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 چکیده 

 عملکرد در تنظيمي کليدي نقش VEGFو  FSTL-1 ،NDNF هايپروتئين ،در شرايط پاتولوژيک

انجام  شينقش اين عوامل با تمرين ورز زمينة در هاي محدوديپژوهشعروقي دارند.  ـ قلبي سيستم

، FSTL-1هفته تمرين استقامتي بر مقادير  ، بررسي تأثير ششبنابراين، هدف پژوهش حاضر اند؛شده

NDNF ،VEGF ويستار نر نژاد موش صحرايي سر 10نر بود. تعداد هاي قلبي رت و تغييرات عروق عضلة 

ورزشي  تمرين. شدند تقسيم ورزشي تمرين سالم و کنترل )تعداد = پنج( گروه دو به تصادفي طوربه

 درصد 55–65متوسط ) شدت با دقيقه و 30 جلسه هفته، هر در روز پنج هفته، شش مدتبه استقامتي

VO2max) هاآن قلب بافت وشدند  هوشبي هارت تمريني جلسة آخرين از بعد ساعت 48. انجام شد 

و براي بررسي تغييرات  الايزا از روش VEGF و FSTL-1 ، NDNFمقادير براي سنجش. شد خارج

مستقل و آزمون همبستگي  تي آماري آزمون از .شد ( استفادهH & E) آميزياز رنگ بافت قلب عروق

هفته تمرين استقامتي  ها نشان داد که ششيافته .(P < 0.05 استفاده شد ) هاداده تحليل برايپيرسون 

 کاهش داد يدارطور معنارا به NDNF( و P = 0.002 داد )داري افزايش طور معنارا به FSTL-1مقادير 

( P = 0.001.) داري داشتزشي کاهش معناروق در گروه تمرين وعر قطر ( P = 0.073) هفته . شش

رسد در پيشگيري از نظر ميه بهشود کقلب مي عضلة FSTL-1تمرين استقامتي سبب افزايش مقادير 

و هيستولوژي عروق نيز تأثيرات  VEGF. با توجه به نتايج عروقي بسيار مؤثر است ـ هاي قلبيبيماري

به مطالعات بيشتري ، هاي سالم با تمرين ورزشيبر القاي آنژيوژنز قلب آزمودني NDNF فيزيولوژيک

 دارد.نياز 

 

 هاي نر ، رتFSTL-1 ،NDNF ،VEGFتمرين استقامتي، واژگان کلیدی: 
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 مقدمه
های ها( از سلول)ترشح پروتئین 1هاثیرات سلولی و مولکولی فعالیت ورزشی، تحریک سکرتومازجمله تأ

نقش  ،هااز سلول یترشح یهانیپروتئ این. ها استها و مایوسیتویژه مایوفیبریلعضلانی بهمختلف 

 یتوسعه و رشد بافت طیدر شراو مسیرهای سیگنالینگ  یبافتنیو ب یسلولنیدر ارتباطات برا  یمهم

 جادیکه در قلب ا ییهاسکرتوم .(1) برعهده دارند نظیر فعالیت ورزشی مختلف یهااسترس به و پاسخ

-بروبلاستیها، فتیوسیم ازجمله یقلب یهاشوند. سلولیشناخته م 2هانیکاویعنوان کاردهب ،شوندیم

 فیزیولوژیک و شرایط پاتولوژیک راتییتغرا در پاسخ به ها کاردیوکاین ،3یعروقساز پیش یهاسلول و ها

توان می 4(FSTL-1) 1ـ فولستاتینها به عامل شبهجمله کاردیوکاین. ازکنندیترشح م یقلب طیمح

  .(4-2)اشاره کرد 

ها های استئوبلاستی موشکه ابتدا در سلول است یترشح نیکوپروتئیگل کی 1ـ فولستاتینعامل شبه

 به نسبت 6غیرکانونیک شیوة به FSTL-1 . پروتئین(5)شناسایی شد  β-TGF 5 عنوان ژن القاکنندةبه

درک  درستیبه این پروتئین هنوز عملکرد حال،بااین ؛کندمی عمل فولستاتین خانواده اعضای دیگر

 دارد (7)التهابی هم پیش و (6)ضدالتهابی  عملکرد هم FSTL-1 که شده است گزارش. نشده است

این، وجودبا ؛(8) شودیان میب یقلب ةعضل یهاو سلول یاسکلت ةعضل یهاسلول در یبه مقدار فراوان که

 به اخیر مطالعات. (9) هستند FSTL-1 منبع تریناصلی یقلب ةعضل یهاسلول که شده است پیشنهاد

 حیوانی مدل چندین در قلبی هایبیماری پاتوفیزیولوژی و فیزیولوژی در FSTL-1نقش  بررسی

 حیوانی هایمدل ( درcFSTL-1قلبی ) FSTL-1 بیان میزاناند که نشان داده پژوهشگران. اندپرداخته

یابد می افزایش 7رپرفیوژن ایسکمیک هایآسیب یا بار میوکارداضافه نظیر قلبی استرس افزایش با

 رساندمی حداقلبه را رپرفیوژن ایسکمیک آسیب FSTL-1 بیانیبیش کهاست  شده بیان .(11, 10)

 ـ تواند استرس قلبیفعالیت ورزشی نیز می .(8)دهد می تقلیل را هاسلول این در آپوپتوز، همچنین و

باره اینتأثیرگذار است. در cFSTL-1بر  در نتیجه انجام تمرینات ورزشی ،عروقی را افزایش دهد

های انسانی سالم در نمونهاسکلتی با فعالیت ورزشی  عضلة FSTL-1به بررسی مقادیر  پژوهشگران

بعد از یک ساعت تمرین هوازی  FSTL-1 اند که مقادیر جریان خوناند و بیان کردهپرداخته

درصد افزایش  22، حدود دقیقه 60مدت درصد حداکثر اکسیژن مصرفی به 70 سواری( بادوچرخه)

                                                           
1. Secretome 

2. Cardiokine 

3. Vascular Progenitor Cells 

4. Follistatin-Like 1 

5. Transforming Growth Factor Beta  

6. Noncanonical 

7. Ischemic Reperfusion 

https://www.google.com/search?q=secretome+myokine&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjil-XehdbaAhXpa5oKHfTOC2sQkeECCCMoAA
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های ر آزمودنی. همچنین، نشان داده شده است که رونویسی عضلانی این پروتئین د(12)یابد می

، هشت و 10هفته )با شدت  11مدت برابر بعد از تمرین مقاومتی به 7/1کرده، انسانی سالم تمرین

ردیوکاین در تمرین ترشح قلبی این کا ها درزمینة. پژوهش(13)یابد تکرار بیشینه( افزایش می هفت

حفظ عملکرد  در اییدیکل یمینقش تنظ FSTL-1 که رسدینظر مبه. هستند محدودورزشی 

 -یدر پاسخ به استرس قلب FSTL-1 ،لیدلنیهمبه .(14, 15) رددا یعروق -یقلب ستمیس کیولوژیزیف

قوی در رشد عضلانی، تغییرات  یمحرک. فعالیت ورزشی (15) شودیالقا م ی نظیر تمرین ورزشیعروق

دة عضلانی و افزایش عملکرد قلبی . تغییرات تو(16) متابولیسمی و عملکرد اندوکرینی استقلبی، 

ثر باشد های حیوانی مؤو جریان خون نمونه قلبی FSTL-1تواند در افزایش دنبال تمرین ورزشی میبه

 ، تغییراتبنابراین ؛(15) عنوان یک عامل محافظ قلبی معرفی شده استبه FSTL-1پروتئین . (17)

کنندة نقش محافظتی تواند توجیههای سالم( میافزایشی این پروتئین در شرایط غیرپاتولوژیک )نمونه

و همکاران  1که شیایگونهبه عروقی باشد؛ -های قلبیدر بروز بیماری FSTL-1 کنندةو پیشگیری

مزایای قلبی ناشی از فعالیت ورزشی قرار گیرد.  عنوان واسطةتواند بهمی FSTL-1( بیان کردند که 16)

 این ،همچنین. شودمی تولید نیز مزانشیمال هایسلول در ایگسترده طوربه FSTL-1 ،طرفیاز

 عملکرد حال،بااین ؛است شده داده تشخیص اندوتلیال هایسلول از یافتهتجمع محیط در پروتئین

  .(14, 15)است  نشده درک طورکاملبه اندوتلیال هایسلول در FSTL-1 دقیق

یرات در فاکتور اندوتلیال طریق تغیاز NDNFهای حفاظتی و ترمیمی ، نقشFSTL-1کنار پروتئین در

 یترشح نیپروتئ کی ،(NDNFعامل نوروتروفیک مشتق از عصب )است.  ( بررسی شدهVEGF)عروقی 

 یهااست که ابتدا مشخص شد در مغز و نخاع موش سهنوع  نیبرونکتیف نیشده با دوملهیکوزیگل

همچنین، . (18) کندیها کمک مسیما پوکمپیه یشود و به مهاجرت و رشد نرونیم انیب 2سیما

های دژنراتیو عصبی مؤثر ها بعد از بیماریرونوهای عصبی و ترمیم ناین پروتئین در بازسازی سلول

ها ها نظیر عضلة اسکلتی و عضلة قلبی، پژوهشبیان این پروتئین از سایر بافت . دربارة(18) است

و  FSTL-1مروری خود بیان کردند که پروتئین  ( در مقالة18و همکاران ) 3وچیمحدود هستند. ا

NDNF دژنراتیو بیماری  ی بیان شوند و به مقابله با اثرهایاسکلت توانند از عضلةعنوان مایوکاین میبه

وژیک قلبی بررسی در سیستم قلب و عروق با مطالعات پاتول NDNFقلب و عروق برخیزند. عملکرد 

                                                           
1. Xi 

2. Mice 

3. Ouchi 
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های هایپوکسی و ایسکمی میزان بیان این پروتئین در اند که در مدلنشان داده هاشده است. پژوهش

 .(19)یابد های اندوتلیال افزایش میمحیط قلبی و سلول

های اندوتلیال عروقی تحریک در شرایط پاتولوژیک نظیر ایسکمی و هایپوکسی بافت قلبی، سلول

رسانی بافت افزایش خونو آنژیوپویتین برای  VEGF1زایی )آنژیوژنزی( نظیر و عوامل رگشوند می

 الیاندوتل یهااز سلول نیز NDNFکه ترشح است شده  انیب .(21, 20)یابند ایسکمیک افزایش می

و کند می کیرا تحر الیاندوتل یهاسلول ةشبک لیتشک NDNFدهد. یرخ م یپوکسیدر پاسخ به ها

 یهادر سلول NDNF مهار. (22) بخشدیم اتیها حبه آن Akt/eNOS ریکردن مسفعال قیطراز

 قیتزر ،نیشود. همچنیممنجر  یآپوپتوز تیفعال شیشبکه و افزا لیتشک لیبه تقل الیاندوتل

 شیافزا سیشده مایسکمیرا در عضو ا یرگیمو لیو تشک یکاوریخون ر انی، جرNDNF یعضلاندرون

 بازسازیدر  حیوانی ة نمونةشده از عضلکیتحر NDNFنشان داد که  یامطالعه راًی. اخ(19) دهدمی

 شیافزا قیطرتواند ازیم یدر عملکرد قلب NDNF راتیثأ. ت(23) تواند نقش داشته باشدیم یقلب

. (23)ایجاد شود آنفارکتوس  بیو آپوپتوز در قلب با آس قلبی یپرتروفیو کاهش ها یرگیمو یریگشکل

 . لبی بعد از تمرین ورزشی محدود هستندق ها درزمینة تأثیر آنژیوژنزی این عامل در عضلةپژوهش

زایی بر تحریک مسیرهای رگ NDNFو  FSTL-1نقش حفاظت قلبی مقادیر  ،در شرایط پاتولوژیک

(VEGF و نیز )حالی است که نقش این عوامل در شرایط اند. این درها بررسی شدههمبستگی مثبت آن

وضوح های سالم بهها با هم در آزمودنیفیزیولوژیک بافتی، استرس ناشی از فعالیت ورزشی و ارتباط آن

 شدت با استقامتی تمرین هفته شش ثیرتأ بررسی ،پژوهش حاضرمشخص نشده است؛ بنابراین، هدف 

  .بودسالم  نر هایرت قلبی عضلة VEGF و FSTL-1، NDNF مقادیر بر متوسط

 

 پژوهش روش
هفته و  هشتبا سن نژاد ویستار نر  ییسر موش صحرا 10 تعداد .است ینوع تجربپژوهش حاضر از

 یشگاهیبه محل نگهداری حیوانات آزما شدند؛خریداری  رانیپاستور ا تویاز انست گرم 200-220 نوز

مدت یک هفته در محیط شدند و به منتقل هیاروم یدانشگاه علوم پزشک انیبنشرکت دانش

. تمام اعمال دبودوره آزاد  لطودر اغذآب و  هـب تنااحیو سترسی. دآزمایشگاهی نگهداری شدند

علوم  دانشگاه یشگاهیآزما واناتیاخلاق کار با ح ةتیمطابق دستورالعمل کم واناتیح یشده روانجام

(. روش IR.UMSU.REC.1397.065) بود ینگیمستخرج از دستورالعمل هلس پزشکی ارومیه

موش وارد  10که پس از برآورد حجم نمونه، تعداد  صورت تصادفی ساده انجام شدگیری بهنمونه

تقسیم )تعداد = پنج( گروه  دوطور تصادفی به به هایآزمودنمطالعات قبلی(. به )با توجه  ندمطالعه شد

                                                           
1. Vascular Endothelial Growth Factor 
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 ؛ددنکرنرا تجربه  یامداخله گونهچیهستند که ه سالم یها(: موشسالم لکنتر وهگر)اول  وهگرند: شد

 نیهفته به انجام تمر ششمدت سالم که به یهابا شدت متوسط(: موش یورزش نی)تمردوم  گروه

 . پرداختندبا شدت متوسط  یورزش

 ینیپروتکل تمر یاجرا زینوارگردان و ن یرو تیفعال ةهفته با نحو کیمدت به نیگروه تمر یهاموش

 هشتتا  پنجگردان با سرعت  نوار یرو دنیرفتن و دوجلسه راه سهشامل  ییآشنا ة. برنامندآشنا شد

 یورزش نیشدت تمر زانیم ،در ادامهبود.  قهیدق 10تا  پنجمدت صفر درصد و به بیبا ش قهیدق درمتر 

 شیفزااصل ا تیرعا برایو  (24) شد نوارگردان کنترل یروها آن دنیبا استفاده از سرعت دو هاموش

های تمرینی ی درطول جلسهورزش نیشدت و مدت تمر به مطابق با جدول شمارة یک، ،یجیبار تدر

 یروبار در روز  کی قهیدق 30مدت ، بهقهیدق درمتر  18با سرعت  دنیدو کهیطورهب اضافه شد؛

به پایان روز در هفته  پنج( و رانیا ساخت کشور ةاختی)مدل دانش مخصوص رت ةنوارگردان )پنج کانال

 پنج ،نیتمر ةهر جلس ی. برا(25)درصد حداکثر اکسیژن مصرفی(  65تا  55شدت معادل با ) رسید

 یهانظر گرفته شد. موشاندازه سردکردن درهمانو به قهیدق درمتر  پنجکردن با سرعت گرم قهیدق

 ندادند.انجام  یتیفعال گونهچیه یاهفتهشش ةدرطول دور زیگروه کنترل ن

 
 هاي گروه تمرينتمرين استقامتي براي رت برنامة -1جدول 

 )دقيقه( تمرينمدت  دقيقه( )متر/ سرعت هفته

 5-10 5-8 آشنایی

 15 9 اول

 20 12 دوم

 25 15 سوم

 30 18 چهارم

 30 18 پنجم

 30 18 ششم

 

های گروه تمرین رت: ها(و بررسی تغییرات عروق )قطر رگ FSTL-1 ، NDNF، VEGFمقادیر سنجش

 ،تمرینی ةجلسساعت بعد از آخرین  48هفته به تمرین با شدت متوسط پرداختند و  ششمدت به

گرم میلی 30-50محلول کتامین )واحد  سهزایلازین، با تزریق  ـ ها با استفاده از محلول کتامینرت

ب و بافت قلشدند هوش ازای هر کیلوگرم( بیگرم بهمیلیسه تا پنج ازای هر کیلوگرم( و زایلازین )به

الایزا ارزیابی و  در بافت قلب با استفاده از روش VEGFو  FSTL-1 ،NDNFها خارج شد. مقادیر آن
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دقیقه  15مدت و بهشد قلبی در محلول بافر هموژنیزه  ةمنظور، ابتدا عضلدین. بشدندوتحلیل تجزیه

و  FSTL-1 ،NDNFآمده برای سنجش مقادیر دستسانتریفیوژ شد. محلول به g 3000سرعت  با

VEGF  با استفاده از روش الایزا استفاده شد. برای سنجش مقادیرFSTL-1  از کیتE1642Ra 

 VEGF ( و مقادیر ng/L 9.86 :)حساسیت E1641Raاز کیت NDNF (، مقادیر0.24ng/ml :)حساسیت

 ( استفاده شد. g/L 5.01 :)حساسیت E0659Raاز کیت 

( با H & Eائوزین ) -آمیزی هماتوکسیلینها( از رنگتغییرات عروق )قطر رگهمچنین، برای بررسی 

 خارج هاآن بافت قلب وشدند  تشریح که ابتدا حیواناتصورتبدین ؛برابر استفاده شد 100نمایی بزرگ

 با گیریقالب و سازی، آغشتگیشفاف گیری،آب مراحل ،سپس. شد دارینگه فرمالین محلول در و شد

 10تا  پنجبه ضخامت  های پارافین توسط دستگاه میکروتوم، قالبپس از آن. ندشد انجام پارافین

 -هماتوکسیلین روش به و شد تهیه میکرونهفت  ضخامت عرضی به مقاطع و نددمیکرون برش داده ش

تغییرات عروق بافت ها لام تهیه شد و قالبیک از ز هرت، انهایشد. در آمیزی( رنگH & Eائوزین )

 شد.  بررسیدر هر لام توسط میکروسکوپ ها( قلب )قطر رگ

 تی ها، از آزمونبرای بررسی توزیع طبیعی داده 1ویلک -آزمون آماری شاپیرو از ،در پژوهش حاضر

ها( و )قطر رگ( و تغییرات عروق VEGFو  FSTL-1 ،NDNFمستقل برای بررسی تغییرات متغیرها )

برای بررسی ارتباط بین متغیرها در دو گروه تمرین ورزشی و کنترل همبستگی پیرسون از آزمون 

 22ة سخن 2.اسآماری اس.پی.اس.افزار پژوهش با استفاده از نرم هایدادهتحلیل واستفاده شد. تجزیه

 نظر گرفته شد.در P < 0.05 داری معادلاانجام شد. سطح معن

 

 نتایج

دار دهندة وجود تفاوت معناعضلة قلبی، نشان FSTL-1مستقل برای بررسی مقادیر تی نتایج آزمون 

درصدی مقادیر  72/41که تمرین ورزشی سبب افزایش ایگونهبین گروه تمرین و کنترل است؛ به

FSTL-1 شکل شمارة یک( نسبت به گروه کنترل شد( ) P = 0.002این در .) حالی است که مقادیر

NDNF  درصدی داشت که این کاهش  35/87گروه تمرین ورزشی نسبت به گروه کنترل کاهش

گروه  VEGFخلاف تصور، مقادیر است که بر(. شایان ذکر P = 0.001 ( )دار بود )شکل شمارة دومعنا

د )شکل شمارة ، این کاهش معنادار نبوحال؛ بااینتمرین ورزشی نسبت به گروه کنترل کاهش داشت

 (. P = 0.127 ( )سه

 

                                                           
1. Shapiro–Wilk Test 

2. SPSS 
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  (5)تعداد = و تمرين ورزشي ( 5)تعداد =  هاي کنترلقلبي گروه عضلة FSTL-1مقادير  -1 شکل

 اند.شده داده نشان P < 0.05  داریدر سطح معناانحراف استاندارد  ± میانگین صورتبه هاداده

 تفاوت معنادار با گروه کنترل * 

 

 
 (5)تعداد =  ورزشي تمرين و (5)تعداد =  کنترل هايگروه قلبي عضلة NDNFمقادير  -2 شکل

 . اندشده داده نشان P < 0.05 داریمعنا سطح در انحراف استاندارد ± میانگین صورتهب هاداده 

 کنترل گروه با دارمعنا تفاوت * 
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  (5)تعداد =  ورزشي تمرين و( 5)تعداد =  کنترل هايگروه قلبي عضلة VEGFمقادير  -3 شکل

  .اندشده داده نشان P < 0.05 داریمعنا سطح درانحراف استاندارد  ± میانگین صورتهب هاداده

 

تمرین  متر( در دو گروهتغییرات قطر عروق )میکرودهنده های شمارة چهار و شمارة پنج نشانشکل

نشان داد  ها(مستقل برای بررسی تغییرات عروق )قطر رگ تی آزموننتایج . و کنترل هستندورزشی 

این کاهش نسبت به گروه کنترل اما  ؛ها را کاهش داده استهفته تمرین ورزشی قطر رگ که شش

وژیک در تغییرات هیستول دهندةشکل شمارة پنج نشان(. همچنین، دار نیست )شکل شمارة چهارمعنا

، تمرین ورزشی تغییرات محسوسی شمارة پنج شکلو تمرین ورزشی است. با توجه به دو گروه کنترل 

 در عروق قلبی ایجاد نکرده است.

 

 
 ( 5)تعداد =  ورزشي تمرين و (5)تعداد =  کنترل هايگروه قلبي قطر عروق )ميکرومتر( در عضلة -4 شکل

  .اندشده داده نشان P < 0.05 داریمعنا سطح درانحراف استاندارد  ± میانگین صورتهب هاداده
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  برابر 100 نماييبزرگ (،H&Eائوزين ) -هماتوکسيلين آميزيرنگ -5شکل 

 مشاهده در گروه کنترل طورکههمان : گروه تمرین ورزشی.Bگروه کنترل، : A .است شده داده نمایش * با عروق محل

ل کاهش داد تمرین ورزشی قطر عروق را نسبت به گروه کنتر ،حالهستند؛ بااین طبیعی کاملاً  صورتبه عروق شود،می

 دار نیست.که این کاهش معنا

 

 کنترلدر گروه  VEGFو  FSTL-1آزمون همبستگی پیرسون برای بررسی ارتباط بین  همچنین، نتایج

، همبستگی بین این دو متغیر شودمی مشاهده طورکهنشان داده شده است. همان شمارة دو جدول در

 . ر نیستدامعنا
 

 

 کنترلدر گروه  VEGFو  FSTL-1ضريب همبستگي پيرسون بين مقادير  -2جدول 

 VEGF آزمون آماري متغير

FSTL-1 
657/0 مقادیر همبستگی پیرسون  

داریاسطح معن  229/0  
 

 

 VEGFو  NDNFهمبستگی بین  شمارة سه،شده در جدول که با توجه به نتایج ارائهی است الاین درح

 . دار استالا است و این ارتباط معناب کنترلدر گروه 
 
 

 کنترلدر گروه  VEGFو  NDNFضريب همبستگي پيرسون بين مقادير  -3جدول 

 VEGF آزمون آماري متغير

NDNF 
953/0 مقادیر همبستگی پیرسون  

معناداریسطح   * 0/012 
 داری انشانة معن *
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در  VEGFبا  NDNFو  VEGF با FSTL-1آزمون همبستگی پیرسون برای بررسی ارتباط بین  نتایج

شمارة  جدول در ترتیب، بهاستقامتی با شدت متوسط تمرین هفته از شش پس تمرین ورزشیگروه 

 هارهمبستگی بین این متغی ،شودمی مشاهده طورکههماننشان داده شده است.  چهار و شمارة پنج

 . دار نیستمعنا
 

 در گروه تمرين ورزشي VEGFو  FSTL-1ضريب همبستگي پيرسون بين مقادير  -4جدول 

 VEGF آزمون آماري متغير

FSTL-1 
322/0 مقادیر همبستگی پیرسون  

598/0 سطح معناداری  

 
 در گروه تمرين ورزشي VEGFو  NDNFضريب همبستگي پيرسون بين مقادير  -5جدول 

 VEGF آزمون آماري متغير

NDNF 
-722/0 مقادیر همبستگی پیرسون  

169/0 سطح معناداری  

 

 گیریبحث و نتیجه
دو نوع فعالیت ورزشی دینامیک )ایزوتونیک( و استاتیک )ایزومتریک(  ،با توجه به نوع انقباض عضلانی

ده قلبی میاستاتیک سبب افزایش ضربان و برونوجود دارد. هر دوی فعالیت ورزشی دینامیک و 

انقباض بار بیشتر و علت پیشای نیز بهحجم ضربه ،فعالیت ورزشی دینامیکانجام طول . در(26) شوند

استقامتی قادر به ایجاد فعالیت ورزشی  ،گذشته هاییابد. با توجه به پژوهشمیوکارد افزایش می

-اند که استرسجدید نشان داده های. پژوهش(27) عروقی است -سازگاری در اجزای عملکردی قلبی

 ر هستندثها مؤها و سایتوکاینسازگاری، بر ترشح کاردیوکاین های ورزشی با هدفهای ناشی از تمرین

طریق تحریک فاکتورهای از NDNFو  FSTL-1ثیرات حفاظت قلبی ، تأهای اخیر. در سال(17)

 ثیرتأ بررسی ،پژوهش حاضر؛ بنابراین، هدف (23, 28) است ( تأیید شدهVEGFآنژیوژنزیس )مانند 

تغییرات و  VEGFو بررسی ارتباط این فاکتورها با  FSTL-1 ،NDNF مقادیر استقامی بر ورزشی تمرین

 این پژوهش نشان داد که مقادیر. نتایج حاصل از است نر سالم هایرت قلبی عضلة در قطر عروق

FSTL-1 داری نسبت به طور معنااستقامتی بههفته تمرین  ز ششبعد ا ،های نر سالمقلب رت عضلة

که تغییرات  است مختلف بیان شده هایدر پژوهش (.گروه کنترل افزایش یافت )شکل شمارة یک

ها ، رت. در پژوهش حاضر(29, 30) ثیرگذار باشدتواند تأقلبی می FSTL-1رشدی و بلوغ در افزایش 

ترس ناشی از فعالیت ورزشی در هفته به فعالیت ورزشی پرداختند که از جهاتی اس در سنین هشت
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این، افزایش این پروتئین برعلاوه ثیرگذار باشد.تواند تأتغییرات این پروتئین می ها برجوانی رت دورة

-FSTLعروقی  -تأثیرات حفاظتی قلبی تواند دلایل متعددی داشته باشد.در گروه تمرین ورزشی می

 ها( همسو است. آن16اضر با مطالعة شی و همکاران ). نتایج پژوهش ح(11)اثبات رسیده است به 1

 مدت چهارن هوازی تناوبی با شدت متوسط( بهدر پژوهش خود نشان دادند که تمرین ورزشی )تمری

های قلبی، اسکلتی و افزایش سرمی این پروتئین در نمونه عضلة FSTL-1هفته قادر به افزایش بیان 

 حفاظتی اثر یک کنندةایجاد FSTL-1 قلبی که مقادیراست. نشان داده شده است حیوانی )رت( 

. در (10, 11) هستند ضدهایپرتروفی عمل و ضدآپوپتوزی اثر نظیر مختلف سازوکارهای توسط

 پاسخ FSTL-1 با ( نشان دادند که درمان30و همکاران ) 1، تاناکاهای پاتولوژیکپژوهش

آلدوسترون )یک  پاتوفیزیولوژیک دوز با شدهتحریک قلبی هایمیوسیت دررا  ضدهایپرتروفی

 دیاستولی اختلال و چپ بطن هایپرتروفی با FSTL-1 حذف ،زیرا ؛(32-30)کند می ایجاد میکرولیتر(

 هایمدل در هایپرتروفی و قلبی عملکرد در FSTL-1 مولکولی سازوکارهای .(31)است  همراه

 باعث Akt رسانیپیام مسیر است که شده داده نشان حال،بااین اند؛نشده درک درستیبه پاتولوژیک

حالی است که تقویت . این در(33)شود می قلبی آسیب درمدت در قلب FSTL-1 مثبت تنظیم القای

تواند در که می (34) شده استدنبال فعالیت ورزشی اثبات در کاردیومیوسیت قلبی به Aktمسیر 

-می AMPK سازیبهبود فعال باعث FSTL-1توجیه باشد. همچنین، پژوهش قابل FSTL-1تغییرات 

در بافت  FSTL-1 دیگر ثیرات. از تأ(10)است  مرتبط قلبی هایپرتروفی مهار با عملکرد که این شود

ثیر که تأ ، اثر ضدفیبروزی آن است(MIنظیر انفارکتوس مایوکاردیال ) های پاتولوژیکقلب در مدل

. دربارة نقش (35)اثبات رسیده است تقلیل فیبروزیس بافت قلبی نیز بهفعالیت ورزشی استقامتی بر 

در التهاب  2جانوسبا  مشابه ینقش FSTL-1 نیز بیان شده است که FSTL-1التهابی التهابی و ضد

 .(11, 36)است  شده دیده کلیوی و میوکارد عروق، آسیب مدل در FSTL-1 ضدالتهابی نقش .دارد

های انسانی در آزمودنیکه ( بیان کردند 12و همکاران ) 3نورهیم ،همسو با نتایج پژوهش حاضر

     جملههای عضلانی ازسطوح ژن دررا داری هفته تمرین مقاومتی تغییرات معنا 11کرده، تمرین

1-FSTL های سالم به بررسی ( در آزمودنی11و همکاران ) 4جورجنس ،همچنین د.نکنایجاد می

FSTL-1  و بیان کردند که افزایش  یک جلسه فعالیت ورزشی حاد پرداختندپس ازFSTL-1  تنها بعد

                                                           
1. Tanaka 

2. Janus-Like Role 

3. Norheim 

4. Görgens 
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گردد. در این پژوهش مشخص شد که تغییرات میدقیقه استراحت به مقدار پایة خود بر 120 از

FSTL-1 ثیر ، تأحالی بود که در پژوهش حاضر. این درگیردثیر شدت تمرین قرار میتأبیشتر تحت

شدت بر این پروتئین در بافت قلب بررسی شد و  ورزشی استقامتی با افزایش فزایندةمزمن فعالیت 

است. درنهایت، با  FSTL-1ثیرگذاری بر افزایش پروتئین داده شد که افزایش شدت قادر به تأن نشا

توان بیان کرد که عروقی می -های قلبیاین پروتئین در بهبود آسیب ثیرات و سازوکارهایتوجه به تأ

های یببرابر آسدر 1محافظتی یاثر، قلبی گروه تمرین استقامتی پژوهش حاضر عضلة FSTL-1افزایش 

 -های قلبیپیشگیری از بروز بیماری ، برایو این افزایش ناشی از تمرین ورزشی (38, 37)قلبی دارد 

 . عروقی مؤثر است

ایسکمیک  مدل در مجدد زاییعروق و اندوتلیال هایسلول در بهبود عملکرد FSTL-1ثیرات پروتئین تأ

-FSTLثیر پژوهش حاضر، تأ VEGFو  NDNFاما با توجه به نتایج  ؛(33)اثبات رسیده است به قلبی

یید های سالم تأهای اندوتلیال عروقی در قلب رتبا فعالیت ورزشی بر آنژیوژنز و تحریک سلول 1

که  ( نشان دادند30پژوهش حاضر، تاناکا و همکاران )خلاف نتایج بر (.شمارة چهار)جدول  شودنمی

این . دش کیستمیس یعروق بیمعرض آسدر الیاندوتل یهاسلول یباعث حفظ بقا FSTL-1 انیب

پروتئین در شرایط پاتولوژیک سکتة قلبی  حالی بود که تاناکا و همکاران به بررسی نقش ایندر

هایپوکسی ناشی از فعالیت  تر از شرایطاند متفاوتتوو شرایط هایپوکسی ناشی از سکته می پرداختند

نقش  زمینةرد یمطالعات کم ،حالنیابا باشد؛ VEGFثیرات آن بر و تأ FSTL-1ر پروتئین ورزشی د

FSTL-1  در ارتباط باVEGF  نتایج پژوهش  د.نوجود دار های ورزشیو استرس شرایط فیزیولوژیکدر

داری رین نسبت به گروه کنترل کاهش معناهای گروه تمدر قلب رت NDNFحاضر نشان داد که مقادیر 

های القای آسیب قلبی انجام شده در مدل هایرا نشان داد )شکل شمارة دو(. با توجه به نتایج پژوهش

زایی در این شرایط، و رگ VEGFهای اندوتلیال، در تحریک سلول NDNFنظیر ایسکمی و نقش 

عضلة قلبی در گروه  VEGFپژوهش حاضر از جهاتی با کاهش  NDNFتوان بیان کرد که کاهش می

گروه  VEGFدر بررسی فاکتور رشد اندوتلیال عروقی مشخص شد که خود  تمرین همسو است؛ زیرا،

دار نبود. ن کاهش نسبت به گروه کنترل معناایاما  تمرینی نیز کاهش یافته است )شکل شمارة سه(؛

که با توجه حالیدر شمارة پنج(؛)جدول  تأیید نشد VEGFو  NDNFهمبستگی که حالی است این در

با توجه  دار بود.بالا و معنا VEGFو  NDNF در گروه کنترل همبستگی بین شمارة سهبه نتایج جدول 

زایی نسبت داد؛ را به کاهش رگ NDNFتوان با قاطعیت کاهش مختلف نمی هایبه نتایج پژوهش

بررسی های اندوتلیال در آنژیوژنز و بهبود عملکرد سلولرا  NDNFکه نقش  هاییزیرا، در اکثر پژوهش

جمله اند و ازها نارسایی مایوکاردیال یا تحریک ایسکمیک در بافت قلبی داشتهاند، آزمودنیکرده
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که خود شرایط هایپوکسی نیز در تحریک القای  ایجاد محیط هایپوکسی استها خاصیت این آسیب

NDNF زایی نظیر ثیر آن بر آنژیوژنز و عوامل رگو تأVEGF کنون پژوهشی به . تا(23)ثر است مؤ

نشان  مودنی سالم نپرداخته است. مطالعاتقلبی با فعالیت ورزشی در آز در عضلة NDNFبررسی 

ها نیز بیان . در سایر بافت(18)ثر است های عصبی مؤدر احیای عملکرد سلول NDNFاند که داده

های اندوتلیال شده است که القای محیط ایسکمیک در بافت عضلانی باعث بهبود عملکرد سلول

های سوری عملکرد قلبی را در موش NDNF. همچنین، افزایش سیستماتیک مقادیر (19)شود می

ها را در مدل انفارکتوس آپوپتوز کاردیومیوسیت ،آنژیوژنز را افزایش داد و همچنین داد وبهبود 

تواند عملکرد می NDNFکنند که این مطالعات شواهدی را فراهم می. (23)مایوکاردیال کاهش داد 

ها این است اما محدودیت اصلی آن را بعد از آسیب قلبی بهبود بخشد؛ 1کاردیومیوسیت و تعمیر قلبی

دهندة تواند نشانو این می (39) اندارزیابی کرده mouseهای را فقط در سلول NDNFکه افزایش بیان 

های ها را رتهای آنهایی باشد که نمونههای انسانی و پژوهشبا پژوهش مطالعاتتفاوت در نتایج این 

های در نمونه NDNFآپوپتوزی آنژیوژنزی و ضددادند؛ بنابراین، اثرهای پیشنژاد ویستار تشکیل می

در  NDNFثیرات سن بر مقادیر ، تأاینبرعلاوهاند. تکل تمرین ورزشی ناشناخته ماندهمختلف و با پرو

را در  NDNFتحریک بیشتر  (39)و همکاران  2سونگ ؛ زیرا،(39) های مختلف متفاوت استآزمودنی

هفتگی پروتکل  های پژوهش حاضر در سن هشتحالی بود که رتاند. این درهای پیر تأیید کردهنمونه

 تمرینی را آغاز کردند.  

ئین در گروه تمرین داد که مقادیر این پروتپژوهش حاضر نشان  VEGF ازنتایج حاصل  براین،افزون

وقی دار نبود. نتایج حاصل از بررسی تغییرات قطر و هیستولوژی عراند؛ اما این کاهش معناکاهش یافته

 عروق تعداد این نتایج نشان داد که .(چهار و شمارة پنجهای شمارة نیز مؤید این مطلب است )شکل

 عروق قطر کاهش باعث ورزشی تمرین ،دیگربیانبه .بود ورزشی تمرین گروه از بیشتر کنترل گروه در

 کنترل گروه از کمتر ورزشی تمرین گروه در عروق تعداد حال،بااین ؛نبود معنادار کاهش این اما شد؛

ثیر فعالیت ها، تأدر اکثر پژوهش .گروه تمرین ورزشی همسو است VEGFاست که از جهاتی با کاهش 

خلاف نتایج . بر(40)است  در بافت عضلانی تأیید شده VEGFزایی و افزایش ورزشی بر افزایش رگ

 بافت قلبی مؤثر است VEGFاند که فعالیت ورزشی در بهبود بیان مطالعات نشان داده ،پژوهش حاضر

ی داوطلبانه در فعالیت ورزش VEGFکه مقادیر  اند. در توجیه این مورد، پژوهشگران بیان کرده(41)

های فعالیت ورزشی لاند که مدها پیشنهاد دادهآن .(42) غیرداوطلبانه بیشتر است از فعالیت ورزشی
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کنند که در استرسی ایجاد می یشرایطها آن ؛ زیرا،عنوان عوامل مزاحم و آزاردهنده هستنداجباری به

کردن حیوانات برای دویدن روی ، باوجود شرطیثرند. در پژوهش حاضرهای آزاد مؤافزایش رادیکال

بنابراین، این  کمتری به تمرین داشتند؛نات تمایل از شوکر دستگاه، حیوا نکردناستفادهگردان و  نوار

هیستولوژی و هیستومتری عروق عضلة قلبی  و تغییرات VEGFکاهش  کنندةتواند توجیهعوامل می

تغییرات عروقی  و VEGFدار نبود. از جهاتی نتایج در گروه تمرینی باشد؛ هرچند این کاهش معنا

که فعالیت  بیان کردند ها( همسو است. آن42و همکاران ) 1چاردسونری پژوهش حاضر با پژوهش

کرده قادر به ایجاد سازگاری در تحرک و غیرتمرینکرده نسبت به افراد بیورزشی در افراد تمرین

VEGF حاضر نیز کاهش  دهد. در پژوهشرخ نمی کرده و سازگارشدهاست و افزایش در گروه تمرین

اما با توجه به کاهش پروتئین  شی از تمرین نسبت داد؛توان به سازگاری نارا می VEGFدار غیرمعنا

NDNF  آن با  همبستگی معنادارنبودنوVEGF( کاهش در این پروتئین ،VEGF در گروه تمرین )

و  NDNFبررسی تغییرات  ،پاتولوژیک هایدر پژوهش .نیستتوجیه قابل NDNFورزشی با تغییرات 

FSTL-1 تغییرات اما در پژوهش حاضر زایی ارزیابی شده است؛ثیرات مثبت آن بر فاکتورهای رگو تأ ،

ر شرایط فعالیت ها بر یکدیگر دثیر این پروتئین؛ اما تأها با فعالیت ورزشی محسوس بوداین پروتئین

-FSTLو  NDNFات فاکتور رشد اندوتلیال عروقی با حال، بررسی تغییرورزشی محسوس نبود؛ بااین

، ازجمله همچنین دارد. ی نیازبه مطالعات بیشتر، های سالمدر فعالیت ورزشی در آزمودنی 1

برای و اندوتلیال عروقی بررسی سایر فاکتورهای مرتبط با آنژیوژنزیس  پیشنهادهای این پژوهش،

 .( استFSTL-1و  NDNFحاضر )های پژوهش با پروتئینبررسی همبستگی 

هفته تمرین ورزشی استقامتی با شدت متوسط در  رسد که ششنظر میدرنهایت، به: پيام مقاله

 ـ های قلبیدر پیشگیری از بیماری FSTL-1تواند با افزایش عامل محافظتی های نر سالم میرت

 بر NDNF فیزیولوژیک ثیراتتأ نیز عروق هیستولوژی و VEGF نتایج به توجه ثر باشد. باعروقی مؤ

 .داردنیاز  بیشتری مطالعات به ورزشی تمرین با سالم هایآزمودنی قلب آنژیوژنز القای
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Abstract 

In pathological conditions, FSTL-1, NDNF and VEGF proteins have a key 

regulatory role in function of the cardiovascular system. Relative to the role of 

these factors with exercise, research is limited. Therefore, the purpose of this study 

was to investigate the effect of 6 weeks of endurance training on FSTL-1, NDNF, 

VEGF and vascular changes in heart muscle of male rats. Methods: 10 male 

Wistar rats were randomly divided into 2 groups (n = 5): healthy control and 

exercise training. Endurance training was performed for 6 weeks, 5 days a week, 

30 minutes each session, and moderate intensity (65-55% VO2max). 48 hours 

after the last training session, the rats were anesthetized and their heart tissue 

removed. ELISA method was used to measure FSTL-1, NDNF and VEGF values 

and staining (H&E) was used to considering of vascular changes in heart tissue. 

Independent t-test and Pearson correlation test were used for data analysis (P 

<0.05). Results: 6-week endurance training significantly increased the FSTL-1 

values (P = 0.002) and NDNF significantly decreased (P = 0.001). The diameter 

of the vessels in the exercise training group decreased significantly (P = 0.073). 

Conclusion: 6 weeks of endurance training increases the amount of FSTL-1 in the 

heart muscle, which it seems that very effective in preventing cardiovascular 

disease. Considering the results of VEGF and vascular histology, the 

physiological effects of NDNF on the induction of cardiac angiogenesis in healthy 

subjects with exercise training need further studies. 
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