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های سلول پروآنژيوژنیک هایبر بیان ژن شديد هفته تمرين تناوبی چهار تأثیر
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 چکیده

Mir-210میکرو ، RNA های اندوتلیال است که این میکروپروآنژیوژنزی سلول RNAاز طریق سرکوب ، 

EphrinA3 های ژنی و پروتئینیو افزایش مهاجرت برخی هدف (VEGFموجب ) در  شود.زایی می یند رگافر بهبود

 گرم انتخاب و تصادفی به دو گروه کنترل 180±20هفتگی با میانگین وزنی هشت سن در سر رت نر 12این پژوهش 

(6=nو تمرین ) (6=nتقسیم شدند. تمرین تناوبی شدید ) شدید سه تناوب هفته پنج روز شامل  و هر مدت چهار هفته به

درصد  60تا  50دو دقیقه با شدت سه تناوب سبک ) و VO2max)درصد  100تا  90)چهار دقیقه با شدت 

VO2max) تکنیک با ها میزان بیان ژن .انجام گرفتReal time-PCR و از روش÷ ÷ CT-
. برای ندمحاسبه شد 2

نشان داد تمرین  هایافته مستقل استفاده شد. tای تحقیق از آزمون آماری هتعیین معنادار بودن متغیرها بین گروه

. همچنین (=003/0P) -(=005/0P) شد VEGFو  Mir-210بیان ژن افزایش  تناوبی شدید موجب تغییر معنادار

شاید طور کلی به .(=000/0Pدر گروه تمرین نسبت به گروه کنترل معنادار شد ) EphrinA3ۀ گیرند بیان ژنکاهش 

موجب  VEGFو  Mir-210 های ، افزایش بیان ژنتمرین تناوبی شدید اتفاق افتاده است با در اثر هیپوکسی، که همراه

 است.منجر شده ها زایی در رت افزایش رگشود که این سازگاری به  میهای اندوتلیال عملکرد پروآنژیوژنزی سلولبهبود 
 

 های کلیدی واژه
 .RNA ، میکروعامل رشد اندوتلیال عروقیزایی،  رگ تمرینات تناوبی شدید،

                                                           
∗
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 مقدمه

بهبود اجرای ورزشی  بهشود که های متعددی در بدن ایجاد می های ورزشی سازگاریپس از تمرین

ها، افزایش جریان خون عضله است، که این افزایش با تغییر ترین این سازگاری کند. از اصلیکمک می

مصرفی همراه است. یکی از تغییراتی که هنگام تمرینات ورزشی در و حداکثر اکسیژن  چگالی مویرگی

  .(9) است 1زایی دهد، رگمی اسکلتی برای رفع شرایط استرسی رخ ۀساختار عروقی عضل

های اندوتلیال و ها )سلولای است که مستلزم درگیری انواع سلولیند پیچیدهافر زاییرگدر واقع، 

های مولکولmiRNAs  (.17،16،12،10،4) است microRNAs کنندگی تنظیمهمچنین و  صاف( ۀعضل

RNA ها بیان ژن را پس از که این مولکول نوکلئوتیدی( هستند 18-25کوچکی ) ۀنشد رمزنگاری

از طریق ؛ کنند آن کنترل می ۀیا القای تجزیmessenger RNA (mRNA ) ۀرونویسی از طریق مهار ترجم

 و مثل تکثیر زایی رگهای  بسیاری از جنبه mRNAs .miRNAsنشدنی انتهای  ترجمه ۀاتصال به ناحی

 ۀ، به دو دستزایی رگ ۀکنند تنظیم miRNAsکنند.  های اندوتلیال را تنظیم می مهاجرت سلول

کنند، تقسیم  را مهار می زایی رگکه  3آنژیوژنیک و آنتی دهندرا افزایش می زایی رگکه  2پروآنژیوژنیک

شوند، مشاهده زایی می گیند راپروآنژیوژنیک که موجب افزایش فر miRNAsن بیاز  (.21) شوند می

آن  ۀشد هدف شناخته ژن 35کند و یکی از  گر اصلی عمل میعنوان تنظیم به Mir-210شده است که 

این گیرنده بر روی عروق خونی قرار دارد و موجب عدم  است. EphrinA3 ۀ تیروزین کینازگیرند

از طریق فاکتور القایی  Mir-210 شود. های اندوتلیال برای تشکیل عروق جدید میولمهاجرت سل

یجادشده در فرایند فعالیت ادر اثر هیپوکسی  �HIF-1کند.  شرکت می زایی رگیند ادر فر 4هیپوکسی

در پاسخ به  Mir-210شود و های اندوتلیال میدر سلول Mir-210موجب بیان افزایشی  ورزشی

های اندوتلیال را تعدیل سلول زایی رگ EphrinA3تیروزین کینازی  ۀهیپوکسی با تنظیم کاهشی گیرند

عامل  .(14،11)شود می 5عامل رشد آندوتلیال عروقییگر، موجب فعالیت بیشتر دو از طرف  کندمی

 ۀزایی است. خانواد اختصاصی رگ هایکنندترین تنظیم( یکی از مهمVEGF) رشد آندوتلیال عروقی

، VEGF-A ،VEGF-Bی ها های ترشحی به نامعروقی، شامل گلیکوپروتئین های رشد آندوتلیالعامل

                                                           
1. Angiogenesis  
2. Pro-angiogenic 

3. Anti-angiogenic 

4. Hypoxia inducible factor 1� 

5. Vascular endothelial growth factor    
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VEGF-C ،VEGF-D ،VEGF-E ،VEGF-Fنشان داده شده که (7) است 1رشد جفتی و عامل .VEGF-

A ۀترین ایزوفرم است و قابلیت اتصال به هر دو گیرند از نظر بیولوژیکی، فعال VEGFR-1  وVEGFR-2 

 .(19) را دارد

شدت تحت تأثیر  به mir-210ای که با کشت سلول همراه بود، نشان داد سطوح نتایج مطالعه

های اندوتلیال در  ۀ سلولالقاشدبه کاهش مهاجرت  miR-210در این مطالعه سرکوب  هیپوکسی است.

های  در اثر هیپوکسی به افزایش مهاجرت سلول miR-210و در جهت عکس افزایش بیان  VEGFاثر 

اتفاق می افتد، تاثیر را بر گیرنده مستقیم  miR-210شود. زمانی که افزایش بیان  اندوتلیال منجر می

که یک توالی عملکردی خاص دارد،  miR-210توسط   EphrinA3گذارد، در نتیجهمی EphrinA3خود 

 در سلول EphrinA3به شدت منجر به کاهش پروتئین  mir-210بیان بیش از اندازه تعدیل میشود و 

در اثر تمرینات استقامتی  Mir-210تغییرات معناداری در سطوح پلاسمایی  .(18)می شود های اندوتلیال

طی  mir-210 معناداردر تحقیقی کاهش  (.2)شده است ساز در دانشجویان ورزشکار مشاهده ن وامانده

(. دوازده هفته تمرینات هوازی در بیماران حاد 5عتی مشاهده شد )چهار هفته تمرینات تناوبی سر

رود  انتظار می رو (. ازاین22یفتاد )نکلیوی موجب تنظیم کاهشی شد، ولی در افراد سالم این اتفاق 

در واقع فعال که  شوند  ند، موجب ایجاد شرایط هیپوکسیگیرکه با شدت بالایی انجام می HIITتمرینات 

یند او در نهایت افزایش فر Mir-210به افزایش بیان ژن سیگنالی را در پی دارد و شدن یک مسیر 

آید توجه به اثر مثبت فعالیت بدنی بر عملکردهای سلولی و مولکولی  نظر می . با بهشود میآنژیوژنز منجر 

عوارض منجر عنوان درمان هدفمند و بدون  ناشی از ورزش بتواند در آینده به استفاده از فعالیت بدنی به

ی ها ژنو  miRNAsتأثیر فعالیت بدنی بر  ۀه در زمینگرفت شود. با توجه به اندک بودن مطالعات انجام

 اته در مطالعگرفت انجام یوجوها و با عنایت به جستند مؤثرزایی  رگیند ادر فر تحت تأثیر آنها که 

 ،Mir-210های پژوهشی تأثیر فعالیت بدنی بر میزان تغییرات در بیان ژن گونه یچحاضر، تاکنون ه

VEGF-A  وEphrinA3 این مطالعه با هدف شناسایی  رو ازایننعلی بررسی نکرده است،  ۀرا در عضل

اسکلتی  ۀیند آنژیوژنز در عضلاهای اثرگذار تمرین تناوبی شدید بر فر سازوکارهای درگیر در سازگاری

 است.  هگرفتانجام 

                                                           
1. Placenta Growth Factor 
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 قیروش تحق

با میانگین  ههفت  نژاد ویستار هشت سر رت 12 بود. آزمایشگاهی -تجربینوع  از پژوهش حاضر

گراد و درجۀ سانتی 3â 22گرم از انستیتوی پاستور ایران خریداری و در شرایط دمایی 20â180وزنی

. اتیلن پلی های قفس در آب، و غذا در محدودیتی گونه هیچ بدون؛ درصد نگهداری شدند 60تا  40رطوبت 

 یرضروریگونه آزار جسمی و روش غ در مراحل مختلف ضمن رعایت مسائل اخلاقی سعی شد از هر

 .(K/171/91ۀ )مجوز کد اخلاقی به شمار دشواجتناب 

ها پس از  رت ( تقسیم شدند.6=n) HIIT ( و گروهn=6) حیوانات، تصادفی به دو گروه کنترل ابتدا در 

آزمایشگاه حیوانات به مدت سه روز برای سازگاری با محیط و رسیدن به حد وزنی مطلوب انتقال به 

، البته همزمان برای آشنا شدند HIITبا اجرای به مدت دو هفته  گرم( مراقبت شدند. گروه تمرینی200)

 عملیاتی کردن پروتکل، برنامه به شکل مقدماتی اجرا شد. پروتکل ورزشی با توجه به اصول طراحی

)جذب اکسیژن و ظرفیت  های تناوبی شدید برای به حداکثر رساندن عملکرد دستگاه هوازیبرنامه

، به مدت دو تا چهار دقیقه و زمان VO2maxاکسایشی عضلات اسکلتی، هر دو( در شدتی نزدیک به 

(، که همین شرایط طراحی و اجرا شد. هر 6) بازیافت فعال بین دو تا سه دقیقه پیشنهاد شده است

  (.1جدول )دقیقه فعالیت ورزشی بود  30شامل  HIITجلسه اجرای 

 

 . طرح پروتکل تمرين تناوبی شديد1جدول 

 ينمراحل تمر

 

 تمرين ۀمؤلف

 

 گرم کردن

 تناوب( 3اصلی تمرين ) ۀبدن
 

 شدت تناوب کم پرشدتتناوب  سرد کردن

 دقیقه 6 دقیقه 2 دقیقه 4 دقیقه 6 زمان تمرین )دقیقه(

شدت تمرین 

(VO2max) 
 درصد 60تا  50 درصد 60تا  50 درصد 100تا  90 درصد 60تا  50

 مراحل تمرین صفر بود ۀشیب نوار گردان در هم*

 

هفته تمرین تناوبی شدید بود. در انتهای دو هفته آشنایی،  چهارکل، پروتکل ورزشی شامل  در 

تمرینی )درصدهای تناوب ها با توجه به پروتکل گیری شد و رتها اندازهحداکثر اکسیژن مصرفی رت

حداکثر اکسیژن مصرفی )که به متر بر دقیقه تبدیل شد(، پنج جلسه تمرین در هفته شدت(  شدید و کم

هر دو هفته، آزمون حداکثر اکسیژن مصرفی اجرا شد و سرعت تمرینی جدیدی  را آغاز کردند. در پایان
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جلسات تمرین، عصرهنگام که بهترین زمان تمرین در  ۀتمرین بعد، در نظر گرفته شد. هم ۀبرای هفت

. شرایط گرفت( انجام ییزا علت کمترین استرس هاست، در زیر نور قرمز )بهریتم فعالیتی طبیعی رت

جز انجام تمرینات روزانه در سایر اوقات، مشابه گروه تمرین بود و  ت در گروه کنترل بهزیستی حیوانا

 15زمانی تمرین، سه بار در هفته و هر بار به مدت  ۀسازی بیشتر گروه کنترل در بازشبیه منظور بهحتی 

نداشتن دسترسی علت  به(. 23،3) گرفتنددقیقه روی دستگاه نوار گردان با سرعت دو متر بر دقیقه قرار 

با استفاده از  یرمستقیمها غ گازهای تنفسی(، توان هوازی رت وتحلیل یه)دستگاه تجز به ابزار مستقیم

 50تا  40دقیقه گرم کردن با شدت  6 . ابتداگرفت( انجام 2007) های اخیر هویدال و همکارانپژوهش

متر در دقیقه به  15ها با سرعت آزمون با دویدن رت از گرم شدن، پس. گرفتانجام  VO2maxدرصد 

 2تا  8/1) یهمتر بر ثان 03/0 قدارمدت دو دقیقه شروع شد، سپس نوار گردان هر دو دقیقه یک بار به م

، عدم VO2به حیوانات، دیگر قادر به دویدن نبودند. ملاک رسیدن اینکه افزایش یافت تا  (متر بر دقیقه

به فلات  VO2سرعتی بود که در آن  VO2maxسرعت با وجود افزایش سرعت است.  VO2maxافزایش 

برابر  VCO2/VO2مول در لیتر و نسبت تنفسی  میلی 6برسد. رسیدن به فلات با غلظت لاکتات بالاتر از 

 VO2maxبین سرعت نوار گردان و  ای ، ارتباط قویدهند یها نشان م در نظر گرفته شد. پژوهش 05/1

 VO2max قداربا توجه به سرعت دویدن، م رو ین(. ازاr= ،005/0 <P 94/0 - 98/0ها جود دارد ) رت

در پایان هر دو هفته، آزمون حداکثر اکسیژن مصرفی اجرا شد و سرعت  (.13) دست آمد ها بهرت

 .می باشد 1که طرح کلی آن در شکل  بعد تمرین، در نظر گرفته شد ۀتمرینی جدیدی برای هفت

 

 

 

 

 

 

 

 VO2 max)ة آزمون دهند نشان. طرح کلی تحقیق )    1کل ش

 

برای  شدند و یبردار ها پس از ناشتایی شبانه نمونه تمرین، رت ۀساعت پس از آخرین جلس 24

 75گرم/کیلوگرم( و کتامین ) میلی 10)داروی زایلازین  ها ابتدا حیوان با ترکیبی از آوری نمونهجمع

ۀهفت  

 ششم

 ۀهفت

 پنجم
ۀهفت  

 چهارم

ۀفته  

سوم   

 ۀهفت

 اول

 آشناسازی

 ۀهفت

 دوم
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و شده حیوان شکافته  ۀسین ۀشد. سپس، قفسهوش  صفاقی بی گرم/ کیلوگرم( به شکل تزریق درونمیلی

 ۀسپس عضل .های خون، مستقیم از قلب حیوان گرفته شدبرای اطمینان از کمترین آزار حیوان، نمونه

و در ترازوی شده شو داده و رم فیزیولوژیک شستدر س ؛نعلی از اندام تحتانی حیوان برداشته شد

بلافاصله با استفاده از ازت مایع منجمد و برای  پس از آن ؛شد یکش گرم وزن 0001/0دیجیتالی با دقت 

 ۀگرم عضلمیلی 50با استفاده از  RNAاستخراج  منتقل شد. -80های بعدی به فریزر با دمای سنجش

 ۀکنند مول محلول تریزول لیز شده و با دستگاه همگن از یک میلی نعلی انجام گرفت. بافت با استفاده

  RNAلیتر کلروفرم شد. میلی25/0بعد، جداسازی از فاز آبی به کمک  ۀبافت هموژن شد. در مرحل

شو و خشک شد و سپس به آن آب استریل و درصد شست 70اتانول سرد  لیتر میلی 1شده با  استخراج

(ul/mg tissue5/1 اضافه شد. برای سنجش کمی )RNA از دستگاه بایوفتومتر با طول  ،شده استخراج

 RNAانگر کارایی مناسب بیبود که  77/1شده  خوانده ODنانومتر استفاده شد. میانگین  260موج 

انجام گرفت. بدین ترتیب که در ابتدا ۀ سه مرحلطی برای هر نمونه  cDNA شده بود. استخراج استخراج

 DEPCآن و آب  x10از بافر  ul 2و DNase Iاز آنزیم  ul  8/0شده با استخراج RNAیکروگرم از هشت م

بدون ورتکس کردن و  یجادشدهرسانده شد. محصول ا ul 20ده و حجم نمونه به شخورده مخلوط 

رجۀ د 55 زیر در دستگاه ترموسایکر انکوبه شد: پنج دقیقه در دمای ۀسپس با برنام شد،مخلوط  یآرام به

 ۀمرحل(گراد  یدرجۀ سانت 42دقیقه در دمای  30،گراد یدرجۀ سانت 25دقیقه در دمای  15، گراد یسانت

گراد  یدرجۀ سانت 95، پنج دقیقه در دمای RT)آنزیم ترانس کریپتاز معکوس یلۀوس بهcDNA  ساخت

آب تزریقی اضافه شد و  ul280(. پس از اتمام مراحل ترموسایکلر RTکردن آنزیم  یرفعالغ منظور به)

نیز، یک  cDNAبرای هر نمونه  .نگهداری شد گراد یدرجۀ سانت -20در دمای  QPCRبرای استفاده در 

ها تهیه شد. نمونه cDNA، برای آزمون حضور 1عنوان کنترل داخلی به b2mنمونه کنترل مثبت با پرایمر 

 PCRزیر  ۀ( با برنامCorbett) Real time PCRو در دستگاه  ندو بدون ورتکس مخلوط شد یآرام به

درجۀ  95 ثانیه در دمای 10اولیه(، شدن )واسرشتهگراد  یدرجۀ سانت 95 دقیقه در دمای 10شد:

ثانیه در  20پرایمرها(، )اتصالگراد  یدرجۀ سانت 60 ثانیه در دمای 15، شدن( )واسرشته گراد یسانت

  Ctsسیکل تکرار شد. 40دوم به بعد، برای  ۀمرحل)گسترش(، واکنش از گراد  یدرجۀ سانت 72دمای 

سه مرتبه  Ct meanاستخراج و در نهایت  Real-time PCR افزار دستگاه  ها توسط نرممربوط به واکنش

 ثبت شد.

                                                           
1 . Internal Control 
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آمریکا سفارش داده شد؛ مشخصات  Invitrogenاز شرکت  پرایمرهای مورد استفاده در این پژوهش 

 سازی مقادیر بیان ژن هدف مورد نظر از فرمولکمیبرای  .است آورده شده 2در جدول  ساختاری

÷ ÷ CT-2 (2 به توان منفی ÷÷ctاستفاده شد. اطلاعات مورد نیاز پس از جمع ) افزار آماری  ، توسط نرمیآور

SPSS-19 نتایج به ۀو کلی ( صورتMean±SEMبیان و در سطح معن )05/0 داری ا≥ P  شد،پردازش 

مستقل   tاز اطمینان از طبیعی بودن توزیع متغیرهای پژوهش، از آزمون آماری پسسپس تحلیل شد. 

 ها استفاده شد.ها دادهدار بودن تفاوت بین میانگینامنظور تعیین معن به

 

 . پرايمرهای مورد استفاده در پژوهش2 جدول

 

 نتایج

رشد طبیعی، در عین حال افزایش کمتر  ۀدهند گزارش شده که نشان 3ها در جدول تغییرات وزن رت

 ها در گروه تمرین نسبت به کنترل است. وزن رت

 صورت میانگین و انحراف استاندارد ها به داده - هاگروه. میانگین و انحراف استاندارد وزن 3 جدول

(Mean±SEMآورده شده) اند 

 وزن نهايی )گرم( وزن اولیه )گرم( گروه

 77/9â5/210 80/7â17/337 ( =6nکنترل)

 27/9â212 46/6â83/305 (=6nتمرین)

 

نعلی نسبت به گروه  ۀتمرین در عضل ۀساعت پس از آخرین جلسMir ،24-210سطح بیان ژن 

(. P= ،56/3=10t 005/0داشت که این افزایش از لحاظ آماری معنادار بود )درصد  71/2 کنترل افزایش

  ارائه شده است. 2میزان بیان آن در شکل 

Sequence Host Name 

CUGUGCGUGUGACAGCGGCUGA Rat rno-Mir-210 

TCGCCTTCTTCCTCATGACG Rat EphrinA3 

GATGGCTTGAAGATGTACTCGATCT Rat VEGF-A 
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نعلی نسبت به گروه  ۀتمرین در عضل ۀساعت پس از آخرین جلس EphrinA3 ،24سطح بیان ژن 

(. 00/0P= ،03/15- =10t)داشت و این کاهش از لحاظ آماری معنادار بود  درصد 31کنترل کاهش 

 ارائه شده است. 3میزان بیان آن در شکل 
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 تمرین  کنترل

 در گروه تمرينی )برابر تغییر نسبت به گروه کنترل( mir-210. تغییرات بیان ژن 2شکل 

  معناداری است دهندة  نشانعلامت

 در گروه تمرينی )برابر تغییر نسبت به گروه کنترل(  EphrinA3. تغییرات بیان ژن 3شکل 

  معناداری است دهندة نشانعلامت
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نعلی  ۀتمرین در عضل ۀساعت پس از آخرین جلس24، در هفتۀ چهارمA-VEGFسطح بیان ژن 

 از لحاظ آماری معنادار بود درصد 71/1 این افزایش یری شد کهگ اندازه نسبت به گروه کنترل

(003/0 P= ،65/6=10t میزان بیان آن در شکل )ارائه شده است 4. 

 
 

 

 گیری و نتیجه بحث

چهار هفته  داد. نتایج نشان شدبررسی   mir-210پژوهش حاضر، نقش فعالیت بدنی در تغییراتدر 

به  VEGF-Aدرصد و  71/2به مقدار  Mir-210 ، موجب افزایش بیان ژنتمرینات تناوبی شدید اجرای

نر  هاینعلی رت ۀدر عضل EphrinA3درصد و کاهشی در میزان گیرندۀ تیروزین کینازی  70/1مقدار 

محیط کشت سلول انجام که در ی پژوهش . نتایجمعنادار بود و کاهش ویستار سالم شد، که این افزایش

منجر  VEGFهای اندوتلیال در اثر سلول ۀبه کاهش مهاجرت القاشد Mir-210نشان داد سرکوب  گرفت،

به افزایش مهاجرت  افتد و یماتفاق  Mir-210شود و در حالت هیپوکسی القاشده، افزایش بیان می

بیان  این پژوهشگران ز طرفی، استانجامد که با نتایج پژوهش حاضر همسو می های اندوتلیالسلول

 EphrinA3ژن  بیان شود و  برمی EphrinA3پروتئینی  ۀتنها موجب مهار گیرند Mir-210کردند، 

شدت بالای تمرینات  علت به در پژوهش حاضر، (.18) ناهمسوستکه با نتایج پژوهش حاضر  تأثیرندارد،

همانند یک  Mir-210افزایش  اق افتاده وتوان استدلال کرد که هیپوکسی به میزان شایان توجهی اتف یم
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 در گروه تمرينی )برابر تغییر نسبت به گروه کنترل( VEGF-A . تغییرات بیان ژن4شکل 

نشان دهندة معناداری است.  علامت   
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توان احتمال داد  و میاست  عمل کرده VEGFبیان ژن  دهندۀ یشکننده در عملکرد و افزاعامل تسهیل

)افزایش مهاجرت  VEGFموجب تسهیل سازوکار عمل  Mir-210درصدی در  71/2که این افزایش 

و  شده استیجادشدۀ ناشی از تمرینات( اهای اندوتلیال و تشکیل عروق جدید برای رفع هیپوکسی سلول

های ها و گیرنده. در مطالعات، ژنرسانی فعال شده است یامپۀ این مسیر واسط بهزایی در حد مطلوبی  رگ

های افتهاست. ی EphrinA3ها اند که یکی از این هدفشناسایی شده Mir-210هدف متعددی برای 

کاهش معناداری  EphrinA3میزان بیان ژن  HIITپژوهش حاضر نشان داد پس از چهار هفته اجرای 

کاهش تیروزین کینازی  ۀگیرندژن این که  سبب شده تمرینات با یجادشدهسازگاری ا. شاید داشته است

های سلولپروتئینی در  ۀبه کاهش این گیرند EphrinA3 کاهش بیان ژنشک  بی، که داشته باشد

 ۀروز 90تمرینات پیش و پس از . در پژوهشی تأثیر شده استاسکلتی نعلی منجر  ۀاندوتلیال عضل

وهله فعالیت بین دو  داری او نتایج نشان داد اختلاف معن شدمطالعه  Mir-210بر پاسخ  ان مردقایقران

 مغایر نتایج پژوهش حاضربا روزه وجود نداشت، که  90از تمرینات  پسو  پیشساز  واماندهجلسۀ  تک

بوده است، یا تفاوت  HIITشدت بالای تمرینات ورزشی  شاید از دلایل ناهمسو بودن نتایج. (2) است

( و سنجش پژوهش حاضر از بافت 2در سطوح پلاسمایی در پژوهش ) Mir-210ناشی از نوع سنجش 

پس از چهار هفته تمرینات  های سالم مرد پیش و یآزمودندر پژوهشی دیگر عضلۀ اسکلتی بوده است. 

طی چهار هفته  mir-210 معنادارسنجش شدند که کاهش  VO2maxتناوبی سرعتی با اجرای آزمون 

تمرینات تناوبی سرعتی )هر هفته سه جلسه و هر جلسه شامل سه مرحله دویدن سرعتی با فاصلۀ 

(. شاید یکی 5مغایر بود ) دقیقه( مشاهده شد. نتایج تحقیق مذکور با نتایج پژوهش حاضر 4استراحتی 

در سطوح بافت  Mir-210ی پژوهش حاضر با پژوهش دنهام و همکارانش در نوع سنجش ها تفاوتاز 

در  Mir-210افزایش  احتمالاًو از طرفی نوع پروتکل تمرینی متفاوت است و  استعضلانی و پلاسمایی 

مدت یجادشدۀ ناشی از ادر اثر هیپوکسی  �HIF-1رسانی  یامپفعال شدن مسیر  علت بهپژوهش حاضر 

موجب بیان دقیقه( بوده است که سازگاری آن طی چهار هفته  4زمان تناوب شدید فعالیت ورزشی )

را در پی  VEGF-Aشده است و در نتیجه فعالیت بیشتر های اندوتلیال در سلول Mir-210افزایشی 

هشی گزارش کردند دوازده هفته تمرینات هوازی در پژو .زایی را افزایش داده است داشته و میزان رگ

شده،  Mir-210دقیقه( در بیماران مزمن کلیوی موجب تنظیم کاهشی  10تا  4ی )روزانه سوار دوچرخه

(؛ شاید دلیل آن 22) ستبا نتایج پژوهش حاضر ناهمسو یفتاده است کهنولی در افراد سالم این اتفاق 

ی( و عدم شدت سوار دوچرخهها و نوع فعالیت ورزشی ) ینآزموددر  Mir-210سنجش سطوح پلاسمایی 
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افزایش بیش  ه شدنشان دادمروری  ایدر مطالعه ها، بوده است. یآزمودنتمرینی بالا با توجه به بیماری  

یند اپنجم فر ۀشود که این عملکرد در مرحل های اندوتلیال میموجب مهاجرت سلول Mir-210ۀ انداز

-تشکیل تیوب عروق سلول شدمشاهده   Mir-210و در شرایط هیپوکسی با مهار افتدآنژیوژنز اتفاق می

های مرد و در آزمودنی Mir-210در پژوهشی سطوح بیان ژن  (.24) دهدهای اندوتلیال کاهش نشان می

همراه با Vo2max ساله که میزان فعالیت جسمانی برابری داشتند، سنجش شد. آزمون  45تا  40 زن

داری را در فزایش معنای داشتند، اینیپا Vo2maxهایی که  یآزمودنو  فسی گرفته شدسنجش گازهای تن

های در مقایسه با آزمودنی Mir-210این افزایش سطوح معنادار  نشان دادند. Mir-210سطوح بیان ژن 

های . یکی از تفاوت(1) پژوهش حاضر همسوستنتایج این نتایج با  ؛بالا مشاهده شد Vo2maxبا 

در سطوح پلاسمایی است، که این امکان وجود  Mir-210 گیریاندازهمذکور  ۀحاضر با مطالع پژوهش

های اندوتلیال و های بدن )قلب، عضلات صاف عروق، سلولانواع مختلفی از بافت از طریق Mir-210دارد 

موضوع باشد. علت همین  غیره( ترشح و وارد جریان خون شود، که احتمالاً معنادار بودن نتایج آنها به

ست و این عامل، بیشتر موجب اتمرینات بیشتر  یاحتمالاً میزان هیپوکسی ناشی از تمرین در ابتدا

که به تشکیل عروق  شودمنجر می VEGF ژن در نهایت به بیان و شده Mir-210و-1α HIF افزایش بیان

توان به  یمهای پژوهش حاضر  یتمحدودانجامد. از  جدید برای رفع هیپوکسی و شرایط استرسی می

افزایش و کاهش آنها تری از شناخت جامع اشاره کرد تا تمرین متفاوتی ها زمان در ها بیان ژن سنجش

گیری ژن های پژوهش حاضر عدم اندازهاز محدودیت دیگر . یکیآیددست  بهبا توجه به گذشت زمان 

HIF-1� هفته اجرای  است که احتمالاً افزایش این عامل در پی چهارHIIT نظر  اتفاق افتاده است. به

، بیان ژنی VEGFهایی چون بیان ژنی اریتروپوئیتین، بیان ژنی ، سازگاریαHIF-1 یساز رسد فعالمی

-منفی قرارگیری در معرض هیپوکسی را کاهش می تأثیراتکند که های گلیکولیتیک را آغاز میآنزیم

فعال شدن  موجبHIIT  علت شدت بالای اجرای به VEGF-A(، احتمالاً افزایش ژنی 20،15) دهند

 یساز فعال(. شاید 8) اندیند رگزایی شدهاافزایش فر و (MAPKو  ERK1رسانی ) یاممسیرهای پ درپی یپ

αHIF-1  همراه با اجرایHIIT  شوند که به ، زیرا این تمرینات با شدت بالایی اجرا میافتاده استاتفاق

شود و این محدودیت همانند یک بازخورد به عضلات اسکلتی منجر می رسانی یژنکاهش میزان اکس

 یند آنژیوژنزاافزایش فرکه نتیجۀ آن  شودهایی در عروق خونی میناشی از تمرین موجب ایجاد سازگاری

هاست.  ترزایی در  ۀ بهبود فرایند رگدهند نشان HIITها در پی اجرای رتVO2max  افزایش است و

ند و در چند سال اخیر بسیار مورد توجه قرار گیرکه همراه با شدت بالایی انجام می HIITتمرینات 
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های موجود در عضلات اسکلتی را در مدت زمان ند که میزان سازگاریا از این منظر مهم ،اندگرفته

توانند اند، احتمالاً می شده زایی رگیند اکنند و این نوع تمرینات که موجب افزایش فرتری ایجاد می کوتاه

از دیدگاهی  .ایجاد این سازگاری شوند سببتری نسبت به تمرینات تداومی هوازی در مدت زمان کوتاه

-Mirیند آنژیوژنز و همچنین سرکوب ادر فر Mir-210تر سازوکار عمل توان با شناخت کاملدیگر می

در نهایت  ی را برداشت.یهاا از جمله سرطان گامهطور مصنوعی، شاید بتوان درمان برخی بیماری به 210

زایی را  توانسته میزان رگ HIITتوان گفت که تمرینات  یمبا توجه مطالعات مورد بحث و نتایج پژوهش 

 رسانی بیشتری صورت گیرد. یژناکسدر بافت عضلۀ اسکلتی افزایش دهد تا میزان 
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Abstract 
Mir-210 is pro-angiogenic micro-RNA in endothelial cells that improves 

angiogenesis process by suppressing (EphrinA3) and increasing the 

migration of some gene and protein targets (VEGF). In this study, 12 male 

rats (age: 8 weeks, mean weight: 180±20 g) were selected and randomly 

divided into control (n=6) and exercise (n=6) groups. High intensity interval 

training was performed for 4 weeks, 5 days a week including 3 high intervals 

(4 minutes at 90-100% of VO2max) and 3 low intervals (2 minutes at 50-

60% VO2max). Gene expression was calculated by Real time-PCR 

technique and 2
-÷ ÷ CT

. Independent t test was used to determine the 

significance of variables between the groups. The results showed that high 

intensity interval training significantly changed the increase of gene 

expression of Mir-210 and VEGF (P=0.005) (P=0.003). Also, the decrease 

in gene expression of EphrinA3 receptor in the exercise group was 

significant compared with the control group (P=0.000). Generally, perhaps 

due to hypoxia which happened along with high intensity interval training, 

increased gene expression of Mir-210 and VEGF improved the pro-

angiogenic function of endothelial cells and this adaptation increased 

angiogenesis in rats.  
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