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Abstract 

Background and Aim: Today, a new protein called asprosin has been discovered, which plays a role in regulating blood 

sugar. The aim of this study was to evaluate the effect of eight weeks of aerobic training on gene expression of asprosin 

and malondialdehyde (MDA) in heart tissue of male diabetes rats. Materials and Methods: Thirty-two adults male Wistar 

rats were randomly divided into four groups (every group eight rats): control; exercise; diabetes; and aerobic exercise + 

diabetes. After making the rats diabetic by injecting Strepotozocin, the aerobic training protocol was performed for 8 

weeks and five days a week, and 48 hours after the last training session, cardiac tissue and blood samples were taken 

from the rats. ELISA method was used to measure asprosin protein expression and MDA, and RT-PCR method was 

used to measure asprosin gene expression. Kruskal-Wallis statistical tests, ANOVA and Tukey's tests were used to 

analyze the data at a significance level of p<0.05. Results: Heart tissue asprosin gene expression (p<0.001) and serum 

MDA levels (p<0.001) increased significantly after diabetes, but aerobic training had no significant effect on them 

(p>0.05).Conclusion: Since the expression of asprosin gene has recently been detected in the heart tissue, it seems 

that more studies are needed to know its function in the heart tissue. 
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 چکیده

 وهشپژ هدف. دارد نقش خون قند تنظیم در که است شده کشف ینسآسپرو نام به جدیدی پروتئین امروزهزمینه و هدف: 

 نر هایتر قلب بافت (MDA)دی آلدئید  مالون و آسپروسین ژن بیان بر یندهآفز هوازی تمرین هفته هشت اثر بررسی حاضر،

 سر هشت گروه هر) گروه چهار به تصادفی صورتبه ویستار نژاد بالغ نر رت سر 32 تعداد: تحقیق روش .بود دیابت به مبتلا

 پروتکل ،وسیناستروپتوز تزریق با هارت کردن دیابتی از پس. شدند تقسیم دیابت+  تمرین و ،دیابت ،تمرین ،کنترل( موش

 بافت بردارینهنمو تمرین، جلسه آخرین از ساعت 48 از پس و شد اجرا هفته در روز 5 و هفته 8 مدت به یندهآفز هوازی تمرین

 ژن بیان سنجش برای و الایزا روش از MDA تراکم و آسپروسین پروتئین بیان سنجش برای. گرفت صورت هارتسرم  و قلب

 توکی تعقیبی آزمون و ههرا یک واریانس تحلیل والیس، کروسکال آماری هایآزمون از. شد استفاده RT-PCR روش از آسپروسین

 و( p<001/0) افت قلبب آسپروسین ژن بیان: هایافته .دش استفاده p<05/0 معنی داری سطح در هاداده وتحلیلتجزیه جهت

 داری معنی ثرا یندهآفز هوازی تمرین اما ،یافت افزایش داری معنی رطو به دیابت به ابتلا از پس( p<001/0) سرم MDA سطوح

 نظر به است شده داده خیصتش قلب بافت در تازگیبه آسپروسین ژن بیان که آنجا از: گیرینتیجه .(p>05/0) تنداش  ها آن بر

 .است نیاز شناخت عملکرد آن در بافت قلب مورد برای بیشتری مطالعات

 .مزمن التهاب چاقی، ،آسپروسین ،هوازی، دیابت تمرین :یکلید های واژه
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 مقدمه

 که همچنان. دارند اساسی نقش 1دو نوع دیابت بیماری بروز در ،پانکراس بتای هایسلول جبرانی فعالیت و انسولین به مقاومت 

 مصرف جبران دلیل به بنابراین ؛کند می پیدا افزایش هم پانکراس بتای سلولی تودهی ،یابدمی افزایش انسولین به مقاومت

 سفید چربی بافت که اندکرده گزارش مختلفی هایپژوهش.  (2011 گران،یو د 2میل) شودمی بیشتر نیزشح آن تر میزان انسولین،

 نقش چربی ذخیره نقش بر علاوه (؛2020 گران،یو د 3)یانگ دهد تشکیل را انسان بدن وزن درصد 51 تا پنج از تواندمی که

 و مؤثر نقش بدن وسازسوخت کنترل در ،شوندمی ترشح چربی بافت از که 4هاآدیپوکاین. دارد انرژی هومئوستاز در مهمی

 گلوکوژنیک نقش که (2020 گران،یو د 6)سیلان است 5آسپروسین ،چربی بافت از شدهترشح هایهورمون از. دندار ایکنندهتعیین

 مشخصه با  )NPS( 7نوزادان پروژروئید سندرم نام به نادر ژنتیکی بیماری به مبتلا فرد دو روی مطالعه با هورمون این. دارد کبد در

 مطالعات .(2016 گران،یو د 8)رومر شد کشف ؛مفرط لاغری و شدید اشتهاییبی پایین، بسیار خون انسولین و گلوکز سطح

 کبد تا یابدمی افزایش جوندگان در هم و انسان در هم آسپروسین پلاسمایی مقادیر گرسنگی، حالت در که هداد نشان شدهانجام

 گزارش لیتر در مول نانو 10 تا پنج ،چاق هایموش و انسان در آسپروسین مقادیر. نماید خون در گلوکز کردن آزاد به وادار را

 ،انسولین به مقاومت بر تأثیر طریق از دیابت کنترل و چاقی درمان در بتواند هورمون این که شودمی داده احتمال و است شده

 )AMPc) 10یحلقو منوفسفات آدنوزین رسانیپیام مسیر سازیفعال طریق از آسپروسین. (2021 گران،یو د 9)میشرا باشد مؤثر

 افزایش پلاسما در آسپروسین سطوح ،یدریافت کالری کاهش و گرسنگی هنگام به. شودمی خون در کبد از گلوکز رهایش باعث

 قند افزایش ،دیابت به ابتلا با آسپروسین گردش در سطوح افزایش. رودمی بالا نیز خون انسولین مقادیر ،آن تبعبه و کرده پیدا

 دیابت و چاقی درمان برای بتوان هورمون این از رودمی احتمال و دارد یدار معنیرابطه  ناشتا گلسیریدتری سطوح و خون

 (.2020 گران،یو د )سیلان کرد استفاده

 بر تأثیر با و کرده عبور مغزی -خونی سد از تواندمی کبد، در گلوکوژنیک تأثیر بر علاوهآسپروسین  که نده اداد نشان مطالعات

 چربی توده افزایش موجب ،زمان گذر با ورد دا نیز 11اورکسیژنیک نقش ،ترتیباینبه و شود اشتها افزایش باعث ،هیپوتالاموس

 چربی پانکراس، کبد، هایبافت در آسپروسین بر ورزشی تمرینات تأثیر زمینۀ در متعددی مطالعات (2017 ، 12)آمکا شودمی 

و  14؛ پیرانی2020 ،13پورحبیبیو  )حق شناس است گرفته صورت ،دیابت به مبتلا صحرایی هایموش صفاقی و جلدی زیر

 دیابتی هایموش کبد آسپروسین پروتئین سطح هوازی تمرینات که نده اکرد گزارش( 2019) دیگران و 15کو (.2021دیگران، 
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 بیان باردار، هایموش در پرچرب غذایی رژیم همراه به تمرین که نده اکرد گزارش (2020) دیگران و 1یانگ دهدمی کاهش را

mRNA  (2019) دیگران و نخعیدیگر،  طرف از. دهد می افزایش ،تحرکبی هایگروه به نسبت را چربی بافت درآسپروسین 

 .می یابد کاهش توجهیقابل طوربهشنا  تمرین از پس ،کنترل هایگروه با مقایسه در ینسسپروآ سرمی سطحکه  اند داشته اظهار

 بینهمبستگی  تعیین منظوربه. باشد داشته عروقی - قلبی هایبیماری در محافظتی نقش آسپروسین که است شده داده احتمال

 تولید کاهش طریق از تواندمی آسپروسین که است شده هداد نشان ،(DCM) 2دیابتی کاردیومیوپاتی و سرم آسپروسین سطوح

. (2018 گران،یو د 5)فنگ کند جلوگیری ،بالا گلوکز شرایط درها  کاردیومیوسیت 4یسآپوپتوز از( MDA) 3آلدئید دی مالون

 پراکسیداسیون از ناشی MDAعامل  .است نشده مشخص کامل طوربه هنوز قلب بافت در آسپروسین خاص هایگیرنده ،حالبااین

 ،نهایت در و داده قرار تأثیر تحت را هاآن عملکرد ،ژنومی ساختار هایپروتئین مانند سلولی اجزای به اتصال با تواندمی نیز یلیپید

 شدت با هوازی ورزش که است شده گزارش .(2020 گران،یو د 6)یوان شــود بیماری گسترده علائم با همراه سلولی مرگ باعث

 نیز آسپروسین و (2019 گران،یو د 7)محمدی دارد دیابتی هایموش قلب بافت اکسیدانیآنتی سیستم بر مطلوبی تأثیر ،متوسط

تأثیر مثبت تمرینات  با توجه به .(2019 گران،یو د)کو  شود ترشح گلوکز کاهش به پاسخ در ،ورزشی هایفعالیت حین تواندمی

تحت  آسپروسینرسد چنانچه این نوع تمرینات با روش و شدت مناسب اجرا شوند احتمالاٌ عملکرد به نظر می ،قلب هوازی بر

 و آسپروسین ژن بیان بر یندهآفز هوازی تمرین هفته هشت تأثیر بررسی حاضر پژوهش هدف . از این روقرار گیردتأثیر گذار 

MDA بود دیابت به مبتلا نر هایرت قلب بافت.  

 تحقیقروش 

 وزنی محدوده در و فتهه 9 سن با ویستار نژاد نر رت سر 32 تعداد .است حیوانی مدل با تجربی تحقیقات نوع از مطالعه نیا

 12) نور شدهکنترل شرایط تحت هفته هشت مدت در حیوانات. ندشد تهیه ایران پاستور انستیتو موسسه از گرم 250 -200

 نگهداری ،درصد 65 تا 55 محیط رطوبت و گراد سانتی درجه 25 تا 23 محیط دمای ،(تاریکی ساعت 12 و روشنایی ساعت

 به( STZ) 8استرپتوزوسین صفاقی درون تزریق با هارت از سر 16 در دیابتی مدل آزمایشگاه، محیط با سازگاری از بعد .شدند

 ،شده ایجاد دیابتی مدل تشخیص و تعیین برای .(2015 گران،یو د 9)فورمن شد القا بدن وزن کیلوگرم بر گرممیلی 50 میزان

 هشت گروه هر) گروه چهار در هارت ،ادامه در .(2015 گران،یو د )فورمن شد انجام تزریق از بعد روز سه خون قند گیریاندازه

 از پس حاضر تحقیق طرح .شدند تقسیم (ED) دیابت + تمرین و ،(D) دیابت ،(E) سالم تمرین ،(C) سالم کنترل شامل( رت سر

 بر و IR.SEMUMS.REC.1399.158 شماره به سمنان پزشکی علوم دانشگاه پزشکی اخلاق کمیته از اخلاق کمیته مجوز کسب

 .شد اجرا هلسینکی، معاهده طبق

نوارگردان  روی بر درصد صفر شیب و دقیقه در متر 10 سرعت با دقیقه 15 مدت به هارت آشنایی، جهت ابتدا : تمرینی پروتکل

 تمرین شدت که صورتبدین؛ شد اجرا هوازی صورتبه هفته در روزپنج  و هفتههشت  مدت به تمرین پروتکل سپس و ددویدن

 هشتم هفته در( دقیقهپنج  هفته هر) دقیقه 60 مدت به دقیقه بر متر 23 به ،اول هفته در دقیقه 20 مدت با دقیقه بر متر 10 از
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 هر و شد شروع دقیقه در متر 10 سرعت با ابتدا( دقیقه بر متر 10 الی پنج سرعت با) کردن گرم از پس تمرین جلسه هر. رسید

 .برسد هفتگی شدهتعیین نظر مورد سرعت به تا ،شد اضافه دستگاه سرعت به دقیقه در متر دو دقیقه،سه 

 پارامترهای گیریاندازه جهت هارت هشتم، هفته پایان در تمرین جلسه آخرین از پس ساعت 48 زمان  :آزمایشگاهی یها روش

 10و  90)به ترتیب  نزایلازی و کتامین محلولتزریق درون صفاقی  از استفاده با هارت. گرفتند قرار جراحی مورد ،مطالعه مورد

 با شستشو از بعد و خارج قلبی عضله بافت. شد خارج هاآن قلبی عضله بافت و هوشبی (وزن بدن کیلوگرم هر ازای به گرممیلی

 فرمالین در بخش یک. شد تقسیم بخش دو به و شده جدا چپ بطن از قسمتی ،زائد هایقسمت کردن جدا و فیزیولوژی سرم

 تا و یافـت انتقـال مـایع نیتـروژن بـه پروتئین بیان گیریاندازه برای دیگر، بخش و شد نگهداری ژن، بیان گیریاندازه جهت

 نسبت با و توزین ،نظر مورد بافت آزمـایش، روز در. شد نگهـداری گرادسانتی درجـه 85 منفی دمـای در آزمایش انجام زمان

 ،گرادنتیسا درجـه چهار در 12000 دور بـا دقیقه 15 مدت به سپس و گردید هموژنه سـالین فسـفات بـافر در 10 بـه یک

 .شد وژیسانتریف

 از آسپروسین ژن بیان بررسی برای. گرفت قرار مورداستفاده آسپروسین رویی مایع ،آسپروسینژن  بیانمنظور سـنجش  هبـ

 ریبونوکلئیک اسید سپس. گرفت صورت پرایمر طراحی ابتدا که صورتبدین، شد استفاده( rtPCR) پلیمراز زنجیره واکنش تکنیک

RNA مکمل نوکلئیک دزوکسی اسید به و استخراج بافت از کل (cDNA )سپس. شد تبدیل cDNA روش به PCR از و شد تکثیر 

 بیان سنجش ،آسپروسین ژن mRNA برای اختصاصی پرایمرهای از استفاده با. گرفت قرار بررسی مورد آسپروسین ژن بیان نظر

 راهنمای اساس بر( کالازیست پارس، توتال RNA) قلب بافت از RNA استخراج کیت از استفاده با کل RNA ابتدا. شد انجام ژن

 = C (µg/µl)معادله  کمک با و نانومتر 260 موج طول در نور جذب خاصیت از استفاده با سپس. شد استخراج سازنده شرکت

A260× ɛ× d/1000نمونه خلوص درجه و غلظت ؛ RNA استخراج از پس. آمد دست به یکمّ صورتبه RNA ،سنتز مراحل cDNA 

. گرفت قرار استفاده مورد معکوس رونویسی واکنش انجام جهت شده سنتز cDNA سپس و شد انجام سازنده شرکت پروتکل طبق

 سپس ،(1 جدول) گرفت قرار بررسی مورد NCBI ژن بانک از استفاده با آسپروسین ژن به مربوط شدهطراحی پرایمرهای ابتدا

 با استخراجی RNA کمیت و کیفیت .گرفت صورت Q- Real time –PCR یکمّ روش از استفاده با آسپروسین ژن بیان بررسی

 سپس. شد گیریاندازه Thermo Scientific™ Nanodrop™ One Spectrophotometer دستگاه و درصد 5/1 آگارز ژل از استفاده

RNA سنتز کیت از استفاده با استخراجی cDNA به ،آن راهنمای به توجه با و پارس cDNA نهایت در و تبدیل Real time –PCR 

 ,C for 15 min, 40 amplification cycles: 95 °C for 15 sec° 95) شدهتنظیم برنامه و 1گرین سایبر میکس مستر کارگیریبه با

60 °C for 30 sec, and 72 °C for 60 sec )48 دستگاه در well Step OneTM Real-Time PCR System شد انجام. 

 آسپروسین شدهطراحی پرایمر توالی. 1 جدول

CAT ACT CAG CAC CAG CAT CAC C rGap R 

AAG TTC AAC GGC ACA GTC AAG G rGap F 

GAAGATGTGGACGAGTGTGAGG asprosin-f 

CAGGGTGTTGTGGCAGGAGG asprosin-r 
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حداقل سه بار تکرار شد.  Real time –PCR واکنش هر و گردید تهیه گرادسانتی درجه 95 تا 60 دمایی بازه در ذوب هایمنحنی 

 محاسبه بافت در هدف ژن بیان،  t(CΔΔ[-2[( روش با و استخراج واکنش هر( CT) چرخه آستانه هایداده ژن بیان وتحلیلتجزیه یبرا

 و محاسبه کنترل گروه میانگین با گروه هر اختلاف رفرنس، ژن و هدف ژن اختلاف محاسبه از پس ،منظور این برای. ردیدگ

 ژن پروتئین سنجش برای همچنین .شد محاسبه صورت این به C(t)ΔΔ[-2[ ورسید  منفی توان بهدو آمده دستبه عدد سپس

 شرکت از و خریداری شده آلمان ZELLBIOساخت شرکت  ،موش و رت گیریاندازه مخصوص الایزا هایکیت از آسپروسین

کیت  ازنیز  MDA گیریاندازه برای .گرفت صورت مختلف مراحل تهران هیستوژنیک آزمایشگاه رد و شد استفاده طب پادگین

 خون قند. شد استفاده یزاالا روشو  540-530و طول موج  µM78/0- 50آلمان با حساسیت  ZELLBIOالایزا ساخت شرکت 

 .صورت گرفت آزمون پارس شرکت کیت از استفاده با و یمتریکالر-آنزیمی  روش با ناشتا

 و 1ویلک - وشاپیر آزمون از استفاده با هاداده توزیع بودن طبیعی تأیید از پس ،هاداده وتحلیلتجزیه برای: آماری هایروش 

 p<05/0 داری معنی سطح در 3والیس کروسکال و 2یک راهه واریانس تحلیل هایآزمون از آزمون، هایفرضپیش بودن برقرار

 Graph افزارنرم از نمودارها رسم برای همچنین. درآمد اجرا به  21 نسخه SPSS افزارنرم با آماری محاسبات و شد استفاده

Pad Prism گردید استفاده 8.0.2 نسخه 

 هاافتهی

 شده است.ارائه  1 و گلوکز در جدول MDA، آسپروسین، هارتمیانگین و انحراف استاندارد وزن 

 هاگروهبه تفکیک  هارت شده گیریاندازه آسپروسین های ویژگی( استاندارد انحراف) و یانگینم .1جدول 

 ها گروه 

 هامتغیر

 دیابت +تمرین  دیابت تمرین کنترل

 67/256( 92/7) 53/283( 31/12) 58/277( 37/9) 93/288( 76/22) (گرموزن )

mRNA 40/1( 48/0) 73/1( 41/0) 47/0( 34/0) 63/0( 22/0) *آسپروسین 

 آسپروسینبیان 

 لیتر()نانوگرم/میلی

(56/2 )45/14 (62/4 )14/9 (51/6 )82/33 (39/3 )86/28 

 دئیدلمالون دی آ

 (نانومول/میلی لیتر)

(18/6 )54/33 (86/3 )28/23 (22/10 )62/89 (29/8 )00/60 

  گلوکز

 لیتر()میلی گرم/میلی 

(22/11 )50/102 (87/12 )00/102 (37/53 )58/305 (57/50 )28/228 

t(CΔΔ[-2[(اعداد نمایش داده شده از طریق فرمول  *
 .اندشدهمحاسبه  

 

و هم بیان  (p، 18/53=F<001/0) آسپروسین mRNAهم در  هاگروهبین همه  مجموع درنشان داد که  هاداده لیتحل و هیتجز

 mRNA که نشان داد آزمون تعقیبی توکینتایج د. ندار معنی داریتفاوت  ؛بافت قلب (p ،08/20=F<001/0) آسپروسینپروتئین 

همچنین بیان پروتئین  .(p<001/0) است افزایش یافته معنی داری در گروه دیابت نسبت به گروه کنترل به طور آسپروسین

                                                           
1
Shapiro-Wilk  

2 One-way analyses of variance 
3 Kruskal-Wallis 
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علی رغم کاهش بیان ژن  (.p<001/0افزایش یافت ) معنی داریدر گروه دیابت نسبت به گروه کنترل به طور  آسپروسین

هیچکدام از این تغییرات از لحاظ  ؛دیابت نسبت به گروه دیابت + در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل و گروه تمرین آسپروسین

و ( p<001/0)بیان ژن  ،دیابتبا وجودی که و  . در بخش بیان پروتئین نیز نتایج مشابه بود(p>05/0) نددنبو معنی دارآماری 

تمرین هوازی با شدت متوسط تأثیری بر بیان ژن و پروتئین داد، را در بافت قلب افزایش  (p<001/0) آسپروسینپروتئین 

  .(p>05/0) شتبافت قلب ندا آسپروسین

  (.𝜒2(3)، 001/0>p=62/28وجود دارد ) MDAدر متغیر  مطالعه موردی هاگروهبین  معنی داریتفاوت  که نتایج نشان داددیگر 

 و  (p<001/0) است کرده پیدا داری یمعندر گروه دیابت نسبت به گروه کنترل افزایش  MDAگروها نشان داد که زوجی مقایسه 

 کاهش ،(p=07/0) دیابت نسبت به گروه دیابت + و در گروه تمرین(p=09/0)روه تمرین نسبت به گروه کنترل گدر  MDAاگر چه 

 (.1)شکل نبود معنی داراما این تغییرات از لحاظ آماری ؛ یافت
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 گروه گروه گروه

 ج ب الف

 .مطالعه موردهای تفکیک گروه به( )ج MDA نراکم و )ب( آسپروسین)الف(، بیان پروتئین  آسپروسینبیان ژن مقایسه . 1شکل 

 .: گروه تمرین+دیابتED: گروه تمرین، E کنترل، گروه :C دیابت، گروه :P. D<001/0 سطح در ها گروه بین دارعنیم تفاوت نشانه ٭٭٭

 بحث

 قلبی بافت آسپروسین پروتئینن و بیان ژ بیان بر یندهآفز هوازی تمرین هفته هشت اجرای که داد نشان حاضر پژوهش نتایج

 بافت در های دیابتی غیر تمرین کردهرت در پروتئین این ژن بیان که است حالی در این ندارد، داریمعنی تأثیر دیابتی هایرت

 هوازی تمرین اما دهد، می افزایش را سرمی MDA ،دیابت که داد نشان حاضر پژوهش نتایج دیگر .داشت داریمعنی افزایش قلب

خیلی  قلب بافت در آسپروسین ژن بیان بر تمرین تأثیر زمینۀ در مطالعه رسدمی نظر به .ندارد آن بر داری معنی تأثیر  فزآینده

 گران،یو د )حجازی است شده انجام کبد یا چربی بافت آسپروسین بر تمرین تأثیر زمینۀ در مطالعاتی حال این با است، محدود

 آسپروسین  سطوح بر متفاوت هایشدت با هوازی تمرین تأثیر مقایسه به (2018) دیگران و حجازی .(2018؛ کو و دیگران، 2018

 داری معنی تفاوت کنترل گروهو  تمرینی هایگروهآسپروسین  میان که نده اداشت بیانه و پرداختهای نر ویستار رت چربی بافت

  چربی بافت آسپروسین  سطوح کاهش بر و بود همراه چربی توده کاهش با یندهآفز هوازی رینتم که ای گونه به ؛دارد وجود

 عوامل بر بالا شدت با هوازی تمرین رثا ۀزمین در گرفته صورت مطالعات بیشتر همانند که است حالی در اینشت. دا مثبت تأثیر

 .(2018)حجازی و دیگران،  داردن چندانی یتحساس بالا شدت با تمرین به نسبت نیز آسپروسین بدن، چربی توده کاهش در مؤثر



 

 

 کبدی آسپروسین روی بر اثر جهت ،بالا تا پایین از شدتی هر با را هوازی تمرین ،حاضر پژوهش نتایج خلاف بر شده اشاره مطالعه

 بافت بر شدهانجام مطالعات دیگر از. باشد نتایج این در تفاوت علت قلب و چربی بافت در تفاوت رسدمی نظر به .داندمی مفید

 کاهش داری معنی طوربه را آسپروسین پروتئینی سطح هوازی تمرینات دادند نشان که است( 2019) دیگران و کو پژوهش ،کبد

 نیز هاییپژوهش ،است گرفته انجام آسپروسین سطوح وبلند مدت  هوازی تمرینات زمینۀ در که مطالعاتی بر علاوه .دهدمی

 گزارش به توانمی هاپژوهش این ازجمله .اندداده قرار بررسی مورد را آسپروسین ترشح بر حاد هوازیبی ورزش اثر که دارد وجود

 .شودمی زنان در آسپروسین ترشح افزایش باعث هوازیبی مرینت اندداده نشان که کرد اشاره (2020) دیگران و 1ویچک به مربوط

 ،آسپروسین سطح بر شنا آموزش اثر بررسی به که پژوهشی در (2019) دیگران و نخعی ،حاضر پژوهش به مربوط نتایج خلاف بر

 گزارشرا  آسپروسین سرمی سطح کاهش و پرداخته متابولیک سندرم به مبتلا صحرایی هایموش در انسولین و گلوکز به مقاومت

 هدف با که است( 2020) 2کولاگلوو  کوکمنمطالعه  ،هکرد تعیین قلبی بافت در را آسپروسین بیان که پژوهشی اولین. اندکرده

 هایموش در آسپروسین بافتی و سرمی سطح تعیین و مغز و هابیضه معده، قلب، ،هاکلیه کبد، در آسپروسین وجود بررسی

 کلیه کبد، بافت در آسپروسین سطوح ها،موش کردن دیابتی که داد نشان مذکور پژوهش نتایج. ه استشد انجام دیابتی صحرایی

، حاضر پژوهش نتایج خلاف بر .یابد می افزایش بیضه و معده بافت در آسپروسین سطح کهحالی در ،دهدمی کاهش را قلب و

 آسپروسین ژن بیان ،حاضر مطالعه دردهد در حالی که  می نشان شدن دیابتی متعاقب را آسپروسین سطوح کاهش مذکور مطالعه

 فزآبنده هوازی تمرین هفته هشت ،حاضر پژوهش نتایج مطابق کلی طور بهیافت.  افزایش م شدن دیابتی متعاقب قلب بافت در

 تمرینات اندداده نشان مطالعات که این رغمعلی. نماید ایجاد قلبی بافت آسپروسین ژن بیان در داریمعنی تغییرات نتوانست

 و شودمی دیابتی هایموش در دیابت به مربوط پارامترهای بهبود به منجر که دهدمی کاهش را کبدی آسپروسین سطح هوازی

 ،است شدهکشف تازگیبه که قلب بافت در آسپروسین نقش زمینۀ در مطالعه اما ؛دانندمی مفید دیابت درمان در را تمرینات این

 .است نشده بیان روشنیبه تغییرات این دقیق اثرات و مکانیسم و (2020)کوکمن و کولاگلو،  باشدمی اندک بسیار

 آسپروسین. آن نداشت بر داری معنی تاثیر هوازی، تمرین و داد افزایش را MDA دیابت، که بود این حاضر پژوهش نتایج دیگر از 

 این بر و کندمی جلوگیری موش های کاردیومیوسیت در (ROS) فعال اکسیژن هایگونه و MDA تولید از توجهیقابل طوربه

 هایسلول ،آسپروسین درمانی پیش با کهطوریبه .(2016و دیگران،  3)ساکای نماید می پیشگیری سلولی مرگ از ،اساس

 ،حالاین با .(2019و دیگران،  4)لی کرد محافظت اکسیداتیو استرس از ناشی یسآپوپتوز از توانمی را )MSC( میوکارد مزانشیمی

 حاضــر مطالعــه هــدف بـه توجـه بـا .است نشده شناسایی کامل طوربه هنوز هابافت این در آسپروسین خاص هایگیرنده

 گفـت توانمی دیابت؛ به مبتلا نر هایرت قلب بافت MDA وآسپروسین  ژن بیان بر هوازی تمرین تأثیر بررســی بــر مبنــی

. اســت موجود هایگزارش معــدود جــزو مــا هاییافته و نشــده منتشــر خصــوص ایــن در کافــی اطلاعات تاکنـون کـه

 .است خصــوص ایــن در بیشـتری تحقیقـات بـه نیـاز ،آمدهدستبه نتایـج قطعی رد یـا تأیید جهـت لـذا

بافت  در بیان ژن و بیان پروتئین آسپروزین سرم، MDAداری ییابت به طور معنداد که دنتایج پژوهش حاضر نشان : یریگجهینت

به نظر می رسد دیابت باعث  ؛اندو از آنجایی که مجموعه این عوامل به عنوان عوامل التهابی شناخته شده دهدرا افزایش می قلب

، ولی با وجود کاهش عوامل بتواند این شرایط را بهبود بخشدگردد. حدس محقق این بود که تمرین هوازی التهاب در بدن می

                                                           
1 Wiecek 

2 Kocaman & Kuloğlu 
3 Sakai 
4 Lee 
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 طراحی شده نتوانست فزآینده هوازی تمرین برنامهاز آنجا که دار نبود و نتایج به دست آمده از لحاظ آماری معنیذکر شده، 

سرم  MDAو  قلب بافت آسپروسینو پروتئین  ژن بیان برنیز  داریمعنی تأثیردیابت را بهبود بخشیده و به شرایط اول برگرداند، 

 .نداشت دیابتی هایتر

 تعارض منافع

 .داردتضــاد منافعــی در پژوهــش حاضــر وجــود نــ گونهچیهکــه  دارندیم ه اعلامنویســندگان مقالــ

 قدردانی و تشکر

سمنان می باشد. از تمامی کسانی که مطالعه حاضر حاصل پایان نامه دانشجوی کارشناسی ارشد در گروه علوم ورزشی دانشگاه 

 آید.در این تحقیق همکاری کرده اند قدردانی به عمل می
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