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 مقاله پژوهشي

 

تأثير هشت هفته تمرین تناوبی شدید بر بيان ژن نيتریك اكساید سنتاز اندوتليالی و فاكتور 

عد از ها برشد اندوتليالی عروق و بيان پروتئين مولکول چسبنده سلول اندوتليالی رت

 انفاركتوس ميوكارد
 4، نسيم نادری3، علي اکبرنژاد2، سيروس چوبينه1*حكيمه اکبری
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 26/08/1398 تاریخ پذیرش: ،04/06/1398 تاریخ دریافت:

 چکيده
مراه ه با کاهش حجم مویرگی و کشیدگی بطن چپ در ناحیه انفارکته که انفارکتوس میوکارد یکی از مهمترین علل مرگ ومیر در جهان است مقدمه:

امری ضروری است. مکانیسم آنژیوژنز ناشی از ورزش بعد از ایسکمی میوکارد هنوز به خوبی تبیین نشده  MIهای جدید پس از است. رشد عروق و مویرگ
از اندوتلیالی نیتریک اکساید سنت (،VEGFعامل رشد اندوتلیال عروقی )ژن  است. بنابراین هدف این پژوهش بررسی اثر تمرین تناوبی شدید بر بیان

(eNOS( و مولکول چسبنده سلول اندوتلیالی پلاکت )PECAM-1/CD31.بعد از انفارکتوس میوکارد است ) 
شدند. سپس تحت عمل جراحی برای انسداد سرخرگ کرونری  استفادهگرم  300-250هفته با میانگین وزنی  12-10رت نر ویستار  13 ها:مواد و روش

دقیقه با  3درصد و  85-90دقیقه با  4دقیقه دویدن تناوبی روی تردمیل  HIIT (42)مرین تناوبی شدید )ا به دو گروه تهرت ( قرارگرفتند.LADچپ )
 ,eNOSگیری بیان ژن برای اندازهو گروه کنترل )بدون تمرین( تقسیم شدند.  هفته( 8روز در هفته به مدت  5درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  50-40

VEGF  از روشRT-Real time PCR  ن وسترن بلات برای بیان پروتئیو از روشCD31  افزار آماریاستفاده از نرم بااستفاده شد وSPSS   داده 16نسخه
 ها تحلیل شد.

 HIITدر گروه  eNOS. بیان ژن داشتوجود  eNOS (001/0P=)در شاخص  تجربی )تمرین تناوبی شدید(تفاوت معناداری بین دو گروه کنترل و  نتایج:
در  VEGF. بیان ژن داشتوجود  VEGF (05/0=P)در شاخص  HIIT( بود. تفاوت معناداری بین دو گروه کنترل و 85/2( بیشتر از گروه کنترل )43/8)

کنترل دهد که تفاوت معناداری بین دو گروه نشان می CD31مستقل برای فاکتور  t( بود. نتایج آزمون 019/0( بیشتر از گروه کنترل )097/0) HIITگروه 
 ( بود.626/0( بیشتر از گروه کنترل )345/1) HIITدر گروه  CD31. بیان پروتئین داشتوجود  (P=01/0)و تناوبی شدید 

تواند میزان بیان ژن نیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالی و فاکتور رشد حداکثر اکسیژن مصرفی می %85-90هفته تمرین تناوبی شدید با  8 گيری:نتيجه
 عروق و بیان پروتئین مولکول چسبنده سلول اندوتلیالی را افزایش دهد. اندوتلیالی

 .، تمرین تناوبی شدیدeNOS ،CD31 ،VEGFآنژیوژنز، انفارکتوس میوکارد، های کليدی: واژه
 :gmail.combari.haak Email@12 ،02333435087، نمابر: 09127320995  تلفن: ،طبقه اول  59پلاک رسالت سوم  -سمنان خیابان رسالت مسئول: نویسنده*

تاز تأثير هشت هفته تمرين تناوبي شديد بر بيان ژن نيتريك اکسايد سن .اکبری حكيمه، چوبينه سيروس، اکبرنژاد علي، نادری نسيمارجاع: 
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 مقدمه 
( يكي از MI: Myocardial infarctionانفارکتوس ميوکارد )

ها نفر در اثر مهمترين علل مرگ و مير در جهان است. سالانه ميليون
MI دهند. انسداد کرونر با قطع جريان خون جان خود را از دست مي

ای از عضله قلبي ل انسداد همراه است و ناحيهعروق کرونری بعد از مح
ن کند در ايماند و يا جريان خون اندکي دريافت ميفاقد جريان خون مي

شود. تواند به فعاليتش ادامه دهد و انفارکته ميوضعيت عضله قلبي نمي
ازی سايسكمي ميوکاردی حاد موجب افزايش اکسيژن واکنشي و فعال

ها کموکاين ها وشود که بيان سايتوکاينمي آورسيگنالينگ سلولي زيان
های دهد و منجر به نفوذ سلولهای اندوتليال افزايش ميرا در سلول

های قلبي و از دست . مرگ ميوسيت(1)شود التهابي به ناحيه انفارکته مي
نده گيری پيشروها در ناحيه انفارکته و نزديك آن بازشكلدادن مويرگ

ری بطن گيدهد، بنابراين بازشكلنده را افزايش ميميوکارد فعال باقي ما
دهد و موجب اتساع بطن چپ و چپ و ايجاد بافت فيبروز را افزايش مي

ز های جديد پس اشود. رشد عروق و مويرگدر نتيجه نارسايي قلبي مي
MI يند هايپرتروفي جبراني در بخش زنده ميوکارد ارويدادی حياتي در فر

گيری عروق خوني جديد است که با آيند شكل. آنژيوژنز فر(2)است 
، VEGF( Vascular endothelial growth factorفاکتورهايي نظير )

eNOS (endothelial constitutive nitric oxide synthase و )
PECAM-1 (Platelet-endothelial cell adhesion molecule-1 )

ژنز ميوکارد و عاملي حياتي برای آنژيو VEGFشود. گری ميميانجي
. فاکتور رشد (3-6)بازسازی ميوکارد بعد از انفارکتوس ميوکارد است 

های اندوتليال و ايجاد شبكه وق مهاجرت و تكثير سلولراندوتليال ع
های اندوتليالي دهد و برای تمايز سلولويرگي جديد را افزايش مي

 .(7)ضروری است 
CD31(PECAMبه )وان عن، نه تنها بهعنوان مارکر خاص اندوتليالي

کند بلكه در مسير سيگنالينگ درون سلولي مولكول چسبنده عمل مي
عاليت های گوناگون و فهای چسبنده سلولکند که بر مكانيسمشرکت مي

در پاسخ به تنش برشي در تنظيم  CD31اثرگذار است.  eNOSو بيان 
eNOS کند. توليد شرکت ميNOزم ، برای هموستاز قلبي و عروقي لا
در بسياری از فرايندهای سلولي مانند تنظيم تون عروقي،  NOاست. 

NO  (Nitric oxide ) توليد eNOSتكثير سلولي و آنژيوژنز نقش دارد. 
منجر به افزايش  eNOS. حذف ژنتيكي (8)کند را از ال آرژنين کاتاليز مي

گيری غيرطبيعي عروق و ، آنژيوژنز ناقص، بازشكل(10 و 9)فشار خون 
 . (11)شود تاب گرفتن آترواسكلروز ميش

ض ها، وازوديلاتورها و انقباعوامل بسياری مانند هايپوکسي، متابوليت
عضلاني بر آنژيوژنز اثرگذارند. نقش فعاليت بدني در سلامتي تأييد شده 
است. تمرين ورزشي عملكرد اندوتليالي را با وازوديليشن و بهبود عملكرد 

ی گيرهد. ورزش با افزايش رشد عروق و بازشكلدوازوموتوری ارتقاء مي
رساني عروق کرونری را افزايش تواند خوندر شرايط فيزيولوژيك مي

بر اين، ورزش در بيماران قلبي عروقي علايم . علاوه(13 و 12)دهد 
. بازتواني قلبي در مقايسه با مراقبت (14)دهد بيماری را کاهش مي

دهد مرگ و مير قلبي را کاهش مي %26مرگ و مير کلي و  %20معمول، 
. ورزش اثرات مفيدی بر عروق کرونر مانند تقاضای اکسيژن (15)

ميوکاردی، عملكرد اندوتليالي، تون خودکار، مارکرهای التهابي و رشد 
. تمرين ورزشي در مدل موش (17 و 16)عروق جانبي کرونری دارد 

يد يوژنز را بهبود بخشهای پيش ساز اندوتليال را افزايش داد و آنژسلول
دهد و تراکم ناحيه انفارکته را کاهش مي MI. تمرين ورزشي بعد از (18)

. تمرين تناوبي شديد با خصيصه زمان (19)دهد مويرگي را افزايش مي
کمتر تمرين و نتايج چشمگيری که در تغييرات فيزيولوژيك دارد اخيرا 

وی وع تمرين محرکي قبيشتر مورد توجه محققان قرار گرفته است. اين ن
برای سازگاری عضلاني و قلبي و عروقي است که به افزايش متابوليسم 
و حساسيت به انسولين، اصلاح نيمرخ ليپيدی و کاهش وزن منجر 

 HIIT (High intensity. با وجود اين، اثرات (21 و 20)شود مي

interval trainingبر آنژيوژنز ميوکارد در ايسكمي قلبي به خوبي ) 
بر  HIITشناخته نشده است. بنابراين هدف از اين مطالعه بررسي اثر 

  است. MIبعد از  eNOS, CD31, VEGFهای آنژيوژنزی مانند ميانجي

 هامواد و روش
به موافقت کميته اخلاق پژوهشگاه   303 اين پژوهش با کد اخلاق

 نعلوم ورزشي ايران رسيده است. پژوهش از نوع بنيادی و روش انجام آ
هفته و ميانگين  10-12رت نر ويستار با ميانگين سني  13 تجربي است.

گرم استفاده شدند. پس از يك هفته نگهداری در  300-250وزني بين 
محيط آزمايشگاه تحت عمل جراحي برای انسداد سرخرگ کرونری چپ 

(LAD قرار گرفتند. برای ارزيابي )MI  .از اکوکارديوگرافي استفاده شد
 FS (Fraction of ( وEjection fraction)  EFبراساس

Shorthening حاصل از اکوکارديوگرافي )MI  .تأييد شدEF  برای گروه
 FS( و =HIT ،50/02±5/23control=05/54±76/4کنترل و تجربي )
(. HIT، 96/2±97/28=FS:control=78/26±29/3برای دو گروه )

 طوربه هارت. (23 و 22) شدند انتخاب مطالعه برای FS≤%35ها با رت
( و گروه کنترل HIITدو گروه تجربي )تمرين تناوبي شديد  به تصادفي

 تقسيم شدند.
ها بر اساس دستورالعمل استراحت و مراقبت حيوانات سپس رت

مايشگاهي مورد درمان قرار گرفتند. غذای مخصوص و آب در محيط زآ
گراد، ه سانتيدرج 23زندگيشان قرار داده شد. آنها در محلي با دمای 

 12ساعت شب و  12روزی )و با حفظ سيكل شبانه %40-60رطوبت 
ها برای داری شدند. بعد از يك هفته استراحت رتساعت روز( نگه
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طور دقيقه به 30- 10سازگاری با تمرين دو هفته دويدن روی تردميل از 
 10متر در دقيقه شروع شد و در انتهای هفته دوم به 5فزاينده )از سرعت 

 VO2maxمتر در دقيقه رسيد( تمرين کردند. در انتهای هفته دوم آزمون 
هفته  8روز در هفته به مدت  5ها انجام شد. بعد از دو روز استراحت رت

ای دويدن با دقيقه 4دور  5درجه دويدند.  0بر روی تردميل با شيب 
85-max %902VO  دقيقه استراحت فعال بين دورها با شدت  3با

%40max2VO  انجام شد. در هر جلسه تمريني قبل و بعد از دوره
 22)اجرا شد  max 2VO50%دقيقه گرم کردن و سرد کردن با 5تمريني 

ساعت بعد از اجرای پروتكل با کتامين و زايلازين  48ها . رت(23 و
با استفاده از  eNOS, VEGFبيهوش و سپس تشريح شدند. بيان ژن 

Real Time-qPCR رای ارزيابي سنجيده شد. بCD31  از شيوه وسترن
 بلات استفاده شد.

 اصلاحهوش و قسمت سينه بي Dابتدا حيوان را با کتامين + زايلازين 
. سپس حيوان را به حالت گرديدمحل جراحي ضد عفوني  %70و با الكل 

ها خوابيده به پشت بر روی تخت مخصوص جراحي رت فيكس و دست
و  3استفاده از اتوسكوپ شماره و پاهای حيوان بسته شد سپس با 

 interآنژيوکت سبز حيوان اينتوبه شد و حيوان به دستگاه ونتيلاتور )

med Bear نفس در  80-90و  2 به1( متصل شد )نسبت دم به بازدم
ای سوم و چهارم را ( قفسه سينه در فضای بين دندهml8دقيقه با حجم 

اده شد. با اين برش رگ متر برش دميلي 10با استفاده از قيچي به طول 
LAD صورت يك بهspike  ضربان دار قرمز روشن که در قسمت مياني

ديواره قلب از زير دهليز چپ تا رأس قلب جريان دارد مشخص شد. رگ 
LAD  متر ميلي 1-2به اندازه 6/0را به کمك نخ بخيه پلي پروپيلن
ا طه آن رتر از نوك دهليز چپ بسته و با زدن دو گره در اين نقپايين

ير رنگ وسيله تغيکاملاً بسته شد. انفارکتوس ديواره قدامي بطن چپ به
نيز بعد از  STرنگ شدن( ميوکارد تأييد شد. افزايش ميزان ناگهاني )بي

ست با های عضلاني و پوليگاسيون مشاهده شد. سپس قفسه سينه، لايه
پوست  در سه لايه دوخته شد. و سپس 5/0استفاده از نخ بخيه پرولن 
ها به هوش بخيه زده شد. زماني که رت 3/0حيوان با نخ بخيه پرولن 

ها ساعت رت 48آمدند آنها از دستگاه ونتيلاتور جدا شدند. بعد از گذشت 
)مگاهرتز( اکو  10sپروب  vivid7مجدداً بيهوش شدند و با دستگاه اکو 

امادول رجهت تعيين انفارکتوس ميوکارد انجام شد. در ضمن سفازولين و ت
بيوتيك و مسكن روزی دو بار يك روز قبل از شروع جراحي عنوان آنتيبه

 روز بعد از جراحي تزريق شد. 3و به مدت 
RT-qPCRهای : برای بررسي بيان ژنVEGF, eNOS در هر گروه ،

استفاده شد. ابتدا طراحي  PCR Real Time ها با تكنيكبررسي بافت
ها استخراج گرديد و به از بافتکل  RNAپرايمر انجام شد و سپس 

cDNA  تبديل گرديد. سپسcDNA  به روشPCR  تكثير شده و از

های ذکر شده مورد بررسي قرار گرفت. اين تكنيك دارای نظر بيان ژن
 باشد:مرحله اساسي مي 4

1 .RNA آوری شده در هر گروه استخراج های جمعکل از سلول
ح بيان ژن، ابتدا استخراج های مولكولي در سطگرديد. جهت بررسي

RNA های مورد بررسي، طبق پروتكل شرکت ها در همه گروهاز بافت
 سازنده )کياژن، آلمان( انجام گرفت.

تبديل شد. پس  cDNAبرداری معكوس به . با استفاده از آنزيم کپي2
های مورد با خلوص و غلظت بالا از تمامي نمونه RNAاز استخراج 

طبق پروتكل شرکت سازنده  cDNA مطالعه، مراحل سنتز
(Fermentas, USA انجام گرفت و سپس )cDNA  سنتز شده جهت

انجام واکنش رونويسي معكوس مورد استفاده قرار گرفت. ابتدا کليه 
ها، مورد بررسي قرار گرفت به تمامي ژنپرايمرهای طراحي شده مربوط

انجام  q-RT PCRها با استفاده از روش کمي و سپس بررسي بيان ژن
 گرفت.

3 .cDNA  حاصل جهت حذفDNA  ژنومي با آنزيمDNase I  تيمار
 شد.
 تكثير گرديد. PCR Real time. به روش 4

 :VEGF, eNOSتوالي پرايمر مطالعه شده 
r-Vegf-f AGATGGTGAGAGAGATGGTGT 
r-Vegf-r AGATGGTTGATGGCTTAGATTAG 
ENOS R AAGATTGCCTCGGTTTGTTG 
ENOS F TATTTGATGCTCGGGACTGC 

 وسترن بلات: 
در اين از روش وسترن بلات استفاده گرديد.  CD31برای سنجش 

های سلولي از بافت ايسكمي قلب استخراج شدند. روش ابتدا پروتئين
ساعت در ولتاژ  3-2سپس بر روی ژل پلي آکريل آميد ران به مدت 

 ران شد. پس از ران کردن ژل برای مرحله انتقال آماده شد. 100
 ر مرحله انتقال:د
ابتدا کاغذ نيترو سلولز را به اندازه موردنياز بريده و به همراه پدهای  -1

 ها در داخل بافر ترانسفر قرار گرفت.دستگاه و اسفنج
ها و پدهای دستگاه کاغذ نيترو سلولز را به همراه ژل و اسفنج -2

 1صورت ساندويچي سوار کرده ودر داخل تانك قراداده و به مدت به
 آمپر الكتروفورز شد.  350ساعت در 

به مدت  TBSپس از انتقال کاغذ نيتروسلولز را با استفاده از بافر -3
 دقيقه شستشو داده شد. 5-10

ساعت در دمای اتقاق  1در اين مرحله کاغذ نيترو سلولز به مدت -4
 ور شد.)يا بلاکينك( غوطه TBSدر بافر

برا چندين بار شستشو  TBSبافر  کاغذ نيتروسلولز را با استفاده از -5
 داده شد.
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ساعت در دمای اتقاق با  2-1سپس کاغذ نيترو سلولز را به مدت -6
انكوبه  TBS ( رقيق شده در بافرBiorbyt) OrB10314بادی اوليه آنتي

 (.1/1000بادی شد )رقت آنتي
برا چندين بار شستشو  TBSکاغذ نيتروسلولز را با استفاده از بافر  -7
 ه شد.داد

ساعت در دمای اتقاق با  2-1سپس کاغذ نيترو سلولز را به مدت  -8
انكوبه  TBS( رقيق شده در با فر abcam) AB6721بادی ثانويهآنتي

 (.1/3000بادی شد )رقت آنتي
برای چندين بار شستشو  TBSکاغذ نيتروسلولز را با استفاده از بافر  -9

 داده شد.
( به DABولز با محلول سوبسترا )در اين مرحله کاغذ نيتروسل-10
 ساعت در دمای اتقاق انكوبه شد تا باند موردنظر نمايان شود. 2-1مدت 
توان کاغذ را با آب در مر حله آخر پس از نمايان شدن باند مي -11

 مقطر شستشو داد. 
ها در ها از آمار توصيفي و برای مقايسه گروهبرای توصيف داده

متر کداری مستقل استفاده شد. سطح معني t متغيرهای پژوهش از آزمون

 آماری افزارنرم از آماری کارهای انجام برای. شد گرفته نظر در 05/0از 
SPSS16 .استفاده شد 

 نتایج
در  VEGF, eNOSمستقل برای  tهای آماری توصيفي و نتايج داده

در  CD31ه شده است. نتايج آزمون وسترن بلات برای يارا 1جدول 
ها با استفاده ابتدا طبيعي بودن توزيع دادهان داده شده است. نش 1 شكل

توجه به طبيعي بودن توزيع داده ها از آزمون شاپيروويلك انجام گرفت. با
مستقل نشان  tنتايج ها انجام شد. مستقل برای مقايسه ميانگين tآزمون 

در شاخص  HIITدهد که تفاوت معناداری بين دو گروه کنترل و مي
eNOS (001/0P=)  شاخص  1وجود دارد. بر طبق جدولeNOS  در

( بود. تفاوت معناداری 85/2( بيشتر از گروه کنترل )43/8) HIITگروه 
وجود دارد.  VEGF (05/0P=)در شاخص  HIITبين دو گروه کنترل و 

( بيشتر از 097/0) HIITدر گروه  VEGFشاخص  1بر طبق جدول 
 ( بود.019/0گروه کنترل )
 Bدر دو گروه، پروتئين CD31رای کنترل ميزان پروتئين در شكل ب

Actin  .مورد استفاده قرار گرفت 
در دو گروه کنترل و  eNOS, VEGFمقايسه ميانگين و انحراف استاندارد  -1جدول 

 تمرين تناوبی شديد

 P.V انحراف استاندارد ميانگين هبيشين کمينه N گروه   متغير
eNOS 

 2/1 8/2 16/4 95/1 6 کنترل 
001/0 

 HIIT 7 27/2 39/8 4/8 2/2 
VEGF 

 0048/0 019/0 022/0 014/0 6 کنترل 
05/0 

 HIIT 7 062/0 15/0 097/0 048/0 

 است. P≤05/0سطح معناداری در 
 

  
در دو گروه کنترل و  CD31نتايج آزمون وسترن بلات برای مقايسه  -1شکل 

 تمرين تناوبی شديد

دهد که تفاوت مينشان  CD31قل برای فاکتور مست tنتايج آزمون 
وجود دارد.  (P=01/0)معناداری بين دو گروه کنترل و تناوبي شديد 

( 626/0( بيشتر از گروه کنترل )345/1) HIITدر گروه  CD31شاخص 
 بود.

 
 بحث

، هشت هفته تمرين تناوبي حاضر های تحقيقطور کلي براساس يافتهبه
و ميزان بيان پروتئين  eNOS, VEGFان ژن تواند ميزان بيشديد مي

CD31 ها بعد از انفارکتوس ميوکارد افزايش دهد. نتايج اين را در رت
و همكاران متناقض است در مطالعه ذکر شده  مطالعه با مطالعه هالووی

 ,eNOS تمرين استقامتي تداومي منجر به افزايش فاکتور آنژيوژنيك
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VEGF ولي تمرين تناوبي شديد افزايش  شودو در نهايت آنژيوژنز مي
راستا با اين پژوهش، . نتايج هم(24) نداشتمعناداری در آنژيوژنز را در پي

ه تمرين تناوبي کند که شش هفت( بيان مي2016فر و همكاران )کربلايي
. ذکايي و (25) موجب شد VEGFشديد افزايش معناداری را در بيان ژن 

شديد منجر دهد که هشت هفته تمرين تناوبي ( نشان مي2017همكاران )
 ,eNOS, VEGFبه افزايش معناداری در فاکتورهای آنژيوژنيك 

(hypoxia-induced factor)HIF-1 دليل وجود تناقض (26) شد .
يني و های تمرتواند ناشي از تفاوت بين پروتكلبين مطالعات گذشته مي

 يند آنژيوژنز باشد.آکنترل عوامل تحريكي و مهاری دخيل در فرعدم
 VEGF دهد که فاکتورهای آنژيوژنيكنشان ميمطالعه حاضر نتايج 
بيشتر از گروه کنترل بود. تمرين تناوبي با القای هايپوکسي  HIITدر گروه 

ها كرتواند بر آنژيوژنز نقش داشته باشد. در واقع يكي از مهمترين محمي
ناوبي تمرين تبرای آنژيوژنز هايپوکسي است. هايپوکسي ايجاد شده با 

نها های آهای آنژيوژنيك و گيرندهموجب رهايي سايتوکاين (27)شديد 
مهمترين عامل رشدی در  VEGFشود. مي VEGF, Flt-1, Flk-1مانند 

افزايش  MIآنژيوژنز فيزيولوژيك است و آنژيوژنز را در ايسكمي ميوکارد و 
 FGF2 (Fibroblastعلاوه بر اين ورزش با تحريك  .(4 و 3) دهدمي

growth factor 2 ) و افزايش فعاليت آن، ميزان توليد نيتريك اکسايد
(NOرا در اندوتليوم افزايش مي )با اين وجود تنش برشي ناشي (28) دهد .

در  NOو توليد  eNOSسازی از تمرين ورزشي سبب تحريك فعال
های سازی کانالتنش برشي از طريق فعال .(30 و 29) شودمي اندوتليوم
شود اين تغييرات مي NOی پتاسيمي سبب افزايش اهويژه کاناليوني به

و فسفريله  PDGFR2 (31) یهای تيروزين کينازموجب افزايش گيرنده
وژنز، تنظيم شود. در طي مراحل اوليه آنژيمي Tie2 (32)شدن گيرنده 

وابسته  NOبه تنش برشي و آزاد شدن  VEGFR2و  VEGFافزايشي 
يكي از اين عواملي  CD31است. عوامل ديگری هم بر آنژيوژنز اثر گذارند 

 CD31ثر است مؤو تعيين محل قرارگيری آن  eNOSاست که بر بيان 
با اثر بر عوامل مهاری مسير آنژيوژنز و مهار آنها علاوه بر خاصيت 

مطالعه  .(33) گذارد تواند بر آنژيوژنز اثربندگي برای ايجاد مويرگ ميچس
دهد که شنا با شدت کم تا متوسط منجر به نشان مي 2018ويلسون 

و افزايش تراکم مويرگي بعد  CD31افزايش فاکتورهای اندوتليالي مانند 
از هشت هفته تمرين تناوبي کم تا متوسط شده است. ولي تمرين تناوبي 

. (34) و تراکم مويرگي نشان نداد CD31افزايش معناداری در  شديد
CD31 های های اندوتليال شناخته شده است. سلولعنوان نشانگر سلولبه

اندوتليال نقش حياتي در عملكرد اندوتليال دارند. تنظيم منفي بيان پروتئين 
CD31  های اندوتليال موجب فسفريلاسيون ناقص سلولدرeNOS 

از  eNOSسازی در فعال CD31اند که تحقيقات نشان داده (35) شودمي
طريق تعامل مستقيم پروتئين با پروتئين در اتصال سلول با سلول مهم 

با افزايش تراکم مويرگي ايجاد شده هم CD31. افزايش (36 و 35) است
 راستا است. 

دهد که هشت هفته تمرين طور کلي نتايج اين مطالعه نشان ميبه
حداکثر اکسيژن مصرفي روی تردميل به مدت  %85-90تناوبي شديد با 

دقيقه فاکتورهای آنژيوژنزی را افزايش داد. با اين وجود تحقيقات  42
 ی در اين زمينه لازم است تا بتوان اين نوع تمرين را پيشنهاد داد. بيشتر

  قدرداني و تشکر
اين پژوهش در آزمايشگاه فيزيولوژی ورزش دانشكده تربيت بدني 
دانشگاه تهران اجرا گرديد لذا از کليه اساتيد گروه فيزيولوژی ورزش 

از  و دانشكده تربيت بدني دانشگاه تهران و همكاران محترم پژوهشي
کارکنان و اساتيد بيمارستان قلب و عروق شهيد رجايي که در اجرای اين 

نمايم. اين پژوهش با کد پژوهش ما را ياری رساندند تقدير و تشكر مي
 در کميته اخلاق پژوهشگاه علوم ورزشي ايران تأييد شده است. 303
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Abstract: 
 

Introduction: Myocardial Infarction is one of greatest cause of death worldwide which cause enlargement of left ventricle 
and loss of capillaries. Angiogenesis and adequate growth of capillaries after MI is essential. The mechanism of exercise-
induced benefit and angiogenesis in ischemic heart disease remains poorly defined. This study was designed to investigate 
the effects of eight weeks of high intensity interval training on endothelial constitutive nitric oxide synthase (eNOS), vascular 
endothelial growth factor (VEGF) and Platelet-endothelial cell adhesion molecule-1 (PECAM-1/CD31) in rats with 
myocardial infarction. 
Methods: 13 male Wistar rats weighing 250 to 300 grams were assigned into two groups: the experimental group or HIIT 
(42 minutes running on a treadmill on an interval basis, each interval four minutes with intensity of 85-90 and three minutes 
of active recovery with 40- 50 % VO2max, Five days a week for eight weeks) and the control group (without training 
intervention). Genes expression of eNOS, VEGF were investigated by the PCR technique and protein expression of CD31 
was investigated by western blotting test. Data were analyzed using SPSS (version 16) with Independent sample t-test 
(P≤0.05).   
Results: Endothelial constitutive nitric oxide synthase in high intensity interval training group (8.43) was significantly higher 
than the control group (2.85) (P=0.001) vascular endothelial growth factor in high intensity interval training group (0.097) 
was significantly higher than control group (0.019) (P=0.05) and Platelet-endothelial cell adhesion molecule-1 in high 
intensity interval training group (1.345) was significantly higher than control group (0.626) (P=0.01).  
Conclusion: Eight weeks of high intensity interval training with intensity 85-90 % VO2max increased endothelial constitutive 
nitric oxide synthase and vascular endothelial growth factor and Platelet-endothelial cell adhesion molecule-1. 
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