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 و عروق الياندوتل رشد فاكتور د،ياكسا كيترين ييپلاسماسطح  اثر تمرينات مقاومتي بر

 سالم نر يها رت در آن كي نوع ي گيرنده

  
  ،4انيميكر ريجهانگدكتر  ،3قراخانلو رضا دكتر ،2يخزاع ديمجدكتر  ،1زاده يشكرچ وشيپر

  5صفرزاده رضايعلدكتر 
  
  

  چكيده
 و دهد مي شيافزا را ها يماريب از يگريد انواع و خون يفشار پر ابت،يد ،يعروق يقلب يها يماريب به ابتلا خطر يبدن تيفعال عدم و يتحرك يب :مقدمه

 يبرخ ييپلاسما سطح بر يمقاومت نيتمر اثر يبررس مطالعه، نيا در ما هدف. كند ليتعد را خطرزا عوامل نيا از ياريبس تواند مي منظم ورزش و تيفعال
يا  Vascular endothelial growth factor( يعروق الياندوتل رشد فاكتور ،)NOيا  Nitric oxide( دياكسا كيترين شامل وژنزيآنژ بر مؤثر عوامل

VEGF (1 نوع ي رندهيگ و VEGF )Vascular endothelial growth factor receptor 1  ياVEGFR1 (باشد مي سالم نر يها رت در. 

 و نيتمر تحت گروه دو به يتصادف طور به واناتيح. شد انجام ستاريو نژاد نر ييصحرا موش 20 يرو بر يتجرب رتصو به حاضر ي مطالعه :ها روش
 اضافه با كه بود متري يك ستون يك از رفتن بالا شامل كه شد داده مقاومتي تمرين هفته 4 مدت به تمرين گروه هاي موش به. شدند ميتقس شاهد
 خون گيري نمونه تمرين، ي جلسه آخرين از ساعت 48 از پس و انجام ميان در روز يك و هفته در روز 3 تمرينات. شد انجام ها موش دم به وزنه كردن
 . ديگرد يريگ اندازه VEGFR1 و NO، VEGF پلاسمايي سطح و شد انجام

 تمرين و شاهد گروه در پلاسما VEGF سطح ).P < 05/0(نداشت  داري معني شاهد تفاوت گروه با تمرين گروه در NO پلاسمايي سطح :ها يافته
 دو بين نيز VEGFR1 پلاسمايي سطح. )P < 05/0(نبود  داري معني و بود ليتر ميلي در پيكوگرم 5/144 ± 1/5 و 73/142 ± 74/3 ترتيب به كرده
 .)P < 05/0(دهد  تغيير را VEGFR1 به VEGF نسبت نتوانست مقاومتي تمرين همچنين. نداشت داري معني تفاوت گروه

 در حداقل VEGFR1 و NO، VEGF شامل آنژيوژنز بر مؤثر عوامل پلاسمايي سطح بر اثري مقاومتي تمرينات رسد مي نظر به :گيري نتيجه
 رينتم اثر خصوص در قضاوت. باشند مؤثر نتايج بر توانند مي گيري نمونه زمان همچنين و آن شدت تمرين، زمان مانند دلايلي كه ندارند سالم حيوانات
  .دارد بيشتري مطالعات به نياز اسكلتي ي عضله در آنژيوژنز بر مقاومتي

  وژنزيآنژ ،يعروق الياندوتل رشد فاكتور د،ياكسا كيترين ،يمقاومت نيتمر :واژگان كليدي
  

  مقدمه
ــ ــ يب ــفعال عــدم و يتحرك ــدن تي ــتلا خطــر ،يب ــه اب  ب
 خـون،  يفشـار  پـر  ابـت، يد ،يعروق يقلب يها يماريب

 يگريد انواع و خون ديسريگل يتر و ولكلستر شيافزا

 ورزش و تي ـفعال و دهـد  مـي  شيافـزا  را ها يماريب از
 ليتعـد  را خطرزا عوامل نيا از ياريبس تواند مي منظم
 و شـود  يم گرفته دهيناد اغلب كه مهم ي نكته كي. كند
 ياستقامت ناتيتمر ديفوا از رتارف يحت يديفوا تواند يم
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 داشـته  خطـر  پـر  افراد در يكيمتابول مرخين بهبود يبرا
 كـه  است شده مشخص. است يمقاومت ناتيتمر ،باشد

 ـ كي ـزومتريا يهـا  انقباض  بـر  ينيانسـول  شـبه  يتاريثأت
  .)1-2( دارد ياسكلت ي عضله در گلوكز برداشت
 يهـا  قسـمت  در را هايي سازگاري ،يمقاومت نيتمر
 فيبرهـاي  در تغييـر  و انتقال. كند مي ايجاد بدن مختلف
 در هيپرتروفـي  ،1 نـوع  فيبرهـاي  خصـوص  بـه  عضله

 بـا  عضله در خستگي از جلوگيري و اسكلتي عضلات
 ،كـار  انجـام  حـين  در حركتي يواحدها گرفتن كار به
 مقـاومتي  نـات تمري ي جـه ينت در كه است  ميمهت اراث

 يمقــاومت نيتمــر هــا، انســان در. )3( شــود مــي ايجــاد
 شبه رشد فاكتور غلظت و كاهش را سرم نيستئيهموس
 را) IGF-1يا  Insulin like growth factor-1( نيانسول
 هـاي  ماهيچه در تمرينات نوع اين. )4( دهد يم شيافزا

ــدازه افــزايش موجــب توانــد مــي افــراد اســكلتي  و ان
 شدن بزرگ سبب خود اين كه شود يرگيمو ي تهيدانس
 فييرهـا  تعـداد  افـزايش  بدون ي ماهيچه در مقطع سطح
  )5( گردد مي

 كـه  اسـت  يفراينـد  يا آنژيوژنز زايي رگ ي پديده
 خـوني  عـروق  ايجـاد  سـمت  به را اندوتليوم عملكرد
 سـوق  قبلـي  خـوني  عـروق  بـه  زدن شـاخه  با جديد
 در آنژيـوژنز  فيزيولوژيك، شرايط در. )6- 7( دهد مي

 ســيكل در و زخــم بهبــودي و تــرميم مثــل يمــوارد
 ـ امـا  ،دهـد  مـي  رخ قاعدگي  در پاتولوژيـك  طـور ه ب
 نيـز  تومورهـا  رشـد  و يديابت رتينوپاتي مثل شرايطي
 ي لهيوس ـ به قيدق طور به وژنزيآنژ كنترل. دارد وجود
 نياتـوكر  و نيپـاراكر  يدي ـپپت يها ملكول از يتعداد
 هـا  آن نيب تعادل و ژنزيآنز ي كننده مهار و كننده فعال
 پاسخ در ومياندوتل وژنز،يآنژ فرايند در. رديگ يم انجام

 فعـال  ي واسـطه  بـا  گونـاگون  استرس يها محرك به

 متفـاوت  عملكـرد  وژنزيآنژ يها كننده مهار و ها كننده
   )7- 9( دهد يم نشان
ــي ــم از يك ــر مه ــا نيت ــونده آزاد يفاكتوره  از ش

) NOيــا  Nitric oxide( دياكســا كيــترين وم،يانــدوتل
 ي بـه وسـيله   كـه  اسـت  آزاد راديكـال  يك NO. است

 سـاخته  نـين يآرژ -ال ازآنزيم نيتريـك اكسـايد سـنتاز    
 انتقــال همچــون گونــاگون ينــدهايافر در و شــود مــي

. اسـت  درگيـر  لتهـاب ا و دفـاع  عروقي، اعمال عصبي،
NO تجمــع از ممانعــت هــا، رگ شــدن گشــاد ســبب 

ــا پلاكـــت ــ و هـ ــت نيهمچنـ ــبندگ از ممانعـ  يچسـ
 كـه  اسـت  شـده  داده نشان. )10( شود يم ها تيلوكوس

NO 11( باشد مي وژنزيآنژ جاديا در مهم فاكتور كي( .  
ــاكتور ــد ف ــدوتليوم رش ــروق ان ــا  VEGF( ع   ي

Vascular endothelial growth factor ( فـاكتور  يـك 
ــريد ــؤثر گ ــر م ــآنژ ب ــا. اســت وژنزي ــاكتور، ني  45 ف
 يرينفوذپـذ  فـاكتور  عنـوان  بـه  كـه  اسـت  يلودالتونيك

 متعدد مطالعات در. )10، 12( شود مي دهينام زين عروق
 در مـؤثر  فـاكتور  كي VEGF كه است شده داده نشان
 اسـت  اليانـدوتل  يهـا  سـلول  مهـاجرت  و ريتكث رشد،

 جـانبي  عروق و وژنزيآنژ جاديا در ياديز نقش و )13(
  مطالعـات  در هـم  يوژنزي ـآنژ اثـر  نيا. )14-15( دارد

In vitro )17-16( هـم  و In vivo )19-18(  مشـاهده 
 نـازي يك تيروزين ي گيرنده نوع سه VEGF. است شده
 VEGF R1 (Flt-1)، VEGF R2 (KDR/Flk-1) :دارد
ــرم .VEGF R3 (Flt-4) و ــول ف ــماي در محل  پلاس

VEGFR1 (sFlt-1) به VEGF بـه   و چسبد مي پلاسما
 آنژيـوژنز  عملكـردي  ي كننـده  تنظيم فاكتور يك عنوان
 و VEGF R1 ي واسطه با VEGF. دارد خاص اهميت
 يهــا پاســخ ي كننــده تنظــيم VEGF R2 طــور همــين
  ).20-21( است واسكولوژنز و زآنژيوژن التهابي،
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 اسـتقامتي  ورزش كـه  اند داده نشان متعدد مطالعات
 كند يم جاديا سالم افراد در ييزا رگ در را يمثبتت اراث
 اثـر  در ياسـكلت  عضـلات  در يرگيمو رشد شيافزا و

 در مـا  هـدف . )22( است شده شناخته اثر كي ورزش
 سـطح  بـر  يمقـاومت  نيتمـر  اثـر  يبررس ـ ه،مطالع ـ نيا

 ،NO شـامل  وژنزي ـآنژ بر مؤثر عوامل يبرخ ييپلاسما
VEGF و VEGFR1 دبو سالم نر يها رت در.  

  
  ها روش
 يهـا  مـوش  يرو بـر  يتجرب صورت به حاضر ي مطالعه
 20 يداريخر از پس. شد انجام ستاريو نژاد نر ييصحرا
 12 سـن  تاا ه آن ينگهدار و پاستور تويانست از موش سر

 تحـت ( گـروه  دو بـه  يتصادف طور به واناتيح ،يهفتگ
ــر ــاهد و نيتم ــ) ش ــدند ميتقس ــس .ش ــه از پ  ي مرحل

 هفتـه  4 مـدت  به تمريني  گروه هاي موش به آشناسازي،
 بـالا  شـامل  مقـاومتي  تمـرين . شـد  داده مقاومتي تمرين
 كـردن  اضـافه  بـا  كـه  بود متري يك ستون يك از رفتن
 از پــس اوليــه بــار. شــد جــامان هــا مــوش دم بــه وزنــه

 درصـد  30 دم، روي وزنـه  ي كننـده  تثبيت با آشناسازي
 مقـدار  به هفته 2 طي تدريج به كه بود ها موش بدن وزن
 3 هفته، دو از پس بتوانند كه اي گونه به ؛شد اضافه وزنه
 در تكـرار  6( بـدني  وزن درصـد  100 بار با متوالي ست
 منـوال  همين به تمرينات سپس. دهند انجام را) ست هر
 در روز 3 تمرينـات . يافـت  ادامـه  چهارم ي هفته پايان تا

 48 از پـس . )23( شـد  انجـام  ميـان  در روز يك و هفته
 انجـام  گيـري  نمونـه  تمـرين،  ي جلسه آخرين از ساعت
 و گرفتـه  قلب از مستقيمبه طور  خون هاي نمونه. دگردي
ــه در ــا لول ــالكون يه ــع ف ــل و آوري جم ــالي داخ  خچ

 سـرعت  با خون يها مونهن انعقاد، از پس. شد ينگهدار
 سـانتريفيوژ  قـه يدق 15 مـدت  بـه  و قهيدق در دور 4000

   مراحـل  جهـت  و يجداساز آن سرم يپلاسما و ديگرد
 فريزر به) نظر مورد يرهايمتغ يريگ اندازه( تحقيق بعدي

  .يافت انتقال گراد سانتي ي درجه 70 منفي دماي با
 شـركت  كيت از) -NO )NO2-/NO3 بررسي براي

Promega )Promega Corp. USA ( گرديـد  اسـتفاده .
 عنـوان  بـه  نيتريـت  ميسر سطح كيت اين از استفاده با

 سـطح . گـردد  مي گيري اندازه NO اصلي متابوليت يك
ــر ــا VEGFR1 و VEGF ميســـ    ELISA روش بـــ

)Enzyme–linked immunosorbent assay (بـــا و 
 R&D Systems )R & D شـركت  كيـت  از اسـتفاده 

system, USA, cat≠RRV00 and cat ≠ MVR100 (
 پلاسـما،  گليسـريد  تـري  گيـري  انـدازه  بـراي  .شد انجام
 ،)HDL )High density lipoprotein كلسترول،، گلوكز
LDL )Low density lipoprotein (آنزيماتيك روش از 

 آزمون پارس شركت ساخت هاي و كيت و كالريمتريك
  .گرديد استفاده ايران

 Student-t آمـاري  يهـا  وشر از اسـتفاده  باها  داده
تجزيـه و   يبـرا  .گرفـت  قـرار  تحليـل  و تجزيـه  مورد
 16ي  نسـخه  SPSS يآمـار  افـزار  نـرم  ازها  داده تحليل

)version 16, SPSS Inc., Chicago, IL( شد استفاده .
  .شد گرفته نظر در P > 05/0 يدار يمعن سطح
  

  ها افتهي
  :فيزيولوژيك پارامترهاي

 فيزيولوژيكي پارامترهاي روي بر مقاومتي تمرينات اثر
  . است شده داده نشان جدول در

 كرده تمرين گروه در پلاسما گلوكز سطحت ارتغيي
  ).P < 05/0( نبود دار معني شاهد گروه به نسبت

 از شاهد بـالاتر  گروه هاي موش در پلاسما انسولين
 دار معنـي  گـروه  دو تفـاوت  اما بود، كرده تمرين گروه
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 سطح در داري معني تفاوت همچنين ).P < 05/0( نبود
 بـين  HDL و LDL كلسترول، گليسريد، تري پلاسمايي

  ).P < 05/0( نداشت وجود گروه دو
  
 و انسولين گلوكز، پلاسمايي سطح بر مقاومتي تمرين اثر .1 جدول

 پلاسما ليپيدهاي

 گروه
 شاهد گروه  تمرين گروه  فاكتور

12/126±04/2 130±28/2)ليتر دسي در گرم ميلي(گلوكز
5400/0±4912/010/0±034/0 )ليتر ميلي در واحد(انسولين
LDL)31/33±77/2 08/40±53/3 )ليتر دسي در گرم ميلي 

HDL)950/27±613/27757/0±171/1 )ليتر دسي در گرم ميلي
 در گرم ميلي(گليسريد تري
 )ليتر دسي

49/2 ± 62/59 87/3 ± 62/64 

 در گرم ميلي(تام كلسترول
 )ليتر دسي

85/3 ± 62/79 42/3 ± 37/75 

  
  :پلاسما NO سطح
 و شـاهد  گـروه  دو در پلاسـما  NO سـطح  گيري اندازه
 بـا  تمـرين  گروه در NO ميسر سطح داد نشان تمرين
 )P < 05/0( نداشـت  داري معنـي  تفـاوت  شاهد گروه

  . )الف 1 شكل(
  :)VEGFR1 )sFlt-1 و VEGF پلاسمايي سطح

 گـروه  در پلاسـما  VEGF سـطح  كـه  داد نشـان  يجنتا
   و 73/142 ± 74/3 ترتيــب بــه كــرده تمــرين و شــاهد

 تفــاوت و بــود ليتــر ميلــي در پيكــوگرم 5/144 ± 1/5
) P < 05/0( نشـد  مشـاهده  گـروه  دو بـين  داري معني

 نشان VEGFR1 سطح بررسي همچنين. )ب 1 شكل(
 دو بـين  نيـز ) VEGFR1 )sFlt-1 پلاسـمايي  سطح داد

ــروه ــاوت گـ ــي تفـ ــت داري معنـ    )P < 05/0( نداشـ
 گـروه  در VEGFR1 بـه  VEGF نسـبت . )ج 1 شكل(

 تمرينـات  و نداشـت  داري معني تفاوت تمرين و شاهد
   تمـرين  گـروه  در را نسـبت  ايـن  بود نتوانسته مقاومتي

  .)د 1 شكل( )P < 05/0( دهد افزايش
  

  بحث
 داري معنـي  تفاوت هيچ كه شد مشاهده مطالعه اين در
 شـاهد  گروه دو بين ليپيدي نيمرخ و پلاسما گلوكز در
 گـروه  در انسـولين  نداشـت، امـا   وجود كرده تمرين و

 چنـد  هـر  بود بيشتر كرده تمرين گروه به نسبت شاهد
 بـا  مشابه ي مطالعه در. نبود دار معني نيز تفاوت اين كه

 كردنـد  گـزارش  همكـاران  و Elliott حاضر، ي مطالعه
 مورد گروه در ليپيدي نيمرخ بر ريتأثي مقاومتي تمرين
 نبـودن  كـافي  محققـان  ايـن . )24( است نداشته مطالعه
 ذكـر  تمـرين  تـأثير  عدم علت را تمرين مدت و شدت
 6 اثـر  همكـاران  و Sung ديگر، تحقيق در اما. اند كرده
 بررسي كودكان ليپيدي نيمرخ بر را مقاومتي تمرين هفته
 كلسـترول  تمريني، گروه در كه نمودند مشاهده و كردند

. داشـت  داري معنـي  كاهش LDL به HDLنسبت  و تام
 غـذايي  رژيم با تمريني ي برنامه مذكور ي مطالعه در البته
 ليپيـدي  نيمرخ بهبود علت و بود شده تركيب كالري كم
 باشـد  اي تغذيـه  ي مداخلـه  همين وط بهمرب تواند مي هم

 طبيعـي  رژيم ازها  آزمودني حاضر ي مطالعه در اما. )25(
  . كردند پيروي خود معمول و

 ي زمينـه  در تحقيقـات  به جامع نگاهي كلي طور به
 را مهـم  ي نكته چند اپلاسم ليپيدي نيمرخ بر تمرين اثر

 تمرينـات  طـولاني  اول اين كه مـدت . سازد مي آشكار
 كـه  تحقيقـاتي  اكثـر  كـه  چـرا  باشـد؛  مـؤثرتر  تواند مي

 ي برنامــه از انــد نمــوده گــزارش را تمــرين اثرگــذاري
 انـد  كـرده  اسـتفاده  هفته هشت از بيش مدت با تمريني

 كه معتقد هستند محققين برخي دوم اين كه. )27-26(
 و تـام  كلسـترول  سطوح بر ندرت به ورزشي تمرينات

LDL غـذايي  رژيم كاهش با اين كه مگر گذارد مي اثر   
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  الف  ب 

   
  د  ج

   
  ورزش كنترل و شاهد گروه در VEGF/VEGFR1 نسبت و VEGFR1 و NO، VEGF پلاسمايي سطح ميزان. 1 شكل

  
 سـوم ايـن كـه    .)28-29( باشـد  همـراه  وزن كاهش يا

ويـژه   بـه  ليپيدي، نيمرخ بر مقاومتي و هوازي تمرينات
 از طبيعـي  سـطح  كـه  ييهـا  نمونـه  در ،HDL در مورد

. )30( داشـت  نخواهـد  زيادي تأثير دارند گليسريد تري
 تمــرين هفتــه 4 كــه شــد مشــاهده حاضــر تحقيــق در

 ايجاد ليپيدي نيمرخ در را داري معنيت ارتغيي مقاومتي
 زمـان  مـدت  افـزايش  بـا  كه داد احتمال توان مي. نكرد

 غـذايي  خاص يها رژيم از همزمان ي استفاده يا تمرين
  . نمود مشاهده ليپيدي نيمرخ بر داري معني نتايج بتوان

 حيوانـات  در مقـاومتي  كه تمرين داد نشان ما نتايج
 ايـن  اما ،بخشيد بهبود را پلاسما NO سطح ميزان سالم
 و Jungersten نتـايج  بـا  نتيجه اين. نبود دار معني تغيير

 ديگـر  مطالعـات  نـين همچ. )31( بـود  سو هم همكاران
 بسـيار  عامل يك ورزش هنگام در NO كه دادند نشان
 توانـد  مـي  فاكتور اين ورزش طي در و است بوده مهم

 نظـر  از اسـت  ممكـن  كـه  هـايي  محدوديت از بسياري
 همچنـين  و بخشـد  بهبود را باشد داشته وجود وريدي

. )32( باشـد  مـؤثر  نيـز  متابوليـك  فاكتورهـاي  روي بر
 ـ شـده  انجـام  مطالعات از بسياري  را NO مثبـت ت اراث

 كـه  كردنـد  بيان محققان اي مطالعه در اما ،اند كرده بيان
ــزايش ــد اف ــان در NO تولي ــن ورزش زم ــت ممك  اس
  . )33(يابد  كاهش آهن وضعيت گسترش
 داراي نيـز  خون VEGF روي بر بدني فعاليت تأثير

 دادنـد  نشـان  مطالعـات  برخـي . اسـت  متنـاقص  نتايج
 افـزايش  را سـرم  VEGF ميـزان  حـاد  ورزشي فعاليت

 تغييـر  عـدم  ديگـر  برخـي  كـه  حالي در ،)34( دهد مي
VEGF ــي و ــاهش حت ــزارش را VEGF غلظــت ك  گ
 حاد فعاليت دنبال به سرم VEGF كاهش. )35( نمودند

 توليـد  ميـزان  ،ورزشـي  فعاليت كه نيست معني اين به
VEGF كـاهش  كـه  دارد امكـان  اما ،دهد مي كاهش را 

٧
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۴
٣
٢
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 اتصــال از ناشــي ورزش بــه پاســخ در VEGF مــوقتي
VEGF يهـا  سـلول  روي بـر  موجـود  هـاي  گيرنده به 

 دادن رخ بـراي  محركـي  اتصال اين كه باشد ندوتليالا
 اسـكلتي  ي عضـله  و قلبـي  ي عضله در آنژيوژنز فرايند
 عامـل  تـرين  مهـم  كه است شده داده نشان. )35(است 
 فعاليـت،  از بعـد  سـاعت  دو سرم VEGF ميزان تنظيم
 اسـت  اسكلتي ي عضله در VEGF برداري نسخه ميزان

 سـاعت  دو سـرم  VEGF ميزان افزايش همچنين. )36(
 ي عضله VEGF انتقال از ناشي تواند مي تفعالي از بعد

 و Kraus. )37( باشـد  خـون  جريـان  داخل به اسكلتي
 دادند نشان VEGF گيري اندازه با تحقيقي در همكاران

 فعـال  افراد در هوازي فعاليت ساعت 4 و 2 از پس كه
 از. )36(اسـت   يافته افزايش VEGF سطح فعال غير و

 از ســاعت 48 از پــس حاضــر تحقيــق در آن جــا كــه
 شـد  گيري اندازه VEGF سطح تمرين ي جلسه آخرين

 آن دليـل  شايد بتوان نداشت، وجود داري معني تغيير و
 پاسـخ  كه اين و دانست ريگي اندازه زمان در تفاوت را

VEGF طــرف از. اســت متفــاوت زمــاني ي دامنــه در 
 ميسر سطح در تغيير بدون ورزش است ممكن ،ديگر

 VEGF افـزايش  آن يهـا  گيرنده به را آن اتصال بتواند 
 موضـوع  ايـن  كـه  گردد زايي رگ افزايش سبب و دهد
  .دارد بعدي مطالعات به نياز

 VEGFR1 سـطح  داد كـه  نشان همچنين ما ي مطالعه
 اولـين  VEGFR1. نكـرد  تغييـري  مقاومتي تمرين اثر در

 اعمال اما ،شده است شناسايي كه است VEGF ي گيرنده
 ي گيرنـده . باشـد  مين شده شناخته كامل طور به هنوز آن
 فعاليت )Negative regulation( منفي تنظيم باعث I نوع

VEGFA هـا  آن تقسيم و اندوتليال هاي سلول روي بر 
 يـك  داراي VEGF-R1 ،ايـن  بـر  علاوه. )38(شود  مي

   sFlt-1 عنـــوان تحـــت كـــه اســـت محلـــول فـــرم

)Soluble fms-like tyrosine kinase-1 (ــا   يــ
sVEGF-R1 )Soluble VEGF-R1( ــده  نيزخوانـــ

. نموديم گيري اندازه را آن مطالعه اين در ما كه شود مي
 قسـمت  فاقـد  ايـن كـه   دليـل به  محلول ي گيرنده اين

ــروزين قســمت و غشــايي داخــل ــازي تي  ،اســت كين
 يـك  صـورت  بـدين  و )39( كنـد  ايجاد پيام تواند مين

 بـه  اتصـال  بـا  گيرنده اين. باشد مي عمل فاقد ي گيرنده
VEGF اصـلي  ي گيرنـده  روي بـر  ليگاند اين اثر مانع 
VEGF يعني VEGF-R2  افـزايش  بنـابراين . شـود  مـي 
 باعـث  آن محلـول  نـوع  خصوص به و I نوع ي گيرنده
 شـده  پيشـنهاد  كه آن جا از. شود مي VEGF اثر كاهش
 بهتـري  شاخص شايد VEGF/VEGFR1 نسبت است
 حاضـر  ي مطالعـه  در، )40( باشد  آنژيوژنز فرايند براي
 تمـرين  گـروه  در اگرچـه  و شد بررسي نيز نسبت اين
 از امـا  ،بـود  شاهد گروه از بيشتر ميك نسبت اين كرده
  .نبود دار معني گروه دو تفاوت آماري نظر

  
  گيري نتيجه

 بـر  مؤثر عوامل ميسر سطح بر اثري مقاومتي تمرينات
 در حـداقل  VEGFR1 و NO، VEGF شامل آنژيوژنز

 اثر خصوص در قضاوت اما ،نداشتند سالم نر يها رت
 به نياز اسكلتي ي عضله در آنژيوژنز بر مقاومتي تمرين

  .دارد بيشتري مطالعات
  

  قدرداني و تشكر
ــدين ــيله ب ــؤولين از وس ــگاه مس ــوژي آزمايش  فيزيول

 و اصـفهان  پزشـكي  علـوم  دانشگاه پزشكي ي دانشكده
 يــاري تحقيـق  ايــن انجـام  در را مـا  كــه افـراد  ي كليـه 

  .نماييم مي سپاسگزاري ،رساندند
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Abstract 

Background: Cardiorespiratory fitness improves and the risk of cardiovascular diseases decreases 
through regular exercise. However, the exact mechanism is unclear. The aim of this study was to 
investigate the effects of resistance training on some plasma angiogenic factors in normal rats.  

Methods: Twenty male Wistar rats were divided into two groups of control and trained (n = 10 each). 
The rats in the trained group undertook one training session per day, 3 days a week, for 4 weeks. 
Blood samples were taken and plasma glucose, lipid profile, nitric oxide (NO), vascular endothelial 
growth factor (VEGF) and soluble form of VEGF receptor-1 (sFlt-1) concentrations were determined. 

Findings: Differences in plasma insulin, glucose, and NO were not significant between the trained and 
control groups (P > 0.05). Plasma VEGF concentrations were 142.73 ± 3.74 pg/ml and 144.5 ± 5.1 
pg/ml in the control and trained rats (P > 0.05), i.e. resistance training did not significantly change 
plasma VEGF in trained rats. There were no significant differences in plasma sFlt-1 concentrations 
between the two groups (P > 0.05). Moreover, resistance training could not change VEGF/sFlt-1 ratio 
in the two groups of animals.  
Conclusion: Present data showed that resistance training could not be an effective approach to 
improve plasma angiogenic factors (NO, VEGF, VEGF receptor-1) at least in healthy rats. More 
research is needed to show the effects of resistance training on angiogenesis. 

Keywords: Nitric oxide, Vascular endothelial growth factor, VEGF receptor-1 (sFlt-1), Resistance 
training 
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