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Abstract  

Aim: The aim of this study was to investigate the effect of high intensity interval training on 

cardiomyocytes HSP70 and Caspase-3 gene expression levels in myocardial infarction (MI) 

male rat model. 

 Methods: Thirty male Wistar rats (age: 16 wks, weight: 200 to 250 grams) were randomly 

divided into three groups of healthy control, MI control and MI training following induction of 

MI (verified by CK, LDH and CTnI as cardiac injury indices) via intraperitoneal injection of 

isoproterenol (100 mg/kg.day) within two consecutive days. HIIT was included on eight weeks 

(5 sessions per week), each session was consisted of 10 bouts of running occasions (each for 4 

min) at 85 - 90% of vVo2max with 2 min rest intervals at 50 to 60% of vVO2max. The gene 

expression levels of HSP70 and Caspase-3 were evaluated using Real-Time PCR method and 

the data were analyzed using one-way analysis of variance and Tukey post hoc test at the 

significance level of p <0.05.  

Results: Cardiomyocytes HSP70 expression levels was lower in MI control than healthy control 

counterparts (p=0.001); However, in the HIIT group the expression levels of HSP70 and 

caspase-3 genes were respectively higher and lower compared to both of healthy control and MI 

control groups (p=0.001, p=0.001 respectively).  

Conclusions:  It seems that HIIT could be efficient for inhibition of MI induced cardiac 

apoptosis. However further research is needed in this area because of study limitations and lack 

of similar evidence. 
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Extended abstract  

 

Background 

Myocardial ischemia/reperfusion (I/R) injury is a common and complicated pathophysiological phenomenon that leads 

to arrhythmias, myocardial stunning, and heart failure (1). Recent studies have investigated cardioprotective therapies in 

the animal models of I/R-induced myocardial injury (2, 3). Despite recent progress, preventing and treating myocardial 

I/R injury remains an unsolved problem in the clinical settings.The 70 kDa heat shock protein (Hsp70), a member of the 

HSP family, is a highly conserved protein widely expressed in all living organisms. Hsp70 plays an important role in 

protecting cellular homeostasis from stress via its molecular chaperone functions. Indeed, intracellular and extracellular 

HSP70 play different roles in regulating cardiac regeneration. Extracellular HSP70 released from the injured heart can 

act as a damage-associated molecular pattern (DAMP) to stimulate myocardial inflammation, thus, it is a potential 

therapeutic target in the treatment of cardiac hypertrophy and fibrosis. Also, it has been reported that increasing its 

expression can prevent apoptotic cell death (4). In this regard, the expression of cardiac HSP70 and caspase-3 gene in 

response to exercise training has been investigated in some studies. One study showed that HSP70 increased after 12 

weeks of intense interval training. Also, a study showed that 8 weeks of HIIT training reduces the expression of caspase-

3. In a study, performing aerobic exercises increased cardiac Hsp70 in mice. However, in another study, researchers saw 

a decrease in circulating Hsp70 after 12 weeks of resistance training. Liu et al also reported that no significant change in 

Hsp70 levels and recovery was observed after intense training in professional rowers (5). However, the exact role and 

mechanism of HSP70 in the development of AMI is controversial and largely unknown. Therefore, aim of this study was 

to investigate the effect of high intensity interval training on cardiomyocytes HSP70 and Caspase-3 gene expression levels 

in myocardial infarction (MI) male rat model. 

 

Materials and Methods: Thirty male Wistar rats (age: 16 wks, weight: 200 to 250 grams) were randomly divided into 

three groups of healthy control, MI control and MI training following induction of MI (verified by CK, LDH and CTnI 

as cardiac injury indices) via intraperitoneal injection of isoproterenol (100 mg/kg.day) within two consecutive days. HIIT 

was included on eight weeks (5 sessions per week), each session was consisted of 10 bouts of running occasions (each 

for 4 min) at 85 - 90% of vVo2max with 2 min rest intervals at 50 to 60% of vVO2max. The gene expression levels of 

HSP70 and Caspase-3 were evaluated using Real-Time PCR method and the data were analyzed using one-way analysis 

of variance and Tukey post hoc test at the significance level of p <0.05.  

 

Results: Cardiomyocytes HSP70 expression levels was lower in MI control than healthy control counterparts (p=0.001); 

However, in the HIIT group the expression levels of HSP70 and caspase-3 genes were respectively higher and lower 

compared to both of healthy control and MI control groups (p=0.001, p=0.001 respectively).  
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Fig 1. Cardiomyocytes HSP70 Expression 

*, ¥: P<0.05 versus Healthy control and MI control groups respectively 

 

 

Conclusions:  It seems that HIIT could be efficient for inhibition of MI induced cardiac apoptosis. However further 

research is needed in this area because of study limitations and lack of similar evidence. 
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های میوسیتکاردیو 3و کاسپاز  07تاثیر تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن پروتئین شوک گرمایی 

 های نر مدل سکته قلبی موش

 

 2، آمنه پوررحیم3لطفعلی بلبلی، 2*فرناز سیفی، 1جبرییل پوزش جدیدی

21/18/1088تاریخ پذیرش:                  22/80/1088تاریخ دریافت:   
    

 چکیده
 07هدف پژوهش بررسی تاثیر تمرین هوازی تناوبی شدید بر بیان ژن پروتئین شوک گرمایی  هدف:

سر  37تعداد  :شناسیروش های نر مدل سکته قلبی بود. های موشکاردیومیوسیت 3و کاسپاز 

 گرم نژاد ویستار با تزریق درون صفاقی ایزوپروترنول 057تا  077ای با وزن هفته 11موش صحرائی نر 
یید از )تا گرم بر هر کیلوگرم وزن بدن در دو روز متوالی( دچار آنفارکتوس میوکاردمیلی 177دوز )با 

سر  17( شدند و به طور تصادفی در سه گروه )CTnIو  CK ،LDHهای آسیب قلبی: طریق شاخص
تقسیم شدند. تمرین ( HIIT+MIتمرین )+ موش در هر گروه( کنترل سالم، کنترل سکته، سکته 

HIIT  07دقیقه دویدن با شدت  4دقیقه دویدن تناوبی) 17روز در هفته( شامل  5هفته ) 8به مدت-
های درصد( انجام شد. بیان ژن 57 – 17دقیقه ریکاوری فعال با شدت  0و  VO2maxدرصد  85

HSP70  ها با استفاده از روش کاردیومیوسیت 3و کاسپازReal-Time PCR ها با انجام شد. داده
 p<75/7داری از روش تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح معنی استفاده

)سکته کنترل(  MIهای کنترل مدل ها در موشکاردیومیوسیت HSP70بیان  ها:یافتهتحلیل شدند. 

 HIITدر گروه تمرین  HSP70(؛ با این حال، بیان p=771/7نسبت به گروه سالم کنترل کمتر بود )
. (p ،771/7=p=771/7داری بیشتر از گروه سکته کنترل و کنترل سالم بود )به ترتیب یبه طور معن

های کنترل سالم و داری کمتر از گروهبه طور معنی HIITدر گروه تمرین  3همچنین، بیان کاسپاز 

رسد تمرین تناوبی به نظر می گیری:نتیجه .(p ،771/7=p=771/7کنترل سکته بود )به ترتیب 

قیق و های تح، به دلیل محدودیتاماشدید در مهار آپوپتوز قلبی ناشی ناشی از سکته موثر باشد. 
 کمبود شواهد، هنوز نیاز به تحقیقات بیشتر باقی است.

 

 3، سکته قلبی، کاسپاز 07تمرین تناوبی شدید، پروتئین شوک گرمایی های کلیدی: واژه
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 مقدمه
( یک پدیده I/Rآسیب ایسکمی/خونرسانی مجدد میوکارد )

پاتوفیزیولوژیک شایع و پیچیده است که منجر به آریتمی، آسیب 
. مطالعات اخیر رویکردهای (0, 1)شود میوکارد و نارسایی قلبی می

های حیوانی آسیب میوکارد ناشی متعدد درمانی محافظ قلبی را در مدل
. با وجود پیشرفت اخیر، پیشگیری و درمان (1, 3)اند بررسی کرده I/Rاز 

مانده  باقیمیوکارد یک مشکل حل نشده در مطالعات بالینی  I/Rآسیب 
 (، عضوی ازHsp70کیلو دالتون ) 07است. پروتئین شوک حرارتی 

همی باشد که نقش م، یک پروتئین بسیار حفاظت شده میHSPخانواده 
در محافظت از هموستاز سلولی در برابر استرس از طریق عملکرد 

به طور چشمگیری در پاسخ  HSP70. بیان (1)مولکولی چاپرونی دارد
های استرس از جمله ایسکمی، هایپرترمی، استرس به انواع محرک

 HSP70. افزایش سطح سرمی (0)یابداکسیداتیو و التهاب افرایش می
با کسر  در بیماران مبتلا به انفارکتوس حاد میوکارد گزارش شده است و 

 HSP70. در واقع، (8)( همبستگی منفی داردLVجهشی بطن چپ )
های متفاوتی در تنظیم بازسازی قلب درون سلولی و خارج سلولی نقش

 شود،خارج سلولی که از قلب آسیب دیده آزاد می HSP70کند. ایفا می
( برای DAMPتبط با آسیب )تواند به عنوان یک الگوی مولکولی مرمی

تحریک التهاب میوکارد عمل کند، بنابراین، یک هدف درمانی بالقوه در 
باشد. همچنین، گزارش شده است فیبروز قلب میدرمان هیپرتروفی و 
.  با این (4)تواند مانع مرگ سلولی آپوپتوزی شودافزایش بیان آن می

بحث برانگیز و  1AMIدر ایجاد  HSP70حال، نقش و مکانیسم دقیق 
 تا حد زیادی ناشناخته است. 

با شروع  HSP70اند که سطح گردش خون مطالعات قبلی نشان داده
AMI  ساعت به اوج خود رسیده و به تدریج در  4افزایش یافته و در

حالی که دیبدال و همکاران  ،  در(0)یابد چند روز آینده کاهش می
بیشتر از  AMIدر بیماران مبتلا به  HSP70( نشان دادند که 0775)

. بوشاتون و همکاران (17)همبستگی مثبت دارد  cTnTآنژین است و با 
با حوادث نامطلوب قلبی و پیش آگهی وضعیت  HSP70نشان دادند که 

ماهگی پس از سکته قلبی ارتباط بسیار نزدیکی دارد و  18در  MIبدتر 
باشد.  HSP70دلیل مضر بودن  ممکن است این موضوع در درازمدت

 MIممکن است یک معیار در مراحل اولیه  HSP70بنابراین، اینکه آیا 
یا یک اختلال در پیش آگهی طولانی مدت باشد، نیازمند بررسی بیشتر 

ممکن است به تشخیص درد حاد  HSP70است. با این حال، سطوح 
 .(11)قفسه سینه کمک کند 

دهی در سیگنال Hsp70در این راستا، پنگ و همکاران نشان دادند که 
های کاردیومیوسیت I/Rبقای سلول در طول استرس اکسیداتیو و آسیب 

. مطالعات دیگر نشان دادند که بیان (10)موش صحرایی نقش دارد 
Hsp70  در آسیب میوکارد ناشی ازI/R یابد، که احتمال دارد افزایش می

 

1. Acute Myocardial Infarction 

به  Hsp70علاوه بر این،   .(14, 13)سلول کمک کند  به کاهش آپوپتوز
ها نقش طور مستقیم در مسیرهای آپوپتوز برای محافظت از سلول

به عنوان مقاومت  Hsp70های حفاظتی متنوع . مکانیسم(10-15)دارد
ه شناخته شددر برابر برخی از اشکال مرگ سلولی ناشی از استرس 

 Hsp70. چندین پروتئین پرو آپوپتوتیک که مستقیماً توسط (15)است
فعال کننده پروتئاز آپوپتوز  1شوند گزارش شده است. فاکتور مهار می

(Apaf-1 یک جزء تنظیمی کلیدی مسیر آپوپتوز وابسته به کاسپاز ،)
. این (10, 18, 11)در ارتباط است  Hsp70باشد که مستقیماً با می

جلوگیری  0-با پروکاسپاز Apaf-1برهمکنش از الیگومریزاسیون 
همچنین،  (07)کندکند و در نتیجه تشکیل آپوپتوزوم را مهار میمی

 SAPK/JNKو  3-از فعال شدن کاسپاز HSP70گزارش شده است 
. (01)کندآپوپتوز ناشی از سرامید جلوگیری می در شوک گرمایی یا

 HFدر تمام مراحل پیشرفت پاتوفیزیولوژیک  HSP70همچنین، 
کند و ممکن است به عنوان یک نشانگر بالینی برای شرکت می

 .(00)تشخیص زودهنگام عمل کند 

قلبی در پاسخ به تمرینات   3-و کاسپاز HSP70در این راستا، بیان ژن 
یک مطالعه نشان داد  ورزشی در برخی مطالعات بررسی شده است.

HSP70 (03)هفته تمرین تناوبی شدید افزایش یافت 10 پس از .
موجب کاهش بیان  HIITهفته تمرین  8ای نشان داد همچنین، مطالعه

. در تحقیقی انجام تمرینات هوازی سبب (04)شودمی  3-کاسپاز
. لیکن محققـان در پژوهشی (05)ها شدقلبـی مـوش Hsp70 افزایش

گردش   Hsp70 هفتـه تمرین مقاومتی شاهد کاهش 10دیگر پـس از 
و همکاران هم گزارش کردند به دنبال تمرینات  . لیو (01)خون بودند

و  Hsp70 داری در سـطوحای تغییر معنیشدید در قایقرانان حرفه
نشان  (2001) . والش و همکاران(5)ریکاوری بعد از آن مشاهده نگردید

به گردش خون  HSP70 تواند باعث رهاسازیدادند تمرین ورزشی می
. از سویی، گزارش شده است تاثیر شدت تمرین (00)محیطی شود

 .(5)باشدموثرتر می  HSP70 ورزشی نسبت به مدت آن در رهاسازی

خوبی روشن است که فعالیت ورزشی منظم دارای از سویی، امروزه به
های های بدن و کاهش خطر ابتلا به بیماریثبتی بر اکثر سیستماثرات م

عروقی می -های قلبی مزمن مانند دیابت نوع دو، سرطان و بیماری
باشد. این مهم موجب تجویز تمرینات ورزشی برای پیشگیری و درمان 

. به علاوه، تمرینات تناوبی شدید (00, 08)های قلبی گردیده استبیماری
(0HIIT به دلیل دارا بودن فواصل استراحت مناسب، توجه زیادی به )

 یناتوری زمانی بهتر این تمراند و حجم کمتر و بهرهخود جلب کرده
انی های بازتوهای بالینی و چه در برنامهسبب شده است که چه در درمان

البته در برخی . (37)به تمرینات تداومی سنتی ترجیح داده شوند، قلبی
خیلی زودهنگام و فقط یک روز بعد از القای  HIITتحقیقات، تمرینات 

سکته قلبی در موش ها شروع شده است که بدون افزایش مرگ و میر 

0. High intensity interval training 
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 3با کاهش قابل ملاحظه وسعت ناحیه دچار سکته و افزایش آنژیوژنزیس
. در یک تحقیق (31)در ناحیه مجاور بخش سکته کرده همراه بوده است

بر ساختار و عملکرد  HIITدیگر نیز تاثیر محافظتی زودهنگام تمرین 
که حاکی از  (37)ه تایید شده استقلب به دنبال یک هفته پس از سکت

باشد. های مدل سکته قلبی میایمن بودن این نوع تمرینات برای موش
ر بیماران د HIITاز سوی دیگر،  در حالی که در یک مطالعه تمرینات 
مصرفی ن کسیژنارسایی قلبی به طور قابل توجهی اوج حداکثر ا

(2peakVO و اختلال عملکرد دیاستولیک بطن چپ را بهبود بخشید )
و  LVدر تغییر بازسازی  HIIT، در مطالعه دیگری تاثیر تمرینات (30)

که حاکی از وجود ناهمسویی در  (37)ظرفیت هوازی تایید نشده است
بودن و شناخت ناکافی باشد و عموما دال بر محدوداین زمینه می

بر ساختار و عملکرد  HIITتمرین های زیربنایی )موجود( از مکانیسم
با این حال، مطالعاتی بسیار محدودی در این زمینه  . (33)باشدمیقلب 

صورت گرفته که نیازمند تحقیق بیشتری می باشد؛ بنابراین به نظر 
این موضوع ضمن  (05-03, 5)رسد با توجه به تناقض ادبیات تحقیقمی

ده با ر آینتواند زمینه ساز انجام تحقیقات بیشتدارا بودن نوآوری، می
باشد. بدین  HIITهدف شناسایی بهترین جزئیات مربوط به تمرینات 

ترتیب، هدف مطالعه حاضر بررسی تاثیر تمرین تناوبی شدید بر بیان 
های کاردیومیوسیت 3و کاسپاز  07ژن پروتئین شوک گرمایی 

 های نر مدل سکته قلبی بود.موش

 

 روش پژوهش
 دانشگاه تبریز با شناسه اخلاقاخلاق  این مطالعه توسط کمیته

IR.TABRIZU.REC.1399.054   47مصوب و اجرا گردید. تعداد 
گرم  057تا  077ای با وزن هفته 11سر موش صحرائی نر نژاد ویستار 

-از مرکز انستیتو پاستور ایران خریداری شدند. در مدت اجرای مداخله

قفس با های تمرینی و جراحی، تعداد سه سر موش صحرائی در هر 
ساعت خواب  10 های غذایی و طبق چرخهدسترسی آزاد به آب و بسته

ها ابتدا تحت تزریق ایزوپروترنول با دوز داری شدند. موشو بیداری نگه
گرم بر هر کیلوگرم وزن بدن به صورت درون صفاقی در طی میلی 177

س ودو روز متوالی قرار گرفتند و دو هفته بعد از تزریق، بروز انفارکت
های ها تایید شد. بدین منظور از ارزیابی شاخصمیوکارد در موش

( CTnIقلبی ) I(، تروپونین CK-MB) MB-زیستی قلبی کراتین کینار
های ( با روش اسپکتروفتومتری و کیتLDHو لاکتات دهیدروژناز )

 3ها به طور تصادفی به تشخیصی مربوطه استفاده شد. سپس، موش
 تقسیم HIITوه کنترل سالم، کنترل سکته و  تایی شامل گر 17گروه 

 شدند. 

انجام شد.   VO2maxابتدا آزمون ظرفیت ورزشی برای برآورد 
  17دقیقه و با سرعت  17منظور، هر موش صحرایی ابتدا به مدت بدین

درجه مرحله گرم کردن را سپری کرد. سپس  17متر بر دقیقه و شیب 
 05آن شیب نوارگردان ثابت و  آزمون فزاینده ورزشی آغاز شد که در

متر بر ثانیه )حدود  73/7درجه بود و هر دو دقیقه، سرعت نوارگردان 
متر بر دقیقه( افزایش یافت تا زمانی که موش صحرایی قادر به  0-8/1

بار افتادن روی شوک یا خروج از  3ادامه فعالیت ورزشی نباشد )ملاک 
 v Vo2ندگی عنوان سرعت نوار نوارگردان بود(. سرعت رسیدن به واما

peak (34)ثبت شد. 

جلسه  5هفته و  8مورد استفاده در این پژوهش، به مدت  HIITپروتکل 
 17در هفته بر روی نوارگردان اجرا شد، به گونه ای که در  هر جلسه 

 vVO2maxدرصد  07 – 85ای با شدت معادل دقیقه 4فعالیت  وهله
درصد    17 – 57ای با شدت های استراحتی فعال دو دقیقهو با دوره

vVO2max ا رونده تدید. شدت تمرین به صورت پیشبود که اجرا گر
متر بر ثانیه(  70/7هفته هشتم )با تغییر سرعت نوارگردان به میزان 
ییر تمرینی بدون تغ افزایش یافت، اما شیب نوارگردان در تمام طول دوره

. در هر جلسه قبل از شروع فاز تمرین اصلی، به (35))صفر( باقی ماند 
 متر در دقیقه، گرم کردن انجام شد.  5دقیقه و با سرعت  5مدت 

 

ن( و گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدمیلی 157حیوانات با کتامین )
 هوش و سپسگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( بیمیلی 15زایلازین )

ها  پس از تزریق سالین سرد، از خون پاکسازی کشته شدند و قلب آن
درصد  17و توزین گردید. در ادامه، بطن چپ جداسازی و با فرمالین 

 تثبیت شد و برای آنالیز بافت شناسی مورد استفاده قرار گرفت. 

ها با استفاده از کاردیومیوسیت 3و کاسپاز  HSP70های یان ژنمقدار ب
 Santa Cruz)های ساخت شرکت سانتاکروز بادیآنتی

Biotechnology, CA)  ،به روش وسترن بلات انجام شد. چگالی باندها
ساخت مریلند آمریکا تعیین گردید و بر  Image Jافزار با استفاده از نرم

 مال سازی شد. بتا اکتین، نر حسب مقدار

ها برای استخراج نتایج، ابتدا از طبیعی بودن توزیع داده روش آماری:

ویلک اطمینان حاصل شد. در بخش آمار  -به کمک آزمون شاپیرو 

انحراف معیار گزارش شد. در  ±ها به صورت میانگین توصیفی داده
 ها، از روش تحلیل واریانس تکادامه، برای مقایسه بین گروهی داده

ها، از آزمون راهه انجام شد، در ادامه برای مقایسه دو به دوی گروه
تعقیبی توکی و یا جیمز هاول )بسته به نتایج آزمون لون( بهره برداری 

درصد در  05گردید. در تمام آزمون ها، سطح اطمینان آماری برابر با 
 نظر گرفته شد.

 

 

 

 

 
 

3. Angiogenesis 
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 (HIIT. پروتکل تمرین تناوبی شدید )1جدول

مدت گرم  هفته
 کردن )دقیقه(

تعداد 
 تکرار

نسبت کار به 
 استراحت

شدت فعالیت زمان 
 (2maxvoتمرین )

سرعت نوارگردان 
(m/min) 

شدت فعالیت زمان 
 (2maxvoاستراحت )

سرعت نوارگردان 
(m/min) 

مدت سرد 
 کردن

مدت 
 کل

 17 5 8 57-17 10 07-85 4:0 17 17 اول
 17 5 0 57-17 18 07-85 4:0 17 17 دوم

 17 5 0 57-17 10 07-85 4:0 17 17 سوم

 17 5 17 57-17 07 07-85 4:0 17 17 چهارم

 17 5 17 57-17 01 07-85 4:0 17 17 پنجم

 17 5 11 57-17 00 07-85 4:0 17 17 ششم

 17 5 11 57-17 03 07-85 4:0 17 17 هفتم

 17 5 10 57-17 04 07-85 4:0 17 17 هشتم

 

 
 های صحرایی پس از مداخلههای موشکاردیومیوسیت HSP70 . مقایسه بیان ژن 1شکل 

 p=881/8به گروه کنترل سالم در سطح دار نسبت *: نشانه تفاوت معنی

 p=881/8دار نسبت به گروه کنترل سکته در سطح : نشانه تفاوت معنی¥

 

  هایافته

یان گروهی مقدار براهه در مـورد مقایسه بینتکتحلیل واریانس  نتایج
HSP70  (771/7=p ،71/14 =00, 0F و مقـدار بیان کاسـپاز )3 

(771/7=p ،08/30=00, 0Fکاردیومیوسیت )ها نشان داد که تفاوت
(.0تا  1های ها وجود دارد)شکلگروهداری در بینهای معنی

 
 مداخلههای صحرایی پس از های موشکاردیومیوسیت 3کلاسپاز  . مقایسه بیان ژن 2شکل 

 p=881/8دار نسبت به گروه کنترل سالم در سطح *: نشانه تفاوت معنی
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 بحث 

ها در کاردیومیوسیت HSP70ترین یافته ما نشان داد که بیان مهم
)سکته کنترل( نسبت به گروه سالم کنترل  MIهای کنترل مدل موش

در گروه تمرین  HSP70کمتر بود؛ بااینحال، در تحقیق حاضر بیان 
HIIT داری بیشتر از گروه سکته کنترل و کنترل سالم بود. به طور معنی

 10( که گزارش کردند 0710این یافته با نتایج علیزاده و همکاران )
،  (03)شودمی HSP70یش سطوح هفته تمرین تناوبی شدید موجب افزا

 همخوانی دارد.

. (30, 31)ورزش یک مداخله مهم در حفظ سلامت قلب و عروق است 
هایی که ممکن است تا حدی تأثیر پیشگیرانه ورزش یکی از مکانیسم

. به عنوان مثال، به (38)میوکارد است  HSPsرا توضیح دهد، افزایش 
برای محافظت از میوکارد در برابر  HSP70دنبال ورزش شدید، افزایش 

.  از سویی، افزایش قابل توجهی در (30)گزارش شده است  I/Rآسیب 
 .(47)میوکارد حیوانات تمرین کرده مشاهده شده است  HSP70سطوح 

آدرنرژیک یک تنظیم کننده مهم -βدر این راستا، سیگنالینگ گیرنده 
. به ویژه، کاهش (41)پس از یک دوره تمرین شدید است  Hsp70القای 

آدرنرژیک، افزایش ناشی از -βبه واسطه گیرنده  PKAپروتئین کیناز 
و  HSF1  (40)سازی از طریق فعال mRNA Hsp70ورزش را در 
. (43)کند تنظیم می ERK1/2را از طریق مهار   HSF1فعال سازی 

پس از تمرین ورزشی، کاهش برون ده سمپاتیک به میوکارد، که با 
برادی کاردی ناشی از تمرین در حالت استراحت و در حین تمرین 

. هرچند در این مطالعه (44)شود، همراه است زیربیشینه مشاهده می
ای هسطح اپی نفرین پلاسما اندازه گیری نشد و یکی از محدودیت

 HSP70شود افزایش بیان باشد. با این حال، تصور میتحقیق می
 متعاقب تمرین تناوبی شدید کاهش برونده سمپاتیک به میوکارد باشد.

پس از  hsp70به ژن  HSF1 DNAهمچنین، افزایش میل ترکیبی 
باشد. در این می HSP70های افزایش تمرین ورزشی از دیگر مکانیسم

ست حیوانات تمرین کرده افزایش قابل توجهی در راستا، گزارش شده ا
در مقایسه با حیوانات کم تحرک  DNA HSF1-HSEتعاملات اتصال 

پس از ورزش شدید نشان دادند. افزایش سطح پایه رونویسی ژن 
hsp70  در نتیجه افزایش اتصال بهDNA HSF1-HSE تواند می

کند را پس از ورزش شدید توجیه  mRNA Hsp70افزایش طبیعی 
(47 ,45). 

ناشی از تمرین تناوبی شدید  HSP70همچنین، افزایش بیان ژن 
مسیرهای آپوپتوز وابسته به کاسپاز را از طریق اتصال فاکتور فعال کننده 

کند و از تشکیل آپوپتوزوم ( تعدیل میApaf-1) 1پروتئاز آپوپتوز 
 c/caspase-9/سیتوکروم Apaf-1عملکردی، مجموعه فعال سازی 

از جذب  Apaf-1و  HSP70. برهمکنش بین (11)کند جلوگیری می
کند و در نتیجه از برش و فعال به آپوپتوزوم جلوگیری می 0-کاسپاز
. به (41, 11)کندجلوگیری می 3-و در نتیجه کاسپاز 0-روکاسپازشدن پ

های متعدد مسیر درونی آپوپتوز تأثیر بر جنبه HSP70رسد نظر می

و پایین دست رویدادهای  (40)با اجزای بالادست  HSP70گذارد. می
با انتشار  HSP70.  (18)میتوکندری ماشین آپوپتوزی تعامل دارد 

را  (40)به هسته  AIFو انتقال  (48)کند تداخل ایجاد می cسیتوکروم 
دهد. دهد و بدین طریق آسیب ناشی از ایسکمی را کاهش میکاهش می

HSP70 وتئین پرواپوپتوز همچنین از آزاد شدن پرSmac/DIABLO 
 .(57)کند از میتوکندری میوسیتی جلوگیری می

باعث  HSP70ی نشان داده شده است که بیان بیش از حد از سوی
شود افزایش فعالیت آنزیم آنتی اکسیدانی میتوکندری در میوکارد می

از قلب در برابر اثرات  HSP70های حیوانی، افزایش بیان . در مدل(51)
علاوه بر شرایط حاد،  HSP70.   (50)کند مخرب ایسکمی محافظت می

در وضعیت ایسکمی و خونرسانی مجدد به دنبال پیوند بای پس کرونر 
 "استرس"، از سویی، در بیماران مبتلا به (53)نقش محافظتی دارد 

ممکن است نقش مهمی  HSP70،  کاهش تولید CHFمزمن، مانند 
(. 10در کاهش عملکرد انقباضی در طول  نارسایی قلبی داشته باشد )

ی م حفاظتی ذاتتواند نشان دهنده یک مکانیسمی HSP70افزایش بیان 
 .(54)کند باشد که به بازیابی شرایط فیزیولوژیکی کمک می

هفته  8های مطالعه حاضر نشان داد بیان کاسپاز سه پس از سایر یافته
تمرین تناوبی شدید در مقایسه با گروه کنترل سالم و کنترل سکته به 

داری کاهش یافت. این یافته، با نتیجه مطالعه زارعلی و طور معنی
تناوبی شدید موجب  هفته تمرین 8( که نشان دادند 0707همکاران )

شود، همخوانی میوکارد موشهای نر صحرایی می  3-کاهش کاسپاز
دارد. گزارش شده است که کاهش قابل توجه بیان پروتئین کاسپاز سه 

 Bax آپوپتوزی مانند بیان پروتئینمتعاقب تمرین با کاهش عوامل پیش

 یدار پروتئین ضدآپوپتوزو نیز افزایش معنی Bcl2 به Bax و نسبت
Bcl2  همراه بود. این کاهش پتانسیل آپوپتوز میتوکندریایی متعاقب

ها احتمالاً با کاهش رهایش عوامل آپوپتوتیک مانند تمرین در موش
در کاردیومیوسیتها همراه شده و موجب کاهش  Apaf1 و c سیتوکروم

 .(04)  دار بیان کاسپاز سه شده استمعنی
 

 گیرینتیجه

های لازم برای آسیب  ناشی تزریق تمرین تناوبی شدید سازگاری 
فراهم   3-و کاهش بیان کاسپاز Hsp70را با افزایش بیان  ایزوپروترنول

های تحقیق و عدم بررسی سایر کند. با این حال، به دلیل محدودیتمی
های عملکردی قلبی نیازمند بررسی بیشتر در این زمینه شاخص

 .باشدمی

 

 تشکر و قدردانی

ت ، نهاییاری رساندنداین تحقیق  کسانی که ما را در اجرایاز تمامی 
 .داریمتشکر و قدردانی را 

 تضاد منافع
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