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 نر نوجوان  ییصحرا

 4؛ امیر داداش زاده 3؛ جبرئیل پوزش جدیدی 2؛ زهرا برادری *1رقیه پوزش جدیدی

 01/06/1402: تاریخ چاپ 10/01/1402تاریخ پذیرش:  1140/ 08/12تاریخ دریافت: 
 

 

 چکیده

  نوجوانی   دوران  در  پرچرب  غذایی  رژیم  همراه  به  هوازی  تمرین  دوره  یک  اثرهدف از این تحقیق تعیین  :  هدف 

   نر نوجوان بود.  صحرایی  هایموش  کبدی  هایآسیب  بر

  ، تمرین کنترل   :گروه  چهار  به  روزه( به طور تصادفی  30سر موش نر نوجوان )  40بدین منظور،  :  شناسیروش

روز تحت   30به مدت  پرچرب    تغذیه  گروه.  شدند  تقسیم  هوازی  تمرین   +  ، رژیم پرچرب و رژیم پرچربهوازی

رژیم غذایی با چربی   هاموش   زندگیام  ( قرار گرفتند. از روز شصتkcal/g 817/5  :HFرژیم غذایی پرچرب )

 12هفته )  درجلسه    سه  هفته   4  مدت  به  هوازی  تمرین  ( اعمال شد. برنامهkcal/g 801/3 : NFمعمولی )

و    هیسوکیها با استفاده از روش تحلیل واریانس  داده   .م زندگی( انجام شدجلسه و از روز هفتادم تا نود و هشت

   تحلیل شدند.  p <05/0داری  معنیآزمون تعقیبی توکی در سطح  

،  حال ن یباامیوکارد شد؛    Bax  ژنبیان  داری  ا موجب افزایش معننشان داد مصرف رژیم پرچرب    نتایج  :هایافته 

. همچنین، رژیم پرچرب و تمرین هوازی  بودمیوکارد همراه    Baxبیان ژن  معنادار    تمرین هوازی با کاهش

 نداشتند.   BCL2داری بر بیان ژن  تاثیر معنی

تواند عضله قلب را در  که مصرف رژیم پرچرب حتی در سنین نوجوانی می   شدگیری  : نتیجهگیرینتیجه  

و   قرار دهد  آپوپتوز  بروز  پرچرب    احتمالاًمعرض  رژیم  از  ناشی  آثار سوء  این  بدنی در خنثی کردن  تمرین 

 باشد. می  کنندهکمک

 Bax  ،Bcl-2  نوجوان،های صحرایی  موش   هوازی، تمرین پرچرب، غذایی رژیم آپوپتوز،  :كلیدی واژگان 
 

، واحد تبریز،  یبدنتیتربگروه  .  2.  ، واحد تبریز، دانشگاه آزاد اسلامی، تبریز، ایرانیبدنت یترباستادیار، گروه   .1

 دانشگاه آزاد اسلامی تبریز  .4.  دانشگاه آزاد تبریز.  3.  دانشگاه آزاد اسلامی، تبریز، ایران
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 مقدمه 

  فرآیند  یک  شدهیزیربرنامه  مرگ  یا  آپوپتوز

 تنظیم  در  که  است  ریپذبرگشت  و   فعال  زیستی

های  بافت  در  سلولی  مرگ  و  زایش   بین  تعادل

  مغز،   مانند  سوماتیک   هایبافت   ژهیوبه  مختلف

  دارد.  اساسی  نقش  میوکارد  و   اسکلتی  عضله

کردن   تکهتکه  و   یسازفشرده  با   روند  این

 سیتوپلاسم   نمودن  چگال  و  هاکروماتین

 شدن   مچاله  با  و  نموده  آغاز  را  خود  کار  سلولی

  هایواکوئل  تولید   و   سلولی  غشاهای   و  هسته

.  (8) یابدمی خاتمه آپوپتوتیکی محتوی ذرات

 حاکی از آن  موجود  مطالعات  نتایج   ،حالنیباا

)در  اندك  آپوپتوز  میزان  که است   میوکارد 

 است   درصد( ممکن  0/002الی    0/001حدود  

  مانند  بیرونی  یا  درونی   عوامل  اثر  در

  مجدد،   یرسانخون /  ایسکمی  پرتوافکنی،

سالخوردگی  داروهای   فشارهای   و   مختلف، 

)مکانیکی  تشدید-جسمانی    پیدا   متابولیکی( 

 انواع  بروز  مقدمات  طریق  این  از  و   کرده

فراهم  عروقی   -  قلبی  هایبیماری  را 

 طریق  از فیزیولوژیکی  فرآیند  . این(16)نماید

  دهد. می  رخ  سلولی  خارج  و  داخل  مسیر  دو

مهم مانند    لیگاندهای   اتصال  با  خارجی  مسیر

αTNF    1وFas  گیرنده غشایی  به  های 

 
1 . Fas (APO-1/CD95) is a member of the tumor 

necrosis factor-R (TNF-R) family 

راه  یالقاکننده میمرگ  .  (20)  شوداندازی 

داخلی    کهیدرحال   ن یترمهم  عنوان بهمسیر 

تغییراتی با  آپوپتوز،  ایجاد  در   مسیر 

عوامل   رهایش  و  میتوکندری  نفوذپذیری 

است.   همراه  رخدادهای    ،هرحالبه آپوپتوزی 

آپوپتوز   بین    واسطه به  اساساًمولکولی  تعادل 

ویژهپروتئین و  های  پیش  تنظیمی  ی 

می مشخص   ن یبنیدراشود.  ضدآپوپتوزی 

  عنوان به  3Bax و  Bcl-22های   پروتئین

شکلپروتئین در  اصلی  و های  آپوپتوز  گیری 

درگیر  پیام میتوکندریایی  آپوپتوز  های 

اند که پروتئین  شوند. تحقیقات نشان دادهمی

Bax    بیرونی غشای  پایداری  کاهش  با 

به رهایش عوامل    منجرتواند  میتوکندری می

سیتوکروم   مانند  بین    cآپوپتوزی  فضای  از 

شود. این در حالی است که پروتئین غشایی  

Bcl-2  فعالیت پروتئین پیش  با  آپوپتوزی 

Bax    مخالفت کرده و موجب حفظ یکپارچگی

، فصل  نیبنی دراشود.  غشای میتوکندری می

  ت یدرنهای مسیرهای آپوپتوزی،  مشترك همه

های  ی پروتئین و تجزیه  3سازی کاسپاز  فعال

اس سلول  ،  حالنیباا.  ( 28)ت  حیاتی 

پژوهشگران همواره به دنبال اتخاذ راهکارهای  

مقابل   در  میوکارد  از  حمایت  برای  مناسب 

2. B-cell lymphoma2 

3. Bcla2-associated  X protein 
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آسیب  و  آن  آپوپتوز  با  مرتبط  احتمالی  های 

پرچرب هستند.   غذایی  رژیم  از  ناشی  چاقی 

مرگمهم دلیل  بیماری  ترین  مثل  و  هایی 

کرونری، پرفشار خونی،   ، بیماری2دیابت نوع 

به  انسولینی  مقاومت  و  خون  چربی  افزایش 

. عوامل مختلفی مانند  (38  ،34)رود  شمار می

چربی  اکسیداسیون  تنظیم  اختلال  ژنتیک، 

اضافه رژیم غذایی، افزایش حجم غذا، کاهش  

های غذایی و فعالیت بدنی کم در  تعداد وعده

دارند  نقش  چاقی  غذایی  (2)  بروز  سبک   .

عامل اصلی در افزایش وزن  عنوانبهنامناسب 

می نشان  شناخته  انسانی  مطالعات  شود. 

اند که رژیم غذایی پرچرب )دارای بیش داده

شود  درصد چربی( باعث القای چاقی می  30از  

  ی چاق  دهندنشان می  شواهد  همچنین،.  (10)

با کاردیومیوپاتی    پرچرب  ییغذا  میاز رژ  ی ناش

 ، 12) ها همراه استو آپوپتوز کاردیومیوسیت

گ  از  .(37 استزسویی،  شده   ارش 

رادیکا تولیـد  افزایش  و  های  لهیپرلیپیدمی 

مه نقـش  میتوکنـدری  از  ناشی  در  مآزاد  ی 

و  لاعف آپوپتوز  لکرد  مع   اختلال کردن 

و همکاران   1لی  .(27)  دارد   ها کاردیومیوسیت 

،  Badهای بیان پروتئیننشان دادند  (2013)

Bax    و نسبتBax/Bcl2    بافت میوکارد  در

 
1. Lee  

همراه است    کاهش  با  های صحرایی چاق موش

(19). 

در    نیا  در منظم  بدنی  فعالیت  نقش  راستا، 

ات شده  بوبی اثخحفظ و توسعه سلامتی بـه  

تمـرینـا(3،7)است    عنوان بهاسـتقامتی    ت. 

عروقی    -قلبی  یسازگارهای  برا  یمحرکی قو

و    جهیدرنتو   بدنی  فعالیت  میزان  افزایش 

افراد   سلامت   اندقرارگرفته   موردتوجهمیزان 

و  (7) مهـار  عوامل  بین  طبیعی،  حالت  در   .

ادل برقرار است، اما همواره عمحـرك آپوپتوز ت

موقعیت پـاتولوژیکی در  و  فیزیولـوژیکی  ها 

تعـادل برهم می این  ایـن  از  خورد، که یکی 

فعالیـتموقعیت می های  ها  باشد.  بدنی 

می بر  احتمال  تاثیر  با  ورزشی،  فعالیت  رود 

آپوپتـوز    مؤثرعوامل    نیترمهم فرایند  بر 

سلول مرگ  از  جلوگیر  باعث    یبتوانـد 

همکاران    2ی لراستا    نیا  در.  (25)گردد و 

پژوهش2013) در  تأث  ی(  عنوان    ن یتمر  ریبا 

 قه یدق  60  ؛یهواز  نیهفته تمر  12)  یورزش

( بر آپوپتوز قهیمتر بر دق 27در روز با سرعت 

گزارش   ییصحرا  یهاموش  وکاردیم چاق، 

و نسبت    Bax   یهانیپروتئ  زانیکردند که م

Bax    بهBcl-2  3و    9-کاسپاز  تیفعال  زیو ن  

 طور به  کردهنیتمر  چاق   یهاموشدر  

2. Lee   
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  نیتمر  چاق   یهاموش   از  کمتر  یداریمعن

(  2015جعفری و همکاران)  .(19)  بود  نکرده

هوازی   اندکردهگزارش   تمرین  ماه  سه  که 

معنی کاسپازتأثیر  ژن  بیان  بر    3-داری 

اجرایی   عنوانبهمیوکارد   و  نهایی  پروتئین 

  1. کواك(14)  جوان نداشت  یهاموش آپوپتوز  

هفته    12( نشان دادند که  2006و همکاران )

معنی تأثیر  استقامتی  بیان  تمرین  بر  داری 

کاسپاز  شدن    قطعهقطعهو    3-پروتئین 

DNAمیوکارد موش جوان  در  صحرایی  های 

نداشتماههسه ) میلان (18)  (  مک  و    2. 

( نیز گزارش دادند که شش  2012همکاران )

معنی تأثیر  استقامتی  تمرین  بر هفته  داری 

کاسپاز آنزیم  پروتئازی  و   3-فعالیت 

اسکلتی DNA شدن    قطعهقطعه عضله  در 

)موش جوان  صحرایی  سالم  ماههسه های  و   )

نتایج    برخلاف،  حالنیباا.   ( 26)  نداشت

سانگ حاضر،  )  3مطالعه  همکاران  (  2006و 

هفته تمرین استقامتی با    12نشان دادند که  

نسبی   مصرفی    75شدت  اکسیژن  درصد 

عوامل  بیان  کاهش  موجب  بیشینه 

پروتئین   Baxآپوپتوزی  پیش بیان  نسبت  و 

Bax    بهBcl-2   پروتئین معنادار    و نیز افزایش

و    Bcl-2ضدآپوپتوزی   کاهش  همچنین  و 

 
1. Kwak   

2. McMillan 

اسکلتی   DN شدن    قطعهقطعه عضله  در 

صحرایی  موش می  24های  . (32)  شودماهه 

با بنابراین، با توجه به تناقض ادبیات تحقیق و  

در    یبافت قلب  یدیتوجه به نقش حساس و کل

ا  یسلامت عملکرد،  از   یکیموضوع    نیو 

  تواندیم  که  است  یجد  یهاچالش  و  هاینگران

 را جامعه افراد اغلب یحت و پژوهشگران ذهن

بنابراکند  جلب  خود  به مطالعه    نی.  هدف 

تاثیر بررسی    م یرژ  و  یهواز   نیتمر  حاضر 

  ریدرگ  یهانیپروتئ  یبرخ  برپرچرب    ییغذا

م  ی رسانامی پ   یرهایمس  در   وکاردیآپوپتوز 

 بود.  Bcl-2 و   Baxمانند 

 ی شناسروش

دارای پژوهش   و  بود  تجربی  نوع  از  حاضر 

  قلااخ  سه شنا

IR.TABRIZU.REC.1399.054   از

استلااخ  تهکمی تبریز  دانشگاه   سر  48.  ق 

 25  تقریبی  سن  با  نوجوان  نر  صحرایی  موش

  به  ماههکی  پایه  کنترل  گروهو    هیته  روز

 بـرای   پـژوهش  دوره  ابتـدای  در  سـر  8  تعـداد

  گـروه  عنوانبه  و   پایـه  متغیرهـای  کنتـرل

 جراحی   موردنظر  آزمایشگاهی  درروش  مرجـع

  یهاموش  مابقی .  شد  استخراج  هاآن  قلب  و

  ماه   یک  مدت  به  سر  20  تعداد   به  صحرایی

3. Song   
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  در  کیلوکالری  817/5  انرژی  با   پرچرب  غـذای

  نیز  باقیمانده   سر  20  و  کردند   مصرف  گرم  هر

 انرژی  با  عادی  غذای  از  ماه   یک  مدت  این  در

  نمودند  استفاده  گرم  هر  در  کیلوکالری  801/3

  آشنایی   و  جدید  شرایط  در  نگهداری  از  پس  و

  دوره  پایان  در  و  نوارگردان  روی  تمرین  با

  وزنی  مطابقت  از  پس   هاموش  آشناسازی،

  زیر   شرح  به  گروه  چهار  در  تصادفی  طوربه

(  2  ،)رژیم معمولی(کنترل  (  1:  شدند  جایگزین

 تمرین  گروه(  3  پرچرب،  غذایی   رژیم  گروه

  غذایی   رژیم+  هوازی  تمرین   گروه( 4  و  هوازی

 .  شدند تقسیمپرچرب 

  دوره  جلسه  5  زندگی   شصتم  روز  در

  شدت  با  نوارگردان  روی  فعالیت  با  آشناسازی

  بر  مترسانتی  16  سرعت  با   اول  جلسه)  پایین 

  مترسانتی  20  سرعت  با  پنجم  جلسه  و  ثانیه

(  زندگی  منه  و  شصت  تا  شصتم  روز  از  ثانیه،  بر

  تمرین  برنامه  زندگی  هفتادم   روز  از  و شد  آغاز

 12)  هفته  در   بار  سه  هفته  4  مدت  به  هوازی

(  زندگی  هشتم  و  نود  تا  هفتادم  روز  از  و  جلسه

  cm/s سرعت با  کردن گرم دقیقه دو: شامل

  شدت  با  تمرین  دقیقه  40  ادامه  در  و  16

 اکسیژن   حداکثر  درصد  65  تا  55)  متوسط

  در  و(  cm/s  50  میانگین  طوربه:  مصرفی

  cm/s  سرعت  با  کردن  سرد  دقیقه  دو  پایان

.  (13)شد  انجام  جوندگان  نوارگردان  روی16

  که  گردد  اشاره  بایستی  نکته  این  همچنین،

ر انو  دستگاه  استرس  میزان  یسازه یشب  برای

 هر   در  نیز  کنترل  گروه  هایموش  ،گردان

  در  دقیقه  10  حدود  حداقل  تمرین،  جلسه

  داده   قرار  نوارگردان   خاموش  دستگاه   داخل

 . شدندمی

  ماه   1  صورتبه  پرچرب  غذایی  رژیم  گروه

 همکاران   و  Srinivasan  تحقیق  با  مطابق

 پودر  از  ترکیبی  که  پرچرب  غذای  از(   2005)

 ،(کیلوگرم/گرم  365)  رت  استاندارد  غذای

  چربی   با  پژوهش  این  در  که  خوك  چربی

 / گرم310)  شد   جایگزین  گوسفندی

  ، (کیلوگرم  /گرم  250)  casein  ،(کیلوگرم

  مخلوط  ،( کیلوگرم  /گرم  10)  کلسترول

  ،(کیلوگرم  /گرم 60)  معدنی  مواد  و هانیتامیو

DL  مخمر   پودر  ،(کیلوگرم  /گرم3)  متیونین  

( کیلوگرم/گرم1)  کلرسدیم   ،(کیلوگرم  /گرم  1)

 ضمناً  .(33)کردند  استفاده  پلت  صورتبه  که

  دسترسی  پژوهش   طول  در  حیوانات  تمامی 

 . داشتند غذا و آب به آزاد

 معیار  انحراف  و  میانگین  صورتبه  هاداده

  استفاده با  آماری  عملیات کلیه. شدند گزارش

.  گرفت  صورت  22  نسخه   SPSS  افزارنرم  از

 سطوت  ها داده  بودن  طبیعی  اثبات  از  پس



JME                                                         https://jme.guilan.ac.ir/            

                                                                  https://doi.org/10.22124/jme.2023.23971.256 

      1، شماره  1402بهار و تابستان  ،سوخت و ساز و فعالیت ورزشی فصلنامهدو                                       و ...       ،ید یپوزش جد  هیرق      6   

 

  عاملی  واریانس  تحلیل  از  ویلک   شاپیرو  آزمون

  تمرین )ورزش  وضعیت   هایعامل  دارای)  2×2

  رژیم)غذایی  رژیم  وضعیت  و(  کنترل  برابر  در

.  شد   استفاده(  معمولی  رژیم   برابر  در  پرچرب

  تاثیر  مشاهده  با   تا   شد   داده   ترتیبی  سپس

  ها آن  تعاملی  تاثیر  یا  و هاعامل  از  یکیمعنادار  

  مقایسه  ،(2×2)عاملی  واریانس  تحلیل  در

 تحلیل  از  استفاده   با  هاداده  گروهیبین

 .شود انجام  راهه تک واریانس

 هایافته

 مورد  در(  2×2)عاملی  واریانس   تحلیل  نتایج

 و  تمرین  وضعیت  هایعامل  از  یک  هر  تاثیر

  بیان  مقدار  بر   ها آن  تعاملی   اثر  یا   غذایی   رژیم

-معنی تفاوت از حاکی  هاگروه Bax پروتئین

  در   همچنین  و   باشدمی  ها گروه  بین  ارید

 در   راههیک  واریانس   تحلیل   نتایج   2  جدول

  پروتئین  بیان  مقدار   گروهی بین  مقایسه  مورد

Bax  این  نتایج   که   شودمی  مشاهده  هاموش  

-معنی  تفاوت  وجود  از  حاکی  جدول

بP<05/0)دار در    بین   Bax  ینپروتئ  یان (  

  گروه   در  بیان  بیشترین  که  باشدمی  ها گروه

  رژیم  گروه  در   بیان  کمترین  و  پرچرب  رژیم

می  براین.  شد  مشاهده   معمولی توان  اساس 

رژ  یکگرفت    یجهنت مصرف    یی غذا  یمماه 

تمر هفته  و چهار  ب  یهواز  ینپرچرب    یانبر 

 نر   صحرایی  هایموش  قلبی  عضله   Baxژن  

 . دارد تأثیر

  رژیم  و  تمرین  وضعیت  هایعامل  از  یک  هر  تاثیر  مورد  در(  2×2)عاملی  واریانس  تحلیل  نتایج  . 1 جدول

 ها گروه  Bax  پروتئین  بیان  مقدار  بر  هاآن   تعاملی  اثر  یا  غذایی

 F مقایسه مورد اثر
   درجه

 آزادی 
Sig 

 آزمون  توان اثر اندازه

 98/0 47/0 * 001/0 1 98/17 غذایی  رژیم

 999/0 60/0 * 001/0 1 77/30 تمرین وضعیت

 99/0 55/0 * 001/0 1 11/25 تمرین وضعیت×غذایی رژیم  تعامل

  کفایت   از   حاکی   آمدهدستبه(  0/ 7  از   بالای ) آزمون  توان  و (  3/0  از   بالای)   اثر   اندازه(. **:  P<05/0)دار معنی  تفاوت   *  

   .باشدمی Bax پروتئین بیان   بر  مداخلات  اثر بررسی  برای  نمونه تعداد
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 هاموش   Bax  پروتئین  بیان  مقدار   گروهیبین   مقایسه  مورد  در  راههیک  واریانس  تحلیل  نتایج  . 2 جدول

  تحلیل نتایج

 واریانس 

 توکی  تعقیبی آزمون نتایج

F Sig متوسط  اختلاف ی هاگروه بین در مقایسه sig 

62/24 
001/0 

* 

 تمرین با کنترل
21/3740 ± 

11/22564- 

94/0 

 پرچرب رژیم با کنترل
21/3740 ± 

11/27924 - 

001/0 * 

 79/0 - 07/5634 ± 21/3740 پرچرب تمرین+رژیم با کنترل

 ± 21/3740 پرچرب   رژیمبا  تمرین

95/25866- 

001/0 * 

 98/0 -91/1418 ± 21/3740 پرچرب   تمرین+رژیمبا  تمرین

  تمرین+رژیمبا  پرچرب رژیم

 پرچرب 

21/3740 ± 03/24468 001/0 * 

 (.  P<05/0)دارمعنی تفاوت  * 
 

 هاموش   Bcl-2  پروتئین  بیان  مقدار   گروهیبین   مقایسه  مورد  در  راههیک  واریانس  تحلیل  نتایج  . 3جدول 

 

 

                                         

 (.P> 05/0) ندارد وجود داریمعنی تفاوت  * 

 

 گیری نتیجه  و  ثحب

  که  داد  نشان  تحقیق  این های  یافته  نیترمهم

  بیان  مقدار  پرچرب  رژیم  مصرف   هایگروه  در

  جلوگیری   در  تمرین  و   یافت  افزایش   Bax  ژن

 رژیم  عوض  در.  بود  مؤثر  کاملاً   افزایش  این  از

  و  مختصر اما) کاهش روند بروز سبب پرچرب

 خانواده   از)  BCL2  ژن  بیان  در(  داریمعن  غیر

 که   اگرچه  شد، (  ضدآپوپتوزیهای  پروتئین

 واریانس  تحلیل نتایج
F Sig 
94/0 43/0 * 
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  پرچرب  رژیم  و   تمرین  گذاری  تاثیر  مقدار

 پرچرب   رژیم  مصرف  همچنین.  نبود  دارامعن

   ژن  بیان  به  Bax  ژن  بیان  نسبت  افزایش  سبب

BCL2  (کلی   برآیند  شاخص  عنوانبه  

 و   شد(  آپوپتوز  بروز  احتمال  کنندهمنعکس

  این  از  تا  بود  قادر  خوبی  به  تمرین  ،حالنیدرع 

 ترتیب  بدین.  کند  جلوگیری  افزایش

  حتی   پرچرب  رژیم  مصرف  که  شد  یریگجه ینت

  را  قلب  عضله  تواندمی  هم   نوجوانی  سنین  در

  عوض  در  و  دهد   قرار  آپوپتوز  بروز   معرض  در

  آثار  این  کردن  خنثی  در  خوبی  به  بدنی   تمرین

-می  کنندهکمک  پرچرب  رژیم  از  ناشی  سوء

  تحقیق   این  نتایج  با  همسو  در این راستا، .باشد

 Bax  ژن  بیان  نسبت  و   Bax  ژن  بیان  کاهش

  برخی   در  ورزشی  تمرینات  متعاقب  Bcl2   به

  است.   شدهاشاره  نیز  قبلی   مطالعات   از

(  2014)  همکاران  و  1سانتانا   کهی طوربه

  13  کردند  گزارش  حاضر  بامطالعه  راستاهم

 دارامعن   کاهش  موجب  هوازی  تمرین  هفته

mRNA پروتئین    Badو Bax  شد میوکارد  

 همکاران   و  لی  مطالعه  نتایج  همچنین،.  (30)

  های پروتئین   بیان  کاهش  به  اشاره(  2013)

Bad،  Bax  نسبت  و  Bax/Bcl2  میوکارد  

 جعفری .  (19)داشت  چاق   صحرایی  هایموش

 
1. Santana 

2. Kwak   

  ماه  سه   که  اند کرده  گزارش(  2015)همکاران  و

 ژن   بیان  بر  داریمعنی  تأثیر  هوازی  تمرین

  و   نهایی   پروتئین  عنوانبه  میوکارد   3-کاسپاز

.  (14)  نداشت  جوان  ی هاموش   آپوپتوز  اجرایی

  که   دادند   نشان(  2006)  همکاران  و  2کواك

 بر   داریمعنی  تأثیر  استقامتی  تمرین  هفته  12

 شدن   قطعهقطعه  و  3-کاسپاز  پروتئین  بیان

DNA  جوان   صحرایی  هایموش  میوکارد  در 

  برخلاف   ،حالنیباا.  (17)  نداشت(  ماههسه )

 همکاران  و  3سانگ   حاضر،  مطالعه  نتایج

  تمرین   هفته  12  که  دادند  نشان(  2006)

 اکسیژن   درصد  75  نسبی  شدت   با   استقامتی

 عوامل  بیان  کاهش  موجب  بیشینه  مصرفی

 پروتئین  بیان  نسبت  و   Bax   آپوپتوزیپیش

Bax  به  Bcl-2   پروتئینمعنادار    افزایش   نیز  و 

  و  کاهش   همچنین  و   Bcl-2  ضدآپوپتوزی

  اسکلتی  عضله  در  DNA   شدن  قطعهقطعه

.  (32)شودمی  ماهه  24  صحرایی  هایموش

 آپوپتوز   بروز  احتمال  کاهش  بر  مشاهدات  این

 که   داشتند  دلالت  هوازی  تمرین  متعاقب

  آپوپتوتیک   عوامل  رهایش  کاهش  با  احتمالاً

  و   شده  همراه   Apaf-41  و  cپروتئین    مانند

  3-کاسپاز  بیان معنادار    کاهش   موجب

 که   داشتند  اشاره  محققان  این.  شوندمی

3. Song   

4. Apoptotic protease activating factor-1 
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  از  اغلب  آپوپتوز  مهار  برای  ورزشی  تمرین

  یجابه  SIRT/PGC-1α  رسانی پیام  مسیر

.  کندمی  استفاده  IGF1R/PI3K/Akt  مسیر

 تحقیق  هایمحدودیت  به  توجه  با   ، حالنیباا

 هایپروتئین  تغییرات  بررسی  امکان  حاضر

SIRTمسیر  هایپروتئین  با  هاآن  رابطه  و  

  برخی  نتایج  طرفی،  از  .نداشت  وجود  آپوپتوزی

  تناقض   در   حاضر  بامطالعه  قبلی   مطالعات   از

  و  آپوپتوز  فرآیند   تسریع  به  اشاره   و  بوده

  های پروتئین   بیان  ملاحظهقابل  افزایش

 تمرینات   متعاقب   میوکارد  آپوپتوزیپیش

  و   لی   راستا،  این  در .  (24  ،22)دارد  ورزشی

  ماه   6  که  دادند   نشان (  2009)  1همکاران 

  فشار  افزایش  دلیل   به  استقامتی  تمرین

 و   Bcl2  ژن  بیان  کاهش  موجب  اکسایشی

  هایموش  میوکارد   در  Bax  ژن  بیان  افزایش

  برخلاف   همچنین،.  (22)  شودمی  صحرایی

  تأثیر  عدم  به   اشاره  که  حاضر  پژوهش  نتایج

 Bcl-2  ژن  بیان  بر  هوازی  تمرینمعنادار  

 همکاران  و  2کواك   تحقیق  نتایج  داشت،

  از  حاکی(  2013)  همکاران  و  3کو  و(  2006)

  متعاقب  Bcl-2  ژن  بیانمعنادار    افزایش

 این   البته،.  (15،17)  بود  ورزشی  تمرین

 
1. Li et al 

2. Kwak  

3. Ko 

  در  Bcl-2  ژن  بیان معنادار    افزایش

 صحرایی   هایموش   در  مذکور  هایپژوهش

 افزایش  که  رسدمی  نظر  به.  شد  مشاهده  مسن

  تشدید   و  بروز  عوامل  نیترمهم  از  یکی  سن

 در  Bcl-2  پروتئین  بیان  کاهش   و  آپوپتوز

 پیشرفت  با  کهی طوربه  باشد   میوکارد   بافت 

  افزایش   قلبی  های سلول  مرگ  میزان  سن

  هایموش  تقریبی   سن.  (11  ،4)  یابدمی

  در  دوره   شروع  در  مطالعه  این  در  مورداستفاده

  ماه   6  پژوهش  دوره  پایان  در  و  ماه  3  حدود

  و  پیر  حیوانی  هاینمونه  با  مقایسه  در  که  بود

 عنوان به ،(سن ماه   18 بالای اغلب) سالخورده

.  شوندمی  محسوب  بالغ  و  جوان  ییموش صحرا

  نیز  و(  2005)  همکاران  و  4لی   راستا،  این  در

 داشتند  عنوان(  2006)  همکاران  و  5تسوجیتا

 در   آپوپتوتیک  هایسلول  افزایش  علت

  ضداکسایشی  دفاع  کاهش  مسن  هایموش

 زیر   در  تغییر  آن  دلیل  اوقات  گاهی  که  است

 NADPH  به   وابسته  پروتئینی  واحدهای

oxidase   (21،23) باشدمی  قلبی   هایسلول  .

 مروری   مقاله  در(  2013)  6کواك   ،حالنیباا

 آپوپتوز   روی  پیری  تأثیرات  با  رابطه  در  خود

  در  زیادی ابهامات هنوز  که داشت عنوان قلب

4. Li   

5. Tsujita   

6. Kwak 
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  بیان   در  سن   به  وابسته  تغییرات  مورد

.  (16)دارد  وجود  Bcl2  و   Bax  هایپروتئین

  دو   هر  طریق  از  سلولی   مرگ  بروز  ،درهرحال

  در  بیرونی  و  درونی  آپوپتوز  مسیر

 در.  (35)است  شده  دیتائ  هاکاردیومیوسیت 

  خانواده  عضو  چندین   ها کاردیومیوسیت 

BCL-2  انواع   از  نوع چندین  که  شودمی بیان  

  در  ها آن   ضدآپوپتوزی   و  آپوپتوزی  پیش

گیرند  می  قرار  تاثیر  تحت  قلبی  هایبیماری

(6) . 

  ی هاموش  در  زین  قاتیتحق  ر یسا  ، علاوهبه

 توکروم یس  بالاتر  سطوح  پرچرب،  میرژ  تحت

C  یهاموش  به   نسبت  را  3  کاسپاز  شیافزا  و  

  ( 39  ،31)اندکرده  مشاهده   یمعمول  میرژ  تحت

  یهاهسته  مقدار   و  Bax/Bcl-2  نسبت  و

 پرچرب  میرژ  از  ی ناش  یچاق   در  1ی آپوپتوز

  DNA  نسبت  ،علاوه به.  (1)بود  بالاتر

  در  عضله  در  یاهسته  DNA  به  ییایتوکندریم

  هفته  16  مدت  به  پرچرب  م یرز  تحت  موش

  ی متناقض  مطالعات  یول  ؛(5)افتی  کاهش

  یهامولکول   نداداده  نشان  که  دارد  وجود

  ، Bax  شامل  ییایتوکندریم  آپوپتوز  ی رسانامیپ 

Bcl-2،  توکرومیس  C،  و   3  کاسپاز  ، 9  کاسپاز  

  مدل  موش  در  DNA  شدن  قطعهقطعه  عوامل

.  (29  ،28)است  مانده یباق  رییتغ  بدون   ی چاق

همکاران    پترسون  ، علاوهبه   نشان(  2008)و 

 
1. Apoptotic nuclei 

 ر ییتغ  بدون  یچاق  در  AIF  سطوح  که  دادند

  شواهد  وجود  لیدل  به   نیبنابرا.  ماند  یباق 

  نیماب  قیدق  یهاسمیمکان  اثبات  یبرا  متناقض

 قات یتحق  به  از ین  آپوپتوز  یرسان امیپ   و  ی چاق

 آپوپتوز   و   ورزش  مورد  در .  (9)است  ی باق  شتریب

  ذکر  به  لازم  زین  یچاق   از  یناش  ییایتوکندریم

  است،  مبهم  هنوز  مسئله  نیا  اگرچه  که  است

  شیافزا  یمبنا   بر   مطالعات  از  ی لیخ  یول

  کاهش   و  یآپوپتوز  شیپ   یهانیپروتئ

 یچاق  بستر  در  یضدآپوپتوز  یهانیپروتئ

  در  که  اندکرده  گزارش  پرچرب  میرژ  از  یناش

  شود یم  القاء  یآپوپتوز  یرسانامیپ   یچاق  اثر

  رابطه   یبررس  با  قیتحق  کی  تنها  یول.  (36)

  یچاق  از  یناش  آپوپتوز  و  یورزش  نیتمر  نیب

 یناش  یآپوپتوز  یرسان امیپ   که  است  داده  نشان

 ن یتمر  توسط  یاسکلت  عضله  در  یچاق  از

.  (28)ردیگینم  قرار  ریتاث  تحت  یورزش

بر    یورزش  نیو مخرب تمر  دینقش مف  نیبنابرا

چاق    یآپوپتوز  یرسانامیپ  افراد  عضلات  در 

با گ  یموردبررس  شتریب  دیهنوز   . ردیقرار 

عدم   قیتحق  نیاهای  محدودیت نیترمهم

 Bid نیپروتئ   و  9 ،  8، 3کاسپاز  یریگاندازه

 یبروز مرگ سلول  میمستقگیری  و عدم اندازه

بود.  ت یوسیومیکارد میها  شود  پیشنهاد 

،  3کاسپاز    ازجمله های این مطالعه  محدودیت

تحق  Bid  نیپروتئ   و   9  ،   8   نده یآ  قاتیدر 

 بررسی شوند.
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 ی ریگجهینت

  ی پرچرب حت  میشد که مصرف رژ  یریگجه ینت

تواند عضله قلب را  هم می  ینوجوان  نیدر سن

در معرض بروز آپوپتوز قرار دهد و در عوض  

آثار    نیکردن ا  یدر خنث  یبه خوب  ی بدن  نیتمر

ناش رژ  ی سوء    کننده کمک پرچرب    م یاز 

 کمبود  لیدل   به  هنوز  ، حالنیباا  باشد. می

 ق یتحق  نیا  در  مذکور  ی هاتیمحدود  و  شواهد

 .  است  یباق   شتریبهای  یبررس  به  ازین  همچنان

 تشکر و قدردانی

و کسانی   کنندهشرکتهای از تمامی آزمودنی

که ما را در اجرای این تحقیق یاری رساندند،  

 م. نهایت تشکر و قدردانی را داری
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Abstract   

Aim: The aim of this study was to determine the Effects of aerobic training and 

High Fat Diet on the Gene Expression of Bax and Bcl-2 in the myocardium of 

adolescent male rats.  

Methods: forty young male rats (30 days old) randomized in control (normal 

diet), training, high fat diet (HFD) and high fat diet+training (HFDT) groups. 

HFD rats followed high fat regimen (5.817 kcal/g) for 30 days and the normal fat 

diet (3.801 kcal/g) was continued following to the 60th day of birth. Aerobic 

training was conducted for four weeks included on three training sessions from 

the 70th to 98th days of life.  

Results: Our findings showed that of high-fat diet caused a significant increase 

in myocardial Bax gene expression; However, aerobic training was associated 

with a significant decrease in myocardial Bax gene expression. Also, high-fat diet 

and aerobic training had no significant effect on BCL2 gene expression. 

Conclusion: It was concluded that consumption of high fat diet may also induce 

cardiac apoptosis even in adolescence and in addition to good physical activity in 

neutralizing these adverse effects of high fat diet is helpful. 
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