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چکیده 
فاکتور هاي آرژنین بر پاسخـ دهی الهمراه مکملبررسی تأثیر یک دوره تمرین منتخب کشتی بهپژوهش حاضر،هدف از 

گیر نخبه کشتی20تجربی، کاربردي و نیمهۀدر این مطالعباشد.میگیران نخبه و اندوستاتین کشتیرشد اندوتلیال عروقی
سترس ردگیري دبه روش نمونه)مربعکیلوگرم بر متر14/24±71/1بدنی ةتودۀسال و نمای13/21±47/2با میانگین سنی (

،طی پژوهشد.گردیدننفر) تقسیم 10نفر) و دارونما (10تصادفی به دو گروه مکمل (صورتبهدار انتخاب شدند وو هدف
تمرینات اختصاصی کشتییک دوره در سانهمصورت و بهقرار داشتندآمادگی عمومی ۀمرحلدر انتهاي دو گروههر 

گرم به ازاي هر کیلوگرم 1/0روزانه ،روز14مدت بهوزمانهمشکل براین، گروه مکمل و دارونما بهعلاوه.شرکت کردند
فاکتور رشد مقادیر ،پیش و پس از مداخلهذکر است که شایان. نما مصرف نمودندآرژنین و داروـترتیب الوزن بدن به

نتایج با استفاده از و گیري شدسی) به روش الایزا اندازهسیسه خونی ۀنمونو اندوستاتین سرمی (اندوتلیال عروقی
فاکتور مقادیرشود که ایج مشخص میتبرمبناي ن.گردید) تحلیل P<0.05داري (ادر سطح معن. اس. اس و یاس. پافزار نرم

مقایسه با گروه دارونما افزایش به اندوستاتین گروه مکمل درفاکتور رشد اندوتلیال عروقیو نسبترشد اندوتلیال عروقی
ظر نبه).P≥0.05(باشدمیدار نالحاظ آماري معن)؛ اما تغییرات اندوستاتین دو گروه بهP≤0.05(داشته استيدارامعن
تواند سبب تحریک بیشتر می)احتمالاً(آرژنین ـ توأم با انجام تمرینات تخصصی کشتی، مصرف مکمل الکهرسدمی

گیران شود. زایی در کشتیفرآیند رگ

گیران نخبه، آنژیوژنزعروق، اندوستاتین، کشتیعامل رشد اندوتلیالآرژنین، ـ الکلیدي : واژگان 

Email: attarzadeh@um.ac.irنویسندة مسئول*



1395پاییز ، 31فیزیولوژي ورزشی شماره 154

مقدمه 
ـهاي بالاي فعالیت و تداوم اجرا در این شرایط، نیازمند عملکرد مناسب سیستم قلبیشدتتحمل 

است که در پاسخ به ییهاترین سازگاريعروقی عضلات اسکلتی و قلبی از مهمۀعروقی است. توسع
عروق یا ۀیندهاي اصلی توسعا. فر)1(آید وجود میافزایش نیازهاي متابولیک بافت عضلانی فعال به

ها) و کننده(تحریک3هستند که توسط عوامل آنژیوژنیک2و آرتریوژنز1آنژیوژنز،زاییرگ
گذار بر ها عامل متابولیکی اثردر میان ده.)2(شوند ها) تنظیم و کنترل میکننده(مهار4آنژیواستاتیک

عنوان به6ترین محرك و اندوستاتینعنوان مهمبهVEGF(5عامل رشد اندوتلیال عروقی (،یندااین فر
. )3ـ5(شوند عروقی ناشی از فعالیت شناخته میۀتوسعةکنندترین عامل مهارمهم

هاي اندوتلیال ترشح که از سلولکیلودالتونی است45عامل رشد اندوتلیال عروقی، گلیکوپروتئینی 
نوع دوو 1R-VEGF(7(نوع یکهاي تیروزین کینازي و از طریق اتصال به گیرنده)7،6(شود می

)2R-VEGF(8کند دهی میپیام)ها را فعال اي آبشاري از واکنشزنجیره،. این گلیکوپروتئین)8
،نهایتاندوتلیال شده و درهاي ترتیب سبب بقا، تکثیر، مهاجرت و نفوذپذیري سلولکند که بهمی

اتصال براین، علاوه. )9،10(شود شدن مینیمهزدن و یا دوجوانهةشیویند آنژیوژنز بهاسبب تحریک فر
VEGFکیلو دالتونی 20. اندوستاتین یک پپتاید )11(کند به اندوستاتین عملکرد آن را تضعیف می

هاي اندوتلیال و است و با کاهش تکثیر و افزایش آپوپتوز سلول18آن کلاژن نوع که منشاباشدمی
.)6،12(د گردعروق میۀیندهاي اساسی توسعاسازي سایر عوامل آنژیواستاتیک سبب کاهش فرفعال

تغییر تعادل بین عوامل آنژیوژنیک و آنژیواستاتیک شده و نسبت نیز منجر بهVEGFفعالیت با افزایش 
.)13،14(دهد عروق به تار عضلانی را افزایش می

و برخی 9هایپوکسی، فشار برشیفعالیت بدنی، عواملی چونۀنتیجدر،هاي پیشیناساس یافتهبر
د. نشوهاي اندوتلیال عروق میاز سلول10و نیتریک اکسایدVEGFها سبب تحریک ترشح متابولیت

را تحریک کرده و سبب 11فعالیت آنزیم نیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالیVEGFافزایش همچنین، 

1. Angiogenesis
2. Arteriogenesis
3. Angiogenic
4. Angiostatic
5. Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF)
6. Endostatin
7. Vascular Endothelium Growth Factor Receptor 1 (VEGF-R1)
8. Vascular Endothelium Growth Factor Receptor 2 (VEGF-R2)
9. Shear Stress
10. Nitric Oxide
11. Endothelial Nitric Oxide Synthase (eNOS)
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-خود گیرندهۀنوبشود. نیتریک اکساید نیز بههاي اندوتلیال میاز سلولنیتریک اکسایدرهایش بیشتر 
موجب تحریک بیشتر عوامل آنژیوژنیک و سرکوب عوامل ،تنهایدردهد ومیرا افزایش VEGFهاي 

هاي فیزیولوژیک قابلیتشکل با اي گازي. نیتریک اکساید ماده)13،15،16(د گردآنژیواستاتیک می
رسدنظر می. به)17(شود آرژنین سنتز میـ از النیتریک اکساید سنتازکه توسط آنزیم فراوان است

ایفا کند رانیتریک اکسایدکننده در تولید تواند نقش محدودآرژنین میـ غلظت سوبسترایی الکه
نیتریک اکسایدآرژنین با هدف تأمین سوبستراي بیشتر جهت سنتز ـ مصرف مکمل الرو،ازاین؛)18(

مشخص شده است که نیتریک اکساید دیگر،سوي. از)19،20(نظر پژوهشگران قرار گرفته است مد
هر دو هورمون در افزایش رسدنظر میشود که بهسبب تحریک ترشح هورمون رشد و انسولین می

عنوان عاملی کلیدي در بهنیتریک اکساید،اساساین. بر)14(داشته باشند نقش VEGFبیان ژن 
- انجامهايپژوهشتعداد ،وجوداینبا.)21(شودشی از فعالیت در نظر گرفته میعروق ناۀیند توسعافر

. باشندیکدیگر میها در تناقص با از آنرخیهاي بیافتهدیگر،سويمحدود است و اززمینهاینشده در
صورتبهنیتریک اکساید سنتازد که مهار ندههاي جانوري نشان میشده روي نمونهانجاممطالعات

نظر بههاپژوهشاساس نتایج برخی از . بر)3(کند مستقیم آنژیوژنز ناشی از فعالیت را سرکوب می
اندوستاتین و سایر عوامل ،VEGFدادن قرارتأثیر آرژنین با تحتـ رسد که مصرف مکمل المی

هاپژوهشاغلب ،وجوداین. با)22ـ24(شود یندهاي آنژیوژنیک میاآنژیواستاتیکی سبب تسهیل در فر
هاي انسانی و فعال که نمونهپژوهشیهاي جانوري و یا بیماران صورت گرفته است و نمونهدر ارتباط با

ـ مصرف مکمل الةطول دورذکر است کهباشد. شایانموجود نمیبررسی قرار داده باشد وردرا م
کمتر از سه گرم در روز براي بیماران و افراد عادي توصیه شده ،میزان مصرف این مکملنیزآرژنین و 
گرم 10سه تا معادل ،براي ورزشکاران با توجه نوع ورزش و طول مدت استفادهآن مقدار است، اما
گرم در روز بدون عوارض جانبی گزارش شده 15مصرف آن تا،و حتی در مواردياستشدهپیشنهاد

عروقی بافت عضلانی با گسترش ۀتوسعید علمی این یافته که أیبا توجه به ت،همچنین. )25(است
توان چنین می)26تواند بر بهبود کیفیت عملکرد ورزشکار اثر داشته باشد (تبادلات بافتی میۀدامن

کاربهینیتمريبالايهااز عضلات در شدتيادیکه حجم زیکشتانندمورزشیدر استنباط کرد که 
جریان خون محدودیتاغلب انقباضات عضلانی آن از نوع ایزومتریک است که سبب ودشوگرفته می

این احتمال وجود باشد،میکوتاه اریآن بسافتیزمان استراحت و بازمدتوشودبه عضلات فعال می
ذکر است که شایانگذار باشد. گیران اثرکشتیبهبود عملکرد بربتواندیرگیتراکم موشیافزادارد که 

وجود اندکیکشتی اطلاعات ورزشآرژنین در ـ میزان مصرف مکمل النیزدر ارتباط با طول دوره و 
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لحاظ فیزیولوژیک در یک وضعیت تعادل پویا قرار گیران نخبه معمولاً بهکه کشتیبا توجه به این.دارد
شود این پرسش مطرح می،گیردسختی صورت میسازگاري در این سطح از ورزش بهۀدارند و توسع

آرژنین ـالروزه مکمل14ةکشتی، مصرف یک دورکه آیا توأم با انجام یک دوره تمرینات اختصاصی 
عروق ۀیند توسعابر فرتأثیر مثبتی ،کردهگیران تمرینو اندوستاتین کشتیVEGFبا تأثیر بر مقادیر

دارد یا خیر؟

روش پژوهش
تجربی با دو گروه تجربی و کنترل کاربردي است که به روش نیمهمطالعاتپژوهش حاضر از نوع 

20آماري این پژوهش را ۀنمون.گرفتکور انجام سویکشکلبهوآزمونآزمون و پسپیشصورت به
در سال نیز و شتندداتمرین مداوم ۀسابقاخیرسالپنجدرگیران شهر مشهد که حداقلنفر از کشتی

افراد پس . این دادنددست آورده بودند تشکیل را بهحداقل یک عنوان قهرمانی در سطح استانجاري 
و به گشتندانتخابمربیان معرفی شده بودندۀوسیلگیري که بهکشتی43از غربالگري اولیه از میان 
ۀنفر) تقسیم شدند. در مرحل10نفر) و دارونما (10به دو گروه مکمل (روش تصادفی با جایگزین
نکات ضروري جهت ، خطرات احتمالی و پژوهشاجراي ةماهیت و نحوةنخست اطلاعات لازم دربار

ۀنامپرسش،سپس.ارائه شدافراد بهصورت شفاهی و سایر توضیحات لازم بهپژوهشمشارکت در 
سوابق فردي و اطلاعات پزشکی در اختیار داوطلبانی که تمایل به همکاري خود را با تکمیل فرم 

گیري قد ایستاده هاندازهمچنین، قرار گرفت. شرکت در کار پژوهشی اعلام کرده بودندۀنامرضایت
گیري وزن اندازهانجام شد ومترمیلیپنجساخت آلمان با حساسیت 1"سکا"ماركسنجقدۀوسیلبه

دستگاه بیوالکتریکال ایمپدانس ۀوسیلبهنیزگیري ترکیبات بدنیگرم و اندازه100با حساسیت 
با عبورگیري این روش اندازهاساس کار . صورت گرفتجنوبی ساخت کره2"اینبادي"مارك 720مدل

هدایت جریان باشد ومیجریان نامحسوس الکتریکی از طریق الکترودهاي انتهایی(دست و پا) 
با دستگاه ،روایناز؛آن بافت بستگی داردهايها به توزیع آب و الکترولیتالکتریکی از میان بافت

-علاوهسازد. هم میاترکیبات بدنی را فریا هر دو، امکان برآورد و پذیري گیري مقاومت و هدایتاندازه
حسب تقسیم وزن بدن به کیلوگرم بر مجذور قد به متر برۀبدن با استفاده از معادلةتودۀنمایبراین، 

از سه روز پیش از شروع نیزمیزان کالري دریافتی و مصرفی ورزشکاراندست آمد. مربع بهکیلوگرم متر
(جدولگردید ثبت و محاسبهارزیابی فعالیت جسمانییادآمد تغذیه و ۀنامپروژه توسط پرسشتا اتمام

1. Seca
2. Inbody
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-صبحانه، میان:صورت بود که آزمودنی کل دریافت غذاي روزانه (شاملکار بدینة). نحوشماره یک
آزمایشگر از روي کرد و روز بعد، کالري دریافتی ثبت میۀنامرا در پرسشوعده، نهار، عصرانه و شام)

تحلیل وتجزیهه را موردشدثبتيدهنده، اندازه و مقدار غذاهاکتاب آلبوم مواد غذایی، مواد تشکیل
هاي الایزا ساخت اندوستاتین سرمی توسط کیتو VEGFمقادیر ذکر است کهشایانداد.قرار می

10و VEGFلیتر براي با حساسیت یک پیکوگرم بر میلی2به روش الایزاوآمریکا1کمپانی باستر
توسط دستگاه نیزهاخون آزمودنیقندد. گردیگیري لیتر براي اندوستاتین اندازهپیکوگرم بر میلی

گیري اي پس از اندازهطی جلسهبراین، علاوهگیري شد. جنوبی اندازهساخت کره3گلوکوگلوکومتر ایزي
از سیسه سیمیزان دقیقه استراحت به30خونی وریدي پس از ۀاولین نمونسنجی، هاي تنشاخص

بر روز علاوه14مدت ها بهآزمودنی،ها توسط متخصص مربوطه گرفته شد. سپسورید بازویی آزمودنی
ازاي هر گرم به1/0مکمل یا دارونما (روزانه ،)شماره سهانجام تمرینات تخصصی کشتی (جدول

انتهاي ذکر است که ورزشکاران دربهلازم. )25(نمودندکیلوگرم وزن بدن و در سه وهله) مصرف 
-سازي کشتیتر نیز جهت آماده(که پیشتمرین کشتیۀ برنام. آمادگی عمومی قرار داشتندۀمرحل

اي توسط مربیان حرفهاستفاده قرار گرفته است) نیزهاي لیگ برتر کشتی موردگیران براي رقابت
) =220MHR-(سن4شدت تمرین با استفاده از حداکثر ضربان قلب بیشینه،همچنین.تدوین شده بود

ثانیه ضربان قلب 10مدت ورزشکاران به،صورت که با اعلام مربیبدین؛ شدتوسط مربی کنترل می
تعداد ضربان قلب خود را به مربی اعلام ،سپس.گرفتندخود را با استفاده از شریان کاروتید اندازه می

ربان قلب ضةعنوان محدودکرد و عدد حاصل بهکردند و مربی این اعداد را در شش ضرب میمی
نظر کنترل موردةشدت تمرین را در محدود،شد و مربی با توجه به آنورزشکاران در نظر گرفته می

که است ذکر بهدوم خون وریدي گرفته شد. لازمۀها نموناز آزمودنینیزکرد. پس از اتمام دورهمی
در وضعیت هایپوکسی، روز است و قرارگیري شبانهۀمستقل از چرخ،و اندوستاتینVEGFمقادیر 

ترین عواملی هستند که سبب ) از مهم70خون کمتر از انجام فعالیت بدنی و هایپوگلایسمی (قند
و بودپژوهشگرکنترل . در این پژوهش دو عامل اولیه تحت)26،27(شوند ها میتغییرات مقادیر آن

90نیز آزمون و آزمون و پسها در صبح روز پیشتمامی آزمودنی،کنترل عامل هایپوگلایسمیجهت

1. Boster
2. Double Sandwich Elisa
3. Easy Gloco
4. Maximum Heart Rate
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- علاوه.) دریافت کردندشماره یکمشابه (جدولۀیک وعده صبحان،خونیۀنمونۀپیش از تهیدقیقه
آزمون و پیشۀخونی در مرحلۀنمونۀقبل از تهی،براي حصول اطمینان از کنترل این عامل،اینبر

ر وضعیت ها دتا آزمودنی)شماره دود (جدولگردیگیري ها اندازهزمودنیگلوکز خون آ،آزمونپس
آزمون آزمون و پسپیشۀساعت قبل از انجام مرحل72ها آزمودنی،چنینهایپوگلایسمی نباشند. هم

غذایی استاندارد (جدولةاز انجام هرگونه فعالیت شدید منع شدند و شب قبل از آزمون نیز یک وعد
د.نمودن) دریافت شماره یک

منظور تعیینبهتحلیل شدند. وتجزیه16نسخۀ اس اسپیاسافزارنرماستفاده از ها با دادهدرادامه، 
،هااطمینان از برابري واریانس گروهو جهتاستفاده شداز آزمون شاپیروویلکهادادهبودن طبیعی

تمرینی ۀپیش از اجراي برنامهاگروهبودن براي همگنمورداستفاده قرار گرفت. همچنین، آزمون لون
گروهیو درونگروهیتعیین تفاوت بینمنظورهبوطرفه استفاده شدترتیب از آنالیز واریانس یکبه

سطح معنادارينیز نتایجۀبراي مقایس.کار رفتبهگیري مکرر اندازهـآزمون آماري آنالیز واریانسنیز
)0.05<P.در نظر گرفته شد (

گیرانتوزیع انرژي و مواد مغذي دریافتی از رژیم غذایی کشتیـ1جدول

انرژي زمان بررسی
(کیلوکالري)

کربوهیدرات
درصد)(گرم؛

چربی
درصد)(گرم؛

پروتئین
درصد)(گرم؛

سه روز پیش از شروع 
15؛140±3521؛154±5019؛471±381382±685دوره تا اتمام آن

آزمون شب قبل از پیش
15؛40±2413؛31±6114؛166±110031±87آزمونو پس

پیش از ۀصبحانةوعد
12؛2118؛6715؛607101شروع آزمون

-آزمون و پسهاي خون وریدي در پیشگیري نمونهها پیش از اندازهخون آزمودنیمقادیر قندـ2جدول
آزمون

هاخون آزمودنیمقادیر قند
لیتر)گرم بر دسی(میلی

میانگین±انحراف معیارگروه
آزمونپسآزمونپیش

25/105±12/10693/10±59/15مکمل
41/104±21/10532/10±56/13نمادارو
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گیرانتمرینی کشتیۀبرنامـ3جدول 
شرح تمریننوع تمرینروزهاي هفته

شنبه و
تمرین کشتیچهارشنبه

زمان2کردن تخصصی، دقیقه گرم15تا 10کردن عمومی، دقیقه گرم10
ثانیه استراحت بین 30مدت بهاي تمرین کشتی با شدت مسابقه دقیقه4

اي ثانیه30زمان2پس از آن ودقیقه استراحت10ـ12، سپس هر زمان
اي تمرین کشتی که در دقیقهسهزمانسه،سپس، تمرین در حالت خاك

نیزبعد از آنوجود داشت وثانیه استراحت30هر زمان تمرینیبین 
دقیقه10تا 5مدت کردن بهسرد

صورت درصد ضربان قلب بیشینه به85تا 70دقیقه با شدت 45مدت بهتمرین هوازيهایکشنبه
تداومی

دوشنبه
و پنجشنبه

مرورفن 
تخصصی

دقیقه تمرینات 45تا 40کردن عمومی و تخصصی، دقیقه گرم20تا 15
کردندقیقه سرد10تا 5وتخصصی مرور فن

کار با وزنهسه شنبه
، 10×3، پرس سینه 8×2شامل پنج حرکت اصلی: حرکات دوضرب 

و35×4حرکت شکم (10×3لیفت و10×3، سرشانه 10×3اسکات 
بارفیکس آزاد)

نتایج
گروه مکمل طی مداخله VEGFتغییرات ،شودمشاهده میشماره چهارگونه که در جدولهمان

دار احالی است که همین تغییرات در گروه دارونما معن)؛ این درP=0.039داشته است (يداراافزایش معن
داراطی مداخله معننیزدر دو گروه مکمل و دارونماVEGF). تفاوت تغییرات P=0.883(باشدمین

باشدمیدار ناتفاوت تغییرات اندوستاتین دو گروه مکمل و دارونما طی مداخله معن، اما)P=0.039است (
)0.346=P .(تغییرات نسبتبراین، علاوهVEGFاندوستاتین در گروه مکمل طی مداخله افزایش به

دار نیست اکه همین تغییرات در گروه دارونما معنحالی)؛ درP=0.008داشته است (يدارامعن
)0.951=Pتفاوت تغییرات نسبت .(VEGFطی مداخله نیز اندوستاتین دو گروه مکمل و دارونما به

، اندوستاتین و نسبتVEGFترتیب تغییرات بههاي یک تا سهشکل). در P=0.016(باشدمیدار امعن
VEGFآزمون نشان داده شده و پسآزمونهاي مکمل و دارونما طی مراحل پیشاندوستاتین گروهبه
است. 



1395پاییز ، 31فیزیولوژي ورزشی شماره 160

، اندوستاتین و نسبت VEGFروهی متغیرهاي گگروهی و بینهاي درونتغییرات میانگینۀمقایسـ4جدول
VEGFبه اندوستاتین

گروهیتغییرات بینگروهیتغییرات درونمیانگین±انحراف معیارگروهمتغیر

مقدار آزمونپسآزمونپیش
F

سطح 
داريامعن

مقدار 
F

سطح 
داريامعن

VEGF
لیتر)(پیکوگرم بر میلی

039/0*37/37140/6±00/33586/43±31/57مکمل
28/5*039/0

71/338048/0883/0±00/34082/64±24/67نمادارو

اندوستاتین
لیتر)(پیکوگرم بر میلی

62/4099528/2156/0±00/419577/395±0/384مکمل
955/0346/0

00/4157227/0651/0±85/417759/451±5/420دارونما

به VEGFنسبت 
اندوستاتین

008/0*0907/0468/13±0803/00083/0±0145/0مکمل
722/7*016/0

0823/0004/0951/0±0821/00189/0±0192/0دارونما

استشدهگرفتهنظردرP>0.05معناداريسطح*

300

320

340

360

380

پیش آزمون پس آزمون
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مقا

VE
GF
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)
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(

مکمل
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371

340335

ها طی مراحل پیش و پس آزمونسرمی گروهVEGFتغییرات -1شکل
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ها طی مراحل پیش و پس آزمونتغییرات اندوستاتین سرمی گروه-2شکل

ها طی مراحل پیش و پس آزمونبه اندوستاتین گروهVEGFتغییرات نسبت -3شکل
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گیريبحث و نتیجه
آرژنین توأم با انجام تمرینات تخصصی کشتی ـ ها نشان داد که مصرف مکمل الآنالیز آماري یافته
هرچند ،. در این پژوهشگردیدبه اندوستاتین VEGFو نسبت VEGFدار سطوح اسبب افزایش معن

اثرات ةدار نبود. دربارالحاظ آماري معناما این میزان کاهش بهاشت،دکه اندوستاتین تمایل به کاهش
عروق و یا تمرین و ۀآرژنین و توسعـ مصرف مکمل النیزآرژنین بر فعالیت ورزشی و ـ مکمل ال

اما پژوهشی که ،)28ـ30(توجهی صورت گرفته است هاي قابلپژوهشتنهاییعروقی بهۀعوامل توسع
عروق ورزشکاران و یا ۀآرژنین و فعالیت ورزشی بر توسعـ زمان مصرف مکمل البه بررسی اثر هم
شده انجامهايکه پژوهشبا توجه به این. باشدموجود نمیهاي انسانی پرداخته باشدحتی سایر نمونه

ها دشوار این پژوهش با سایر پژوهشۀمقایس،هاي بافتی جانوري استاین حوزه اغلب روي نمونهدر 
باشد میسو همو همکاران2و فیریتو1سوزوکیمطالعاتما با نتایج هايیافته،حالاینرسد. بانظر میبه
آرژنین ـ دهی الهمراه مکملین هوازي بهته تمر) اثر شش هف2009. سوزوکی ()7،19،22،23،31(

بررسی قرار داد. هاي صحرایی موردعروق عضلات نعلی و کف پایی موشۀرا بر توسع3اورنتینـ و ال
و مقادیر داشتبرابر افزایش5/2کف پایی، ۀبافتی درعضلVEGFمقادیر ،در گروه تمرین و مکمل

برابر افزایشVEGF5/1نیز مقادیر نعلیۀ. در عضلرا نشان داديدارااندوستاتین بافتی نیز کاهش معن
فیریتو و همکاران همچنین، . )7(داشت کاهش دارياصورت معنبهمقادیر اندوستاتینیافت، اما

VEGFبر ها رااستخر مخصوص موشروز تمرین متوسط در28آرژنین و  ـدهی ال) اثر مکمل2008(

VEGFهمراه مکمل، هاي آزمایشگاهی بررسی کرد. نتایج نشان داد که در گروه تمرین بهسرمی موش

هاي صحرایی ی آن نسبت عروق به تار عضلات موشو در پداشته استيداراسرمی افزایش معن
آرژنین و ـ در بررسی اثر شش هفته مصرف مکمل النیز ) 2006. سوزوکی ()22(افزایش یافته است

هاي در عضلات قلبی و عضلات پشتی پاي موشVEGFو بیان فعالیتتأثیرات آن بر آنژیوژنز ناشی از 
نعلی افزایش ۀنسبت عروق به تار در عضل،که در گروه مکمل و تمرینسال به این نتیجه رسیدمیان
در ،چنینمشاهده نشد. همدون مکمل افزایشی در گروه تمرین بکه حالیدر؛استداري یافته امعن

برابر در بطن 7/1نعلی و تا ۀبرابر در عضل9/2تا VEGFبیان پروتئین گروه مکمل توأم با تمرین،
ایجادزاییرگتنهاییتمرین بههاي این پژوهش مشخص شد کهیافتهچپ افزایش یافت. براساس

ۀسبب توسعVEGFاز طریق افزایش بیان آرژنینـ المکملهمراهبهتمرینکهحالیدر؛کندمین
) 2005کی (سوزوبراین، علاوه. )23(دوشمیسال هاي میانقلبی موشوپاعضلات عقبیدرعروق

1. Suzuki
2. Fiorito
3. L-Ornithine
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تمرینات استقامتی را بر نسبت عروق به تار عضلانی در آرژنین وـاثر شش هفته مصرف مکمل ال
هاي هاي صحرایی جوان بررسی کرد. نتایج بررسیعضلات قلب و عضلات تند و کند انقباض موش

داري در نسبت عروق به فیبر در اافزایش معن،هسیتوشیمیایی نشان داد که در گروه مکمل و تمرین
کند انقباض گروه مکمل و تمریننسبت عروق به فیبر در عضلات تند وشود.میبافت قلبی مشاهده 

. )31(ها مشاهده نشد حالی بود که این افزایش در سایر گروهاین در.توجهی یافتافزایش قابلنیز
کنون شناسایی شده عروقی که تاۀیند توسعاترین و نخستین زنجیره در فرمهممطالعات،اساس بر

چه هایپوکسی و چه ـ. عامل محرك آنژیوژنز)6،32(باشدمیVEGFافزایش تولید ،است
،مثالعنوانشود؛ بهعروق میۀیند توسعاسبب تحریک فرVEGFاز طریق افزایش ـهمودینامیک باشد

سبب افزایش فعالیت آنزیم 1هایپوکسی ناشی از فعالیت از طریق افزایش عامل القایی هایپوکسی
منجر به،دنبال آنکه بهشودنیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالی و سنتز بیشتر نیتریک اکساید می

سازي . عامل همودینامیکی نظیر فشار برشی نیز از طریق فعال)33(دگردیمVEGFتحریک سنتز 
اکساید و در پی آن سبب هاي پتاسیمی موجب افزایش تولید نیتریکویژه کانالبه،هاي یونیکانال

درستی . هرچند سهم عوامل محرك ناشی از فعالیت بدنی به)15،34(شود میVEGFسنتز بیشتر 
عنوان یک نقش نیتریک اکساید به،میانایناما در،نمایان نیست و نیاز به بحث و بررسی بیشتر دارد

اي کلیدي و مهم عنوان واسطهاي برخوردار است. نیتریک اکساید بهعامل اتساع عروقی از اهمیت ویژه
و سایر VEGFبا ايرسد ارتباطات گستردهنظر میو بهشودعروق در نظر گرفته میۀیند توسعادر فر

نیتریک اکساید اند که مطالعات نشان دادهداشته باشد. عروق ۀهاي توسعواکنشةعوامل مهم در زنجیر
و نفوذپذیري عروقی VEGFها در اتساع عروقی ناشی از همراه با سایر عوامل از جمله پروستاگلاندین

باشند؛ میمتقابل VEGFبرخی از روابط بین نیتریک اکساید و ،. احتمالاً)7،22(کند گري میمیانجی
تحریکمنجر بهترتیب و بدینشودسبب تحریک کلسیم داخل سلولی میVEGFسازي فعالزیرا،

نوع دو فاکتور رشد اندوتلیال ةاز طریق افزایش گیرندVEGF،نچنیشود. همتولید نیتریک اکساید می
حالی است که نیتریک اکساید این در.شودمیeNOSسبب افزایش بیان 2Cعروقی و پروتئین کیناز

. )34،35(نماید هاي آن را تسهیل میکند و بیان بیشتر گیرندهرا تحریک میVEGFاحتمالاً تولید 
ترین عوامل از جمله مهمVEGFاکساید و نیتریکبودندسترسمیزان رهاسازي و در،اساساینبر

مهار eNOSهاي جانوري که . در نمونه)36(باشند عروق میۀیند توسعاثر در ابتداي فرؤتنظیمی م

1. Hypoxia Inducible Factor (HIF)
2. Protein Kinase C
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،دنبال آنو بهنوع یک فاکتور رشد اندوتلیال عروقی کاهش یافتةگیرندmRNA؛ بیان استشده
د ینافر،نهایتدرکاهش یافت وهاي صحرایی در عضلات موشVEGFR-2و VEGFسطوح پروتئین 

توان مرتبط با را میVEGFافزایش سطوح ؛ لذا،)37،38(متوقف شد عروق ناشی از فعالیتۀتوسع
کنند که تمرین و مصرف ریتو و سوزوکی بیان مییافزایش سنتز نیتریک اکساید در نظر گرفت. ف

و هداکساید را افزایش دتولید نیتریک،eNOSتواند از طریق افزایش فعالیت آرژنین میـ مکمل ال
آرژنین ـ مشخص شده است که ال،اینبر. علاوه)22،23(شود VEGFدنبال آن سبب افزایش تولید به

توانند سبب ها نیز میاین هورمونو)39،40(د گردسبب تحریک ترشح هورمون رشد و انسولین می
. )19،41(شوند VEGFتحریک ترشح 

ـ مدت مکمل المصرف کوتاهۀنتیجاندوستاتین دردارامعنعدم تغییر،این پژوهشهاي از دیگر یافته
هرچند که مقادیر اندوستاتین در گروه مکمل کاهش ؛ همراه تمرینات تخصصی کشتی بودآرژنین به
آرژنین ـ گذار بر تغییرات اندوستاتین ناشی از فعالیت و مصرف مکمل الهاي اثرمکانیزمیافته بود.

) اشاره کرد 2009(سوزکیپژوهشتوان به و در این رابطه تنها می)21(حدودي ناشناخته استتا
بافت عضلانی. در پژوهش سوزوکی میزان اندوستاتین باشدمیمتناقض ما هايیافتهکه نتایج آن با 

ـ آرژنین و الـ الشش هفته تمرین هوازي و دریافت مکمل ۀپس از مداخلهاي صحراییموش
در آرژنین ـ مدت المصرف کوتاهبه بررسی حاضردر پژوهش، امابررسی قرار گرفتمورداورنیتین
از درصد 15نزدیک به تقریباً،و مبانی بیوشیمیاییمطالعاتاساس بر.پرداخته شدهاي نخبه آزمودنی

اورنتین نیز توسط اورنیتین ـ شود. المیاورنتین تبدیل ـ به ال1تأثیر آنزیم آرژینازآرژنین تحتـ ال
که شودتبدیل می4و اسپرمیدین3، دکربکسیله شده و به پلی آمینازهاي اسپرمین2دکربوکسیلاز

در پژوهش براین، علاوه. )19(شود 18ز کلاژن شدن روند پروتئولیتیک اندوستاتین اتواند سبب کندمی
ها داده شده بود که احتمالاً آزمودنیاورنیتین نیز بهـ آرژنین، مکمل الـ بر مکمل السوزوکی علاوه

کاهش محسوس اندوستاتین در پژوهش وي در نظر ةتوان یکی از دلایل مهم مشاهدله را میأاین مس
حدودي وابسته به تخریب تا18روند پروتئولیتیک اندوستاتین از کلاژن ذکر است کهشایان.گرفت

تخریب ماتریکس خارج سلولی با ،نتمریۀنتیجماتریکس خارج سلولی است که در افراد مبتدي در
میزان آسیب و ،سازگاري با تمریناتپیحالی است که دراین در.افتدسرعت بیشتري اتفاق می

تغییرات و ةمشاهدلذا،؛افتدتخریب غشاي پایه و ماتریکس خارج سلولی کمتر اتفاق می،نتیجهدر
ما پژوهشدر ،اساساینبر.)21،42(رسدنظر میبهکرده دشوارتر بر آن در افراد تمرینگذارعوامل اثر

1. Arginase
2. Ornithine Decarboxylase (ODC)
3. Spermine
4. Spermidine
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-هاي صحرایی تمرینها موشآزمودنی،سوزوکیپژوهشدر ، اماگیران نخبه بودندها کشتیآزمودنی
فعالیت، اطلاعات کافی در ۀنتیجگذار بر اندوستاتین دردر ارتباط با عوامل اثرهرچند نکرده بودند.

حتی مشخص شده است که هاي بیشتر دارد. اختیار نیست و توجیه سازوکارهاي آن نیاز به بررسی
نیتریکتولیدازبا ممانعتوندکجلوگیريeNOSشدنفعالازتواندتغییرات اندك اندوستاتین می

عنوان اندوستاتین بهذکر است که شایان. )43،44(گذار باشد عروق اثرۀبر توقف روند توسعاکساید
تکثیر، مهاجرت و تشکیل مجاري جدید توسط ترین عوامل آنژیواستاتیک با جلوگیري از یکی از اصلی

. )45(پردازدیند آنژیوژنز میابه مقابله با فر،هاي اندوتلیالسلول
طور معناداري سبب افزایش نسبت بهآرژنین ـ هاي ما نشان داد که مصرف مکمل الدیگر یافته

VEGF تحریک عوامل آنژیوژنیکبا احتمالاً رسد که مصرف مکملنظر میبهشود.میبه اندوستاتین،
تعادل بین فاکتورهاي آنژیوژنیک و آنژیواستاتیک را به سمت عوامل آنژیوژنیک منحرف ساخته و سبب 

شود. در حالت عادي بین عوامل آنژیوژنیک و آنژیواستاتیک تعادل عروق میۀیند توسعاتحریک فر
VEGFزیرا،؛ باشدمییار ارزشمند به اندوستاتین بسVEGFافزایش نسبت ،از این جهتوبرقرار است

-میترین عامل آنژیواستاتیک عنوان مهمبهنیزو اندوستاتینبودهترین عامل آنژیوژنیکعنوان مهمبه
بنابراین، تغییر در این نسبت نشان از تغییر در تعادل بین عوامل آنژیوژنیک و آنژیواستاتیک باشد؛ 

ۀیندهاي توسعاخود نشانگر افزایش فر،که اگر این نسبت به نفع عوامل آنژیوژنیک تغییر کنددارد
عروقی است.

هاي سازگاري هایی از جمله رژیم غذایی متنوع، پاسخکه این مطالعه با محدودیتبا توجه به این
نیزها و مودنیآرژنین، عدم کنترل ساعات استراحت و خواب آزـ گوناگون نسبت به مصرف مکمل ال

.گیري باید جانب احتیاط را بیشتر رعایت کردنتیجهدر؛ لذا،رو بوده استهاي فردي روبهتفاوت
رسدنظر میکه عملکرد هر بافت وابسته به عملکرد سیستم عروقی آن است و بهجاآناز،همچنین

و در باشدوابسته میاي نیز به عوامل تغذیه،بر ماهیت، شدت و مدت فعالیتاین سیستم علاوهۀتوسع
نیزوتوجه قرار گیردتواند موردآرژنین نیز میـ مکمل الاما ،هرچند با احتیاطاي بین عوامل تغذیه

؛ گزارش نشده استآرژنینـ المکملعوارضی ناشی از مصرف ها،که در پژوهشبا توجه به این
به )،موجودهايپژوهشهايبه محدودیتتوجهبا(پیش از توصیه به ورزشکاران و مربیان،بنابراین

مصرف هاي متفاوتدورهو باپژوهش اینبامشابههاییپژوهشکهشودتوصیه میسایر پژوهشگران
دانش ۀسبب توسعترتیب و بدینرا انجام دهندهاي دیگر ورزشکارانآرژنین و یا گروهـ مکمل ال

زمینه شوند.ایندر
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یند آنژیوژنز افرۀتواند سبب توسعمیآرژنین ـ مدت مکمل الرسد مصرف کوتاهنظر میبه:پیام مقاله
هايپژوهشنیاز به ،در این حوزهمطالعاتمحدودیت زیاد دلیلبه،وجوداینبا.ناشی از فعالیت شود

شود.بیشتر احساس می

تشکر و قدردانی
است که با حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه 31718ةشمارۀنامبرگرفته از پایانپژوهشاین 

نیادرکنندهشرکتداوطلبورزشکارانیتمامازوسیلهبدین. گرفته استفردوسی مشهد انجام 
ازومیکنیمیقدردانوتشکربودندبندیپاشیخوتعهداتبهیاخلاقملاحظاتتیرعاباکهپژوهش
مطلوبانجامدررا ماکهی و سایر کسانی طبصیتشخشگاهیآزماپرسنلومحترمتیریمدمربیان، 

.میینمایميسپاسگزاررساندند دياریپژوهشنیا
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Abstract
The aim of this study was to investigate the effect of selected wrestling exercise with L-
arginine supplementation on response of vascular endothelial growth factor (VEGF) and
endostatin in elite wrestlers. In this practical and semi experimental study, 20 elite
wrestlers (age: 21.13±2.47 years and BMI: 24.14±1.71 kg.m-2) were selected by
convenience sampling method and they were randomly assigned into supplement (n=10)
and placebo (n=10) groups. During the study, both groups were at the end of general
preparatory phase and they are alike participated in a special wrestling training program
and at the same time supplementation and placebo groups for 14 days were used daily 0.1
g.kg-1 respectively taking l-arginine and placebo. Serum levels of VEGF and endostatin
levels of all subjects before and after the training period were measured by ELISA
methods. Serum VEGF and endostatin levels (blood sample 3cc) were measured by
ELISA methods, and the results were analyzed by SPSS at the significant level (P<0.05).
There was a significant increase in the levels of VEGF and VEGF to endostatin ratio in
supplementation group compared to placebo (P≤0.05). However, there was no significant
change in the levels of endostatin (P≥0.05). It’s seems that specific wrestling training with
L-arginine consuming together, could possibly cause more stimulation of the process of
angiogenesis in wrestlers.
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