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Purpose: Quercetin is effective in the rehabilitation and treatment of apoptosis caused by 

cardiac ischemia, however, due to its low solubility in water, it is not suitable for clinical 

application, which can be improved by turning it into nanoparticles. The present study was 

designed to determine the effect of liposome nanoparticles with quercetin on apoptotic indices 

P38 and MK2 and its mechanisms in the rehabilitation of ischemic heart damage in rats. 

Methods: 30 rats weighing 250±20 grams (aged 6-8 weeks) were randomly divided into five 

groups (healthy, sick, sick+supplement, sick+exercise and sick+exercise+supplement). 

Myocardial infarction was performed with isopronalin as a subcutaneous injection. 

Supplemental gavage was performed after training (8 sessions of aerobic training including: 5 

days of training per week, which includes 7 intervals) and it was performed with a dose of 10 

mg/kg of body weight of mice in the supplement receiving groups for eight weeks in the 

supplement receiving groups 48 hours after the last training session. The expression level of 

P38 and MK2 genes was measured by Real-Time PCR method. Data analysis was done with 

one-way analysis of variance, ANOVA, and Tukey's test at a significance level of p<0.05. 

Results: The expression of the MK2 gene in the heart tissue in the exercise and supplement 

groups decreased significantly, and this decrease was greater in the exercise and supplement 

consumption group (P=0.0001). However, in the expression of the P38 gene in the exercise 

and supplement groups, no significant decrease was found (P=0.0516). 

Conclusion: The consumption of nanoliposomal quercetin along with intermittent exercises 

significantly increased the effect of quercetin in reducing the expression of MK2 gene, which 

prevents the activation of the P38-MK2 complex, therefore it has a protective effect on cardiac 

tissue after ischemic damage. 
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 2MKو  83Pهای آپوپتوزی   شاخص تناوبی به همراه نانولیپوزوم کوئرستین بر بازتوانی تاثیر هشت هفته تمرین

  های صحرایی نر مدل انفارکتوس قلبی القاء با ایزوپروترونول موش

 3، مهدی کارگرفرد2، خسرو جلالی دهکردی2فرزانه تقیان، 1سجاد احمدی

، اما به دلیل حلالیت کم در آب کاربرد بالینی قلب مؤثر است یایسکیم درمان آپوپتوز ناشی ازبازتوانی و در  کوئرستین هدف:

 از این رو مطالعه حاضر برای تعیین اثر نانوذرات لیپوزوم با ،بهبود بخشیدذره اثر آن را نانو  تبدیل بهبا  توانمی ی ندارد کهمناسب

ی طراح صحرایی در موشقلبی ایسکمی آسیب  بازتوانی های آن در و مکانیسم 2MKو  38Pهای آپوپتوزی  شاخص بر نکوئرستی

 شده است.
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بیمار، ، سالم) گروه پنجبه طور تصادفی به هفته  6-8و سن  گرم 250±20 با وزن موش صحراییسر  30ی: روش بررس

پوستی انجام شد. به صورت تزریق زیر ایزوپرونالینقلبی با  سکته .تقسیم شدند( مکمل+تمرین+یماربتمرین و +مکمل، بیمار+بیمار

گرم بر میلی 10 ز وو با د (نتروالیتناوب ا 7 :شامل، هفته در نیتمر روز 5: شامل یهواز نیتمر جلسه 8) نیتمر از بعدگاواژ مکمل 

ساعت پس از آخرین جلسه  48بافت قلب انجام شد. های دریافت مکمل به مدت هشت هفته  ها در گروه کیلوگرم وزن بدن موش

گیری شد. اندازه( Time PCR-Real) ریل تایم با روش 2MKو  38Pهای  شرایط استریل جدا شد. میزان بیان ژنتحت  تمرینی

 .انجام شد( p<05/0) داری آنالیز واریانس یک طرفه، آنووا و توکی و در سطح معنی های با آزمونها  تجزیه تحلیل داده

در این کاهش های تمرینی و مکمل به طور قابل توجهی کاهش یافت که  بافت قلب در گروه در 2MK بیان ژن ها: یافته

 های تمرینی و مکمل کاهش معنیدر گروه 38Pاما در بیان ژن  (p=0001/0) بودبیشتر  همزمان، مکملمصرف تمرین و  گروه

 . (p=0516/0) یافت نشدداری 

 2MK به طور قابل توجهی اثر کوئرستین را در کاهش بیان ژننانولیپوزم کوئرستین به همراه تمرینات تناوبی  مصرفگیری: نتیجه

 درپی آسیب ایسکیمیبافت قلبی محافظتی بر  کند، بنابراین اثر جلوگیری می MK38P_2 کمپلکسشدن  فعال داده که ازافزایش 

 دارد.

 کتوسرانفا ،2MK، 38P تناوبی، تمرین کوئرستین، لمات کلیدی:ک

           ft.taghian@gmail.com  ،ORCID: 0000-0001-9531-2952، تقیانفرزانه  مسئول: نویسنده

 دانشگاه آزاد اسلامی واحد اصفهان)خوراسگان(، اصفهانبلوار ارغوانیه، اصفهان، آدرس: 
 )خوراسگان(، اصفهان، ایران واحد اصفهان، دانشگاه آزاد اسلامی، دانشکده علوم ورزشی، فیزیولوژی ورزشیدانشجوی دکتری، گروه  -1

 )خوراسگان(، اصفهان، ایران دانشیار گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده تربیت بدنی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد اصفهان -2

   اصفهان، اصفهان، ایران، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه یگروه فیزیولوژی ورزشاستاد  -3
 

 مقدمه

 پرفیوژن)گرفتگی/بازریزش مجدد خون(ری آسیب ایسکمی

شدید است  ناهنجارینمادی از یک  عضله قلب()میوکارد

 یکه اغلب منجر به آسیب قلبی عروقی یا اختلال عملکرد

قلب را فعال  ریزی شده()مرگ برنامهو آپوپتوزشده  آن

که به عنوان یک عامل مشخص در دوره بیماری  کندمی

شود. تحقیقات نشان داده است ایسکمی قلب شناخته می

به که آپوپتوز قلب بخشی اصلی پاتوژنز بیماری میوکارد را 

پروتئین کیناز دهی پیام سیرو م دهد خود اختصاص می

 Mitogen-Activated Protein) فعال شده با میتوژن

Kinase; MAPK)  نیز در آسیب قلبی ونقش مهمی 

 نقطهتقاطع یا  MAPK. مسیر (1)داردآن بازسازی 

که از سلولی به سلولی دیگر بوده مشترک اطلاعات سلولی 

-آن می اصلیبخش   38P مسیر( که 2)شودمنتقل می

 های استرسبه شدت توسط   38Pدهی پیام. باشد

از و  شود های التهابی فعال می محیطی و سایتوکاین

های مختلف  توسط محرک 38P ینازهایک هآنجایی ک

پذیر اکسیژن فعال  های واکنش زا از جمله گونهاسترس

شوند کینازهای پروتئینی فعال شده توسط استرس  می

کند و آپوپتوز را تنظیم می 38P مسیر شوند. نامیده می

های قلبی در سازی آن نقش اساسی در مرگ سلول فعال

دارد. بنابراین، مهار  پرفیوژنری_معرض آسیب ایسکمی

به طور  و باعث کاهش آپوپتوز میوکارد شده این مسیر

 که این امر دهد سایی قلبی را کاهش میموثر پیشرفت نار

 رو، این از .است برای بازسازی پاتولوژیک قلب ضروری

 در 38P های زیرگروه در سلول خاص های نقش درک

پس از فعال . (3، 4است ) مهم بسیار قلب بازسازی تنظیم

-میمنتقل تر های سطح پایین به مؤلفه پیام، 38P شدن

  38P دهیمسیر پیامدر  پایین دست های مهمبستر .شود

و همچنین فاکتورهای مختلف رونویسی  2MK های کیناز

  .هستند

یکی MAPK (2MK )شده با  فعال 2پروتئین کیناز    

عضوی از خانواده و  38P مسیردستی از اهداف پایین

 38P توسط باشد کهمیپروتئین کیناز _سرین/ترئونین

علاوه براین، کمپلکس شود،  و فعال می لهفسفوری

2MK/38P به هر حال .کنندیکدیگر را تثبیت توانند  می 

2MK رود  به عنوان یک عامل پیش التهابی به شمار می

تواند بقای سلول، آپوپتوز،  و فعالیت آن به نوبه خود می

mailto:ft.taghian@gmail.com
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. (5) را تنظیم کند mRNAثبات  و تکثیر، تمایز

گونه های واکنش پذیر اکسیژن  در تولید 2MK ،همچنین

 ژن نقش اساسی دارد. 38Pدهیپیامهای از طریق مسیر

 2MK 38 توسطP استرس های محرک به پاسخ در 

پس از فعال شدن  38P شود، به این صورت که می تحریک

شود و در نقاط  متصل می 2MK به شده ووارد هسته 

 شواهد نشان . کندمی هرا فسفوریل 2MK مختلف 

 انجام  2MK با واسطه  38Pدهد که اثرات التهابی  می

 فعال 38P توسط 2MK هنگامی که ژن   .(6) شود می

 از بالاتر توجهی قابل طور به آن فعالیت و بیان شد سطح

کاهش از طرفی  .رودمی 38Pسایر کینازهای پایین دست 

منجر به  و یا حذف هدفمند آن 2MK پروتئین کیناز

  شود که با کاهش سطحایجاد یک فنوتیپ پیچیده می

38P (. 7) شود میهمراه به ویژه در قلب ا ه در اکثر بافت

 جلوگیری ازدر  MK38P_2 بنابراین، مهار کمپلکس

نه تنها از نظر دارویی که های التهابی کارآمد است بیماری

قابل اکسیدانی نیز های آنتیاز طریق مصرف مکمل بلکه

 (.8) دستیابی است

دارای و ترکیبات طبیعی ( Flavonoid)فلاونوئیدها    

که به طور گسترده در قوی هستند  اثرات آنتی اکسیدانی

با کاهش  ها آنمصرف و  شوند یافت می انگیاه انواع

کوئرستین  .های قلبی عروقی مرتبط است خطر بیماری

های  بیمارییک ترکیب فلاونوئیدی با ارزش در درمان 

با تنظیم التهاب،  این فلانوئید. (9) است قلبی عروقی

 خاصیت از های قلبی سلولاسترس اکسیداتیو و آپوپتوز 

 پرفیوژنبرابر آسیب ایسکیمی/ری در بالایی یمحافظت

  MAPK تواند از طریق مسیر می وبرخوردار است  قلبی

و سایر عملکردهای بیولوژیکی شرکت  آپوپتوز در تنظیم

پژوهش خود در  Sarhan  (11)و  Firgany . (10) کند

و اهداف  38Pعنوان کردند کوئرستین با سرکوب مسیر 

 اما به دلیل شود پایین دستی آن باعث کاهش آپوپتوز می

حلالیت کم در آب، نیمه عمر کوتاه و قابلیت انتقال و 

دسترسی زیستی ضعیف، کوئرستین در کاربردهای بالینی 

 دارای محدودیت های قلبی عروقی  درمان بیماری

برای غلبه بر این نقایص و بهبود اثرات  که، (12) باشد می

آن در درمان بیماری های قلبی عروقی به نانوذره تبدیل 

 نانوذرات لیپوزوم. به دلیل اینکه (13) می شود

(Liposome) مواد متخلخل با مزایای ساختار پایدار ،

سطح غنی و قابلیت پراکندگی  بالا، خواص شیمیایی

به بهبود م نانولیپوز بارگذاری کوئرستین با، هستند زیادی

 ها کمک جذب و آزاد شدن کوئرستین در ارگانیسم

ها، تمرینات ورزشی  اکسیدان بغیر از آنتی  .(14) کند می

توانند بر شرایط بعد از آسیب قلبی  نیز به نوبه خود می

 گذار باشند. اثر

برای بیماران مبتلا به  مزایای تمرینات ورزشی هوازی   

به خوبی بیان  های گذشته انفارکتوس قلبی در پژوهش

سازگاری قلبی با تمرینات هوازی  .(15، 16) شده است

بهبود عملکرد بیماران مبتلا یه ایسکیمی دلیل اصلی 

پس از توانبخشی قلبی است، اگرچه سایر عناصر  میوکارد

(. 17) نیز ممکن است در این امر نقش داشته باشند

و  38Pدهد مسیر شواهدی وجود دارد که نشان می

در طول شرایط التهابی ثانویه بعد از  2MK متعاقب آن

استرس اکسیداتیو، آپوپتوز سلولی و اختلالات متابولیک 

شود و تمرینات ورزشی هوازی در عضله قلب تولید می

 . (18) باشد ها می قادر به کاهش سطح آن

تمرینات ورزشی یک استراتژی غیر دارویی است که قادر    

عروقی و محافظت از قلب به کاهش عوامل خطرزای قلبی 

از نظر سلولی و مولکولی، تمرینات ورزشی نه  (.19) است

تنها عملکرد میتوکندری و کنترل کیفیت میتوکندری را 

به  (.20) شودکند بلکه مانع آپوپتوز نیز میتقویت می

همین دلیل، مطالعات در مورد اثرات ورزش عمدتاً در سطح 

سلولی و مولکولی در عضله قلبی و اسکلتی انجام شده 

های مهم آپوپتوز در رابطه با یک چند مطالعه نشانگر .است

تمرین ، اند. در واقع را گزارش کرده یورزشتمرین دوره 

پتوزی های پیش آپو حاد منجر به افزایش پروتئین یورزش

شود که این نتایج ممکن است  ها آپوپتوزی می و شاخص

. مطالعات قبلی (21) باشد یورزشتمرین به دلیل شدت 

سازی مسیر آپوپتوزی  اند که بین فعال بیان نموده

MAPK  که آیا  ارتباط وجود دارد اما اینی ورزشتمرین و

مسئول ایجاد سرنوشت متابولیک عضله  MAPKمسیر 

و  Chen. در این راستا (22) نیستاست، مشخص 

 طور بیان کردند که در پژوهش خود این( 23) همکاران

ها باعث ایجاد سطح بالایی از  در موشی ورزش تمرین

تواند از طریق تنظیم  شود و می های ضدالتهابی می واسطه

از قلب در برابر التهاب به  2MK/38P کمپلکس دهیپیام

-میتوکندری در برابر آسیب ایسکمیواسطه تأثیر مثبت بر 

دهد  ینشان م قاتیتحق (.23) پرفیوژن محافظت کند ری

 تیظرف شیافزا یدیکل واسطه 2Mk/38P ریکه مس
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 اگرچه. باشد یم یهواز یتناوب نیدر پاسخ به تمر یدانیاکس

تمرینات اینتروال در پاسخ  ریدرگ قیدق یدهامیپ یرهایمس

 ;High Intensity Interval Training)شدید 

HIIT )دهد که  یشواهد نشان م (.24) ستین مشخص

 2MK/38P دست نییدر پا CaMKII  ریمس کیدر 

 یتوزولیس میکلس شیافزا آن قیطر از که استهی  دپیام

از  ریمس نیاشود و مهار  یم  PGC-1شیافزا به منجر

 کند یم یریجلوگ یتوکندریم وژنزیب در میکلس شیافزا

 به و 2MK/38P  ریمس قیاز طر یدهامیپ ن،یبنابرا (.25)

PGC-1a یبه بازساز منجر یممکن است تا حدود 

از جمله  د،یشد یتناوب یورزش ناتیاز تمر یناش کیمتابول

 ونیداسیاکس یبرا تیظرف شیو افزا یتوکندریم وژنزیب

 .(26) شودچرب  یدهایگلوکز و اس

ی اثرات فیزیولوژیکی و پاتولوژیک اینکه با توجه به   

های آپوپتوزی به خوبی  شاخص بر تمرینات ورزشی

 راهکاربرای ارائه  این پژوهش شناخته شده نیست

-ریایسکیمی/ پیشنهادی درخصوص پیشگیری از آسیب

 و همچنینبررسی تاثیر تمرین ورزشی تناوبی  پرفیوژن به

 -آنتی ترین به عنوان یکی از قوی کوئرستیننانو ذره 

دهی پیامهای های موجود بر مسیر اکسیدان 

به عنوان مهمترین مسیر درگیر در  2MK/38P کمپلکس

 که این طراحی گردیدهای قلبی سازی آپوپتوز سلولفعال

پتوز مورد آپو تواند برخی ابهامات در امر به نوبه خود می

 لبیآسیب ایسکیمی قها در افراد مبتلا به  کاردیومیوسیت

 . را مشخص نماید

 

 روش بررسی

کاربردی بوده و به منظور _پژوهش حاضر از نوع تجربی

ای با هفته 6-8سر موش صحرایی نر سالم  30انجام آن از 

گرم که از انیستیتو پاستور تهیه  250±20میانگین وزنی 

شده بودند استفاده شد. حیوانات در شرایط کنترل شده 

گراد، درجه سانتی 23±3محیطی با میانگین دمای 

ساعت  12درصد و چرخه  50±10رطوبت 

تاریکی و با دسترسی آزاد به آب و غذا و در _روشنایی

تایی نگهداری شدند.  6های مخصوص پلی اتیلنی  قفس

پس از دو هفته آشناسازی و سازگاری حیوانات با محیط 

ها به صورت تصادفی به دو گروه شاهد جدید، ابتدا موش

سر( تقسیم شدند. پس از  24) و القای سکتهسر(  6سالم )

های این گروه به طور تصادفی  القای سکته مجدداً موش

 + ، بیمارسر( 6)مکمل + ، بیمارسر( 6)بیماربه چهار گروه 

تقسیم سر(  6) مکمل + تمرین+  یماربو سر(  6)تمرین 

 .شدند

 

 ایسکیمی نحوه ایجاد مدل

با محیط، به پس از سازگاری حیوانات مورد آزمایش 

 ها، بر اساس پژوهشمنظور القاء مدل ایسکیمی در موش

(، 27) و همکاران Sharmaانجام گرفته توسط 

 SIGMA-ALDRICHساخت شرکت ایزوپروترونول 

ل حلاگرم بر کیلوگرم به صورت محلول در میلی 80با دوز 

م تزریق زیرپوستی انجا به صورت درصد 9/0سدیم کلراید 

د های استاندار سکته قلبی طبق پروتکل. سپس القاء شد

ی (. به این منظور به صورت تصادفی تعداد28) تعیین شد

و  هوش شدند ساعت بعد از القاء سکته بی 48ها  از موش

ز اها با استفاده  های بافت قلب از بطن چپ آن نمونه

های هیستوشیمیایی رنگ آمیزی هماتوکسیلین  تکنیک

ر گرفت که ظهور مناطق سفید ائوزین مورد بررسی قرا

رنگ نشان دهنده آسیب نکروزی ناشی از سکته قلبی در 

 بافت قلب تأیید شد.

 

 پروتکل تمرینی

 ل باهای تمرین تردمیپیش از اجرای برنامه تمرینی، گروه

ه متر در دقیق 10روز متوالی با سرعت  5دویدن به مدت 

 5نوارگردان دقیقه با  10با شیب صفر درصد و به مدت 

روز در  5 هوازی کاناله آشنا شدند و پس از آن تمرین

 تناوب اینتروال)هر 7شامل  هفته که 8هفته و به مدت 

 Max2VOدرصد  08-90دقیقه با شدت  4تناوب شامل 

انجام شد، ( Max2VOدرصد  56-75دقیقه با شدت  3و 

دقیقه گرم کردن و در  10در ابتدای هر جلسه تمرین 

 (.1)جدول  دقیقه سرد کردن لحاظ شده بود 5انتها هم 

 تمرینی از هیچ گونه لازم به ذکر است در طول برنامه

از  صورت لزوم با استفادهشوک تمرینی استفاده نشد و در

های  ریل دست و یا ایجاد محرک صوتی بر روی درپوش

 .(29) نوارگردان، حیوانات مجبور به ادامه تمرین شدند

 

 دهینحوه مکمل

ظهر مکمل  12پس از هر جلسه تمرینی و راس ساعت 

در  4951Qساخت شرکت سیگما با کد  نانوذره کوئرستین

  10  زومخلوط و با د 1به  1حلال نرمال سالین به نسبت 
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 پروتکل تمرینی: 1جدول

 تکرار )دقیقه(مدت تمرین max2Vo )%( )متر بر دقیقه( سرعت نوع فعالیت هفته

  10 50-55 10 گرم کردن 8-1

 تکرار 7 4 80-90 25 تمرین اینتروال
 دقیقه49

  3 65-75 15 ستاستراحت بین هر 

  5 20 5 سرد کردن

 

 های دریافت ها در گروه دن موشبگرم بر کیلوگرم وزن میلی

 گاواژ گردید. اولین روز دریافت به مدت هشت هفته مکمل

روز پس از سازگاری با محیط تمرین صورت  2مکمل نیز 

 (.30) گرفت

 

 گیری بافتنمونهروش 

مورد های موشساعت پس از آخرین جلسه تمرینی،  48

 مخلوطلاندا از  300مطالعه با تزریق داخل صفاقی 

 Bremer Pharmaساخت شرکت  %10کتامین 

 Interchemieکشورآلمان و زایلازین ساخت شرکت 

 گیری ازشدند و خون بیهوش 3به  1کشور هلند به نسبت 

فت قلب پس از باز کردن قفسه سینه، با قلب انجام شد

 تحت شرایط استریل خارج شد و پس از پاکسازی از بافت

تا  ه وچربی و همبند، بلافاصله در نیتروژن مایع قرار گرفت

درجه سانتیگراد  80یشات در دمای منهای انجام آزما

ام ها در یک روز انج گیری. همه نمونهفیکس و فریز شد

وژ دقیقه سانتریفی 10مدت ها به نمونه خون همچنین شد.

 .و سرم خون جدا شد

 

 cDNAسنتز و  RNAاستخراج 

گرم از بافت قلبی با میلی RNA ،50به منظور استخراج 

میکرولیتر ترایزول)کیاژن، آمریکا(  300اضافه کردن 

هموژن گردید. سپس مراحل مختلف طبق دستورالعمل 

 RNAتا مرحله نهایی و تهیه  RNAکیت استخراج 

استخراج شده با آنزیم  RNAخالص انجام شد. محلول 

DNase I  از هرگونه آلودگی بهDNA های  و آنزیم

به  260پاکسازی شد. نسبت جذبی  RNAتخریب کننده 

 نانومتر به شیوه اسپکتروفوتومتری برای تمامی  280

بود. به منظور  2تا  1.8های استخراج شده بین  نمونه

استخراج شده با  RNAمیکروگرم از  cDNA ،5سنتز 

 RevertAid Firstاستفاده از دستورالعمل کیت 

Strand cDNA Synthesis (Thermo scientific 

 cDNAآمریکا( و به وسیله پرایمرهای سیناکلون به 

  تبدیل گردید.

 

   Real–Time qPCRمرحله 

ای در دمای  دقیقه 15مرحله نگهداری شامل یک سیکل 

 40سیکل  3درجه سانتیگراد، مرحله چرخش شامل  95

 15درجه سانتیگراد، به مدت  95تایی به ترتیب با دمای 

دقیقه و  30درجه سانتیگراد، به مدت  60دقیقه، دمای 

دقیقه و مرحله  30درجه سانتیگراد، به مدت  60دمای 

Melt  درجه  60-95شامل یک سیکل در دمای بین

 ABIتوسط دستگاه PCRسانتیگراد انجام شد. 

Stepone  ساخت کشور آمریکا و مسترمیکس سایبرگرین

Amplicon  ساخت کشور دانمارک و به صورت سه بار

های منفی فاقد  ( انجام شد. کنترلTriplicate) تکرار

cDNA  و فاقد آنزیم جهت بررسی آلودگی و صحت

در تمام آزمایشات لحاظ شد. پرایمرهای  PCRکارآیی 

 طراحی گردید Primer3افزار مورد نیاز توسط نرم

 (.2)جدول 

های تکثیر و ذوب منحنی، PCRپس از اتمام واکنش    

ص خصومورد ارزیابی قرار گرفتند و با استفاده از فرمول م

باشد.  می CTکه اساس آن برپایه بازده و اختلاف در 

در هرگروه نسبت به  2MK و 38Pهای  میزان بیان ژن

به منظور  GAPDHگروه کنترل محاسبه شد. ژن 

پی و به منظور بررسی میکروسکوکنترل داخلی لحاظ شد 

-افتآمیزی بافتی استفاده گردید که ببافتی، از روش رنگ

 آمیزی شدند. ها توسط روش هماتوکسیلین و ائوزین رنگ

 ک طرفهیبا آزمون آنالیز واریانس ها  تجزیه تحلیل داده   

(AANOV) توکی( برای  تعقیبیآزمون  سپس از و(

 به(ا ه ها استفاده شد. داده مقایسه اختلاف بین همه گروه

-یاند. سطح معن بیان شده معیارصورت میانگین انحراف 

 (p<05/0) در نظر گرفته شد 05/0کمتر از  pداری 
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 : توالی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش حاضر2جدول 
 بانک ژن اندازه محصول (C°) درجه حرارت توالی پرایمرها ژن ها

r-P38-f GCTTACCGATGACCACGATC 51/58 118 bp NM_031020.3 

r-P38-r TTCATTCACAGCGAGGTTGC 13/59   

r-MK2-f CTGTATGCCGGGAGGAAGTG 18/60 178 bp NM_178102.2 

r-MK2-r CCCGGTGAGCGATGTTGATA 9/59   

r-GAPDH-F AGGTCGGTGTGAACGGATTTG 88/60 123 bp XM_039107008.1 

r-GAPDH-R TGTAGACCATGTAGTTGAGGTCA 59/58   

 

 ها یافته

 های مختلفبافت قلبی در گروه 38P تغییرات در بیان ژن 

 یبیان شده است. نتایج آزمون آمار 1پژوهش در نمودار 

الم سدهد که بین گروه سکته قلبی و گروه  آنووا نشان می

 داری وجود داردبافت قلب تفاوت معنی 38Pدر بیان ژن 

 (.  3)جدول 

ان ژن نتایج آزمون تعقیبی توکی نیز نشان داد که در بی   

38P و مکمل نسبت به  بافت قلب گروه سکته قلبی، ورزش

-ولی این کاهش معنی گروه سکته قلبی کاهش وجود دارد

 P 83، میزان بیان نسبی ژن 1(. نمودار p>05/0) دار نیست

 دهد. های پژوهش نشان می را در گروه

 

 2MKبیان ژن 

های  بافت قلبی در گروه 2MKتغییرات در بیان ژن 

 آزمونبیان شده است. نتایج  2مختلف پژوهش در نمودار 

های مختلف  دهد که بین گروه آماری آنووا نشان می

بافت قلب تفاوت معناداری  2MKپژوهش در بیان ژن 

(. نتایج آزمون تعقیبی توکی نیز 3)جدول  وجود دارد

نشان داد که گروه سکته قلبی، ورزش و مکمل کاهش 

بافت قلب نسبت به گروه  2MKداری در بیان ژن  معنی

بی ، میزان بیان نس2(. نمودار p<05/0) سکته قلبی دارد

 .دهدهای پژوهش نشان می را در گروه 2MKژن 

 

 های قلبیهای پاتولوژیک سلول بررسی

مده از تصاویر مشاهده شد که در آبراساس نتایج به دست 

الیاف کاردیومیوسیت به صورت نرمال مشاهده  سالمگروه 

بسیار به میزان نیز سلول های خونی و لنفوسیتی  شد.

های  رشته در بین الیاف عضلانی مشاهده شدند. کمی

عضلانی به صورت انشعاب منظم و با ساختار مشخصی از 

ها به هم متصل شده بودند. قطر  طریق اینترکالیتد دیسک

فیبرهای عضلانی در این گروه به صورت محسوسی نسبت 

قلبی  سکتهمدل  ههای دیگر بیشتر بود. در گرو به گروه

های  پارگی الیاف کاردیومیوسیت نسبت به گروه میزان

های  دیگر بیشتر بوده و در برخی از الیاف حضور سلول

های عضلانی به صورت  لنفوسیتی مشاهده شد. رشته

ها با ساختار مشخصی انشعاب نامنظم و در برخی از رشته

ها به هم متصل شده بودند. از طریق اینترکالیتد دیسک

 نی در این گروه به صورت محسوسیقطر فیبرهای عضلا

میزان پارگی  1تصویر  های دیگر کمتر بود.نسبت به گروه

کاردیومیوسیت ها در گروه سالم و گروه سکته قلبی را  

 دهد.نشان می 

در گروه مکمل تعداد کمی از الیاف کاردیومیوسیت، دچار    

های  پارگی شده و در برخی از الیاف حضور سلول

. استکه نسبت به گروه مدل کمتر  مشاهده شدلنفوسیتی 

عضلانی به صورت انشعاب منظم و با ساختار  های رشته

-ها به هم متصل شدهمشخصی از طریق اینترکالیتد دیسک

. قطر فیبرهای عضلانی در این گروه نسبت به گروه اند

 ورزش. بین این گروه و گروه باشدمیکنترل سالم کمتر 

در گروه  .(p=0516/0ود ندارد )وجداری یاختلاف معن

ورزش تعداد کمی از الیاف کاردیومیوسیت، دچار پارگی 

های لنفوسیتی  الیاف حضور سلول شده و در برخی از

. استکمتر  سکته قلبیکه نسبت به گروه  می شودمشاهده 

های عضلانی به صورت انشعاب منظم و با ساختار  رشته

 ها به هم متصل  مشخصی از طریق اینترکالیتد دیسک

. قطر فیبرهای عضلانی در این گروه نسبت به گروه اند شده

 مکمل. بین این گروه و گروه استکنترل سالم کمتر 

در گروه  .(p=0511/0) دوجود ندارداری ی اختلاف معن

 کاردیومیوسیت الیاف  از  کمتری   تعداد مکمل   و  ورزش

https://jpsr.mums.ac.ir/
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مصرف مکمل +در بافت عضله قلبی موش در گروه سالم، گروه سکته قلبی، گروه سکته قلبی 38P : میزان بیان ژن 1نمودار

 تمرین. +مصرف مکمل نانولیپوزوم کوئرستین+گروه سکته قلبی + وتمرین +نانولیپوزوم کوئرستین، گروه سکته قلبی

 

 های مورد مطالعه : نتایج آزمون آماری آنووا مربوط به بیان ژن3جدول 
p - تفاوت بین گروهی متغیرها  مقدار آماره آزمون مقدار 

  38P ژن  بین گروهی 436/3 0516/0

 2MKبین گروهی ژن  45/47 0001/0
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های آزمودنیگروه

مصرف +در بافت عضله قلبی موش در گروه سالم، گروه سکته قلبی، گروه سکته قلبی 2MK: میزان بیان ژن 2 نمودار

 تمرین+مصرف مکمل نانولیپوزوم کوئرستین+تمرین و گروه سکته قلبی+کوئرستین، گروه سکته قلبیمکمل نانولیپوزوم 

 

100µm 

 سالم

 ب 100µm الف

 سکته

 گروه سکته قلبی:  الف(گروه سالم ب(گروه سکته قلبی: بررسی پاتولوژیک گروه سالم و 1تصویر 

از  یبرخ است و دربیشتر  گروه سالمقلبی میزان پارگی الیاف کاردیومیوسیت نسبت به  سکتهمدل  هدر گرو

های  . رشتههستندمشاهده قابل های لنفوسیتی (، حضور سلولومی)اندوکارد قلب یداخل سطح ریو در ز افیال

ها به  ها با ساختار مشخصی از طریق اینترکالیتد دیسکانشعاب نامنظم و در برخی از رشتهعضلانی به صورت 

 .اندهم متصل شده 
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 ومکمل، دچار پارگی شده  گروهنسبت به دو گروه ورزش و 

 های لنفوسیتی مشاهده شددر برخی از الیاف حضور سلول

های . رشتهاستکمتر درمان گروه دیگر  دوکه نسبت به 

عضلانی به صورت انشعاب منظم و با ساختار مشخصی از 

ر ها به هم متصل شده بودند. قططریق اینترکالیتد دیسک

 فیبرهای عضلانی در این گروه نسبت به گروه سالم کمتر

ها در گروه  کاردیومیوسیت میزان پارگی 2 تصویر .است

سکته قلبی و مصرف مکمل و  گروه سکتی قلبی و تمرین،

همچنین گروه سکته قلبی، تمرین و مصرف مکمل را  

 دهد.نشان می

 

 و نتیجه گیری بحث

ن یزانتایج پژوهش حاضر نشان داد که بعد از القاء سکته م

در گروه سکته قلبی افزایش  2MKو  38Pهای بیان ژن

قابل توجهی پیدا کرد. اما بعد از هشت هفته تمرین 

 بیانکوئرستین میزان  نانوذره هوازی و نیز مصرف مکمل

داری کاهش پیدا به شکل قابل توجه و معنی 2MKژن 

 کرد و این کاهش زمانی بیشتر بود که تمرین هوازی با

داری  اما کاهش معنی مراه بودهکوئرستین مصرف مکمل 

 .دبعد از تمرین و مصرف مکمل ایجاد نش  38P در بیان ژن

( 30و همکاران ) Luنتایج پژوهش حاضر با نتایج پژوهش 

ین ثیر تمرأدر مطالعه خود به بررسی ت ها همسو بود، آن

  طور بیان این وپرداختند  38Pدهی ورزشی بر مسیر پیام

ی ها ژنکردند که در مقایسه با گروه سکته قلبی، بیان 

ی به طور قابل توجهی در گروه تمرین ورزش 38Pدهی پیام

در بهبود را تمرین ورزشی  از این رو و یافت کاهش

  بهدانستند، علت این امر نیز احتمالاًعملکرد قلب موثر 

دلیل شدت پایین تمرینات ورزشی مورد استفاده در 

تغییرات ناشی از تمرینات  .ها بوده است پژوهش آن

در بافت قلب ممکن است تا حدی ناشی  شدت کم هوازی

ها باشد که تحت تأثیر  MAPK دهیپیام از کاهش

بنابراین، این احتمال  .است قرار گرفتهROS  کاهش

-، از طریق افزایش آنتیتمرین ورزشیوجود دارد که 

 . (30) شود  38P ها منجر به کاهش اکسیدان

   Vichaiwong که ( نیز بیان کردند 31) و همکاران

، شود می 38Pباعث کاهش پاسخ  کم شدت تمرین ورزشی

استرس اکسیداتیو مرتبط کاهش به را اثرات ها نیز این آن

 و همکاران Cardoso( در پژوهش دیگری 31) دانستند

بر  کم شدت هوازی یورزشبه تأثیر تمرین  (32)

رسان درون سلولی مرتبط با التهاب و مرگ مسیرهای پیام

ها نیز بیان  پرداختند. آن 38Pمسیر  از جمله سلولی

کردند که تمرین ورزشی هوازی کم شدت باعث کاهش 

ها، ممکن  که با توجه به این یافته شود، می 38Pبیان 

اکسیدانی ناشی التهابی و آنتیاست این کاهش به اثر ضد

شواهدی  (.32) مرتبط باشد کم شدت تمرین ورزشیاز 

در طول شرایط التهابی  38Pدهد  میوجود دارد که نشان 

ثانویه به استرس اکسیداتیو، آپوپتوز سلولی و اختلالات 

 هوازی یورزش، از این رو تمرین شودمتابولیک تولید می

و در نهایت  38P به کاهش سطح تواندمی کم شدت

 . (33) کاهش آپوپتوز کمک کند

از دیگر سو نتایج متناقضی با نتایج پژوهش حاضر وجود    

( 34و همکاران ) Guiنتایج پژوهش توان به داشت که می

تمرین ورزشی که  دهد ها نشان می نتایج آناشاره کرد، 

. در (34) شود می  38P افزایش فسفوریلاسیون عثبا

 و (35) و همکاران Parkerهای دیگری نیز  پژوهش

Combes تمرین ورزشی عنوان کردند (36) و همکاران 

- پس از ورزش می 38P سازی باعث فعال شدید تناوبی

 استرس اکسیداتیو ناشی از ورزش (. 35، 36) شود

پروتئین حساس به ردوکس  دهیپیامتواند مسیرهای  می

-پیامیکی از این مسیرها شامل  ،را فعال کند

 شدید تناوبی ورزش است که پس از 2MK/38P دهی

و  Ludlow. در پژوهش دیگری (35) یابند افزایش می

ورزشی پس از یک دوره تمرین  بیان کردند (37) همکاران

ایجاد  38P فسفوریلاسیوندر قابل توجهی  افزایش حاد

 با  مسیر شدن این فعالرسد  شود. به نظر می می

قلب پاتوفیزیولوژیک  قلبی و هیپرتروفی های بیماری

احتمالاً به افزایش گذرا در  38P  پاسخ. (37) باشدمرتبط 

اکسیداتیو و غلظت فاکتورهای  غلظت کلسیم، استرس

( 1_)هورمون رشد و فاکتور رشد شبه انسولین ای تغذیه

. (38) شود نسبت داده می یهای قلب در بافت و سلول

مرتبط با بازسازی  هاMAPK  سازی اگرچه فعال

 -فعال رسد به نظر می، باشد میپاتوفیزیولوژیک قلب 

پاسخ  به تنهایی ممکن است یک 38Pمسیر  سازی

کننده ژنوم تطبیقی اولیه را برای افزایش بیان ژن تثبیت

 استرس اکسیداتیو باعث ایجاد طیف. (39) ایجاد کند

و فعالیت کیناز هیپرتروفیک های پیامای از  گسترده
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به ، (40) شود می APKاز جمله فاکتورهای رونویسی 

های مهم برای  همین دلیل است که یکی از مکانیسم

- MAPKتوان بهدخالت استرس اکسیداتیو در قلب را می

- MAPK تحقیقات دیگر همچنین فعالیت ها نسبت داد.

ها و افزایش استرس اکسیداتیو و به دنبال آن استرس 

های صحرایی نوزاد را نشان داده  مکانیکی در قلب موش

تواند به استرس اکسیداتیو احتمالاً می رو از این .است

ی بالادست ممستقی عنوان یک تنظیم کننده مستقیم یا غیر

و مکانیزم احتمالی در نظر گرفته شود که به طور بالقوه 

 .(41) تواند بر فیبروز قلب تأثیر بگذاردمی

    Widegren دوره یک  ندنشان دادنیز  (42) و همکاران

برابری در دو  ای باعث افزایش دقیقه 30ورزش 

 دهنده حساسیتکه نشان  شود می 38P فسفوریلاسیون

در ها  طبق گزارش آن .به عوامل سیستمیک استآن 

فسفریله شده   2MK و 38Pتمرین، پس از مرحله اولیه 

ها  پس از هفته  38P دهیپیامشود، اما فعالیت  القا می

با افراد سالم تمرین نکرده  هوازی در مقایسهتناوبی تمرین 

نوسانات افزایش  رسد به نظر می .(42) یابد کاهش می

و نیز افزایش گونه های سیتوزولی  یافته حالت ردوکس

 ;Reactive Oxygen Species) واکنش پذیر اکسیژن

ROS ) است نقش بیشتری  ممکن تناوبیناشی از ورزش

در مقایسه با دستکاری حجم یا شدت   38P دهی پیام در

  (.43) تمرین داشته باشد

  به   مبتلا  بیماران  برای  مزایای تمرینات ورزشی هوازی   

 .(44) به خوبی شناخته شده است انفارکتوس میوکارد

-Continuous Moderate)تمرینات مداوم متوسط 

Intensity Training; CMT)  وHIT  از  یشکل

از  HIT اند کههستند و شواهد نشان داده تمرینات هوازی

 .(45) است  CMTتمرین برتر از نظر تقویت قابلیت

بازیابی عملکردی قلب یکی از رویکردهای تمرینات 

اینتروال در روند توانبخشی قلبی برای بیماران مبتلا 

 (Myocardial Infarction; MI) استسکته قلبی به

انطباق قلبی ریوی با عضله اسکلتی و بهبود عملکرد  (.46)

تمرینات هوازی دلایل اصلی بهبود ظرفیت ورزش در 

پس از توانبخشی قلبی است، اگرچه سایر  MI بیماران

(. 47) عناصر نیز ممکن است در این امر نقش داشته باشند

Moreira ( گزارش کردند که سازگاری 48) و همکاران

ی عضلات اسکلتی با تمرینات ورزشی به طور قابل توجه

علاوه بر این،  .(48) مشابه است HIT و CMT بین

آپوپتوز و استرس اکسیداتیو در ایجاد بیماری های قلبی 

نقش دارند، و شواهد  سکته قلبی عروقی متعدد، از جمله

نشان داده است که کاهش آسیب اکسیداتیو و آپوپتوز 

میوکارد ممکن است اثرات محافظتی قلبی داشته باشد و 

(. متابولیسم انرژی 49) قلب را بهبود بخشدبهبود عملکرد 

با کاهش اکسیداسیون اسیدهای چرب یا افزایش 

ز اکسیداسیون گلوکز ممکن است ریکاوری قلب را پس ا

. متابولیسم (50یک حمله ایسکمیک بهبود بخشد )

غیرطبیعی گلوکز نیز با کاهش ذخیره انقباضی بطن چپ و 

100µm 

+ مکمل+ تمرینسکته   

 ج
100µ

m 

مکمل+ سکته   

 100µm ب

+ تمرینسکته   

 الف

 های درمان : بررسی پاتولوژیک گروه2 تصویر
 قلبی و مصرف مکمل ج( گروه سکته قلبی، تمرین و مصرف مکملالف( گروه سکتی قلبی و تمرین ب( گروه سکته 

مکمل، دچار پارگی شده و در گروه و  تمرینتری از الیاف کاردیومیوسیت نسبت به دو گروه مکمل تعداد کمو  تمریندر گروه 

گروه دیگر  2که نسبت به   های لنفوسیتی مشاهده شد(، حضور سلولومی)اندوکارد قلب یداخل سطح ریو در ز افیاز ال یبرخ

ها به هم متصل های عضلانی به صورت انشعاب منظم و با ساختار مشخصی از طریق اینترکالیتد دیسک. رشتهاستکمتر 

 شده بودند. قطر فیبرهای عضلانی در این گروه نسبت به گروه کنترل سالم کمتر بود.
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 .(51) است عدم تحمل ورزش در بیماران قلبی مرتبط

قادر به کاهش حساسیت به  HIT تایید شده است که

انسولین و افزایش جذب گلوکز از عضلات اسکلتی حیوانات 

علاوه بر این، گزارش شده که تمرین  .(52) و انسان است

اینتروال ورزشی می تواند به طور موثری از تنزل در 

متابولیسم گلوکز میوکارد در موش صحرایی جلوگیری 

(. بر اساس این نتایج، این فرضیه مطرح است که 50کند)

ورزش اینتروال هوازی ممکن است بر متابولیسم گلوکز و 

اسیدهای چرب در میوکارد انفارکتوس تأثیر بگذارد و به 

 .(53) سکته کمک کند بازیابی عملکرد قلب بعد از

در مطالعه حاضر مشخص شد که مصرف مکمل    

ر نانوذره باعث کاهش سطوح کوئرستین درون پوشانی شده د

باعث تنظیم کاهشی  شود و در نهایت می 2MK ژن 

شود. این نتایج با می 2MK/38P فعالیت مسیر آپوپتوزی

 و همکاران Sarhan (54،) Liو  Firganyمطالعه نتایج 

(55،)Alcocer  ها  ( همسو بود. نتایج آن56) و همکاران

، 38Pنشان داد که کوئرستین از طریق هدف قراردادن مسیر 

های نشانگر مطالعات مختلفی .(54-56) آپوپتوز را مهار کرد

اند. را گزارش کرده مصرف کوئرستین مهم آپوپتوز در رابطه با

در بسیاری از مطالعات استفاده از کوئرستین به عنوان یک 

کاهش فاکتورهای رشد، اکسیدان قوی به دلیل اینکه با آنتی

دهد برای محافظت از قلب در  فیبروز میوکارد را کاهش می

ایسکیمی/بازریزش مجدد  برابر صدمات مختلف قلبی، مانند

تواند منجر به اختلال عملکرد  جریان خون که در نهایت می

رسد  . به نظر می(57) قلب شود، توصیه شده است

ی، ضد التهابی و ضد اکسیدانکوئرستین از طریق خواص آنتی

آپوپتوتیک در تغییرات سلولی دخیل در بازسازی قلب، از 

جمله فیبروز، هیپرتروفی، استرس اکسیداتیو، التهاب و 

 .کندآپوپتوز دخالت می

 (58) و همکاران  Rivera-Carvantesای در مطالعه   

 کند از آپوپتوز جلوگیری می 38Pگزارش کردند که مهار 

علاوه بر این، مطالعات مختلف گزارش کردند که مهار  (58)

کند و  از آپوپتوز سلولهای قلبی محافظت می 38Pمسیر 

دهد. در  های حیوانی کاهش می التهاب و درد را در مدل

کوئرستین به طور قابل توجهی  همین ارتباط مشخص شد

دهد  را کاهش می 3_پروتئین کاسپاز آمیزی و بیانرنگ

علاوه براین، در  .دهنده سرکوب آپوپتوز است که نشان

 شد 38Pها کوئرستین باعث کاهش فعالیت  نپژوهش آ

( گزارش کردند 60) و همکاران  Tang. در پژوهشی (59)

به طور قابل توجهی آسیب  38Pدهی مسیر که مهار پیام

داخل  ROS ناشی از استرس را از طریق کاهش سطوح

های ما  یافته .(60) دهد سلولی و آپوپتوز کاهش می

-پیامهای قبلی است که سرکوب آبشار  مطابق با گزارش

های صحرایی  توسط کوئرستین در موش  MAPK دهی

کوئرستین و  رسد که دهد. به نظر می را نشان می

های  های آن به روش همچنین گلیکوزیدها و متابولیت

و  Guangyao. (61) شوند مختلف مانع آپوپتوز می

( بیان کردند مصرف کوئرستین با مهار مسیر 61) همکاران

MAPK  38و اهداف پایین دست آن مانندP  2وMK 

طور بیان  ها این آندهد.  ها کاهش می آپوپتوز را در موش

باعث محافظت قلبی در برابر مرگ کوئرستین کردند که 

-سلولی ناشی از استرس اکسیداتیو از طریق تضعیف فعال

متناقض با نتایج  .(61) شود می 38Pشی از سازی نا

( بیان کردند که 62) و همکاران Namپژوهش حاضر 

کند و مهاجرت را از مصرف کوئرستین آپوپتوز را القاء می

نتایج  .کندمهار می  MAPK طریق مکانیسم وابسته به

  38P شدن مسیرها نشان داد که کوئرستین باعث فعال آن

و  Yoshizumi. همچنین نتایج تحقیقات (62) شود می

تحت  38P سازی  ( حاکی از این بود که فعال63همکاران)

توان به مقدار  که آن را می .گیرد تأثیر کوئرستین قرار نمی

ه در نهایت و ب .(63) دز مصرفی کوئرستین مرتبط دانست

 مصرفتوان اینطور بیان کرد که عنوان یک نتیجه می

به همراه تمرینات  وشانی شده در نانوذرهدرون پ کوئرستین

تواند به طور قابل توجهی اثر کوئرستین را در  تناوبی می

افزایش دهد که این افزایش اثر،  2MKکاهش بیان ژن 

شود و  می MK38P_2 کمپلکسشدن  باعث کاهش فعال

پی آسیب  در ها میوسیتکاردیومحافظتی بر اثر بنابراین 

 دارد. پرفیوژنریایسکیمی/

 عدم به توان می پژوهش های محدودیت جمله از   

 یپوشاندرون نیکوئرست مکمل مختلف یهادوز مقایسه

 کرد اشاره ها گروه نییپا تعداد نیهمچن و نانوذره با شده

 جیبه نتا یابیدست یبرا یبعد یدر پژوهش ها توانیم که

 با نیکرد. همچن استفاده یشتریب یگروه ها تعدادبهتر از 

ژن بیان کاهش بر یمبن حاضر پژوهش یها افتهی به توجه

2MK و بهتر جینتا به یابیدست یبرا گردد یم شنهادیپ 

 و قلبی سکته از یناش عوارض کاهش جهت تر عیسر

 مصرف و یهواز یتناوب نیتمر یهمزمان دیفوا از آپوپتوز

   پوزومیل  نانوذره  با  شده  یپوشان  درون  نیکوئرست مکمل
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 .گردد استفاده

رسد که پس از هشت هفته تمرین هوازی  به نظر می   

یل به دلاحتمالاً  تناوبی به همراه مصرف مکمل کوئرستین،

کمل پوشانی کردن آن در نانوذرات اثرات این ماینکه درون

ژن ان تواند به طور قابل توجهی بی دهد، می را افزایش می

2MK  را پس از آسیب ایسکیمی قلبی کاهش دهد ولی

ر ندارد. این ام 38Pداری بر کاهش بیان ژن  تاثیر معنی

 کمپلکسسازی  احتمالاً منجر به تنظیم کاهشی فعال

2_MK38P شود، که ضمن جلوگیری از آپوپتوز، اثر  می

های قلبی در پی آسیب  محافظتی بر میوسیت

تر ین حال تأیید هرچه بهدارد. با ا پرفیوژنریایسکیمی/

 های بیشتری در آینده دارد.این امر نیاز به پژوهش
 

 سپاسگزاری

ی ی در رشته فیزیولوژاین پژوهش برگرفته از رساله دکتر

حد ورزشی قلب و عروق و تنفس دانشگاه آزاد اسلامی وا

 .IR.IAU.KHUISFاصفهان )خوراسگان( با کداخلاق 

REC.1400.091 وسیله نویسندگان از  باشد. بدین می

مسئولین محترم دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی 

 و)خوراسگان( صمیمانه تشکر  دانشگاه آزاد واحد اصفهان

  نمایند.قدردانی می
 

 نقش نویسندگان

طراحی و ایده پردازی، جذب منابع مالی  سجاد احمدی:

 برای انجام مطالعه، فراهم کردن تجهیزات و نمونه های

 مطالعه، جمع آوری داده ها، تمرین ورزشی 

ج، تاینطراحی و ایده پردازی، تحلیل و تفسیر  فرازنه تقیان:

نوشته، ارزیابی  خدمات تخصصی آمار، تنظیم دست

 لمی، تأیید دستنوشته از نظر مفاهیم ع تخصصی دست
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