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قلب های آپوپتوز شاخصبر   مکمل کپسایسینهوازی همراه با  محافظتی تمرین اثر

    های صحرایی تغذیه شده با رژیم غذایی پرچربموش
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 مقدمه 
قلبی -مصرف رژیم غذایی پر چرب باعث چاقی ناشی از رژیم غذایی شده و با چندین خطر

ش حاضر بررسی اثر  راه است. هدف از پژوه عروقی از جمله سندرم متابولیکی و آپوپتوز هم 

  B2لنفوم سلول    ،BAX  (Bax)تنظیم کننده آپوپتوزی    بر تمرین هوازی همراه با کپسایسین  

(Bcl2)    و نسبتBax/BCL2  های  در موش   قلبی( تغذیه شده با رژیم غذایی پرچربHFD  )

  باشد.  می

   هاروش  و مواد
  HFD( و  n  ،ND=8ل )ایی نرما ه با رژیم غذهفت  8به مدت  موش صحرایی نر ویستار  سر    40

(32=n  .شدند تغذیه  موش   سپس(  به  همه  پرچربND  ،HFDگروه:    5ها  غذایی  رژیم   ،-

( پرچربHFDTتمرین  غذایی  رژیم   ،)-( پرچربHFDCapکپسایسین  غذایی  رژیم  و   )-

برنامه  هشت هفته  های تمرین به مدت  گروه   شدند.  ( تقسیمHFDTCapکپسایسین )  -تمرین

دقیقه در روز، پنج روز هفته( را روی    30-60متر در دقیقه،    15-25)  فزاینده  ین هوازیتمر

( یک بار در روز به صورت خوراکی با گاواژ  mg/kg/day  4کپسایسین )  تردمیل انجام دادند.

  گیری شد.بافت قلب به روش الایزا اندازه   Bax  ،Bcl2میزان    خورانده شد.

 ها یافته

نش حاضر  پژوهش  کاهش  ان نتایج  گروه   Bax/Bcl2نسبت  و    Baxدهنده  ،  HFDTهای  در 

HFDCap    وHFDTCap    به نسبت    Bax.  (>05/0p)  بود  HFDنسبت  در    Bax/Bcl2و 

HFDTCap   به گروه معنی  HFDCapو    HFDTهای  نسبت  .  (>05/0p)  داری داشتکاهش 

گروه  Bcl2همچنین   به    HFDTCapو    HFDT  ،HFDCapهای  در  افزایش    HFDنسبت 

 .  (>001/0p)  داری داشتیمعن

 گیری نتیجه
شود، و پیشنهاد  کپسایسین باعث بهبود آپوپتوز ناشی از چاقی میمصرف    وتمرین هوازی  

این شرایط  می برای درمان  مناسب  عنوان یک روش  به  و کپسایسین  ورزشی  فعالیت  شود 

 بالینی در نظر گرفته شود.  

 ها کلیدواژه
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 مقدمه 

یک بیماری  بیماری    چاقی  به  که  است  متابولیکی  سندرم 

چاقی منجر به برخی   د.شومی  ( منجرCVDs1عروقی )-قلبی

جملهاختلا از  چربیدمیپیپرلیها  لات  بافت  التهاب  استرس    ی،  و 

انسولو یداتیاکس به  مقاومت  متابولنی،  اختلال  و    یدیپیل  کی، 

افزا  ی چاق  . (2,  1)  شودمیسرطان   است  CVD  شیبا    همراه 

در  میرژ  .(3) غذایی  غذاهاشامل  جهان،  های    ی مصرف 

کهپرچرب   چاق  بوده  به  منجر  فشایاغلب  و ،  بالا  خون  ر 

انسول به  برایم  نیمقاومت  که    هستندمضر    یسلامت  یشود 

سهم انرژی از چربی رژیم غذایی در کشورهای صنعتی    .(4)

درصد بوده و نشان داده شده که برخی کشورها    30بیش از  

اروپا   غرب  و  آمریکا  شمال  مقدار    35در  از  بیشتر  درصد 

می مصرف  را  چربی  شده  مدل.  (6,  5)  کنندتوصیه    های در 

و    3وابسته به کاسپاز   2پرچرب آپوپتوز   یی غذا  میرژ  با  یوانیح

احتمالا ناشی از افزایش التهاب    (7)  یاختلال در عملکرد قلب

می  اکسیداتیو  استرس  موش   .باشد و  ژنت  یهادر  ،  یکیچاق 

در  آپوپتوز   چاقی  از   ب یآس  باعث  4ها ت ی وسیومی کاردناشی 

خودکشی  (8)شود  می  یتوکندریم برنامه  آپوپتوز،   .

از  بسیاری  در  است  ممکن  که  است  سلولی  فیزیولوژیکی 

اختلالات قلبی بالینی شرکت داشته باشد. این برنامه به طور 

شود.  کنترل می  Bcl25مشخص از طریق گروهی از خانواده  

اعضای خانمطالعات نشان داده تعداد  افزایش    Bcl2واده  اند، 

ضدپیش اعضا  کاهش  یا  خانواده  آپوپتوزی  ،  Bcl2آپوپتیکی 

،  Bcl2باشند. علاوه بر  های مسیر آپوپتوزی میکنترل کننده
6Bax   پروتئین از  آپوپتوز نیز  تنظیم  در  مهم  و  اصلی  های 

آپوپتوزی است که افزایش بیان  پروتیئن ضد  Bcl2باشد.  می

مرگ سلولی محافظت    این پروتئین، سلول قلبی را در مقابل

 
1  . Cardiovascular diseases 

2. Apoptosis 

3. Caspase 

4. Cardiomyocyte 
5. -B- cell Lymphoma 2 

6. Apoptosis regulator BAX 

آپوپتوزی بوده و یک پروتیئن پیش  Baxکه  کند، در حالیمی

می بیان  آپوپتوز  طی  زیادی  مقدار  نسبت به  افزایش  شود. 

Bax    بهBcl2  القا آپوپتوز در بافت های  معمولا برای تعیین 

نشان    ریاخ  قاتیحق. ت(9)  گیردمختلف مورد استفاده قرار می

رژ  دهدمی قلب  یی غذا  میکه  آپوپتوز  بروز  باعث    یپرچرب 

می  . (10)  شودیم نشان  آپوپتوز    دهدمطالعات    ک یکه 

شده   سم یمکان ب  یبرا  شناخته  سلول  نیاز  زائد    ی هابردن 

شود. علاوه  یم  یسلول  ریتکثتنظیم کاهشی    است و منجر به  

ا مهمنیبر  نقش  آپوپتوز  آس  ی ،  پاتوژنز    فا یا  ی قلب  بیدر 

افزایش   7ها بروبلاست یف بیان ، یپس از آپوپتوز قلب .(11)  کند یم

است همراه  قلبی  فیبروز  افزایش  با  و    یقلب  بروزفی   .(12)  یافته 

نارسا  نیآخر روند  در  به   (13)  است  یقلب  ییمرحله  منجر  که 

است  تغییرات ناشی از چاقی ممکن    شود.یم  یقلب  دیاختلال شد

ف به  ف  .شود  یقلب  بروزیمنجر    یمرحله مهم  یقلب  بروزیاگرچه 

و    جاد یا  یهاسمیاست، اما مکان  ی قلب  یهایماریب  شرفتیدر پ 

در   8ی نقش اتوفاژ  .(14)مشخص نشده است    بروزیف  شرفتیپ 

موقعسلول  و  است.  یهاتیها  متفاوت  مطالعه   کی  مختلف 

در بافت    یاتوفاژ  شیبا افزا  ی چاق  یولوژیزینشان داد که پاتوف

است  اریبس  یچرب دهه  . (15)  همراه  تاثیر  در  اخیر،  های 

ها و تمرین ورزشی بر آپتوز مورد علاقه محققان حوزه  فعالیت

قرار است    ورزش  داده(16)گرفته  نشان  برخی مطالعات  اند  . 

احتمالا   مداوم  و  متوسط  شدت  با  ورزشی  تمرینات  انجام 

شود. در این های مختلف میموجب کاهش آپوپتوز در بافت

ماه    3نشان دادند  (  2015) راستا، افشار جعفری و همکاران  

پروتئ کاهش  در  هوازی  آپوپتوزی  تمرین  پیش  ین 

است   بوده  موثر  قلبی  مک (17)میتوکندری  همچنین   .

همکاران    9میلان هفته  (  2012)و  شش  که  کردند  گزارش 

موجب   استقامتی  شدن    اهش کتمرین  قطعه  ،  DNAقطعه 

 
7. Fibroblastus 
8. Autophagy 

9. McMillan 
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پروتئین    Cرهایش سیتوکروم   این  (18)شود  می  Baxو  با   .

سیحال   شده،  گفته  پژوهش  نتایج  همکاران   1یو برخلاف  و 

داری بین بیان پروتئین  نشان دادند که تفاوت معنی(  2004)

در عضله نعلی و قلبی    9-و کاسپاز  2( AIFعامل القا کننده )

هفته تمرین   8های تمرین کرده و تمرین نکرده، پس از  گروه

نداشت   وجود  گردان  نوار  روی  بر  (19)هوازی  علاوه   .

مطالعات  فعالیت هوازی،  ورزشی  که  های  داده  نشان 

و   بوده  مطرح  ماده ضد چاقی  عنوان یک  به  نیز  کپسایسین 

بیماری  از  بسیاری  درمان  مانند  در  آرتر  ،التهابها   تیدرد، 

غشای  (20)  دیروماتوئ التهاب  دارد   (21) ،  نقش  سرطان  و 

  نیسیکه کپسا  هنشان داد  ی نیمطالعه بال  ن یچند.  (23,  22)

سرکوببا آپوپتوز    یواکنش  ژنیاکس  ی هاگونه  عث    درو 

انسان  3ی های نئوپلاز وجود  (23,  22)شود  می  ی مختلف  با   .

دارد  نقش وجود  ماده  این  برای  که  متعددی  نقش  های 

  ی آپوپتوز ناش  ندیدر فرآ  نی سیکپسا  یمحافظت کننده احتمال

رژیم غذایی پرچرب در بافت قلب کمتر مورد بررسی قرار    از

ای نشان داده شده که تغذیه با رژیم  گرفته است. در مطالعه

موش در  پرچرب  پروتئغذایی  افزایش  باعث  های  ینها 

آپوپتوزی  ضد  پروتئین  میزان  که  حالی  در  شده  آپوپتوزی 

کاهش داشت. در این پژوهش، درمان با کپسایسین این روند  

کرد  معکوس  میک.  (24)  را  مهار پسایسین  باعث    تواند 

کبدی  (25)  4بروژنز یف آپوپتوز  ا  .شود  (26) و  بر  ،  نیعلاوه 

همکاران  5گالای  کورکوم(  2014)  و  که  داد  و   ن ینشان 

مهار  نیسیکپسا آپوپتوز  ز  یاثرات  افزا  رایدارند،    ش یباعث 

به    . (27)  شوندیم  7ها ت ینوسیدر کرات ERK6  ونی لاسیفسفور

های آپوپتوز محدود و  های ورزشی بر شاخصنظر اثر فعالیت

 
1. Siu 

2. Apoptosis induction factor 
3. Neoplasm 

4. Fibrogenesis 

5. Galaly 
6. Extracellular signal-regulated kinases 

7. Keratinocyte 

می اثر  متناقض  بررسی  به  اندکی  مطالعات  همچنین  باشد. 

اند. در  های آپوپتوز بافت قلب پرداخته خصکپسایسین بر شا

مجموع با توجه به نتایج مطالعات محدودی که در این زمینه 

 تمرینره  مطالعه حاضر جهت بررسی اثر یک دو  وجود دارد،

با   همراه  کپسایسینهوازی    و   Bax،  Bcl2بر    مکمل 

Bax/Bcl2  در بافت قلب طراحی گردید . 

 هامواد و روش

و دارای کد کمیته اخلاق در این پژوهش از نوع تجربی بوده  

شماره   به    باشد. می  IR.IAU.M.REC.1398.015پژوهش 

های  های مربوط به حیوانات با توجه به سیاست همه آزمایش

مشیمر خط  اساس  )بر  حیوانات  از  حمایت  به  های  بوط 

انستیتوی   راهنمای  قوانین  و  شد  انجام  هلسینگی(  قرارداد 

آزمایشگاهی رعایت شده   ملی سلامت در نگهداری حیوانات 

تحقیقات است.   نتایج  اساس  بر  حاضر  مطالعه  نمونه  حجم 

معنی سطح  در  و    5داری  پیشین،  اول(  نوع  )خطای  درصد 

افزار   %95  آماریتوان   از نرم  )خطای نوع دوم( و با استفاده 

Medcalc 18.2.1  (8 .تعیین شد )معیار ورود   سر در هر گروه

موش  بودن  نر  شامل  حاضر  مطالعه  کامل  به  سلامت  ها، 

از  موش خروج  معیار  بود.  دارو  هرگونه  از  استفاده  عدم  و  ها 

و    مطالعه عدم اجرای پروتکل تمرینی و مصرف نکردن مکمل

سر موش صحرایی نر    40عداد  ت ین اجرا تمرین بود.آسیب ح

از نژاد ویستار از انستیتو    68/147  ±  41/9ای با وزن  هفته   5

یوانات مورد پاستور تهیه شد و به آزمایشگاه منتقل شدند. ح

گروه در  چهارآزمایش  قفسهای  در  پلیتایی  کربنات  های 

محیط  نگه دمای  شدند.  سانتی  22±1/ 4داری  و درجه    گراد 

تاریکی   به  روشنایی  رطوبت    12:12چرخه  و   ±  4ساعت 

درصد بود. تمامی حیوانات به آب و غذای ویژه موش   6/55

 .(28)دسترسی آزاد داشتند 

چاقی القای  موش:  روش  سازگاری  از  شرایط  بعد  با  ها 

رژیم  ها به دو گروه  ، موش)پس از یک هفته(  محیطی جدید 

http://barsadic.com/W?eid=18998
https://en.wikipedia.org/wiki/Extracellular_signal-regulated_kinases
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( نرمال  )n  ،ND=8غذایی  پرچرب  غذایی  رژیم  و   )32=n  ،

HFD)   های گروه  . موششدندتقسیمND    به مدت هشت با

درصد کربوهیدرات   65درصد پروتئین،    23)غذایی استاندارد  

های  . در همین مدت موشندتغذیه شد   (چربیدرصد    12و  

استفاده    HFDگروه   پرچرب  غذایی  رژیم  غذای  کردنداز   .

درصد کربوهیدرات و    43درصد پروتئین،    17پرچرب شامل  

  5ها به  بعد از هشت هفته همه موشبود.  درصد چربی    40

( نرمال  غذایی  رژیم  )NDگروه:  پرچرب   ،)HFDپرچرب  ،)-

( )کپ-پرچرب(،  HFDTتمرین  و  HFDCapسایسین   )

در    شدند.  ( تقسیمHFDTCapکپسایسین )  -تمرین-پرچرب

رژیم غذایی استاندارد    ادامه پژوهش، رژیم غذایی پرچرب به

 تغییر یافت.  

تمرینی فعالیت:  پروتکل  شامل  برنامه  استقامتی  بدنی 

هشت   مدت  به  درصد  صفر  شیب  با  تردمیل  روی  دویدن 

پنج روز   بود. هفتهدر  هفته و  برنامه  اول موش   هفته  ها یک 

را روی تردمیل با شدت   متر در    15تمرینی هوازی فزاینده 

مدت   به  بعد    30دقیقه  دادند.  انجام  شدت   ازدقیقه  آن 

از   به    15فعالیت  دقیقه  در  هفته   25متر  در  دقیقه  در  متر 

نیز به   افزایش یافت    60هفتم رسیده و زمان فعالیت  دقیقه 

تفاده شده، این شدت تمرین (. باتوجه به منبع اس1)جدول  

موش  VO2maxدرصد    50-60معادل   بود  در  چاق  های 

 محرك از دویدن، برای ها موش  تحریک منظور  به.  (29)

 صورت بدین ؛شد استفاده نوارگردان(،  دیواره  )ضربه به صوتی

 با همراه کم، ولتاژ با الکتریکی محرّك از  جلسات اول، در که

 به هاموش شرطی نمودن از پس و شد  صوتی استفاده محرّك

محرّك، بودن  همراه منظور جلسات سایر در دو   رعایت به 

 صوتی محرّك از فقط آزمایشگاهی، با حیوان کار اخلاقی کاتن

 شد. استفاده

 پروتکل تمرین   -1جدول  

 هفته هشتم  هفته هفتم  هفته ششم هفته پنجم هفته چهارم  هفته سوم  هفته دوم  هفته اول  

 25 25 23 21 20 18 16 15 شدت )متر( 

 60 60 55 50 45 40 35 30 مدت)دقیقه( 

 

درصد( از شرکت   95سایسین )با خلوص  کپ:  مواد شیمیایی

)  1آلدریچ-سیگما کپسایسین  محلول  شد.   ml/mgخریداری 

درصد آماده شد. کپسایسین در سالین به    9/0( در سالین  4

نمی حل  میخوبی  دست  به  سوسپانسیون  اما  در  شود،  آید. 

تمام موارد قبل از استفاده از محلول برای اطمینان از این که 

حالت  ترکیبات مخلوط   در  شدت  به  دارد،  وجود  معلق 

شد. این ترکیب به صورت خوراکی با گاواژ یک بار در روز  می

از   mg/kg/day  4با دوز   به مدت هشت هفته در صبح پس 

می استفاده  روشنایی  چرخه  دیگر  (30)شد  شروع  به   .

 های نیز به همان میزان سالین گاواژ شد.  گروه

 
1. Sigma-Aldrich Co., LLC. 

: پارامترهاگیری  و اندازه قلبروش نمونه گیری از بافت 

تمام   مستقل،  متغیر  اعمال  از  کاملاً  موشپس  شرایط  با  ها 

( پایه  شرایط  در  و  جلسه   48مشابه  آخرین  از  پس  ساعت 

ساعت ناشتایی( با تزریق داخل صفاقی    14تا    12  تمرینی و 

کتامین  از  زایلازینkg/mg60)  2ترکیبی  و   )3  (kg/mg 5 )

جداسازی،  بی از  پس  بلافاصله  نظر  مورد  بافت  شدند.  هوش 

 Baxکشی و شست و شو، هموژنیز شد. سطوح پروتئین  وزن 

ها به روش الایزا و با استفاده از کیت فت قلب نمونهبا  Bcl2و  

 ZellBio  (Rat Bax-ZB-0034-R9648  ،Ratری شرکت  تجا

 
2. Ketamine 

3. Xylazine 
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Bcl2-ZB-0037-R9648  اساس بر  و  الایزا  روش  به   )

برای جلوگیری از    گیری شد.دستورات شرکت سازنده، اندازه

شبانه ریتم  نمونه تأثیر  ساعت  روزی،  از  و    8گیری  آغاز شده 

های  از محدودیترسید.  دقیقه به پایان می  11:30در ساعت  

ح اندازهپژوهش  عدم  شاخصاضر  استرس گیری  های 

اکسیداتیو بافت قلب و بررسی هیستولوژیک آپوپتوز قلب به 

های آتی  شود در پژوهشدلیل مشکلات مالی بود. توصیه می

 ها مورد توجه قرار گیرد.این محدودیت

از تأیید توزیع نرمال داده:  تحلیل آماری ها با استفاده  پس 

 ا توسط آزمون هی واریانسد مگنه  لک ودرو ویداز آزمون شاپی

تجزیه  برای  واریانس  لون،  آنالیز  آزمون  از  آماری  وتحلیل 

دادهیک تمام  شد.  استفاده  توکی  تعقیبی  آزمون  و  ها  طرفه 

میانگین  به با    ±صورت  محاسبات  شد.  ارائه  معیار  انحراف 

انجام شد و سطح   21نسخۀ    SPSSافزار آماری  استفاده از نرم

 در نظر گرفته شد. ≥p 05/0ها مون داری آزمعنی

 هایافته

جدول   گروهی    2  شمارهدر  بین  آزمون  نتایج  و  میانگین 

های مختلف ارائه شده مربوط به متغیرهای پژوهش در گروه

.است

 های مختلفدرگروه   Bax/Bcl2و    Bax  ،Bcl2نتایج پارامترهای وزن،    -2جدول  

 غیرتم

 گروه

 Bax وزن )گرم( 
 گرم بافت()نانوگرم/میلی

Bcl2 
 Bax/Bcl2 گرم بافت()نانوگرم/میلی

 آزمون پس بعد القای چاقی آزمون پیش

ND 89/11 ± 33/145  00/30 ± 56/297  94/32 ± 56/323  64/2 ± 29/14  55/0 ± 01/3  42/1 ± 90/4  

HFD 25/7 ± 22/143  456/11 ± 81/8a 479/44 ± 29/3a 23/02 ± 4/37ac 1/531 ± 0/41ac 15/71 ± 3/72ac 

HFDT 13/6 ± 11/149  469/56 ± 37/5a 429/7 ± 32/7ac 17/49 ± 3/17cd 2/39 ± 0/30acd 7/37 ± 1/35cd 

HFDCap 19/11 ± 67/148  482/89 ± 51/6a 433/67 ± 40/1ac 17/42 ± 4/48cd 2/396 ± 0/29acd 7/33 ± 1/95cd 

HFDTCap 98/8 ± 22/151  482/22 ± 50/3a 396/67 ± 32/1ac 12/46 ± 2/52c 2/946 ± 0/38c 4/32 ± 1/11c 

p  000/0* 000/0* 000/0* 000/0* 000/0* 394/0 گروهیبین 

 HFDTCapتفاوت با گروه  HFD ،dتفاوت با گروه  ND  ،cتفاوت با  a* تفاوت بین گروهی، 

ND،رژیم غذایی نرمال : HFD ،رژیم غذایی پرچرب :HFDTتمرین، -: رژیم غذایی پرچربHFDCapکپسایسین و -: رژیم غذایی پرچربHFDTCap غذایی پرچرب: رژیم-

   .کپسایسین -تمرین
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 های مختلف در گروه  بافت قلب Baxتغییرات    -1نمودار  

a   تفاوت باND  ،c   تفاوت با گروهHFD  ،d   تفاوت با گروه

HFDTCap  05/0. در سطحp≤ . 

ND،رژیم غذایی نرمال : HFD:    ،رژیم غذایی پرچربHFDT رژیم :

-: رژیم غذایی پرچربHFDCapتمرین،  -ربغذایی پرچ 

  -تمرین-: رژیم غذایی پرچربHFDTCapکپسایسین و  

 کپسایسین.

و   معنیداده  تحلیلتجزیه  تفاوت  که  داد  نشان  در  ها  داری 

های مختلف وجود  بافت قلب بین گروه  Baxمیزان تغییرات  

(. نتایج آزمون تعقیبی نشان داد 2( )جدول  >001/0pدارد )

گروه  معنیHFD  (001/0p<  )با    NDای  هبین  داری  تفاوت 

گروه بین  همچنین  دارد.  گروه  HFDهای  وجود  های  با 

HFDT  (05/0p<)  ،HFDCap  (05/0p<  )  وHFDTCap  

(001/0p<)  گروه و  گروه  HFDTCap؛    HFDTهای  با 

ac 

cd cd 

c 
c 
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(05/0p<)  ،HFDCap  (05/0p<  )معنی داری اختلاف 

  (. 1، نمودار 2مشاهده شد )جدول 
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 های مختلف در گروه  بافت قلب  Bcl2تغییرات    -2نمودار

a    تفاوت باND  ،c   تفاوت با گروهHFD  ،d    تفاوت با گروه

HFDTCap  05/0. در سطحp≤. 

ND،رژیم غذایی نرمال : HFD  ،رژیم غذایی پرچرب :HFDT رژیم :

-: رژیم غذایی پرچربHFDCapتمرین،  -غذایی پرچرب

  -تمرین-: رژیم غذایی پرچربHFDTCapو  کپسایسین  

 کپسایسین.

و   معنیداده  تحلیلتجزیه  تفاوت  که  داد  نشان  در  ها  داری 

های مختلف وجود  بافت قلب بین گروه   Bcl2میزان تغییرات  

(. نتایج آزمون تعقیبی نشان داد 2)جدول    (>001/0p)دارد  

HFD  (001/0p<)  ،ObeT  (05/0p<  )با    NDهای  بین گروه 

معنیHFDCap  (05/0p<  )و   دارد.  تفاوت  وجود  داری 

گروه بین  گروه  HFDهای  همچنین    HFDTهای  با 

(001/0p<)  ،HFDCap  (001/0p<  )  وHFDTCap  

(001/0p<)  گروه و  گروه  HFDTCap؛    HFDTهای  با 

(05/0p<)  ،HFDCap  (05/0p<  )معنی داری  اختلاف 

 (. 2، نمودار 2مشاهده شد )جدول 
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 های مختلف در گروه  بافت قلب Bax/Bcl2تغییرات    -3  نمودار

a    تفاوت باND  ،c    تفاوت با گروهHFD  ،d    تفاوت با گروه

HFDTCap  05/0. در سطحp≤ . 

ND،رژیم غذایی نرمال : HFD:    ،رژیم غذایی پرچربHFDT رژیم :

-: رژیم غذایی پرچربHFDCapتمرین،  -غذایی پرچرب

  -تمرین-: رژیم غذایی پرچربHFDTCapکپسایسین و  

 کپسایسین.  

 

معنی  همچنین تفاوت  که   داد  نشان  میزان  نتایج  در  داری 

گروه  Bax/Bcl2تغییرات   بین  قلب  وجود  بافت  مختلف  های 

(. نتایج آزمون تعقیبی نشان داد 2)جدول    (>001/0p)دارد  

گروه معنی  HFD  (001/0p<)با    NDهای  بین  داری تفاوت 

دارد گروهوجود  بین  همچنین  گروه  HFDهای  .  های  با 

HFDT  (001/0p<)  ،HFDCap   (001/0p<)    وHFDTCap  

(001/0p<)  گروه و  گروه  HFDTCap؛    HFDTهای  با 

(05/0p<)  ،HFDCap  (05/0p<  )معنی داری  اختلاف 

 (. 3، نمودار 2مشاهده شد )جدول 

   بحث

پژ غلظت  نتایج  که  داد  نشان  حاضر  قلب    Baxوهش  بافت 

 بود،   NDداری بیشتر از گروه به طور معنی HFDهای موش

 

ac 

acd acd 

c 

ac 

cd cd 

c 
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غلظت  حالیدر میانگین  معنی  Bcl2که  طور  کاهش  به  داری 

بیشتر   HFD  بافت موش  Bax/Bcl2داشت. همچنین نسبت  

گروه   نشان می  NDاز  قبلی  مطالعات  با  بود.  چاقی  که  دهد 

هم مزمن  بوده  التهاب  باعث    (31)راه  افزایش  و 

. این تغییرات باعث  (32)شود  های در گردش میسایتوکاین

فیبروز کاردیومیوسیت  آغاز  شروع  را  آپوپتوز  فرآیند  ها شده، 

طور . همان(33)شود  نظمی عملکرد قلب میکرده و باعث بی

که قبلا بیان شد، بین التهاب مزمن و عوارض ناشی از چاقی 

دارد   وجود  وانگ(34)ارتباط   .1  ( همکاران  نشان  2017و   )

یب میوکارد همراه بوده و باعث افزایش  با آس  HFDدادند که  

آپوپتوز پاسخ و  فیبروژنیک  تغییرات  میوکارد،  التهابی  های 

در    IL-1β. علاوه بر این نشان داده شده  (35)شود  قلبی می

پاتو از  ژتنظیم  ناشی  التهاب  مثل  التهابی  بیماری  چندین  نز 

دارد   نقش  )  2. چن (36)چاقی  نشان 2019و همکاران  نیز   )

که   افزایش    HFDدادند  و    IL-1βباعث  شده  گردش  در 

بر   تاثیر  با  را  در    Bκ-NF 3التهاب سیستمی  و  داده  افزایش 

 .  (37)شود  می Bcl2نتیجه باعث تنظیم کاهشی بیان  

میشواهد   فعالیتنشان  یک دهد  ورزشی  مفید    های  ابزار  از 

برای پیشگیری، درمان و عوارض ناشی از چاقی است. نتایج  

میزان   داد که  نشان  قلب    Bcl2و    Baxپژوهش حاضر  بافت 

گروه   گروه    HFDTدر  به  و    HFDنسبت  کاهش  ترتیب  به 

راستا با این پژوهش ام اچ  داری داشته است. همافزایش معنی

هفته   4ون هشت  که  دادند  نشان  پژوهشی  در  همکاران  و 

سیگنالینگ   نشانگرهای  کاهش  باعث  تردمیل  روی  تمرین 

افزایش پروتئین    3-و کاسپاز  Baxآپوپتوز با کاهش     Bcl2و 

نسبت  می همچنین  معنی  Bac/Bcl2شود.  داری  کاهش 

. صدیقی و همکاران در پژوهشی نشان دادند که  (38)داشت  

 
1. Wang 

2. Chen 
3. Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells 
4. MH No 

سطوح   در  کاهش  با  هوازی  افزایش    Baxتمرینات    Bcl2و 

قلبی  می بافت  آپوپتوز  بر  موثر  عوامل  تعدیل  باعث  تواند 

نیز نشان    . (39)های صحرایی شود  موش در مطالعه دیگری 

افزایشی   تنظیم  با  هوازی  تمرین  که  شد  باعث  Bcl2داده   ،

دو  .  (37)شود  می  HFDهای  کاهش آپوپتوز بافت قلب موش

فرآیندهای    Bcl2   و  Baxپروتیئن   تعدیل  در  مهمی  نقش 

مسیرهای درگیر    Bcl2ی  کنند. اعضا خانوادهآپوپتوز بازی می

.  (40,  18)کنند  در تحریک فرآیندهای آپوپتوز را کنترل می

و یا     Bcl2به   Bax، هر عاملی که سبب تغیییر نسبت  بنابراین

آپ  سمت  به  را  محیط  شود  آپوپتوز بلعکس  ضد  یا  و  وپتوز 

می عوامل  (42,  41)دهد  سوق  بین  طبیعی،  حالت  در   .

احتمهاری و محرك اما  برقرار است،  آپوپتوز تعادل  مال  های 

بر مهمرود فعالیتمی تاثیر  با  موثر های ورزشی  عوامل  ترین 

بر فرایند آپوپتوز بتواند باعث جلوگیری از مرگ سلولی گردد  

اثرات(43) ناشی    .  قلبی  آپوپتوز  بر  تمرین هوازی  محافظتی 

فعالیت   افزایش  کرونری،  شریان  خون  گردش  افزایش  از 

پروتئین25سیکلواکسیژناز گرمایی ،  شوك  ،  Hsp70)  6های 

Hsp72  ،Hsp9oآنتی فعالیت  افزایش  سیتوزولی (،  اکسیدانی 

نیتریک اکساید، تغییر فنوتیپ  افزایش پیام رسانی  میوکارد، 

های پتاسیم حساس به  ی، تغییر و افزایش کانالمیتوکندریای

ATP  می میتوکندریایی  غشا  و  میتوکندری سارکولما  باشد. 

جزء لاینفک مسیر داخلی آپوپتوز و محل استقرار بسیاری از  

جمله  پروتئین از  فرایند  این  اولیه  مراحل  در  درگیر  های 

این  . به نظر می(44)باشد  می  Bcl2اعضای خانواده   رسد در 

مقادیر   افزایش  با  میتوکندری  عملکرد  به    Bcl2پژوهش 

است.  یافته  بهبود  آپوپتوز  مهاری  عامل  مهمترین  عنوان 

مهار  عمده آپوپتوز،  مسیر  در  میتوکندری  نقش  ترین 

منجر  باشد، که  به درون سیتوزول می   cسازی سیتوکروم  رها

 
5. Cyclooxygenase-2 

6. Heat shock proteins 
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این  است.  شده  میتوکندری  غشای  پتانسیل  افزایش  به 

انرژی   تولید  برای  و حفظ هومئوستاز سلولی   ATPپتانسیل 

است   بر (45)ضروری  علاوه  رها  .  سیتوکروم  مهار  ،  cسازی 

کاهش  فعالیت با  بدنی  میتوکندری  ROSهای  در  در  ها 

دارند   نقش  قلب  آپوپتوز  پروتئین(46)کاهش  نسبت  های  . 

(، بقای سلول را با  Bcl2به    Baxپرو و ضد آپوپتوزی )نسبت  

ها  سازی کاسپازکنترل نفوذپذیری غشای میتوکندری و فعال

می نسبت  (47)کند  تنظیم  پژوهش  این  در   .Bax/Bcl2    در

شاخصی    Bcl2به    Baxکاهش نشان داد. نسبت    HFDTگروه  

باشد که  رای نشان دادن پتانسیل آپوپتوز میتوکندریایی میب

Bcl2  آپوپتوزی  با فعالیت پیشBax   ی جلوگیری از  به وسیله

به    Baxکند. ورود  جابجایی آن در میتوکندری مخالفت می

سیتوکرم   رهایش  و  پیام  cمیتوکندری  شروع  رسانی  باعث 

می دستی  پایین  کاسپاز  آبشارهای  .  (48)شود  آپوپتوتیک 

( در پژوهشی  2013و همکاران ) 1همراستا با این نتایج کواك

به    Baxنشان دادند که تمرینات ورزشی باعث کاهش نسبت  

Bcl2  می چپ  بطن  پژوهش  (47)شود  در  نتایج  دیگر  از   .

و افزایش    Bax/Bcl2و نسبت    Baxداری  حاضر کاهش معنی

Bcl2    در گروهHFDCap  به گروه  ن بود. گزارش   HFDسبت 

که   التهابعصبیضد    اثرات   یدارا  نیسیکپساشده  ضد  ،  ی ، 

سرطانآپوپتوزضد   ضد  در    . (49)  است  یدانیاکس  ی آنت  و   ، 

نشان داده شد که کپسایسین باعث افزایش   HFDهای  موش

آنتی میفعالیت  کبد  بافت  همچنین (50)شود  اکسیدانی   .

( همکاران  و  روی 2019تانریکولو  دیگری  مطالعه  در   )

کاهش    HFDهای  موش باعث  کپسایسین  که  دادند  نشان 

کاسپاز  Baxهای  پروتئین که    3-و  حالی  در  کبد شده  بافت 

. به  (51)افزایش داشت    Bcl2میزان پروتئین ضد آپوپتوزی  

ب نظر می ادویه  این  پروتئرسد  بهبود آپوپتوز و    یهانیا مهار 

جلوگ  هایپروتئین آپوپتوز  از  آپوپتوز  اکندمی  یریضد    ن ی. 

 
1. Kwak 

د  هیفرض محققان  نیزگریتوسط  است.   ی بانیپشت  ی  در    شده 

  ریبا سرکوب تکث  نیسی، کپسا(2014)  و همکاران  2و یمطالعه  

  3کشت شده   یکبد  ایماهواره   یهاسلول  یسازو فعال  یسلول

(HSCsف ،)(2013)  و همکاران  ی ل.  (25)کرد  را مهار    بروژنزی 

با    یی غذا  میرژدر  نیسیکپسا استفاده طولانی از نشان داد که

اتوفاژ به    یالقاء  4وابسته 
PPAR  از چرب  آپوپتوز  ،  کبد 

کاهش   .( 26)  کندیم  یریجلوگ با  کپسایسین  همچنین 

ROS  آپوپتوز شود  می باعث مهار  پژوهش  (52)تواند  نتایج   .

نشان معنیحاضر  کاهش  افزایش  نسبت    Baxداری  دهنده  و 

Bax/Bcl2    افزایش گروه    Bcl2و  به   HFDTCapدر  نسبت 

و   HFDCapو    HFDTگروه   تمرین هوازی  اثر همزمان  بود. 

آپوپتوز قلب بررسی نشده است. با    هایکپسایسین بر شاخص 

 ( همکاران  و  مهدیان  وجود،  ن1398این  پژوهشی  در  شان  ( 

باعث کاهش چشمگیر  رزوراترول  و  تناوبی  تمرین  که  دادند 

سلول  آپوپتوز  موشدر  قلب  بافت  کبد  های  به  مبتلا  های 

. همچنین پوررضی و همکاران  (53)شود  چرب غیر الکلی می

که  2019) دادند  نشان  پژوهشی  در  روی    14(  دویدن  روز 

و    Baxتردمیل همراه با محدودیت غذایی باعث کاهش بیان  

ب(54)های صحرایی شد  میوکارد موش  Bax/Bcl2نسبت   ه  . 

همزمان   تجویز  افزایش فعالیتنظر  با  کپسایسین  و    بدنی 

آنتی در  اکسیدان سطح  آپوپتوز  میزان  کاهش  باعث  ها 

 های قلبی شده است.  سلول 

 یریگیجهنت

که   داد  نشان  حاضر  پژوهش  و  نتایج  هوازی  تمرین 

مناسب برای جلوگیری از آپوپتوز های  راه  کپسایسین یکی از

باشد، هر چند اثر ترکیب تمرین می  های چاق قلبی در نمونه

می درمانی  روش  این  بود.  بهتر  مکمل  جایگزین  و  تواند 
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3. Hepatic stellate cells 

4. Peroxisome proliferator-activated receptor 
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مناسب برای دارو درمانی در مقابله با چاقی و عوارض قلبی  

 ناشی از آن باشد.  

 تشکر و قدردانی

این تحقیق در قالب رساله دکتری رشته فیزیولوژی ورزشی  

آملی انجام شده است.    در دانشگاه آزاد اسلامی واحد آیت الله

این  از  را  خود  قدردانی  و  تشکر  نویسندگان  وسیله،  بدین 

 دارند.  واحدهای دانشگاهی اعلام می

 تعارض منافع

در این پژوهش هیچ گونه تضداد مندافعی بدرای نویسدندگان 

 وجود ندارد.
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Introduction 

High-fat diet intake leads to diet-induced obesity in concert with multiple 

cardiovascular risk factors such as metabolic syndrome and apoptosis. The aim 

of this study was to evaluate the effects of aerobic training with along 

capsaicin on cardiac apoptosis regulator BAX (Bax), B- cell lymphoma 2 (Bcl2) 

and Bax/Bcl2 in rats fed a high-fat diet (HFD). 

Materials and Methods 

40 male Wistar rats were fed a normal diet (ND, n = 8) or HFD (n = 32) for 8 

weeks. After 8 weeks, all rats were divided into 5 groups: ND, HFD, high-fat 

diet-training (HFDT), high-fat diet-capsaicin (HFDCap), high-fat diet-training-

capsaicin (HFDTCap). Training groups have performed a progressive aerobic 

running program (at 15-25 m/min, 30-60 min/day, and 5 days/week) on a 

motor-driven treadmill for eight weeks. Capsaicin (4 mg/kg/day) was 

administered orally, by gavage, once a day.  
Results 

The results of this study showed that Bax and Bax/Bcl2 in HFDT 

(Respectively p=0.016, p=0.000), HFDCap (Respectively p=0.014, p=0.000) 

and HFDTCap (Respectively p=0.000, p=0.000) groups was significantly 

decreased compared to HFD. Bax and Bax/Bcl2 in HFDTCap was significantly 

decreased compared to HFDT (Respectively p=0.034, p=0.033) and HFDCap 

(Respectively p=0.038, p=0.036) groups. Also, Bcl2 significantly increased in 

to HFDT (p=0.001) and HFDCap (p=0.000) and HFDTCap (p=0.000) groups 

compared to HFD.  

Conclusion 

Exercise and capsaicin improve the apoptosis induced by obesity and suggest 

that exercise and capsaicin can be considered as an excellent candidate for 

therapy of these clinical conditions. 
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