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 چکیده

تمريني تناوبي شديد و استقامتي تداومي با شدت متوسط  ، بررسي تأثير دو شيوةپژوهش حاضرهدف 

سر  24، تجربي . در اين مطالعةبودهاي نر ويستار ، در بافت قلبي موشVEGF و PGC1αر بيان ژن ب

 هشت، گروه کنترل )تعداد = شش( صورت تصادفي به چهار گروه کنترل پايهرت نر نژاد ويستار به

امتي )تعداد = شش(، گروه تمرين تناوبي شديد )تعداد = شش( و گروه تمرين استقهفته بدون تمرين 

 هشتمدت هاي تمريني پس از دو هفته آشناسازي، بهپروتکل تقسيم شدند. تداومي )تعداد = شش(

متر در  30تا  15شدت  . پروتکل تمرين استقامتي تداومي باندجلسه اجرا شد پنجهفته و هر هفته 

ر دقيقه و زمان متر د 55تا  28دقيقه و پروتکل تمرين تناوبي شديد با شدت  60تا  15مدت دقيقه و به

ها ساعت پس از آخرين جلسة تمرين، رت 48ند. بار اجرا شددقيقه، مطابق اصل اضافه 23تا  15 کلي

ها با استفاده از روش . دادهسنجيده شد RT-PCRبرداري شدند و ميزان بيان متغيرها به روش بافت

. ندشد وتحليلتجزيه 05/0ي ، در سطح معنادارطرفه و آزمون تعقيبي توکييانس يکوار آماري تحليل

دار بيان ژن هفته موجب افزايش معنا هشتمدت داد که انجام هر دو نوع تمرين بهنتايج نشان 

PGC1α (0.001 =P در عضلة قلبي موش ) افزايش بيان ژن باوجوداما  د؛ونشميهاي نر ويستار 

VEGF د وشميکنترل مشاهده ن يني وهاي تمري بين گروهدارر دو نوع تمرين، تفاوت معنادنبال هبه

(0.066 =P )و تناوبي شديد باعث تسهيل و هر دو تمرين استقامتي تداومي که رسد نظر مي. به

 ؛ اماشوندميها در عضلة قلب رت( PGC1αيند آنژيوژنز )شدن آبشار سيگنالي بالادستي فرافعال

 .يابدنمي يدارمعنا، افزايش که عامل اصلي و نهايي اين سازگاري است VEGFميزان 

  

 PGC1α ،VEGFتمرين تناوبي شديد، تمرين استقامتي تداومي، آنژيوژنز، واژگان کلیدی: 

                                                 
 :gmail.com20Mostafa.rahimi Email@                                نویسندة مسئول                             * 
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 مقدمه
. (1،2) دنها داربیماری از پیشگیری و بهبود سلامتی فعالیت ورزشی فواید زیادی در تمرین و

 عروقیو  های قلبییماریب منجر به کاهش بروز فعالیت ورزشیپی انجام های ایجادشده دریسازگار

ها، افزایش ترین این سازگاریکند. از اصلیبه بهبودی اجرای ورزشی کمک می ،همچنینو  شودمی

که این افزایش با تغییر چگالی مویرگی و حداکثر اکسیژن مصرفی است  انواع عضلاتجریان خون 

فعالیت ورزشی تناوبی  جملهازتمرینات ورزشی انجام یراتی که هنگام یکی از تغی .(3،4) همراه است

دهد، در ساختار عروقی عضله برای رفع شرایط استرسی رخ می یتداوم یو استقامت 1(HIITشدید )

و به دو شکل است های اندوتلیال همراه است که با تکثیر و مهاجرت سلولزایی( )رگآنژیوژنز 

 .(5)است های موجود شدن مویرگدونیمزدن و جوانه
رسانی، ها، مسیرهای پیامانواع سلول مشارکتاست که مستلزم  ایند پیچیدهفرای زاییرگ

فاکتور رشد اندوتلیال  ،میان فاکتورهای آنژیوژنیکاز. (6) ها استفاکتورهای رشدی و گیرنده

شناخته شده  زاییو عامل رگ های اندوتلیالترین میتوژن مخصوص سلولقوی ،(VEGF)2عروقی

ناشی از  هایی مانند هایپوکسی و استرسدر پاسخ به محرک  VEGFمشخص شده است که. است

 . (3) شودهای اندوتلیال ترشح میاز سلول ،فعالیت ورزشی

ک های متفاوتی از فاکتورهای آنژیوژنیاندازی برنامهمنجر به راهبراین، تحریکات بتاآدرنرژیک افزون

شده با گیرندة گاما یک آلفای فعالکنندة مشترک پروتئین فعال نیازمندین خود که ا شودمی

 ،ی دیگرهاکنندهفعال برخیو  α1-PGC واقع،در. (7) است( α1-PGC) 3پراکسی زوم تکثیرکنندة

پیش از این . (8) اندشناسایی شده زاییرگو  عملکرد میتوکندریایی ،های کلیدی بیوژنزکنندهتنظیم

ناشی از  القایی فاکتور یقطردتاً ازعم یپوکسیبه ها سخدر پا VEGF یمشد که تنظیتصور م

 5α-ERRα/1-PGC یدجد یرمس ؛ اما مشخص شده است کهشود یم یگریانجیم( HIF) 4هیپوکسی

دیگر، عبارتبه .(9) است HIFیر مستقل از مس یطور آشکاربه VEGFسازی افزایش بیان فعالبرای 

 است و القای 6ای اورفنهای هستههاست که ازجمله گیرند( αERR) آلفا وابسته به استروژن گیرندة

VEGF  توسطPGC-1α (10) کندگری میرا میانجی . 

                                                 
1. High Intensity Interval Training   

2. Vascular Endothelium Grow Factor  

3. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma Coactivator 1-Alpha (PGC-1α) 
4. Hypoxia Induced Factor 

5. Estrogen-Related Receptor Alpha 

6. Orphan Nuclear Receptor 
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 α1-PGCتوسط  VEGFدر تولید  αERRهای ( نشان دادند که گیرنده7و همکاران ) 1چینسومبو

 فعالیت ورزشیانجام پی ردر افزایش چگالی مویرگی د ERRαهای حیوانی فاقد دخالت دارند و نمونه
د فعالیت حا دنبال یک جلسةکه به( نیز نشان دادند 11همکاران ) و 2ویننسیلون. ندناموفق بود

عنوان عوامل به میوستاتین و C ،VEGF-1سیتوکروم  اسکلتی، بیان های عضلةورزشی در نمونه

 PGC-1αطور معناداری با افزایش بیان ، بهبیوژنز میتوکنندریایی، آنژیوژنز و هایپرتروفی عضلانی

( که 14همکاران )و  4تیلور ( و31،21همکاران ) و 3لیتل براین،. افزون(11) ندتغییر شددستخوش 

 PGC-lαهر دو مدل تمرین ورزش هوازی تداومی و تناوبی شدید بر تغییرات  به بررسی اثرهای

اثرهای  PGC-1αبیان هر دو مدل تمرینی در راه اندازی آبشار مربوط به که اند، نشان دادند پرداخته

در بررسی تمرین اختیاری دویدن ( 15همکاران ) و 5رازیزاک، یدیگر شمگیری دارند. در مطالعةچ

ا تحریک ثیری بر هایپوکسی قلبی یه دست یافتند که این نوع تمرین تأروی نوار گردان به این نتیج

 ((EPCs) 6های اجدادی اندوتلیالیو سلول α1-HIF ،VEGFها )بیان سیستم آنژیوژنز قلبی موش

ثیر چاقی و فعالیت ( به بررسی تأ16و همکاران ) 7شین ،اخیر براین، در یک مطالعة. علاوه(15)ندارد 

ها بردند که رژیم غذایی پرچرب در رتاین مطلب پی  هها بورزشی بر عوامل آنژیوژنز پرداختند. آن

هفته  هشتمدت رزشی دویدن منظم با شدت متوسط بهاما فعالیت و تأثیر منفی بر آنژیوژنز دارد؛

-PGCعوامل مایوکاین ) mRNAباعث افزایش بیان  ،چه در شرایط معمولی و چه در شرایط چاقی

α1 ،6-IL  15و-IL) ( 8و آنژیوژنزmTOR ،VEGF  91وFLT)  )در عضلات اسکلتی )عضلة نعلی

  .شودمی

و  HIITمرینات تاثر  مقایسة»مروری تحلیلی با عنوان  ( در مقالة17و همکاران ) 10راموساخیراً، 

اثرگذاری  HIITبه این نتیجه رسیدند که تمرینات  «تداومی هوازی بر عملکرد عروقی

 HIITاجرای تمرینات که مشاهده کردند  بیشتری بر عملکرد عروقی دارند. این پژوهشگرانمراتبهب

قلب با  ج ضربانحداکثر یا او ،درصد 85-95ای با شدت عمدتاً با پروتکل چهار دورة چهاردقیقه

 12-16های حداکثر یا اوج ضربان قلب در دوره ،درصد 60-70ای با دقیقهفواصل استراحتی سه

                                                 
1. Chinsomboo 

2. Silvennoinen 

3. Little 

4. Taylor 

5. Karazizi 

6. Endothelial Progenitor Cells 

7. Shin 

8. Mammalian Target of Rapamycin 

9. Fms Related Tyrosine Kinase 1 

10. Ramose 
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درصد اتساع وابسته به جریان شریان بازویی  31/4 موجب افزایش ،بار در هفتههفتگی و با تواتر سه 

 HIIT تمرینات، نایبرشود. علاوهومی هوازی میدرصد پس از تمرینات تدا 15/2در مقایسه با میزان 

عروقی شامل  -های قلبیو تنفسی و عوامل سنتی خطرآفرین بیماریمثبتی بر آمادگی قلبی  اثرهای

 . (17) شتنداسترس اکسیداتیو، التهاب و حساسیت انسولینی دا

، PGC-1αطریق آبشار  زایی ازتغییرات رگاثر فعالیت ورزشی بر  زمینة طورکلی، مطالعات دربه

ERRα وVEGF عنوان پژوهشی به بررسی این مسیر در عضلة قلبی به دود هستند و تاکنونحم

و تمرین  HIITتمرین  براین، در مقایسة بین برنامةام بدن نپرداخته است. افزونترین اندحیاتی

مقایسه یا حتی برتری در دهای قابلدهند که بهبورشد نشان میاستقامتی سنتی، شواهد روبه

برای مثال، نشان داده  ؛(18،19)د نآیدست میهب HIITتمرینات  یکی درنتیجةلمتابو -سلامتی قلبی

 ،تمرینی استقامتی تداومی با حجم بسیار بالا در مقایسه با یک برنامة HIITشده است که مداخلات 

قی، عملکرد عرو -عضلات اسکلتی، آمادگی قلبی های متابولیکبه بهبودهای مشابهی در سازگاری

د که از نقش ناین، شواهد زیادی وجود داربر. علاوه(18،19)د نشوبدن منجر می بعروقی و ترکی

ی هامؤثر برای هر دو سازگاریزمانی  لحاظعنوان یک روش تمرینی بالقوه و بهبه HIITتمرینات 

 دو تأثیر حاضر با هدف بررسی بنابراین، پژوهش ؛(19،20)کنند عروقی و عضلانی حمایت می -قلبی

 قلب بافت در ،VEGF و PGC1α هایژن بیان بر استقامتی تداومی و HIIT تمرینی تکلونوع پر

 .ه استطراحی و اجرا شد سالم ویستار نر هایموش

 

 پژوهش روش
از دانشگاه  رت صحرایی نژاد ویستارسر  24 انجام آن، که برای استنوع تجربی  حاضر از پژوهش

محیطی با میانگین  ةشددر شرایط کنترل هارت همة .دنشدتهیه  )عج( تهران ا...علوم پزشکی بقیه

با دسترسی آزاد به آب ساعت و  12-12تاریکی  -روشنایی ةگراد، چرخسانتی ةدرج 22 ± 3دمای 

، ند. پس از دو هفته آشناسازی و سازگاری حیوانات با محیط جدیدشدنگهداری  رت ةو غذای ویژ

گروه کنترل گروه کنترل به دو زیر زشی تقسیم شدند.رها به دو گروه اصلی کنترل و فعالیت ورت

( تقسیم شدند. گروه فعالیت ورزشی به دو گروه CO8w) ایهفتهگروه کنترل هشت( و COپایه )

گروه در شروع مطالعه، ( تقسیم شدند. HIIT( و تناوبی شدید )MICT) 1تداومیتمرین استقامتی 

CO برداری شدند و گروه شده و بافت هکشتCO8w مدت ، بههای فعالیت ورزشیزمان با گروههم

های گروه رتآشنایی با دویدن روی تردمیل، کاهش استرس و  برای. هفته نگهداری شدند هشت

متر در  20تا  10با سرعت ، جلسه()شش  هفته دومدت تمرینی به ةدر یک برنام فعالیت ورزشی

                                                 
1. Moderate-Intensity Interval Training 
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ی و تناوبی شدید استقامتی تداوم ینپروتکل تمر دقیقه شرکت کردند. 10دقیقه و مدت زمان 

. در پروتکل تمرین (20،21)بار طراحی و اجرا شد اس مطالعات قبلی و طبق اصل اضافهاسبر

حداکثر اکسیژن  درصد 75تا  50متر در دقیقه و معادل  30تا  15سرعت ) ،هفتهبهاستقامتی هفته

پروتکل  ،. همچنینندفزایش یافتا تدریجدقیقه( دویدن روی تردمیل به 60تا  15و مدت )مصرفی( 

، چهار تا . در این پروتکل(20)مطابق با اصول تمرین طراحی و اجرا شد  ،HIITفعالیت ورزشی 

 100تا  70دقیقه )تقریباً معادل  متر بر 28-55ای فعالیت شدید با سرعت دقیقههشت تناوب یک

 12-30عالیت آهسته با سرعت ف ایدقیقهتناوب یکهفت  تااکسیژن مصرفی( و سه  حداکثر درصد

در ابتدا و انتهای  حداکثر اکسیژن مصرفی( اجرا شد. درصد 70تا  50دقیقه )تقریباً معادل متر در 

کردن را نیز انجام کردن و سردترتیب پنج و سه دقیقه گرمهای هر دو گروه بهبرنامة تمرینی، رت

 روی صفر درجه تنظیم شده بود. دمیلترشیب دستگاه ، دادند. در کل زمان اجرای پروتکل تمرین

 10هوشی زایلازین )داروی بیها با استفاده از موش ،تمرین ةساعت پس از آخرین جلس 48

شدند  هوشصفاقی بیصورت تزریق درونبه (گرم/کیلوگرممیلی 100) و کتامین( کیلوگرم گرم/میلی

قلب در  سینه عضلةر قسمت قدامی د با استفاده از تیغ جراحی و ایجاد برش و در محیط استریل

در ها موشبلافاصله  ،شو در سرم فیزیولوژیکوپس از شست ند.شد استخراج دقتمت بطن چپ باقس

نگهداری  -80 فریزرمولکولی در و سلولی  هایانجام آزمایش برایو  ندنیتروژن مایع منجمد شد

 .ندشد

سازنده  و براساس دستورالعمل کارخانة 1لترایزو با استفاده از قلببافت  هایاز نمونه RNAکل 

 3cDNA ساخت ارزیابی شد. 2حاصل با دستگاه اسپکتروفتومتر RNAغلظت و خلوص استخراج شد. 

( PCR) 5پلیمراز واکنش زنجیرة. شد انجام مرحله دو در 1632K کد با 4فرمنتیس کیت از استفاده با

ها دو یک از نمونهانجام شد. هر واکنش برای هر 7سایبر و کیت 6لایف تکنولوژیز با استفاده از دستگاه

از پایگاه  PGC-1αو  VEGFژن  ، ابتدا توالی ژن کددهندةبرای طراحی پرایمرهابار انجام شد. 

                                                 
1. Invitrogen cat n: 15596-026, USA 

2. WPA Biowave II, England  
3. Complementray DNA 

4. Fermentase, GmBH, Germany 

5. Polymerase Chain Reaction 

6. Life Technologies,USA 

7. SYBER ® Green I PCR Master Mix 

https://www.thermofisher.com/order/catalog/product/15596018
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، 2پریپرایمر هایبرنامه از ،. سپساستخراج گردید (NCBI) 1مرکز ملی اطلاعات بیوتکنولوژی دادگان

 استفاده شد.  VEGFنظر و کنترل پرایمر ژن پرایمر موردی برای طراح 4و اولیگو آنلاین 33پرایمر

 آورده شده است. استفاده  مشخصات پرایمرهای مورد در جدول شمارة یک،
 

  PGC-1αو  VEGFهاي سازي ژنمشخصات پرايمرهاي مورداستفاده جهت همسان -1 جدول

هاتوالي پرايمر  پرايمر 

/ -CTTTCTGCTCTCTTGGGTGC-3/ F: 5 

/ - GTAGACGTCCATGAACTTCAC-3/ R: 5 VEGF 

F: 5/ -CACCAAACCCACAGAGAACAG-3/ 

R: 5/ -GGTGACTCTGGGGTCAGAG-3/ 
PGC-1α 

Bp: base pair, F: Forward, R: Reverse 
 

 استفاده شد. تمام VEGFو  α1-PGCهای ژن 5 نسبی -کمی برای بررسی بیان ،CTΔΔ−2از روش 

 . ندشد انجام های نمونههورگ مجزا برای طوربه هاوتحلیلتجزیه
Relative fold change in gene expression = 2-ΔΔCT 

ΔCT = CT target gene – CT reference gene 
ΔΔCT = ΔCT test sample – ΔCT Control sample 
 

ها با استفاده از استفاده شد و تفاوت بین گروه 6طرفه، از آزمون آنوای یکگروهیبرای مقایسة بین

 20 نسخة 8اس.پس.اس.اس. افزار آماریارزیابی گردید. محاسبات آماری با نرم 7ن تعقیبی توکیموآز

 . شدتفسیر  05/0داری انجام شد. نتایج در سطح معنا

 

 نتایج
در دو مرحلة پایه و  ها در هر گروهن و انحراف استاندارد وزن بدن رتمیانگیدر جدول شمارة دو، 

 شده است. ه کردن ارائقبل از قربانی
 

 

                                                 
1. National Center for Biotechnology Information 

2. Preprimer 

3. Primer 3 

4. Oligo Online 

5. Relative Quantification of Gene Expression 

6. One Way ANOVA 

7. Tukey 

8. SPSS 
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 هفتهها، قبل و بعد از هشت ها در گروهوزن بدن رت -2جدول 

HIIT MICT CO8W CO گروه 

85/8 ± 9/236  64/7 ± 7/234  15/7 ± 4/233  87/6 ± 5/237  پایه 

5/±11 4/258  3/10 ± 5/241  8/8 ± 8/295  هفته هشت ----- 

-CO ،گروه کنترل :CO8W هفته،  هشت: گروه کنترلMICTفعالیت ورزشی استقامتی تداومی،  روه: گHIIT گروه :

  فعالیت ورزشی تناوبی شدید

 PGC-1αتفاوت معناداری در بیان ژن که طرفه نشان داد یج آزمون آماری تحلیل واریانس یکنتا

در مقایسه با گروه کنترل پایه،  در آزمون تعقیبی مشخص شد که(. = P 0.001ها وجود دارد )گروه

ا فعالیت ام ( تغییر معناداری نکرده است؛= P 0.98) ایهفتههشتکنترل  در گروه PGC-1αبیان ژن 

دار ( باعث افزایش معنا= 0.001 P) HIIT( و فعالیت ورزشی = P 0.001ورزشی استقامتی تداومی )

های ، بیان این ژن در گروهایهفتههشتدر مقایسه با گروه کنترل  ،این ژن شده است. همچنین

براین، طور معناداری افزایش یافته است. علاوه، بهHIIT (0.001 P =)( و = P 0.001ی )استقامت

 (.( )شکل شمارة یک= P  0.77داری بین دو گروه فعالیت ورزشی مشاهده نشد )تفاوت معنا

 

 هادر گروه PGC-1αتغييرات بيان ژن  -1شکل 
 = تفاوت معنادار با گروه کنترل پایه *

 ایهفتههشتبا گروه کنترل ر ادتفاوت معنا=  ‡

 

 اند؛وع فعالیت ورزشی باعث افزایش چندبرابری بیان این ژن شدههر دو ن، VEGFمورد بیان ژن در

لحاظ آماری تفاوت که این افزایش به طرفه نشان دادیج آزمون آماری تحلیل واریانس یکاما نتا

 (. ة دومار( )شکل ش= P 0.066های کنترل ندارد )معناداری با گروه
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 هادر گروه VEGFتغييرات بيان ژن  -2شکل 

 

 گیریبحث و نتیجه
استقامتی تداومی با ( و HIIT) یدشد یتناوب ینهفته تمر هشتحاضر با هدف بررسی اثر  مطالعة

 یستارنر و یهارت یدر عضلة قلب VEGFو PGC1α یهاژن تغییرات بیان بر (MICTشدت متوسط )

هفته تمرین تناوبی شدید  هشتدنبال به PGC-1αمشاهده شد که بیان  طالعة حاضرر مانجام شد. د

 های کنترل در بافت عضلةو استقامتی تداومی، مطابق انتظار، افزایش معناداری را نسبت به گروه

اصل از فعالیت ورزشی مشارکت دارد؛ در آنژیوژنز ح PGC-1αقلب نشان داد. مشخص شده است که 

یش آنژیوژنز ناشی از ، افزاPGC-1αفاقد  شدةهای ترانسژنیکهای حیوانی موشنهنمو رد کهطوریبه

اندازی دیگر، تحریکات بتاآدرنرژیک منجر به راهعبارت. به(7)افتد ورزش در عضلة اسکلتی اتفاق نمی

 PGC-1αنیازمند د که این خود نشومی VEGFهای متفاوتی از فاکتورهای آنژیوژنیک نظیر برنامه

در آنژیوژنز عضله، در گام اول با افزایش بیان  VEGFو  PGC-1α ،ERRαواقع، مسیر است. در

PGC-1α  (7)نقش دارد. 

 ، ERRαینپروتئ یزانم تغییرات برداری اثر معنا HIIT ینتمرکه  نشان دادند( 22) و همکاران یاتیب

PGC-1α  و VEGF یسازفعال که ها گزارش کردنددارد. آن ی انساناسکلت ةعضل در VEGF  از

. استاسکلتی  در عضلة HIIT یناتتمر زاییمربوط به رگ یهایاز سازگار یبخش، PGC-1αsیرمس

فعالیت ورزشی حجم و کم یزدن تناوبرکاب فعالیت ورزشیکه  ( بیان کردند14و همکاران ) تیلور

،  PGC-1α یاهندر ژ mRNA یانب یشو افزا AMPK یلاسیونفسفور یکسان یباعث القا یتداوم

VEGF  وHIF-1α ( در 23ی و همکاران )حاجتی مدارای ،. همچنینشودیکرده میندر افراد تمر
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اشاره  PGC-1αبخشی تمرین تناوبی شدید و تمرین تداومی هوازی به افزایش بیان ژن بررسی اثر

ر به منج( و کلسیم AMPK. در این مطالعه اشاره شده است که تغییرات ناشی از فسفات )کردند

انرژی سلولی و افزایش شارژ  های ورزشی ازطریق تخلیة، فعالیتبنابراین شود؛شدن این ژن میفعال

نورین باعث افزایش بیان ژن شدن کالمودولین و کلسیسلولی و متعاقب آن، فعالکلسیم درون

PGC-1α در رابطه با تمرین (23)شوند می .HIIT ب موجرین شدید شده است که تم نیز مطرح

 PGC-1αهای بالادستی بیان ژن شود که مکانیسممی ATPسلولی و هیدرولیز افزایش کلسیم درون

رفت و در مطالعات پیشین مشخص شده که انتظار میطورهمان ،کلیطور. به(24)شوند محسوب می

وند. شیمنجر به افزایش آن م PGC-1αاست، هر دو مدل تمرینی با راه اندازی آبشار مربوط به بیان 

 اثر دو مدل تمرینی مشاهده نشد. یج حاضر تفاوت معناداری در اندازةمطابق نتا ،همچنین

گام تمرینات ورزشی که هن است یکی از تغییراتیکه پیش از این اشاره شد، آنژیوژنز طورهمان

ی در ساختار عروقی برا یتداوم یاستقامت یورزش یتو فعال( HIITتمرینات تناوبی شدید ) جملهاز

 ترین میتوژنقوی VEGF میان فاکتورهای آنژیوژنیک،از و دهدفع شرایط استرسی رخ میر

 VEGFسازی ای فعالیکی از مسیره ،. اخیراً(5) های اندوتلیال شناخته شده استمخصوص سلول

وابسته  PGC-1α است. القای PGC-1αطریق سازی ازاست، فعالکه دربارة آن بحث و بررسی شده 

این، مسیرهای بر. علاوه(10)شود گری میمیانجی ERRαکه توسط  بتاآدرنرژیک است انیرسبه پیام

ناشی از کمبود  VEGFافزایش بیان ) HIFنظیر مسیر  VEGFسازی دیگری برای بیان فعال

بودن مواد متابولیک حساس که به ناکافی AMPK یا فعالیت حسگرهای متابولیک (25)( اکسیژن

ویژه ه عضلات اسکلتی نوع اکسایشی و بهکییآنجااین امر مؤثر باشند. از توانند درمی ،(26) است

افزایش بیان  که رسدنظر نمی، به(27) ها و تارهای اکسیداتیو هستندرگغنی از موی ،قلبی عضلة

VEGF  در این گونه تارها از مسیرHIF طور اختصاصی این اثر پذیرد؛ هرچندکه تاکنون پژوهشی به

 ی نکرده است. بررسموضوع را 

و استقامتی تداومی باعث افزایش  HIITهفته تمرین  هشتنشان داده شد که  در مطالعة حاضر

در عضلة  VEGFدر بیان ژن  (= P 0.066)دار و افزایش غیرمعنا PGC-1αمعنادار در سطوح ژن 

-PGC ، مشخص شد کهد( انجام دادن7همکاران ) وچینسومبو ای که . در مطالعهها شدندقلبی رت

1α ژنز حاصل از فعالیت ورزشی در عضلة چهارسرران ازطریق نقش اساسی در تحریک آنژیو

( نشان دادند 9و همکاران ) 1آرانی ،. همچنین(7)دارد  VEGFو  α1-PGC ،αERRکردن مسیر فعال

در  ها نشان داد کهآنپژوهش شود. نتایج می  VEGF، موجب تنظیمERRαطریق از  PGC-1αکه

 داشته باشد؛ B-PDGFو  VEGFبیان نتوانست تأثیری بر  α1-PGC، ژن αERR-/-شت کمحیط 

                                                 
1. Arany 
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 ERRαو  PGC-1αطریق را از PDGF-Bو  VEGF ، القایهای عضلانیدر سلول ها، آنبنابراین

 . (9)برشمردند 

سیر طریق ماز VEGFیید القای کنیم که مطالعات پیشین که به تأتر مشاهده میبا بررسی دقیق

PGC-1α  وERRα دارند. شده با مطالعة حاضر های بررسیای در نوع نمونهاند، تفاوت ویژهپرداخته

سر بررسی شد سازی این مسیر در عضلة چهاربررسی فعال ،(7و همکاران )چینسومبو در پژوهش 

که بیان گزارش کردند ( 9و همکاران ) آرانی . همچنین،است IIbو  IIکه حاوی مخلوطی از نوع تار 

VEGF پی افزایش درPGC-1α، یا در چهارسر  شده در عضلةهای ترانسژنیکهای موشدر نمونه

عضلات( تغییری ترین عنوان یکی از اکسایشیکشت افزایش یافته بود؛ اما در عضلة نعلی )به محیط

ار عضلة قلبی تفاوت نوع ت، در پژوهش حاضروجود دارد که  این احتمال ،بنابراین ؛را نشان نداده بود

نظیر چهارسر که مخلوطی از انواع تارهای  یدیگر العاده اکسایشی( با عضلاتعنوان عضلة فوق)به

 شود.می PGC-1αاثر القای در VEGF ، منجر به افزایش معنادارنشدنعضلانی است

بر  PGC-1αاثرگذاری  عنوان عامل مهم و واسطة)به ERRαمشخص شده است که  براین،افزون

های اکسیداتیو نظیر عضلات اکسایشی و قلب نسبت به ی در بافتاطور گسترده(، بهVEGFیش افزا

حاضر و  رود که مطابق نتایج مطالعةمال میاحت ؛ بنابراین،(28)های دیگر بیان شده است بافت

در قلب و عضلات اکسایشی  ( که به بررسی اثر ورزش9و همکاران ) آرانیپژوهش  ،همچنین

خودی سطوح دراثر فعالیت ورزشی و زیادبودن خودبه ERRαپذیری دان اثردلیل فقد، بهانپرداخته

 در عضلة PGC-1αو  VEGF ،ERRαاندازی آبشار اکتور، فعالیت ورزشی منجر به راهپروتئین این ف

 .ه باشدشدقلبی ن

زایش هشت هفته باعث افمدت گذشت زمان بهحاضر مشخص شد که  در مطالعة ،موضوع دیگر اینکه

تداومی  و جالب اینکه هر دو نوع فعالیت ورزشی( = P 0.001)شود کنترل میگروه ای هوزن رت

(0.001 P = ) و تناوبی شدید(0.005 P =)، براین، علاوهاند. ها جلوگیری کردهاز افزایش وزن رت

هشت ا در پایان ه، وزن رتدر گروه فعالیت ورزشی استقامتی تداومیمطلب چشمگیر این است 

ها ، وزن رتHIITاما در گروه  ؛(= P 0.48)داری نکرده است به هفتة اول تغییر معنا هفته نسبت

معنی است که تمرین دویدن تداومی بهتر از تمرینات . این بدان(= P 0.013)افزایش داشته است 

HIIT کند.از افزایش وزن جلوگیری می   

بر تغییرات ساختاری و ثرترین عوامل آن نیز از مؤ ل تمرینی، شدت و مدتاز منظر دیگر، نوع پروتک

و همکاران  حاضر، شعبانی به مطالعةترین پژوهش شوند. در نزدیکفیزیولوژیک محسوب می

ی هاژن یانبر بید و تمرین استقامتی تداومی شد یتناوب ینهشت هفته تمر ی( به بررس29،30)

PGC-lα  و VEGF هر دو که ها نشان داد آنالعة مط یجنتا .تندپرداخ یستارو یهارت یقلب ةدر عضل
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 شعبانی و همکاران، ةدر مطالع .دنندارژن هر دو فاکتور  یانب ییراتبر تغ یاثر معنادار ینیمدل تمر

( VO2maxدرصد  100تا  90ای )با شدت دقیقهشامل سه تناوب شدید چهار HIITپروتکل تمرینی 

، چهار تا حاضر بود؛ اما در مطالعة (VO2maxدرصد  60تا  50و دو دقیقه تناوب آهسته )با شدت 

ای با دقیقهیکو استراحت  VO2maxدرصد  100تا  85ای با شدت معادل دقیقههشت تناوب یک

این موضوع اشاره کرد که تعداد  توان به، میبنابراین اجرا شد؛ VO2maxدرصد  60تا  50شدت 

گذار بر ، ازجمله عوامل اثردهای شدیتناوبها، مدت زمان هر تناوب و استراحت بین تناوب

تیجة متفاوتی ن ،کدام از این عواملای حاصل از فعالیت ورزشی هستند و با تغییر هرهسازگاری

صورت کل تمرین استقامتی تداومی، مطالعة حاضر بهدر رابطه با پروت ،شود. همچنینحاصل می

که در اجرا شد؛ درحالی( VO2max درصد 70تا  50دقیقه )معادل  60تا  15 مدتفزاینده و به

روی تردمیل دقیقه دویدن  30یت ورزشی شامل این پروتکل فعال ،(29شیبانی و همکاران ) مطالعة

 که یافتن یکاین موضوع، مهم است  توجه به، مجموعدر .بود VO2maxدرصد  75تا  70با شدت 
همراه داشته را به ی ورزشی مناسبهاگاریثر و کارآمد که بتواند سازپروتکل فعالیت ورزشی مؤ

  باشد، دارای اهمیت است.

از آبشارهای سیگنالی مهاری و  ایچیده است و مسلماً مجموعهپی ییندطورکلی، آنژیوژنز فرابه 

ولوژیک و در آنژیوژنز فیزی ها،و آنژیوپویتین (PDGFs) 1فاکتور رشد مشتق از پلاکت تحریکی همانند

وابسته به یک یا دو حریک و تنظیم آنژیوژنز عملکردی فقط ت ،بنابراین ؛پاتولوژیک مشارکت دارند

های مختلف نیز آبشارهای سیگنالی متفاوتی در آنژیوژنز وابسته به در بافتو احتمالاً  عامل نیست

عضلات اسکلتی انسان  آنژیوژنز بر رزشی مشارکت دارند. تاکنون بیشتر مطالعات درزمینةفعالیت و

کمتر به  ،بنابراین گونه مطالعات روی قلب انسان غیرممکن است؛رای اینند و عملاً اجاتمرکز داشته

ورزشی پرداخته شده است و طبیعی است که اطلاعات در این  موضوع آنژیوژنز قلبی در اثر فعالیت

 نز قلبی حاصل ازر آنژیوژبررسی جامع عوامل مؤثر ب ،رو، در مطالعات آیندهزمینه محدود است؛ ازاین

یند دار در این فراچه مق VEGFعواملی نظیر گو باشد که پاسخال تواند به این سؤمی فعالیت ورزشی

 مشارکت دارند.

های حاصل از این پژوهش، هر دو نوع فعالیت ورزشی استقامتی تداومی با توجه به دادهپيام مقاله: 

نوع فعالیت  د؛ اما این دونشومی PGC-1αباعث افزایش بیان ژن  ،با شدت متوسط و تناوبی شدید

 ،در عضلات اسکلتی و قلبنداشتند.  آن داری بر بیان ژن، تأثیر معناVEGF افزایش باوجود

، انجام بنابراین مشارکت دارند؛یند آنژیوژنز و ملکولی مختلف و متفاوتی در فرا های سلولیمکانیسم

                                                 
1. Platelet-Derived Growth Factor 
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ها و ورزشی با شدت هایاز فعالیتدر آنژیوژنز قلبی حاصل ثر طالعات بیشتر برای تعیین عوامل مؤم

 نیاز است. انوع مختلف فعالیت ورزشی، مورد
  

 تشکر و قدردانی

 . کنیمعنوان مرکز اجرای پژوهش تقدیر و تشکر میالله بهاز دانشگاه علوم پزشکی بقیه
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Abstract 

The aim of this study was to evaluate the effects of high intensity interval training 

(HIIT) and moderate-intensity continuous training (MICT) on the gene expression 

ff  GGC       VGG  i  tee aardicc mcccl  tiss   ff  mll   rtt    Twnnty-four male 

Wistar rats randomly assigned to four groups including: basic control (CO) (n=6), 

8 weeks control without exercise (CO8w) (n=6), HIIT (n=6), and MICT (n=6). 

After 2 weeks of familiarization on the treadmill, the rats in experimental groups 

run 5 times a week for 8 weeks. The speed of MICT protocol was 15 to 30 meters 

per minute, and it`s duration was about 15 to 60 minutes. The speed of HIIT 

protocol was 28 to 55 meters per minute and total duration was 15 to 23 minutes. 

Rats were sacrificed 48 hours after last training session, and the amount of gene 

expression was measured by Real-Time PCR technique. Data were analysis by 

ANOVA and Tukey post hoc test with a P-value of less than 0.05. The results 

illustrated that 8 weeks of both MICT and HIIT training would lead to 

ii gii fiaantl.  iccraaees i  PGC   geee pppressi   in aardicc mcccl.  (P1111111. 
However, both of these training methods would not result in significantly increase 

in VEGF gene expression in cardiac muscle of rats (P=0.186). It seems that both 

of HIIT and MICT training methods facilities and activated upstream signaling in 

aaaiggeeeii s preeess (GGC    i  haart mcccl  o.  rat,,  wwwvvrr   VGG  taat i.. t..  
essentill      lsstmmmmeeee tt fff thiaaapppttt iwwwwa’’’ t ii gii fiaantlyiirrr aas--- 
 

Keywords: High-Intensity Interval Training, Continuous Training, Angiogenesis, 

GGCVVVVVVVF 
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