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 چکیده

هاي آئورت در رتبافت و تمرين تداومي بر آپوپتوز در  D بررسي اثر ويتامين ،پژوهش حاضرهدف 

زير تقسيم شدند: گروه صورت هگروه ب ششرت نر بالغ در  36 تعداد .بودشده با آب اکسيژنه مسموم

 گروه چهارم: ؛گروه سوم: آب اکسيژنه ؛(DMSO) گروه دوم: دي متيل سولفوکسايد ؛اول: کنترل

 ؛آب اکسيژنه + فعاليت تمريني منظمگروه پنجم: ؛ D آب اکسيژنه و ويتامين دريافت داخل صفاقي

بافت  وشدند ها قرباني رت ،فعاليت تمريني منظم. سپس+  D ويتامين + آب اکسيژنه: گروه ششم

از  .گيري شداندازهالايزا با روش  Bcl2 و Bax ،هاي کاسپاز سهو مقدار پروتئينآئورت جدا شدند 

          صـورتبه معناداري د واستفاده ش هاداده آناليزبراي  طرفهواريانس يک آناليز آزمون آماري

0.05  P < .ند، نسبت به گروهي که فقط آب اکسيژنه دريافت کردنتايج نشان داد  درنظر گرفته شد

را کاهش  Bcl2نيز ميزان شدند و  Bax/Bcl2و نسبت  ، کاسپاز سهBaxها سبب افزايش ساير گروه

، انجام تمرين تداومي و ترکيب اين دو D(. همچنين، مشخص شد که ويتامين P < 0.05)  ندداده بود

نسبت به  Bcl2ميزان پروتئين افزايش و  Bax/Bcl2و نسبت  ، کاسپاز سهBaxنيز سبب کاهش 

مکمل تداومي همراه با  هاي. تمرين(P < 0.05) ند، شدندگروهي که فقط آب اکسيژنه دريافت کرد

 ازاين امر  احتمالاا که  شوندمي Bax/Bcl2طريق کاهش نسبت باعث کاهش آپوپتوز از  Dويتامين

 .کندميجلوگيري  به بافت آئورت هاي واردشدهآسيب
 

 Bcl2، تمرين تداومي، ، کاسپاز سه Dويتامينبافت آئورت، آپوپتوز، کلیدی:  واژگان
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 مقدمه
حذف  برای هاموستاز بافتوو هترین مکانیسم در تکامل اصلی ،یسلول ةیافتیا مرگ سازمان آپوپتوز

های میتوکندریایی شامل توسط پروتئینیند آپوپتوز افر .(1دیده است )و آسیب ضروریهای غیرسلول

 مانند) زآپوپتوهای ضدکه به دو بخش پروتئین b-cell lymphoma 2 (Bcl2) ةهای خانوادپروتئین

Bcl2 و Bcl-XL) مانند  یآپوپتوزهای پیشو پروتئینBax 3)گردد ، وساطت میدنشوتقسیم می-

ی های اصلیکی از فاکتورز آپوپتوهای ضدو پروتئین زیآپوپتوپیش یهانیتعادل پروتئ .(1

 Baxپروتئین که ازآنجایی .شودیـم دچار آپوپتوزیا ماند زنده میاین است که سلول  ةکنندمشخص

را  هااین فاکتور آپوپتوز، هردویفرایند ارزیابی  برای العاتمطدر بیشتر  ،کندمیرا خنثی  Bcl2عمل 

، کاسپاز سپس وشود می آزاد cکروم سیتو ،کندریدر میتو Baxدنبال تجمع به .کنندمی گیریاندازه

-4شود )و موجب آپوپتوز می کندمیآبشار کاسپازی را فعال  3کاسپاز  ،نهایتکه در شودمیفعال  سه

وتنسین، ی، فیبروزی، سیستم رنین آنژیالتهابمسیرهای ها، تنظیم سایتوکایندر  Dویتامین  .(1

 Dویتامین  ،واقعدر. (5، 6) نقش داردهای ایمنی و رشد قلبی و عروقی، پاسخ هایعملکرد سلول

مبتلا به بیماران تلیال های اندودر کاهش میزان آپوپتوز سلول ،و حفاظتییک عامل درمانی عنوان به

ارتباط مستقیمی با  Dند که کمبود ویتامین اهنشان داد هاه. مشاهداستسودمند گانه روز چندلاسک

های قلبی از تکثیر سلول)کلسی تریول(  D ویتامین افزایش فرم فعال(. 5-8) داردقلبی های بیماری

های میوکاردی را سلول وکند میهای میوکاردی را بهینه پذیری سلولمیزان تغییر کند؛میجلوگیری 

پتوز سلولی شدن مسیرهای آپودلیل فعالهای اندوتلیال بهآسیب سلول کند.می برابر آپوپتوز حفاظتدر

باعث کاهش عوامل  Dمصرف ویتامین (. 8-11است ) قلبیهای بیماری ةیک گام اولیه در توسع

xygen Oeactive R) های آزادباعث تولید رادیکال 2و رپرفیوژن 1. ایسکمیشودمیخطرزای قلبی 

Species: ROS )در  یقلب سیستم عروققلب تدریج باعث مرگ سلولی و آسیب به و به شوندمی

 در پاتوفیزیولوژی مهمینقش  ROSاند که نشان دادهمطالعات  ،. همچنینشوندمیهای نر موش

باعث تحریک مسیرهای سیگنالی  ROS مشخص شده است که براین،. افزونبیماران قلبی دارد

یکی از   (H2O2). هیدروژن پرواکساید(9-12) شودهای میوکاردی و اندوتلیال میسلول درآپوپتوزی 

آزمایشگاهی  هایپژوهشکه اکثر مطالعات علمی در  است های آزادرادیکال ترینو مخرب ترینقوی

به و  شودها تولید مینشده در سلولشرایط استرس و کنترلدر H2O2 کنند. خود از آن استفاده می

شود که ممکن است علت اختلال عملکردی اندوتلیال و آسیب میمنجر ایجاد استرس اکسیداتیو 

توجه بسیاری از مختلف بر آپوپتوز مورد هایثیر تمرینأت ،در چند سال اخیر. (13، 14) سلولی باشد

                                                           
1. Ischemia 

2. Reperfusion 
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 هایتواند با تمرینکه آپوپتوز می اندهنشان داداین پژوهشگران و  است پژوهشگران علوم ورزشی بوده

محیط داخلی وستاتیک مهمی در ئموتغییرات ه ورزشیهای شدید فعالیت .(18-15) ورزشی رخ دهد

استرس شرایط در  ماندنزندهتوانایی ها در سلول برایایجاد چالش  یاعنمبهد که نکنایجاد می بدن

 اندام و بافت در چندینولیکی توسط فعالیت ورزشی و متابهای مکانیکی نیازافزایش  .(15، 16است )

 این عوامل و ؛شکندبهم درها را وستازی آنئمهویت فممکن است ظرضلات اسکلتی و قلبی ویژه عهب

شود لوژیک در خون میمرگ سلولی، التهابی و تغییرات ایمونو های آسیب/موجب افزایش بیان فاکتور

پترسون و همکاران نشان  .وجود دارداختلاف در برخی از نتایج این مطالعات  ،حالاین با .(19-22)

در فعالیت کاسپاز  و Baxتواند باعث کاهش پروتئین هفته تمرین با شدت متوسط می نُهدادند که 

تمرین باعث افزایش  ندری و همکاران نشان دادند کهی. کوا(20) های چاق شودموش بافت قلب

. (21) ها شده بود( موشIR) رپرفیوژن -بعد از آسیب ایسکمی آپوپتوزی بافت قلبیمتغیرهای آنت

دروژن سبب افزایش چشمگیر کاسپاز نشان داد که تجویز پراکسید هی (23) اکبری و همکاران مطالعة

 بیشتر. دمنجر ش بیان ژن کاسپاز سه به کاهشب شد و شش هفته تمرین هواری در بافت قل سه

مورد در پژوهشیهیچ  اند وبررسی کردهرا ها بر بافتتولیدی در داخل بدن  H2O2 هایاثر هاپژوهش

صفاقی  H2O2متوسط که با تزریق با شدت های تمرینانجام درطول  Dاستفاده از مکمل ویتامین 

به آثار مفید تمرین ورزشی و با توجه  .انجام نشده استبافت آئورت روی آپوپتوز ، همراه باشد

و  تنظیم سلولیی مختلف متابولیکی و فرایندها برماندن سلولی و زنده بر Dهای ویتامین مکمل

 های مختلف بدن،های سلولی و نیز بافتمخرب پراکسید هیدروژن بر فرایند آثار ، با توجه بههمچنین

های آپوپتوزی آن را ید هیدروژن بر بافت آئورت و شاخصثیر پراکستأتا  را طراحی کردیماین مطالعه 

صورت هرا ب Dمل ویتامین مصرف مک و تداومیورزشی  هایثیر انجام تمرینأتبررسی کنیم. سپس، 

 ریآثار ترکیبی از این دو متغ ر بافت آئورت بسنجیم. در نهایت،های آپوپتوزی دجداگانه بر شاخص

آپوپتوز  های مهم دخیل درپروتئینبر ( را Dمصرف مکمل ویتامین  با ههمرا تداومیورزشی  تمرین)

 .بررسی کنیم  H2O2شده با های مسمومرت بافت آئورتدر ( Bcl2و  Bax، کاسپاز سه)

 

 پژوهش روش
 مرکز از ایهفته 8-10 و گرم 220 ± 20سر رت نر بالغ از نژاد ویستار با وزن  36 ،در این مطالعه 

 ةو چرخ (C ± 22°2) شرایط استاندارد و کنترل دمایی در ها. رتشدند تهیه شیراز دانشگاه حیوانات

بعد از دو هفته نگهداری شدند. با دسترسی آزادانه به آب و غذا  یساعت 12تاریکی  متناوب روشنایی/

تقسیم شدند:  )تعداد = شش( شش گروه تصادفی به طورها بها وارد مطالعه شدند. آنهسازگاری، رت

مول( که فقط آب اکسیژنه )دو میلیآب اکسیژنه گروه  -3(؛ DMSO) شمگروه  -2گروه کنترل؛  -1
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 D (5/0و ویتامین مول( )دو میلیگروهی که آب اکسیژنه  -4صفاقی دریافت کردند؛ صورت داخل هب

گروهی که آب اکسیژنه دریافت کردند و ورزش  -5دریافت کردند؛  صورت داخل صفاقیهبمیکروگرم( 

دریافت داخل صفاقی آب  که ترکیبی از این سه مورد را داشتند: گروهی -6دادند؛ تداومی انجام 

بار در هفته در روزهای زوج هر  سهصورت بهتجویزها انجام ورزش تداومی.  و Dیتامین و، اکسیژنه

(. 14، 15، 18، 24) ندشد گیریاندازه های آپوپتوز در بافت آئورتخصشا ،سپس. ندهفته انجام شد

شدند؛ باید با شرایط ورزش تداومی آشنا می ،هایی که تمرین تداومی داشتندی که در گروهابتدا حیوانات

ی تردمیل روطور روزانه هب ،فعالیت تمرینی منظم ،انجام شد. سپس روز آشناسازی 10مدت بنابراین، به

 ،درجه 10و شیب  دقیقه برهشت متر اول با سرعت  ةها در هفترت. هفته داده شد هشتمدت به

با  دقیقه بردوازده متر با سرعت ها رت ،دوم ةدر هفت .دقیقه روی تردمیل تمرین کردند 30مدت به

دقیقه و  45مدت شیب مشابه بهبا دقیقه  برشانزده متر  سوم با سرعت ةشیب و زمان مشابه، در هفت

کردند. طی دقیقه تمرین  45ت مدبا شیب مشابه به دقیقه بر متر بیستبا سرعت  ،در چهارمین هفته

 ،دقیقه 60مدت درجه به 10 ةبا زاوی دقیقه بر متر بیستها در سرعت رت ،های پنجم تا هشتمهفته

صورت تزریق به 3D میکروگرم ویتامین 5/0ها رت ،همچنین .(15، 16) ندهر روز تمرین داده شد

 برای (DMSO)هفته دریافت کردند و از دی متیل سولفوکساید  هشت طیدر ،(6) صفاقیدرون ةروزان

 DMSOنام ه یک گروه ب شده،رذک شمثیر أاده شد. با توجه به لزوم بررسی تاستف D3کردن ویتامین حل

 زادرون ROSاجتناب از سهم زیاد تولید  برایپروتکل،  ةپس از آخرین جلسساعت  24. تعریف شد

قربانی شدند.  ،هوش و سپسها با استنشاق کلروفورم بیساعت گرسنگی، رت 12و بعد از  (25)

 -C75°ور شدند و در دمای و بلافاصله در ازت مایع غوطهشدند  سازیجدادقت هب آئورت هایبافت

 نگهداری شدند.های بعدی تحلیلوبرای تجزیه

دقیقه و  15مدت به rpm 15000با دور  ،هموژن شدند و سپس PBS (pH 7.4)ها در بافر بافت ،ابتدا

 شدهمایع رویی حاصلسانتریفیوژ شدند. دار سانتریفیوژ یخچال، با گرادسانتی در دمای چهار درجة

های جدید منتقل شد و میزان پروتئین تام در هریک با روش شد؛ به تیوببرای هر نمونه جداسازی 

و تعیین  عنوان استاندارد برای رسم منحنی استاندارد پروتئینلوری تعیین شد. از آلبومین گاوی به

مایع  رد Bcl2و  Bax  ،کاسپاز سههای میزان پروتئین، ها استفاده شد. سپسمقدار پروتئین در نمونه

های ما از کیت صورت که بدین ؛گیری شداندازه ELISAبا روش رویی حاصل از هموژنایز بافت آئورت 

ELISA کاسپاز( سه اختصاصی برای هر پروتئین،  Bax  وBcl2 )ها این کیت. (26) استفاده کردیم

مشخصی از نمونه و قدار اند. مها لود شدهی هستند که در چاهکبادی اختصاصحاوی آنتی

ساندویج  بادی ثانویه، با کمک آنتیسپس .های مربوطه افزوده شدنداستانداردهای کیت به چاهک

ELISA  اسید، واکنش  دنبا افزو ،پایانیو در مرحلة  دشیجاد د که با افزودن سوبسترا رنگ اشتشکیل
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. با استفاده ندمتر انجام شدنانو 450موج طول در ELISA Readerها در دستگاه متوقف شد و خوانش

شخص است، منحنی استاندارد رسم شد و جذب سایر شان مهای استانداردها و اینکه غلظتاز جذب

 داده ها .(24) داندارد تبدیل به غلظت هر نمونه شستترتیب و با استفاده از منحنی اها، بدیننمونه

آنالیز واریانس  آماری آزموناز  ،شدند. سپس 19 نسخة 1اس.پی.اس.اس افزارآمده وارد نرمدستهب

برای تعیین اختلاف احتمالی موجود  ،برای بررسی آماری نتایج استفاده شد و متعاقب آن2طرفهیک

حداقل در این مطالعه از آزمون که  داستفاده ش 3هاک از آزمون پست ،مطالعههای موردبین گروه

اند و سطح گزارش شده 5انحراف معیار ± میانگین صورتهاستفاده کردیم. نتایج ب 4داریااختلاف معن

 نظر گرفته شد.در P < 0.05داری نیز امعن

 

 نتایج
 دشنسبت به گروه کنترل  Baxپروتئین  مقداردار امولار آب اکسیژنه سبب افزایش معنمیلی دومقدار 

(P < 0.01) مقادیر پروتئین  .(شمارة چهار های شمارة دو تا)شکلBax  مولار میلی دودر گروهی که

مولار آب اکسیژنه میلی دوگروهی که در ، P = 0.01) )یافت کردند در Dآب اکسیژنه و ویتامین 

در گروهی که ترکیبی از این  ،و همچنین = P) 0.016)دریافت کردند و فعالیت ورزشی انجام دادند 

ه گروه نسبت ب ،= P) 0.01)ها اعمال شد و تمرین ورزشی( بر آن Dسه مورد )آب اکسیژنه، ویتامین 

ی کاهش یافته دارطور معنا، بهمولار آب اکسیژنه دریافت کردندمیلی دوکنترل مثبت که فقط مقدار 

  .(بود )شکل شمارة یک

                                                           
1. SPSS 

2. One Way ANOVA 

3. Post Hoc Tests 

4. LSD 

5. Mean ± SEM 
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 ي موردمطالعههاگروهدر  Baxپروتئين  مقدارتغييرات  -1شکل 

 P < 0.05  مولارمیلی 2 ةبت به گروه کنترل مثبت آب اکسیژننس ** ،P < 0.05 نسبت به گروه کنترل * 

 

 = P) 0.034)با انجام تمرین ورزشی  Dو ترکیبی از تجویز ویتامین  D ((P = 0.005تجویز ویتامین 

نسبت به گروه کنترل  Bcl2سبب افزایش میزان پروتئین  ،مولار آب اکسیژنهمیلیدو  همراه با دریافت

 دو (. در گروهی کهشکل شمارة دو) دندب اکسیژنه دریافت کرده بومولار آمیلی دو کهشد مثبت 

 Bcl2میزان پروتئین ، تمرین ورزشی انجام دادند ،مولار آب اکسیژنه دریافت کردند و همچنینمیلی

  دار نبودااما این افزایش معن ؛اکسیژنه افزایش داشت مولار آبمیلیدو نسبت به گروه کنترل مثبت 

(0.291 (P = (شکل شمارة دو  .) 

 

 
 هاي موردمطالعهدر گروه Bcl2تغييرات مقدار پروتئين  -2شکل 

 P < 0.01 مولار   میلی 2 ةبت به گروه کنترل مثبت آب اکسیژننس ***، P < 0.05 نسبت به گروه کنترل * 
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  P=0.015)) کردند دریافت D ویتامین همچنین، و اکسیژنه آب مولارمیلی دو مقدار که هاییگروه در

 گروه به نسبت بودند، (P=0.023) دو این از ترکیبی یا (P=0.014) دادند انجام ورزشی فعالیت یا و

 سه کاسپاز معنادار کاهش کردند، دریافت اکسیژنه آب مولارمیلی دو مقدار فقط که مثبت کنترل

 (.شکل شمارة سه) .داشت وجود

 
 همطالعهاي مورددر گروه 3کاسپاز  تغييرات مقدار پروتئين -3شکل 

 P < 0.05  مولارمیلی 2 ةبت به گروه کنترل مثبت آب اکسیژننس ** 
 

نسبت  Bcl-2/Bax نسبت پروتئینی P = 0.03))دار امولار آب اکسیژنه سبب افزایش معنمیلی دو تجویز

، انجام تمرین ورزشی = D (0.001 (P(. تجویز ویتامین شکل شمارة چهارد )شبه گروه کنترل سالم 

(0.001 (P =  و ترکیبی از تجویز ویتامینD  0.001)با انجام تمرین ورزشی (P =دو  ، همراه با دریافت

شد نسبت به گروه کنترل مثبت Bcl-2/Bax مولار آب اکسیژنه سبب کاهش نسبت پروتئینی میلی

 (. چهارشکل شمارة ) ندب اکسیژنه دریافت کرده بودمولار آمیلی دو که

 
 موردمطالعه هايدر گروه Bax/Bcl2نسبت تغييرات  -4شکل 

 P < 0.01  مولارمیلی 2 ةبت به گروه کنترل مثبت آب اکسیژننس ***، P < 0.05نسبت به گروه کنترل * 
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  گیریبحث و نتیجه
اکسیژنه سبب مولار آبمیلی دودهد که مقدار غلظت نشان می حاضر آمده از پژوهشدستهنتایج ب

نسبت پروتئینی نیز ضدآپوپتوزی و آپوپتوزی، های پیشدر مقدار پروتئین داریامعنتغییرات 

Bax/Bcl2 آئورت  بافتآب اکسیژنه در  ةوسیلهدر رابطه با القای آپوپتوز ب راستای انجام آپوپتوز شد.در

تاکنون گزارش  ،ایمطراحی کردهصورتی که ما در پژوهش حاضر هب ایمطالعه ،در مدل حیوانی )رت(

 ،عملکرد اندوتلیال عروقی و همچنینثار مفید ورزش بر آ زمینةالبته مطالعاتی در ؛نشده است

که  بهبود وضعیت اکسیداتیو و عملکردی آئورت وجود دارندبر آثار مفید ورزش بر مبنی هاییگزارش

های مبتلابه شده روی بافت آئورت در رتانجاممطالعات  .ها اشاره خواهد شددر ادامه به آن

ازطریق کاهش  خون نشان داد که تمرین ورزشی سبب بهبود عملکرد وابسته به اندوتلیومپرفشاری

شروع  های آزاد دررادیکال طرفی نیز مشخص شده است که. از(27) شودمی های آزادمقادیر رادیکال

ریق طور غیرمستقیم و ازطگونه استنباط کرد که ورزش بهاینتوان ( و می4فرایند آپوپتوز نقش دارند )

اند که کند. لیو و همکاران نشان داده در کاهش آپوپتوز نقش ایفا میاحتمالاً ،های آزادکاهش رادیکال

ر مفید را به افزایش فعالیت ها این آثاآن .دهدکاهش می را هادر رت آئورتانقباضی  هایورزش اختلال

مطالعات  ،همچنین(. 19اند )های آزاد در آئورت نسبت دادهاکسیدانی و کاهش تولید رادیکالآنتی

آپوپتوز تمرین اثر ضدو آن را به  اندرا گزارش کرده تمرین ورزشی در آئورتدیگری نیز آثار محافظتی 

یا  آزاد هایرادیکال، ورزش به کاهش (. در اغلب این مطالعات25، 28، 29ورزشی نسبت داده اند )

 خوانیپژوهش حاضر همهای با کاهش فرایند آپوپتوز با یافتهشده است که در رابطه منجر آپوپتوز 

های د که تمرین ورزشی در بهبود وضعیت سلولدهنشان می دارند. نتایج حاصل از مطالعة حاضر

 ؛شودمی سه و کاسپاز Baxاندوتلیال آئورت نقش دارد و سبب کاهش عوامل منجر به آپوپتوز نظیر 

؛ اما این شد Bcl2آپوپتوزی هشت هفته تمرین ورزشی در مطالعة حاضر باعث افزایش عامل ضداما 

محافظتی  یوز اثربرابر آپوپتمکانیسمی که ورزش با آن در رسدنظر می، بهبنابراین تغییر معنادار نبود؛

آپوپتوزی اثر تا اینکه بر عوامل ضد است؛کاهش عوامل منجر به شروع یا انجام آپوپتوز دهد، بروز می

تمرین  ،شدهتایج ذکر. با توجه به ن(های شمارة یک تا شمارة چهار)شکلچشمگیری داشته باشد 

نوعی اثر پیشگیرانه علیه بهشود و می Baxآپوپتوزی ثری سبب کاهش پروتئین پیشؤطور مورزشی به

در  Bax/Bcl2دار نسبت ، کاهش معنامتعاقب ورزشکه  ذکر استالبته این نکته قابل ؛آپوپتوز دارد

(. 30گزارش شده است ) قبلاً ،است Bcl2آپوپتوزی دهندة افزایش پروتئین ضدبطن چپ که نشان

برابر تغییر شکل بطن اثری حفاظتی درداد که تمرین منظم نشان ( 31)و همکاران  1کواک مطالعة

سبب  ،دهد و همچنینرا کاهش می نُه و پروکاسپاز و مارکرهای آپوپتوز نظیر کاسپاز سه چپ دارد

                                                           
1. Kwak 
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 Bcl2ها هماهنگ با این فرضیه است که تعدیل مسیر های آنشود. یافتهمی Bax/Bcl2کاهش نسبت 

سبب کاهش اختلالات  بطن داشته باشد و تواند آثار مفیدی برمی ورزشوسیلة همیتوکندریایی ب

آپوپتوزی دهندة همین آثار ضدهای پژوهش حاضر در بافت آئورت نیز نشانیافته شود.عملکردی قلب 

ورزش است. لی و همکاران نشان دادند که تمرین ورزشی از هیپرتروفی پاتولوژیک بطن چپ جلوگیری 

 کند.، تداخل میهیپرتروفی پاتولوژیک عضلة قلب استشی از رسانی آپوپتوز که ناکند و با پیاممی

کاهش و  Bcl2دار دادند، افزایش مشخص و معنار گروهی که تمرین ورزشی انجام میکه دطوریهب

Bax هفته ورزش  هشت هایی که(. ما نیز همین نتایج را در آئورت رت16شد )مشاهده  سه و کاسپاز

، در مطالعة حاضر معنادار زشمتعاقب ور Bcl2افزایش فاوت که با این ت ؛دست آوردیمهب ،انجام دادند

که صورت؛ بدینتواند به مکانیسم ورزش ربط داشته باشدمیموضوع که در بالا اشاره شد که این  نبود

؛ تا اینکه (Baxو  )کاسپاز سه دوشیمکاهش عوامل منجر به شروع یا انجام آپوپتوز  بیشتر سببورزش 

 و همکاران جعفری ای دیگردر مطالعه. اثر چشمگیری داشته باشد (Bcl2) آپوپتوزیبر عوامل ضد

منجر  Bcl2و افزایش بیان ژن  Baxکاهش بیان ژن  بهمدت سه ماه بهتمرین ورزشی  هنشان دادند ک

دریافتند که بیان  و همکاران یرفعجبراین، خوانی دارد. افزونهای پژوهش حاضر همیافتهکه با شد 

و در رابطه با پروتئین  که این مورد در مطالعة حاضر(. 32)باوجود افزایش، معنادار نبود  Bcl2ژن 

Bcl2 ثار مفید ورزش محدودیت برای آداشته باشیم که نظر باید این مورد را نیز در ترتیب بودهمینبه

 شد Bcl2و کاهش  Baxتمرین تا سرحد واماندگی سبب افزایش بیان پروتئین  برای مثال، وجود دارد؛

هایی رت مشخص شد ،همچنین شده،ردر مطالعة ذک(. 33) شوندمنجر میبه انجام آپوپتوز درنهایت که 

ها بدتر شده بود و در آن اکسیدانی نیز، شرایط آنتیاندهدادکه تمرین تا سرحد واماندگی انجام 

های آزاد تجمع رادیکال. های آزاد از عوامل القای آپوپتوز هستندرادیکال ،ذکر شد که قبلاًطورهمان

کنندة افزایش آپوپتوز در تواند توجیهمی ؛ بنابراین،شودمی Bcl2و کاهش  Baxسبب افزایش بیان 

 برابردرهای بدن در تنظیم پاسخنقش مهمی  Dویتامین نسبت به گروه کنترل باشد.  های این گروهرت

مشخص شده است که  (.32، 33عروقی دارد )و بافت قلبی ها و به اکثر بافت های واردشدهآسیب

ارتباط  Dکمبود ویتامین  ،دارند. همچنین Dبه بیماری عروق کرونر کمبود ویتامین بیماران مبتلا

های ویتامین استفاده از مکمل و (36) دارد قلب با میزان شیوع و شدت بیماری عروق کرونرمستقیمی 

D که تجویز  نشان داد( 36)و همکاران  1اوبرتی مطالعة(. 10شود )ها میباعث کاهش خطر این بیماری

آب  در مقایسه با گروه کنترل مثبت که فقط با ،در گروهی که با آب اکسیژنه تیمار شدند Dویتامین 

نشان دادند که  ها، آنهمچنین شد. Baxداری سبب کاهش بیان طور معنا، بهاکسیژنه تیمار شدند

تجویز نشان داد که  نتایج حاصل از مطالعة حاضر. حفاظتی دارد یبرابر آپوپتوز اثردر Dویتامین 

                                                           
1. Uberti  
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را  Bcl2آپوپتوزی و پروتئین ضد شودتنهایی سبب مهار عوامل منجر به آپوپتوز میبه Dیتامین و

با و تمرین ورزشی اثراتی مشابه  Dدهد. ترکیبی از تیمار حیوانات با آب اکسیژنه، ویتامین افزایش می

مطالعاتی که های اندوتلیال آئورت دارد. برخلاف بر شرایط آپوپتوزی سلول Dتجویز فقط ویتامین 

آمده از مطالعة حاضر، دسته، با توجه به نتایج ب(37-40علیه آپوپتوز هستند )مؤید اثر تمرین ورزشی 

آب اکسیژنه در وسیلة هآپوپتوز القایی بعامل بهتری در مبارزه بر ضد Dرسد که ویتامین نظر میبه

ویتامین  توان به نقش گیرندةدر اینجا می .عروق نسبت به تمرین ورزشی استهای اندوتلیال سلول

D آثار آن در بیان ژن و رونویسی فاکتورهای ضداسترس و ضدآپوپتوز اشاره کرد. موارد و همچنین ،

 وضیح دهند و توجیه کنندبرابر آپوپتوز را تدر Dتوانند آثار مفید و قوی ویتامین حدی میذکرشده تا

شدن های اندوتلیال سبب فعالورزشی در بیوشیمی و ساختار سلولتغییرات ناشی از تمرین (. 12-6)

اکسیدان و عوامل ضدآپوپتوزی و کاهش عوامل های آنتیهای محافظتی نظیر آنزیممکانیسم

آتروژنز هستند و ممکن است الیت بدنی و تمرین ورزشی منظم ضد(. فع40شوند )آپوپتوزی میپیش

های تواند پیام(. تمرین ورزشی می39د )ندر اندوتلیوم باش در ارتباط با کاهش استرس اکسیداتیو

 خصوص در بافت عضلةهاسترس اکسیداتیو را بهبود بخشد و این عمل را بوسیلة آپوپتوزی القایی به

د و های قلبی شبود شاخص. سیزده هفته تمرین ورزشی سبب به(41دهد )خوبی نشان هقلب ب

دهندة آپوپتوز مشاهده شناسی نشانهیچ تغییر بافت این مطالعه بررسی در، در حیوانات موردهمچنین

 مقاومتی سبب بهبود وضعیت دیوارةاند که تمرین گزارش کرده (43و همکاران ) 1سوزا (.42) نشد

های صاف و افزایش الاستین در دیوارة آئورت سلول که سبب افزایش اندازةصورتشود؛ بدینآئورت می

آپوپتوزی د باعث افزایش مقادیر پروتئین ضدلیپوئیک اسیو آلفا  Eاکسیدان ویتامین . مکمل آنتیدش

Bcl2  شدند و مطالعاتin vitro ها در افزایش اکسیداننیز توانایی آنتیBcl2 نتایج را تأیید کردند .

سمی مکانیوسیلة هفعالیت ورزشی ب واسطةههای اندوتلیالی بکه محافظت سلول ن داداین مطالعه نشا

ز نشان داد تمرین ورزشی در نی (. نتایج حاصل از مطالعة حاضر44شود )انجام می Bcl2جز مسیر هب

نشد.  Bcl2در مقادیر پروتئین  یدارایجاد تغییرات معناسبب  ،هایی که آب اکسیژنه دریافت کردندرت

ز تمرین ورزشی ناشی ا 2Bclدر رابطه با تغییرات پروتئین  (40) و همکاران 2مارش ، مطالعةواقعدر

رسد که نقش مفید تمرین ورزشی در بافت نظر میدر راستای نتایج پژوهش حاضر است؛ البته به

که سبب کاهش صورت( مربوط است؛ بدینBaxآپوپتوزی )نظیر های پیشآئورت بیشتر به پروتئین

سیستم التهابی و های پیشسه شد. سایتوکاین و کاسپاز Baxهای معنادار سطوح بافتی پروتئین

Fas/FasL ،اتصال لیگاند  در القای آپوپتوز نقش دارند؛ برای مثالFas سبب  ،به گیرنده در سلول هدف

                                                           
1. Souza  

2. Marsh  
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ن همان ای ،واقع. درشودمیمنجر  کاسپاز سه و Baxبه افزایش شود که القای مسیر خارجی آپوپتوز می

ایم. با توجه به مطالبی که های حاصل از مطالعة حاضر به آن دست یافتهیافتهموردی است که در 

عملکرد اندوتلیال دادن اختلال است، تمرین ورزشی عامل درمانی مؤثری برای کاهش کنون ذکر شدهتا

 ندچند مکانیسم متفاوت توضیح داده شود وسیلةهد بنتوانعروق است. این آثار مفید میو التهاب دیوارة 

 -3اکسیدانی؛ افزایش دفاع آنتی -2 ؛NOافزایش فراهمی زیستی  -1 این موارد هستند: که شامل،

 ؛های اندوتلیالضلات اسکلتی و سلولبافت چربی، ع وسیلةهالتهابی بهای پیشکاهش تولید سایتوکین

توانند در مستقیم میر غیرطوهاین آثار مفید نیز ب (.45)ظرفیت تولید مجدد اندوتلیوم افزایش  -4

تمرین ورزشی با مهار تجمع کلاژن از آئورت اینکه،  درنهایتکاهش فرایند آپوپتوز نقش داشته باشند. 

تواند آپوپتوزی ورزش میهای ضد( که این نیز جدای از مکانیسم46کند )برابر فیبروز محافظت میدر

شدة قبلی های انجامدر پژوهش .ودمطرح شر حفظ عملکرد آئورت عنوان اثر مفید دیگر ورزش ببه

پتوز، تمرکز مطالعات اغلب ها با آپوو ارتباط آن Dویتامین  های بدنی،درمورد تمرین ورزشی، فعالیت

آئورت این موارد کمتر بررسی  بافت قلب بوده است و در بافت آپوپتوز در هایشاخصتغییرات بر 

مطالعة حاضر، بافت آئورت را از این حیث بررسی کردیم. هرچند تمرین  دراساس، ؛ برایناندشده

و  Baxدار پروتئین ، این افزایش معنادار نبود؛ اما سبب کاهش معناشد Bcl2سبب افزایش ورزشی 

پروتئین  د ومهار عوامل منجر به آپوپتوز ش تنهایی سبببه Dتجویز ویتامین شد.  کاسپاز شه

و تمرین  Dایش داد. ترکیبی از تیمار حیوانات با آب اکسیژنه، ویتامین را افز Bcl2آپوپتوزی ضد

های اندوتلیال آئورت نشان داد که بر شرایط آپوپتوزی سلول D، اثرهایی مشابه با ویتامین ورزشی

کاهش آپوپتوز است.  هفته تمرین ورزشی بر هشت نسبت به Dاثر قوی و غالب ویتامین دهندة نشان

علیه آپوپتوز عمل طور مؤثر اند که تمرین ورزشی به، نشان دادهانده در بالا ذکر شدهب مطالعاتی کاغل

آپوپتوز در آئورت عامل مؤثرتری بر ضد Dد که ویتامین دهپژوهش حاضر نشان میاما نتایج  کند؛می

البته این مورد را شاید بتوان به شرایط استرس القایی  هفته تمرین ورزشی است؛ هشت نسبت به

های شود و تاحدی ممکن است تعادل سیستم، متابولیسم دچار تغییر میزیرا ؛ناشی از ورزش ربط داد

لبته شاید با تغییر شدت و مدت زمان ورزش شاهد آثار ا رهم خورد؛اکسیدانی در میتوکندری بآنتی

یک فاکتور رونویسی  Dویتامین ، طرفیاز .آپوپتوز در آئورت باشیمضدی بر ثرتری از فعالیت ورزشمؤ

در مطالعة حاضر، آثار  و همچنین فید بسیاری از خود نشان داده استست و آثار ماز ژن نیز ا

 .یسه با تمرین ورزشی تداومی بر ضدآپوپتوز از خود نشان دادتری در مقاقویمراتببه

آب اکسیژنه در  وسیلةهآپوپتوز القایی ببر ضد ثرتریمؤعامل تنهایی به Dمصرف ویتامین  پيام مقاله:

ویتامین  توان به نقش گیرندة. در اینجا میعروق نسبت به تمرین ورزشی استهای اندوتلیال سلول
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D وپتوز اشاره کرد. موارد آپبیان ژن و رونویسی فاکتورهای ضداسترس و ضد ر، آثار آن بو همچنین

 .بر آپوپتوز را توضیح دهند و توجیه کنند Dتوانند آثار مفید و قوی ویتامین حدی میشده تارذک
 

 تشکر و قدردانی
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Abstract
The purpose of this study was to investigate the effect of vitamin D and continuous
training on apoptotic markers of aorta tissue in poisoned water with oxygen. Thirty-six
mature male Wistar rats (weighed on 220 ± 20gr, aged 8-10 weeks) were randomly
assigned into 6 groups (n = 6) as follows; group 1; control group, group 2; received DMSO
(Sham), group 3; Hydrogen peroxide, group 4;  intraperitoneal injection of H2O2 + vitamin
D, group 5; intraperitoneal injection of H2O2 + exercise, group 6; H2O2 + vitamin D +
exercise. The animals were knocked out and the aortic tissue was isolated and the amounts
of Caspase 3, Bax and Bcl2 proteins were measured by ELISA method. The data were
analyzed by One-way ANOVA and P < 0.05 was considered as significant. Our results
showed that the group which received only H2O2T significantly increased Bax, Caspase
3, and Bax/Bcl2 ratio compared to other groups (P < 0.05). also, we found that Vitamin D
supplements, continuous training and combination of both reduced Bax, Caspase 3, and
Bax/Bcl2 ratio, and increased Bcl2 levels compared to group which received only H2O2
(P < 0.05). According to the results, continue exercise with vitamin D supplementation
decreased aorta by reducing Bax/Bcl2 ration and probably protects aorta tissue from
damaging.
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