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 کیده چ
جريان خون   فقدان علت به  قلب  ةعضل برگشت بخشي ازمرگ سلولي غيرقابل  ،نفارکتوس ميوکارد آ

  و شدت مناسب فعاليت هنوز  فعاليت به پاسخ در مويرگي چگالي افزايش فرايند مولكولي . است
تمرين تناوبي شديد بر بيان   شش هفته اثر هدف ارزيابي  اين پژوهش با ؛ بنابراين، نيست معلوم

رت نر   سر 12انجام شد. تعداد  ( Flt-1ها )مشترک آن  ة و نيز گيرند COL-18 و VEGF هايژن 
  60در دو گروه تجربي )  ، به انفارکتوس ميوکاردگرم و مبتلا  300تا    250ي با وزن  اهفته   10نژاد ويستار  

درصد   85-90معادل با شدت دقيقه  چهارهر تناوب شامل ، دقيقه دويدن تناوبي روي تردميل
VO2max    درصد    50-60دقيقه بازيافت فعال با شدت معادل    دووVO2max    چهار روز در هفته و

توسط   شدهرهاي ذکبيان ژن  . قرار گرفتند تمرين(  و گروه کنترل )بدون مداخلةمدت شش هفته( به
  با ( α ≥ 0.05) 18. نسخة اس. اس. پي. اسافزار از نرم  ها با استفادهداده  . بررسي شد PCRتكنيک 

 گروه ميوکارد  VEGFها نشان داد که يافته  . ندتحليل شدوتجزيه مستقل  تي روش آماري 

HIIT طور معناداري به( 0.001بيشتر از گروه کنترل ≥P  )و Flt-1  در گروه ميوکاردHIIT  نيز  
نسبت    HIITدر گروه  ميوکارد  COL-18 . (P ≤  0.001)بيشتر از گروه کنترل بود   طور معناداريبه

تمرين تناوبي شديد  شش هفته طورکلي، به  . (P = 0.340به گروه کنترل تغيير معناداري نداشت )
ميوکارد  پس از وقوع آنفارکتوس  ويستار نژاد  نر  هايرت  ر آنژيوژنز درباعث افزايش عوامل مؤثر د

  . شودمي
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  مقدمه
آمار و  دنشومی میر در جهان محسوب وترین عوامل مرگعروقی یکی از مهمهای قلبی و بیماری

دهد می ویزمانی ر (MI) 1آنفارکتوس میوکارد .افزایش استروز درحالمبتلایان به این بیماری روزبه 
از درصد  5۰تا  4۰ ،طور متوسطمدت مختل شود و بههای قلبی در کوتاهرسانی به سلولکه خون

ها و کند و بسته به درگیری رگوسعت و شدت بیماری در افراد مختلف فرق می .ها بسته شوندرگ

شدن ایسکمی ایجادشده دراثر سکتة قلبی باعث غیرعادی .(1) وسعت آن متغیر خواهد بود ،عروق 
 .شودمی  کمترتراکم مویرگی آن    ،نتیجهشود و درمیتر  بطن چپ بزرگ  .شودعملکرد قلب و آریتمی می

عوامل  .(2) کندرا با خطر مرگ آپوپتوزی مواجه میقلبی  های عضلةسلول ،کاهش تراکم مویرگی

انقباض  ،های عروق کنندهاتساع ،هامتابولیت ،نیروهای همودینامیکی ،هایپوکسیجمله از گوناگونی
 2امکان ایجاد عروق جدید در فرایندی به نام آنژیوژنزبر  ،ها و انواع کششسایتوکاین برخی ،عضلانی

ارتقای عملکرد قلبی و عروقی  برایسازی مجدد در بافت قلب رگ بنابراین، ؛ثرندؤم ،در بافت قلب
عوامل و    حرک آنژیوژنزمین عوامل  سنجش تعامل ب  اساس،راینب  ؛رودشمار میبه  یسازش  یمزیت  نارابیم

 ،نهایتآنژیوژنز و در ثر در افزایش فرایندؤتواند به یافتن روشی ممی گوناگوندر شرایط  آن بازدارندة

 .(3) قلبی کمک کند ةارتقای کیفیت بیماران مبتلابه سکت

باعث  آنژیوژنزر دثر ؤترین فاکتور مترین و مهمعنوان قوی به( VEGF) 3رشد اندوتلیوم عروقیعامل 
رشد آندوتلیال عامل  .شودعروقی می ةهای اندوتلیال و تشکیل شبکلولس مهاجرت و تکثیر افزایش

دالتون است که برای  45۰۰با وزن مولکولی  متصل به هپارینگلیکوپروتئین همودایمر اصلی  ،یعروق
رشد  هنگام ،آنژیوژنز() عروق قبلی های جدید اززدن مویرگهای آندوتلیال و برای جوانه سلولتمایز 
روی سلول اندوتلیال خود    ةهای ویژبه گیرنده  VEGFوقتی    .(4)  استمویرگی ضروری    ةشبک  ةو توسع

های اندوتلیال و افزایش که موجب تکثیر و مهاجرت سلول کندرا فعال می هاییپیام ،خوردپیوند می
 DNA ،زیآپوپتوآنتی راه تنظیم افزایشی عناصراز  VEGF ،در ادامه .(5) شوندنفوذپذیری عروق می

سلولی و اتصالات بین یآندوتلیال ةچسبندی شدن اجزاتخریب غشای پایه و فسفریله .کندسنتز می را
 .(6) شودمی یمهاجرت و نفوذپذیری سلول آندوتلیال ،تکثیر ،بقا ةزمینموجب ترتیب به ،محکم
 .خوردپیوند میآن  بهزیادی که با میل ترکیبی  است VEGF ، 1-Flt4ةویژ تیروزین کینازی ةگیرند

Flt-1  بیان ژن این گیرنده در شرایط  و شودبیان میهر دو  ،یاندوتلیالو غیر یهای اندوتلیالسلول در
و کند میعمل  VEGFقوی  ةگیرند ةمثاببه  Flt-1.(7) یابددرصد افزایش  3۰تواند تا هایپوکسی می

 
1. Myocardial Infraction 

2. Angiogenesis 

3. Vascular Endothelial Growth Factor 
4. Fms-Related Tyrosine Kinase1 
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 .ها و عملکرد ماکروفاژها نقش حیاتی داردآنژیوژنز و مهاجرت سلولعروق جنینی و تنظیم  ةدر توسع
ممکن است  ،همچنین .استثر ؤبقا و آنژیوژنز م و یهای اندوتلیالتکثیر سلول یدر ارتقا براین،افزون

وزین باعث مهار آنژیوژنز به آدنخوردن پیوندبا  ،VEGF رسانیپیاممنفی  ةکنندعنوان یک تنظیمبه

 .(7) شود
 2اندوستاتینساز قوی پروتئین ماتریکس خارج سلولی است که پیش ترینمهم )C0L-18( 181کلاژن

باعث کاهش تکثیر و افزایش ، آنژیوژنز ةترین بازدارندعنوان قوی به اندواستاتین ،دیگرازسوی .باشدمی
سبب مهار  ،یهای اندوتلیالمهار رشد سلول ااین ترکیب ب .شودمی یهای اندوتلیالآپوپتوز سلول

های توسط بافت که است کیلو دالتون 2۰ ةاندازبه  یدارای حجماندوستاتین  .(8) شودزایی میرگ
 خوردپیوند می VEGF آنژیوژنیکیعامل های اندوستاتین به گیرنده .شوددر بدن تولید می گوناگونی

اندوستاتین همچنین،  .شودمی یاندوتلیالهای شود و مانع از تکثیر سلولمی هاو مانع از عملکرد آن

 .گرددمی  یهای اندوتلیالنهایت مانع از مهاجرت سلولشود که درمویرگ می  ةمانع از تخریب غشای پای
مویرگی  ةرشد شبک ی مانعهای اندوتلیالاندوستاتین با ممانعت از تکثیر و مهاجرت سلول ،عملدر
 VEGF یهاپیام باسلولی است که عمدتاً های درونسازی پیامفعال ،نقش اصلی اندوستاتین .شودمی

 ةغشای پای ةدر ناحیاندوستاتین  .کندی مخالفت میهای اندوتلیالبرای تکثیر و مهاجرت سلول

ترشح   (هاMMP)  3ماتریکس  ازینئمتالوپروت  جمله الاستاز واز  گوناگونهای  ثیر آنزیمأتها و تحتمویرگ
 .(7) دشویش اندوستاتین میباعث افزا MMPافزایش مقادیر  و باد شومی

تشدید  گوناگونیثیر عوامل أ تکه تحت است شده توجه سازشی  کاریسازوعنوان آنژیوژنز بهبه  ،امروزه

اغلب مردم  ولی ؛وبی اثبات شده استخفعالیت بدنی منظم در سلامتی بـهنقش  .شودمییا سرکوب 

شرکت  رسد دلیل اصلینظر میبهکنند که منظم پیروی نمی بدنیکار مشارکت در فعالیت از راه

( با حداقل HIIT) 4تمرین تناوبی شدید ،تازگیبه .کمبود وقت باشد ،در فعالیت بدنیمنظم نکردن 

افـزایش فعالیـت بدنی و میزان   ،نتیجه بر مشکل فرصت شرکت در ورزش و دربرای غلبـه    ،صرف زمان

عروقی و  -های قلبیاین تمرین محرکی قوی برای سازگاری .استیه شده سلامت این افراد توص

کاهش  ،افزایش عملکرد ورزشـی ،متابولیسـم ،حداکثر اکسیژن مصرفیو باعث افزایش  استعضلانی 

شود و میخون کاهش فشار ،شدن عملکرد انسولینبهتر ،استفاده از کربوهیدرات و اتکا بـه چربـی

 .دشومی عروقی -شدن آمـادگی قلبـیباعـث بهتر در بیماران قلبـی و پرفشـارخونیهمچنین، 

های ثیر فعالیتأ ت زمینةدر .ستا شدهتوجه نیز ی تمرینی در ایجاد آنژیوژنز قلبی اشیوهبه  ،تازگیبه

 
1. Collagen18 

2. Endostatin 

3. Matrix Metallo Proteinase 

4. High Intensity Interval Training 
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ثیر أ به ت  هاکه اغلب آن  اندای انجام شدهمطالعات گسترده  قبلاً  ،استقامتی و مقاومتی بر فرایند آنژیوژنز

 ندترایج متناقضنت  ،ثیر تمرین مقاومتیأ ت  زمینةدر  .های استقامتی بر آنژیوژنز اشاره دارندمثبت فعالیت

(1۰ ،9). 

رسد نظر میبهاست و    شدهبر فرایند آنژیوژنز کمتر توجه    ثیر آنأ و تتمرین تناوبی شدید  به    ،بیندراین

 کرده است  بررسیرا تمرینی بر عوامل آنژیوژنی و آنژیواستاتیکی  ةشیوثیر این أ ت پژوهشتنها یک که 

 نیزو زمان همدر این فرایند  ثرؤمهای گیرنده وعوامل بازدارنده  ،عوامل محرکنیز  پژوهش در آن که

اما  ؛(11) اندجا بررسی نشدهیکبر آنژیوژنز تمرین تناوبی شدید ثیرگذاری أ سازوکار احتمالی ت

یادآوری  و نوعاً  اندگزارش شدهتمرین تناوبی شدید  ةایر متغیرهای پژوهش دربارمطالعاتی در س

 .اندشده

تواند هایپوکسی می  و این  شودمیهایپوکسی ایجاد  HIIT  هنگامکه  است    گزارش شده HIIT  زمینةدر

در پژوهش خود  نیز( 13و همکاران ) 1سترویجن .(21) موجب افزایش سطوح میوگلوبین نیز شود

به بررسی   2۰۰8در سال  (  14)  و همکاران  2پادیلا  .اندگزارش کرده HIIT  هنگامبهرا  هایپوکسی    ایجاد

 3بورگومستر  .دادند  و تنش برشی گزارش  HIIT  و ارتباط مثبت و معناداری را بین  ندپرداخت   HIIT  ثیرأ ت

ویژه کاهش های عضلانی بهتوانند سازگاریمی HIITهای تمرین که د نکنبیان می( 15و همکاران )

و همکاران   4روداس  ،رابطه  این  در  .داشته باشند  همراهبه ین فسفات و افزایش گلیکوژن را  تخریب کرات

فیت بافری ظر  .انددادهگزارش     HIITانجام   ةدرنتیجرا  های گلیکولیتیک  کرد آنزیمنیز بهبود عمل(  16)

 باعث بهبود تنظیم یونی   HIIT،چنینهم ( و71) بهبود یابد  HIITةتواند درنتیجعضلات نیز می

آدنوزین   ها وپروستانویید  ،(NO)  5نیتریک اکسایدتوان به  می  های عروقیکنندهاز اتساع  .(51)  دشومی

قلبی  ةدر عضل NOباعث افزایش  HIIT هایدهد که تمرینها نشان میپژوهش نتایج .اشاره کرد

های هورمون سطوح  د موجب افزایشنتوانمی هااین تمرین ،چنینهم .(81) شودبیماران قلبی می

در مدت زمان  )IGF-1) 7یک -انسولینی  و فاکتور رشد شبهة )GH( 6یل هورمون رشدقباز ،آنابولیک

به افزایش میزان ، HIIT های متابولیک عضله باسازگاری  زمینةپژوهشی در در .(91) کوتاهی شوند

اجرای هفت که  در پژوهش خود بیان کردند  (  21)  و همکاران  8بوچان  .(2۰)  استآدنوزین اشاره شده  
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و همکاران   1دونووان .کندتغییر معناداری ایجاد نمی  CrP  در مقادیر ،چاق غیر  نناادر نوجو   HIIT  هفته

مقدار فیبرینوژن    ،شدیدو    متوسط هفته تمرین با شدت    24که    ندکردپژوهشی جداگانه بیان    در(  22)

های ر عوامل خطرزای بیماری دهد و این تغییرات دمطلوبی تغییر میدر هر دو گروه تمرینی درحدرا 

ثیر کشش بر أ م تسمکانی .دنگیرثیر شدت تمرین قرار می أ تتحت ، عروقی ازقبیل فیبرینوژن و قلبی

و  نظری .متناقضی ارائه شده استزمینه نتایج دراین  .استها مرتبط MMPیند آنژیوژنز به نقش افر

عضلات در طولی ، HIIT هایینتمرانجام هنگام  که نددر پژوهش خود گزارش کرد( 23همکاران )

 ،مقابلدر .را افزایش دهد  MMPتواند سطوح  می  و این کشش  گیرندمیلندتر از طول استراحتی قرار  ب

 .ندکردبه تمرین با شدت بالا اشاره  پاسخها در MMP نکردنتغییربه ( 24و همکاران ) 2دانزینگ 
فعالیت  لبی هنگامشدن عضلات اسکلتی و قر عروقیدثر ؤعوامل م ربارةشده دبا توجه به مطالب ارائه

 ،های عروقیکنندهاتساع ،هامتابولیت ،نیروهای همودینامیکی ،از: هایپوکسی اندورزشی که عبارت

بر ارتباط مثبت و معنادار بین تمرین گذشته مبنی  هایپژوهشنتایج  نیز  کشش و    ها و انواعسایتوکاین

باعث  تمرین تناوبی شدید در بسیاری از مواردکه شود می مشخص ،شدید و این عوامل تناوبی

توانند در سلامتی انسان وعی مینکه هرکدام به  شودمی  های مثبتی در متغیرهای فیزیولوژیکدگرگونی

 ، شودر آنژیوژنز میدثر ؤتناوبی شدید باعث تغییرات اصلی مکارگیری تمرین ه بهکاما این ؛ثر باشندؤم

د باعث آیا تمرین تناوبی شدی  کهصورت ؛ بدینکوشد بدان پاسخ دهدیپرسشی است که این پژوهش م

عنوان  به ) COL-18و را گسترش  VEGFتواند شود و میقلبی می ة زایی در بیماران مبتلابه سکت رگ

 را مهار کند؟  (آندوستاتینساز پیش

 

 پژوهش روش

صورت به  ،به آنفارکتوس میوکاردای مبتلاهفته   1۰سر رت نر نژاد ویستار    12  ،ایدر این پژوهش توسعه

مجزا با دسترسی  یهایها در قفسرت .تایی کنترل و تجربی تقسیم شدندششتصادفی به دو گروه 

 12 ةو طبق چرخ 3با توجه به اصول مراقبت از حیوانات آزمایشگاهی ،های غذاییآزاد به آب و بسته

شریان کرونری نزولی و  شدندجراحی عمل ها رت ،در ادامه .داری شدندساعت خواب و بیداری نگه

مبتلا شدند شدید  ها به آنفارکتوس میوکارد  رت  ،ترتیبیندها مسدود شد و ب( آنLAD)  4سمت چپ

با دستگاه اکوکااردیوگرافی )با  هوشصورت بیبه هارت ،MIشدن به برای اطمینان از مبتلا .(25) 

 
1. Donovan 

2. Danzig 

3. NIH-Publication 

4. Left Artery Descending 
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کسر  ،طی این فرایند .داپلر شدند اکوکاردیوگرافی (ساخت کشور آمریکا 1کر. هلسای.جی مارک

 ،درصد بود  FS ≥ 35هایی که میزان  رت  .شدگیری  اندازهصورت نسبی  به(  FS)  2شدگی بطن چپکوتاه

 ةهفته دوردو  مدت  ها بهرت  ،سپس  .(25)  شدندبرای این مطالعه انتخاب    MIبه  های مبتلاعنوان رت به

)با مارک  ها با تردمیلرت ،سوم و چهارم هایدر هفته .را طی کردند باز قلب بازیافت بعد از جراحی

مدت متر در دقیقه و به  پنجرفتن آرام روی آن با سرعت  راه  با  سالار ایرانیان ساخت کشور ایران(دانش

ها قادر به انجام فعالیت تمامی رت ،در این مرحله .روز در هفته آشنا شدند چهاردقیقه در روز و  پنج

ها توسط آزمون فعالیت ورزشی رت  VO2max  ،چهارم  ةدر پایان هفت  .گونه تلفاتی نداشتندبودند و هیچ

و  4ویسلوفو ( 26) و همکاران 3مورتن هایمطابق با فرمول و جدول مندرج در پژوهش ،بیشینه

 .گیری شدنداندازه هادویدن رت ةبرآورد سرعت اولی برای( و 27) همکاران

صورت انفرادی محاسبه به  ،آن  حداکثر اکسیژن مصرفی  سرعت دویدن هر رت روی تردمیل با توجه به

 MIبه مبتلا ةماندهای زندهرت  ،نهایتدر .مدت دو روز استراحت کردندها بهرت ،پس از آن .شد

و پروتکل تمرینی اجرا  ندشدتفکیک ( CTRL) 5کنترلو  شدید تناوبیه دو گروه تمرین ب ،تصادفی

  .شد

عنوان تمرین روز دنیا که تأثیر آن بر متغیرهای تجربی در تمرین تناوبی شدید )به های گروهرت 

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

 چهارشامل  کاری هر تناوب .فعالیت کردند روی تردمیلصورت دویدن متناوب بهدقیقه  6۰ مدتبه

-6۰دقیقه بازیافت فعال با شدت   دوو  حداکثر اکسیژن مصرفی   درصد  85-9۰دقیقه دویدن با شدت  

 هشتمدت بها هرت ،اصلی تمرین مرحلهقبل از شروع  .(28) بود حداکثر اکسیژن مصرفی درصد 5۰

فعالیت کردن گرم در برنامة رفتنروی تریدمیل به شکل راه  ،دقیقه درمتر  پنجدقیقه با سرعت 

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

(28). 

 ،اکوکاردیوگرافی  برایمانده  های باقیرت،  سرانجام، پس از دو روز استراحتپس از گذشت شش هفته و  

گیری برای اندازه ،MIمبتلا به  ناحیةدر  بافت عضلانی قلباز برداری و نمونهشدند هوش بی امجدد

مشترک  ةگیرند ساز قوی اندوستاتین و نیزعنوان پیش به COL-18و  VEGFهای ژن RNAمقادیر 

های کنترل و تمرین در جدول شمارة یک ارائه شده م شد )نتایج اکوکاردیوگرافی گروهانجا  Flt-1ها  آن 

 
1. GE Health Care 
2. Shortening Fraction 

3. Morten  

4. Wisloff   
5. Control 



 23                                                               منتخب.... عوامل بر شديد خيلي تناوبي تمرين هفته شش ثيرتأ
 

 شدهرگیری عوامل ذکجا اندازهانتقال داده شدند و در آن  ها پس از فریز به آزمایشگاه ژنتیکاست(. نمونه

 :شدانجام و طی مراحل زیر  1ار.سی.ریل تایم پیروش  به

 ؛Flt-1و VEGF، 18-COLهای نمونه ةتهی. 1

 ؛هانمونه RNAاستخراج . 2

 ؛ها با دستگاه اسپکتروفتومتربررسی جذب نوری نمونه. 3

 ؛RNAاز روی حلقوی  DNAسنتز . 4

  ؛.ار .سی .ریل تایم پی انجام واکنش. 5

 های گروه تجربی و گروه کنترلدر نمونه Flt-1و  VEGF، 18-COLهای بررسی میزان بیان ژن . 6

با مارک آر .سی.ریل تایم پیدستگاه و ساخت کشور کره  ۲بیونر مارکتوسط کیت آزمایشگاهی با )

 . ساخت کشور آلمان( ٤مارک ممرتپرایمر با و  مریکاآساخت کشور  ۳آی.بی.استپ وان آ
 

 

 هادر گروه انحراف استاندارد( ±)ميانگين شدگي تغييرات کسر تزريقي و کسر کوتاه -1ول جد

 (درصدشدگي )کسر کوتاه ()درصدکسر تزريقي  زمان اکوکارديوگرافي متغير و گروه

 HIITگروه تجربی 
 421/27±  12۰/3 568/59±  ۰95/5 جراحیاز هفته پس  یک

 625/41±  847/4 461/77±  ۰22/7 هفته پس از جراحی 1۰

 گروه کنترل
 25/ 643±  966/7 85۰/55±  758/13 جراحیاز هفته پس  یک

 32۰/31±  46۰/3 483/64±  695/3 هفته پس از جراحی 1۰

 

تحلیل وتجزیه  185. نسخة اس.اس.پی.اسآماری  افزارنرم شده به کمکآوری های آماری جمعداده

 دلیلبه کهشد استفاده  6اسمیرنوف  -کلموگروف ها از آزمونبودن دادهبرای تعیین طبیعی .ندشد

وتحلیل برای تجزیه  ۰5/۰ در سطح معناداری تی مستقلاز آزمون آماری  ،هابودن توزیع دادهطبیعی

 .شدها استفاده داده
 

 نتایج 
  .اندشمارة دو آورده شدهدر جدول  ،هاآزمودنیمربوط به مستقل تی آزمون و نتایج آمار توصیفی 

 
1. Real time PCR 

2. Biooneer 

3. Step One ABI 

4. Memmert 

5. SPSS18 

6. Kolmogorov–Smirnov Test 
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های ط استفاده از آزمونشرپیش بنابراین، ؛استهای هر دو گروه در تمام متغیرها طبیعی داده توزیع

 .استمتغیرهای پژوهش برقرار  همةپارامتری برای 

 ؛(P = 0.031) نیستمطالعه برابر واریانس جوامع موردکه  دهدمی نشان COL-18 1نتایج آزمون لون 

دهد نتایج آزمون تی مستقل نشان می  .پژوهش استفاده شد  ةاز آزمون تی برای بررسی فرضی  بنابراین،

نظر آماری ولی این تفاوت از ؛بیشتر از گروه کنترل است  HIITدر گروه COL-18مقادیر شاخص که 

 .(شمارة دوجدول ) (P = 0.340) دار نیستمعنا

 =  0.002) ه برابر نیستعمطالع موردمواریانس جواه ـکدهد نشان می Flt-1نتایج آزمون لون شاخص 

P)نتایج آزمون تی مستقل نشان  .پژوهش استفاده شد ةآزمون تی برای بررسی فرضی از بنابراین، ؛

( P ≥ 0.001) تفاوت معناداری وجود دارد Flt1در شاخص  ،HIITبین دو گروه کنترل و که دهد می

 .(شمارة دوجدول ) هستندبیشتر از کنترل  HIITدر گروه تجربی  Flt1و مقادیر شاخص 

           مطالعه برابر نیست واریانس جوامع موردکه دهد نشان می VEGFشاخص نتایج آزمون لون 

(0.005  =  P)نتایج آزمون تی مستقل   .پژوهش استفاده شد  ةاز آزمون تی برای بررسی فرضی  بنابراین،  ؛

      تفاوت معناداری وجود دارد VEGFدر شاخص  ،ITHIبین دو گروه کنترل و که دهد نشان می

(0.001 ≤ P و مقادیر شاخص )VEGF  در گروه تجربیHIIT  جدول ) هستندگروه کنترل بیشتر از

 .(شمارة دو
 

تناوبي   تمرين تجربي هايگروهمربوط به  مستقلتي آزمون لون و  آماري و نتايج آمار توصيفي -2جدول 

  VEGFو COL-18 ، Flt-1هاي و کنترل در شاخص شديد

 ميانگين  حداکثر حداقل تعداد  گروه شاخص
انحراف  

 استاندارد 

 *دارياسطح معن

آزمون  

 لون 

آزمون تي 

 مستقل
C

O
L

-1
8

 
  

 977/۰ 265/1 52/2 55/۰ 6 گروه کنترل

۰31/۰ 34۰/۰ 
 6 23/1 36/2 724/1 518/۰ (HIIT) گروه تجربی

F
lt

-1
 

 

 56۰/۰ 38۰/1 1۰/2 97/۰ 6 گروه کنترل

۰۰2/۰ ۰۰1/۰ 
 6 53/6 31/1۰ 927/8 863/1 (HIITگروه تجربی )

V
E

G
F

 

  

 ۰73/۰ ۰۰2/1 ۰7/1 91/۰ 6 گروه کنترل

۰۰5/۰ ۰۰1/۰ 
 6 ۰6/5 91/7 397/6 28۰/1 (HIITگروه تجربی )

 عناداری آماریم *

 
1. Levene's Test 
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 گیریحث و نتیجه ب
باعث افزایش تمرین تناوبی شدید  شش هفته  که  کرد  توان بیان  میپژوهش  با توجه به نتایج    مجموع،در

  .دشوهای مبتلابه آنفارکتوس میوکارد میفرایند آنژیوژنز در رت 

بر آنژیوژنز که  HIITثیر أ ت زمینةشده دریافتپژوهش تنها با نتایج حاصل از پژوهش نتایج این 

های ناتوانی ر نشانهدو تمرین استقامتی    HIIT  ةو به مقایس  بودند  دادهانجام  (  11)و همکاران    1هولووای 

 VEGF ها،آنپژوهش در  .متناقض بود ،ها پرداخته بودندقلبی و تغییر ساختار عضله قلبی در رت

علت تناقض در  .بر فرایند آنژیوژنز بود HIIT نداشتن ثیر معنادارأ بررسی شده بود و نتایج حاکی از ت

 .پروتکل تمرین بوده باشددر یا تفاوت  د ناشی از سنجش فاکتورهای متفاوتتواننتایج می

، آن ةو گیرند VEGFهای ثر در بیان ژنؤباعث القای عوامل متمرین تناوبی شدید که رسد نظر میبه

با تمرین تناوبی شدید  احتمالاً .وسیله آنژیوژنز را تحریک کرده است یندو ب است شده  Flt-1یعنی 

در شرایط هایپوکسی  هایپوکسیشونده با فاکتور القا .کندمیزایی را فعال رگ ،هیپوکسیایجاد 

ثر در ؤهای مفاکتور یبه هسته مهاجرت کرده و باعث القاو است هیدروکسیله نشده و پایدار مانده 

سازی باعث آزاد( 91)تمرین تناوبی شدید ناشی از هیپوکسی  احتمالاً .(92) زایی شده استرگ

-زایی توسط فاکتور ریلکسروق ع   ةهای آندوتلیال به زنجیربه سلول   که با ورود  است  ها شدهیناسیتوک
 2دو -تنظیمی فاکتور رشد فیبروبلاستیکه توسط بیش نیتریک اکساید یا مشتق از آندوتلیال ةکنند

(2-FGFتحریک می )های ناشی از تمرین تنش برشیافزایش فوری  ،همچنین . وارد شده است ،شود

های پتاسیمی موجب ترشح نالویژه کاهای یونی بهسازی کانالفعالطریق از ،تناوبی شدید

تمرین تناوبی اثر در دیگر،ازسوی  .(3۰) نیتریک اکساید شده است از قبیلهای عروقی کنندهاتساع

باعث تنظیم و است سنتز شده آنژیوژنز  ةارژنین در مراحل اولی -د توسط ال نیتریک اکسای ،شدید

 اثر تمرین تناوبی شدیددر  های عضلانیافزایش سازگاری  .استگردیده    VEGFR-2و    VEGFافزایشی  

های آنابولیک و افزایش هورمون ،همچنین و  زویژه کاهش تخریب کراتین فسفات و افزایش گلیکوژنبه

که رسد ظر مینبه ،نتیجهدر ؛(31) باشند VEGFبیان ژن  توانند دیگر محرکنیز می آدنوزین

آدنوزین  و تولید ،3نوکلئوتیداز 5 -اکتو ةوسیلهب AMPشدن دفسفریله باعث تناوبی شدید  هایتمرین

آدنوزین خارج سلولی ایجادشده  احتمالاً  .داردنقش مهمی در روند آنژیوژنز  آدنوزین .باشد تولید شده

 ،شیماز سلول پاران ،دنبال آنو به است کردههای آدنوزین را فعال گیرنده ،اثر تمرین تناوبی شدیددر

 
1. Holloway 

2. Fibroblast Growth Factor 

3. NT, 5’-Ribonucleoside Phospohydrolase-5 
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VEGF  (23) ده استشآزاد. VEGF های اندوتلیال موجب ر سطح سلولدخود  ةبا اتصال به گیرند

های رشد تنظیم فاکتور  ةواسطتواند بهآدنوزین می  ،همچنین  .تده اسشها  ین سلول و مهاجرت ا  تکثیر

با ایجاد  اینکه یا شودهای اندوتلیوم عروقی سلول  باعث تحریک تکثیر ،پرو و آنتی آنژیوژنیک دیگر

در بعضی که د ندهشواهد نشان می .باشدثر ؤمهای جدید در توسعه و بازسازی رگ ،وازودیلاسیون

شده توسط آنژیوژنز القا درصد از 7۰تا  5۰عنوان واسطه برای ت بهآدنوزین ممکن اس ،شرایط

تناوبی شدید نیز عضلات را در طولی  هایکشش حاصل از تمرین .(3۰) ضروری باشد ،هیپوکسی

 .(23) دهدمی را افزایش MMPو این کشش مقادیر  دهدمی بلندتر از طول استراحتی قرار
ورود طریق از ،شدهرذک ةو غشای پایه را در منطق اندشدهرشح اندوتلیال تهاى ها از سلولمتالوپروتئاز

سیم به ورود کل ،کانال پتاسیمی وابسته به ولتاژ شدنفعال ،دپلاریزاسیون آن ،کلسیم به داخل سلول

اقدام اجرت و تکثیر  به مههاى اندوتلیال  و سلول  انددهشدن سلول تجزیه کرداخل سلول و هایپرپلاریزه

  .(33) اندکرده

ر افزایش فاکتورهای دتناوبی شدید  هایاز نقش تمرینپژوهش نتایج این  ،کلیطوربه پيام مقاله:

شده پروتکل تمرینی استفاده .کندز پس از وقوع آنفارکتوس حمایت میر فرایند آنژیوژندثر ؤاساسی م

و  VO2maxدرصد  85-9۰دقیقه دویدن تناوبی شدید روی تردمیل با شدت  6۰- در این پژوهش

ثر ؤر آنژیوژنز قلبی مدثر ؤتوانسته است در افزایش عوامل م -مدت شش هفتهچهار روز در هفته و به 

شود بعد پیشنهاد میبیماران مبتلا به آنفارکتوس میوکارد  به    ،پژوهشبا توجه به نتایج این    .بوده باشد

ارتقای   برای  مدت حداقل شش هفته و پنج روز در هفتهتناوبی شدید به  هایاز تمرین  ،نقاهت  ةاز دور

 .سطح زندگی و بهبود عملکرد سیستم قلب و عروق خود بهره گیرند
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Abstract 

Myocardial infarction (MI) is cell death in part of the myocardial during an 

Ischemia. Cell process in response to activity and appropriate intensity is not clear 

yet. Therefore, this research done to evaluate the effect of 6 weeks high intensity 

interval training (HIIT) on expression of VEGF, COL-18 and their common 

receptor (Flt-1) genes. For this purpose, 12 Wistar male rats with 10 weeks old 

and average weight 250-300 gr that infected to myocardial infarction and they 

were designed in to two groups of experimental (60 minutes of interval running 

on treadmills that each interval is 4 minutes with the 85-90 percent of Vo2max 

and 2 minutes of active rest at 50-60 percent of Vo2max for four days in a week 

and during a period of 6 weeks) and control group (without any training) . Genes 

expression was investigated by the PCR technique and data were analyzed by the 

SPSS 18 with T test (α≤0.05). The findings of present study showed that the 
amount of VEGF in HIIT (6.397 mg/ml) is significantly much more than the 

control group (1.002 mg/ml) (P=0.001) and the amount of Flt-1 in HIIT group 

(8.927 mg/ml) was also significantly much more than control group (1.380 

mg/ml) (P≤0.001) . and the amount of COL-18 in HIIT group (1.724 mg/ml) was 

not significantly more than control group (1.265 mg/ml) (P≤0.340). In general, 6 
weeks of HIIT can effective on angiogenesis factors after MI in male Wistar rats. 
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