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 مقاله پژوهشي

 

بافت  foxo3aو  foxo1 يهاژن انيبر ب دیشد یو تناوب يهواز یتداوم نیهشت هفته تمر ريثأت

 ستارینر نژاد و ییصحرا يهاقلب موش
 3پوريقل دی، مج2ياصغر رواسي، عل*1يصدف کارائ

 .رانينور استان البرز واحد کرج، ا امیورزش، دانشگاه پ یولوژيزیکارشناس ارشد ف -1

 .رانيدانشگاه تهران، تهران، ا يورزش یولوژيزیاستاد، گروه ف -2
 .رانيتهران، ا ف،يشر يدانشگاه صنعت يبدن تیترب يعلم أتیعضو ه ار،ياستاد -3

 17/4/1397 تاریخ پذیرش:، 12/12/1396 تاریخ دریافت:

 چکیده
 یهادر بافت قلب موش foxO3aو  foxO1 یهاژن انیب زانیبر م دیشد یو تناوب یهواز یتداوم نیدو نوع تمر سهیحاضر، مقا قیاز تحقهدف  مقدمه:

 نر بود. ییصحرا
 هفتهدر شامل پنج جلسه  یهواز یتداوم نیاستاندارد مورد مطالعه قرار گرفتند. پروتکل تمر طیدر شرا ییسر موش صحرا 18 ها:مواد و روش

 درصد90شدت با قهیدق دو بالابمدت شدت با نتروالیا تکراربا  تیشامل سه جلسه فعال دیشد یتناوب نیو پروتکل تمر نهیشیدرصد سرعت ب 70باشدت

 40 شدت با قهیدق دو بمدت نییپا شدت با نتروالیا تکرار بود، نیتمر دوره انیپا تا نهیشیسرعت ب درصد 110 سو سپ دوم و اول درهفته نهیشیسرعت ب
 انیب زانیم تی. در نهابود نیتمر دوره انیپا تا چهارم هفته یابتدا از نهیشیسرعت ب درصد 30و  سوم هفته انیپا تا اول ازهفته نهیشیسرعت ب درصد

با استفاده از آزمون  جینتا قرار گرفت. یابی، مورد ارزct- 2∆∆از فرمول  استفادهو با   Real time – PCRروش لهیوسهب foxO3aو  foxO1 یهاژن
 شد. یابیارز >05/0P یآمار یداریدر سطح معن سیوال-كروسکال

 شد )هر دوfoxO3a و  foxO1 یهاژن انیدر ب یداریبه گروه كنترل، باعث كاهش معننسبت ،یهواز یتداوم ینیدهد كه تمرینشان م هاافتهی نتایج:

004/0= (Pژن  انیدر بدار یباعث كاهش معن دیشد یتناوب نیتمر foxO3a( 004/0شد= (Pژن  انیسطح ب اما بر كاهش foxO1نداشت  یداریمعن ریتأث
(055/0= (P 002/0داشت )هر دو یداریتفاوت معن یدر دو گروه تجرب ها ژن انیسطح ب=(P. 

 .شوند ینیمؤثر تمر یهایباعث سازگار توانندیحاضر م قیتحق ینیدو پروتکل تمر ج،یبا توجه به نتا گیری:نتیجه

 foxO1 ،foxO3aژن،  انیب د،یشد یتناوب نیتمر ،یهواز یتداوم نیتمرهای کلیدی: واژه

 ،02122258019، نمابر: 09127904715 ، تلفن:17پلاك  -كوچه ارم یانتها -چهار راه قنات -دولت ابانیخ -پاسدارانمسئول:  نویسنده*

100af.kara@gmail.com Email: 

و  foxo1 یهاژن انیبر ب ديشد يو تناوب یهواز يتداوم نيهشت هفته تمر ریثأت .دیپور مج ياصغر، قل يعل يصدف، رواس يکارائارجاع: 
foxo3a 70-62: (2)13؛7139 در علوم پايه پزشکي . مجله دانش و تندرستيستارينر نژاد و ييصحرا یبافت قلب موش ها. 
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 مقدمه
از  یریشگیپ یهااست که درباره دلائل و روش یديمد انیسال

که به واسطه آنها  ديآيعمل مبه يمطالعات فراوان يقلب یهایماریب
 رفتيتصور م ریچند دهه اخ يدست آمده است. طهب یدياطلاعات جد

 یماریدر ابتلا به ب يعوامل اصل و کلسترول اشباع شده يکه چرب
که تا حد  شديم هیبه افراد توص رو ني. از اهستند یکرونر انيشر

خود محدود کنند. اما بر اساس  ييغذا ميدو عامل را در رژ نيامکان ا
 جاديا ،يسلامت طيشرا گريو با در نظر گرفتن د ديمطالعات جد

 ينيگزيجا ايچرب اشباع شده  یدهایاس افتيدر در ديشد تيمحدود
 يمناسب داناشباع چندگانه، اقدام چن ریچرب غ یدهایآنها با اس

بسته  ،يقلب یهایماریاز ب رانهیشگیپ یها. در روششوديمحسوب نم
برخوردار است. در جهت  تیدرصد اهم 50از  هيافراد، تغذ کیبه ژنت

واقع  دیهمگان مف یبرا زین يبدن تیفعال هایماریب نگونهياز ا یریشگیپ
 (.1) گردديم

 یحل کاربردراه يعروق -يقلب یهایماریکه در مقابل ب يبدن تیفعال
 یریجلوگ ،يقلب یباعث کاهش عوامل خطرزا روديبه شمار م يمناسب

به  يسلول ی. سازگارشوديعملکرد قلب م شيو افزا وکاردیم بياز تخر
( 1به عوامل اندوژنز و اگزوژنز مربوط باشد:  توانديم يبدن تیفعال
منجر به  هاتیوسیوميکارد ديو تجد يپرتروفيها جاديبا ا يبدن تیفعال

 ييجاو جابه کیتفک ر،یباعث تکث نی( همچن2و  شوديم يرشد قلب
بالغ شده که در  الیاندوتل یهانابالغ به سلول الیاندوتل یهاسلول

 شودي( مديعروق جد لی)تشک وژنزيو آنژ الیاندوتل اءیموجب اح جهینت
(2.) 

در پاسخ به  کیواستاتيآنژ یهانیپروتئ میدر تنظ ریدرگ یهاسمیمکان
دارند. البته کاملا واضح است که  یشتریب يبه بررس ازین يورزش نيتمر

 تیاز فعال يناش وژنزيدر آغاز آنژ کیواستاتيآنژ عوامل انیحفظ تعادل م
در کنترل  foxO یهانیپروتئ ریتأث تی. قابلباشديمهم م اریبس يبدن
 یهاسلول ریو تکث وژنزيآنژ ،يعروق-يقلب یهاو توسعه سلول شدر

 یضرور يعروق-يصاف جهت حفظ عملکرد دستگاه قلب يعضلان
 الیاندوتل یهادر سلول foxO3a و foxO1 خانواده ني(. در ا3) است

 نيتمر نیح foxO3a و foxO1 يسي(. عوامل رونو4) اندنيترفراوان
 نیپروتئ انیدر ب راتییکه با تغ شونديم میبطور موقت تنظ يورزش
. باشنديهمسو م THBS1)) نيترومبوزپوند کیواستاتيآنژ یقشر

 THBS1 در شيافزا ال،یاندوتل foxO1/3a/4 براساس شواهد، حذف

mRNA  پاسخ  عيبرده و موجب تسر نیرا از ب يبدن تیاز فعال يناش
 یهانیاساس، پروتئ ني. بر اشونديم يورزش تیبه فعال کیوژنيآنژ

foxO  يکيولوژيزیف کنندگانمیتنظ THBS1 هستند  يدر عضله اسکلت
 در پاسخ الیاندوتل ی foxO یهانیپروتئ يمنف میو از همه مهمتر تنظ

يرا بالا م وژنزيوقوع آنژ یبرا يرگيشبکه مو تیظرف ،يبدن تیبه فعال
وجود دارند بدين ترتیب  تا پستانداران مهرگانيدر ب ها). 5foxO) برند
  و پستانداران از چهار ژن foxO مهره از يک ژنجانداران بي که

foxO شاملfoxO1(fxHR) ،foxO3a(fk HRL1) ،(AFx) oxO4 

اسید  492و  505، 673، 655برخوردارند که به ترتیب دارای  foxO6 و
سپس  توسط اصلاحات و foxO يسيرونو تیباشند. فعالآمینه مي

 يوبيو  ونیلاسیاست ون،یلاسيسفرچون ف ياما منظم دهیچیپ يسيرونو
 توانندياصلاحات م ني(. ا7 و 6) شوديم میتنظ ونیناسیت يکوئ

 عوامل قیها کنترل دقآن قيبازدارنده باشند و از طر ايکننده و فعال

FoxO  انجام  يسلول گاهيدر جا راتییبا تغ يرونیدر پاسخ به محرک ب
 (.9 و 8) رديپذيم

 یبودند که نقش فاکتورها یافراد نی( اول2014و همکاران ) اسلوپک
 نيدر پاسخ به تمر يعضله اسکلت وژنزيرا در آنژ foxO يسيرونو

به عنوان  foxO يتازگ(. به10) قرار دادند يمورد بررس ياستقامت
در  کیوژنيآنژ يآنت و وژنزيآنژ شیعوامل پ نیتعادل ب یکنندهمیتنظ

 (. هونگ و همکاران11) شناخته شده است يدنب تیپاسخ به فعال
در عضله اسکلتي و  SIRT1 تأثیر تمرين شنا بر ي( با بررس2016)

هايي با سنین مختلف، دريافتند که در موش PGC-1 سطوح بیان
ماهه  18ماهه و  12های ی دوقلوی موشدر عضله foxO3a سطوح

)بدون  رلهای هم سن خود در گروه کنتبه موش نسبت تمرين کرده
است که  يدر حال نيطور چشمگیری افزايش داشت و اه( بنيتمر
( در 2015) و همکاران ي(. ل12) افتيآن در عضله نعلي کاهش  ريمقاد

-AKT  تمرين ورزشي مقاومتي برفعالیت ریتأث يبا بررس يتحقیق

eNOS  و بیان Ref-1 توسط فعالیت foxO1 هایدر آئورت موش 

F344  فسفريلاسیون هبه اين نتیجه رسیدند ک foxO1  در گروه
طور چشمگیری کاهش هتمرين کرده در مقايسه با گروه کنترل ب

( پس از يک وهله فعالیت بدني 2012(. مارف و همکاران )13) يابدمي
طولاني مدت تا رسیدن به درماندگي در بافت عضله قلب و اسکلتي 

 .(14) را مشاهده کردند foxO3a ها، کاهش رونويسيشمو
در  کیواستاتيو آنژ کیوژنيعوامل آنژ نیکه ارتباط ب ييآنجا از

 نيبرخوردار است از ا یاديز تیاز اهم يبدن تیبا فعال نهیبه یسازگار
متفاوت، در  یهامناسب و شدت ينيتمر یهاوهیبه ش يابیرو دست

قرار گرفته  يورزش یولوژيزیمورد توجه محققان حوزه ف ریاخ یهاسال
 يورزش نيبا تمر یاطلاعات ما، اثرات سازگار اساسبر  نیاست. همچن
انجام نشده است. با توجه به مطالب  يدر بافت قلب foxOبر عوامل 
 يتداوم ينياثرات دو نوع روش تمر يحاضر با هدف بررس قیفوق، تحق

و  foxO3aو  foxO1 یهاژن انیب یرو د،يشد يو تناوب یهواز
 دو روش انجام شد. نياثرات ا سهيمقا
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 هامواد و روش
انجام شده بر  قاتیبود. با توجه به تحق يپژوهش حاضر از نوع تجرب

موش  سر foxO3a (8 ،11 ،13 ،15 ،16،) 18و   foxO1یهاژن انیب
از مؤسسه  قیبه عنوان نمونه تحق یاهفته 8 ستارينر نژاد و ييصحرا

شدند.  میتقس ييشش تا یهاسه گروه و به یداريخر یراز تویانست
درجهسانتي 22±4/1 یدما نیانگیبا م يطیدر مح ييصحرا یهاموش

 در ساعت 12:12 يکيتار-روشنايي چرخه و 55%±4 گراد،رطوبت
 يشدند. تمام یکربنات نگهدار ياز جنس پل مخصوص یهاقفس

 یآزاد داشتند. غذا يموش دسترس ژهيو یبه آب و غذا واناتیح
 يشرکت خوراک دام پارس بود. تمام دیپژوهش، تول نيا یهايآزمودن

 ياخلاق تهیبراساس کم ييصحرا یهاو کشتار موش یمراحل نگهدار
 .انجام شد يبهشت دیدانشگاه شه واناتیح

به صورت  شگاهيآزما طیبا مح ييپس از سه روز آشنا هايآزمودن
، (CET) یتداومي هوازتمرين تايي:  6تصادفي ساده به سه گروه 

 ينيتمر یهاروش نيتقسیم شدند. ا (C) ، کنترل(HIIT) تناوبي شديد
که بر بافت قلب دارند انتخاب شدند. جهت  یبا توجه به اثرات مؤثر

و همکاران  دفوردیاستاندارد ب ندهياز آزمون فزا نهیشیسرعت ب نییتع
( 2007و همکاران ) ندلوير زيکارول گو لهیوس( استفاده شد که به1979)

است  دهيگرد یاستانداردساز ستارينژاد و ييصحرا یهاجهت موش
بود. سرعت در  ایقهیچهار دق ايمرحله سه  10(. آزمون شامل 17)

 3/0حدود  یمراحل بعد ربر ساعت بود که د لومتریک 3/0مرحله اول 
 نيتمر پروتکل .شديبر ساعت به سرعت نوارگردان اضافه م لومتریک

تا  40 شدت با ابتدا ييصحرا یهاگونه بود که موش نيبد ديشد يتناوب
 گرم نوارگردان یرو بر قهیدق 5 مدت به نهیشیسرعت ب درصد 50

 انجام دادند که شامل را بالا باشدت نترواليا تکرارو بلافاصله،  کردند
 110اول و دوم و درهفته نهیشیسرعت ب درصد 90 شدت با قهیدق دو

 شدت با نترواليا تکرار بود، هشتم هفته انيتاپا نهیشیسرعت ب درصد
 تا اول هفته از نهیشیسرعت ب درصد 40 شدت با قهیدق دو شامل نيیپا
 بعد به چهارم هفته یازابتدا نهیشیسرعت ب درصد 30و  سوم هفته انيپا

، چهار دوم فتهبا شدت بالا در هفته اول، دو مرتبه، در ه نتروالي. ابود
مرتبه، در هفته سوم، شش مرتبه و در هفته چهارم به بعد هشت مرتبه 

 هفته در قه،یدق 16 اول هفته در نيتمر زمان کل رو نيا تکرار شد. از
 قهیدق 40 بعد به چهارم هفته یابتدا از و 32 سوم هفته قه،یدق 24 دوم
 5 مدت به ابتدا ييصحرا یهاموش یهواز يتداوم نيتمر . درگروهبود
 گرم نوارگردان یرو بر نهیشیسرعت ب درصد 50تا  40 شدت با قهیدق

 انجام را نيبدنه تمر نه،یشیسرعت ب درصد 70 شدت با سپس کرده
 به يتداوم نيتمر گروه در ييصحرا یهاموش دنيدو دادند. مسافت

دو  هر اني. درپاباشد برابر يتناوب گروه نيتمر مسافت با که بود یاگونه
تا  40 شدت با را کردن سرد قهیدق پنج ييصحرا یهاپروتکل، موش

گروه کنترل  ييصحرا یهاموش دادند. انجام نهیشیسرعت ب درصد 50
گونه برنامه فعالیت ورزشي شرکت نکردند ولي برای ايجاد در هیچ

دقیقه در هر  15تا  10بار در هفته به مدت  5شرايط کاملاً يکسان 
جلسه برای سازگاری با محیط بر روی نوارگردان بي حرکت قرار داده 

 .قرار گرفتند لیتردم یشدند و سپس در معرض صدا
عوامل  ریهر دو ژن، تحت تأث انیب زانیدر م راتییآنجا که تغ از

 نیقرار دارند، لذا به منظور از ب AKT موجود در خون، مانند يبالادست
 ،ينيجلسه تمر نيساعت بعد از آخر 48عوامل،  نيبردن اثرات حاد ا

 قيبا تزر ييصحرا یهادر هر دو گروه انجام شد. موش یرگینمونه
در سرم  و بافت قلب جدا و هوشيب نیو کتام نيلازياز صفاقيدرون

به  ریسپس بطن چپ، با توجه به تأث شستشو داده شد. کيولوژيزیف
که هنگام انجام  یاديو فشار ز يده قلببرون تیآن در عامل یسزا
بلافاصله  شود، جدا و يبه طور عمده بر آن وارد م ،يورزش یهاتیفعال

 یمنجمد و برا عيو با استفاده از ازت ما قرار داده شده وبیکروتیدر م
 .داده شد انتقال -80 زريفربه  یبعد یهاسنجش

 Real-time PCR با روش foxO3a و foxO1 یهاژن انیب

(Applied Biosystems, Sequence Detection Systems)   مورد
منظور و به RNX-Pluse بصورت RNA استخراج قرار گرفت. يبررس
و الکتروفورز بر  یآن از روش اسپکتروفوتومتر تیو کم تیفیک يبررس

 و foxO1 به ژنوطمرب یmRNA يژل آگارز استفاده شد. توال یرو
foxO3a   تياستفاده از سابا NCBI توسط  مرهاياستخراج شد. پرا

توسط  مريساخته شد و سپس هر پرا Allel ID یوتریافزارکامپنرم
بودن محل جفت شدن  کتاياز  نانیجهت اطم BLAST افزارنرم
جهت  شاتي(. آزماناژنیقرار گرفت )شرکت س يابيمورد ارز مرهايپرا

 .هر ژن، دو بار انجام شد يبررس
 ct2∆∆- کمي سازی مقادير بیان ژن موردنظر از فرمول برای

افزار نرم قياز طر ،یآورپس از جمع ازیشد. اطلاعات موردناستفاده 
پردازش و >P 05/0 یداريدر سطح معن 20نسخه   SPSSیآمار
 انیب ارمعی انحراف±نیانگیصورت مهب جينتا هیشدند و کل لیتحل
 لکيو رویها توسط آزمون شاپداده عيوزت بودنيعی. ابتدا طبدنديگرد

ها از داده عينبودن توز يعیقرار گرفت. با توجه به طب يمورد بررس
استفاده  يتنيمن و يبیو آزمون تعق سیکروسکال وال کيآزمون ناپارامتر

 .ديگرد

 نتایج
ژن بانک با منطبق تحقیق، متغیرهای بهمربوط هایژن پرايمر توالي

در  foxO1ژن  انیسطح ب راتییتغ. است شده ارائه 1 جدول در ها
 یآمار لیو تحل هيدست آمده از تجزبه یهاافتهيبافت بطن چپ قلب. 

در گروه  تنها foxO1ژن  انیب سطح ينينشان داد که بعد از دوره تمر
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داشت  داريبه گروه کنترل کاهش معننسبت یهواز يتداوم ينيتمر
(004/0=P )هم  يجربدو گروه ت نیبود که ب یکاهش به حد نيو ا

ژن در  نياگرچه کاهش ا ،(P=002/0مشاهده شد ) یداريتفاوت معن
 (.P=055/0هم قابل ملاحظه بود ) ديشد يگروه تناوب

در بافت بطن چپ قلب. بر اساس  foxO3aژن  انیسطح ب راتییتغ
 foxO3aژن  انیسطح ب ،یآمار لیو تحل هيحاصل از تجز یهاافتهي

نسبت  ديشد يو تناوب یهواز يتداوم ناتيپس از هشت هفته انجام تمر
 زانیم( P=004/0 شد )هر دو یداريبه گروه کنترل دچار کاهش معن

از گذشت هشت هفته انجام دو روش  پسدو ژن  نيا انیب راتییتغ
 ه شده است.يارا 2و  1 یمذکور در نمودارها ينيتمر

هشت  ریتأث نینشان داد که ب ينيدو گروه تمر سهيمقا ن،يعلاوه بر ا
و  foxO1 یهاژن انیبر ب ديشد يو تناوب یهواز يتداوم نيهفته تمر
foxO3a داريتفاوت معن ييصحرا یهادر بافت بطن چپ قلب موش 

آن است که  انگریب 3و  2جدول  جينتا( P=002/0وجود دارد )هر دو 
بر  ديشد يتناوب نيو تمر foxO1بر کاهش  یهواز يتداوم نيتمر

 مؤثرتر بوده است. foxO3aکاهش 
 

 مورد استفاده در پژوهش یمرهايپرا -1جدول 

 میزبان نام ژن توالي پرايمر
AACTGAGGAGCAGTCCAAAGATG FoxO1 F های صحرايي نر نژاد ويستارموش 

CTACACGAGCACATAACCTGT FoxO1 R 
GCAACATGGGCTTGAGTGACTCC FoxO3a F های صحرايي نر نژاد ويستارموش 
TCCAACCCATCGGCATCCATGAG FoxO3aR 

 

 

 
 در سه گروه. يیصحرا یهادر بافت بطن چپ قلب موش foxO1 ژن ريشده در تکث جاديا راتييمقدار تغ -1شکل 

 دار با گروه کنترليتفاوت معن* 

 >05/0P ديشد يدار با گروه تناوبيتفاوت معن •
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 در سه گروه. يیصحرا یهادر بافت بطن چپ قلب موش foxO3aژن  ريشده در تکث جاديا راتييمقدار تغ -2شکل

 دار با گروه کنترليتفاوت معن* 

 >05/0P یهواز يدار با گروه تداوميتفاوت معن •
 

 foxO1ژن  انيب راتييدر تغ یتنيمن و یبيو آزمون تعق سيآزمون کروسکال وال جينتا -2جدول 

 معناداری انحراف معیار ±میانگین  گروه متغیر

 foxO1بیان ژن 

  00015279/0 ± 00008492/0 کنترل

= P 00004284/0 ± 00002015/0 تمرين تناوبي شديد 055/0  

 00000197/0 ± 00000104/0 تمرين هوازی
P= 004/0  P= 002/0  

دار با گروه کنترليتفاوت معن*   
ديشد يبا گروه تناوب داريتفاوت معن   • 

 

 foxO3aژن  انيب راتييدر تغ یتنيمن و یبيو آزمون تعق سيآزمون کروسکال وال جينتا -3جدول 

 معناداری انحراف معیار ±میانگین  گروه متغیر

 foxO3aبیان ژن 

  00613477/0 ± 00473048/0 کنترل

 00015447/0 ± 00007245/0 تمرين تناوبي شديد
P= 004/0  P= 002/0  

=P 00056407/0 ± 00026307/0 تمرين هوازی 004/0  

 کنترلدار با گروه يتفاوت معن *
 یهواز يبا گروه تداوم داريتفاوت معن •

 بحث 
 یfoxO1 یهانیپروتئ يمنف میتنظ ،يبدن تیدر پاسخ به فعال

(. 5) برديرا بالا م وژنزيوقوع آنژ یبرا يرگيشبکه مو تیظرف ال،یاندوتل
است که نقش  یمطالعه ا نیبر اساس اطلاعات ما، پژوهش حاضر اول

 انیب راتییدر تغ ديشد يو تناوب یهواز يتداوم يورزش نيدو نوع تمر
و  سهيدر بطن چپ قلب را مورد مقا foxO3a و foxO1 یهاژن

هر دو  ینشان داد که هشت هفته اجرا جي. نتادهديقرار م يبررس
در  foxO3a و foxO1 یهاژن انیباعث کاهش ب ينيپروتکل تمر

بر اثر  foxO1 نر سالم شد که کاهش ييصحرا یهابطن چپ موش
در  foxO3a رينبود. مقاد داريمعن یاز نظر آمار ديشد يتناوب نيتمر

درصد کاهش داشته  90نسبت به گروه کنترل تا  یهواز يگروه تداوم
 90از  شیبه ب ديشد يتناوب ينيکاهش در گروه تمر نياست که ا
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به گروه کنترل نسبت ديشد يدر گروه تناوب foxO1 ري. مقاددیدرصد رس
 یکاهش از نظر آمار نيدرصد کاهش داشته است که ا 60از  شیب

به گروه نسبت یهواز يتداوم ينيو در گروه تمر باشد ينم داريمعن
در دو گروه  راتییتغ نيدرصد کاهش داشت. ا 90از  شیکنترل ب

بود. در  داريمعن گريکديبه نسبت ديشد يو تناوب یهواز يتداوم ينيتمر
 foxO3a و foxO1 یهاژن انیبر ب ديشد يتناوب نيتمر ریتأث نهیزم

پژوهش مورد  نيا یهاافتهيآن را با  جيکه بتوان نتا يمطالعات مشابه
 یهواز يتداوم نيتمر ریتأث نهی. در زمباشديقرار داد، موجود نم سهيمقا
 یپژوهش حاضر با مطالعه جيگفت که نتا توانيدو ژن م نيا انیبر ب

 نيکه نشان دادند تمر باشدي( همسو م2014) و همکاران سيکاواز
، منجر به (Dox) وروبیسینمدت، در اثر وجود دوکس کوتاه يورزش

 foxO3a در عضله قلب و foxO1 mRNA يسيکاهش حاد رونو

mRNA   واناتی. هر چند که در حشوديم ينعلدر عضله 
 foxO3a mRNAهستند، يدرمان Dox که در حال یاکردهنيتمر

(. اما از 15) مانديم يبالا باق يعضله نعل foxO1 mRNA قلب و
 يتداوم نيتمر یاجرا مدتيطولان ریتأثحاضر  یکه مطالعه ييآنجا
در بافت قلب را مورد  foxO3a و foxO1 یهاژن انیبر ب یهواز
و همکاران را  سيتوان پژوهش کاوازيقرار داده است، نم يبررس

در  جينتا یسهيمطالعه مشابه با مطالعه حاضر به منظور مقا کيبعنوان 
که  يمطالعات یهاافتهيپژوهش با  نيا جيرو نتا نينظر گرفت. از ا

ها را در عضله آن ينیپروتئ یمحتوا ايمذکور و  یهاژن انیب زانیم
و  لوتی. کشونديم سهيمقا زیاند نقرار داده يمورد بررس ياسکلت

 ( و سانچز و همکاران2014) (، اسلوپک و همکاران2014) همکاران
 و foxO3a mRNA که افتنديدر يي( هر سه در مطالعات همسو2015)

foxO1   رونديبالا م یریطور چشمگبه يبدن تیوهله فعال کيپس از 
 جهینت ني. آنها به اگردديم فیمکرر تضع نيپس از تمر شيافزا نيکه ا
 است ياتیح ن،ياز تمر يناش وژنزيآنژ یبرا foxO که کاهش دندیرس

دست آمده از هب جيحاصل از پژوهش حاضر با نتا جي(. نتا11، 10، 5)
( و 2010) و همکاران گتوني(، ثار2015) رانو همکا يمطالعه ل

(. احتمالا 18، 16، 13است ) ري( مغا2010) و همکاران امسونیليو
سه محقق با پژوهش حاضر  نيحاصل از پژوهش ا جيناهمسو بودن نتا

دوره  کيپس از انجام   foxO3aو foxO1 یهاسنجش ژن لیبدل
 یسالمند یاهدر نمونه يسيعوامل رونو نيسنجش ا اي يمقاومت نيتمر

 به شدت توسطمربوط یهاژن ،يعضلان يآتروف لیدلاست که به

foxO1  و foxO3a باشنديم يسيدر حال رونو. 
از دو منظر  توانيرا م  foxO3aو foxO1 يسيعوامل رونو کاهش

 يتناوب نيتمر که دهنديها نشان مداده يقرار داد. از طرف يمورد بررس
عنوان يک روش تمريني مناسب، منجر به بیان بیشتر به ديشد

 هاشود که اين آنزيمهايي مثل سوپراکسید دسموتاز و کاتالاز ميآنزيم

ROS  (19) کنندمي هيرا تجز SIRT1 .آنزيمي است که foxO3a  را
منجر به ايجاد  foxO3a زدايي(. استیل21 و 20کند )زدا مياستیل

اختلال در رونويسي و تنظیم پايین دست مرگ سلولي توسط 
بقاء سلول  SIRT1 (. بنابراين فعالیت22) شودهای التهابي ميپروتئین

و  SIRT1 سازیفعال با ديدش يتناوب نيتمر (.23بخشد )را ارتقاء مي
-PGC بیان نی( همچن24تواند از قلب محافظت کند )مي Ros کاهش

1  در عضله قلبي و اسکلتي، بیوژنز میتوکندری در عضلات قلبي و
های ذکر شده (. تنظیم افزايشي آنزيم25-27کند )اسکلتي را تنظیم مي

در عضله قلبي و اسکلتي بر اثر اين روش  PGC-1 یعلاوهبه
 شتریب يسرکوب تواندياست که م يدست بالا ياحتمال سمیمکان تمريني،

را  ديشد يتناوب نيبر اثر تمر foxO1 نسبت به foxO3a ژن انیب
کند. از طرف ديگر فعالیت بدني باعث افزايش تقاضای مواد  هیتوج

شود. قرار گرفتن مکرر در غذايي و اکسیژن در عضلات اسکلتي مي
آورد که شامل وجود ميرا در عضله به هاييیمعرض اين تنش، سازگار

ترتیب وسیله فرآيند آنژيوژنز است، بدينگسترش شبکه مويرگي به
(. 28-30کند )ی تبادل، افزايش پیدا ميناحیه سطحي در دسترس برا

تأثیر گذاشته که  VEGFA بر عوامل مؤثر بر بیان ژن يبدن تیفعال
منجر  VEGFA . افزايششوددنبال آن فرآيند آنژيوژنز تحريک ميبه

 AKT سازیی فعالوسیلهبه foxO3a و foxO1 به فسفوريلاسیون

سیتوپلاسم و در از هسته به  foxO گاهيشود که موجب تغییر جامي
 گردد. اين تغییر در فعالیتها مي foxOو کاهش تیعدم فعال جهینت

foxO ها توسط افزايش بیان VEGFAنی، با روند کاهش بیان پروتئ 
 .(5) باشدمشابه مي يبدن تیبر اثر فعال THBS-1 کیواستاتيآنژ یقشر
 يتداوم يورزش ناتيتمر يحاصل از مطالعه حاضر، اثرات احتمال جينتا
 نديبر فرآ رگذاریعوامل تأث يرا بر سطوح برخ ديشد يو تناوب یهواز
کاهش عوامل  قياز طر ن،يدو نوع تمر نيکه ا دهندينشان م وژنزيآنژ

يم ينيتمر یهای، باعث بهبود سازگارfoxO3aو foxO1 يسيرونو
آن است که کاهش اين عوامل به بهبود  انگریب قاتیحقت جي. نتاگردد

  ROS ها و در نتیجه کاهشاکسیدانفرآيند آنژيوژنز و عملکرد آنتي
. اگرچه شوديشود که به نوبه خود باعث حفاظت از قلب ممنجر مي

و بهبود  الیاندوتل یهادر سلول ييزارگ شيباعث افزا يورزش ناتيتمر
تر شدن موضوع، لازم اما جهت روشن شوديم هادانیاکسيآنت تیفعال

انجام شود. به منظور  يدر سطح مولکول یترعیاست مطالعات وس
 يبه دنبال انجام طولان foxO3a و foxO1 تر شدن اثر کاهشروشن

و  وژنزيآنژ نديبر بهبود فرآ ديشد يو تناوب یهواز يتداوم ناتيمدت تمر
 رات،ییتغ نيا يررسب یتابهتر است در راس هادانیاکسيعملکرد آنت
و   THBS1 و VEGFA مثل یقو کیواستاتيو آنژ کیوژنيعوامل آنژ

 زین  PGC-1 مثل يدانیاکس يآنت یهاميآنز يبرخ تیفعال نیهمچن
منظور پژوهش به نيا نکهيا لیبه دل گريشود. از طرف د یریاندازه گ
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 یهابر موش يقلب یماریاز بروز ب یریشگیپ جهت يروش افتني
 نيا راتییتغ شوديم شنهادیسالم انجام شده است، پ ييصحرا

 طيو تحت شرا مناسب يبدن یهاتیبر اثر فعال يسيرونو یفاکتورها
مورد مطالعه  زین يابتيو د يعروق-يقلب یهایماریمانند ب يکيپاتولوژ
 .ردیقرار گ

 تشکر و قدرداني

 مسئولین اکرامي، آقای و مظاهری دکتر خانم زحمات از وسیلهبدين
 دقت اعمال جهت ژن، و شناسيبافت پژشکي پايه علوم تحقیقات مرکز

 قدرداني و تشکر هاژن بهمربوط آزمايشات انجام در بسیار وقت صرف و
 .شودمي
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Abstract: 
 

Introduction: The purpose of this study was to investigate the effect of continuous endurance training (CET) and high 
intensity interval training (HIIT) on the gene expression of foxO1 and foxO3 a in male rats’cardiac tissue. 
Methods: 18 rats were studied under standard condition. CET protocol was performed 5 sessions per week at 70% VO2 
max and HIIT protocolwas performed 3 sessionsper week at 90% VO2 max for two minutes in the first and second weeks 
and then 110% VO2 max for the rest of the training period. Low intensity intervals were performed at 40% VO2 max for 
two minutes since the first week to the end of the third week and 30% VO2 max for the rest of the training period. Finally, 
foxO1 and foxO3a gene expression level were assessed by Real time - PCR and using the formula 2-ΔΔct. The results were 
evaluated using Kruskal-Wallis test with a significance level of P<0.05. 
Results: The results show that compared to control group, CET caused a significant reduction in foxO1 and foxO3a gene 
expression (both P=0.004). HIIT caused a significant reduction in foxO3a gene expression (P=0.004) but had no 
significant effect on reduction of foxO1 gene expression level(P=0.055). The levels of genes expression were significantly 
differed in the two experimental groups (P=0.002). 
Conclusion: According to the results, both training protocols of the presentstudy may lead to effective training 
adaptations. 
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