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  هاي مرتبط با دینامیک میتوکندري در قلب آثار شدت تمرینات تناوبی بر پروتئین

  هاي نر مبتلابه انفارکتوس میوکاردرت

  2، بابک عبادي1ارسلان دمیرچی

  چکیده

اختلال در عملکرد میتوکندري  می باشد. بر اساس مطالعات اخیر، بیماري قلبی نوع ترین) شایعMIانفارکتوس میوکارد ( :و هدف مقدمه

دارد با این حال نقش  هاي قلبی عروقیفعالیت ورزشی نقش محافظتی در برابر بیماري. شده استهاي قلبی پذیرفتهدر پیشرفت نارسایی

نشده است. بنابراین، هدف پژوهش حاضر بررسی  خوبی مشخصبههاي درگیر در داینامیک میتوکندري در پاسخ به فعالیت ورزشی پروتئین

  .باشدهاي نر مبتلابه انفارکتوس میوکارد میهاي مرتبط با داینامیک میتوکندري در قلب رتآثار شدت تمرینات تناوبی بر پروتئین

، پس از در این مطالعه بود.اي هفته 16در رتهاي ویستار آزمون با گروه کنترل پژوهش حاضر، تجربی با طرح پس :موارد و روش ها

هاي تمرینی تناوبی باشدت به گروه ي هاتوسط اکوکاردیوگرافی، رت MIو اطمینان از ایجاد  )LAD(کرونري شریان با بستن MIایجاد 

پس از هفته  6) تقسیم شدند. C) و کنترل سالم (MI-SEDتمرین ()، انفارکتوس میوکارد بیLIIT)، پایین (MIIT()، متوسط HIITبالا (

بافت قلب به روش  PGC-1αو  MFN2 ،DRP1هاي سطوح پروتئین جلسه در هفته، هرجلسه یک ساعت)، 5اجراي تمرینات ورزشی(

انجام  ≥05/0Pدر سطح معنی داري   و تست تعقیبی بونفرونی ANOVAها با استفاده از آزمون تحلیل داده و گیريوسترن بلات اندازه

 شد.

نسبت به کنترل سالم کاهش  MI-SEDدر گروه  PGC-1αو  MFN2نتایج تحلیل داده ها نشان داد که سطوح پروتئین هاي ها: یافته

 MIITدر گروه تنها  PGC-1αو  MFN2هاي همچنین، سطوح پروتئین). ≥05/0Pداري داشت (افزایش معنی DRP1و سطوح پروتئنی 

حال ). با این≥05/0Pها تفاوت معنی دار وجود نداشت () و بین سایر گروه≥05/0Pمعنی داري داشت ( افزایش MI-SEDنسبت به گروه 

ولی تفاوتی بین سه شدت  )≥05/0P(بود داري معنی MI-SEDهاي تمرینی نسبت به در تمامی گروه DRP1سطوح پروتئینی کاهش 

  ).≥05/0Pمختلف تمرین وجود نداشت (

هاي مبتلا به هاي همجوشی و شکافت میتوکندري در رت) منجر به بهبود پروتئینMIITمتوسط ( تمرین تناوبی با شدت گیري:نتیجه

، منجر به DRP-1کاهش معنی دار ) علی رغم HIIT،LIITکه تمرین تناوبی با شدت بالا و پایین (در حالی شود.انفارکتوس میوکارد می

  نشد. PGC-1αو  MFN2 نغییرات قابل توجهی در  محتوي پروتئینی

  

  PGC-1αو  DRP1 ،MFN2تمرین تناوبی، شدت فعالیت ورزشی،انفارکتوس میوکارد، : واژه هاي کلیدي
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  مقدمه

 ویژهبهو بیماري عروق کرونري،  باشندمیقلبی عروقی علت اصلی مرگ و میر در سراسر جهان  هايبیماري

منجر به انفارکتوس میوکارد از لحاظ پاتولوژیکی،  .)1( باشدمیبیماري قلبی  ترینشایع) MIانفارکتوس میوکارد (

تغییرات بیوشیمیایی ناشی از رپرفیوژن و تغییرات  که به دنبال آن شودمیآسیب بافتی به واسطه ایسکمی میوکارد 

مرگ میوسیت ها  .)3, 2( گرددمیقلبی  هايسلولو مرگ  )LVپاتولوژیک منجر به نارسایی قلبی بطن چپ (

هایپرتروفی را تحریک ک و رس اکسیداتیو، جذب بافت نکروتیدرون سلولی مانند التهاب، است هاسیگنالآبشاري از 

تغییراتی در اندازه، حجم و عملکرد قلب  عنوانبهبالینی  صورتبه تواندمی. این تغییرات سلولی و مولکولی کنندمی

  .)5, 4(ظاهر شوند 

اهمیت  کهطوريبه شودمیاختلال در عملکرد میتوکندري  عضله قلبی دچارانفارکتوس میوکارد س از پ     

 بر مبنی ايکنندهقانع. شواهد )7, 6( است شدهپذیرفتهقلبی  هاينارساییمیتوکندریایی در پیشرفت  هايناهنجاري

از طریق نقص در عملکرد تنفسی میتوکندري و انفارکتوس میوکارد ارتباط بین اختلال در عملکرد میتوکندري با 

. از سویی دیگر، اختلال در عملکرد میتوکندري با افزایش )9, 8( است شدهدادهکاهش فعالیت آنزیم تنفسی نشان 

به خودي خود باعث آسیب بافتی اگرچه ایسکمی میوکارد  کهطوريبههمراه است  ) ROSآزاد ( هايرادیکالتولید 

را به علت افزایش  آورزیاناین اثرات  ،رپرفیوژن، شودمی ATP، سدیم، کلسیم و تخلیه اسیدیتهاز طریق افزایش 

در مطالعات همچنین،  .)11, 10( دهدمیو جداسازي فسفوریلاسیون اکسیداتیو میتوکندري افزایش  ROS دیتول

التهابی،  هايسایتوکین، تولید وفی قلبییک عامل مهم براي توسعه هایپرتر عنوانبه، استرس اکسیداتیو شدهانجام

مانند فاکتور رونویسی  ايهسته هايگیرندهرونویسی و  فاکتورهاي .)13, 12( شناخته شده است فیبروز و مرگ سلولی

گیر در حفظ ژنی در هايشبکه)، رونویسی PPARsتکثیر پراکسی زوم ( کنندهفعال هايگیرنده) و NRFs( ايهسته

 ترینمهمیکی از  PGC-1α .)14( کنندمیمتابولیکی را تنظیم  هايسلولو  هابافتي از تعادل انرژي در بسیار

 اییمتابولیکی و میتوکندری هايسازگاريمرتبط با  هايژنمثبتی بیان  طوربهکه  باشدمیکواکتیویتور هاي رونویسی 

 ROSو نیز تولید  ATPبر انتخاب سوبستراي قلبی، عملکرد میتوکندري، ظرفیت تولید  درنتیجهو  کندمیتنظیم را 

  .)15( گذاردمی تأثیر

 عنوانبهوابسته است که آن ها و ساختاري  کیبه تغییرات مورفولوژی شدتبهاز همه، عملکرد میتوکندري  ترمهم     

که این  شودمیهمجوشی و شکافت تقسیم  فرایندهايمدام به  طوربه و )16( شودمیداینامیک میتوکندري شناخته 

شکافت  هايپروتئینو  MFN1/2و 1، میتوفیوژنOPA1شامل: همجوشی هايپروتئیندو فرایند مخالف توسط 

هر دو فرایند همجوشی و شکافت براي عملکرد متابولیسم سلولی  .)17( شودمیکنترل  FIS1و  DRP1شامل 

 کنندمیجداسازي میتوکندري هاي آسیب دیده یا مختل شده را قبل از آپوپتوز تسهیل  کهطوريبه باشندمیضروري 

عملکرد ت اختلالا ازحدبیشافت میتوکندري داینامیک میتوکندري یا مهار شک هايروتئینپ. تنظیم )19, 18(

 هاپروتئین. بنابراین، هدف قرار دادن این )21, 20( دهدمیکاهش انفارکتوس میوکارد بهبود  منظوربهمیتوکندري را 

  از آسیب قلبی ناشی از ایسکمی میوکارد جلوگیري کند. تواندمی کنندمیکه داینامیک میتوکندري را تنظیم 

و استفاده از مداخلات دارویی مختلف در انفارکتوس میوکارد  پاتولوژیک فرایندهاي، درك بیشتر از رغمعلی     

 ايمداخله هاياستراتژي. بنابراین، )23, 22( همچنان بالا است ز این بیمارياخیر، مرگ و میر ناشی ا هايدهه

) و تغییرات پاتولوژیکی براي بهبود میزان بقا پس I/Rآسیب ایسکمی/رپرفیوژن (و نیز بهبود  يجدید براي جلوگیر
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برابر  نقش محافظتی در که فعالیت ورزشی دهدمیشواهد علمی نشان  .باشدمی موردنیازانفارکتوس میوکارد از 

با کاهش عوامل خطرزاي قلبی عروقی، بهبود رشد فیزیولوژیک  احتمالاًمختلف دارد که  قلبی عروقی هايبیماري

. بر این اساس، مطالعات )25, 24( قلب، افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی و نیز بهبود در عملکرد میتوکندریایی باشد

که منجر به مقاومت  کندمیکه فعالیت ورزشی تحریکات اولیه مناسبی را فراهم  انددادهحیوانی نشان  هايمدلدر 

تمرینات  تأثیرمطالعات اندکی در مورد  .)27, 26( شودمیرپرفیوژن قلبی -ایسکمی ناشی از هايآسیب ی پس ازقلب

تمرین هوازي بر تنظیم داینامیک میتوکندري  تأثیرورزشی بر داینامیک میتوکندري موجود است. تحقیقات اخیر به 

پرداخته و اثر فعالیت شدید بر داینامیک میتوکندري را مثبت  اختلالات قلبیو فواید بالقوه آن بر سلامت و درمان 

وجود، در . با این )30(در داینامیک میتوکندري نیز گزارش شده است  تغییرعدم. از طرفی )30-28(اند ارزیابی کرده

هاي بافت عضله هاي قلبی عروقی، داینامیک میتوکندريحال حاضر این نکته به خوبی روشن است که در بیماري

هاي قلبی بر بهبود بیماري ورزشیفعالیت  آثار هرگونهرسد که نظر میو به )31(شوند قلبی دستخوش تغییر می

هاي مربوط به داینامیک میتوکندري اتفاق بیافتد. در همین رابطه، اثر حفاظتی تمرین اینتروال مکانیسم واسطهبه

تمرین ورزشی باعث  .)21( گزارش شده است MIها پس از میتوکندریایی عضله قلبی موشهوازي بر داینامیک 

(مهار فرایند شکافت و بهبود  بازیابی عملکرد میتوکندري از طریق مهار تغییر شکل پاتولوژیک داینامیک میتوکندري

 PGC-1αو افزایش بیان  ERK1/2-JNK-P53سیگنالینگ  سازيفعالتواند با شود که میمی فرایند همجوشی)

در تنظیم مسیرهاي متابولیکی انرژي،  مؤثريگر درون سلولی نقش تنظیم عنوانبهPGC-1α .)21(مرتبط باشد 

و نیز تنظیم و  3NRsو αPPAR1  ،αERR2  ازجملهعضله قلبی  هاي درگیر در عملکرد تنفسی میتوکندريژن

به نظر در عضله قلب کمتر شناخته شده است و  PGC-1αتنظیم فعالیت اگرچه . )32(داینامیک میتوکندري دارد 

که از این مسیر داینامیک  )33(باشد  PGC-1αسازي بر تحریک و فعال مؤثررسد که شدت فعالیت ورزشی عامل می

 عنوانبه MFN2 شامل ،داینامیک میتوکندري هايپروتئین، پاسخ حالبااینقرار دهد.  تأثیرمیتوکندري را تحت 

 هايشدتبهدر فرایند شکافت،  درگیرپروتئین اصلی  عنوانبه DRP1در فرایند همجوشی و  درگیرپروتئین اصلی 

نوع شدت تمرین تناوبی  بر  3 آثارهدف پژوهش حاضر بررسی  مختلف فعالیت ورزشی درك نشده است. بنابراین

  .باشدمیانفارکتوس میوکارد  مبتلابه هايرتمرتبط با داینامیک میتوکندري در قلب  هايپروتئین

  شناسی پژوهش روش

آزمون با گروه کنترل بود. پس از اخذ مجوز اخلاق روش تحقیق حاضر از نوع تجربی با طرح پس

قلب و عروق شهید توسط کمیته اخلاق مرکز آموزشی، تحقیقاتی و درمانی  )RHC.AC.IR.REC.1395.40(باکد

گرم از موسسه پاستور ایران خریداري  320±20اي با محدوده وزنی هفته 16سر رت نر نژاد ویستار  55رجایی ،  

مشی به حیوان خانه مرکز تحقیقات تجربی بیمارستان قلب شهید رجایی منتقل شدند که مطابق با خط سپسو

داري شدند. براي اهداف علمی و آزمایشگاهی نگه استفادهموردانجمن ایرانیان حمایت از حیوانات آزمایشگاهی 

تاریکی -گراد، چرخه روشناییدرجه سانتی 22±2شده محیطی با میانگین دماي در شرایط کنترل هارتي کلیه

تایی نگهداري  4هاي درصد و با دسترسی آزاد به آب و غذاي ویژه موش، در قفس 50ساعت، رطوبت نسبی  12:12

  . شدند

  

1. Peroxisome proliferator-activated receptor alpha 

2. Estrogen-Related Receptor α 

3. nuclear receptors 
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در  از روش مداخله مستقیم استفاده شد که  MIبراي القاء . )MIانفارکتوس میوکارد (مدل سازي  روش 

در این روش، پس  . )34(شد توسط نخ بخیه مسدود  هارت) LAD( 1کرونري نزولی سمت چپ این روش شریان

-میلی 10گرم/کیلوگرم) و زایلازین (میلی75( کتامین با استفاده از داروي هارتاز سازگاري با محیط جدید، 

طور کامل اصلاح و در زیر دستگاه تهویه مصنوعی اینتوبه به هاآنهوش شده و موهاي قفسه سینه بیگرم/کیلوگرم) 

سوري و سایر ابزار توسط تیغ بی مترسانتی 5الی  4به میزان  هاآن. در ادامه از سمت چپ قفسه سینه )35( گردیدند

کامل قابل روئیت باشد. در  صورتبهجراحی برشی افقی انجام گرفت تا پس از کنار زدن قفسه سینه عضله قلب 

 LADگردید. پس از انسداد طور کامل مسدود میشد و سپس توسط نخ بخیه بهکاملاً آشکار می LADاین مرحله 

ماند شدند. رت جراحی شده زیر دستگاه تنفس مصنوعی باقی میبه ترتیب قفسه سینه، عضلات و پوست بخیه می

گرفتند تا بعد در قفسه مجزا قرار می هارت. در نهایت )35( هوش آمده و شروع به تنفس کند صورت طبیعی بهتا به

ها توسط متخصص دامپزشکی از گذشت یک هفته تحت اکوکاردیوگرافی قرار گیرند. لازم به ذکر است تمام جراحی

  .در مرکز تحقیقات تجربی بیمارستان قلب شهید رجایی انجام شد

مجزا به مدت چهـار هفتـه  هايقفسهدر  هارت LADپس از انجام جراحی و مسدود کردن ، اکوکاردیوگرافی.

در هفته دهـم ) و همچنین پس از اتمام برنامه هاي تمرینی (دوره نقاهت (گذراندن هفته 4پس از  قـرار گرفتنـد.

شــدند  هوشبیدر بخــش جراحــی  ذکرشدهرت ها جهت انجام اکوکاردیوگرافی ابتدا طبق شرایط  )پس از جراحی

دستگاه  قلـب شـهید رجایی با استفاده از یولوژي بیمارسـتان در بخش راد و توســط متخــصص اکوکاردیوگرافی

مگاهرتزي تحت اکوکاردیوگرافی قرار گرفتند. طـی ایـن 12سـاخت کشور آمریکا با پروپ vivid7اکوکـاردیوگرافی 

ایی کـه هشدند. سپس رت گیرياندازه) FS) و کـسر کوتـاه شـدگی بطن چپ(EFکسر تزریقی( هايشاخصفرایند 

بـراي ایـن مطالعه انتخاب شدند. کسر تزریقی و کسر  اندشدهمبـتلا MIدرصد داشتند و بـه  35کمتر از  FSمیـزان 

  .)36( زیر محاسبه شدند ايهفرمولکوتاه شدگی طبـق 
EF = (LVDd2 -LVDs2)/LVDd2, 
FS = ((LVDd – LVDs)/LVDd)*100  

LVDd ،قطر بطن چپ در پایان دیاستول :LVDs :قطر بطن چپ در پایان سیستول  

  

گروه تمرین تناوبی  4تصادفی به  طوربه MI مبتلابهسر رت  24در نهایت  ،MIاطمینان از القاء پس از انجام      

) سر6)(LIIT)، تمرین تناوبی با شدت پایین (سر6)(MIITتمرین تناوبی با شدت متوسط ( )،سر6)(HIIT( بالابا شدت 

سر رت دیگر بدون ابتلا به انفارکتوس  6همچنین،  ) تقسیم شدند.سرMI-SED) (6(انفارکتوسی گروه کنترلو 

سر) انتخاب C) (6گروه کنترل سالم ( عنوانبهبود،  شدهگرفتهصورت  هاآندر  LADمیوکارد که جراحی بدون بستن

جلسه در هفته با پروتکل تمرینی و دویدن  5هفته و  1تمرینی به مدت  هايگروهها، رت بنديتقسیمپس از  شدند.

متر بر دقیقه انجام شد. پس از یادگیري و  10-8دقیقه با سرعت  15-10بر روي نوارگردان آشنا شدند که به مدت 

دویدن و ماکزیمم سرعت  انجام شد  max2VOمعادل  گیريآشناسازي، آزمون فعالیت ورزشی بیشینه براي اندازه

ص گروه خود پرداختند. لازم به ذکر تخهاي تمرینی مپروتکلهر گروه به اجراي  هايرتسپس  ها محاسبه شد.رت

 هايپروتکلهیچ نوع برنامه تمرینی و فعالیت ورزشی را در مدت زمان اجراي  Cو  MI-SED هايگروهاست که 

  تمرینی تجربه نکردند.
  

2. left-anterior descending-coronary-artery 
3. Santa Cruz 
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دقیقه  4دقیقه دویدن تناوبی روي تردمیل، هر تناوب شامل  LIIT:( 60پروتکل تمرین ورزشی با شدت کم(

سه روز در ، max2VOدرصد  50تا  45دقیقه بازیافت فعال با شدت  2و  max2VOدرصد  60– 55دویدن با شدت 

  .)37(هفته  6هفته و به مدت 

دقیقه دویدن تناوبی روي تردمیل، هر تناوب شامل  MIIT:( 60پروتکل تمرین ورزشی با شدت متوسط(

،  سه max2VOدرصد  60–  50دقیقه بازیافت فعال با شدت  2و  max2VOدرصد  70- 65دقیقه دویدن با شدت  4

 . )38( هفته 6هفته و به مدت روز در 

 4دقیقه دویدن تناوبی روي تردمیل. هر تناوب شامل  HIIT:( 60پروتکل تمرین ورزشی با شدت زیاد(

سه ، max2VOدرصد  60– 50دقیقه ریکاوري فعال با شدت  2و  max2VOدرصد  90- 85دقیقه دویدن با شدت 

  .)39(هفته  6روز در هفته و به مدت 

 مرینآخرین جلسه تساعت پس از  48تحقیق  هايگروه يهمهها، براي جمع آوري نمونه ها.جمع آوري نمونه

صورت تزریق درون صفاقی گرم/کیلوگرم) بهمیلی 10گرم/کیلوگرم) و زایلازین (میلی75با ترکیبی از داروي کتامین (

طور مستقیم از ي سینه حیوان شکافته شده و خون بههوش شدند. پس از اطمینان از بیهوشی حیوانات، قفسهبی

در سرم فیزیولوژیک  و در نهایت بطن چپ عضله قلب دهشبرداشته با دقتها شد. سپس، قلب رتقلب حیوان گرفته 

هاي بعدي به فریزر شستشو داده شد و بلافاصله به میکروتیوب منتقل و در ازت مایع قرار داده شد و براي سنجش

  درجه سانتی گراد انتقال یافت. -80با دماي 

مورد نظر  هايمقادیر پروتئینگیري براي اندازه . DRP1و PGC-1α، MFN2 محتوي پروتئینیگیري اندازه

غلظت یکسانی از پروتئینهاي استخراج  پس از استخراج پروتئین،  از بافت قلب از روش وسترن بلات استفاده شد.

الکتروفورز شده و باند هاي پروتئینی به روش بلاتینک به روي ورقه پلی وینیلیدن  SDS-PAGEشده به روش 

از  DRP1و PGC-1α، MFN2هاي شناسایی باند هاي مربوط به پروتئین) منتقل شد. براي PVDFدي فلوراید (

 GAPDHاستفاده شد. همچنین، از آنتی بادي  هاعلیه این پروتئین SANTA CRUZهاي اولیه شرکت آنتی بادي

ها توسط آنتی بادي ثانویه متصل به عنوان کنترل داخلی استفاده شد. این آنتی بادي  SANTA CRUZشرکت 

شناسایی شده و با استفاده از لومینساس ظاهر شدند. پس از اسکن از فیلم  SANTA CRUZپراکسیداز شرکت به 

  به صورت کمی بیان گردید.  Image Jظاهر شده، شدت باند هاي حاصل با استفاده از نرم افزار دانسیومتري 

مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.  20نسخه  SPSSافزار آماري ، توسط نرمهاداده .تجزیه و تحلیل آماري

دار بودن تفاوت متغیرها بین تائید شد، جهت تعیین معنی شاپیر ویلکها با آزمون ازاینکه نرمال بودن دادهپس

لازم به ذکر است که  استفاده گردید. بونفرونیطرفه و آزمون تعقیبی هاي تحقیق، از آزمون آنالیز واریانس یکگروه

  در نظر گرفته شد. ≥05/0Pهاي آماري داري براي تمامی آزمونسطح معنی

  

  ي تحقیقهایافته

 مختلف مراحل در تحقیق هايگروه بین )FS) و کسر کوتاه شدگی (EFبدن، مقادیر کسر تزریقی ( وزن تغییرات

   .است آمده 1 جدول در پژوهش
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 ) و کسر کوتاهEFبدن، مقادیر کسر تزریقی ( وزن تغییرات. 1جدول  

  انحراف استاندارد) ±(میانگین تحقیق هايگروه بین )FSشدگی (

  

   
HIIT  MIIT  LIIT MI-SED کنترل 

وزن 

  (گرم)

پیش 

  آزمون

65/31±33/373  62/29±83/346  80/32±16/355  28/41±00/349  80/30±00/340  

  33/375±17/30  50/380±20/37  50/382±93/31  33/363±28/26  00/350±68/29  آزمونپس

EF 

پیش 

  آزمون

48/7±14/50  51/5±23/52  69/9±43/48  59/9±05/51  10/4±65/75  

  96/74±90/3  00/51±51/8  43/55±16/13  13/66±65/9  23/56±13/9  آزمونپس

FS 

پیش 

  آزمون

70/4±59/22  36/4±41/25  20/5±78/20  67/5±76/22  53/3±24/39  

  76/38±47/3  83/22±13/5  19/24±75/6  77/32±24/6  60/25±75/5  آزمونپس

  

هفته پس از جراحی)  4(در مرحله پیش آزمون   FSو  EFنشان داد که در مقادیر  ANOVAنتایج آزمون      

 MI مبتلابه هايگروهدر  FSو  EFمقادیر  ون بونفرونیبر اساس نتایج آزم .)>05/0P( وجود دارد داريمعنیتفاوت 

 6تحقیق پس از  هايگروهمقایسه بین  منظوربه). >05/0Pداشت ( داريمعنینسبت به گروه کنترل سالم کاهش 

تحلیل شد که نتایج نشان داد  ANOVAبا پیش آزمون هر گروه با آزمون  آزمونپسهفته تمرین، تفاوت بین 

 MIITدر گروه  FSو  EFافزایش مقادیر  کهطوريبه )>05/0P( تحقیق وجود دارد هايگروهبین  داريمعنیتفاوت 

در گروه تمرینی  FSو  EFبهبود مقادیر  حالبااین )>05/0P( بود دارمعنی MI-SEDو  HIIT هايگروهت به نسب

HIIT  وLIIT  گروه نسبت بهMI-SED  05/0(  نبود دارمعنیاز لحاظ آماريP>( نمودار)2و1(.  

  

  هاي تحقیقمقادیر کسر تزریقی گروه 2نمودار.

  MI-SEDداري نسبت به گروه معنی&سالم،داري نسبت به گروه کنترل عنیم*

* * * *
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  هاي تحقیقمقادیر کسر تزریقی گروه 1نمودار.

  MI-SEDداري نسبت به گروه معنی&، داري نسبت به گروه کنترل سالممعنی* 

    

تحقیق  هايگروهبین  داريمعنینشان داد که تفاوت  PGC-1αدر ارتباط با سطوح پروتئین  هادادهنتایج تحلیل    

عضله قلب  PGC-1α پروتئینیسطوح بر اساس نتایج آزمون بونفرونی،  .)>001/0P=،62/9F=()05/0Pوجود دارد (

منجر به  MIT کهدرحالی )>05/0P(داشته است داريمعنینسبت به گروه کنترل کاهش  MI-SEDدر گروه 

-PGCافزایش پروتئین  رغمعلی، حالبااین. )>05/0P(شد MI-SEDنسبت به گروه  PGC-1α دارمعنیافزایش 

1α  هايگروهدر HIIT  وLIIT  نسبت به گروهMI-SED 05/0(نبود دارمعنی، این تغییرات از لحاظ آماريP>(.  

  
  تحقیق هايگروهدر  PGC-1α. تغییرات 3نمودار

  MI-SEDداري نسبت به گروه معنی&، داري نسبت به گروه کنترل سالممعنی*

   

 داريمعنیتحقیق تفاوت  هايگروهعضله قلب بین  MFN2، بیان پروتئین هادادههمچنین، براساس نتایج تحلیل     

 MI-SEDدر گروه  MFN2بر اساس نتایج آزمون بونفرونی،  کهطوريبه) >001/0P=،24/11F=( )05/0Pداشت (

نسبت به  MIT. همچنین، سطوح این پروتئین در گروه )>05/0P(داشت داريمعنی کاهشنسبت به گروه کنترل 

* * * *
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، HIITتمرینی ( هايگروهدر  MFN2تغییرات  کهدرحالی )>05/0P(داشت داريمعنیافزایش  MI-SEDگروه 

LIIT 05/0نبود( دارمعنی) دیگرP>.(  

  
  تحقیق هايگروهدر  MFN2. تغییرات 3نمودار

  MI-SEDداري نسبت به گروه معنی&، داري نسبت به گروه کنترل سالممعنی*

      

 تحقیق هايگروهبین  داريمعنینشان داد که تفاوت  هادادهعضله قلبی، نتایج تحلیل  DRP1در ارتباط با تغییرات  

نسبت به گروه  MI-SEDسطوح این پروتئین در گروه  کهطوريبه) >001/0P=،14/14F=)(05/0Pوجود دارد (

منجر به کاهش  LIITو  HIIT ،MIITهر سه تمرین . همچنین، )>05/0P(داشت داريمعنیکنترل افزایش 

وجود  داريمعنیتمرینی تفاوت  هايگروه، بین حالبااین). >05/0Pشد( MI-SEDنسبت به گروه  DRP1 دارمعنی

  .)<05/0P(نداشت

  
  تحقیق هايگروهدر  DRP1نمودار. تغییرات 

  MI-SEDداري نسبت به گروه معنی&، داري نسبت به گروه کنترل سالممعنی*
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  گیرينتیجهبحث و 

میتوکندري نقش مهمی داینامیک  تنظیم و  )7, 6( انفارکتوس میوکارد با اختلال در عملکرد میتوکندري همراه است

پژوهش حاضر،  هايیافتهبراساس  .)21, 20( کندایفا می MIبهبود  منظوربهعملکرد میتوکندري ت اختلالا بهبود در

 DRP1پروتئین افزایش  و )فرایند همجوشی( PGC-1α، MFN2 هايپروتئینکاهش انفارکتوس میوکارد منجر به 

و همکاران  1گژیان .همراه استکه با کاهش کسر تزریقی و کسر کوتاه شدگی بطن چپ  شودمی(فرایند شکافت) 

که بیانگر کاهش  کندمیپاتولوژیک تغییر  صورتبه MI) نیز گزارش کردندکه داینامیک میتوکندري پس از 2014(

بر  .)21(است  DRP1و نیز افزایش بیان پروتئین شکافت  OPA1و  MFN2همجوشی شامل  هايپروتئینبیان 

اهداف محافظتی از قلب  عنوانبه) DRP1) و شکافت (MFN2 ،OPA1همجوشی ( هايپروتئیناین اساس، نقش 

قلبی  هايسلولدر  MFN1/2که بیش بیان  دهدمیمطالعات آزمایشگاهی نشان  کهطوريبه تعیین شده است. 

-. در مقابل، در پاسخ به آسیب اسکیمی)40( شودمیآسیب اسکیمی رپرفیوژن منجر کاهش مرگ سلولی به دنبال 

 شکافتمهار  کهطوريبهشناسایی شده است.  DRP1قطعه شدن میتوکندري به واسطه  هد، قطعارپرفیوژن ح

با افزایش . )41( شودمیمنجر به محافظت از قلب  بالادست مسیرهايبه واسطه  DRP1میتوکندري به واسطه 

 MIپس از  معیوبعامل اصلی مرگ و میر شناخته شده است که بازسازي  عنوانبه MIقلبی،  هايبیماريشیوع 

ی براي جلوگیري از آسیب ناشی جانب هايدرمانتوسعه  روازاین. )42( شودمیقلبی  روندهپیش هاينارساییمنجر به 

 هايمکانیسم به خوبی مستند شده است ولی MIاگرچه تغییرات بافتی پس از  .باشدمییک چالش مهم بالینی  MIاز 

 ازجمله ايپیچیدهمشخص نیست. بازسازي قلبی یک فرایند پویا با شبکه تنظیمی  وضوحبههنوز  آن مولکولی

یافته  ترینمهمدر همین راستا، . باشدمیبهبود در عملکرد میتوکندري  ازجملهبسیاري از رویدادهاي بیولوژیکی 

 PGC-1α هايپروتئینمنجر به افزایش  می تواند مختلف هايشدتپژوهش حاضر نشان داد که تمرین تناوبی با 

رین تمدر تنها  MFN2و  PGC-1αهاي افزایش پروتئین هرچند که، شود DRP1و کاهش پروتئین  MFN2و 

) و کسر کوتاه شدگی بطن چپ EFشد. همچنین، بهبود در مقادیر کسر تزریقی ( داريمعنیتناوبی با شدت متوسط 

)FS نیز تنها در گروه (MIIT بود دارمعنی .) هايپروتئین) افزایش در 2014در همین راستا ژیانگ و همکاران 

MFN2  وOPA1  کاهش پروتئینDRP1  انفارکتوس  مبتلابه هايرتپس از هشت هفته تمرین تناوبی هوازي در

تمرینات ورزشی بر داینامیک میتوکندري وجود  آثارمطالعات بسیار محدودي در زمینه  .)21( گزارش کردند دمیوکار

 رسدمی، به نظر حالبااینمشخص نیست.  وضوحبهمیتوکندري  بازسازيکنترل مکانیسم دقیق  کهطوريبهدارد 

میتوکندریایی ناشی  ROS مهمی در این فرایند داشته باشند. کنندگیتنظیمنقش ) ROSاکسیژن فعال ( هايگونه

. )43(همجوشی و شکافت میتوکندریایی منجر شود  هايپروتئینبه تغییر سریع در بیان  تواندمیاز فعالیت ورزشی 

.  )44( شودمی منجر به شکافت میتوکندریایی )ROS( که استرس اکسیداتیو انددادهشواهد اخیر نشان  کهطوريبه

 شدهمتلاشی واحدهايبه  و تبدیل شکافت میتوکندري در ROSنقش ، رسدمینظر بهجه داشت که باید تو حالبااین

 شدتبه، تمرین ورزشی وابسته رسدمیبه نظر  بر این اساس، .باشد سته به غلظت و مدت زمان مواجه با آنواب

و به دنبال آن پروتئین شکافت و همجوشی را  )45( شود ROSمنجر به افزایش سطوح متفاوتی از  تواندمیفعالیت 

و همچنین دفاع آنتی اکسیدانی  ROSت ورزشی در تولید اگرچه آثار فعالیت ورزشی با تمریناقرار دهد.  تأثیرتحت 

می تواند متفاوت باشد، با این حال، اجراي وهله ها و جلسات فعالیت ورزشی حتی در پروتکل هاي تمرینی طولانی 

  

1. Jiang 
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بر اساس در الگویی وابسته به شدت و مدت فعالیت ورزشی می شود.  ROSمدت نیز منجر به افزایش گذرا در 

شده است  ROSمنجر به تولید بهینه از  )MIIT( تمرین تناوبی با شدت متوسط احتمالاًوهش حاضر پژ هايیافته

داشته است، به طوریکه  DRP1و  MFN2 هايپروتئیننسبت به تمرین با شدت بالا و پایین بر  ترمطلوب آثارکه 

منجر به کاهش اثرات مطلبو تمرین و نیز تمرین تناوبی  ROSتمرین تناوبی با شدت بالا با افزایش غلظت بالایی از 

با شدت متوسط با سطوح بسیار کمتر منجر به رسیدن به آستانه مورد نظر به منظور تحریک پروتئین هاي مرتبط با 

  دینامیک میتوکندریایی نشده باشد.

عنوان یکی از در سازگاري و نیز پاسخ به فعالیت ورزشی به PGC-1αاند که شده نشان دادهمطالعات انجام     

و سطوح   mRNAها نقش دارد. در همین راستا، فعالیت ورزشی حاد منجر به افزایش بیا کنندهترین تنظیممهم

تنظیم داینامیک . )48(باشد می PGC-1αشود که هم راستا با افزایش در عضله اسکلتی می MFN1/2پروتئینی 

 ترینمهمیکی از  PGC-1αکه  باشدمیمتابولیکی درون سلولی  هايکنندهتنظیم تأثیرتحت  میتوکندري

بر  تأثیرمیتوکندریایی از طریق  بازسازيکه در  باشدمیمتابولیسم انرژي و نیز بایوژنز میتوکندري  هايکنندهتنظیم

در  توجهیقابل طوربه MFN1/2که بیان  دهدمیهمجوشی و شکافت نقش دارد. مطالعات آزمایشگاهی نشان 

منجر به تحریک بیان  PGC-1αافزایش بیان  کهدرحالی )46( یابدمیکاهش  PGC-1αعضلانی فاقد  هايسلول

mRNA   و پروتئینMFN2  همچنین، بیش بیان )47( شودمیعضلانی کشت شده  هايسلولدر .PGC-1α  و

 ROSمهار  کهطوريبه باشندمیبیوژنز میتوکندري ناشی از فعالیت ورزشی حساس به ردوکس سلولی  مسیرهاي

 دهدمیدر عضله اسکلتی را کاهش  PGC-1αبیوژنز میتوکندري کنترل شده با  هايژنو بیان  PGC-1αبیان 

 میتوکندریاییدر تنظیم رمودولینگ  ROSهمانند  PGC-1αاز نقش بیولوژیکی  هايیافتهدر مجموع این . )49(

بخشی از تنظیم  رسدمیپژوهش حاضر نیز، به نظر  هايیافته. بر اساس کندمیفعالیت ورزشی حمایت  درنتیجه

 MFN2باشد که همسو با افزایش  PGC-1αفعالیت  درنتیجه تواندمیداینامیک میتوکندري  هايپروتئینبیان 

در عضله قلب کمتر  PGC-1αاگرچه تنظیم فعالیت  است. پیداکردهافزایش  PGC-1αیان ، بDRP-1وکاهش 

باشد  PGC-1αسازي بر تحریک و فعال مؤثررسد که شدت فعالیت ورزشی عامل شناخته شده است و به نظر می

که کاهش در چرخه کلسیم، فعالیت کلسیم کالمودولین کیناز و همچنین کاهش بیان  دهدمینشان  هابررسی .)33(

کلسیم و از طریق تعدیل  تواندمیشود در مقابل فعالیت ورزشی  PGC-1αمنجر به مهار فعالیت  تواندمیسیرتوئین 

 شود. PGC-1αافزایش بیان کلسیم کالمودولین کیناز و نیز افزایش بیان سیرتوئین منجر به تحریک فعالیت 

شده است در مقابل تمرین  PGC-1αکه القا انفارکتوس میوکارد منجر به کاهش بیان  رسدمیبه نظر  طورکلیبه

و   MFN2نگ میتوکندریایی از طریق افزایش بیانآن رمودولی درنتیجهتناوبی باعث بازسازي عملکردي آن شده و 

و تمرین تناوبی  باشدمیبهبود یافته است. اگرچه این تغییرات وابسته به شده فعالیت ورزشی  DRP1کاهش بیان 

و کاهش   MFN2در بیان پروتئین توجهیقابلمتابولیکی بهتري داشته و منجر به افزایش  آثاربا شدت متوسط 

DRP1 .داشته است  

تمرین تناوبی با  رسدمی، به نظر ROSپژوهش حاضر، عدم اندازه گیري  هايمحدودیت رغمعلی طورکلیبه

از طریق تغییر در بیان  MI درنتیجهمختلف منجر به بهبود و بازسازي عملکرد میتوکندري مختل شده  هايشدت

، همچنین. باشدمیاین زمینه بارزتر پروتئین همجوشی و شکافت گردد که نقش تمرینات تناوبی با شدت متوسط در 

پژوهش حاضر، به نظر می رسد که تمرین تناوبی وابسته به شدت فعالیت ورزشی می تواند از طریق فعال  هايیافته
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