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 چکیده

-miRو  miR-1هاي بر بيان ژنتمرين تناوبي شديد  شش هفته اثر ارزيابي هدف اين پژوهش با

133a رت نر نژاد ويستار  سردوازده  .انجام شد مبتلا به آنفارکتوس ميوکارد نر هاي ويستاررت در

دقيقه دويدن  60مبتلا به انفارکتوس ميوکارد در دو گروه تجربي ) وگرم  300تا  250با وزن  ايهفته 10

درصد  85-90 ي معادلشدت دردقيقه دويدن هر تناوب شامل چهار  باتناوبي روي تردميل 

VO2max  درصد  50-60 دويدن معادل دقيقه بازيافت فعال با شدتو دوVO2max  چهار براي

هاي بيان ژن .قرار گرفتند (نيتمري مداخلةرل )بدون کنتگروه روز در هفته و به مدت شش هفته( و 

 تيماري آبه روش  18نسخة  اس.اس.پي.اس افزارها با استفاده از نرمداده .بررسي شدذکرشده 

 HIIT(mg/ml33/4)  در گروه miR-1ها نشان داد که مقادير يافته .ندتحليل شدوتجزيه مستقل

-miRمقادير  ،همچنين .بود( 0.012=P) (mg/ml 541/3)از گروه کنترل بيشتر طور معناداري هب

133a نيز در گروه HIIT (mg/ml876/4) ( بيشتر از گروه کنترل بودmg/ml01/1) (0.001 ≤P) .

هاي افزايش بيان ژن به ،VO2maxدرصد  85-90 با شدتشش هفته تمرين تناوبي  ،کليطوربه

miR-1  وmiR-133a شودمنجر مي ميوکاردمبتلا به انفاکتوس  هايرت در . 

 

 تمرين تناوبي شديد ،هاي نررت ،نفاکتوس ميوکاردآ ،miR-1و  miR133-a :واژگان کلیدی
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 مقدمه
ناشی  ،آورکننده و مرگقلبی ناتوانهای ترین بیمارییکی از شایععنوان به( MI) 1آنفارکتوس میوکارد

 آسیب بافتی ناشی از .است قلب ةدر بخشی از عضل ناپذیرو برگشت از انهدام و مرگ سلولی دائم

و  بودهثیر مدت زمان ایسکمی أتویژه تحتیک رویداد ایسکمی اولیه و به ةنتیج ،آنفارکتوس میوکارد

و موجی از  گرددمی با ری پرفیوژن مقادیر اکسیژن به حال اول باز .حاصل ری پرفیوژن میوکارد است

سبب  ،این رویدادها روی هم .شودمی مشاهدهویژه در آغاز ری پرفیوژن فعال اکسیژن بههای گونه

آن مرگ سلولی از راه نکروزیس و  ةد که نتیجنشومیمنافذ نفوذپذیری میتوکندریایی شدن باز

 ةو زخم فیبروزه در ناحی دهدروی میدیده واکنش التهابی آسیب ةیدر ناح ،نتیجهدر ؛آپوپتوزیس است

 کپارچگی ساختاری قلب را مختلبافت فیبروزه ی .شودمی سالم اطراف آن تشکیل ةدچار سکته و ناحی

رفته فنوتیپ قلب از همکند و رویمی تداخلآنفارکتوس میوکارد  و با ترمیم ضایعه پس از کرده

  .(1) یابدمی وضعیت سالم به بیمار تغییر

ا کننده بای غیرکدزنجیرهکوچک تک( RNA) 2ک اسیدیئریبونوکل هایمولکول ها.ای .ان .میکرو آر

( mRNA) 3پیامبر RNAمکمل  شدن با نواحی نسبتاًنوکلئوتید هستند که ازطریق جفت 22حدود 

 4ها.ای.ان.آرمیکرو .(2د )نشوآن می ةرا مهار یا منجر به تجزی mRNA بیان ،3´در نواحی ترجمه نشدنی

(miRNAs )متابولیسم چربی ،مانند عملکرد اندوتلیالهای ژنتیکی کنندگان کلیدی برنامهتنظیم، 

در  .(3) هستندپس از آنفارکتوس میوکارد هایپرتروفی بطنی و اختلال ضربان قلب  ،تکامل قلبی

شده بررسی آنفارکتوس میوکارد  در ترمیم بافت قلب پس از miRNAsنقش  اخیر، متعددهای پژوهش

 کاردیومیست آغاز ةبنیادی جنینی را به ردهای تمایز سلول miRNAs ،اساس این مطالعاتبر .است

  . (1،4) دهستن miR-133 و miR-1 ،زمینهدراین ای.ان.میکرو آرترین شدهشناخته .کنندمی

miR-1  133و- miR  شوند که رونویسی آن توسط فاکتور پاسخ سرمیمی مشتق یمشترک سازپیشاز، 

MyoD5 2 وMef6 1 .شودمی فعال-miR 7مایومیر قلبی و اسکلتی ةفراوانی در عضل دلیلکه به 

(myomiR )ترین فراوان ،شودمی نامیدهmiR دخیل در تکامل قلب است. miR-1 سازهای تمایز پیش

 ،شودمی قلبی بیان ةدر عضل تنها miR-133a .عهده داردسلولی بر ةرا از چرخها قلبی و خروج آن

ساز به پیشهای تمایز سلول ،قلبی و همچنین ةساز عضلپیشهای سلولمزودرمی به های تمایز سلول

                                                           
1. Myocardial Infraction 

2. Ribonucleic Acid  

3. Messenger RNA  

4. MiRNAs  

5. Myogenic Differentiation  

6. Myocyte Enhancer Factor-2 

7. Myocardial miR  
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در روند مرگ سلولی را  miRNAsنقش ها پژوهش ،راستادرهمین .کندمی را مهارها کاردیو میست

جلوگیری از  در miR-133و  miR-1 افزایش کهطوریهب ؛اندنشان دادهآنفارکتوس میوکارد  پس از

آپوپتوزیس ناشی از  ،هادر کاردیومیست miR-133و  miR-1افزایش بیان  .است ثرمؤآپوپتوزیس 

 دارد 2O2H اشی ازـلولی نـرگ سـبرابر مردفاظتی ـح هایرـاث و دهدمی کاهشاسترس اکسایشی را 

 ودــشمی مشاهده miR-133aو  miR-1کاهش  ،آنفارکتوس میوکارد بیماران مبتلا بهدر  . (5،6)

(6،7) . 

هـایی کـه در ایجـاد شوند: ژنهای درگیر در فرایند آپوپتـوز بـه دو دسـته تقـسیم میژن ،کلیطوربه

( 2آنتی آپوپتیک) دشـونهایی که مانع ایجاد آپوپتوز مـیو ژن (1)پرو آپوپتیک آپوپتـوز نقـش دارنـد

تنهـایی بـه miR هر .را دارند ها miRتنظیم توسط  ظرفیت ،هر دو نوع ژن دخیـل در آپوپتـوز. 

درگیر اساس نوع سلول و نوع ژن داشـته باشد که این نقش بر مهاری ومحرک  تواند دو نقـشمی

  .(8) شودتعیـین می

 133-miR  1 و 9کاسپاز-miR ، 360/70HSP در مهار آپوپتوز مؤثر که هر دو عامل  دنکنرا مهار می

قادر به  ،را افزایش دهد miR-133aو  miR-1هر عاملی که بتواند مقادیر  ،نابراینب ؛(8) هستند

آنفارکتوس میوکارد  قلبی و کاهش عوارض ناشی ازهای پوپتوز( سلولآ) جلوگیری از مرگ سلولی

 .خواهد بود

 ؛رودمی شماربهآنفارکتوس میوکارد  بخشی پس ازتوانة در برنام یثرمؤ فعالیت ورزشی بخش ،امروزه

آنفارکتوس میوکارد  ثیر فعالیت ورزشی بر عوامل دخیل درأبررسی تبه اخیر های در سال ،روازاین

فعالیت ورزشی دهد که می نشانها نتایج پژوهشدر همین زمینه  .(9) است شدهتوجه  miRs مانند

 ،علاوههب .دهد قلبی و اسکلتی تغییر ترا در عضلا miRsبیان می تواند  زاعنوان یک عامل تنشبه

 .شودمیالتهاب و کاهش های اندوتلیال عملکرد سلول ،تمرین ورزشی منجر به بهبود ظرفیت عملکردی

بر افزایش مقادیر عوامل ( HIIT) 4تمرین تناوبی شدیدثیر بیانگر تأگذشته  مطالعاتنتایج  ،میاندراین

افزایش و کلسیم بهبود رهایش قبیل از miR-133و  miR-1های تنظیم بیان ژن ربالادستی مؤثر د

قبیل از( MAPK) 6هاییین کینازبا پروتئشده میتوژن فعال و( CaMK) 5کلسیم کالمودولینمقادیر 

                                                           
1. Pro-Apoptotic 

2. Anti- Apoptotic 

3. Heat Ahock Proteins60/70 

4. High Intensity Interval Training 

5. Ca2+/Calmodulin-Dependent Protein Kinase  

6. Mitogen-Activated Protein Kinases  

https://en.wikipedia.org/wiki/Heat_shock_proteins
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PGC-1 (10 )اندوپلاسمی  کلسیم شبکةطبیعی  کلسیم باعث افزایش سطوحافزایش  ،حقیقتدر .است

 2هیستون داستیلاز و کالمودولینکلسیم شدن باعث فعال و شودمی قلبی در عضلة 1سارکوپلاسمی

(SERCA )های افزایش بیان ژن ،نهایتو درmiR-1  وmiR-133 افزایش  براین،فزونا .شودمی

از ها ین کینازشده با پروتئمیتوژن فعال ةعضوی از خانوادعنوان به( HDAC) 3لفاوان آ.سی.جی.پی

 .(11) خواهد شد miR-1و  miR-133هایمسیری متفاوت با کلسیم باعث افزایش تنظیم بیان ژن

افزایش جریان  واتساع عروق  باعثتمرینات تناوبی شدید شدن با اند که سازگارات کردهباثها پژوهش

 ،همچنینآز و  ATP مقادیر انتقال کلسیم و در افزایششود و میقلب  ویژه عضلةخون در عضلات و به

α1-PGC و SERCA ساز پیش وBNP4 (BNP-pro )این  .دشونعث بهبود عملکرد بیماران قلبی میبا

بر عملکرد بهتر فزایش در حجم پایان دیاستول و با  بخشندعملکرد اندوتلیال را بهبود میتمرینات 

 .(11) قلب مؤثر هستند

 کتهرانفا در بافت قلب miR-1و  miR-133aبر مقادیر  HIITثیر تأ نقشمبنی بر  ایمطالعهتاکنون 

ی متعددی با نتایج متناقض هایاست؛ اما دربارة تمرینات استقامتی و قدرتی پژوهش انجام نشده

و  5نونیلس .(12) همراه بود miR-1تمرین استقامتی با افزایش  ،در پژوهشی .دنشومی مشاهده

 miR-1 فعالیت ورزشی استقامتی به افزایش معنادار بیان نوبتیک که گزارش کردند ( 13)همکاران 

بیان  ،پروتکل ای تمرین استقامتی با همانهفته 12 ةاما پس از یک دور ؛شودمی منجر miR-133a و

در ها ثیر فعالیت ورزشی بر بیان این ژنأت ربارةاندکی نیز دهای پژوهش .این دو ژن کاهش یافته است

-miRو  miR-1 بیان ،استقامتیروز تمرین 10دنبال به ،دیگردر پژوهشی  .اندانجام شدهقلبی  ةعضل

133a (4) کاهش یافته است، پس از تمرین استقامتی روی تردمیلها در قلب موش.  

 a331-miRو  miR-1 ردثر ؤعوامل معنوان یکی از های مختلف تمرین بهشیوه ،که گفته شدطورهمان

ا بر هثیر آنأو تبا حداقل صرف زمـان تمرین تناوبی شدید به  ،میاندراین .اندتوجه قرار گرفتهمورد

 بنابراین، ؛شوداحساس می هاییپژوهشاست و لزوم انجام چنین  شدهفرایند آپوپتوزیس کمتر توجه 

        هایبر میزان بیان ژن شدیداجرای شش هفته تمرین تناوبی  ثیرأبررسی تهدف با  عهمطالاین 

 1-miR و a-133miR انجام شده استآنفارکتوس میوکارد  مبتلا بههای در رت. 

 

 

                                                           
1. Sarco/Endoplasmic Reticulum Ca2 

2. Histone Deacetylase 
3. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma Coactivator 1-Alpha  

4. Pro-Brain Natriuretic Peptide 

5. Nielsen 

https://en.wikipedia.org/wiki/Sarcoplasmic_reticulum
https://en.wikipedia.org/wiki/Endoplasmic_reticulum
https://en.wikipedia.org/wiki/Calcium
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 روش پژوهش
صورت به ،آنفارکتوس میوکارد ای مبتلا بههفته 10سر رت نر نژاد ویستار  12 ،ایدر این پژوهش توسعه

با دسترسی  ییمجزاهای در قفسها رت .شدندتایی کنترل و تجربی تقسیم ششتصادفی به دو گروه 

 12 ةو طبق چرخ 1با توجه به اصول مراقبت از حیوانات آزمایشگاهیغذایی های آزاد به آب و بسته

و شریان کرونری نزولی  شدندعمل جراحی ها رت ،در ادامه .داری شدندساعت خواب و بیداری نگه

 مبتلا شدندشدید آنفارکتوس میوکارد  به هارت ،ترتیباینشد و به ها مسدودآن( LAD) 2سمت چپ

با دستگاه  هوشصورت بیبه هاآن ،آنفارکتوس میوکاردبه  هارتشدن مبتلابرای اطمینان از  .(14)

طی  .داپلر شدند اکوکاردیوگرافی (ساخت کشور آمریکا 3کرهاس .ای.جی اکوکااردیوگرافی )با مارک

 هایی که میزانرت .گیری گردیداندازهصورت نسبی به (FS) 4شدگی بطن چپکوتاه کسر، این فرایند

FS ≤ 35 شدندبرای این مطالعه انتخاب  آنفارکتوس میوکارد های مبتلا بهعنوان رتبه ،بود درصد 

 هایهدر هفت .را طی کردند باز قلب بازیافت بعد از جراحی ةدور ،هفته دومدت بهها رت ،سپس .(14)

رفتن آرام روی راه با )با مارک دانش سالار ایرانیان ساخت کشور ایران( با تردمیلها رت ،سوم و چهارم

در این  .آشنا شدند روز در هفتهچهار دقیقه در روز و پنج مدت به، متر در دقیقهپنج  آن با سرعت

 ،چهارم ةدر پایان هفت .گونه تلفاتی نداشتندها قادر به انجام فعالیت بودند و هیچتمامی رت ،مرحله

مطابق با فرمول و جدول مندرج  ،توسط آزمون فعالیت ورزشی بیشینهها رت 5حداکثر اکسیژن مصرفی

 ةبرآورد سرعت اولی برای نیز ( و16) و همکاران 7فولویس و (15) و همکاران 6مورتن هایدر پژوهش

 .گیری شدها اندازهدویدن رت

صورت انفرادی محاسبه آن به حداکثر اکسیژن مصرفیسرعت دویدن هر رت روی تردمیل با توجه به 

آنفارکتوس میوکارد  مبتلا به هایرت ،نهایتدر .مدت دو روز استراحت کردندبهها رت ،پس از آن .شد

 دندش تفکیک( CTRL) 8شدید و کنترل تناوبیتصادفی به دو گروه تمرین صورت که زنده ماندند، به

  .گردیدو پروتکل تمرینی اجرا 

                                                           
1. NIH-Publication 

2. Left Artery Descending  

3. GE Healtcare 

4. Shortening Fraction  

5. VO2max 

6. Morten  

7. Wisloff  

8. Control  
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که تأثیر آن بر متغیرهای موردنظر در  یعنوان تمرین)به تمرین تناوبی شدیددر های گروه تجربی رت

 60 مدتبهمدت شش هفته و هر جلسه به چهار روز در هفته ،(این پژوهش کمتر بررسی شده است

دقیقه دویدن چهار شامل  کاری هر تناوب .فعالیت کردند روی تردمیل متناوب صورت دویدنبهدقیقه 

 درصد 50-60دقیقه بازیافت فعال با شدت دو و  حداکثر اکسیژن مصرفی درصد 85-90با شدت 

دقیقه با هشت مدت اصلی تمرین به مرحلةا قبل از شروع هرت .(17) بود حداکثر اکسیژن مصرفی

 .کردندفعالیت میکردن گرم در برنامة رفتنروی تریدمیل به شکل راه ،ر دقیقهدمتر پنج سرعت 

 .هیچ تمرینی انجام ندادند)مبتلا به آنفارکتوس میوکارد(  های گروه کنترلرت ،مقابلرد

اکوکاردیوگرافی  برایمانده باقیهای رت ،پس از دو روز استراحت ،سرانجام و شش هفته گذشت پس از

برای مبتلا به آنفارکتوس میوکارد  در ناحیة بافت عضلانی قلباز برداری و نمونهشدند هوش مجدد بی

های )نتایج اکوکاردیوگرافی گروه انجام شد miR-1و  miR133-aهای ژن RNAگیری مقادیر اندازه

انتقال  آزمایشگاه ژنتیک بهاز فریز  ها پسنمونه .است( کنترل و تمرین در جدول شمارة یک ارائه شده

 مراحل زیرو طی  1آر.سی.پی -تی.آر.کیو روش به گیری عوامل ذکرشدهجا اندازهداده شدند و در آن

 :شدانجام 

 ؛miR-133و  Rmi-1های نمونه ةتهی -1

 ؛هانمونه RNAاستخراج  -2

 ؛ها با دستگاه اسپکتروفتومتربررسی جذب نوری نمونه -3

 ؛RNAاز روی حلقوی  DNA سنتز -4

  ؛2ار.سی.ریل تایم پی انجام واکنش -5

توسط ) های گروه تجربی و گروه کنترلدر نمونه miR-133و  miR-1های بررسی میزان بیان ژن -6

وان  استپبا مارک آر .سی.ریل تایم پیدستگاه و ساخت کشور کره  3بیونر مارککیت آزمایشگاهی با 

 .ساخت کشور آلمان( 5ممرت مارکپرایمر با و  ساخت کشور امریکا 4آی.بی.آ

 

 

                                                           
1. QRT-PCR 

2. Real Time PCR 

3. Biooneer 

4. Step One ABI 

5. Memmert 
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اي تجربي و هدر گروه استاندارد( انحراف ±)ميانگين شدگي غييرات کسر تزريقي و کسر کوتاهت -1جدول 

 کنترل

 (%شدگي )کسر کوتاه (%کسر تزريقي ) زمان اکوکارديوگرافي متغير و گروه

تمرین گروه تجربی 

 تناوبی شدید

 421/27±120/3 568/59±095/5 جراحیاز یک هفته پس 

 625/41±847/4 461/77±022/7 ده هفته پس از جراحی

 گروه کنترل
 25/ 643±966/7 850/55±758/13 جراحیاز یک هفته پس 

 320/31±460/3 483/64±695/3 ده هفته پس از جراحی

 

 .ندتحلیل شدوتجزیه 181نسخة  اس.اس.پی.اسافزار آماری کمک نرمشده بهآوریآماری جمعهای داده

بودن و درصورت طبیعیشد استفاده  اسمیرنوف -کلموگروف از آزمونها بودن دادهبرای تعیین طبیعی

استفاده ها تحلیل دادهوبرای تجزیه 05/0 در سطح معناداری تی مستقلاز آزمون آماری ها توزیع داده

  .گردید

 

 نتایج
 .شده استارائه شمارة دو در جدول  این پژوهشآمار استنباطی و نتایج آمار توصیفی 

شرط پیش بنابراین، ؛در تمام متغیرها طبیعی بود های هر دو گروهنتایج آزمون نشان داد که توزیع داده

برقرار  پژوهشمتغیرهای  همةبرای تی در گروهای مستقل آزمون  های پارامتریکاستفاده از آزمون

  .بود

-miRدر شاخص  HIIT تجربی نتایج حاصل از آزمون تی مستقل نشان داد که بین دو گروه کنترل و

در  miR-1مقادیر شاخص  ،شمارة سهبا توجه به جدول  .(P=0.012) داری وجود دارداتفاوت معن 1

 .است کنترلبیشتر از گروه  HIIT تجربیگروه 

-miR در شاخص HIIT تجربیکه بین دو گروه کنترل و نتایج حاصل از آزمون تی مستقل نشان داد 

133a داری وجود داردافاوت معنت (0.001≤P). مقادیر شاخص  ،شمارة دو با توجه به جدولmiR-

133a بیشتر از گروه کنترل است در گروه تجربی: 
 

 

 

                                                           
1. SPSS18 
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 ترل و تجربينهاي کدر گروه mir-133و  mir-1 مربوط به و نتايج آماري تي مستقل آمار توصيفي -2جدول 

HIIT ()ميکروگرم بر ميلي ليتر 

 ميانگين حداکثر حداقل تعداد گروه شاخص
 انحراف

 استاندارد

 تي

 *مستقل

miR-1 
 610/1 541/3 41/5 82/1 6 کنترل

012/0 
 HIIT 6 61/2 95/6 333/4 062/2 تجربی

miR-133A 
 150/0 010/1 14/1 82/0 6 کنترل

001/0 
 HIIT 6 27/4 20/5 876/4 474/0تجربی

)P-value*( 
 

 و نتیجه گیریبحث 
 بیان ژن افزایشمنجر به  مدتکوتاهتمرین تناوبی شدید شش هفته که پژوهش حاضر نشان داد 

miR- 1   وmiR-133a مبتلا به انفارکتوس قلبی شده استهای قلب رت ةدر عضل.  

 پرداخته باشد،ها بر بیان این ژنتمرین تناوبی شدید ثیر أطور مستقیم به بررسی تپژوهشی که به

روز  10ثیر أتدر بررسی  (4) و همکاران 1وینگبانکزایج این پژوهش با پژوهشی که اما نت ؛یافت نشد

 هایپژوهشو با نتایج بود متناقض  انجام داده بودند، miR-133و  miR-1 ژنتمرین استقامتی بر بیان 

 .سو بودهم (13)و همکاران  3و نیلسن (12)و همکاران  2یناولا

 ،استقامتی) پروتکل تمرینی ،انسان یا موش() هاآزمودنی را به تفاوت درها این تناقض دلیلشاید بتوان 

 ،اسکلتی ةعضل) سنجشموردبافت  ،با شدت و مدت متفاوت( مدت وتناوبی خیلی شدید کوتاه ،مقاومتی

یا کرده تمرین ،میوکاردنفارکتوس آسالم یا مبتلا به ) هاوضعیت قبلی آزمودنی ،قلبی یا پلاسما( ةعضل

 .گیری نسبت دادبدون تمرین( و نیز زمان نمونه

 III پلیمراز RNAقبیل از miRNAs ردثر ؤثیر بر عوامل مأبا ت تمرین تناوبی شدیدکه رود احتمال می

و با باشد شده  miR-133 و miR-1بیان ژن  باعث افزایش ،و غیرهجایی کلسیم و کاسپاز نُه هو جاب

 MIدر ترمیم بافت قلب پس از  ،ساز قلبیمزودرمی پیش ةهای بنیادی جنینی به ردمتعهدشدن سلول

 .بوده باشدثر ؤم

شود که نقش می  IIIپلیمراز RNA باعث افزایشتمرین تناوبی شدید استرس اکسایشی ناشی از 

اثر سازگاری با تمرینات تناوبی در که رسدمی نظربه .دارد miR-133و  miR-1کلیدی در بیان ژن 

                                                           
1. Winbanks 

2. Evelyn 

3. Nielsen  
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( و این امر باعث افزایش سطوح 11،18)است  جایی و انتقال کلسیم بهبود یافتههخیلی شدید جاب

ثر ایت میوفیبرهای قلبی به کلسیم درحساس براین،افزون .شده است SERCA2طبیعی میوکاردیال 

 -شدن کینازهای وابسته به کلسیمن امر باعث فعالو همی است تمرینات تناوبی شدید افزایش یافته

با مهار  و (11) است را فعال کرده HDACنیز  CaMKشدن فعال .( شده استCaMK) کالمودولین

بیان  افزایش ،نهایتو در III پلیمرازRNA  باعث افزایش، کاهش آپوپتوزیسو  HSP60/70 ونُه  کاسپاز

نُه کاسپاز باعث مهار  افزایش این عوامل احتمالاً ،نهایتکه در شده است miR-133و  miR-1های ژن

 .شده است کاهش آپوپتوزیسو  HSP60/70 و

از تمرین تناوبی شدید ثر ادر ،استها MAPK ةکه عضوی از خانواد PGC-1افزایش  براین،علاوه

و  miR-133های تنظیم بیان ژن و افزایش III پلیمرازRNA  مسیری متفاوت با کلسیم باعث افزایش

miR-1 (11) شده است. 

هایی چون بیان ژنی سازگاریباعث  )α)1-HIF 1الفاوان-اف.یآ.اچ سازیفعال احتمالاً ،همچنین

های گلیکولیتیک را آغاز بیان ژنی آنزیم واست  فاکتور رشد اندوتلیال شده بیان ژنی و اریتروپوئیتین

همراه با  HIF-1α سازیفعال .داده استکاهش  معرض هایپوکسی رااثرات منفی قرارگیری در و کرده

و این محدودیت همانند  شدهرسانی به عضلات اسکلتی به کاهش میزان اکسیژنمنجر  HIITاجرای

 III پلیمراز RNAجمله افزایش از هایی در عروق خونیبازخورد ناشی از تمرین باعث ایجاد سازگاری

 .(10،11) شده است miR-1و  miR-133هایژنمیزان بیان و افزایش 

شش هفته که نشان داد در این پژوهش  miR-133aو  miR-1های ژن RT-PCRنتایج  ،کلیطوربه

مبتلا های قلبی موش ةدر عضل miR-1بیان  افزایشو  miR-133aتناوبی شدید با افزایش بیان  تمرین

 .دیده عمل کرده استبافت آسیب ترمیم درجهتکاهش آپوپتوزیس در  ،آنفارکتوس میوکاردبه 
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