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 پژوهشی مقاله

 قلب چپ بطن بافت در PGC-1α و AMPK هایپروتئین میزان بر استقامتی تمرین تأثیر

 دو نوع دیابت به مبتلا صحرایی هایموش
 3ثالثی محسن ،2مقدم شرافتی محمد ،1جوکار مسعود

 

 چکیده
 

 طریق   از مسیر این شدنفعال است. AMPK/PGC-1α مسیر ،انرژی هموستاز حفظ در درگیر مهم بیولوژیکی مسیرهای از یکی :مقدمه

 ایقن  از هدف بنابراین، ؛دباش مهم دیابتی افراد در انرژی تعادل حفظ و میتوکندری بایوژنز هایفرآیند تنظیم رد تواندمی ورزشی تمرین

 به مبتلا نر اییصحر هایموش قلب چپ بطن بافت در PGC-1α و AMPK هایپروتئین میزان بر ورزشی تمرین تأثیر بررسی مطالعه،

 است. دو نوع دیابت

 پس و انتخاب گرم 270±20 وزنی میانگین با اسپراگوداولی نژاد از ماهه 2 نر صحرایی موش سر 12 تجربی، یمطالعه این در :هاروش

 6 گقروه  )هقر  دیابتی کنترل و دیابتی تمرین گروه، 2 به تصادفی روش به آمیدنیکوتین و استرپتوزوتوسین القاء طری  از شدن دیابتی از

 درصقد  70 تقا  50 حقدود  شقدتی  بقا  اسقتقامتی  تمقرین  دقیقه 30 شامل هفته 8 مدتبه هفته در روز 4 تمرین گروه شدند. تقسیم سر(

 درمقانی  گونقه هقیچ  صحرایی هایموش همچنین نداشتند. تمرینی یبرنامه گونههیچ کنترل گروه که حالی در پرداختند؛ سرعت حداکثر

 اسقتفاده  21 نسقخه  SPSS افقزار نرم در مستقل-t آزمون از هاداده تحلیل و تجزیه برای نداشتند. پژوهش یدوره طول در را انسولین با

  شد.

 بقه  نسقبت  اسقتقامتی  تمرین گروه در PGC-1α (0001/0P=) و AMPK (002/0P=) هایپروتئین میزان در داریمعنی افزایش ها:یافته

 شد. مشاهده کنترل

 دهقد؛  داریمعنی افزایش را PGC-1α و AMPK هایپروتئین میزان توانست استقامتی تمرین ،حاضر تحقی  نتایج براساس گیری:نتیجه

 شود. میتوکندریایی بیوژنز افزایش و انرژی تولید به منجر تواندمی هاپروتئین این افزایش زیاد احتمال به بنابراین،

 

 دو نوع دیابت ،PGC-1α پروتئین ،AMPK پروتئین قلب، پچ بطن ،استقامتی تمرین :کلیدی واژگان
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 مقدمه
 بیماری جمله از مختلفی عروقی-قلبی عوارض از دیابتی افراد

 این به برند.می رنج کلیوی بیماری و بالا خون فشار کرونر، عروق

 تا 20 از بیشتر قلبی نارسایی مستعد دیابت به مبتلا افراد ترتیب،

 عروقی،قلبی هایبیماری بر وهعلا .[1] هستند درصد 40

-قلبی هایبیماری از خاصی یمشخصه دیابتی کاردیومیوپاتی

 عملکرد در اختلال ،قلبی فیبروز توسط که است عروقی

 چپ بطن هیپرتروفی و خروجی کسر کاهش با دیاستولیک

(LVH)1 طوربه دیابتی کاردیومیوپاتی .[2، 3] شودمی مشخص 

 اکسیداتیو استرس افزایش ماتریس، در رسوب به منجر طبیعی غیر

 و انرژی تولید در تغییر و میتوکندری در لالاخت ایجاد التهاب، و

 نیروگاه» عنوانبه میتوکندری .[4] شودمی بدن ساز و سوخت

 وجود قلب در ATP تولید برای که شودمی گرفته نظر در «انرژی

 اشغال را بالغ قلب حجم از درصد 30 تقریباً میتوکندری .دارند

 میتوکندری اکسیداتیو، متابولیسم بر علاوههمچنین،  .کندمی

 هایواکنش برای فیزیولوژیکی سیگنالینگ مسیر چند یکنندهتنظیم

 میتوکندری در اختلال .[5]است  سیگنالینگ انتقال و بیوشیمیایی

 .است شده مشاهده قلبی بیماران هایقلب در گسترده طوربه

 برای خوب انتخاب یک تواندمی میتوکندری رب تمرکز بنابراین،

 .[6] باشد قلبی بیماران در انرژی تعادل بازگرداندن

 ،هستند درگیر انرژی هموستاز حفظ در که بیولوژیکی مسیرهای

 و انسولین به مقاومت با مبارزه و دارویی هایدرمان برای

 مسیرهای از یکی اند.هشد گذاریهدف متابولیکی اختلالات

 AMP (AMPK)2 توسط شده فعال کیناز پروتئین وژیک،بیول

 شناخته متابولیسم تنظیم در کلیدی آنزیم یک عنوانبه که است

 .[7] شودمی

AMPK، از متشکل و است کمپلکس شکل به کیناز پروتئین یک 

 واقعی کیناز یک ،α کاتالیکی واحد زیر (1 باشد؛می واحد زیر سه

 (2 شود.می تنظیم Thr172 شدن فسفریله وسلیهبه آن فعالیت که

 (3 است. گلیکوژن گرحس و هاآنزیم دارینگه محل ،β واحد زیر

 هاینسبت تواندمی و است شونده متصل ،γ واحد زیر

                                                           
1 Left Ventricular Hypertrophy 
2 AMP-activated protein kinase 

AMP/ADP/ATP سازیفعال .[8] کند حس را AMPK اثرات 

 عضلات در که طوریهب ،دارد مختلف هایبافت در متفاوتی

 گلوکز، برداشت تحریک اعثب قلبی یعضله و اسکلتی

 گلوکز یدهندهانتقال سازیفعال و جابجایی ،FAA اکسیداسیون

 سنتز مهار و شودمی میتوکندریایی بیوژنز و 3(GULT4) 4 نوع

 .[9] دارد پی در را گلیکوژن و پروتئین

 گاما پراکسیزوم تکثیر یکنندهفعال یگیرنده پروتئین

 اصلی یکنندهتنظیم عنوانهب 4(1α-PGC) آلفا 1-کنندههماهنگ

 رونویسی کنترل در مهم عامل همچنین و میتوکندری بیوژنز

 هایمحرک به پاسخ در میتوکندریایی عملکرد تنظیم برای سلولی

 و فسفوریلاسیون .است شده شناخته مختلف متابولیکی

 هایژن و 1α-PGC افزایشی تنظیم برای 1α-PGC 5دآسیلاسیون

 ترینمهم از یکی PGC-1α .[10] است ضروری میتوکندری

 طوربه که است رونویسی های(کننده)هماهنگ کواکتیویتورهای

 و متابولیکی هایسازگاری با مرتبط هایژن بیان مثبتی

 سوبسترای انتخاب بر نتیجه در و کندمی تنظیم را میتوکندریایی

 تولید نیز و ATP تولید ظرفیت میتوکندری، عملکرد قلبی،

 .[11] گذاردمی تأثیر 6(ROS) اکسیژن واکنشی هایگونه

 بافت عملکرد در تغییرات مولکولی و سلولی سازوکارهای ،کل در

 نشده درک و بررسی درستی به ورزشی تمرینات دنبالبه قلبی

 دارد. یبیشتر تحقیقات به نیاز ضعیف درک این که است،

 برای محافظتی عامل یک عنوانبه توانمی را ورزشی هایفعالیت

 اندداده نشان بسیاری تحقیقات .گرفت نظر در دیابتی بیماران قلب

 بطنی عملکردی و ساختاری تغییرات ورزشی، فعالیت هنگام که

  .[12] است بیشتر قلب هایبخش سایر به نسبت

 ثرؤم راهبردی عنوانبه جسمانی فعالیت و منظم ورزشی فعالیت

 گرفته نظر در ابتدی و چاقی بیماری درمان و پیشگیری برای

 شدت ،عنو مانند تمرینی یبرنامه متغیرهای چند هر .[13] شودمی

 و دیابت بر متفاوتی آثار تواندمی نیز ورزشی فعالیت مدت و

 یکننده مشخص ورزشی، فعالیت حجم .[14] باشند داشته چاقی

                                                           
3 Glucose Transporter Type4 
4 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator 1-alpha (PGC-1α) 
5 Deacylation 
6 Reactive oxygen species 
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 آن شدت و زمان مدتبه بستگی نیز این که است انرژی مصرف

 کالج ،1(ACSM) آمریکا ورزشی پزشکی کالج هب توجه با دارد.

 نیروی و 3آمریکا قلب متخصصان کالج ،2ورزشی علوم اروپایی

 دقیقه 150 حدود مداوم ورزشی فعالیت ،4آمریکا قلب انجمن کار

 غذایی محدودیت بدون هفته در متوسط شدت با ورزشی فعالیت

 .[15] شود عملکرد افزایش و وزن کاهش به منجر است ممکن

 هوازی تمرین ثیرأت بررسی به (2015) همکاران و Ma تحقیقی در

 صحرایی هایموش قلب بافت در AMPK پروتئین میزان بر شنا

 در چهارم و دوم یهفته در AMPK پروتئین میزان اند.پرداخته

 بود یافته داریمعنی افزایش کنترل گروه به نسبت تمرین گروه

 تأثیر بررسی به (2019) انهمکار و Baghadam تحقیقی در .[16]

 هایرت در قلب بافت PGC-1α ژن بیان بر هوازی تمرین هفته 8

 سرعت با دقیقه 15 از فعالیت شدت و مدت پرداختند. شده دیابتی

 با دقیقه 40 به تدریجی صورتبه و شروع دقیقه در متر 10

 هوازی تمرین رسید. هشتم هفته در دقیقه در متر 25 سرعت

  .[17] شد قلب بافت PGC-1α غلظت دارمعنی افزایش موجب

 از پیچیده یشبکه یک اساسی تحقیقات ،گذشته هایسال طول در

 که اندداده نشان را هاپروتئین و هامسیر از تنظیمی کارهای و ساز

 شناسایی .هستند مهم بسیار انسولین سیگنالینگ آبشار کنترل در

 و قلبی نارسایی آریتمی، برای قلب هیپرتروفی در هاپروتئین رفتار

 این عملکردهای دادن قرار هدف .است مفید ناگهانی مرگ

 این شناسایی که است مبهم ورزشی تمرینات دنبالبه هاپروتئین

 قلبی بیماری درمان در قدرتمند ابزار یک تواندمی مبهم عوامل

 یعارضه مستعد دیابتی بیماران دیگر طرفی از کند. فراهم

 بنابراین، هستند. خود قلب در سلولی مرگ و کاردیومیوپاتی

 یک عنوانبه مهمی غیردارویی عامل تواندمی ورزشی تمرینات

 .شود گرفته نظر در دیابتی بیماران قلب برای محافظتی عامل

 AMPK هایپروتئین سلولی سازوکار نقش کمی، بسیار تحقیقات

 بررسی دو نوعمبتلا به دیابت  افراد قلب در را PGC-1α و

 تمرین تأثیر بررسی حاضر، تحقی  از هدف بنابراین، اند؛کرده

                                                           
1 American College of Sports Medicine (ACSM) 
2 European College of Sport Science 
3 American College of Cardiology 
4 American Heart Association task force 

 بطن بافت در PGC-1α و AMPK هایپروتئین میزان بر استقامتی

 است. دو نوع دیابت به مبتلا نر صحرایی هایموش قلب چپ

 

 هاروش
 گروه صورتبه که است بنیادی-تجربی نوع از حاضر پژوهش

 موش سر 12 پژوهش، این در گرفت؛ انجام کنترل و تمرین

 270±20 وزن میانگین با داولیاسپراگو نژاد از ماهه 2 نر صحرایی

 دانشگاه یخانهحیوان در صحرایی هایموش شدند. انتخاب گرم

 رطوبت گراد،سانتی یدرجه 22±2 دمای با شیراز پزشکی علوم

 دارینگه 12-12 روشنایی-تاریکی یچرخه و درصد 50 تا 40

 مخصوص استاندارد و آزادانه صورتبه حیوانات یغذا شدند.

 شد. تهیه شیراز پزشکی علوم دانشگاه از آزمایشگاهی حیوانات

 500 بطری در آزاد صورتبه حیوانات نیاز مورد آب همچنین

 داده قرار هاآن اختیار در آزمایشگاهی، حیوانات یویژه لیتریمیلی

 (IR.SUMS.REC.1396.S1062 اخلاقی )کد اخلاقی اصول شد.

 مصوب آزمایشگاهی حیوانات با کار اصول با مطاب  مطالعه

 گرفت. قرار توجه مورد شیراز پزشکی علوم دانشگاه

 هایموش در دیابت ایجاد برای هاموش رسیدن وزن به از بعد

 بافر در شدهحل) 5(STZ) استرپتوزوتوسین محلول صحرایی،

 فقط و صفاقی لداخ صورتبه (=5/4pH با مولار 1/0 سیترات

 بعد بدن وزن از کیلوگرم هر ازای به گرممیلی 60 دوز با مرتبه یک

 هر ازای به گرممیلی 110 دوز با آمیدنیکوتین تزری  دقیقه 15 از

 دیابتی از اطمینان جهت .[18] گردید تزری  بدن وزن از کیلوگرم

 کمک با تزری  از پس ساعت 72 هاآن خون قند ها،موش شدن

 دمی سیاهرگ از شده گرفته خونی ینمونه و ترگلوکوم

 لیتردسی بر گرممیلی 260 تا 130 بالای خون قند شد. گیریاندازه

 .[19] شد گرفته نظر در دو نوع شدن دیابتی شاخص عنوانبه

 دو به تصادفی روش به صحرایی هایموش دیابت، القای از پس

 سر(. 6 گروه )هر ندشد تقسیم دیابتی کنترل و دیابتی تمرین گروه:

 یک مدتبه نوارگردان با آشنایی برای تمرین هایگروه هایموش

 دویدند. نوارگردان روی دقیقه، بر متر 10 تا 5 سرعت با هفته

                                                           
5 Streptozotocin 
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 بود. جلسه 4 هفته هر و هفته 8 مدتبه تمرین گروه یبرنامه

 تا 10 حدود سرعتی با جلسه هر شروع در تمرین گروه هایموش

 شامل اصلی تمرینی یبرنامه سپس کردند. گرم دقیقه بر متر 12

 حداکثر درصد 70 تا 50 حدود شدتی با استقامتی تمرین دقیقه 30

 حدود سرعتی با هاموش نیز جلسه هر پایان در شد. انجام سرعت

 دویدن زمان مدت کل کردند. سرد دقیقه بر متر 12 تا 10

 بود. دقیقه 42 ننوارگردا روی بر جلسه هر در صحرایی هایموش

 در .[20] نداشت تغییری هفته 8 در و درجه صفر نوارگردان شیب

 همچنین نداشتند. تمرینی یبرنامه گونههیچ کنترل گروه مدت، این

 یدوره طول در را انسولین با درمانی گونههیچ صحرایی هایموش

  نداشتند. پژوهش

 شروع دقیقه در متر 5 سرعت با سرعت حداکثر گیریاندازه آزمون

 تا یافت افزایش دقیقه در متر 5 تردمیل سرعت دقیقه 3 هر و

 انتهای به هاموش )چسبیدن خستگی به صحرایی هایموش

 خستگی به صحرایی هایموش آن در که سرعتی برسند. تردمیل(

 .[21] شد گرفته نظر در سرعت حداکثر عنوانبه رسیدند،

 کنترل غیرقابل تغیرهایم و تمرین حاد آثار بردن بین از برای

 24 از بعد تمرینی، یبرنامه اجرای زمان در هاآزمودنی استرس

 اصول رعایت با هاموش تمرین، یجلسه آخرین از پس ساعت

 50 تا 30) کتامین از ترکیبی صفاقی درون تزری  با و اخلاقی

 بر گرممیلی 5 تا 3) زایلازین و بدن( وزن کیلوگرم بر گرممیلی

 از قلبی چپ بطن بافت سپس شدند. بیهوش بدن(، وزن کیلوگرم

 و شستشو فیزیولوژیک سرم در و شد برداشته حیوان بدن

 هایسنجش برای و شده منجمد ازت مایع از استفاده با بلافاصله

 .[22] شد فریزر گرادسانتی یدرجه -80 دمای با بعدی

 هشپژو متغیرهای بلات-وسترن آزمایشگاهی روش از استفاده با

 قلب پچ بطن بافت هایپروتئین استخراج برای شد. گیریاندازه

 150 (،pH=8) 2تریس بافر مولار میلی 05/0 حاوی RIPA1 بافر از

 تترااستیک گلیکول اتیلن درصد 01/0 سدیم، کلرید مولارمیلی

 به 4(SDS) سولفات دودسیل سدیم درصد یک ،3(EGTA) اسید

                                                           
1 Radioimmunoprecipitation Assay Buffer 
2 Tris 
3 Ethylene Glycol Tetraacetic Acid (EGTA) 
4 Sodium dodecyl sulfate (SDS) 

 (5سیگما شرکت )ساخت تیلکوک پروتئازآنتی درصد 1/0 اضافه

 500 در قلب بافت گرممیلی 100 که ترتیب این به شد. استفاده

 دستی هموژنایزر یک توسط پروتئاز آنتی حاوی بافر میکرولیتر

 شد. گذاشته گرادسانتی یدرجه 4 دمای در ساعت نیم و هموژن

 12 دور در (Bo, sw14rfroil) داریخچال سانتریفیوژ یک در سپس

 شد؛ سانتریفیوژ دقیقه 10 مدتبه و گرادسانتی یدرجه 4 و هزار

 کیت با آن پروتئین غلظت و شدهآوریجمع رویی مایع سپس

 595 موج طول در آمریکا( ساخت ،Bio-Rad) پروتئین کنندهتعیین

 دارینگه صفر زیر درجه 20 در نهایت در گردید. گیریاندازه نانومتر

 بافر لودینگ ینمونه با 1:1 نسبت به آمده دستبه هموژن سپس شد،

(mM50 سولفات، دسیل دو سدیم درصد 2 هیدروژن، کلرید-تریس 

 درصد 005/0 و مرکاپتواتانول-بتا درصد 5 گلیسرول، درصد 10

 گردید. مخلوط آبی( برموفنول

 هاپروتئین تمام تا شد جوشانده دقیقه 5 مدتبه هانمونه ادامه، در

-SDS ژل الکتروفورز از استفاده با هاپروتئین شوند. دناتوره کاملاً

Polyacrylamide شدند. منتقل سلولز نیترو غشای به و شده جدا 

 در 6(BSA) گاوی آلبومین سرم درصد 5 در ساعت 1 مدتبه غشاء

 20-توئین سالین تریس بافر درصد 1/0 و 7سالین تریس بافر

(TBST)8 شد. بهانکو (500:1) اولیه بادیآنتی در و مسدود 

 دمای در ساعت 1 مدتبه بعد روز ثانویه بادیآنتی در انکوباسیون

 شیمیایی واکنش یک با هاپروتئین شد. انجام TBST درصد 4 در اتاق

 افزارنرم با 10سنجیچگالی تحلیل و تجزیه و 9(ECL) لومینسانس

Image J و اولیه بادیآنتی شدند. گیریاندازه (112_1.8.0 )نسخه 

 سانتاکروز )شرکت anti-AMPKα1/2 (D-6) (Sc-74461) ثانویه

 abcam )شرکت anti- PGC-1α (ab54481) و آمریکا( کشور ساخت

 .[23] گرفتند قرار استفاده مورد آمریکا( کشور ساخت

 توزیع نرمالیتی تعیین برای 11(KS) اسمیرنوف کولموگروف آزمون از

 از ها،متغیر در هاداده توزیع بودن نرمال به باتوجه و استفاده هاداده

 شده استفاده گروهی بین مقایسه برای مستقل تی پارامتریک آزمون

                                                           
5 Sigma 
6 Bovine Serum Albumin (BSA) 
7 Tris-Buffered Saline 
8 Tris-Buffered Saline-Tween 
9 Chemiluminescence (ECL) 
10 Densitometry 
11 Kolmogorov–Smirnov test 
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 21 نسخه SPSS افزارنرم از استفاده با هاداده تحلیل و تجزیه است.

 شد. گرفته نظر در ≥05/0P داریمعنی سطح گرفت. نجام

 

 هایافته
 میزان رد داریمعنی افزایش استقامتی، تمرین هفته 8 دنبالبه

 بطن بافت در کنترل و تمرین هایگروه بین AMPK پروتئین

 (.B و A ،1 )شکل (=002/0P) داشت وجود قلبی چپ

 داریمعنی افزایش به منجر استقامتی تمرین هفته 8 همچنین،

 در کنترل و تمرین هایگروه بین PGC-1α پروتئین میزان در

 (.B و A ،2 ()شکل=0001/0P) شد قلبی چپ بطن بافت

 

 
 مطالعه. مورد هایگروه در AMPK پروتئين ميزان مقايسه -1 شکل

A: پروتئین بلاتوسترن تصاویر AMPK قلب. یعضله بافت در داخلی کنترل عنوانبه اکتین-بتا و 

B: پروتئین باندهای شده کمی مقادیر یدهنده نشان معیار، انحراف و میانگین AMPK است. شده ارائه شاهد گروه از برابر چند صورتبه که اکتین(-)بتا داخلی کنترل مقابل در 

 (05/0 سطح در هاپروتئین بین داریمعنی تفاوت وجود*)

 
 مطالعه. مورد هایگروه در PGC-1α پروتئين ميزان مقايسه -2 شکل

A: پروتئین بلاتوسترن تصاویر PGC-1α قلب. یعضله بافت در داخلی کنترل عنوانبه اکتین-بتا و 

B: پروتئین باندهای یشده کمی مقادیر یدهنده نشان معیار، انحراف و میانگین PGC-1α است. شده ارائه شاهد گروه از برابر چند صورتبه که اکتین(-)بتا داخلی کنترل مقابل در 

 (05/0 سطح در هاپروتئین بین داریمعنی تفاوت وجود*)
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 گیرینتیجه و بحث
 منجر استقامتی تمرین هفته هشت که داد نشان حاضر یمطالعه

-PGC و AMPK هایپروتئین میزان در داریمعنی افزایش به

1α شد. کنترل گروه به نسبت دیابتی تمرین گروه  

 اصلی علل از یکی قلب کاردیومیوپاتی جمله از قلبی هاینقص

 از وسیعی یآرایه یک است. جهان سراسر در میر و مرگ

 در و توسعه به منجر مولکولی و یکپاتوفیزیولوژ حوادث

 یندآفر در نقص شود.می قلبی هاینقص شدن بدتر نهایت

 عملکرد حفظ در نقص به منجر ATP تولید جهت متابولیک

 است. قلبی نقص بروز اصلی عوامل از یکی و شودمی انقباضی

 که است AMPK ،میوکارد ساز و سوخت تنظیم در اصلی عامل

 متابولیکی مسیرهای کنترل ولؤمس و تینظار یعمده کیناز یک

 .[24] است متعدد

 پروتئین میزان بر استقامتی تمرین ثیرأت بررسی به ما اینجا، در

AMPK شده انجام تحقی  راستای در پرداختیم. قلب بافت در 

Sun تمرین ثیرأت بررسی به تحقیقی در (2019) همکاران و 

 هایموش لبق بافت در AMPK پروتئین میزان بر استقامتی

 ورزشی تمرین هاموش پرداختند. اسکمی به مبتلا صحرایی

 با دقیقه 60 و 30 ، 10 زمان مدت با تردمیل روی دویدن

 میزان دادند. انجام را درصد 5/12 ساعت، در مایل 6/0 سرعت

 زمان به نسبت دقیقه 60 ،30 ،10 هایزمان در AMPK پروتئین

 و Sun تحقی  نتایج .[25] بود یافته داریمعنی افزایش صفر

 هر در زیرا ؛است راستا یک در حاضر تحقی  نتایج با همکاران

 پروتئین میزان افزایش به منجر ورزشی تمرین تحقی  دو

AMPK هر تمرین شودمی مشاهده که طورهمان است. شده 

 در که این به توجه با و است بوده استقامتی نوع از تحقی  دو

 بوده جلسه یک در استقامتی رینتم همکاران و Sun تحقی 

 بود. یافته افزایش زمان سه در AMPK پروتئین میزان که است

 احتمالاً که است مطلب این یدهنده نشان تحقی  دو هر نتایج

 بر تواندمی آن زمان مدت و شدت به توجه با استقامتی تمرین

 باشد. ثیرگذارأت AMPK میزان

 بهبود باعث هک AMPK فیزیولوژیکی اقدامات از یکی

 سنتز است. ATP بیشتر تولید شودمی کاتابولیک فرآیندهای

 ATP مصرف به منجر که است ییفرآیندها از بخشی پروتئین

 توسط پروتئین سنتز قلبی، هیپرتروفی کلیدی میانجی شود.می

 در ایزنجیره پپتید کشیدگی از که است انرژی مصرف یندآفر

 کردن فسفریله به قادر AMPK .[26] شودمی کنترل ریبوزوم

 را پروتئین سنتز طری  این از و شودمی آنزیم زیادی تعدادی

 دتوانمی AMPK زادرون یا دارویی سازیفعال کند.می مهار

 این از یکی .[27] کند معکوس را )پاتولوژیک( قلبی هیپرتروفی

 در مهمی بسیار نقش که است mTORC1 مسیر مهم یامسیره

 مسیر این مهار با AMPK پروتئین بنابراین، دارد. پروتئین سنتز

 مسیر همچنین کند.می جلوگیری قلبی رتروفیهیپ از

mTORC1 پروتئین سازیفعال طری  از دو نوع دیابت در 

ULK1 یاندازه از بیش )اتوفاژی( سلولی مرگ به منجر 

 منجر AMPK پروتئین شدنفعال که شود،می قلبی هایسلول

 و ULK1 پروتئین ارهم نتیجه در و mTORC1 مسیر مهار به

 .[28] گرددمی اتوفاژی

 به مربوط بسیار سلولی متابولیسم تنظیم برای AMPK عمل

می انرژی تعادل در اختلال آن در که ،است قلبی هایبیماری

 منجر سلولی مرگ و قلب انقباضی عملکرد در اختلال به تواند

 تولید برای انرژی زهموستا حفظ در قلب معمول، طوربه شود.

ATP، میتوکندری مواد اکسیداسیون به وابسته اول یدرجه در 

 افزایش موجب بدنی فعالیت و یورزش فعالیت .[29] است

 خود عضلات، در ATP مصرف و گرددمی ATP مصرف

 دنبالبه را AMPK فعالیت افزایش و ATP/AMP نسبت کاهش

 از GLUT4 ییجابجا افزایش ها،واکنش این ینتیجه دارد.

 هتروتریمریک آنزیم است. غشاء سطح به سلول درون

AMPK، بیان و جابجایی افزایش طری  از GLUT4 بهبود به 

 .[30] کندمی کمک گلوکز برداشت

 منجر مستقیم طوربه دتوانمی AMPK سازیفعال این بر علاوه

 و FOXO هایپروتئین مانند رونویسی فاکتورهای تنظیم به

PGC-1α در قلبی هموستاز تنظیم در مهمی نقش که شود 

 رونویسی کلیدی عامل یک PGC-1α دارند. انرژی افزایش

 مانند یژنتیک هایبرنامه یگسترده هماهنگی ولؤمس که است

 حمل میتوکندری، دینامیک میتوکندری، سلولی حیات پیدایش

 تحقیقی در .[31] است رگزایی و مصرف یاو/ سوخت نقل و
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Wang ورزشی تمرین ثیرأت بررسی به (2020) نهمکارا و 

 قلب در PGC-1α و AMPK هایپروتئین روی بر هوازی

به ورزشی تمرین پرداختند. دیابت به مبتلا صحرایی هایموش

 در ساعت یک برای دقیقه بر متر 10 سرعت با هفته 16 مدت

 گروه در PGC-1α و AMPK هایپروتئین میزان بود. هفته

 دیابتی کنترل گروه به نسبت داریمعنی یشافزا دیابتی تمرین

 تحقی  نتایج با همکاران و Wang تحقی  نتایج .[32] بود یافته

 میزان افزایش تحقی  دو هر در زیرا همسو است، حاضر

 عوامل از .شودمی مشاهده PGC-1α و AMPK هایپروتئین

 هاآزمودنی بودن دیابتی و شده استفاده ورزشی تمرین نوع، مهم

 و Wang تحقی  در که است ذکر شایاناست.  تحقی  دو هر در

 تحقی  در و هفته 16 ورزشی تمرین زمان مدت همکاران

 افزایش با این وجود در هر دو که است بوده هفته هشت حاضر

 شود.دیده می PGC-1α و AMPK هایپروتئین

 ورزشی فعالیت که است این احتمالی سازوکارهای جمله از

به تواندمی امر این که شودمی AMPK شدن فعال به منجر

 برای عمل این و کند هلفسفری را PGC-1α مستقیم صورت

 فعالیت. [33] است ضروری آن سازپیش از PGC-1α القاء

 β2 هایگیرنده سازیلفعا تحریک باعث همچنین ورزشی

 به منجر امر این ؛شودمی هاکاتکولامین توسط آدرنرژیکی

 رونویسی فاکتورهای شدن فعال نتیجه در و cAMP افزایش

CREB بیان نهایت در و شودمی PGC-1α دهند.می افزایش را 

 تعدیل برای سازوکاری احتمالاً PGC-1α بیان افزایش

 و ATP سطوح کاهش به پاسخ در متابولیکی هایجریان

 یا ورزشی فعالیت از ناشی سوختی نیازهای دگرگونی

 .[34] است کالری محدودیت

 برای تنهایی به PGC-1α و AMPK هایپروتئین سنجش ته،الب

 به منجر که دیابت بیماری به پاسخ در قلبی تغییرات ارزیابی

 تمرین به پاسخ در همچنین و شوندمی قلبی کاردیومیوپاتی

 سایر نقش که رسدمی نظربه ؛نیست کافی استقامتی

 .باشند توجه قابل قلبی هایسلول در درگیر هایپروتئین

 مانند سازوکارها سایر ،انرژی سطوح تنظیم یزمینه در همچنین

 .باشند دخیل تواندمی نیز میتوکندری تعداد

 تمرین هفته هشت که داد نشان تحقی  این نتایج نهایت، در

-PGC و AMPK هایپروتئین میزان افزایش به منجر استقامتی

1α هانپروتئی این افزایش شود.می دیابتی هایآزمودنی در 

 میتوکندریایی، بیوژنژ افزایش ،ATP تولید افزایش به تواندمی

 ؛شود منجر کاردیومیوپاتی از جلوگیری و اتوفاژی مهار

 برای درمانی ایمداخله یک تواندمی استقامتی تمرین بنابراین،

 باشد. دیابتی هایآزمودنی

 

 سپاسگزاری
 شیراز شکیپز علوم دانشگاهدر  نویسندگان تلاش حاصل مقاله این

 امر این در که هستیم افرادیسپاسگزار تمام  .است شیراز دانشگاه و

 .کردند یاری را ما
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ABSTRACT 

 
Background: One of the most important biological pathways involved in maintaining energy homeostasis is 

the AMPK PGC-1α pathway. Activation of this pathway through exercise can be important in regulating 

mitochondrial biogenesis processes and maintaining energy balance in diabetics. Therefore, the aim of this 

study was to investigate the effect of endurance exercise on the content of AMPK and PGC-1α proteins in 

the left ventricular heart tissue of male rats with type 2 diabetes. 

Methods: In this experimental study, 12 two-month-old Sprague-Dawley rats with a mean weight of 270±20 

g were selected. After diabetic induction with STZ and Nicotinamide, rats were randomly assigned to two 

groups, training diabetic and control diabetic (6 heads in group each). The training group performed 4 days a 

week for 8 weeks, including 30 minutes of endurance training with an intensity of about 50 to 70% of the 

maximum speed; While the control group did not have any training program. Also, rats did not receive any 

insulin treatment during the study period. The independent t-test was used in SPSS software version 21 to 

analyze the data. 

Results: A significant increase was observed in the content of AMPK (P=0.002) and PGC-1α (P=0.0001) 

proteins in the endurance exercise group compared to control. 

Conclusion: Based on the results of the present study, endurance exercise was able to significantly increase 

the content of AMPK and PGC-1α proteins. Therefore, it is possible that an increasing these proteins can 

lead to energy production and increase mitochondrial biogenesis. 

 

Keywords: Endurance Training, Left Ventricular Heart, Protein AMPK, Protein PGC-1α, Type 2 Diabetes 
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