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Abstract 
Background: Apoptosis plays an important role in the development of cardiovascular disease, particularly heart 

failure. Current evidence suggests that exercise training may alter apoptosis-related signaling in sensitive somatic 

tissues such as myocardium. The purpose of this study was to investigate the effect of twelve weeks aerobic training 

on cardiac p53 and AIF gene expression in male rats. 

Methods: In this experimental study, 16 three-month-old male rats were randomly assigned into two groups of 

exercise (n=8; weight: 202.318.6) and control (n=8; weight: 251.722.6). Exercise group were subjected to an 

aerobic exercise program at the intensity of 75-80%        over 12 weeks. 48 hours after the last exercise session, 

cardiac muscles were extracted to be analyzed for p53 and AIF mRNA expression by Real Time-PCR method. 

Independent t-test was applied for statistical analysis of the data and significance level was set at P<0.05. 

Results: The p53 gene expression in the exercise group was significantly higher than the control group (70%, 

P<0.05). Furthermore, AIF gene expression was significantly higher in the exercise group than the control (17.54%, 

P<0.05). 

Conclusion: It seems that 12 weeks endurance training was effective in increasing cardiac mitochondrial 

apoptotic protein. However, more researches are needed to identify effects of exercise trainings on indices of 

myocardial apoptosis. 
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 82/4/7933انتشار برخط:      3/5/7931پذیرش:      5/4/7931دریافت: 
 972-973(: 9)48؛ 7933 مرداد و شهریوردرمانی تبریز.  -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی

 

 چکیده
کند. شواهد اخیر حاکی است که تمرینات ورزشی  های قلبی عروقی به ویژه ناتوانی قلبی بازی می آپوپتوز نقش مهمی در ایجاد بیماریزمینه: 

های سوماتیک حساس مانند میوکارد تغییر دهد. مطالعه حاضر جهت بررسی تأثیر  رسانی مربوط به آپوپتوز را در بافت پیامممکن است فرآیندهای 
 .های صحرایی نر انجام شد قلبی موش  عضله ((Apoptosis Inducing Factor, AIF و p53 های دوازده هفته تمرین استقامتی بر بیان ژن

( و کنترل 3/202±1/68سر، وزن:  8سر موش صحرایی نر سه ماهه به طور تصادفی در دو گروه تمرین ) 61تجربی، در این مطالعه  کار: روش
هفته  62% اکسیژن مصرفی بییشینه را به مدت 75-80تمرین هوازی با شدت   ( جایگزین شدند. گروه تجربی یک برنامه7/256±1/22سر، وزن:  8)

 Realبا استفاده از روش AIF و p53 های تمرین، عضله قلبی گروه مورد بررسی، استخراج و بیان ژن  لسهساعت پس از آخرین ج88انجام دادند. 

time PCR مورد استفاده قرار گرفت. 05/0داری  ها در سطح معنی بررسی گردید. آزمون آماری تی مستقل برای آنالیز داده 

همچنین، بیان (. P<05/0%، 70داری بیشتر از گروه کنترل بود ) طور معنی تجربی به عضله قلبی در گروه p53 نتایج نشان داد بیان ژن ها: یافته
 (.P<05/0 %،58/67داری بیشتر از گروه کنترل بود ) طور معنی در عضله قلبی گروه تجربی به AIFژن 

یتوکندریایی آپوپتوز قلبی تأثیر قابل توجهی های کلیدی مسیر م رسد که دوازده هفته تمرین استقامتی در افزایش پروتئین به نظر می گیری:نتیجه
های مربوط به آپوپتوز میوکارد از تمرینات ورزشی، منوط به انجام تحقیقات  دارد. با این حال، اظهار نظر قطعی در مورد نحوه تأثیرپذیری شاخص

 باشد. و مطالعات بیشتر در این زمینه می
 

 (.P53) ژن مهارکننده تومور(، AIF)آپوپتوز  ژن عامل القاء کنندهتمرین استقامتی، آپوپتوز، عضله قلبی،  ها: کلید واژه
 
 

مجله . های صحرایی نر قلبی در موش  عضله AIFو  p53های  تأثیر دوازده هفته تمرین هوازی بر بیان ژنف.  غلامی ،ج بشیری ،م زاده قربانعلی نحوه استناد به این مقاله:
 368-360 (:3)82؛ 6311درمانی تبریز.  -پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی
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 مقدمه
ترین عامل مرگ و  عنوان مهم هعروقی ب-های قلبی بیماری

شواهد اخیر حاکی است که  میر در جهان امروزی مطرح است.
 و های قلبی در ناتوانی قلبی نقش دارد از دست دادن سلول

 کند. عروقی نقش کلیدی ایفا می-های قلبی آپوپتوز در بیماری
های متعددی از جمله  های قلبی در بیماری آپوپتوز سلول

یس، ایسکمی قلبی، کاردیومیوپاتی دیابتی و زآترواسکلرو
آپوپتوز در عضله  .(6) اتوانی قلبی مزمن مشاهده شده استن
ها، افزایش  لبی توسط عوامل متعددی از جمله تولید سایتوکاینق

توز، مرگ شود. آپوپ عال میف DNAفشار اکسایشی و آسیب 
د در شرایط نیآریزی شده سلولی است و مهار این فر برنامه

ها  مهارکننده (.6) دارد یقلبهای  سلولمتعددی اثر محافظتی بر 
های سلولی برای  مهمترین پروتئین ازگرهای تومور  یا سرکوب

ها در اغلب  وستاز و نیز تعداد و رفتار سلولومکنترل ه
گرها  روند. این سرکوب میهای موجود زنده به شمار  بافت

ی زایش  معمولاً از طریق تنظیم یک یا چند فرآیند کنترل کننده
کنند. در این بین، ژن  جای سلولی، عمل می و تکثیر نابه

 گرهای تومور سرکوب ترین یکی از مهم p53مهارکننده تومور یا 
رود که در پاسخ به عوامل مختلفی از استرس  به شمار می

یپوکسی شدید، پیری سلولی و ا، هDNAسلولی مانند آسیب 
(. در 2شود ) افزایش یافته و فعال میفشارهای اکسایشی بالا 

از طریق  p53این راستا برخی از شواهد حاکی است که پروتئین 
یا آپوپتوز  ریزی شده سازی فرآیند مرگ سلولی برنامه فعال

شود.  و مرگ سلول مینابجا باعث ممانعت از تکثیر سلولی 
اند که افزایش بیان و فعالیت ژن  برخی از مطالعات نشان داده

p53 آپوپتوزی مانند پروتئین  های پیش با افزایش بیان پروتئین
Bax  آپوپتوزی مانند پروتئین های ضد پروتئینو کاهش بیانBcl-

با کاهش  Baxدر این بین، پروتئین  (.2-8)همراه است   2
تواند منتج به رهایش  پایداری غشای بیرونی میتوکندری می

 ,AIFآپوپتوز )  های پروآپوپتوتیک مانند عامل القاء کننده مولکول

Factor Inducing Apoptosis و سیتوکروم )c  از فضای بین دو
  هالقاء کنندغشای میتوکندری به داخل سیتوپلاسم شود. عامل 

در حالت طبیعی نقش ضداکسایشی در داخل  AIFآپوپتوز یا 
(. با این حال، این نکته اشاره شده 5میتوکندری به عهده دارد )

آزاد شده از میتوکندری در طی روند آپوپتوز،  AIFاست که 
ای در مسیری مستقل از کاسپاز  هسته DNAسبب آسیب به 

راهکارهای مناسب برای حمایت از  جستجوی .(7، 1) شود می
های  جا و آسیب  به قلب در مقابل مرگ سلولی شدید و نا

موضوع بسیاری از تحقیقات اخیر بوده  احتمالی مرتبط با آن
مختلف بر  های تمرینی پروتکلهای اخیر، تأثیر  در سال است.

 .(1، 8، 1) در تحقیقات متعددی بررسی شده استفرآیند 
های تکراری  اند که وهله تحقیقات انسانی و حیوانی نشان داده

 حال، نایتمرین استقامتی تأثیر محافظتی بر قلب دارد. با
های سلولی آن کاملا مشخص نیست و نتایج متناقضی  مکانیسم

Kavazis در این زمینه، .(60) در این زمینه ارائه شده است
و  

صورت ه ب استقامتیتمرین ورزشی  بیان کردند کههمکاران 
دار بیان سیتوکروم  باعث افزایش معنی نوارگرداندویدن بر روی 

c  بیان  دار و تغییر غیرمعنیقلبیAIF همچنین، (. 60) شد
Vainshtein

هفته تمرین روی  60و همکاران اشاره داشتند که  
، پروتئین cچرخ گردان موجب کاهش بیان پروتئین سیتوکروم 

AIF  و قطعه قطعه شدنDNA های  در عضله قلبی موش
در (. 66شد ) گروه کنترلصحرایی نر تمرین کرده در مقایسه با 

های  ها اشاره به افزایش بیان پروتئین ، برخی از پژوهشمقابل
p53  وAIF  متعاقب تمرینات ورزشی دارند به طوری کهKim

 

که شش ماه تمرین هوازی موجب  گزارش کردندو همکاران 
میتوکندریایی و پیوند بین  p53  پروتئین افزایش قابل توجه

لذا، بررسی پیشینه (. 62میتوکندری شد ) DNAو  p53پروتئین 
تحقیق نشانگر برخی از تناقضات در زمینه تاثیر فعالیت ورزشی 

با  باشد. منظم بر فرایند آپوپتوز و فاکتورهای موثر بر آن می
متعددی به تحقیقات اهمیت ورزش در سلامتی قلبی،  توجه به

فیزیولوژیک و  های ورزشی مختلف بر عوامل برنامه بررسی اثر
اند  پرداخته تاثیرگذار بر بافت قلب مولکولی-سلولی نیز عوامل

های تمرین استقامتی با  اما در بیشتر تحقیقات انجام شده برنامه
ه تمرینات وزامرشدت سبک و متوسط اعمال شده است. 

محققان ورزشی قرار گرفته  ورزشی با شدت بالا مورد توجه
و نتایج مثبتی از تحقیقات در این زمینه گزارش شده  است
با توجه به  ورزشیهای  این نوع برنامهاین،  بر  علاوه. است

مورد رغبت عمومی نیز  ،تمرین مورد نیاز برای کاهش زمان
حال، تاثیرات سلولی مولکولی این نوع  با این قرار گرفته است.

 ،لذا نشده است. بررسیهای ورزشی هنوز به طور کامل  پروتکل
بر  در تحقیق حاضر اثر دوازده هفته تمرین هوازی با شدت بالا

 شامل توزآپوپ تأثیرگذار در فرایند های مهم ژن برخی از بیان
p53  وAIF بررسی شد. های صحرایی نر قلبی در موش  عضله 

 
 کارروش 
 این مطالعهدر ق حاضر از نوع مطالعات تجربی بود. تحقی

از مرکز  68888ویستار  از نژاد  موش صحرایی نر دو ماهه 61
آشناسازی با . جهت گردیدخریداری  انستیتو پاستور ایران

ها به مدت دو هفته تحت شرایط جدید  ، نمونهمایشگاهزمحیط آ
 22±2ی محل نگهداری حیوانات در دامنه دما نگهداری شدند.

و  حفظ شده درصد 50±5رطوبت محیط  و گراد سانتیدرجه 
غذای  ساعته کنترل شد. 62:62تاریکی -ی روشنایی چرخه

تهیه شد و  پرور کارخانه خوراک دام بهمخصوص حیوانات از 
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ذای استاندارد و آب در طول به صورت آزادانه از غ ها نمونه
پژوهش استفاده کردند. لازم به ذکر است که نگهداری   دوره

حیوانات آزمایشگاهی مطابق با راهنمای انستیتوی ملی سلامت 
تمامی اعمال انجام شده روی حیوانات، مطابق و  انجام شد

دستورالعمل کمیته اخلاق کار با حیوانات آزمایشگاهی 
ای  هدر طی دوره دو هفت مستخرج از دستورالعمل هلسینکی بود.

ی فعالیت روی  ی با نحوه ا برنامه طیها  نمونهآشناسازی، 
. طی این دوره، شیب نوارگردان صفر نیز آشنا شدندنوارگردان 

دقیقه  5-60متر بر دقیقه و مدت تمرین  60-65درصد، سرعت 
ها پس از مطابقت وزنی  در روز بود. در پایان این دوره، موش

سر، وزن:  8)تجربی  به طور تصادفی به دو گروه
 تقسیم 7/256±1/22سر، وزن:  8( و کنترل )1/68±3/202

روی نوارگردان دویدن بر  برنامه تمرینی شاملشدند. 
روز در هفته )یکشنبه،  5 با تکرارالکترونیکی هوشمند حیوانی 

 .بودهفته  62 به مدت شنبه و جمعه( و شنبه، پنج دوشنبه، سه
 75-80 در دامنهتمرین   شدت نسبی کار در سرتاسر برنامه

%( 65متر/دقیقه با شیب  28-33درصد اکسیژن مصرفی بیشینه )
اول   دقیقه در روز در هفته 60رین از حفظ شد. مدت زمان تم

پنجم رسیده و تا انتهای   دقیقه در روز در هفته 10ع و به شرو
 (. 63) (6جدول ) دوره حفظ شد

،  تمرین جلسهساعت پس از آخرین  88پس از اتمام دوره و 
و کنترل تحت جراحی  تجربیهای  های صحرایی گروه موش

تزریق درون صفاقی کتامین  ها ابتدا توسط قرار گرفتند. موش
سپس توسط متخصصین (. 68هوش شدند ) و زایلازین بی

ها  آن یقلببافت و  شده انجام ، تشریحکارآزموده جراحی
شد. پس از تخلیه  قرار دادهاستخراج و در مایع فیزیولوژیک 

کشی آن، بلافاصله دهلیزها از بطن جدا شده  خون قلب و وزن
و بخشی از بافت بطن چپ در کرایوتیوب در نیتروژن مایع 

درجه  -70های بعدی در دمای  قرار داده شده و برای بررسی
ها، طبق روش  از نمونه RNAبرای استخراج  نگهداری شد.

گرم  میلی 50حدود  (Thermo,K0731, USAپیشنهادی کیت )
 بافر لیزکننده،لیتر  با استفاده از یک میلی قلبی از بافت عضله

دقیقه انکوبه گردید.  5هموژنه شده و در دمای اتاق به مدت 
لیتر کلروفروم به هر میکروتیوب  میلی 2/0پس از اضافه کردن 

 5ثانیه، میکروتیوب  65و تکان دادن آن با دست به مدت 
 65درجه انکوبه گردید و در ادامه به مدت  8دقیقه در دمای 

یوژ شد. سپس به سانتریف g63700 درجه و 8دقیقه در شرایط 
 RNAبالایی که حاوی  دقت و بدون تکان دادن تیوب، قسمت

بود، جدا شده و به میکروتیوب دیگری انتقال داده شد. به 
محلول جدا شده حجم مساوی از ایزوپروپانول سرد اضافه 

درجه انکوبه شد. سپس،  -20دقیقه در دمای60گردید و برای
 g63700درجه و  8دقیقه در دمای  60میکروتیوب به مدت 

لیتر  ی بیرون ریخته شد و یک میلییسانتریفیوژ شده، مایع رو
درصد به میکروتیوب اضافه گردید. بلافاصله  80اتانول

 g63700درجه و  8دقیقه در شرایط  5میکروتیوب به مدت 
سانتریفیوژ شده، مایع رویی آن بیرون ریخته شد و به دقت 

ازه داده شد تا الکل دقیقه اج 20اتانول خالی شد و حدود 
در آب تیمار شده با دی اتیل  و پس از آن گردد تبخیر

، مقدار  RNA( حل شد. پس از استخراجDEPCپیروکربنات )
 ,Bio-Rad, CAو خلوص آن توسط روش اسپکتروفتومتری )

USA ،تعیین گردید. همچنین )RNA  تام به وسیله الکتروفورز
قرار گرفت و دو باند روی ژل آگاروز حاوی اتیدیوم بروماید 

ریبوزومی مشاهده و  RNAمربوط به  s28و  s68مشخص 
استخراج شده جهت استفاده در مراحل  RNAکنترل شد. 

جهت ساخت  درجه نگهداری شد. -80بعدی در دمای 
cDNA طبق دستورالعمل کیت ،(Fermentas, Canada) Revert 

AID
TM

 Firs Standard cDNA synthesis یک میکرولیترRNA  و
در یک تیوب  DNase I reaction buffer 10Xیک میکرولیتر از 

به  DEPC-traeted waterلیتری ریخته شده وتوسط  میلی 5/6
احتمالی با  برای از بین بردن آلودگی میکرولیتر رسید. 1حجم 
DNAیک میکرولیتر ،DNase  و پس از شد به تیوب اضافه

یوب مربوطه به مدت لیتر از اتانول مطلق، ت افزودن یک میلی
 20درجه قرار گرفت. سپس به مدت  -70دقیقه در فریزر  30

فیوژ شد و پس از یسانتر g68000درجه و  8دقیقه در شرایط 
 60آن، در زیر هود به دقت اتانول آن خالی شده و حدود 

به تیوب یک  دقیقه اجازه داده شد تا الکل تبخیر گردد.
 oligi) یک میکرولیتر پرایمرو  DEPC-treated water میکرولیتر

(dt یا پرایمر Random hexamer  دقیقه در  5افزوده شد و
انکوبه گردید. چهار  Dry blockدرجه بر روی  70دمای 

 dNTP 10mMو دو میکرولیتر  reaction buffer 5X میکرولیتر

mix و یک میکرولیتر Ribo lock Ribo nuclease Transcription 

Inhibitor فیوژ مختصر، به یبه تیوب افزوده شد و پس از سانتر
درجه انکوبه گردید. یک  37 دمای دقیقه در 5مدت 

RverertAidمیکرولیترآنزیم 
TM

 H Minus M-MuLV Reverse  
در ادامه در صورت استفاده از پرایمر  به تیوب قبل افزوده شد.

oligo (dt) ،1  درجه و در صورت استفاده از  82دقیقه در
درجه و  25 دمای دقیقه در 5، ابتدا Random hexamerرایمرپ

درجه انکوباسیون صورت  82 دمای دقیقه در 10به دنبال آن 
 70دقیقه در  60واکنش با قرار دادن تیوب به مدت  گرفت.

درجه نگهداری  -70درجه پایان پذیرفت و نمونه در فریزر 
 های پروتئین گیری میزان بیان ژنی اندازه Real-time PCRشد.
p53  وAIF  با استفاده از دستگاهCorbett-Rotor gene-

6000(Corbett Research Australia انجام گردید. جفت )
 Primer 3افزار  پرایمرهای مربوط به هر ژن با استفاده از نرم
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( سنتز شد و با Bioneer-Germanyطراحی و توسط بایونیر )
ها بر  واکنش گرفت.مورد استفاده قرار  nm80غلظت نهایی 

 انجام شد. رنگ SYBER Greenمبنای استفاده از رنگ 
SYBER Green  طی واکنشReal-time PCr  بهDNA  دو

کند. در جدول  ای متصل شده و نور فلورسنت ساطع می رشته
های صحرایی  توالی پرایمرهای بیان ژنی برای موش 2

از تیوبی  )کنترل منفی( مشخص شده است. به عنوان بلانک
بود،  cDNAکه حاوی همه مواد موجود در واکنش به جز 

 DEPC water، به تیوب مربوطه cDNAاستفاده شد و به جای 
اضافه گردید. پس از اتمام واکنش تکثیر، برای هر 

تعیین   CTیک نمودار رسم و سپس بر این اساس PCRواکنش
 Meltingها، منحنی ذوب ) در پایان قبل از آنالیز داده شد.

curve بدست آمده از هر واکنش )Real-time PCR  بررسی شد
تا پیک مربوط به ژن مورد نظر و فقدان پرایمر دایمر تایید 

ژن در هر نمونه از افتراق  Ct∆ها ابتدا،  برای آنالیز داده شود.
Ct  ژن مربوطه وCt  ژنGAPDH  به عنوان رفرنس محاسبه

 باشد: یب زیر میها برای محاسبه به ترت شد. فرمول
ΔCT= CT target – CT reference 
ΔΔCT = ΔCT test sample – ΔCT control sample 

 
 22نسخه  SPSSافزار  نرمهای بدست آمده با استفاده از  داده

-پیرواشها با استفاده از آزمون توزیع دادهتحلیل شدند. نحوه 
از ها،  داده با توجه به نرمال بودن توزیعشد.  بررسی ویلک
استفاده ها  جهت مقایسه گروهتی مستقل  پارامتریک آزمون

 P<05/0داری  . تمامی محاسبات آماری در سطح معنیشد
 انجام شد.

 ها  یافته
های وزن بدن، وزن  میانگین و انحراف استاندارد شاخص

ارائه شده است. همچنین  3ها در جدول  قلب و نسبت آن
مشاهده  6 شکلدر دو گروه در  AIFو  p53تفاوت بیان 

های  ثیر تمرین روی نوارگردان بر ویژگیأدر رابطه با تشود.  می
بدنی گروه کنترل   داری بین تودهبدنی تفاوت معنی

( مشاهده شد 33/202±3/68)تجربی ( و گروه 1/22±75/256)
(03/0=Pبه طوری ،) کمتر از 61تجربی بدن گروه  که توده %

دار وزن بدن به دنبال  بیانگر کاهش معنی که گروه کنترل بود
داری در  یهمچنین، تفاوت معن .برنامه تمرین استقامتی است

بدن گروه کنترل و تمرین مشاهده  نسبت وزن قلب به توده
( به طوری که نسبت وزن قلب به توده بدن P=063/0گردید )

% از گروه کنترل بیشتر بود. با این حال، تفاوت 33تجربی گروه 
و کنترل مشاهده تجربی های داری در وزن قلب گروهمعنی

های  شاخص خصوصدر  (.3( )جدول P<05/0نگردید )
مربوط به آپوپتوز عضله قلبی، نتایج نشان داد که تفاوت 

و  p53های  در بیان ژنتجربی داری بین گروه کنترل و  معنی
AIF ( 06/0وجود دارد=Pدر این راستا، میزان بیان هر دو ژ .) ن
p53  وAIF  داری بیشتر از گروه به طور معنیتجربی در گروه

(. به عبارتی AIF :58/67%% و ژن p53 :70کنترل بود )ژن 
روی نوارگردان با شدت بالا دوازده هفته تمرین استقامتی 

های مربوط به آپوپتوز  موجب افزایش قابل توجه هر دوی ژن
 (.6 شکل) های صحرایی شد ایی عضله قلبی موشمیتوکندری

 
  هفته تمرین استقامتی 62برنامه  :1جدول 

 نوارگردانتمرین و شرایط  مدت
 های تمرین هفته

 دوازدهم یازدهم دهم نهم هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول
 10 10 10 10 10 10 10 10 85 35 20 60 مدت تمرین )دقیقه در روز(

 33 32 36 30 21 28 27 21 25 25 28 28 نوارگردان )متر بر دقیقه( سرعت
 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 شیب نوارگردان )درصد(

 
 های صحرایی نعلی موش  توالی پرایمرهای بیان ژنی عضله :2جدول 

genes                     Primer sequence Product                                   length (bp) 

101 
F: 5' TTTTCACCCCACCCTTCCCC 3' 

p53 R: 5' CCTCAGACACACAGGTGGCA 3' 

162 F:5' TCCTCTACCCTCTATGCCAGGA 3' AIF R: 5' AGCTGGGAACCATCATGTGC 3' 

110 F: 5' GGAAAGCCTGCCGGTGACTA 3' 
R:5' CACCCGGAGGAGAAATCGGG 3' GAPDH 

 
 تجربیهای صحرایی در دو گروه کنترل و  مشخصات موش :3جدول 

 تجربی کنترل های صحرایی مشخصات موش
1/22±75/256 وزن بدن )گرم(*  33/202±3/68  
01/0±75/0 وزن قلب )گرم(  86/0±08/0  

85/0±6/3 وزن قلب/وزن بدن)گرم/کیلوگرم(*  8±38/0  
 *05/0>P 



 133/ همکاران   و زاده قربانعلی                                                                های صحرایی نر قلبی در موش  عضله AIFو  p53های  تأثیر دوازده هفته تمرین هوازی بر بیان ژن

 
 در دو گروه کنترل و تجربی AIFو  p53میزان بیان ژن  :1شکل 

 بحث
هفته تمرین استقامتی با شدت  62در پژوهش حاضر تاثیر 

قلبی و نیز وزن بدن و   عضله AIFو  p53های  بالا بر بیان ژن
نتایج پژوهش  های صحرایی نر بررسی شد. قلب در موش

موجب کاهش  هوازی با شدت بالاحاضر نشان داد تمرین 
های صحرایی شد. تمرین  وزن بدن موشدرصدی  1/61

دار وزن بدن، موجب افزایش  وجود کاهش معنی استقامتی با
دار نسبت وزن قلب به  عنیدار وزن قلب و افزایش م غیرمعنی

هفته تمرین استقامتی  62شد. به عبارتی، اگرچه  وزن بدن
برنامه اما این  ،نوارگردان موجب کاهش وزن بدن شدروی 

تمرین موجب افزایش ناچیز وزن قلب و افزایش قابل توجه 
. گردیدهای صحرایی  نسبت وزن قلب به وزن بدن در موش

موضوع کاهش وزن، با توجه به افزایش هزینه انرژی در گروه 
هفته  62نسبت به گروه کنترل، آن هم برای مدت تجربی 

ب مطالعات قبلی نیز چندان دور از انتظار نبود چنانکه در اغل
به کاهش وزن ناشی از تمرینات استقامتی طولانی مدت اشاره 

. همچنین، افزایش ناچیز وزن قلب و (61، 65) شده است
دار نسبت وزن قلب به وزن بدن نیز می تواند  افزایش معنی

ای بر اثر گذاری تمرینات استقامتی بر ساختار و حتی  نشانه
غلب شواهد و مدارک اشاره قلبی باشد. ا دستگاهعملکرد 

های  دارند که تمرینات استقامتی و پویا شامل انجام فعالیت
شود.  مکرر موجب افزایش قطر و حجم عضلات بطن می

افزایش اندازه و ابعاد بطن چپ پس از گذشت کمتر از یک 
  ده است؛ در حالی که تودههفته تمرین استقامتی نیز گزارش ش

دهد. سرعت افزایش  ان میقلب واکنش کندتری نش  عضله
های قلب در ابتدا به دلیل افزایش سریع پلاسما و خون  اندازه

های استقامتی که اغلب در تمرینات  است. ورزشکاران رشته
یزوتونیکی شرکت مدت همراه با حرکات دینامیکی و ا  طولانی

ده بالا، افزایش  بار حجمی ناشی از برون یشکنند، بر اثر پ می
 لحاظاز (. 67-61) کنند بطن چپ را تجربه می  حفره  اندازه

نظری، تغییرات همودینامیکی و بارهای اعمال شده بر بطن در 

تواند منجر به افزایش اندازه و  طی تمرین، در درازمدت می
ابعاد بطن و هایپرتروفی بطن شود. بازگشت وریدی بیشتر در 

ی و حفرات بطن  استقامتی منجر به افزایش اندازههای  رشته
شود. این  قلب می  افزایش ناچیز در ضخامت دیواره

حجم پایان دیاستولی های تمرینی باعث افزایش بارز  حرکم
افزایش  ای نیز تا حد زیادی شوند که در اثر آن حجم ضربه می
تمرینات  باحجم پایان دیاستولی  در ی کهیابد. البته افزایش می

شود، با افزایش حجم پلاسما در این  استقامتی مشاهده می
بنابراین، تغییرات ساختاری . (61) افراد ورزیده رابطه دارد

ترین  از مهم قلبی با برنامه تمرینی حاضر دور از انتظار نبود.
و  p53های  های تحقیق حاضر تغییر در بیان ژن پروتئین یافته
AIF ی با شدت بالا بود. نتایج حاکی از متعاقب تمرین استقامت

تجربی در گروه در انتهای دوره  p53میزان بیان ژن  آن بود که
% بیشتر از گروه کنترل بود. 70داری و حدود  به طور معنی

به طور تجربی در گروه  AIFهمچنین، میزان بیان ژن 
% بیشتر از گروه کنترل بود. به 58/67داری و حدود  معنی

هفته تمرین استقامتی روی نوارگردان با شدت  62عبارتی، 
درصد اکسیژن مصرفی بیشینه موجب افزایش  75-80نسبی 

آپوپتوز میتوکندریایی  درگیر در  هر دو ژنبیان قابل توجه 
 نتایج پژوهشاین یافته با . شدهای صحرایی  عضله قلبی موش

Kim  و و همکارانKavazis
و  Kimهمسو است. و همکاران  

شش ماه تمرین هوازی موجب گزارش کردند همکاران 
میتوکندریایی و پیوند بین  p53  افزایش قابل توجه پروتئین

 در زنان میانسال غیرفعال میتوکندری DNAو  p53پروتئین 
Kavazisهمچنین،  (.62) شد

و همکاران در تحقیقی تأثیر  
های  بر بیان برخی پروتئین راتمرین استقامتی روی تریدمیل 

ها بررسی کرده و گزارش کردند که  آپوپتوزی قلبی در موش
میتوکندریایی تحت سارکولما افزایش یافت اما این  AIFبیان 

ژن مهارکننده تومور (. 60)دار نبود  تغییر از لحاظ آماری معنی
پاسخ به عوامل مختلفی از استرس سلولی مانند  در p53یا 

1.14 

1.9 
1.34 

3.23 

۰ 
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AIF P53تجربی کنترل تجربی کنترل 
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یپوکسی شدید، پیری سلولی و فشارهای اکسایشی بالا اه
در این خصوص، . (2شود ) افزایش یافته و فعال می

Vainshtein  و همکاران اشاره داشتند که آپوپتوز میتوکندریایی
(. این 66های فعال اکسیژن همراه است ) اغلب با افزایش گونه

احتمال وجود دارد که در پاسخ به فشار اکسایشی و آسیب 
DNA ،p53 های پیش آپوپتوزی از  ای از پروتئین برای مجموعه

protein, X associated-Bcl2  )مانند پروتئین Bcl-2 خانواده

BAX)  به عنوان عامل رونویسی عمل کند که موجب افزایش
نفوذپذیری میتوکندریایی ها و در نهایت القای  بیان این پروتئین

ممکن  (.2-8)ود ش می AIFو عامل  Cو آزاد شدن سیتوکروم
که نسبت به  ،استفاده شده در این تحقیققرارداد تمرینی است 

ایجاد با تحقیقات دیگر از شدت بالایی برخوردار بود، 
افزایش فشار اکسایشی وضعیت کاهش دسترسی به اکسیژن و 

 باشد. را فراهم کرده AIF و متعاقباً p53افزایش بیان  اتموجب
Kavazisلذا، بر اساس اظهار نظر 

و همکاران ممکن است این  
تغییرات به دنبال تمرین استقامتی با شدت بالا بخشی از 

ساختاری در های  و سازگاریساز برای تغییرات  ملزومات زمینه
ال، با توجه به اینکه در ح بااین میتوکندری عضلات قلبی باشد.

قیق حاکثر تحقیقات انجام شده در این زمینه نتایج مغایر با ت
حاضر گزارش شده است، اظهار نظر قطعی در این زمینه 

، بر خلاف دیگر از سوی .است آتی انجام مطالعاتبه  منوط
روز  26ران بیان کردند که و همکا Wernerنتایج مطالعه حاضر، 

ها  موش عضله قلبی در P53دویدن اختیاری باعث کاهش بیان 
و همکاران نیز گزارش کردند که تمرین دویدن  Qi .(20) شد

 (.26) ها شد در عضله قلبی موش P53باعث کاهش بیان 
هفته  60و همکاران اشاره داشتند که  Vainshteinهمچنین، 

و  AIFتمرین روی چرخ گردان موجب کاهش بیان پروتئین 
های صحرایی نر  در عضله قلبی موش DNAقطعه قطعه شدن 

های صحرایی تمرین نکرده شد  تمرین کرده در مقایسه با موش
یکی از رسد  به نظر می(. 66که مغایر با نتایج این تحقیق است )

تحقیقات پیشین تفاوت در تناقض مطالعه حاضر با  دلایل
شدت و همکاران  Qi های تمرینی باشد. در مطالعه پروتکل

. بود ها ت موشیدرصد حداکثر ظرف 15 نسبی تمرین
ها  و همکاران آزمودنی Vainshteinبراین، در مطالعه  علاوه

تمرین روی چرخ گردان را به شکل داوطلبانه و با شدت 
 در تحقیق حاضر در مقابل، تمرینی پائین انجام داده بودند.

 .کثر اکسیژن مصرفی بودادرصد حد 75-80 شدت در محدوده
ات استقامتی شدیدتر و ود دارد که تمریناین احتمال وج

هد. عضله قلبی را افزایش د زیرسانی آپوپتوت ، پیامتر طولانی
Kavazisهمانطور که 

و همکاران بیان کردند، القاء استرس  
شدت  .(60) کند ع میفرایند آپوپتوز را فعال و تسری اکسایشی

سازی فرایند آپوپتوز  تمرین یک متغیر مهم و تاثیرگذار در فعال

که هر چه شدت تمرین بیشتر باشید در نتیجه تولید  است
این  .یابد های واکنشی و فشار اکسایشی افزایش می گونه

محققین بیان کردند که به دنبال تمرینات ورزشی تغییرات 
تغییرات فنوتیپی  دهد. این فنوتیپی در میتوکندری قلبی رخ می

به دنبال  زدر اثر تغییر در محتوی و بیان فاکتورهای آپوپتو
ها را در برابر آپوپتوز  میتوکندریمحرکی است که  ،ورزش
رسد که تمرینات استقامتی  لذا به نظر می.  (60)کند  تر می مقاوم

بهبود ظرفیت آنتی اکسیدانی و کاهش استرس اکسایشی  با
با . نتز فاکتورهای آپوپتوزی فراهم کندتغییراتی در بیان و س

حال، تغییرات فاکتورهای آپوپتوزی بررسی شده در این  این
شدت بالای تمرینات با توجه به تحقیق خلاف انتظار بود. 

فاصله اعمال شده در تحقیق حاضر، این امکان وجود دارد که 
زمانی بین تشریح و آخرین جلسه تمرین برای حذف اثر حاد 

چراکه  ؛باشدنیز در کسب این نتایج دخیل فعالیت ورزشی 
دهند فعالیت ورزشی حاد باعث بروز فشار  تحقیقات نشان می

تواند  و می شود اکسایشی و تضعیف سیستم ضداکایشی می
 توز گرددباعث تنظیم مثبت فاکتورهای موثر در فرایند آپوپ

تر ذکر شد، یکی از عوامل مهم در  طور که پیش ناهم (.23)
، بروز فشار اکسایشی است. P53سازی و تنظیم مثبت بیان  فعال

 های پژوهش حاضر مانند با این حال، با توجه به محدودیت
های موردنظر توسط روش  گیری محتوی پروتئین عدم اندازه

 های مورد نظر، وسترن بلات و اکتفا به بررسی بیان ژن شاخص
ارزیابی بیان سایر عدم گیری تغییرات مورفولوژیکی،  عدم اندازه

عدم  و های درگیر در مسیر میتوکندریایی آپوپتوز پروتئین
خارجی آپوپتوز اظهار های درگیر در مسیر  بررسی بیان پروتئین

های مربوط به  نظر قطعی در مورد نحوه تأثیرپذیری شاخص
قلبی از تمرینات ورزشی مختلف، منوط به انجام  آپوپتوز عضله

 .استتحقیقات و مطالعات بیشتر در این زمینه 
 

 گیری نتیجه
توان عنوان  براساس نتایج مطالعه حاضر می طورکلی،ه ب

و با شدت بالای کرد که تمرینات استقامتی طولانی مدت 
ثیرات عملکردی مثبت همچون کاهش متوسط، با وجود تأ

تواند  وزن بدن و افزایش نسبت وزن قلب به بدن، احتمالاً می
های درگیر در مسیر  موجب افزایش بیان برخی ژن

تنظیم مثبت  و نهایتاً AIFو  p53مانند  میتوکندریایی آپوپتوز
ها به  افزایش این شاخص. فاکتورهای موثر در آپوپتوز گردد

دنبال پروتکل ورزشی مذکور ممکن است محرکی برای ایجاد 
با این حال، تغییرات فنوتیپ در میتوکندری بافت قلبی باشد. 

با توجه به اینکه در تحقیقات پیشین تأثیر تمرینات با شدت 
لاتر از متوسط کمتر مورد بررسی قرار گرفته است و بیشتر با

های سبک و متوسط صورت گرفته و نتایج  تحقیقات با شدت
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زمینه  این اظهار نظر قطعی درمغایری گزارش شده است، 
 باشد. منوط به انجام تحقیقات و مطالعات بیشتر می

 
 قدردانی 

رشد ا ی کارشناسینامهمقاله حاضر مستخرج از پایان
لذا از مساعدت و همکاری  باشد. فیزیولوژی ورزشی می

صمیمانه مسئولین و تمام افرادی که موجب تسهیل اجرای 
  .آید به عمل می تشکر و نامه شدند، تقدیر پایان
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