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 های نر نژاد ویستارکبد رتهای مختلف بر شاخص منتخب آپوپتوزی در بافت تاثیر تمرین با شدت

 3،  محمد شریعت زاده جنیدی2، علی اصغر رواسی 1*سودابه قنبری
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 چکیده
های حیاتی بدن است که نقش بسیار مهمی در متابولیسم مواد، سم زدایی داروها و کبد یکی از اندام هدف:

 وند.شهای کبدی به عنوان یکی از خطرات جدی سلامتی بشر محسوب مینارسایی دفع مواد مضر از بدن دارد و
-توانایی پیشرفت بیماری کبد تحت تاثیر تعادل بین های کبد است.های برجسته بیماریآپوپتوز یکی از ویژگی

غییرات شاخص منتخب آپوپتوز در هدف پژوهش کنونی، بررسی ت های آپوپتوزی و ضد آپوپتوزی قرار دارد.

مطالعه  در این :شناسیروش  های نر ویستار ناشی از انجام سه پروتکل تمرین ورزشی بود.بافت کبد رت

ای( به طور تصادفی به چهار گروه هشت تایی کنترل، تمرین هوازی با شدت هفته 8سر رت ) 23تجربی، 
ج جلسه پن تقسیم شدند. مدت تمرینات هشت هفته، متوسط، هوازی پرشدت و تمرین هوازی تناوبی پرشدت

 -88های بافت بطن کبد استخراج شد و در دمای ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین، نمونه 32 در هفته بود.
 طرفهیک  ANOVA های پژوهش از آزمونبرای آزمون فرضیه درجه سانتی گراد تا زمان آزمایش نگهداری شد.

ه گروه نتایج نشان داد که نسبت ب ها:یافته و برای مقایسه بین گروهی از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. 

در هر سه گروه تمرین هوازی با شدت متوسط، هوازی پرشدت و تمرین هوازی تناوبی  p21کنترل، بیان ژن 
واحد،  8808/8ب  به میزان (، به طوری به ترتی≥880/8Pداری کاهش یافته است )پرشدت به طور معنی

نتایج نشان داد  گیری:یجهنتواحد نسبت به گروه کنترل کاهش داشته است.  880/8واحد و  8800/8

 توانددر بافت کبد دارند. بنابراین، می p21های ورزشی پژوهش کنونی اثرات یکسانی برکاهش بیان ژن پروتکل
 یا کاهش آپوپتوز بافت کبدی مورد توجه قرار گیرد.به عنوان یک سازوکار پیشگیرانه جهت جلوگیری و 

 p21ن بیان ژن، بافت کبد، آپوپتوز، پروتئیهای کلیدی: واژه
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Abstract 

Aim: The liver is one of the vital organs of the body that plays a very important role in 

metabolism, detoxification of drug, excretion of harmful substances from the body, and liver 

failure is considered as one of the serious risks to human health. Apoptosis is one of those 

noticeable feature of liver disease. Liver disease increasing affected by the balance between 

apoptotic and anti-apoptotic abilities. The aim of the present study was to investigate the changes 

in the selected index of apoptosis the liver tissue of male Wistar rats resulting from three exercise 

training protocols. Methods: In This experimental study, Thirty-two rats )8 weeks) were divided 

into four groups of eight: control, Moderate Intensity Training (MIT), High Intensity training 

(HIT), High intensity interval training (HIIT). The training lasted eight weeks, five sessions per 

week. 24 hours after the last training session, liver ventricular tissue samples were extracted and 

stored at -80 ° C until the experiment. One-way ANOVA test was used to test the research 

hypotheses and Tukey post-hoc test was used for group comparison. Results: The results showed 

that compared to the control group, P21 gene expression was significantly reduced in all three 

groups of MIT, HIT and HIIT ( P≤0/001) So that it has decreased by 0.0018 units, 0.0017 units 

and 0.001 units, respectively, compared to the control group. Conclusions: The results showed 

that the sports protocols of the current study have the same effects on reducing the expression of 

P21 gene in liver tissue. Therefore, it can be considered as a preventive mechanism to prevent 

or reduce liver apoptosis. 
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 مقدمه
کبد یک ارگان چند منظوره است که نقش مهمی در متابولیسم، بیوسنتز و دفع 
دارد. این فرایندها نیاز به انرژی دارند و کبد را به یک بافت بسیار هوازی و 

پذیری  باعث آسیب وابسته به اکسیژن تبدیل می کند. این فرایندها همچنین
میر سلول های کبدی افزایش می یابد.  کبد در برابر اکسیژن می شوند، مرگ و

با این حال، تقریبا بر خلاف هر اندام دیگر، کبد می تواند با از بین رفتن سلول 
به دلیل عملکرد  .(0)شود حتی در برابر انبوه سلول ها با تکثیر سلولی بازسازی 

 0منحصر به فرد و موقعیت آناتومیکی، کبد در معرض انبوهی سموم و زنوبیوتیک
س های ها از جمله داروها و الکل و همچنین در معرض عفونت توسط ویرو

هپاتوتروپیک قرار دارد و بنابراین به آسیب بافت بسیار حساس است. مرگ  
برای هر سلول  .(3)سلولی در کبد عمدتا توسط آپوپتوز یا نکروز اتفاق می افتد 

. آپوپتوز یک فرایند طبیعی (2)یک دوره حیات و یک لحظه مرگ وجود دارد 
 است که طی آن سلول به سمت مرگ پیش می رود و بدون آسیب به سلول
ها  و یا بافت های اطراف باعث حذف سلول های ناخواسته، آسیب دیده و یا 

. آپوپتوز نوعی از مرگ سلولی کاملا تنظیم شده است که (2)خطرناک می گردد 
برای رشد طبیعی ارگانیسم های چند سلولی ضروری است و در گردش سلول 

. این سیستم حذف سلولی برای حفظ (5)در بافت های بالغ سالم نقش دارد 
تعادل بافتی در دوران جنینی و دوران بلوغ لازم است و مهم تر از آن در بیماری 
های مختلف انسانی مثل سرطان، نارسایی قلبی، ایدز وآسیب کبدی نقش دارد 

. مرگ سلولی یک الگوی بیولوژیکی اساسی است که تقریبا در هر شرایط (6)
بیماری کبدی نتایج و عواقب طولانی  مدت را کنترل می کند. مرگ سلولی در 
بیماری های مزمن کبدی غالبا در میزان کمتری اتفاق می افتد اما منجر به 

شود، که به گردش  تغییرات طولانی مدت در ساختار و عملکرد اندام ها می
مزمن سلول های کبدی، جذب سلول های ایمنی و فعال شدن سلول های 
ستاره ای کبد کمک می کند. این پاسخ ها ی مرگ سلولی مزمن به ایجاد 

. کبد چرب غیر الکلی یکی (0)فیبروز کبدی، سیروز و سرطان کمک می کند 
از شایع ترین بیماری مزمن کبدی می باشد که شامل طیف وسیعی از اختلالات 

اط دارد و از کبد چرب تا فیبروز است که با رسوب چربی در هپاتوسیت ها ارتب
. افزایش تجمع چربی در سلول های بافت (8)یا سیروز کبدی را در بر می گیرد 

که به صورت  (9)شود می  12Pو  35Pکبدی باعث بیان غیر طبیعی پروتئین 
مزمن منجر به آپوپتوز سلول های کبدی شده که نهایتا با آسیب های جدی در 

پروتئینی است که در انسان  30P. (5)یمار همراه می باشد بافت کبدی و مرگ ب
کیناز وابسته به نوعی مهار کننده  30Pکد می شود.  CDK N1Aبوسیله ژن 

چرخه سلولی عمل  M/3Gو  S/0G( است که در نقاط تنظیمی CDK)3سیکلین
و مستقل از  52Pمی کند و مسئول توقف چرخه سلولی از دو طریق، وابسته به 

52P 30، می باشد. در واقع بیان بالایP  0موجب توقف سلول در فازG  3وG  و
هم در هسته سلول  30P. عملکرد های بیولوژیکی (00, 08)می شود   Sیا فاز

. بیان این پروتئین از دو طریق، (03)و هم در سیتوپلاسم صورت می گیرد 
تنظیمات در سطح رونویسی و تنظیمات پس از رونویسی تنظیم می شود. 

و مستقل از آن  52Pتنظیمات در سطح رونویسی نیز از دو مسیر وابسته به 
نوعی مهار کننده ی تکثیری است که نقش مهمی در  30Pهدایت می شود. 

ی ژن سرکوب کننده تومورها است. مهار رشد و گسترش تومورها دارد پس نوع
مطالعات نشان می دهد که این پروتئین با القاء توقف چرخه سلولی بعد از 
استرس می تواند سلول ها را از آپوپتوز القاء شده با استرس حفظ کند، پس 

 

. Xenobiotic0 
2.dependent kinase-Cyclin 

Intensity Training-Moderate. 2 

، اما بیان آن بسته به بافت و شرایط سلولی، (00, 08)نوعی انکوژن نیز می باشد 
ند عمل می کنشان می دهد که به عنوان سرکوبگر تومور یا به عنوان انکوژن 

(02) .30P  ،به عنوان سرکوبگر تومور در نظر گرفته شده است، با این حال
ک عملکرد بالقوه به عنوان لزوما رشد تومور را تقویت نمی کند و ی 30Pحذف 

یک انکوژن نیز توصیف شده است. این فرضیات مبتنی بر مطالعات انسانی 
در حین التهاب و فیبروز در بیماری  30Pاست زیرا نشان داده شده است که 

با کارسینوژنز کبدی در  30Pهای مزمن کبدی تنظیم می شود، و بیان زیاد 
 30تعدادی از تحقیقات نشان داده است که  .(02)بیماران سیروز مرتبط است 

P  .30نقش یک مهار کننده چرخه سلولی در کبد را بازی می کندP  در کبد بالغ
. در موش های مبتلا به کبد بزرگ (05) نرمال در سطوح بسیار کم بیان می شود

توجهی به طور قابل  30Pشده به دلیل دستگاری در پروتئین های کنترل رشد، 
القا شده و تکثیر بیشتر را سرکوب می کند، نشان می دهد که ممکن است 

. به نظر می رسد بیان تغییر یافته (06)نقشی در تنظیم اندازه کبد داشته باشد 
30P  (00)باعث تغییر در بازسازی کبد انسان در طی ریتم شبانه روزی می شود .

در کبد انسان یا جوندگان نیز ممکن است باعث اختلال در  30Pافزایش بیان 
تکثیر کبدی در تنظیم کبد چرب، نارسایی حاد کبد، هپاتیت ویروسی و سیروز 

ن لای اییک عامل مهم تکثیر کبدی است و بیان سطح با 30Pشود. بنابراین 
پروتئین در بیماری های کبدی از تکثیر طبیعی این سلول جلوگیری می کند 

ت س. اخیرا، آپوپتوز مورد توجه بسیاری از دانشمندان ورزش قرار گرفته ا(08)
زیرا شواهد نشان می دهد که مرگ سلولی آپوپتوز نیز با ورزش اتفاق می افتد. 
ورزش شدید چندین عامل را تعدیل می کند، که ممکن است آپوپتوز را در انواع 

. تحقیقات نشان می دهد که یک جلسه (5)مختلفی از بافت ها تغییر دهد 
ساعت می تواند موجب تسریع در فرآیند آپوپتوز  28فعالیت ورزشی شدید تا 

شود زیرا یک محرک پرقدرت مسیر داخلی، بالا رفتن استرس اکسایشی است 
رزشی هوازی شدید رخ می دهد. این در حالی است که که در فعالیت های  و

بر خلاف فعالیت ورزشی هوازی شدید، انجام تمرینات ورزشی با شدت متوسط 
. (09)و مداوم احتمالا موجب کاهش آپوپتوز در بافت های مختلف می شود 

تاثیر فعالیت ورزشی بر القا یا مهار آپوپتوز هنوز مورد تردید است. از آنجایی که 
کبد یکی از مهم ترین اندام هایی است که تحت تاثیر ورزش قرار می گیرد 

مطالعات تکمیلی، تلاش برای تعیین تاثیر بنابراین ایجاب می کند با انجام 
فعالیت بدنی بر آپوپتوز بافت کبد انجام شود. بنابراین هدف از انجام این پژوهش 

، تمرین هوازی (MIT)2بررسی تاثیر سه شیوه تمرین هوازی با شدت متوسط
در  30Pبر بیان ژن  (HIIT)5و تمرین هوازی تناوبی پرشدت (HIT)2پرشدت

 نر نژاد ویستار بود. بافت کبد رت های

 روش پژوهش

هفته ای با میانگین وزن بدن  8سر رت سالم  23جهت انجام پژوهش کنونی، 
گرم به عنوان نمونه تحقیق از انستیتو رازی خریداری شد و به طور  22±320

(، week control8-هفته ) 8تایی: کنترل  8گروه  2تصادفی ساده به 
و بر اساس کد  (38)تقسیم شدند  HIITو تمرین  HIT، تمرین MITتمرین

و ضمن رعایت  پروتکل رفتار با   IR.PNU.REC.0298,002اخلاقی شماره 
حیوانات بر اساس اصول بیانیه هلسینکی، در گروه های چهارتایی درون قفس 

درجه سانتی 33±2/0هایی از جنس پلی کربنات، در محیطی با میانگین دمای  
ساعت، با  03:03تاریکی  -درصد و چرخه روشنایی 55±2گراد، رطوبت 

Intensity Training-High.2 
Interval TrainingIntensity -High. 5 

file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_1
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_2
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_3
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_4
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_5
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_6
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_7
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_8
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_9
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_5
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_10
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_11
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_12
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_10
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_11
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_13
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_14
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_15
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_16
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_17
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_18
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_5
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_19
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/ghanbari.docx%23_ENREF_20


   30                                               ، شماره اول8، جلد 0011بهار و تابستان  ، مطالعات کاربردی تندرستی در فیزیولوژی ورزش،همکارانو  قنبری

 

  Copyright ©The authors                                                                          Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

جلسه در  5هفته و  3دسترسی آزاد به آب و غذا نگهداری شدند. ابتدا به مدت 
تا  5دقیقه با سرعت  05هفته آشنا سازی رت ها با تمرینات ورزشی به مدت 

ی تمرینی، پس از تقسیم بندی رت ها در گروه ها .متر بر دقیقه انجام شد 05
توان هوازی میانگین رت های هر گروه، با آزمون فزاینده بر روی نوارگردان 

و با پروتکل غیرمستقیم ارزیابی شد.  (30)مطابق با پروتکل هویدال و همکاران 
انجام شد. سپس  2maxVOدرصد  58تا  28دقیقه گرم کردن با شدت  08ابتدا 

دقیقه شروع به دویدن کردند، و  3متر بر دقیقه به مدت  05رت ها با سرعت 
متر بر دقیقه تا سر حد واماندگی سرعت افزایش  3دقیقه یک بار به میزان  3هر 

روز در هفته بر اساس دستورالعمل شروع  5هفته و  8تمرینات به مدت  یافت.
ترتیب مشخص انجام شد. رت های  شد. کلیه تمرینات در صبح و بر اساس

گروه کنترل در هیچ گونه برنامه فعالیت ورزشی شرکت نکردند ولی برای ایجاد 
دقیقه در هر جلسه برای  05تا  08بار در هفته به مدت  5شرایط کاملا یکسان 

سازگاری با محیط بر روی نوارگردان بی حرکت قرار داده شدند. پروتکل 
دقیقه سرد کردن در ابتدا و انتهای  5گرم کردن و دقیقه  5شامل MIT تمرین 

بود. تمرین در  2maxVOدرصد  65دقیقه بدنه اصلی با شدت  20جلسه تمرین و
دقیقه دویدن شروع شد  38متر بر دقیقه و به مدت  38هفته آغازین با سرعت 

دقیقه در هفته ششم رسید که تا آخر هفته هشتم این مدت زمان در  20و به 
متر بر دقیقه در زمان  38شامل دویدن در سرعت  HITه شد. پروتکل نظر گرفت

دقیقه گرم کردن و  5دقیقه و با شیب فزآینده نوارگردان بود. تمرین شامل  28
بود.  2maxVOدرصد  65دقیقه بدنه اصلی با شدت  28دقیقه سرد کردن و  5

زوده شد درصد بر شیب اف 3هفته  3شیب تردمیل در هفته اول صفر بوده و هر 
دقیقه  38رسید. در هفته اول تمرین با سرعت  درصد 8تا در هفته هشتم به 

دقیقه در هفته ششم رسید که تا آخر هفته هشتم  28دویدن شروع شد و به 
تکرار  2شامل HIIT . پروتکل تمرین (33)این مدت زمان در نظر گرفته شد 

 2و   2maxVOدرصد  088تا  98دقیقه دویدن با شدت  2ب شدید با زمان تناو
بود.  2maxVO درصد 68تا 58دقیقه دویدن در  2تکرار تناوب کم شدت با زمان 

 30تکرار تناوب شدید و تناوب کم شدت به مدت  2در هفته اول تمرین با 
که تا آخر  دقیقه در هفته ششم رسید 38تکرار به مدت  2دقیقه شروع شد و به 

. گروه کنترل همراه با (32)هفته هشتم این تکرار ها و زمان در نظر گرفته شد 
پس از آخرین جلسه تمرینی  ساعت 32ین و هفته تمر 8گروه تمرینی پس از  2
ساعت ناشتایی بافت برداری شدند. حیوانات با تزریق زایلازین و کتامین  03و 

بیهوش شدند و برداشت کبد بلافاصله از درون قفسه سینه انجام شد. بافت 
نمونه هر حیوان بلافاصله در تیوب وارد محلول نیتروژن مایع شد و در دمای 

 30Pجهت تعیین تغییرات بیان ژن  RT.PCRگردید. از روش  درجه فریز -88
استفاده شد. در پژوهش حاضر از آمار توصیفی برای طبقه بندی و تنظیم داده 
ها و تعیین شاخص مرکزی )میانگین( و شاخص پراکندگی )انحراف معیار ( 
استفاده شد. در بخش آمار استنباطی جهت تعیین نرمال بودن توزیع داده ها از 

استفاده شد. جهت تعیین معنی دار بودن تفاوت بین متغییر  شاپیروویلکآزمون 
یک سویه همراه با تست  ANOVAگروه یا بیشتر از آزمون آماری  2ها در 
LSD  درسطح(85/8P≤)  استفاده شد. جهت تجزیه و تحلیل های آماری از

 استفاده شد.  38SPSSنرم افزار  

 هایافته

 

 
ارایه شده است. نتایج  0مشخصات توصیفی نمونه های پژوهش در جدول 
گروه پژوهش در مقادیر  2بدست آمده نشان داد که اختلاف معنی داری بین 

(. مقایسه بین گروهی با آزمون 0، شکل3وجود دارد )جدول  30Pبیان ژن 
ه وتعقیبی توکی انجام شد و نتایج نشان داد که اختلاف معنی داری میان گر

 ،P=000/8 وجود ندارد )به ترتیب:HIIT نسبت به گروه  HITو  MITهای 
320/8=P همچنین تفاوت معنی داری بین گروه .)HIIT  و کنترل مشاهده شد

(880/8≥P) به طوری که در گروه ،HIIT  واحد کاهش داشته  880/8به میزان
گروه های تمرینی نشان داد که اختلاف آزمون تعقیبی توکی در است. بررسی 

 HITو  MITمیان گروه های تمرینات ورزشی  30Pمعنی داری در بیان ژن 

 30P. از سویی دیگر اختلاف معنی داری در بیان ژن (P=888/8)وجود ندارد 
، به (P≤880/8)نسبت به گروه کنترل وجود دارد  HITو  MITبین گروههای 

به میزان  HITواحد و در گروه  8808/8به میزان  MITطوری که در گروه 
 کاهش داشته است. 8800/8

 مشخصات توصیفی نمونه های پژوهش :1جدول 

 اکسیژن مصرفی بیشینه

)ml/kg/min( 

 وزن بدن

)gr( 

 سن 

 )هفته(

 تعداد

)سر(   
 گروه

3/2±0/20  8/35±8/203  8 8 

گروه 
کنترل 

هفته8  

* 69/0±2/5 6/38±0/202  8 8 

گروه 
تمرین 
MIT 

* 62/3±2/5 2/20±2/208  8 8 

گروه 
تمرین 
HIT 

* 65/0±6/9 3/30±6/395  8 8 

گروه 
تمرین 
HIIT 

* نشانه اختلاف معنی دار با گروه کنترل 8 هفته 

 است                                                                

 

کبد رت در بافت  p21: آزمون آماری تغییرات بیان ژن  2جدول 

 های نر ویستار
 

 متغیر

 

 میانگین( ±معیار )انحراف 30Pبیان ژن

 

 Pآماره 

وه
گر

 

883096/8±880668/8 گروه کنترل   

 

*8/883 

MIT 888859/8±8889556/8گروه تمرین   

HIT 88882/8±880889/8گروه تمرین   

HIIT 8885200/8±880392/8گروه تمرین   

 * نشانه اختلاف معنی دار است
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نسبت به ژن مرجع  21P: میزان نسبی بیان ژن 1شکل 

(Gapdh در بافت کبد رت های نر ویستار. * : نشانه اختلاف )

 معنی دار نسبت به گروه کنترل

 بحث و نتیجه گیری
در گروه  30Pتجزیه و تحلیل یافته های پژوهش نشان داد که میزان بیان ژن 

کمتر از گروه کنترل بود واین تفاوت ها  HIT ,HIIT ,MITهای تمرینی 
ازلحاظ آماری معنی دار بودند. این یافته  مشابه با یافته های کوان و همکاران 

اصغری رکابداری ( بود، ولی با یافته های 3802(، هوانگ و همکاران )3838)

 .(36-32)(  مشابه نبود 0290)کلایی و همکاران 

( در پژوهش خود نشان دادند که افزایش اتوفاژی 3838کوان و همکاران )
کبدی و ظرفیت آنتی اکسیدانی با تمرین استقامتی با سرکوب آپوپتوز همراه 

متر بر دقیقه ( و شیب  05دقیقه با سرعت  68روز ) 5است. تمرینات به مدت 
اکسیدانی و  و بهبود ظرفیت آنتی 30Pصفر درجه انجام شدند. کاهش بیان ژن 

( گزارش کردند 3802. هوانگ و همکاران )(32)کاهش آپوپتوز مشاهده شد 
دقیقه( ورزش شنا به طور قابل  68جلسه در هفته، هر جلسه  5هفته ) 03که 

اصغری . (35)د می شو -6ILو  30P ،52Pتوجهی باعث کاهش بیان ژن های 

( بیان کردند که هشت هفته تمرینات 0290)رکابداری کلایی و همکاران 

می  52Pو  30Pترکیبی کوتاه مدت باعث افزایش معنی داری در بیان ژن های 
. نوع تمرین می تواند دلیلی بر تناقض یافته های این پژوهش با یافته (36)شود 

باشد. در این پژوهش از تمرینات اصغری رکابداری کلایی و همکاران های 

HIT،MIT  و HIIT استفاده شده در حالی که در تحقیق یاد شده از تمرینات
ساز هوازی  کوتاه مدت استفاده شده است. در شرایط طبیعی، سوخت وترکیبی 

می باشد که تعادل را از راه  ROSکبد با تولید ثابت پرواکسیدان هایی مانند 
مصرف آنها با سرعت مشابه توسط آنتی اکسیدان ها برقرار می کند. عدم تعادل 

ها فرضیه  کسیداندر معادله ی پرواکسیدان / آنتی اکسیدان برای جانشینی پروا
. با افزایش شدت فعالیت (30)استرس اکسیداتیو را در کبد مطرح می نماید 

بدنی به خصوص تمرینات شدید هوازی استرس اکسیداتیو و عدم کفایت 
. تنها تمرینات هوازی موجب (38)سیستم دفاعی آنتی اکسیدانی بروز می کند 

تولید رادیکال آزاد نمی گردد، بلکه تمرینات بدنی شدید و طاقت فرسا نیز سبب 
. به طور کلی فعالیت (39)تولید رادیکال های آزاد در بافت های بدن می شود 

های ورزشی هوازی با القای آنزیم های ضد اکسایشی، سبب کاهش رادیکال 
. از طرف دیگر تصور بر این است که انجام تمرینات (28)های آزاد می شود 

، همچنین (20)می گردند  ROSشدید استقامتی )هوازی( باعث تولید و افزایش 
حین و به دنبال تمرینات بی هوازی ممکن است به واسطه مجموعه  ROSتولید 

. سطح بالای (23)ای از راه های مختلف از جمله نشت الکترون صورت پذیرد 
ROS  سبب شکسته شدن غشای خارجی و داخلی میتوکندری شده و در نتیجه

ار و از میتوکندری و فعال شدن آبش Cمنجر به رها شدن پروتئین  سیتوکروم 
به عنوان یک میانجی ROS وقایع آپوپتوز می شود و بنابراین در فرآیند آپوپتوز 

. اکسیژن مصرفی در پاسخ به فعالیت ورزشی استقامتی (22)عمل می کند 
دارد. در فیبرهای عضلانی برابری نسبت به حالت استراحت  38تا  08افزایش 

منفرد میزان مصرف اکسیژن به دلیل افزایش جریان خون و اختلاف خون 
برابر زمان استراحت  388تا 088سیاهرگی بسیار بیشتر است و به -سرخرگی

درصد اکسیژن مصرفی به رادیکال های آزاد تبدیل  5تا  3می رسد از آنجا که 
فزایش انتقال الکترون از طریق می شود، افزایش مصرف اکسیژن منجر به ا

می شود،  ROS زنجیره تنفسی و در نتیجه افزایش تولید رادیکال های آزاد و 
می تواند منجر به آپوپتوز در میان سلول های سالم شود و می  ROSبنابراین 

. آپوپتوز (22)تواند التهاب را تحریک کند یا عملکرد های سلول را تغییر دهد 
ناشی از ورزش در بافت های در معرض استرس های خاص ممکن است یک 

ن بردن سلول های آسیب دیده جزئی استفاده روند طبیعی باشد که برای از بی
می شود. ورزش بیش از حد یا غیر عادی ممکن است باعث ایجاد آسیب 
مکانیکی قابل توجهی شود و به دنبال آن یک واکنش التهابی منجر به آپوپتوز 

. نتایج مطالعات در مورد تاثیر تمرین بر آپوپتوز، متناقض است به طوری (5)شود 
که پس از تمرین افزایش وکاهش و عدم تغییر معنی دار آپوپتوز گزارش شده 

، اگر چه مکانیسم دقیق فعالیت ورزشی بر تنظیم مسیر آپوپتوزی (25)است 
بافت کبد به طور واضح مشخص نیست، اما اینکه چه ورزشی و یا چه نوع 
پروتکلی، سوالی است که پژوهشگران همیشه در پی کشف آن هستند. مطالعات  

ه نوع توز هپاتوسیتی وابسته بنشان دادند که اثر فعالیت بدنی بر مسیر آپوپ
. پس از ورزش های شدید، آسیب های ناشی از (26)وشدت آن می باشد 

رادیکال های آزاد به طور مستقیم و آسیب های اکسایشی ناشی از آن به طور 
وهش ها گزارش شده است. ژنجون و همکاران غیر مستقیم، در بسیاری از پژ

. (20)( نشان دادند که تمرینات خسته کننده، منجر به آپوپتوز می شود 3886)
( با بررسی اثر تمرین تردمیل بر میزان استرس اکسیداتیو 3800همچنین تاس )

در بافت کبد موش های صحرایی نشان داد که ورزش بیش از حد باعث افزایش 
، در (28)استرس اکسیداتیو می شود و ظرفیت آنتی اکسیدانی کاهش می یابد 

( نشان دادند ورزش کوتاه مدت باعث کاهش 3803مقابل فیلی و همکاران )
مارکر های گردش دهنده آپوپتوز کبدی می شود که همسو با نتایج این پژوهش 

. پس از فعالیت ورزشی، تولید رادیکال های آزاد و گونه های فعال (29)است 
اکسیژن اجتناب ناپذیر است و بدن با طراحی مکانیسم های دفاع آنتی 
اکسیدانی، اثرات زیان بار آنها را تا حدودی خنثی می نماید. اگر چه در صورت 

د رادیکال های آزاد، صدمات ناشی از آنها یا استرس اکسیداتیو افزایش تولی
افزایش می یابد، اما آنتی اکسیدان ها می توانند با مکانیسم هایی مختلفی مانند 
برداشت اکسیژن یا کاهش غلظت موضعی اکسیژن، برداشت گونه های فعال 

ل های ااکسیژن مانند سوپراکسیداز و هیدروژن پراکساید، اثرات مخرب رادیک
آزاد را کاهش دهند. به نظر می رسد قرار گرفتن مداوم در معرض تمرینات 
بدنی، می تواند سازگاری های آنزیمی را که مسوولیت کاهش استرس 

. همچنین تمرینات ورزشی هوازی (28)اکسایشی را برعهده دارند، افزایش دهد 
کن ممنظم ظرفیت ضد اکسایشی بدن را تقویت می کند که بدین طریق م

*

* *
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لذا توصیه  (20)است آسیب سلولی در سطح سلول های کبدی را کاهش دهد 
فاده شود. است می گردد از تمرینات استقامتی با شدت متوسط برای حفاظت کبد

پژوهشگران در توجیه کاهش میزان آپوپتوز در اثر تمرین استقامتی با شدت 
در غلظت های فیزیولوژیکی به صورت معکوس  NOمتوسط معتقدند که 

سیتوکروم اکسیداز را مهار می کند. این پدیده منجر به هایپرپلاریزاسیون غشای 
. همچنین (23)یری می شود میتوکندری می گردد و در نتیجه از آپوپتوز جلوگ

  Baxو 52P ،30Pتمرینات ورزشی استقامتی پروتئین های طرفدار آپوپتوز مانند 
است و به طور  52Pیک هدف پایین دست برای  30p. (32)را تنظیم می کند 

به طور  30Pبا اتصال به پروموتور  52Pکنترل می شود.  52Pمستقیم توسط 
مستقیم باعث بیان آن می شود. به این صورت در سرطان های انسانی غیر 

. از طرفی نشان داده (22)می شود  30Pباعث کاهش سطح  52Pفعال شدن 
شده است که تمرینات منظم ورزشی باعث کاهش استرس اکسیداتیو و بالا 
رفتن دفاع آنتی اکسیدانی بدن می شود. کاهش استرس اکسیداتیو در سلول 

می شود  52Pو سطوح پروتئین  DNAمنجر به کاهش آسیب به ها، متعاقبا 
کنترل می شود،  52Pطور مستقیم توسط به  30P. از طرفی می دانیم (25, 22)

و استرس اکسیداتیو در سلول  52Pبه نظر می رسد با کاهش سطح پروتئین 
نیز کاهش یابد. با توجه به نتایج بدست آمده از پژوهش  30Pسطوح پروتئین 

 HITو MIT ،HIITحاضر می توان نتیجه گرفت که تمرینات تمرینات ورزشی 
 ود.می ش 30Pباعث کاهش بیان ژن 

 گیرینتیجه
 MITدر مجموع، نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تمرینات تمرینات ورزشی

، HIIT وHIT  30باعث کاهش بیان ژنP  می شود. از طرفی ثابت شده است
که این ژن در فرایند آپوپتوز مشارکت دارند. بنابراین می توان نتیجه گرفت 
تمرینات ورزشی تغییرات مطلوبی بر آپوپتوز بافت کبد ایجاد می کند. این 

مشاهده شد و  HITو MIT ،HIITتاثیرات در هر سه روش تمرینات ورزشی
مرینی مشاهده نشد. بنابراین نتایج بدست تفاوت معنی داری بین سه روش ت

و  MIT ،HIITآمده نشان دهنده نقش مثبت و تاثیر گذار تمرینات ورزشی 
HIT .در پیشگیری از بیماری های کبدی می باشد 

 

 تقدیر و تشکر
بدین وسیله نویسندگان مراتب سپاس خویش را از همکاری کلیه کسانی که 

دارند.اند، اعلام میبه نوعی در انجام مطالعه نقش داشته  
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