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 چکیده
قلب با   یسوخت وساز یها یسازگار یبررس هدف از این پژوهش  هدف:

 یانرژ دیپژوهش سوخت و ساز عضله قلب، تول نیدر ا روش:ورزش بود. 

ساز  ووخت و استفاده س وکاردیم یاستفاده انرژ وکارد،یم یانرژ رهیخذ وکارد،یم

قلب،  یژانر سمیدر متابول AMPK مینقش آنز ،یتمیو آر یسکمیقلب در ا

در طول  AMPKنقش  وژن،یپرفیدر طول ر AMPKمختلف  یشکل ها

 میمزمن، نقش کلس یپوکسیقلب به ها یسوخت و ساز یسازگار وژن،یپرفیر

 و یتاستقام نیتمر ریتاث تیو در نها وکاردیر سوخت و ساز مد ییایتوکندریم

 نشان داد که نتایج یافته ها:قرار گرفت.  یسوخت و ساز قلب مورد بررس

لوکز، ، گچرب یدهایسوبسترا شامل؛ اس نیرا از چند یدانرژیتول ییتوانا وکاردیم

 ه ازرا دارد. استفاد دهایاس نویآم یو برخ یاجسام کتون روات،یلاکتات، پ

مواد در سلول عضله قلب و خون  نیبه غلظت ا یسوبستراها به طور خاص

ب گرفت که سوخت و ساز عضله قل جهیتوان نت یم نتیجه گیری:.دارد یبستگ

 دکارویبر سوخت و ساز م یاستقامت ناتیو تمر ردیگ یورزش قرار م ریاثتحت ت

 .مثبت دارد ریتاث

 یاستقامت نیتمر رد،وکایسوخت و ساز، عضله م   کلیدی:گان واژ
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Abstract  
 Aim:  The aim of this study was to investigate the Cardio 

metabolic adaptation to exercise. Methods: In this research, 

cardiac muscle metabolism, myocardial energy production, 

myocardial energy storage and myocardial energy use, cardiac 

metabolism in ischemia and arrhythmia, the role of AMPK 

enzyme in cardiac energy metabolism and its different forms 

of AMPK during reperfusion, the role of AMPK during 

reperfusion, adaptation of cardiac metabolism  to chronic 

hypoxia, the role of mitochondrial calcium in myocardial 

metabolism and finally the effect of endurance training and 

cardiac metabolism were investigated. Results:    The finding 

showed that the myocardium has the ability produce energy 

from several substrates including: it contains fatty acids, 

glucose, lactate, pyruvate, ketone bodies and some amino 

acids. The use of substrates specifically depends on the 

concentration of these substances in cardiac muscle cells and 

blood. Conclusion:    It can be concluded that cardiac muscle 

metabolism is affected by exercise and endurance training has 

a positive effect on myocardial metabolism. 
 

Keywords:  Metabolism, Myocardial Muscle, Endurance Training 
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 مقدمه

عملکرد انقباض قلب، فرآیندی است که به انرژی بالایی نیاز دارد. مصرف اکسیژن در ضربان قلب به سه فاکتور 

فشار دیواره، کیفیت انقباض پذیری میوکارد و تعداد انقباضات وابسته است. اگرچه وزن توده قلب  شامل:  اصلی

کل اکسیژن بدن را مصرف می کند.  10% 1ی میوکارد)در فرد بزرگسال( تشکیل می دهد ول وزن بدن را %1تنها 

قلب اندامی هوازی است که توانایی کمی در فعالیت هایی که کسر اکسیژن ایجاد می کنند دارد)کارلوس زامارون 

در این مقاله سعی شده سوخت و ساز عضله قلب و تاثیر تمرینات استقامتی بر سوخت و  (.2،2013و همکاران

 شود.ساز میوکارد بررسی 

 سوخت و ساز سلول عضله قلب

ارک د. تدمقدار انرژی مصرفی در طول سیستول، باید به طور حتم به مقدار خون دوره دیاستول بستگی دار

یط ر شرامناسب و روان اکسیژن و سوبستراهای سلول های عضله قلب به منظور ذخیره انرژی مصرفی است. د

رداشت لب، بقک به بیشینه است. بنابراین با افزایش فعالیت استراحت استخراج اکسیژن از خون سرخرگی نزدی

رون و شود)کارلوس زامااکسیژن تولیدی، تقریبا توسط میانگین افزایش جریان خون کرونری، انجام می 

 ،ید انرژیدر طول دوره قلبی؛ برداشت و مصرف اکسیژن، طی سه مرحله انجام می شود: تول (.2013همکاران،

 ف انرژی.ذخیره انرژی و مصر

 تولید انرژی میوکارد

 اجسام کتونی یروات،اسیدهای چرب، گلوکز، لاکتات، پ :انرژی را از چندین سوبسترا شامل میوکارد توانایی تولید 

 لول عضلهسد در و برخی آمینو اسیدها را دارد. اولویت استفاده از سوبستراها به طور خاصی به غلظت این موا

علاوه بر  شیب غلظت مواد روی سطح غشاء سلول عضله میوکارد تعیین می شود. قلب و خون بستگی دارد. این

         شیب غلظت، انتخاب سوبسترا، توسط ظرفیت طبیعی سیستم های آنزیمی ویژه سلول عضله قلب تعیین

ر ها دآن  بالای که این محدودیت برجسته ای را در استفاده از منابع غیر معمول انرژی و همچنین غلطت می شود

هد بود. ب خواخون ایجاد می کند. اگر اکسیژن به اندازه کافی و مناسب موجود باشد، سوخت غالب اسیدهای چر

ی میوکارد را گلوکز درصد باقی مانده نیاز انرژ 30درصد نیازهای انرژی میوکارد را تامین می کند و  70تا  50و 

 تامین می کند. 

فژایش می یابد و زمانی که غلظت لاکتات خون بالا می رود به عنوان کتات در شرایطی که فعالیت عضلانی الا

سوبسترای انرژی قلب استفاده می شود.  اجسام کتونی و آمینو اسیدها در شرایط پاتولوژیکی خاص به عنوان 

                                                           
1 . Myocard 
2 . Carlos Zamarrón  
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سوخت میوکارد استفاده می شوند. همه این سوبستراهایی که ذکر شد طی فرایندی به یک ماده واسطه با نام 

تجزیه می شوند. گلوکز توسط  2تبدیل می شوند.  اسیدهای چرب توسط فرایند بتا اکسیداسیون 1یل کوا است

گلیکولیز یا چرخه پنتوز، به پیروات تبدیل می شود و دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو بعدی، پیروات به استیل کوا 

اسیدها  و اجسام کتونی این فرایند را  همچنین لاکتات، آمینو (.2013)کارلوس زامارون و همکاران،تبدیل می شود

شود و کنند. میانجی معمول همه این مواد استیل کوا خواهد بود و وارد چرخه کربس در میتوکندری میطی می

شود. فرایند بعدی فسفوریلاسیون اکسیداتیو خواهد بود این  تولید می 2CO و دی اکسید کربن Hهیدروژن 

 (ATP)است. که انرژی سلول میوکارد را به صورت آدنوزین تری فسفات  توالی تنفس سلولی )اکسیداتیو(

یابد و کند )فسفوریلاسیون(. درتنفس سلولی )درون زنجیره تنفسی( هیدروژن به اکسیژن انتقال میفراهم می

O2H شود و شود. همزمان فسفوریلاسیون انجام میتشکیل میADP+P  بهATP شوند. از هر تبدیل می

شود. در حالی که از هر مولکول اسید چرب در روش هوازی تولید می ATPمول  38تا  36وکز مولکول گل

)کارلوس زامارون شود که این مقدار به زنجیره اسیدهای چرب بستگی داردبیشتری تولید می ATPچندین برابر 

 (. 2012 ،3عامر موسی و جی لی ؛2013و همکاران،

 ذخیره انرژی

به کار  ذخیره می شود.  CPو کراتین فسفات  ATPدو صورت آدنوزین تری فسفات در سلول قلب انرژی به  

 در شرایط که بستگی دارد. (ATPase)به عنوان انرژی برای فرآیند انقباض به سیستم انتقال غشاء  ATPبردن 

زم است. ت، لابا هم ترکیب شده و برای ترکیب مجدد کراتین فسفا Pو   ADPاکسیژن به اندازه  مناسب و روان

یابد. وقتی که رژی کاهش میسیتوپلاسم، برای جایگزینی ان CPشود در حالی که سطح حفظ می  ATPسطح 

شود. ذخیره کراتین فسفات در برای انرژی در زنجیره تنفسی استفاده می CPانرژیتیک بهبود پیدا کرد  موقعیت

کاهش    ATPمی وتاه حفظ کند. در ایسکرا در دوره زمانی ک  ATPسطح  تواندسلول قلب به نسبی کم و می

موسی و جی  عامر ؛2013)کارلوس زامارون و همکاران،یابد یمکند بنابراین عملکرد سلول قلب کاهش پیدا می

 (. 2012 ،لی

 

 استفاده انرژی 

 شود.قلب استفاده می ضانقبا انرژی تولیدی در فرآیند

                                                           
1. Acetyl-CoA 
2 . Beta oxidation 
3 . Amr Moussa & Ji Li 
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  انبساط قلبی -رخه انقباضچ

ای است که توسط یک فعل و ب، قابلیت و توانایی انقباض است. انقباض فرآیند پیچیدهخاصیت ویژه سلول قل 

های حمل و نقل سلولی کلسیم های کلسیم، سیستم ( یون3میوزینپوو ترو 2، میوزین1متوازن دقیق )اکتین انفعال

شود. گام می  نجایگزی CP)و  ATP)های پر انرژی )سارکولما، شبکه سارکوپلاستیک، میتوکندری( و فسفات

اول در این واکنش پیچیده مبدا پتانسیل عمل )تحریک( و برآیند نتیجه این عمل کوتاه شدن تارهای عضله 

های نازک اکتین عناصر مربوط به انقباض هستند. میوکارد)انقباص(است. فیلامنت های ضخیم میوزین و فیلامنت

تروپومیوزین  -ان یک واحد عملکردی ترکیب تروپونینتروپونین باند تروپومیوزین را محکم می کند و به عنو

در  (.2013)کارلوس زامارون و همکاران،تشکیل می دهد. از دیگرعناصر انقباضی پروتئین های تنظیمی هستند

کند بنابراین از فعل و انفعال بین اکتین ترویومیوزین  باندهای اکتین را محکم می_ طول دیاستول ترکیب ترپونین

تواند توسط یون کلسیم، اشغال شود و ترکیب اکتین کند. در صورتی که در این محل نمیلوگیری میو میوزین ج

کنند. چنین موقعیتی در و میوزین در یک موقعیت از فعل و انفعال شیمیایی بین اکتین و میوزین، جلوگیری می

ه پتانسیل عمل به فلات در طول تحریک )در زمانی ک طول دیاستول به صورت تصادفی و سریع رخ می دهد.

کند. رود و کلسیم با تروپونین پیوند برقرار میرسد( سیستول متوقف و غلظت کلسیم سارکوپلاستیک بالا میمی

شود. در این راه از ترکیب اکتین میوزین روی برداشت اکتین بنابراین ترکیب باندهای اکتین و میوزین آزاد می

شود. کلسیم در فرآیند شیمیایی بین اکتین و میوزین از محل برداشته می شود و فعل و انفعالجلوگیری موثرمی

 ،4گالینا پولخینا و همکاران؛ 2013کارلوس زامارون و همکاران،)کندانقباض سلول قلب نقش مهمی را ایفا می

 (.2004 ،5و جی لی و همکاران2005

 

 

                                                           
1 . Actin     
2 . Myosin 
3 . Tropomyosin 
4 . Galina Polekhina 
5. Ji Li 
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 سوخت و ساز قلب  در ایسکمی و آریتمی

ابتدا از گلوکز ( ATP)از اکسیداتیو قلب متوقف می شود و آدنوزین تر فسفاتسوخت و س 1ر طول ایسکمید

از طریق گیکولیز بی هوازی  ATP طی فرایند گیکولیز بی هوازی تولید می شود. اگر چه استفاده تولید مداوم 

نجر به برای عملکرد و بقا سلول های میوکارد ضروری است. تجزیه گیکولیتیکی در غیاب اکسیداسیون گلوکز م

تجمع پروتون و لاکتات می شود که ممکن است باعث کاهش در عملکرد قلب و بی نظمی ضربان نبض در طول 

 (.2009 ،2)آندریاس و همکاران ایسکمی یا توزیع مجدد خون شود

-NA/K ممکن است منجر به برداشت یون های سدیم از طریق  عمل ATPمحدودیت در رساندن و حمل 

ATPase  بر این توزیع مجدد خون، پروتون ها تجمع پیدا می کنند و از میوکارد قلب توسط تبادلشود. علاوه 

Na-H   برداشت می شوند. در این مبادله یون های سدیم زیاد می شوند و غلظت سدیمNa  درون سلولی

سلولی درون  Caرا برمی گرداند و  Na-Caدرون سلولی، تبادل  Naافزایش پیدا می کند. افزایش در فعالیت 

قلب و انقباض غیر معمول قلب  3در نتیجه اضافه بار کلسیم، علت اصلی آریتمی ،میوکارد قلب را افزایش می دهد

 (.2009 ،)آندریاس و همکارانپس از توزیع مجدد خون و ایسکمی میوکارد است

 

  . سوخت و ساز میوکارد1شکل

                                                           
1 . Ischemia 
2 . Andreas et all 
3 . Arrhythmia 
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 در متابولیسم انرژی قلب AMPKنقش آنزیم 

  AMPKزیم د دارند که نقش اصلی را در تنطیم سوخت و ساز انرژی قلب بازی می کنند. آنچندین آنزیم وجو

پروتئین AMPK فعال شده پروتئین کیناز نقش کلیدی را در تنطیم متابولیسم انرژی قلب بازی می کند.AMP یا 

عات نشان می ی سلول ها نقش دارد. مطالکه در تنظیم انرژی کل بدن و انرژ  (ϓ-β-α)است  شامل کمپلکس

ل مجدد سلولی را تخلیه می کند و به تعدی ATPتوسط فشارهای متابولیکی فعال می شود و  AMPKدهد که 

 (.2009 ،)آندریاس و همکارانپاسخ می دهد  ATPتولید و مصرف انرژی به منظور برقراری مجدد تولید 

 در ریپرفیوژن AMPKشکل های مختلف 

اجازه می دهد   AMPKKونگی کاهش انرژی حساس می شود و به به چگ ATPبه  AMPافزایش در نسبت 

فعالیت  فعال شود. این حالت در پاسخ به فشارها و داروهای مختلف تحریک می شود. AMPKبه فسفوریلاز 

AMPK  منجر به هزاران تغییر در سوخت و ساز سلول می شود. فراوانیATPبه ، در شرایط انرژی بالا ،ATP 

 منتقل  بچسپد و باعث تغییرات سازشی می شود که فسفاتازهای آسیب پذیر را AMPKه اجازه می دهد که ب

د می شو  باعث تغییرت سازشی دیگری  در پاسخ به انسولین AKTتوسط  AMPKفسفوریلاسیون  می شود.

 (. 2012 ،)عامر موسی و جی لی جلوگیری می کند AMPKو فعالیت  AMPKKs که ازچسپیدن فرم 

 

 

 در ریپرفیوژن AMPKهای مختلف  شکل .2شکل 
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 در طول ریپرفیوژن AMPKنقش 

ی دهد را افزایش م (LCFC)، مصرف گلوکز  و اسید های چرب با زنجیره بلندAMPKدر ابتدای ریپرفیوژن 

اشد. هر دوی می ب ATPکه این همزمان با افزایش گلیکولیز بی هوازی و اکسیداسیون اسیدهای چرب برای تولید

ی را جلوگیری می کنند و شیب الکتروشیمیایی درون میتوکندر Mptp از بازشدن  IRSK و AMPK عملکرد

 (.2012 ،جلوگیری می کند )عامر موسی و جی لی Mtorاز  AMPKکاهش می دهند. بنابراین 

 

 در طول ریپرفیوژن AMPK. نقش 3شکل 

 

سفات فگلیسرآلدهید  (PFK)و کینازفسفو فروکت :. سوخت و ساز اسید های چرب و کربوهیدرات ها در قلب4شکل 

 (PDH)پیروات دهیدروژناز (GAPDH)دهیدروژناز
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 . متابولیسم قلب در افراد دیابتی و چاق5شکل   

 سازگاری های سوخت و سازی قلب به هایپوکسی مزمن

ن منجر به عدم تعادل بین عرضه و تقاضای اکسیژن می شود. هیپوکسی  بافت باعث قطع جریان خو 1هایپوکسی

می شود. مهم است که اختلاف بین هیپوکسی و ایسکمی روشن  2POکرونری و کاهش فشار سهمی اکسیژن

شود. در ایسکمی، جریان خون بافت کاهش می یابد که منجر به کاهش عرضه و برداشت سوبسترا می شود. در 

رابر هایپوکسی است و حالی که هایپوکسی منجر به کاهش فشار سهمی اکسیژن می شود. اثرات ایسکمی چندین ب

نوعا شامل اسیدوز لاکتیک، که منجر به گلیکولیز بی هوازی و کاهش تولید انرژی میتوکندریایی و حتی مرگ 

 (.2007 ،2سلول می شود)فادیل اسوپ

                                                           
1 . Hypoxia 
2 . Essop 
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 .  آبشار سیگنال های کامل میتوکندریایی و جریان رونویسی در پاسخ به هایپوکسی مزمن6شکل

 

 یایی سوخت و ساز قلب. مسیر های بیوشیم7شکل

روات، ون پیشبکه پیچیده ای از واکنش های بیوشیمیایی و مسیر های سیگنالینگ گلیکولیز، اکسیداسی ،7شکل

نتقال انواع اکسیداسیون اسیدهای چرب، چرخه اسید تری کربوکسیلیک و فسفوریلاسیون اکسیداتیو و همچنین ا

بیس 3و1ت، فسفا 3فسفات، گلیسرآدهید 6می دهد. گلوکز دهنده ها از عرض سلول و غشاء میتوکندری را نشان

 فسفات، کراتین و فسفوکراتین. 

 میتوکندریایی و سوخت و ساز میوکارد (Ca)کلسیم 

تری میتوکندری را در سوخت و ساز انرژی میوکارد توسط، چرخه اسید  Caدر مطالعاتی نقش کلسیم 

 م رها می وقتی فشار سیستولیک افزایش می یابد کلسیرا تحریک می کند.  ATPکربوکسیلیک که باعث تولید 
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شود. و انقباض در سارکومرها تابع مصرف کلسیم در میتوکندری است و ممکن است یک مکانیسم تنطیمی و 

مطالعات میکروگرافی الکترون، ساختار درون سلولی  .میزان سازی سریع و روان تعادل ا نرژی را پیش ببرد

عضله را اشغال می کنند، و انتهای میتوکندری  Zد که میتوکندری ها فضای بین خطوط را نشان می ده 1میوسیت

و  L (LCCs)قرار دارد. در جایی که کانال های کلسیم نوع  (CaRUs)ها نژدیک واحد های آزاد  کننده کلسیم

    ما اتفاق در مجاورت آن قرار دارند. و قتی دپلاریزاسیون در سارکول (JSR)اتصالات شبکه سارکوپلاسمیک

آزاد می شود و احتمالا باعث انتقال بالای  JRSوارد می شود و کلسیم از  LCCsاز طریق  Caمی افتد، کلسیم 

 (.2013 ،2آسوکا هاتانو و همکاران)به میتوکندری ها هجوم می آورند  Ca کلسیم انقباضی  می شود و کلسیم

 

 . میتوکندری و آزاد شدن کلسیم8شکل

 

 

 تی و سوخت و ساز قلبتمرین استقام

، پروتئین (Nos/Cgmp)های سیگنالینگ شامل، سنتز نیتریک اکساید الیت بدنی، تعدادی از مسیرتمرین و فع 

، (CaMKIV)کلسیم -نورین،کیناز فعال شده کالمودولین ، کالسی(P38MAPK)کیناز فعال شده میتوژن

. این راه های سیگنالی، گیرنده های را فعال می کند (AMPK) آدنوزین منوفسفات فعال کننده کیناز

(PPARϓ) و(PGC-1α)  2را از طریق عوامل ترجمه ای مانند؛ فاکتورترجمه ای فعال شده(ATF2) فاکتور ،
                                                           
1 . Myocyte 
2 . Asuka 
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-PGC)حلقوی را فعال می کند. فاکتورهای تنفس هسته ای فعال AMPو  (MEF2)2افطایش دهنده میوسیت

بیوژنز میتوکندری و اکسیداسیون اسید های چرب در میوسیت در تنظیم  (ERRα)و گیرنده مرتبط با استروژن (1

 (.2007 ،1نقش دارند)رنه ولتورا کلاپیر و همکاران

 

 

 . اثرات رقابتی تمرین استقامتی روی ظرفیت اکسیداتیو عضله 9شکل

 

  

 . اثرات رقابتی  تمرین استقامتی و تغییرات انتقال انرژی در بیماران قلبی10شکل

                                                           
1 . Renée Ventura-Clapier 
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 نتیجه گیری

زگاری های قلب به تمرین استقامتی در حالت استراحت و تمرین زیر بیشینه، کاهش ضربان قلب و افزایش سا

غیر پاتولوژیک) فیزیولوژیک( قلب می شود و عملکرد قلب را  حجم پایان دیاستول است. این منجر به هیپرتروفی

به هر حال تغییر در تولید انرژی و  (.1998 ،1بهبود می بخشد و مقاومت قلب به ایسکمی افزایش می یابد)مور

وقایع انتقالی در حفظ و بهبود عملکرد قلب نیاز به مطالعات بیشتری دارد. در مدل های حیوانی، برخی مطالعات 

و  2نشان می دهند تمرینات استقامتی منظم، سوخت و ساز اکسیداتیو و گلیکولیز را افزایش می دهد)استیو

مطالعات دیگری سازگاری هایی را نشان  (.1998،و همکاران 4کلمن؛2009 ،3یپرکلا-نه ونتورار ؛2000،همکاران

و  5موراکامیدهد که توده عضله میوکارد افزایش یافته است که این بیان ژن میتوکندریایی را بیشتر می کند)می 

 (.2005 ،و همکاران6 یتمرینات استقامتی ممکن است فشار اکسیداتیو را افزایش دهد)الوی(. 1995همکاران،

 ،مطالعات نشان می دهد که افزایش در ظرفیت میتوکندریایی قلب با تمرینات اتقاق می افتد)تربلانچ و همکاران

(. یافته ها نشان می دهد که تمرینات اسقامتی هایپرتروفی قلب را افزایش 2003 ،و همکاران7موتویوکی ؛ 2001

مطالعات کمی . می دهند که منجر به تولید انرژی طبیعی از سوخت و ساز اسید های چرب در میوکارد می شود

که تمرینات  ولی پژوهش ها نشان می دهند ناز در قلب تمرین کرده وجود دارد،درباره بیان و عملکرد کراتین کی

   را افزایش بطن چپ میوکارد  MB-CKمیوکارد را افزایش می دهند و محتوی CKهوازی کل کراتین کیناز 

  یکی ازسازگاری قلب به تکرار تمرینات، این است که  سنتز انرژی بهبود  (.2001 ،می دهند)استیو و همکاران

 می یابد.

 

 

 

 

                                                           
1 . Moore 
2 . Stuewe 
3 . Renee 
4 . Coleman 
5 . Murakami 
6.  Eloi 
7 . Motoyuki 
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