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 چکیده
نقش مهمی در تعادل انررژی   سیگنالینگ بیوژنز میتوکندری. باشندمیمرگ و میر در سالمندان از دلايل اصلی عروقی های قلبی بیماری: زمینه و هدف

هرای سریگنالینگ میتوکنردری شرامل     برخری از مولكرول   ژن و متوسط بر بیران  زيادبا شدت  مقاومتی هدف اين پژوهش بررسی اثر تمرين .قلبی عروق دارد
TFAM ،PGC-1α  ،AMPK سالمند بود صحرايی های موش قلب ثیتوکروم س، و.  

گروه، تمرين مقاومتی با شدت  سهگرم به صورت تصادفی به  024میانگین وزنی  دارایماهه نژاد ويستار  ۶2سالمند  نر صحرايیموشسر  ۶2: هاروش

 اديبا شدت زو شامل بالا رفتن از نردبان هفته  8روز در هفته برای  2 یمقاومت اتتمرين. تقسیم شدند( سر 8) و کنترل ( سر 8) زياد شدت ، (سر 9) متوسط
ها در ، میزان بیان ژنساعت پس از آخرين جلسه تمرينی 4۶. داجرا ش( حداکثر ظرفیت حمل ارادی %۲1) و شدت متوسط( حداکثر ظرفیت حمل ارادی 81%)

طرفه و آزمون تعقیبی ها از آزمون تحلیل واريانس يک روهبرای مقايسه گ. شد گیریاندازه "ای پلیمراز کمی در زمان واقعی واکنش زنجیره"به روش قلب 
 .استفاده شد p < 12/1 سطح معناداری درتوکی 

مقاومتی  گروه تمرين ث دربیان سیتوکروم (.  p< 12/1) داری يافتکنترل افزايش معنی گروه گروه تمرينی نسبت بهدو در هر PGC-1α  بیان: هایافته

  داری مشراهده نشرد   هرا تفراوت معنری    در میزان بیان ديگر فاکتورهرا برین گرروه   . (p <12/1) داری يافتکنترل افزايش معنیگروه نسبت به  با شدت متوسط
(12/1 >p .) 

بیان سیتوکروم  تمرين مقاومتی با شدت متوسط موجب افزايش ، وPGC-1α بیان مقاومتی با شدت زياد و متوسط موجب افزايشت تمرينا: گیرینتیجه

 .های قلبی در سالمندان مفید باشدتواند در بهبود تعادل انرژی سلولاين اثرات می .گرددمی های سالمند های قلبی موش سلولدر  ث
 

 میوسیت قلب مقاومتی، ی، تمرينيايبیوژنز میتوکندر: ی کلیدیها واژه
  

 

  مقدمه 
میرهای واز مرگ %۶1تحرکی علت فعالیت ناکافی و کم

عروقی، سرطان و ديابت شناخته -حاصل از بیماری های قلبی
تغییر در الگوی به ويژه سالمندی، شده است و در هر سنی 

زندگی مثل فعالیت بدنی و ورزش، عاملی مهم در کاهش 
میزان فعالیت [. 0] میرها و افزايش طول عمر استومرگ

 هورود به دوريابد و با جسمانی افراد با افزايش سن، کاهش می
قلب اندامی است [. ۶] شودسالمندی اين کاهش چشمگیرتر می

را نیاز دارد و  (ATP)فسفات آدنوزين تری که سطح بالايی از
                                                           

1
 Adenosine triphosphate (ATP) 

های قلبی را میتوکندری يک سوم حجم سیتوپلاسم سلول
داّکسی ريبونوکلئیک اسید رسد  نظر میبه. اشغال کرده است

ای نسبت به نسبت به ژنوم هسته ۶(mtDNA)میتوکندريايی 
يكی از  mtDNAآسیب . تر باشدرپذيآسیب اکسیداتیو آسیب

دلايل اختلال در عملكرد میتوکندری است که منجر به کاهش 
شود و اين اختلال در طی فرآيند فعالیت متابولیک سلول می

-مشخص شده است که عدم. مشاهده استقابل سالخوردگی

ل مهمی در اختلالات قلبی محسوب تولید انرژی کافی، عام
                                                           

2
 Mitochondrial deoxyribonucleic acid (mtDNA) 

 مقاله پژوهشی
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 و همكارانگندمانی طاهری      ها موش  های قلبی میوسیتو  ات مقاومتیتمرين

 

  

 0-9، صفحه 0۲، پیاپی ۲، دوره 0010سال  ۶ مجله فیزيولوژی و فارماکولوژی ايران
 

هیپرتروفی عروق بطنی و هیپرتروفی همراه با افزايش . شودمی
است حجم میتوکندری پاسخ جبرانی مهم در اين گونه موارد 

و کیفیت  برای افزايش عملكرد میتوکندری دو عامل کمیت [.2]
کمیت، در ارتباط با تعداد و اندازه میتوکندری است . نقش دارند

انجام  0(ژنیف)شكافت و  2(ژنوفی)ادغام که از طريق دو فرآيند 
منزله بهبود در بیوژنز اما کیفیت میتوکندری به. شودمی

مانند  زيادهای با ظرفیت اکسیداتیو بافت در. میتوکندری است
شده توسط آلفا فعال 0-اما کواکتیواتورگیرنده گعضله اسكلتی، 

کننده عنوان مهمترين تنظیمبه( PGC-1α) 2پراکسی زوم
طرفی، از. شودبیوژنز و عملكرد میتوکندری درنظر گرفته می

عامل رونويسی و  ۲(TFAM)ی رونويسی میتوکندر Aفاکتور 
میتوکندری است و نقش مهمی را در  DNAهمانندسازی 

در شرايط [. 0] میتوکندريايی برعهده دارد های بیوژنزفرايند
پايدار، محتوای میتوکندريايی عضله، حاصل مسیرهای سنتز 

مسیر سیگنالینگ بیوژنز  در .است( میتوفاژی)و تخريب ( بیوژنز)
 پروتئین کیناز وابسته به کالمودولین شدنمیتوکندری، فعال

(CaMK)4 منوفسفاتشده با آدنوزين وتئین کیناز فعالو پر 
(AMPK)8 در  9از راه تنظیم مستقیم فعالیت عامل رونويسی

اسید ريبونوکلئیک  ، بیان(PGC-1α) هسته و اتصال به پروموتر
يابد که  افزايش می  PGC-1αو 01(mRNA) رسان پیام

 [. 2]ت استرين مرحله تنظیمی بیوژنز میتوکندريايی  اصلی

رداندن تعادل بازگ برتواند میتوکندری میفعالیت مناسب 
از  یدر پاسخ به برخ[. ۲]موثر باشد انرژی در بیماران قلبی 

و  یكيمورفولوژ راتییدچار تغ یتوکندریم یطیمح طيشرا
 وژنزیمی باعث تحريک ورزشفعالیت  .شودیم ديشد یعملكرد

 یتوکندریم وژنزیب کيو قرارگرفتن در معرض سرما باعث تحر
 نيا انیکه ب یا گونههب، [4] شودیم یدر عضلات اسكلت

 یتحرکیب بوده و با یورزش تیفعال ریشدت تحت تأثبه نیپروتئ
ورزشی  ناتيگزارش شده تمرکه آنباوجود[. 8] ابدي میکاهش 

 وژنزیکننده بفعال نيمهمتر یاستقامت ناتيتمر خصوصهب
 ناتيمانند تمر یشزانواع ور گريبه د تبستند و نهس یتوکندریم

                                                           
3
 Fusion 

4
 Fission 

5
Peroxisome proliferator-activated receptor-coactivator 

-1α (PGC-1a) 
6
 Mitochondrial transcription factor A 

7 Calmodulin-dependent protein kinase 
8
 Adenosine monophosphate-activated protein kinase 

9
 Transcription factor 

10
 Messenger ribonucleic acid 

و عملكرد  متراک شتریب شيباعث افزا ديشد نترواليو ا یمقاومت
تواند ، اما اجرای تمرينات مقاومتی میشوندیم یتوکندریم

در . باعث حفظ وضعیت متابولیكی عضله و حجم آن شود
  زا یكي ت،یفعالشدت  یت ورزشیفعال زيو تجو یراحط

ر ثا ،وجود نيبا ا. باشدیم نيتمر یارذرگثدر ا یاصل یاهمولفه
تمرين بر عملكرد میتوکندری در افراد  فمختل یاهشدت

های بدنی منظم، مداخله فعالیت. سالمند مشخص نیست
هايی است که های بهداشتی و دارو درمانی، از جمله راهمشاوره

عروقی مطرح -حال برای پیشگیری و درمان بیماری قلبیبهتا
-د بیماری قلبیمتعدک و خطرناارضبه عوباتوجه[. 9]اند شده

ی از پیشگیرو کاهش ن، مای درهاراهسی ربرعروقی، ضرورت 
بیوژنز میتوکندری اختلال احتمالی  با توجه به. ضروری استآن 

  بیان اثر تمرين مقاومتی شديد و متوسط بر ان،در سالمند
-های تاثیرگذار بر فرآيند بیوژنز میتوکندری کارديومیوسیتژن

 .استهای سالمند تا کنون بررسی نشده قلبی در نمونههای 
بخشیدن به تواند نقش مهمی در شتابتمرينات ورزشی می

 عدم وجودبا توجه به  .میزان بیوژنز میتوکندری داشته باشد
تمرينات مقاومتی   درباره تاثیر افزايش سن وکافی اطلاعات 

ای قلبی، هشديد و متوسط بر بیوژنز میتوکندری کارديومیوسیت
مقاومتی با شدت بالا  هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرين

های دخیل در بیوژنز برخی از مولكول ژن و متوسط بر بیان
و  AMPK, PGC-1α, TFAM ازجملهمیتوکندريايی 

 های صحرايیموش های قلبیمیوسیتدر  Cسیتوکروم
  .سالمند بود

 

 هامواد و روش
 حیوانات مورد استفاده

پژوهش حاضر از نوع تجربی با طرح پس آزمون به همراه 
 تعداد . گروه کنترل است که به شیوۀ آزمايشگاهی انجام شد

 ماهه و با میانگین وزنی ۶2صحرايی نر  موشسر  ۶2

گرم از مرکز تكثیر و نگهداری حیوانات  024 ± 1/22
خريداری شد و به محل   آزمايشگاهی مؤسسه انستیتو رازی

حیوانات آزمايشگاهی دانشگاه شهرکرد انتقال داده نگهداری 
درجه سانتیگراد در  ۶۶ ± 2در شرايط دمايی  حیوانات .شدند

روشنايی نگهداری و با ساعت  0۶ساعت تاريكی و  0۶شرايط 
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 Cytochrome C 
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 همكارانو گندمانی طاهری      ها موش  های قلبی میوسیتو  ات مقاومتیتمرين

 

  

 0-9، صفحه 0۲، پیاپی ۲، دوره 0010سال  2 مجله فیزيولوژی و فارماکولوژی ايران
 

کلیره . صحرايی و آب تغذيه شدند موشغذای مخصوص 
 آشناسازی، تمرين، بیهوشی )قروانین و نحوه رفتار با حیوانات 

بر اساس انجمن ارزيابی و اعتباربخشی ( کشتن حیوان و
 المللی مراقبت از حیوانات آزمايشگاهی و با تأيید کمیته  بین

به شماره دانشگاه آزاد اسلامی واحد مرودشت اخلاق 
R.IAU.M.REC.1400.012  شدانجام. 

 

 حداکثر ظرفیت حمل ارادی
ای با وزن جهت تعیین حداکثر ظرفیت حمل ارادی، وزنه

ها متصل و حیوان شروع وزن بدن حیوان به دم آن ٪42 معادل
به ازای هر تكرار  .به بالارفتن از نردبان با حمل اين بار کرد

در . گرم به بار تمرينی تكرار شده قبلی اضافه شد 21موفق 
. بالای نردبان دو دقیقه استراحت بین هر صعود وجود داشت

موفق به صعود کل  موشکه شد تكرار میتا زمانی کاراين 
گیری حداکثر اندازه. دوتلاش متوالی نش 2طول نردبان در 

ته اول و چهارم و در پايان ظرفیت حمل ارادی در شروع هف
 [.01] شدانجام  هفته هشتم 

 

 پروتکل تمرین مقاومتی
شامل بالارفتن از يک نردبان تمرينی تمرين مقاومتی 

 پله و  ۶۲ درجه، 81متر، شیب سانتی 001طول )مخصوص 
شامل دو نوع تمرين مقاومتی با ( متر فضای بین هر پلهسانتی ۶

در تمرين . و تمرين مقاومتی با شدت متوسط بود بالاشدت 
هفته تمرين  8های تمرينی، ، گروهبالامقاومتی با شدت 

 از حداکثر ظرفیت حمل ارادی، % 81مقاومتی نردبان را در 
بین  ای دقیقهيک استراحت با بالارفتن در هر جلسهبار  01-9

در تمرين [. 00]روز در هفته انجام دادند  2های فعالیت و وهله
حداکثر ٪ ۲1 مقاومتی با شدت متوسط، پروتكل اصلی تمرين با

  با بالارفتن در هر جلسهبار  ۶1تا  00، ظرفیت حمل ارادی
روز در هفته  2های فعالیت و بین وهله ای دقیقهدو استراحت

 [.0۶]انجام شد 

 

 استخراج و آنالیز بافتی
گرم در میلی 21)مین اها با تزريق درون صفاقی کتموش

هوش شدند و  بی( گرم در کیلوگرممیلی01)و زايلازين ( کیلوگرم
بافت  ترتیببدين. های خونی و بافتی انجام گرفتگیرینمونه

نگهداری  درجه سانتیگراد -81ها جدا و در محیطعضله قلب آن

 گیری متغیرهایو سپس به آزمايشگاه برای اندازه
AMPK, PGC-1α, TFAM  سیتوکروم و Cبرای . ارسال شد

از C  سیتوکرومو  AMPK, PGC-1α, TFAM ژن بیان
 ای پلیمراز کمی در زمان واقعی  واکنش زنجیره تكنیک

(RT-PCR)0۶ مول ها با استفاده از يک میلیبافت. ستفاده شدا
 کننده بافت، محلول تريزول لیز و با دستگاه همگن

 کمک هدر مرحله بعد، جداسازی از فاز آبی ب. هموژن شدند
برای سنجش کمی . لیتر کلروفرم صورت گرفتمیلی ۶2/1

RNA از دستگاه بايوفتومر با طول موج  ،استخراج شده 
 تیک،RNAبا استفاده از سپس . نانومتر استفاده شد ۶۲1

و پرايمر غیراختصاصی ( شرکت روش آلمان) 02وصمخص
cDNA از  تریكرولیمقدار يک م .ساخته شدcDNA  ساخته

رفت  پرايمر تریكرولیمقطر، يک م  بآ تریكرولیپنج مه، شد
ساخت ) یپرايمر برگشت اختصاص تریكرولیيک م ،یاختصاص

 02سايبرگرين تیاز ک تریكرولیميک  ،(باران، ايرانشرکت زيست
 .قرار گرفتند 0۲ترموسايكلردستگاه  با هم مخلوط شدند و در
ها براساس دستورالعمل شرکت تیروش استفاده از تمام ک

04) نسبت به ژن رفرنسژن  انیب زانیم .سازنده بود
GAPDH )

در  .شد محاسبه CTΔΔبه توان منفی  ۶ل با استفاده از فرمو
افزار موجود  منحنی استاندارد و تكثیر پرايمرها توسط نرم ،نهايت

برای کنترل کیفی محصول واکنش . در سیستم آنالیز و رسم شد
داده شد و از نظر وجود انتقال % ۶مربوط به نمونه بر روی ژل 

 .يا عدم وجود محصول بررسی شد
 

 هاطراحی آزمایش
 ها موشپس از يک هفته آشنايی با محیط آزمايشگاه 

تمرين گروه . گروه تقسیم شدند سهبه روش تصادفی به 
 موش سر 9با تعداد  08(MRT) مقاومتی با شدت متوسط

 حمل  ظرفیت  حداکثر  از   % ۲1  با  تمرين مقاومتی)صحرايی 
گروه تمرين  ،(در هر جلسه بار  ۶1-00 تكرار  با   09ارادی

 صحرايی   موش سر  8با تعداد  ۶1(HRT)بالا با شدت  مقاومتی
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 real-time polymerase chain reaction (RT-PCR) 
13

 Cat. No:CK-12033674001 
14

 Complementary DNA 
15

 Cat. No. 204052, Qiagen GmbH, Hilden, Germany 
16

 Real-time PCR 
17

 Glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase 
18

 Moderate intensity resistance training (MRT) 
19

 Maximum voluntary carrying capacity (MVCC) 
20

 High intensity resistance training (HRT) 
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 و همكارانگندمانی طاهری      ها موش  های قلبی میوسیتو  ات مقاومتیتمرين

 

  

 0-9، صفحه 0۲، پیاپی ۲، دوره 0010سال  0 مجله فیزيولوژی و فارماکولوژی ايران
 

 های آزمايشیدر گروه حداکثر ظرفیت حمل ارادی راتییتغ نیانگیم و ها موشوزن بدن  -۱ جدول          

 کنترل متوسطتمرین مقاومتی  تمرین مقاومتی شدید 

 21/002 ± 0/22 02۶ ± 9/24 01/020 ± 8/24 (گرم) وزن پیش از مداخلات

 02۶ ± 9۶/2۲ 0۶2 ± 9/28 24/020 ± ۶/29 (گرم)هفته چهارم وزن پس از 

 84/000 ± 9/۶2 0۶۲ ± 4/28 ۲1/0۶0 ± 22  (گرم)هشت هفته وزن پس از 

 4/201 ± 2/00 8/201 ± ۲/00 2۶2 ± 0/22 (گرم) اولیه حداکثر ظرفیت حمل ارادی

 202 ± 2/019 ۶/0۶2 ± 9/80 8/0۶0 ± 4/0۲2 (گرم)هفته چهارم  حداکثر ظرفیت حمل ارادی

 ۶/202 ± 9/019 4/040 ± ۲/42 2/2۲2 ± ۲/49 (گرم)نهايی  حداکثر ظرفیت حمل ارادی
 

 

 
با تكرار  حداکثر ظرفیت حمل ارادیاز ٪ 81با  تمرين مقاومتی)

 موش سر 8با تعداد  و گروه کنترل( ر جلسههبار در  01-9
های خود  در قفس( معمولی در قفس فعالیت بدنی با)صحرايی 

پنج روز بدون وزنه تمرين  گروههای سه  موش. نگهداری شدند
پس از آخرين جلسه . بالارفتن از نردبان را انجام دادند

سازگاری، از حیوانات تست حداکثر ظرفیت حمل ارادی گرفته 
سپس حداکثر ظرفیت حمل ارادی به عنوان بالاترين بار . شد

سپس هر دو گروه [. 01]شد آمیز تعريف  شده موفقیتحمل
لسه در هفته به مدت هشت هفته با شدت ج 2 مقاومتیتمرين 

با توجه به سازگاری حیوانات با . متوسط و بالا را انجام دادند
تمرين در انتهای هر چهار هفته، از حیوانات آزمون حداکثر 

شد و شدت تمرين حیوانات بر ظرفیت حمل ارادی گرفته 
ساعت پس از آخرين  4۶ [.02] اساس آزمون جديد تعیین شد

رينی حیوانات برای استخراج و انجام آزمايشات سلولی جلسه تم
 .مولكولی تشريح شدند

 

 تجزیه و تحلیل آماری
 هررا از آزمررون تحلیررل واريررانس  برررای مقايسرره بررین گررروه

 هرا  تحلیرل تمامی . طرفه و آزمون تعقیبی توکی استفاده شديک
اس  اس پرری اس نرررم افررزار آمرراری ۶0نسررخه  برررا اسررتفاده از

(SPSS)۶0 12/1 سررطح معنرراداری .شررد انجرررام ≥ p  در نظررر
 .دگرفته ش

 

 هایافته
حداکثر ظرفیت حمل  راتییتغ نیانگیم و ها موشوزن بدن 

. ارائه شده است 0در جدول  های آزمايشیدر گروه ارادی
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 Statistical Package for Social Science (SPSS) 

ها داری بین گروهگردد تفاوت معنیهمانطور که ملاحظه می
ارائه شده  0 نموداردر  AMPK میزان بیان ژن. مشاهده نشد

های قلب  میوسیت AMPKبیان ژن ی در دار تفاوت معنی .است
  .ها آزمايشی يافت نشد موش

های قلب  میوسیت PGC-1αمیزان بیان ژن  ۶ نموداردر 
نتايج آنالیز واريانس  .ارائه شده است ۶ها در نمودار  موش

 بین میانگیننشان داد ( ۶۶،۶F ،110/1 > p = 92/24)سويه  يک
های گروههای  های قلب موش میوسیت PGC-1αبیان ژن 

با  ( = 110/1p)و متوسط  ( = 1۶/1p)شديد  مقاومتی تمرين
-PGCبیان ژن  میزان. دار وجود داردگروه کنترل تفاوت معنی

1α  مقاومتی متوسط و شديد با يكديگر  تمرين های گروهدر
 .داری نداشت تفاوت معنی

در  ها های قلب موش میوسیت TFAMبیان ژن  میزان
سويه  های آنالیز واريانس يک يافته .ارائه شده است 2 نمودار

 TFAMدار بیان ژن  وجود تفاوت معنی عدمبیانگر 
مقاومتی شديد  های تمرينبین گروهها  های قلب موش میوسیت

 .و متوسط و گروه کنترل بود
در ها  های قلب موش میوسیت Cسیتوکروم  میزان بیان ژن

سويه  های آنالیز واريانس يک يافته .ارائه شده است 0نمودار 
(00/24 = ۶۶،۶F، 110/1 > p ) سیتوکروم بیان ژن نشان داد که

C مقاومتی با شدت  گروه تمرينهای  های قلب موش میوسیت
، ( = 10/1p)داری بالاتر از گروه کنترل بود  طور معنیمتوسط به

مقاومتی شديد  های تمرينگروه Cسیتوکروم ژن بیان  اما بین
ژن بیان  میزان. داری مشاهده نشد با گروه کنترل تفاوت معنی

 تمرينمقاومتی شديد با گروه  تمرين گروهدر  Cسیتوکروم 
 .داری نداشت مقاومتی متوسط نیز تفاوت معنی

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

pp
.p

hy
ph

a.
ir

 o
n 

20
25

-1
1-

01
 ]

 

                               4 / 9

http://ijpp.phypha.ir/article-1-787-fa.html


 و همكارانگندمانی طاهری      ها موش  های قلبی میوسیتو  ات مقاومتیتمرين

 

  

 0-9، صفحه 0۲، پیاپی ۲، دوره 0010سال  2 مجله فیزيولوژی و فارماکولوژی ايران
 

 

 

بافت  در AMPKبر بیان ژن  تمرين مقاومتی هفته هشت ریثتا -۱نمودار 

انحراف  ±ها نشان دهنده میانگین ستون. دهای صحرايی سالمن موش قلب
 .باشدتكرار می 2معیار میانگین برای 

 

 بحث
مقاومتی شدت متوسط و  تمرين ارزيابی اثربه  اين مطالعه

 ,AMPK, PGC-1α ژن بر بیان تمرين مقاومتی شديد

TFAM  سیتوکروم و Cهای سالمند  موش میوسیت های قلبی
وجود تفاوت عدم بیانگر ها  يافته. نژاد ويستار پرداخته است

بین های  های قلب موش میوسیت AMPKدار بیان ژن معنی
 . مقاومتی و گروه کنترل بود های تمرينگروه

( ۶104)و خلیلی و همكاران ( ۶109)و همكاران  لیو
تمرين با شدت بالا يا شديد منجر به افزايش گزارش کردند 

را   عامل مهم[. 00، 02]شود  می AMPKمحتوای پروتئین 
   نتايج زياد انرژی از تقاضای  . دانست تمرينات   شدت  توانمی

 

 

                  
 

  PGC-1αبر بیان ژن  تمرين مقاومتی هفته هشت ریثتا -۲ نمودار

 ±دهنده میانگین ها نشانستون. دهای صحرايی سالمن موش بافت قلب در

دار با گروه  تفاوت معنی: * .باشدتكرار می 2انحراف معیار میانگین برای 

 .p < 12/1دار با گروه کنترل  با  تفاوت معنی: #،  p < 10/1کنترل با 
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 Liu 

افزايش   به رسیدن به خستگی است که منجر تا دشدي تمرينات
شود که می AMP/ATPو  ADP/ATPتوجهی در نسبت قابل

که يكی از مهمترين  AMPKتواند پروتئین اين امر می
همچنین  [.0۶]د سنسورهای انرژی در سلول است را فعال کن

علاوه بر  AMPKاند که فسفوريلاسیون مطالعات نشان داده
 بستگیبه مدت زمان تمرين ورزشی نیز  ،شدت فعالیت ورزشی

هرچند اين موضوع قابل نقد و بررسی است زيرا [. 0۶] دارد
تمرينات شديد يا متوسط مقاومتی بر محتوای سیتوپلاسم و 

باشند و انتظار هايپرتروفی رشد عضلات اسكلتی تاثیرگذار می
وفی يا نیروزايی اجزای سارکوپلاسمیک و افزايش در هايپرتر

ها ارکان هوازی در اين پژوهش. انقباضی مورد انتظار است
  هامیتوکندری   عملكرد  و  هوازی  های آنزيم  ازجمله   سلول

 
 

 

 

 در TFAMبرر بیران ژن    تمررين مقراومتی   فتههشت ه ریثتا -4نمودار 

 ±ها نشان دهنرده میرانگین   ستون  .دهای صحرايی سالمن موش بافت قلب
 .باشدتكرار می 2انحراف معیار میانگین برای 

 

کرد که تمرينات مقاومتی   اظهارتوان می . است  نشده  مطالعه
های مختلف بر مشابه تمرينات هوازی در شدتتواند نمی

البته پیش از اين افزايش . متابولیسم هوازی موثر باشد
هايپرتروفی عضلات قلبی و عملكرد میوکارديوم در اثر تمرينات 

 و (۶109)لیو و همكاران . مقاومتی مورد تايید قرار گرفته است
  [.00، 0۲]اند ها را تايید کردهاين يافته (۶102) همكاران و ما

 و AMPKتمرينات ورزشی از طريق تنظیم پروتئین های 
PGC-lα  از هیپرتروفی پاتولوژيک قلب جلوگیری کرده و منجر

 توان شود که اين را می میبه هیپرتروفی فیزيولوژيک قلب 
 بین دادند   نشان که  ديد( ۶101)همكاران  و دنیلز تحقیق در
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  Ma 
24

 Daniels 
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 و همكارانگندمانی طاهری      ها موش  های قلبی میوسیتو  ات مقاومتیتمرين

 

  

 0-9، صفحه 0۲، پیاپی ۲، دوره 0010سال  ۲  مجله فیزيولوژی و فارماکولوژی ايران
 

     
 

  Cسریتوکروم  ژن برر بیران    مقاومتیتمرين  هفتههشت  ریثتا -۰نمودار 

 ±دهنده میانگین ها نشانستون.  دهای صحرايی سالمن موش بافت قلب در

دار برا گرروه    تفراوت معنری  : *.باشدتكرار می 2انحراف معیار میانگین برای 

   .p <12/1کنترل با 
 
 

کارآيی پايین متابولیسم قلبی و کاهش و  AMPKفعالیت پايین 
  دقلب در موش های صحرايی ارتباط وجوقدرت انقباضی 

   [.04] دارد
شدت بالا و متوسط بر بیوژنز  با مقاومتیتمرين تاثیر 

 گروه دودر هر  PGC-1αمیتوکندری نشان داد که مقدار بیان 
داری افزايش يافته  یتمرينی نسبت به گروه کنترل به طور معن

بیان  رهای مختلف تمرينی ببین مقايسه روش ،همچنین. است
PGC-1α در اين  .دار نبودهای تمرينی تغییرات معنیگروه در

کننده قوی بیوژنز راستا نشان داده شده که فعالیت بدنی يک القا
فعالیت بدنی [. 08]میتوکندريايی در بدن انسان بوده است 

عضله و پروتئین کیناز فعال شده با  AMP/ATP  نسبت
AMPK(AMP )تعداد ه باعث افزايش دهد کیرا افزايش م
نتايج اين تحقیق با نتايج تحقیقات [. 09]د شوها مییمیتوکندر
 (۶109)و همكاران  مقدبا ،(۶104)و همكاران  هالینگ

و همكاران  اما با نتايج چاوانل ،[۶1، ۶0] همخوانی دارد
بیان ( ۶104) هالینگ و همكاران. [۶۶] همخوانی ندارد( ۶104)

بیوژنز  PGC-lα  کردند که فعالیت ورزشی از طريق
های مسن بهبود میتوکندريايی را در عضلات اسكلتی موش

به بررسی تأثیر ( 0294)باقدم و همكاران [. ۶1] بخشدمی
در عضله قلب  PGC-lαتمرين مقاومتی بر آيرزين و بیان ژن 

تمرين مقاومتی را اجرا  هفته 8گروه تمرينی . پرداختند ها رت
  دار غلظت تمرين مقاومتی موجب افزايش معنی. کردند
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  Halling 
26

  Chavanelle 

PGC-lα هایاما در مقابل يافته[. ۶2]د بافت قلب ش  
های بررسی بیان ايزوفرم( 0298)بدر و همكاران زادهبیک

PGC-lα  در پاسخ به تمرينات مقاومتی اکسنتريک و
  .کانسنتريک در افراد سالم را مورد مطالعه قرار دادند

های انقباض آيزوکینتیک شامل اکسنتريک و پروتكل
در ابتدا و . کانسنتريک اکستنشن زانو با حداکثر قدرت بود

. انتهای مطالعه از بافت عضله پهن جانبی بايوپسی انجام گرفت
، در گروه PGC-lαن داد، تغییرات درون گروهی نتايج نشا

دار نبود که با نتايج تحقیق  یاکسنتريک و گروه کانسنتريک معن
دار در  یتغییرات معنرسد عدمنظر میبه .استهمسو ناحاضر 

متغیرهای موردنظر ناشی از عدم فشار تمرينی کافی جهت 
 توجه به بررسی پاسخ بهباشد و با PGC-lαتحريک افزايش 

رسد در بحث سازگاری نتايج متفاوتی به دست آيد که نظر می
 .نیاز به بررسی دارد

های تمرينات هوازی با سازگاری PGC1α کهبه اينتوجهبا
تواند مرتبط است، تنها اهمیت آن در تمرينات مقاومتی می

که متابولیسم طوریتنظیم مثبت بیوژنز میتوکندريايی باشد، به
اکسیداتیو هنگام افزايش حجم عضله و به تبع آن قابلیت تولید 

توانند کانديدای  می PGC-lα. نیرو، به اندازۀ کافی باقی بماند
توانمندی برای درمان کاهش عضلانی مرتبط با پیری و 

ويژه برای افرادی که توانايی شرکت در به. بیماری باشند
 [.۶0]د درتی را ندارنهای تمرينات ورزشی قبرنامه

دار  وجود تفاوت معنیعدم بیانگر های اين پژوهش،  يافته
های بین گروهها  های قلب موش میوسیت TFAMبیان ژن 

. مقاومتی با شدت بالا و متوسط و گروه کنترل بود تمرين
PGC-1α 0-ای فاکتور تنفسی هسته کردناز طريق فعال 

(NRF-1)۶4  ۶-ای فاکتور تنفسی هستهو (NRF-2)۶8   باعث
يكی از فاکتورهای  TFAM. شودمی TFAMبیان ژن 

رونويسی است که در هسته سلول کدگذاری شده، در 
شود و نقش  میتوکندری منتقل می داخلسیتوپلاسم ساخته و به

با  TFAM. کند میتوکندری ايفا می DNAمهمی در رونويسی 
کند  میمیتوکندری تعامل برقرار  DNAورود به میتوکندری با 

و به بیان زير واحدهای زنجیره تنفسی کدگذاری شده در 
و با قرارگرفتن در ناحیه پروموتر  کند میتوکندری کمک می

های زنجیره تنفسی سبب افزايش بیان  های کدکننده آنزيم ژن
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 Nuclear respiratory factor-1 (NRF-1) 
28

 Nuclear respiratory factor-2 (NRF-2) 
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شده در یکدگذار های زير واحدهای زنجیره تنفسی ژن
 به بررسی ( ۶1۶0) آقايی و همكاران. شوند میتوکندری می

تمرينی متعاقب تمرين مقاومتی بر بیان  اثر يک دوره بی
و  ATPهای پتاسیمی حساس به  هیستوشیمیايی کانالايمنو

 های صحرايی نر پرداختند بیوژنز میتوکندريايی بافت قلب موش
سی سر موش صحرايی نر نژاد ويستار به طور تصادفی . [۶2]

نی، تمرين مقاومتی و تمري بی-کنترل کنترل،)به چهار گروه 
گروه کنترل در . تقسیم شدند( تمرينی بی-تمرين مقاومتی

( هفته 00)تمرينی  بیرابتدای تحقیق قربانی شده و گروه کنترل
گروه تمرين مقاومتی هشت هفته . فعالیت ورزشی نداشتند

تمرينی بعد از  بیرگروه تمرين مقاومتی. تمرين را اجرا کردند
ق نتايج تحقی .مدت سه هفته تمرين نكردنداتمام تمرينات به 

و  PGC-lα نشان داد تمرين مقاومتی باعث افزايش بیان  هاآن
TFAM شود که عامل  های صحرايی می در بافت قلب موش
 .دهنده بیوژنز میتوکندريايی است افزايش

 Cسیتوکروم بیان ژن ها نشان داد که  سرانجام، يافته
مقاومتی با شدت  تمرينگروه های  های قلب موش میوسیت

 داری بالاتر از گروه کنترل بود، اما بین متوسط به طور معنی
مقاومتی با شدت بالا و  های تمرينگروه Cسیتوکروم بیان ژن 

مقاومتی با شدت بالا و گروه کنترل تفاوت  تمرينمتوسط و 
اين احتمال وجود دارد که پروتكل  .داری مشاهده نشد معنی

تمرين مقاومتی شديد و با شدت متوسط ) ضرتمرينی مطالعه حا
بر برخی متغیرها، نتوانست على رغم اثرگذاری ( هفته 8به مدت 

داشته در سلول قلبی  Cسیتوکروم بیان ژن داری بر تاثیر معنی
از C  سیتوکرومتمرين منظم موجب افزايش بیان هرچند  .باشد

با  شود که اين امر میآنزيم های فسفوريلاسیون اکسیداتیو 
 .ماهیت تمرينات مقاومتی در تعارض است

 

 گیرینتیجه
مقاومتی با شردت  ت تمرينادهد  نشان مینتايج اين تحقیق 

تمررين مقراومتی برا     و PGC-1α بیران ند امیتوبالا و متوسط 
مررتبط برا بیروژنز     C سریتوکروم توانرد بیران    شدت متوسط می

 را  هرای صرحرايی سرالمند    های قلبری مروش   سلولمیتوکندری 
 مقاومتی شديدفعالیت ورزشی با وجود اين،  .باشددنبال داشته به

داری را برر متغیرهرای    معنری تغییررات  و متوسط نتوانسته است 
 .مسیر هوازی مصرف و تولید انرژی داشته باشد

 

 ملاحظات مالی
ای کمرک مرالی   نويسندگان برای اين مقاله از هیچ موسسه

 .اند دريافت نكرده
 

 تعارض در منافع 
 .نويسندگان اين مقاله تعارض در منافع ندارند

 

 نقش نویسندگان
نظررارت و : .م.انجررام مطالعرره و نگررارش مقالرره  ب  : .ط.ر

، کمرک بره طراحری    راهنمرايی : .د.راهنمايی اجررای مطالعره  ا  
 .پروتكل
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Abstract 
 

Background and Aim: Cardiovascular diseases are among the main causes of mortality in the elderly. Signaling of 

mitochondrial biogenesis has a crucial role in cardiovascular energy homeostasis. The purpose of this study was to 

compare the effect of high and moderate intensity resistance training on the myocardial gene expression of some 

mitochondrial signaling molecules including AMPK, PGC-1α, TFAM and cytochrome C in the elderly rats. 

Methods: Twenty-five male Wistar rats with 23 months old and 437 g average weight were randomly assigned to 

control (n = 8), resistance training (RT) with high intensity [HRT, 80% of maximum voluntary carrying capacity] (n = 

8), and moderate intensity [MRT, 60% of maximum voluntary carrying capacity] (n = 9). RT included 5 days/week of 

climbing a ladder for 8 weeks. Seventy-two hours after the last training session, myocardial gene expression of AMPK, 

PGC-1α, TFAM and cytochrome C were measured by Real Time Polymerase Chain Reaction. One-way analysis of 

variance and Tukey post-hoc test were used for statistical analyses and p <0.05 was considered the significant level. 

Results: PGC-1α gene expression significantly increased in both HRT and MRT groups compared to the control group 

(p < 0.05). MRT significant increased  cytochrome C gene expression, compared to the control group (p < 0.05). 

Conclusion: In elderly rats, HRT and MRT can improve PGC-1α myocardial expression, wheras MRT improves the 

cytochrome C myocardial expression. These effects can be useful in improving the energy homeostasis of myocardial 

cells in the elderly. 

‎ 

Keywords: Mitochondrial biogenesis, Resistance training, cardiac myocyte 
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