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هاي آپوپتوزي و رشدي در قلب  تأثير فعاليت ورزشي هوازي بر شاخص

 هاي پير رت
	  

  4آرزو اسكندري – 3 خيز فاطمه شب  – 2يار امير اله   – 1 حمان سورير
 تهران، ايران دانشگاه تهران، يو علوم ورزش يبدن تيترب ةورزش دانشكد يولوژيزيگروه ف اريدانش. 3و1

   تهران، ايران دانشگاه تهران، يو علوم ورزش يبدن تيترب ةورزش، دانشكد يولوژيزيف دانشجوي دكتري .4و2 
 

 
  چكيده

هدف . تواند آپوپتوز را كاهش دهد ميفعاليت ورزشي هوازي  كه رسد يمنظر  به .شود مي مشخص افزايش آپوپتوزبا پيري 
رت  سر 24. هاي پير بود هاي آپوپتوزي و رشدي در قلب رت از اين مطالعه بررسي تأثير تمرين ورزشي هوازي بر شاخص

 8(و يك گروه كنترل ) :MCTسر 8(  و شدت متوسط ):HITسر 8( شدت بالاهوازي  ويستار نر به دو گروه تمرين
ها  قلب رت. هفته تمرين هوازي انجام دادند ششسازگاري به مدت  ةپس از دو هفته دور ها رت .ندتقسيم شد) :COسر

آناليز  Real-time-PCRبه روش  Bcl-2و  Bax بيان ژن. تمريني استخراج شد ةساعت از آخرين جلس 48پس از 
نتايج نشان داد كه . استفاده شد >05/0Pها از روش آماري تحليل واريانس يكطرفه با معناداري  براي آناليز داده .شد
تمرين  گـروه، اما در )261/0( يش غيرمعنادارافزا كنترلنسبت بـه گروه  شدت تمرين كم در گروه Baxير بيان ژن مقاد

نسبت  )278/0(و شديد ) 978/0(شدت  تمرين كم در گروه Bcl-2مقادير ژن ). 001/0(شديد افزايش معناداري داشت 
 )537/0(و شديد ) 175/0(شدت  تمرين كم در گروه IGF-1مقدار . نشان دادافزايش غيرمعناداري را  كنترلبـه گروه 

با شدت كم و هفته فعاليت ورزشي  شش با توجه به نتايج،. دار نبود، اما معنانشان داد يشافـزا كنترلنسبت بـه گروه 
هاي سالمند شده، همچنين به  در دو شدت تمريني در رت Bcl-2 ،IGF-1موجب افزايش غيرمعنادار در بيان  شديد

  .انجامد شدت مي در گروه تمرين شديد و افزايش غيرمعنادار در گروه كم Baxافزايش معنادار 
  
 

 يديهاي كل واژه
  .Bax ،Bcl-2قلب، . 1انسوليني  آپوپتوز، پيري، فعاليت ورزشي، فاكتور رشد شبه
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  مقدمه
با افزايش سن روند تخريب عملكرد اعضاي  .)1(شود  پيري موجب كاهش پيشرونده در عملكرد قلبي مي

و در نهايت مرگ قرار  ها يماريت، بلالا به انواع اختلاان در معرض خطر ابتسان و يابد يمافزايش بدن 

 ها كاهش تعداد كل سلول ،نيبنابرا. يابد ي قلب كاهش ميها سلولتعداد كل  ،يريپفرايند  در. گيرد يم

  .)2(د منجر شو يممكن است به كاهش عملكرد قلب

شدة سلول و در  يزير برنامهكند و موجب مرگ  كننده ايفاي نقش مي عنوان يك تنظيم وپتوز بهآپ

هاي  هاي حذف سلول ترين راه مكانيزم آپوپتوز، از اصلي. )3(شود  ها مي رميم بافتتوسعه، رشد، و تنهايت 

به  ايجاد استرس. )4(گيرد  سلولي انجام مي ن موجودات پرسلولي و حتي تكناخواسته است كه در بد

داخلي ميتوكندري  كه در غشاي Cو سيتوكروم  دشو آن مي يريميتوكندري موجب تغييراتي در نفوذپذ

 ةكنند فعال پروتئاز1فاكتور  به و گردد داخل سيتوزول آزاد ميه ب ،غشايي قرار دارد بين و فضاي

در نهايت  دهد كه اين تركيب تشكيل مي dATPنام ه و تركيبي ب شود مي متصل) Apaf-19(آپوپتوزيس 

شامل  ميتوكندريايي هاي آپوپتوز سلولي توسط برخي پروتئين يندااما فر، كند آپوپتوز سلول را القا مي

 Baxو پيش آپوپوتيك مانند  هاي ضدآپوپتوتيك كه به دو بخش پروتئين) Bcl-21(اده هاي خانو پروتئين

  .)5(شود  شوند، تنظيم مي تقسيم مي

علت  نكروز يا مرگ سلولي تصادفي روند پاتولوژيك است كه به. )6(متمايز است  2آپوپتوز از نكروز

 DNAشدة سلول است كه  يزير برنامهشود، اما آپوپتوز مرگ  جاد ميهاي التهابي اي عفونت يا بيماري

  .)7(رود  شود و از بين مي مي تكه تكهبدون التهاب 

رود  بنـابراين انتظـار مـي. )3(، افزايش چشمگيري در ميزان آپوپتوز گزارش شده است با سالمندي

شدت تحـت  يند آپوپتوز نيز بهاكـه بـا تغييـر در يكپـارچگي ميتوكنـدريايي ناشـي از افـزايش سـن فر

 يكعنوان  هورزش منظم ب .آپوپتوز را كاهش دهد تواند يم يورزش فعاليت در مقابل،. )8(د تأثير قرار گير

و به كاهش عوارض  استهاي قلبي و عروقي مطرح  درماني عمده در درمان و پيشگيري از بيماري ةبرنام

بزرگسالان در هر دو گروه  را يعروق- يقلب يتورزش ظرف ين،همچن. )9( دشو ها منجر مي اين بيماري

آن فعاليت ورزشي  وسيلة هايي كه به هرچند مكانيزم. )10, 3( دهد يم افزايشجوان و افراد مسن 

شود، فعاليت  ، فعاليتي كه بيشتر توصيه مي)3(تواند موجب بهبود عملكرد شود، هنوز شناخته نشده  مي

                                                           
1. B-cell lymphoma 2 
2. Necrosis 
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شدت در خصوص اثر . )10(شود  عروقي مي -هوازي است، زيرا اين فعاليت موجب بهبود عملكرد قلبي

كه با وجود همسو نبودن ه است گرفتانجام  دكيورزشي بر آپوپتوز سلولي تاكنون مطالعات ان فعاليت

نتايج آنان در تغييرات عوامل القا يا ضد آپوپتوز سلولي، اغلب بيانگر ايجاد آپوپتوز سلولي در فعاليت 

در اين زمينه . و اعمال انقباضات اكسنتريك هستند لاهاي متوسط به با ورزشي مقاومتي يا هوازي شدت

ي ر تنظيم مـسير آپوپتـوزبي شيق فعاليت ورزقد يسازوكارها اگرچـه. استبه مطالعات بيشتري نياز 

فعاليــت ورزشــي  مـشخص نيـست، در تحقيقـات قبلـي مـشاهده شـد كـه درستي به يـريحاصل از پ

و  Bcl-2و افزايش پروتئين ضـد آپوپتيـك  Baxپروآپوپتيك  توانــد از طريــق كــاهش پــروتئين مــي

 .)11( شود 9كاسپاز  مـانع فعـال شـدن c مسـيتوكرو يدر نتيجـه مهـار آزادسـاز

اي است كه توسط كبد  اسيدآمينه 70يك هورمون پپتيدي ) IGF-11( 1ي انسولين فاكتور رشد شبه

اين هورمون . )12(گذارد  تأثير مي 4و اندوكراين 3، پاراكراين2شود و به سه صورت اتوكراين ترشح مي

 يها در پژوهش IGF-1بر  يورزش يتاثر فعال. كند مي ايفا نترل پيري و طول عمراي در ك نقش عمده

 يرو ينتمر يقهدق 60بعـد از  )1998(هـاگبرك و همكـاران  يپژوهشـ يط. شده است يبررس يمتعدد

را  IGF-1ي در سطح معنادار يشافزا ها يآزمودن يمصرف يژندرصد حداكثر اكسـ 70با شدت  يلتردم

را پس از  IGF-1سـطح  دار يمعنـ يشافـزا) 1994(، كاپن و همكارانش ينهمچن. )13( مشاهده كردنـد

نشان داده شده . )14( ، گزارش كردنديكسانبا شدت  يو تداوم يورزش تنـاوب يا چهارهفته ةدور يـك

توان انتظار داشت كه پس از  شود، بنابراين مي ها مي است فعاليت بدني موجب بالا رفتن كاتكولامين

طور غيرمستقيم در  به IGF-1محققان،  يه اعتقاد برخب. )15(افزايش يابد  IGF-1و  GHورزش مقدار 

شود  يم يو موجب رشد بافتدارد  يكآثار آنابولهمچنين هورمون  ينا. كند يرشد شركت م يكتحر

 ومتي و استقامتيهاي مقا ، فعاليتحاد يورزشـ يتدوره فعال يكنشان داد كه  نتايج چند پژوهش. )16(

  .)15( كنند يكرا تحر يكآنابول يها هورمون يشافزا توانند يم

فعاليت . شودتواند موجب كاهش آپوپتوز  به چندين طريق مي IGF-1براساس نتايج تحقيقات 

نيز به دو طريق به مهار آپوپتوز منجر  IGF-1شود،  در بدن مي IGF-1ورزشي سبب افزايش هورمون 

                                                           
1. Insulin like growth hormone -1 
2. Autocrine 
3. Paracrine 
4. Endocrine 



 1397 مستانز، 4، شمارة 10علوم زيستي ورزشي، دورة                                                                            438

 

. است Aktو بعد از آن  PI-3Kشود، فعال كردن  به مهار آپوپتوز منجر مي IGF-1مسير اولي كه . شود مي

 .)17, 3(است  HSPsمسير دوم فعال كردن 

هاي متعددي رابطه مستقيمي را در تنظيم آپوپتوز با اجراي تمرينات هوازي و آمادگي  پژوهش

  .)19, 18, 10(اند  جسماني مشاهده كرده

و  (MCT)گيرد كه فعاليت هوازي با شدت متوسط  فعاليت ورزشي هوازي به چندين روش انجام مي

 HITاند كه فعاليت  برخي تحقيقات بيان كرده). 21(دو روش متداول هستند  (20)شديد  فعاليت ورزشي

  .)22, 21(عملكرد در افراد سالم نياز داشته باشد ممكن است به زمان كمي براي بهبود 

تواند اين  دهد و فعاليت ورزشي مي تحقيقات نشان داده كه در قلب پير آپوپتوز بيشتري رخ مي

مدت بر آپوپتوز در قلب  آپوپتوز را در قلب پير كاهش دهد كه بيانگر تأثير مفيد فعاليت ورزشي طولاني

هاي اندكي به  هاي فعاليت هوازي تأثير متفاوتي بر آپوپتوز دارد و پژوهش انواع شدت. )23(پير است 

در اين مطالعه تأثير تمرين هوازي و شدت آن . اند پرداختهبررسي تأثير انواع شدت فعاليت بر گروه پير 

  .شود هاي پير بررسي مي پتوزي و رشدي قلب رتهاي آپو بر تغيير ژن

  

  تحقيق  روش
در آزمايشگاه حيوانات دانشكدة تربيت بدني دانشگاه ) ماهه 24تا  22(سر رت پير ويستار نر  24تعداد 

 ةمتــر بــا چرخــ ســانتي 30×15×15كربنـات شــفاف بــه ابعــاد  پلـي يهـا در قفـستهران 

 يهوا رطوبـت گـراد، درجة سانتي 22±2محيطي  يساعت، در دما 12:12تــاريكي / روشــنايي 

 شـركت توليـد پلت،( غذا به آزادانه و شدند ينگهدار مناسـب تهوية با همچنين و درصد 5±50

  .داشتند دسترسي آب و) كرج بهپرور دامخـوراك 

و ) HIIT(، تمرين تناوبي شديد )Con(طور تصادفي در سه گروه كنترل  به مطالعه مورد يها رت

  .قرار گرفتند) MCT(تمرين تداومي با شدت متوسط 

 :طور كلي سه گروه مورد مطالعه به شرح زيرند به

  هاي تمريني گروه. 1جدول 
كنترل گروه 1 نيتمر گروه  2 نيتمر گروه   

  نيتمر بدون
 ديشد يتناوب نيتمر

)HIIT(  
 متوسط يتداوم نيتمر

)MCT(  
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  ينتمر برنامة
منظور كاهش استرس و همچنين آشنايي با دويدن روي تردميل،  ها به در ابتداي پژوهش رت

دقيقه  15متر در دقيقه و مدت زمان  15تا  10هفته با سرعت  دوبه مدت  فعاليتي با شدت سبك را

را ها آزمون ورزشي فزاينده تا مرز خستگي  رت، آشناسازي ةساعت پس از آخرين جلس 48. انجام دادند

با سرعت ده متر بر آزمون فزاينده . ند تا حداكثر سرعت دويدن روي تردميل مشخص شودانجام داد

رسيدن  زمان. شد بار سرعتي معادل سه متر بر دقيقه به آن افزوده دقيقه يك سه و هر شددقيقه شروع 

  . )24(شد يل با وجود ايجاد شوك الكتريكي مشخص تواني رت در دويدن روي تردمنابه خستگي با 

هفته و پنج جلسه در هفته  ششبه مدت  استقامتيتمرين ، آمده دست براساس سرعت حداكثر به

  . طراحي شد تمريني يها گروه ايبر

 
  )HIIT(برنامة تمرين تناوبي با شدت بالا . 2جدول

 سرعت نيانگيم
 هفته در

حداكثر (
 )سرعت

 يكاورير شدت
 )حداكثر سرعت(

 تيفعال شدت
 )حداكثر سرعت(

: تيفعال
  استراحت

 )قهيدق(
  هفته وهله

70% 60% 80% 2:2 5 1 

70% 60% 80% 2:2 6 2 

70% 50% 90% 2:2 7 3 

70% 50% 100% 2:2 8 4 

70% 50% 100% 2:2 8 5 

70% 50% 100% 2:2 8 6 

 
  )MCT(برنامة تمريني تداومي با شدت متوسط . 3جدول

 جلسه هر مدت
 جلسه هر در تيفعال شدت نيانگيم

 )حداكثر سرعت(
  هفته

15 65% 1 

20 65% 2 

25 70% 3 

30 70% 4 

30 70% 5 

30 70% 6  
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  استخراج بافت روش
و ) Mg/Kg 10(تركيب زايلازين ها با استفاده از  تمريني رت ةساعت پس از آخرين جلس 48

و در محيط كاملاً استريل با استفاده از تيغ جراحي و ايجاد برش  هوش شدند يب) Mg/Kg 90(كتامين 

هاي سلولي و مولكولي بافت قلب هر  قدامي سينه بافت قلب استخراج شد و براي آزمايشدر قسمت 

 - 80سلولي مولكولي در يخچال  هاي انجام آزمايش برايو سپس  بلافاصله در نيتروژن مايع منجمدگروه 

  .شدنگهداري 

 Real Time-Pcrان ژن با روش سنجش بي

  cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

 10به  1به نسبت  Total RNAمنظور استخراج  صورت جداگانه، به گرم بافت قلب به ميلي 50حدود 

، 0C 4منظور برداشتن اجزاي پروتئيني، محصول حاصل در  به. هموژن شد QIAzol Lysis Reagentدر 

min10 ،g12000 ثانيه  15با كلروفرم مخلوط و به مدت  5/0به  1سپس به نسبت . سانتريفيوژ شد

سانتريفيوژ و بخش معدني و آبي از هم  0C 4 ،min15 ،g12000محصول در . شد تكان داده شدت به

 10با ايزوپروپانول مخلوط و به مدت  5/0به  1برداشته شد و با نسبت  RNAبخش محتوي . جدا شدند

در  RNAحاوي  Pellet. سانتريفيوژ شد 0C 4 ،min10 ،g12000در دماي اتاق رها شد، سپس دردقيقه 

 ,Eppendorff(سنجش شد  RNAغلظت  .شدحل  RNAS-Freeآب  Lµ20وشو و در  اتانول شست

Germany ( سنتز . عنوان تخليص مطلوب شد به 2تا  8/1بين  280به  260و نسبتcDNA  با استفاده

  .انجام گرفت Mmulv Reverse transcriptaseو آنزيم  RNA ،Random hexamer primerاز  gµ1 از

 Primixبا استفاده از  Real time-PCRي موردنظر با روش كمي ها ژنگيري سطوح بيان  اندازه 

syber green II  انجام گرفت)USA Applied Biosystems, .( مخلوط واكنش در حجم نهاييLµ20  و هر

هاي در بانك ژني  طراحي پرايمرها براساس اطلاعات ژن. صورت پذيرفت duplicateصورت  واكنش به

NBCI  و توسط شركت ماكرو ژن)Macrogen Inc., Seoul, Korea (ضمن اينكه از . انجام گرفتβactin 

به  95شامل  Real time-PCRبرنامة دمايي مورد استفاده در . شدعنوان ژن كنترل استفاده  به  L37a و

هاي  ميزان بيان ژن. بود) سيكل 40تكرار (دقيقه  1به مدت  60ثانيه،  15به مدت  95 -دقيقه 10مدت 

  .گيري شد اندازه CT∆∆-2موردنظر نيز با روش 
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ي شاپيرويك ها ترتيب از آزمون ها به ها و تجانس واريانس تعيين توزيع نرمـال داده يبرا: روش آماري

ها بـا اسـتفاده از آزمون تحليل واريـانس يكطرفه در  ميانگين داده ةهمچنين مقايس. شد و لوين استفاده

  .انجام گرفت LSDو آزمون تعقيبي  05/0ي سـطح معنـادار

  

 هاي تحقيق يافته

 نتايج ازمون تحليل واريانس يكطرفه. 4جدول 

 
 ششپس از  كنترلنسبت بـه گروه  شدت كم تمرين در گروه Baxير بيان ژن مقاد 4براساس جدول 

تمرين  در گـروه ديرمقا ينا). 261/0(، اما اين افزايش معنادار نبود نشان داد يشافـزا تمرينهفتـه 

 ر گروهد Bcl-2مقادير ژن ). 001/0(دهد  شديد نسبت به گروه كنترل افزايش معناداري را نشان مي

عنادار نبود ، اما منشان دادكاهش  تمرينهفتـه  ششپس از  كنترلنسبت بـه گروه  شدت كم تمرين

دهد كه  تمرين شديد نسبت به گروه كنترل كاهش نشان مي در گـروه ديرمقا يناهمچنين ). 978/0(

پس از  كنترلنسبت بـه گروه  شدت كم تمرين در گروه IGF-1مقدار بيان ژن ). 278/0(معنادار نيست 

تمرين شديد  در گـروه ديرمقا ينا، )175/0(، اما معنادار نبود نشان داد يشافـزا تمرينهفتـه  شش

  ).537/0(، اما معنادار نبود نشان داد يشافـزانسبت به گروه كنترل نيز 

 

   

  يمعنادار  F مقدار  يرمتغ  ها گروه
شدتكمنيتمر–كنترل  

Bax 252/23  261/0  
ديشدنيتمر–كنترل  001/0  
شدتكمنيتمر–كنترل  

Bcl-2 979/2  978/0  
ديشدنيتمر–كنترل  278/0  
شدتكمنيتمر–كنترل  

IGF-1 959/1  175/0  
ديشدنيتمر–كنترل  537/0  
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ها سرنوشت سلول  آپوپتوزي و ضدآپوپتوزي بستگي دارد و در حقيقت نسبت متوسط اين پروتئين پيش

انجام  Bax و Bcl-2 روي شدت فعاليتمطالعات بسيار اندكي در خصوص اثر . )28, 27(ند ك را تعيين مي

هاي مختلف و تفاوت در نوع و شدت فعاليت،  تفابها از  گيري دازهنه است كه با توجه به تفاوت اگرفت

 ةتايج مطالعن .)31-29(است گيري نتايج ناهمسويي گزارش شده  هاي مختلف و زمان اندازه آزمودني

همسو با نتايج . يابد ميافزايش گروه كنترل نسبت به  شديدپس از فعاليت  Bax حاضر نشان داد كه

 Bax اي سطوح پروتئين پس از فعاليت حاد ورزشي، در مطالعهBax ح ما در خصوص سطو ةمطالع

افزايش غيرمعنادار تمرينات با شدت كم  و در افزايش يافته بود گرا برونپس از فعاليت حاد  لانيعض

نـشان دادنـد كـه بيـان پـروتئين ) 2004(لي و همكـاران در اين زمينه ). 34،35()32(گزارش شد 

ي طور معنـادار ماهه به 12جـوان  يهـا ماهه در مقايـسه بـا رت 24 يها در رت Baxپروآپوپتيـك 

 يمعنادار پيــر كــاهش يهــا در رت Bcl-2پــروتئين پروآپوپتيــك  سـطوح كه يبيـشتر بـود، درحال

ورزشي سطوح  كردند كه فعاليت همكـاران نيـز اظهـار بر اين، كـواك و علاوه. )33( ته بودياف

و افزايش  Bax نكـاهش بيـان پـروتئي ةواسط پير را به يها در بافت قلبي رت Bax/Bcl-2 ةيافت افزايش

فعاليـت  بر نقش حمـايتي يگريد ييداين مسئله تأ كـه، )34( دهد قلبي كاهش مي Bcl-2سطوح 

در تحقيق ديگري كيم و همكاران . بدن اسـت يها طريق كاهش روند آپوپتوز در بافت ورزشـي از

هاي سالمند كاهش آپوپتوز و  پس از شش هفته فعاليت ورزشي هوازي روي تردميل در رت) 2010(

همچنين ماركز و همكاران . )19(بهبود عملكرد را مشاهده كردند كه با اين تحقيق كاملاً همسو بود 

پس از دوازده هفته فعاليت هوازي روي تردميل كاهش آپوپتوز را مشاهده كردند كه نتايج اين ) 2015(

  .)25(تحقيق نيز با تحقيق حاضر همسو بود 

ها با افزايش سن بيشتر  در قلب رت Bax/Bcl-2نشان دادند كه نسبت ) 2006(كواك و همكاران 

 ةبا ارائ) 2015(جعفري و همكاران . )34(يابد  شود و همراه با فعاليت ورزشي اين نسبت كاهش مي يم

 هاي پير رتجلسه در هفته در  Vo2peak 5درصد  80تا  75با شدت  يهواز يا هفته دوازده ةبرنام يك

اما در سطح  نسبت به گروه كنترل گزارش كردند، Bax/bcl-2و نسبت  Baxي را در سطح كاهش معنادار

Bcl-2  از سوي ديگر، فرزانگي و . )18(ي وجود نداشت معناداردر دو گروه تمرين و كنترل تفاوت

جلسه در  3دقيقه در هر جلسه و  30پس از اجراي هشت هفته تمرين شنا به مدت ) 1395(همكاران 

 Bcl-2و افزايش  Baxي را در سطح معنادارهاي پير مبتلا به بيماري مزمن كليوي كاهش  هفته در رت
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رسانند كه قلب پير نسبت به قلب جوان بيشتر  عات اين مفهوم را مياين اطلا. )35(گزارش كردند 

 .)23(شود  آپوپتوتيك در قلب پير مي مستعد آپوپتوز است و فعاليت ورزشي شديد موجب فعاليت آنتي

هاي نر ويستار پس از اجراي يك دوره تمرين  در پژوهشي روي رت) 2014(سانتانا و همكاران 

صورت شش روز در هفته و در هر جلسه يك ساعت، افزايش بيان  اي روي تردميل به هفته هوازي سيزده

نتايج بعضي اين تحقيقات با نتايج . )10(را گزارش كردند ) Bcl-2(آپوپتوتيك  ژن و پروتئين عوامل آنتي

بافت  و و نوع اجراي پروتكل تمرينيحال تفاوت در نوع تمرين به هر . تحقيق حاضر همسو نيست

حاضر  ةديگر مطالع ةنتيج. ف نتيجه را توجيه كندلااخت ممكن است بتواند شده و مدت دوره، گيري اندازه

. معناداري نسبت به سطوح استراحتي نداشت افزايش دو گروه تمرين در Bcl-2 اين بود كه سطوح

 Baxبا توجه به اينكه  ،طور واضحي مشخص نيست هجلوگيري از اين افزايش ب يندااگرچه مكانيسم فر

پس  ،هستيم تمرين شديددر گروه  Bax شمطالعه نيز شاهد افزاي شود و در اين مي Bcl-2 مانع افزايش

 .)36( بوده باشد Bcl-2 سركوب ياز سازوكارهاتواند  مي  Baxرسد افزايش نظر مي هب

 5دقيقه،  40پس از هشت هفته تمرين دويدن به مدت ) 2010(در تحقيقي ديگر كيم و همكاران 

 Baxي را در بيان پروتئين معناداردرصد تغييرات  4متر در دقيقه در شيب  16ا سرعت جلسه در هفته ب

كه با نتايج تحقيق  )19(كنترل و تمرين مشاهده نكردند  دو گروهبين  Bax/Bcl-2و نسبت  Bcl-2و 

طول مدت تمرين Bcl-2 يكي ديگر از دلايل معنادار نبودن افزايش در بيان  احتمالاًحاضر همسوست و 

  .براي ايجاد سازگاري بوده است

 ينبر ا .است يرزشو يتشدت فعال IGF-1 عامل پاسخ ترشح ينتر مهم يپژوهش يجنتابراساس 

 يزانكه م است IGF-1 ترشح يها محرك ينمدت و با شدت بالا از مؤثرتر كوتاه يورزش يتاساس فعال

نشان دادند  يا در مطالعه) 1992(ولتمن و همكاران  .داردارتباط  يورزش يتپاسخ آن با اوج شدت فعال

ساعته در  24 يش، افزاكننـد يم ينلاكتات خود تمر ةآستان يطور منظم در حد بالا كه به يافراد

 يبـراة لاكتات آستاندر حد  ينكردند شدت تمـر يشنهادآنها پ ينبنابرا .هورمون رشد دارند يرهاساز

هاي پژوهش حاضر  ، كه نتايج اين تحقيقات با يافته)36( است يازن IGF-1در  ييراتتغ يجادا يكتحر

رسد تمرينات هوازي شديد نسبت به تمرينات با شدت كم موجب افزايش  نظر مي ين بهبنابرا. همسوست

  .شود هاي پير مي در قلب رتIGF-1 بيشتر بيان ژن 
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