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ی تمرین تناوبی با شدت متوسط هدف این مطالعه بررسی تاثیر هشت هفته برنامه  مقدمه:

های صحرایی نر متعاقب القای  در موش  8و کاسپاز    3بر بیان ژن کاسپاز    Dو مصرف ویتامین  

 آنفارکتوس قلبی بود.  

سر موش صحرایی نر نژاد ویستار بودند که به طور تصادفی    56های پژوهش تعداد  نمونه  روش:
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افزایش معنینتایج نشان  ها:یافته و کاهش    3کاسپاز  دار سطح نسبی  داد که سکته سبب 

نسبت به گروه کنترل شده بود. هر دو مداخله به صورت انفرادی و ترکیبی    8کاسپاز  دار  معنی

(.  =P  001/0د )شنسبت به گروه سکته   8کاسپاز  و افزایش   3کاسپاز  سبب کاهش معنی دار  

داری مشاهده نشد. اما گروه ترکیبی تمرین بین دو گروه مکمل و تمرین تفاوت آماری معنی

ها شده  نسبت به سایر گروه   8کاسپاز  و افزایش بیشتر     3کاسپاز  و مکمل سبب کاهش بیشتر  

 (.  =P 001/0بود )
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 مقدمه 

ترین علل مرگ و میر در  عروقی یکی از شایع_ قلبیبیماری  

به  امروزی  میجوامع  قلبی  .(1)رود  شمار  عروقی  _ بیماری 

جمله آریتمی، نارسایی قلبی و  ها از  طیف وسیعی از بیماری

توانند به  ها میگیرد. این بیماریآترواسکلروزیس را دربر می

کشنده بالقوه  قلبی  انفارکتوس حوادث  سکته،  مانند  ای 

منجرشوند قلبی  ایست  یا  میان  (2)  میوکارد  این  در   .

خصصان  انفارکتوس میوکارد بیش از همه توجه و نگرانی مت

  1/17قلب را به خود اختصاص داده است. هر ساله حدود  

قلبی های  بیماری  علت  به  جهان  در  نفر  عروقی  _ میلیون 

میلیون نفر از   2/7دهند که حدود  میجان خود را ازدست 

 .  ( 3)دهد میآن به علت انفارکتوس میوکارد رخ

دستگاه   در  زیادی  تغییرات  میوکارد  انفارکتوس  اثر  در 

رخ_ قلبی کاهش  میعروقی  با  میوکارد  انفارکتوس  دهد. 

رسانی در عضله قلبی همراه است که این فرایند به اکسیژن 

.  (4)شود  التهابی منجرمیهای میوکارد و پاسخ  مرگ سلول

انفارکتوس میوکارد ترکیب زنجیره تنفسی کاهش   از  پس 

گونهمی از  موجی  و  اکسیژن  یابد  فعال  آغاز بهای  در  ویژه 

توانند از های فعال اکسیژن میشود. گونهمیرپرفیوژن دیده

لیزوزوم به  رساندن  آسیب  دیوارهطریق  و  به  ها  شان، 

های غیرفعال و تخریب سلولی منجرشده و  سازی آنزیمفعال

در نهایت سبب سستی و شکستن پیوندهای هیدروژنی در  

های غشا،  غشای سلول شوند. با شکستن پیوند بین مولکول 

فعالیت  آنزیم و  ازکارافتاده  متعاقبا  نیز  آن  به  متصل  های 

منجربه مرگ    DNAشود. آسیب به  سلول دچار اختلال می

د شومیم از طریق آپوپتوزیس و هم ازطریق نکروز  سلولی، ه

شده سلول است که در  ریزی. آپوپتوز فرایند مرگ برنامه(5)

رخ سلولی  چند  و  موجودات  فیزیولوژیک  روندی  و  داده 

هموستاز  زیستی برای نمو فعال طبیعی و همچنین حفظ  

برنامه مرگ  مسیرهای  ریزیاست.  طریق  از  سلولی،  شده 

های  .  در این فرایند آنزیم(6) شود  مختلفی بر انگیخته می

ین  کاسپاز نقش اساسی دارند. کاسپازها جزو خانواده سیستئ

اجرایی   فاز  و  شروع  در  محوری  نقش  و  هستند  پروتئازها 

ارزیابی فعالیت کاسپازها به    ،کنند. بنابراینآپوپتوز ایفا می

فرایند   است.  مطرح  آپوپتوز  بیوشیمایی  مارکر  یک  عنوان 

رخ خارجی  و  داخلی  مسیر  دو  طریق  از  دهد.  میآپوپتوز 

پیش یا  آغازگر  دسته  دو  به  آپوپتوکاسپازها  و  برنده  ز 

می تقسیم  اجرایی  آغازگر  کاسپازهای  کاسپازهای  شوند. 

سازی کاسپازهای  قادرند سبب فعال  10و    8  مانند کاسپاز

 .  (6) ند شو 7و  6، 3اجرایی آپوپتوز از جمله کاسپاز 

وقوع  طهمان  تجربه  با  بیماران  است  مشخص  که  ور 

عروقی به علت دارابودن _ انفارکتوس قلبی به مشکلات قلبی 

ی آترواسکلروزیس، زمینه لازم برای سکته مجدد را  زمینه 

قلبی متخصصان  برای _ دارند،  قلبی  بازتوانی  و  عروقی 

ضروری  را  قلبی  بازتوانی  دوره  مجدد  سکته  از  پیشگیری 

اثربخشی بازتوانی قلبی  ( 7)اند  دانسته  . اطلاعات در زمینه 

شده که بازتوانی قلبی در  است، برای مثال دیده  بسیار زیاد 

بیماران عروق کرونری و نیز سکته قلبی در مقایسه با افرادی  

درصد مرگ    35تا    25ها شرکت نداشتند  که در این برنامه

است   داده  کاهش  را  میر  تخصصی(8)و  مطالعات  در  تر . 

ظرفیت مشخص  بهبود  سبب  ورزشی  تمرین  که  شد 

اکسیدانی و بهبود آپوپتوز در بیماران مبتلا به نارسایی آنتی

اثرگذار  عامل  تمرین  شدت  متغیر  بود.  شده  مزمن  قلبی 

تایج تحقیقی است. در این زمینه برخی از مهمی بر تفاوت ن

تواند  متخصصان عنوان کردند که فعالیت ورزشی شدید می

موجب تسریع در فرایند آپوپتوز شود. این در حالی است که 

و   متوسط  شدت  با  تمرین  انجام  شدید،  فعالیت  برخلاف 

های مختلف مداوم احتمالا موجب کاهش آپوپتوز در بافت

( 2015)  شدت تمرین راموس و همکاران. در زمینه    شودمی

شدت   با  هوازی  تمرین  که  داشتند  بیان  خود  بررسی  در 

، اما تمرین  شودمیعروقی  _ متوسط سبب بهبود عوامل قلبی

خیلی شدید ممکن است سبب معکوس شدن نتایج گردد  

(9)  . 

شدت مقایسه  زمینه  و  در  مقدم  تمرینی،  مختلف  های 

( اثر یک دوره تمرین استقامتی تداومی و  1398همکاران )

های نر  استئوپنتین بافت قلب رتتناوبی بر میزان بیان ژن  

داد  نموده و نتایج نشان  یویستار مبتلا به انفارکتوس را بررس

است   داشته  بهتری  عملکرد  استقامتی  تداومی  تمرین  که 

(10)( و همکاران  خانسوز  تحت  1398.  خود  تحقیق  در   )

بر   فزاینده  استقامتی  تمرین  دوره  یک  تاثیر  عنوان 

تنظیمشاخص موشهای  آپوپتوزیس  ویستار  کننده  های 

  انفارکتوس قلبی به این نتیجه رسیدند که کاسپاز  مبتلا به
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 بر آپوپتوز  D نیتامیو مصرف و  ی تناوب  نی تمر راث

تفاوتی بین گروه کنترل و تمرین نداشت    cو سیتوکروم    3

کاسپاز بیان  معنی  8  فقط  کاهش  تمرین  گروه  داری در 

نشان  تحقیق  این  داشت.  کنترل  گروه  به  دهد  مینسبت 

تمرین تداومی شدت متوسط نتوانست مسیرهای سیگنالی  

در مقابل رمضانی و   .(11) تغییر کند  آپوپتوز را دستخوش  

( بیان1396همکاران  خود  تحقیق  در  تمرین (  که  داشتند 

تناوبی شدید توانست سبب بهبود سیگنالینگ عوامل درگیر  

نهایت کاهش سایز آنفارکتوس  در تغییرات مولکولی و در 

میوکارد ایسکمی  دنبال  به  حال،  (12)  شود  قلبی  این  با   .

رو هستند که  امروزه پژوهشگران با این پرسش عمده روبه

مدتی می و  با چه شدت  و  ورزشی  تمرین  نوع  تواند  کدام 

بیشترین و بهترین اثر را بر بهبود وضعیت بیمار و پیشگیری 

عوا افزایش  از  قلبیثانویه  خطر  باشد  مل    ،بنابراین  .داشته 

شدت روی  بر  بر  مطالعه  آن  تاثیر  و  تمرین  مختلف  های 

های فراوان  ای است که نیاز به بررسیانفارکتوس قلبی زمینه

 دارد.

از طرف دیگر، جدای از اثرات تمرین، مشخص شده است 

های ضروری و آن دسته ها بویژه ویتامینکه مصرف مکمل

آنتیویتامیناز   نقش  که  دارند میهایی  از  اکسیدانی  تواند 

. اگر چه (12)تخریب غشا و آترواسکلروزیس پیشگیری کند  

بات در حفظ هموستاز بافت استخوانی به اث  Dنقش ویتامین  

، اثرات این ویتامین بر ساختار و عملکرد (13)رسیده است  

ای دیگر از جمله عضلات و عروق، با علاقه زیاد توسط ه بافت

ویتامین   است.  پیگیری  حال  در  جمله   Dدانشمندان  از 

بیمارینویتامی در  آن  تاثیر  که  است  مختلف هایی  های 

همه بیماریازجمله  نیز  و  کرونا  قلبیگیری  عروقی  _ های 

های اکوسیستمی حاکی  . گزارش(14)اثبات رسیده است به

ایسکمی قلبی در زمستان و   انفارکتوس و  از آن است که 

از   ویتامین  مناطقی دورتر  آن   Dعرض جغرافیایی که در 

افراد کمتر از سایر نقاط است   دی هیدروکسیل(  25)بدن  

دهد. هر چند عوامل مختلفی ممکن است  بیشتر روی می

دقیق مطالعات  در  باشد.  اثرگذار  زمینه  این  و  در  لاند  تر 

( به این نتیجه رسیدند که سطح ویتامین  1978همکاران )

D3 نفر  75ستان مراجعه کرده بودند )بیمارانی که به بیمار

نفر کنترل   409نفر با سکته قلبی( و  53با آنژین صدری و 

در دو گروه بیمار کمتر   D3مشخص شد که سطح ویتامین  

داده که  تحقیقات نشان  ،طورکلی. به(14)از گروه کنترل بود  

ویتامین   کمبود  بین  قوی  بیماری  Dارتباط  های  و 

نشان_ قلبی پزشکی  شواهد  دارد.  وجود  دهد  میعروقی 

باط دارد.  با افزایش عملکرد قلبی ارت  Dگیری ویتامین  مکمل

تواند سبب افزایش چاقی،  می  Dهمچنین کمبود ویتامین  

. در  (15)مقاومت به انسولین و اختلال سیستم التهابی شود  

( انجام گرفت تاثیر  2013بررسی که توسط با و همکاران )

بر نارسایی قلبی پس از انفارکتوس   Dدهی ویتامین  مکمل

موش در  مورقلبی  تحقیق ها  نتیجه  قرارگرفت.  دبررسی 

از طریق نقش ضدالتهابی،    Dداد که ویتامین  ایشان نشان

ریبوز(   ADPو پلی )  3ضدفیبروز و ضدآپوپتیکی )کاسپاز  

( و  (PARPپلیمراز  میر  و  مرگ  کاهش  سبب  توانست   )

(  2108. لی و همکاران )(16)عوارض انفارکتوس قلبی گردد  

در محیط کشت سلولی    Dتاثیر دوزهای مختلف ویتامین  

رابر سلول  قلبی  رسیدند که    های  نتیجه  این  به  و  بررسی 

ویتامین  مکمل سبب   Dدهی  توانست  بدن  از  خارج  در 

 D های گیرنده ویتامین  افزایش بیان ژن و سنتز پروتئین

سلولی   سطح  از  شودر  پس  همچنین  که    MIد.  گروهی 

را تجربه کردند، تحلیل عضله قلبی    Dگیری ویتامین  مکمل

پایان سیستولی کاهش   کمتری را تجربه نموده و عملکرد 

. با این تفاسیر احتمالا تمرین (17)کمتری را تجربه نمود  

مکمل و  ویتامین  ورزشی  و    Dدهی  ضدالتهابی  نقش  با 

د قلبی  ضدآپوپتیکی که دارند سبب بهبود ساختار و عملکر

شناخت مکانیزم دقیق و مسیرهای این بهبود نیاز   ،شوند اما

هدف از این    ،به تحقیقات جزئی تر و گسترده دارد. بنابراین

تحقیق بررسی تاثیر تمرین تناوبی با شدت متوسط و مصرف  

های  در موش  8و کاسپاز    3بر بیان ژن کاسپاز    Dویتامین  

 بود.  صحرایی نر متعاقب القای آنفارکتوس قلبی

 روش

ای و از لحاظ شیوه اجرا، تحقیق حاضر از نظر هدف توسعه  

آزمون با گروه کنترل بود که ابتدا  صورت پسآزمایشگاهی به

بررسی اخلاق  کمیته  این  نمونه.  شدتصویب  و   در  های 
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 180سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با وزن    56پژوهش  

های  بودند. موشماه    3تا    2گرم و محدوده سنی    230تا  

شده از مرکز انیستیتو پاستور تهران در آزمایشگاه  خریداری 

مرکز تحقیقات حیوانی دانشگاه علوم پزشکی قم در شرایط  

جدید به مدت دو هفته نگهداری و پس از القای ایسکمی و 

به  براساس وزن  قلبی  انفارکتوس  به  ایجاد  تصادفی    7طور 

  -1گروه ها شامل:     گروه )هر کدام هشت سر( تقسیم شدند.

دقیقه راه رفتن    5گروه سکته +    -2گروه کنترل و سالم   

گروه   -4دقیقه راه رفتن   D5 + گروه سکته + ویتامین  -3

تناوبی   +تمرین  تناوبی    -5سکته  تمرین   + سکته    +گروه 

گروه  سکته + تمرین تناوبی + گاواژ پارافین    - D   6ویتامین  

خوراکی+    -7خوراکی   پارافین  راه   5سکته+گاواژ  دقیقه 

موش این  بودند.  مدت  رفتن  به  مداخله   8ها  تحت  هفته 

هفته تمرین تناوبی    8های تمرین  تحقیق قرارگرفتند. گروه

با شدت متوسط برروی تردمیل جوندگان را اجرا نمودند. در  

موش همه  مطالعه  و  پایان  تشریح  بیهوش،  صحرایی  های 

درجه سانتیگراد    -70د و در دمای  شداها جبافت قلب آن

 .(7)داری شدند های بعد نگهجهت بررسی 

در  نمونه  جوندگان  آزمایشگاه  در  حاضر  مطالعه  های 

کربنات شفاف و در شرایط استاندارد، با چرخه  های پلیقفس

حرارت   12:12روشنایی/تاریکی   درجه  میانگین  و  ساعت 

رطوبت    2±22 با  و  سانتیگراد  درصد   60تا    40درجه 

صدا جهت ایجاد   قرارداشتند. از دو دستگاه تهویه هوا بدون

استفاده هوا  مناسب  جریان  و  نمونهتهویه  تغذیه  با  شد.  ها 

 استفاده از غذاهای توصیه شده توسط مراکز تولید خوراک  

های آب  دام به صورت پلت از شرکت بهپرور همراه با بطری

 میلی لیتری ویژه حیوانات آزمایشگاهی صورت گرفت.   500

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 به صورت نامحدود بود.   ضمنا دسترسی به غذا و آب

های مکمل علاوه بر غذای روزانه ویتامین  همچنین در گروه

D  خورانده گاواژ  صورت  ویتامینبه  دی    D   (1-25شد. 

از شرکت حکیمان طب  هیدروکسیل(   نیاز  به مقدار مورد 

روزانه  خریداری  ویتامین  مصرف  مقدار    IU/kg  500شد. 

کیلوگرم از وزن بدن بود  میکروگرم به ازای هر    5/12معادل  

شد و به  کیلوگرم/کیلوگرم پارافین خوراکی حل  5/1که در  

هفته و با تواتر سه روز در هفته به صورت گاواژ به   8مدت  

 (. 18) شدها خوراندهموش

 پروتکل تمرین  

موش )پنج  به  مقدماتی  دوره  یک  ابتدا  هفته(  ها  در  روز 

ها با پروتکل و شرایط آشنا شوند. در این دوره  شد تا آنداده

  10متر بر دقیقه به    5به ازای هر جلسه سرعت تردمیل از  

دقیقه افزایش   10دقیقه به    5متر در دقیقه و زمان ورزش از  

  5یافت. سپس بعد از پایان دوره سازگاری، تمرین تناوبی  

شد.  ه برروی نوارگردان انجامهفت  8روز در هفته و به مدت  

دقیقه   3دقیقه در روز، و شامل    50برنامه تمرین در مدت  

ای دقیقه  4تناوب    5متر در دقیقه و    10کردن با سرعت  گرم

درصد توان هوازی   75تا    70متر در دقیقه )  23با شدت  

متر در دقیقه   15دقیقه ای با شدت    4تناوب    5بیشینه( و  

  8توان هوازی بیشینه( بود. پس از  درصد    60تا    55)معادل  

مرحله   Dهفته تمرین تناوبی به همراه استفاده از ویتامین  

شد به منظور همانندسازی شرایط، بقیه بافت برداری انجام

زمان  گروه مدت  در  روز  در  تردمیل   5ها  روی  دقیقه 

متر بر دقیقه را    5رفتن با سرعت  و فعالیت راه  ندقرارگرفت

 .  ( 7) دادندانجام

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 هفته تمرین تناوبی شدت متوسط   8ی  . برنامه 1جدول  

 شدت استراحت  استراحت زمان  شدت تمرین  زمان تمرین  وهله  هفته

 متر در دقیقه  10 دقیقه  2 متر در دقیقه  15 دقیقه  2 3 اول

 متر در دقیقه  10 دقیقه  2 متر در دقیقه  15 دقیقه  2 3 دوم

 متر در دقیقه  10 دقیقه  3 متر در دقیقه  17 دقیقه  3 4 سوم 

 متر در دقیقه  10 دقیقه  3 متر در دقیقه  17 دقیقه  3 4 چهارم 

 متر در دقیقه  15 دقیقه  4 متر در دقیقه  20 دقیقه  4 4 پنجم

 متر در دقیقه  15 دقیقه  4 متر در دقیقه  20 دقیقه  4 4 ششم

 متر در دقیقه  15 دقیقه  4 متر در دقیقه  23 دقیقه  4 4 هفتم

 متر در دقیقه  15 دقیقه  4 متر در دقیقه  23 دقیقه  4 4 هشتم 
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 بر آپوپتوز  D نیتامیو مصرف و  ی تناوب  نی تمر راث

 القای سکته 

از   ایسکمی  القای  از برای  استفاده  غیرتهاجمی  روش 

استفاده تزریق  ایزوپرنالین  از  قلبی  ایسکمی  القای  شد. 

اندازه   به  ایزوپرنالین  به میلی  85زیرجلدی  گرم/کیلوگرم 

لیتر نرمال سالین  میلی  4صورت محلول در نرمال سالین ) 

پی به  درگرم ایزوپرنالین( در دو روز پیمیلی  85به ازای هر  

ت تزریق و آنفارکتوس تجربی ایجاد  ساع   24فاصله زمانی  

ساعت از آخرین تزریق از هر گروه   48شد. بعد از گذشت  

به  2 انتخابموش  تصادفی  تشخیص صورت  و  شده 

اندازه طریق   از  قلبی  تروپونین  آنفارکتوس  آنزیم   Iگیری 

در سرم بیمارانی که فاقد    Iمشخص شد. غلظت تروپونین  

اما   است.  اندک  باشند  قلبی  آنفارکتوس  بیماری  زمان  در 

 . ( 19)کند افزایش زیادی پیدا می 

جلسه تمرینی، با  ساعت پس از آخرین    48ها  تمامی نمونه

از   و  میلی  75ترکیبی  کتامین    10گرم/کیلوگرم 

گرم/کیلوگرم زایلازین بیهوش، کشته و تشریح و سپس  میلی

سالین  های استخراجی با نرمالشد. بافتبافت قلب برداشته

موردشستشو قرارگرفته و به سرعت در مخازن نیتروژن مایع 

غوطه  2به مدت   در دمای  دقیقه  و  درجه در   -70ورشده 

 100آزمایشگاه نگهداری شد. به منظور استخراج پروتئین،  

سلولی   لیز  محلول  از   Pro-PRETMمیکرولیتر 

(iNtRON Biotechnology, Korea برروی را   )

سلولسلول  لیز  عمل  و  ریخته  هموژنایزر  های  کمک  با  ها 

انجام یخ  اثر مخرب دما  دادهبرروی  از  برای جلوگیری  شد. 

ها در حین  ها، ظروف حاوی سلولوتئینبرروی ساختار پر

شدند.  ی یخ قرارداده میها برروی کیسه استخراج پروتئین

لیز   محلول  دستورالعمل  در  مندرج  دستور  طبق  سپس 

به مدت   تعلیق سلولی     - 20دقیقه در دمای    20سلولی، 

شدند. سرانجام، عصاره را  گراد نگهداری میی سانتیدرجه

 ,Hettich universal 320R)دور در دقیقه    13000با   

Germany  مدت به  دمای    15(  در  ی  درجه   4دقیقه 

یکدست  سانتی بالایی  محلول  و  کرده  سانتریفیوژ  گراد 

برداشته  روش هموژن  توسط  فوقانی  محلول  شد. 

پروتئینپروتئین روش  از  استفاده  با    BCAسنجی  سنجی 

(iNtRON Biotechnology, Korea  دستگاه و   )

Smartspec Plus spectrophotometی)اسپکتوفوتومتر

er, Bio-Radبلاتینگ  گیری شد. برای انجام وسترن( اندازه

از سیستم عمودی   این مطالعه   TV100  (Scie-Plasدر 

Ltd, UKیونیت با  ژلی  (  و  سانتی   10×10های  متری 

برق   مولد  Consort-EV202  (Sigma  )دستگاه 

 شد. مرحله انجامشد. روش وسترن بلاتینگ در دو  استفاده

آکریلامید  ها در طول ژل پلی الکتروفورز )حرکت پروتئین

 براساس وزن مولکولی( 

غلظت   با  جداکننده  یا  تحتانی  ژل  مقطر،    10%ابتدا  )آب 

،  pH=8/8مولار با    Tris-base  5/1،  30%آکریلامید  _ بیس

SDS  %10و    10%پرسولفات  ، آمونیومTMED  را به اندازه )

شدن با  متری ریخته و بعد از سفتانتی س  7تقریبی ارتفاع  

از   )  25استفاده  ایزوبوتانول   ,Merckمیکرولیتر 

Germanyد. سپس برروی آن ژل ش  ( سطح فوقانی هموار

،  30%آکریلامید  _ )آب مقطر، بیس  5%  ترازکننده فوقانی هم

Tris-base  1    با ،  pH  ،SDS  %10=8/6مولار 

را  TMEDو    10%پرسولفات  آمونیوم  از  (  قبل  و  ریخته 

شانهسفت  انجامشدن  سفتگذاری  از  بعد  شدن،  گرفت. 

تانک  شانه در  وسترن  رَک  سپس  و  نموده  خارج  را  ها 

الکتروفورز )میلی  1200الکتروفورز حاوی     25لیتر محلول 

ومیلی  Tris base  ،190مول  میلی گلیسین،   1/0%  مول 

SDS    8با=pHقرارداده مقدار  (  از   50شد.  میکروگرم 

دقیقه جوشیدن   5های پروتئینی برداشته و بعد از  حلولم

مرکاپتواتانول    - SDS  4%  ،2در بافر لاملی دو برابر غلظت )

مول   125/0و    004/0  %  ، بروموفنول20%، گلیسرول  %10

Tris HCl سوزن از  استفاده  با  احیاء  شرایط  تحت   )

ژل   گودی  بر  فوقانی(    SDS-PAGEهامیلتون  )ژل 

گودیبارگذاری از  یکی  در  مارکر  شدند.  پروتئین  -preها 

stained  (Fermentas, USA  ولتاژ با  و  بارگذاری  نیز   )

 ها برروی ژل ران شدند.  پروتئین 180و سپس  80اولیه 

  ترانسفرینگ

 های ران شده در طول ستون عمودی  تئیندر این مرحله پرو



    و همکارانمقدم  دیفائزه وح                    بر آپوپتوز D نیتامیو مصرف و  ی تناوب  نی اثر تمر

 

 03، تابستان 43 یاپی، پ2، شماره 12دوره  یشابور، ن یمجله دانشگاه علوم پزشک /49

 

غشاء به  پی  2/0های  ژل  اف  -دی -وی-میکرومتری 

(PVDF شرکت  )Bio-Rad شدند. بعد از اتمام دادهانتقال

مرحله الکتروفورز، ژل خارج و توسط اسپیسرها ژل فوقانی  

بین اسفنج   PVDFد. ژل به همراه غشاء  شترازکننده جداهم

( فیلتری  کاغذهای  ساندویچی  Bio-Radو  صورت  به   )

لایه زیر  شکل  تانک  براساس  در  ترانسفر  رک  شد.  گذاری 

ترانسفر بافر  حاوی   Ph   ،Tris-base=8/ 3)با    ترانسفر 

 1000لیتر متانول در  میلی  150گرم گلیسین و    14/4گرم،  

دقیقه با جریان    75و به مدت    فرو برده  لیتر آب مقطر(میلی

قراردامیلی  300آمپر   برای ده آمپر  مدت  این  از  بعد  شد. 

ارزیابی کیفیت انتقال پروتئین ژل را با محلول قرمز رنگ  

پنسه  5/0%)  7اسِ_ آپُنسِه محلول   8/0%اسِ،  _ آپودر 

مدت   به  قرارداده  5اسیداستیک(  با  دقیقه  سپس  شد. 

محلول   از  زایل  1-2%استفاده  زمان  تا  شدن  اسیداستیک 

یی شد )در صورت زدارنگ شدن ژل رنگرنگ اضافی و بی

متظاهر   ژل  برروی  رنگ  قرمز  باندهای  ترانسفر  عدم 

آنتیشومی به  توجه  با  این  بادید(.  در  مورداستفاده  های 

توصیه و  کارخانهمطالعه  غشاء  ی  سازنده  با    PVDFی 

تریس محلول  سالین  _استفاده    0%/1)حاوی  بافر 

Tween20 TBST)  5%) آلبومین سرم گاوی  و  (Sigma  

ساعت    1( به مدت  Merckپودر شیر خشک بدون چربی ) یا  

در دمای آزمایشگاه بلوک شدند )در این مطالعه با توجه به 

به علت واکنش غیراختصاصی ی کارخانهتوصیه  ی سازنده 

پروتئینآنتی مختص  فسفاتبادی  آنتی  های   Tie2دار، 

کردن غشاء فقط از آلبومین سرم گاوی  فسفریله، برای بلوکه

از محلول  استفاده غشاء  کننده خارج و  بلوک  TBSTشد(. 

بادی اولیه برحسب توصیه  در مجاورت غلظت مناسب آنتی 

مدت  کارخانه به  سازنده  آزمایشگاه    1ی  دمای  در  ساعت 

ها به منظور حذف  ی بعدی غشاءشدند. در مرحلهقرارداده

 3خالی    TBSTتوسط محلول    DABهای اضافی  بادیآنتی

-شو و سرانجام آنتیودقیقه شست   10ام به مدت  بار هر کد

با غلظت مناسب برروی   HRPهای ثانویه کونژوگه با  ادیب

ساعت در دمای اتاق انکوبه  شدند.    1غشاء ریخته و به مدت  

به بلات باندها،    ECLها محلول  سپس جهت ظاهر شدن 

شد و به محض مشاهده نور فیلم رادیوگراف را روی بلات  زده

سپس فیلم رادیوگراف در محلول ظهور و سپس   گذاشته و

قرارداده  نرمثبوت  توسط  نهایت  در   Gelافزار  شد. 

analyseru  مساحت زیر  د. سپسشباندها ظاهرشده آنالیز

بتااکتین  کنترل  و  فاکتور  هر  برای  منحنی  سطح 

سطح محاسبه زیر  مساحت  تقسیم  با  نسبی  شدت  و  شده 

سطح منحتی بتااکتین منحنی هر فاکتور به مساحت زیر  

ها  آمد. نتایج با گروه کنترل برای هر کدام از سلولدستبه

 د. شمقایسه 

 تجزیه و تحلیل آماری 

  SPSSها از نرم افزار آماری  به منظور تجزیه و تحلیل داده 

استفاده شد. در  23)نسخه   استنباطی  و  آمار توصیفی  ( و 

حراف  هایی نظیر میانگین، انسطح آمار توصیفی از شاخص 

معیار، جداول توزیع فراوانی و در بخش آمار استنباطی برای  

داد )آنالیز  طرفه  یک  واریانس  تحلیل  از   One Wayها 

Anova شدن محل اختلاف از  ( استفاده شد برای مشخص

آزمون تعقیبی توکی استفاده گردید. سطح آلفای کوچکتر 

 به عنوان سطح معناداری در نظر گرفته شد و جهت   05/0از  

و گرافرسم شکل نرمها  از  )نسخه ها  پریزم  پد  افزار گرف 

 ( استفاده شد. 10

  هاافتهی

های مختلف میانگین و انحراف معیار موارد ارزیابی در گروه

متغیرهای این مطالعه در   طرفهو نتایج آنالیز واریانس یک  

ارائه شده است. نتایج و مقایسه بین گروهی    2جدول شماره  

آمده است.   2و  1به ترتیب در نمودار شماره   8و  3کاسپاز 

نمودار  همان در  که  می  1طور  اختلاف    ،شودمشاهده 

(. نتایج آزمون P=001/0ها وجودداشت )معناداری بین گروه 

ها نشان داد که سکته  دیر گروهتعقیبی توکی در میانگین مقا

نسبت به گروه    3  کاسپازدار سطح نسبی  سبب افزایش معنی

کنترل سالم شده بود. هر دو مداخله به صورت انفرادی و 

معنی کاهش  سبب  گروه    3کاسپاز  دار  ترکیبی  به  نسبت 

( گردید  گروه  =001/0Pسکته  در  تغییر  این    مش(. 

معنی نبود)سکته+پارافین(  گروه  =43/0P)   دار  دو  بین   .)

معنی آماری  تفاوت  تمرین  و  مشاهدهمکمل  نشد  داری 

(83/0P=  اما گروه ترکیب تمرین و مکمل سبب کاهش .)

به طوری که تفاوت    ، (=001/0Pشده بود )  3کاسپاز  بیشتر  

ترکیبی  آماری معنی تیمار  و  بین گروه کنترل سالم  داری 



  و همکاران مقدم  د یفائزه وح

 

 

 03، تابستان 43 یاپی، پ2، شماره 12دوره  یشابور، ن یمجله دانشگاه علوم پزشک /50

 

 بر آپوپتوز  D نیتامیو مصرف و  ی تناوب  نی تمر راث

یعنی ترکیب دو مداخله توانست   ؛(=053/0P)  نشدمشاهده

   های سالم برساند. را به نزدیکی موش 3کاسپاز مقدار

قابل مشاهده    8نتایج مربوط به کاسپاز    2در نمودار شماره  

با  رابطه  در  واریانس یک طرفه  تحلیل  آزمون  نتایج  است. 

ها وجود  داد که اختلاف معناداری بین گروهنشان  8کاسپاز  

(. نتایج آزمون تعقیبی توکی در میانگین  P=001/0داشت )

داد که سکته سبب  شده در پس آزمون نشاننمرات کسب 

معنی نسبی  کاهش  سطح  گروه   8کاسپاز  دار  به  نسبت 

( بود  شده  صورت =001/0Pکنترل  به  مداخله  دو  هر   .)

نسبت     8کاسپاز  دار  سبب افزایش معنیانفرادی و ترکیبی  

گروه شم  (. این تغییر در  =001/0Pبه گروه سکته گردید )

(. بین دو گروه  =34/0P)  دار نبودیعنی سکته+پارافین معنی

معنی آماری  تفاوت  تمرین  و  مشاهدهمکمل  نشد  داری 

(26/0P=  اما گروه ترکیب تمرین و مکمل سبب افزایش .)

نسبت به دو گروه مکمل و تمرین تنها شده   8کاسپاز  بیشتر  

کاسپاز  (. یعنی ترکیب دو مداخله توانست  =001/0P) بود

ح  8 و  و شم  گروه سکته  از  بیشتر  انفرادی را  مداخله  تی 

مقادیر  افزای  باز  اما  کنترل   8کاسپاز  دهد  گروه  از  کمتر 

 ود.  )سالم( ب

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بحث

در اثر القای سکته   3داد که کاسپاز  نتایج تحقیق حاضر نشان

معنی متغیرهای  افزایش  از  یک  هر  مداخله  داشت.  داری 

سبب کاهش سطح کاسپاز    Dدهی ویتامین تمرین و مکمل

گردد.  ها پس از القای حاد انفارکتوس قلبی میدر موش   3

هم اثر  مداخله  دو  ترکیب  تاثیر  همچنین  و  داشته  افزایی 

کاسپاز   کاهش  بر  با    3بیشتری  نتایج  این  است.  داشته 

) یافته همکاران  و  خانسوز  همکاران 1399های  و  باو   ،)

(، زارعلی و همکاران 1402(، روزبهانی و همکاران )2013)

(2020( همکاران  و  جدیدی  همکاران 1400(،  و  قانع   ،)

, 11)ی دارد  (  همخوان2016(، و سونگ و همکاران )1401)

16  ,19)( همکاران  و  سیاهکوهیان  نتایج  با   .2018  )

( در بررسی 1401انع و همکاران ). ق(20)همخوانی ندارد  

خود مشاهده نمودند که تمرین ورزشی سبب کاهش کاسپاز  

( در تحقیق خود  1397. نوروزی و همکاران )(21)گردید    3

نمودند   سطح   12مشاهده  توانست  هوازی  تمرین  هفته 

دهد    18را    3کاسپاز   کاهش  و  (22)درصد  روزبهانی   .

های نر مدل  (  در بررسی خود برروی موش 1402همکاران )

هفته تمرین هوازی شدید    8سکته قلبی مشاهده نمودند که  

 . (19)شد  3دار کاسپاز سبب کاهش معنی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 آپوپتوزی بافت قلب در گروه های مختلف. میانگین، انحراف معیار و نتایج آنالیز واریانس یک راهه متغیرهای  2جدول  

 ها گروه
Caspase3 Caspase8 

 F sig انحراف معیار  میانگین  F sig انحراف معیار  میانگین 

 05/0 59/0 کنترل و سالم 

46/34 001/0 * 

08/1 98/0 

57/127 001/0 * 

 02/0 33/0 22/0 75/1 دقیقه راه رفتن  5سکته + 

 06/0 78/0 16/0 12/1 راه رفتن دقیقه   D 5+سکته+ویتامین

 05/0 71/0 24/0 25/1 سکته+تمرین تناوبی 

 D 88/0 10/0 94/0 11/0 سکته+تمرین تناوبی+ویتامین

 04/0 73/0 16/0 16/1 سکته+تمرین تناوبی +پارافین 

 01/0 40/0 26/0 56/1 دقیقه راه رفتن  5سکته+پارافین+
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( در بررسی خود بیان داشتند که  2016سونگ و همکاران ) 

کاهش   سبب  توانست  متوسط  شدت  با  هوازی  تمرین 

( 1400. جدیدی و همکاران )(23)گردد    3دار کاسپاز  معنی

در تحقیق خود بیان داشتند که تمرین تناوبی شدید مقدار  

 ها پس از القای ایسکمی کاهش داد،  را در موش 3کاسپاز 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

به   نسبت  کاهش  واین  شم  معنی  گروه  بود.  ایسکمی  دار 

های گروه سکته  در موش  3همچنین مشاهده شد کاسپاز  

به قدری کاهش یافته بود که مقدار آن از گروه کنترل سالم 

بود   کمتر  )(24)نیز  همکاران  و  خانسوز  یک  1399.  اثر   )

  کنندهدوره تمرین استقامتی فزاینده بر شاخص های تنظیم

 

 3.  مقادیر نسبی بیان ژن مربوط به کاسپاز  1نمودار  

MI ،سکته :MI+PAR+دقیقه راه رفتن،   5: سکته+پارافینMI+TRAIN سکته + تمرین تناوبی :MI+PAR+TRAIN ،سکته+تمرین تناوبی+پارافین :MI+VIT :

 D3: سکته+تمرین تناوبی+ویتامین MI+VIT+TRAINدقیقه راه رفتن،  D3 +5سکته +ویتامین 

 

 8.  مقادیر نسبی بیان ژن مربوط به کاسپاز  2نمودار  

MI ،سکته :MI+PAR+دقیقه راه رفتن،   5: سکته+پارافینMI+TRAIN سکته + تمرین تناوبی :MI+PAR+TRAIN ،سکته+تمرین تناوبی+پارافین :MI+VIT :

 D3: سکته+تمرین تناوبی+ویتامین MI+VIT+TRAINدقیقه راه رفتن،  D3 +5سکته +ویتامین 
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موش  در  سرمی  به  آپوپتوز  مبتلا  ویستار  را   MIهای 

آزمودنی پژوهش  موردبررسی قراردادند  سر موش    20های 

  MIو تمرین +  MIنر نژاد ویستار بودند که به دو گروه 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

القای   از  تمرینی پس    8به مدت    MIتقسیم شدند. گروه 

داد  هفته تمرین استقامتی فزاینده را اجرا نمود. نتایج نشان

کاسپاز   کاسپاز  3که  سیتوکروم    8،  تمرین    Cو  گروه  در 

اما فقط متغیر   ؛کاهش بیشتری نسبت به گروه کنترل داشت

معنی  8کاسپاز   طور  کاهشبه  بیشتر  بود.  داری  یافته 

استقامتی   ورزشی  تمرین  که  گرفتند  نتیجه  محققین 

د شو  MIتواند سبب بهبود عوامل آپوپتوزی پس از وقوع  می

باو و همکاران ) (11) تاثیر مکمل2013. همچنین،  یاری ( 

گیرنده  Dویتامین   و  التهابی  آپوپتوزی،  عوامل  های  بر 

گیری داد که مکمل. نتایج نشانکردندبررسی  را Dویتامین  

دار عوامل التهابی و آپوپتوزی سبب بهبود معنی  Dویتامین  

شده  سرکوب Dهای ویتامین  هایی که گیرندهد. در موشش

بر التهاب و آپوپتوز بیش از سایر   MIشد که اثر  مشاهده  ،بود

بودموش مکمل  ه ها  ویتامین  و    موجب توانسته    Dگیری 

  3و از طرفی کاسپاز    شود  هابهبود افزایش بیان این گیرنده

کاهش   را  التهابی  و  آپوپتوزی  عوامل  دیگر  .  (16)  دهدو 

( نیز  همکاران  و  زاده  اثر  1400دهقانی  تمرین    8(  هفته 

القای   3تداومی شدت متوسط بر بیان ژن کاسپاز   از  پس 

 ایسکمی مغزی در بافت مغز را بررسی و مشاهده نمودند،  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

از گروه ایسکمی کمتر بود اما باز نسبت به    3مقدار کاسپاز  

بود   بیشتر  سالم  کنترل  و  تمرین  مقابل  (25)گروه  در   .

هفته تمرین   12( پس از  2018سیاهکوهیان و همکاران )

،  (20)مشاهده نکردند    3داری در میزان کاسپاز  تغییر معنی

باشد.  احتمالا شدت تمرین عامل تاثیر گذاری بر نتایج می

ب تداومی  تمرین  بررسی  این  تمرین  شدت  پروتکل  و  وده 

پروتکلپایین از  بررسی  تر  با  است.  تناوبی  تمرین  های 

می  مشخص  و  پیشینه  تناوبی  شدید  تمرینات  که  شود 

همچنین تداومی شدت متوسط و بالا اثر بیشتری در کاهش  

هم   3کاسپاز   اثرگذاری  تمرین  شدت  کاهش  با  و  داشته 

ها و نیز  کاهش یافته است. همچنین عواملی چون سن موش 

یافته بر  بافت  استخراج  است  زمان  موثر  کنترل  (26)ها   .

پیام    3کاسپاز   مسیر  چندین  و  است  ای  پیچیده  فرایند 

م درگیر  را  آپوپتوز  سازوکارهای  یرسانی  از  یکی  کند. 

کاسپاز   کاهش  برای  ورزشی   3پیشنهادی  فعالیت  اثر  در 

ازجمله  می آپوپتوزی مسیر خارجی  به کاهش عوامل  توان 

 

 ( b-actin.  تصویر گرافیکی وسترن بلاتینگ متغیرهای وابسته و پروتئین رفرنس )1شکل  
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TNF-a    اشاره نمود که کاهش این موارد   6و اینترلوکین

می بلندمدت  تمرین  اثر  و  در  ژن  بیان  کاهش  سبب  تواند 

این است که در اثر  د. سازوکار دیگر  شو  3پروتئین کاسپاز  

پروتئین مدت  بلند  مانند  تمرین   Bcl-2و    BAXهایی 

تواند  شوند که در نهایت میدستخوش تغییرات اساسی می

و مهار عوامل آپوپتوزی ازجمله    cموجب کاهش پروتئین  

میتوکندری   3کاسپاز   آپوپتوتیکی  پتانسیل  کاهش  گردد. 

و  c   ها با کاهش رهایش سیتکروممتعاقب تمرین در موش

Apaf-1   در عضله همراه است که این عوامل سبب کاهش

 .   (23)شوند می  3تولید کاسپاز 

کاسپاز   با  رابطه  در  نشان 8همچنین  سکته نتایج  که  داد 

نسبت به گروه     8دار سطح نسبی کاسپاز  سبب کاهش معنی

دی و ترکیبی  کنترل شده بود. هر دو مداخله به صورت انفرا

معنی افزایش  کاسپاز  سبب  سکته   8دار  گروه  به  نسبت 

همکاران   و  طالقانی  یافته  با  حاضر  تحقیق  نتایج  گردید. 

،  ( 27)( همخوانی دارد  2017(، پیروزی و همکاران )1401)

( و همکاران  خانسوز  نتایج  با  و همکاران 1402اما  کیم   ،)

(2018 ( و همکاران  اعتمادی  و  ندارد1400(   ( همخوانی 

رین و مکمل دهی بر کاسپاز  . در رابطه با تاثیر تم(28 ,11)

حاضر   8 تحقیق  در  است.  شده  گزارش  متناقضی  نتایج 

کاسپاز   که  شد  مشاهده  موجود  شواهد  اثر   8برعکس  در 

از  مکمل برخی  بود.  یافته  افزایش  ورزشی  تمرین  و  دهی 

( و  1401های طالقانی و همکاران )تحقیقات ازجمله یافته

( همکاران  و  حاضر2017کانگ  تحقیق  یافته  تایید    (  را 

( اثر تمرینات  1401.  طالقانی و همکاران )(29,  27)  کند می

و   موش استقامتی  در  آپوپتوزیس  میزان  بر  های  مقاومتی 

صحرایی مبتلا به دیابت را بررسی نمودند. این محققین اثر 

را   12 آپوپتوتیک و ضدآپوپتوتیک  عوامل  بر  تمرین  هفته 

گیری نمودند که تمرین  . این محققین نتیجهکردندبررسی

و افزایش کاسپاز    BAXمقاومتی و استقامتی سبب کاهش 

. همچنین، پیروزی و همکاران (27)د  شده بو  BCL2و    8

مکمل2017) همزمان  تاثیر  تمرین    Dویتامین    دهی(  و 

. این محققین نمودندبررسیهوازی بر عوامل آپوپتوتیک را  

در اثر آپوپتوز در بافت    Fasو    8که کاسپاز    کردند مشاهده

بود   یافته  افزایش  یافته( 30)قلبی  این  عکس  بر  اکثر  .  ها، 

داشته  بیان  تمرینات ورزشی منظم سبب تحقیقات  اند که 

د، ولی در تحقیق حاضر و برخی از  شومی  8کاهش کاسپاز  

بیشتر  است.  شده  گزارش  متغیر  این  افزایش  تحقیقات 

شده در اثر تحریک  را از کاسپازهای فعال  8تحقیقات کاسپاز  

نموده گزارش  و  کرده  بیان  خارجی  عوامل مسیر  که  اند 

شود. این مسیر به  ضدآپوپتوزی سبب کاهش سطوح آن می

گیرنده توسط  القایی  است.  مسیر  معروف  نیز  مرگ  های 

مگیرنده سلولهای  اکثر  پلاسمایی  غشای  در  ها  رگ 

گیرنده این  بزرگ وجوددارد.  دسته  زیرمجموعه  ها 

)گیرنده آلفا  تومور  نکروزدهنده  فاکتور  (  TNF-αهای 

ها توسط لیگاندهای مربوطه  هستند. زمانی که این گیرنده

سبب القای کاسپازها و پیشرفت آپوپتوز   ،شودتحریک می

یافته  .  (29)شود  می از  که  وجوددارد  تحقیقاتی  مقابل  در 

می حمایت  حاضر  که  تحقیق  هستند  باور  این  بر  و  کند 

وابسته به محل تحریک دارای نقش آپوپتوزی و    8کاسپاز  

کاسپاز   همچنین   . است  مسیر   8ضدآپوپتوزی  بر  علاوه 

مسیر اصلی  باشد.  خارجی در مسیر داخلی نیز اثرگذار می

های مرگ  از طریق فعالیت گیرنده  8شدن کاسپاز  برای فعال

مولکول   این  (27)  است  FADDو  اصلی  علل  از  یکی   .

در    8تواند به نقش دوگانه کاسپاز  می  8ها در کاسپاز  تناقض

مثال  برای  برگردد.  آپوپتوز  از  پیشگیری  و  آپوپتوز  ایجاد 

داشتند که  ( در تحقیق خود بیان2017کانگ و همکاران )

می  8کاسپاز   آپوپتوتیک  نقش  بر  نقش  علاوه  تواند 

موقعیتضدآپوپ  در  داشته توتیکی  مختلف  برای های  باشد. 

القای   نقش آپوپتیکی    8کاسپاز    TNF/NGFمثال هنگام 

و می سلولداشته  به حذف  آسیبتواند  مبتلا   های  و  دیده 

کرده و عملکرد لکوسیت را حفظ نماید. همچنین در کمک

دیده سم  که  شده کبد  برای  آن  آپوپتوتیکی  زدایی نقش 

شده است که  مسموم نقش حیاتی دارد. گزارشهای  سلول 

تحریک مسیر خارجی آپوپتوز سبب افزایش بیان ژن کاسپاز  

اگر مستقل از این مسیر افزایش یابد    8شود اما کاسپاز  می  8

ممکن است سبب مهار آپوپتوز گردد که مطالعه مسیرهای  

 .  (29) مستقل نیازمند شواهد بیشتری است

در بافت قلبی افزایش    8یکی از سازوکارهای افزایش کاسپاز  

)گونه اکسیژن  فعال  تحقیقات ROSهای  از  برخی  است.   )

ممکن است از مسیرهای دیگر مانند    8داده که کاسپاز  نشان

کاسپاز   افزایش  گردد.  فعال  اکسایش  فشار    8افزایش 



  و همکاران مقدم  د یفائزه وح

 

 

 03، تابستان 43 یاپی، پ2، شماره 12دوره   یشابور، ن یمجله دانشگاه علوم پزشک /54

 

 بر آپوپتوز  D نیتامیو مصرف و  ی تناوب  نی تمر راث

کامپلکس  می سرکوب  سبب  این    گردد  FLIPتواند  که 

 FASLکند. در واقع  ممانعت می  FASLپروتئین از لیگاند  

پپتید گلیکوزیلاتی است که در خارج غشا بوده و از خانواده 

TNF-a    بودخه و در مسیر خارجی آپوپتوزیس نقش اساسی

دفاع  (30)  دارد سیستم  تقویت  طریق  از  ورزشی  تمرین   .

از یک سو و    ROSاکسیدانی و کاهش پتانسیل تولید  یآنت

ساختار  و  عملکرد  بهبود  بر  مستقیم  تاثیر  دیگر  سوی  از 

و احتمالا    (16)  میتوکندریایی سبب بهبود آپوپتوزیس شده 

اکسیدانی که دارد و از سوی  به علت نقش آنتی  Dویتامین  

دیگر نقش ضدالتهابی که دارد سبب حفاظت از ساختار غشا 

شود که ممکن  هایی میسلول و میتوکندری در برابر آسیب

است سبب آپوپتوزیس و از بین رفتن یکپارچگی سلول و  

گردد. همچنین، شواهدی دال   DNAشدن  قطعهحتی قطعه

ویتامین   که  وجوددارد  این  کاهش  می  Dبر  سبب  تواند 

بافت در  پروتئولیز  کاهش  و  اکسایش  استرس  ها  متوسط 

بر    Dشود. تحقیقات در رابطه با تاثیر مستقیم ویتامین  می

پوپتوزیس اندک است. برخی از محققین بر این باور هستند آ

-TNFاز طریق    NF-Kbسازی  با مهار فعال  Dکه ویتامین  

a    و کاهش فعالیتIKBa  شود. کاهش فعالیت این مسیر می

و در نهایت افزایش    8تواند سبب کاهش تولید کاسپاز  می

BCL2  ( 31) گردد  . 

 ی ریگجهینت

 D3گیری ویتامین نتایج تحقیق حاضر نشان داد که مکمل

عوامل   است  قادر  متوسط  شدت  تناوبی  تمرین  کنار  در 

و   کاسپاز  آغازین  یعنی  آپوپتوز  طور    8و    3اجرایی  به  را 

گونه معنی به  تغییرات  این  و  دهد  تغییر  که داری  بود  ای 

گروه در  متغیرها  موش میانگین  سمت  به  تیمار  های  های 

کنترل سالم گرایش داشت و این نشانه تاثیر مثبت تمرین 

اثر هم  D3تناوبی و ویتامین   بهبود  و  افزایی دو متغیر در 

 باشد. ایجادشده متعاقب القای سکته می آپوپتوز
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Abstract  Type of Article 
Original Research 

Introduction: The aim of this study was to investigate the effect of an eight-week 

moderate intensity interval training program and vitamin D intake on caspase 3 and 

caspase 8 in male desert mice following induction of cardiac infarction. 

Methods: Research samples were 56 Wistar male desert rats, which were randomly 

divided into 7 groups: a control and healthy group, an infarcted Group+5 minutes 

walking, an infracted group + vitamin D+5 minutes walking, an infracted group +interval 

training, an infracted group + interval training + vitamin D, an infracted group + interval 

training + oral paraffin vehicle, and an infracted group + oral paraffin vehicle + 5 minutes 

of walking. The mice received supplementation, a placebo, and training in specific 

groups. For statistical analysis, the one-way analysis of variance test was used with the 

Tukey post-hoc test. 

Results: The results showed that the myocardial infarction caused a significant increase 

in the relative level of caspase-3 and a significant decrease in the relative level of 

caspase-8 compared to the control group. Both individual and combined interventions 

caused a significant decrease in caspase3 and a significant increase in caspase8 compared 

to the infracted group (p=0.001). There was no significant difference between the 

supplement-only and training-only groups. But the training+supplemental group showed 

a greater reduction in caspase3 and a greater increase in caspase 8 compared to the other 

two groups (p=0.001). 

Conclusion: The results of this study show that exercise training and supplementation 

with vitamin D cause a significant change in apoptosis factors, but the combination of 

the two interventions has a synergistic effect and works better than the individual 

application of each intervention.  

Keywords: Apoptosis, Caspase 3, Caspase 8, Heart Infarction, Interval Training, Myocardial 

Infarction, Vitamin D  

 
Received: 2024/12/19 

Accepted: 2025/03/12 

 *Corresponding Author: 

Maghsoud Peeri, 

Professor, Department of 

Sports Physiology, Central 

Tehran Branch, Islamic 

Azad University, Tehran, 

Iran 

 
TEL: 09126511895 

Email: (m.peeri@gmail.com) 

  

           
    

►Please cite this article as: Vahidmoghadam F, Peeri M, Ababzadeh Sh, Fattahi Masror F. The Effect of Eight Weeks of 

Moderate-Intensity Interval Training and Vitamin D Intake on Caspase 3 and Caspase 8 Gene Expression in Male Desert Rats 

Following Induction of Cardiac Infarction. J Neyshabur Univ Med Sci 2024;12(2):44-57. 

 

 

 


