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 مقاله پژوهشي

 

 حراییص موش قلبی فیبروز کنندهایجاد رسانیپیام مسیر بر هوازی تمرین هفته هشت اثر

 سالمند
 5غزاليان فرشاد ،4ابراهيم خسرو ،3بختنيک الهحجت ،*2عابدنطنزی حسين ،1گودرزی فاطمه

 . ایران -تهران -اسلامی آزاد دانشگاه -تحقیقات و علوم واحد -ورزش فیزیولوژی دکتری دانشجوی -1
 . ایران -تهران -اسلامی آزاد نشگاهدا -تحقیقات و علوم واحد -ورزشی علوم و بدنی تربیت گروه -استادیار -2
 . ایران -تهران -اسلامی آزاد دانشگاه -تحقیقات و علوم واحد -ورزشی علوم و بدنی تربیت گروه -دانشیار -3
 .ایران -تهران -بهشتی شهید دانشگاه -ورزشی علوم و بدنی تربیت دانشکده -استاد -4
 . ایران -تهران -اسلامی آزاد دانشگاه -تحقیقات و علوم دواح -ورزشی علوم و بدنی تربیت گروه -استادیار -5

 12/11/1398 تاریخ پذیرش:، 02/10/1398 تاریخ دریافت:

 چکیده
 سیرم بر هوازی تمرین هفته هشت اثر حاضر پژوهش انجام از هدف. شودمی قلب در عملکردی و ساختاری تغییرات باعث که است فرایندی پیریمقدمه: 

 .  بود سالمند هایرت قلبی فیبروز کنندهایجاد ،TGF-β/smads رسانیپیام

 تصادفی صورتبه( گرم 15/511) وزن میانگین و( ماه 24) سن با ویستار نژاد آزمایشگاهی صحرایی موش سر 18 تجربی مطالعه این درها: مواد و روش
 با نوارگردان روی را خود برنامه نیتمر گروه تمرین، با آشناسازی و محیط با سازگاری از پس. شدند تقسیم( n=9) تمرین و( n=9) کنترل گروه دو به

 52 به اول هفته در دقیقه 10 از تمرین مدت. دادند انجام هفته در روز 5 و هفته هشت مدت به دقیقه بر متر 12 ثابت سرعت با درجه صفر ثابت شیب
 گیریاندازه انآلم زلبیو کیت از استفاده با و الایزا روش به تحقیق متغیرهای. نداد امانج تمرینی هیچ کنترل گروه مدت این در. رسید هشتم هفته در دقیقه
 .شد استفاده مسقل تی آزمون از هاداده استنباطی تحلیل و تجزیه جهت. شدند

(، فاکتور =012/0Pپراکسیداز ) (، گلوتاتیون=006/0P(، کاتالاز )=001/0Pنتایج نشان داد هشت هفته تمرین هوازی بر سوپراکسید دیسموتاز )نتایج: 
 داری دارد.صحرایی سالمند تأثیر معنی یهادر بافت قلب موش (=001/0P) ( و درصد کلاژن بافتی=TGF-β( )001/0Pدهنده بتا )رشدی تغییر شکل

 است مؤثر قلب اکسیداتیو استرس هایاخصش بهبود در قلب بافت اکسیدانیآنتی هایآنزیم فعالیت افزایش با هوازی تمرین داد نشان نتایج :گیرینتیجه
 یانب کاهش باعث که شود قلب بافت فیبروز رسانیپیام مسیر اندازیراه از مانع آن سازیفعال از ممانعت با توانسته TGF-β مقدار افزایش رغمعلی زیرا

 .است شده سالمند هایرت قلب در کلاژن

 .اکسیداتیو استرس لمندی،سا قلبی، فیبروز هوازی، تمرینهای کلیدی: واژه
 ،بدنی ربیتت گروه -انسانی علوم دانشکده -تحقیقات و علوم واحد اسلامی آزاد دانشگاه -حصارک شهدای بلوار -دانشگاه میدان -ستاری شهید بزرگراه انتهای -تهرانمسئول:  نویسنده*

 :abednazari@gmail.com Email، 02144497041نمابر: ، 09126107064تلفن: 

 رسانييامپ مسير بر هوازی تمرين هفته هشت اثر .غزاليان فرشاد ابراهيم خسرو، اله،بخت حجتنيک عابدنطنزی حسين، گودرزی فاطمه،رجاع: ا
 .53-48:(4)14؛1398مجله دانش و تندرستي در علوم پايه پزشکي . سالمند صحرايي موش قلبي فيبروز کنندهايجاد
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 مقدمه
 و اقتصادی پيامدهای که دهدمي افزايش را هابيماری شيوع سالمندی

 مرتبن هایبيماری ميان از. دارد دنبال به را زيادی بهداشتي هایهزينه
 طرخ عامل يک سن افزايش ،که کنندمي بيان گزارشات سالمندی با

 قلبي هایبيماری شيوع و است قلبي مير و مرگ و امراض برای عمده
 و ساختاری تغييرات ايجاد باعث یپير(. 1) دهدمي افزايش را عروقي

-قلبي هایبيماری به ابتلا خطر افزايش با که شودمي قلب در عملکردی
 کنندهايجاد ساززمينه عوامل از يکي. است همراه مسن افراد در عروقي
 بيماری وجود بدون سالمندی با مرتبن عروقي -قلبي هایبيماری
 رد کلاژن رسوب اثر رد که ،است قلب بافت شدن فيبروزه ایزمينه

 از بيش رسوب اين. گيردمي شکل( ECM) سلولي خارج ماتريکس
 که شده قلبي عملکرد در اختلال باعث قلب ECM در کلاژن یاندازه
 و 2) گرددمي قلبي نارسايي و پاتولوژيک هايپرتروفي به منجر نهايت در
 رشد ورفاکت محوری نقش با رسانيپيام مسير چندين امروزه به تا(. 3

 در( Transforming growth factor beta:TGF-β) بتا تغييردهنده
 TGF-β سيگنالينگ که است شده شناسايي فيبروز پاتولوژيک فرايند

/smad دونب سالمندی از ناشي قلبي فيبروز ايجاد را کليدی نقش 
 سايتوکاين مثبت نقش مطالعات(. 5 و 4) کندمي ايفا ایزمينه بيماری
 گزارش فيبروز القاء در را (TGF-β) بتا دهندهشکل تغيير یرشد فاکتور

 ماتريکس در کلاژن سنتز برای قوی محرک TGF-β کردند بيان و
 ECM رد کلاژن بيان مثبت تنظيم باعث و باشدمي قلب سلولي خارج
 سن افزايش با TGF-β بيان که شده عنوان طرفي از. گرددمي قلب

 هایراديکال است گرديده مشخص زگيتا به(. 6 و 3) يابدمي افزايش
 ليدیک نقش بالادستي تنظيمي عامل يک عنوانبه( ROS) اکسيژن آزاد
(. 7) دارد آن رسانيپيام آبشار اندازیراه و TGF- β سازیفعال در

 نتيآ های آنزيم آزاد، هایراديکال با مقابله برای بدن دفاعي مکانيسم
 بين تعادل برقراری و ردوکس وضعيت حفظ در که باشندمي اکسيداني
. کنندمي ايفا را مهمي نقش بدن در احيا -اکسايش های واکنش
 با مقابله در بدن دفاعي خن اولين عنوانبه اکسيداني آنتي هایآنزيم

ROS ديسموتاز سوپراکسيد: شامل (SOD)، پراکسيداز گلوتاتيون 
(GPX )کاتالاز و (CAT )مهم ازي اکسيدانهای آنتياست. اين آنزيم

 زادآ هایراديکال زداييسميت جهت بدن اکسيدانيآنتي عوامل ترين
 را هامآنزي اين فعاليت ميزان و کارايي است ممکن پيری اما باشند،مي

 هایراديکال برداشت جبران به قادر سيستم اين که طوریبه دهد کاهش
 يک انعنوبه ورزش امروزه(. 8) نباشد مداوم طوربه شده توليد آزاد

 از کنندهپيشگيری يا کمکي درمان عنوانبه دارويي غير اصلي استراتژی
 اثرات بسياری مطالعات. شودمي گرفته نظر در عروقي -قلبي هایبيماری
 ايجادکننده ثانويه و اوليه عوامل بر را ورزشي تمرينات سودمند
 و داده اننش قلب بافت مولکولي -سلولي تغييرات و قلبي هایبيماری

 تأثير به( 2018) همکاران و ما(. 10 و 9) اندنموده گزارش را آن فوايد
 تايجن پرداختند مسن و جوان هایموش ميوکارد فيبروز بر هوازی تمرين
 هایموش قلب در کلاژن رسوب و فيبروز بافت داد نشان آنان تحقيق
 زايشاف اثر در کنترل، گروه جوان هایموش نسبت به کنترل گروه مسن
 مسن رلکنت گروه با مقايسه در تمرين گروه در اما بود يافته افزايش سن
 1 نوع کلاژن ژن بيان و ميوکارد فيبروز کاهش تمرينات انجام اثر در

 هایموش قلب در اکسايشي استرس شاخص همچنين. بود افتاده اتفاق
 سن افزايش با کنترل گروه در جوان هایموش با مقايسه در پير

 اهشک مسن کنترل با مقايسه در تمرين گروه در اما بود يافتهافزايش
 رسوب و ابالته افزايش باعث سن گرفتند نتيجه بنابراين گرديد مشاهده
 بودبه را شراين اين هوازی ورزشي تمرينات که شودمي قلب در کلاژن

(. 11) کندمي ايفا سالمندان قلب برای حفاظتي نقش و بخشندمي
 پايين، شدت سه روی بر تحقيق با( 2017) همکاران و ليز مارگارت
 پايين شدت با هوازی فعاليت داشتند بيان هوازی تمرين شديد و متوسن
 فاعد سيستم و اکسايشي فشار بر ديگر شدت دو از را بهتری نتايج
 بررسي با( 2014) همکاران و بيگي عزيز(. 12) است داشته اکسيدانيآنتي
 هایآنزيم روی بر استقامتي و ترکيبي مقاومتي، تمرين شيوه سه
 افزايش تمرين اثر در SOD،GPX آنزيم کردند گزارش اکسيدانيآنتي
 بود ربيشت استقامتي گروه در افزايش اين که دادند نشان را داریمعني

 التهاب رب ورزشي فعاليت سودمند اثرات از حکايت تحقيقات نتايج(. 13)
 خطربي و درماني اندازچشم عنوانبه تواندمي که دارند قلب بافت فيبروز و

 اما .شود گرفته نظر در سالمند افراد در قلبي بازسازی و ترميم برای
 بر زشيور فعاليت اثرات زمينه در تحقيقاتي مناب  بودن اندک دليلبه

 مندانسال درو عوامل بالادستي آن  قلبي فيبروز رسانپيام مسير روی
 ستنادا قابل نتايج تا گيرد رتصو بيشتری هایپژوهش نمايدمي لازم
 ولکوليم -سلولي سطح در را بدني فعاليت اثر پژوهش اين در لذا. باشند
 و لمندیسا از ناشي قلبي فيبروز رسانپيام اصلي عامل بر قلب بافت
 رو اين از. نمود خواهيم بررسي مسير اين کنندهفعال بالادستي عامل
 تمرين آيا که است اساسي سؤال اين به پاسخ حاضر پژوهش هدف
 افزيش متعاقب ROS کاهش با تواندمي سالمندان در بيشينه زير هوازی
 وTGF-β فعاليت بر مهاری اثر قلب بافت در اکسيدانيآنتي هایآنزيم
 تيباف کلاژن بيان مقدار کاهش موجب و گذاشت آن رسانيپيام مسير
 شود؟

 هاروشمواد و 
 هشناس به اخلاق کد با که حاضر پژوهش

IR.SSRC.REC.1398.113)) ثبت به بدني تربيت پژوهشگاه در 
. باشديم کنترل گروه با آزمون پس طرح با بنيادی و تجربي نوع از رسيده
 تارويس نژاد نر جنسيت با آزمايشگاهي صحرايي هایموش آماری جامعه
 صحرايي موش سر 18 شامل آماری نمونه هاآن ميان از که بودند
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 رويان پژوهشگاه از ماه 24 سن ميانگين با ويستار نژاد آزمايشگاهي
 اهيآزمايشگ مجتم  جانوری آزمايشگاه خانهحيوان به و شده تهيه تهران

 دو در تصادفي صورتبه. شدند منتقل تهران تحقيقات و علوم دانشگاه
 تقسيم( گروه هر در سر 9) برابر تعداد به استقامتي تمرين و کنترل گروه
 اتيلن پلي جنس از هاييقفس در صحرايي موش هس هر و( 14) شده

 نوع يک از هاگروه همه. گرفتند قرار بودند شده کدگذاری که شفاف
 که طوریبه شده تغذيه( استاندارد پلت) جوندگان مخصوص غذای

 اينشر با مکان يک در هاگروه همه. داشتند غذا و آب به آزادانه دسترسي
 -روشنايي چزخه و 50±10 وبترط ميانگين ،23±3 دمايي ميانگين
 هب آزمايشگاه به انتقال از پس حيوانات. شده نگهداری 12-12 تاريکي
 ازیآشناس از پس. شده نگهداری محين با سازگاری برای هفته يک مدت
 مرينت پروتکل جوندگان مخصوص تردميل روی رفتن راه با تمرين گروه
 .شد آغاز

 شته مدت به درجه صفر بتثا شيب با نوارگردان روی تمرين برنامه
 از پيش هفته يک. شد انجام 9-11 ساعات در هفته در روز 5 و هفته
 با ار هفته يک هارت تمرين با آشنايي منظوربه اصلي پروتکل اجرای
 آشنا از پس. کردند تمرين دقيقه 10 مدت به و دقيقه بر متر 5-8 شدت
 مدت. شد غازآ اصلي پروتکل نوارگردان روی حرکت با حيوانات شدن
 صليا بدنه مدت که صورت اين به شد افزوده تدريجي صورتبه تمرين
 شدت. رسيد هشتم هفته در دقيقه 52 به اول هفته در دقيقه 10 از تمرين
 هفته تا اول هفته از دقيقه بر متر 12 نوارگردان سرعت بر اساس تمرين
 هاتر ردن،ک گرم عنوانبه تمرين جلسه هر ابتدای در. ماند ثابت هشتم

 متر 10 سرعت با دقيقه 2 سپس و دقيقه بر متر 8 سرعت با را دقيقه 3
 5 ردنک سرد منظوربه نيز جلسه هر انتهای در و کردند حرکت دقيقه بر

 طول در(. 15) کردند حرکت تردميل روی دقيقه بر متر 8 سرعت با دقيقه
 از پس ساعت 48. ندادند انجام تمريني هيچ کنترل گروه پژوهش دوره

 بيهوشي القای از پس گروه دو هر صبح 8 ساعت در تمرين جلسه آخرين
 قرباني( نکتامي و زيلازين داروی از ترکيبي صفاقي درون تزريق با) کامل
 و رداشتهب قلب و باز سينه قفسه کامل بيهوشي از اطمينان از پس. شدند
 دقت با ديجيتال ترازوی با سپس شد داده شستشو فيزيولوژيک سرم در

 برش وسيلهبه شده جدا چپ بطن و انجام، کشيوزن گرم 0001/0
 و گرديد منتقل ميکروتيوپ به آن از نيمي که شد نيمه دو عرضي

 -80 فريزر به بعدی هایسنجش برای و منجمد ماي  ازت در بلافاصله
 الينفرم در شناسيبافت مطالعات منظوربه ديگر نيم و شدند منتقل
 ،SOD) اکسيدانآنتي هایآنزيم فعاليت ميزان سنجش. گرديد فيکس
CAT و GPX) مقدار گيریاندازه و TGF-β از استفاده با قلب بافت در 
 با مطابق الايزا روش به آلمان Zellbio شرکت از شده تهيه هایکيت

 ييراتتغ مشاهده برای. شد انجام هاکيت گايدلاين در مندرج دستورالعمل
 آميریگرن روش از قلب بافت سلولي خارج يکسماتر کلاژن مقدار بافتي

 ستهه: آميزیرنگ روش اين در شد استفاده ماسون کروم تری تخصصي
 رنگ آبي کلاژن هایرشته قرمز، اريتروسيت و عضله سيتوپلاسم بنفش،
 (.16) شوندمي مشاهده
 21 نسخه SPSS آماری تحليل افزارنرم از نتايج استخراج جهت
 -يروشاپ آزمون از هاداده توزي  بودن طبيعي عيينت جهت. شد استفاده
 انحراف و ميانگين تعيين برای توصيفي هایآزمون از. شد  استفاده ويلک

. شد استفاده t آزمون از پژوهش هایفرضيه بررسي جهت و استانداد
 .شد گرفته نظر در α≤05/0 هاآزمون کليه در داریمعني سطح

 نتایج
ان داد هشت هفته تمرين هوازی باعث مستقل نش tنتايج آزمون 

در بافت قلب موش SOD ،CAT ،GPX ،TGF-βافزايش مقدار بافتي 
های صحرايي سالمند گروه تمرين در مقايسه با گروه کنترل شد که اين 

 (. 1دار بود )جدول آماری معني ازنظرافزايش 

 و گروه کنترل و تجربیمستقل برای تغييرات متغيرهای تحقيق در د tنتايج آزمون  -1جدول 

 شارز P شارز t درجه آزادی انحراف معيار ميانگين گروه

(U/ml)SOD        

 
 16/9 92/60 کنترل

16 101/7- 001/0 * 

 88/6 07/88 تجربي

(U/ml)CAT        

 
 99/4 68/6 کنترل

16 169/3- 006/0 * 
 15/9 71/17 تجربي

(U/ml)GPX        

 
 02/151 20/787 کنترل

16 817/2- 012/0 * 

 36/331 15/1129 تجربي
(pg/ml)TGF-β        

 
 78/7 08/44 کنترل

16 896/3- 001/0 * 
 68/10 25/61 تجربي

رشدی ( و فاکتور GPX(، گلوتاتيون پراکسيداز )CAT(، کاتالاز )SOD( است. سوپراکسيد ديسموتاز )P≤05/0داری در سطح )دهنده معني* نشان
 (TGF-βدهنده بتا )تغيير شکل
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آميزی تری کروم طور که در رنگدر رابطه با تغييرات کلاژن همان
( مشاهده گرديد، حاکي از کاهش درصدکلاژن بافتي در 1 شکلماسون )

 باشد. اثر تمرين در گروه هوازی در مقايسه با گروه کنترل مي

 
  کروم ماسونآميزی تریرنگ -1 شکل

کلاژن در بافت به رنگ آبي قابل مشاهده است که با فلش  هایرشته
مشخص گرديده. بافت قلب در گروه تمرين هوازی آرايش  شکلدر 

تر تارهای کلاژن در مقايسه های کمتر و نازکتر با رشتهبافتي منسجم
 تهيه شده است. X400و  X100با گروه کنترل. تصاوير با بزرگنمايي 

افزار های حاصل از پايش تصاوير در نرمهمستقل داد tنتايج آزمون 
ImageJ  نشان داد پس از هشت هفته تمرين هوازی از نوع استقامتي

( در 18/40 ±52/4ميانگين درصد کلاژن بافت قلب در گروه تمرين )
دار سطح ( کاهش معني09/26±50/3مقايسه با گروه کنترل )

(05/0≥P)  (.1پيدا کرد )نمودار 

 
 ه درصد کلاژن بافتی بين دو گروه کنترل و تمرين هوازیمقايس -1نمودار 

 بحث
 جادکنندهاي رسانيپيام مسير بر بدني فعاليت تأثير حاضر پژوهش در

 گرفت رارق بررسي مورد ایزمينه بيماری بدون سالمندان رد قلبي فيبروز
 استقامتي نوع از هوازی تمرين هفته هشت انجام سودمندی ،نتايج و

 قلب ليسلو برون ماتريکس از محافظت و کلاژن کاهش بر بيشينه زير
 و ام همکاران، و لي نتايج با که. داد نشان را آن شدن فيبروزه برابر در

 و تمرين شدت و نوع در تفاوت رغمعلي همکاران و ليائو و همکاران
 کرومتری آميزیرنگ نتايج(. 18 و 17 ،11) است همسو آماری نمونه
 ImageJ افزارنرم وسيلهبه که بافتي کلاژن درصد داد نشان ماسون

 اين ،که يافته کاهش کنترل نسبت به تمرين گروه در بود شده برآورد
 ورطهمان. است گرفته صورت کلاژن ژن بيان کاهش اثر در احتمالاً امر
 ماتريکس در کلاژن سنتز برای قوی محرک TGF-β ،گرديد بيان که

 ECM در کلاژن بيان مثبت تنظيم باعث که باشدمي قلب سلولي خارج

 مسير مهار و TGF-β بيان کاهش بنابراين(. 19 و 6) گرددمي قلب
 لاژنک توليد در دخيل هایژن بيان کاهش باعث تواندمي آن رسانيپيام

 بودند طلبم اين مويد نيز پيشين مطالعات. شود سلولي برون ماتريکس
 آن متعاقب و TGF-β مقدار کاهش باعث هوازی ورزش داشتند بيان و

 ،که ودشمي قلب سلولي برون ماتريکس در بافتي کلاژن مقدار کاهش
 اثر رد قلب شدن فيبروزه برابر در محافظتي مکانيسم يک تواندمي

 هفته هشت داد نشان ما پژوهش نتايج اما ،(20 و 18) باشد سن افزايش
 در شيافزا باعث کنترل گروه نسبت به تمرين گروه در هوازی تمرين
 هاپژوهش ساير نتايج برخلاف که شودمي TGF-β داریمعني سطح
 وديمب بافتي کلاژن درصد کاهش شاهد ما افزايش اين رغمعلي اما. بود
 آن علت دتوانمي احتمالاً. است هاپژوهش ساير نتايج با همسو که

 هک آنجايي از. باشد سلول در غيرفعال فرم صورتبه TGF-β قرارگيری
 در قرارگيری به نيازبنابراين  است، بالا اشگيرنده به TGF-β تمايل
 پتيدپ پلي دو به متصل کمپلکس صورتبهTGF-β  دارد غيرفعال فرم

LAP و LTBP ینگهدار سلولي خارج ماتريکس در غيرفعال صورتبه 
 و هکرد برقرار ارتباط هاسلول سطح هایگيرنده با نتواند تا شودمي

 يکوچک بخش سازیفعال که چرا. کند اعمال احتير به را خود عملکرد
 اندازیراه برای. شودمي هاسلول در وسيعي تغييرات به منجر آن، از

 گردد ايجاد آن بالغ فرم بايد اول مرحله در TGF-β رسانيپيام مکانيسم
 اصلي نقش اکسيژن آزاد هایراديکال شده مشخص اخيراً(. 22 و 21)
 به. دارد فعال فرم به غيرفعال، TGF-β ازیسفعال در را بالادستي و

 متصل هاسلول سطح در خود هایگيرنده به  TGF-βسازی،فعال دنبال
 ژن نبيا افزايش باعث و فرستاده سلول داخل به را خود پيام و شودمي

 TGF-β که شد داده نشان حاضر پژوهش در(. 7 و 5) گرددمي کلاژن

 افزايش باعث افزايش اين ،اما اکردهپيد افزايش ورزشي فعاليت دنبال به
 عالغيرف دليلبه بتوان را آن علت شايد که است نشده کلاژن بيان

 بررسي و پژوهش از حاصل نتايج بر اساس زيرا. نمود عنوان آن ماندن
 مرينتکه  ،شد داده نشان قلب بافت اکسيدانيآنتي هایآنزيم ميزان
 و  SOD،CAT اکسيدانآنتي هایآنزيم فعاليت افزايش سبب هوازی

GPX  آزاد هایراديکال برداشت و حذف گردد.مي قلب بافت در 
 اکسيدانييآنت هایآنزيم فعاليت افزايش دنبال به قلب بافت در اکسيژن

، را آن رسانيپيام مسير و جلوگيری TGF-β سازیفعال از ،تواندمي
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 يانب کاهش باعث رواز اين نمايد. مهار بافتي مقادير در افزايش رغمعلي
 ايشيافز تأثير لذا. گرددمي( کلاژن) رسانيپيام مسير اين هدف هایژن
 اهکارر عنوانبه تواندمي قلب دروني اکسيدانيآنتي دفاع فعاليت بر

 دنش فيبروزه فرايند تعديل يا مهار برای ارزشمندی داروييغير درماني
 در نآ رسانيپيام مسير مهار با کلاژن بيان کاهش اثر در قلب بافت

 وازیه ورزش که داد نشان حاضر پژوهش نتايج. شود شناخته سالمندان
 در را دانياکسيآنتي و اکسايشي هایشاخص تعادل تواندمي زيربيشينه

 باعث يدانياکسآنتي هایآنزيم فعاليت افزايش با و دهد تغيير قلب بافت
 رسانييامپ آبشار اندازیراه در مهمي نقش که شده  ROS کاهش
 .کندمي ايفا سالمندی در فيبروتيک بافت گيریشکل

 زير هوازی هایفعاليت گفت توانبر طبق نتايج اين پژوهش مي
 بافت کسيدانيآنتي هایآنزيم فعاليت افزايش موجب احتمالاً بيشينه
اکسيداني بافت قلب، يآنت هایآنزيم فعاليت افزايش با. شودمي قلب

ROS رساني وامل بالادستي فعالسازی مسير پيامبافتي که از عTGF-

β گرددمي تعديل کلاژن ژن بيان نتيجه در يابد،است کاهش مي .
 شدن زهفيبرو فرآيند تعديل يا مهار قلب، بافتي کلاژن کاهش متعاقب
 .بود خواهيم شاهد را سالمندان در قلب بافت
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Abstract: 
 

Introduction: Aging is a process that causes structural and functional changes in the heart. The purpose of the present study 
was to investigate the effect of eight weeks of aerobic training on the TGF-β / smads signaling pathway, which induces 
cardiac fibrosis in elderly rats. 
Methods: In this experimental study, 18 Wistar rats with age (24 months) and mean weight (511.15 g) were randomly divided 
into control (n=9) and exercise (n=9) groups. After adjusting to the environment and familiarizing with the practice, the task 
force performed their program on a treadmill with a steady zero degree slope at a constant speed of 12 m / min for eight 
weeks and 2 days a week. The training period ranged from 5 minutes in the first week to 52 minutes in the eighth week. The 
control group did not perform any exercise during this time. Research variables were measured by ELISA method using 
German ZellBio kit. Inferential t-test was used to analyze the data. 
Results: The results showed eight weeks of aerobic training on superoxide dismutase (P=0.001), catalase (P=0.006), 
glutathione peroxidase (P=0.012), transforming growth factor beta (P=0.001) and tissue collagen percentage had a 
significant effect on the heart tissue of elderly rats. 
Conclusion: The results showed that aerobic exercise was effective in improving cardiac oxidative stress indices by 
increasing the activity of antioxidant enzymes in cardiac tissue because, despite increasing TGF-β levels, it prevented the 
initiation of cardiac fibrosis signaling pathway, which Decreased collagen expression in the heart of aged rats. 
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