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 چکیده

 تعیین ،مروری حاضر مطالعهاز هدف  .شودیم یردوکس سلول هاییو سازگار یتوکندریم یوژنزموجب ب یورزش ینتمر :هدف و زمینه

 .باشدمی بالینییشپ یهادر مدل یورزش ینزمان در پاسخ به تمروابسته به  یو ردوکس سلول یتوکندریاییم هاییسازگار

 یبرا Web of Scienceو  PubMed ،Scopus هاییگاهمند در پانظام یجستجو یل،مند و فراتحلمرور نظامدر این ها: مواد و روش

)شامل  یتوکندریاییم یامدهایپ یابیکه به ارز بالینییشانجام شد. مطالعات پ 0202تا دسامبر  0222 یهشده از ژانو مطالعات منتشر

)شامل فاکتور  یردوکس سلول یامدهایو پ(( Mfn‑1) 1‑یتوفوسینو م( PGC‑1α)آلفا  1گاما  یزومپروکس یرفعال کننده تکث یرندهگ

یژن فعال اکس یها، گونه(GPx) یدازپراکس یون، گلوتات(SOD)تاز یسمود ید، سوپراکس(Nrf2) 0 فاکتور با مرتبط 0 یتروئیدار یاهسته

(ROS )یدو مالون( آلدئیدMDA )).یللبا تح یانجام گرفت و ناهمگن یبا مدل اثرات تصادف یلفراتحل پرداخته بودند، وارد مطالعه شدند 

 شد. یابیبر اساس مدت مداخله ارز یرگروهز

باعث  یورزش ینتمر انتخاب شدند. یلفراتحل یمطالعه برا 0۴مند و مرور نظام یمطالعه برا ۷1 شده،ییرکورد شناسا ۷۹۴از : هایافته

از نظر  MDAو  ROS ،Mfn-1 یزو ن SOD( شد. در مقابل، 220/2=P) GPx( و 221/2>P) PGC-1α (221/2=P ،)Nrf2معنادار  یشافزا

، SOD ،GPx تریقو سازیفعال با هفته(، 2)کمتر از  مدتنشان داد که مداخلات کوتاه یرگروهز یل(. تحلP>22/2معنادار نبودند ) یآمار

PGC-1α و Nrf2 یامدهاپ ینشان دادند. در تمام ترییفضع یهاهفته( پاسخ 2بیش از بلند مدت ) یهاپروتکل کهیهمراه بودند، در حال 

 مشاهده شد. %۴0ی بالا یناهمگن

 یبالادست هایکنندهیمعمدتاً تنظ بالینی،یشپ یهادر مدل Hormesisمحرک  یکعنوان به یورزش ینتمر رسدینظر مبه :گیرینتیجه

  .شوندیرا شامل م یکهموستات یداریتا پا یهاول دهییگنالوابسته، احتمالاً از سزمان یهاپاسخ ین. اکندیرا فعال م

 یلفراتحل ،PGC‑1α ،Nrf2 یداتیو،استرس اکس یتوکندریایی،م یوژنزب ی،ورزش ینتمر :یدیکل یهاواژه
 

و  یتوکندریم یهاپاسخ یزمان یوابستگ یبررس، ر زادهیشهر ف، فرضاسک-یفیب، س یلیعقعبدالحمزه عزیز ال :ارجاع

: صفحات ،2 شماره ،02 دوره، 1۷22 سال .یلمند و فراتحلمرور نظام یک: یوانیح یهادر مدل یورزش ینبه تمر اکسیدانییآنت

2۴0-2۷۹. 

 
 

 

 

 یرانا یل،اردب یلی،دانشگاه محقق اردب ی،و روانشناس یتیدانشکده علوم ترب ی،ورزش یزیولوژیگروه فدکتری،  - 1

 یرانا یل،اردب یلی،دانشگاه محقق اردب ی،و روانشناس یتیدانشکده علوم ترب ی،ورزش یزیولوژیگروه فدانشیار،  - 2

 یرانا یل،اردب یلی،دانشگاه محقق اردب ی،و روانشناس یتیدانشکده علوم ترب ی،ورزش یزیولوژیگروه فل( دانشیار، ئونده مسسی)نو - 3

 r_farzizadeh@uma.ac.irپست الکترونیکی  ،۹۰۰۹۸۰۷۰311تلفن      

 [
 D

O
I:

 d
oi

: 1
06

62
24

/jr
um

s.
25

.5
.5

49
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jo
ur

na
l.r

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-1
1-

04
 ]

 

                             1 / 24

mailto:r_farzizadeh@uma.ac.ir
http://dx.doi.org/doi: 1066224/jrums.25.5.549
https://journal.rums.ac.ir/article-1-7964-fa.html


 و همکاران یلیعقعبدالحمزه عزيز ال یلبل

  5042، سال 2، شماره 52دوره  رفسنجان کیدانشگاه علوم پزشمجله 
 224 CCBY-NC.4.0 DEED  

  مقدمه

فعالیت بدنی منظم یکی از مؤثرترین مداخلات غیردارویی برای 

ها و افزایش بهبود سلامت متابولیک، ارتقای عملکرد ارگان

(. در سطح سلولی، 1شود )های فیزیولوژیک محسوب میسازگاری

های سازگاری هماهنگ ای از پاسختمرین موجب ایجاد مجموعه

ون ارایی فسفریلاسیشامل تقویت بیوژنز میتوکندری، افزایش ک

اکسیداتیو، حفظ هموستازی ردوکس و ارتقای ظرفیت 

ها علاوه بر نقش اصلی (. میتوکندری0گردد )اکسیدانی میآنتی

 ;Adenosine Triphosphate) فسفات یتر ینآدنوزخود در تولید 

ATPه به دهی وابستهای کلیدی مسیرهای سیگنالکننده(، تنظیم

( نیز Reactive Oxygen Species; ROSهای فعال اکسیژن )گونه

های مولکولی ناشی از تمرین قرار دارند هستند و در مرکز پاسخ

(0.) 

در اثر فعالیت ورزشی، اگرچه در نگاه  ROSافزایش حاد تولید 

ی شود، در واقع محرکعنوان استرس اکسیداتیو تلقی مینخست به

مار شی بهدهی انطباقسازی مسیرهای سیگنالضروری برای فعال

 تواندیکاهش م-اکسایش گذرا در تعادل ییرتغ ینا آید.می

 یرکثشونده با تفعال یرندهگ یکننده گامافعالهم یرنظ یرهاییمس

 Peroxisome Proliferator‑Activated) آلفا 1 زومیپروکس

Receptor Gamma Coactivator; PGC‑1α ،)ینازک ینپروتئ 

 ;AMP (AMP‑Activated Protein Kinase شده بافعال

AMPK)یتوژنشده با مفعال ینیپروتئ یناز، ک p38 

(p38 Mitogen‑Activated Protein Kinase; p38 MAPK ) و

 Nuclear Factor) 0 فاکتور با مرتبط 0 یتروئیدار یافاکتور هسته

Erythroid 2‑Related Factor 2; Nrf2 ) را فعال کرده و موجب

 دانیاکسییآنت هایآنزیم یانو ب کندریایییتوم یتظرف یشافزا

زا، (. در نتیجه، فعالیت بدنی نه صرفاً یک عامل استرس۷، 2) شود

بندی است که در صورت شدت و زمان Hormesisبلکه یک محرک 

های سلولی مفید و پایدار ایجاد کند. تواند پاسخمناسب می

 تا متوسط و اند تمرینات با شدت کممطالعات متعددی نشان داده

 اکسیدانی و عملکرد میتوکندری را بهبودشونده ظرفیت آنتی تکرار

مدت ممکن که تمرینات شدید یا طولانی(، در حالی6بخشند )می

است بدون ایجاد سازگاری پایدار، بار اکسیداتیو گذرا ایجاد کنند 

(۴.) 

 یراتیمربوط به تغ هاییافته ی،با وجود مطالعات گسترده انسان

 یسموتازد یدسوپراکس یرنظ اکسیدانییآنت هاییمآنز

(Superoxide Dismutase; SOD )یدازپراکس یونو گلوتات 

(Glutathione Peroxidase; GPx)یسیرونو هایکنندهیم، تنظ 

مانند  یداتیواکس یبآس یهاو شاخص PGC‑1α یرنظ

 یهاو شاخص( Malondialdehyde; MDA) آلدئیددیالونم

ناهمگون و گاه متناقض گزارش  ین،در پاسخ به تمر ROSمرتبط با 

ها، تفاوت در شدت و مدت تمرین، نوع آزمودنی (.8–12اند )شده

گیری و بافت مورد بررسی از عوامل وضعیت تمرینی، روش نمونه

اصلی بروز این ناهمگنی هستند و تعیین الگوی زمانی واقعی 

 (.12سازند )ها را دشوار میسازگاری

های حیوانی، با ویژه در مدلبالینی، بهپیش مطالعات

پارامترهای تمرین و شرایط  کردن امکان کنترل دقیقفراهم

کارهای  و سازی سازفیزیولوژیک آزمون، ابزار مؤثری برای روشن

 دشونهای ناشی از فعالیت ورزشی محسوب میمولکولی سازگاری

مرین استقامتی اند که تهای این مطالعات نشان داده(. یافته11)

دهد، بیان ظرفیت تنفسی میتوکندری را بهبود می

دهد افزایش میرا  Nrf2و  PGC‑1αمانند های بیوژنز کنندهتنظیم

های مختلف نظیر عضله اسکلتی، و آسیب اکسیداتیو را در بافت

 (. 10دهد )قلب و مغز کاهش می
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 یهادارد که ممکن است پاسخ یتمسئله از آن جهت اهم این

 یککنند، نه  یرویپ Hormesis یا یفازدو یالگو یکاز  ینیمرت

ممکن است  ینتمر یهاول هایدوره. پاسخ–ساده دوز یرابطه خط

ا ر دهییگنالس یرهایمس یسازحاد و فعال یداتیواسترس اکس

ت ممکن است به مدیکه مداخلات طولان یکنند، در حال یجادا

از هموست یراشوند، زها منجر گرنشان یبرخ یفتضع یا یتتثب

سن،  یماری،ب یتوضع ین،. علاوه بر ا(10شود )یمجدداً برقرار م

 یهاشدت پاسخ توانندیم یشآزما یو طراح یتجنس

 ییرغت یصورت قابل توجهرا به کاهش-یشو اکسا یتوکندریاییم

 از اثرات وابسته به زمان دمننظام یابیارز یک ین،. بنابرا(1۷) دهند

 دنیفعالیت باست تا روشن شود  یضرور بالینییشدر مطالعات پ

 .(۹دهد )یرا در طول زمان شکل م یرهامس ینچگونه ا

 یزانم ها،یسازگار ینا یزمان یالگو هدربار یابهامات مهم

شواهد  کهینمختلف، و ا یهاگرنشان یاناثرات م یسازگار

وابسته به زمان  یا Hormesisپاسخ  یکتا چه حد از  بالینییشپ

مند و مرور نظام ین. ا(1۷) چنان وجود داردهم کنند،یم یتاحم

 یهاشاخص رب یورزش یناثرات تمر تعیینبا هدف  یلفراتحل

 الینیبیشدر مطالعات پ ردوکس سلولیو  یتوکندریاییم یدیکل

و  یسازگار ی،بزرگ هانجام شده است و شواهد موجود را دربار

 . کندیم یبترک ییراتتغ ینوابسته ازمان یتماه

 هامواد و روش

 یهامطابق با دستورالعمل یلمند و فراتحلمرور نظام این

نظاممند و  ی مرورهایبرا یحیاستاندارد گزارش موارد ترج

 Preferred Reporting Items for Systematicها )یلفراتحل

reviews and Meta-Analyses; PRISMA)  در دانشگاه محقق

پژوهش با  یها. پرسش(12) انجام گرفت 1۷22اردبیلی در سال 

(، مداخله Population) یتجمعکلی استفاده از چارچوب 

(Interventionمقا ،)گریسه (Comparatorپ ،)یامدها 

(Outcomesو طراح )ی ( مطالعهStudy designتدو )شدند ین 

)16(. 

تا دسامبر  0222مطالعات پژوهشی کمی و اصیل که از ژانویه 

 شده چاپزبان انگلیسی منتشر شده و در مجلات داوریبه  0202

شده بودند، واجد شرایط ورود تشخیص داده شدند. معیارهای ورود 

های های حیوانی )گونهبالینی با مدلشامل: مطالعات تجربی پیش

مختلف(، مداخلات ساختاریافته تمرین ورزشی، ارزیابی پیامدهای 

یا  ( وو موارد مشابه Mfn‑1و  PGC‑1αمانند میتوکندریایی )

(، Nrf2 ،SOD ،GPx ،ROS ،MDAهای ردوکس )مانند گرنشان

های کمی قابل وجود گروه کنترل، و در دسترس بودن داده

استخراج برای فراتحلیل بود. مطالعات انسانی، سلولی، مداخلات 

، ایهای غیرمقایسهغیرتمرینی، نبود پیامدهای مورد نظر، طراحی

های فاقد داده کمی کافی مقالات مروری و پژوهشها، تکرار داده

 از مطالعه خارج شدند.

و  PubMed ،Scopusهای داده یک جستجوی جامع در پایگاه

Web of Science چارچوب های مرتبط با با استفاده از کلیدواژه

PICO(S) .به شکل زیر انجام شد 

، exercise ،training ،endurance، شامل: تمرین ورزشی

aerobic ،treadmill ،swimming ،running ،voluntary ،wheel ،

resistance ،interval ،high‑intensity interval training. 

 ،Mitochondrial های میتوکندریایی، شامل:سازگاری

biogenesis ،mitochondrial function ،oxidative 

phosphorylation ،respiration ،respiratory chain ،PGC‑1α ،

Mfn‑1. 

 oxidative های مرتبط با ردوکس و گلوتاتیون شامل:گرنشان

stress ،redox balance ،ROS ،reactive oxygen species ،Nrf2 ،
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SOD ،GPx ،catalase ،MDA ،lipid peroxidation ،protein 

carbonyls. 

و  ANDمانند  یبول یاصطلاحات با استفاده از عملگرها این

OR  یشدند و در صورت لزوم از برش واژگان یبترک یکدیگربا 

(Truncationبرا )حفظ  ینجستجو و در ع یتحساس یشافزا ی

از  یاشن ردوکسو  یتوکندریاییم یامدهاینسبت به پ یتاختصاص

ه شده ب. این جستجو به مقالات اصیل داوریاستفاده شد ینتمر

نابع ت مزبان انگلیسی در بازه زمانی ذکر شده محدود گردید. فهرس

صورت دستی برای شناسایی مطالعات مقالات وارد شده نیز به

 بیشتر بررسی شد.

 هاییگاهپا یجستجو یقاز طر شدهییشناسا یرکوردها تمام

از شروع  یشمنابع وارد شدند و پ یریتافزار مدداده به نرم

. انتخاب مطالعات در دو یدندحذف گرد یموارد تکرار ی،غربالگر

 هایدهو چک یننجام شد. در مرحله نخست، عناوا یمرحله متوال

 یشاز پ یارهایبر اساس مع. گرپژوهشطور مستقل توسط دو به

اضح طور وکه به یمرحله، مطالعات ینشدند. در ا یبررس شدهیینتع

 نینامرتبط بودند حذف شدند؛ از جمله مطالعات بدون مداخله تمر

 کاهش-یشاکسا یا یتوکندریاییم یامدهایکه پ یمطالعات ی،ورزش

، سلولی یهاپژوهش ی،نکرده بودند، مطالعات انسان یابیرا ارز

 هاییکه خارج از حوزه سازگار یو مطالعات یمقالات مرور

 در قرار داشتند. یناز تمر یکاهش ناش-و اکسایش یتوکندریاییم

 ابییبودند باز یطکه بالقوه واجد شرا یمرحله دوم، متن کامل مقالات

شد. مطالعات تنها در  یابیارز ییورود نها یبرا قیطور دقو به

ن بود یطواجد شرا یارهایمع یشدند که تمام یلوارد تحل یصورت

 یو طراح یامدهاپ یسه،مداخله، گروه مقا یت،مربوط به جمع

داوران در  یاندند. هرگونه اختلاف نظر مکریمطالعه را برآورده م

 توافق برطرف شد.به  یابیبحث و دست یقاز مراحل از طر یکهر 

 یقاز طر یطمطالعات واجد شرا ییتعداد نها ییناز تع پس

طور مستقل ها بهاستخراج داده ی،ادو مرحله یغربالگر فرآیند

فرم استاندارد استخراج داده  یکبا استفاده از  گرپژوهشتوسط دو 

 یطراح یشفرم از پ ینشده بود انجام شد. ا یشآزما تریشکه پ

مطالعات وارد  یفتوص برایلازم  یرهایمتغ یشده و شامل تمام

 یانبود. اختلافات م هایافته یلو تحل یباز ترک یبانیشده و پشت

 .یدبحث و توافق برطرف گرد یقان از طرگرپژوهش

ال و س یسندهاستخراج شد: نام نو یرهر مطالعه، اطلاعات ز برای

 هاییژگیو مطالعه؛ حجم نمونه؛ یانتشار؛ کشور؛ طراح

 گروه کنترل؛ نوع یفمورد مطالعه؛ توص یتکنندگان؛ جمعشرکت

 یتو نوع فعال ین؛شدت تمر ین؛تمر یمداخله؛ مدت و فراوان

 یهامربوط به شاخص یامدپ یهاداده ین،. علاوه بر ایورزش

، PGC‑1α ،Mfn‑1)مانند  شده یریگاندازه یتوکندریعملکرد م

 یهاگرنشان ین(، و همچنیوژنزب یهاگرنشان یا یتوکندریتنفس م

 MDA یا Nrf2 ،SOD ،GPx ،ROSکاهش شامل -اکسایش

شده بر عملکرد گزارش یرتأثین، چناستخراج شدند. هم

 رشاثر گزا یری شده،گبدن اندازه یبترک یپارامترها یتوکندریم

مطالعه، و  یاصل یبندو جمع یجبدن، نتا یبشده بر ترک

 ثبت یزن یسندگانده توسط نوشمطرح یدیکل هاییتمحدود

 .یدگرد

 SYRCLE مطالعات وارد شده با استفاده از ابزار یفیتک یابیارز

(Systematic Review Centre for Laboratory Animal 

Experimentation ) یژهطور وحوزه مختلف انجام شد که به 12در 

ه شد یطراح یوانیدر مطالعات ح سوءگیری یسکر یابیارز یبرا

 یتوال ید)تول نتخابا سوءگیریهمچون  ییهاابزار حوزه یناست. ا

 ،یعملکرد )کورساز سوءگیری(، یصتخص یسازپنهان ی،تصادف

، (یابارز ی)کورساز یصتشخ سوءگیری(، یتصادف یگزینیجا
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 یرا مورد بررس یدهگزارش سوءگیرینمونه و  یزشر سوءگیری

 (.1۴دهد )یقرار م

 Comprehensiveافزار )از نرم فراتحلیل با استفاده

Meta-Analysis; CMA و مدل اثرات تصادفی انجام شد.  ۷( نسخه

 Standardizedاندازه اثر به صورت تفاوت میانگین استانداردشده )

Mean Difference; SMD درصد  ۹2( همراه با فاصله اطمینان

ها تنها به صورت نمودار ارائه که داده یدر مواردگزارش گردید. 

 GetData Graph) افزارمقادیر عددی با استفاده از نرم، شده بودند

Digitizer  که فاقد گروه  یاستخراج شدند. مطالعات( 06/0نسخه

محاسبه اندازه اثر  یبرا یکاف یکم یهاداده یاکنترل بودند 

ا مطالعات ب ینب ناهمگنی حذف شدند. یکم یلنداشتند، از تحل

 یرشد. مقاد یابیارز I²و  Tau²کوکران، شاخص  Qاستفاده از آزمون 

I²  درصد  22تا  02کم،  یدرصد به عنوان ناهمگن 02کمتر از

بالا در نظر گرفته  یدرصد به عنوان ناهمگن 22از  یشمتوسط و ب

در مطالعات  یدامنه مورد انتظار اثرات واقع یشنما ی. برا(18) شد

 (.1۹-00ید )محاسبه و گزارش گرد یزن بینییشصل په، فوایندآ

 یها، تمامداده سازییکسانمنظور  هواحدها ب یلتبد یبرا

شدند و در صورت عدم امکان  یلبه درصد گروه کنترل تبد یرمقاد

. در مورد برخورد یدحذف گرد یکم یلآن مطالعه از تحل یل،تبد

مداخله با گروه کنترل  یهااگر گروه یی،با مطالعات چندبازو

 یگروه کنترل برا یمشده بودند، از روش تقس یسهمشترک مقا

 یهاکه گروه یاستفاده شد؛ در موارد یلیاز اشتباه تحل جلوگیری

 سهیشده بودند، هر مقا یسهکنترل جداگانه مقا یهامداخله با گروه

ات مطالعین، چنمستقل در نظر گرفته شد. هم یورود یکعنوان به

 هاییسهمقا یاکه فاقد گروه کنترل مناسب بودند  ییبازوچند

 یاز مطالعه کنار گذاشته شدند. برا ند،انجام داده بود یگروهدرون

گزارش نکرده  یمصورت مستقرا به یارکه انحراف مع یمطالعات

 یهاآماره یربودند، در صورت عدم امکان محاسبه از سا

 .یدگردحذف  یلشده، آن مطالعه از فراتحلگزارش

 2≥) ینیبر اساس مدت زمان مداخله تمر یرگروهیز هایتحلیل

انجام شد که حداقل  صورتی در تنها و( هفته 2< مقابل در هفته

 زین هایلتحل ینوجود داشته باشد. در ا یرگروهسه مطالعه در هر ز

با  هایرگروهز ینو تفاوت ب یداستفاده گرد یاز مدل اثرات تصادف

 شد.  یابیارز Qآزمون 

 نتایج

 ۷۹۴مجموع  ارایه شده است، در 1طور که در شکل همان

 ییمنابع شناسا یرداده و سا هاییگاهجستجو در پا یقرکورد از طر

 یدهعنوان و چک 068تعداد  ی،رکورد تکرار 00۹شد. پس از حذف 

 یمقاله متن کامل برا 80ها، آن یانقرار گرفت. از م یمورد غربالگر

 یوانیمطالعه ح ۷1 یت،نها در شدند. یورود بررس یارهایمع یابیارز

مرور  ینمند را برآورده کردند و در اورود به مرور نظام یارهایمع

یل روی انجام فراتحل یطالعه برام 0۴ها آن یانوارد شدند که از م

 .در نظر گرفته شدند انواع متغیرهای مورد بررسی

 

 
انتخاب و غربالگری مقالات بر اساس پروتکل  فرآیندای از خلاصه -1 شکل

PRISMA 
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 یبر رو یشترو ب بالینییشعمدتاً پ ی شدهبررس مطالعات

تا  6کوچک )معمولاً  یهاجوندگان )موش و رت( با حجم نمونه

نر استفاده کرده بودند.  یها( انجام شده بودند و اغلب از نمونه10

مانند سگ، اسب،  یگرد یهامطالعات شامل گونه یحال، برخ ینبا ا

 یررسب یستیز یطاز شرا یاگسترده یفبودند. ط یزو نماتود ن یماه

شامل  یماری،و ب یریپ یهاسالم و جوان تا مدل یواناتشد، از ح

و  یونورودژنرات عروقی،-ی(، قلبیابتد ی و)چاق یکاختلالات متابول

 یتجرب یهامدل یدهنده تنوع بالا که نشان یکی،ژنت یهامدل

 .(0۷-۷0)است 

ه بودند ک یاستقامت یمورد استفاده عمدتاً از نوع هواز تمرینات

مختلف  یهاها و مدتبا شدت یلتردم یرو یدنها دوآن ترینیجرا

، 02-20) العمر( بودمادام یحت یاهفته  ینجلسه تا چند یک)از 

0). 

 یهامزمن باعث بهبود شاخص یناتاغلب مطالعات، تمر در

و  PGC-1α یانب یشاز جمله افزا یتوکندری،و عملکرد م یوژنزب

Nrf2انتقال الکترون و بهبود تنفس  یرهزنج یتفعال یش، افزا

ه، مختلف مانند عضل یهااثرات در بافت ینشدند. ا یتوکندریاییم

وابسته  یطبه شرا هاخحال، پاس ینقلب و مغز مشاهده شد. با ا

 یکی،ژنت یهانقص یا یدشد یماریب یهامدل یبودند؛ در برخ

 یناتتمر ینداشت. همچن یمنف یحت یااثرات محدود  ینتمر

ه با کنند ک یجادا یاختلالات موقت توانستندیمدت مکوتاه یدشد

 .(۷0-62)دارد  یخوانهم تمرینییشمفهوم ب

 یموقت یشحاد باعث افزا یننشان داد که تمر نتایج

ن عنواپاسخ به یناما ا شود،یم یداتیواسترس اکس یهاگرنشان

ل عم اکسیدانییدفاع آنت هاییستمس یسازفعال یبرا یمحرک

 یتظرف یشمزمن موجب افزا ینات. در مقابل، تمرکندیم

ب یو کاهش آس(  GPx، کاتالاز و SOD)مانند  اکسیدانییآنت

 .(۷۴، ۷۹، 22، 61، 6۴) شوندیم یداردر حالت پا یداتیواکس

ردوکس )مانند  دهییگنالس یرهاینشان دادند که مس هایافته

Nrf2  وNOX )هستند  یضرور ینبه تمر یعیطب یسازگار یبرا

 استرس یشافزا ی،ورزش یتها منجر به کاهش ظرفو اختلال در آن

 شودیم یتوکندریو اختلال عملکرد م یداتیواکس

(68 ،6۴ ،62 ،2۹ ،2۴ ،22 ،0۷). 

 12در  SYRCLEبا استفاده از ابزار  سوءگیری سکیر یابیارز

 تیفی(. ک0مطالعات وارد شده انجام شد )شکل  یتمام یحوزه برا

 از %2۴ کهیطور: بهدیگرد یابیمطالعات در سطح متوسط ارز یکل

 سوءگیرینامشخص بودند )عمدتاً مربوط به  سکیر دارای هاحوزه

 سازیپنهان و درصد 68 یتصادف یتوال دیانتخاب شامل تول

بالا داشتند  سکری هاحوزه از درصد 00 ،(درصد 60 صیتخص

و  یاز عدم کورساز ناشی درصد ۴2عملکرد با  سوءگیری)شامل 

از  ناشی درصد 60با  صیتشخ سوءگیریو  ،یتصادف ینیگزیجا

 نییپا سکری هاحوزه از درصد 11(، و تنها ابیارز یعدم کورساز

 8با  یانتخاب یدهگزارش سوءگیریداشتند )عمدتاً مربوط به 

 یشامل کورساز ینیبالشیدر مطالعات پ یاصل هایچالش. درصد

 یسازیمتناقض در روش تصادف دهیگزارش و( درصد ۷نادر )تنها 

طور هو ب دهیعملکرد گرد سوءگیری یبالا سکیبود که منجر به ر

را  یکندرتویو م ویداتیاثرات مرتبط با استرس اکس تواندیبالقوه م

ود ب نییها پانمونه شین حال، نرخ فرساینشان دهد. با ا زیآماغراق

کامل بودن  لیبه دل زین یدهگزارش سوءگیری و( درصد 0)

 .دیگرد یابیارز یقبولشده در مطالعات، در سطح قابلارائه یهاداده
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 مقالات حیوانی وارد مطالعه شده سوءگیری سکیر یابیارز -2 شکل

 یرگروهیز تحلیل ،(درصد ۹0–۴۹بالا ) یناهمگن یبررس برای

 که شد انجام( هفته 2< برابر در 2≥بر اساس مدت مداخله )

شناخته  یوندر متارگرس داریمعن ایکنندهتعدیل عنوانبه

 اریدیطور معنمدت بهکوتاه یننشان داد تمر یجا(. نتP<22/2)شد

و  P=220/2) و SOD (SMD=21/1و  P=220/2یش )باعث افزا

2۷/0=SMD )GPx تریکه در مداخلات طولانیدر حال شود،یم 

 یشافزا ی، هر دو بازه زمانNrf2 ینبودند. برا داریاثرات معن ینا

-PGCین، چنبود. هم تریمدت قوداشتند، اما اثر در کوتاه داریمعن

1α اد ر نشان ددایمعن یشمدت افزافقط در مداخلات کوتاه

(۴۹/0=SMD)ندمدت حفظ نشد. در مورد ، اما در بلROSیچ، ه 

 .ماند یناهمگون باق یجمشاهده نشد و نتا یمشخص داریاثر معن

 تیوابسته به زمان حما یسازگار یاز الگو هایافته ی،کل طوربه

 تریقو یکمدت باعث تحرکوتاه ینتمر کهیطوربه کنند؛یم

 یهاو پاسخ (Nrf2( و )PGC-1α) یبالادست یرهایمس

ا هپاسخ ینکه در بلندمدت ا یدر حال شود،یم اکسیدانییآنت

 ۷2–02. مدت مداخله توانست حدود شوندیم یتتثب یاکاهش 

همچنان  ماندهیباق یدهد، اما ناهمگن یحرا توض ناهمگنی درصد

 Nrf2و  PGC-1α یعمدتاً برا یرگروهیبالا بود. شواهد تعامل ز

ا ر یجنتا یداریپا یزن یتحساس یلو تحل (P<22/2)بود  داریمعن

 کرد.  ییدتأ

 ییرباعث تغ ینیمطالعه نشان داد که مداخله تمر 00 یلتحل

 (.P<22/2شود )ینسبت به گروه کنترل م GPxدر سطح  داریمعن

(. %88)مطالعات نشان داد  ینب یقابل توجه یناهمگن یلتحل ینا

 +۷0/۷ ات -۴2/0برابر با  بینییشپ بازهو  τ² =82/0مقدار ین، چنهم

نشان داد که مدت زمان  یرگروهیز تحلیل .(0شد )شکل  گزارش

وده مطالعات ب ینب یناهمگن ینا یجادا یاز منابع اصل یکیمداخله 

  است

 

دهنده برآورد اثر هر مطالعه ها نشان( در مطالعات وارد شده. مربعGPx) یدازپراکس یونمداخله بر سطوح گلوتات یمربوط به اثر تجمع ینمودار جنگل -3 شکل

 .دهدیرا نشان م شدهیعتجم ینمودار، اثر کل پایین در الماس و هستند 11۹ ینانهمراه با فواصل اطم
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 دارییمعن یاثر کل یبدن یتشان داد که فعالن اتمطالع تحلیل

که  یدر حال(، SMD=22/2و  P=1۷/2)ندارد  SODبر سطح 

سترده گ بینییشبازه پو بالا بود  یارمطالعات بس ینب یناهمگن

 اثرات در مطالعات یادز ییرپذیریتغ یانگرب نیز( +16/۷ تا -26/0)

نشان داد که  یرگروهیز یلحال، تحل ینبا ا .(۷)شکل  است یندهآ

 هکیطوراست، به یناهمگن ینا یاز عوامل اصل یکیمدت مداخله 

و  ترقوی( هفته 2≥مدت )در مداخلات کوتاه یبدن یتاثر فعال

 دارد. یمدت همخوانکوتاه یسازگار یبوده و با الگو دارتریمعن

 یبه سه عامل اصل توانیرا م SODدر پاسخ  یکل دارییعدم معن

مطالعات که  ینب یبالا یاربس ینسبت داد: نخست، ناهمگن

 عییاست و برآورد تجم یجتوجه نتاقابل یپراکندگ یدهندهنشان

 یهادوم، تنوع در روش سازد؛یبرخوردار نم یرا از ثبات کاف

 زد؛سایرا با چالش مواجه م هاداده یبو ترک یسهکه مقا یریگاندازه

ممکن  یهکه در مراحل اول ینتمر یپاسخ دو فاز یتو سوم، ماه

 یریگنمونه یهارخ دهد اما در زمان SOD یگذرا یشاست افزا

  نباشد. ییمتفاوت، قابل شناسا

 

 

دهنده برآورد اثر هر مطالعه نشانها ( در مطالعات وارد شده. مربعSOD) یسموتازد یدمداخله بر سطوح سوپراکس یدهنده اثر تجمعنشان ینمودار جنگل -0 شکل

 .باشدیم شدهیعتجم کلی اثر دهنده نشان الماس و هستند درصد 11 ینانهمراه با فواصل اطم

 

 یرتأث یبدن یتکه فعال( 2)شکل  مطالعه نشان داد ۴ یلتحل 

در (، SMD=0۷/2و  P=60/2)ندارد  ROSبر سطح  دارییمعن

 بینییشبازه پو بالا بود  یارمطالعات بس ینب یکه ناهمگن یحال

 یادز تغییرپذیریدهنده  نشان نیز( +1۴/2 تا -۷8/۷گسترده )

نشان داد که  یرگروهیز یلاثرات در مطالعات مختلف است. تحل

 هکیطوراست، به یناهمگن ینا یاز عوامل اصل یکیمدت مداخله 

 ROS ییراتجهت و شدت تغ تواندیم ینتفاوت در طول دوره تمر

  قرار دهد. یررا تحت تأث
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برآورد اثر هر مطالعه  گریانها ب( در مطالعات وارد شده. مربعROS) یژنفعال اکس یهامداخله بر سطوح گونه یدهنده اثر تجمعنشان ینمودار جنگل -1 شکل

 است. شده یعتجم کلی اثر دهندهنشان الماس و هستند درصد 11 ینانهمراه با فواصل اطم

 

اثر  یبدن یتکه فعال (6)شکل  مطالعه نشان داد 6 یلتحل

، در (SMD=12/2و  P=8۴/2)ندارد  MDAبر سطح  دارییمعن

 تا -61/6گسترده ) بینییشپو بالا بود  یاربس یکه ناهمگن یحال

جهت متضاد اثرات  یو حت یادز تغییرپذیری دهنده نشان+( ۹0/6

 نشان داد که مدت یزن یرگروهیز یلدر مطالعات مختلف است. تحل

 تواندیبوده و م یناهمگن ینا یجاداز عوامل مهم ا یکیمداخله 

  قرار دهد. یررا تحت تأث MDA ییراتشدت و جهت تغ

 

برآورد اثر هر مطالعه همراه با  گریانها ب( در مطالعات وارد شده. مربعMDA) آلدئیدیدمداخله بر سطوح مالون یدهنده اثر تجمعنشان ینمودار جنگل -6 شکل

 .باشدیم شدهیعتجم کلی اثر دهندهنشان الماس و هستند درصد 11 ینانفواصل اطم

 

باعث  یبدن یتکه فعال( ۴)شکل مطالعه نشان داد  1۴ یلتحل

با (، SMD=2۹/1و  P=21/2) شودیم PGC-1α داریمعن یشافزا

سترده گ بینییشبازه پو مطالعات  ینبالا ب یاربس یوجود ناهمگن

مختلف  یطاثرات در شرا زیاد تنوع دهندهنشان+( 26/۴ تا -8۹/0)

 ییکنشان داد که مدت مداخله  یرگروهیز یلاست. تحل یشیآزما

در مطالعات  یناست و اثر تمر یناهمگن ینا یز عوامل اصلا

   بوده است. تریاز مداخلات طولان ترقوی( هفته 2≥مدت )کوتاه
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‑PGCآلفا ) 1 زومیپراکس یرشونده با تکثفعال یرندهگ یکننده گامافعالمداخله بر سطوح هم یدهنده اثر تجمع نشان ینمودار جنگل -1 شکل 1α در مطالعات )

 شده.  وارد
 

موجب  یبدن یتکه فعال (8)شکل  مطالعه نشان داد 12 یلتحل 

در (، SMD=00/1و  P=221/2) شودیم Nrf2 داریمعن یشافزا

ه ازو ب مطالعات وجود داشت ینب یقابل توجه یکه ناهمگنیحال

اثر در  تغییرپذیریدهنده نشان نیز+( 2۷/۷ تا -0۹/1) بینییشپ

نشان داد که مدت مداخله  یرگروهیز یلمختلف است. تحل یطشرا

در مطالعات  ینبوده و اثر تمر یناهمگن یاز منابع اصل یکی

گزارش شده  تریاز مداخلات طولان ترقوی( هفته 2≥مدت )کوتاه

  است.

 

دهنده ها نشاندر مطالعات وارد شده. مربع Nrf2شونده با فعال یرندهگ یکننده گامافعالمداخله بر سطوح هم یدهنده اثر تجمعنشان ینمودار جنگل -8 شکل

 است. شده یعتجم یاثر کل گربیان الماس و هستند درصد 11 ینانبرآورد اثر هر مطالعه همراه با فواصل اطم
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اثر  یبدن یتکه فعال (۹)شکل  مطالعه نشان داد 2 یلتحل

در (، SMD= -۷2/1و  P=28/2)ندارد  Mfn-1بر سطح  دارییمعن

سترده گ بینییشبازه پو مطالعات بالا بود  ینب یکه ناهمگنیحال

 جیو احتمال نتا یادز تغییرپذیری دهنده نشان+( 0۹/۷ تا -02/۴)

نشان داد که  یرگروهیز یلاست. تحل یندهمتضاد در مطالعات آ

  بوده است. یناهمگن ینا یجاداز عوامل مؤثر در ا یکیمدت مداخله 

 

برآورد اثر  گریانها بدر مطالعات وارد شده. مربع (Mitofusin-1) 1یتوفوسین مداخله بر سطوح م یدهنده اثر تجمعنشان ینمودار جنگل -1 شکل

 است. شدهیعتجم کلی اثر دهندهنشان الماس و هستند درصد 11 ینانهر مطالعه همراه با فواصل اطم

 

تک بهبا حذف تک یتحساس یلتحل یج،نتا یداریپا یبررس یبرا

ماند  یمثبت باق ی، اثر کل GPx یمطالعات انجام شد. برا

(20۷/2=P  8۷/2و =SMD)شکننده بود؛  یآمار یداری، اما پا

دار شدن یرمعنیباعث غ یدیحذف چند مطالعه کل کهیطوربه

 در .است یمنف یجهنت ینسب یداریدهنده پاشد، که نشان یجهنت

ROS (۴ و )مطالعه MDA (6 نتا ،)در تمام تکرارها  یجمطالعه

 نگریابالا(، که ب Pماندند )همه  یباق داریرمعنیو غ یدارکاملاً پا

 یمطالعه(، اثر کل 1۴) PGC-1α یاست. برا یمنف یجهاستحکام نت

فت، ر یناز ب دارییمعن یدیمثبت بود، اما با حذف چند مطالعه کل

 یشترینب (مطالعه 12) Nrf2جهت اثر ثابت ماند. در مقابل،  رچنده

ظ حف داریاثر مثبت و معن هایلرا نشان داد و در تمام تحل یداریپا

شکننده بود و حذف  یاربس یجه، نت(مطالعه 2) Mfn-1 یبرا شد

 شد. یجهکامل نت دارییمعن ییرمطالعه باعث تغ یکتنها 

 MDAو  ROSمثبت،  یافته یدارترینپا Nrf2مجموع،  در

نسبتاً حساس به  PGC-1αو  GPx ی،منف هاییافته یدارترینپا

 جینتا یدارترینپاکم Mfn-1 یژهوو به SODو  یدی،مطالعات کل

 بودند.

 بحث

مطالعه  ۷1شامل  یلو فراتحل یستماتیکمرور س ینا

 هاییموجب سازگار یهواز ینکه تمر دهدینشان م بالینییشپ

ردوکس  یمو تنظ یتوکندریم یوژنزب یرهایهماهنگ در مس

و  هایمبر آنز یاثرات متفاوت یبدن یتفعال ی،طور کل. بهشودیم

 یالادستب یهاکنندهیمو تنظ دستییینپا اکسیدانییآنت یرهایمس

 یاموارد محدود  یدر برخ یمیآنز ییراتتغ کهیطوردارد؛ به

وضوح به یسیرونو یرهایمس یسازبود، اما فعال داریرمعنیغ

 مشاهده شد.

 دارییمعن ییرتغ SOD اکسیدانی،یآنت هاییمآنز یانم در

. داشت یو متوسط داریمعن یشافزا GPXکه  ینشان نداد در حال

امل ش یتوکندریم یوژنزب یمیتنظ یدیکل یهاگرنشاندر مقابل، 

PGC-1α وNrf2 هایافته ین. ایافتند یشافزا دارییطور معنبه 
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 ییراتکه موجب تغاز آن یشترب یهواز ینکه تمر دهدینشان م

 یدستبالا یمیتنظ یرهایمس ود،ش دستییینپا هاییمدر آنز یدارپا

امل ش یداتیواسترس اکس یهاگرنشان مقابل، در .کندیرا فعال م

ROS  وMDA ییبالا ینشان ندادند و ناهمگن دارییمعن ییراتتغ 

 . داشتند

 یروند Mfn-1 یتوکندریم یهمجوش گرنشانچنین، هم

ن آ یانگرب یجنتا یندر مجموع، ا. نشان داد یو کاهش داریرمعنیغ

 ینرمدت تم ینه،به شدت وابسته به زم ینیتمر یهااست که پاسخ

 هستند. یشیمدل آزما یطو شرا

 Wangآنالیز -با متا یتا حد GPXو  SODمربوط به  هاییافته

در  دارییمعن ییردارد که تغ یو همکاران در افراد سالم همخوان

گزارش نکردند، هرچند  ینپس از تمر GPXو  SOD یتفعال

کاهش نشان  MDAو  یافت یشکل افزا اکسیدانییآنت یتظرف

مدت  یت،از تفاوت در نوع جمع یها احتمالاً ناشتفاوت ینا داد.

 یبا الگو یافته این .(6۹) است یهردوکس پا یتو وضع ینتمر

هستند،  تریقو تمدشده در مطالعه حاضر که اثرات کوتاهمشاهده

نشان دادند  Radákو  Goto ی،مطالعات انسان در دارد. یهمخوان

 یتو ظرف PGC-1α یشمزمن موجب افزا یهواز ینکه تمر

 ینهمچن SOD (۴1.)در  یدارپا ییربدون تغ شود،یم یتوکندریم

Safdar یشافزا ،و همکاران PGC-1α ،NRF1  وmtDNA  را پس

 یمیآنز ییراتگزارش کردند که مستقل از تغ یناز تمر

 (.۴0)بود  اکسیدانییآنت

 Nrf2 تواندیم یننشان داده شده است که تمر یزسالمندان ن در

 GPXدر  یتوجهقابل ییرکه تغکند، بدون آن یابیرا باز PGC-1αو 

 یسازمطالعه در خصوص فعال ینا یجشود، که با نتا یجادا یسرم

 (.۴0) همسو است یبالادست یرهایمس

 یهااز تفاوت در روش یناش تواندیم یجدر نتا اختلاف

 یتنوع بافت و وضع یری،گ، زمان نمونهROS/MDA یریگاندازه

پس از  ROS یگذرا یشافزا یزیولوژیک،باشد. از نظر ف نییتمر

-PGCو  Nrf2 یسازفعال یبرا یسازگار یگنالعنوان سبه ینتمر

1α دفاع  یتتقو وجبمزمن م یکه سازگار یدر حال کند،یعمل م

شود یدر بلندمدت م یداتیوو کاهش استرس اکس اکسیدانییآنت

(۴2، ۴۷.) 

 یجکه نتا دهدینشان م ROS یگسترده برا بینییشپ فواصل

عدم  ینکنند، بنابرا ییردر هر دو جهت تغ توانندیم یندهآ

 ایمروره .یستن یستینبود اثر ز یلزوماً به معنا یآمار دارییمعن

حاد  یشمعمولاً افزا یدشد یناتاند که تمرنشان داده یزن یراخ

MDA متوسط و بلندمدت  یناتکه تمر یدر حال کنند،یم یجادرا ا

مطالعه  ینا یخنث یجهنت ینبنابرا شوند؛یوجب کاهش آن مم

 (.۴6) متضاد است یهاپاسخ گیرییانگیناز م یاحتمالاً ناش

 یسازدهنده فعالنشان Nrf2و  PGC-1α داریمعن افزایش

 PGC-1αاست.  یندر پاسخ به تمر یبالادست یمیتنظ یهاشبکه

 شیموجب افزا یتوکندری،م یوژنزب یاصل کنندهیمعنوان تنظبه

 یقو از طر شودیم یتوکندریم یو محتوا یداتیواکس یتظرف

 Nrf2 .(۴۴، ۴8) گرددیفعال م p38 MAPKو  AMPK یرهایمس

 یقو از طر کندیم یمرا تنظ اکسیدانییژن آنت 022از  یشب یزن

اند که . مطالعات نشان دادهشودیفعال م Keap1/ARE یرمس

 یهاژن ءو القا Nrf2 یاهانتقال هست یشموجب افزا ینتمر

 بالا کاهش ینپاسخ در سن یناگرچه ا شود،یم اکسیدانییآنت

 هاییافته یردر تفس یدیاز نکات کل یکیمجموع،  (. در۴۹یابد )یم

 یرهایمس یسازفعال ینقائل شدن ب یزتما یل،فراتحل ینا

 یستمس یی( و بهبود عملکرد نهایگنالینگس یش)افزا دهییگنالس

 ینرکه تم دهدیمطالعه حاضر نشان م یجاست. نتا اکسیدانییآنت

 [
 D

O
I:

 d
oi

: 1
06

62
24

/jr
um

s.
25

.5
.5

49
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jo
ur

na
l.r

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-1
1-

04
 ]

 

                            12 / 24

http://dx.doi.org/doi: 1066224/jrums.25.5.549
https://journal.rums.ac.ir/article-1-7964-fa.html


 ...در  یورزش ينبه تمر اکسیدانییو آنت یتوکندریم یهاپاسخ یزمان یوابستگ یبررس

  5042، سال 2، شماره 52دوره  رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش 
 255 CCBY-NC.4.0 DEED  

 تیالادسب هایکنندهیمبر تنظ یدارتریمعنادار و پا یرتأث یورزش

 دستییینپا ییاجرا هاییمدارد تا بر آنز Nrf2و  PGC-1αمانند 

 یتفعال یا یانب یشافزا یگر،به عبارت د SODمانند 

وه بالق یتظرف یشافزا دهندهنشان یسی،رونو هایکنندهیمتنظ

در  یدارلزوماً به بهبود پا یشافزا یناست، اما ا یسازگار یبرا

 MDAو  ROS)که با کاهش  یینها اکسیدانییعملکرد آنت

به  توانیرا م یناهماهنگ ین. اشودی( منجر نمشودیم یدهسنج

 عمریمهتفاوت در زمان ن یسی،پس از رونو یماتمانند تنظ یعوامل

 یهاو وابسته به زمان پاسخ Hormesis یتماه یزو ن هاینپروتئ

 یتادر نه دهی،یگنالس یهاول یشنسبت داد که در آن افزا ینیتمر

 در تمام یدارپا یشو نه لزوماً افزا یدهموستاز جد یک یبرقرار به

 (.82شود )یمنجر م ی،سطوح عملکرد

ا نشان دادند که بیی بالا یناهمگن شدهیبررس یامدهایتمام پ

 ینگسترده همراه بود. ا بینییشو فواصل پ τ²قابل توجه  یرمقاد

 هاییژگیو ی،مطالعات از نظر طراح ینب یادتنوع ز یانگرموضوع ب

 یهاو روش یریگزمان نمونه ین،نوع و شدت تمریت، جمع

 وابسته به یدبا یتجمع یبرآوردها ین،است. بنابرایشگاهی آزما

اثر واحد و ثابت  یکدهنده شوند و لزوماً نشان یرتفس ینهزم

 .یستندن

از  یکینشان داد که مدت مداخله  یرگروهیز هایتحلیل

 یهااست. پروتکل یناهمگن کنندهیلعوامل تعد ینترمهم

 هایکنندهیمبر تنظ تریقوی اثرات( هفته 2≥مدت )کوتاه

 یتطابق یهاداشتند که با پاسخ(  Nrf2و  PGC-1α) یتوکندریاییم

 یرهایمس یسازو فعال ROS یگذرا دهییگنالاز س یناش یهاول

AMPK ،p38 MAPK  وCaMKII  ،سازگار است. در مقابل

به حالت  یا شدهیفتضع یهاهفته( پاسخ 2<) تریمداخلات طولان

 یکبه  میستس یدنرس گریاننشان دادند که احتمالاً ب یدهپلاتو رس

در تعادل ردوکس و عملکرد  یدجد یکهمئوستات یتوضع

 است. یتوکندریم

اً عمدت یناز تمر یو ردوکس ناش یتوکندریاییم هاییسازگار

از  یناش ROS دهییگنالوابسته به س Hormesisآبشار  یکاز 

 یگذرا یدحاد، تول ین. در تمرگیردیشکل م یانقباض عضلان

H₂O₂ از  یدو سوپراکس یتوکندریاز مNOX2  وNOX4  باعث

و  AMPK ،p38 MAPKشامل  یدیکل ینازهایفعال شدن ک

CaMKII ینازهاک این (.81-80) شودیم PGC-1α  را فعال

عمل  یتوکندریم یوژنزب یاصل کنندهیمعنوان تنظکه به کنندیم

و  mtDNA یشموجب افزا TFAMو  NRF1 یسازکرده و با فعال

 شودیم( (OXPHOS I–IV یتنفس یرهزنج یهاکمپلکس یتتقو

 (.8۷) دهدیم یشرا افزا یسلول یانرژ یدتول یتظرف یتو در نها

در پاسخ  ینقش مرکز Nrf2 یرزمان، مسهم طوربه

و انتقال به  Keap1از  Nrf2دارد. با آزاد شدن  اکسیدانییآنت

، SOD2از جمله  یژن محافظت 022حدود  یسیهسته، رونو

GPx1 ،HO-1  وGCLC دفاع ردوکس و  یتو ظرف شودیفعال م

با  یدر هماهنگ یرمس ین. ا(82یابد )یم یشافزا یسلول ییزداسم

PGC-1α داتیویو استرس اکس یکیمتابول هاییسازگار یمبه تنظ 

 .کندیکمک م

ر مطالعات د یها و تعداد ناکافداده یبالا یبه پراکندگ هبا توج

 یرگروهیز یآمار یلامکان انجام تحل ها،یرگروهز یناز ا یکهر 

موجود نشان  یفینشد، اما شواهد ک یسرم یرهامتغ ینا یبرا

 یناهمگن یبرا یمنابع مهم توانندیعوامل م ینکه ا دهدیم

که  دهدیمطالعات وارد شده نشان م یبررس شده باشند.مشاهده

و  یتوکندریاییم یهاپاسخ توانندیم یعوامل متعدد

ثال، عنوان مقرار دهند. به یررا تحت تأث ینبه تمر اکسیدانییآنت

با حذف  ینشان داد که در مدل موش و همکاران Hanada پژوهش
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لکه ب یست،تنها سودمند ننه یاستقامت ین، تمرmtDNAگسترده 

 یهاکمپلکس یتو کاهش فعال یعضلان یآتروف یدباعث تشد

به  ینپاسخ به تمر یوابستگ دهنده که نشان شودیم یتنفس

 ریگد یکی یزن ینشدت تمرین، چن. هم(86) است یسلامت یتوضع

نشان داد  و همکاران Ruanاست؛ پژوهش  کنندهییناز عوامل تع

 یهابر شاخص تیاثرات متفاو ین،مختلف تمر یهاکه شدت

نوع بافت  ین،. علاوه بر ا(8۴) دارند یو عملکرد عروق اکسیدانییآنت

 Amarپروژه  دهد؛ینشان م یندر پاسخ به تمر یاساس یهاتفاوت

بافت مختلف نشان داد که پاسخ  1۹از  یرداربو همکاران، با نقشه

 یبه بافت است و در برخ یعمدتاً اختصاص ینبه تمر یتوکندریم

کاهش  یتوکندریاییم یرهایمس یاقهوه یمانند چرب هافتبا

. (88یابد )یم یشکه در عضلات مخطط افزایدر حال یابد،یم

 ینسونپارک یماریدر مدل ب، و همکاران Liپژوهش ین، چنهم

باعث  Irisin/AMPK/SIRT1 یرمس یلبا تعد یننشان داد که تمر

به  ه. با توج(8۹) شودیم یتوکندریم یبهبود عملکرد تنفس

 نیاز ا یکمطالعات در هر  یها و تعداد ناکافداده یبالا یپراکندگ

 رهایمتغ ینا یبرا یرگروهیز یآمار یلامکان انجام تحل ها،یرگروهز

عوامل  ینکه ا دهدیموجود نشان م ییفنشد، اما شواهد ک یسرم

 شده باشند. مشاهده یناهمگن یبرا یمنابع مهم توانندیم

 رغم نو آوری و حجم بالای کار و روش کار دقیق، اینعلی

 یردر تفس یدمواجه است که با یاساس یتمحدود ینپژوهش با چند

از  یش)ب یوانیح یها. نخست، غلبه مدلیردمدنظر قرار گ هایافته

راه هم یتبه انسان را با محدود یجنتا پذیریتعمیم( جوندگان 8%

 هایامدشده در اکثر پمشاهده یبالا یاربس ی. دوم، ناهمگنسازدیم

(I² که عمدتاً ناش ۹0تا  ۴۹ ینب )یهادر گونه یاز تنوع ذات یدرصد 

 یهاو روش یمورد بررس یهابافت ینی،تمر یهاپروتکل یوانی،ح

واجه م یرا با چالش جد یعیتجم یجنتا یراست، تفس یشگاهیآزما

 ییغشا یتاز جمله ماه یریگاندازه هاییت. سوم، محدودکندیم

، و MDAو  ROS یهاگرنشان یگذرا یت، ماهMfn-1 ینپروتئ

 گریدر مطالعات مختلف، از د یریگزمان نمونه یعدم استانداردساز

 اند. گذاشته یرتأث یجهستند که بر دقت نتا یعوامل

 82از  یش)ب یاجبار ینتمر یهاغلبه پروتکل یگر،د یاز سو 

ان داوطلبانه، امک ینمطالعات با تمر ناکافی تعداد و( مطالعات درصد

 داتیویاکس یهابر پاسخ یناز نوع تمر یاسترس ناش یرتأث یبررس

ها و داده یبالا یپراکندگ یلبه دل ین،را فراهم نساخت. علاوه بر ا

 تیمختلف )نوع بافت، وضع هاییرگروهات در زمطالع یتعداد ناکاف

شامل  یریگو سطوح مختلف اندازه ینشدت تمر ی،سلامت

mRNAیل(، امکان انجام تحلیمیآنز یتو فعال ین، پروتئ 

نشد  ریسم یمنابع ناهمگن تریقدق ییشناسا یجامع برا یرگروهیز

عنوان هدف صرفاً بر اساس مدت مداخله )به یرگروهیز یلو تحل

 هاییت. در مجموع، با توجه به محدودید( انجام گردمطالعه یاصل

 یرتفس کامل یاطبا احت یدحاضر با هاییافتهکه  شودیم یدفوق، تأک

 یبا استانداردساز یندهمطالعات آ گرددیمپیشنهاد شده و 

 هاییلتر و انجام تحلشفاف یدهگر، گزارشمداخله یرهایمتغ

وزه ح ینتر در او جامع تریقدق هاییلفراتحل سازینهزم ای،یسهمقا

 گردند.

 گیرینتیجه

 نیکه تمر دهدینشان م یلو فراتحل یستماتیکمرور س ینا

وابسته به زمان در عملکرد  هاییموجب سازگار یورزش

 هایسازگار ین. اشودیردوکس م دهییگنالو س یتوکندریم

مشاهده  یبالادست یسیرونو هایکنندهیمعمدتاً در سطح تنظ

مقابل،  در، Nrf2و  PGC-1αدر  داریمعن یشافزا یژهوشدند، به

بود؛  یکمتر قو یککلاس اکسیدانییآنت هاییمپاسخ آنز

 یشافزا GPxنشان نداد و  دارییمعن ییرتغ SOD کهیطوربه
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دلیل . با وجود نتایج معنی دار، بهداشت داریمتوسط اما معن

شود تفسیر داده ها و یه میناهمگنی بالای مشاهده شده توص

  ها به انسان با احتیاط همراه باشد.تعمیم پذیری آن

  و قدردانی تشکر

ز انامه دانشجوی دکتری بوده است. لذا، این پژوهش بخشی از پایان

حمایت های معنوی و همکاری مستمر تیم معاونت محترم پژوهشی 

 صمیمانه سپاسگزاریم.  دانشگاه محقق اردبیلی

 نمایند که در ایننویسندگان مقاله تصریح می در منافع:تعارض 

 گونه تعارض منافعی وجود ندارد.پژوهش، هیچ

گونه حمایت مالی برخوردار نبوده پژوهش از هیچ این :یمال یحام

 است.

مطالعه بر اساس  ینجا که اآن از )کد اخلاق(: یاخلاق ملاحظات

و  یاخلاق ییدیهتأ یافتانجام شده است، در یشینمنتشرشده پ یهاداده

 نبوده است. یآگاهانه ضرور نامهیترضا

 مشارکت نویسندگان:

 زادهفرضی رضاطراحی ایده:  -

 زادهفرضی رضا، اسگ شهر یفیفرناز سروش کار:  -

 هبلال عبدالحمزه عزیز العاقلها: جمع آوری داده -

 هبلال عبدالحمزه عزیز العاقلجستجوی منابع:  -

 زادهفرضی رضاها: تجزیه و تحلیل داده-

 زادهفرضی رضامدیریت پروژه:  -

 زادهفرضی رضا، اسگ شهر یفیفرناز سنگارش پیش نویس:  -

 رضا، اسگ شهر یفیس نازفرنگارش، بررسی و ویرایش:  -

 زادهفرضی
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Background and Objectives: Exercise training induces mitochondrial biogenesis and cellular redox adaptations. This study aimed to 

investigate time-dependent mitochondrial and cellular redox adaptations in response to exercise training in preclinical models. 

Materials and Methods: A systematic search was conducted across PubMed, Scopus, and Web of Science databases for studies published 

between January 2000 and December 2025. Preclinical studies evaluating mitochondrial outcomes (including peroxisome proliferator-

activated receptor gamma coactivator-1 alpha (PGC-1α) and mitofusin-1 (Mfn-1)) and cellular redox outcomes (including nuclear factor 

erythroid 2-related factor 2 (Nrf2), superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GPx), reactive oxygen species (ROS), and 

malondialdehyde (MDA)) were included. A meta-analysis was performed using a random-effects model, and heterogeneity was assessed 

via subgroup analysis based on the duration of the intervention. 

Results: Of the 497 identified records, 41 studies were selected for the systematic review, and 27 were included in the meta-analysis. 

Exercise training resulted in significant increases in PGC-1α (P=0.001), Nrf2 (P<0.001), and GPx (P=0.003). In contrast, changes in SOD, 

ROS, Mfn-1, and MDA were not statistically significant (P>0.05). Subgroup analysis revealed that short-term interventions (less than 5 

weeks) were associated with stronger activation of SOD, GPx, PGC-1α, and Nrf2, whereas long-term protocols (more than 5 weeks) 

elicited weaker responses. Heterogeneity exceeding 72% was observed across all outcomes. 

Conclusion: It appears that exercise, acting as a hormetic stimulus in preclinical models, primarily activates upstream regulators. These 

time-dependent responses likely span the continuum from initial signaling to the maintenance of homeostasis. 

Keywords: Exercise training, Mitochondrial biogenesis, Oxidative stress, PGC-1α, Nrf2, Meta-analysis 
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