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  چكيده

فاكتور رشد .  دهد، افزايش چگالي مويرگي يا آنژيوژنز است كه در پي تمرينات ورزشي رخ مي هاي مهمي  از جمله سازگاري
. رود شمار مي هاي آندوتليال دارد و واسطة مهمي در فرايند آنژيوژنز به نقش ميتوژنيك براي سلول )VEGF(آندوتليال عروقي 

به همين منظور . ورزشكار بود در مردان غير سرمي  VEGF-Aهدف از تحقيق حاضر، مقايسة تأثير دو نوع فعاليت بدني بر پاسخ 
ت داوطلبانه انتخاب شدند و به اجراي يك جلسه فعاليت هوازي پيشرونده صور به) سال 80/23ميانگين سني(ورزشكار  مرد غير 11

از آزمون آماري آناليز واريانس با . هاي خوني قبل، بلافاصله و دو ساعت بعد از اجرا گرفته شد نمونه. و تناوبي شديد پرداختند
 مستقل  tو از آزمون آمار استنباطي  VEGFگروهي  ، براي بررسي تغييرات درون)Repeated Measures(هاي تكراري  اندازه

اجراي يك جلسه فعاليت هوازي پيشرونده موجب افزايش . هاي برآمده از دو نوع فعاليت بدني استفاده شد براي مقايسة داده
VEGF-A  همچنين دو ساعت بعد از اجراي اين فعاليت، سطح ). درصد 44/31(بلافاصله بعد از اجرا شد  سرميVEGF-A 

بلافاصله بعد از اجراي فعاليت . درصد افزايش يافت 90/59نان به افزايش خود ادامه داد و نسبت به سطح استراحتي همچ سرمي 
، اما دو ساعت بعد از اجرا نسبت به سطح استراحتي، افزايش )درصد 74/10(كاهش يافت  سرمي  VEGF-Aتناوبي شديد، سطح 

دو فعاليت هوازي پيشرونده و تناوبي شديد نشان داد كه اختلاف معناداري اي بين  هاي مقايسه بررسي. درصدي نشان داد20/13
، )=257/0P(ورزشكار، در سه مرحلة قبل  مردان غير سرمي  VEGF-Aبين اين دو نوع فعاليت در ميزان اثرگذاري بر سطوح 

ين تحقيق، اجراي يك جلسه فعاليت هاي ا بر اساس يافته. وجود ندارد) =704/0P(و دو ساعت بعد از اجرا ) =620/0P(بلافاصله 
مردان  سرمي  VEGF-Aتوانند سطوح فاكتور آنژيوژنيكي  هوازي پيشرونده و يك جلسه فعاليت تناوبي شديد، به يك اندازه مي

  .ورزشكار را تحت تأثير قرار دهند غير
  

  ي كليديها واژه
 .اليت تناوبي شديدآنژيوژنز، فاكتور رشد آندوتليال عروقي، فعاليت هوازي پيشرونده، فع
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 مقدمه

دو نوع تغيير آرتريوژنز و آنژيوژنز . كند ساختار عروقي عضلة اسكلتي براي برآوردن نيازهاي عضلة فعال تغيير مي
گيرد كه موجب كاهش يا رفع استرس فيزيولوژيكي زمان ورزش  در ساختار عروقي عضلة اسكلتي صورت مي

اين فرايند شامل بزرگ شدن ). 4(هاي انتهايي است  و اندازة رگآرتريوژنز افزايش در تعداد ). 36(شود  مي
ترين محرك  مهم. هاي خوني است هاي عضلات صاف و آندوتليال رگ هاي موجود و مستلزم تكثير سلول آرتريت

هاي  اي و شامل مهاجرت و تكثير سلول مرحله آنژيوژنز فرايندي چند). 36(آرتريوژنز نيروي كششي است 
مانند به همديگر  مانند، اتصال ساختارهاي لوله هاي سلولي به شكل ساختارهاي لوله يابي توده سازمانآندوتليال و 

 vascular endothelial(فاكتور رشد آندوتليال عروقي ). 12،8(و در نهايت بلوغ و تشكيل عروق پايدار است 

Growth factor : VEGF( هاي رشد  خانوادة فاكتور. است هاي اختصاصي آنژيوژنز كننده ترين تنظيم از مهم
، VEGF-A ،VEGF-B ،VEGF-C ،VEGF-Dهاي  هاي ترشحي به نام آندوتليال عروقي شامل گليكوپروتئين

VEGF-E ،VEGF-F  و فاكتور رشد جفتي)Placenta Growth factor : PIGF(  است)37.(  

كنش با  هدف از طريق ميانهاي  اين فاكتورهاي رشد آندوتليال عروقي عمل زيستي خود را روي سلول
ها پس از اتصال  اين گيرنده. رسانند هاي تيروزين كينازي موجود در غشاي پلاسمايي سلول به انجام مي گيرنده

شوند كه در نهايت اين موارد به ايجاد وقايع آبشاري  آيند و اتوفسفريله مي صورت ديمر درمي به ليگاند خود به
شده در ارتباط با فاكتورهاي رشد مذكور  هاي تيروزين كينازي شناخته گيرنده تاكنون. شود سلولي منجر مي درون

و  VEGFR-1 )vascular endothelial Growth factor receptor-1( ،VEGFR-2 ،VEGFR-3: عبارتند از
فاكتور اصلي در فرايند  NRP-1( )27 ،13 .(VEGF-Aو  Neuropilins : NRPs( )NRP-2(ها  نوروپيلين
به  KDR (VEGFR-2(و  VEGFR-1) FlT-1(هاي    است و اثر خود را از طريق فعال كردن گيرنده آنژيوژنز

كيلو دالتون است كه اغلب توسط  45تا  25پروتئين ترشحي با حجم مولكولي  VEGF). 35(رساند  انجام مي
در  VEGF). 1( شود ها، تيموس و عضلة اسكلتي ترشح مي هاي آندوتليال، عضلة صاف، تاندون، پلاكت سلول

نيروي هموديناميكي ناشي از اصطكاك جريان (و استرس برشي ) 23(هايي مانند هايپوكسي  پاسخ به محرك
هاي  از طريق تنظيم افزايشي مؤلفه VEGF). 34(شود  هاي آندوتليالي ترشح مي از سلول) خون با ديوارة عروق
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نين فسفريله كردن اجزاي چسبندة آندوتليالي ، تخريب غشاي پايه و همچDNA، سنتز )41( 1آنتي آپوپتوتيك
هاي آندوتليالي عروقي را  ترتيب زمينة بقا، تكثير، مهاجرت و نفوذپذيري سلول سلولي و اتصالات محكم، به بين

  ). 2(شود  كند و در نهايت موجب تشكيل عروق جديد مي فراهم مي
ي آنژيوژنيكي را دارند تا بدين شكل از فاكتورها هاي ورزشي توانايي تنظيم سطوح سرمي  اگرچه فعاليت

ايجاد شرايط پاتولوژيكي مانند آرتريواسكلروزيز و آرتريت جلوگيري كنند، هنوز سازوكار مولكولي شروع فرايند 
از طرفي تأثير ورزش بر ). 30(خوبي شناخته نشده است  توسعة شبكة مويرگي در پاسخ به تمرينات ورزشي به

VEGF  دنبال فعاليت ورزشي  نشان دادند كه به) 2008(چنانكه اميلين و همكاران . داردسرم نتايج متناقضي
دنبال فعاليت ورزشي  به) 2007( و همكاران 2كه فرانك حالي ، در)39(يابد  سرم افزايش مي VEGFحاد، مقدار

  ). 16(سرم را گزارش كردند  VEGFحاد، عدم تغيير 
اي بيشينه روي دوچرخة كارسنج  دقيقه 18پروتكل ورزشي با اجراي يك ) 2006( و همكاران 3زاكروفسكا

بلافاصله بعد از  VEGFكرده، افزايش سطوح سرمي سالة تمرين 18با گروه نمونة ) اجرا بالاتر از آستانة لاكتات(
و  4در همين راستا سوهر). 6(ساعت بعد از اجرا معنادار نبود  2فعاليت را گزارش كردند، ولي اين افزايش 

 50دقيقه با  10(اي  سواران حرفه سواري در دوچرخه دقيقه فعاليت دوچرخه 90نشان دادند كه ) 2007( همكاران
درصد  65تا  50دقيقه سرد كردن با  5و  VO2maxدرصد  85تا  80اي با  دقيقه 3تناوب  VO2max ،10درصد 

VO2max تأثير معناداري روي سطوح سرمي) طي دو مرحله VEGF و چهار ساعت بعد از  بلافاصله، نيم، يك
سرم را متعاقب  VEGFكاهش غلظت ) 2004(و همكاران  5همچنين جيان)  36(اجراي فعاليت ورزشي نداشت 

  ). 11(فعاليت بدني گزارش كردند 
پرداخته باشند، بسيار   سرمي VEGFهاي ورزشي مختلف بر پاسخ  تحقيقاتي كه به مقايسة تأثير فعاليت

رو هدف از انجام تحقيق حاضر، مقايسة تأثير  ازاين. در اين زمينه بسيار ناچيز استمحدودند و اطلاعات موجود 
   .ورزشكار است مردان غير سرمي  VEGF-Aدو نوع فعاليت هوازي پيشرونده و تناوبي شديد، بر پاسخ 

                                                           
1. Anti apoptotic 
2. Frank   
3. Czarkowska   
4. Suhr   
5. Jian   
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  روش تحقيق
  ها   آزمودني

ي كه در يك سال گذشته در هيچ كس(مرد غيرورزشكار  11در اين تحقيق . تجربي بود اين تحقيق به روش نيمه
پس از توضيحات اوليه در . سيگاري داوطلب انتخاب شدند سالم و غير) شركت نكرده باشد برنامة تمريني منظمي

نامه را تكميل  ها پرسشنامة پزشكي و رضايت مورد هدف، نحوة اجراي آزمون و خطرهاي احتمالي آن، آزمودني
  .ها بيان شده است آزمودنيهاي توصيفي  ويژگي 2در جدول . كردند

  روش اجرا 
قد، وزن، درصد چربي (گيري متغيرهاي آنتروپومتريكي  ها خواسته شد در روز مشخص براي اندازه از آزمودني

مقدار . به آزمايشگاه مراجعه كنند )VO2max(و همچنين حداكثر اكسيژن مصرفي ) بدن، شاخص تودة بدني
VO2max  همچنين براي . گيري شد استفاده از آزمون آزمايشگاهي بالك و وير اندازهاز طريق دستگاه تردميل و با

) مارك هارپندن(با استفاده از كاليپر ) اي نقطه سه(پوستي  گيري چربي زير تعيين درصد چربي بدن، از روش اندازه
واست شد به ها درخ ، از آزمودنيVO2maxهاي آنتروپومتريك و  آوري متغير يك هفته پس از جمع. استفاده شد

فعاليت اين مرحله، آزمون . آزمايشگاه مراجعه كنند تا به اجراي يك وهله فعاليت هوازي پيشرونده بپردازند
ها اجرا شد و تعديلات لازم از لحاظ  روي يكي از آزمودني 1ابتدا يك آزمون آزمايشي. آزمايشگاهي بالك و وير بود

ساعت قبل از اين روز، از فعاليت شديد  48وصيه شده بود كه ها ت به آزمودني .عمل آمد سختي و شدت اجرا به
سرعت اوليه در اين . گيرد اين آزمون با كمك دستگاه نوارگردان و يك يار كمكي انجام مي ).17(خودداري ورزند 

درصد در مدت  2سپس شيب به مقدار . مايل در ساعت با شيب صفر درصد است 4/3آزمون به مدت يك دقيقه 
 4/3سرعت به مقدار . شود درصد به شيب نوارگردان افزوده مي 1آنگاه به ازاي هر دقيقه . يابد فزايش ميدقيقه ا 1

قبل ، . يابد آزمون تا زمان واماندگي فرد ادامه مي. ماند صورت ثابت تا انتهاي آزمون باقي مي مايل بر ساعت به
ليتر خون از سياهرگ زند اسفلي در حالت نشسته  ميلي 2ها به مقدار  ساعت بعد از اجرا ، از آزمودني 2بلافاصله و 
ها خواسته شد كه  از آزمودني. دقيقه استراحت گرفته شدند 30هاي خوني قبل از آزمون، بعداز  نمونه. گرفته شد

كه سطح  زماني( 2از آنجا كه هيپوگليسمي. ساعت پس از اجرا، از هرگونه فعاليت شديد خودداري كنند 2تا 
                                                           

1. Pilot study 
2. Hypoglycemia 
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، براي كاهش )6(شود  مي  سرمي VEGFموجب افزايش ) ليتر برسد گرم بر دسي ميلي 75كمتر از  گلوكز خون به
ساعت پس از  2ها   آزمودني. ها كيك شيريني داده شد اثر هيپوگليسمي، بلافاصله بعد از اتمام فعاليت، به آزمودني

ايشگاهي بالك و وير، بار ديگر از يك هفته پس از اجراي آزمون آزم .اتمام آزمون، مجاز به نوشيدن آب بودند
. ها خواسته شد در سالن ورزش حضور يابند تا به اجراي يك وهله فعاليت تناوبي شديد بپردازند همان آزمودني

روش ). 10(بود  m - maximal shuttel run 40فعاليت مورد استفاده در اين مرحله از پژوهش، آزمون ميداني 
متري را به شكل رفت و برگشتي با حداكثر  20دني بايد در هر مرحله، يك مسير اجرا به اين صورت بود كه آزمو

در اين . ثانيه بود 30ثانيه و زمان استراحت بين مراحل كار نيز  30زمان اجراي هر مرحله . دويد شدت مي
اليت ساعت بعد از اجراي فع 2قبل، بلافاصله و . تحقيق هر آزمودني شش مرتبه به اجراي اين تست پرداخت

  . ليتر خون از سياهرگ زند اسفلي در حالت نشسته گرفته شد ميلي 2ها  تناوبي شديد نيز، از آزمودني
  تحليل آماري  و تجزيه

ابتدا با استفاده از آزمون . استفاده شد 18نسخة  SPSSافزار  هاي تحقيق، از نرم تحليل داده  و براي تجزيه
از روش آمار توصيفي براي گزارش ميانگين . اند تحقيق طبيعي هاي كولموگروف اسميرنوف مشخص شد كه داده

VEGF-A از آزمون آماري آناليز واريانس با . ها استفاده شد سرمي در مراحل مختلف هر يك از فعاليت
و از آزمون آمار  VEGFگروهي  ، براي بررسي تغييرات درون)Repeated Measures(هاي تكراري  اندازه

در صورت وجود اختلاف . هاي برآمده از دو نوع فعاليت بدني استفاده شد راي مقايسة دادهب مستقل  tاستنباطي 
در نظر گرفته ≥P 05/0داري  سطح معنا. براي تعيين جايگاه اختلاف استفاده شد LSDدار، از آزمون تعقيبي  معنا

  . اند گزارش شده) ميانگين  ±انحراف معيار ( صورت  ها به داده. شده بود
  

  هاي تحقيق  ج و يافتهنتاي
نشان داده  1به يك جلسه فعاليت هوازي پيشرونده و فعاليت تناوبي شديد در جدول  سرمي VEGF-Aپاسخ 

سرمي  VEGF-Aتحليل آماري نشان داد كه فعاليت هوازي پيشرونده، موجب افزايش  و تجزيه. شده است
  سرمي VEGF-Aد از اجراي اين فعاليت، سطح همچنين دو ساعت بع). درصد 44/31(بلافاصله بعد از اجرا شد  

در مورد فعاليت . درصد افزايش يافت 90/59همچنان به افزايش خود ادامه داد و نسبت به سطح استراحتي
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، )درصد 74/10(كاهش يافت  سرمي  VEGF-Aتناوبي شديد نيز، مشاهده شد كه بلافاصله بعد از اجرا، سطح 
همچنين . درصدي از خود نشان داد 20/13سطح استراحتي، افزايش  اما دو ساعت بعد از اجرا نسبت به

اي بين دو فعاليت هوازي پيشرونده و تناوبي شديد نشان داد كه اختلاف معناداري بين اين  هاي مقايسه بررسي
، )=108/0P(ورزشكار، در سه مرحلة قبل  مردان غير سرمي  VEGF-Aگذاري بر  دو  فعاليت در ميزان اثر

 .وجود ندارد) =593/0P(و دو ساعت بعد از اجرا ) =339/0P(ه بلافاصل
  

)ميانگين ± انحراف معيار(ها بر حسب  هاي توصيفي آزمودني ويژگي .1جدول   
  11 هاتعداد آزمودني

 80/23±26/3 )سال(سن
  200/178±05/8 )مترسانتي(قد

 kg( 66/5±33/71(وزن
 kg/m2( 06/2±51/22(شاخص تودة بدن

BF%28/4±75/13 
 ml/kg.min( 30/2±63/41(حداكثر اكسيژن مصرفي

  
قبل، بلافاصله و دو ساعت بعد از اجراي فعاليت هوازي  ةسرمي، در سه مرحل VEGF-Aسطوح  .2جدول 

  )ميانگين ±انحراف معيار (، بر حسب )ب( و فعاليت تناوبي شديد) الف( پيشرونده
  ت بعد از اجراساع2  بلافاصله بعد از اجرا قبل از اجرا  

 سرميVEGF-Aسطوح ) الف
  77/213±58/113  55/175±22/106  55/133±44/74 )ليترپيكو گرم بر ميلي(
 سرميVEGF-Aسطوح ) ب

  22/196±84/74  154±11/71  33/173±86/68 )ليترپيكو گرم بر ميلي(
 

  هاي تكراري نتايج كلي آزمون آناليز واريانس با اندازه. 3 جدول 
 F P اليتفع  متغير

 
VEGF-A 

  014/0  17/6 هوازي پيشرونده
  393/0  962/0 تناوبي شديد

  
مستقل بين دو گروه هوازي پيشرونده و تناوبي شديد در سه مرحلة قبل،  tنتايج آزمون آماري . 4جدول

 ساعت پس از اجرا 2بلافاصله و 

 T1T2T3P1 P2P3  متغير
VEGF-A  177/1- 506/0 387/0 257/0  620/0  704/0  
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  گيري و نتيجهبحث 
و دو ساعت بعد از اجراي ) درصد 44/31(بلافاصله  سرمي  VEGF-Aهاي پژوهش حاضر، بيانگر افزايش  يافته

 و همكاران 2و ثورل) 2009( و همكاران 1هاي ليك بود كه با يافته) درصد90/59(فعاليت هوازي پيشرونده 

، 40(موافق است ) 2009( و همكاران 4، و ويو) 2009(و همكاران  3هاي شن و با يافته) 20،38(مغاير ) 2009(
هفته آنها را در شرايطي تمرين دادند كه  5ليك و همكاران در تحقيق خود، از رت استفاده كرده و به مدت ). 34

PGC1a  آنها سركوب شده بود و متوجه كاهش بيان پروتئينVEGF مشخص شده است كه طي تمرين . شدند
 يابد كه از طريق افزايش افزايش مي AMPC5ا كاهش سطوح گليكوژن عضلات اسكلتي، فسفريله شدن ورزشي، ب
PGC1a سبب افزايش بيان ژني ،VEGF هاي اين تحقيق با نتايج تحقيق  دليل اختلاف يافته ).20(شود  مي

ري يك ساعت بعد از گي گيري باشد، زيرا در تحقيق آنان خون ثورل و همكاران، ممكن است تفاوت در زمان خون
 74/10(سرمي، بلافاصله  VEGF-Aيافتة ديگر تحقيق حاضر، كاهش سطح  . اجراي فعاليت انجام شده بود

و اميلين و ) 2007( 6بعد از اجراي فعاليت تناوبي شديد بود كه با نتيجة تحقيق سوهر و همكاران) درصد
) 2002( 7و داويس و همكاران) 2004(همكاران  جيان و و با نتايج تحقيقات) 39،36(مخالف ) 2008(همكاران 

بلافاصله و دو ساعت بعد از اجراي فعاليت  VEGFاميلين و همكاران نشان دادند كه مقدار ). 16،7(موافق است 
علت اختلاف نتايج اين تحقيق با مطالعة دانزينگ و اميلين ممكن است به مدت و شدت  .كند تغيير نمي

ساز فزاينده و كوتاه  هاي وامانده شده از پروتكل در دو تحقيق ياد. هاي ورزشي مورد استفاده مربوط باشد پروتكل
كه شدت فعاليت مورد استفاده در تحقيق حاضر، نزديك به  حالي استفاده شده بود، در) دقيقه 20كمتر از (زمان 

فعاليت مورد استفاده در تحقيق حاضر از . هاي فعاليت، زمان استراحت قرار داده شده بود بيشينه و در بين زمان
دقيقه فعاليت  90متعاقب  VEGFسوهر و همكاران نشان دادند كه . ودر شمار مي هوازي به نوع تناوبي و بي

توان نتيجه گرفت كه فعاليت ورزشي تنها  رو مي اين از. سواري، وقتي با لرزش همراه بود افزايش پيدا كرد دوچرخه

                                                           
1. Leick   
2. Thorell   
3. Shen   
4. Wu   
5. Adenosine monophosphate-activated protein kinase 
6. Suhr et al 
7. Davis  et al 
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ا ثابت شده است كه اجراي فعاليت ورزشي در حالت توأم ب. در تحقيق آنان نبوده است VEGFعامل افزايش 
لرزش نسبت به اجراي بدون لرزش موجب جريان خون بيشتر در عضلة اسكلتي و در پي آن اعمال استرس 

  . شود مكانيكي بيشتر به جدارة عروق مي
دنبال فعاليت حاد، به اين معني نيست كه  سرم به VEGFعنوان كردند كه كاهش ) 2004(جيان و همكاران 
در پاسخ   سرمي  VEGFد، اما امكان دارد كه اين كاهش موقتي ده را كاهش مي VEGFفعاليت ورزشي توليد 

هاي آندوتليال باشد، كه اين اتصال،  هاي موجود روي سلول به گيرنده VEGFبه فعاليت ورزشي،  ناشي از اتصال 
سرم، ممكن است  VEGFهمچنين كاهش . محركي براي رخ دادن فرايند آنژيوژنز در عضلة قلبي و اسكلتي است

در همين راستا نشان داده . باشد) 32( EPCو ) 36(ها از جمله سولفات هپارين  اتصال به ديگر پروتئين ناشي از
از طرفي ). 19(دهد  سرم را در افراد با وزن طبيعي كاهش مي VEGFمقدار  1شده است كه آديپونكتين

دهد  ونكتين را افزايش مياي، مقدار آديپ جلسه عنوان كردند كه فعاليت حاد تك) 2004(كريكتوس و همكاران 
سرم، بلافاصله  VEGFپس احتمال دارد كه در اين تحقيق، افزايش احتمالي آديپونكتين، موجب كاهش ). 18(

، ANP2اند كه ناتريورتيك پپتيدهاي همچنين تحقيقات نشان داده . بعد از اجراي فعاليت تناوبي شديد شده باشد
BNP3  وCNP4اي در تنظيم  ، نقش عمدهVEGF  پپتيدهاي . كنند ايفا مي سرميANP  وBNP  اغلب در قلب

مداركي در دسترس . شود هاي آندوتليال توليد مي عمدتا از طريق سلول CNPشوند، اما  قلب و مغز توليد مي
در همين راستا نشان . شوند هاي آندوتليال مي دهند پپتيدهاي ناتريوتيك مانع از تكثير سلول است كه نشان مي

از طرفي عنوان ). 31(شوند  هاي آندوتليال مي در سلول VEGFمانع از توليد  CNPو  ANPكه  داده شده است
حال اين احتمال وجود ). 18(يابد  شده است كه مقدار پپتيدهاي ناتريوتيك، در پاسخ به فعاليت حاد افزايش مي

  .باشد CNPو  ANP تناوبي شديد، افزايش در پاسخ به فعاليت سرمي VEGFدارد كه يكي از دلايل كاهش 
در . ناشي از اجراي  فعاليت ورزشي، ممكن است از طريق چند سازوكار صورت گيرد  VEGFافزايش بيان 

اين ). 19(يابد  افزايش مي 5)(HIFناشي از اجراي فعاليت ورزشي، فاكتور قابل القاي شرايط هايپوكسي و ايسكمي
همچنين با افزايش شدت . شود زايش بيان آن مي، موجب افVEGFگذاري روي بخشي از ژن  فاكتور با اثر
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، موجب افزايش A2سازي گيرندة  آدنوزين از طريق فعال. يابد فعاليت، تجمع لاكتات و آدنوزين افزايش مي
همچنين گزارش شده است كه آدنوزين در ). 2(شود  مي mRNA VEGFو متعاقب آن افزايش cAMP1غلظت

يابد و نيروي  هنگام فعاليت ورزشي، جريان خون بافتي افزايش مي ).15(سلولي نقش دارد  VEGFآزاد شدن 
صورت حاد، موجب افزايش بيان  وارد شدن اين نيرو به. كند اصطكاكي به جدارة عروقي وارد مي -هيدروديناميكي

مذكور  عوامل. شود ها و پروستانوئيدها مي ، پروستاسيكلينNO(2(ويژه نيتريك اكسايد  هاي عروقي به كننده اتساع
توان به نبود اختلاف  عنوان آخرين يافتة پژوهش حاضر، مي به. را افزايش دهند VEGFتوانند بيان ژني  مي

 VEGF-Aسطوح   معنادار  بين دو فعاليت هوازي پيشرونده و فعاليت تناوبي شديد، در ميزان اثرگذاري روي
 44/31ليت مورد استفاده در اين تحقيق، افزايش با وجود نبود اختلاف معنادار بين دو نوع فعا. اشاره كرد سرمي

ترتيب بلافاصله بعد از اجراي فعاليت هوازي  به VEGF-A درصدي سطح سرمي 74/10درصدي و كاهش 
منظور تحليل اختلاف ميانگين موجود بين اين دو نوع  به. پيشرونده و فعاليت تناوبي شديد شايان توجه است

  .لي زير اشاره كردتوان به موارد احتما فعاليت، مي
. ها در وضعيت متعادلي قرار دارند اكسيدان  شده و آنتي هاي اكسيژن فعال در شرايط طبيعي، مقادير گونه

خصوص هنگام اجراي تمرينات ورزشي شديد مختل  شده، به هاي فعال كه اين تعادل در جهت افزايش گونه زماني
هاي شديد استقامتي، توليد  هنگام اجراي فعاليت). 24(شود  شود، به ايجاد استرس اكسيداتيو در سلول منجر مي

يابد و  تصور بر اين است كه منبع اصلي اين گونه مواد، ميتوكندري  شده افزايش مي هاي اكسيژن فعال گونه
سازي  فرسا، منجر به فعال هاي بدني طولاني و طاقت عبارتي فعاليت به). 25(شده است  هاي عضلات فعال سلول

شوند كه به دو  هاي بدن مي در سلول) شده هاي اكيسژن فعال گونه(كنندة راديكال آزاد  يستم توليدچندين س
) اكسيداز NADPHهاي اگزانتين اكسيداز و  نشت الكترون از ميتوكندري طي تنفس هوازي، آنزيم(منبع اصلي 

). 29(شوند  تقسيم مي )هاي حاوي آهن و انباشتگي كلسيم هاي فاگوسيتي، پارگي پروتئين سلول(و فرعي 
كه با شدت بالا اجرا شوند، به  ويژه زماني مدت هوازي به اند كه تمرينات كوتاه تحقيقات زيادي گزارش كرده

اكسيداني، موجب ايجاد استرس  هاي آزاد منجر شده و با سركوب سيستم دفاع آنتي افزايش توليد راديكال
هاي آزاد در فرايند افزايش مويرگ، زاهو و همكاران  اديكالدر مورد نقش ر). 3 ،28،22(شوند  اكسيداتيو مي
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طور  با بررسي سطح كشت سلولي گزارش كردند كه متعاقب انفاركتوس ميوكارد، افزايش مويرگ به) 2009(
 )ROS)Reactive oxygen spices شود، كه از لحاظ زماني و مكاني با افزايش عمده در هفتة اول  فعال مي

متعاقب اجراي  سرمي  VEGF-Aشده، يكي از دلايل احتمالي افزايش  وجه به مطالب بيانبا ت. هماهنگ است
  . هاي آزاد نسبت به فعاليت تناوبي شديد است فعاليت هوازي پيشرونده، توليد بيشتر راديكال

، بعد از اجراي يك جلسه فعاليت هوازي پيشرونده،  سرمي VEGF-Aاز ديگر دلايل احتمالي افزايش 
 - اينترلوكين،  IL-6(2(6 - ، اينترلوكين1)IL-1(1 - چون اينترلوكين  هاي مهمي اينترلوكين به افزايش بيشتر توان مي
10)IL-10(3  4وTNF-a در اين راستا اسكولز و همكاران . ناشي از اجراي فعاليت هوازي پيشرونده اشاره كرد

وني ناشي از اجراي فعاليت ورزشي، بين هاي سلول عضلاني و تاند گزارش كردند كه پس از بروز آسيب) 2011(
و  )IL-6( 6-، اينترلوكين)TNF-a(، عامل نكروزدهندة تومور آلفا )IL-B(بتا 1 -ترشح و افزايش اينترلوكين

تحقيقات متعددي در خصوص پاسخ ). 33(فاكتور رشد آندوتليال عروقي همبستگي مثبتي وجود دارد 
گزارش كردند كه فعاليت ) 2005(بونه و همكاران . گرفته است هاي ورزشي صورت ها به فعاليت اينترلوكين

از سوي ديگر ). 5(دهد  را در افراد جوان سالم و سالمند سالم افزايش مي 6ساز، مقدار اينترلوكين  ورزشي درمانده
 رهاشده از عضلات اسكلتي با شدت فعاليت 6 -عنوان كردند كه افزايش اينترلوكين) 2003( و همكاران 5هلگي

). 14(ورزشي، برداشت گلوكز، غلظت آدرنالين پلاسمايي، تودة عضلات درگير و استقامت فرد رابطة مثبتي دارد 
رهاشده از عضلة اسكلتي در  6 -در همين راستا گزارش شده است كه رابطة معكوسي بين مقدار اينترلوكين
عبارتي هرچه ذخيرة  به. ود داردمراحل آخر فعاليت ورزشي و محتواي گليكوژن عضله در پايان فعاليت وج

از عضلات اسكلتي در مراحل آخر  6-گليكوژن عضلات در پايان فعاليت ورزشي كمتر باشد، ترشح اينترلوكين
در گزارش خود عنوان كردند كه، ) 2004( و همكاران 6نعلاوه بر اين مك ساوا). 9(فعاليت ورزشي بيشتر است 

پذيري ناچيزي در مقدار  ، تغيير) هوازي فعاليت بي(پس از اجراي فعاليت ورزشي شديد با مدت زمان كوتاه 
توان نتيجه گرفت كه طولاني  شده، مي هاي ارائه با توجه به گزارش). 26(شود  مشاهده مي سرمي  6 - اينترلوكين
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با . رود شمار مي به 6-در افزايش سطوح پلاسمايي اينترلوكين مان اجراي فعاليت ورزشي، عامل مهميبودن مدت ز
دقيقه و مدت زمان اجراي  18توجه به اينكه در تحقيق حاضر، ميانگين زماني اجراي فعاليت هوازي پيشرونده 

تر فعاليت هوازي پيشرونده،  يتوان نتيجه گرفت كه شايد زمان طولان دقيقه بود، مي 6فعاليت تناوبي شديد 
 VEGF-Aو متعاقب آن افزايش بيشتر  6 - هاي مختلف از جمله اينترلوكين  موجب ترشح بيشتر اينترلوكين

ناشي از اجراي فعاليت هوازي پيشرونده،  سرمي  VEGF-Aاز ديگر دلايل احتمالي افزايش . شده باشد سرمي 
بيشتر به جدارة عروق  )shear strees(و القاي نيروهاي برشي توان به افزايش جريان خون عضلات اسكلتي  مي

  . عضلات اسكلتي اشاره كرد
گزارش كردند كه با افزايش مدت و شدت فعاليت ورزشي، جريان ) 2003(در همين راستا هلكي و همكاران 

به جدارة اصطكاكي  -جريان خون نيروي هيدروديناميكي). 14(يابد  خون عضلات اسكلتي افزايش بيشتري مي
شود، اما  ويژه افزايش قطر و هايپرتروفي عروق مي مدت موجب تغييرات ساختاري، به كند و در دراز عروق وارد مي

ها و  ، پروستاسيكلين)NO(ويژه نيتريك اكسايد  هاي عروق به كننده افزايش حاد آن به افزايش بيان اتساع
 VEGFتوانند، موجب تنظيم افزايشي بيان ژني  وقي ميهاي عر كننده اتساع). 1(شود  پروستانوئيدها منجر مي

  ). 21(شوند  مي
تر فعاليت هوازي پيشرونده نسبت به فعاليت تناوبي شديد، دور از انتظار نيست كه  با توجه به زمان طولاني

بيشتر بودن جريان خون در عضلات به منظور انتقال اكسيژن و كربن دي اكسيد و مواد مغذي و همچنين دفع 
. هاي عروقي شده باشد رماي متابوليكي و مواد زايد از محيط عضله فعال ، باعث رها سازي بيشتر اتساع كنندهگ

  .شوند VEGFتوانند موجب تنظيم افزايشي بيان ژني  ها مي كننده كه عنوان شد، اين اتساع طور همان
 VEGF-Aيش نتايج اين تحقيق نشان داد كه يك جلسه فعاليت هوازي پيشرونده موجب افزا

نيز بلافاصله بعد از اجراي فعاليت تناوبي  سرمي VEGF-Aسطوح . بلافاصله و دو ساعت بعد از اجرا شد سرمي
  . شديد كاهش يافت، ولي دو ساعت بعد در سطح بالاتري نسبت به مقدار استراحتي قرار گرفت

سه فعاليت هوازي پيشرونده و داري بين يك جل هاي تحقيق حاضر، اختلاف معنا طور كلي بر اساس يافته به
  . وجود ندارد  VEGF – A گذاري بر سطوح سرمي تناوبي شديد، در شدت اثر
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