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Abstract 
Introduction: One of the markers that change due to deoxyribonucleic acid (DNA) 
damage and the production of free radicals in the poly (ADP-ribose) Polymerase-1 
(PARP-1) gene, which plays an essential role in inflammation, apoptosis, and 
necrosis. This study aimed to evaluate the effect of eight weeks of high-intensity 
interval training on cardiac PARP-1 gene expression in methamphetamine-
dependent male rats. 
Method: In an experimental study, rats were divided into four groups sham, 
methamphetamine, methamphetamine-control, and methamphetamine-high-
intensity interval training, using a simple random technique. First, methamphetamine 
was injected for 21 days. At the end of this phase, the methamphetamine-high-
intensity interval training group performed high-intensity interval training for eight 
weeks and five sessions per week. In the present study, the left ventricular tissue of 
rats' hearts was used to evaluate the PARP-1 expression gene. Data were analyzed 
using the GraphPad Prism 8 software at a P < 0.05. 
Results: The results showed that 21 days of methamphetamine injection increased 
the cardiac PARP-1 expression gene in the methamphetamine group compared to 
the sham group (P= 0.025). Eight weeks of high-intensity interval training did not 
decrease the expression of this gene in the methamphetamine-high-intensity interval 
training group compared to methamphetamine (P= 0.974) and methamphetamine-
control (P= 0.993) groups. 
Conclusion: Chronic methamphetamine use has increased the cardiac PARP-1 
expression gene in rats. In the treatment field, high-intensity interval training cannot 
reduce the expression of this gene. Given that little research has been done in this 
field and the molecular mechanisms involved in this pathway are not well 
understood, researchers are suggested to do further research in this field. 
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 يهاموش در قلبی PARP-1ژن  بیان بر بالا شدت با تناوبی تمرین هفته هشت ریتأث

 متامفتامین به وابسته نر صحرایی
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 چکیده
 بروز در که است PARP-1 ژن ،شودیم تغییر دچار آزاد يهاکالیراد تولید و DNA آسیب اثر در که ییهاشاخص از یکی: مقدمه
 بیان بر بالا شدت با تناوبی تمرین هفته هشت ریتأث بررسی حاضر مطالعه از هدف. دارد مهمی نقش نکروزیس و آپوپتوزیس التهاب،

 .بود متامفتامین به وابسته نر صحرایی يهاموش در قلبی PARP-1 ژن
 نترلک-متامفتامین متامفتامین، ،گروهشم چهار در ساده تصادفی روش کمک به صحرایی يهاموش تجربی، مطالعه یک در :کار روش

 گروه مرحله این پایان از بعد. شد انجام روز 21 مدت به متامفتامین تزریق ابتدا. گرفتند قرار بالا شدت با تناوبی تمرین-متامفتامین و
 حاضر مطالعه در. دادند انجام را بالا شدت با تناوبی تمرین هفته، در جلسه 5 و هفته 8 مدت به بالا شدت با تناوبی تمرین-متامفتامین

 نرم از استفاده با هاداده. گرفت قرار استفاده مورد PARP-1 ژن بیان میزان بررسی براي صحرایی يهاموش قلب چپ بطن بافت
 .شد تحلیل و تجزیه P >05/0 معناداري سطح در 8 نسخه GraphPad Prism افزار

 مقایسه در متامفتامین گروه در قلبی PARP-1 ژن بیان میزان افزایش باعث متامفتامین تزریق روز 21 که داد نشان نتایج :هایافته
 تمرین-متامفتامین گروه در ژن این بیان میزان کاهش باعث بالا شدت با تناوبی تمرین هفته 8 و) P=025/0( شودیم گروهشم با

 .شودینم) P=993/0( کنترل-متامفتامین و) P=974/0( متامفتامین يهاگروه با مقایسه در بالا شدت با تناوبی
 است شده صحرایی يهاموش در قلبی PARP-1 ژن بیان افزایش باعث متامفتامین مزمن مصرف که رسدیم نظر به :گیري نتیجه

 کمی اتتحقیق زمینه این در اینکه به توجه با. نیست ژن این بیان کاهش به قادر بالا شدت با تناوبی تمرینات درمانی، حیطه در و
 این در شودیم پیشنهاد پژوهشگران به است، نشده روشن یخوببه مسیر این در درگیر مولکولی يهاسمیمکان و است گرفته صورت
 .دهند انجام بیشتري تحقیقات زمینه

 :کلیدي واژگان
 بالا شدت با تناوبی تمرین

1-PARP 
 متامفتامین

 قلب
ا

مقدمه
 ادآورياعتی پتانسیل که است آمفتامین مشتقات از یکی متامفتامین

 در داروهاي غیرقانونی نیترمصرف پر از یکی ماده این. )1(دارد  بالایی
عروقی -مصرف مزمن متامفتامین با عوارض مزمن قلبی .)2(است  ایران

مانند التهاب قلب و کاردیومیوپاتی همراه است. احتمال ابتلا به بیماري 
برابر افراد عادي است  7/3کاردیومیوپاتی در افراد معتاد به متامفتامین 

مصرف مزمن متامفتامین منجر به هایپرتروفی کاردیومیوسیت،  .)3(
نکروزیس، آپوپتوزیس، فیبروزیس، درجات مختلف  تخریب موضعی،

 یشناسختیرآترواسکلروزیس، کاهش عملکرد قلبی و تغییرات 
 .)6-4( شودیممیتوکندري 

PARP-1  یک پروتئین مرتبط با کروماتین است که در بیشتر
 116این آنزیم یک پروتئین با وزن مولکولی  وجود دارد. هاوتیوکاری

و  NAD ،DNA+اتصال دهنده  يهابخشکیلودالتون است که داراي 
بیشترین فعالیت را در بین  PARP-1 .)8, 7( باشدیمخودتعدیلی 

یک سنسور آسیب  عنوانبه، PARP-1 .)9(دارد  PARP يهامیآنز
DNA  يارشتهتک  يهاشکافو در پاسخ به  کندیمفعالیت DNA 

. در شرایط )10( شودیمآزاد فعال  يهاکالیراددر اثر تولید 
سلولی از  يهاتیفعال، برخی از PARP-1فیزیولوژیکی، فعالیت ناچیز 

، رونویسی ژن، بقا سلول و بازسازي کروماتین را DNA میترمجمله
باعث تخلیه  PARP-1. فعالیت بیش از اندازه )13-11( کندیمتنظیم 
NAD 14, 13( افتدیمکه متعاقب آن مرگ سلولی اتفاق  شودیم( .

 گرددیم PAR لیتشکباعث  میآنز نیا تیفعالمطالعات نشان دادند که 
 يتوکندریم از AIF آزاد شدن و يتوکندریم ونیزاسیبه دپلار که منجر

 پژوهشیمقاله 
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آزاد  ،AIF نی. همچنافتدیماتفاق  سیو متعاقب آن آپوپتوز شودیم
کاسپازها را  تیآن فعال عاقبو مت يتوکندریاز م c توکرومیشدن س

 که فعالیت بیش از حد دهدیمشواهد نشان  .)15( دهدیم شیافزا
PARP-1  16(عروقی دارد -قلبی يهايرمایبیک نقش اساسی در( .

ز ا هاتیوسیومیکاردباعث کاهش آپوپتوزیس  PARP-1همچنین مهار 
 IGF-1R / AKT طریق تنظیم منفی کاسپازها و افزایش فعالیت مسیر

در تعمیر  PARP-1. در کل مطالعات نشان دادند که )17( شودیم
DNAپوپتوزیس و، تنظیم رونویسی، التهاب، بازسازي کروماتین، آ 

 .)8, 7(نکروزیس نقش مهمی دارد 
 DNAاز طریق افزایش استرس اکسیداتیو و آسیب  احتمالاً متامفتامین 

شود.  PARP-1باعث افزایش بیان ژن  )18(مختلف بدن  يهابافتدر 
) نشان دادند که مصرف مزمن 2020والرینی و همکاران ( در این راستا،

یمدر قشر پیش پیشانی موش  PARP-1الکل باعث افزایش بیان ژن 
مصرف کوکائین  ریتأث) 2014. همچنین اسکوبی و همکاران ()19( شود

بررسی کردند. نتایج نشان داد که مصرف این  PARP-1 را بر بیان ژن
مغز  آکومبانس در هسته PARP-1 ماده مخدر باعث افزایش سطوح

. موافق با سایر پژوهشگران، شین و همکاران )20( شودیمموش 
را در کاردیومیوپاتی دیابتی  PARP-1) افزایش بیان ژن 2016(

 .)17(مشاهده کردند 
براي کاهش بیان بیش از حد  ییهاروش دنبالبههمواره پژوهشگران 

 يهاروش از . یکی)20, 17( اندبودهو عوارض ناشی از آن  PARP-1ژن 
 انجام است، شده توجه آن به اخیر يهاسال در که غیردارویی درمانی

فعالیت  عنوانبهدر حقیقت تمرین ورزشی  .)21(تمرین ورزشی است 
که  )22( شودیمشده، ساختارمند و مداوم تعریف  يزیربرنامهجسمانی 

 استشده  طراحی ارتقاء سلامت و يعملکرد ظرفیت بهبود جهت در
ه بالا ک شدت با تناوبی مطالعات اخیر نشان دادند که تمرینات. )23(

 اب همراه بالا شدت با متناوب و کوتاه نسبتاً  تکراري شامل جلسات
، نسبت به تمرینات )24(است  استراحت یا کم شدت با فعالیت يهادوره

مداوم از یکنواختی کمتري برخوردار است و این عامل باعث شده است 

براي انجام این نوع تمرینات افزایش یابد  کنندگانشرکتکه تمایل 
 باعث تغیییرات بالا شدت با تناوبی تمرینات کهنیا. با وجود )25(

 آنتی يهاشاخصعملکردي قلب از جمله بهبود  و ساختاري مولکولی،
و عملکرد  )28(، هایپرتروفی )27( يآپوپتوز و ضد )27, 26(اکسیدانی 

با بررسی مطالعات پیشین، نقش  ،شودیم )29, 27(بطن چپ 
شدت و روش  زانیم و تمرینات تناوبی با شدت بالا گرمداخله

 کنندگانمصرفدر  PARP-1بر بیان ژن  ناتیتمر نیا يریکارگبه
ر شیوع مصرف بسیا علتبهمتامفتامین هنوز مشخص نیست. همچنین 

این ماده  کنندگانمصرفدرمانی که  يهانهیهزبالاي متامفتامین و 
، محقق قصد دارد در )30( کنندیمو جامعه وارد  هاخانوادهمخدر بر 

پاسخ دهد که هشت هفته تمرین تناوبی با  سؤالمطالعه حاضر به این 
در  قلب بافت بطن چپ PARP-1 شدت بالا چه تاثیري بر بیان ژن

 دارد. نینر وابسته به متامفتام ییصحرا يهاموش

 روش کار

 طراحی مطالعه و حیوانات
سر موش صحرایی نر  45. در ابتدا، باشدیممطالعه حاضر از نوع تجربی 

 حیوانات آزمایشگاه گرم از مرکز 180-220ه وزنی از نژاد ویستار با دامن
 ککمبهصحرایی  يهاموشکرمان خریداري شد.  پزشکی علوم دانشگاه

، متامفتامین، گروهشمروش تصادفی ساده (قرعه کشی) در چهار 
رار بالا ق شدت با تناوبی تمرین-کنترل و متامفتامین-متامفتامین

تحت  1شکل مه و طرح گروه براساس برنا 4گرفتند. همچنین این 
 صحرایی موش سر 5مطالعه قرار گرفتند. قابل ذکر است در این مطالعه 

 علتبه صحرایی موش سر 8و در ادامه  تمرین با سازگاري عدم علتبه
هایت در ن .شدند خارج مطالعه از تمرین پروتکل شدن و عدم تکمیل تلف
سر موش صحرایی در هر گروه)  8سر موش صحرایی ( 32 يهاداده

 مورد تجزیه و تحلیل آماري قرار گرفت.

 

 
 نمایش شماتیک اجراي مداخلات در این مطالعه .1شکل 

 

کمیته اخلاق دانشگاه حکیم سبزواري با کد  این مطالعه در ملاحظات اخلاقی
IR.HSU.REC.1400.005  تصویب شد. اصول اخلاقی در مورد نحوه

دو هفته سازگاري با 
 محیط جدید و تمرین

 

 محلول تزریق روز 21
 کالبدشکافی فیزیولوژي سالین

دو هفته سازگاري با 
 محیط جدید و تمرین

 

 تزریق روز 21
 کالبدشکافی متامفتامین

دو هفته سازگاري با 
 محیط جدید و تمرین

 

 تزریق روز 21
 متامفتامین

دو هفته سازگاري با محیط 
 جدید و تمرین

 

 تزریق روز 21
 متامفتامین

 هفته بدون مداخله 9
 

 کالبدشکافی

یک هفته سازگاري 
 با تمرین

 

هفته تمرین  8
 بالاتناوبی با شدت 

 

 کالبدشکافی

 گروهشم

 گروه متامفتامین

کنترل-گروه متامفتامین  

بالا شدت با تناوبی تمرین-گروه متامفتامین  
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 و همکارانشهرآبادي 

 و آب کار با حیوانات آزمایشگاهی از جمله در دسترس بودن آزادانه
 يمناسب مانند تنظیم دمـا يدارنگهو شرایط ) پلت( استاندارد غذاي
 رطوبت با گراد یسانت درجه 21±2 وانات در محدوهیح ينگهدار اتـاق

، يـداریب و خواب ساعت 12 درصد و در نظر گرفتن چرخه 60-40
قرارداد  يهایمششات بر اساس خط ی. همچنین همه آزماشدرعایت 

 اجرا شد. کینیهلس

 تزریق متامفتامین
/کیلوگرم وزن گرمیلیم 5روز متوالی و روزانه  21 مدتبهمتامفتامین 

یمکلرید سدیم) حل  درصد 9/0فیزیولوژي ( که با محلول سالین بدن
و  کنترل-متامفتامین، متامفتامین يهاگروهصحرایی  يهاموشبه  شد

). همچنین در 4،6( شدتمرین تناوبی با شدت بالا تزریق -متامفتامین
 شمگروهصحرایی  يهاموشاین مدت فقط محلول سالین فیزیولوژي به 

 .شدتزریق 

 پروتکل تمرین ورزشی

صحرایی گروه  يهاموشبعد از پایان برنامه تزریق متامفتامین، به 
تا به صورت  شدیمبالا اجازه داده  شدت با تناوبی تمرین-متامفتامین

تدریجی با استرس تمرین سازگار شوند. این مرحله شامل یک هفته 
متر  20تا  10که با سرعت  باشدیمجوندگان  نوارگردان يبر روتمرین 

 ساعت 48. )31( شددقیقه در هر جلسه انجام  10 مدتهببر دقیقه 
 یآزمون ورزش ییصحرا هايموشجلسه آشناسازي،  آخرین از پس
هر سه  يو به ازا شدیمشروع  قهیرا که با سرعت ده متر در دق ندهیفزا
 یتا مرز خستگ شدیبر سرعت آن افزوده م قهیسه متر بر دق قه،یدق

ر صحرایی د يهاموش، سپس میانگین سرعت بیشینه )32( انجام دادند
 یکه براساس آزمون ورزشتمرین تناوبی با شدت بالا -گروه متامفتامین

 .دیه گرداستفاد نیبرنامه تمر یطراح يبرآورد شده بود برا ندهیفزا
روز در هفته  5هفته و  8 مـدتبـهنات گروه تناوبی با شدت بالا یتمر
. هر جلسه شدیمصفر درجه انجام  شیب با نوارگردان جوندگان يرو

دقیقه  6متر در دقیقه،  8دقیقه گرم کردن با سرعت  6تمرین شامل 
سرعت  %85دقیقه و برنامه اصلی با شدت  در متر 8 سرد کردن با سرعت

 آورده شده است. 1جدول بیشینه بود که اطلاعات دقیق آن در 
 

 پروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا در این مطالعه .1جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول ي تمرینهاروشهفته، 
         تناوب شدید

 4 4 4 4 4 4 4 4 تعداد تناوب
 2 2 2 2 2 2 2 2 زمان هر تناوب (دقیقه)

 36 34 32 30 28 26 24 22 سرعت هر تناوب (متر بر دقیقه)
         استراحت فعال

 4 4 4 4 4 4 4 4 تعداد تناوب
 4 4 4 4 3 3 2 2 زمان هر تناوب (دقیقه)

دقیقه)سرعت هر تناوب (متر بر   10 10 11 11 12 12 13 13 
 

 توالی پرایمرها در این مطالعه .2جدول 
 )′3 →′5(پرایمر  توالی نام ژن

PARP-1 F: GTCACAGGGTCTGCGGATAG R: AGACGTGTGGCAGTAGTTCG 
GAPDH F: CAACTCCCTCAAGATTGTCAGCAA R: GGCATGGACTGTGGTCATGA 

 

 بافتاستخراج 
روز تزریق  21و متامفتامین بعد از  گروهشمصحرایی دو  يهاموش

رل کنت-صحرایی دو گروه متامفتامین يهاموشمتامفتامین و همچنین 
ساعت از آخرین  24تمرین تناوبی با شدت بالا بعد از -و متامفتامین

ه هـوش و سپس کشتیجلسه تمرینی از طریق گاز دي اکسید کربن ب
ت انجام شد و باف یافکالبـد شـکپس از کشته شدن، بلافاصله  .شدند
نمونه بافت بطن چپ  برداشته و بطن چپ جداسازي شد. دقتبهقلب 

ژنتیکی در میکروتیوب منتقل و در  يهاشیآزماقلب جهت انجام 
براي بررسی  گرادیسانتدرجه  -70نیتروژن مایع منجمد شد و در 

 شد. يدارنگه PARP-1 میزان بیان ژن

 طراحی و سنتز پرایمر
مورد استفاده در این  GAPDH و PARP-1 يهاژنتوالی پرایمرهاي 
طراحی  Primer-Blast (NCBI)نرم افزار آنلاین مطالعه توسط 

) و سپس این پرایمرها توسط شرکت سیناکلون ایران سنتز 2جدول (
 شدند.

 cDNA سنتز و RNA استخراج
 کتای) شرکت TRIzol( زولیبا استفاده از محلول ترا RNAاستخراج 

 امانج هانمونههمه  يطبق پروتکل شرکت سازنده برا رانیآزما ا زیتجه
 زولترای محلول در قلب چپ بطن بافت گرمیلیم 50منظور، نبدی. شد

 يو برا زوپروپانولیاز کلروفرم و ا RNA يجدا ساز يشد. برا زیل
 اهدستگ با هانمونه. کل دیدرصد استفاده گرد 75اتانول  زآن، ا يشستشو

) Picodrop limited, Hinxton, United Kingdom( کودراپپی
قرار  یاستخراج شده مورد بررس RNA تیفیکو  تیکم یجهت بررس

استخراج  RNA ازمعکوس  یسیبه روش رونو cDNA گرفتند. سنتز
و  رانیآزما ا زیتجه کتای شرکت cDNA سنتز تیشده با استفاده از ک

 انجام شد. تیموجود در ک cDNA سنتزبراساس پروتکل 

Real Time (RT)-PCR 
-Real Timeدستگاه  از PARP-1 ژن انیسطح ب يریگاندازه يبرا

PCR (Rotor Gene Q, Qiagen, Germany)  استفاده شد. در
 Real Q Plus 2x Master Mix Green-high تیمرحله از ک نیا
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RoxTM (Ampliqon, Denmark)،cDNA  ساخته شده و
ل شام ستمیس یی. برنامه دمادیسنتز شده استفاده گرد يمرهایپرا

 یدرجه سانت 95 يدر دما هیاول یصورت واسرشتگ-به ییپروتکل دما
 صورتبه متوالی چرخه 40 آن دنبال به قه،یدق 15 مدتبهگراد 

 اتصال ه،یانث 10 مدتبه گرادیسانتدرجه  95 يدر دما واسرشتگی
 72در  و توسعه هثانی 20 مدتبه گرادیسانت درجه 60 در آغازگرها

 PCRهر واکنش  ریتکث یبود. منحن هثانی 20 مدتبه گرادیسانتدرجه 
 نیشد. همچن زهیمربوطه نرمال GAPDHژن مرجع  ریتکث یبا منحن

مطالعه حاضر  يهاژن انیب زانیم نتعیی منظوربه CT-2∆∆از فرمول
 شد.استفاده 

 يآمار لیو تحل هیتجز
دن نرمال بو یجهت بررس لکیو-رویاز آزمون شاپ جیاز استخراج نتا پس
 یبررس يهمگن بودند، برا هاانسیوارکه  زمانی. شد استفاده هاداده

ن تفاوت ییتع يو برا ANOVA ياز آزمون آمار گروھی نیتفاوت ب
 Sidak's multiple comparisons آزمون از هاگروهجفت  نیب

 Welch's ANOVA يصورت از آزمون آمار نیا ریاستفاده شد، در غ
 هاروهگجفت  نین تفاوت بییتع يو برا یگروه نیتفاوت ب یجهت بررس

. دیاستفاده گرد Dunnett's T3 multiple comparisons آزمون از
 GraphPadبا استفاده از نرم افزار  يات آماریتمام عمل نیهمچن

Prism  05/0 يدار یانجام شد و سطح معن 8نسخه<p  در نظر گرفته
 شد.

 هاافتهی
) و دو p=831/0( نیو متامفتام گروهشمدو  نیوزن بدن در ب نیانگیم

الا با شدت ب یتناوب نیتمر-نیکنترل و متامفتام-نیگروه متامفتام
)999/0>p با  یاوبتن نیهفته تمر 8نداشت. بعد از  يداریمعن) تفاوت

کنترل -نیوزن بدن در دو گروه متامفتام نیانگیشدت بالا، م
)010/0=p016/0با شدت بالا ( یتناوب نیتمر-نیتام) و متامف=p (
نشان  ANOVA آزمون جی). نتا2بود (شکل  نیاز گروه متامفتام شتریب

-نیاممتامفت ن،ی، متامفتامشمیهاگروه نیوزن قلب در ب نیانگیداد که م
ندارد  يداریمعنبا شدت بالا تفاوت  یتناوب نیتمر-نیمتامفتامکنترل و 

)251/0=p گروهشمدو  نیوزن قلب به وزن بدن در ب سبت). ن3) (شکل 
-نیکنترل و متامفتام-نی) و دو گروه متامفتامp=113/0( نیو متامفتام

نداشت. بعد  يداریمعن) تفاوت p=832/0با شدت بالا ( یتناوب نیتمر
با شدت بالا، نسبت وزن قلب به وزن بدن در  یتناوب نیهفته تمر 8از 

) p=027/0بود ( نیگروه متامفتام ازکنترل کمتر -نیگروه متامفتام
 ).4(شکل 
 نیدر ب يدار ینشان داد که تفاوت معن Welch's ANOVA آزمون
 نیتمر-نیکنترل و متامفتام-نیمتامفتام ن،ی، متامفتامشمیهاگروه
). p>001/0وجود دارد ( PARP-1ژن  انیببا شدت بالا در  یتناوب

نشان داد  Dunnett's T3 multiple comparisons آزمون نیهمچن
در گروه  PARP-1ژن  انیب ن،یمتامفتام قیروز تزر 21که در اثر 

داشته است  يداریمعن شیافزا گروهشمبا  سهیدر مقا نیمتامفتام
)025/0=p ژن انیب زانیبا شدت بالا، م یتناوب نیهفته تمر 8). بعد از 

PARP-1 سهیبا شدت بالا در مقا یتناوب نیتمر-نیدر گروه متامفتام 

) و p=993/0کنترل (-نیتامفتام)، مp=974/0( نیمتامفتام يهاگروهبا 
 ).5بود (شکل  ریی) بدون تغp=090/0شم (

 بحث
 بر بالا شدت با تناوبی تمرین هفته هشت ریتأثمطالعه حاضر به بررسی 

 به وابسته نر صحرایی يهاموش در قلبی PARP-1 ژن بیان
آمده مصرف مزمن  دستبه يهاافتهیپرداخت. بر طبق  متامفتامین

 يهاموشدر بافت بطن چپ قلب  PARP-1متامفتامین باعث القاء 
یی یک روش غیر دارو عنوانبهصحرایی شد و تمرین تناوبی با شدت بالا 

را در مصرف کنندگان متامفتامین کاهش نتوانست میزان بیان این ژن 
مصرف  ریتأث) 2014دهد. در این راستا مطالعه اسکوبی و همکاران (

بررسی  C57BL/6Jنر  يهاموش PARP-1کوکائین را بر بیان ژن 
کردند. نتایج این مطالعه نشان داد که در اثر مصرف این ماده مخدر 

داشته  يداریمعنش آکومبانس موش افزای میزان بیان این ژن در هسته
ن به بررسی ژ شانمطالعه) در 2020. والرینی و همکاران ()20(است 

PARP-1  نر  يهاموشدر قشر پیش پیشانی درC57BL/6J  وابسته
به الکل پرداختند. این پژوهشگران بیان کردند که الکل باعث افزایش 

پیلاي و  )19( شودیمدر این ناحیه از مغز موش  PARP-1بیان ژن 
را در طی هایپرتروفی  PARP-1) میزان بیان ژن 2005همکاران (

فیزیولوژي و پاتولوژي در جوندگان و انسان بررسی کردند. این 
سالم  يهاموشپژوهشگران بیان کردند که میزان بیان این ژن در 

دچار نارسایی قلبی بالا است و  يهاانسانو  هاموشتمرین کرده و در 
در  PARP-1رابطه مستقیمی بین هایپرتروفی پاتولوژي و فعالیت 

 .)33(دچار نارسایی قلبی وجود دارد  يهاموش
 

 
 صحرایی. يهاموشتغییرات وزن قلب . 2شکل 

 
یک بافت اکسیداتیو و با فعالیت مداوم یکی از  عنوانبهعضله قلب 

است   ROSاکسیداتیو ناشی از يهابیآسمستعد جهت بروز  يهابافت
پاتوفیزیولوژي مربوط به  يهاسمیمکان شودیم. تصور )34(

کاردیومیوپاتی ناشی از متامفتامین چند عاملی باشد که به شکل 
. متامفتامین )35( شودیممستقیم و غیر مستقیم باعث آسیب میوکارد 
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 و همکارانشهرآبادي 

باعث افزایش ضربان قلب، فشار خون و  هانیکاتکولاماز طریق افزایش 
باعث افزایش  احتمالاًمیوکاردي، اسپاسم عروقی و  يریپذانقباض
ROSواسطهبهو کاهش اتساع عروقی  ، التهاب NO در )36( شودیم .

ب ینتیجه یکی از مسیرهایی که متامفتامین ممکن است باعث آس
آزاد است که باعث افزایش  يهاکالیرادمیوکارد شود، افزایش تولید 

 به منجر ROS حد از بیش . تولید)35( شودیماسترس اکسیداتیو 
باعث  و DNA آسیب و سلولی لیپیدهاي و هانیپروتئ اکسیداسیون

سلولی و در نهایت منجر به مرگ سلول  سیگنالینگ داخل شدن فعال
 .)37( شودیم
 

 
در  يداریمعنصحرایی. * تفاوت  يهاموشنسبت وزن قلب به وزن بدن . 3شکل 

 .دهدیممقایسه با گروه متامفتامین را نشان 
 

 
صحرایی. * تفاوت  يهاموشدر بطن چپ قلب  PARP-1سطح بیان ژن  .4شکل 

 .دهدیمرا نشان  گروهشمدر مقایسه با  يداریمعن
 

PARP-1  در پاسخ به آسیبDNA  آزاد  يهاکالیراددر اثر تولید
 شدن باعث آزاد PARو افزایش فعالیت آن و سنتز  )10( شودیمفعال 
AIF کاهش فعالیت)15(آپوپتوزیس  آن متعاقب و میتوکندري از ، 

eNOS  افزایش)38(و متعاقب آن بدعملکردي اندوتلیال ، ACAT-1 
و  ATPو  NAD+ اکسید شده، تخلیه LDL تجمعو متعاقب آن 

 و AP-1 و افزایش )39(و نکروزیس  SIRT1 متعاقب آن تنظیم منفی
NF-κB  افزایش فعالیت شودیم )40(و متعاقب آن التهاب .PARP-

 منجر به افزایش فسفوریلاسیون ،PARو متعاقب آن افزایش سنتز  1

AMPK  و متعاقب آن باعث غیر  سلولجهت تلاش براي حفظ انرژي
 PAR. همچنین افزایش سنتز شودیم mTORC1 فعال شدن مسیر

و از مسیر دیگر باعث غیر فعال  ERK1/2 باعث کاهش فسفوریلاسیون
 شودیم AKTو کاهش فسفوریلاسیون  mTORC2شدن مسیر 

)41(. 
همان طور که ذکر شد تمرین تناوبی با شدت بالا قادر نبود میزان بیان 

افزایش یافته در اثر مصرف مزمن متامفتامین را کاهش  PARP-1ژن 
تمرینات ورزشی به ویژه تمرینات  يهاسمیمکاندهد. با این وجود، 

در بیماران و افراد معتاد به  PARP-1تناوبی با شدت بالا در مقابله با 
صورت نگرفته  يامطالعهمواد مخدر روشن نشده است و در این زمینه 

افزایش  PARP-1عوامل احتمالی که ممکن است با است. در ارتباط با 
 گونهنیا) بیان کردند که 2019اژدري و همکاران ( یافته مقابله بکند،

در بافت قلب  CAT و GPx يهاژنتمرینات باعث افزایش بیان 
. همچنین فتاحی )26( شودیم صحرایی وابسته به کادمیوم يهاموش

هفته تمرین تناوبی با شدت  8) نشان دادند که 2016بافقی و همکاران (
یمعنو کاهش  GPxآنزیم آنتی اکسیدانی  داریمعنبالا باعث افزایش 

صحرایی دیابتی  يهاموشدر بافت قلب  MDA آنزیم اکسیداتیو دار
. مشخص شده است که استرس اکسیداتیو با از بین رفتن )42( شودیم

توسط عوامل  هاآن ییزداتیسمآزاد و  يهاکالیرادتعادل بین تولید 
تمرینات ممکن  گونهنیا، در نتیجه )34( کندیمآنتی اکسیدان بروز 

آنتی اکسیدانی، فشار اکسایشی  يهاشاخصاست از طریق افزایش دادن 
 را کاهش دهند.

تمرینات  گونهنیا) نشان داد که 2020همچنین دلفان و همکاران ( 
 شودیمدیابتی  يهاموشدر  IGF-1Rو  IGF-1یش بیان باعث افزا

) به نقل از پژوهشگران پیشین اذعان 2016. شین و همکاران ()29(
، آپوپتوزیس و نکروزیس IGF-1کردند که بیان بیش از حد 

. )17( دهدیمتراریخته را کاهش  يهاموش يهاتیوسیومیکارد
را فعال کند که در  AKT تواندیم IGF-1R همچنین فسفوریلاسیون

سلولی از جمله تکثیر و محافظت سلول  يهاپاسخاز  يامجموعهاثر آن 
 .)43( شودیماز مرگ تحریک 

 نتیجه گیري
قلبی در اثر مصرف متامفتامین، به  PARP-1 ژن بیان با وجود افزایش

 ژن این بیان بالا بتواند میزان شدت با تناوبی که تمرینات رسدینمنظر 
با توجه به  متامفتامین کاهش دهد. به وابسته صحرایی يهاموش را در

انجام شده در این زمینه، نیاز است تا  يهاپژوهشمحدودیت 
تمرینات بر بیان این ژن  گونهنیاپژوهشگران براي روشن شدن نقش 

 مطالعات بیشتري انجام دهند.

 تشکر و قدردانی
و آموزش ستاد مبارزه با مواد مخدر  قاتیدفتر تحقپژوهشگران از 

کز رحمایت مالی و م لیدلبهو دانشگاه حکیم سبزواري  يجمهور استیر
در اختیار گذاشتن تجهیزات و  لیدلبهتحقیقات علوم اعصاب کرمان 

 مورد نیاز براي اجراي این مطالعه کمال تشکر را دارند. يهادستگاه

 تعارض منافع
 تعارض منافع وجود ندارد.
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