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-COLبه  VEGFو نسبت  MMP-9، eNOSثیر شش هفته تمرین تناوبی شدید بر مقادیر بیان ژن أت
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 یدهچک

تراکم  افزایش فرایند مولکولیرفتن جریان خون است. علت ازبینبه قلب ةعضل انفارکتوس میوکارد مرگ سلولی بخشی ازهدف: 

هفته تمرین تناوبی شدید بر مقادیر  6 هدف ارزیابی اثر این پژوهش با ،ت. لذانیس معلوم هنوز فعالیت به پاسخ در مویرگی

9-MMP  وeNOS  و نسبتVEGF  18به-COL انجام گرفت نفارکتوس میوکاردامبتلا به  های صحراییموش در. 

دقیقه  60د )وبی شدیگرم در دو گروه تمرین تنا 300 تا 250ای با وزن هفته 10نر نژاد ویستار  موش صحراییسر 12 ها:روش

-50دقیقه بازیافت فعال با شدت  2و  max2VOرصد د 90-85دقیقه با شدت  4و هر تناوب شامل  نوارگرداندویدن تناوبی روی 

های موش ،نآقرار گرفتند. بعد از  تمرین( ة( و گروه کنترل )بدون مداخلهفته 6مدت روز در هفته و به max2VO ،4درصد  60

PCR  Real ستفاده ازابا  COL-18و  VEGF و eNOSو  MMP-9ی هابیان ژنو  شدند توس میوکارد مبتلابه انفارک صحرایی

time افزارها با استفاده از نرمبررسی شد. دادهSPSS 18   به روش آماریt وتحلیل شدمستقل تجزیه (05/0P≤ .) 

طور معناداری بیشتر ( بهmg/ml 541/3وبی شدید )گروه تمرین تنا MMP-9نتایج آزمون تی مستقل نشان داد مقادیر  نتایج:

طور معناداری ( نیز بهmg/ml 23/4گروه تمرین تناوبی شدید ) eNOSو مقادیر  (012/0=P) (mg/ml 002/1از گروه کنترل )

 mg/mlاوبی شدید )گروه تمرین تن COL-18به  VEGFاما افزایش نسب  ،(P=014/0( است )mg/ml 68/3بیشتر از گروه کنترل )

 .(P=263/0( معنادار نیست )mg/ml 245/1( نسبت به کنترل )856/1

و بهبود  COL-18 به VEGFنسبت  و eNOSو  MMP-9هفته تمرین تناوبی شدید باعث افزایش  6، طور کلیبهگیری: نتیجه

 شود. نفارکتوس میوکارد میاپس از وقوع  ویستار نژاد نر صحرایی هایموش عملکرد قلبی در

 .سکتة قلبی ،سازیورزشی، رگتمرین کلیدی:  هایواژه
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 مقدمه 

ترین عوامل مرگ در های قلبی و عروقی یکی از مهمبیماری

شود و آمار مبتلایان به این بیماری جهان محسوب می

 1(MIنفارکتوس میوکارد )اروز در حال افزایش است. روزبه

های قلبی در رسانی به سلولدهد که خونزمانی رخ می

ها درصد رگ 50تا  40طور متوسط مدت مختل و بهکوتاه

بسته شود. وسعت و شدت بیماری در افراد مختلف فرق 

 استها، وسعت آن متغیر کند و بسته به درگیری رگمی

قلبی باعث  ةایسکمی ایجادشده در اثر سکت .[1]

شود. بطن چپ شدن عملکرد قلب و آریتمی میغیرعادی

شود. کاهش راکم مویرگی آن کمتر میتر و در نتیجه تبزرگ

قلبی را با خطر مرگ  ةهای عضلتراکم مویرگی، سلول

 . [2]کند آپوپتوزی مواجه می

عوامل گوناگونی از جمله هایپوکسی، نیروهای همودینامیکی، 

های عروق، انقباض عضلانی، برخی کنندهها، اتساعمتابولیت

د عروق جدید در ها و انواع کشش، بر امکان ایجاسایتوکاین

سازی ، لذا رگاست فرایندی به نام آنژیوژنز در بافت قلب مؤثر

همچنین افزایش درصد خون تزریقی از  ،مجدد در بافت قلب

شـدن الیـاف و افزایش درصد کوتاه 2(EFقلب یا کسر تخلیه )

برای  3(FSشدگی بطن چپ )عضـلات بطن چپ یا کسر کوتاه

بیماران، مزیتی سازشی ارتقای عملکرد قلبی و عروقی 

سنجش تعامل بین عوامل محرک ، رود. بنابراینشمار میبه

آن در شرایط گوناگون به یافتن  ةآنژیوژنز و عوامل بازدارند

روشی مؤثر در افزایش فرایند آنژیوژنز و در نهایت ارتقای 

 .[3]کند میقلبی کمک  ةکیفیت بیماران مبتلا به سکت

ترین و قوی منزلةبه ،4(VEGF) عامل رشد اندوتلیوم عروقی

مهاجرت و  باعث افزایش ،مؤثر بر آنژیوژنزعامل  ترینمهم

شود و عروقی می ةهای اندوتلیال و تشکیل شبکسلول تکثیر

های زدن مویرگهای آندوتلیال و برای جوانهبرای تمایز سلول

 ةشبک ةعروق قبلی )آنژیوژنز( هنگام رشد و توسع جدید از

 . [4است ]ی مویرگی ضرور

ترین پروتئین ماتریکس خارج مهم (L0C-18) 18 کلاژن

. اندواستاتین است 5ساز قوی اندوستاتینپیش وسلولی 

باعث کاهش تکثیر و  است و آنژیوژنز ةترین بازدارندقوی

شود. اندوستاتین به های اندوتلیالی میافزایش آپوپتوز سلول

خورد و مانع از پیوند می VEGF های عامل آنژیوژنیگیرنده

های اندوتلیالی و در نهایت مانع رشد تکثیر و مهاجرت سلول

 .[6، 5] شودمویرگی می ةشبک

که  استی یهاپروتئین 6هاMMPماتریکس متالوپروتئازها یا 

عروق قبلی و تهاجم و مهاجرت  ةغشای پای ةباعث تجزی

های . متالوپروتئین[5]شود اندوتلیال میهای سلول

پایه و  یهای آندوتلیالی را از غشاسلولس تهاجم ماتریک

زایی در پاسخ به محرک عروق را ورودشان به بافت فاقد عروق

های فیبروبلاست و سلول را MMPکند. تسهیل می

اندوتلیال ترشح تلیال و های اپیهای التهابی و سلولسلول

ند یاهای ماتریکس متالوپروتئاز در فر. نقش آنزیمکندمی

های آنژیوژنز بسیار برجسته است. برای تکثیر مهاجرت سلول

اندوتلیالی، ضروری است که ماتریکس خارج سلولی و غشای 

بر این، باید پیوندهای بین سلولی نیز از پایه هضم شود. علاوه

بزرگ ماتریکس  ةخانواد باهم گسیخته شود. این کار 

 ةمهارکنند MPTIشود. ( انجام میTIMPمتالوپروتئازها )

سبب مهار هر دو شکل فعال و غیرفعال  است و متالوپروتئاز

MMP [5]شود می . 

eNOS  های سلولمنبع اصلی تولید نیتریک اکساید در

هنگام فعالیت ورزشی و در پاسخ به  واندوتلیالی عروق است 

شود. هایپوکسی فعال می 7یا تنش برشی جریان خون زیاد

در نهایت تولید نیتریک اکساید  و eNOSشدن باعث فعال

(NOاز ال )- شود. در های گوناگون میآرژنین توسط سلول

به  VEGFR-2و  VEGFآنژیوژنز، تنظیم افزایشی  ةمراحل اولی

 . [6، 5] است وابسته NOتنش برشی و آزادسازی 

آنژیوژنز سازوکاری سازشی است که تحت تأثیر عوامل 

. نقش فعالیت بدنی شودگوناگونی تشدید یا سرکوب می

تازگی، تمرین خوبی اثبات شده است و بهمنظم در سلامتی به
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با حداقل صرف زمان، برای غلبه بـر  8(HIITتناوبی شدید )

مشکل فرصت شرکت در تمرین و در نتیجه افزایش فعالیت 

. این تمرین ستبدنی و میزان سلامت این افراد توصیه شده ا

عروقی و عضلانی ـ قلبیهای محرکی قوی برای سازگاری

(، max2VOو باعث افزایش اکسیژن مصرفی بیشینه ) است

، افزایش عملکرد ورزشی، کاهش استفاده از وسازسوخت

کربوهیدرات و اتکا به چربی، بهترشدن عملکرد انسولین، 

خون باعث یکاهش فشارخون و در بیماران قلبی و پرفشار

 نیز تازگیهب .شودعروقی می ـبهترشدن آمادگی قلبی

است.  اهمیت یافتهای تمرینی در ایجاد آنژیوژنز قلبی شیوه

های استقامتی بر فرایند آنژیوژنز، در ارتباط با تأثیر فعالیت

که اغلب به تأثیر  است ای انجام شدهمطالعات گسترده قبلاً

 .[8، 7]های استقامتی بر آنژیوژنز اشاره دارد مثبت فعالیت

ن تناوبی شدید و تأثیر آن بر فرایند تمری ، بهدر این بین

یک  در رسد تنهانظر میو به شدهآنژیوژنز کمتر توجه 

تمرینی بر عوامل آنژیوژنی و  ةثیر این شیوأپژوهش ت

ده است که در آن نیز عوامل محرک شآنژیواستاتیکی مطالعه 

زمان های مؤثر در این فرایند همو عوامل بازدارنده و گیرنده

ثیرگذاری تمرین تناوبی شدید بر أر احتمالی تو نیز سازوکا

 . [9]جا بررسی نشده است آنژیوژنز یک

هایپوکسی  ،HIITهنگام است  گزارش شده HIITدر رابطه با 

موجب افزایش  ممکن استهایپوکسی و این  شودمیایجاد 

مثبت  ةرابط ،همچنین. [11، 10] سطوح میوگلوبین نیز شود

 . [12]نیروی کشش دیده شده است  و HIITو معناداری بین 

 ممکن است HIITند نکبیان می [13و همکاران ] بورگومستر

ویژه کاهش تخریب کراتین فسفات به ،های عضلانیسازگاری

و همکاران  روداسو افزایش گلیکوژن را در پی داشته باشد. 

 ةرا در نتیج زیهای گلیکولینیز بهبود عملکرد آنزیم [14]

. ظرفیت بافری عضلات و تنظیم انددادهزارش گ HIIT انجام

. [15، 13]بهبود یابد  HIIT ةدر نتیج مکن استیونی نیز م

در عضلة قلبی باعث افزایش نیتریک اکساید  HIITهمچنین، 

عروقی  ةکننداتساع شود. نیتریک اکسایدبیماران قلبی می

موجب افزایش  ممکن استاین تمرینات . [16است ]قوی 

 عاملو ( GH از قبیل هورمون رشد ) یی آنابولیکهاهورمون

در مدت زمان کوتاهی شود  9(IGF-1انسولینی )رشد شبه

های در پژوهشی در ارتباط با سازگاری ،همچنین. [17]

به افزایش میزان آدنوزین اشاره  HIITعضله با  وسازیسوخت

. مقدار فیبرینوژن که از عوامل خطرزای [18]شده است 

 ةنیز تحت تأثیر این شیو استی قلبی و عروقی هابیماری

ثیر کشش بر فرایند أ. سازوکار ت[19]گیرد تمرینی قرار می

نتایج  ،. در این زمینهاستمرتبط  MMPآنژیوژنز به نقش 

در  [20و همکاران ] شده است. نظری مطرحمتناقضی 

عضلات در طولی  HIITهنگام  ند،پژوهش خود گزارش کرد

و این کشش سطوح  گیردمیاستراحتی قرار بلندتر از طول 

MMP  و همکاران  در مقابل، دانزینگ .دهدمیرا افزایش

 زیاددر پاسخ به تمرین با شدت  MMPتغییر به عدم [21]

 د.ناشاره دار

شده در ارتباط با عوامل مؤثر بر با توجه به مطالب ارائه

شدن عضلات اسکلتی و قلبی هنگام فعالیت ورزشی عروقی

عبارت بود از هایپوکسی، نیروهای همودینامیکی،  که

ها و انواع های عروقی، سایتوکاینکنندهها، اتساعمتابولیت

مثبت و  ةکشش، و نتایج تحقیقات گذشته مبنی بر رابط

معنادار بین تمرین تناوبی خیلی شدید و این عوامل، معلوم 

شود تمرین تناوبی شدید در بسیاری از موارد باعث می

که  شودمیی ایهای مثبتی در متغیرهای فیزیولوژیگونیدگر

. اما اینکه استنوعی در سلامتی انسان مؤثر هر کدام به

کارگیری تمرین تناوبی شدید باعث تغییرات اصلی مؤثر بر به

 VEGFو در پی آن  eNOSو  MMP-9آنژیوژنز مانند افزایش 

شود، پرسشی است که این پژوهش می COL-18و کاهش 

آیا تمرین تناوبی شدید  ؛ همچنین،کوشد بدان پاسخ دهدمی

 شود و قلبی می ةزایی در بیماران مبتلا به سکتباعث رگ

MMP-9 وeNOS  وVEGF و  دهدمی را گسترشCOL-18 

کند و عملکرد قلب را با میساز آندوستاتین را مهار پیش

 دهد؟ میفزایش  زایی مجدداًرگ
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 روش پژوهش

 های پژوهشنمونه

نر نژاد  موش صحراییسر 12ای، در این پژوهش توسعه

تایی  6صورت تصادفی به دو گروه ای بههفته 10ویستار 

در های صحرایی موشکنترل و تجربی تقسیم شدند. 

 های غذاییهای مجزا با دسترسی آزاد به آب و بستهقفس

با توجه به اصول مراقبت از حیوانات  صورت پلت()به

ساعت خواب و بیداری  12 ةطبق چرخ آزمایشگاهی و

تحت عمل  های صحراییموش ،نگهداری شدند. در ادامه

و شریان کرونری نزولی سمت چپ  ندجراحی قرار گرفت

(LADآن )نفارکتوس اها به رت ،این ترتیببه .ها مسدود شد

. برای اطمینان از مبتلاشدن [22]میوکارد شدید مبتلا شدند 

هوش اکوکاردیوگرافی صورت بیبه های صحراییموش، MIبه 

ساخت آمریکا(.  ،10داپلر شدند )با مارک جی ای هلس کر

(، LVDdطی این فرایند قطر بطن چپ در پایان دیاستول )

(، حجم پایان LVDsقطر بطن چپ در پایان سیستول )

( بررسی شد. ESV( و حجم پایان سیستولی )EDVدیاستولی )

بطن چپ  ةکسر تخلی( و FSشدگی بطن چپ )کسر کوتاه

(FEنیز به )های زیر محاسبه شدصورت نسبی طبق فرمول 

[22]: 

EF = (LVDd2 -LVDs2)/LVDd2 

FS = ((LVDd – LVDs)/LVDd)*100 

 های صحراییموشدرصد  ≥35FSهای صحرایی با موش

 . [22ند ]، برای این مطالعه انتخاب شدMIمبتلا به 

 پروتکل پژوهش

بازیافت  ةهفته دور 2مدت به MIه مبتلا ب های صحراییموش

 ،سوم و چهارم ةبعد از جراحی باز قلب را طی کردند. در هفت

)با مارک دانش سالار  نوارگردانبا  های صحراییموش

 5رفتن آرام روی آن با سرعت ساخت ایران( با راه ،ایرانیان

روز در هفته آشنا  4دقیقه در روز و  5مدت متر در دقیقه و به

ها قادر به انجام فعالیت بودند تمامی رت ،ر این مرحلهشدند. د

 max2VO ،چهارم ةگونه تلفاتی نداشتند. در پایان هفتو هیچ

آزمون فعالیت ورزشی بیشینه، مطابق با فرمول و  باها رت

ویسلوف  [، و23] جدول مندرج در پژوهش مورتن و همکاران

های موش دویدن ةبرآورد سرعت اولی برایو  [24] و همکاران

 گیری شد.اندازه صحرایی

با توجه به  نوارگردان روی موش صحراییسرعت دویدن هر 

max2VO صورت انفرادی محاسبه شد. پس از آن آن به

 ،روز استراحت کردند. در نهایت 2مدت به های صحراییموش

 ،نفارکتوس میوکاردامبتلا به  و ماندهزنده های صحراییموش

مرین تناوبی شدید و کنترل تفکیک تصادفی به دو گروه ت

 .  [24، 23] و پروتکل تمرینی اجرا شد ندشد

گروه تجربی در تمرین تناوبی شدید  های صحراییموش

عنوان تمرین روز دنیا که تأثیر آن بر متغیرهای مورد نظر )به

روز در هفته،  4(، شده استدر این پژوهش کمتر بررسی 

صورت دویدن دقیقه به 60 مدتهفته و هر جلسه به 6مدت به

فعالیت کردند. هر تناوب کاری شامل  نوارگردانمتناوب روی 

دقیقه  2و  max2VO درصد 90-85دقیقه دویدن با شدت  4

در . [25]بود  max2VO درصد 05-06بازیافت فعال با شدت 

صورت امتناع از دویدن، پژوهشگر با ضربة خودکار به 

کرد. دار به دویدن میهای صحرایی را وانوارگردان موش

دقیقه با  8مدت به ،ها قبل از شروع فاز اصلی تمرینرت

رفتن، در شکل راهبه نوارگردانمتر بر دقیقه روی  5سرعت 

های موشکردند. در مقابل، کردن فعالیت میگرم ةبرنام

نفارکتوس میوکارد( هیچ اگروه کنترل )مبتلا به  صحرایی

  .[25]تمرینی انجام ندادند 

 های آزمایشگاهیروش

 ،روز استراحت 2هفته، سرانجام، پس از  6پس از گذشت 

 kg/mg) با کتامین ی صحراییاهموشبرای تشریح ابتدا 

به  ،سپس .هوش شدند( بیkg/mg)  15زینلاو زای( 150
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 و دست و پاها کشیده ندپشت روی تخته تشریح خوابانده شد

ز شکافتن و پس ا ،در نهایت .حالت صلیبی بسته شدو به

 در. شد جدا کامل طوربه قلب عضلة سینه، سةکنارزدن قف

 RNAبرای سنجش مقادیر  قلب عضلة چپ بطن نهایت،

عنوان به COL-18و  VEGFو  eNOSو  MMP-9 هایژن

قرار  جداگانه هایمیکروتیوب درساز قوی اندوستاتین پیش

 Realروش به وتحلیل آزمایشگاهیو برای تجزیه گرفت

time PCR یافت. انتقال گرادجة سانتیدر -70 ربه فریز 

  هایژن mRNA برای بررسی بیان ،در پژوهش حاضر

9-MMP وeNOS و VEGF  18و-COL روش از PCR  

Time Real ابتدا ،استفاده شد. در این روش RNA  از بافت

مورد مطالعه استخراج و پس  های صحراییموشبطن چپ 

 ریل تایم برای اجرای روش از سایبر میکس cDNAاز سنتز 

PCR-RT سازی برای طبیعی ،استفاده شد. در پژوهش حاضر

همچنین برای آنالیز  ،از ژن مرجع بتا اکتین PCR-RT نتایج

 تیاز روش دلتا دلتا سی  PCR Time Realهایی دادهکمّ

(ct ∆∆ ) شداستفاده. 

و  VEGF و eNOSو  MMP-9های بررسی میزان بیان ژن

18-COL  انجام های گروه تجربی و گروه کنترل نمونهدر

ساخت کره و ، 11کیت آزمایشگاهی مارک بیونر با)گرفت 

 ،12مارک استپ وان آ بی آی Real time PCRدستگاه 

توالی  .ساخت آلمان( ،مریکا و پرایمر با مارک ممرتآساخت 

برنامة دمایی و زمانی  و 1پرایمری مورد بررسی در جدول 

Real time PCR آمده است. 2ر جدول د 

 

 

 

 

 

 

 

 

 . توالی پرایمری مورد بررسی1جدول 

forward: 5'-CCG TCC TGT GTG CCC CTA ATG-3' VEGF 

reverse: 5'-CGC ATG ATC TGC ATA GTG ACG 

TTG-3' 

forward: 5´-GGCCGGGACCTGACA-3´ COL-18 

reverse: 5´-GCTGTGGTGGTGAAGCTGTAG-3´ 

3-CTCCTGCTCCTCCAAGCGTTG-5′ forward: eNOS 

3′-TTCCCTTGGTCTGGTCTTTGTG-5′reverse:  
´3-AGGTGCCTCGGATGGTTATCG -5′ Forward: MMP-9 

´3-TGCTTGCCCAGGAAGACGAA-´5reverse: 

 

 PCR Time Real  زمانی و دمایی . برنامة2جدول 

 تعداد تکرار شرایط دما و زمان مرحله

 1 دقیقه 3و گراد درجة سانتی 95 شدندناتوره

 40 ثانیه 10گراد و درجة سانتی 95 اتصال و بسط پرایمر

 ثانیه 30گراد و درجة سانتی 60

 5گراد و هر درجه درجة سانتی 90تا  55 تشکیل منحنی ذوب

 ثانیه

1 

 

 تحلیل آماری

با  ،سپس .از دستگاه استخراج شد ctصورت های خام بهداده

د. شنمودار بیان ژن رسم  Graph padافزار استفاده از نرم

 Real timeشده با روش آوریی جمعهای آماری کمّداده

PCR افزار آماری به کمک نرمSPSS 18 وتحلیل شد. تجزیه

 ـها از آزمون کلموگروفبودن دادهبرای تعیین طبیعی

 ،هابودن توزیع دادهدر صورت طبیعی شد.اسمیرنوف استفاده 

برای  05/0ل در سطح معناداری از آزمون آماری تی مستق

 ها استفاده گردید.وتحلیل دادهتجزیه

 نتایج 

( و کسر EF، تغییرات مقادیر کسر تخلیه )1در جدول 

هفته  10انحراف استاندارد(  ±( )میانگین FSشدگی )کوتاه

 6هفته بازیافت پس از جراحی و  4پس از جراحی )شامل 

نتایج  ،3جدول  در همچنین ،فعالیت ورزشی( ةهفته مداخل
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t  در گروه کنترل و  عواملمستقل مربوط به اینHIIT  نشان

مستقل  t داده شده است. همچنین، آمار توصیفی و نتایج

 ده است.مآ 4ها در جدول مربوط به آزمودنی
 

± شدگی )میانگین تغییرات کسر تخلیه و کسر کوتاه .3جدول 

های تجربی گروهمستقل در  tانحراف استاندارد( و نتایج آزمون 

 و کنترل

 شدگی )%(کسر کوتاه کسر تخلیه )%( متغیر و گروه

گروه تجربی 

(HIIT) 

022/7±461/77 847/6±625/41 

 320/31±460/3 483/64±695/3 گروه کنترل

داری اسطح معن

(P-value) 

001/0 001/0 

*  05/0≥P 

دهد کسر تخلیه در گروه نشان مینتایج آزمون تی مستقل 

HIIT (022/7±461/77 )طور معناداری بیشتر از گروه به

( و افزایش کسر P=001/0است )( 483/64±695/3)کنترل 

نسبت به HIIT (847/6±625/41 )شدگی نیز در گروه کوتاه

( P=001/0معنادار است )( 320/31±460/3)گروه کنترل 

 (.  3)جدول 

 وجود اینکه مقادیر دهد باآزمون تی مستقل نشان می نتایج

بیشتر برابر  HIIT (724/1 )36/1 در گروه COL-18شاخص 

( است، این تفاوت از نظر آماری 265/1از گروه کنترل )

بین گروه کنترل و تمرین  ولی ،(P=340/0معنادار نبود )

HIIT  در شاخصVEGF  معنادار بود(001/0=P)  و مقادیر

برابر  HIIT (397/6 )37/6در گروه تجربی  VEGFشاخص 

در نهایت افزایش نسبت ( بود و 002/1ز گروه کنترل )بیشتر ا

VEGF  بهCOL-18  (.4نیز معنادار نبود )جدول 

همچنین، نتایج حاصل از آزمون تی مستقل نشان داد که بین 

داری اتفاوت معن MMP-9در شاخص  HIITدو گروه کنترل و 

در گروه  MMP-9( و مقادیر شاخص P=012/0وجود دارد )

بیشتر از گروه کنترل  برابر HIIT (541/3) 5/3تجربی 

در شاخص  HIIT( است. بین دو گروه کنترل و 002/1)

eNOS انیز تفاوت معن( 014/0داری وجود دارد=P و مقادیر )

برابر  HIIT (23/4 )17/1در گروه تجربی  eNOSشاخص 

 (.4 ( )جدول68/3بیشتر از گروه کنترل است )

 

مستقل مربوط به تعداد t . آمار توصیفی و نتایج آزمون 4جدول 

های تجربی و کنترل ها و میانگین و انحراف معیار گروهآزمودنی

 eNOSو  MMP-9و  VEGFو  COL-18های در شاخص

(mg/ml) 

 

 تعداد گروه
انحراف  ±میانگین

 میعار

میزان 

-pمعناداری )

value) 

COL-18 

 340/0 977/0±265/1 6 کنترل

تجربی 

(HIIT) 
6 724/1±518/0  

VEGF 

 001/0 073/0±002/1 6 کنترل

تجربی 

(HIIT) 
6 397/6±280/1  

MMP-9 

 012/0 073/0±002/1 6 کنترل

تجربی 

(HIIT) 
6 541/3±610/1  

Enos 

 014/0 67/1±68/3 6 کنترل

تجربی 

(HIIT) 
6 23/4±08/2  

 

 گیریبحث و نتیجه

به  VEGFتوان بیان کرد نسبت می ،با توجه به نتایج ،در کل

COL-18  در گروهHIIT  طور بهنسبت به گروه کنترل

هفته تمرین تناوبی شدید  6 ،احتمالاً غیرمعناداری بیشتر بود.

باعث  eNOSو  MMP-9های با افزایش مقادیر بیان ژن

معنادار شدن بیشتر ترشحهمچنین  ،این نسبت بیشترشدن
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VEGF  معنادار  افزایشنسبت به گروه کنترل شد و باFS  و

EF مبتلا  های صحرایی نرموشبه بهبود عملکرد قلبی در ز نی

 .انجامیدنفارکتوس میوکارد ابه 

شده تنها پژوهش یافتنتایج این پژوهش با نتایج حاصل از 

 [9] بر آنژیوژنز که هولووای و همکاران HIITثیر أدر رابطه با ت

و تمرین  HIIT ةبه مقایس هادادند متناقض بود. آنانجام 

 ةهای ناتوانی قلبی و تغییر ساختار عضلر نشانهاستقامتی ب

 ،VEGFها پرداخته بودند. در پژوهش مذکور قلبی در رت

تأثیر بررسی شد و نتایج حاکی از عدم eNOSهمچنین 

بر فرایند آنژیوژنز بود. علت تناقض در نتایج  HIITمعنادار 

سنجش ناشی از تفاوت در پروتکل تمرین و عدم ممکن است

 عوامل محرک و مهاری در پژوهش مذکور بوده باشد.زمان هم

رسد تمرین تناوبی شدید باعث القای عوامل مؤثر نظر میبه

و به این وسیله آنژیوژنز را  شودمی VEGFهای در بیان ژن

هیپوکسی، تمرین تناوبی شدید با ایجاد  .کندمیتحریک 

در  هایپوکسیالقاشونده با  عاملزایی را فعال کرده است. رگ

شرایط هایپوکسی هیدروکسیله نشده و پایدار مانده و به 

زایی مؤثر در رگ عوامل یهسته مهاجرت کرده و باعث القا

هیپوکسی ناشی از تمرین تناوبی  ،. همچنین[10]شده است 

با ورود  و دوشمیها باعث آزادسازی سیتوکاین [17]شدید 

 عاملسط زایی توعروق ةهای آندوتلیال به زنجیربه سلول

( به نام نیتریک EDRFمشتق از آندوتلیال ) ةکنندریلکس

رشد  عاملتنظیمی بیش بر اثرکه  وارد شده استاکساید 

افزایش  ،از طرفی شود.( تحریک میFGF-2) 2 فیبروبلاستی

 فوری نیروی کشش ناشی از تمرینات تناوبی خیلی شدید

های کانال ویژهبه ،های یونیسازی کانالبیشتر از طریق فعال

ویژه به ،های عروقیکنندهموجب ترشح اتساع ،پتاسیمی

باعث تنظیم افزایشی  که [26] شده است ،نیتریک اکساید

VEGF  2و-VEGFR  به نیروی کشش و آزادسازیNO  شده

تمرینات تناوبی خیلی شدید افزایش در اثر  است.

ویژه کاهش تخریب کراتین فسفات به ،های عضلانیسازگاری

های هورمون ،همچنین دهد.میرخ  ،فزایش گلیکوژنوژنزو ا

که باعث تحریک بیان  یابدمیو آدنوزین افزایش  یآنابولیک

 . [27] شودمی VEGFژن 

از طرفی، در اثر تمرینات تناوبی خیلی شدید و 

نوکلئوتیداز، از  5-اکتو ةوسیلبه AMPشدن دفسفریله

جاور سلول های هیپوکسی در فضای خارج سلولی مبافت

که نقش مهمی در روند  شودمیپارانشیمی آدنوزین تولید 

. آدنوزین خارج سلولی ایجادشده در اثر [28]آنژیوژنز دارد 

های آدنوزین را فعال تمرین تناوبی خیلی شدید، گیرنده

شود می، آزاد VEGFدنبال آن از سلول پارانشیم، و به کندمی

رشد پرو و  عوامل نظیمت ةواسطهمچنین، آدنوزین به .[29]

های اندوتلیوم آنژیوژنی دیگر، باعث تحریک تکثیر سلولآنتی

در توسعه و بازسازی  شدنهیا با ایجاد وازودیل شودمیعروقی 

دهد در بعضی . شواهد نشان میاستهای جدید مؤثر رگ

 درصد 70تا  50برای  ایشرایط، آدنوزین ممکن است واسطه

 . [29]پوکسی ضروری باشد هی باآنژیوژنز القاشده 

کشش حاصل از تمرینات تناوبی خیلی شدید نیز عضلات را 

و این کشش  دهدمیدر طولی بلندتر از طول استراحتی قرار 

این از  متالوپروتئاز .[20]را افزایش داده است  MMPمقادیر 

 ةو غشای پایه را در منطق شودمیهاى اندوتلیال ترشح سلول

 کردنهود کلسیم به داخل سلول و دپلاریزورمذکور از طریق 

شدن کانال پتاسیمی وابسته به ولتاژ و ورود کلسیم و فعال آن

و  کرده شدن سلول تجزیهبه داخل سلول و هایپرپلاریزه

 .[30کند ]می هاى اندوتلیال اقدام به مهاجرت و تکثیرسلول

و اتصال آن به  VEGFتمامی عوامل با افزایش  ،در نهایت

هایی را فعال خود روی سلول اندوتلیال پیام ةهای ویژیرندهگ

های اندوتلیال و که موجب تکثیر و مهاجرت سلول کندمی

از راه تنظیم  VEGF. [5] دوشمیافزایش نفوذپذیری عروق 

و با  کندمیسنتز  را DNAآپوپتوزی، افزایشی عناصر آنتی

 ةشدن اجزای چسبندتخریب غشای پایه و فسفریله

بقا،  ةترتیب زمینندوتلیالی بین سلولی و اتصالات محکم بهآ

 تکثیر، مهاجرت و نفوذپذیری سلول آندوتلیالی را موجب

  .[6شود ]می
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سازگاری ساختاری و عملکردی بطن چپ در اثر تمرین 

. در ارتباط [31]های قلب بیشتر است نسبت به سایر بخش

بطن  ةتخلی های اکوکاردیوگرافی نیز افزایش کسربا شاخص

برای افزایش  اییافتهشدگی پاسخ سازمانچپ و کسر کوتاه

 که در اثر سازگاری با تمرینات ورزشی و استای حجم ضربه

های بطنی شدن دیوارهاعمال بار حجمی بر قلب و ضخیم

شدن الیاف عبارتی، افـزایش درصد کوتاهشود. بهایجاد می

برتری  بطن چپ ةعضلات بطن چپ و درصد کسر تخلی

دهد عملکرد سیستولی بطن چپ پس از تمرین را نشان می

[32]. 

 ن بود که پروتکلآنتایج این پژوهش حاکی از  ،طور کلیبه

دقیقه دویدن  06 -شده در این پژوهشتمرینی استفاده

درصد  09-85تناوبی خیلی شدید روی نوارگردان با شدت 

max2VO  ت سته استوان -هفته 6مدت روز در هفته و به 4و

لب در افزایش عوامل محرک آنژیوژنز قلبی و بهبود عملکرد ق

  باشد. مؤثر

های پژوهش حاضر سنجش تراکم مویرگی از محدودیتعدم

طور قاطع بیان کنیم تمرین شود نتوانیم بهاست و باعث می

زایی شده است. لذا، تناوبی خیلی شدید باعث افزایش رگ

در کنار عوامل محرک و  ،آتی مطالعاتدر شود پیشنهاد می

 با  تا بتوان تراکم مویرگی نیز سنجیده شود ،مهاری آنژیوژنز

ارتقای سطح  برایتمرینی  ةاطمینان بیشتری از این شیو

زندگی و بهبود عملکرد دستگاه قلب و عروق بیماران مبتلا 

  به انفارکتوس میوکارد بهره گرفت. 

 تشکر و قدردانی

ری گرایش فیزیولوژی ورزشی دکت ةاین مقاله حاصل رسال

المللی کیش بدنی دانشگاه تهران پردیس بینگروه تربیت

. از تمام دوستانی که با هزینة شخصی انجام گرفته است است

همکاری کردند، صمیمانه  ماکه در انجام این پژوهش با 

 م.یسپاسگزار

 هانوشتپی
1Myocardial infarction (MI) 

2Ejection fraction (EF) 

3Shortening fractional (SF) 

4Vascular endothelial growth factor (VEGF) 

5Endostatin 

6Matrix metallo proteinase (MMP's) 

7Shear stress 

8High intensity interval training (HIIT) 

9Insulin growth factor-1 (IGF-1) 

10J. A. health care echocardiography device 

11Biooneer brand 

12Step one ABI 

 

 

 منابع

[1]  Nordlie MA, Wold LE, Kloner RA. 

Genetic contributors toward increased risk for 

ischemic heart disease. J Mol Cell Cardiol. 2005; 

39(4): 667-79.  
[2]  Fukuda Sh, Kaga Sh, Sasaki H, Zhan L, 

Zhu L, Otani H , et al. Angiogenic signal triggered 

by ischemic stress induces myocardial repair in 

rat during chronic infarction. J Mol Cell Cardio. 

2004; 36(4): 547-559. 

[3]  Nourshahi M, Taheri Chadorneshin H, 

Ranjbar K. The stimulus of angiogenesis during 

exercise and physical Activity. Quarterly of the 

Horizon of Medical Sciences. 2003; 18(5): 286-

296. [in Persian] 

[4]  Gavin TP, Stallings HW, Zwetsloot KA, 
Westerkamp LM, Ryan NA, Moore RA, et al. 

Lower capillary density but no difference in 

VEGF expression in obese vs lean young skeletal 

muscle in humans. J Appl Physiol. 2005; 98(1): 

315-21. 

[5]  Mooren F, Völker K. Molecular and 

cellular exercise physiology. Human Kinetics. 

2004; 451-7. 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=4&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiKybC77tbNAhUpJMAKHQ8JBLwQFggrMAM&url=https%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FMatrix_metalloproteinase&usg=AFQjCNHzJqyQhf7NSlqJOdAp1ypReeuN_g&bvm=bv.126130881,d.bGg
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nordlie%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16087188
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wold%20LE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16087188
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kloner%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16087188
http://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_1?ie=UTF8&field-author=Frank+Mooren&search-alias=books&text=Frank+Mooren&sort=relevancerank
http://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_2?ie=UTF8&field-author=Klaus+V%C3%B6lker&search-alias=books&text=Klaus+V%C3%B6lker&sort=relevancerank


 109 کربلایی فر و همکاران

 
 

 ـ

 1399، بهار و تابستان 1دو فصلنامه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی، دوره سیزدهم، شماره 

[6]  Heldin CH, Westermark B. Mechanism 

of action and in vivo role of platelet-derived 

growth factor. J Physiol Rev. 2004; 79(4): 1283-

316. 

[7]  Van Hinsbergh VWM, Koolwijk P. 

Endothelial sprouting and angiogenesis matrix 
metalloproteinases in the lead. J Cardiovascular 
Research. 2008; 78: 203-12. 

[8]  Gu JW, Gadonski G, Wang J, Makey I, 

Adair TH. Exercise increases endostatin in 

circulation of healthy volunteers. J BMC Physiol. 

2004; 16(4): 2. 

[9]  Holloway TM, Bloemberg D, da Silva 

ML, Simpson JA, Quadrilatero J, Spriet LL. High 

intensity interval and endurance training have 

opposing effects on markers of heart failure and 

cardiac remodeling in hypertensive rats. PLoS 

One. 2015; 10(3): e0121138. 

[10]  Laursen PB, Jenkins DG. The scientific 

basis for high- intensity interval training opti 

mizing training programmes and maximizing 

performance in highly trained endurance 

athletes. J Sports Med. 2002; 32(1): 53-73. 

[11]  Truijens MJ, Toussaint HM, Dow J, 

Levine BD. Effect of high-intensity hypoxic 

training on sea-level swimming performances. J 

Appl Physiol. 2002; 94(2): 733-43. 

[12]  Padilla J, Harris RA, Rink LD, Wallace PJ. 

Characterization of the brachial artery shear 

stress following walking exercise. J Vasc Med. 

2008; 13(2): 105-11. 

[13]  Burgomaster KA, Howarth KR, Phillips 

SM, Rakobowchuk M, MacDonald MJ, McGee 

SL, et al. Similar metabolic adaptations during 

exercise after low volume sprint interval and 

traditional endurance training in humans. J 

Physiol. 2008; 586(1): 151-160. 

[14]  Rodas G, Ventura JL, Cadefau JA, Cusso 

R, Parra J. A short training programme for the 

rapid improvement of both aerobic and 

anaerobic metabolism. Eur J Appl Physiol. 2000; 

82(5-6): 480-6. 

[15]  Edge J, Bishop D, Hill-Haas S, Dawson B, 

Goodman C. Comparison of muscle buffer 

capacity and repeatedsprint ability of 

untrained, endurance-trained and team-sport 

athletes. Eur J Appl Physiol. 2006; 96(3): 225-34.  

[16]  Weston KS, Wisløff U, Coombes J. High-

intensity interval training in patients with 

lifestyle-induced cardiometabolic disease: a 

systematic review and meta-analysis. Br J Sports 

Med. 2014; 48(16): 1227-34.  

[17]  Hamzehzadeh Brojeni E, Nazar Ali P, 

Naghibi S. The Effect of High Intensity Interval 

Training (HIIT) on aerobic and anaerobic some 

indicators of Iranian women's national teams of 

basketball players. Exercise Physiology. 2012; 

5(4): 35-48. [in Persian] 

[18]  Martin J, Gibala MG, McGee SL. 

Metabolic adaptations to short-term high-

intensity interval training: a little pain for a lot 

of gain? Sport Sci. 2008; 36(2): 58-63. 

[19]  Donovan GO, Owen A, Bird SR, Kearney 

EM, Nevill AM, Jones DW, et al. Changes in 

cardiorespiratory fitness and coronary heart 

disease risk factors following 24 wk of 

moderate- or high-intensity exercise of equal 

energy cost. J Appl Physiol. 2005; 98(5): 1619-

25. 

[20]  Nazari M, Kordi MR, Choobineh S. The 

effect of High Intensity Interval Training (HIIT) 

on gelatinase-A (MMP-2) serum levels and 

muscle damage indices in young sedentary. J 

Arak Medical University. 2015; 18(94): 78-86. [in 

Persian]  

[21]  Danzig V, Mikova B, Kuchynka P, 

Benakova H, Zima T, Kittnar O, et al. Levels of 

circulating biomarkers at rest and after exercise 

in coronary artery disease patients. Physiol Res. 

2010; 59(3): 385-92.  

[22]  Kraljevic J, Marinovic J, Pravdic D, Zubin 

P, Dujic Z, Wisloff U, et al. Aerobic interval 

training attenuates remodelling and 

mitochondrial dysfunction in the post-infarction 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Truijens%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12391107
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Toussaint%20HM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12391107
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dow%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12391107
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Levine%20BD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12391107
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12391107
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12391107
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18593799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=O%27Donovan%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15640382
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Owen%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15640382
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bird%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15640382
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kearney%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15640382
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kearney%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15640382
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nevill%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15640382
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jones%20DW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15640382
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Woolf-May%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15640382
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kraljevic%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marinovic%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pravdic%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zubin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zubin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dujic%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wisloff%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ljubkovic%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554460


 وابسته به عملکرد قلبی هایژنبرخی تمرین تناوبی شدید و بیان  110

 
 

 ـ

 1399، بهار و تابستان 1دو فصلنامه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی، دوره سیزدهم، شماره 

failing rat heart. Cardiovasc Res. 2013; 99(1): 

55-64. 

[23]  Morten A, Hoydal MA, Wisloff U, Kemi 

OJ, Ellingsen O. Running speed and maximal 

oxygen uptake in rats and mice: practical 

implications for exercise training. Eur J 

Cardiovasc Prev Rehabil. 2007; 14(6): 753-60. 

[24]  Wisloff U, Helgerud J, Kemi OJ, Ellingsen 

O. Intensity-controlled treadmill running in rats: 

VO2max and cardiac hypertrophy. Am J Physiol 

Heart Circ Physiol. 2000; 280(3): 1301-10. 

[25]  Kemi OJ, Haram PM, Loennechen JP, 

Osnes JB, Skomedal TU, Wisloff U, Ellingsen O. 

Moderate vs high exercise intensity: Differential 

effects on aerobic fitness, cardiomyocyte 

contractility, and endothelial function. 

Cardiovasc Res. 2005; 67(1): 161-72.  

[26]  Hudlicka O, Brown MD. Adaptation of 

skeletal muscle microvasculature to increased 

or decreased blood flow role of shear stress 

nitric oxide and vascular endothelial growth 

factor. J Vasc Res. 2009; 46(5): 504-12. 

[27]  Prior BM, Yang HT, Terjung RL. What 
makes vessels grow with exercise training? J 
Appl Physiol. 2004; 97(3): 1119-28. 

[28]  Koos BJ. Adenosine A2a receptors and O2 

sensing in development. Am J Physiol Regul 

Integr Comp Physiol. 2011; 301(3): 601-22. 

[29]  Ribatti D, Crivellato E. Mast cells, 

angiogenesis, and tumour growth. Biochim 

Biophys Acta. 2012; 1822(1): 2-8. 

[30]  Folkman J. Fundamental concepts of 

the angiogenic process. Curr Mol Med. 2003; 

3(7): 643-51.  

[31]  Visartaite A, Vainoras A, Sedekerskis V, 

Poderys J. The influence of aerobics exercise to 

cardiovascular functional parameters of 30-40 

year old women. Medicina (Kaunas). 2004; 

40(5): 451-8. 

[32]  Rawlins J, Bhan A, Sharma S. Left 

ventricular hypertrophy in athletes. Eur J 

Echocardiogr. 2009; 10(3): 350-6.  

 

 

  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23554460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=H%C3%B8ydal%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18043295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wisl%C3%B8ff%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18043295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kemi%20OJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18043295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kemi%20OJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18043295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ellingsen%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18043295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18043295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18043295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wisl%C3%B8ff%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11179077
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Helgerud%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11179077
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kemi%20OJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11179077
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ellingsen%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11179077
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ellingsen%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11179077
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11179077
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11179077


 

 

Spring and Summer 2020; Vol.13; No.1 

 

 

 

Effect of 6 weeks high intensity interval training on expressions of MMP-9, 

eNOS and the ratio of VEGF  to  COL-18 genes on rats with myocardial 
infarction 

Sara Karbalaeifar1, Abbas Ali Gaeini2, Mohammad Reza Kordi2, Reza Nuri*1, Pedram 
Ghorbani1 

1Faculty of Physical Education, Department of Sport Sciences, University of Tehran, Kish 
International Campus, Kish, Iran. 
2Faculty of Physical Education, University of Tehran, Tehran, Iran.  

 
*Corresponding Author: Reza Nuri, Tel: +98-7644430056, E-mail: nuri_r7@ut.ac.ir 
Received: 06/05/2016                         Revised: 23/07/2018                Accepted: 04/08/2018     

 

Abstract  
Purpose: Myocardial infarction (MI) is the irreversible cell death by ischemia in parts of myocardium. 
The molecular process of increased capillary density in response to activity and its appropriate 
intensity is not clear yet. Therefore, this research aimed to evaluate the effect of 6-week high intensity 

interval training on expressions of MMP-9, eNOS and the ratio of VEGF to COL-18 genes on rats with 
myocardial infarction. 
Methods: 12 Wistar male rats of 10 weeks old and mean weight 250-300gr were allocated to two 
groups of experimental (60 minutes of interval treadmill running for 4 minutes with the intensity of 
85-90 percent of VO2max and 2 minutes of active rest at 50-60 percent of VO2max for 4 days a week for 
6 weeks) and control group (without any training). Real-time PCR was used to assess the expression 

of MMP-9, eNOS VEGF and COL-18 genes after inducing MI, and shortening fractional and ejection 
fraction were investigated as echocardiographic indices. Data were analyzed in SPSS18 using 
independent t test (P≤ 0.05). 
Results: The findings showed that the amount of MMP-9 in HIIT (3.541 mg/ml) is significantly much 
more than the control group (1.002 mg/ml) (P=0.012) and the amount of eNOS in HIIT group (4.23 
mg/ml) was also significantly much more than control group (3.68 mg/ml) (P=0.014) but there was no 
significant increase in the VEGF/COL-18 ratio in the HIIT group (1.856 mg/ml) as compared with the 
control group (1.245 mg/ml) (P=0.263).  

Conclusion: In general, 6 weeks of high intensity interval training can effectively increase MMP-9, 

eNOS and the ratio of VEGF to COL-18 genes and improve myocardial function in male Wistar rats 
after MI. 
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