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 چکیده

 .گذاردیم ریتأثی بدن، از جمله عضلات اسکلتی نیز هابافتروقی، دیگر ع-بر دستگاه قلبیاست که علاوه ایانفارکتوس میوکارد بیماری

 ت ویستاررسر  24بود.  Pax7و  MyoDبر بیان ژن  بنابراین، هدف از مطالعۀ حاضر بررسی دو نوع تمرین تناوبی با شدت کم و با شدت زیاد

 شی باادفی به چهار گروه تمرین ورزبه شکل تصی انتخاب شدند و تحت عمل جراحی مسدود کردن شریان کرونر قرار گرفتند و اهفته 10

 چهار ( تقسیم شدند.n=6و  Sham( و شم ) n=6و  Con(، کنترل )n=6و  HIITتمرین ورزشی با شدت زیاد )  ( وn=6و  LITشدت کم ) 

 هوش وبیها . پس از هفتۀ ششم، رتکردند و سه بار در هفته اجرا هفته شش مدت به را ، تمرین ورزشیهارت جراحی، از پس هفته

 کمی شده CtΔΔز روش ا PCR-RT تکنیک  از حاصل یهادادهشد.  استخراجوتحلیل شدند و بافت عضلۀ نعلی آنها برای تجزیه تشریح

 ریتأثنتایج نشان داد بین  .شدند لیوتحلهیتجزیکطرفه  واریانس آنالیز آماری آزمون ویلک و لون، از طریق-ی شاپیروهاآزمونو پس از 

 یهانیتمری پژوهش اختلاف معناداری وجود ندارد. اگرچه نشان داده شده است، هاگروهدر  Pax7و  MyoDبر مقادیر  نیتمری هاشدت

 انواع تمرین بر عواملی ریتأث قطعی دربارة اظهارنظردارد،  MIروقی و اختلالات عضلانی ناشی از ع-ورزشی، آثار مثبتی بر دستگاه قلبی

 وابسته ثرمؤسایر عوامل  ترقیدقکه ارتباط زیادی در مقابله با آتروفی عضلانی دارند، به مطالعات بیشتر و کنترل MyoD، Pax7مانند 

 .است

 

 یدیکل یهاواژه
  .شدت کم، فعالیت ورزشی، عوامل مایوژنیک انفارکتوس میوکارد، تمرین تناوبی،
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 مقدمه

دلیل اصلی  (CVD) قلبی ـ عروقی هایبیماری

ومیر در جوامع مدرن است و براساس اعلام سازمان مرگ

میلیون نفر را به کام مرگ  17بهداشت جهانی، سالانه 

آنفارکتوس میوکارد ها، ترین این بیماریکشاند. از شایعمی

(MI )1 نتیجۀ (1)است .MIحجم زیادی از  ، از بین رفتن

ها و افزایش تکثیر فیبروبلاست است که به کاردیومیوسیت

شود. کاهش توانایی قلب اختلال در عملکرد قلبی منجر می

های دیگری چون عضلۀ اسکلتی، ها، بافتدر اثر این اختلال

. انفارکتوس (2 ،3)دهد کبد و ... را تحت تأثیر قرار می

عروقی،  -بر دستگاه قلبیای است که علاوهمیوکارد بیماری

های بدن، از جمله عضلات اسکلتی نیز تأثیر بر دیگر بافت

گذارد. آتروفی عضلات اسکلتی که در اثر نارسایی خون، می

، TNF-αمانند التهابی  هایهیپوکسی و افزایش شاخص

NF-KB  وP38 – MAPK شود، عامل ایجاد می

 . (4-6)التهاب است  ومیر وکنندۀ مستقل مرگپیشگویی

ی قلبی هایماریبتغییراتی که در عضلۀ اسکلتی در اثر 

دهد شامل از دست رفتن تودۀ عضلانی، فیبروز، رخ می

تغییر نوع تار و ترکیب زنجیره سنگین میوزین، کاهش 

ی هااختلالظرفیت اکسایشی، افزایش استرس اکسایشی و 

ضی عضلۀ اسکلتی است که در مجموع توانایی انجام انقبا

عضلات اسکلتی . (6)کند ی بدنی را مختل میهاتیفعال

-50عضلۀ مجزا تشکیل شده است که  600بدن از بیش از 

و آن را  دهدیمدرصد وزن بدن افراد بالغ را تشکیل  40

 هانیپروتئی ارهیذخبافت  نیتریاصلو  نیتربزرگ عنوانبه

ی هاتیفعالکه از دست دادن آن عدم تحمل  کندیممعرفی 

. در دو دهۀ (7)بدنی و در انتها تغییر سبک زندگی است 

اخیر، آتروفی، فیبروز، کاهش ظرفیت اکسایشی و تغییر 

ترکیب میوزین در حیوانات و بیماران مبتلا به نارسایی قلبی 

                                                           

1. Myocardial infarction  

اصلی این  گزارش شده است. با وجود این، دلایل دفعاتبه

 . (8) اندنشدهکامل شناخته  طوربهتغییرات 

 یهاسلولعضلۀ اسکلتی،  ی بنیادیهاسلول نیتریاصل

ی هامحرکی هستند که در واکنش به اماهواره

اتولوژیکی مانند فیزیولوژیکی مثل فعالیت ورزشی و شرایط پ

که قادر به ترکیب با الیاف  شوندیمجراحت یا بیماری فعال 

یا  دهیدبیآسی اچهیماهی موجود، ترمیم الیاف اچهیماه

ی اچهیماهترکیب متناوب با یکدیگر برای تشکیل الیاف 

ای، عوامل های ماهوارهسازی سلولبا فعال. (7)جدیدند 

(، گروهی از عوامل حلقۀ MRFسازی )تنظیم عضله

و  MyoD ،myf-5رونویسی زنجیرۀ حلقوی شامل 

 یابند و به تکامل مایوژنز منجرمایوژنین افزایش می

در  MyoDو  myf-5صورت که ابتدا  نیبه ا. شوندیم

و  شوندیم، بیان شدهفعالساز عضلانی ی پیشهاسلول

 افتهیزیتمای هاسلولو در آخر مایوژنین در  ابندییمتکثیر 

شاخص  Pax 7و  MyoD. بیان همزمان (9) شودیمتولید 

ی هاسلولاست. ی اماهوارهی هاسلولطلایی حالت فعال 

ی برای مشارکت در ترمیم بافت عضلانی از ابتدای اماهواره

 دهیدبیآسبخش سالم میوفیبریل )در زیر غشا( به محل 

ی )شش اماهوارهی هاسلولی سازفعال. با کنندیمحرکت 

 سرعتبه MyoD ژن ساعت پس از آسیب عضلانی( بیان

یسی را در . به همین دلیل، این عامل رونوابدییمافزایش 

ی هاسلولو تکثیر  یسازفعالعضلات اسکلتی بالغ، شاخص 

افزایش بیان  .(5 ،6 ،10) آورندیم حساببهی اماهواره

MyoD  بهPax7  وابسته است و بدون آنهاMyoD  بیان

یی تنهابه Pax7  ،myf-5. با وجود این در نبود شودینم

قادر است مایوژنین را فعال سازد و به تمایز نهایی منجر 

ی حاصل، تکثیر طبیعی اماهوارهی هاسلول هرچندشود، 

 Pax7 دهدیمکه این نشان  شوندیمندارند و دچار آپوپتوز 

ی و بازسازی عضلات اماهوارهی هاسلولبرای رفتار معمول 
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خانوادۀ  از عضوی، Pax 7. (10 ،11)کلتی ضروری است اس

کنندۀ بالادست برداری و تنظیممتفاوت عوامل نسخه

های مایوژنیک به مایوژنیک است که در مهاجرت سلول

. غیرفعال شدن (10)ها و دیافراگم درگیر است اندام

 شود. به کاهش عضلانی شدن اندام منجر می  Pax7ژن

های قلبی حاد و ها، نارساییبراساس نتایج پژوهش

 و محتوای MyoD ،MRF4 ترتیب با کاهش بیانمزمن به

 ،12)ها همراه است وتئین مایوژنین در عضلۀ نعلی رتپر

یت )فارماکولوژی، پاتولوژی یا فعال از طرفی با آسیب. (8

شانۀ تکثیر یابد که نافزایش می MyoD، بیان ژن عضلانی(

های ای برای ترمیم آسیب است. شدتهای ماهوارهسلول

ای، های ماهوارهسازی سلولگوناگون تمرینی در میزان فعال

های موجود برای تکثیر و شیمیوتاکسی و ادغام با تارچه

 مشارکت در رشد عضلانی، تأثیر بسزایی دارند.

عنوان محرک های ورزشی بهامروزه به نقش فعالیت

های ورزشی شود. فعالیتای مییولوژیایی توجه ویژهفیز

ای های متفاوت و گستردهها و سازگاریگوناگون پاسخ

همراه دارد که اثرگذاری بر عوامل رشد عضله یکی از این به

های ورزشی در پیامدهاست. آثار سودمند فعالیت

ویژه در افرادی است؛ به سیدههای گوناگون به ثبت رپژوهش

ه افزایش بمبتلا هستند،  MIهای قلبی و یماریکه به ب

های التهابی، حداکثر اکسیژن مصرفی، کاهش شاخص

های های وابسته به بیماریکیفیت زندگی و کاهش اختلال

 . (13-15)شود قلبی منجر می

( با بررسی تأثیر تمرینات 2014ن )و همکارا 1تلما کونا

های مبتلا های استرس اکسایشی در موشهوازی بر شاخص

بودند،  به انفارکتوس میوکارد که دچار آتروفی عضلانی شده

نشان دادند تمرینات ورزشی هوازی با کاهش علائم استرس 

های مبتلا در موش NF-KBرسانی اکسایشی و مسیر پیام

                                                           

1. Telma Cunha 

2. Almeida 

 2آلمیدا. (4)شود ی عضلانی می، مانع از آتروفMI به

( با بررسی نقش تمرینات تناوبی با شدت متوسط 2015)

، نشان داد MIهای ویستار مبتلا به بر عملکرد قلبی موش

ها، اجرای تمرینات تناوبی با شدت متوسط در این موش

 رسانی بهشود و خونتر بطن چپ میموجب انقباض قوی

تازگی، همچنین به .(5)دهد عضلات بدن را افزایش می

( با بررسی آثار سودمند تمرینات 2016همکاران )و  3گومز

های ورزشی بر ظرفیت عملکردی، نوزایی قلبی و شاخص

استرس اکسایشی عضلات اسکلتی اظهار کردند که انجام 

دادن هشت هفته تمرین روی نوار گردان موجب بهبود 

مسیر  سازیظرفیت عملکردی، نوزایی قلبی و فعال

این  شود،( میMAPKشده با میتوژن )سیگنالی کیناز فعال

 NF- KBرسانی حالی است که تغییری در مسیر پیام در

هایی که دچار تنگی آئورت ناشی از سکتۀ قلبی در موش

جالب توجه اینکه در این تغییرات، . (6)بودند، مشاهده نشد 

شوند و دیده تقسیم نمیهای عضلۀ اسکلتی آسیبمایوسیت

ای که اکنون های ماهوارهرشد و بازسازی آنها از طریق سلول

 . (6) افتداند، اتفاق میفعال شده

ای، نوع های ماهوارهدربارۀ تأثیر فعالیت ورزشی بر سلول

کنندۀ حجم تمرین مانند های تعیینفعالیت ورزشی و مؤلفه

اند. چنانکه در مدت، شدت و تعداد جلسات تمرین مطرح

اشاره شده است،  4مروری کوتاه مارتین و لوئیس مقالۀ

های گوناگون فعالیت ورزشی، تأثیر مثبتی بر بیشتر مداخله

این، تاکنون  ای دارند. با وجودهای ماهوارهفعالیت سلول

های نظری دربارۀ آستانه و میزان مطلوب تمریناتفاق

دلیل اختلاف عضلۀ مورد بررسی، سطح آمادگی ورزشی به

ها وجود ندارد. افراد، سن و جنس آزمودنی متفاوت

تری با درنظر گیری و مطالعات جامعبندی و نتیجهجمع

های ماهواره مثل سن، جنس گرفتن موارد اثرگذار بر سلول

3. Gomez 

4. Martin and Louis  
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. از طرف دیگر، با (16-19) و سطح آمادگی ضروری است

های عملکردی توجه به آثار مثبت فعالیت ورزشی بر شاخص

دگی( در افراد مبتلا شقلب )مانند کسر تزریقی و کسر کوتاه

های مثبت حاصل از تمرین رسد سازگارینظر می، بهMIبه 

تواند با کاهش استرس اکسایشی و عوامل التهابی ورزشی می

منجر   MIسازی عوامل میوژنیک در افراد مبتلا بهبه فعال

ای به بررسی این فرایند شود. با وجود این، تاکنون مطالعه

های گوناگون تمرین أثیر شدتنپرداخته است و همچنین ت

 MIسازی عوامل میوژنیک در افراد مبتلا به ورزشی بر فعال

رو پژوهشگر در پی پاسخگویی هنوز مشخص نیست. ازاین

، انجام دادن MIبه این مسئله است که در بیماران مبتلا به 

سازی بیشتر و بهتر کدام شدت تمرینی موجب فعال

 MyoDو  Pax 7های ر ژنای تحت تأثیهای ماهوارهسلول

 شود.می MIهای مبتلا به در عضلات اسکلتی رت

 

 روش بررسی

 هاآوری نمونهجمع

 10سر رت نر نژاد ویستار  55در پژوهش حاضر تعداد 

ستور گرم از مرکز انستیتو پا 300تا  250با وزن  ایهفته

تمرینی و  هایمداخلهایران خریداری شد. در مدت اجرای 

جراحی، تعداد سه سر رت در هر قفس با دسترسی آزاد به 

 ساعت خواب و 12 ۀغذایی، و طبق چرخ هایبستهآب و 

 در مرکز تحقیقات تجربی بیمارستان قلب ساعت بیداری 12

حرارت اتاق، در  ۀشهید رجایی نگهداری شدند. درج

 ودبر این ب تلاشو  شدحفظ  گرادسانتی ۀدرج 30 ۀمحدود

 هایتوصیهایط نگهداری و کار با حیوانات براساس شر

 گیرد.انجام  (NIHهی )قوانین حمایت از حیوانات آزمایشگا

 جراحی

از روش  ها،رتدر  MI حاضر برای ایجاد ۀدر مطالع

کرونری  مستقیم استفاده شد. در این روش شریان ۀمداخل

                                                           

1. left anterior descending 

سیلک  ۀنخ بخی وسیلۀبه هارت (LAD1پ )نزولی سمت چ

ابتدا به مدت یک هفته در مرکز  ها. رت(20)د مسدود ش 06

تحقیقات تجربی بیمارستان قلب شهید رجایی در محیط 

ن داروی کتامی وسیلۀبهشگاه قرار گرفتند. سپس آزمای

 150گرم بر کیلوگرم( و زایلازین )میلی150)

سینه آنها  ۀهوش شده و موهای قفسبی گرم/کیلوگرم(میلی

 ۀو در زیر دستگاه تهویتراشیده شده  کامل به شکل

 ۀدر ادامه از سمت چپ قفس. (20)شدند مصنوعی اینتوبه 

تیغ بیسوری  وسیلۀبه مترسانتی 9تا  5آنها به میزان  ۀسین

و سایر ابزار جراحی برشی افقی انجام گرفت تا پس از کنار 

باشد.  رؤیتکامل قابل  صورتبهقلب  ۀسینه عضل ۀزدن قفس

 طوربهنخ بخیه  باآشکار و سپس  کاملاً LAD در این مرحله

 ۀترتیب قفسبه LAD د. پس از انسدادشکامل مسدود 

زیر  شدهجراحی. رت شدندو پوست بخیه  عضلاتسینه، 

طبیعی به  صورتبهتا  مانددستگاه تنفس مصنوعی باقی 

 ۀدر قفس هارته تنفس کند. در نهایت و شروع ب یدهوش آ

از گذشت یک هفته تحت  پس قرار داده شدند ومجزا 

ذکر است تمام  شایان. گرفتندقرار  اکوکاردیوگرافی

توسط متخصص دامپزشکی در مرکز تحقیقات  هاجراحی

 گرفت.تجربی بیمارستان قلب شهید رجایی انجام 

 پروتکل فعالیت ورزشی

، به شکل تصادفی به MIماندۀ مبتلا به های زندهرت

چهار گروه و هر گروه شش سر رت شامل تمرین ورزشی با 

( و HIIT) تمرین ورزشی با شدت زیاد ( وLITشدت کم )

های گروه شدند. رت میتقس( Shamو شم ) (21)کنترل 

مبتلا شدند و هیچ مداخلۀ تمرین ورزشی  MIشم تنها به 

 نداشتند. 

 قهیدق 60پروتکل تمرین ورزشی با شدت کم شامل 

 قهیدق چهارهر تناوب شامل  ل،یتردم یرو یتناوب دنیدو

 قهیدق دوو  VO2max درصد 55 – 60با شدت  دنیدو
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، سه روز VO2maxدرصد  50تا  45فعال با شدت  افتیباز

اجرا شد. پروتکل تمرین  (22) هفته ششدر هفته و به مدت 

دقیقه دویدن تناوبی روی  60ورزشی نیز با شدت بالا شامل 

تردمیل بود که هر تناوب شامل چهار دقیقه دویدن با شدت 

و دو دقیقه بازیافت فعال با شدت  VO2maxدرصد  90-85

، سه روز در هفته و به مدت  VO2maxصد در 50 – 60

 .(20)شش هفته بود 

ها قبل از شروع فاز در هر دو گروه تمرینی، رت       

اصلی تمرین، به مدت پنج دقیقه با سرعت پنج متر در 

های تمرینی، سرعت دقیقه، گرم کردند. در تمام گروه

متر در ثانیه در هر هفته  02/0تدریج به میزان دویدن به

افزایش یافت و شیب تردمیل در تمام طول دورۀ تمرینی 

 . (4)ه بود صفر درج

 بردارینمونه

ها در محل از پایان مداخلۀ تمرین ورزشی، رتپس 

آزمایشگاه تحقیقات تجربی بیمارستان قلب شهید رجایی 

 ها با کتامین )برای تشریح ابتدا رت. (20) تشریح شدند

mg/kg150( و زایلازین ) mg/kg15هوش شدند و در ( بی

های های موردنظر از عضلۀ نعلی در میکروتیوبنهایت بخش

وتحلیل آزمایشگاهی به جداگانه گذاشته شد و برای تجزیه

 انتقال داده شد. -80یخچال فریز 

 های آماری روش

های خام و بندی دادهتوصیفی برای دستهابتدا از آمار 

 بودن طبیعی تعیین برای رسم جداول و نمودار استفاده شد.

 این نتایج اینکه به توجه با و ویلک-شاپیرو آزمون از هاداده

از داد،  نشان را هاداده توزیع بودن طبیعی آزمون،

عقیبی تو آزمون  یکطرفه ANOVAآماری  هایآزمون

LSD  05/0در سطح معناداری=α وتحلیلتجزیه منظوربه 

 . استفاده شد هافرضیهآزمون 

 

 

 هایافته

های ژن mRNAمیانگین و انحراف استاندارد مقادیر 

MyoD  وPAX آورده شده  1های مطالعه، در جدول گروه

 . است

 

 های مطالعهمتغیرهای پژوهش در گروه mRNA. میانگین و انحراف استاندارد مقادیر 1 جدول

  LIT HIIT sham control متغیر/گروه

MyoD 810/0±572/1 927/0±196/1 829/0±243/1 579/1±240/1 

Pax7 159/1±698/1 197/1±488/1 810/0±539/1 270/1±735/1 

 

دهد، بین تأثیر شش های این مطالعه نشان مییافته

( و شدت LITهفته فعالیت ورزشی تناوبی با شدت کم )

عضلۀ نعلی، اختلاف معناداری  MyoDزیاد بر بیان ژن 

ها نشان دادند (. همچنین یافته=348/0Pوجود ندارد )

اختلاف معناداری به لحاظ آماری بین آثار این دو مداخله 

(. نتایج آزمون =976/0Pوجود ندارد )  Pax7بر بیان ژن 

 ارائه شده است.  2تحلیل واریانس یکراهه در جدول 
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 . نتایج آزمون تحلیل واریانس یکراهه2جدول 

 F P مجذوراتمیانگین  درجۀ آزادی مجموع مجذورات متغیر

MyoD 175/4 3 392/1 163/1 348/0 
Pax7 260/0 3 289/0 069/0 976/0 

 

 گیریبحث و نتیجه

های طور کلی نارساییعروقی و به-های قلبیبیماری

وجود قلبی و تنفسی، تغییراتی را در عضلۀ اسکلتی به

آورند که به کاهش ظرفیت عضلۀ اسکلتی برای فعالیت می

های شود. چندین اختلال در حیوانات و انسانمنجر می

های قلبی دیده شده است. این اختلالات مبتلا به نارسایی

ین روز، آتروفی، تغییر ترکیب زنجیره سنگین میوزشامل فیب

سازوکارها و . (8)و کاهش ظرفیت اکسایشی است 

سلولی درگیر در اختلالات رسانی داخلمسیرهای پیام

خوبی درک نشده است. عضلانی ناشی از نارسایی قلبی به

د که عوامل تنظیمی مایوژنیک شواهد محکمی وجود دار

در بیان  Mrf4و  Myf5، مایوژنین، MyoDمانند 

های کلیدی عضلۀ اسکلتی نقش مهمی ایفا پروتئین

  کنند.می

های غیردارویی در ارتباط با بیماری در میان مداخله

( یک رویکرد AETنارسایی قلب، تمرین ورزشی هوازی )

ن مایوپاتی عضلۀ درما درمانی با شواهد بالینی کافی برای

اسکلتی است. با وجود این، سازوکارهای فیزیولوژیایی و 

خوبی روشن نیست و در دست بررسی سلولی این مسئله به

های این پژوهش در با این حال، یافته. (23)جدی است 

وازی تناوبی زمینۀ بررسی تأثیر دو شدت فعالیت ورزشی ه

دهد شش هفته مداخلۀ بر عوامل مایوژنیک، نشان می

( و با شدت زیاد LITفعالیت ورزشی تناوبی با شدت کم )

(HIITنمی ) تواند بر عواملMyoD وPax7  به لحاظ آماری

طور کلی های مربوطه ایجاد کند. بهتغییراتی را در گروه

ها دربارۀ تأثیر فعالیت ورزشی بر عوامل مایوژنیک و پژوهش

                                                           

1. Hyatt 

Pax7 های مبتلا به انفارکتوس میوکارد/نارسایی در نمونه

های مطالعۀ حاضر در رو یافتهقلبی، بسیار کم است. ازاین

این زمینه مورد توجه قرار گرفته مقایسه با سایر مطالعات در 

 است. 

که در  (24)گزارش کردند  (2008) و همکاران 1هیات

در پاسخ  Pax3و  Pax7های بزرگسال، بیان ژن عضلات رت

یابند که با نتایج وارد بر عضله افزایش می باربه اضافه

پژوهش حاضر مغایرت دارد. آنها همچنین به این نکتۀ مهم 

نسبت به هر گونه  Pax3و  Pax7اشاره کردند که تغییرات 

تر است. به بیان دیگر و مقدم MyoDتغییر در بیان ژن 

را  Pax3  ،MRFsو  Pax7های پیشین، همسو با یافته

کنند. از آنجا که در مطالعۀ حاضر، می هماهنگ و تنظیم

تغییر معناداری نداشت، بنابراین عدم تغییر  Pax7بیان ژن 

MyoD که  ذکر گونهرسد. هماننظر میمنطقی و طبیعی به

توانند در و دیگر عوامل تنظیمی مایوژنیک می MyoDشد، 

؛ بنابراین (12 ،19) کنند های قلبی کاهش پیدااثر بیماری

کاران در پژوهش هایی که فلیپ و همباید توجه داشت رت

خود استفاده کردند، برعکس پژوهش حاضر از سلامتی 

کامل برخوردار بودند. همچنین یکی دیگر از دلایل تناقض 

گیری ها در آن اندازهممکن است بافتی باشد که بیان ژن

در عضلات  MyoDکه اشاره شد، ژن گونهشده است. همان

رخلاف حالی است که ب شود، این درکند کمتر بیان می

 پژوهش حاضر، فلیپ عضلۀ تندانقباض را بررسی کرده است. 

را تحت  MyoDرسد ترکیب نوع تار، پاسخ نظر میبه

( گزارش 2008) و همکاران 2دهد. ویسینگتأثیر قرار می

دقیقه  90مدت )کردند یک وهله تمرین استقامتی طولانی

2. Vissing 
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درصد اکسیژن مصرفی بیشینه( به افزایش بیان  60با شدت 

شود در عضلۀ پهن جانبی در انسان منجر می MyoDن ژ

. همچنین یک وهله تمرین قدرتی در افراد پیر و جوان (25)

این در حالی . (26)انجامد می MyoDبه افزایش بیان ژن 

ای ها عضلهکه در رت-در عضلۀ نعلی  MyoDاست که 

تحت تأثیر تمرین استقامتی حاد با  -کاملاً کندانقباض است

گیرد؛ اما پاسخ عضلۀ پهن های گوناگون قرار نمیپروتکل

 . (27)جانبی اندکی متفاوت است 

گیری بیان ژن، برای دستیابی به اوج مقادیر زمان اندازه

ای که هگونهای تجربی اهمیت زیادی دارد؛ بهآن در پژوهش

از  را شش ساعت پس MyoDها بیان ژن برخی پژوهش

ها خلاف این ادعا اند، اما برخی پژوهشتمرین گزارش کرده

ن برای مثال دیده شده است یک وهله تمری. (28) را دارند

 درصدی را 400تا  100مقاومتی شدید بلافاصله افزایش 

کند، این عضلۀ پهن جانبی ایجاد می MyoDدر بیان ژن 

ساعت تغییری مشاهده نشده  48در حالی است که پس از 

مقاومتی در در پژوهشی دیگر، یک وهله تمرین . (29) است

را  MyoDهای انسانی بیان ژن عضلۀ بازکنندۀ پا در نمونه

ساعت  20تا هشت ساعت افزایش داد، اما پس از گذشت 

نظر بنابراین به. (30) این افزایش دیگر وجود نداشت

گیری، بافت هدف مدل د نوع آزمودنی، زمان اندازهرسمی

شده گیریتمرین و طول دورۀ تمرین بر مقادیر اندازه

MyoD ها تأثیرگذار باشد؛ به همین دلیل تناقض در یافته

  خورد.به چشم می

نشان داده شده است که بازسازی عضلات نعلی 

های ورزشی دیدۀ ناشی از فعالیت ورزشی، با فعالیتآسیب

شود و این امر با افزایش بیان شدید و اختیاری تقویت می

نشانۀ  MyoDبیان ژن  همراه است. افزایش MyoDژن 

ها ای است و با تکثیر این سلولهای ماهوارهتکثیر سلول

زمان آسیب عضلانی )فارماکولوژی، پاتولوژی و فعالیت 

                                                           

1. Vogiatzis 

توان گفت . بنابراین می(31 ،32) شودبدنی( تقویت می

احتمالاً از دلایل مهم اختلاف نتایج پژوهش حاضر با دیگر 

 ه از پروتکل تمرین مقاومتی بودهها، عدم استفادپژوهش

 است. 

های مرتبط با پژوهش حاضر، تحقیق یکی از پژوهش

( بود. آنها فعالیت ورزشی 2012تلما کونا و همکاران )

عنوان یک مداخلۀ کلیدی در پیشگیری و درمان هوازی را به

های قلبی معرفی کردند. آنها با بررسی تأثیر تمرین بیماری

ه ناشی از نارسایی قلبی، بیان کردند کهوازی بر آتروفی 

 تمرین با کاهش استرس اکسایشی ناشی از نارسایی قلبی و

پروتئازوم، -کوئیتینازحد دستگاه بوبیکاهش فعالیت بیش

 . (33)کند از آتروفی عضلانی جلوگیری می

ش کردند که ( گزار2007و همکاران ) 1ووگیاتزیس

 MyoDبه افزایش  COPDهای بازتوانی در بیماران تمرین

شود. این در حالی های پژوهش منجر میدر نمونه IGF1و 

را نیز سنجیده  IL-6و  TNF-aبود که آنها عواملی چون 

بودند. در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی مقادیر عضلانی 

a-TNF 2 6و-IL یابد و این عوامل تأثیرات افزایش می

دارند. ووگیاتزیس  IGF-1و عملکرد  MyoDمنفی بر بیان 

در پژوهش  IGF-1و  MyoDو همکارانش افزایش مقادیر 

خود را ناشی از کاهش این عوامل التهابی در اثر تمرین 

گیری توان گفت اندازهفعالیت ورزشی دانستند. بنابراین می

توانست به تفسیر بهتر این پژوهش میعوامل التهابی در 

 .(34)نتایج کمک کند 

ز ا، شواهد غیرمستقیمی دربارۀ جلوگیری هااین یافته

کنند آتروفی عضلانی ناشی از انفارکتوس میوکارد ارائه می

و اگر این عوامل )عوامل التهابی، استرس اکسایشی و 

کوئیتین( و عوامل تنظیمی دستگاه کاتالیتیکی یوبی

توان نتایج را با دقت مایوژنیک در کنار هم قرار گیرند، می

 .تحلیل کردو قدرت بیشتری 

2. Tumor necrosis factor alpha 
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های در گروه MyoDو  Pax7های با بررسی میانگین

پژوهش، اگرچه این تغییرات از نظر آماری معنادار نبودند، 

توان مشاهده کرد که میانگین این عوامل در گروه کنترل می

های بیشتر از سه گروه دیگر بوده است. همچنین در گروه

ن، احتمالاً تمرینی بیشتر از گروه شم بوده است. بنابرای

هایی که پیشتر توان نتیجه گرفت که همسو با پژوهشمی

در این  MyoDو  Pax7به کاهش بیان ژن  MIذکر شد، 

پژوهش منجر شده و فعالیت ورزشی توانسته است تأثیری 

هرچند کمرنگ بر این عوامل بگذارد. شایان ذکر است که 

ای هدر مقایسۀ دو نوع پروتکل تمرینی، میانگین بیان ژن

Pax7  وMyoD  در گروه تمرین تناوبی با شدت کم نسبت

به تمرین تناوبی با شدت زیاد بیشتر است. اگرچه در 

های بسیاری )و همچنین پژوهش حاضر( نشان داده پژوهش

شده است که فعالیت ورزشی تناوبی به بهتر شدن ظرفیت 

عملکردی قلب، ظرفیت عملکردی عضلۀ اسکلتی، کسر 

شود، این ... منجر می تزریقی، اکسیژن مصرفی بیشینه و

موضوع که آیا این نوع تمرین، استرس لازم و کافی برای 

تحریک بیان ژن عوامل مایوژنیک در مبتلایان با انفارکتوس 

 میوکارد دارد یا نه، به مطالعات بیشتری نیازمند است. 

 گیرینتیجه

های هوازی، رویکرد درمانی ایمن و مؤثری در تمرین

تواند عوامل خطر که می روقی استهای قلبی و عبیماری

عروقی را کاهش دهد. اگرچه در این پژوهش، -قلبی

بهبودهایی در این متغیرها در اثر فعالیت ورزشی دیده شد، 

ها در نهایت به لحاظ آماری اختلاف معناداری بین گروه

مشاهده نشد. اظهارنظر قطعی دربارۀ تأثیر فعالیت ورزشی 

های قلبی ضلانی ناشی از بیماریبر عواملی که از آتروفی ع

تری های بیشتر و گستردهکنند، به پژوهشجلوگیری می

ها بتواند تفسیر نتایج نیاز دارد تا با افزایش دقت در ارزیابی

 تر کند.را آسان

 تشکر و قدردانی

از مجموعۀ بسیار خوب بیمارستان قلب شهید رجایی 

ی و همچنین ویژه خانم دکتر نسیم نادری و دکتر دربندبه

همۀ افرادی که در اجرای این پژوهش ما را یاری کردند، 

 صمیمانه سپاسگزاریم.
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Abstract  

Myocardial infarction is a disease that not only influences cardiovascular system, but 

also influences other body systems including skeletal muscles. Thus, the aim of this 

study was to examine two type of interval training with low and high intensity on gene 

expression of MyoD and Pax7. 24 Wistar rats (age: 10 weeks) were selected and 

underwent a coronary artery blocking surgery. Eventually, they were randomly 

divided into 4 groups: low intensity training (LIT) (n=6), high intensity training (HIT) 

(n=6), sham (n=6) and control (con) (n=6). 4 weeks after operation, subjects trained 

for 6 weeks, 3 session per week. After 6th week, subjects were anesthetized and killed 

and their soleus muscle were separated for further analysis. Data from RT-PCR 

technique were quantified by ΔΔCt formula and analyzed by one-way ANOVA test 

after Shapiro-Wilk and Leven tests. The results showed no significant differences in 

the effect of training intensities on MyoD and Pax7 among groups. However, it has 

shown that training has positive effects of cardiovascular system and muscular 

disorders resulted from MI, further studies with more control of other effective factors 

are required for a definite comment on the effects of different types of training on 

markers such as MyoD and Pax7 which are highly associated with treating 

muscle atrophy. 
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