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 Purpose: The purpose of this study was the effect of high intensity 

interval training with caloric restriction on rat myocardial apoptosis 
markers 

Materials and Methods: 27 male rats were randomly divided into three 

groups: control, caloric restriction and caloric restriction with high-

intensity interval training. During the study, the control group had free 
access to water and food, but the amount of food in the two groups was 

limited to 50% of the control group. The restriction and exercise group 

was exposed to intense interval training for eight weeks. Relative 
expression of caspase 3 and 9 Gen was obtained by real-time PCR. Data 

were analyzed by one-way ANOVA and Tukey's post hoc test. 
Finding: The mean weight of rats in both groups of caloric restriction 

decreased significantly during the study (p=0.001). One-way analysis of 
variance showed a significant difference between the means of the three 

groups in the expression of caspase protein 3 and 9 in the heart muscle of 

male rats (p=0.001). The results of post hoc test showed a significant 

decrease in caspase 3 and 9 cardiac muscle expression in male rats in both 
groups of caloric restriction compared to the control group. Also, no 

significant difference was observed between the two groups of 

limitations (p = 0.102). 
Conclusion: Dietary restriction seems to be associated with a reduction 

in fat mass as well as muscle mass, so combining intermittent exercise 

with food restriction may be effective in slowing the process of skeletal 
muscle protein synthesis. 
 

 
Authors 

Mohammad Mazhari1 

Hasan Matin Homaee 2* 

Hoseyn Fatolahi 3 

 

How to cite this article 
Mohammad Mazhari, Hasan Matin 
Homaee, Hoseyn Fatolahi, The Effect of 
High Intensity Interval Training with 
Caloric Restriction on Rat Myocardial 
Apoptosis Markers, Journal of Islamic  Life  
Style  Centered  on  Health. 2020;4(1):304-
310. 

 

1. Department of Sports Physiology, 

Central Tehran Branch, Islamic Azad 

University, Tehran, Iran. 

2. Department of Sports Physiology, 

Central Tehran Branch, Islamic Azad 

University, Tehran, Iran 
(Corresponding Author). 

3. Department  of Physical 

Education, Pardis Branch, Islamic 

Azad University, Pardis, Iran. 
Keywords: Apoptosis, Gene Expression, Caspase 3 and 9 

* Correspondence:  

Address:  

Phone:  

Email: hasanmatinhomaee@gmail.com 

Article History 

Received: 2020/03/24 

Accepted: 2020/06/10 

  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 is

la
m

ic
lif

ej
.c

om
 o

n 
20

24
-0

4-
09

 ]
 

                               1 / 7

http://islamiclifej.com/article-1-1503-fa.html


 305   ..نشانگران ژن بیان بر کالریک محدودیت  با شدید تناوبی اثرتمرین  

 

Journal of Islamic Life Style Centeredon Health Volume 4, Issue 1, Spring 2020 

 نشانگران ژن بیان بر کالریک محدودیت  با شدید تناوبی اثرتمرین

 میوکارد آپوپتوز
 

 1مظهری محمد
 تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه مرکزی، تهران واحد ورزشی، فیزیولوژی گروه
 .ایران

 
 *2همایی متین حسن
 تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه مرکزی، تهران واحد ورزشی، فیزیولوژی گروه
 )نویسنده مسئول(. ایران

 
 3اللهی فتح حسین
 .ایران پردیس، اسلامی، آزاد دانشگاه پردیس، واحد بدنی، تربیت گروه

 
 چکیده

 محدودیت  با شدید تناوبی اثرتمرین بررسی حاضر پژوهش از هدف: هدف
 .ودب نر صحرایی هایموش میوکارد آپوپتوز نشانگران ژن بیان بر کالریک

 گروه سه به تصادفی صورت به نر صحرایی موش سر 27: ها روش و مواد
 دتش با تناوبی تمرین با کالریک محدودیت و کالریک محدودیت کنترل،

 غذا و آب به ازادانه صورت به کنترل گروه پژوهش طی در. شدند تقسیم بالا
 گروه درصد 50 تا غذایی محدودیت گروه دو غذای میزان اما داشتند دسترسی

 تمرینات تاثیر تحت هفته هشت مدت به تمرین گروه. شد محدود کنترل
  روش از استفاده با 9 و 3 کاسپاز ژن نسبی بیان. گرفتند قرار شدید تناوبی

Real-time PCRتحلیل ریآما نآزمو از استفاد با ها داده. آمد دست به 
 .شدند آنالیزتوکی تعقیبی آزمون  و یکطرفه واریانس

 طول در کالریک، محدودیت گروه دو هر در رتها وزن میانگین :ها یافته
 واریانس تحلیل .(=001/0p) یافت کاهش پیوسته طور به پژوهش مراحل
 9 و 3 کاسپاز ژن بیان در گروه سه میانگین بین دار معنی تفاوت یکراهه

 آزمون نتایج .(=001/0p) داد نشان را صحرایی نر هایموش قلبی عضله
 هایموش قلبی عضله 9 و 3 کاسپاز ژن بیان دار معنی کاهش بیانگر تعقیبی

 ودب کنترل گروه نسبت به کالریک محدودیت گروه دو هر در صحرایی نر
(001/0=p). مشاهده محدودیت گروه دو بین داری معنی تفاوت همچنین 

  .(p=102/0) نشد
 و چربی توده کاهش با غذایی محدودیت رسدمی نظر به: گیری نتیجه

 با همراه تناوبی تمرین ترکیب لذا است، همراه عضلانی توده همچنین
 عضلات های پروتئین سنتز روند شدن کند در احتمالا غذایی مواد محدودیت

  .باشد موثر اسکلتی
 

 .9 و 3 کاسپاز ژن، بیان آپوپتوز،: کلیدی واژگان
 

 05/01/1399تاریخ دریافت: 
 21/03/1399 تاریخ پذیرش:

 :نویسنده مسئولhasanmatinhomaee@gmail.com 

_________________________________ 
1 - Energy homeostasis 
2 - Active oxygen species 

 مقدمه
 بوده حیات ادامه و بقا مهم ندهکن وزن مناسب، عامل تعیینحفظ و برقراری 

 1دریافت غذا ، تعادل و همئوستاز انرژی، موضوع اشتها دهه گذشته و در
 مختلف علوم زهپژوهشگران در حو لاقهع همواره از مباحث اصلی و مورد

 روهای غذایی نامناسب و کاهش میزان فعالیت بدنی به طرژیم(. 1) است بوده
شواهد نشان از آن (. 2) عروقی ارتباط دارند -های قلبیاختصاصی با بیماری

های فعال دارند که چاقی و رژیم غذایی نامناسب، موجب افزایش گونه
مت لاو اثرات سوئی بر س ها شدهاکسیدان کاهش فعالیت آنتیو  2یژنساک

 پوپتوزیهای آاکسیدانها، مکانیسم کاهش فعالیت آنتی با (.3) انسان دارند
یا مرگ سلولی  3آپوپتوز(. 4) شوندهای قلبی عروقی میبه بیماری لامنجر به ابت

 و ناپذیر از رشدجداییریزی شده یک فرآیند ژنتیکی است که بخش  برنامه
های زائد با روشی هدفمند به توسعه موجود زنده بوده که برای حذف سلول

-عوامل پیدایش بیماری یعی ونقش مهمی در هومئوستاز بافت طب و رودکار می

دیده،  های پیر، آسیب. این پدیده در شرایط طبیعی سلول(5) کندها بازی می
 و برای تکامل و ترمیم بافت ضروری است میکندحذف را اضافی و مضر 

کاهش یا افزایش نامتعارف مرگ  به هرگونه اختلال در روند آپوپتوزولیکن 
های آپوپتوزی پیام(. 6شود )منجر می مختلفهای سلولی و در نهایت بیماری

انی رس به طور عمده توسط دو مسیر کنترل میشوند. مسیر داخلی شامل پیام
از میتوکندری  c سیتوکروم و متعاقب آن آزادسازی عوامل آپوپتوزی مانند

مترین عوامل آپوپتوزی که در هعنوان یکی از م به c سیتوکروم(. 7) میباشد
میتوکندری قرار دارد، با افزایش نفوذپذیری غشای خارجی فضای بین غشایی 

های  اندازی واکنش میتوکندری به داخل سیتوزول رها میشود و موجب راه
کاسپازی در مسیر داخلی میشود که رهایش عوامل آپوپتوزی از میتوکندری 

عنوان  به 9و سپس کاسپاز  9سازی پروکاسپاز  به سیتوزل، موجب فعال
 هایتااین روند ن و (8) ز در مسیر میتوکندریایی وارد عمل میشودآغازگر آپوپتو

همه  کبعنوان کاسپاز اجرایی و فصل مشتر 3موجب فعالسازی کاسپاز 
مسیرهای آپوپتوزی میگردد. کاسپازها پس از فعال شدن، بسیاری از 
پروتئینهای حیاتی سلولی را هیدرولیز و تجزیه میکنند و باعث ورود به 

ترین یکی از مهم 3کاسپاز (. 9) ابل برگشت مرگ میشوندمرحله غیر ق
ه بتا زمانی که و  ستاشده آپوپتوز پروتئازهای اجراکننده در مسیر شناخته

موش ، به صورت خانشودکاسپازهای آغازگر به وسیله پروتئولیز فعال وسیله 
کننده کاسپاز را فعال  DNase شده، مهارکنندهفعال 3. کاسپاز میماندباقی 

 (.10) دمیشوشکند و به مرگ سلولی منجر می
اثر  ت بالاتمریات تناوبی با شد و به ویژههای ورزشی فعالیت از سوی دیگر

 و بهبود ردوکس سلولی، داری بر کاهش وزن، کاهش کالری دریافتیمعنی
وز ی بر آپوپتورزشی لیتهااتاثیر فع(. لذا 11دارند )افزایش بیوژنز میتوکندریایی 

برخی ( 11،12،13ی ورزش قرار گرفته است ) ی محققان حوزه مورد علاقه
ن های ورزشی نسبتاً سنگیاز محققین معتقدند که بروز فشار در حین فعالیت

های آپوپتوزی یا کاهش پروتئینو شدید ممکن است با افزایش عوامل پیش
. هرچند (12) بعدی آن شودآپوپتوزی، باعث تشدید این فرایند و پیامدهای ضد

نتایج برخی از مطالعات به نقش محافظتی تمرینات بدنی اشاره دارد. این 
تناقضات ممکن است عمدتاً ناشی از شدت، مدت و نوع تمرینات بدنی یا 

تبریزی و (. 13د )های مورد مطالعه باشوضعیت سلامت و آمادگی آزمودنی
 75برنامه تمرین هوازی با شدت نشان دادند دوازده هفته  (1398) همکاران

 داری باعث افزایش بیان ژندرصد اکسیژن مصرفی بیشینه به طور معنی 80تا 
(. 14د )شوهای صحرایی نر در گروه تمرین میدر عضله قلبی موش 9کاسپاز 

در پژوهش خود به این نتیجه  (1398) و همکاران سیاهکوهیاندر مقابل 

3 - Apoptosis 
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 1399، بهار 1، شماره 4دوره پژوهشی سبک زندگی اسلامی با محوریت سلامت-فصلنامه علمی

دار پروتئین ن هوازی باعث کاهش غیرمعنیرسیدند که دوازده هفته تمری
و  4میلانمک (. همچنین 15د )شوهای صحرایی میدر موش 3کاسپاز 

گزارش کردند که شش هفته تمرین استقامتی موجب ( 2017همکاران )
  Baxو پروتئین  c رهایش سیتوکروم ،DNA کاهش قطعه قطعه شدن

لیت ورزشی سبب ایجاد تغییر باید به این نکته توجه نمود فعا(. 16) میشود
ایستایی محیط داخلی بدن میشود که به معنی ایجاد چالش حفظ بقا  در هم

های  ستفاده از برنامه(. بنابراین ا17) در شرایط پرتنش برای سلولها است
، که بتواند سازگاریهای عملکردی مطلوب را لاتمرینی کوتاه مدت با شدت با
وجود آورد از اهمیت بسیاری برخوردار است. در کوتاهترین زمان ممکن به 

ان در مدت زم در این راستا، به نظر میرسد استفاده از تمرینات تناوبی شدید
تری موجب دستیابی به آثار مفید مشابهی در مقایسه با سایر اشکال  کوتاه

همچنین، بکارگیری (. 18) تمرینی به ویژه تمرینات هوازی و تداومی شود
به ویژه محدودیت کالری متناوب از درصد  25بیشتر از محدودیت کالری 

هم در بین ورزشکاران های کاهش وزن است که رواج بسیاری دیگر روش
دارد. با این حال، این روش دارای معایبی رشته های وزنی و هم بین افراد عادی 

ی، ناراحتی ذهنی ناشی از گرسنگی، عدم بهبود لانمانند کاهش توده عض
. بدین منظور، برخی محققان (19) جسمانی و عملکردی استعملکردهای 
اند که افزودن تمرینات ورزشی به برنامه محدودیت کالری  پیشنهاد کرده

باعث افزایش فواید ناشی از هر یک از این دو روش و دستیابی به فواید مشابه 
 با این وجود(. 20) همراه با استفاده میزان کمتری از محدودیت کالری میشود

مطالعات بسیار اندکی در مورد تاثیر محدودیت غذایی با یا بدون تمرینات 
 3بیان ژن پروتئین های کاسپاز  برورزشی بر مسیرهای آپوپتوزی و به ویژه 

وجود دارد و تاثیر واقعی محدودیت غذایی  یی نرصحرا یهاموش وکاردیم 9و 
خص طور کامل مش و تمرین تناوبی شدید بر این مسیرمهم پیامرسان سلولی به

عنوان داشتند که متعاقب  2012و همکاران در سال  5در این راستا لی نیست.
درصدی شاهد افزایش بتاکانتین و ترمیم سطوح  25محدودیت کالریک 

(. اما بر خلاف نتایج مطالعات 21در موشهای پیر بوده اند ) wntپیامرسانی 
حدودیت غذایی طولانی ( اشاره داشتند که م2014و همکاران ) 6مذکور پتل

مدت می تواند موجب افزایش فعالیت پروتئازی در عضله اسکلتی موشها شود 
با توجه به محدودیت های غذایی طولانی مدت و غالبا شدیدی که (. 22)

بیشتر افراد با یا بدون تمرین ورزشی برای کاهش وزن یا پیشگیری از چاقی 
نقش حساس و کلیدی میوکارد در مورد استفاده قرار می دهند و با توجه به 

سلامتی و عملکردجسمانی، این موضوع یکی از نگرانی ها و چالش های جدی 
است که می تواند ذهن پژوهشگران و حتی اغلب افراد جامعه را به خود 

های درگیر در جلب کند. به علاوه هنوز فرایندهای مولکولی پروتئین
روفی عضلانی متعاقب مسیرهای مختلف منجر به هایپرتروفی یا آت

با های غذایی به طور دقیق و کامل مشخص نشده اند. علاوه بر این محدودیت
توجه به اثر مثبت فعالیت بدنی به نظر میآید درک فرایندهای سلولی و 

 و محدودیتمولکولی متأثر از ورزش بتواند به استفاده از فعالیت بدنی 
. عوارض در آینده منجر شودعنوان یک درمان هدفمند و بدون  بهکالریک 

 تیبا  محدود دیشد یتناوب نیتمر ریتأثبررسی  تحقیق حاضر از هدف لذا
یی صحرا یهاموش وکاردیم 9و  3بیان ژن پروتئین های کاسپاز بر  یککالر

 نر بود.
 

 مواد و روش ها
هفته  8 یستارنر نژاد و ییسر موش صحرا 27حاضر بر روی  یتجرب مطالعه

جهت جلوگیری  ه بود انجام شد.شد یداریخر ایران پاستور مؤسسه که از یا
_________________________________ 

4 - McMilan 
5 - Li 

از فشار و تغییر شرایط فیزیولوژیک، موشها به مدت دو هفته در حیوانخانه 
. در طی این دوره تمامی جدید قرار گرفتندتحت شرایط ، مرکزی آزمایشگاه

 آزمودنی ها دسترسی آزادانه ای به غذای استاندار حیوانی داشتند. ترکیب غذا
درصد چربی،  5درصد پروتئین،  25درصد کربوهیدرات،  55نیز تقریبا شامل 

درصد رطوبت و خاکستر بود. در پژوهش حاضر کلیه قوانین  13درصد فیبر 7
و نحوه رفتار با حیوانات )آشناسازی، تمرین، بیهوشی و کشتن حیوان بر اساس 

AAALAC  .وه پایهسر از موشها به عنوان گر 9در ابتدا رعایت گردید 
 5هفته و  2به مدت  یآشنا ساز مرحلهدر  و باقی آن ها هاز بقیه جدا شد
نوار  یبر رو یقهمتر در دق 8-10با سرعت  یقهدق 15تا  10جلسه به مدت 

در پایان این دوره، موشها پس از مطابقت وزنی  پرداختند. یتگردان به فعال
تمرین محدودیت غذایی+ و  محدودیت غذاییبه طور تصادفی به دو گروه 

 (. 23) تناوبی جایگزین شدند
و  7ادسانگست توسط شدهیلتعدبرنامه تمرینی مورد استفاده،  HIITپروتکل 

 یجلسه در هفته بر رو 5هفته و  8به مدت ( بود که 2015همکاران )
 یقهدق 4 یتفعال وهله 10 یشامل اجرا HIITپروتکل اجرا شد. نوارگردان 

 2فعال  یاستراحت یهاو با دوره VO2maxدرصد  85-90با شدت  یا
سرعت نوارگردان  ششم،رونده تا هفته  یشپ ورتبود که به ص اییقهدق

( سرعت نوارگردان حفظ شد. هشتمو  هفتم) یانیو دو هفته پا یافت یشافزا
متر  32در هفته اول به  یقهمتر بر دق 25اساس، سرعت نوارگردان از  ینبر ا

 ن،یسرعت حفظ شد. همچن ینا یانیو دو هفته پا یدرسششم در هفته  یقهبر دق
در هفته اول به سرعت  یقهمتر بر دق 11استراحت فعال از سرعت  یها رهدو
 د. سرعت حفظ ش ینا یانیو دو هفته پا یدرسهشتم در هفته  یقهمتر بر دق 16

 ارگردان برآورد شد. بربا استفاده از نو یممستق یراز پروتکل غ توان هوازی
 سرعت و شروع ها رت یدندو نآزمو ،گرم کردن  یقهدق 10اساس، بعد از  ینا

 (2تا  m/min  8/1) m/s 03/0یزان بار به م یک دقیقه 2 هر نوارگردان
که در آن  ینباشند. سرعت یدنقادر به دو یگرد یواناتتا ح یافت یشافزا

VO2max  (. در 24) شد یفتعر یممبه عنوان سرعت ماکز آمد بدست
پروتکل محدودیت غذایی پژوهش نیز آزمودنی های گروه کنترل دسترسی 
آزادانه ای به غذای استاندارد و آب داشتند. در طول دوره به جهت تعیین 

تمرین، -میزان غذای مصرفی گروه های محدودیت غذایی و محدودیت غذایی
 ه اندازه گیری و ثبتمیزان دقیق غذای مصرفی گروه کنترل به صورت روزان

گرم در روز بود.  24±2شد که میانگین غذای مصرفی این آزمودنی ها حدود 
درصد مقادیر مصرفی گروه کترل  50بدین ترتیب دو گروه محدودیت غذایی 

گرم در روز بود و به صورت دو وعده 12±1را دریافت میکردند که حدودا 
رای محدودیت غذایی داده ساعته تاریکی به موش های دا 12ای و طی دوره 

 (.25می شد )
 جراحی حیوانات آزمایشگاهی و استخراج نمونه

مطالعه در کمترین زمان ممکن  در این تحقیق سعی بر آن بود تا حیوانات مورد
ساعت پس  24های صحرایی، و با حداقل درد و آزار کشته شوند. تمامی موش

گرم به میلی 90صفاقی کتامین )از آخرین جلسه تمرین، توسط تزریق درون
، گرم به ازای هر کیلوگرم( بیهوشمیلی 10ازای هر کیلوگرم( و زایلازین )

و در ادامه پس از شکافتن و  موشهای صحرایی تشریح شدند جراحی انجام و
پس از ین منظور . برای اقلب خارج شد بافت های سطحی، زدن بافت کنار

کشی آن، بلافاصله دهلیزها از بطن جدا شده و بخشی تخلیه خون قلب و وزن
 .ها در کرایوتویوب در نیتروژن مایع قرار گرفتاز بافت بطن چپ آزمودنی

 100استخراج نمونه های بافتی از طریق هموژن کردن در بافر لیز با غلظت 
دت م های هموژن به م شد. نمونهلیتر بافر انجا گرم بافت در یک میلی میلی

6 - Pattel 
7 - Sangstad  [
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سپس بخش سطحی  شدند. روی یخ سانتریفوژ 12000دقیقه با دور  40
درجه نگهداری  - 80سانتریفیوژ جمع آوری شد و تا زمان تحلیل در دمای 

برداری شده پس از شستشو در سرم فیزیولوژیک  نمونه قلبیبافت عضله . شد
درصد  20با نسبت   RNAlaterTMحاوی مایع  8/1در میکروتیوبهای 

های ژنتیک به آزمایشگاه انتقال داده غوطه ور گردیده و جهت انجام آزمایش
-Real به وسیله تکنیک قلبیهای بافت عضله گیری بیان ژن شد. اندازه

time PCR استفاده از  با سازی مقادیر بیان ژن یمک سـنجش و پس از
 PCR از با استفاده  PCR واکنش .تجزیه و تحلیل شد ∆∆ct فرمول

master mix (Applied Biosystems)  وSYBR Green 
 Applied Biosystems, Sequence ABI Step) در دستگاه

One Detection Systems. Foster City, CA)  طبق 
شرکت سازنده انجام گرفت. توالی پرایمرهای مورد استفاده در پروتکل 

 از های مورد نظرکمی بیان ژن سنجشبرای  .شده است ارائه 1شماره جدول 
 (SYBR-green Real Time RT-PCR, TAKARA) کیت

 cDNA از میکرولیتر 50/1 و 10/1 ،20/1 هایاستفاده و غلظت )ژاپن(
 استفاده Real-time PCR برای الگو عنوان به 20/1 غلظت. شد تهیه
 9و کاسپاز  3های کاسپاز ژن برای مخصوص پرایمرهای با cDNA. شد

 میکرولیتر 20 حجم در تکثیری واکنش کیت، دستورالعمل طبق. شد تکثیر
 ،(Master  Mix) اصلی محلول از میکرولیتر 10 بر مشتمل که شد انجام

 پرایمر از میکرولیتر Forward، 3/0 پرایمر از میکرولیتر 3/0
Reverse، از دو میکرولیتر cDNA  آب میکرولیتر 4/7 و سنتزشده 

 داخل شده سازی رقیق cDNA از دو میکرولیتر در ادامه .بود مقطر

 از میکرولیتر 6/0 سپس. شد ریخته RT-PCR مخصوص هایمیکروتیوپ
 میکرولیتر 3/0 و Forward پرایمر میکرولیتر 3/0 حاوی پرایمر مخلوط
 10 نهایت در و گردید اضافه میکروتیوپ داخل به Reverse پرایمر

 مقطر آب میکرولیتر 4/7 و Syber green master mix میکرولیتر
 روی بر ثانیه 30 مدت به میکروتیوپ سپس. شد ریخته نهایی محلول به

 ثانیه 30 مدت به و میکروتیوپ داده تکان کاملا Shacker دستگاه
الگوی دمایی  .گرفت قرار RT-PCR دستگاه داخل و گردید میکروفیوژ

PCR دقیقه برای  10درجه به مدت  95های مربوطه به صورت برای ژن
درجه به مدت  95ای سیکل به صورت دو مرحله 45سیکل اول بود که با 

رنگ  از استفاده ثانیه ادامه یافت. با 60درجه به مدت  60ثانیه و  20
SYBR Green، فیکاسیون آمپلی میزان (Amplification )هر در 

 لگاریتمی مرحله وارد تکثیر، واکنش ای کهچرخه در. شد دنبال چرخه
 میزان شود،می گفته CT (Threshold cycle) عنوان  تحت و شودمی

 هر ایبر  تکثیر، واکنش اتمام از پس. شودمی گیریاندازه محصولات افزایش
در  .شد تعیین   CTبر این اساس سپس و رسم نمودار یک PCR واکنش

( بدست آمده Melting curveها، منحنی ذوب )دادهپایان قبل از آنالیز 
بررسی شد تا پیک مربوط به ژن مورد  Real-time PCRاز هر واکنش 

ژن در  Ct∆ها ابتدا، برای آنالیز داده نظر و فقدان پرایمر دایمر تایید شود.
به عنوان رفرنس  β-actinژن  Ctژن مربوطه و  Ctهر نمونه از افتراق 

 SPSS افزار آوری شده با استفاده از نرم های جمع داده(. 12) محاسبه شد

تجزیه و  یک طرفهانس یآنالیز وار شاپیرو ویلک وهای آماری  و آزمون
 . تحلیل شدند

 
 در پژوهش حاضر توالی پرایمرهای مورد استفاده. 1جدول

 نام ژن پرایمرها توالی طول
92bp CCAAGGCACCCAGCATGCGA Forward 

Caspase3 
92bp GGGCAGGTTTGTCGACCTCA Reverse 
94bp ATCCAAGACCAGGGCACAGC Forward 

Caspase9 
92bp CACAGTCCAAGGCAGTGGGA Reverse 

 یافته ها
 ابتدای پژوهش. تفاوتی بین رتها در بود یعیها طبریها در همه متغداده عیتوز

ارائه شده است.  2های آنها در جدول شماره وجود نداشت و برخی ویزگی
 مراحل طول محدودیت کالریک، در هر دو گروه در رتها وزن میانگین
یافت. تفاوت معنی داری بین گروه کنترل و  کاهش پیوسته طور به پژوهش

ده شد دو گروه محدودیت در مورد وزن نهایی و وزن عضله قلبی مشاه
(001/0p= .)و  3بیان پروتئین کاسپاز مقایسه ی تحلیل واریانس یکراهه برا

-تمرین، تناوبیدر سه گروه تمرین  های نر صحراییموش عضله قلبی 9
 دار بین سه میانگین گروه را نشان داد تفاوت معنیو کنترل  محدودیت

(001/0p=ن .)3کاسپاز  ژنبیان  دار معنی کاهشبیانگر  تایج آزمون تعقیبی 
ه گرونسبت های محدودیت به  در گروه های نر صحراییموش عضله قلبی 9و 

 محدودیتگروه همچنین تفاوت معنی داری بین دو . (p=001/0بود )کنترل 
 . (p=102/0) مشاهده نشد

 
 های پژوهش در گروه های نر صحراییموش. ویژگیهای 2جدول

 محدودیت-تمرین محدودیت غذایی کنترل 
 65/321±6/23 78/317±3/22 25/313±3/20 وزن ابتدایی پژوهش
 68/229±5/17 25/241±7/18 13/378±5/23 وزن انتهایی پژوهش

 75/0±08/0 71/0±05/0 99/0±06/0 وزن عضله قلبی )گرم(
 1/12 1/12 22/24 دریافت غذا )گرم/روز(
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  و همکاران   مظهری محمد  308

 1399، بهار 1، شماره 4دوره پژوهشی سبک زندگی اسلامی با محوریت سلامت-فصلنامه علمی

 
 در گروه های پژوهش. 9و  3. میانگین کاسپاز 1شکل 

در گروه  9و  3هفته تمرین تناوبی و محدودیت کالریک کاسپاز  8پس از 
( به نسبت HIIT-Rتمرین تناوبی )-( و گروه محدودیتResمحدودیت )

محدودیت تفاوت گروه کنترل کاهش معنی داری داشت. اما بین دو گروه 
 معنی داری مشاهده نشد.

 
 نتیجه گیری

که دو ماه محدودیت غذایی با و بدون فعالیت پژوهش حاضر نشان داد 
. در ورزشی موجب کاهش معنی دار وزن بدن موشهای صحرایی شده است

تمرین به -این راستا وزن بدن موشهای گروه های محدودیت و محدودیت
گروه کنترل بود که با توجه به محدودیت درصد کمتر از  33و  35ترتیب 

دریافت مواد غذایی در هر دو گروه قابل پیش بینی بود چنانکه در تمام 
( اعلام کردند 2017و همکاران ) 8مطالعات قبلی هم مشاهده شده بود. کربنه

که همراه با محدودیت کالریک و تعادل منفی انرژی، پروتئولیز کل بدن و 
مینه افزایش پیدا میکند که می تواند موجب کاهش اکسیداسیون اسیدهای آ

و همکاران  9(. در همین زمینه وینهیمر26سنتز تارهای عضلانی گردد )
( اعلام نمودند که ترکیب تمرین ورزشی و محدودیت کالریک سبب 2018)

( هر چند که بدون بررسی 27کاهش آتروفی عضلات اسکلتی میگردد )
ی و بدون چربی، بحث در مورد کاهش ترکیب بدن و تغییرات بافت چرب

توده عضلانی در موشهای صحرایی دشوار و جزء محدودیتهای تحقیق حاضر 
 به شمار می رود.  

دو ماه محدودیت کالریک با و  همچنین بر اساس یافته های مطالعه حاضر،
 -و کاسپاز 3 -بیان ژن کاسپاز  بدون فعالیت ورزشی موجب کاهش معنی دار

( 2016و همکاران ) 10ر تأیید نتایج پژوهش حاضر، سانگ. دشده است 9
درصد اکسیژن مصرفی  75هفته تمرین تناوبی با شدت نسبی  12نشان دادند که 

و قطعه قطعه  9و  3-دار بیان پروتئین کاسپازبیشینه موجب کاهش معنی
(. 28شود )های صحرایی سالخورده میدر عضله اسکلتی موشDNA شدن 

 3-نوان داشتند که کاهش قابل توجه بیان پروتئین کاسپازاین پژوهشگران ع
 Baxآپوپتوزی مانند بیان پروتئین متعاقب تمرین تناوبی با کاهش عوامل پیش

دار پروتئین و نیز افزایش معنی Bcl-2به  Baxو نسبت بیان پروتئین 
همراه بود. این کاهش پتانسیل آپوپتوز میتوکندریایی  Bcl-2ضدآپوپتوزی 

های سالخورده احتمالاً با کاهش رهایش عوامل ب تمرین تناوبی در موشمتعاق
در عضله اسکلتی همراه شده و   Apaf11-1و  cآپوپتوتیک مانند پروتئین

و  12(. همچنین، هو28شده است ) 3-دار بیان کاسپازموجب کاهش معنی
و پروتئین  cسیتوکروم ( اشاره داشتند که بیان پروتئین2017همکاران )

ود داری بیشتر از گروه کنترل بدر گروه تمرین تناوبی به طور معنی 3-کاسپاز
_________________________________ 

8 - Carbone 
9 - Weinheimer 
10 Song   

رسد دلیل اصلی تناقض مطالعه حاضر با برخی دیگر از (. به نظر می29)
استرس اکسایشی، های صحرایی باشد و در این راستا، مطالعات، سن موش

س سلول سازوکارهای های التهابی و اختلال در محافظت از استرسایتوکین
به   .(8ند)کنهای پیر مشارکت میاحتمالی هستند که در افزایش آپوپتوز بافت

عبارتی، افزایش سن و پیری با افزایش قابل توجه آپوپتوز همراه است که در 
ان های آپوپتوزی مانند بیاین صورت احتمال تأثیر تمرینات ورزشی بر شاخص

بیشتر و بارزتر  DNAطعه قطعه شدن و ق 9و  3-ژن یا پروتئین کاسپاز
(. همچنین، تفاوت در نوع بافت مورد مطالعه و زمان برداشت 18شود )می

بافت نیز می تواند بر بیان و بروز متغیرهای درگیر موثر باشد، به طوری که 
ساعت پس از آخرین جلسه تمرین  24در مطالعه حاضر، بافت عضله قلبی 

( بلافاصله بعد از آخرین جلسه 2017ن )استخراج شد، ولی هو و همکارا
تمرین بافت قلبی را استخراج کرده بودند. به علاوه، اگرچه در مطالعه حاضر 

-TNFهای التهابی مانند ها امکان ارزیابی شاخصبه دلیل برخی محدودیت

α  وIL-6 ،این احتمال نیز دور از انتظار نیست که افزایش  نبودTNF-α 
از طریق مسیر خارجی  3-ل کردن مستقیم کاسپازپلاسما با فعا IL-6و 

گردش خون،  TNF-α(. چرا که افزایش سطوح 19) گری کرده باشدمیانجی
در سارکولما شده  TNF-αمنجر به افزایش لیگاند متصل شونده به گیرنده 

در علاوه بر این (. 20شود )و باعث افزایش آپوپتوز از طریق مسیر خارجی می
 ها با ایجادو سایتوکین لی مثل گلوکوکورتیکوئیدهاعوام شرایط استرس

شوند و پذیری آن میاسترس در میتوکندری، موجب تغییراتی در نفوذ
که در غشای داخلی میتوکندری قرار دارد، به داخل سیتوزول  c سیتوکروم

متصل و  (Apaf-1) کننده آپوپتوزیسپروتئاز فعال 1به فاکتور و  آزاد
ازی سدهد. سپس این ترکیب، از طریق فعالتشکیل می dATP ترکیبی به نام

 (. 18) شودموجب آپوپتوزیس می 3و کاسپاز  9، کاسپاز 9پروکاسپاز 

اشاره دارند که محدودیت غذایی و تمرینات ورزشی نیز برخی از مطالعات 
های درگیر در بیوژنز تواند موجب تحریک و افزایش بیان پروتئینمی

 ( افزایش2013) و همکاران 13کیو. در این راستا ددگرمیتوکندریایی 
SOD2 و SIRT3  درصد محدودیت دریافت کالری  30با اعمال را

های دقیق آپوپتوزیس ناشی از فعالیت اگرچه مکانیسم(. 30مشاهده نمودند )
های به طور دقیقی مشخص نیست، اما فرضیهو محدودیت کالریک ورزشی 

یکی از د. های بیشتری نیاز دارنکه به بررسیاحتمالی زیادی وجود دارند 
های مهم در این زمینه این است که در حین فعالیت ورزشی، متابولیسم فرضیه

و با کاهش توده چربی در پاسخ به محدود سازی یابد عضلانی افزایش می
تواند می ROS کمیت زیادد. شومی ROS منجر به تولید دریافت غذا، 

د کرده و بدین گونه منجر به آپوپتوزیس از طریق مسیر آسیب اکسیداتیو تولی

11 Apoptotic protease activating factor-1 
12 Ho 
13 - Qiu 
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گزارش شده است که کاهش قابل توجه بیان پروتئین (. 21د )داخلی شو
یان آپوپتوزی مانند ببا کاهش عوامل پیش تناوبیکاسپاز سه متعاقب تمرین 

دار پروتئین و نیز افزایش معنی Bcl2 به Bax و نسبت Bax پروتئین
همراه بود. این کاهش پتانسیل آپوپتوز میتوکندریایی  Bcl2 ضدآپوپتوزی

های سالخورده احتمالاً با کاهش رهایش عوامل در موش تناوبیمتعاقب تمرین 
در عضله اسکلتی همراه شده و  Apaf1 و c آپوپتوتیک مانند سیتوکروم

 (. 22ت )دار بیان کاسپاز سه شده اسموجب کاهش معنی

که محدودیت غذایی به مدت  رسد، به نظر میورمطالعه مذک با توجه به نتایج
هشت هفته با وجود فوائد مثبت در کاهش توده چربی، احتمالا موجب 

 3ز کانتین و افزایش گلیکوژن سنتاز کینا-آنروفی عضلانی از طریق کاهش بتا
بتا نیز می شود که نهایتا منجر به توقف سنتز پروتئین و هایپرتروفی عضلانی 

یب تمرین تناوبی همراه با محدودیت ملایم تر مواد غذایی می شود لذا ترک
ذا لاحتمالا در کند شدن روند سنتز پروتئین های عضلات اسکلتی موثر باشد. 

رسد که در گذر از نوع و شکل تمرین، دو ماه تمرین تناوبی و به نظر می
محدودت دریافت مواد غذایی تاثیر مناسبی بر سازوکارهای کاسپازی در 

اظهار نظر با این حال  های صحرایی جوان  داشته باشد.اسکلتی موشعضله 
بر  و محدودیت دریافت مواد غذایی قطعی در مورد تأثیر تمرین ورزشی

ه ب .های مربوط به آپوپتوز، منوط به انجام مطالعات بیشتری استشاخص
علاوه، در این تحقیق سهم کاسپاز هشت و شش و به عنوان مسیرهای ایجاد 

 9و  3-کاسپاز کاهش مقادیرکنش احتمالی بررسی نشده است؛ بنابراین برهم
های ممکن است که از مسیر بیرونی نیز منشأ گرفته باشد که از محدودیت

 .تحقیق حاضر است

 
 تقدیر و تشکر

 عهمطال این انجام در که مرکز تهران واحد آزاد دانشگاه اساتید از بدینوسیله
 .میگردد سپاسگزاری اند داشته را همکاری کمال
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