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 چکیده

 Bcl2بر فاکتورهاي آپوپتوزي  (MICT)و تداومی متوسط   (HIIT)هدف از پژوهش حاضر تعیین تأثیر هشت هفته تمرین تناوبی شدید

مرد جوان غیر  وچهارستیبدر پاسخ به فعالیت وامانده ساز در مردان جوان بود. در این پژوهش نیمه تجربی،  Bcl2/Baxو نسبت  Baxو 

سه گروه  تصادفی در طوربهداوطلبانه انتخاب و  صورتبه) کیلوگرم/ مترمربع BMI :59/4±67/23سال و  13/19±76/1ورزشکار (سن: 

مرینی را با ۀ تبرنام HIITدر گروه  هایآزمودن) قرار گرفتند. نفر 7) و گروه کنترل (نفر 8متوسط ()، تداومی نفر 8( تمرین تناوبی شدید

ها به مدت سه دقیقه و با شدت و مابین هرکدام از دوره دادندي انجام اقهیدقسهدرصد ضربان قلب بیشینه در پنج سیکل تمرینی  80شدت 

 65تا  60ت دقیقه دویدن با شد 50تا  30شامل  MICTبرنامه تمرین  پرداختند.راحت فعال درصد حداکثر اکسیژن مصرفی به است 40

 t ها با استفاده از آزمونتحلیل دادهگیري شد. با استفاده از روش الایزا اندازه Baxو  2Bclدرصد ضربان قلب بیشینه بود. مقادیر سرمی 

 )HIIT )005/0=Pهاي در گروه Bax. سطوح سرمی نجام شدا p˂05/0 داريمعنی در سطح گیري مکررواریانس با اندازهو تحلیل  مستقل

طوح ) اما س=873/0Pدر گروه کنترل، تفاوت معناداري ایجاد نشد ( کهیدرحالي کاهش یافت داریمعن صورتبه) =MICT )002/0Pو 

مشاهده شد  MICT، گروه  Bcl2/Baxها نشان نداد. تغییر معناداري در نسبت سرمی از گروه کدامچیهتغییر معناداري در  Bcl-2سرمی 

)017/0P= 622/0ي دیگر چنین نبود (هاگروه) ولی درP=)(463/0P= که انجام هر دو تمرین  رسدیمبه نظر  آمدهدستبه). با توجه به نتایج

HIIT  وMICT با کاهش سطح سرمی پروتئین  تواندیمBax.از ایجاد آپوپتوز در سلول ممانعت کند ، 

 

 يدیکل يهاواژه
Bax،Bcl-2 ،تمرین تناوبی شدید ، تمرین وامانده ساز، تمرین تداومی متوسط.
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 مقدمه

که  مرگ سلولی است شدهمیتنظیک فرآیند  ۱آپوپتوز

آپوپتوز . )1(شود یانجام م یمعمولاً در موجودات چند سلول

که  )2( بافت دارد هومئوستازيدر حفظ  ینقش اساس

ي واسطهبا ( یخارج يرهایمس قیاز طر تواندیم

) یاییتوکندری(م داخلی يرهایمس ایمرگ)  يهارندهیگ

 شده و سلول را تحت تأثیر قرار دهد جادیا وابسته به کاسپاز

. ردیگیم. این دو مسیر متمایز ولی مرتبط به هم شکل )3(

و  شودیمآغاز  8ي کاسپاز سازفعالمسیر خارجی با 

در  7 و 3 يهاجراکنندبا فعال کردن کاسپازهاي  جهیدرنت

یی که از هاگنالیس. شودیمباعث ایجاد آپوپتوز  دستنییپا

به  BIDاز طریق شکافتگی  رندیگیممسیر خارجی نشأت 

و  C توکرومیسمسیر داخلی متصل شده و باعث آزادسازي 

و منجر به فعال شدن آبشار  شوندیم 9فعال شدن کاسپاز 

آپوپتوزیس رخ  تیدرنهاشده و  دستنییپاکاسپازي 

مسیر داخلی (میتوکندریایی) یکی از  .)5, 4( دهدیم

ي القاي آپوپتوز است به همین علت رهایمس نیترمهم

مؤثر براي مهار آپوپتوز اختلال در این مسیر یک روش 

 کنندهمیتنظ Bcl-2خانواده  يهانیپروتئ .دیآیم حساببه

 يغشا يرینفوذپذ راتییکه تغ داخلی هستند ریمس

 ریو سا C م سیتوکرو يآزادساز يرا که برا يتوکندریم

 .کنندیلازم است، سرکوب م کیآپوپتوژن يهانیپروتئ

، Bcl-2 ،Bcl-xL، مثالعنوان(بههاي ضد آپوپتوز پروتئین

Mcl-1 ،Bfl1(  کهیدرحال دهندیمحیات سلول را افزایش 

 عنوانبههاي پروآپوپتوز در مسیر ایجاد آپوپتوز پروتئین

. کنندیمواسطه عمل کرده و شروع آن را تسریع 

شوند: تقسیم می دسته دوهاي پروآپوپتوز به پروتئین

هاي و پروتئین Bakو  Baxهاي چند دامنه مانند پروتئین

BH3- ،تنها (مثلBid ،Bim ،Bad ،Puma ،Noxa ،

Bikهاي ). پروتئینBH3- تنها به دو زیر دسته تقسیم

                                                           
1  . Apoptosis 

) که tBid و  Bim،مثالعنوانبه( هاکنندهفعال. شوندیم

تا باعث ایجاد  کنندیمرا فعال  Bakو  Baxطور مستقیم به

 2اهزدارندهبانفوذپذیري در غشا بیرونی میتوکندري شوند و 

بلکه  کنندینمرا فعال  Bakو  Baxطور مستقیم که به

افزایش  .)9-6( کنندیم یضد آپوپتوز را خنث يهانیپروتئ

و کاهش سطح  Bcl2ضد آپوپتوز مانند  هايبیان پروتئین

دو روش براي مقاومت  Baxهاي پروآپوپتوز مانند پروتئین

پروتئین  P53ژن  .)10(در برابر آپوپتوز هستند  هاسلول

هاي مسئول بیان پروتئین با سو کدیگري است که از ی

کننده، هاي منعمرگ سلولی و از سوي دیگر با مهار پروتئین

 P53 .)11( کندفرآیند مرگ سلولی را القاء می

متصل شده و اثر  Bcl-XL و Bcl-2میتوکندریایی به 

خنثی کرده و باعث نفوذپذیري  Baxرا روي  هامهاري آن

 Cغشاي میتوکندري و متعاقباً آزادسازي سیتوکروم 

ي تنظیم واسطه، بهBcl2و  Baxتعادل بین  .)12( شودمی

ي کنترل اساسی ثبات غشاي بیرونی میتوکندري یک نقطه

براي سرنوشت سلول در نظر گرفته شده است. در شرایط 

کند. در شرایط را مسدود می Bcl-2  ،Bax،نرمال

جا، به میتوکندري جابهاز سیتوزول  Baxآپوپتوتیک، 

. این چسبندیمالیگومریزه و در غشاي بیرونی میتوکندري 

شود که از طریق آن، گیري یک منفذ میفرآیند باعث شکل

در فضاي بین دو غشا آزاد و  شدهرهیذخفاکتورهاي آپوپتوز 

 .)13, 2(شوند منتشر می

امروزه بر اساس تعداد زیادي از مطالعات در رابطه با اثر 

در بهبود  شدهيزیربرنامهورزش یا فعالیت بدنی منظم و 

 توانیمي مختلف هايماریبسلامت و پیشگیري از بروز 

ي حمایتی یا حتی درمانی برنامهیک  عنوانبهورزش را 

 جدید در ارتباط با سایر رویکردهاي پزشکی در نظر گرفت

از  یناش یکیولوژیب يهاورزش و پاسخ یاثرات درمان .)14(

فعالیت بدنی   .)15( با شدت ورزش مرتبط است بیشترآن 

2  . Derepressors 
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مسیرهاي  تواندییک محرك فیزیولوژیکی قوي است که م

را تغییر دهد.  یسلولسلولی و درون بروندهی سیگنال

بر  میرمستقیطور مستقیم یا غممکن است به ،بیترتنیابه

مربوط به مرگ سلولی مانند آپوپتوز  فرآیندهاي سیگنالینگ

ا مرتبط بي تمرینات ورزشی فاکتورها. )16( تأثیر بگذارد

مسیرهاي وابسته به میتوکندري و به ترتیب در آپوپتوز را 

. جالب توجه )17( کندیفعال م IGf-1 مربوط بهمسیرهاي 

رسد که است که پاسخ سلول به محرك آپوپتوز، به نظر می

تمرین  .)18( رابطۀ معکوسی با وضعیت تمرین داشته باشد

ي اکسیژن فعال هاگونهورزشی حاد با افزایش تولید 

(ROS)  و افزایش ژن(P53) از طریق ایجاد  تواندیم

. از طرفی شودBax استرس در میتوکندري باعث افزایش 

شکافتگی  جهیدرنتو  8ي کاسپاز سازفعالدیگر از طریق 

Bid  باعث کاهش سطحBcl-2  سبب القا  تیدرنهاشده و

تمرینات ورزشی که در یک  .)22-19( شودیمآپوپتوز 

گیرد در مقایسه با فعالیت ي زمانی مشخص انجام میدوره

تواند سرعت آپوپتوزیس سلولی را کاهش ورزشی حاد، می

تواند ناشی از کاهش مکانیسم این کاهش می .)23, 2(دهد 

، افزایش )BAX ()24هاي پروآپوپتوز  (مانند سطح پروتئین

، )Bcl-2  ()25 هاي ضد آپوپتوز (مانندسطح پروتئین

، کاهش تولید )26(ی بدن دانیاکسیآنتافزایش ظرفیت 

Ros )19(  و همچنین، ناشی از کاهش سطوح برخی از

 ورزش شدید در. )27(باشد  TNF-α ها مانند سایتوکایین

ها، هم در گردش خون و هم تأثیر بر طول عمر لنفوسیت

ی شناخته شده است. خوببههاي مختلف در محفظۀ ارگان

بسته به مدت و شدت ورزش، آپوپتوز لنفوسیت در اوایل 

است. شواهدي وجود دارد  یافته افزایشدورة پس از ورزش 

هاي هاي آزاد و یا میانجیکه افزایش در غلظت رادیکال

تواند ناشی از ورزش می Fas-، لیگاندمثالعنوانبه، محلول

در مسیرهاي محرك آپوپتوز داخلی و خارجی وساطت کند 

تأثیر پژوهش در خصوص انجام  اخیر، يهادر دهه .)18(

 ،ورزشی بر آپوپتوز اتو تمرین حاد ورزشی فعالیت

. در این موردتوجه محققان حوزه ورزش قرار گرفته است

و به  Baxراستا در برخی مطالعات افزایش غلظت پروتئین 

در  کهیدرحالو  )33-28( نسبت آن افزایش سرعت آپوپتوز

، )28, 16( برخی دیگر عدم تغییر در غلظت این فاکتورها

بلافاصله پس از تمرین ورزشی حاد گزارش شده است. این 

در حالی است که در مطالعات مربوط به تمرینات ورزشی 

حاکی از افزایش سطح پروتئین  هاگزارشي ادورهمنظم و 

Bcl-2   و به نسبت کاهش سطح پروتئینBax   34(است-

در آپوپتوز ، همچنین  هاافتهیایج متناقض با توجه به نت .)39

با توجه به اهمیت تمرینات هوازي و فشارهاي مکانیکی و 

حین تمرینات مذکور  مدتیمتابولیکی نسبتاً شدید و طولان

در سلامتی، این موضوع یکی از  تعادل آپوپتوزو نقش 

ذهن پژوهشگران را به  تواندیجدي است که م يهاچالش

با توجه به اینکه اکثر مطالعات در این  .خود جلب نماید

گرفته و مطالعات هاي حیوانی انجامخصوص روي آزمودنی

انسانی اندك است و همچنین بیشتر مقالات روي بافت 

گرفته است، بنابراین در این پژوهش به بررسی سطح انجام

ي درگیر در فرآیند آپوپتوز در هانیپروتئسرمی 

ه شده است. هدف این پژوهش ي انسانی پرداختهایآزمودن

بررسی اثر هشت هفته تمرین تناوبی شدید و تداومی 

و نسبت  Baxو  Bcl2متوسط بر فاکتورهاي آپوپتوزي 

Bcl2/Bax  در پاسخ به یک جلسه فعالیت وامانده ساز در

 مردان جوان است. 

 
 روش پژوهش

پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی و کاربردي است. 

ژوهش را دانشجویان مرد سالم و غیر جامعه آماري این پ

سال  25الی  18ۀ سنی دامنورزشکار دانشگاه سمنان با 

، )40(کاهش اثر احتمالی جنسیت  منظوربه تشکیل دادند.

، بر سطوح )41(و تمرینات ورزش منظم  )24(سن 
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هاي آپوپتوزیس، فقط دانشجویان مرد غیر ورزشکار شاخص

عنوان جامعۀ آماري در نظر به شدهمشخصبا ردة سنی 

 35ۀ فراخوان در دانشگاه سمنان، تعداد ارائ گرفته شد. با

نفر داوطلب آمادگی خود را براي شرکت در پژوهش اعلام 

 هایآزمودنکردند. اطلاعات فردي، سوابق پزشکی و ورزشی 

آوري از طریق پرسشنامۀ آمادگی براي فعالیت بدنی جمع

شد. معیار ورود به پژوهش شامل نداشتن سابقۀ تمرینات 

طور خاص تمرینات استقامتی و ورزشی منظم و به

عدم مصرف هرگونه مکمل یا دارویی در شش ماه همچنین، 

گذشته، نداشتن هرگونه بیماري خاص و عدم استعمال 

دخانیات بود. مصرف هرگونه دخانیات و دارو و عدم حضور 

در چند جلسۀ متوالی معیار خروج از پژوهش محسوب 

 امضا را ۀ آگاهانهنامتیکنندگان فرم رضاشرکتشد. می

 .مرینات ورزشی آماده شدندت شرکت دري برا و کردند

در هر مرحله از پژوهش، اجازه داشتند که از  هایآزمودن

 مربوط ادامۀ پژوهش انصراف دهند. همچنین، تمامی موارد

 پزشکی تحقیقات اخلاقی اصول مورد در هلسینکی بیانیه به

نفر داوطلب، تعداد  35اعمال شد. از بین  هایآزمودنروي 

داوطلبانه انتخاب و به سه گروه صورت نفر آزمودنی به 30

گروه تمرینات تداومی متوسط، گروه تمرینات (نفري  10

لازم به ذکر است  شدند. می) تقستناوبی شدید و گروه کنترل

ها به دلیل عدم حضور در تمرینات که هفت نفر از آزمودنی

گیري از جریان پژوهش خارج شدند و و جلسات خون

نفر آزمودنی، گروه تمرینات تداومی متوسط  23 تیدرنها

) و گروه نفر )، گروه تمرینات تناوبی شدید (هشتنفر (هشت

ۀ آماري پژوهش حاضر را تشکیل نمون) نفر کنترل (هفت

 دادند.

ها با چگونگی اجراي آزمون پس از آشناسازي آزمودنی

هاي فردي و آنتروپومتریکی، ي تمرینی، ویژگیهاپروتکلو 

گیري شد. اندازه هاآنتودة بدنی و درصد چربی  شاخص

ي دستگاه لهیوسبهها ) آزمودنیBMIبدن ( شاخص توده

آنالیز ترکیب بدن مورد ارزیابی قرار گرفت. قبل از شروع 

منظور ارزیابی تأثیر یک اي، بههفتهدورة تمرینی هشت

هاي جلسه فعالیت حاد وامانده ساز بر سطوح شاخص

 نیاول .ران استفاده شد متر شاتل 20ز آزمون آپوپتوزیس، ا

ها رأس ساعت هشت صبح، ي خونی از آزمودنیریگنمونه

پس از حداقل هشت ساعت ناشتایی قبل از اجراي آزمون و 

منظور بلافاصله پس از اجراي آزمون از ورید آرنجی به

از ، انجام گرفت. پس Baxو  Bcl-2ارزیابی سطوح سرمی 

ی به مدت هشت هفته و سه جلسه در هاي تجربآن گروه

هاي زمانی مشخص، به تمرین در هواي آزاد، هفته در بازه

 در شرایط و محیط یکسان پرداختند.

هاي تمرینی قبل از شروع تمرینات گروه پروتکل تمرین:

درصد حداکثر  30ابتدا به مدت سه دقیقه و با شدت 

ها روهاکسیژن مصرفی بدنشان را گرم کرده و هرکدام از گ

بود به تمرین  شدهنییتعمطابق برنامه تمرینی که از قبل 

پرداخته و سپس تمرینات خود را با سرد کردن به مدت سه 

درصد اکسیژن مصرفی خاتمه دادند.  30دقیقه و با شدت 

پروتکل تمرینی تمرینات تناوبی شدید به این صورت بود 

د درص 80ها در پنج سیکل تمرینی با شدت که آزمودنی

دویدند حداکثر اکسیژن مصرفی خود به مدت سه دقیقه می

 40ها به مدت سه دقیقه و با شدت و مابین هرکدام از دوره

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی به استراحت فعال 

براي  شدهنییتعپرداختند. همچنین، پروتکل تمرینی می

 30هاي تمرینی صورت دورهتمرینات تداومی متوسط به

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  60یدن با شدت اي دودقیقه

شدت تمرینات بار، هر جلسه بهي رعایت اصل اضافهبرا .بود

 .)42(شد افزوده می

براي کنترل شدت تمرینات، ضربان قلب بیشینه هر 

) محاسبه و حین 220-آزمودنی از طریق فرمول (سن 

ها با استفاده از ضربان سنج تمرین ضربان قلب آزمودنی

ي هاي گروه کنترل طی دورهپولار، مانیتور گردید. آزمودنی
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گونه فعالیت شدید و منظم ورزشی نداشتند و پژوهش هیچ

اي روزمره خود پرداختند. بعد از اجراي هشت هبه فعالیت

ها در دو هفته پروتکل تمرینی، مجدداً از کل آزمودنی

مرحله، قبل و بلافاصله پس از اجراي آزمون شاتل ران، 

هر ي خونی مشابه شرایط قبل انجام گرفت. از ریگنمونه

ساعت  12بعد از  صبح 10ی بین ساعت هشت تا آزمودن

-آزمون له، دو مرحله (پیشناشتایی در چهار مرح

آزمون) قبل از شروع پروتکل تمرینی دو مرحله پس

آزمون) بعد از هشت هفته تمرین هر پس-آزمون (پیش

). 1شکل(خون از ورید آرنجی گرفته شد  تریلیلیم 10نوبت 

ي استریل ریخته شد و پس از هالولهي خونی در هانمونه

دور در  3000ور دقیقه نگهداري در دماي اتاق، با د 15

شده و پس از جداسازي  فوژیسانتردقیقه  20دقیقه به مدت 

گراد منجمد شدند و یک درجه سانتی 70سرم، در دماي 

ي درجه 20به دماي  موردنظرروز قبل از آنالیز فاکتورهاي 

گراد انتقال داده شدند. پروتکل پژوهش حاضر در سانتی

کی سمنان با کمیته اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزش

تصویب و ثبت  IR.SEMUMS.REC.1396,171شناسه

با استفاده از کیت  Bcl-2شده است. مقادیر سرمی 

 Zellbioساخت شرکت  Human Bcl-2 elisa استاندارد

) با تریلیلیمالمللی در واحد بین 15/1آلمان (با حساسیت 

درون سنجی و برون سنجی به ترتیب کمتر  راتییتغضریب 

با استفاده  Baxدرصد و مقادیر سرمی  12صد و در 10از 

ساخت شرکت  Human Bax elisaاستاندارد  از کیت

Zellbio با تریلیلیمنانوگرم در  15/0(با حساسیت  آلمان (

ضریب تغییرات درون سنجی و برون سنجی به ترتیب کمتر 

درصد با روش آزمایشگاهی الایزا  12درصد و  10از 

 گیري شد.اندازه

  
 ي آزموندورهي، شدت و مدت بندزمان. 1شکل 

 
 آماري لیوتحلهیتجز

براي گزارش نتایج مربوط به میانگین، انحراف استاندارد و 

طبیعی  براي بررسی توزیع ها از آمار توصیفی،توصیف داده

ها از آزمون شاپیروویلک، براي بررسی تفاوت در داده

طرفه آزمون از آزمون تحلیل واریانس یکآزمون و پسپیش

از تحلیل واریانس با  و براي بررسی اثر تعاملی بین گروهی

افزار با استفاده از نرم هاداده گیري مکرر استفاده شد.اندازه

SPSS  05/0در سطح معناداري  24نسخه˂p  مورد

 قرار گرفتند. لیوتحلهیتجز

 
 هاافتهی

میانگین و انحراف معیار متغیرها در  1در جدول شماره 

 2ة شمار. جدول مختلف نشان داده شده است يهاگروه

 دهدیماز آزمون تعیین نرمالیته را نشان  آمدهدستبهنتایج 
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داراي توزیع  موردمطالعههاي فردي و متغیرهاي که ویژگی

نشان  هاافتهی لیوتحلهیتجز). نتایج >05/0Pاست (طبیعی 

هاي مربوط به اثر هشت هفته تمرین روي داده دهدیم

در پاسخ به یک جلسه فعالیت وامانده  Bcl-2سطح سرمی 

 MICT )107/0P= ،(HIITهاي کدام از گروهساز، در هیچ

)552/0P=) 708/0) و کنترلP= تفاوت معناداري ،(

         ).1نمودار شماره  و 3ل شماره )(جدو>05/0P(نداشت 

از مقایسۀ اثر هشت هفته تمرین  آمدهدستبهدر نتایج 

در پاسخ به یک  Baxهاي مربوط به سطح سرمی روي داده

جلسه فعالیت وامانده ساز، سطح معناداري براي گروه 

MICT )002/0P= و گروه (HIIT )005/0P= کمتر از (

)05/0P< 873/0() و براي گروه کنترلP= بالاتر از (

)05/0P<بنابراین تفاوت معناداري در گروه تمرینات  ؛) بود

تداومی آهسته و گروه تمرینات تناوبی شدید مشاهده شد 

کنترل تفاوت معناداري وجود نداشت (جدول  اما در گروه

). همچنین در نتایج حاصل از 2نمودار شماره  و 3شماره 

به  Bcl-2سبت سرمی مقایسۀ اثر هشت هفته تمرین بر ن

Bax  در واکنش به یک جلسه فعالیت وامانده ساز ابتدا

، Baxبه  Bcl-2هاي مربوط به سطح سرمی نسبت داده

) کمتر از =MICT )017/0Pسطح معناداري براي گروه 

P ) و کنترل HIIT )622/0=Pگروه  و براي >0.05

)463/0=Pبالاتر از (P بوده و بنابراین تنها در  >0.05

تفاوت معناداري مشاهده شد (جدول  MICTگروه تمرینی 

 ).3و نمودار شماره  3شماره 

 
 هایآزمودنانحراف معیار وزن، قد و شاخص توده بدنی  و. میانگین 1جدول 

 کنترل تمرین تداومی متوسط تمرین تناوبی شدید متغیر
  year( 71/2  ± 75/19 03/1  ± 25/19 48/ ±0 29/18سن (

 kg( 58/9  ± 46/75 45/16  ± 92/65 92/15 ± 94/84وزن (
 cm( 94/4  ± 75/176  24/5  ± 87/177 74/6  ± 64/179قد (

𝐤𝐤𝐤𝐤( شاخص توده بدنی ⁄ 𝐦𝐦𝟐𝟐( 49/3  ± 20/24 86/4  ± 92/20 19/4  ± 21/26 
 

 ها در حالت پایه در سه گروهآزمون شاپیروویلک براي بررسی نرمال بودن داده. نتایج 2جدول 
 گروه تمرین تناوبی شدید تمرین تداومی متوسط کنترل

 معناداري معناداري معناداري شاخص

985/0  876/0  289/0  شاخص توده بدنی  
662/0  138/0  418/0  Bax 
162/0  359/0  794/0  Bcl-2 

 
 آزمودنی هايدرگروه گروهی مربوط به متغیرهاي پژوهشگروهی و بینآزمون دروننتایج  .3جدول 

ي درجه tآزمون  انحراف معیار میانگین گروه متغیر
 .Sig آزادي

Bcl-2 
 107/0 7 84/1 06/14 17/9 تمرینات تداومی متوسط
 552/0 7 624/0 04/11 43/2 تمرینات تناوبی شدید

 551/0 6 393/0 24/24 60/3 کنترل

Bax 
 * 002/0 7 012/5 54/3 27/6 تمرینات تداومی متوسط
 * 005/0 7 -102/4 69/1 -46/2 تمرینات تناوبی شدید

 566/0 6 167/0 48/5 34/0 کنترل

Bcl2/Bax 
 *017/0 7 -123/3 17/8 -02/9 تمرینات تداومی آهسته
 622/0 7 -515/0 56/46 -48/8 تمرینات تناوبی شدید

 463/0 6 -785/0 15/16 -79/4 کنترل
 )>05/0P( تفاوت معنادار در سطح*
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 در سه گروه طی مراحل مختلف پژوهش Bcl-2. تغییرات سطوح پروتئین 1نمودار

 

 
 در سه گروه طی مراحل مختلف پژوهش  Bax. تغییرات سطوح پروتئین 2نمودار 

 )>05/0P(تفاوت معنادار در سطح  *
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 در سه گروه طی مراحل مختلف پژوهش Bcl-2/Baxهاي . تغییرات در نسبت پروتئین3نمودار 

 )>05/0P( تفاوت معنادار در سطح *
 

 يریگجهینتبحث و 

بررسی تأثیر هشت هفته تمرین  باهدفپژوهش حاضر 

بر پاسخ  (MICT)و تداومی متوسط   (HIIT)تناوبی شدید

و نسبت  Baxو  Bcl2سرمی فاکتورهاي آپوپتوزي 

Bcl2/Bax در پاسخ به یک جلسه فعالیت وامانده ساز در ،

 مردان جوان انجام شد. 

 Baxنتایج پژوهش حاضر نشان داد که سطح سرمی 

ي پیش آپوپتوزیسی هانیپروتئ نیترمهمیکی از  عنوانبه

ومی متوسط پس از هشت هفته تمرین تناوبی شدید و تدا

معناداري  طوربهنسبت به یک جلسه فعالیت وامانده ساز 

هیچ پژوهشی سطوح سرمی  حالتابهکاهش یافت. هرچند 

Bax  تداومی  و دیشددر پاسخ به هشت هفته تمرین تناوبی

 طوربهمتوسط نسبت به یک جلسه فعالیت وامانده ساز 

 هرحالبهی انسان بررسی نکرده است در آزمودنخاص 

همسو با نتایج پژوهش حاضر، در مطالعات مربوط به 

ي امطالعه) در 2004همکاران ( و ي حیوانی، سیوهایآزمودن

بر هشت هفته تمرین منظم با شدت پایین  تأثیربه بررسی 

ها پرداخته و به این نتیجه رسیدند که ي موشي عضلهرو

. سانتانا و )25(شده است  Baxاین تمرینات باعث کاهش 

 13اند که اي گزارش کرده) در مطالعه2014همکاران (

هاي دار پروتئینتمرین هوازي منجر به کاهش معنی هفته

Bad  وBax 43(هاي صحرایی شده است در موش( .

و  Bad) به کاهش بیان 2013همچنین، لی و همکاران (

Bax  و نسبتBax/Bcl-2 هاي صحرایی اشاره در موش

 . )44(داشتند 

اند اي انجام داده)، مطالعه2012مک میلان و همکاران (

هاي صحرایی دهد شش هفته تمرین موشکه نشان می

شود می Baxروي نوار گردان، منجر به کاهش سطوح 

در آزادسازي  Bax. اگرچه مکانیسم دقیق پروتئین )35(

عوامل آپوپتوزیسی به فضاي سیتوپلاسمی هنوز تحت 

 Baxبررسی است. این موضوع اثبات شده است که پروتئین 

ی آپوپتوزیس ایفا رسانامیپنقش مهمی در افزایش فعالیت 

با کاهش  ادیزاحتمالبهرسد که تمرین . به نظر میکندیم

یا افزایش  Rosرس میتوکندري مانند، کاهش عوامل است

 Hsp70و افزایش  )45(ي غشاء میتوکندري رینفوذناپذ

)، از کندیمرا سرکوب  Bax(پروتئینی که  )46, 25(

 ناشی از ورزش جلوگیري کرده است. Baxافزایش سطوح 
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از برخی  آمدهدستبهنتایج پژوهش حاضر با نتایج 

اي که ادهیهتی و همکاران مطالعه ازجملهمطالعات 

هفته تمرین روي افراد سالم و بیمار انجام  14طی  )،2007(

. )47(را گزارش کردند  Baxداده و افزایش سطوح 

) گزارش 2010اي که کوادریلاترو و همکاران (مطالعه

 درصد 60ي با شدت سواردوچرخهساعت  12اند که کرده

عضلات اسکلتی  Baxحداکثر اکسیژن مصرفی، تغییري در 

. همچنین، با نتایج )48(ها ایجاد نکرده است آزمودنی

و همچنین، بیرال  )49() 2005و همکاران ( مورنپژوهش 

ی افزایش در سطوح نوعبهکه  )50( )2002و همکاران (

Bax اند ورزشی در تحقیق خود اشاره کرده پس از فعالیت

ها اظهار شده است که باشد. در برخی پژوهشناهمسو می

 Bax، مؤثر است و افزایش در سطوح Baxتمرین بر میزان 

رسد که علت مغایرت . به نظر می)50(شود را سبب می

با مطالعات مذکور، شدت و مدت تمرینات  پژوهش حاضر

 که داشتند اشاره مذکور مطالعات دو هرباشد.  موردمطالعه

 فشار افزایش دلیل به مدتیطولان و شدید تمرینات انجام

افزایش در سطوح متغیرهاي  موجب تواندمی اکسایشی

 ) شود.Baxو  Badپیش آپوپتوزیس (

، Bcl-2نتایج پژوهش حاضر در مورد سطوح  برخلاف

اشاره به عدم معناداري تمرینات پژوهش بر سطح سرمی 

Bcl-2 ) 2004داشت، نتایج پژوهش پارکو و همکاران (

، فرناندز و همکاران  )51() 2006کواك و همکاران ( )25(

و  )35() 2012، مک میلان و همکاران ( )34() 2012(

حاکی از افزایش  )52() 2013، کو و همکاران (همچنین

متعاقب هشت هفته تمرین بود.  Bcl-2دار پروتئین معنی

ا محدود مطالعات ي پژوهش حاضر بجهینت حالنیباا

همسو  Bcl-2ي اثر تمرین بر سطوح نهیدرزم شدهانجام

ي ادهیهتی و توان به مطالعهمی ازجملهباشد که می

 )53() 2006و پیترز و همکاران ( )47() 2007همکاران (

پس از تمرین گزارش  Bcl-2که عدم معناداري در سطح 

دلیل اختلاف نتایج پژوهش حاضر با  اند اشاره کرد.کرده

تواند اشاره دارد می Bcl-2مطالعاتی که به افزایش معنادار 

ناشی از تفاوت در نوع تمرین، شدت و مدت تمرین، نوع 

 دیت غذایی باشد.ها ، سن آزمودنی و محدوآزمودنی

ترین ارتباط به تعیین نزدیک Baxبه  Bcl-2نسبت 

, 54, 16(حیات سلول یا مرگ آپوپتوزیسی سلول را دارد 

که در پژوهش حاضر  Baxبه  Bcl-2با نسبت  در رابطه )55

شاهد افزایش معنادار آن در گروه تمرینات تداومی متوسط 

آماري در گروه تمرینات تناوبی  ازلحاظو عدم معناداري 

ناگفته نماند که این افزایش در  .شدید و گروه کنترل بودیم

 ازلحاظاست، ولی  توجهقابلگروه تمرینات تناوبی شدید نیز 

 آمدهدستبهنرسیده است. نتایج آماري به سطح معناداري 

با تعدیل  احتمالاًحاکی از آن است که تمرینات ورزشی 

، )Bax)56 فاکتورهاي القاء آپوپتوزیس داخلی مانند 

و سرکوب عوامل  Cجلوگیري از آزادسازي سیتوکروم 

به نفع  Bax به Bcl-2نسبت  )TNF-α )57خارجی مانند 

کند. حیات سلول بالا برده و از ایجاد آپوپتوزیس ممانعت می

توان در مطالعات مربوط همسو با نتایج پژوهش حاضر می

اي، به این نتیجه در مطالعه ،)58(به آزمودنی حیوانی 

رسیدند که هشت هفته تمرین استقامتی باعث افزایش 

؛ ها گردیده است، اشاره کرددر موش Bcl-2/Baxنسبت 

پژوهش  ادیزاحتمالبه، شدهانجامهاي اما با توجه به بررسی

حاضر اولین تحقیق در رابطه با اثر هشت هفته تمرین و 

طور خاص تمرینات تناوبی شدید و تداومی آهسته روي به

-Bclو نسبت  Bcl-2 ،Baxدو شاخص سیستمیک سرمی 

2/Bax  .به همین دلیل گسترة روي آزمودنی انسان باشد

مطالعات همسو و ناهمسو بسیار اندك بوده و تفسیر افزایش 

باید با احتیاط انجام گرفته  موردمطالعهیا کاهش متغیرهاي 

ي هاپروتکل و نتایج مورد تأیید مطالعات بعدي قرار بگیرد.

ي منجر به کاهش ایجاد مؤثرطور به موردمطالعهتمرینی 

و  Bcl-2هاي تمرینی شد. تغییرات آپوپتوزیس در آزمودنی
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Bax ي هاافتهدر پاسخ به تمرین در جهت مثبت رخ داد. ی

پژوهش حاضر اهمیت انجام تمرینات ورزشی را براي حفظ 

توان به کند و بنابراین میحیات طبیعی سلول تأیید می

در نظر گرفتن نقش مفید تمرین بر آپوپتوزیس، با 

ي کوتاه پژوهش، دوره ازجملهي پژوهش، هاتیمحدود

ي مطالعاتی، نهیشیپها، کمبود تعداد کم آزمودنی

گیري ی، عدم اندازهموردبررسمحدودیت متغیرهاي 

هاي گیري سایر شاخصتغییرات مورفولوژیکی، عدم اندازه

دانش و تمرینات مربیان،  شیمدنظر افزادرگیر و ... 

ن و براي افزایش فعالیت بدنی افراد غیر ورزشکار ورزشکارا

 کرد. دیتأکبراي بهبود سلامت بدنی، 

 پیام مقاله

رسد که با توجه به نتایج پژوهش، چنین به نظر می

اکسیژن مصرفی و تمرین  درصد 80تمرین تناوبی با شدت 

اکسیژن مصرفی با کاهش سطوح  درصد 60تداومی با شدت 

و افزایش نسبت  Baxوزیس سرمی پروتئین پیش آپوپت

، محیط مناسبی را براي حیات سلول و Bcl-2/Baxسرمی 

، با توجه به حالنیباااحتمالاً منع آپوپتوزیس فراهم نماید. 

ي در رابطه با نحوه اظهارنظرهاي پژوهش محدودیت

ها وابسته به انجام تحقیقات بیشتر در تأثیرپذیري شاخص

 این زمینه است.

 
 قدردانیتشکر و 

ها و عوامل اجرایی پژوهش حاضر به جهت از آزمودنی

 .ددگریتشکر و قدرانی م ،همکاري صمیمانه
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Abstract 
The present study investigated the effect of eight weeks of high intensity interval 
training (HIIT) and moderate intensity continuous training (MICT) on the apoptotic 
factors Bcl2 and Bax and the Bcl2/Bax ratio in response to exhaustive exercise in young 
men. In this semi-experimental study, twenty-four young non-athlete men (age: 19.13 
76 1.76 years and BMI: 23.67 59 4.59 kg / m2) were voluntarily selected and randomly 
arranged in three groups of HIIT (N=8) MICT (n=8) and control (N=7). Subjects in the 
HIIT group performed an exercise program with an intensity of 80% of maximum heart 
rate in five three-minute training cycles and rested actively for three minutes between 
each period with an intensity of 40% of maximum oxygen consumption. The MICT 
program consisted of 30 to 50 minutes of running with an intensity of 60 to 65% of 
maximum heart rate. Serum levels of Bcl2 and Bax were measured using ELISA. Data 
analysis was done using independent t-test and analysis of variance with repeated 
measurements at a significant level of p˂0.05. Serum Bax levels were significantly 
decreased in the HIIT (P = 0.005) and MICT (P = 0.002) groups, while there was no 
significant difference in the control group (P = 0.873). Serum Bcl-2 levels did not show 
significant changes in the groups. The Serum Bcl2 / Bax ratio was significantly changed 
in the MICT group (P = 0.017) but not in other groups (P = 0.622) (P = 0.463). It seems 
that performing both HIIT and MICT exercises can reduce the serum level of Bax 
protein, to prevent apoptosis in the cells. 
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