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      چكيده

 
 شــود.رگ ســلول ميمهاي قلب و در نتيجه آپوپتوز يا تخريب ســلولآســيب بافت قلب در ديابت باعث التهاب و زمينه و هدف: 

هاي فت قلب رتدر با 3-و كاســپاز Bax يآپوپتوزهاي هدف مطالعه حاضــر مقايســه تاثير تمرين هوازي و مقاومتي بر شــاخص
  بود.ديابتي نر نژاد ويستار 

شش گروه، اي فتهه 12تا  10 )گرم 250 - 200وزن (ميانگين  ستارينژاد وسر رت نر  24عه تجربي، در اين مطال :كارروش  به 
ـــدند. ـــالم تقســـيم ش  تك دوز قيربا تز ابتيد يالقا تمرين هوازي، تمرين مقاومتي، شـــم هوازي، شـــم مقاومتي، كنترل و س

سترپتوزوتوس صفاقبه نيا شد يروش درون  شش هفته انجاو مقاومتي بهبرنامه تمرين هوازي  .انجام  شد.مدت  گيري براي اندازه م 
سپاز  BAX يزانم شد. 3و كا ستفاده  سترن بلات ا و آزمون تعقيبي ه طرفيكتحليل واريانس آزمون ها به روش داده از روش و

  تجزيه و تحليل شد. P<0.05داري در سطح معني يتوك
ــان داد ها:يافته ــپاز نتايج نش ــالم  3-اختلاف ميانگين كاس ــم ( وبين گروه تمرين هوازي با گروه س )، گروه تمرين P=000/0ش

در گروه  3ميزان كاسپاز  ومعنادار بود ) P=000/0( ) و گروه تمرين هوازي با گروه تمرين مقاومتيP=000/0( مقاومتي با گروه شم
به تمرين مقاومتي تمرين  با گروه بين گروه تمرين BAXبود. اختلاف ميانگين  هوازي كمترنســـبت  ـــالم و شـــم  هوازي  س

)000/0=Pشم معنادار بود ) P=014/0( ) و گروه تمرين هوازي با گروه تمرين مقاومتيP=000/0( )، گروه تمرين مقاومتي با گروه 
  بود. هوازي كمترنسبت به تمرين مقاومتي در گروه تمرين  BAXو ميزان 
، در بافت 3پاز كاســو  Bax يآپوپتوزهاي پيش ميزان شــاخص شموجب كاهتواند مي هوازي و مقاومتيمرينات ت گيري:نتيجه

  ي به همراه داشت.شتريبمزاياي  يهواز ناتيتمر و هاي ديابتي گرددرتقلب 
  
  

  : گزارش نشده است.تعارض منافع
  حامي مالي ندارد.: كنندهحمايتمنبع 

 هاكليدواژه

   ابت،يد
Bax،   
   ،3 كاسپاز

   ،يهواز نيتمر
  يمقاومت نيتمر
  
  
  
  
  

 04/04/1401 تاريخ دريافت:  

  05/06/1401  تاريخ چاپ:    

 

  شيوه استناد به اين مقاله:
Chenari M, Rahimi A, Sarshin A, Feizolahi F. Compare the Effect of Aerobic and Resistance Training on Bax 

and Caspase 3 Apoptotic Indices of the Heart Tissue in Male Diabetic Rats. Razi J Med Sci. 2022;29(6):144-154. 

 صورت گرفته است. CC BY-NC-SA 3.0دسترسي آزاد مطابق با  صورتبهانتشار اين مقاله *
  

 

 ID

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

6-
29

 ]
 

                             1 / 11

https://orcid.org/0000-0002-9971-7380
http://rjms.iums.ac.ir/article-1-7210-en.html


  Original Article 

 
  
 
 
 
 

145 
 

   Razi Journal of Medical Sciences. 2022;29(6):144-154.  http://rjms.iums.ac.ir       

 
 
 

 
Compare the Effect of Aerobic and Resistance Training on Bax and Caspase 3 
Apoptotic Indices of the Heart Tissue in Male Diabetic Rats 

 
Morteza Chenari: Department of Physical Education and Sport Science, Karaj Branch, Islamic Azad University, Karaj, Iran 
Alireza Rahimi: Department of Physical Education and Sport Science, Karaj Branch, Islamic Azad University, Karaj, Iran 
(*Corresponding author) a-r-rahimi@hotmail.com 
Amir Sarshin: Clinical Care and Health promotion Research Center, Karaj branch, Islamic Azad University, Karaj, Iran 
Foad Feizolahi: Department of Physical Education and Sport Science, Karaj Branch, Islamic Azad University, Karaj, Iran 
 
Abstract   
 
Background & Aims: Diabetes is the most common metabolic disease in humans. It causes a group 
of metabolic disorders that are caused by decreased insulin secretion or resistance to its function. In 
general, diabetes mellitus refers to a heterogeneous group of metabolic disorders that is 
characterized by decreased insulin secretion, decreased insulin function, or both, and is divided into 
two main categories: type 1 diabetes and type 2 diabetes (1). Excessive blood sugar leads to 
irreversible damage to various parts of the body, especially the heart tissue. Damage to heart tissue 
in diabetics causes inflammation and destruction of heart cells, which in turn leads to apoptosis or 
cell death (2). Apoptosis or programmed cell death plays a key role in regulating the balance 
between reproduction and cell death in various tissues, especially somatic tissues such as the 
myocardium. It ends with the crumpling of the nucleus and cell membranes and the production of 
vacuoles containing apoptotic (3). Research has shown that BAX protein, by reducing the stability 
of the outer mitochondrial membrane, can lead to the release of apoptotic agents such as cytochrome 
C from the interstitial space. In the meantime, the common denominator of all apoptotic pathways 
is the activation of caspase-3 and the breakdown of vital cell proteins (4). Physical activity is one of 
the most effective ways to prevent diabetes and control it if you have the disease (8). Exercise is 
also known as one of the best non-pharmacological interventions in controlling apoptosis (9). 
Montazery taleghani et al. (2019) showed that eight weeks of resistance training led to a significant 
reduction in Bax gene expression and the ratio of bax to Bcl-2 in the heart tissue of diabetic rats 
(10). Arjmand et al. (2021) showed that endurance training significantly reduced the expression of 
caspase-3 and Bax genes in comparison with the diabetic control group (11). However, Kwak et al. 
(2006) reported that 12 weeks of exercise significantly increased left ventricular apoptosis (13). So 
far, no comprehensive study has been conducted, especially in the country, comparing the effect of 
aerobic and resistance training on cardiac muscle apoptosis during diabetes and possible molecular 
changes and proteins involved in apoptosis. It is expected that by conducting the present study, 
while answering some of the existing ambiguities and determining the effect of exercise on 
apoptosis, appropriate practical suggestions can be made on how to perform the exercise and also 
predict the possible consequences of aerobic and resistance training. Therefore, the aim of this study 
was to investigate compare the effect of aerobic and resistance training on Bax and Caspase 3 
apoptotic indices of the heart tissue in male diabetic rats. 
Methods: In this experimental study, 24 male Wistar rats were divided into six groups: aerobic 
training, resistance training, aerobic sham, resistance sham, control and healthy. Diabetes was 
induced by intraperitoneal injection of a single dose of streptozotocin. The aerobic and resistance 
training program was performed for six weeks. Western blotting was used to measure BAX and 
caspase-3. Data were analyzed by one-way analysis of variance and Tukey post hoc test at the P 
<0.05. 
Results: The results showed that the mean difference of caspase-3 between aerobic training group 
with healthy and sham group (P=0.000), resistance training group with sham group (P=0.000) and 
aerobic training group with resistance training group (P=0.000), was significant and the amount of 
caspase-3 in the resistance training group was lower than aerobic training. There was a significant 
difference between the mean BAX between the aerobic training group with the healthy and sham 
groups (P=0.000), the resistance training group with the sham group (P=0.000) and the aerobic 
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training group with the resistance training group (P=0.014). And BAX level in resistance training 
group was less than aerobic training. 
Conclusion: The results of the present study showed that aerobic and resistance training led to a 
significant reduction in BAX levels in the heart tissue of diabetic rats and resistance training had a 
greater effect than aerobic exercise. The findings of this study were consistent with the results of 
Previous research (10,11,17). According to existing research, BAX protein plays an effective role 
in modulating cell death processes. Any factor that alters BAX levels leads the environment to 
apoptosis and inhibition of apoptosis (18,19). Normally, there is a balance between inhibitory factors 
and apoptotic stimuli, but in physiological and pathological situations, this balance is always 
disturbed, and one of these situations is physical activity. It is possible that exercise activities can 
prevent cell death by affecting the most important factors affecting the apoptotic process (20). 
Regular exercise increases myocardial BCl2 protein and changes the ratio of BAX to BCl2 to an 
anti-apoptotic medium (21). Activation of the BAX protein increases the permeability of the 
mitochondrial membrane. One of the important biological aspects of mitochondria is the role that 
this organ plays in apoptosis. Mitochondria are an integral part of the internal pathway of apoptosis 
and the locus of many proteins involved in the early stages of this process, including members of 
the BCl2 family (22). BAX entry into mitochondria and release of cytochrome C triggers apoptotic 
signaling of downstream caspase cascades (21). Evidence suggests that regular exercise (resistance 
and endurance) can counteract the (onset of cardiovascular disease) apoptosis of diabetic rat heart 
cells and its adverse consequences. Also, the results of our study showed that aerobic exercise has 
a significant effect on reducing the amount of caspase-3 in the heart tissue of diabetic rats. On the 
other hand, resistance training has a significant effect on reducing the amount of caspase-3 in the 
heart tissue of diabetic rats. This finding is consistent with the findings of some previous studies 
that have reported a decrease in caspase-3 after exercise (24-27). Caspase-3 is activated by activating 
caspase-12 through the calcium release pathway or by activating caspase-9 internally or by 
increasing serum TNF-α externally (21). The exact mechanisms of exercise-induced apoptosis are 
unclear. Mitochondria and endoplasmic reticulum in the internal pathway are the focus of the 
process, in which the focus of mitochondria has been the most important in causing apoptosis (1). 
Under stress, factors such as glucocorticoids, ROS, nitrogen monoxide, chemotherapy drugs, 
radiation, reduced growth stimulants, and cytokines cause changes in mitochondrial stress, causing 
changes in its permeability, and cytochrome c in the inner membrane and cytokine. It is located 
between the membranes, is released into the cytosol, binds to apoptosis-activating factor 1 protease 
1, and forms a compound called dATP. This compound then induces apoptosis by activating 
procaspase 9, caspase 9, and caspase 3 (32). Inhibitors of cell death pathway proteins such as Bcl- 
2 and Bcl-XL inhibit the release of cytochrome c and thus play a role (33). According to the results 
of studies, it can be said that regular resistance and endurance activity of each separately in the 
present study, is an effective factor in reducing the expression of caspase-3 in preventing cardiac 
cell apoptosis in male Wistar diabetic rats. One of the limitations of the present study is the lack of 
measurement of other apoptotic markers in cardiac tissue. It is also suggested that BCL-2 anti-
apoptotic factor and inflammatory markers for their relationship with apoptotic markers in cardiac 
tissue of diabetic specimens for better explanation and interpretation. Measure the results. 
According to the findings of the present study, exercise can reduce the effects of diabetes on cardiac 
cell apoptosis in male Wistar rats. It is on the control of apoptotic signaling pathway in diabetic rats. 
Therefore, the use of both resistance and aerobic exercise is recommended as effective treatments 
to reduce the apoptosis of heart cells in male Wistar diabetic rats. Meanwhile, the effect of resistance 
training on reducing the complications of diabetes on cardiac tissue apoptotic factors was greater 
than aerobic exercise and closer to the levels of pre-apoptotic factors in the healthy group. 
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    و همكاران يچناريمرتض                  

  مقدمه
ـــايع ـــان بيماري ديابت ش ترين بيماري متابوليك انس

اين بيماري سبب گروهي از اختلال هاي متابوليك  است.
ــومي ــح انس ــود كه در ايجاد آن كاهش ترش لين و يا ش

به عملكرد آن نقش دارد.  قاومت  بت م يا به طور كلي د
مليتوس به گروه هتروژني از اختلالات متابوليك اطلاق 

عملكرد  كاهش مي شــود كه با كاهش ترشــح انســولين،
دو مشــخص مي شــود و به دو دســته  انســولين و يا هر
صلي ديابت نوع  سيم مي 2نوع ديابت  و 1ا ). 1( گرددتق

ــدمات جبران قند خون بيش  از حد طبيعي، منجر به ص
ناپذير در قســـمت هاي مختلف بدن بويژه در بافت قلب 

شــود. آســيب بافت قلب در ديابتي ها باعث التهاب و مي
ــلول ــود كه در نتيجه منجر به مي هاي قلبتخريب س ش

 ).2( شودآپوپتوز يا مرگ سلول مي
آپوپتوز يا مرگ برنامه ريزي شـــده ســـلول در تنظيم 

سلولي در بافتتعاد هاي مختلف به ل بين زايش و مرگ 
ويژه بافت هاي ســوماتيك مانند ميوكارد نقش اســاســي 

ــازي و تكه تكه كردن كروماتين ها و  دارد، ــرده س با فش
چگال نمودن ســيتوپلاســم ســلولي كار خود را آغاز مي 
سلولي و توليد  شاهاي  شدن هسته و غ نمايد و با مچاله 

ئل مه ميهاي محتوي آپوپتواكو خات يك  بوت  ).3( ديا
سطه  به رخدادهاي مولكولي آپوپتوز، سي به وا سا طور ا

ي تنظيمي پيش و ضــد هاي ويژهي تعادل بين پروتئين
ــخص مي ــود.آپوپتوزي مش  يهاينپروتئ اين بين، در ش

BAX  وBCL_2 شكل به عنوان پروتئين صلي در  هاي ا
رگير گيري آپوپتوز و پيام هاي آپوپتوز ميتوكندريايي د

شوند.  BAXنشان داده است كه پروتئين  يقاتتحق مي 
ـــاي بيروني ميتوكندري مي تواند  با كاهش پايداري غش

ــيتوكرو از  Cم منتج به رهايش عوامل آپوپتوزي مانند س
شود.  در حالي است كه پروتئين ينا فضاي بين غشايي 

BCL_2  ــا فعــاليــت پيش آپوپتوزي پروتئين  BAXب
ند و موجب  فت مي ك خال ـــاي م پارچگي غش حفظ يك

ي مشترك همه فصل اين بين، در ميتوكندري مي شود.
سپاز  سازي كا سيرهاي آپوپتوزي در نهايت فعال  و  3م

ست (سلول  هاي حياتيي پروتئينتجزيه سپازها . )4ا كا
ـــل گان اص ند ها،  ياجراكن پاز ـــ كاس ند.  ـــت آپوپتوز هس

ها ئاز به عنوان ييپروت كه  ند  ـــت غاز هس ند ه آ ها و كن
ي م نقش يفايا كيآپوپت نديفرا يضــرور يهادهاجراكنن
 لهيبه وس يآبشار كاسپاز ك،ي. به صورت كلاس)5كنند (

كاسـپاز دو، (به اصـطلاح آغازگر  يكاسـپازها شـكسـتن
 زيبه واســطه اتوپروتئول اديز به احتمال )هشــت، نه و ده

 يكاسپازها خود، آغازگر به نوبه ي. كاسپازهاشوديم آغاز
سپاز(اجراكننده  شش و هفت يهاكا و  شكسته را )سه، 

ــودي آپوپتوز منجر م نديكه به فرا كننديفعال م  .)6( ش
اجراكننده در  يپروتئازها نياز مهمتر يكيكاســپاز ســه 

س سه تا زماناشده آپوپتوز  هشناخت ريم سپاز   يست. كا
 ميمســـتق زيپروتئول لهيوســـ به آغازگر يكه كاســـپازها

عالش م ند،ي ف باق كن خاموش  ـــورت  ندي م يبه ص . ما
سه فعال سپاز  كننده  فعا ل DNase شده، مهاركننده كا

. شــوديمنجر م يو به مرگ ســلول شــكنديم را كاســپاز
)7(.  

شگيري از ديابت فعاليت بدني، يكي از راه هاي موثر پي
. )8( باشــدو در صــورت ابتلا به بيماري، كنترل آن مي

ــــي يكي از بهترين همچنين  ـــــ ـــــ تمرينات ورزشـــ
شده  آپوپتوزغيردارويي در كنترل  هايمداخله شناخته 
نشــان ) 1398(و همكاران ي طالقان يمنتظر). 9( اســت

منجر به كاهش  يمقاومت نيهفته تمردادند كه هشـــت 
ـــبت  و Baxژن  انيدر ب يداريمعن  Bcl-2به  baxنس

ـــد (بافت قلب موش و  نژاد ميعظ). 10هاي ديابتي ش
شان دادند ) 1398( همكاران ستق نيتمرن موجب  يامتا

سپاز انيدار ب يكاهش معن  سهيدر مقا  Baxو  3-ژن كا
ـــد  يابتيبا گروه كنترل د حال،  ).11(ش تايج با اين  ن

 12كوهيان و همكاران حاكي از آن است كه پس از سياه
ــتقامتي ميزان پروتئين  كاهش  Bcl-2هفته تمرينات اس

ــپاز يافت اما بين گروه تمريني و گروه كنترل در  3-كاس
ـــله ـــكلت عض ـــتار هايموش ياس تفاوت معناداري  ويس

ـــد ( ـــاهده نش نيز ) 2006كواك و همكاران (). 12مش
كه   يدار يبه طور معن نيهفته تمر 12گزارش كردند 

  ).13(دهد يم شيآپوپتوز در بطن چپ را افزا
 در كشـــور داخل در به ويژه جامعي مطالعه تاكنون

ـــه  بر و مقاومتي ي تمرينات هواز تأثير زمينة مقايس
له قلبي آپوپتوز ـــ بت عض يا مالي و طي د  تغييرات احت
شده انجام آپوپتوز در پروتئين هاي درگير و مولكولي و  ن

 آپوپتوز جنبه هاي مورفولوژيكي برخي مطالعات اغلب
ـــي طي در اند، داده قرار آزمايش مورد را فعاليت ورزش

ضر انجام تحقيق رود بامي انتظار سخ ضمن بتوان حا  پا
 ورزشي تمرينات تعيين تأثير و موجود اماتابه برخي به
شنهادهاي آپوپتوز، بر سبي در كاربردي پي ستاي متنا  را
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احتمالي  پيش بيني پيامدهاي نيز و تمرينات نحوه انجام
شي بنابراين  ؛داد ارائه هاي هوازي و مقاومتيتمرين از نا

هدف اين پژوهش بررســي تاثير تمرين هوازي و تمرين 
سپاز  Bax يپتوزوآپهاي شاخصمقاومتي بر ميزان  و كا

  باشد.هاي ديابتي نر نژاد ويستار ميدر بافت قلبي رت 3
  

  روش كار
ـــر يك مطالعه   يكاربردتجربي و از نوع پزوهش حاض

ــد،مي گروه  6طرح تحقيق از نوع برون گروهي و در  باش
نژاد  نر ســـر رت 24اين تحقيق  در اجرا شـــده اســـت.

گرم كه ســن آنها  250 تا 200 يبيتقرويســتار با وزن 
شگاه  12تا  10بين  شكده دامپزشكي دان هفته بود از دان

ـــدند. آزمودني ها با توجه به ماهيت و  تهران انتخاب ش
شامل گروه تمرين  شش گروه زير كه  اهداف مطالعه به 

)، گروه تمرين 2رت مبتلا بـه ديـابـت نوع  6هوازي (
هوازي  شم گروه )،2رت مبتلا به ديابت نوع  6( يمقاومت

ـــم  )،2رت مبتلا به ديابت نوع  3(  3( يمقاومتگروه ش
رت  3گروه كنترل ديابتي ( )،2رت مبتلا به ديابت نوع 

ـــالم (2مبتلا به ديابت نوع  رت كه ديابتي  3)، گروه س
هفته القاي ديابت با  4پس از  نبودند) تقســـيم شـــدند.

تزريق تك دوز استرپتوزوتوسين حل شده در بافر سديم 
ميلي گرم بر كيلو گرم  30به مقدار  PH=4.5با  سيترات

 . براي تأييد ديابت،)14( به روش درون صفاقي انجام شد
چهار روز پس از تزريق با ايجاد جراحت كوچك در دم 
گاه گلوكومتر  ـــت يك قطره خون بر روي نوار دس رت 

)Accu chek active(  گاه ـــت ـــط دس قرار داديم و توس
شد و  سطوح گلوكز خون بالاتر از گلوكومتر، نوار خوانده 

ميلي گرم بر دســي ليتر به عنوان شــاخص ديابتي  300
ــد. ــدن در نظر گرفته ش هاي مورد آزمايش در  نمونه ش

ـــگاه  ـــنايي با محيط آزمايش طي دوره يك هفته اي آش
ــهيد رجايي و  دانشــكده تربيت بدني دانشــگاه تربيت ش

 و نردبان و همچنين مراحل اجراي نوارگردان آشــنايي با
پروتكل در قفس هاي پلي كربنات در محيطي با دماي 

 درجه سانتي گراد)، 23تا  18( تيفارنهادرجه  75تا  65
سبي  رطوبت ساعت روز و  12و با يك دوره  درصد 50ن

شدند 12 شب نگهداري  صول  در ،ساعت  اين تحقيق ا
ـــگاهي از  اخلاقي در مورد نحوه كار با حيوانات آزمايش

ـــترس بودن آ ـــرايط نگهداري جمله در دس ب و غذا، ش
سب و عدم اجبار در تمرينات مد نظر قرار گرفت در  .منا

شنا هفته اول رت ها را به اتاق تمرين آورده تا با محيط آ
ـــوند. در همان دو روز اول دو رت از گروه كنترل به  ش
يك هفته  عد از  يل افزايش قند خون از بين رفتند. ب دل

ن هوازي را در داخل هاي گروه ديابتي همراه با تمريرت
تردميل قرار داديم بدون اينكه تردميل را روشـــن كنيم. 

هاي گروه ديابتي همراه با تمرين مقاومتي هم چنين رت
شوند. شنا  سايل تمريني آ  را در نردبان قرار داديم تا با و

شـــم هم فقط به اتاق تمرين آورده مي شـــد و در  گروه
زگاري يك محيط قرار مي گرفتند كه در هفته دوم ســـا

شم مقاومتي  شم هوازي و يك رت از گروه  رت از گروه 
در گروه كنترل و ســالم هيچ مداخله اي صــورت  مردند.

نگرفت. پس از سازگاري با محيط دو روز مانده به شروع 
سرعت  شن كرده  5تمرين با  متر بر دقيقه تردميل را رو

با  تا  يل قرار داديم  هاي گروه هوازي را در تردم و رت 
ـــوند، همچنين گروه مقاومتي را بدون تمري ـــنا ش ن آش

بســتن وزنه هدايت كرديم تا از نردبان بالا روند. ســپس 
از  Vvo2maxاز گروه مقاومتي و تســت  RM 1تســت 

ته شـــد. جام تســـت  گروه تمرين هوازي گرف براي ان
Vvo2max  ـــرعت  5ابتدا رت ها به مدت  6دقيقه با س

ـــپس متر بر دقيقه گرم كردند. مدت  س دقيقه با  3به 
اين  اگر متر بر دقيقه به فعاليت ادامه دادند. 11ســرعت 

شتند كه همچنان بعد از  دقيقه به فعاليت  3توانايي را دا
سرعت اضافه مي 5ادامه دهند   نيا شد.متر بر دقيقه به 

سيدند  ستگي ر كار آنقدر ادامه پيدا كرد كه رت ها به خ
ــد. همچنين جهت انجا ــان ثبت ش ــرعت نهايي ش م و س

درصد وزن بدن رت را در نظر گرفتيم  RM 1، 30تست 
توانســـت به راحتي از رت مي اگر و وزنه به آن بســـتيم،

ـــافه مي كرديم كه طبق نردبان بالا برود به وزن وزنه اض
ساعت  30مقالات  شد. يك  ضافه مي  گرم بايد به وزنه ا

عد از گرفتن تســـت قاومتي يكي از  RM1 ب از گروه م
به ها خونريزي كررت قاومتي  ده و مرد و گروه تمرين م

با توجه به پروتكل تمريني پس از رت كاهش يافت.  5
ست شد.گرفتن ت شروع  هفته اول تمرين  در ها، تمرين 

به طور كلي گروه  ند و  هم دو رت از گروه كنترل مرد
تمرين رت ها، تمرين هوازي به  جهت كنترل حذف شد.
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ن مقاومتي مدت شــش هفته و پنج روز در هفته و تمري
  به مدت شش هفته و شش روز در هفته انجام شد.

 هفته 6 مدت به هوازي تمرين :پروتكل تمرين هوازي
 تمرين بر روي تردميل جلســه هر و هفته در روز پنج و
 40 مجموع از شـــد. مي دقيقه انجام 20-40 مدت به

 قهيدق 5 تمرين، جلســـه هر شـــروع در مذكور، دقيقه
 گرم جهت صــفر) شــيب و دقيقه در متر 10 ســرعت(

سه هر پايان در .شد گرفته نظر در كردن  منظور به جل
 طور به نوارگردان سرعت دقيقه، 5 مدت در كردن، سرد

بعد از برسد.  اوليه سرعت به تا يافت مي كاهش معكوس
ـــد و  دو هفته تمرين مجدداً وزن رت ها اندازه گيري ش

ـــت  ـــد. تمرين ها بر  Vvo2maxتس از رت ها گرفته ش
شد.ا شدت تمرين بر اساس  ساس تغييرات جديد انجام 

شد.  شيب تردميل و مدت تمرين كنترل مي  سرعت و 
بعد از شــش هفته تمرين پس از آخرين جلســه تمريني 

  ).15ها تكرار شدند (ها و اندازه گيريمجدداً تست
قاومتي كل :پروتكل تمرين م قاومتي تمرين پروت  م

ــش مدت هم به ــد اجرا ههفت در روز 6 و هفته ش  در .ش
 نردبان از بار دو كردن گرم جهت هارت ابتدا پروتكل اين

شد شروع تمريني برنامه سپس و بالا مي رفتند  در .مي 
 از ييتا 6 ســت 3 مي بايســت جلســه هر در برنامه اين

ـــتراحت كه مي رفتند بالا نردبان  يك دور هر بين اس
ل، در روز او .بود دقيقه 3 ست هر بين استراحت و دقيقه
ـــد وزن بدن 30ها با وزنه معادل موش به  (BM) درص

ســت) تمرين  2تكرار /  6عنوان بار اضــافه شــده به دم (
ـــد 50كردند. در روز دوم، بار تمريني به   BM )6 درص

ــت  2تكرار/ ــوم، يك س ــت) افزايش يافت و در روز س س
صد 50تكرار ديگر با  ست) انجام  3تكرار در  BM )6 در

ــد. بار تمريني به ت دريج افزايش يافت تا روز هفتم كه ش
ــنايي و  BM %100بار تمريني به  روز تمرين  6(روز آش

سيد. در مرحله تمرين مقاومتي با  شرونده) ر مقاومتي پي
 3تكرار در هر ست،  BM ،6%100ها با بار مسطح، موش
ـــت در روز و  روز در هفته تا پايان هفته چهارم به  3س

 بار دو تمرين انجام از عدب نهايتدر  تمرين ادامه دادند.
 در .رفتند مي بالا نردبان از كردن سرد جهت وزنه بدون
سه هر سته ها رت دم به كه اي وزنه ميزان جل  بر شد ب

آنها بود كه با پيشـــرفت  بدن وزن از درصـــدي اســـاس

صد وزن بدن افزايش  ساس در تمرين ميزان وزنه ها بر ا
جدداً وزن رت ته تمرين م عد از دو هف ندازه يافت. ب ها ا

ـــت  ـــد و تس ـــد RM 1گيري ش  ؛ واز رت ها گرفته ش
ها بر اساس تغييرات جديد انجام شد. بعد از شش تمرين

ست  سه تمريني مجدداً ت هفته تمرين پس از آخرين جل
  .)16( ها و اندازه گيري ها تكرار شدند

ندازه گيري نه گيري و ا حل نمو هاي  مرا متغيير
عد از  :تحقيق ته تمرين و  6ب عت پس از  48هف ســـا

آخرين جلســه تمرين هوازي و تمرين مقاومتي و پس از 
ز از آزمودني ها خونگيري ا ابتدا ساعت ناشتايي، 12-10

خوني را داخل  نمونه از خونگيري، پس قلب انجام شــد.
ن ها را در دســتگاه قرار داديم تا ميزاكيت ريخته و كيت

سي قرار گيرد. توسط كتامين  سپس قند خون مورد برر
جائي گردن و زايلازين رت جاب با  ها را بيهوش كرده و 

ــكم،آن ــكافتن حفره ش ــپس با ش  ها را راحت كرديم. س
ا قلب را جدا كرده و پس از وزن كردن قلب، آنها ر بافت

سپس در فريزر با دماي  صوص و   -80در كيت هاي مخ
ــطوح  ــانتي گراد جهت اندازه گيري س و  BAXدرجه س

ــپاز  و  BAXاي اندازه گيري ميزان ، قرار داديم. بر3كاس
  از روش وسترن بلات استفاده شد. 3كاسپاز 

يل  يه و تحل نان از  براي :هادادهروش تجز اطمي
ـــاپيروويلك  ها از آزمون ش طبيعي بودن توزيع متغيير 
اســتفاده شــد. جهت بررســي تغييرات بين گروه ها از 

هه و آزمون تعقيبي  يك را يانس  ناليز وار  يتوكآزمون آ
در نظر  ≥p 05/0معناداري در سطح  مقدار ه شد.استفاد

ـــد. ـــبات آماري از طريق نرم افزار  گرفته ش كليه محاس
SPSS  انجام شد. 26نسخه  

  
  هايافته
بين  3اختلاف ميانگين كاســپاز  مي دهدنشــان نتايج 

ـــالم ( با گروه س )، گروه  P=001/0گروه تمرين هوازي 
ـــم ( با گروه ش تمرين )، گروه  P=000/0تمرين هوازي 

)، گروه شـــم با گروه P= 000/0( مقاومتي با گروه شـــم
) و گروه تمرين هوازي با گروه تمرين P=000/0ســـالم (

در  3معنادار بود و ميزان كاسپاز  ) P= 000/0مقاومتي (
گروه تمرين هوازي نسبت به تمرين مقاومتي بيشتر بود، 

سپاز  بين گروه تمرين مقاومتي  3اما اختلاف ميانگين كا
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) معنادار نبود. در نتيجه بين  P=377/0گروه ســـالم ( با
قاومتي  تاثير ته تمرين هوازي و تمرين م شـــش هف

هاي ديابتي نر نژاد در بافت قلب رت 3كاســپاز بركاهش 
نتايج مقايسه كاسپاز  ويستار تفاوت معناداري وجود دارد.

) 71/256() و مقاومتي 14/64در گروه تمرين هوازي ( 3

ها نشـــان شـــم و تجزيه و تحليل داده با گروه ســـالم و
سپاز مي هفته تمرين هوازي  6به دنبال  3دهد ميزان كا

و مقاومتي كاهش معني داري داشته است و اين كاهش 
كاسپاز ميزان  در گروه تمرين مقاومتي بيشتر بوده است.

ــده 1هاي مختلف درنمودار (در گروه 3 ــان داده ش ) نش

  
  ).P>05/0دار (معنا*نشان دهنده تفاوت 

  هاي مختلف تحقيقگروه 3كاسپاز  نيانگيم -1شكل 

  
  ).P>05/0معنادار (*نشان دهنده تفاوت 

  هاي مختلف تحقيقروهگ BAX نيانگيم -2شكل 
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  است.
بين گروه  BAXاختلاف ميانگين نتايج نشان مي دهد 

گروه تمرين  )، P=002/0تمرين هوازي با گروه ســـالم (
)، گروه تمرين مقاومتي  P= 000/0( هوازي با گروه شــم

)، گروه شـــم با گروه ســـالم  P= 000/0شـــم (با گروه 
)000/0=P ( گروه ــا  هوازي ب تمرين  گروه  تمرين  و 

قاومتي ( نادار بود و ميزان  P= 014/0م در  BAX) مع
گروه تمرين هوازي نسبت به تمرين مقاومتي بيشتر بود، 

بين گروه تمرين مقاومتي با  BAXاختلاف ميانگين  اما
. در نتيجه مي توان معنادار نبود ) P=507/0گروه سالم (

فهميد كه بين تاثيرشـــش هفته تمرين هوازي و تمرين 
در بافت قلب رت هاي ديابتي  BAXمقاومتي بركاهش 

تايج  نا داري وجود دارد. ن فاوت مع تار ت ـــ نر نژاد ويس
سه ميزان ) و 96/34( در گروه تمرين هوازي BAX مقاي

شم و تجزيه و تحليل  )55/65مقاومتي ( سالم و  با گروه 
ـــان مي دهد ميزان د هفته  6به دنبال  BAXاده ها نش

تمرين هوازي و مقاومتي كاهش معني داري داشته است 
 و اين كاهش در گروه تمرين مقاومتي بيشتر بوده است.

ــكل در گروه هاي مختلف، در  BAXميزان  ــان  2ش نش
  داده شده است.

  
  بحث
ـــر  نتايج ـــان داد كه تمرين هوازي و مطالعه حاض نش

بافت در  BAXسطوح مقاومتي منجر به كاهش معنادار 
تمرين مقاومتي تاثير بيشتري  شد وهاي ديابتي رت قلب

نتايج تحقيق حاضــر با . داشــتنســبت به تمرين هوازي 
 BAXيافته هاي برخي مطالعات قبلي كه كاهش مقادير 

لب رت بافت ق يابتي پس از تمرين را گزارش در  هاي د
بر اســاس ). 10،11،17باشــد (همراســتا مي ،كرده اند
نقش موثري در  BAX نيپروتئهــاي موجود پژوهش

عاملي  هر تعديل فرآيندهاي مرگ سلولي، بازي مي كند.
ـــمت  BAX زانيمكه باعث تغيير  گردد، محيط را به س

هدا هار آپوپتوز  ند آپوپتوز و م . در )18،19(يت مي ك
مل مهاري و محرك هاي آپوپتوز حالت طبيعي بين عوا

ــــت، امــا همواره در موقعيــت هــاي تعــادل برقرار اس
عادل بر هم مي تاليوژيكي اين ت پا خورد فيزيولوژيكي و 

يت بدنيكه يكي از اين موقع يت  عال باشـــد. مي ها، ف

 نهاي ورزشي با تأثير بر مهمتري فعاليت احتمال مي رود
باعث جلوگيري از  ند  ند آپوپتوز بتوا مل مؤثر بر فرآي عوا

فعاليت ورزشــي منظم، باعث ). 20(ســلولي شــود  مرگ
 BAXعضله قلبي شده و نسبت  BCl2 افزايش پروتئين

تغيير  آپوپتوزي محيط ضــدرا به ســوي يك  BCL-2 به
سبب افزايش  BAX پروتئين سازي فعال ).21. (دهدمي

ـــاي ميتو ـــود. يكي از  كندرياييقابليت نفوذ غش مي ش
اين  هاي مهم زيستي ميتوكندري، نقشي است كهجنبه

كند. ميتوكندري جزء لاينفك ارگان در آپوپتوز ايفا مي
داخلي آپوپتوز و محلّ استقرار بسياري از پروتئين  مسير

ــاي  ليهمراحل او هاي درگير در اين فرآيند از جمله اعض
ــــد BCl2 خانواده باش مده ت ).22( مي  رين نقش ع

 سيتوكروم ميتوكندري در مسير آپوپتوز، مهار رها سازي
C  ـــد كه منجر به افزايش ـــيتوزول مي باش به درون س

سيل شده پتان شاي ميتوكندري  سيل  غ ست. اين پتان ا
يد انرژي ـــلولي  ATP براي تول تاز س ـــ و حفظ هومئوس

ست سبت ضروري ا ضد. ن ، آپوپتوزيپروتئين هاي پرو و 
ـــلولكنترل  ـــتههيكپارچگي س و بقاي  اياي چند هس
با كنترل نفوذپذيري غشاي ميتوكندري و فعال  سلول را

ــپاز ها ــازي كاس به  BAX). ورود 23(كند تنظيم مي س
 پيام شــروع ســبب C ســيتوكروم ميتوكندري و رهايش

سپاز شارهاي كا ساني آپوپتوتيك آب ستي مي  پايين ر د
اســـت كه با  از آن شـــواهد موجود حاكي). 21( شـــود

اده از اجــراي مــنــظــم فعاليت هاي بدني اســتــفــ
ـــي ـــوان موجبات مقابله(مقاومتي و استقامتي) مـ با  تـ

ــــروز بيماري آپوپتوز ســلول هاي هاي قلبي عروقي) (بـ
ـوب آن را فراهم هاي ديابتي و قلبي رت ـل ـط عواقب نام

ـــــت  همچنين نتايج مطالعه ما نشـــان داد كه .ســـاخـ
س بافت قلب  در 3پاز تمرينات هوازي بر كاهش ميزان كا

تمرين  از طرفي هــاي ديــابتي تــاثير معنــادار داردرت
ـــپاز  در بافت قلب  3مقاومتي نيز بر كاهش ميزان كاس

تاثير معني دار دارد. رت يابتي  ته تحقيق هاي د ياف اين 
ـــر با يافته هاي برخي مطالعات قبلي كه كاهش  حاض

پاز  ـــ كاس ند،  3ميزان  پس از تمرين را گزارش كرده ا
ــد (همر ــتا مي باش ــوي ديگر ). 24-27اس از  يبرخاز س

مغاير با نتايج اين تحقيق بر عدم تغيير سطح  ها پژوهش
به  اشــارهدر رابطه با انجام تمرينات ورزشــي  3كاســپاز 
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يابتيد يهارت در قلب بافت يآپوپتوز يهاشاخص بر يمقاومت و يهواز نيتمر ريتاث  

كه دارند  يورزش ناتيآپوپتوز متعاقب تمر نديفرا عيتسر
همكاران و  سياهكوهيان از جمله آنها مي توان به مطالعه

ــا2018(  جهينت نيخود به ا تحقيقدر ها آن ره كرد،) اش
ـــ نديرس ته تمر ،د كاهش  يهواز نيدوازده هف عث  با

سپاز  نيدار پروتئ يرمعنيغ  ييصحرا يها در موش 3كا
سبت به گروه كنترل م نيدر گروه تمر . با )12( شودين

فاوت معن نيا عدم ت به  جه  با تو  نيدار پروتئ يحال و 
 يورزش نيتمر ريرد تأثدر مو ي، اظهار نظر قطع3كاسپاز 

ها جام  يبر شــــاخص  به ان به آپوپتوز، منوط  مربوط 
 زين) 2017همكاران (و  يزيتبر .است يشتريمطالعات ب

با شــدت  يهواز نيبرنامه تمر هفته 12كه نشــان دادند 
ي به طور معن نهيشيب يمصرف ژنياكس درصد 80تا  75
سپاز  ژن انيب شيافزا باعثي دار ضله 9كا  يقلب ÷در ع
 نيو ا شــوديم نينر در گروه تمر ييصــحراي ها و شم

ـــوع در نياحتمال وجود دارد كه ا  موجب ت،ينها موض
شد س قيآپوپتوز از طر نديبروز فرا ديت  شود يداخل ريم

لت يك. ي)28( غا يها از ع تي رتيم و  يزيتبر يهاهاف
سن مو ش پژوهش جيهمكاران با نتا ضر  ست حا  در .ها

كه در  يدر حال بودند، ههما 24ها موش يزيمطالعه تبر
ي م بودند. به نظر ماهه 12تا  10ها پژوهش حاضر موش

عوامل بروز و  نيتراز مهم يكيســـن  شيكه افزا رســـد
التهاب و  ب،ياســـتعداد آســـ شيافزا و آپوپتوز ديتشـــد

 ،يشــياكســا باشــد. اســترس يشــياســترس اكســا
 و اختلال در محافظت از استرس يالتهابي هانيتوكايسا

ــلول، ــازوكارها س ــتند كه در افزا ياحتمال يس  شيهس
 كوكتورك .)29( كننديمشاركت م ريپي هاآپوپتوز بافت
را نســبت به  يســيپاســخ آپوپتوز )2008( و همكاران

با ســرعت  ليتردم يرو دنيدو( ديشــد يورزشــ تيفعال
در  ي)درجه تا سرحد خستگ 5 بيش با قهيمتر بر دق 25

ــ دمور هاموش يعضــلات دوقلو و نعل قرار دادند.  يبررس
 تيفعال شياز افزا يحاك يدر ارتباط با عضـــله نعل جينتا

 يســاز بود. فعال تيكاســپاز ســه بلافاصــله پس از فعال
كاســپاز هشــت  توســط اثرات كاســپاز نه و ســه كاســپاز

ـــت كنترل با گروه يتفاوت معنادار  تياما در فعال؛ داش
ضله، تفاوت معنادار سپازها در دو ع شاهدهي كا ش م د. ن

ـــگران نت نيا ـــاز يريگجهيپژوهش ي كردند كه فعال س
در  سياســت كه آپوپتوز نيا ينشــان دهنده 9 كاســپاز

ضله يهاتار سته به مكان ،ينعل ع و فعال  يداخل سميواب
 يم جاديا 8كاســپاز  قيطر از يخارج ســميمكان يســاز
فرآيند پيچيده اي است و چندين  3كاسپاز كنترل  .شود

 به 3. كاسپاز شامل مي شودتوز را آپوپ رساني مسير پيام
از طريق مسير آزادسازي  12كاسپاز شدن  فعال يوسيله

سيم يا به سيله ي فعال كل سپاز  و سير  9شدن كا در م
سرم در مسير خارجي فعال  TNF-α داخلي و يا افزايش

سپاز )،21(شود مي در تغيير  يمهم نقش 3 همچنين كا
ـــله ـــكلتي بازي ميحالت عض  اي تفكيككند و بري اس

ضله سلولي ست. بنابراين، حفظ ع ضروري ا سكلتي  ي ا
سپاز شدن فعاليت شي ممكن  3 كا پس از تمرينات ورز

از قبيل تغيير حالت ناشي  سلولي است براي ساير اعمال
ـــي و تفكيك ـــلول از فعاليت ورزش هاي ماهواره اي  س

 نگرفته كه هنوز مورد بررســي قرار )30(موردنياز باشــد 
ـــپاز  اند. عدم وجود در  3كاهش در فعاليت و بيان كاس

ـــت نتيجه ي كاهش  تمرين نتيجه ـــي ممكن اس ورزش
سطوح شمگير  سپاز ( XIAP چ ) و 3مهاركننده قوي كا

سطوح  شد )XIAPمهاركننده ( Smacافزايش  شته با . دا
مال وجود كه افزايش همچنين اين احت و  TNF-α دارد 

IL-6 سما با فعال ستقيم پلا سپاز  كردن م ريق از ط 3كا
خارجي ميانجي گري كرده، باعث ـــيرهاي  حفظ و  مس

 قيدق يها مســـيمكان ).31(شـــود  3افزايش كاســـپاز 
ـــ سيآپوپتوز ـــ تياز فعال يناش  يقيدق طور به يورزش

 در كياندوپلاسم كلوميو رت يتوكندري. مستيمشخص ن
س س نيرا دارند كه در ا نديفرا تيمحور ،يداخل ريم  ريم

ندريم تيمحور ـــتريب سيپوپتوزآ جاديدر ا يتوك  نيش
شته  تياهم سترا دا شرا). 1( ا سترس طيدر  ي عوامل زاا
ـــROS دها،يكوئيگلوكوكورت مثل  تروژن،ين دي، مونوكس

 يها كاهش محرك ،يپرتوافكن ،يدرماني ميشي داروها
سا يرشد سترس در م جاديا با ها نيتوكيو   ،يتوكندريا

ـــونــديم آن يريدر نفو ذپــذ يراتييموجــب تغ و  ش
شا c توكروميس ضا يتوكندريم يداخل يكه در غ ي و ف
شا نيب س ييغ  شود،يآزاد م توزوليقرار دارد، به داخل 

فاكتور  ئاز 1به  عال پروت نده  ف -Apaf 1 سيآپوپتوزكن
شده و ترك صل  شك dATP نام به يبيمت . دهدي م ليت

سپازي ساز فعال قياز طر ب،يترك نيسپس ا  ،9 پروكا
 )،32( شودي م سيموجب آپوپتوز 3و كاسپاز  9كاسپاز 
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    و همكاران يچناريمرتض                  

ـــ نيمرحلــه كنترل ا نيتر مهم ــــاز ر،يمس  يآزا دس
مرگ  ريمهاركننده مس يها ني. پروتئاست c توكروميس

ـــلول ند يس ـــاز Bcl-XL و BCL-2 مان  يمانع آزاد س
ـــ ـــده و به ا c توكروميس  فايا را نقش خود بيترت نيش

توان گفت  با توجه به نتايج مطالعات مي). 33( كننديم
يت منظ عال قاومتيكه ف به  م م كدام  قامتي هر  ـــت و اس
ضر، يك عامل تأثيرگذار صورت جداگانه  در پژوهش حا

پيش گيري از بروز آپوپتوز  در 3كاســپاز بر كاهش بيان 
 باشند.هاي ديابتي نر نژاد ويستار ميهاي قلبي رتسلول

يت حدو ـــر مياز م حاض عدم هاي تحقيق  به  توان 
ندازه ـــاخصا لبهاي آپوپتوز دگيري ديگر ش فت ق با  ر 

ــاره كرد ــنهاد مي اش ــودهمچنين پيش ــد فاكتور ش  ض
ـــاخص BCL-2آپوپتوزي  هاي التهابي براي ارتباط و ش

ـــاخصآن هاي نمونه آپوپتوز در بافت قلبهاي ها با ش
گيري اندارهتبيين و تفســير بهتر نتايج  ديابتي به منظور

  .شود
  

 گيرينتيجه
زشــي مرينات ورهاي پژوهش حاضــر تبر اســاس يافته

موجب كاهش عوارض بيماري ديابت بر آپوپتوز تواند مي
ــلول ــود، كاهشهاي قلبي رتس ــتار ش  هاي نر نژاد ويس

شاخص سپازو  Bax يآپوپتوزهاي پيش ميزان  ، در 3 كا
شان دهنده تاثير قابل توجه رتقلب بافت  هاي ديابتي، ن

سيگنالينگ آپوپتوزيك در  سير  ورزش بر روي كنترل م
ــدمي هاي ديابتيرت ــتفاده؛ باش تمرينات  از بنابراين اس

 ثر برايوهاي ممقاومتي و هوازي هر دو به عنوان درمان
ــلول هاي قلبي هاي ديابتي رت كاهش عوامل آپوپتوز س

ـــتار ـــيه نر نژاد ويس ـــودمي توص . در اين ميان تاثير ش
مل  بت بر عوا يا كاهش عوارض د قاومتي بر  نات م تمري

سبت به تم شتر و آپوپتوزي بافت قلب ن رينات هوازي بي
تر به سطوح عوامل پيش آپوپتوزي در گروه سالم نزديك

  بوده است.
  

  تشكرتقدير و 
گاه آزاد  ـــ ته اخلاق در دانش يد كمي تاي با  اين تحقيق 

ـــد  ـــي واح ـــرجاســـــلام ـــاره  ك ـــا شـــــم ب
IR.IAU.K.REC.1400.092  .شد سيله از انجام  بدين و

، ندكليه افرادي كه در انجام تحقيق حاضر همكاري داشت
  شود.صميمانه تشكر و قدرداني مي
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