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 خلاصه 

های شود که انجام فعالیتعروقي ميهای قلبيها مانند بیماریچاقي سبب بروز برخي بیماری مقدمه:

بررسي تغییرات برخي هدف از پژوهش حاضر، این عوارض دخیل باشد.  در کاهشتواند ورزشي مي

های موشعضله قلبي متعاقب هشت هفته تمرینات استقامتي و مقاومتي  یيرگ زابر  مؤثرهای ژن

 .بودچاق صحرایي نر ویستار
ی کنترل و تجربي بود. هاگروهو  آزمونپس، آزمونشیپي با طرح تجرب پژوهش روش روش کار:

گرم،  61/356±00/34موش صحرایي نژاد ویستارنر چاق با سن هشت هفته و وزن  24حاضر،  پژوهش

-سر( تقسیم شدند. موش8و کنترل ) سر(8سر(، مقاومتي )8گروه؛ استقامتي ) سهتصادفي به  صورتبه

 70ای پنج جلسه تمرینات استقامتي با شدتشت هفته، هفتههای تجربي به مدت ههای گروه

-و برای اندازه بدن را انجام دادند درصد وزن 120تا  50مقاومتي با شدت  و درصد سرعت بیشینه80تا

از روش  نیپروتئگیری مقادیر و جهت اندازه Real Time-PCR از روش نگیری بیان ژ

طرفه و آزمون تعقیبي توکي جهت یل واریانس یکاستفاده شد. از روش آماری تحلوسترن بلات 

 .استفاده شد P≥05/0داریدر سطح معني گروها نیبتعیین اختلاف 

سبب افزایش معنادار بیان ژن  تمرینات استقامتي و مقاومتي های این تحقیق نشان دادداده نتایج:

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

 های تجربي مشاهده نشدنسبت به گروه کنترل شد اما تفاوتي بین گروه ،NFDF (001=/P)و 

(055/0=P ،387/0=P ،936/0=P ،00/1=P). 

نتایج این پژوهش، تمرینات استقامتي و مقاومتي با ایجاد تغییرات در سطوح  بر اساس یریگجهینت

 .باشد مؤثربرخي فاکتورها در کاهش عوارض ناشي از چاق 

، Piezo1 ،Yoda1 ،FSTL-1؛تمرینات مقاومتي ،تمرینات استقامتي کلمات کلیدی:

NFDFچاقي ، 
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 مقدمه

از مشكلات اساسي ناشي از افزایش وزن و چاقي، بروز 

های بیماری ازجملههای مختلف اختلالات متابولیكي و بیماری

التهاب و های سلولي ناشي از باشد. آسیبعروقي ميقلبي

های مختلف بدن، منجر فشارهای مكانیكي سلولي وارد بر سلول

های دفاعي التهابي و شروع مكانیزمبه ترشح انواع عوامل پیش

با ، بدن توانایي خود را در مواجهه مرورزمانبه. (1)شود بدن مي

دهد و سبب بروز انواع فشارها و التهابات از دست مي نیا

ها که در اثر فشارهای مداوم ي بیماریشود. برخها ميبیماری

-های قلبيشود شامل بیماریمكانیكي و بروز التهاب ایجاد مي

عروقي، استئوآرتریت، مقاومت به انسولین است که در افراد 

. در (2)ها دوچندان گزارش شده است چاق بروز این بیماری

-های فشاریای به بررسي کانالهای اخیر مطالعات گستردهسال

ها . این کانال(3) اندکردهاشاره Piezo1های یوني مانند کانال

ها حساس که در پاسخ به تحریكات مكانیكي و برخي یون

مانند کاهش  يسلولدرونهای هستند، شروع برخي سیگنال

کنند و نقش حیاتي در کاهش فرآیندهای التهابي را آغاز مي

با   Piezo1. (4)د های التهابي مزمن دارنبروز و پیشرفت بیماری

های اطراف خود در غشای سلولي، با کانال یبر روقرارگیری 

باشد و در تشخیص نیروهای وارده به سلول دارای ارتباط مي

به دلیل دارا بودن غشای لیپیدی،  Piezo1عملكردی ویژه است. 

ای سلول کارکردهای مختلفي شبكه آندوپلاسمي و پوشش هسته

رشح، مهاجرت، تكثیر و مهار آپوپتوز را مانند سنتز پروتئین، ت

. درزمان اعمال تنش (5)دهدمكانیكي را  انجام مي فشارتحت

و های پتاسیم ورود یون Piezo1مكانیكي به غشای سلول، 

ها، عملیات ورود این یون محضبهکند که را تسهیل مي میسد

و  6مانند کاهش تولید اینترلوکین Piezo1 يضدالتهاب

، مهار فعالیت  3و  1بتا، مونوسیت شیمیتاکسي  1اینترلوکین

های چسبنده ای کاپا و کاهش بیان مولكولنكروز هسته فاکتور

های چسبنده عروقي و داخل سلولي و  کاهش مانند مولكول

، فیبرونوژن، A، آمیلوئید سرميCفاکتورهای پروتئین واکنشي

TNFa ،IL-6  وIL-1b (6)شود. آغاز مي .Piezo1   سبب

 رشد های چربي بالغ توسط تحریک ترشح فاکتورشد سلولر

شود که این فاکتور در کاهش توده چربي نقش مي 1فبروبلاست

 شدهمشاهدهها، . با بررسي تحقیقات و پژوهش(7)مهمي دارد 

های ورزشي ، در در اثر انجام فعالیت  Piezo1است که  

نكته،  این  دیتائ. در (8)کاهش توده چربي نقش مهمي دارد 

های چربي، افزایش با کاهش تعداد سلول Piezo1فعالیت 

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 با تحریک سلول-

 My یا   Myf-5ای، فاکتورهای میوژنیک مانند های ماهواره

.  پژوهشي (10)است  رگذاریتأثدر افزایش توده عضلاني 

داری های نر دیابتي افزایش معنيگزارش کرد که موش

متعاقب تمرینات تناوبي شدید  Piezo1درافزایش بیان ژن 

(، گزارش کردند که 2018. بیچ و همكاران )(11)تجربه کردند 

در عروق ایجاد  های ورزشي مكانیزم تنش برشيبا انجام فعالیت

افزایش  یواسطهبه Piezo1شود که با افزایش فعالیت مي

سیستولیک و  فشارخوننیتریک اکساید همراه است که کاهش 

های فعال شدن کانال یواسطهبهدیاستولیک که در حین ورزش 

های ارتباطي گزارش شد کلسیمي وابسته به ولتاژ از مسیر کانال

های . پژوهشي(12)مشخص نیست اما مكانیزم دقیق آن هنوز 

هایي بنام یودا در فعال شدن کانال احتمالاًدیگری بیان کرد که 

متعاقب تنش برشي ناشي از فعالیت ورزشي  Piezo1فعالیت 

, 13)تری نیاز دارد نقش دارد اما این مكانیزم به مطالعات گسترده

14) .Yoda1  های های  آگونیستي کانالکنندهیكي از فعال

Piezo1  باشد و از طرفي عملكردهای گوناگوني را تنظیم مي

 یهاسلولکند که شامل هموستاز اسمزی، حس حرکت در مي

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

کننده این فعال. است قرمز یهاو حجم گلبول فشارخون یمتنظو 

 IL6و فاکتور ROS مسیر ازجملههای مختلفي با توسط مكانیزم

آورد که با از افزایش جریان کلسیمي ممانعت به عمل مي

است.  رگذاریتأثتروفي و آپوپتوز سلولي در کاهش آ تیدرنها
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این مسیر داخل سلولي از تولید التهاب و آتروفي میوکارد و 

 .(16, 15)کند عضلات اسكلتي ممانعت مي

حرکي م عنوانبههای ورزشي مختلف فعالیت علاوه بر این،

رگ های بدن مانند های مختلف در بافتبرای ایجاد سازگاری

 است فرآیندی یيرگ زادر عضله قلبي مطرح بوده است.  یيزا

 یا جدید خوني تولید عروق یسوبه را اندوتلیوم عملكرد که

 نوعي ،یيرگ زادهد. سوق مي قبلي خوني عروق به زدن شاخه

 ورزشي تمرینات مانند تحریكات فیزیولوژیكي به سازگاری

 کند. درمي جبران را بافت نیازهای متابولیكي افزایش که است

 استرسي یهامحرک به پاسخ در آندوتلیوم ،یيرگ زا فرآیند

 و( رگ زاآنژیوژنیكي )عوامل  عوامل باواسطه گوناگون

دهد. مي متفاوت نشان آنژیوستاتیكي )عوامل بازدارنده( عملكرد

آنژیوژنیكي و آنژیوستاتیكي تعادل  در شرایط طبیعي، بین عوامل

های پاتولوژیكي و فیزیولوژیكي . موقعیت(17)برقرار است 

تواند این تعادل را برهم زند و های ورزشي ميفعالیت ازجمله

محرکي برای شروع فرآیند آنژیوژنز مطرح هستند. یكي  عنوانبه

های ورزشي در سطح مولكولي که موجب از اثرات فعالیت

ها شود، ترشح سكرتوممي یيرگ زاغییرات فاکتورهای ایجاد ت

 هایپروتئین باشد. اینهای عضلاني ميها( از سلول)پروتئین

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

بافتي  رشد و توسعه شرایط در سیگنالینگ مسیرهای و بین بافتي

 برعهده زشيور فعالیت نظیر مختلف هایاسترس به پاسخ و

 عنوانبه شوند،ایجاد مي قلب در که هایيدارند. سكرتوم

 ازجمله قلبي هایشوند. سلولمي 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.   1-شبه فولستاتین عامل توان بهمي هاکاردیوکاین

FSTL-1 یهاسمیمكاناست که با  نیپوکیآد ای نیوکیم کی 

 یهاسلول ریسرکوب تكث ال،یمانند بهبود عملكرد اندوتل يمختلف

در  یابالقوهنقش  ان،یشدن شر میصاف و کاهش ضخ چهیماه

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

FSTL-1ترمیمي فاکتور نوروتروفیک  و حفاظتي های، نقش

 یفاکتور رشد در تغییرات قیاز طرمشتق شده از عصب 

 پروتئین یکNDNF است. عامل شدهيبررساندوتلیال عروقي 

 که است سه نوع فیبرونكتین دومین با ترشحي گلیكوزیله شده

 و شودمي های مایس بیانموش عنخا و مغز در شد مشخص ابتدا

کند. مي ها کمکرت هیپوکمپ نوروني رشد و مهاجرت به

 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  

 درباره. (21)شود مهم این فاکتور محسوب مي هاییكي از نقش

 عضله و اسكلتي عضلة نظیر هابافت سایر از پروتئین این بیان

(، 2023هستند. دلگادو و همكاران ) محدود هاپژوهش قلبي،

 مایوکاین عنوانبه NDNFو  FSTL-1پروتئین  که کردند بیان

های شوند و در اثر فعالیت بیان اسكلتي عضله از توانندمي

 NDNFو  FSTL-1. (22)افزایش یابد  هاآنورزشي میزان 

آدرنژنیک، سبب بیان  3های بتاگیرنده یسازفعال یواسطهبه

گاما و  زوم يپراکس رکنندهیتكثبا  شدهفعال یرندهگهای ژن

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

شود و همچنین ای ميوهافزایش حالت ترموژنیک بافت چربي قه

با فعال کردن آدنوزین مونوفسفات حلقوی سبب افزایش فعالیت 

شود که مي ولیزی مانند هورمون حساس به لیپاهای لیپیآنزیم

توده چربي و کاهش وزن در  در کاهشمجموع این تغییرات 

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

با شدت بالا سبب افزایش سطوح گزارش کردند که تمرینات 

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

 یمرور( در یک مقاله 2023همچنین دامای و همكاران )

گزارش کردند که تمرینات تناوبي استقامتي سبب افزایش بیان 

شود که این تغییرات با کاهش مي FSTL-1سرمي  و سطوحژن 

 .(26)عروقي همسو بود های قلبي بروز بیماری

 ریتأث ینهیدرزم گرفتهانجامهای با توجه به نبود پژوهش

های ورزشي مانند تمرینات استقامتي و مقاومتي و مقایسه فعالیت

، این تحقیق در ذکرشدهاین تمرینات بر این فاکتورها و موارد 

 یيرگ زابر  مؤثرهای نظر دارد به بررسي تغییرات برخي ژن
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تعاقب هشت هفته تمرینات استقامتي و مقاومتي عضله قلبي م 

 .چاق بپردازدهای صحرایي نر ویستارموش

 

 روش کار

و  آزمونپس، آزمونشیپتجربي با طرح  پژوهشروش 

 24: تعداد قیتحق یهايآزمودنکنترل و تجربي بود.  یهاگروه

چاق با سن هشت هفته و وزن  ستارینر و یيسر موش صحرا

شدند.  یداریخر یراز تویانست از( مگر) 61/356 ± 00/34

 واناتیاز ح تیانجمن حما های¬اساس دستورالعمل بر ها¬رت

 ینگهدار يشگاهیو آزما يانجام اهداف علم یبرا يشگاهیآزما

ساعت  12) یداریوبخواب ی¬چرخه تحت ها¬شدند. نمونه

 درجه  23±3 ی(  و در دمايكیساعت تار 12و  یروشنا

  شدهکنترل يو دسترس  60تا  40 يو رطوبت نسب گراد¬سانتي

مستخرج از  نیقوان هیکل تیو رعا يبهداشت طیغذا و مح وبه آب 

قرار  ،ينكیمصوب در قانون هلس يالمللنیب های¬دستورالعمل

 صورتبه ها¬يوزن آزمودن یسازهمسانداشتند. پس از 

 بندی¬میو کنترل تقس يمقاومت ،يدر سه گروه، استقامت يتصادف

  .(کیل شماره شدند )جدو

 متغیرهای پژوهش یپراکندگو  یمرکزهای گرایش . آماره1جدول 

هاگروه متغیر  انحراف استاندارد میانگین 

 وزن

 )گرم(

52/356 تمرین استقامتی  88/35  

75/355 تمرین مقاومتی  11/36  

37/357 کنترل  55/34  

 قد

 )سانتیمتر(

75/23 تمرین استقامتی  48/1  

12/24 تمرین مقاومتی  55/1  

50/23 کنترل  64/1  

 شاخص توده بدن

 )گرم/سانتیمترمربع2(

25/6 تمرین استقامتی  25/0  

19/6 تمرین مقاومتی  22/0  

43/6 کنترل  48/0  

 بیان ژن
Piezo1 

07/3 تمرین استقامتی  04/0  

16/3 تمرین مقاومتی  08/0  

93/0 کنترل  07/0  

 بیان ژن
Yoda1 

14/3 تمرین استقامتی  21/0  

21/3 تمرین مقاومتی  04/0  

91/0 کنترل  08/0  

53/1 تمرین استقامتی FSTL-1 مقادیر پروتئین  27/0  

65/1 تمرین مقاومتی  27/0  

76/0 کنترل  05/0  

00/365 تمرین استقامتی NDNF  نیپروتئ ریمقاد  91/16  

62/368 تمرین مقاومتی  92/16  

60/173 کنترل  88/10  

 یبرا ياستقامت نیثر سرعت در گروه تمرحداک نییتع جهت

پژوهش  مربوط به ی¬ندهیاز آزمون فزا ستارینژاد و های¬رت

آزمون شامل:  نی. مراحل ا( استفاده شد27و همكاران )  نداردویل

بر ساعت در مرحله  لومتریک 3/0با سرعت   یاقهیدقسهمرحله  10

شد تا  بر ساعت اضافه لومتریک 3/0 یاول بود و در مراحل بعد

 نینبود. ا دنیقادر به دو وانیمرحله که ح نیکه در آخر یيجا

ثبت شد.   وانیح دنیحداکثر سرعت دو عنوانبهسرعت 

گروه  های¬از شروع پژوهش، رت شیهفته پ کیدر  ،نیهمچن

و پنج روز  قهیبر دقمتر  10نوارگردان با سرعت  یرو ياستقامت

نردبان  یرو ،يمقاومت و گروهقه( یدق 10در هفته به مدت 

درصد و ارتفاع 58 بیبا ش ای¬پله 36) ها¬مخصوص موش

 گرفتهانجام یآشناساز ی¬(  قرار گرفتند تا مرحله یمتر کی



 
 و همکارانفر فریبا درخشنده                      های موثر بر رگزایی عضله قلبی متعاقب هشت هفتهبررسی تغییرات برخی ژن -732 

 

)جدول شماره دو( در گروه  ياستقامت نیشود. پروتكل تمر

درصد  50تا  40گرم کردن با شدت  قهیدق 10شامل؛  ياستقامت

( و قهیمتربردق برحسب )سرعت دستگاه رداننوارگ یبر رو نهیشیب

دو در  نهیشیدرصد سرعت ب 60با شدت  قهیدق 30سپس به مدت 

دوم و  ی¬در دو هفته نهیشیدرصد سرعت ب 65اول،  یهفته

پنجم به بعد بود که در انتها  ی¬در هفته نهیشیدرصد سرعت ب70

 اتیعمل نهیشبی سرعت درصد 45 تا 35 سرعت با ها¬رت

با  واناتیح یبا توجه به سازگار (.28سردکردن را انجام دادند)

و اعمال اصول  ينیتمر های¬یاصول سازگار تیو رعا نیتمر

 ها¬از رت گریبار د  نات،یبعد از چهار هفته از تمر ،ينیتمر

 بر اساس یبعد ناتیزمون وامانده ساز گرفته شد و شدت تمرآ

 ياومتمق نیشد. در گروه تمر نییتع دیآزمون وامانده ساز جد

 کیشامل؛ هشت هفته صعود از  ناتیره سه(، تمر)جدول شما

درجه بود. هر جلسه شامل  85 بیپله با ش36با  یمتر کینردبان 

 کیکه در فاصله هر تكرار  باشد¬يسه ست با پنج تكرار م

استراحت در نظر گرفته  قهیهر ست دو دق نیو در فاصله ب قهیدق

در هفته انجام شد.  ها،¬پس از بستن وزنه به دم رت نیشد. تمر

 بدن وزن درصد 50 ها¬به رت شدهبسته یهاوزنه زانیاول م

و به  افتی شیدرصد در هر هفته افزا 10 جیتدربه که بود هانآ

و در صورت  دیرس يانپای هفته در ها¬ندرصد وزن بدن آ 120

 (.28)وادار به صعود شدند  يدست يامتناع، با تحرک

 

 .  پروتکل تمرین استقامتی2جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول فتهه

مدددت تمددرین  

 )دقیقه(

30 30 30 30 30 30 30 30 

سرعت بیشینه 

 )درصد( 

60 60 65 65 70 70 70 70 

 

 . پروتکل تمرین مقاومتی3جدول 

 متغیر

 

 هفته

استراحت بین هر  تكرار درهرست تعداد ست تعداد جلسات

 ست )دقیقه(

استراحت بین 

 تكرار

 یقه()دق

 بار

 )درصد وزن بدن(

 50 1 2 5 3 5 هفته اول

 60 1 2 5 3 5 هفته دوم

 70 1 2 5 3 5 هفته سوم

 80 1 2 5 3 5 هفته چهارم

 90 1 2 5 3 5 هفته پنجم

 100 1 2 5 3 5 هفته ششم

 110 1 2 5 3 5 هفته هفتم

 120 1 2 5 3 5 هفته هشتم

از  واناتی: وزن بدن حیآنتروپومتر های¬یرگی¬اندازه

 دهمکی تیبا حساس SECA مارک تالیجید یترازو قیطر

شد. بر اساس منابع موجود، شاخص توده بدن  دهی( سنج01/0)

در  يجهت مشخص کردن چاق لي شاخص از استفاده با ها¬رت

 (.27) شد نتعیی ها¬رت

Body mass index (BMI) = body mass 
(g) / length2 (cm2) 

Lee index = cube root of body weight 
(g) / nose-to-anus length (cm)   

 انیب یرگی¬اندازه منظوربه: يشگاهیآزما یرگی¬اندازه

استفاده شد که  REAL TIME PCR روش از ها¬ژن

 استخراج مر،یو سنتز پرا يبود: طراح صورتنیبدمراحل آن 
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 RNAسنتز ، cNADری، تكث (Amplification)  ژن و

 يبود. طراح REAL TIME PCR آن توسط دستگاه شیپا

 های¬پژوهش شامل ژن نیهدف در ا های¬ژن مریو سنتز پرا

Piezo1 و Yoda1 و ژن Glyceraldehtde-3-

Phosphate Dehydrogenase GAPDH عنوانبه 

توسط شرکت تكاپو   (Housekeeping) ژن کنترل

 يقلب ی¬پژوهش، بافت عضله نیژن صورت گرفت. در ا ستیز

سرد، در  PBS ت، پس از شستشو دادن با بافرجداشده از هر ر

 يسلول کننده زیلبافر  ترلی¬يلیم کیبه همراه  وبیكروتیم کی

(Abcam, Cambrige UK) PIRA 

(Radioimmunoprecipitation)  درصد  کیو

-Sigma) ساز كنواختیمهارکننده پروتئازها با دستگاه 

Aldrich, Steinheim, Germany)  كنواختیخرد و 

ظرف  یرو قهیکردن کامل، به مدت دو دق زیل یپس براشد. س

 قهیدور در دق 13000با دور  وژیوفیگرفت. پس از سانتر قرار خی

 (supermatnt) یيمحلول شناور رو قه،یدق 15به دمت 

موجود در آن با استفاده  های¬نیشد و غلظت پروتئ یگردآور

 BCA protein assay kit (Thermofisher از

Scientific, Waltham, MA, USA)  تیبا حساس 

 تیو حساس FSTL ریمقاد یبرا ترلی¬يلینانوگرم بر م 24/0

 زاتیشد. ل نییتع NDNF ریمقاد یبرا ترینانوگرم بر ل 86/9

 دیآم لآکری¬يژل پل یرو ug 60 زانمی به ها¬از بافت کیهر

الكتروفورز شد. سپس  اشدهیاح طیدرصد در شرا10

 PVDF کاغذ الكتروفورز به های¬نیپروتئ

(Polyvinylidene Fluride)  منتقل شد و با

انكوبه شد. سپس  هیمونوکلونال اول های¬بادی¬يآنت

با ) هیاول بادی¬يبرضد آنت HRP-Rabbit هیثانو بادی¬يآنت

ساعت با  میو ن کیبه مدت  (PBS-T در 1000/1رقت 

انكوبه شد و دوباره عمل شستشو  (Shaker) دستگاه لرزاننده

 به کاغذ DAB یبا افزودن سوبسترا تیدرنهافت. انجام گر

PVDF ،ها¬شد. در کنار نمونه بررسي ها¬در نمونه حضور 

با همان غلظت،  يکنترل منف عنوانبه زات،یاز ل گرینمونه د کی

 یبرا يکنترل منف یوسترن بلات برا طیالكتروفورز شد. شرا

ت نمونه در مجاور نیتفاوت که ا نای با بود ها¬نمونه ریسا

  .قرار نگرفت هیاول بادی¬يآنت

خام و  های¬داده بندی¬جهت دسته يفیآمار توص از

 کولموگروف آزمون از. شد استفاده ها¬داده فیتوص

 از روش و ها¬بودن داده يعیطب يبررس ی( براK-S) رنوفاسمی

جهت  يتوک يبیو آزمون تعق طرفه¬کی انسیوار لیتحل آماری

 داری¬ياده شد. سطح معناستف يگروه نیب های¬تفاوت يبررس

05/0≤P يدر نظر گرفته شد و تمام یآمار های¬آزمون یبرا 

 شدند. زیآنال 22نسخه  SPSS افزار¬نرم از استفاده با ها¬داده

 

 نتایج
 (چهار )جدول شماره طرفهکینتایج تحلیل واریانس آنوای 

مقاومتي سبب  و نشان داد که هشت هفته تمرینات استقامتي

های مقادیر پروتئینو  Yoda1و  Piezo1ن افزایش بیان ژ

FSTL-1  وNDNF  شودمي نر چاقویستار  هایرتدر 

(05/0≥Pبر همین اساس جهت بررسي اختلاف بین گروه .) ها از

 پنج( جدول شماره)آزمون تعقیبي توکي استفاده شد که 

. نتایج آزمون آماری تعقیبي توکي نشان داد است شدهگزارش

و مقاومتي با گروه  (P/=001)مریني استقامتي که بین دو روش ت

و  Yoda1و  Piezo1در هر دوش ژن   (P/=001)کنترل 

داری تفاوت معني NDNFو  FSTL-1های مقادیر پروتئین

داری مشاهده وجود داشت اما بین دو گروه تجربي تفاوت معني

 (P ،387/0=P ،936/0=P ،00/1=P=055/0)نشد 

 NFDFو  FSTL-1 هایو مقادیر پروتئین Yoda1و  Piezo1 هایبیان ژن طرفهکیلیل واریانس نتایج آزمون تح.  4جدول 

 یداريمعن              Fدرجه آزادی           میانگین مربع                            جمع مربعات                       متغیرها 

Piezo1                  001/0                   9/2789                    795/14                                  2                          589/29بین گروهي * 

 005/0                                23                           122/0              يگروهدرون

 25                         711/29کل                             
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Yoda1                  001/0                   8/1865                    817/15                                  2                          633/31بین گروهي * 

 008/0                                 23                          195/0              يگروهدرون

 25                        828/31کل                             

FSTL1                  001/0                          36/45                    149/2                                  2                          298/4بین گروهي * 

 47/0                                 23                         089/1              يگروهدرون

 25                         387/5کل                             

NDNF                    001/0                   96/520                    1/114891                                  2                    2/229782بییین گروهییي 

* 

 534/220                                 23                       2/5072              يگروهدرون

 25                   5/234854کل                             

  P≤ 005/0داری= سطح معني*

 NFDFو  FSTL-1 هایو مقادیر پروتئین Yoda1و  Piezo1 هایبیان ژن يگروه نیبهای ي توکي جهت بررسي تفاوتنتایج آزمون تعقیب. 5جدول 

 داریها                                                                           اختلاف میانگین               معنيگروه                          Piezo1بیان ژن 

 055/0 092/0 گروه تمرین استقامتي                                                         گروه مقاومتي

 * 001/0 14/2 گروه تمرین استقامتي                                                          گروه کنترل

 * 001/0 23/2 گروه کنترل                                گروه تمرین مقاومتي                            

 داریمعني             اختلاف میانگین هاگروه                            Yodaبیان ژن 

 387/0 0725/0 گروه تمرین استقامتي                                                         گروه مقاومتي

 * 001/0 23/2 استقامتي                                                          گروه کنترل گروه تمرین

 * 001/0 30/2 گروه تمرین مقاومتي                                                            گروه کنترل

 داریمعني             اختلاف میانگین                                                                     ها                  گروه               FSTL-1مقادیر پروتئین 

 936/0 112/0 گروه تمرین استقامتي                                                         گروه مقاومتي

 * 001/0 774/0 گروه کنترل                              گروه تمرین استقامتي                            

 * 001/0 887/0 گروه تمرین مقاومتي                                                            گروه کنترل

 داریمعني             اختلاف میانگین                                    ها                                                   گروه                   NDNFمقادیر پروتئین 

 00/1 62/3 گروه تمرین استقامتي                                                         گروه مقاومتي

 * 001/0 40/141 کنترلگروه تمرین استقامتي                                                          گروه 

 * 001/0 02/195 گروه تمرین مقاومتي                                                            گروه کنترل

 یریگجهیو نتبحث 

هشت دهد که  به دنبال های این پژوهش نشان ميیافته       

در  Piezo1هفته تمرینات استقامتي و مقاومتي، افزایش بیان ژن 

اما تفاوت  (. =001/0Pاست ) جادشدهیاهای نرویستار چاق رت

داری مشاهده نشد داری  بین دو روش تمریني تفاوت معنيمعني

(055/0P=نتایج برخي پژوهش .) ها همسو  با نتایج این پژوهش

توسط؛ فخر فاطمي  شدهانجامیافت شد که شامل نتایج تحقیقات 

و و همكاران ، بیچ(30) ، چانگ و همكاران(29)و همكاران 

بود اما  (14)، سیدا و همكاران، (13)، رود و همكاران، (12)

 تاکنون بافت نشد. یيسوناهمنتایج 

یوني مانند -های فشاریبه بررسي کانال پژوهشگرانبرخي 

-31) اندکردهاشارههای خود در پژوهش  Piezo1های کانال

با کاهش  Piezo1 ازجملهها . شروع فعالیت این کانال(33

فرآیندهای التهابي همراه است  که در کاهش بروز و پیشرفت 

. با (34)کند های التهابي مزمن نقش مهمي را ایفا ميبیماری

 ازجملهها و ایجاد تغییراتي داخل سلولي فعالیت این کانال

بر چاقي و مشكلات مربوط به آن،  رگذاریتأثکاهش فاکتورهای 

از . (35)شود ها روبه روز بیشتر ميی این کانالنقش برجسته

بر روی این فاکتور، پژوهشي  شدهانجاممحدود تحقیقات 

هایي چون افزایش تنش برشي و گزارش کرد که مكانیزم
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-مانند کلسیم مي يسلولدرونهای برخي متابولیت یآزادساز 

، از دلایل اصلي  Piezo1تواند در تحریک فعالیت و بیان ژن 

. پژوهش (29)ی ورزشي بر این فاکتور باشد هافعالیت ریتأث

فعالیت ورزشي با ایجاد تنش برشي،  کهدیگری نیز عنوان کرد 

سبب افزایش  و افزایش نیتریک اکساید  در افزایش بیان ژن 

Piezo1 نقش دارد. این پژوهش مكانیزم روشني را  یواسطهبه

فعال برای این افزایش فعالیت عنوان نكرد اما احتمال داد که  

های های کلسیمي وابسته به ولتاژ از مسیر کانالشدن کانال

باشد   Piezo1تواند مسیر اصلي در افزایش بیان ژن ارتباطي مي

( بینا کردند که 36این موضوع، لیو و همكاران ) دیتائ. در (12)

های ولتاژی دلیل افزایش مسیرهای داخل سلولي مانند کانال

.  همسو با نتایج این شودمي Piezo1و سپس  Yoda1فعالیت 

را   Yoda1ها، نتایج پژوهش حاضر نیز افزایش بیان ژن پژوهش

متعاقب انجام تمرینات استقامتي و مقاومتي مشاهده کرد. 

هشت هفته های آماری در این پژوهش، نشان داد که بررسي

در  Yoda1تمرینات استقامتي و مقاومتي سبب افزایش بیان ژن 

اما بین دو گروه تجربي  (=001/0Pر چاق شد )های نرویستارت

(. تاکنون مكانیزم =387/0P)مشاهده نشد  یداريمعنتفاوت 

ارائه  Yoda1دقیق و روشني جهت افزایش بیان ژن و فعالیت 

 مانند ها با نتایج این پژوهشنشده است اما برخي پژوهش

بیچ و  ،(38)و همكاران  ، ژانگ(37)و همكاران   ایشیزاوا

 همسو بود. (12)همكاران، 

 .Yoda1 ی که واسطه یكيکانال حساس به مكان یک

 سبباست و  یكيمكان یساز+ در فعالCa2سطوح  راتییتغ

توان بیان کرد که .  مي(32)شود مي يعروق خون افزایش بستر

نقش  Yoda1افزایش سطوح کلسیم در افزایش بیان ژن  احتمالاً

 توان  به کلسیم نسبت داد.ات را ميداشته است و این تغییر

-، در پژوهش(12)و همكاران  چیپو  (37)ایشیزاوا و همكاران 

زدند که افزایش کلسیم  دیتائهای جداگانه به این مسئله مهر 

و متعاقب آن  Yoda1خارج سلولي موجب افزایش فعالیت 

Piezo1 شود. مي 

ای هداده لیوتحلهیتجزو  شدهانجامهای پس از بررسي

از پژوهش، نتایج پژوهش حاضر نشان داد هشت  شدهبرگرفته

هفته تمرینات استقامتي و مقاومتي سبب افزایش مقادیر پروتئین 

FSTL1 های نرویستار چاق شددر رت (001/0P= .)کهيدرحال 

ها نشان داد که بین دو روش تمریني داده لیوتحلهیتجزنتایج 

(. نتایج این پژوهش =936/0Pداری وجود نداشت )تفاوت معني

، دامای و (22)و همكاران  دلگادو، (25)جي و همكاران با نتایج 

، (40)، کون و همكاران (39)و همكاران  ، اینوئه(26)همكاران 

و نورهیم و  (42)، جورجس و همكاران (41)ژی و همكاران 

یافت نشد.  یيسوناهمهمسو بود اما تاکنون نتیجه  (43)همكاران 

همولوگ در  یهاینپروتئ ین. ا(FST1) یستاتینفولشبه  ین،پروتئ

 نقش دارند. يخارج سلول یطبا مح يسلول یهابرهمكنش یلتعد

، FSTL1وجود دارد:  یستاتینشبه فول ینپنج نوع پروتئ امروزه

IGFBP7(FSTL2) ،FSTL3 ،FSTL4  وFSTL5 ها که شباهت

 هاآن گيیژو دهندهنشانکه  یبندطبقهها را در حوزه و تفاوت

در تمام  یباًتقر یستاتینفول یهاهمولوگ .اندکرده یفاست، تعر

 ینپاراکر یتفعال یدارا ؛شونديمان یاندام ب یهاو بافت هاستمیس

 یندهایفرآ شدتبهبسته  هاآن یانب یتهستند و ماه ینو اتوکر

 یهایماریبي، عروق يقلب یهایماریب ازجمله یک،پاتولوژ

-ي تغییر ميالتهاب یهایماریسرطان و ب رفتیشپي، دستگاه تنفس

 یكوپروتئینگل یک( FSTL1)  یستاتینشبه فول ینپروتئ کند.

 یميمزانش منشأبا  یهاترشح شده است که عمدتاً توسط سلول

 در ينقش مهم FSTL1. نشان داده شده است که شوديم یدتول

در بدو تولد به  FSTL1فاقد  یهادارد. موش یيزا ینطول جن

. در دهه گذشته، یرندميمتعدد م یرشد یهایناهنجار یلدل

FSTL1 شده است  یيشناسا یدجد يالتهاب ینپروتئ یک عنوانبه

ها را توسط  ینو کموکا يالتهاب یشپ یهایتوکینکه سنتز س

-يم یشافزا in vivoو  in vitro یطدر شرا یمنيا یهاسلول

در  یوانيح یهادر مدل يالتهاب یشپ یعواسطه وقا FSTL1دهد. 

در موش است.  و چاقي یتدر آرتر ژهیوبه ي،التهاب یهایماریب

FSTL1 و در طول  یابديم یشمختلف افزا يالتهاب یطدر شرا

 یکممكن است  FSTL1 ین. بنابرایابديدوره درمان کاهش م

. (19) باشد یيهایماریب ینچن یبرا دارزشمن یستينشانگر ز

درک نشده  يدرستبه FSTL1سازوکارهای مولكولي افزایش 

 FSTL1باعث افزایش تنظیم مثبت  Aktرساني است اما مسیر پیام
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شود. این درحالي است که افزایش تحریک این مسیر متعاقب مي

. همسو با نتایج (26)تمرینات ورزشي به اثبات رسیده است 

در این پژوهش،  شدهمشاهدهنتایج  دیتائپژوهش حاضر و در 

های (، بیان کردند که در آزمودني2011) نورهیم و همكاران

هفته تمرین مقاومتي تغییرات معناداری را در  11تمرین کرده، 

. همچنین، جورجیس و (43)ایجاد کند  FST1سطوح ژني 

(، گزارش کردند که یک جلسه فعالیت ورزشي 42همكاران )

-. در پژوهشي که وانشد FSTL1حاد منجر به افزایش بیان ژن 

( انجام دادند، بیان کردند که یكي از 44اران )میجل و همك

اسكلتي بالا  عضلههایي که در اثر تمرینات ورزشي در متابولیت

 احتمالاًبیان کردند که  هاآنباشد. مي FSTL1رود، مي

هایپوکسي ناشي از تمرینات ورزشي که در عضلات اسلكتي رخ 

-وهشي. از طرفي پژشوددهد منجر به ترشح این فاکتور ميمي

هایي گزارش کرد که با افزایش توده عضلاني ناشي از تمرینات 

در خون افزایش  FSTL1استقامتي و مقاومتي، مقادیر پروتئیني 

بیان کردند که یكي از منابع اصلي ترشح  هاآنیابد زیرا مي

درنتیجه . (40, 39)باشد ، عضلات اسكلتي ميFSTL1پروتئین 

ارهای احتمالي افزایش مقادیر توان بیان کرد یكي از سازوکمي

، افزایش توده عضلاني باشد. البته از FSTL1پروتئین 

گیری توده عضلاني به های این پژوهش، عدم اندازهمحدودیت

توان مي درمجموعهای آزمایشگاهي بود. علت محدودیت روش

بیان کرد که تمرینات استقامتي و مقاومتي با ایجاد تغییرات 

های بیشتر در تحقیقات که نیاز به بررسي داخل و خارج سلولي

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

نرویستار چاق را سبب شود و در ایجاد این تغییرات در کاهش 

 باشند.  رگذاریتأثعوارض ناشي از چاقي 

های داده لیوتحلهیتجزو  شدهانجامهای پس از بررسي

نتایج پژوهش حاضر نشان داد هشت  از پژوهش، شدهبرگرفته

هفته تمرینات استقامتي و مقاومتي سبب افزایش مقادیر پروتئین 

NFDF در رت(001/0های نرویستار چاق شدP= .)کهيدرحال 

ها نشان داد که بین دو روش تمریني داده لیوتحلهیتجزنتایج 

(. نتایج این پژوهش با =00/1Pداری وجود نداشت )تفاوت معني

 (46)زاده و همكاران ، عرب(45)یج پینكارد و همكاران نتا

بود.  سوناهم (47)آذر و همكاران همسو بود اما با نتایج طلوعي

 زمانمدت، هاآندلیل اختلاف نتایج پژوهش حاضر با نتایج 

آذر و بود. طلوعي مورداستفادههای پروتكل پژوهشي و نوع رت

نات استقامتي به مدت تمری ریتأث(، به بررسي 1397همكاران )

 نر سالمهای رت NFDFشش هفته بر روی مقادیر پروتئین 

پژوهش حاضر هشت هفته بر روی  زمانمدتپرداختند در حالي 

مشتق از  یکفاکتور نوروتروفهای نرویستار چاق بود.  رت

 یهادامنه یاست که دارا يترشح ینپروتئ یکنورون  

عامل  یک عنوانبهتدا در اب NDNFاست.  IIIنوع  یبرونكتینف

 شد یيشناسا ،شوديم یدها تولکه توسط نورون یکنوروتروف

سبب تحریک  Akt/NOSe. این فاکتور از طریق مسیر (21)

شود. برخي تحقیقات گزارش کردند که آنژیوژنز اندوتلیالي مي

هایپوکسي یكي از دلایل اصلي تحریک تولید در سطوح بیان 

. در برخي مقالات نیز (48, 21)است  NFDFژن و پروتئین 

است که تمرینات استقامتي و مقاومتي سبب  شدهگزارش

، های علميشود. با بررسي بیوشیمیایي و استدلالهایپوکسي مي

های هایپوکسي ناشي از فعالیت احتمالاًتوان بیان کرد که مي

شده  NFDFاستقامتي و مقاومتي دلیل افزایش مقادیر پروتئین 

را  یرگيمو یلتشك NDNFنشان داد که قیقات تحاست. برخي 

 بنابراین،داد.  یشافزا eNOS یلاسیوندر فسفور یشبا افزا

 FAK/Akt/eNOS یالاندوتل يده یگنالس یرهایمس یسازفعال

ها و کاردیوسیت شیافزاممكن است به  NDNF باواسطه

ت ناشي منجر به بهبود اختلالا جهیدرنتکمک کند و  هایپرتروفي

 NDNFنشان داد که  ینهمچن یراخ یهاشود. گزارشاز چاقي 

 یسممكان یقرا از طر ندوتلیالا یهاو پاسخ سلول دهيیگنالس

دهد که این تغییرات با افزایش يارتقا م ینتگرینوابسته به ا

رساني برای رساني جهت بهبود سوختآنژیوژنز و خون

 ذاررگیتأثدر افراد چاق  جهیدرنتمتابولیسم سلولي مفید است 

تواند يمین پروتئ ینا. برخي تحقیقات گزارش کردند (45)است 

 یقطرهای قلبي از بازسازی قلب را در حالت نرمال و بیماری

 یماثر مستق با یيرگ زاو  یوکاردم یل آپوپتوزآن در تعد یيتوانا

بهبود  یالاندوتل یهاها و عملكرد سلولکاردیومیوسیت بر

 AMPبا  شدهفعال ینازک ینتئو پرو Akt کهیيازآنجاببخشد. 
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ها در برابر یومیوسیتهستند که از کارد يمهم یهاکنندهمیتنظ 

سطوح  NFDFافزایش کنند، يآپوپتوز محافظت م

را  AMPبا  شدهفعال ینازک ینو پروتئ Akt یلاسیونفسفور

دهد که این تغییرات در افزایش هایپرتروفي افزایش مي

در عضلات  NFDFه نقش مهم دارد که ب ریتأثها کاردیوسیت

. با توجه به اینكه تحقیقات کمي بر (50, 49)قلبي اشاره دارد 

است،  شدهانجامروی این فاکتور متعاقب تمرینات ورزشي 

 NDFDمكانیزم و دلایل دیگری جهت بررسي دلیل احتمالي 

متعاقب تمرینات استقامتي و مقاومتي یافت نشد که این مسئله را 

 کند. یقات دیگر برای پژوهشگران برجسته ميبرای انجام تحق

 گیری:نتیجه

 و تمرینات استقامتيهای این پژوهش، بر اساس یافته 

بر  رگذاریتأثهای بر برخي ژنمقاومتي با تاثیربرفاکتورهای 

در  رسانيتغییرات داخل سلولي و تحریک برخي مسیرهای پیام

 کهيدرحال است. رگذاریتأثناشي از چاقي  عوارضکاهش 

در این پژوهش وجود  شدهارائهتفاوتي بین انواع تمرینات 

کاهش شود از این تمرینات در جهت نداشت اما پیشنهاد مي

استفاده  عروقيهای قلبيعوارض ناشي از چاقي مانند بیماری

 شود. 

 تشکر و قدردانی

از تمامي اساتید و مسئولین دانشگاه آزاد اسلامي واحد 

ما را در اجرای این تحقیق یاری  آباد و کساني کهنجف

 رساندند، نهایت تشكر و قدرداني را داریم.
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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. 

Methods: The method of experimental research was pre-test, post-test and 

experimental and control groups. 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. 

Findings: 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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