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Abstract 

Background and Aim: Aging is associated with a gradual decline in cardiac function. Endurance training has 
been shown to positively impact heart health in the elderly. The aim of this study was to investigate the effects of 
eight weeks of endurance training on the levels of proteins associated with mitophagy and mitochondrial dynamics 
in the left ventricle of aged rats. 

Methods: This experimental study involved 12 male rats, aged 20 months, with an average weight of 400 ± 
30 grams. The rats were randomly assigned to either an endurance training group or a control group, with six rats 
in each group. The endurance training program consisted of sessions at 55-75% of maximum speed (m/min) each 
week. The maximum speed started at approximately 12 meters per minute in the first week and increased to about 
33 meters per minute by the end of the eighth week. Following a 48-hour period after the last training session, the 
left ventricle was excised, and the levels of mitophagy-related proteins PINK1 and PARKIN were measured using 
the western blot method. 

Results: Eight weeks of endurance training resulted in a significant increase in PINK1 protein levels in the 
left ventricle of elderly rats (P = 0.005). However, PARKIN protein levels did not show a significant change after 
the eight-week training period (P = 0.227). 

Conclusion: The findings suggest that an eight-week endurance training program, conducted at an appropriate 
intensity, can enhance mitochondrial quality control in the left ventricle of aged rats. However, further research 
is warranted to explore this area more comprehensively. 
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میتوکندري  میتوفاژي و پویاییهاي مرتبط با تاثیر هشت هفته تمرین استقامتی بر محتواي پروتئین
 هاي سالمندبطن چپ رتدر 
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 18/07/1403 پذیرش مقاله:      18/07/1403اصلاح مقاله:      8/05/1403 دریافت مقاله:

   دهکیچ
موثر است. سالمند  افرادقلب در  سلامتبر  تمرین استقامتی .عملکرد قلب همراه است یجیبا کاهش تدر سالمندي ف:هدزمینه و 

بطن چپ میتوکندري در میتوفاژي و پویایی هاي مرتبط با هفته تمرین استقامتی بر محتواي پروتئین 8تاثیر تعیین هدف از مطالعه حاضر، 
 .بود هاي سالمندرت

به دو گروه  یطور تصادفهب هارت. شد انجام گرم 400±30 یوزن نیانگیبا م )ماهه 20( رت نر 12حاضر با  یپژوهش تجرب ها:روش
(متر بر دقیقه) براي شینه یبدرصد سرعت  75-55شدند. برنامه تمرین استقامتی با شدت  می) تقسرت 6و کنترل (هر گروه  استقامتیتمرین 

. پس رسیدمتر بر دقیقه  33به حدود  ،و در پایان هفته هشتم بودمتر بر دقیقه  12حدود  ،هر جلسه در هفته بود. حداکثر سرعت در هفته اول
و  PINK1 ،میتوکندريمیتوفاژي و پویایی هاي مرتبط با پروتئین سطحبطن چپ قلب برداشته شد و  ن،یجلسه تمر نیساعت از آخر 48از 

PARKIN ، شد.  يریگبلات اندازهوسترن روشبا 

)؛ =005/0P(شد هاي سالمند بطن چپ رتدر  PINK1 محتواي پروتئین داریمعن شیسبب افزا تمرین استقامتیهفته  هشت ها:یافته
 ).=227/0Pي را بعد از هشت هفته تمرین استقامتی نشان نداد (داریمعن تغییر PARKINمحتواي پروتیئن که  یدر حال

قلب  بطن چپرا در  يتوکندریم تیفیکنترل ک تواندیبا شدت مناسب م هفته 8استقامتی به مدت  نیتمر رسدیبه نظر م گیري:نتیجه
 .به انجام مطالعات بیشتر در این زمینه ضروري است ، البته نیازسالمند بهبود بخشد هايرت

 
 .بطن چپ ،يتوکندریم پویایی ،میتوفاژي، تمرین استقامتی :هاکلیدواژه
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 مقدمه
اغلب  وعملکرد قلب همراه است  یجیبا کاهش تدر سالمندي

 پویایی باشد.میمرتبط  يتوفاژیو م يتوکندریم پویایی راتییبا تغ
و  تیفیحفظ کدر مسئول  يندهایفرآ ،يتوفاژیو م يتوکندریم

 دیدر تول یها نقش مهميتوکندریهستند. م يتوکندریعملکرد م
 يو آپوپتوز دارند و عملکرد مناسب آنها برا یسلول سمیمتابول ،يانرژ

، اختلال عملکرد سالمند موجودات. در است يسلامت قلب ضرور
اختلال در  و،یداتیاسترس اکس شیمنجر به افزا تواندیم يتوکندریم

د شو یبقل يهايماریب جادیمنجر به ا تیو در نها يانرژ سمیمتابول
]1-3[ . 

توسط  دهیدبیآس يهايتوکندریم یانتخاب بیتخر ،يتوفاژیم
کمک  يتوکندریکه به حفظ هموستاز م ،ي استاتوفاژآیند حیاتی فر
کیناز ناشی از  يتوفاژیدر م ریدرگ يدیکل نیکند. دو پروتئیم

PTEN  )PTEN-induced kinase 1 (PINK1)(  وPARKIN 
است که در  يتوکندریم نازیک نیترئون/نیسر کی PINK1د. هستن
که  ییجا ابد،ییتجمع م دهیدبیآس يتوکندریم یارجخ يغشا

PARKIN، نیتیکوئیوبی گازیل E3 برهمکنش کندیرا جذب م .
 يهانیشدن پروتئنیتیکوئیوبیمنجر به  PARKINو  PINK1 نیب
و حذف میکند مشخص  بیتخر يو آنها را برا شودیم يتوکندریم

 نیا. ]4[د نماییم لیتسه کیاتوفاژ يرهایمس قیآنها را از طر
مهم  اریناکارآمد بس يهايتوکندریاز تجمع م يریجلوگ يبرا ندیفرآ

و به  کند دیتشد را یسلول بیتواند آسیاست، که م
 .]5[ نمایدمرتبط با سن کمک  يهایشناسبیآس

بر  يدیاثرات مف یاستقامت هاينیداده شده که تمر نشان
 تیفعال .مسن دارد يهاتیدر جمع ژهیسلامت قلب و عروق، به و

دهد، عملکرد یم شیرا افزا يتوکندریم وژنزیب ،منظم یبدن
 پویاییدر  لیدخ يهانیپروتئ انیبخشد و بیرا بهبود م يتوکندریم
به . به طور خاص، ]6[دهد یم ءرا ارتقا تیفیو کنترل ک يتوکندریم

و   PINK1نایب تغییراتبا  یاستقامت نیتمررسد نظر می
PARKIN  ممکن  یورزشهاي فعالیت دهدینشان م وهمراه است

را در  يتوکندریدهد و گردش م شیرا افزا کیتوفاژیاست پاسخ م
 . ]7[د بهبود بخش ریپ يهابافت

حساس است  سالمنديدر برابر اثرات  ژهیوطور چپ قلب به بطن
 ییایبر پو یاستقامت هاينیتمر ریتأث یبررس يبرا یمهم جایگاهو 
اند که بطن چپ با نشان داده هاپژوهش. ]9, 8[باشد می يتوکندریم

 یتوجهقابل يو عملکرد یکیمورفولوژ راتییدچار تغ ،سن شیافزا
مشخص  باضو اختلال در انق بروزیف ،یپرتروفیشود که با هیم
 يتوکندریدر محتوا و عملکرد م راتییاغلب با تغ راتییتغ نیشود. ایم

د که کنیم دیتاکیی هاسمیدرك مکان تیبر اهم وهمراه است 
 . ]10،11[ نماید میمنطقه تنظ نیرا در ا يتوکندریسلامت متواند می

 یاستقامت هاينیکه تمر اندنشان داده یقبل هايپژوهش
بر عملکرد قلب و  سالمندياز اثرات نامطلوب  ید برخنتوانیم

نیتمری نشان داد که پژوهشرا کاهش دهد.  يتوکندریم ییایپو

 شیمنجر به افزا سالمند هايرتدر  یاستقامت یورزش هاي
 عنوانبه PGC-1α  از جمله ،يتوکندریم وژنزیب ينشانگرها

 ن،ی. علاوه بر ا]12[ شودیم يتوکندریم وژنزیب يدیکننده کلمیتنظ
مرتبط با  يهانیپروتئ انیتواند بیورزش م ،نشان داده شده

 بیآس يتوکندریبه طور بالقوه گردش م یا دهد، شیرا افزا يتوفاژیم
 . ]13[ دهقلب را ارتقا د یرا بهبود بخشد و سلامت کل دهید

 نیاز اثرات خاص تمر يدرك محدود ها،افتهی نیا رغمیعل
 هايرتدر بطن چپ  PARKINو  PINK1 يبر محتوا یاستقامت
تواند یم رایمهم است، ز اریاثرات بس نیا یوجود دارد. بررس سالمند

آن  قیارائه دهد که از طر یمولکول يهاسمیدر مورد مکان ینشیب
اعمال  هاي سالمندآزمودنی قلبخود را در  یورزش اثرات محافظت

 ییایو پو يتوفاژیم ،یاستقامت هاينیتمر نیکند. درك تعامل بیم
توسعه مداخلات هدفمند  يرا برا مسیريممکن است  يتوکندریم

لذا د. هموار کن سالمند يهاتیبا هدف بهبود سلامت قلب در جمع
بر  یاستقامت نیهفته تمر 8 ریتأث ینتعیبا هدف  مطالعه حاضر

انجام  سالمند هايرتدر بطن چپ  Parkinو  PINK1 يمحتوا
 شد.

 
 هاروش

 12، مطالعهدر این  است.بنیادي -پژوهش حاضر از نوع تجربی
گرم  400±30ماهه از نژاد ویستار با میانگین وزنی  20رت نر 

ماه و بالاتر در نظر گرفته  20 سالمندي رت، خریداري شدند. معیار
ها در آزمایشگاه مخصوص حیوانات آزمایشگاهی با دماي شد. رت
-درصد و چرخه تاریکی 40-50گراد، رطوبت درجه سانتی 2±22

آب و  بهصورت آزادانه  ها بهنگهداري شدند. رت 12-12روشنایی 
 به ماهه 20 سالمند رت 12. دسترسی داشتنداستاندارد غذاي 

کنترل گروه  و) رت 6( استقامتیگروه تمرین دو رت تصادفی به صو
گونه گروه کنترل در طول انجام تحقیق هیچ. تقسیم شدند )رت 6(

 ت.فعالیتی نداش
 هاي تمرینیبرنامه

جلسه  5اي و هر هفته هفته 8ها در گروه تمرین یک برنامه رت
ها به مدت یک دویدن بر روي تردمیل را اجرا کردند. در ابتدا رت

هفته جهت کاهش و از بین بردن استرس با تردمیل مخصوص 
متر بر دقیقه با شیب صفر  5سرعت تردمیل  وجوندگان آشنا شدند 
ها در شروع و پایان هر جلسه دقیقه بود. رت 5درجه و مدت زمان 

 تمرین اصلی با همین سرعت آشناسازي، گرم و سرد کردند.
گیري ، آزمون اندازهتمرین استقامتیقبل از شروع برنامه 

) انجام گرفت که حدوداً رت 5حداکثر سرعت بر روي گروه پایلوت (
تنظیم و کنترل سرعت  برايیک هفته جلوتر از گروه تمرین اصلی 

متر بر دقیقه شروع به  5هاي گروه پایلوت با سرعت ین رت. ابودند
متر بر دقیقه افزایش  5دقیقه سرعت تردمیل  3دویدن کردند و هر 

ها چسبیدن به ها به خستگی برسند. معیار خستگی رتیافت تا رت
ها به خستگی رسیدند، رت ،انتهاي تردمیل بود. سرعتی که در آن
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 .]14[ گرفته شد عنوان حداکثر سرعت در نظربه
 برنامه تمرین استقامتی

درصد حداکثر  75تا  55برنامه تمرین اصلی استقامتی با شدت 
سرعت (متر بر دقیقه) براي هر جلسه در هفته بود. حداکثر سرعت 

و در پایان  شدمتر بر دقیقه شروع  12در هفته اول با سرعتی حدود 
. جزئیات برنامه رسیدمتر بر دقیقه  33د هفته هشتم به سرعتی حدو
است. این برنامه بر اساس برنامه  آمده 1-تمرین استقامتی در جدول
) 2018و همکاران ( Deschenes طالعهتمرینی استفاده شده در م

 .]16, 15[ ) طراحی شد2019و سوري و همکاران (
 
 

 برنامه تمرین استقامتی. 1جدول 
حدود حداکثر 

 سرعت
 (متر بر دقیقه)

 شدت
 تمرین

مدت زمان 
 (دقیقه)

جلسه در 
 هفته

 هفته

12 

تا  55
75 

عت
سر

ثر 
داک

د ح
رص

د
 

 

 اول 5 8
 دوم 5 11 15
 سوم 5 14 18
 چهارم 5 17 21
 پنجم 5 20 24
 ششم 5 23 27
 هفتم 5 26 30
 هشتم 5 29 33

 
 برداري بافت

در زمان  رتها ،بردن آثار حاد تمرین و استرسبراي از بین 
ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، با  48اجراي برنامه تمرینی، 

رعایت اصول اخلاقی و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین 
 5تا  3گرم بر کیلوگرم وزن بدن) و زایلازین (میلی 50تا  30(

هوش شدند. سپس بافت بطن گرم بر کیلوگرم وزن بدن)، بیمیلی
از شستشو در سرم فیزیولوژیک، بلافاصله  چپ قلب برداشته و بعد

هاي بعدي هاي بافتی براي سنجشدر تانک ازت منجمد شد. نمونه
  شد. ذخیرهدر فریزر  -80با دماي 

 بلاتروش آزمایشگاهی وسترن
و  PINK1 پروتئین بلات براي سنجش میزاناز روش وسترن

PARKIN  استفاده شد که شامل رت در بافت بطن چپ قلب
 زیر بود: مراحل

 Lysis bufferها از براي لیز کردن بافت لیز کردن بافت:
 Eppendorph 5415ها در سانتریفیوژ مدل استفاده شد و نمونه

R  دور در دقیقه  12000گراد و با سرعت درجه سانتی 4در دماي
 (Supernatant)دقیقه سانتریفیوژ شدند. مایع شفاف  10مدت  به

 داري شد.نگه 20حاوي پروتئین استخراج و در فریزر منفی 
براي ساخت  فورد:وسیله بردتعیین غلظت پروتئین به

دقیقه حل گردید،  20کوماسی بلو در الکل به مدت  ،محلول بردفورد

آب را  در ادامهقطره به آن اضافه شد. سپس اسیدفسفوریک قطره
لیتر میلی 50حجم  قطره اضافه کرده تا محلول حاصل بهقطره

شده و در بطري شده با کاغذ صافی دو بار صافرسید. محلول تهیه
 تیره داخل یخچال نگهداري شد.

براي کشیدن منحنی BSA هاي مختلف تهیه غلظت
گیري به عنوان پروتئین استاندارد براي اندازه  BSAاز استاندارد:

، 3/0، 15/0 ،1، 5/0 ،25/0هاي . غلظتشدمیزان پروتئین استفاده 
از پروتئین استاندارد با افزودن نصف حجم آب به  125/0، 6/0

 غلظت قبلی ساخته شد. 
شده قبل از هاي پروتئینی تهیهنمونه سازي نمونه:آماده

شده و با بافر نمونه مخلوط و هم غلظت، شدن در چاهکریخته
گراد جوشانده شد. درجه سانتی 100دقیقه در آب  10تا  5مدت به

شود ها میشدن پروتئینشدن، احیا و خطیاین بافر موجب سنگین
ها را حرکت پروتئین مسیربرموفنول بلو موجود در بافر  ،علاوه برآن

 دهد.در ژل نشان می
پلیمریزاسیون  :SDS pageساخت الکتروفوژ بر روي ژل 

کردن شد و با اضافه شروع )APS( ژل با افزودن آمونیوم پرسولفات
هاي آزاد ) موجب تشکیل رادیکالTEMEDآمین (دياتیلنمتیتترا
 شود.ها باعث پلیمریزاسون میکه این رادیکال گردید  APSاز 

براي  روش انجام آزمایش و ساختن ژل پایین و بالا:
را  تمدمیکرولیتر از ژل پایین کاملاً فاقد  1000دورگیري ژل، 

فه شد. سپس محلول حاصل میکرولیتر تمد اضا 4برداشته و به آن 
هایی از فضاي دو ژل ریخته شد، بعد از دورگیري به سرعت از گوشه

دقیقه، فرصت داده شد تا کاملاً بگیرد و سپس محلول ژل کامل  15
وسیله سمپلر در فضایی بین دو شیشه به همراه تمد را برداشته به

اشباع ها پر شد. مقداري اتانول طوري که تا دوسوم شیشهریخته به
شده اسپري کرده تا مانع خشک شدن ژل شود و به علت سنگینی 

دقیقه براي  45حاصل از آن سطح ژل صاف شد. حدود 
درصد  5و در این مرحله ژل بالا  بودپلیمریزاسیون ژل پایین لازم 

 آماده شد.
هاي حاوي ژل، درون شیشه :SDS pageالکتروفوز بر ژل 

تانک الکتروفوز قرار داده شدند. بافر الکتروفور اضافه گردید و سپس 
هایی با وزن مولکولی مشخص مارکر پروتئین رنگی (داراي پروتئین

شود) به میزان باشد و از ژل به کاغذ منتقل میاست که رنگی می
به میزان ها ها در سایر چاهکمیکرولیتر در چاهک اول و نمونه 2

میکرولیتر توسط سرنگ همیلتون لود شد. الکترودها را به  12
ها به ژل پایین، دستگاه مولد جریان وصل کرده و تا رسیدن پروتئین

 برقرار شد. 120دقیقه جریان با ولتاژ  45حدود 
به کاغذ از ژل ها نمونهل نتقاا وسترن بلات یا ایمنوبلاتینگ:

ژل  ،ت. بعد از اتمام الکتروفوزصورت گرفلکتریکی ن اتوسط جریا
شده و در بافر انتقال قرار گرفت. سپس  ها جدابه آرامی از شیشه

مدت شدن به شده و براي فعال بریده ،به اندازه ژل PVDFکاغذ 
شد و با آب مقطر شسته شد و درون بافر  دقیقه در متانول شیک 1
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ي کاغذ انتقال قرار گرفت. در حین قرار دادن کاغذ صافی رو
PVDF  و کاغذPVDF شده توسط هاي ایجادروي ژل، حباب

حرکت آهسته اسپیسر روي کاغذ صافی خارج گردید. در نهایت 
ساعت به منبع مولد  5/1میلی ولت به مدت  120دستگاه با ولتاژ 
هاي موجود در ژل به کاغذ منتقل و پروتئین شدجریان متصل 

 گردید.
به منظور پوشاندن کاغذ  گمحلول بلاکین مرحله بلاکینگ:

بادي اولیه به کار اختصاصی آنتیبراي جلوگیري از واکنش غیر
 رود.می

پس از  بادي اولیه و ثانویه:مرحله انکوبه کردن با آنتی
اي که با محلول بادي اولیهکاغذ با آنتی ،پایان یافتن زمان بلاکینگ

-anti-βاکتین (-بادي اولیه بتابلاکینگ به مقدار معین آنتی
Actin (C4) (sc-47778) 16) مخلوط و رقیق شده، به مدت 

بادي ثانویه با غلظت ساعت انکوبه گردید. سپس کاغذ با آنتی 18تا 
 15ساعت و  1هاي اولیه به مدت بادي) براي تمام آنتی1:1000(

 دقیقه در دماي اتاق شیک شد.
آب اضافی ، وشوي نهاییپس از شست مرحله آشکارسازي:

روي سلفون قرار گرفت و محلول کمولومینسانس  PVDF کاغذ
با سمپلر روي نواحی باند مورد نظر ریخته شد. کاغذ در سلفون 
گذاشته شد و درون کاست فیلم قرار داده شد. براي مشاهده باند 
پروتئینی مورد نظر فیلم عکاسی را بر کاغذ داراي پوشش نایلونی 

ماندن فیلم در کاست گذاشته و در کاست بسته شد. مدت زمان باقی 
بادي و شدت نور دیده شده از باند پروتئینی بستگی به نوع آنتی

-anti-PINK1 (C-3) (scهاي  باديداشت. در مورد آنتی

-anti-PARKIN (Dو  Santa-Cruzساخت شرکت  (518052

1) (sc-133167)  ساخت شرکتSanta-Cruz 80تا  60 به مدت 
ثانیه زمان مناسبی بود.  10اکتین، -بادي بتاثانیه و در مورد آنتی
ثانیه شسته و بعد از آن  20فیلم را به مدت  ،سپس در تشتک آب

ثانیه در محلول ثبوت تکان داده شد. سپس مجدداً  20به مدت 
 فیلم را با آب جاري شسته و با گیره آویزان کرده تا خشک شدند.

 آماري محاسبات
ویلک -شاپیرو ها از طریق آزمون آمارينرمال بودن داده

هاي متغیرهاي ها، دادهبررسی شد. با توجه به نرمال بودن داده
مستقل تجزیه و تحلیل -tهاي آماري تحقیق حاضر از طریق آزمون

وابسته تجزیه و -tها از طریق آزمون همچنین وزن رت شدند.
نسخه  SPSSهاي افزارها، با استفاده از نرمبررسی دادهتحلیل شد. 

انجام گرفت. اندازه اثر از طریق  3/2/10 پد پریسم نسخهو گراف 29
افزار ادوبی از طریق نرم 1-شکل بررسی شد. Choen’dآزمون 

پد پریسم گرافافزار از طریق نرم 2-و شکل 2023ایندیزاین نسحه 
  در نظر گرفته شد. ≥05/0Pسطح معناداري طراحی شد. 

 ملاحظات اخلاقی
تمام اصول اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی تحت نظارت 
کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی دانشگاه شیراز با کد مصوب 

IR.US.PSYEDU.REC.1403.040  ثبت شده در سامانه
 .شد اجراملی کد اخلاق در نظر گرفته و 

 

 
 کارنماي شماتیک مراحل انجام . 1شکل 

 
  



 و همکاران مارزلو / 388

 1403 مهر و آبان، 4 شماره، 28 دوره              علوم پزشکی فیضمجله 

 نتایج
هاي کنترل و هاي سالمند گروهمیزان وزن رت 2-در جدول

 جینتاهاي اول و هشتم گزارش شده است. تمرین استقامتی در هفته
وابسته نشان داد وزن گروه کنترل در هفته هشتم نسبت -tآزمون 

. اما در گروه )=001/0P(دارد  يداریمعن شیبه هفته اول افزا
داري بین گروه تمرین در هفته هشتم تمرین استقامتی تفاوت معنی

 . )=62/0P(نسبت به هفته اول مشاهده نشد 
 

 هاي سالمندرت (گرم) تجزیه و تحلیل وزن. 2جدول 

انحراف  ±میانگین (گرم) وزن
 استاندارد

مقدار 
T 

P 
value 

8/395±81 (هفته اول) کنترل   
51/6 

 
5/445±5 (هفته هشتم) کنترل 001/0  

5/401±17 (هفته اول) تمرین   
50/0 

 
4/406±61 (هفته هشتم) تمرین 62/0  

 

مستقل نشان داد، -tها بر اساس آزمون تجزیه و تحلیل داده
تفاوت  واست؛  PINK1 ،74/4 براي محتواي پروتئین tمقدار 
-(شکل) =005/0Pهاي پژوهش وجود دارد (داري بین گروهمعنی

2 ،A  وB(دهد تمرین استقامتی بر میزان پروتئین . این نشان می
PINK1  داري دارد و این تاثیر معنی هاي سالمندرتدر بطن چپ

تاثیر به صورت افزایش در محتواي گروه تمرین استقامتی نسبت 
گیري . آزمون کوهن براي اندازه)Bو  A، 2-(شکلبه کنترل است 

، اثر قدرتمندي را نشان داد PINK1ین اندازه اثر میزان پروتئ
)73/2=Effect Sizes ؛ با توجه به اینکه اندازه اثر به دست آمده(

توان ذکر کرد که از مقادیر مرجع آزمون کوهن بیشتر است، می
توجهی بین داري قابلدهنده تفاوت معنی، نشان73/2اندازه اثر 

توان نتیجه میگروه تمرین استقامتی نسبت به گروه کنترل است و 
توجهی بر محتواي گرفت که انجام تمرین استقامتی تاثیر قابل

 .)Bو  A، 2-(شکل داشته باشد PINK1پروتئین 
 واست؛  PARKIN ،37/1 براي محتواي پروتئین tمقدار 

) =227/0Pهاي پژوهش وجود ندارد (داري بین گروهتفاوت معنی
هفته تمرین  8دهد انجام . این نشان می)Bو  C، 2-(شکل

هاي رتدر بطن چپ  PARKINاستقامتی بر میزان پروتئین 
. آزمون کوهن )Bو  C، 2-(شکلداري ندارد تاثیر معنی سالمند

، اثر متوسطی PARKINگیري اندازه اثر میزان پروتئین براي اندازه
 .)Bو  C، 2-(شکل) Effect Sizes=79/0را نشان داد (

-βاکتین (-بتا براي محتواي پروتئین tاز طرفی دیگر مقدار 
Actinتفاوت  واست؛  16/0عنوان کنترل داخل سلولی، ) به

(شکل ) =876/0Pهاي پژوهش وجود ندارد (داري بین گروهمعنی
2 ،D  وB(هفته تمرین استقامتی بر  8دهد انجام . این نشان می

تاثیر  هاي سالمندرتاکتین در بطن چپ -میزان پروتئین بتا
گیري . آزمون کوهن براي اندازه)Bو  D، 2(شکل داري ندارد نیمع

اکتین، اثر ضعیفی را نشان داد -اندازه اثر میزان پروتئین بتا
)09/0=Effect Sizes ( شکل)2 ،D  وB(.  

 
 در بطن چپ قلب.هاي تمرین استقامتی و کنترل ها در گروه محتواي پروتئین مقایسه. 2شکل 

Aمقادیر کمی شده باندهاي پروتئین دهنده). نمودار ستونی نشان PINK1 .در مقابل لودینگ کنترل B(. ها و بلات محتواي پروتئینتصاویر وسترنβ-Actin 
). نمودار ستونی D در مقابل لودینگ کنترل. PARKIN دهنده مقادیر کمی شده باندهاي پروتئین). نمودار ستونی نشانC .بطن چپ قلبعنوان لودینگ کنترل در به

 )=05/0Pدار بین گروه تمرین استقامتی نسبت به گروه کنترل در سطح (*افزایش معنی در مقابل لودینگ کنترل. β-Actinمقادیر کمی شده باندهاي پروتئین  دهندهنشان
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 بحث
 يدیکل يهانیپروتئ انیو ب یاستقامت هاينیتمر نیرابطه ب

 ریاخ قاتیدر تحق یو سلامت سلول يتوکندریدر عملکرد م ریدرگ
 هاينیکه تمر میافتیمطالعه، ما در نیاست. در ا بودهتوجه کانون 
را در بطن  PINK1 نیپروتئ زانیم معنی داريبه طور  یاستقامت
 نیپروتئ محتوايکه بر  یدهد، در حالیم شیافزا هارتچپ 

PARKIN موجود در  دانشبا  يریگجهینت نیگذارد. اینم ریتأث
و  يتوکندریم تیفیدر کنترل ک PARKINو  PINK1مورد نقش 

 . ]17[د سلامت قلب مطابقت دار يآنها برا يامدهایپ
است  يتوکندریم نازیک نیترئون/نیسر کی PINK1پروتئین 
ها در برابر اختلال عملکرد در محافظت از سلول یکه نقش مهم

نقش  PARKINشدن در فعالموضوع  نیکند. ایم فایا يتوکندریم
 قیاز طر بیتخر يرا برا دهیدبیآس يهايتوکندریدارد که م

مشاهده  PINK1 سطح شیافزا. ]17[د کنیم برجسته ياتوفاژ
 یورزشتمرین که  دهدینشان م یاستقامت نیشده در گروه تمر
 يتوکندریپاسخ به استرس م يقلب را برا ییممکن است توانا

و به طور  دهدیرا ارتقاء م یسلامت سلول جهیدهد، در نت شیافزا
 تیاهم اخیر ايهد. پژوهشبخشیبالقوه عملکرد قلب را بهبود م

PINK1 اند. به نشان داده یمختلف استرس قلب يهارا در مدل
و همکاران نشان داد که  Siddallپژوهشی توسط عنوان مثال، 

 وژنیپرف-یسکمیا يهارا در مدل یقلب بیآس PINK1کمبود 
محافظت از  يبرا PINK1 دهدیکه نشان م کند،یم دیمجدد تشد

 نیما ا يهاافتهی. ]18[مهم است  اریبافت قلب تحت استرس بس
 محتواي تواندیم یاستقامت نیتمر نکهیدرك را با نشان دادن ا

PINK1 که  دهنده این استو نشان  ؛دکنیم تائیددهد،  شیرا افزا
 شیبا افزابتواند منظم ممکن است  يهوازهاي ورزشی فعالیت

عامل  کیبه عنوان  ،يتوکندریم تیفیکنترل ک يهاسمیمکان
 عمل کند.  یقلب عملکرددر برابر اختلال  یمحافظت

 نیپروتئ محتوايدر  یتوجهقابل رییتغ چیدر مقابل، مطالعه ما ه
PARKIN  افتهی نینشان نداد. ا یاستقامت نیهفته تمر 8پس از 

و  PINK1 حاکم بر یمیتنظ يهاسمیرا در مورد مکان نکاتی
PARKIN  یدر حال ؛کندیم جادیاهاي ورزشی فعالیتدر پاسخ به 

شده است، اختهشن PARKINکننده به عنوان فعال  PINK1هک
نشان  PARKIN محتواي درون سلولیمتناظر در  شیعدم افزا

 انیبر ب ماًیممکن است مستق یاستقامت نیدهد که تمریم
PARKIN ممکن  گرید یمیتنظ يهاسمیمکان اینداشته باشد  ریتأث

که فعال شدن  اندنشان داده قاتیتحقد. است وارد عمل شون
PARKIN ندارد، بلکه به  یآن بستگ انیتنها به سطح ب

 زین دهید بیآس يتوکندریآن به م يو انتقال بعد ونیلاسیفسفور
باعث  یاستقامت نیکه تمر ی. ممکن است در حال]19[ دارد یبستگ

 انیب شیزاشود، لزوماً منجر به افیم PINK1سطح  شیافزا
PARKIN شدن آن را در پاسخ به استرس نشود، بلکه فعال

 هاییپژوهش ریسا يهاافتهیبا  ریتفس نیکند. ا لیتسه يتوکندریم

در  PARKINو  PINK1سطوح  نیرا ب یکه اختلافات مشابه
 .]21-19[اند، مطابقت دارد مختلف استرس گزارش کرده يهامدل

موجود در  قاتیتوان در چارچوب تحقیمطالعه را م نیا جینتا
و سلامت قلب قرار داد. به  يتوکندریم ییای، پویورزشتمرین مورد 

 دیو همکاران اثرات مف Lochmannتوسط  یعنوان مثال، بررس
را برجسته کرد و  يتوکندریو عملکرد م وژنزیبر ب یاستقامت نیتمر

 وژنزیب يدیکننده کلمیتنظ کی ، به عنوانPGC-1α بر نقش
 ی. در حال]22[ نمود دیاثرات تاک نیا يگریانجیدر م ي،توکندریم

 اما نکرد، يریگاندازه ماًیرا مستق PGC-1α که مطالعه ما سطوح
و کنترل  یاستقامت ناتیتمر نیارتباط بالقوه ب کی PINK1 شیافزا

توسط  تواندیکه م دهدیرا نشان م افتهیهبود ب يتوکندریم تیفیک
 ود.ش تنظیم PGC-1α يرهایمس

که  یبا مطالعات PARKINمربوط به  يهاافتهی ن،یبر ا علاوه
اند، زا نشان دادهرا به انواع مختلف عوامل استرس آن يهاپاسخ

 افتندیو همکاران در Ju پژوهشی در عنوان مثال،مطابقت دارد. به
 يجلسه شنا 5( یورزشتمرین در پاسخ به  PARKIN حوکه سط
، کندنمی رییتغ هارتدر ) هفته 8ساعته در هفته به مدت  1روزانه 

از آنچه  تردهیچیممکن است پ PARKIN میتنظ دهدیکه نشان م
 قاتیتحق به زاینی دگیچیپ نی. ا]23[ باشد ،قبلاً درك شده است

بر  یاستقامت نیتمر قیدق يهاسمیمکان شدنروشن  يبرارا  شتریب
 .کندیم دیقلب تأک يهادر بافت يتوکندریم ییایپو

 ندهیآ قاتیتحق يبرا یمهم يامدهایمطالعه پ نیا يهاافتهی
دهد که ینشان م PINK1 محتوايتوجه قابل شیدارد. اولاً، افزا

بر  شیافزا نیا یدستنییاثرات پا یبررس يبرا شتریب هايپژوهش
از این رو، است.  يقلب ضرور یو سلامت کل يتوکندریعملکرد م

 سطح شیافزا يعملکرد يامدهایپ دنتوانیم ندهیآ هايپژوهش
PINK1  دیتول ،يتوکندریتنفس م زانیمانند م ATP  و عملکرد

 اً،یثاننند. ک یرا بررس یاستقامت هاينیقلب در پاسخ به تمر یکل
 دیکه محققان با دهدینشان م PARKINبر سطوح  ریعدم تأث

را جدا از  PARKIN يسازحاکم بر فعال ینظارت يهاسمیمکان
 PARKINپس از ترجمه  راتییتغ ی. بررسرندیآن در نظر بگ انیب

 يارزشمند يهانشیتواند بیم یورزشهاي تمرینو رابطه آنها با 
 يتوکندریم تیفیک کنترلبر  یاستقامت نیچگونه تمر نکهیدر مورد ا

مدت یاثرات طولان یابیارز ت،ینها درد. گذارد، ارائه دهیم ریتأث
 نیو همچن PARKINو  PINK1بر سطوح  یاستقامت نیتمر

 نهیدر زم ای هاي سالمندرت يهاآنها در مدل يعملکرد يامدهایپ
 نیچگونه ا نکهیخواهد بود. درك ا دیمف یعروق یقلب يهايماریب

 تواندیم دهندیمزمن پاسخ م یبه مداخلات ورزش هانیپروتئ
اصلاح سبک  قیسلامت قلب از طر يارتقا يرا برا ییهاياستراتژ

 ارائه دهد. یزندگ
هاي بسیاري تباط با پویایی میتوکندي، مسیرها و پروتئیناردر 

و  PINK1هاي گیري محتواي پروتئیندرگیر هستند و اندازه
PARKIN کننده مسیرهاي سلولی تواند بازگوبه تنهایی نمی
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بزرگی مانند میتوفاژي و داینامیک یا پویایی باشد. بنابراین پیشنهاد 
ها مانند مسیرهاي مرتبط با شود دیگر مسیرها و پروتئینمی

و غیره نیز بررسی گردد؛  OPA1 ،DRP1 ،MFN1/2هاي پروتئین
یار حائز اهمیت باشد. از تواند بسهمچنین تقاطع این مسیرها می

ها از طریق روش طرفی دیگر در مطالعه حاضر محتواي پروتئین
گردد محققان بلات سنجیده شد و پیشنهاد میآزمایشگاهی وسترن

 Real-Timeهاي دیگر مانند تکنیک علاوه بر این روش، روش
PCR  براي سنجش بیان ژن، رنگ آمیزي ایمنوهیستوشیمی در

که در  دهندنیز مورد بررسی قرار را ا در خون بافت قلب و الایز
 مطالعه حاضر به دلیل کمبود منابع انجام نشده است.

 
 گیرينتیجه

که نشان  کندیکمک م ياندهیمطالعه به شواهد فزا نیا
 ،یقلب يهادر بافت يتوکندریم ییایبر پو یاستقامت ناتیتمر دهدیم

دارد.  یمثبت ریتأث PINK1 نیسطح پروتئ شیافزا قیاز طر ژهیوبه
داري را نشان معنی رییتغ PARKIN نیکه سطوح پروتئ یدر حال

دو  نیا نیب دهیچیتعامل پ کی هدهد کیها نشان مافتهاین ید، ندا

طور کند. بهیم جابیرا ا شتریب قاتیتحق و انجاموجود دارد  نیپروتئ
 ياستراتژ کیبه عنوان  یاستقامت نیتمر تیبر اهم جینتا ،یکل

سلامت  يو ارتقا يتوکندریعملکرد م شیافزا يبالقوه برا یدرمان
 .کندیم دیقلب تاک

 
این مطالعه حاصل رساله دکترا ثبت شده  تشکر و قدردانی:

آباد کتول در دانشگاه آزاد اسلامی واحد علی 21/10/1402در تاریخ 
ها بعهده نویسندگان بوده است. از همه افرادي است. تمام هزینه

ما را یاري کردند کمال تشکر  پژوهشبه انجام رساندن این  که در
 را داریم.

 
همه نویسندگان در کارهاي اجرایی،  :نقش نویسندگان

هاي مطالعه حاضر اند و دادهو نگارش مقاله حاضر سهیم بوده فنی
کنند و با ارسال به مجلات علمی پژوهشی موافقت خود را تایید می

  اند.را اعلام نموده
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