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Abstract 

Background and Objectives: Apoptosis plays an important role in the 

development of cardiovascular diseases, especially heart failure. Some 

evidences suggest that exercise training may alter apoptosis-related 

signaling in somatic tissues such as the myocardium. The purpose of 

the present study was to determine the effect of 12 weeks of treadmill 

aerobic training on cytochrome c and caspase-9 gene expression in 

cardiac muscle of male rats. 

 

Methods: This study was conducted as a two-group experimental 

design project (animal model) on 16 3-month-old male rats. Animals 

were randomly divided into two homogeneous groups of aerobic 

training and control (8 animals each). Animals of the training group 

underwent an aerobic training program for 12 weeks (75-80% VO2max). 

Forty-eight hours after the last training session, their hearts were 

extracted and cytochrome c and caspase-9 genes, were evaluated by 

RT-PCR. Data were analyzed using independent t-test at the 

significance level of p<0.05. 

 

Results: Cytochrome c gene expression in the experimental group was 

significantly higher than the control group (140.62%, p<0.05). The 

expression of caspase-9 gene, was also significantly higher in the 

experimental group compared to the control group (333.92%, p<0.05). 

 

Conclusion: Overall, it seems that 2-weeks of aerobic training on 

treadmill has a significant effect on the increased the expression of key 

genes of the cardiac mitochondrial apoptosis pathway. However, the 

underlying mechanisms of these effects are unclear and require further 

researches.  
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 چکیده
ویژه ناتوانی قلبی  عروقی، به -های قلبی آپوپتوز، نقش مهمی در ایجاد بیماری :زمینه و هدف

کند. برخی از شواهد حاکی از آن است که تمرینات ورزشی ممکن است فرآیندهای  ایفا می

های سوماتیک حساس مانند میوکارد تغییر دهند. مطالعه  رسانی مربوط به آپوپتوز را در بافت پیام

و  cهای سیتوکروم  هفته تمرین هوازی روی نوارگردان بر بیان ژن 12حاضر با هدف تعیین تأثیر 

 های صحرایی نر انجام شد. قلبی موش  عضله 9 -کاسپاز 

سر  16روی بر صورت یک طرح تجربی دو گروهی )مدل حیوانی(  این مطالعه به بررسی:  روش

طور تصادفی در دو گروه همگن تمرین  ماهه انجام گرفت. حیوانات به 3موش صحرایی نر 

  هفته، برنامه 12ه مدت سر( قرار گرفتند. حیوانات گروه تمرین ب 8هوازی و کنترل )هرگروه 

ساعت پس از آخرین  48% اکسیژن مصرفی بیشینه( را انجام دادند. 75-80تمرین هوازی )شدت

میوکارد با استفاده از  9 -و کاسپاز cهای سیتوکروم  ها جدا شد و ژن تمرین، قلب آزمودنی  جلسه

 05/0داری  سطح معنی ها با استفاده از آزمون تی مستقل، در بررسی گردید. داده RT-PCRروش 

 تجزیه و تحلیل شدند.

داری بیشتر از گروه  طور معنی در گروه تمرین، به cدر این مطالعه، بیان ژن سیتوکروم  ها: یافته

داری  طور معنی گروه تمرین نیز به 9-(. بیان ژن کاسپازp<05/0%، 62/140کنترل گزارش شد )

 (. p<05/0%، 92/333بیشتر از گروه کنترل بود )

هفته تمرین هوازی روی نوارگردان، در افزایش بیان  12رسد  نظر می طورکلی، به به گیری: نتیجه

های  توجهی دارد. با این حال، مکانیسم های کلیدی مسیر میتوکندریایی آپوپتوز قلبی، تأثیر قابل ژن

 ساز این تأثیرات نامشخص بوده و نیازمند تحقیقات بیشتری است. زمینه

 تمرین هوازی؛ میوکاردیوم؛ آپوپتوز.: ها کلید واژه

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 96 شهریور، ششم، شماره یازدهم دوره

  9الی  1صفحه 
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 و همکاران نسرین جاوید تبریزی                                                                                   ...و  cهای سیتوکروم  هفته تمرین هوازی روی نوارگردان بر بیان ژن 12تأثیر 

 

 مقدمه 
ترین مشکلات  عنوان یکی از مهم عروقی، به –های قلبی  بیماری

   تا  شود یم ینیب شیپشوند.  یا محسوب میسلامتی در سراسر دن

              یها یماریاز ب یناش ها ریمرگ و م %40از  شیب 2020سال 

ترین عوامل ایجاد  یکی از مهم ،آپوپتوز .(1) باشد یعروق -ی قلب

که ویژه ناتوانی قلبی است. این فرآیند  عروقی، به –بیماری قلبی 

 ،های مختلف سلولی در بافتدر تنظیم تعادل بین زایش و مرگ 

 نقش اساسی دارد عضله قلبیهای سوماتیک مانند  بافت خصوص  هب

ها و چگال نمودن سیتوپلاسم سلولی  تکه کردن کروماتین با تکه

غشاهای سلولی و تولید  ،کار خود را آغاز و با مچاله شدن هسته

 . نتایج(2،3) یابد های محتوی ذرات آپوپتوتیکی خاتمه می واکوئل

عضله است که میزان آپوپتوز اندک از آن مطالعات موجود حاکی 

( ممکن است در اثر عوامل %002/0الی  001/0)در حدود قلبی 

مجدد، سالخوردگی و  پرفزیوندرونی یا بیرونی مانند ایسکمی/

تشدید پیدا کرده و از این طریق مقدمات بروز  ،فشارهای جسمانی

این فرآیند  .(4کند )راهم عروقی را ف -ی انواع بیمارهای قلب

داخل و خارج کلاسیک ی اغلب از طریق دو مسیر کفیزیولوژی

مسیر خارجی با اتصال لیگاندهای مهم مانند دهد.  سلولی رخ می

TNFα  وFas اندازی  مرگ راه  کننده های غشایی القا به گیرنده

ترین مسیر  عنوان مهم که مسیر داخلی به درحالی ؛(3،4د )شو می

 غشای خارجیآپوپتوز، با تغییراتی در نفوذپذیری ایجاد 

در این  .(2،3) میتوکندری و رهایش عوامل آپوپتوزی همراه است

ترین عوامل آپوپتوزی، با  عنوان یکی از مهم به cبین، سیتوکروم 

به داخل سیتوزول  میتوکندری غشای خارجینفوذپذیری  افزایش

ازی در مسیر های کاسپ اندازی واکنش رها شده و موجب راه

 کننده  با اتصال به فاکتور فعال cشود. سیتوکروم  داخلی می

 سپس ،9-سازی پروکاسپاز فعال( موجب Apaf-1) 1آپوپتوز 

عنوان کاسپاز آغازگر آپوپتوز در مسیر میتوکندریایی  به 9-کاسپاز

تحت  3-سازی کاسپاز شود. این روند در نهایت، موجب فعال می

و فصل مشترک همه مسیرهای آپوپتوزی عنوان کاسپاز اجرایی  

های  فعال شدن، بسیاری از پروتئین کاسپازها پس از گردد. می

و تجزیه کرده و باعث ورود سلول به سلولی را هیدرولیز حیاتی 

پژوهشگران لذا  شوند، برگشت مرگ سلولی می مرحله غیرقابل

 ل ـابـدر مق بـقلت از ـایـاتخاذ راهکارهای مناسب برای حمدرپی 

 

. (1،5،6) های احتمالی مرتبط با آن هستند و آسیب شدید آپوپتوز

بر های مختلف  با شدتدر سالهای اخیر، تأثیر تمرینات ورزشی 

توجه بسیاری از محققان را به خود جلب کرده  ،فرآیند آپوپتوز

این درحالی است که نتایج برخی از مطالعات در این زمینه  است.

( 2013و همکاران )سال  Leeراستا،  باشد. در این متناقض می

هفته تمرین هوازی موجب کاهش میزان  12گزارش کردند 

کرده در  های تمرین عضله قلبی در موش 9 -پروتئین کاسپاز

 Peterson(. همچنین، 7شود ) نکرده می های تمرین مقایسه با موش

هفته تمرین هوازی متوسط موجب  9اشاره داشتند  و همکاران

و  9-کاسپاز ، کاهش بیان، فعالیتcپروتئین سیتوکروم بیان کاهش 

(. 8)شود  میهای چاق  در میوکارد موش DNAقطعه قطعه شدن 

ها اشاره به  مذکور، برخی از پژوهش اتبرخلاف نتایج مطالع

های کاسپازی  و افزایش بیان پروتئینتسریع فرآیند آپوپتوز 

مکاران عنوان و ه Hoکه  طوری ؛ بهمتعاقب تمرینات ورزشی دارند

در میوکارد  3-و پروتئین کاسپاز cسیتوکروم   کردند بیان پروتئین

داری بیشتر از گروه کنترل  طور معنی گروه تمرین استقامتی، به

ماه تمرین   6نشان دادند  و همکاران Xin(. همچنین 9بوده است )

 های در میوکارد موش تسریع فرآیند آپوپتوز استقامتی موجب

به هر حال، با توجه به نقش حساس و  (.10ود )ش صحرایی می

در سلامتی و عملکرد، این موضوع یکی از  قلبیکلیدی بافت 

تواند ذهن پژوهشگران  های جدی است که می ها و چالش نگرانی

 تناقضاتکه البته  و حتی اغلب افراد جامعه را به خود جلب کند

در این  عجام تحقیقات و معتبر مستندات بهی دسترس عدم، موجود

 ضرورت و اهمیت موضوع را دو چندان کرده است. ؛زمینه

علاوه، در مطالعات اندکی که به بررسی اثر فعالیت یا تمرین  به

اند، اغلب  ویژه در داخل کشور پرداخته ورزشی بر آپوپتوز قلبی، به

از روش تانل و تغییرات مورفولوژیکی برای بررسی وقوع آپوپتوز 

های  تغییرات احتمالی مولکولی و پروتئینقلبی استفاده شده و 

ها و تمرینات ورزشی،  درگیر در آپوپتوز، متعاقب فعالیت

مدت و با شدت بالای متوسط، کمتر  خصوص به شکل طولانی به

شناسایی اثر تمرینات ورزشی بر  لذامورد بررسی قرار گرفته است. 

در  های ناشی از آن ها و آسیب آپوپتوز قلبی جهت کاهش بیماری

ویژه ورزشکاران، یک ضرورت  افراد جامعه، به  بین همه

 رسد.  نظر می انکارناپذیر به
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هفته تمرین هوازی روی  12مطالعه حاضر با هدف تعیین تأثیر  

قلبی   عضله 9 - و کاسپاز c های سیتوکروم نوارگردان بر بیان ژن

 های صحرایی نر انجام شد. موش

 

 روش بررسی
 14848ویستار   ماهه 3موش صحرایی نر  16، ربیدر این مطالعه تج

. جهت جلوگیری از استرس و تغییر شرایط ندخریداری شد

 یدما) استاندارد هفته تحت شرایط 2ها به مدت  فیزیولوژیکی، نمونه

 تاریکی -روشنایی  و چرخه %50±5سانتیگراد، رطوبت محیط 2±22

غذای  به آزادانهصورت  ها به آزمودنی .ندنگهداری شد ساعته( 12:12

دسترسی داشتند. لازم به ذکر پژوهش   استاندارد و آب در طول دوره

شده روی حیوانات، مطابق دستورالعمل  تمامی اعمال انجام است

کمیته اخلاق کار با حیوانات آزمایشگاهی مستخرج از دستورالعمل 

 هلسینکی رعایت گردید.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ،فعالیت  آشنایی با نحوه  روز تحت برنامه14ت ها به مد نمونهابتدا 

 نوارگردان شیبند. در طی این دوره، روی نوارگردان قرار گرفت

 5-10 تمرین مدت و دقیقه درمتر  10-15صفر درصد، سرعت 

ها پس از مطابقت  . در پایان این دوره، موشبود دقیقه در روز

. ندشد سیمتقتمرین  و گروه کنترل دوتصادفی به  طور به ،وزنی

شنبه،  روز در هفته )یکشنبه، دوشنبه، سه 5گروه تمرین برای 

تمرین هوازی روی   هفته در برنامه 12شنبه و جمعه( و به مدت  پنج

. شدت نسبی قرار گرفتندنوارگردان الکترونیکی هوشمند حیوانی 

اکسیژن مصرفی % 75-80معادل  ،تمرین  کار در سرتاسر برنامه

حفظ شد. مدت زمان  %(15شیب  دقیقه بادر  متر 24-33) بیشینه

دقیقه در  60شروع و به  ،اول  دقیقه در روز در هفته 10تمرین از 

 .(11گردید ) پنجم رسید و تا انتهای دوره حفظ  روز در هفته

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 وی نوارگردانهفته تمرین هوازی ر 12: برنامه 1جدول شماره 

 های تمرین هفته

 شاخص

 های تمرین هفته

 دوازدهم یازدهم دهم نهم هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول

 60 60 60 60 60 60 60 60 45 35 20 10 مدت تمرین )دقیقه در روز(

 33 32 31 30 29 28 27 26 25 25 24 24 سرعت نوارگردان )متر در دقیقه(

 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 رصد(شیب نوارگردان )د

 
 های صحرایی موش ،تمرین  ساعت پس از آخرین جلسه 48

های تمرین هوازی و کنترل تحت جراحی قرار گرفتند.  گروه

توسط متخصصین ها ابتدا با استنشاق اتر بیهوش شدند، سپس  موش

انجام و قلب آنها جدا و در مایع فیزیولوژیک جراحی  ،کارآزموده

کشی آن، بلافاصله  پس از تخلیه خون قلب و وزن. انداخته شد

ها  بخشی از بافت بطن چپ آزمودنیدهلیزها از بطن جدا شده و 

های  ر گرفت و برای بررسیدر کرایوتویوب در نیتروژن مایع قرا

 .درجه سانتیگراد نگهداری شد -70بعدی در دمای 

ها، طبق روش پیشنهادی کیت  از نمونه RNAبرای استخراج 

(Thermo,K0731, USA حدود ،)گرم از بافت عضله  میلی 50

 (سیناژن، ایران) RNXTM-PLUSلیتر  قلبی با استفاده از یک میلی

پس . دقیقه انکوبه گردید 5 به مدت شده و در دمای اتاق   هموژنه

لیتر کلروفرم به هر میکروتیوب و  میلی 2/0از اضافه کردن 

   دقیقه در  5ثانیه، میکروتیوب  15 دادن آن با دست به مدت تکان

 وژـریفـانتـدر ادامه، عمل س وبه شد وـدرجه سانتیگراد انک 4 دمای

دور در  13700درجه سانتیگراد و  4 دقیقه در شرایط 15 مدت )به 

سپس به دقت و بدون تکان دادن تیوب،  .دقیقه( انجام گرفت

( جدا شده و به میکروتیوب دیگری RNAقسمت بالایی )حاوی 

روپانول انتقال یافت. به محلول جداشده، حجم مساوی از ایزوپ

درجه انکوبه گردید،  20دقیقه در دمای 10 سرد اضافه و برای

 13700درجه و  4 دقیقه در دمای 10سپس میکروتیوب به مدت 

و مایع رویی آن بیرون ریخته شد و شده سانتریفوژ  ،دور در دقیقه

% به میکروتیوب اضافه گردید، در ادامه، 80 لیتر اتانول یک میلی

درجه و  4 دقیقه در شرایط 5ه مدت بلافاصله میکروتیوب ب

و مایع رویی آن بیرون  شده سانتریفوژ ،دور در دقیقه 13700

دقیقه اجازه داده  20 و حدود ریخته شد و به دقت اتانول، خالی

شد تا الکل تبخیرگردد، سپس در آب تیمارشده با دی اتیل 

و  مقدار،  RNAپس از استخراج( حل شد. DEPCپیروکربنات )

 ,Bio-Rad, CA)روش اسپکتروفتومتری  وسیله به خلوص آن

USA .تعیین گردید ) 
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 RNA وسیله الکتروفورز روی ژل آگارز حاوی اتیدیوم  تام به

 28و  18دو باند مشخص با طول موج  بروماید قرار گرفت و

 ریبوزومی، مشاهده و کنترل گردید. RNAمربوط به 

RNA دی در ـل بعـراحـاده در مـت استفـده جهـش راجـاستخ          

             تـیـل کـعمـورالـق دستـطب د.ـداری شـه نگهـدرج -80 ایـدم
(Fermentas, Canada) Revert AID

TM
 Firs Standard cDNA 

synthesisرـتـیـرولـ، یک میک RNA  از رـتـیـرولـیک میکو                 

DNase I reaction buffer 10X  لیتری  میلی 5/1در یک تیوب

 میکرولیتر 9به حجم  DEPC-traeted water وسیله به ریخته شد و

، یک میکرولیتر DNAاحتمالی با  برای از بین بردن آلودگی رسید.

DNase از اتانول مطلق،  لیتر یک میلیاضافه و پس از افزودن  ،ببه تیو

، درجه قرار گرفت -70دقیقه در فریزر  30تیوب مربوطه به مدت 

دور در دقیقه  14000درجه و  4دقیقه در شرایط  20به مدت  سپس

خالی و آن، فوژ شد و پس از آن، در زیر هود به دقت اتانول یسانتر

یک به تیوب  تا الکل تبخیر گردد.دقیقه اجازه داده شد  10حدود 

  oligi (dt)یک میکرولیتر پرایمرو  DEPC-treated water میکرولیتر

درجه  70دقیقه در دمای  5افزوده شد و  Random hexamerپرایمر  یا

 Reaction Buffer 5X ولیتر میکر 4 انکوبه گردید. Dry blockبر روی 

                           رـتـیـرولـکیک میو  dNTP 10mM mixر ـتـیـرولـمیک 2و 
Ribo lock Ribo Nuclease Transcription Inhibitor                    

                      دتـر، به مـوژ مختصـفیرـانتـس از سـد و پـزوده شـوب افـبه تی

                                      زیمـآنر ـتـیـرولـیک میک ردید.ـوبه گـکه انـدرج 37ه در ـدقیق 5

RverertAid
TM

 H Minus M-MuLV Reverse   افزوده به تیوب قبل

 42دقیقه در  oligo (dt) ،6درصورت استفاده از پرایمر  ،در ادامه .شد

 دقیقه  5، ابتدا Random hexamerپرایمر درجه و درصورت استفاده از

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

انکوباسیون صورت  ،درجه 42دقیقه در  90آن  درپیدرجه و  25در 

 دمای دقیقه در 10قرار دادن تیوب به مدت واکنش با  گرفت.

  درجه نگهداری شد. -70و نمونه در فریزر  یافتدرجه پایان 70

  و cسیتوکروم  های پروتئین گیری میزان بیان ژنی اندازه

 -6000Corbett-Rotor gene از دستگاه، با استفاده 9-کاسپاز

(Corbett Research Australia) جفت پرایمرهای انجام شد .

طراحی و ، Primer 3افزار  مربوط به هر ژن با استفاده از نرم

و با غلظت نهایی  شده سنتز Bioneer-Germany وسیله به

ها برمبنای استفاده از  واکنش مورد استفاده قرار گرفت.نانومتر 80

اکنش طی و Syber green رنگ). گرفتانجام  Syber greenرنگ 

Real-time PCr  بهDNA عساط متصل و نور فلورسنت ،ای دو رشته 

، توالی پرایمرهای بیان ژنی برای 2( در جدول شماره کند. می

 های صحرایی مشخص شده است. موش

جود وکه حاوی همه مواد م  عنوان بلانک از تیوبی بهدر این مطالعه، 

، به cDNAو به جای  گردیدبود، استفاده  cDNAدر واکنش بجز 

پس از اتمام واکنش . افزوده شد DEPC water ،تیوب مربوطه

سپس بر این  شد،، یک نمودار رسم PCRتکثیر، برای هر واکنش 

ها، منحنی ذوب  قبل از آنالیز داده ،در پایان .گردیدتعیین   CTاساس

(Melting curveب )آمده از هر واکنش  دست هReal-time PCR 

بوط به ژن مورد نظر و فقدان پرایمر دایمر تا پیک مر گردیدبررسی 

ژن در هر نمونه از افتراق  Ct∆ابتدا  نیز ها برای آنالیز داده .شودیید أت

Ct  ژن مربوطه وCt  ژنGAPDH با استفاده از عنوان رفرنس  به

 .شدمحاسبه های زیر  فرمول
ΔCT= CT target – CT reference 

ΔΔCT = ΔCT test sample – ΔCT control sample 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های صحرایی قلبی موش  : توالی پرایمرهای بیان ژنی عضله2جدول شماره 

Length (bp) Primer sequence Product Genes 

169 F: 5' GGAGTGTTCGTTGTGCCAGC3' 
Cytocrome c  

 R: 5' CTGACCTGTCTTCCGCCCAA3 

174 F:5' CGAGCTGTTCAGGCCCCATA3' 

Caspase 9 
 R: 5'CGCAGAAACGAAGCCAGCAT3' 

110 F: 5' GGAAAGCCTGCCGGTGACTA 3' 

R:5' CACCCGGAGGAGAAATCGGG 3' 
GAPDH 
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با استفاده از آزمون ، ها ها و برابری واریانس طبیعی دادهتوزیع  

. سپس برای گردیداسمیرنوف و لون مشخص  - کولموگروف

های مورد نظر بین دو گروه کنترل و  تعیین اختلاف میزان شاخص

. تمامی محاسبات شدتمرین هوازی، از آزمون تی مستقل استفاده 

داری  در سطح معنی 22نسخه  SPSSافزار  ستفاده از نرمآماری با ا

05/0>p  گرفتانجام. 

 

 ها یافته
 ردان بر ـوارگـوازی روی نـرین هـه تمـهفت 12ر ـثیأـا تـه بـدر رابط

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

داری بین  تفاوت معنی ،های بدنی با استفاده از آزمون تی ویژگی

 گردیدوه کنترل و تمرین مشاهده های گر بدنی آزمودنی  توده

(05/0>p؛) کمتر از  %19 ،گروه تمرین یکه توده بدن طوری به

داری در نسبت وزن قلب به  گروه کنترل بود. همچنین تفاوت معنی

( و نسبت وزن p<01/0) دیده شدگروه کنترل و تمرین  یبدن توده

. با از گروه کنترل بیشتر بود %33 ،گروه تمرین یبدن قلب به توده

های تمرین و  داری در وزن قلب گروه این حال، تفاوت معنی

 (.3 شماره ( )جدولp<05/0) شدکنترل مشاهده ن

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های صحرایی در دو گروه کنترل و تمرین هوازی : مشخصات موش3جدول شماره 

 گروه

 شاخص

 تمرین هوازی کنترل

7/251 وزن بدن )گرم(* ± 6/22  3/202 ± 3/18  

75/0 وزن قلب )گرم( ± 09/0  81/0 ± 08/0  

1/3 برکیلوگرم(*)گرم  وزن قلب بر وزن بدن ± 45/0  4± 34/0  

*05/0>p 

 
های مربوط به آپوپتوز عضله قلبی، نتایج نشان  در رابطه با شاخص

داری بین گروه کنترل و تمرین هوازی در بیان  داد تفاوت معنی

(. در این p<01/0وجود دارد ) 9-و کاسپاز cهای سیتوکروم  ژن

در گروه  9-و کاسپاز cراستا، میزان بیان هر دو ژن سیتوکروم 

 ود ـرل بـنتـروه کـر از گـداری بیشت ور معنیـط هـوازی، بـه نـریـتم
 

 ،به عبارتی .%(9/333: 9-% و ژن کاسپازc :6/140)ژن سیتوکروم 

توجه  موجب افزایش قابل هفته تمرین هوازی روی نوارگردان 12

های مربوط به آپوپتوز میتوکندریایی عضله قلبی  هر دوی ژن

 (.2و  1های صحرایی گردید )نمودار شماره  موش
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 در دو گروه کنترل و تمرین هوازی. c : میزان بیان ژن سیتوکروم1دار شماره نمو
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 در دو گروه کنترل و تمرین هوازی. 9-: میزان بیان ژن کاسپاز2نمودار شماره 

 
 بحث

هفته تمرین هوازی روی  12نتایج پژوهش حاضر نشان داد 

شود  صحرایی می های موجب کاهش وزن بدن موش نوارگردان

دار وزن  %(. با این حال، تمرین هوازی باوجود کاهش معنی6/19)

دار نسبت  %( و افزایش معنی8بدن، موجب افزایش وزن قلب )

هفته  12%( شد. به عبارتی، اگرچه 29وزن قلب به وزن بدن )

موجب کاهش وزن بدن شده، اما  تمرین هوازی روی نوارگردان

توجه  زایش وزن قلب و افزایش قابلاین تمرین هوازی موجب اف

شود.  های صحرایی می نسبت وزن قلب به وزن بدن در موش

در گروه  cعلاوه، در پژوهش حاضر میزان بیان ژن سیتوکروم  به

داری بیشتر از گروه  معنی طور % به6/140حدود  ،تمرین هوازی

در گروه تمرین  9-کنترل بود. همچنین میزان بیان ژن کاسپاز

داری بیشتر از گروه کنترل  طور معنی %، به9/333حدود هوازی 

با شدت  هفته تمرین هوازی روی نوارگردان 12بود. به عبارتی، 

توجه  % اکسیژن مصرفی بیشینه موجب افزایش قابل75-80نسبی 

های  مربوط به آپوپتوز میتوکندریایی عضله قلبی موش  هر دو ژن

این موضوع در صحرایی شده و این احتمال وجود دارد که 

نهایت، موجب تشدید بروز فرآیند آپوپتوز از طریق مسیر داخلی 

ای  و همکاران در مطالعه Hoحاضر،  شود. در تأیید نتایج پژوهش

در  3-و پروتئین کاسپاز cسیتوکروم   نشان دادند بیان پروتئین

طور  هفته تمرین استقامتی(، به 12میوکارد گروه تمرین )

Xin(. همچنین 9گروه کنترل بوده است ) داری بیشتر از معنی
و  

فرآیند  تسریعماه تمرین استقامتی موجب  6 بیان داشتندهمکاران 

 (. 10شود ) صحرایی می های در میوکارد موش آپوپتوز

کارهای متعددی مانند تغییر مستقیم در  و راستا، اگرچه سازدر این 

مربوط به آپوپتوز، آزادسازی عوامل آپوپتوتیک  های بیان ژن

و وضعیت ضداکسایشی مطرح  ROSمیتوکندری، تغییرات تولید 

شده، ولی هنوز ابهامات بسیاری در این زمینه وجود دارد 

Vainshtein(. در این خصوص، 12،13)
 نشان دادند و همکاران 

های فعال اکسیژن  آپوپتوز میتوکندریایی اغلب با افزایش گونه

نیز عنوان کردند همکاران  و Xin(. از طرفی، 14) همراه است

اگرچه مقدمات  ،مدت تمرینات هوازی و استقامتی طولانی

تواند با افزایش  ، اما میکند نمیهایپرتروفی میوکارد را فراهم 

(. 10ید آپوپتوز میوکارد شود )استرس اکسایشی موجب تشد

در پاسخ به فشار اکسایشی، همچنین این احتمال وجود دارد 

Bax (Bcl2-associated X protein )جایی و استقرار پروتئین  جابه

ای  یابد. این موضوع تا اندازه در غشای بیرونی میتوکندری افزایش 

 JNK (c-Jun-N-terminal kinase)شدن   تواند ناشی از فعال می

های استرس  در حضور محرک JNKکه  طوری به ؛باشد ولیسیتوز

، لذا گردد  می Bcl-2شده و موجب مهار پروتئین  سلولی فسفریله

یابد.  جایی به سمت میتوکندری را می اجازه جابه  Baxپروتئین 

                 در داخل میتوکندری، در بازشدن JNKپروتئین 

mtPTP (Mitochondrialpermeability transition pore) 

 AIFآپوپتوزی  دخالت کرده و موجب رهایش عوامل پیش

(Apoptosis Inducing Factor) و سیتوکروم c  به داخل سیتوزول

 و سیتوکروم AIFبه محض رهایش و ورود به سیتوزول،  ،شود می

c قطعه شدن  موجب قطعهDNA طور مستقیم یا از طریق آبشار  به

  (.14شوند ) می 3-کاسپاز ،و در نهایت 9-پازشامل کاس کاسپازی
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ا نفوذپذیری البته عوامل دیگری نیز در برخی مطالعات در رابطه ب 

که اشاره  طوری اند، به غشای میتوکندری مورد بررسی قرار گرفته

 2-های اسکلت سلولی مانند کافیلین شده برخی از پروتئین

(Cofilin-2) یک پروتئین اسکلت سلولی متصل به آکتین(، با(

در  2-آپوپتوز ناشی از فشار اکسایشی ارتباط دارد. کافیلین

درون میتوکندری  دره محض اکسایش، سیتوزول قرار دارد، ولی ب

(. 15گردد ) می mtPTPجا و احتمالاً موجب تسهیل بازشدن  جابه

با این حال، اگرچه امکان بررسی تغییرات این شاخص در مطالعه 

است که سطوح  از آن حاضر وجود نداشت، ولی شواهد حاکی

نشانگر عدم  وکند  تغییر چندانی نمی ،این پروتئین با تمرین

با این وجود، برخلاف نتایج  اری آن با تمرین ورزشی است.سازگ

هفته تمرین  12و همکاران گزارش کردند  Leeمطالعه حاضر، 

دقیقه  درمتر  27دقیقه در روز و با سرعت  60هوازی به مدت 

های  عضله قلبی در موش 9-موجب کاهش میزان پروتئین کاسپاز

(. 7شود ) ده مینکر های تمرین کرده در مقایسه با موش تمرین

رسد دلیل اصلی تناقض مطالعه حاضر با پژوهش  نظر می بنابراین، به

Lee  و همکاران و برخی از مطالعات پیشین که اشاره به مهار یا

کاهش فرآیند آپوپتوز متعاقب تمرینات هوازی و استقامتی 

(، پروتکل تمرینی مورد استفاده در مطالعه حاضر 8،16اند ) داشته

این احتمال وجود دارد که تمرینات هوازی شدیدتر و  باشد؛ زیرا

رسانی آپوپتوتیک عضله قلبی را افزایش دهند،  مدت، پیام طولانی

و همکاران در یک          leeهای مطالعه  که آزمودنی طوری به

دقیقه معادل در متر  27سرعت متوسط و زیرمتوسط )سرعت 

نوارگردان اکسیژن مصرفی بیشینه( و شیب  %55-60تقریبی 

های پژوهش  که آزمودنی تر تمرین کرده بودند، درحالی پایین

را با شدت نسبی  هفته تمرین هوازی روی نوارگردان 12حاضر، 

دقیقه در هفته  درمتر  33% اکسیژن مصرفی بیشینه )سرعت 80-75

 آخر( اجرا کردند.

 ط و پایینـهای متوس دتـا شـوازی بـرسد تمرینات ه نظر می لذا به

 

 

 

 

 

 

اکسیدانی و کاهش استرس اکسایشی  موجب بهبود ظرفیت آنتی

های لازم برای مهار یا توقف آپوپتوز ناشی  سلول شده و سازگاری

با توجه (. با این حال، 14،15کند ) هوازی را فراهم میاز تمرینات 

گیری  عدم اندازههای پژوهش حاضر مانند  به محدودیت

های درگیر در  بیان سایر پروتئینارزیابی  تغییرات مورفولوژیکی،

های درگیر در  مسیر میتوکندریایی آپوپتوز، بررسی بیان پروتئین

های موردنظر  گیری محتوی پروتئین اندازهو  مسیر خارجی آپوپتوز

اظهارنظر قطعی در مورد نحوه  ؛وسیله روش وسترن بلات به

ات های مربوط به آپوپتوز عضله قلبی از تمرین تأثیرپذیری شاخص

ات و مطالعات بیشتر در این منوط به انجام تحقیق، ورزشی مختلف

 باشد. زمینه می

 

 گیری نتیجه
توان عنوان کرد تمرینات هوازی  براساس نتایج مطالعه حاضر می

مدت و با شدت بالای متوسط، با وجود تأثیرات عملکردی  طولانی

مثبت همچون کاهش وزن بدن، افزایش وزن قلب و نسبت وزن 

های  توانند موجب افزایش بیان برخی ژن به بدن، احتمالاً می قلب

و  cدرگیر در مسیر میتوکندریایی آپوپتوز مانند سیتوکروم 

باعث تشدید آپوپتوز قلبی در  ،شده و در نهایت 9-کاسپاز

 های صحرایی جوان شوند. موش
 

 تشکر و قدردانی 

ولوژی فیزی ارشد کارشناسی امهن پایان حاضر مستخرج ازمقاله 

مساعدت و از لذا  باشد. ورزشی خانم نسرین جاوید تبریزی می

صمیمانه مسئولین دانشگاه آزاد اسلامی، واحد تبریز و همکاری 

 و تقدیرنامه شدند،  که موجب تسهیل اجرای پایان تمام افرادی

صورت  نامه به های پایان ضمناً تمامی هزینه .گردد می تشکر

 ایت مالی نکرده است.شخصی بوده و هیچ سازمانی حم
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 و همکاران نسرین جاوید تبریزی                                                                                   ...و  cهای سیتوکروم  هفته تمرین هوازی روی نوارگردان بر بیان ژن 12تأثیر 
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