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Introduction: This research aimed to investigate the relationship between HIF1-α and 
VEGF gene genotypes and changes in aerobic capacity following eight weeks of moderate-

intensity endurance training in inactive women. 

Methods: Twenty-three inactive women aged 34 to 43 years old were conveniently selected 

and performed aerobic training for eight weeks and five 30-minute sessions per week with an 

intensity of 55% to 75% of maximum heart rate. Before and after the training period, aerobic 

capacity was measured by the Bruce test. A saliva sample was taken and different genotypes 

of the HIF1-α gene including CC and different genotypes of the VEGF gene including GG, 

CG, and CC were measured. Statistical methods of Paired t-test and ANOVA were used to 

observe mean differences in aerobic capacity and the Restriction Fragment Length 

Polymorphism (RLFP) method was used to check genotypes. 

Results: The results of changes in the aerobic capacity of the subjects and investigation of 

the relationship between the different genotypes of VEGF and HIF1-α genes following eight 
weeks of moderate-intensity endurance training, the aerobic capacity of CC and CT genotypes 

of the HIF1-α gene were equal pre and post-intervention (p=0.529). Also, GG, CC, and CG 

genotypes of the VEGF gene were equal to the CG genotype (p=0·873). The CT genotype of 

the HIF1-α gene has the most increase, but this increase was not significant. 

 

Conclusion: Therefore, Eight weeks of moderate-intensity endurance training increases the 

aerobic capacity of HIF1-a and VEGF gene profiles in inactive obese women, but the changes 

in aerobic capacity of these gene profiles are not significant. 
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Extended Abstract 

Introduction 

The role of regular endurance training in health has been well proven, 

which is a strong stimulus for cardiovascular and muscular adaptations 

and increases aerobic power (VO2max). Concerning the effect of 

endurance activities on the induction of hypoxia and the subsequent 

process of angiogenesis, studies often point to the positive effect of 

endurance activities on the induction of hypoxia and angiogenesis.  

The present study is related to the different genotypes of VEGF and 

HIF1-α genes, which includes CC and CT genotypes of the HIF1-α 
gene, and CG, CC, and GG genotypes of the VEGF gene and their 

relation with changes in aerobic capacity after eight weeks of 

moderate-intensity endurance training.  The mentioned genes have 

been studied in inactive obese women, so this study aimed to 

investigate the relationship between different genotypes of HIF1-α and 
VEGF genes and changes in aerobic capacity following eight weeks 

of aerobic exercise in inactive obese women. 

 

Methods 

Twenty-three inactive women aged 34 to 43 (mean height: 157 ± 2.8 

cm, mean weight: 74 ± 1.8 kg, mean age: 38 ± 5.4 years, mean BMI: 

32 ± 2.4 kg/m2) were conveniently selected. Participants performed 

aerobic training for 8 weeks and five 30-minute sessions per week with 

an intensity of 55% to 75% of the maximum heart rate. Also, ten 

minutes were spent on warm-up and ten minutes on cool-down. Before 

and after the training period (moderate intensity endurance training), 

participants’ aerobic capacity was measured by the Yervoy-Bruce 

treadmill test.  Also, participants’ saliva samples were taken and sent 
to the laboratory under special conditions to identify the different 

genotypes of the HIF1-α genes including CC and CT, and the different 
genotypes of the VEGF gene including GG, CG, and CC.  Paired t test 

and ANOVA test were used to check the changes in mean aerobic 

power and the RLFP method was used to check the aforementioned 

genotypes. 

Results 
The results of the treadmill test for investigating the aerobic capacity 

changes of the participants and investigating the relationship between 

different genotypes of VEGF and HIF1-α genes after eight weeks of 
moderate-intensity endurance training concerning the CC and CT 

genotypes of the HIF1-α gene revealed that changes in aerobic 
capacity of CT genotype are equal to (p=0.529).  Investigating the 

aerobic capacity changes of GG, CC, and CG genotypes of the VEGF 

gene showed that the aerobic capacity change of the CG genotype is 

equal to (p=0·873). After comparing the aerobic capacity changes of 

different genotypes of the mentioned genes, it was confirmed that the 

CT genotype of the HIF1-α gene has the most increase in aerobic 
capacity, but this increase was not significant. 

 

Conclusion  
In this experimental study, investigated the relationship between 

different gene profiles of HIF1-α and VEGF genes and changes in 
aerobic capacity following eight weeks of moderate-intensity 

endurance training in inactive women, and considering the 

importance of capillary formation in Hypoxic conditions and increase 

in blood oxygen uptake and therefore increase in aerobic capacity 

(VO2max) investigating the role of different genotypes of VEGF and 

HIF1-α concerning changes in aerobic capacity following moderate 
intensity endurance training is very important. it was concluded that 

eight weeks of moderate-intensity endurance training leads to an 

increase in aerobic capacity concerning the gene profiles of HIF1-α 
and VEGF genes in inactive obese women, but these changes in 

aerobic capacity concerning the aforementioned gene profiles were 

not significant. Since this experimental study was conducted for the 

first time, to draw more accurate conclusions, investigations with 

more participants, more duration of moderate-intensity endurance 

training, and more sessions per week are required. 
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با تغییرات توان هوازی به  VEGFو  HIF1-αبررسی رابطه ژنوتیپ های مر تبط با ژن های  هدف از پژوهش :مقدمه

 بود.  فعالدنبال هشت هفته تمرین استقامتی با شدت متوسط در زنان غیر 

هفته تمرین هوازی  8به صورت غیر هدفمند در دسترس انتخاب و  ساله 13تا  31زن غیر فعال  23 روش پژوهش:

ضربان قلب بیشینه انجام دادند. قبل و بعد از دوره تمرین،  %55تا  %55دقیقه با شدت 31هر جلسه جلسه و  5هر هفته 
شامل    HIF1- αهای مختلف ژنهای ژن نمونه بزاقی اخذ و ژنوتیپ توان هوازی توسط آزمون برووس اندازه گیری شد.

CC های مختلف ژن و  ژنوتیپVEGF شامل GG ،CG  وCC   اندازه گیری شد، از روشهای آماری تی زوجی و آنوا
 استفاده شد. RLFPبرای تغییرات میانگین های توان هوازی و برای بررسی ژنوتیپ ها از روش 

به   HIF1-a وVEGFنتایج تغییرات توان هوازی آزمودنی ها و بررسی رابطه ژنوتیپ های مختلف ژنهای  :هاافتهی

 CTدر ژنوتیپ   HIF1- αژن  CT و CCدنبال هشت هفته تمرین استقامتی با شدت متوسط در ارتباط با ژنو تیپ های 
 CT بوده که ژنوتیپ (=۸۷۳/۰P)برابر با CG ژنوتیپ  VEGF ژنCG و CC و GG و ژنوتیپ های (=۵۲۹/۰P)برابر با

 بیشترین افزایش را داشته  اما این افزایش معنا دار نبوده است.  HIF1-α ژن
هشت هفته تمرین استقامتی با شدت متوسط موجب افزایش توان هوازی در رابطه با پروفایل های ژنی  گیری:نتیجه

 ژنی  هایاما تغییرات توان هوازی در ارتباط با  پروفایلدر زنان غیر فعال چاق شده   VEGFو   HIF1-αژن های
 مزبور  معنادار نمی باشد. هایژن
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 مقدمه

(. 1ت)اس شده شناخته جهان سراسر در عمومی بهداشت مشکل ترین مشاهده قابل عنوان به جهانی بهداشت سازمان توسط چاقی
 موجب افزایش عامل مستقل یك به عنوان که است جهان در خطرزا هایبیماری از بسیاری مهم در عوامل از همچنین چاقی یکی

 برای خطرزا مهم ترین عوامل از یکی به عنوان را شایع بسیار این عارضة چاقی، متابولیك (. آثار2شود)می جهان در مرگ و میر

 (.3است) ساخته قلبی و آرترو اسکلروز مطرح کرونر شریان هایفشارخون، بیماری دیابت، مانند هاییبیماری

هنگام انجام  ورزش های استقامتی به  (.3و1شود)می چاقی کاهش و متابولیسم افزایش ورزشی سبب دیگر فعالیت از سوی
علت در گیر بودن عضلات فعال نیاز بیشتری به اکسیژن  وجود دارد بنا بر این همئوستاز سلول دچار اختلال می شود و در این 

است و از  DNA که یك فاکتور رونویسی  (HIF1- α) عامل القای هیپوکسیحالت هایپوکسی اتفاق می افتد و در این موقعیت 
هترو دایمر   HIF1-βبه هسته رفته و با   HIF1-αو زیر واحد تشکیل شده است تثبیت و هیپوکسی تنظیم می شود در این حالتد

(. در فرایندهای رگ زایی ، گلبول های  قرمز در متابولیسم دخیل هستند و باعث 5) می شود VEGF می شود و موجب فعال شدن
در شرایطی که اکسیژن کافی  (.0قبل و بعد از تمرینات هوازی می باشد ) VO2max یك ژن موثر در ایجاد  HIF1-α می شود

شده و به دنبال آن بیان عامل رشد اندوتلیال  (HIF1-α)در دسترس سلول نباشد هایپوکسی موجب بیان عامل القای هایپوکسی
 اندوتلیال هایسلول مهاجرت و تکثیر با و است عضله در جدید هایمویرگ رشد می شود، و رگ زائی شامل (VEGFعروقی)

اندوتلیوم عروقی  رشد عامل(.  5(گیردمی صورت موجود هایمویرگ شدن نیم دو یا و صورت جوانه زدن دو و به است همراه
(VEGF که دارای سه ژنوتیپ )CC ,CG ,GG  باعث آنژیوژنز بوده و مؤثر در عامل و مهمترین قویترین می باشد به منزلة 

جوانه زدن  و اندوتلیال هایتمایز سلول و برای شودمی عروقی شبکة تشکیل و های اندوتلیالسلول مهاجرت و تکثیر افزایش

   CC ,CTکه دارای دو ژنوتیپ  (HIF1-α)هیپوکسی  القایی (. فاکتور8است) قبلی )آنژیوژنز( ضروری از عروق های جدیدمویرگ

 بنابراین. نماید فعال راو اریتروپوئیتین   (VEGF)رشدآندوتلیوم عروقی  عامل جملهاز  ژن چندین رونویسی تواندمیمی باشد 
VEGF برای  هدف ژن یكHIF1-α به  داخل بدن در و در آزمایشگاه اکسیژن فقدان به پاسخ در نشان داده شده که است
 هیدروکسیلازها  مهار پرولیل آنزیمی هایفعالیت سلولی، اکسیژن بین مقدار صورت کاهش در(. 5و1شود)می تنظیم مثبت صورت

در  طور اساسی به که شودمی منجر HIF1-βفعال  دایمر هترو گیری ای و شکل هسته به رونویسی شرایط این و شودمی
بنابراین  (. 11نقش دارد)  ) هاکاتکولامین و سازی خون گلیکولیز، آنژیوژنز، شامل هایپوکسی ژنی سازگار با عوامل رونویسی
HIF1-α  وVEGF هایپوکسی بافتی می  در اکسیژن و تأمین عروقی چگالی نگهداری و حفظ برای ضروری هایسیگنال دهنده

 (.5و11باشند)

عروقی و  قلبی هایسازگاری برای قوی که محرکی است شده به خوبی اثبات در سلامتی ورزش استقامتی  منظم نقش
اتکا  و از کربوهیدرات استفاده ورزشی،کاهش عملکرد افزایش سوخت و ساز،(، VO2maxو افزایش توان هوازی ) عضلانی است

 فعالیت تأثیر با ارتباط (. در12و پرفشاری خونی می شود) قلبی بیماران در انسولین، کاهش فشارخون شدن عملکرد بهتر چربی، به
آنژیوژنز  بر استقامتی هایاغلب به تأثیر مثبت فعالیت که است شده انجام ایگسترده مطالعات بر فرایند آنژیوژنز، قبلاً استقامتی

افزایش سطوح  است موجب هایپوکسی ممکن و هایپوکسی اتفاق می افتد، هنگام تمرینات ورزشی (. همچنین 0و13دارد) اشاره
 افزایش ث(. تمرین باع15است) شده بین تمرین و نیروی کشش دیده معناداری رابطة مثبت و (. همچنین،11شود) میوگلوبین

تواند یك محرک (. همچنین، تمرین می10ت )اس عروقی قوی اتساع کنندة شود کهمی قلبی قلبی بیماران عضلة در نیتریك اکساید
  (.8و15های پیش ساز اندوتلیال از مغز استخوان محسوب شود)فیزیولوژیك برای رهایی سلول

( VEGFاندوتلیال در اثر تمرین ورزشی، افزایش عامل رشد اندوتلیال عروقی )مهمترین سازوکار مطرح در رابطه با بهبود عملکرد 
شود و نقش مهم می VEGF(.  تمرین ورزشی استقامتی با ایجاد هیپوکسی در عضلات اسکلتی موجب افزایش بیان ژن 18است) 



 

 

 

 

 

 

 با تغییرات توان هوازی به دنبال هشت هفته ... VEGFو  α-  HIF1هایهای مرتبط با ژنبررسی رابطه ژنوتیپ
 

 

 

191 

 علاوه بر این در(. 0و1و11ده است )ساز اندوتلیال در عروق خونی ثابت شهای پیشاین شاخص در فراخوانی و لانه گزینی سلول

دست  نتیجه این به و هوازی سنجیده اند بی و شرایط ورزش هوازی در را VEGF-mRNAتغییرات  حیوانات آزمایشگاهی
 (.21شود)می VEGF-mRNAسطوح  افزایش به منجر فعالیت دو هر که یافتند

می باشد     CC ,CTدارای دو ژنوتیپ   HIF1-αو ژن   CC ,CG ,GGشامل VEGFژن  های مختلف همچنین ژنوتیپ
های متفاوتی به تغییرات توان هوازی به دنبال تمرینات ورزشی استقامتی بشود. فعالیت بدنی فنوتیپ ممکن است منجر به پاسخ

رد عملکها قبل مشخص شده است که تنوع در ها عامل محیطی و ژنتیکی بوده و از مدتای است که متاثر از میلیونپیچیده
و ژنوتیپ این امکان  DNAهای تعیین توالی (. توسعه روش21جسمانی و توانایی ورزشی دارای اجزای بسیار قوی ژنتیکی است)

ای (. با توجه به دو رشته22های ژنتیکی فردی که بیانگر عملکرد ورزشی است، شناسایی شود)را فراهم کرده است تا برخی تنوع
شته، هرگونه جا به جایی در یك رشته تغییری در رشته دیگر و بازهای مکمل ایجاد خواهد کرد. و مکمل بودن دو ر DNAبودن 
ها دارای دو مجموعه مطابق کروموزومی یا به عبارتی دیپلوئید هستند. موجودات دیپلوئید روی هر ها همچون سایر یوکاریوتانسان

ها ممکن است روی دو کروموزوم جفت متفاوت باشد ،اگر هر دو آلل  های یکسانی دارند اما توالی این ژنمجموعه کروموزومی ژن
ته شود و اگر دو آلل متفاوت باشند هتروزیگوت گفیك ارگانیسم دیپلوئیدی یکی باشد برای آن آلل خاص هموزیگوت گفته می

از افراد جمعیت  %1باید حداقل در  شود. غالبا فراوانی یکی از این دو آلل در جمعیت بیش از دیگری است و آلل با فراوانی کمترمی
(. اولین شواهد مستحکم تاثیر ژنتیك 23شود )باشد به آن جهش گفته می %1دیده شود. در صورتی که فراوانی یك آلل کمتر از 

دگی ابر عملکرد جسمانی بر گرفته از نتیجه مطالعات بر روی دوقلوهای همسان به منظور تخمین وراثت پذیری و عوامل مرتبط با آم
های مرتبط با عملکرد جسمانی با توجه (. بررسی و شناسایی ژن22و21جسمانی و توان هوازی و عملکرد قلبی عروقی بوده است )

(.  25های سلامتی )مانند قلبی عروقی(، ارزش بررسی آنها را بیشتر نمایان کرده است)ها در برخی از شاخصبه نقش و تاثیر این ژن
با تغییرات توان هوازی به دنبال  HIF1-αو  VEGFژن های های مختلف ای به بررسی ارتباط ژنوتیپالعهبا این حال تاکنون مط

-هشت هفته  تمرینات ورزشی استقامتی پرداخته نشده است. لذا هدف از مطالعه حاضر، بررسی ارتباط تغییرات توان هوازی  ژنوتیپ
 .تمرینات استقامتی با شدت متوسط در زنان غیر فعال چاق بود به دنبال هشت هفته HIF1-αو  VEGFهای مختلف ژن های 

 

 پیشینه پژوهش

 (.20دهد ) انسان  افزایش در ای گسترده بسیار تأثیر دامنه با استقامتی می تواند توان هوازی را تمرینات ورزشی

 تحقیقات خارجی

ژن ها و آنزیم های مختلف موجب  مهار فسفوریلیشن  در انسانلوند بای و همکاران در پژوهش خود نتیجه گیری کرده اند که 
به حداکثر ظرفیت  واست  (VO2max) و توان هوازی  یك عامل تعیین کننده کلیدی برای ظرفیت استقامت بالامی شود  که 

این به نوبه خود بستگی به حداکثر برون ده قلبی دارد که در قلب ورزشکار افزایش می یابد و ظرفیت  مرتبط است و انتقال اکسیژن 
 (.5) را تنظیم می کند انتقال اکسیژن خون

 تحقیقات داخلی

متر در دقیقه 20تا 22سرعت  فرهادی و همکاران در پژوهشی به بررسی تاثیر هشت هفته) پنج روز در هفته( تمرین هوازی با
تایی: کنترل سالم، هایپوکسی، تمرین هوازی، تمرین  11گروه  1درجه درموش های صحرایی نر) در  0دویدن روی تردمیل با شیب 

بررسی شدند. نتایج حاکی از افزایش معنادار  HIF1-αو VEGFو  PI3K/Aktاین پژوهش  هوازی توام با هایپوکسی( پرداختند. در
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اما بین سه گروه تجربی  سه گروه تمرین و هایپوکسی و تمرین همراه با هایپوکسی به نسبت گروه کنترل بودفاکتورها در هر  این
 (.12نشد )تفاوت معناداری دیده 

 

 روش شناسی پژوهش

پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی و به شکل آزمایشگاهی و میدانی انجام شد. از میان مراجعه کنندگان مرکز حرکت و تندرستی 

سال ، شاخص توده  38 ± 5.1کیلو گرم ، سن  51 ± 1.8سانتی متر ، وزن  155 ±2.8)قد ساله غیر فعال 13تا  31زن  23ران، ته

در دسترس انتخاب شدند. یك هفته قبل از آغاز پروتکل تمرینی برای اطمینان از وضعیت کیلو گرم بر متر مربع (  32 ± 2.1  بدنی
های عفونی، آلرژی مصرف سیگار یا هر نوع دارو و مکمل، بیماری قلبی، عروقی، دیابت، بیماریها و عدم سابقه سلامتی آزمودنی

اخذ  ها جهت شرکت در پژوهشنامه کتبی از تمامی آزمودنیپرسشنامه پزشکی سلامت مورد استفاده قرار گرفت. همچنین، رضایت
درصد ضربان %55تا  %55دقیقه با شدت  31هر جلسه سه و جل 5هفته، هر هفته  8ها، تمرینات ورزشی را به مدت شد. آزمودنی

تا %01ضربان قلب بیشینه و در دو هفته دوم با  %01تا  %55ها در دو هفته اول با قلب بیشینه انجام دادند. بدین ترتیب که آزمودنی
شینه تمرین کردند. برای هر جلسه ضربان قلب بی%55تا %05هفته باقی مانده تا پایان دوره تمرین با  1ضربان قلب بیشینه و  05%

ـولار مـدل پده دقیقه گرم کردن و ده دقیقه سرد کردن در نظر گرفته شده بود و ضربان قلب شرکت کنندگان توسط ضربان سنج 
ی ها خواسته شد تا از رژیم غذایکنترل دقیق تغذیه امکان پذیر نبود و از آزمودنی شد. کنترل ساخت کشور ژاپن (1111)پـوکس 

ها اندازه گیری شد. آزمون ساعت بعد از دوره تمرین، توان هوازی تمام آزمودنی 21ساعت قبل و  21معمولی خود پیروی کنند. 
به دست آمده  Metاز  VO2maxاستفاده شد که  VO2maxبرووس طبق دستور العمل اجرائی جهت اندازه گیری توان هوازی یا 

ساعت قبل از دوره تمرین در وضعیت استراحتی  21حاصل گردید. همچنین  5/3تقسیم بر از انجام آزمون بروس بر روی تردمیل 
ها جمع آوری شد و به ساعت بعد از اتمام پروتکل نمونه بزاق از تمامی آزمودنی 21)قبل از انجام آزمون برووس( و در وضعیت 

 -21 ها در دمایو نمونه بررسی وتشخیص ارسال شدآزمایشگاه ژن ورز مرکز رشد وابسته به دانشگاه تربیت مدرس تهران برای 
 Tetra ARMSتکنیك  صورت گرفت. salting outاز نمونه بزاقی به روش  DNAگراد نگهداری شدند. استخراج درجه سانتی

PCR که در این تحقیق مورد استفاده قرار گرفت باشدهزینه جهت تعیین ژنوتیپ میروشی ساده و کم. Tetra - ARMS PCR 

باشد به طوری که اگر غلظت آن کم شود، باندهای ، بسیار حساس میMgCl2های مواد واکنش دهنده، از جمله نسبت به غلظت
 Tetra - ARMS PCRبه ترتیب از روش  PCRدر این تکنیك از چهار پرایمر در یك تیوب  شوند.غیر اختصاصی ظاهر می

 مشخص شدند. در جداول زیر   VEGF و  HIF1-αاستفاده شده و نتایج ژنو تیپ های ژن 

 

 مراحل ست آپ کردن پرایمر.
 میلی لیتر مواد زیر افزوده می شود. 2/1الف: در یك میکرو تیوب استریل 

 

 . مقدار مواد مورد نیاز در مرحله اول ست آپ کردن پرایمر1جدول 
Master mix 2X[ amplicon] 5/5 میکرو لیتر 

 میکرو لیتر 8/1 (  5pMپرایمر بالا دست)

 میکرو لیتر 8/1 ( 5pMپرایمر پائین دست) 
DNA 1 میکرو لیتر 

 میکرو لیتر 5 آب دیو نیزه
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 بر اساس شرایط زیر اجرا می گردد. PCRب : میکرو تیوب در دستگاه ترمال سایکلر گذاشته می شود و 
 

 PCR. شرایط جرای 2جدول 

 تعداد سیکل زمان گراد( -دما) درجه سانتی  مراحل

 1 دقیقه 5 درجه سانتیگراد 11 دناتوراسیون اولیه

  ثانیه 31 درجه سانتیگراد 11 دناتوراسیون
Annealing 01 25 ثانیه 31 درجه سانتیگراد 
Extention 52 ثانیه 01 درجه سانتیگراد  

Final Extention 52 1 دقیقه 5 درجه سانتیگراد 

 

درصد مورد بررسی قرار  1جهت اطمینان از تکثیر بهینه بر روی ژل آگارز  PCRمیکرو لیتر از محصول  3ج: پس از اتمام واکنش 
 گرفت.

 . توالی پرایمر های مورد استفاده جهت بررسی پلی مورفیسم ها3جدول 

 ژن وضعیت  توالی پرایمر

ATCATGCGGATCAAACCTCACC 3; F: 5 
 
 

VEGF 

 
 

GGTCTGCATTCACATCTGCTATGC 3, generating an 80 bp 

DNA fragment 
R: 5 

ATGACCACTGCTAAGGCATCAGC 3 F: 5  
HIF1-α 

 AGGTTAAGGCTCCTTGGATGAGC 3, generating a 119 bp 
DNA fragment 

R: 5 

 

شود تا استراتژی جفت باز ناجور استفاده می. در این تکنیك از شدندها به کمك ژل الکتروفورز تعیین دنبال آن ژنوتیپ به و   
همراه  بهHIF1-α و ژن   VEGFژن های ژنومیك ، تکثیر آلل خاصی را نشان دهد. جهت طراحی پرایمرها، توالیPCRواکنش 

 شد. گرفته  NCBIمورفیك مورد نظر از سایت اینترنتی توالی اطراف ناحیه پلی

های و در سایت معرفی شد کالیس و کی توسط 2112سرویس اطلاعاتی که در سال افزار طراحی پرایمر و  کمك نرم سپس به
 Tetra ARMS PCRموجود است، پرایمرهای داخلی و خارجی  http:11 primer1.soton.ac.uk/primer1.htmlاینترنتی

سپس هر نمونه از محصول  .شدتهیه  TBEدرصد در بافر  2ژل آگارز  ،هامنظور انجام الکتروفورز بر روی نمونه به. طراحی شدند
PCR  100در اولین چاهك نیز از .ها ریخته شددرون چاهكمیکرولیتر لودینگ بافر مخلوط کرده و  2را باbp  DNA Ladder 

ت ها به سمت قطب منفی قرار گیرند. بدین ترتیب به مدمناسب استفاده گردید و تانك به منبع تغذیه طوری متصل شد که چاهك
از بزاق به منظور تائید کیفیت  DNAلازم به ذکر است که پس از استخراج ها الکتروفورز شدند. نمونه ،ولت 18ولتاژ  دقیقه با 11

DNA استخراج شده و همچنین پس از انجام تکنیكTetra-ARMA PCR  به منظور تعیین ژنوتیپ، از دستگاه تصویر برداری از
ها با استفاده از میانگین و انحراف معیار توصیف شدند و سپس جهت ابتدا دادهژل استفاده گردید. جهت تجزیه و تحلیل آماری، 

از  CT و CCو دو ژنوتیپ  VEGFژن CCو  GG ،CGهای مختلف، از آنجا که سه ژنوتیپ مقایسه توان هوازی بین ژنوتیپ
استفاده شد. از نرم  ≥115/1Pح را داشتیم، از روش آماری تحلیل تی استیودنت و واریانس یك راهه مستقل در سط  HIF1-αژن

 نیز جهت انجام محاسبات آماری استفاده شد. 11نسخه  SPSSافزار آماری 
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 های پژوهشیافته

هم قبل از تمرین، هم بعد از  VEGFژن  GGو CGو CCهای مختلف  شود، بین توان هوازی ژنوتیپهمان طور که مشاهده می
هر (.  =153/1P و =853/1P و=P 003/1تمرین و هم میزان تغییرات از قبل تا بعد از تمرین آنها تفاوت معنادار نبود )به ترتیب 

 .هفته تمرین هوازی نسبت به دو ژنوتیپ دیگر بیشتر بود  8بعد از GG چند تا حدی مقدار میانگین تغییرات توان هوازی ژنوتیپ 
که استفاده شد ، نتایج نشان داد  HIF1-α ژن CCو CT از آزمون تی استیودنت برای بررسی تغییرات توان هوازی ژنوتیپ های

هم میزان تغییرات در هم قبل از تمرین، هم بعد از تمرین و  HIF1-α ژن  CCو CTهای بین توان هوازی ژنوتیپتفاوت ها 
بوده ، هر چند تا حدی مقدار میانگین تغییرات توان (  =111/1P و=P 151/1نشان داده شده و نتایج)به ترتیب  1و  3جدول های 

بیشتر   HIF1-α  و VEGFهفته تمرین هوازی نسبت به ژنوتیپ های دیگر ژن های  8بعد از  HIF1-α ژن  CTهوازی ژنوتیپ 
 (.=P 151/1تفاوت معنادار نبوده است )بوده اما  این 

 

  VEGF. مقایسه میانگین های توان هوازی) میلی لیتر بر کیلو گرم در دقیقه (پیش آزمون  پروفایل های ژنی 4جدول 

 سطح معناداری Fمیزان آماره  میانگین±انحراف معیار تعداد ژنوتیپ

GG 1 13/5±05/28  112/1  003/1  

CG 1 25/5±55/31  

CC 5 18/2±21/28  

 

  VEGF. مقایسه میانگین های توان هوازی) میلی لیتر بر کیلو گرم در دقیقه پس آزمون  پروفایل های ژنی 5جدول 

انحراف  تعداد ژنوتیپ

 میانگین±معیار

میزان آماره 
F 

سطح 

 معناداری

GG 1 21/5±82/30  135/1  853/1  

CG 1 55/5±05/35  

CC 5 11/2±12/31  

 

 HIF1-αمقایسه میانگین های توان هوازی) میلی لیتر بر کیلو گرم در دقیقه(  پیش آزمون پروفایل  های ژنی  .6جدول 

انحراف  تعداد ژنوتیپ

 میانگین±معیار

میزان  همگنی واریانسها(

 tآماره 

درجه 

 آزادی

سطح 

آماره  معناداری 
F 

مقدار 

 معناداری
CC 15 11/0±10/21  13·2  151/1  251/1  21 151/1  
CT 0 18/5±88/28  
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 HIF1-α. مقایسه  میانگین های توان هوازی) میلی لیتر بر کیلو گرم در دقیقه(  پس آزمون پروفایل  های ژنی 7جدول

 تعداد ژنوتیپ
انحراف 

 میانگین±معیار

 همگنی واریانسها
میزان 

 tآماره 

درجه 

 آزادی

سطح 

آماره  معناداری
F 

مقدار 

 معناداری

CC 15 5/5±15/35 
35/1 251/1 015/1- 21 511/1 

CT 0 11/5±1/35 

 

  -α HIF1و VEGF.نتایج تفاوت تغییرات میانگین  توان هوازی پروفایل های ژنی   8جدول 

انحراف  تعداد Genotypes ژنوتیپ

 میانگین±معیار

میزان 

آماره 
F 

سطح 

 معناداری

 

VEGF 

GG 1 1/101±0/8 03/1 183/1 

CG 1 15/12±3/1 

CC 5 3/51±5/0 

HIF1a CC 15 15/81±3/5 

CT 0 25/52±3/8 

 

 

 بحث

ز دوره ها از قبل تا بعد اهای پژوهش آزمایشی حاضر با توجه به آزمایشی بودن مطالعه ، توان هوازی تمامی ژنوتیپبر اساس یافته 
و دو ژنوتیپ   VEGFژن   CCو GG ،CGهای توان هوازی ژنوتیپتمرین افزایش یافته بود اما تفاوت معناداری بین تغییرات 

CCو CT   ژنHIF1-α وجود نداشت. 

(. 1وراثت نقش مهمی در جذب حداکثر اکسیژن مصرفی و تمرین پذیری دارد)در پژوهش های مختلف نشان داده شده که 
هوازی آزمودنی ها مورد بررسی قرار گرفته و نشان داده همچنین  در تحقیقات ژنتیکی انجام شده رابطه پروفایل های ژنی با توان 

 با طهراب در شواهدی سلولی تك شده که برخی از ژن ها و پروفایل های ژنی با ارتقای توان هوازی ارتباط دارند ،در بین دوقلوهای
(. همچنین در بین افراد مختلف  23و  20 و  25وجود دارد) منظم ورزش و تمرین پذیری  به پاسخ توانایی به ژنوتیپ شدید وابستگی

سازگاری عضلانی در اثر (. 28با توارت ارتباط دارد) ٪15 ، توان هوازی به میزان جنس ، تمرین استقامتی استاندارد با توجه به  سن
 را بیشتری واریانس در تغییرات توان هوازی را نشان می دهد و تمرین پذیری برای توجهی تمرینات استقامتی و وراثت نتایج قابل

 تمرین مداخلات از پس VO2max تمرینی پاسخ برای دوقلوها جفت به نسبت( یکسان ؛MZ) تخمکی تك دوقلوهای جفت بین
تحریکات مکرر و متناوب عضلانی باعث نیاز به اکسیژن بیشتر می گردد و کاهش اکسیژن  (.21را نشان می دهد ) استاندارد هوازی
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موجب ایجاد تغییرات و سازگاری هائی در پاسخ تهویه ای و قلبی ، تنفسی در بدن می شود برای ایجاد این سازکاری در ریه ها 
 هفت و (. نود20و 28و31لازم و ضروری است) (HIF1-α)حضور یك عامل ژنتیکی تنظیم کننده  به نام فاکتور القای هایپوکسی 

 عضلات در HIF منفی تنظیم(. 31ارتقای توان هوازی دخالت دارند) تمرینات برای  احتمالی های کننده بینی پیش عنوان به ژن
 سازگاری برای کلیدی واسطه یك (HIF1-α) هیپوکسی القای عامل رونویسی فاکتور مکانیزم استقامتی ، نخبه ورزشکاران اسکلتی
. ودش می فعال و تثبیت هیپوکسیك شرایط در اما شود می تخریب مداوم طور به حالت نورموکسی در است و هیپوکسی با سلولی

 رگزایی و( EPO) اریتروپویتین واسطه با طریق فعال نمودن مسیر اریتروپوئزیس از را رسانی اکسیژن HIF1-α هدف های ژن
 دسترس است،از در زمانی که اکسیژن کمتری را بافت یابد و عملکرد می افزایش( VEGF) عروقی اندوتلیال رشد فاکتور از ناشی
 HIF1-α عالیتف ورزش از ناشی موضعی هیپوکسی  گلیکولیتیك های آنزیم و ها ناقل. دهند می تغییر گلوکز بیان افزایش طریق

هفته تمرین هوازی منجر به افزایش  21(. 11کرده اند) پیشنهاد تمرینی سازگاری القای برای کاندیدایی عنوان به اسکلتی عضلات
(. 21و23و21و28و 32های مشابه دیگری نیز این نتایج را گزارش کردند (. یافته25شود)های کم تحرک میآزمودنیتوان هوازی 

همراه  (VO2max)(. افزایش توان هوازی 22به میزان زیادی افزایش می دهد) توان هوازی را هفته تمرین تداومی و اینتروال  11
 از بسیاری در کلیدی عامل یك تنها نه استقامت (. 22باشد)تخراج اکسیژن محیط میبا تمرین به دلیل افزایش برون ده قلبی و اس

 خانواده و دوقلو مطالعات. است مرتبط پایین میر و مرگ و بالا  سلامت با نیز استقامت به مربوط متغیرهای بلکه است ها ورزش
 درک ضعیفی از چگونگی هنوز ما ، حال این با. مرتبط است %51با وراثت حدود  استقامت با مرتبط ویژگی چندین که دهد می نشان
های فوق گزارش شده همچنین نتایجی در تضاد با یافته(. 20و 32و  33داریم ) در تمرین استقامتی  نقش وراثت و DNA توالی

عدم  از حاکی نتایجمشاهده نشده است  و    eNOSو  VEGFدر تمرینات استقامتی افزایشی در مقادیر بیان ژن های  (. 20است )
های ژن بیان مؤثر در عوامل باعث القایبا ایجاد هیپوکسی  رسد تمرینمی به نظر بوده . فرایند آنژیوژنز تأثیر معنادار تمرین بر

VEGF هیدروکسیله هایپوکسی در شرایط هایپوکسی با القا شونده عامل کند.می را تحریك آنژیوژنز این وسیله به و شودمی 
های ژنتیکی در با این حال، داده(. 25شود)رگزایی می در مؤثر عوامل القای و باعث کرده مهاجرت به هسته و مانده و پایدار نشده

ی را در ازمینه تاثیر گذاری بر تغییرات توان هوازی زیاد نیستند. بخصوص برای استناد در این مطالعه آزمایشی ما نتوانستیم مطالعه
با تغییرات توان هوازی در زنان غیر فعال  پیدا کنیم. آنچه در مطالعه آزمایشی  VEGFو HIF1-αهای ژن های د ارتباط ژنوتیپمور

و دو  CCو  GG  ،CGشامل  VEGFهای ژن حاضر مشاهده شد، عدم تفاوت تغییرات توان هوازی بین سه گروه افراد با ژنوتیپ

توان هوازی های این تحقیق نشان داد که در پیش آزمون میانگین یافتهبود ،  HIF1-αژن    CC, CTگروه  ژنوتیپ های 
میلی لیتر در هر کیلوگرم در دقیقه بودند  21/28و  55/31، 50/28به ترتیب برابر با  VEGFژن  CCو  GG ،CGهای ژنوتیپ

پس آزمون نیز میانگین توان هوازی این بدست آمد و در  CCو کمترین میزان مربوط به CG که بیشترین میزان مربوط به 
میلی لیتر در هر کیلوگرم در دقیقه بدست آمد اما تفاوت معناداری بین آنها  12/31و  05/35، 82/30ها به ترتیب برابر با ژنوتیپ

و ژنوتیپ های ژن   =153/1P و =853/1P و=P 003/1برابر CCو  GG ،CGشامل VEGF)ژنوتیپ های ژن وجود نداشت 
HIF1-α  شاملCT ,CC  151/1با برابر P=111/1 وP=   و معنا دار نبود، در پایان قابل ذکر است که چنانچه در این پژوهش

آزمایشی  از تعداد بیشتر آزمودنی استفاده می شد بدون شك نتایج متفاوت تری بدست می آمد ) همانگونه که در جداول تغییرات 
.چنانچه نمونه بوده است( 0و  5ای ژنی آمده است در برخی از نمونه ها تعداد پروفایل های ژنی توان هوازی در ارتباط با پروفایل ه

در مطالعات آتی  از حجم نمونه بیشتری استفاده شود، شاید بتوان نتایج متفاوتی از نظر معنادار بودن تغییرات توان هوازی در ارتباط 
تاکنون مطالعات زیادی در این زمینه انجام نشده است، بهتر است مطالعات آینده های مختلف را مشاهده کرد. از آنجا که با ژنوتیپ

 با تعداد آزمودنی و زمان تمرینات بیشتر انجام شود. 
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 گیرینتیجه

ه با تغییرات توان هوازی ب VEGFو  HIF1-αدر این مطالعه آزمایشی که به بررسی ارتباط پروفایل های مختلف ژنی  ژن های
و  زایی در شرایط هایپوکسیهفته تمرین استقامتی در زنان غیر فعال  انجام شده است و با توجه به اهمیت مویرگدنبال هشت 

-HIF1   و VEGFهای مختلف ( بررسی نقش ژنوتیپVO2maxافزایش برداشت اکسیژن خون و در نتیجه افزایش توان هوازی ) 

α بسیار اهمیت دارد ، لذا به علت کمبود پژوهش ها در این مورد بهتر است در  در تغییرات توان هوازی به دنبال تمرینات استقامتی
های پژوهش تعداد کم آزمودنی ها ، عدم کنترل دقیق مطالعات آینده با تعداد آزمودنی بیشتر انجام شود. همچنین یکی از محدودیت

ات آینده به این موارد توجه شود ،زیرا از ویژگی های شود که در مطالعها بود ، پیشنهاد میرژیم غذایی و زمان استراحت آزمودنی
 مطالعه آزمایشی عدم کنترل برخی از  عوامل تاثیر گزار در دست پژوهشگر می باشد.

 پیشنهادها

پیشنهاد می شود با توجه به نو بودن این پژوهش تحقیقات بیشتر در این زمینه انجام شود همچنین در مطالعات بعدی تاثیر شدت    
ه طور جدا گانه بررسی و با یکدیگر مقایسه مختلف و پروتکل های مختلف تمرینی و گروه های سنی و جنسیتی  متفاوت بهای 

در تمرینات  و نقش آن در افزایش توان هوازی در ارتباط با پروفایل های ژنی NOS و ROS شوند .همچنین با توجه به تولید  
ته تمرین پرداخف ر تحقیقات بعدی این فاکتور ها در پاسخ به شدت های مختلپیشنهاد می شود د VEGFو   HIF1-αژن های  

 شود.

 

 تقدیر و تشکر

این مقاله مستخرج از رساله دکتری تخصصی آقای پرویز شجاعی در رشته فیزیولوژی ورزشی قلب و عروق  دانشگاه آزاد اسلامی   
واحد بروجرد می باشد، که با هزینه شخصی دانشجو و حمایت معاونت پژوهشی دانشگاه انجام شده است. و در کمیته اخلاق دانشگاه 

مورد تایید قرار گرفته است. از تمام افرادی که در انجام پژوهش   IR.IAU.B.REC.1399.008د  آزاد اسلامی واحد بروجرد با ک
 حاضر همکاری کردند، تشکر و قدردانی می کنیم.
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