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  دهيچک
 باعث يبدن �ها نيتمر. وکارد استيم از يرقابل برگشت بخشيم و غيدا ي، انهدام و مرگ سلول)MI(وکاردينفارکتوس مآ :نه و هدفيزم

 .نيست معلوم ت هنوزين شدت مناسب فعاليچن و هم فعاليت به پاسخ در آن فرايند مولكولي يول ،شده قلبي کاهش آپوپتوز عضله
 .   گردد يسلول مرگ از �ريجلوگ باعث بتواند سيآپوپتوز نديآفر بر ثرؤم عوامل نيمهم تر ر بريثأ، با تيت ورزشيرود فعال ياحتمال م

مبتلا به  ييصحرا �ها موشبر روند آپوپتوز در  �هواز يتناوب نير شدت تمريثأت ين اساس هدف مطالعه حاضر بررسيبر ا
  .بودوکارد يآنفارکتوس م

  

گروه  سهوکارد در ينفارکتوس مآبه مبتلا  �ا هفته ١٠ستار ينژاد و نر ييموش صحراسر  ١٨ يتجرباين مطالعه در  :يبررسروش 
به  يتيوسيوميکارد Bax و  Bcl-2غلظت .قرار گرفتند )نيدون تمرب(و گروه کنترل )LIIT(نييشدت پا ،)HIIT(با شدت بالا ين تناوبيتمر

  .ده شديسنج qRT-PCRآپوپتوز با روش  ياصل انعنوان نشانگر
  

 در گروه ،)=٠٧٧/٠p  (شتر از گروه کنترليب �دار ير معنيبه طور غ )HIIT(با شدت بالا ين تناوبيتمر گروه در Bcl-2ريمقاد :افته هاي 
با  ين تناوبيتمرز در گروه ين Bax ريمقاد. بودشتر از گروه کنترل يب �دار يبه طور معن )=٠١٧/٠p()LIIT(نييپابا شدت  ين تناوبيتمر

 )LIIT(نييبا شدت پا ين تناوبيتمردر گروه  که يدر حال. شتر از گروه کنترل بوديب �دار يبه طور معن )=٠١٩/٠p()HIIT( شدت بالا
 گروهشتر از يب )LIIT(نييبا شدت پا ين تناوبيتمرگروه در  BCL-2 ريمقاد.   )=٩٨/٠p  (رل داشتدار نسبت به گروه کنت ير معنيش غيافزا
ن يتمر شتر از گروهيب )HIIT(با شدت بالا ين تناوبيتمردر گروه  Baxر شاخصيمقاد.   )=٠٢٣/٠p  (بود )HIIT(با شدت بالا ين تناوبيتمر
     .  )=٠١٩/٠p  (بود LIIT نييبا شدت پا يتناوب

   

نفارکتوس آپس از وقوع ت يوسيوميکاردآپوپتوز در جه کاهشيو در نت Bax و Bcl-2 ان ژنيب قياز طر يتناوبن يتمر :�ريجه گينت 
ن ينسبت به تمر �شترين اثر بييبا شدت پا ين تناوبيتمر به علاوه .باشد مين يزان آن وابسته به شدت تمريشده که موکارد يم

  .ن توجه شوديبه شدت تمر يقلب يشود در بازتوان ميه ين اساس توصيبرا . با شدت بالا دارد يتناوب
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  مقدمه

ــارکتوس ــارديم آنف ــت از،  )MI(وک ــارت اس ، عب

 يرقابل برگشـت بخش ـ يم و غيدا يانهدام و مرگ سلول

رفـتن    نياز ب ـ دهي ـن پدي ـل ايدل .)وکارديم(عضله قلب از

د در آن قسـمت  يشد يسکميا کيان خون و وقوع يجر

کننـده    هي ـعـروق تغذ  جـه انسـداد  ينت قلب و در بافت از

ــب  ــي عضــله قل ــافتيآســ .  )١(باشــد م از  يناشــ يب ب

ــارکتوس ــارديم آنفـ ــ وکـ ــت تـ ــان يثأتحـ ــدت زمـ ر مـ

 ان خــوني ـجر �ري ـاز ســر گبـوده و حاصـل    ميسـک يا

 ان خـون ي ـجر �ري ـاز سـر گ اگرچه بـا  .   وکارد استيم

 �هـا  بي ـ، ترک گـردد  يژن به حال اول باز مير اکسيمقاد

فعال    �ها     از گونه يافته و موجيکاهش  يره تنفسيزنج

 ان خـون ي ـجر �رياز سـرگ ژه در آغـاز  ي ـژن به وياکس

باز شـدن  باعث هم،  �ها رو دادين رويا.    شود   يده ميد

 جه آن مرگيکه نت شده ييايتوکندريم �ريمنافذ نفوذپذ

  .)٢(س استياز راه آپوپتوز يسلول

اختـه  يشـده    �زير ند مرگ برنامهيآآپوپتوز فر 

د ونـد يپ يبه وقوع م �ا هاختي است که در جانداران چند

نمــو فعــال و  �بــرا يســتيک و زيــولوژيزيف �و رونــد

مـرگ   .  باشـد  يم ـ �ن حفـظ هموسـتاز  يچن همو  يعيطب

، يمختلف ـ �ها    ريق مسي، از طريشده سلول �زير برنامه

 ييم هــاينــد آنــزين فرايــدر ا.   )٣(شــود يختــه مــيبرانگ

 .   باشـند    يدار م ـ را عهـده  يموسوم به کاسپاز نقش اصل

ــا     از ژن Bax ژن ــ   �ه ــرل شــروع فراؤم ــد يثر در کنت ن

ر ياز مس ـ ٩کاسپاز  �باشد که با فعال ساز   يآپوپتوز م 

  محصــول ژن .  آپوپتــوز دخالــت دارد در رونــد  يداخلــ

Bcl-2 توکروم يس ـ �هـا سـاز   ز بـا ممانعـت از ر  ين c از

  .  )٣(کنند   يس را مهار ميآپوپتوز �توکندريم

Bax  مـل  ن عکـرد  ياست که بـا خنث ـ  ينيئپروت

Bcl-2   ــال و تغ ــوز را فع ــآپوپت ــت شــناخت يي  يرات باف

ــيمع ــاهش  ين ــه ک ــاز جمل ســلول  يندگبم چســا عــدي

کس خــارج يمــاتر گــر ويد �هــا    بــه ســلول �آپوپتــوز

و تــراکم  ييغشــاء پلاســما �هــا    ، وقــوع تــاوليســلول

کلوم ي، اتساع رتيژنوم DNA، قطعه قطعه شدن �ا هسته

ه سـلول  ي ـو تجزها  مبوزوير �ک، آزادسازياندوپلاسم

جــاد يا ،ســلول در حــال مــرگ ،�بــه اجســام آپوپتــوز

 يمـرگ سـلول   �ار قـو يبس ـ   �ها     محرک Bax.   )٤(کند يم

ش يافـزا  �در راستا Bcl-2 که عملکرد ي، در صورتاست

  .  است يبقاء سلول

در  ،)MI(وکـارد ينفـارکتوس م آ وسعت و شـدت 

ــف  ــراد مختل ــودهاف ــاوت ب ــه درگ متف ــو بســته ب  �ري

ر ي ـآن قسمت از بافت قلـب، وسـعت آن متغ     �ها    لولس

 ين امـر بسـتگ  ي ـآپوپتـوز بـه ا   لزوم ادامه .    خواهد بود

 يياز توانــا فراتــر يب ســلوليزان آســيــا ميــدارد کــه آ

ز ي ـن امر نيا نه؟ که ايباشد    يم خودش ميسلول به ترم

بـه  (آپوپتـوز  ش برنـده يپ ـ    �ها    نيخود به نسبت پروتئ

ماننـد  (مهارکننده   �ها     نيو پروتئ P53, Fas) لمثا عنوان

Bcl-2(وابسته است ،)ر يش مقـاد يافـزا  يبه طور کل ـ.    )٥

Bax ها باعـث   آن آپوپتوز و کاهش زان يش ميباعث افزا

ش ين افـزا يچن ـ هم.    شود   يها م آن ميسلول و ترم �بقا

پوپتوز آ م سلول بوده و يدر جهت بقا و ترم Bcl-2ريمقاد



 و همکاران مهران قهرمانی
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ن ين، سـنجش تعامـل بــ ـ  يبنـابرا .    )٥(دي ـنما   يمهار م را

آپوپتـوز و مهـار آن در    نـــد  يـــل در فرا يعوامــل دخ

مـوثر در   يافتن روش ـي ـتوانـد بـه   يط متفاوت م ـيشرا

وکـارد  ينفـارکتوس م آماران مبـتلا بـه   يت بيفيک �ارتقا

  .  کمک کند

 حفـظ و توسـعه   نقش فعاليـت بـدني مـنظم در   

ست، با اين حال اغلب اثبات شده ا سـلامتي بـه خـوبي

مشاركت در فعاليـت بـدني مـنظم پيـرو�    مردم از راه

بـه عنـوان    ياسـتقامت  �هـا  نيامـروزه تمـر  .    نمـي كنند

عروقـي و  ــ   قلبـي  �هـا     قو� برا� سـازگار�  يمحرك

با شدت بـالا بـا حـداقل صـرف      ين تناوبين تمريچن هم

در  زمــان، بــرا� غلبــه بـــر مشـكل فرصـت شــركت     

فعاليــت   زان ي ـم و در نتيجه افـزايش يبدن �ها      تيفعال

ـــدني و م ــب  ــي ــرار  زان ســلامت اف ــه ق ــورد توج راد م

  ).۶(  اند گرفته

و محـرک   �، بين عوامل مهـار يعيدر حالت طب

ــوز ــرار اســت يآپوپت ــادل برق ــواره در   ،س تع ــا هم ام

ن تعـادل  ي ـها� فيزيولـوژيكي و پـاتولوژيكي ا  موقعيت

 �هـا  ها فعاليـت  يتكه يكي از اين موقع خورد،برهم مي

ر ي، با تاثيت ورزشيرود فعال ياحتمال م.   باشد يم يبدن

س بتوانـد  يند آپوپتـوز ين عوامل موثر بر فرايتربر مهم

  ).۶(    گردد ياز مرگ سلول �ريعث جلوگبا

 تي ـمختلـف فعال    �هـا     ر شـدت يثأدر ارتباط با ت

ج يبا نتـا  �ا پراکنده �ها هند آپوپتوز، مطالعيبر فرا يبدن

بـه   مثـال لـو و همکـاران    �بـرا .   شود   يده ميمتناقض د

ن يو تمــر )HIIT(بــا شــدت بــالا ين تنــاوبيه تمــرســيمقا

در  يآپوپتـوز و عملکـرد قلب ـ    �هـا     بر نشـانه  ياستقامت

در پـژوهش  .   )٧(مـاده پرداختنـد   ييصـحرا  �هـا     موش

ــر تزر ــيمـــذکور کسـ ــم يقـ ــن چـــپ و هـ ــ بطـ ن يچنـ

ــازيک ٣ـ   ديتينوزيوافســف ــروتئ و) ١()PI3K(ن ــازين کيپ  ن

B)AKT()۲( ناز فعـال شـده   ين کيو پروتئAMP )AMPK()و) ٣ 

به عنـوان  )٤()P38)P38maPK توژنين فعال شده ميپروتئ

قرار گرفته شده بود و  يآپوپتوز مورد بررس نشانگان 

بـا شـدت    ين تنـاوب يدار تمر يمعن ريثأاز ت يج حاکينتا

آپوپتـوز   نـد  يبـر کـاهش فرا   �ن هـواز يمرو ت )HIIT(بالا

ر هشـت هفتـه   يثأت ـ ين پارکو به بررس ـيچن هم.   )٧(بود

در عضـله  ) روز در هفته ٥( نيين منظم با شدت پايتمر

  شيج افـزا ينتـا . هـا پرداختـه بـود    موش يو اسکلت يقلب

Bcl-2 وHsp70 )٥( و کاهشAPAF-1)و) ٦ Bax  ن يچن ـ و هـم

.    )٨(را نشـــان داد ٣دار کاســـپاز  ير معنـــييـــعـــدم تغ

ن مـنظم  يهفتـه تمـر   ١٠ ين فرنانـدز بـه بررس ـ  يچن هم

نر پرداختـه بودنـد    ييصحرا �ها    شنا در موش �هواز

و کـاهش   Bcl-2ش ياز افـزا  ين پژوهش حاکيج ايکه نتا

BAD   ان ي ـز بيفانواف ن.    )٩(آپوپتوز بود و در کل مهار

ر يدمقـا  �هـواز  تيفعالکرد که بلافاصله بعد از جلسه 

Bcl-2  ر يمقادکاهش و Baxرال يو ب.    )٥( ابدي ميش يافزا

ن بـرون  يک جلسـه تمـر  ير يثأز در پژوهش خود به تين

و در  ٣و کاسـپاز  Bax ر يش مقاديدر افزا �هواز �گرا

  . .  )١٠(آپوپتوز اشاره کرده است جه آن ينت

                                                             
1-Phosphoinositide-3-Kinase (PI3K) 
2-Protein Kinase B(AKT) 
3-AMP-activated protein kinase (AMPK) 
4-P38 mitogen-activated protein kinases (P38mapk) 
5-Heat Shock Protein 70 kilodalton(Hsp70) 
6-Apoptotic Protein Acyivating Factor-1 (APAF) 
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ر يثأهمان طور کـه گفتـه شـد در ارتبـاط بـا ت ـ     

 يل ـيخ يتنـاوب  �هـا  نيتمـر ن و يينات با شـدت پـا  يتمر

مبــتلا بــه   طيشــراآپوپتــوز در  نــد يد بــر فرايشــد

در کـل بـا   . افـت نشـد  ي �ا مطالعه وکاردينفارکتوس مآ

آپوپتوز به  رسد پاسخ    يبه نظر م ها هن مطالعيا يبررس

با توجـه بـه    يول ،ن استين تابع شدت و نوع تمريتمر

نـه  ين زمي ـدر ا يج و کمبود اطلاعات کافيتناقض در نتا

  .  گردد يشتر احساس ميب �ها هانجام مطالع  از به ين

گذشـته بـه نظـر     �هـا  هچ مطالعيبا توجه به نتا

ن ين تمـر يچن ـ د و هـم يشد يليخ ين تناوبيرسد تمر مي

از مــوارد باعــث  �ارين در بســييبــا شــدت پــا يتنــاوب

 شـده  يکيولوژيزيف �رهاييدر متغ يمثبت �ها يدگرگون

 ،ثر باشندؤم يانند در سلامتتو يم يکه هر کدام به نوع

د و يشـد  يل ـيخ ين تنـاوب يتمـر  �ريکه به کارگ نياما ا

ثر ؤم يرات اصليين باعث تغييبا شدت پا ين تناوبيتمر

ن ي ـاسـت کـه ا   يشـود، پرسش ـ  يبر مهـار آپوپتـوز م ـ  

ن ي ـاهـدف از  لـذا  ، کوشد بدان پاسـخ دهـد   يپژوهش م

د و يشـد  يل ـيخ ين تنـاوب يتمـر اثرات  يبررسپژوهش 

جـه  يدر نت Bax و Bcl-2 بـر  نييبا شدت پا يتناوب نيتمر

  .بود يسکته قلب ط يشراآپوپتوز در 

  

  يبررسروش 

 ييموش صـحرا سر  ١٨ ،يتجرب ن مطالعهيدر ا

 گـرم  ۲۵۰ن وزن يانگي ـبا م �ا هفته ۱۰ستار ينر نژاد و

 ييتـا  ٦  بـه سـه گـروه    يبه صورت تصـادف انتخاب و 

 �هـا   فـس در ق هـا  مـوش . م شدنديتقس يکنترل و تجرب

بـا   ييغـذا  �هـا   آزاد به آب و بسـته  يمجزا با دسترس

-NIH( يشـگاه يوانات آزمايتوجه به اصول مراقبت از ح

publication(  داري ـسـاعت خـواب و ب   ١٢و طبق چرخه� 

  .شدند �نگه دار

 تهـران  ييد رجـا يدر مرکـز قلـب شـه    در ادامه

قـرار گرفتـه و    يتحت عمل جراح ـ ييصحرا �ها موش

آنهـا مسـدود    )LAD(سـمت چـپ   ينزول �ان کرونريشر

نفارکتوس آبه  ييصحرا �ها موشب ين ترتيشد و به ا

  .  )١١(وکارد مبتلا شدنديم

 �هـا  مـوش وکارد، يآنفارکتوس مجاد يپس از ا

ــدت دو ييصــحرا ــه م ــه دوره باز ب ــد از يهفت ــت بع اف

ــ ــ يجراح ــد يرا ط ــارم   . کردن ــوم و چه ــه س در هفت

اه رفتن آرام ر به وسيلهل يبا تردم ييصحرا �ها موش

قـه و بـه   يمتـر در دق  ٥با سـرعت  (آن آشنا شدند �رو

ان هفته يدر پا. )روز در هفته ٤قه در روز و يدق ٥مدت 

آزمـون   به وسـيله  ييصحرا �ها موش VO2maxچهارم 

ه ي ـنه، جهـت بـرآورد سـرعت اول   يشيب يت ورزشيفعال

.    )١١(شـدند  �ري ـگ ، انـدازه ييصـحرا  �ها موشدن يدو

ل بـا  ي ـتردم �رو ييمـوش صـحرا  دن هـر  يسرعت دو

. محاسبه شد  �آن به صورت انفراد VO2max توجه به

ــس از آن  ــوشپ ــا م ــدت دو روز   ييصــحرا �ه ــه م ب

 نان از مبتلا شدن بهياطم �سپس، برا. استراحت کردند

ــارکتوس م ــاديآنف ــوش، وک ــا م ــرا ييصــحرا �ه  �ب

 يبه صـورت ب ـ  يکيناميهمود �ها  شاخص �ريگ اندازه

 يوگرافياکوکـارد  ،وگرافيکوکـارد هوش بـا دسـتگاه ا  

بطـن   يکسر کوتاه شدگ ند شاخصين فرايا يط. شدند

ن ي ـا زاني ـکه م ييها موش. ديگرد �رياندازه گ )FS(چپ

درصد بود بـه عنـوان    ≤٣٥FS شاخص در آنها کمتر از
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ن ي ـا �، بـرا  دروکـا يآنفـارکتوس م مبتلا بـه   �ها   موش

زنـده    �هـا    موشت يدر نها.    )١١(مطالعه انتخاب شدند

بـه سـه    يوکـارد تصـادف  يمانده مبتلا به آنفارکتوس م

بـا   ين تنـاوب يو تمـر  )HIIT(ديشـد  ين تنـاوب يگروه تمـر 

و پروتکل  م شدهيتقس )CTRL(و کنترل )LIIT(نييشدت پا

  .  )١١(مدنظر اجرا شد ينيتمر

د، چهـار  يشـد  ين تنـاوب يگروه تمـر  �ها   موش

 به مـدت  روز در هفته، به مدت شش هفته و هر جلسه

هـر   .دنـد يدول يتردم �رو يقه به صورت تناوبيدق ٦٠

 درصـد  ٨٥ـ ـ٩٠دن با شدت يقه دويدق ٤تناوب شامل 

VO2max   ٥٠ـــ٦٠افــت فعــال بــا شــدت يقــه بازيدق ٢و 

قبـل از شـروع فـاز     ها   موش .)١١(بود VO2max درصد

قه يمتر بر دق ٥قه با سرعت يدق ٨ن به مدت يتمر ياصل

  .کردند گرم 

ن، ييبا شدت پـا  ين تناوبيگروه تمر  �ها   موش

چهار روز در هفته، به مدت شش هفته و هر جلسه بـه  

ل ي ـتردم �دن رويدو يقه به صورت تناوبيدق ٦٠ مدت

دن بـا  ي ـقه دويدق ٤هر تناوب شامل . کردند  ميت يفعال

افت فعال يقه بازيدق ٢و VO2max  درصد ٦٠-٥٥شدت 

 هـا    مـوش  .  )١٢(بـود   VO2maxدرصد  ٥٠-٤٥شدت با 

قـه بـا   يدق ٨ن بـه مـدت   يتمـر  يقبل از شروع فاز اصـل 

لازم بـه ذکـر   . کردنـد  يقه گـرم م ـ يمتر بر دق ٥سرعت 

، انجام ندادنـد  ينيچ تمريگروه کنترل ه �ها   موشاست 

     روز از  يدن در ط ـي ـکنتـرل اثـر اقـدام بـه دو     �اما برا

ــرار    ــوارگردان روشــن ق ــار ن ــس برداشــته و در کن قف

  .گرفتند

 هـا    موش، دوره مطالعه شش هفته انيپا ازپس 

ــوده ودو روز اســتراحت  ــرا نم ــارد �ب  يوگرافياکوک

قلب در  يبافت عضلان �هوش و نمونه بردار يمجدد ب

ســنجش   �بــرا وکــاديآنفــارکتوس مه مبــتلا بــه يــناح

ز در ي ـپس از فر  Bcl-2 ژن RNA و Baxژن  RNAر يمقاد

 ه              ــــــ ـليوس بـه راد ـــــ ـگ يانتــــدرجه س ـ ۷۰ �دما

ر در ي ـمراحـل ز  يط يکم Real time- PCR(qRT-PCR)روش 

   .  انجام  شد    يملکول يکيشگاه ژنتيآزما

ه يتهها؛  ان ژنيبسنجش  �به طور خلاصه برا

 Bax   �ها ان رانيبه منظور شنجش ب يبافت �ها نمونه

و سپس  يبافت �ها نمونهاز  RNAاستخراج ،  Bcl-2و 

ها با دستگاه  نمونه �جذب نور يررسب

انجام ، RNA �از رو cDNAسنتز ، اسپکتروفتومتر

  ان ژنيزان بيم يبررسو  Real time PCRواکنش 

Bax  وBcl-2 و گروه  يگروه تجرب �ها در نمونه

پيشرو ل شام Bcl-2مر� مربوط به يتوالي پرا .کنترل

TTTTAGGAGACCGAAGTCCG-3' 5'-

 AGCCAACGTGCCATGTGCTA-3-'5'عکوسمو

شامل پرايمر پيشرو   Baxبود و پرايمرها� مربوط به ژن 

AAGAAGCTGAGCGAGTGTCT-3' 5'- سکومعو 

  5'-CAAAGATGGTCACTGTCTGC-3' بودند. 

 بـه وسـيله  شـده   �آور جمـع  �آمـار  �ها  داده

 يتــهــا� آمــار�  و آزمــون  SPSS �افــزار آمــار نــرم

ــانس  مســتقل تجزيــه و تحليــل  )آنــوا(و آنــاليز واري

  .شوند مي

  

  افته هاي

بـا شـدت    ين تناوبيتمرن دو گروه کنترل و يب

وجـود   �دار يتفـاوت معن ـ  Baxدر شـاخص   )HIIT(بالا

ــاد) p=٠١٩/٠  ( دارد ــاخص يو مقـ ــروه  Baxر شـ در گـ
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شـتر از  يب )HIIT(بـا شـدت بـالا    ين تنـاوب يتمـر  يتجرب

ن يتمـر در گروه  Baxر شاخص يمقاد .گروه کنترل بود

 ،بـود روه کنترل شتر از گيب )LIIT(نييبا شدت پا يتناوب

دار يمعنــــ �ن تفــــاوت از نظــــر آمــــاريــــا يولــــ

 BCL-2ر شاخص يکه مقاد نيرغم ا يعل .  )p=٩٧٩/٠  (نبود

شـتر از  يب )HIIT(بـا شـدت بـالا    ين تناوبيتمردر گروه 

 �ن تفـاوت از نظـر آمـار   ي ـا يول ـ ،گروه کنتـرل اسـت  

ن يتمرن دو گروه کنترل و يب .  )p=٠٧٧/٠  (دار نبوديمعن

تفـاوت   BCL-2در شـاخص   )LIIT(نييا شدت پـا ب يتناوب

ر شـاخص  يو مقاد) p=٠١٧/٠(شتوجود دا �دار يمعن

BCL-2  نييبــا شــدت پــا ين تنــاوبيتمــردر گــروه)LIIT( 

 ين تنـاوب يتمرن دو گروه يب .شتر از گروه کنترل بوديب

بـا شـدت    ين تنـاوب يتمـر گـروه  و  )HIIT(با شـدت بـالا  

ــا ــاخص )LIIT(نييپـ ــاوت مع BCL-2 در شـ ــتفـ  �دار ينـ

در  BCL-2 ر شــاخصيو مقـاد ) p=٠٢٣/٠  ( مشـاهده شـد  

شتر از گروه يب )LIIT(نييبا شدت پا ين تناوبيتمرگروه 

HIIT  ــود ــ .ب ــاوبيتمــرن دو گــروه يب ــا شــدت  ين تن ب

در  )LIIT(نييبا شدت پا ين تناوبيتمرگروه و  )HIIT(بالا

) p=٠١٩/٠  ( وجـود دارد  �دار يتفاوت معن Baxشاخص 

با شـدت   ين تناوبيتمرگروه  در Baxشاخص ر يو مقاد

بـا شـدت    ين تنـاوب يتمـر شـتر از گـروه   يب  )LIIT(نييپا

 .بود )LIIT(نييپا

در گــروه  Bcl-2 ريهــا نشــان داد کــه مقــاد افتـه ي

ولـي از لحـاظ آمـار�     ،)HIIT(با شدت بالا ين تناوبيتمر

و در ) p=۰۷۷/۰(شتر از گروه کنتـرل  يب .دار نبود معني

بـه   )LIIT()۰۱۷/۰=P(نييبا شدت پـا  ياوبن تنيگروه تمر

  ).۱شکل(بودشتر از گروه کنترل يب �دار يطور معن

در گــروه  Baxر يهــا نشــان داد کــه مقــاد افتــهي

 �دار يبـه طـور معن ـ   )HIIT(با شدت بـالا  ين تناوبيتمر

ــود يب ــرل ب ــروه کنت ــروه ) p=۰۱۹/۰(شــتر از گ و در گ

ــر ــاوبيتم ــا  ين تن ــا شــدت پ ــزا )LIIT(نييب ــش غياف ر ي

نســــــبت بــــــه گــــــروه کنتــــــرل  �دار يعنــــ ـم

  ).۲شکل)(p=۹۷۹/۰(داشت
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 )ليتر گرم بر ميلي ميلي(قيمختلف تحق   �ها    در گروه BCL-2ن شاخص يانگيم: ١نمودار
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 )ليتر ليگرم بر مي ميلي(هاي مختلف تحقیق  در گروه Baxمیانگین شاخص : 2نمودار 

  

  بحث 

تنهــا ج حاصــل از يبــا نتــان پــژوهش يــج اينتــا

ن يتمـر ر يثأافت شده در رابطه با تي �ا سهيپژوهش مقا

 به وسـيله که  يآپوپتوز قلب بر  )HIIT(با شدت بالا يتناوب

ن يتمـر  سـه يانجام  شـده بـود و بـه مقا      لو و همکاران 

ــاوب ــا شــدت بــالا يتن ــر  ين اســتقامتيو تمــر )HIIT(ب ب

 �هــا   مــوشدر  يآپوپتــوز و عملکــرد قلبــ  �هــا    نشــانه

در . داشـت  يخـوان  ماده پرداختـه بودنـد هـم    ييصحرا

 PI3Kن يچن بطن چپ و هم يقيپژوهش مذکور کسر تزر

ان رگـــ بـــه عنـــوان نشـــان P38maPK و AMPK و AKTو 

ج يقرار گرفتـه شـده بـود و نتـا     يآپوپتوز مورد بررس 

ــ يحــاک ــيثأاز ت ــر دار ير معن ــاوبيتم ــا شــدت  ين تن ب

آپوپتـوز   نـد  يبـر کـاهش فرا   �ن هوازيو تمر )HIIT(بالا

  .    )٧(بود

ج حاصـل از  ين پژوهش با نتـا يج اين نتايچن هم

ر هشـت هفتـه   يثأت ـ يپارکو کـه بـه بررس ـ   ها� همطالع

در عضـله  ) روز در هفتـه  ٥(نيين منظم با شدت پايتمر

ن پژوهش يج اينتا(ها پرداخته بود موش يو اسکلت يقلب

 Bax وApaF-1 و کـاهش   Hsp70و Bcl-2ش ياز افزا يحاک

و  .   )٨(بـود  ٣دار کاسـپاز   ير معن ـيي ـن عدم تغيچن و هم

ج حاصـل از پـژوهش فرنانـدز کـه بـه      ينتـا  با نيچن هم

شــنا در  �ن مــنظم هــواز يهفتــه تمــر  ١٠ يبررســ

 .سـو بـود   هـم  نر پرداختـه بودنـد   ييصحرا �ها    موش

 BADو کاهش  Bcl-2ش ياز افزا ين پژوهش حاکيج اينتا

ج حاصـل از  ياما بـا نتـا   ،)٩(آپوپتوز بود و در کل مهار 

از آن بـود   يج حـاک ينتاکه و همکاران  فانوافپژوهش 

 Bcl-2 ريمقـاد  �هواز ينيکه بلافاصله بعد از جلسه تمر

ــاد  ــاهش و  مق ــزاBax  ريک ــتي شياف ــم اف ــوان ه  يخ

از  يج حـاک ينتاو همکاران  راليبق يدر تحق .   )٥( نداشت

 �هـواز  �ن برون گرايک جلسه تمرين بود که بعد از آ

جـه آن  يافت کـه در نت يش يافزا ٣کاسپاز  و Bax ريمقاد

هـا را   علـت تنـاقض   .  )٨( متنـاقض بـود   ،آپوپتوز القا شد 
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بـه   .  ن دانستيزمان و طول دوره تمرتوان در مدت  يم

ج يبـا نتـا   �هـا     شود در پژوهش يکه مشاهده م �طور

قـرار گرفتـه    يت مورد بررس ـيسه فعالک جليمتناقض 

  .   بود

ن يرسـد در پـژوهش حاضـر تمـر     يبه نظر م ـ 

بـا   ين تنـاوب ين تمـر يچن و هم )HIIT(ديشد يليخ يتناوب

عوامـل مـوثر در    �هر دو باعـث القـا   )LIIT(نييشدت پا

ان ژن ين کاهش بيچن هم.   اند شده  Bcl-2  ان ژنيش بيافزا

ده ي ـد )LIIT(نييت پابا شد ين تناوبيدر تمر Baxمحرک 

گذشـته اثبـات    هـا�  قي ـج تحقيطور کـه نتـا   همان .  شد

ــد هــر دو شــدت تمر  کــرده ــيان ــزا ين ــش ميدر اف زان ي

ــدريم ــ و هــم �توکن  ــيچن ــرد آنهــا م ــود عملک ثر ؤن بهب

با شـدت   �ن هوازين تمرين بيو در ا   )١٥و  ١٦(هستند

  .   باشد يثرتر مؤن مييپا

 �درميتوكنــ يمهــم زيســت �هــا از جنبــه ييكــ

.    كنـد  يآپوپتـوز ايفـا م ـ   است كه ايـن ارگانـل در    ينقش

آپوپتـوز و محـل     يجزء لاينفك مسير داخل �ميتوكندر

درگيـر در مراحـل    �هـا  از پـروتئين  �استقرار بسـيار 

ــه اعضــا   Bcl-2  خــانواده �اوليــه ايــن فراينــد از جمل

  .    )١٧(باشد يم

 هـا�  نيرسد در اثر شش هفتـه تمـر   يبه نظر م

بـا   يتنـاوب  هـا�  نين تمـر يچن د و هميشد يليخ يتناوب

ن ي ـافتـه و ا يهـا بهبـود    �توکنـد ين عملکرد مييشدت پا

ن يبه عنـوان مهـم تـر    Bcl-2ر يش مقاديعامل باعث افزا

ن يز در تمـر ي ـن Bax .  آپوپتوز شـده باشـد    �عامل مهار

 احتمـالاً .    افتـه اسـت  ين کـاهش  ييبا شـدت پـا   يتناوب

ن يجاد شده در اثر تمـر يا )ROS( ژنيفعال اکس �ها گونه

 Baxان ژن ي ـر بيش مقـاد يد باعث افزايشد يليخ يتناوب

  .   شده باشد

 �آپوپتـوز  �ن، مسـيرها يدر اثـر تمـر   احتمالاً 

پــــــيش  يســــــيگنال �هــــــا ، ملكــــــوليداخلــــــ

خـانواده   �آپوپتـوز  پـيش  �ها مانندپروتئين(�آپوپتوز

Bcl-2  مانندBak  و Bax ( منتقـل شـده و    �به ميتوكنـدر

 �منافذ نفوذپذير موقت در غشـا  �يك سر �ث القاباع

را  c ش سيتوكروميكه رها اند شده �ميتوكندر يخارج

.    انـد  شـده  ٩ت كاسـپاز ي ـمهار و منجـر بـه کـاهش فعال   

ينـد  آفر يعلاوه بر ايـن كـه بـازيگر اصـل     c سيتوكروم

است بـا   يميتوكندرياي �فعال ساختن آبشار كاسپازها

كـارديوليپين   ييعن ـ �ميتوكنـدر  يفسفوليپيد اختصاص

ــل دارد ــپلكس   .    تعام ــنش تشــكيل كم ــن واك ــه اي نتيج

است كـه ايـن كمـپلكس در      cسيتوكروم ـ كارديوليپين

حضور پراكسيدهيدروژن، اكسيداسـيون كـارديوليپين   

تجمع محصـولات ايـن اكسيداسـيون    .   كند يرا كاتاليز م

پـيش   �منجر بـه آزاد شـدن فاكتورهـا    �در ميتوكندر

  ).١٦و  ١٧( شود يل مزون سيتوه دروب �آپوپتوز

د و يشـد  يليخ ين تناوبيدر اثر شش هفته تمر

کـه    Bcl-2 خانواده �ن اعضاييبا شدت پا ين تناوبيتمر

عمـل   �ميتوكندر يخارج �غشا �به طور مستقيم رو

ــ  ــ يم ــومريزه شــده و نقش ــد همواليگ ــات يكنن در  يحي

ــا �نفوذپـــذير ايفـــا  �ميتوكنـــدر يخـــارج �غشـ

افته در اثر بهبود عملکـرد  يش يافزا  Bcl-2 .  )١٦(اند کرده

بـا   ين تنـاوب يبـا تمـر   �جه سـازگار يدر نت �توکندريم

ز تغييـر  يشده که آن ن  Bak /Baxمهارن باعث ييشدت پا

ــا  ــيل غشــ ــدرياي �پتانســ ــاز يميتوكنــ  �و رهاســ
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 داشـته اسـت،   يرا در پ Smac/DIABLOو   cسيتوكروم

  .   ترا مهار کرده اس ٩ت كاسپاز يكه در نها

ن پژوهش بهبود عملكـرد  يرسد در ا يبه نظر م

.    آپوپتوز داشـته اسـت   در مهار  ينقش مهم �ميتوكندر

ترين نقش اين ارگانـل در مسـير آپوپتـوز، مهـار      عمده

باشـد   يم ـ زولبه درون سيتو cسيتوكروم  �رهاساز

شـده   �ميتوكنـدر  �ش پتانسيل غشـا يكه منجر به افزا

و حفـظ   ATP �وليـد انـرژ  ت �ايـن پتانسـيل بـرا   .   است

ت يــدر نها.    )١٨(اســت �ضــرور يســلول �هموســتاز

د ي ـ، آپوپتـوزوم را بـا کـاهش تول    c کاهش سـيتوكروم 

ــپاز  ــك     ٩کاس ــار پرتئوليتي ــث مه ــرده و باع ــار ك مه

  .    اثركننده شده است �كاسپازها

بـا   �در اثر سازگار �توکندريبهبود عملکرد م 

در  يبـالا دسـت   باعث القـا عوامـل   ينيهر دو شدت تمر

ان ي ـجه آن کـاهش ب يشده که در نت Bcl-2د يش توليافزا

ــا    ژن ــه  محــرک  �ه ــوز از جمل جــه يو در نت Bax آپوپت

ــرد  يســآکــاهش  ــب و حفــظ بهتــر عملک ب بــا بافــت قل

ن پـژوهش  يج ايبا توجه به نتا.   شود يم يقلب �ها    سلول

شــنهاد يوکــارد پيمــاران مبــتلا بــه آنفــارکتوس ميبــه ب

 يتنـاوب  هـا�  نيکه بعد از دوره نقاهت، از تمرشود  مي

د به مدت حداقل شـش هفتـه و پـنج روز در    يشد يليخ

و بهبــود عملکــرد  يســطح زنــدگ �هفتــه، جهــت ارتقــا

 .رنديستم قلب و عروق خود بهره گيس

  

  �ريگ جهينت

ن پـژوهش از نقـش مثبـت    يج اينتا يطور کل به

 نيچن ـ د و هـم يشـد  يليخ يتناوب ها� نيشش هفته تمر

ن بـر مهـار   ييبـا شـدت پـا    ين تنـاوب يشش هفتـه تمـر  

پـس از وقـوع آنفـارکتوس     يقلب ـ �هـا     آپوپتوز سـلول  

 اثــر در �توکنــدريم عملکــرد بهبــود.   کنــد يمــ تيــحما

 بـالا  عوامل القا باعث ينيتمر شدت دو هر با �سازگار

 آن جـه ينت در کـه  شـده  Bcl-2 دي ـتول شيافـزا  در يدست

 در و Bax جملـه  از آپوپتوز  محرک �ها    ژن انيب کاهش

 عملکـرد  بهتـر  حفظ و قلب بافت با بيآس کاهش جهينت

  .   شود يم يقلب �ها    سلول

 يتنــاوبن ين مطالعــه نشــان داد تمــريــج اينتــا

آپوپتوز  جه کاهشيدر نت  Bax و  Bcl-2ان ژن يموجب ب

 وکـارد  ينفارکتوس ماپس از وقوع ت يوسيو ميکارد در

. باشـد  مـي ن يته به شـدت تمـر  زان آن وابسيشده که م

بـه   يقلب ـ يشـود در بـازتوان   مـي ه ين اساس توص ـيبرا

 �شـتر ين اثـر ب ييشـدت پـا  . ن توجـه شـود  يشدت تمر

از به ين اين با وجود .ن با شدت بالا داردينسبت به تمر

گر در ير عوامـل بـاز  يسـا  يشتر با بررسيب ها� همطالع

 .رسد ميبه نظر  �روند آپوپتوز ضرور

 
  و تشکر ريتقد

 مصـوب  �ن مقاله مستخرج از رسـاله دکتـر  يا

واحـد   ميدانشگاه آزاد اسـلا  يورزش �ولوژيزيگروه ف

 �ولـوژ يزيد گروه فيلذا از اسات ،باشد مي �تهران مرکز

  .کنم ير و تشکر ميتقدآن دانشگاه  يورزش
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Abstract 
 
Background and Aim: Myocardial infarction (MI) is a permanent and irreversible cell death and 
death of the myocardium. Physical training reduces cardiac muscle apoptosis, but its molecular 
process is still unknown in response to activity and also the intensity of exercise. Exercise activity 
can be expected to prevent cell death by influencing the most important factors affecting the 
apoptosis process. Therefore, the aim of this study was to investigate the effect of aerobic exercise 
intensity on apoptosis in rats with myocardial infarction. 
 
Methods: In this experimental study, 18 male Wistar rats with myocardial infarction were divided 
into three groups: High intensity periodic exercise (HIIT), Low intensity (LIIT) and Control group 
(without exercise). Bcl-2 and Bax cardiomyocyte concentrations were evaluated as the main 
markers of apoptosis by qRT-PCR method. 
 
Results: Bcl-2 values were significantly higher in the high intensity exercise group (HIIT) than in 
the control group (p = 0.077), in the low intensity periodic exercise group (LIIT) (p = 0.017) were 
more than the control group. Bax values were significantly higher in the high intensity periodic 
exercise group (HIIT) (p = 0.019) than in the control group. While in the low intensity exercise group 
(LIIT), there was no significant increase compared to the control group (p = 0.98). BCL-2 values in 
the low intensity periodic exercise group (LIIT) were higher than the high intensity periodic exercise 
group (HIIT) (p = 0.023). Bax index values in the high intensity periodic exercise group (HIIT) were 
higher than the low intensity exercise group (1.91). 
  
Conclusion: Periodic training was performed by expression of Bcl-2 and Bax gene and as a result 
of reduction of apoptosis in cardiomyocytes after myocardial infarction, which depends on the 
intensity of exercise. In addition, low intensity periodic exercises have a greater effect than high 
intensity periodic exercises. On this basis, it is recommended that attention be paid to intensive 
training in cardiac rehab. 
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