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مقدمه

س به ایران سالمندان استجمعیت افزایش حال در ورعت

درسـبکتغییـرازناشـیبـدنی،فعالیـتکـاهش زنـدگی،

اکثـرفیزیولوژیـکوآناتومیـکتغییـراتسببسالمندي در

ــت ــايباف ــیه م ــدن ــم1شــود.ب مه از ــی ــرینیک ــراتت تغیی

ــروق ع و ــب قل ــتم سیس ــک ــتلال،فیزیولوژی ــرداخ عملک در

ــدوتلیال ــیان ــدم دروباش ــتلال اخ ــه ک ــایی آنج ــرداز عملک

آسیب گسترش بر مقدم استآترواسکلروزیسهاياندوتلیال

آن بالینی عوارض میو تسریع ورا محافظـت بنـابراین کنـد،

می اندوتلیال رخـدادترمیم وقوع از عروقـی-قلبـیهـايتواند

کنــد کــه2.پیشـگیري اسـت شــده مشـخص راســتا همـین در
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گردانـدنبازتوانـایی)iEPC(اندوتلیالسازپیشهايسلول

راارگانيرفتهدستازفعالیت وواسـکولوژنزطریـقازها

درمجدداندوتلیالیزاسیونیاوایسکیمکنواحیدرآنژیوژنز

هستند.دیدهآسیبعروق واقـع2،3دارا سـلولدر بـهایـن هـا

محرك سـایتوکاینواسطه ورزش، ایسکمی، همچون هـا،هایی

هورمونکموکاین میها، داروها و اسـتخوانها مغـز از توانند

در و شده فراخوانده سیستمی خون گردش سـبه لامتحفـظ

هـماندوتلیال و انـدوتلیال اختلال از جلوگیري افـزایش، چنـین

کنند. نقش ایفاي زایی دادهمطالعه3رگ نشان بسیاري اندهاي

مهـاجرت در اخـتلال و تعداد کاهش به منجر پیري EPCsکه

می استخوان مغز مطالعه3-5.شوداز آسـیبدر ایجاد با که اي

کـه شـد مشـخص گرفـت، انجـام مـوش در کاروتیـد شریان

می سن به وابسته اندوتلیوم ترمیم مـوشتوانایی هـاییباشد.

جـوان)EPCs("جوان"EPCsکه افـراد از آمـده دسـت بـه

کـه کسـانی بـا مقایسه در بودند کرده "پیـر"EPCsدریافت

)EPCsافـ از آمـده دست بودنـد،به کـرده دریافـت پیـر) راد

خـود از دیـده آسـیب انـدوتلیوم ترمیم براي بیشتري توانایی

دادند. در6نشان اخـتلال و سـن بـین ارتبـاط اسـاس ایـن بر

مطالعهEPCsعملکرد از تعدادي میتوسط حمایت 5شـود.ها

گردشEPCsفراخوانیدرکهعواملیاز به استخوان مغز از

نقش سیستمیک خـونسایتوکاینرد،داخون آنژیوژنیک هاي

بـین4،5باشند.می ارتبـاط کـه دارد وجـود وEPCsمطالعاتی

عاملعوامل ویژه به آنژیوژنز هیپوکسیمحرك القاء 1-قابل

) وii1α-HIFآلفا عروقـی) انـدوتلیال رشد )iiiVEGF(فاکتور

می گزارش تـرمیمهمان5-8.کندرا توانـایی شـد بیـان که طور

و میاندوتلیال سن به فعالیـتابسته که شده مشخص و باشد

درافزایش هوازي بیولوژیکیEPCsورزشی عملکرد بهبود و

اســت.آن کارآمــد هــوازيهــايتمــرینچنــین،هــم7هــا مــنظم

مت شدت دو با سفاینتروال سلولطاوت ژن بیان پـیشوح هاي

اندوتلیال می+VEGFR2و+CD34(ساز افزایش را 8.دهد)

فع ورزشیبنابراین اسـتالیت یـکبـهممکـن عامـلعنـوان

بهغیردارویی، انـدوتلیالبرگشتمنجر سـالمنداندرعملکرد

آترواسکلروزیس بـه2شود.داراي مقـاومتی ورزشی فعالیت

فعالیتگونه از متفاوت فعالیـتاي باعـث هوازي ورزشی هاي

سـن بـه وابسـته کاهشی روند مهار به منجر هوازي ورزشی

EPCsظرفی نگـهدر انـدوتلیومت در6شـود.مـیداري تغییـر

i- Endothelial Progenitor Cells
ii- Hypoxia - Inducible Factors-1 
iii- Vascular Endothelial Growth Factor

آنژیـوژنز، افـزایش بـا همراه عروق و قلب عملکرد و ساختار

جریـان از ناشی عروقی اتساع برشی، تنش واکنشی، پرخونی

می 1α-HIFژنبیـانکـهاستشدهمشخص7-10شود.خون

یافتـه افزایش مقاومتی ورزشی فعالیت از بعد اسکلتی عضله

امر همین ماهوارهسلولو فیبروبلاستهاي و بهاي قادر را ها

جـذبکموکـاینترشـح منظـور بـه بافـتEPCsهـایی بـه

می .ایسکمیک مـی11کند حـاد مقـاومتی تمرین این بر -علاوه

سایتوکاینEPCsتواند و خون کـهگردش آنژیوژنزیـک هاي

عروقــی محفاظـت و انطبــاق بـه افــزایشمــیمنجـر را شـود

وو12،13دهد، وابسـته مقـاومتی تمرین شدت به افزایش میزان

تمـرین،شدت درافـزایشباعـثبالاتر EPCsمیـزانبیشـتر

مـیگردش مطالعـه14شـود.خون برخـی دیگـر، سـوي هـااز

سایتوکاینگردشEPCsکاهش و راخون آنژیوژنزیـک هاي

انـد. کـرده گزارش مقاومتی تمرین دنبال بـابنـابراین15-21به

ت به مطالعهتوجه نتایج در گرفتـه،انجـامپیشـینهوهـاناقض

سازگاري که است این بر ما تمـرینفرض از شـده کسب هاي

فراخـوانی روند در سالمند، افراد در مغـزEPCsمقاومتی از

گونــه بــه تمــریناســتخوان انــواع ســایر از متفــاوت هــاياي

ابعـاد توانست خواهیم رویکرد این با باشد. گذار اثر ورزشی

ورزشـیج فعالیت با سازي آماده پیش با ارتباط در را دیدي

کـارکرد تخریـب مسـتعد ذاتـاً کـه سـالمند افراد در مقاومتی

بیماري و کنیم.اندوتلیال ایجاد هستند، عروقی هاي

روش و هامواد

نمونه از استفاده به توجه کنتـرلبا عـدم و انسـانی هـاي

متغیر مداخلهکلیه اهاي مطالعه این بهگر، و تجربی نیمه نوع ز

برنامـه اجـراي لزوم میـدانیلحاظ نـوع از مطالعـه، مـورد ي

آسایشـگاهمی امکانـات و مطالعـه شـرایط بـه توجه با باشد.

کرج، کهریزك بین24خیریه از مرد مـرد100سالمند سالمند

مراقبت بهتحت روزانه، هدفمنـددرصـورتهاي و دسـترس

آزمودنیانتخاب بهشدند. گـروهها دو بـه تصـادفی صـورت

تجربی83/63±40/2کنترل( و بـا42/66±70/3(سال) ،( سال

تقسیم برابر اعضاء دامنـهتعداد در سـن داشـتن -75شدند.

هم65 و معیـارسال ورزشـی فعالیـت انجـام توانـایی چنـین

و مطالعه از پس شرایط واجد سالمندان بود. مطالعه به ورود

رضایت مـوردتکمیل هـمنامـه گرفتنـد، قـرار چنینـیپـذیرش

سال5درارتوپديهايبیمارييسابقهشرایطباسالمندان

بیمـاريمشکلگذشته، ریـوي،بینایی، و عروقـی قلبـی، هـاي

سابقه افتادن،دیابت، عـدمیاعصاازکردناستفادهي واکـر،
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تمرینـیيبرنامـهداشـتنومسـتقلرفـتنراهدرتوانـایی

سابقهورزشی مکمـلمنظم، خـاص، داروي مصرف هرگونه

آنتی مواد نظیرورزشی، ازC،Eویتامیناکسیدانی کافئینی و

رونــد آغـاز از قبـل هفتـه یـک شـدند. منـع مطالعـه بـه ورود

آزمودنی پیکرسنجی مشخصات وزن،مطالعه، قـد، قبیـل از ها

بدن، توده شاخص چربی، لگـندرصد بـه کمـر دور ونسبت

ا بیشینه قدرت شد.ندازهحداکثر وانـدازه22،25گیري قـد گیـري

دیجیتـالی ترازوي و سنج قد از استفاده با مـدلSECAوزن

توده780 شاخص شد. انجام آلمان کشور بـهساخت بـدن ي

تـوده فرمول، بـروسیله تقسـیم کیلـوگرم حسـب بـر بـدن ي

و گردید محاسبه متر به قد کمرWHRمجذور دور تقسیم از

محاسبه لگن دور درصدبه -اندازهتوسطنیزبدنچربیشد.

زیرپوستیگیري وشـکم،سـینه،ينقطـهسهدربدنچربی

اندازهتوسطران ازگیريکالیپر بیشـینه قـدرت حداکثر شد.

توسـطکـهشـداسـتفاده(1RM)بیشـینهتکـراریـکتست

برزیکـیهـايفرمولتوسطقدرتحداکثربرآوردهايروش

بـار10ازبیشـترنبایسـتیهـاتکرارتعدادآنکهبرمشروط

استفاده .)1(جدولشدباشد،

آزمودنیویژگی-1جدول پیکرسنجی گروههاي در (ها مطالعه مورد )M±SDهاي

Pتمرینکنترلگروه

-1212تعداد

42/66384/0±83/6370/3±40/2(سال)سن

01/166518/0±55/16330/6±70/4)مترسانتی(قد

07/66469/0±80/6740/2±80/3)کیلوگرم(وزن

بدن توده مربع/کیلوگرم(شاخص 60/24103/0±20/2540/4±20/7)متر

90/19116/0±60/1920/8±30/5(درصد)چربیدرصد

چربی بدون 04/52109/0±30/5170/3±20/6)کیلوگرم(توده

لگن به کمر دور 50/86121/0±40/8730/3±40/8(درصد)نسبت

يپژهشـکدهپژوهشدراخلاقکمیتهدرحاضريهمطالع

وزراتاخلاقیموازیناساسبرورزشیعلوموبدنیتربیت

).ازIR.SSRI.REC.1397.2(اسـترسیدهتصویببهعلوم

ازآزمودنی پس سـاعت8–10ها راس شبانه، ناشتایی ساعت

دماي8 در سـانتی25–28صبح، رطوبـتدرجه و –55گـراد

نمونهسیاهرگی،خونسییس5درصد،50 عنوان پـیشبه

ــون،از ــصآزم متخص ــط توس ــر، برت ــر غی دســت ــد وری از

از پس شد. گرفته آزمـودنی1آزمایشگاه گـروهسـاعت هـاي

ي برنامــه کنتــرل و مقــاومتیفعالیــتايجلســهیــکتجربــی

پـا،6شامل( پشـت اسـکوات، ساق، پشت سینه، پرس حرکت

ا را بغل) زیر کش سیم و پا دادند.جلو يبرنامـهشدت23نجام

جنبــهفعالیــتايجلســهیــک آزمــودنی هــر بــراي مقــاومتی

اساس بر محقق؛ توسط و داشته یـک70اختصاصی درصـد

اتمـام از پـس شد. تعدیل و تنظیم فرد، هر براي بیشینه تکرار

آزمـونفعالیتايجلسهیکيبرنامه از پـس نمونه مقاومتی،

سیاهرگی،سی5شامل خون برنامهسی شد. ايهفته8گرفته

) مقاومتی جلـو7شاملتمرین بـازو، پشـت بازو، جلو حرکت

ــط توس ــکم) ش و ــانه سرش ــینه، س ــه قفس ــا، پ ــت پش ران،

شد.آزمودنی آغاز تجربی گروه گـروهآزمودنی24هاي در هـا

مـدت3تجربی بـه هربـار هفته، در برنامـه40جلسه دقیقـه،

کردند اجرا را مقاومتی ابتـدایی؛2در).2دول(جتمرین هفتـه

در شـده ذکر برنامه از حرکت شـدت10دور،4هر و تکـرار

بیشـینهدرصد45-50برابر تکـرار وهلـههمـراهیک هـايبـا

وثانیه60استراحتی دور هر بین در اسـتراحتیوهلهاي هاي

بینايثانیه180 حرکتدر زمانهر مدت انجـام25در دقیقه

ضرب مترونومرارهاتکآهنگگرفت. بهگردیدتنظیمبوسیله

ثانیه2مدتبهحرکتهرکهنحوي (یک یکودرونگراثانیه

اضـافه.کشیدمیطولگرا)برونثانیه اصل رعایت منظور به

د هرربار، هفتهپایان به5دو تمـریندقیقه جلسه زمان مدت

بیشینهدرصد5و تکرار اضـافه،یک تمرین شدت .گردیـدبه

ایندر آزمودنی8مدت درهفته شـرکت از کنتـرل گروه هاي

منـعفعالیت مطالعـه، نتـایج بـر مداخله جهت به ورزشی، هاي

گذشت از پس و دقیقـا8ًشدند و تمرینـی برنامه اجراي هفته

و48 پـیش خـون نمونـه تمـرین، جلسه آخرین از پس ساعت

از پس حفعالیتايجلسهیکبرنامهبلافاصله به جممقاومتی

نمونـهسی5 بـا برابـر شرایط در سیاهرگی، خون گیـريسی
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از قبل در گرفته8خون گروه دو هر از مقاومتی، تمرین هفته

شدت ازفعالیتايجلسهیکبرنامهشد. پـس کـه 8مقاومتی

بیشـینه تکرار یک اساس بر گرفت انجام مقاومتی تمرین هفته

(جدول گردید تعدیل ).2جدید

برنامهجزئی-2جدول مطالعه8ات در استفاده مورد مقاومتی فعایت جلسه یک و مقاومتی تمرین هفته

فعالیتیکبرنامه مقاومتیجلسه

بیشینه1تکراردورحرکت (ثانیه)%تکرار ست هر (ثانیه)استراحت حرکت هر استراحت

سینه 3107060120پرس

ساق 3107060120پشت

3107060120اسکوات

پا 3107060120پشت

پا 3107060120جلو

بغل زیر کش 3107060120سیم

اول) (هفته تمرین برنامه

بیشینه1تکراردورحرکت (ثانیه)%تکرار ست هر (ثانیه)استراحت حرکت هر استراحت

بازو 4560120-41050جلو

بازو 4560120-41050پشت

ران 4560120-41050جلو

پا 4560120-41050پشت

سینه 4560120-41050قفسه

شانه 4560120-41050سر

4560120-41050شکم

هفته هر در مقاومتی تمرین زمان و شدت

بیشینه%هفته تکرار (دقیقه)یک تمرین کل هفتهزمان

اول اول4540-50دوم-هفته دوم-هفته

سوم سوم5040-55چهارم-هفته چهارم-هفته

پنجم پنجم5540-60ششم-هفته ششم-هفته

هفتم هفتم6040-65هشتم-هفته هشتم-هفته

حجم درتمرینهفته8برنامهمیانگین اولمقاومتی (کیلوگرم)هفته هشتم هفته و

اولتکراردورحرکت (کیلوگرم)(کیلوگرم)هفته هشتم هفته

باز 65/147±80/10178/3±41056/4وجلو

بازو 80/156±36/11222/4±41016/5پشت

ران 21/512±55/32033/6±41084/7جلو

پا 63/184±41/11755/2±41032/5پشت

سینه 15/268±22/17835/4±41086/3قفسه

شانه 33/208±44/12856/3±41038/4سر

24/748±75/48047/7±41036/6شکم

(کیلوگرم) تمرین برنامه 14402226--حجم

برنامه اجراي همبا و نظر مورد تمرینی گرفتنهاي چنین

درنمونه خونی پایـان4هاي بـه مطالعـه میدانی روند مرحله،

نمونه و ،بههايرسید آزمایشگاهی مراحل انجام جهت خونی

ژن بیـان میـزان بررسی هـمHIF-1αمنظور آنـالو یزچنـین

بــهEPCsفلوســیتومتري خــون، تحقیقــاتمرکــزبافــت

ایران پزشکی علوم دانشگاه گردید.آزمایشگاهی منتقل
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تعـــداد ــا+VEGFR2و+EPCs)CD34شـــمارش بـ (

سـلول خلاصـه بطـور شـد. انجـام فلوسیتومتري هـايروش

جـداهستهتک هپارینـه خـون از کـردن سانتریفیوژ توسط اي

آنتی با ها سلول بـرايباديشدند. مخصـوص 30مونوکلنال

بـا سـپس و گرفتنـد قرار گوساله جنینی سرم اثر تحت دقیقه

گـاوي آلبـومین بـا و شـده بافر فسفات، سالین حاوي 1بافر

سلول شدند. شسته آنتیدرصد کمک با با مونوکلنـالباديها

آنتـــی بـــا+VEGFR2و+CD34بـــاديشـــامل کنژوگـــه

(فیکواري (PEترین (e-bioscience USAرنگ شده) امیزي

پراکنـدگی مبنـاي بـر اولیـه جداسـازي و شسته آن از پس و

سلول کناري و جمعیتجلویی کردن جدا از پس شد. انجام ها

سلول تعداد تعیین با ،+CD34+/VEGFR2هـايلنفوسیتی،

یـکEPCsتعداد طریـق از فلوسـیتومتري آنـالیز شد. تعیین

FACSفلوســیتومتر caliburنــرم FACsCellافــزارو

Questثبـت میکرولیتـر در تعـداد اساس بر نتایج و شد انجام

گردید.

ژنـجهـ بیـان بررسـی ازپـس؛VEGFوHIF-1αت

خـوننمونهآوريجمع لولـههاي ضـددر مـاده حـاوي هـاي

استخراج سنتزRNAانعقاد، سپس وcDNAو گرفت انجام

اسـتخراجازمنظـورایـنبراي کیـتRNA(RNX)کیـت و

)جنـوبیکره(کشورBioneerشرکتساختcDNAسنتز

شـرایطدرهودزیردرویخرويمراحلکلیهشد.استفاده

استخراجانجاماستریل از پس سنتزRNAگرفت. cDNAو

انجام10حجمدرPCRواکنش تیـوبمیکرولیتر هر در شد.

ـــمیک5 Masterرولیترـ Mix 2xـــمیک3و آبـ رولیتر

از5/0وDEPCحاوي اضافهمیکرولیتر ایندرشد.پرایمر

سانتریفیوژیکازبعدوگردیدذوبیخرويcDNAمرحله

تیوبکوتاه هر اضافه1به باDNAتکثیر.گردید.میکرولیتر

دســــتگاه از کمپــــانی)Comfortترموســــایکلراســــتفاده

eppendorfمرحلــه دمــایی: برنامـه مطــابق آلمــان) کشـور ،

سانتی15اتصال مدتدرجه به سـنتز30گراد مرحلـه ثانیـه،

سانتی42 مدتدرجه به سـاختار4گراد ذوب مرحلـه دقیقـه،

سانتی55ثانویه مدتدرجه به نهـایی30گراد مرحله و ثانیه

فعال دمايغیر با گرما سانتی95سازي مدتدرجه به 5گراد

نمونه تهیه از پس شد. اجرا میکرcDNAهايدقیقه هاوتیوب،

دمـاي سـانتی4به پرایمرهـادرجـه شـدند. داده انتقـال گـراد

کلون سینا شرکت (جدولطراحتوسط گردید ).3ی

بکار-3جدول پرایمرهاي (هايژنتکثیربرايمطالعهایندررفتهترتیب (HIF-1αهدف و (VEGF) مرجع ژن و (b-actin(

شماره پرایمر نام پرایمر '3→'5توالی قطع بازطول جفت ه OD

→'5توالی 3' (10-50 bp)

1 HIF-1α-F CTAGCCGAGGAAGAACTATGAAC 23 4-2

2 HIF-1α-R CACTGAGGTTGGTTACTGTTGG 22 4-2

3 VEGF – α-F AAGGGGCAAAAACGAAAGCG 20 4-2

4 VEGF – α-R GGAGGCTCCAGGGCATTAGA 20 4-2

5 b-actin-F CATGTACGTTGCTATCCAGGC 22 4-2

6 b-actin-R CTCCTTAATGTCACGCACGAT 21 4-2

(ژن ــین اکت ــا ــرايβ–actinبت ب ــع مرج ژن ــوان عن ــه ب (

واکـنش هـر شـد. اسـتفاده واکـنش کـردن بـاPCRنرمالیزه

رنـگ از SYBRاسـتفاده Greenدسـتگاه Corbettدر 5

Plex HRMشرکتCorbettطبـق اسـترالیا کشور ساخت

انجا سازنده شرکت ودستورالعمل گرفت تکثیـرسـیکل45م

کمپذیرفت.انجام نظـریانبیرمقاديسازیجهت مـورد ،ژن

دسـتگاه در آمـده بدسـت نـوري جذب ضریب هاي داده ابتدا

ــرم ن توســط ــت، ــزارکورب Rotorاف Gene 6000 series-

Virtual Modeآلمـان کوربـت شرکت بوسیله شده طراحی

داده سپسبه شد. تبدیل عددي فرمـولهاي بـهct∆∆-2)2از

منف افزار)ct∆∆یتوان نرم دراستفادهExcelدر با و کردیم

عدد بعنوان کنترل گروه ژن بیان میزان گرفتن میـزان1نظر ،

ژن بیان تجربیVEGFوHIF-1αبرابري گروه محاسبهدر

.یدگرد

معنـی بررسی متغیرهـايبراي مقـادیر بـین تفـاوت داري

و کنترل گروه دو در مطالعه واریانسمورد تحلیل از تجربی،
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اندازه آن،با از قبـل شـد. اسـتفاده دیـزاین میکس مکرر گیري

فـرض پـیش رعایت آزمـونجهت نتـایج بـاکس،Mهـايهـا،

مقایسـ بـراي شد. بررسی لوین و موچلی زوجـیيهکرویت

تفـاوت محـل شدن مشخص و تعقیبـیمراحل آزمـون از هـا،

معنـی سـطح شـد. اسـتفاده نظـر≥05/0Pداريبـونفرونی در

داده کلیـه اسـت. شده ازگرفته اسـتفاده بـا Vهـا 18SPSS

شد. تحلیل و تجزیه

هایافته

اندازه و دموگرافیک جـدولگیريمشخصات در ارائـه1ها

دادهاندشده ،+CD34+،VEGFR2مقـادیربـهمربوطهاي.

HIF-1αوVEGFانحرافمیانگینصورتبه4جدولدر

ارائه .استهشداستاندارد

اندازه-4جدول با واریانس راهه)تحلیل (دو دیزاین میکس مکرر گیري

Pزمان گروه×تعامل تجربیگروه کنترل گروه مرحله متغیرها

001/0

19/0±54/1 27/0±58/1 اولیه آزمون پیش

CD34+
میکرولیتر سلول/

18/0±51/1 22/0±57/1 اولیه آزمون پس

28/0±59/3§† 26/0±55/1 ثانویه آزمون پیش

74/1±89/11*‡¶ 18/0±39/3¶ ثانویه آزمون پس

معناداري سطح *001/0P≤پیش آزمون.بین پس و معناداري†آزمون تمرین.≥05/0Pسطح و کنترل گروه معناداري‡بین کنت≥001/0Pسطح گروه وبین رل

معناداري§تمرین. پیش≥05/0Pسطح با مقایسه اولیه.در معناداري¶آزمون با≥05/0Pسطح مقایسه اولیه.پسدر آزمون

001/0

78/0±24/9 78/0±35/9 اولیه آزمون پیش

VEGFR
میکرولیتر سلول/

97/0±14/9 81/0±07/9 اولیه آزمون پس

01/1±39/11§† 58/0±79/9 ثانویه آزمون پیش

37/2±03/25‡¶* 95/0±27/11¶ ثانویه آزمون پس

معناداري سطح *001/0P≤.آزمون پس و آزمون پیش معناداري†بین تمرین.≥05/0Pسطح و کنترل گروه معناداري‡بین و≥001/0Pسطح کنترل گروه بین

معناداري§تمرین. مقا≥05/0Pسطح اولیه.در آزمون پیش با معناداري¶یسه با≥05/0Pسطح مقایسه اولیه.پسدر آزمون

001/0

46/0±90/0 65/0±36/1 اولیه آزمون پیش

HIF-1α
میلی لیترپیکوگرم/

41/0±33/1* 46/0±12/1 اولیه آزمون پس

70/0±80/11† 11/1±27/1 ثانویه آزمون پیش

84/0±63/1* 19/1±90/1¶§ ثانویه آزمون پس

معناداري سطح *05/0P≤پیش پسبین و معناداري†آزمون.آزمون پیش≥05/0Pسطح با مقایسه اولیه.در معناداري‡آزمون کنترل≥05/0Pسطح گروه بین

تمرین. معناداري§و با≥05/0Pسطح مقایسه اولیه.پسدر معناداري¶آزمون تمرین.بین≥001/0Pسطح و کنترل معناداري**گروه پیش≥05/0Pسطح -بین

آزمون پس و .آزمون

001/0

84/0±15/1 88/0±09/1 اولیه آزمون پیش

VEGF
میلی لیترپیکوگرم/

*11/2±67/5 86/1±73/5* اولیه آزمون پس
‡†70/0±18/3 11/1±01/3 آزمون ثانویهپیش
‡*69/3±45/9¶ 19/3±44/7§* ثانویه آزمون پس

معناداري سطح *001/0P≤.آزمون پس و آزمون پیش معناداري†بین تمرین.≥05/0Pسطح و کنترل گروه معناداري‡بین پیش≥05/0Pسطح با مقایسه در

اولیه. معناداري§آزمون با≥05/0Pسطح مقایسه اولیه.آپسدر معناداري¶زمون با≥001/0Pسطح مقایسه اولیه.پسدر آزمون

داد نشـان واریانس تحلیل آزمون نتایج هـرتحلیل در کـه

تجربی، و کنترل گروه هـرگردش+VEGFR2دو در خـون

مقـاومتی تمرین جلسه یک متعاقب تجربی، و کنترل گروه دو

از قبل معنـ8در تغییـر مقاومتی تمرین مشـاهدهیهقته داري

نگردید.

ازگروه+VEGFR2مقادیر پس تمـرین8تجربی، هفتـه

مقـاومتی تمـرین جلسـه یـک از قبـل مراحل در 21مقاومتی،

) مقـاومتی=019/0Pدرصد تمـرین جلسـه یـک از بعد و (32

) هم=008/0Pدرصد داد. نشان افزایش بـا) ارتبـاط در چنین

جلگــردش+CD34مقــادیر یــک متعاقــب تمــرینخــون؛ ســه

از قبل در معنی8مقاومتی تغییر مقاومتی تمرین ازهقته داري
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از پس شاخص همین مقادیر دیگر سوي از نداد. نشان 8خود

تمـرین جلسـه یـک از قبـل مراحـل در مقـاومتی تمـرین هفته

(15مقاومتی تمـرین≥001/0Pدرصد جلسـه یـک از بعـد و (

(27مقاومتی معنـ≥001/0Pدرصد افزایش با همـراهی) داري

بود.

گروه بین ژن بیان از حاصل نتایج وبررسی کنتـرل هـاي

(شکل مختلف مراحل در گرفتن1تجربی نظر در به توجه با ،(

بـ کنتـرل گروه ژن بیان عـددهمیزان بیـان1عنـوان میـزان ،

ژن آزمـونHIF-1αنسبی پـیش مرحله در تجربی گروه در

اولیــه980/0اولیــه آزمــون پــس پــیش893/0برابــر، برابــر،

ثانویه ثانویـه958/0آزمون آزمون پس و برابـر06/2برابر

ژن1(نموداربود بیـان مقـادیر .(HIF-1αدرگـروه تجربـی

) اولیــه آزمــون پــس آزمــون≥001/0Pمراحــل پــیش و (

)001/0P≤) آزمون پس و (001/0P≤معنـی ثانویه بـوده) دار

است.

ژنهم بیان برابري میزان تجربـیVEGFچنین گروه در

از قبل آزمون پیش مرحله آزمون03/1هفته8در پس برابر،

از از987/0هفته8قبل بعد آزمون پیش 08/1هفتـه8برابر،

از بعد آزمون پس و بود42/1هفته8برابر ).2(نموداربرابر

ژن بیان آزمـونگروهVEGFمقادیر پس مراحل در تجربی

) آز≥001/0Pاولیه پیش و () آزمـون≥001/0Pمـون پـس و (

)031/0P=معنـی ثانویـه میـزان) نهایـت در اسـت. بـوده دار

متغییــربیــانمیــانگیندرتفــاوت دو هــر وHIF-1αژن

VEGFمراحـلدر در و کنتـرل گـروه به نسبت تجربی گروه

جدول در مطالعه است.3مختلف شده ارائه

ژن-1شکل بیان مطالعه.b-actinنسبتVEGFو HIF-1هايتغییرات مختلف مراحل در تجربی درگروه

ژن-1نمودار بیان تغییرات (HIF-1روند برابري میزان حسب بر مطالعه مختلف مراحل در تجربی changeگروه fold(

کنترل گروه به باشد.مینسبت

1 0.98 0.893 0.958
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ژن-2نمودار بیان تغییرات تجربیVEGFروند (گروه برابري میزان حسب بر مطالعه مختلف مراحل changeدر fold(
کنترل گروه به باشدمینسبت

بحث

حاضرهايیافته کهاستواقعیتایندهندهنشانمطالعه

هفتـه مـیتمـرینهشـت فراخـوانیمقـاومتی وEPCsتوانـد

ژنهم بیـان مـردانVEGFوHIF-1αچنـین در را پلاسـما

یک متعاقب تمـرینسالمند، هشـتمقـاومتیجلسه از پـس و

تمـرین ایـنهفته دهـد. ازبرخـینتـایجبـاهـایافتـهافـزایش

برنامـههامطالعه انواع تاثیر بررسی به بـرکه ورزشـی هـاي

اثرEPCsفراخوانی عوامل جملهو از آن؛ بر وHIF-1αگذار

VEGFناهمسـو بودند، کرده مطالعه عـدم15-21بـود.را ایـن

درمیراهمخوانی تفاوت به تمرینـیبرنامـهنوعتوان هـاي

مطالعـهداد.نسبت پیشینه به توجه با واقع، بـردر کـه هـایی

ورزشــیفعالیــت ــههــاي یافت ــد، بودن ــز متمرک هــايهــوازي

ومقـاومتیتمـرینتـأثیرزمینهدرمحدودي فراخـوانی بـر

ایـنEPCsپاسخ بـا دارد، وجود پاسخ این بر موثر عوامل و

فعالیـتوجود با ارتباط وهـايدر حـاد صـورت بـه هـوازي

اکسـید نیتریـک نظیـر عـواملی کـه است شده مشخص مزمن

)iNOاریتروپویتین و ()iiEPOو فراخوانی بر EPCsپاسـخ)

مـیاثر بازي مهمی نقش زمینه این در و بوده بـه12کننـد.گذار

فعالیت سببعبارتی، عام طور به نیتریکفعالورزشی سازي

(ا اندوتلیالی سنتتاز مـیiiieNosکساید افـزایش) و NOشـود

i- Nitric Oxide
-Erythropoietin

iii- Endothelial Nitric Oxide Synthase

گــردش در موجــود عوامــل بیــان تغییــر ماننــدموجــب خــون

VEGF،1-SDFوEPOمتالوپروتئینازمی نتیجه در -شود،

9)iv9-MMPفراخوانی به منجر و شده فعال (EPCsمغز از

می میاستخوان ورزش این، بر علاوه ازEPCتوانـدشود. را

(دهگیرن سلولی سطح ایـنvCXCR4هاي تمـام و کنـد بیـان (

بـه وابسـته ورزشـی فعالیت نوع گرفتن نظر در بدون عوامل

میبرنامهشدت تمرینی تمرینیبرنامهشدت14باشد.هاي هاي

و فراخوانی بر گذار اثر عوامل از باشـد.مـیEPCsپاسخنیز

تنش که است شده مشخص راستا همین بهدر شده وارد هاي

بـه مقـاومتی ورزشـی فعالیـت بـه پاسـخ در عروقی سیستم

بازیافـت زمـان مـدت و تکـرار تعـداد شـدت، به زیاد احتمال

تـا سـبک بـار با حرکات برابر در مقاومت ایجاد دارد. بستگی

کوتاه بازیافت زمان مدت و بالا تکرار تعداد همراه به متوسط

منجـ است ممکن مقاومتی تمرین یک از بخشی عنوان بـهبه ر

وسیع طیف در بیشتري ایسکمیک گـروهمحرك از هـايتـري

شـود هوازي تمرین یک در درگیر عضلات به نسبت عضلانی

می عضله ایسکمیک محیط همین جـذبو عامل عنوان به تواند

EPCsاز امـر ایـن کـه شود گرفته نظر در ایسکمیک بافت به

می1α-SDFطریق 8،9گیرد.انجام

افـزا منشاء به چه روشـنیSDF-1αیشاگر بـه پلاسـما

مطالعه نتایج ولی نشده ایسـکمیکذکر محیط زمینه این در ها

iv -Matrix Metalloproteinase-9 
v- chemokine receptor type-4 
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احتمـالی منبـع عنـوان بـه را تمـرین از ناشـی اسکلتی عضله

کرده کـه12اند.معرفی اسـت شـده مشـخص ایـن، بـر عـلاوه

مـاهوارهسلول فیهاي و عضـلانی بـهبروبلاسـتاي قـادر هـا

آزاد و جذببرSDF-1αسازيترشح به کمک بـهEPCsاي

هسـتند. ایسکمیک شـدت2،8،9،11بافت ازبنـابراین، بـالاتر هـاي

می مقاومتی ایجـادتمرین را شدیدتري ایسکمیک شرایط تواند

پاسخ و فراخوانی از بزرگتري شیب و بهEPCsکند دنبـالرا

می نظر به چنین داشت. وخواهد بیان که HIF-1αثباترسد

نق اسکلتی عضله دارد.در عهـده بـر بسـزایی طـول9،11ش در

سطحدوره بافت، هایپوکسی مـیHIF-1αهاي یابـد،افـزایش

شدن فعال به منجر مـدتمیSDF-1αبنابراین چه هر گردد.

طـولانی بافت هایپوکسی وزمان فراخـوانی شـود، پاسـختـر

ازبزرگ کرد.EPCsتري خواهیم 11،26مشاهده

هـماز عـدم دلایل جنسـیتتـوانمـینتـایجخـوانیدیگر

بررسیآزمودنی نتایج کرد. مطرح را دادهها نشـان کـهها انـد

پاسخ و زنان؛EPCsفراخوانی در مقاومتی تمرین واسطه به

درپاسخ را متفـاوتی سـلولبـامقایسـههاي در هـايمـردان

گردش وآنژیوژنیک میEPCsخون سازوکاربر هايانگیزد.

مت نوع این براي سـطوحاحتمالی به را زنان در پاسخ از فاوت

داده نسبت خطراستروژن اساس، این بر بیمـاريبهابتلااند.

اسـتجـنسدودرقلبـیهـاي سـنیندرزنـانومتفـاوت

خودمردانبهنسبتباروري ایـنازکمتريبروزباهمسن

نقـشگـربیـانموضـوعایـن37،38هسـتند.مواجـههابیماري

اسـتروژنمحافظتی تنظـیمدرآنمثبـتتـأثیروهورمـون

میپروفایل بتـالیپیدي هورمون باعـث17باشد. اسـترادیول

آنارتقايواستخوانمغزازEPCsمهاجرت مـیهاعملکرد

گیرنده39،40شود حضور آن دلیل اسـترادیولهايو درخاص

بـه41باشـد.مـیعروقصافيعضلهواندوتلیالهايلسلو

ســ ــل دلی ــه ب ــان زن حــال ــدادهــر تع ــالاتر ب اســتروژن طوح

کـهEPCsبیشتر است شده مشخص و دارند خون گردش در

مسـیرEPCsافزایش کـاهش توسـط اسـتروژن واسـطه بـه

کاسپاز واسطه به می8-آپوپتوز دیگـر48شـود.انجام فـرض

فعـال طریـق از اسـتروژن کـه است بـه MMP-9سـازياین

انتشار موجب سنتاز اکسید نیتریک فعالیت لیگـادواسطه کیت

فراخوانی(sKitL)محلول نهایت در 49شود.میEPCsو

آزمودنی مـیسن نیز مشـاهدهها بـراي تـوجیهی يتوانـد

کـه چرا باشد، پیشین مطالعات با حاضر مطالعه متضاد نتایج

مـیبررسی نشـان انـدوتلیومها تـرمیم در توانـایی کـه دهـد

می سن به بـوابسته ارتبـاط اسـاس این بر و وباشد سـن ین

عملکرد در حمایـتEPCsاختلال مطالعات از تعدادي توسط

بیـان4،5شود.می در سـن بـه وابسته کاهش که شده مشخص

رشــدي، عوامــل شــامل آنژیــوژنز، برنــده پــیش عوامــل

هورمونسایتوکاین و اختها روند در زیاد احتمال به للاـــها

ــوانی فراخـ دارد.EPCsدر ــش آن4نقـ ـــجایاز ــهـــ کـ ی

محـلEPCsفراخوانی در گـرفتن قـرار و اسـتخوان مغـز از

رگ و فاکتورآسیب جمله از عوامل، از تعدادي به -SDFزایی

1αوVEGFکـاهش که است شده داده نشان است، وابسته

SDF-1αوVEGFبافت کردندر مکان نقل پیر، EPCsهاي

محل میبه مختل را ایسکمیک تعدادپایهحالتدر5د.ــکنهاي

EPCsمسند افراد تمـرینبـاولـیاسـتجوانانازکمترر

جوانـانازبیشـترمسـنگـروهدرEPCsسطوحورزشی،

کامـلطـوربـهاخـتلافایـنهـايمکانیسـم36یابد.میبهبود

سـطوحباشـددلیلاینبهشایدولیاستنشدهشناخته کـه

(اکسیژنهايگونه گـردشROSواکنشـی در) افـرادخـون

درSIRTمحتـوايکـاهشبـانیـزنایـواستبیشترمسن

EPCپروتئینهمراه ترمیمSIRT1است. تنظیموDNAدر

دخیلچرخه پیري و کاهشسلول بهاحتمالاSIRT1ًاست.

ROSبـدونمیاجازه .کنـدایجـادآسـیبمـداومکنتـرلدهد

راEPCsآزمایشگاهی،شرایطدرEPCsدرSIRT1فعالیت

از ناشی مرگ 37دهد.مینجات2O2Hاز

مداخلـه متغیرهاي سایر مطالعـههمانند در حاضـر،گـر ي

آزمودنی جسمانی آمادگی بـهمیزان نتـایج تفسـیر در نیـز ها

می برخوردار بسزایی اهمیت از آمده بـهدست توجه با باشد.

آزمودنی که مهم مـرداین سـالمندان را حاضـر مطالعـه هـاي

سازگاريغیر لذا دادند تشکیل ازهايورزشکار شده 8کسب

میتمرینهفته پاسـخمقاومتی و فراخـوانی بـر دلیلـی توانـد

EPCsمطالعه سایر با میمتفاوت مـیها واقع در تـوانباشد.

پاسخ و فراخوانی بر ورزشی فعالیت افرادEPCsتاثیر در را

حرفـه ورزشـکاران تا دربیمار داد، قـرار ارزیـابی مـورد اي

مطالعه راستا متعدهمین کردههاي مشاهده فعالیـتدي کـه اند

می وگـردشEPCsتوانـدورزشی سـالم افـراد در را خـون

افـزایشهم قلبـی نارسـایی و کرونـر عروق بیماران در چنین

بـه12،14دهد. نتـایج رو ایـن رااز مطالعـه ایـن در آمـده دسـت

آزمـودنیمی در خاص بیماري هرگونه وجود عدم با هـاتوان

بیان و دانست مکانیسـممرتبط ایـن از یکـی کـه هـايداشـت

ورزشـیاثر فعالیت عروق ترمیم و نوزایی بازسازي، بر گذار

است.
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زمـانهـامحرك در مختلفـی موجـبورزشـتیـفعالي ی

مــی ازآنژیــوژنز کــه ــهتــوانیمــهــاآننیتــرمهــمشــوند ب

عضلانی انقباض و کشش همودینامیکی، نیروهاي هایپوکسی،

کرد. فشـار29اشاره بـهکـاهش نتیجـهاکسـیژن ازعنـوان اي

بیـان افـزایش بـه منجـر مقاومتی ورزشی HIF-1αتمرینات

تحریـکمی موجـب نیـز عامـل این که فـاکتورVEGFشود ،

(تحریک گرانولیسـیتی ماکروفـاژ ، CM-CSF،(SDF-1کننده

مـی فعـال هـماپلین هایپوکسـی تحریـکشـود. موجـب چنـین

EPCsــیم تقس ــر، تکثی ــب موج ــه ادام در ــهو لول ــکیل تش و

معمـولوگردد؛یم حـد در اکسـیژن سـهمی فشار که زمانی

عوامـل این بیان مقدار کاهش فعالیـتباشد، کـاهش EPCsو

می نتیجـه24دهد.رخ عنـوان به دیگر سوي تعمـیماز قابـل اي

42.شـودمـیتستسـترونغلظـتفزایشاموجبقدرتیتمرین

تستسترون که شده ومشخص اندوژن صورت به بـهچه چه

تعداد حفظ در اگزوژن داردEPCsصورت همـین47.نقش در

بین نزدیکی تستسترونEPCsارتباط سطوح و خون گردش

تعـداد با تستسترون پایین سطوح است. شده مشاهده پلاسما

گنادEPCsکم اختلال دچار مردان در خون همـراهگردش ها

تستسـترمکانیزم48بود. تـاثیر رونـد در احتمـالی بـرهاي ون

EPCsپیـــام پیـــامPI3K-Aktدهـــیمســـیرهاي مســـیر ،

پیامTNFدهی درمـیJak-STATدهیو همگـی کـه باشـند

دارند. نقش 49آنژیوژنز

فراخـوانی افزایش از حاکی حاضر مطالعه نتایج نهایت در

EPCsسیتوکین ژن بیان رگو ویژههاي به وHIF-1αزایی

VEGFتمرینبه کـهواسطه بـود اثـراتمقاومتی امـر ایـن

ذاتـاًبهبوددررامثبتی کـه سالمند افراد در اندوتلیال عملکرد

بـا لـذا داشت. خواهد هستند، اندوتلیال عملکرد اختلال مستعد

بـا ارتباط در را جدیدي ابعاد توانستیم مطالعاتی رویکرد این

آماده سالمندپیش افراد در مقاومتی ورزشی فعالیت با سازي

مستعد ذاتاً کنیم.که ایجاد هستند، اندوتلیال کارکرد تخریب

محدودیت ميمطالعههاياز کنتـرلعدمبهتوانیحاضر

بـههـاآزمـودنیکـهامکـاناینچنینهموهاآزمودنیتغذیه

پرونـدهدروباشـندمبـتلاسـنبهوابستهدیگرهايبیماري

عـدمیـاوتشـخیصعـدمدلیـلبـههـاآنپزشکیوسلامت

.کرداشارهباشد،نشدهدرجها،آزمودنیطتوسگزارش

دکتـريمقطـعينامـهپایـانازبرگرفتـهمقالـهایـن:سپاسـگزاري

سلول پاسخ عنوان تحت ورزش پیشفیزیولوژي انـدوتلیالهاي ساز
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Abstract
Introduction: Impairment in the endothelial function starts with aging; however, it can be

reduced or prevented by regular exercise. This study aimed to investigate the response and
compatibility of endothelial progenitor cells and to evaluate the gene expression of hypoxia-
inducible factor-1 (HIF-1) and vascular endothelial growth factor (VEGF) after eight weeks of
resistance training in the elderly. Materials and Methods: In this semi-experimental study, 24
elderly men were randomly divided into equal experimental and control groups. Blood samples
were collected in four stages, that is, before and after one session of resistance training (chest
press, calf press, squats, leg curls, leg extensions, and underhand cable pushdowns) and before
and after eight weeks of resistance training (bicep, tricep, quadricep, calf, chest, shoulder, and
abdomen exercises). The samples were examined for the expression of HIF-1 and VEGF genes, and
a flow cytometric analysis of endothelial progenitor cells from the mononuclear cell population of
blood tissue was carried out. A mixed-design repeated measures analysis of variance (ANOVA)
was used in SPSS (P<0.05) to investigate the differences between the groups. Results: The number
of endothelial progenitor cells in the pretest and the first posttest increased in the experimental
group, compared to the control group. Also, the gene expression of HIF-1 in the experimental
group increased compared to the control group in the first posttest, pretest, and second posttest.
As well as, the expression of VEGF gene increased in the experimental group in comparison with
the control group in the first posttest, pretest, and second posttest. Conclusion: The present
findings suggested that resistance training could be effective in the repair and regeneration of
arteries after injuries, especially in the elderly.

Keywords: Resistance Training, Hypoxia-Inducible Factor-1, Vascular Endothelial Growth Factor A,
Endothelial Progenitor Cells
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