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Abstract
Purpose: In previous studies, there was a relationship between angiogenesis and oxidative stress thus 
the aim of this study was to compare the effect of two protocols of mid and long-term on left ventricular 
angiogenesis in male rats. 

Methods: The 18 male Wistar rats of 210 ± 20g, were randomly assigned in to three equal groups: 
control, mid and long-term group. Training groups swam in 32֯ water five days per week for 10 weeks. 
The mid-term group swam for one hour and the long-term group for three hours per session. One day 
after the end of the protocol, left ventricle of the heart was removed. Real-time PCR method was used to 
measure the genes expression of Vascular-endothelial-growth-factor-B, Fibroblast-Growth-Factor-B, An-
giopoiteine1&2. Differences were determined using by ANOVA One-Way method and the groups were 
compared by Tukey follow-up test at the significant level of P < 0.05. 

Results: The genes expression levels of Vascular-endothelial-growth factor-B, Angiopoiteine1&2 and 
Matrix-metalloproteinases-2 were significantly increased in the long-term group in compared to the both 
the control and mid-term groups, and in the mid-term group in compared to the control group, but the 
gene expression of Fibroblast-Growth-Factor-B had a significant increase only in the mid-term group in 
compared to the control group (P = 0.001). 

Conclusion: Due to the significantly increase of nitric-oxide, the angiogenesis process in the long-term 
group can be related to shear stress, and in the mid-term group, due to a significant increase in Malondial-
dehyde, it was attributed to oxidative stress.
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کسایشی ناشی از ده هفته شنای متوسط و طولانی مدت بر  مقایسۀ اثر فشار ا
رگ زایی بطن چپ موش های صحرایی نر

کبرپور2 ملیحه اردکانی زاده1*، لیلا وصالی ا

چکیده
کسایشــی رابطــه ای عنــوان شــده اســت؛ بنابرایــن، پژوهــش حاضــر  هــدف: در مطالعــات پیشــین، بیــن رگ زایــی و فشــار ا
گرفــت.  ــر انجــام  ــر رگ زایــی بطــن چــپ موش هــای صحرایــی ن ــکل متوســط و طولانی مــدت ب ــر دو پروت ــا هــدف مقایســۀ اث ب

کنترل، شــنای متوســط  گــروه همتــای  گــرم( به صــورت تصادفــی بــه ســه  روش هــا: تعــداد 18 ســر مــوش نــر صحرایــی )210±20 
گروه هــای تمرینــی بــه مــدت 10 هفتــه و 5 روز در هفتــه در آب 32 درجــۀ ســانتی گراد شــنا  و طولانی مــدت تقســیم شــدند. 
کردنــد. یــک روز پــس از پایــان تمریــن،  گــروه طولانــی ســه ســاعت شــنا  گــروه متوســط یــک ســاعت و  کردنــد. در هــر جلســه 
بافــت بطــن چــپ قلــب جــدا شــد و بــرای ســنجش بیــان ژن هــای عامــل  رشــد اندوتلیــال  عروقــی B، عامــل  رشــد فیبروبلاســت 
B، آنژیوپویتیــن 1و2 و ماتریکــس  متالوپروتئینــاز 2 از روش real-time PCR اســتفاده شــد. تفاوت هــا بــا روش آنــوا یکطرفــه، 

گرفــت. گروه هــا از طریــق آزمــون تعقیبــی توکــی در ســطح معنــاداری p>0/05 انجــام  و مقایســۀ 

گــروه  نتایــج: مقادیــر بیــان ژن هــای عامــل  رشــد اندوتلیــال  عروقــی B، آنژیوپویتیــن 1و2، و ماتریکــس  متالوپروتئینــاز 2 در 
ــش  ــرل افزای کنت ــروه  گ ــا  ــه ب ــز در مقایس ــط نی ــروه متوس گ ــط، و در  ــرل و متوس کنت ــروه  گ ــر دو  ــا ه ــه ب ــدت در مقایس طولانی م
کنتــرل افزایــش  گــروه  گــروه متوســط در مقایســه بــا  معنــاداری یافــت، امــا بیــان ژن عامــل  رشــد فیبروبلاســت B فقــط در 

.)P=0/001( معنــاداری داشــت

گــروه طولانی مــدت را بــه  کســید، می تــوان رخــداد فراینــد رگ زایــی در  نتیجه گیــری: بــا توجــه بــه افزایــش معنــادار نیتریــک  ا
کسایشــی نســبت داد. گــروه متوســط بــه افزایــش معنــادار مالــون  دی آلدئیــد، بــه فشــار ا فشــار برشــی، و در 
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مقدمه
مــداوم،  کسایشــی  ا فعالیــت  به دلیــل  قلــب  ســلول های 
در  دیگــر  بافت هــای  از  بیشــتر  محــدود،  تکثیــر  قابلیــت  و 
معــرض آســیب بنیان هــای آزاد قــرار دارنــد )1(. عنــوان شــده 
برخــلاف فعالیــت هــوازی ســبک، فعالیت هــای  کــه  اســت 
وامانده ســاز و طولانی مــدت، تأثیــرات نامطلوبــی بــر عملکــرد 
کــه یکــی از عوامــل اصلــی وقــوع ایــن تأثیرات  قلــب دارنــد )2(، 
کســیژن  ا فعــال  گونه هــای  تولیــد  بــه  مربــوط  نامطلــوب، 
کســیدانی  آنتی ا دفــاع  دســتگاه  ظرفیــت  از  فراتــر   1)ROS(
کسیداســیون  کسایشــی، پرا کــه بــه بــروز فشــار ا بــدن اســت 
لیپیــد و در پــی آن نکــروز و آپوپتــوز ســلولی منجــر می شــود 
کاهــش  قلــب،  بافــت  ایســکمی  بــروز  )3(. در واقــع هنــگام 
کسیددیســموتاز )SOD(2 از یــک  کســیدان قلــب )سوپرا آنتی ا
گهانــی  ســو، و از ســوی دیگــر، خون رســانی مجــدد و هجــوم نا
گونه هــای  کســیژن، بــه تولیــد بیــش از پیــش مقادیــر  خــون و ا
کســیژن می انجامــد )4(. بــر همیــن اســاس، اورســو3   فعــال ا
شــنای  زمــان  مــدت  هرچــه  کــه  داشــت  اظهــار   )2003(
 4)MDA( موش هــا بیشــتر باشــد، مقادیــر مالــون  دی آلدئیــد
کسایشــی(، بیشــتر مشــاهده می شــود )5(.  )محصــول فشــار ا
کــه فعالیــت  همچنیــن جــولازاده )1389( بیــان داشــته اســت 
وامانده ســاز، بــه افزایــش معنــادار مقادیــر MDA بافــت قلــب 
در موش هــای نــر ســالم منجــر می شــود )6(. نتایــج چندیــن 
کــه مقادیــر ناشــی از هیپوکســی، فوایــد  مطالعــه نشــان دادنــد 
قلــب  جملــه  از  بــدن  مختلــف  بافت هــای  بــرای  دیگــری 
ــه رنجبــر و همــکاران )1390( بیــان  به دنبــال دارد، به طوری ک
کــه هیپوکســی ناشــی از ورزش طولانــی، از یــک ســو  داشــتند 
ــود  ــب می ش ــت قل ــی در باف کنش ــای وا گونه ه ــد  ــب تولی موج
 .)7( می کنــد  تحریــک  را  رگ زایــی  فراینــد  دیگــر  ســوی  از  و 
کســیداز  NADPH-ا بــه  اتصــال  طریــق  از   ROS واقــع،  در 
)جایــگاه اصلــی تولیــد بنیــان آزاد در ســلول های اندوتلیــال(، 
ســبب بیــان مهم تریــن عامــل آنژیوژنــز، یعنــی عامــل رشــد 
اندوتلیــال عروقــی )VEFG(5 می شــود )8(. در همیــن زمینــه 
کــه اجــرای یــک جلســه فعالیــت  کــرد  طاهــری )1389( عنــوان 
وامانده ســاز زیــر بیشــینۀ حــاد )65درصــد VO2max( توســط 
افزایــش ســرعت جریــان خــون،  از طریــق  کارســنج،  خ  چــر
جــوان  مــردان  در   VEGF ســرمی  مقادیــر  افزایــش  موجــب 
داشــته  اظهــار  نیــز   )1394( نورشــاهی   .)9( می شــود  فعــال 
کــه مقــدار VEGF در بافــت عضلــۀ نعلــی موش هــای  اســت 
مســن، بلافاصلــه پــس از اجــرای دویــدن وامانده ســاز حــاد 
از  پــس  ســاعت   4 و  کاهــش،   )VO2max درصــد  تــا80   75(

افزایــش   )2008( ون6  همچنیــن   .)10( می یابــد  افزایــش  آن 
خ  VEGF را در مــردان ســالم پــس از اجــرای ورزش حــاد )چــر
کارســنج( اعــلام داشــت )11(. در ایــن مطالعــات عنــوان شــده 
کــه در طــول و نیــز متعاقــب فعالیــت ورزشــی، بیــان  اســت 
گیرنده هــای VEGF، به ویــژه VEGFR-2 افزایــش می یابــد 
کاهــش مقادیــر ســرمی و  گیرنــده، و  کــه بــه اتصــال VEGF بــه 

ژن ایــن منجــر می شــود )9(.
طریــق  از  موضعــی  به طــور   7)NO( کســید  نیتریــک  ا
حیــن  در  عضلانــی  تارهــای  و  عضلانــی  عــروق  اندوتلیــوم 
انقبــاض، و در پاســخ بــه جریــان خــون بــالا )فشــار برشــی( 
ــه آپوپتــوز را مهــار می کنــد و از طریــق  ک تولیــد می شــود )39( 
 )FGF( فیبروبلاســت  رشــد  عامــل  و   VEGF بیــان  افزایــش 
 .)12( می دهــد  افزایــش  را  اندوتلیــوم  ســلول های  تکثیــر   ،
به واســطۀ  شــدید،  ورزش  از  ناشــی  برشــی  فشــار  واقــع،  در 
کســید  نیتریک ا تولیــد  پتاســیمی،  کانال هــای  فعال ســازی 
تمرینــات  کــه  کرده انــد  بیــان  محققــان   .)13( می افزایــد  را 
9)PKBب( B ورزشــی از طریق فعال ســازی مســیر پروتئین  کیناز 
اندوتلیالــی  ســنتتاز  کســید  نیتریــک  ا مقادیــر  افزایــش  و 
افزایــش  قلبــی  عضلــۀ  در  را   VEGF ژن  بیــان   10)eNOS(
کشــت،  می دهــد )14(. در شــرایط هیپوکســی و در محیــط 
 FGF-B بــا بیــان ژن  یــک ماتریکــس فیبــری، صرفــاً  درون 
خ می دهــد. هیپوکســی حداقــل دو مســیر  تحریــک رگ زایــی ر
 FGF-2 ــا ــده ب ــلول های تحریک ش ــانی در س ــال پیام رس  انتق
را فعــال می کنــد: مســیر عامل هســته ای تقویت کنندۀ زنجیرۀ 
11)NF-kB( فعال شــده   Bِلنفوســیت های از  کاپــا   ســبک 
پیام رســانی  بــا  فعال شــده  پروتئیــن  کینــاز  مســیر  و 
ممکــن  مســیر  دو  هــر  کــه   ،12)ERK1/2( 1و2  برون ســلولی 
در  هیپوکســی  شــرایط  از  تحریک کنندگــی  اثــر  در  اســت 
توبــول درگیــر شــوند. مطالعــات متعــددی نشــان  تشــکیل 
VEGF و  کــه تمــام عوامــل رشــد رگ زایــی ماننــد  داده انــد 
اندام هــای  در  خــون  جریــان  بهبــود  بــه  می توانــد   FGF-B
همیــن  در   .)15( شــود  منجــر  قلبــی  عضلــه  و  ایســکمیک 
ــه FGF-2 موجــب  ک ــد  کرده ان زمینــه پژوهشــگران مشــاهده 
امــا  توبــول مویرگــی در شــرایط هیپوکســی می شــود،  رشــد 
نمی پیونــدد  به وقــوع  اتفــاق  ایــن  نوروموکســی  شــرایط  در 
VEGF می توانــد موجــب فعال ســازی  ایــن،  )16(. علاوه بــر 
نقــش  کــه  ماتریکــس  متالوپروتئینــاز-MMP-2( 2(13 شــود 
کلاژن IV غشــای پایــه  مهمــی در رگ زایــی دارد و می توانــد 
کلاژن غیرطبیعــی نــوع I و II )اجــزای اصلــی از ماتریکــس  و 
ریویلیــس14   .)17( دهــد  کاهــش  را  قلبــی(  ج ســلولی  خار
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کــه میــزان ترشــح عامــل آنژیوژنیــک بــه  کــرد  )2002( عنــوان 
نــوع محــرک اعمال شــده وابســته اســت، و تولیــد MMP تنهــا 
کشــش قــرار می گیــرد، از طریــق جوانــه  زمانی کــه عضلــه تحــت 

.)18( می شــود  جدیــد  عــروق  تشــکیل  ســبب  زدن، 
پروتئین هــای  تجزیــۀ  توانایــی  دارای   MMP-2
از جملــه دســتگاه  بــدن  تمــام  در  ج ســلولی  ماتریکــس خار
کاردیومیوســیت ها،  به وســیلۀ  و   )19( اســت  عروقــی  قلبــی 
تولیــد  اندوکاردیــال  ســلول های  و  قلبــی  فیبروبلاســت های 
کــه  شــده  داده  نشــان  زمینــه  همیــن  در   .)20( می شــود 
افزایــش فشــار دیاســتولی در موش هــای دیابتــی، بــا افزایــش 
کاهــش MMP-2 قلبــی همــراه اســت )21(. محمــد و  فیبــروز و 
کاهــش MMP-2 قلبــی را در موش های  همــکاران )2011( نیــز 
ک15  کــوا کردنــد )20(. از طــرف دیگــر،  آلبینــو دیابتــی مشــاهده 
و همــکاران )2011( افزایــش فعالیــت MMP-2 را در بطن چپ 
ــدت  ــه م ــوازی ب ــت ه ــه فعالی ــس از 12 هفت ــر پ ــای پی موش ه
گــزارش داده انــد  45 دقیقــه در هــر جلســه و 5 روز در هفتــه 
)22(. در واقــع مقادیــر متوســط ROS، از طریــق راه انــدازی 
به عنــوان   ،MMP-2 فعال ســازی  آن  ادامــۀ  در  و   VEGF 

میانجی در فرایندهای رگ زایی درگیر می شود )19(. 
آنژیوپویتــن-Ang-1( 1(16 جــزء خانــوادۀ آنژیوپویتن هــا 
کــه از طریــق تشــکیل عــروق  و عامــل رشــد پروتئیــن اســت 
آنژیوپویتــن-2  می شــود.  رگ زایــی  افزایــش  ســبب  جدیــد 
ســلول های  بیــن  پیونــد  اولیــۀ  تخریــب  بــا  نیــز،   )2-Ang(
اندوتلیــال و عضلــۀ صــاف عــروق، فراینــد رگ زایــی را تســهیل 
می کنــد )23(. از عوامــل مهــم در فراینــد رگ زایــی، افزایــش 
نســبت Ang-2 بــه Ang-1 اســت )24(. لایــود17 و همــکاران 
گــردان بــا  کــه دویــدن روی نــوار  کردنــد  )2003(، مشــاهده 
 Ang-2 سرعت 20 تا 25 متر در دقیقه پس از 24 روز، نسبت 
کنــد و تندانقبــاض مــوش افزایــش  بــه Ang-1 را در عضلــۀ 
افزایــش  از  اغلــب  می رســد  به نظــر  کــه  تغییــری  می دهــد، 
کندانقبــاض،  Ang-2 ناشــی می شــود. هرچنــد در عضــلات 
اســت  مؤثــر  نســبت  ایــن  افزایــش  در  نیــز   Ang-1 کاهــش 
)25(. دینــگ و همــکاران )2004( نیــز افزایــش میــزان بیــان 
ژن Ang-2 و VEGF را موش هــای صحرایــی پــس از 6 هفتــه 
زمینــه،  همیــن  در   .)26( کردنــد  گــزارش  هــوازی  تمریــن 
کــه اجــرای تمرینــات  کامــورا18 )2008( نشــان داده اســت  نا
 Ang-2/Ang-1 مقــدار  برون گــرا،  بــا  مقایســه  در  درون گــرا 
کشــش  کــه  بیشــتر اســت )27(. یانــگا )2009( معتقــد اســت 
چرخــه ای ســلول های اندوتلیــال وریــد نافــی انســان، موجــب 
تنظیــم افزایشــی ترشــح Ang-2 و در نتیجــه مهاجــرت ســلول 

اندوتلیــال، و تشــکیل جوانــه می شــود )24(. 
 20 حــدود  قلــب  در  دیســموتاز  کســید  ا ســوپر  فعالیــت 
گلوتاتیــون   غلظــت  و  کبــد،  در  آن  فعالیــت  درصــد   30 تــا 
کســیداز )GPx(19 در قلــب مــوش حــدود 10 تــا 20 درصــد  پرا
می دهنــد  نشــان  یافته هــا  ایــن  اســت.  کبــد  در  آن  مقــدار 
کسایشــی قلــب ضعیــف اســت و در شــرایط  کــه ظرفیــت ضدا
را  قلبــی  آســیب  طولانــی،  فعالیت هــای  همچــون  فشــاری 
 20)TAC( تــام  کســایش  ضدا ظرفیــت   .)28( دارد  به دنبــال 
و  اســت  بــدن  کســاینده های  ضدا مجمــوع  نشــان دهندۀ 
کــه  کاهــش می یابــد،  حیــن فعالیت هــای اســتقامتی و شــدید 
نشــان دهندۀ نقــش تضعیف کننــدۀ چنیــن فعالیت هایــی بــر 

کسایشــی بــدن اســت )29(. دســتگاه دفاعــی ضدا
 هنگام غوطه وری در آب و افزایش فشار هیدرواستاتیک،
بازگشــت وریــدی و حجــم پایــان دیاســتول افزایــش می یابــد، 
گروه هــای عضلانــی بزرگ تــر جهــت غلبــه  همچنیــن فعالیــت 
کســیژن ســرخرگ- بــر مقاومــت آب، بــرون ده قلبــی و تفــاوت ا
VO2max که به افزایش تهویه و  سیاهرگی را افزایش می دهد 
بیشــتر منجــر می شــود )27(. بــا توجــه بــه اینکــه 2 تــا 5 درصــد 
کســیژن  گونه هــای ا کســیژن مصرف شــده، صــرف تولیــد  از ا
بافــت  به عنــوان  قلــب  می شــود،   )ROS( کنش پذیــر  وا
کسایشــی بــا افزایــش فعالیــت متابولیکــی حیــن ورزش، از  ا
کسایشــی اســت )30(.  جملــه بافت هــای مســتعد آســیب ا
محققــان زیــادی همچــون رنجبــر )1390(، طاهــری )1389(، 
کــه اجــرای  نورشــاهی )1394( و ژائــو )2009(، اعــلام داشــته اند 
ــا بیشــینه از طریــق افزایــش مقادیــر  فعالیــت طولانی مــدت ی
می بخشــد  بهبــود  را  رگ زایــی  فراینــد  کنشــی،  وا گونه هــای 
)7، 9، 10، 31(، امــا فرانــک )2007( و جانســن )2004( عــدم 
کاهــش عوامــل رگ زایــی را پــس از  تغییــر، و جیــان )2004( 
کردنــد )7 ،30 ،31(. بــا توجه  گــزارش  فعالیــت طولانی مــدت، 
بــه ایــن نتایــج، آیــا اجــرای تمریــن شــنای طولانی مــدت، در 
مقایســه بــا میان مــدت، اثــرات مشــابهی خواهــد داشــت؟ 
و متغیــر زمــان، می توانــد بــر ایــن مقادیــر مؤثــر واقــع شــود؟ 
از طــرف دیگــر، به نظــر می رســد اندازه گیــری تغییــرات بیــان 
می توانــد  چــپ،  بطــن  به خصــوص  و  قلــب  بافــت  در  ژن 
ــه  ــر ارائ ــش حاض ــر پژوه ــر مقادی ــری را ب ــل اعتمادت ــج قاب نتای
 10 اجــرای  کــه  می شــود  ح  مطــر ســؤال  ایــن  حــال  دهــد. 
ــادر خواهــد  ــی و میان مــدت، ق هفتــه فعالیــت شــنای طولان
ــر  ــای ن ــپ موش ه ــن چ ــت بط ــی را در باف کسایش ــار ا ــود فش ب
گونه هــای فعــال  ــر  ــا در پــی افزایــش مقادی کنــد؟، و آی ایجــاد 
ــب  ــی در قل ــد رگ زای ــر در فراین ــای درگی ــان ژن ه ــیژن، بی کس ا

اردکانی زاده و همکاراناثر ده هفته شنا بر رگ زایی بطن چپ
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چــپ موش هــای نــر صحرایــی، افزایــش خواهــد یافــت؟

روش پژوهش

ــر  ــوش ن ــش 18 م ــای پژوه ــش: آزمودنی ه ــای پژوه نمونه ه
گــرم و ســن 4 تــا  از نــژاد صحرایــی در محــدودۀ وزنــی 210±20 
5 هفتــه بودنــد. موش هــا از مرکــز حیوانــات دانشــگاه علــوم 
پزشــکی همــدان تهیه شــدند. حیوانــات در محیطی با درجۀ 
حــرارت 2±22 درجــۀ ســانتی گراد و رطوبــت محیــط 50±5 
درصــد و چرخــۀ روشــنایی_تاریکی 12:12 نگهــداری شــدند. 
آب و غــذا به صــورت آزادانــه در اختیــار آن هــا قــرار داده شــد. 
موش هــا براســاس میانگیــن وزن هــر قفــس، به طــور تصادفــی 
گــروه تمریــن شــنای  کنتــرل،  گــروه  گــروه شــش تایی  بــه ســه 
گــروه تمریــن شــنای طولانی مــدت تقســیم  میان مــدت، و 
گانــه در قفس هــای  شــدند. هــر ســه ســر مــوش به صــورت جدا
اســتخر  شــدند.  نگهــداری   )23×23×12  cm3( پلی اتیلــن 
گــروه تمرینــی،  شــنای موش هــا شــامل یــک وان بــرای هــر 
آب  حــرارت  درجــۀ  بــود.  ســانتی متر   100×60×60 ابعــاد  بــه 
اســتخر در محــدودۀ 2±28 درجــۀ ســانتی گراد تعییــن شــد.

خــو  و  موش هــا  ســازگاری  به منظــور  پژوهــش:  پروتــکل 
کــردن  گرفتــن آن هــا بــا محیــط شــنا، یــک هفتــه تمریــن شــنا 
کــه جلســۀ اول بــا 20 دقیقه  گرفتــه شــد؛ بدین صــورت  در نظــر 
شــنا شــروع شــد، ســپس موش هــا جلســۀ دوم 40 دقیقــه و 
ــر  ــی در ه ــۀ تمرین ــد. برنام کردن ــنا  ــه ش ــوم 60 دقیق ــۀ س جلس
گــروه، شــامل 10 هفتــه، 5 روز در هفتــه و یــک ســاعت شــنا  دو 
گــروه شــنای طولانی مــدت هــر هفتــه  در هــر جلســه بــود. در 
به طــور فزاینــده، 30 دقیقــه بــه مــدت زمــان شــنای آن هــا 
از  پنــج دقیقــه(، به طوری کــه  افــزوده می شــد )هــر جلســه، 
هفتــۀ پنجــم تــا دهــم، موش هــا ســه ســاعت در هــر جلســه 
پژوهــش،  اجــرای  طــول  تمــام  در   .)32( می کردنــد  شــنا 
کنتــرل در قفــس نگهــداری شــده و هیــچ نــوع فعالیتــی  گــروه 
ــان پروتــکل تمریــن، موش هــا  نداشــتند. یــک روز پــس از پای
اســتریل و  اتــر بی هــوش شــدند. ســپس در شــرایط  گاز  بــا 
توســط متخصــص آناتومــی، قلــب آن هــا از ریشــۀ آئــورت جــدا 
و ســپس بطــن چــپ بــرش زده شــد. بافــت موردنظــر پــس 
بــا  بــا ســرم، بلافاصلــه در میکروتیوب هایــی  از شست وشــو 
ــا مــوش، وارد  ــا برچســب متناســب ب حجــم 2/5 میلی لیتــر ب
نیتــروژن مایــع شــد. بعــد از اتمــام تشــریح و تــا شــروع همــوژن 
ســانتی گراد  درجــۀ   -80 دمــای  در  آن هــا  همــۀ  بافت هــا، 

نگهــداری شــدند. 

ــق  ــان ژن، طب ــی بی ــی نهای ــگاهی: ارزیاب ــای آزمایش روش ه
گرفــت.  انجــام   Real Time-PCR تکنیــک  دســتورالعمل 
دانمــارک  ســاخت   Ampliqon مســترمیکس  ســایبرگرین  از 
رنگ هــای  از   DNA غلظــت  تعییــن  بــرای  شــد.  اســتفاده 
تکنیــک  ایــن  در  کــه  می شــود،  اســتفاده  فلورســانس 
شــیارهای  بــه  کــه  اســت  ســایبرگرین  رنــگ،  متداول تریــن 
جــذب  بــا  و  می شــود  متصــل  دورشــته ای   DNA کوچــک 
طــول مــوج 498 نانومتــر، نــور 522 نانومتــری را بــه رنــگ ســبز 

ثبــت  دســتگاه  به وســیلۀ  ســپس  می کنــد،  ســاطع 
غلظــت  بــا  فلورســنت  شــدت  افزایــش  بنابرایــن  می شــود. 
کیــت و بررســی  DNA متناســب اســت. طبــق دســتورالعمل 
نمونــۀ 10  یــک  بــرای  و هــدف،  رفرنــس  کارایــی ژن  میــزان 
میکرولیتــر(،   5( مســترمیکس  از  ترکیبــی  میکرولیتــری، 
مقطــر  آب  و  میکرولیتــر(   1(  cDNA میکرولیتــر(،   1( پرایمــر 
بــا  ژن  بیــان  میــزان  و  شــد  گرفتــه  نظــر  در  میکرولیتــر(   3(
اســتفاده از روش نســبی، نســبت بــه ژن رفرنــس هیپوگزانتیــن 
شــد.  ارزیابــی   21)HPRT-1(  فســفوریبوزیل  ترانســفراز-1 
توالــی پرایمرهــای مــورد اســتفاده در شــکل 1 آمــده اســت. 
کســل، طبــق فرمــول پــس از انتقــال اطلاعــات بــه نرم افــزار ا
اندازه گیــری   .)33( شــد  محاســبه  ژن  بیــان  میــزان   2-ΔΔct

براســاس  روش  ایــن  کلــی  اصــول   :TAC بافتــی  ســطح 
کمپلکــس  کــه بتوانــد  کسایشــی محیــط اســت  ظرفیــت ضدا
TPTZ22، یــون فریــک را احیــا و یــون فــروس )Fe II( ایجــاد 

شــدت  افزایــش  ســبب  فــروس  یــون  تولیــد  واقــع  در  کنــد. 
کــه در طــول مــوج 593 جــذب می دهــد.  رنــگ آبــی می شــود 
کنــش  اندازه گیــری ســطح بافتــی MDA: اســاس ایــن روش وا
کســیده  تیوباربیوتوریــک  اســید )TBA(23 بــا چربی هــای پرا
کســیده را در  اســت. ایــن اســید، مولکول هــای لیپیــدی پرا
کنــش می دهــد  ــا TBA وا MDA می شــکند، ســپس MDA ب
کــه بــا روش اســپکتروفتومتری  کــه مــاده ای تولیــد می کنــد 
فلورســنت قابــل اندازه گیــری اســت. به منظــور رســوب دادن 
بــه پروتئین هــا بــه 100 میکرولیتــر از ســوپرناتانت بافــت قلــب 
200میکرولیتــر تری کلرواســتیک  اســید 20درصــد اضافه شــده، 
و بــه مــدت 10 دقیقــه در دمــای اتــاق نگهــداری شــد. پــس از 
آن، بــه مــدت 10 دقیقــه بــا دور 3000 در دقیقــه ســانتریفیوژ 
شــد. مایــع رویــی دور ریختــه شــده و بــه رســوب آن اســید 
و  اضافــه  شست وشــو  به منظــور  مــول   0/05 ســولفوریک 
ســولوفوریک  اســید  200میکرولیتــر  ادامــه  در  شــد.  ج  خــار
0/05 مــول و 240 میکرولیتــر محلــول تیوباربیتوریــک اســید 
نمونه هــا  و  شــد  ریختــه  رســوب  روی  و  تهیــه  درصــد   0/2
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به همــراه اســتاندارد بــه مــدت 30 دقیقــه در دمــای 100 درجــۀ 
ــه  ــردن تیوب هــا ب ک ــرار داده شــد. پــس از ســرد  ســانتی گراد ق
کــدام 320 میکرولیتــر محلــول n-بوتانــول اضافــه شــده  هــر 
و بعــد از هــم  زدن )ورتکــس( بــه مــدت 10 دقیقــه بــا 3500 
دور/دقیقــه ســانتریفیوژ شــد. بــه مقــدار 240 میکرولیتــر از 
مایــع رویــی برداشــته شــده ودر پلیــت تیــره 96 خانــه ریختــه 
شــد، و در طــول مــوج تحریکــی 532 نانومتــر و طــول مــوج 
بازتابــی 555 نانومتــر در مقابــل بلانــک n-بوتانــول از طریــق 
اســتاندارد  محلول هــای  شــد.  خوانــده  فلورومتــر  دســتگاه 
غلظت هــای مختلــف 0/5، 1، 2، 4، 8، 12 و 20 میکرومــولار 
تترااتوکســی  پروپــان در اســید ســولفوریک 0/05 بــود )34(. 
از  اســتفاده  بــا   )NO( کســید  نیتریــک  ا اندازه گیــری  اســاس 
کیــتZellBio GmbH  بــر پایــۀ اندازه گیــری توتــال نیتــرات/
NO3( طریــق نیتــرات  ردوکتــاز 

نیتریــت اســت. ابتــدا نیتــرات )-
معرف هــای  ســپس  می شــود،  تبدیــل   )NO2

نیتریــت)- بــه 
کنــش می دهنــد و ترکیــب آزو  NO2( وا

بــا نیتریــت )- گریــس 
کــه در طــول مــوج 543  )Azo( بنفش رنــگ تولیــد می شــود 
نانومتــر قابــل اندازه گیــری اســت )35(. اســاس اندازه گیــری 
از  اســتفاده  بــا   24)GPx(کســیداز پرا گلوتاتیــون   فعالیــت 
 DTNB بــر پایــۀ جــذب نــور از طریــق ZellBio GmbH کیــت

بدین صــورت  کــه  اســت،  نانومتــر   412 مــوج  طــول  در 
ریشــه های  دارای  کســیداز  پرا گلوتاتیــون   آنزیــم  کــه  اســت 
کنــش  کــه هنــگام وا سلنوسیســتئین در جایــگاه فعــال اســت 
 25)GSH( گلوتاتیــون  می شــود.  کســیداز  پرا احیــای  ســبب 
کسیدشــده، جایــگاه  ســبب احیــای مجــدد سلنوســیتئین ا
 26)GSSG( کسیدشــده  گلوتاتیــون  ا بــه  و  می شــود،  فعــال 
تبدیــل می شــود. GSH باقی مانــده موجــب احیــای معــرف 
ــول  ــه ط ک ــود  ــد می ش ــگ زرد تولی کــه رن DTNB27 می شــود، 

مــوج 412 نانومتــر قابلیــت جــذب نــور دارد، و میــزان رنــگ 
تولیدشــده متناســب بــا فعالیــت آنزیــم GPx اســت )36(.

تحلیــل آمــاری: بــرای دســته بندی و تعییــن شــاخص های 
کندگــی از آمــار توصیفــی، به منظــور بررســی توزیــع طبیعــی  پرا
ــرات  ــی تغیی ــرای بررس ــک و ب ــاپیرو - ویل ــون ش ــا از آزم داده ه
گروه هــا از آزمــون آنالیــز واریانــس یکســویه  و به منظــور  بیــن 
توکــی   تعقیبــی  آزمــون  از  متفــاوت،  گروه هــای  تعییــن 
کمتــر از 5 درصــد در  اســتفاده شــد. ســطح معنــاداری برابــر و 
گرفتــه شــد. همــۀ محاســبات آمــاری به وســیلۀ نرم افــزار  نظــر 
از  بــرای رســم نمودارهــا  و  گرفــت  انجــام  SPSS نســخۀ 25 

کســل 2015 اســتفاده شــد.  نرم افــزار ا

گرفته شده برای بیان ژن های موردنظر جدول 1. توالی پرایمرهای به کار 

Accession number3-5 Sequence Name

NM_012583.2
F CCTCCTCAGACCGCTTTTCC

HPRT-1
R CACTAATCACGACGCTGGGA

NM_ 053549
F GCAACACCAAGTCCGAATG

VEGF-B
R CTTCACAGCACTCTCCTTTCT

 NM_012846.1
F GCCATAGTGAGTCCGAGGACC

 FGF-1
R ACCGAGAGGTTCAACCTGCC 

NM_053546
F ACAAAGGACGCTGATAACGAC

ANGPT-1
R AGTAGTGCCACTTTATCCCAT

NM_134454.1
F TGGCTGGGCAACGAGTTT

ANGPT-2
R TGGATCTTCAGCACGTAGCG

NM_031054
F CCCCTATCTACACCTACACCA

MMP-2
R GCGATGCCATCAAAGACAATG
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کنتــرل و تمریــن شــنای  گروه هــای  شــکل 1. مقایســۀ )میانگین±انحــراف اســتاندارد( مقادیــر بیــان ژن در بطــن چــپ موش هــای صحرایــی نــر در 

متوســط و طولانی مــدت ده هفتــه ای

کنترل و متوسط )0/001\=( گروه  کنترل )0/001\=(، #: افزایش معنادار در مقایسه با  گروه  *: افزایش معنادار در مقایسه با 

نتایج

گــروه بــا مــدت  پــس از اجــرای 10 هفتــه شــنای اســتقامتی در 
 Ang1&2 ب،FGF ب،VEGF زمــان متوســط، مقادیــر بیــان ژن
کنتــرل به طــور معنــادار بیشــتر  گــروه  و MMP2 در مقایســه بــا 
 )P=0/001( TAC همچنین مقادیر .)شــکل1( )P=0/001( بود
کنتــرل به طــور معنــادار  گــروه  و P=0/001( GPx( در مقایســه بــا 
به صــورت  گــروه  ایــن  در   MDA درحالی کــه  بــود،  کمتــر 
ــکل1(.  ــود )P=0/001( )ش ــرل ب کنت ــروه  گ ــتر از  ــاداری بیش معن

ــا دهــم )هــر هفتــه 30 دقیقــه( بیــان  به دنبــال هفتــۀ پنجــم ت
گــروه زمــان طولانــی  ژن هــای VEGF،ی Ang1&2 و MMP2 در 
کنتــرل و شــنای متوســط به طــور  گــروه  در مقایســه بــا هــر دو 
معنــادار بیشــتر بــود )P=0/001( )جــدول 2(، درحالی کــه بیــان 
دو  هــر  بــا  مقایســه  در  همچنیــن  نبــود.  این طــور   FGF ژن 
کنتــرل و شــنای متوســط، مقادیــر TAC و GPx به طــور  گــروه 
کمتــر و مقادیــر MDA و NO به طــور معنــادار بیشــتر  معنــادار 

ــود )P>0/05( )جــدول3(.  ب

کنتــرل و تمریــن شــنای متوســط  گروه هــای  جــدول 2. مقادیــر )میانگین±انحــراف اســتاندارد( بیــان ژن در بطــن چــپ موش هــای صحرایــی نــر در 

و طولانی مــدت ده هفتــه ای 

گروه هاژن
میانگین±انحراف 

استاندارد

اختلاف بین گروهی†

کنترلمتوسططولانی

عامل رشد اندوتلیال

0/05 ±1/00کنترل
0/001*

PC=+%397

0/001*

PC=+%151
-

0/29 ± 2/51متوسط
0/001*

PC=+%98
--

---0/31 ± 4/97طولانی

 عامل رشد 

فیبروبلاست

0/04 ± 0/99کنترل
0/001*

PC=+%103

0/001*

PC=+%338
-

0/19 ± 4/34متوسط
0/001*

PC=+%115
--

---0/15 ±2/01طولانی
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کنتــرل و تمریــن شــنای  گروه هــای  ادامــه جــدول 2. مقادیــر )میانگین±انحــراف اســتاندارد( بیــان ژن در بطــن چــپ موش هــای صحرایــی نــر در 

متوســط و طولانی مــدت ده هفتــه ای 

کنتــرل و تمریــن  گروه هــای  کســیدان بطــن چــپ موش هــای صحرایــی نــر در  جــدول 3. نتایــج مقادیــر )میانگین±انحــراف اســتاندارد( آنتی ا

شــنای متوســط و طولانی مــدت ده هفتــه ای 

گروه هاژن
میانگین±انحراف 

استاندارد

اختلاف بین گروهی†

کنترلمتوسططولانی

آنژیوپویتین1

0/05 ± 1/02کنترل
0/682

PC=+%387

0/001*

PC=+%146
-

0/29 ± 2/51متوسط
0/001*

PC=+%98
--

---0/31 ± 4/97طولانی 

آنژیوپویتین2

0/06 ±1/00کنترل
0/001*

PC=+%224

0/001*

PC=+%127
-

0/19 ± 2/27متوسط
0/001*

PC=+%97
--

---0/06 ± 3/24طولانی 

ماتریکس 

متالوپروتئیناز2

0/07 ± 1/08کنترل
0/001*

PC=+%511

0/363

PC=+%172
-

0/67 ± 2/94متوسط
0/003*

PC=+%124
--

---1/19 ±6/6طولانی 

†: تفاوت های بین گروهی با استفاده از آزمون تعقیبی توکی، *: تفاوت معنادار از لحاظ آماری در سطح معناداری )0P/05≥(،ب PC: درصد تغییر

شنای طولانیشنای متوسطکنترلمتغیر

کسیدانی تام )واحد/لیتر( #*6/726 ± 105/28*3/102 ± 6/787172/36 ±280/86ظرفیت آنتی ا

کسیداز )واحد/لیتر( #*5/61 ±112/43*7/68 ± 11/64313/1 ± 618/7گلوتاتیون  پرا

# * 4/43±407/67*1/41 ± 2/2456/84 ±37/14مالون  دی آلدئید )میلی گرم/لیتر(

کساید )میلی گرم/لیتر( #* 0/3 ±0/062/77 ± 0/131/45 ± 1/05نیتریک ا

گروه شنای متوسط، سطح معناداری  کنترل، #: معناداری در مقایسه با  گروه  مقادیر به صورت میانگین±انحراف معیار، *:معناداری در مقایسه با 

P>0/05

بحث و نتیجه گیری

فعالیــت  افزایــش  بــا  کسایشــی  ا بافــت  به عنــوان  قلــب 
بافت هــای  جملــه  از  ورزش،  حیــن  سوخت وســازی 
زیــادی  مطالعــات   .)30( اســت  کسایشــی  ا آســیب  مســتعد 
ــکمی،  ــون ایس ــی چ ــای مختلف ــه محرک ه ک ــد  ــان داده ان نش
گونه هــای بنیــان آزاد و فعالیــت بــا شــدت و مــدت بــالا بــه 
همیــن  در   .)37( می شــوند  منجــر  مویرگ ســازی  افزایــش 

گــروه شــنای متوســط، بــا افزایــش معنــادار مقادیــر  زمینــه، در 
می رســد  به نظــر   ،TAC مقادیــر  معنــادار  کاهــش  و   ،MDA
کسایشــی، بیــان ژن هــای رگ زایــی  در نتیجــۀ فراینــد فشــار ا
اســاس،  همیــن  بــر  اســت.  یافتــه  افزایــش  گــروه،  ایــن  در 
کــه رگ زایــی میــوکارد از لحــاظ  ژائــو30 )2009( اعــلام داشــت 
ــا ROS متقــارن اســت )31(. در ادامــۀ ایــن  زمانــی و مکانــی ب
آســتانه های  کــه  کــرد  بیــان   )2006( لهوکــس31  یافته هــا، 
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ســلول های  )10درصــد(  چرخــه ای  کشــش  از  معینــی 
اندوتلیــال موجــب ترشــح ROS می شــوند. در واقــع، افزایــش 
اتســاع پذیری عضلــۀ قلبــی و برگشــت بــه حالــت اولیــه، نوعــی 
کــه در طــول زمــان  کشــش چرخــه ای را به وجــود مــی آورد، 
بــا پیشــرفت فعالیــت تکــرار می شــود. او همچنیــن عنــوان 
در  میانجــی  به عنــوان  کــم،  غلظت هــای  در   ROS کــه  کــرد 
فرایندهــای رگ زایــی درگیــر می شــوند، در چنیــن شــرایطی 
کرونــری  عــروق  بــه  آن  ترشــح  میــزان  و   ،VEGF ژن  بیــان 
رگ زایــی   ،ROS اســت  ممکــن  بنابرایــن  می یابــد؛  افزایــش 
بــر   .)19( کنــد  میانجی گــری  را  چرخــه ای  کشــش  از  ناشــی 
 mRNA VEGF همیــن اســاس، ســیافکس32 )2001( افزایــش
گــم مــوش را متعاقــب تهویــۀ  و mRNA FGF عضلــۀ دیافرا
گــم  دیافرا بــا  به طوری کــه در حیوانــات  داد،  گــزارش  فعــال 

.)38( نشــد  مشــاهده  افزایــش  ایــن  فلج شــده 
و  اتســاع  تنظیــم  در  حیاتــی  بســیار  نقــش  اندوتلیــوم 
کــه هنــگام  ایــن صــورت  بــه  ایفــا می کنــد؛  عــروق  انقبــاض 
و  عضلانــی  انقباضــات  به دلیــل  ورزشــی،  فعالیــت  اجــرای 
جریــان  ســرعت  افزایــش  نیــز  و  آن  از  ناشــی  رگ تنگی هــای 
خــون، تنــش برشــی1 واردشــده بــر جــدار داخلــی عــروق زیــاد 
کســید، ســبب شــروع آبشــار رشــد  شــده و بــا تولیــد نیتریــک  ا
ایــن  بــا  همســو   .)39( می شــود  رگ زایــی  پدیــدۀ  و  عروقــی 
افزایــش  پژوهــش،  ایــن  در  طولانی مــدت  گــروه  یافته هــا، 
معنــادار بیــان ژن VEGF را پــس از 10 هفتــه شــنای فزاینــده 
در   NO معنــادار  افزایــش  مشــاهدۀ  از  پــس  دادنــد.  نشــان 
گــروه، به نظــر می رســد هیپوکســی ناشــی از ســه ســاعت  ایــن 
افزایــش  را   VEGF ژن  بیــان  مقادیــر  اســتقامتی،  شــنای 
 )2000( همــکاران  و  گویــن33  یافته هــای  زیــرا  اســت،  داده 
VEGF یــا  کــه NO از طریــق افزایــش رونویســی  نشــان داد 
افزایــش نیمه عمــر mRNA VEGF در فراینــد رگ زایــی درگیــر 
اســت )40(. در واقــع، فشــار برشــی ناشــی از ورزش شــدید، 
 NO مقادیــر  پتاســیمی،  کانال هــای  فعال ســازی  طریــق  از 
نیــز   VEGF بیــان  بــا آن،  کــه متعاقــب  افزایــش می دهــد  را 
ازدیــاد می یابــد )39(. علاوه بــر ایــن،  VEGFمی توانــد ســبب 
رگ زایــی  در  مهمــی  نقــش  کــه  شــود   MMP2 فعال ســازی 
کلاژن غیرطبیعــی  کلاژن IV غشــای پایــه و  دارد و می توانــد 
ج ســلولی قلبــی(  نــوع I و II )اجــزای اصلــی از ماتریکــس خار
کارملــی34  کاهــش دهــد )17(. همراســتا بــا ایــن مطالعــه،  را 
ــتقامتی  ــن اس ــه تمری ــه 2 هفت ک ــت  ــته اس ــلام داش )2005( اع
بــا  مقایســه  در  بیشــینه35  مصرفــی  کســیژن  ا درصــد   70 بــا 
در  بیشــتری   MMP2 ژن  بیــان  میــزان   VO2max 50درصــد 

 .)41( دارد  پــی  در  صحرایــی  موش هــای 
در   Ang-2 بــه   Ang-1 نســبت  افزایــش  مشــاهدۀ  بــا 
کــه پــس از افزایــش  گــروه تمرینــی، به نظــر می رســد  هــر دو 
معنــادار بیــان ژن هــای VEGF و MMP-2، ابتــدا رگ زایــی 
 ،Ang-1/Ang-2 نســبت  افزایــش  بــا  ســپس  داد،  خ  ر
البتــه  یافتنــد،  بیشــتری  اســتحکام  اندوتلیــال  ســلول های 
 Ang-1 دلیــل اصلــی افزایــش ایــن نســبت، بیــان بیشــتر ژن
ــروه  گ ــا  ــز در مقایســه ب ــروه نی گ ــرا Ang-1 در هــر دو  اســت، زی

داد. نشــان  معنــاداری  افزایــش  کنتــرل 
فراینــد  در   Ang و   VEGF بیــن  دقیقــی  رابطــۀ  اخیــراً، 
 Ang ژن  به طوری کــه  اســت،  شــده  دیــده  رگ زایــی 
ــن  ــل بی ــبب تعام ــا س ــت، ام ــازی نیس ــروع کنندۀ مویرگ س ش
همــکاران  و  دینــگ36  می شــود.  اندوتلیــال  ســلول های 
 VEGF 2004( نیــز افزایــش میــزان بیــان ژن آنژیوپویتــن-2 و(
هــوازی  تمریــن  هفتــه   6 از  پــس  صحرایــی  موش هــای  را 
 Ang-1 ژن  بیــان  مقادیــر  زمانی کــه   .)26( کردنــد  عنــوان 
بیشــتر از Ang-2 شــود، ســبب اســتحکام بیشــتر ســلول های 
بــه   Ang-2 افزایــش نســبت اندوتلیــال شــده و در صــورت 
Ang-1، جوانــه زدن و شــروع رگ زایــی تســهیل می شــود. 
کــه دویــدن روی  کردنــد  لایــود و همــکاران )2003(، مشــاهده 
گــردان بــا ســرعت 20 تــا 25 متــر در دقیقــه پــس از 24  نــوار 
کنــد و تندانقبــاض  روز، نســبت Ang-2/Ang-1 را در عضلــۀ 
از  ناشــی  اغلــب  افــزاش  ایــن  کــه  می دهــد  افزایــش  مــوش 

 .)25( اســت   Ang-2 افزایــش 
گویــن عــدم تغییــر در مقادیــر mRNA FGF متعاقــب مهار 
eNOS، را به دلیــل عــدم تغییــر mRNA VFGF حیــن ورزش 
کــه FGF ســبب تکثیــر  گــزارش داد )40(. عنــوان شــده اســت 
و مهاجــرت ســلول های اندوتلیــال می شــود و نیــز بیــان ژنــی 
NO و VEGF را افزایــش می دهــد. پاســخ بــه ایــن پرســش 
کــه آیــا هیپوکســی و فشــار برشــی ســبب تغییــر در میــزان بیــان 
ژن FGF می شــود یــا خیــر، هنــوز در ابهــام اســت، امــا بــه ایــن 
کــه ایــن عامــل در ســلول های اندوتلیــال به صــورت  دلیــل 
و  هیپوکســی  هنــگام  اســت  ممکــن  دارد،  وجــود  ذخیــره 
فشــار برشــی بــه داخــل ســرم افزایــش یابــد. همچنیــن انتظــار 
مــی رود ســازوکار های دیگــری ماننــد ســلول های ماهــواره ای 

و آســیب بافتــی ســبب افزایــش بیــان ژنFGF  شــود )40(. 
گــروه  بــا شــنای میان مــدت هماننــد  گــروه تمرینــی  در 
و   TAC مقادیــر  و  افزایــش   MDA مقادیــر  طولانی مــدت، 
کــه ممکــن اســت از مســیری  کاهــش داشــته اســت،   GPX
افزایــش دهــد.  را   VEGF بیــان ژن  از هیپوکســی،  مســتقل 
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از  پــس  و همــکاران )1396(  ناظــم  ایــن مطلــب،  تأییــد  در 
 CAT،  ( کســایش  ضدا آنزیم هــای  افزایــش  عــدم  مشــاهدۀ 
کردنــد  GSH و GPx( در موش هــای انفارکته شــده، عنــوان 
ایجــاد ســازگاری  بــرای  بــالا،  بــا شــدت  کــه مداخلــۀ ورزش 
ایــن  بــا  همســو   .)42( نیســت  مناســب  کسایشــی  ضدا
اجــرای  کــه  اســت  کــرده  اظهــار   )2003( اورســو  یافته هــا، 
کوتــاه یــا متوســط،  شــنای طولانی مــدت در مقایســه زمــان 
مقادیــر بیشــتری از MDA در بافــت قلــب مــوش مشــاهده 
ــر همیــن اســاس، ذالفقاردیدنــی )1396( نیــز  می شــود )5(. ب
کسایشــی  کــه مکمل دهــی ضدا کــرد  در پژوهــش خــود عنــوان 
در موش هــای صحرایــی قــادر اســت از طریــق افزایــش آنزیــم 
کســیدهای نشت شــده از میتوکنــدری  GPx و TAC، سوپرا
و  کنــد  احیــا  را  وامانده ســاز(  تمریــن  اجــرای  )به دنبــال 
کسایشــی در بافــت قلــب بکاهد  بدین صــورت از میــزان فشــار ا
کســیدانی  آنتی ا ظرفیــت  مقادیــر  کاهــش  بنابرایــن   .)43(
و  گلوتاتیــون  )ماننــد  کسایشــی  ضدا آنزیم هــای  و  تــام 
کسیددیســموتاز(، قــادر اســت از مســیری مســتقل از  سوپرا
هیپوکســی، ایســکمی و فشــار برشــی )آبشــار فسفوریلاســیون-
دفسفوریلاســیون(، بیــان ژن هــای درگیــر در فراینــد رگ زایــی 
را افزایــش دهــد. در پایــان، بــا توجــه بــه اینکــه ایــن پژوهــش 
کامــلًا اســتاندارد  توســط آزمودنی هــای یکســان و در محیــط 
آزمونگــر  بــرای  محدودیتــی  هیــچ  شــد،  اجــرا  آزمایشــگاهی 

وجــود نداشــت.
اجــرای  اســت  ممکــن  کــه  گفــت  می تــوان  نهایــت،  در 
کسایشــی،  ا فشــار  طریــق  از  میان مــدت،  شــنای  هفتــه   10
فشــار  طریــق  از  طولانی مــدت،  شــنای  هفتــه   10 اجــرای  و 
برشــی، می تواننــد بــه رخــداد فراینــد رگ زایــی منجــر شــوند. 
بــر ایــن اســاس، پیشــنهاد می شــود بررســی مقادیــر ژن هــا 
و دیگــر عوامــل درگیــر در فراینــد رگ زایــی، بــر روی دســتگاه 
کنتــرل دقیق تــر شــدت تمریــن(، و  گــردان )به منظــور  نــوار 
نیــز روی موش هــای دارای بیماری هــای خــاص همچــون 

دیابــت و ســندروم متابولیــک، اجــرا شــود.

تشکر و قدردانی

آزمایشــگاه  مســئولان  و  کارکنــان  همــۀ  از  بدین وســیله 
تمامــی  و  همــدان  پزشــکی  علــوم  دانشــکدۀ  بیوشــیمی 
کــه مــا را در انجــام ایــن پژوهــش یــاری رســاندند،  افــرادی 

یم. ر سپاســگزا

پی نوشت ها

1 Reactive oxygen species
2 Superoxide dismutase
3 Urso
4 Malondialdehyde 
5 Vascular endothelial growth factor 
6 Van
7 Nitric oxide
8 Fibroblast growth factor
9 Protein kinase B
10 Endothelial nitric oxide synthases 
11 Nuclear factor kappa B
12 extracellular-signal-regulated kinase
13 Matrix metalloproteinases
14 Rivilis
15 Kwak 
16 Angiopoiteine
17 Lioyd
18 Nakamura
19 Glutathione peroxidase
20 Total antioxidant capacity
21 Hypoxanthine Phosphoribosyltransferase 1
22 Tripyridyltriazine.
23 Thiobarbituric acid
24 Glutathione peroxidase 
25 Glutathione 
26 glutathione-disulfide
27 Dithio-Bis (2-Nitrobenzoic Acid)
28 One-way ANOVA
29 Tukey
30 Zhao 
31 Lehoux
32 Siafakas
33 Gavin
34 Carmeliet
35 VO2max
36 Ding 
37 Catalase 
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