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Abstract 
Background and Objective: Exercise has many effects on human 
health, one of which is to help angiogenesis and prevent cardiovascular 
disease. The aim of this study was to investigate the effect of three 
training methods Moderate-Intensity Aerobic Exercise Training (MIT), 
High Intensity Training (HIT) and High-intensity interval training 
(HIIT) on the expression of HGF and PlGF genes, which are important 
factors involved in angiogenesis. 
 
Materials and Methods: In this study, 32 male Wistar rats with an 
average weight of 300 grams were randomly divided into four groups 
including control, MIT, HIT and HIIT (n=8) and underwent exercise for 
an eight-week period. 48 hours after the last training session, samples 
were taken from adipose tissue of rat and the expression of HGF and 
PlGF genes in them was determined using Real time PCR. Statistical 
analysis of data was performed using SPSS and Kruskal-Wallis and 
Hodges-Holmes tests software. 
 
Results: The results showed that all three training methods MIT, HIT 
and HIIT increase the expression of HGF and PlGF genes (P <0.05). 
However, there is no significant difference between the three exercise 
methods (P> 0.05). 
 
Conclusion: MIT, HIT and HIIT exercises have favorable effects in 
increasing the expression of HGF and PlGF genes. 
 
Keywords: Aerobic exercise, Gene expression, Placenta growth factor, 
Hepatocyte growth factor 
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 چکیده
 کمک اثرات این از یکی که دارند افراد سلامتی بر بسیاری اثرات ورزشی تمرینات: هدف و مقدمه

 سهه  اثر بررسی حاضر مطالعه از هدف. است عروقی-قلبی های بیماری از جلوگیری و آنژیوژنز به
 شهدت  پهر  تناوبی هوازی و( MIT) متوسط شدت با هوازی ،(HIT) شدت پر هوازی تمرینی ی شیوه

(HIIT )ژن دو بیان روی بر HGF و PlGF بود هستند، زآنژیوژن در دخیل مهم فاکتورهای از که. 

 میهانیین  وزن بها  ویسهتار  نژاد نر صحرایی موش سر 23 تعداد تحقیق این در ها: روش و مواد

 تقسهیم  HIIT (8=n) و MIT، HIT تمهرین  کنترل، شامل گروه چهار به تصادفی طور به گرم 233
 خرینآ از پس ساعت 84. گرفتند قرار ورزشی تمرینات تحت ای هفته هشت ی دوره یک در و شدند
 و HGF ژن دو بیهان  میهزان  و شهد  انجهام  هها  موش چربی بافت از برداری نمونه تمرینی، ی جلسه
PlGF روش از اسهتفاده  بها  ها آن در Real time PCR  بها  هها  داده آمهاری  تحلیهل . گردیهد  تعیهین 

 .شد انجام هولمز-هاجز و والیس کروسکال های آزمون و SPSS افزارنرم

 بیهان  افزایش سبب HIIT و MIT، HIT تمرینی ی شیوه سه هر که داد نشان حاصل نتایج :نتایج

 تفهاوت  مهککور  ورزشهی  ی شیوه سه بین حال این با( P<0.05) شوند می PlGF و HGF های ژن
 (.P>0.05) نشد مشاهده جهت این از معناداری

 HGF ههای  ژن یانب افزایش در مطلوبی تغییرات HIIT و MIT، HIT ورزشی تمرینات گیری:نتیجه

 .دارند PlGF و

 هپاتوسیتی رشد فاکتور جفتی، رشد فاکتور ژن، بیان هوازی، تمرین کلیدی: های واژه
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 صحرایی هایموش HGF و PlGF هایژن یانب بر پرشدت تناوبی هوازی و متوسط شدت با هوازی پرشدت، هوازی تمرینی شیوه سه اثر بررسی

 مقدمه
های آنژیوژنز یا نئوواسکولاریزاسیون فرآیند ایجاد رگ

خونی جدید حاصل از سیستم عروقی موجود است. 
آنژیوژنز در بسیاری از فرآیندهای فیزیولوژیک مثل ترمیم 

، هایپرتانسیون (1)زخم و در موارد پاتولوژیک مثل دیابت 
های اصلی دخالت دارد. سلول (3)و در رشد تومورها  (2)

های ی رگهای اندوتلیال هستند که همهدرگیر، سلول
ها را پوشانند و تشکیل ماهیت واقعی مویرگخونی را می

های دهند. برای تشکیل رگ خونی جدید، سلولمی
ی غشای پایه توسط تجزیهاندوتلیال باید ابتدا از محل خود 

های اندوتلیال به طرف یک محرک دور شوند. سپس سلول
های فعال شده آزاد آنژیوژنیک مانند آنچه که از لنفوسیت

های اندوتلیال برای فراهم کنند. سلولشود، مهاجرت میمی
-کردن تعداد لازم سلول برای ساختن رگ جدید تکثیر می

-تلیال در یک ساختار لولههای اندوشوند و در نهایت سلول

 .(4)گیرند ای سه بعدی قرار می
های آنژیوژنیک و آنژیوژنز توسط تعادل دقیق بین مولکول

های . در بین القا کننده(5)شود آنژیوستاتیک کنترل می
ترین مولکول باشد. ممکن است مهم VEGFز، آنژیوژن

است  VEGF-Aیک همولوگ  (PlGF)فاکتور رشد جفتی 
شباهت دارد. این  %53از لحاظ توالی  VEGFA165که با 

-فاکتور آنژیوژنز را فقط در شرایط پاتولوژیک افزایش می

دهد. در غیاب فاکتور رشد جفتی در شبکیه، قلب 
ز بدون تاثیر بر آنژیوژنز ایسکمیک و در تومورها، آنژیوژن

در بافت  PlGF. (6)شود فیزیولوژیک دچار اختلال می
های استرومای ها و در سلولچربی موش در آدیپوسیت

 (HGF)فاکتور رشد هپاتوسیت . (7)شوند عروقی بیان می
مشتق از مزانشیم است که با  ییک مولکول چند کاره

در بسیاری از  ،های میتوژنیک و مورفوژنیکفعالیت
توسط بافت  HGF. (8)فرآیندهای پاتولوژیک نقش دارد 

شود های کشت شده ترشح میچربی و همچنین آدیپوسیت
های اندوتلیال ورید در سلول های عروقی راو تشکیل لوله

 .(9)دهد نافی افزایش می
ای است به رای سیستم عروقی گستردهبافت چربی دا

طوری که هر آدیپوسیت توسط یک یا بیشتر مویرگ احاطه 
های چربی با ظهور یک تعداد گردد. تکامل سلولمی

شود های ابتدایی مشخص میهای آدیپوسیت یا اندامدسته

که از لحاظ اندازه و تعداد در طول تکامل جنین، افزایش 
بتدایی ساختارهای عروقی در بافت های اکنند. اندامپیدا می

چربی اولیه با هیچ یا تعداد کم سلول چربی هستند. تکامل 
های جنین از لحاظ فضایی و زمانی با تکامل آدیپوسیت

ای به طور واضح مویرگی مرتبط است و تکامل شریانچه
. (11)مقدم بر تمایز آدیپوسیت در ذخایر چربی است 

های اندوتلیال و آدیپوسیت نبه بین سلولتعاملات دو جا
دهد که اختلال عملکرد هر قسمت تاثیر اساسی نشان می

بر سیستم دیگر دارد. برای مثال اختلال عملکرد اندوتلیال 
در افراد چاق، سهم مهمی در تکامل و پیشرفت دیابت نوع 

. تغییرات عملکردی اندوتلیوم عروقی در (11)دو دارد 
ر ظرفیت بافت چربی شامل اختلال وازودیلاتاسیون، تغیی

های آنژیوژنیک القا شده بر اثر هیپوکسی آنژیوژنیک، پاسخ
. (12) و آسیب عروقی القا شده بر اثر التهاب است

های مشخصی که توسط بافت چربی در برعکس، آدیپوکین
توانند باعث اختلال عملکرد گردند، میحال رشد تولید می

رسد که اختلال عملکرد . به نظر می(13)اندوتلیال شوند 
های متعدد ها و انداماندوتلیال در افراد چاق در بافت

موجب اختلالاتی مانند اختلالات قلبی عروقی، دیابت و 
 .(14)شوند سرطان می

زایی، اتساع و بازسازی ی بافت چربی با رگتوسعه
د همراه است زیرا، انبساط بافت چربی های موجومویرگ

به صورت مستقیم به تأمین افزایش تبادل گازها و مواد 
غذایی از خون بستگی دارد. کاهش تأمین اکسیژن بافت 

اثر افزایش نامناسب آنژیوژنز درحین افزایش  چربی در
شود. یکی وزن، موجب اختلال در عملکرد بافت چربی می

ی چربی احشایی ط بین توسعههای اصلی ارتبااز مکانیسم
 های متابولیک، ناشی از افزایش هیپوکسی دربا بیماری

ی فقدان آنژیوژنز متناسب با افزایش توسعة بافت نتیجه
چربی است. در این راستا، نشان داده شده است که افزایش 

ها ی نرمال بافت چربی در موشآنژیوژنز موجب توسعه
راهکارهای مؤثر در شود. تمرینات ورزشی یکی از می

تعدیل وضعیت متابولیک بدن هستند. تمرینات ورزشی نه 
طریق تنظیم  ی چربی، بلکه ازهتنها از طریق کاهش تود

برداری و بهبود سطوح پروتئینی عوامل مفید در بافت نسخه
عروقی جلوگیری -های متابولیک و قلبیچربی، از بیماری
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و همکاران یعابد  

رهای رشد مرتبط فاکتو mRNAکنند و با افزایش بیان می
با آنژیوژنز، در بافت چربی، از هیپوکسی بافت چربی 

های ورزشی کنون اثر تمرین تا .(15)کنند جلوگیری می
مختلفی بر روی فاکتورهای رشد مورد بررسی قرار گرفته 

به  HGFو  PlGFها بر دو فاکتور مهم است اما اثر تمرین
است. بر همین اساس در این تحقیق  خوبی مطالعه نشده

، HITهای ورزشی استقامتی سعی بر آن شد تا تاثیر فعالیت
HIIT  وMIT ور رشد مهم، بر بیان دو فاکتPlGF  وHGF 

 مورد بررسی قرار گیرد.
 

 هاروش و مواد
 8نر ویستار  صحرایی سر موش 32پژوهش حاضر روی 

گرم به عنوان نمونه  237±33ای با میانگین وزن بدن هفته
( انجام گرفت. تحقیق )خریداری شده از انستیتو رازی

های هشت تایی و در محیطی با میانگین ها در گروهموش
درصد و  55±4گراد، رطوبت درجه سانتی 22±4/1دمای 

های ساعت در قفس 12:12تاریکی -چرخه روشنایی
همچنین مخصوص از جنس پلی کربنات نگهداری شدند. 
)شرکت تمامی حیوانات به آب و غذای ویژة موش 

تمامی مراحل نگهداری و  دسترسی آزاد داشتند.بهپرور( 
نگهداری حیوانات  ها براساس دستورالعملکشتار موش

 آزمایشگاهی انجام شد. 

 بندی حیواناتگروه
 شامل تایی 8گروه  4ها به صورت تصادفی ساده به موش

با  (، تمرین هوازیweek control-8هفته ) 8کنترل 
 Moderate-Intensity Training orشدت متوسط )

MIT)( تمرین هوازی پرشدت ،High-

IntensityTraining or HITن هوازی تناوبی ( و تمری
 High-Intensity Interval Training orپرشدت )

HIIT )ها در تقسیم شدند. همچنین در همین زمان موش
های موش های تمرین و کنترل با تردمیل آشنا شدند.گروه

گروه کنترل در هیچ گونه برنامه فعالیت ورزشی شرکت 
فته بار در ه 5نکردند ولی برای ایجاد شرایط کاملا یکسان 

دقیقه در هر جلسه برای سازگاری با  15تا  11به مدت 
. محیط بر روی نوارگردان بی حرکت قرار داده شدند

هفته  8به مدت  HIITو  MIT ،HITهای های گروهموش
 مطابق با پروتکل مربوطه، تمرین انجام دادند.

 هاارزیابی توان هوازی موش

م دسترسی حداکثر اکسیژن مصرفی حیوانات با توجه به عد
به ابزار مستقیم، با آزمون فزاینده بر روی نوارگردان مطابق 

و با پروتکل  (16)با پروتکل هویدال و همکاران 
دقیقه گرم کردن با شدت  11غیرمستقیم ارزیابی شد. ابتدا 

ها با  موشانجام شد. سپس  2maxVOدرصد  51تا  41
دقیقه شروع به دویدن  2متر بر دقیقه به مدت  15سرعت 

متر بر دقیقه تا سر  2دقیقه یک بار به میزان  2کردند، و هر 
 حد واماندگی سرعت افزایش یافت. 

 فعالیت ورزشیبرنامه 
دقیقه گرم کردن )با  5هفته پس از  8ها به مدت موش

متر بر دقیقه( به فعالیت پرداختند. تعداد جلسات  5سرعت 
 5شامل  MITجلسه بود. پروتکل تمرین  5در هر هفته 

دقیقه بدنه  37دقیقه سرد کردن و  5دقیقه گرم کردن و 
نه درصد اکسیژن مصرفی بیشی 65در  دویدن اصلی تمرین

 5دقیقه گرم کردن و  5شامل  HITپروتکل تمرین  .دبو
دویدن در  دقیقه بدنه اصلی تمرین 31دقیقه سرد کردن و 

دقیقه و با شیب  41 متر بر دقیقه در زمان 21سرعت 
درصد اکسیژن مصرفی بیشینه بود.  65فزاینده نوارگردان در 

درصد  2هفته  2شیب تردمیل در هفته اول صفر بوده و هر 
 درصد رسید 8ر شیب افزوده شد تا در هفته هشتم به ب
وهله تناوب شدید با  4شامل  HIIT. پروتکل تمرین (17)

و  2maxVOدرصد  111تا  91دقیقه دویدن با شدت  4زمان 
تا  51دقیقه دویدن در  3وهله تناوب کم شدت با زمان  4

دقیقه بطول  38بود که در مجموع  2maxVOدرصد  61
دقیقه بدنه اصلی  28دقیقه گرم کردن و  11انجامید و شامل 

 4ولود بودن تمرین در هر برای اطمینان از ایزتمرین بود. 
گروه تمرینات ورزشی بر اساس روش روکنمو و همکاران 

( عمل شد. بر اساس این روش زمان خالص تمرین 2114)
در هر گروه بر اساس زمان، شدت و تکرار وهله های کار 

بنابراین با این روش  .(18)محاسبه و یکسان گردید 
 95دقیقه تمرین تناوبی در شدت های میانگین  28مجموع 

دقیقه تداومی در شدت  38معادل  2maxVOدرصد  55و 
 محاسبه گردید.   2maxVOدرصد  65

 روش سنجش
قبل از  PlGFو  HGF هایبرای بررسی تغییرات بیان ژن

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی  24شروع تمرینات و 
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 صحرایی هایموش HGF و PlGF هایژن یانب بر پرشدت تناوبی هوازی و متوسط شدت با هوازی پرشدت، هوازی تمرینی شیوه سه اثر بررسی

به   81ها با مخلوطی از زایلازین و کتامین )مقدار  موش
میلی گرم کتامین به زایلازین به ازای هر کیلوگرم وزن  11

 موشهای بافت چربی احشایی بدن( بیهوش شدند و نمونه
درجه سانتی گراد تا  -81ها استخراج شده و در دمای 

 پس از لیز بافتی با ازت مایع، زمان آزمایش نگهداری شد.
با استفاده از کیت کیازول صورت گرفت و  RNAخراج است

استخراج شده با استفاده از اسپکتروفتومتری  RNAکمیت 
بررسی شد. پس از نانومتر  281 و 261هایدر طول موج

به منظور حذف  DNaseIاستخراج شده با  RNAتیمار 
، با استفاده از RNA، از روی DNAهای احتمالی آلودگی

و رندوم هگزامر،  Oligo dTمرهای کیت کیازول و پرای
cDNA  ساخته شد. پرایمرهایی که برای انجامReal 

Time PCR  نرم افزار مورد نیاز بودند، پس از طراحی در
موجود  Primer BLASTی ، در صفحهPrimer3آنلاین 

مورد  NCBI (blast/-//www.ncbi.nlm.nih.gov/tools/primerhttps:) در سایت
 (.1بررسی قرار گرفته و تایید شدند )جدول 

 

 

 توالی پرایمرهای مورد استفاده  .1 جدول

 ('3<-'5) توالی  پرایمرها هاژن

GAPDH 
Forward primer TGCCACTCAGAAGACTGTGC 
Reverse primer GGATGCAGGGATGATGTTCT 

HGF 
Forward primer ATGTGGGACAAGAATATGGAGG 

Reverse primer CTTGACAACGGGAAATAGGG 

PlGF 
Forward primer TTGAGTAGAAATGGGGGTGTTG 

Reverse primer GAAGGGCTGTTGTGTTGGTAAG 

 

به عنوان  GAPDHژن  Real Time PCRدر واکنش 

ژن کنترل انتخاب شد و پس از اتمام واکنش، برای بررسی 

نسبت ژن مورد نظر  بیان ژن بر اساس سنجش  نسبی-کمی

که اساس آن بر  شدبه ژن مرجع از فرمول زیر استفاده 

 باشد.می Ctی بازده و اختلاف در پایه

   Ratio=E-} (ΔCT
case

) - (ΔCT
control

){              ΔCT= CTtarget - CTreference
  

 :ابل استفاده استرا کامل در نظر بگیریم فرمول زیر ق PCR اگر بازده 

Ratio=2-} (ΔCT
case

) - (ΔCT
control

){  

 

 آماری تجزیه و تحلیل
در بخش آمار توصیفی از شاخص های پراکندگی انحراف 
معیار، میانگین و نمودار استفاده شد. در بخش آمار 
استنباطی جهت تعیین نرمال بودن توزیع داده ها ازآزمون 

عنادار بودن تفاوت شاپروویلک استفاده شد. جهت تعیین م
 کروسکال والیساز آزمون آماری  هابین متغیرها در  گروه

( p<15/1هولمز در سطح )-همراه با آزمون تعقیبی هاجز
استفاده گردید. جهت تجزیه و تحلیل داده ها از نرم افزار 

SPSS-20 استفاده شد. 
 

 نتایج
 هابررسی توصیفی داده

شامل  پژوهشهای مشخصات توصیفی نمونه 2در جدول 
بصورت میانگین و انحراف  وزن و اکسیژن مصرفی بیشینه

پیش از انجام  گروه تجربی سهمعیار در گروه کنترل و 
 . ارائه شده است آزمایش
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و همکاران عابدی  

مشخصات توصیفی نمونه های پژوهش .2جدول 

 .نشانه اختلاف معنی دار با گروه کنترل است *

 

 

های به دست آمده نرمال بوده داده :HGFبررسی بیان ژن 
ها در نتیجه از آزمون کروسکال والیس برای ارزیابی آنو 

از آزمون کروسکال والیس نتایج بدست آمده استفاده شد. 
گروه پژوهش  چهاراختلاف معنی داری بین نشان داد که 

مقایسه  (.3)جدول  وجود دارد HGF در مقادیر بیان ژن

هولمز انجام شد و -بین گروهی با آزمون تعقیبی هاجز
های ان داد که اختلاف معنی داری بین برخی گروهنتایج نش

های تمرینی اما بین گروه وجود دارد تمرینی با گروه کنترل
مشاهده نشد )شکل  HGFتفاوت معناداری از نظر بیان ژن 

1.) 
 

 های نر ویستار موشدر بافت چربی  HGF آزمون آماری تغییرات بیان ژن  .3جدول 

 میانگین(±عیارم)انحراف HGF بیان ژن  متغیر
(Fold) 

 Kruskal- Wallis P valueآماره 

وه
گر

 

  3033/3±3333/3 گروه کنترل

 
135/17 

 

 
332/3* 

 MIT 3335/3±1175/3گروه تمرین 

 HIT 3331/3±1755/3گروه تمرین 

 HIIT 3015/3±3913/3گروه تمرین 
 .نشانه اختلاف معنی دار است *

 

 

 
: سطح ***نسبت به گروه کنترل،  15/1: سطح معناداری کمتر از *) های پژوهشنر ویستار در گروه هایموشدر بافت چربی  HGF ن  تغییرات بیان ژ .1شکل 

 نسبت به گروه کنترل( 111/1معناداری کمتر از 

 گروه تعداد )سر( سن )هفته( (kgوزن بدن ) (ml/kg/minاکسیژن مصرفی بیشینه )

 گروه کنترل 8 8 5/34±3/336 9/3±2/51

 MITگروه تمرین  8 8 6/28±7/313 * 5/3±1/69

 HITگروه تمرین  8 8 4/31±3/311 * 5/4±2/64

 HIITگروه تمرین  8 8 2/27±6/295 * 9/6±7/65
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و همکاران عابدی  

 بوده نرمال آمده دست به های داده: PlGF ژن بیان بررسی
 ها آن ابیارزی برای والیس کروسکال آزمون از نتیجه در و

 والیس کروسکال آزمون از آمده بدست نتایج. شد استفاده
 پژوهش گروه چهار بین داری معنی اختلاف که داد نشان

 مقایسه(. 4 جدول) دارد وجود PlGF ژن بیان مقادیر در

 و شد انجام هولمز-هاجز تعقیبی آزمون با گروهی بین
 های هگرو برخی بین داری معنی اختلاف که داد نشان نتایج

 تمرینی های گروه بین اما دارد وجود کنترل گروه با تمرینی
 شکل) نشد مشاهده PlGF ژن بیان نظر از معناداری تفاوت

2.) 
 

 های نر ویستار موشدر بافت چربی  PlGF آزمون آماری تغییرات بیان ژن  .0جدول 

 میانگین(±معیار)انحراف PlGF بیان ژن  متغیر
(Fold) 

 Kruskal- Wallis P valueآماره 

وه
گر

 

  1167/1±1129/1 گروه کنترل
 
617/16 

 
 
 MIT 1189/1±1171/1گروه تمرین  *111/1

 HIT 1171/1±1221/1گروه تمرین 
 HIIT 1183/1±1217/1گروه تمرین 

 .نشانه اختلاف معنی دار است *

 

 

: سطح ***نسبت به گروه کنترل،  15/1: سطح معناداری کمتر از *) ویستار در گروه های پژوهش های نر موشدر بافت چربی  PlGF تغییرات بیان ژن  .2شکل 

 نسبت به گروه کنترل( 111/1معناداری کمتر از 

 گیریبحث و نتیجه
ی حاضر از نوع تجربی بود که به منظور بررسی اثر مطالعه
بر روی آنژیوژنز  HIITو  MIT ،HITهای تمرینی شیوه

 سه نشان داد کهنتایج حاصل انجام گرفت و  بافت چربی
موجب افزایش معنادار  HIITو  MIT ،HITی تمرینی شیوه

شوند. در بافت چربی موش می PlGFو  HGFبیان دو ژن 
آنژیوژنز  ی دو فاکتور رشد دخیل درکد کنندهاین دو ژن 

های تمرینی مذکور توان نتیجه گرفت که شیوهو می هستند
باعث افزایش  PlGFو  HGFهای بیان ژن از طریق افزایش

 گردند.آنژیوژنز می
های در حال رشد، تعداد زیادی از فاکتورهای آدیپوسیت

، VEGF ،FGF2 ،HGF ،IGFآنژیوژنیک شامل لپتین، 
TNF-α ،TGF-β ،VEGF-C ،PlGF ،TF ،رزیستین ،

در . (19)کنند ها را تولید میو آنژیوپویتین Yنوروپپتید 

* 

**
* 

**
* 
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 صحرایی هایموش HGF و PlGF هایژن بیان بر پرشدت تناوبی هوازی و متوسط شدت با هوازی پرشدت، هوازی تمرینی شیوه سه اثر بررسی

در بافت   HGFتحقیق حاضر نشان داده شد که بیان ژن 
چربی موش پس از انجام تمرینات ورزشی افزایش 

توان نتیجه گرفت که معناداری پیدا کرده بود. بنابراین می
تمرینات ورزشی با افزایش بیان این فاکتور رشد و در 

توانند به روند آدیپوژنز طبیعی نتیجه با افزایش آنژیوژنز می
تلیال و های اپیمک کرده و از اختلال عملکرد سلولک

 پیشرفت دیابت در افراد چاق، جلوگیری کنند.
در برخی تحقیقات به بررسی اثر تمرینات ورزشی بر بیان 

پرداخته شده است. اصغرزاده اولیایی و همکاران  HGFژن 
های آلوده شده نشان دادند که تمرین استقامتی شنا در موش

 .(21)گردد می HGFموجب افزایش بیان  با کادمیوم،
 به شنا استقامتی تمرین دوره یک ریجانی و اولیایی اثره

 بر بارداری را دوران در سیلیمارین مکمل مصرف همراه
 کبد بافت در کبدی سلول رشد فاکتور سطوح تغییرات
باردار مورد بررسی قرار داده و نشان  هایموش نوزادان

+  تمرین گروه در نوزادان کبد HGF دادند که سطوح
 گروه به نسبت سیلیمارین، و گروه تمرین روهسیلیمارین، گ
موسویان و همکاران گزارش   .(21) یابدمی کنترل افزایش

در افرادی که یک دوره  HGF سرمی کردند که سطح
 نشان نسبت به گروه شاهد افزایش تمرین مقاومتی داشتند

و همکاران نشان دادند که سطح  O’Reilly. (22)داد 
در سرم افراد پس از انجام تمرینات افزایش  HGFپروتئین 

قابل توجهی پیدا کرده بود. بیان این پروتئین نیز در بافت 
. تمامی (23)عضله اسکلتی افزایش معناداری را نشان داد 

موارد ذکر شده با نتایج حاصل از آزمایش حاضر همسو 
 باشند.می

 PlGFدر تحقیق حاضر همچنین نشان داده شد که بیان ژن 
نیز در بافت چربی موش پس از انجام تمرینات ورزشی 

توان نتیجه دا کرده بود. بنابراین میافزایش معناداری پی
گرفت که تمرینات ورزشی با افزایش بیان این فاکتور رشد 

توانند به روند آدیپوژنز و در نتیجه با افزایش آنژیوژنز می
تلیال های اپیطبیعی کمک کرده و از اختلال عملکرد سلول

 و پیشرفت دیابت در افراد چاق، جلوگیری کنند.
Gigante در  آنژیوژنیک فاکتورهای ران اصلاحو همکا

بارداری را مورد بررسی  دوران در حاد و منظم ورزش اثر
 هیچ با شدید ها ورزشقرار دادند اما در آزمایشات آن

 همراه اسکلتی عضله در PlGF پروتئین سطح در تغییری

و همکاران گردش  Landers-Ramos .(24)نبود 
های آنژیوژنیک و التهابی در برابر ورزش حاد سیتوکین

هوازی در مردان جوان آموزش دیده و بی تحرک را مورد 
بررسی قرار دادند. برخلاف فرضیه تحقیق، اختلاف معنی 

بین دو گروه قبل یا بعد از تمرین  PlGF سطح داری در
نتایج این دو آزمایش با آزمایش  .(25)وجود نداشت 

باشد و دلیل تفاوت مشاهده شده حاضر همسو نمی
تواند در این مساله باشد که در تحقیقات مذکور سطح می

گیری شده است در حالی پروتئین در عضله یا سرم اندازه
بافت چربی بررسی  که در تحقیق حاضر سطح بیان ژن در

اولین کسانی بودند که در  Magidayو  Vanotti شد.
افزایش مویرگ عضله را در پاسخ به فعالیت  1934سال 

. افزایش چگالی مویرگی از (26)ورزشی گزارش کردند 
طریق افزایش سطح انتشار موجب افزایش زمان تبادل بین 

شود. سپس این خون و بافت و کاهش مسافت اکسیژن می
-تغییرات موجب افزایش اختلاف اکسیژن خون سرخرگی

سیاهرگی، متعاقباً افزایش حداکثر اکسیژن مصرفی و به 
تعویق افتادن خستگی شده و تداوم اجرای ورزشی با 

. در حالت استراحت (27)سازد شدت بالاتر را میسر می
ده قلب به عضلات اسکلتی اختصاص برون %21حدود 

 11دارد، در حالی که در حین فعالیت عضلانی این مقدار 
. حمل این مقدار خون به (28)یابد برابر افزایش می 21تا 

عضلات مستلزم رخداد دو فرآیند آنژیوژنز و آرتریوژنز 
 . (31،29)باشد می

ای از عوامل هستند که ی مجموعههای آنژیوژنیکمحرک
شوند. با توجه به آنچه موجب تحریک تشکیل عروق می

های متفاوتی بیان شد، تمرینات ورزشی از طریق مکانیسم
توانند سبب القای آنژیوژنز گردند. مکانیسم مولکولی می

تحت  PlGFو  HGFهای دقیق دخیل در افزایش بیان ژن
حاضر به آن پرداخته  اثر تمرینات ورزشی که در تحقیق

شد، نیاز به مطالعات بیشتر و بررسی هر یک از این 
ها دارد. در حین فعالیت ورزشی چندین محرک در مکانیسم

ها و گیرند و زمینه عروقی شدن بافتکنار هم قرار می
کنند که شامل شرایط ایسکمی و آنژیوژنز را فراهم می

ینامیکی، هیپوکسی، افزایش جریان خون یا نیروی همود
های کشش مکانیکی بافت، انقباض عضله و متابولیت

. در تحقیق حاضر نشان داده (31)باشند حاصله از آن می
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و همکاران یعابد  

باعث افزایش  HIITو MIT ،HITشد که سه شیوه تمرینی 
در بافت چربی موش و بنابراین کمک  PlGFو  HGFبیان 

رسی بیان سایر فاکتورهای رشد بر شوند. بربه آنژیوژنز می
های تمرینی بارها مورد مطالعه قرار گرفته است اما اثر شیوه

های داده از جمله بر اساس مطالعات ما و جستجو در پایگاه
Google Scholar ،Science Direct  وPubMed ،

شود که بیان دو در تحقیق حاضر برای اولین بار گزارش می
، MITهای تمرینی بر اثر شیوه PlGFو  HGFفاکتور رشد 

HIT  وHIIT به طور معناداری در بافت چربی موش ،
توان نتیجه گرفت که این یابند. به طور کلی میافزایش می

ی تمرینی برای کمک به پیشبرد آنژیوژنز به ویژه سه شیوه
در شرایط پاتولوژیک و در بافت چربی، بسیار کارآمد و 

زایی و ها برای بهبود رگاز آنتوان باشند و میمفید می
 تحقیق ینا های مختلف بدن استفاده نمود.عملکرد سیستم

 یشناسه با پژوهش در اخلاق مصوبه دارای
IR.PNU.REC.1398.132 باشد می. 
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