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Introduction: Positive regulation of senescence-related markers in adipose tissue 

leads to adipose tissue disorders. Training seems to be effective in senescence-

related gene expression. This study aimed to compare the effect of endurance and 

resistance training on senescence-related gene expression. 

Methods: In this experimental study, Twenty-four obese male rats were divided 

into three Endurance Training, Resistance Training, and Control groups. The 

Training groups worked for 8 weeks. The Endurance group training program 

consisted of continuous running with moderate intensity on the treadmill and the 

Resistance group training program included climbing a resistance ladder. 

Meanwhile, the control group had no training. The expression of P53, P16, and IL-

6 genes in the visceral tissue of obese rats were measured, and obtained data were 

analyzed using one-way ANOVA and Tukey’s post hoc tests at the significant level 

of P<0.05. 

Results: The results of this study showed that the expression levels of P53, P16, 
and IL-6 genes in the Endurance Training group (P=0.001, P=0.006, P=0.001) and 

Resistance Training group (P=0.001, P=0.038, P=0.001) had a significant decrease 

compared with the control group. There was also no significant difference in the 

gene expression between the training groups (P=0.439, P=0.584, P=0.300). 

Conclusion: According to the results of the present study, it seems that endurance 

and resistance training play a role in reducing the expression of senescence-related 

genes, and this effect was not different in endurance and resistance training. 
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Extended Abstract 
 

Introduction  
Obesity is a multifaceted chronic inflammatory disease 

associated with excessive accumulation of adipose 

tissue and energy imbalance conditions. With the 

increase in the storage demand of fat cells due to the 

excessive nutrients, their function is ultimately 

disrupted which interferes with lipid storage, the release 

of free fatty acids and inflammatory mediators. Fat 

tissue is very important in the health of the organism and 

aging. Positive regulation of senescence-related markers 

in adipose tissue leads to adipose tissue disorders and 

systemic metabolism. Training seems to improve aging 

in adipose tissue by reducing the expression of 

senescence-related genes in visceral adipose tissue. 

Therefore, this study aimed to compare the effect of 

eight weeks of endurance and resistance training on the 

expression of P53, P16, and IL-6 genes in the visceral 

tissue of obese male rats. 

 Methods  
In this experimental study, Twenty-four male adult 

Wistar rats were fed with the available high-fat diet for 

nine weeks. After the rats reached the stage of obesity, 

they were randomly divided into three groups including 

(1) Endurance Training, (2) Resistance Training, and (3) 

Control groups. Then the high-fat diet of the animals 

was changed into the standard diet. Training groups 

trained for 8 weeks and 5 days a week. The Endurance 

group training program consisted of continuous running 

on a treadmill for 50 minutes with 65 to 70% VO2MAX 

and the Resistance group training program consisted of 

climbing a resistance ladder with weights equivalent to 

30% of their body weight in the first week to 200% of 

their body weight in the eighth week. At the same time, 

the control group had no training. The expression of 

P53, P16, and IL-6 genes in the visceral tissue of obese 

rats was measured by time-Real  PCR analysis. Finally, 

the data were analyzed using one-way ANOVA and 

Tukey’s post hoc tests, and statistical differences were 

considered significant at P<0.05. 

Results  
The results of this study showed the expression levels 

of P53, P16, and IL-6 genes in the Endurance Training 

group (P=0.001, P=0.006, and P=0.001, respectively) 

and Resistance Training group (P=0.001, P=0.038, and 

P=0.001, respectively) had a significant decrease 

compared with the control group. There was also no 

significant difference in the expression of P53, P16, 

and IL-6 genes between the endurance and resistance 

training groups (P=0.439, P=0.584, and P=0.300, 

respectively). 

Conclusion  
According to the results of the present study, it seems 

that endurance and resistance training play a role in 

reducing the expression of senescence-related genes 

(P53, P16, and IL-6), and this effect was not different 

in both endurance and resistance training. 
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  ها:واژهکلید

 تمرین استقامتی،

 تمرین مقاومتی،

 ، وابسته به پیری یهاژن

 صحرایی چاق. یهاموش

 

 رسدیمنظر به .همراه داردبهرا  یاختلال در بافت چرب ی،در بافت چرب یریمرتبط با پ یمثبت نشانگرها میتنظ :مقدمه

بر  تمرین استقامتی و مقاومتی اثر ۀحاضر مقایس تحقیقهدف از  است. رگذاریتأث مرتبط با پیری یهاژندر بیان  ،تمرین
 .استچاق  یهاموش بافت چربی احشاییدر مرتبط با پیری  یهاژنبیان 

نر چاق، به سه گروه تمرین استقامتی، تمرین مقاومتی  موش صحراییسر  24در این پژوهش تجربی، روش پژوهش: 

 به فعالیت پرداختند. تمرین گروه استقامتی، شامل دویدنهفته  هشتبه مدت تمرینی  یهاگروهو کنترل تقسیم شدند. 
در همین  و تمرین گروه مقاومتی شامل بالا رفتن از نردبان مقاومتی بود. مداوم صورتبه نوار گردان روی با شدت متوسط

 یهاموش بافت احشاییدر   IL-6وP53 ، P16 یهاژنمیزان بیان  تمرینی نداشت. گونهچیهزمان، گروه کنترل 
و آزمون تعقیبی توکی  کطرفهیواریانس  تحلیلبا استفاده از آزمون  آمدهدستبههای گیری شد و دادهچاق اندازه صحرایی
 ارزیابی شدند. P>05/0 یمعناداردر سطح 

تمرین استقامتی  یهاگروه، در  IL-6وP53 ، P16 یهاژنحاضر نشان داد، مقادیر بیان  تحقیق یهاافتهی: هاافتهی

(001/0= P،006/0=P ،001/0=P( و تمرین مقاومتی )001/0= P،038/0=P ،001/0=P نسبت به گروه کنترل کاهش )
، P =439/0تمرینی مشاهده نشد ) یهاگروه، بین هاژندر میزان بیان  یمعنادارداشت. همچنین تفاوت  یمعنادار

584/0= P،300/0=P.) 

مرتبط  یهاژن، تمرین استقامتی و مقاومتی در کاهش بیان رسدیمنظر بهحاضر  پژوهشتوجه به نتایج با : یریگجهینت

 با پیری نقش دارند که این اثرگذاری در تمرینات استقامتی و مقاومتی تفاوتی نداشت.
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 1402 پاییز،سومعلوم زیستی ورزشی، دورة پانزدهم، شمارة

 مقدمه 

 شیافزا . بااستهمراه  یعدم تعادل انرژ طیشرا و [1] یبافت چرب ازحدشیببا تجمع است که  مزمن ،یچندوجه یالتهاب یماریب ی،چاق
، دهایپیل یسازرهیذخکه در  افتدیمبه خطر  آنهاعملکرد  تیدر نها ی،اضاف یواجهه با مواد مغذمدر  یچرب یهاسلول یسازرهیذخ یتقاضا

 .[2] کنندیمی اختلال ایجاد التهاب یهاواسطهچرب آزاد و  یدهایاس یآزادساز
از  یکی عنوانبهرا  یدر بافت چرب ریپ یهاسلولتجمع ن پژوهشگرا .[3] است یریپو  وجود زندهممهم در سلامت  اریبافت بس یچرب

سن در انسان  شیبا افزا یدر بافت چرب ریپ یهاسلول ، که اینکنّندیممعرفی سن  شیو اختلالات مرتبط با افزا یریپ یاصل یهامحرک
 ،یسلول یریمختلف پ ی، نشانگرهایچرب یهاسلول ازحدشیبتجمع  .[4] گذارندیماثر  عمومی و بر عملکرد موضعی و شوندیمانباشته 

 یهاسلول یریاز جمله پ یمتعدد یامدهایپ 53p یسازفعال .[1] دهدیمرا افزایش  IL-6 و 53P ،16P یسلول ۀچرخ یهامانند مهارکننده
بافت  یبازساز ،یدر چاق .[1]دارد همراه بهبافت چربی را عملکرد  یبرا نیانسول یرسانامیپاختلال در  نیو همچن ییزایچرب ریی، تغسازشیپ

 ،یدر بافت چرب دشدهیتولمولکول  شماریب انیدر م؛ که [5] شودیم لیتبد یچرب تودۀ ازحدشیببا رسوب  ییزایماریب فرایند کیبه  یچرب
بافت چربی احشایی در  تواندیم یچاقکه این  ،[5] شوندیم شنهادیپ یسلول یریپ یهاواسطه عنوانبه  IL-6 و 53P ،16Pاز جمله  یبرخ
 .[6]شود  یریپ سبب بافت چربی زیر جلدی،نسبت به  یشتریب زانیبه م

 دهدیوجود دارد که نشان م یادیشواهد ز. انددادهنشان  یچرب یهاسلول ی، عملکرد و نگهداررشدرا بر  P53 بیان ژن تأثیر هاپژوهش
P53 یعملکردهااخیراً،  .کندیم میرا تنظ یآپوپتوز و اتوفاژ ،یریتهاجم، پ ر،یتکث ،یسلول ۀچرخمانند پاسخ استرس،  زیستی یهافرایند 

 شدهمشاهده وسازسوخت یهایرا با ناهنجار P53 در مطالعات مورد توجه قرار گرفته است که یبافت چرب وسازسوخت میتنظ در P53متنوع 
  .[7] کندیالتهاب و سرطان مرتبط م ،یچاق ،یریدر پ

را بیان  P16  پیرشدهی هاسلولر که بیشت رسدنظر میبهنشده است، شود شناسایی های پیر بیان میاگرچه یک نشانگر که تنها در سلول
با P16  بر این، بیان افزون .شودتوقف رشد می سبب و است تومور ۀکنندسرکوبکیناز وابسته به سیکلین و  ۀمهارکنندیک که  کنند،می

و  یریدر پ را P16ی هانقش سلول منتشرشده یتجرب یهاداده .یافته استافزایش سن در چندین بافت جوندگان و انسان افزایش 
نشان داده  هاپژوهش نتایجپیر نقش دارد.  یهاسلولدر  سلولی ۀچرخ؛ که در توقف [8] نشان داده استسن  شیمرتبط با افزا یهایماریب

  .دداشته باش هاسلولوابسته به پیری در  ممکن است نقشی در تنظیم رونویسی فاکتورهایP16  کهاست 
سن،  شیمسن، شروع اختلالات مرتبط با افزا یهاموشپیر در  یهاسلول ازP16  نشانگر حذف نشان داده شده است که یامطالعهدر 

 شیافزا را آنهاعمر سالم و طول  اندازدیم ریخأرا به ت ییو تومورزا ،یرفتن بافت چرب نیاز ب ن،ییتصلب شرا د،یآب مروار ا،یاز جمله سارکوپن
مهم  اریسن بس شیمرتبط با افزا یهایماریو ب یریو درمان پ یریشگیپ جهتP16  یهاسلول قیدق تیماه فیتعر ب،یترت نیبه ا. دهدیم

در  دشدهیتول پیر یهاسلولی در کشتن انتخاب ییتوانا لیمتمرکز شده است که دل کیتیسنول باتیترک ۀتوسعبر  یریپ ۀنیزماست. امروزه، 
 .[9] ندهسترا را دا یشگاهیآزما طیشرا

مداوم در افراد چاق و  طوربه تواندیم IL-6 .نقش دارد یانرژ وسازسوخت میاست که در تنظ نیتوکیسا کی(   IL-6) 6-نینترلوکیا
مربوط به فنوتیپ ترشحی پیری(  یهاژن) TNF-αو  IL-6از بالاتری  انیب افراد چاق کهیطوربه، ابدی شیدنبال عفونت و ورزش افزابه

مانند شدت و مدت ورزش و تحت تأثیر عواملی  شودیمتنظیم  شدتبهپاسخ به ورزش  در IL-6 .[10] نشان دادنددر بافت چربی احشایی 
 کمی در مورد است، اطلاعات بررسی شدهگسترده  طوربهبه ورزش  IL-6 . اگرچه پاسخردیگیمو همچنین در دسترس بودن انرژی قرار 

. [11] شودیماسکلتی آزاد  عضلاتو در حین ورزش از  کندیملیپولیز را تحریک  6اینترلوکین . وجود دارد IL-6 تنظیم پاسخ چگونگی
 چشمگیری طوربه IL-6 که بیان انددادهنشان  تحقیقات .شودیماکسیداسیون بتاو  هیدرولیز لیپیدهاتحریک  سبببه افراد سالم  IL-6 تزریق

نشان  نیتوکیسطوح س شیاز افزا یریجلوگ یرا برا ییاحشا یو چاق یکاهش چاق تیاهم نیهمچندارد و  مثبتاحشایی ارتباط  با چاقی
 .[12] دهدیم
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 انیو ب ریپ یهااز تجمع سلول و دهدیکاهش م ییاحشا یرا در بافت چرب 1ریفنوتیپ ترشحی وابسته به پی ی، نشانگرهافعالیت ورزشی
SASP 16 انیکاهش ب سبب یورزشفعالیت  داده است کهنشان مطالعات  .[4] کندیم یریجلوگP و عواقب  یپس از چاق یها حتدر موش

و اختلال عملکرد  نی، تجمع پروتئیشیفشار اکساتلومر،  شی، فرسابیآسی مانند دفاع یهادستگاهممکن است  فعالیت ورزشی .شودیآن م
کاهش عوارض  انوت همچنین .کند جادیا یسلول یریپ یهامحرکدر برابر  یبافت چرب یهاسلول یریاز پ یریجلوگ یرا برا یتوکندریم

فعالیت  رسدیمنظر به رفتههمیرو .[10، 9] ستدارا در صورت عدم کاهش وزن یحت، استسلامتی  ۀدکنندیتهدناشی از چاقی را که 
 وجودبا  .[4] است یشتریب ینیکه مستلزم مطالعات بال باشد ی داشتهدبخشینوعملکرد متعدد،  یهایماریبو  یریدر برابر پ تواندیم ورزشی

 ریمزمن تأث یهایماریبو  یریپ یشناسستیزبر  هاآنکه توسط  یاساس یسازوکارها ،یو ورزش بر سلامت ییغذا میرژ ۀشدشناخته راتیتأث
و عواقب آن  ییاحشا یکه اختلال عملکرد بافت چرب کندیم تیفرض حما نیاز ااین مطالعه  یهاداده. اندمانده یمبهم باقهنوز ، گذارندیم

 هاافتهی نیا ،یبدن تیفعال یجهان کاهشو  یچاق یریگهمه ت،یجمع یریبا توجه به پ. شوندیمواسطه  یسلول یریپ قیاز طر یتا حد
فعالیت ورزشی استقامتی  مقایسۀ زمینۀدر  یامطالعه ۀمشاهدبیان شد و عدم  آنچه. با توجه به گذارندیمبر سلامت انسان  یمهم یامدهایپ

تمرین استقامتی و مقاومتی  ۀشیودو  مقایسۀدر این مطالعه به بررسی و  نامحقق ی؛چربدر بافت  یریمرتبط با پ یهاژن انیبر ب و مقاومتی
 .چاق پرداختندصحرایی ی هاموش ییاحشا یدر بافت چرب یریمرتبط با پ یهاژن انیب بر

 

 پژوهش  یشناسروش

از مرکز تکثیر و پرورش حیوانات  ،2(گرم 174±11/7وزن )میانگین  سالم نژاد ویستار بالغ نر سر موش صحرایی 24تجربی حاضر، تحقیق در 

 ۀچرخ و گرادسانتی ۀدرج 22 ± 3آزمایشگاهی در دمای  شدهکنترلشرایط  درها نمونه آزمایشگاهی انستیتو پاستور ایران خریداری شدند.
 یسازواکسنسرم و  ۀسسؤماستاندارد مربوط به  یدر ابتدا غذا درصد نگهداری شدند. 60تا  40ساعت و رطوبت  12:12ریکی تا و روشنایی

نشان داد  هامیرژ لیوتحلهیتجز. نتایج شددام تهیه  ۀتغذیاین مؤسسه و چند متخصص  یپرچرب با همکار یو غذا شد لیوتحلهیتجز یراز
 30و  20 50ترتیب بهپرچرب  یدرصد کربوهیدرات و رژیم غذا 57درصد پروتئین و  18درصد چربی،  25 غذایی استاندارد شاملرژیم 

 318±12 ی صحراییهاموش. پس از گذشت نه هفته وزن کردندیمبه مدت نه هفته رژیم غذایی پرچرب مصرف  حیوانات .درصد بود
شامل گروه  ییتاهشتتصادفی به سه گروه  صورتبه، یسازهمسان. پس از شدندیمبود که بر اساس شاخص لی، چاق محسوب  گرم

 کنترل، گروه تمرین استقامتی و تمرین مقاومتی تقسیم شدند. در ادامه رژیم غذایی پرچرب حیوانات به رژیم غذایی استاندارد تغییر یافت.
 ،ن مطالعهیدر ا و دارد صنعتی شاهرودق دانشگاه خلاا ۀاز کمیت IR.SHAHROODUT.REC.1401.015 ۀق به شمارخلاحاضر کد ا مطالعه

در  .ت شده استیرعا کیپزش یهاپژوهشدر  اخلاق ۀتیمکن مصوب یطبق قوان یشگاهیوانات آزمایار با حک خلاقین ایاصول و مواز همۀ
آشناسازی،  مرحلۀفاصله استفاده شد. پس از  متریسانت دوهایی با درجه و میله 85تمرین مقاومتی از نردبان مقاومتی با یک متر ارتفاع و شیب 

 درصد 200 تا تمرین متصل شد. بار هاآن به دم هاوزنه این و شد شروع هاآن بدن وزن درصد 30 معادل یاوزنه با اول هفتۀ در تمرین

برود.  ثانیه بالا 8 حدود زمان در و کامل را هاپله بتواند حیوان که بود وقتی موفق تکرار یک .داشت ادامه آخر هفتۀ بدن تا پایان وزن
 دواستراحتی بین هر ست  ۀفاصلشد. تکرار را شامل می پنجت با نوب سهتمرین  ۀجلسهر  که هفته بودجلسه در  پنج صورتبهمرینات ت

دقیقه(  سهبین تکرارها  ۀفاصلیک دقیقه( و پایان ) تکرارها)فاصله بین  در ابتدا صحرایی یهاموشدقیقه و بین هر تکرار یک دقیقه بود. 
در گروه تمرین استقامتی  max2VOسنجش  برای. [13] دادندتکراری بدون وزنه با هدف گرم و سرد کردن انجام می 5 نوبتیک  هر جلسه

 دیگر قادر به دویدن هاموشهر دو دقیقه یک بار به میزان دو متر در دقیقه افزایش داشت تا  نوار گردانبعد از ده دقیقه گرم کردن، سرعت 
 ۀبیشین اکسیژن مصرفیبا وجود افزایش سرعت بود. سرعت  max2VO، عدم افزایش max2VOد. ملاک رسیدن به ننباش نوار گردانبر 

 Sens Lab)ساخت شرکت  ؛ که با سنجش غلظت لاکتات از طریق لاکتومتردیرسیمبه فلات  2VO، سرعتی بود که در آن شدهگزارش

                                                 
1. Senescence-associated secretory 

phenotype (SASP) 

2. Wistar 
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Gmbh)به معنای رسیدن به سرعت  ،مول در لیتر بودمیلیو اگر بیشتر از شش  آمدیمدست به ، ساخت آلمانmax2VO .سپس  بود
 به این شکل بود که استقامتی گروه پنج جلسه در هفته به تمرین پرداختند. تمرینهشت هفته و  ،ورزشی ۀبرنامطبق  صحرایی یهاموش
 max2VOدرصد  70تا  65دقیقه با شدت  50 مدت، به بیشینه اکسیژن مصرفی درصد 60تا  50دقیقه گرم کردن با شدت  10تا  5بعد از 

در همین زمان گروه کنترل  و سرد کردند max2VOدرصد  60تا  50با شدت  دقیقهپنج پایان نیز مداوم به تمرین پرداختند و در  طوربه
 .[15، 14] تمرینی نداشت گونهچیه

 ییبافت چربی احشا  IL-6وP53 ، P16 یهاژنبیان  یریگاندازه

 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

با استفاده از  احشاییچربی کل از بافت  RNA پایان یافت. استخراج ی صحراییهاموش یبردارنمونهساعت پیش از  48تمرین  ۀمبرنا
چربی بافت  گرمیلیم 50حدود که  به این شکل. گرفتشرکت سازنده انجام  دستورالعمل مطابق باو  QIAzol Lysis Reagent1کیت 

، شدهموژن  یکوبهاونبه روش  QIAzol Lysis Reagentدر  10به  1به نسبت  total RNAاستخراج  برای ،جداگانه صورتبه احشایی
بخش  شد.وژ یسانتریف C°4 ،min15 ،g12000 و تکان داده شد. محصول در شده افزودههموژنبه مخلوط لروفرم ک میکرولیتر 200سپس 

، C°4،min10 دقیقه در دمای اتاق رها و سپس در 10با ایزوپروپانول مخلوط و به مدت  5/0به  1 برداشته و با نسبت RNAمحتوی 
g12000 وژ شد. یسانتریفPellet  حاویRNA  در اتانول شستشو و درLµ 20  آبRNAS-Free  غلظت  .شدحلRNA  مورد سنجش

بر اساس دستورالعمل شرکت سازنده  cDNAسنتز  .شدتخلیص مطلوب تعریف  عنوانبه 2تا  8/1بین  280به  260و نسبت  واقع شد
 صورت گرفت. 

PCR –Real time  2 
 رینروش سایبر گبا استفاده از  Real time-PCR از روش کمی احشاییبافت چربی   IL-6وP53 ، P16 یهاژنسطوح بیان  یریگاندازه
ها بر اساس اطلاعات آغازگرصورت پذیرفت. طراحی  duplicate صورتبهو هر واکنش  Lµ 20مخلوط واکنش در حجم نهایی . گرفت انجام

ضمن اینکه از  ،گزارش شده است 1های مورد استفاده در جدول پرایمرتوالی . شدانجام  4و توسط شرکت پیشگام NBCI 3در بانک ژنی 
Gapdh5 مورد استفاده در دمایی ۀبرنام. شداستفاده  مرجعژن  عنوانبه PCR-Real time  95، یقهدق 10به مدت  گرادیسانت ۀدرج 95شامل 

و  هادادهبررسی صحت  برای Meltنمودار  ( بود.دور 40دقیقه )تکرار یک به مدت گراد درجۀ سانتی 60 ثانیه، 15مدت  بهگراد درجۀ سانتی
به ژن مرجع   IL-6وP53 ، P16 یهاژنتوسط نسبت بیان  هادادهو بیان  شدشرایط آزمایش رسم  یسازنهیبه منظورنمودار استاندارد به

 شد. یریگاندازه CT∆∆-2با روش  نیز هاژنمیزان بیان . شد محاسبه
( بیان و در سطح Mean±SEM) صورتبه نتایج همۀو  16 ۀنسخ SPSS افزارنرم از طریق، یآورجمعمورد نیاز پس از  یهاداده
، از آزمون ویلکشاپیروده از آزمون پس از اطمینان از طبیعی بودن توزیع متغیرهای پژوهش با استفاشد.  لیوتحلهیتجز ≥P 05/0 یمعنادار
برای روشن  از آزمون تعقیبی توکی داریامعنفاده شد و در صورت های سه گروه استمیانگین مقایسۀبرای  کطرفهیواریانس  تحلیلآماری 

  .محل اختلاف استفاده شدن کرد
 شدهاستفاده یمرهایپرا ذوب یدما و طول محصول، یتوال .1جدول 

 ('5-'3توالی پرایمر ) کد ژن نام ژن

طول 

 محصول

(bp) 

دمای 

 ذوب

(C°) 

P53 XM_001060107.5 Forward: 5'- GGCAAGCTCTGGAAAGCAAGG-3' 
Reverse: 5'- AGAGCAACCCAGGAGTCATTCAG-

3' 

bp  159 30/80 

                                                 
1 .Qiagen, Hilden, Germany 
2 .Real-time polymerase chain 

reaction 

3National Center for Biotechnology  .
Informatio  
4 .Pishgam, Iran 

5. Glyceraldehyde-3-phosphate 

dehydrogenase 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1046906300
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P16 NM_001270981.1 Forward: 5'- CAGCCATTGTCACTACTGGCCTG-3' 

Reverse: 5'- 

GGGAGAGAGAGAGGGAGAAGGAG-3' 

bp  177 95/80 

IL-6 NM017008.4 Forward: 5'- GACATGCCGCCTGGAGAAAC-3' 
Reverse: 5'- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT-3' 

bp  92 91/79 

GAPDH NM017008.4 Forward: 5'- GACATGCCGCCTGGAGAAAC-3' 
Reverse: 5'- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT-3' 

bp  92 91/79 

 

 پژوهش  یهاافتهی

اول تفاوت  ۀهفتتمرینی با تعدیل اثر وزن  یهاگروههشتم در گروه کنترل و  ۀهفتدر پایان  صحرایی یهاموشحاضر بین وزن  تحقیقدر 
 کمتری در وزن داشتند. اوتفتکنترل گروه  تمرینی به نسبت یهاگروه( و P=022/0وجود داشت )

 
 هشتم هفتۀپایان در  های مختلفمقادیر میانگین و انحراف استاندارد وزن پایانی بدن در گروه. 2جدول 

 هشتم )گرم( هفتۀوزن  اول )گرم( هفتۀوزن  هاگروه

 40/418±  58/28 60/320±  18/16 گروه کنترل

 00/379± 61/25 321±  61/5 گروه تمرین استقامتی

 60/406±  80/39 4/322±  68/12 گروه تمرین مقاومتی

 .اندشده ارائهانحراف معیار ±میانگین صورتبه هاداده

 

ستقامتی و    IL-6وP53 ، P16این بود که مقادیر بیان ژن  بیان ژن حاکی از مربوط به یهاافتهی شی ا شت هفته فعالیت ورز پس از ه
سبت به گروه کنترلمقاومتی در گروه تمرین  شت ) یمعنادارتفاوت  ن سوی دیگر در میزان بیان P،038/0=P ،001/0=P =001/0دا (، از 

 (.1)نمودار  (P ،584/0= P،300/0=P =439/0) مشاهده نشد یمعناداربین گروه تمرین استقامتی و مقاومتی تفاوت  هاژناین 
 

 
 فعالیت ورزشیدر گروه کنترل و تمرین استقامتی و مقاومتی پس از هشت هفته  IL-6 و p53 ،p16 زان تغییرات مقادیرمی .1 نمودار

 P >05/0 در سطح داریامعن *

 ی ریگجهینتبحث و 

داشت.  یمعنادار تفاوت تمرین نسبت به گروه کنترل یهاگروه، در  IL-6وP53 ، P16 یهاژننشان داد مقادیر بیان حاضر  نتایج تحقیق
  تمرینی مشاهده نشد. یهاگروه، بین هاژندر میزان بیان  داریامعنهمچنین تفاوت 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=6981331
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=6981331
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 ، کهپیری( یشناسختیر تکثیر و پتانسیل ناپذیردادن برگشتمتعارف پیری سلولی است )از دست  ۀالقاکنندیک  p53 سرکوبگر تومور
تحقیقات  .شودیم در القای پیری تفسیرP53  شکست عنوانبهپیری شود، که معمولاً  یشناسختیربدون  ریپذبرگشتتوقف  سبب تواندیم

. [16] شودمیاز طریق مسیر داخلی  آپوپتـوز نـدیبـروز فرآل یا حداقل تعدیکاهش  بموجـ و مقاومتی ین اسـتقامتیکـه تمـر نداهدادنشان 
 یورزش یهانیتمر بآپوپتوز متعاق ییایتوکنـدریر میـر در مسـیدرگ یهـانیپـروتئبـه کاهش  گذشته تحقیقاتاز  یبرخـ زمینهن یدر ا

برای تنظیم محتوا و عملکرد میتوکندری و همچنین  p53 که دندکر دییتأ (2018) حاضر بیفاس و همکارانپژوهش . همسو با داشتند اشـاره
 ند که ورزش استقامتی هیچبررسی کرد یاهفتهششتمرینی  ۀنامبرولی در یک  ،تدر مسیرهای اتوفاژی و آپوپتوز مهم اس هانیپروتئ

 53P سطوح پروتئین نشان دادند، تمرین ورزشی خود مطالعه( در 1201) همکارانو  کیو .[17] ندارد هاموشدر  53Pبر بیان ژن  یریتأث

 ۀکنندسرکوب یهاژنکه تمرینات استقامتی بیان  کردند( بیان 2017) همچنین دشتیان و همکاران .[18] دهدیمکاهش  اسکلتی عضلۀرا در 
 . [19] دهدیمکاهش  را 53P تومور

صحرایی  یهاموشرا در P53 خود نشان دادندکه انجام هشت هفته تمرین مقاومتی بیان ژن  مطالعه( در 1396عسگری و همکاران )
 کاهش فشارهای سلولی و ۀنشـان 53P مهم قابـل بحث در اینجـا ایـن اسـت کـه اگرچـه کاهـش ۀنکتـ .[16] دهدیمویستار کاهش 

از  پس هاسلولبازیافت  تواندیمو  استسالم  یهاسلولمفید تمرینات ورزش در حفاظت از حیات  تأثیراتکه از است  DNA آسیب
نیز تمرین مقاومتی  تحقیقمطلوب محیط بافتی نیست و در این  P53 ازحدشیبکاهش  رسدیمنظر به ،فشارهای ورزشی را بهتر فراهم کند

 تسهیل ترمیم آسیب وجهت حفاظت  P53 که پیشتر ذکر شد، مقادیر فیزیولوژیکیطورهمانزیرا ، شده است P53 مانع از کاهش زیاد

 DNA[20] است ضروری. 
بیشتر از گروه کنترل  یمعنادار طوربهعضلانی پس از فعالیت ورزشی استقامتی و مقاومتی  P16داد که بیان ژن  نشاننتایج حاضر       

ماریسا اسشفر و همکاران  وجود ندارد. نسبت به ژن مرجع، بین گروه استقامتی و مقاومتی P16تفاوت معناداری در میزان بیان ژن است و 
و فنوتیپ  p16 چندین نشانگر پیری، از جملهبر  پرچربایی ذرژیم غ مضر تأثیرات به بررسی ،تراریختههای موش روی یتحقیق( در 2016)

که آنها همچنین نشان دادند  .مواجه شدندبافت چربی احشایی  با افزایش این نشانگرها درخاص  طوربهپرداختند و  ترشحی مرتبط با پیری
. شودیمp16 وابسته به پیری از جمله  یهاژنکاهش بیان  موجبو  کندجلوگیری می SASP های پیر و بیانورزش از تجمع سلول

 های پیرسلولنیز تغییرات  (2018) چی یانگ و همکاران .[21] دهدکاهش می را عواقب آنو  چاق یهارا در موش 16p ورزش بیان

p16Ink4a  و نتیجه گرفتند که تمرین مقاومتی سبب کم  کردندبررسی  مقاومتی تمرین از بعد و قبلاسکلتی مردان جوان  عضلۀرا در
 ساعت 48پیر در عضله پس از تمرین به مدت  یهاسلول نیهمچنو  شودیماسکلتی مردان جوان  ۀعضلدر  p16Ink4aیان بشدن میزان 
سطح بالاتر فعالیت بدنی و تمرین ورزشی  که کردندخود اظهار  تحقیق( در 2020) همچنین ژیانک کی چن و همکاران .[22] کاهش یافت

  .[23] شودیم در انسان a4INK16p کاهش سطح سبب

 داریامعنتفاوت  وبیشتر از گروه کنترل است  یمعنادار طوربه تمرینپس از هشت هفته  IL-6نتایج پژوهش حاضر نشان داد که مقادیر       
هستند که نقش  هانیپروتئاز  یگروه ،هانیتوکایسا بین گروه استقامتی و مقاومتی وجود ندارد. نسبت به ژن مرجع، IL-6در میزان بیان ژن 

از  یادامنه ۀلیوسبهن یاتوکیاد سی. تولکنندیمفا یا یبافتب یمانند التهاب و آس یشناسبیآس یهامحرکبه  یالتهاب یهاپاسخرا در  یاصل
 هانیکموکافعال شدن ابشار  سببپیری در بافت احشایی  یهاسلولکه تجمع  آنجااز . شودیمم یک مانند ورزش تنظیولوژیزیف یهامحرک

کاهش بیان این ژن  سبب یمقاومت استقامتی و ورزشفعالیت ، این احتمال وجود دارد که شودیم 6از جمله اینترلکوین  ییهانیتوکایساو 
بر نشانگرهای  و تمرین همزمان هفته تمرین مقاومتی، تمرین استقامتی 16تأثیر  خود تحقیق( در 2012کاران )م. لیباردی و هشود

از تمرین  پیش و پس مقایسۀدر  داریامعنتفاوت که  ندکرد یریگاندازهرا در مردان میانسال  CRP سطوحو  IL ، α-TNF-6 التهابی
آزمایش  ۀرا پس از دور IL-6 کاهش غلظت را در زنان مسن تجویز و یادورهتمرین مقاومتی  پرستس و همکاران. [42] وجود نداشت

 . [25] مشاهده کردند

 پس از یک دوره فعالیت ورزش یدر بافت چرب یریمرتبط با پ ینشانگرها نیب ۀرابط ( به بررسی2020)کیمورو و همکاران  تحقیقدر 

 ده هفته فعالیت ورزشیدر پاسخ به  IL-6و  p53 ،p16 یترشح پیفنوتنشان دادند که ن پژوهشگرا و ه شدپرداخت صحرایی یهاموشدر 
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 یابیارز یماز آب شیسن که توسط آزما شیمرتبط با افزا یشناخت ییاز کاهش توانا از سوی دیگر، فعالیت ورزشی. [4] داشته استکاهش 
مرتبط شاید بتوان تغییرات نشانگرهای سرم مرتبط بود.  یدانیاکسیآنت تیفعال شیمغز و افزا نیسطح سروتون شیکرد و با افزا یریشد، جلوگ

ورزش بر  ریتأث ۀزمیناندک در  هایپژوهشبا وجود . [26] با پیری را به تغییرات سطح سروتونین ناشی از فعالیت ورزشی نسبت داد
پیشنهاد بیشتری است.  تحقیقاتبر این نشانگرها تا حدودی ناشناخته بوده و نیازمند ورزش  تأثیرات یسازوکارهانشانگرهای مرتبط با پیری، 

این  زمانی درتوجه به اثر شدت و مدت تمرین بر نشانگرهای مرتبط با پیری، اثر میراثی فعالیت ورزشی با توجه به محدودیت با  شودیم
 شود. بررسی پژوهش
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