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 مقدمه

بـا  یبـدن تیفعال یپقلب در  کیولوژیزیف یپرتروفیها

ـــییتغ ـــب نما یرات ـــوده قل ـــدر ت ـــودیم انی ـــ. اش   نی

 نیـدر ا ریـدرگ يژن ها انیدر ب رییها موجب تغ تیفعال

درپاسـخ  کیـولوژیزیف یپرتروفیشوند. ها یم یپرتروفیها

فشارخون  شیشود و افزا یم جادیمنظم ا یبدن تیبه فعال

ـــک اســـت زمیو مکـــان ـــداز نگیارلفران   يموجـــب راه ان

). 1( شــود یکننــده مــ یپرتروفیهــا يهــا گنالیســ

  انیـقلـب، ب سـاختار رییـبـه تغ کیولوژیزیف یپرتروفیها

سوخت و ساز و بهبود  شیقلب، افزا یپرتروفیها يژن ها

ساختار  دیانجامد. به هرحال تجد یم وکاردیدر عملکرد م

اسـت کـه در  ییاز ژن هـا ياریبسـ انیـمسـتلزم ب ،قلب

 . )2(هستند لیعضله قلب دخ ختارسا

بـار ماننـد سـکته  انیـز ينظر از سـازوکارها صرف

و عفونت  يا چهیفشار خون، مشکلات در يماریب ،یقلب

)، هـر گونـه هیـاول يهـا تیوسـیم بیـ(تخر يوکاردیم

 يرا برا يادیز یجبران يهاریمس ،یکاهش عملکرد بطن

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

 -نیوتانسیآنژ -نیگاه رندست ک،یسمپات یدستگاه عصب

شـکل بتـا  رییتغ ي) و عامل رشدRAAS( آلدوسترون

)TGF- βیقلبـ وزبریو ف تیوسیم یپرتروفی) باعث ها 

 شود.  یم

 ریـــاز جملـــه تکث یمراحـــل گونـــاگون بـــروزیدوره ف

ــتیف ــاخت و تخر بروبلاس ــا، س ــه ــد بی ــلاژن و تب  لیک

 دارد. در پاسخ به فشـار بروبلاستیوفیها به م بروبلاستیف

 ابد،ی یم شیافزا يوکاردیم  ECMرسد سنتز  یبه نظر م

دوره  کیـ. در ابـدی یکاهش م ECM بیکه تخر یدرحال

توسـط  جیکـلاژن بـالغ بـه تـدر ،يصد روزه نوسـاز یزمان

) که خودش توسط مهار MMP( کسیماتر نازیمتالوپروتئ

شـود  ی) کنتـرل مـTIMP( نـازیمتالوپروتئ یکننده بافت

  ،یکیمکـان یسـفت ،یبـروز قلبـیف ری. تـاثابـدی یکاهش مـ

ارتبـاط  ت،یوسـیاز جـدا شـدن م یناش یانقباض ینظم یب

کند. بـه  یرا بدتر م یبافت یپوکسیو ها تیوسیم یکیالکتر

 کیهم چنان  ECM يولوژیو ب یقلب بروزیف ل،یدل نیهم

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

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

ــا  ــتیدر ف TGF-β1ب ــا بروبلاس ــ يه ــرا یقلب  طیدر ش

 ). 3( نشان داده اند را  یشگاهیآزما

ــلول در ــد س ــودات چن ــا و  ،یموج ــلول ه ــت س انباش

، از ECMدارد.  ECMدر  شــهیر ،بافــت هــا یکپــارچگی

شـده اسـت و  لیتشـک ینامحلول و در اصل کلاژنـ يتارها

 ماننـد ییفت هابا یارتجاع تیقدرت و قابل ،یکیثبات مکان

کنـد. امـا  یم نیپوست، تاندون، استخوان و غضروف را تام

دارد کـه بـر  یفعـال هیاحآن است که ن ECM ینقش اصل

شــکل  ،یچرخــه ســلول شــرفتیژن، پ انیــدســتورالعمل ب

 یدر مقابـل مهـاجرت هـا و آپوپتـوز سـلول يداریسلول، پا

 گذارد.  یم ریتاث

سازنده  يل هاکه بر سلو یکینوع و اندازه استرس مکان

 تیـفیو ک تیشود، بر کم یوارد م یخارج سلول کسیماتر

گـذارد. از  یمـ ریتـاث یخارج سلول کسیماتر يمولکول ها

بطـور  یخـارج سـلول کسیمـاتر يمولکول ها گر،یطرف د

  ریمجـاور تـاث يژن و رفتـار سـلول هـا انیـبر ب يمعنادار

 بـار در يالگوهـا راتییـتغ دیآ ی). به نظر م4( گذارند یم

انتقــال بــار،  ياز کــلاژن دارا یغنــ يبافــت هــا يســازگار

 یوانیـباشد. شواهد در مردان جوان و مطالعـات ح يضرور

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

ند مان یدارد با عوامل گوناگون یورزش يها تیپاسخ به فعال

 و مدت بار ارتباط دارد.  زانیم

ــا ــث ف TGF-β1نیتوکایس ــروزیباع ــواع  يب  شــدن ان

). 4( شـوند یهـا مـ بروبلاسـتیسلول ها از جمله قلب و ف

TGF-βاست که تـا  یکلاژن انیفعال کننده ب نیتر ي، قو

فعـال  یکیمکـان يروهایامروز شناخته شده است و بر اثر ن

 ينسـخه بـردار کیتحر ادیبه احتمال ز ن،یشود. بنابرا یم
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 کیــراه تحر دارد کــه از یکیدر بــار مکــان شــهیر ،یکلاژنــ

 ).5( ردیگ یصورت م TGF-β نیاتوکرا

 ژهیــو یورزشــ يهــا تیــفعال ریــاخ يســال هــا در

در  يقلــب بــه عنــوان مداخلــه ا یو تندرســت یســلامت

هـا  يمـاریب شرفتیو ممانعت از پ ،یبازگرداندن سلامت

مداخله چندگانه انواع درمان مانند  نی. انداشده  یمعرف

را  یـیرمـان داروو د یآموزش عوامل خطر، روان شناس

ــــن ــــدرگ زی ــــ ری ــــک یم ــــلات پزش ــــد. مج   یکن

 کیـرا به عنوان  یورزش تیفعال ،یتوانبخش یالملل نیب

کـرده انـد.  یمعرفـ ،يریشـگیدرمـان و پ يعامل ضرور

) وجـود نـدارد، ی(خاصـ یبر نسخه ورزش یتوافق جهان

ــابرا ــ نیبن ــرد کی شــامل مشخصــات  يراه مشــخص ف

شـود  یمـ هیها توصـ تیو اولو یاهداف شخص ،يرفتار

)6 .( 

د و بـر نـدار یمختلف يها یشکل یورزش يها تیفعال

 يبـه دسـته هـا تیـو فعال نیاساس شدت و مـدت تمـر

 ینـیمـدل تمر نیشـوند. مشـهورتر یمـ میتقس یمختلف

باشـد. امـا  یمـ يهـواز یتـداوم ایو  یاستقامت ناتیتمر

 نیـ(باشگاه ها) کمتر بـه ا یورزش يها طیامروزه در مح

 نـاتیپردازنـد. جامعـه بـه سـمت تمر یمـ ناتینوع تمر

ــجد ــوان تمر يدی ــت عن ــاتیتح ــاوب ن ــد یتن   يرو دیش

 ینـیتمر يروش هـا یبـه بررسـ ازین . بنابراین آورده اند

  ، وجود دارد.دیجد

بـا  یتناوب ناتیتمر ،ینیتمر ينوع روش ها نیاز ا یکی

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

هر چند  دیشد یلیخ یورزش تیاز فعالباشد.  یدسترس م

 زیـدارد پره یقلب مارانیب يکه برا يخطر لیمعمولا به دل

)، نشـان دادنـد دامنـه 2012شود، رانمو و همکاران  ( یم

). 7کـم اسـت ( نینـوع تمـر نیناسازگار وابسته به ا عیوقا

 یلـیخ نی) نشـان داده انـد تمـر2007و همکاران  ( یکم

ــد ــث يرو دیش ــوارگردان باع ــزا ن ــدازه  شیاف ــادار ان معن

 یو انقباضـ یها شده است و عملکرد قلبـ تیوسیومایکارد

 ).8( شده است تیتقو زین

دهنـد کـه  یاز مطالعـات نشـان مـ ياریواقع، بسـ در

و کنترل عوامل  یزندگ تیفیک ،یبدن تیموثر ظرف شیافزا

مـورد  دیشـد یلـیخ نیدارد کـه تمـر ریتاث یهنگام ،خطر

و ارزش شـدت  تیـموضوع اهم نیقبول مردم واقع شود. ا

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

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

 HIITکوتـاه موجـود  يانفجار ياعلام کرده اند، شدت ها

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

 یقلـب شـود، در حـال یطیو مح یگستره سلول ادیدامنه ز

مـوثر از  یبـه شـکل یورزش تیکه زمان کوتاه جلسات فعال

 یژگـیو نیـکنـد. ا یمـ ظتفشارها محاف نیقلب در برابر ا

 ادتریـز يدهد تا در شدت هـا یبه افراد اجازه م یمحافظت

کننـد)  یعمـل مـ نیـاز ا ریـ(کـه غ نیریبا سا سهیدر مقا

 ).9( کنند تیفعال

 یقلبـ يها يدهند سازگار ینشان م يشواهد متعدد 

بـا  مـارانیب ،یو عروقـ یقلبـ مـارانیدر ب يو هواز یعروق

 زیـعملکـرد بطـن چـپ و ن بیتخر ایمزمن  یقلب یینارسا

 دیشـد یلـیخ یورزش تیافراد سالم بعد از شرکت در فعال

اسـت. بیشـتر شـدت متوسـط و کـم،  ریبا مقاد سهیدر مقا

آنچـه  از VO2peak %90 بـایبا شدت تقر یورزش نیتمر

تر بوده بالاخطوط راهنما در مورد انسان سفارش کرده اند، 

توانـد در  یم يهواز یورزش تیفعال زانیم نی). ا10است (

انجـام  یوانیـو ح یانسـان يدر مدل ها یتناوب نیقالب تمر

 شود.

 يدوره ها- يهواز یتناوب نیداده شده است تمر نشان

  يریانقبـــــــاض پــــــــذ -VO2peak %90تـــــــا 

ــیومایکارد ــا تیوس ــمع يه ــ وبی ــرف م ــد،  یرا برط کن

 یمیسـد دیـپپت انیب و کند یرا کم م وکاردیم یپرتروفیها

ــدهل ــاردیم يزی ــا را وک ــس از نارس ــ ییپ ــوش  یقلب در م

 یوبتنـا ناتیتمر دی). آثار مف11( دهد یکاهش م ییصحرا
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مشـابه آثـار  تیوسـیو عملکـرد م یقلب ییبر بازآرا يهواز

ــان يدارو ــتی(آنتاگون لوزارت ــدیگ س ــیآنژ هرن ) II نیوتانس

 لیتوانـد تعـد یمـ AITدهد  یموضوع نشان م نیاست. ا

 ).12باشد ( وکاردیم يکننده قو

 کیـو تحرTGF-β بـر ترشـح  یورزشـ تیـفعال ریتاث

 دیساخت کلاژن در مقـالات مختلـف در تضـاد اسـت. شـا

 نیـکشـد. ا یتضاد را بـه چـالش مـ نیا ینیشدت بار تمر

ژوهشـگران بـوده پ یشگیهم يپرسش از جمله پرسش ها

   دیـــتوانـــد تول یمـــ یورزشـــ تیـــفعالنـــوع کـــه چـــه 

TGF-β1 ) ژنمحـرك سـاخت کـلا نیتر يبه عنوان قو 

اسـت) را کـاهش دهـد، از  یکیکه خود وابسته به بار مکان

 TIMP  نیرا کاهش دهد و تعادل ب TIMP انیب ،یطرف

دو شـاخص  نیتعادل مناسب ا رایرا بهتر کند، ز MMPو 

  طیشـرا نیـکنـد. ا یمـ یانیک شـابه سـلامت قلـب کمـ

کلاژن به عنوان  لیبر تعد یمناسب يتواند آثار عملکرد یم

بار  انیگذار داشته باشد و مراحل ز ریتاث یعامل درمان کی

 ).13( توسعه بطن چپ را متوقف کند

ـــا ـــولوژیزیف یپرتروفیه ـــی کی ـــر یک ـــم ت   نیاز مه

 یاسـت کـه در پـ یمرتبط با سـلامت یقلب يها يسازگار

 يهـا تیـشود. البته اثر فعال یم جادیا یمنظم بدن تیفعال

متفاوت  ،ممکن است یپرتروفیگونه ها نیبر ا یمختلف بدن

ناهمسـان  يرهایاز مسـ يانـرژ نیتام لیباشد. چون به دل

 کیــمتابول يهــا گنالیجــاد ســیو ا يهــواز یو بــ يهــواز

 يهـا نیتمـر یدر پـ یکیولـوژیزیف يها کیتحر کسان،ینا

تفاوت ها ممکن است  نیمتفاوتند و هم گریکدیمختلف با 

 . انجامندیناهمسان ب یقلب یپرتروفیها زانیبه م

 یبـدن يهـا تیـاثـر فعال یکه به بررسـ ییپژوهش ها

حجـم و طـول  ت،یگوناگون (با توجه به شدت، مدت، فعال

کم است.  اریقلب هستند بس یپرتروفیها راتیی) بر تغدوره

 نیدو نـوع تمـرپژوهش ها نشان داده انـد کـه هـر  یبرخ

 یمتفـاوت یده گنالیس يها ریمس دیشد یو تناوب یتداوم

 يرتوکنـدیم يمحتوا شیکه موجب افزا دینما یرا فعال م

 تراتی(همچون س یانتقال يها نیپروتئ تیعضله قلب، فعال

 یانتقال يها نیپروتئ انی)، بدازیاکس c توکرومیسنتاز و س

پـس از  يو مصرف انـرژ یکوژنیگل يپلاسما، محتوا يغشا

نمـوده انـد کـه  انیمحققان ب یبرخ یشوند. ول یم نیتمر

ــفعال ــاوب تی ــد یتن ــه فعال دیش ــبت ب ــنس ــداوم تی   یت

 يهـا گنالیسـ يراه انـداز يبـرا يتـر يقو يها کیتحر

 یکیو فشار مکـان یپوکسی(چون ها دینما یفراهم م یسلول

 ).14( کند) یبه قلب وارد م يدتریشد

 یبـه بررسـ یژوهشـ) در پ1396( و همکاران یگلباش

و TGF-β1  راتییـبـر تغ دیشـد یتنـاوب نـاتینقش تمر

مجـدد  وژنیـپرفری– یسـکمیعملکرد عضله قلب بـدنبال ا

 نیـپژوهش آنها نشان داد که ا جیعضله قلب پرداختند. نتا

قلب بـدنبال  طیتواند منجر به بهبود شرا یم ناتینوع تمر

در  )1397( و همکاران یی). آقا15( شود وکاردیم یسکمیا

بـر  يهـواز نیچهـار هفتـه تمـر ریتأث یبه بررس یپژوهش

در  mTORC1 نگیگنالیس ریمس يها نیپروتئ يمحتوا

 کیـنـوع  ابـتیمبـتلا بـه د ییصـحرا يبافت قلب موشها

پژوهش آنها نشان داد با توجه به عـوارض  جیپرداختند. نتا

از  توانـدیمـ يهـواز نیتمر ک،ینوع  یابتیدر افراد د یقلب

و  نیمنجــر بــه ســنتز پــروتئ mTORC1 ریمســ قیــطر

 ). 16( شود یقلب کیولوژیزیف یپرتروفیها

اثـر  یبه بررسـ یدر پژوهش )1396( قرائت و همکاران

ــفعال ــا تی ــداوم يه ــاوب یت ــر ب یو تن ژن  انیــدر آب ب

HAND2  .پژوهش  جینتاو توده قلب موش ها پرداختند

 يآنها نشان داد که وزن قلب و بطـن چـپ در گـروه هـا

 زانیـبـود و م شـتریب يدار یدر آب به طور معن ینیتمر

نســبت بــه گــروه کنتــرل  HAND2ژن  انیــب شیافــزا

در آب  نیدر دو گـروه تمـر شیافزا نیداشت و ا شیافزا

 دار بود.  یو کنترل معن شم ينسبت به گروه ها

 شیدر آب موجـب افـزا یتناوب نینوع تمر دو انجام هر

HAND2و  یفتحـ). 5( شـود ی، وزن قلب و بطن چپ م

اثـر تمرینـات  یبـه بررسـ ی) در پژوهشـ1392( همکاران
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 جیبطن چپ پرداختنـد. نتـا hdac4استقامتی بر بیان ژن 

هــاي اســتقامتی بــر پــژوهش آنهــا نشــان داد کــه فعالیــت

همـراه  hdac4هایپرتروفی بطن چپ با افزایش بیـان ژن 

 ویسـیاست و این افزایش احتمالا از طریق فاکتورهایی رون

ــی ــورت م ــوتر ص ــه پروم ــه ب ــرد ک ــل  hdac4گی  متص

 ).17( می شوند

که  میمستق ریغ يرهایمتغ یاکثر پژوهش ها به بررس 

کـه  یهستند پرداخته اند. در صـورت ریدرگ یپرتروفیدر ها

ــتغ ــا راتیی ــتیم یپرتروفیه ــا ن وس ــدیه ــتغ ازمن در  ریی

ــالوپرووتئ ــ نیمت ــا م ــرف د یه ــد.. از ط ــریباش ــام گ   یتم

 کیــولوژیزیف یپرتروفیهــا یســبــالا بـه برر يپـژوهش هــا

کـه  یبوده و پژوهشـ یتداوم ای یامتاستق ناتیبدنبال تمر

 راتییـتغ زاتیبر م نینقش شدت تمر یبه بررس مایمستق

پرداخته باشد مشاهده نشد. ضمن  کیولوژیزیف یپرتروفیها

با صـرفه تـر و  یاز لحاظ زمان دیشد یتناوب ناتیتمر نکهیا

را از  یمناسب یکیبار مکان توان انتظار یجذاب تر است و م

 ).18باشـد ( یآن هنـوز مـبهم مـ راتیتـاث یآن داشت ول

 یدرمـان بتواند عامل یپروتکل ورزش به عنوان HIIT دیشا

و از  یقلبـ يهـا يمـاریاز ب يریشگیدر پ یمثبت و مناسب

 کیـولوژیزیف یپرتروفیدر سـاختار و هـا رییـتغ گریطرف د

پـژوهش  نیـف اموضـوع، هـد نیـقلب باشد. با توجه بـه ا

 یتـداوم نیو تمر  HIITهشت هفته  ياجرا ریتاث سهیمقا

و عملکـرد عضـله  ییموثر در بازآرا يها اخصبر ش يهواز

 . ییقلب موش صحرا

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

باشد. ایـن مطالعـه تجربـی یک مطالعه کاربردي می ،هدف

شگاه تربیـت بـدنی و علـوم ورزشـی در کمیته اخلاق پژوه

تصویب و بر اساس راهنماي مراقبت و استفاده از حیوانـات 

سـر مـوش  24آزمایشـگاهی انجـام شـد. در ایـن مطالعـه 

شــده از گــرم، خریداري 200-250صــحرایی نــر ویســتار (

اسـتفاده قـرار گرفتنـد.  دانشگاه علوم پزشکی ایران) مورد

نترل، تمـرین تنـاوبی : کشامل تایی 8گروه  3در  حیوانات

شدید و تمرین تداومی زیر بیشینه در آزمایشگاه استاندارد 

تـاریکی و میـانگین -ساعت روشنایی 12جوندگان (چرخه 

درجــه سلســیوس) بــا دسترســی  22 ± 2حــرارت درجــه 

آزادانه به آب و غذا در بیمارستان علـوم پزشـکی لرسـتان 

صورت بهاز غذاي یکسان  حیواناتکلیه  شدند.نگهداري می

شده از موسسه تکثیـر و پـرورش حیوانـات پلت، خریداري

 .اسـتفاده کردنـد دانشگاه علوم پزشکی ایـرانآزمایشگاهی 

علاوه بر یکسان بودن به لحـاظ سـنی، در شـروع  حیوانات

سازي شدند، سن رت هـا پروتکل به لحاظ وزنی نیز همگن

هشت هفته بود و در شرایط یکسان و تحت دمـا، رطوبـت، 

یه و چرخه روشنایی تـاریکی مطلـوب بـراي نگهـداري تهو

 حیوانات آزمایشگاهی نگهداري شدند. 

آشناسازي رت ها با پروتکل ورزشی تناوبی شدید و 

جلسـه تمـرین در یـک هفتـه  5تداومی زیر بیشینه با 

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

ذاشته و بـا را با نهایت دقت و آرامش بر روي تردمیل گ

سرعت بسیار پایین و یکنواخت شروع به تمرین کردنـد 

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

آمدنــد جهــت آشــنایی بــا پروتکــل تنــاوبی و پــیش می

هاي کم از تمـرین تنـاوبی و نظر با سرعت تداومی مورد

تا رت ها به نوع تمرین عادت کننـد شدتداومی استفاده 

 5روتکل آشـنا شـوند. ایـن کـار تـا پایـان جلسـه و با پ

هـا آشـنا آشنایی انجام شد و همه رت ها با این پروتکل

شدند و بدون هیچ نوع مشـکلی در پروتکـل و آشـنایی 

آن، تمرین اصلی به مـدت هشـت هفتـه  از رت ها پس

 شروع و به پایان رسید.

 تمرین ورزشی و روش اجراي آزمون ورزشی

تردمیل طراحی شده ویژه حیـوان برنامه تمرینی روي 

(ساخت شرکت دانش سالار ایرانیان. ایـران. تهـران)، سـه 

دقیقـه  5دقیقه بـود کـه شـامل  40روز در هفته به مدت 

درصد حداکثر  50تا  40با شدت  و سرد کردن گرم کردن
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دقیقه دویـدن تنـاوبی  30و  )VO2maxاکسیژن مصرفی (

شدت خیلی بـالا ( دقیقه دویدن با  4بود. هر تناوب شامل 

دقیقـه ریکـاوري  2) و VO2maxدرصـد  90تا  85تقریبا 

) بـود. VO2maxدرصـد  60تـا  50فعال ( تقریبا با شدت 

هـا بـر اسـاس پـژوهش هـاي  شدت تمرین در طـی هفتـه

 VO2max) و ارتبـاط بـین سـرعت دویـدن و 15( گذشته

 02/0تنظیم شد. بنـابراین، شـدت تمرینـی در هـر هفتـه 

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

اساس درصدي از حداکثر اکسـیژن مصـرفی  بیشینه نیز بر

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

درصــد  55تــا  50شــدت فعالیـت معــادل  ( هشـت هفتــه

 به تمرین پرداختند. زمان تمرین حداکثر اکسیژن مصرفی)

 m/sec 02/0 کـه هـر هفتـه علاوه بـر سـرعت تردمیـل (

دقیقـه و در هفتـه  30یافت) در هفته هاي اول افزایش می

کلیـه جلسـات ). 20،13( دقیقـه رسـید 60هاي پایانی به 

(رت هـاي دو گـروه بـه  انجام شـد 13تا  8تمرین ساعت 

صورت منظم در طی زمان هاي مختلـف بـه تمـرین بـین 

 می پرداختند). 13-8ساعت 

هاي صحرایی نـر در موش VO2maxگیري روش اندازه

نژاد ویستار: بر اساس مطالعه هویدال و همکـاران، هـر رت 

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

کرد، سپس آزمون فزاینده ورزشی گرم کردن را سپري می

 m/sec 0.03آغـاز شـده و هـر دو دقیقـه سـرعت تردمیـل 

ها قـادر بـه مانی که رتصورت خودکار افزایش یافته تا زبه

سـرعت نهـایی  ادامه فعالیت ورزشی نباشند. بـا توجـه بـه

آمده در انتهاي آزمون فزاینده ورزشی و بـر اسـاس دستبه

هاي نظر در شدت مطالعه هویدال و همکاران، سرعت مورد

مختلف برنامه تمرینـی بـه دسـت آمـده و بـراي پروتکـل 

 ).20،13تمرینی مورد نظر استفاده شد (

ها پـس از ساعت پس از آخرین جلسه تمرین رت 48 

برداري بافت قلبـی انجـام نمونه ،ساعت ناشتایی شبانه 14

ابتدا حیـوان بـا ترکیبـی از  بافت هاآوري شد و براي جمع

 گرم/کیلـــوگرم) و کتـــامین میلی 10داروي زایلازیـــن (

صـورت تزریـق درون صـفاقی  گرم/ کیلوگرم) بهمیلی 75(

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

وشو داده شد تا خون موجود و در سرم فیزیولوژیک شست

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

شته شد تا رطوبت آن گرفتـه او سپس روي کاغذ فیلتر گذ

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

کشی و سپس بلافاصله بـا اسـتفاده نوز ،گرم 001/0دقت 

بـه فریـزر بـا  RNA صیتخلـ ازت مایع منجمد و بـراياز 

 منتقل شد. -80دماي 

منظور بررســی تغییـرات بیــان ژن در ایـن مطالعــه بـه

استفاده شـد.  qRT-PCRمتغییر وابسته تحقیق از تکنیک 

ها اسـتخراج شـد و سـپس سلول RNAبدین منظور ابتدا 

تیمار  DNaseIبا  ،DNase I treatment طی مراحلی به نام

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

DNA ــت حــذف می ــود. درنهای ــد و  cDNAش ــاخته ش س

 انجام شد. qRT- PCRهاي واکنش

 Qiazolاز بافت نمونه بـا اسـتفاده از  RNAاستخراج 

ــه توصــیه ســازنده Qiagen(کیــت  ــا توجــه ب ، آلمــان) ب

 منظور از بین بـردن احتمـالی آلـودگیشد. بهاستخراج 

RNA با DNA از آنزیم DNase عاري از RNase  استفاده

شـده  اسـتخراج RNAشد. مقادیر لازم برحسـب غلظـت 

 تعیین شد. 

 اسـتخراج RNA بدین ترتیب به ازاي یک میکروگـرم

) و یـک DNase )Fermentase,1µlمیکرولیتـر  شده یک

ه شـد و حجـم محلـول بـا آب اضاف  10xمیکرولیتر بافر 

میکـرو لیتـر رسـانده شـد.  10بـه  DEPCتیمار شده بـا 

ــدت  ــه م ــل ب ــول حاص ــه در  15محل ــه  37دقیق درج

 65دقیقـه در  15گراد انکوبه شد، سپس به مـدت سانتی

 فعال شود.  گراد قرار داده شد تا آنزیم غیردرجه سانتی

ـــت  ـــپکتروفتومتري  RNAغلظ ـــه روش اس  UVب

)Eppendorffلمان) تعیین شد. جهت ساخت ، آcDNA 
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 میکرولیتر 1شده  استخراج RNA میکروگرم 1-2/0به 

Oligo dt   12اضافه شد. حجم نهایی این مرحلـه بایـد 

تـر بـود غلیظ RNA میکرلیتر باشد. بـدین ترتیـب اگـر

 مقدار کمتري از آن برداشته شد و با آب تیمار شده بـا

DEPC   انده شـد.میکـرو لیتـر رسـ 12به حجم نهایی 

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

داده شد و سپس بلافاصله درون یـخ گذاشـته شـد. بـه 

 dNTPمیکرو لیتر  X5 ،2 میکرو لیتر بافر 4میکروفیوژ، 

اضافه شد تا حجم نهـایی بـه   RNasin میکرو لیتر 1و 

 میکرولیتر برسد.  19

رجــه د 37دقیقــه در  5محلــول واکــنش بــه مــدت 

بـه  RT یـک میکرولیتـر آنـزیم گراد انکوبه شـد.سانتی

درجـه  42سـاعت در  1واکنش اضافه شد و بـه مـدت 

گراد انکوبه شـد. بـراي متوقـف کـردن واکـنش، سانتی

درجـه  70دقیقـه در دمـاي  10میکروتیوب بـه مـدت 

حاصل روي یـخ قـرار  cDNAگراد قرار داده شد. سانتی

 -20در فریـزر  PCR داده شد و تا زمان انجـام واکـنش

گراد نگهداري شد. براي طراحی پرایمرهـا درجه سانتی

 TGF-ß1، TIMPمربوط به ژن ها ( mRNAابتدا توالی 

اسـتخراج شـد.  NCBI) با استفاده از سـایت MMP-Iو 

سـاخته  Allel IDافزار کـامپیوتري پرایمرها توسط نرم

جهـت  BLASTافـزار شد و سپس هر پرایمر توسط نرم

ن از یکتا بودن محل جفت شدن پرایمرها مـورد اطمینا

ون لارزیابی قرار گرفت. پرایمرها توسط شـرکت سـیناک

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

 کنترل داخلی استفاده شد.
 . توالی پرایمر هاي 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 mixبـا اسـتفاده از ( PCRهـر واکـنش 

Applied Biosystems و (SYBR Green ــتگاه  در دس

)Applied Biosystems, Sequence(  طبق پروتکل شرکت

-Realسـیکل بـراي هـر چرخـه  40سازنده انجام گرفـت. 

time PCR  در نظر گرفته شد و دماهاي هر سـیکل شـامل

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

 هـاي مـوردثانیه تنظیم شدند. بـراي تمـامی ژن 30براي 

اکتینین جهـت بـه دسـت  ه نیز ژن رفرنس یعنی بتامطالع

. شدگرادیان دمایی انجام Annealing آوردن دماي مناسب

پرایمرهـا، منحنـی Efficiency   همچنین جهـت بررسـی

) DNAشـده هاي رقیقسري استاندارد اختصاصی هر ژن (

نیــز جهــت بررســی صــحت  Melting. نمــودار شــد رســم

رت اختصاصی براي هـر صوشده بهانجام PCRهاي واکنش

از واکنش به همراه نمودار کنترل منفـی  سريژن و در هر 

جهت بررسی وجود آلودگی در هر واکـنش مـورد ارزیـابی 

هـاي هـا در فرمولقرار گرفت. با استفاده از قرار دادن داده

CtΔΔ  وCtΔΔ- 2 ــ ــزان بی ــع می ــا ژن مرج ــدف ب ان ژن ه

 شد.سازي نرمال

 آنالیز آماري

خــام و  يهــاداده يبنددســته يبــرا یفیصــاز آمــار تو

 يبـرا لـکیو -رویها استفاده شد. آزمون شـاپداده فیتوص

مطالعـه و  مـورد يهـاهـا در گروهنرمال بودن داده یبررس

 LSD یبـیراهه و آزمـون تعق کی انسیوار لیآزمون تحل

گـروه هـا  یو جفتـ یگروهـ نیبـ راتییـتغ یجهت بررسـ

 يآمار يهاآزمون هیکل يبرا يداریاستفاده شد. سطح معن

05/0≤α بـا  يآمار يهالیتحل و هیدر نظر گرفته شد. تجز

ــتفاده از نرم ــزار اس ــ SPSS21اف ــا  میو ترس ــا ب نموداره

 .شدانجام Excel 2007افزار استفاده از نرم
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 هایافته

 بیان ژن

راهـه، بـراي بیـان ژن نتایج آزمون آنالیز واریـانس یک

TGF-β  ه بـه است. با توجـ ه شدهآورد ،2در جدول شماره

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

p=0.038 ــان ژن ــین بی ــاداري ب ــاوت معن در  TGF-β، تف

 % اطمینان تایید شد.  95هاي مختلف پژوهش با گروه

راهـه، بـراي همچنین نتایج آزمون آنالیز واریـانس یک

ت. بـا ، آورده شـده اسـ3در جدول شماره  TIPMبیان ژن 

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

 TIPM، تفاوت معناداري بین بیـان ژن p=0.009در سطح 

هاي مختلف پژوهش تاییـد شـد. همچنـین نتـایج در گروه

در  MMP-Iراهه، براي بیـان ژن آزمون آنالیز واریانس یک

 F، آورده شده اسـت. بـا توجـه بـه مقـدار 4جدول شماره 

ــده (محا ــبه ش ــی2/4س ــطح ) و معن ــودن آن در س دار ب

p=0.02 ــان ژن ــین بی ــاداري ب ــاوت معن در  MMP-I، تف

 هاي مختلف پژوهش تایید شد. گروه

 

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

 (بیان نسبی)
 Pارزش  Fارزش  آزادي 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 انتهاي پروتک TIPM.  بیان ژن گیرنده 3جدول 

 مقادیر بیان ژن هاگروه
 (بیان نسبی)

 Pارزش  Fارزش  درجه آزادي 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 انتهاي پروتکلدر سه گروه کنترل، تداومی زیربیشینه و ت MMP-I.  بیان ژن گیرنده 4جدول 
 مقادیر بیان ژن هاگروه

 (بیان نسبی)
 Pارزش  Fارزش  درجه آزادي 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 تعقیبـی  براي    

بـه ترتیـب در TGF-βاستفاده شد. نتایج نشان داد که بیـان ژن 

 بیشـینه و تـداومی زیـر  )p=0.01( تمرین هاي تنـاوبی شـدید

)p=0.04 .افزایش معناداري نسـبت بـه گـروه کنتـرل داشـت (

همچنین نتایج نشان داد که اختلافی بـین گـروه تـداومی زیـر 

.  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 معناداري  هفته 8تداومی  نسبت به گروه کنترل پس از 
 بود. 001/0برابر 

 > P 001/0تداومی زیر بیشینه  -*کنترل
 > P 001/0تناوبی شدید  -کنترل#

 
 LSDبراي بررسی اختلاف مورد نظر از آزمون تعقیبی 

به ترتیب  TIPMاستفاده شد. نتایج نشان داد که بیان ژن 

ــدید ــاوبی ش ــاي تن ــرین ه ــداومی p=0.003( در تم ) و ت

) افزایش معنـاداري نسـبت بـه گـروه p=0.03( زیربیشینه

ل داشتند. همچنین نتایج نشان داد که اختلافی بـین کنتر

 و تنـاوبی شـدید وجـود نـدارد گروه تداومی زیـر بیشـینه

)p=0.29 تفاوت میزان بیان ژن  2). نمودارTIPM  در گروه

 8تمرین تناوبی، تداومی نسبت بـه گـروه کنتـرل پـس 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#

 
 LSDبراي بررسی اختلاف مورد نظر از آزمون تعقیبی 

در  MMP-Iاستفاده شـد. نتـایج نشـان داد کـه بیـان ژن 

نـاداري نسـبت بـه بیشینه افـزایش مع تمرین تداومی زیر

) مشـاهده شـد. p=0.04) و تنـاوبی (p=0.01( گروه کنترل

همچنین نتایج نشان داد که اختلافـی بـین گـروه تنـاوبی 

تفـاوت  3). نمـودار p=0.4( شدید و کنتـرل وجـود نـدارد

در گروه تمـرین تنـاوبی، تـداومی   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 ¥

 
 گیرينتیجهبحث و 

 يهشـت هفتـه اجـرا نیپژوهش حاضـر نشـان داد بـ

به نسبت گـروه  نهیشیب ریز یو تداوم دیدش یتناوب نیتمر

تفاوت  ریژن در هر سه متغ انیب راتییتغ زانیکنترل در م

 یو تـداوم یتنـاوب یورزشـ ناتیوجود دارد. تمر يمعنادار

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

TGF-ß1  وTIMP ــب رت ــادر قل ــژاد و يه ــر ن ــتارین  س

 یپرتروفیهـا نـدیدر فرا ریـدرگ ریتغم گری. اما در دشودیم

 MMP-I زانیپژوهش حاضر نشان داد م جینتا کیولوژیزیف

 يمعنـادار شیافـزا ینسبت به گروه تناوب یدر گروه تداوم

نسبت به گروه  شیافزا نیا یداشته است اما در گروه تناوب

 .اشدب یکنترل معنادار نم

بـا  TGF-ß1 راتییـپژوهش حاضر در رابطه با تغ جینتا

) موافـق و همسوسـت. 2016( پژوهش لو و همکاران جینتا

ــاران ــو و همک ــه بررســ ی) در پژوهشــ2016( ل نقــش  یب

در  ریــعوامــل درگ یبــر ســطوح ســرم یورزشــ نــاتیتمر
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پژوهش آنهـا نشـان داد  جیپرداختند. نتا یبطن یپرتروفیها

 ریعوامل درگ شیبه افزا نجرتواند م یم یورزش تیکه فعال

ــا ــ یپرتروفیدر ه ــود یقلب ــا21( ش ــا نت ــژوهش،  جی) و ب پ

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

) مخـــالف و ناهمسوســـت. 2016( و همکـــاران یو فتحـــ

ــد کــه فعال1396( و همکــاران یگلباشــ ــ) نشــان دادن  تی

 يدر رت هـاTGF-ß1 منجـر بـه کـاهش سـطوح  یورزش

) 1394( و همکـاران انیبیشده است. حب یسکمیمسن و ا

شـنا بـر سـطوح  نیهفته تمر 8اثر  یبه بررس یژوهشدر پ

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

پرداختنـد.  یابتیهاي د) در رتTGF- β1( کیبتا  -لیتبد

توانـد در  یپژوهش آنها نشان داد که ورزش شـنا مـ جینتا

شود. از  TGF- β1معنادار  کاهشمنجر به  یابتید يرت ها

پـژوهش حاضـر احتمـالا بـه  جیاختلاف نتا یمالاحت لیدلا

. در پـژوهش مـذکور می توان اشـاره کـرد ها ینوع آزمودن

کـه در  یبـوده انـد در صـورت مـاریب يرت ها ،ها یآزمودن

سالم به عنـوان نمونـه اسـتفاده  يپژوهش حاضر از رت ها

و  یابتیـد ياز نمونه ها زیو همکاران ن انیبیشده است. حب

شده اسـتفاده  یسکمیا ياز رت ها زین و همکاران یگلباش

 تیـفعال میاثـر مسـتق یکه به بررسـ یکرده بودند. پژوهش

ــر عوامــل درگ یورزشــ ــولوژیزیف یپرتروفیدر هــا ریــب  کی

 باشد مشاهده نشد.پرداخته 

در رابطه با فاکتور رشد بتا نشان داد کـه در هـر  حینتا

معنـادار اسـت. عامـل  شیافزا نیا یدو گروه مداخله ورزش

است کـه  يچند عملکرد ینیتوکایشکل بتا، سا رییشد تغر

و  یمـرگ سـلول ز،یتمـا ر،یـتکث ،ییدر جابجـا ینقش مهم

سـنتز  يدارد و محـرك قـو ECM يهـا نیپـروتئ دیتول

ترجمـه  شیسنتز کلاژن را بـا افـزا ن،یکلاژن است. همچن

 شیو افـزا MMPsکلاژن را با کاهش  هیآن و کاهش تجز

TIMPs تـراکم  ن،ید، بنـابراکن یم يگر یانجیمECM 

بـا  یورزشـ يها تیدهد. فعال یم شیکلاژن را افزا ژهیبه و

 يهـا تیـبـالا (هماننـد فعال یکیو مکـان یکیشدت متابول

 يهـا چـهیماه TGF-βتوانـد، سـنتز  ی) مـدیشد یتناوب

 کیخون را به عنوان  انیو جر یاسکلت يها چهیصاف، ماه

 .)15( کند کیدر قلب تحر ک یولوژیزیپاسخ ف

 ینـیپروتئ يبا ترشح از مجموعـه ا TGF-β1 تیفعال

. ردیـگ ی، توسط پروتئاز ها صـورت مـTGF-βمتصل به 

خــودش  II نــوع رنــدهیبــا گ TGF-β1آبشــار بــا اتصــال 

)TβRIIشــود و مجموعــه ی) شــروع مــ TβRI-TβRII  

و اضـافه  Smad2/3کـردن  لهی. بـا فسـفرردیگ یشکل م

 میتنظـ گـاهیوارد هسته و جا ،به مجموعه Smad4شدن 

 نیپـروتئ کیـبه عنـوان  Smad7شود.  یژن م یسیرونو

ــا يمهــار وابســته،  ریــغ ریباشــد. در مســ یمــ ریمســ نی

MAPK ریتوســـط مســـ Ras-Raf-MEK-ERK و ،

ــازیک ــا  1 -ن ــده ب ــال ش ــط  TGF-β (TAK1)فع توس

ـــروتئ ـــه  1 نیپ   TAK1-TAK1 ،(TAB1)متصـــل ب

ــا  TAK1 تیــدهــد، فعال یمــ لیرا تشــک يمجموعــه ا ب

ــ  MKK3-p38وMKK4-JNK-AP-1  يهاریمس

ATF2  وNF-Kβ ـــ ـــخ پ ـــروزهیف شیپاس ـــدن را  ب  ش

 ).23( کند یم يگریانجیم

و  دیشـد یتنـاوب نـاتیحاضر نشان داد که تمر مطالعه

ــاتیتمر ــتقامت ن ــم یاس ــا را  TIMPو  TGF-ß1 زانی ه

 نیدر گـروه تمـر MMP-I زانیم یداده و از طرف شیافزا

نـوع  نیـه گفتـه شـد انکـرد. همـانطور کـ يرییتغ یتناوب

که بـر  یکیو متاوبول یکیفشار مکان شیافزا لیبدل ناتیتمر

 یپرتروفیتواننــد منجــر بــه هــا یکننــد مــ یقلــب وارد مــ

شـوند.  یاستقامت ناتیبه نسبت تمر يشتریب یکیولوژیزیف

 يدر افــراد عــاد MMP-Iژن  انیــمعنــادار ب رییــعــدم تغ

 یعروقـ یتواند آغازگر مشکلات و اختلالات قلب یجامعه م

در ورزشـکاران  راتییـتغ نیـرسـد ا یاما به نظر مـ ،باشد

موجب  TIMP زانیم شیافزا نی). همچن5( متفاوت باشد

و  Gata4ژن بـا  نیـا نیبـ يهمکـار يها تیفعال شیافزا

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

 میدر تنظــ MMP-Iپــژوهش بــر نقــش  نیــهــا، ا افتــهی
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و  دیـنما یم دیقلب تاک يریهنگام شکل گ ساختار سپتوم

 کیـ دیشد یتناوب ناتیعامل را در تمر نیدر واقع کاهش ا

ــاد طــرعامــل خ ــراد ع ــو احتمــالا  يدر اف  يســازگار کی

 . کند یم یافراد ورزشکار تلق يبرا کیولوژیزیف

و سـاخت کـلاژن  هیتوسط تجز ECM ییبازآرا تعادل

باشـد.  یمـ يقلـب ضـرور يساختار و عملکـرد عـاد يبرا

عوامـل  ،یمـیتنظ يهـا نیکـلاژن توسـط پـروتئ ییبازآرا

شـود.  یمـ لیتعد يها و عوامل رشد نیتوکایسا ،یهورمون

دارد.  یبستگ MMP/TIMP نیبه تعادل ب یقلب ییبازآرا

شـود و  یمشاهده مـ یتقامتاس نیتعادل در گروه تمر نیا

 افتـهی شیافـزا ییراآبـاز زانیـم یورزش تیدر واقع با فعال

 یدارد. اما در گروه تنـاوب یقلب یپرتروفیو نشان از هااست 

برقرار نشده اسـت.  MMP/TIMP نیتعادل ب نیا دیشد

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

 ياست که ساختارها ECM نیپروتئ نیمهم تر کلاژن

و  یکشش يروین و دهد یرا شکل م يضرور یکیمکان

در بطن  يساختار راتییکند. تغ یمآن را فراهم  يداریپا

  يسازگار کیدهد که  یچپ در ورزشکاران نشان م

شود  یالقاء م نیتمر لهیبه وس یکینامیبه اضافه بار همود

 یبدن يها تیبا نوع ورزش و فعال ينوع سازگار نیو ا

 یکه در ورزشکاران استقامت نیمتناسب است ضمن ا

بار  شیپ شیافزا لهیدر زمان ورزش به وس يکار تیظرف

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

 دیشد يها نتروالیو ا یسرعت يورزشکاران رشته ها

موجب مقاومت  ناتیاز تمر یپس بار ناش شیافزا

دارد.  يکننده ا نییشود و نقش تع یبالاتر م کیستولیس

 راتییتغ يساختار راتییاست که همراه با تغ یعیطب

در  يمتعدد نگیگنالیس يرهایدهد، مس رخ زین یبافت

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

را  یمختلفـ یگنالیسـ يرهایمسـ یورزش يها تیفعال

کننـد. در  یمـ جـادیا یعضـلان بروزیو ف یپرتروفیها يبرا

 يو عـاد یعـیدهد کـه در حالـت طب ینشان م جیواقع نتا

 ظــر شــود بــه ن یمـ بــروزیمنجــر بــه ف TGF-ß1شیافـزا

 تیـمانند فعال يگریکه عامل مداخله گر د یرسد زمان یم

 ریشـــود مســـ TGF-β1 شیمنجـــر بـــه افــز یورزشــ

ــــ ــــا نگیگنالیس ــــولوژیزیف یپرتروفیه ــــال  کی  را فع

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

در  یپرتروفیها یاصل ریمس AKT/mTOR ریاست). مس

 شودیم یقلب يلول هاباعث رشد س نیسلول هاست.  تمر

 قیـاز طر GH/IGF يمحـور نگیگنالیراه سـ لهیکه بوس

PI3k/AKT ای AKT/mTOR تی. فعالشودیم میتنظ 

را در  یمتفـاوت درون سـلول يسوبستراها AKT نیپروتئ

. کنـدیم لهیفسـفور یو ابقاء سـلول سمیرشد، متابول میتنظ

 شـودیم AKT تیـباعـث فعال IGF-1 رندهیگ ادیز انیب

 شیافـزا لهیبوسـ یکیولوژیزیف یپرتروفیبه ها جهیر نتکه د

و  L-type میکانـــال کلســـ قیـــاز طر میکلســـ انیـــجر

SERCA ـــ ـــودیم یمنته ـــد فش ـــوژیزی. رش  و  یکیول

سـرکوب  AKT-1که  یزمان یکینامیهمود يهايسازگار

 می، تنظـ3-نـازیسـنتتاز ک کـوژنی. گلشـودیکنـد م ،شود

 AKT لهیوسـاست کـه ب نیسنتز پروتئ یکننده مهم منف

 نـازیک نیفعـال کننـده پـروتئ توژنی. مشودیم يریجلوگ

)MAPKيکـارکرد و سـازگار رشـد،در کنتـرل  ری) درگ 

اسـت کـه در همـه جـا  یگنالیسـ نیاست و پروتئ یسلول

ــکشــش باعــث فعال ســمیوجــود دارد. مکان  یگنالیســ تی

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

 یژنـ انیب شیافزا نیو متعاقب ا دشویشروع م c-mycو 

 ).25,24,23,1( ردیگ یشکل م یپرتروفیها

 نـاتی(در تمر يبـار شیبـ لیـبه دل یقلب یپرتروفیها

 کسیانباشـت مـاتر شی) بـا افـزایو استقامت دیشد یتناوب

ــلول ــارج س ــتکث ،یخ ــتیف ری ــا بروبلاس ــا و ه  یپرتروفیه

بـه نقـش مهـم  يارتباط دارد. شواهد یقلب يها تیوسیم

TGF-β اشـاره دارد. شـواهد  یقلب یپرتروفیها میدر تنظ

ــتق ــه  یمیمس ــود دارد ک ــش ح TGF-βوج ــنق در  یاتی

 يبـازII  نییوتانسـیآنژ يگـر یانجیبا م یقلب یپرتروفیها
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ــــا ریدر مســــ TGF-β1کنــــد.  یمــــ  دســــت  نییپ

 شیدر قلـب را افـزا تیوسـیومیرشد کاردII  نییوتنسیآنژ

 کیـنوع  يها رندهیگبا اتصال به  II نیوتانسیدهد. آنژ یم

 يرشـد ریهـا تـاث تیوسیومی) بر کاردAT1( نیوتانسیآنژ

ــتکثدارد و  ــتیف ری ــا و ب بروبلاس ــه ــروتئ انی ــا نیپ  يه

ــرا تحر یخــارج ســلول کسیمــاتر  کنــد. شــواهد  یمــ کی

 نییآبشـار پـا TGF-β1دهـد کـه  ینشان م يگسترده ا

-TGF انیـ، بII نیوتانسیاست. آنز II نیوتانسیدست آنژ

β1 mRNA و  تیوسـیومیتوسـط کارد نیو سنتز پـروتئ

 یمیمستق لیدلکند. به علاوه،  یم کیرا تحر بروبلاستیف

ــنقــش ح  TGF-β1کــه  پاســخ  يگــر یانجیــدر م یاتی

 اسـت II نیوتانسـیآنژ لیـکند به دل یم يباز یپرتروفیها

ــ26( ــرید ی). از طرف ــت  گ ــین فعالی ــادل ب ــتلال درتع اخ

هـا منجـر بـه بـروز متالوپروتئینازها و مهارکننـده هـاي آن

می شـود، بـه طوریکـه  يمشکلات پاتولوژیک در افراد عاد

ــزایش فع ــتاف ــزایش  الی ــافتی و اف ــب ب ــه تخری ــا ب  آنه

 .شودمهارکننده هاي آنها موجب فیبروز می 

در پاسخ به فعالیـت،  MMP-Sاز عوامل کاهش  یکی

) اسـت. eNOSتغییرات اندوتلیال نیتریک اکساید سنتاز (

) تولیـد NOک اکساید، نیتریـک اکسـاید (اندوتلیال نیتری

 کنــد. در همــین راســتا نشــان داده شــده اســت کــه  مــی

و فشار  شتریب یپوکسیها لیبدل ،دیشد یتناوب يفعالیت ها

را بـه طـور معنـاداري eNOS  ارمقـد شـتریبمتـابولیکی 

ــــزایش  ــــابراین اف ــــد. بن ــــی ده ــــزایش م  Enosاف

 را به هـم مـی زنـد و TIMP-2و   MMP-Sتعادل بین 

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

 نیهمـ دیشد یتناوب نیدر گروه تمر mmpکاهش  لیدلا

 موضوع باشد.

در  هـاتیوسیمختلف نشان داده اند که م يها پژوهش

را ترشـح  TGF-ß1ممکـن اسـت  II  نیوتانسیحضور آنژ

در  6 نینترلـوکیا دیـتول کیبا تحر زینTGF-ß1و  ندینما

 ســـنتز کـــلاژن  شیافـــزامنجـــر بـــه  اهـــبروبلاســـتیف

  ادیــــســــطوح ز نیبنــــابرا .)29,28( شــــود یمــــ

 تیکه در فعال یشی،گلوگز  و استرس اکساII  نیوتانسیآنژ

 یو تـداوم یاسـتقامت نـاتیبالاتر از تمر دیشد یتناوب يها

 MMP-S  تیکاهش فعال قیباشد ممکن است از طر یم

ـــزا ـــه تغTGF-ß1 شیو اف ـــمنجـــر ب ســـاختاري و  ریی

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

باشـد. اگرچـه سـطوح  یمـ کیـولوژیزیف یپرتروفینوع هـا

در بافـت  یشیو شاخص هاي استرس اکسا II نیوتانسیآنژ

توانـد از  ینشد، که مـ نییرت هاي مطالعه حاضر تع یقلب

محسـوب شـود.  زیـن قیـتحق نیـا گـریهـاي د تیمحدود

بـر  دیشـد یتنـاوب نیتمر ریتاث قیهرچند سازوکارهاي دق

ــفعال قلــب مشــخص TGF-ß1و ســطوح  MMP-S  تی

 منظم دیشد یتناوب نیرسد که تمر یبه نظر م یول ستین

و کـاهش TGF-ß1 انیـب شیممکن است منجر بـه افـزا

 حاضر شده باشـد قیدر رت هاي تحق MMP-S  تیفعال

)30,29.( 

 ایـ یاضـافه بـار حجمـ یدر پـ کیپاتولوژ یپرتروفیها

رفـع مشـکل  يبرا یجبران يها زمیمکان ،يضافه بار فشارا

. ردیـگ یمـ شیفشار خون را در پـ ایشده در حجم  جادیا

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

 تیـفعال یشـده در پـ جـادیا یپرتروفیاست که هـا نیدر ا

  جـادیقلـب ا يبـرا یبـوده و مشـکل ریپـذ گشتباز یورزش

 ،یکه با رشد عضله قلبـ کیولوژیزیف یپرتروفیها کند. ینم

ــنما یحالــت قلبــ رییــو تغ وارهیــضــخامت د شیافــزا   انی

ــ ــ یم ــا و ســازگار یشــود در پ ــا يپاســخ ه ــدد  يه متع

 يهـا تیـاز فعال یناشـ یمیو آنز یو هورمون یکیولوژیزیف

قلب  ییکارآهایی  يگارگونه ساز نیشود. ا یم جادیا یبدن

ــزا ــاه شیرا اف ــا ک ــرد داده و ب ــب، عملک ــار قل ش فشــار ک

 یپرتروفیکند. در ها یم جادیا وکاردیدر عضله م یمحافظت

اضـافه بـار  ایـ یفشارها (اضـافه بـار حجمـ نیا کیپاتولوژ

 ستیمداوم ن کیولوژیزی) مداوم وجود دارد اما در فيفشار

عضله قلـب  قعافتد و در وا یورزش اتفاق م نیو تنها در ح
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 يرهایمسـ رامـونیهـا پ تواند استراحت کند. پـژوهش یم

و  کیـولوژیزیف یپرتروفیهـا جـادگریا ژهیـو یدهـ گنالیس

قـرار گرفتـه اسـت.  شتریمورد توجه ب یبه تازگ کیپاتولوژ

 نینشان داد که تمر یپژوهش حاضر به طور کل يها افتهی

 یپرتروفیدر هــا ریــمنجــر بــه بهبــود عوامــل درگ یورزشــ

بـا  زیضر نپژوهش حا يها افتهیشوند لذا  یم کیولوژیزیف

در  يشـتریب قـاتیبـه تحق ازیـشده است و ن انیب اطیاحت

 باشد.  یم ندهیآ

 تشکر و قدردانی
و  نیمســئول یتمــام ،محتــرم تیریاز مــد لهیوســنیبد

 یو ملکـول یسـلول قـاتیمرکـز تحق شگاهیکارشناسان آزما

کــه مــا را در  یکســان ریو لرسـتان و سـا رانیدانشگاه ا

 يدادنـد؛ سپاسـگزار يـاریش پـژوه ـنیانجـام مطلـوب ا

 .میینمایم

ــابع ــال من ــ: ایم ــه از پا نی ــهانیمقال ــر نام  يدوره دکت

شــــده اســــت. اســــتخراج دهیــــســــتم د یمصــــطف
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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. 
 

 *Citation: Setamdideh M, Azizbeygi K, Zaher E, Khlid M. Effect of Aerobic Exercise Intensity on the Genes 
Expression Involved in Physiological Hypertrophy of the Heart. Yafte. 2020; 22(2):89-105. 

 
 

 
 
 

 


	بررسی اثر شدت تمرین ورزشی هوازی بر بیان ژن های درگیر در هایپرتروفی فیزیولوژیک قلب
	مقدمه
	مواد و روشها
	تمرین ورزشی و روش اجرای آزمون ورزشی
	آنالیز آماری
	یافته‌ها
	بیان ژن
	بحث و نتیجه‌گیری
	کلاژن مهم ترین پروتئین ECM است که ساختارهای مکانیکی ضروری را شکل می دهد و نیروی کششی و پایداری آن را فراهم می کند. تغییرات ساختاری در بطن چپ در ورزشکاران نشان می دهد که یک سازگاری  به اضافه بار همودینامیکی به وسیله تمرین القاء می شود و این نوع سازگاری...
	تشکر و قدردانی
	References

