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Abstract
Background and Purpose: Physiological angiogenesis and homeostasis of blood vessels is a complex 
process that is regulated at a high level by the balance between positive proteins such as follistatin-like fac-
tor-1 (FSTL-1) and negative proteins such as thrombospondin-1 (TSP-1). Although, there is considerable 
evidence about the role of positive factors in angiogenesis, the role of negative factors is not well defined. 
In physiological conditions, such as resistance training as one of the effective training methods to improve 
cardiovascular function, the role of these factors is not properly known. The aim of this study was to inves-
tigate the changes in thrombospondin-1 and follistatin-like factor-1 of heart tissue following six weeks of 
resistance training in obese male rats.
Materials and Methods: In an experimental study, 20 male Wistar rats were divided into two equal groups 
of control and experimental based on their body weight. Prior to the exercise protocol, the rats received a 
high-calorie diet. The experimental group participated in a six-week training protocol with a frequency of 
three training sessions per week, and each session included 10 repetitions with a 90-second rest interval, 
climbing a resistance training ladder with a height of one meter and an 85-degree incline with a weight 
attached to the base of the tail (based on the the maximum weight carrying capacity of each rat). Fourty-
eight hours after the last training session, TSP-1 and FSTL-1 values in the heart tissue were evaluated using 
ELISA technique. Between-group comparisons were made by using the independent t-test at a significance 
level of P<0.05. 
Results: Data analyses revealed that six weeks of resistance training in the experimental group compared to 
the control group caused a significant increase in FSTL-1 values (P=0.0001) and a non-significant decrease 
in TSP-1 values (P=0.09). 
Conclusion: Based on the findings of the present study it could be concluded that exercise in the form of re-
sistance exercises can have positive effects on the development of angiogenesis process in heart tissue and 
it seems that six weeks of resistance training, despite the non-significant decrease in TSP-1 as an inhibitory 
factor in the angiogenesis process and an increase in FSTL-1 values as an angiogenesis stimulating factor, 
may have positive effect on improving blood supply to the heart muscle in obese subjects. The data of the 
present study refer to the role of resistance training in facilitating intracellular signaling through, modulat-
ing some inhibitory factors and stimulatory factors of angiogenesis in heart tissue of obese rats.
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نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی
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تأثیر یک دوره تمرینات مقاومتی بر ترمبوسپوندین-1 و عامل شبه فولستاتین-1 بافت 
قلبی در موش های نر چاق

، حسین شیروانی2 ، مانیا روزبیانی1* ندا قاسمی1 

چکیده
زمینــه و هــدف: رگ زایــی فیزیولوژیــک و هومئوســتاز عــروق خونــی، فراینــد پیچیــده ای اســت کــه در ســطح بالایی به واســطۀ 
 )1-TSP( 1-و منفــی ماننــد ترمبوســپوندین )1-FSTL( 1-ســطح بیــن پروتئین هــای مثبــت ماننــد عامــل شبه فولســتاتین
تنظیــم می شــود. درحالی کــه یافته هــای ارزشــمندی در مــورد نقــش عوامــل مثبــت در رگ زایــی وجــود دارد، بــا ایــن همــه، 
نقــش عوامــل منفــی در رگ زایــی به درســتی روشــن نیســت. در شــرایط فیزیولوژیکــی ماننــد تمریــن مقاومتــی در چارچــوب 
ــرد قلبی-عروقــی، نقــش ایــن عوامــل به درســتی شناخته شــده نیســت.  کارک ــر بهبــود  یکــی از روش هــای تمرینــی اثرگــذار ب
هــدف ایــن پژوهــش، بررســی تغییــرات ترمبوســپوندین-1 و عامــل شبه فولســتاتین-1 بافــت قلبــی در پــی شــش هفتــه 

تمریــن مقاومتــی در موش هــای نــر چــاق بــود.
گــروه برابــر  مــواد و روش هــا: در یــک پژوهــش تجربــی، 20 ســر مــوش نــر نــژاد ویســتار بــر پایــۀ همگن ســازی وزنــی بــه دو 
کنتــرل و تجربــی جایگزیــن شــدند. پیــش از آغــاز مداخلــۀ تمریــن مقاومتــی، موش هــا رژیــم غذایــی پرکالــری دریافــت کردنــد. 
ــر ســه جلســه تمریــن در هفتــه و هــر جلســه شــامل یــک نوبــت  ــا توات ــروه تجربــی در یــک روش تمرینــی شــش هفته ای ب گ
ده تکــراری بــا تنــاوب اســتراحتی 90 ثانیــه ای، بــالا رفتــن از نردبــان تمریــن مقاومتــی بــه ارتفــاع یــک متــر و شــیب 85 درجــه 
همــراه بــا وزنــۀ متصــل بــه پایــۀ دم )بــا توجــه بــه توانایــی حمــل وزنــۀ بیشــینۀ هــر مــوش( شــرکت داده شــدند. 48 ســاعت 
کمــک روش الایــزا ارزیابــی شــد. به منظــور  پــس از آخریــن جلســۀ تمریــن، ســطوح TSP-1 و FSTL-1 در بافــت قلــب بــه 

ــاداری P>0/05 اســتفاده شــد. ــرات بین گروهــی از آزمــون t مســتقل و در ســطح معن بررســی تغیی
کنتــرل، ســبب  گــروه  گــروه تجربــی در مقایســه بــا  نتایــج: یافته هــا نشــان داد اجــرای شــش هفتــه روش تمریــن مقاومتــی در 

کاهــش معنــادار در ســطح P=0/01( 1-TSP( می شــود. افزایــش معنــادار ســطح P=0/0001( 1-FSTL( و 
نتیجه گیــری: بــر پایــۀ یافته هــای ایــن پژوهــش روشــن شــد مداخلــۀ فعالیــت ورزشــی بــه شــکل تمریــن مقاومتــی می توانــد 
گمــان  تأثیــرات مثبتــی بــر توســعۀ فراینــد رگ زایــی در بافــت قلبــی به همــراه داشــته باشــد. بــر پایــۀ یافته هــای ایــن پژوهــش 
کاهــش غیرمعنــادار در TSP-1 در چارچــوب یــک عامــل بازدارنــده در  مــی رود شــش هفتــه تمریــن مقاومتــی بــا وجــود 
فراینــد رگ زایــی و افزایــش در ســطح FSTL-1 در چارچــوب یــک عامــل محــرک رگ زایــی می توانــد در بهبــود خون رســانی 
بــه ماهیچــۀ قلبــی آزمودنی هــای چــاق تأثیــرات مثبتــی داشــته باشــد. داده هــای ایــن پژوهــش بــه نقــش تمریــن مقاومتــی 
ــت  ــی باف ــی در رگ زای ــل تحریک ــده و عوام ــل بازدارن ــی عوام ــل در برخ ــق تعدی ــلولی از طری ــانی درون س ــهیل پیام رس در تس

قلــب موش هــای چــاق اشــاره دارد.
واژه های کلیدی: عامل شبه فولستاتین-1، ترمبوسپوندین-1، چاقی، رگ زایی، تمرین مقاومتی
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مقدمه
چاقــی بــا مشــکلات بی شــماری ماننــد بیماری هــای قلبــی-

عروقــی و فشــار خــون بــالا همــراه اســت. خطر فشــار خــون بالا 
و احتمــال بــروز بیمــاری قلبی-عروقــی در افــراد چــاق بیشــتر 
از افــراد ســالم اســت. علــت بــروز فشــار خــون بــالا در افــراد 
کــه بــه تغییــرات  چــاق به دلیــل اختــلالات هورمونــی اســت 
عروقــی منجــر می شــود. ایــن تغییــرات عروقــی آســیب های 
جــدی بــه قلــب وارد می کنــد )1(. یکــی از راهکارهــای مقابلــه 
بــا ایــن تغییــرات عروقــی، پدیــدۀ رگ زایــی اســت. رگ زایــی را 
کــه  می تــوان فراینــدی ضــروری در فیزیولــوژی بــدن دانســت 
کننــده و مهارکننــدۀ  بــا تعدیــل و ترازمنــد بیــن عوامــل القا
کــه ایــن ترازمنــدی  رگ زایــی تنظیــم می شــود. در شــرایطی 
از بیــن بــرود، زمینــۀ بــروز برخــی بیماری هــا از جملــه رشــد و 
متاســـتاز تومـــور فـــراهم می شــود )2(. مهم تریــن محرک هــای 
فیزیولـــوژیکی رگ زایــی، شــامل ایســکمی بافتــی، هایپوکســی 
ویــژه  عوامــل  برخــی  ایــن،  بــر  افــزون  هســتند.  التهــاب  و 
التهابـــــی،  ســایتوکاین هـــــای  عــروق،  رشــد  عامــل  ماننــد 
را  رگ زایــی  کســاید،  ا نیتریــک  و  چســبان  مولکول هــای 
در  ورزشــی  فعالیت هــای   .)3( می کننــد  مهــار  یــا  تحریــک 
بــر  اثرگــذار  فیزیولوژیکــی  محرک هــای  از  یکــی  چارچــوب 

مطرح انــد.  قلبی-عروقــی  دســتگاه 
دربــارۀ تأثیــر فعالیت هــای ورزشــی بــر دســتگاه قلبــی-
کــه تمریــن ورزشــی، موجــب بهبــود  عروقــی بیــان شــده اســت 
کــه در مــرز  کنتــرل فشــار خــون در کســانی می شــود  ســازوکار 
گــون  گونا پرفشــار خونــی هســتند )4(. همچنیــن مداخــلات 
فعالیت هــای ورزشــی بــا تأثیــر بــر عوامــل رگ زایــی، بــه شــکل 
مؤثــری عوامــل خطــر بیماری هــای قلبی-عروقــی را تحــت 
تأثیــر قــرار می دهنــد. هایپرتروفــی ماهیچه هــای اســکلتی، 
 I انتقــال و تغییــر در تارهــای ماهیچــه به ویــژه تارهــای نــوع
و کاهــش خســتگی عضلانــی، از جملــه تأثیــرات مهمــی اســت 
گســترش  کــه در نتیجــۀ تمریــن مقاومتــی ایجــاد می شــود. 
شــبکۀ مویرگــی به واســطۀ فراینــد رگ زایــی در ســاختار عروقی 
کاهــش  کــه ایــن نکتــه، بــه  ماهیچــۀ اســکلتی رخ می دهــد 
می شــود  منجــر  ورزشــی  فعالیــت  از  ناشــی  فشــار  رفــع  یــا 
اثــر مداخــلات  بــا ایــن  همــه، تأثیــرات و ســازوکارهای   .)5(
عوامــل  و  رگ زایــی  محــرک  عوامــل  بــر  تمرینــی  گــون  گونا
بازدارنــدۀ رگ زایــی هنــوز به درســتی روشــن نشــده اســت. 
ســازوکارهای  و  عوامــل  جملــه  از  شــد  گفتــه  همان طورکــه 
، محــرک استرســی )اســترس برشــی،  آنژیوژنــز بــرای  القایــی 
کــه ایــن محرک هــا بــا واســطۀ  کششــی و هایپوکســی( اســت 

رگ زایــی  بازدارنــدۀ  عوامــل  و  رگ زایــی  محــرک  عوامــل 
 ، عملکــرد متفاوتــی از خــود نشــان می دهنــد. بــه بیــان دیگــر
ترازمنــدی بیــن ایــن عوامــل محــرک و بازدارنــده در حالــت 
طبیعــی برقــرار اســت و شــرایط پاتولوژیکــی و فیزیولوژیکــی 
برهــم  موجــب  می توانــد  ورزشــی  فعالیت هــای  جملــه  از 

خــوردن ایــن ترازمنــدی شــود )6(. 
 ,1-Follistatin-Lke Factor( 1-عامــل شبه فولســتاتین
FSTL-1(، یــک گلیکوپروتئیــن مترشــحۀ خارج ســلولی اســت 
کــه نخســتین بار در ســلول های MC3T3E1 استئوبلاســت 
ــر تغییــر شــکل عامــل رشــد  ــه شــده و تحــت تأثی مــوش ایزول
 .)7( می شــود  افزایشــی  تنظیــم  دچــار   ،  )TGF-β1( بتــا-1 
FSTL-1 یکــی از اعضــای پروتئین هــای مترشــحۀ اســیدی 
کــه غنــی از خانــوادۀ سیســتئین )SPARC( اســت و در  اســت 
گرچــه  ا بیــان می شــود )8(.  انســان  از بافت هــای  بســیاری 
ســازوکار و عملکــرد زیســتی FSTL-1 روشــن نیســت، یافته هــا 
کــه بســیاری از فرایندهــای زیســتی ماننــد  نشــان داده انــد 
 ، تنظیــم تشــکیل بافــت انــدام جنینــی، تکثیــر ســلولی، تمایــز
مجــدد  خون رســانی  یــا  ایســکمی  آســیب  بهبــود   ، آپوپتــوز
آســیب  از  می توانــد   1-FSTL  )10  ،9( می کنــد  تنظیــم  را 
جلوگیــری  عــروق  غیرطبیعــی  بازســازی  و  قلبــی  گســتردۀ 
کنــد و محافظــت و بازســازی را ارائــه دهــد، درحالی کــه نبــود 
گفتنــی اســت  FSTL-1 آســیب قلبــی را تشــدید می کنــد )8(. 
در  تــراز  بــا  اســکلتی  ماهیچــۀ  در   1-FSTL بیــان  نــرخ  کــه 
کارکــرد قلبــی همبســتگی دارنــد. ایــن یافته هــا  گــردش آن و 
فعالیــت  فــراوان،  گمــان  بــه  کــه  اســت  آن  نشــان دهندۀ 
ماهیچــۀ  در   1-FSTL ترشــح  و  تولیــد  افزایــش  بــا  ورزشــی 
بــر  را  تأثیــرات محافظتــی خــود  قلبــی  و ماهیچــۀ  اســکلتی 
قلــب القــا می کنــد )11(. پژوهــش عــرب زاده و همــکاران )2020( 
نشــان داد ورزش اســتقامتی بــه افزایــش ســطح FSTL-1 در 
در  می شــود.  منجــر  صحرایــی  موش هــای  قلــب  ماهیچــۀ 
کــم  ایــن پژوهــش روشــن شــد بــا افزایــش شــدت تمریــن از 
تــا متوســط و زیــاد، ســطح FSTL-1 نیــز رونــد افزایشــی دارد 
و ایــن افزایــش پروتئیــن FSTL-1 می توانــد در هیپرتروفــی 
)بزرگ شــدگی( فیزیولوژیــک قلــب موش هــای دیابتــی مؤثــر 

باشــد )12(.
رگ زایــی،  فراینــد  بــر  اثرگــذار  عوامــل  از  دیگــر  یکــی 
یــک   ،1-TSP اســت.   )1-TPS( ترمبوســپوندین-1 
کیلودالتــون  وزنــی در حــدود 450  بــا  بــزرگ  گلیکوپروتئیــن 
رگ زایــی  فراینــد  از  جلوگیــری  آن  عمــدۀ  نقــش  کــه  اســت 
کتــی یافــت شــدند  گرانول هــای آلفــای پلا اســت. در ابتــدا در 
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کنــون روشــن شــده  کــه در آن هــا ذخیــره و ترشــح می شــوند. ا
گونــی ماننــد فیبروبلاســت ها،  گونا کــه در ســلول های  اســت 
ــوند  ــد می ش ــا تولی کروفاژه ــا و ما ــیت ها، نوتروفیل ه کراتینوس
و  اندوتلیــال  ســلول های  در  اصلــی  مترشــحۀ  مــادۀ  و 
کار اصلــی آن شــرکت در  ماهیچه هــای صــاف عروقــی اســت. 
کار آنزیم هــای پروتئولیتیــک،  کتــی، جلوگیــری از  تجمــع پلا
رگ زایــی  و  اندوتلیــال  ســلول های  تکثیــر  از  جلوگیــری 
چارچــوب  در  قلــب  بافــت  در   1-TSP نقــش   .)13( اســت 
ــده  ــن نش ــتی روش ــون به درس کن ــی تا ــدۀ رگ زای ــک مهارکنن ی
کــه ایــن عامــل  اســت، امــا بیشــتر پژوهش هــا نشــان داده انــد 
ســلول های  آپوپتــوز  افزایــش  و  تکثیــر  کاهــش  طریــق  از 
نمونــه  بــرای  می شــود.  رگ زایــی  مهــار  موجــب  اندوتلیــال 
هفتــه  چهــار  کردنــد  گــزارش   )2020( همــکاران  و  صبــوری 
ســطح  کاهــش  بــه  متوســط  شــدت  بــا  اســتقامتی  تمریــن 
می شــود.  منجــر  دیابــت  بــه  مبتــلا  موش هــای  در   1-TSP
کــه در شــرایطی ماننــد دیابــت  در ایــن پژوهــش اشــاره شــده 
 1-TSP در چارچــوب یکــی از اختــلالات متابولیکــی، ســطح
می توانــد  اســتقامتی  ورزشــی  فعالیــت  و  می یابــد  افزایــش 
کاهــش ســطح ایــن متغیــر از اثــر مهــاری آن بــر فراینــد  بــا 
کنــد )14(. همچنیــن مالــک و همــکاران  رگ زایــی جلوگیــری 
 VEGF 1 و-TSP 2009( گزارش کردند تغییر در ســطح بافتی(
می توانــد پدیــدۀ رگ زایــی را در پاســخ بــه فعالیــت ورزشــی 
ــکاران )2008(  ــولا و هم کی ــن،  ــر ای ــزون ب ــد )15(. اف کن ــم  تنظی
کاهــش بیــان VEGF در  نیــز افزایــش بیــان TSP-1 همــراه بــا 
بافــت عضلانــی موش هــای مبتــلا بــه دیابــت را پــس از پنــج 
کردنــد )16(. بــا توجــه بــه  گــزارش  هفتــه تمریــن اســتقامتی 
فعالیت هــای  مداخلــۀ  نقــش  دربــارۀ  گــون  گونا یافته هــای 
ورزشــی در تنظیــم ســطح بیــن عوامــل بازدارنــده و عوامــل 
ورزشــی  تمریــن  نــوع  مــی رود  گمــان  رگ زایــی،  محــرک 
تمریــن مقاومتــی  باشــد.  اثرگــذار  زمینــه  ایــن  در  می توانــد 
می توانــد  خون رســانی  فراینــد  بــر  ویــژه  تأثیــر  به دلیــل 
محــرک مناســبی بــر تغییــرات عروقــی در بــدن باشــد. در ایــن 
پژوهــش اثــر شــش هفتــه تمریــن مقاومتــی بــر FSTL-1 و 

اســت. بررســی شــده  نــر چــاق  TSP-1 در موش هــای 
روش پژوهش

ســر   20 تجربــی،  پژوهــش  ایــن  در  پژوهــش:  نمونه هــای 
سرم ســازی  مؤسســۀ  از  ویســتار  نــژاد  نــر  صحرایــی  مــوش 
رازی ایــران خریــداری شــد. وزن موش هــا در هفتــۀ پنجــم 
رژیــم  هفتــه  یــک  مــدت  بــه  ادامــه  در  و  شــد  اندازه گیــری 
غذایــی اســتاندارد )بــرای ســازگاری بــا شــرایط آزمایشــگاه و 
آشــنایی بــا محیــط( را دریافــت کردنــد. در پایان هفتۀ ششــم، 

اعمــال  پرکالــری  غذایــی  رژیــم  چاقــی،  القــای  راســتای  در 
شــد. ایــن رژیــم غذایــی شــامل 60 درصــد انــرژی دریافتــی از 
چربــی )مشــتق از روغــن ســویا(، 16 درصــد انــرژی دریافتــی 
کربوهیــدرات  از  دریافتــی  انــرژی  درصــد   24 و  پروتئیــن  از 
پلــت  به صــورت  طیــور  و  دام  کارشناســان  توســط  کــه  بــود 
فشرده شــده تهیــه شــد )17( )جــدول 1(. غــذای آماده شــده 
در یخچــال نگهــداری می شــد. محــل نگهــداری حیوانــات 
در  کنترل شــده  شــرایط  در  و  پلی کربنــات  قفس هــای  در 
محیطــی بــا میانگیــن دمــای حــدود 23 درجــۀ ســانتی گراد، 
ســاعت   12 چرخــۀ  بــا  نــور  و  درصــد   50 حــدود  رطوبــت 
و  آب  بــه  آزاد  دسترســی  و  تاریکــی  ســاعت   12 و  روشــنایی 
غــذای ویــژۀ جونــدگان آزمایشــگاهی بــود. در پایــان هفتــۀ 
چهاردهــم، وزن موش هــا دوبــاره اندازه گیــری شــد و بــر پایــۀ 
شــاخص لــی، بــه نشــانۀ معیــار چاقــی بــرای ورود بــه طــرح 
پژوهــش )18(، 20 ســر مــوش چــاق وارد پژوهــش شــدند. در 
 ) کنتــرل )ده ســر گــروه برابــر  ادامــه موش هــای نــر چــاق بــه دو 

( جایگزیــن شــدند.  و تجربــی )ده ســر
ــروه تجربــی در یــک روش تمریــن  گ روش اجــرای پژوهــش: 
مقاومتــی بــه مــدت شــش هفتــه، بــا تواتــر ســه جلســه تمریــن 
در هفتــه و هــر جلســه یــک نوبــت ده تکــراری بــا تناوب هــای 
تمریــن  نردبــان  از  رفتــن  بــالا  ثانیــه ای،   90 اســتراحت 
مقاومتــی بــه بلنــدی یــک متــر و شــیب 85 درجــه همــراه 
ــه توانایــی حمــل  ــا توجــه ب ــۀ دم )ب ــه پای ــۀ چســبیده ب ــا وزن ب
کردنــد. به منظــور تعییــن  وزنــۀ بیشــینۀ هــر مــوش( شــرکت 
توانایــی حمــل بیشــینۀ وزنــه، در جلســۀ نخســت وزنــه ای بــه 
میــزان 50 درصــد وزن بــدن مــوش در چارچــوب وزنــۀ هــدف 
گرفــت. در جلســۀ بعــدی  انتخــاب و 3-4 تکــرار از آن انجــام 
گــرم بــه وزنــۀ پیشــین افــزوده شــد و تمریــن دوبــاره انجــام   30
کــه حیــوان  گرفــت. ایــن فراینــد تــا هنگامــی انجــام می شــد 
نمی توانســت از نردبــان بــالا بــرود. بــه ایــن ترتیــب توانایــی 
حمــل بیشــینۀ وزنــه تعییــن شــد. تمریــن مقاومتــی بــا شــدت 
ــد  ــاز می ش ــه آغ ــینۀ وزن ــل بیش ــی حم ــد توانای ــا 75 درص 70 ت
و پایــان هــر هفتــۀ تمریــن )جلســۀ ســوم(، توانایــی حمــل 
اصــل  و  اندازه گیــری شــده  وزنــۀ موش هــا مجــدد  بیشــینۀ 
ــرل  کنت ــروه  گ ــن دوره  ــی ای ــد )19(. ط ــال می ش ــار اعم اضافه ب
ارزیابــی  زمــان  تــا  ذکرشــده،  نگهــداری  شــرایط  رعایــت  بــا 
متغیرهــای پژوهــش بــه رونــد همیشــگی زندگــی خــود ادامــه 

می دادنــد.
روش هــای آزمایشــگاهی: 48 ســاعت پــس از آخریــن جلســۀ 
تمریــن، موش هــا بی هــوش شــدند و نمونه بــرداری از بافــت 
گرفــت. در همــۀ مراحــل پژوهــش اصــول بیانیــۀ  قلــب انجــام 

قاسمی  و همکاراناثر تمرین مقاومتی بر بافت قلب موش های چاق
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می شــد.  رعایــت  اخــلاق  کمیتــۀ  نظرهــای  و  هلســینکی 
کتامیــن  بی هوشــی موش هــا بــا تزریــق ســه واحــد محلــول 
کیلوگــرم( و زایلازیــن )3 تــا  )30 تــا 50 میلی گــرم بــه ازای هــر 
گرفــت و در ادامــه  کیلوگــرم( انجــام  5 میلی گــرم بــه ازای هــر 
کیــت  کمــک  بافــت قلــب خــارج شــد. ســطح FSTL-1 بــه 
 1-TSP ســطح  و   )0/24  ng/ml حساســیت  )بــا   E1642Ra
 )0/2 ng/ml کیــت ایســت بیوفــارم )بــا حساســیت بــه کمــک 
ارزیابــی شــد. ازایــن رو نخســت ماهیچــۀ قلبــی در محلــول 
بافــر هموژنیــزه شــده و ســپس بــه مــدت 15 دقیقــه بــا ســرعت 
3000 دور در دقیقــه ســانتریفیوژ شــد. محلــول به دســت آمده 
کمــک روش الایــزا  بــرای ســنجش متغیرهــای پژوهــش بــه 

ــد.  ــتفاده ش اس
 t آزمــون  از  داده هــا  تجزیه وتحلیــل  بــرای  آمــاری:  تحلیــل 
مســتقل و در ســطح معناداری P˂0/05 اســتفاده شــد. همۀ 
کمــک نرم افــزار SPSS نســخۀ 22 انجــام  بررســی آمــاری بــه 

گرفــت.
نتایج

گــون  گونا در جــدول 1، تغییــرات وزن آزمودنی هــا در مراحــل 
ارائــه شــده اســت. بــر پایــۀ داده های جدول، روشــن شــد بین 
مرحلــۀ  در  تجربــی  و  کنتــرل  گروه هــای  آزمودنی هــای  وزن 

 .)P=0/0001( پس آزمــون تفــاوت معنــاداری وجــود دارد

گون پژوهش )میانگین±انحراف استاندارد( گونا گی وزن آزمودنی ها در مراحل  جدول 1. ویژ
گروه

متغیر

pپس آزمون دومپس آزمون اولپیش آزمونگروه

وزن

گرم( (

9/70/58±1/9313/15±4/7319/16±172/11کنترل

*8/40/0001±2/5285/6±7/7311/8±169/9تجربی
P≥0/05 تفاوت معنادار در سطح *

پس آزمون اول: پایان هشت هفته رژیم غذایی پرکالری
پس آزمون دوم: پایان شش هفته تمرین مقاومتی

مقاومتــی،  تمریــن  هفتــه  شــش  به دنبــال  همچنیــن 
گــروه تمریــن  نــر چــاق در  میانگیــن وزن قلــب موش هــای 
 992/1( کنتــرل  گــروه  بــه  نســبت  میلی گــرم(   1149/3(
.)P=0/0001( داد  نشــان  را  معنــاداری  افزایــش  میلی گــرم(، 
همان طورکــه در شــکل 1 دیــده می شــود، بیــن ســطح 
از شــش هفتــه  پــس  کنتــرل و تجربــی  گروه هــای   1-FSTL

مداخلــۀ تمریــن مقاومتــی تفــاوت معنــاداری دیده می شــود. 
افزایــش  بــه  مقاومتــی  تمریــن  هفتــه  شــش  به طوری کــه 
گــروه تجربــی بــه 37/7 درصــد نســبت  ســطح FSTL-1 در 
کــه ایــن افزایــش معنــادار اســت  کنتــرل منجــر شــد  گــروه  بــه 

 .)P=0/0001(

کنترل و تجربی به دنبال شش هفته تمرین مقاومتی گروه های  شکل 1. مقایسه میانگین FSTL-1 در 

کنترل گروه  a تفاوت معنادار با 



94

قاسمی و همکاراناثر تمرین مقاومتی بر بافت قلب موش های چاق

کنترل و تجربی به دنبال شش هفته تمرین مقاومتی گروه های  شکل 2. مقایسۀ میانگین TSP-1 در 

کنترل گروه  a تفاوت معنادار با 

گروه هــای  بیــن   1-TSP ســطح  بررســی   ،2 شــکل  در 
همان طورکــه  اســت.  شــده  داده  نشــان  تجربــی  و  کنتــرل 
و  کنتــرل  گروه هــای   1-TSP ســطح  بیــن  می شــود  دیــده 
مقاومتــی  تمریــن  مداخلــۀ  هفتــه  شــش  از  پــس  تجربــی 

تفــاوت معنــاداری دیــده می شــود. به طوری کــه شــش هفتــه 
گــروه تجربــی  کاهــش ســطح TSP-1 در  تمریــن مقاومتــی بــه 
کــه  گــروه کنتــرل منجــر شــد  بــه میــزان 12/1 درصــد نســبت بــه 

 .)P=0/01( کاهــش معنــادار اســت ایــن میــزان 

بحث و نتیجه گیری
قلــب  وزن  و  بــدن  وزن  پژوهــش  ایــن  یافته هــای  پایــۀ  بــر 
ــی رود  ــان م گم ــت.  ــاداری داش ــش معن ــن افزای ــروه تمری گ در 
ماهیچه هــای  در  ایجادشــده  )بزرگ شــدگی(  هیپرتروفــی 
اســکلتی و ماهیچــۀ قلبــی، علــت ایــن افزایــش اســت. دربــارۀ 
تمریــن  نتیجــۀ  در  فشــاری  اضافــه  بــار  قلبــی،  ماهیچــۀ 
بــه بزرگ شــدگی ماهیچــۀ قلبــی منجــر می شــود  مقاومتــی 
کاهــش بــار سیســتولیک بــر ماهیچــۀ  و عاملــی در راســتای 
قلبــی و در پــی آن حفــظ فشــار طبیعــی بــر دیــوارۀ بطــن چــپ 
اســت )11(. همچنیــن دیگــر یافتــۀ ایــن پژوهــش نشــان داد 
شــش هفتــه تمریــن مقاومتــی بــا شــدت متوســط )70 تــا 75 
درصــد توانایــی حمــل بیشــینۀ وزنــه(، بــه افزایــش معنــادار در 
گــروه  کاهــش معنــادار ســطح TSP-1 در  ســطح FSTL-1 و 
به طوری کــه  شــد.  منجــر  کنتــرل  گــروه  بــه  نســبت  تجربــی 
کاهــش به ترتیــب 37/7 و 12/1 درصــد  ایــن میــزان افزایــش و 
بــود. همراســتا بــا یافته هــای ایــن پژوهــش ژی و همــکاران 
پــی چهــار  قلبــی در   1-FSTL بیــان  کردنــد  گــزارش   )2016(
هفتــه تمریــن تناوبــی هــوازی افزایــش می یابــد. یافته هــای 
ورزشــی  فعالیــت  داد  نشــان  به درســتی  همــکاران  و  ژی 
FSTL-1 را هــم در ماهیچه هــای اســکلتی  می توانــد بیــان 
ســطح  افزایــش  و  دهــد  افزایــش  قلبــی  ماهیچــۀ  در  هــم  و 
گفتنــی  گــردش خــون را در پــی داشــته باشــد.  FSTL-1 در 
کــه تغییــرات نــرخ بیــان FSTL-1 در ماهیچــۀ اســکلتی  اســت 

کارکــرد قلبــی همراســتا  گــردش آن و  بــا تغییــرات ســطح در 
اســت  آن  نشــان دهندۀ  یافته هــا  ایــن  اســت.  وابســته  و 
گمــان فــراوان، فعالیــت ورزشــی بــا افزایــش تولیــد و  کــه بــه 
ترشــح FSTL-1 در ماهیچه هــای اســکلتی و ماهیچــۀ قلبــی 
تأثیــرات محافظتــی خــود را بــر قلــب القــا می کنــد )11(. برخــی 
ســطح  کــه  داده انــد  نشــان  به تازگــی  پژوهشــی  یافته هــای 
FSTL-1 ماهیچــۀ قلبــی پــس از تمریــن اســتقامتی افزایــش 
می یابــد. به طوری کــه افزایــش در ســطح FSTL-1 بــا افزایــش 
شــدت تمریــن و افزایــش در بزرگ شــدگی فیزیولوژیــک قلــب 

در موش هــای دیابتــی همــراه اســت )12(.
و  اندوتلیــال  قلــب،  ماهیچــۀ  ســلول های  از   1-FSTL
فشــاری،  اضافــه  بــار  می شــود.  تــراوش  صــاف  ماهیچه هــا 
منجــر   1-FSTL افزایــش  بــه  میــوکارد  آســیب  و  ایســکمی 
می شــود )20(. در بســیاری از بیماری هــای عمومــی ماننــد 
روماتوئیــد  آرتریــت  چاقــی،  قلبی-عروقــی،  بیماری هــای 
 .)21( می کنــد  ایفــا  برجســته ای  نقــش  بافتــی  فیبــروز  و 
و  قلبــی  نارســایی  ماننــد  عروقــی  قلبــی-  بیماری هــای  در 
کرونــری )ACS(، غلظــت FSTL1 در خــون  نشــانگان حــاد 
 FSTL1 ســرم  افزایــش   .)22( می یابــد  افزایــش  گــردش  در 
نارســایی  شــدت  و   ACS بیمــاران  مرگ ومیــر  نــرخ  بــه 
 FSTL1 مزمــن قلبــی وابســته اســت. بیــان بیــش از انــدازۀ
گســتردۀ قلبــی و بازســازی غیرطبیعــی  می توانــد از آســیب 
کنــد و محافظــت و بازســازی را ارائــه دهــد،  عــروق جلوگیــری 
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درحالی کــه نبــود FSTL1 آســیب قلبــی را تشــدید می کنــد )8(. 
نقــش دوگانــه ای در بیمــاری خودایمنــی عمومــی   FSTL1
در  ضدالتهابــی  نقــش  FSTL-1بیشــتر  دارد.    )SADS(
التهــاب حــاد ایفــا می کنــد؛ امــا در بیماری هــای مزمــن دارای 
کــه شــاید از فعــال شــدن مســیرهای  اثــر پیش التهابــی اســت 

شــود. ایجــاد   FSTL1 توســط  گــون  گونا پیام رســانی 
FSTL-1، ســایتوکاینی اســت کــه بــه شــکل عمومــی بیــان 
می شــود و در ماهیچــۀ اســکلتی، بافــت قلــب، چربــی، ریه هــا 
کلیــه بــه مقــدار فراوانــی وجــود دارد. یافته هــای پیشــین  و 
کــه افزایــش در ســطح FSTL-1 در پاســخ  نشــان می دهــد 
ــد  ــی رخ می ده ــت قلب ــی در باف ــوازی و مقاومت ــن ه ــه تمری ب
ــش  ــن افزای ــش دارد. همچنی ــی نق ــت قلبی-عروق و در حمای
تمریــن  اثــر  در  کــه  اســکلتی  ماهیچــۀ  از  مشــتق   1-FSTL
ایجــاد می شــود، تأثیــرات مثبتــی بــر رگ زایــی در قلــب دارد 
ســاخت  میــزان  مقاومتــی  فعالیــت  مــی رود  گمــان   .)10،  9(
تحریــک  ایســکمی  شــرایط  ایجــاد  بــا  را   1-FSTL تــراوش  و 

می کنــد. 
 1-TSP کاهــش یکــی دیگــر از یافته هــای ایــن پژوهــش 
در پــی شــش هفتــه تمریــن مقاومتــی بــود. در همیــن زمینــه 
کردنــد در موش هــای  گــزارش  صبــوری و همــکاران )2019( 
-TSP کاهــش رگ زایــی بــا افزایــش ســطح مبتــلا بــه دیابــت، 
ــه  ــوازی ب ــی ه ــت ورزش ــود. فعالی ــراه ب ــش VEGF هم کاه 1 و 
ــه  ــر در ســطح TSP-1 و VEGF ب ــا تغیی مــدت چهــار هفتــه ب
افزایــش رگ زایــی در موش هــا منجــر شــد )3(. نشــان داده 
 VEGF 1 میــزان دسترســی زیســتی و فعالیــت-TSP کــه شــده 
را ســرکوب می کنــد و بــه آپوپتــوز در ســلول های اندوتلیــال 
نیتریــک  پیام رســانی  مســیر  همچنیــن  می شــود.  منجــر 
 1-TSP روی هم رفتــه   .)23( می کنــد  ســرکوب  را  کســاید  ا
تــازه )رگ زایــی( جلوگیــری  گونــی از رشــد رگ  گونا بــه روش 
پیام رســانی  از   VEGF بــه  پیونــد  بــا  نخســت  می کنــد. 
آن هــا  گیرنده هــای  طریــق  از  عوامــل  ایــن  درون ســلولی 
گیرنــدۀ  جلوگیــری می کنــد و بــه کمــک پروتئیــن 1 وابســته بــه 
ایــن  کــم )LRP1( موجــب زدودن  بــا چگالــی  لیپوپروتئیــن 
عوامــل رشــدی از درون ســلول می شــود. TSP-1 همچنیــن 
-9 می شــود  ســبب مهــار فعال ســازی ماتریکــس متالوپروتئــاز
بــه   1-TSP پیونــد  اســت.   VEGF بــه جداســازی قــادر  کــه 
پیام رســانی  مســیرهای  شــدن  فعــال  بــه   CD36 گیرنــدۀ 

-3 منجــر می شــود )24(.  کاســپاز راه  از  آپوپتــوزی 
-TSP یکــی از ســازوکارهای افزایــش در میــزان ســاخت
میــزان  افزایــش  بــه  مربــوط  عروقــی،  ســلول های  توســط   1
آن،  اندازه گیــری  عــدم  بــه  توجــه  بــا  کــه  اســت  خــون  قنــد 

پژوهــش  ایــن  محدودیت هــای  از  یکــی  چارچــوب  در 
-TSP گمــان مــی رود افزایــش مطــرح اســت. بــا ایــن  همــه 

کلیــدی در جلوگیــری از فراینــد  1 در چارچــوب یــک عامــل 
چــاق  موش هــای  در  آن  ســطح  و  اســت  مطــرح  رگ زایــی 

می یابــد.  افزایــش 
کــه دارای شــبکۀ  بافــت چربــی یکــی از بافت هایــی اســت 
فراینــد  مــی رود  گمــان  و  اســت  گســترده ای  بســیار  عروقــی 
رگ زایــی در تغییــر شــکل و سوخت وســاز آن درگیــر باشــد. 
از  جلوگیــری  در   1-TSP شناخته شــدۀ  نقــش  بــر  افــزون 
کــه نبــود  رگ زایــی )25(، به تازگــی یافته هــا نشــان داده انــد 
کاهــش چربــی شــکمی را در پــی داشــته  TSP-1 می توانــد 
کــم مویرگــی آن ایجــاد  باشــد، بــدون اینکــه تغییــری در ترا
چربــی  در   1-TSP داده انــد  نشــان  یافته هــا   .)26( شــود 
احشــایی موش هــای چــاق دچــار تنظیــم افزایشــی می شــود 

 .)27(
مقاومتــی  تمریــن  جملــه  از  ورزشــی  فعالیت هــای 
به عنــوان محرکــی بــرای بســیاری از فرایندهــای فیزیولوژیکــی 
مطرح انــد. در ایــن پژوهــش روشــن شــد شــش هفتــه تمریــن 
ــر فراینــد  ــذار ب ــرات مثبتــی در عوامــل اثرگ ــه تغیی مقاومتــی ب
رگ زایــی منجــر می شــود. چنــد ســازوکار برای توجیــه عملکرد 
 : کــه عبارت انــد از تمریــن مقاومتــی پیشــنهاد شــده اســت 
افزایــش آزادســازی VEGF از ســلول های اندوتلیــال ناشــی 
از فشــارهای مکانیکــی، تحریــک فراینــد رونویســی رگ زایــی 
از طریــق افزایــش پروتئین هــای اینتگرینــی ناشــی از فشــار 
برشــی و افزایــش عوامــل رشــد فیبروبلاســت و کمــک بــه بقــا 
پیام رســانی  راه  از  اندوتلیــال  ســلول های  مانــدن  زنــده  و 
ــک،  ــادی میوژنی ــلول های بنی ــدن س ــال ش PI3K/AKT، فع
جــوش خــوردن هســته ها به منظــور تأمیــن نیــاز ســلول های 
کســیژن و ســرانجام  گونــۀ آزاد ا ، تولیــد  ماهیچــه ای بزرگ تــر
بی هــوازی  سوخت وســاز  اثــر  در  عضلانــی  بافــت  تحریــک 
ناشــی از کمبــود خــون و افزایــش فراخوانــی تارهــای نــوع دو 

 .)28(
روی هم رفتــه یافته هــای ایــن پژوهــش نشــان داد شــش 
هفتــه تمریــن مقاومتــی بــه افزایــش FSTL-1 در چارچــوب 
کاهــش در ســطح TSP-1 در  یــک عامــل محــرک رگ زایــی و 
موش هــای  در  رگ زایــی  بازدارنــدۀ  عامــل  یــک  چارچــوب 
چــاق انجامیــد. افــزون بــر این، گمــان می رود فعالیت ورزشــی 
بــه شــکل تمریــن مقاومتــی به عنــوان محــرک فیزیولوژیکــی 
مناســب می توانــد در تنظیــم ســطح بیــن عوامــل محــرک و 
بازدارنــدۀ اثرگــذار بــر فراینــد رگ زایــی تأثیــرات مثبتــی بــر ایــن 

عوامــل داشــته باشــد.
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