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 چکیده  

و   3-بررسي تأثير شش هفته تمرين استقامتي تداومي بر بيان ژن کاسپاز  ،پژوهش حاضر هدف 

    موش صحرايي  سر  14 هاي صحرايي نر سالمند بود. تعدادبافت بطن چپ موش 2- متالوتيونئين

في به دو گروه کنترل و تمرين تقسيم  تصاد  طوربه ، گرم(  380 ±  20ماهه و ميانگين وزني  26-24)

تا    65ند )  مدت شش هفته انجام دادرا به روي تردميل  تمرين، تمرين استقامتي تداومي  شدند. گروه  

تکنيک   ا بافت بطن چپ ب 2 -متالوتيونئينو  3- هاي کاسپازبيان ژن  درصد سرعت بيشينه(.  70

Real time PCR 2با استفاده از فرمول    ،مقادير بيان ژنسازي  و پس از کمي شد    سنجيده-∆∆ct  

فته تمرين  شش هکه (. نتايج نشان داد P < 0.05) وسيلة روش آماري تي مستقل بررسي شدبه

دار بيان  معنا ( و افزايش غيرP = 0.078)  3- ش غيرمعنادار بيان ژن کاسپازتداومي به کاه استقامتي  

متي تداومي  استقا هايکه انجام تمرين رسد نظر مي به شد. منجر  (P = 0.513) 2-ژن متالوتيونئين 

کار گرفته  تواند در اين جمعيت به کند و مي هاي ناشي از آپوپتوز را القا نمي در سالمندان خطر آسيب 

 شود. 
 

 تداومي، آپوپتوز فعاليت استقامتي  ، بافت بطن چپ، 2- نئينو، متالوتي3- کاسپاز واژگان کلیدی: 
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 مقدمه
ای اند. سالمندی دوره، مطالعات درزمینة جمعیت سالمندی بسیار موردتوجه بوده های اخیردر سال

رسان است که به مرور رونده و آسیبیند ذاتی، جهانی، پیشناپذیر از زندگی انسان، یک فرااجتناب 

ها و کاهش کارایی عملکرد هومئوستازی در سلول های مختلف وآسیبتدریج باعث ایجاد زمان به

رسد نظر میهای مرتبط با آن ضروری بهبیماریشناخت این دوره از زندگی و    شود؛ بنابراین،ها میبافت

(1-4 .) 

 سلولی  ،شده در روند پیریهای سلولی ایجادبسیاری از آسیب   مسئول  ،شدههای انجامبراساس پژوهش

ند که اهنشان داد های گوناگون روی حیواناتبا انجام آزمایش پژوهشگران های آزاد هستند.رادیکال

به اختلال عملکردهای انقباضی قلب، ، 1(ROS) یژنفعال اکس یهاگونههای آزاد مانند تولید رادیکال

های لکولهای آزاد مود. رادیکالشومنجر میمیتوکندری  DNAجدد و آسیب رسانی مخون به آسیب 

و  ROSمهم در سالمندی تعادل بین تولید  نکتة (.5، 6پذیر، ناپایدار و سمی هستند )بسیار واکنش

 آزاد، کاهش یکالراد یدتول یشافزااکسیدانی است. تغییرات وابسته به سن شامل فعالیت دفاع آنتی

های ق پژوهشطب .(5، 7هستند ) و آپوپتوز یداتیواسترس اکس یش، افزایدفاع یستمس ییکارا

تولید (.  8ند )ابیماری و پیری شناخته  عنوان عامل اولیةرا به  ROSتولید غیرعادی و اتفاقی    ،شدهانجام

و با ایجاد اختلال در تعادل  شودرون سلول سبب استرس اکسیداتیو میدر د ROS نشدةکنترل 

ها در گذارد. این کنش و واکنشسلولی تأثیر میها، بر اکسایش دروناکسیدانها و آنتیاکسیدان 

ها و تغییر شدن آنیدهها و لیپیدها باعث اکسروتئینهای زیستی مانند اسیدهای نوکلوئیک، پ مولکول 

ها شدن آنزیمسبب غیرفعال ،شوند و درنتیجهها مییکی و ماهیت طبیعی پروتئیندر اطلاعات ژنت

های گوناگون در بافت  هایعاملی برای ایجاد بیماری   ،نهایتبیند و درمیغشای زیستی آسیب    ؛ندشومی

تواند با تغییر در سطح بیان ژن می ROS .(9، 10) شودعروقی می -های قلبیجمله بیماریبدن از

لحاظ به  است که  یمنظم مرگ سلول  ةبرنام  یک  آپوپتوز  (.11سلول را به تکثیر یا آپوپتوز هدایت کند )

مانند  یکمورفولوژ ییراتتغا ب یفرم فعال مرگ سلول یندارد. ا ییبسزا یتاهم یزیولوژیف

با . (12)شود یمشخص م DNAشدن قطعهو قطعه ینشدن کروماتشدن سلول، متراکمیدهچروک

ای کاهش طور فزاینده، عملکرد قلب به2آپوپتوز  طریقهای قلبی ازدادن سلول ، با ازدستافزایش سن

های مختلف هومئوستاز سلولی متها در قساند که میتوکندریصورت روشن نشان دادهبه  (.7یابد )می

بیان  ها، در پژوهشعلاوهدارند. بهو تنظیم مسیر درونی آپوپتوز نقش  ROSجمله سیگنالینگ از

ضلات رفتن ع افزایش سن، اختلال و صدمة ایجادشده در میتوکندری باعث ازدست باکه اند کرده

 
 Reactive Oxygen  Species(ROS)های فعال اکسیژن=گونه .1

 سلول  شدةریزیمرگ برنامه .2
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با . (13فعالیت بدنی است )نبود زیادی درنتیجة حدرسد تانظر میشود که بهاسکلتی و قلبی می

پی مرگ براین، در( علاوه7) یابدپتانسیل ضربانی و مقدار کارایی بافت قلب کاهش می ،پیشرفت سن

های بب هیپرتروفی جبرانی در سلولو س کنداتریکس خارج سلولی تجمع پیدا میهای قلبی، مسلول

مسئله باعث و این    شودهای قلبی کمتر میان، تعداد سلولخلاف قلب ورزشکارشود و برمانده میباقی

سکوپی با مطالعات میکرو (. پژوهشگران14شود )ده قلب و کارایی آن میکاهش چشمگیری در برون

 یابد.اند که با پیشرفت سن روند مرگ سلولی ازنوع آپوپتوز افزایش میدر مقاطع بافتی نشان داده

ن ورزشی منظم باعث کاهش خطر تمریکه  اندداده شده نشانهای انجامرابطه پژوهشدراین

های عروقی را در هر دو بزرگسالان شود و خطر بیماری دیدگی ناشی از استرس اکسیداتیو میسیب آ

ها در بافت قلب دان اکسی، باعث افزایش فعالیت آنتیهمچنین دهد.جوان و افراد سالمند کاهش می

رند و تداومی نقش حفاظتی دا استقامتی هایکه تمریناند ها نشان دادهپژوهش. (15، 16شود )می

به بهبود ،  نتیجهدرد و  نگذارعروقی انسان می  –های قلبیپیشگیری و درمان بیماریر  اثرهای مفیدی ب

ورزش بر  اثرهای(. 17، 18)د نشومی منجر کیفیت زندگی و ظرفیت عملکردی در بیماران قلبی 

ها و زمان تمرین ورزشی بستگی عملکرد و ساختار قلب و عروق به عواملی مانند نوع، شدت، ویژگی

توجه آپوپتوز لیت بدنی با شدت متوسط منظم به کاهش قابلکه فعااند  مطالعات نشان داده  (.19)دارد  

 (.20) شودمنجر میهای بالغ جوان عضلات اسکلتی و قلبی در موش

قلب در سالمندی   31-باعث کاهش چشمگیر سطح کاسپاز  یتمرین ورزش  اند کهبیان کرده  پژوهشگران

کاسپازهای   بین  از (.7،  21)  کندپیشگیری می  DNAشدن  قطعه قطعه  از  شود که این تغییر کاهشیمی

به آپوپتوز مسیر خارجی و میتوکندریایی  در هر دو 3شدن کاسپاز اجرایی ، فعال2آغازگر و اجرایی

به تقسیم لینگ آپوپتوز  شدن کاسپازها در سیگناکه فعال  اندها بیان کردهپژوهش  (.22شود )میمنجر  

دادن وقایع که رختوان گفت میشود و سرانجام منجر میهای ساختاری و تنظیمی در سلول پروتئین

پتوز و اما متأسفانه سیگنالینگ آپو ؛های قلبی مرتبط استدر مسیر میتوکندریایی آپوپتوز با بیماری

اند زمینه محدود باقی ماندهها دراینطور روشن مشخص نیست و پژوهشمرگ سلولی در پیری قلب به

(23 ،15.) 

ولی و کاهش عملکرد سل یش آپوپتوز در قلب با کاهش تودةمشخص شده است که افزا ،حاضردرحال 

های مختلفی مانند سن، اند که علتمطالعات بسیاری نشان داده دیگر،قلب همراه است. ازسوی 

شوند و ایش استرس اکسیداتیو در قلب میها باعث افزاکسیدانهای سنگین و کاهش آنتیورزش 
 

1. Caspase-3 

2. Effector 
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نظر ، بهشدههای انجام(. با توجه به بررسی 27-24د )نگردمیمنجر به گسترش آپوپتوز ، نتیجهدر

های آزاد ن تأثیر رادیکالدلیل افزایش میزاش میزان آپوپتوز با افزایش سن بهافزایرسد که علت می

 1(MT) هامتالوتیونئین (.28،  29ر زمان پیری است )اکسیدانی دضعف دفاع آنتی  ،و همچنین  اکسیژن

 یستئین س ینةآم یدهزار دالتون، سرشار از اس هشتتا  ششکم درحدود  یوزن مولکول با ینیپروتئ

ها زایش بیان آنکه اف (30هستند )و متصل به فلزات  (یداس ینوآم 61-68درصد( )حدود  30-20)

عنوان عامل ضداکسایشی به MT2(. ایزوفرم 28) شودمنجر میآپوپتوزی ها به اثرهای ضددر سلول 

اکسیداتیو انباشته هنگام ایجاد استرس  ویژه در قلب وجود دارد؛ بهبهتبط با مرگ سلولی،  آنزیمی مرغیر

عنوان یک شود و بهابر رادیکال آزاد میبرهای قلبی درجلوگیری از مرگ سلولسبب ؛ شودمی

های اساس گزارش . بر(32،  33کند )عمل می  ،نیتروژنی فعال  های اکسیژنی وبرابر گونه اکسیدان درآنتی

 تواندیم (برابر  800  یباً)تقر  یتأثیرگذارتر  یاربسصورت  به  یونبا گلوتاتیسه  در مقامتالوتیونئین    ،موجود

همی در حفاظت تواند نقش ممی MT2 ،ترتیباین به؛ کند یریجلوگ ROSاز  یناش DNA یبآس از

کاهش  شاملی مختلف یرسانیامپ یهامسیر (.34عضلة قلبی دربرابر استرس اکسیداتیو ایفا کند )

 توانندیم DNA یبآس و یخارج سلول یکسدر ماتر ییرتغ ی،سلولة چرخخوردگی همبهفاکتور رشد، 

نی ازطریق پیری و رساو این درحالی است که این مسیرهای پیام آپوپتوز باشند یهاکنندهشروع

 (.7، 35گیرند )تأثیر قرار میافزایش سن تحت

مرگ   کهینو ا  دارد  یتاهمدر افراد سالمند    یماریب  ینا  یوعو ش  عروقی  -یقلب  یماریبینکه  ا  به  توجه  با 

دلیل اینکه نقش تمرین  کند و نیز به یم یفاا یماریب یجادا دری نقش مهمی سلول ةشدیزیربرنامه

به انجام  است، وضوح مشخص نشدهگ آپوپتوز در پیری قلب تاکنون بهورزشی در تعدیل سیگنالین

 استقامتی  پژوهش حاضر با هدف تأثیر شش هفته تمرین  ،اینبنابر  است؛  یازنینه  زمینادر  هاییپژوهش

 .های سالمند انجام شدبطن چپ موش در بافت 2-وتیونئینو متال 3-تداومی بر بیان ژن کاسپاز

 

   پژوهش روش
بافت بطن  2-و متالوتیونئین 3-کاسپاز استقامتی بر بیان ژنتمرین  هفتهشش  اثر ،پژوهش حاضر

 24-26صحرایی نر نژاد ویستار  موشسر  14 منظور،دینبکرد.  رزیابیابه روش تجربی را  قلب چپ

مشی انجمن ها مطابق با خطرتشدند.  یه تهرازی کرج  مؤسسة ازگرم وزن  380 ± 20و سنماه 

 یآزمایشگاهی در محل نگهدار  استفاده برای اهداف علمیمایت از حیوانات آزمایشگاهی موردایرانیان ح

 هاییدر قفس و متر 20/2در 60/1ابعاد به یمدرس در اتاق یتترب دانشگاه یپزشک ةدانشکد یواناتح

یط مناسب آزمایشگاهی شراو در  43 در 27 در 25ابعاد  و به یبا درب تور یکیاز جنس پلاست

 
1. Metallothionein 
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و رطوبت   (گرادسانتی  22  ±  3)  (، دمایکی روزساعت تار12و    یی شبساعت روشنا12)  نور  ةشدکنترل 

کشی گرم غذا براساس وزن 10گرم وزن هر موش،  100ازای هر به .شدند یدرصد نگهدار 45حدود 

لیتـری ـیمیل 500صورت آزاد در بطـری آب مـوردنیـاز حیوان به ،بـار و همچنـین هر سه روز یک

آشناسازی با محیط و  هفته یکپس از ها قرار گرفته شد. دسترس آن در آزمایشگاهی، اتحیوان ةویـژ

 یمتقس ینو بدون تمر ینبا تمر یهادرگروه یتصادف صورتبه هارت ،ینبا تمر یآشناسازدو هفته 

 یل،تردم یرو یدنبا دو ییآشنا ،همچنین و استرس کاهش برای هاموش ،پژوهشابتدای  در شدند.

شرکت یقه  دق  10و مدت زمان  یقه  متر در دق18تا    10با سرعت    مدت دو هفته به  ینیتمرة  برنام  یکدر  

 یتا مرز خستگرا ینده فزا یآزمون ورزش ،یآشناساز ة جلس  ینساعت پس از آخر 48 ،کردند. سپس

متر بر سرعت آن  سه یقه،دق هر سه یازابه و شروع شدیقه ر دقدمتر  با سرعت ده که ادندانجام د

رنامة ب  یک در  ها، موشر دقیقه(متر د 30)  شدن سرعت حداکثرپس از مشخص(.  36،  37شد )  افزوده

متر در دقیقه(  19-20درصد بیشینة سرعت ) 65. هفتة اول با شرکت کردند ایهفتهشش ینیتمر

 که در طوری ؛ بهتدریج به شدت و مدت زمان هر جلسه اضافه شدشد و به دقیقه شروع  15مدت به

ساعت  48 .(38، 39) دقیقه رسید 30درصد و مدت زمان اجرای تمرین به  70 ششم شدت به هفتة

 ازای هر کیلوگرم گرم بهمیلی 50یلازین )زا ترکیب ازاستفاده  با هاتر ،ینیتمر ین جلسةپس از آخر

 کاملاً یطشدند و در مح هوشیب وزن بدن( ازای هر کیلوگرمگرم بهمیلی ین )پنجکتام و وزن بدن(

 و شد ها استخراج قلب رتسینه،  یبرش در قسمت قدام یجادو ا یجراح یغاز ت با استفاده یلاستر

شد منجمد    یعما  یتروژندر ن  بلافاصله   ،یو مولکول  یسلول  هاییشآزماانجام    برای  قلب  بافت بطن چپ

  .شد ینگهدار -80 یخچالدر  یمولکول لیسلو هاییشانجام آزما برای ،و سپس

  200گرم از بافت داخل میکروتیوب، میلی 25شده، به های هموژن از بافت RNAرای استخراج ب

 (کردنپیپتاژ)کردن کامل پس از مخلوط  روی نمونه اضافه شد.  RNX-Pluseمیکرولیتر از محلول

به آن کلروفرم سرد اضافه شد   µ 200  ،شد. سپس  (انکوبه)اتاق نگهداری    در دمای  دقیقه  پنجمدت  به

مدت پنج دقیقه در دمای چهار ترکیب حاصل به .با دست تکان داده شدپیپتاژ  ثانیه 15 و پس از

 .سانتریفوژ شد  g 12000 دقیقه در همین دما با دور  15مدت  به  ،و سپسشد  گراد انکوبه  سانتی  درجة

مدت بهحجم آن ایزوپروپانول افزوده شد. ترکیب حاصل  . همجداسازی فاز رویی با دقت تمام انجام شد

دقیقه در همین دما با  15مدت ، بهو سپسشد گراد انکوبه سانتی پنج دقیقه در دمای چهار درجة

درصد   75اتانول    شدة. محلول رویی دور ریخته شد و روی رسوب تشکیل سانتریفوژ شد  g 12000 دور

تا رسوب حاصل در  استفاده شدشدن رسوب از ته لوله برای کندهورتکس دستگاه ، ریخته شد. سپس

گراد انجام سانتی  در دمای چهار درجة  7500قه با دور  مدت هشت دقینول شسته شود. سانتریفوژ بهاتا
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شدن چند دقیقه در دمای اتاق نگهداری . اتانول دور ریخته شد و لولة حاوی رسوب برای خشک شد

وب نشدن رس، موجب حل زیرا ؛طور کامل انجام شودشدن نباید بهک شد. شایان ذکر است که خش

میکرولیتر   یک  درصد( و  01/0)  DEPCشده با  میکرولیتر آب تیمار  14شده  به رسوب تشکیل  شود.می

EDTA  10مدت  گراد بهدرجة سانتی  60، در دمای  مدت کوتاهی سانتریفوژ شد. سپسشد و به  اضافه 

طور کامل در آب حل شود و برای انجام مراحل بعدی به RNAرسوب  دقیقه نگهداری شد تا 15تا 

بردن احتمالی برای ازبین   گراد نگهداری کرد.سانتی  درجة  -80توان در دمای  را می  RNA.  استفاده شود

حسب غلظت استفاده شد. مقادیر لازم بر RNaseعاری از  DNaseاز آنزیم  ،DNAبا  RNAآلودگی 

RNA  ازای یک میکروگرم ، بهترتیبند؛ بدینتعیین شدشده استخراجRNA یک  ،شدهج استخرا

شده با ضافه شد و حجم محلول با آب تیمارا x 10و یک میکرولیتر بافر 1()فرمنتاز DNaseمیکرولیتر 

DEPC    گراد انکوبه درجة سانتی  37دقیقه در    15مدت  رولیتر رسانده شد. محلول حاصل بهمیک  10به

 ،در پایان. فعال شودم غیرگراد قرار داده شد تا آنزیسانتی درجة 65دقیقه در  15مدت ، بهسپس شد.

رزیابی شد که ا(  2)شرکت اپندورف  استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر  ها باغلظت و نسبت جذبی نمونه

زیر   RNAمراحل کار با    همة  .بود  8/1تا    6/41ها بین  برای تمام نمونه   نانومتر  260/280نسبت جذبی  

از  ،مراحلانجام طی در ا روی یخ انجام شد.هجایی مولکولههود لامینار انجام شد و نگهداری و جاب

. ندشدها تعویض میدستکش ،محض نیاز به تعویضبه شد ودستکش لاتکس بدون پودر استفاده می

و بعد از استفاده به داخل یخچال منتقل  شدندمی خارج -20کیتها دقیقاً قبل از استفاده از یخچال 

به  RNAبرای رونویسی . شده بودند کالیبره های گروهبندیشدند. تمام سمپلرها براساس زمانمی

cDNA،    براساس کیت فرمنتازاز کیت شرکت   (کاتالوگ نامبر    3ترموساینتیفیک   تولید کمپانیK1622 )

های ی ارزیابی بیان ژنبرا. شدام دستورالعمل شرکت سازنده انجمطابق  ستفاده شد و تمام مراحلا

ساخت   5. و دستگاه شرکت اپلاید بیوسیستمز 4آر.سی.ل تایم پیاز روش ری  2-و متالوتیونئین  3-کاسپاز

مستر  .آر.سی.با استفاده از پی PCRهر واکنش استفاده شد.  6ریکا مدل استپ وان اند استپ پلاسمآ

از  اس پروتکل شرکت سازنده انجام شد.اسبر 9ABI Step Oneدر دستگاه  8و سایبر گرین 7میکس

عنوان ژن مرجع استفاده شد. به  GAPDHهای  رو و معکوس اختصاصی برای ژنیشپ  توالی پرایمرهای

 
1. Fermentase 

2. Eppendorff 

3. Thermo Scientific 

4. PCR – REAL TIME 

5. Applied Biosystems 

6. Step One &Stepone Plus 

7. PCR Master Mix (Applied Biosystems) 

8. SYBR Green 

9. Applied Biosystems, Sequence Detection Systems. Foster City, CA 
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 درجة   94ند و دماهای هر سیکل شامل  نظر گرفته شددر  Real-time PCR  سیکل برای هر چرخة  40

 های موردیه تنظیم شدند. برای ژن ثان 30گراد برای سانتی درجة 60ثانیه و  15گراد برای انتیس

گرادیان دمایی  1آنلینگ آوردن دمای مناسبدستبرای به GAPDHیعنی  ؛مطالعه نیز ژن رفرنس

. یدگرداستاندارد اختصاصی هر ژن رسم  پرایمرها، منحنی    یی، برای بررسی کاراد. همچنینش  استفاده

ی هر ژن و صورت اختصاصی براشده، بهانجام PCRهای واکنش نمودار ذوب نیز برای بررسی صحت

سی وجود آلودگی در هر واکنش ارزیابی برر همراه نمودار کنترل منفی برای به ،در هر بار از واکنش

 .اندشمارة دو ارائه شدهشده در جدول شد. پرایمرهای استفاده

 
 

 شدهپرايمرهاي استفاده -2 جدول
 

5 -` TGTATTCTTACTCTACCGCAC-3` 
 

Forward primer:  

CASP3  

5 -` GCACAAAGTGACTGGATGAAC -3` 
 

Reverse primer: 
 

5 -`  GCGATCTCTCGTTGATCTCC-3` 
 

 

Forward primer:  

 

 

MT2 
 

5 -`  GCATTTGCATTGTTTGCATT -3` 
 

Reverse primer: 

 

5 -` GACATGCCGCCTGGAGAAAC-3` 
 

Forward primer:  

 

 

GAPDH 

 
 

5 -` AGCCCAGGATGCCCTTTAGT-3` 
 

Reverse primer: 
 

 

 بودند (برای هر نمونه CTمیانگین ) CT صورتبه Real Time PCRآمده از دستگاه دستهای بهداده

دست اعداد نهایی به  ctΔΔ-2با استفاده از فرمول    که  تبدیل شدند  ctΔΔ  به  2اکسل  افزاربا استفاده از نرمو  

قرار داده  عنوان مبناگروه کنترل به ctΔΔ-2فرمول هنگام استفاده از  که ذکر است(. شایان 40ند )آمد

 ، گروه کنترل عدد یکهای دیگر با گروه کنترل مقایسه شدند. در این روششده است و سایر گروه

 ، به توان دو و سپسشوند میها از میانگین گروه کنترل کم های گروهتمامی داده ،زیرا ؛شودفرض می

ده از با استفا کمی سازی گردید و ctΔΔ-2آمده از فرمول دستپس از آن، اعداد نهایی به رسند.می

 4ویلک  -شاپیروآزمون   ها با استفاده ازبودن توزیع نمونهطبیعیپس از بررسی    3اس.پی.اس.اس.  افزارنرم

 
1. Anneling 

2. Excel  
3. SPSS 

4. Shapiro -Wilk 
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تی دو  ها از آزمونبرای تعیین اختلاف میانگین ،بودنیین طبیعیبعد از تع .مورد ارزیابی قرار گرفت

 2مستقل تی نتایج آزمون .استفاده شد 1افزار پریزم . برای رسم نمودار از نرم مستقل استفاده شد نمونة

(1.930- = CASP30.673, t = MT2tنشان داد که ) بافت  2-و متالوتیونئین 3-میانگین بیان ژن کاسپاز

ترتیب تدوامی، بهاثر شش هفته تمرین استقامتی  قلب گروه تجربی نسبت به گروه کنترل دربطن چپ  

تغییرات بیان  (.CASP30.513, P = MT2P = 0.078) اما این نتایج معنادار نبود کاهش و افزایش یافت؛

 .اندشمارة یک نشان داده شدهژن در شکل 

 

   
 هاي پژوهشدر گروه 2-متالوتيونئينو  3-کاسپازتغييرات بيان ژن  -1 شکل

 

 گیری  بحث و نتیجه 
تفاوت های صحرایی تمرین استقامتی تداومی در موششش هفته  نشان داد کهپژوهش حاضر  نتایج

ایجاد تجربی گروه قلب گروه کنترل و  2-ئینو متالوتیون 3-ژن کاسپازمعناداری در میانگین بیان 

ژن  بیان  و برداشت معنادار کاهش غیر 3-بیان ژن کاسپاز برتداومی استقامتی  فعالیتنکرد. 

 .داشتمعناداری افزایش غیرقلب  2 -متالوتیونئین

 .است یقلبهای سلول دادن ازدست، سن در اختلال عملکرد قلب به از عوامل مهم وابسته یکی

چند  ،زمینه(. دراین7گیرد )یآپوپتوز صورت م یقطرسن از یشبا افزا یقلبهای سلول دادن دست از

قلبی بررسی کردند و  هایاهمیت مرگ آپوپتوزی را در بیماری . پژوهشگراناست مطالعه انجام شده

(. 41که ممکن است مهار کاسپاز یک راه کارآمد برای جلوگیری از آپوپتوز قلبی باشد ) اظهار کردند

 
1. Prism 

2. Independent T Test 
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 15شدة سلولی در عضلة بطنی گروه تمرین ریزی( بیان کردند که مرگ برنامه20و همکاران )1سیو 

تر است و درصد نسبت به گروه کنترل پایین 33سولئوس  ترل و در عضلةتر از گروه کندرصد پایین

الم های صحرایی سرا در هر دو عضلات اسکلتی و قلبی در موش 3-اسپازتمرین استقامتی بیان ک

شده است که  3-کاهش غیرمعنادار بیان کاسپاز حاضر نیز تمرین باعث . در مطالعةکندتنظیم می

تغییرات   ای قلبی شده است و اثر حمایتی برهشدن سلولباعث کاهش کم  ن احتمال داد تمرینتوامی

و همکاران   2ککوادارد. در پژوهش    3-های آپوپتوزی ازجمله کاسپازصم منفی شاخبطن چپ و تنظی

 15ر دقیقه با شیب متر د15وی تردمیل موتوری با سرعت رگروه تمرین  344های فیشر رت ،(41)

های تمرین هفته دویدند. سطح تمرین گروه 12مدت پنج روز در هفته بهاعت در روز و درجه یک س

کاهش بیان   ،درصد حداکثر اکسیژن مصرفی رسید. نتایج  75پنجم افزایش یافت و به    ز هفتةتدریج ابه

، تمرین که درهر دو مطالعه مشاهده شدطور. هماننشان دادرا در گروه تمرین  قلب    3-پروتئین کاسپاز

 3پوتری   ةاما مطالع  این کاهش در مطالعة حاضر معنادار نبود؛  ؛ ولیمنجر شد  3-ن کاسپازبه کاهش بیا

یابد. افزایش می تارهای نژاد ویسرت اثر تمرین هوازی دردر 3-سپاز( نشان داد که درصد بیان کا42)

ترل بود و کن بالاتر از گروه ،هوازیهفته تمرین هوازی و بی 12هفته و گروه چهار  در 3-بیان کاسپاز

که در مطالعة یابد؛ درحالیهای قلبی افزایش میوز سلول دهد که آپوپتنشان می  3-افزایش بیان کاسپاز

با نتایج تحقیق پوتری بودن را نشان داد. دلیل متناقض 3-کاهش غیرمعنادار بیان کاسپاز حاضر نتایج

ن دت تمریش و تمرینی ةیرهایی مانند سن، نـوع برناممتغ لاتو مداختأثیرات تواند یم حاضر مطالعة

 که درصورتیر؛ دبـودهفته  10هشت تا  ،پوتری ةدر گروه موردبررسی در مطالعها رت سن .باشد

بیان تغییرات  برای رسد که احتمالاًنظر میبه .المند( بودماهه )س 24-26ها سن رت ،حاضر مطالعة

علاوه بر  استنیاز    سنی سالمند  در ردة  استقامتی  هاییبطن چپ، به مدت زمان بیشتری از تمرین   ژن

نیز در تفاوت نتایج موثر بوده است پروتکل تمرینی در پژوهش پوتری  شدت بالای    رسداین، به نظر می

شدت تمرین به  در تحقیق پوتری شدت به صورت روزانه و در تحقیق حاضر افزایش که  ایگونه  به

 صورت هفتگی بود.

هفته دویدن روی انجام شش    پیقلب در  2-متالوتیونئینسازگاری ایجادشده در بیان    ،در این پژوهش 

ثیر تأ  صورت تداومیههفته دویدن بشش که  شد مشخصو  مطالعه شدنیز  هادر رت تردمیل

ران به این نتیجه رسیدند که بالارفتن پژوهشگ ،کلیطوربه .قلب دارد 2-متالوتیونئینمعناداری بر غیر

 
1. Siu 

2. Kwak 

3. Putri  
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برابر   اکسیدان درعنوان یک آنتی به MTاکسیدانی برای عملکرد انقباضی قلب مفید است و دفاع آنتی

های قلبی دربرابر جلوگیری از مرگ سلولکند که سبب  می  ، عملهای اکسیژنی و نیتروژنی فعالگونه

 34تا    13که تمرین استقامتی باعث کاهش    اندپژوهشگران بیان کرده  (.43،  44شود )رادیکال آزاد می

جولازاده   .(45است ) در قلب شده  MT   درصدی  75تا   21 ساز باعث افزایشندهدرصدی و تمرین درما

 MT2  یرمقاد  توجه ابلق  یشباعث افزاید  شد  یتفعال  جلسه  یک  یاجرا( نشان دادند که  46و همکاران )

با توجه به میزان تولید تنش اکسیداتیو تولید   MT2. نظر به اینکه  شودیمهای ویستار  موشبافت قلب  

تمرینی ج پژوهش حاضر مربوط به نوع برنامة نبودن نتایاین احتمال وجود دارد که معنادار ،شودمی

تمرین هوازی و تناوبی با شدت بالا بر تأثیر  ( به مقایسة47عبانی و همکاران )(. ش32، 33باشد )

 ته پنجهفته و هر هف چهارمدت به گروه تمرین هوازیمتالوتیونئین بافت قلب پرداختند.  سطوح

حداکثر اکسیژن انجام درصد  75تا  70دقیقه و شدت  30مدت روی نوارگردان بهرا  جلسـه تمـرین

را دویدن  جلسهپنج هفته و هر هفته ت چهار مدبهگروه تمرین تناوبی با شدت بالا، همچنین،  دادند.

 مدت زمان دویـدنانجام دادند که  روی نوارگردان    درصد حداکثر اکسیژن مصرفی 100تا    90با شدت  

درصد حداکثر  95تا  90) ب شـدیدای با تناودقیقهچهارسه دوره تمرین ، دقیقه 30روی نوارگردان 

 درصـد حـداکثر اکسـیژن  60تا  50) ای با شدت کمدقیقه سه ، دو دوره تمـرین(اکسیژن مصرفی

تمرین تناوبی با شدت   تیجةنش کردند که متالوتیونئین قلبی درگزار  شعبانی و همکاران  .( بودمصرفی

حاضر نیز افزایش متالوتیونئین را  . در مطالعةیابدمیازی کاهش و با تمرین هویابد میبالا افزایش 

ت بودن شدت و مددارنبودن نتایج، ناکافیدار نبود. شاید علت معنا؛ اما این افزایش معنامشاهده کردیم

، در زمان پیری دفاع زیرا ؛های پژوهش بوده باشدبودن نمونه زمان تمرین ورزشی یا سالمند

را  روی تردمیل هفته تمرین  10( اثر 48) و همکاران 1چن .(33)ود شاکسیدانی دچار ضعف میآنتی

که هفتة اول تمرین روی تردمیل با طوری ؛ بهای نژاد اسپارگوداولی انجام دادندهفتهروی موش نه 

، سرعت تردمیل دقیقه در روز و بعد از آن  20ر دقیقه با شیب دو درصد و مدت زمان  متر د  26سرعت  

و شیب تردمیل از دو درصد، درهفتة ششم  هفته، 10مدت دو تا متر در دقیقه به 30تدریج به به

درصد رسید )که این شدت تمرین معادل  10، در هفتة دهم به نهایتتدریج افزایش پیدا کرد و دربه

که تمرین تغییری در سطح  ها اظهار کردندآن بیان شده است(.درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  70

MT  ایجاد نکرد .  

نشدن شدن/ فعالکه به فعال ی خارجی و داخلی آپوپتوز دخیل هستندعوامل گوناگونی در مسیرها

 شدة ریزیرایند مرگ برنامهکلیدی در ف 3-نشدن کاسپازشدن/ فعال، فعالنهایتپروکاسپازها و در

آزاد  یهارادیکال یرتأث یزانم یشافزا ،شدههای انجامبا توجه به پژوهشند. شومیمنجر آپوپتوزی 

 
1. Chen 
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منجر سن    یشافزا  باآپوپتوز    یزانم  یشافزابه  سالمندی  در زمان    یدانیاکسیو ضعف دفاع آنت  یژناکس

 یعی طب یزیولوژیکف یطشرادر فقط  واست  یفضع ،قلب یشیکسااضد یتظرف(. 34، 36شود )می

 .دباش  داشته  پیدررا    یقلب  یبآس  تواندیم  یت ورزشیفعالی مانند انجام  استرس  یطشرادر    و  است  یکاف

که هنگام  شودیشی مهم و ویژه در قلب شناخته میاکسابه نام متالوتیونئین یک عامل ضد پروتئینی

  یداتیو برابر استرس اکس قلبی در ةنقش مهمی در حفاظت عضلو  شودایجاد تنش در قلب انباشته می

سازی رادیکال آزاد، بلکه با سرکوب رهایش طریق پاکتنها ازاست که نهکند و مشخص شده ایفا می

لی یا در مسیر داخ Cسرکوب رهایش سیتوکروم  میتوکندریایی نیز همراه است. Cسیتوکروم 

شدن ، کاهش فعالنهایتشدن پروکاسپازهای آغازگر و درعالبه کاهش فمیتوکندریایی آپوپتوز 

 (.49)شود میمنجر پوپتوزی آ شدةریزی کلیدی در فرایند مرگ برنامه 3-کاسپاز

را در بافت قلب درپی  2-وافزایش بیان متالوتیونئین 3-ش حاضر کاهش معنادار بیان کاسپازپژوه

ات حاضر را باید به تغییر  که بخشی از نتایج پژوهش  رسدنظر میبه  .نشان دادتمرین استقامتی تداومی  

 ،بنابراین این پژوهش بررسی نشدند؛در سطح پروتئین متغیرهای موردمطالعه نسبت داد که در 

عالیت استقامتی تداومی اثر فدر  2-و متالوتیونئین  3-های کاسپازشود سطوح پروتئینی ژنپیشنهاد می

 . های آینده ارزیابی شونددر پژوهش

با بیانگر نقش مفید شش هفته تمرین هوازی تداومی ، نتایج این پژوهش طورخلاصهبه: پيام مقاله

تواند در که می غییرات آپوپتوزی بافت قلب استر تهای پروتکل تمرینی مطالعة حاضر دویژگی

دیهی است که تعمیم نتایج . بهای مرتبط استفاده شودمحافظت قلب از بیماری   های پیشگیری وبرنامه

 .انجام شود انسانی باید با احتیاطبه جمعیت  پژوهش

 

 تشکر و قدردانی  
 .کنیمگزاری می، سپاسافرادی که ما را در پیشبرد این پژوهش یاری نمودند از همة 
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Abstract 

The aim of this study was to evaluation the effect of 6 weeks continuous 

endurance training (CET) on Caspase-3 and metallothionein-2 in left ventricular 

Crr ii cc tissue of male rats444 elee.ly mll e rtt s dividdd to two grppp’s nnntrol 
(n=7) and endurance training (n=7) (65% - 70% maximum speed). Gene 

expression of Caspase-3 and metallothionein-2 were assessment by Real time - 

PCR and the quantification of gene expression levels using the formula 2-ΔΔtt  
were used by Independent t-test. The results showed that the 6 weeks of d CET 

leads to non-significant decrease in Gene expression of Caspase-3 (P=0.078) and 

non-significant increase of metallothionein-2 (P=0.513). It seems, continuous 

endurance training does not to cause apoptotic damage in elderly people and can 

be used in this population.  

 

Keywords: Caspase-3, Metallothionein-2, Left Ventricular Tissue, Continuous 

Endurance Activity, Apoptosis 
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