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 )مقالۀ پژوهشی(

متعاقب تمرین  عروقی ر پلاسمایی فاکتور رشد اندوتلیالیوکارد و مقادیامویرگی م ۀدانسیت بررسی

 نر و ماده ین رت هایب تناوبی

 

 3جمال حسینی، 2منشزهره هدایت  ،*1عبدالامیر سیاری
 

 چکیده

 ۀرش شبکوژنز و گستتواند منجر به آنژیهای ورزشی میانجام فعالیتهدف:  و زمینه
ر ثیر تمرینات تناوبی بر مقادیر پلاسمایی فاکتوأتعیین ت ،مویرگی شود. هدف این مطالعه
 های نر و ماده بوده است.مویرگی میوکارد در رت ۀرشد اندوتلیالی عروقی و دانسیت

سر رت نر و ماده با وزن و سن تقریبی یکسان  06تعداد  ،برای این مطالعهبررسی:  روش
های از طریق کیت قبل و بعد از پروتکل تمرینی VEGFپلاسمایی  مقادیر .انتخاب شدند

و ها رت یامحامخصوص و با استفاده از تکنیک الایزا مورد سنجش قرار گرفت. بعد از 
مویرگی میوکارد با استفاده از تکنیک ایمنوهیستوکمیستری  ۀاستخراج بافت قلبی آنها دانسیت

 .ارزیابی شد
های مویرگی میوکارد در رت ۀو دانسیت VEGFاداری بین سطوح پایه تفاوت معنها: فتهیا

نر و ماده مشاهده نشد. متعاقب رشد جسمی بین گروه کنترل و شم تفاوت معناداری در 
متعاقب انجام  ،وجود نیامد. با وجود این همویرگی میوکارد ب ۀو دانسیت VEGFمقادیر 

مویرگی  ۀو دانسیت VEGFپلاسمایی  افزایش معناداری در مقادیر ،تمرینات تناوبی
ثیر تمرینات أهای نر و ماده متعاقب تولی تفاوت معناداری بین رت ،مایوکارد ایجاد شد

 مویرگی مایوکارد وجود نداشت. ۀو دانسیت VEGFتناوبی بر مقادیر پلاسمایی 

ینات کرد که تمر گیرینتیجه چنین توانمی حاضر ۀمطالع نتایج به توجه باگیری: نتیجه
لذا  ،بهبود بخشیده VEGFتوانند فرایند آنژیوژنز را از طریق افزایش مقادیر تناوبی می

 .مویرگی میوکارد دور از انتظار نیست ۀگسترش شبک
 

 .مویرگی میوکارد، تمرین تناوبی ۀ، دانسیتVEGFواژگان:  کلید
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 مقدمه

نیازمندد   ،های بدن برای زنده بودن و تکاملبافت ۀهم

دفدع   ،هستند. افزون بدر ایدن  دریافت منابع غذایی و اکسیژن 

هدا و بافدت   حیدات سدلول   ۀشرط ثانوی ،د متابولیکییمواد زا

توسعه و تکامل عدرو،، زمینده را    ،زنده است. بر این اساس

هدای  کند. در پاسخ بده سدازگاری  ها مهیا میی رشد بافتبرا

بدن، عرو، شروع  هاینیاز و قاضامحیطی ناشی از افزایش ت

 یامعند  بده  زایدی رگ یدا  آنژیدوژنز  کند.می به رشد و تکامل

 اسدت  قلبدی  و اسدکلتی  ۀعضدل  هدای مویرگ چگالی افزایش

-سدلول  مهاجرت و تکثیر نیازمند جدید مویرگ . ایجاد(10)

 در آنژیدوژنز  القدا   برای (.5) است مویرگی ندوتلیالا های

 اکسدیژن در  کاهش فشار یا پاتولوژیک، فیزیولوژیک شرایط

کداهش   (.21 ،10) اسدت  برخدوردار  زیداد   اهمیت از بافت

-هشدده بد  موجب تولید عامل القا ،یپوکسی(افشار اکسیژن )ه

یددا  Hypoxia-Inducible Factor) یپوکسددیاه ۀوسددیل

HIF) موجدب بیدان ژن و سداخت     ، خودین عاملا .شود می

 Vascularفاکتور رشد اندوتلیال عروقدی )  ی به نامپروتئین

Endothelial Growth Factorشدود.   ( میVEGF  بده

های اندوتلیالی شدناخته شدده    ترین میتوژن سلول عنوان قوی

 ،یابدد  که فشار سهمی اکسیژن کداهش مدی  . زمانی(13) تاس

 ک شدده و مبدادرت بده شدروع    های انددوتلیالی تحرید   سلول

کنند. زمدانی هدم کده فشدار     تکثیر، تقسیم و تشکیل لوله می

سهمی اکسیژن متوسدط تدا معمدولی و یدا بدالا باشدد، بیدان        

VEGF از (. 22) بدیافعالیت سلول اندوتلیالی کاهش می و

و  هدا در میان فاسدیکول  هاو مویرگ که عرو، خونیآنجایی

-ر طی فعالیدت لذا د ،اندهی بافت عضلانی گسترده شدتارها

یوکارد، اانبساط م -های انقباضچرخه ۀواسطههای ورزشی ب

ریپرفیدوژن   –های ایسدکمیک  عرو، خونی آن متحمل دوره

خود از طریق ایجاد حالت هیپوکسی،  ،هاشوند. این دورهمی

 از بعد HIF-1 کمپلکسشود. می HIF-1سازی باعث فعال

  هایپوکسدی   بده  شواکدن  عناصدر  تواندد مدی  گیدری شدکل 

(Hypoxia Response Elements)  بر که  ،هسته دررا

 (.32 ،10هدف قدرار دارد را شناسدایی کندد )    هایژن روی

 ژن رونویسدی  سدرانجام  ، HREو HIF-1  بدین  واکدنش 

های در خلال فعالیت .(21) کندمی ( را آغازVEGFهدف )

از های ناشی دلیل انقباضات عضلانی و رگ تنگیورزشی، به

تدنش برشدی   آن و همچنین افزایش سدرعت جریدان خدون،    

( زیداد  Shear Stressشده بر جددار داخلدی عدرو، )   وارد

اعدث شدروع آبشدار    ( بNOشده و با تولید اکساید نیتریک )

مزمن حاد و  افزایش شود.آنژیوژنز می ۀرشد عروقی و پدید

 ساختاری، تغییراتگشایی و ترتیب باعث رگبه تنش برشی

 NO (.12) شودمی عرو، هایپرتروفی و قطر افزایش ویژههب

عاملی حیاتی برای اندوتلیوم تنش برشی،  واسطۀهشده بتولید

هدای انددوتلیوم و بیدان    بوده، آپوپتوز را مهار، تکثیدر سدلول  

VEGF فدداکتور رشددد فیبروبلاسددتی )   وFibroblast 

Growth Factor) (. 2دهد )را افزایش میNO   همچندین

 افدزایش پودوکینداز   ۀواسدط ه( را بد 22لیومی )مهاجرت اندوت

(Podokinesis )(23بهبود می )  بخشد. افزایش پودوکینداز

( و ماتریکس خارج سدلولی  22) را افزایش داده αvβ3بیان 

سددمینوژن نددوع یوروکیندداز ناشددی از پلا FGF ۀواسددطهرا بدد

زایی ، رگNO(. با کاهش فعالیت زیستی 35) کندتجزیه می

 VEGF عوامل مختلفی بر میدزان تولیدد   ابد.ینیز کاهش می

هدای   تدوان فشدار   ترین این عوامدل مدی   ثر است که از مهمؤم

 خدون  برشی، انقباض و کشش عضله، کاهش غلظت گلدوکز 

(Hypoglycemiaانواع سایتوکین ،)     هدا و فداکتور محدر

(. برخددی 11) یپوکسددی را نددام بددرداهایپوکسددی ناشددی از ه

 ۀوسددیلبدده VEGFولیددد تانددد کدده  تحقیقددات نشددان داده 

، پروسدتاگلاندین و  IL-1α ،IL-1βفاکتورهای التهابی نظیر 

TNF-α (.16) یابد تحریک و افزایش می 

ثیر آن بددر آنژیددوژنز أفعالیددت ورزشددی و تدد ۀدر زمیندد 

تدوان بده تحقیدق    مطالعاتی صورت گرفته که از آن جمله می

وی گدزارش کدرده اسدت کده      .( اشاره کرد1301) نورشاهی

پلاسدمایی  انجدام تمریندات مدنظم اسدتقامتی مقدادیر       پس از
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VEGF های ویستار افزایش و مقادیر ایندوستاتین در موش

. همچنددین رنجبددر و  (1) کدداهش معندداداری یافتدده اسددت  

اند که پس از انجدام تمریندات   ( بیان کرده1306ش )همکاران

و  VEGFبیشینه حاد در افدراد غیدر ورزشدکار میدزان      زیر

MMP-2 یابدد.  اصله پس از فعالیدت کداهش مدی   سرم بلاف

 نسبت فعالیت از بعد ساعت دو در VEGF میزانهمچنین 

کندد  باقی ماند. او بیان مدی  تریپایین سطح در پایه، سطح به

به احتمال زیاد تمرین استقامتی زیر بیشینه نتواند باعث تغییر 

. (1) شدددود MMP-2و  VEGFمعنددداداری در مقدددادیر  

بده   VEGFدر پژوهشی پاسدخ   (1300طاهری چادرنشین )

وی بیشینه وامانده ساز را مورد بررسی قرار داد.  فعالیت زیر

نه واماندده  بیشی که یک جلسه فعالیت زیر گزارش کرده است

تدا  سرمی بلافاصدله و   VEGFدار اساز، موجب افزایش معن

 Vanون کراننبرو  ). (3) دو ساعت بعد از اجرا شده است

Craenenbroeck) (2660) دنبددال نشددان داد کدده بدده نیددز

 یابدد  سدرم افدزایش مدی   VEGFفعالیت ورزشی حاد، میزان 

(، در پدددژوهش خدددود 2612)( Khazaeiخزایدددی ) .(20)

 هدای رتکه بیان آنژیوژنز عدرو، کروندری در    مشاهده کرد

تدر  صدورت معنداداری پدایین   دیابتی نسبت به گروه کنترل به

یش دانسدیتۀ  آرژنین باعث افدزا  –همچنین مصرف ال است. 

هدای دیدابتی شدده بدود. در     مویرگی در بافدت قلبدی مدوش   

تواند از طریدق  آرژنین می –آنها نتیجه گرفتند که ال  ،نهایت

تغییر در مقادیر سرمی فاکتورهای آنژیوژنیدک باعدث بهبدود    

زاده و شکرچی(. 15) های دیابتی شودآنژیوژنز در قلب رت

ی بر سطح پلاسمای( تأثیر تمرین مقاومتی 1301همکارانش )

NOندوع یدک آن   تور رشد اندوتلیال عروقی و گیرنددۀ ، فاک 

(VEGFR-1) بررسدی کردندد  های ندر و سدالم   در رت را. 

ها نتیجه گرفتند که متعاقب چهار هفته تمرین مقاومتی در آن

 VEGFR1و  NO ،VEGFهای ندر دیدابتی، مقدادیر    رت

کمد    (.2) کندد تغییر معناداری نسبت گروه کنترل پیدا نمی

(Kemp )(2665تفاوت )     هدای جنسدیتی در میدزان سدطوح

. آنهددا را مددورد کدداوش قددرار داد VEGFپلاسددمایی پایدده 

هدای  در سد   VEGFگزارش کردند که سطوح پلاسمایی 

ثیر فعالیدت  أپیرامدون تد  نر بیشتر از جنس ماده بدوده اسدت.   

بر آنژیوژنز تحقیقداتی بسدیار انددکی وجدود     هوازی ورزشی 

در ایددن تحقیقددات آنژیددوژنز متعاقددب تمرینددات   .(20) دارد

 ۀ، آن هم بدون مقایسبه روش تداومی استقامتی و زیر بیشینه

در کده  در حدالی  ؛جنسیتی مورد بررسدی قدرار گرفتده اسدت    

بدار   ،های پرشددت تنداوبی  تمرینات تناوبی که در طی وهله

-طور مضاعفی افزایش مدی عروقی به –کاری بر سیستم قلبی

در  ،ضددمن اینکدده ای صددورت نگرفتدده اسددت.یابددد، مطالعدده

اندد  لبی، بررسی کردهتحقیقاتی هم که آنزیوژنز را در بافت ق

بده بیمداری خاصدی     ها معمولاً مبتلاهای حیوانی آنآزمودنی

-آمار و شواهد نشان می ،از طرف دیگراند. نظیر دیابت بوده

دهد که بروز انفارکتوس میوکدارد در میدان مدردان بیشدتر از     

 ،حاضدر  ۀهددف مطالعد   ،بر این اساس .(36 ،20)ن است زنا

در  مددویرگی میوکددارد ۀو دانسددیت VEGFمقددادیر  مقایسددۀ

هدای ورزشدی تنداوبی بدین     حالت معمول و پس از فعالیدت 

 بوده است.های مختلف جنسیت

 

 بررسیروش 

 های حیوانی نمونه

ماده( کده دارای وزن   36نر و  36) سر موش 06تعداد 

آمداری انتخداب    عنوان نموندۀ بهکسانی بودند و سن تقریباً ی

صدورت هدفمندد بدوده اسدت.     گیری بده شدند. روش نمونه

سدر(، گدروه کنتدرل     16) سپس آنها در شش گروه کنترل نر

سدر(، تمدرین تنداوبی     16) سر(، تمرین تناوبی ندر  16) ماده

 16) سر( و گروه شدم مداده   16سر(، گروه شم نر ) 16) ماده

 سر( تقسیم شدند.

 اجرای تحقیق  نحوۀ 

های مختلدف  های نر و ماده گروهموش در ابتدا از کلیۀ

بر اسداس    VEGFخونی جهت سنجش پیش آزمون  نمونۀ
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 ,Rat VEGF, ELISA, R & D)کیدددت 

Minneapolis, USA, Intraassay  CV%: 6.9 & 

Sensitivity: 8.4 pg/ml)     هدای  اخدذ شدد. سدپس رت

امحدا   Exsanguitionش های کنترل نر و ماده بده رو گروه

مدویرگی بافدت    و ضمن استخراج بافت قلبدی دانسدیتۀ   شده

های نر رت ،قلبی در آنها مورد سنجش قرار گرفت. در ادامه

مددت هشدت هفتده در معدرض     های تمرینی بده و ماده گروه

هدای  پروتکل تمرینی قرار گرفتند. در این مددت زمدان رت  

ر انتهدای  . دهای شم در هیچ تمریندی شدرکت نکردندد   گروه

پروتکل تمرینی، با فاصلۀ زمانی یک ساعت، مجدداً از کلیدۀ  

هدای شدم   ی و گروهتناوبهای نر و ماده گروه تمرینات موش

مدورد   VEGFآزمدون  نمونۀ خونی گرفته شد تا مقادیر پس

ها بده  بگیرد. در انتهای تحقیق نیز کلیۀ این رت سنجش قرار

 بافت قلبدی، دانسدیتۀ  تا با استخراج  حا شدندروش مذکور ام

 مویرگی مایوکارد آنها مورد بررسی قرار گیرد. 

 مويرگی مايوکارد روش سنجش دانسیتۀ

 سدپس  شدد.  تهیه بافتی قلبی بلو  بافت هاینمونه از

 5 با ضخامت عرضی هایدستگاه میکروتوم سکشن وسیلۀهب

 مشدخ   نو  قلب آماده شدد، جهدت   قسمت از میکرومتر

 آمیدزی رند   از روش مدویرگی  یالانددوتل  هدای سلول شدن

IHC   31با آنتی بدادیAnti-CD (Rat Monoclonal 

Antibody, Abcam, Cambridge)  اسددتفاده شددده

 مقطدع  سده  از ندوری  میکروسدکو   فیلد است. تعداد چند

 انتخداب شدده و   بدافتی  نمونۀ هر از ×(166) میکروسکوپی

 بدا  یک پاتولوژیست شده توسط گرفته ها رن تعداد مویرگ

 قرار شمارش استفاده از یک میکروسکو  الکترونیکی مورد

 (.  11) گرفت

 پروتکل تمرينی  

 –هدای ایسدکمیک   حقیق حاضر جهت القای دورهدر ت

با رعایت اصدل اضدافه    ریپرفیوژن از تمرینات هوازی تناوبی

مددت هشدت هفتده و    منظور بده استفاده شده است. بدینبار 

هدا را وادار بده   (، رتجلسده  21ای سه جلسه )در کدل  هفته

ساخت CA1400Y10 تردمیل موش مدل دویدن بر روی 

تمرینی و  ندیشه صنعت نمودیم. برنامۀایران شرکت پیشرو ا

 آمده است. 1مشخصات کامل آن در جدول 

 های آماریروش

هدای تحقیدق   ت تجزیه و تحلیل طبیعی بدودن داده جه

ی اسدمیرنوف و بدرا   –حاضر از آزمون آماری کلومدوگروف  

ها و وجدود اخدتلاف در متغیرهدای    بررسی همگنی واریانس

ترتیدب از  ختلدف بده  هدای م هدا و جنسدیت  تحقیق بین گروه

های لوین و تحلیل واریانس اسدتفاده شدده اسدت. در    آزمون

های مختلدف بدرای یدافتن    صورت وجود اختلاف بین گروه

تفاده شدده اسدت.   محل تفاوت از آزمون تعقیبی بونفرونی اس

 α=65/6های آمداری در سدطح   عملیات ر است کلیۀقابل ذک

 انجام شده است.  

 

 

 

  هايافته
دهد که بین های حاصل از تحقیق حاضر نشان میداده

و  (P=020/6)هددای مختلددف تحقیددق در متغیددر وزن  گددروه

قبل از اعمدال پروتکدل تمریندی     VEGFآزمون مقادیر پیش

ای توصیفی ه(. دادهP=063/6تفاوت معناداری وجود ندارد )

مشاهده کرد. پدس از اعمدال هشدت     2توان در جدول را می

های شم ، مشاهد شد که بین گروههفته تمرین هوازی تناوبی

اخدتلاف   VEGFآزمون مقادیر پلاسمایی و تمرینی در پس

هدای بعددی بدا    (. بررسدی P=661/6معناداری وجدود دارد ) 

هدای  ن بدونفرونی نشدان داد کده بدین گدروه     استفاده از آزمو

تمرینی )نر و مداده( متعاقدب هشدت هفتده تمدرین هدوازی       

تدر  هدای عمیدق  تناوبی تفاوت معناداری وجود ندارد. تحلیدل 

ترتیدب باعدث   دهد که تمرینات هدوازی تنداوبی بده   نشان می

درصدددی در  مقددادیر پلاسددمایی   25/31و  15/20افددزایش 

VEGF   در مدورد دانسدیتۀ  شدود.  گروه های نر و مداده مدی 

های کنتدرل و  نتایج نشان داد که بین جنسیت گروه ،مویرگی
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مدویرگی وجدود    تفداوت معنداداری در مقدادیر دانسدیتۀ    شم 

توان گفدت کده هشدت هفتده رشدد      ندارد. به این ترتیب می

مویرگی در مایوکدارد   می باعث تغییر معنادار در دانسیتۀجس

رغدم ایدن موضدوع بدین     علدی شود. های نر و ماده نمی-رت

هدای تمدرین هدوازی تنداوبی بدا      لف گروههای مختجنسیت

 های کنترل و شم تفداوت معنداداری وجدود دارد. ایدن    گروه

کند که مایوکارد در هر دو جنس نر و نشان میموضوع خاطر

-ماده به تمرینات منظم هوازی تناوبی، پاسخ آنژیوژنیکی می

هدا در  های بعدی نشدان داد کده بدین جنسدیت    دهد. بررسی

عبدارت  وت معناداری وجود ندارد و بده تفا های تمرینگروه

های آنژیدوژنیکی در هدر دو   پاسخ مایوکارد به محر  ،دیگر

-باشد. خلاصۀ نتایج آزمدون مشابه می جنس نر و ماده تقریباً

 آمده است. 3های آماری در جدول 

 

 فعالیت هوازی تناوبی تمرين اجرای یوۀ: ش9جدول 

 سرعت های هر هفته )هر تناوب یک دقیقه(تناوب دقیقه در متر 16 گرم کردن با سرعت هفته

(m/min) 

 متر در دقیقه 16 سرد کردن با سرعت

1 3 16 16-15 3 

2 3 11 16-26 3 

3 3 10 16-25 3 

1 3 10 16-36 3 

5 3 10 16-35 3 

0 3 26 16-16 3 

2 3 22 16-16 3 

0 3 21 16-16 3 

 

 
 

 اول رينی در هفتۀتیک از شدت پروتکل تم: نمايی شما9نمودار 
 

 های مختلف تحقیق : مشخصات آنتروپومتريکی و متغیرهای تحقیق در گروه7جدول

 متغیرها

 گروه

 شم ماده شم نر هوازی ماده هوازی نر کنترل ماده کنترل نر

 16 16 16 16 16 16 تعداد

 211±20/0 2/212±13/0 2/262±30/0 2/260±12/0 3/216±20/2 210±60/0 وزن )گرم(

 VEGF(pg/ml) 52/1±05/15 55/1±0/15 11/1±60/10 60/1±10 10/1±22/10 62/1±10/10آزمونشپی

 VEGF(pg/ml) --------- --------- 20/1±03/26 20/1±60/21 62/1±32/10 1/1±1/10آزمونپس

 --------- --------- --------- --------- 156±20/2 2/151±16/3 مویرگی )تعداد/میلی مترمربع( ۀدانسیتآزمون پیش

 3/151±10/2 0/152±05/2 0/150±30/2 101±10/3 --------- --------- مویرگی )تعداد/میلی متر مربع( آزمون دانسیتۀپس
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 و مراحل مختلف تحقیق هانتايج آزمون تحلیل واريانس بین گروه : خلاصۀ3جدول

 داریسطح معنا F مجذور میانگین آزادی درجۀ متغیر 

 020/6 3/1636 0/113162 5 وزن

 VEGF 5 512/6 313/6 063/6آزمون پیش

VEGF 3 222/00آزمون پس  662/56  661/6 

602/265 5 مویرگی دانسیتۀ  030/23  661/6 

 

 

 

 های مختلف تحقیق آزمون گروهدر پیش و پس VEGFمقادير  :7نمودار 

 

 
 های مختلف تحقیق: دانسیتۀ مويرگی مايوکارد درگروه3نمودار 
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    بحث
انجام تمرینات مدنظم هدوازی تنداوبی باعدث افدزایش      

 در بین هر دو جنس  VEGFمعناداری در سطوح پلاسمایی

 ،شدود. بدا وجدود ایدن    رت، نسبت به گروه کنترل و شم مدی 

عالیت هوازی تناوبی عروقی نسبت به ف –پاسخ سیستم قلبی 

 تقریبداً  VEGFهای ندر و مداده در مقدادیر    در بین جنسیت

هدای پژوهشدی نورشداهی    است. این نتدایج بدا یافتده   یکسان 

 Vanون کراننبدرو  )  (،1300طاهری چادرنشین )(، 1301)

Craenenbroeck) (2660) باشد، ولی با یافتده همسو می-

کم   و (1301شکرچی زاده )(، 1306های تحقیقی رنجبر )

(Kemp )(2665) کمدد ، خددوانی ندددارد. در تحقیددق هددم 

باشدند،  سدورتمه مدی   های کشدندۀ های تحقیقاتی، س نمونه

عروقدی کداملاً ورزیدده     –بنابراین آنها از لحاظ سیستم قلبی

ها نسدبت  حجم بافت عضلانی در س  اند، ضمن اینکهبوده

موجدود در   VEGFها بسیار بیشتر اسدت و چدون   به موش

، ثیر بافدت عضدلانی فعدال اسدت    تحدت تدأ  سرم یا پلاسدما  

ایدن موضدوع باشدد. در     تواندد بنابراین علت ناهمخوانی می

مددت  ، از پروتکل تمدرین مقداومتی بده   زادهتحقیق شکرچی

 VEGFماه استفاده شده است و از آنجایی کده مقدادیر   یک

 (26)گیدرد  تحت تأثیر شدت و مدت تمدرین نیدز قدرار مدی    

نبوده تدا منجدر   است، شدت یا مدت تمرین به اندازه  ممکن

-مهدم گدردد.   VEGFی تغییر معنادار در مقادیر پلاسمای به

هدای بددن، هایپوکسدی    در بافت VEGFترین دلیل افزایش 

تواندد باعدث افدزایش    (. هایپوکسدی مدی  0) ذکر شده اسدت 

-های هدوازی تنداوبی بده   شود. طی ورزش HIF-1α مقادیر

هایپوکسدی  هم فشردگی عرو، موجود در عضدلات،  دلیل به

افدزایش   ،شدود. بدر ایدن اسداس    موضعی در عضله ایجاد می

های هدوازی تنداوبی دور از   در طی فعالیت HIF-1α مقادیر

افددزایش یافتدده و  VEGFبنددابراین مقددادیر  .انتظددار نیسددت

( 2662) (Rullmanرالمدن )  (.0افتدد ) ، مدی آنژیوژنز اتفا

 در تغییدر  از ناشدی  سرم  VEGFتغییر در میزان  داد نشان

 ۀعضدل  جملده  از مختلدف  هدای بافدت  در آن میزان بیان ژن

( 2660)  (Iemitsuیمیتسدو )  .(25) باشدد می فعال اسکلتی

 مسدیر  سازیفعال طریق از ورزشی که تمرینات داد شانیز نن

 VEGFبیدان ژن   eNOSو افزایش سطوح  AKTکینازی 

. در تحقیدق حاضدر   (12) دهدد قلبی افزایش می ۀرا در عضل

وبی، باعدث  مشاهده شد که انجام تمرینات منظم هوازی تندا 

ولدی بدین    ،شدود مویرگی میوکارد می افزایش معنادار دانسیتۀ

گروه نر و ماده تفداوت معنداداری در ایدن شداخ  وجدود      

در باشد. مسو می( ه2612)خزایی   ندارد. این نتایج با نتایج

 ،دلیل افزایش بازگشدت وریددی  به های ورزشیحین فعالیت

قلدب   پرشدگی عضلانی و مکش بطنی، میزان ناشی از تلمبۀ

 ایمتحمدل کشدش چرخده   نیدز  عرو، خونی  شود،بیشتر می

 همچندین  .شودعرو، کشیده می ۀ( و دیوار33شده ) بیشتری

 ایچرخده  کشدش افدزایش  کشیدگی عرو، خونی حاصل از 

 فاکتورهدای  افزایشدی  تنظدیم  سدبب  )افزایش ضربان قلدب( 

کیندازی   تیروزین هایو گیرنده VEGFویژه آنژیوژنیکی به

Tie-1 ،Tie-2   وFlk-1   یا نوع دوم گیرندده(VEGF) 

 ،طریدق  ایدن  از و شدود مدی  عروقی اندوتلیال هایسلولدر 

(. عدلاوه بدر کشدش    26) دکند مدی  تسهیل را فرایند آنژیوژنز

وعی کشش باعث ایجاد ن طی رشد در بافت ای، اتساعچرخه

شود. در برخدی تحقیقدات نشدان    به نام کشش ایستاتیکی می

 کشدش  بده  نسدبت  ایچرخده  کده کشدش   داده شدده اسدت  

ندوع   گیرندۀ ترطولانی و ترسریع موجب افزایش ایستاتیکی،

 توبول بیشتر و طول افزایش، VEGF (VEGFR-2)دوم 

 (. کشدش 31) شدود مدی  بیشدتر  عروقدی  انشدعابات  تشدکیل 

 تنش برشی در ارتباط با در و مشتر  مسیر یک از ایچرخه

 کتورهای آنزیوژنیک پسفا کند.می مشارکت آنژیوژنز یندآفر

 های انددوتلیالی خود بر روی سلول ها گیرنده به اتصال از

-فعالیدت سدلول   شدروع  با شوند.مى آنها شدن فعال به منجر

هدا   سدلول  از متالوپروتئازها از خاصى انواع اندوتلیال، ها 
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ۀ منطقد  در را پایده انددوتلیوم   غشدای  و شدود مى ترشح فو،

 هدا  سدلول  پایده،  غشدای  ضدم ه کند. بدا مى تجزیه مذکور

-این، مولکدول  بر علاوه کنند.مهاجرت مى تکثیر و اندوتلیال

و  αvβ5اینتگریندی )  هدای قبیدل گیرندده   از اتصدالى  هدا  

αvβ3فرایندد  بده  شوند نیدز ها بیان میپلاکت ۀوسیله( که ب 

 رشد حال در های خونىرگ ها جوانه رفتن جلو و کشیدن

آنژیدوژنز، متدالو    فرایندد   بعدد  مراحدل  در نمایدد. مى کمک

 مداتریکس  تجزیده  جهدت  (MMPs) ماتریکس پروتئینازها

 شدوند. د مدی تولید  آن مجددد  بازساز  آغاز و سلولى خارج

ندوع دوم آن   ۀآنژیوپدويیتین و گیرندد   کدنش  بدرهم  بدا  سپس

(Tie-2فرایند ) بعدد،  ۀ مرحل گردد.  درمى آغاز لوله تشکیل

هدای تیدروزین   ده)نوعی از گیرن  Ephb/Ephrinb سیستم

 و گرفته عهده بر را هالوله تنظیم فرایند تشکیل نیز کینازی(

 برا  صاف ا ها  ماهیچهسلول و ها سیت پر  نهایت در

 سداختار  ایدن  بده  شده، تشکیل تازه خونى رگ کردن پایدار

 اسدت  ( معتقد2660)( Yungaیانگا ) (.10) شوندمى اضافه

 انسدان  ندافی  ورید لهای اندوتلیاسلول ایچرخه کشش که

 ۀاولی )تخریب 2 - ترشح آنژیوپویتین افزایشی تنظیم موجب

 صداف  ۀعضدل  هدای سدلول  و های اندوتلیالسلول بین پیوند

 هعضدل  هدای سدلول  بین ثباتایجاد )  PDGF- β( وعرو،

 طریدق  ایدن  از وشدده   جوانه( های اندوتلیالسلول و صاف

 دشدو مدی  جوانه تشکیل و اندوتلیال مهاجرت سلول موجب

باض و با افزایش شدت فعالیت ورزشی، بر قدرت انق .(31)

شدود  له باعث میأاین مس .شودتعداد ضربان قلب افزوده می

ریپرفیدوژن وارد شدده بدر عدرو،      –های ایسدکیمک  تا دوره

دیاسددتول و در طددول سیسددتول ای و کشددش چرخددهکرونددر 

ز رود در بافدت قلبدی نید   بندابراین انتظدار مدی    افزایش یابدد. 

مدویرگی   و افزایش دانسیتۀآنژیوژنز  ،متعاقب تمرینات منظم

 گزارش کرده اسدت  (2660)( Frisbeeفریسبی ) .رخ دهد

 نیتریدک  افدزایش  طریدق  از اسدتقامتی تمرینات  هفته 16 که

-می افزایش را فعال عضلات مویرگی چگالی میزان ،اکساید

شددده در پاسددخ بدده تمرینددات  تولید  NOدهددد و افددزایش

های انددوتلیالی را  ترشحی از سلول  VEGFیزانورزشی، م

دهد و این امر در نهایت منجر به افزایش چگالی افزایش می

 .(0) شودمویرگی می
 

 قدردانی
بدین وسیله از کلیه همکارانی کده در تهیده و تددوین    

این مقاله این مقاله با ما همکاری کرده اند تشکر می نماییم. 

تداثیر فعالیدت ورزشدی    سدی  از طرح پژوهشی با عندوان: برر 

در رت هدای ندر و   قلبدی  و آرتریدوژنز   هوازی بر آنژیدوژنز  

ماده، که توسط معاونت پژوهشی دانشگاه آزاد اسلامی واحد 

 .گردیددده اسددت اسددتخراج  تددامین مددالی شددده،    آبددادان
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Abstract 

Background and Objective: Exercise can lead to angiogensis and 

development of capillary network. The aim of this study was to 

assess the effect of interval training on plasma level of vascular 

endotheliom growth factor (VEGF) and myocardial capillary 

density in male and femal rats.   
Subjects and Methods: Sixty male and female rats with same 

average Age and weight were selected for investigation. Plasma 

VEGF Level was measured by special kit by ELIZA method before 

and after exercise training. Cardiac tissue was extracted for 

measuring capillary density in myocardium by 

immonohistochemical technique  

Results: No significant differences were found between the 

baseline of VEGF level and myocardial capillary density in male 

and female rats. Following 8 weeks physical development there 

were no significant differences between VEGF level and 

myocardial capillary density in sham and control groups. Whereas 

level of VEGF and myocardial capillary density increased 

significantly following interval training, but no significant 

differences between male and female rats in training groups. 

Conclusion: According to the finding of the present study interval 

training is equally effective in increasing VEGF level in both sexes 

leading to improved angiogenesis in rat myocardial.  
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