
 

 

Effect of eight weeks of moderate intensity interval training and vitamin D intake on apoptosis factors of 

Bax and Bcl-2 and the ratio of Bax / Bcl-2 in male rats after myocardial infarction induction 

Abstract 

Background and Aim: The aim of this study was to investigate Effect of eight weeks of moderate intensity interval training and vitamin D 

intake on apoptosis factors of Bax and Bcl-2 and the ratio of Bax / Bcl-2 in male rats after myocardial infarction induction. Matarilas and 

Methods: Research samples were 56 vistar male Desert Rat, which were randomly divided in 7 Groups: Control and healthy group, stroke 

Group + 5 minutes’ walk, stroke group + vitamin + D 5 minutes' walk, stroke group +interval exercise, stroke group + interval exercise + 

vitamin D, stroke group + interval exercise + oral paraffin gauge, stroke group + gauge oral paraffin+ 5 minutes of walking. The mice 

experienced supplementation, placebo and training in specific groups. For statistical analysis, multivariate analysis of variance and one-way 

analysis of variance test was used with Tukey's post-hoc test (at p≤0.05 significant level). Results: Both the individual and combined 

interventions resulted in a significant reduction in BAX and a marked increase in Bcl-2 relative to the stroke group. the combination of 

exercise and supplementation led to a more pronounced increase in Bcl-2 and a more significant decrease in BAX compared to the two 

supplementary groups (p=0.001) and the training group (p=0.001). also, Similar results were also observed regarding the BAX-BCL-2 ratio. 

Conclusion: In general, the results show that training and supplementation cause a significant change in apoptosis factors, but the 

combination of two variables has a synergistic effect and works better than the individual actions of each of the interventions.  
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و  Baxی آپوپتوزیسعوامل بر  Dتمرین تناوبی شدت متوسط و مصرف ویتامین هشت هفته تاثیر 

Bcl-2  و نسبتBax/Bcl-2 در موش های صحرایی نر متعاقب القای آنفارکتوس قلبی 
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 چکیده

 Baxی آپوپتوزیسفاکتورهای  Dی تمرین تناوبی با شدت متوسط و مصرف ویتامین لعه بررسی تاثیر هشت هفته برنامههدف این مطا: زمینه و هدف

سببر موش  56های پژوهش تعداد نمونه روش تحقیق:بود.  متعاقب القای آنفارکتوس قل یهای صببارایی نر در موش Bax/Bcl-2و نسبب ت  Bcl-2و 

صادفی در  ستار بودند که به طور ت ساوی )هر گروه  گروه 7صارایی نر نژاد وی شامل 8م سکته + ، لمسا کنترلگروه  :سر(  ، دقیقه راه رفتن 5گروه 

گروه  سکته + تمرین تناوبی ،  D تمرین تناوبی + ویتامین گروه سکته + ، تمرین تناوبی ه +گروه سکت، دقیقه راه رفتن D 5 +  گروه سکته + ویتامین

دهی، مکمل ،های اختصبباصببیها در گروهموش. قرار گرفتنددقیقه راه رفتن  5  + گاواژ پارافین خوراکی  + گروه سببکته و ،+ گاواژ پارافین خوراکی

سطح  تعقی ی توکیو راهه  یکانس یتالیل وار، د متغیرهچنتالیل واریانس  های آزمون دارونما و تمرین را تجربه نمودند. ستخراج نتایج )در  برای ا

ستفاده مورد ( p<05/0معنی داری  صورتتمرین تناوبی و مکمل  هر دو مداخله یافته ها:. قرار گرفتند ا س ب کاهش معنی ،انفرادی و ترکی ی به 

سکته گردید Bcl-2دار و افزایش معنی BAXدار  س ت به گروه  شتر  ،همچنین، ترکیب تمرین و مکمل .ن شتر  Bcl2س ب افزایش بی  Baxو کاهش بی

نتیجه  هی مشباهده شبد.بمشبانتیجه  نیز Bcl-2به  Baxدر رابطه با نسب ت (. =P 001/0) شبد( و تمرین تنها =P 001/0) نسب ت به دو گروه مکمل

افزایی اما ترکیب دو متغیر اثر هم ،گرددی میآپوپتوزیسدار عوامل معنیبه ود  مار تمرین و مکمل س بدهد که تینتایج این تاقیق نشان می گیری:

 کند. ها عمل میز مداخلهداشته و بهتر از اعمال منفرد هر یک ا

 .، انفارکتوس قل یآپوپتوزیس ،Dتمرین تناوبی، ویتامین   واژه های کلیدی:

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 مقدمه

ست که در موجودات چند ریزییند مرگ برنامهآفر آپوپتوزیس سلول ا ستی برای نمو شده  سلولی رخ داده و روندی فیزیولوژیک و زی

ست. مرگ فعال ط یعی و همچ ستاز ا سیرهای مبرنامهنین حفظ همو سلولی، از طریق م شده  که  ،(1) شودختلفی برانگیخته میریزی 

های خارجی )با واسطه گیرنده های مرگ( یا مسیرهای داخلی )میتوکندریایی( وابسته به کاسپاز ایجاد شده و سلول را تواند از مسیرمی

شکل می سیر متمایز ولی مرت ط به هم  سیریکی از مهمرد. گیتات تاثیر قرار دهد. این دو م سهای القای ترین م سیر آپوپتوزی یس م

اشاره نمود، این پروتئین  Bcl-2توان به پروتئین ر داخلی میکننده مسیهای تنظیمین پروتئینباز  .داخلی یا مسیر میتوکندریایی است

سایر پروتئین های  و cازی سیتوکروم سیری غشای میتوکندریایی برای آزادهایی است که س ب تغییرات نفوذپذکننده پروتئینسرکوب

شد. آپوپتوژنیک می ضدبا شده ولی در مقابل پ آپوپتوزیسپروتئین های  سلولی  سعه بقای  س ب  آپوپتوزیسای پروهروتئینس ب تو

 Bakو Baxهای چند دامنه مانند پروتئینخود به دو دسته عمده  آپوپتوزیسهای پروپروتئین. (2) شونداین فرایند می تسهیل و تسریع

تنها  خود به دو دسبببته  BH-3های شبببوند پروتئین( تقسبببیم میNoxaو  Bid ،Bad ،Puma ،Bikتنها )مانند،   BH-3و پروتئین های 

سیم می سته اول آنشوند. تق ستقیم د ستند که به طور م س ب ایجاد نفوذرا فعال می Bakو  Baxهایی ه شای کنند تا  پذیری در غ

شوند.  سته دمیتوکندری  ستقیم دارندهوم بازد ستند که به طور م س ب خنثیرا فعال نمی Bakو  Baxها ه سازی پروتئین کنند، بلکه 

و کاهش  Bcl2مانند  آپوپتوزیسهای ضد بتواند س ب افزایش بیان پروتئین گونه مداخله کهشوند. بنابراین هری میآپوپتوزیسهای ضد

های سرطانی فعال موثر باشد. این امر در بافتهای در بافت آپوپتوزیساهش تواند در کگردد می Baxی مانند آپوپتوزیسهای پروپروتئین

شمندان و درمانگران به دن ال ایجاد اختلال در این فرایند و افزایش  سرطان  آپوپتوزیسمتفاوت بوده و دان سترش  شگیری از گ برای پی

سطه تنظیم ث ات غشای بیرون Bcl-2و  Baxهستند. تعادل بین  ساسی برای سرنوشت سلول در به وا ی میتوکندری یک نقطه کنترل ا

  (.1) نظر گرفته شده است

در اثر گردد بافت قل ی اسبببت. می آپوپتوزیسایسبببیکمی دچار افزایش  هایی که در اثر ایسبببکمی و رپرفیوژن متعاقبیکی از بافت

انفارکتوس میوکارد با کاهش اکسیژن رسانی در عضله قل ی دهد. عروقی رخ می _دی در دستگاه قل ی انفارکتوس میوکارد تغییرات زیا

کارد ترکیب زنجیره . پس از انفارکتوس میو(3)شببومیوکارد و پاسببا التهابی منجر می همراه اسببت که این فرایند به مرگ سببلول های

سی کاهش می سیژن به ویژه در آغاز رپیابد و موجی از گونهتنف سیژن میونهشود. گرفیوژن دیده میهای فعال اک از  توانندهای فعال اک

در نهایت س ب سستی فعال و تخریب سلولی منجر شده و های غیرسازی آنزیمشان، به فعالها و دیوارهطریق آسیب رساندن به لیزوزوم

متعاق ا از کار  های متصل به آن نیزنزیمهای غشا، آشوند. با شکستن پیوند بین مولکولهای هیدروژنی در غشای سلول و شکستن پیوند

یس و هم ازطریق نکروز آپوپتوزیسببمنجربه مرگ سببلولی، هم از طریق  DNAشببود. آسببیب به ده و فعالیت سببلول دچار اختلال میافتا

 (.4) گرددمی

تواند به یافتن روشببی موثر در ارتقا کیفیت و مهار آن در شببرایط متفاوت می آپوپتوزیسسببنجش تعامل بین عوامل دخیل در فرایند 

بیماران م تلا به آنفارکتوس قل ی کمک کند. یکی از تداخلات غیر دارویی موثر پیشنهادی در این زمینه، تمرین ورزشی منظم در دوره 

. همانطور که مشخص است بیماران با تجربه وقوع انفارکتوس قل ی به مشکلات (4) بازتوانی قل ی پس از ابتلا به آنفارکتوس قل ی است

عروقی و بازتوانی  -علت دارا بودن زمینه ی آترواسکلروزیس، زمینه لازم برای سکته مجدد را دارند، متخصصان قل یعروقی به  _قل ی 

سته اند ضروری دان سکته مجدد دوره بازتوانی قل ی را  شگیری از  شددر مطالعات تخصصی(. 5) قل ی برای پی شخص  مرین که ت هتر م

س ب به ود ظرفیت آنتی شی  سیدانی و به ود ورز شد آپوپتوزیساک سایی قل ی مزمن  صادقی و همکاران ه بود. در بیماران م تلا به نار

شبببده و  caspase-3و Baxدر تاقیق خود مشببباهده نمودند که تمرین هوازی سببب ب کاهش عوامل پروآپوپتوتیک مانند (2021)



 

 

 آپوپتوزیسدهد. این امر نشان دهنده اثر ماافظتی در برابر میهای دیابتی افزایش را در موش Bcl-2مانند  آپوپتوزیسنشانگرهای ضد 

کنند، در حالی که کند که پاسببخهای ضببد آپوپتوتیک را تقویت میرا فعال می PI3K/Aktقل ی اسببت. ورزش مسببیرهایی مانند مسببیر 

سپازها را کاهش می شتند که تمرین ( در م2024(. خواجه لندی وهمکاران )6دهد )سیگنال های آپوپتوتی مانند کا طالعه خود بیان دا

متغیر . (7) تواند از طریق به ود عملکرد میتوکندری و کاهش اسببترس اکسببایش سبب ب به ود آپوپتور در بافت قل ی شببودورزشببی می

ست.  شیشدت تمرین عامل اثرگذار مهمی بر تفاوت نتایج تاقیقی ا صان عنوان کردند که فعالیت ورز ص  در این زمینه برخی از متخ

شود. این در حالی است که برخلاف فعالیت شدید، انجام تمرین با شدت متوسط و  آپوپتوزیستواند موجب تسریع در فرایند دید میش

( در 2015و همکاران) 1. در زمینه شبببدت تمرین راموس(8) شبببودهای مختلف میدر بافت آپوپتوزیستمالا موجب کاهش مداوم اح

گردد، اما تمرین خیلی شدید ممکن عروقی می _س ب به ود عوامل قل ی وازی با شدت متوسطبررسی خود بیان داشتند که تمرین ه

شدت تمرین  شد که وقتی  شته با شدتی وجود دا ستانه  شتند که احتمالا آ شدن نتایج گردد، این ماققین بیان دا س ب معکوس  ست  ا

ه و بر اثر گذاری مث ت تمرین غل ه نموده و بالعکس مسببیر به مخاطره افتاد NOبالاتر از این آسببتانه باشببد احتمالا در دسببترس بودن 

ROS  سیر ست را تقویت نماید NOکه مخالف م شدت متوسط بر در رابطه با تاثیر  .(9) ا های قل ی تاقیقات سلول آپوپتوزیستمرین 

سونگ ست. برای مثال،  صورت گرفته ا شی بر ( تاثیر تمرین ور2006و همکاران ) 2مختلفی  های پیر را بافت قل ی در موش آپوپتوزیسز

هفته طول کشید. در بررسی خود بیان داشتند که تمرین هوازی با شدت متوسط  12مورد بررسی قرار دادند. مداخله تمرینی به مدت 

دند ( تاقیقی انجام دا2022و همکاران ) وحید   (،10) گردد Bcl-2و افزایش بیان  BAXتوانست س ب کاهش معنی دار سنتز پروتئین 

، فعالیت کاسپاز و قطعه  BAXو به این نتیجه رسیدند که اجرای تمرین هوازی با شدت متوسط توانست س ب کاهش سطوح پروتئین 

( نیز در تایید این یافته نشببان دادند که 2017و همکاران ) آبادی (11) های م تلا به چاقی گردددر بافت قل ی رت DNAقطعه شببدن 

از طرف دیگر،  .(11) رفیوژن شودیپی قلب پس از ایسکمی رآپوپتوزیسیل توانست س ب افزایش عوامل ضد تمرین هوازی بر روی تردم

صرف  ست که م شده ا شخص  ضروری و آن دجدای از اثرات تمرین، م سته از ویتامین هایی که نقش مکمل ها به ویژه ویتامین های 

شگیری کند اکسیدانی دارند میآنتی سکلروزیس پی شا و آتروا ستاز بافت  D. اگر چه نقش ویتامین (12)تواند از تخریب غ در حفظ همو

ستخوانی به اث ات رسیده است   های دیگر از  جمله عضلات و عروق، با علاقه زیاد بافتویتامین بر ساختار و عملکرد ، اثرات این (13)ا

ست.  شمندان در حال پیگیری ا سط دان سیتو شده که کمدر برر شخص  سعه بیماریهای اپیدمیولوژیکی م های  ود این ویتامین با تو

ات پیشببگیرانه از بیماری قل ی اما این بررسببی در زمینه تاثیر  اط دارد.قل ی ارت قل ی عروقی بویژه گرفتگی عروق کرونر و ایجاد سببکته

 _های قل ی و بیماری Dکمتر مورد بررسببی قرار گرفته اسببت. به طور کلی تاقیقات نشببان داده که ارت اط قوی بین کم ود ویتامین 

مین با افزایش عملکرد قل ی ارت اط دارد. همچنین کم ود ویتا Dدهد مکمل گیری ویتامین وجود دارد. شواهد پزشکی نشان می عروقی

D در مورد ارت اط بین ویتامین ( 14)تواند س ب افزایش چاقی، مقاومت به انسولین و اختلال سیستم التهابی شود میD  آپوپتوزیسو 

می تواند س ب بهینه سازی تغییر پذیری سلول های میوکاردی شده و  Dتاقیقاتی صورت گرفته است. گزارش شده است که ویتامین 

سکمی آپوپتوزیساز میوکارد در برابر  شی از ای سلامت اندوتلیوم  ،های کینازی را کاهش دادهریپرفیوژن ماافظت کند، بیان ژن -نا در 

سنموده  و از طرق مختلف به نظر میشرکت  سد  س ب اختار و عملکرد قل ی را به ود میر شد و در نتیجه  کاهش عوامل خطرزای بخ

سالم رخ مگردد. قل ی می سلول های  سلولیاین روند در  سرطانی ویتامین دهد در مقابل در  شته و  Dهای  سیم نقش عکس دا و کل

س ب افزایش  ستقل از  آپوپتوزیسقادرند  سته یا م سیگنالی واب سیرهای  سرطانی از طریق م سلول های   شود P53)تغییر مث ت( در 

با این تفاسبببیر احتمالا تمرین ی صبببورت پذیرد. تربوده و نیاز اسبببت تا تاقیقات دقیقاما نتایج در این زمینه متناقض و م هم  .(15)

شی و مکمل دهی ویتامین  شناخت  Dورز شوند اما  ساختار و عملکرد قل ی  س ب به ود  ضد آپوپتیکی که دارند  ضد التهابی و  با نقش 

سیرهای این به ود نیاز به تاقیقات جزئی تر و گسترده دارد.  بنابراین هدف از این تاقیق ب سی مکانیزم دقیق و م تاثیر هشت هفته رر

                                                 
1 . Ramos 
2 . Song 



 

 

در موش های صارایی  Bax/Bcl-2و نس ت  Bcl-2و  Baxی آپوپتوزیسبر فاکتورهای  Dتمرین تناوبی شدت متوسط و مصرف ویتامین 

 نر متعاقب القای آنفارکتوس قل ی بود.
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سعه ضر از نظر هدف تو شگاهی تاقیق حا شیوه اجرا، آزمای صورت پس آزمون با گروه کنترل بود که ابتدا در کمیته ای و از لااظ  به 

  مورد تصویب قرار گرفت. IR.SSRC.REC.1402.226اخلاق بررسی و با کد 

ادوده گرم و م 230تا  180با وزن اد ویسببتار ژسببر موش صببارایی نر ن 56های این پژوهش نمونه ها:نمونه گیری و نگهداری موش

ستور تهرانهماه بودند. موش 3تا  2سنی  ستیتو پا شده از مرکز انی شگاه علوم در  ،ای خریداری  شگاه مرکز تاقیقات حیوانی دان آزمای

ادفی شرایط جدید به مدت دو هفته نگهداری و پس از القای ایسکمی و ایجاد انفارکتوس قل ی بر اساس وزن به طور تصپزشکی قم در 

گروه سکته + -3دقیقه راه رفتن 5گروه سکته + -2گروه کنترل و سالم -1شامل:  ها تقسیم شدند. گروه سر در هر گروه( 8) گروه 7به 

گروه  سبکته + تمرین -D  6ویتامین  ه سبکته + تمرین تناوبی +گرو-5گروه سبکته +تمرین تناوبی -4دقیقه راه رفتن  D + 5ویتامین 

مداخله  هفته تات 8به مدت  هابودند. این موش ه رفتندقیقه را 5سبببکته+گاواژ پارافین خوراکی+ -7تناوبی + گاواژ پارافین خوراکی 

. تات تمرین قرار گرفتندهفته تمرین تناوبی با شبببدت متوسبببط بر روی تردمیل جوندگان  8های تمرین تاقیق قرار گرفتند. گروه

کربنات شببفاف و در شببرایط اسببتاندارد، با چرخه روشببنایی/تاریکی های پلیاضببر در آزمایشببگاه جوندگان در قفسهای مطالعه حنمونه

درصد قرار داشتند. از دو دستگاه تهویه هوا بدون  60تا  40درجه سانتیگراد و با رطوبت  22±2ساعت و میانگین درجه حرارت  12:12

هوش، تشریح و بافت قلب آن ها ایی بیهای صاردر پایان مطالعه همه موشاسب هوا استفاده شد. منصدا جهت ایجاد تهویه و جریان 

 داری شدند. نگه یهای بعددرجه سانتیگراد جهت بررسی -70جدا گردید و در دمای 

شرکت بهپروتغذیه نمونه نحوه مکمل دهی: صورت پلت از  سط مراکز تولید خوراک دام به  شده تو صیه  ستفاده از غذاهای تو ر ها با ا

تری ویژه حیوانات آزمایشگاهی صورت گرفت. ضمنا دسترسی به غذا و آب به صورت نامادود بود. لیمیلی 500همراه با بطری های آب 

به مقدار مورد نیاز از شببرکت  Dویتامینبه صببورت گاواژ خورانده شببد.  Dویتامین  ،های مکمل علاوه بر غذای روزانهههمچنین در گرو

صرف ویتامین روزانه  شد. مقدار م م از وزن بدن بود که میکروگرم به ازای هر کیلوگر 5/12معادل  IU/kg 500حکیمان طب خریداری 

شد و به مدت میلی 5/1در  صورت گاواژ به موش ها خورانده  8گرم/کیلوگرم پارافین خوراکی حل  سه روز در هفته به  هفته و با تواتر 

 (.16)  شد

)پنج روز در هفته( داده شببد تا آن ها با پروتکل و شببرایط ها ابتدا یک دوره مقدماتی به موش تناوبی: پروتکل تمرین نحوه اجرای 

 10دقیقه به  5متر در دقیقه و زمان ورزش از  10متر بر دقیقه به  5سببرعت تردمیل از ، ند. در این دوره به ازای هر جلسببهآشببنا شببو

هفته بر روی نوارگردان انجام شببد.  8 روز در هفته و به مدت 5ایان دوره سببازگاری، تمرین تناوبی پدقیقه افزایش یافت. سببپس بعد از 

 23دقیقه ای با شببدت  4 وهله 5متر در دقیقه و  10دقیقه گرم کردن با سببرعت  3دقیقه در روز، و شببامل  50برنامه تمرین در مدت 

شینه( و  75تا  70متر در دقیقه ) صد توان هوازی بی شدت  4 وهله 5در صد توان  60تا  55متر در دقیقه )معادل  15دقیقه ای با  در

به  .مرحله بافت برداری انجام شببد Dبه همراه اسببتفاده از ویتامین شببدت متوسببط هفته تمرین تناوبی  8هوازی بیشببینه( بود. پس از 

شرایط، بقیه گروهمنظ سرعت  5ها در روز در مدت زمان ور همانندسازی  متر بر  5دقیقه روی تردمیل قرار گرفت و فعالیت راه رفتن با 

 (.5) نجام دادنددقیقه را ا

 



 

 

 

 

 

 هفته تمرین تناوبی شدت متوسط 8ی . برنامه1جدول 

 شدت استراحت زمان استراحت شدت تمرین زمان تمرین ها وهله ها هفته

 متر در دقیقه 10 دقیقه 2 دقیقه /متر 15 دقیقه 2 3 اول

 متر در دقیقه 10 دقیقه 2 دقیقه/متر 15 دقیقه 2 3 دوم

 متر در دقیقه 10 دقیقه 3 دقیقه/متر 17 دقیقه 3 4 سوم

 متر در دقیقه 10 دقیقه 3 دقیقه/متر 17 دقیقه 3 4 چهارم

 متر در دقیقه 15 دقیقه 4 دقیقه/متر 20 دقیقه 4 4 پنجم

 متر در دقیقه 15 دقیقه 4 دقیقه/متر 20 دقیقه 4 4 ششم

 متر در دقیقه 15 دقیقه 4 دقیقه/متر 23 دقیقه 4 4 هفتم

 متر در دقیقه 15 دقیقه 4 دقیقه/متر 23 دقیقه 4 4 هشتم

 

در ابتدا چند آزمایش پایلوت برای به دست آوردن دوز مناسب دارو انجام گرفته و سپس مناسب ترین دوز انتخاب  :القای سکتهنحوه 

سکمی قل ی از تزریق زیر جلدی ایزوپرنالین به اندازه  سالین ) 85شد. جهت القای ای صورت مالول در نرمال   4میلی گرم/کیلوگرم به 

سبباعت تزریق و آنفارکتوس  24لی گرم ایزوپرنالین( در دو روز پی در پی به فاصببله زمانی می 85میلی لیتر نرمال سببالین به ازای هر 

موش به صورت تصادفی انتخاب شده و تشخیص آنفارکتوس  2ساعت از آخرین تزریق از هر گروه  48تجربی ایجاد شد. بعد از گذشت 

در سرم بیمارانی که فاقد بیماری قل ی باشند اندک است.  Iن مشخص شد. غلظت تروپونی Iقل ی از طریق  اندازه گیری آنزیم تروپونین 

 (.16)کند رکتوس افزایش زیادی پیدا میاما در زمان آنفا

ها توسط وسترن بلات انجام شد. در این در تاقیق حاضر بررسی بپروتئین :بیوشیمیایی متغیرهای تشریح بافت ها و اندازه گیری

رسد. بنابراین از متخصص واحد آزمایشگاه بیوشیمی برای شود به اطلاعات تکرارپذیر و معت ری میها استانداردسازی روش اگر پروتکل

تمامی ها استفاده گردید. روش آماده سازی و اجرای وسترن بلات به طور خلاصه آورده شده است. انجام وسترن بلات در تمامی نمونه

میلی گرم/کیلوگرم زایلازین بی  10کیلوگرم کتامین و /گرممیلی 75ی از سببباعت پس از آخرین جلسبببه تمرینی، با ترکی  48نمونه ها 

و به سرعت در هوش، کشته و تشریح و سپس بافت قلب برداشته شد. بافت های استخراجی با نرمال سالین مورد شستشو قرار گرفته 

شده و در دمای  2مخازن نیتروژن مایع به مدت  شگاه  -70دقیقه غوطه ور  شد. درجه در آزمای ستخراج پروتئین، نگهداری  به منظور ا

( را بر روی سلول های ریخته و عمل لیز سلول iNtRON Biotechnology, Korea) Pro-PRETMمیکرولیتر از مالول لیز سلولی  100



 

 

وی سببلول ها در ها، ظروف حا. برای جلوگیری از اثر مخرب دما بر روی سبباختار پروتئینگردیدها با کمک هموژنایزر بر روی یا انجام 

مل مالول لیز سلولی، تعلیق شدند. سپس ط ق دستور مندرج در دستورالعی یا قرار داده میها بر روی کیسهحین استخراج پروتئین

دور در دقیقه  13000شبببدند. سبببرانجام، عصببباره را با  گراد نگهداری میی سبببانتیدرجه 20دمای  دقیقه در 20سبببلولی به مدت 

(Hettich universal 320R, Germany به مدت )سانتیدرجه 4دقیقه در دمای  15 سانتریفیوژ کرده و مالول بالایی یکدست ی  گراد 

 BCA (iNtRONسبببنجی سبببنجی با اسبببتفاده از روش پروتئین  . مالول فوقانی توسبببط روش پروتئینه شبببدهموژن را برداشبببت

Biotechnology, Korea( و دسببتگاه اسببپکتوفوتومتری )Smartspec Plus spectrophotometer, Bio-Radگیری شببد. برای ( اندازه

متری و سببانتی 10×10های ژلی ( با یونیتScie-Plas Ltd, UK) TV100بلاتینگ در این مطالعه از سببیسببتم عمودی انجام وسببترن

 نجام شد؛( استفاده شد. روش وسترن بلاتینگ در دو مرحله اSigma) Consort-EV202دستگاه مولد برق 

با غلظت ابتدا ژل تاتانی یا جدا کننده  :ها در طول ژل پلی آکریلامید بر اساااس وزن مولکولی الکتروفورز )حرکت پروتئین

سولفات pH ،SDS 10%=8/8مولار با  Tris-base 5/1، %30آکریلامید -% )آب مقطر ، بیس 10 ( را به اندازه TMEDو  %10، آمونیوم پر

ستفاده از تیسان 7تقری ی ارتفاع  شدن با ا سفت  سطح فوقانی Merck, Germanyمیکرولیتر ایزوبوتانول ) 25متری ریخته و بعد از   )

 pH ،SDS=8/6مولار با  Tris-base 1، %30آکریلامید -)آب مقطر ، بیس %5. سببپس بر روی آن ژل فوقانی هم تراز کننده هموار شببد

سولفات ، آمونیوم10% شانه ( را ریخته وTMEDو  %10پر شدن  سفت  شانهانجام گرفتگذاری ق ل از  شدن،  سفت  ها را خارج . بعد از 

سترن را در تانک الکتروفورز حاوی  سپس رَک و مول میلی Tris base ،190مول میلی 25لیتر مالول الکتروفورز )میلی 1200نموده و 

سین، و  شد. ( قرار دادpH=8با  SDS %1/0گلی شته و بعد از لمیکروگرم از مالو 50مقدار ه  شیدن در  5های پروتئینی بردا دقیقه جو

(  تات Tris HClمول  125/0% و  004/0، بروموفنول %20، گلیسبببرول %10مرکاپتواتانول  -SDS4% ،2بافر لاملی دو برابر غلظت )

ها پروتئین مارکر از گودی )ژل فوقانی( بارگذاری شدند. در یکی SDS-PAGEشرایط احیاء با استفاده از سوزن هامیلتون بر گودی ژل 

pre-stained (Fermentas, USA نیز بارگذاری و با ولتاژ اولیه )ها بر روی ژل ران شدند. پروتئین 180و سپس  80 

اف -دی-وی-میکرومتری پی 2/0های های ران شبببده در طول سبببتون عمودی ژل به غشببباءدر این مرحله پروتئین :مرحله انتقال

(PVDF شرکت   )Bio-Rad سرها ژل فوقانی هم سپی سط ا شدند. بعد از اتمام مرحله الکتروفورز، ژل خارج و تو تراز کننده  انتقال داده 

گذاری ( به صورت ساندویچی بر اساس شکل زیر لایهBio-Radبین اسفنج و کاغذهای فیلتری ) PVDFجدا گردید. ژل به همراه غشاء 

سفر حاوی بافر تر سفر در تانک تران سفر با شد. رک تران سین و  Tris-base ،4/14گرم  pH (3=3/8ان لیتر متانول در میلی 150گرم گلی

مدت میلی 1000 به  یان آمپر  75لیتر آب مقطر( فرو برده و  با جر قه  یابی گرفتآمپر قرار میلی 300دقی مدت برای ارز عد از این  . ب

سِه ستیک( به مدت  8/0اِس،  -آ% پودر پنسه 5/0) 7اِس -آکیفیت انتقال پروتئین ژل را با مالول قرمز رنگ پنُ سید ا % درصد مالول ا

شددقیقه قرار داد 5 ستفاده از مالول ه  سپس با ا ضافی و بی 2-1%.  شدن رنگ ا ستیک تا زمان زایل  سید ا شدن ژل رنگا زدایی رنگ 

سفر باندهای قرمز رنگ بر روی ژل متظاهر می ستفاده در این مطالعه و بادییگردد(. با توجه به آنتشد )در صورت عدم تران های مورد ا

( و آل ومین سرم گاوی TBST) Tween20 1/0%بافر سالین حاوی  -با استفاده مالول تریس PVDFی سازنده غشاء ی کارخانهتوصیه

(BSA) 5% (Sigma( شیر خشک بدون چربی شدند )در این مط 1( به مدت Merck( یا پودر  شگاه بلوک  العه با ساعت در دمای آزمای

صیه صی آنتیی کارخانهتوجه به تو صا سازنده به علت واکنش غیر اخت سفات دار، آنتی بادی مختص پروتئینی  سفریله،  Tie2های ف ف

بلوک کننده خارج و در مجاورت غلظت  TBSTکردن غشبباء فقط از آل ومین سببرم گاوی اسببتفاده شببد(. غشبباء از مالول  برای بلوکه

سب آنتی صیه کارخانهبادی اولیه منا سب تو سازنده به مدت برح شدند. در مرحله 1ی  شگاه قرار داده  ی بعدی ساعت در دمای آزمای

ضافی بادیها به منظور حذف آنتیغشاء سرانجام  10بار هر کدام به مدت  3خالی  TBSTتوسط مالول  DABهای ا شستشو و  دقیقه 

سب ب HRPهای ثانویه کونژوگه با بادیآنتی شاء ریخته و به مدت با غلظت منا سپس  1ر روی غ شدند.  ساعت در دمای اتاق انکوبه  

شدن باندها، به بلات ها مالول  شد   ECLجهت ظاهر  ضافه  شاهده نور فیلم رادیوگراف را روی بلاتا سپس  و به ماض م شته و  گذا



 

 

. سپس آنالیز شدباندها ظاهر شده  Gel analyserافزار در نهایت توسط نرم .گرفتدر مالول ظهور و سپس ث وت قرار فیلم رادیوگراف 

سطح منانی هر  ساحت زیر  سیم م س ی با تق شدت ن شده و  س ه  سطح منانی برای هر فاکتور و کنترل بتا اکتین ماا ساحت زیر  م

 ی بتا اکتین به دست آمد. نتایج با گروه کنترل برای هر کدام از سلول ها مقایسه گردید.نفاکتور به مساحت زیر سطح منا

( و آمار توصبببیفی و 23)نسبببخه  SPSSها از نرم افزار آماری به منظور تجزیه و تالیل داده :تجزیه و تحلیل آماریروش های 

شاخص هایی نظیر میانگین، اناراف معیار، جداول توزیع فراوانی و در بخش آمار  صیفی از  سطح آمار تو شد. در  ستفاده  ستن اطی ا ا

استفاده شد.  )MANOVA( 1چندمتغیره واریانس تالیلابتدا برای بررسی تاثیرهمزمان مداخله بر متغیرهای وابسته از آزمون استن اطی 

برای سببنجش اثر گروه بر هر متغیر وابسببته به صببورت   2راههیکواریانس تالیل چندمتغیره معنی دار بود از  تالیل نتیجه از آنجا که 

شد ستفاده  صو انفرادی ا شدن مال اختلاف از آزمون تعقی ی توکی رت معنی داری برایو در  شخص  ستفاده گردید.  3م سطح آلفای ا

شکل 05/0کوچکتر از  سم  شد و جهت ر سطح معناداری در نظر گرفته  سخه ها و گرافبه عنوان  ( 10ها از نرم افزار گرف پد پریزم )ن

 استفاده شد.

 یافته ها

ورده شببده ( آβارت اط بین متغیرهای مسببتقل و پارامترها ) 3در جدول وزن موش های در طول دوره آورده شببده اسببت.  2در جدول 

به  Baxاضر نشان داد که مقدار آورده شده است. نتایج تاقیق ح Bcl-2به Bax  و نس ت Bax ،Bcl-2مقادیر  3و  2، 1در نمودار است. 

افزایش معنی  (. نتایج آزمون تعقی ی توکی نشان داد که سکته س ب=p 001/0و=F  22/106تفاوت بود )طور معنی داری در گروه ها م

معنی دار  هر دو مداخله به صورت انفرادی و ترکی ی س ب کاهش (. =P 001/0) نس ت به گروه کنترل شده بود BAXدار سطح نس ی 

BAX نس ت به گروه سکته گردید (001/0 P= .) این تغییر در (99/0گروه شم یعنی سکته+پارافین معنی دار ن ود P= .) ین دو گروه ب

نس ت   BAX(. اما گروه ترکیب تمرین و مکمل س ب کاهش بیشتر =P 99/0مکمل و تمرین تفاوت آماری معنی داری مشاهده نشد )

گروه سکته و  را بیشتر از BAX(.  یعنی ترکیب دو مداخله توانست =P 001/0) ( و تمرین تنها شده بود=P 001/0) به دو گروه مکمل 

و گروه ترکی ی  شم و حتی مداخله انفرادی کاهش دهد. این کاهش به قدری بود که تفاوت آماری معنی داری بین گروه کنترل )سالم(

 .(1)نمودار  پس از سکته مشاهده نشد

 اثر(= P 001/0 ) ن ود برابر هاگروه در وابسببته متغیرهای از شببده مشبباهده کوواریانس هایماتریس که داد نشببان باکس M آزمایش

بنابراین از آزمون پلایز تریس به جای  شببد مشبباهده( زمانهم طوربه bcl-2 و BAX, bcl-2/BAX) وابسببته متغیرهای بر گروه معنادار

شد ستفاده  سمت ،0.99 = پلایزتریس) لام دا ویلز ا  متغیرهای بر معنادار اثر گرفتن نظر با در (001/0داری= ، معنی0.99 = مربع ایتا ق

-bcl ،انفرادی صببورتبه متغیرها بر گروه از معناداری اثر که داد نشببان و شببد انجام فردی متغیرهتک تالیل وابسببته به طور همزمان،

2:(F6,49 = 107.86, p≤0/001)، BAX:(F6,49 = 106.22, p≤0/001) و ،bcl-2/BAX:(F6,49 = 97.25, p≤0/001)   .وجود داشببت 

ارت اط شببدید و  BCL-2/BAXبا نسبب ت  BCL-2)الف( نشببان داد که بین متغیرهای وابسببته ارت اط قوی وجود دارد. فاکتور  3جدول 

شت. ارت اط من BAXمث ت معنی دار ولی یا متغیر  شدیدی دا س ت  BAXفاکتور  فی و  شدید و منفی معنی  BCL-2/BAXبا ن ارت اط 

( با دیگر گروه ها با گروه کنترل نشان داد که القای سکته س ب افزایش β)ب( پارامترهای مااس ه شده ) 3داری داشت. نتایج جدول 

BAX  و کاهشBCL2  نس ت به گروه کنترل شده بود. اعمال مداخله انفرادی و همزمان س ب افزایشBCL-2  و کاهشBAX  در موش

                                                 
1 . Multivariate analysis of variance 
2 . One-way analysis of variance 
3 . Tukey 



 

 

شم )سکتههای  شده به طوری که در تمامی گروه ها به جز گروه  ( همه متغیرها به گروه کنترل نزدیک دقیقه راه رفتن 5سکته+پارافین+ای 

 شده بود.

 

 

 

 

 

ها به تفکیک گروه آزمودنی ها  تغییرات وزن انحراف استادنارد   ±)میانگین توصیف. 2جدول   

  متغیر

 گروه ها

 گروه

وزن 

 )گرم 

 هفته هشتم هفته چهارم هفته اول

 14/381±51/31 71/384±87/45 29/391±76/37 کنترل و سالم

 14/384±56/51 43/377±17/43 49/388±44/47 دقیقه راه رفتن 5سکته + 

 57/379±50/24 76/371±73/41 14/386±15/37 دقیقه راه رفتن D+5سکته+ویتامین

 20/372±66/25 29/366±28/39 11/387±99/56 سکته+تمرین تناوبی

 D 78/42±86/388 07/41±14/362 06/25±14/377سکته+تمرین تناوبی+ویتامین 

 57/381±97/29 57/358±83/38 81/389±68/55 سکته+تمرین تناوبی +پارافین

 86/380±85/30 14/358±68/37 29/390±76/37 دقیقه راه رفتن 5سکته+پارافین+

 

 

 

  β)ی وابسته و پارامتر متغیرهابین . بررسی رابطه 3جدول 

 همبستگی پیرسون و نسبی روش متغیرها در بافت قلب با استفاده ازبین رابطه  الف 

 معنی داری Bcl-2/BAX معنی داری BAX معنی داری Bcl-2 هم ستگی هامتغیر



 

 

Bcl-2 001/0 -94/0 *001/0 -92/0  1 پیرسون* 

 *001/0 -95/0 *001/0 -92/0  1 نس ی

BAX 001/0 95/0  1 *001/0 -92/0 پیرسون* 

 *001/0 96/0  1 *001/0 -92/0 نس ی

Bcl-2/BAX 1 *001/0 95/0 *001/0 -94/0 پیرسون  

  1 *001/0 96/0 *001/0 -95/0 نس ی

 محاسبه پارامتر در گروه های مختلف ب 

 Bcl-2 BAX Bcl-2/bax کنترل و سالم کنترل و سالم

راه  قهیدق 5سکته + 

 رفتن

β 16/1 80/0 69/0 

 *001/0 *001/0 *001/0 معنی داری

 D+5نیتامی+وسکته

 راه رفتن قهیدق

β 19/0 18/0- 23/0- 

 *001/0 *001/0 001/0 معنی داری

 نی+تمرسکته

 یتناوب

β 48/0- 78/0 67/1 

 *001/0 *001/0 *001/0 معنی داری

 نی+تمرسکته

 D نیتامی+ویتناوب

β 52/0- 77/0 79/1 

 *001/0 *001/0 *001/0 معنی داری

 نی+تمرسکته

 نی+پاراف یتناوب

β 300/0- 38/0 70/0 

 *001/0 *001/0 *001/0 معنی داری

 5+نی+پارافسکته

 راه رفتن قهیدق

β 19/0- 38/0 55/0 

 *001/0 *001/0 *001/0 معنی داری

 ≥p 05/0معنی دار بین متغیرها در سطح *نشانه رابطه 



 

 

 

دقیقه راه رفتن،  5 + : سکته+پارافینMI+PAR: سکته، MIدر گروه های مختلف؛  Baxپروتئین نسبی قایسسه بیان م .1 شکل

MI+TRAIN سکته + تمرین تناوبی :MI+PAR+TRAIN ،سکته+تمرین تناوبی+پارافین :MI+VIT+ ویتامین  : سکتهD3 +5  ،دقیقه راه رفتن

MI+VIT+TRAINویتامین  + : سکته+تمرین تناوبیD3 تمرین  + : تفاوت معنی دار با گروه سکته#*: تفاوت معنی دار با گروه سکته، ؛

 p<05/0؛ سطح معنی داری  D3  ویتامین + تناوبی

 

ست.  Bcl-2  مقادیر پروتئین 2شکل  در  شده ا شان داده  شان داد که  طرفه یکنس نتایج آزمون تالیل واریا در گروه های مختلف ن ن

شت )اختلاف معناداری بین گروه س ب کاهش معنP=001/0ها وجود دا سکته  شان داد که  سطح (. نتایج آزمون تعقی ی توکی ن ی دار 

س ی  شده بود ) Bcl2ن س ت به گروه کنترل  س ب افزایش معنی =P 001/0ن صورت انفرادی و ترکی ی    Bcl2ار د(. هر دو مداخله به 

و گروه مکمل د(.  بین =P 93/0. این تغییر در گروه شم یعنی سکته+پارافین معنی دار ن ود)(=P 001/0) گردیدنس ت به گروه سکته 

ت به دو نس   Bcl2همچنین، ترکیب تمرین و مکمل س ب افزایش بیشتر  .(=07/0Pو تمرین تفاوت آماری معنی داری مشاهده نشد )

ه سکته و شم و را بیشتر از گرو Bcl2(.  یعنی ترکیب دو مداخله توانست =P 001/0) ( و تمرین تنها شده بود=P 001/0) گروه مکمل 

 .(2)نمودار  حتی مداخله انفرادی افزایش دهد

 

 



 

 

 

: MI+TRAINدقیقه راه رفتن،  5: سکته+پارافین+MI+PARسکته، : MIدر گروه های مختلف؛  Bcl-2نسبی پروتئین  ایسه بیان. مق2شکل 

دقیقه راه رفتن،  D3 +5: سکته +ویتامین MI+VIT: سکته+تمرین تناوبی+پارافین، MI+PAR+TRAINسکته + تمرین تناوبی 

MI+VIT+TRAIN سکته+تمرین تناوبی+ویتامین :D3 تفاوت معنی دار با گروه سکته+تمرین #*: تفاوت معنی دار با گروه سکته، ؛ :

 p<05/0، سطح معنی داری D3تناوبی+ویتامین 

ها وجود داشبببت گروه نشبببان داد که اختلاف معناداری بین طرفهیکنتایج آزمون تالیل واریانس  Bcl-2به  Baxدر رابطه با نسببب ت 

(001/0=P نتایج آزمون تعقی ی توکی نشان داد که سکته س ب افزایش معنی دار نس ت .)BAX/BCL2 ل شده بود نس ت به گروه کنتر

(001/0 P= س ت س ب کاهش معنی دار ن سکته BAX/BCL2(. هر دو مداخله به صورت انفرادی و ترکی ی  سه با گروه  گردید.  در مقای

عنی داری مشاهده (.  بین دو گروه مکمل و تمرین تفاوت آماری م=P 93/0این تغییر در گروه شم یعنی سکته+پارافین معنی دار ن ود)

( =P 001/0) در مقایسه با دو گروه مکمل  BAX/BCL2و مکمل س ب کاهش بیشتر نس ت (. همچنین، ترکیب تمرین =P 82/0نشد )

تی مداخله حرا بیشتر از گروه سکته و شم و  BAX/BCL2یعنی ترکیب دو مداخله توانست نس ت (. =P 001/0) و تمرین تنها شده بود

 .(3)نمودار  انفرادی کاهش دهد

 

 



 

 

: سکته MI+TRAINدقیقه راه رفتن،  5: سکته+پارافین+MI+PARسکته، : MIدر گروه های مختلف؛  Bcl-2به  Baxنسبت مقایسه  .3شکل

: MI+VIT+TRAINدقیقه راه رفتن،  D3 +5: سکته +ویتامین MI+VIT: سکته+تمرین تناوبی+پارافین، MI+PAR+TRAIN+ تمرین تناوبی 

، D3: تفاوت معنی دار با گروه سکته+تمرین تناوبی+ویتامین #کته، تفاوت معنی دار با گروه س*: ؛  D3سکته+تمرین تناوبی+ویتامین 

 p<05/0سطح معنی داری 

 

 بحث 

س ب افزایش معنی دار مقادیر  سکته  شان داد که  ضر ن شده BAX نتایج تاقیق حا س ت به گروه کنترل  بود. هر دو مداخله تمرین و  ن

صورتمکمل س ب کاهش معنی دهی به  س ب  BAXدار انفرادی و ترکی ی  سکته گردید. گروه ترکیب تمرین و مکمل  س ت به گروه  ن

داری بین گروه به قدری بود که تفاوت آماری معنینسبب ت به دو گروه مکمل و تمرین تنها شببده بود. این کاهش  BAXکاهش بیشببتر 

شد. در رابطه با مقادیر  شاهده ن سکته م سالم( و گروه ترکی ی پس از  س ب نیز نتایج حاکی از  BCL2کنترل ) سکته  آن بود که که 

س ی کاهش معنی سطح ن صورت انفرادی و ترکی ی ت Bcl2دار  شده بود. هر دو مداخله به  س ت به گروه کنترل  س ب ن مرین و مکمل 

شد.   Bcl2افزایش معنی دار شاهده  سکته گردید. بین دو گروه مکمل و تمرین تفاوت آماری معنی داری م س ت به گروه  این افزایش ن

س ت این دو متغیر یعنی  شتر از گروه تمرین بود. در رابطه با ن س ب افزایش  BAX/ BCL2در گروه مکمل بی سکته  شان داد که  نتایج ن

نس ت به گروه کنترل شده بود. هر دو مداخله به صورت انفرادی و ترکی ی س ب کاهش معنی دار نس ت  BAX/BCL2معنی دار نس ت 

BAX/BCL2 س ت در مقای شتر ن س ب کاهش بی سکته گردید. ترکیب تمرین و مکمل  سه با دو گروه  BAX/BCL2سه با گروه  در مقای

در اثر تمرین ورزشی با برخی از تاقیقات   BCL2و افزایش  BAX رابطه با کاهش نتایج تاقیق حاضر درمکمل  و تمرین تنها شده بود. 

(، 1398 ) (، رمضببانی و همکاران2004)مکاران و ه 2ز(، مورال2004و همکاران ) 1. دوک(10) ( همخوانی دارد2016سببونگ و همکاران )

( در تایید نتایج تاقیق 2016. سببونگ و همکاران )(2،17،18) همخوانی دارد 1401( و طالقانی و همکاران، 1401چناری و همکاران )

را  BCL2را کاهش و بیان پروتئین BAX ان پروتئین حاضر در بررسی خود گزارش نمودند که تمرین تناوبی با شدت متوسط توانست بی

 ( و دیگر ماققین تایید شببد1401. همچنین این یافته توسببط چناری و همکاران )(10) را کاهش دهد BAX/BCL2افزایش و نسبب ت 

(19). 

ساس پژوهش ها  سطوح کند. هرسلولی بازی میتعدیل فرایند مرگ نقش موثری در BAXبر ا شود س ب می BAXگونه تغییرات در 

گردد. در خطر زا دچار اختلال می ساز یا عواملورزشی درماندهیط در زمان فعالیتسوق پیدا کند. این شرا آپوپتوزیسمایط به سمت 

ضد  سحالت ط یعی بین عوامل پیش برنده و  شرایط فیزیولوژیک و آپوپتوزی شد در برخی از  ست. همانطور که گفته  ی تعادل برقرار ا

ک این تعادل به هم می خورد، یکی از این شرایط انفارکتوس قل ی و سکته است که مطالعات نشان داده س ب پیشرفت سکته پاتولوژی

س ت  س ب افزایش پروتئین . در مقابل گزارش(20) گرددمی BAX/BCL2و افزایش ن شی منظم  شان می دهد تمرین ورز  BCL2ها ن

این گونه  BAX. سازوکار مسیر سیگنالی (21) ی پیش می بردآپوپتوزیسرایط ضرا به سمت ش BAX/BCL2عضله قل ی شده و نس ت 

ه شود. یکی از جن ه های زیستی مهم میتوکندری نقشی است کس ب افزایش نفوذپذیری غشا می BAXاست که فعال سازی پروتئین 

در مال اسببتقرار برخی از پروتئین  وپتوزیسآپکند. میتوکندری عضببو مهم در مسببیر داخلی ایجاد ایفا می آپوپتوزیساین اندامک در 

ترین نقش این اندامک در مسبببیر اسبببت. عمده BCL2های مهم درگیر در مراحل آغازین مرگ برنامه ریزی شبببده از جمله خانواده 

پتانسیل باشد که منجربه افزایش پتانسیل غشا میتوکندری شده است. این به درون سیتوزول می cمهار رهایش سیتوکروم  آپوپتوزیس

                                                 
1 . Duque 
2 . Morales 



 

 

س ت پروتئینبرای حفظ عملک ست. ن ضروری ا سلول  ضد آپوپتوتیک، کرد  ستههای پرو و  سلول های یک یا چند ه ای و بقای نترل 

شا میتوکندریای سپازها تنظیم میسلول را با کنترل نفوذپذیری غ سازی کا سکند. مهم ترین مرحله ی و فعال  سازی آپوپتوزی یس آزاد 

ست. پروتئین cسیتوکروم  سلولی ما سیر مرگ  سیتوکروم  BCL-XLو  BCL2نند اهای مهارکننده م سازی  این شده و به  cمانع آزاد

 . (22) شوندترتیب س ب ماافظت از سلول می

و  BCL2و افزایش سطوح  BAXمی تواند س ب کاهش سطوح  همانگونه که ذکر شد شواهد زیادی وجود دارد که تمرین ورزشی منظم

 Dدر بدن بویژه بافت قلب پس از اعمال سبببکته گردد. اما در رابطه با اثر گذاری مکمل دهی ویتامین  BAX/BCL2به ود نسببب ت 

ست.  صورت گرفته ا ش نیتمرتاقیقات اندکی  س قیاز طر D نیتامیو مکمل و یورز نقش  آپوپتوزیساز  یریشگیتلف در پخم یرهایم

 AKT-GSK3β نگیگنالیس ریمس یهواز نیتمر یاثر بخش یبرا یشنهادیپ یرهایاز مس یکی یورزش هواز نیتمر یها سمیدارند. مکان

 وژنیپرفیر-یسکمیا بیاز آس جهیدهد و در نت یم کاهشرا  ویداتیدهد و استرس اکس یم شیرا افزا یتوکندریاتفاق است که عملکرد م

و  BAXمانند  آپوپتوزیسدر  ریدرگ یژنها انیتواند ب یمنظم م یهواز ناتینشببان داده شببده که تمر نی(، همچن23کند) یماافظت م

BCL-2 نیتامیمکمل و یها سببمی(. در مقابل در رابطه با مکان18هسببتند ) یاتیبقا و مرگ سببلولها ح میدهد، که در تنظ رییرا تغ D3 

(. 24کند ) یکمک م یو حفظ عملکرد قل  آپوپتوزیسبه کاهش  ،یتوکندریم یپارچگکیبا حفظ  D3 نیتامینشان داده شده است که و

 بی(  نشان دادند که ترک2019و همکاران ) یمثال رمضان یدر رابطه با اثر همزمان دو مداخله صورت گرفته است. برا یاندک قاتیتاق

دهد و به طور بالقوه  یم رییتغ یرا به طور قابل توجه آپوپتوزیس یها نیژن ها و پروتئ انیب D3 نیتامیو مکمل و یهواز ناتیتمر

دوک و همکاران  .(18) دهد یم شیافزا ابتیمانند د یطیرا در شبببرا یقل  یسبببلول ها یکند و بقا یرا معکوس م آپوپتوزیسروند 

. همچنین مورال و همکاران (2) گردد BCL2قادر اسبببت سببب ب افزایش فعالیت  D( در مطالعه خود گزارش دادند که ویتامین 2004)

در سلول شده بود.   BCL2س ب افزایش ماتوای پروتئین D( در پژوهشی مشاهده نمودند که در مایط کشت سلولی ویتامین 2004)

سیتوکروم  ROSاز طریق کاهش  Dاحتمالا ویتامین  شت  شا ماافظت و از ن شگیری نماید آپوپتوزیسو  cبتواند از دیواره غ . (17) پی

 Dرد در برخی از تاقیقات انسانی مشاهده شده برای مثال در تاقیقی بر روی مردان بالغ گزارش شد مصرف هفتگی و یتامین این مو

 Dسببباله گزارش شبببد که ویتامین  13تا  6و در مطالعه دیگری بر روی کودکان  (25) را کاهش دهد TNFواحد( توانسبببت  50000)

تمامی این موارد می تواند شرایط سلول را به سمت افزایش پروتئین های ضد  .(26)دد توانست س ب افزایش سطوح آنتی اکسیدانی گر

  پیش ب رد. BAX/BCL2و به ود نس ت  BAXو کاهش  BCL2ی از جمله آپوپتوزیس

شببرایط ای کنترل گیری وسببترن بلات و همچنین تعداد زیاد گروه ها )شببم و کنترل سببالم( برتوان به اندازهاز نقاط قوت تاقیق می

خون  d3ویتامین توان به عدم کنترل های این تاقیق میهایی نیز داشببت. از مادودیت. اما این تاقیق مادودیتتاقیق اشبباره نمود

تر در نظر گرفته شببود. اسببترس و مقدار کالری توانسببت طولانیمدت دوره مداخله میبود. همچنین و مقدار پایه این ویتامین ها نمونه

 کنترل نگردید.توسط ماقق است و این دو عامل مهم یج تاثیرگذار دریافتی بر نتا

های قل ی به سبببوی خود جلب های مختلف از جمله بیمارینظردانشبببمندان را در بیماری پتوزیسآپو اژهامروزه و: نتیجه گیری کلی

و تمرین تاثیر مث تی بر سببلامت قلب و عروق دارد. تاثیر این مداخلات در سببطح  Dدهد که ویتامین نموده اسببت. تاقیقات نشببان می

سط و ویتامین شدت متو های سلول آپوپتوزیسبر  D سلولی نیاز به تاقیقات مختلفی دارد. این تاقیق در رابطه با اثر مداخله تمرین 

ی آپوپتوزیسببدار عوامل رین و مکمل سبب ب تغییر معنیدهد که تیمار تمنتایج این تاقیق نشببان میقل ی مورد بررسببی قرار گرفت. 

 کند.ها عمل میافزایی داشته و بهتر از اعمال منفرد هر یک از مداخلهگردد اما ترکیب دو متغیر اثر هممی

 منافععارض ت

 نویسندگان در ارت اط با مقاله حاضر تضاد منافعی ذکر نکردند.
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