
 

Received:       07 June 2021 

Last revised:   22 Sep 2021 

Accepted:       03 Oct 2021 

 

 

 

Daneshvar Medicine 
Basic and Clinical Research Journal                                                      Vol. 29, No. 4, 2021 

 

 

R
e
s
e
a
r
c
h

 P
a
p

e
r

 
                    

The effect of eight-week resistance 

training on BAX and BCL2 of 

hippocampus tissue in male rats 
 

Majid Kashef, Mojtaba Salehpour, Fereshteh Shahidi, 

Mojtaba Sadegh Ghomi* 

 
Department of Exercise Physiology, Faculty of Sport Science, Shahid Rajaee 

Teacher Training University, Tehran, Iran  

 

* Corresponding author e-mail: Mojtabasadeghghomi@sru.ac.ir 

 

Citation: Kashef M, Salehpour M, Shahidi F, Sadegh Ghomi M. The 

effect of eight-week resistance training on BAX and BCL2 of 

hippocampus tissue in male rats. Daneshvar Medicine 2021; 29(4):11-

21. doi: 10.22070/DANESHMED.2021.14577.1090 

 

Abstract 
Background and Objective: Nervous tissue apoptosis, especially of 
the hippocampus, has been identified as a potential contributor to 
neurological diseases such as Alzheimer's disease, and evidence 
suggests that exercise affects various aspects of nervous cell activity 
and may prevent the death of neurons cells. The aim of this study was 
to determine the effect of eight-week of resistance training on BAX and 
BCL2 in hippocampal tissue in male rats. 
 
Materials and Methods: For this aim, 16 male rats were randomly 
divided into 2 groups of eight (resistance training  and control) and 
resistance training group exercised for 8 weeks and 3 days per weeks 
with eight frequency and 2 minutes rest between them with resistance 
ladder with 1 meter length and 85 degree angle. Sandwich Elisa method 
was used to measure BCL2 and BAX concentrations and U Mann-
Whitney and Wilcoxon tests were used to test the hypotheses. 
 
Results: There was significant difference in BCL2 and BAX of 
hippocampus tissue in compared to control group, so that eight week 
resistance training causes significant increase in BCL2 level in 
resistance exercise group as compared to control group. Also eight 
week resistance training causes significant decrease in BAX level of 
resistance exercise group as compared to control group. Furthermore, 
eight week resistance training cause significant decrease in BAX/BCL2 
ratio in resistance groups as compared to control group (p<0.05). 
 
Conclusion: The results of this study showed eight-week resistance 
training causes significant increase in BCL2 and significant decrease in 
BAX and BAX/BCL2 ratio. Thus, it can cause decrease hippocampus 
tissue apoptosis in male rats. 
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 چکیده
 بلووز  در احتملایی  عامل   یک عنوان به هیپوکمپ، خصوصاً عصبی بافت آپوپتوز: هدف و مقدمه

 فعاییلت  کله  دهنلد  ملی  نشلان  شلواهد  .است شده شناخته آیزایموبیماری  مانند عصبی های بیماری
 ممکل   و دهلد  ملی  قلوار  ثیوأتل  تحلت  را عصبی های سلول فعاییت از گوناگونی های جنبه ورزشی،

 هفتله  هشت ثیوأت تعیی  حاضو تحقیق از هدف .نماید جلوگیوی عصبی های سلول موگ از که است
 نلو  آزمایشلااهی  بلزرگ  هلای  ملو   در هیپوکمپ بافت  BCL2 و BAX بو مقاومتی ورزشی تموی 
 .بود

 2 در تصلادفی  طور به نو آزمایشااهی بزرگ مو  سو 61 تعداد منظور بدی  ها: رو  و مواد

 بلوای  مقلاومتی  ورزشلی  تملوی   گلووه  و شدند تقسیم( کنتول و مقاومتی تموی ) ییتا هشت گووه
 نودبلان  با تکوارها بی  دقیقه دو استواحتی فواص  و تکوار هشت با روز سه هفته هو و هفته هشت

 گیلوی  انلدازه  بلوای . پوداختنلد  ورزشلی  فعاییلت  بله  درجله  58  زاویله  و متو یک طول به مقاومتی
 یلوم   آزمون از ها فوضیه آزمون بوای و ساندویچی الایزای رو  از BAX و BCL2 هایغلظت
 .شد استفاده ویلکاکسون آزمون و ویتنی

 مقلاومتی  تملوی   گلووه  در هیپوکمپ BAX و BCL2 پووتئی  میزان در داری معنی تفاوت :نتایج

 زایشافل  باعل   مقلاومتی  تملوی   هفتله  هشلت  که طوری به داشت؛ وجود کنتول گووه با مقایسه در
 کلاهش  باعل   مقاومتی تموی  هفته هشت ای  بو علاوه شد، کنتول گووه به نسبت BCL2 دار معنی
 کلاهش  باعل   مقلاومتی  تملوی   هفته هشت اینکه بیشتو. شد کنتول گووه به نسبت BAX دار معنی
 (.>58/5P) شد کنتول گووه به نسبت BCL2 به BAX نسبت دار معنی

 باعل   مقاومتی تموی  هفته هشت اینکه دیی  به داد، نشان تحقیق ای  از حاص  نتایج گیوی:نتیجه

 باعل   توانلد  می شود می BCL2 به BAX نسبت و BAX دار معنی کاهش و BCL2 دار معنی افزایش
 .شود نو آزمایشااهی بزرگ های مو  هیپوکمپ بافت های سلول آپوپتوز کاهش

 BCL2 ، BAX هیپوکمپ، مقاومتی، ورزشی تموی  کلیدی: های واژه
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 مقدمه
یک واژه یونانی به معنی ریزش  1واژه آپوپتوز یا آپوپتوزیس

و  1که کر 1791برگ درختان پاییزی است. در سال 
و آپوپتوز  3همکارانش برای نخستین بار تفاوت میان نکروز

را مشاهده کردند، گمان نمی کردند که پدیده اکتشافی آنها 
. (1) لعات ضد سرطان قرار گیردروزی سرلوحه مطا

مرگ فیزیولوژیک سلول است که در شرایط  آپوپتوز،
اضافی و  آسیب دیده، طبیعی سبب حذف سلول های پیر،

فتی ضروری مضر می شود و برای تکامل و هموستاز با
. آپوپتوز برای حفظ تعادل بافتی، هم در دوران (1) است

جنینی و هم در دوران بلوغ لازم است و حتی مهم تر از 
آنها در بیماری های مختلف انسان مثل تجمع ناخواسته 
سلول ها )سرطان(، ناتوانی در حفظ سلول ها )بیماری 
خود ایمنی( و بیماری های دیگر مانند نارسایی قلب، 

ی های عصبی مانند پارکینسون و آسیب سکته، ایدز، بیمار
. این فرآیند با قطعه قطعه شدن (4،3) کبدی نقش دارد

و تشکیل اجسام آپوپتوزی چسبیده  DNA4برگشت ناپذیر 
به غشا اتفاق می افتد که نتیجه نهایی آن گسسته شدن 

. در این بین، (6،5) پروتئین های حیاتی سلولی است
آپوپتوز اغلب از طریق دو مسیر پیام رسانی کلاسیک داخل 
و خارج سلول رخ می دهد. مسیر خارجی با اتصال لیگاند 

به گیرنده های القایی   Fasو  α-TNF5های مهم مانند 
مرگ راه اندازی می شود؛ در حالی که مسیر داخلی به 

غییراتی در نفوذ عنوان مهم ترین مسیر ایجاد آپوپتوز، با ت
پذیری غشای خارجی میتوکندری و رهایش عوامل 

 .(5-9) آپوپتوزی همراه است
بسیار BCL26از میان مهم ترین عوامل آپوپتوزی مولکول 

به عنوان  BCL2مورد توجه محققان قرار دارد. مولکول 
شناسایی  Bسلول های  پرتوانکوژن در لنفومای فولیکولار

شد. سپس این مولکول به عنوان هومولوگ پستانداری یکی 
یک پروتئین  BCL2از اعضای اصلی آپوپتوز معرفی شد. 

غشایی است که اساسا در غشای خارجی میتوکندری قرار 
در پستانداران شناسایی  BCL2عضو از خانواده  17دارد. 

                                                                 
1. Apoptosis 
2. Kerr 

3. Necrosis 

4. DNA fragmentation 

5. Tumor Necrosis Factor-Alfa 

6. B-cell Lymphoma2 

        موتیف حفاظت شده 4شده است. این خانواده 
BH1-BH2-BH3-BH4  دارد که با توجه به فعالیت و

اعضای ضد  -ساختار به سه دسته تقسیم می شوند: الف
اعضای  -هستند.   بXL-BCL 9 و BCL2آپوپتوزی شامل 

 Bik ،Bin  ،Badشامل  -ج BAK7و  BAX8پروآپوپتوزی 
 .(8) هستند

نسبت تعادل بین پروتئین های پیش آپوپتوزی و پروتئین 
های ضد آپوپتوزی یکی از فاکتور های مشخص کننده این 

 سلول زنده می ماند یا دچار آپوپتوز می شود است که آیا
(11-7) .BCL2  کیلو دالتون، یکی از  18با وزن مولکولی

روتئین های مهارکننده آپوپتوز است که معروف ترین پ
از  cعلاوه بر جلوگیری از آزاد سازی سیتوکروم 

میتوکندری، از طریق یکپارچه سازی غشای میتوکندری با 
  متصل  Apaf10-1خارج ساختن یون های هیدروژن، به 

. با (13،11) را مهار می کند 7شود و فعال سازی کاسپاز می
و دالتون کیل 14با وزن مولکولی  BAXوجود این پروتئین 

. به همین دلیل در (14) را خنثی کند BCL2می تواند عمل 
بیشتر مطالعات جهت سنجش آپوپتوز، هر دوی این 

می کنند. بررسی ها نشان داده فاکتورها را اندازه گیری 
است که آپوپتوز نورونی یکی از علل شناخته شده 
نوروپاتی محیطی و مرکزی است. از میان مناطق مختلف 
مغزی، هیپوکمپ یکی از حساس ترین نواحی است که 
دستخوش تغییرات نوروفیزیولوژیکی، ساختاری و 

. شواهد نشان می دهند که (15) مولکولی خواهد شد
فعالیت ورزشی جنبه های گوناگونی از فعالیت سلول های 
عصبی را تحت تاثیر قرار می دهد و ممکن است از مرگ 

. نشان داده شده (16) سلول های عصبی جلوگیری نماید
است که فعالیت ورزشی موجب بهبود عملکرد شناختی، 
حافظه و یادگیری و همچنین کاهش اختلالات شناختی 

. اعتقاد بر این (19) ناشی از آسیب های مغزی می گردد
است که فعالیت ورزشی منظم باعث افزایش فعالیت آنزیم 
های آنتی اکسیدانی، افزایش مقاومت در برابر استرس 
اکسیداتیو و در نتیجه کاهش آسیب های استرس اکسیداتیو 

                                                                 
7. B-cell lymphoma extra large  

8. Bcl2 Associated X protein 

9. Bcl2 homologous antagonist Killer  

10. 11.Apoptotic protease activating factor 1 
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. فعالیت ورزشی همچنین (18) و کاهش آپوپتوز می گردد
باعث تنظیم افزایشی تولید نوروپپتید ها و نوتروفین ها 

در  1و عامل نوتروفینی مشتق از مغز 1مانند نوروتنسین
هیپوکمپ موش های صحرایی می شود. این انتقال دهنده 

صال و های عصبی در بقای سلول های عصبی، تمایز، ات
یزم . مکان(17) شکل پذیری سیناپسی درگیر هستند

محافظت نورونی ناشی از تمرین ورزشی در ارتباط با مرگ 
نورون ها در ناحیه هیپوکمپ به طور دقیق مشخص نیست 
و نیاز به پژوهش های بیشتری دارد اما به نظر می رسد که 
فعالیت ورزشی مقاومتی در یک دوره طولانی می تواند از 

یم ، تنظTNF-αکاهش بیان  ،طریق افزایش آنتی اکسیدان ها
 P53تاثیر بر ژن و گیرنده های آن،  IGF-1افزایشی مسیر 

کاهش پروتئین  ،BCL2و  PRb3افزایش بیان ژن ، P21و 
BAX ، کاهش تعامل سیتوکرومc  وdATP4 ، کاهش اتصال

1-Apaf  فعال ، 5کاهش تشکیل آپوپتوزوم، 7به پرو کاسپاز
و متعاقب آن کاسپازهای اجرایی که مهم  7 سازی کاسپاز

می باشد؛ موجب کاهش مرگ سلولی  3آنها کاسپاز  ترین
شود. حال این سوال مطرح است که آیا هشت هفته فعالیت 

و  BCL2ورزشی مقاومتی می تواند باعث افزایش پروتئین 
به  BAXو همچنین نسبت  BAXکاهش غلظت پروتئین 

BCL2  در بافت هیپوکمپ موش های بزرگ آزمایشگاهی
مطالعه حاضر تعیین تاثیر هشت نر شود؟ بنابراین هدف از 

هفته تمرین ورزشی مقاومتی بر برخی از عوامل آپوپتوزی 
بافت هیپوکمپ در موش های بزرگ آزمایشگاهی نر بوده 

 است.
 

 هاروش و مواد
تحقیق حاضر به لحاظ هدف توسعه ای، به لحاظ روش 
تجربی و به لحاظ شیوه اجرا میدانی و آزمایشگاهی و با 

وده و در یک طرح دو گروهی با پس آزمون مدل حیوانی ب
انجام شد. در این تحقیق سعی شد تا تمامی متغیر های 
تحقیق کنترل شوند. این متغیر ها شامل آب و غذای یکسان 

درجه  13±3رطوبت نگهداری یکسان ) )پلت(، دما و

                                                                 

1.Neurotensin  

2.Brain-drived Neurotrophic Factor 

3.Retinoblastoma protein  

4.Deoxyadenosine triphosphate  

5.Apoptosome 

، چرخه خواب و (%55±5سانتی گراد و رطوبت نسبی 
، جنسیت و صبح( 8شب تا  8، 11:11روشنایی یکسان )

وضعیت سلامتی یکسان )همگی نر و سالم(، زمان تمرین 
( و نیز محل نگهداری 15-19یکسان )بعد از ظهر ساعت 

یکسان )قفس های پلی کربناتی در حیوان خانه دانشکده 
علوم ورزشی دانشگاه تربیت دبیر شهید رجائی( بودند. 

سر موش  16برای نیل به هدف پژوهش حاضر، تعداد 
 61/119±75/30رگ آزمایشگاهی نر با میانگین وزنی بز

هفته خریداری شدند. بعد از  5/9±1گرم و میانگین سنی 
خریداری موش ها به مدت یک هفته در آزمایشگاه برای 
سازگاری با محیط قرار گرفتند و سپس به طور تصادفی در 

تایی، شامل گروه های تمرین مقاومتی  8دو گروه مساوی 
یم شدند. کلیه مراحل تمرین و اجرای تحقیق و کنترل تقس

مطابق با دستورالعمل کمیته اخلاق دانشکده علوم ورزشی 
دانشگاه تربیت دبیر شهید رجائی تهران درباره تغذیه، 
مراقبت، بهداشت و تشریح موش های بزرگ آزمایشگاهی 

 انجام گردید. 
فاز  1پروتکل ها برای گروه های تمرین مقاومتی شامل 

فاز اول، سازگاری یا آشنا سازی با تمرین و فاز دوم بود. 
تمرین اصلی برای موش ها بود. موش های گروه تمرین 
مقاومتی برای آشنا شدن با محیط تمرین و نردبان بعد از 

 4یک هفته سازگاری با محیط نگهداری، در هفته دوم برای 
دقیقه بدون وزنه، بالا رفتن از نردبان را  45روز و به مدت 

انجام دادند. از هفته سوم به بعد پروتکل اصلی تمرین 
متر و  1مقاومتی که شامل بالا رفتن از نردبانی به طول 

 8روز با  3هفته و هر هفته  8درجه به مدت  85شیب 
دقیقه بین تکرار ها بود؛ انجام  1تکرار و فاصله استراحتی 

شد. برای اجرای پروتکل تمرینی، وزنه در داخل یک کیسه 
ارچه ای که با چسب لکوپلاست به دو سوم انتهای پ

پروگزیمال دم موش بسته شده بود، قرار می گرفت و در 
صورت نیاز از لمس آن برای تحریک موش استفاده می 
شد. در روز اول، در اولین تکرار هر موش وزنه ای معادل 

 95درصد وزن خود را حمل می کرد؛ در تکرار دوم  50
درصد وزن خود، در  70کرار سوم درصد وزن خود، در ت

درصد وزن خود و از تکرار پنجم تا  100تکرار چهارم 
 35هشتم در صورت موفقیت در مراحل قبل، در هر تکرار 

گرم به وزنه قبلی اضافه می شد. اگر یکی از موش ها قبل 
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و همکارا، کاشف  

صد آخرین در 90 از تکرار هشتم به واماندگی می رسید،
ی داد. آخرین وزنه حمل وزنه را تا تکرار هشتم ادامه م

شده در روز قبل به عنوان حداکثر وزنه برای پروتکل 
جلسه بعدی استفاده می شد؛ یعنی موش در تکرار اول با 

درصد حداکثر وزنه روز قبل، شروع به تمرین می کرد  50
 95و در تکرار های دوم ، سوم ، چهارم به ترتیب با 

   را ادامه  درصد حداکثر وزنه روز قبل تمرین 70،100،
داد و در صورت موفقیت برای تکرار های پنجم تا می

. (10) گرم به وزنه اضافه می کرد 35هشتم هر تکرار 
هفته را پشت  8های گروه کنترل بدون هیچ تمرین موش

سر گذاشتند. در طول این مدت موش های گروه کنترل 
استرس دست تمرین دهنده را برای یکسان شدن با دیگر 
گروه ها دریافت می کردند. برای اثبات کفایت تمرین و 
تاثیر آن، متغیر تثبیت کننده حداکثر وزنه بالا برده شده 

 رای گروه تمرین مقاومتی اندازه گیری شد.توسط موش ب
ساعت قبل از تشریح همگی آن ها در ناشتایی کامل  11

قرار گرفتند و فقط آب برای آنها گذاشته شد. دلیل ناشتا 
بودن موش ها این بود که هیپوگلیسمی و هایپرگلیسمی 

اثر می گذارند و می توانند  BCL2و  BAXاحتمالا بر 
 48شاخص های تحقیق شوند.  باعث افزاییش یا کاهش

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین، برای از بین رفتن 
پاسخ فیزیولوژیکی آخرین جلسه تمرین موش ها نمونه 
گیری شدند. به این صورت که ابتدا هر حیوان با استفاده از 

در محفظه مخصوص بیهوشی، بیهوش و سپس  COگاز 
در ادامه جمجمه آنها شکافته و بافت مغز خارج شده و 

بافت هیپوکمپ به صورت دوطرفه و از ناحیه سوپریور با 
کنار زدن قشر با احتیاط خارج گردید. قبل از خارج کردن 
بافت مغز از زنده بودن موش ها اطمینان حاصل گردید. 
دلیل استفاده از گاز کربن منو اکسید به جای روش های 

روش تزریقی مانند کتامین و گزایلازین، تهاجمی نبودن 
بیهوشی و همچنین تاثیر احتمالی کتامین و گزایلازین بر 

 های مورد نظر تحقیق بود. هیپوکمپ های جدا شاخص
شده بلافاصله وارد کرایوتیوب می شدند و سریعا داخل 
تانک ازت قرار می گرفتند. در این تحقیق سعی شد که 
تمامی موش ها  با حداقل درد و آزار بیهوش و فدا شوند. 

ای منجمد شده برای سنجش های عوامل مورد نظر بافت ه
 درجه سانتی گراد منتقل شدند.  -95به فریزر با دمای 

بافت   BAXو   BCL2برای اندازه گیری غلظت 
هیپوکمپ، از روش سنجش ایمنی آنزیم دار با تکنیک 

 1الایزای ساندویچی و کیت های تجاری شرکت کازابایو
و  BCL2: CODE:CSB-E08854rچین 

BAX:CODE:CSB-EL002573RA  با حساسیت های
نانو گرم بر میلی لیتر استفاده شد. در ابتدا سنجش،  10

و پروتئاز  PBSها با استفاده از بافر مخصوص نمونه
اینهیبیتور کوبیده و لیز شدند. قبل از اندازه گیری کیت های 

دقیقه در دمای طبیعی اتاق قرار گرفتند.  30الایزا به مدت 
به  BAXو  BCL2آن، اندازه گیری برای عوامل پس از 

طور همزمان با آماده سازی استاندارد های الایزا و نمونه ها 
در داخل میکرو پلیت ها آغاز شد. آماده سازی استاندارد ها 

 میکرو لیتر از استاندارد 100به این صورت بود که ابتدا 
(Standard با )میکرو لیتر از محلول رقیق کننده 100 
(Standard diluent رقیق می شد و میزان ،)میکرو 100

میکرو لیتر محلول رقیق  100لیتر از محلول حاصل، با 
بار  5کننده، رقیق می شد. این رقیق سازی در مجموع 

میکرو  50انجام می شد و سپس استاندارد نهایی به اندازه 
لیتر در میکروپلیت قرار می گرفت. نمونه های اصلی به 

( BCL2-Abمیکرو لیتر) 10میکرو لیتر به همراه  40میزان 
میکرو لیتر( برای  50)مجموعا  BCL2آنتی بادی 
میکرو  10میکرو لیتر به همراه  40و  BCL2میکروپلیت 

میکرو لیتر(  50)مجموعا  BAXآنتی بادی ( BAX-Abلیتر)
میکرو  50قرار می گرفت. سپس   BAXدر میکرو پلیت 

به همه میکرو پلیت ها  Streptavidin-HRPلیتر از 
دقیقه در  60اضافه می شد و برای انجام واکنش به مدت 

درجه سانتی گراد قرار می گرفت. برای  39دمای 
جلوگیری از تبخیر محلول از برچسب مخصوص میکرو 

دقیقه برچسب ها  60پلیت استفاده شد. پس از گذشت 
 Wash bufferکنده شد و میکرو پلیت ها با استفاده از 

solution  ،5  ،مرتبه شسته شدند. پس از شست و شوی
میکرو پلیت ها کاملا خشک شدند. پس از اطمینان کامل از 

میکرو لیتر  50خشک بودن میکرو پلیت ها، 
Chromogen solution A  میکرو لیتر  50و

Chromogen solution B  در میکرو پلیت ها ریخته
انتی گراد درجه س 39دقیقه در دمای  10شد و برای مدت 

                                                                 

1. Cusabio 
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برای توسعه رنگی در انکوباتور قرار گرفت؛ در این مرحله 
نیز از برچسب مخصوص میکرو پلیت استفاده شد. این 
مرحله برای جلوگیری از تاثیر نور بر میکرو پلیت ها، در 

 50دقیقه به میزان  10تاریکی انجام شد. پس از گذشت 
ا به برای توقف واکنش ه Stop solutionمیکرو لیتر از 

میکرو پلیت ها اضافه شد؛ سپس برای مشخص شدن مقدار 
میکرو پلیت ها در دستگاه الایزا ریدر  (OD) جذب نور

برای محاسبه  اًقرار گرفتند و مقدار آنها مشخص شد. نهایت
غلظت عوامل از نمودار استاندارد هریک از عوامل استفاده 

 شد. 
 

 آماری  تجزیه و تحلیل
ویرایش  SPSS1اده ها از نرم افزار برای تجزیه و تحلیل د

 .از نرم افزار اکسل استفاده شدو برای رسم نمودار ها  11
 آزمون از هاداده طبیعی توزیع شدن مشخص برای

 آزمون از مقاومتی تمرین تأثیر تعیین برای و  شاپیروویلک
 متغیر گروهی درون تفاوت تعیین برای و   ویتنی من یو

 >05/0P سطح در  ویلکاکسون ونآزم از بیشینه تکرار یک
 .شد استفاده

 

 نتایج
، میانگین و انحراف معیار ویژگی های عمومی 1جدول 

موش ها شامل قد و وزن را به تفکیک در گروه های 
تمرین مقاومتی و کنترل نشان می دهد. نتایج حاصل از 
تحقیق نشان داد که بعد از هشت هفته تمرین ورزشی 

بافت  BCL2آنتی آپوپتوزی  مقاومتی، میزان پروتئین
هیپوکمپ در گروه تمرین ورزشی مقاومتی نسبت به گروه 

(. 1()شکل˂05/0P) کنترل افزایش معنی داری داشت
بافت  BAXهمچنین میزان پروتئین پرو آپوپتوزی 

هیپوکمپ در گروه تمرین ورزشی مقاومتی نسبت به گروه 
ه (. علاو1()شکل˂05/0P) کنترل کاهش معنی داری داشت

بافت هیپوکمپ در گروه  BCL2به  BAXبر این نسبت 
تمرین ورزشی مقاومتی نسبت به گروه کنترل کاهش معنی 

(. از سویی دیگر میزان وزنه 3()شکل˂05/0P) داری داشت
ها پس از هشت هفته جابه جا شده بیشینه توسط رت

 تمرین ورزشی مقاومتی به طور معنی داری افزایش یافت

                                                                 

1. Statistical Package for the Social Science 

 (.4()شکل˂05/0Pگرم( ) 95/463گرم به  50)از 
 

 . میانگین و انحراف معیار وز، و قد رت ها3 جدول

Control 
M±SD 

Resistance  
M±SD 

Variables 

236.38±27.20 209.38±32.29 Weight(Gram) 

17.88±1.2 18.25±1.28 Length(cm) 

 
 

 
تفاوت معنی دار گروه های تمرین مقاومتی و کنترل در شاخص  .3 شکل

BCL2 هیپوکمپ 
در گروه تمرین مقاومتی نسبت به  BCL2نشان دهنده افزایش معنی دار   #

 (˂05/0P)کنترل است

 

 
در شاخص  کنترلتفاوت معنی دار گروه های تمرین مقاومتی و  .2 شکل

BAX هیپوکمپ 
در گروه تمرین مقاومتی نسبت به  BAXنشان دهنده کاهش معنی دار  ¥

 (˂05/0P)کنترل است
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و همکارا، کاشف  

 
در   کنترلتفاوت معنی دار گروه های تمرین مقاومتی و . 1 کلش

BAX/BCL2 هیپوکمپ 
در گروه تمرین  BCL2به  BAXنشان دهنده کاهش معنی دار نسبت  &

 (˂05/0Pمقاومتی نسبت به کنترل است)
 

 
 تفاوت معنی دار یک تکرار بیشینه برای گروه تمرین ورزشی مقاومتی. 1 شکل

معنی دار یک تکرار بیشینه پس از هشت هفته تمرین نشان دهنده افزایش  £
 (˂05/0Pمقاومتی در مقایسه با قبل از شروع تمرین مقاومتی است)

 

 بحث
هدف از تحقیق انجام شده ، تعیین تاثیر هشت هفته تمرین 

بافت هیپوکمپ موش های   BCL2و  BAXمقاومتی بر 
بزرگ آزمایشگاهی نر بود که یافته های حاصل از تحقیق 
نشان داد که هشت هفته تمرین مقاومتی باعث افزایش 

 BAXو کاهش معنی دار مقادیر  BCL2معنی داری مقادیر 
 نسبت به گروه کنترل می شود. BCL2به  BAXو نسبت 

قبل از دریافت یک محرک مرگ، پروتئین آنتی آپوپتوزی 
BCL2  به طور داخل سلولی باBAX  .هترودایمر می شود

این مولکول ها تشکیل  BCL2فه در صورت بیان اضا
همودایمر می دهند و به طور همزمان آپوپتوز ناشی از 
تحریک را مهار می کنند. به طور معکوس بیان اضافی 

BAX  باعث همودایمر شدن خودش و در نتیجه افزایش
. آپوپتوز (11)حساسیت به محرک های آپوپتوز می گردد 

     مغز بیانگر شرایط پاتوفیزیولوژیک متفاوتی است که 

می تواند باعث پیری شود و به عنوان شاخص آسیب 
؛ لذا بر هم خوردن تعادل بین (11)مغزی به کار می رود 

و تمایل به سمت افزایش  BCL2و  BAXپروتئین های 
BCL2  ناشی از تمرین مقاومتی می تواند اثرات محافظتی

 برای مغز همراه داشته باشد. در این راستا کانگ و همکاران
هفته فعالیت ورزشی  16( نشان دادند که پس از 1008)

کوچک مبتلا به  در بافت مغز موش های BAXمقادیر 
به طور معنی داری افزایش  BCL2آلزایمر کاهش و مقادیر 

 . علاوه بر این مختاری زائر و همکاران(13) یابدمی
را در  BAXو کاهش بیان  BCL2( افزایش بیان 1014)

بافت هیپوکمپ موش های بزرگ آزمایشگاهی وابسته به 
روز فعالیت اختیاری چرخ گردان و یا  10مورفین پس از 

. همچنین چانگ (14)اجباری با شدت کم مشاهده نمودند 
 BAXو کاهش نسبت  BAX( سرکوب 1014) و همکاران

در بافت عصبی  BCL2و افزایش مقادیر  BCL2به 
های مبتلا به شیزوفرنی بعد از تمرین ورزشی موش

 .(15)نوارگردان بدون شیب را گزارش نمودند 
یکی از مکانیزم های احتمالی در مورد قابلیت حفاظت 
نورونی تمرین ورزشی، می توان به افزایش دفاع آنتی 

( ROS1اکسیدانی و مسدود کردن تشکیل رادیکالهای آزاد )
اشاره کرد. مغز دارای ویژگی های آنتی اکسیدانی پائین 
است و بیشترین میزان اسید چرب و کاتکولامین ها را دارد 

راحتی اکسید می شوند و مغز را در معرض استرس  که به
. فعالیت ورزشی می (16)اکسیداتیو بیشتری قرار می دهند 

تواند از طریق کاهش استرس اکسیداتیو، کاهش التهاب و 
باعث افزایش  (19،13)تنظیم مثبت دفاع آنتی اکسیدان 

و کاهش پروتئین آپوپتوزی  BCL2پروتئین آنتی آپوپتوزی 
BAX یزان در بافت هیپوکمپ گردد. البته در این تحقیق م

استرس اکسیداتیو و دفاع آنتی اکسیدانی اندازه گیری نشده 
است که می تواند از محدودیت های تحقیق حاضر باشد، 
اما با این وجود نتایج تحقیقاتی که علاوه بر شاخص های 
آپوپتوزی، شاخص های استرس اکسیداتیو را اندازه گیری 
کردند؛ مهر تاییدی بر این مطلب است. در این خصوص 

باعث افزایش معنی دار  1هفته مکمل دهی جنستئین 15
BCL2  و کاهش معنی دارBAX  در هیپوکمپ موش های

                                                                 

1. Reactive oxygen space 

2.Genistein 
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. علاوه بر این مکمل دهی مزمن  (18)اوارکتومی شده شد 
افزایش ، کربونیلاسیون ، MDA1باعث کاهش  1آستاگزانتین

و افزایش بیان  BAXکاهش بیان  ،فعالیت آنتی اکسیدان ها
BCL2  آکسو و (17)در بافت مغز موش های پیر گردید .

( نشان دادند که در نتیجه فعالیت بدنی، 1007) همکاران
در نقاط  3ر اکسید دیسموتازسطح آنزیم آنتی اکسیدانی سوپ

مختلف مغز افزایش می یابد و موجب افزایش ظرفیت آنتی 
یگر عوامل سلولی مولکولی مهم . د(30)اکسیدانی می شود 

در فرآیند کاهش آپوپتوز بافت عصبی ناشی از تمرین 
مقاومتی به روشنی واضح نیست؛ اما به نظر می رسد که 
احتمالا یکی از این عوامل به ویژه در تمرین مقاومتی، پیام 

است که عمل کننده  Bیا همان پروتئین کیناز  AKTرسانی 
 4کیناز-3سفاتیدیل اینوزیتول اصلی در مسیر پیام رسانی ف

است که در بسیاری از فرآیند های حیاتی سلول از جمله 
متابولیسم، رشد، تکثیر و بقای سلول های نقش دارد. 

از طریق  Bمشخص شده است که پروتئین کیناز 
و یا از  BAXو غیر فعال سازی  BCL2فسفوریلاسیون 

ش طریق سرکوب مستقیم کاسپاز های اجرایی باعث کاه
مقاومت به انسولین  AKT. همچنین (31)آپوپتوز می شود 

ی را کاهش داده و باعث بهبود شکل پذیری سیناپسی م
 . (31) شود

یکی دیگر از سازوکارهای احتمالی در کاهش آپوتوز بافت 
هیپوکمپ می تواند تاثیر تمرین ورزشی مقاومتی بر 

های پیش التهابی و ضد التهابی باشد. تمرین سایتوکاین 
مقاومتی در دراز مدت می تواند از طریق کاهش 

باعث کاهش  TNF-α های پیش التهابی خصوصاًسایتوکاین
التهاب سیستمیک و افزایش کانژوگاسیون عامل مهارگر کاپا 

B (I-kB با عامل هسته ای کاپا )B (NF-kB و در نتیجه )
و کاهش ورود آن به  I-kBز ا NF-kBکاهش جدا شدن 

هسته و آغاز رونویسی عوامل آپوپتوزی گردد. همچنین 
فعالیت ورزشی می تواند ازطریق تنظیم افزایشی پروتئین 

 .(9)شوک گرمایی باعث کاهش آپوپتوز شود 
یکی دیگر از دلایل احتمالی در خصوص کاهش آپوپتوز 

ن های بافت هیپوکمپ را می توان به افزایش نروتروفی

                                                                 

1. Astaxanthin 

2. Malondialdehyde 

3. Superoxide dismutaze 

4. Phosphatidylinositol 3-kinase 

نسبت داد که در  NGF6و  BDNF5مشتق از مغز مانند 
پاسخ به یک دوره فعالیت ورزشی مقاومتی افزایش می 
یابند. این نروتروفین ها اثرات حفاظتی و حمایتی بر 
نورونها در شکل پذیری سیناپسی و تمایز و رشد وبقای 

به عنوان  BDNFسلول های عصبی دارند و علاوه بر این 
و از طریق افزایش  (33)سیدان عمل می کند یک آنتی اک

اتیو و نهایتا دفاع آنتی اکسیدانی باعث کاهش فشار اکسید
 کاهش پروتئین های آپوپتوزی و کاهش آپوپتوز می گردد. 

  
 نتیجه گیری

در مجموع یافته های این پژوهش نشان داد که یک دوره 
تمرین مقاومتی منظم می تواند باعث کاهش آپوپتوز 

های بافت هیپوکمپ موش های بزرگ آزمایشگاهی سلول
تی و نروپروتکتیو نر شود که احتمالا می تواند اثرات حفاظ

برای بافت مغز و پیشگیری از پیری زودرس مغز داشته 
باشد. با این حال انجام تحقیقات بیشتری در این موضوع 

 ضرورت دارد. 
 

 و قدردانی تشکر
 اخلاق کمیته اخلاقی اصول اساس بر حاضر مقاله

 علوم، وزارت ورزشی علوم و بدنی تربیت پژوهشگاه
 و IR.SSRI.REC.1397.278 کد با فناوری و تحقیقات

 و تقدیر نهایت با . است گردیده انجام 45614 ردیابی کد
 در را ما همراهی و مهربانی با که عزیزانی کلیه از تشکر
 در مالی حامیان یا حامی. کردند یاری مطالعه این اجرای

 .است نداشته وجود تحقیق این
 

 منافع تعارض
چ گونه تضادی در نویسندگان مقاله اعلام می دارند که هی

 منافع وجود ندارد .

                                                                 

5. Brain derived neurotrophic factor 

6. Nerve growth factor 
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