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 چکیده 
سلولگونه آپوپتوز  تحریک  باعث  فعال  اکسیژن  قلبی  های  مختل  شده  های  را  میوکاردی  عملکرد  و 

. شواهد نشان داده تمرینات ورزشی ممکن است فرآیندهای  مکانیسم آن به درستی معلوم نیستولی  کند،  می
و    BAX   هایپروتئینهدف از این پژوهش بررسی تاثیر تمرین تداومی بر  پیام رسانی آپوپتوز را تغییر دهد.  

BCL-2  راس موش نر سالم    پنجاه  باشد.های نر سالم میرت همراه با تزریق آب اکسیژنه با دو دوز مختلف در
آب    (، گروه دوم و سوم به ترتیب تزریق یک و دو میلی مولکنترلاول )گروه  :  راسی شامل  10گروه    پنجبه  

،  تمرینات تداومی  همراه با انجام  آب اکسیژنه، گروه چهارم و پنجم به ترتیب تزریق یک و دو میلی مول  اکسیژنه
 دویدند. با شدت متوسط  هفته و چهار روز در هفته روی تریدمیل  هشت  های تمرینی به مدت  گروه   تقسیم شدند.

تشریح   Bcl2و Bax های  گیری پروتئینها برای اندازههوشی رت ساعت بعد از آخرین تمرین و در حالت بی  24
ها از آزمون گردید. برای تجزیه و تحلیل دادهاستفاده   brad fordبرای سنجش توتال پروتئین از روش  شدند  

معنی آماری   سطح  در  راهه  یک  شد.  05/0داری  آنووای  سطوح  استفاده   نسبت  و   BCL2و    BAX  میزان 
BAX/BCL2   اکسیژنهدر گروه و آب  ماه تمرین هوازی  های تمرین  از دو  با گروه کنترل   پس  مقایسه  در 

میلی    تمرین تداومی همراه با تزریق آب اکسیژنه با دوزهای یک و دو هشت هفته    (.P>0/05دار نبود )معنی
تواند به تعادل  احتمالاً می  ها گرددهای قلبی در رت سلولافزایش پروتئین پیش آپوپتوزی تواند باعث لیتر نمی

  ( مربوط باشد.Bcl2( و ضد آپوپتوزی )Baxایجاد شده در پروتئین پیش آپوپتوزی )
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Abstract 

Reactive oxygen species can induce cardiomyocytes apoptosis. But this mechanism has 

been unclear. The aim of this study was to investigate the effects of continuous exercise training 

on some of proteins involved in cardiac apoptosis (BAX, BCL-2) after the injection of H2O2 in 

different doses in male wistar rats.  50 males rats were randomly assigned into 5 groups with 10 

rats in which group, including on Control (C),: injection of 1 (H1) and 2ml H2O2 (H2), exercise 

and injection of 1 (HE1) and 2 ml H2O2 (HE2) groups respectively. Exercising groups were 

running on a treadmill for eight weeks, four days per week. 24 hr after the last exercise session, 

all rats have sacrificed. Elisa technique was performed to determine cardiac tissue bax and bcl2 

proteins level. The data were analyzed by ANOVA at level of p≤0/05. There were non-

significant differences in cardiac BAX, BCL-2 and BAX/BCL2 ratio between groups. We 

concluded that participation in endurance training following to H2O2 injections at both dose may 

not lead to apoptosis induction in rats cardiomyocytes.  

Keywords: Cardiac cell apoptosis, BAX protein, BCL-2 protein, H2O2, Continues exercise 
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 مقدمه 
حذف   سبب  طبیعی  شرایط  در  که  است  سلولی  فیزیولوژیک  مرگ  آپوپتوز، 

شود و برای تکامل و هموستاز بافتی  دیده، اضافی و مضر می آسیب    های پیر، سلول 
گر  های خود واکنش ضروری است. آپوپتوز در ترمیم و نوسازی بافتی و نیز حذف سلول 

های میوکاردی قلبی ناشی از آپوپتوز بسیار با  جلوگیری از آسیب سلول   ( 2)   نقش دارد 
اهمیت است و در چند سال اخیر تاثیر تمرینات مختلف بر روی آپوپتوز مورد توجه بسیاری  

تواند با  از پژوهشگران علوم ورزشی بوده و نشان دادند که آپوپتوز و مرگ سلولی می 
اند که تمرینات  کرده تمرینات ورزشی رخ دهد. در طول چند دهه گذشته محققین گزارش  

  های افراد بزرگسال کاهش دهد تواند آپوپتوز را در کروموزم منظم و با شدت متوسط می 
  . با این حال نتایج این مطالعات ضدو نقیض است، در این باره پترسون و همکاران ( 4- 2) 

تواند باعث کاهش سطوح پروتئین  هفته تمرین با شدت متوسط می   9نشان دادند که  
BAX  فعالیت کاسپاز و قطعه قطعه شدن ،DNA   ( 5)   در بافت قلبی موشهای چاق شود  .

یافته  و همکاران این  نتایج کواندری  با  آنها نشان دادند تمرین در  حمایت می   ها  شود 
  - تریدمیل باعث افزایش متغیرهای آنتی آپوپتوزیسی بافت قلبی بعد از آسیب ایسکمی 

همکاران نشان    اسینبرگر و در مقابل نتایج تحقیقات  .  ( 6) ( موشها شده بود IRرپرفیوژن) 
و  BAX های  تواند بیان ژن پروتئین داده است که تمرینات استقامتی طولانی مدت می 

BCL-2    ( 7) قلبی را تغییر دهد و آپوپتوز قلبی را  بوسیله استرس اکسیداتیو تحریک کند  .
های غذایی و نقش آنها در آلودگی هوا یکی  سمیت فلزات سنگین و تجمع آنها در زنجیره 

ها از  این آلاینده   ترین معضلات زیست محیطی و بهداشتی جوامع مدرن است، از اصلی 
شوند که  ها وارد جریان خون شده و باعث تولید رادیکالهای آزاد متنوعی می طریق ریه 

های بدن آسیب جدی برسانند. چندین مطالعه نشان داده اند ایسکمی و  توانند به بافت می 
مرگ سلولی و    ، مبوز و شده و به تدریج باعث تر   ( 8)   رپرفیوژن باعث تولید رادیکالهای آزاد 

  رودی گر و همکاران   ( 10  ، 9)   آسیب به عروق کرونری قلب در موشهای نر شده است 
ها نقش اصلی در پاتوفیزیولوژیکی بیماران قلبی دارند همچنین  ROS  اند که نشان داده 

سیگنالی آپوپتوزی    های مختلف باعث تحریک مسیرهای ROSکنند که  آنها پیشنهاد می 
یکی از    ( 2O2H)   آب اکسیژنه در این میان    ( 11)   شود، های میوکاردی می درون سلول 

ها است که اکثر مطالعات علمی در تحقیقات آزمایشگاهی خود از آن  ROSقویترین  
از    بیشتر   )معمولًا   2O2Hکنند. مطالعات بیشتری نشان دادند که سطوح بالای  استفاده می 

های  گیاهان و باکتری   های حیوانات، میکرومول( باعث شروع سایتوتوکسیک در سلول   50
(  vo2)   میزان اکسیژن مصرفی توسط بدن   کشت داده شده در محیط آزمایشگاه شده بود. 

یابد که به همان نسبت مصرف اکسیژن در  برابر افزایش می   15- 20در طی تمرینات  
برابر افزایش یافته و تولید رادیکال آزاد به صورت قابل    100میتوکندری عضلات فعال تا  

باعث آسیب جدی به   2O2H .جانرو و همکاران نشان دادند   ( 12)   یابد توجهی افزایش می 
قلبی می سارکولمای سلول  اینکه کاردیومیوستها توسط کاتالاز  های  ولی بخاطر  گردد 

های قلبی در  قرار گرفتن مختصر سلول .  ( 13)   گونه آسیبی ندیدند شدند هیچ محافظت می 
های پاتولوژیکی را که منجر به آسیب سلولی شود،  تواند مکانیسم می   2O2Hمعرض  

های قلبی نیز  به درون سیتوزل سلول   cتحریک کند همچنین باعث انتشار سیتوکروم  
مطالعات نشان  . ( 14)  تواند آپوپتوز سلولی را تحریک کند که از این طریق می  گردد، می 

به اندازه یک میلی مول باعث غیر فعال شدن آنزیم گلیسرول    2O2Hداده است که تزریق  
.  ( 15) فسفات دهیدروژناز شده و متعاقب آن آپوپتوز سلولی اتفاق افتاده بود    - 3آلدهید  

همچنین نتایج دیتینگ کواین و همکاران نشان داده است که تزریق آب اکسیژنه با  
ها و تخریب  دوزهای متفاوت )کمتر از یک میلی مول( باعث ایجاد آپوپتوز بلاستوسیت 

DNA    2با توجه به نتایج مطالعات صورت گرفته  .  ( 16) شده بودO2H    تولید شده در داخل
گردد، بنابراین با تزریق اضافی  سلول به تنهایی باعث بروز آپوپتوز و آسیب سلولی می 

2O2H   های  رود پروتئین بدن استرس متابولیکی بیشتری را متحمل شده لذا انتظار می
اکثر تحقیقات  پیش آپوپتوزی قلبی افزایش یابد   اینکه    2O2Hاثرات  صورت گرفته  و 

اند و هیچ تحقیقی در مورد تاثیر تزریق  ها بررسی کرده تولیدی در داخل بدن را بر بافت 

2O2H   که همراه با انجام تمرین تداومی است بر روی  با دوزهای یک و دو میلی لیتر
آپوپتوز عضله قلبی صورت نگرفته است لذا این مطالعه بر آن شد تا تاثیر انجام تمرینات  

مختلف   دوزهای  تزریق  با  همراه  متغیرهای  بر   2O2Hتداومی  از  قلبی خی    آپوپتوز 
 (Bax,Bcl2 )   نر نژاد ویستار را مورد بررسی قرار دهد.   های رت 

 هامواد و روش 
رت نر بالغ از نژاد ویستار  سر    50یک کارآزمایی تجربی با طرح پس آزمون    در 
ای از مرکز حیوانات دانشگاه شیراز به عنوان  هفته   8- 10گرم و    220±20با وزن  

ها  رت   ه و به دانشگاه علوم پزشکی کرمان انتقال یافتند. آزمودنی تهیه و انتخاب شد 
تحت شرایط استاندارد و کنترل دمایی    cm 16×30×342های پلی پروپیلن،  در قفس 

°C) 2 ± (22   /ساعته با دسترسی آزادانه به    12تاریکی    و چرخه متناوب روشنایی
های  نگهداری شدند. همه آزمایش   آب و غذا )شرکت غذای دام پارس، تهران، ایران( 
و مجوز معاونت    قوانین هلسینکی   مربوط به حیوانات با توجه به دستورالعمل اخلاقی 

  پنج ا به طور تصادفی به  ه پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی کرمان انجام شد. رت 
مطابق با مداخلات استرس و فعالیت تمرینی منظم به شرح زیر تقسیم    n= 10گروه  
  آب اکسیژنه  گروه اول )گروه کنترل(، گروه دوم دریافت دوز یک میلی مول  شدند: 

 (H  ،)   آب اکسیژنه دو میلی مول    دریافت دوز   گروه سوم  (2H)  یک  ؛ گروه چهارم
دریافت دو میلی    ؛ گروه پنجم (HE)و فعالیت تمرینی منظم  میلی مول آب اکسیژنه  

مورد آزمون قرار گرفتند. جهت    (2HE)  مول آب اکسیژنه و فعالیت تمرینی منظم 
گروه  اکسیداتیو،  استرس  صفاقی   ، H ،HEهای  القا  درون  تزریق  با    2O2Hتوسط 

گروه mmol/kg1دوز  صفاقی  2H  ،2HEهای  و  درون  تزریق  و   ،2O2H    دوز با 
mmol/kg2   روز در بار در هفته یک  گروه   به صورت سه  انجام شد.  های  میان 

هفته    هشت تمرینی به طور روزانه فعالیت تمرینی منظم بر روی تردمیل  را به مدت  
  30درجه به مدت    10و شیب    m/min  8ها در هفته اول با سرعت  انجام دادند، رت 

با شیب و    m/min12دقیقه بر روی تردمیل تمرین کردند، در هفته دوم با سرعت 
دقیقه   45با شیب مشابه به مدت  m/min16زمان مشابه، در هفته سوم با سرعت 

دقیقه تمرین    45با شیب مشابه به مدت   m/min20و در چهارمین هفته با سرعت  
زاویه ده    با   m/min20ها در سرعت  های پنجم تا هشتم رت داده شدند. طی هفته 

مدت   به  گرفتند   60درجه  قرار  تمرین  تحت  روز  هر  های  شاخص   ( 17)   دقیقه 
گیری دور شکم، بعد از  ها پس از بیهوشی با کلروفرم شامل اندازه آنتروپومتری رت 

قسمت قدامی پاها؛ دور قفسه سینه، بعد از قسمت عقبی دستها؛ طول بدن، فاصله  
ها سه مرتبه پیش آزمون/آزمون میانی/  (؛ در همه رت cm)   بین نوک بینی تا مقعد بود 

اندازه گیری وزن و طول بدن برای تعیین پارامترهای  پس آزمون اندازه گیری شد.  
بدنی  توده  شاخص  گرفت:  قرار  استفاده  مورد  زیر،  و  (  BMI)   آنتروپومتری 

از بی    Leeشاخص  بعد  مورد سنجش قرار  هوشی و در شرایط آزمایشگاهی  رتها 
شبانه،    24گرفتند.   ناشتایی  از  پس  و  تمرینی  جلسه  آخرین  از  پس  ساعت 

ها خیلی  ای بافت قلبی استخراج شده از رت ه کلیه نمونه ها انجام شد، برداری نمونه 
سریع با سرم فیزیولوژیکی سرد شستشو داده و بلافاصله در داخل تانک ازت یا  

  شدند های طولانی مدت نگهداری  درجه سانتی گراد برای استفاده   - 80یخچال  
)روش    brad fordاز روش استاندارد    BCL-2 و   BAXبرای سنجش توتال پروتئین  

   . گردید استفاده    رنگ سنجی( 

 تحلیل آماری   و تجزیه
از روش آمار توصیفی و استنباطی در این تحقیق استفاده شد. در بخش آمار  

های پژوهش توصیف شدند. در  توصیفی با استفاده از میانگین و انحراف معیار داده 
بخش آمار استنباطی نیز بوسیله روش آماری تحلیل واریانس یک راهه در سطح  

دار،  در صورت مشاهده تفاوت معنی  مورد بررسی قرار گرفت  P≤0/05معنی داری 
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مقایسه تک تک گروه  برای  تعقیبی شفه  آزمون  از  تفاوت  تعیین محل  ها  جهت 
 انجام شد.   16نسخه   SPSSاستفاد گردید. کلیه محاسبات توسط نرم افزار  

 نتایج 
( در مقایسه با  2Hو 2HE) های با دوز بیشتردر گروه  BAXمیزان غلظت 

بود ولی در مقایسه   پایین(  HEو   Hهای دریافت کننده کمتر آب اکسیژنه )گروه

. (1و جدول )   (1  نمودار( )=0P/ 116)  دارنبودبین گروهی از لحاظ آماری معنی
-در مقایسه بین گروهی هیچ تفاوت معنی  BCL-2پروتئین    میزانهمچنین در  

  BAX/BCL2. در نسبت  (1و جدول )(  2)نمودار  (=466/0P)   اری مشاهده نشدد
 .(1و جدول ) ( 3( )نمودار P=0/ 837داری مشاهده نشد ) نیز تفاوت معنی

 متغیرها  برای راهه یک آنووای آزمون نتایج (: 1جدول )

 ضریب تاثیر)اتا(  معنی داری  F میانگین مجذورات  درجه آزادی  مجموع مجذورات   متغیر

Bax 

 بین گروهی
 درون گروهی

 مجموع 

062/0 
319/0 
381/0 

9 
76 
85 

007/0 
004/0 

651/1 116/0 
404/0 

Bcl2 

 بین گروهی
 درون گروهی

 مجموع 

001/0 
011/0 
012/0 

9 
76 
85 

0 
0 

977/0 466/0 
322/0 

Bax/Bcl2 

 بین گروهی
 درون گروهی

 مجموع 

104/21 
279/120 
384/141 

9 
76 
85 

601/0 
102/1 

545/0 837/0 
386/0 

 

 
 در مقایسه بین گروهی  BAX(: تغییرات پروتئین 1)نمودار 

 
 در مقایسه بین گروهی  BCL2(: تغییرات پروتئین 2)نمودار 
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 در مقایسه بین گروهی  BAX/BCL2های (: تغییرات در نسبت پروتئین3) نمودار

 

 گیری بحث و نتیجه 

های قلبی  تمرینات منظم جسمانی یکی از عوامل مهم در کاهش بیماری 
باعث سازگاری عضلات قلبی نسبت به  تمرین    رود و عروقی به شمار می 

هایپرتروفی می  افزایش  شده  گزارش  بعلاوه  با    گردد.  سازگاری  اثر  در 
دهد. محققان یکی از دلایل آن  تمرینات استقامتی طولانی مدت رخ می 

های میوکاردی در برابر آسیب سلولی ناشی از  را افزایش مقاومت سلول 
گونه - ایسکمی  تولید  و  در  ریپرفیوژن  اند.  ذکر کرده  اکسیژن فعال  های 

تحقیق حاضر تمرینات تداومی همراه با تزریق دو میلی لیتر آب اکسیژنه  
در   بیشتری  کاهش  باعث  لیتر  میلی  یک  تزریق  با  مقایسه  میزان  در 

آماری معنی   های پروتئین  از لحاظ  ولی  بود  و  آپوپتوزی شده  دار نبودند. 
پروتئین همچنین   نسبت    BCL-2  غلظت  همه  نیز    BAX/BCL2و  در 

را می گروه  بود. علت  تقریبا مشابه  بر  ها  اثر تمرینات استقامتی  توان به 
ژن  تمرینات  بیان  کرد.  جستجو  قلبی  هایپرتروفی  کننده  ایجاد  های 

ژن  بیان  تغییر  باعث  دیسموتازاستقامتی  سوپراکسید  جمله  از    هایی 
 (SOD  ،)ATP   های پتاسیم، مونو آمینواکسیداز، حساس به کانال  SIRT3  

می  و  میتوکندریایی  آپوپتوز  تحریک  کاهش  باعث  آن  متعاقب  که  شود 
می  میتوکندری  از صدمات  می بسیاری  نشان  تجربی  شواهد  دهد  گردد، 

-میتوکندری نقش مهمی در جلوگیری از آسیب   SOD2افزایش بیان ژن  
درهر نمایشنامه مرگ، سلول با توجه به    . ( 18)   ای قلبی در ورزش دارد ه 

ماهیت تحریکات و خصوصیات و محتویات سلولی و محیط پیرامون خود  
گیرد که کدام مسیر را بکار گیرد ولی بسیاری از این مسیرها  تصمیم می 

کننده  تنظیم  از  و  بوده  هم  با  تعامل  مکانیسم در  و  مولکولی  های  های 
بعنوان مثال انجام تمرینات  .  ( 19)   کنند بیوشیمیایی مشترکی استفاده می 

رادیکال  افزایش  باعث  تنهایی  و احتمالا در  استقامتی به  آزاد شده  های 
کوتاه مدت باعث افزایش آپوپتوز گردد ولی اگر به صورت منظم و تداومی  

شده فرایند سنتز    AKT/MTORانجام گیرد باعث افزایش فعالیت مسیر  
را تحریک کند. تزریق   از طریق    2O2Hپروتئین  آپوپتوز  باعث تحریک 

شود که فعالیت این مسیر  می   P53و   CASPASE  های افزایش بیان ژن 
وسیله  می  به  انرژی     BCL-2تواند  سیستم  اینکه  بخاطر  یابد.  کاهش 

می  تامین  هوازی  کاملا  صورت  به  میوکاردیی  در  بافت  بنابراین  شود 

های بیشتری تولید شده و با تزریق آب  زنجیره انتقال الکترونی الکترون 
رفت که بافت  های آزاد افزایش یافته انتظار می اکسیژنه اضافی رادیکال 

مرگ   میزان  آن  متعاقب  و  شود  متحمل  را  بیشتری  آسیب  میوکاردی 
این تحقیق از عدم تغ  ییر  سلولی افزایش یابد ولی با این حال نتایج در 

دار  دار متغیرهای آپوپتوزی حکایت دارد، از دلایل تغییرات غیر معنی معنی 
پروتئین در   گروه   BCL-2و    BAXهای  میزان  می در  افزایش  ها  تواند 

miR-499   جی بطوریکه  باشد  قلبی  گرفتن  بافت  قرار  تاثیر  وانگ  آجی 
ساعت    6میکرو مول به مدت    100با دوز    2O2H بافت قلبی در معرض  

را بر بیان ژنهای ایجاد کننده آپوپتوزی مورد بررسی قرار دادند آنها نشان  
که  طریق    2O2H دادند  از  میتوکندریایی  آپوپتوز  سریع  تحریک  باعث 

MAPKs (mitogen activated protein kinas  ) افزایش بیان چهار ژن  
ERK ، JNK   و P38 بنابراین این عوامل باعث فسفوریلاسیون  می گردد 

c-Jun    شده و آن نیز باعث افزایش بیش تنظیمی ژنmiR-499   شود می ،  
miR-499   های آپوپتوزی از افزایش ژنPCD4   و Pacs2  که فعال کننده

می   BAX ژن   جلوگیری  و  .  ( 20)   کند هستند  تحقیق  این  به  توجه  با 
 باعث افزایش بیشتر    H2O2های بیشتر  همچنین بخاطر اینکه غلظت 

miR-499 می می انتظار  حدودی  تا  گروه گردد  بیشتر  کاهش  های  رود 
دریافت کننده دو میلی لیتر آب اکسیژنه آپوپتوز قلبی کمتری را تجربه  

نینگ لیوی و همکاران تاثیر قرار گرفتن بافت قلبی خارج شده از    . کنند 
موش در  معرض قرار گرفتن در آب اکسیژنه را مورد بررسی قرار دادند  

داد که   نشان  آپوپتوز سلول   miR-135aنتایج  افزایش  قلبی  باعث  های 
افزایش یافته در نتیجه    BCL-2شده و با سرکوب این ژن بیان پروتئین  
های  این نتایج با یافته   .  ( 21)   شود از بروز آپوپتوز میوکاردی جلوگیری می 

می  آن  احتمالی  دلیل  است  تضاد  در  حاضر  به  تحقیق  مربوط  تواند 
قرارگیری مستقیم بافت قلبی در معرض آب اکسیژنه و غلظت آن باشد.  

و رادیکال   2O2H تحقیق مشابه توسط رودیگر انجام گردید که نشان داد 
در سیتوزول میتوکندری شده بود  c آزاد اکسیژن باعث ظهور سیتوکروم  

(.  21)   گردد می   CPP32و آن نیز باعث افزایش فعالیت  
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  BCL-2های  در نتیجه باعث تحریک آپوپتوز قلبی خواهد شد. پروتئین

پروتئن بعنوان  می که  عمل  آپوپتوزی  ضد  غشای  های  یکپارچگی  کنند 

به درون سیتوزول و در   cکنند و آزاد شدن سیتوکروم  میتوکندری را حفظ می 

کنند. کای لو و همکاران ثابت  را تنظیم می  CASPASE 3نتیجه فعال شدن  

هفته باعث کاهش آپوپتوز    هشتکردند که انجام تمرینات استقامتی به مدت  

موش آنزیمقلبی  غلظت  افزایش  طریق  از  و ها  موتاز  دیس  سوپراکسید  های 

پراکسیداز میGPx)  گلوتاتیون  آلدهید  دی  مالونیل  غلظت  کاهش  و  گردد  ( 

  باعث افزایش بیان   HIIT  و   استقامتی  همچنین نشان دادند که انجام تمرینات

و    PI3k,Akt,P38mapk, AMPKژنهای   قلبی  بافت  سنتز  در  کدام  که هر 

می هستند،  درگیر  هایپرتروفی  کننده  این  (22)  گرددایجاد  در  اینکه  بخاطر   ،

انجام گردید یک سازگاری در قلب   به مدت طولانی  انجام تمرینات  تحقیق 

ایجاد شده بنابراین با توجه به مطالعات صورت گرفته تعادلی بین تجزیه و سنتز 

بافتی برقرار خواهد شد تا از بروز آسیب قلبی جلوگیری شود که این دلایل تا  

می معنحدی  تغییر  عدم  در  یتواند  پروتئیندار  را    BAX,BCL2های  مقدار 

های  نسبت به گروه کنترل توجیه کند همچنین نشان داده شده تزریق رادیکال

آزاد به مدت طولانی باعث سازگاری در بافت گردد، به طوریکه زی سولک  

با دوز پایین به صورت مزمن   2O2Hراداک و همکاران نشان دادند که تزریق  

آنزیم شدن  فعال  و  باعث  پروتئوزوم  کمپلکس  پپتیداز،  -DT های 

diaphoraseپروتئین باعث تجمع  و متعاقب آن  به  شده  های کربونیل نسبت 

حالت استدی استیت در میوکاردیوم قلبی گردد. در این باره جانرو و همکاران  

که   دادند  سلول   2O2Hنشان  سارکولمای  به  جدی  آسیب  قلبی  باعث  های 

شوند  ها توسط کاتالاز محافظت میکاردیومیوست  گردد ولی بخاطر اینکهمی

ها داری بر محتوای پروتئین هیچ گونه آسیبی ندیده بودند و هیچ گونه تاثیر معنی

داری در  ها نداشت اما باعث تغییر معنیهای غشای کاردیومیوسیتو فسفو لیپید

بود  شده  سلولی  غشای  گروه  ترکیبات  به  تحقیق  این  آب  H,HE)  هایدر   )

انجام   اینکه  بخاطر  لذا  بود  شده  تزریق  تمرین  از  قبل  ساعت  یک  اکسیژنه 

گردد  می   2O2Hهای آزاد از جمله  تمرینات استقامتی خود باعث تشکیل رادیکال

ها قلب استرس متابولیکی بیشتری را متحمل  اضافی به موش 2O2H با تزریق

ولی در اثر انجام تمرینات   خواهد دیدقلبی به شدت آسیب  گردد در نتیجه بافت  می

های  افتد تا هموستاز رادیکال به مدت طولانی سازگاری با این شرایط اتفاق می 

بافت میوکاردیوم را برقرار نماید و این کار را از طریق تعادل   آزاد تولید شده در 

( جبران  BCL-2)   ( و ضد آپوپوپتوزی BAX)   های آپوپتوزی بین میزان بیان پروتئین 

 نماید.می 

با توجه به تحقیقات صورت گرفته اگر تمرینات استقامتی همراه با تزریق 

های  میزان پروتئین   لیتر آب اکسیژنه همراه باشد تاثیری بر دوزهای یک و دو میلی 

2-BCL    وBAX   2ندارد و در اثر سازگاری با تمرین و تزریقO2H   به مدت طولانی

 احتمالا بافت قلبی تحت تاثیر آپوپتوز قلبی قرار نگیرد.
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