
          

 

          
  

 

 
 
 

www.mums.ac.ir 

Medical Journal of Mashhad 

University of Medical Sciences 

Vol. 64, No.1 P: 2511-2528 

Jun-Mar 2018 

 

 مجله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهد

 1، شماره 64سال 

 2511-2528 ، صفحه 1400ديبهشتار-فروردين

 

 
 
 

 مقاله اصلی

 

 TFAM و AMPK, PGC-1αتناوبی و مقاومتی بر بیان  ثیر هشت هفته تمرینأت

 سالمندهای رت قلبیهای سلول

 20/02/1400تاریخ پذیرش: -12/10/99تاریخ دریافت: 

 

  1روح الله طاهری

 2*بهمن میرزایی

 3ارسلان دمیرچی

 

 ي ودانشجوی دکتری فیزيولوژی ورزشي، دانشكده تربیت بدن1

 علوم ورزشي، دانشگاه گیلان، رشت، ايران
استاد فیزيولوژی ورزش، دانشكده تربیت بدني و علوم 2

 مسئول( سندهي)نو ورزشي، دانشگاه گیلان، رشت، ايران

استاد فیزيولوژی ورزش، دانشكده تربیت بدني و علوم 3

 ورزشي، دانشگاه گیلان، رشت، ايران

 
 

Email:Mirzaei@united_word_wrestLing.org 

 

 

 

 

 

  

 

 خلاصه 

دهد، اين يمبه تدريج با افزايش سن تغییرات فیزيولوژيكي در سیستم قلبي و عروقي رخ : مقدمه

. شودميسالمندان است،  روقي که از عوامل مهم مرگ و میر درع -قلبيهای تغییرات موجب بیماری

های تر ت قلبيمیتوکندری میوسیتناوبي و مقاومتي بر بیوژنز  اثر تمريناتهدف اين پژوهش بررسي 

 .بودسالمند 

تايي، 10وه، گر 3گرم به صورت تصادفي به  2/437ماهه و با وزن  23سر رت سالمند  30 روش کار:

د. تمرين ( تقسیم شدنC( و گروه کنترل)HIRT(، تمرين مقاومتي با شدت بالا)ITتمرين تناوبي )

درصد  80تا  40، و تمرين تناوبي با شدت (MVCCدرصد از  80مقاومتي نردبان با شدت زياد )

ه بعد ادامه دادند. درصد سرعت بیشینه از هفته چهارم ب110تا  30سرعت بیشینه از هفته اول شروع و با

تمريني  ساعت پس از آخرين جلسه 72روز در هفته اجرا شد..  5تمرينات به مدت هشت هفته و 

داری  معني و سطحی با استفاده از آزمون آنوا جداسازی بافت قلب انجام شد. تجزيه تحلیل آمار

05/0≥P بود. 

-AMPK, PGCاين تحقیق نشان داد که سالمندی باعث کاهش معنادار بیان های ها يافته يافته نتایج:

1α  وTFAM صحرايي سالمند شده استهای در بافت قلب رت(000/0P= .) بعداز هشت هفته

ر دو گروه تمريني نسبت به گروه کنترل افزايش در ه AMPK, PGC-1α, TFAMبیان  مداخله

 AMPK, PGC-1α, TFAM های تمريني بر بیان(. همچنین بین روش=000/0Pداری يافت،)معني

 (.=000/0Pداری مشاهده شد)تفاوت معني

مرتبط های روتئینبیان پند اميتوت تناوبي و مقاومتي تمرينادهد مينتايج تحقیق نشان نتیجه گیری: 

اومتي بي و مقتناو وژنز میتوکندری را بهبود بخشد. بنابراين برخورداری از سطوح منظم تمريناتبا بی

 راد مسن باشد.تغییرات مطلوب در عوامل خطرزای قلبي عروقي در اف تواند راه کار مناسبي برایمي

 ي و تناوبيتمرينات مقاومت، PGC-1α ،TFAM ،AMPK، بیوژنز میتوکندری کلمات کلیدی:

 

 
 



 
 
 
 

 و  همكارانروح الله طاهری                       های سالمند   رت های قلبیسلول TFAMو  AMPK, PGC-1αتناوبی و مقاومتی بر بیان  تاثیر هشت هفته تمرین -2512

 

 مقدمه 

-عروقي با افزايش سن افزايش مي های قلبيبیماری

 ظر گرفتهمیتوکندری به عنوان نیروگاه انرژی در ن (.1يابند)

در قلب وجود دارند.  ATPشود که برای تولید مي

غال درصد از حجم قلب بالغ را اش 30میتوکندری تقريباً 

، کند. همچنین، علاوه بر متابولیسم اکسیداتیومي

میتوکندری تنظیم کننده ی چند مسیر سیگنالینگ 

بیوشیمیايي و انتقال های فیزيولوژيكي برای واکنش

(. اختلال در میتوکندری به طور 2سیگنالینگ است)

بیماران قلبي مشاهده شده است. های گسترده در قلب

تواند يک انتخاب ميبنابراين، تمرکز بر میتوکندری 

 دل انرژی در بیماران قلبيبازگرداندن تعا خوب برای

همچنین نقص در عملكرد میتوکندری يكي از  (.3باشد)

براساس  فرضیات اصلیه تسريع در روند سالمندی است.

اين فرضیه با کاهش میتوکندری، مقادير و عملكرد 

ن های زنجیره تنفسي میتوکندری کاهش و به دنبال آآنزيم

يند ابد. اين فرايمقادير فشار اکسايشي در سلول افزايش مي

سبب تخريب سلولي و کاهش طول عمر به دنبال کاهش 

 (.4شود)بیوژنز میتوکندری مي

ي يايبیوژنز میتوکندری به فرايند افزايش توده میتوکندر

(. پیدايش حیات میتوکندری توسط 5شود)ميسلول گفته 

های مختلف در زمان تحريک سلولي تعداد زيادی سیگنال

شود؛ تحريک های محیطي فعال مييا در پاسخ به محرک

تیروئیدی، رشد و نمو و های الكتريكي عضله، هورمون

فعالیت بدني از عوامل موثر بر بیوژنز میتوکندری 

کننده کلیدی از بنابراين میتوکندری يک تنظیم (.6هستند)

ب خريفعالیت متابولیک سلول و اندامكي مهم در تولید و ت

ل آن با محافظت از سلو وژنزهای آزاد است که بیراديكال

 و افزايش طول عمر همراه است. 

به طور کلي در بیوژنز میتوکندريايي دو دسته فاکتور  

شوند. يكي فاکتورهای رونويسي ميرونويسي درگیر 

درگیر در فرايند بیوژنز میتوکندريايي که رونويسي و 

کنند و ديگری ميمیتوکندری را تنظیم  DNAتكثیر 

میتوکندری کد گذاری های نويسي که ژنفاکتورهای رو

يكي  11-PGC(. 6کنند)ميهسته را تنظیم  DNAشده در 

نقش ده و نويسي بور روکتیويتواکواده خانوی عضااز ا

(. 7)کندميايفا يايي رنز میتوکندژتنظیم بیودر مهمي 

را  2اینويسي عامل تنفس هسته رو 1-PGCافزايش 

نويسي روعامل ن بیايش افزاه ـر بـمنجده و تحريک کر

ی حدهاواير زساير و  )A) 3TFAMيايي رمیتوکند

(. 7د)وـي شـمون لكترل انتقاه انجیرزيايي رمیتوکند

TFAM  ف هدژنNRF1 را در ي ـست که نقش مهما

يفا اهسته ری و متقابل بین میتوکندی کنش هاوا مجاـنسا

ری نويسي میتوکندر رونیز يک فاکتوژن ين ا (.8)دـميکن

مي ری نويسي میتوکندی در روکلیده کنندله فعاست کا

 (.8)باشد

PGC-1  به خودی خود فاکتور رونويسي نیست بلكه به

میتوکندری های شود و بیان ژنميفاکتور رونويسي متصل 

کند و همچنین در ميکه در هسته واقع شده اند را تنظیم 

 4AMPK مستقیما دخالت دارد. بیان آن توسط TFAMتولید 

( و پروتئین کیناز وابسته AMPKتئین کیناز فعال شده با )پرو

( و 9يابد)مي( افزايش 5CamKکالمودولین)-به کلسیم

(. بطور کلي 10شود)ميفسفوريله  6MAPK38pتوسط 

باعث افزايش  p38و  AMPK ،CamKهای افزايش بیان ژن

                                                           
1 Peroxisome proliferator -activated  receptor gamma 

coactivator 1-alpha 
2 Nuclear respiratory factor 
3 Mitochondrial transcription factor A 
4 AMPK or 5' adenosine monophosphateactivated 

protein kinase 
5 Ca2+/calmodulin-dependent protein kinase 
6 P38 mitogen-activated protein kinases 



 
 
 
 

 64، سال1، شماره 1400ارديبهشت-فروردين ده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدجله دانشكم -2513

و  PGC-1، NRF -1شود افزايش بیان مي PGC-1بیان  

NRF -2 دهد که به نوبه خود باعث افزايش مييش را افزا

به هسته میتوکندری وارد شده  mtTFAشود. ميmtTFA بیان

میتوکندری های میتوکندری و ژن DNAو باعث تنظیم 

کدگذاری شده در هسته و در نهايت بیوژنز میتوکندريايي 

 (.11شود)مي

در پاسخ به برخي از شرايط محیطي میتوکندری دچار 

شود. ميفولوژيكي و عملكردی شديد تغییرات مور

ورزش، میوژنز و قرار گرفتن در معرض سرما باعث 

میتوکندری در عضلات اسكلتي  تحريک بايوژنز

 که بیان اين پروتئین به شدتای به گونه (.12شود)مي

بي تحرکي کاهش  تحت تأثیر فعالیت ورزشي بوده و با

نند گزارش شده است تمرينات ورزشي ما(. 13يابد)مي

ر تمرينات مقاومتي و تناوبي شديد باعث افزايش بیشتت

شوند. در طراحي و ميو عملكرد میتوکندری  تراکم

های تجويز فعالیت ورزشي شدت فعالیت، يكي از مولفه

باشد. با اين وجود اثر مياصلي در اثرگذاری تمرين 

 مختلف تمرين بر عملكرد میتوکندری در افرادهای شدت

شود مينیست. در واقع اين سوال مطرح سالمند مشخص 

ر دتر که انجام تمرينات با شدت بالا در تعداد روزهای کم

 وتواند نسبت، به انجام تمرينات با شدت سبک ميهفته 

ز تعداد روزهای بیشتر در هفته اثر متفاوتي بر بیوژن

 اریکمیتوکندری داشته باشد. برخي افراد به دلیل مشغله 

 رفيطينات ورزشي روزانه نیستند و از قادر به انجام تمر

ت برخي ديگر از افراد تمايل به انجام تمرينات با شد

 سبک دارند. 

در هر حال، کاهش بیوژنز میتوکندری يكي از عوامل 

های ناشي از آن بر اصلي در افزايش روند پیری و آسیب

باشد، که از طريق ميويژه بافت قلبي های بدني، بهبافت

توان با آنان ند سازگاری با تمرينات ورزشي ميمختلفي مان

تواند دانش ميلذا نتايج حاصل از اين تحقیق مقابله کرد. 

جديدی در ارتباط با اثر شدت و فعالیت ورزشي بر 

بنابراين هدف از آورد.  عملكرد میتوکندری فراهم

تناوبي و  تاثیر هشت هفته تمرين بررسي پژوهش حاضر،

های سلول TFAM و AMPK, PGC-1αمقاومتي بر بیان 

   است.سالمند های رت قلبي

 

 روش کار

و از نظر نحوه   بنیادی از نظر هدف روش پژوهش حاضر

جمع آوری داده ها بصورت کارآزمايي بالیني تصادفي با 

سر رت صحرايي  30گروه کنترل بود. در اين تحقیق 

 2/437ي ماهه نژاد ويستار سالم و با میانگین وزن 23سالمند 

گرم که هیچ گونه تحقیقي قبلاً روی آنها انجام نشده بود، 

از مؤسسه انستیتو پاستور ايران خريداری شد. پس از انتقال 

ها به محیط آزمايشگاه، به مدت يک هفته جهت رت

های سه و دو سازگاری با محیط جديد، به صورت گروه

عرض و  30کربنات شفاف به طول های پليتايي در قفس

سانتي متر ساخت شرکت رازی راد در محیطي با  30ارتفاع 

درصد و  55تا  45گراد، رطوبت درجه سانتي 23±2دمای 

ساعته نگهداری شدند.  12:12روشنايي  -چرخه تاريكي 

تايي به  10گروه  3جهت انجام آزمايش سر رت ها در 

منظور سازگاری با محیط آزمايشگاه و عادت به آزمايشگر، 

هداری حیوانات آزمايشگاهي دانشگاه شهرکرد به محل نگ

انتقال داده شدند و با غذای مخصوص رت صحرايي و آب 

تغذيه شدند. هـمچنین، کلیـه قـوانین و نحوه رفتار با 

حیوانات )آشناسازی، تمرين، بیهوشي و کشتن حیوان( بر 

اساس انجمن ارزيابي و اعتبار بخشي بین المللي مراقبت از 

شگاهي و با تأيید کمیته اخلاق معاونت حیوانات آزماي

انجام گرديد.  پژوهشي و تحصیلات تكمیلي دانشگاه

پس از يک هفته آشنايي با محیط  ؛پروتكل تمرين



 
 
 
 

 و  همكارانروح الله طاهری                       های سالمند   رت های قلبیسلول TFAMو  AMPK, PGC-1αتناوبی و مقاومتی بر بیان  تاثیر هشت هفته تمرین -2514

 

آزمايشگاه به روش تصادفي بر اساس وزن به سه گروه 

سر(، تمرين مقاومتي با  10سر(، تمرين تناوبي ) 10) کنترل

های سر از رت 6عداد سر( تقسیم شدند. ت 10شدت بالا )

سر  24سالمند تلف شدند و در نهايت نمونه آماری به 

سر(، گروه تمرين  8کاهش يافت. گروه: تمرين تناوبي )

سر(.  8سر( و گروه کنترل ) 8مقاومتي با شدت بالا )

دقیقه و  10استقامتي هر روز به مدت های حیوانات گروه

گي دويدن بر پنج بار در هفته با تردمیل جوندگان و چگون

 48روی تردمیل در طول يک هفته آشنا شدند و پس از 

ها ساعت استراحت از آخرين جلسه آشناسازی، از رت

ساز جهت سنجش حداکثر سرعت گرفته  آزمون وامانده

شد. پروتكل تمرين تناوبي شامل گرم کردن، تمرين شامل 

 های با شدت بالا و سرد کردن است. حیوانات ابتدا بافعالیت

دقیقه بر روی نوار  5درصد بیشینه به مدت  50تا  40شدت 

دوند، سپس حیوانات تمرين ميگردان برای گرم کردن 

درصد  50تا  40تناوبي را انجام و پس از آن با شدت 

دادند. تمرين تناوبي سرعت بیشینه سرد کردن را انجام مي

 شامل فعالیت با شدت بالا بود. فعالیت با شدت بالا شامل دو

درصد  90درصد بیشینه در هفته اول؛  80دقیقه با شدت 

 110درصد بیشینه در هفته سوم و  100بیشینه در هفته دوم، 

درصد سرعت بیشینه از ابتدای هفته چهارم، تا پايان تمرين 

ها به جای بود. پس از انجام آخرين فعالیت با شدت بالا رت

ه با درصد بیشینه به مدت پنج دقیق 40تمرين در شدت 

درصد سرعت بیشینه سرد کردن را انجام دادند،  50شدت 

تعداد فعالیت با شدت بالا با توجه به هفته تمريني حیوانات 

گرديده شد. به صورتي که در هفته اول دو تكرار تعیین 

فعالیت؛ هفته دوم چهار تكرار فعالیت؛ هفته سوم شش 

هشت  تكرار فعالیت و از ابتدای هفته چهارم به بعد شامل

تكرار قعالیت با شدت بالا بود. از اينرو زمان کل تمرين 

شامل فعالیت با شدت بالا، به همراه گرم کردن و سرد 

دقیقه، هفته  24دقیقه، در هفته دوم  16کردن در هفته اول 

 (. 14دقیقه بود) 40و از ابتدای هفته چهارم به بعد  32سوم 

استاندارد جهت تعیین سرعت بیشینه از آزمون فزاينده 

سیله ( استفاده شده است که به و1979بیدفورد و همكاران )

های ( جهت رت2007کارول گويز ريندلو و همكاران )

رحله م 10نژاد ويستار استاندارد سازی گرديد. آزمون شامل 

ر کیلومتر ب 3/0ای است. سرعت در مرحله اول سه دقیقه

سرعت  کیلومتر بر ساعت به 3/0ساعت و در مراحل بعدی 

 شود. با توجه به اينكه پنج روشمينورارگردان اضافه 

ین ساز توسط رينولدو و همكاران جهت تعیآزمون وامانده

باشد. ميسرعت بیشینه معرفي شده که دارای شیب متفاوت 

در اين تحقیق از شیب صفر برای تعیین سرعت بیشینه 

 استفاده گرديد و سرعت بدست آمده در آخرين مرحله که

 يدنوان قادر به دويدن نبود به عنوان حداکثر سرعت دوحی

رای ب(. نوارگردان مورد استفاده 14حیوان استفاده گرديد)

 5ها صحرايي، ساخت شرکت دانش سالار دارای رت

ای از جنس پلكسي گلاس، دارای شوکر ی شیشهمحفظه

 اتومات، شیب مثبت و منفي قابل تنظیم، صفحه نمايشگر

تي ان و ولتاژ شوکر بود و تمرين مقاومسرعت، مسافت، زم

 110شامل بالا رفتن از يک نردبان تمريني مخصوص )طول 

بین  متر فضایسانتي 2پله و  26درجه،  80متر، شیب سانتي

 هر پله( بود.

ها در گروه تمرين مقاومتي با شدت زياد به منظور رت

نحوه اجرای پروتكل تمريني پنج روز بدون  آشناسازی با

ه تمرين بالا رفتن از نردبان را انجام دادند. پس از وزن

آخرين جلسه سازگاری، از حیوانات تست حداکثر ظرفیت 

حمل ارادی گرفته شد. سپس حداکثر ظرفیت حمل ارادی 
1(MVCC به عنوان بالاترين بار حمل شده موفقیت آمیز )

 (. 15شد)تعريف 

                                                           
1. Maximum voluntary carrying capacity 
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يني شامل بالا رفتن از يک نردبان تمر تمرين مقاومتي 

پله و  26 درجه، 80سانتي متر، شیب  110مخصوص )طول 

ت ا شدبمتر فضای بین هر پله( بود. تمرين مقاومتي سانتي 2

ا در هفته تمرين مقاومتي نردبان ر 8زياد، گروه تمريني، 

روز در  5ر هر جلسه و بالارفتن د MVCC ،10-9از  80%

  .(16هفته انجام دادند)

درصد  75حمل ارادی، وزنه جهت تعیین حداکثر ظرفیت 

لا و حیوان شروع به با وزن بدن حیوان به دم آنها متصل

 كرارر ترفتن از نردبان با حمل اين بار کرد، سپس به ازای ه

 د. درگرم به بار تمريني تكرار شده قبلي اضافه ش 30موفق 

بالای نردبان دو دقیقه استراحت بین هر صعود وجود 

 که رت موفق به صعود کل طولداشت. اين روش تا زماني

ی گیرتلاش متوالي نشد، تكرار شد. اندازه 3نردبان در 

 وحداکثر ظرفیت حمل ارادی در شروع هفته اول و چهارم 

 .(15شد) در پايان هفته هشتم انجام

ها با تزريق ساعت بعد از آخرين جلسه تمرين، رت 72

م( و میلي گرم در کیلوگر 50تا  30درون صفاقي کتأمین )

و هوش شدند میلي گرم در کیلوگرم( بي10زايلازين )

 های خوني و بافتي انجام گرفت. بدين ترتیبگیرینمونه

 درجه سانتیگراد -80بافت عضله قلب آنها جدا و در محیط

 گیری متغیرهاینگهداری و سپس به آزمايشگاه برای اندازه

AMPK, PGC-1α و TFAM گیری ارسال شد. برای اندازه

 RT-PCRاز تكنیک  TFAM و AMPK, PGC-1αبیان 

-AMPK, PGCژن  mRNAتعیین سطح نسبي  استفاده شد.

1α, TFAM  به روشRT-PCR و با استفاده از مينیمه ک

و بر اساس  28323کانادا با شماره تولید  NORGENکیت 

 دستورالعمل کارخانه مربوطه انجام شد.

های ها از اندازهدهبرای توصیف دا در بخش تحلیل داده ها ؛

گرايش به مرکز و همچنین نمودار و جدول استفاده شد. 

جهـت تجزيـه و تحلیل آماری و مقايسه بین گروه ها از 

( Oneway ANOVA) آزمون تحلیل واريانس يک طرفه

استفاده گرديد و از آزمون تعقیبي توکي استفاده شد. 

با  SPSS21 محاسبات بـا استفاده از نرم افزار آماریميتما

 .انجـام شد p<0/05سطح معناداری 

 

 نتایج

در مرحله پیش و انحراف استاندارد وزن بدن رت ها میانگین 

در  هفته هشتپس از هفته چهارم، پس از  از مداخلات،

میانگین و انحراف استاندارد  ارائه شده است. 1جدول 

ها در هر گروه در سرعت بیشینه و حداکثر حمل ارادی رت

ارائه شده است. نتايج تجزيه و تحلیل نشان داد  3و  2 جدول

( 3) جدول شماره  TFAMو  AMPK, PGC-1αهای بیان ژن

نتايج آزمون  تغییر معني داری راپس از هشت هفته نشان داد.

هفته تمرين  8آنالیز واريانس يكطرافه نشان مي دهد که 

 PGC-1αتناوبي و مقاومتي شديد منجر به افزايش معني دار 

(000/0P= ( نسبت به گروه کنترل، شده است) شكل شماره

تمرين آزمون توکي نشان داد که بین گروه های (. يافته1

 PGC-1α تفاوت معني داری در و مقاومتي شديد تناوبي

آزمون آنالیز شاخص بعدی  نتايج(. و =011/0P)وجود ندارد

هفته تمرين تناوبي و  8واريانس يكطرافه نشان داد که 

 AMPKاومتي شديد منجر به افزايش معني دار مق

(000/0P= 2( نسبت به گروه کنترل، شد) شكل شماره .)

تمرين تناوبي آزمون توکي نشان داد که بین گروه های يافته

وجود  AMPK تفاوت معني داری در و مقاومتي شديد

نتايج آزمون آنالیز واريانس  (. و همچنین=001/0P)دارد

هفته تمرين تناوبي و مقاومتي  8هد که يكطرافه نشان مي د

( نسبت به =001/0P) TFAMشديد منجر به افزايش معني دار 

آزمون های (. يافته1گروه کنترل، شده است) شكل شماره 

 تمرين تناوبي و مقاومتي شديدتوکي نشان داد که بین گروه 

 (.=000/0P)وجود دارد PGC-1α تفاوت معني داری در
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 ها )گرم(میانگین و انحراف استاندارد وزن بدن رت ها در گروه -1جدول 

 گروه               

 متغیر
 شدت بالاتمرين مقاومتي 

 

 تمرين استقامتي )تناوبي(

 

 کنترل

 50/445±19/33 75/432±46/48 1/434±8/37 وزن پیش از مداخلات

 452±92/36 87/422±56/49 37/434±2/39 وزن پس از هفته چهارم

 87/441±9/23 12/416±25/42 6/424±35  هفته هشتوزن پس از 

 

 

 میانگین و انحراف استاندارد سرعت بیشینه)متر در دقیقه( -2جدول 

 متغیر        

 گروه

 سرعت بیشینه اولیه

 )متر در دقیقه(

سرعت بیشینه پايان هفته 

 هارم)متر در دقیقه(چ

سرعت بیشینه پايان هفته هشتم)متر 

 در دقیقه(

 12/48±58/2 62/40±95/4 75/33±31/2 تمرين تناوبي

 75/33±31/2 75/33±31/2 75/33±31/2 کنترل

 

 

 )گرم(MVCCمیانگین تغییرات  -3 جدول

 هاگروه

 

 mvcc )گرم (اولیه mvcc ( هفته چهارم )گرم mvcc نهايي)گرم ( 

 میانگین انحراف معیار میانگین انحراف معیار میانگین انحراف معیار

تمرين مقاومتي 

 شديد
4/35±325 7/165±8/421 6/79±5/563 

 2/343±9/109 343±3/109 7/340±6/34/41 کنترل

 

 

 TFAMو PGC-1α، AMPK نتايج آزمون تحلیل واريانس يكطرفه در سه گروه مربوط به - 4جدول

 داریسطح معني F میانگین مجذورات آزادی درجه مجذورات مجموع منبع تغییرات متغیر

PGC-1α 

 
 P=000/0 937/27 139/0 4 554/0 بین گروهي

 005/0 45 223/0 درون گروهي

AMPK 000/0 93/37 289/0 4 156/1 بین گروهي=P 

 008/0 45 343/0 درون گروهي

TFAM 000/0 940/33 186/0 4 744/0 بین گروهي=P 

 005/0 45 246/0 درون گروهي

 ≥05/0Pداری در سطح معني
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 در گروه ها PGC-1αميتغییرات سطح سر -1شكل 

C کنترل :گروه ،ITوه تمرين تناوبي: گر ،HRTوه تمرين : گر

: معني C: معني داری نسبت به گروه کنترل، a، شديد مقاومتي

 ،HRT : معني داری نسبت به گروهIT ،dروه داری نسبت به گ
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 هاگروه AMPKتغییرات  -2شكل

 

 

 

 

 

 
 گروه ها TFAMژن تغییرات بیان  -3شكل
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 بحث ونتیجه گیری

تمرين  نتايج پژوهش حاضر نشان داد که هشت هفته

 ر بیانو مقاومتي با شدت بالا سبب افزايش معني دا تناوبي

های رت قلبيهای سیتمیو AMPK, PGC-1α, TFAM ژن

 شده است. سالمند نژاد ويستار

دو در هر  AMPKنتايج اين تحقیق نشان داد که مقدار بیان 

تمريني نسبت به گروه کنترل به طور معناداری  گروه

 های مختلف تمريني برافزايش يافته است اما بین تأثیر روش

 تمرين مقاومتي نسبت به گروه گروه تناوبيAMPK بیان

نتايج  (.≥05/0p)مقدار  اوت معني دار مشاهده شدشديد تف

و  2، ما(2019و همكاران ) 1اين تحقیق با نتايج تحقیقات لیو

(، جوکار و 2021جوکار و همكاران ) (،2019)همكاران

(، 1400(، آقايي بهمن بگلو و همكاران )2020همكاران )

(، 1398(، معیني و همكاران)2020اسماعیلي و همكاران )

اسماعیلي و همكاران  .(23،22،17،18،19،20،21د)همسو بو

های ( به بررسي تأثیر تمرين هوازی بر بیان ژن2020)

AMPK صحرايي ديابتي پرداختند. های بافت قلب موش

در گروه تمرين ديابتي نسبت به  AMPKبیان ژن پروتئین 

گروه کنترل ديابتي افزايش يافته بود؛ اين محققان بیان 

تواند سبب ميني مدت هوازی، احتمالا کردند تمرين طولا

های هیپرتروفي میوکارد موشميژنوهای افزايش شاخص

شواهد زيادی منتشر شده است (. 22صحرايي ديابتي شود)

در شرايط تنش دارای AMPK دهد فعال شدنميکه نشان 

قلبي و عروقي های يک عملكرد محافظتي در برابر بیماری

همچنین برخي از گزارش ها [. Khalili,2017] (.24)است

تواند پیشرفت نارسايي قلبي را مي AMPKنشان داده اند که 

کاهش دهد. همچنین هیپرتروفي قلب از طريق فعال شدن 

                                                           
1 Liu 

2 Ma 

AMPK (.18)مسیر سازد [Ma,2015 در تحقیقي لیو و .]

به بررسي تأثیر تمرين هوازی بر محتوای ( 2019همكاران )

صحرايي های شدر بافت قلب مو AMPKهای پروتئین

افزايش معني داری  AMPKهای پرداختند. محتوای پروتئین

نتايج  (.19)در گروه تمرين نسبت به گروه کنترل يافت

تحقیق لیو و همكاران با نتايج تحقیق حاضر در يک راستا 

باشد؛ زيرا در هر دو تحقیق تمرين با شدت بالا يا شديد مي

د. از عوامل ش AMPKمنجر به افزايش محتوای پروتئین 

توان به شدت تمرينات اشاره کرد. تقاضای زياد ميمهم 

با تمرينات شديد تا رسیدن به  HIITانرژی از نتايج تمرينات 

خستگي است که منجر به افزايش قابل توجهي در نسبت 

ADP/ATP  وAMP/ATP تواند ميشود که اين امر مي

که يكي از مهمترين سنسورهای مهم  AMPKپروتئین 

همچنین مطالعات  (.25)رژی در سلول است را فعال کندان

علاوه بر شدت  AMPKنشان داده اند که فسفوريلاسیون 

، به مدت زمان تمرين ورزشي نیز (26)فعالیت ورزشي

 .(25)ارتباط دارد

گزارش شده و نتايج تحقیق های در واقع نتايج تحقیق

 تواند نشان دهنده اين مطلب باشد که تمريناتميحاضر 

از PGC-lα و AMPKهای ورزشي از طريق تنظیم پروتئین

هیپرتروفي پاتولوژيک قلب جلوگیری کرده و منجر به 

توان در ميهیپرتروفي فیزيولوژيک قلب شود که اين را 

( ديد که نشان دادند بین 2010و همكاران ) 3تحقیق دنیلز

کارآيي پايین متابولیسم قلبي و  AMPKفعالیت پايین 

صحرايي ارتباط های انقباضي قلب در موشکاهش قدرت 

(. بر اساس نقش محوری در تنظیم سوخت 27وجود دارد)

( به 2020و ساز و متابولیسم در تحقیقي خلفي و همكاران )

پايین و بالا بر های تناوبي با شدتهای بررسي تاثیر تمرين

                                                           
3 Daniels 
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در بافت چربي زير PGC-lα و AMPKهای محتوای پروتئین 

حرايي پرداختند. نتايج افرايش محتوای صهای جلدی موش

را در هر دو روش تمرين PGC-lα و AMPKهای پروتئین

تناوبي با شدت پايین و بالا را نشان داد. اين محققان به اين 

با افزايش و فعال کردن  HIITنتیجه رسیدند که تمرينات 

و در نتیجه افزايش بیوژنز /PGC-lα  AMPKمسیر

تنظیم سوخت و ساز و افزايش  میتوکندری نقشي مهم در

(. نتايج تحقیق خلفي و همكاران با 28تولید انرژی دارند)

باشد که نشان دهنده تاثیر مينتايج تحقیق حاضر هم راستا 

تناوبي با های تمرينات ورزشي به خصوص تمرين

های مختلف )کم تا زياد( بر محتوای پروتئینهای شدت

AMPK  وPGC-la است. 

( به بررسي 2015و همكاران ) 1گر استاژندر تحقیقي دي

در  AMPKتأثیر تمرين با شدت متوسط بر بیان پروتئین 

 صحرايي پرداختند. بیان پروتئینهای بافت قلب موش

AMPK (29در بافت قلب تغییر معني داری نیافت .)

[Sturgeon,2015.]  نتايج تحقیق حاضر با نتايج تحقیق

ت. زيرا ما در تحقیق حاضر استاژن و همكاران هم راستا نیس

بوديم و اين در حالي  AMPKشاهد افزايش بیان پروتئین 

است که در تحقیق استاژن و همكاران تغییر مشاهده نشد. 

ورزشي های اين نشان دهنده ی اين مطلب است که تمرين

و عوامل آن مانند شدت، مدت، نوع تمرين، تكرار و 

ر باشد. نارسايي قلبي تواند بر نتايج تأثیر گذاميريكاوری 

ناشي از انواع فرآيندهای پاتوفیزيولوژيک منجر به 

ناکارآمدی در سوخت و ساز بدن، عملكرد میتوکندری، 

به عنوان يک  AMPKشود. پروتئین ميالتهاب و آپوپتوز 

تنظیم کننده ی انرژی، نه تنها باعث بهبود عرضه انرژی در 

هبود نارسايي شود، بلكه باعث بميافزايش عملكرد قلب 

                                                           
1 Sturgeon 

عملكردی مختلف های قلبي و عملكرد قلب توسط واسطه

فیزيولوژيكي درون سلولي برای به تأخیر انداختن فیبروز 

شود. بعضي از داروها در ميقلبي های قلبي و کاهش آسیب

حال حاضر در طب بالیني، مانند متفورمین، استاتین، تری 

لكرد فعالیت متازيدين، رسوراترول و غیره برای تنظیم عم

شود؛ بنابراين، تمرين ورزشي مياستفاده  AMPKپروتیئن 

تواند و ممكن است به عنوان يک داروی جايگزين مينیز 

برای درمان نارسايي قلبي در حال و آينده استفاده 

 (. 17شود)

بر بیوژنز شدت بالا  و مقاومتيتناوبي تاثیر فعالیت 

شان داد که نمیتوکندری بر اساس نتايج به دست آمده 

سبت به گروه تمريني ن در هر دو گروه PGC-1αمقدار بیان 

ن همچنین بیکنترل به طور معناداری افزايش يافته است. 

 PGC-1αبیان  های مختلف تمريني برروش مقايسه

 تمريني تغییرات معني دار نبود.های گروه

 نندها کدر اين راستا نشان داده شده که فعالیت بدني يک الق

. (30)بیوژنز میتوکندريايي در بدن انسان بوده است قوی

عضله و پروتئین کیناز فعال AMP/ATP فعالیت بدني نسبت

دهد که باعث افزايش مي( را افزايش AMP )AMPKشده با 

 (. 31)شودميها  میتوکندری

و همكاران  2باغدام نتايج اين تحقیق با نتايج تحقیقات

و همكاران  4هالینگ ،(8201و همكاران ) 3کارتر ،(2019)

فردين و ميرحی (،1394و همكاران ) حديدی (،2017)

(، اما با 32،33،34،35،36همخواني دارد)(، 1399همكاران )

و  هاشم کندی اسدی، (2017و همكاران ) 5نتايج چاوانل

                                                           
2 Baghadam 
3 Carter 
4 Halling 
5 Chavanelle 
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 (،1398و همكاران )بیک زاده بدر (، 1397همكاران )

 (.37،38،39همخواني ندارد)

PGC-lα هم ترين کواکتیويتورهای هماهنگ يكي از م

رونويسي است که به طور مثبتي بیان ژنهای های کننده

متابولیكي و میتوکندريايي را تنظیم های مرتبط با سازگاری

کند و در نتیجه بر انتخاب سوبسترای قلبي، عملكرد مي

های و نیز تولید گونه ATPمیتوکندری، ظرفیت تولید 

باغدام و  (.40)گذاردمي تأثیر ROSواکنشي اکسیژن )

هفته تمرين هوازی بر  8به بررسي تأثیر ( 2019همكاران )

بافت قلب در رت پرداختند. مدت و  RGC-lα بیان ژن

متر در دقیقه شروع  10دقیقه با سرعت  10شدت فعالیت از 

متر در دقیقه  25دقیقه با سرعت  40و به صورت تدريجي به 

ی موجب افزايش معني در هفته هشتم رسید. تمرين هواز

هالینگ و همكاران  (.32)بافت قلب شد PGC-lα دار غلظت

-PGC ( بیان کردند که فعالیت ورزشي از طريق2017)

lαهای بیوژنز میتوکندريايي را در عضلات اسكلتي موش

ها بر  در تحقیق هالینگ رت (.34)بخشدميمسن بهبود 

ر که روی رانینگ ويل فعالیت داشتند که با تحقیق حاض

فعالیت کردند متفاوت بود. اما بر روی نوارگردان ها  رت

مسن مطالعه کرده بودند که با های آنها بر روی موش

باشد، که با نتايج تحقیق حاضر که ميتحقیق حاضر مشابه 

را افزايش دهد  PGC-lαتواند مينشان داد فعالیت ورزشي 

ي تأثیر ( به بررس1397و همكاران )باقدم  در يک راستا بود.

در عضله قلب  PGC1تمرين مقاومتي بر آيرزين و بیان ژن 

هفته تمرين مقاومتي را اجرا  8رت پرداختند. گروه تمريني 

 کردند. تمرين مقاومتي موجب افزايش معني دار غلظت

PGC-lα (. 41)بافت قلب شد 

 (1398و همكاران )بیک زاده بدر های اما در مقابل يافته

در پاسخ به تمرينات  PGC-lαهای بررسي بیان ايزوفرم

مقاومتي اکسنتريک و کانسنتريک در افراد سالم را مورد 

مرد سالم به صورت تصادفي در هر  10 مطالعه قرار دادند.

گروه  -نفر  5يک از گروه ها )گروه کانسنتريک 

انقباض های نفر( تقسیم شدند. پروتكل 5اکسنتريک 

ريک اکستنشن زانو آيزوکینتیک شامل اکسنتريک و کانسنت

درجه بر ثانیه بود.  60با حداکثر قدرت و سرعت زاويه ای

گشتاورهای تعیین شده برای هر آزمودني به منظور همسان 

سازی بار کاری در هر دو پروتكل يكسان در نظر گرفته 

درجه بر ثانیه بود، در ابتدا  60شد و سرعت رفت و برگشت 

انبي بايوپسي انجام و انتهای مطالعه از بافت عضله پهن ج

در ، PGC-lαگرفت. نتايج نشان داد، تغییرات درون گروهي 

که  (.39)گروه اکسنتريک و گروه کانسنتريک معنادار نبود

رسد عدم ميبه نظر  باشد.ميهمسو با نتايج تحقیق حاضر ن

تغییرات معنادار در متغیرهای موردنظر ناشي از عدم فشار 

باشد و با  PGC-lαيش تمريني کافي جهت تحريک افزا

رسد در بحث سازگاری ميتوجه به بررسي پاسخ به نظر 

 نتايج متفاوتي به دست آيد که نیاز به بررسي دارد.

شعباني و همكاران، تأثیر هشت هفته تمرينات هوازی بر 

نر سالم را بررسي های در عضله قلبي موش PGC1αبیان 

 )(.ردندگزارش نك PGC1α کرده و تغییر معناداری در

نشان داده است که تمرين ( 2017چاوانل و همكاران )

يا ديگر  mRNA PGC-1αورزشي تاثیر معناداری بر سطح 

ندارد. TFAM بیوژنز میتوکندری از جملههای تنظیم کننده

سر موش تر ديابتي با سن شش  25در اين تحقیق تعداد 

هفته به سه گروه تمرين اينتروال شديد، تمرين مداوم با 

های دت متوسط و کنترل تقسیم شدند. جوندگان گروهش

هفته روی تردمیل  10تمرين پنج روز در هفته به مدت 

گروه تمرين مداوم با شدت متوسط به های دويدند. موش

درصد  50-60دقیقه با شیب صفر درجه و با  80مدت 

بار  13حداکثر سرعت دويدند. گروه تمرين اينتروال شديد 



 
 
 
 

 64، سال1، شماره 1400ارديبهشت-فروردين ده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدجله دانشكم -2515

درصد  85-90درجه با  20ه با شیب به مدت چهار دقیق 

که بین هر پروتكل دو ای حداکثر سرعت دويدند، به گونه

کردند. در همه گروه ها، نشانگرهای ميدقیقه استراحت 

 عملكرد میتوکندری ارزيابي شد اما تفاوتي در سطوح

PGC-1α، TFAM زنجیره های وجود نداشت و فقط پروتئین

در گروه تمرين اينتروال شديد ميانتقال الكترون به میزان ک

يكي از مهمترين  (.37)نسبت به گروه کنترل افزايش يافت

دلايل عدم همخواني در تحقیق چاوانل با نتايج تحقیق 

حاضر ممكن است در سن، جنس و نژاد آزمودني ها و 

   همچنین نوع پروتكل تمريني باشد.

ازی با سازگاری های تمرينات هو PGC1α با توجه به اينكه

تواند ميمرتبط است، تنها اهمیت آن در تمرينات مقاومتي 

تنظیم مثبت بیوژنز میتوکندريايي باشد، به طوريكه 

متابولیسم اکسیداتیو هنگام افزايش حجم عضله و به تبع آن 

 PGC-lαقابلیت تولید نیرو، به اندازة کافي باقي بماند. 

عضلاني توانند کانديدای توانمندی برای درمان کاهش مي

مرتبط با پیری و بیماری باشند. به ويژه برای افرادی که 

توانايي شرکت در برنامه های تمرينات ورزشي قدرتي را 

 (.43)ندارند

نقش  PGC1αکانگ و همكاران گزارش کردند بیان 

در جلوگیری از آتروفي عضله اسكلتي دارد و نشان ميمه

هش آسیب دهنده افزايش مسیر بیوژنز میتوکندريايي و کا

در انسان و موش  PGC-1α بیان ژن (.44)اکسیداتیو است

تحت تاثیر شرايط مختلف محیطي به ويژه وضعیت و 

انساني و های گیرد. در نمونهميانرژی سلول قرار ميفراه

اسكلتي  مرتبط با اختلال اندازه و عمل عضلههای بیماری

در درگیر های ديابت نوع دو، سارکوپنیا، بیان ژن :مثل

رسد مسیرهای ميبه نظر يابد. ميبیوژنز میتوکندری کاهش 

را در  PGC-1αپیغام دهي متعددی بیان و عملكرد پروتئین 

استرسي درون و برون سلولي تعديل های پاسخ به سیگنال

(. انجام فعالیت بدني يكي از عواملي است که 45کنند)مي

به شود. ميباعث راه اندازی اين مسیرهای پیغام دهي 

عبارت ديگر بیوژنز میتوکندری در سلول به وسیله 

(. 46شود)ميمحیطي مانند فعالیت بدني القا های محرک

که در طي فعالیت بدني، عضله با دريافت ميهنگا

شود، ميحرکتي منقبض های عصبي از نورونهای تحريک

گردد. کلسیم به ميآزاد ميکلسیم از شبكه سارکوپلاس

انويه قوی عمل نموده و غالبا همراه با عنوان يک پیامبر ث

پروتئین متصل شونده به کلسیم موسوم به کالمودولین 

نمايد. در حالتي که کلسیم به عنوان پیامبر ثانويه ميفعالیت 

وابسته به کلسیم متنوعي از قبیل های کند، آنزيمميعمل 

پروتئین کیناز وابسته به کالمودولین )کلسیم کالمودولین 

وابسته به های کند. سپس آنزيمميرا تحريک کیناز( 

های به طور ويژه کمپلكس P38MAPKکلسیم، از جمله 

  (.47نمايند)ميفاکتورهای رونويسي را فعال 

نیز  MAPKاز طريق مسیر  PGC-1αنشان داده شده است 

شود. با انجام فعالیت ورزشي غلظت کلسیم بالا ميفعال 

کند. سپس ميعال را ف MAPKرفته و اين روند خود 

P38MAPK بیان ژن PGC-1α  را از طريق فسفوريلاسیون

2-ATF که با پروموتور PGC-1α دهد را افزايش ميپیوند

بعد از فرآيند ترجمه هم تنظیم  PGC-1α دهد. فعالیتمي

 تواند مستقیما با فسفوريله کردنمي P38MAPKشود. مي

PGC-1α  باعث افزايش بیانNRFs ولكولي شود. مسیر م

AMPK  توسط کاهشATP  افتد. ميناشي از ورزش به راه

را فسفريله و  PGC-1αبه طور مستقیم  AMPKفعالسازی 

درگیر در بیوژنز و های کند و باعث فعالسازی ژنميفعال 

دهد ميموجود نشان های يافتهشود. ميعملكرد میتوکندری 

میتوکندريايي در عضلات های بي تحرکي سازگاری

اما در مورد اثرات بي  (48،49)دهدميتي را کاهش اسكل
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( PGC1α و MAFTتحرکي برعوامل بیوژنز میتوکندريايي ) 

به نظر  قلبي نتايج مشخصي ارائه نشده است.های در سلول

تمرين مانند های رسد سازگاری قلب و عروق با ويژگيمي

تحرکي و  شدت و مدت تمرين متناسب باشد؛ بنابراين بي

بي تمريني ممكن است قلب و دستگاه قلبي ـ عروقي را 

تضعیف کند. اين مسئله در افراد آماده تر به صورت 

شود؛ نتايج ما نشان داد که تمرين ميبیشتری نمايان 

شود. در سالمندان مي PGC1αمقاومتي باعث افزايش بیان 

بي تحرک که بي تمريني موجب کاهش آن شده است 

تاثیر فعالیت تناوبي و مقاومتي شدت بالا بر  اشود. اممي

نشان داد بیوژنز میتوکندری بر اساس نتايج به دست آمده 

تمريني نسبت به  در هر دو گروه TFAMکه مقدار بیان 

 گروه کنترل به طور معناداری افزايش يافته است. 

را از  PGC1αبدني، بیان  مطالعات نشان داده که فعالیت

افزايش cAMP نده بتا آدرنرژيک/طريق مسیر گیر

فعالیت ورزشي و افزايش تقاضای انرژی به  (.50)دهدمي

 فسفاتهای گروه (ca، غلظت کلسیم )AMPافزايش 

درون سلولي  (ROS) فعال اکسیژنهای و گونه (piآزاد)

شود. اين سوبسترا به فعال سازی برخي از ميمنجر 

وابسته به کلسیم درون سلولي، از جمله پروتئین های سیگنال

 AMP (AMPK)فعال شونده با  کالمودولین پروتئین کیناز

 در تنظیم افزايشي فعالیتميشود که نقش مهميمنجر 

PGC1α (.51)و در پي آن بیوژنز میتوکندری دارد  

را تحريک ای عامل تنفس هسته PGC1αافزايش رونويسي 

يايي کرده و منجر به افزايش بیان عامل رونويسي میتوکندر

TFAM  و ساير زير واحدهای میتوکندريايي زنجیره انتقال

پژوهش حاضر نشان داد که تمرين  (.52)شودميالكترون 

در  TFAMتناوبي و تمرين مقاومتي شديد باعث افزايش

 شود، که در اثرميسالمند سالم های قلبي موشهای سلول

قیق نتايج اين تحبي تمريني و افزايش سن کاهش يافته بود. 

و همكاران  1تیلن اين يافته ها با نتايج با نتايج تحقیقات

و همكاران بختیاری  (،2020و همكاران ) احمدی (،2017)

و همكاران قهرماني  (،2017و همكاران )شرفي  (،1398)

 اما با نتايج چاوانل (.57،56،54،53همخواني دارد)(، 1398)

همخواني (، 1400و همكاران ) تبری، (2017و همكاران )

اثر ( به بررسي 2020و همكاران ) احمدی (.37،58ندارد)

تمريني متعاقب تمرين مقاومتي بر بیان ايمنو يک دوره بي

و بیوژنز  ATPحساس به ميهای پتاسیهیستوشیمیايي کانال

های صحرايي نر پرداختند. میتوکندريايي بافت قلب موش

في به سي سر موش صحرايي نر نژاد ويستار به طور تصاد

تمريني، تمرين مقاومتي و چهار گروه )کنترل، کنترل ـ بي

تمريني( تقسیم شدند. گروه کنترل در تمرين مقاومتي ـ بي

 11تمريني )ابتدای تحقیق قرباني شده و گروه کنترل ـ بي

هفته( فعالیت ورزشي نداشتند. گروه تمرين مقاومتي هشت 

ومتي ـ هفته تمرين را اجرا کردند. گروه تمرين مقا

تمريني بعد از اتمام تمرينات به مدت سه هفته تمرين بي

 نكردند.

 TFAMو  KIR6.2 ،SUR2a ،PGC1αها نشان داد بیان  يافته

تمريني به طور معناداری در بافت قلب گروه کنترل ـ بي

کمتر از گروه تمرين مقاومتي و در گروه تمرين مقاومتي به 

تمريني ن مقاومتي ـ بيطور معناداری بیشتر از گروه تمري

تمريني در گروه تمرين مقاومتي ـ بي PGC1αبود. بیان 

نتايج اين تحقیق (. 54)تمريني بودبیشتر از گروه کنترل ـ بي

باشد و نشان داد تمرين مقاومتي ميبا تحقیق حاضر همسو 

در بافت قلب  TFAMو  PGC1αباعث افزايش بیان 

دهنده بیوژنز فزايششود، که عامل اهای صحرايي ميموش

( 1398و همكاران )بختیاری میتوکندريايي است. همچنین 

                                                           
1 Theilen 
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با ميو تداو (HIIT) شديدهفته تمرين تناوبي  12مقايسه به  

 های میتوکندرياييبر بیان پروتئین (MICT) متوسطشدت 

PGC-1α و TFAM های سالمند در عضله دوقلو رت

-325ماهه ) 22د رت نژاد ويستار سالمن 45پرداختند. تعداد 

 بامي، تمرين تداوHIIT گرم( تصادفي به سه گروه 375

MICT  و گروه کنترل تقسیم شدند. تمرين ورزشي در

تا  85دقیقه با شدت  2دقیقه) 20در هفته اول  HIIT گروه

 50تا  45دقیقه بازيافت )با شدت  2و  max2VO درصد 90

دقیقه  48آغاز شد و در هفته دوازدهم به  ( max2VO درصد

دقیقه )با شدت  20با  MICT رسید. برنامه تمريني در گروه

 48آغاز و در هفته دوازدهم به  max2VO (درصد 70تا  65

 و HIIT در دو گروه PGC-1α دقیقه رسید. بیان پروتئین

MICT  .در مقايسه با گروه کنترل افزايش معناداری داشت

ر د HIIT در گروه PGC-1α همچنین، مقادير پروتئین

بیان  افزايش معناداری داشت. MICT مقايسه با گروه

در مقايسه با گروه  MICT و HIIT در گروه TFAM پروتئین

 MICT در مقايسه با HIIT کنترل افزايش معناداری داشت.

در TFAM و PGC-1α هایبه افزايش بیشتر بیان پروتئین

(. 55)های سالمند منجر شده استعضله دوقلوی رت

های اين تحقیق در بخش تاثیر تمرين با شدتهای يافته

 و PGC-1α های میتوکندرياييمختلف بر بیان پروتئین

TFAM همخواني دارد، اما در بخش مقايسه بین دو شدت

تمرين همخواني ندارد. در اين تحقیق تمرين با شدت بالا 

شده  TFAMو PGC-1αموجب بیشترين افزايش در بیان 

بیشترين ميق حاضر تمرين تداواست در حالي که در تحقی

داشته است. علت اين  TFAMو PGC-1αافزايش را در بیان 

تفاوت در نتايج ممكن است بخاطر نوع بافت مورد بررسي، 

 12پروتكل تمريني، مدت زمان که اين تحقیق به مدت 

هفته انجام شد  8هفته انجام گرفت و تحقیق حاضر در 

 باشد.

 4هفته تمرين  3ان داده اند ( نش2017شرفي و همكاران )

باعث افزايش بیان  VO2maxدرصد  90-85با شدت ای وهله

عضله باز کننده طويل  TFAMو PGC-1αميژن و سر

ويستار سالمند شده های انگشتان و عضله نعلي رت

شدت تمرين يكي از عوامل موثر در بهتر شدن (. 56)است

تمرين  ت.وضعیت زيست زايي میتوکندريايي سالمندان اس

باعث افزايش زيادتر نسبت  HIITشديد از جمله 

AMP/ADP/ ATP شود و بنابراين با افزايش بیشتر ميAMPK 

رسد اين عامل بتواند باعث افزايش ميهمراه است. به نظر 

(. 59)به عنوان يک عامل بالا دستي( شود) PGC-1αبیشتر 

ری موثر در زيست زايي میتوکندهای يكي ديگر از مكانیسم

به مدت تمرين و فرکانس تمرين اشاره دارد. مشخص شده 

است که افزايش حجم تمرين از راه افزايش مدت زمان و 

میتوکندريايي های فرکانس تمرين ورزشي باعث سازگاری

رسد تاثیر مي(. به نظر 60شود)ميناشي از تمرين هوازی 

گذاری حجم تمرين به شدت تمرين تاثیر دارد. در اين راستا 

( تنشي متابولیكي هنگام تمرين 2013گرين و همكاران )

روز تمرين دوچرخه  10ورزشي در حالت پايدار به دنبال 

 70، 90دقیقه در شدت کم، متوسط و زياد ) 90يا  30سواری 

( را بررسي کرد. به دنبال تمرين VO2maxدرصد  86و 

و تخلیه  ADPو  AMPورزشي با شدت بالاتر مقادير تجمعي 

 30دقیقه کمتر از  90اتین و گلیكوژن در تمرين فسفوکر

دهد محتوای بیشتر میتوکندری ميدقیقه بود. اين نتايج نشان 

يكي از عواملي است که باعث کاهش کمتر فسفوکراتین و 

(. بنابراين، اثر دوره تمريني در 55گلیكوژن شده است)

شود. فرکانس تمريني نیز يكي از ميشدت بالاتر تقويت 

 وثر در افزايش زيست زايي میتوکندريايي است.عوامل م

نشان داده است که تمرين ( 2017چاوانل و همكاران )

يا ديگر  mRNA PGC-1αورزشي تاثیر معناداری بر سطح 

 بیوژنز میتوکندری از جملههای تنظیم کننده

TFAMيكي از مهمترين دلايل عدم همخواني در  (.37)ندارد
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وضعیت حاضر ممكن است در  تحقیق چاوانل با نتايج تحقیق

و همچنین نوع پروتكل تمريني آزمودني و نوع تار عضلاني 

اثر تمرينات  (در بررسي خود1400و همكاران ) تبری باشد.

عضله  NRF-1 و TFAM تناوبي با شدت بالا و متوسط بر

را مورد مطالعه قرار  2نر ديابتي نوع های اسكلتي در رت

 ان داد که سطوح پروتئینيدادند. نتايج پژوهش آنها نش

TFAMبه طور معني  کنترل پس از القاء ديابت نسبت به گروه

جلسه در هفته،  5هفته و  12داری کاهش يافت. اما پس از 

 4فعالیت  وهله 13شامل  تناوبي شدت متوسط برنامه تمرين

 و برنامه تمرين VO2max درصد 65-70ای با شدت دقیقه

-90ای با شدت دقیقه 4فعالیت  وهله 10شامل  تناوبي شديد

ای، دقیقه 2های استراحتي فعال با دوره VO2max درصد 85

. که با (58)اثر معني داری نداشت TFAMاين فعالیت ها بر

 باشد.ميتحقیق حاضر همسو نهای يافته

TFAM يک گروه فاکتور رونويسي تحرک بالا بوده و ،

 اختلال در میتوکندری است. DNAمسئول تكثیر و رونويسي 

به طور خاص در بافت قلبي منجر به کاهش  TFAM هدف

قابل توجهي در ظرفیت حمل و نقل الكتروني، 

شود. در ميکارديومیوپاتي خود به خودی و نارسايي قلبي 

ز ادر بافت قلبي باعث محافظت  TFAMمقابل، افزايش بیان 

 نارسايي قلبي ناشي از انفارکتوس میوکارد شده است.

ر خلاصه نتايج اين پژوهش بیان مي دارد که پس از به طو

و مقاومتي با شدت بالا  تمرين تناوبي هشت هفته فعالیت هفته

 قلبيهای میوسیت AMPK, PGC-1α, TFAM بیان ژن

 است. افزايش معني داری داشته سالمند نژاد ويستارهای رت

 ,AMPKبه وسیله  بیوژنز میتوکندریهای بسیاری از جنبه

PGC-1α, TFAM نتايج اين تحقیق نشان داد شود. کنترل مي

های که فعالیت ورزشي منظم اعم از قدرتي و تناوبي با شدت

 ,AMPKتواند باعث ايجاد تغییرات مفیدی در متفاوت مي

PGC-1α, TFAM بنابراين با توجه به نتايج اين  شود.مي

توان نتیجه تحقیق و بررسي تحقیقات صورت گرفته قبلي مي

تواند در های مختلف ميفعالیت بدني با شدتفت که گر

شود  AMPK, PGC-1α, TFAMسطح بیان ژن باعث افزايش 

-و همچنین با توجه به نتايج به دست آمده در اين تحقیق مي

توان بیان کرد که يكي از عوامل اثرگذار در اين زمینه تأثیر 

باشد که مرتبط با بیوژنزمیتوکندری مي PGC-1αورزش بر 

بافت قلبي از های تواند باعث بهبود عملكرد میتوکندریمي

مهم مسیر های از واسطه AMPK, TFAMطريق افزايش بیان 

 در افراد مسن شود. بیوژنز میتوکندری

 

  تشکر و قدردانی

و  نويسندگان از تمام اعضاء مراکز همكاری کننده تقدير

   نمايند.ميتشكر 
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 Abstract 
Introduction: Physiological changes in the cardiovascular system occur 

gradually with age These changes cause cardiovascular disease, which is a 

major cause of death in the elderly. The aim of this study was to evaluate 

the effect of intermittent and resistance training on mitochondrial 

biogenesis of cardiac myocytes in elderly rats. 

Methods: 30 -old rats 23-month weighing 437.2 g were randomly divided 

into 3 groups: 10, intermittent training (IT), high intensity resistance 

training (HIRT) and control group (C). Were divided. High-intensity 

ladder resistance training (80% of MVCC), and intermittent training with 

40 to 80% of maximum speed started from the first week and continued 

with 30 to 110% of maximum speed from the fourth week Exercises were 

performed for eight weeks and 5 days a week. 72 hours after the last 

training session, cardiac tissue isolation was performed. Statistical 

analysis using ANOVA test had a significance level of P ≥ 0.05. 
Results: Results The findings of this study showed that aging significantly 

reduced the expression of AMPK, PGC-1α and TFAM in the heart tissue 

of elderly rats (P = 0.000). After eight weeks of intervention, the 

expression of AMPK, PGC-1α, and TFAM increased significantly in both 

training groups compared to the control group (P = 0.000). Also, there 

was a significant difference between the training methods on the 

expression of AMPK, PGC-1α, TFAM (P = 0.000). 

Conclusion: The results show that periodicity and resistance improve the 

expression of proteins associated with mitochondrial biogenesis. 
Therefore, having regular levels of intermittent and resistance training can 

be a good solution for favorable changes in cardiovascular risk factors in 

the elderly. 

Key words: Mitochondrial biogenesis, PGC-1α ،TFAM ،AMPK 
Resistance and periodic exercises 

 

 


