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 هچکید
 عروقتی  ستوو   هتا و   بافتت  ها،  سلول به ویژه کاهش بدن های  ارگان و ها  بافت اکثر فیزیولوژیک و آناتومیک تغییرات با سن افزایش مقدمه:

قلبی نیتز   های بنیادی سلول. دارند نقش نورگزایی فرآیند افزایش و اندوتلیال عملکرد اختلال از جلوگیری در اندوتلیال ساز پیش های  سلول. است همراه
ها می شود. این موالعه با هدف بررسی اثتر هتتت ههتته     دو این سلول در ترمیم و بازسازی بافت قلب موثرند. تمرین منظم ورزشی موجب افزایش هر

 مسن طراحی و اجرا شد. های رت قلب بنیادی های سلول و اندوتلیال ساز پیش های بیان ژن سلول بر اینتروال تمرین متوسط و شدید

 3طتور تاتادفی بته    ه گرم، بت  162±22ماه و میانگین وزن  12±2با میانگین سن  ویستار نژاد ماده صحرایی سر موش 12 اد و روش ها:مو

دقیقته بتا    24جلسته و هتر جلسته     3ههته، هر ههته  8( تقسیم شدند. هر دو گروه تمرین، n=7( و تمرین شدید)n=7(، تمرین متوسط)n=7گروه کنترل)
 تمرینتی،  جلسته  آخترین  از پت   ساعت 28متر در دقیقه در گروه تمرین شدید تمرین کردند.  32در دقیقه در گروه تمرین متوسط و  متر 18شدت های 

هتای بنیتادی    ( و شتاخص ستلول  KDRو  CD34هتای پتیش ستاز انتدوتلیال)     بیان ژن شاخص سلول .شد جدا قلب بافت و شده هوش بی ها موش
 اندازه گیری شد. Real-time PCRبه روش  c-Kit)قلب)

 به نسبت (P=0.0001)شدید و (P=0.0001)متوسط تمرین گروه دو هر در c-Kit ژن بیان سوح که داد نتان نتایج یافته های پژوهش:

 متوسط شدت با اینتروال تمرین ههته 8 (.P=0.0001)بود بیتتر شدید تمرین گروه در معناداری طوره ب افزایش این. دارد معناداری افزایش کنترل گروه
 افتزایش  موجتب  شتدید  اینتتروال  تمترین  ههته 8 چنین شد. هم KDR (P=0.0001)و  CD34 (P=0.0001) ژن بیان سوح معنادار افزایش موجب
 طوره ب متوسط تمرین گروه به نسبت شدید تمرین گروه در افزایتی اثر شد. این KDR (P=0.0001)و  CD34 (P=0.0001) ژن بیان سوح معنادار
  .(KDR، P=0.0001)(CD34، P=0.0001)بود بیتتر ریمعنادا

 ساز پیش های سلول ژن بیان سوح متهاوت شدت دو هوازی اینتروال با منظم تمرینات نتان داد که نتایج این موالعه بحث و نتیجه گیری:

نظر می رسد تمترین شتدید اینتتروال در تحریتک     به . است وابسته تمرین شدت به افزایش این. دهد می افزایش را قلب بنیادی های سلول و اندوتلیال
 و آستیب  از بعتد  قلب توانبختی و بازسازی بهبود و درمانی سلول منظور به تواند می ها یافته بازسازی بافت قلب و توسعه عروق کرونر موثرتر باشد. این

 .باشد به ویژه در سالمندان مهید میوکارد اختلال
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 دمهمق
، افتزایش  ش سن با اختلال عملکرد انتدوتلیال افزای

رنامته ریتزی   بمتر   های اندوتلیال به   حساسیت سلول
درون ستتلولی همتتراه  علامتتت دهتتیو تغییتتر  (2)شتتده
.  پیتتری انتتدوتلیال و کتتاهش تولیتتد و انتتتتار (1)استتت

در ارتباط استت و   ( با پیری عروقNOنیتریک اکساید)
آستیب هتای    ترمیمن دراغلب با یک کاهش توانایی بد

ورزش متنظم باعتا افتزایش     (.3)همراه استت  عروقی
NO  تترین تنتک کننتده     )قتوی  2-و کاهش انتدوتلین

عه تتت یال را توستتتکرد اندوتلتتتشود و عمل   میعروق( 
می تواند از طریت  کتاهش استتر     نیز و  (2)دهد  می

 .  (3)اکسیداتیو از پیری اندوتلیال جلوگیری کند

 Endotelial)ستاز انتدوتلیال   هتای پتیش    لستلو 

Progenitor Cells: EPCs) از کمیابی کاملاً جمعیت 
 هتای  محتر   توستط  تواننتد  متی  که هستند ها  سلول

 هتتا، ستتایتوکاین ورزش، ایستتکمی، جملتته از مختلتت ،
 بته  استتخوان  مغز از داروها، و ها هورمون ها، کموکاین
ایتن   .(2)کننتد  حرکتت  سیستتمیک  خون گردش طرف
هایی بتا   در مکان VEGFی توانند بتا القایها م سلول
هتای   پایین یا با تحریتک بازستازی ستلول    O2ذخیره 

هتای   اندوتلیال عروق خونی آسیب دیده، عملکرد ارگان
 هتا   ستلول این  . تعداد(6)بختنددچار ایسکمی را بهبود 

 EPCs  .(3)در گردش خون افراد سالم بسیار کم استت 
اف تبتدی  شتوند و در   صت   توانند با تمایز به عضتله  می

( نقتش داشتته   Myogenesisعضتله)  ساختنتیجه در 
چنتین در   هتم  EPCs . گزارش شده است کته (7)باشند

بازسازی عروق مغزی پ  از سکته مغزی نقش دارنتد.  
میوکتارد بتا افتزایش    حتاد  ایسکمی اندام و انهتارکتو   

هتا   و القای سریع حرکت آن خون گردش EPCsسریع 
 از مجموعته  زیتر  دو رستد  متی  ظرن به .(8)همراه است

 زیتر  هتر . دارد وجتود  انتدوتلیال  ستاز  پیش های  لسلو
 عروقتی  ترمیم و بازسازی در را متهاوتی نقش مجموعه
 دیگتری  و( early)«اولیته » EPCs یکی. کند  می بازی
 محتیط  در شتدن  ظتاهر  دیتر  دلیت   به که ییها  سلول
 EPCs. شتتوند  متتی نامیتتده( late)«تتتاخیری» کتتتت
 یهتا   ستلول  بته  تمتایز  بترای  بیتتری توانایی تاخیری

 پتانستتی  اولیته  EPCs کتته حتالی  در. دارنتتد انتدوتلیال 
 پتاراکراین  طریت   از عروق ترمیم توسعه برای بیتتری

 مخزندرون EPCs . (2)دارند( ها  سلول دیگر در تغییر)
ی بنیادی در مغز استخوان با فتار اکسیژن کم ها  سلول

ح بالای فاکتور متت  از ستلول  و سو (9)قرار گرفته اند
(، جذب کننده شتیمیایی قتوی   SDF-1α) 2-استرومال
 استتت کتته از طریتت  گیرنتتده کموکتتاینی EPCsبتترای 
CXC  2نوع (CXCR4)  (24)دنشو  می به آن متا. 

 VEGFR2/KDRو  CD133 ،CD34سه متارکر 
هتایی    اولیه و نار  هستند. سلول EPCs  نتان دهنده

عمده در مغز استتخوان یافتت    با این متخاات به طور
 افتراد  در EPCs تعتداد  پایته  حالتت  در .(22)شتوند   می
 سوح ورزشی، تمرین ولی با است جوانان از کمتر مسن

EPCs ان بهبتود تتتت تتر از جوانتتتبی سنتتم گروه در 
طور کامت   ه های این اختلاف ب  مکانیسم .(21)یابد  می

 کته شتد  باشاید بته ایتن دلیت     شناخته نتده است ولی 
( ROS)های اکسیژن واکنتتی   گونه سوح گردش خون

 مسن بیتتر است، و این نیز با کاهش محتوای افراددر 
SIRT1 رد EPC همراه است .SIRT1    یتک پتروتنین

تنظیم چرخه سلول و پیتری  و   DNAدخی  در ترمیم 
دهتد    اجازه می ROSبه  احتمالاً SIRT1 کاهش است.

 SIRT1کنتد. فعالیتت   بدون کنترل مداوم آسیب ایجاد 
 متر  را از  EPCsدر شرایط آزمایتتگاهی،   EPCsدر 

العات نتتان  تتت مو .(23)دهد  نجات میH2O2 ناشی از 
( 26( و اینتتروال) 22-22می دهد کته تمترین هتوازی)   

زایش تتت اف سال و مسنتتتافراد میانرا در  EPCsتعداد 
 .دهد  می

هتای   مارکرهای مختلهتی بترای توصتی  ستلول    
استتهاده  ( Cardiac Stem Cells: CSCs)بنیادی قلب
c-Kitی از این مارکرهتا  تتتمی شود. یک

 CD117یتا   +
c-Kit. (27)باشد  می

یتک گیرنتده تیتروزین کینتازی      +
برای فاکتور سلول بنیادی استت کته بترای جداستازی     

یادی خونساز از مغز استتخوان استتهاده   تتهای بن  سلول
هتد بتین   د  گزارشتات قبلتی نتتان متی    . (28)شود  می

بیماری های تنگتی آوتورت، ایستکمی حتاد و متزمن و      
c-Kitکاردیومایوپاتی و افزایش تعتداد  

ارتبتاط وجتود    +
 هتای  ستلول  حضتور  بتا  قلتب  بافت هموستاز. (29)دارد

 قلتتب مختتازن دیتتواره در کتته ،(CSCs)قلتتب بنیتتادی
 های  سلول این(. 14)شود  می اند حهظ شده سازماندهی

c-Kit شام  بنیادی
+، +Sca-1 بنیتادی  هتای   سلول و 
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 Sca-1+ و c-Kit+. ندتتتتتهست( CMSCs)مزانتتتیمال
 و کلونوژنیتک  و فنوتیت   مارکرهای طری  از توانند  می

 بته  ایزتتتت تم قابلیتت  چنتین  هم و نوزایی خود ظرفیت
 هتای   ستلول  هتا،   مایوستیت  بتزر ،  قلبتی  های  سلول

 (.12)شتوند  تبتدی   صاف عضله های  سلول و اندوتلیال
 و 2 میتزان  به ها  کاردیومایوسیت که است شده شگزار
 نوستازی  ستالگی  72 تا 12 سن از سال در درصد 22/4
 عضتلانی  تارهتای  از نیمتی  دیگر عبارت به و شوند  می
 ایگزینتتتت ج انتتتانس عیتتتطبی رتتعم طول در قلب
کته پیونتد    حیوانی نتتان داد  دلمیک  (. 11)شوند  می

c-Kitبیتان   توانتد   متی های بنیادی در قلب   سلول
را  +

افزایش دهد و ساخت عضله قلب و عروق خونی جدیتد  
 و لیگانتد  c-Kitویتژه  ه ب CSCs .(13)را تحریک نماید

حور تتتت ت متتحتتکه ت SCFفاکتور سلول بنیادی  آن
c-Kit/SCF   به هم مرتبط هستند برای درمان پت  از

c-Kit این بر بنا .باشند  می سکته قلبی مناسب
نقتش   +

ویتژه  ه ی در هایپرتروفی فیزیولوژیک قلب موش بت مهم
شتواهد از توانتایی   کنتد.    در تمرینات ورزشی بازی متی 

هتای   های بنیادی گردش خون بته ستلول    تمایز سلول
نسبت به انتواع  c-Kit تعداد  .(13)کند  قلبی حمایت می

های بنیتادی قلتب بیتتتر بتوده و توانتایی        دیگر سلول
 .(12)آستیب قلتب دارد   تتری بترای تترمیم    تمایز قوی
 از ناشتی  قلبی دهد که هایپرتروفی  ها نتان می  بررسی
 قلبتتی c-Kit هتتای  ستتلول فعالیتتت آغتتازگر ورزش
و متوستط   شتدید  هتوازی  تمرینتات و انجتام   (12)است
 . (16،17)دوش   میc-Kit ژن  بیان افزایش باعا
 خاصی توجه محققان و پزشکان اخیر های  سال در
 هتای   ستلول  از استتهاده  بتا  ها  ماریبی درمان به نسبت
 ورزشتی  طب دانتمندان میان این در. اند داشته بنیادی

 مختلت   بدنی های فعالیت و تمرینات اثرات به توجه با
 و پیتتگیری  به تا برآنند EPCs و CPCs فراخوانی در

 طری  این از عروقی-قلبی مختل  های  بیماری درمان
 مستنول  مولکتولی  ستازوکارهای  حتال  ایتن  با. بپردازند
 .است نتده شناخته کام  طور به ورزش سودمند اثرات
 موالعات که این اهمیت سلامت بافت قلب و به توجه با
اثترات تمترین    ویتژه  بته  تمترین ورزشتی   اثتر  مورد در

 ستاز  پیش های  سلول بر های متهاوت  شدت اینتروال با
 محتدود  یارتتتت بس ،های بنیادی قلب  و سلول اندوتلیال

 حتوزه  این در چنان هم ناشناخته موضوعاتو  باشد  می
 تمترین  اثتر حاضر به منظور بررسی  پژوهش. دارد وجود

 پتیش  هتای   سلولبیان ژن  بر اینتروال متوسط و شدید
قلتب  بافتت  ادی تتت هتای بنی   لولتتتسو اندوتلیال  ساز
  .طراحی شده است های مسن موش

 ها مواد و روش
ای صحرایی ه  جامعه آماری این پژوهش موش

 و ماه 12±2با میانگین سن نژاد ویستار ماده مسن 

 12 که از بین آنانبودند گرم  162±22میانگین وزن 
سر موش انتخاب و پ  از ورود به محیط پژوهش و 

، به روش تاادفی هته ای با محیط جدیدآشنایی یک ه
کنترل، تمرین با  سر موش( 7گروه)هر گروه  3به 

تقسیم شدند.  شدت بالا تمرین با و شدت متوسط
حیوانات مورد آزمایش در این پژوهش در طی مراح  
پژوهش در قه  های پلی کربنات شهاف به ابعاد 

سانتی متر ساخت شرکت رازی راد، چرخه  34×22×22
ساعت، با دمای محیوی  21:21روشنایی به تاریکی 

درصد  24±2درجه سیلسیو  و رطوبت هوای  1±11
غذای مناسب نگهداری شدند.   چنین با تهویه هم

های این پژوهش، بر اسا  وزن کتی سه   آزمودنی
روز یک بار با ترازوی استاندارد ویژه و با توجه به جیره 

گرم وزن بدن در روز  244گرم به ازای هر  24طبیعی 
در هر قه  قرار گرفت. در تمام مراح  پژوهش، آب 

. ا بوده مورد نیاز حیوان به صورت آزاد در دستر  آن
رت های گروه های تمرینی قب  از شروع پروتک  
اصلی به منظور آشنایی با تریدمی ، به مدت پنح روز و 
هر روز پنج دقیقه، تمرین داده شدند. پ  از آن یک 
جلسه تمرین جهت اندازه گیری حداکثر شدت واماندگی 

متر  18 حداکثر شدت واماندگیانجام شد که میانگین 
 8نامه تمرینی اینتروال متوسط، شام  در دقیقه بود. بر

 2ست فعالیت  24جلسه در ههته و هر جلسه  3ههته 
دقیقه  1درصد واماندگی و  24دقیقه ای با شدت 

استراحت غیر فعال بین ست ها بود که در ههته اول با 
متر در دقیقه  1متر در دقیقه شروع شده و هر ههته  22

 18تم به شدت به سرعت افزوده می شد تا در ههته هت
 شدید نیز اینتروال تمرینی متر در دقیقه رسید. برنامه
واماندگی درصد  74 شدت با متابه تمرین متوسط ولی

 شروع و دقیقه در متر 14که درههته اول با انجام شد 
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 دقیقه به سرعت افزوده شد تا در در متر 1ههته  هر
د. هم چنین رسی متر در دقیقه 32شدت  ههته هتتم به

 سرد گرم و تمرین برای از بعد دقیقه زمان قب  و پنج
. به این ترتیب مدت گرفته شد نظر کردن حیوانات در
دقیقه در طول تحقی  ثابت بود.  24هر جلسه تمرین 
به  و شدت تمرین مدت استراحت ،ست های فعالیت

مه ابرن دقت توسط تردمی  تمام خودکار کنترل شد.
( 1423و همکاران)تمرین برگرفته از تحقی  هوشینو 

 تمام تحقی  اجرای از پ  ههته هتت. (18)بود
 22 تا 21 دنبال به و متابه کاملاً شرایط با حیوانات
 جلسه آخرین از پ  ساعت 28 و ناشتایی ساعت
 گرم میلی 64)کتامین صهاقی داخ  تزری  با تمرینی،
 هر بازای گرم میلی 2)زایلوزین و( کیلوگرم هر بازای

 بافت قلب جدا شد. و شده هوش بی( وزن کیلوگرم
درجه نگهداری و جهت  -74ها در فریزر با دمای  بافت

وسیله فلاسک حاوی نیتروژن ه باندازه گیری متغیرها 
  مایع به آزمایتگاه منتق  شد.
از بافتتت  RNAاستتتخرا   :آنتتالیز کمتتی بیتتان ژن

، آلمتان( بتا   Qiagen)کیت  Qiazolنمونه با استهاده از 
 بتین  از منظتور  بهیه سازنده استخرا  شد. توجه به توص

 DNaseآنزیم از DNA با RNA آلودگی احتمالی بردن

 حستب  بتر  لازم مقتادیر . شد استهاده RNase از عاری
 به ترتیب بدین. شد تعیین شده استخرا  RNA غلظت
 یتتک شتتده استتتخرا  RNA میکروگتترم یتتک ازای

 یتتتتک  و DNase (Fermentase,1µl)میکرولیتتتتتر 
 آب بتا  محلتول  حجتم  و شد اضافه x10 بافر میکرولیتر

. شتد  رستانده  میکرولیتتر  24 بته  DEPC بتا  شده تیمار
 درجتته 37 در دقیقتته 22 متتدت بتته حاصتت  محلتتول
 62 در دقیقته  22 مدت به سپ  شد، انکوبه سیلسیو 

 .شتود  فعتال  غیر آنزیم تا شد داده قرار سیلسیو  درجه
بتتتتته روش استتتتتپکتروفتومتری   RNAغلظتتتتتت 

UV(Eppendorff، آلمان)   .جهتت ستاخت  تعیین شتد 
cDNA میکروگرم 2-1/4 به RNA  2 شتده  استخرا 
 مرحله این نهایی حجم. شد اضافه Oligo dt میکرولیتر

 تر غلیظ RNA اگر ترتیب بدین. باشد میکرلیتر 21 باید
 بتا  شده تیمار آب با شد برداشته آن از کمتری مقدار بود

DEPC شتد.  دهرستان  میکرولیتتر  21 نهتایی  حجم به 

 قترار  سیلسیو  درجه -74 در دقیقه 2 مدت به واکنش

 شتد. بتته  منتقت   یت   بتته بلافاصتله  ستپ   و شتد  داده
  dNTPمیکرولیتر  X5، 1فر با میکرولیتر 2 میکروفیوژ،

 بته  نهتایی  حجتم  تا شد اضافه RNasin میکرولیتر 2 و
 دقیقته  2 متدت  به واکنش محلول. برسد میکرولیتر 29
 آنزیم یک میکرولیتر شد. انکوبه سیلسیو  درجه 37 در

RT 21 در ستاعت  2 متدت  بته  و شد اضافه واکنش به 
 کتتردن متوقتت  شتتد. بتترای انکوبتته سیلستتیو  درجتته
 74 دمتای  در دقیقته  24 متدت  به میکروتیوب واکنش،
 ی  روی حاص  cDNAشد.  داده قرار سیلسیو  درجه
 فریتزر  در PCR واکتنش  انجام زمان تا و شد داده قرار
بترای طراحتی    .شتد  نگهتداری  سیلستیو   هدرج -14

  c-Kit، CD34 ژن mRNA  تتتوالی ابتتتدا پرایمرهتتا
. شتد  استتخرا   NCBI ستایت  از استتهاده  بتا   KDRو

 ستاخته  Allel ID افزارکتامپیوتری  نرم توسط پرایمرها
 جهت BLAST افزار نرم توسط پرایمر هر سپ  و شد

 متورد  پرایمرهتا  شدن جهت مح  بودن یکتا از اطمینان
 ستیناژن  شترکت  توستط  پرایمرهتا . گرفت قرار ارزیابی
 .  شد ساخته
 توالی پرایمرها:   

CD34   F    CTTGGGAGCCACCAGAGCTATTC 

CD34   R    TTTCTCCTGTGGGACTCCAACTG 

c-Kit    F     GCGCAAGCTTTTGTACAACTGAC 

c-Kit    R     CCTAATCCCAGGGTTGTACACAG 

KDR    F     ATGTAGCACGACAGAGACTGTGA 

KDR    R     ACAGAGAACAAGGACACACTCAC  

 کنتترل  عنوان به GAPDH ژن از تحقی  این در
بتا استتهاده از    PCRش تتت هر واکن .شد استهاده داخلی

PCR master mix (Applied Biosystems و )
SYBR Green    در دستتگاهABI  Step One   

(Applied Biosystems, Sequence  Detection 

Systems. Foster City, CA   طب  پروتک  شترکت
 چرخته  هتر  بترای  ک تتتت سی 24سازنده انجام گرفتت.  

Real-time PCR هتر  دماهتای  و شتد  گرفتته  نظر در 
 64 ثانیته،  22 برای گراد سانتی درجه 92 شام  سیک 
 بترای . شتدند  تنظتیم  ثانیته  34 برای گراد سانتی درجه
 یعنتی  رفترن   ژن نیتز  موالعته  متورد  های ژن تمامی

GAPDH مناستتب دمتتای آوردن دستتت بتته جهتتت 
Anneling چنتین  هتم . گردیتد  انجتام  دماوی گرادیان 

 استتاندارد  منحنتی  پرایمرها، efficiency بررسی جهت
 رستم ( DNA شده رقی  های سری)ژن هر اختااصی

 صتحت  بررستی  جهتت  نیتز  Melting نمتودار . گردید
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 اختااصتی  صتورت  بته  شده انجام PCR های واکنش
 نمتودار  همتراه  بته  واکتنش  از بار هر در و ژن هر برای
 واکتنش  هر در آلودگی وجود بررسی جهت منهی کنترل
 بتا  برابر بتود.  ژن مرجع تقریباً. گرفت قرار ارزیابی مورد

 و ΔΔCt هتای  فرمتول  در ها داده دادن قرار از استهاده

1–ΔΔCt  رجعتتتتتم ژن بتتا دفتتت ه ژن بیتتان میتزان 
  ژن بیتتان کتتار، از مرحلتته هتتر در و شتتد نرمتال ستتازی 
 در کتالیبراتور  عنوان به کنترل گروه های بلاستوسیست

 .شد گرفته نظر
 میتتتت ک توصتی   :هتا  داده تحلی  و تجزیه روش

 پراکنتدگی  مرکزی و های شاخص از استهاده با ها داده
 جهتت  و شد انجام استاندارد انحراف و میانگین قبی  از

 شتاپیروویلک  آزمون از ها داده توزیع بودن نرمال تعیین
 لتوین  آزمتون  از هتا  واریتان   تجتان   بررسیجهت  و

 داری معنی تغییرات بررسی برای چنین هم. شد استهاده
 از مختل ، های گروه بین تحقی ، متغیرهای از یک هر

 متتاهده  صتورت  در و راهته  یتک  واریان  آنالیز روش
 جهتت  شتهه  تعقیبتی  آزمتون  از آماری دار معنی تهاوت
 ستوح . شتد  استتهاده  گروهتی  بین اختلاف مح  تعیین

 گرفتته  نظر در P<0.01 محاسبات تمام برای معناداری
 SPSS افتزار  نرم از استهاده با آماری عملیات کلیه. شد

 .شد انجام 11 نسخه

 یافته های پژوهش
یله تتتت تجزیه و تحلی  واریان  یک راهته بته وس  

 مقتتدار بتته توجتته بتتاانجتتام شتتد. SPSS نتترم افتتزار 
F=705.965 ستوح  در آن یدار  عنیم و P=0.0001، 

 مختلت   هتای   گروه در c-Kit سوو  بین تهاوت وجود
 دادنتایج آزمون تعقیبی شتهه نتتان    .شد تایید پژوهش

در هتتر دو گتتروه تمتترین  c-Kitکتته ستتوح بیتتان ژن 
نستبت بته    (P=0.0001)شدیدو  (P=0.0001)متوسط

. و درگتروه تمترین   ردگروه کنترل افزایش معنتاداری دا 
طور معنتاداری نستبت بته گتروه     ه د این افزایش بشدی

بتا توجته بته     .(P=0.0001)استتمرین متوسط بیتتر 
 ازدست آمتده  ه ب (P=0.0001)و  (F=298.610)مقدار

آزمون ، CD34متغیر آزمون تحلی  واریان  یک طرفه 
ههتته   8 نتتان داد کته   نتایجاین تعقیبی شهه اجرا شد. 

و  (P=0.0001)وسطاینتروال با شدت متهوازی تمرین 
موجب افزایش معنادار ستوح بیتان    (P=0.0001)شدید
بتتین دو گتتروه تمتترین نیتتز اختتتلاف  .شتتد CD34ژن 

در  متغیتر معناداری متاهده شد و سوح بیتان ژن ایتن   
 .(P=0.0001)بیتتر بتود طور معناداری ه بتمرین شدید 

نتان داد کته ستوح بیتان ژن    آنالیز واریان  یک راهه 
KDR/VEGFR-2 هتتای مختلتت  تهتتاوت   گتتروه در

آزمتتتون . (P=0.001, F=541.670)معنتتتاداری دارد
 نتتتان داد کتته KDRتعقیبتتی شتتهه در متتورد متغیتتر  

 KDRتمرینات ورزشی اینتروال روی ستوح بیتان ژن   
هتای   موجب افزایش معناداری در گتروه قلب موش پیر 

تمتتتتتترین  و (P=0.0001)تمتتتتتترین متوستتتتتتط 
روه تمترین  . این افتزایش در گت  شد (P=0.0001)شدید

معنتاداری   طتور ه بشدید نسبت به گروه تمرین متوسط 
. میانگین و انحراف استاندارد هر (P=0.0001)بیتتر بود

 اراوه شده است. 2 شماره سه متغیر در جدول

 
 

 تحقیق مختلف های گروه در c-Kitو  CD34 ،KDRمیانگین و انحراف استاندارد بیان ژن  .1شماره  جدول
 متغیرها کنترل ن متوسطتمری تمرین شدید

 ¥ 433/4± 329/4  *426/4± 277/4  426/4± 421/4  CD34 

¥ 423/4± 323/4  *412/4± 122/4  421/4± 436/4 KDR 

¥ 449/4± 167/4  *414/4± 273/4  443/4± 422/4  c-Kit 

معناداری نسبت به دو گروه کنترل و تمرین متوسط ¥ ،معناداری نسبت به گروه کنترل *  

 
نتتان متی دهتد کته      2 شتماره  جتدول  داده های

ه ط بت تتتتت هر سه متغیر در گروه تمرین متوسمیانگین 
نترل استت و در  تتتتروه کتتتتطور معناداری بالاتر از گ
عناداری بتالاتر از  تتتتت طتور م ه گروه تمترین شتدید بت   

ط استت.  تتتت ترل و تمترین متوس تتتتهای کن روهتتتگ
 c-Kit، CD34یان ژن هتای  تتته میانگین بتتتتمقایس

ان داده تتتتتتنت 2 شتتتماره ودارتتتتتتتتدر نم KDR  و
 ده است. تتتش
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 های تحقیق و کنترل در گروه KDR و  c-Kit  ،CD34مقایسه میانگین بیان ژن . 1شماره  نمودار

 
بین دو گروه در هر سه متغیر  شک با توجه به این 

تمرین متوسط و تمرین شدید با گروه کنترل اختلاف 
بین دو گروه تمرین شدید و متوسط نیز  وجود دارد و
 است. تهاوت معنادار

 و نتیجه گیریبحث 
 اینتتروال متنظم  موالعه حاضر نتان داد که تمرینات 

دو شتتدت متوستتط و شتتدید، میتتزان بیتتان ژن  بتتا هتتر
و  CD34های پتیش ستاز انتدوتلیال)    مارکرهای سلول

KDR ایتن  . دادهتای پیتر افتزایش     ( را در قلب متوش
هتا    چنین یافته . همبوددت تمرین وابسته افزایش به ش

که میزان اثربختی تمرینات اینتروال بتر هتر    دادنتان 
. بته  استت  معنتادار KDR و  c-Kit ،CD34سه فاکتور 

هتر  حدی که تمرینات متوسط و شدید سوح بیتان ژن  
نستبت بته گتروه     97/4سه متغیر را با اندازه اثر بتالای  

تمترین  کته   تان داداین تحقی  نکنترل افزایش دادند. 
هتای پتیش ستاز و بنیتادی را       توانتد تعتداد ستلول     می

 از تمترین ی ناش EPC عملکردافزایش دهد. این بهبود 
 بتا  ستلولی،  درون سیگنالینک بهبود با انسان در ورزشی
دست  پایین هدف و CXCR4 بین سیگنالینک افزایش
از . (19)ددار ارتبتتاط (JAK-2) 1-کینتتاز جتتانو  آن،

ن داده شتده استت کته ورزش بتا افتزایش      نتتا  طرفی
عملکترد عتروق را    PI3K/Akt/eNOS مستیر فعالیت 

 حرکت در محوری نقش(. این مسیر 34بهبود می دهد)
EPCs و بلوکه کتردن   (32)دارد ها آن عملکرد بهبود و
PI3K  وeNOS  تعدادEPCs (31)دهد  را کاهش می. 
 بتا  اهت   سلول این عملکرد و تعداد بهبود مکانیسم دیگر

 استتتر  کتتاهش بتته بتالقوه  طتتور بتته ورزشتتی تمترین 
 تتاثیر  (33)ازتتتپیش س سلول عملکرد بر که اکسیداتیو

ظرفیت  .مربوط است ناشتا، قندخون کاهش گذارد و  می
در غلظت بالای گلوکز  EPCsوسیله ه تتکی  عروق ب

 (. 32شود)  مخت  می
 تمترین  کته  دادنتد  نتتان  (1422)همکاران و هری 
 تعتداد  افتزایش  باعتا  زنتان  درشدید  و مداوم اینتروال
 موالعته  چنتین  هتم  .(32)شود  می CD34+ های سلول
 هتای  پاس  وزن اضافه با فعال غیر مردان و زنان روی

 اینتتتروال شتتدید ورزش متردان  در. داد نتتتان متهتاوتی 
 زنتان  در امتا  داد کتاهش  را اندوتلیال های سلول میزان
 نتتایج  بعتد  تستاع  28. یافتت  افتزایش  هتا  سلول این

 کتاهش  زنتان  در و افتزایش  متردان  در و شتد  بالعک 
 دو اثتر  ،EPCs روی داخلتی  تحقی  تنها در .(26)یافت
 های یافته و شد بررسی زنان روی هوازی ورزش شدت
 فعالیتت  شتدت  دو هتر  که داد نتان پژوهش از حاص 
 تعتداد  معنتادار  افتزایش  متوستط و شتدید باعتا    بدنی

+
CD34 گذاری در گروه تمرین شدید . این اثر شود می

و  ریبریتو . (36)بیتتر بود ولی از نظر آماری معنادار نبود
 بتا بررستی   مروری موالعه یک در نیز (1423همکاران)

 روی بتر  را هتوازی  تمترین  اثتر  همگتی  که تحقی  23
 ندرسید نتیجه این به بودند، کرده آزمایش قلبی بیماران

 در را EPCs تعتداد  متنظم  ورزش رستد  می نظر به که
 بازستازی  به تواند می و دهد، می افزایش خون گردش
بتا  در کت  نتتایج متا    . (37)کند کمک رگزایی و عروقی
، و ستندری و  (1424)ون گریننبرو  و همکتاران نتایج 
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در  EPCs عملکرد و تعداد که افزایش، (1422)همکاران
گزارش کرده بودند همسو بود ولی  هوازی شدید ورزش
ه ورزش هتوازی را گتزارش کترده    ها اثر یک جلست  آن

چنتتتین بتتتا نتتتتایج هتتتری  و  . هتتتم(22،22)بودنتتتد
، نیز همستو بتود بتا ایتن تهتاوت کته       (1422)همکاران
ها روی زنان جوان انجام شتده بتود. برختی     موالعه آن

نیتز افتزایش    (32،38،39)موالعات بتا تمترین متوستط   
EPCs    را گزارش کرده اند ولی هیچ کتدام از تمرینتات
اثتر  . با نمونه های مستن استتهاده نکترده انتد    اینتروال 

به ویژه در سالمندان در گذشته  EPCsبر شدت تمرین 
موالعه اثر دو نتوع تمترین   کمتر بررسی شده است. نیز 

دونتدگان   EPCs عملکترد  بتر  متتر  2244ماراتن و دو 
 بته  وابستته  EPCsسالم آماتور نتان داد کته عملکترد   

  اهمیت سلامت به دلی (.38است) تمرین مدت و شدت
قلب در این پژوهش اثر یک برنامه تمرینی اینتروال بتر  

های پتیش ستاز انتدوتلیال بافتت قلتب       بیان ژن سلول
بررسی شد و وجه تمایز این تحقی  بررسی اثر این نوع 

عتروق کرونتر    های پیش ساز اندوتلیال سلولتمرین بر 
افتزایش  . که تاکنون انجتام نتتده استت    بافت قلب بود

شاید بته دلیت    بافت قلب  EPCsابری بیان ژن چند بر
در این زمینه به تحقیقات بیتتری ولی  نوع تمرین باشد

  .نیاز است
پژوهش حاضر نتان داد که تمرینات منظم اینتتروال  

 ط و شدید، میزان بیتان ژن متارکر  دو شدت متوس با هر
هتای پیتر    ( را در موشc-Kitهای بنیادی قلب) سلول

. بتود زایش به شدت تمترین وابستته   افزایش داد. این اف
ها نتان داد کته میتزان    مقایسه اختلاف میانگین گروه

هتای   اثربختی تمرینتات هتوازی اینتتروال بتر ستلول     
های پتیش ستاز انتدوتلیال     بنیادی قلب بیتتر از سلول

مله تتتت ، از جپیام دهتی درون ستلولی   چند مسیراست. 
IGF-1-PI3K-AKTساید،تتتتتاک کتتتتتتریتتت، نیت 

Eya2،C/(EBP)   و b-Cited4  برای شرکت در رشتد
و  (24ایی شتده انتد)  تتتتت ناستتقلبی ناشتی از ورزش ش 

-SDFو   SDF-1/CXCR7/AKT مستتتتتتتتتتتتیر

1/CXCR4/ERK   نقش مهمتی در مهتاجرتCSCs  
را  RAF-1فعالیت  AKTفسهوریلاسیون  .ایها می کند

را دفسهریله می کند  ERKمهار کرده، که به نوبه خود 
(. 22متی شتود)   CSCsمنهی مهاجرت  و موجب تنظیم

 ها موش روی شنا تمرین ههته 21 داد نتان ها بررسی
 متویرگی  دانسیته و شده قلب معنادار هایپرتروفی باعا
c-Kit های سلول میزان و دهد می افزایش را

+
 طوره ب 

 و چیریکتو  .(21)بتود  بتالاتر  تمترین  گروه در معناداری
 شتتدید ورزش کتته کردنتتد متتتاهده (1422همکتتاران)

 را استتخوان  مغز از متت  های سلول نگهداری هوازی
 هتوازی  تمترین  و دهد می افزایش کرده سکته قلب در

 در هتا  ستلول  ایتن  واستوه  بتا  زایی برون اثرات مزمن
 شتتتت افزای را تتتت کاردیومیوسی سلولی چرخه تحریک

 ممکتن  ورزش کته  دهتد  می نتان نتایج این. دهد می
 قلتب  بنیادی یها  سلول با درمان سازی بهینه به است
و  شتدید  هتوازی  تمرینتات  .(23کند) کمک کرده سکته

 بیتتان افتتزایش باعتتانیتتز  هتتا متتوش رویمتوستتط 
c-Kit رونویسی فاکتورهای

 مدت به سازگاری این .شد+
ء احیتا  ظرفیتت  ها یافته این .بود وابسته تمرین شدت و

 های سلول وسیلهه ب بزرگسالان قلب زاد درون کنندگی
 کته  متی دهتد   نتتان  و کنتد  می تر برجسته ار بنیادی

 از ترکیبتتی ورزش، بتته فیزیولوژیتتک قلبتتی ستتازگاری
 و وارینتک . (16)استت  قلبتی  هایپرپلازی و هایپرتروفی
 هتای  ستلول  تحریتک  که دادند نتان (1422)همکاران
 افزایش شدید شده کنترل تمرین ههته 2 با قلب بنیادی
 اثر این رفتن بین از باعا تمرینی بی ههته 2 و یابد می

 در ورزشتی  تمرینگزارش شده است که  .(17)شود می
 چت   بوتن  در را c-Kit ستوح  ستوم  و دوم اول، ههته
 ههته در راست بون درافزایش  لیو می کند بیان موش
 کتته داد نتتتان موالعتته ایتتن. اتهتتاق متتی افتتتد ستتوم

 فعالیتت  آغتازگر  شتنا  ورزش از ناشتی  قلبی هایپرتروفی
در ایتن پتژوهش    .(12)استت  قلبتی  c-Kit های سلول

ههته تمترین اینتتروال بتا     8یافته های ما نتان داد که 
شدت متوسط و شتدید منجتر بته افتزایش چنتد       هر دو
در بافت قلب رت های مستن شتد. ایتن     c-Kitبرابری 

 (21،23، 12-17)هتای قبلتی   یافته ها با نتایج پژوهش
اثر تمرینتات  با این تهاوت که موالعات قبلی همسو بود. 
بودنتد ولتی    بررسی کردهبر نمونه های جوان هوازی را 

بتر نمونته هتای     تمرینتات اینتتروال  در این تحقی ، اثر 
رین اینتتروال  چنین اثر شدت تمت  . همشد بررسی مسن

به نظر متی رستد  ایتن    و  در گذشته بررسی نتده است
ح بیتان ژن  تتت در مقایسه با تمرین هوازی سوتمرینات 
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c-Kit البته در این مورد بته  . تتر افزایش می دهدرا بی
که اثر انواع مختل  تمرین  تحقیقات بیتتری نیاز است

 . را بررسی نمایند
بتا دو   اینتتروال  متنظم  اتنتان داد، تمرینت  یافته ها

هتای   عام  ساخت سلولشدت متهاوت سوح بیان ژن 
را در نمونه های سالمند افتزایش  عوام  رگزایی قلبی و 

به شتدت تمترین وابستته استت.      افزایش نایمی دهد. 
 ستازگاری  بته  منجتر  متنظم  تمرینتات  کته  معنی بدین

 قلتب  کار حجم افزایش به بزرگسالان قلب فیزیولوژیک

 شتدت  به وابسته مهید سلولی تغییرات این و. است شده
 کتاهش  و انقباضتی  عضلانی توده افزایش باعا ورزش
 شتده  لتب ق عملکرد بهبود نتیجه در و قلب دیواره فتار
 هتای  مکانیستم  در جدیتدی  بیتنش  ها یافته این. است

 کننتده  ءاحیتا  و هیپرتروفیتک  پاست   در دخی  مولکولی
 بته  توانتد  متی تمرین اینتتروال   و. کند می فراهم قلبی
 قلب توانبختی و بازسازی بهبودسلول درمانی و  منظور
 جایگزین تمرین هتوازی  میوکارد اختلال و آسیب از بعد
 .شود
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Abstract  
Introduction: Aging is accompanied by 

anatomical and physiological changes in 

most tissues and organs, especially the 

reduction of cells, tissues, and vascular 

levels. Endothelial progenitor cells are 

involved in maintaining endothelial health, 

preventing endothelial dysfunction, and 

increasing neovascularization process. 

Cardiac stem cells are effective in the 

regeneration and repair of heart tissue. 

Regular exercise training increases both of 

these cells. We aimed to investigate the 

effect of eight weeks of moderate and 

intense interval training on gene expression 

of endothelial progenitor cells and cardiac 

stem cells in aged rats. 
 

Materials and Methods: Twenty-one Wistar 

female rats with the mean age of 24±1 

months and the mean weight of 265±44 g 

were randomly divided into three groups of 

control (n=7), moderate exercise (n=7), and 

intense exercise (n=7) groups. Both 

exercise groups were trained for 8 weeks, 3 

sessions a week, each session for 40 

minutes with 28 meters per minute in the 

moderate intensity exercise group and 34 

meters per minute in the high intensity 

group. Forty-eight hours after the last 

training session, the rats were anesthetized 

and their cardiac tissue was isolated. CD34 

and KDR gene expression for endothelial 

progenitor cells and c-Kit expression for 

cardiac stem cells were measured. 
 

 

 

Findings: The results showed that the level 

of c-Kit gene expression in both groups of 

moderate (P=0.0001) and intense 

(P=0.0001) training significantly increased 

compared to the control group. This 

increase was significantly higher in the 

intense training group (P=0.0001). Eight 

weeks of moderate interval training 

significantly increased the expression level 

of CD34 (P=0.0001) and KDR (P=0.0001) 

genes. Also, eight weeks of high intensity 

interval training resulted in a significant 

increase in the level of gene expression of 

CD34 (P=0.0001) and KDR (P=0.0001). 

This accumulative effect in the intense 

training group was significantly higher 

compared to the moderate group (CD34: 

P=0.0001 and KDR: P=0.0001). 

 

Conclusion: The results of this study 

showed that regular interval training with 

two different intensity levels raises the level 

of gene expression of endothelial progenitor 

cells and cardiac stem cells. This increase is 

dependent on the intensity of training. High 

intensity interval training seems to 

stimulate the regeneration of heart tissue 

and development of coronary artery. These 

findings can be used to improve cell 

therapy and cardiac rehabilitation after 

injury and myocardial dysfunction, 

especially in the elderly. 
 

Keywords: Moderate training, High-

intensity training, endothelial progenitor 

cells, Cardiac stem cells, aging  
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