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پاسخ فاكتور رشدي آندوتليال عروقي و هورمون كورتيزول به يك جلسه 

	فعاليت تناوبي شديد و ارتباط بين سطوح سرمي آنها
  

  3 سيروس چوبينه  – 2علي اصغر رواسي   – 1 مهدي يادگاري
تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاه  ةگروه فيزيولوژي ورزشي دانشكد دكتري تخصصي فيزيولوژي ورزشي،. 1

تربيت  ةگروه فيزيولوژي ورزشي دانشكد ورزشي،دكتري تخصصي فيزيولوژي استاد، . 2  مازندران، بابلسر، ايران
گروه  دكتري تخصصي فيزيولوژي ورزشي،استاديار، . 3  ، ايرانتهران، تهرانبدني و علوم ورزشي، دانشگاه 

 ، ايرانتهران، تهرانتربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاه  ةفيزيولوژي ورزشي دانشكد
  
  

   چكيده
VEGF رو هدف از  ازاين. هاي آندوتليال، فاكتور اصلي در رخداد فرايند آنژيوژنز است ترين ميتوژن مخصوص سلول قوي

و هورمون كورتيزول سرمي، به يك جلسه  )VEGF(تحقيق حاضر، بررسي پاسخ فاكتور رشدي آندوتليال عروقي 
ميانگين سني (مرد غيرورزشكار  11ن منظور به همي. فعاليت تناوبي شديد و تعيين ارتباط بين سطوح سرمي آنهاست

هاي خوني قبل،  نمونه. داوطلبانه انتخاب شدند و به اجراي يك جلسه فعاليت تناوبي شديد پرداختند) سال 80/23
 Repeated(هاي تكراري  از آزمون آماري تحليل واريانس با اندازه. بلافاصله و دو ساعت بعد از اجراي فعاليت گرفته شد

Measures( بلافاصله بعد از اجراي فعاليت، كاهش سطح . ها استفاده شد و آزمون همبستگي پيرسون براي آناليز داده
VEGF سطح ). درصد 74/10(صورت غيرمعنادار مشاهده شد  سرمي بهVEGF  سرمي دو ساعت پس از اجراي

سطوح كورتيزول سرمي بلافاصله و دو  ).درصد 20/13(فعاليت افزايش يافت و به مقداري بالاتر از سطح استراحتي رسيد 
ساعت بعد از اجراي فعاليت نسبت به سطح استراحتي  2ساعت بعد از اجرا كاهش يافت كه اين كاهش فقط در مرحلة 

و كورتيزول سرمي در مراحل قبل، بلافاصله و دو  VEGFبر اين، هيچ ارتباط معناداري بين سطوح  علاوه. معنادار بود
توان نتيجه گرفت كه اجراي يك جلسه فعاليت تناوبي  طور كلي مي به. فعاليت ورزشي مشاهده نشد ساعت بعد از اجراي

تواند موجب كاهش هورمون كورتيزول  سرمي ندارد و از طرفي مي VEGFشديد، احتمالاً تأثيرات معناداري بر سطوح 
  . آزاد سرمي شود

 
  هاي كليدي واژه

 .فعاليت تناوبي، هورمون كورتيزلآنژيوژنز، شبكة مويرگي، فاكتور رشدي، 

                                                           
   09122024549: تلفن: نويسندة مسئولEmail: ravasiaa@yahoo.com                                                      
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  مقدمه
دو نوع تغيير آرتريوژنز و . كند ساختار عروقي عضلة اسكلتي براي برآوردن نيازهاي عضلة فعال تغيير مي

گيرد كه موجب كاهش يا رفع شرايط استرس  در ساختار عروقي عضلة اسكلتي صورت مي 1آنژيوژنز

هاي  آرتريوژنز افزايش در تعداد و اندازة رگ. )1(شود  فيزيولوژيكي حين اجراي فعاليت ورزشي مي

هاي عضلات  هاي موجود و مستلزم تكثير سلول اين فرايند شامل بزرگ شدن آرتريت. )2(انتهايي است 

. )1(ترين محرك وقوع آرتريوژنز نيروي كششي است  مهم. هاي خوني است صاف و آندوتليال رگ

هاي آندوتليال همراه  هاي جديد در عضله بوده و با تكثير و مهاجرت سلول آنژيوژنز شامل رشد مويرگ

عقيده بر آن . )2(گيرد  هاي موجود صورت مي است، كه به دو صورت جوانه زدن و دو نيم شدن مويرگ

 هاي آنژيوژنزي از طريق شود و فعاليت گري مي وسيلة فاكتورهاي مختلفي ميانجي است كه آنژيوژنز به

افزايش دانسيتة مويرگي فرايندي پيچيده و . )3(شوند  كننده و مهاركننده تنظيم مي فاكتورهاي تحريك

فاكتورهاي . هاي مختلف است دهي، فاكتورهاي رشدي و گيرنده مستلزم درگيري مسيرهاي پيام

ترين  ، قويVEGF(2(اند كه از ميان آنها فاكتور رشد آندوتليال عروقي  اي شناسايي شده آنژيوژنيكي عمده

  .)4(هاي آندوتليال است  ميتوژن مخصوص سلول

VEGF  طور عمده توسط  كيلودالتون است كه به 45تا  25پروتئين ترشحي با حجم مولكولي

. شود ها، تيموس و عضلات اسكلتي ترشح مي ها، پلاكت هاي آندوتليال، عضلات صاف، تاندون سلول

VEGF نيروي هموديناميكي ناشي از (هايي مانند هايپوكسي و استرس برشي  در پاسخ به محرك

شود و از طريق اتصال و فعال  هاي آندوتليالي ترشح مي ، از سلول)اصطكاك جريان خون با ديوارة عروق

در سطح آندوتليال، اعمال خود  )FLK-1( VEGFR-2و  )VEGFR-1 )FLT-1كردن يكي از دو گيرندة 

تخريب  ،DNA، سنتز 3آپوپتوتيك هاي آنتي از طريق تنظيم افزايشي مؤلفه VEGF. رساند را به انجام مي

ترتيب  سلولي و اتصالات محكم، به غشاي پايه و همچنين فسفريله كردن اجزاي چسبندة آندوتليالي بين

سازد و در نهايت  ي آندوتليالي عروقي را فراهم ميها زمينة بقا، تكثير، مهاجرت و نفوذپذيري سلول

  . )5 ،6(شود  موجب تشكيل عروق جديد مي

                                                           
1. Angiogenesis 
2. Vascular endothelial growth factor 
3. Anti apoptotic 
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چنانكه نشان داده . متناقض است VEGFگرفته در زمينة تأثير ورزش بر روي  نتايج تحقيقات انجام

كه فرانك و  ، درحالي)7(يابد  سرم افزايش مي VEGFدنبال فعاليت ورزشي حاد، ميزان  شده كه به

. )3(سرمي را گزارش كردند  VEGF، در پي فعاليت ورزشي حاد عدم تغيير سطوح )2007(همكاران 

سرم متعاقب اجراي فعاليت بدني را گزارش  VEGF، كاهش غلظت )2004(و همكاران همچنين جيان 

اي بيشينه بر روي  دقيقه 18ل ورزشي با اجراي يك پروتك) 2006( و همكاران 1زاكروفسكا. )8(كردند 

كرده، افزايش سطوح  سالة تمرين 18با گروه نمونة ) اجرا بالاتر از آستانة لاكتات(دوچرخة كارسنج 

ساعت بعد از اجرا معنادار  2را بلافاصله بعد از فعاليت گزارش كردند، ولي اين افزايش  VEGFسرمي

دقيقه فعاليت  90گزارش كردند كه ) 2007( و همكاران 2در همين زمينه سوهر. )9(نبود 

اي با  دقيقه 3تناوب  VO2max ،10درصد  50دقيقه با  10(اي سواران حرفه سواري در دوچرخه دوچرخه

، تأثير )طي دو مرحله VO2maxدرصد  65تا  50دقيقه سرد كردن با  5و  VO2maxدرصد  85تا  80

بلافاصله، نيم، يك و چهار ساعت بعد از اجراي پروتكل فعاليت  VEGFمعناداري بر روي سطوح سرمي 

  . )1(ورزشي نداشت 

هاي  ها و هورمون فعاليت بدني شديد موجب تغييرات مهمي در سيستم گردش خون، پروتئين

وسيلة قشر  ترين هورمون گلوكوكورتيكوئيدي است كه به مهم 3يزولكورت. )10(شود  پلاسما مي

كورتيزول سبب . )11(شود  تنظيم مي )ACTH(كليوي ترشح و توسط هورمون آدرنوكورتيكوتروپين  فوق

. شود شتاب بخشيدن به گلوكونئوژنز، ليپوژنز، كتوژنز، پروتئوليز و همچنين تضعيف سيستم ايمني مي

غلظت كورتيزول سرم در ورزشكاران را تحت  عواملي مانند فشارهاي رواني، شدت و مدت فعاليت بدني،

  .)12(دهند  تأثير قرار مي

دقيقه روي نوار گردان با  30دونده كه به مدت 13در تحقيق روي ) 2000( و همكاران 4رادولف

كردند كه بعد از اجراي فعاليت بدني، غلظت  درصد حداكثر اكسيژن مصرفي دويدند، گزارش 60شدت 

هاي بدني، در  كاهش معنادار كورتيزول و عدم تغيير آن متعاقب فعاليت. )13(كورتيزول افزايش يافت 

بسيار محدودي در زمينة ارتباط بين سطوح  تحقيقات. )14(مطالعات ديگر نيز گزارش شده است 

                                                           
1. Czarkowska  
2. Suhr  
3. Cortisol 
4. Rudolph  
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VEGF گزارش كردند كه حتي افزايش ) 2006( و همكاران 1وود. و كورتيزول سرمي صورت گرفته است

و  2ناواك. )15(شود  هاي آندوتليال مي از سلول VEGFبسيار اندك هورمون كورتيزول، مانع ترشح 

يا گيري كردند كه از جمله دلايل توانايي كورتيكواستروئيدها در كاهش ادم  نتيجه) 1998( همكاران

تاكنون . )16(است  VEGFهاي خوني جديد، قابليت آنها در سركوب بيان ژني  جلوگيري از توليد رگ

. هاي بدني و ورزشي بررسي نشده است و كورتيزول سرمي، در حيطة فعاليت VEGFارتباط بين سطوح 

و كورتيزول سرمي، به يك جلسه فعاليت تناوبي  VEGFرو هدف از پژوهش حاضر، بررسي پاسخ  ازاين

  .شديد و تعيين ارتباط بين سطوح سرمي آنهاست

 

  روش تحقيق
  ها  آزمودني

كسي كه (مرد غيرورزشكار  11در اين مطالعه . تجربي است اين تحقيق از نوع كاربردي و به روش نيمه

صورت  سالم و غيرسيگاري به) در يك سال گذشته در هيچ برنامة تمريني منظمي شركت نكرده باشد

پس از توضيحات اوليه در مورد هدف، نحوة اجراي آزمون و خطرهاي احتمالي . داوطلبانه انتخاب شدند

هاي توصيفي  ويژگي 2در جدول . نامه را تكميل كردند ها پرسشنامة پزشكي و رضايت آن، آزمودني

  .ها ارائه شده است آزمودني

  روش اجرا 
ها درخواست شد براي  گيري، از آزمودني جراي فعاليت تناوبي شديد و انجام خونيك هفته قبل از ا 

و همچنين ) قد، وزن، درصد چربي بدن و شاخص تودة بدني(گيري متغيرهاي آنتروپومتريك  اندازه

از طريق دستگاه تردميل  VO2maxميزان . به آزمايشگاه مراجعه كنند) VO2max(حداكثر اكسيژن مصرفي 

همچنين براي تعيين درصد . گيري شد اده از آزمون آزمايشگاهي پيشروندة بالك و وير اندازهو با استف

) مارك هارپندن(با استفاده از كاليپر ) اي نقطه سه(گيري چربي زيرپوستي  چربي بدن، از روش اندازه

  . استفاده شد

روي يكي از ) پايلوت استادي(گيري، ابتدا يك آزمون آزمايشي  در روز آزمون و انجام خون

ها توصيه شده  به آزمودني. عمل آمد ها اجرا شد و تعديلات لازم از لحاظ سختي و شدت اجرا به آزمودني

                                                           
1. Wood  
2. Nauk  
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سپس هر يك . )17(ساعت قبل از اين روز، از انجام هر گونه فعاليت شديد خودداري ورزند  48بود كه 

  m - maximal shuttel run 40ها به اجراي يك وهله فعاليت تناوبي شديد يعني تست ميداني از آزمودني

 20بايست طي هر مرحلة كار، يك مسير  ن صورت بود كه آزمودني ميروش اجرا به اي. )18(پرداختند 

ثانيه و  30مدت زمان اجراي هر مرحلة كار . دويد متري را به شكل رفت و برگشتي با حداكثر شدت مي

در اين تحقيق، هر آزمودني شش مرتبه به اجراي . ثانيه بود 30مدت زمان استراحت بين مراحل كار نيز 

ليتر خون از  ميلي 2ها  ساعت بعد از اجراي فعاليت، از آزمودني 2قبل، بلافاصله و  .اين تست پرداخت

دقيقه  30از  هاي خوني قبل از آزمون، بعد نمونه. سياهرگ زند اسفلي در حالت نشسته گرفته شد

هر ساعت بعد از اجرا، از انجام  2ها درخواست شد كه در فاصلة زماني  از آزمودني. استراحت گرفته شدند

كه سطح گلوكز خون به كمتر از  زماني( 1از آنجا كه هيپوگليسمي. گونه فعاليت شديد خودداري كنند

اثر آن، به  ، براي كاهش)9(شود  سرمي مي VEGFموجب افزايش ) گرم بر دسي ليتر برسد ميلي 75

ساعت پس از  2ها در فاصلة  آزمودني. از فعاليت داده شد ها يك كيك شيريني بلافاصله بعد آزمودني

دور  3000(هاي اخذشده توسط روش سانتريفيوژ  سرم نمونه. اتمام آزمون، مجاز به نوشيدن آب بودند

گراد  درجة سانتي - 80 گيري در دماي جداسازي و تا زمان اندازه) دقيقه 10در دقيقه و به مدت 

ساخت چين و براي  2از كيت الايزا VEGFهاي مربوط به  وتحليل داده براي تجزيه. نگهداري شدند

  . ساخت آمريكا استفاده شد reader statfax  Elisaگيري سطوح كورتيزول سرمي از دستگاه اندازه

  وتحليل آماري  تجزيه
ابتدا با . استفاده شد 18نسخة  SPSSافزار  نرم هاي پژوهش حاضر، از وتحليل داده براي تجزيه 

از آزمون . اند هاي تحقيق طبيعي استفاده از آزمون آماري كولموگروف اسميرنوف مشخص شد كه داده

و  VEGF، براي بررسي تغييرات )Repeated Measures(هاي تكراري  آماري آناليز واريانس با اندازه

در صورت وجود اختلاف معنادار، از  .گيري استفاده شد مرحلة مختلف خون 3كورتيزول سرمي طي 

همچنين براي آزمون ارتباط بين سطوح . براي تعيين جايگاه اختلاف استفاده شد LSDآزمون تعقيبي 

VEGF ون و كورتيزول سرمي در مراحل قبل، بلافاصله و دو ساعت بعد از اجراي فعاليت، از آزم

صورت  ها به داده. در نظر گرفته شده بود ≥05/0Pداري  سطح معنا. همبستگي پيرسون استفاده شد

  . اند ميانگين گزارش شده ±انحراف معيار 

                                                           
1. Hypoglycemia 
2. VEGF Elisa Kit 
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 هاي تحقيق  يافته

. نشان داده شده است 1 و كورتيزول سرمي به يك جلسه فعاليت تناوبي شديد در جدول VEGFپاسخ 

سرمي  VEGFاد كه فعاليت ورزشي موجب كاهش غيرمعنادار سطح وتحليل آماري نشان د تجزيه

صورت  سرمي دو ساعت بعد از اجرا به VEGFهمچنين سطح . بعد از اجرا شد) =548/0P(بلافاصله 

از ديگر . و در سطح بالاتري نسبت به وضعيت پايه قرار گرفت) =536/0P(غيرمعنادار افزايش يافت 

و دو ساعت بعد از ) =P 020/0(ون كورتيزول آزاد سرمي بلافاصله هاي اين تحقيق، كاهش هورم يافته

بود، اما اين كاهش فقط در مرحلة بلافاصله بعد از اجرا نسبت به سطح پايه معنادار ) =062/0P(اجرا 

هاي قبل، بلافاصله و دو ساعت بعد از  و كورتيزول سرمي در زمان VEGFهمبستگي بين سطوح . بود

در اين مطالعه مشاهده شد كه همبستگي . نشان داده شده است) الف، ب، ج( 1ترتيب در نمودار  اجرا به

، بلافاصله )=385/0P= ،331/0r(و كورتيزول سرمي در مراحل قبل  VEGFمعناداري بين سطح 

)851/0P= ،073/0r= ( و دو ساعت بعد از اجرا)726/0P= ،173/0r= (وجود ندارد.  
 

كورتيزول سرمي در سه حالت قبل، بلافاصله و دو ساعت بعد از اجراي  و VEGFسطوح . 1جدول 
 )ميانگين ±انحراف معيار (فعاليت تناوبي شديد برحسب 

  ساعت بعد از اجراي فعاليت 2  بلافاصله بعد از اجراي فعاليت  قبل از اجراي فعاليت  
سطوح 

VEGF سرمي  
پيكوگرم بر (

  )ليتر ميلي

86/68±33/173  11/71±154  84/74±22/196  

سطوح 
كورتيزول 
  سرمي

ميكروگرم در (
  )ليتر دسي

67/7±76/25   95/3±24/19  03/7±49/18  

            تفاوت معنادار نسبت به قبل از اجرا  
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و دو ساعت ) B(، بلافاصله )A(و كورتيزول سرمي، در مراحل قبل  VEGFهمبستگي بين . 1نمودار 
  )C(بعد از اجراي فعاليت تناوبي شديد 

 

  ميانگين ±برحسب انحراف معيار ها  هاي توصيفي آزمودني ويژگي. 2جدول 
  11  ها تعداد آزمودني

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

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

BF% 28/4±75/13  
حداكثر اكسيژن مصرفي 

)ml/kg.min(  
30/2±63/41  

(B) 

(C) 
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  بحث
سرمي بلافاصله بعد از اجراي فعاليت ورزشي  VEGFدرصدي  98/10اولين يافتة پژوهش حاضر، كاهش 

، )2009( و همكاران 2، شن)2008(، اميلين و همكاران )2010( و همكاران 1هاي دانزينگ بود كه با يافته

يان و همكاران هاي ج مخالف و با يافته) 2007( و همكاران 4همچنين سوهر و) 2009( و همكاران 3ويو

موافق ) 2009(و نيز ثورل و همكاران ) 2009( و همكاران 6، ليك)2002( و همكاران 5، داويس)2004(

سرمي بلافاصله و دو  VEGFدانزينگ و همكاران و اميلين و همكاران گزارش كردند كه ميزان . است

علت اختلاف نتايج اين تحقيق با مطالعة دانزينگ و اميلين . )19(كند  ساعت بعداز فعاليت تغيير نمي

هاي  هر دو اين تحقيقات از پروتكل. تواند مربوط به مدت و شدت فعاليت مورد استفاده باشد مي

 كه شدت فعاليت در استفاده كرده بودند، درحالي) دقيقه 20كمتر از (ساز فزاينده و كوتاه زمان  وامانده

فعاليت . هاي فعاليت، زمان استراحت قرار داده شده بود تحقيق حاضر نزديك به بيشينه و در بين زمان

ويو و همكاران گزارش كردند كه در . رود شمار مي هوازي به مورد استفاده در تحقيق حاضر از نوع بي

ي، در حالتي كه در بافت دچار اينفاركتوس و عضلة اسكلت VEGFحين فعاليت ورزشي، بيان پروتئين 

توان گفت كه ايسكمي در افزايش  با اين توصيف مي. )20(يابد  جريان خون مسدود شده بود، افزايش مي

توانستند بيان ژن  هايي كه مي شن و همكاران با حذف محرك. )21(سهيم است  VEGFبيان پروتئين 

VEGF  را تحريك كنند، افزايش بيانVEGF سوهر و . را تنها ناشي از انقباض تارهاي عضلاني دانستند

سواري، وقتي با لرزش همراه بود،  دقيقه فعاليت دوچرخه 90متعاقب  VEGFهمكاران نشان دادند كه 

در تحقيق  VEGFتوان نتيجه گرفت كه فعاليت ورزشي تنها عامل افزايش  رو مي ازاين. افزايش پيدا كرد

ده است كه اجراي فعاليت ورزشي در حالت توأم با لرزش نسبت به اجراي بدون ثابت ش. آنان نبوده است

لرزش، موجب جريان خون بيشتر در عضلة اسكلتي و در پي آن اعمال استرس برشي بيشتر به جدارة 

  .)1(شود  عروق مي

جيان و همكاران . خوبي مشخص نيست در پاسخ به فعاليت حاد به VEGFطور كلي علل كاهش  به 

دنبال فعاليت حاد به اين معني نيست كه فعاليت ورزشي  سرم به VEGFنشان دادند كه كاهش ) 2004(

                                                           
1. Danzig  
2. Shen  
3. Wu  
4. Suhr  
5. Davis  
6. Lieck  
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به فعاليت در پاسخ  VEGFدهد، اما امكان دارد كه اين كاهش موقتي  را كاهش مي VEGFميزان توليد 

هاي آندوتليال باشد، كه اين اتصال  هاي موجود بر روي سلول به گيرنده VEGFورزشي، ناشي از اتصال 

 VEGFهمچنين كاهش . محركي براي رخ دادن فرايند آنژيوژنز در عضلة قلبي و عضلات اسكلتي است

همچنين . باشد )EPC1)1ها از جمله سولفات هپارين و  تواند ناشي از اتصال آن به ساير پروتئين مي

. )22(دهد  سرم را در افراد با وزن طبيعي كاهش مي VEGFميزان  2عنوان شده است كه اديپونكتين

سرم بلافاصله  VEGFپس اين احتمال وجود دارد كه در اين تحقيق، افزايش اديپونكتين موجب كاهش 

هاي  آزاد سرمي، افزايش گيرنده VEGFاز ديگر عوامل تأثيرگذار بر كاهش . پس از اجرا شده باشد

از ديگر دلايل كاهش   3همچنين سوماتوستاتين. )23(در پي فعاليت ورزشي است  VEGFمحلول 

VEGF سوماتوستاتين هورموني است كه مانع رشد . شود سرمي در پاسخ به فعاليت ورزشي محسوب مي

، sst2-Rاند كه اتصال سوماتوستاتين به گيرندة  ها نشان داده پژوهش. شود سلول و فرايند آنژيوژنز مي

از طرفي در پاسخ به فعاليت حاد ميزان ترشح . )24(شود  اي آندوتليالي ميه از سلول VEGFمانع توليد 

  . )25(يابد  سوماتوستاتين افزايش مي

 29/13(سرمي دو ساعت بعد از اجرا  VEGFهاي اين مطالعه، افزايش غيرمعنادار  از ديگر يافته

اند كه  تحقيقات نشان داده. بود كه نسبت به وضعيت استراحتي در سطح بالاتري قرار گرفت) درصد

برداري  سرمي دو ساعت بعد از اجراي فعاليت ورزشي، ميزان نسخه VEGFترين عامل تنظيم  مهم

VEGF  توان نتيجه گرفت كه افزايش  بنابراين مي. )25(در عضلة اسكلتي استVEGF  سرمي دو ساعت

رولمن . )26(از عضلة اسكلتي به داخل جريان خون باشد  VEGFبعد از اجراي فعاليت ناشي از انتقال 

از سرم به داخل عضلة  VEGFعلت انتقال  عضلة اسكلتي به VEGFعكس اين موضوع را كه افزايش 

علت مصرف اين پروتئين  سرم بعد از فعاليت به VEGFاسكلتي است، رد كرد و نشان داد كه كاهش 

همچنين فعاليت تناوبي شديدي كه در اين . ها، غير از عضلات اسكلتي درگير است توسط ساير بافت

تواند بدن را وارد مسير گليكوليتيك غير  وسازي، مي مطالعه استفاده شده است، با تغيير دستگاه سوخت

تواند مستقل از  وجود آورد كه اين شرايط مي هوازي كند و فشار اكسايشي فراواني را در بدن به

  . )27(را افزايش دهد  VEGFهايپوكسي، بيان ژني 

                                                           
1. Endothelial progenitor cell 
2. Adiponectin 
3. somatostatin 
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يافتة ديگر اين پژوهش، كاهش معنادار هورمون كورتيزول سرمي بلافاصله بعد از اجراي فعاليت 

توان براي توجيه كاهش غلظت كورتيزول آزاد سرمي  سازوكار احتمالي مهمي كه مي. ورزشي بود

از فعاليت عنوان كرد، افزايش ميل تركيبي و باند شدن اين هورمون با بلافاصله و دو ساعت بعد 

هايي است كه  منظور انتقال به بافت به )28 ،29( 1هاي اصلي خود يعني گلوبولين و آلبومين حامل

هاي گلوبولين و آلبومين نيز  در اين مطالعه ميزان پروتئين. گيرد عمليات متابوليكي در آنها شدت مي

گ شد و يك تنظيم افزايشي در سطوح آنها در مراحل بلافاصله و دو ساعت بعد از اجرا مشاهده  اندازه

ان بخشي از تنظيم كاهشي كورتيزول آزاد سرمي را، به افزايش ميل تركيبي اين تو رو مي ازاين. شد

 .هورمون با گلوبولين و آلبومين دانست

و كورتيزول سرمي در سه  VEGFآخرين يافتة پژوهش حاضر، نبود ارتباط معنادار بين سطوح  

، )2007( و همكاران 2اياماساعت بعد از اجرا بود كه با نتايج تحقيقات ساك 2مرحلة قبل، بلافاصله و 

ساكاياما و همكاران . مخالف است) 2009( و همكاران 4و همچنين گاوو) 1998( و همكاران 3ناوك

و همچنين  LPL، كاهش VEGFگزارش كردند كه افزايش هورمون كورتيزول سبب كاهش بيان ژني 

ناوك و همكاران عنوان كردند كه از جمله . شود كاهش سرعت تكثير سلولي در شرايط آزمايشگاهي مي

هاي خوني جديد، قابليت  دلايل توانايي كورتيكواستروئيدها براي كاهش ادم و جلوگيري از توليد رگ

هيدروكورتيزون در مهار  گاوو و همكاران نيز به بررسي پتانسيل. است VEGFآنها در سركوب بيان ژني 

بيان فاكتور رشد آندوتليال عروقي پرداختند و در نهايت گزارش كردند كه هيدروكورتيزون ممكن است 

اختلاف پژوهش حاضر با سه تحقيق ذكرشده، . كاهش دهد TLR2را از طريق مهار  VEGFبيان ژني 

شرايط آزمايشگاهي و كشت  تحقيقات مذكور همگي در. تواند مربوط به روش كار متفاوت باشد مي

اي است كه به بررسي  لين مطالعهبا توجه به اينكه اين تحقيق او. )16 ،30 ،31(اند  سلولي انجام گرفته

 پردازد، اطلاعات هاي ورزشي مي و كورتيزول سرمي در پاسخ به فعاليت VEGFارتباط بين سطوح 

  .موجود در اين زمينه بسيار ناچيز است
  

                                                           
1. Albumin and globulim 
2. Sakayama  
3. Nauck  
4. Gao  
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تواند تأثيرات معناداري بر  هاي پژوهش حاضر، يك جلسه فعاليت تناوبي شديد نمي با توجه به يافته

و هورمون  VEGFداشته باشد و همبستگي معناداري بين سطوح سرمي  VEGFسطوح سرمي 

  . كورتيزول در سه مرحلة قبل، بلافاصله و دو ساعت بعد از اجراي فعاليت تناوبي شديد وجود ندارد
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