
 

 1 

The effect of resistance and continuous aerobic training on the content of collagen 1 and 

extracellular matrix (ECM) proteins in the Myocardial tissue of Dexamethasone-induced female rat 

model 

Nasim Abbasifard 1, Abdolhamid Habibi2*, Saeid Shakerian3, Aliakbar Ali Zadeh4 

1. PhD Student of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Shahid Chamran University of 

Ahvaz, Ahvaz. 

2. Professor at Department of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Shahid Chamran 

University of Ahvaz, Ahvaz, Iran. a.habibi@scu.ac.ir  

3. Professor at Department of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Shahid Chamran 

University of Ahvaz, Ahvaz, Iran. 

4. Assistant Professor at Department of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Shahid 

Chamran University of Ahvaz, Ahvaz, Iran. 

 

Abstract 

Background and Aim: Glucocorticoids use has been associated with a variety of adverse cardiovascular effects including 

fluid retention, hypertension, premature atherosclerotic disease, and arrhythmias. The purpose of this study was to 

investigate the effect of six weeks of resistance and Continuous training on the content of collagen 1 and extracellular 

matrix proteins in the myocardial tissue of dexamethasone-induced female model rats. Materials and Methods: A total of 

twelve female rats, aged four weeks were randomly divided into four group: healthy control, DEXA-induced control, 

resistance training + DEXA, and continuous training + DEXA (n = 3). The resistance training program consisted of three 

sessions each week for six weeks, during which time the participants would carry a weight and climb a one-meter ladder 

14-20times. The continuous exercise program consisted of 16 to 40 minutes of treadmill running at 60-70 ℅ of a rat’s 

maximum speed, 3days a week for six weeks. Content of type 1 collagen, matrix metalloproteinase-2 (MMP-2) and tissue 

inhibitor of metalloproteinase-1 (TIMP-1) in left ventricle of myocardial tissue after exercise by western blot method and 

transforming growth factor beta-1 (TGF-β1) were measured by ELISA method. The one-way analysis of variance and 

Tukey's post hoc test were used to analyze the data at the p≤0.05 level. Results: Dex injection in three groups led to a 

significant decrease in MMP2 and a significant increase in collagen 1, TIMP1 and TGF-β1 compared to the healthy control 

group. But, both types of trainings significantly increased MMP2 and significantly decreased collagen type 1, TIMP1 and 

TGF-β1. Conclusions: It seems that that continuous aerobic and resistance training can simultaneously increase MMP2 

activity and decrease COL-I, TGF-β1 and TIMP1 protein content in the left ventricle, a protective effect on the structure 

and function of the heart ventricle. 
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 لیو پروتئین های ماتریکس خارج سلو 1بر محتوای کلاژن  هوازی ثیر تمرین مقاومتی و تداومیات

(ECM)  ماده القا شده با دگزامتازون رتدر بافت میوکارد مدل 
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 رانیواز، از، اهچمران اهوا دیانشگاه  شهد ،یه علوم ورزشانشکدد ،یورزش یولوژیزیگروه ف استاد .3
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 چکیده

با انواع اثرات نامطلوب قلبی عروقی از جمله احتباس مایعات، فشار خون بالا، بیماری  ها: استفاده از گلوکوکورتیکوئیدزمینه و هدف

بر  هوازی هفته تمرین مقاومتی و تداومی شش اثر یتمی همراه است. هدف از این مطالعه بررسیآترواسکلروتیک زودرس و آر

روش  .ماده مدل القا شده با دگزامتازون بودرت های های ماتریکس خارج سلولی در بافت میوکارد و پروتئین 1محتوای کلاژن 

 با شده القا، کنترل سالمگروه کنترل در چهار  ر تصادفـیای بـه طـو هفتـه چهاربـا سـن  رت مادهســر  12 تعــداد :تحقیق

تمریـن مقاومتـی شـش هفتـه  هبرنامـ گرفتند. قرارمتازون دگزا و گروه تمرین تداومی+ متازون، تمرین مقاومتی + دگزامتازوندگزا

حتوی کلاژن نوع . مـا حمـل وزنـه بـودپلـه( ب 26بـا لا رفتـن از نردبـان یـک متـری )بـار بـا 14-20بـا سـه نوبـت و هـر نوبـت 

 ،تمرین پس از در بطن چپ بافت میوکارد (TIMP-1) 1-مهارکننده بافتی متالوپروتئینازو  (MMP-2) 2-متالوپروتئینازماتریکس ، 1

و تحلیل داده برای تجزیه  ند.اندازه گیری شدالایزا با روش  (TGF-β1) 1-عامل رشد تغییر شکل دهنده بتاو  ؛روش وسترن بلات با

تزریق  :یافته ها. استفاده شد ≥p 05/0 معنی داری  تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح روش ها از

  TGF-β1 و TIMP1 ،1و افزایش معنی دار محتوای کلاژن  MMP2 در سه گروه  موجب کاهش معنی دار پروتئین  دگزامتازون

 و TIMP1  ،1و کاهش معنی دار کلاژن نوع  MMP-2 افزایش معنی دار موجب ،هر دو نوع تمرین اما؛ نسبت به گروه کنترل سالم شد

TGF-β1  می تواند همزمان با افزایش فعالیت و مقاومتی هوازی تداومی اتتمرینکه  : به نظر می رسدنتیجه گیری. گردید MMP2 

 ، یک اثر محافظتی بر ساختار و عملکرد بطن قلبیرت ها چپ بطن در TIMP-1  و  TGF-β1، 1کلاژن  کاهش محتوای پروتئینو   

 .باشد داشته

، 1، عامل رشدتغییر شکل دهنده بتا1-، مهارکننده بافتی متالوپروتئیناز2-ماتریکس متالوپروتئیناز ،1 کلاژن نوع :واژه های کلیدی

 تمرین ورزشی
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 مقدمه

قوی ترین گلوکوکورتیکوئید مصنوعی است که در مقایسه با کورتیزول طبیعی و کورتیکوسترون، دارای  )Dex( 1دگزامتازون-

مکانیسم بازسازی . باعث ایجاد هیپرتروفی میوسیت در موش می شود Dex درمان مزمن ت.فعالیت گلوکوکورتیکوئیدی خالص اس

)قوی ترین  )Ang II (II 2 وکسی و کاهش عملکرد بطن چپ با فعال شدن مسیر آنژیوتانسینقلب )هیپرتروفی/تکثیر، فیبروز(، هیپ

داده شد که با واسطه گیرنده  نشان DEX  علاوه بر این، .(2022، و دیگران 3محرک بازسازی بطن چپ( مرتبط است)عبدالحکم

روفی قلبی و بازسازی نقش دارد، فشار خون را القا که به شدت در طول هیپرت  )D4 )D-PPAR فعال کننده تکثیرکننده پراکسی زوم

فشار خون بالا باعث ایجاد بازسازی قلب مانند هیپرتروفی پاتولوژیک، کاهش تراکم مویرگ ها و  .(2009 و دیگران، 5می کند )روی

است   )ECM (پاتولوژیک 7فیبروز قلبی فرآیند بازسازی ماتریکس خارج سلولی .(2021 ،دیگرانو 6)دوچاتچ افزایش فیبروز می شود

با این حال، رسوب بیش  .که منجر به ناهنجاری در ترکیب و کیفیت ماتریکس و همچنین اختلال در عملکرد ماهیچه قلب می شود

کلاژن  (.2019 و دیگران، 8)هیندرر ، منجر به اختلال در عملکرد بافت می شود1 ، به ویژه ترشح کلاژن نوع ECM از حد و مداوم

یک عامل  1 کلاژن نوع لار بیشترین فراوانی را در میوکارد دارند و جزء ساختاری فیبروز میوکارد را نیز تشکیل می دهند.های فیبری

در انواع مختلف سلول از جمله فیبروبلاست های  (MMP-2) 29-ماتریکس متالوپروتئیناز ماتریکس شناخته شده برای فعال سازی

 MMPs ت توضیح دهند که چرا برخی از آسیب شناسی ها، از جمله نارسایی قلبی، افزایشاین پدیده ها ممکن اس. قلبی موش است

همراه با افزایش فیبروز را نشان می دهند، و چرا درمان هایی که یک جنبه را هدف قرار می دهند، اغلب منجر به کاهش هر دو می 

سرکوب  (TIMPs) 11های بافتی متالوپروتئینازهاندهها و انتقال کلاژن توسط مهارکن MMP .(2007 ،دیگران و 10)گالاگر شود

ها ممکن است اثرات TIMP بنابراین،  .(2011و دیگران،  12)کواک کنندرا مهار می MMPs های فعالشوند که با اتصال به مکانمی

 (LV) 13ی بطن چپزدر داخل میوکارد داشته باشند، که می تواند به فرآیند بازسا MMP بیولوژیکی متعددی با توجه به فعالیت

 -TGF) 1-بتا علاوه بر این، به خوبی شناخته شده است که عامل رشد تغییر شکل دهنده (.2007، دیگران )گالاگر و مرتبط باشد

14)1β(2011، و دیگران )کواک وکین های اصلی تحریک کننده فرآیند فیبروز استایتیکی از س. 

ط پاتولوژیک دیده می شوند منجربه عملکرد غیر طبیعی قلب می شود، اما در سه که در شرای افزایش افتراقی الیاف کلاژن یک و

هایپرتروفی القا شده در این  )ورزش( میوسیت های قلبی به وسیله شبکه ظریفی از کلاژن احاطه شده اند و شرایط فیزیولوژیک

 ورزشی فعالیت توسط فیزیولوژیکی تغییرات هاینک به با توجه .(2019 ،دیگران )معینی و شرایط همراه با انباشتگی کلاژن نیست

                                                           

1 Dexamethasone 

2 Angiotensin II 

3 Abd El-Hakam 

4 Peroxisome proliferator activator receptor D 

5 Roy 

6 Duchatsch 

7 Extracellular matrix 

8 Hinderer 

9 Matrix metalloproteinase-2  

1 0 Gallagher 

1 1 Tissue inhibitors of metalloproteinases 

1 2 Kwak 

1 3 Left ventricle 

1 4 Transforming growth factor beta 



 

 4 

های  می توانند از قلب در برابر فشارها و استرس، (2018، )گل باش و دیگران دارد پاتولوژیکی بر تغییر شکل قبولی تأثیر قابل

مسیرهای سیگنالی فراوان های عملکردی مهم قلب به ورزش شناسایی شده و دارای  هایی از پاسخ پاتولوژیک محافظت کنند. نمونه

های زیادی را برای اهداف درمانی و پیشگیرانه  ممکن است فرصت که ها را درخود دارند هستند که توانایی کاهش فنوتیپ بیماری

  (.2022، نطنزی و دیگران )عابد فراهم آورند

 یک دوره تمرین تناوبی خیلیمی دهند. و فیبروز قلبی  واکنش  1-دکه تمرینات ورزشی بر تغییرات کلاژننمطالعات نشان می ده

رد قلبی عضله قلب موش صحرایی بعد از کعمل بهبود افزایشو  TGF-B1 ،1 -نی کلاژافتدار سطوح بی معن باعث کاهششدید 

باعث کاهش فیبروز بطن چپ و افزایش در نسبت مویرگی به فیبر بطن   تمرینات استقامتی کلاسیک. همچنین شودی م میایسک

را بر  نبر روی نوارگردا نهفته تمرین استقامتی دوید10 ثرابا این حال . شد اندوتلیال 1یش پروتئین نیتریک اکسید سنتازچپ، افزا

) سوری  تداری نداشی هیچ تفاوت معنل گروه تمرین در مقایسه با گروه کنتر رت های در نواحی مختلف قلب نرسوب کلاژ نمیزا

  .(2021و دیگران، 

تحقیقات قبلی نشان داد که تمرینات ورزشی می تواند به بهبود سطوح متالوپروتئینازهای ماتریکس و عوامل  همچنین یافته های

در رت های صحرایی متعاقب تمرین اختیاری و تمرین  MMP-2 التهابی مرتبط به آن ها کمک کند. کاهش بیان و سطح سرمی

کاهش  موجب بیان ژن ها هفته تمرین هوازی برهشت   دیگرق تحقی (.2020، ) فهام و دیگران تناوبی شدید گزارش شده است

2MMP- 2 و افزایشTIMP- و عابد نطنزی) کاردیومیوپاتی دیابتی و فیبروز را بهبود بخشید و بدتنظیمی ژنی را تعدیل کردو  شد 

رت ها شد )  MMP-2طح هفته تمرین مقاومتی موجب افزایش معنادار درس 12طرفی نشان داده شده است که  از (.2022 دیگران،

  .(2020 فهام و دیگران،

را با تاثیر  TGF-β الینگتواند تنظیم منفی یا مسدودکننده در آبشار سیگن اعتقاد محققین فعالیت ورزشی منظم، می علاوه، به به 

سرمی TGF-β 1فزایشا  (2017) دیگران ودر تحقیق رحیمی  (.2022 دیگران،و  عابد نطنزی)  بر عوامل فعال کننده آن پدید آورد

هفته تمرین  شتهنشان دادند  (2012) و دیگران بروجنی فعالیت مقاومتی حاد گزارش کردند. اما خدیوی را بلافاصله بعد از

 .سرمی ندارد 1TGF- βمقاومتی تغییر چندانی در میزان 

شار خون بالا توصیه شده است. قبلًا به عنوان یک درمان غیر دارویی برای ف دهد کـه تمرینات ورزشـی شواهد تجربی نشان می

را از طریق کاهش اختلالات اتونوم مرتبط با بهبود  DEX مشخص شده است که تمرین ممکن است فشار خون بالا ناشی از

 DEX عضله اسکلتی کاهش دهد. همچنین، تمرین فعالیت بارورفلکس را در حیوانات پرفشاری خون ناشی از 2میکروسیرکولاسیون

دهند که فعالیت ورزشی بلند مدت با شدت متوسط تغییر  مطالعات بالینی نشان می(. 2021)دوچاتچ و دیگران،  بخشدبهبود می 

ساختاری غیر طبیعی قلب را کاهش میدهد و ظرفیت عملکردی، مدت ورزش و کیفیت زندگی را در نارسایی مزمن قلبی توسعه 

و  مقاومتی تمرین القا شده توسط و ژنتیکی مولکولی سازگاری هاییسممکان از آنجا که (.2020، دیگران )گودرزی و دهد می

فعـال  ویـژه ای های و ژن سلولی سیگنالینگ از مسیرهای ایمجموعه ورزشی متفاوت هستند و با هر نوع از فعالیت استقامتی

روش های تمرینی مختلف بر بافت قلب مورد توجه قرار  این رو در مطالعات انجام شده، تاثیر . از(2022 )نعمت الهی، شـوندمـی

                                                           

1 Nitric oxide synthase 

2 microcirculation 
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اختلال عملکرد قلبی و فیبروز را  (RET) و تمرین مقاومتی (AET) هر دو تمرین ورزش هوازیگرفته است. مشخص شده است 

  .(2021ن، و دیگرا 1کاهش می دهند )فان

می برخی از نویسندگان نشان وجود دارد.  اختلاف نظر ،بر قلب DEXمنفی  مثبت و پیشینه تحقیقات در مورد اثرات با توجه به

که سایر  این در حالی است .شوداختلال عملکرد همراه با فشار خون بالا میو  باعث هیپرتروفی قلب DEX که درمان دهند

نات بر عوامل اثر گذار اثر این نوع تمری با این وجود (.2021، )دوچاتچ و دیگران نده انویسندگان یک اثر محافظتی قلبی را نشان داد

اثر گذار بر  عواملو فعالیت ورزشی بر  DEXدر زمینه اثر مصرف مزمن  .بر فیبروز و بازسازی بافت قلب به درستی مشخص نیست

دی )ه اند دست یافت ناهمسوییفیبروز و بازسازی قلبی تحقیقات کمی انجام شده است و معدود تحقیقات صورت گرفته به نتایج 

 توجه به نقش ورزش و فعالیت بدنی در سلامت و با (.2005، و دیگران 4؛ چن2011و دیگران،  3ژو؛ 2017، گرانو دی 2سالوی

به نظر می رسد بررسی اثرات فعالیت های ورزشی مختلف به ویژه  ،پیشگیری و درمان بیماری های به ویژه بیماری های قلبی

 لذا هدف تحقیق. یبروز و بازسازی قلب از اهمیت بالایی برخوردار باشدموثر بر ف عواملو مقاومتی بر  هوازی تمرینات تداومی

-2MMP یهانی، پروتئ1کلاژن نوع  یمحتواو مقاومتی بر   هوازی بررسی اثر مصرف مزمن دگزامتازون و یک دوره تمرینات تداومی

 ،1TIMP-  1وTGF-β یی ماده می باشد.صحرا یهابافت قلب در موش 

 روش تحقیق

سر رت ماده )چهار  12ن تحقیق، تعداد . برای انجام ایبودر از نوع تجربی و بنیادی با طرح پس آزمون با گروه کنترل تحقیق حاض

انتقال داده  اهواز چمران شهیدهفته ای( از انستیتو پاستور تهران خریداری و به آزمایشگاه حیوانات دانشکده دامپزشکی دانشگاه 

در شرایط ؛ سانتی متر 15 :و ارتفاعسانتی متر 30 :عرض  ،سانتی متر 45 :به ابعاد طول های پلاستیکی در قفسرت ها شدند. 

روشنایی و  تاریکی/ هساعت12:12درصد( با چرخه  55تا 45 گراد و رطوبت نسبی  درجه سانتی 25تا 22 دمای محیطی یکسان )

وانات آزمایشگاهی، مطابق با راهنمای مؤسسه ملی نگهداری از حی .، نگهداری شدندرت هادسترسی آزادانه به آب و غذای مخصوص 

 سلامت انجام شد. همچنین تمامی اعمال انجام شده روی حیوانات، مطابق دستورالعمل کمیته اخلاق کار با حیوانات آزمایشگاهی

اضر توسط طرح پژوهش ح .(2017و دیگران،  حبیبی) مستخرج از دستورالعمل هلسینکی بود (NIH) 5موسسه ملی سلامت آمریکا

ثبت گردیده ( .037.1402IR.SCU.REC) شناسه  شده  و بااخلاق در دانشگاه شهید چمران اهواز بررسی  کمیته تحقیقات وسامانه 

به مدت  و بعد از یک هفته آشنایی و سازگاری با محیط، دو گروه تمرینی برنامه آشنا سازی با پروتکل تمرینی را آغاز کردند است.

و  8سونگ؛ 2017 و دیگران، 7زِنگ ؛5200 و دیگران، 6کُنگ) طور تصادفی به چهار گروه سه تایی ردند و به دو روز استراحت ک

 تجویز یا تزریق دارو تمرین مقاومتی تقسیم شدند. و هوازی ، تمرین تداومیDEXبا  کنترل القا شده کنترل سالم، (2020 دیگران،

                                                           

1 Fan 
2 de Salvi 
3Xu  
4 Chen 

5 National institutes of health 

6 Kong 

7 Zeng 
8Song  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Ma+Y&cauthor_id=34830222
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(DEX:) ریق زیر جلدی به منظور القای فشارخون در رت ها با تزDEX  رت وزن بدنگرم  100 گرم به ازای هر میلی گرم 1/0با دوز 

  (.1984، و دیگران 1)هاندا روز ایجاد گردید 10در روز به مدت 

دقیقه سه  شروع و هر متر در دقیقهپنج گیری حداکثر سرعت با سرعت  آزمون اندازه: گیری حداکثر سرعت آزمون اندازه

انتهای تردمیل( برسند. سرعتی که در آن  به رت هابه خستگی )چسبیدن  رت هایافت تا  ر دقیقه افزایشمتر دپنج سرعت تردمیل 

  .(1720و دیگران، 2گارسیا) عنوان حداکثر سرعت در نظر گرفته شد به خستگی رسیدند، به رت ها

دت یک ممرین در تتمرین، پنج جلسه با  رت ها سازی یک هفته پیش از اجرای برنامه اصلی برای آشنا :وتکل تمرین تداومیپر

یکشـنبه، سـه بح )هفته ص شامل سه جلسه در یداومتتمرین  برنامهقیقه انجام شد. د 10متر بر دقیقه، به مدت 5 هفته با شدت

با  دقیقه 5دن به مدت ها ابتدا برای گرم کررت  اجرا شد. (شـنبه و پنـج شـنبه، در روزهـای متنـاوب بـا تمرینـات مقاومتـی

 65 اول؛ تههف در سرعت حداکثر از درصد 60 شدت با سپس،. دویدند تردمیل روی بر سرعت حداکثر از درصد 50تا  40شدت 

رت ادند. در پایان، دانجام  یداومت تمرین بعد، به سوم هفته از سرعت حداکثر از درصد 70و دوم هفته در سرعت حداکثر از درصد

  .(2015 دیگران، )رضایی و دادند انجام  سرعت حداکثر از درصد 50تا  40دقیقه با شدت  برای خنک کردن بدن به مدت پنج ها

 تداومی  : پروتکل تمرین1جدول 

 سرد کردن تمرین تداومی گرم کردن زمان فعالیت ها هفته

 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 درصد سرعت بیشینه 60 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 دقیقه 16 هفته اول

 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 درصد سرعت بیشینه 65 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 دقیقه 24 ته دومهف

 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 درصد سرعت بیشینه 70 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 دقیقه 32 هفته سوم

 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 درصد سرعت بیشینه 70 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 دقیقه 40 هفته چهارم

 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 درصد سرعت بیشینه 70 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 دقیقه 40 هفته پنجم

 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 درصد سرعت بیشینه 70 متر بر دقیقه( 15دقیقه ) 5 دقیقه 40 هفته ششم

 

درجه، بدون  80ای با شیب  پله 26صعود از نردبان  باسازی  اای آشن هفته یکدر یک برنامه  رت ها :پروتکل تمرین مقاومتی

پله و فاصله  26درجه،  80متر، زاویه سانتی 110خاص )به طول  تمرینییک نردبان  از بالارفتنپروتکل شامل . وزنه شرکت کردند

ر تمرین مقاومتی با شدت متوسط، متر بین هر پله( بود. شدت تمرین مقاومتی در این پروتکل متوسط در نظر گرفته شد. دسانتی 2

: حداکثر ظرفیت درصد 60با بار حداکثر   (شــنبه، دوشــنبه و چهارشــنبهصبح ) پروتکل اصلی تمرین به مدت سه روز در هفته

                                                           

1 Handa 

2 Garcia 
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ود نردبان با یک دقیقه استراحت بین هر صعود ب بالارفتن ازبار  20تا  14انجام شد. هر جلسه تمرینی شامل  (MVCC) 1حمل ارادی

 .(2014و دیگران،  2ماسیدو)

ن آفیت حمل دو روز پس از فرآیند آشنایی برای تعیین حداکثر ظر رتهر : آزمون برای تعیین حداکثر ظرفیت حمل ارادی

عود، اولین ص شدند. درتر میتدریج سنگین نردبان  بود که در آن بارها به بار بالا رفتن ازارزیابی شد. این ارزیابی شامل چهار تا نه 

 آن در رت MVCC. شد افزوده بار دستگاه به گرم 30 بار، این حمل در موفقیت از پس. شد استفاده رت بدن جرم از درصد 75

ه عنوان بکست در انجام این کار شقادر به حمل آن در طول نردبان بود، تعیین شد.  رتترین وزنی که رینی با سنگینتم جلسه

چهارم و  ،فته اول هدر شروع  MVCCاندازه گیری  .س از سه تحریک متوالی به دم آن، تعریف شددر صعود از نردبان پ رتناتوانی 

 (. 2014، و دیگران  ماسیدو) شد.انجام  ششمدر پایان هفته 

وشی کامل )با گروه پس از القای بیه چهارصبح هر 8 در ساعت ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین  48 :روش نمونه گیری بافت

ب ه باز و قلفسه سینپس از اطمینان از بیهوشی کامل ق قربانی شدند. ون صفاقی ترکیبی از داروی زیلازین و کتامین(تزریق در

ا و بطن چپ جد کشی انجام، گرم وزن 0/0001برداشته و در سرم فیزیولوژیک شستشو داده شد سپس با ترازوی دیجیتال با دقت 

ی مراحل بعد نگهداری رجه سانتی گراد براد -80در ازت مایع و سپس در دمای  و به میکروتیوپ منتقل گردید و بلافاصلهشده 

 بدنطنزی و دیگران،)عا ثابت سازی انجام گرفت10%شدند. پس از برداشت بافت مورد نظر با استفاده از محلول بوئن یا فرمالین 

2022.) 

کلاژن های  برای اندازه گیری مقادیر پروتئین : TGF-β1وMMP-2 ،  TIMP-1  ،1 کلاژن نوعاندازه گیری محتوی پروتئینی 

 استفاده شد. پس از استخراج پروتئین، غلظت یکسانی از پروتئین 3از بافت قلب از روش وسترن بلات  TIMP-1 و MMP-2  ،1نوع

لیدن دی به روی ورقه پلی وینی 4گهای پروتئینی به روش بلاتیندالکتروفورز شده و بان PAGE-SDSهای استخراج شده به روش

های اولیه  ازآنتی بادی 1 کلاژن نوع ،MMP ، 1-TIMP-2منتقل شد. برای شناسایی باند های مربوط به پروتئینهای )PVDF(5فلوراید

به عنوان کنترل SANTA CRUZ  شرکتGAPDH ها استفاده شد. همچنین، از آنتی بادی علیه این پروتئینSANTA CRUZ  شرکت

 1 ( و و کلاژن نوع1:1000) MMP-2 (1:2000 ،)TIMP-1 (1:1000 ،)GAPDH های اولیه مناسب آنتی بادیداخلی استفاده شد. 

  SANTA CRUZها توسط آنتی بادی ثانویه متصل به پراکسیداز شرکت این آنتی بادی .مورد استفاده قرار گرفتند (1:2000)

ظاهر شده، شدت باندهای حاصل با استفاده از نرم افزار شناسایی شده و با استفاده از لومینساس ظاهر شدند. پس از اسکن از فیلم 

به  یا بتا اکتین GAPDH به صورت کمی بیان گردید و نتایج بعد از نرمالیزه شدن در مقابل کنترل داخلیImage J  دانسیومتری

در بافت  TGF-β1 پروتئیناندازه گیری از طرف دیگر، برای  .(2020)جوکارو دیگران، صورت چند برابر گروه از کنترل ارائه شدند

 Sandwich-ELISA روش) لیتر میلی بر پیکوگرم یک با حساسیت کمتر از (Rat TGF beta 1 ELISA Kit)  از کیت تجاری  ویژه، قلب

 .استفاده شد( 

                                                           

1 Maximum voluntary carrying capacity 

2 Macedo 

3 Western blot 

4 Blotting 

5 Polyvinylidene fluoride 
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 ز آزموناواریانس ها  همگنی؛ برای بررسی  1ویلک-شاپیرو از آزمون طبیعی بودن توزیع متغیرها،رای بررسی ب :آماریروش های 

برای  )ANOVA ( 3یک راهه واریانس زمون آماریاز آ ؛بودن توزیع داده ها مشخص گردیدطبیعی اینکه  پس از. استفاده شد 2لون

تجزیه و تحلیل آماری و  .استفاده شد بین گروه هازوجی  برای بررسی تفاوت  ، 4توکی آزمون تعقیبیاز   تغییرات بین گروهی و

در نظر گرفته  ≥ p 05/0معنی داری  .و سطح  به اجرا درآمد   Excleو  21 نسخه با SPSS  اده از نرم افزارترسیم نمودارها با استف

 .شد

 یافته ها

داری ی طور معنبه رت ها، مشخص شد که در پایان دوره تمرین، میانگین وزن راهه واریانس یک تجزیه و تحلیلاساس نتایج  بر

 تداومی هوازی تمرینیهای توکی نشان داد که میانگین وزن در گروهتعقیبی زمون (. نتایج آ=001/0pتغییر کرده است )

(004/0p=) مقاومتی ،(003/0p=)  و کنترل القاشده با Dex(001/0p=) کاهش  کنترل سالم؛داری در مقایسه با گروه ی به طور معن

 یک(. شکل)  (=12/0pنداشت )تفاوت معنی داری وجود  تمرینی و کنترل سالمهای بین گروه. اما یافته است

 

 

                                                           

1 Shapiro-Wilk 

2 Levene 
3 One-way analysis of variance 
4 Tukey 
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 ده باتمرینی تداومی هوازی ، مقاومتی وکنترل القاشهای دار در گروهی کاهش معن نه* نشا های تمرینی و کنترلی.در گروه رت هاوزن  .1شکل 

Dex   05/0؛ در سطح معنی داری کنترل سالمدر مقایسه با گروهp<. 

در بین شاخص  ناینشان داد که  و شکل دو( جدول) 1 پروتئین کلاژن نوع محتوایای بر راههواریانس یک  تحلیل تجزیه ونتایج 

 گروه در 1 نشان داد که محتوای کلاژن نوع آزمون توکی  نتایجدر ادامه، . (=F= ،03/0p  49/89)دارد داری  تفاوت معنی گروه ها 

نسبت به گروه کنترل  Dex   (001/0p=) باترل القاشده و کن (=001/0p) و تمرینات مقاومتی (=001/0p)  ی هوازیتمرینات تداوم

 نسبت به گروه تمرینی،  Dex با ر گروه کنترل القا شدهدضمن آن که این متغیر ه است؛ داری افزایش یافتبه طور معنی ؛سالم

بین گروه از طرف دیگر،  .بالاتر بود به طور معنی داری (=001/0p)نسبت به گروه تمرینی مقاومتی  و  (=001/0p) تداومی هوازی

 . ( =95/0p) شتو گروه تمرین مقاومتی تفاوتی وجود ندا هوازی تمرین  تداومی
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 کنترل القا گروهافزایش معنی دار  نشانه بافت بطن چپ قلب در گروه های مختلف؛ * 1مقایسه میزان تغییرات پروتئین کلاژن نوع . 2شکل  

کنترل  نسبت به گروه ار در دو گروه تمرین تداومی هوازی و مقاومتیی دکاهش معننشانه   #سالم؛کنترل  گروه نسبت به   Dexه با شد

 . >05/0p ؛ سطح معنی داری  Dexالقاشده با 

نشان داد که این شاخص در )جدول دو و شکل سه(   MMP-2 محتوای پروتئیننتایج تجزیه و تحلیل واریانس یک راهه در مورد 

در   MMP-2 آزمون توکی نشان داد که محتوای (. در ادامه، نتایج=F=  ،001/0 p 76/132عنی داری دارد )بین گروه ها تفاوت م

نسبت به  ؛Dex (001/0= p) با( و کنترل القا شده p =001/0( و تمرینات مقاومتی )p =001/0گروه تمرینات تداومی هوازی )

نسبت به گروه ،  Dex با چنین این متغیر در گروه کنترل القا شدههم .به طور معنی داری کاهش یافته است ،گروه کنترل سالم

ضمن آن که ؛ به طور معنی داری کاهش یافت، (p =02/0)گروه تمرینی مقاومتی ( و نسبت به p =001/0)تمرینی تداومی هوازی 

 (.p =03/0د )به طور معنی داری  پایین تر بو ،در گروه تمرینات مقاومتی نسبت به گروه تمرین تداومی هوازی

 

 

 

 

 

 

 



 

 11 

 

 

کنترل القاشده  گروه کاهش معنی دار درنشانه  *لف؛ بافت بطن چپ قلب در گروه های مخت MMP-2 مقایسه میزان تغییرات پروتئین . 3شکل  

 کنترل القا روهه گنسبت ب تمرینی تداومی هوازی و مقاومتی  افزایش معنی دار در گروه هاینشانه   #؛کنترل سالم در مقایسه با گروه Dex با

 . >05/0pاریتمرینی مقاومتی؛ سطح معنی د در مقایسه با گروه تمرین تداومی هوازی  افزایش معنی دار در گروهنشانه  ^؛ Dex القاشده با

نشان داد که این شاخص در )جدول دو و شکل چهار(  TIMP-1محتوای پروتئین نتایج تجزیه و تحلیل واریانس یک راهه در مورد 

نشان داد. در ادامه، نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد که  ( را=92/56F=  ،001/0 p) گروه ها تفاوت معنی داری داردبین 

 Dex با و کنترل القا شده (p =001/0هوازی ) و تمرینات تداومی (p =001/0در گروه تمرینات مقاومتی ) TIMP-1 محتوای پروتئین

(001/0= p)با در گروه کنترل القا شده همچنین این متغیرداری افزایش یافته است. طور معنیالم؛ به نسبت به گروه کنترل س ؛ 

Dex  ،( 001/0نسبت به گروه تمرینی تداومی هوازی= p)  و  ( 001/0نسبت به گروه تمرینی مقاومتی= p)،  به طور معنی داری

 =02/0به طور معنی داری بالاتر بود ) ،مرین تداومی هوازیافزایش یافت؛ ضمن آن که در گروه تمرینات مقاومتی نسبت به گروه ت

p .) 
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کنترل  هافزایش معنی دار در گرونشانه  *لف؛ بافت بطن چپ قلب در گروه های مخت  TIMP-1مقایسه میزان تغییرات پروتئین . 4شکل  

کنترل  گروه نسبت به تمرین تداومی هوازی و مقاومتی های کاهش معنی دار در گروهنشانه   #نسبت به گروه  کنترل سالم؛  Dexالقاشده با 

 .>05/0pداریی ؛ سطح معنتمرین مقاومتی در مقایسه با گروه کاهش معنی دار در گروه تمرین تداومی هوازینشانه  ^؛ Dexالقاشده با  

نشان داد که این شاخص در ج( )جدول دو و شکل پنTGF- β1 محتوای پروتئیننتایج تجزیه و تحلیل واریانس یک راهه در مورد 

 TGF-β1 (. در ادامه، نتایج آزمون توکی نشان داد که محتوای پروتئین =09/31F=  ،001/0 p) بین گروه ها تفاوت معنی داری دارد

نسبت به   ؛Dex (001/0= p)(  و کنترل القا شده با p =04/0( و تمرینات مقاومتی)p =03/0در گروه تمرینات تداومی هوازی )

نسبت به گروه ،  Dex با داری افزایش یافته است. همچنین این متغیر در گروه کنترل القا شدهگروه کنترل سالم؛ به طور معنی

از طرف . ؛به طور معنی داری افزایش یافت ،(=001/0p)نسبت به گروه تمرینات مقاومتی   و (=001/0p) تمرینات تداومی هوازی

  (.p =43/0وازی و گروه تمرین مقاومتی تفاوتی وجود نداشت )دیگر، بین گروه تمرین  تداومی ه
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 در خصوص مقایسه متغیرهای وابسته تحقیق راهه نتایج آزمون تحلیل واریانس یک. 2 جدول

P  
 

F             
 

درجه آزادی       میانگین مربعات     انحراف ±میانگین  

 معیار

 متغیر  گروه ها

 (fold change)1پروتئین کلاژن نوع  کنترل سالم 1±0/092 15/390 3 89/49 *0/001

 Dex با کنترل القا شده 6/5±0/459

 تمرین تداومی هوازی 3/2±0/028

 تمرین مقاومتی 3/3±0/095

 MMP-2(fold change) پروتئین  کنترل سالم 1±0/024 0/231 3 132/76 *0/001

 Dex با لقا شدهکنترل ا 0/36±0/021

 ی هوازیتداوم نیتمر 0/64±0/025

 یمقاومت نیتمر 0/49±0/025

 TIMP-1(fold change) پروتئین  کنترل سالم 1±0/039 1/43 3 92/56 *0/001

 Dex با کنترل القا شده 2/57±0/071

 ی هوازیتداوم نیتمر 1/24±0/082

 یمقاومت نیتمر 1/60±0/085

 پیکوگرم/میلی گرم()TGF-β 1  پروتئین کنترل سالم 46/02±5/29 7147/26 3 31/09 *0/001

 Dex با کنترل القا شده 163/62±12/31

 ی هوازیتداوم نیتمر 88/69±5/83

 یمقاومت نیتمر 108/29±9/64

  ≥p .05/0نشانه تفاوت معنی داری بین گروه ها در سطح*

 



 

 14 

کنترل القا  نشانه افزایش معنی دار در گروه *لف؛ بافت بطن چپ قلب در گروه های مخت TGF-β 1قایسه میزان تغییرات پروتئین م. 5شکل  

کنترل القا  نسبت به گروه تمرین تداومی هوازی و مقاومتی نشانه کاهش معنی دار در گروه های  #نسبت به گروه  کنترل سالم؛  Dex شده با

 .>05/0pعنی داریسطح م؛ Dexشده با 

 بحث

القا شده  گروه کنترلدر عضله قلب  1محتوای کلاژن نوع میزان باعث افزایش  معنی دار  Dexتزریق طبق یافته های مطالعه حاضر؛ 

 در مطالعات خود دریافته اند که  (2009) روی و دیگرانراستا با نتایج تحقیق حاضر،  هم .نسبت به گروه کنترل سالم شد Dexبا 

باعث افزایش نسبت  II از طریق فعال کردن مسیر آنژیوتانسین (روز 15گرم وزن بدن، به مدت  100میکروگرم /  35)  Dex مصرف

پپتید ناتریورتیک دهلیزی و افزایش رسوب کلاژن ها در ماتریکس خارج سلولی بطن  mRNA وزن قلب به وزن بدن، افزایش سطح

در قلب با  1محتوای کلاژن نوع ند که ه ادر پژوهش خود نشان داد، (2000) 1شنانراجاشری و پوواناکری همچنین، .می گرددچپ 

دوره هشت روز  ازاما پس  ،به طور معنی داری کاهش یافت هفته( 2میلی گرم بر کیلوگرم در هفته، به مدت  5/2) Dexتجویز 

)دو  Dexگزارش کرده اند که  (2015دیگران )و  2دانتاس در مقابل، .پیدا کرد افزایش 1محتوای کلاژن نوع ، Dexریکاوری با حذف 

رت درصدی کلاژن واقع در آئورت  15باعث هیپرتروفی خفیف قلب و کاهش  ،روز( 10میلی گرم بر کیلوگرم وزن حیوان به مدت 

 با کاهش بیان ،که درمان مزمن با گلوکوکورتیکوئیدهاداده اند برخی از مطالعات نیز نشان  .می شوددر مقایسه با گروه کنترل  ها

mRNA توانند فعالیتعلاوه بر این، کورتیکواستروئیدها می .کندها، سنتز کلاژن را مهار میدر فیبروبلاست 3 و 1 کلاژن نوع IGF-1 

)دانتاس و  کاهش دهند 3)هورمون مسئول تولید کلاژن( را با مهار فعالیت آنزیمی هیدروکسیلاسیون و گلیکوزیلاسیون پروکلاژن

تواند منجر به اثرات مضر بر روی سیستم قلبی عروقی می ،بسته به غلظت و دوره درمان Dexبنابراین، درمان با  .(2015 دیگران،

 .شود

                                                           

1 Rajashree & Puvanakrishnan 

2 Dantas 
3 Hydroxylation and Glycosylation of pro-collagen 
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پس از اجرای تمرینات تداومی هوازی و مقاومتی شش هفته ای، کاهش معنی  1محتوای کلاژن نوع اساس نتایج تحقیق حاضر،  بر

 بطن چپ 1تمرین باعث کاهش ضخامت نسبی دیواره که ه اندنشان داد (2018) اتچ و دیگراندوچ همین راستا، در داری پیدا کرد.

) RWT( موجبکه تمرین مقاومتی  گزارش کرده اند (2014) و دیگران 2آلوز ،همچنین د.می شو سطح رسوب کلاژنکاهش  و 

حمایت می  (2019) دیگران و 3وربوون های این نتایج تا حدی از یافته .می گردد LV هیپرتروفی قلبی و رسوب کلاژن درکاهش 

که  همطالعه دیگری نشان داد .دای کلاژن را در سطح بافت کاهش دهتمرینات استقامتی می توانند محتوکند که نشان داده اند 

و   Smads/β-TGF4  می تواند فیبروز قلبی را با مهار مسیر سیگنالینگ، D تمرین هوازی همراه با ورزش مقاومتی و مکمل ویتامین

را با تنظیم کردن  3β/Smad TGFتواند مسیر سیگنالینگ کاهش دهد. اعتقاد بر این است که ورزش می ؛تنظیم بیان فیبر کلاژن

تمایز بین  ،مهار کند و در نتیجه در اگزوزوم های مشتق شده از سلول های پیش ساز اندوتلیال قلب -126miR بیان

  .(2024 دیگران، و 5)فو و تولید الیاف کلاژن را کاهش دهدنماید ها را تضعیف لاستهای قلبی به میوفیبروبفیبروبلاست

عضله در  TIMP-1 محتوای داری افزایش معنو   MMP-2 محتوای پروتئین داری معن کاهشمنجر به  Dex تزریق ،مطالعه حاضر در

 اند که( نشان داده2015و دیگران ) 6چوانگ استا،در همین ر .نسبت به گروه کنترل سالم شد Dex با القا شده گروه کنترلقلب 

Dex باعث کاهش کلاژن نوع III  2و پروتئین-MMP و  7بیانچی مقابل، درشود. می ها رتهای عضله ای صاف آئورت در سلول

 MMP-2یانب، A) )سیکلوسپورین داروی سرکوب کننده سیستم ایمنی روز درمان با 21پس از که  گزارش کرده اند( 2003)دیگران 

دلیل ناهمسویی ، لازم به ذکر است که  نوع تجویز دارو، دوز و مدت زمان قرار گرفتن در معرض دارو .افزایش می یابددر رت ها  

شامل باشد که ممکن است مکانیسم جبرانی فعال شده برای محافظت از اندام  Dexتزریق احتمالا  مطالعه ما با مطالعه بیانچی باشد.

، سلول ها تحت شرایط فیزیولوژیک ،بنابراین باشد.می ها و سایر مهارکننده ها  TIMP توسط یا مهار فعالیت آن MMPs کاهش بیان

این امکان ایجاد تعادل بین تخریب و سنتز عناصر ماتریکس خارج  .کنترل می کنند ،را در یک سطح ثابت TIMPs و MMPs ترشح

یا  8آلفانکروز تومور  املع، یرشد فاکتورهای، افزایش سنتز سایتوکاین ها، عوامل استرستحت تأثیر  سلولی را فراهم می کند.

 . کاهش تدریجی فعالیت آنزیم های پروتئولیتیک یا افزایش جبرانی در بیانبالا می رودرادیکال های آزاد بیان متالوپروتئینازها 

و  9سوروکا) های کلاژن یا هیپرتروفی سلولی شود می تواند منجر به تجمع بیش از حد رشتهمهارکننده های متالوپروتئینازها، 

 (.2024دیگران، 

شش هفته ای، به ترتیب موجب افزایش و کاهش  و مقاومتی هوازی تداومی تمرینات یافته های پژوهش حاضر نشان داد که اجرای

ه در پژوهش خود نشان داد (5200) دیگران و 10کارملیدر همین راستا،  می شود. بافت قلب در رت ها TIMP-1 و  MMP-2پروتئین 

 -MMP 2گروه فعالیت شدید میزان فعالیت  در تنها ،زیاد با شدت کم ونوارگردان  دویدن روی دو هفته برنامه تمرینی پس از ند کها

                                                           

1 Relative wall thickness 

2 Alves 
3 Verboven 

4 TGF-β/Smad3 signaling pathway 

5 Fu 

6 Chuang 

7 Bianchi 
8 Tumor necrosis factor alpha 
9 Surówka 
1 0 Carmeli 
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فعالیت یک جلسه  کهگزارش کرده اند خود  پژوهشدر  (2007) دیگرانو  1رولمنهمچنین،  .ی یابدمافزایش  داری معنی به طور

در ( 2008و دیگران ) 2شیائوهوا علاوه بر این، .می دهد افزایشرا   mRNA MMP-2دقیقه، میزان بیان  65به مدت  ال زدنپد

را به طور معنی داری TIMP-1  ژن و پروتئین میزان بیان ،نوارگردانات هوازی بر روی تمرین پژوهش خود نشان داده اند که اجرای

کاهش  موجب،تمرینات تناوبی با شدت بالا  گزارش کرده اند که (2015) ،و دیگران 3سناولهادلر  در مقابل، .کاهش می دهد

سبب  ،وارگرداننروی  ات بلندمدتتمرین اجرایکه نشان داده اند  ( 2011کواک و دیگران )همچنین،  .می شوند -2MMPفعالیت 

در مطالعات خود دریافته اند ( 2015و دیگران ) 4می شود. آنیکودر بافت قلب رت های سالمند  β-TGF وTIMP-1 کاهش معنی دار

با این حال،  .گردد دیابت مینسبت به گروه کنترل  TIMP-1 و افزایش MMP-9 هوازی باعث کاهش معنی دار اتتمرین استفاده از که

 TIMP-1و MMP-9 نند)ما ECM زایی و بازسازی عواملهای رگهای متنوع( بر مکانیسم تأثیر انواع مختلف تمرینات ورزشی )با روش

با توجه نوع تمرین و سازگاری ناشی از  MMP-2 مکانیسم اثرگذاری. ویژه میوکارد، نامشخص و مبهم استهای مختلف، به( در بافت

تمرینات بسته به  گفت کهمی توان  ،با توجه به داده های این پژوهش های عضلانی و کاردیومیوسیت ها متفاوت است. آن در سلول

تمرین می تواند باعث به طور کلی، . رندداMMP-2 اثرات مختلفی بر مقدار  ،و شدت آن هاشده م انرژی به کار گرفته نوع سیست

  (.2022،  نطنزی و دیگران عابد) و کاهش جایگزینی کلاژن در بطن شودMMP-2  و  FGF2تنظیم منفی و کاهش بیان 

 رت های نوزاد در Dex، این یافته هاهمسو با  .داری افزایش دادی طور معن بههم را TGF-β1 میزان پروتئین Dex در مطالعه حاضر، 

 کـه است شده مشخص تجربی مطالعـات در .(2010 و دیگران، 5)باسارئو ه استدیگردقلب عضله  1β-TGFبیان موجب  افزایش 

 نشان که شود می صحرایی ایه موش در فیبروز رشد مهـار اعث؛ بTGF-β  ضـد بادی آنتی تزریق یـا وTGF-β1  ژنی تخریب

 نده اداد نشان( 2009) دیگران و 6زارکو (.2021، )برزگری و دیگرانباشد  می کلاژن سنتز و تجزیه در 1β-TGF مهم نقش دهنده

FTG- بیان ،7دیسموتاز اکسید سوپر آنزیم فعالیت کاهش و اکسیداز NADPH بیان افزایش طریق از اکسیداتیو استرس افـزایش کـه

β1 واقع در. دهدمی افزایش را،  TGF-β1بالا می عضله التهاب به پاسخ در و دارد اکسیدانی آنتی خاصیت که است سایتوکاینی ،

. دارند فعال فرم به غیرفعال، TGF-β سازی فعال در را بالادستی و اصلی نقش ،اکسیژن آزاد های رادیکال شده مشخص اخیراً. رود

 و فرستاده سلول داخل به را خود پیام و می شود متصل سلول ها سطح در خود های گیرنده بهTGF-β  فعال سازی، این  دنبال به

ند که ه انشان داد (2004) دیگرانو  8سارکار. در این راستا، (2020 و دیگران، گودرزی) می گردد کلاژن ژن بیان افزایش باعث

 در69نیز با تحریک تولید اینترلوکین 1β-TGF نمایند و را ترشح 1β-TGFممکن است  IIدر حضور آنژیوتانسین  ها میوسیت

کن است ممیداتیو، استرس اکس ،گلوگز و II سطوح زیاد آنژیوتانسین ،بنابراین. شود ها منجر به سنتز افزایش کلاژن می فیبروبلاست

 (.2016خسروی ،و )حبیبیان قلبی شوند منجر به تغییر ساختاری و فیبروز؛ TGF-β1و افزایش  MMP-2از طریق کاهش فعالیت 

                                                           

1 Rullman 
2 Xiaohua 

3 Hadler‐Olsen 
4 Anikó 
5 Bassareo 

6 Czarkowska 

7 Superoxide dismutase enzyme 

8 Sarkar 

9 Interleukin 6 
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کاهش معنی  شش هفته ای، و مقاومتی هوازی تمرینات تداومی پس از اجرای TGF-β1 محتوای ،حاضرمطالعه  اساس نتایج بر

می  mRNA TGF-β1 کاهش محتوای سبب با شدت بالا،   تمرین مقاومتی اجرایگزارش شده که این راستا،  در داری پیدا کرد.

سطوح  باعث کاهشتمرین مقاومتی  اجرای، (9201)دیگران رجبی و گزارش  ،همچنین (.2017و دیگران ، 1گوزونی)  گردد

-ترکیبی، هوازی اتتمرینجرای اگزارش کرده اند ( 2020)تلاشان  و دمقابل، دلشا در .می شوددر زنان سالمند  TGF-β1 پلاسمایی

 اجرایکه  ه اندنشان داد (2023) و دیگران 2شیونگ. سالمند می شود سرمی مردان 1β-TGFافزایش  موجب ،مقاومتی و هوازی

.  با این می شودا رت هدر قلب  TGF- β1 دار بیان ژنمنجر به افزایش معنی ،تداومی زیر بیشینه اتتمرین وتناوبی بیشینه  اتتمرین

تغییر معنی داری نمی سرمی TGF-β1  زانمی ،مقاومتیتمرین  اجرای پس از  ه اند که( نشان داد2012) خدیوی و دیگرانحال، 

 )مقاومتی یا استقامتی(، مدت برنامه تمرینی، آزمودنی ها از دلایل احتمالی تفاوت در نتایج مطالعات می توان به نوع تمرین .کند

و مهار  TGF-βکاهش بیان  .اشاره کرد (خون گردش )در عضله یا درTGF-β1  نحوه اندازه گیری سالمند و موش( و )افراد سالم،

 مطالعات پیشین  های دخیل در تولید کلاژن ماتریکس برون سلولی شود. تواند باعث کاهش بیان ژن رسانی آن می مسیر پیام

کاهش مقدار کلاژن بافتی در ماتریکس برون سلولی قلب  ،و متعاقب آنTGF-β ورزش هوازی باعث کاهش مقدار نشان دادند که 

انجام  ،(. همچنین2020 دیگران، )گودرزی و باشد در برابر فیبروزه شدن قلب سم محافظتیتواند یک مکانی شود که می می

 گرددعامل  بیان این کاهش تواند منجر بهمی که داده را افزایش عضله آنتی اکسیدانیمدت قدرت  طولانیدر  تمرینات مقاومتی

و تحریک تولید کلاژن در مقالات مختلف  TGF-β ورزشی بر ترشحتأثیر فعالیت گزارش ها در مورد  (.2022 ،و دیگران )نعمت الهی

بوده است که چه  این سوال یکی از سوالات همیشگی محققان د.این تناقض را به چالش بکش شاید شدت بار تمرینی. متناقض است

 اتتمرینانجام  از طرفی ؟عنوان قوی ترین محرک تولید کلاژن شود به  TGF-β1 نوع فعالیت ورزشی می تواند باعث کاهش تولید

زیرا تعادل مناسب این دو شاخص به سلامت  ،می بخشدرا بهبود  MMP و TIMP و تعادل بین می دهدرا کاهش  TIMP بیان ،ورزشی

بر تعدیل کلاژن به عنوان یک عامل را می توانند اثرات عملکردی خوبی  تمرینات ورزشی ،بنابراین. قلب کمک زیادی می کند

هرچند سازوکارهای دقیق  (. 2021، و دیگران 3استرینگر -باس ) دنراحل مضر رشد بطن چپ را متوقف کنباشند و م درمانی داشته

رت های القا در   TGF-β1و TIMP-1  ،1و سطوح پروتئینی کلاژن نوع    MMP-2بر فعالیت تاثیر تمرینات تداومی هوازی و مقاومتی 

مشابه با  می تواندو شیوه تمرینی دکه  به نظر می رسد تحقیق حاضر بر اساس نتایج  امابه طور دقیق شناخته نشده؛  Dex شده با

 ،1کلاژن نوع منجر به کاهش سطوح  ،آن 1و یا مهارگیرنده نوع  ॥طریق کاهش استرس اکسایشی و آنژیوتانسین  مداخله دارویی، از

 TIMP-1 وTGF-β1   و افزایش فعالیت MMP-2  رت های القا شده با در Dex .شده باشد 

مانند  با اختلال در شاخص های تنظیم فیبروز قلبی Dexمصرف که از آن دارد مطالعه حاضر نشان  یافته های  :نتیجه گیری

 و مزایای بالقوه تمرینات تداومی هوازی و همراه است MMP-2و کاهش فعالیت   TGF-β1و TIMP-1  ،1 کلاژن نوع  افزایش سطوح

، ممکن است تا اندازه ای از طریق کاهش سطوح کلاژن نوع Dex کاهش فیبروز قلبی ناشی از مصرف رمقاومتی با شدت متوسط د

1، TIMP1  وTGF-β1   و افزایش فعالیت پروتئولیتیکیMMP-2  قلبی میانجی گری شود. از این جهت برای درک بهتر این سازوکارها

 نیاز به مطالعات بیشتری است. ، Dex فبه عنوان اهداف درمانی در مدیریت فیبروز قلبی ناشی از مصر

                                                           

1 Guzzoni 
2 Xiong 
3 Bass-Stringer 
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