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 چکیده

است که یک گیرنده سلولی است و کار تسهیل انتشار پروتئین های   1α–CEP، ترین تنظیم کننده بیوژنز میتوکندریاییمهم 

هدف تعیین با مطالعه این  .می باشدمهم ترین فاکتور رشدی درگیر در این فرایند  VEGFهنچنین  میتوکندریایی را انجام می دهد.

 انجام شد.بنیادی،  تجربی به روش ی نر سالمدر عضله قلبی رت ها  1α–CEPو  VEGF  بر بیان ژن هوازیتاثیر هشت هفته تمرین 

کنترل )هر  و( هوازی تمرین) آزمون گروه دو گرم و سن هشت هفته به 584±24ویستار با میانگین وزنی  نژاد از بالغ نر رت سر دوازده

  درصد 74-71 دتش با دویدن شامل تمرینات جلسه، پنج هفته هر و هفته هشت مدت به آزمون، شدند. گروه  تقسیم رت( 6گروه 

VO2max   متر دو سرعت با تردمیل روی دقیقه پانزده مدت به کنترل گروه همزمان، و دادند انجام نوارگردان روی دقیقه بر 34به مدت 

 برای شدند. منتقل آزمایشگاه به RNA استخراج جهت ها نمونه و تشریح ها رت جلسه، آخرین از بعد روز در .گرفتند قرار دقیقه در

 میزان تعیین استفاده شد. برای SYBER Green Real-time PCR تکنیک از استفاده با VEGFو PGC1 ژن های بیان یبررس

 گرفته نظر در P <41/4  معنی داری سطح. شد استفاده 2443 نسخه REST افزار نرم از کنترل گروه به نسبت آزمون گروه نسبی بیان

برابر بود که از نظر آماری معنی دار نبود  81/4و  37/4کنترل به ترتیب  گروه به نسبتآزمون  گروه در VEGFو  αPGC-1 ژن بیان .شد

در عضله قلب به دنبال  VEGFو  PGC1-α. نتایج نشان دهنده تغییر غیرمعنی دار میزان بیان ژن ( P=63/4و P=31/4)به ترتیب

  هشت هفته تمرین هوازی می باشد.
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 مقدمه

بیوژنز میتوکندریایی یک سازگاری در سطح سلولی 

است که در پاسخ به فعالیت های هوازی ایجاد می شود. 

بیوژنز میتوکندریایی یعنی هر گونه افزایش در تعداد و 

یزان آنزیم ها یی  که باعث توده میتوکندری و یا در م

و  ATPافزایش عملکرد میتوکندری ها و میزان تولید 

مهم ترین تنظیم ( 6و3متابولیسم چربی ها می شود )

است که یک  PGC-11کننده در بیوژنز میتوکندریایی، 

گیرنده سلولی است و کار تسهیل انتشار پروتئین های 

وفرم آلفا و دو ایز PGC-1میتوکندریایی را انجام می دهد. 

بتا دارد که البته هر دوی آن ها در این فرآیند دخیل 

 هستند، ولی آلفا مهم تر است. 

نشان داده شده است که شرایط محیطی خاصی مانند 

دمای پایین یا رژیم پرکالری می تواند فعالیت سیستم 

عصبی سمپاتیک و در نتیجه رهایش نوراپی نفرین را 

یتر، گیرنده های بتاآدرنرژیک افزایش دهد. این نوروترانسم

درون سلولی و  cAMPرا فعال نموده و منجر به افزایش 

تحریک گرمازایی در عضلات و بافت چربی قهوه ای می 

می باشد  PGC-1-αشود. یکی از عوامل اصلی این پاسخ 

(02.)  PGC-1-α  افزایش تعداد میتوکندری ها و رگ در

یراً نشان داده های خونی عضلات ایفای نقش می کند. اخ

در کنترل اکسیداسیون چربی و  PGC-1-αشده است که 

آنژیوژنز حائز اهمیت بوده و در نتیجه، سازگازی با تمرین 

 (11صورت میگیرد.) PGC-1-αهوازی با واسطه 

 

، ابتدا نیاز است ژن  PGC-1برای سنتز پروتئین 

PGC-1  در سلول عضلانی و یا قلبی بیان و بعد از

(. مطالعات 1) محتوای پروتئینی سنتز شودرونویسی به 

                                                           

1. Peroxisome proliferator receptor- -activator-1 

2. Vascular Endothelial Grows Factor 

3. Estrogen-Related receptorα 

 

 

تمرینات هوازی می توانند پیشین گزارش کرده اند که 

PGC-1 ( 4و16،11را افزایش دهند .) فرایند مهم دیگری

در عضله اسکلتی تنظیم می کند، رگ زایی  PGC-1αکه 

آنژیوژنز، فرایند افزایش چگالی مویرگ های  .(0)است

و قلبی است. ایجاد مویرگ، بافتی از جمله عضله اسکلتی 

نیازمند تکثیر و مهاجرت سلول های اندوتلیال مویرگی 

است. افزایش چگالی مویرگی از طریق افزایش سطح 

انتشار، افزایش زمان تبادل بین خون و بافت و کاهش 

مسافت انتشار اکسیژن ، موجب اختلاف اکسیژن خون 

سیاهرگی، افزایش حداکثر اکسیژن مصرفی -سرخرگی

 ((VO2MAX  و به تعویق افتادن خستگی می شود که

در نتیجه تداوم اجرای فعالیت ورزشی با شدت بالاتر را 

 .(12و7میسر می سازد )

فاکتور های رشد زیادی در فرایند آنژیوژنز درگیرند، 

0اما اکثر تحقیقات 
VEGF  را مهم ترین فاکتور رشدی

 PGC-1αواسطه بین  درگیر در این فرایند ذکر کرده اند.

 در این مسیر (VEGF)و عامل رشد اندوتلیال عروقی 

است. یعنی  ( ERRα)3گیرنده آلفای وابسته به استروژن 

PGC-1α  از طریق افزایشERRα  باعث بیانVEGF 

که به دنبال آن توده رگی  در عضله اسکلتی می شود

 (.0)عضله اسکلتی افزایش می یابد 

ورزشی که  با توجه به اهمیت شناسایی فعالیت های

موجب افزایش آنژیوژنز و بیوژنز میتوکندریایی در بافت 

پیشگیری و نیز  قلب و در نتیجه افزایش توان هوازی و

می شوند، این مطالعه با هدف  درمان بسیاری از بیماری ها

 بر بیان ژن هوازی اتتاثیر هشت هفته تمرینتعیین 

FGEV  1وα –CEP   در عضله قلبی رت های نر سالم

 ام شد.انج

 مواد و روش ها

 دوازده بود، بنیادی تجربی نوع از که حاضر تحقیق در

ویستار از انستیتو پاستور با میانگین  نژاد از بالغ نر رت سر
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و به  گرم و سن هشت هفته خریداری 112±02وزنی 

آزمایشگاه حیوانات دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی 

به مدت سه  سپس رت ها. دانشگاه تهران منتقل شدند

روز برای سازگاری با محیط و رسیدن به حد وزنی مطلوب 

+ گرم( نگهداری شدند. آشناسازی رت ها با پروتکل 022)

 جلسه تمرین در دو هفته انجام شد.  12هوازی با 

 کنترل و( هوازی تمرین) آزمون گروه دو به  ها نمونه

 10حیوانات تحت چرخه خواب و بیداری ). شدند  تقسیم

 00±3ساعت تاریکی( و در دمای  10ت روشنایی و ساع

درصد نگهداری  62تا  42درجه سانتی گراد و رطوبت 

شدند. آب حیوانات از طریق ظروف پلاستیکی مخصوص 

که بر روی درب قفس قرار داشتند، تأمین شد و در طول 

 انجام پژوهش دسترسی به آب و غذا برای حیوان آزاد بود.

به ابزار مستقیم مانند تجزیه  با توجه به عدم دسترسی

و تحلیل گازهای تنفسی، با توجه به مطالعه هویدال و 

( پروتکل غیر مستقیم ولی با 1) 0227همکاران در سال 

 دقیقه 12-02 از دقت زیاد مورد استفاده قرار گرفت. بعد

 سرعت ، VO2max درصد 02 تا 42 شدت با کردن گرم

 بر متر 23/2  یزانم به بار یک دقیقه دو هر نوارگردان

 حیوانات، تا یافت افزایش(  دقیقه بر متر 0 تا 1/1) ثانیه

 به رسیدن برای ملاک. نباشند دویدن به قادر دیگر

VO2max، افزایش عدم VO2max افزایش وجود با 

 است سرعتی شده، ثبت VO2max سرعت. است سرعت

 غلظت با فلات به رسیدن. برسد فلات به VO2 آن در که

  تنفسی نسبت و لیتر در مول میلی 6 از بالاتر لاکتات

VCO2/VO2،  1.05 می نشان ها پژوهش.  است معادل 

 VO2max و نوارگردان سرعت بین بالایی ارتباط دهند،

 این از(. r=،  <001/0 p 84/2 - 81/2) دارد وجود ها رت

 VO2max میزان دویدن سرعت به توجه با توان می رو

رت ها با  VO2maxز این رو، میزان ا .آورد بدست را ها رت

توجه به سرعت دویدن روی نوار گردان تعیین گردید. 

روز به منظور آشنا سازی  7-12دو هفته اول  آزمون، گروه

با تمرین هوازی، به تمرین پرداختند، البته در همین زمان 

به منظور عملیاتی کردن پروتکل، برنامه به صورت پایلوت 

تکل ورزشی، شامل هشت هفته و برنامه پرو اجرا شد.

دقیقه دویدن با شدت  32ای پنج جلسه و هر جلسه هفته

 گروه زمان، همین در و بود Vo2maxدرصد  70-72

شبیه سازی به گروه تمرین، سه بار در هفته  برای کنترل

 دو سرعت با تردمیل روی دقیقه پانزده مدت و هربار به

ر دو هفته آزمون در پایان ه گرفتند. قرار دقیقه در متر

حداکثر اکسیژن مصرفی برآورد و سرعت تمرینی جدیدی 

طرح پروتکل تمرین هوازی در  . در هفته بعد، اعمال شد

ارائه شده است. در تمام طول  1این مطالعه در جدول 

دوره تمرین به هیچ عنوان از دستگاه شوک الکتریکی برای 

به  شرطی سازی حیوانات به دلیل انتقال استرس منفی

 شیب آزمون، گروه تمرین زمان حیوان استفاده نشد. در

(. درجه صفر شیب) نکرد تغییری هفته هشت در تردمیل

 داشتن قرار علت به) قرمز نور زیر در تمرین جلسات کلیه

 .شد انجام( تاریکی در ها آن فعالیت چرخه

 تشریح ها رت تمرین، جلسه آخرین از بعد روز در

 آئورت ریشه ناحیه از قلب بافت نمونه های. شدند

 به شدند، منجمد مایع ازت در بلافاصله  شده، جداسازی

 از کمتر انجماد تا جداسازی بین زمانی فاصله که طوری

 RNA استخراج جهت ها نمونه این سپس،. بود دقیقه سه

 ژن های بیان بررسی برای. شدند داده انتقال آزمایشگاه به

PGC1 وVEGF تکنیک از استفاده با SYBER Green 

Real-time PCR (Pars Genome Real-time PCR 

kit )، ابتدا RNAدقت به بافت ها از سلولی تام ی 

 بودن سالم از اطمینان حصول از پس و گردیده استخراج

RNAانجام معکوس رونویسی واکنش شده، استخراج ی 

 Pars Genome) شد تولید cDNA و شده

microRNAs cDNA synthesis kit)، نمونه عنوان به 
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DNA ،در که شده طراحی پرایمرهای از استفاده با الگو 

 مورد PCR واکنش انجام برای است، شده آورده 0 جدول

 گروه نسبی بیان میزان تعیین برای. گرفت قرار استفاده

 نسخه REST افزار نرم از کنترل گروه به نسبت آزمون

 نظر در P <20/2  معنی داری سطح. شد استفاده 0228

 .شد گرفته

 

 هوازی تمرین پروتکل طرح .5جدول 

 مراحل تمرین

 مؤلفه تمرین
 سرد کردن بدنه اصلی تمرین گرم کردن

 دقیقه 6 دقیقه 32 دقیقه 6 زمان تمرین )دقیقه(

 درصد 62تا  02 درصد 70-72 درصد 62تا  VO2max( 02%شدت تمرین (

 

 VEGFو  PGC-1α. توالی پرایمرهای ژن های 2جدول 

 Reverseپرایمر  Forwardپرایمر  ژن

PGC-1α ACCCACAGGATCAGAACAAACC GACAAATGCTCTTTGCTTTATTGC 

VEGF ACTCCAGGGCTTCATCATTG AATTGAGACCCTGGTGGACA 

 

 یافته های پژوهش

 آزمون نسبت گروه در VEGFو  αPGC-1 ژن بیان

 برابر بود که از  10/2و  87/2کنترل به ترتیب  گروه به

 (P=63/2و P=80/2)به ترتیباری معنی دار نبود نظر آم

 (.1 شکل)

 

 

 در گروه آزمون نسبت به کنترل VEGFو  PGC1: بیان نسبی ژن های 5 شکل
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 بحث و نتیجه گیری

در این پژوهش تأثیر اجرای تمرینات هوازی بر بیان 

در بافت قلب رت های نر  VEGFو  PGC1-αژن های 

ار گرفت. نتایج پژوهش حاضر نژاد ویستار مورد بررسی قر

نشان دهنده تغییرات غیر معنی دار میزان بیان ژن 

PGC1-α  وVEGF  در عضله قلب به دنبال هشت هفته

تمرین هوازی می باشد. همانطور که پیشتر ذکر شد، 

صورت  PGC-1-αسازگازی با تمرین هوازی با واسطه 

افزایش تعداد میتوکندری ها و در  PGC-1-αمیگیرد.  

از همچنین، رگ های خونی عضلات ایفای نقش می کند. 

در عضله  VEGFباعث بیان  ERRαطریق افزایش 

که به دنبال آن توده رگی عضله اسکلتی  اسکلتی می شود

. نتایج مطالعه حاضر با نتایج مطالعه رنجبر افزایش می یابد

سرم  VEGFن و همکاران همسوست که نشان دادند میزا

در مردان و زنان فعال و غیر فعال متفاوت نمی باشد 

نشان دادند که  0227(. رولمن و همکاران در سال 14)

سرم ناشی از تغییر در میزان بیان  VEGFتغییر در میزان 

ژن آن در بافت های مختلف از جمله عضله اسکلتی فعال 

ایج (. با این حال، نتایج پژوهش حاضر با نت10می باشد )

ناهمسوست که  0226مطالعه ایمیتسو و همکاران در سال 

نشان دادند تمرینات ورزشی از طریق فعال سازی مسیر 

3 0و افزایش سطح Akt1 1کینازی 
eNOS میزان بیان ژن ،

VEGF ( از آنجایی 8را در عضله قلبی افزایش می دهد .)

که مطالعه حاضر نخستین پژوهش در زمینه تأثیر طولانی 

و  PGC1-αرای تمرینات هوازی بر بیان ژن های مدت اج

VEGF  در بافت قلب می باشد، مطالعات مشابهی که

بتوان نتایج آن را با یافته های این پژوهش مورد مقایسه 

قرار داد موجود نمی باشد. نورشاهی و همکاران  در سال 

 تغییرات میزان بر استقامتی تمرین هفته 1 تاثیر 1381

                                                           

1 . Serine-threonine Kinase, Akt 

2 . Endothelial nitric oxide synthase, eNOS 

 

 دامنه با ویستار نر ی موش هایسرم VEGFپروتئین 

روزه را مورد بررسی قرار دادند. فعالیت  64±6سنی 

تمرینی شامل هشت هفته دویدن بر روی تردمیل بود. 

نتایج این پژوهش نشان داد که تمرینات استقامتی،  

سرمی را به طور معنی داری افزایش داد  VEGFمیزان 

(P≤0.05( )10همچنین، دینگ و همکاران در .)  سال

تأثیر تمرینات هوازی را بر محتوای پروتئین  0224

VEGF  .در موش های صحرایی را مورد مطالعه قرار دادند

دقیقه دویدن در روز بر روی نوار  32برنامه تمرینی شامل 

هفته بود. بایوپسی از موش ها در هفته  6گردان به مدت 

در پایان  VEGFاول، سوم و ششم به عمل آمد. میزان 

اول، سوم و ششم به طور معنی داری افزایش یافت و  هفته

بیشترین افزایش در هفته سوم مشاهده شد. بعد از تمرین، 

موش های تمرین داده شده به مدت سه هفته استراحت 

کردند و مجدداً بایوپسی از موش ها به عمل آمد. نتایج 

را به  VEGFنشان داد که سه هفته بی تمرینی میزان 

 (.0کاهش داد ) طور معنی داری

از آنجایی که مقاله حاضر اولین مطالعه در زمینه تأثیر 

در بافت عضله  PGC-1αتمرینات هوازی بر بیان ژن 

قلبی می باشد، مطالعه مشابهی در این زمینه جهت 

مقایسه یافته یافت نشد. با این حال، پیلگارد و همکاران 

تأثیر تمرین کوتاه مدت با دوچرخه  0223در سال 

رسنج را بر عضله پای مردان جوان فعال و غیر فعال کا

 مورد مقایسه قرار دادند. نتایج 

مطالعه آنها نشان داد که تمرین کوتاه مدت، افزایش 

-PGCقابل توجه ولی موقتی در مقدار ترجمه و بیان ژن 

1α  دارد که دو ساعت پس از اتمام تمرین به اوج خود می

م های تنظیم کننده رسد. آنها پیشنهاد کردند مکانیس

در اثر ورزش احتمالاً به آمادگی  PGC-1αبیان ژن 

(. همچنین دو مطالعه 13هوازی وابستگی بیشتری دارد )

بررسی  PGC-1αدیگر اثرات حاد ورزش را بر بیان ژن 
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نشان دادند که  0220نموده اند. ترادا و همکاران  در سال 

 6از  در عضله اسکلتی پس PGC-1αدر رت ها، بیان ژن 

(. همچنین، تانستال و 17برابر افزایش یافت) 7ساعت شنا 

همکاران در همان سال در مطالعه ای بر روی انسان 

در عضله اسکلتی  PGC-1αگزارش کردند که بیان ژن 

روز تمرین ورزشی بدون  8ساعت پس از  3بلافاصله و 

( ، که مشابه یافته های پژوهش 18تغییر باقی مانده است)

باشد. با این تفاوت که مطالعه حاضر در عضله حاضر می 

قلب انجام شده و دوره تمرینی طولانی تری را مورد 

 بررسی قرار داده است.

با وجود تناقضات در نتایج پژوهش های انجام شده و 

نیز اندک بودن مطالعات در این زمینه، تعیین تأثیر تمرین 

به انجام  VEGFو  PGC-1αهوازی بر بیان ژن های 

 طالعات بیشتر نیازمند است.م
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