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 مقايسۀ تأثیر هشت هفته تمرين هوازی و مقاومتی بر عوامل آنژيوژنیکی

(VEGF( و آنژيوستاتیکی )ESدر زنان غیرفعال ) 
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 چکیده

قرار  یانقباض عضلان یرکه تحت تأث شودیمحسوب م نیبافت عضلا یژهوبه یبافت ۀدر رشد و توسع یاتیح ایندیفر یوژنزآنژ

رو ازایند. نداشته باش یرتأث تیکییوستاو آنژ یوژنیکیبر تعادل عوامل آنژ توانندیمختلف م ینیتمر هاییته. مدالگیردیم

 یناندوستان و( VEGFندوتلیال عروقی )ابر فاکتور رشد  یو مقاومت ین هوازیهفته تمر 8 یرتأث یهدف پژوهش حاضر بررس

(ESدر زنان غ )و کنترل قرار گرفتند.  یمقاومت ی،هواز یندر سه گروه تمر یطور تصادفبه یرفعالزن غ 30بود.  یرفعال

نه  یبرا 1RM درصد 70تا  60با شدت  یتکرار 10ست  3هفته، سه جلسه در هفته و با  8به مدت  یمقاومت ینتمر

د ضربان درص 70تا  65با شدت  یقهدق 30جلسه در هفته و هر جلسه به مدت  3هفته،  8به مدت  یهواز ینتمر ،حرکت

پژوهش  یهااز گروه یریگناشتا، خون یطدر شرا ینیتمر ۀجلس ینساعت قبل و بعد از آخر 48. گرفتقلب بیشینه انجام 

پژوهش با استفاده از  یهاشد. داده یریگاندازه ELISAبه روش  یتبا استفاده از ک ESو  VEGF یرانجام شد. مقاد

پژوهش  یگروهدرون یجشدند. نتا وتحلیلیه( تجزP<05/0) یدر سطح معنادار ANOVAهمبسته و  tی آزمون آمار

را کاهش داد.  ESو  یشارا افز VEGF یسرم یرمقاد یطور معناداربه یو مقاومت یهواز ینحاضر نشان داد برنامۀ تمر

 VEGF ریدر مقاد یو مقاومت یهواز ینتمر یننشان داد ب یزن یتوک یبیو آزمون تعق ANOVAآزمون  یجنتا ین،همچن

 ینآثار مشابه تمر تواندیم یمقاومت ینپژوهش حاضر نشان داد تمر یج(. نتاP>05/0وجود ندارد ) یتفاوت معنادار ESو 

 داشته باشد. یوژنزیمثبت آنژ تعادلدر کنترل و  یاستقامت

 
 های کلیدیواژه

. یعروق یالفاکتور رشد اندوتل، یرفعالزنان غ ی،هواز ینتمر ی،مقاومت ینتمر ین،اندوستات یوژنز،آنژ
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 مقدمه

پاتوفیزیولوژیکی  شرایط در پدیده این. شودیآنژیوژنز به تشکیل عروق خونی جدید از عروق موجود اطلاق م

به بیان دیگر، . گذاردیممتفاوتی بر جای  راتیتأث فیزیولوژیکی )فعالیت ورزشی(و  )دیابت، سرطان و ...(

 )فاکتورهای 2آنژیوستاتیکی ( وسازرگ)فاکتورهای  1آنژیوژنیکی فاکتورهای بین تعادل به آنژیوژنز فرایند

 طوربه تازه مویرگ ساخت در که هستند فاکتورهای آنژیوژنیکی، فاکتورهاییبستگی دارد.  بازدارنده(

 از یک هر فقدان که یاگونهبه ،کنندیمکمک  رگ تکامل و ساخت به درگیرند و غیرمستقیم یا مستقیم

فاکتورهای  نیترمهماز جمله  .(1) سازدیم مواجه اختلال با را مویرگ تکامل و مراحل ساخت فاکتورها این

 یهامؤلفه افزایشی تنظیم طریق از VEGF. (2)است  )VEGF( 3عروقی آندوتلیال رشد فاکتور آنژیوژنیک،

 سلولیبین آندوتلیالی چسبندة اجزای فسفریله کردن پایه و غشای ، تخریبDNAسنتز  آپوپتوتیک،آنتی

 نهایت در و سازدیم فراهم را عروقی آندوتلیال سلول و نفوذپذیری مهاجرت تکثیر، بقا، زمینۀ ترتیببه

به فاکتورهای  نسبت آنژیوستاتیکیفاکتورهای  اما تحریک بیشتر .(3) شودیم جدید عروق تشکیل موجب

اشاره  (ES) 4اندوستاتینبه  توانیم. از جملۀ این فاکتورها انجامدیآنژیوژنیکی به کاهش روند آنژیوژنز م

یند اکیلودالتون است که از طریق فر 20با وزن مولکولی XVIIIجداشده از کلاژن  یااندوستاتین قطعه کرد.

 فاکتور به فاکتور این که است شکلبدین اندوستاتین بازدارندگی سازوکار .شودیپرتئولیتیک فعال م

 یهاسلول تکثیر از مانع صورتبدین و شودیم آن عملکرد از مانع و شده متصل VEGF آنژیوژنیکی

 نهایت در امر این که شودیم مویرگ پایۀ غشای تخریب از مانع اندوستاتین همچنین، .شودیم اندوتلیال

 یهابا بازدارندگی از عملکرد سلول اندوستاتین واقع، در .شودیم اندوتلیال یهاسلول مهاجرت از مانع

 .(4) شودیآنها م یرگذاریموجب توقف تأث اندوتلیال( یهاسلول مهاجرت و تکثیر از )ممانعت اندوتلیال

است که از  رگذاریتأثآنژیوستاتیکی  آنژیوژنیکی و عوامل مختلفی بر میزان تولید و عملکرد فاکتورهای

به هایپوکسی، فشار برشی، انقباض و کشش عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی اشاره  توانیم آنها نیترمهم

 .(5)کرد 

تمرین ورزشی بر سیستم قلبی ـ عروقی بیان شده است که تمرین ورزشی کنترل فشار  ریتأثدر مورد 

ی مختلف هاتهیمدال. همچنین، (6 ،7) بخشدیمخون در افرادی را که در مرز پرفشار خونی هستند بهبود 

                                                           
1. Angiogenic Factor 

2. Angiostatic Factors 

3. Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 

4 .Endostatin (ES) 
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ی قلبی ـ عروقی را هایماریبی عوامل خطر مؤثربر فاکتورهای آنژیوژنزی، به شکل  ریتأثتمرین ورزشی با 

 خصوصبه عضله تارهای در تغییر و انتقال اسکلتی، عضلات هایپرتروفی. (8 ،9) دهندیمقرار  ریتأثتحت 

 ایجاد مقاومتی تمرینات نتیجۀ در که است مهمی عضلانی از تأثیرات خستگی کاهش و 1 نوع تارهای

این نوع تمرینات در  هرچند. اخیراً، در خصوص تمرینات مقاومتی بیان شده است که (10) شودیم

آنژیوژنز را نیز در  ،11AKTة رشد عضلانی از جمله کنندکیتحر، فاکتورهای اندهایپرتروفی عضلانی دخیل

در  .(11) بخشندیمی اندوتلیال اطراف، بهبود هاسلول، در 2 1عضلۀ اسکلتی با افزایش بیان هموکسیژنازـ

هوازی سبب کاهش فشار خون، کاهش ضربان قلب،  تمرینمورد تمرینات هوازی نیز بیان شده است که 

ی هوازی و گسترش شبکۀ مویرگی در سطح عضلۀ قلبی و اسکلتی هامیآنز، افزایش فعالیت max2voافزایش 

 عضلۀ عروقی ساختار در 4آنژیوژنز و 3آرتریوژنز فرایند طریق از مویرگی شبکۀ گسترش. (12) شودیم

 . آرتریوژنز(13) شودیمی ورزشفعالیت  از ناشی استرس رفع یا کاهش موجب که ردیگیم صورت اسکلتی

 از جدید مویرگ یریگشکل معنی به آنژیوژنز کهیحال. در(14)است  انتهایی یهارگاندازة  در افزایش

ی مختلف تمرینی بر عوامل هاتهیمدالو سازوکارهای اثر  راتیتأثبا وجود این،  .(15)است  ی قبلیهارگیمو

 آنژیوستاتیکی هنوز در دست بررسی است. آنژیوژنیکی و

که بیان شد از جمله عوامل و سازوکارهای القایی برای آنژیوژنز محرک استرسی )استرس طورهمان     

آنژیوستاتیکی  آنژیوژنیکی و فاکتورهای واسطه با هامحرکبرشی، کششی، هایپوکسی و ...( است که این 

و آنژیوستاتیکی در  آنژیوژنیکی . به بیان دیگر، تعادل بین فاکتورهای(16) دهندیم نشان عملکرد متفاوت

این  تواندیماز جمله فعالیت ورزشی  فیزیولوژیکی ی پاتولوژیکی وهاتیموقعحالت طبیعی برقرار است که 

 .(17)زند  هم ربتعادل را 

عوامل آنژیوژنزی پرداخته و  مقادیر سرمیروی  فعالیت ورزشی بر ریتأثمتعددی به بررسی مطالعات 

هفته تمرین مقاومتی بر مقدار  6 ریتأث(، 1392نورشاهی و همکاران ) .اندکردهنتایج متناقضی را گزارش 

VEGF  ی مبتلا به سرطان سینه را بررسی کردند و نشان دادند که هاموشو اندوستاتین بافت توموری در

( در 1393. رواسی و همکاران )(18)است  ریتأثیبتمرین مقاومتی بر روند آنژیوژنز بافت تومور و رشد آن 

پاسخ سرمی  بر بدنی )یک جلسه فعالیت هوازی پیشرونده و تناوبی شدید( فعالیت نوع دو بررسی تأثیر

                                                           
1. Protein kinase B 

2. Hemeoxygenase-1 

3. Arteriogenesis 

4. Angiogenesis 



 1398، بهار 1، شمارة 11علوم زيستی ورزشی، دورة                                                                                    4

 

VEGF آنژیوژنیکی  فاکتور سطوح توانندیم اندازه مردان غیرورزشکار بیان کردند که این دو فعالیت به یک

VEGF  هفته تمرین استقامتی بر مقدار  6 ریتأث(، 1391. نورشاهی و همکاران )(19)را تغییر دهندVEGF 

ی مبتلا به سرطان سینه را بررسی کردند و نشان دادند که تمرین هاموشو اندوستاتین بافت توموری در 

 1روجاز .(20)معناداری افزایش داد، ولی افزایش اندوستاتین معنادار نبود  طوربهرا  VEGFاستقامتی مقدار 

فعالیت ورزشی مقاومتی با شدت بالا )باز کردن زانو( را روی مقادیر  ریتأثی امطالعه( در 2010و همکاران )

انسولینی بررسی کردند. نتایج پژوهش این محققان نشان داد که مقادیر و فاکتور رشد شبه VEGFسرمی 

. (21)افزایشی نداشت  VEGFپس از فعالیت ورزشی افزایش یافت، ولی مقادیر سرمی  IGF-1سرمی 

تمرین مقاومتی خم و باز کردن زانو نشان دادند،  ریتأث(، در بررسی 2007و همکاران ) 2گاون کهیحالدر

زاده و همکاران . شکرچی(2)عضلۀ اسکلتی را افزایش داد  VEGFو پروتئین  mRNAاین مدالیتۀ تمرینی، 

 اکساید، نیتریک پلاسمایی سطح بر مقاومتی تمرینات روز در هفته( 3هفته ) 4( در بررسی اثر 1391)

ان دادند که تمرینات مقاومتی سالم نش نر یهارت در آن یک نوع و گیرندة عروق اندوتلیال رشد فاکتور

 . (22)در حیوانات سالم ندارد  VEGFو  NOبر آنژیوژنز از جمله  مؤثری بر میزان پلاسمایی عوامل ریتأث

آنژیوژنزی و  ی ورزشی مزمن بر عواملهاتیفعال ریتأث، پژوهش در مورد هگرفتانجامی هایبررسطبق 

ورزشی  تیفعالاز  هاپژوهشی مختلف تمرینی بر این عوامل، نادر است و بیشتر هاتهیمدالهمچنین بررسی 

( و VEGFکی )عوامل آنژیوژنی شدهیبررسی هاپژوهش. در ضمن، در اندکردهاستفاده  مدتکوتاه

رو ازاین ت.و در قالب یک برنامۀ تمرین هوازی و مقاومتی بررسی نشده اس همزمان( ESآنژیواستاتیکی )

 VEGFیر هفته تمرین مقاومتی و هوازی بر مقاد 8پژوهش حاضر در پی پاسخ به این پرسش است که آیا 

 VEGFبر مقادیر  هفته تمرین مقاومتی و هوازی 8دارد؟ و اینکه که آیا بین  ریتأث رفعالیغسرم زنان  ESو 

 تفاوت وجود دارد؟ رفعالیغسرم زنان  ESو 

 

 یشناسروش

 رفعالینفر از زنان غ 30پژوهش حاضر شامل  یآمار ۀ. نمونگرفتانجام  یتجربیمهصورت نپژوهش به ینا

بیماری، عدم درمان  ۀشامل نداشتن سابق یزورود به مطالعه ن یارهایمع وسال  30-40 یسن ۀبا دامن

از شرکت در  یشورزشی منظم )حداقل شش ماه پ ۀگونه سابق دارویی در زمان پژوهش و نداشتن هر

                                                           
1 . Rojas 

2 . Gavin 
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صورت تصادفی در سه به هایآزمودن تندرستی ۀنامنامه و پرسشپژوهش( بود. پس از تکمیل فرم رضایت

 پژوهش شدند.انجام  ةو کنترل آماد یمقاومت ینتمر ی،نفری( تمرین هواز 10گروه )

 یک آنتروپومتر یرهایمتغ یریگاندازه  

متر / توسط متر(، وزن )با دستگاه وزن سنج شامل سن )سال(، قد )سانتی یکمتغیرهای آنتروپومتر

 Bodyبدنی )کیلوگرم بر متر مربع( توسط دستگاه دیجیتالی ) ة(، درصد چربی بدن و شاخص تودیجیتالید

composition logic / Body fat analyzer گیری شدند.ساخت کره( اندازه 

 

 برنامۀ تمرينی 

 یبندزمان برنامۀ و ورزشی تمرینات انجام چگونگی پژوهش، اهداف توجیهی جلسۀ در هایبه آزمودن

 . شدند تمرینی برنامۀ در شرکت آمادة هایآزمودن آن از پس و شد داده توضیح پژوهش

 

  یهواز تمرین •

 70تا  65با شدت  یقهدق 30هفته، هر هفته سه جلسه و هر جلسه به مدت  8ها به مدت آزمودنی 

کردند. برای کنترل شدت تمرین از  یت( بر روی تردمیل فعال220درصد ضربان قلب بیشینه )سن ـ

 شامل ینیتمر ۀسنج پلار استفاده شد. هر جلسضربان

و در نهایت  یلتردم یرو یهواز ینتمر یقهدق 30ویا، و برنامۀ گرم کردن پ یدقیقه برنامۀ کشش 10

 (. 1دقیقه برنامۀ سرد کردن و برگشت به حالت اولیه بود )جدول  5

 

  یهواز ينتمر شدت

 60تا  50با شدت  ی،طی سه هفته قبل از شروع برنامۀ اصلی تمرین ی،هواز ینگروه تمر هایآزمودنی

از این  پس .سازگار شوند یتبا فشار کار اصلی فعال یجتدربهدند تا کرفعالیت  یشینهدرصد ضربان قلب ب

در طول  ین،. همچنشداعمال  یشینهدرصد ضربان قلب ب 70تا  65مرحله، برنامۀ اصلی تمرینات با شدت 

ها داده و در صورت نیاز به افزایش یا کاهش شدت تمرین، بازخورد لازم به آزمودنی یهواز ینبرنامۀ تمر

 (.   1شد )جدول 
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جلسه در هفته( 3) یهواز ين. شدت و مدت برنامۀ تمر1جدول   

هفتۀ 

 هشتم

هفتۀ 

 هفتم

هفتۀ 

 ششم

هفتۀ 

 پنجم

هفتۀ 

 چهارم

هفتۀ 

 سوم

هفتۀ 

 دوم

هفتۀ 

 اول

 

70% 70% 70% 70% 65% 60% 55% 50% 
شدت 

(MHR) 

30 30 30 30 30 30 30 30 
زمان 

(min) 

 

 

 یمقاومت تمرين

 یمقاومت ینتمر یاجرا ةبا نحو ینی،تمر ةدور یقبل از آغاز اجرا ی،مقاومت ینگروه تمر هایآزمودنی

 ۀهر حرکت انجام دادند. در جلس یبرا یشینهبیرموردنظر آشنا شدند و چند تکرار ز یهاتوسط دستگاه

تعداد تکرار( ـ  × 0278/0) [فرمول ) یلۀوس( به1RM) یشینهتکرار ب یک هایآزمودن ۀهم یبرا یبعد

با دستگاه را به  یمقاومت یناتتمر ها،یشد. سپس آزمودن یین( تع 1RMمورد استفاده = ۀ/ وزن ] 0278/1

  نه حرکت، پرس یبرا 1RM درصد 70تا  60با شدت  ییتا 3×10جلسه در هفته و تکرار  3هفته،  8مدت 

 یره با دستگاه، زنشست ینهبازو، پرس پا، پرس سشت(، جلوبازو، پیدهران )پشت پا خوابانه، جلوران، پشتش

 دند. کرو شکم کرانچ اجرا  کشیمبغل س

 هاییدر نظر گرفته شد. آزمودن یقهدق 2حرکات  ینو ب یهثان 60-90تکرارها،  یناستراحت ب زمان

سرد  یان( و در پایو نرمش یحرکات کشش یقهدق 10قبل از آغاز جلسه، گرم کردن ) یزن یگروه مقاومت

 (.23) ( را انجام دادندیستاا یحرکات کشش یقهدق 5کردن )

 گروه کنترل 

آنها برحسب  روزانۀ بدنی فعالیت میزان و نداشتند شرکت ورزشی منظم برنامۀ هیچ در هایآزمودن

 .شد کنترل افراد خودگزارشی

 یوشیمیايیب یرهایمتغ گیریاندازه

 یهااول طبق دستورالعمل ۀ. در مرحلگرفتساعت ناشتایی و در دو مرحله انجام  12بعد از  یریگخون

از  یخون یریگها خواسته شد تا سه روز قبل از نمونهاز آزمودنی یری،گخون یطمخصوص شرا ةشدارائه

. ورزند جتنابا ییو دارو ییآور و مصرف مواد غذااسترس یطشرا ین،سنگ یبدن یتگونه فعالر ه انجام

دوم فریز  ۀگراد تا زمان انجام آزمایش مرحلسانتی ۀدرج ـ70های خون در دمای حاصل از نمونه یهاسرم
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رفتن اثرات  ینمنظور از بتمرین به ۀساعت بعد از انجام آخرین جلس 48دوم  ۀمرحل یریگشدند. خون

 VEGF یسرم یرعمل آمد. مقادبه لو کنتر یمقاومت ینتمر ی،هواز یناز گروه تمر ینیتمر ۀجلس ینآخر

 شد. یدهمخصوص سنج یت( و کELISA) یموانسیا یمآنز شگاهییبا استفاده از روش آزما ESو 

 آماری روش

های مرکزی و پراکندگی، شاخص ۀپژوهش، از آمار توصیفی برای محاسب یهاداده وتحلیلیهتجز برای

 یینتع یها، از آزمون لون براداده یعیطب یعتوز یص( برای تشخ Kـ Sف ـ اسمیرنوف )واز آزمون کولموگر

وابسته، از  یرهایآزمون متغتا پس آزمونیشپ ییراتتغ یبررس یوابسته برا tاز آزمون  ها،یانسوار یهمگن

از آزمون  یمعنادار صورت در وها ( برای تعیین تفاوت معنادار بین گروهANOVA) یکطرفهآنالیز واریانس 

 ۀنسخ SPSS افزارنرم از استفاده باها داده تحلیل. شد استفادهها تفاوت یگاهبرای تعیین جا یتوک یبیتعق

 در نظر گرفته شد. P<05/0 یانجام گرفت و سطح معنادار 21

 

 هایافته

 نشان داده شده است. 2در جدول  هایآزمودن یزیولوژیکیو ف یجسمان هاییژگیو

 

 هفته برنامۀ تمرينی 8بعد از  ها، قبل ویآزمودنهای جسمانی و فیزيولوژيکی يژگیو. 2جدول 

گروه 

 متغیر

 کنترل تمرين مقاومتی تمرين هوازی

 پس آزمون آزمون پیش پس آزمون آزمون پیش پس آزمون آزمون پیش

 5/35  ± 4/3 9/34 2±/9 ‡5/34 ±5/3 سن )سال(

)سانتی قد 

 متر(
02/±5 5/167 51/4 ± 8/168 14/5 ±  7/165 

وزن 

 )کیلوگرم(
2/4 ± 9/65 03/4 ± 45/61 5/3 ± 75/67 07/3 ± 25/65 69/4 ± 6/65 79/4 ± 7/65 

BMI 

(2Kg/m) 
82/0 ±  6/23 48/0 ± 05/22 59/0 ± 9/23 68/0 ± 03/23 86/0 ± 89/23 84/0 ± 95/23 

چربی  

 )درصد(
04/4 ± 98/32 15/4 ± 4/30 8/3 ± 7/33 2/3 ± 8/31  22/4 ± 01/32 28/4 ± 18/32 

 میانگین بیان شده است. ±مقادیر به شکل انحراف معیار  ‡
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هفته برنامۀ تمرینی و همچنین نتایج  8بعد از  میانگین و انحراف استاندارد متغیرهای وابسته، قبل و

 ارائه شده است. 3و تست تعقیبی توکی در جدول  کطرفههمبسته، آزمون آماری تحلیل واریانس ی tآزمون 

 

همبسته، تحلیل واريانس و تست تعقیبی توکی در تعیین تفاوت بین  t. نتايج آزمون 3جدول 

 متغیرهای پژوهشی 

 متغیر
سطح  گروه

 کنترل مقاومتی هوازی معناداری

VEGF 

(ng/L) 

  37/128±  58/28 ق 6/134 ± 16/23 ق 9/134 ± 67/28 ق

  97/128 ± 95/36 ب 93/207 ± 21/18 # ب 6/215 ± 39/43  # ب

 001/0 6/0 ± 37/8‡  † ت 3/73 ± 95/4 ت 7/80 ± 72/14 ت

ES 

(ng/ML) 

  82/10 ± 45/2 ق 07/10 ± 21/2 ق 11/11 ± 04/3 ق

  72/10 ± 40/2 ب 31/8 ± 55/1 # ب 58/8 ± 84/1  # ب

 015/0 1/0 ± 05/0 ‡ † ت -76/1 ± 66/0 ت -53/2 ± 2/1 ت

 ±مقادیر به شکل انحراف معیار  ،آزمونآزمون ـ پستفاوت مقادیر پیشآزمون،  ت: آزمون،  ب: مقادیر پسق: مقادیر پیش

معناداری نسبت   †،معناداری نسبت به گروه تمرین هوازی ‡،آزمونمعناداری نسبت به مقادیر پیش #؛ میانگین بیان شده است

 به گروه تمرین مقاومتی

 

 معناداری طوربههفته برنامۀ تمرین هوازی و مقاومتی،  8همبسته نشان داد که  tنتایج آزمون آماری 

را نسبت به  رفعالیغ( زنان = 001/0P= ،002/0P) ES( و = 001/0P= .001/0P) VEGF مقادیر سرمی 

 .(P >05/0)در گروه کنترل تفاوت معناداری مشاهده نشد  کهیدرحالشرایط پایه کاهش داد، 

داد  ( و آزمون تعقیبی توکی نشانANOVA) کطرفهآزمون آماری تحلیل واریانس یهمچنین، نتایج 

ی )تمرین هوازی و کنترل( و )تمرین مقاومتی و کنترل( هاگروهبین  ESو  VEGFکه در میانگین مقادیر 

 (.3تفاوت معناداری وجود دارد )جدول 

 

 گیرییجهنتبحث و 

 برشی و هایپوکسی قادر به بر هم زدن تعادل بین فاکتورهایی هااسترسفعالیت ورزشی با افزایش میزان 

دو مدالیتۀ تمرینی هوازی  راتیتأث. هدف از این پژوهش نیز بررسی (17)آنژیوستاتیکی است  آنژیوژنیکی و
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هفته تمرین هوازی و  8زنان غیرفعال بود. در پژوهش حاضر  ESو  VEGFو مقاومتی بر فاکتورهای 

. همسو را نسبت به شرایط پایه افزایش داد رفعالیغزنان  VEGFاری مقادیر سرمی معناد طوربهمقاومتی 

 شدت با یسواردقیقه دوچرخه 60 ( نیز نشان دادند2004و همکاران ) 1گاوین با نتایج پژوهش حاضر،

%50 max2VO بیان mRNA VEGF ًو همکاران  2هویر. همچنین، (24) دهدیبرابر افزایش م 5/4 را تا تقریبا

بافتی افزایش غلظت بین سبب max2VO 60% شدت با یسواردقیقه دوچرخه 60نشان دادند  (2012)

VEGF لیت ورزشی با القای فعا .(25) شودیم یبرابر در مقایسه با سطح استراحت ششبیش از  تا

برای  هامحرک نیتریقواست. در واقع، یکی از  مؤثر VEGFی مکانیکی در بیان هااسترسهایپوکسی و 

. بیان شده است که  فعالیت شودیم VEGFیی هایپوکسی است که سبب بیش بیانی زارگشروع فرایند 

گرفته مطالعات صورت. (26 ،27) دهدیمرا تغییر  VEGFمنظم بیان ژن  صورتبهورزشی حاد و مزمن 

، این در حالی است که میزان ابدییمدر مردان فعال افزایش  VEGFکه میزان  دهدیمدر این زمینه نشان 

شرکت  رفعالیغدر پژوهش حاضر زنان  هرچند. کندینمتغییری  رفعالیغاین پروتئین در مردان سالم 

ی گروه تمرینی پژوهش هایآزمودن VEGFمزمن بودن تمرینات در تنظیم مثبت  رسدیمنظر داشتند، به

در فعالیت ورزشی به  VEGFدر بیشتر مطالعات مرتبط با بررسی  همچنین، حاضر نقش داشته است.

یی ناشی از این بیومارکر را برای زارگبررسی این فاکتور در بافت عضلانی پرداخته شده است و آنژیوژنز و 

پژوهش حاضر را از  VEGF، که افزایش میزان سرمی اندگرفتهبهبود ظرفیت اکسیداتیو مفید در نظر 

نتایج پژوهش  برخلافدر مقابل،  به افزایش سطوح عضلانی این فاکتور با تمرین نسبت داد. توانیمجهاتی 

در هر دو گروه  مدتیطولانفعالیت ورزشی هوازی  ( نشان دادند2008و همکاران )3حاضر، بریکسیوس

موجب  (سه بار در هفته به مدت شش ماه، با شدت متوسط یسواردقیقه دوچرخه 90دویدن و  دقیقه 60)

به نوع  توانیمکه از جمله تفاوت در نتایج را  (28)سرمی در افراد چاق نشده است  VEGFتغییر سطوح 

ناشی از فعالیت ورزشی  VEGFتولید  میزان بر که بیان شد، عوامل مختلفیطورهمانآزمودنی نسبت داد. 

 اصطکاک ناشی از همودینامیکی )نیروی 5فشار تنشی ،4هایپوکسی توانیم آنها نیترمهم از ند کهرگذاریتأث

فعالیت  .(29 ،30)برد  نام را یوسازلال سوختتاخ عضله و کشش و عروقی(، انقباض دیوارة با خون جریان

                                                           
1. Gavin 

2. Hoier 

3 . Broxius 

4. Hypoxia 

5. Shear Stress 
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 سرعت افزایش سبب هوازی دنبال دارد. تمرینافزایش سرعت جریان خون در عضلۀ فعال را بهورزشی 

 شوندیمخون  جریان در برابری 4 تا 3 افزایش سبب مقاومتی نیز تمرینات برابری و 6 تا 5 خون جریان

مطالعات . ندهست . تمام این موارد با توجه به نوع تمرین قادر به تغییر بیان فاکتورهای آنژیوژنزی(31)

و  اندپرداختهی فاکتورهای آنژیوژنیکی با فعالیت ورزشی رسانامیپمتعددی به بررسی تغییرات مسیرهای 

و  1CaMKسلولی )تمرین هوازی پژوهش حاضر نیز از طریق افزایش یون کلسیم میان رسدیمنظر به

CaN )(32) 2، افزایشNO ( nNOS  وeNOS )(33) ( 31و افزایش هایپوکسی-HIF )(34)  موجب تنظیم

VEGF تمرین مقاومتی نیز از طریق مسیر شودیم .Akt  4وJAK/130gp   (3STAT)  موجب تنظیم

VEGF (34) شودیم . 

ی )تمرین هوازی و کنترل( و )تمرین هاگروهبین  کههمچنین، نتایج پژوهش حاضر نشان داد  

بین گروه تمرین هوازی و  کهیدرحالتفاوت معناداری وجود داشت،  VEGFمقاومتی و کنترل( در مقادیر 

 رفعالیغزنان  VEGFمقاومتی تفاوت معناداری وجود نداشت و دو برنامۀ تمرینی موجب افزایش مقادیر 

 VEGF mRNA مثبت ظهور ةکنندمیعنوان تنظبه، شدت متوسط با مدتیتمرین ورزشی طولان شده بود.

نز ناشی ژنقش خیلی حیاتی در آنژیو VEGFکه است  نشان داده شده .شودیئین شناخته متی پرواو محتو

سنتز  آپوپتوتیک،آنتی یهامؤلفه افزایشی تنظیم از طریق گلیکوپروتئینی فاکتور این .کندیاز ورزش بازی م

DNAبقا، زمینۀ ترتیببه سلولیبین آندوتلیالی چسبندة اجزای فسفریله کردن پایه و غشای ، تخریب 

 عروق تشکیل موجب نهایت در و سازدیم فراهم را عروقی آندوتلیال سلول و نفوذپذیری مهاجرت تکثیر،

پاسخ  حاد مقاومتی یورزشدهد فعالیت نشان میشواهد دیگری نیز وجود دارد که . (3) شودیم جدید

VEGF 80 با یتکرار 10 ست 3 ( نشان دادند2007و همکاران ) 5گاوین . از این نظر،دهدیرا افزایش م 

 5/1 افزایش اسکلتی وعضلۀ  VEGF mRNAبرابری در  3افزایش  سبب( 1RM) یک تکرار بیشینه%  60ـ

 شودیدر مقایسه با حالت استراحت م ورزشی تیدر چهار ساعت پس از فعال VEGFدر پروتئین  یبرابر

)مثلاً ایزوتونیک، ایزومتریک یا  ستا مقاومتیتمرین  نوعوابسته به  . با این حال، این پاسخ احتمالاً(2)

باعث افزایش سرم اکستنشن زانو  1RMدرصد  40 سه تکرار با همچنین بیان شده است کهنتیک(. کایزو

                                                           
1. Ca2+/calmodulin-dependent protein kinase 

2. Nitric oxide 

3. Hypoxia-inducible factor 1-alpha 

4 . glycoprotein 130/Janus family of tyrosine kinases 

5 . Gavin 
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VEGF به طولانی بودن مدت زمان  توانیمبا نتایج پژوهش حاضر،  هاتفاوتکه از جمله دلایل  (21) نشد

 مقاومتیتمرین ( نشان دادند 2005و همکاران ) 1تی پژوهش حاضر اشاره کرد. در مقابل، تکانوتمرین مقاوم

. شودیم VEGFپاسخ  موجبخون  درصد جریان 30در همراهی با محدودیت  یتکرار 3×30 ،2زیادبا حجم 

افزایش  )مثلاًطبیعی  جریان خون با ورزشی تیدقیقه از فعال 30پس از  VEGFپاسخ  ،قابل ذکر اینکه

 5/2افزایش  )مثلاً محدودشده جریان خون با ورزشی تیبرابری(، در مقایسه با همین شرایط فعال 5/1

 ممکن استیا ایسکیمی  یادوره که هایپوکسی دهدی. این مشاهدات نشان م(35)کاهش دارد  (یبرابر

( در 1391و همکاران ) در مقابل، شکرچیباشد.  فعالیت ورزشینژیوژنز ناشی از آکلیدی در تنظیم  عامل

 یک گیرندة نوع وNO، VEGF پلاسمایی  سطح بر مقاومتی تمرینات روز در هفته( 3هفته ) 4بررسی اثر 

بر آنژیوژنز  مؤثری بر میزان پلاسمایی عوامل ریتأثسالم نشان دادند که تمرینات مقاومتی  نر یهارت در آن

ی امطالعه(، در 2010و همکاران ) 3همچنین، روجاز. (22)در حیوانات سالم ندارد  VEGFو  NOاز جمله 

و فاکتور رشد  VEGFفعالیت ورزشی مقاومتی با شدت بالا )باز کردن زانو( را روی مقادیر سرمی  ریتأث

ی ورزشپس از فعالیت  IGF-1انسولینی بررسی کردند و به این نتیجه رسیدند که میزان مقادیر سرمی شبه

 . (21)افزایشی نداشت  VEGFافزایش یافت، ولی مقادیر سرمی 

معناداری مقادیر  طوربههفته تمرین هوازی و مقاومتی  8در پژوهش حاضر ، VEGFدر کنار تغییرات 

در افزایش مقادیر های احتمالی یهفرضاز دیگر را نسبت به شرایط پایه کاهش داد.  رفعالیغزنان  ESسرمی 

VEGF  پژوهش حاضر، کاهشES  .رایزاست ES (36) الیآندوتل یهاو مهاجرت سلول ریتکث یبا بازدار ،

و کاهش  eNOS تی، تداخل فعال(37) (FGF-2و  VEGF)مانند  یوژنزیالقاکنندگان آنژ تیممانعت از فعال

و ممانعت  (39) و آپوپتوز( یسلول ۀچرخ G1)توقف  D1 نیکلیمهار سا ،VEGF  (38)ی ازناش NO شیرها

و مهار  وژنزیکاهش آنژ موجب (MMP-2 ،MMP-9) یسلولخارج کسیماتر یهانیمتالو پروتئ تیاز فعال

در دو گروه تمرینی  VEGFدر القای  ESتمرین ورزشی با مهار  رسدیمنظر . بهشودیم VEGF شیافزا

ی )تمرین هوازی و کنترل( و )تمرین مقاومتی و کنترل( هاگروهباشد، زیرا در پژوهش حاضر، بین  مؤثر

بین گروه تمرین هوازی و مقاومتی تفاوت معناداری وجود  کهیدرحالوجود داشت،  ESتفاوت معناداری در 

و  هاکاتپسین موضعی ترشحشده بود.  رفعالیغزنان  ESنداشت و دو برنامۀ تمرینی موجب کاهش مقادیر 

                                                           
1. Takano 

2. High volume resistance training 

3 . Rojas 
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 سبب شدهکیتحر آندوتلیال یهاسلول ۀلیوس( بهMMPs)سلولی یکس خارجماتر یهانیپروتئمتالو 

. (4) شودیم MMPsها و کاتپسین کاهش رهایش آنژیوژنز و از ، ممانعت18کلاژن اندوستاتین از  رهایش

 سازوکارحال،  نیبا ا بوده باشد. مؤثر ESبا دخالت و کاهش این عوامل در مهار  تواندیمتمرین ورزشی 

 ورزشی تیاحتمال وجود دارد که فعال نی. اما استیهنوز واضح ن یورزش تیدر پاسخ به فعال ESکاهش 

 نیحالت ممکن است مانع آزاد شدن اندوستات نیو ا هدرا کاهش د یسلولبرون کسیماتر یدگرگون زانیم

( نشان 2008و همکاران ) 1همسو با نتایج پژوهش حاضر، بریکسیوس در این مورد، .(40) از کلاژن شود

 یسواردقیقه دوچرخه 90و  دویدن دقیقه 60)در هر دو گروه  مدتیطولانی هوازی ورزشفعالیت  دادند

. دهدیکاهش مدرصد  14اندوستاتین پایه را تا  مقادیر (سه بار در هفته ماه، 6به مدت  با شدت متوسط

در . (28) کنترل کاهش نشان داد نسبت به گروه تمرینیدو گروه  در هر اندوستاتین مقادیر همچنین،

و اندوستاتین بافت  VEGFهفته تمرین استقامتی بر مقدار  6 ریتأث(، 1391مقابل، نورشاهی و همکاران )

ی مبتلا به سرطان سینه را بررسی کردند و نشان دادند که تمرین استقامتی مقادیر هاموشتوموری در 

VEGF  همچنین، نورشاهی (18)معناداری افزایش داد، ولی تغییرات اندوستاتین معنادار نبود  طوربهرا .

و اندوستاتین بافت توموری در  VEGFهفته تمرین مقاومتی بر مقادیر  6 ریتأث(، 1392و همکاران )

ی مبتلا به سرطان سینه را بررسی کردند و نشان دادند که تمرین مقاومتی بر روند آنژیوژنز بافت هاموش

نشان ( 2007) و همکاران 2نمارولنتایج پژوهش حاضر،  برخلاف. (20)است  ریتأثیبتومور و رشد آن 

برابری  7/1افزایش  موجب max2VO %65 با یسواردقیقه دوچرخه 65 وهله فعالیت ورزشییک دادند 

فعالیت دقیقه از  57اما در  ،شودیم برابر پلاسمای سیاهرگی 6/1و افزایش ستاتین پلاسمای سرخرگی واند

 ماندیپایه باقی م در مقادیر یورزش تیدقیقه پس از فعال 120 تاو  رسدیم استراحت مقادیربه  یورزش

به نوع مدالیتۀ تمرینی و  توانیم، که از جمله دلایل تفاوت پژوهش رولمان با نتایج پژوهش حاضر (41)

مدت  رسدیمنظر ی پژوهش اشاره کرد. با وجود این، بههایآزمودنحاد بودن تمرین رولمان و همچنین 

داشته باشد.  و آنژیوستاتیکی بسزایی در فاکتورهای آنژیوژنیکی ریتأثشی از تمرین زمان و سازگاری نا

 رسدیمنظر تمرین مقاومتی بر روی این دو فاکتور محدود است و به ریتأثمطالعات در زمینۀ  ژهیوبه

در  AKTناشی از تمرین مقاومتی از جمله افزایش فاکتورهای هایپرتروفی مانند  مدتیطولانسازگاری 

ی این رسانامیپبوده باشند. با وجود این، بررسی مسیر  مؤثرپژوهش حاضر  ESو مهار  VEGFافزایش 

                                                           
1. Brixius 

2. Rullman  
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 با تمرین مقاومتی و هوازی نیاز به مطالعات بیشتر دارد. هانیپروتئ

تمرین هوازی بر تغییرات فاکتورهای آنژیوژنیکی و  ریتأث هرچندگفت که  توانیمدر نهایت 

در کنترل و تعادل  یاستقامت نیآثار مشابه تمر نیز توانست یمقاومت نیتمر آنژیواستاتیکی بیشتر بود،

 داشته باشد. یوژنزیمثبت آنژ
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