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Abstract: 
 
Background: Doxorubicin (DOX) is an effective drug in the treatment of various cancers 
whose usage has been limited due to the cardiac toxicity. The present study aimed to 
investigate the combination effect of troxerutin (TRX; It is derived from the flavonoid rutin 
and has pharmacological properties) and high-intensity interval training (HIIT) on DOX-
induced cardiotoxicity and expression of mitophagy genes Mfn2 and Parkin in rat cardiac 
cells. 
Materials and Methods: Male Wistar rats were randomly divided into five groups (n = 10): 
1) Control, 2) DOX, 3) HIIT + DOX, 4) TRX + DOX, and 5) HIIT + TRX + DOX. After the 
last session of HIIT, the trained and time-matched control rats were injected with DOX (20 
mg/kg, ip). To confirm the induction of doxorubicin cardiotoxicity, it was shown that DOX 
injection increased serum level of lactate dehydogenase from 57±3 U/l to 171±6 U/l. The 
expression of mitophagy genes including Mfn2 and Parkin was measured by Real-Time 
PCR.  
Results: DOX injection decreased the expression of mitophagy genes Mfn2 and Parkin 
(P<0.01). The combined effect of HIIT exercise and troxerutine consumption led to a 
significant increase in the expression of mitophagy genes Mfn2 (P<0.05) and Parkin 
(P<0.01) compared to the DOX group. 
Conclusion: The combined application of HIIT exercise and troxerutin can increase the 
expression of mitophagy genes Mfn2 and Parkin in cardiac cells of DOX-receiving rats and 
reduce DOX-induced cardiac toxicity. 
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و  Mfn2 هاي ميتوفاژيتناوبي شديد در بيان ژنورزش  وتروگزروتين م أثير توأبررسي ت
Parkin  ي قلبي رتهاسلولدر  يت قلبي ناشي از دوكسوروبيسينسمّو   

  
ابوالقاسم تقوي هلق
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 مقدمه
 مؤثر)، دارويي DOX; Doxorubicin(دوكسوروبيسين 
ها مثل سرطان سينه، تخمدان، غدد لنف و در درمان انواع سرطان

اين دارو  .]1[باشد كه از خانواده آنتراسيكلين مي استمغز استخوان 
دليل عوارض جانبي شديد مربوط به دوز تجمعي از لحاظ كاربرد، به

يت قلبي كه به اختلال عملكرد بطن چپ، خصوص سمّهآن، ب
گردد، داراي ميمنجر كارديوميوپاتي گشادشده و نارسايي قلبي 

مصرف هاي ايجاد عوارض قلبي روش .]2[محدوديت است 
آپوپتوز، ، يندهاي سلوليآتغييرات در فر شامل دوكسوروبيسين

  .]3[باشد و اختلال عملكرد ميتوكندري مي اتوفاژي
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. ميتوفاژي يك دشوميميتوفاژي حذف  وسيلهبهمعيوب  ميتوكندري
هاي قلبي در شرايط مختلف استرس نقش حياتي در بقاي سلول

 DRP1 و  Mfn2،Parkin P62 هايژن .]4[ كندسلولي ايفاء مي
استفاده از . ]5[ نداشده شناختههاي دخيل در ميتوفاژي ژن عنوانهب

عنوان يك راهكار درماني در جهت كاهش هورزش و فعاليت بدني، ب
تعديل   مطالعه ].6[ استشده  ، شناختهDOXعوارض جانبي 

 Mfn2شامل:  ،ليه ابزار ديناميك ميتوكندرياييهاي اوّكنندهتنظيم
]7 ،[OPA1 و  DRP1]8وسيله ورزش مزمن در طي دوره درمان ه] ب

مناسب با دوكسوروبيسين، نشان داده است كه ورزش در تنظيم 
هاي ميتوكندريايي اصلي كه براي حيات سلولي ضروري ديناميك
مشاركت دارد. تمرينات اختياري و ورزش استقامتي اجباري،  ،هستند

شده با هاي درمانپوپتوز و ميتوفاژي در قلب موشآباعث تعديل 
ممكن است طورمشابه، ه]. ب8شود [دوكسوروبيسين مي

سازي اتوفاژي قلبي و مقابل فعال سازي با ورزش درشرطيپيش
مسير دستگاه ليزوزومي ناشي از دوكسوروبيسين، نقش داشته باشد 

) HIIT )High intensity interval trainingتمرينات ]. 9[
 ياكم  يتفعال يهاكه با دوره يدشد يتعنوان فواصل كوتاه فعالبه

 هايپاسخكه  شودتعريف مي ،شده است از هم جدااستراحت 

  خلاصه:
 ،يت قلبي ناشي از دوز تجمعيسمّ ليدلبهدر درمان انواع سرطان است كه كاربرد آن  مؤثرداروي  ،)DOXدوكسوروبيسين ( :سابقه و هدف

و داراي خواص فارماكولوژيكي  روتين فلاونوئيداز  مشتق؛ TRX( تروگزروتين توأم ريتأثبررسي  ،است. هدف از تحقيق حاضر شده محدود
ي هاسلولدر  Parkinو MFN2 هاي ميتوفاژي و بيان ژن DOXيت قلبي ناشي از ) در كاهش سمHIITّ( ديشد) و تمرين تناوبي مختلف

  ها است.قلبي رت
، Control، 2( DOX، 3( HIIT+DOX) 1 ) تقسيم شدند: = 10n( گروهتصادفي در پنج  صورتبههاي ويستار نر رت :هامواد و روش

4( TRX+DOX، 5 (HIIT+TRX+DOX . پس از آخرين تمرينHIIT ،كرده و گروه كنترل مربوطه تحت تزريق ي تمرينهارت
دوكسوروبيسين نشان داده شد كه تزريق ناشي از يد آسيب قلبي أيبراي ت. گرفتند قرار لوگرميبر كگرم ميلي 20با دوز  DOXصفاقي داخل

DOX، هاي ميتوفاژي شامل ميزان بيان ژن. استه فزايش داداواحد در ليتر  171±6 تا 57±3ها را از سرم رت دهيدروژناز لاكتات ميزان
Mfn2  وParkin با روش Real-Time PCR گيري شد.هانداز 

مرين ت توأم ريتأث. )P>01/0داد (را در مقايسه با گروه كنترل كاهش   Parkinو Mfn2 هاي ميتوفاژي ميزان بيان ژن DOXتزريق  نتايج:
HIIT  ،هاي ميتوفاژيميزان بيان ژندار به افزايش معنيو مصرف تروگزروتين Mfn2 )05/0<P(  وParkin )01/0<P(  نسبت به گروه
DOX  شد.منجر  
هاي هاي قلبي رتدر سلول را Parkinو  Mfn2هاي ميتوفاژي تواند بيان ژنمي HIITو تمرين  تروگزروتين توأم كاربرد گيري:نتيجه

  كاهش دهد.را  DOXيت قلبي ناشي از افزايش و سمّ DOXكننده دريافت
  ميتوفاژي يت قلبي،دوكسوروبيسين، تمرين تناوبي شديد، تروگزروتين، سمّ كليدي: واژگان
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بيان شده است كه فعاليت  ].10[ كنديم يجادحاد را ا يزيولوژيكيف
فعاليت استقامتي رايج باعث فراخواني بيشتر  بهنسبت HIITورزشي 

 ،PGC-1αشود كه با بيان بيشتر مي AMPKسيگنال متابوليك 
 ].11است [ مطرحكننده اصلي بيوژنز ميتوكندري، معنوان تنظيهب

تواند گزينه بهتري در كاهش مي HIITفعاليت ورزشي  احتمالاً 
به فعاليت اختلال متابوليسم انرژي ناشي از دوكسوروبيسين نسبت

عنوان هكه ب )TRX( روگزروتينت ].12ورزشي استقامتي رايج باشد [
شده هيدروكسي اتيلهشناخته شده است، يك مشتق تري P4 ويتامين

هاي كه داراي فعاليت ]13[ طبيعي استبيوفلاونوئيدهاي  از روتين
، ضدالتهاب، نياكسيدابيولوژيكي متنوع نظير اثرات آنتي

ها براي مدت و ]14[ است DNA و ضدآسيب نئوپلاستيكآنتي
 ].15[ عروقي استفاده شده است - هاي قلبيدرمان بعضي بيماري

كه هشت هفته فعاليت  نداداده نشان قبلاً ن پژوهش حاضر،احققم
، داراي DOXو مصرف تروگزروتين قبل از القاي  HIITورزشي 

ي توكندريمو باعث بهبود عملكرد  اشدبمياثرات محافظت قلبي 
هاي ] در سلول17ي [دانياكسيآنتهاي ] و نيز افزايش بيان ژن16[

دنبال بررسي بيشتر هب مطالعهدر اين  . همچنينشودها ميقلبي رت
بررسي دخالت هاي محافظت قلبي اين درمان تركيبي و مكانيسم

. بنابراين هدف اين پژوهش، ندبود احتمالي ميتوفاژي، در اين پديده
آسيب قلبي و بيان بر  و تروگزروتين HIITورزش  توأمبررسي تأثير 

يت قلبي ناشي از در سمّ  Parkin و Mfn2هاي ميتوفاژي ژن
  باشد.دوكسوروبيسين در رت مي

  
  هامواد و روش
مورد  IR.SSRI.REC.1398.669 اخلاقي كدبا  اين پژوهش

  است. شده واقعيد أيت
  اين تحقيق از نوع تحقيق تجربي يا  بندي:حيوانات و گروه

از حيوانكده مركز  سر رت 50طرح،  نير اد .آزمايشگاهي است
و در دارويي دانشگاه علوم پزشكي تبريز تهيه شد  كاربردي تحقيقات

 ساعت 12در چرخه  ،گراديسانتدرجه  21±2 شدهكنترلدماي محيط 
در ساعت تاريكي، با دسترسي آزاد به غذا و آب  12روشنايي و 
 ي) براn=10گروه ( پنجدر ها . موشدگردينگهداري حيوانخانه 

 گروهند. دش يبندگروه يتصادف صورتبهمربوطه  يهاشيآزما
Control تحرك(بي-  ،(گروه سالينDOX، ) گروهHIIT+DOX ،(

داروهاي . )HIIT+TRX+DOX( و گروه )TRX+DOX( گروه
DOX  وTRX  .كه  بايد گفتاز شركت سيگما (آمريكا) تهيه شدند

معيارهاي اخلاقي وزارت  براساس رفتار با حيوانهاي تمام روش
  بود.  ورياعلوم، تحقيقات و فن

هاي به گروههاي مربوط در ابتدا موش: HIITپروتكل ورزش 
مدت يك شدن با فعاليت ورزشي بهآشنا منظوربهفعاليت ورزشي 

 15مدت متر بر دقيقه به 10هفته در نوارگردان حيواني با سرعت 
 max2VOدقيقه تمرين كردند. سپس در ابتداي هر دو هفته ميزان 

نداشتن به به دسترسي باتوجه .حيوانات مورد ارزيابي قرار گرفت
 و نيزوتحليل گازهاي تنفسي مانند دستگاه تجزيه ابزار مستقيم

، پروتكل غيرمستقيمي با دقت زياد در ]19،18[ اخيرهاي پژوهش
كردن دقيقه گرم 10- 20كه بعد از طوريهب ؛و استفاده شد آزمون ابتدا

، سرعت نوارگردان هر دو دقيقه VO2max %50 تا 40با شدت 
دقيقه) افزايش داده  بر متر 2تا  8/1(ثانيه  بر متر 03/0ميزان به باركي

شد تا حيوانات ديگر قادر به دويدن نباشند. ملاك رسيدن به مي
VO2max دادن پروتكل تمريني با ها در ادامهعدم توانايي رت

 قبليتمرينات ورزشي براساس تحقيقات  .]20[ بودافزايش سرعت 
دقيقه  60مدت روز در هفته به 5نوارگردان براي بر روي ، ]12،10[
 جدول( :باشدمي كه شامل سه مرحله شد انجامهفته  8 در طول و

  ).1 شماره

  HIITتمريني  پروتكل -1 شماره جدول
 :VO2max  1 %55الي  50با شدت  كردنگرمدقيقه  6

از هم  VO2max %75الي  65با شدت  ياقهيدق3هاي كه با دوره VO2max %90الي  80دقيقه با  4پي درست پي 7
 .اندشده جدا

2:  

 :VO2max  3 %55الي  50 تبا شد دكردنرسدقيقه  5
  

 ،TRX كنندهافتيدر يهاگروه درمطالعه:  پروتكلتجويز داروها و 
ازاي كيلوگرم وزن بدن حيوان به گرميليم 150 با دوز نيتروگزروت

 زيتجو مدت دو ماهبه ،روز در باركي خوراكي، گاواژ طريق از و
از  پسشش ساعت ، DOX كنندهافتيدر هايگروه در ].14[ شد
، ا تجويز تروگزروتيني و HIIT يورزش تيجلسه فعال نيآخر

وزن  لوگرميك / گرميليم 20با دوز ( ديدروكلرايه نيسيدوكسوروب

 .]21[ شد قيتزر ييصحرا يها) به موشيصفاقداخل صورتبه بدن،
ها، سطح آنزيم در رت DOXيت قلبي ناشي از يد القاء سمّ أيبراي ت

و كنترل  DOXكننده هاي دريافتلاكتات دهيدروژناز سرم در گروه
 دادگيري نشان گيري شد. اين اندازهاندازهي اسپكتروفتومترروش به

در گروه  LDHدار سطح آنزيم باعث افزايش معني DOXكه تزريق 
DOX  شدليتر  در واحد 171±6 تا 57±3 از كنترلنسبت به گروه 
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)01/0P<( ساعت بعد از  72 باشد.آسيب قلبي مي ءيد القاؤكه م
 گرمميلي 60( نيكتام يصفاقداخل قيبا تزر واناتي، حDOX قيتزر

 ند.دش هوشيب) كيلوگرم / گرمميلي 10( نيلازي) و زاكيلوگرم /
 برداشته شد و بافت بطن چپ قلب سرعتهب حيوانات قلب، پسس

روش بهداشتي و لاشه حيوانات به ديجدا گرد جهت مطالعه مولكولي
  .معدوم شد

، تمام برداري بافتيپس از نمونه بلافاصلهها: گيري بيان ژناندازه
منتقل شد  RNaseكننده بطن چپ به محلول مهار يبافت يهانمونه

 -80 يدر دما RNA) و تا زمان استخراج Qiagen(ساخت شركت 
و  DOXبدون درمان  يهاگروه. دگردي رهيذخ گراديسانتدرجه 

براي  .]22[د كردن افتيدر نياز سال يمقدار مشابه زين تروگزروتين
 Real-Time PCRبا استفاده از تكنيك  موردنظر يهاژنبررسي 

 سپسد و ياستخراج گرد دقتبهها تام سلولي از بافت RNAابتدا 
cDNA عنوان به دشدهيتولDNA  الگو براي انجام واكنشPCR 

 mRNAكمي بر روي  PCRبراي انجام  .گرفتقرار  مورداستفاده
 Real timeبا استفاده از دستگاه  Real time PCR انجاماقدام به 

PCR Light Cycler 96 ساخت شركت Roche متد  .دش
 ].18[ ) بودSYBR Green( نيگر بريسامتد كلاسيك  مورداستفاده

مقايسه قرار مورد Ct∆∆ها براساس متد هاي ژني در بين گروهداده
هاي آماري توصيفي از روش ،هابراي آناليز داده گرفتند.
ها پارامترها در بين گروه راتييو جهت مقايسه تغ )SEM±(ميانگين

 استفاده شد.) One-way ANOVA( طرفهكياز تحليل واريانس 
 - انجام شد. آزمون شاپيرو SPSSافزار وتحليل آماري با نرمتجزيه

. سپس براي تعيين كار رفتبهها بودن دادهنرمالويلك براي بررسي 
گرديد ها، آزمون تعقيبي توكي استفاده تفاوت بين گروه هرگونه

)05/0<α .( گروهيموارد تفاوت بينبراي تمامي P  كمتر از
  .دار تلقي شدمعني )P>05/0( صدمپنج

  
  نتايج

 DOXيت قلبي با تزريق پس از ايجاد سمّدر اين تحقيق 
هاي بردن به مكانيسمو كاهش آن با مداخلات درماني، براي پي

ميتوفاژي هاي اثرات مثبت مداخلات درماني، ميزان بيان ژن
نمودار كه در  از اين تحقيق آمدهدستهبنتايج  برطبق شد. گيرياندازه
دار باعث كاهش معني DOX تزريقاست،  شده دادهنشان  1 شماره

نسبت به گروه  DOXگروه  در Mfn2 ميزان بيان ژن ميتوفاژيدر 
 HIITتمرين . تجويز تروگزروتين و )>P 01/0( گرديد كنترل

 ميزان بيان ژن ميتوفاژي داريمعنريغبه افزايش تنهايي هركدام به
Mfn2 به گروه  نسبتDOX اين است كه  توجهقابل .شد منجر
آسيب  ءالقابا مصرف تروگزروتين قبل از  توأم HIITتمرين تجويز 

 دار ميزان بيان ژن ميتوفاژيبه افزايش معني DOX قلبي ناشي از
MFN2  نسبت به گروهDOX  01/0(شد منجرP<.(

    

  
  هاي مختلفدر گروه هارتدر قلب  Mfn2 ميتوفاژي ميزان بيان ژن -1 نمودار شماره  

  DOXنسبت به گروه  P>01/0دار در سطح اختلاف معني :# ،نسبت به گروه كنترل P>01/0دار در سطح اختلاف معني :**
  

 DOX آسيب قلبي ناشي از ءالقا كه دهديمنشان  2 نمودار شماره
گروه  در Parkin ميزان بيان ژن ميتوفاژي داريمعنريغباعث كاهش 

DOX  اما تمرين ؛ شد ،كنترلنسبت به گروهHIIT  قبل از مصرف
DOX ميتوفاژي  دار ميزان بيان ژنبه افزايش غيرمعنيParkin 
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شد و نيز مصرف تروگزروتين قبل از منجر  DOXنسبت به گروه 
نسبت  دار در ميزان بيان اين ژنمعنيبه افزايش غير DOXمصرف 

با  همراهتروگزروتين  مأتجويز تو تنهاشد. منجر  DOXبه گروه 

دار ميزان بيان به افزايش معني DOX تزريققبل از  HIITتمرين 
 گرديدمنجر  DOXبه گروه  نسبت Parkin ژن ميتوفاژي

)01/0P<.(  
  

  
  هاي مختلفدر گروه هارتقلب  در Parkin ژن ميتوفاژيميزان بيان  -2 نمودار شماره

  DOX  نسبت به گروه P>01/0دار در سطح اختلاف معني :##
  

در اين  شدهگيرياندازهمعيار متغيرهاي ميانگين و انحرافمقادير 
  گزارش شده است. 2 شماره در جدولتحقيق 

  
Xഥهاي مورد آزمايش (گروه درParkin و MfN2  هاي ميتوفاژيتغييرات بيان ژن -2 جدول شماره േ SD(  

  هاي آزمايشيگروه
  Control  DOX  HIIT+DOX  TRX+DOX  HIIT+TRX+DOX  متغيرها

 نسبت به بيان Mfn2 تغييرات بيان ژن

GAPDH  
1  **11/0±56/0  22/0±29/1  24/0±53/1  ##21/0±07/2  

 نسبت به بيان Parkin تغييرات بيان ژن

GAPDH  
1  21/0±78/0  13/0±38/1  25/0±56/1  ##11/0±35/2  

DOXنسبت به گروه  P=100/0دار در سطح اختلاف معني :## ،نسبت به گروه كنترل P=008/0 دار در سطحاختلاف معني :**

  
 بحث

ت قلبي دوكسوروبيسيني ياثر سمّ ءاز القاتحقيق پس در اين 
نشان داده  سرم لاكتات دهيدروژنازبا افزايش سطح  كه هادر رت

هاي كاهش بيان ژنباعث  DOXمصرف كه د كران بي، نتايج شد
ولي  ؛گرددها ميهاي قلبي رتدر سلول Parkin وMfn2 ميتوفاژي 

و مصرف تروگزروتين، دو ماه قبل از تزريق  HIITانجام تمرين 
DOXهاي ميتوفاژي ، باعث افزايش بيان ژنMfn2  وParkin 

افزايي در اين دو مداخله درماني هم ريتأثرسد شود و به نظر ميمي
، بيوماركرهاي آسيب DOXدر پي درمان با  وجود داشته است. توأم

 بيان و راشنشيرين مطالعهدر  ].23[ يابدقلبي سرم خون افزايش مي
 در LDHبه افزايش سطح  DOXكه مصرف است  شده گزارش
از طريق كاهش سطح  HIIT]. تمرين 24[ دوشمي منجرها سرم رت

LDH  ّاز يت ناشي پلاسما، باعث محافظت قلب در برابر سمDOX 
، از DOXقبل و در حين درمان با  HIIT]. همچنين، 25[ شودمي

اكسيداني در بافت قلبي از عوارض جانبي آنتيطريق افزايش مقادير 
)، 2014همكاران (حيدرزاده و  ].26كاهد [مي DOXقلبي ناشي از 

 ناشي كيناز)كراتينبر روي ماركر آسيب بافتي (را تروگزروتين  ريتأث
ثير محافظتي أاين تممكن است  .دانستنداز اثر محافظتي تروگزروتين 

هاي پاكسازي و مهار توليد راديكال به توانايي اين بيوفلاونوئيد در
 شامل ژن، بيان در Dox از ناشي تغييرات .]27آزاد نسبت داده شود [

 ؛است ميتوكندري به آن انتقال اختلال در و پاركين تنظيم كاهش
به. كندمي مهار را PINK1 / پاركين واسطه ميتوفاژي بنابراين
 مرگ باعث تواندمي ميتوفاژي در ي، اختلالطوركل

 ورزشي تمرين كه است شده داده نشان .]5[ شود هاكارديوميوسيت
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 را ميتوكندري كيفيت و پويايي پيشرفته، ميتوفاژي سيستم طريق از
 بازسازي به متوسط شدت با تناوبي تمرين .]28[ بخشديم بهبود
 هايموش در و بهبود عملكرد ميتوكندري ميتوفاژي يهانيپروتئ

است  شده گزارش ].5[ شودميمنجر  قلبي سكته به مبتلا صحرايي
مهار تغييرات  لهيوسبهتواند عملكرد قلبي را مي HIITكه تمرين 

ناشي از دوكسوروبيسين در ديناميك و بيوژنز ميتوكندري بهبود 
ها، ديناميك ميتوكندري، بيوژنز ميتوكندري اكسيدان]. آنتي29بخشد [

هاي مكانيسم عنوانبهد نتوانمي AMPKي رساناميپو مسيرهاي 
هاي عضله قلبي در سلول HIITمولكولي احتمالي محافظت تمرين 

نتايج تحقيق  ].30د [نباشيت ناشي از دوكسوروبيسين در برابر سمّ 
 Parkinو  Mfn2هاي ميتوفاژي خصوص ميزان بيان ژنضر دراح

دار ميزان بيان ژن باعث كاهش معني DOXنشان داد كه مصرف 
Mfn2 )01/0P<ژن بيان ميزان داريرمعنيغ كاهش ) و Parkin در 
و  HIITاما تمرين  ؛است شده ،كنترل گروه به نسبت DOX گروه

 طوربههركدام  ،DOXنيز مصرف تروگزروتين قبل از مصرف 
 Mfn2 هاي ميتوفاژيميزان بيان ژن داريرمعنيغبه افزايش  ،جداگانه

. همچنين مصرف است شده منجر DOXنسبت به گروه  Parkin و
به افزايش  DOXقبل از مصرف  HIITبا تمرين  توأمتروگزروتين 

 Parkinو  )>Mfn2 )05/0P دار ميزان بيان ژن ميتوفاژيمعني
)01/0P< ( نسبت به گروهDOX  در اين مطالعه،  شده است.منجر

يك پروتكل  عنوانبهو تجويز تروگزروتين  HIITرژيم ورزشي 
ان استفاده شد. توأم، DOXيت قلبي پيشگيري براي مقابله با سمّ

اين  تواننديمليه تشخيص سرطان هستند و بيماراني كه در مراحل اوّ
تحمل كنند، از تأثيرات  DOXورزش را قبل از شروع درمان با 

ن پژوهش احققشوند. ممي مندبهرههمراه تروگزروتين به HIITمثبت 
ا ب HIIT زمانهمكه تجويز  اندهمطالعات قبلي نشان داد، در حاضر

اثر محافظت قلبي  DOXهاي درمان با تروگزروتين در طي دوره
عنوان بخشي ههاي ميتوفاژي برسد كه تعديل بيان ژننظر ميدارد. به

، توسط اين مداخلات درماني هاي ايجاد محافظت قلبياز مكانيسم
 زمانمدتسازي شدت، زمان و با بهينه ممكن استهمچنين،  باشد.

پذيري تجويز براي هر بيمار، قابليت ترجمه HIITرژيم ورزشي 
ي از بيماران آن با تروگزروتين در برنامه درمان گروه خاصّ  زمانهم
گيري بهتر در اين زمينه، مطالعات . براي نتيجهباشدي ابيدستقابل

  مفيد باشد. توانديمتكميلي 
  

  گيرينتيجه
تروگزروتين و  توأم ريتأثكه نتايج اين تحقيق نشان داد 

هريك از  ريتأثيت قلبي، بيشتر از در پيشگيري از سمّ  HIITتمرين 
ورزش  رسد تروگزروتين اثرات مفيدمي ظرنبهو  تنهايي بودبه هاآن

ويت قت Parkinو  Mfn2 هاي ميتوفاژيتناوبي شديد را در بيان ژن
هاي ايجاد محافظت قلبي عنوان يكي از مكانيسمهكند و اين عمل بمي

  باشد.مي تركيبي مداخلات درمانياين  در اثر
  

  تشكر و قدرداني
نويسندگان اين مقاله نهايت تشكر و قدرداني خود را از 
زحمات كاركنان مركز تحقيقات دارويي دانشكده پزشكي دانشگاه 

هاي و سنجش هاشيآزماعلوم پزشكي تبريز جهت كمك در انجام 
  دارند.اين تحقيق ابراز مي
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