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  چكيده
بر پاسخ و نورموكسي در شرايط هايپوكسي ) HIE(متناوب با شدت بالا  فعاليتتأثير هدف از پژوهش حاضر، بررسي 

VEGF 22/174±6/4 سال، قد 50/24±5سن (مرد جوان غيرفعال  9به اين منظور . فعال استسرم مردان غير 
و در شرايط  185±04/29در شرايط هايپوكسي ) Wmax(كيلوگرم و حداكثر بازده كاري  75/70±5/4متر، وزن    سانتي

ها، پروتكل فعاليت متناوب با شدت بالا را در شرايط  آزمودني. عنوان آزمودني انتخاب شدند به) 0/200±8/31نورموكسي 
و همين پروتكل را در شرايط ) متر 2500برابر ارتفاع  باًيقرتدرصد اكسيژن 5/15تا  3/15(هايپوكسي نورموباريك 

نتايج . ساعت پس از فعاليت گرفته شد 2بلافاصله و  هاي خوني قبل، نمونه. نورموكسي در دو هفتة مجزا اجرا كردند
 در ،)سيهايپوكسي و نورموك(شرايط محيطي مختلف  هاي مكرر نشان داد كه بين گيري آزمون تحليل واريانس با اندازه

مداخلات تمريني و  ).=452/0P(معنادار وجود ندارد  سرمي مردان غيرفعال اختلاف VEGF سطوح بر اثرگذاري ميزان
پس از فعاليت متناوب  VEGFيي در بدن نياز است؛ اگرچه سطوح بالاي زا رگيمومطالعات بسياري براي مشخص شدن 

ها و  به هر حال براي مشخص شدن محرك. يي منجر شودزا رگيموبا شدت بالا ممكن است به افزايش آنژيوژنز و 
 .سازوكارهايي كه براي رشد عروق جديد در تمرينات با شدت بالا گزارش شده، به تحقيقات بيشتري نياز است

 
 هاي كليدي واژه

 .آنژيوژنز، فاكتور رشد اندوتليال عروقي، فعاليت تناوبي با شدت بالا، هيپوكسي

  

                                                           
   09187698275:  تلفن: نويسندة مسئول Email : yaghoob.alvar@ut.ac.ir                                                        

                                                       



 1394 مستانز، 4، شمارة 7 علوم زيستي  ورزشي، دورةية نشر                                                                      

 

520

 مقدمه

هاي فيزيولوژيك از طريق افزايش جريان خون  ن عروق جديد، قابليتي براي تنظيم پاسخپيدايش و تكوي
 10در حين اجراي فعاليت بدني، جريان خون عضلات اسكلتي ). 39(محيطي و فراهمي اكسيژن است 

حمل اين مقدار خون به عضلات اسكلتي، مستلزم رخداد دو فرايند ). 21(يابد  برابر افزايش مي 20تا 
آنژيوژنز به معناي افزايش چگالي مويرگي عضلة اسكلتي و قلبي، و ). 39(است  2و آرتريوژنز 1وژنزآنژي

). 3(آرتريوژنز به معناي بزرگ شدگي آرتريول ها هم از لحاظ قطر و هم از لحاظ ضخامت جداره است 
 نيتر مهمكه از شوند  مي بي، آنژيوژنز و آرتريوژنز را موجورزش يها تيفعالي مختلفي در حين ها محرك

عقيده بر ). 3(به هايپوكسي، نيروهاي هموديناميكي، كشش و انقباض عضلاني اشاره كرد  توان يمآنها 
ي از طريق فاكتورهاي وگرافيآنژهاي  وسيلة فاكتورهاي مختلف و فعاليت آن است كه آنژيوژنز به

جوانه زدن و دونيمه شدن رگ آنژيوژنز به دو روش ). 13(شوند  كننده تنظيم مي كننده و مهار تحريك
ي ها رگيموزدگي مويرگ جديد از  دار شدن و بيرون جوانه زدن به شاخه. گيرد يافته صورت مي تكامل

تقسيم طولي (يافته به شكاف مويرگ از داخل  كه دونيمه شدن رگ تكامل قبلي اشاره دارد، درحالي
هاي اندوتليال  تمايز و مهاجرت سلول ،تكثير. و تبديل يك مويرگ به دو مويرگ اشاره دارد) يرگمو

اي شناسايي  فاكتورهاي آنژيوژنيكي عمده). 58(لازمة تشكيل عروق جديدند ) در هر دو روش(مويرگي 
هاي  ميتوژن مخصوص سلول نيتر يقو VEGF(3( كه از بين آنها، فاكتور رشد اندوتليال عروقي اند شده

اين فاكتور . استVEGF فاكتور درگير در فرايند آنژيوژنز، نيتر مهم ).18(اندوتليال شناخته شده است 
يي مانند ها محركهاي مختلف است كه در پاسخ به  كيلودالتوني با ايزوفرم 45تا  35يك گليكوپروتئين 

نيروي همودايناميكي ناشي از اصطكاك بين جريان خون و ديوارة ) 8( 5و شير استرس 4هايپوكسي
واقع در  VEGF R-26شود و از طريق اتصال به گيرندة  ال ترشح ميهاي اندوتلي عروقي از سلول

 خصوص و اغلب در عضلات اسكلتي به) 24،7(دهد  دهي خود را انجام مي پيام ،هاي اندوتليال سلول
هنگام فعاليت . عوامل ديگري نيز در اين فرايند درگيرند). 1(شود  هنگام فعاليت عضله مشاهده مي

موجب تغييراتي  VEGF . يابد ش در قطر عروق، جريان خون به عضلات افزايش ميدنبال افزاي ورزشي به

                                                           
1. Angiogenesis 
2. Arteriogenosis  
3. Vascular endothelial growth factor 
4. Hypoxia 
5. Shear Stress 
6.VEGF Receptor 
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از طريق تنظيم  VEGF عدر واق). 6(شود  هاي اندوتليال مي سلولي و تكثير سلول در ماتريكس خارج
، تخريب غشاي پايه و فسفريله كردن اجزاي چسبندة DNAآپوپتوتيك، سنتز  ي آنتيها مؤلفهافزايشي 
ترتيب زمينة بقا، تكثير، مهاجرت و نفوذپذيري سلول اندوتليال  سلولي و اتصالات محكم، به ل بيناندوتليا

 ).58(شود  و در نهايت موجب تشكيل عروق جديد مي سازد يمي را فراهم عروق

ها موجب كاهش فشار  گونه فعاليت نوعي سازگاري حياتي با تمرينات ورزشي است، كه اين ،آنژيوژنز
وسيلة  عاملي كه موجب تحريك اين پديده به. شود سلولي و تحريك اين فرايند مي لاكسيژن داخ

 ،)هايپوكسي(كاهش فشار اكسيژن ). 6،2(كاهش فشار سهمي اكسيژن است شود،  تمرينات ورزشي مي
كند و تأثير  را تحريك مي VEGFشود كه اين عامل نيز  مي 1موجب توليد محرك وابسته به هايپوكسي

هاي اندوتليال و  كاهش فشار سهمي اكسيژن، موجب تحريك سلول. زايش اين فاكتور استاصلي آن اف
كه فشار سهمي اكسيژن متوسط تا معمولي يا   زماني د؛شو يمدر ادامه تكثير، تقسيم و تشكيل لوله 

در حضور ). 44(دهد  و كاهش فعاليت سلول اندوتليال رخ مي VEGFبالاست، كاهش مقدار بيان 
) و پروتئيني mRNA( برداري، فاكتور وابسته به هايپوكسي ي، افزايش مشخصي در فاكتور نسخههايپوكس

نقش اولية ). 44(وجود دارد  ،دده را نشان مي VEGFبرداري مربوط به ژن  كه تحريكات نسخه
آنها ممكن است پايين باشد، بر  در O2هايپوكسي در آنژيوژنز به عضلات فعالي كه فشار سهمي 

 كه آندوتليوم درگير در عروق آرتريول با فشار سهمي اكسيژن - اين عامل در فرايند آرتريوژنز . گردد يم

عنوان يك عامل مشهود براي شروع  اهميت هايپوكسي به. شود درگير نمي -شود مي نيتأمخون بالا 
 ). 44،39،20(آنژيوژنز در عضلات فعال در حين تمرين ورزشي مستند و مستحكم است 

متناقض است؛ چنانكه كرانبرگ و  VEGFقيقات در زمينة بررسي تأثير ورزش روي نتايج تح
). 51(يابد  سرم افزايش مي VEGFمقدار  ،دنبال فعاليت ورزشي حاد نشان دادند كه به) 2008( نهمكارا

سواري در  دقيقه فعاليت دوچرخه 90نشان دادند كه ) 2007( و همكاران 2سوهر ،در همين زمينه
درصد  85تا  80اي با  دقيقه 3تناوب  VO2max، 10درصد  50دقيقه با  10( اي ران حرفهسوا دوچرخه

VO2max  درصد 65تا  50دقيقه سرد كردن با  5و VO2max تأثير معناداري بر ) در طي دو مرحله
). 46(ك و چهار ساعت بعد از پروتكل فعاليت ورزشي نداشت ي ،نيم ،بلافاصله VEGFسطوح سرمي 

                                                           
1. Hypoxia-Inducible Factor 
2. Suher  
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را )  2HVTو 1HIE( ي مختلف تمرينيها شدتتأثير اسيد پاية سلولي و ) 2010(و همكاران  پاتريك وال
با توجه به اينكه افزايش چگالي مويرگي در عضلات ). 54(بررسي كردند  BGFG3و  VEGFبر پاسخ 

درمان بسياري  وطور بافت عضلة قلب، از مقدمات مهم توسعة توان هوازي و پيشگيري  اسكلتي و همين
موجب بروز  ،ي كه به بهترين شكل ممكنورزش يها تيفعال، شناخت صحيح رود يمشمار  به ها يماريب از

هاي مختلفي از جمله فاكتور رشد وسيلة عامل آنژيوژنز به .شوند، اهميت بسزايي دارد پديدة آنژيوژنز مي
 ش سطح انتشار،افزايش چگالي مويرگي از طريق افزاي. گيردصورت مي)  VEGF( اندوتليال عروقي

موجب افزايش اختلاف اكسيژن  ،و كاهش مسافت انتشار اكسيژن بافت وافزايش زمان تبادل بين خون 
و به تعويق افتادن خستگي و تداوم اجراي ورزشي  VO2maxافزايش  متعاقباً سياهرگي،–يسرخرگخون 

ي فعاليتي بهتر ها طيمحي تمريني مناسب و ها روشرو شناخت  ازاين). 41،15(شود  ميبا شدت بالاتر 
 نيا جينتا .ي، براي ورزشكاران اهميت بسياري داردوگرافيآنژبراي تحريك هرچه بيشتر فرايندهاي 

 و يكرونر عروق يها يماريب ،يمغز و ينخاع ورم مارانيب يبرا را يديجد يدرمان تواند ابعاد مي قيتحق
 .آورد فراهم ،ديآ يم وجود به خون يها تهلخ ةجينت رد ها رگ سدادنا اثر بر كه ييها يماريب نيهمچن

 يدارا افراد اي ورزشكاران يرو شتريب نهيزم نيا در گرفته انجام قاتيتحق رطور خلاصه بيشت به
در اين تحقيق فعاليت . صورت پذيرفته است مدت يطولان يپوكسيها طيشرا در و ارتفاع يها يماريب

 كسي و تأثير آن بر پاسخ فاكتورهاي درگير در آنژيوژنزورزشي با شدت بالا در شرايط هايپوكسي و نورمو
  . ي بررسي شدمعمول افراد در

  

  روش پژوهش
در شرايط ) HIE(تجربي و با هدف تأثير فعاليت متناوب با شدت بالا  پژوهش حاضر از نوع نيمه

جامعة  .هايپوكسي نورموبارك و نورموكسي بر پاسخ متغيرهاي هماتولوژي مردان غيرفعال انجام گرفت
صورت داوطلبانه و در دسترس  به ها يآزمودنگزينش . آماري پژوهش، كلية دانشجويان دانشگاه تهران بود

ر يك سال گذشته در هيچ برنامة ورزشي منظمي د( سالم غيرفعالنفر از دانشجويان  9آنها بين  از .بود
ابتدا به . عمل آمد براي شركت در فعاليت بدني در شرايط خاص دعوت به ،)شركت نكرده بودند

                                                           
1 . High Interval Intensity Training 
2 . High Volume Training 
3 . Basic fibroblast growth factor 
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سپس يك . انجام مراحل آن داده شد ةپژوهش و نحو جرايچگونگي ا ةدانشجويان اطلاعاتي دربار
از معلوم شدن صحت سلامت  پسسطح سلامتي و ميزان فعاليت بين آنها توزيع شد،  ةپرسشنامه دربار

كارسنج  ةدوچرخ ةوسيل به 1بازده كاريحداكثر  .شركت در آزمون از آنها گرفته شد ةنام آنها، رضايت
و براي اعمال شرايط هايپوكسي از چادر مخصوص هايپوكسي ساخت استراليا ) ساخت سوئد( 2مونارك

متر ارتفاع  2500درصد تنظيم شد كه معادل  5/15تا  3/15اكسيژن درون آن برابر . استفاده شد
از اجراي  پسو دو ساعت ه بلافاصل، قبل(هاي مختلف  سي خون در زمان سي 2. سازي شده بود شبيه

دست آوردن  براي بهاز شروع پژوهش  پيش. ها گرفته شد د بازويي آزمودنيريواز ) با شدت بالا فعاليت
هر آزمودني در دو شرايط هايپوكسي و نورموكسي، از دوچرخة كارسنج ) Wmax(حداكثر بازده كاري 

ها ، از آزمودني)Wmax(كاري  بازده آوردن حداكثردست  براي به. مونارك ساخت سوئد استفاده شد
وات بار كار  75روي دوچرخة كارسنج ركاب بزنند، سپس ) كردن منظور گرم به(دقيقه  5خواسته شد تا 

كه  اين روند ادامه داشت تا هنگامي. وات، بار كار اضافه شد 30ازاي هر دو دقيقه  اضافه شد و در ادامه به
بيشترين بار كاري را كه توانستند به . تكرار بر دقيقه حفظ كند 70ر آزمودني نتوانست تعداد پدال را د

منظور محاسبة بار كار نسبي براي  ناميده شد كه از آن به Wmaxمدت دو دقيقه طي آزمون حفظ كنند، 
حداكثر بازده كاري هر فرد در هر دو شرايط ). 31)(1شكل(اجراي پروتكل تمريني استفاده شد 

  .صورت جداگانه تعيين شد به) ك و نورموكسيهايپوكسي نورموباري(

                                                           
1 . Maximum Workload 
2 . Monark 

 پروتكل تعيين حداكثر بار كاري هر فرد. 1شكل 



 1394 مستانز، 4، شمارة 7 علوم زيستي  ورزشي، دورةية نشر                                                                      

 

524

، پروتكل تمريني در شرايط Wmaxپس از يك هفته استراحت براي از بين بردن تأثير آزمون تعيين 
شرايط (و نورموكسي ) متر ارتفاع 2500درصد برابر با  5/15تا  3/15اكسيژن درون آن برابر (هايپوكسي 

كه بين هر كدام از اين تكرارها براي  Wmaxدرصد  80ا شدت اي ب دقيقه 1تكرار  10، شامل )طبيعي
) 31( )2شكل(بود، انجام گرفت  Wmaxدرصد  50دقيقه با شدت فعاليت  2بازگشت به حالت اوليه، 

 ).دقيقه 30زمان كل فعاليت ورزشي (

  
 پروتكل تمريني هر فرد. 2شكل 

 
 .هاي مكرر استفاده شد گيري فه با اندازهها از آزمون تحليل واريانس يكطر وتحليل داده براي تجزيه

در  P>05/0انجام گرفت و سطح معناداري  18نسخة  SPSSافزار  كلية عمليات آماري با استفاده از نرم
  .نظر گرفته شد

  
  هاي پژوهش نتايج و يافته

سن، قد، وزن، شاخص تودة بدن و درصد (ي پژوهش ها يآزمودنو انحراف معيار مشخصات  نيانگيم
  .آورده شده است 1در جدول ) چربي

  ها يآزمودنمشخصات . 1جدول 
 
 
 
 
 

 
 
 

  شده گيريمقادير اندازه ويژگي
 yr( 50/0±66/24(سن
  kg( 99/4±96/72(وزن
  cm( 35/5±80/174(قد

  kg/m2( 40/2±32/24(شاخص تودة بدن
  74/19±02/5 درصد چربي
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  در شرايط مختلف محيطي) VEGF(ي مكرر، براي متغير گير نتايج آمار تحليل واريانس با اندازه. 2دول ج
  

بلافاصله پس از   وضعيت پايه  گروه
  فعاليت شديد

ساعت پس از  2
  فعاليت شديد

مقايسة 
ا جلسه درون

  ي

VEGF  
(pg/ml)  

جلسة 
  55/221±09/66  *78/291±72/88  44/210±34/89  هايپوكسي 

04/4F= 

047/0P=* 

2df= 

جلسة 
  33/211±75/59  67/254±04/90  11/222±46/96  نورموكسي

F= 01/2  
166/0P= 

2df= 

 =P=2    df=  847/5        F    007/0  اثر زمان مقايسة بين شرايط

 =P=2   df=813/0        F     452/0   تعامل زمان و شرايط                                   

   معنادار اختلاف  ٭

 
، اين بدان ) P> 05/0( است  05/0شده، بيشتر از  محاسبه Pبا توجه به نتايج جدول، ارزش 

در شرايط هايپوكسي نسبت با شرايط  VEGFمعناست كه تغييرات در اختلاف مقادير سرمي 
نشان داد كه بين سطوح سرمي ) 2جدول (ها   آناليز آماري داده. ي داشتمعنادارريغنورموكسي، افزايش 

VEGF اعت پس از اجراي فعاليت متناوب با شدت بالا در شرايط در مراحل قبل، بلافاصله و دو س
نشان داد كه اختلاف  LSDنتيجة آزمون آماري ). =047/0P(هايپوكسي، اختلاف معناداري وجود دارد 

معناداري بين مراحل قبل از اجرا و بلافاصله پس از يك جلسه فعاليت متناوب با شدت بالا در شرايط 
و ) =729/0P(ا بعد از اجر ساعت 2و بين مراحل قبل از اجرا و ) =005/0P( هايپوكسي وجود دارد

همچنين بين مراحل بلافاصله بعد از اجرا و دو ساعت بعد از يك جلسه فعاليت متناوب با شدت بالا در 
  . ، اختلاف معناداري وجود ندارد)=105/0P( شرايط هايپوكسي

  براي تعيين محل اختلاف  ،LSDآزمون تعقيبي . 3جدول 

يريگ خونزمان  بلافاصله پس از  وضعيت پايه 
 فعاليت شديد

ساعت پس از  2
 فعاليت شديد

005/0- وضعيت پايه *729/0
005/0 بلافاصله بعد از فعاليت شديد *-105/0

ساعت بعد از فعاليت شديد 2  729/0105/0 - 
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  گيري بحث و نتيجه
با شدت  فعاليت بدنيتأثير  ةان كرد در زمينبايد خاطرنش ،از پرداختن به موضوع بحث و بررسي پيش

فاكتورهاي درگير در آنژيوژنز بر ) هايپوكسي نورموباريك و نورموكسي( بالا در شرايط محيطي مختلف
)VEGF (اين  داخل كشور پژوهشي در اي كه تاكنون در گونه به صورت گرفته است، اندكي هاي پژوهش

  .توان اين پژوهش را پژوهش جديدي تلقي كرد نظر مي رو از اين ازاين ،زمينه صورت نگرفته است
در اجراي يك جلسه فعاليت ورزشي متناوب VEGFنتايج پژوهش حاضر نشان داد كه مقادير سرمي 

و يك جلسه فعاليت ورزشي متناوب با شدت ) 047/0( معنادار با شدت بالا در شرايط هيپوكسي، افزايش
با وجود نبود اختلاف معنادار بين . را نشان داد) 167/0( ناداريبالا در شرايط نورموكسي، افزايش غيرمع

 14و  38مورد استفاده در اين تحقيق، افزايش ) هايپوكسي و نورموكسي(دو شرايط محيطي مختلف 
متناوب با شدت بالا  ترتيب بلافاصله پس از اجراي يك وهله فعاليت ، بهVEGFدرصدي سطح سرمي 

)HIE ( متناوب با شدت بالا  يك وهله فعاليتدر شرايط هايپوكسي و)HIE ( ،در شرايط نورموكسي
در هر دو شرايط كاهش داشت، ولي  VEGFدر ضمن دو ساعت پس از فعاليت ميزان . درخور توجه است

 VEGFشده در سطوح  منظور تحليل اختلاف ميانگين مشاهده به. به سطوح اوليه قبل از فعاليت نرسيد
به موارد احتمالي زير  توان يميطي، بعد از اشاره به چند تحقيق مرتبط سرمي در اين دو شرايط مح

   .اشاره كرد
همكاران  و1گاون، )2009(، شن و همكاران )2009(نتايج تحقيق حاضر با نتايج ويو و همكاران 

 و همكاران 4رولمنهمچنين و ) 2008( و همكاران 3هلستن، )2002(و همكاران  2نمت ،)2004(

 VEGF(ز گاون و همكاران در تحقيق خود پاسخ فاكتورهاي رشدي آنژيوژن. تو همسوسموافق ) 2007(
پروتكل تمريني شامل يك . به يك جلسه فعاليت را ارزيابي كردند) FLT-1و  KDRهاي آن  و گيرنده

نتايج نشان داد كه يك جلسه فعاليت . بود% VO2max50ساعت ركاب زدن روي دوچرخه با شدت 
نمت و همكاران در پژوهش خود ). 9(در دو و چهار ساعت بعد از ورزش شد  VEGFموجب افزايش ژن 

جاي تغييرات  وه عضلاني كوچك، به تغييرات موضعي، بهرفرض كردند، فعاليت مختصر يك گ
ي جوان، فلكشن يكطرفة مچ در ها يآزمودن. شود يم نژيوژنز منجرآسيستميكي، در فاكتورهاي درگير در 

                                                           
1 .Gavin 
2 .Nemet  
3 .Hellsten  
4.Rullman  
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ي افزايش يافت معنادارطور  در هر دو بازو به VEGFبراساس نتايج تحقيق، . ام دادنددست غيربرتر را انج
 VEGFدقيقه تمرين اكستنشن زانو، بر روي پروتئين  90هلستن و همكاران به بررسي تأثير  ).32(

بافتي  بين VEGFنتايج نشان داد كه پروتئين . پرداختند جوانان سالم MMP-2 و VEGF ژن ،بافتي بين
در رولمن و همكاران ). 14(بدون تغيير باقي ماند  VEGFو  MMP-2اما ميزان ژن  ،ايش يافتافز

عضلات اسكلتي افراد  MMP-2و  VEGF -A ،MMP-9تحقيقي، اثر يك جلسه فعاليت استقامتي بر روي 
هاي خوني قبل، حين فعاليت و دو ساعت پس از فعاليت، از سرخرگ و سياهرگ  نمونه. را بررسي كردند

ترتيب دو و  دقيقه پس از فعاليت به 120بلافاصله و  VEGFنتايج نشان داد كه ژن . دست آمد راني به
( ثورل و همكاران  ،)46( )2007(سوهر و همكاران هاي  اين نتايج با يافته ).42(شش برابر افزايش يافت 

و همكاران ، داويس )56)(2009(، وود و همكاران )24)(2009(، ليك و همكاران )50( )2009
گفت كه احتمالاً  توان يم ).16(مخالف است ) 2003(و همكاران 1هيسكوكهمچنين  و) 5)(2002(

ها، تعداد كم  دليل مخالفت اين يافته با نتيجة تحقيق داويس و همكاران، مربوط به نوع آزمودني
در تحقيق . باشدسرمي  VEGFجاي  پلاسمايي به VEGFگيري  ها، نوع پروتكل تمريني و اندازه آزمودني

كه  عنوان آزمودني استفاده شده بود، درحالي كرده به سوار تمرين داويس و همكاران از شش دوچرخه
وريدي  _هيسكوك و همكاران، بالانس سرخرگي  ).5(هاي تحقيق حاضر افراد غيرفعال بودند  آزمودني
VEGF  مدت  طولاني) شن زانويياكستن(در پاسخ به يك جلسه فعاليت مقاومتي در هفت مرد فعال را

نتايج نشان داد كه . عمل آمد قبل، در طي و بعد از فعاليت، از هر دو پا به گيري خون. بررسي كردند
ها و تفاوت در نوع و شدت  تعداد كمتر آزمودني). 16(وريدي كاهش يافت  –سرخرگي VEGFپروتئين 

در تحقيق حاضر از سرم استفاده  كه VEGF وتحليل تجزيه تر مهمپروتكل ورزشي مورد استفاده و از همه 
سوهر . تواند از دلايل احتمالي تفاوت نتايج تحقيق هيسكوك با يافتة پژوهش حاضر باشد ، ميشده است

را بر سطوح ) HIT(ر طي تمرين با شدت بالا مدت و هايپوكسي د لرزش كوتاه تأثيركه ) 46(و همكاران 
  ش غيرمعنادارافزاي هاي آنژيوژنز بررسي و كننده تنظيم

VEGF ها و زمان اجراي آزمون نيز  سرم را مشاهده كردند كه ممكن است تحت عامل نوع آزمودني
زمان فعاليت بسيار شديد، وقت كافي براي . بود) دقيقه 90(زمان اجراي فعاليت در اين تحقيق بالا . باشد

تواند  هد و اين عامل خود ميد را افزايش مي VEGF -2هاي آن يعني  به ساير گيرنده VEGFباند شدن 
  .پس از فعاليت ورزشي باشد VEGFيكي از دلايل كاهش 

                                                           
1 . Hiscock 
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در تحقيق حاضر، فعاليت با شدت بالا در شرايط هايپوكسي و نورموكسي بود و با توجه به اينكه در 
صورت  بر كسر شديد اكسيژن به دليل افزايش پلكاني شدت فعاليت، آزمودني علاوه يي بهها پروتكلچنين 

يي ها كيمتابولفيزيولوژيكي در شرايط كمبود اكسيژن در شرايط هايپوكسي نيز قرار گرفته بود، تجمع 
موجب افزايش  A2ي گيرندة ساز فعالآدنوزين از طريق  .يابد و آدنوزين افزايش مي كيدلاكتياسچون 

همچنين گزارش شده است كه . شود مي mRNA VEGFو متعاقب آن افزايش سطوح  cAMPغلظت 
شده در  و با وجود هايپوكسي اعمال) 17(سلولي دارد  VEGFآدنوزين نقش مستقيم در آزادسازي 

يابد، نقش  افزايش مي HIF-1در شرايط هايپوكسي كه غلظت كه گفته شد، طور همانتحقيق حاضر، 
نتيجه گرفت كه هايپوكسي يكي از عوامل  توان يمپس . كند بازي مي VEGFكليدي در افزايش بيان 

بلافاصله بعد از فعاليت پژوهش حاضر است كه در ساير تحقيقات از اين نوع  VEGF لي افزايشاص
شرايط محيطي استفاده نشده است و شايد دليل اختلاف با نتايج ساير تحقيقات همين موضوع عنوان 

  .شده باشد
 ر ارتفاعدكوهنورد  14را در  VEGFدر تحقيقي روي كوهنوردان، سطح ) 2001(والتر و همكاران  

در ارتفاع ). 55(گيري كردند  متر اندازه 4559ساعت بعد كه به ارتفاع بالا رسيدند،  24متر و  490پايين 
كه در ارتفاع پايين سطح  درحالي. ي و مخلوط سياهرگي افزايش يافته بودسرخرگدر خون  VEGFبالا 

VEGF غلظت . بود تر نييپاي در ارتفاع بالا سرخرگي و سياهرگي نسبت به خون سرخرگVEGF 
ي ششي در ارتفاع پايين بدون تغيير ها رگ VEGFغلظت . بود تر نييپاي ششي در ارتفاع بالا ها رگ

هاي بيماري حاد كوهنوردي را داشتند، با ديگر  كوهنورد كه نشانه 9در  VEGFسطح . مانده بود
تواند  نمي VEGFان داد كه غلظت نتايج نش. هاي اين بيماري را نداشتند مشابه بود ها كه نشانه آزمودني

  ).55(هاي كوه قرار گيرد  تحت تأثير بيماري
مدت با ارتفاع بر روي دانسيتة  منظور بررسي مجاورت طولاني تحقيقي به) 2004( لاندبي و همكاران 

برداري از  وسيلة بافت و دانسيتة مويرگي را به VEGFبدين منظور سطح . انجام دادند VEGFمويرگي و 
متر  4100پهن جانبي در دو گروه از افراد، گروه سطح دريا هشت نفر و گروه مقيم ارتفاع بالاتر از  عضلة

پوست آيمارا  را در بوميان سرخ VEGF، متر 4100هفت نفر، دو و هشت هفته پس از مجاورت با ارتفاع 
وه سطح دريا موجب مدت براي گر نتايج نشان داد كه مجاورت با هايپوكسي طولاني. گيري كردند اندازه

در گروه مقيم سطح دريا كل جرم بدن و . مقدار آن در هر دو گروه مشابه بودو  نشده بود VEGFافزايش 
به  ها رگيمونسبت . طي دورة سازگاري باقي مانده بود سطح تارهاي عضلاني و مويرگي بدون تغيير در
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اين نتايج نشان . بود تر نييپاسطح دريا نسبت تارهاي عضلاني در گروه مقيم ارتفاع بالا نسبت به گروه 
طور معناداري پس از هشت هفته مجاورت با ارتفاع بالا  دهد كه عضلات انسان و دانسيتة مويرگي به مي

  .)26(تغيير چنداني نكرد 
نشان داده شده . ي كه بايد در مورد آن بحث كرد نوع شرايط محيطي استريمتغ نيتر مهماز جمله 

 )HIF-1( است كه در شرايط ايسكمي و هايپوكسي، افزايش چشمگيري در عامل قابل القاي هايپوكسي
ي بيان ژني اريتروپوئيتين، بيان ژن( هاي عملكردي سازگاري HIF-1ي ساز فعال). 36(دهد  رخ مي
VEGF،  تأثيرات منفي  توانند يمكند كه اين عوامل  را آغاز مي...) ي گليكوليتيك و غيرهها ميآنزبيان ژني

  ).33(گيري در معرض هايپوكسي را كاهش دهند  قرار
دهنده به هايپوكسي  تواند عناصر واكنش عامل رشدي قابل القاي هايپوكسي، بعد از ترشح مي

)HRE( شناسايي كند اند گرفتهر هسته قرار هاي هدف د را كه روي ژن ،)واكنش بين ). 26HIF-1  و
HRE ژن مربوط به (هاي هدف  سرانجام رونويسي ژنVEGF  (طور كلي هايپوكسي از  به. كند را آغاز مي

يي است كه آنژيوژنز عضلة اسكلتي ها محرك نيتر يقوو  نيتر مهميكي از  VEGF طريق تنظيم افزايشي
ويو و همكاران نشان دادند كه هنگام اجراي فعاليت ورزشي، بيان پروتئين  .)49(شود  را موجب مي

VEGF افزايش  ،در بافت دچار انفاركتوس و عضلة اسكلتي در حالتي كه جريان خون مسدود شده است
  ).58(يابد  مي

همگني در ( بودندهاي هر دو شرايط هايپوكسي و نورموكسي يكسان  در اين تحقيق چون آزمودني
تأثير هايپوكسي را بر ميزان بازده كاري هر گروه مشخص  توان يم، )دو شرايط صورت گرفته است هر

خروجي كه در شرايط  حداكثر بازدههاي مربوط به هر دو گروه براي ميانگين  كرد و با توجه با داده
تحقيق هاي  وات بوده است و با در نظر گرفتن محدوديت 200و در شرايط نورموكسي  185هايپوكسي 

از طرفي اين خود . توان گفت كه شرايط محيطي در حداكثر بازده خروجي نيز تأثير داشته است مي
وابستة تحقيق در شرايط هايپوكسي به نسبت شرايط نورموكسي  ريمتغتواند دليلي بر افزايش بيشتر  مي

افزايش  HIF-1غلظت كه گفته شد، اعتقاد بر اين است كه در شرايط هايپوكسي كه طور همانباشد، زيرا 
دست آوردن نتايج تحقيق حاضر  دارد، عاملي اصلي در به VEGFيابد و نقش كليدي در افزايش بيان  مي

  .باشد
اين ؛ و در تحقيق حاضر در هر دو شرايط محيطي پروتكل فعاليتي، از نوع فعاليت با شدت بالا بود

شود كه افزايش نيروهاي كششي و  مي افزايش كلي در جريان خون عضلة اسكلتي ها موجب نوع فعاليت
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 ريمتغتوانند دليلي بر افزايش ميانگين  اين دلايل در مورد شدت تمرين مي. استرس برشي را در پي دارد
در كل فشارهاي مكانيكي ممكن است نقش . تحقيق ما بدون در نظر گرفتن شرايط هايپوكسي باشد

   .داشته باشند VEGFيد ة افزايش تولليوس بهاي در آنژيوژنز  كننده تعيين
دليل برنامة  ورزشكاران با تمرين بالا پيوسته در معرض اين شرايط هايپوكسي موضعي به

تواند به فرضي منجر شود كه تمرين منظم ورزشكاران با  اين اطلاعات مي. گيرند شان قرار مي تمريني
هاي پارانشيمال  يال، سلولهاي اندوتل كه در سلول VEGFتمرين بالا ممكن است موجب ظرفيت بيشتر 

هاي ورزشكاران كه مورد استرس  ساكاريد سولفات پروتئوگليكان در بافت ة پليليوس به ECM1يا حتي در 
وارد  توانند يم VEGFيك جلسه تمرين با شدت بالا و نيز در مطالعة حاضر، منابع . ، باشداند گرفته قرار

بيشتر در ورزشكاران با  VEGFكه اين آزادسازي  توان گفت با احتمال بيشتري مي. گردش خون شوند
در اين بافت عضلة اسكلتي باشد  ها رگيمواي از ناحية سطح مقطع بيشتر  تمرين بالا ممكن است نتيجه

كه ) پارانشيمال يها سلول، ECs( VEGFكنندة  اين مسئله ممكن است به توليد انواع سلول توليد). 39(
به هر حال بحث مداومي در مورد . را آزاد كنند، منجر شود VEGFي ها مولكولتوانند خيلي سريع  مي

سرمي به يك  VEGFبررسي تحقيقات نتايج متناقضي را در مورد پاسخ  .هاي زير وجود دارد سازوكار
 ددهند و اين تناقض در مراحل زماني مختلف بعد از فعاليت نيز وجود دار وهله فعاليت ورزشي نشان مي

اكسيژن غيركافي در بافت عضلة اسكلتي در طي فعاليت  نيتأم، نشان داده شده كه از طرف ديگر). 12(
شود  ي عضلاني تحت فشار منجر ميها بافتيا پروتئين در  VEGF mRNAورزشي، به بالا رفتن سطوح 

)49،23،20،16.( 

همراه غلظت  تواند به تشكيل عروق جديد به يا پروتئين مي VEGF mRNAاين افزايش سطوح  
در عروق منبع  2پارانشيمال هاي سلول هاي اندوتليال، در مقايسه با سلول. منجر شود VEGFميايي شي

  ).39(دارند  VEGFين نقش اساسي در تشكيل و غلظت بنابراهستند،  VEGFغني از 
در  invitroيي در شرايط زا رگعامل رشد براي القاي  FGF-2 صرفاً بادر شرايط هايپوكسي تحريك 

شده  هاي تحريك هايپوكسي حداقل دو مسير انتقال سيگنال در سلول. س فيبرين كافي استيك ماتريك
هر دو مسير ممكن است در اثر . ERK1/2و مسير  NF-kBمسير : كند را فعال مي FGF-2با 

مطالعات متعددي نشان دادند كه . كنندگي از شرايط هايپوكسي در تشكيل توبول درگير شوند تحريك

                                                           
1 . Extracellular Matrix 
2 . Parenchymal Cells 
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هاي  به بهبود جريان خون در اندام توانند يم، FGF-2و  VEGFد آنژيوژنز مانند تمام عوامل رش
مشاهده ) 2001(و همكاران همچنين در پژوهش كارون  .)68،10(قلبي منجر شوند   ايسكميك و عضلة

موجب توبول مويرگي در شرايط هايپوكسي شد، اما در شرايط نورموكسي، اين اتفاق رخ  FGF-2شد كه 
  .)22(نداد 

در پاسخ به فعاليت ورزشي، نشان داده شد كه ممكن است  FLK-1اما نه  FLT-1در اوايل بيان ژن 
براي تمايز و واسكولوژنز سلول اندوتليال جنين  Flk-1. هاي مربوطة خود داشته باشد تفاوتي در نقش
يان ژن هر دو ب). 24(در سازمان عروق در حال توسعه حياتي است  FLT-1 كه يدرحالضروري است، 

Flk-1  وFlt-1 دهد كه هر دو گيرنده ممكن است  با شرايط هايپوكسي افزايش يابد، و نشان مي تواند يم
ي انتقالي سيگنالي درون ها ستميس، هر دو گيرنده با نيبر ا علاوه. يي امري حياتي باشندزا رگبراي 

ي پس از فعاليت ورزشي ها زمانكاهش ميانگين فاكتور رشد عروقي در و  شوند سلول مختلف همراه مي
باشد كه در مباحث زير نيز به بحث گذاشته  ها رندهيگدليل افزايش اين  در تحقيق حاضر ممكن است به

  .شده است
شدن فعاليت   ممكن است فعال) ماكروفاژها( MPsاثر كمبود اكسيژن در بيان ژن عامل رشد در 

يي در زا رگشود كه  بر پاية نتايج، پيشنهاد مي. ندرا درگير ك HIF-1با يك جايگاه مانند  DNAاتصالي با 
يي در زا رگكنندة محرك  ، كه توليدMPs: كند شرايط هايپوكسي دو جزء سلولي كليدي را درگير مي

ميكرو واسكولار  ECsة محرك اكسيژن، و كنند ريدرگشرايط هايپوكسي است، توسط يك سازوكار بالقوة 
كند؛ اما در شرايط هايپوكسي  هاي عامل رشد عملكردي را حفظ ميبا كمبود اكسيژن، كه پيوند

به  توان يمهاي پژوهش حاضر،  هاي گذشته و يافته با توجه به نتايج پژوهش. يابد تكثير نمي خود خودبه
ي بيشتر تحت تأثير شرايط هايپوكسي نسبت به شرايط وگرافيآنژاين نتيجه رسيد كه افزايش فاكتورهاي 

  ).40(گذارد  مي تأثيريي زا رگد و اين تغيير شرايط محيطي بر اين عوامل نورموكسي هستن
به ترشح  توان يمهاي شديد،  سرمي متعاقب فعاليت VEGFاز ديگر دلايل احتمالي افزايش بيشتر 

و  )IL-10(10-اينترلوكين )IL-6( 6-، اينترلوكين)IL-1( 1-هاي مهمي چون اينترلوكين اينترلوكين
TNF-α ي ها بيآسگزارش كردند كه پس از بروز ) 2011( و همكاران 1در اين زمينه اسكولز. داشاره كر

، عامل IL-β(2(ا بتا 1سلول عضلاني و تاندوني ناشي از فعاليت ورزشي، بين ترشح و افزايش اينترلوكين

                                                           
1 . Schulze  
2 . Interleukin-1 β 
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ستگي و فاكتور رشد اندوتليال عروقي، همب )IL-6( 62-، اينترلوكين1)TNF-α( آلفا نكروزدهندة تومور
  .)43(مثبتي وجود دارد 

ة عضلاني درگير و ظرفيت استقامتي فرد بستگي تودسرم به مدت و شدت فعاليت،  IL-6افزايش 
شدت ورزش   به IL-6پاسخ  .افزايش يافته است IL-6در شرايط فعاليت بدني نشان داده شده كه . دارد

-36(انقباضي است  تيدر فعالدهندة تودة عضلاني درگير  ت غيرمستقيم نشانصور تر است كه به حساس
ي ها يماريب شرايط طبيعي پايين است، اما در صدمات مغزي، هايپوكسي، عفونت، در  IL-6حسطو). 34

 IL-6اسكلتي در حال استراحت محتواي   در عضلة). 52(يابد  ي بدني افزايش ميها تيو فعالمشخص 
  ).37(كند  سرم بلافاصله پس از فعاليت شروع به افزايش مي IL-6در پاسخ به ورزش،  .است كم بسيار

 در معرض قرار گرفتن. شود ي اندوتليال ميها در سلول IL-6شرايط هايپوكسي نيز موجب توليد 
ها يك پروتئين حاضر و  مانند ديگر سايتوكاين IL-6بنابراين . دهد سرم را افزايش مي IL-6ارتفاع، 

اهميت هايپوكسي ). 35(شود  هاي فيزيولوژي و پاتولوژي برانگيخته مي ة تعدادي از استرسليسو به
فعال در حين تمرين ورزشي مستند و مستحكم  در عضلات IL-6عنوان يك عامل مشهود براي بيان  به
ي موش موجب بر روهايپوكسي  طيدر شرا ديشدتمرينات  داد كهنشان  2007 در سالحقيقات ت. تاس
اي روي دوچرخة ارگومتر در شرايط  قهيدق 60نيز تمرينات ؛ و نسبت به گروه كنترل شد IL-6زايش اف

  ).26(نسبت به سطح دريا شد  IL-6هايپوكسي حاد و مزمن موجب بيان بيشتر 
رسد در اين تحقيق با اعمال فعاليت شديد در شرايط هايپوكسي كه شايد بتواند موجب  نظر مي به

هاي سالخورده به درون خون  جايي لنفوسيت دليل افزايش جابه هاي ايمني شود، به افزايش شمار سلول
كه اشاره شد، همبستگي طور همان. زاي كاتكولاميني نيز است ي استرسها هورمونباشد كه در شرايط 

و با توجه به توضيحات بالا ؛ مثبتي بين افزايش سيستم ايمني و فاكتور اندوتليال رشد عروقي وجود دارد
باشد، البته چون  ريمتغتواند عامل تغيير ميانگين  ساير عوامل موجود، افزايش عوامل سيستم ايمني مي

در شرايط هايپوكسي ميزان افزايش عوامل درگير در سيستم ايمني بيشتر است، احتمال دارد كه 
  .افزايش بيشتر فاكتور اندوتليال عروقي به اين دليل باشد

ي توليدي ها كننده گشاداتي در تنظيم اتساع و انقباض عروق توسط عوامل آندوتليوم نقش بسيار حي
م شده از اندوتليو ، عامل هيپرپلاريزاسيون مشتق)PGI2(، پروستاسيكلين )NO(د نيتريك اكسي

                                                           
1 .Tumor necrosis factor-a 
2 . Interleukin-6 
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)EDHF [(هاي توليدي كننده و عوامل منقبض ]1- ندوتلينا )ET-1(كنندة پلاكت  ، عامل فعال)PAF [(
. دهد هم در حيوانات و هم در انسان را افزايش مي eNOSبدني بيان عروقي  فعاليت. كند بازي مي

. ي ثابت و نارسايي قلبي مزمن تأييد شده استكرونراهميت اين پديده در بيماران با بيماري عروق 
شدت با تغييرات فركانس و  به eNOSي ناشي از فعاليت ورزشي بيان ميدگرتنظچندين گزارش ارتباط 

فعاليت ورزشي . استرس برشي را نشان داده است خصوص فيزيكي درون عروق، بهشدت نيروهاي 
 eNOSدهد كه به افزايش بيان  ده قلب و استرس برشي عروق را افزايش مي ايجادشدة ضربان قلب، برون

  ). 30(شود  منجر مي
ند، كه ك اكسيدان را تحريك مي ناشي از فعاليت ورزشي، سيستم دفاعي آنتي) ROS( دافزايش تولي

بيان ژن به در . شود موجب سازگاري بيولوژيكي مطلوب در سيستم اعصاب مركزي و محيطي مي
ي مختلف، تنظيم رونويسي ژن از طريق عامل رشدي قابل ها بودن اكسيژن توسط سازوكار دسترس 

، ييزا رگ، از جمله درگير شدن در )كند هاي مختلف را تنظيم مي كه رونويسي ژن(القاي هايپوكسي 
در شرايط طبيعي، مقادير . شود ي وازوموتور و التهاب تنظيم ميها واكنش، ROSبازسازي عروق، كنترل 

كه اين تعادل در  زماني. ها، در وضعيت متعادل قرار دارند اكسيدان شده و آنتي فعال ژنياكسهاي  گونه
يد مختل شود، هاي ورزشي شد خصوص هنگام اجراي فعاليت شده، به هاي فعال جهت افزايش گونه

، توليد )هوازي(هنگام تمرينات شديد استقامتي ). 29(شود  موجب ايجاد استرس اكسيداتيو در سلول مي
گونه مواد،  يابد و تصور بر اين است كه منبع اصلي اين شده افزايش مي هاي اكسيژن فعال گونه

ي آزاد در فرايند افزايش ها كاليراددر مورد نقش ). 28(شده است  هاي عضلات فعال ميتوكندري سلول
با تحقيق در سطح كشت سلولي گزارش كردند كه متعاقب ) 2009( و همكاران 1مويرگ، زاهو

شود كه از لحاظ زماني و مكاني  طور عمده در هفتة اول فعال مي انفاركتوس ميوكارد، افزايش مويرگ به
  ).60(هماهنگ است  ROSبا افزايش 

سرمي متعاقب فعاليت متناوب  VEGFتمالاً از جمله دلايل افزايش اح ،شده با توجه به مطالب بيان 
از طرف ديگر، شرايط هايپوكسي . ي آزاد ناشي از اجراي اين فعاليت باشدها كاليرادشديد، توليد بيشتر 

توان  در كل مي. ي آزاد استها كاليرادمنظور افزايش بيشتر  نسبت به شرايط نورموكسي عاملي بالقوه به
شود كه اين افزايش به  ي آزاد ميها كاليرادتنهايي موجب افزايش  ت كه فعاليت شديد بهنتيجه گرف

در مقايسة بين دو شرايط محيطي چون . در تحقيق حاضر منجر شد VEGFبيشتر شدن توليد 
                                                           

1 .Zaho  
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نسبت به  VEGFاست و عامل افزايش بيشتر  ثرترؤمي آزاد ها كاليرادهايپوكسي نيز، در توليد بيشتر 
  . موكسي استشرايط نور

 VEGF )sVEGFهاي  به افزايش گيرنده توان يمسرمي،  VEGFدر مورد عوامل تأثيرگذار بر كاهش 

R-1  وsVEGF R-2 (دنبال فعاليت ورزشي اشاره كرد  به)يكي ديگر از  1همچنين سوماتوستاتين. )56
سوماتوستاتين هورموني . شود سرمي در پاسخ به فعاليت ورزشي محسوب مي VEGFدلايل سركوب 

. است 28و  14سوماتوستاتين داراي دو فرم فعال . شود است كه مانع رشد سلول و فرايند آنژيوژنز مي
 ها رندهيگيكي از اين . ي بدن موجودندها بافتهمچنين اين پروتئين پنج گيرنده دارد كه در بيشتر 

sst2-R2 ندوتليال نيز قرار دارد است كه روي سلولاند كه اتصال  ها نشان داده پژوهش. هاي ا
پس اين ). 29(شود  هاي اندوتليال مي در سلول VEGFمانع توليد ، sst2-Rسوماتوستاتين به گيرندة 

امكان نيز وجود دارد كه در اين تحقيق، افزايش سوماتوستاتين در پاسخ به فعاليت تناوبي شديد، از 
  . سرمي باشد VEGFديگر عوامل كاهش و عدم افزايش معنادار 

و  mRNAيق تنظيم افزايشي طور عمده از طر همچنين عنوان شده است كه استرس برشي به
شده در محل چسبندگي موضعي بر روي  هاي جمع هاي انتقال مكانيكي، يعني اينتگرين پروتئين گيرنده

سلولي  ي و اتصال آنها به ليگاندهاي ويژه در ماتريكس خارجساز فعالسطح آبلومينال سلول اندوتليال و 
  ).19(كند  عمل مي

هاي اندوتليال بيان  هستند كه در سلول α7β5و  α7β3 ايند آنژيوژنزدو گيرندة اينتگريني درگير در فر
هاي اسكلتي سلول، در  براساس اين فرضيه، استرس برشي با ايجاد آشفتگي در ستون). 45(شوند  مي

كند و بدين  محل اتصال چسبندة موضعي، سلول اندوتليال را دچار تغيير كرده و اينتگرين را فعال مي
هاي درگير در فرايند افزايش  شود كه در نهايت رونويسي ژن سلولي مي ي درونها اميپد ترتيب سبب تولي

  ).19(شوند  مويرگي را موجب مي
ن رولمن و همكارا. خوبي مشخص نيست در پاسخ به فعاليت حاد، به VEGFطور كلي، علل كاهش  به

عنا نيست كه فعاليت دنبال فعاليت حاد به اين م سرم به VEGFگزارش كردند كه كاهش ) 2007(
در پاسخ به  VEGFدهد، اما امكان دارد كه اين كاهش موقتي  را كاهش مي VEGFورزشي ميزان توليد 

هاي اندوتليال باشد، كه اين  هاي موجود روي سلول به گيرنده VEGFفعاليت ورزشي، ناشي از اتصال 

                                                           
1. Somatostatin 
2. Somatostatin2-Receptor 
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همچنين كاهش . ة اسكلتي استاتصال محركي براي رخ دادن فرايند آنژيوژنز در عضلة قلبي و عضل

VEGF و 1از جمله سولفات هپارين ها نيپروتئتواند ناشي از اتصال به ساير  مي EPC2  42(باشد.(  
 

  گيري كلي  نتيجه
ها در اين زمينه نشان داد، اجراي فعاليت با شدت بالا شيوة اين پژوهش نيز همسو با ساير پژوهش

در تحقيق حاضر اختلاف  .آنژيوژنز افراد جوان غيرفعال استمؤثري براي افزايش فاكتورهاي درگير در 
 2500گرفت كه يك جلسه فعاليت شديد در ارتفاع   توان نتيجه معناداري بين دو شرايط پيدا نشد و مي

شود، ولي ممكن است با توجه به افزايش اختلاف  به نسبت سطح دريا به افزايش آنژيوژنز منجر نمي
ر در آنژيوژنز بين دو شرايط، ارتفاعات بالاتر احتمالاً به فرايند آنژيوژنز منجر درگي VEGFميانگين ميزان 

اگرچه . يي در بدن نياز استزا رگيمومداخلات تمريني و مطالعات بسياري براي مشخص شدن  .شود
يي منجر زا رگيموبعد از تمرينات با شدت بالا ممكن است به افزايش آنژيوژنز و  VEGFسطوح بالاي 

هاي مورد نياز براي رشد عروق جديد در  ها و سازوكار به هر حال براي مشخص شدن محرك. شود
 .تمرينات با شدت بالا، به مطالعات بيشتري نياز است
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