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ة کنندمیتنظي هاشاخصتأثیر یک دوره تمرین استقامتی فزاینده بر 

 ي ویستار مبتلا به انفارکتوس قلبیهاموشآپوپتوز سرم 
 

 4 عباس صارمی – 3محمدرضا پالیزوان   – 2∗م عابديارهب  – 1 سوز مجتبی خان

آزاد اسلامی، محلات، ایران 1 شگاه  دنی، واحد محلات، دان شجوي دکتري، گروه تربیت ب شیار، 2.دان  روه تربیتگ. دان
آزاد اسلامی، محلات، ایران  شگاه  دنی، واحد محلات، دان علوم پ3ب شگاه  ستاد، گروه فیزیولوژي، دان زشکی اراك، . ا

شگاه اراك،4اراك، ایران  علوم ورزشی، دان شکدة  شیار، گروه آسیب شناسی و فیزیولوژي ورزشی، دان اراك،  . دان
 ایران

 
 چکیده

 یروممرگو علت اصلی  دهندیقرار م یرفرد را تحت تأث ةروزمر هايیتفعال دلیل مزمن بودن، اغلبقلبی، به هايیماريب
 کنندة آپوپتوز پس از یک دوره تمرین استقامتی فزایندهیمتنظي هاشاخصدر جهان است. هدف از این پژوهش بررسی 

 سر موش 20ور ین منظو به ا ستا تجربی نوع از حاضر . پژوهشستي ویستار مبتلا به انفارکتوس قلبی اهاموشدر سرم 
 تصادفی به دو گروه کنترل طوربهگرم  230±30وزن هفته و میانگین  8-10صحرایی نژاد ویستار با محدودة سنی

 ریقتقسیم شدند. پس از القاي انفارکتوس قلبی با دو تز (Ex.MI)و تمرین انفارکتوس  )Sed.MIانفارکتوس (
 هفته پروتکل 8م، گروه تمرین به مدت گرم در کیلوگریلیم 150با دوز ساعت و  24صفاقی ایزوپروترنول به فاصلۀ داخل

 پس از ساعت 24 حداقل در پی و یکسان شرایط در یريگخونتمرین استقامتی فزاینده را روي نوار گردان اجرا کردند. 
 غییراتت بررسی گرفت و از روش الایزا براي سنجش متغیرهاي مطالعه استفاده شد. براي انجام تمرین ۀجلس آخرین

 شد. نتایج نشان تفادهپد اس گراف آنالیز تی مستقل در برنامۀ روش از 3-و کاسپاز C-، سیتوکروم8-سطح کاسپاز داريمعنا
 داشته است. Sed.MIسبت به گروه تغییراتی ن Ex.MIدر گروه  3-کاسپاز و C -، سیتوکروم8-داد سطوح سرمی کاسپاز

 Ex.MI و Sed.MIدو گروه ) پلاسمایی بین 25/0=P( C-) و سیتوکرومP=65/0( 3-این تغییرات در مقادیر کاسپاز
 نظربهبراساس نتایج پژوهش حاضر  ).P=04/0داري را نشان داد (معناوت تفا 8-اما تغییرات در مقادیر کاسپاز؛ دار نبودمعنا

 ي مبتلاهانمونهمیزان آپوپتوز را در  ندتواینماستقامتی فزاینده  تمرین مانند ییدارویرغ راهبردهاي یريکارگبهرسد یم
 به انفارکتوس قلبی بهبود دهد.

 
 هاي کلیديواژه

.8-، کاسپاز3-، کاسپازC-انفارکتوس قلبی، تمرین استقامتی، سیتوکروم

                                                           
 abedi@iaumahallat.ac.ir :Email                                      09188667662: تلفن  نویسندة مسئول : ∗ 
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 مقدمه
ناتوانی و بار مالی را نسبت به سایر ، بیماري ایسکمیک قلبی در جهـان پیـشرفته، بیـشترین مـرگ

ن ا) بـیش از همـه توجـه و نگرانی متخصص1MI (قلبی در این میان انفارکتوس  کنـد.مـیایجـاد  هابیماري

 هايبیماريعلت میلیون نفر در جهان به 1/17 حدود هسال هر .)1( قلب را به خود اختصاص داده است

شود میایجاد  MIعلت میلیون نفر از آن به 2/7 حدودکه  هنددمیعروقی جان خود را از دست و قلبی 

 )2ROS ( فعال اکسیژن هايگونهو موجی از  یابدمیکاهش تنفسی  ةزنجیر هـايترکیـب MIپس از . )2(

از طریق آسیب رساندن به  توانندمیفعال اکسیژن  هايگونه. شودمیدیده  رپرفیوژندر آغـاز  ویژهبه

سبب  در نهایتغیرفعال و تخریب سلول منجر شده و  هايآنزیم سازيفعالبه  شاندیوارهو  هالیزوزم

غشا،  هايمولکولبا شکستن پیوند بین  د.پیوندهاي هیدروژنی در غشاي سلول شون سستی و شکستن

 DNA بهآسیب  شود.میو فعالیت سلول دچار اختلال  افتندازکار امیمتصل به آن نیز متعاقباً  هايآنزیم

یند مرگ اآپوپتوز فر .)3(شود می 4و هم از طریق نکروز 3موجب مرگ سلولی هم از طریق آپوپتوزیس

و رونـدي فیزیولوژیـک و  پیونـددمیوقوع به ايچندیاختهیاختـه است که در جانداران  شدةریزيبرنامه

سلولی، از  شدةریزيبرنامه. مـرگ استزیسـتی بـراي نمـو فعـال، طبیعی و همچنین حفـظ هموسـتاز 

، آپوپتوز اغلب از طریق دو مسیر کلاسیک بیندر این . شـودمـیطریق مسیرهاي مختلفـی، برانگیختـه 

عهده  برنقش اصلی را  5موسوم به کاسپاز هـاییمآنـزیدر ایـن فراینـد  دهد.میسلولی رخ داخل و خارج

سیستئین پروتئازها هستند و نقش محوري در شروع و فاز اجرایی آپوپتوز  ة. کاسپازها جزء خانواددارند

 .یک مارکر بیوشیمیایی آپوپتوز مطرح است عنوانبهبنابراین ارزیابی فعالیت کاسپازها  کنند؛میایفا 

 ة(گیرند (میتوکندریایی) و خارجی مسیر داخلی توانمیفعالیت کاسپازها  همچنین با توجه به بررسی

 در مسیر داخلی، میتوکندري با بـاز کـردن منافـذ انتقــال. )4( دکرآپوپتوز را ارزیابی  کنندةفعالمرگ) 

در  )C-عمده سیتوکروم طور(به آپوپتوژنیک هــايپــروتئیننفوذپــذیري میتوکنــدریایی و رهــایی 

بـه لیگانـدهاي  با اتصالمـرگ که  هايخارجی، گیرنـدهیند آپوپتـوز شرکت دارد و در مسیر افر

 هايگیرندهتومـور آلفا) به  ةفـاکتور نکـروزدهنـد ةمتعلق بـه خـانواد Fas ، لیگاندمثالبراي ( سـلولیخـارج

                                                           
1 . Myocardial Infaction 
2 . Reactive Oxygen Species 
3 . Apoptosis 
4 . Necrosis 
5 . (Cystein Aspartate Protease) 
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 و 9-، کاسپاز8-، کاسپاز2-(کاسپاز  کاسـپازهاي آغازگر سـازيفعال، بـه شودمیسطحی سلولشان آغاز 

در مسیر خارجی  کنندهشروعمیزان کمی از کاسپازهاي  هاسلولدر بیشتر  .)5(شود می منجـر )10-کاسپاز

که براي مرگ سلول ناکافی است. این مسیر خارجی با تحریک مسیر آپوپتوزي داخلی از  شوندمیفعال 

شده ) 7 و 3،6 -(کاسپازهاي موجب فعال شدن کاسپازهاي اجرایی Bidو شکسته شدن  8-طریق کاسپاز

 شدةشناخته مسیر در پروتئازهاي اجراکننده ترینمهم از 3-کاسپازشود. می آپوپتوز منجر یندافر بهو 

 سلولی مرگ به و شکندمی را کاسپاز کنندةفعال DNase ةمهارکنند ،شدهفعال 3-کاسپازاست.  آپوپتوز

موجب افزایش میزان آپوپتوز و  C-افـزایش مقـادیر کاسپازها و سیتوکروم طور کلیبه .)6(شود می منجر

بنـابراین، سـنجش تعامـل بـــین عوامــل دخیـــل در  شود.می آنهابقا سلول و ترمیم  سبب آنهاکاهش 

 توانـدمـیدر شرایط متفاوت  C-و سیتوکروم 8-و کاسپاز 3-سپازجمله کا فراینـــد آپوپتـوز و مهـار آن از

توجه به  باکمک کند.  قلبینفـارکتوس اکیفیت بیماران مبـتلا بـه  يدر ارتقا مؤثربـه یـافتن روشـی 

مختلف  هايبیماريمناسب براي پیشگیري از آپوپتوز و  راهکارهاياتخاذ  در پیپژوهشگران همواره  اینکه

تغییر سبک زندگی از غیرفعال به فعال،  دهد کهها نشان می، نتایج برخی پژوهشنداعضلانی مرتبط با آن

و تمرینات  هافعالیت تأثیراخیر  دهۀدر . )7(دهد میکاهش  درصد 30تا  قلبی عروقی را هايبیماريخطر 

است که  شدهداده همچنین نشان  .است قرار گرفتهورزش  حوزةمحققان  مورد توجهورزشی بر آپوپتوز 

 مزمن یقلب یینارسا در بیماران مبتلا به اکسیدانیآنتیتمرین ورزشی آپوپتوز را همراه با بهبود ظرفیت 

 عیموجب تسر تواندمی دیشد یورزش تیمحققان عنوان کردند که فعال برخی نهیزم نیا در. دهدمی کاهش

 یورزش ناتیانجام تمر د،یشد یورزش تیلفعا برخلافکه  است حالیدر  نیا .)8 ،9( آپوپتوز شود ندایدر فر

 در. )10-12(شود میمختلف هاي بافتموجب کاهش آپوپتوز در  احتمالاًبا شدت متوسط و مداوم 

هاي صحرایی موش 3-و همکاران تأثیر یک دوره تمرین استقامتی بر میزان کاسپاز 1کاظمی ايمطالعه

شود می 3-مبتلا به سرطان پستان را بررسی کردند. نتایج نشان داد تمرین هوازي موجب افزایش کاسپاز

پرداختند. نتایج نشان  8-هفته تمرین بر میزان کاسپاز 8و همکاران به بررسی تأثیر  2. همچنین کیم)13(

 . )14(شود می 8-داري در میزان کاسپازداد ورزش موجب کاهش معنا

بر بیان را گردان  هفته تمرین هوازي روي نوار 12 تأثیرو همکاران  3اي دیگر جاوید تبریزيدر مطالعه

                                                           
1. Kazemi 
2. Kim 
3. Javid Tabrizi 
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-در این مطالعه، بیان ژن سیتوکرومکردند.  بررسیصحرایی نر  هايموشقلبی  ۀعضل-C سیتوکروم هايژن

C  ،با توجه به اینکه تفاوت شدت  .)15( بیشتر از گروه کنترل گزارش شد داريمعنا طوربهدر گروه تمرین

آمدن نتایج متناقضی شده است  دستبه موجبمورد استفاده در مطالعات مختلف  يو مدت تمرینات هواز

 هاينمونه درآپوپتوز  هايشاخص زانیبر م یتقامتاس ناتیتمر ریتأث زمینۀ جامعی در ۀو تاکنون مطالع

 تیمورفولوژیکی آپوپتوز در طی فعال هايجنبه یبررس بهه و اغلب مطالعات گرفتانجام ن قلبی انفارکتوس

 8پس از  3-و کاسپاز C-، سیتوکروم8-اند، هدف از این مطالعه ارزیابی سطح کاسپازپرداختهورزشی حاد 

 هاي مبتلا به انفارکتوس قلبی است.هفته تمرین استقامتی فزاینده در رت

 

 روش تحقیق

 هانمونه

ویستار  نژاد سر موش صحرایی نر 20آزمایشگاهی و مدل حیوانی روي _تجربیپژوهش حاضر از نوع نیمه

االله (عج) بقیۀاز دانشگاه هاي صحرایی انجام گرفت. موشگرم  230± 30 وزنی ۀبا دامن ايهفته 10تا  8

منظور جلوگیري از استرس و تغییر شرایط آزمایشگاهی به محیط به انتقال از پس حیوانات، ندخریداري شد

 طوربراساس وزن به کشی،فیزیولوژیکی به مدت یک هفته در شرایط جدید نگهداري شدند و پس از وزن

 شدهو گروه تمرین انفارکته )Sed.MI(1 شدهکنترل انفارکته گروه شامل تایی 10گروه  دو به تصادفی
2)Ex.MI ( گرفتند قرار و پروتکل تمرین انفارکتوس پروتکل شدند و تحت یمتقس.  

 صحرایی يهاموشنگهداري  شیوة

 12 ۀ(چرخاستاندارد  شرایط در شفاف کربناتهاي پلیقفسه در یوانات، در آزمایشگاه جوندگانح

 گرفتند. قرار) 60 تا 40 سلسیوس و رطوبت درجۀ 22±2حرارت  ۀتاریکی و میانگین درج -ساعت روشنایی

سالم قرار داشت.  تیدر وضع )PSI(3ها آلایندههوا با توجه به شاخص استاندارد  يهاهندیآلا تیوضع

 .هوا بدون صدا استفاده شد یۀمناسب هوا از دو دستگاه تهو انیو جر هیتهو جادیا يبرا نیهمچن

 صحرایی يهاموش تغذیۀ

تولید  مراکز توسط شدهتوصیه غذاهاي با معمول طوربه پرورشی هايسیستم در صحرایی هايموش

                                                           
1 . Sedentary Myocardial Infarction 
2 . Exercise and Myocardial Infarction 
3 . Pollutant Standard Index 
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مرکز تولید انواع خوراك  از تحقیق این در هاآزمودنی نیاز مورد شدند. غذاي تغذیه پلت صورتبه دام خوراك

 آزمایشگاهی حیوانات ویژة لیتريمیلی 500 هاي آببود و همراه با بطري شده تهیه دام شرکت بهپرور

 گرفت. قرار آنها در دسترس آزادانه صورتبه

 )MI( انفارکتوس اكیوکاردیم يماریب يالقاتکل وپر

Sigma-ساخت شرکت  )1ISO ( زوپرترونولیا يرجلدیز قیتزر از قلبی انفارکتوس جادیا منظوربه

Aldrich از  زوپرترونولیا گیريي اندازهبراکیلوگرم در روز  و  گرم به ازاي هرمیلی 150مقدار به کایآمر

لمان آگرم ساخت  هزارمده کیبا دقت  MSE224S-00-DU لمد وسیسارتر یشگاهیترازوي دیجیتال آزما

 شد. تزریق صورت زیرجلديبه ساعت 24 ۀبا فاصل یدر دو روز متوال نیمحلول در نرمال سال .شداستفاده 

 یوانیح هايمدل در ماده نیاستفاده از ا .گرفتانجام  لوتیپا ۀدارو براساس مطالع یقیانتخاب دوز تزر

 از ناشی قلبی سکتۀ .است قلبی انفارکتوس القاي يبرا جیرا يهاروش از یکی ییصحرا موش ویژهبه

 و مطالعه براي استاندارد مدل یک در انسان ایجادشده قلبی سکتۀ به آن مشابهت دلیلایزوپروترنول به

 طریق از آزاد هايرادیکال موجب ایجاد ایزوپروترنول در این روش است. MIبر  داروها برخی بررسی تأثیر

 هايادیکال  ایجاد با که دهدمی قرار تأثیر سلولی را چنان تحت متابولیسم و شودمی -βمکانیسم آدرنوسپتور

 قیتزر نیآخر از ساعت 48بعد از گذشت  .)16 ،17(کند می ایجاد قلبی عضلۀ نکروز آزاد سایتوتوکسیک

 . ندجهت القا انفارکتوس قرار گرفت شیآزما طیشرا درو شدند انتخاب  یصورت تصادفموش به 2 ،گروه هر از

بـالینی و تغییـرات الکتروکـاردیوگرافی همـراه بـا افزایش  علائم براساس یتشخیص انفارکتوس قلب

الکتروکاردیوگرافی  و انجام )I 2 )cTnI نیتروپونگیري اندازه هااین روش نیکه از ب شودمی تأییدقلبی  هايآنزیم

شده ایزوپرنالین برابر با هاي تصادفی تزریقدر نمونه Iقلبی تروپونین مارکرگیري انتخاب شد. اندازه

دهندة آسیب به بافت قلبی و ایجاد انفارکتوس قلبی بود. که نشان لیتر بودمیلی پیکوگرم بر 168/294

. )18( بسیار اندك یا غیرقابل تشخیص است اند،در سرم بیمارانی که فاقد بیماري قلبی Iغلظت تروپونین

) نسبت به 2نمونه الکتروکاردیوگرام موش مبتلا به انفارکتوس قلبی (شکل  STهمچنین بالا رفتن قطعه 

  یجاد انفارکتوس قلبی است. دهندة ا) نشان1موش سالم (شکل 
  

                                                           
1 . Isoproterenol 
2 . Cardiac Troponin I 
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. الکتروکاردیوگرام موش صحرایی سالم1شکل   
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 . الکتروکاردیوگرام موش صحرایی انفارکت2شکل 
 

 Sed.MIتایی کنترل  10صورت تصادفی به دو گروه ها بههمچنین پس از القاي انفارکتوس قلبی رت

 از بعد ساعت 48 ندهیفزا یاستقامت نیتمر پروتکل شروع و لیتردم با ییآشناتقسیم شدند.  Ex.MIو 

 .رفتیپذ انجام لیذ صورتی بهنیتمر ۀبرنام و شد شروع) دوم قی(تزری قلب انفارکتوسي القا

 ی فزایندهاستقامت نیتکل تمروپر

 یکبه مدت ها برنامۀ آشنایی با نحوة فعالیت روي نوار گردان را پیش از شروع دورة تمرینی آزمودنی

ۀ آشنایی با نحوة فعالیت روي برنام انجام دادند. 15-17روز در هفته در ساعات  پنج صورتبههفته 

روي نوار گردان  دقیقه و با شیب صفر درصد بر در متر 8 سرعت دقیقه فعالیت با 10نوارگردان شامل 

 در حدي تمرین میزان این که است داده نشان هابود. بررسی DSI-580 با مدل Bionic-mobinشرکت 

 هايموش آشناسازي مرحلۀ در دویدن براي تحریک شود. منجر هوازي ظرفیت در بارزي تغییر به که نیست

 شدن، نزدیک از تا شد داده آموزش تحریک، و صدا به سازيشرطی طریق از نوار گردان روي صحرایی

کنند. پس از آشنایی با  خودداري دستگاه انتهاي بخش در الکتریکی بخش شوك با برخورد و استراحت
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 بیش( بیش بدون نوارگردان دستگاه يرو دنیدو هفته 8 شامل ندهیفزا یاستقامت نیتمر پروتکلتردمیل 

 کردن گرم قهیدق 3در ابتدا و انتهاي هر جلسه  ذکر استانجام پذیرفت. شایان  1طبق جدول  )درصد صفر

 .)19 ،20(گرفت انجام ) max2VOدرصد  20 متر بر دقیقه (حدود 7با سرعت  سد کردنو 
 

 . پروتکل تمرین استقامتی فزاینده1جدول 
 سرعت هفته

 (متر بر دقیقه)
 تعداد جلسه مدت (دقیقه)

 در هفته
 5 8 10 آشنایی

 3 20 12 اول
 3 25 13 دوم
 3 30 14 سوم

 3 35 15 چهارم
 3 40 16 پنجم
 3 45 17 ششم
 3 50 18 هفتم
 3 50 18 هشتم

 
 ي و آنالیز بیوشیمیاییریگخون

) گرم در کیلوگرممیلی 75( نیکتام باها نمونه ینیتمر ۀوهل نیآخر از پس ساعت 24 در این مطالعه

 میمستقی هوشیبعد از ب يریگخون عمل .تشریح شدندو  هوشی) بگرم در کیلوگرممیلی 10( نیلازیو زا

ي هالوله در شدهگرفتهگرفته شد. خون  ی.سیس 10 داروبیت يهابا سرنگ راست قلب تمس زیلاز ده

وسیلۀ به گرفت. جداسازي سرم قرار طیمح يدما طیدر شرا قهیدق 15و به مدت  شد ختهیکلاته ر دار ژل

انجام  دقیقه 15به مدت  ودور در دقیقه  3500ساخت آلمان با دور  Z200A مدل Hermle سانتریفیوژ

الایزا و با استفاده از کیت الایزا مدل  روش به-C و سیتوکروم 3-و کاسپاز 8-آنزیم کاسپاز سپس گرفت.

و حساسیت روش  %4/1 آزمونیضریب تغییرات برون با() (East Biopharm وفارمیب ستیشرکت احیوانی 

 رعایت ضمن مختلف مراحل شد. در گیرياندازهپارس  شگاهیآزما درلیتر) نانوگرم بر میلی 2/0گیري ندازها

 شود. اجتناب روش غیرضروري و جسمی آزار هرگونه از شد سعی اخلاقی مسائل
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 روش آماري

ودن وســمیرنا -خــام، از آزمــون کولموگــروف يهاداده يآورپـس از جمع ـراي بررســی طبیعـی بـ ف بـ

 هايوتحلیلیهتجز. استفاده شد گروهیینمیانگین ب ۀبراي مقایس مستقل تیآماري  از آزمون هـا وتوزیـع داده

انجام  %95 ینانسطح اطم و) >05/0P( دارياسطح معن در) 6 ۀپد (نسخ گراف يافزار آماربا استفاده از نرم آماري

 .گرفت

 قیلاحظات اخلام

می لاپژوهشی دانشگاه آزاد اسق لااخ ۀتوسط کمیت IR.IAU.ARAK.REC.1398.010این مطالعه با کد اخلاق 

 .واحد اراك به تصویب رسیده است

 

 هاافتهی

 .است شده ارائه 2 جدول در تحقیق طول در ویستار هايموش مشخصات دموگرافیک
 

 مختلف يهاگروه در دموگرافیک . مشخصات2جدول 

 گروه

 شاخص

شده کنترل انفارکته

)Sed.MI( 

شده تمرینی انفارکته

(Ex.MI) 

 10 10 تعداد

 8-10 8-10 هفته)سن (

 306±23 308±17 گرم)کشتار (وزن 

 999/0 ±09/0 986/0±08/0 گرم)قلب (وزن 

 0003/0±0032/0 0031/0±0002/0 نسبت وزن قلب به وزن بدن

 است شده گزارش Mean±SDبرحسب ها داده
 

از آزمون  آمدهدستبه pمیانگین، انحراف معیار، درصد تغییرات نسبت به گروه انفارکته و مقادیر  3جدول 

 دهد.یمگروهی را نشان آماري تی بین
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کنندة آپوپتوز در یمتنظي هاشاخص pمیانگین، انحراف معیار، درصد تغییرات و مقدار . 3جدول 
 ي مطالعههاگروه

 هاگروه شاخص
 میانگین

 انحراف معیار
 pمقدار  t آمارة

 8-کاسپاز
 لیتر)یلیم(نانوگرم بر 

 04/0 157/2 663/4±531/0 انفارکته
 088/5±221/0 رزشو-انفارکته

 c-سیتوکروم
 لیتر)یلیم(نانوگرم بر 

 25/0 198/1 727/7±148/1 انفارکته
 693/8±968/1 رزشو-انفارکته

 3-کاسپاز
 لیتر)یلیم(نانوگرم بر 

 65/0 463/0 436/2±408/0 انفارکته
 523/2±337/0 رزشو-انفارکته

 
 برنامۀ اعمال از پس انفارکته کنترل گروه به نسبت انفارکته تمرین گروه در 8-کاسپاز محتوي سرمی

 ).=04/0P) (1 نمودار( داد نشان را داريمعنا تفاوت تمرینی

 
 )>05/0Pدر گروه هاي مطالعه * اختلاف معناداري ( 8 –. تغییرات کاسپاز 1نمودار 

 

 تغییرات دهندةنشان مورد مطالعه گروه دو در C-سیتوکروم سرمی فعالیت سطح میانگین همچنین

 مقایسۀ آزمون ایجنت که) 2 نمودار(است نسبت به گروه انفارکته  انفارکته تمرین گروه در آنزیم این مقادیر

 ).P=25/0( داد نشان را گروه دو بین دارمعنا تفاوت عدم میانگین،
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 ي مطالعههادر گروه C-. تغییرات سیتوکروم1نمودار 

 
 سطح فعالیت سرمی میانگین در اداريتفاوت معن فزاینده، استقامتی تمرین هفته 8 داد نشان نتایج

 ).P=650/0) (3 نمودار( نکرد ایجاددو گروه مطالعه  بین 3-کاسپاز

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 هاي مطالعهگروهدر  3-کاسپازتغییرات  .3 نمودار
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 يریگجهینتبحث و 

تا به امروز اطلاعات متناقضی در خصوص نقش آپوپتوز متعاقب انفارکتوس قلبی وجود دارد. به همین 

صورت بالقوه در هنگام انفارکتوس قلبی وسیلۀ ممانعت از آپوپتوز بهسبب محدود کردن مرگ سلولی به

 از پیشگیري و در درمان عمده برنامۀ درمانی یک عنوانبه منظم . همچنین ورزش)21(اهمیت دارد 

 ها منجربیماري این عوارض کاهش به و بوده است قلبی و عروقی و کاهش آپوپتوز مطرح هايیماريب

 ظرفیت با بهبود همراه را آپوپتوز ورزشی تمرین که است داده شده شود. در مطالعاتی نشانمی

 آپوپتوزتوجه به اینکه  . با)22(دهد می کاهش قلبی مزمن نارسایی به مبتلا بیماران در اکسیدانیآنتی

کنندة آپوپتوز پس تنظیمهاي در مطالعۀ حاضر شاخص دارد،انفارکته  ۀناحی ةنقش کلیدي در تعیین انداز

 تغییرات حاضر پژوهش نتایج از یکی. هاي انفارکته بررسی شدهفته تمرین استقامتی فزاینده در نمونه 8از 

). همچنین 3بود (جدول  انفارکته گروه به نسبت انفارکته تمرین گروه در 8-کاسپاز سرمی مقادیر دارمعنا

و همکاران که نشان دادند فعالیت  1با تحقیق ساري صراف 8-تحقیق حاضر ازلحاظ تأثیرگذاري بر کاسپاز

شود، همسوست در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل می 8-حاد مقاومتی موجب افزایش مقادیر کاسپاز

. دلیل این همسو بودن افزایش فاکتورهاي التهابی در هر دو مطالعه است که به افزایش آپوپتوز از )23(

ان و همکار 2. در تناقض با این پژوهش منگ دان)24(شود منجر می 8-مسیر خارجی و فعال کردن کاسپاز

صحرایی موجب  موش در قلبی آسیب از پیشگیري تمرینات بلندمدت و مدتکوتاه حفاظتی نشان دادند اثر

همین  . در)25(شود مدت و بلندمدت نسبت به گروه کنترل میدر گروه تمرین کوتاه 8-کاهش کاسپاز

سلولی آپوپتوز سلولی و خارجبر مسیرهاي داخل هفته فعالیت هوازي 10و همکاران تأثیر  3هوانگ زمینه

را نشان داد مسن  يهادر بافت قلب رت 8-کاسپاز کردند. نتایج کاهش بررسیي صحرایی هادر موشرا 

چاق را  يهاموش در قلبی آپوپتوز بر ورزشی تمرینات لی و همکاران در پژوهشی تأثیر . همچنین)26(

چاق _کنترلتر از گروه یینپاچاق _در گروه تمرین 8-ی کردند. نتایج نشان داد سطوح فعالیت کاسپازبررس

به  با توجهباشد.  هانمونهیر بودن متغتواند یمۀ حاضر مطالع با ذکرشدهیج . علت تناقض در نتا)27(بود 

یابد و یمشده افزایش ي انفارکتههانمونهدر  TNF-αي مطالعۀ حاضر انفارکته شده بودند و هانمونهاینکه 

 گردش خون، به TNF-α سطوح  افزایشو از طرفی  )28(عامل اصلی التهاب و استرس اکسیداتیو است 

                                                           
1. Sari-Sarraf 
2. MengDan 
3. Huang 
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 کنندةنکروز ، فاکتور)8(شود یمنجر م 8-فعال شدن کاسپازیلۀ وسبهافزایش آپوپتوز از مسیر خارجی 

 شود. اتصال متصل 2TNFR یا  1TNFRتومور نکروزکنندة فاکتور رسپتور به تواندیم )1αTNF(آلفا  تومور

TNFα  بهTNFR1 ید تول بهROS و RNS اثباتشود. همچنین یم منجر هابافت و هاسلول از بسیاري در 

و  8-کند که در ادامه به فعال شدن کاسپازیمرا القا  iNOSبیان  TNFR1به  TNFαاست که اتصال  شده

 ییراتتغ سبب یندهفزا یاستقامت تمرین داد نشان مطالعه، این دیگر . نتایج)28(انجامد یمآپوپتوز 

 ۀ حاضر،مطالع با ). همسو3شود (جدول یکته نمرانفا يهانمونه C-یتوکرومس یسرم میزاندر  داريمعنا

 تمرین استقامتی) هفته 12تمرین ( قلبی گروه C-سیتوکروم پروتئین بیان که داشتند اشاره همکاران و 2هو

و همکاران  3ي دیگر جاوید تبریزيامطالعه. همچنین در )29(کنترل بود  گروه از بیشتر داريمعنا طوربه

 يهاقلبی موش ۀعضل-C سیتوکروم يهابر بیان ژن را گردان هفته تمرین هوازي روي نوار 12 یرتأث

بیشتر  داريطور معنادر گروه تمرین، به C-در این مطالعه، بیان ژن سیتوکرومبررسی کردند.  صحرایی نر

 .)15( از گروه کنترل گزارش شد

 میتوکندریایی آپوپتوز مسیر در درگیر هايینپروتئ به کاهش قبلی اتمطالع برخی زمینه، همین در

قامتی تهفته فعالیت اس 01و همکاران نشان دادند که  4هوانگ .داشتند اشاره ورزشی هايینتمر متعاقب

 و 5همچنین مک میلان .)26(شود یها مدر بافت قلب موش C-سیتوکروم دارهوازي موجب کاهش معنا

 روي دویدن هفته 6 از پس تجربی گروه C -سیتوکروم پروتئین بیان که نشان دادند تحقیقی در همکاران

 احتمالاً. تناقض موجود )12(بود  کنترل از گروه کمتر داريمعنا طوربه هفته در جلسه 5 با تکرار نوار گردان

 شود؛ یکی از این مسیرهایماز میتوکندري  C-است که موجب رهاسازي سیتوکرومدلیل دو سازوکار به

شود که یم منجر Bid-t میزان افزایش و 6Bid شکست پروتئولیتیک  به ست کها 8-کاسپاز شدن فعال

 یجه تغییرنت در و Bak/Bax هايینپروتئ با آن شدن اولیگومریزه موجب میتوکندري به t-Bid انتقال

را در پی  3-فعال شدن کاسپاز هم آن که شود،یم -Cسیتوکروم  رهاسازي و میتوکندریایی غشاي پتانسیل

دلایل افزایش که همراه با سازوکار توضیح داده شد، یکی از  8-رو افزایش کاسپاز. ازاین)30(دارد 

استرس اکسیداتیو حاصل از  C-. همچنین عامل مهم دیگر در افزایش سیتوکرومستا C-سیتوکروم

                                                           
1 . Tumor Necrosis Factor α 
2 . Ho 
3 . Javid Tabrizi 
4 . Huang 
5 . McMillan 
6 . BH3 Interaction. Domain 
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ایجاد آسیب  هايیسممکان ینتراسترس اکسیداتیو از مهم. ستا MIمبتلا به  رپرفیوژن قلبی در بیماران

مواجه  ROSکه با  ییهالولسشود. یآزاد اکسیژن ناشی م هايیکالاز تشکیل راداغلب ست که ارپرفیوژن 

 و هایناکسیداسیون فسفولیپیدهاي غشا، پروتئ سبب ROS شوند.یمتحمل آسیب اکسیداتیو م شوند،یم

DNA  کند، یمي داخلی سلول ایجاد هااندامکي در ساختار غشاهاي سلولی و اعمدهتغییرات  و شودمی

شود یمکلوم سارکوپلاسمیک و میتوکندري یی مثل شبکۀ رتیهااندامککه سبب آسیب جدي به يطوربه

تجزیه  ROSیلۀ وسبهو چون کاردیولپین موجود در غشاي میتوکندري زودتر از هر فسفولیپید دیگر 

یونی، رسپتورها و  يهاکانال تواندیکه خود م دهدیرا تغییر م ي میتوکندريغشا هايیژگیوشود، یم

بر این، پراکسیداسیون قرار دهد. علاوه تأثیرتحت  دهد،میکنش واکه با غشا هایی را آنزیماعمال 

دهد و موجب افزایش سطح کلسیم در میقرار  را تحت تأثیر Ca+2  فسفولیپیدها در سارکولما اعمال

اندامک سلولی موجـب اخـتلال در عملکـرد افزایش غیرطبیعی کلسیم داخل. )31( شودسیتوپلاسم می

حیاتی  هايپدیدهغلظت طبیعی یون کلسیم در  اگرچهترتیب بدینشود. می هامیتوکندريهمچون  هایی

ي غشاي میتوکندري افزایش نفوذپذیرداخل سلولی این یون بـه  غیرطبیعیسـلول مهـم است، افزایش 

 C-گردد. سپس سیتوکروماز میتوکندري به سیتوزول می C-شدن سیتوکروم شود و موجب رهامیمنجر 

شود می 3-کند و سبب فعال شدن کاسپازهاي اجرایی از جمله کاسپازتعامل می 9-و پروکاسپاز Apaf-1با 

 گروه به نسبت را تغییراتی انفارکته تمرین گروه در 3-کاسپاز سطح داد نشان همچنین ما . مطالعۀ)32(

کاظمی و  .نبود دارمعنا 3-کاسپاز مقادیر در تغییرات این اما ،)3 جدول( داشته است انفارکته کنترل

هاي در موش 3-همکاران همسو با این پژوهش، دریافتند تمرین هوازي موجب افزایش در سطح کاسپاز

همین زمینه اکبري و همکاران گزارش کردند سطح بیان ژن  . در)13(شود مبتلا به سرطان پستان می

یابد شده با پراکسید هیدروژن افزایش میهاي نر مسموموشهفته تمرین هوازي در م 6پس از  3-کاسپاز

-کاسپاز هايپروتئین بابیان را آپوپتوز میزان فعالیت ورزشی که دادند نشان نهمکارا و 1. همچنین لی)33(

است که در تضاد نسبی با  حالی . این در)34(دهد می افزایش سکتۀ مغزي دچار صحرایی هايدر موش 3

بررسی کرد. نتایج نشان داد ورزش در جوانی و  3-تأثیر سن و ورزش را بر کاسپاز 2مطالعۀ حاضر، کواك

  .)35(همراه است  3-کاهش سطوح کاسپاز پیري در افراد سالم با

را سلولی آپوپتوز سلولی و خارجهفته فعالیت هوازي بر مسیرهاي داخل 10 تأثیرو همکاران هوانگ 
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را نشان داد مسن  هايرتدر بافت قلب  3-کاسپاز کردند. نتایج کاهش بررسیهاي صحرایی موشدر 

چاق را بررسی کردند.  يهاموش در قلبی آپوپتوز بر ورزشی تمرینات لی و همکاران تأثیر . همچنین )26(

 . )27(چاق بود  تر از گروه کنترلچاق پایین در گروه تمرین 3-نتایج نشان داد سطوح فعالیت کاسپاز

. در بردمیو از بین  دهدمیاز دو مسیر خارجی و داخلی سلول را تحت تأثیر قرار  طور کلیبهآپوپتوز 

 ،TNFR2( مرگ غشاي سلول يهاگیرندهبه  ) IL-1β،TNF-α ،FasL( مرگ هايپیاممسیر خارجی 

TNFR1، Fas ( و در نهایت آپوپتوز  3-بعد کاسپاز و 10، 8 ،2 کاسپاز سازيفعالو موجب شده متصل

) و -Cبه اینکه در این مطالعه آپوپتوز از هر دو مسیر داخلی (سیتوکروم با توجهو  )6( شوندمیسلولی 

رسد. دلیل یمنظر منطقی به 3-رو افزایش کاسپازیافته است،  ازاینیش افزا) 8-مسیر خارجی (کاسپاز

ین همچن .ستا C-و سیتوکروم 8-جهت افزایش کاسپاز در ذکرشدهتناقض با مطالعات مذکور همان دلایل 

را دلیل بر ایجاد تناقض  و نوع آزمودنی نوع تمرین ،شدت تمرین، مدت تمرین شاید بتوان تفاوت در

 آمده دانست.وجودبه

کنندة آپوپتوز را یمتنظي هاشاخصفزاینده، میزان  استقامتی تمرینات داد نشان حاضر نتایج تحقیق

ي انفارکتۀ هانمونهتقامتی فزاینده در رو انجام تمرینات اسدهد. ازاینیمشده افزایش ي انفارکتههانمونهدر 

 است ذکر یانشارسد. همچنین ینمنظر هبکنندة آپوپتوز مناسب یمتنظي هاشاخصقلبی در جهت کاهش 

، اندکرده بررسی ي انفارکتههانمونهرا در  آپوپتوز فرایند بر تمرین استقامتی فزاینده یرتأثمحدودي  مطالعات

 .ستي مختلفی نیاز اهاحجمو  هاشدتبیشتري در انواع تمرینات ورزشی و با  رو به مطالعاتازاین

 
 تشکر و قدردانی

 و تشکر مراتب نویسندگان است. 950320236 دانشجویی شمارة به دکتري رسالۀ حاصل مقاله این

 دارند.می ابراز داشتند، همکاري آن انجام در که کسانی از کلیۀ را خود قدردانی
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Abstract 
Cardiovascular disease, due to its chronicity, often affects everyday activities 
of the individual and is the leading cause of death in the world. The purpose 
of this study was to investigate the effect of progressive endurance training on 
adjustment indicators Apoptosis is indicated in samples of patients with 
myocardial infarction. Methodology: The present study is an experimental 
study In this study, 20 Wistar rats, aged 8-10 weeks, weighing 230±30 g were 
randomly divided into two groups of infarction control (Sed.MI) and 
infarction training (Ex.MI). After induction of myocardial infarction by two 
intraperitoneal injections of isoproterenol at a 24-hour interval at a dose of 150 
mg/kg, the training group performed a progressive endurance training protocol 
on the treadmill for eight weeks. Blood samples were taken at the same 
conditions and at least 24 hours after the last training session and ELISA 
method was used to measure study variables. Independent t-test was used to 
evaluate the significant changes in Caspase-8, cytochrome-C and caspase-3 
levels in the pad graph program. The results showed that serum level of 
Caspase-8, cytochrome-C and caspase-3 were changes in Ex.MI group than in 
Sed.MI group. This changes was not significant in the cases of Caspase-
3(p=0.65) and cytochrome-c (p=0.25) between Sed.MI and Ex.MI. But 
changes in caspase-8 values showed significant differences (p=0.04). 
According to the results of this study, it seems that application of non-
pharmacological strategies such as progressive endurance training cannot 
improve apoptosis rate in samples with myocardial infarction. 
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