
1168 

 

Original Article 

Immunohistochemically detection of ATP-sensitive potassium channel 

proteins and mitochondrial biogenesis in the heart tissue of male rats after 

8 weeks of increasing interval training 

Ahmadi F1, Siahkouhian M 1*, Mirdar Sh 2, Afroundeh R3 

1- Department of Exercise Physiology, Faculty of Education and Psychology, University of Mohaghegh 

Ardabili, Ardabil, Iran,  
2- Department of Exercise Physiology, Faculty of Physical Education and Sport Sciences, University of 

Mazandaran, Babolsar, Iran 

3- Department of Physical Education and Sport Sciences, Faculty of Educational Sciences and Psychology, 

University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran 

Received: 2021/08/15| Accepted: 2021/10/12 

Abstract 

Background: From the point of view of molecular studies, the effect of interval training on 

the expression of ATP-sensitive potassium channel proteins and proteins related to 

mitochondrial biogenesis has not been studied. Therefore, the present study aimed to 

immunohistochemically ATP-sensitive potassium channel proteins and mitochondrial 

biogenesis in the heart tissue of male rats after 8 weeks of interval exercise. 

Materials and Methods: The present study was an experimental study in which samples were 

composed of 10 healthy male Wistar rats (5 weeks old and mean weight 150 70 70) which were 

randomly divided into control and interval exercise groups. Exercise group periodically 

performed the: interval exercise protocol for 8 weeks. External cardiac tissue and levels of 

mitochondrial biogenesis proteins (TFAM, PGC1α) and ATP-sensitive potassium channels 

(KIR6.2, SUR) were measured by immunohistochemically tests. One-way analysis of variance 

and Tukey's post hoc test was used to analyze the data. Significance level was considered less 

than 0.05. 

Results: After 8 weeks of interval exercise, it was shown that the interval training group had a 

significant difference in terms of expression of (TFAM, PGC1α) and KIR6.2, SUR compared to 

the control group (P = 0.001). 

Conclusion: It seems that interval exercise appears to increase the number of ATP-sensitive 

potassium channels in the heart tissue of mice, which in turn increases mitochondrial 

biogenesis in heart tissue. 
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 متعاقب نر هایرت قلب بافت در میتوکندری بیوژنز و پتاسیمی کانال هایپروتئین ایمنوهیستوشیمیایی بررسی

 فزاینده تناوبی تمرین هفته 8

 3ندهز، رقیه افرو2، شادمهر میردار1*کوهیان، معرفت سیاه1فاطمه احمدی

 خلاصه

 یوژنزمرتبط با ب هایینو پروتئ  ATPحس  اب به یمیپتاس   کانال ایهپروتئین بیان میزان بر یتناوب تمرینات ثیرأت ،مولکولی مطالعات دیدگاه از: هدف و سااقه ه

 یوژنزو ب ATPحس  اب به  یمیکانال پتاس   هایپروتئین یس  توش  یمیاییهیمنوا بررس  ی ،پژوهش حاض  ر هدف بنابراینقرار نگرفته اس  ت   یبررس   مورد یتوکندریم

 بود  یتناوب ینهفته تمر 8نر متعاقب  یهادر بافت قلب رت یتوکندریم

ضر پژوهش :هقروش و مواد ستارنر و نژادرت  سر 10آن را  هاینمونه که بود تجربی مطالعه یک حا شک 150±70 وزنی یانگینم باسالم  ی  طوربه که بودند داده یلت

صادفی سیم یتناوب ینبه گروه کنترل و تمر ت شیمیایی هایآزمایش انجام جهت  کردند اجرا را تمرین پروتکل هفته 8 مدتبه تناوبی تمرین گروه  شدند تق ستو  ایمنوهی

س یهاکانال و (α1TFAM,PGC) میتوکندری بیوژنز هایپروتئین سطح و خارج ،قلب بافت  آزمون ازشد   گیریدر بطن چپ بافت اندازه )SUR6.2KIR ,( یمیپتا

T  شد گرفته نظر در 0 /05 کمتر از دارییها استفاده شد  سطح معنداده یلتحل یبرامستقل  

شد که  یتناوب ینهفته تمر 8پس از  :نتقیج شان داده  س یهاپروتئین ( وα1TFAM,PGC( میتوکندری بیوژنز یهاینپروتئ یانب میزانن  )SUR6.2KIR ,( یمیکانال پتا

 ( = 001/0P) است بالاتربه گروه کنترل  نسبت یتناوب ینگروه تمر در

 یشافزا یناتتمر ینا ینهمچن ،است شده هابافت قلب موش در  ATPحساب به یمیپتاس یهاتعداد کانال یشموجب افزا یتناوب تمرینرسد ینظر م به :گیرییجهنت

 را به همراه داشت   قلب بافت در میتوکندریایی بیوژنز یهاینپروتئ

  میتوکندری بیوژنز ،مییپتاس هایکانال ،تناوبی تمرین :یدیکلواژگقن
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  م دمه

 ،های ورزشیثیرات سلولی و مولکولی فعالیتأجمله ت از

 و اهلیبریوفیمویژه های مختلف عضلانی بهها از سلولترشح پروتئین

ی را در ها نقش مهم  های ترشحی از سلولاست  این پروتئین هاتیوسیم

بافتی و مسیرهای سیگنالینگ در شرایط توسعه سلولی و بینارتباط بین

های مختلف نظیر فعالیت ورزشی بر عهده و رشد بافتی و پاسخ استرب

علت شیوع گسترده جهانی بیماری عروق کرونر و آسیب به  [1] دندار

 ،رسانی مجددنخو ،یمسکیصدمات ناشی از اعلت میوکارد به

 باشد  کردن یک استراتژی جهت محافظت قلب از آسیب مهم میفراهم
گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق  .1
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تنها شیوه  ،هاهای گوناگون جهت محافظت قلب از آسیبتوجه به شیوهبا

های منظم انجام دوره ،علمی و پایدار که قادر به محافظت از قلب بوده

ول سؤهای اختصاصی ممورد مکانیسمحاضر دردرحالباشد  می یورزش

با   نظرهایی وجود داردمیوکارد ناشی از ورزش اختلافاز محافظت 

  ATPهای پتاسیمی حساب بهعملکرد کانال افزایش حالاین

  ATPبههای پتاسیمی حساب افزایش سطوح کانال در ،یسارکولم

تحقیقات   [2] تری نسبت به سایر عوامل داردمیتوکندریایی نقش پررنگ

طورعمده عروق خود را به اتساع اثر ،بدنینشان داده است که فعالیت

کند سیم اعمال میبه کل حسابهای پتاسیمی طریق کانال در کرونر از

به  حساب یهای پتاسیمواحدهای مختلف از کانالنیز وجود زیرو 

ATP [3]باشد عروق ورزشی لازم می یکنندگبرای بروز اثرات گشاد  

تمرینات منظم ورزشی در عروق کرونری که همچنین نشان داده شده 

  [4] شودهای پتاسیمی حساب به کلسیم میموجب افزایش تعداد کانال

 های عروق در ورزش مزمن را مربوط به کانال عاسبرخی مقالات اثر ات

K caدر مزمن ورزش یلاتوریوازود اثرات بروز یبرا  [5] دانندیم 

های پتاسیمی حساب مختلف کانال یرواحدهایز وجود کرونر عروق

که این درصورتی  )a2, SUR6.2KIR( باشدیلازم م ATP به

اتساع عروق  اثرات ،متدهای ژنتیکی برداشته شودوسیله زیرواحدها به

از  زوفرمیا دو  [6] یابدیورزش مزمن به میزان زیادی کاهش م یدر پ
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KIR  (K+ inward rectifiers،) (6.1KIR  6.2وKIR) زوفرمیا سه و 

و  A2SURو   SUR )Sulphonyl urea receptor) ،(1SUR از

B 2SUR  )بیترک  اندشده مشخص A2SUR / 6.2KIR کانال ATP 

ثیر مثبت تمرین أدهنده تبرخی از تحقیقات نشان  [7] دسازیرا م یقلب

حساب  یمیپتاس یهاکانال  باشدیم  KIRیو محتوا  SURهوازی بر

 یختگیبرانگ میتنظ یبرا فردمنحصربه ییتوانا یدارا یهاکانال  ATPبه

 بههمکاران  و Wang .است ATPو  ADPسطح با مطابق یقلب یغشا

 و یقلب تیوسیم کیومکانیب بر یورزش منظم ناتیتمر دوره کی یبررس

 8 تا 6 مدتبه نر و ماده موش 40  پرداختند ATPK یهاکانال عملکرد

 یهاکانال نیپروتئ ی  محتواگرفتند قرار نیتمر و کنترل گروه در هفته

ATPK ( 6.2که شاملKIR  و A2SUR )شیافزا جنس دو هر در ،بود 

 تواندیها در پاسخ به ورزش مکانال نیا انی  ب[8] داشت یتوجهقابل

که  یسمیحال مکاننیباشد  با ا یسازگار عنصر مهم  کیعنوان به

و عملکرد قلب  یختگیکه منجر به برانگرا  ATPکانال  انیب راتییتغ

های ی در تنظیم سیگنال  عوامل مهم  [9]هنوز اثبات نشده است  ،شودیم

 ثرؤمهای ورزشی واسطه فعالیتسلولی و بیوژنز میتوکندری بهدرون

تمرین عامل کلیدی است که تغییرات شدت راستادر همین ،هستند

تمرین تناوبی با شدت بالا   [10]د کنیم لیتعدعملکرد میتوکندری را 

تواند منافع ثر شناخته شده است که میؤعنوان یک مداخله ورزشی مبه

ترین یکی از مهم تمرینات تداومی داشته باشد  نسبت بهبیشتری 

های حاصل بر اثر تمرین افزایش در اندازه و چگالی سازگاری

 سطح در یسازگار کی ییایتوکندریبیوژنز م  [11]میتوکندری است 

  نیشود  پروتئمیهای ورزشی ایجاد تیفعال پاسخ در که است یسلول
 

α1PGC(activated receptor -Peroxisome proliferator

gamma coactivator 1-alpha ) مین انرژی أدر عضله قلب برای ت

 این پروتئین  [12] شودو در عضله اسکلتی در پاسخ به تمرین بیان می

در  ینقش مهم  ،بوده یسیرونو توریویخانواده کواکت یاز اعضا یکی

  کندیم فایا هانورون یکپارچگیو حفظ و  یتوکندریم وژنزیب میتنظ

 منجر ،کرده کیتحر را یاعامل تنفس هسته یسیرونو α1PGC شیافزا

 Mitochondrial) ییایتوکندریم یسیرونو عامل انیب شیافزا به

transcription factor A) (TFAM )یواحدهاریز ریو سا 

 هدفژن  TFAM  [12] شودیمانتقال الکترون  رهیزنج ییایتوکندریم

NRF نیب متقابل یهاواکنش انسجام در را یمهم   نقش که است 

 انیب یتناوب نیداده شده که تمر نشان  کندیم فایا هسته و یتوکندریم

α1PGC انیب یتناوب نی  تمردهدیم شیرا در بافت قلب افزا α1PGC 

کاهش   دهدیم شیافزا  CAMP/ کیبتا آدرنرژ رندهیگ ریمس قیطررا از

و فعالیت میتوکندری با اختلالات عملکرد سلول یا چندین محتوا 

دری در سلامت و بیماری هنوز هرچند نقش میتوکن ؛بیماری مرتبط است

 یشیآزما اطلاعات از یتوجهقابل مقدار اگرچه  [13]بحث است مورد

 ،شودیم یناش ورزش از که ییایتوکندریم وژنزیب در لیدخ زمیمکان به

 دست در قلب از یاندک اطلاعات و دیآیم دستبه یاسکلت عضله از

 یاستقامت یورزش نیتمر کهدهد ینشان م مطالعاتکه یحال  دراست

 مانند گرید یهاورزش نقش اما گردد،یم یقلب حفاظت موجب

 ناشناخته یقلب محافظت یالقا در یمقاومت نیتمر و یتناوب یهاورزش

 هدف از تحقیق حاضر ،کیگنالیس یرهایمس تینظر به اهم  باشدیم

حساب به  یمیکانال پتاس یهانیپروتئ ییایمیستوشیه منویا یابیرد

ATP هفته  8نر متعاقب  یهادر بافت قلب رت یتوکندریم وژنزیو ب

 باشد یم یتناوب نیتمر

 

 هقروش و مواد

 نیتمردوره  کیاثر » این مقاله مستخرج از رساله دکتری

 ATPحساب به  یمیپتاس یهاکانال ییایمیستوشیهمنویا انیب بر یتناوب

 یلیدانشگاه محقق اردب «های نرو بیوژنز میتوکندریایی بافت قلب موش

در  IR.ARUMS.REC.1398.555باشد که با کد اخلاق یم

حاضر از نوع  پژوهشیید شده است  أدانشگاه علوم پزشکی اردبیل ت

رت  سر 10  تعداد شدتجربی بوده که به شیوه آزمایشگاهی انجام 

 پاستور تویانست مؤسسه از یهفتگ پنج سن  در ستاریو نژاد نر ییصحرا

 یولوژیزیف گروه آزمایشگاه حیوانات نگهداری محل   به و خریداری آمل

استاندارد در  طیدر مح واناتیح  شد منتقل مازندران دانشگاه یورزش

درجه  24تا  20 یدما ،یکیو تار ییساعته روشنا 12با چرخه  یاتاق

زادانه به آ یدرصد مطلوب با دسترس 55تا  45و رطوبت  گرادیسانت

( کربناتیپل شفاف یهادر قفس ییتاصورت پنجآب و غذا )به

نوارگردان  یبر رو واناتیح تیبا نحوه فعال یسازآشنا و شدند ینگهدار

 بیو ش قهیمتر بر دق 20تا  10با سرعت  دنیرفتن و دوجلسه راه 4)

طور دو هفته( به) طیبا مح یو سازگار یسازصفر( اجرا شد  پس از آشنا

 یتناوب نیتمر و کنترل گروه 2 به وزنی هایتصادفی براساب گروه

 یطراح ییصحرا یهاموش یبرا مورداستفاده نوارگردان  شدند تقسیم

 جنس از یاشهیشمحفظه  10 یدارابود که  یصدوق و ییصفا ساخت و

 م،یتنظ قابل یمنف و مثبت بیش اتومات، شوکر یدارا گلاب یپلکس

  است شوکر ولتاژ و زمان مسافت، سرعت، شگرینما صفحه یدارا

 سرعت با لاو  هفته در یتناوب ناتیتمر با ییآشنا :یتناوب تمرین برنامه

 قهیدق 30 تا 15 مدت به درصد صفر بیش و قهیدق در متر 25 تا 10
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 کی تکرار 10 و ندهیفزا صورتبه یتناوب نیتمر برنامه  شد انجام

 زمان کل  که یاگونهبه ،شد اجرا قهیدق دو فعال استراحت و یاقهیدق

 سرعت با یتناوب نیتمر برنامه  بود قهیدق 30 رت هر یبرا تیفعال جلسه

 انیپا تا قهیدق بر متر 70 تا و شد شروع لاو  هفته در قهیدق در متر 25

تست  ینیجلسه پروتکل تمر نیلدر او  هایآزمودناز   دیرس هشتم هفته

 قهیدق بر متر 5 سرعت با تست کهینحوبه  شد گرفته نهیشیب تیظرف

 تی  ظرفشدیم اضافه قهیدق بر متر 5 قهیدق 3 هر در شدت به و شروع

 و نوارگردان تسمه یرو توقف درصورت شدنبراساب وامانده نهیشیب

 3 از شیب یبرا یکیالکتر شوک بدون تسمه از رونیب یفضا به برگشت

 نیتمر پروتکل یآزمودن هر نهیشیب تیظرف نییتع از پس  شد نییتع هیثان

اجرا  1طبق جدول شماره  ینوسیس یاهفته 4 یهادوره صورتبه یتناوب

هفته چهارم و  انیپروتکل، پا یدر ابتدا MCTکه تست ینحوشد  به

 جیگرفته شد  از نتا MCT نییتع یها برایهفته هشتم از آزمودن انیپا

 چهار یهادوره در یآزمودن هر یبرا نیتمر شدت محاسبه یبرا هاتست

 یبرا قهیدق 5 ،یاصل تیفعال زمان از ریغ به  شد استفاده دوم و لاو  هفته

 یخستگ زمان  [14] شدگرفته نظر در سردکردن یبرا قهیدق 5 و کردنگرم

ل، چهارم و هشتم در هفته او  یسازاز آزمون واماندهها با استفاده رت

 یاهفته ینیتمر گروه کنار در کنترل یهاگروه نیهمچن  شد یریگاندازه

 راه رفتند  قهیدق 30نوارگردان به مدت  یبار بر روکی

 :آزمایشگاهی تحلیل و یپمیکروسکو مطالعه عضله، برداریبافت

 منظور)به تمرین جلسه آخرین از پس ساعت 48 بافت، از گیرینمونه

  شد انجام (پژوهش وابسته متغیر بر ورزشی فعالیت حاد  اثرات حذف

 ازای به گرممیلی 30-50) کتامین محلول واحد 3 تزریق با منظوربدین

 هاموش( کیلوگرم هر ازای به گرممیلی 3-5) زایلازین و( کیلوگرم هر

 از استفاده با بافتی نمونه  شد خارج هاآن قلب بافت وشدند  هوشبی

 از بعد و شد وزن 0 /001 دقت با Sartorius:BI 1500 ترازوی

 ظروف در ایمنوهیستوشیمی بعدی مراحل انجام برای شستشو،

  شد نگهداری فرمالین مایع درون و مخصوص

( با استفاده چپ)بطن  موردنظر بافت برداشت از پس: یستوپاتولوژیه

منظور انجام گرفت  سپس به یسازثابت %10 یناز محلول فرمال

 90درصد و  80درصد،  70 ترتیب در الکلافت، نمونه را بهگیری بآب

 با این عمل آب بافت، جذب الکل شدکه  شد دادهمطلق قرار  و درصد

  سپس نمونه در داخل محلولی به نام تشگو الکل جایگزین آن 

 70 الکل ؛گرددکه آن نیز جایگزین الکل می شد دادهقرار  1-گزیلول

 96الکل  یقه،دق 50مدت درصد به 80الکل  یقه،دق 50 مدتبهدرصد 

 مرحله در  یقهدق 50مدت درصد به 100 الکل یقه،دق 50 مدتدرصد به

به  2-یللو سپس گز یقهدق 40 مدتبه 1 -گزیلول در بافت برای بعد

 دادهقرار گرفت  سپس نمونه داخل پارافین مذاب قرار  یقهدق 40مدت 

 1 - ینمرحله بافت در پاراف ینا یبرا  تا به داخل بافت نفوذ کند شد

قرار گرفت  در مرحله  یقهدق 50مدت به 2 – ینو پاراف یقهدق 50مدت به

، در داخل قالب پر شده با پارافین در این مرحلهشتهنمونه آغ یریگقالب

در داخل  ، نمونه نیز، قرار گرفت  ضمن انجماد پارافینپارافین مذاباز 

  نمونه همراه با قالب پارافین توسط گردیدگیری باقیمانده و آماده مقطع

   شدمیکرون، برش داده  10تا  5دستگاهی به نام میکروتوم به ضخامت 

 هایپروتئین بیان حاضر پژوهش در: IHC یمیستوشیمونوهیاروش 

 با میتوکندری بیوژنز هایپروتئین وATP  به حساب پتاسیمی کانال

 دستورالعمل اساببر (ایمنوهیستوشیمی روشبه ویژه کیت از استفاده

با  نمونه  گردید تعیین) انگلستان کشور ساخت کیت سازنده کارخانه

PBS  تراتیداخل بافر سو  مرحله شسته شد 3در (pH:9.1) مدت به

 یبررو یژنیآنت یابیمنظور بازدرجه انکوبه شد  به 70 یدر دما قهیدق 20

شد  سپس  ختهیر قهیدق 30مدت نرمال به 2 کیدریدکلریها اسنمونه

 قهیدق 30 مدتبه درصد 3/0 تونیترشسته شدند   PBSبا  هاسلول

 PBSو سپس با  دیاستفاده گرد هاسلول یغشا رکردنینفوذپذ منظوربه

 منظوربه قهیدق 30 مدت یبرا درصد 10 بز سرمشستشو داده شدند  

 اضافه نهیزم یاضاف رنگ صورتبه هیثانو یبادیآنت واکنش کردنبلوک

به نمونه  PBS( با 100به  1شده )قیرق هیلاو  یبادیآنت آن  بعد از شد

محیط مرطوب برای جلوگیری از  اضافه گردید و بعد از ایجاد یک

 یدما با خچالی درون (Overnight)شب مدت یکشدن بافت بهخشک

خارج  خچالیبافت از  یبعد ظرف حاو روز  شد داده قرار درجه 8 تا 2

شستشو داده شدند   PBSبا  قهیدق 5مدت بار و هر بار به 4شد و سپس 

 در سپس و دیگرد اضافه 150 به 1 رقت با هیثانو یبادیآنت نمونه به

 یکیتار در قهیدق 30 و ساعت 1 مدتبه درجه 37 یدما با انکوباتور

 دیگرد منتقل کیتار اتاق به انکوباتور از نمونه آن از بعد  شدند انکوبه

اضافه گردید، بلافاصله برداشته  DAPI هاآن به شستشو، بار 4 از بعد و

مرحله آخر نمونه توسط  درریخته شد   PBSنمونه  یو رو دش

 مشاهده گردید  Labomed tcs400فلوروسنت مدل  کروسکوپیم

 Santa)شرکت Sc6.2Kir :-390104از کیت آزمایشگاهی  همچنین

Inc, Cruz Biotechnology، 8242984(، کایآمر: MBS2SUR 

 کت)شر PGC1: ab54481(، آمریکا MyBioSource)از شرکت 

Abcam،  انگلیس( وTFAM: LS-B9989  شرکت(LifeSpan 

BioSciences،  آمریکا( استفاده شد 
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ها ودن توزیع دادهبرای بررسی طبیعیدر تحقیق حاضر ب: آماریروش 

همچنین برای بررسی متغیرهای  یک استفاده شد واز آزمون شاپیرو

 ± یانگینصورت مبه یج  همه نتاشد استفادهمستقل  T یق از آزمونقتح

 داریمعن یاز نظر آمار P<05/0معیار نشان داده شد و مقادیر انحراف

 انجام 9 نسخه Prismافزار ها با استفاده از نرمیبررس یتمام  شد تلقی

  گرفت

 

 نتقیج
در  یتوکندریم 6.2KIR یانب یانگینم مقایسه 1جدول شماره 

 آن بیان میزان تناوبی تمرین گروه دردهد که می نشانرا  ینسطح پروتئ

 گروه به نسبت( =0P /001درصد ) 37/53 حدودداری درمعنی افزایش

 یمیواحد تنظیرعنوان زبه a2SUR بیانداشت   (20/17) کنترل

 یورزش تناوب ینتمر یرثأتتحت KIR6.2 های پتاسیمی مانندکانال

داری نشان داد یمعن یشدرصد نسبت به گروه کنترل افزا 50/48 یزانمبه

(42/27( )001/ 0P=ا  )یندهفزا یتناوب ینتمر یرثأت ینمطالعه همچن ین 

های نر ویستار را قلب رت TFAMو  α1PGC ینبر سطوح پروتئ

هفته تمرین تناوبی  8بررسی نمود  نتایج مطالعات حاضر نشان داد که 

داری داشته در قلب تأثیر معنی TFAM و α1PGCبر سطوح پروتئین 

 نتایجشده است و  یدرصد 65/49و  89/68 یبترتبه افزایش باعث و

 یوژنزب یهامستقل بین دو گروه کنترل و تجربی در شاخص Tآزمون 

داری معنی اختلاف  ATPحساب به  یمیپتاس یهاو کانال یتوکندریم

  ( =001/0Pنشان داد ) را

 مختلف یهاگروه در پروتکل انجام از پس موردپژوهش هایپروتئین بیان میزان معیار انحراف و میانگین -1جدول شماره 

 P مقدار
کنترل گروه  تناوبی تمرین گروه 

متغیر نام  
یانگینم ± یارمع انحراف میانگین ± یارمع انحراف  

001/ 0P= 53/2± 78/20 22/1±65/49 )%(TFAM بیوژنز هایپروتئین 

 0P= 55/4±90/23 10/3±89/68 )%(PGC1α /001 میتوکندری

001/ 0P= 64/2±20/17 64/0±37/53 )%(KIR6.2 حساب به  یمیپتاس هایکانال
ATP 001/ 0P= 14/2±42/27 27/1±50/48 )%(SUR 

 .(=001/0Pدر بین دو گروه تناوبی و کنترل تفاوت معناداری وجود دارد ) ATPهای پتاسیمی حساس به های بیوژنز میتوکندری و کانالاز نظر پروتئین

مربوط  یر(. تصاوCO) کنترل و( TI) یبوتنا تمرین در بافت قلب گروه a2SURو  6.2KIR ینیشاخص پروتئ یمنوهیستوشیمیاییا یبررس -1شماره  شکل

 در را پروتئین میزان تصاویر، در سبزرنگ هاینقطه. است شده آمیزیرنگ فلورسنتسلول با رنگ  هسته و است  a2SURو  6.2KIR ینیبه شاخص پروتئ

طور همان .داده شده است یشهر دو نما ترکیب یرتصاو ینیو در بخش پا ینهسته پروتئ یزانرنگ مقرمز یهانقطه دهد،می نمایش پروتکل هایگروه قلب بافت

 .است گرفته صورت × 200 یاسدر مق یرتصاو یی. بزرگنمارا داراست یزانم یشترینب یدر گروه تناوب ینشود تراکم پروتئیکه مشاهده م

 



     هایپروتئین ایمنوهیستوشیمیایی بررسی

 1173                                                                                                        5شماره  | 25دوره  | 1400 |دی  -آذر |نامه فیض دوماه

 

 ینیشاخص پروتئ یمنوهیستوشیمیاییا یبررس 1شماره  یرتصو همچنین

.26KIR  وa2SUR نشان کنترل و تناوبی تمرین در بافت قلب گروه را 

 قلب بافت در را ینپروتئ یزانم یر،رنگ در تصاوسبز یهانقطه  دهدمی

شود تراکم یطور که مشاهده مهمان و دهدمی نمایش پروتکل هایگروه

 را در هر دو شاخص داراست   یزانم یشترینب یدر گروه تناوب ینپروتئ

 

 هحث

 یتناوب یورزش نینشان داد که تمر مطالعهنتایج مولکولی این 

 یعنی ATPهای پتاسیمی حساب به کانال یواحد اصلریز انیب زانیم

 37/53 زانینسبت به گروه کنترل به م یتوکندریرا در م 6.2KIR نیپروتئ

 یمیواحد تنظریزعنوان به a2SUR دهد  بیانیم شیدرصد افزا

 زانیبه م یورزش تناوب نیتحت تمر 6.2KIR های پتاسیمی مانندکانال

داری نشان داد  یمعن شیدرصد نسبت به گروه کنترل افزا 50/48

های پتاسیمی گیری کرد که میزان بیان کانالتوان نتیجهبنابراین می

و  Chiccoیابد  یم شیافزا یتناوب ناتیتمر انجام با ATPحساب به 

مدت اندازه ناحیه آنفارکتوب همکاران نشان دادند که ورزش کوتاه

های افتهی  [15]دهد کاهش میرا میوکارد در هر دو جنس نر و ماده 

دار مطالعه حاضر نشان داد که انجام ورزش مزمن باعث افزایش معنی

شود که همسو با نتایج یم ATPKهای بیان هر دو زیرواحد کانال

ها در محافظت کانال نیا نقش به توجه با  [16]مطالعات قبلی است 

برای واسطه  اعنوان یک کاندیدها بهاین کانالکه توان گفت میوکارد می

رابطه با نقش شود  با وجود این، دریم محسوب یریتأخسازی شرطپیش

ها در محافظت قلب ناشی از ورزش گزارشات معدودی وجود این کانال

هفته(  12و همکاران مشاهده کردند که تمرین تناوبی )  Brownدارد  

مدت مانند ورزش کوتاهههای قلبی تیوسیرا در م ATPKهای بیان کانال

واحد که بیان هر دو زیرطوریهب ،دهدیم شیافزاهای صحرایی در موش

 در کهنیا به توجه با  [16]درصد افزایش نشان داد  75و  85ترتیب به

های پتاسیمی حساب به کانال رواحدیز دو هر انیب زین حاضر مطالعه

ATP  در میوکارد افزایش یافت و تأکید بر تأثیر تمرین تناوبی در

توان نتیجه گرفت باشد، میها در سطح پروتئین میافزایش بیان این کانال

 ATPKکه تمرینات تناوبی با دستکاری در این مکانیسم و افزایش بیان 

اگرچه مکانیسم دقیق افزایش بیان  کند یرا اعمال م یقلب ینقش محافظت

 حالاین با اما ،باشدیورزش ناشناخته م انیاز ب یناش ATPKهای کانال

در اثر  یسلولی و آسیب بافتهای ذیل برای توجیه کاهش مرگمکانیسم

مهار جذب کلسیم در  -1 :گرددمیمعرفی های مذکور شدن کانالفعال

یتوکندری با تأثیر بر منافذ تنظیم حجم و اندازه م -2 و میتوکندری

انتقال یند آدر فر ATP یهاکانال  [17]گذرای میتوکندری  پذیرنفوذ

نقش دارند  مهار این  ،گرددپیام در سلول که منجر به رشد سلولی می

شدن شود  فعالها سبب مهار رشد و هایپرتروفی در قلب میکانال

 یجادسبب ا یبافت هاییبو آس یسلولبا کاهش مرگ ATP K های کانال

شود و این عمل را با مهار جذب کلسیم در یحفاظت در قلب م

 پذیریتوکندری با تأثیر بر منافذ نفوذتنظیم حجم و اندازه ممیتوکندری، 

( ROS) های فعال اکسیژن( و تولید گونهMPTP گذرا در میتوکندری )

کردن حس ییکانال ممکن است توانا انیب شیافزا  [18]دهد انجام می

ها تعداد کانال شیافزا نیتمر ی  در طدینما تیسلول را تقو کیمتابول

  کند کمک یانرژ بهتر تیوضع ینگهدارممکن است به سلول در 

 ATPKهای نسبت به کانال یتوکندریدر م ATPKهای کانال نیهمچن

 طیدر شرا ATPKهای کانال  دارند یترمهم ارینقش بس یسارکولم

در شرایط  ATP/ADPو با کاهش نسبت  ستندیفعال ن کیولوژیزیف

هایپوکسی، فعالیت ورزشی و بعضی عوامل فارماکولوژیک فعال 

عمل  لیممکن است مدت پتانس ATPKهای کانالسازی فعالشوند  یم

را کاهش دهد که  یسلول میکلس از حد  شیب یریبارگ ،را کوتاه کرده

 ATPKهای گردد  کانالیحفظ م یوکاردیم یاتیآن قدرت ح جهینتدر

 ؛نقش بسزایی دارندها اندازه حجم میتوکندری میدر تنظ یتوکندریم

یون پتاسیم به داخل ماتریکس ها کانال نیشدن اکه با بازطوریهب

 گزارشو همکارانش   Kaneراستادر همین گردد میتوکندری وارد می

 یورزش ینتمر یندر ح ATP های حساب بهحذف کانالکه  کردند

توجه تحقیق کاهش قابل ینشود  در ایم یمنجر به نقص عملکرد قلب

مشاهده ها ده قلب، انقباض ضعیف ضربان قلب و آسیب میوسیتبرون

 تمریناز  یناش یشهمکاران نشان دادند که افزا و Zingman  [19] شد

سرعت  یشافزا باعث ATP های پتاسیمی حساب بهتعداد کانال در بیان

ضربان قلب  شدن پتانسیل عمل در پاسخ به شتابعمل کوتاه یو بزرگ

در  یتوجهغشا، کاهش قابل یریپذیکدر تحر یسازگار ینشود  امی

 یرمس یقطراز ینکند  تمریم یجادا ینرا تحت فشار سنگ یمصرف انرژ

 رونویسیسازی باعث فعال c-Jun/NH2 ینازک یانهپا یگنالیآبشار س

 یشافزاکه مطالعات نشان داده است  یبرخ  شودیم a2SUR ژن

  [9]شده است  SUR2aبیان  %50باعث افزایش  cJUN یلاسیونرفسف

Kang یانب که کردند همکاران گزارش و α1PGC در یمهم  نقش 

 یرمس یشدهنده افزانشان و دارد یاسکلت عضله یآتروف از یریجلوگ

مطالعات   [20]است  یداتیواکس یبو کاهش آس یتوکندریاییم یوژنزب

 یرندهگ یرمس یقطررا از α1PGCبیان  یتناوب ینتمرکه نشان داده است 

و افزایش  تناوبی تمریناتدهد  یم یشافزا  CAMP/ یکآدرنرژبتا
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 یهاگروه (Ca) یمکلسغلظت  و  AMPانرژی به افزایشتقاضای 

 یسازسوبسترا به فعال ین  اشودیمنجر م یسلولدرون (Piفسفات آزاد )

 یموابسته به کلس ینجمله پروتئاز یسلولدرون یهایگنالاز س یبرخ

 ینازو کAMP (AMPK ) شونده بافعال ینازک ینپروتئ ینکالمودول

 یمدر تنظ یشود که نقش مهم یمنجر م P38 یتوژنشونده با مفعال

  [20]دارد  یتوکندریم یوژنزآن ب یو در پ α1PGC یتفعال یشیافزا

 یطدر شرا α1PGC نیز برای حفظ بیان مییپتاس هایکانال فعالیت

عامل  یسیرونو α1PGC افزایش یناست  همچن یازاسترب موردن

منجر به افزایش بیان عامل رونویسی  ،ای را تحریک کردهتنفس هسته

میتوکندریایی زنجیره  واحدهایو سایر زیر (TFAM) میتوکندریایی

 یتناوب تمرین که داد نشان ما هاییافته  [21] شودانتقال الکترون می

شود  یسالم م یهارت یقلب یهادر سلول  TFAMیشافزا باعث

Theilen  ثیر دو ماه تمرین هوازی را برأهمکاران ت وTFAM  عضله 

معنادار آن را گزارش  یشافزا و یبررس یانسان یهادر نمونه یاسکلت

 یشباعث افزا α1PGC یشافزا یقطراز تناوبی تمرین کردند 

TFAM در [22]دهد یم یشرا افزا یتوکندریاییم یوژنزب ،شده  

شی بررسی نشده و فشار اکسای cJUN ،AMPK یرمطالعه مقاد ینا

 رود های تحقیق به شمار میاست که از محدودیت

  یریگجهینت

 یتناوب ینتمرکخه دهد ینشان م یقتحق ینا تایجن ،نهایتدر

 یشافزا ینو همچن a2SUR و 6.2KIR یمیپتاس یهاکانال یشافزا باعث

های قلبی سلول TFAMو   PGC1αیتوکندریاییم یوژنزعوامل ب

 یشدر افزاو  a2SURو  2.6KIR یشافزا یقطراز یشود  تمرین تناوبمی

   ثر استؤم TFAMو  α1PGC یقطراز یتوکندریاییم یوژنزب

 

 تشکر و قدردانی

بدین وسیله از کلیه افرادی که ما را در این پژوهش یاری 

 گردد کردند تشکر و قدردانی می
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