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 يدهچک

ده يات رسبه اثب يعروق - يستم قلبيبر س ين هوازيکه اثرات سودمند تمر يآنجائو از  ييعروق زا يندهايابت بر فرآيد يبا توجه به اثرگذار :هدف و زمينهپيش
انجام  يابتيد ييصحرا يهاموش يقلب بافت 2PI3KR مسير يدستنييپا عوامل و يعضلان وژنزيآنژ بر يهواز نيتمر ريتأثن ييتع باهدفاست، لذا پژوهش حاضر 

  شد.
) =١٠nديابتي ( يني)، و تمر=١٠nديابتي (نترل به دو گروه ک يگرم، تصادف ٩/١٩١± ٨٥/١٠ ين وزنيانگيستار با ميسر رت نژاد و ٢٠تعداد : کار و روش مواد
هفته  ٨امل ش ينيجاد شد. برنامه تمرين ايق استرپتوزوتوسيپرچرب و تزر يب مصرف غذايق ترکيابت از طريشدند. د يسازهمسانبر اساس وزن  هاگروهم و يتقس
به عمل آمد. جهت  يبافت قلب يريگنمونهشبانه  يين، و پس از ناشتايمرن جلسه تيساعت پس از آخر ٤٨ نوارگردان بود. يبا شدت متوسط بر رو ين هوازيتمر

زا يبه روش الا eNOSو  AKT يهانيپروتئان يفسفاتاز) استفاده شد و ب ت آلکالينيفعالايمونوهيستوشيمي (از روش  يعضله قلب يرگيته مويدانس يريگاندازه
  شد. گرفته نظر در > P ٠٥/٠ هاآزمون يداريمعن سطح د ويمستقل استفاده گرد يآزمون تاز  هانيانگيم اختلاف يسهيمقا يشد. برا يريگاندازه

 eNOSو  AKT يهانيپروتئ) و p= ٠١٨/٠مويرگي (تراکم  داريمعنش يموجب افزا ين هوازيهفته تمر ۸ ياجرامستقل نشان داد،  يج آزمون تينتا: هاافتهي
)٠٠١/٠ =p( به گروه کنترل شد.ن نسبت يدر گروه تمر يبافت قلب  

، هست يبتايط ديدر شرا ين هوازينگ آن توسط تمريگناليس يرهايوژنز و مسيتوسعه آنژ دهندهنشانج مطالعه حاضر که يبا توجه به نتا: يريگجهيبحث و نت
  رد.يقرار گ مورداستفاده يبتايقلب افراد د يرسانخونبهبود  يبرا يير دارويغک درمان ي عنوانبه توانديم ين هوازيان کرد تمريب توانيم
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  مقدمه
را  يمارين بير، اياخ يهاسالابت در يد يماريوع گسترده بيش

ــت عموم يک نگرانيبه  ــت (ل کرده يتبد يعمده بهداش در  ).۱اس
ــته تعداد افراد يهـا دهـه  ش يافزا برنديمابت رنج يکه از د يگذشـ

ال ابت، تا سيد يالمللنيبون يافته اسـت. بر اسـاس گزارش فدراس  ي
ار مبتلا بودند که انتظ يمارين بيون نفر به ايليم ۳۶۵حدود  ۲۰۱۱

ــال  يا ودريم يابد ش يون نفر افزايليم ۵۵۲به  ۲۰۳۰ن رقم تـا سـ
ــان    ).۲( ابت، فقط اختلال يد يماريکه ب دهنـد يممطـالعـات نشـ

ــم قند خون را ايمتابول را در  يمزمن ، بلکه عوارضکندينمجاد يسـ
ــاختار و عملکرد مختلف بدن به همراه  يهابافتدر  يعروق خون س

                                                             
 مسئول) يسنده(نو راني، اي، خويدانشگاه آزاد اسلام ،ي، واحد خويو علوم ورزش يت بدنيگروه ترب ارياستاد ١

 شاملميكروواسكولار ( ودسـته د به توانيمن عوارض را يدارد که ا

بيماري  شــاملواســكولار ( نفروپاتي) و ماكرو و نوروپاتي رتينوپاتي،
ــ) يعروق-يقلب يمــاريمحيطي و ب عروق ). ۳کرد ( يبنــدميتقسـ

ــمتناق يماريوژنز، بيو آنژ يعروق نظرازنقطهابت ي، ديطورکلبه  يضـ
ــت مانند  ييهاانداموژنز در يش آنژيباعث افزا طرفکيازرا ي، زهسـ

وژنز در قلب يگر، موجب مهار آنژيو از طرف د شوديمه و چشم يکل
 ابتيوژنز در دي. لذا اصطلاح پارادوکس آنژشوديم يطيو عروق مح

ــور  يمل ــاره به حض ــرا زمانهمتوس اش  آنژيوژنيکآنتيط پرو و يش
ــورتبه ــواهد۴دارد ( يمارين بيدر ا توأم ص  وجود روزافزوني ). ش

ــان دارد  قطر كاهش آنژيوژنز، كاهش باعث ، ديابتدهديم كه نش



 ۱۴۰۰ ذرآ، ۹، شماره ۳۲دوره   پزشکيمطالعات علوم مجله 
 

٦٤٩  

ــبت ، كاهشهارگيمو ــكيل و فيبرها به هارگيمو نسـ عروق  تشـ
و  ي). اباس۵و  ۶( گردديم حيواني يهامدل و انسان در قلب جانبي

 يماريفرد مبتلا به ب ۴۱۰ يکه بر رو يامطالعه) با ۱۹۹۹همکاران (
) يابتيرديفرد غ ۲۰۵و  يابتيفرد د ۲۰۵دادند (عروق کرونر انجـام  
ــاهده کردند، ب  يکرونر کمتر يزان عروق جانبيم يابتيماران ديمش

افته که رشد ين يز از اي) ن۲۰۰۱طالعات ورنر و همکاران(. م)۷(دارند
ــعهو  ، دابييمکاهش  يابتيماران ديکرونر در ب يعروق جانب يتوسـ

ابت باعث ي، نشــان داده شــده اســت د  علاوهبه). ۸ت کردند(يحما
ــبت هارگيموکاهش قطر  برها، کاهش يبه ف هارگيمو، کاهش نسـ

ک يناميم هموديل در تنظاختلا نيچنهمها و رگيت انتشار مويظرف
 پروآنژيوژنيك يفاکتورها روي ابت بري). د۹(شوديمعروق عضلات 

 يموازنه تغيير باعث اثر اين و گذارديم نيز اثر يكآنژيوژنآنتي و
 با جهيدرنت و شده آنژيوژنز يمهارکننده و کنندهکيتحرعوامل  بين

و  ۱۱(ابدييم افزايش عروقي و يقلب يهايمـار يب آنژيوژنز، تغيير
، عملکرد ين ورزشـــيتمر دهديم). در مقابل، مطالعات نشـــان ۱۰

ــيال را بهبود بخشـــياندوتل و کريز( ميته عروق ريده و کاهش دانسـ
 مويرگي رشد افزايش درمجموع). ۱۲(کنديم يواسـکولار) را خنث 

 اما است، شده گزارش و سالم ديابتي افراد در ورزشي تمرينات براثر

ــالم افراد در كه گونهآن لعم اين اثر  داريمعن افتديم اتفاق سـ

  ).۱۳و  ۱۴نيست(
ــد انـدوتل  يپروتئ ــار VEGFعروقي (ال ي ـن عــامـل رشـ ) آبشـ

که  دکنيم ياندازراهر متفاوت يک را از دو مسيوژنينگ آنژيگناليس
ــياز ا يکي ــين مس ــديم PI3K/Akt/eNOSنگ يگناليرها، س . باش

Akt يهانيتئپروکردن  فسـفريله  با شـده فعال BAD ۹ کاسپاز و 
 ,P 21 بيان و فعاليت بر ريتأث با Akt. شـود يمآپوپتوز  مهار سـبب 

P27 سيکلين و D ن يهمچن .شوديم سلولي سيکل پيشرفت سبب
Akt اندوتليالي (سنتتاز  اکسيد نيتريک کردن فسفريله باeNOS) ،

ر ي). مس۱۵( شـود يم مهاجرت سـلولي  به منجر و کرده فعال را آن
PI3K/ Akt ــفور يديــنقش کل ــيدر فسـ دارد.  eNOSون يلاسـ

ــازفعال ــفور PI3K يس ــيمنجر به فس ــفاتPIP2ون يلاس ل يدي(فس
و  ونيلاسيباعث فسفور همآنکه  شـود يمفسـفات)   يتول دينوزيا

ــازفعـال  ــرين کي(پروتئAkt يسـ ــط  ينيترئون-نيناز سـ که توسـ
 Akt. گردديم) شوديمتد فعال ينوزيوابسـته به فسـفو ا   ينازهايک

ز از ين eNOS. بخشديمرا بهبود  eNOSون يلاسي، فسفورشدهفعال
 ). منبع۱۶( شوديم NO يباعث سـنتز و رهاساز  HSP90ق يطر

 eNOS، يعروق اليآندوتل يهاسلول در کيتريد نياکس ديتول ياصل
ر ي. ششوديم فعال راسترسيش و يورزش ـ نيتمر ياسـت، که در ط 

 يهاکانال، Gن يپروتئانيکي (مک يگرهاحس روي ريتأثاســترس با 
از  دارند، قرار اليآندوتل يهاســلول غشــاي در ن) کهينتگريو ا يوني

 / ERKرهاي يمســـ يعني يکيمکان اميپ انتقال ريمســـ ۴ قيطر

MEK / Raf / Ras ،c –Srcگرمايي ( ن شوكي، پروتئHSP-90 (
ــ ــيها القا قابل فاکتور ريو مسـ ش يافزا با )HIF-1يک ( يپوکسـ
VEGF يسـاز فعالب موج eNOS د يتول تاًينها وNO در شوديم .

 VEGFR- 2 و VEGF يشيافزا ميتنظ وژنز،يآنژ هيمراحل اول يط
بعدي  مراحل در وابسته است. اما NOشدن  آزاد و ر استرسيش ـ به
ــتقل وژنزيآنژ نديفرا در NOري يدرگ وژنز،يآنژ  /VEGFاز  مسـ

VEGFR-2  ــت و ــا و ERK1/ 2 ميتنظ قيطر از NOاســ  ب

ر يند درگين فرآيدر ا c-Jun و ERK–C نازيک نيپروتئ يسازفعال
  ).۱۷( شوديم

 يابتيد مارانيب خون گردش در و گلوکز يچرب کهييازآنجـا 
 انباشت اثر در جادشدهيا التهاب که رسديمنظر  به ،ابدييم شيافزا

 و خون يهالخته جاديا و بدن يهـا بـافـت   گلوکز در ازحـد شيب
 يکيوژنيآنژ عوامل و بکاهد خون گردش زانيم ها ازگر در ترومبوز
ــت ــرا فرص ــود ( کم ييرگ زا و ابندين بروز طيو ش ). مطالعه ۱۸ش

ــ ــان داد، تمر۲۰۱۲لوا و همکاران (يداس ــنا باعث  ين هوازي) نش ش
 يوژنز قلبيبا آنژ توانديمن امر يو ا شــود يم mir126ان يش بيافزا
و  VEGFر يم مسيمستق ميتنظ يلهيوسبه يت ورزشياز فعال يناش
 MAPK, PI3K/Akt/eNOSاهداف آن مانند  ميرمستقيغم يتنظ

، شدهانجام يهاپژوهش ي، بررسنيباوجودا. )۱۹(ارتباط داشته باشد
ــان  ــيتمر زمانهمآثار  يامطالعهچ يکه ه دهديمنشـ و  ين ورزشـ

 AKT يهانيپروتئ(VEGFر يمس يدسـت نييپاابت را بر عوامل يد
عه ن، مطالينکرده اســت. بنابرا يبررســ يوژنز قلبي) در آنژeNOSو 

ــر   ــ بـاهـدف  حـاضـ ــتقامتياثر تمر يبررسـ ان يبزان يبر م ين اسـ
 يهارتدر  يبافت قلب ييو عروق زا eNOSو  AKT يهانيپروتئ
  انجام شد. يابتينر د

  
  مواد و روش کار

 باشديم ياتوسعه - ياديبن يهاپژوهش نوع از حاضـر  پژوهش
انجام شــد.  با طرح پس آزمون با گروه کنترل يتجرب صــورتبهکه 
 ۲۰گزارش شده است. تعداد  ۱طرح پژوهش در جدول  يکل يشما

ــر رت نژاد و ــن  يس ــتار در س ± ۹/۱۱ ين وزنيانگيبا م يهفتگ ۴س
° ييط دمايه و در شــرايران تهيتو پاســتور ايگرم از انســت ۵/۹۸

C۲۲-۲۰ ييدرصـد، کم سر و صدا و چرخه روشنا  ۵۰، رطوبت – 

شدند.  يداردر هر قفس نگه  يانفراد صورتبه سـاعته  ۱۲ يکيتار
ــوص رت و آب تغذ يبا غذا هارتوزن بدن روزانه ثبت و  ه يمخصـ

شــگاه و يط آزمايبا مح يســازگارهفته (شــدند. بعد از گذشــت دو 
 ۹/۱۹۱± ۸۵/۱۰ ين وزنيانگيبا م هارتدن به وزن مطلوب) يرسـ ـ
ديابتي  يني)، و تمر=۱۰nديابتي (به دو گروه کنترل  يتصادفگرم 

)۱۰n=شدند. در  يسازهمسـان بر اسـاس وزن   هاگروهو  مي) تقس ـ
ــنجش ب ي، براهادادهل يه و تحليت، در تجزينها و  هانيپروتئان يس
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 ۸ يابتيد ينيسر و تمر ۸ يابتياز گروه کنترل د يرگيته مويدانس ـ
ب مصــرف يق ترکين پژوهش از طريابت در ايسـر اســتفاده شـد. د  

 ــيپرچرب و تزر يغذا ــترپتوزوتوس ــدين ايق اس  ي. غذا)۲۰(جاد ش
 ۱۷ن و يدرصــد پروتئ ۲۵، يدرصــد چرب ۵۸شــامل  مورداســتفاده

ــد کربوه ــ ييب غـذا ي ـن ترکيدرات بود. اي ـدرصـ له محقق يبه وسـ
به مدت دو هفته تحت  هارت. )۷(ديه گرديدست ساز ته صـورت به

 يق درون صــفاقيرار گرفتند. بعد از آن تزرپرچرب ق يمصــرف غذا
لوگرم وزن يهر ک يگرم به ازا يليم ۳۵زانين به مياسـترپتوزوتوس 

ساعت  ۶ک سرد بعد از يولوژيزين فيبدن حل شـده در محلول سال 

ســاعت بعد از   ۴۸. )۲۱(انجام گرفت يابتيدر دو گروه د ييناشــتا
ــم ح يق دارو، نمونه خونيتزر ــاز يوان جمع آورياز چش  يو جداس

با  دازيک گلوکز اکســـيماتيســـرم انجام و غلظت گلوکز با روش آنز
 د. غلظت گلوکز بالاتر ازيگرد يريگاندازهت شرکت پارس آزمون يک

ــ يليم ۳۰۰ ) و ۲۰ف(يابــت تعريــد عنوانبــهتر يل يگرم بر دسـ
ــرا ييصـــحرا يهاموش ــدند(پروتکل يواجد شـ ط وارد پژوهش شـ

 يرزشو علوم و يبدنتيتربدانشکده  يشگاه تخصصيدر آزما ينيتمر
  ت مدرس انجام شد).يدانشگاه ترب

  
  طرح پژوهش يکل يشما :)۱(جدول 

  مراحل
دن يو رس ينگه دار

  به وزن مطلوب
 يمصرف غذا

  پر چرب
ق يتزر

STZ  
انجام تست 

  ابتيد دييتأ
  يآشنا ساز

ل اعمال پروتک
  ينيتمر

ح و استخراج يتشر
  بافت

    هفته ۲  هفته ۲  مدت
ساعت بعد  ۴۸

  STZق ياز تزر
  هفته ۸  روز ۵

ساعت بعد از  ۴۸
ن جلسه يآخر
  ينيتمر

  *  -  -  *  *  *  *  يابتيکنترل د
  *  *  *  *  *  *  *  يابتين ديتمر
  

نوار  يجلسه در هفته بر رو ۶هفته و  ۸به مدت  ين هوازيتمر
 ۲) که خلاصــه آن در جدول ۲۲و  ۲۳د (شــگردان موتوردار انجام 

روع ، قبل از شينيگزارش شده است. قابل ذکر است که پروتکل تمر
  قرار گرفت. دييتأرت مورد  ۴ يبر رو pilot studyمطالعه با انجام 

  
  نوار گردان يبا شدت متوسط بر رو ين هوازيپروتکل تمر :)۲جدول (

  نيمدت تمر  بيش  سرعت 

 هفته اول

  )min( ۱۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۱۰ روز اول
  )min( ۱۵ درجه) m/min( ۱۰% )۶(۱۱ روز دوم
  )min( ۲۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۱۲ روز سوم

  )min( ۲۵ درجه) m/min( ۱۰% )۶(۱۳ روز چهارم
  )min( ۳۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۱۴ روز پنجم
  )min( ۳۵ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۱۵ روز ششم

 هفته دوم

  )min( ۴۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۱۶ ز اولرو
  )min( ۴۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۱۷ روز دوم
  )min( ۴۵ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۱۸ روز سوم

  )min( ۵۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۱۹ روز چهارم
  )min( ۵۵ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۲۰ روز پنجم
  )min( ۶۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۲۱ روز ششم

 )min( ۶۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۲۲  هفته سوم

 )min( ۶۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۲۳  هفته چهارم

 )min( ۶۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۲۴  هفته پنجم
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 )min( ۶۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۲۵  هفته ششم

 )min( ۶۰ درجه) m/min( ۱۰% )۶( ۲۶  هفته هفتم

 )min( ۶۰ رجه)د m/min( ۱۰% )۶( ۲۶  هفته هشتم

  
 يين، و پس از ناشــتاين جلسـه تمر يسـاعت از آخر  ۴۸پس از 

 يبيترک يق درون صفاقيبا تزر هاموشانجام شد.  يريگنمونهشبانه 
 يليم ۱۰۰زايلوزين (لوگرم) و يگرم/ک يليم ۷۵کـتــامـيـن (   از 

ته وان شکافينه حيهوش شـدند. سـپس قفسه س   يلوگرم) بيگرم/ک
م از قلب يوان، خون مستقين آزار حيمترنان از کياطم يشـد و برا 

د. ل جدا شيط استريتحت شرا هاآن يعضله قلب وان گرفته شـد. يح
  ع منجمد شد.يتروژن مايبافت مورد نظر بلافاصله در ن

: تســت Akt و eNOS يريگاندازهزا به منظور يانجام تسـت الا 
ــنجش م يزا برايالا ــتفاده از ک يهانيپروتئزان يس  تيمذکور با اس

 :.Akt ELISA Kit ،Catalog no( يريگاندازه ياختصاص يتجار

ABIN2114824،  ــرکت ، eNOS ELISA Kitو  antibodiesش
Catalog no.: ABIN367489،  شرکتantibodies.انجام شد (  

ــوص  ياخانه ۹۶هاي تيپل يهادر چـاهک روش کـار:    مخصـ
 Capture Anti( ياختصــاصــ يباد يتر از آنتيکرو ليم ۱۰۰زا يالا

body به مدت  اتاق يها در دماتيو پل اضـافه شـد   نيتوکاي) به سـا
، هاچاهکات داخل يخچال قرار داده شـــدند. محتويک شـــب در ي

 ۳۰۰ک مرتبه شستشو داده شدند. ي، PBSشستشو ه و با بافر يتخل
دت ها به متيها اضافه و پلتر از بافر بلاک کننده به چاهکيکروليم
م انکوبه شدند. يروتاتور با دور ملا يبر رو اتاق و يساعت در دما ۱

مرتبه شستشو  ۳ه و با بافر شستشو، يتخل هاچاهکات داخل يمحتو
ــوم  ــدند. پس از س ــربه  يداده ش ــو با ض ــتش ــس  يدر پ يپ يهان ش

)Tappingعات داخل يمانده مايکاغذ خشک کن، باق يت بر روي) پل
ــدند. مايز تخلين هاچاهک ــل از هموژنا ييع رويه شـ ز بافت يحاصـ

ــانت  – ۷۰ زريتومور از فر گراد خـارج و پس از آن که   يدرجـه سـ
 .ديات آن کاملاً ذوب شـد، از آن در مرحله بعد استفاده گرد يمحتو

ــتانداردها تر از نمونـه يکرو ليم ۱۰۰مقـدار    يهاغلظتبا  هـا و اسـ
 ۱۰۰و  pg/ml ۴,۱و  ۱۰,۲، ۶۴،۲۵,۶، ۱۶۰، ۴۰۰، ۱۰۰۰

که از  ييهاچاهکبلانک در  انعنوبـه  PBS-BSA 1%تر يکروليم
ت ها به يخته و پلير ييسه تا صورتبهقبل در نظر گرفته شده بود، 

م انکوبه يروتاتور با دور ملا ياتاق و بر رو يســاعت در دما ۲مدت 
به هر چاهک  Detection Anti body تر ازيکروليم ۱۰۰شــدند.  

روتاتور  ياتاق و بر رو يساعت در دما ۲ت ها به مدت ياضـافه و پل 
ــدند.  يبـا دور ملا  -Streptoavidinتر از يکروليم ۱۰۰م انکوبـه شـ

HRP کيبه مدت  يکيط تاريها در شراتيبه هر چاهک اضافه و پل 
ها همانند قبل تيپل ياتاق انکوبه شـدند. شستشو  يسـاعت در دما 

 ۱۰۰افت). يمرتبه ادامه  ۶ن مرحله شــســتشــو تا يدر اشــد (انجام 
ت ها در يوبســترا به هر چاهک اضــافه و پلتر از محلول ســيکروليم

تر از محلول يکرو ليم ۱۰۰قه، انکوبه شــدند. يدق ۳۰حدود  يکيتار
 هاچاهک ODمقدار  متوقف کننده به هر چاهک اضـافه و بلافاصله 

ــدند. با توجه به  ۴۵۰در در طول موج يزا ريبا الا نانومتر خوانده شـ
 يزان کميدارد، ماستان يهاچاهک ODاستاندارد حاصل از  يمنحن
  د.ين مربوطه محاسبه گرديپروتئ

ــ يريگانـدازه جهـت   ــله قلب يرگيته مويدانسـ از روش  يعضـ
 نيا يفسفاتاز) استفاده شد. برا ت آلکالينيفعالايمونوهيستوشيمي (

-Poly-Eن (يزيال يمنظور، لام ها پس از شارژ کردن در محلول پل

lysinمل در آب مقطر کا طوربهقه شست و شو و ي) به مدت سه دق
 يرون آوردن و خارج شدن آب از لام هايحرکت داده شد. پس از ب

ــاعت زمان ن ۷۲داخل رک، به مدت  ــک  يس ــت تا لام ها خش از اس
ها ن زمان لاميده و در ايشود. پس از خارج شدن لام ها در جعبه چ

  .باشديمشارژ شده 
ب قال ياز حالت انجماد در آمده بر رو يعضله منجمد را که کم

 يبا چسـب مخصـوص چسبانده و در دستگاه فروزن سکشن با دما  
. پس از شوديمگراد قرار داده و برش داده  يدرجه سـانت  ۳۰ يمنف
قه در محلول متانول ثابت و بعد از آن به يدق ۵به مدت  هانمونهآن 

ن شـسـت و شو داده شد. در   يقه در محلول بافر سـال يدق ۱۵مدت 
قه يدق ۵ب يبه ترت هانمونهطراف مرحله بعد پس از خشــک کردن ا

ز به يژنه و آب مقطر قرار گرفت. ماده ســـوپر بلاک نيدر آب اکســـ
اضــافه شــد.  NCL-31 يباد يخته و آنتيآن ر يقه رويدق ۵مدت 
لام  يســاعت رو ۲ز به مدت ين محلول آلکالن فسـفاتاز را ن يهمچن

شست و  PBSقه در محلول يدق ۵اضافه کرده و پس از آن به مدت 
که بعد  ي(محلول يمريساعت در محلول پست پرا ۲و و به مدت ش ـ

ه ب ي) با حرکت دورانشـود يماضـافه   يباد يژن و آنت ين آنتياز اول
ــ  PBSقه با يدق ۱۰محلول بـه مـدت    مجـدداً کر قرار گرفـت.  يشـ

ن) شست و شو داده شد. در مرحله بعد محلول ي(فسـفات بافر سـال  
 ياينمونه انکوبه شد. از د يسـاعت رو  ۲ز به مدت ين يمر ثانويپل
قطره از سوبسترا اضافه شد. پس از آن  ۱۹ک قطره به يکرموزن  يب

ــافه کرده به مدت  يقطره فوق را رو ۲۰قطره محلول از  ۵ لام اضـ
. در مراحل آخر شوديمقه با آب مقطر شـسـت و شـو داده    يدق ۱۰

ــ يانهيزمه با رنگ يثان ۳۰را به مدت  هانمونه  گن رنيليهماتوکسـ
نتلان مانت شد. در يآزاد با چسب ا يکرده و لام ها خشک و در هوا
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مويرگي آماده بود. تراکم  يها جهت شمارش و بررسن مرحله لاميا
)(Capillary density ــکوپيلد ميتعداد در ف صـــورتبه  يکروسـ

  شد. گزارش
ــبا توجه به اهدف و   ــ يهاهيفرض  يفيپژوهش، ابتدا آمار توص

ــ يبرا  يرهايخـام متغ  يهـا دادهم يو تنظ ينـد ف، طبقـه ب يتوصـ
ــم جداول و  يانگي ـق ميپژوهش از طر ــتـاندارد، رسـ ن، انحراف اسـ

، يل استنباطيه و تحلينمودارها اسـتفاده شـده است. در بخش تجز  
اسميرنف،  -كولموگروف آزمون از هاداده طبيعي توزيع يبررس يبرا

 يزمون تاز آ هانيانگيم اختلاف يسهيمقا ياستفاده شد. سپس برا
 حســب بر آزمون آماري عمليات د. تمامييمســتقل اســتفاده گرد

 SPSS-23آماري  افزار نرم از اســـتفاده با پژوهش، يژهيو اهداف

 گرفته نظر در > P ۰۵/۰ هاآزمون يداريمعن سطح د ويانجام گرد

  شد.
  

  هاافتهي
ــکـل   در دو  يبافت قلب AKTن ير پروتئين مقاديانگي ـ، م۱شـ
 يوازن هي. تمردهديمرا نشان  يابتين ديو تمر يابتيگروه کنترل د

 يابتي ـن ديگروه تمر AKTن يان پروتئي ـب داريمعنش يبـاعـث افزا  
شان مستقل ن يج آزمون تيشـد. نتا  يابتينسـبت به گروه کنترل د 

دارد ن دو گروه مورد مطــالعــه وجود يب يداريمعنداد، تفــاوت 
)۰۰/۰=p،۶۸/۸- =۱۴t.(  

  

 .ينيمورد مطالعه پس از دوره تمر يهاگروه يبافت قلب AKTن ير پروتئين مقاديانگيم :)۱( شکل
  

ــکل  در دو  يبافت قلب eNOSن ير پروتئين مقاديانگي، م۲شـ
 يوازن هي. تمردهديمرا نشان  يابتين ديو تمر يابتيگروه کنترل د

 يابتين ديوه تمرگر eNOSن يان پروتئيب داريمعنش يبـاعـث افزا  

شان مستقل ن يج آزمون تيشـد. نتا  يابتينسـبت به گروه کنترل د 
دارد ن دو گروه مورد مطــالعــه وجود يب يداريمعنداد، تفــاوت 

)۰۰/۰=p،۳۷/۶ =۱۴t.(  
  

  .ينيمورد مطالعه پس از دوره تمر يهاگروه يبافت قلب eNOSن ير پروتئين مقاديانگيم :)۲( شکل
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در دو گروه  يتراکم مويرگي عضله قلب ن مقاديريانگيم ،۳شکل 

اعث ب ين هوازي. تمردهديمرا نشان  يابتين ديو تمر يابتيکنترل د
ــلـه قلب  داريمعنش يافزا  يتابين ديگروه تمر يتراکم مويرگي عضـ

شان مستقل ن يج آزمون تيشـد. نتا  يابتينسـبت به گروه کنترل د 
دارد مورد مطــالعــه وجود  ن دو گروهيب يداريمعنداد، تفــاوت 

)۰۱۸/۰ =p،۶۸/۲- =۱۴t.(  
  

  .ينيمورد مطالعه پس از دوره تمر يهاگروه يبافت قلب يرگير تراکم موين مقاديانگيم :)۳( شکل
  

  يريگ جهيبحث و نت
بافت  AKTن يان پروتئيزان بيج مطالعه حاضر نشان داد، مينتا

ش يافزا ين هوازيهفته تمر ۸پس از  يابتي ـن ديدر گروه تمر يقلب
درباره  ي. هر چند تا به حال، پژوهشـ ـدهديمرا نشــان  يداريمعن
 يهانيپروتئان يزان بيبر م ين ورزشـــيابت و تمريد زمانهم ريتأث

AKT  وeNOS ــت، اما مطالعات ــده اسـ  طوربهچند،  يگزارش نشـ
 eNOSو  AKTان يابت را بر بيو د يورزشــن يمســتقل اثرات تمر

ث ابت باعياز مطالعات، د ياري. بر اساس بسانددادهقرار  يمورد بررس
 يدر قلب و عضلات اسکلت يل عروق جانبيو تشک ييکاهش رگ زا

و  ۷، ۵( شوديم يوانيح يهامدلدر انسـان و   يميسـک يدر زمان ا
 يه سلوليت. توجوژنز ناقص همراه اسيبا آرتر نيچنهمابت ي). د۱۱

ن ين صورت است که در اين موضوع بديا يارائه شده برا يو مولکول
ــليمـار يب ــلول اصـ  -۱آرتريوژنز (نـد  ير در فرايدرگ ي، دو نوع سـ

ان خون يش جريو افزا shear stressزان يال که مياندوتل يهاسلول
در گردش که در رشــد  يت هايمونوســ -۲و  کننديمرا احســاس 
ــونـد يمار گرفتــه بــه کــ يعروق جــانب  ي) دچـار نقص عملکرد شـ

 دستنييپادر  يام رسانيباعث نقص پ يسميپرگلي. ها)۲۴(شونديم
VEGFR2  پاســـخ نيچنهم، شـــوديمال ياندوتل يهاســـلولدر ،
ــ  ــي ـکموتوکسـ ــط گ ي ـک و مهـاجرت مونوسـ رنده يت هـا که توسـ
VEGFR1  به در پاسخVEGF  شوديم، دچار نقص شوديمانجام .

که تحت عمل  يمارانيز گزارش کردند بي) ن۲۰۰۵ساسو و همکاران(
از  يان ناشيش بيافزا اندگرفتهان کرونر قرار يپس شر يبه ا يجراح

VEGF داندادهنشان  يابتيرديسـه با افراد غ يوکارد در مقايرا در م .
ــت. يکاهش  هـا آندر  VEGFR1,2زان يکـه م  يدر حـال  افته اسـ

ت يوضع دهندهنشانکه  Flk-1ون يلاسيزان فسفوريآن که م ترمهم
خود  دهيپد نيداده است. ا را نشان يديفعال آن اسـت، کاهش شد 

ــر کي(Aktو  eNOSتيمنجر به کاهش فعال ) نازيک نيترئون نيسـ
ن دو ي. اشوديماست،  VEGF يام رسانير پيمس ـ يکه عوامل اصـل 

ــنهاد يمطالعه پ ــرا VEGFR1عملکرد  کنديمشـ ابت يط ديدر شـ
ن، ي). بنابرا۲۵(باشدينم يعيطب Flk-1 يسازفعالاست، اما  يعيطب

 VEGFگنال ير در انتقال ســـيدرگ يرنده اصــل يگ Flk-1 احتمالاً
ــت و از راه  ــازفعالاس ــلول ERK1/2و  Akt-1 يس را  يعملکرد س

ــازفعالبه نوبه خود باعث  Akt-1. کنـد يمم يتنظ  و eNOS يسـ
ــوديم NOد يتول ــلولر يتکث يکه برا شـ ال و مهار ياندوتل يهاسـ

  .)۲۶(آپوپتوز لازم است. 
همکاران تسو و يميج پژوهش حاضـر، مطالعه ا ينتا يدر راسـتا 

ــ يم منفيتنظ يت بدني) که با عنوان ((فعال۲۰۰۶( ند ياز فرا يناشـ
ــ يريپ ــار سـ قلب را بهبود  VEGFک يوژنينگ آنژيگنـال يدر آبشـ
وژنز را از يند آنژيفرا VEGF))، انجام شـد، نشان داد که  بخشـد يم

ير مسق يک و از طريوژنينژنگ آيگناليآبشـار س ـ  يسـاز فعالق يطر
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 و همکاران نژادموسوي ميرحجت  ديابتي صحرايي هايموش قلبي بافت PI3KR2 مسير دستيپايين عوامل و عضلاني آنژيوژنز بر هوازي تمرين تأثير
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AKT اندوتليالي (د سنتاز يک اکسـا يتريو نeNOS(  دهديمانجام .
قرار گرفت؛  ي، قلب سه گروه موش مورد بررسين کار پژوهشيدر ا

 يهاموشتحرک و  يمسن ب يهاموشتحرک،  يجوان ب يهاموش
زان يج نشان داد، مين شنا). نتايهشت هفته تمرکرده (ن يمسن تمر

ــه گروه  AKTت راييتغ ــبـت   داريمعندر سـ  AKTنبود امــا نسـ
 eNOSله به يفســفر eNOSن نســبت يهمچن AKTبه له يفســفر

ج ياز نتا هاآنشـــتر بود. يب يداريمعن طوربه ينيقلب در گروه تمر
ن يا کيوژنيان عوامل آنژيش بيجـه گرفتند که افزا ين پژوهش نتيا

ــيمســـ ــينگ در اثر تمريگنالير سـ ش تراکم ي، باعث افزاين ورزشـ
ــوديمقلب  يرگيمو ــ يق فرآهمين طريکه از ا شـ ژن و مواد ياکسـ

ــدن و آپوپ يبروزيف تاًينهاو  ابدييمبهبود  يبافت قلب يمغذ توز شـ
ــلول ــين فعالي. بنابراافتديم ريتأخبه  يس ــ يت ورزش ن در افراد مس

ش ســـن را کاهش ياز افزا يناشـــ ين قلبي، عوامل خطرآفرتوانديم
ط يدر شرا eNOSبيان ن، مهار ين محققيدهد. بر اسـاس گزارش ا 

 ييو کاهش عروق زا VEGFان يوانات، باعث کاهش بيدر ح يستيز
  ).۲۷( شوديمدر قلب  يرگيته مويو دانس

ــتا با مطالعه ناتان و  ج ينتـا  ــر هم راسـ همکاران مطـالعه حاضـ
و  mir126ان يب شيباعث افزا ين هوازينشان داد که تمر )،۲۰۱۲(

. شوديم eNOSو  Akt يعني، PI3KR2ر يمس يدستنييپاعوامل 
سـتار در سه گروه دسته  يماده و يهاموشن، ين محققيدر مطالعه ا

با حجم متوسط) و  تمرين t1(۱ن ي)، تمرsتحرک ( يشدند: ب يبند
 ۶۰ن شنا به مدت يشامل تمر T1ن با حجم بالا). يتمر t2(۲ن يتمر
اضافه بار  %۵قه با يدق ۱۰جلسه در هفته به مدت  ۵ قه در روز،يدق

در  يتا هفته هشتم بود ول T1پروتکل مشـابه با   يدارا T2بدن بود.
ن يجلسه در روز تمر ۳هفته نهم، دو جلسه در روز و در هفته دهم 

 يرگ تار قلبين مطالعه نشـان داد که نسبت مو يج ايانجام شـد. نتا 
. افتيش يتحرک افزا يگروه ب) نسبت به ۱۰۱%(T2) و T1)۵۸%در 
ــ يهامؤلفهن يان پروتئيش در بيافزا نيچنهم ــان ير پيمسـ ام رسـ

PI3K/Akt/eNOS  مطالعه  اين مشاهده شد. ينيتمر يهاگروهدر
ن يو ا شوديم mir126ان يش بي، باعث افزاين هوازينشان داد تمر

م يظاز راه تن يت ورزشــياز فعال يناشــ يوژنز قلبيبا آنژ توانديمامر 
م اهداف آن که با يم مســـتقيو تنظ VEGFر يمســـ ميرمســـتقيغ

 MAPK, PI3K/Akt/eNOSوژنز مانند يآنژ يرهايمسش در يافزا
  ).۱۹باشد (، مرتبط شوديمگرا هم

ن ايزان بيم داريمعنش يمطالعه حاضر افزا يهاافتهي، نيچنهم
 نيدر گروه تمر ين استقامتيهفته تمر ۸را پس از  eNOSن يپروتئ

مطالعه حاضر هم راستا با مطالعه هوبن  يهاافتهينشان داد.  يابتيد
همکاران ود و ي)، ل۲۰۰۱همکـاران ( ن و ي)، لافل۲۰۰۴همکـاران ( و 
ــديم) ۲۰۱۲همکاران () و نـاتان و  ۲۰۰۵( همکاران هوبن و  .باشـ
 از يناشـ ـ دييتول يکيمکان )، عنوان کردند که فشــارهاي۲۰۰۴(

و  شوديم eNOS شيافزا و NO آزادسـازي  کيتحر باعث عضـلات 
 يســازفعال در NO که اندداده نشــان ادييز قاتيتحق آن متعاقب

ن و ي). لافل۲۸( کنديم فايا دييکل نقش VEGF نگيگناليس ريمس
ــ يهاتيفعال) گزارش کردند، ۲۰۰۱همکاران ( بلندمدت،  يورزشـ

eNOS يعروق-يقلب يآمادگ بهبود و بـاعـث   دهـد يمش يرا افزا 
ــوديم ــد، گزارش ) نيز۲۰۰۵همکــاران (ود و ي). ل۲۹( شـ  کردن

 را eNOSن يپروتئ و mRNAزان يم ياسـتقامت  يورزش ـ ناتيتمر

  ).۳۰( دهديم شيافزا
) ۱۳۹۱زاده و همکاران ( يدر تناقض با مطالعه حاضـر، شکرچ 

 ييبر مقدار پلاسما ينات مقاومتيکه با عنوان " اثر تمر يامطالعهدر 
ک آن يرنده نوع يو گ يال عروقيد اندوتلد، عامل رشيک اکسـا يترين

ــد، م يهارتدر  ــان داده ش ــماينرمال" انجام دادند نش  ييزان پلاس
NO ،VEGF و VEGFR1 ــاهد تفاوت يگروه تمر در ن با گروه ش
ــت. در نت  يداريمعن ــته اسـ نات يتمر اندگفتهجه محققان ينـداشـ

در  داقلوژنز حيبر آنژ مؤثرعوامل  ييبر مقدار پلاسما ياثر يمقاومت
ت ن، شديمانند زمان تمر يليوانات سـالم نداشـته باشند که دلا  يح

. )۱۳(باشند مؤثرج يبر نتا تواننديم يريگنمونهزمان  نيچنهمآن و 
ــکرچ ياگونهبه  ن يهفته تمر ۴ده و همکاران، زا يکه در مطالعه ش

ــتفاده يمقاومت ــت، در حال مورداس که در پژوهش  يقرار گرفته اس
ه و دستبه کار گرفته شده است.  ين اسـتقامت يهفته تمر ۸حاضـر،  

ر ب ين هوازيتمر ريتأث يکه به بررس يامطالعه) در ۲۰۲۰همکاران (
 ني، گزارش کردند که تمرپرداختيم يابتيســالم و د يهارت يرو

 يهانيپروتئو  mir126ان يش بيباعث افزا يداريمعن طوربه يهواز
raf1  وVEGF  در شين افزايا يول شـــوديمســـالم  يهاموشدر 
) در ۲۰۱۴مهرو و همکاران( .)۳۱ست(ين داريمعن يابتيد يهاموش

ــ تيبه فعال که ييهايابتيدمطـالعـه خود عنوان کردند،     يورزشـ
ــده کنترل ييرگ زا بازدارنده عوامل ،پردازنديم  شيپ عوامل و ش

 يبررس باهدفن پژوهش که يدر ا .شـود يم تيتقو ييرگ زا برنده
ــ ييرگزا يکيتحر عوامل راتييتغ  ندهيفزا يمقاومت نيتمر از يناش

 همگن با ستاريو نر رت سر ۲۴ انجام شد، تعداد يابتيد يهارت در

ج يد. نتاشدن ميتقس نيتمر و کنترل گروه دو به وزن اساس بر سازي
 شيافزا باعث يمقاومت نيتمر هفته ق نشــان داد، هشــتين تحقيا

 بلکه است نشده يابتيد نر يهارت سـرم  NO و  VEGF داريمعن

ــت، اگرچه م دهيگرد خون قند داريمعن کاهش موجـب   زانياسـ

ــول ــت. به يداريمعن تفاوت هاگروه نيب خون نيانسـ  نظر نداشـ

 ريتأث گلوکز، ريمقاد شدن ربهت رغميعل يمقاومت ناتيتمر رسـد يم
ن يا .ندارد يابتيد يهـا رتدر  ييرگزا يکيتحر عوامـل  بر يمثبت

 را در هاپژوهش گريد با خود  مطالعه جينتا در تفاوت تلن عيمحقق

 نيا يهايآزمودن را،يز عنوان کردند مطالعه مورد يهايآزمودن نوع
 رت بدن در التهاب ابت باعثيد و بودند يابتيد يهارت پژوهش،



 ۱۴۰۰ ذرآ، ۹، شماره ۳۲دوره   پزشکيمطالعات علوم مجله 
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ــوديم ــ تيفعال و ش  اثر التهاب نيا با مقابله براي يمقاومت يورزش

 هشــت نيتمر دوره نکهيا به با توجه يطرف از و اســت، بوده بخش

ت  ر در شده جاديا التهاب شدت رسـد يمنظر  به اسـت،  بوده هفته
ــته تنها ين مقاومتيتمر و بوده اديز هـا   عوامل کاهش با توانسـ

 گروه در ريمقاد نيا در معناداري شيافزا و کند مقـابلـه   ييرگزا

ــد( دهيد نيتمر ــديم). به نظر ۱۸نشـ ن يدو طرفه ب يارابطه رسـ
eNOS  وVEGF هاپژوهش. )۳۲(وجود دارد يينـد رگ زا يدر فرا 

ــان  ، رگ يابتيد يوانيح يهامدلو در  يابتيدر افراد د انددادهنشـ
ن کاهش شل شدن عروق را ي. اابدييمکاهش  NOاز  يناش ييگشا
ــ  شيل افزايش گلوکز و به دليدر اثر افزا NOد ياهش تولاز ک يناش

ــ يهاگونـه   NOن که يل اي. به دلداننديمژن واکنش دهنده ياکسـ
ــ يدي ـتول ــار خون و جريدر تنظ eNOSاز  يناشـ ان خون يم فشـ

ــ هابافت ــاسـ در  توانديم eNOSت يدارد، کاهش فعال ينقش اسـ
ــکلروزمانند آتروا يعروق يقلب يهايماريب يولوژيزيپـاتوف  س، يسـ

ــار خون، کاهش رگ زا ــو  ييفش ــکولار نقش يم يهابيآس کروواس
   ).۳۳(داشته باشد

مويرگي بافت  زان تراکميگر مطالعه حاضر نشان داد، ميافته دي
ش يافزا ين هوازيهفته تمر ۸پس از  يابتي ـن ديدر گروه تمر يقلب
 كه نمود بار اعلام نخستين براي ي. اباسدهديمرا نشان  يداريمعن

 عروق يتوسعه و در رشـد  يداريمعن كاهش باعث مليتوس ديابت

چو و همکاران  يجه کار پژوهشي). نت۷( شوديم يقلب كرونر جانبي
ــده بود، نيمبتلا به د يهارت ي) کـه بر رو ۲۰۰۲( ز يابت انجام شـ

ک ي) که VEGFعروقي (وم يان فاکتور رشد اندوتلينشـان داد که ب 
ن يوکارد ايوژنز اســـت در عضـــله ميژند آنيدر فرآ يديومارکر کليب

). ۲۶داشت ( يداريمعنسه با گروه کنترل، کاهش يوانات در مقايح
 بســـياري در مطالعات مويرگي تراکم بر اســـتقامتي تمرينات اثر

ــي ــده بررس  نتايج با ديابتي و افراد حيوانات در آن تغييرات که ش

است  شده گزارش تراکم مويرگي) ميزان افزايش يا کاهش (متفاوت
) ۲۰۲۰همکاران (و  يفرامرز پژوهش حاضــر، جينتا با موافق). ۳۴(

ــدت ين ايدو نوع تمر ريتأث يکه به بررســ يامطالعهدر  نتروال با ش
ــط بر بافت قلب ين تـداوم يتمر بـالا و  ــدت متوسـ و عوامل  يبا شـ

ان شده است که ي، باندپرداخته يابتيد يهاموشک آن در يوزنيآنژ
ک و کاهش عوامل يوژنيپرو آنژ يش فـاکتورها يق افزاين از طريتمر

 يوزبريو کاهش ف يرگيمو يش چگالي، بـاعـث افزا  آنژيوژنيـک آنتي
تسو و يميمطالعه ا ).۳۵( شوديموانات ين حيپ اشدن بافت بطن چ

هفته، باعث  ۸شنا به مدت  ين هوازيز نشان داد که تمريهمکاران ن
 .شوديمسـن  م يهارتدر  يعضـله قلب  يرگيته مويش دانس ـيافزا

ــتقامتي تمريني ن اثرات يک برنامهيهمچن  مويرگي تراکم بر اسـ

ــده بررســـي ــان آن که نتايج شـ  طوربه مويرگي داد، تراکم نشـ

ــته يداريمعن ــت ( افزايش داش ــت به نتايج ) که۲۷اس  آمده، دس

ج مطالعات مذکور ينتا ييج مطالعه حاضر است. همسويهمسو با نتا
 نيبودن شدت و مدت تمر ياز کاف ياشبا مطالعه حاضـر، احتمالاً ن 

از ياستفاده شده توانسته است، کشش مورد ن ينيبوده که برنامه تمر
در  توانديمجاد کند که احتمالاً يد رگ ايتول يرا برا يو تنش برشــ

ــلولش تعداد يافزا ــد. مؤثرز يال نياندوتل يهاسـ ــده باشـ  واقع شـ

ن يآن است که تمر از يز حاکيانسان ن يمطالعات انجام گرفته بر رو
نه) توانسته يشيتکرار ب ۱۰سـه بار در هفته؛ سـه ست با   مقاومتي (

ليود ج مطالعات يشــود. در مقابل، نتا ييجاد رگ زاياســت، باعث ا
ــکرچ۳۶( ــان داد که ۱۳همکاران (زاده و  ي) و ش ــه ي) نش ک جلس

قه و يمتر بر دق ۱۸نوارگردان با سرعت  يک سـاعته بر رو ين يتمر
ــ ــد ۱۰ب يش ــت مدرص  هاآنش دهد. يوژنز را افزايزان آنژي، نتوانس

ر، شــتيب يهاهفته ين در طيتمر يادورهشـنهاد کردند که تکرار  يپ
 محققين بالا ببرد. اين يرا در عضله اسکلت يرگيتراکم مو توانديم

ــبت و مويرگي تراکم در تغيير عدم  نبودن کافي را فيبر آن به نس

ــدت و زمان مـدت  ج با ين نتايکه ا ردند،ک ينيش بيپ تمرين شـ
 شده استفاده يني تمر پژوهش ما در تضـاد اسـت. برنامه   يهاافتهي

قلبي  عضـله  بافت اسـت،  با شـدت بالا) توانسـته  حاضـر ( مطالعه  در
 افزايش را تراکم مويرگي و داده قرار تأثير تحت را ديابتي يهاموش

ــي توانديم تغييرات اين دليل که دهـد   بين تعادل از عدم ناشـ

 فاکتورهاي مثبت تنظيمآنژيوژنز ( يهابازدارنده و هاکننده تحريک

همکاران  و مطالعه جنســون در .باشــد  تمرين اثر در آنژيوژنيک)
 مويرگي تراکم استقامتي که تمرين بود اين نشانگر نتايج )،۲۰۰۴(

ــي هيچ که حالي در دهديمهفته افزايش  چهار طول در را  افزايش

ــاهده ين تمر هفته هفت از پس ــد ( مش  با نيز نتايج اين). ۳۷نش

 بالاتر شدت رسديم نظر است. به مطالعه حاضر متناقض يهاافتهي

و  جنسون مطالعه احتمالي تفاوت با دليل تمرين در مطالعه حاضـر، 
ــد. از ــده مطرح احتمالي علل همکارانش باش  افزايش توجيه در ش

 توانيم، يابتيد حيوانات در استقامتي تمرين اثر در تراکم مويرگي
رات ييو تغ VEGFل يک از قبيوژنيآنژ يان فاکتورهايش بيبـه افزا 

ک ينوژيپروآنژ يش نسبت فاکتورهايافزارشد ( يدر تعادل فاکتورها
  .)۳۸کرد () اشاره آنژيوژنيکآنتيبه 

ــ ــته  ييهاتيمحدود توانديم، يدر مطالعات پژوهش وجود داش
ــديتحق يهاافتهيباشــدکه بر  ــيا در. ق اثرگذار باش ، ين کار پژوهش

از جمله جنس، سن،  هاآناز  يکه برخ وجود داشت ييهاتيمحدود
 يدما يتحت کنترل در آمد ول يابتين، مدل دي، نوع تمرهارتنژاد 
، ينيپروتکل تمر يکه در مدت اجراوانـات که  يح يط نگهـدار يمح

ر در ين متغيکن ايدرجه بود، ل ٢٢ يبر ثابت نگه داشتن دما يسـع 
ــتفاده  يب غذاين، ترکيهمچن نوســان داشــت. ٢٤ - ٢٠ دامنه اس

ــده برا ــالم از نظر مقاد يهاگروه يش  ينيتاميو و ير مواد معدنيس
 بود. يراتييتغ يغذا دارا يکنندهه يته يموسسهتوسط 
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ــان داد ينتا يطورکلبـه  ــر نشـ ن يهفته تمر ۸ج پژوهش حاضـ
 يهانيروتئپان يزان بيم داريمعنش يموجـب افزا  توانـد يم، يهواز

AKT  وeNOS ــحرا يهاموش يبافت قلب يرگيو تراکم مو  ييصـ
ز ا توانديم ين هوازيتمر رســـديمن، به نظر يشـــود. بنابرا يابتيد

ــيطر ماران يبـاعث بهبود ب  VEGF/ mir126/PI3KR2ر يق مسـ
وسعه ت دهندهنشانج مطالعه حاضر که يگردد. با توجه به نتا يابتيد

 وانتيم، باشديم يابتيط ديدر شـرا  يزن هوايوژنز توسـط تمر يآنژ
 يير دارويغک درمان ي عنوانبه توانديم ين هوازيان کرد تمري ـب

ه دست ب يهاافتهيرد. يقرار گ مورداستفادهوژن قلب يبهبود پرف يبرا
ن يابت و تمريوژنز در ديآنژ يآمده، دانش ما را در مورد سازو کارها

ر مرتبط با آن يو مس VEGF دهديمش داده و نشـان  يافزا يهواز
)PI3K/Akt/eNOS (ــرا يبرا ياحتمال يک هـدف درمان ي ـ ط يشـ

  .باشديموزنز ير در آنژيدرگ يکيپاتولوژ

 يتشکر و قدردان
نمودند،  ياريکه ما را در انجام پژوهش حاضر  ياز همه کسـان 

 .ديآيمبه عمل  يتشکر و قدردان
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Abstract 
Background & Aims: Regarding the effect of diabetes on vascularization processes, the beneficial 
effects of aerobic exercise on the cardiovascular system have been proven. This study aimed to 
determine the effect of aerobic exercise on muscle angiogenesis and downstream factors of the PI3KR2 
pathway in cardiac tissue of diabetic rats. 
Materials & Methods: Twenty diabetic male Wistar rats (mean weight, 191.9±10.85) were divided into 
two groups of control (n=10) and training (n=10) and the groups were matched based on weight. 48 
hours after the last training session, cardiac tissue samples were taken after an overnight fast. 
Immunohistochemistry (alkaline phosphatase activity) was used to measure the cardiac muscle capillary 
density. Also, AKT and eNOS proteins were measured by ELISA method. 
Results: Independent t-test showed that 8-week aerobic training significantly increased the capillary 
density (p=0.018) and also caused a significant increase in the expression of AKT and eNOS proteins 
as compared to control group (p=0.001). 
Conclusion: The results of this study indicated the development of angiogenesis by aerobic exercise in 
diabetic conditions. According to the results of this study, it can be expressed that aerobic exercise can 
be used as a non-drug treatment to improve heart perfusion in diabetic patients. 
Keywords: Aerobic exercise, Angiogenesis, Downstream PI3KR2, Type 2 diabetes 
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