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Article Info A B S T R A C T 

Article type: 

Research article 
Introduction: Oxidative stress-induced cell death is activated by free 

radicals. Exercise and nutrition appear to have the potential to modulate 

cell proliferation and death. This study aimed to evaluate the combined 

effect of aerobic exercise and crocin consumption on the prevention of 

myocardial tissue cell death in male Wistar rats. 

Material & Methods: In this experimental study, 36 male Wistar rats 

with a mean weight of 180-200g were randomly divided into six groups 

(oxygenated water, oxygenated water+crocin, oxygenated water+ 

exercise, oxygenated water+crocin+exercise, sham, and control). After 

two weeks of familiarity with the environment and learning the exercises,  

the training groups were given aerobic exercises for six weeks. All 

groups, except for the sham and control, were given 1 mM H2O2 and 

subcutaneously injected with 12.5 mg crocin. 48 hours after the last 

training session, the rats were anesthetized with CO2 after 10-12 hours of 

fasting, and their myocardial tissue was isolated. To measure the pro-

apoptotic genes, Real-Time PCR was used; moreover, one-way analysis 

of variance and Scheffe post-Hoc test were employed for data analysis. A 

P-value of ≥0.05 was considered statistically significant. 

(Ethic code: IR.SSRI.REC.1397.254)  

Findings: The findings showed that six weeks of aerobic training in 

water, consumption of crocin supplementation, as well as the 

combination of aerobic exercise and crocin supplementation, reduced 

the expression of the genes of the internal apoptotic pathway at a 

significant level of ≥ 0.05. 

Discussion & Conclusion: According to the results of the present study, 

it seems that the interaction and combination of aerobic exercise in 

water and crocin antioxidant supplement should be used to reduce the 

apoptosis of the myocardial tissue, less cell damage, and ultimately the 

health of the myocardial tissue. 
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 قلب ۀعضل بافت یسلول مرگ از یریشگیپ بر نیکروس مصرف و یهواز نیتمر یبیترک اثر

 ستاریو نژاد نر یها رت در

 *2یوسد الهام ،1یدیشه فرشته ،1کاشف دیمج ،1یپورصادق دهیسپ

 رانیا تهران، ،ییرجا دیشه ریدب تیترب دانشگاه ،یورزش علوم و یبدنتیترب ۀشکددان ورزش، یولوژیزیف گروه 1
 رانیا سمنان، شاهرود، یصنعت دانشگاه ،یورزش علوم و یبدنتیترب ۀدانشکد ورزش، یولوژیزیف گروه 2

 

 چکیده اطلاعات مقاله
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 13/09/1400تاریخ دریافت: 

 02/02/1401: ویرایشتاریخ 

 24/02/1401تاریخ پذیرش: 

 02/09/1401تاریخ انتشار: 

 

 

   
 یورزش تیفعال رسد یمنظر به که گردد یم فعال آزاد های کالیراد توسط ویداتیاکس استرس از یناش یسلول مرگ مقدمه:

 و یهواز نیمرت یبیترک اثر یبررس قیتحق نیا انجام از هدف. کنند یم لیتعد را یسلول مرگ که توانایی دارند هیتغذ و

 .بود ستاریو نژاد نر یها رت در قلب ۀعضل بافت یسلول مرگ از یریشگیپ بر نیکروس مصرف

طور به گرم 200 تا 180 یوزن نیانگیم با ستاریو نژاد نر رت سر 36 تعداد ،حاضر یتجرب پژوهش در :هاو روش  مواد

 و شم ن،یتمر+نیکروس+ژنهیاکسآب ن،یتمر+ژنهیاکسآب ن،یکروس+ژنهیاکسآب ژنه،یاکس)آب ییتا6 گروه شش به یتصادف

 نیتمر به هفته شش یبرا ینیتمر یها گروه ن،یتمر یریادگی و طیمح با یساز آشنا هفته دو از پس. شدند میتقس( کنترل

یلیم 5/12 مکمل یها گروهبه  و H2O2 مولیلیم 1 زانیم به ،کنترل و شمجز به ها گروه ۀهم به .پرداختند آب در یهواز

 ساعت 12 تا 10 از پس ها رت ن،یتمر ۀجلس نیآخر از پس ساعت 48. گردید قیتزر یصفاق ریزصورت به نیکروس گرم

 از کیپروآپوپتوت یها ژن یریگ اندازه یبرا. گردید جدا ها آن قلب بافت و شدند هوشیب CO2 گاز از استفاده با ،ناشتایی

 سطح در شفه یبیتعق آزمون و راههکی انسیوار لیتحل آزمون از ها داده لیوتحلهیتجز یبرا ،Real Time PCR روش

 .شد استفاده P≤0.05 یداریمعن

 نیتمر بیترک نیهمچن و نیکروس مکمل مصرف آب، در یهواز نیتمر هفته شش که داد نشان قیتحق یهاافتهی ها:یافته

 .گردید P≤0.05 یداریمعن سطح در یآپوپتوز یداخل ریمس یها ژن انیب کاهش باعث نیکروس مکمل و یهواز

 و یسلول کمتر بیآس قلب، بافت آپوپتوز کاهش برای رسد، یمنظر به حاضر ۀمطالع جینتا به توجه با :یگیرنتیجهبحث و 

 .شود استفاده نیکروس یدانیاکسیآنت مکمل و آب در یهواز نیتمر بیترک و تعامل از ،قلب بافت سلامت تیدرنها

 

 کروسین مکمل قلب، عضلۀ سلولی گمر پروآپوپتوتیک، های ژن، هوازی تمرین :های کلیدیواژه

 نویسنده مسئول: 

 الهام وسدی

 ۀدانشکد ورزش، یولوژیزیف گروه

 ،یورزش علوم و یبدنتیترب

 سمنان، شاهرود، یصنعت دانشگاه

 .رانیا

 
Email: e.vosadi@yahoo.com 
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  مقدمه

 یها بیماری ۀتوسع در یمهم نقش ویداتیاکس استرس

 اکسیژن های گونه سطوح افزایش با که کندمی ایفا قلبی

 در(. 1) است همراه( Reactive oxygen species) فعال

یآنت دفاع میان دستگاه مطلوب، اکسیداتیو وضعیت

 تعادل اگر ؛ امااست برقرار تعادل ROS و یدانیاکس

 بر ریتأث اب ،برود نیب از ها ندهیضداکسا و ها ندهیاکسا

 زودرس مرگ و ها یماریب باعث ی،سلولدرون شیاکسا

 علت به قلب های سلول کهیطوربه ،(2) شود یم سلول

 از شتریب محدود، ریتکث تیقابل و مداوم ویداتیاکس تیفعال

 دیتول از یناش بیآس معرض در گرید های بافت

 (.3) رندیگ یم قرار آزاد های کالیراد

ROSیقلب مارانیب یکیولوژیزیپاتوف در یاصل نقش ها 

 یآپوپتوز یگنالیس یرهایمس کیتحر باعث و دارند

 ،انیم نیا در. ندگرد یم یوکاردیم یها سلول درون

H2O2 (دروژنیه دیپراکس )از یکی ROSدر که است ها 

 آن از یشگاهیآزما قاتیتحق در ی،علم مطالعات بیشتر

 که است فعال یبیترک دروژنیه دیپراکس. شود یم استفاده

 طریق از سلولی مرگ و بیآس به بالا یها غلظت در

 تغییرو  لیپیدی پراکسیداسیون مانند سازوکارهایی

 (.4) دگرد یم منجر سلولی های پروتئین

 خارج و داخل ریمس دو قیطر از اغلب یسلول مرگ

 های رندهیگ ۀواسطبه یخارج ریمس. دهد یم رخ یسلول

 های رندهیگ امن به سلول سطح در موجود یاختصاص

 کهیدرحال ،(5) گردد یم فعال( Death receptor) مرگ

 با ،آپوپتوز جادیا ریمس نیتر مهمعنوان به یداخل ریمس

 و یتوکندریم یخارج یغشا یرینفوذپذ در یراتییتغ

 نیا در(. 6) است همراه یآپوپتوز عوامل یآزادساز

 یسلول مرگ میتنظ در یمهم نقش ها توکندرییم ر،یمس

 عنوان تحت نیپروتئ تعدادی یحاو که دارند عهده به

 و انیب افزایش. هستند یآپوپتوز شیپ های نیپروتئ

 کاهش با ،یتوکندریم طرف به ها نیپروتئ نیا جایی جابه

 که است همراه یتوکندریم رونییب یغشا یپایدار

 مانند یآپوپتوز شیپ یها مولکول رهایش به تواند می

 و( Apoptosis inducing factor) آپوپتوز ۀکننداالق عامل

 داخل به یتوکندریم یغشا دو میان یفضا از C توکرومیس

 با C توکرومیس ان،یم نیا در. شود منتج آزاد توپلاسمیس

Apaf-1، ATP سبب و کند می تعامل 9 پروکاسپاز و 

 در آپوپتوز آغازگر کاسپازعنوان به 9 کاسپاز شدن فعال

 موجب نهایتدر روند ینا. دگرد می توکندریایییم ریمس

 فصل و اجرایی کاسپازعنوان به 3 کاسپاز یساز فعال

 پس کاسپازها. دشو می یآپوپتوز یرهایمس ۀهم مشترک

 را سلولی و اتییح یها نیپروتئ از یاریبس شدن، فعال از

 ۀمرحل به سلول ورود باعث و کنند می تجزیه و زیدرولیه

 ،رونیازا؛ (7 ،8) ندگرد می سلولی مرگ برگشترقابلیغ

 یها وهیش به که هستند آن درصدد یورزش نامحقق

 به مربوط یها بیآس و ویداتیاکس استرس بروز از یمختلف

 برسانند حداقل به را ها بیآس نیا ای و کنند یریجلوگ آن

عنوان به منظم ورزش مختلف، یها وهیش انیم در(. 9)

 از یریشگیپ و درمان در عمده یدرمان ۀبرنام کی

 کاهش به و است مطرح یعروق-یقلب یها یارمیب

 و ورزش(. 10) گردد یم منجر ها یماریب نیا عوارض

 ریتأث موجب تواند یم آن شدت و نوع به توجه با نیتمر

ازجمله  قلب بافت یمورفولوژ و یولوژیزیف بر مثبت

 چپ، بطن ۀحفر ۀانداز شیافزا وکارد،یم انقباض قدرت

عنوان به که شود لبق ۀتود شیافزا و وارهید ضخامت

 مطالعات در(. 11) دگرد یم شناخته «ورزشکار قلب»

 همراه را آپوپتوز یورزش نیتمر که استشده داده نشان

 ناتیتمر. دهد یم کاهش یدانیاکسیآنت تیظرف بهبود با

 سطح کاهش با را ییایتوکندریم عملکرد یهواز منظم

 تیقوت ییایتوکندریم وژنزیب و (ROS) ژنیاکس یها گونه

 ساخت و کوژنیگل ۀریذخ شیافزا باعث و کند یم

 نیا همسو با(. 12) شود یم الکترون انتقال ۀریزنج

 12 که کردند عنوان( 2012) همکاران و هوانگ ،موضوع

 9 کاسپاز انیب دار معنی کاهش موجب یهواز تمرین هفته

 (.13) دگرد یم کردهتمرین یها موش در

 ییردارویغ درمانان عنوبه شنا ورزش ،میان نیا در
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 یعروق-یقلب یها یماریب و یچاق بالا،فشارخون  برای

 بدون را یالتهاب یها نیتوکیس سطح رایز ؛است زشدهیتجو

 باعث ،(14) دهد یم کاهش ویداتیاکس استرس جادیا

 یدانیاکسیآنت تیظرف شیافزا و ROS دیتول کاهش

 ای و ها نیپروتئ به یشیاکسا بیآس تواند یم و شود یم

DNA را ییصحرا یها موش مغز و یاسکلت ۀعضل در 

 منظم شنای ورزش ها، نیا بر علاوه(. 15) کند فیتضع

 دنیدوازجمله  گرید یها تیفعال به نسبت یشتریب یایمزا

 مقدار به توان یم آن یایمزاازجمله  که دارد لیتردم یرو

 با لیتردم یرو تیفعال به نسبت شنا طول در شتریب کار

 بر کمتر فشار و وزن تحمل به ازینبی و شابهمزمان مدت

 یآب طیمح ،گرید یسو از(. 16) کرد اشاره مفاصل

 غلبه برای تر بزرگ یعضلان یها گروه تیفعال و یریدرگ

 ۀدامن با یتحتان و یفوقان اندام دو هر یریدرگ و مقاومت بر

 و یبیحب همسو با این نظر،(. 17) دارد همراه به را یحرکت

 تیفعال هفته هشت که کردند گزارش( 2016) همکاران

 موش قلب بافت در آپوپتوز کاهش موجب شنا یورزش

 ۀمطالع در یگرید محقق نیهمچن ؛(18) شد ییصحرا یها

 باعث شنا منظم یورزش تیفعال سال کی داد، نشان خود

 21) مسن های رت قلب در دانیاکس یآنت دفاع بهبود

 ی، بها مطالعه در( 2020) همکاران و نو(. 19) دیگرد( ماهه

 نشان جینتا .پرداختند یورزش تیفعال هفته 8 ریتأث یبررس

 ینشانگرها کاهش منظم یورزش تیفعال که داد

 یناش آپوپتوز و 3 کاسپاز کاهش با کیآپوپتوت نگیگنالیس

 داشت همراه به هارت قلب عضلات در را یتوکندریم از

 هفته 12 ریتأث یبررس به( 2021) همکاران و اولا(. 20)

 ژن انیب در یرییتغ چیه که پرداختند شنا یورزش تیفعال

 فرایند و آپوپتوز ک،یپاتولوژ یبازساز ینشانگرها بارۀدر

 نیهمچن؛ (21) نشد افتی یشگاهیآزما واناتیح در التهاب

 و فیزیولوژیک شرایط تحتد، ده می نشان فراوانی شواهد

 طوربه توانند نمیزاد درون یهادانیاکسیآنت پاتولوژیک،

 سبب، نیهم به ؛کنند یریجلوگ اکسایشی آسیب از کامل

 یدانیاکسیآنت های مکمل از استفاده ریاخ های سال طی

  کاهش و ضداکسایشی دفاع توان افزایش برای

 که شده مطالعه بدنی هایفعالیت در اکسایش هایآسیب

 مکمل به نسبت طبیعی یها مکمل کمتر عوارض علت به

 است شده ها مکمل این به بیشتری توجه ک،سنتی های

 که هستند یباتیترک یدانیاکسیآنت یها مکمل(. 22 ،23)

 ؛شوند یم آزاد یها کالیراد شدن رفعالیغ موجب

 درون یها اندامک و یسلول یغشاها توانند یم نیهمچن

 از(. 24) کنند محافظت ها دانیاکس مقابل در را ییغشا

 ۀماد البته و زعفران به توان یم یعیطب یها مکمل انیم

 یدانیاکسیآنت تیخاص کرد که اشاره نیکروس ،آنمؤثر 

 مانند مختلف یها اندام ایبر نیکروس. دارد یقو اریبس

 ،یتناسل عروق، و قلب گوارش، دستگاه ،یعصب دستگاه

ت؛ اس سودمند بدن یمنیا دستگاه و زیردرون غدد

 بیآس از یریشگیپ در نیکروس و زعفران نیهمچن

 در خون مجدد یبرقرار یسکمیا از یناش ویداتیکسا

 رادان و انتید(. 25) است دیمف ییصحرا یهاموش

 بر نیکروس عملکرد یبررس به ی،امطالعه در( 2021)

 کی نیکروس که کندیم دییتأ هاافتهی. پرداختند قلب یینارسا

 بیآس و التهاب کاهش برای یقو یدرمان و رانهیشگیپ عامل

 است یویر یقلب مشکلات به مربوط طیشرا در ویداتیاکس

 به خود پژوهش در( 2021) همکاران و میعبدالکر(. 26)

 ها رت قلب عملکرد بر نیکروس مصرف اثر یبررس

 روز پانزده مصرف که رسیدند جهینت نیا به و پرداختند

 یم کاهش را ویداتیاکس استرس یها شاخص نیکروس

 ریتأث یبررس به( 2019) همکاران و یمراد(. 27) دهد

 در یذات آپوپتوز ریمس بر نیکروس مصرف و شنا ناتیتمر

 با همراه نیکروس مصرف ،دادند نشان و پرداختند ها رت

 آن از و باشد رگذاریتأث آپوپتوز بر تواندیم نیتمر

 همکاران و پورحسن ۀمطالع در .(28) کند یریجلوگ

 مصرف و یورزش تیفعالزمان هم یبررس به ،(2017)

 و شد پرداخته کیپروآپوپتوت یهاژن بر نیکروس لمکم

 P53 ژن انیب کاهش و Bcl-2 ژن انیب شیافزابیانگر  جینتا

 مصرف با همراه یاستقامت نیتمر اثر در قلب بافت در

 (.29) بود نیکروس

 شرایط تحت ،دهد می نشان شواهدازآنجاکه 
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زاد درون یهادانیاکسیآنت پاتولوژیک، و فیزیولوژیک

 کنند یریجلوگ اکسایشی آسیب از کامل طوربه وانندت نمی

 نقش و ویداتیاکس فشار بر یورزش تیفعال اثر به توجه با و

 ایآ که است مطرح پرسش نیا ،نیکروس یدانیاکسیآنت

 فشار کنترل یبرا مداخله دو نیا بیترک از توان یم

 در یتیوسیومایکارد یها سلول در آپوپتوز مهار و ویداتیاکس

 استفاده دروژنیه دیپراکس با ویداتیاکس فشار یالقا طیشرا

 یهواز نیتمر یبیترک اثر هدف با قیتحق نیا رو،نیازا کرد؛

 ،Apaf-1 یها ژن انیب بر نیکروس مکمل و آب در

 نر یها رت در یتیوسیومایکارد 9کاسپاز  و C توکرومیس

 .گردید اجرا دروژنیه دیپراکس با شدهمسموم

 

 ها و روش مواد
 ستاریو نژاد نر رت سر 36 حاضر، یتجرب ۀطالعم در

 ییتا6 گروه شش در ،(گرم 200 تا 180 وزن نیانگیم)

 ن،یتمر+ژنهیاکسآب ن،یکروس+ژنهیاکسآب ژنه،یاکس)آب

 شکل به( کنترل و شم ن،یتمر+نیکروس+ژنهیاکسآب

 ندیفرا از راه ۀانیم در رت سر دو که شدند میتقس یتصادف

شده کنترل طیشرا تحت ها رت. ندگردید خارج نیتمر

 خواب ۀچرخ تحت و گراد یسانت ۀدرج 23±1 یدما در

 و( یکیتار ساعت 12 و ییروشنا ساعت 12) یداریب و

 تیمحدود گونهچیه بدون درصد، 60 تا 40 رطوبت

 .شدند ینگهدار آب و ییغذا

 به یبدنتیترب پژوهشگاه از اخلاق کد حاضر پژوهش

 ،مطالعه این در. دارد IR.SSRI.REC.1397.254 ۀشمار

 آزمایشگاهی حیوانات با کار یاخلاق موازین ۀکلی و اصول

 پزشکی یها پژوهش در اخلاق کمیته مصوب قوانین طبق

 ،مرحله دو در آب در تیفعال دستورالعمل .است شده رعایت

 آموزش ۀمرحل. گردید برگزار نیتمر و آموزشصورت به

 کی در قهیدق 10 مدت به ها رت که بود اول ۀهفت شامل

 حرارت درجۀ با (متر یسانت 45 × 60 ×140) استاندارد مخزن

 مرحلۀ سپس ؛داشتند تیفعال گراد یسانت درجۀ 36 تا 33 آب

 روز 5 و روز در قهیدق 60 مدت به یتنهادر آب در نیتمر

 دیرس دوره انیپا در( هفته 6 مدت به)درمجموع  هفته در

 تیفعال کنترل وهگر و شم گروه ،زمان نیهم در (.30)

 گروه در نیسال سرم قیتزر اما ؛دادند ینم انجام را یورزش

 1 زانیم به ویداتیاکس فشار یها گروهبه . گرفت یم انجام شم

 H2O2 ،بدن وزن لوگرمیک هر یازا به لوگرمیک بر مولیلیم

 جذب علت به ی،صفاق ریز شکل به انیدر م روز کی

 نیتمر از پیش قهیدق 30 ها،رت راست سمت در ترعیسر

 روزانه درصد، 98 خلوص با نیکروستزریق (. 31) شد قیتزر

 لوگرمیک بر گرمیلیم 5/12 صفاق یۀناح در نیانسول سرنگ با

  تر،عیسر جذب علت به شدهقیرق مقطر آب یسیس 5 با

 فشار و ویداتیاکس فشار+نیکروس یها گروه در

 H2O2 قیتزر از پس بلافاصله نیتمر+نیکروس+ویداتیاکس

 (.1 شمارۀ جدول( )32) گرفت انجام هارت چپ سمت در

 ت،یفعال جلسۀ نیآخر حاد اثر حذفمنظور به

 ها رت یبردار نمونه از شیپ ساعت 48 ینیتمر دستورالعمل

 و شدند هوشیب CO2 گاز از استفاده با ها رت و افتی انیپا

 تانک در بلافاصله قلب بافت. گردید جدا ها آن قلب بافت

 .دیگرد منتقل درجه -80 زریفر به و شد داده رارق ازت

 9 کاسپاز و C توکرومیس ،Apaf-1 یها ژن انیب یبررس برای

 دیپراکس با شدهمسموم یها رت در یتیوسیومایکارد

. شد استفاده Real Time PCR یکم روش از ،دروژنیه

بانک ژنی   در اطلاعات اساس بر آغازگرها یطراح ابتدا

NBCI .انجام گرفت  
 

 گروه هر عملکرد و هاگروه کیتفک .1 ۀشمار جدول

 عملکرد عنوان گروه
 نیسال سرم قیتزر شم اول
 H2O2 مولیلیم کی قیتزر ویداتیاکس فشار یالقا دوم
 نیکروس+H2O2 مولیلیم کی قیتزر نیکروس+ویداتیاکس فشار یالقا سوم

 آب در نیتمر+H2O2 مولیلیم کی قیتزر نیتمر+ویداتیاکس فشار یالقا چهارم
 آب در نیتمر+نیکروس+H2O2 مولیلیم کی قیتزر نیتمر+نیکروس+ویداتیاکس فشار یالقا پنجم
 طیمح ریتأث کنترل ششم
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 لیتبد cDNA به و دیگرد استخراج هابافت از RNA سپس

 انیب نظر از و گردید ریتکث PCR روش به cDNA سپس شد؛

 Gapdh زا نکهیا ضمن. شد یبررسذکرشده  یهاژن

(Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase )

 شدهاستفاده ییدما ۀبرنام .گردید استفاده مرجع ژنعنوان به

 به گرادیسانت ۀدرج 95 یدما شامل Real Time PCR در

 یریقرارگ ۀصفح شدن گرم ۀمرحل در قهیدق 10 مدت

 به گرادیسانت ۀدرج 95 شامل ییگرما یهاکلیس و نمونه

 قهیدق 1 مدت به گرادیسانت ۀدرج 60 و هیثان 15 مدت

 یدرست یبررس یبرا ذوب نمودار. بود (چرخه 40 تکرار)

 طیشرا یسازنهیمنظور بهبه استاندارد نمودار و هاداده

 یها ژن انیب نسبت توسط هاداده انیب و شد رسم شیآزما

Apaf-1، توکرومیس C مرجع ژن به نسبت 9 کاسپاز و 

 CT) روش با زین مرجع یهاژن انیب زانیم. گردید محاسبه

 (.2 شمارۀ جدول) شد یریگ اندازه 2(-∆ ∆

 یعیطب عیتوز نییتع برای لکیو رویشاپ آزمون سپس

 برای ها،داده بودن یعیطب صورت در که گردید استفاده

 برای و نیلو آزمون از رهایمتغ انسیوار تجانس بررسی

 واریانس آنالیز نآزمو از هاگروه میان تغییرات بررسی

 هاگروه میان تفاوت نییتع برای و( ANOVA) طرفهکی

در  یداریمعن مقدار. شد استفاده شفه تعقیبی آزمون از

. شد گرفته نظر در صفر فرض رد یمعنابه  P≤0.05سطح 

 و SPSS vol.23 افزارنرم از یآمار محاسبات برای همۀ

 .گردید دهاستفا Excel افزارنرم از نمودارها رسم یبرا

 
 نر بالغ یهارت یقلب ۀژنی عضل انیب یتوالی پرایمرها .2 ۀجدول شمار

 (bpمحصول ) طول ('3-'5) آغازگر توالی ها ژن نام
Cytochrome-c 

 
F: 5' TTTGGGGGCAAGGAAAGAGT 3' 

R: 5' ATACATGGCAGAAGTGGGAGA 3' 149 

Apaf-1 
F: 5' GATGGAATGGTGAAGGTGTGGA 
R: 5' TGATGAAGAGGGGAAGGGAG 3' 

176 

Caspase 9 
F: 5' AGCCAGATGCTGTCCCATAC 3' 

R: 5' CAGGAGACAAAACCTGGGAA 3' 
124 

Gapdh 
F: 5' AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG 3' 
R: 5' CATACTCAGCACCAGCATCACC 3' 

121 

 

 یافته ها

 نیتمر هفته شش ،حاضر پژوهش جینتا بر اساس

 اثر نینهمچ و نیکروس مکمل مصرف آب، در یهواز

 انیب کاهش باعث مکمل مصرف و نیتمر یبیترک

 مانند آپوپتوز ییایتوکندریم ریمس در ریدرگ یها ژن

Apaf-1، توکرومیس C در یتیوسیومایکارد 9 کاسپاز و 

 و دروژنیه دیپراکس با شدهمسموم نر یها رت

( P≤0.001) است شده یوللس مرگ کاهش یت،نهادر

 (.1 شمارۀ نمودار)
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   Apaf-1

 
 

 
 (ب)

        

        

        

        

        

  
   

  
  

 
  

  
  

 
   

 

          

  

 
 (ج)

 پژوهش یهاگروه قلب بافت در 9 کاسپاز .ج و Apaf-1 .ب ،C توکرومیس یهاژن انیب نیانگیم .الف .1 ۀشمار شکل

 

 گیرینتیجه و بحث
 آب در یزهوا نیتمر اثر یبررس به حاضر ۀمطالع در

 ،Apaf-1 یآپوپتوز شیپ یها ژن انیب بر نیکروس مصرف و

 نر یها رت در یتیوسیومایکارد 9 کاسپاز و C توکرومیس

 اساس بر که شد پرداخته دروژنیه دیپراکس با شدهمسموم

 مصرف و آب در یهواز نیتمر هفته شش پژوهش، جینتا

 ریمس در ریدرگ یها ژن انیب کاهش نیکروس

 .داشت همراه به را آپوپتوز ییایتوکندریم

 های فعالیت انواع که دهد می نشان شواهد و مدارک

 یتیوسیومایکارد آپوپتوز بر متفاوتی آثار ورزشی

 به ،یامطالعه در( 2020) همکاران و نو(. 36) گذارد می

 آب در یاستقامت یورزش تیفعال هفته هشت ریتأث یبررس

 جینتا که ختندپردا کیآپوپتوت نگیگنالیس ینشانگرها بر

 با و داشت همراه به ها رت قلب ۀعضل در را 3 کاسپاز کاهش

 و اولا دیگر، سوی از(. 20) بود همسو حاضر مطالعۀ نتایج

 تیفعال هفته دوازده ریتأث یبررس به( 2021) همکاران

 ک،یپاتولوژ یبازساز ینشانگرها ژن انیب بر آب در یورزش

 انیب در یمعنادار تفاوت هک پرداختند التهاب فرایند و آپوپتوز

 (.21) نشد افتی یشگاهیآزما واناتیح در مرتبط یهاژن

 ماه سه که کردند گزارش( 1396) همکاران و آبادی
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 AIF یهاژن بیان چشمگیر افزایش موجب هوازی تمرین

 .(36) شد نر صحرایی های موش نعلی عضلۀ 9 کاسپاز و

 رسید تیجهن این به توان می متناقض نتایج این اساس بر

 الگوی همیشه آپوپتوز مسیر های ژن بیان سطح که

 فعالیت. دهد نمی نشان را ورزش به پاسخ از یکسانی

 از را سلولی مرگ و تکثیر که دارد ایتوانایی ورزشی

 و رشد هایعامل ها، هورمون ها، سایتوکین طریق

 شواهدی اخیراً(. 37) کند می تعدیل متابولیک مسیرهای

 در کهاست  موجود ورزش از ناشی یسآپوپتوز برای

 مثال، برای شود؛ می حادث عضله و لنفوسیت

 در افزایش اکسیژن، واکنشی جز گلوکوکورتیکوئیدها،

 تومور نکروزدهندۀ عامل و یسلول+ درونCa2 سطوح

 آپوپتوزیس سبب توانند می که اند هایی سیگنال از برخی

 و پورین بازهای اکسیداسیون طریق از ROS. گردند

 و زندمی صدمه DNA به گوانین ویژهبه و پیریمیدین

 بین از سبب آپوپتوزیس و شود می سلول مرگ باعث

 گردد می شدهآتروفی عضلانی تارهای های سلول رفتن

 در و بالا حجم با تمرینی برنامۀ یک انجام بنابراین،(؛ 38)

 سلول اکسایشی تخریب موجب تواند می طولانی مدت

 انقباضات که طوریبه کند، مختل را آن هموستاز و شود

 مختلفی مقادیر تولید به ورزشی تمرین حین در عضلانی

 تمرین مدت وشدت به که گردد می منجر ROS از

 بررسی به( 2020) همکاران و سوری(. 39) دارد بستگی

 آپوپتوز نشانگرهای بر پرشدت ورزشی فعالیت یرتأث

 Bcl-2 سطوح بالا دتش با تمرینات دادند، نشان و پرداختند

 که رسد مینظر به چنین(. 40) بردیم بالا را Bax و

 ،وسازسوخت فشار بردن بالا با تمرین شدت افزایش

 فشار همین و شودمی اکسیداتیو فشار افزایش موجب

 ،است آزاد های رادیکال افزایش آن نتیجۀ که اکسیداتیو

 جرمن آپوپتوتیک رسانییامپ افزایش و بردپیش موجب

 (.41) گردد می

 آثارازجمله  متعدد کیفارماکولوژ آثار نیکروس

 که( 42) دارد یعروق-یقلب یهایماریب هیعل یمحافظت

 یهاونیآن ویژه به ن،یکروس آزاد یهاکالیراد

 و یسلول یغشاها است ممکن د،یسوپراکس

 هادانیاکس مقابل در را ییغشا درون یهااندامک

 در( 2006) مکارانه و زاو(. 43) کنند محافظت

 تا 1 یهاغلظت در کروسین که کردند مشاهده تحقیقی

 سلولی شناسییختر تغییرات از میکرومول 10

 که H2O2 با القاشده آپوپتوز اثر در یجادشدها

 سطح در جوانه ایجاد هسته، شدن متراکمصورت به

معنیصورت به ،است آپوپتوتیک اجسام تشکیل و غشا

 رسیدند نتیجه این به پس است؛ نموده جلوگیری داری

 سلولی آپوپتوز بر کنندهیشگیریپ اثر کروسین که

 همکاران و بوچانگ(. 44) دارد H2O2 با القاشده

 برابر در نیکروس ریتأث» عنوان با یقیتحق در( 2015)

 و یتوکندریم ریمس قیطر از H2O2  از یناش بیآس

 نیکروس که دندیرس جهینت نیا به «NF-KB یسازفعال

 آپوپتوز برابر در RGC-5 یهاسلول از محافظت باعث

 بوسابه(. 45) دهدیم کاهش را LDL انتشار و شودیم

 ریتأث یبررس به یقیتحق در( 2016) همکاران و

 جهینت نیا به و پرداختند آپوپتوز برابر در نیکروس

 آپوپتوز یالقا نیکروس درمانشیپ با که دندیرس

 ریتأث یاندک یها پژوهش(. 46) ابدی یم کاهش

یآنت عوامل بر را نیکروس و یورزش تیفعالزمان هم

( 2019) همکاران و یمراد. اند کردهمطالعه  یدانیاکس

 ریمس بر نیکروس مصرف و شنا ناتیتمر ریتأث یبررس به

 و پرداختند ها رت یاسکلت ۀعضل در یذات آپوپتوز

 تواندیم نیتمر با همراه نیکروس مصرف ،دادند نشان

 کند یریجلوگ آن از و( 28) باشد رگذاریتأث پوپتوزآ بر

 بافت در مطالعه، نیا با حاضر پژوهش تفاوت که

باهم  مطالعات نیا جینتا اما ؛است بودهموردسنجش 

 همکاران و پور حسن ،گرید یا مطالعه در. است همسو

 و لیتردم بر یورزش تیفعالزمان هم یبررس به( 2017)

 کیپروآپوپتوت یاه ژن بر نیکروس مکمل مصرف

 در Bcl-2 ژن انیب شیافزا بیانگر جینتا و پرداختند

 مصرف با همراه یاستقامت نیتمر اثر در قلب بافت

 با مطالعه نیا در نیتمر وۀیش که( 29) بود نیکروس
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 آب در نیتمر رسد، یمنظر . بهبود متفاوت ما پژوهش

 مفاصل بر را یکمتر فشار ،لیتردم بر نیتمر به نسبت

 آب در ییستایا یروین و وزن تحمل و کند یم وارد

 یها تیمحدود نظر در با(. 47) است یخشک از کمتر

 یهانیپروتئ نتوانستند نامحقق حاضر پژوهش در موجود

 و نیتمر یبیترک اثر به تنها و بسنجند را یآپوپتوز ریمس

 ؛پرداختند یآپوپتوز شیپ یهاژن انیب سطوح بر مکمل

 یهاروش از ندهیآ مطالعات در که شودیم شنهادیپ رو،نیازا

 سنجش یبرا بلات وسترن مانند گرید یریگاندازه

 ریتأث به توجه با نیهمچن گردد؛ استفاده یآپوپتوز ینشانگرها

ROS یآنت آثار و یتوکندریم آپوپتوز شروع بر کاسپازها و

 یهاتیمحدود از یکی رسدینظر مبه نیکروس یدانیاکس

یآنت و دانیاکس سطوح ی نکردنریگاندازه مطالعه نیا

 یآت مطالعات شودیم شنهادیپ ،نیبنابرا؛ باشد دانیاکس

 یابیارز حاضر پژوهش یرهایمتغ با همراه را عوامل نیا

 .کنند

 

 تشکر و قدردانی

 یپژوهشگروه  در همکار انیدانشجو و دیاسات از

 بخش در یاگونهبه که ییرجا دیشه یریدب دانشگاه

 و ریتقد نمودند، یاری شگاهیآزما در پژوهش یاجرا

 .دیآیبه عمل م تشکر
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