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  چكيده
ــلولي را با چالش مواجه كند، با اين حال  ــت آثار حفاظتي قلب در برابر مرگ س قش حفاظتي نتمرينات تناوبي ممكن اس

ه بر ايندهدف پژوهش حاضـر بررسـي تأثير تمرين تناوبي فز  تمرينات ورزشـي در پيشـگيري از آپوپتوز ناشـناخته اسـت.     
ستار جوان      30ي جوان بود.هارتآپوپتوز بافت قلب  صحرايي نر وي سه گر    طوربهسر موش  صادفي به  شدند.     ت سيم  وه تق

متر بر  70تا  25دقيقه با ســرعت  30جلســه در هفته، هر جلســه  6هفته تمرين تناوبي به مدت  6برنامة تمرين شــامل 
ستراحت فعال  اقهيدق 1تكرار  10دقيقه با  سة تمرين    48ي بود. اقهيدودقي و ا ي از بردارنمونهي ساعت پس از آخرين جل

ساتيو فرمالين   مطالعقلب انجام گرفت. براي  ساختار بافت قلب، در محلول فيك صد قرار  10ة آپوپتوزي  شد  در براي  .داده 
ز تحليل واريانس  اه آماري با اســتفاد ليوتحلهيتجزو  نشــانداري آپوپتوزي، از روش غير راديواكتيو هاســلولتشــخيص 

  6ان داد ) انجام گرفت.نتايج ايمونوهيســتوشــيمي نشــ≥005/0Pي (دارامعنفروني در ســطح و آزمون تعقيبي بن كطرفهي
ر مقايســه با ) آپوپتوز گروه تمرين د≥001/0P( دارامعندرصــدي  320و 200هفته تمرين تناوبي فزاينده موجب افزايش 

لعه كه به وابســته به ســن در اين مطا   كنشبرهمبا توجه به ترســيم بديع   شــد. گروه كنترل شــش هفته و گروه پايه  
و نوجوانان روشن   ي مسير آپوپتوزيس در پي تمرينات تناوبي فزاينده منجر شد، بروز چنين واكنشي در كودكان   ساز فعال

ست، بنابراين توجه به ملاحظات تمريني در طراحي تمرينات    ست و نيازمند مطالعات آينده ا ضروري   تناوبي برا ني ي آنان 
  است.

  
  هاي كليديواژه

 فعاليت ورزشي، قلب، مرگ سلولي.

                                                            
  : 31206390911:تلفن  نويسندة مسئول                                                     sh.mirdar@umz.ac.ir:Email 
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  مقدمه
 دردروني و بيروني و  هايسيگنالاز  ايمجموعه از طريقسلول است كه  شدةريزيبرنامهمرگ  1آپوپتوز

. آپوپتوز نقش )1 ،2(شود مي ديدهآسيب هايسلولشرايط مشخص و بدون ايجاد التهاب، موجب پاكسازي 

بدن، سيستم ايمني، زندگي طبيعي موجودات زنده دارد و موجب حذف  هايسلولمهمي در رشد و نمو 

مسير مانند آپوپتوز  كنندةتحريك. مسيرهاي )3 ،4(شود ميغيرطبيعي در بدن  هايسلولتكثير  و مهار

آپوپتوتيك  هايمولكولميتوكندري موجب آزاد شدن  يدروني يا ميتوكندريايي، از طريق نفوذپذيري غشا

ميتوكندري و تشكيل  يبا تورم غشا هاپروتئيناين .  )5 ،6(شود ميميتوكندري  ياز فضاي بين غشا

 C . سيتوكرومشوندمياز اين منافذ  C منافذ در آن يا افزايش نفوذپذيري آن موجب رهاسازي سيتوكروم

فعال  از طريقمتصل شده و با ايجاد حالت آپوپتوزوم  1APAF(2پروتئاز آپوپتوز ( كنندةفعالبه مولكول 

پليمراز شده  DNAمانع تغيير  3ايت، كاسپاز . در نهشودمي 3، موجب فعال شدن كاسپاز 9 3شدن كاسپاز

مرگ  هايگيرنده بيروني تحريك آپوپتوز، مسير در. )7( دنبال داردسلول را به ةو در نتيجه تخريب هست

) تحريك و فعال FAS 5 و 4آلفاTNFمرگ توسط ليگاندهاي مربوطه (  هايگيرندهنقش مهمي دارند. 

شده و متعاقباً مشابه مسير دروني با  8مرگ موجب فعال شدن كاسپاز  هايگيرنده. فعال شدن شوندمي

كلتي اين در حالي است كه آپوپتوز در عضلات اس .)8(كند ميآپوپتوز را تحريك  3فعال كردن كاسپاز 

در  .)9(شود مدت تحريك و فعال ميفعال، كبد، كليه، ريه و قلب در طي فعاليت ورزشي شديد و طولاني

 يابدميافزايش  ROSمصرف اكسيژن و در پي آن توليد  مدتطولانيطي فعاليت ورزشي با شدت بالا و 

ريزش مجدد خون در معرض كاهش و متعاقب  -خونيكم پديدة دليلبهفعال مانند قلب  هاياندامو  )10(

. گزارش )11 ،12(شود موجب وقوع آپوپتوز  تواندميكه اين امر  گيرندميآن افزايش جريان خون قرار 

شده است تمرين ورزشي زير بيشينه بدون تغيير در غشاي داخلي و خارجي ميتوكندري موجب افزايش 

نشان داده شد كه فعاليت ورزشي  ايدر مطالعه .)5(شود ميپروتئين ضد آپوپتوزي در بافت قلب 

 باشد مؤثردر كاهش مسيرهاي سيگنالينگ آپوپتوز ميتوكندري در قلب سالمندان  تواندمي مدتطولاني

) نشان دادند فعاليت ورزشي شديد بلافاصله موجب افزايش 2011. در مقابل سايو و همكاران ()13(

                                                            
1. Apoptosis 
2. Apoptotic Protease Activating Factor1 
3. Caspase 
4. Tumor Necrosis Factor Alpha 
5. First Apoptosis Signal 
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بنابراين اكسيداسيون  شود،مي )ROS1( اكسيژن فعال هايگونهاسترس اكسيداتيو سلولي با توليد 

 شدةريزيبرنامهموجب مرگ  تواندميدر آن  ROSگلوتاتيون، كاهش پتانسيل غشاي ميتوكندري و توليد 

   .)14(شود سلول 

به  تواندمي هافعاليت) نشان دادند كه استرس اكسيداتيو ناشي از اين 2001فانئوف و همكاران (

 ميتوكندري نقش محوري در كنترل مرگ. از طرف ديگر، )15( سلولي آسيب وارد كندDNA  ساختار

ناشي از  ROS) نشان دادند كه 2005. دلچيو و همكاران ()16(دارد سلولي از طريق آپوپتوز و نكروز 

 C سيتوكروم زيرهاساو با  گذاردمي تأثيرميتوكندري  يورزشي شديد بر نفوذپذيري غشا يهافعاليت

متعدد نشان  . مطالعات)5(شود مييند آپوپتوز افر يفعال شدن آبشار كاسپازي و در نتيجه القا سبب

نظر . به)16 ،17( ميتوكندري در فرايند آپوپتوز نقش اساسي داردي كه افزايش نفوذپذيري غشا اندداده

بدون ايجاد  ديدهآسيب هايسلوليند نظارتي طبيعي ناشي از ورزش براي حذف اآپوپتوز يك فر رسدمي

   .)15( التهاب و بهبود عملكرد طبيعي بدن باشد

اخير مورد توجه  هايسالدر هاي ورزشي است كه از جمله فعاليت HIIT(2( فزايندهتمرين تناوبي 

تناوبي فزاينده به جلسات تكراري  ورزشكاران، مربيان و پژوهشگران علوم ورزشي قرار گرفته است. تمرينات

و هدف از آن  گيردميكه اغلب با حداكثر كوشش و توان انجام  گرددبرميكوتاه و متناوب تمريني  نسبتاً

  . )18( افزايش ظرفيت هوازي در مدت زمان كوتاه است

. شودميتمرينات تناوبي موجب كاهش بيشتر عوامل خطرزاي قلبي و عروقي  دهدميمطالعات نشان 

فعاليت  هايدورهتا  شودمياستراحت به فرد داده  ةكه اجاز اندشدههرچند اين تمرينات طوري طراحي 

كند ميبا شدت بالا را انجام دهد. اما توانايي قلب را براي پمپاژ مقدار كافي خون دچار چالش  مدتكوتاه

پمپاژ خون به توليد مستمر انرژي از مسير سيستم هوازي نياز دارد. در اين  رايب. از طرفي قلب )19(

هاي نشان داده است كه بررسي. )20(دهند ميدرصد از حجم سلول را تشكيل  25 هاميتوكندريبافت، 

نحوي كه زمينة ارتباط تمرين تناوبي و آپوپتوز در بافت قلب صورت نگرفته است، بهتاكنون پژوهشي در 

و افزايش استرس اكسايشي  هدين مطالعه به بررسي اثر دوهاي شديد بر استرس اكسايشي قلب پرداختچن

با توجه به افزايش فشار بر روي قلب حين تمرينات بنابراين ، )12،9(اند كردهو آسيب بافت قلبي را گزارش 

دويدن  صورتبهپژوهشي در خصوص اثر تمرينات تناوبي فزاينده  و نبودبه بدن،  رسانيخونشديد جهت 

                                                            
1.  Reactive Oxygen Species 
2. High Intensity Interval Training  
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به اين مرگ سلولي بافت قلبي تحقيق حاضر طراحي شده است تا  هايشاخصبر روي  گردان نواربر روي 

 رت هاي جوان تمرين تناوبي شديد فزاينده بر مرگ سلولي بافت قلب شش هفته پرسش پاسخ دهد كه

  أثيري دارد؟چه ت

  
  ي پژوهششناسروش

تايي در هاي پنجصورت گروهاي در محيط استاندارد بههفتهسر موش صحرايي نر نژاد ويستار سه 30

درصد و  55تا  45گراد، رطوبت درجة سانتي 23±2كربنات شفاف در محيطي با دماي هاي پليقفس

طي پژوهش غذاي استاندارد پلت و آب ساعت نگهداري شدند. در  12:12چرخة تاريكي به روشنايي 

گردان و سازگاري  صورت آزادانه در اختيار قرار گرفت. پس از دو هفته آشنايي با نحوة فعاليت روي نواربه

بندي شدند. صورت تصادفي به سه گروه پايه، تمرين تناوبي فزاينده و كنترل دستهبا محيط جديد، به

هاي تمرين صحرايي بود. گروه پايه تا ابتداي پژوهش و گروهسر موش  10نحوي كه هر گروه شامل به

   .هفته پروتكل را ادامه دادند 6تناوبي فزاينده و كنترل به مدت 

  برنامة تمريني

متر  25تا  10جلسه در هفته راه رفتن و دويدن بود كه با سرعت  4مرحلة آشنايي و سازگاري شامل 

دقيقه و براساس الگوي تمرينات تناوبي انجام گرفت.  30تا  15بر دقيقه و شيب صفر درصد به مدت 

 2احت فعال اي و استردقيقه 1تكرار  10صورت برنامة تمريني پژوهش حاضر تمرين تناوبي فزاينده به

اي كه سرعت استراحت نصف سرعت دويدن و كل زمان تمرين روزانه براي هر رت گونهاي بود. بهدقيقه

متر بر دقيقه در جلسة اول  25). برنامة تمرين تناوبي فزاينده با سرعت 21انجاميد (دقيقه به طول مي 30

دقيقه براي گرم  5زمان اصلي فعاليت،  غير ازمتر بر دقيقه به پايان رسيد. به 70شروع شد و با سرعت 

هفته و هر  6هاي تمريني در نظر گرفته شد. اين برنامه به مدت دقيقه براي سرد كردن گروه 5كردن و 

  ). 1جلسه انجام گرفت (جدول  6هفته در 
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  متر بر دقيقه) برحسبپروتكل تمرين تناوبي فزاينده ( سرعت . 1جدول 

به  روزهاي هفته
شن

به  
شن

يك
  

دو
به
شن

به  
شن

سه 
به  

شن
هار

چ
به  

شن
نج
پ

  

عه
جم

  

ميانگين 
سرعت در 

هفته (متر بر 
  دقيقه)

  15-25  *  25  20  20  15  *  *  آشنايي

 تمرين تناوبي
  فزاينده

  20-35  *  35  30  30  25  25  20  اول
  30-45  *  45  40  35  40  40  30  دوم
  45-55  *  55  50  45  50  45  45  سوم
  50-65  *  65  60  55  50  55  55  چهارم
  65-70  *  70  70  70  65  60  65  پنجم
  65-70  *  70  70  65  70  70  65  ششم

  
 بافتي ليوتحلهيتجزي و بردارنمونه

گرم ميلي 10گرم بر كيلوگرم محلول كتامين هيدروكلرايد و ميلي 50ها با تزريق گيري، رتبراي نمونه

هاي بافت قلب پس شناسي نمونههوش و كشته شدند. براي مطالعة ساختار بافتبر كيلوگرم زايلوزين بي

منظور تهية رار داده شد. بهدرصد ق 10منظور تثبيت در محلول فيكساتيو فرمالين گيري وزن، بهاز اندازه

ها، به روش معمول تهية مقاطع بافتي عمل شد. در اين روش پس از ثبوت، مقاطع ميكروسكوپي از نمونه

ساخت شركت ليكا آلمان، مراحل مختلف پاساژ بافتي  2000با استفاده از دستگاه هيستوكينت مدل 

گيري شده و با ها قالبفت. سپس نمونهسازي و آغشتگي به پارافين انجام گرگيري، شفافشامل آب

 5-6هاي بافتي به ضخامت ساخت شركت ليكا آلمان برش 2035استفاده از ميكروتوم دوراني مدل 

هاي آپوپتوزي، هستة اين منظور تشخيص سلولميكرومتر براي مطالعة ايمونوهيستوشيمي تهيه شد. به

ار كردن انتهايي در جاي خود رنگ شده و شناسايي شد. دها با استفاده از روش غير راديواكتيو نشانسلول

هاي نزولي زدايي شده و سپس با غلظتشده ابتدا با استفاده از دو ظرف گزيلول پارافينسپس مقاطع تهيه

وشو شدند. براي از دهي شدند و در نهايت سه مرتبه با محلول بافر فسفات عاري از نوكلئاز شستالكل آب

دقيقه  30درصد در متانول به مدت  3/0زاد، مقاطع با پراكسيد هيدروژن زهاي درونبين بردن پراكسيدا

وشو در محلول بافر فسفات گراد انكوبه شدند. سپس مقاطع، بعد از شستدرجة سانتي 15-25و در دماي 

ق تيمار شدند. كيت آزمايشگاهي مورد استفاده در اين تحقي Kعاري از نوكلئاز با كمك پروتئين كيناز 

) بود كه 11 6684 817 910ساخت شركت روژ آلمان (كيت شمارة  PODكيت تشخيص مرگ سلولي 

تمامي مراحل آن مطابق با دستورالعمل همراه كيت انجام پذيرفت. براي تعيين شاخص آپوپتوزي در هر 
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 TUNELهاي طور تصادفي انتخاب شده و هستهنمايي بالا بهميدان ديد ميكروسكوپي با بزرگ 10مقطع، 

منفي شمارش شد. سپس شاخص  TUNELاي تيره و يكنواخت) و هايي به رنگ قهوهمثبت (هسته

  محاسبه شد:  ) با استفاده از رابطة زيرLIآپوپتوزي (
LI= a/(a+b) ×100  

منفي در هر ميدان  TUNELهاي تعداد هسته "b"مثبت و  TUNELهاي تعداد هسته "a"كه در آن 

  ديد ميكروسكوپي است.

  آماري ليوتحلهيجزت

ها ها از آزمون كولموگروف اسميرنوف و براي بررسي تفاوت بين گروهبراي بررسي طبيعي بودن داده 

افزار فروني استفاده شد. تمامي محاسبات با استفاده از نرمطرفه و آزمون تعقيبي بناز تحليل واريانس يك

SPSS.21 05/0دار و سطح معنا≤P .انجام گرفت  
 

  هاافتهي
دهد. ميانگين وزن گانة پژوهش را نشان ميهاي سههاي وزني قلب گروهنتايج مربوط به تفاوت 1نمودار 

درصد  2/113و  81هفته نسبت به گروه پايه به ترتيب  6هاي گروه تمرين و كنترل پس از تر قلب رت

هاي گروه تمرين تناوبي ب رتشود ميانگين وزن تر قلملاحظه مي 1طوركه در نمودار بيشتر بود. همان

  دهد.درصدي را نشان مي 61/7در مقايسه با گروه كنترل افزايش 

  
  

  ها. ميانگين و خطاي معيار وزن تر قلب رت1نمودار 
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درصدي ميانگين وزن گروه اينتروال نسبت به گروه پايه     3/92دهندة افزايش ها نشان همچنين يافته

درصــد را نشــان   11/15اينتروال نســبت به گروه كنترل كاهشــي به ميزان اســت. اما ميانگين وزن گروه 

  دهد.هفته تمرين را نشان مي 6ها در طول ميانگين وزن و خطاي استاندارد موش 2دهد. نمودار مي

  
 ها. ميانگين و خطاي معيار وزن رت2نمودار 

  

بافت قلب در  TUNELز روش نتايج مطالعة بيان ايمونوهيستوشيميايي سطح آپوپتوز با استفاده ا

ي هاگروهبيانگر افزايش چشمگير ميزان بيان سطوح آپوپتوز بافت قلب گروه تمرين نسبت به  1تصوير 

  كنترل و پايه است.

  
: Bهاي پژوهش. از چپ به راست . بررسي بيان ايمونوهيستوشيميايي سطوح آپوپتوز در بافت قلب گروه1تصوير 

با  TUNELآميزي ايمونوهيستوشيميايي : گروه تمرين اينتروال فزاينده. (رنگT: گروه كنترل، Cگروه پايه، 
هاي آپوپتوزي اشاره دارد و پيكان موجود در تصاوير به سلول). ×400نمايي آميزي افتراقي تولوئيدن بلو، بزرگرنگ

د سطوح آپوپتوز در گروه شوطوركه مشاهده ميهماناي درخشان قابل مشاهده هستند. با هستة قهوه
  تمرين نسبت به كنترل و پايه افزايش داشته است.
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داري در ســطوح آپوپتوز قلب بين ســه نتايج آزمون آناليز واريانس يكطرفه نشــان داد كه تفاوت معنا

ــخص كرد  ). نتايج آزمون تعقيبي بن>001/0Pهفته دورة پژوهش وجود دارد (  6گروه پس از  فروني مشـ

ــطوح   ــه با گروه  كه سـ ــتر بود طور معنا هاي پايه و كنترل به    آپوپتوز گروه تمرين در مقايسـ داري بيشـ

)001/0P<ــه با ). نتايج آزمون تعقيبي بن ــطوح آپوپتوز گروه تمرين در مقايسـ ــان داد سـ فروني نيز نشـ

  ).3نمودار  دار بود () معنا>005/0P) و بين گروه كنترل و پايه با (>001/0Pهاي پايه و كنترل با (گروه

  

  
 هاي پژوهش. ميانگين تغييرات سطوح آپوپتوز گروه3مودار ن

  

  يريگجهينتبحث و 
ــدت و مدت تمرين مي  ــخ  تواند علاوه افزايش شـ ــي و تغييرات پاتولوژيك و      بر ايجاد پاسـ ــترسـ هاي اسـ

ستم قلبي   فيزيولوژيك در بافت سي سترس در اين اندام   -هاي مختلف،  عروقي را تحريك كند و با ايجاد ا

ــود  ــبب فرايند آپوپتوز در آن ش ــر، بررســي تأثير )9(س هفته تمرين   6. در نتيجه هدف از پژوهش حاض

هاي جوان بود. نتايج مطالعة حاضــر نشــان داد كه تمرين  تناوبي فزاينده بر تغييرات ســطوح آپوپتوز رت

هاي  ها نســبت به گروه كنترل شــد. پژوهشبدن رتدرصــدي وزن  11/15تناوبي فزاينده ســبب كاهش 

ــديد بر كاهش وزن پرداخته  ــي تأثير تمرينات تناوبي ش . تجونا و همكاران  )22-24(اند متعددي به بررس

شي از طر     2008( سم كاهش وزن بدن در اثر تمرينات ورز شان دادند مكاني سيون     ) ن سيدا يق افزايش اك
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سيون چربي مي      سيدا ست كه اين افزايش اك شي از افزايش حجم ميتوكندري و   چربي كل بدن ا تواند نا

شد       سيدهاي چرب با سيون ا سيدا سيد   ) ن2008. پري و همكاران ()19(بتااك شان دادند افزايش پروتئاز ا

صال  شاي ميتوكندري مي         چرب و پروتئين ات ساركولما غ سما در  شاي پلا سيد چرب غ تواند به  دهندة ا

سيدهاي چرب آزاد در غشاي ميتوكندري و         سرعت انتقال ا سيون چربي از طريق افزايش  افزايش اكسيدا

تواند موجب مي HIITته تمرين ) گزارش كردند دو هف2010. تالانيان و همكاران ()22(عضله كمك كند 

سيدهاي چرب از طريق افزايش فعاليت آنزيم      سيون ا سيدا سيكل   افزايش اك هاي ميتوكندري و افزايش 

شود   شده        . در نتيجه اين نوع تمرينات به)22(كربس  شنهاد  سب براي كاهش وزن پي شي منا عنوان رو

هاي متعددي به بررسي نقش   . در مورد تأثير تمرينات تناوبي بر دستگاه قلبي عروقي، پژوهش )19(است  

ند. در مطالعه   اين نوع تمرينات بر بهبود عملكرد قلبي پرداخته   اي محققان گزارش كردند كه تمرينات       ا

شاخص       شمگير  شينه موجب افزايش چ شي تناوبي زير بي ضربه ورز شود و   مياي قلب هاي قلبي و حجم 

نات         )6(بهبود عملكرد قلب را در پي دارد   كه تمري ــان دادند  عات ديگر نشـ . از طرف ديگر، برخي مطال

سط قلب و به    دليل افزايش بيشتناوبي فزاينده به سيژن تو صرف اك ريزش   –خوني علت پديدة كمازحد م

ــلول قلب افزايش مي ريزيمجدد خون، فرايند مرگ برنامه ــدة س ــان داد  )18(يابد ش ــر نش . مطالعة حاض

درصدي سطوح آپوپتوز قلب نسبت به گروه كنترل را در   200استفاده از تمرينات تناوبي فزاينده افزايش 

هاي طرفدار آپوپتوز و  و پروتئين ROSش رسد اين واكنش آپوپتوزي با افزاي نظر ميپي داشته است كه به  

سيم داخل  ساير پژوهش           كل سو با  شد. اين نتايج هم سپازي مرتبط با شار كا شدن آب هايي  سلولي و فعال 

سطوح اين پروتئين     ست كه به بررسي  شته  ROSها و ا . از جملة اين  )25 ،26(اند در بافت قلب تمركز دا

) اشاره كرد. آنها بيان كردند كه فعاليت ورزشي    2009توان به پژوهش لي ژين و همكاران (ها ميپژوهش

ــتقامتي در درازمدت مي ــيداتيو القا كند  تواند بيان آپوپتوز قلب را بهاس ــترس اكس ــطة اس . اين  )27(واس

افزايش در ســطوح آپوپتوز در عضــلة قلب ممكن اســت به اختلال در هموئوســتاز ميتوكندري و از جمله  

مربوط باشــد كه در   ROS، آســيب غشــاي داخلي ميتوكندري، افزايش كلســيم و افزايش DNAآســيب 

  . )27(غشايي شود از فضاي بين Cتواند موجب انتشار عوامل طرفدار آپوپتوز مانند سيتوكروم نهايت مي

تواند ســبب ايجاد آپوپتوز در بافت قلب نتايج پژوهش حاضــر نشــان داد تمرينات تناوبي فزاينده مي

گ ســلولي در حين و پس از فعاليت ورزشــي كاملاً مشــخص نشــده،  شــود. هرچند مكانيســم محرك مر

  )18(هاي ورزشــي با شــدت بالا ممكن اســت موجب افزايش اســترس اكســيداتيو ســلول شــود  فعاليت

ستاز بدن را دچار اختلال كند   ست در فرايند    ROSطرفي عواملي مانند افزايش  . از)28(وهموئو ممكن ا
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شد    شته با شي از افزايش بيش  )4 ،29(آپوپتوز نقش دا ست نا ازحد مصرف اكسيژن    . اين افزايش ممكن ا

ريزش مجدد جريان خون باشـــد، زيرا در طي ورزش  -خونيعلت پديدة كمدر طي فعاليت ورزشـــي يا به

رســـاني مجدد در  دليل كاهش تأمين خون در طي انقباضـــات و اكســـيژنهاي فعالي مانند قلب بهاماند

شود و فرايند    ROSازحد گيرند و اين امر ممكن است سبب افزايش بيش  خوني خفيف قرار ميمعرض كم

ن منافذ غشاي   . همچنين غلظت كلسيم در ماتريكس موجب باز شد  )18(دنبال داشته باشد   آپوپتوز را به

شده و به تخلية   شود. علاوه    ATPميتوكندري  سلولي منجر    ROSبر اين افزايش توليد و در نتيجه مرگ 

شدن پروتئازها و اختلال در عملكرد پروتئين  و كلسيم در زمان خون  هاي انقباضي   رساني مجدد به فعال 

شاي ميتوكندري منجر مي    شدن منافذ غ شت   )25(شود  و باز  شدن برگ شروع   . باز  ناپذير اين منافذ در 

. در اين زمينه رساني مجدد استرساني مجدد قلبي عامل مهمي در مرگ قلبي ناشي از آسيب خون خون

مدت ســبب افزايش توليد رينات ورزشــي شــديد و طولاني) نشــان دادند كه تم2005دلچيو و همكاران (

ROS شان مي )13(شوند  مي ستم آنتي    دهد گونه. مطالعات ن سي سلول   هاي اكسيژن فعال بر  سيدانتي  اك

. بنابراين  )1(شوند  منجر مي DNAها و كنند و به آسيب اكسيداتيو ساختاري ليپيدها و پروتئين   غلبه مي

ــديد ورزشــي از طريق افزايش نفوذپذيري غشــاي ميتوكندري و رها شــدن   نظر ميبه رســد تمرينات ش

. با توجه  )5(شود  و فعال شدن آبشار كاسپازي سبب القاي مسير ميتوكندريايي آپوپتوز مي      Cسيتوكروم  

به شــش هفته تمرين تناوبي فزاينده بر روي رت هاي جوان، اين فرضــيه وجود دارد كه با افزايش توليد 

سيدان  سيب    DNAها، اك سبب آغاز فرآيند آپوپتوز در   پروتئين ديده و بيانسلولي آ هاي پيش آپوپتوزي 

هاي ورزشــي  اند اجراي فعاليت. از ســوي ديگر برخي مطالعات گزارش كرده)15(بافت قلب شــده باشــد 

تواند به القاي هايپوكســي شــده كه مي ازحدها موجب افزايش بيشســاز بر قلب موشپرشــدت و وامانده

شان داده )30(آپوپتوز در قلب بينجامد  سي مي . مطالعات ن سير ميتوكندريايي   اند هايپوك تواند از طريق م

سيتوكروم    شدن  سبب القاي  و مهار زنجيرة انتقال الكترون در غشاي داخل  Cآپوپتوز، آزاد  ي ميتوكندري 

موجب فرايند آپوپتوز ناشــي از  ROS خصــوص ها به. از ســوي ديگر، تشــكيل راديكال)31(آپوپتوز شــود 

 3شدن كاسپاز مستقيماً موجب فعال  9شود. در اين حالت در پاسخ به هايپوكسي كاسپاز   هايپوكسي مي 

و در نهايت   APAF1ســازي و با افزايش نفوذپذيري غشــاي ميتوكندري موجب فعال )32(شــده  12و 

سي       . بنابراين ب)33(شود  آپوپتوز مي سلولي هايپوك سازوكارهاي محرك آپوپتوز  ا توجه به اينكه يكي از 

   شود.هاي آزاد موجب آپوپتوز سلولي مياست، احتمالاً اين فرايند از طريق افزايش راديكال

بار نشــان داد كه شــش هفته تمرين تناوبي فزاينده  طور كلي نتايج تحقيق حاضــر براي نخســتينبه
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  كاهششــود. هرچند اين تمرين موجب هاي جوان ميبافت قلب آزمودني موجب افزايش ســطوح آپوپتوز

ــد كه مي بدن وزن ــمن تأثير بر تودة بدن به پركاري فيزيولوژيك قلب و افزايش وزن قلب نيز ش تواند ض

ستگاه قلبي عروقي نقش مهمي در تنظيم جريان خون و       سوي ديگر، با توجه به اينكه د شد. از  مرتبط با

نات تناوبي  هاي مختلف بدن بر عهده دارد، ايجاد تغييرات در بافت قلب در پي تمريرســاني به بافت خون

ست تأثير     فزاينده به مدت طولاني بدون توجه به ويژگي سنين كودكي و نوجواني ممكن ا هاي نموي در 

دشـــواري اجراي چنين  منفي بر عملكرد ورزشـــي در مراحل بعدي داشـــته باشـــد. بنابراين با توجه به 

ست ب       مطالعاتي بر روي نمونه شديد بهتر ا شي تناوبي  ساني، تمرينات ورز صله هاي ان سب  ا فا گذاري منا

هاي تمريني در برنامة آمادگي جسماني افراد گنجانده شود، هرچند نتايج    الگوي كار و استراحت و چرخه 

تحقيق حاضــر به تأييد توســط مطالعات آتي نياز دارد تا ســازوكارهاي اصــلي مرتبط با تغييرات ســطوح 

  تر ارزيابي شود. ديد  دقيقها در اثر تمرينات تناوبي شآپتوزي بافت قلب و ديگر اندام
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