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 چکیده

اسر  کر    VEGF مررتط  ارا   آنژیوژنیک  رسان پیامترین  قوی( VEGFR-2گیرندۀ دوم فاکتور رشد اندوتلیال عروقی )

هرد   رو  . ازایرن تاکنون پژوهشی در زمینۀ تأثیر تمرینات ورزشی ار روی آن و حجم عروقی در ری  منتشرر نشردا اسر    

 ویسرتار  های نرر  و حجم عروق ریوی رت VEGFR-2ار ایان  تناوای شدید حاضر اررسی تأثیر یک دورا تمرین ۀمطالع

د کر   ویسرتار  تشرلید دادا اودنر    سر رت نر نرژاد  10را  های آن طالعات تجرای اود ک  نمون این پژوهش از جمل  ماود. 

 تنراوای تمررین   ۀارنامر  ،هفتر   ششها طی رت شدند. یمگروا تمرین و کنترل تقسصورت مساوی ا   و ا تصادفی  طور ا 

تلرار  10هر جلسۀ تمرین شامد متر ار دقیق  ا  پایان رساندند. 70متر ار دقیق  شروع و اا سرع   25را اا سرع   شدید

هررای  انجررام آزمررایش  منظررور ارر در پایرران، هررا اررود.   ای در اررین دورا دقیقرر  2ای اررا مراحررد اسررتراح    دقیقرر  1

مسرتقد و ضرری     tتحلیرد آمراری ارا اسرتفادا آزمرون      و تجزی  د.شخارج  ااف  ری  ایمونوهیستوشیمیایی و استریولوژی

( در گرروا  sig 042/0) و حجرم عرروق ریروی   VEGFR-2(001/0 sig )نشان از افرزایش معنرادار   همطستگی پیرسون 

شاخص اا تمرین ورزشری  این دو  تغییرات وجود ارتطاط مثط  و نسطتاً قوی اینهمچنین و تمرین نسط  ا  گروا کنترل 

پتانسرید پیشرطرد فراینردهای     شردید  تنراوای تمررین  هفتر    شرش رسرد   نظرر مری   ار   طور کلی ا . (sig 035/0داش  )

 .اس آنژیوژنیک ریوی را دارپرو
 

 های کلیدی واژه
 .، فاکتور رشد اندوتلیالری ، حجم عروقیشدید،  تناوایتمرین 

 
                                                           

∗
                                       Email: mehdi.sport313@yahoo.com  09387677501: نويسندة مسئول : تلفن  
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 مقدمه

های اجرای تمرینات استقامتی  نیاز ا  اختصاص زمان طولانی، خستگی روانی و تنوع کم، از دشواری

شود.  عنوان تمرینی جایگزین یاد می ا  1(HIT)شدید  تناوایسنتی اس . ا  همین منظور از تمرینات 

ارای اهطود عمللرد استقامتی در مقایس  اا تمرینات  یروش اسیار مؤثر HIT اند ک  مطالعات نشان دادا

 ، ک های تمرینی کوتاا و نسطتاً شدید عطارت اس  از دورا . HIT(1) ( اس HVT) استقامتی اا حجم االا

و  قل  ،اسللتی ۀمختلف از جمل  عضل یها در ااف  HIT یراتتأث .(2)همراا اس  استراح  های  دورااا 

در سطح عضلات تنفسی  اغل ار دستگاا تنفس  این نوع تمرینات . تأثیر(3) اس  شدااررسی ز مغ

منتشر  موللولی -در سطح سلولیهای پارانشیم ری   یسازگارو تاکنون گزارشی در خصوص اررسی شدا 

 (2VEGFعامد رشد اندوتلیال عروقی ) اس  ک  االاترین میزان ایان ییها ری  از ارگان. (4)نشدا اس  

. (5)گذارد  یفیزیولوژیلی اسیاری در ری  ار جای م تأثیرات و این پروتئین دهد یم آن رخ یها در سلول

VEGF های  یرندازایی اس  و اثر خود را از طریق فعال کردن گ اصلی درگیر در فرایند رگ عامد

VEGFR-1،3VEGFR-2  VEGFR-3های  یرنداگدر این . کند یاعمال مVEGF ،VEGFR-2 ترین و  قوی

ی اندوتلیال عروقی قرار گرفت  اس . هرچند در ااف  ها سلولین گیرندا اس  ک  اغل  ار روی تر فعال

عروق و  ۀعضلات صا  دیوار یها ، سلول2های نوع  نموسی ی دیگری چون ها سلولری  ار روی 

نیز ردیاای  مزنشیمال، ماکروفاژها و نوتروفید یها یرهای هوایی، اپیتلیال مسیرهای هوایی، سلولمس

ساختارهای ریوی در دوران جنینی و  ۀدر رشد و توسعVEGF-VEGFR-2محور . (5)شدا اس  

. (6)گذارد  یقوی ار جای م تأثیراتساختارهای ریوی در دوران ازرگسالی  یهمچنین ترمیم و نگهدار

در  ای یژااندوتلیال عروق ریوی تأثیر و یها ار روی سلول VEGF-VEGFRمحور ی اثرات عمللرد

طور مثال  . ا اس متفاوت  ،شرای  مختلف دردر ری   VEGFR-2سیگنالینگ ریوی دارند.  های یماریا

افزایش  ک  یا  ترمیم و حفظ ساختارهای مطلوب در ری  منجر شود، درحال تواند یدر ایماری آمفیزم م

 .(7)دهد  یم ری  را ا  سم  پرفشار خونی سوقVEGFR-2و سیگنالینگ زیاد VEGFایان  ازحد یشا

پروآنژیوژنیک و حجم عروقی در  عوامدشدا در شرای  فیزیولوژیک، افزایش   طور کلی گزارش ا 

 .(8) شود منجر میااف  وانتقال گازی و تغذی  اهتر  فعال، ا  اهطود گردش خون، نقد یها ااف 

                                                           
1. High intensity training (HIT) 
2. vascular endothelial growth factor 

3. vascular endothelial growth factor receptor-2 



 15     تمرين تناوبی شديدهفته  شش پس ازعروق ريوی  حجمو  2-رشد اندوتلیال عروقیعامل  ةرديابی گیرند
 

 

جه   عروقی حجم استرپارانشیم ریوی هستند ک  االاترین اخش اصلی ساختارهای آلوئولی 

 عروقی و حجمشدا   . گزارشرا دارند تطادل گازی این دستگاا تنفس و دستگاا گردش خونحمای  از 

ک  اا تخری  ساختارهای هوایی آمفیزم  و سیستیک فیطروز هایی چون یماریدر ا ریویVEGFR-2ایان 

ک   (9)دهند  یما اس ، کاهش و در آسم ک  اا انسداد مسیرهای هوایی همراا اس ، افزایش نشان همرا

ثاا  شدا خونی را در پی دارد.  -گازی در عرض سد گازی تنفسی در انتقال–کاهش کارایی واحد قلطی 

اا . (10) و سطح سلام  عمومی اس ظرفی  هوازی ااف  عروقی از عوامد مؤثر در ارتقای  حجمافزایش 

 -های فیزیولوژیلی ی ظرفیرات اارز آن در تعیین تأثتوج  اا نقش مهم ری  در تطادلات گازی و 

 رسد. نظر می ضروری ا  HITیرات تأثهای هوازی، اررسی این جنط  از  ی ظرف مخصوصاًی عمللرد

( گزارش کردند تمرینات استقامتی پیوست  اا شدت متوس  موج  2008و هملاران ) 1مارینی

. از سوی دیگر، دیدا (11)شود  می VEGFR-2و VEGFافزایش حجم عروقی میوکارد و ایان فاکتورهای 

در روز  VEGFR-2دوقلوی رت، کاهش  ۀهفت  تمرین روی نوار گردان اا شدت متوس  در عضل شدا دو

افزایش  ی دیگرا مطالع در . (12)را در پی داشت  اس   چهاردهم و ارگش  ا  سطوح پای  در روز چهارم

هفت  تمرین  چهارترتی  پس از  اسللتی افراد غیرورزشلار، ا  ۀعضلVEGFR-2و عدم تغییر سطوح 

دهد  اررسی پیشینۀ پژوهشی نشان می. (13)ا اس  تناوای اا شدت متوس  و اا شدت االا گزارش شد

حجم عروقی و فاکتورهای پروآنژیوژنیک ری  ار  تمرینات تناوای شدیدتأثیر تاکنون گزارشی در مورد 

های موجود متناقض  همچنین یافت  .دانشی مواج  اس  خلأاا  HITیرات تأثمنتشر نشدا و این جنط  از 

های فیزیولوژیلی اراار یا  قادر اس  اا صر  زمان کمتر، سازگاریHIT اس .اا استناد ا  این مدعا ک  

در این پژوهش محقق ا  دنطال آن ، (14)حتی ایشتری نسط  ا  تمرینات استقامتی سنتی ایجاد کند 

تمرینات تناوای شدید هفت   6عروق ریوی پیرو  حجمو  VEGFR-2اس  تا ا  اررسی تغییرات ایان 

 اپردازد.

 

 روش تحقیق

گرم  68±9میانگین وزنی اا ای هفت  4ویستار نژاد نر رت سر  10های پژوهش حاضر را نمون 

 یا هفت  6های تمرین و کنترل سر در گروا 5ا  تعداد  و صورت تصادفی انتخاب تشلید دادند ک  ا 

سازگاری اا محی  جدید در  ارای ها ا  آزمایشگاا، ا  مدت یک هفت  م شدند. پس از انتقال نمون یتقس

                                                           
1. Marini 
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ساعت   12:12روشنایی  -تاریلی ۀدرصد و چرخ 55تا  45گراد، رطوا  سانتیۀ درج 23±2دمای 

طی پژوهش غذای  فعالی  روی نوار گردان آشنا شدند. ۀسپس ا  مدت یک هفت  اا نحو ،نگهداری شدند

  ها قرار گرف . نمون  صورت آزاد در اختیار استاندارد پل  و آب ا 

یق  مطااق متر ار دق 25تا  10تناوای اا سرع   تمرین ۀروز ارنام چهارسازی شامد آشنا ۀمرحل

-دقیق  1تلرار  10صورت  تناوای فزایندا ا  تمرین ۀتمرینی تناوای فزایندا اجرا شد. ارنام ۀالگوی ارنام

ک  سرع  استراح  نصف سرع  دویدن اود  یا گون  ا  گرف ،ای انجام میدقیق  2ای و استراح  فعال 

ترتی  در  جلس  در هفت  ا  5و  4 ها نمون  کشید.دقیق  طول می 30رتو کد تمرین روزان  ارای هر 

 25تمرین تناوای فزایندا اا سرع   ۀتمرین کردند. ارنامی و دورۀ ارنامۀ اصلی ورزشی ساز آمادامراحد 

(. 1)جدول پذیرف  پایان  در پایان هفت  ششم متر ار دقیق  70و اا سرع   شد متر ار دقیق  شروع

 دقیق  ارای سرد کردن در نظر گرفت  شد 5رم کردن و دقیق  ارای گ 5غیر از زمان فعالی  اصلی،  ا 

یمی در عق  دستگاا تعطی  شد. ارای جلوگیری از اثر ارای تحریک ا  دویدن، شوک اللتریلی ملا. (15)

سازی اا صدا ا  حیوانات آموزش دادا شد ا  روش شرطی ،های پژوهشاحتمالی شوک اللتریلی ار یافت 

 .تا از نزدیک شدن و استراح  در اخش انتهایی دستگاا خودداری شود

 

 شديد تمرين تناوبی هفته شش برنامۀ. 1جدول 

 ششم پنجم چهارم سوم دوم اول آشنايی هفته

       هفته شش سن

 تردمیل  سرعت

 (دقیقه بهمتر )
25-10 25-35 45-35 55 -45 65-55 70-65 70-65 

زمان ست شديد 

 (دقیقه)
1 1 1 1 1 1 1 

 ها ستاستراحت بین 

 )دقیقه(
2 2 2 2 2 2 2 

 10 10 10 10 10 10 10 ست در جلسهتعداد 

 تعداد جلسه در هفته
4 5 5 5 5 5 5 
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. ارای این گرف تمرین تناوای انجام  ۀدور ساع  پس از اتمام 48ها  رت ۀگیری اافتی از رینمون 

 3-5) 2گرم ا  ازای هر کیلوگرم( و زایلازین میلی 30-50) 1واحد محلول کتامین 3منظور اا تزریق 

 10در محلول فرمالین و ااف  ری  خارج الافاصل  و شدا هوش  ایها  رتگرم ا  ازای هر کیلوگرم(  میلی

منظور اررسی تغییرات حجم عروقی  ا ، زمان فیلسروز از  5 درصد قرار دادا شدند. پس از سپری شدن

 2000هیستوکین  مدل اتوماتیک دستگاا ، اا انجام مراحد پاساژ اافتی اا استفادا از VEGFR-2و ایان 

، 820ارافینی، اا استفادا از دستگاا میلروتوم دورانی مدل های پسازی قال  و آمادا ساخ  شرک  لایلا

منظور  میلرومتر ا  20میلرومتر جه  مطالعات ایمونوهیستوشیمی و  5های متوالی ا  ضخام  ارش

-سپس ا  روش استاندار و معمول اا رنگ               هماتوکسیلین .مطالعات استریولوژی تهی  شد

. شمارش کمی عروق اا استفادا از عدسی چشمی مدرج، عدسی (16)د آمیزی شدن رنگ (H&E)ائوزین 

تلنیک ایمونوهیستوشیمی ا  روش انویژن و اا استفادا از چندهدفی ویطلز صورت گرف .  M42چشمی 

طور  انجام گرف . ا  Abcamساخ  شرک   ab9530کد  VEGF Receptor-2اادی اختصاصی  یآنت

شرک   S3003کد  silanizedهای های پارافینی و قرار دادن آنها روی لامخلاص  پس از تهیۀ ارش

Dako ژن های نزولی اللد، مرحلۀ اازیاای آنتیزدایی اا گزیلول و آادهی اا غلظ  و طی مراحد پارافین

(Antigen retrival اا استفادا ) از اافرTris/EDTA  وشو و  یو انجام گرف . پس از شس لروویماو

pretreatment  وشو اا محلول اافر فسفات و  درصد پراکسید هیدروژن  در متانول و شس  3اا محلول

شدا اا  اادی اولی  ا  ااف  اضاف  شد و پس از تیمار اا پلیمر لیطد یآنتتعیین محدودۀ ارش اا قلم داکو 

وشوی کامد  و سواسترای آن پوشاندا شد. اعد از شس  DABح ارش اا محلول کروموژن پراکسیداز، سط

 ،15)شدا اا میلروسلوپ نوری مطالع  شدند  یزی افتراقی اا هماتوکسیلین، اسلایدهای مونت آم رنگو 

فیلد مختلف انتخاب و تصویرارداری  5. سپس اا استفادا از دوراین از هر اسلاید میلروسلوپیک (3

آنالیز  ImageJ افزار نرم49/1صورت گرف  و در نهای  تصاویر ارای اررسی کیفی  واکنش اا نسخۀ 

 .(17) صورت درصدی از جمعی  کد ایان شد ا  VEGFR-2ایان شدند. در نهای  

استفادا شد.  و ضری  همطستگی پیرسون مستقد tهای پژوهش از آزمون یافت وتحلید  ارای تجزی 

 .گرف انجام  ≥P 05/0و در سطح معناداری SPSS.21 افزار آماری  محاسطات اا استفادا از نرم ۀکلی

  

                                                           
1. Ketamine 

2.Xylazine 



 1397، بهار 1، شمارة 10علوم زيستی ورزشی، دورة                                                                                          18

 

40 

21 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

 هفت  6کنترل  هفت  6تمرین 

صد *
در

 
در 

  
ثط
ش م

کن
 وا
ی
ارا
 د
ی
ها
لول
س

ی 
یم
وش

ست
هی
ونو

یم
  ا

تس
V

EG
FR

-2
  

 

115/33 45/96 

0

20

40

60

80

100

120

140

 هفت  6کنترل  هفت  6تمرین 

ن *
گی
یان
م

 
س 

قیا
ر م

 د
ی
یو
ق ر

رو
 ع
جم

ح
m

m
3

 

 های تحقیق  یافته

ریوی گزارش شدا  حجم عروقو VEGFR-2ترتی  میانگین و انحرا  استاندارد  ا  2و  1 نمودارهایدر 

هفت  تمرین  6مستقد، مشخص شد t آمار استنطاطی اا استفادا از آزمون  های یافت اس . اراساس 

هفت   6 دیدا شد . همچنیندحجم عروق ریوی ش (=P 042/0) موج  افزایش معنادارشدید  تناوای

 ار این علاوا .(=P 001/0)را در پی دارد VEGFR-2افزایش معنادار پروتئین ، تمرین تناوای شدید

-VEGFRآزمون همطستگی پیرسون نشان داد ک  این تغییرات حجم عروقی و غلظ  پروتئین ی ها دادا

 (.=r= ،035/0 P 595/0)  وجود داردو مثط  همطستگی معنادار  ،ریوی 2

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
استاندارد درصد واکنش ترتیب از راست به چپ، نمايش شماتیک میانگین و انحراف  . به2و  1 هاینمودار
mmدر تست ايمونوهیستوشیمی و حجم عروق ريوی با مقیاس   VEGFR-2 مثبت

. * نشانۀ تغییر 3
 معنادار نسبت به گروه کنترل
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ی ها گروای اندوتلیال عروق ریوی در ها سلولدر VEGFR-2. ایان ایمونوهیستوشیمیایی 1تصویر 

در  VEGFR-2پژوهش )از راس  ا  چپ: گروا تمرین و کنترل(. افزایش حجم عروقی و ایان پروتئین 

 گروا تمرین نسط  ا  کنترل قااد مشاهدا اس .

 

 بحث 

و حجم  VEGFR-2پروتئینی  ار ایان شدید تناوای حاضر اررسی تأثیر یک دورا تمرین ۀمطالعاز هد  

، تمرین تناوای شدیدهفت   6شد پس از  مشاهدادر پژوهش حاضر  .اود ویستار های نر عروق ریوی رت

تغییرات این متغیرها یاف . همچنین طور معناداری افزایش  و حجم عروقی ریوی ا  VEGFR-2میزان 

اا  یرهمسوهمسو یا غ ها گزارش زمین  نتایج ارخی این. در اوددارای همطستگی مثط  و نسطتاً االایی 

سازگارهای پرو آنژیوژنیلی ریوی اا تمرینات تناوای  پژوهش، تاکنون، اما در ادایات اس پژوهش حاضر 

 ۀقل ، عضل مطالعات گذشت  اغل مورد استفادا در  یها عطارتی ااف  ا نشدا اس . اررسی شدید 

در مورد ااف  ری  اطلاعاتی در دسترس نیس . اا توج  ا  تفاوت اسللتی یا در سطح سرمی اودا اس  و 

درصد استفادا از منااع سوختی، تفاوت در نحوۀ واکنش ا  هایپوکسی، تفاوت در آستانۀ شروع  در

دهندا و همچنین سیستم گردش خون متفاوت  های تشلید های هایپوکسیک، تفاوت در نوع سلول پاسخ

ی ضرورHIT های حاد و مزمن آنژیوژنیک ریوی ا   های متااولیک، اررسی پاسخ این ری  و سایر ارگان

 (.18-20رسد ) نظر می ا 

هفت  دویدن ار روی  10( گزارش کردند 2008) و هملاران 1مارینیهمسو اا نتایج پژوهش حاضر، 

 ،VEGFعروقی اطن چپ و افزایش معنادار ایان ژنی  حجمافزایش  VO2max% 60تردمید اا شدت

KDR/VEGF-R2 و HIF-1 کردند تحریک ناشی از تمرینات ورزشی قادر  عنوان. محققان را در پی دارد

و  2همچنین لمیتسو. (11)اس  در قل   جدید ا  پیشطرد فرایندهای پروآنژیوژنیلی و ساخ  عروق

از  چشمگیریطور  ا کردا  های پیر تمرین ک  تراکم عروق مویرگی در رت ( نشان دادند2006) هملاران

و  VEGF ،VEGFR-1و پروتئین mRNA ار این سطح  تر اس . علاواایشنلردا  های تمرین رت

VEGFR-2 خاطرنشان محققان اود. این  نلردا های تمرین از رت االاتر سالمند ۀکرد های تمرین در رت

آنژیوژنیلی مرتط  اا سن در قل  را  یندهایسرع  تنظیم کاهشی فرا تمرین ورزشی قادر اس کردند 

                                                           
1. Marini 

2. Iemitsu 
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 دکنآنژیوژنز را فعال ، VEGF-VEGFR  اا محوری  یسلول درون یآاشارها یساز کاهش دهد و اا فعال

(21). 

احتمالی مختلفی اشارا کرد.  های یسما  ملان توان ی، مپژوهش حاضر های یافت در تفسیر 

تحریک  فاکتورهای پروآنژیوژنیلی، سط  ایان هستند ک  از عوامدی ا مجموع  آنژیوژنیلیی ها محرک

 یها این رخدادها در ااف  ساز ین زم . عوامد مختلفیشوند ینفوذپذیری، مهاجرت، اقا و تلثیر سلولی م

 همودینامیلی، نیروهای عوامد هایپوکسی، اینین تر مهم .شوند یم ورزشیتمرینات  هنگام فعال

ها هستند.  کشش و انواع ها سایتوکاین از ارخی عضلانی، انقطاض عروق، یها دهندا اتساع ،ها یکمتااول

از طرفی فعالی  . (22)ند ورزشی شدید توانایی القای هایپوکسی موضعی در ااف  فعال را دار تمرینات

RTKs گ(تیروزین کینازی  های یرنداVEGF ا ) شود.  میزان در دسترس اودن لیگاندها تنظیم می یلۀوس

طور چشمگیری دچار  این اس  ک  ایان ژنی آن در شرای  هایپوکسی ا  VEGF مهم های یژگیاز و

نیز در طول هایپوکسی دچار تنظیم مثط   VEGFR-2طور مشاا  ایان  شود. ا  تنظیم افزایشی می

یرهایی مس یساز و تحریک فعال ها ینشدا موج  فراخوانی پروتئ فسفریل  های یرنداگ. (23) شود می

گزارش شدا  ها یافت ید این أ. در تشوند یم ا  پیش اردا یسلول درون ۀک  توس  پیامطران ثانوی شوند یم

. (24) را افزایش دهد VEGFR-2و VEGFR-1 تیروزین کینازی ۀایان هر دو گیرند تواند یهایپوکسی م

ایپوکسی موضعی رسد ه نظر می اا توج  ا  شدت االای مراحد کار در تمرین تناوای پژوهش حاضر، ا 

 ی فعال رخ دادا ااشد.ها سلولدر 

تمرینات های ارنامۀ تمرینی پژوهش حاضر، شدت االای اجرا اود. گزارش شدا اس   یژگیواز 

عطارتی  ا . (25)شوند  یاراار م 7تا  3ورزشی ا  نسط  شدت اجرا، سط  افزایش سرع  جریان خون از 

و موج  القای فشار  رود یمهرچ  شدت تمرین ورزشی ایشتر ااشد، سرع  جریان خون نیز االاتر 

عروق اس  ک  از اصطلاک  ۀموازی اا جدار یدرودینامیلینیروی هارشی شود. فشار  ارشی ایشتری می

طور عمدا سط  آرتریوژنز و آنژیوژنز  . نیروهای ارشی ا شود یجدارا عروق حاصد ماا جریان خون 

تولید ، پتاسیمی یها کانال یژاو یونی ا  یها کانال یساز از طریق فعال نیروهای ارشی .(26)شوند  یم

 VEGFR-2 یژاو رشدی ا های  یرنداگ یساز فعال سط این تغییرات را در پی دارند. نیتریک اکساید 

( نشان دادندک  هرچ  شدت اجرای 2003و هملاران ) 1گوتو، ها گزارش. در تأیید این (27) شود می

                                                           
1. Goto  
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و افزایش قطر عروقی شود  می ایشتر عروقی ۀتر ااشد، نیروهای ارشی واردا ار دیواریشا ورزشی تمرینات

 . (28)دهد  یرخ م یتر ازرگ

 یندهایعنوان میانجی در فرا پایین ا  یها در غلظ  (1ROS)ی اکسیژن فعال ها گون  گزارش شدا

ناشی از  یا شدید اا ایجاد هایپوکسی لحظ تناوای  . تمرینات(29)شوند  یپروآنژیوژنیک درگیر م

شرای  افزایش  ارداشت  شدن اار، ۀمجدد در دور یرسان متااولیک و خون یها انقطاضات شدید در ااف 

پوششی دستگاا  های ی ورزشی، لا تمرینات. همچنین هنگام اجرای آورند یآزاد را فراهم م های یلالراد

شدید، فشار  یها و دم و اازدم ای ی و پرتهو گیرند یهوای ایرون قرار مطور مستقیم در معرض  تنفس ا 

های  آزاد و ایان اینترلوکین های یلالافزایش تولید راد موج ک   کند یها وارد م ملانیلی ار این ااف 

 میان استرس اکسایشی و استرس التهاای وجود دارد یرسد تعامد متقاال نظر می شود. ا  التهاای می پیش

در  گری کنند. ، آنژیوژنز ناشی از ورزش در ری  را میانجیهای آزاد یلالک  راد مملن اس انااراین . (30)

 .(31)دهند  یمافزایش را  VEGFR-2 ۀایان گیرند یماًمستق های آزاد یلالراداین زمین  گزارش شدا 

افزایش معنادار  شدید تناوای تمرین ۀشد حجم عروق ریوی پس از دور دیداحاضر  پژوهشدر 

را حمای  VEGFایشترین سیگنالینگ مراوط ا   VEGF ،VEGFR-2 های یرندا. در میان گیاف 

 یها زایی گزارش آنژیوژنیک و رگپروندهای در پیشطرد فرای VEGFR-2نقش  خصوص. در کند یم

اا دیمرا شدن خود شرای  را ارای کمپللس و  VEGFR-2متعددی وجود دارد. پس از اتصال لیگاند، 

. تلثیر گذارد یخود را ار جای م ۀویژ تأثیراتو در نهای   آورد یم فراهم یسلول آاشار سیگنالینگ درون

اندوتلیال  2د و اا کادهرینگیر نجام میا Erkمسیر  یساز اا فعال VEGFR-2سلولی ناشی از عمللرد 

 ۀا  هست  و رونویسی ژنی فاکتور القایی افزایند β -انتقال کاتنین سط عروقی مرتط  اس . این تعامد 

 یانداز راا. (32)کند  یم در آنژیوژنز ایفا مهمینقش  Wntو در نتیج  مسیر β -شود.کاتنین لنفوئیدی می

اندوتلیال،  یها اقای سلول VEGFR-2رسانی  ناشی از پیام Aktکیناز/ 3مسیر فسفاتیدید اینوزیتول 

 یها سلول یلۀوس ا  NOو همچنین افزایش تولید  Badوتیک پتآپو و پروتئین 9-خاموش کردن کاسپاز

 p38از مرکزی، کین یساز همچنین زمین  را ارای فعال VEGFR-2اتصال لیگاند ا  . (33)اس  اندوتلیال 

MAPK (34)آید  یاندوتلیال فراهم م یها املان مهاجرت سلول رو ین، ازاآورد یفراهم م 3و پاکسیلین .

عروقی ناشی از  یرینفوذپذ ، شرای مثط  -و تیروزین کیناز srcاا  VEGFR-2ار این تعامد  علاوا

                                                           
1. Reactive oxygen species 

2. Cadherin 

3. paxillin 
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VEGFک  اا سیگنالینگ  مذکور یسلول تمام مسیرهای درون(. 9آورد ) یرا فراهم مVEGFR-2 یانداز راا 

کنندۀ  ی توجتواند  یم احتمالاًهستند ک  ، مقدماتی ارای رشد و افزایش چگالی عروقی شوند یم

 شدا در پژوهش حاضر ااشد.  و حجم عروقی مشاهدا VEGFR-2قوی این  نسطتاً  و همطستگی مثط

 

 گیری یجهنت

 ، قادرندخصوص اگر اا شدت متوس  ا  االا اجرا شوند رسد تمرینات ورزشی تناوای ا  نظر می ا 

از طریق ها احتمالاً  سازگاریند. این کن یانداز راادر ری  را  یا پروآنژیوژنیلی گستردا های ی فعال

 یساز فعال ،شارژ انرژی زدن، ار هم یرفعالفعال و غ یها چون ایجاد هایپوکسی در ااف  ییها محرک

 تح  کشش ایجاد یها عروق و ااف  جدارۀ پیامطرهای ثانوی ، القای نیروهای همودینامیک و فیزیلی ا 

جود ارتطاط مثط  این و و حجم عروق ریوی، VEGFR-2در پژوهش حاضر نیز افزایش معنادار  .شوند یم

شد ک  این تغییرات احتمالاً اا افزایش  دیداتناوای شدید هفت  تمرین  6اا اجرای  این دو شاخص

 همراا اس . Vo2maxارتقای  تنفسی و -ظرفی  هوازی واحد قلطی
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Abstract 

The vascular endothelial growth factor receptor (VEGFR-2) has the most 

potent angiogenic signaling associated with VEGF. So far no research has 

been published on the effect of training on VEGFR-2 and the vascular 

volume in the lungs. Therefore, the aim of the present study was to 

investigate the effect of high intensity interval training on VEGFR-2 

expression and pulmonary vascular volume in male Wistar rats. In this 

experimental study, the sample included 10 male Wistar rats and were 

randomly and equally divided into training and control groups. The rats 

started the training program with the speed of 25 meters per minute and 

finished with 70 meters per minute during 6 weeks. Each training session 

included 10 one-min. repetitions with 2-min. rest intervals. In the end, lung 

tissue was extracted for stereological and immunohistochemistry tests. 

Statistical analysis with independent t test and Pearson correlation 

coefficient showed a significant increase in VEGFR-2(sig: 0.001) and 

pulmonary vascular volume (sig: 0.042) in the training group compared with 

the control group, and a positive and almost strong relationship between 

changes in these two indicators and training (sig: 0.035). In general, it seems 

that 6 weeks of high intensity interval training has the potential to promote 

of lung pro-angiogenic processes. 
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