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 سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه 
 1ازدهم، شماره دو، جلد ازدهم دوسال 

     

      Open Access                                        مقاله پژوهشی 

های سالمند  های آتروفی بافت قلب موشبر شاخص  3اثر هشت هفته تمرین هوازی و امگا 

 با رژیم غذایی پرچربتغذیه شده 

 2عباس دلویی آسیه ،  * 2احمد عبدی  ، 1قاسم ترابی پلت کله

 

 01/02/1402تاریخ چاپ:      1/3/1401تاریخ پذیرش:      20/9/1400تاریخ دریافت:              
 

 

 چکیده

های قلبی عروقی  یابد. چاقی عامل خطر اصلی در پیشرفت بیماریکاهش می یو چاق عملکرد قلب با افزایش سن هدف: 

(CVDsاست. قلب پیر دچار تغییرات متعددی در سطوح مولکولی، سلولی و فیزیولوژیکی می )  شود که عملکرد انقباضی

های  افت قلب موشهای آتروفی ب بر شاخص  3هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرین هوازی و امگا    دهد.آن را کاهش می

  با رژیم غذایی پرچرب بود. شده هی تغذ سالمند 

  24گرم، سن    82/148±24/18سر موش صحرایی نر نژاد ویستار )میانگین وزن    40در این مطالعه تجربی،    :کارروش

(،  HFDTتمرین )-(، رژیم غذایی پرچربHFD(، رژیم غذایی پرچرب )NDهفته( در پنج گروه رژیم غذایی نرمال ) 

های  (  قرار گرفتند. گروهHFDTω3)  3-امگا - رژیم غذایی پرچرب- (، تمرینHFDω3)   3-امگا  - رژیم غذایی پرچرب

خوراکی دریافت کردند. برنامه    صورتبه)به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( را    3-گرم امگا 1مکمل، طی دوره مداخله روزانه 

(، پنج روز هفته به مدت  VO2maxد اکسیژن مصرفی )درص  50-60تمرین هوازی شامل دویدن روی تردمیل با شدت 

به روش تحلیل واریانس یکهشت هفته اجرا شد. داده  p<0.05داری  طرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح معنیها 

  شد. لیوتحلهی تجز

ژن  ها:  یافته  گروه  MuRF1و    FoxO3a  ،MAFbxبیان  ترت)  HFDTهای  در  و    =039/0P=  ،016/0p  بیبه 

043/0p=  ،)HFDω3   (ترت و  =035/0p=  ،044/0p=  030/0p  بیبه   )HFDTω3  (ترت ،  =0001/0p  بیبه 

0001/0p=    0001/0وp=معنی کاهش  معنی(  کاهش  همچنین  داشت.  بیان  داری  در  گروه    FoxO3aداری  در 

HFDTω3  نسبت بهHFDT  (040/0P= و )HFDω3 (045/0P=  .مشاهده شد ) 

های سالمند شد،  در موش  HFDباعث محافظت در برابر آتروفی قلبی ناشی از    3-تمرین هوازی و امگا   : یریگ جهینت

 بهتر بود.   3-تمرین هوازی و امگا زمانهماثر  وجودنیباا 

 ، آتروفی، پیری و رژیم غذایی پرچرب 3-فعالیت ورزشی، امگا  واژگان کلیدی:
 

واحد   .1 ورزشی،  فیزیولوژی  گروه  دکتری  ایران.    اللهت یآدانشجوی  آمل،  اسلامی،  آزاد  دانشگاه  گروه  2آملی،  دانشیار   .

 آملی، دانشگاه آزاد اسلامی، آمل، ایران. اللهت یآفیزیولوژی ورزشی، واحد 
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 مقدمه 

جمعیت جهان در حال پیر شدن و چاق شدن  

بیماری   یجهدرنتاست   مزمن  شیوع    یر غ های 

های قلبی عروقی، سرطان  مانند بیماری  یرواگ

و دیابت در حال افزایش است که علت اصلی  

گزارش   یروممرگ طبق  است.  جهان  در 

  39،  2016سازمان جهانی بهداشت، در سال  

 13و    وزناضافهدرصد از جمعیت جهان دارای  

شود تا  بینی میو پیش  ( 1)درصد چاق بودند  

بز2025سال   میلیارد  یک  چاق  ،  رگسال 

باشیم   ناهنجاری( 2)داشته  متابولیک.  ی  های 

( منشأ  HFD1ناشی از رژیم غذایی پرچرب )

جمله  از  فیزیولوژیکی  اختلال  چندین  اصلی 

نوع   غیرالکلی،  2دیابت  چرب  کبد  بیماری   ،

.  (3)باشد  سرطان و بیماری قلبی عروقی می

انسان   قلب  عملکرد  که  شده  داده  نشان 

افزایش   با  و  یافته  کاهش  سالخورده 

بیماریآسیب  برابر  در  قلبی  پذیری  های 

است   همراه  هومئوستاز   . (4)عروقی  کاهش 

های بارز پیری یکی از نشانه  عنوانبهپروتئین 

کاهش   دلیل  به  سلولی  عملکرد  اختلال  با 

اتوفاژی مسیر  جمله  -کنترل  از  لیزوزومی 

- تم یوبیکوئیتینفرآیندهایی که توسط سیس

( واسطه  UPS2پروتئازوم  مرتبط  شودمی(   ،

دهه(5)است   در  ژن .  گذشته  و  های  ها 

در   که  شده  شناسایی  متعددی  مسیرهای 

بیماری ایجاد  و  پیری پیری  با  مرتبط  های 

 
1 High-Fat Diet 
2 Ubiquitin-Proteasome System 
3 FoxO box protein 

این میان، زیرخانواده پروتئین  نقش دارد. در  

 ( سرچنگالی  نقش  FoxO3جعبه  دلیل  به   )

سلولی   هاآنحیاتی   فرآیندهای  تنظیم  در 

پیری  و  عمر  طول  افزایش  در  که  متنوعی 

فزاینده توجه  هستند،  خود دخیل  به  را  ای 

کرده آتروژنز (6)اند  جلب  فرآیند  در   .

FoxO3a  فعال باعث  شدن دو  فعال شده و 

 MAFbx4پروتئین تخریب کننده عضلانی  

گردد و به دنبال آن تخریب می  MuRF15و  

. جالب توجه است  (7)شود  سلولی شروع می

فعال لیگازهای    FoxOسازی  که  ژن  بیان 

عضله مخصوص  -Atrogin  یوبیکوئیتین 

1/MAFbx    وMuRF1    را تنظیم کرده تا

. تنظیم  (8) باعث تحلیل عضلات قلبی شود  

در قلب باعث     MAFbxافزایشی بیان ژن  

پاتولوژیک  و  فیزیولوژیک  هیپرتروفی  کاهش 

افزایشی  ( 10,  9)  شودمی تنظیم  همچنین   .

در عضلات قلبی مانع از    MuRF1بیان ژن  

می ورزشی (11)شود  هیپرتروفی  فعالیت   .

ابزار    عنوانبه فیزیولوژیک  استرس  یک 

قدرتمندی در بهبود قلب طی پیری است. به  

آتروفی  ن روند  است  قادر  ورزشی  فعالیت  ظر 

در   راستا  این  در  کند.  معکوس  را  قلبی 

هوازی  تمرین  که  شده  داده  نشان  پژوهشی 

شاخص در  بهبود  اندازه    مؤثرهای  باعث  بر 

موش در  قلب  میعضله  صحرایی  شود  های 

(  1398. همچنین اسمعیلی و همکاران )(12)

4 Muscle atrophy F-box  
5 Muscle RING-finger protein 1
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کاهش   باعث  هوازی  تمرین  که  کردند  بیان 

بافت قلب    MuRF1و    FoxO3aبیان ژن  

به    .(13)شود  های صحرایی دیابتی میموش

فعالیت در  نظر  افزایش  باعث  ورزشی  های 

PGC-1α  می عضلات  . (14)شود  در 

بافت    کنندهیهتجزمشخص شده که پروتئین  

  ، با کوفاکتور حیاتی در بیوژنز FoxOعضلانی  

یعنی   متقابلی    PGC-1αمیتوکندری  اثر 

بالای   سطوح  و  تواند  می  PGC-1αدارد 

سبب مهار این فاکتور تخریب کننده پروتئین  

شود   برخی   وجودینباا  .(14)عضلانی 

بر  ورزشی  فعالیت  که  دادند  نشان  مطالعات 

نداشته  شاخص تاثیر  آتروفی  یا    (15)های  و 

ها شده است.  این شاخص  (16)باعث افزایش  

بر فعالیت ورزشی،     3-اسید چرب امگاعلاوه 

و   بدن  بیولوژیکی  فرآیندهای  تنظیم  در  نیز 

امگانمو نقش دارد از نقش    عنوان به  3- . غیر 

این  اکسیدانیآنتیک   که  شده  داده  نشان   ،

می نیز  آنابولیک  اثرات  دارای  باشد  مکمل 

- . همچنین مطالعات نشان داده که امگا(17)

افزایش   3 بر  را  تمرین قدرتی  اثر  است  قادر 

عضلانی   عضلانی    (18)توده  قدرت    ( 19)و 

می اساس  همین  بر  کند.  تصور بیشتر  توان 

امگا مصرف  موش  3-کرد،  مسن  در  های 

HFD  بر می را  هوازی  تمرین  اثرات  تواند 

دا افزایش  قلب  بافت  در  آتروفی  و  عوامل  ده 

بهبود    یجهدرنت را  قلب  عملکردی  ظرفیت 

از     FoxO3  ،MAFbx  یی کهجاآنبخشد. 

تنظیم  مولکول  MuRF1و   در  مهم  های 

این  بررسی  هستند،  عضلانی  آتروفی  مسیر 

باشد. با توجه ها در بافت قلب مهم میمولکول 

یافت در  تناقض  مطالعات  به  همچنین  و  ها 

قلب  بافت  در  را  آتروفی  مسیر  که    اندکی 

سالمند  موش کرده  HFDهای  و  بررسی  اند 

هوازی  تمرین  بیشتر  اثر  احتمال  همچنین 

بر قلب، این پژوهش در نظر   3-همراه با امگا 

را    3-تمرین هوازی و امگا   زمانهمدارد تا اثر  

  FoxO3  ،MAFbxهای آتروفی ) بر شاخص

بافت قلب موشMuRF1و   های صحرایی ( 

 قرار دهد.    موردمطالعه HFDسالمند 

 پژوهش   روش

همه  و  بوده  تجربی  نوع  از  پژوهش  این 

به آزمایش توجه  با  حیوانات  به  مربوط  های 

های مربوط به حمایت از حیوانات )بر سیاست

قرارداد هلسینگی( انجام    هایمشیخط اساس  

ت در  شد و قوانین راهنمای مؤسسه ملی سلام

شده   رعایت  آزمایشگاهی  حیوانات  نگهداری 

با   پژوهش  این  همچنین  کمیته   ییدتأاست. 

اخلاق در پژوهش دانشگاه آزاد اسلامی واحد  

کد    اللهیتآ با  آملی 

IR.IAU.AMOL.REC.1401.115   به

تعداد   است.  رسیده  موش    40تصویب  سر 

نر   از   یاهفته   24صحرایی  ویستار  نژاد  با 

تهیه پاستور  آزمایشگاه    مؤسسه  به  و  شد 

حیوانی منتقل شدند. حیوانات مورد آزمایش  

قفس  صورتبه در  پلیجداگانه  کربنات  های 
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درجه   22±4/1داری شدند. دمای محیط  نگه

تاریکی  سانتی به  روشنایی  چرخه  و  گراد 

درصد بود.    6/55±4ساعت و رطوبت    12:12

موش   ویژه  غذای  و  آب  به  حیوانات  تمامی 

آزاد   سازگاری دسترسی  از  بعد  داشتند. 

ها با شرایط محیطی جدید )پس از یک موش

موش سری  هفته(،  هشت  گروه  پنج  به  ها 

( رژیم  ND  ،)2( رژیم غذایی نرمال )1شامل  

( پرچرب  غذایی  HFD  ،)3غذایی  رژیم   )

)-پرچرب غذایی  HFDT  ،)4تمرین  رژیم   )

( رژیم غذایی  5(،  HFDω3)   3-امگا   -پرچرب

قرار HFDTω3)   3-امگا-تمرین-پرچرب  )

به مدت هشت    NDهای گروه  گرفتند. موش

درصد پروتئین،    23هفته با غذایی استاندارد )

و    65 کربوهیدرات  چربی(    12درصد  درصد 

های گروه  تغذیه شدند. در همین مدت موش

HFD    .از رژیم غذایی پرچرب استفاده کردند

  43درصد پروتئین،    17غذای پرچرب شامل  

و   کربوهیدرات  بود    40درصد  چربی  درصد 

با (20) پرچرب  غذای  و  استاندارد  غذای   .

تهیه   پاستور  موسسه  از  شودمیهماهنگی   .

شاخص لی برای ارزیابی میزان چاقی حیوانات  

بالای   مقادیر  و  شده   عنوان به  310استفاده 

 موش چاق در نظر گرفته شد. 

 برنامه تمرین 

 آشنایی منظوربه و اصلی تمرین شروع از قبل

ها  نوارگردان، موش توسط چگونگی فعالیت با

 پنج به مدت جلسه، پنج  طی هفته یک در

 
1 Eicosapentaenoic acid 

متر بر دقیقه با شیب    8-10سرعت   با دقیقه

صفر فعالیت داشتند. تمرین هوازی با سرعت  

متر در دقیقه، شیب صفر درجه، به مدت    10

و    15 سرعت  شد.  آغاز  جلسه  هر  در  دقیقه 

  50متر در دقیقه و    16به   جیدرتبه  زمانمدت

این   یافت.  افزایش  جلسه  آخرین  در  دقیقه 

  VO2max  60تا    50شدت تمرین معادل  

مدت  1بو به  ورزشی  تمرین  و    8د.  هفته 

شد    روزهپنج اجرا  تعیین (21)هفته  جهت   .

هوازی از  موش  توان  بعد  گرم   5ها،  دقیقه 

m/s 03/0     (m/min1.8  ،)کردن با سرعت  

دقیقه   سه  هر  نوارگردان  به    بارکیسرعت 

حداکثر   m/min8/1 میزان یافت،  افزایش 

موش که  است  زمانی  بیشینه  های  سرعت 

حداقل   یک    3/1صحرایی  با  نتوانند  دقیقه 

بلافاصله   و  بدوند  ثابت  با    ازآنپسسرعت 

افزایش سرعت قادر به دویدن نباشند )شیب  

رسیدن   است(  درجه  صفر    سرعتبه تردمیل 

میلی مول   6بیشینه با غلظت لاکتات بالاتر از  

و لیتر  تنفسی    در  ،  VCO2/VO2نسبت 

سرعت   1.5معادل   بین  بالایی  ارتباط  است، 

ها وجود دارد موش  VO2maxنوارگردان و  

توجه    توانیم  رون یااز   بیشینه    سرعتبهبا 

میزان   به  را    هاموش  VO2maxدویدن، 

شدت  دست سرعت  آورد.  این  به  توجه  با  ها 

 ، تنظیم شد.  آمدهدستبه
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 3-مصرف امگا

خریداری   3-امگا آلمان  سیگما  شرکت  از 

شامل    3-( شد. امگاF8020)شماره محصول:  

میلیمیلی  136 بر  لیتر  گرم 

 139و    (DHA1) دکوزاهگزانوئیک اسیدتری 

لیتر ایکوزا پنتاانوئیک اسید گرم بر میلیمیلی

(EPA حیوانات حاضر  پژوهش  در  بود.   )

ازای هر کیلوگرم وزن بدن   1روزانه   به  گرم 

 .  (22)دریافت کردند  3-امگا

 گیری متغیرها و اندازه  یبرداربافتروش  

با    هانمونه پس از اعمال متغیر مستقل، تمام  

( پایه  شرایط  در  و  مشابه  کاملاً    48شرایط 

تا    12ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و  

ناشتایی،    14 بردن    منظوربهساعت  بین  از 

داخل  تزریق  با  مکمل(  و  تمرین  حاد  اثرات 

( کتامین  از  ترکیبی  و  kg/mg60صفاقی   )

( بیkg/ mg5زایلازین  ش(  بافت  هوش  دند. 

کشی  بلافاصله پس از جداسازی، وزن  موردنظر

تیوب  وشوشستو   در  فورا  سالین  های  با 

از     RNA laterحاوی جلوگیری  جهت 

قرار داده شده و به نیتروژن     RNAتخریب

  - 80مایع منتقل و سپس در یخچال در دمای  

سانتی اندازهدرجه  زمان  تا  گیری گراد 

ت از  جلوگیری  برای  شد.  ریتم  نگهداری  أثیر 

آغاز شده    8گیری از ساعت  روزی، نمونه شبانه

 رسید.  دقیقه به پایان می 11:30و در ساعت 

 
1 Docosahexaenoic acid 

آماده و  پرایمر: طراحی    2جدول     سازی 

دهد. ابتدا طراحی الگوی پرایمر را نمایش می

سپس   و  شد  انجام  از    RNAپرایمر  کل 

تبدیل    cDNAها استخراج گردید و به  بافت

تکثیر PCR به روش    cDNAگردید. سپس  

و   ژن   ازنظرشده    ذکرشده های  بیان 

 قرار گرفت. یموردبررس

 

گرم از میلی  Real time-PCR:  20انجام  

اسکالپر  از  استفاده  با  بافت قلب )بطن چپ( 

خرد و وارد میکروتیوپ شده، سپس با استفاده  

تیازول،   محلول  سلول  RNAاز  ها  کل 

شد.   جهت   cDNAاستخراج  و  شده  سنتز 

انجام واکنش رونویسی معکوس مورد استفاده 

سنتز شده با استفاده از   cDNAقرار گرفت.  
SYBR Green master mix 

(Thermo Scientific, USA  و  )

 شد.تکثیر    2آغازگرهای ذکر شده در جدول  

از mRNA  ،1  یریگاندازهبرای   میکروگرم 

-RQ1 RNAseبافتی با آنزیم    RNAکل  

free DNAse-I (Promega)    وretro-

transcribed (RT)     پروتکل شد.  تیمار 

استفاده   مورد  حرارتی  -Real timeچرخه 

PCR    :به    10مدت  به    95° شامل دقیقه و 

آن   حرارت ثانیه   20سیکل  40دنبال  در  ای 

ثانیه در دمای    50و    60° ثانیه در  30،  °95 

در    یموردبررسهای  بود. نسبت بیان ژن  °72 
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ای چرخه آستانه  این مطالعه، با روش مقایسه

(Thereshold Cycle: CT  مورد ارزیابی )

برای   گرفتند.  از   یسازنرمالقرار  ژن  بیان 

)کنترل(     ∆ ct  = ct)هدف(    –  ctفرمول 

استفاده گردید. پس از محاسبه تغییرات بیان  

کردن نتیجه حاصل ، برای کمی∆ ctها با  ژن 

2-ها، این عدد در فرمول  نمونه   ctاز تغییرات  
∆ct  نتایج حاصل بین گروه ها مقایسه  وارد و 

 شد.  

 

 

 

 آماری  وتحلیلیهتجز

از   اطمینان  توزیع برای  بودن  طبیعی 

متغیرها، از آزمون شاپیرو ویلک استفاده شد.  

داده توزیع  بودن  طبیعی  که  این  از  ها  بعد 

مقایسه  بررسی  جهت  گردید،  مشخص 

میانگین تغییرات متغیرهای تحقیق از تحلیل  

یک توکی  واریانس  تعقیبی  آزمون  و  طرفه 

در همه موارد   دارییمعناستفاده شد. سطح  

05/0p≤    نظر عملیات  در  کلیه  شد.  گرفته 

به    26با نسخه    SPSS  یافزارهانرمآماری با  

 اجرا درآمد.

 

 

 

 . پروتکل تمرین هوازی1جدول  

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم  سوم  دوم  اول  هفته

 16 15 14 13 12 11 10 10 سرعت )متر( 

 50 45 40 35 30 25 20 15 مدت)دقیقه( 

 

 . الگوی پرایمر 2جدول  

Genes Forward primers Reverse primers 

FoxO3 5′-GCCTCATCTCAAAGCTGGGT-3′ 5′-TGCTCTGGAGTAGGGATGCT-3′ 

MAFbx 5′-AGGGCAGGTGGATTGGAAGAAGA-3′ 5′-GTTGGGGTGAAAGTGAGACGGAG-3′ 

MuRF1 5′-GGTGTGACGAAGGTGGAAGAGA-3′ 5′-CAAGGCAGATGGGGCAGATGAG-3′ 

GAPDH 5′-ACCACAGTCCATGCCATCAC-3′ 5′-TCCACCACCCTGTTGCTGTA-3′ 
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 ارائه شده است.    3ها در جداول  گروه   MuRF1و    FoxO3 ،MAFbx. میانگین بیان ژن  3جدول 

 FoxO3 MAFbx MuRF1 هاگروه

ND (n=8) 365/0 ± 1 228/0 ± 1 290/0 ± 1 
HFD (n=8) 173/1 ± 071/4 108/1 ± 701/3 268/1 ± 016 /3 

HFDT (n=8) 094/1 ± 758/2 742/0 ± 470/2 724/0 ± 821/1 
HFDω3 (n=8) 884/0 ± 740/2 728/0 ± 622/2 763/0 ± 761 /1 

HFDTω3 (n=8) 623/0 ± 452/1 597/0 ± 718/1 715/0 ± 581/1 

 

 هایافته

داده  تحلیل  و  تفاوت تجزیه  که  داد  نشان  ها 

بیان  معنی  تغییرات  میزان  در    ژنداری 

FoxO3   گروه بین  قلب  مختلف بافت  های 

( )نمودار =0P=  ،198 /15F/ 0001وجود دارد ) 

افزایش 1 داد  نشان  تعقیبی  آزمون  نتایج   .)

تغییرات  معنی  میزان  در  در   FoxO3داری 

 HFD   (0001 /0P=  ،)HFDTهای  گروه 

 (003 /0P=  و )HFDω3   (003 /0P= نسبت به )

ND   کاهش معنی دارد. همچنین  داری وجود 

گروه   HFDT   (039 /0P=  ،)HFDω3های  در 

 (035 /0P=  و  )HFDTω3   (0001 /0P= )

 نسبت به گروه  HFDTω3؛ و  HFDنسبت به  

HFDT   (040 /0P=  و )HFDω3  (045 /0P= )

 (.1مشاهده شد )نمودار  

 

 
 راهه  های مختلف با آزمون آنالیز واریانس یکعضله قلبی در گروه FoxO3. تغییرات بیان ژن 1 نمودار

 (.>P 05/0)در سطح 
a  تفاوت با گروهND ،b  تفاوت با گروهHFD ،c  تفاوت باHFDTω3 . 

۰

۰.۵

۱

۱.۵

۲

۲.۵
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۳.۵

۴
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ND ،رژیم غذایی نرمال :HFD ،رژیم غذایی پرچرب :HFDTتمرین، -: رژیم غذایی پرچربHFDω3و   3-امگا -: رژیم غذایی پرچرب

HFDTω33- امگا-رژیم غذایی پرچرب-: تمرین. 

 
 راهه های مختلف با آزمون آنالیز واریانس یکعضله قلبی در گروه MAFbx. تغییرات بیان ژن 2 نمودار

 (.>P 05/0)در سطح 
a  تفاوت با گروهND ،b  تفاوت با گروهHFD . 

ND ،رژیم غذایی نرمال :HFD ،رژیم غذایی پرچرب :HFDTتمرین، -: رژیم غذایی پرچربHFDω3و   3-امگا -: رژیم غذایی پرچرب

HFDTω33- امگا-رژیم غذایی پرچرب-: تمرین.

ها نشان داد که  همچنین تجزیه و تحلیل داده 

تغییرات بیان داری در  تفاوت معنی   ژن   میزان 

MAFbx   گروه بین  قلب  مختلف    های بافت 

( )نمودار =0P=  ،162 /15F/ 0001) وجود دارد 

افزایش 2 داد  نشان  تعقیبی  آزمون  نتایج   .)

تغییرات  معنی  میزان  در  در   MAFbxداری 

 HFD   (0001 /0P=  ،)HFDTهای  گروه 

 (003 /0P=  و )HFDω3   (001 /0P= نسبت به )

ND   کاهش معنی دارد. همچنین  داری وجود 

گروه   HFDT   (016 /0P=  ،)HFDω3های  در 

 (044 /0P=  و  )HFDTω3   (0001 /0P= )

 (.2مشاهده شد )نمودار   HFDبه نسبت  

ها نشان داد که در نهایت تجزیه و تحلیل داده

ژن میزان تغییرات بیان  در  داری  تفاوت معنی

MuRF1    قلب گروه بافت  مختلف  بین  های 

دارد   )نمودار =0P=  ،526/6F/ 0001)وجود   )

افزایش 3 داد  نشان  تعقیبی  آزمون  نتایج   .)

تغییرات  معنی  میزان  در  در   MuRF1داری 

به    HFD  گروه  دارد   NDنسبت  وجود 

 (0001 /0P= همچنین کاهش معنی .) داری در

 HFDT   (043 /0P=  ،)HFDω3های  گروه 

 (030 /0P=  و )HFDTω3   (010 /0P= نسبت )

 (.3مشاهده شد )نمودار   HFDبه  
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 راهه های مختلف با آزمون آنالیز واریانس یکعضله قلبی در گروه MuRF1. تغییرات بیان ژن 3 نمودار

 (.>P 05/0)در سطح 
a  تفاوت با گروهND ،b  تفاوت با گروهHFD . 

ND ،رژیم غذایی نرمال :HFD ،رژیم غذایی پرچرب :HFDTتمرین، -: رژیم غذایی پرچربHFDω3و   3-امگا -: رژیم غذایی پرچرب

HFDTω33- امگا-رژیم غذایی پرچرب-: تمرین. 

 

 بحث

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که القای چاقی  

موش  بیان  در  افزایش  باعث  مسن  ژن های 

)شاخص آتروفی  و   FoxO3  ،MAFbxهای 

MuRF1  شد. اختلالات متابولیکی ناشی از )

HFD  اندام روی  زیادی  قلبی  تاثیر  های 

به چندین  عروقی  دارد.  قلب  عضله  خصوص 

مطالعه حیوانی و کلینیکی نشان داده که رژیم  

باعث تحلیل عضلات و اختلال    HFDغذایی  

می آن  عملکرد  شورتددر  همکاران   1شود.  و 

رژیم2009) که  دادند  نشان  غذایی  (  های 

HFD  معنی کاهش  نیروی  باعث  در  دار 

 
1 Shortreed 
2 Choi  

هم انقب بر  با  همراه  عضلانی  تارهای    اضی 

، که با  (23) شود  خوردن تعادل اکسیدانی می

( در افراد  216و همکاران )  2مشاهدات چوی

.  علاوه بر این  (24)مسن چاق مطابقت دارد  

)  3اشیما  همکاران  که  2017و  دادند  نشان   )

ساختار   HFDهفته    12 در  تغییر  باعث 

آتروفی   به  منجر  نهایت  در  و  شده  عضلات 

می تحلیل  (25)شود  عضلات  بر  علاوه    .

باعث بروز بسیاری از    HFDعضلات اسکلتی،  

از جمله اختلالات متابولیکی قلبی    ها نظمییب

ا(26) فعال،  و  التهاب  فشار  فزایش  شدن 

،  UPS  (27)شدن مسیر  ، فعال(27)اکسایشی  

3 Eshima 
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کاهشی   و    AMPK/PGC-1تنظیم 

IGF/PI3K/Akt/mTOR  (28  ,29)    و

می قلبی  آپوپتوز  و    وجود ینبااشود.  آتروفی 

ورزشی  فعالیت  که  داد  نشان  حاضر  مطالعه 

بیان  افزایش  روند  شدن  معکوس   ژن  باعث 

مطالعات  شاخص شد.  قلب  در  آتروفی  های 

 MuRF1پروتئین  مختلفی کاهش بیان ژن و  

در    MAFbxو   ورزشی  تمرین  دنبال  به  را 

حیوان   هاانسان کردهو  گزارش  ,  30)اند  ها 

31)( و همکاران  افشار  دادند  1399.  نشان   )

که شش هفته تمرینات هوازی باعث کاهش  

بیان  معنی مقادیر  ،  FOXO3  ژنداری 

MAFbx    وMuRF1  موش قلب  های  بافت 

همچنین در پژوهش  .  (12)شود  می  صحرایی

( همکاران  و  اسمعیلی  توسط  بر  1398که   )

موش قلب  بافت  دیابتی  روی  صحرایی  های 

 ژنانجام شد، بیان شد که تمرین هوازی بیان  

FOXO3a    وMuRF1  می کاهش  دهد  را 

می(13) نشان  مطالعات  آتروفی  .  که  دهد 

سیگنالینگ  مسیر  مهار  با  عضلانی 

AMPK/PGC-1α  شدن محور مقابل و فعال

یعنی   رخ   FoxO/MAFbx/MuRF1آن 

می(32)دهد  می نظر  به  فعالیت.  های  رسد 

 AMPK  ژنورزشی با تنظیم افزایشی بیان  

(30)  PGC-1α  (14 )    بیان مهار    ژن باعث 

MAFbx    این از  و  شده  قلبی  عضلات  در 

.  (30)کند  طریق از آتروفی قلب جلوگیری می

 
1 Liu 
2 Eicosapentaenoic acid 

فعالیت ورزشی   مؤثرهای  یکی دیگر از مکانیزم

مسیر  مهار  عضلات  آتروفی  از  جلوگیری  در 

باشد.  می  UPSسیستم    ینپروتئتخریب  

باعث    AMPKکردن  فعالیت ورزشی با فعال

رونویسی   و    MAFbxتنظیم    یجه درنتشده 

مسیر   از  قلب  پروتئین  تخریب  کاهش  باعث 

UPS  همچنین  می سنتز   MAFbxشود. 

در   مهمی  نقش  و  داده  کاهش  را  پروتئین 

برخی   وجودینباا.  (33)نترل توده قلب دارد  ک

نشان بر   مطالعات  ورزشی  فعالیت  که  دادند 

نداشته  شاخص تاثیر  آتروفی  یا    (15)های  و 

  ها شده است.این شاخص  (16)باعث افزایش  

می نظر  تمرینات به  شدت  در  تفاوت  رسد 

های ذکر شده باعث چنین ورزشی در پژوهش

پژوهش   در  همچنین  است.  شده  نتایجی 

باعث    3-حاضر نشان داده شد که مصرف امگا

بیان   و    FoxO3  ،MAFbx  ژنکاهش 

MuRF1  عضله موش   در  مسن  قلبی  های 

HFD   لیو راستا  این  در  همکاران   1شد.  و 

( نشان دادند کاهش زنجیره سنگین 2019)

و   عضلانی(  ضخیم  رشته  )پروتئین  میوزین 

-Atroginو   FoxO3افزایش بیان پروتئین 

مرتبط با آتروفی عضلانی( در    هایینپروتئ)  1

با رژیم    شدهیهتغذهای  عضلات کف پای موش

معکوس   3-به دنبال مصرف امگا   HFDغذایی  

نشان (34)شد   نیز  دیگر  مطالعه  چندین   .

که  داده اثرات   DHA3و    EPA2اند  دارای 

3 Docosahexaenoic acid 
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از  ناشی  عضلانی  آتروفی  برابر  در  محافظتی 

، از جمله از دست دادن ظرفیت HFDرژیم  

فعال طریق  از  آتروفی  و  سازی  میوژنیک 

AMPK    یراً اخ. علاوه بر این  (37-35)دارند 

)  1لی همکاران  اوه   (38)(  2017و  و    2و 

ارائه دادند    (39)(  2017همکاران ) شواهدی 

مصرف و   که  کونژوگه  لینولئیک  اسیدهای 

PUFA امگا تخریب می  3-های  توانند 

قدرت   و  داده  کاهش  را  عضلانی  پروتئین 

را در موش رژیم عضلانی  از  ناشی  های چاق 

HFD  رسد  بهبود بخشند. به نظر میHFD  

ژن به  وابسته  سیگنالینگ  مسیرهای  های  از 

FoxO3  ،MAFbx    وMuRF1    باعث آتروفی

که در بالا اشاره    طورنهماشود.  عضلانی می

غذایی   رژیم  بیان    HFDشد،  افزایش  باعث 

 MAFbx/Atrogin-1و    FoxO3پروتئین  

موش مصرف  در  با  که  شده  صحرایی  های 

شود. به نظر  روغن ماهی این روند معکوس می

امگا می مصرف  فعال  3-رسد  مسیر با  کردن 

باعث    AMPK/PGC-1αسیگنالینگ  

و    HFDجلوگیری از آتروفی عضلانی ناشی از  

ژن است.  کاهش  شده  قلب  در  آتروفی  های 

PGC-1α دستی یینپاسیگنال مهم  عنوانبه  

AMPK  (40)است    شدهشناخته ر عضلات  د .

از طریق مهار   PGC-1αنشان داده شده که  

اختصاصی  ژن  رونویسی  سیگنال 

FOXO3/ آتروفی از عضلات اسکلتی در برابر

 
1 Lee 

می محافظت  پژوهش  ( 41)کند  آتروفی  در   .

اثر   بر    زمانهمحاضر  همراه  هوازی  تمرین 

اثر    FoxO3بر    3-امگا از    هرکدامبیشتر 

معنی  وجودینباابود،    ییتنهابه داری تفاوت 

تغییرات  بی در   MuRF1و    MAFbxن 

و  گروه چاقی  نشد.  مشاهده  تجربی  های 

سالمندی با افزایش التهاب و فشار اکسایشی  

نیز تحت تاثیر التهاب    FoxO3همراه بوده و  

می قرار  اکسایشی  فشار  نشان  (42) گیرد  و   .

و هم    (43)داده شده که هم تمرین هوازی  

امگا  و    ( 44)  3-مصرف  التهاب  مهار  به  قادر 

می قلب  بافت  در  اکسایشی  باشند.  فشار 

اثر  دارای  هوازی  تمرین  ترکیب  بنابراین 

در    FoxO3افزایی داشته و باعث کاهش  هم

محدودیت از  است.  شده  ترکیبی  های  گروه 

توان به عدم بررسی مسیر اضر میپژوهش ح

کرد    AMPK/PGC-1αسیگنالینگ   اشاره 

و   آتروفی  مسیرهای  در  مهمی  نقش  که 

توصیه   بنابراین  دارد.  عضلات  هیپرتروفی 

پژوهشمی در  مسیر  شود  این  به  بعدی  های 

 توجه شود. 

 گیری نتیجه

تمرین  یطورکلبه داد که  نشان  ها  داده  این   ،

های پیر دارای در موش  3-هوازی و مکمل امگا

اثرات محافظتی در برابر آتروفی قلبی ناشی از  

HFD   ،فقط کاهش بیان ژن  وجودینباادارد 

FoxO3   و هوازی  تمرین  ترکیب  گروه  در 

2 Oh 
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های تجربی  نسبت به دیگر گروه  3-مکمل امگا

شامعنی این  ارزیابی  شد.  میخصدار  تواند  ها 

را    3-درک بهتری از اثر تمرین هوازی و امگا

قلب ارائه دهد، بنابراین   ی آتروفبر تنظیم مسیر  

 های بیشتری در این زمینه لازم است. پژوهش

 سپاسگزاری

در  دکتری  رساله  قالب  در  پژوهش  این 

آملی انجام    الله تیآدانشگاه آزاد اسلامی واحد  

، نویسندگان تشکر و قدردانی  لهیوسنیبد شد.  

اعلام   دانشگاهی  واحدهای  این  از  را  خود 

 دارند.   می

 تضاد منافع 

از    دارندیماظهار    مؤلفان متقابلی  منافع  که 

 و یا انتشار این مقاله ندارند.  فیتأل
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Abstract 

Aim: Heart performance declines with age and obesity. Aging and obesity a major risk factor 

toward the development of cardiovascular diseases (CVDs). The aging heart undergoes several 

changes at the molecular, cellular and physiological levels, which diminishes its contractile 

function. The aim of the present study was to investigate the effect of aerobic training and omega-

3 on atrophy indices in the cardiomyocytes of elderly HFD rats.  

Methods: In this experimental study, 40 male Wistar rats (mean weight 148.82±18.24 g, age 24 

week) were divided into 5 groups: Normal Diet (ND), High-Fat Diet (HFD), High-Fat Diet-Training 

(HFDT), High-Fat Diet-Omega3 (HFDω3) and High-Fat Diet-Training-Omega3 (HFDTω3). The 

supplement groups received 1 g of Omega3 (per kg of body weight) orally during the intervention 

period. Aerobic exercise program including running on treadmill with an intensity of 50-60% 

oxygen consumption (VO2max), was performed 5 days a week for eight weeks. Data were analyzed 

by one-way analysis of variance and Tukey post hoc test at the P<0.05.  

Results: Significant decrease were seen in FoxO3a, MAFbx, and MuRF1  gene expression levels in 

HFDT (p=0.039, p=0.016, and p=0.043, respectively), HFDω3  (p=0.035, p=0.044, p=0.030, 

respectively), and HFDTω3  (p=0.0001, p=0.0001 and p=0.0001 respectively). Also, a significant 

decrease in FoxO3a expression was observed in the HFDTω3 group compared to HFDT (P=0.040) 

and HFDω3 (P=0.045).  

Conclusion: Aerobic training and omega-3 protected against HFD-induced cardiac atrophy in 

elderly rats, however, the combined effect of aerobic exercise and omega-3 was better. 
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