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 خلاصه 

ود که شامل شها که در اثر فشارهای مداوم مكانیكي و بروز التهاب ایجاد ميبرخي بیماری مقدمه:

هدف باشد. عروقي، استئوآرتریت، مقاومت به انسولین و اختلالات ناشي از چاقي ميهای قلبيبیماری

 و Piezo1های مقاومتي بر بیان ژن و تمرینات استقامتي مقایسه دو مدلاز پژوهش حاضر، 

Yoda1بود های صحرایي نرویستارموش. 

ی کنترل و تجربي بود. هاگروهو  آزمونپس، ونآزمشیپتجربي با طرح  پژوهشروش   روش کار:

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

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

 70پنج جلسه تمرینات استقامتي با شدت ایهای تجربي به مدت هشت هفته، هفتههای گروه

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

-استفاده شد. از روش آماری تحلیل واریانس یک Real Time-PCR از روش هاینگیری بیان ژ

 .استفاده شد 05/0داریدر سطح معني اگروه نیبطرفه و آزمون تعقیبي توکي جهت تعیین اختلاف 

سبب افزایش معنادار بیان ژن  تمرینات استقامتي و مقاومتيداد  حاضر نشاننتایج پژوهش  نتایج:

Piezo1 (001=/P و ) افزایش معنادارYoda1 (001=/P نسبت به گروه کنترل شد اما تفاوتي بین )

 (.P ،387/0=P=055/0های تجربي مشاهده نشد)گروه

براساس نتایج این پژوهش، تمرینات استقامتي و مقاومتي با ایجاد تغییرات در سطوح رخي  یریگهجینت

 .گذاردفراوان بر افزایش سلامتي افراد چاق مي ریتأثها، ژن

 ، چاقيPiezo1 ،Yoda1،تمرینات مقاومتي ،تمرینات استقامتيکلمات کلیدی: 
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 مقدمه 

ها مانند انواع بیماری چاقي یكي از علل اصلي مرتبط با

باشد. ، سندروم متابولیک ميکبد چربعروقي، دیابت، قلبي

در خون و کبد در افراد  و گلوکز افزایش اسیدهای چرب آزاد

. در این (1)باشد های اختلالات متابولیكي ميچاق یكي از نشانه

عروقي های قلبيها مانند دیابت  و بیماریمیان، برخي بیماری

ها دارد و آمارهای سازمان تری نسبت بقیه بیماریشیوع بیش

-های قلبيبهداشت جهاني شمار مبتلایان به دیابت و بیماری

ی  ناشي از آن را،  کنندهمیر و عوارض ناتوانوعروقي ، مرگ

اند . تحقیقات نشان داده(2)اند درصد گزارش کرده 40بالای 

بروز بیماری دیابت بر  رگذاریتأثکه چاقي یكي از دلایل اصلي و 

باشد که در این بیماری اختلالات عروقي ميهای قلبيو بیماری

متابولیكي مانند اختلال در سطوح مناسب گلوکز و اسیدهای 

ها، کاهش ها و هورمونچرب شایع است. کاهش آنزیم

بر  رگذاریتأثفاکتورهای سلولي و برون سلولي، مهار فاکتورهای 

عوارض چاقي  ازجملهلات داخل سلولي، و انتقالات و اختلانقل 

 فرد راباشد که این عوامل در ساختار فیزیولوژیكي بدن مي

. (3)عروقي خواهد کرد های قلبيمستعد بیماری دیابت و بیماری

کردند که افراد چاق مستعد ابتلا به  دیتائتحقیقات مختلف نیز 

مقاومت به انسولین و دیابت هستند. به همین دلیل برخي 

بر  رگذاریتأثاند بررسي فاکتورهای حقیقات گزارش کردهت

تواند مقاومت به انسولین در افراد چاق پیش از ابتلا به دیابتي مي

. برخي تحقیقات نیز اشاره کردند (4)کند  هاآنکمک زیادی به 

که تغییرات التهابي ناشي از چاقي در عروق، منجر به ایجاد 

 (5)شود عروقي ميهای قلبيبیماری

های سلولي ناشي از التهاب در افراد چاق ، آسیبياز طرف

یكي از عوامل ایجاد اختلالات متابولیكي و پاتولوژیكي است 

تحریک مداوم فشارهای مكانیكي به سلول ایجاد  یلهیوسبهکه 

شود. مكانیزم تحریک نیورهای مكانیكي و فشار به سلول مي

دائم در معرض  طوربهشناخته نشده است. بدن انسان  کاملاً

توان بر اساس گیرد. این نیروها را مينیروهای مكانیكي قرار مي

بستر بافت یا نوع نیرو به نیروهای همودینامیک و نیروهای 

این نیروها سلول را وادار  يطورکلبهکششي و سفتي تقسیم کرد. 

کنند التهابي و ایجاد آسیب غیرمستقیم ميبه ترشح عوامل پیش

های دفاعي وامل التهابي در ادامه توسط برخي سیستم. این ع(6)

شوند اما اگر این التهاب مداوم باشد، بدن بدن سرکوب مي

ها دهد و سبب بروز انواع بیماریتوانایي خود را از دست مي

ها که در اثر فشارهای مداوم مكانیكي و شود. برخي بیماریمي

عروقي، ای قلبيهشود؛ که شامل بیماریبروز التهاب ایجاد مي

استئوآرتریت، مقاومت به انسولین و اختلالات ناشي از چاقي 

ای به بررسي های اخیر مطالعات گسترده. در سال(7)باشد مي

 اندپرداخته Piezo1های یوني مانند کانال-های فشاریکانال

ها حساس هستند در پاسخ به ها به برخي یون. این کانال(8-10)

ها شوند و شروع آبشاری از سیگنالباز مي تحریكات مكانیكي

با کاهش  Piezo1کنند. باز شدن در داخل سلول را شروع مي

-همراه است و برخي نتایج تحقیقات نشان مي فرآیندهای التهابي

نقش حیاتي در کاهش بروز و پیشرفت  Piezo1دهد که 

 یبر روکه  Piezo1. (12, 11)دارد  های التهابي مزمنبیماری

های اطراف خود در سلولي توزیع شده است با کانال غشای

تعامل هستند و در تشخیص نیروهای وارده به سلول دارای عمل 

دارای دولایه لیپیدی است و  Piezo1. (13)باشد اختصاصي مي

ای در غشای لیپیدی، شبكه آندوپلاسمي و پوشش هسته عمدتاً

سنتز  عملكردهای مختلفي مانند Piezo1سلول قرار دارد. 

 فشارتحتپروتئین، ترشح، مهاجرت، تكثیر و مهار آپوپتوز را 

دهد که . شواهد بسیاری نشان مي(14)کند مكانیكي تنظیم مي

Piezo1 کند. ها را متوقف ميبروز بسیاری از بیماری

کند، تحریک مكانیكي به غشای سلول برخورد مي کهيهنگام

سلولي و اسكلت تنش به اجزای غشای سلولي، ماتریكس خارج 

. این تغییرات سبب باز شدن (15)شود داخل سلولي منتقل مي

های شود که این باز شدن با ورود یونمي Piezo1های کانال

شود که پتاسیم، سدیم و کلسیم به داخل فضای داخل سلولي مي

ورود این مواد به داخل سلول؛ فاکتورهای التهابي مانند  موجببه

 3و  1بتا، مونوسیت شیمیتاکسي  1رلوکینو اینت 6اینترلوکین

با مهار فعالیت فاکتورنكروز  Piezo1. (16)یابد کاهش مي

های چسبنده مانند ای کاپا، مهار افزایش بیان مولكولهسته
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شدن  شود. فعالهای چسبنده عروقي و داخل سلولي ميمولكول

Piezo1 منجر به کاهش فاکتورهای پروتئین واکنشيC ،

-مي IL-1bو  TNFa ،IL-6، فیبرونوژن، Aسرميآمیلوئید 

های عروقي و که این تغییرات در بروز دیابت، بیماری شود

 Piezo1. (18, 17)است  رگذاریتأثاختلالات ناشي از چاقي 

روی غشای سلول چربي قرار دارد و کشش خارج از سلولي را 

برای متابولیسم سیستمیک  Piezo1کند. عملكرد احساس مي

 Piezo1حساسیت به انسولین ضروری است. باز شدن  لیپید و

است و سبب آزاد شدن  رگذاریتأثهای چربي بالغ در رشد سلول

های چربي بالغ ساز چربي به سلولهای پیشتمایز سلول

. (18)شود مي 1افزایش فاکتوررشدفبروبلاست یواسطهبه

ها سبب کاهش تعداد در رت Piezo1پژوهشي نشان داد که 

های چربي، افزایش التهاب در بافت چربي سفید، کاهش سلول

. (19)شود توده چربي و کاهش حساسیت به انسولین مي

ای، های ماهوارهبا افزایش تحریک سلول Piezo1همچنین، 

سبب افزایش  My یا   Myf-5فاکتورهای میوژنیک مانند 

-. البته پژوهش(20)شود هایپرتروفي عضلات اسلكتي و قلب مي

های های ورزشي بر کانالمستقیم فعالیت ریتأثکه به بررسي  هایي

Piezo1 ( 2023بپردازد محدود است. فخرفاطمي و همكاران ،)

گزارش کرد که تمرینات تناوبي شدید سبب افزایش بیان ژن 

Piezo1 بیچ و (21)های نرویستار دیابتي شد در موش .

ب (، گزارش کردند که فعالیت ورزشي سب2018همكاران )

. پژوهشي دیگر (22)شود ها ميایجاد تغییرات مثبت بر این کانال

هایي بنام یودا در فعالیت فعال شدن کانال احتمالاًبیان کرد که 

Piezo1  متعاقب تنش برشي ناشي از فعالیت ورزشي نقش دارد

. (24, 23)تری نیاز دارد اما این مكانیزم به مطالعات گسترده

Yoda1 چک، عملكردهای فیزیولوژیكي علیرغم اندازه کو

مهمي را در حیوانات بالغ و در حال رشد به عهده دارند، 

پوششي و  یهاسلول؛ هموستاز اسمزی، حس حرکت در ازجمله

احشایي، حس عمقي، جریان خون و هموستاز اپیتلیال اشاره 

های میكرومولاری انتخابي توسط غلظت طوربه Piezo1کرد، 

طریق یک مكانیسم ناشناخته  و از Yoda1مولكول کوچک 

 Piezo1کانال  يانتخاب کنندهفعال یک Yoda1شود. فعال مي

فاز  HEK ،Yoda1 یهااست. در سلول یسمحساس به مكان

را  Piezo1 کند،يگذرا را کند م هاییانجر سازییرفعالغ

ها را کانال یو تا حد کنديبا فشار حساس م یسازنسبت به فعال

 یک Yoda1، درواقع .کنديفعال م يجفشار خار یابدر غ

کانال  یاست که برا یستيآگون یناست که اول یمیایيش یبترک

 ینپروتئ ینساخته شده است. ا Piezo1 یكيحساس مكان یوني

قرمز نقش دارد و  یهاو حجم گلبول فشارخون یمدر تنظ

Yoda1  ی تولید ینهدر زم يعلم یقاتتحقبسیاری از در

استفاده  هاهای سلولي و برخي بیماریدهواکسن، تغییرات گیرن

 ROSاز تولید  Piezo1 یسازفعالبا  Yoda1. (25) شوديم

کند این مسیر افزایش جریان کلسیمي جلوگیری مي یواسطهبه

در  مخصوصاًداخل سلولي از تولید التهاب و آتروفي میوکارد 

با کاهش  Piezo1کند. همچنین افراد چاق ممانعت مي

و  تحرککمعضلاني  در افراد از تخریب عصبي IL6فاکتور

تاکنون  گرفتهانجامهای . با بررسي(14)کند چاق جلوگیری مي

تمرینات ورزشي بر این فاکتورها در  ریتأثپژوهشي که به بررسي 

باشد، یافت نشد و با توجه اهمیت عملكرد  گرفتهانجامافراد چاق 

جاد که آیا دو مدل برای پژوهشگر ای سؤالاین دو فاکتور، این 

 Yoda1و  Piezo1های تمرین استقامتي و مقاومتي بر بیان ژن

 .دارد یا خیر؟ ریتأثویستار های صحرایي نر موش

 

 روش کار

و  آزمونپس، آزمونشیپتجربي با طرح  پژوهشروش 

روش پژوهش حاضر از نوع کنترل و تجربي بود.  یهاگروه

سر موش صحرایي  24 آزمون بود که تعدادتجربي به روش پس

 61/356 ± 00/34نر ویستار چاق با سن هشت هفته و وزن 

)گرم( از انستیو رازی خریداری شدند سپس در محل آزمایشگاه 

کار با حیوانات به مدت یک هفته در این محیط نگهداری شدند. 

دسترسي حیوانات به آب و غذا در طول دوره با رعایت موازین 

آزمایشگاهي در پژوهش، کاملا رعایت اخلاقي کار با حیوانات 

-شد. تمام اعمال انجام شده روی حیوانات مطابق  با دستورالعمل

های اخلاقي کار با حیوانات آزمایشگاهي دانشگاه آزاد اسلامي 

های بین المللي مصوب آباد مستخرج از دستورالعملواحد نجف



 
 

 67ل سا، 3شماره، 1403شهریور-مرداد جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -755

گیری به صورت تصادفي در قانون هلسینكي بود. روش نمونه 

 GPOWERافزار اده انجام شد که پس از حجم نمونه با نرمس

و یک بار  3ها، تعداد گروه5/0، خطای آلفای 8/0با توان آماری 

سر موش  8سر موش برای کل مطالعه و  24گیری، تعداد اندازه

ها به صورت تصادفي در سه در هر گروه وارد شدند. موش

دی شدند )جدول بنگروه، استقامتي، مقاومتي و کنترل تقسیم

درصد و چرخه 45، رطوبت 22±5ها دردمای شماره یک(. رت

شدند و دسترسي کامل به نگهداری مي 12:12خواب و بیداری

آب )شرب شهری( و غذا )به صورت پلیت از شرکت جوانه 

 خراسان(، داشتند
های گرایش مرگزی و پراگندگی متغیرهای پژوهش. آماره1جدول   

هاگروه متغیر گینمیان   انحراف استاندارد 

 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  12/0  

21/3 تمرین مقاومتی  04/0  

91/0 کنترل  08/0  

امتي، از آزمون جهت تعیین حداکثر سرعت در گروه تمرین استق

برای  (26) ی استاندارد شده توسط لینداردو و همكاران فزاینده

مرحله سه  10های نژاد ویستار استفاده شد. این آزمون شامل رت

کیلومتر بر ساعت و در  3/0ای است. سرعت در مرحله اول دقیقه

-کیلومتر بر ساعت به سرعت نوار اضافه مي 3/0مراحل بعدی 

ساز توسط ه این که پنج روش آزمون واماندهشود. با توجه ب

لیناندرو و همكاران جهت تعیین حداکثر اکسیژن مصرفي، ساخته 

های گوناناگوني ارائه شده است. شده که در این پروتكل، شیب

های این پروتكل، سرعت به دست آمده در با توجه دستورالعمل

حداکثر آخرین مرحله که حیوان قادر به دویدن نبود به عنوان 

سرعت دویدن حیوان مورد استفاده قرار گرفت.  در یک هفته 

ها در گروه استقامتي آشناسازی با محیط نگهداری، تمامي رت

دقیقه با سرعت  10به منظور آشناسازی در معرض نوارگردان )

متر بردقیقه و پنج روز در هفته( وگروه مقاومتي، نردبان  10

درصد و ارتفاع یک 58ای با شیب پله 36ها )مخصوص موش

متری (  قرار گرفتند. پروتكل تمرین استقامتي )جدول شماره 

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

درصد بیشینه بر روی نوارگردان )سرعت دستگاه بر حسب  50تا 

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

ی درصد سرعت بیشینه در دو هفته 65اول،  یبیشینه در دوهفته

ی پنجم به بعد بود که در درصد سرعت بیشینه در هفته70دوم و 

درصد سرعت بیشینه عملیات  45تا  35ها با سرعت انتها رت

. با توجه به سازگاری حیوانات با (27) سردکردن را انجام دادند

ول های تمریني و اعمال اصتمرین و رعایت اصول سازگاری

ها آزمون تمریني، بعد از چهار هفته از تمرینات،  باردیگر از رت

وامانده ساز گرفته شد و شدت تمرینات بعدی براساس آزمون 

مقاومتي )جدول  تمرین گروه وامانده ساز جدید تعیین شد. در

 نردبان یک از صعود هفته هشت شامل؛ تمرینات شماره سه(،

 سه شامل جلسه هر. بود درجه 85 شیب با پله36متری با  یک

 و دقیقه یک تكرار هر فاصله در که باشدمي تكرار پنج با ست



 
 و همکارانفر فریبا درخشنده                                          یها ژن انیبر ب یو مقاومت یهواز ناتیدو مدل تمر سهیمقا -756 

 

. شد گرفته نظر در استراحت دقیقه دو ست هر بین فاصله در

 اول هفته در. شد انجام ها،رت دم به وزنه بستن از پس تمرین

 بود هانآ بدن وزن درصد 50 هارت به شده بسته هایوزنه میزان

 120 به و یافت افزایش هفته هر در درصد 10 یجتدر به که

رسید و در صورت امتناع،  پایاني هفته در هانآ بدن وزن درصد

 .(27)با تحرکي دستي وادار به صعود شدند 

 

 .  پروتکل تمرین استقامتی2جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته

مددددت تمدددرین  

 )دقیقه(

30 30 30 30 30 30 30 30 

سرعت بیشینه 

 )درصد( 

60 60 65 65 70 70 70 70 

 

 . پروتكل تمرین مقاومتي3جدول 

 متغیر

 

 هفته

استراحت بین هر ست  تكرار درهرست تعداد ست تعداد جلسات

 )دقیقه(

 استراحت بین تكرار

 )دقیقه(

 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

با  RNAبا استفاده از ترازیول، خلوص  DNAاستخراج کل 

ساعت بعد از  48گیری شد.: دستگاه اسپكتروفتومتر اندازه

ناشتا به  12ها در حالتي از  تمامي آزمودنيآخرین جلسه تمرین

گیری خوني از بطن چپ قلب بعد سي نمونهسي 10میزان 

های خوني و ها انجام شد. نمونهبیهوشي و تشریح موش

های آزمایشي با ماده ضد جداسازی  مربوط به بیان ژن در لوله

آوری و به آزمایشگاه انتقال داده شد. جمع EDTAانعقاد 

ها با استفاده از فایكول در این مرحله انجام مونوسیت جداسازی

ها را در ها: مونوسیتمونوسیت mRNAگردید. تخلیص 

 & mortalنیتروژن مایع قرار داده و بصورت کامل توسط 

pestle  خرد  گردید و سپس برای بدست آوردنmRNA در ،

هموژنیزه شد و سپس همراه با نیتروژن مایع، در تیوپ  RLTبافر 

میلي لیتر ریخته و اجازه  RNase free ،2میكروسانتریفیوژ 

داده  شد تا نیتروژن مایع تبخیر شود ولي مونوسیت از حالت 

اضافه شد.  RLTزدگي خارج  نشد. به میزان کافي بافر یخ

Lysate  را مستقیماً به ستونQIAshredder  که در تیوپ

 prm 3000دقیقه و با سرعت  2قرار داشت، منتقل و به مدت 

با  mRNAنانو گرم  cDNA 200سانتریفیوژ شد. برای سنتز 

 Fermentasو کیت ) (dT)استفاده از پرایمر اولیگو 

GmbH, St. Leon-Rot ساخت کشور آلمان مورد ارزیابي )

-Realی تكنیک ها به وسیلهقرار گرفت. برای بررسي بیان ژن

Time-PCR با سازی مقادیر بیان ژن سنجش و پس از کمي

 نرمالهمچنین از پس از استفاده شد.   CT∆∆2استفاده از فرمول 

ها، به منظور نشان دادن اختلاف معناداری بودن توزیع داده

ازروش آماری  مورد مطالعه در این پژوهش،های مقادیر ژن

 گروهيهای بینجهت بررسي تفاوت طرفهتحلیل واریانس یک
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 مشخص کردن گروهي وهای بیندر صورت وجود تفاوتو  

ها، از آزمون تعقیبي توکي استفاده شد. تمامي تفاوت بین گروه

در  22نسخه  SPSSافزار ها با استفاده از نرمتحلیل دادهتجزیه و 

 .انجام گرفت P≥05/0داری سطح معني

 

 نتایج
 (چهار نتایج تحلیل واریانس آنوای یک طرفه )جدول شماره

مقاومتي سبب  و قامتينشان داد که هشت هفته تمرینات است

 چاقویستار نر هایرتدر  Yoda1و  Piezo1افزایش بیان ژن 

(. بر همین اساس جهت بررسي اختلاف بین P≤05/0) شودمي

 جدول شماره)ها از آزمون تعقیبي توکي استفاده شد که گروه

. نتایج آزمون آماری تعقیبي توکي نشان گزارش شده است پنج(

و مقاومتي با  (P/=001)ني استقامتي داد که بین دو روش تمری

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

داری وجود داشت اما بین دو گروه تجربي تفاوت تفاوت معني

 .(P ،387/0=P=055/0)داری مشاهده نشد معني

 Yoda1و  Piezo1 های. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه بیان ژن4جدول 

 معني داری                Fدرجه آزادی           میانگین مربع                            جمع مربعات                       ژن

Pi

ezo1 
 * 001/0                   9/2789                    795/14                                  2                          589/29بین گروهي                 

 005/0                                23                           122/0درون گروهي              

 25                         711/29کل                             
Yo

da1 
 * 001/0                   8/1865                    817/15                                  2                          633/31بین گروهي                 

 008/0                                 23                          195/0درون گروهي              

 25                        828/31کل                             

 P≤ 005/0داری= سطح معني*

 

 

 Yoda1و  Piezo1های گروهي بیان ژنهای بین.  نتایج آزمون تعقیبي توکي جهت بررسي تفاوت5جدول 

 داریيها                                                                           اختلاف میانگین        معنگروه                          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 ین استقامتي                                                          گروه کنترلگروه تمر

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

های برگرفته جزیه و تحلیل دادههای انجام شده و تپس بررسي

هشت هفته شده از پژوهش، نتایج پژوهش حاضر نشان داد 

در  Piezo1تمرینات استقامتي و مقاومتي سبب افزایش بیان ژن 

در حالي که نتایج (. =001/0P) های نرویستار چاق شدرت

ها نشان داد که بین دو روش تمریني تفاوت تجزیه و تحلیل داده

هش با نتایج (. نتایج این پژو=055/0P)ود نداشت داری وجمعني

و  ، بیچ(28)، چانگو همكاران (21) فخر فاطمي و همكاران

 (24) و همكاران ، سیدا(23) و همكاران ، رود(22) همكاران، 

 همسو بود اما نتایج ناهمسویي تاکنون بافت نشد.

های ای به بررسي کانالهای اخیر مطالعات گستردهدر سال

. این (10-8) اندپرداختنه Piezo1های یوني مانند کانال-یفشار

ها حساس هستند در پاسخ به تحریكات ها به برخي یونکانال

ها در داخل شوند و شروع آبشاری از سیگنالمكانیكي باز مي

با کاهش فرآیندهای  Piezo1کنند. باز شدن سلول را شروع مي

دهد که ت نشان ميالتهابي همراه است و برخي نتایج تحقیقا

Piezo1 های نقش حیاتي در کاهش بروز و پیشرفت بیماری

 Piezo1دهد . شواهد بسیاری نشان مي(11)التهابي مزمن دارد 

ای کاپا، مهار افزایش بیان با مهار فعالیت فاکتورنكروز هسته

های چسبنده عروقي و داخل های چسبنده مانند مولكولمولكول

منجر به کاهش فاکتورهای  Piezo1شدن  شود. فعالمي سلولي

، TNFa، فیبرونوژن، A، آمیلوئید سرميC پروتئین واکنشي

IL-6  وIL-1b های شودکه این تغییرات در بروز بیماریمي

های متابولیكي مانند دیابت و اختلالات عروقي، بیماریقلبي

. مجموع این تغییرات در (17)ناشي از چاقي تاثیرگذار است 

سبب کاهش عورض ناشي  Piezo1ق متعاقب افزایش افراد چا

شود. با اینكه این فاکتور تاثیرات فراواني بر سلامتي از چاقي مي

دارد اما تحقیقات انجام شده بیشتر به صورت بالیني بوده است و 

تحقیقات ورزشي کمي روی این فاکتور انجام شده است و این 

ر روی این پژوهش یكي از محدود تحقیقات انجام گرفته ب
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باشد. از محدود تحقیقات های ورزشي ميفاکتور متعاقب فعالیت 

، گزارش این فاکتور، فخرفاطمي و همكاران انجام شده بر روی

های کردند که افزایش تنش برشي و آزاد سازی برخي متابولیت

درون و برون سلولي مانند کلسیم سبب افزایش فعالیت و بیان ژن 

Piezo1 های نرویستار ت تناوبي شدید در رتمتعاقلب تمرینا

، گزارش کردند که فعالیت و همكاران بیچ. همچنین، (21)شد 

 Piezo1ورزشي با ایجاد تنش برشي، سبب افزایش فعالیت 

شود. این پژوهش نشان داد ی افزایش نیتریک اکساید ميبواسطه

توسط فعالیت ورزشي توسط فعال  Piezo1که افزایش فعالیت 

های های کلسیمي وابسته به ولتاژ از مسیر کانالشدن کانال

گیرد، اما مكانیزم دقیق آن هنوز مشخص نیست ارتباطي انجام مي

(، نیز گزارش کردند که افزایش 29. لیو و همكاران )(22)

Yoda1  سبب افزایش فعالیتPiezo1 شود. نتایج این مي

نجر پژوهش نیز مشاهده کرد که تمرینات استقامتي و مقاومتي م

های پژوهش از محدودیت شد.  Yoda1به افزایش بیان ژن 

حاضر؛ عدم بررسي برخي فاکتورهای تاثیرگذار بر بیان ژن 

Piezo1 های آینده به شود در پژوهشبود که پیشنهاد مي

 بررسي این عوامل پرداخته شود.

-های انجام شده و تجزیه و تحلیل دادههمچنین، پس از بررسي

از پژوهش، نتایج پژوهش حاضر نشان داد  های برگرفته شده

هشت هفته تمرینات استقامتي و مقاومتي سبب افزایش بیان ژن 

Yoda1 های نرویستار چاق شددر رت (001/0P= .) در حالي

ها نشان داد که بین دو روش که نتایج تجزیه و تحلیل داده

(. با بررسي =387/0P)داری وجود نداشت تمریني تفاوت معني

های ات انجام گرفته بر روی این فاکتور، پژوهشتحقیق

اند اما با بررسي تحقیقات محدودی بر روی این پژوهش پرداخته

همسو و مسیرهای داخل و خارج سلولي و بیوشیمیایي مرتبط با 

 Yoda1های احتمالي افزایش توان مكانیزماین فاکتور مي

این  نتایجمتعاقب تمرینات ورزشي را شناساسي کرد. الیته 

 ، ژانگ و همكاران (30) پژوهش با نتایج ایشیزاوا و همكاران

های زیادی همسو بود اما پژوهش (22) ، بیچ و همكاران(31)

تاکنون بر روی این فاکتور متعاقب تمرینات ورزشي مختلف 

انجام نشده است و این پژوهش اولین پژوهشي است که به 

 موضوع پرداخته است. 

Yoda1 است  یستيآگون یناست که اول ایيیمیش یبترک یک

ساخته شده  Piezo1 یكيحساس مكان یونيکانال  یکه برا

قرمز  یهافشار خون و حجم گلبول یمدر تنظ ینپروتئ یناست. ا

ها و ي متبط با بیماریعلم یقاتدر تحق Yoda1نقش دارد و 

 Yoda شود.يها استفاده مینهزم یندر ا اختلالات ناشي از چاقي

 یسمحساس به مكان Piezo1کانال  يانتخاب یکننده فعال یک 1

فاز  HEK ،Yoda 1 یهاو انسان است. در سلول موش

را  Piezo1 کند،يگذرا را کند م هاییانجر سازییرفعالغ

ها را کانال یو تا حد کنديبا فشار حساس م یسازنسبت به فعال

کانال  یک Yoda1کند. يفعال م يفشار خارج یابدر غ

 یساز+ در فعالCa2که واسطه هجوم  یكيه مكانحساس ب

 مرتبط است يدر توسعه عروق خون ياست و با نقش یكيمكان

، Yoda1های احتمالي افزایش فعالیت . یكي از مكانیزم(9)

باشد. در تایید این موضوع، گسترش کلسیم خارج سلولي مي

، گزارش (22) و بیچ و همكاران  (30) ایشیزاوا و همكاران 

د که افزایش کلسیم خارج سلولي موجب افزایش فعالیت کردن

Yoda1  و متعاقب آنPiezo1 شود. ازپیشنهادات برگرفته مي

ها، بررسي داخل از این پژوهش با توجه وجود برخي محدودیت

متعاقب  Yoda1ی و خارج سلولي مسیرهای فعال کننده

 باشد. تمرینات ورزشي مي

تمرینات این پژوهش، های بر اساس یافته گیری:نتیجه

های بر برخي ژنمقاومتي با تاثیربرفاکتورهای  و استقامتي

تاثیرگذار بر تغییرات داخل سلولي و تحریک برخي مسیرهای 

 در کاهش عوارش ناشي از چاقي تاثیرگذار است. رسانيپیام

درحالي که تفاوتي بین انواع تمرینات ارائه شده در این پژوهش 

شود از این تمرینات در جهت هاد ميوجود نداشت اما پیشن

-های قلبيکاهش عوارض ناشي از چاقي مانند دیابت و بیماری

 استفاده شود.  عروقي
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 تشکر و قدردانی

آباد از تمامي اساتید و مسئولین دانشگاه آزاد اسلامي واحد نجف

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

 داریم. تشكر و قدرداني را

 تعارض منافع
 این مطالعه فاقد تضاد منافع مي باشد
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 Abstract 

Introduction: Some diseases that are caused by continuous mechanical 

pressure and inflammation, which include cardiovascular diseases, 

osteoarthritis, insulin resistance, and disorders caused by obesity. The aim of 

the present study was to compare two models of endurance and resistance 

training on the expression of Piezo1 and Yoda1 genes in non-starved rats 

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

experimental and control groups. In the present study, 24 obese Wistar rats, 

eight weeks old and weighing 356.61±34.00 grams, were randomly divided 

into three groups; Endurance (8 heads), resistance (8 heads) and control (8 

heads). The mice of the experimental groups performed five sessions of 

endurance training with an intensity of 70-80% of the maximum speed and 

resistance with an intensity of 50-120% of the body weight for eight weeks 

and to measure the expression of genes by Real Time-PCR method Used. 

The statistical method of one-way analysis of variance and Tukey's post hoc 

test was used to determine the difference between groups at a significant 

level of P ≤ 0.05. 

Findings: The results of the present study showed that endurance and 

resistance exercises caused a significant increase in the expression of the 

Piezo1 gene (P=0.001) and a significant increase in Yoda1 (P=0.001) 

compared to the control group, but no difference was observed between the 

experimental groups (P=0.055), (P=0.387). 

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

exercises have a great impact on increasing the health of obese people by 

making changes in the expression levels of genes. 

Keywords: Endurance Training, Resistance Training; Piezo1, Yoda1, 

Obesity 
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