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 چكیده 

قرري در ت دقیت. تررا کنررون ا لاعررايید قرار گرفته اسأدر سازگاری به تمرينات هوازی مورد ت  HIF1αنقش برجسته ژن  :  زمینه و هدف

مقدار تغییرات حداکثر اکسیژن مصرررفي در پاسررخ برره  بررسيتعیین و مطالعه اين لذا هدف از  ،وجود نداردهای اين ژن مورد ژنوتیپ

 بود. HIF-1αهای متفاوت  تمرين هوازی در بین حاملین ژنوتیپ

 

زن  23 مطالعرره در ايررن .انجام شد 1400ال باشد که در سمي  اربردیای و کتوسعه  از نوعاين يک مطالعه نیمه تجربي    :روش بررسي

 32±4/2سررال، شرراخد ترروده برردني  38 ± 4/5کیلرروگرم، سررن  74±8/1متر، وزن سررانتي  157  ±8/2بیر فعال دارای اضررافه وزن)قررد  

 75 تررا 55ينررده)آه بررا شرردت فزدقیقرر  30جلسه و هر جلسرره  5هفته تمرين هوازی شامل هر هفته  8کیلوگرم بر متر مربع، انتخا  و در 

گیری شررد. ( از  ريررت تسررت بررروس انرردازه2maxVOدرصد ضربان قلب بیشینه( شرکت کردند. قبل و بعد از دوره تمرين، توان هوازی)

هررا در دو گررروه برره آزمايشررگاه منتقررل شررد. آزمودني ها اخذ و جهررت تعیررین ژنوتیررپساعت از همه آزمودني  24نمونه بزاقي در  ي  

در سررطا ا مینرران   و تي مستقلهای آماری لوين  آزمونشده با استفاده ازآوری  های جمعداده.  رفتندقرار گ  CTو    CCپي شامل  ژنوتی

     تجزيه و تحلیل شدند.درصد   95

 

وه گررر داری بررین دويتفرراوت معنرر  افررزايش پیرردا کرررد.   HIF1- αژن  CTو CCهررای نشان داد که توان هوازی ژنوتیپها يافته :هايافته

هفترره تمرررين  8بعررد از CT هر چند تا حدی مقدار میانگین تغییرات توان هوازی ژنوتیررپ  .(p=544/0و  p=079/0)حظه نشدژنوتیپي ملا

 دار نبود.يهوازی نسبت به دو ژنوتیپ ديگر بیشتر بود، اما اين تفاوت معن

 

و   HIF1-αراسررتا، افررزايش  و در ايررن بیر فعال چاق شدان هشت هفته تمرين هوازی منجر به افزايش توان هوازی در زن  گیری:نتیجه

در ايررن تغییرررات HIF1- α های مختلف ژن رسد که تفاوتي بین ژنوتیپاما به نظر نمي، کنددنبال آن القای هايپوکسي ايفای نقش ميبه 

  وجود داشته باشد.
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 قدمهم

به   که است مزمني بیماری اضافه وزن و چاقي 

 مشررخد بدن در چربي بافت حد از بیش تجمع  وسیله

ابتلای برره   مهم در عوامل از چنین چاقي(. هم1شود)مي

 موجب افزايش هک است خطرزا هایبیماری از اریبسی

 (.2شود)مي جهان در مرگ و میر

 برره بررذايي مررردم عررادات زنرردگي، شیوة تغییر

 کرراهش و زاانرررژی و پرچررر  بررذاهای سمت مصرف

در    وزن  اضررافه  چرراقي و  جسررماني موجررب  فعالیررت

 شررده توسررعه حررال در و توسررعه يافترره کشررورهای

 در ير کشررورهایاسرر  دهمانن نیز ايران (. کشور3است)

 آن مواجرره عرروار  و چرراقي شرریوع اتوسررعه برر  حررال

 (.3است)

 سرروی سررازمان از منتشر شررده آمار براساس

 مرگ و میر مهم عامل ده از بهداشت، چاقي يكي جهاني

 چرراقي يررک عارضرره متابولیک ناشرري از (. آثار4است)

 ترين عواملمهم از يكي به عنوان است که شايع بسیار

خون،  فشررار ديابررت، ؛مانند هاييرییماخطرزای بروز ب

 وآترواسكلروز مطررر  قلبي کرونر شريان هایبیماری

 است.

ظرفیت استقامتي به دلیل  تقويت سیستم قلبي،  

هررا اهمیررت  عروقي و تنفسي برررای بسرریاری از ورزش

دارد و در عین حال موجررب سررلامتي، زنرردگي بهتررر و  

ی  هرراگررردد. بسرریاری از ويژگيکاهش مرگ و میررر مي

درصررد از    50ا حدود  به استقامت ممكن است تربوط  م

 ريت وراثت منتقل شود. با ايررن حررال چگررونگي نقررش  

پذيری  به تغییرات استقامت و به ويژه تمرين DNAانواع 

هنرروز برره  ررور کامررل در    ،((VO2maxو توان هرروازی

(. در  5ها مررورد بحررت اسررت)نشده است و برخي جنبرره

درگیررر دچررار    هررایحررین تمرينررات اسررتقامتي، بافررت  

هررای  ند. هايپوکسرري برره موقعیتشرروهايپوکسرري مي

شررود کرره هموسررتاز  کلینیكرري يررا محیطرري ا ررلاق مي

های  انرردازد. سررلولاکسرریژن بررافتي را برره مخررا ره مي

دار قادرند به کمبود اکسیژن پاسخ دهند. در ايررن  هسته

)αHIF1(ژن  ،  mRNA  شرايط افزايش بیان
موجب بیان    (1)

در  شررود کرره  مي  (HIF-1α)ايپوکسيی هفاکتورعامل القا

هررای پسررتانداران و برره  ررور خررا  در  انررواع بافت

 1شود.   عضلات اسكلتي بیان مي

  HIF1- β و HIF1- α از دو زير واحد  HIFپروتئین  

کرره در سیتوپلاسررم قرررار     HIF1- αتشكیل شررده اسررت.

دقیقرره( دارد و برره    5  دارد، نیمرره عمررر کوتاهي)تقريبرراً

   HIF1-βحساس است. در حالي کرره ده  اکسیژن فوق العا

شررود.  در هسته سررلول قرررار دارد و همررواره بیرران مي

  ؛موجرررب بیررران چنررردين ژن از جملررره  HIF1-αبیررران  

)VEGF(ژناريتروپويتین، بیان  
هررای  آنزيمبیرران ژني  ،(2)

شرررود و اثررررات منفررري در معرررر   گلیكولیتیرررک مي

                     دهررررد.  قرارگیررررری بررررا هايپوکسرررري را کرررراهش مي

از  ريررررررت    HIF1-αنورموکسرررررري    در شرررررررايط

  برره وسرریله  OH)  از دسررت دادن عامررل(هیدروکسیلیشن

شررود، تحررت  هیدروکسیلاز تخريررب مي  رآنزيم پرولیل  

زيرررا آنررزيم    ،شودتثبیت مي  HIF1-αشرايط هايپوکسي  

 
1-Hypoxia Inducible Factor (HIF-1α) 
2-Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 
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شررود. بنررابراين  هیدروکسیلاز بیررر فعررال مي  ر  پرولیل

گرديده و    بیتدر شرايط هايپوکسي تث  HIF1-αپروتئین  

هترودايمررر شررده   HIF1-β با اتصال بررهو  به هسته رفته  

برره عامررل پاسررخ برره هايپوکسرري   HIF  سررپک کمررپلكک  

(HRE)
  .شررودمتصررل مي  ،قرررار دارد   DNAکرره در   را (1)

سرررانجام رونويسرري ژن هرردف    HREوHIF واکنش بین

کنررد.  را آبرراز مي (VEGF)فاکتور رشد اندوتلیال عروقي

 mRNA بالايي بررین افررزايش بیررانگي  از اين رو  همبست

VEGF   بررا تغییرررات   mRNA HIF-1α  وmRNA HIF-1β    و

 (.6وجود دارد)   HIFبا پروتئین  VEGFپروتئین   بین

(  HIF1-αهیپوکسرري) القررايي بنررابر ايررن، فرراکتور

رشرردی   عامررل از جملرره ژن چنرردين رونويسي تواندمي

VEGF  نمايررد. پررک   فعال راVEGF  برررای   هرردف ژن يررک

HIF1-α  فقرردان برره خپاسرر  در نشان داده شررده که تاس 

 برره صررورت داخررل برردن در و در آزمايشررگاه اکسیژن

 (.7شود)مي تنظیم مثبت

نشرران داده شررده اسررت، هنگررامي کرره شرررايط  

 آنررزيم  ،شررودپايدار اکسیژن سلول، دچررار اخررتلال مي

شرررايط   ايررن بیر فعال شده، در  هیدروکسیلاز رپرولیل

برره      HIF-1αشررود و  يت مرر عامل القای هايپوکسي تثبیرر 

و   شررودمرري دايمررر هترررو   HIF-1β و بررارود  مرريهسته  

هايپوکسیمي   موجب رخداد هايي در جهت سازگاری با

 آنژيوژنز، شامل بیان ژني اريتروپوئینین، مي گردد که  

  هرراکرراتكولامینو تحريررک    سررازیخون گلیكررولیز،

 ضررروری عوامل  VEGFو  HIF1-αبنابراين   (.8)باشدمي

 اکسرریژن تأمینو   عروقي چگالي نگهداری و حفظ برای

 (.9هايپوکسي بافتي هستند) در پاسخ به

برره خرروبي   در سررلامتي بدني منظم فعالیت نقش

 قلبرري هررایسازگاری برای قوی و محرکي   شده اثبات

،  توان هرروازی  افزايش و باعت عروقي و عضلاني است

ورزشرري،   عملكرررد افررزايش سرروخت و سرراز، افررزايش

ربي شررده و  چ اتكا به و از کربوهیدرات دهاستفا کاهش

 انسولین، کاهش فشررارخون موجب بهتر شدن عملكرد

و به دنبال   و پرفشاری خون مي شود قلبي بیماران در

عروقرري و تنفسرري   ر    قلبرري آمررادگي آن باعررت ارتقررای

يند  آبر فر استقامتي فعالیت تأثیر با ارتباط گردد. درمي

 است شده انجام ایهدترگس هایپژوهش آنژيوژنز، قبلاً

 بررر اسررتقامتي هررایب برره تررأثیر مثبررت فعالیررتابلرر  که

 1 (.01و  11دارد) آنژيوژنز اشاره

به علت نیاز    ،هنگام تمرينات ورزشي استقامتي

شود. در  بیشتر سلول به اکسیژن  هايپوکسي ايجاد مي

اين شرايط سلول برای بقا اکسیداسیون سلول را مهار  

ز سررلول برره  مررورد نیررا  رژیمین انرر أکرررده و برررای ترر 

مین اکسرریژن مررورد  أآورد و برای ترر یز روی ميگلیكول

نیرراز بافررت و سررلول عامررل القررای هايپوکسرري تثبیررت  

شررود و در کلیررره و کبرررد اريتروپررروئیتین ترشرررا  مي

شررود، اريتروپرروئیتین برره مغررز اسررتخوان رفترره و  مي

موجب تولید گلبول قرمز و انتشار آن در گردش خون  

   VEGFونويسي ژنموجب  بیان ر  ستهشود و در همي

 (.12و  13)شودبرای آنژيوژنز مي

 
1-Hypoxia Response Element(HRE) 
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اند که توان هرروازی افررراد  ها نشان دادهبررسي

ثیر عوامل ژنتیكي قرار گیرد. استقامت  أتواند تحت تمي

نه تنها يک عامل کلیدی برررای موفقیررت در بسرریاری از  

ها است، بلكه با بهبود سلامت و کاهش مرررگ و  ورزش

قلررو هررا و  در مررورد دو  هاييپژوهشست.  ط امیر مرتب

دهد که چندين ويژگي مرررتبط بررا  نقش وراثت نشان مي

استقامت وجود دارد که با وراثت نیز ارتبرراط دارد. بررا  

اين حال ما هنوز در  ضعیفي از نقش وراثررت داريررم.  

پذيری به  به وراثت و تمرين  DNAاين که چه نوع توالي  

ا با ظرفیت استقامتي  و يتمرين استقامتي  کمک مي کند  

همررراه    VO2max)تمرين پررذيری و ترروان هرروازی)  و يا  

هنوز مورد بحت است. چندين ژن وجود دارد که   ،است

شررود و در نتیجرره برره  باعت افررزايش ترروان هرروازی مي

تغییررر و افررزايش ظرفیررت اسررتقامتي در انسرران کمررک  

 (.  14کند)مي

کرره مررورد    HIF-1αهای  يكي از پولي مورفیسررم

  SNP  rs11549465  بررا کررد  ،دان قرار دارگرروهشه پتوج

   HIF-1αهررای مختلررف  شررناخته مرري شررود. ژنوتیپ

(rs11549465)    شرراملCC  و CT    هسررتند کرره منجررر برره

های متفاوتي به تغییرات توان هرروازی برره دنبررال  پاسخ

شررود، فعالیررت برردني مكررانیزم  تمرينررات اسررتقامتي مي

وابسته به  وی  ای است که دارای اجزای بسیار قپیچیده

 (.15ي است)های ژنتیكويژگي

و ژنوتیررپ   DNAهای تعیین توالي  توسعه روش

هررای  اين امكان را فررراهم کرررده اسررت تررا برخرري تنرروع

  ،تژنتیكرري فررردی کرره بیررانگر عملكرررد ورزشرري اسرر 

ای بررودن  (. بررا توجرره برره دو رشررته16شناسايي شود)

DNA    و مكمل بودن دو رشته، هرگونه جا به جررايي در

ازهررای مكمررل  ه تغییررری در رشررته ديگررر و برشررتيک  

 ايجاد خواهد کرد.  

ها دارای دو  چون ساير يوکاريوتها همانسان  

مجموعه مطابت کروموزومي يررا برره عبررارتي ديپلوئیررد  

هسرررتند، موجرررودات ديپلوئیرررد روی هرررر مجموعررره  

امررا ترروالي ايررن   ،هررای يكسرراني دارنرردکروموزومي ژن

جفررت متفرراوت  وم  ها ممكن است روی دو کرومرروزژن

و آلل  يررک ارگانیسررم ديپلوئیرردی يكرري  باشد، اگر هر د

شررود و  برای آن آلل خا  هموزيگوت گفته مي  ،باشد

شررود.   هتروزيگوت گفته مي  ،داگر دو آلل متفاوت باشن

فراواني يكي از آلل ها در جمعیت بیش از ديگری    بالباً

از    درصد  1است و آلل با فراواني کمتر بايد حداقل در  

تي کرره فراوانرري يررک  ت ديده شود. در صوراد جمعیافر

شود.  به آن جهش گفته مي ،باشد  درصد  1آلل کمتر از  

هررای مرررتبط بررا عملكرررد   بررسرري و شناسررايي ژن

هررا  ثیر ايررن ژنأاستقامت جسماني با توجه به نقش و ت

عروقي(  ر های سلامتي)مانند قلبي در برخي از شاخد

را بیشتر نمايان    نهاقابل توجه است و ارزش بررسي آ

  تعیین و بررسي  ،همطالعلذا هدف از اين   (.4)کرده است

مقدار تغییرات حداکثر اکسیژن مصرررفي در پاسررخ برره  

    هررای متفرراوتتمرين هرروازی در بررین حرراملین ژنوتیپ

HIF-1α  .بود 

 

 روش بررسي

ای و  توسررعه  از نوعتجربي  اين يک مطالعه نیمه

سررال  کرره در   اشرردبميبه صورت میررداني  و کاربردی 
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از میان گروهرري از مراجعرره کننرردگان    .انجام شد 1400

نفر آمررادگي    33مرکز حرکت و تندرستي تهران، تعداد  

خود را برای مشارکت در  ررر  اعررلام کردنررد. از ايررن  

بارداری، آسرریب    ؛تعداد، گروهي به دلايل مختلف مانند

و يا نداشتن شرايط لازم، از پژوهش خررارج شرردند. در  

متر ، وزن  تيسرران  157±8/2زن بیر فعال)قد    23نهايت  

  BMI   4/2  ±  32سررال،    38±4/5کیلرروگرم، سررن    8/1±74

کیلرروگرم بررر متررر مربررع( تمررامي مراحررل تمرينرري و  

آزمايشگاهي را انجام دادند و تا پايان پژوهشررگران را  

همراهي کردند. يک هفته قبل از آباز پروتكررل تمرينرري،  

هررا و عرردم  مودنيآز  برای ا مینان از وضعیت سلامتي

هررای  ی قلبرري، عروقرري، ديابررت، بیمرراریسررابقه بیمررار

عفوني، آلرژی مصرف سیگار يا هر نوع دارو و مكمل،  

پرسشنامه پزشكي سلامت مورد استفاده قرار گرفررت.  

ها جهررت  نامه کتبي از تمامي آزمودنيچنین، رضايتهم

هررا، تمرينررات  شرکت در پررژوهش اخررذ شررد. آزمررودني

هررر    جلسرره و 5هفترره، هررر هفترره  8ت مد ورزشي را به

درصررد    75تررا    55  ،ينرردهآدقیقرره بررا شرردت فز 30جلسه 

ضررربان قلررب بیشررینه انجررام دادنررد. برردين ترتیررب کرره  

درصد ضربان    60تا  55ها در دو هفته اول با  آزمودني

درصررد    65تررا    60قلررب بیشررینه و در دو هفترره دوم بررا  

دوره    يانهفته باقي مانده تا پا  4ضربان قلب بیشینه و  

صد ضربان قلب بیشررینه تمرررين  در  75تا    65تمرين با  

(. برای هر جلسه تمريني ده دقیقه برای گرررم  34کردند)

کردن قبررل از تمرررين و ده دقیقرره سرررد کررردن پررک از  

تمرين در نظر گرفته شد. ضربان قلب شرکت کنندگان  

(  1000ضررربان سررنو پرررولار مردل)پررروکک    به وسیله

شد. کنترررل دقیررت تغذيرره  يل مساخت کشور ژاپن کنتر

هررا خواسررته شررد تررا از  ان پذير نبود و از آزمودنيامك

خود پیررروی کننررد و از دارو و يررا    روزانهرژيم بذايي  

  48سرراعت قبررل و    48ي استفاده نكننررد.  يهای بذامكمل

سرراعت بعررد از دوره تمرررين، ترروان هرروازی تمررام  

گیری شررد.  آزمون بروس انرردازه  به وسیلهها  آزمودني

ي جهررت  يرر اجرابررت دسررتورالعمل  آزمررون بررروس  از  

گیری حررداکثر اکسرریژن مصرررفي، اسررتفاده شررد.  اندازه

( از تسررت تردمیررل  (VO2maxبرای تعیین ترروان هرروازی

بروس استفاده شد. برای هر دو آزمون بروس)قبررل و  

در نظررر    20تررا    17بعررد از مررداخلات تمرينرري( سرراعات  

تردمیررل  وی  هررا بررر رگرفته شد. زمان فعالیت آزمودني

بررروس مخصررو     VO2maxشررده و در فرمررول    ثبررت

برررای ايررن آزمررون از فرمررول زيررر   ،زنان قرررار گرفررت

 (.32استفاده شد)

حداکثر اکسیژن مصرفي= ×زمان دويدن(  8/4  ) – 9/3  

سرراعت قبررل از دوره تمرررين در وضررعیت    48  

استراحتي)قبل از انجام تست بروس(، نمونرره بررزاق برره  

هررا  ي آزمررودنيمرراموسرریله ظررروف مخصررو  از ت

آزمايشررگاه مرکررز رشررد وابسررته برره    آوری و بررهجمع

دانشگاه تربیت مدرس تهررران برررای بررسرري و تعیررین  

درجرره    ر20هررا در دمررای  ژنوتیررپ ارسررال و نمونرره

 گراد نگهداری شدند. سانتي

گیری بزاقي در حررالي انجررام شررد کرره از  نمونه

هررا خواسررته شررده بررود حررداقل برره مرردت دو  آزمودني

بررا    DNAاج  خرروردن امتنرراع ورزنررد. اسررتخر  از  سرراعت

  3آوری  اسرررتفاده از کیرررت شررررکت ژن ورز و جمرررع
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  3لیتر بررزاق انجررام گرفررت. پررک از اضررافه کررردن  میلي

لیتررر از محلررول  میلي  5/2لیتر محلررول نگهدارنررده،  میلي

بزاق به يک فالكون اسريل جديد منتقل شد. پک از آن،  

ول بررزاق اضررافه و  محلرر لیتر بافر لیز کننده به  میلي 5/2

  30ثانیه انجام شد و سررپک  20به مدت  ورتكک کردن

 دقیقه در دمای اتاق نگه داشته شد.  

در ادامه مراحل آزمايشگاهي، پررک از اضررافه    

و سررپک ورتكررک    Aآران ايررزه  میكرولیتررر    30کررردن  

  1گراد برره مرردت درجرره سررانتي 37کردن آن، در دمای 

یكرولیتررر  م  40ساعت نگه داشررته شررد. اضررافه کررردن  

ثانیرره    20ورتكک کردن برره مرردت   و سپک K پروتئیناز

ساعت در مرحله بعدی   1نگهداری در دما اتاق به مدت 

 اتفاق افتاد.  

برره    NaCl 6Mلیتررر محلررول  میلي  2پررک از آن  

  20محلول بالا اضافه شد و ورتكک کردن آن به مدت  

دقیقه روی يخ نگرره   10ثانیه به  ول انجامید و به مدت 

  20برره مرردت  شد. سررانتريفیوژ محلررول حاصررلهته  داش

انجررام و    RPM 12000درجرره و دور    4دقیقرره در دمررای  

سپک برداشتن محلول روی و انتقال آن به يک فالكون  

جديد و سانتريفیوژ دوبرراره بررا شرررايط بررالا صررورت  

  7پذيرفت. محلول روی به يک فررالكون جديررد منتقررل و 

ه و سررپک  ضررافلیتر ايزوپروپررانول سرررد برره آن امیلي

وته شد. محلول حاصله به مدت   رفالكون چندين بار س

تحررت    RPM 10000درجرره و دور    4دقیقه در دمررای    10

 سانتريفیوژ قرار گرفت.  

مرحله بعد شامل دور ريخررتن محلررول روی و  

درصررد سرررد بررود.   70لیتر اتانول میلي 2اضافه کردن 

  4دقیقه در دمای    3سانتريفیوژ محلول حاصله به مدت  

. محلررول روی دور  انجام شررد  RPM 8000جه و دور  در

در دمررای اترراق گذاشررته    DNAهای  ريخته شد و نمونرره

میكرولیتر آ     500شدند تا کامل خشک شدند و سپک  

ها  دوبار تقطیر اسررتريل برره آنهررا اضررافه شررد و نمونرره

گراد نگهررداری  درجرره سررانتي  20سپک در دمای منفي  

 1 اده قرار گیرند.ستفشدند تا برای مراحل بعدی مورد ا

  oligo7ي پرايمرهررا از نرررم افررزار  جهررت  راحرر 

استفاده شد. پک از  راحي پرايمرها جهت ا مینرران از  

  primer-blastاختصاصي بودن پرايمرهررا از نرررم افررزار  

NCBIی  موجود در پايگاه داده
اسررتفاده شررد. پررک از    (1)

ا مینان از اختصاصرریت عملكرررد پرايمرهررا، پرايمرهررا  

 داده شدند.تز به شرکت سیناکلون سفارش  سن  جهت

F:GGACACAGATTTAGACTTGGAGATG 

R:GTGGTGGCATTAGCAGTAGGTTC 

اند کرره  صورت لیوفیلیزهه  پرايمرهای دريافتي ب

با افزودن مقادير مشررخد آ  بررا توجرره برره ا لاعررات  

پیكومررولار رسررانده    100همراه پرايمر بايد برره بلظررت  

اسررتفاده قرررار    وردشود تا به عنوان محلررول اصررلي مرر 

تهیه و به عنوان محلول   05/0محلول رقت  گیرد. از اين

های تهیرره شررده در  استفاده شد. تمامي استو  (2)کاری

 گراد نگهداری شدند.سانتي  ر20دمای 

در مرحله ست آپ کردن پرايمر برای هر جفت  

شرریب    PCRاز پرايمرهررای  راحرري شررده،  از واکررنش  

تصال پرايمر استفاده  ی ادمايي جهت يافتن بهترين دما

RFLPت تعیین ژنوتیپ ژن از روش شد. جه
استفاده   (3)  

 
1-National Center for Biotechnology Information 
2-Working solution 
3-Restriction Fragment Length Polymorphism(RFLP) 
 
 
 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&sqi=2&ved=0ahUKEwjM4urE5MTTAhVM1SwKHTFMA9gQFgghMAA&url=https%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2F&usg=AFQjCNEOu39WKX3irKwSl_cuNAU9JVaHQA&sig2=zqDs91p-yD71w8s0Ax42Pg
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درجه سانتیگراد    65شد. انجام هضم آنزيمي در دمای  

  3شامل يررک میكرولیتررر آنررزيم،    يک شبو به صورت  

میكرولیتر بافر مخصررو     PCR ،2میكرولیتر محصول

 میكرولیتر آ  ديونیزه بود.  15و  

هضررم آنزيمرري  ول  پک از هضم آنزيمي، محص

درصرررد جهرررت    12(  PAGEل امیرررد)اکريررر روی ژل پلي

مشاهده قطعررات برررش يافترره الكتروفررورز شررد و سرره  

هررای مختلررف برررای ترروالي يررابي برره  نمونه بررا ژنوتیپ

 شرکت کدون فرستاده شدند.

هررای مررورد بحررت،  پررک از تعیررین ژنونیررپ ژن

هررای مختلررف بررا اجرررای ورزشرري آنهررا مررورد  ژنوتیپ

  و از روش آماری مخصو  برای  رفتمقايسه قرار گ

مررورد    VO2maxها و تغییرات در میزان  مقايسه ژنوتیپ

 استفاده قرار گرفت.  

آوری شررده بررا اسرررتفاده از  هررای جمررعداده

ترري  و    لرروينهررای آمرراری  آزمونو    SPSSافررزار  نرم

تجزيرره و تحلیررل   درصررد 95در سطا ا مینرران  مستقل

     .ندشد

 

 هايافته

ل مربرروط برره ترروان  سررتقنتايو آزمررون ترري م

هررای مختلررف ژن  ها و ارتباط  ژنوتیپزی آزمودنيهوا

HIF1-α  ه شده است. همان  ور که  يارا 3تا  1در جدول

هررا در ارتبرراط  شود، توان هوازی آزمودنيمشاهده مي

آزمون و پک آزمررون  در پیش  CCو  CT های  با ژنوتیپ

و    p=079/0دار نبود)به ترتیررب  ياما معن ،افزايش داشته

554/0=p).  میررانگین تغییرررات    هر چند تررا حرردی مقرردار

هفته تمرررين هرروازی    8بعد از  CT توان هوازی ژنوتیپ  

نسبت به دو ژنوتیپ ديگر بیشتر بود، امررا ايررن تفرراوت  

آزمررون ترروان هرروازی  در پیش  1جدول  .  دار نبوديمعن

هررای  حرراکي از آن اسررت کرره در ترروان هرروازی ژنوتیپ

HIF1-α   داری وجررود  يمعنرر   اوتزنرران بیررر فعررال تفرر

آزمررون  هرچند تا حدی میررانگین پیش  ؛p)=079/0ندارد)

  CTنسبت برره نرروع   HIF1-α ژن  CCتوان هوازی ژنوتیپ  

آزمررون ترروان  بررین پک  2بیشتر مرري باشررد. در جرردول  

دنبررال هشررت هفترره  ه  ب HIF1- α های ژنهوازی پروفايل

داری وجررررود  يتمرينررررات هرررروازی تفرررراوت معنرررر 

   CTمیررانگین ژنوتیررپ    تا حدی  چندهر  .(p=554/0ندارد)

چنین  باشد. همبیشتر مي  CCنسبت به نوع    -α  HIF1  ژن

، نتايو  مقايسه بین تغییرات میررانگین پرریش  3در جدول 

ه  برر   HIF1-αهررای  و پررک آزمررون ترروان هرروازی ژنوتیپ

ندارد  داری وجود  يدنبال هشت هفته تمرين تفاوت معن

(114/0=p)وت در  تفرراهر چند تررا حرردی مقرردار مقرردار   ؛

 بیشتر است.   CCنسبت به نوع    CTژنوتیپ  

 
 

 

 HIF1-αهای ژني آزمون پروفايل لیتر بر کیلو گرم در دقیقه( پیش های توان هوازی) میلي مقايسه میانگین :  1جدول  
 

 داری  سطا معني میانگین±انحراف معیار تعداد  ژنوتیپ

CC 17 09/6±6 /29 
079/0 

CT 6 91/88±3·28 
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     HIF1- αهای ژني ژن لیتر بر کیلوگرم در دقیقه( پک آزمون پروفايل  های توان هوازی)میلي میانگین سه   مقاي :   2جدول  

 داری  سطا معني میانگین±انحراف معیار تعداد  ژنوتیپ

CC 17 7/45±7 /35 
544/0 

CT 6 14/4±5·37 

 

 HIF1-αی ژني ها پروفايل  لوگرم در دقیقه( بر کی تر  ی ل های توان هوازی) میلي آزمون های پیش و پک مقايسه  تفاوت :  3جدول  

 داری  سطا معني میانگین±انحراف معیار تعداد  ژنوتیپ

CC 17 7/45±7 /35 
114 /0 

CT 6 14/4±5·37 

 

 بحت

در سررازگاری برره    HIF1αنقررش برجسررته ژن  

تمرينات هوازی مورد تايید قرار گرفته است. تررا کنررون  

ن ژن وجررود  ايرر  هررایا لاعات دقیقي در مررورد ژنوتیپ

مقرردار    اين مطالعه تعیررین و بررسرريلذا هدف از   ،ندارد

تغییرات حداکثر اکسیژن مصرفي در پاسخ برره تمرررين  

  HIF-1αهررای متفرراوت  هوازی در بررین حرراملین ژنوتیپ

 بود.

هررای پررژوهش حاضررر، ترروان  بر اسرراس يافترره

امررا    ،ها در پک آزمون افررزايش يافتررههوازی آزمودني

سررت و حرراکي از آن اسررت کرره  نی  داريهررا معنرر تفاوت

 .  دار نبوده استيات توان هوازی معنتغییر

نشان داده که تمرين هرروازی منجررر    هاپژوهش

   بررره افرررزايش تررروان هررروازی در افرررراد کرررم تحرررر   

انررد  های مشررابه گررزارش کرده(. يافته15و   17شود)مي

را به میررزان   که تمرين تداومي و اينتروال، توان هوازی

ترره شررده  پذيرف  کرراملاً .(18و  19)دهدش ميفزايزيادی ا

همررراه بررا تمرررين، برره دلیررل    VO2maxاست که افزايش  

افررزايش برررون ده قلبرري و افررزايش تهويرره ريرروی  

مررورد    هررای ژنتیكرري در(. بررا ايررن حررال، داده12اسررت)

بررر تغییرررات ترروان    HIF1aهای ژن  ثیرگذاری ژنوتیپأت

 هوازی زياد نیستند.

ای را در مررورد  مطالعه  ستیمبه هر حال ما نتوان

با تغییرات توان هوازی    HIF1-αهای ژن  وتیپارتباط ژن

های پررژوهش  لررذا يافترره  ،در زنرران بیرفعررال پیرردا کنرریم

نشرران داد کرره تغییرررات ترروان هرروازی بررا    حاضررر

  .دار نبرروديدر زنان بیرفعال معن  CCو  CTهای  ژنوتیپ

  هررای  شوهپژتر نیازمند  لذا برای اخذ نتايو بهتر و دقیت

در هر صورت چنانچه  باشد.  بیشتری در اين زمینه مي

آينررده از حجررم نمونرره بررالاتری از  هررای  پژوهشدر  

دار  يشايد بتوان تفاوت معنرر   ،ها استفاده شودآزمودني

هررای مختلررف را  بررین تغییرررات ترروان هرروازی ژنوتیپ

در پژوهشرري بررر مبنررای متاآنررالیز بررا  مشرراهده کرررد.  

تواننررد  ژن مرري  97مقاله، نشان داده شد کرره  35مطالعه 

سازگاری با تمرينات استقامتي برررای بهبررود ترروان  در  

ي کرره  يهابرخي از ژن (.20هوازی دخالت داشته باشند)

انسان بررا ظرفیررت اسررتقامتي و يررا   DNAدر انواع توالي 

  ؛         تنررد ازهمررراه اسررت عبار VO2maxتمرررين پررذيری

ACTN3)   ،ADCY5   ،ADRB2   ،BDKRB2   ،HIF1A   ،

PPARD   ،PPARGC1A   ،PPARGC1B    وPPP3CA  ايررن ، )
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هررای اسررتقامتي برره تغییررر ظرفیررت  تنرروع ژنتیكرري ژن

(. بررا ايررن حررال،  33)کنررداستقامتي انسان نیررز کمررک مي

همان  ور که گفترره شررد، بررر اسرراس پررژوهش حاضررر  

    هررای مختلررفط ژنوتیپای برره بررسرري ارتبررامطالعرره

HIF1-a    با تغییرات توان هوازی به دنبال تمرررين انجررام

در سررازگاری    HIF-1aي اثر ژنوتیپي  نشده است. بررس

با تمرينات ورزشي به دلیل نقش اين ژن در هموسررتاز  

(. اگر چه نتیجه پژوهش  21)اکسیژن دارای اهمیت است

حاضررر نشرران داد رابطرره تغییرررات ترروان هرروازی بررا  

 باشد.دار نمييمعن   HIF1aهای ژن  یپژنوت

پژوهش هايي در مورد عامل القای هايپوکسي    

مین  اکسرریژن برررای  أترر   لرروژی و پزشرركي ودر فیزيو

مصرررف در سررلول و نقررش آن در متابولیسررم  انجررام  

يررک  اند که هموسررتاز اکسرریژن  گرفتهشده است. نتیجه  

اصل سازمان دهنررده برررای در  تكامررل و توسررعه در  

ها  های پر سررلوليژی و پاتوبیولوژی در ياختهفیزيولو

 سرريفاکتورهای ناشي از هیپوک است. بر همین اساس،

(HIFs)   (.  6های رونويسررري هسرررتند)فعرررال کننرررده

هايي در روشررن کررردن  جديررد، پیشرررفتهررای  پژوهش

های  هررا در بسرریاری از سیسررتم HIF نقش هموستاتیک

  انررد. ممكررن اسررت برررایفیزيولوژيكي به دسررت آورده

اهداف درماني نیز، تعیررین عواقررب و علررل بررد تنظیمرري   

چنررین  هم.  (5)دارای اهمیررت باشرردهررا    HIF  پاتولوژيررک

در پاسخ به تمرين اسررتقامتي    HIF1a P582Sارتباط ژن  

در زنان جرروان کرره تغییرررات ترروالي در ژن کررد کننررده  

برررا عملكررررد    HIF1a)القرررای هیپوکسررري)ر1فررراکتور  

های  وانررد بررا پاسررخفیزيولوژيكي همررراه برروده و مرري ت

   HIF1-αتغییر ترروالي  چنین  هم(.  8ورزشي همراه باشد)

تباط با حداکثر اکسیژن مصرررفي  ناشي از هیپوکسي ار

 خوان است.و با نتايو پژوهش حاضر همدارد  

يررک ژن نررامزد    (HIF1-α)عامل القای هايپوکسي

قبل و بعد از تمرينات    (VO2max)در ارتقای توان هوازی

تحقیقي برای شناسررائي  تغییررر ترروالي  استقامتي است.  

  اکسرریژن که آيا اين توالي با حد اکثر    و اين  -αHIH1ژن  

مصرفي، قبل و بعد از تمرينات هوازی ارتباط دارد يررا  

خیر انجام شد و نتررايو نشرران داده افرررادی کرره دارای  

  ،سررال بودنررد  60و    65برروده و در سررنین   CC ژنوتیررپ

  دارمتي آنهررا معنرريتوان هوازی در اثر تمرينات اسررتقا

 .(22)(p=076/0)نبوده است

ثیر سه هفترره  أبررسي ت  ،چنین در اين راستاهم

تمرين استقامتي در شرايط نورموکسرري و هايپوکسرري  

عضررررله اسرررركلتي و  VEGFو    HIF1-αبررررر مقررررادير  

گیری شده که بیرران  ها پرداخته شده و نتیجهلوکوسیت

در عضرررله گرررروه تمررررين در شررررايط    HIF1-αژن  

ها افزايش يافته است  کسي کاهش و در لوکوسیتهايپو

ط  کرره مقررادير آن در گررروه تمرررين در شررراي در حررالي

نورموکسي در عضلات افزايش داشته است و مقررادير  

VEGF  داری  يمعنرر   در هررر دو گررروه  تجربرري افررزايش

 (.18داشته است)

نشرران داده    در فیزيولوژی و پزشرركيچنین  هم

سررازمان دهنررده  يررک اصررل    که هموستاز اکسیژنشده 

بررررای در  تكامرررل، توسرررعه دانرررش فیزيولررروژی و  

ها اسررت و  يهای پررر سررلولپرراتوبیولوژی در ياخترره

های  فعررال کننررده(HIFs) فاکتورهای ناشي از هیپوکسرري
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هاست که برره عنرروان تنظرریم  رونويسي  بسیاری از ژن

های پررر  در کلیرره گونرره کننده اصلي هموستاز اکسرریژن

های  پیشرررفت مرري کننررد.شناسي عمررل  آسیب  سلولي و

هررا در  HIFسريع در روشررن کررردن نقررش هموسررتاتیک

  ولوژيكي و تعیین عواقب وهای فیزيبسیاری از سیستم

 علل شديد بدتنظیمي  پاتولوژيررک و بررسرري احتمررالي

HIF (6ها برای اهداف درماني اسررت  .)چنررین کمبررود  هم

اکسیژن و پاسخ به استرس هیپوکسي، اکسیژن که يک  

روری است و به عنوان يک بستر کلیدی  ماده مغذی ض

هررای زيسررتي عمررل  در متابولیسررم سررلولي و انرژی

ر انررواع حررالات فیزيولوژيررک و پاتولوژيررک،  کنررد. دمي

موجررودات زنررده بررا کررم بررود اکسرریژن کررافي مواجرره  

های حفررظ  شوند. برای مقابله با اين استرس، پاسررخمي

شررده تكرراملي درگیررر هسررتند، در پسررتانداران ، پاسررخ  

  برره وسرریلهرونويسي اولیرره برره اسررترس هیپوکسرریک،  

ر  د  ،شررودانجررام مي(HIF) عوامررل ناشرري از هیپوکسرري

هررای حرراوی  آنزيم  به وسیلهحالي که به  ور متعارف  

 شود که زير واحدهایتنظیم مي  هیدروکسیلاز  رپرولیل

HIF   و تعداد زيادی از عوامررل ديگررر، از جملرره HIF1-α 

(FIH1) هرررای مهارکننرررده  بولیتها و متا، سررریرتوئین

فرراکتور، پاسررخگو هسررتند. ايررن عوامررل رونويسرري در  

های مهررم  ل کرده و بررر جنبررههموستاز بافت  بیعي عم

 گذارد.پیشرفت و بهبود بیماری تأثیر مي

پاسخ عضلات اسكلتي انسان برره يررک  چنین  هم

دوره تمرررين حرراد در محرریط هیپوکسرریک، بررر بیرران  

بهبررود عملكرررد  . داردثیر أثر در متابولیک ترر ؤهای مژن

میتوکندری با تمرينات متنرراو  در شرررايط هیپوکسرري  

هايپوکسي حرراد حاصررل نشررود.  ممكن است با مقادير  

تری  رسد تمرررين برره مرردت  ررولانيبنابراين به نظر مي

های لازم حاصررل  نیرراز باشررد تررا نتررايو و سررازگاری

 (.9گردد)

چنین کادمیوم موجررب تخريررب وابسررته برره  هم

و کاهش فعالیررت آن و نیررز    HIF1-αوتئین  پروتئازوم پر

هررای القررايي هايپوکسرري در شرررايط  کرراهش بیرران ژن

 (. فرراکتور القررايي هررايپوکک25سیک مي شررود)هايپوک

(HIF1-α)   های مولكولي برره  تنظیم کننده مهمي در پاسخ

هايپوکسي و میانجي دامنرره وسرریعي از سررازوکارهای  

ا  سلولي و فیزيولوژيكي ضررروری برررای سررازگاری برر 

 (.26کاهش اکسیژن به منظور بقای ارگانیسم است)

ر  در اثرر HIF-1a در پژوهشي از افزايش سطو     

(.  27تمرينات ورزشرري اسررتقامتي حمايررت شررده اسررت)

چنررین هايپوکسرري موضررعي ايجرراد شررده ناشرري از  هم

تمرينررات اسررتقامتي از محررر  هررای اولیرره بررررای  

هايي مانند افزايش چگالي مويرگي و ظرفیررت  سازگاری

(. مشاهده شررده اسررت  21شود)اکسیداتیو محسو  مي

سررته برره  و ساز و کارهررای واب   HIF-1-a افزايش فعالیت

ثر  ؤآن حترري بعررد از يررک جلسرره فعالیررت اسررتقامتي مرر 

ها سازگاری و   (. علاوه بر اين، برخي پژوهش28است)

در اثررر تمرينررات ورزشرري را     HIF1-αتثبیت يا کرراهش  

ها   تحقیقي بر روی موشچنین (. هم29اند)گزارش کرده

نشان داد کرره هايپوکسرري درون   آن نتايو که انجام شد

انجام فعالیررت  ورزشرري در شرررايط    سلولي در هنگام  

و   HIF1-α نورموکسي مرري توانررد باعررت افررزايش القررای

 (.30شود)  VEGFژن   متعاقب آن رونويسي
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های  های التهررابي، القررای بیرران سرریتوکینپاسخ

هررای آزاد از تررأثیرات  يكالالتهررابي و پاسررخ برره راد

 (.13باشند)ميHIF1-α تمرينات ورزشي مرتبط با بیان  

های  کرره يكرري از محرردوديت  ذکر ايررننكته قابل  

پررژوهش حاضررر، عرردم کنترررل دقیررت رژيررم بررذايي  

های  ها بود که امكان دارد تغذيه بر سازگاریآزمودني

شود در  ثیر داشته باشد، پیشنهاد ميأناشي از تمرين ت

پیشررنهاد  لررذا  ،  آينررده برره آن توجرره شررود  هررایشپژوه

بررا  آينده تمرينررات اسررتقامتي  های  پژوهشدر  شود  مي

 تعداد آزمودني و زمان بیشتر انجام شود.   

 

 گیرینتیجه

هشت هفته تمرررين هرروازی منجررر برره افررزايش  

شررود و در ايررن راسررتا،  توان هوازی در زنان چاق مي

ايپوکسرري ايفررای  دنبال آن القای هبه  و    HIF1-αافزايش  

رسررد کرره تفرراوتي  کند. با اين حال، به نظر نمينقش مي

بررا ترروان    HIF1-α ژن    ی مختلررفهابین ارتباط  ژنوتیپ

و اين تغییرات وجود داشته باشد. با وجود اين  هوازی  

               هررایتر از نقررش ژنوتیپبرررای در  بهتررر و روشررن

HIF1-α  یشررتری  های علمرري و تحقیقرراتي بنیاز به تلاش

   است.
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Abstract 
 
Background & aim:  The prominent role of HIF1α gene in adaptation to aerobic exercise has been 
confirmed. So far, there is no accurate information about the genotypes of this gene, so the aim of the 
present study was to determine and investigate the amount of changes in maximum oxygen consumption in 
response to aerobic exercise among carriers of different HIF-1α genotypes. 
 
Methods: The present semi-experimental study of developmental and applied type was conducted in 2021. 
The studied samples were 23 inactive overweight women (height 157 ± 2.8 cm, weight 74 ± 1.8 kg, age 38 ± 
5.4 years, body mass index 32 ± 2.4 kg/m2, selection and They participated in 8 weeks of aerobic training 
including 5 sessions per week and each session lasting 30 minutes with increasing intensity (55-75% of 
maximum heart rate). Before and after the training period, aerobic power (VO2max) was measured through 
the Bruce test. Sample Saliva was collected from all the subjects within 24 hours and sent to the laboratory 
to determine the genotype. The subjects were divided into two genotypic groups, including CC and CT. The 
collected data were analyzed using Levin's and independent t-tests at the 95% confidence level. became 
 
Results: The findings indicated that the aerobic capacity of CC and CT genotypes of HIF1-α gene 
increased. No significant difference was observed between the two genotype groups (p=0.079 and p=0.544). 
Although to some extent, the average value of changes in aerobic power of CT genotype after 8 weeks of 
aerobic training was higher than the other two genotypes, but this difference was not significant. 
 
Conclusion: Eight weeks of aerobic training led to an increase in aerobic capacity in inactive obese women, 
and in this regard, the increase of HIF1-α followed by the induction of hypoxia plays a role. However, it does 
not seem that there is a difference between the different genotypes of the gene. HIF1-α is present in these 
changes. 
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