي نقش دارد اما این مكانیزم به مطالعات گسترده 

های  آگونیستي کنندهیكي از فعال  Yoda1. (14, 13)تری نیاز دارد 

عملكردهای گوناگوني را باشد و از طرفي مي  Piezo1های کانال

، حس حرکت در سلول 1کند که شامل هموستاز اسمزیتنظیم مي

های پوششي و احشایي، حس عمقي، جریان خون و هموستاز 

-این فعال. است قرمز یهافشار خون و حجم گلبول یمتنظاپیتلیال و 

 IL6فاکتورو  ROS های مختلفي از جمله مسیرنده با توسط مكانیزمکن

آورد که در نهایت با از افزایش جریان کلسیمي ممانعت به عمل مي

در کاهش اتروفي و آپوپتوز سلولي تاثیرگذار است. این مسیر 

داخل سلولي از تولید التهاب و آتروفي میوکارد و عضلات اسكلتي 

 .(16, 15)کند ممانعت مي

های ورزشي مختلف به عنوان فعالیت علاوه بر این،

های بدن مانند های مختلف در بافتمحرکي برای ایجاد سازگاری

 است در عضله قلبي مطرح بوده است. رگزایي فرآیندی 2رگزایي

 یا جدید خوني تولید عروق سوی به را اندوتلیوم عملكرد که

 نوعي ي،دهد. رگزایسوق مي قبلي خوني عروق به زدن شاخه

 ورزشي تمرینات مانند تحریكات فیزیولوژیكي به سازگاری

 کند. درمي جبران را بافت نیازهای متابولیكي افزایش که است

 محرکهای استرسي به پاسخ در آندوتلیوم رگزایي، فرآیند

 )عوامل رگزا( و و 3آنژیوژنیكي عوامل واسطه با گوناگون

دهد. مي متفاوت نشان د)عوامل بازدارنده( عملكر 4آنژیوستاتیكي

در شرایط طبیعي، بین عوامل آنژیوژنیكي و آنژیوستاتیكي تعادل 

های پاتولوژیكي و فیزیولوژیكي از . موقعیت(17)برقرار است 

تواند این تعادل را برهم زند و به های ورزشي ميفعالیت جمله

عنوان محرکي برای شروع فرآیند آنژیوژنز مطرح هستند. یكي از 

های ورزشي در سطح مولكولي که موجب ایجاد اثرات فعالیت

 5هاشود، ترشح سكرتومتغییرات فاکتورهای رگزایي مي

 هایپروتئین باشد. اینهای عضلاني ميها( از سلول)پروتئین

 و بین سلولي ارتباطات در را نقش مهمي ها،سلول از ترشحي

                                                           
1 Osmotic homeostasis 
2 angiogenesis 
3 angiogenic 
4 Angiostatic 
5 Secretomes 

بافتي  رشد و توسعه شرایط در سیگنالینگ مسیرهای و بین بافتي

 برعهده ورزشي فعالیت نظیر مختلف هایاسترس به پاسخ و

 به عنوان شوند،ایجاد مي قلب در که هایيدارند. سكرتوم

 ازجمله قلبي های. سلولشوندمي ها شناختهکاردیوکاین

عروقي  پیش ساز هایسلول و هافیبروبلاست ها،میوسیت

 شرایط و فیزیولوژیک تغییرات به پاسخ در را هاکاردیوکاین

 . ازجمله(18)کنند مي ترشح قلبي پاتولوژیک محیط

اشاره کرد.   16-شبه فولستاتین عامل توان بهمي هاکاردیوکاین

FSTL-1 یها سمیاست که با مكان نیپوکیآد ای نیوکیم کی 

 یسلول ها ریسرکوب تكث ال،یمانند بهبود عملكرد اندوتل يمختلف

در  ینقش بالقوه ا ان،یشدن شر میو کاهش ضخ 7صاف چهیماه

پروتئین  درکنار. (19) کنديم فایا نییاز تصلب شرا یریشگیپ

FSTL-1ترمیمي فاکتور نوروتروفیک  و حفاظتي های، نقش

اندوتلیال  فاکتوررشدی در تغییرات ازطریق 8مشتق شده از عصب

ترشحي  پروتئین یک NDNFاست. عامل شده بررسي 9عروقي

 ابتدا که است سه نوع فیبرونكتین دومین با گلیكوزیله شده

 به و شودمي س بیانهای مایموش نخاع و مغز در شد مشخص

کند. مي ها کمکرت هیپوکمپ نوروني رشد و مهاجرت

 ترمیم و عصبي هایسلول بازسازی در پروتئین همچنین، این

. (20)مؤثر است  عصبي دژنراتیو هایبیماری از بعد هانورون

کند که ها محافظت مياز دژنراتیو میوبلاست NDNFهمچنین  

 . دربارة(21)شود های مهم این فاکتور محسوب ميیكي از نقش

 عضلة و اسكلتي عضلة نظیر هابافت سایر از پروتئین این بیان

(، 2023و همكاران ) 10هستند. دلگادو پژوهش ها محدود قلبي،

 کاینمایو به عنوان NDNFو  FSTL-1پروتئین  که کردند بیان

های شوند و در اثر فعالیت بیان اسكلتي عضلة از توانندمي

به  NDNFو  FSTL-1. (22)ورزشي میزان آنها افزایش یابد 

-، سبب بیان ژن11آدرنژنیک 3های بتای فعال سازی گیرندهواسطه

                                                           
6 Follistatin-like factor-1 (FSTL-1) 
7 Proliferation of smooth muscle cells (SMCs) 
8 Neuron Derived Neurotropic Factor 
9 Vascular endothelial growth factor 
10 Delgado 
11 Beta 3 adrenergic receptors 
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و  1گاما زوم يکننده پراکس یرفعال شده با تكث یرندهگهای 

شود که افزایش این دو فاکتور منجر به مي2 1پروتئین جفت نشده

شود و همچنین مي 3ایبافت چربي قهوه افزایش حالت ترموژنیک

سبب افزایش فعالیت  4با فعال کردن آدنوزین مونوفسفات حلقوی

شود که مي 5های لیپیولیزی مانند هورمون حساس به لیپازآنزیم

مجموع این تغییرات درکاهش توده چربي و کاهش وزن در افراد 

( گزارش 2024و همكاران ) 6. جي(24, 23)چاق مهم هستند 

کردند که تمرینات با شدت بالا سبب افزایش سطوح سرمي 

FSTL-1 همچنین . (25)شود در مردان جوان با وزن نرمال مي

( در یک مقاله مرروی گزارش کردند 2023و همكاران ) 7دامای

که تمرینات تناوبي استقامتي سبب افزایش بیان ژن وسطوح سرمي 

FSTL-1 های شود که این تغییرات با کاهش بروز بیماریمي

 .(26)قلبي عروقي همسو بود 

ی های انجام گرفته در زمینهبا توجه به نبود پژوهش

مانند تمرینات استقامتي و مقاومتي و  های ورزشيتاثیر فعالیت

بر این فاکتورها و موارد ذکر شده، این  مقایسه این تمرینات

های موثر بر بررسي تغییرات برخي ژنبه تحقیق در نظر دارد 

ات استقامتي و رگزایي عضله قلبي متعاقب هشت هفته تمرین

 بپردازد. چاقهای صحرایي نر ویستارموشمقاومتي 
 

 روش شناسی:

سر موش صحرایي نر  24های تحقیق: تعداد آزمودني

)گرم( از  61/356 ± 00/34ویستار چاق با سن هشت هفته و وزن 

 ها انستیو رازی خریداری شدند. رت

های انجمن حمایت از حیوانات بر اساس دستورالعمل

شگاهي برای انجام اهداف علمي و آزمایشگاهي نگهداری آزمای

ساعت  12ی خواب و بیداری )ها تحت چرخهشدند. نمونه

-درجه سانتي  23±3ساعت تاریكي(  و در دمای  12روشنای و 

                                                           
1 Peroxisome proliferator-activated receptor GAMA 
2 Uncoupling protein 1 
3 Thermogenic state of brown adipose tissue 
4 Cyclic adenosine monophosphate (AMPK) 
5 Lipase-sensitive hormone (HSL) 
6 Ji 
7 Damay 

و دسترسي کنترل شده  به آب و   60تا  40گراد و رطوبت نسبي 

غذا و محیط بهداشتي و رعایت کلیه قوانین مستخرج از 

های بین المللي مصوب در قانون هلسینكي، قرار دستورالعمل

ها به صورت تصادفي داشتند. پس از همسان سازی وزن آزمودني

بندی شدند در سه گروه، استقامتي، مقاومتي و کنترل تقسیم

 (. 1)جدول 
 های گرایش مرگزی و پراگندگي متغیرهای پژوهشآماره .1جدول 

هاگروه متغیر اف استانداردانحر میانگین   

 وزن

 )گرم(

تمرین 

 استقامتي
52/356  88/35  

75/355 تمرین مقاومتي  11/36  

37/357 کنترل  55/34  

 قد

 )سانتیمتر(

تمرین 

 استقامتي
75/23  48/1  

12/24 تمرین مقاومتي  55/1  

50/23 کنترل  64/1  

 شاخص توده بدن

 )گرم/سانتیمترمربع2(

تمرین 

 استقامتي
25/6  25/0  

مقاومتي تمرین  19/6  22/0  

43/6 کنترل  48/0  

 بیان ژن

Piezo1 

تمرین 

 استقامتي
07/3  04/0  

16/3 تمرین مقاومتي  08/0  

93/0 کنترل  07/0  

 بیان ژن

Yoda1 

تمرین 

 استقامتي
14/3  12/0  

21/3 تمرین مقاومتي  04/0  

91/0 کنترل  08/0  

 FSTL-1 مقادیر پروتئین

تمرین 

 استقامتي
53/1  27/0  

65/1 تمرین مقاومتي  27/0  

76/0 کنترل  05/0  

 NDNF مقادیرپروتئین 

تمرین 

 استقامتي
00/365  91/16  

62/368 تمرین مقاومتي  92/16  

60/173 کنترل  88/10  
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هرای جهت تعیین حداکثر سرعت در گرروه تمررین اسرتقامتي بررای رت 

و همكراران  1ی مربوطبره پرژوهش لینرداردونژاد ویستار از آزمون فزاینده

-مرحله سه دقیقه 10مراحل این آزمون شامل: . (27)( استفاده شد 2007)

کیلرومتر برر سراعت در مرحلره اول برود و در مراحرل  3/0ای  با سررعت 

کیلومتر بر ساعت اضافه شد تا جایي که در آخرین مرحله که  3/0بعدی 

حیوان قادر به دویدن نبود. این سرعت به عنوان حداکثر سررعت دویردن 

هرای ه پیش از شروع پژوهش، رتحیوان ثبت شد.  هچنین، در یک هفت

مترر بردقیقره و پرنو روز در  10گروه استقامتي روی نوارگردان با سرعت 

ها دقیقه( وگروه مقاومتي، روی نردبان مخصوص موش 10هفته به مدت 

درصرد و ارتفراع یرک مترری (  قررار گرفتنرد ترا 58ای برا شریب پله 36)

رین اسرتقامتي )جردول ی آشناسازی انجام گرفته شود. پروتكل تممرحله

ترا  40دقیقه گرم کردن با شدت  10شماره دو( در گروه استقامتي شامل؛ 

درصررد بیشررینه بررر روی نرروارگردان )سرررعت دسررتگاه بررر حسررب  50

درصد سررعت بیشرینه  60دقیقه با شدت  30متربردقیقه( و سپس به مدت 

ی دوم و درصرررد سررررعت بیشرررینه در دو هفتررره 65ی اول، در دوهفتررره

هرا برا ی پنجم به بعد بود که در انتها رتصد سرعت بیشینه در هفتهدر70

درصررد سرررعت بیشررینه عملیررات سررردکردن را انجررام  45تررا  35سرررعت 

با توجره بره سرازگاری حیوانرات برا تمررین و رعایرت اصرول  .(28)دادند

هرای تمرینري و اعمرال اصرول تمرینري، بعرد از چهرار هفتره از سازگاری

هرا آزمرون وامانرده سراز گرفتره شرد و شردت تمرینات،  باردیگر از رت

 گرروه در تمرینات بعدی براساس آزمون وامانده ساز جدیرد تعیرین شرد.

 صرعود هفتره هشرت شامل؛ تمرینات سه(،مقاومتي )جدول شماره  تمرین

 شرامل جلسره هر. بود درجه 85 شیب با پله36متری با  یک نردبان یک از

 در و دقیقره یرک تكررار هرر فاصرله در که باشدمي تكرار پنو با ست سه

 از پرس تمررین. شرد گرفته نظر در استراحت دقیقه دو ست هر بین فاصله

 شرده بسته هایوزنه میزان اول هفته در. شد انجام ها،رت دم به وزنه بستن

 هرر در درصرد 10 تردریو بره که بود هانآ بدن وزن درصد 50 هارت به

رسرید  پایراني هفته در هانآ بدن وزن درصد 120 به و یافت افزایش هفته

 .(28)و در صورت امتناع، با تحرکي دستي وادار به صعود شدند 

 

                                                           
1 Leandro 

 پروتكل تمرین استقامتي  .2جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته

مرررردت 

تمررررین 

 )دقیقه(

30 30 30 30 30 30 30 30 

سرعت 

بیشینه 

 )درصد( 

60 60 65 65 70 70 70 70 

 

 پروتكل تمرین مقاومتي  .3جدول 

 متغیر

 

 هفته

تعداد 

 جلسات

تعداد 

 ست

تكرار 

 درهرست

استراحت 

بین هر 

 ست

 )دقیقه(

استراحت 

 بین تكرار

 )دقیقه(

 بار

)درصد 

وزن 

 بدن(

هفته 

 اول

5 3 5 2 1 50 

هفته 

 دوم

5 3 5 2 1 60 

هفته 

 سوم

5 3 5 2 1 70 

هفته 

 چهارم

5 3 5 2 1 80 

هفته 

 پنجم

5 3 5 2 1 90 

هفته 

 ششم

5 3 5 2 1 100 

هفته 

 هفتم

5 3 5 2 1 110 

هفته 

 هشتم

5 3 5 2 1 120 

 

هرای آنتروپرومتری: وزن بردن حیوانرات از طریرق تررازوی گیرریاندازه 

( سرنجیده شرد. برر 01/0با حساسیت یک دهم ) SECAدیجیتال مارک 

ها برا اسرتفاده از شراخص لري اساس منابع موجود، شاخص توده بدن رت

 .(27)ها تعیین شد جهت مشخص کردن چاقي در رت

Body mass index (BMI) = body mass (g) / length2 (cm2) 
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Lee index = cube root of body weight (g) / nose-to-anus 

length (cm)   

هرا از روش گیرری بیران ژنگیری آزمایشرگاهي: بره منظرور انردازهاندازه

REAL TIME PCR  :اسرتفاده شرد کره مراحرل آن بردین صرورت برود

، تكثیرررر cNAD، سرررنتز RNAطراحررري و سرررنتز پرایمرررر، اسرررتخراج 

(Amplification ژن و پررایش آن توسررط دسررتگاه )REAL TIME 

PCR های هردف در ایرن پرژوهش شرامل بود. طراحي و سنتز پرایمر ژن

-Glyceraldehtde-3و ژن  Yoda1و  Piezo1هررررررررررررررای ژن

Phosphate Dehydrogenase GAPDH  بره عنروان ژن کنتررل

(Housekeepingتوسط شرکت تكاپو زیست ژن صورت گر  ) .فرت

ی قلبي جداشده از هر رت، پرس از شستشرو در این پژوهش، بافت عضله

لیترر برافر سرد، در یک میكروتیوب به همراه یک میلري PBSدادن با بافر 

 PIRA( Abcam, Cambrige UKلیزکننرررررده سرررررلولي )

(Radioimmunoprecipitation و یرررک درصرررد مهارکننرررده )

 ,Sigma-Aldrichسررراز )پروتئازهرررا برررا دسرررتگاه یكنواخرررت

Steinheim, Germany خرد و یكنواخرت شرد. سرپس بررای لیرز )

کردن کامل، بره مردت دو دقیقره روی ظررف یرخ قررار گرفرت. پرس از 

دقیقه، محلول شناور  15دور در دقیقه به دمت  13000سانتریوفیوژ با دور 

هرای موجرود ( گردآوری شد و غلظت پرروتئینsupermatntرویي )

 BCA protein assay kit (Thermofisherدر آن با استفاده از 

Scientific, Waltham, MA, USA نانوگرم  24/0(  با حساسیت

نرانوگرم برر لیترر بررای  86/9 و حساسریت FSTLلیتر برای مقرادیر بر میلي

روی  ug 60ها به میزان تعیین شد. لیزات هریک از بافت NDNFمقادیر 

شده الكتروفورز شد. سپس درصد در شرایط احیا10آکریل آمید ژل پلي

 PVDF (Polyvinylideneهررای الكتروفررورز برره کاغررذ پررروتئین

Flurideهرای مونوکلونرال اولیره انكوبره شرد. بادی( منتقل شد و با آنتي

بادی اولیره )برا رقرت برضد آنتي HRP-Rabbitبادی ثانویه سپس آنتي

ه ( بره مرردت یرک و نرریم سرراعت برا دسررتگاه لرزاننرردPBS-Tدر  1000/1

(Shaker انكوبه شد و دوباره عمل شستشو انجام گرفت. در نهایرت برا )

هرا بررسري ، حضرور در نمونرهPVDFبه کاغذ  DABافزودن سوبسترای 

ها یک نمونه دیگر از لیزات، به عنوان کنترل منفري برا شد. در کنار نمونه

همان غلظت، الكتروفورز شد. شرایط وسرترن برلات بررای کنتررل منفري 

برادی ها بود با این تفاوت که این نمونه در مجاورت آنتير نمونهبرای سای

 اولیه قرار نگرفت. 

هررا هررای خررام و توصرریف دادهبنرردی دادهاز آمرار توصرریفي جهررت دسررته

( بررای بررسري K-Sاستفاده شد. از آزمرون کولمروگروف اسرمیرنوف )

ن آزمروو  طرفهازروش آماری تحلیل واریانس یکها و طبیعي بودن داده

سرطح  اسرتفاده شرد. گروهريهای بینجهت بررسي تفاوتتعقیبي توکي 

تمرامي  های آماری در نظر گرفته شد وبرای آزمون P≥05/0داری معني

 آنالیز شدند. 22نسخه  SPSSافزار ها با استفاده از نرمداده

 

 هایافته
نشران داد  (چهرار نتایو تحلیل واریانس آنوای یک طرفه )جردول شرماره

مقراومتي سربب افرزایش بیران ژن  و ت هفتره تمرینرات اسرتقامتيکه هشر

Piezo1  وYoda1  هررایمقررادیر پررروتئینو FSTL-1  وNDNF  در

(. برر همرین اسراس جهرت P≤05/0) شرودمري چراقویسرتار نر هایرت

هرا از آزمرون تعقیبري تروکي اسرتفاده شرد کره بررسي اختلاف بین گروه

و آزمرون آمراری تعقیبري . نترایگزارش شرده اسرت پنو( جدول شماره)

و مقراومتي  (P=/001)توکي نشان داد که بین دو روش تمریني استقامتي 

و  Yoda1و  Piezo1در هررر دوش ژن   (P=/001)بررا گررروه کنترررل 

داری وجود داشت تفاوت معني NDNFو  FSTL-1 هایمقادیر پروتئین

، P=055/0)داری مشراهده نشرد اما برین دو گرروه تجربري تفراوت معنري

387/0=P ،936/0=P ،00/1=P) 

 Piezo1 هراینتایو آزمون تحلیل واریانس یک طرفه بیران ژن . 4جدول 

 NFDFو  FSTL-1 هایو مقادیر پروتئین Yoda1و 

درجععه ادادی                    جمع  مربععات                      متغیرها 

 معنی داری              Fمیانگین مرب                    

Piezo1                  2                          589/29بررررررررررررین گروهرررررررررررري                                  

795/14                    9/2789                   001/0 * 

                                23                           122/0درون گروهرررررررررررررررررررررري              

005/0 

 25                         711/29کل                             

Yoda1                  2                          633/31بررررررررررررین گروهرررررررررررري                                  

817/15                    8/1865                   001/0 * 

                                 23                          195/0درون گروهررررررررررررررررررررررري              

008/0 
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 25                        828/31کل                              

FSTL1                  2                          298/4برررررررررررررین گروهررررررررررررري                                  

149/2                    36/45                          001/0 * 

                                 23                         089/1درون گروهررررررررررررررررررررررري              

47/0 

 25                         387/5کل                             

NDNF                  2                    2/229782بررررررررررررین گروهرررررررررررري                                  

1/114891                    96/520                   001/0 * 

                                 23                       2/5072درون گروهررررررررررررررررررررررري              

534/220 

 25                   5/234854کل                             

 P≤ 005/0داری= معني سطح*

 

گروهري هرای بریننتایو آزمون تعقیبي توکي جهت بررسري تفراوت . 5جدول 

 NFDFو  FSTL-1 هایو مقادیر پروتئین Yoda1و  Piezo1 هایبیان ژن
             ها                                                              گروه                          Piezo1بیان ژن 

 داریاختلاف میانگین               معني

گروه تمرین استقامتي                                                         

 گروه مقاومتي

092/0 
055/0 

گروه تمرین استقامتي                                                          

 گروه کنترل

14/2 
001/0 * 

گروه تمرین مقاومتي                                                            

 گروه کنترل

23/2 
001/0 * 

             اختلاف میانگین هاگروه                            Yodaبیان ژن 

 داریمعني

          گروه تمرین استقامتي                                               

 گروه مقاومتي

0725/0 
387/0 

گروه تمرین استقامتي                                                          

 گروه کنترل

23/2 
001/0 * 

گروه تمرین مقاومتي                                                            

 گروه کنترل

30/2 
001/0 * 

-گروه               FSTL-1 مقادیر پروتئین

 ها                                                                       

             اختلاف میانگین               

 داریمعني

گروه تمرین استقامتي                                                         

 گروه مقاومتي

112/0 
936/0 

 * 001/0 774/0گروه تمرین استقامتي                                                          

 گروه کنترل

گروه تمرین مقاومتي                                                            

 گروه کنترل

887/0 
001/0 * 

             اختلاف میانگین                                                                                   ها    گروه                   NDNFمقادیر پروتئین 

 داریمعني

گروه تمرین استقامتي                                                         

 گروه مقاومتي

62/3 
00/1 

                                          گروه تمرین استقامتي                

 گروه کنترل

40/141 
001/0 * 

گروه تمرین مقاومتي                                                            

 گروه کنترل

02/195 
001/0 * 

 

 بحث

هشرت هفتره تمرینرات دهد که  بره دنبرال های این پژوهش نشان ميیافته

هرای نرویسررتار در رت Piezo1متي، افرزایش بیرران ژن اسرتقامتي و مقرراو

داری  برین دو روش اما تفاوت معني (. =001/0Pچاق ایجاد شده است )

(. نتررایو برخرري =055/0P)داری مشرراهده نشررد تمرینرري تفرراوت معنرري

هرا همسررو  برا نتررایو ایرن پرژوهش یافررت شرد کرره شرامل نتررایو پرژوهش

، (29)(2023همكرراران )تحقیقررات انجررام شررده توسررط؛ فخررر فرراطمي و 

 3، رود(12)(2018و همكراران، ) 2، بریچ(30)(2021و همكاران ) 1چانگ

بود امرا نترایو  (14)(2015و همكاران، ) 4، سیدا(13)(2017و همكاران، )

 ناهمسویي تاکنون بافت نشد.

هرای ماننرد کانرال 5یروني-های فشراریبرخي پژوهشپران به بررسي کانال

Piezo1  شرروع فعالیرت(33-31)اندهای خود اشاره کردهدر پژوهش . 

همراه اسرت   6با کاهش فرآیندهای التهابي 1Piezoها از جمله این کانال

نقرش مهمري را  7های التهابي مزمنکه در کاهش بروز و پیشرفت بیماری

ها و ایجاد تغییراتي داخل سرلولي از با فعالیت این کانال. (34)کند ایفا مي

جمله کاهش فاکتورهای تاثیرگذار بر چاقي و مشركلات مربروط بره آن، 

                                                           
1 Chang 
2 Beech 
3 Rode 
4 Syeda 
5 Pressure-ion channels 
6 Inflammatory processes 
7 Chronic inflammatory diseases 
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از محردود . (35)شرود هرا روبره روز بیشرتر مريی این کانالنقش برجسته

تحقیقات انجام شده برر روی ایرن فراکتور، پژوهشري گرزارش کررد کره 

هرای هایي چون افزایش تنش برشي و آزاد سازی برخي متابولیتمكانیزم

توانررد در تحریررک فعالیررت و بیرران ژن درون سررلولي ماننررد کلسرریم مرري

Piezo1 های ورزشي بر این فراکتور باشرد ، از دلایل اصلي تاثیر فعالیت

کره فعالیرت ورزشري برا ایجراد  پژوهش دیگری نیز عنوان کرد که. (29)

در افرزایش بیران   2، سبب افزایش  و افزایش نیتریک اکساید1تنش برشي

ی نقش دارد. این پژوهش مكانیزم روشرني را بررای بواسطه Piezo1ژن 

هرای این افزایش فعالیت عنوان نكرد اما احتمال داد که  فعال شدن کانرال

تواند مسیر اصلي مي 4های ارتباطياز مسیر کانال 3ته به ولتاژکلسیمي وابس

و  5. در تاییرد ایرن موضروع، لیرو(12)باشد   1Piezoدر افزایش بیان ژن 

هرای ( بینا کردند که مسیرهای داخل سلولي مانند کانرال2020همكاران )

.  (36)شرود مري Piezo1و سرپس  Yoda1 ولتاژی دلیل افزایش فعالیت

ها، نتایو پژوهش حاضرر نیرز افرزایش بیران ژن تایو این پژوهشهمسو با ن

Yoda1   .را متعاقب انجام تمرینات اسرتقامتي و مقراومتي مشراهده کررد

هشرت هفتره تمرینرات های آماری در این پژوهش، نشان داد کره بررسي

های نرویستار در رت Yoda1استقامتي و مقاومتي سبب افزایش بیان ژن 

دای مشراهده اما بین دو گروه تجربي تفاوت معنري (=001/0Pچاق شد )

(. تاکنون مكانیزم دقیق و روشني جهت افزایش بیران ژن =387/0P)نشد 

هرا برا نترایو ایرن ارائه نشده است امرا برخري پرژوهش Yoda1و فعالیت 

و همكررراران  7، ژانرررگ(37)(2022و همكررراران ) 6ایشررریزاوا]پرررژوهش 

 همسو بود. [ (12)(2018و همكاران، ) 8، بیچ(38)(2021)

 .Yoda1 ی تغغیررات سرطوح که واسطه یكيکانال حساس به مكان یک

Ca2يعرروق خرون افزایش بستر سبباست و  یكيمكان یساز+ در فعال 

توان بیان کرد که احتمرالا افرزایش سرطوح کلسریم در مي  .(32)شود مي

تروان  بره نقش داشته است و این تغییرات را مي Yoda1افزایش بیان ژن 

                                                           
1 shear stress 
2 Nitric oxide 
3 L-type voltage-gated Ca2+ channels 
4 Gap junction  
5 Liu 
6 Ishizawa 
7 Zhang 
8 Beech 

و بریچ و همكراران  (37)(2022ایشریزاوا و همكراران ) کلسیم نسربت داد.

های جداگانه به این مسئله مهر تاییرد زدنرد کره ، در پژوهش(12)(2018)

و متعاقرب  Yoda1افزایش کلسیم خارج سلولي موجب افزایش فعالیرت 

 شود. مي Piezo1آن 

رفته شرده از های برگهای انجام شده و تجزیه و تحلیل دادهپس از بررسي

پژوهش، نتایو پژوهش حاضر نشان داد هشت هفته تمرینات اسرتقامتي و 

هرای نرویسرتار در رت FSTL1مقاومتي سربب افرزایش مقرادیر پرروتئین 

ها نشران داد (. در حالي که نتایو تجزیه و تحلیل داده=001/0Pچاق شد)

(. =936/0Pداری وجرود نداشرت )که بین دو روش تمریني تفاوت معني

و  9دلگرادو، (25)(2024جري و همكراران )نتایو ایرن پرژوهش برا نترایو 

و  11اینوئرره، (26)(2022و همكرراران ) 10دامررای، (22)(2023همكرراران )

و  13، ژی(40)(2021و همكرررراران ) 12، کررررون(39)(2022همكرررراران )

 15و نرورهیم (42)(2013و همكاران ) 14، جورجس(41)(2021همكاران )

همسو بود امرا تراکنون نتیجره ناهمسرویي یافرت  (43)(2011و همكاران )

همولرو  در  یهراینپروتئ ین. ا(FST1) 1یستاتینفولشبه  ین،پروتئنشد. 

 امرروزه نقش دارنرد. يخارج سلول یطبا مح يسلول یهابرهمكنش یلتعد

، FSTL1وجررررود دارد:  یسررررتاتینشرررربه فول ینپررررنو نرررروع پررررروتئ

IGFBP7(FSTL2) ،FSTL3 ،FSTL4  وFSTL5 هرررا و کررره شرررباهت

آنهرا اسرت،  یژگريکره نشران دهنرده و یها را در حوزه طبقه بنردتفاوت

هرا و  یسرتمتمرام سدر  یبراًتقر یستاتینفول یهاهمولو  .کرده اند یفتعر

هسرتند  ینو اتوکر ینپاراکر یتفعال یدارا ؛شوند يان میاندام ب یهابافت

از جملرره  یررک،پاتولوژ ینرردهایآنهررا بسررته برره شرردت فرآ یررانب یررتو ماه

سررطان و  یشرفتپي، دستگاه تنفس یهایماریبي، عروق يقلب یهایماریب

( FSTL1) 1 اتینیسرتشربه فول ینپرروتئ کنرد.ي تغییر ميالتهاب یهایماریب

با منشاء  یهاترشح شده است که عمدتاً توسط سلول یكوپروتئینگل یک

 ينقرش مهمر FSTL1. نشان داده شده است کره شوديم یدتول یميمزانش

 یرلدر بردو تولرد بره دل FSTL1فاقد  یهادارد. موش یيزا ینطول جن در

                                                           
9 Delgado 
10 Damay 
11 Inoue 
12 Kon 
13 Xi 
14 Görgens 
15 Norheim 
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نوان به ع FSTL1. در دهه گذشته، یرندميمتعدد م یرشد یها یناهنجار 

 یهرایتوکینشده است کره سرنتز سر یيشناسا یدجد يالتهاب ینپروتئ یک

 in یطدر شررا یمنريا یها را توسط سرلول هرا ینو کموکا يالتهاب یشپ

vitro  وin vivo دهد. يم یشافزاFSTL1 يالتهراب یشپر یعواسطه وقرا 

 و چراقي یتدر آرتر یژهبه و ي،التهاب یهایماریبدر  یوانيح یهادر مدل

و  یابرديمر یشمختلرف افرزا يالتهاب یطدر شرا FSTL1وش است. در م

ممكرن اسرت  FSTL1 ین. بنرابرایابرديدر طول دوره درمان کراهش مر

. (19) باشررد یيهررایمرراریب ینچنرر یبرررا دارزشررمن یسررتينشررانگر ز یررک

به درستي درک نشده اسرت امرا  FSTL1سازوکارهای مولكولي افزایش 

ایرن شرود. مري FSTL1باعث افزایش تنظیم مثبرت  Aktرساني مسیر پیام

درحالي است که افزایش تحریک این مسیر متعاقب تمرینات ورزشي بره 

. همسو با نتایو پژوهش حاضرر و در تاییرد نترایو (26)اثبات رسیده است 

(، بیران کردنرد 2011مشاهده شده در این پژوهش، نورهیم و همكراران )

ومتي تغییررات هفتره تمررین مقرا 11هرای تمررین کررده، که در آزمودني

. همچنین، جورجیس (43)ایجاد کند  FST1معناداری را در سطوح ژني 

(، گزارش کردند که یک جلسه فعالیت ورزشي حراد 2013و همكاران )

و  1میجرل. در پژوهشي که وان(42)شد  1FSTLن ژن منجر به افزایش بیا

هرایي کره ( انجام دادند، بیان کردند که یكي از متابولیت2023همكاران )

باشرد. مي FSTL1رود، در اثر تمرینات ورزشي در عضلا اسكلتي بالا مي

کسي ناشي از تمرینات ورزشري کره در آنها بیان کردند که احتمالا هایپو

. از (44)شود دهد منجر به ترشح این فاکتور ميعضلات اسلكتي رخ مي

هایي گزارش کرد که با افزایش تروده عضرلاني ناشري از طرفي پژوهشي

در خرون افرزایش  FSTL1تمرینات استقامتي و مقاومتي، مقادیر پروتئیني 

یابد زیرا آنها بیران کردنرد کره یكري از منرابع اصرلي ترشرح پرروتئین مي

FSTL1توان بیان کررد درنتیجه مي. (40, 39)باشد ، عضلات اسكلتي مي

، افرزایش FSTL1یكي از سازوکارهای احتمالي افزایش مقادیر پرروتئین 

-هرای ایرن پرژوهش، عردم انردازهتوده عضلاني باشد. البته از محدودیت

های آزمایشگاهي بود. در گیری توده عضلاني به علت محدودیت روش

متي و مقراومتي برا ایجراد توان بیران کررد کره تمرینرات اسرتقامجموع مي

های بیشرتر در تحقیقرات تغییرات داخل و خارج سلولي که نیاز به بررسي

                                                           
1 van Meijel 

های نرویسرتار را در رت FSTL1شود، افزایش بیان ژن آینده احساس مي

چاق را سبب شود و در ایجاد این تغییرات در کراهش عروارن ناشري از 

 چاقي تاثیرگذار باشند. 

های برگرفته شرده از ده و تجزیه و تحلیل دادههای انجام شپس از بررسي

پژوهش، نتایو پژوهش حاضر نشان داد هشت هفته تمرینات اسرتقامتي و 

های نرویستار چاق در رت NFDFمقاومتي سبب افزایش مقادیر پروتئین 

هرا نشران داد کره (. در حالي که نتایو تجزیه و تحلیل داده=001/0Pشد)

(. نترایو =00/1Pداری وجود نداشت )نيبین دو روش تمریني تفاوت مع

زاده و ، عرررب(45)(2021و همكرراران ) 2ایررن پررژوهش بررا نتررایو پینكررارد

آذر و همكراران همسرو برود امرا برا نترایو طلروعي (46)(2020همكاران )

حاضرر برا نترایو  ناهمسو بود. دلیل اختلاف نترایو پرژوهش (47)(1397)

هرای مرورد اسرتفاده برود. آنها، مدت زمان پروتكل پژوهشري و نروع رت

(، به بررسري تراثیر تمرینرات اسرتقامتي بره 1397آذر و همكاران )طلوعي

هررای نرسررالم رت NFDFمرردت شررش هفترره بررر روی مقررادیر پررروتئین 

-پرداختند در حالي مدت زمان پژوهش حاضر هشت هفتره برر روی رت

 یرک  3مشرتق از نرورون یرکفراکتور نوروتروف تار چاق برود. های نرویس

اسرت.  IIIنروع  یبررونكتینف یهرادامنره یاست کره دارا يترشح ینپروتئ

NDNF  هرا کره توسرط نرورون یکعامل نوروتروف یکدر ابتدا به عنوان

. ایررن فرراکتور از طریررق مسرریر (21)شررد یيشناسررا ،شرروديمرر یرردتول

Akt/NOSe شررود. برخرري سرربب تحریررک آنژیرروژنز انرردوتلیالي مرري

تحقیقات گزارش کردند که هایپوکسي یكي از دلایرل اصرلي تحریرک 

. در برخري (48, 21)اسرت  NFDFپرروتئین  تولید در سرطوح بیران ژن و

مقالات نیز گزارش شده است که تمرینرات اسرتقامتي و مقراومتي سربب 

تروان ، مريهای علميا بررسي بیوشیمیایي و استدلالشود. بهایپوکسي مي

های استقامتي و مقراومتي بیان کرد که احتمالا هایپوکسي ناشي از فعالیت

نشران تحقیقرات شده اسرت. برخري  NFDFدلیل افزایش مقادیر پروتئین 

 eNOS یلاسیوندر فسفور یشرا با افزا یرگيمو یلتشك NDNFداد که 

 یالانرردوتل يدهرر یگنالسرر یرهایمسرر یعررال سررازف بنررابراین،داد.  یشافررزا

FAK/Akt/eNOS  با واسطهNDNF افرزایش  یشممكن است بره افرزا

منجرر بره بهبرود  یجرهکمرک کنرد و در نت هرا و هرایپرتروفيکاردیوسیت

                                                           
2 Pinckard 
3 Neuron-derived neurotrophic factor (NFDF) 
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نشران داد کره  ینهمچنر یراخ یهاشود. گزارشت ناشي از چاقي اختلالا

NDNF یسرممكان یرقاز طررا  نردوتلیالا یهاو پاسخ سلول دهيیگنالس 

دهد که ایرن تغییررات برا افرزایش آنژیروژنز و يارتقا م ینتگرینوابسته به ا

رساني برای متابولیسم سلولي مفید اسرت رساني جهت بهبود سوختخون

. برخري تحقیقرات گرزارش (45)در نتیجه در افراد چاق تاثیرگذار اسرت 

-بازسازی قلب را در حالت نرمرال و بیمراریتواند يمین پروتئ یناکردند 

 برا یريو رگزا یوکراردم یل آپوپتروزآن در تعد یيتوانا یقطرهای قلبي از 

بهبرود  یالانردوتل یهراها و عملكررد سرلولکاردیومیوسیت بر یماثر مستق

 یمتنظر AMPفعرال شرده برا  ینازک ینو پروتئ Aktکه  یيآنجا ببخشد. از

هررا در برابررر آپوپترروز یومیوسرریتهسررتند کرره از کارد يمهمرر یهرراکننررده

و  Akt یلاسرریونسررطوح فسفور NFDFافررزایش کننررد، يمحافظررت مرر

دهد که ایرن تغییررات در افزایش ميرا  AMPفعال شده با  ینازک نیپروتئ

در  NFDFها تاثیر دارد که به نقش مهم افزایش هایپرتروفي کاردیوسیت

با توجه به اینكه تحقیقرات کمري برر  .(50, 49)عضلات قلبي اشاره دارد 

روی این فاکتور متعاقب تمرینات ورزشي انجرام شرده اسرت، مكرانیزم و 

متعاقرب تمرینرات  NDFDدلایل دیگری جهت بررسري دلیرل احتمرالي 

استقامتي و مقاومتي یافت نشرد کره ایرن مسرئله را بررای انجرام تحقیقرات 

 کند. دیگر برای پژوهشگران برجسته مي

 گیرینتیجه

مقرراومتي بررا  و تمرینررات اسررتقامتيهررای ایررن پررژوهش، بررر اسرراس یافترره 

های تاثیرگذار بر تغییرات داخرل سرلولي و بر برخي ژنتاثیربرفاکتورهای 

در کراهش عروارش ناشري از چراقي  رسانيتحریک برخي مسیرهای پیام

درحالي که تفاوتي بین انواع تمرینات ارائه شده در ایرن  تاثیرگذار است.

از ایرن تمرینرات در جهرت شرود پژوهش وجود نداشت اما پیشرنهاد مري

اسرتفاده  عروقريهرای قلبريکاهش عوارن ناشي از چاقي ماننرد بیمراری

 شود. 

 تشکر و قدردانی

آباد و از تمامي اساتید و مسئولین دانشگاه آزاد اسلامي واحد نجف

کساني که ما را در اجرای این تحقیق یاری رساندند، نهایت تشكر و 

 قدرداني را داریم.

 تضاد مناف 

 ویسندگان این مقاله، هیچ نفع متقابلي از انتشار آن ندارند.ن
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 Abstract 

Introduction: Obesity leads to the occurrence of various diseases such as 

cardiovascular diseases, which physical exercise can mitigate. The aim of 

the current study was to investigate the changes in certain genes influencing 

cardiac muscle angiogenesis following eight weeks of endurance and 

resistance exercises in obese male Wistar rats. 

Method: Twenty-four obese Wistar male rats, aged eight weeks with a 

weight of 356.61 ± 34.00 grams, were randomly divided into three groups: 

endurance (n=8), resistance (n=8), and control (n=8). The experimental 

groups underwent five sessions per week of endurance exercises at 70-80% 

maximum speed intensity and resistance exercises at 50-120% body weight 

intensity over an eight-week period. Real-Time PCR was used to measure 

gene expression, and Western blotting was employed to measure protein 

levels. One-tailed analysis of variance (ANOVA) and Tukey's post hoc test 

were used to determine significant differences between groups at a 

significance level of P ≤ 0.05. 

Results: The data indicated that both endurance and resistance exercises 

significantly increased the expression of Piezo1 gene (P = 0.001), Yoda1 

gene (P = 0.001), and the levels of FSTL-1 protein (P = 0.001) and NFDF 

protein (P = 0.001) compared to the control group. However, no significant 

differences were observed between the experimental groups (P > 0.05). 

Conclusion: Based on the results of this study, endurance and resistance 

exercises appear to be effective in modulating certain factors involved in 

reducing obesity-related complications. 

Keywords: Endurance exercises, Resistance exercises, Piezo1, Yoda1, 

FSTL-1, NFDF, Obesity 
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