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Introduction: One of the most important influential factors in the process of 

human physiological adaptations is angiogenesis; which helps to repair and grow 

body tissues by continuously creating blood vessels through angiopoietin activity. 

In the present study, we investigated the effect of three methods of moderate-

intensity continuous, high-intensity continuous, and high-intensity intermittent 

training on the angiopoietin-1 and angiopoietin-2 genes expression in the 

subcutaneous fat tissue of male Wistar rats. 
Methods: For this purpose, 32 male Wistar rats with an average weight of 

236.3±34.5 grams and age of 8 weeks were randomly divided into four groups of 

intense intermittent running aerobic training (including four intense intervals with 

an intensity of 90% to 100% of VO2max and four low-intensity intervals at 50% to 

60% of VO2max in a total time of 38 minutes), moderate-intensity continuous 

running aerobic training (including running at 65% of VO2max in a total time of 47 

minutes), high intensity continuous running aerobic training (including running at 

65% of VO2max in a total time of 40 minutes with an incremental incline of the 

treadmill with a 2% of incline every two weeks), and Control. Twenty-four hours 

after the last training session, after complete anesthesia, subcutaneous fat tissue 

samplings of the abdomen were done. The gene expression levels of angiopoietin-1 

and angiopoietin-2 in subcutaneous fat tissue were measured by the RT-PCR 

method. Due to the non-normal distribution of data in some groups, Kruskal-Wallis 

statistical method was used. 

Results: The results showed that the angiopoietin-1 gene expression increased in all 

three training groups compared with the control group, which was significant in the 

moderate-intensity continuous group. Also, the angiopoietin-2 expression increased 

in all three groups compared with the control group, which was significant in the 

high-intensity continuous group. 

 Conclusion: In general, continuous training seems to have a positive effect on the 

increase of angiopoietin-1 and -2 expression in subcutaneous fat tissue. 
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Extended Abstract 

Introduction 

One of the most important biological activities in the human body is 

the delivery of nutrients and oxygen to different tissues and organs of 

the body, which is carried out through the blood. The activities that 

lead to the formation of new vessels and the repair of damaged vessels 

are called angiogenesis. Angiogenesis is a process in which new 

vessels are multiplied and this process continues in all stages of human 

life with different intensities. The first signs of this operation are seen 

in the second week of the embryo, which begins in a process called 

vasculogenesis, the process of embryonic formation of endothelial 

cells from mesoderm cell precursors and vascular areas. After this 

stage, angiogenesis begins, which is responsible for the expansion and 

development of blood vessels in all physiological activities. Factors 

affecting the activity of angiogenesis are known as angiopoietins, 

which participate in this activity by applying different mechanisms of 

action. Angiopoietin signaling is directly related to angiogenesis. 

Angiogenesis occurs through sprouting, migration of endothelial cells, 

proliferation, and in some cases destabilization of vessels. They are 

responsible for separating the endothelial wall of blood vessels. 

Angiopoietins are involved in signaling to perivascular smooth muscle 

cells, controlling vascular permeability, angiogenesis, and 

vasoconstriction. At present, four proteins of angiopoietins have been 

identified, which are: ANG1, ANG2, ANG3, and ANG4. They act on 

the tyrosine kinase receptors, TIE1 and TIE2. ANG1 acts through the 

TIE2 receptor, while ANG2 acts as an antagonist and may have 

different effects. The reason for this conflict can be found in the ability 

to form bonds, ANG1 can be tri, tetra, or penta; to form higher order 

multimer and this factor increases the binding strength in action with 

receptors. Considering the great impact of angiopoietins on the 

physiological activities of body tissues, knowing the various factors 

affecting them in this field can play an important role in improving 

human physical health. 

 

Methods 

For this purpose, 32 male Wistar rats with an average weight of 

236.3±34.5 grams and age of 8 weeks were randomly divided into four 

groups of intense intermittent running aerobic training (including four 

intense intervals with an intensity of 90% to 100% of VO2max and 

four low-intensity intervals at 50% to 60% of VO2max in a total time 

of 38 minutes), moderate-intensity continuous running aerobic 

training (including running at 65% of VO2max in a total time of 47 

minutes), high intensity continuous running aerobic training 

(including running at 65% of VO2max in a total time of 40 minutes 

with an incremental incline of the treadmill with a 2% of incline every 

two weeks), and Control. Twenty-four hours after the last training 

session, after complete anesthesia, subcutaneous fat tissue samplings 

of the abdomen were done. The gene expression levels of 

angiopoietin-1 and angiopoietin-2 in subcutaneous fat tissue were 

measured by the RT-PCR method. Due to the non-normal distribution 

of data in some groups, Kruskal-Wallis statistical method was used.  

Results 
The results showed that the angiopoietin-1 gene expression increased 

in all three training groups compared with the control group, which 

was significant in the moderate-intensity continuous group. Also, the 

angiopoietin-2 expression increased in all three groups compared with 

the control group, which was significant in the high-intensity 

continuous group. 

Conclusion 
Training affects increasing the expression of angiopoietins in the 

subcutaneous tissue. This change can be seen in all three types of 

continuous, intense continuous, and intense intermittent training, but 

in continuous training, ANG1 and ANG2 increased significantly. 

Therefore, performing continuous or intense continuous training as a 

stimulus in increasing anxiety for beginner or professional athletes can 

improve various physiological aspects. Also, the implementation of 

continuous training for overweight people will affect weight loss by 

increasing angiogenesis. 
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های زیرجلدی رت در بافت چربی ANG2 وANG1های ی تمرینی منتخب بر بیان ژنهاوهیش ریتأث

 نر ویستار
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  ها:واژهکلید
 ، 1آنژیوپویتین

 ، 2آنژیوپویتین

 تمرین تناوبی،

 تمرین تداومی،

 .چربی زیر جلدی
 

مداوم  جادیاست که با ا وژنزیانسان آنژ یکیولوژیزیف یهایسازگار ندیدر فرا رگذاریعوامل تأث نیتراز مهم یکی :مقدمه

 ریحاضر تأث قی. در تحقکندیم ژهیبدن کمک و یهاو رشد بافت میترمها به نیتیوپویآنژ تیفعال قیاز طر یخون یهارگ
 2نیتیوپویآنژ و 1نیتیوپویآنژ یهاژن انیپرشدت بر ب یپرشدت  و تناوب یبا شدت متوسط، تداوم یتداوم ینیتمر ةویسه ش

 .بررسی شد ستارینر و یهارت یجلدریز یدر بافت چرب

 صورتبه هفته هشت سنو گرم  3/230±0/34 وزن نیانگیم باسر رت نر ویستار  32منظور بدین روش پژوهش:

درصد  111تا  01با شدت  دیوهله تناوب شد چهار شامل) گروه تمرین هوازی دویدن تناوبی شدید چهاردر تصادفی 

2maxVO 2 درصد 01 تا 01 درشدت وهله تناوب کم چهار وmaxVO تمرین هوازی دویدن (، قهیدق 33کل  زمان در
 پرشدتتداومی تمرین هوازی دویدن (، قهیدق 44کل  زمان در 2maxVO 00در  دنیدو شامل) با شدت متوسطتداومی 

 (درصد 2 زانیهفته به م دو هرنوار گردان  ندهیفزا بیش با قهیدق 41کل  زمان در 2maxVOدرصد  00 در دنیدو امل)ش
بافت چربی  یبردارنمونههوشی کامل پس از بیتمرینی  ةخرین جلسآاز  پسساعت 24قرار گرفتند. و گروه کنترل 

 با روشچربی زیرجلدی در بافت  2و آنژیوپویتین 1آنژیوپویتینمقادیر بیان ژن  گرفت.شکم انجام  ةاز ناحی زیرجلدی
 RT-PCR سیالوی کروسکال آماراز روش  هاگروهدر برخی  هادادهی بودن توزیع عیرطبیغبا توجه به شد. ی ریگاندازه 

 استفاده شد.

 نیداشت که ا شینسبت به گروه کنترل افزا ینیدر هر سه گروه تمر 1نیتیوپویژن آنژ انینشان داد ب جینتا ها :یافته

در هر سه گروه نسبت به گروه کنترل  زین 2نیتیوپویفاکتور آنژ انیب بود.با شدت متوسط معنادار  یدر گروه تداوم زانیم
 معنادار است. شدتپر یدر گروه تداوم زانیم نیداشته که ا شیافزا

در بافت چربی زیرجلدی  2و  1تمرینات تداومی بر افزایش بیان آنژیوپویتین رسدیمنظر کلی به طوربه گیری:نتیجه

 مثبتی دارد. ریتأث

 
 

و  ANG1هایهای تمرینی منتخب بر بیان ژنشیوهتأثیر . (1411)و نقیبی، سعید.پور برزگر، محمدرضا؛ قلی شریعت زاده جنیدی، محمدرضا؛؛ فتاحیان، علیرضا استناد:

ANG2 224-241، 14(2) نشریه علوم زیستی  ورزشی،. های نر ویستاردر بافت چربی زیرجلدی رت. 
                   10.22059/JSB.2022.338290.1509  http//doi.org DOI:  
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 مقدمه

ه از ی مختلف بدن است کهااندامو  هابافتی زیستی در بدن انسان رساندن مواد غذایی و اکسیژن به هاتیفعال نیترمهمیکی از 
نام دارد.  1، آنژیوژنزدشویم منجر دهیدبیآسیی که به تشکیل عروق جدید و ترمیم عروق هاتیفعال. ردیگیمطریق خون انجام 

ن ادامه ی گوناگوهاشدتد و این عمل در تمامی مراحل زندگی انسان با شوآنژیوژنز فرایندی است که در آن عروق جدید تکثیر می
 که در فرایندی به نام واسکولوژنز عمل تشکیل جنینی شودیمی این عمل در هفتة دوم جنینی دیده هانشانه(. نخستین 1) ابدییم

ه ک دشویمس از این مرحله، آنژیوژنز آغاز . پشودیمسازهای سلول مزودرم و از نواحی عروقی آغاز ی اندوتلیال از پیشهاسلول
ی فعالیت آنژیوژنز با نام رگذاریتأث(. عوامل 2ی فیزیولوژیکی است )هاتیفعالمسئول گسترش و توسعة عروق خونی در تمامی 

ر طو(. سیگنالینگ آنژیوپویتین به3) کنندیمکه با اعمال مکانیزم اثر گوناگون در این فعالیت شرکت  شوندیمها شناخته 2آنژیوپویتین
ی سازثباتیب، تکثیر و در بعضی موارد 3ی اندوتلیالهاسلولمستقیم با آنژیوژنز مطابقت دارد. آنژیوژنز از طریق جوانه زدن، مهاجرت 

وپویتین با سیگنال کردن (. آنژی4. آنها همچنین وظیفة جداسازی جدارة اندوتلیال عروق خونی را بر عهده دارند )افتدیمعروق اتفاق 
(. در 0) شوندیمی عضلانی صاف اطراف عروق، کنترل نفوذپذیری عروقی، از بین بردن عروق و انقباض عروق درگیر هاسلول

آنها  بر روی . ANG1, ANG2, ANG3, ANG4 از: اندعبارتکه  اندشدهها شناسایی حال حاضر چهار پروتئین از آنژیوپویتین
 ANG2 کهیدرحال، کندیمفعالیت  TIE2با عمل روی گیرندة   ANG1.کنندیمعمل  TIE2و   TIE1،4زین کینازی تیروهارندهیگ
تشکیل  در توانایی توانیممتفاوتی داشته باشد. علت این تضاد را  راتیتأثکند و ممکن است یک عامل مخالف عمل می عنوانبه

مرهای مرتبة بالاتر را تشکیل دهد و این عامل سبب تری، تترا یا پنتا؛ مولتی صورتبه تواندیم  ANG1وجو کرد،پیوندها جست
ی هاافتبی فیزیولوژیکی هاتیفعالها در فراوان آنژیوپویتین ریتأث(. با توجه به 0) شودیم هارندهیگافزایش قدرت پیوند در عمل با 

 نقش مهمی در بهبود سلامت جسمی انسان داشته باشد.  تواندیمی آنها در این حوزه رگذاریتأثبدن، شناخت عوامل مختلف 

اثرگذار شی ورز یهاتیفعال نیتراز مهمها تحلیل شود. عاملی مهم در میزان عمل آنژیوپویتین عنوانبه تواندیمفعالیت ورزشی 
 یهابا شدت یدنب یهاتیفعال ی،تناوب یناتتمر .اشاره کرد گوناگون یهابا شدت یو تداوم یتناوب یناتتمر به توانیمینه زم یندر ا

 ةرعکس در بازب یا یادصورت مداوم از کم به زبه یتاست که نوع فعال یوستهکوتاه و پ یهادر زمان نهیشیبیرو ز یشینه، متوسطب
 یحصحاستفادة  ورتدر ص یگنالینگس یرهایمس یمبا تنظ توانندیم هاتینوع فعال ینا .ردیپذیانجام م ینمعی بندبیترکو با  یزمان

در این زمینه نشان داد که فعالیت تناوبی با شدت  گرفتهانجامی هایبررس(. 4) منجر شوند ی آنژیوژنزندهایفرا یمو بابرنامه به تنظ
نی و بهبود قطر شریا  شدن شتریدر ببسزایی  ریتأثها ی آنژیوپویتینهارندهیگ تیو فعالی اندوتلیال هاسلولبا افزایش فعالیت  0بالا

 به تأثیرات آنها در بافت چربی اشاره کرد. توانیمها مهم آنژیوپویتین راتیتأث(. از دیگر 3) کندیمایفا  تحرککمکارایی بدنی افراد 
و  یرگیمو یتةانسد یشافزا یقاز طر یچرب ةبه کاهش تود تواندیم یورزش یتبر اثر فعال یها در بافت چربآنژیوپویتین یانب یشافزا

 شود کهمنجر  CPT10 میآنز یتبر اثر فعال یرهچرب بلندزنج یدهایاستفاده از اس شیبا بافت و افزا یژنتعامل اکس شدن یشترب
 یبه بررس یل ،و آنژیوژنز یورزشفعالیت ارتباط  ینةزم (. در0) ابدییم یشافزا یبدن ةتود یفیتکاهش و ک یچرب ةن تودآمتعاقب 

 ا درآنژیوژنیک ر یانب ی،ورزش یتکه فعال یافتنر دوماهه پرداخت و در یهارت یبر رو یهواز یورزش یتهفته فعال هشت ریتأث
مثبت  ریتأث یانگرب یجتانین ا .کندیم یداکاهش پ یزن یچرب ةآنژیوژنیک تود یانب یشبا افزابه بیان دیگر . کندیم یمتنظ یچرب بافت

 یهارت یرو یدر بررس (2113) همکاران ونواک  یارتباط آنژیوژنز و بافت چرب ینةزم (. در11) است یآنژیوژنز در بافت چرب یندفرا

                                                 
1 . ANGiogenesis 
2 . ANGiopoietin 
3 . Endothelial 
4 . Tyrosin kinase 
5 . High intensity interval training 
6 . Carnitine palmitoy- transferase1  



 

 

 

 

 

 
  ستارینر و یرت ها یجلد ریز یدر بافت چرب ANG2و ANG1یژن ها انیمنتخب بر ب ینیتمر یهاوهیش ریتأث  
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 ینبود که ا یاملدنبال عوبه یدبا ینبنابرا ،شودیدچار مشکل م یبافت چرب یلتشک یةآنژیوژنز در مراحل اول ایندکه فر یافتندنر در
که کاهش  یافتنددر (1030) فرارا و همکاران(. در همین زمینه 11د )برطرف کن یاز رشد بافت چرب یریاختلال را در جهت جلوگ

در   ANG4نقش (2113) همکاران دا ویبر(. دایا12) کمک کند یورزشفعالیت از  پسآنژیوژنز   یشبه افزا تواندیم یجرم چرب
(. دیسانزو 13) دندکر دییرا تأ یجلدیرزچربی عروق  ةلیوسبافت  به میژن و تنظ ینا یانم ةو رابط یرا بررس یرشد  بافت چرب یمتنظ
 یربچ یزانبر م یتهاجم یتفعال ینا ریتأث ین به بررسآ یسرم یزانم یشها و افزابه رت ANG1 یمصنوع یقبا تزر( 2114یو )و 
؛ آنها بیان منجر شد یجلدریز یدر بافت چرب TIE2 یهارندهیبه مهار گ 1شدن آنژیوپویتین یشترکه ب یافتندو در ندپرداخت یجلدیرز

ابد یکاهش  یننوع تمر ینبا ا یزن یجلدیرز یچرب یزانانتظار داشت که م توانیم TIE2ی هارندهیگ یتشدن فعال یشتربا ب کردند 
و  آنژیوژنیک یهاتیبر فعال یورزش یتو فعال یماز رژ پسکاهش وزن  ریتأث یبا بررس (2113) و همکاران (. همچنین کلبرگ14)
 یتبا فعالVEGF و  ANG1 یانب یزانکه م یدندرس یجهنت ینپرداختند و به ا یشکم یآنژیوپویتین در خون و چرب یهاژن یانب

 خصوصگوناگون بدن به یهادستگاه ریسبب سازگاتداومی تمرینات  (.10) ابدییکاهش م یجلدیرز یچرب یزانو م یشافزا یورزش
که  شودیم یعملکرد استقامتبهبود و  vo2 maxافزایش سبب  هاستمیس نیا یسازگار .دشویقلب و عروق و تنفس م ستمیس

از . کندیم شتریب ATP دیتول یرا برا یعضلان یتارها تیو ظرف است یطیخون مح انیعملکرد قلب و جرپیشرفت  برایند آن
 زانیدر م رییو تغ ییایندرتوکیم وژنزیب وژنز،ینژآ قلب، یپرتروفیبه ها توانیم یاستقامت یهاتیبر اثر فعال یکیژنت راتییتغ نیترمهم
ژن  انیب گوناگون در راتییو سبب تغ آیدمی وجودبه یاسکلت ةدر عضل راتییتغ نیا ةعمد تند و کندانقباض اشاره کرد. یتارها
 نییپا یهافعال با شدت یاستراحتاحل و مر ادیشدت زهمچنین تمرینات تناوبی شامل فعالیت بدنی با  .شودیمختلف م یهااندام
بهبود  یراب یروش مؤثر. این نوع تمرین شودیممحسوب  کیمتابول یهایسازگار ةنیدر زم یورزش رگذاریتأث اریکه مدل بس است
 تیاز فعال یناش یعروق- یقلب راتییتغ .دشویسبب بهبود عملکرد هر دو دستگاه م واست  یهوازیو ب یهواز یهاستمیس تیظرف
 راتیأثتاین نوع تمرینات و  روزافزونبا توجه به گسترش  .دارد یفرد بستگ یجسمان طیشرا نیهمچن ن وآشدت و مدت به یتناوب

ی گوناگون بدن تغییرات شدت و مدت بر فرایندهای بدنی از جمله موارد مورد توجه پژوهشگران علوم هاستمیسمتفاوت آنها بر 
ه فعالیت دریافت ک توانیمی نتایج تحقیقات گذشته بندجمعت است. از ی مورد استفاده در مطالعاهابرنامهی نوع زیرطرحورزشی در 

ات تمرین ریدر مورد تأثکمی های ما پژوهشی هاافتهها در انسان دارند. مطابق یمثبتی بر افزایش بیان آنژیوپویتین ریتأثورزشی 
در بافت چربی زیرجلدی انجام گرفته است و به انجام تحقیقات جدید  ANG2  و  ANG1ی هاژنبیان  بر روی تداومی و تناوبی

در بافت  ANG2 و ANG1 یهابر بیان ژن HIIT و MIT, HITتمرین  ریحاضر تأث پژوهش رونیازاخصوص نیاز است.  نیدر ا
 .کندیمهای نر ویستار را بررسی چربی زیرجلدی رت

 

 ی پژوهششناسروش

انجام گرفت.  تصادفی ساده صورتبهی ریگاز نمونهبا استفاده کرج شهر خانة دانشگاه پیام نور حیواندر  این تحقیق با روش تجربی
عات از روش تحلیل اطلا پژوهش هایپرسشپاسخ به و برای اثبات یا رد فرضیه  شدهیتحلیل اطلاعات گردآور منظوربههمچنین 

 کمی استفاده شد. صورتبه
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 کنندگانشرکت و پژوهش طرح

نمونة تحقیق  عنوانبهگرم  3/230±0/34ی با میانگین وزن بدن اهفتههشت سر رت نر ویستار 32 پژوهش حاضر روی 

درجة  22 ± 4/1 یی و در محیطی با میانگین دمایتاهشتی هاگروهها در رت .ی( انجام گرفترازاز انستیتو  شدهیداریخر)
به تعداد کربنات های مخصوص از جنس پلیساعت در قفس 12:12 تاریکی -روشناییدرصد و چرخة  00نسبی  گراد، رطوبتسانتی

 .نگهداری شدنددر هر قفس چهار رت 

 روند اجرای تحقیق

 .ی شد. تمامی حیوانات به آب و غذای ویژة رت دسترسی آزاد داشتندریگاندازهها در ابتدا و پایان پژوهش و پیش از تشریح وزن رت
آزاد در اختیار  صورتبهآب مورد نیاز حیوانات  در تمام مراحل پژوهش،. تولید شرکت خوراک دام بهپرور بود هایآزمودنغذای 

 بات. ی انجام گرفنکیهلسها براساس دستورالعمل نگهداری حیوانات  تمامی مراحل نگهداری و کشتار رت. شد قرار دادهها زمودنیآ
 واناتیح دسترس در آزادانه و شد گرفته نظر در آنها ازیو مطابق با ن یکاف زانیبه م عاتیچهار رت در هر قفس ما ینگهدار به توجه
با  (، تمرین هوازیweek control-8کنترل هشت هفته ) تایی:تصادفی ساده به چهار گروه هشت صورتبه هارت .گرفت قرار

ی هاگروهدر  هارتتقسیم شدند. همچنین در همین زمان  3و تمرین هوازی تناوبی پرشدت 2 تمرین هوازی پرشدت ،1شدت متوسط
برنامة فعالیت ورزشی شرکت نکردند، ولی برای ایجاد  گونهچیهی گروه کنترل در هارتتمرین و کنترل با تردمیل آشنا شدند. 

قرار  حرکتیب نوار گرداندقیقه در هر جلسه برای سازگاری با محیط روی  10تا  11یکسان پنج بار در هفته به مدت  کاملاًشرایط 
به مدت هشت هفته پروتکل تمرین هوازی با شدت متوسط را انجام  با شدت متوسط ی گروه تمرین هوازیهارتداده  شدند. 

های گروه به مدت هشت هفته پروتکل تمرین تناوبی شدید را انجام دادند و رت های گروه  تمرین هوازی تناوبی پرشدترتدادند. 
ابتدا به مدت دو هفته و پنج جلسه پروتکل تمرین هوازی پرشدت قرار داشتند. تحت به مدت هشت هفته  پرشدت تمرین هوازی

متر بر دقیقه انجام گرفت. پس از  10تا  0دقیقه دویدن با سرعت  10ها با تمرینات ورزشی به مدت در هر هفته آشناسازی رت
( ارزیابی 2114های هر گروه براساس پروتکل هویدال و همکاران )میانگین رتی تمرینی، توان هوازی هاگروهها در ی رتبنددسته

(. تمرینات به مدت هشت هفته و پنج روز در هفته براساس دستورالعمل شروع 10و شدت تمرینی هفتة اول هر گروه مشخص شد )
نداشتن  یسترسد به توجه با واناتیح یمصرف ژنیاکس حداکثرشد. تمامی تمرینات در صبح و براساس ترتیب مشخص انجام گرفت. 

ابتدا  شد. یابیارز میرمستقیو با پروتکل غ همکاران و دالیهو پروتکل با مطابقنوار گردان  یرو ندهیفزا آزمون با م،یمستق ابزار به
متر بر  10ها با سرعت انجام شد. سپس رت 2maxVOدرصد  01تا  41متر بر دقیقه معادل شدت  0دقیقه گرم کردن با سرعت  11

متر بر دقیقه تا سر حد واماندگی سرعت افزایش  2دقیقه یک بار به میزان  2دقیقه شروع به دویدن کردند؛ و هر  2دقیقه به مدت 
اد جلسات در هر متر بر دقیقه( به فعالیت پرداختند. تعد 0کردن )با سرعت دقیقه گرم پنج هفته پس از هشت به مدت  هارت یافت.
 و وکنمور روش براساس یورزش ناتیتمر گروه چهار هر در نیتمر بودن یکسان بودن شدت از نانیاطم یبراجلسه بود.  پنجهفته 

 محاسبه کار یهاوهله تکرار و شدت در هر گروه براساس زمان، نیتمر خالص زمان روش نیا براساس. شد عمل( 2114) همکاران
 .دش کسانی و

بود. تمرین  دقیقه 44 کل زماندر  2maxVOدرصد  00متر بر ثانیه معادل  11شامل دویدن با سرعت  MITپروتکل تمرین 
درصد اکسیژن مصرفی بیشینه بود. پروتکل  00دقیقه بدنة اصلی تمرین در  34دقیقه سرد کردن و  0دقیقه گرم کردن و  0شامل 

                                                 
1. Moderate-Intensity Training (MIT) 

2. High-Intensity Training (HIT) 

3. High-Intensity Interval Training (HIIT) 
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دقیقه  0بود. تمرین شامل  نوار گردانو با شیب فزایندة  دقیقه 41 زمانیقه در متر بر دق 21شامل دویدن در سرعت  HITتمرین 
درصد اکسیژن مصرفی بیشینه بود. شیب تردمیل در هفتة  00دقیقه بدنة اصلی تمرین در  31دقیقه سرد کردن و  0گرم کردن و 

شامل چهار  HIITصد رسید. پروتکل تمرین در 3درصد بر شیب افزوده شد تا در هفتة هشتم  به  2اول صفر بود و هر دو هفته 
و چهار وهله تناوب  2maxVOدرصد  111تا  01متر بر دقیقه معادل شدت  21دقیقه دویدن با سرعت  4وهله تناوب شدید با زمان 

دقیقه گرم  11انجامید و شامل  به طولدقیقه  33بود که در مجموع  2maxVOدرصد  01تا  01دقیقه دویدن در  3شدت با زمان کم
ساعت  24گروه کنترل هشت هفته همراه با دو گروه تمرینی پس از هشت هفته تمرین و  دقیقه بدنة اصلی تمرین بود. 23کردن و 

زین ها ابتدا حیوانات با ترکیب داروی زایلابافت یآوربرای جمع ی شدند.برداربافتساعت ناشتایی  12پس از آخرین جلسة تمرینی و 
و شکم سپس قفسة سینه  .شدند هوشیصفاقی بصورت تزریق درونبه /کیلوگرم(گرمیلیم111( و کتامین )لوگرمیک/گرمیلیم11)

ه در میکروتوب بلافاصل، وشو داده شدهشست در سرم فیزیولوژیکنمونه ، از برداشت بافت چربی زیرجلدی و پسشده حیوان شکافته 
  ANG2و  ANG1 یهابیان ژن .شد نتقل( م-31) بعدی به فریز یهاازت مایع منجمد و برای سنجش گذاشته شد و با استفاده از

براساس دستورالعمل کیت   RNA منظور استخراجانجام گرفت. به Real-time –PCRروش  ةلیوسبهی جلدریز یچرببافت در 
تخراج شد. مراحل اس تیغ خرد و با شیکر هموژنیزه باو  شده از بافت چربی برداشته گرمیلیم 20آلمان عمل شد.   استخراج استرا تک

از رندوم  RNAدلیل بلندی طول توالی به  cDNA  به  Total RNAمنظور تبدیل خالص ادامه داشت. به RNAتا دستیابی به 
 یبردارنسخه 2س کریپتازبا کمک آنزیم ریورس تران RNAبه رشتة  عنوان پرایمر استفاده شد و پس از اتصال پرایمرهابه 1هگزامر

استفاده شد. همچنین ژن  1 -آمنتین cDNAمنظور تکثیر به( 1جدول )از پرایمرهای زیر  .انجام گرفت RNAمعکوس از روی 
 .انتخاب شد GAPDHدر این تحقیق از نوع  3میزبان

 

 و ژن کنترل ANG2 و ANG1یتوالی پرایمرهای فاکتورها .1 جدول

Primer sequence Genes 

FORWARD -ANG1                                  GGTTTTTGTGCTGGGTCTGG 

REVERSE-ANG1                                     TTTGGAGGGCGAGGTTAGG 

ANG1 

FORWARD-ANG2                      TGTGTTGGAAGAGATGGAGATGAG                                                  

CTGTTTGGAGGGCGATTAGG 

ANG2 

5′GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′      FORWARD-GAPDH               

5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT -3′                       REVERSE-GAPDH 

GAPDH 

 

برای بررسی  RT-PCR مراحل زیر انجام گرفت. همچنین از Fermentaseبراساس دستورالعمل کیت cDNA برای ساخت 
به ژن   موردنظرآوردن نسبت ژن  دستبهبرای  لیواک Ct∆استفاده شد. از روش Syber Green ویژگی پرایمرها بر مبنای روش 

 :است Ctتوان از فرمول زیر استفاده کرد که اساس آن بر پایة بازده و اختلاف در مرجع می

referenceCT -target ΔCT= CT)}              
control

(ΔCT -) 
case

{(ΔCT -Ratio=E 

 

                                                 
1. Random hexamer 
2. Reverse Transcriptase 
3. Housekeeping gene 
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 روش آماری

 گروهااایلااایس باارای مقایسااة بااین   اهااا، از روش آماااری کروسااکال و   بااه غیرطبیعاای باااودن توزیااع داده    بااا توجااه  

 SPSS  یافازار آماار  از طریاق نارم   محاسابات آمااری   تماامی عناوان آزماون تعقیبای اساتفاده شاد.      ویتنای باه  و از آزمون من
 طراحی شد. 2111 ویرایشاکسل افزار انجام گرفت. نمودارها نیز با کمک نرم 22ویرایش 

 ی پژوهش هاافتهی

 در هااار گاااروه در دو مرحلاااة پایاااه و قبااال از کشاااته هاااامیاااانگین و انحاااراف اساااتاندارد وزن بااادن رت 2 در جااادول

 .ارائه شده استی بردارنمونهبرای  شدن 

 

 های پژوهش. مشخصات توصیفی نمونه2جدول 

 با گروه کنترل هشت هفته است. دارامعننشانة اختلاف  *
 

 های نر ویستاررت در بافت چربی زیرجلدیANG1 . آزمون آماری تغییرات بیان ژن 3جدول 

 *نشانه اختلاف معنادار.
 .است  fold changeی ریگاندازهواحد 

نترل با ی بین گروه کدارامعنتفاوت گروهی از آزمون توکی استفاده شد و نتایج نشان داد که مقایسة بین منظوربههمچنین 
واحد افزایش داشته است. اما بین گروه کنترل با دو 1110/1به مقدار  MITدر گروه  کهیطوربه(،  =13/1Pوجود دارد ) MITگروه

تفاوت معناداری  HIITو  MIT ،HIT(. همچنین بین سه گروه تمرینی  =030/1Pی مشاهده نشد )دارامعنگروه دیگر تفاوت 
ی نر ویستار هارترجلدی چربی زیدر بافت  ANG1 بر بیان ژن  MIT(. بنابراین تنها شیوة تمرینی =P 1/ 443مشاهده نشد )

اکسیژن مصرفی بیشینه 

 لیتر/کیلوگرم/دقیقه()میلی

وزن بدن 

 )کیلوگرم(

 گروه تعداد )سر( سن )هفته(

0/3±2/01  0/34±3/230  تمرین آغازگروه کنترل پیش از  3 3 

2/3±4/44  3/20±3/312  گروه کنترل  پس از هشت هفته تمرین 3 10 

* 00/1±3/0 0/23±4/313 گروه تمرین   3 10  MIT 

* 04/2±4/0 4/31±3/311 گروه تمرین    3 10  HIT 

* 00/4±0/0 2/24±0/200 گروه تمرین   3 10  HIIT 

 Pآماره  میانگین(±اریانحراف مع)ANG1 بیان ژن  متغیر                     

  1114041/1    ±  1113440/1 گروه کنترل 

 
1111/1 * 

 MIT 1111040/1  ±   1131403/1گروه تمرین 

 HIT 111334/1    ±   1120330/1گروه تمرین 

 HIIT 1110410/1  ±  1122244/1گروه تمرین 

 .دارامعننشانۀ اختلاف *

 .است  fold changeی ریگاندازه*واحد 
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در ANG2 ن ژ نتایج آزمون آماری کروسکال والیس نشان داد که هشت هفته تمرین هوازی و تناوبی شدید بر بیانبوده است.  مؤثر
 .ی صحرایی نر تأثیر معناداری داردهابافت قلب رت

 های نر ویستاررت در بافت چربی زیرجلدیANG2 . آزمون آماری تغییرات بیان ژن 4جدول 

 .دارامعننشانۀ اختلاف *

 .است fold changeی ریگاندازهواحد *

 HITروه ی بین گروه کنترل با گدارامعنتفاوت گروهی از آزمون توکی استفاده شد و نتایج نشان داد که مقایسة بین منظوربه
اما بین گروه کنترل با دو گروه دیگر  واحد افزایش داشته است. 111/1به مقدار  HITدر گروه  کهیطوربه(، =11/1Pوجود دارد )

(. =012/1Pتفاوت معناداری مشاهده نشد ) HIITو  MIT ،HIT(. بین سه گروه تمرینی =043/1Pی مشاهده نشد )دارامعنتفاوت 
 .بوده است مؤثری نر ویستار هارتچربی زیرجلدی در بافت ANG2 بر بیان ژن  HITبنابراین تنها شیوة تمرینی 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ی تمرین و کنترلهاگروهدر  نر ویستار یهارت در بافت چربی زیرجلدی  ANG2و ANG1 یهاژن. تغییرات بیان 1 شکل
  

 Pآمارة  میانگین(±اریانحراف مع)ANG2 بیان ژن  متغیر

وه
گر

 

  1114040/1   ±   1110230/1 گروه کنترل 
 

 MIT 1114020/1   ±   1113304/1گروه تمرین  * 114/1

 HIT 1110044/1   ±     1130300/1گروه تمرین 

 HIIT 1110040/1  ±   1114003/1گروه تمرین 
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 ی پژوهشهاگروهدر  2maxVOی متفاوت تمرینات ورزشی بر میزان تغییرات هاوهیشاندازة اثر  .2شکل  

 

 ی ریگجهینتبحث و 

بین چهار گروه تحقیق اختلاف معناداری مشاهده  ANG1ی پژوهش در بیان ژن هاافتهی لیوتحلهیتجزبراساس نتایج حاصل از 
 MITا گروه ی بین گروه کنترل بدارامعنتفاوت گروهی از آزمون توکی استفاده شد و نتایج نشان داد که مقایسة بین منظوربهنشد. 

واحد افزایش داشته است. اما بین گروه کنترل با دو گروه دیگر  1110/1به میزان  MITدر گروه  کهیطوربه(، P≥10/1وجود دارد )
(. P<10/1تفاوت معناداری مشاهده نشد ) HIITو  MIT ،HIT(. بین سه گروه تمرینی P<10/1ی مشاهده نشد  )دارامعنتفاوت 

در بیان بوده است.  مؤثرنر ویستار  یهارتچربی زیرجلدی در بافت ANG1 بر بیان ژن  MITبنابراین تنها شیوة تمرینی 
گروهی از آزمون توکی استفاده شد و مقایسة بین منظوربهنیز میان چهار گروه تحقیق اختلاف معنادار مشاهده شد.    ANG2ژن

 111/1به مقدار  HITدر گروه  کهیطوربه (،P≥10/1وجود دارد ) HITی بین گروه کنترل با گروه دارامعنتفاوت نتایج نشان داد که 
(. بین سه گروه تمرینی P<10/1ی مشاهده نشد )دارامعناما بین گروه کنترل با دو گروه دیگر تفاوت  واحد افزایش داشته است.

MIT ،HIT  وHIIT ( 10/1تفاوت معناداری مشاهده نشد>P بنابراین تنها شیوة تمرینی .)HIT  بر بیان ژن ANG2 در بافت
آنژیوژنز بر بافت چربی  ریتأث»در پژوهشی با عنوان ( 2110گاوین و همکاران ) .بوده است مؤثرنر ویستار ی هارتچربی زیرجلدی 

ها پرداختند و به این نتیجه رسیدند که افزایش بستر ی تمرین هوازی تداومی بر روی رتهاپروتکلبه بررسی  «VEGF1و فعالیت 
افزایش دانسیتة مویرگی از طریق افزایش سطح انتشار، افزایش زمان  ، زیراداردی برای افراد  چاق اژهیوی هایسودمندعروقی، 

از بافت چربی و دسترسی بیشتر   2FFA زادآتبادل بین خون و بافت و کاهش مسافت انتشار موجب فراخوانی بیشتر اسیدهای چرب 
در تنظیم رشد  ANG1 نقشبه بررسی مسو ( در پژوهشی ه2113. دایابریدا و همکاران )(14) شودیم FFA تارهای عضلانی به

های نر پرداختند و به این نتیجه رسیدند که این ژن با تنظیم عروق بافت چربی با انجام هشت هفته تمرین تناوبی شنا روی رت
این توده آنها گزارش کردند که متعاقب افزایش آنژیوژنز در بافت چربی میزان  .رشد بافت را تنظیم کند تواندیمچربی زیرجلدی 

تمرین تناوبی از طریق مسیر سیگنالیگ آنژیوژنز در سیتوپلاسم از طریق  ریتأثاین پژوهش  .دهدیمکاهش چشمگیری را نشان 
علت اینکه فرایند برداشت به (.13و افزایش اکسیژن در بافت چربی بر اثر افزایش گردش خون را به اثبات رساند ) TIE2گیرندة  

                                                 
1 . Vascular endothelial growth factor 
2 . Free Fatty Acid 



 

 

 

 

 

 
  ستارینر و یرت ها یجلد ریز یدر بافت چرب ANG2و ANG1یژن ها انیمنتخب بر ب ینیتمر یهاوهیش ریتأث  
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ی هانهنموها در بافت چربی بیان آنژیوپویتین با هدف هاپژوهشروی بافت چربی زیرجلدی، عمل تهاجمی است،  شیآزمانمونه و 
اند. پاساریک ها تغییرات آن را در بدن انسان بررسی کردهانسانی بسیار محدود است و محققان با بررسی سطوح سرمی آنژیوپویتین

ی هاتیفعالسی کاهش فرایند اکسایشی بافت چربی در چاقی انسان با کاهش برر»در تحقیقی با عنوان  (2110و همکاران )
این  .(13) ودشیمدریافتند که تودة بافت چربی بدون حمایت عروق کرونری دچار هیپوکسی، نفوذ ماکروفاژ و التهاب « آنژیوژنیک

فعالیت  مستقیم ریتأثبدون انجام ورزش به  ی انسانی در این حوزه است کههانمونهگرفته روی پژوهش جزء معدود تحقیقات انجام
ی انسانی و هانمونهدر این فرایند بر روی  مؤثر( به بررسی عوامل 2111گومز ) .کندیم دیتأکآنژیوژنیک در بافت چربی انسانی 

ی در مؤثرعامل  عنوانبه تواندیم VEGF     حیوانی بدون انجام تمرینات ورزشی پرداخت و نتیجه گرفت که دستکاری سیستم
 واندتیمها در تنظیم و افزایش کارایی آنژیوپویتین مؤثرعاملی  عنوانبه VEGFاو بیان کرد  .(10کار رود )درمان دارویی چاقی به

انگ و همکاران ی ارتباط مستقیمی بر فعالیت این ژن و افزایش آنژیوژنز و متعاقب آن کاهش چربی داشته باشد. همسو با نتایج حاضر
هشت  ریتأثاین عوامل  تحت  ریتأثبه  بررسی « های نردر رت بر قطر بافت چربی ANG1 ریتأث»( در پژوهشی با عنوان  2114)

(. آنها 21) کندیمها تنظیم تأثیرات لیپوژنیک را در بافت چربی رت  ANG1هفته تمرین تداومی دویدن  پرداختند و گزارش کردند
ی هارندهیگبسیاری دارند که از آن جمله فعالیت مهاری در بافت التهابی در واکنش با  مؤثرها عوامل عنوان کردند آنژیوپویتین

در  دوماهههای نر هفت هفته تمرین هوازی چرخ گردان روی رت ریتأث( با بررسی 2113) لی و همکاران تیروزین کیناز است.
که این فعالیت سبب  دریافتند« های نر ویستارتمرینات ورزشی بر بیان آنژیوژنیک در بافت چربی سفید رت ریأثت»تحقیقی با عنوان  

 ریتأثبررسی »در تحقیقی با عنوان  (2113(. سوری و همکاران )11) شودیمتنظیم بیان آنژیوژنیک بافت چربی و کاهش تودة آن 
لیپیدی زنان  مرخینبر  4آنژیوپوییتینشبه نیپروتئوازی شدید بر سطوح سرمی شدت در مقایسه با تمرینات هتمرینات هوازی کم

 ریتأثی ورزشی هاتیفعالکمتر از  ANG4 است، تغییرات رگذاریتأثگلیسیرید بر سطوح تری اگرچهکه تمرین پرشدت  افتندیدر« چاق
ی بیشتری نیاز هاپژوهشدقیق مشخص نیست و به  طوربهی انسانی هنوز هاپژوهشبر اثر  ANG4(. سازوکار اثر 21) ردیگیم

ی متناقض ریأثت آنی اثر متفاوت هاعلت سازوکاردر بیان دلایل احتمالی تضاد این تحقیق باید گفت که  تمرینات مقاومتی به دارد.
یک پلاسمایی به ی آنژیوژنهاواسطه( در تحقیق ناهمسوی دیگری پاسخ 2110در نتیجة پژوهش داشته است. عباسی و همکاران )

ی بر ریتأثهای نر ویستار را بررسی کردند و دریافتند ترکیب عصارة ولیک و تمرین هوازی تمرین هوازی و عصارة ولیک در رت
 ی متناقض در سازوکارریتأث گرمداخلهعاملی  عنوانبه کاررفتهبهنوع تغذیة دارویی  احتمالاً(. 22آنژیوژنز ندارند )ی آنتیهاشاخص

تأثیر تمرین تناوبی هوازی با شدت بالا بر آنژیوژنز بافت  ( به بررسی2113دوزی و همکاران )ها داشته است. کلاهآنژیوپویتیناثر 
تمرین تناوبی با شدت بالا موجب کاهش پرداختند و نشان دادند که  با رژیم غذایی پرچرب شدههیصحرایی تغذ یهاچربی در رت

(. کربلایی فرد و همکاران 23) شودیچربی م یهاافزایش آنژیوژنز و کاهش حجم سلول قیراز ط وزن بدن و وزن بافت چربی
ی مبتلا به هارت تأثیر شش هفته تمرین تناوبی خیلی شدید بر عوامل منتخب آنژیوژنز قلبی در( در پژوهشی همسو 2110)

تار پس ی نر نژاد ویسهامل مؤثر در آنژیوژنز در رتسبب افزایش عوارا بررسی و گزارش کردند این نوع تمرین  آنفارکتوس میوکارد
یار ها باید توجه داشت که آنژیوژنز فرایند بسورزش بر آنژوپویتین ریتأثدر توضیح سازوکار (. 24) شودیم از وقوع آنفارکتوس میوکارد

ها و ضدآنژیوژنیک از طریق افزایش سنتز آنژیوپویتین کنندهتیتقودقیق از طریق تعادل بین عوامل  طوربهای است که پیچیده
ی از : جوانه زدن، تقسیم طولی و برداشت بینابینی. افزایش ناششودیم. روند گسترش آنژیوژنز به سه مرحله تقسیم شودیمتنظیم 

ی هاسلول(. 20ست )ی مهم برای آنژیوژنز در عضلة اسکلتی مطرح شده اهامحرک عنوانبهورزش در جریان خون و کشش بافت 
کی ی مکانیهامحرک. این رندیگیماندوتلیال با ورزش در معرض افزایش استرس برشی، فشار فرامورال و کشش چرخشی قرار 

ی هارندهیگو  Gی هانیپروتئها، گیرندة تیروسین کیناز، ، از جمله اینتگرینکنندیمی اندوتلیال فعال هاسلولرا روی سطح  هارندهیگ
ی انتقال سیگنال شامل فسفوریلاسیون کینازها در سازفعالی غشایی. در نتیجة هایچربی کلسیم و هاکانال، Gروتئین همراه پ
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م تکثیر و ی مربوط به رشد عروقی، تنظیهاژنی اندوتلیال، فعال شدن این مسیرهای انتقال مکانیکی به تغییراتی در بیان هاسلول
. تصور بر این است که افزایش تنش برشی داخلی و کشش خارجی، دو محرک اصلی شودیمبازآرایی اسکلت سلولی اکتین منجر 

(. همچنین افزایش تنش برشی 20) شوندیمزایی فیزیولوژیکی ی مختلف سبب ایجاد رگهاسمیمکانة  لیوسبهبر اندوتلیوم  مؤثر
(. مشخص شده 24) شودیمزایی سبب رشد مویرگی با رگ رفعالیغکشش  کهیدرحال، شودیمسبب رشد مویرگی با تقسیم طولی 

ی آنزیمی هاتیفعال. در شرایط کاهش اکسیژن، کندیمرا در شرایط کمبود اکسیژن فعال  VEGFرونویسی  HIF-1است که 
 . این فرایندشودیممهار  1α-HIF، سپس هیدروکسیلاسیون ابدییمکاهش  HIF2-1( و PHD1ی پرولیل هیدروکسیلاز )هانیپروتئ

در   VEGFی سازفعالو   p300ی زیرواحد سازفعالموجب  HIF-1βهمراه با  HIF-α. شودیم منجر HIF-αبه تثبیت و تجمع 
ی ازسفعالکه برای  شودیم(. فعالیت ورزشی سبب کاهش چشمگیر در فشار اکسیژن عضلانی 23) شودیمشرایط هایپوکسی 

HIF-1α ( نشان دادند که سطح پروتئین 2110ضروری است. آملن و همکاران  )HIF-1α  دقیقه تمرینات تمرینی زانو  40پس از
-HIFزایی از طریق افزایش سطح پروتئین ة نقش هایپوکسی ناشی از ورزش در فرایند رگدهندنشانبا یک پا افزایش یافت که 

1α یشی در بیان پروتئین است. آنها همچنین گزارش کردند که هیچ افزاHIF-1α  ناشی از ورزش در شرایط کمبود اکسیژن با
ژن  mRNAسطح  کهیدرحالمحدودیت جریان خون در مقایسه با فعالیت ورزشی در شرایط طبیعی و بدون محدودیت وجود ندارد، 

VEGF  تنهانهکه  دهدیمنشان  هاافتهاین ی(. 20) ابدییمبا تمرین بیشتر در وضعیت هایپوکسی در مقایسه با حالت طبیعی افزایش 
HIF-1αبلکه سایر عوامل رونویسی آنژیوژنز با افزایش بیشتر سطح رونویسی ،VEGF  ناشی از ورزش تحت شرایط کمبود اکسیژن

نقش  ژیوساز انرها، بیوژنز میتوکندری و سوختاز دیگر عوامل مهمی است که در بیان و تنظیم آنژیوپویتین  PGC-1αاند. مرتبط
ة مهمی در آنژیوژنز ناشی از ورزش است، ثابت کنندمیتنظهمچنین  PGC-1αهای اخیر نشان داده است که اساسی دارد. پژوهش

های کنترل دارند و پس از فعالیت کمتری در عضلة اسکلتی نسبت به رت VEGFبیان پروتئین  PGC-1αهای فاقد شده که رت
در عضلة اسکلتی برای تنظیم  PGC-1αکه  دهدیمنشان  هاافته(. این ی31) دهندینمنشان  VEGFورزشی هیچ افزایشی در 

 p38γ. شودیمتوسط چندین مسیر تنظیم  PGC-1αزایی ناشی از ورزش ضروری است. بیان و فعالیت و رگ VEGFمجدد بیان 
کاهش  p38γ MAPKهای فاقد است. رت 1α-PGCی هاواسطه نیترمهم( از MAPK3با میتوژن ) شدهفعالپروتئین کیناز 

(. تصور بر 31مرتبط با بیوژنز میتوکندری و آنژیوژنز در عضلة اسکلتی نشان دادند )VEGF و   PGC-1αشدیدی در رونویسی  
فعالیت  AMPK4. همچنین کندیمرا فعال  P38 MAPKاین است که افزایش کلسیم / کالمودولین وابسته به طی انقباض عضله، 

PGC-1α کندیمیم را تنظ .AMPK ة مهم انرژی و متابولیسم سلول، نقشی کلیدی برای متابولیسم گلوکز و کنندمیتنظ عنوانبه
 کندیمرا القا  1α-PGC0؛ رونویسی شودیمبا فعالیت انقباضی فعال  AMPK(. 32) کندیماسیدهای چرب در عضلة اسکلتی ایفا 

 VEGFبه افزایش بیان پروتئین  AMPKی سازفعال(. نشان داده شده است که 33) کندیمو این پروتئین را مستقیماً فسفریله 
بیان  AMPKکه  دهدیمنیست. این موضوع نشان  طورنیا PGC-1αهای فاقد ، اما در رتشودیمهای کنترل منجر در رت

VEGF  را از طریق مکانیسم وابسته بهPGC-1α  سیون ، همچنین موجب تحریک فسفوریلاکندیمتحریکp38 MAPK  و
آدرنرژیک از طریق فعال کردن  -βگیرندة   اندافتهیدر(. پژوهشگران 34) شودیمدر عضلة اسکلتی رت  VEGFرونویسی شیافزا

PGC-1α  در آنژیوژنز ناشی از ورزش درگیر است. در یک مطالعة حیوانی، تحریکβ- آدرنرژیک توسط ورزش رونویسی PGC-

1α  رونویسیرا همزمان با افزایشVEGF  افزایش داد، بنابراین بیانPGC-1α   ناشی از ورزش سبب افزایش رونویسیVEGF 

                                                 
1 . Prolyl hydroxylases  
2  . hypoxia-inducible factor 1 
3 .  mitogen-activated protein kinase 

4 . AMP-activated protein kinase   
5 . Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha 
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شان ی مشخص نشده، اما نخوببهها در بافت چربی زیرجلدی سازوکار اثر تمرین بر بیان آنژیوپویتین(. 30) شودیم HIFمستقل از 
 یهادیگر احتمالی کاهش حجم سلول سازوکار نژیوژنز در بافت چربیها و آنژوپویتینآبا افزایش بیان  احتمالاًداده شده است که 

به چاقی  بیعیطتغییر از وضعیت هنگام ظرفیت آنژیوژنزی ممکن است ؛ باشد ناشی از کاهش هایپوکسی بافت چربی تواندیچربی م
عی روی هایپوکسی موض این ترتیب ، بهچربی نباشد یهابا افزایش اندازه یا تعداد سلول افزایش یابد؛ اما این افزایش متناسب

 تواندیمی اندوتلیال هاسلولافزایش فعالیت عوامل رشد  ی چربی است.هاسلولی به رسانژنیاکسدلیل عمدة آن کاهش  که دهدیم
ت آنژیوژنیک کلی تحقیقات محدودی در زمینة فعالی طوربه .ها ایفا کندآنژیوپویتین مهمی در افزایش آنژیوژنز و افزایش فعالیت ریتأث

افزایش فعالیت  .اندداشتهعاملی مهم در افزایش آنژیوژنز  عنوانبه VEGF ی به اژهیودر بافت چربی وجود دارد. بعضی از آنها توجه 
یپوژنز و . مهار این فاکتور به مهار آدندیگویماین فاکتور با افزایش فعالیت آنژیوژنز در بافت چربی همراه است که به آن آدیپوژنز 

تل کند. بالقوه تکامل بافت چربی را تسریع یا مخ طوربه تواندیم. تغییر در فرایند آنژیوژنز دانجامیمدر نتیجه افزایش بافت چربی 
یوژنز بافت چربی آنژدر تنظیم  تواندیمیک استرس فیزیولوژیک  صورتبهی اخیر الگوهای مختلف تمرینات ورزشی هاافتهبراساس ی

 رهاییبا فعال کردن مس هاتیفعال ینا رسدینظر مبه کار رود.یک الگوی غیردارویی در درمان چاقی به عنوانبهباشد و  مؤثر
 .شودینجر مم یجلدیرز یچرب یزانبه کاهش م ییراتتغ ینها شده و اآنژیوپویتین یانب یشسبب افزا VEGF یهارندهیگ یگنالیگس

 TIE2ی هارندهیگ یتلشدن فعا یشتربا بو  ابدییم یشافزااستقامتی و تداومی  یناتآنژیوپویتین با تمر یانبآن است که  دیمؤنتایج 
 یجلدیرز یها بر چرباثر آنژیوپویتین (. سازوکار30یابد )کاهش  یننوع تمر ینبا ا یزن یجلدیرز یچرب یزانانتظار داشت که م توانیم

ب خون و بافت و کاهش مسافت انتشار موج ینزمان تبادل ب یشافزا ،سطح انتشار یشبا افزا یرگیمو یتةدانس یشافزا یقاز طر
(. 14) شودیم یرهچرب بلندزنج یدهایبه اس یتار عضلان یشترب یو دسترس یاز بافت چرب FFAچرب آزاد  یدهایاس یشترب یفراخوان

است که  VEGF   ها از جمله ی عمل آنژیوپویتینهادهندهگسترشبراساس نتایج تحقیقات بافت چربی حاوی مقادیر زیادی از 
 ابدییمکه بافت چربی گسترش . زمانیشودیم( القا IL-6) 0( و اینترلوکینFFAسازوکار عمل آنها از طریق اسیدهای چرب آزاد )

 وسازوختسفعالیت بافت به سمت  یابد و در نتیجه، تبادل اکسیژن کاهش میکندینماما آنژیوژنز متناسب با آن افزایش پیدا 
 .(34) رودیمی و افزایش شاخص لاکتات پیش هوازیب

ها در بافت چربی زیرجلدی دارند. این میزان تغییر در هر سه شیوة مطلوبی بر افزایش بیان آنژیوپویتین ریتأثتمرینات ورزشی 
در تمرینات   ANG2در تمرینات تداومی و برای  ANG1، اما برای شودیمتمرینات تداومی، تداومی شدید و تناوبی شدید دیده 

ژیوژنز در افزایش آن مؤثرعامل  عنوانبهتداومی شدید این افزایش معنادار است. بنابراین انجام تمرینات تداومی یا تداومی شدید 
ی مختلف فیزیولوژیکی کمک شایانی کند. همچنین اجرای هاجنبهبه بهبود  تواندیمی احرفهبرای ورزشکاران در سطوح مبتدی یا 

خواهد  رگذاریتأثة افزایش آنژیوژنز لیوسبهی در کاهش بافت چربی مؤثرعامل  عنوانبهتمرینات تداومی برای افراد دارای اضافه وزن 
 بود.

 

 تقدیر و تشکر

 .شودیم یسپاسگزار  یو علم یساختار ینظرها ةارائ سببهاز  داوران محترم ب
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