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 هش ت س ن و گ ر  200±20 یبا محدوده وزن  ستاریسر رت نر نژاد و 24  منظور تعداد نیبوده و به هم یتجرب قیروش تحقها: و روش مواد

ش دند.  می( تقس n=8) نهیش یب ریز یتداوم نی( و تمرn=8) دیشد یتناوب نی(، تمرn=8به سه گروه کنترل ) یصورت تصادفبه  و هتهی هفته،

 ق هیدق 2و  VO2maxدرص د  85-90ب ا ش دت  دنی دو قهیدق 4)هر تناوب شامل  یتناوب دنیدو قهیدق 30 د؛یشد یتناوب ینیپروتکل تمر

  هنیش یب ری ز یت داوم نیگ روه تم ر نیهمچن ه اجرا شد.هفت 8سه روز در هفته و به مدت  VO2maxدرصد  50-60فعال با شدت  افتیباز

 یری نظ ر ان دازه گ مورد یرهایژن متغ انیها بود. بموش یمصرف ژنیدرصد حداکثر اکس 55تا  50معادل  یتیشدت فعال زین ( قهیدق 60تا  30)

 شد.

ر س ه ه ژن در  انی ب راتیی تغ زانی به نسبت گروه کنترل در م نهیشیب ریز یو تداوم دیشد یتناوب نیتمر یهشت هفته اجرا نیبها: یافته

ژن  انی معن ادار ب شیمنج ر ب ه اف زا ینیتمر وهی(. هر دو شp<0.05) مشاهده شد ی( تفاوت معنادارMMP-Iو TGF-ß1 ،TIMP) ریمتغ

TGF-ß1  وTIMP راتییشد. اما تغ ستارینر نژاد و یهادر قلب رت MMP-I باشد یه کنترل معنادار نمنسبت به گرو یدر گروه تناوب. 

 افت هی ش ود. ل  ا یقلب م  کیولوژیزیف یوفپرتریدر ها ریمنجر به بهبود عوامل درگ ،یورزش نیرسد تمر یبه نظر م : گیریبحث و نتیجه

 باشد. یم ندهیدر آ یشتریب قاتیبه تحق ازیشده است و ن انیب اطیبا احت زیپژوهش حاضر ن یها
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 مقدمه

بدا  یبددن تیفعال یپقلب در  کیولوژیزیف یپرتروفیها

  نیددد. اشدددودیم انیددددر تدددوده قلدددب نما یراتدددییتغ

 نیددر ا ریددرگ یژن ها انیدر ب رییها موجب تغ تیفعال

درپاسد   کیدولوژیزیف یپرتروفیشوند. ها یم یپرتروفیها

فشارخون  شیشود و افزا یم جادیمنظم ا یبدن تیبه فعال

  یموجدددب راه اندددداز نگیارلفراندددک اسدددت زمیو مكدددان

(. 1) شددود یکننددده مدد یپرتروفیهددا یهددا گنالیسدد

  انیدقلدب، ب سداختار رییدبده تغ کیولوژیزیف یپرتروفیها

سوخت و ساز و بهبود  شیقلب، افزا یپرتروفیها یژن ها

ساختار  دیانجامد. به هرحال تجد یم وکاردیدر عملكرد م

اسدت کده در  ییاز ژن هدا یاریبسد انیدمسدتلزم ب ،قلب

 . (2)هستند لیعضله قلب دخ ختارسا

بدار مانندد سدكته  انیدز ینظر از سدازوکارها صرف

و عفونت  یا چهیفشار خون، مشكلات در یماریب ،یقلب

(، هدر گونده هیداول یهدا تیوسدیم بید)تخر یوکاردیم

 یرا برا یادیز یجبران یهاریمس ،یکاهش عملكرد بطن

آبشارها،  نیا انیکند. در م یفعال م یبافت قیحفظ تزر

 -نیوتانسیآنژ -نیگاه رندست ک،یسمپات یدستگاه عصب

شدكل بتدا  رییتغ ی( و عامل رشدRAAS) آلدوسترون

(TGF- βباعث ها )یقلبد وزبریو ف تیوسیم یپرتروفی 

 شود.  یم

 ریددداز جملددده تك  یمراحدددل گونددداگون بدددروزیدوره ف

 لیکددلاژن و تبددد بیددهددا، سدداخت و تخر بروبلاسددتیف

 دارد. در پاس  به فشدار بروبلاستیوفیها به م بروبلاستیف

 ابد،ی یم شیافزا یوکاردیم  ECMرسد سنتز  یبه نظر م

دوره  کید. در ابددی یکاهش م ECM بیکه تخر یدرحال

توسد   جیکدلاژن بدالب بده تددر ،یصد روزه نوسداز یزمان

( که خودش توس  مهار MMP) كسیماتر نازیمتالوپروتئ

شدود  ی( کنتدرل مدTIMP) ندازیمتالوپروتئ یکننده بافت

  ،یكیمكدان یسدفت ،یبدروز قلبدیف ری. تداثابددی یکاهش مد

ارتبدا   ت،یوسدیاز جددا شددن م یناش یانقباض ینظم یب

کند. بده  یرا بدتر م یبافت یپوکسیو ها تیوسیم یكیالكتر

 کیهم چنان  ECM یولوژیو ب یقلب بروزیف ل،یدل نیهم

تدر،  شیرود. پژوهشگران پ یبه شمار م یهدف مهم درمان

شده  کیتحر MMP-1/TIMP-1 انیرخ از ب مین نیهم

  یدر شددرا یقلبدد یهددا بروبلاسددتیدر ف TGF-β1بددا 

 (. 3) نشان داده اند را  یشگاهیآزما

انباشددت سددلول هددا و  ،یموجددودات چنددد سددلول در

، از ECMدارد.  ECMدر  شددهیر ،بافددت هددا یكپددارچگی

شدده اسدت و  لیتشدك ینامحلول و در اصل کلاژند یتارها

 مانندد ییفت هابا یارتجاع تیقدرت و قابل ،یكیثبات مكان

کندد. امدا  یم نیپوست، تاندون، استخوان و غضروف را تام

دارد کده بدر  یفعدال هیاحآن است که ن ECM ینقش اصل

شددكل  ،یچرخدده سددلول شددرفتیژن، پ انیدددسددتورالعمل ب

 یدر مقابدل مهداجرت هدا و آپوپتدوز سدلول یداریسلول، پا

 گذارد.  یم ریتاث

سازنده  یل هاکه بر سلو یكینوع و اندازه استرس مكان

 تیدفیو ک تیشود، بر کم یوارد م یخارج سلول كسیماتر

گدذارد. از  یمد ریتداث یخارج سلول كسیماتر یمولكول ها

بطدور  یخدارج سدلول كسیمداتر یمولكول ها گر،یطرف د

  ریمجداور تداث یژن و رفتدار سدلول هدا انیدبر ب یمعنادار

 بدار در یالگوهدا راتییدتغ دیآ ی(. به نظر م4) گذارند یم

انتقددال بددار،  یاز کددلاژن دارا یغندد یبافددت هددا یسددازگار

 یوانیدباشد. شواهد در مردان جوان و مطالعدات ح یضرور

 در شهیکلاژن که ر انیدر ب رییدهند هر گونه تغ ینشان م

ند مان یدارد با عوامل گوناگون یورزش یها تیپاس  به فعال

 و مدت بار ارتبا  دارد.  زانیم

 شدددن انددواع  یبددروزیباعددث ف TGF-β1نیتوکایسددا

(. 4) شدوند یهدا مد بروبلاسدتیسلول ها از جمله قلب و ف

TGF-βاست که تدا  یکلاژن انیفعال کننده ب نیتر ی، قو

فعدال  یكیمكدان یروهایامروز شناخته شده است و بر اثر ن

 ینسدخه بدردار کیتحر ادیبه احتمال ز ن،یشود. بنابرا یم
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 کیددراه تحر دارد کدده از یكیدر بددار مكددان شددهیر ،یکلاژندد

 (.5) ردیگ یصورت م TGF-β نیاتوکرا

 ژهیددو یورزشدد یهددا تیددفعال ریدداخ یسددال هددا در

در  یقلددب بدده عنددوان مداخلدده ا یو تندرسددت یسددلامت

هدا  یمداریب شرفتیو ممانعت از پ ،یبازگرداندن سلامت

مداخله چندگانه انواع درمان مانند  نی. انداشده  یمعرف

را  یدیرمدان داروو د یآموزش عوامل خطر، روان شناس

  یکنددددد. مجددددلات پزشددددك یمدددد ریدددددرگ زیددددن

 کیدرا به عنوان  یورزش تیفعال ،یتوانبخش یالملل نیب

کدرده اندد.  یمعرفد ،یریشدگیدرمدان و پ یعامل ضرور

( وجدود نددارد، ی)خاصد یبر نسخه ورزش یتوافق جهان

شددامل مشخصددات  یراه مشددخف فددرد کیدد نیبنددابرا

شدود  یمد هیها توصد تیو اولو یاهداف شخص ،یرفتار

(6 .) 

د و بدر نددار یمختلف یها یشكل یورزش یها تیفعال

 یبده دسدته هدا تیدو فعال نیاساس شدت و مددت تمدر

 یندیمددل تمر نیشدوند. مشدهورتر یمد میتقس یمختلف

باشدد. امدا  یمد یهدواز یتدداوم ایو  یاستقامت ناتیتمر

 نید)باشگاه ها( کمتر بده ا یورزش یها  یامروزه در مح

 نداتیپردازندد. جامعده بده سدمت تمر یمد ناتینوع تمر

  یرو دیشددد یتندداوب ندداتیتحددت عنددوان تمر یدیددجد

 یندیتمر یروش هدا یبده بررسد ازین . بنابراین آورده اند

  ، وجود دارد.دیجد

بدا  یتناوب ناتیتمر ،ینیتمر ینوع روش ها نیاز ا یكی

و در  مدودتوان اجرا ن یم یباشد که به راحت یشدت بالا م

هر چند  دیشد یلیخ یورزش تیاز فعالباشد.  یدسترس م

 زیددارد پره یقلب مارانیب یکه برا یخطر لیمعمولا به دل

(، نشدان دادندد دامنده 2012شود، رانمو و همكاران  ) یم

(. 7کدم اسدت ) نیندوع تمدر نیناسازگار وابسته به ا عیوقا

 یلدیخ نی( نشدان داده اندد تمدر2007و همكاران  ) یکم

معنددادار اندددازه  شیافددزا نددوارگردان باعددث یرو دیشددد

 یو انقباضد یها شده است و عملكرد قلبد تیوسیومایکارد

 (.8) شده است تیتقو زین

دهندد کده  یاز مطالعدات نشدان مد یاریواقع، بسد در

و کنترل عوامل  یزندگ تیفیک ،یبدن تیموثر ظرف شیافزا

مدورد  دیشدد یلدیخ نیدارد کده تمدر ریتاث یهنگام ،خطر

و ارزش شددت  تیدموضوع اهم نیقبول مردم واقع شود. ا

( درباره 2012) و همكاران بالایدهد. ج یرا نشان م نیتمر

( یبطن چپ و فشار خون اسدتراحت تار)ساخ یقلب ییبازآرا

 HIITکوتداه موجدود  یانفجار یاعلام کرده اند، شدت ها

 شیتوانسته است باعث افزا -یبا وجود فشار قلب -کم حجم

 یقلدب شدود، در حدال یطیو مح یگستره سلول ادیدامنه ز

مدوثر از  یبده شدكل یورزش تیکه زمان کوتاه جلسات فعال

 یژگدیو نیدکندد. ا یمد ظتفشارها محاف نیقلب در برابر ا

 ادتریدز یدهد تا در شدت هدا یبه افراد اجازه م یمحافظت

کنندد(  یعمدل مد نیداز ا رید)کده غ نیریبا سا سهیدر مقا

 (.9) کنند تیفعال

 یقلبد یها یدهند سازگار ینشان م یشواهد متعدد 

بدا  مدارانیب ،یو عروقد یقلبد مدارانیدر ب یو هواز یعروق

 زیدعملكدرد بطدن چدپ و ن بیتخر ایمزمن  یقلب یینارسا

 دیشدد یلدیخ یورزش تیافراد سالم بعد از شرکت در فعال

اسدت. بیشدتر شددت متوسد  و کدم،  ریبا مقاد سهیدر مقا

آنچده  از VO2peak %90 بدایبا شدت تقر یورزش نیتمر

تر بوده بالاخطو  راهنما در مورد انسان سفارش کرده اند، 

تواندد در  یم یهواز یورزش تیفعال زانیم نی(. ا10است )

انجدام  یوانیدو ح یانسدان یدر مدل ها یتناوب نیقالب تمر

 شود.

 یدوره ها- یهواز یتناوب نیداده شده است تمر نشان

  یریانقبدددددددا  پددددددددذ -VO2peak %90تدددددددا 

کنددد،  یرا برطددرف مدد وبیددمع یهددا تیوسددیومایکارد

 یمیسدد دیدپپت انیب و کند یرا کم م وکاردیم یپرتروفیها

در مددوش  یقلبدد ییپددس از نارسددا را وکدداردیم یزیدددهل

 یوبتندا ناتیتمر دی(. آثار مف11) دهد یکاهش م ییصحرا
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مشدابه آثدار  تیوسدیو عملكدرد م یقلب ییبر بازآرا یهواز

( II نیوتانسددیآنژ هرندددیگ سددتی)آنتاگون لوزارتددان یدارو

 لیتواندد تعدد یمد AITدهد  یموضوع نشان م نیاست. ا

 (.12باشد ) وکاردیم یکننده قو

 کیدو تحرTGF-β بدر ترشد   یورزشد تیدفعال ریتاث

 دیساخت کلاژن در مقدالات مختلدد در تضداد اسدت. شدا

 نیدکشدد. ا یتضاد را بده چدالش مد نیا ینیشدت بار تمر

ژوهشدگران بدوده پ یشگیهم یپرسش از جمله پرسش ها

   دیدددتواندددد تول یمددد یورزشددد تیدددفعالندددوع کددده چددده 

TGF-β1 ( ژنمحدر  سداخت کدلا نیتر یبه عنوان قو 

اسدت( را کداهش دهدد، از  یكیکه خود وابسته به بار مكان

 TIMP  نیرا کاهش دهد و تعادل ب TIMP انیب ،یطرف

دو شداخف  نیتعادل مناسب ا رایرا بهتر کند، ز MMPو 

   یشدرا نیدکندد. ا یمد یانیک شدابه سدلامت قلدب کمد

کلاژن به عنوان  لیبر تعد یمناسب یتواند آثار عملكرد یم

بار  انیگذار داشته باشد و مراحل ز ریتاث یعامل درمان کی

 (.13) توسعه بطن چپ را متوقد کند

  نیاز مهدددم تدددر یكدددی کیدددولوژیزیف یپرتروفیهدددا

 یاسدت کده در پد یمرتب  با سدلامت یقلب یها یسازگار

 یهدا تیدشود. البته اثر فعال یم جادیا یمنظم بدن تیفعال

متفاوت  ،ممكن است یپرتروفیگونه ها نیبر ا یمختلد بدن

ناهمسدان  یرهایاز مسد یاندرژ نیتام لیباشد. چون به دل

 کیددمتابول یهددا گنالیجدداد سددیو ا یهددواز یو بدد یهددواز

 یهدا نیتمدر یدر پد یكیولدوژیزیف یها کیتحر كسان،ینا

تفاوت ها ممكن است  نیمتفاوتند و هم گریكدیمختلد با 

 . انجامندیناهمسان ب یقلب یپرتروفیها زانیبه م

 یبددن یهدا تیداثدر فعال یکه به بررسد ییپژوهش ها

حجدم و طدول  ت،یگوناگون )با توجه به شدت، مدت، فعال

کم است.  اریقلب هستند بس یپرتروفیها راتیی( بر تغدوره

 نیدو ندوع تمدرپژوهش ها نشان داده اندد کده هدر  یبرخ

 یمتفداوت یده گنالیس یها ریمس دیشد یو تناوب یتداوم

 یرتوکنددیم یمحتوا شیکه موجب افزا دینما یرا فعال م

 تراتی)همچون س یانتقال یها نیپروتئ تیعضله قلب، فعال

 یانتقال یها نیپروتئ انی(، بدازیاکس c توکرومیسنتاز و س

پدس از  یو مصرف اندرژ یكوژنیگل یپلاسما، محتوا یغشا

نمدوده اندد کده  انیمحققان ب یبرخ یشوند. ول یم نیتمر

  یتددداوم تیددنسددبت بدده فعال دیشددد یتندداوب تیددفعال

 یهدا گنالیسد یراه اندداز یبدرا یتدر یقو یها کیتحر

 یكیو فشار مكدان یپوکسی)چون ها دینما یفراهم م یسلول

 (.14) کند( یبه قلب وارد م یدتریشد

 یبده بررسد یژوهشد( در پ1396) و همكاران یگلباش

و TGF-β1  راتییدبدر تغ دیشدد یتنداوب نداتینقش تمر

مجددد  وژنیدپرفری– یسدكمیعملكرد عضله قلب بددنبال ا

 نیدپژوهش آنها نشان داد که ا جیعضله قلب پرداختند. نتا

قلب بددنبال   یتواند منجر به بهبود شرا یم ناتینوع تمر

در  (1397) و همكاران یی(. آقا15) شود وکاردیم یسكمیا

بدر  یهدواز نیچهدار هفتده تمدر ریتأث یبه بررس یپژوهش

در  mTORC1 نگیگنالیس ریمس یها نیپروتئ یمحتوا

 کیدندوع  ابدتیمبدتلا بده د ییصدحرا یبافت قلب موشها

پژوهش آنها نشان داد با توجه به عدوار   جیپرداختند. نتا

از  توانددیمد یهدواز نیتمر ک،ینوع  یابتیدر افراد د یقلب

و  نیمنجددر بدده سددنتز پددروتئ mTORC1 ریمسدد قیددطر

 (. 16) شود یقلب کیولوژیزیف یپرتروفیها

اثدر  یبه بررسد یدر پژوهش (1396) قرائت و همكاران

ژن  انیدددر آب بددر ب یو تندداوب یتددداوم یهددا تیددفعال

HAND2  .پژوهش  جینتاو توده قلب موش ها پرداختند

 یآنها نشان داد که وزن قلب و بطدن چدپ در گدروه هدا

 زانیدبدود و م شدتریب یدار یدر آب به طور معن ینیتمر

نسددبت بدده گددروه کنتددرل  HAND2ژن  انیددب شیافددزا

در آب  نیدر دو گدروه تمدر شیافزا نیداشت و ا شیافزا

 دار بود.  یو کنترل معن شم ینسبت به گروه ها

 شیدر آب موجدب افدزا یتناوب نینوع تمر دو انجام هر

HAND2و  یفتحد(. 5) شدود ی، وزن قلب و بطن چپ م

اثدر تمریندات  یبده بررسد ی( در پژوهشد1392) همكاران
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 جیبطن چپ پرداختندد. نتدا hdac4استقامتی بر بیان ژن 

هددای اسددتقامتی بددر پددژوهش آنهددا نشددان داد کدده فعالیددت

همدراه  hdac4هایپرتروفی بطن چپ با افزایش بیدان ژن 

 ویسدیاست و این افزایش احتمالا از طریق فاکتورهایی رون

 متصددل  hdac4گیددرد کدده بدده پرومددوتر صددورت مددی

 (.17) می شوند

که  میمستق ریغ یرهایمتغ یاک ر پژوهش ها به بررس 

کده  یهستند پرداخته اند. در صدورت ریدرگ یپرتروفیدر ها

در  رییددتغ ازمندددیهددا ن وسددتیم یپرتروفیهددا راتییددتغ

  یتمددام گددریباشددد.. از طددرف د یهددا مدد نیمتددالوپرووتئ

 کیددولوژیزیف یپرتروفیهددا یسددبددالا بده برر یپدژوهش هددا

کده  یبوده و پژوهشد یتداوم ای یامتاستق ناتیبدنبال تمر

 راتییدتغ زاتیبر م نینقش شدت تمر یبه بررس مایمستق

پرداخته باشد مشاهده نشد. ضمن  کیولوژیزیف یپرتروفیها

با صدرفه تدر و  یاز لحاظ زمان دیشد یتناوب ناتیتمر نكهیا

را از  یمناسب یكیبار مكان توان انتظار یجذاب تر است و م

 (.18باشدد ) یآن هندوز مدبهم مد راتیتداث یآن داشت ول

 یدرمدان بتواند عامل یپروتكل ورزش به عنوان HIIT دیشا

و از  یقلبد یهدا یمداریاز ب یریشگیدر پ یم بت و مناسب

 کیدولوژیزیف یپرتروفیدر سداختار و هدا رییدتغ گریطرف د

پدژوهش  نیدف اموضدوع، هدد نیدقلب باشد. با توجه بده ا

 یتدداوم نیو تمر  HIITهشت هفته  یاجرا ریتاث سهیمقا

و عملكدرد عضدله  ییموثر در بازآرا یها اخفبر ش یهواز

 . ییقلب موش صحرا

 هامواد و روش

نظر  تجربی و از ،روش پژوهش حاضر از نظر روش اجرا

باشد. ایدن مطالعده تجربدی یک مطالعه کاربردی می ،هدف

شگاه تربیدت بددنی و علدوم ورزشدی در کمیته اخلاق پژوه

تصویب و بر اساس راهنمای مراقبت و استفاده از حیواندات 

سدر مدوش  24آزمایشدگاهی انجدام شدد. در ایدن مطالعده 

شددده از گددرم، خریداری 200-250صددحرایی نددر ویسددتار )

اسدتفاده قدرار گرفتندد.  دانشگاه علوم پزشكی ایران( مورد

نترل، تمدرین تنداوبی : کشامل تایی 8گروه  3در  حیوانات

شدید و تمرین تداومی زیر بیشینه در آزمایشگاه استاندارد 

تداریكی و میدانگین -ساعت روشنایی 12جوندگان )چرخه 

درجدده سلسددیوس( بددا دسترسددی  22 ± 2حددرارت درجدده 

آزادانه به آب و غذا در بیمارستان علدوم پزشدكی لرسدتان 

صورت بهاز غذای یكسان  حیواناتکلیه  شدند.نگهداری می

شده از موسسه تك یدر و پدرورش حیواندات پلت، خریداری

 .اسدتفاده کردندد دانشگاه علوم پزشكی ایدرانآزمایشگاهی 

علاوه بر یكسان بودن به لحداظ سدنی، در شدروع  حیوانات

سازی شدند، سن رت هدا پروتكل به لحاظ وزنی نیز همگن

هشت هفته بود و در شرای  یكسان و تحت دمدا، رطوبدت، 

یه و چرخه روشنایی تداریكی مطلدوب بدرای نگهدداری تهو

 حیوانات آزمایشگاهی نگهداری شدند. 

آشناسازی رت ها با پروتكل ورزشی تناوبی شدید و 

جلسده تمدرین در یدک هفتده  5تداومی زیر بیشینه با 

انجام شد. به این صورت که در روز اول تمرین، رت هدا 

ذاشته و بدا را با نهایت دقت و آرامش بر روی تردمیل گ

سرعت بسیار پایین و یكنواخت شروع به تمرین کردندد 

خوبی و همگام با برنامه  و در جلسات بعد که رت ها به

آمدنددد جهددت آشددنایی بددا پروتكددل تندداوبی و پددیش می

های کم از تمدرین تنداوبی و نظر با سرعت تداومی مورد

تا رت ها به نوع تمرین عادت کنندد شدتداومی استفاده 

 5روتكل آشدنا شدوند. ایدن کدار تدا پایدان جلسده و با پ

هدا آشدنا آشنایی انجام شد و همه رت ها با این پروتكل

شدند و بدون هیچ نوع مشدكلی در پروتكدل و آشدنایی 

آن، تمرین اصلی به مددت هشدت هفتده  از رت ها پس

 شروع و به پایان رسید.

 تمرین ورزشی و روش اجرای آزمون ورزشی

تردمیل طراحی شده ویژه حیدوان برنامه تمرینی روی 

)ساخت شرکت دانش سالار ایرانیان. ایدران. تهدران(، سده 

دقیقده  5دقیقه بدود کده شدامل  40روز در هفته به مدت 

درصد حداک ر  50تا  40با شدت  و سرد کردن گرم کردن
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دقیقه دویددن تنداوبی  30و  (VO2maxاکسیژن مصرفی )

شدت خیلی بدالا ) دقیقه دویدن با  4بود. هر تناوب شامل 

دقیقده ریكداوری  2( و VO2maxدرصدد  90تا  85تقریبا 

( بدود. VO2maxدرصدد  60تدا  50فعال ) تقریبا با شدت 

هدا بدر اسداس پدژوهش هدای  شدت تمرین در طدی هفتده

 VO2max( و ارتبدا  بدین سدرعت دویددن و 15) گذشته

 02/0تنظیم شد. بندابراین، شددت تمریندی در هدر هفتده 

m/sec (. در گروه تمرین تداومی زیدر 16یافت )ش میافزای

اساس درصدی از حداک ر اکسدیژن مصدرفی  بیشینه نیز بر

)که به متر بر دقیقه تبدیل گردید( سه جلسه در هفتده در 

درصددد  55تددا  50شدددت فعالیدت معددادل  ) هشدت هفتدده

 به تمرین پرداختند. زمان تمرین حداک ر اکسیژن مصرفی(

 m/sec 02/0 کده هدر هفتده علاوه بدر سدرعت تردمیدل )

دقیقده و در هفتده  30یافت( در هفته های اول افزایش می

کلیده جلسدات (. 20،13) دقیقده رسدید 60های پایانی به 

)رت هدای دو گدروه بده  انجام شدد 13تا  8تمرین ساعت 

صورت منظم در طی زمان های مختلدد بده تمدرین بدین 

 می پرداختند(. 13-8ساعت 

های صحرایی ندر در موش VO2maxگیری روش اندازه

نژاد ویستار: بر اساس مطالعه هویدال و همكداران، هدر رت 

متر بر دقیقه مرحلده  10دقیقه با سرعت  10ابتدا به مدت 

کرد، سپس آزمون فزاینده ورزشی گرم کردن را سپری می

 m/sec 0.03آغداز شدده و هدر دو دقیقده سدرعت تردمیدل 

ها قدادر بده مانی که رتصورت خودکار افزایش یافته تا زبه

سدرعت نهدایی  ادامه فعالیت ورزشی نباشند. بدا توجده بده

آمده در انتهای آزمون فزاینده ورزشی و بدر اسداس دستبه

های نظر در شدت مطالعه هویدال و همكاران، سرعت مورد

مختلد برنامه تمریندی بده دسدت آمدده و بدرای پروتكدل 

 (.20،13تمرینی مورد نظر استفاده شد )

ها پدس از ساعت پس از آخرین جلسه تمرین رت 48 

برداری بافت قلبدی انجدام نمونه ،ساعت ناشتایی شبانه 14

ابتدا حیدوان بدا ترکیبدی از  بافت هاآوری شد و برای جمع

 گرم/کیلدددوگرم( و کتدددامین میلی 10داروی زایلازیدددن )

صدورت تزریدق درون صدفاقی  گرم/ کیلوگرم( بهمیلی 75)

ها جدا شدده . سپس قلب رت ها از بدن آنشدهوش میبی

وشو داده شد تا خون موجود و در سرم فیزیولوژیک شست

طور کامل خالی گشدته کمی فشار دادن به در آن همراه با

شته شد تا رطوبت آن گرفتده او سپس روی کاغذ فیلتر گذ

کشی شود. قلب رت ها در ترازوی دیجیتالی با و آماده وزن

کشی و سپس بلافاصله بدا اسدتفاده نوز ،گرم 001/0دقت 

بده فریدزر بدا  RNA فیتخلد ازت مایع منجمد و بدرایاز 

 منتقل شد. -80دمای 

منظور بررسددی تغییدرات بیددان ژن در ایدن مطالعدده بده

استفاده شدد.  qRT-PCRمتغییر وابسته تحقیق از تكنیک 

ها اسدتخراج شدد و سدپس سلول RNAبدین منظور ابتدا 

تیمار  DNaseIبا  ،DNase I treatment طی مراحلی به نام

اضافی در نمونه،  DNAشد. در این روش در صورت وجود 

DNA شددود. درنهایددت حددذف میcDNA  سدداخته شددد و

 انجام شد. qRT- PCRهای واکنش

 Qiazolاز بافت نمونه بدا اسدتفاده از  RNAاستخراج 

، آلمددان( بددا توجدده بدده توصددیه سددازنده Qiagen)کیددت 

 منظور از بین بدردن احتمدالی آلدودگیشد. بهاستخراج 

RNA با DNA از آنزیم DNase عاری از RNase  استفاده

شدده  اسدتخراج RNAشد. مقادیر لازم برحسدب غلظدت 

 تعیین شد. 

 اسدتخراج RNA بدین ترتیب به ازای یک میكروگدرم

( و یدک Fermentase,1µl) DNaseمیكرولیتدر  شده یک

ه شدد و حجدم محلدول بدا آب اضاف  10xمیكرولیتر بافر 

میكدرو لیتدر رسدانده شدد.  10بده  DEPCتیمار شده بدا 

درجدده  37دقیقدده در  15محلددول حاصددل بدده مدددت 

 65دقیقده در  15گراد انكوبه شد، سپس به مددت سانتی

 فعال شود.  گراد قرار داده شد تا آنزیم غیردرجه سانتی

 UVبددده روش اسدددپكتروفتومتری  RNAغلظدددت 

(Eppendorffتعیین شد. جهت ساخت ، آ )لمانcDNA 
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 میكرولیتر 1شده  استخراج RNA میكروگرم 1-2/0به 

Oligo dt   12اضافه شد. حجم نهایی این مرحلده بایدد 

تدر بدود غلیظ RNA میكرلیتر باشد. بددین ترتیدب اگدر

 مقدار کمتری از آن برداشته شد و با آب تیمار شده بدا

DEPC   انده شدد.میكدرو لیتدر رسد 12به حجم نهایی 

گراد قرار درجه سانتی -70دقیقه در  5واکنش به مدت 

داده شد و سپس بلافاصله درون ید  گذاشدته شدد. بده 

 dNTPمیكرو لیتر  X5 ،2 میكرو لیتر بافر 4میكروفیوژ، 

اضافه شد تا حجم نهدایی بده   RNasin میكرو لیتر 1و 

 میكرولیتر برسد.  19

رجدده د 37دقیقدده در  5محلددول واکددنش بدده مدددت 

بده  RT یدک میكرولیتدر آندزیم گراد انكوبه شدد.سانتی

درجده  42سداعت در  1واکنش اضافه شد و بده مددت 

گراد انكوبه شدد. بدرای متوقدد کدردن واکدنش، سانتی

درجده  70دقیقده در دمدای  10میكروتیوب بده مددت 

حاصل روی ید  قدرار  cDNAگراد قرار داده شد. سانتی

 -20در فریدزر  PCR داده شد و تا زمان انجدام واکدنش

گراد نگهداری شد. برای طراحی پرایمرهدا درجه سانتی

 TGF-ß1، TIMPمربو  به ژن ها ) mRNAابتدا توالی 

اسدتخراج شدد.  NCBI( با استفاده از سدایت MMP-Iو 

سداخته  Allel IDافزار کدامپیوتری پرایمرها توس  نرم

جهدت  BLASTافدزار شد و سپس هر پرایمر توس  نرم

ن از یكتا بودن محل جفت شدن پرایمرها مدورد اطمینا

ون لارزیابی قرار گرفت. پرایمرها توس  شدرکت سدیناک

عندوان  اکتینین به ساخته شد. در این تحقیق از ژن بتا

 کنترل داخلی استفاده شد.

 . توالی پرایمر های موردنظر1جدول 
Seq. (5-3) Name 

CAACAACGCAATCTATGACAA Rat TGFB1 F: TGF 
CAAGGTAACGCCAGGAAT Rat TGFB12R: 

ACAGAGGAGACCATAGTGA Rat MMP1 F: MMP-1 
TGAGCCGTAACATAGAACAA Rat MMP1R: 

ACACGCTAGAGCAGATA Rat TIMP-1 F: TIMP-1 
ATAACCAGGTCCGAGTT Rat TIMP-1R: 

 

 PCR master mixبدا اسدتفاده از ) PCRهدر واکدنش 

Applied Biosystems و )SYBR Green در دسددتگاه 

(Applied Biosystems, Sequence)  طبق پروتكل شرکت

-Realسدیكل بدرای هدر چرخده  40سازنده انجام گرفدت. 

time PCR  در نظر گرفته شد و دماهای هر سدیكل شدامل

گراد درجه سانتی 60ثانیه،  15گراد برای درجه سانتی 94

 هدای مدوردثانیه تنظیم شدند. بدرای تمدامی ژن 30برای 

اکتینین جهدت بده دسدت  ه نیز ژن رفرنس یعنی بتامطالع

. شدگرادیان دمایی انجام Annealing آوردن دمای مناسب

پرایمرهدا، منحندی Efficiency   همچنین جهدت بررسدی

( DNAشدده های رقیقسری استاندارد اختصاصی هر ژن )

نیددز جهددت بررسددی صددحت  Melting. نمددودار شددد رسددم

رت اختصاصی برای هدر صوشده بهانجام PCRهای واکنش

از واکنش به همراه نمودار کنترل منفدی  سریژن و در هر 

جهت بررسی وجود آلودگی در هر واکدنش مدورد ارزیدابی 

هدای هدا در فرمولقرار گرفت. با استفاده از قرار دادن داده

CtΔΔ  وCtΔΔ- 2 ان ژن هدددف بددا ژن مرجددع میددزان بیدد

 شد.سازی نرمال

 آنالیز آماری

خددام و  یهدداداده یبنددسددته یبددرا یفیصدداز آمددار تو

 یبدرا لدکیو -رویها استفاده شد. آزمون شداپداده دیتوص

مطالعده و  مدورد یهداهدا در گروهنرمال بودن داده یبررس

 LSD یبدیراهه و آزمدون تعق کی انسیوار لیآزمون تحل

گدروه هدا  یو جفتد یگروهد نیبد راتییدتغ یجهت بررسد

 یآمار یهاآزمون هیکل یبرا یداریاستفاده شد. سط  معن

05/0≥α بدا  یآمار یهالیتحل و هیدر نظر گرفته شد. تجز

نمودارهددا بددا  میو ترسدد SPSS21افددزار اسددتفاده از نرم

 .شدانجام Excel 2007افزار استفاده از نرم
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 هایافته

 بیان ژن

راهده، بدرای بیدان ژن نتایج آزمون آنالیز واریدانس یک

TGF-β  ه بده است. با توجد ه شدهآورد ،2در جدول شماره

دار بودن آن در سط  ( و معنی8/3محاسبه شده ) Fمقدار 

p=0.038 تفدداوت معندداداری بددین بیددان ژن ،TGF-β  در

 % اطمینان تایید شد.  95های مختلد پژوهش با گروه

راهده، بدرای همچنین نتایج آزمون آنالیز واریدانس یک

ت. بدا ، آورده شدده اسد3در جدول شماره  TIPMبیان ژن 

دار بدودن آن ( و معنی6/5محاسبه شده ) Fتوجه به مقدار 

 TIPM، تفاوت معناداری بین بیدان ژن p=0.009در سط  

های مختلد پژوهش تاییدد شدد. همچندین نتدایج در گروه

در  MMP-Iراهه، برای بیدان ژن آزمون آنالیز واریانس یک

 F، آورده شده اسدت. بدا توجده بده مقددار 4جدول شماره 

دار بددودن آن در سددط  ( و معنددی2/4سددبه شددده )محا

p=0.02 تفدداوت معندداداری بددین بیددان ژن ،MMP-I  در

 های مختلد پژوهش تایید شد. گروه

 

 بیشینه و تناوبی در انتهای پروتکل در سه گروه کنترل، تداومی زیرTGF-β . بیان ژن 2جدول 

 مقادیر بیان ژن هاگروه

 )بیان نسبی(

 Pارزش  Fارزش  آزادی درجه مجذور میانگین

 *038/0 8/3 2 07/20 7/2±2/2 تناوبی شدید گروه تمرین

 3/2±6/1 بیشینه گروه تداومی زیر

 6/0±1/0 گروه کنترل

 >05/0pدار در *تفاوت معنی        

 

 لدر سه گروه کنترل، تداومی زیربیشینه و تناوبی در انتهای پروتک TIPM.  بیان ژن گیرنده 3جدول 

 مقادیر بیان ژن هاگروه

 )بیان نسبی(

 Pارزش  Fارزش  درجه آزادی مجذور میانگین

 * 009/0 9/5 2 6/5 08/2±6/0 تناوبی شدید گروه تمرین

 7/1±8/0 گروه تداومی زیربیشینه

 9/0±5/0 گروه کنترل

 

 ناوبی در انتهای پروتکلدر سه گروه کنترل، تداومی زیربیشینه و ت MMP-I.  بیان ژن گیرنده 4جدول 

 مقادیر بیان ژن هاگروه

 )بیان نسبی(

 Pارزش  Fارزش  درجه آزادی مجذور میانگین

 * 02/0 2/4 2 6/0 4/1±2/0 تناوبی شدید گروه تمرین

 9/1±6/0 بیشینه گروه تداومی زیر

 3/1±1/0 گروه کنترل

 

 LSDبررسی اختلاف مورد نظر از آزمون تعقیبدی  برای    

بده ترتیدب در TGF-βاستفاده شد. نتایج نشان داد که بیدان ژن 

 بیشدینه و تدداومی زیدر  (p=0.01) تمرین های تنداوبی شددید

(p=0.04 .افزایش معناداری نسدبت بده گدروه کنتدرل داشدت )

همچنین نتایج نشان داد که اختلافی بدین گدروه تدداومی زیدر 

.  تفاوت 1نمودار   (.p=0.6) ندارد و تناوبی شدید وجود   بیشینه

نسبت به در گروه تمرین تناوبی، تداومی TGF-β میزان بیان ژن 

 نشان می دهد. هفته را 8گروه کنترل پس از 
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در گروه تمرین تناوبی، TGF-β .  تفاوت میزان بیان ژن 1نمودار 

و سطح معناداری  هفته 8تداومی  نسبت به گروه کنترل پس از 

 بود. 001/0برابر 

 > P 001/0تداومی زیر بیشینه  -*کنترل

 > P 001/0تناوبی شدید  -کنترل#

 

 LSDبرای بررسی اختلاف مورد نظر از آزمون تعقیبی 

به ترتیب  TIPMاستفاده شد. نتایج نشان داد که بیان ژن 

( و تددداومی p=0.003) در تمددرین هددای تندداوبی شدددید

( افزایش معنداداری نسدبت بده گدروه p=0.03) زیربیشینه

ل داشتند. همچنین نتایج نشان داد که اختلافی بدین کنتر

 و تنداوبی شددید وجدود نددارد گروه تداومی زیدر بیشدینه

(p=0.29 نمودار .)تفاوت میزان بیان ژن  2TIPM  در گروه

 8تمرین تناوبی، تداومی نسبت بده گدروه کنتدرل پدس از 

 نشان می دهد. هفته را

 

 
ر گروه تمرین تناوبی، د TIPM.  تفاوت میزان بیان ژن 2نمودار 

  هفته 8تداومی  نسبت به گروه کنترل پس از 
 > P 001/0تداومی زیر بیشینه  -*کنترل

 > P 001/0تناوبی شدید  -کنترل#

 

 LSDبرای بررسی اختلاف مورد نظر از آزمون تعقیبی 

در  MMP-Iاستفاده شدد. نتدایج نشدان داد کده بیدان ژن 

نداداری نسدبت بده بیشینه افدزایش مع تمرین تداومی زیر

( مشداهده شدد. p=0.04( و تنداوبی )p=0.01) گروه کنترل

همچنین نتایج نشان داد که اختلافدی بدین گدروه تنداوبی 

تفداوت  3(. نمدودار p=0.4) شدید و کنتدرل وجدود نددارد

در گروه تمدرین تنداوبی، تدداومی   MMP-Iمیزان بیان ژن 

 د.نشان می ده هفته را 8نسبت به گروه کنترل پس از 

 

 

در گروه تمرین تناوبی،  MMP-I.  تفاوت میزان بیان ژن 3نمودار 

 هفته 8تداومی  نسبت به گروه کنترل پس از 
 > P 001/0تداومی زیر بیشینه  -کنترل *

 > P 001/0تناوبی شدید  -تداومی زیر بیشینه ¥

 

 گیرینتیجهبحث و 

 یهشدت هفتده اجدرا نیپژوهش حاضدر نشدان داد بد

به نسبت گدروه  نهیشیب ریز یو تداوم دیدش یتناوب نیتمر

تفاوت  ریژن در هر سه متغ انیب راتییتغ زانیکنترل در م

 یو تدداوم یتنداوب یورزشد ناتیوجود دارد. تمر یمعنادار

ژن  انیمعنادار ب شی)هر دو نسبت به کنترل( منجر به افزا

TGF-ß1  وTIMP سددتارینددر نددژاد و یهددادر قلددب رت 

 یپرتروفیهدا نددیدر فرا ریددرگ ریتغم گری. اما در دشودیم

 MMP-I زانیپژوهش حاضر نشان داد م جینتا کیولوژیزیف

 یمعندادار شیافدزا ینسبت به گروه تناوب یدر گروه تداوم

نسبت به گروه  شیافزا نیا یداشته است اما در گروه تناوب

 .اشدب یکنترل معنادار نم

بدا  TGF-ß1 راتییدپژوهش حاضر در رابطه با تغ جینتا

( موافدق و همسوسدت. 2016) پژوهش لو و همكاران جینتا

نقددش  یبدده بررسدد ی( در پژوهشدد2016) لددو و همكدداران

در  ریددعوامددل درگ یبددر سددطوم سددرم یورزشدد ندداتیتمر
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پژوهش آنهدا نشدان داد  جیپرداختند. نتا یبطن یپرتروفیها

 ریعوامل درگ شیبه افزا نجرتواند م یم یورزش تیکه فعال

پددژوهش،  جی( و بددا نتددا21) شددود یقلبدد یپرتروفیدر هددا

( 1395) و همكاران انیبی(، حب1396) و همكاران یگلباش

( مخدددالد و ناهمسوسدددت. 2016) و همكددداران یو فتحددد

 تیدد( نشددان دادنددد کدده فعال1396) و همكدداران یگلباشدد

 یدر رت هداTGF-ß1 منجدر بده کداهش سدطوم  یورزش

( 1394) و همكداران انیبیشده است. حب یسكمیمسن و ا

شدنا بدر سدطوم  نیهفته تمر 8اثر  یبه بررس یژوهشدر پ

( و فاکتور رشد MMP-2) 2-ازیمتالوپروتئن كسیماتر یقلب

پرداختندد.  یابتیهای د( در رتTGF- β1) کیبتا  -لیتبد

تواندد در  یپژوهش آنها نشان داد که ورزش شدنا مد جینتا

شود. از  TGF- β1معنادار  کاهشمنجر به  یابتید یرت ها

پدژوهش حاضدر احتمدالا بده  جیاختلاف نتا یمالاحت لیدلا

. در پدژوهش مدذکور می توان اشداره کدرد ها ینوع آزمودن

کده در  یبدوده اندد در صدورت مداریب یرت ها ،ها یآزمودن

سالم به عندوان نمونده اسدتفاده  یپژوهش حاضر از رت ها

و  یابتیدد یاز نمونه ها زیو همكاران ن انیبیشده است. حب

شده اسدتفاده  یسكمیا یاز رت ها زین و همكاران یگلباش

 تیدفعال میاثدر مسدتق یکه به بررسد یکرده بودند. پژوهش

 کیددولوژیزیف یپرتروفیدر هددا ریددبددر عوامددل درگ یورزشدد

 باشد مشاهده نشد.پرداخته 

در رابطه با فاکتور رشد بتا نشان داد کده در هدر   ینتا

معندادار اسدت. عامدل  شیافزا نیا یدو گروه مداخله ورزش

است کده  یچند عملكرد ینیتوکایشكل بتا، سا رییشد تغر

و  یمدر  سدلول ز،یتمدا ر،یدتك  ،ییدر جابجدا ینقش مهم

سدنتز  یدارد و محدر  قدو ECM یهدا نیپدروتئ دیتول

ترجمده  شیسنتز کلاژن را بدا افدزا ن،یکلاژن است. همچن

 شیو افدزا MMPsکلاژن را با کاهش  هیآن و کاهش تجز

TIMPs تدراکم  ن،ید، بندابراکن یم یگر یانجیمECM 

بدا  یورزشد یها تیدهد. فعال یم شیکلاژن را افزا ژهیبه و

 یهدا تیدبدالا )همانندد فعال یكیو مكدان یكیشدت متابول

 یهدا چدهیماه TGF-βتواندد، سدنتز  ی( مددیشد یتناوب

 کیخون را به عنوان  انیو جر یاسكلت یها چهیصاف، ماه

 .(15) کند کیدر قلب تحر ک یولوژیزیپاس  ف

 یندیپروتئ یبا ترش  از مجموعده ا TGF-β1 تیفعال

. ردیدگ ی، توس  پروتئاز ها صدورت مدTGF-βمتصل به 

خددودش  II نددوع رندددهیبددا گ TGF-β1آبشددار بددا اتصددال 

(TβRIIشددروع مدد )شددود و مجموعدده ی TβRI-TβRII  

و اضدافه  Smad2/3کدردن  لهی. بدا فسدفرردیگ یشكل م

 میتنظد گداهیوارد هسته و جا ،به مجموعه Smad4شدن 

 نیپدروتئ کیدبه عندوان  Smad7شود.  یژن م یسیرونو

وابسددته،  ریددغ ریباشددد. در مسدد یمدد ریمسدد نیددا یمهددار

MAPK ریتوسددد  مسددد Ras-Raf-MEK-ERK و ،

توسدد   TGF-β (TAK1)فعددال شددده بددا  1 -نددازیک

  TAK1-TAK1 ،(TAB1)متصدددل بددده  1 نیپدددروتئ

بددا  TAK1 تیدددهددد، فعال یمدد لیرا تشددك یمجموعدده ا

 MKK3-p38وMKK4-JNK-AP-1  یهاریمسدد

ATF2  وNF-Kβ شددددن را  بدددروزهیف شیپاسددد  پددد 

 (.23) کند یم یگریانجیم

و  دیشدد یتنداوب نداتیحاضر نشان داد که تمر مطالعه

هددا را  TIMPو  TGF-ß1 زانیددم یاسددتقامت ندداتیتمر

 نیدر گدروه تمدر MMP-I زانیم یداده و از طرف شیافزا

ندوع  نیده گفتده شدد انكدرد. همدانطور کد یرییتغ یتناوب

که بدر  یكیو متاوبول یكیفشار مكان شیافزا لیبدل ناتیتمر

 یپرتروفیتواننددد منجددر بدده هددا یکننددد مدد یقلددب وارد مدد

شدوند.  یاستقامت ناتیبه نسبت تمر یشتریب یكیولوژیزیف

 یدر افددراد عدداد MMP-Iژن  انیددمعنددادار ب رییددعدددم تغ

 یعروقد یتواند آغازگر مشكلات و اختلالات قلب یجامعه م

در ورزشدكاران  راتییدتغ نیدرسدد ا یاما به نظر مد ،باشد

موجب  TIMP زانیم شیافزا نی(. همچن5) متفاوت باشد

و  Gata4ژن بدا  نیدا نیبد یهمكدار یها تیفعال شیافزا

Nkx2.5 نیا یشود. در پمی شود که مانع از پاتوژنز  یم 

 میدر تنظدد MMP-Iپددژوهش بددر نقددش  نیددهددا، ا افتددهی
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و  دیدنما یم دیقلب تاک یریهنگام شكل گ ساختار سپتوم

 کید دیشد یتناوب ناتیعامل را در تمر نیدر واقع کاهش ا

 یسددازگار کیددو احتمددالا  یدر افددراد عدداد طددرعامددل خ

 . کند یم یافراد ورزشكار تلق یبرا کیولوژیزیف

و سداخت کدلاژن  هیتوس  تجز ECM ییبازآرا تعادل

باشدد.  یمد یقلدب ضدرور یساختار و عملكدرد عداد یبرا

عوامدل  ،یمدیتنظ یهدا نیکدلاژن توسد  پدروتئ ییبازآرا

شدود.  یمد لیتعد یها و عوامل رشد نیتوکایسا ،یهورمون

دارد.  یبستگ MMP/TIMP نیبه تعادل ب یقلب ییبازآرا

شدود و  یمشاهده مد یتقامتاس نیتعادل در گروه تمر نیا

 افتدهی شیافدزا ییراآبداز زانیدم یورزش تیدر واقع با فعال

 یدارد. اما در گروه تنداوب یقلب یپرتروفیو نشان از هااست 

برقرار نشده اسدت.  MMP/TIMP نیتعادل ب نیا دیشد

 (.24) دارد یآت قاتیدر تحق شتریب یها یبه بررس ازیکه ن

 یاست که ساختارها ECM نیپروتئ نیمهم تر کلاژن

و  یکشش یروین و دهد یرا شكل م یضرور یكیمكان

در بطن  یساختار راتییکند. تغ یمآن را فراهم  یداریپا

  یسازگار کیدهد که  یچپ در ورزشكاران نشان م

شود  یالقاء م نیتمر لهیبه وس یكینامیبه اضافه بار همود

 یبدن یها تیبا نوع ورزش و فعال ینوع سازگار نیو ا

 یکه در ورزشكاران استقامت نیمتناسب است ضمن ا

بار  شیپ شیافزا لهیدر زمان ورزش به وس یکار تیظرف

که در  یدر حال رد،یگ یقرار م ریبه طور م بت تحت تاث

 دیشد یها نتروالیو ا یسرعت یورزشكاران رشته ها

موجب مقاومت  ناتیاز تمر یپس بار ناش شیافزا

دارد.  یکننده ا نییشود و نقش تع یبالاتر م کیستولیس

 راتییتغ یساختار راتییاست که همراه با تغ یعیطب

در  یمتعدد نگیگنالیس یرهایدهد، مس رخ زین یبافت

 (.25) شود یساختار بافت آن م دیقلب موجب تجد

را  یمختلفد یگنالیسد یرهایمسد یورزش یها تیفعال

کنندد. در  یمد جدادیا یعضدلان بروزیو ف یپرتروفیها یبرا

 یو عداد یعدیدهد کده در حالدت طب ینشان م جیواقع نتا

 ظددر شددود بدده ن یمد بددروزیمنجددر بدده ف TGF-ß1شیافدزا

 تیدمانند فعال یگریکه عامل مداخله گر د یرسد زمان یم

 ریشدددود مسددد TGF-β1 شیمنجدددر بددده افددز یورزشدد

 را فعددددال  کیددددولوژیزیف یپرتروفیهددددا نگیگنالیسدددد

کرده  دییمساله را تا نیا زیپژوهش حاضر ن جی)نتا کند یم

در  یپرتروفیها یاصل ریمس AKT/mTOR ریاست(. مس

 شودیم یقلب یلول هاباعث رشد س نیسلول هاست.  تمر

 قیداز طر GH/IGF یمحدور نگیگنالیراه سد لهیکه بوس

PI3k/AKT ای AKT/mTOR تی. فعالشودیم میتنظ 

را در  یمتفداوت درون سدلول یسوبستراها AKT نیپروتئ

. کنددیم لهیفسدفور یو ابقاء سدلول سمیرشد، متابول میتنظ

 شدودیم AKT تیدباعدث فعال IGF-1 رندهیگ ادیز انیب

 شیافدزا لهیبوسد یكیولوژیزیف یپرتروفیبه ها جهیر نتکه د

و  L-type میکاندددال کلسددد قیددداز طر میکلسددد انیدددجر

SERCA و  یكیولدددوژیزی. رشدددد فشدددودیم یمنتهددد 

سدرکوب  AKT-1که  یزمان یكینامیهمود یهایسازگار

 می، تنظد3-ندازیسدنتتاز ک كدوژنی. گلشدودیکندد م ،شود

 AKT لهیوسداست کده ب نیسنتز پروتئ یکننده مهم منف

 ندازیک نیفعدال کنندده پدروتئ توژنی. مشودیم یریجلوگ

(MAPKدرگ )یکدارکرد و سدازگار رشدد،در کنتدرل  ری 

اسدت کده در همده جدا  یگنالیسد نیاست و پروتئ یسلول

 یگنالیسدد تیددکشددش باعددث فعال سددمیوجددود دارد. مكان

MAPK یژن انیب ،آن جهی. در نتشودیمc-fos  ،c-jun 

 یژند انیب شیافزا نیو متعاقب ا دشویشروع م c-mycو 

 (.25.24.23.1) ردیگ یشكل م یپرتروفیها

 نداتی)در تمر یبدار شیبد لیدبه دل یقلب یپرتروفیها

 كسیانباشدت مداتر شی( بدا افدزایو استقامت دیشد یتناوب

 یپرتروفیهددا و هددا بروبلاسددتیف ریددتك  ،یخددارج سددلول

بده نقدش مهدم  یارتبا  دارد. شواهد یقلب یها تیوسیم

TGF-β اشداره دارد. شدواهد  یقلب یپرتروفیها میدر تنظ

در  یاتیددنقددش ح TGF-βوجددود دارد کدده  یمیمسددتق

 یبدازII  نییوتانسدیآنژ یگدر یانجیبا م یقلب یپرتروفیها
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 دسددددت  نییپددددا ریدر مسدددد TGF-β1کنددددد.  یمدددد

 شیدر قلدب را افدزا تیوسدیومیرشد کاردII  نییوتنسیآنژ

 کیدنوع  یها رندهیگبا اتصال به  II نیوتانسیدهد. آنژ یم

 یرشدد ریهدا تداث تیوسیومی( بر کاردAT1) نیوتانسیآنژ

 یهددا نیپددروتئ انیددهددا و ب بروبلاسددتیف ریددتك دارد و 

 کنددد. شددواهد  یمدد کیددرا تحر یخددارج سددلول كسیمدداتر

 نییآبشدار پدا TGF-β1دهدد کده  ینشان م یگسترده ا

-TGF انید، بII نیوتانسیاست. آنز II نیوتانسیدست آنژ

β1 mRNA و  تیوسدیومیتوسد  کارد نیو سنتز پدروتئ

 یمیمستق لیدلکند. به علاوه،  یم کیرا تحر بروبلاستیف

پاسدد   یگددر یانجیدددر م یاتیددنقددش ح  TGF-β1کدده 

 اسدت II نیوتانسدیآنژ لیدکند به دل یم یباز یپرتروفیها

اخددتلال درتعددادل بددین فعالیددت  گددرید ی(. از طرفدد26)

هدا منجدر بده بدروز متالوپروتئینازها و مهارکنندده هدای آن

می شدود، بده طوریكده  یمشكلات پاتولوژیک در افراد عاد

 آنهددا بدده تخریددب بددافتی و افددزایش  الیددتافددزایش فع

 .شودمهارکننده های آنها موجب فیبروز می 

در پاس  به فعالیدت،  MMP-Sاز عوامل کاهش  یكی

( اسدت. eNOSتغییرات اندوتلیال نیتریک اکساید سنتاز )

( تولیدد NOک اکساید، نیتریدک اکسداید )اندوتلیال نیتری

 کنددد. در همددین راسددتا نشددان داده شددده اسددت کدده  مددی

و فشار  شتریب یپوکسیها لیبدل ،دیشد یتناوب یفعالیت ها

را بده طدور معنداداری eNOS  ارمقدد شدتریبمتدابولیكی 

 Enosافددددزایش مددددی دهددددد. بنددددابراین افددددزایش 

 را به هدم مدی زندد و TIMP-2و   MMP-Sتعادل بین 

از  یكدی(. احتمالا 27می شود ) MMP-Sموجب کاهش 

 نیهمد دیشد یتناوب نیدر گروه تمر mmpکاهش  لیدلا

 موضوع باشد.

در  هداتیوسیمختلد نشان داده اند که م یها پژوهش

را ترشد   TGF-ß1ممكدن اسدت  II  نیوتانسیحضور آنژ

در  6 نینترلدوکیا دیدتول کیبا تحر زینTGF-ß1و  ندینما

 سدددنتز کدددلاژن  شیافدددزامنجدددر بددده  اهدددبروبلاسدددتیف

  ادیددددسددددطوم ز نیبنددددابرا .(29.28) شددددود یمدددد

 تیکه در فعال یشی،گلوگز  و استرس اکساII  نیوتانسیآنژ

 یو تدداوم یاسدتقامت نداتیبالاتر از تمر دیشد یتناوب یها

 MMP-S  تیکاهش فعال قیباشد ممكن است از طر یم

سددداختاری و  رییدددمنجدددر بددده تغTGF-ß1 شیو افدددزا

از  راتییتغ نیرسد ا یاما به نظر م .شوند یقلب یرتروفپیها

باشدد. اگرچده سدطوم  یمد کیدولوژیزیف یپرتروفینوع هدا

در بافدت  یشیو شاخف های استرس اکسا II نیوتانسیآنژ

تواندد از  ینشد، که مد نییرت های مطالعه حاضر تع یقلب

محسدوب شدود.  زیدن قیدتحق نیدا گدریهدای د تیمحدود

بدر  دیشدد یتنداوب نیتمر ریتاث قیهرچند سازوکارهای دق

قلددب مشددخف TGF-ß1و سددطوم  MMP-S  تیددفعال

 منظم دیشد یتناوب نیرسد که تمر یبه نظر م یول ستین

و کداهش TGF-ß1 انیدب شیممكن است منجر بده افدزا

 حاضر شده باشدد قیدر رت های تحق MMP-S  تیفعال

(30.29.) 

 اید یاضدافه بدار حجمد یدر پد کیپاتولوژ یپرتروفیها

رفدع مشدكل  یبرا یجبران یها زمیمكان ،یضافه بار فشارا

. ردیدگ یمد شیفشار خون را در پد ایشده در حجم  جادیا

افتند. تفاوت  یاتفاق م زین یبدن تیدر فعال زمیدو مكان نیا

 تیدفعال یشدده در پد جدادیا یپرتروفیاست که هدا نیدر ا

  جدادیقلدب ا یبدرا یبدوده و مشدكل ریپدذ گشتباز یورزش

 ،یکه با رشد عضله قلبد کیولوژیزیف یپرتروفیها کند. ینم

  انیددنما یحالددت قلبدد رییددو تغ وارهیددضددخامت د شیافددزا

متعدددد  یهددا یپاسدد  هددا و سددازگار یشددود در پدد یمدد

 یهدا تیداز فعال یناشد یمیو آنز یو هورمون یكیولوژیزیف

قلب  ییکارآهایی  یگارگونه ساز نیشود. ا یم جادیا یبدن

ش فشددار کددار قلددب، عملكددرد داده و بددا کدداه شیرا افددزا

 یپرتروفیکند. در ها یم جادیا وکاردیدر عضله م یمحافظت

اضدافه بدار  اید یفشارها )اضدافه بدار حجمد نیا کیپاتولوژ

 ستیمداوم ن کیولوژیزی( مداوم وجود دارد اما در فیفشار

عضله قلدب  قعافتد و در وا یورزش اتفاق م نیو تنها در ح
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 یرهایمسد رامدونیهدا پ تواند استراحت کند. پدژوهش یم

و  کیدولوژیزیف یپرتروفیهدا جدادگریا ژهیدو یدهد گنالیس

قدرار گرفتده اسدت.  شتریمورد توجه ب یبه تازگ کیپاتولوژ

 نینشان داد که تمر یپژوهش حاضر به طور کل یها افتهی

 یپرتروفیدر هددا ریددمنجددر بدده بهبددود عوامددل درگ یورزشدد

بدا  زیضر نپژوهش حا یها افتهیشوند لذا  یم کیولوژیزیف

در  یشدتریب قداتیبده تحق ازیدشده است و ن انیب ا یاحت

 باشد.  یم ندهیآ

 تشکر و قدردانی

و  نیمسددئول یتمددام ،محتددرم تیریاز مددد لهیوسددنیبد

 یو ملكدول یسدلول قداتیمرکدز تحق شگاهیکارشناسان آزما

کدده مددا را در  یکسددان ریو لرسدتان و سدا رانیدانشگاه ا

 یدادندد  سپاسدگزار یداریش پدژوه دنیانجدام مطلدوب ا

 .میینمایم

 یدوره دکتددر نامددهانیمقالدده از پا نیدد: ایمددال منددابع

شددددده اسددددت. اسددددتخراج دهیددددسددددتم د یمصددددطف
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Abstract 

Background: The aim of this study was to investigate the effect of aerobic exercise intensity on 

the genes expression involved in physiological hypertrophy of the heart. 

Materials and Methods: In this experimental study 24 male Wistar rats weighing 200±20 g and 

eight weeks' old were randomly divided into three control groups (n=8) and high intensity exercise 

(n = 8) and sub-maximal continuous exercise (n=8). The high intensity exercise protocol; 30 

minutes of intermittent running (each exercise consisting of 4 minutes of running 90-85% VO2max 

and 2 minutes of active recovery with 50-60% VO2max) was administered three days a week for 8 

weeks. Also, the sub group continuous exercise group (30-60 min) was activity intensity of 50-55% 

of maximal oxygen consumption of rats. Gene expression of the variables was measured. 

Results: There was a significant difference in the rate of gene expression changes in all three 

variables (TGF-1, TIMP and MMP-I) between eight weeks of intense and continuous intermittent 

exercise compared to the control group (p<0.05). Both exercise methods led to a significant increase 

in the expression of TGF-ß1 and TIMP genes in the heart of male Wistar rats. But MMP-I changes 

in the intermittent group are not significant compared to the control group. 

Conclusion: Exercise seems to improve the factors involved in the physiological hypertrophy of 

the heart. Therefore, the findings of the present study have been expressed with caution and more 

research is needed in the future. 

Keywords: Endurance training, High intensity exercise, Physiological hypertrophy, Heart muscle. 
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