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Abstract 

Background and Objective: In recent years, resistance training has been proposed as a 

powerful intervention to improve the health of cardiovascular function in people with type 2 

diabetes. Therefore, the aim of this study is the effect of resistance training on the content of 

endoplasmic reticulum stress-related proteins (PERK and NRF2) in the left ventricle of rats 

with type 2 diabetes. 

Materials and Methods: In this experimental study, 12 2-month-old male Sprague Dawley 

rats with an average weight of 280±20 grams were selected. Type 2 diabetes was induced by 

injecting nicotinamide and streptozotocin solutions. Rats were randomly divided into 2 groups, 

diabetic resistance training and diabetic control. Resistance training consisted of 8 weeks and 3 

sessions per week of climbing a vertical ladder with an 85 degree slope, one meter long with 26 

steps and 2 cm space between each step. Western blot method was used to measure PERK and 

NRF2 protein content. Independent t-test was used for data analysis and the significance level 

was P≤0.05. 

Results: After 8 weeks of resistance training, the content of PERK and NRF2 proteins showed 

a significant increase compared to the control group in the left ventricle of the heart of diabetic 

rats (P=0.01 and P=0.002, respectively). 

Conclusion: It seems that resistance training can be useful for the heart health of subjects with 

type 2 diabetes and can be included in the rehabilitation guidelines of health professionals. 
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34-0413/44مهر و آبان /و دوم ی/دوره سیدانشور پزشکی: نشریه پژوهشی پایه و بالین  

 

شبکه  مرتبط با استرسهای  تاثیر تمرین مقاومتی بر محتوای پروتئین

بزرگ  سفید های در بطن چپ موش( NRF2و  PERK) آندوپلاسمی

  2دیابت نوع  آزمایشگاهی مبتلا به

 
 1محمد شرافتی مقدم ،*2حامد علیزاده پهلوانی، 1دوست صلحفاطمه 

 

   ی آموزش عالی آپادانا، شیراز، ایران گروه علوم ورزشی، مؤسسه .1

 نرایا تهران، ،انیفرهنگ دانشگاه ،یبدن تیترب آموزش گروه .2

 :cfu.ac.irha.alizadeh@ Email         حامد علیزاده پهلوانیمسئول:   *نویسنده

  چکیده
 یبهبود سلامت عملکرد قلب یبرا یمداخله قو کیبه عنوان  یمقاومت نیتمر ریاخ یها در سال هدف: و مقدمه

بر  یمقاومت نیتمر ریتاثپیشنهاد شده است. از این رو، هدف از مطالعه حاضر  2 نوع ابتیدر افراد مبتلا به د یعروق
بزرگ  ی سفیدها ( در بطن چپ موشNRF2و  PERK) یشبکه آندوپلاسم رساستمرتبط با  یها نیپروتئ یمحتوا

 است.   2نوع  ابتیمبتلا به د آزمایشگاهی

 Spragueماهه از نژاد  2نر  یشگاهیبزرگ ازما دیسف  سر موش 22ی تجربی،  در این مطالعه ها: روش و مواد 

Dawley  آمید و  نیکوتین های از طریق تزریق محلول 2گرم انتخاب شدند. دیابتی نوع  282±22با میانگین وزن
و  دیابتی گروه، تمرین مقاومتی 2به روش تصادفی به  یشگاهیزماآبزرگ  دیسف یها القاء شد. موش استرپتوزوتوسین

 88جلسه بالارفتن از یک نردبان عمودی با شیب  3ای  هفته و هفته 8کنترل دیابتی تقسیم شدند؛ تمرین مقاومتی شامل 
و  PERKبرای سنجش محتوای پروتئین  متر فضای بین هر پله بود. سانتی 2پله و  22ول یک متر با درجه به ط

NRF2 ها از آزمون و تحلیل داده  برای تجزیه بلات استفاده شد. از روش وسترن  t-سطح  و شد  مستقل استفاده
 .بود ≥28/2Pمعناداری 

را نسبت بهه گهروه    یدار یمعن افزایش NRF2و  PERK هاینیپروتئ یمحتوا یمقاومتتمرین هفته  8 پس از نتایج:
 .(=222/2Pو  =22/2Pداد )به تریتب نشان دیابتی  یشگاهیزماآبزرگ  دیسف یها کنترل در بطن چپ قلب موش

تواند مفید باشد  می 2های مبتلا به دیابت نوع  رسد تمرین مقاومتی برای سلامت قلب آزمودنی به نظر می گیری: نتیجه
 ستورالعمل توانبخشی متخصصان سلامتی قرار گیرد.و در د

، NRF2 ، پروتئینPERK پروتئین بطن چپ قلب،شبکه آندوپلاسمی، تمرین مقاومتی،  کلیدی: های واژه
 2دیابت نوع 
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 مقدمه

مداخله  کیبه عنوان  یمقاومت نیتمر ریاخ یها در سال

در افراد مبتلا ی عروق یبهبود سلامت عملکرد قلب یبرا یقو

 قرار گرفته زیادیتوجه مورد  2(T2D) 2نوع  ابتیبه د

 یسمیپرگلیو ه نیبا مقاومت به انسول T2Dاست. 

 یها یماریب یبرا یهتوج خطر قابلو شود  یمشخص م

 عروق کرونر دارد یماریو ب یقلب یینارسا مثل یعروق یقلب

در حفظ گردش خون  ی. بطن چپ قلب نقش مهم(2, 2)

آن  یو عملکرد یساختار راتییکند و تغ یم فایا کیستمیس

. درک (4, 3) شود یمشاهده م یابتیاغلب در افراد د

توسعه  یبرا راتییتغ نیا ییربنایز یمولکول سازوکارهای

 انیدر ماخیراً است.  یاتیموثر ح یدرمان راهبردهای

 هاینیتمر ریمختلف تحت تاث رسانی پیام یرهایمس

 Rشبه  یشبکه آندوپلاسم نازیک نینقش پروتئ ،یمقاومت

(PERK)2 یا مرتبط با فاکتور هسته 2فاکتور  نیو پروتئ 

 استمورد توجه محققین قرار گرفته  3(NRF2) دیتروئیار

(8). 

PERK نشده تا نیاز پاسخ پروتئ یدیجزء کل کی 

(UPR)4 با  همراه یپاسخ استرس سلول کی و با است

 8(ER) یشده در شبکه آندوپلاسمنتا یها نیتجمع پروتئ

نقش  PERK یساز ، فعالستااین راشود. در  یفعال م

 نه،یآم یدهایاس ساز و سوخت ،یاسکلت هدر توده عضل یمهم

 نیهمچن ؛دارد یدانیاکس یو پاسخ آنت یمصرف انرژ

PERK  کند و نقش  یعمل م میحسگر کلس کیبه عنوان

 .کند یم فایا یعضلان های انقباض میدر تنظ یاساس

 PERKهدفمند  حذفکه  اند نشان داده ریمشاهدات اخ

و کاهش سطح  یعضلات اسکلت یپرتروفیکاهش ه اعثب

در  ژهیوطور به سازوکارها  نی. ا(2)شود  یم تمقطع عضلا

 تواند یم یکه استرس سلول یی، جاوجود دارندچپ بطن 

                                                                 
1

 .  Type 2 diabetes (T2D) 
2
 . protein kinase R-like endoplasmic reticulum 

kinase (PERK) 
3

 .  nuclear factor erythroid 2–related factor 2 (Nrf2) 
4

 .  unfolded protein response (UPR) 
5

 .  endoplasmic reticulum (ER) 

در صورت  یقلب یینارسا تنهای درو  یپرتروفیمنجر به ه

 کی NRF2علاوه بر این،  شود. حیصح تیریعدم مد

در برابر استرس  یاست که در دفاع سلول یسیفاکتور رونو

 ،یعاد طیدارد. در شرا یو التهاب نقش اساس ویداتیاکس

NRF2 زدارنده آن، توسط باKEAP1 توپلاسمیدر س 

حال، در پاسخ به استرس  نیشود. با ا یم ینگهدار

شود و  ی، به هسته منتقل مگردد میآزاد  NRF2 و،یداتیاکس

 نی. ا(7) کند یرا فعال م یدانیاکس یآنت یها ژن واعان انیب

در قلب  ژهیو طور به یسلولهومئوستاز حفظ  یبرا ندیفرآ

   است. ویداتیاکس بیمستعد آس اریبس زیرامهم است  اریبس

 یدهایگلوکز و اس ی، سطوح بالاT2D تحت شرایط

 ،ویداتیاسترس اکس شیافزا به خون چرب آزاد در گردش

استرس  نیا کند. یکمک م یوپاتیومیپاتوژنز کارد والتهاب 

ناسازگار  یرا فعال کند و منجر به بازساز PERKتواند  یم

. زیرا شود یمشخص م بروزفیو  یپرتروفیشود که با ه یقلب

 دیتول شیو افزا PERK/ATF4 ریمس یساز فعال

 یساز ، فعال(ROS) های واکنشی اکسیژن گونه

از طرف دیگر، . (8) کند می تیرا تقو یقلب بروبلاستیف

 شیها افزا تیوسیومیکارددر اند  مطالعات نشان داده

 یوپاتیومیکارد PERK نگیگنالیس ریمس قیاز طر یاتوفاژ

 مارانیدر بعلاوه بر این، . (9) دهد یرا کاهش م یابتید

نقش  یقلب یماریب شرفتیدر پ NRF2اختلال  یابتید

 قیاز طر NRF2 تیفعال شیافزا، در حالی که دارد

، یورزشهای  ها و تمرین فعالیت مثلمداخلات مختلف، 

و بهبود  ویداتیاکس بیکاهش آس ،یقلب یاثرات محافظت

 نیتمر ژهیوطور . به را نشان داده استعملکرد قلب 

 وکند  کیرا تحر NRF2 رسان پیامممکن است  یمقاومت

 یریپذ و بهبود انعطاف یدانیاکس یدفاع آنت تیمنجر به تقو

چگونه  نکهیدرک ا ن،یبنابرا ؛در بطن چپ شود یسلول

در  NRF2و  PERK تیو فعال انیبر ب یمقاومت نیتمر

در مورد  ییها نشیب تواند یم گذارد، یم ریبطن چپ تأث

   بالقوه ارائه دهد. یندرما یایمزا
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انواع  جادیباعث ارسد  به نظر می یمقاومت نیتمر

تواند اثرات مضر  یم وشود  یم یکیولوژیزیف یها یسازگار

T2D  ها شامل  یسازگار نیکند. ا کنترلبر سلامت قلب را

 شیبدن و افزا یکاهش چرب ن،یبه انسول تیبهبود حساس

. شواهد در حال ظهور (22) و قدرت است یتوده عضلان

ممکن است  تمرین با شدت بالا و متوسطدهد که  ینشان م

 یها در پاسخ ریدرگ یدیکل یها نیپروتئ تیو فعال انیب

 لیتعددر کبد را  NRF2و  PERKمانند  یاسترس سلول

منظم  یمقاومت هاینیتمر اند نشان داده قاتیتحق .(22) کند

 رسان پیامو بهبود  ERمنجر به کاهش استرس  ندنتوا یم

PERK یمختلف از جمله عضلات اسکلت یها در بافت 

 . (22) شود

 یبر محتوا یمقاومت نیاثرات تمر یبررسبنابراین، 

ی ها در بطن چپ موش NRF2 و PERK یها نیپروتئ

از  یمتعدد لیبه دلا 2نوع  یابتید سفید بزرگ آزمایشگاهی

برخوردار است. اول، به درک ما از  ییبالا تیاهم

آن  قیکه از طر کند یکمک م یمولکول یها سمیمکان

سلامت قلب را در افراد  تواند یم یورزشهای  فعالیت

 NRF2 و PERK نیتعامل ب وم،بهبود بخشد. د یابتید

 جهت در دیجد یاهداف درمان برای یمقاومت نیتمر پس از

 مفید است؛ یابتید یوپاتیومیدرمان کارد ای یریشگیپ

در راستای  قیتحق نیا رسد بنابراین به نظر می

 یراب یتوانبخش یها یو استراتژ یورزش یها دستورالعمل

 یزندگ تیفیک تیدر نها که است T2D مبتلا به مارانیب

را  یعروق یقلب یها یماریبخشد و بار ب میآنها را بهبود 

 ،یمقاومت نیتمر نیمتقابل ب ریتأث د. همچنینده میکاهش 

PERK  وNRF2 2نوع  یابتید یها در بطن چپ موش ،

 تواند یکه م دهد یرا نشان م یا دوارکنندهیام یحوزه پژوهش

 یابتید یقلب یماریب تیریدر مورد مد یارزشمند یها نشیب

 نیبر ا یمقاومت نیچگونه تمر نکهیا ی. با بررسرا ایجاد کند

 یها سمیمکان میتوان یم گذارد، یم ریتأث یاتیح یها نیپروتئ

و  میرا بهتر درک کن دهد یکه ورزش ارائه م یمحافظت

ر افراد د یسلامت قلب شیافزا یرا برا یمداخلات هدفمند

 دبخشینه تنها نو قیتحق نی. امیتوسعه ده T2Dمبتلا به 

به  ها افتهی لیتبد یاست، بلکه برا یدانش علم شرفتیپ

 ریاست که تحت تأث دیمف ینفر ها ونیلیم یبرا ،ینیعمل بال

 اند. مزمن قرار گرفته یماریب نیا

 

 ها روش و مواد
سر  22بود که تعداد  بنیادی-تحقیق حاضر از نوع تجربی

ماهه نر از نژاد  2 سفید بزرگ آزمایشگاهی  موش
Sprague Dawley  گرم به  282±22با وزن متوسط

ی سفید ها موشصورت تصادفی خریداری شدند. سپس 
به آزمایشگاه حیوانی انتقال یافتند و در  بزرگ آزمایشگاهی

های صحرایی با  اتاقی مخصوص برای نگهداری موش
درصد و  82تا  42، رطوبت گراد درجه سانتی 22±2دمای 

که به صورت خودکار  22-22تاریکی -چرخه روشنایی
ی سفید بزرگ ها موششدند، قرار گرفتند. غذای  تنظیم می

به صورت آزاد و استاندارد برای حیوانات  آزمایشگاهی
آزمایشگاهی از دانشگاه علوم پزشکی شیراز تهیه شد. 

 مایشگاهیی سفید بزرگ آزها موشهمچنین آب مورد نیاز 
لیتری مخصوص  میلی 822های  به صورت آزاد در بطری

د. اصول اخلاقی ها بو حیوانات آزمایشگاهی در دسترس آن
مطالعه مطابق با اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی مصوبه 

 سامانه ملی کد اخلاق مورد توجه قرار گرفت.
 

 های صحرایی به وزن رساندن موش

هفته تحت  4مدت  به هیی سفید بزرگ آزمایشگاها موش
شده پرچرب در قالب پلت، ترکیبی از پودر  غذای کنترل

گرم/کیلوگرم(، چربی گوسفندی  328غذای استاندارد رت )
 22ها و مواد معدنی ) گرم/کیلوگرم(، مخلوط ویتامین 322)

میتونین )سه گرم/کیلوگرم(، پودر  DLگرم/کیلوگرم(، 
 گرم/کیلوگرم( ک)ی کلریدسدیم گرم/کیلوگرم( و 2مخمر )

 .(23)گرم رسیدند  282±22به میانگین وزن  قرار گرفتند تا
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 2روش القای دیابت نوع 
ی ها موشدو مرحله تزریق به  2برای ایجاد دیابت نوع 

شد. مرحله اول، محلولی از  سفید بزرگ آزمایشگاهی
گرم در هر کیلوگرم وزن بدن  میلی 222آمید با دوز  نیکوتین

 28را به صورت داخل صفاقی تزریق شد. مرحله دوم، 
 دقیقه بعد از اولین تزریق، محلولی از استرپتوزوتوسین

(STZ)  8/4مولار با  2/2حل شده در بافر سیتراتPH=  
یلوگرم وزن بدن را به گرم در هر ک میلی 22بود با دوز 

صورت داخل صفاقی تزریق شد. برای مطمئن شدن از 
، سه روز ی سفید بزرگ آزمایشگاهیها موشدیابتی شدن 

گیری قند  ها را با دستگاه اندازه بعد از تزریق، قند خون آن
-Accu(، ساخته شرکت آکواچک )Activeخون اکتیو )

Chekز ( ساخت آلمان، از نمونه خون گرفته شده ا
تا  222بین  ها، سنجیده شد. قند خون سیاهرگ دم موش

در  2ای از دیابت نوع  لیتر را نشانه گرم در دسی میلی 222
ی سفید بزرگ ها موشسپس . (28, 24)نظر گرفته شد 

 مقاومتی و  تمریندیابتی گروه کنترل  2به  آزمایشگاهی
 تقسیم شدند.دیابتی 

 
 مقاومتی برنامه تمرینی

 ی سفید بزرگ آزمایشگاهیها موشبرنامه تمرین مقاومتی 
شامل صعود از نردبان مخصوص جوندگان بود و مرحله 

ون بستن آشناسازی به مدت یک هفته بالارفتن از نردبان بد
های صحرایی انجام شد. برنامه تمرینی  وزنه به دُم موش

جلسه  3ای  هفتههفته و  8اصلی تمرین مقاومتی شامل 
درجه به طول  88بالارفتن از یک نردبان عمودی با شیب 

متر فضای بین هر پله بود.  سانتی 2پله و  22یک متر با 
 8نوبههت بهها  3هههر جلسههه تمرین مقاومتی شههامل 

شود کههه در فاصلههه هههر تکههرار  تکههرار انجام می
 2یههک دقیقههه استراحت و در فاصلهه بیهن ههر سهت 

دقیقهه اسهتراحت در نظهر گرفتههه شد. اصل اضافه بار 
های صحرایی به این صورت بود که در هفتههه  برای موش

شههده بههه دُم  هههای بسههته اول، دوم و سوم میههزان وزنه
هها  درصههد وزن بهدن آن 82های صحرایی شامل  وشم

درصد  78های چهارم و پنجم و ششم به  بود و در هفته
های هفتم و  هها رسید و در نهایت در هفته وزن بهدن آن

منظور گرم   هها رسید. به درصد وزن بهدن آن 222هشتم به 
 4تا  3کردن و سرد کردن، قبل از انجام تمرین اصلی بین 

الا رفتن از نردبان بدون وزنه، قبل و بعد از هر مرتبه ب
 .(22)جلسه تمرین در نظر گرفته شد 

 
 برداری  روش بافت

  بردن آثار حاد تمرین و متغیرهای غیرقابل برای از بین 
در زمان  یشگاهیزماآبزرگ  دیسف های کنترل استرس موش

ساعت پس از آخرین   48اجرای برنامه تمرینی، بعد از 
با های سفید بزرگ آزمایشگاهی  موشجلسه تمرین، 

ی از ا تزریق درون صفاقی ترکیبرعایت اصول اخلاقی و ب
گرم بر کیلوگرم وزن بدن( و  میلی 82تا  32کتامین )

هوش  گرم بر کیلوگرم وزن بدن(، بی میلی 8تا  3زایلازین )
شدند. سپس بافت بطن چپ قلب بدن حیوان برداشته و 
بعد از شستشو در سرم فیزیولوژیک، بلافاصله در تانک 

های  فتی برای سنجشهای با ازت منجمد شد. سپس نمونه
 در فریزر گذاشته شد. -82بعدی با دمای 

 
 بلات روش آزمایشگاهی وسترن

و  PERKبلات برای سنجش میزان  از روش وسترن
NRF2  برای لیز . استفاده شددر بافت بطن چپ قلب

استفاده شد و سپس  Lysis bufferها از کردن بافت
گراد و با  سانتیها در سانتریفیوژ در دمای چهار درجه نمونه

تریفیوژ دقیقه سان 22دور در دقیقه به مدت  22222سرعت 
حاوی پروتئین استخراج و در فریزر  شدند. مایع شفاف

-وسیله برد تعیین غلظت پروتئین به داری شد.نگه 22منفی 

به عنوان پروتئین استاندارد برای   BSAاز شد.انجام  فورد
ژل پایین و  سپس. گردیدگیری میزان پروتئین استفاده  اندازه

محلول ژل کامل در فضایی بین دو شیشه  ساخته شد و بالا
های  ها پر شد. شیشه طوری که تا دوسوم شیشه ریخته به

حاوی ژِل، درون تانک الکتروفوز قرار داده شدند. سپس 
الکترودها را به دستگاه مولد جریان وصل کرده و تا رسیدن 

 222دقیقه جریان با ولتاژ  48ها به ژل پایین، حدود  پروتئین
ن به کاغذ توسط جریااز ژل ها  نمونهل نتقاا. برقرار شد

صورت گرفت. بعد از اتمام الکتروفوز ژل به لکتریکی ا
شده و در بافر انتقال قرار گرفت. در  ها جداآرامی از شیشه

میلی ولت به مدت یک ونیم  222نهایت دستگاه و با ولتاژ 
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های  ریان متصل گشته و پروتئینساعت به منبع مولد ج
در مرحله بلاکینک، . موجود در ژل به کاغذ منتقل گردید

محلول بلاکینک به منظور پوشاندن کاغذ برای جلوگیری از 
سپس . رود بادی اولیه به کار می اختصاصی آنتی واکنش غیر

( برای تمام 202222بادی ثانویه با غلظت ) کاغذ با آنتی
دقیقه در  28به مدت یک ساعت و  های اولیهبادیآنتی

برای مشاهده باند پروتئینی مورد نظر  دمای اتاق شیک شد.

فیلم عکاسی را بر کاغذ دارای پوشش نایلونی گذاشته و در 
 22کاست بسته شد. سپس در تشتک آب فیلم را به مدت 

ثانیه در محلول ثبوت  22ثانیه شسته و بعد از آن به مدت 
دداً فیلم را با آب جاری شسته و تکان داده شد. سپس مج

  با گیره آویزان کرده تا خشک شدند.
 

 

 
 
 
 

 پژوهش انجام روش شماتیک نمای .2 شکل

 
 تجزیه و تحلیل آماری

ویلک -ها از طریق آزمون آماری شاپیرو نرمال بودن داده
های  ها، داده بررسی شد. با توجه به نرمال بودن داده

مستقل -tآماری   یق آزمونمتغیرهای تحقیق حاضر از طر
ها، با استفاده از  تجزیه و تحلیل شدند. بررسی داده

  پد پریسم نسخه گراف و 29نسخه  SPSSهای  افزار نرم
 Choen’dانجام گرفت. اندازه اثر از طریق آزمون  3/2/22

افزار ادوبی ایندیزاین  از طریق نرم 2  بررسی شد. شکل
پد پریسم  فزار گرافا از طریق نرم 2و شکل  2223نسحه 

 در نظر گرفته شد.  ≥28/2Pطراحی شد. سطح معناداری 

 
 نتایج

هفته  8به دنبال  PERKتجزیه و تحلیل محتوای پروتئین 

 افزایش( 87/2مستقل )-tمقاومتی، با مقدار تمرین 

داری را نسبت به گروه کنترل در بطن چپ قلب نشان  معنی

، Choen’dاثر  (. اندازهBو  A، 2( )شکل =22/2Pداد )

 (.EF=28/2بود ) 28/2برابر با  PERKپروتئین  برای

تمرین هفته  8به دنبال  NRF2همچنین محتوای پروتئین 

 افزایش( 23/4مستقل )-tمقاومتی، با مقدار آزمون 

داری را نسبت به گروه کنترل در بطن چپ قلب نشان  معنی

 ،Choen’d(. اندازه اثر Bو  C، 2( )شکل =222/2Pداد )

 (.EF=34/2بود ) 34/2برابر با  NRF2پروتئین  برای

 هفته 8به دنبال  β-Actinدر مقابل محتوای پروتئین 

( تغییر 72/2مستقل )-tمقاومتی، با مقدار آزمون  تمرین

به گروه کنترل در بطن چپ قلب نشان  داری را نسبت معنی
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، Choen’d(. اندازه اثر Bو  D، 2( )شکل =42/2Pنداد )

 (.EF=44/2بود ) 44/2برابر با  β-Actinین وتئپر برای

 

 

 
 های تمرین مقاومتی و کنترل در بطن چپ قلب. در گروهها   ی محتوای پروتئین مقایسه. 2شکل 

(Aنمودار ستونی نشان .) ی مقادیر کمی شده باندهای پروتئین دهنده  PERK .در مقابل لودینگ کنترل 
(B). و ها  تئینبلات محتوای پرو تصاویر وسترنβ-Actin عنوان لودینگ کنترل در بطن چپ قلب. به 
(Cنمودار ستونی نشان .) ی مقادیر کمی شده باندهای پروتئین دهنده  NRF2 .در مقابل لودینگ کنترل 

(Dنمودار ستونی نشان .) ی مقادیر کمی شده باندهای پروتئین  دهندهβ-Actin .در مقابل لودینگ کنترل 
 (=28/2Pمرین مقاومتی نسبت به گروه کنترل در سطح دار بین گروه ت نی)* وجود افزایش مع

 

 

 بحث
هدف بررسی تاثیر تمرین مقاومتی بر محتوای این تحقیق با 

( NRF2و  PERK) با رتیکولوفاژی های مرتبط پروتئین
دیابت نوع مبتلا به های صحرایی  در بطن چپ قلب موش

 هفته 8به دنبال  نتایج افزایش معناداری راانجام شد.  2
 NRF2و  PERKمقاومتی در محتوای پروتئین  تمرین

 نیا نسبت به گروه کنترل در بطن چپ قلب نشان دادند.

بالقوه به استرس  یپاسخ انطباق کیدهنده  نشان شیافزا
است و  یمقاومت نیشده توسط تمر لیتحم یکیولوژیزیف

ه ها را در سلامت و عملکرد قلب برجست نیپروتئ نینقش ا
شده ن تا نیاز پاسخ پروتئ یاتیجزء ح کیPERK  کند. یم
(UPRاست که در طول استرس سلول )در  ژهیبه و ،ی

منجر  PERKشود. فعال شدن  یفعال م یشبکه آندوپلاسم
 فیشود که منجر به تضع یم eIF2α ونیلاسیبه فسفور
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 یکه به طور انتخاب یشود در حال یم یعموم نیسنتز پروتئ
بخشد  یبه استرس را ارتقا م اسخپ یها نیترجمه پروتئ

در  ژهیبه و ،یسلولهومئوستاز حفظ  یپاسخ برا نی. ا(27)
حفظ  یبرا یو تاخوردگ نیقلب، که در آن سنتز پروتئ

 اریاست، بس یقلب ضرور یو سلامت کل یعملکرد انقباض
( 2224و همکاران ) محمدپور در تحقیقی .(28)مهم است 

نشان دادند که تمرین استقامتی به مدت چهار هفته منجر 
های سفید  در موش PERKبه کاهش محتوای پروتئین 

در بافت کبد  2زمایشگاهی مبتلا به دیابت نوع آبزرگ 
رسان  شود. این محققان بیان کردند که مسیرهای پیام می

را با  ERای استرس ناسازگار ه توانند موقعیت انسولین می
و تحریک درست  ERالقای وضعیت استرس انطباقی 

نتایج تحقیق حاضر  .(29) تاخوردگی پروتئین کنترل کنند
راستا نیست؛ زیرا در تحقیق  با نتایج تحقیق محمدپور هم

بودیم در  PERKحاضر ما شاهد افزایش محتوای پروتئین 
گروه تمرین نسبت به کنترل بودیم و این در حالی است که 
محمدپور و همکاران کاهش را مشاهده کردند. از عوامل 

دیابت القا شده مهم می تواند تفاوت در نوع تمرین، نوع 
گیری شده اشاره  ها و همچنین نوع بافت اندازه در موش

را در  PERKکرد. در تحقیق حاضر ما محتوای پروتئین 
به دنبال هشت  2بطن چپ قلب موش های دیابتی نوع 

گیری کردیم و این در حالی  هفته تمرین مقاومتی اندازه
 را PERKاست که محمدپور و همکاران محتوای پروتئین 

به دنبال چهار هفته  2های دیابتی نوع  در بافت کبد موش
گیری کردند. با این وجود در  تمرین استقامتی اندازه

تحقیقی دیگر نشان داده شد که تمرین ورزشی منجر به 
های  در عضله موش PERKافزایش محتوای پروتئین 

شود. این محققان بیان کردند  سفید بزرگ آزمایشگاهی می
 یساز فعال قیرا از طر یاتوفاژ تواند یم یشورز نیتمر که
 کاهش یبرامرتبط با استرس شبکه سارکوپلاسمیک  ریمس

 یها افتهی .(22) کند لیها تسه در موش نیمقاومت به انسول
را  PERK تیاهم زیراموجود مطابقت دارد  اتیبا ادب ما

کند. به عنوان مثال، مطالعات  یبرجسته م یقلب یدر سازگار
تواند از  یم PERK یساز اند که فعال نشان داده

استرس  طیها در برابر آپوپتوز تحت شرا تیوسیومیکارد
همچنین . (22)اضافه بار محافظت کند  ای یسکمیمانند ا

 یرا ناش ERاسترس  گزارش شده است که تمرین مقاومتی

 یدیمف یو اثرات محافظت کند یسرکوب م 2نوع  ابتیاز د
 نیو همچن PERK ،IRE-1، ATF-6 انیبا کنترل ب

eNOS رسد تمرین  به نظر می نیبنابرا ؛در بدن دارد
 یواسطه بالقوه برا کی eNOS مقاومتی از طریق

 یها در آئورت موش ER استرس شرفتیپ یریشگیپ
 یمحتوا شیافزا این رو احتمالاًز ا .(22) باشددیابتی 

PERK ممکن است نشان دهنده  یمقاومت نیپس از تمر
مقابله با  یقلب را برا توانایی که باشد یقیتطب سمیمکان
 دهد. یم شیافزا کیمتابول یازهایو ن یکیبار مکان شیافزا

 انیاست که ب یسیفاکتور رونو کی NRF2به طور مشابه، 
 یکند و نقش یم میرا تنظ یاندیاکس یآنت یها نیپروتئ
 فایا ویداتیدر برابر استرس اکس یدر دفاع سلول یمحور

 یها مثبت ژن میمنجر به تنظ NRF2کند. فعال شدن  یم
ها  سلول جهینت درو  شود یم یدانیاکس یدر پاسخ آنت لیدخ

( ROS) ژنیفعال اکس یها از گونه یناش بیرا از آس
در تحقیقی پسینی و همکاران  .(24, 23) کند یمحافظت م

و  NRF2( نشان دادند که بیان ژن پروتئین 2224)
در به دنبال  انجام تمرین روی تردمیل  UPRهمچنین 

یابد. این  بیماران مبتلا به بیماری شریان محیطی افزایش می
محققان بر اساس نتایج خود بیان کردند که تمرین روی 

ریق شریان محیطی از طمبتلا به بیماری  تردمیل در بیماران
ممکن است باعث سازگاری  Nrf2 و UPR افزایش

هیپوکسیک مشابه با تهویه شود، بنابراین بقای سلولی را 
 .(8)کند  اصلاح می

و همکاران با  Pasiniنتایج تحقیق حاضر با نتایج تحقیق 
ها و شرایط تمرینی یکسان  وجود تفاوت در نوع آزمودنی

)از  NRF2است و این به معنی افزایش محتوای پروتئین 
 NRF2بلات( و بیان ژن  طریق روش آزمایشگاهی وسترن

( در هر دو Real-Time PCR)روش آزمایشگاهی 
های مقاومتی و هوازی است.  دنبال انجام تمرین تحقیق به

های ورزشی با نوع،  ها و تمرین توان ذکر کرد که فعالیت می
 NRF2تواند پروتئین  های مختلف می زمان و شدت مدت

را تغییر دهد و این تغییر بیشتر به سمت افزایش است که 
 تواند در بقاء و کنترل استرس اکسیداتیو مفید باشد.  می

 یمداوم و استرس شبکه آندوپلاسم ویداتیس اکساستر
مرتبط با  یعروق یقلب یها یماریب هیاول یها سمیمکان
 یانسالیدر م یمقاومت نیتمر با این حالسن هستند.  شیافزا
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از  یناش ERو استرس  دهد می شیرا افزا Smyd1 انیب
و  Nrf2که مهار  یدر حال .کند میقلب را محدود  یریپ

Smyd1  استرسER ها نشان  افتهی نی. اکند می دیرا تشد
 انیتواند ب یم یانسالیدر م تمرین مقاومتی کهد نده یم

Smyd1  وNrf2 و  ویداتیکند و استرس اکس میرا تنظ
طور امر به  نیا. (28) را در قلب مهار کند ERاسترس 

تواند استرس  یمرتبط است، که م یمقاومت نیتمربه  ژهیو
 کند. جادیا کیمتابول تیفعال شیافزا لیرا به دل ویداتیاکس
 مادر مطالعه  NRF2 نیپروتئ یقابل توجه محتوا شیافزا

در بطن چپ  یدانیاکس یآنت تیظرف شینشان دهنده افزا
 یمقاومت نیبا تمرمرتبط  ویداتیاکس بیتواند آس یاست که م

 یارتقا یبرا NRF2 ییتوانا. این امر را کاهش دهد
 یاسترس در پاسخ انطباق طیدر شرا یسلول یریپذ انعطاف

 نی. ا(27, 22) کند یم دیتاک یمقاومت ناتیقلب به تمر
ر د ژهیوطور عملکرد قلب، به موضوع همچنین برای 

 است. دیمف وکاردیو انفارکتوس م یقلب یینارسا یها مدل
( به بررسی تاثیر 2222در تحقیقی نادی و همکاران )

های مقاومتی و استقامتی بر بیان ژن پروتئین  تمرین
NRF2 مبتلا به  های سفید بزرگ آزمایشگاهی در موش

داری را  تمرین مقاومتی تغییر معنیپرداختند.  2نوع  ابتید
دار بیان  ینشان نداد اما تمرین استقامتی منجر به افزایش معن

شد. این محققان بیان کردند که  NRF2ژن پروتئین 
توانند منجر به  ورزشی استقامتی و مقاومتی می های تمرین

  Nrf2/Keap1 رسانی های مسیر پیامفعال شدن بیان ژن
ین مسیر ممکن است منجر به کاهش کردن ا شوند و فعال

. با این وجود در (28)شود  میعوارض ناشی از دیابت 
( نشان دادند که 2224تحقیقی دیگر نوری و همکاران )

 NRF2تمرین مقاومتی منجر به افزایش بیان ژن پروتئین 
 ابتیمبتلا به د های سفید بزرگ آزمایشگاهی در موش

و همکاران  Bahr. همچنین در تحقیقی دیگر (29)شود  می
محتوای  بر ( به بررسی تاثیر تمرین ورزشی هوازی2224)

ی سفید بزرگ ها موش یر عضله اسکلتد NRF2 پروتئین
 .پرداختند ابتیو د یقلب ییمبتلا به نارسا آزمایشگاهی

افزایش  NRF2 محتوای پروتئین محتوای پروتئین
داری را در گروه تمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل  معنی

. هر سه تحقیق گزارش شده در بالا (32)دیابتی نشان داد 
به  NRF2ه بیان ژن و محتوای پروتئین دهد ک نشان می

یابد.  های مقاومتی و هوازی افزایش می دنبال انجام تمرین
البته شایان ذکر است که تمرین مقاومتی در تحقیق نادی و 

دار نبود.  را افزایش داد اما معنی NRF2همکاران بیان ژن 
ی سفید ها موشهر سه مطالعه همراه با تحقیق حاضر بر 

گاهی مبتلا به دیابت انجام شده است. بزرگ آزمایش
تواند یک سازوکار کلیدی در  بنابراین این افزایش می

 های بازنشده باشد.   پاکسازی پروتئین
 NRF2و  PERK نیپروتئ یمحتوا شیافزاعلاوه بر این، 

 قبلی مطالعات در شده مشاهده یقیتطب یها سمیبا مکان
 یمقاومت ناتیمطابقت دارد. نشان داده شده است که تمر

 یرهایمس یساز از جمله فعال یمختلف یمولکول یها پاسخ
و دفاع  یپاسخ استرس سلول ن،یدر سنتز پروتئ ریدرگ
به  ما جی. نتا(33-32) زدیانگ یرا برم یدانیاکس یآنت

 دهند یکه نشان م کند یاز شواهد کمک م یا مجموعه
 یعضلان یپرتروفیه شینه تنها باعث افزا یمقاومت ناتیتمر

را در ساختار و عملکرد قلب  یدیمف راتییبلکه تغ شود، یم
 یبالقوه را برا یدرمان یهامسیر ما یها افتهی .کند یم جادیا

 نیتمر یها برنامه قیاز طر یعروق یبهبود سلامت قلب
و  PERKکنند. با توجه به نقش  یم شنهادیپ منظم یمقاومت

NRF2 یو ارتقا یدر محافظت در برابر استرس قلب 
ارزشمند  یا مداخله تواند یم یمقاومت ناتیتمر ،یآور ابت

 یقلب یها یماریدر معرض خطر ب یها تیجمع یبرا
به اختلالات  انیاز جمله افراد مسن و مبتلا ،یعروق
 یقابل توجه یها نشیب مامطالعه  .(38, 34)باشد  کیمتابول

روشن کردن  یبرا یشتریب قاتیتحقو دهد،  یارائه م
 نیآن تمر قیاست که از طر ازیمورد ن قیدق یها سمیمکان

 لیرا در قلب تعد NRF2و  PERK نگیگنالیس یمقاومت
نیپروتئ نیا یزمان ییایپو دنتوان یم ندهیکند. مطالعات آ یم

مختلف، و  یمقاومت نیتمر یها نقش بالقوه پروتکل و ،ها
 یده گنالیس یآبشارها ریو سا رهایمس نیا نیتعامل ب

 کند. یرا بررس یقلب یدر سازگار ریدرگ
  

 گیرینتیجه
در  NRF2و  PERK نیپروتئ یمحتوا دار یمعن شیافزا

 یبر پاسخ انطباق ،یمقاومت نیهفته تمر 8بطن چپ پس از 
 نی. ادنکن یم دیتأک کیو متابول یکیقلب به استرس مکان

 نیکه چگونه تمر کند یموضوع کمک م نیبه درک ا ها افتهی
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 دنفعال کر قیسلامت قلب را از طر تواند یم یمقاومت
 یسلول یریپذ دهد که انعطاف شیافزا یمحافظت یرهایمس

موجود،  قاتیها با تحق نشیب نی. با ادغام ادهند یرا ارتقا م
نه تنها به عنوان  یمقاومت ناتیشود که تمر یمشخص م

ی عمل بهبود قدرت و استقامت عضلان یبرا یا لهیوس
سلامت  یدر ارتقا یاتیجزء ح کیبلکه به عنوان  کند می
 کند. یم نقش ایفاز ین یعروق یقلب
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آوری این  ی افرادی که در انجام و جمع است. از همه
 پژوهش ما را یاری کردند، کمال تشکر را داریم.

 ملاحظات اخلاقی
اصول اخلاقی مطالعه مطابق با اصول کار با حیوانات 

با کد اخلاق آزمایشگاهی 
IR.US.PSYEDU.REC.1403.042  توجه قرار مورد

 گرفت.

 و منافع  تعارض
 در تضادی گونه هیچ که دارند می اعلام مقاله نویسندگان

 .ندارد وجود منافع
 
 
 

منابع

1. Wang Y, Lee D-c, Brellenthin AG, Sui X, 
Church TS, Lavie CJ, et al., editors. 
Association of muscular strength and 
incidence of type 2 diabetes. Mayo Clinic 
Proceedings; 2019: Elsevier. 

2. Nielsen R, Wiggers H, Thomsen HH, Bovin 
A, Refsgaard J, Abrahamsen J, et al. Effect of 
tighter glycemic control on cardiac function, 
exercise capacity, and muscle strength in heart 
failure patients with type 2 diabetes: a 
randomized study. BMJ Open Diabetes 
Research and Care. 2016;4(1):e000202. 

3. Pahlavani HA, Rajabi H, Nabiuni M, 
Motamedi P, Khaledi N. The effect of 
anaerobic exercise with melatonin 
consumption on the expression of Bax and 
Bcl-2 markers in rat myocardium after 
ischemic-reperfusion. Medical Journal of 
Tabriz University of Medical Sciences. 
2019;41(3):68-77. 

4. De Jong KA, Czeczor JK, Sithara S, McEwen 
K, Lopaschuk GD, Appelbe A, et al. Obesity 
and type 2 diabetes have additive effects on 
left ventricular remodelling in normotensive 
patients-a cross sectional study. 
Cardiovascular diabetology. 2017;16:1-12. 

5. Pasini AMF, Stranieri C, Rigoni AM, De 
Marchi S, Peserico D, Mozzini C, et al. 
Physical exercise reduces cytotoxicity and up-
regulates nrf2 and upr expression in 
circulating cells of peripheral artery disease 
patients: an hypoxic adaptation? Journal of 
Atherosclerosis and Thrombosis. 
2018;25(9):808-20. 

6. Nouri H, Sheikholeslami-Vatani D, Moloudi 
MR. Changes in UPR-PERK pathway and 
muscle hypertrophy following resistance 
training and creatine supplementation in rats. 
Journal of physiology and biochemistry. 
2021;77:331-9. 

7. Crilly MJ, Tryon LD, Erlich AT, Hood DA. 

The role of Nrf2 in skeletal muscle contractile 
and mitochondrial function. Journal of applied 
physiology. 2016;121(3):730-40. 

8. Zhang C, Li Y, Zhao J, Su K, He K, Da Y, et 
al. Endoplasmic reticulum stress regulates 
cardiomyocyte apoptosis in myocardial 
fibrosis development via PERK-mediated 
autophagy. Cardiovascular Toxicology. 
2020;20:618-26. 

9. Zhang S, Tian W, Duan X, Zhang Q, Cao L, 
Liu C, et al. Melatonin attenuates diabetic 
cardiomyopathy by increasing autophagy of 
cardiomyocytes via regulation of VEGF-
B/GRP78/PERK signaling pathway. 
Cardiovascular Diabetology. 2024;23(1):19. 

10. Sigal RJ, Kenny GP, Boulé NG, Wells GA, 
Prud'homme D, Fortier M, et al. Effects of 
aerobic training, resistance training, or both 
on glycemic control in type 2 diabetes: a 
randomized trial. Annals of internal medicine. 
2007;147(6):357-69. 

11. Yuan Z, Xiao-Wei L, Juan W, Xiu-Juan L, 
Nian-Yun Z, Lei S. HIIT and MICT attenuate 
high-fat diet-induced hepatic lipid 
accumulation and ER stress via the PERK-
ATF4-CHOP signaling pathway. Journal of 
physiology and biochemistry. 2022;78(3):641-
52. 

12. Kasai S, Shimizu S, Tatara Y, Mimura J, Itoh 
K. Regulation of Nrf2 by mitochondrial 
reactive oxygen species in physiology and 
pathology. Biomolecules. 2020;10(2):320. 

13. Fathi R, Ebrahimi M, Khenar Sanami S. 
Effects of High Fat Diet and High Intensity 
Aerobic Training on Interleukin 6 Plasma 
Levels in Rats. Pathobiology Research. 
2015;18(3):109-16. 

14. Safhi MM, Anwer T, Khan G, Siddiqui R, 
Sivakumar SM, Alam MF. The combination 
of canagliflozin and omega-3 fatty acid 
ameliorates insulin resistance and cardiac 

04 



 همکاران و دوست صلح                                                                                 مرتبط با ...های  تاثیر تمرین مقاومتی بر محتوای پروتئین

 

 0413 آبانو  مهر/ دوموره سی و د/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 

biomarkers via modulation of inflammatory 
cytokines in type 2 diabetic rats. The Korean 
Journal of Physiology & Pharmacology. 
2018;22(5):493-501. 

15. Khalili A, Nekooeian AA, Khosravi MB. 
Oleuropein improves glucose tolerance and 
lipid profile in rats with simultaneous 
renovascular hypertension and type 2 
diabetes. Journal of Asian Natural Products 
Research. 2017;19(10):1011-21. 

16. Thirupathi A, da Silva Pieri BL, Queiroz 
JAMP, Rodrigues MS, de Bem Silveira G, de 
Souza DR, et al. Strength training and aerobic 
exercise alter mitochondrial parameters in 
brown adipose tissue and equally reduce body 
adiposity in aged rats. Journal of physiology 
and biochemistry. 2019;75:101-8. 

17. Liu X, Kwak D, Lu Z, Xu X, Fassett J, Wang 
H, et al. Endoplasmic reticulum stress sensor 
protein kinase R–Like endoplasmic reticulum 
kinase (PERK) protects against pressure 
overload–induced heart failure and lung 
remodeling. Hypertension. 2014;64(4):738-
44. 

18. Liu X, Kwak D, Lu Z, Xu X, Fassett J, Wang 
H, et al. Endoplasmic reticulum stress sensor 
PERK protects against pressure overload 
induced heart failure and lung remodeling. 
Hypertension. 2014;64(4):738. 

19. Mohammadpour-Asl S, Roshan-Milani B, 
Roshan-Milani S, Saboory E, Ghobadian B, 
Chodari L. Endoplasmic reticulum stress 
PERK-ATF4-CHOP pathway is involved in 
non-alcoholic fatty liver disease in type 1 
diabetic rats: The rescue effect of treatment 
exercise and insulin-like growth factor I. 
Heliyon. 2024;10(5.) 

20. Cheng F, Dun Y, Cheng J, Ripley-Gonzalez 
JW, Jiang W, You B, et al. Exercise activates 
autophagy and regulates endoplasmic 
reticulum stress in muscle of high-fat diet 
mice to alleviate insulin resistance. 
Biochemical and Biophysical Research 
Communications. 2022;601:45-51. 

21. Liu C-L, Li X, Hu G-L, Li R-J, He Y-Y, 
Zhong W, et al. Salubrinal protects against 
tunicamycin and hypoxia induced 
cardiomyocyte apoptosis via the PERK-
eIF2α signaling pathway. Journal of geriatric 
cardiology: JGC. 2012;9(3):258. 

22. Lee J, Park J-H, Park S. Resistance exercise 
training inhibit endoplasmic reticulum stress 
in the aorta of Zucker diabetic fatty rats. 
한국체육과학회지. 2018;27(6):1053-61. 

23. Smith RE, Tran K, Smith CC, McDonald M, 
Shejwalkar P, Hara K. The role of the 
Nrf2/ARE antioxidant system in preventing 
cardiovascular diseases. Diseases. 
2016;4(4):34. 

24. Satta S, Mahmoud AM, Wilkinson FL, 
Yvonne Alexander M, White SJ. The role of 
Nrf2 in cardiovascular function and disease. 
Oxidative medicine and cellular longevity. 
2017;2017(1):9237263. 

25. Tang J, Wu C, Xu Y, Yang B, Xi Y, Cai M, et 

al. Resistance training up-regulates Smyd1 
expression and inhibits oxidative stress and 
endoplasmic reticulum stress in the heart of 
middle-aged mice. Free Radical Biology and 
Medicine. 2024;210:304-17. 

26. Shanmugam G, Challa AK, Devarajan A, 
Athmanathan B, Litovsky SH, Krishnamurthy 
P, et al. Exercise mediated Nrf2 signaling 
protects the myocardium from isoproterenol-
induced pathological remodeling. Frontiers in 
cardiovascular medicine. 2019;6:68. 

27. Narasimhan M, Rajasekaran NS. Exercise, 
Nrf2 and antioxidant signaling in cardiac 
aging. Frontiers in physiology. 2016;7:241. 

28. Nadi Z, Abbasi Y, Jalali Mashayekhi F, Bayat 
M, Bayat P, Baazm M. Effect of Resistance 
and Endurance Trainings on Nrf2/Keap1 
Signaling Pathway in Testicular Tissue of 
Type 2 Diabetic Rats. Journal of Mazandaran 
University of Medical Sciences. 
2022;32(214):24-34. 

29. Noori S, Farajtabar Behrestaq S. Effects of 
Resistance Training with Intake of Aqueous 
Garlic Extract on the Expression of Nrf2 and 
PPARγ in the Liver of Diabetic Rats. Iranian 
Journal of Nutrition Sciences and Food 
Technology. 2024;19(1):29-37. 

30. Bahr AC, Scherer NB, de Gregório E, Kieling 
L, Türck P, Dal Lago P. Physical exercise and 
photobiomodulation increase nrf2 expression 
in the skeletal muscle of rats with heart failure 
and diabetes mellitus. Brazilian Journal of 
Physical Therapy. 2024;28:100599. 

31. Mohammad N, Matinhomaee H, Hosseini SA. 
Antioxidant effects of resistance training with 
pumpkin seed extract consumption in heart 
tissue of rats exposed to H2O2-induced 
oxidative damage. Zahedan Journal of 
Research in Medical Sciences. 2021;23(3.) 

32. Powers S, Sollanek K, Wiggs M, Demirel H, 
Smuder A. Exercise-induced improvements in 
myocardial antioxidant capacity: the 
antioxidant players and cardioprotection. Free 
radical research. 2014;48(1):43-51. 

33. Azizbeigi K, Stannard SR, Atashak S, 
Haghighi MM. Antioxidant enzymes and 
oxidative stress adaptation to exercise 
training: Comparison of endurance, resistance, 
and concurrent training in untrained males. 
Journal of exercise science & fitness. 
2014;12(1):1-6. 

34. Narasimhan M, Rajasekaran N-S. Cardiac 
Aging–Benefits of Exercise, Nrf2 Activation 
and Antioxidant Signaling. Exercise for 
Cardiovascular Disease Prevention and 
Treatment: From Molecular to Clinical, Part 
1. 2017:231-55. 

35. Estébanez B, Visavadiya NP, Vargas JE, 
Rivera-Viloria M, Khamoui AV, de Paz JA, et 
al. Resistance training modulates reticulum 
endoplasmic stress, independent of oxidative 
and inflammatory responses, in elderly 
people. Antioxidants. 2022;11(11):2242. 

04 


