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 یتو وضعB (VEGF-B) -عروق یالژن شاخص رشد اندوتل یانبر ب یهواز یناثر تمر یبررس

 یابتید ییصحرا های( بافت قلب در موشTASتام ) یدانیاکس یآنت

 5معصومه عزیزی، 4حسن صفی خانی، 3ناصر بهپور، 2صدیقه حسین پور دلاور، 1حجت اله شهاوند

 دهیچک

سبب بروز ، بدین ترتیب شده یو عروق یباعث اختلالات قلب یداتیواسترس اکس یشو افزا یپرگلایسمیبا ها یابتد: سابقه و هدف

ژن  یانبر ب يهواز یناثر تمر یبررس یررو هدف از مطالعه اخ ین. از اشودیم یستمیکس یپرفشارخون یاکرونري  یانشر هايیماريب
 .بود یابتینر د ییصحرا هاي( بافت قلب در موشTASتام ) کسیدانیا یآنت یتو وضع B (VEGF-B)-عروق یالشاخص رشد اندوتل

 یابتشامل گروه د ییتا 13گروه  3نر بالغ به  ییسر موش صحرا 33است و در آن  یتجرب از نوع پژوهش حاضر: مواد و روشها

  (mg/kgیناسترپتوزوتوس یاز طریق تزریق درون صفاق یابتید هايگروه هايشدند. موش یمکنترل و سالم کنترل تقس یابتد ین،تمر
 يبرا ینجلسه تمر ینپس از ساعت از آخر 25نوارگردان بود.  يرو ینهفته تمر 6شامل  یورزش ینیشدند. برنامه تمر یابتید) 54

 ي. برایداستخراج گرد TASو  B-عروق یالژن شاخص رشد اندوتل یانب یريبافت قلب به منظور اندازه گ هاينمونه ین،اثر تمر یبررس
 (P˂34/3) يبا سطح آمار LSDو آزمون تعقیبی طرفه  یک یانسوار تحلیل از هاگروه ینو اختلاف معنادار ب یگروه ینب یسهمقا

 یابتدر گروه د TASو  VEGF-Bژن  یانب یزانم یاستقامت یندوره تمر یکپس از که نشان داد  هایافته: هایافته .گردید استفاده

 یابتدو گروه د ینب TASو  VEGF-Bژن  یانب میزاناما  ،(=331/3Pمعنادار داشته است ) یشکنترل افزا یابتنسبت به د ینتمر

به نظر : نتیجه گیریشد. ( مشاهده =333/3P) ي( و تفاوت معنادار=365/3Pعدم تفاوت معنادار ) یبو سالم کنترل به ترت ینتمر

-یو مداشته باشد  یابتید هايبافت قلب موش TASو سطح  VEGF-B میزان بیان ژن اثر مثبت بر تواندی میاستقامت ینتمر رسدیم
 .شود یابتیباعث بهبود قلب د تواند

 

 یابت، قلب، دVEGF-B ،TAS ي،هواز ینتمر: کلیدیهای واژه
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 مقدمه
برراي توسرعه مشرکلات     زاهاي خطراز شاخص یکیو  باشدیم یکیمشکل متابول ترینیعشا یتوسمل یابتد

بر قلرب مشرخص نشرده     یماريب ینا یرتأث یچگونگ یقحال هنوز سازوکار دق ینبا ا رود.می شماربه یقلب یینارسا
و اسرترس   ینانسرول  ی،چربر  یشافزا یقاز طر یالاختلال در عملکرد آندوتل یابتد هاياز مشخصه یکی(. 1است )

(. 3است ) تریعشا یابتید یماراندر ب یعروق یقلب هايیماريکه ب شودیگفته م یلدل ین(. به هم2است ) یداتیواکس
(. 5) یابرد یم شیافزا یهمثل چشم و کل هاییو بر عکس در اندام یابدیدر قلب کاهش م زاییرگ یابتد یماريدر ب

 B- (Vascularیعروقر  یالدارد عامرل رشرد آنردوتل    ینقرش اساسر   یروژنز که در آنژ یمهم يهااز جمله شاخص

endothelial growth factor-B: VEGF-B)  یابرد یکاهش م یابتد یماريآن در ب یتو فعال یدکه تول باشدیم 
 گريیانجیرا م یالو مهاجرت سلول اندوتل یرتکث یز،تما یوژنز؛کننده مهم آنژ یمشاخص رشد به عنوان تنظ ین(. ا4)
همرراه   یعروقر  یريو نفوذپرذ  (NO) یداکسر  یتریکن یدتول یششده و با افزا یسلولمرگ مانع  کهیدرحال کند،یم

بره   یو خرون رسران   یروژن باعث کاهش پرف یابتد یماريدر ب یوژنز(. کاهش و مهار عوامل مرتبط با آنژ7،6است )
 یلدخ یابتد یماريب یشرفتعوامل متعددي در پ چهاگر یگر(. از طرف د4) گرددیم یرمرگ و م یشو افزا یوکاردم

قرارگرفته اسرت  توجه مورد  یعاتضا ینا ژهاي آزاد در پاتوژن یکالو راد یداتیواما امروزه نقش استرس اکس ،هستند
موجرب   ینردها فرآ یرن . عدم تعادل در اهاي آزاد تعادل وجود داردیکالو حذف راد یدتول ینب یعیطب یط(. در شرا8)

 هراي آزاد در واکرنش برا قسرمت    هراي یکالباشد، راد یطولان یا یداسترس شد ینو شده که اگر ایداتیاسترس اکس
 (. در9) شرود یمررگ مر   یبه سلول و حت یبباعث آس DNA و یپیدل یداسیونها، پراکس ینو پروتئ سلولی مختلف
 دفراع هايمکانیسم اکسیژن، فعال هاياد و گونهآز هايرادیکرال برا مقابله منظوربه هوازي بیولوژیک هايسیستم
(. 13) برساند حداقل به یا نموده، خنثی را مهراجم عوامرل این زیانبار اثرات تا است شده طراحی اکسریدانی آنتری

آنهرا   ینرد و برآ کننرد یرا کامل م یکدیگرنقش منحصر به فردي دارند که عمل  یدانیاکس یآنت یباتاز ترک یک هر
  (.11) گرددیم یتام بدن تلق ینیدااکس یآنت یتتحت عنوان ظرف
داده و بررردن را در   یرررش برردن را افزا  یشرری ضررد اکسا  هراي یسررتم س یریتوانا یمنظرم بدنر تمرینرات

محافظرررت   یابرررد، یم یررشکرره در اثررر ورزش افزا یشرریفشررار اکسا یکنندگرریبتخر یررتمقابررل خاص
 یگرررر برررا د  يمرررواز  صرررورت بره  و زمررران  مررررور  بررره  و آهسرررته  طرررور به ییررراتتغ یررن. اکنرردیم

-یمر  یرررش حجررم قلررب و خررون افزا يهررواز یررتدر اثررر فعال(. 12) دهرردیورزش رخ م هاييسررازگار
(. 13) گررردد یمر  یرادز یشریاکسا هرايیمو تعرداد آنز یتوکنرردريم تراکمتعررداد و  یرگرری،و تراکررم مو یابررد

شررده و   یژناکسرر  یرتفررد کمترر دچرار محدود شرود؛یم یژنشردن مصررف اکسر ینرهسربب به مرلعوا یرنا
 یجرادمنظرم باعرث ا ینرات. درواقع تمردهردیانجرام م يکمترر یژنمشرخص را برا مصررف اکسر یرتفعال یرک
 یررشامررر موجررب افزا یررنکرره ا شرروندیم یررمو ترم اکسرریدانییآنت هايیسررتمدر س يسررازگار ینوعرر

 اسرتقامتی  نروع  خصروص به یورزش ین(. تمر15) شررودیم یشیو استرس اکسا ینانسولمقاومررت نسرربت برره 
در  ییرر بره تغ  یورزشر  ین(. اجرراي تمرر  14) گردد یدانیاکسیانت یتو وضع یوژنزآنژ ینددر فرآ ییرباعث تغ تواندیم
در  ییرر تغ یرت کره در نها  شرود یعروق منجر مر  هايیوارهکشش و فشار بر د ینامیکی، فشار برشی،همود یروهاين

 (.16)را به همراه دارد  اندوتلیال هايسلول یرمهاجرت و تکث



 47 ... عروق یالژن شاخص رشد اندوتل یانبر ب یهواز یناثر تمر یبررس

 را دارند ترا بردین   مرتبط با آنژیوژنز فاکتورهاي سرمی سطوح تنظیم توانایی ورزشی هايحال اگرچه فعالیت ینا با
رگ و آرتریت جلوگیري کنند، اما هنروز  سرخ يشدن و سفتی دیوارهشکل از ایجاد شرایط پاتولوژیکی مانند ضخیم

شناخته نشده است.  خوبیهمویرگی در پاسخ به تمرینات ورزشی ب يشبکه يسازوکار مولکولی شروع فرایند توسعه
و  VEGF-B وسریله  بره  یمری تنظ ینرد نتایج متناقضی دارد و روشن شدن فرا  VEGF-Bراز طرفی تأثیر ورزش ب

اسرت،   یمهمر  یاربس ياستراتژ یردگ یقرار م یرتحت تاث یورزش ینتمر یلهکه به وس یدجد يسازو کارها ییشناسا
مشرخص   یبره خروب   یرک پاتولوژ یطدر شرا یقلب آنژیوژنزبر  یاستقامت ینتمر یاثربخش يسازوکارها یگرد يازسو

بافرت   TASمیزان و  VEGF-Bژن  یانبر ب يهواز یناثر تمر یبررس یررو هدف از مطالعه اخ یننشده است. از ا
 بود. یابتید ییصحرا هايقلب در موش

 روش پژوهش
برا   یاز نوع تجرب IR.KUMS.REC.1399.126 به شماره یواناتاخلاق پژوهش بر ح یتهحاضر با کد کم یقحقت

 یسرتار نرر برالغ نرژاد و    ییسرر مروش صرحرا    33منظرور   یرن ا يطرح پس آزمون به همراه گروه کنترل است. برا
(Wistar) یرانگین برا م  یطری شده مح رلکنت شرایط در هاموش یهدر نظر گرفته شدند. کل یقبه عنوان نمونه تحق 

آزاد به آب و  یو دسترس یدندگرد ياردساعت نگه 12:12 یکیتار ییگراد، چرخه روشنا سانتی درجه 22±3 يدما
و نروارگردان مخصروص جونردگان آشرنا      یشگاهآزما یطهفته با شرا 2به مدت   یواناتموش داشتند. ح یژهو يغذا

در طول مرحله آشرنا   نوار گردان يبر رو یقهمتر در دق 13با سرعت  یقهدق 13-14روز در هفته به مدت  4شدند و 
  .راه رفتند یشگاه،آزما یطبه منظور آشنا شدن با شرا ي،ساز

 ینیو برنامه تمر یبند گروه
 :(DT) ینتمر یابت(گروه د1شدند:  یمتقس ییتا 13 يگروه مساو 3به  یبه روش تصادف ییسر موش صحرا سی

 :Streptozotocin) یناسترپتوزوتوس یبود که از طریق تزریق درون صفاق ییسر موش صحرا 13این گروه شامل

STZ) کنتررل  یابرت ( گرروه د 2نوارگردان داشتند  يرو یورزش یتهفته فعال 6شدند و  یدیابت (DC):    ایرن گرروه
برنامره   گونره یچشرده و در هر   یدیرابت  STZ یبود که از طریق تزریق درون صرفاق  ییسر موش صحرا 13شامل 

 یچهر  یرر ه درگبود ک ییموش صحرا 13این گروه شامل  :(HC) ( گروه سالم کنترل3شرکت داده نشدند،  ینیتمر
قبل از شروع برنامه تمرینی در برنامه آموزش و آشرنایی برا نروار    DT . لازم به ذکر است تنها گروه نبودند یتیفعال

 گردان شرکت داشتند.

 (STZ) ین در موش توسط استرپتوزوتوس یابتد القای
 یدرون صرفاق  یرق تزر یکباربا  ییصحرا هايسر از موش 23از غذا، در  یتساعت محروم 12پس از  یابتد القاي

mg/kg 54  محلرولSTZ Sigma, St. Louis MO, USAمرولار برا    4/3ترازه   یتراتشرده در برافر سر    یره ، ته
5.4=pH 58شرد.   یرق ت تزریترابرافر سر   یمعرادل حجمر   یزن یابتید یرغ ییصحرا يهابه موشیرفت. صورت پذ 

قطرره   یرک  ،ییصحرا يدم موش ها یدرو يجراحت کوچک توسط لانست رو یک یجادبا ا یق،ساعت پس از تزر
 يهرا شرد. مروش   یريتندازه گ ينوار گلوکومتر قرار داده شد و قند خون با استفاده از دستگاه گلوکومتر يخون رو
در مطالعه حاضر مورد  یابتید ییصحرا يبود، به عنوان موش ها mg/dl 253 که قند خون آنها بالاتر از ییصحرا

 ي آنها تایید گردید.دیابتی شدن همه .استفاده قرار گرفتند
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 یاستقامت ینتمر پروتکل
 ینتمرر  کره گرروه   طروري . بره یرد حاضرر انجرام گرد   یقنوارگردان با شدت متوسط در تحق يرو یاستقامت تمرین
قررار گرفتنرد. سررعت و     ینهفته تمرر  6جلسه در هفته و به مدت  4در معرض تمرین نوار گردان براي  یاستقامت

سررعت و   یشافرزا  رونرد گرفته شرد.   رصفر درنظ یبش کهیدرحال یافت یشافزا یجتدر مدت تمرین نوار گردان به
مترر در   13دقیقره در هفتره اول،    13متر در دقیقه با برراي   13از بدین ترتیب که شرح بود:   ینمدت پژوهش بد

 33مترر در دقیقره برراي     14دقیقه در هفته سروم،   23در دقیقه براي متر  14دقیقه در هفته دوم،  23دقیقه براي 
. جهرت رسریدن بره    یافرت دقیقه در هفته پنجم افرزایش   33براي  قهمتر در دقی 17-18دقیقه در هفته چهارم، به 

آمده در حالت یکنواخت، تمرامی متغیرهراي تمرینری در هفتره پایرانی )هفتره ششرم( ثابرت         هاي بدستسازگاري
و پس از اتمام آن  ینیتمر ياز شروع انجام پروتکل، در طول دوره قبل گلوکزسطوح  گیرياندازه .ه شدندداشتنگه

  ساعت ناشتا توسط گلوکومتر گرفته شد 12پس از  یواناتاز ح یکاز انتها دم هر 

 یبردار بافت
 از یبری ترک یدرون صرفاق  یرق توسرط تزر  ییصرحرا  هايموش ین،جلسه تمر ینساعت پس از آخر 25گذشت  با

mg/kg 74 و ینکتام mg/kg-14 تحرت  موش دیابتی تلف گردیدند.  3در پژوهش حاضر شدند.  یهوشب یلازینزا
شردند.   ينگهردار  73یمنف يدر دما یشگاهیآزما هايیبافت قلب جدا شد و تا قبل از انجام بررس یلاستر یطشرا
از آن،  بخش مد نظر را  یپس از جدا کردن بافت قلب و برش قسمت ي،ساز یکنواختجهت  TASسنجش  يبرا

 یزهمروژن  یرخ  يضربه برر رو  13با  ايیشهقرار داده و با استفاده از هموژناز ش 1به  13کننده به نسبت  یزدر بافر ل
 برا اسرتفاده از   Rel Assay Diagnostic کتشرر  TAS يتجار یتآن از کغلظت  یزانم یرياندازه گ يشده. برا

و مطرابق برا    TRIZOL يتجرار  یتبا استفاده از ک RNA . استخراجیدانجام گرد یکو فتومتر یروش رنگ سنج
 آنزیم با ساعت 1 مدتبه RNA هاي، تمام نمونه DNAحذف منظورروش ارائه شده توسط شرکت انجام شد. به

Dnase  هراي ونره خلروص نم  یزانشدند. غلظت و م یمارت شرکتو مطابق روش ارائه شده توسط RNA   پرس از
برا اسرتفاده از اسرپکتروفوتومتر     283/263محاسربه نسربت جرذب     یزو ن nm 263 قرائت جذب آنها در طول موج

 بود. جهت سنتز 8/1از  یشآنها ب 283/263که نسبت جذب  هایی. نمونهیدگرد یین)اپندورف، آلمان( تع یوفتومترب

cDNA استفاده قرار گرفتند. سنتز دمور cDNA   يتجرار  یرت اسرتفاده از ک برا AmpliSence   یرفتصرورت پرذ .
 ییدمطابق دستورالعمل شرکت انجام شد. به منظور تأ μL 23 با حجم هاییهگزامر در واکنش یتصادف یمرهايپرا
مرورد   هراي ژن یانب ییدو در صورت تأ یدمورد نظر انجام گرد هايبافت يمورد نظر، ابتدا واکنش رو يهاژن یانب

پرروب و   یطراح ي. برایداستفاده گرد یقیدر زمان حق PCR آزمون از هاژن یانب يایسهمقا یبررس نظر به منظور
 Taq یمبرا اسرتفاده از آنرز    PCR هراي سرتفاده شرد. واکرنش   ا  Beacon designer TM7/01از نرم افزار یمرپرا

polymerase با حجم هاییدر واکنش μL 24 شد. نمونه جامان cDNA  یرک بافت قلب به عنوان کنترل مثبت و 
 مشراهده  منظرور در نظرر گرفتره شرد. بره     PCR در هر واکرنش  منفی کنترل عنوانبه cDNA نمونه واکنش فاقد

 یران بدر  ییراتتغ یابیارز ياستفاده شد. برا TAE شده در محلول بافر یهاز ژل آگاروز دو درصد ته PCR محصول
  qPCRيتجرار  یرت و ک یروراد محصول شرکت ب   Mini Option Tmدستگاهو   ΔΔCt-2 ايهمقایس روش هاژن

Probe Master Bioneer  یران با ب یسهمورد نظر در مقا هايژن یانب ايیسهمقا یراستفاده شد. مقاد GAPDH 

 .یدگزارش گرد ΔΔCt-2 و بر اساس رابطه  یابیدر هر بافت توسط نرم افزار ژن ارز
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 : توالی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش1جدول 

 

 های تجزیه و تحلیل آماریروش
و پس از بدست  شد استفاده هاداده یعبودن توز یعیطب يبرا یروویلکپااز آزمون ش هابراي تجزیه وتحلیل داده

آزمون براي بررسی نتایج قندخون و از تحلیل واریانس اندازه گیري مکرر ز ا هایانسوار یانگینآمدن تجانس م
 .گردید استفاده LSDو آزمون تعقیبی ( >34/3P) يطرفه با سطح معنادار یک یانسوار یلتحل

 هایافته
در  ینتوسرط استرپتوزوتوسر   یابرت د يپس از القرا  يسطح گلوکز خون به صورت معنادار ینیشروع برنامه تمر در

سالم همچنان  يهابا گروه یسهدر مقا یاستقامت ینهفته تمر 6و پس از  یافت یشافزا یابتید يهاگروه يهاموش
 یدادامه داشت، اما با یزن ینیتمر يطول دوره درگلوکز  یشافزا ینو ا (>34/3P) برخوردار بود ياز اختلاف معنادار

کنترل به  یابتکرده نسبت به گروه د ینتمر یابتغلظت گلوکز خون گروه د ینی،برنامه تمر یاننمود که در پا یانب
 (.1 شکلتر بود )یینپا يصورت معنادار

 
 

 

 

 

 

 

 

 ( در موش های صحرایی گروه های مختلف.Mean ± SDسطح سرمی گلوکز ناشتا ) :1شکل 

تفاوت معنادار گروه دیابت تمرین و دیابت کنترل  #معنادار بین گروه دیابت تمرین و دیابت کنترل با سالم کنترل و *تفاوت 
(34/3P<براساس آزمون آماري تحلیل واریانس با اندازه )گیري هاي مکرر 

 bp  اندازه  برگشت رفت هاژن

GAPDH AGTTCAACGGCACAGTCAAG TACTCAGCACCAGCATCACC 119 

VEGF-B ACCTCTGAGCATGGAACTCA CATGAGGATCTGCATTCGGAC 149 
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 بافت قلب یلو تحل یهتجز یجنتا
در گرروه   VEGF-Bژن  یران ب یرزان م یاسرتقامت  ینهفته تمرر  6نشان داد که پس از  LSD یبیآزمون تعق یجنتا

یابت بیشرتر بروده   د ینتمرمیزان آن درگروه ( و =331/3P) يمعنادار تفاوتکنترل  یابتنسبت به د یابتد ینتمر
لازم بره ذکرر   . (=331/3Pداشته اسرت )  معناداري تفاوت کنترل سالمبه گروه  بتکنترل نس یابتدر گروه داست. 

در  TAS یزان(. م=365/3Pمشاهده نشد ) يتفاوت معنادار یزو کنترل سالم ن ینتمر بتیادو گروه د یناست که ب
در و میرزان آن در   (=331/3P) یرد مشراهده گرد  یابتنسبت به گروه کنترل د يمعنادار تفاوت ینتمر یابتگروه د
 یابرت و د ینتمر یابتدر دو گروه د TAS یزاننشان داد که م یجن نتای. همچنبیشتر بوده است ینتمر یابتگروه د

را  ي( کراهش معنرادار  P=333/3( و )=331/3P) يبا سرطح معنرادار   یبکنترل نسبت به گروه کنترل سالم به ترت
 .(=331/3P) در دوگروه دیابت تمرین و دیابت کنترل نیز اختلاف معناداري مشاهده شد داشتند.

 

 
 

شش هفته تمرین استقامتی بر  ( بافت قلب پس ازMean±SDبر اساس )  VEGF-B: بیان ژن2شکل 

: دیابت تمرین، DTعلائم اختصاري: های مختلف. های گروهراهه در موشاساس آزمون تحلیل واریانس یک

DC دیابت کنترل و:HC سالم کنترل. *اختلاف معنادار گروه :DT  و* ,DC اختلاف معنادار گروه*DT  و 

,HC اختلاف معنادار گروه***HC  و .DC 

 بررسیو حث ب
در نظرر گرفرت.    یرابتی د یمراران براي قلب ب یشاخص محافظت یک عنوانبه توانیرا م یورزش هايیتفعال

(. 18،17) شرود یم یدهساختاري در بافت قلب د ییراتتغ ی،ورزش فعالیت هنگام که اندنشان داده یاريبس یقاتتحق
اثرگرذار باشرد؛ بره     یوژنیرک آنتی آنژ و یوژنیکنژپروآ يهابر شاخص یابتاحتمال دارد دکه ند اهمطالعات نشان داد

 یشموجرب افرزا   یت،شده و در نها یوژنزکننده و مهار کننده آنژ یکعوامل تحر ینتعادل ب ییرکه موجب تغ يطور
 ژن یانب یزانبر م یاستقامت ینهفته تمر 6اثر  ی(. در مطالعه حاضر به بررس19عروقی شود ) -قلبی يها یماريب
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VEGF-B و TAS منظم  یپرداخته شد. تمرینات بدن یتجرب یابتنر مبتلا به د ییصحرا يهابافت قلب موش
 برا  مقابله براي هاسلول سازيآماده در و شود قلب عملکرد در مفیدي سازوکارهاي ایجاد موجب تواندو مستمر، می

 ینرات، تمر یرن ا ملره ارگان، نقش داشته باشد کره از ج  ینمرتبط با ا هايبیماري و اکسیداتیو استرس بالاتر سطوح
موجرب کراهش    یاسرتقامت  تمررین  هفته 6 حاضر پژوهش از آمده دستبه یج(. بنابر نتا23است ) یاستقامت ینتمر
کره ورزش   دهنرد یمطالعات مختلف نشران مر   یجشده است. نتا یابتید یندار غلظت گلوکز خون در گروه تمرمعنا

نشان داده شرده   ینواقع شود. همچن یداز آن مف پسطح گلوکز پلاسما در طول ورزش و جهت کاهش س تواندیم
شده است که کراهش گلروکز    یانمطالعات ب ی(. در برخ21دهد ) یشافزا یزرا ن ینیانسول یتحساس تواندیورزش م

 یندارد. بنابرا انسولین به هاو بهبود پاسخ سلول ینیدر بهتر شدن عملکرد انسول یشهر یورزش یتخون پس از فعال
 یرت در فعالIRS-1 و GLU4-4 یانب یشدر افزا یشهر تواندیم یورزش یتاز فعال یگلوکز ناش شتبردا یشافزا

 (.22)داشته باشد  یورزش
 

 

 

 

 

 

 

( بافت قلب پس از شش هفته تمرین استقامتی بر Mean±SD) براساسTAS : وضعیت 3شکل 

: دیابت DTهای مختلف. علائم اختصاری: های گروهدر موشراهه اساس آزمون تحلیل واریانس یک

*اختلاف معنادار DC, *و  DT: سالم کنترل.  *اختلاف معنادار گروه HC: دیابت کنترل و DCتمرین، 

 DC.  و  HC***اختلاف معنادار گروه HC, و  DTگروه 

 
 یرابتی د هراي بافت قلب موشدر  VEGF-B ژن یانب یزانحاضر م یقدر تحق یرياندازه گ يهااز شاخص یکی

 یابرت آن در گروه د یانب یشداشته است و باعث افزا یرآن تاث یانب یزانبر م یورزش ینتمر یدبود که مشاهده گرد
ید، اکسرا  یتریرک ن یرر نظ یمختلفر  هايمحرک یقاز طر یانب ینکنترل شده است که ا یابتبا د یسهدر مقا ینتمر

GIF-1 و سرالم   یعری گردد. نشان داده اسرت کره در قلرب طب   یقلب م یعروق بکهش يو موجب توسعه یکتحر
 نمایرد یمر  یرانجی م یکیو پراتولوژ  یزیولوژیکیف یطرا در هر دو شرا یوژنزو آنژ شودیم یانب VEGF-B ینپروتئ
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و  یوکرارد م یروژن کراهش پرف  یروژنز، منجرر بره اخرتلال آنژ    یبتیاقلب د هايیزوفرمو ا  VEGF-B(. فقدان23)
 ینرد باعرث اخرتلال فرآ   یداتیوفشرار اکسر   یشبا افرزا  یابتنمود که د یانب ینگونها توانی(. م25) شودیم یسکمیا

را کراهش   VEGF-B نژ یاندر قلب سطوح ب دیابت القاي که داد نشان حاضر ي(. مطالعه24) شودیم یوژنژآنژ
-یمر  انسرولین  که اندنشان داده یشین(. مطالعات پ28-26از مطالعات است ) یاريبس یجکه همراستا با نتا دهدیم

 یرابتی (. در گرروه د 29) یرد م نمایرا تنظر  ینپروتئ ینا یانب  PI3 kinase/Aktیرفعال کردن مس یقاز طر تواند
 یجاسرت کره مطرابق برا نترا      یدهگرد VEGF-B ژن یانباعث کاهش ب دیابت که یدمشاهده گرد STZ شده با
نشان داده بودند و  ینمقاوم به انسول یتو وضع یابتیقلب د در ینپروتئ ینا یینیپا یمبود که تنظ قبلی هايگزارش

ژن و  یران نشران داده اسرت کره ب    یگر،(. از طرف د33کرده بودند ) یانکاهش ب یلرا به عنوان دل ینکاهش انسول
 یشافرزا  ین،. احتمالا کاهش مقاومرت بره انسرول   یابدیم فزایشا یاستقامت ینبعد از تمر یزن VEGF-Bین پروتئ

 یرن ژن ا یران معنادار ب یشسبب بهبود و افزا یاستقامت یناز تمر یناش عضلانی هايو انقباض ینیانسول یتحساس
گرروه   در VEGF-Bآزاد شدن سطوح  به بنابراین یکی از عواملی که منجر (.31بافت قلب شده باشند ) ینپروتئ

بره  کره  اسرت  تمرین کرده  هايدر رتضله تر بودن جریان خون علابا ه استتجربی نسبت به گروه کنترل گردید
طور عمده سبب آرتریوژنز و آنژیوژنز به (. فشار برشی32) بیشتري به جدار عروق وارد گردد فشار برشی آنموجب 

هراي  ویژه کانرال هاي یونی بهسازي کانالاز طریق فعال فشار برشیافزایش که رسد به نظر میگونه اینگردد. می
هراي تیرروزین   سرازي گیرنرده  فعرال در نتیجه  NO ویژههاي عروقی بهموجب ترشح اتساع کنندهپتاسیمی بیشتر 

 تروان یم ینپروتئ ینا یشافزا يکه برا یگرد یهفرض (. یک33) گرددمی VEGF ویژهکینازي فاکتورهاي رشد به
هرا  شراخص  یرن و ا گردنرد یمر  يرشرد  يهاشاخص یشموجب افزا یبدن يهایتاست که فعال ینا تدر نظر گرف

هورمرون رشرد    یگرد ي. از سوگردندیم ییرگزا یشموجب افزا یبترت ینو بد  GH-IGF1 يموجب فعال ساز
باشرد.   یری رگزا يبررا  یعرامل  توانرد یم ییرگ گشا یقکه از طر باشدیم یداکسا یتریکن يفعال ساز يبرا یعامل
 ینرات حاضرر نشران دادنرد کره تمر     يطالعره ( همراسرتا برا م  34( و ارکات و همکاران )35و همکاران ) یگیجزرادر

و  یقلب يعضله یسممتابول یشافزا یقاز طر یشافزا ینکه ا دهدیم یشرا افزا VEGF-B یانب یزانم یاستقامت
-یمر  VEGF-B یشافزا یقاز طر یز قلبیوژنو بهبود آنژ  HIF-1یکموجب تحر یژنکمبود اکس یطشرا یجادا

هرا هرم   از پژوهش اياما در پاره شودیم یدهد ینپروتئ ینسطوح ا یشانجام شده افزا هايپژوهش یشتر. در بگردد
-یم یکاهش موقت ینبلکه ا یستن یورزش یتفعال یرعدم تاث يبه معنا ینکه ا( 36،37) گرددیم یدهکاهش آن د

 یاتصال خود محرک ینباشد که ا یالآندوتل هايموجود در سلول هايهیرندبه گ VEFG-B از اتصال یناش تواند
در  VEFG-B(. عوامل دیگري نیرز علرل ناهمسرویی تغییررات     38)باشد  یقلب يدر عضله یوژنزآنژ یندفرا يبرا

باشرد   هرا به نروع آزمرودنی   تواني آنها میباشد که ازجملهتحقیق حاضر درمقایسه با نتیجه تحقیقات ناهمسو می
هرا  هراي ذکرر شرده آزمرودنی    ی استفاده گردید اما در پژوهشها به عنوان آزمودنچنانچه در پژوهش حاضر از رت

باشرد  مری  پروتکل تحقیق، مدت و شردت تمررین  انسان بودند. سایر عوامل موثر دیگر در اثرگذاري بر این فاکتور 
(39). 

 یندوره تمرر  یرک پرس از   TAS ییراتتغ یشده در پژوهش حاضر بررس گیرياندازه يهاشاخص یگرد از
بر سطح آن در بافت قلرب   یاستقامت یتمثبت فعال یرتاث يدهندهنشان یجبود که نتا یابتید هايدر موش یاستقامت

 یانب TASرا بر  یورزش یتمثبت فعال یراست که تاث هاییپژوهش یربوده است که همراستا با سادیابتی  یواناتح
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 یلشده است. از جمله دلا یدهد کنترل کاهش سطوح آن یابتاست که در گروه د یدرحال ین(. ا52-53نموده اند )
نسربت   یشآل، افرزا  ینره پ یرمسر  سرازي بره فعرال   تروان یمر هراي دیرابتی   در گرروه رت  یداتیواسترس اکس یجادا

NAD/NADH+ اشراره   یداکسرا  یتریکن یسممتابولدر اختلال  ینگلوکز و همچن یخوداکسایش ی،درون سلول
اسرت و   یافته یشاز بافت قلب افزا یناش هايیداناکس یابتد یماريکه بر اثر ب رسدمی نظربه گونهین(. ا53کرد )

اکسیدانی بره  هراي آنتیهاي متعددي براي توجیره پاسرخ آنرزیم. مکانیسمگرددیم یفتضع اکسیدانییآنت یستمس
نتیجه بره  در . یابدهاي آزاد افرزایش میمتعاقرب تمرینرات ورزشری تولید رادیکال. ارائه شده است فعالیت ورزشی

-هراي پراکرسیداسیون لیپیردي غشرا  گلبرول  که به عنوان یکی ازشاخص (MDA) دنبال آن مالون دي آلدئید

افزایش اسررترس اکررسیداتیوها در برردن، سیررستم دفراعی      . یابد، افزایش میشناخته شده استهاي قرمز خون 
اکررسیداتیو تولیررد شررده تحریررک و فعررال اکسیدانی جهت مقابله بررا اسررترس هاي آنتیسلول همانند آنزیم

 ینو همچنر  یپیرد ل یداسریون با کراهش پراکس  یداتیومنظم قادر است از استرس اکس یورزش یتفعال(. 55) شوندمی
اشراره کررد کره قررار      یرز نکته ن این به توان(. می54کند ) یريجلوگ یدیسموتازسوپراکس یتو فعال TAS یشافزا
 شودمی هاییيسازگار یجادباعث ا پذیرواکنش یژناکس هايگونه یدکننده تول یلتسه هايیتمداوم در موقع یريگ

آزاد را  هراي یکرال راد یرت فعال یجره، و در نت یدهرا بهبرود بخشر   یدانیآنتی اکس هايیمآنز فعالیت و سلولی دفاع که
 بهبرود  به توانرا می ايهفته ینورزشی منظم چند یناتبر اثر تمر یدانیاکس وضعیت کاهش(. 56) دهدکاهش می

نسربت داد  ( از نشت الکتررون  یريجلوگ) بهبود عملکرد دستگاه انتقال الکترون یادرونزاد و  اکسیدانیآنتی ظرفیت
و انتشار مجدد خون در سطح عضلانی کره در اثرر    یسکمیآزاد ناشی از ا هايیکالمکرر راد یدتول ین،(. همچن57)

بره   یجنتا ین(. ا56،58داشته باشد ) شنق اکسیدانیرخ آنتی نیم بهبود در تواندمی ددهمی يورزشی رو هايیتفعال
و  یشری با شدت متوسط بر کنترل شاخص هاي استرس اکسا یناتحاضر دلالت بر نقش تمر یقدست آمده از تحق

هسرتند   یمهمر  یرهايمتغ یبدن یتغشا  دارد. شدت و مدت فعال یريپذ یبو آس یپیدل یداسیوناز پراکس یشگیريپ
 یدانیاکسر  یآنتر  یتو وضرع  یشیهاي استرس اکسااثرگذاري روي شاخص برو  یبدن یتدر نوع فعال توانندیکه م

پس از فعالیت ورزشری تغییرر معنراداري     TASها میزان با این وجود در برخی از پژوهش (.59) یدبدن دخالت نما
با توجه به اینکره اکرسیژن رسررانی زیرراد   تگی دارد. نکرده و یا حتی کاهش یافته است که به دلایل بسیاري بس

فعالیرت  باشد و پاسخ استرس اکسیداتیو بره  برافتی یکری از مهمترین دلایل افزایش عوامل استرس اکسیداتیو می
تحرت ترأثیر عرواملی از قبیل وضعیت سلامتی فرد، سن، جنس، نژاد، ژنتیک، میرزان آمرادگی جسرمانی،    ورزشی
هراي متفراوت بافتی، تارهاي عرضلانی و انرواع آن، شردت و مردت و نرروع تمررین   فرردي، پاسرخهراي تفراوت

ورزش انجام شده و کاهش دریافت مواد غذائی ضرد اسررررترس اکررررسیداتیو در تغذیرررره روزانرررره افررررراد      
پس از فعالیت ورزشی  TASکاهش  تواند علت عدم تغییر معنادار یا. دلایل ذکر شده در بالا میگیرردقررررار می

هایی بوده است که ازجمله آن عردم  ها داراي محدودیت(. این پژوهش نیز همانند بسیاري از پژوهش43،41باشد )
گردد در مطالعات آینده سایر عوامل درگیرر در  بررسی سایر عوامل مرتبط در روند آنژیوژنز بوده است و پیشنهاد می

  قرار گیرند.نیز تحت بررسی  این روند

 گیرینتیجه
 یابتیدر بافت قلب د VEFG-Bژن  یانباعث کاهش ب یابترسد که دیپژوهش حاضر به نظر م یجبا توجه به نتا

-داشته است که نشان VEGF-B یمژن آنز یانبر ب یاثر مثبتباشدت متوسط  یاستقامت یناست و تمر یدهگرد
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 یجهدر نت یابتاز د یناش یقلب يها یبو آس یابتد یماريدر ب تحرکییدر مقابل ب یبدن یتاثر مثبت فعال يدهنده
بنابراین شاید بتوان نتیجه گرفت که  .است یدانیاکس یآنت یتو کاهش همزمان وضع یداتیواسترس اکس یشافزا
تام به عنوان عامل قدرتمند در جهت  اکسیدانییآنت یتبهبود ظرف یقباشدت متوسط از طر یاستقامت ینتمر

 .باشدیم یداتیومحافظت از بافت قلب در مقابل استرس اکس

 تشکر و قدردانی

باشد. بدین وسیله مراتب دانشگاه آزاد واحد کرمانشاه می یمقاله حاضر برگرفته از پایان نامه دوره دکتراي تخصص
 .ییماعلام می نما ،ه آزاد کرمانشاه ما را یاري رساندندسپاس و قدردانی خود را از دوستان عزیزي که در دانشگا
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Abstract  

Background and Purpose: Diabetes causes cardiovascular disorders and 

coronary artery disease or systemic hypertension. Therefore, the aim of the 

present study was to evaluate the effect of aerobic exercise on vascular 

endothelial growth factor-B (VEGF-B) gene expression and the amount of 

total antioxidant status (TAS) of cardiac tissue in diabetic male rats. 

Methodology: This experimental study was performed on 30 adult male 

Wistar rats and divided into 3 groups of Diabetic training, Diabetic control 

and healthy control (n = 10). Diabetes was induced by a single dose of 

streptozotocin (45 mg/kg). The exercise program consisted of 6 weeks of 

treadmill training. 24 hours after of the last training session, cardiac tissue 

samples were extracted to measure VEGF-B gene expression and TAS. 

One-way ANOVA and LSD test with statistical level of (P˂0.05) were used 

to compare between groups differences. 

Results: Results showed that after one period of endurance training there 

was a significant increase in VEGF-B gene expression and TAS in the DT 

group compared to CD group (P = 0.001). There was no significant 

difference (P = 0.364) in VEGF-B gene expression, also a significant 

difference (P = 0.033) was in antioxidant status in DT and HC groups. 

Conclusion: It seems that endurance training has a positive effect on 

VEGF-B and TAS of in the heart of diabetic rats. 
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