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  دانشگاه شهید بهشتی

 بدنی فعالیت و ورزش فیزیولوژی
 108-97 :یها، صفحه2، شماره 11، دوره 1397 پاییز و زمستان

 

 یبروبلاستیژن عامل رشد ف انیبا شدت و حجم متفاوت بر ب یورزش تیفعال ریتأث
(FGF-2 )نر ییصحرا یهادر موش یرپوستیو ز ییاحشا یدر بافت چرب 

   *2یمیرح ی، مصطف1، محمدرضا اسد1یرآبادیام ییرزایقمر م
 .رانی، اکرجنور کرج،  امیدانشگاه پ ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب 1
 .رانیدانشگاه شهرکرد، شهرکرد، ا ،یدانشکده علوم انسان ،یو علوم ورزش یبدنتیگروه ترب 2

 
 2/2/1397مقاله:  رشیپذ 5/12/1396اصلاح مقاله:  26/4/1396مقاله:  افتیدر

زایی آن ارتباط دارد. مطالعات نشان  های مختلفی است و رشد بافت چربی با تغییرات عروقساز بروز بیماریچاقی زمینه هدف:

بررسی  بنابراین، هدف مطالعه حاضر؛ زایی بافت چربی اثرگذار باشند توانند در تنظیم عروقهای مختلف ورزشی میاند تمرینداده

( FGF-2عامل رشد فیبروبلاستی ) بر بیان ژن( MICTتداومی با شدت متوسط ) تمرین و (HIIT)شدید  تناوبی تمرین شیوه دو تأثیر

 تعیین شد. نر نژاد ویستار های صحراییموشدر بافت چربی احشایی و زیرپوستی در 

هفتگی و محدوده  8)سن  موش صحرایی نر ویستار سر 24 روش مطالعه حاضر از نوع تجربی بود. نمونه آماری شامل ها:روش

تقسیم  MICTو تمرین  HIITهفته، تمرین  8 کنترل پایه، کنترل های اصلیگروه طور تصادفی بهبه که گرم( بودند 250-220وزنی 

گردان جوندگان انجام دادند. گروه  دویدن روی نوار تمرین جلسه 5 هفته هر هفته و 8های تمرین ورزشی به مدت گروه شدند.

MICT  اکسیژن مصرفی بیشینه تمرین کردند. گروه  %75تا  50دقیقه و با شدت  60تا  15به مدتHIIT ،4  ای دقیقهتناوب یک 8تا

اکسیژن مصرفی بیشینه را اجرا  70تا % 50شدت  های استراحت فعال بااکسیژن مصرفی بیشینه و تناوب %100تا  70با شدت 

 Realبا روش  FGF-2 تمرین برداشته و سنجش بیان ژن جلسه آخرین از پس ساعت 48 پوستی،بافت چربی احشایی و زیرکردند. 

time PCR شد انجام. 

در بافت  FGF-2هفته فعالیت ورزشی تداومی با شدت متوسط و تناوبی شدید، میزان بیان ژن  8نتایج نشان داد که پس از  نتایج:

 (.<05/0Pدار نبودند )چربی زیرپوستی و بافت چربی احشایی به ترتیب افزایش و کاهش داشت، هرچند این تغییرات معنی

، پاسخ FGF-2دار فعالیت ورزشی بر بیان ژن رسد باوجود عدم تأثیر معنیر میهای تحقیق، به نظبر اساس یافته گیری:نتیجه

دهنده فعالیت متفاوت آنژیوژنیک این دو بافت باشد. پوستی و احشایی به فعالیت ورزشی، احتمالاً نشانمتفاوت بافت چربی زیر

 طلبد.تر در این زمینه را میهای بیشهرچند عوامل مختلف و متعددی در این فرآیند مشارکت دارند که بررسی

  .بافت چربی، تمرین تداومی با شدت متوسط، تمرین تناوبی شدید، رگ زایی، عامل رشد فیبروبلاستی های کلیدی:واژه
 

 m.rahimi@sku.ac.irایمیل: ، 0913281162، شماره تماس: یمیرح یمصطفنویسنده مسئول:  *
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 مقدمه

عنوان محل ذخیره بافت چربی در پستانداران به

شود و های اضافه به شکل تری گلیسرید محسوب میکالری

ایستایی متابولیک ریز مهم است که همهمچنین یک اندام درون

فرد بافت های منحصربهکند. از ویژگیکل بدن را کنترل می

ادل ها در پاسخ به تعچربی، توانایی افزایش چشمگیر حجم سلول

مدت و کاهش اندازه، در شرایط مصرف انرژی مثبت طولانی

ها است. رشد شده برای استفاده سایر بافتهای ذخیرهکالری

های بافت چربی و یا بافت چربی درنتیجۀ افزایش اندازه سلول

 .(1)افتد های چربی اتفاق میساز به سلولهای پیشتمایز سلول

رات در توده بافت چربی نیز های دیگر، تغییشبیه به همه بافت

 ،1)باید همراه با تغییرات موازی در گردش خون عروقی باشد 

تواند با . در مورد بافت چربی، عروق رسانی ناکافی می(2

های گردش خون در شرایط جلوگیری از دسترسی لیپوپروتئین

ای، منجر به اختلال ذخیره تری گلیسرید و همچنین تغذیه

ها در زمان ویل سوخت کافی به دیگر اندامباعث جلوگیری از تح

 هایپرپلازی) 1آنژیوژنز تواند با. بافت چربی می(1)شود گرسنگی 

موجود  هایمویرگ ساختار تجدید و و اتساع (2آدیپوسیت

 .(4 ،3)افزایش یابد  (3آدیپوسیت هایپرتروفی)

 ( فرایند4نئوواسکولاریزاسیون یا زایی )آنژیوژنز عروق

است. در  موجود عروقی شبکه از جدید خونی هایرگ ایجاد

زایی با تعادل دقیق بین  شرایط طبیعی فیزیولوژیک بدن، عروق

کننده )آنژیوژنیک( و مهارکننده دودسته از عوامل تحریک

. عواملی مانند عامل رشد (4)شود )آنژیوستاتیک( کنترل می

(، FGF) 6(، عامل رشد فیبروبلاستیVEGF)5اندوتلیال عروقی

ها، لپتین، عامل بافتی، (، آنژیوپویتینHGF)7مل رشد کبدیعا

( و برخی از عوامل β-TGF) 8دهنده بتاعامل رشد تغییر شکل

زایی و در مقابل، عواملی مانند  دیگر باعث تحریک عروق

. (4)شوند باعث مهار آن می 9هاآدیپونکتین و ترومبوسپوندین

چربی در حال  هایاند که سلولمطالعات متعدد گزارش کرده

رشد، تعداد زیادی عوامل آنژیوژنیک شامل لپتین، عامل رشد 

، HGF ،2-FGF ،VEGF ،β-TGF(، IGF) 01شبه انسولینی

. از سوی (4)کنند ها و بسیاری دیگر را تولید میآنژیوپویتین

های التهابی نیز نقش مهمی در نئوواسکولاریزاسیون دیگر، سلول

ده است که فعال شدن ماکروفاژها شبافت چربی دارند و مشاهده

زایی مانند عامل نکروز توموری الفا  باعث تولید عوامل عروق

(TNF-α ،)VEGF ،FGF-2( اینترلوکین یک بتا ،IL-1β ،)

. (4)شود ( میIL-8( و اینترلوکین هشت )IL-6اینترلوکین شش )

، VEGFرسد کننده، به نظر میدر بین همه این عوامل تحریک

و عامل رشد مشتق از  VEGF11 (VEGFR ،)FGFگیرنده 

( اهمیت بیشتری داشته و در مطالعات ورزش PDGF)12پلاکت

 .(5) اندو عروق زایی در بافت چربی بیشتر موردمطالعه قرارگرفته

و  FGF-1. (6 ،4)شده است شناخته FGFنوع  20تاکنون 

FGF-2 شده برای تحریک عروقاز اولین عوامل رشد شناخته 

بر  41و میتوژنیک 31هستند. این دو عامل اثر شیموتاکسیک زایی

های دیگر های اندوتلیال، فیبروبلاست و بسیاری از سلولسلول

محرک ساخت  FGF-2زایی،  . در فرآیند عروق(7)دارند 

کنندۀ پلاسمینوژن تیپ پروتئازهایی مانند کلاژناز و فعال

محسوب و اینتگرین برای تشکیل مویرگ جدید 15اوروکیناز

افزایی هم . علاوه بر این، برخی از این عوامل، اثر(2)شود می

در کنار لپتین  FGF-2که طوری)سینرژیک( بر یکدیگر دارند، به

. همچنین به نظر (6 ،4)شود زایی می باعث القاء عروق VEGFو 

زایی، در مراحل  کننده عروقرسد عوامل مختلف تحریکمی

و  FGF-2شده است که شوند، زیرا گزارشمختلف وارد عمل می

VEGF های در مراحل اولیه عروق زایی بااتصال به گیرنده

 ؛شوندزایی می اختصاصی خود، سبب پیش بردن فرایند عروق

گیری و در مراحل پایانی آن و به هنگام شکل PDGFکه درحالی

 .(8)تر دارد و برجستهبلوغ عروق خونی، نقشی پررنگ 

های زایی بافت ثیر فعالیت ورزشی بر عروقأدر بررسی ت

شده است اما در مختلف بدن تاکنون مطالعات متعددی انجام

 ،9)شده است رابطه با بافت چربی، مطالعات محدودی انجام

در دو  PDGFو  VEGFشده، نقش و در چند مطالعه انجام (10

ها موردبررسی تی در رتبافت چربی احشایی و زیرپوس

شد،  طور که در بالا اشاره. همان(12-10)قرارگرفته است 

و تعامل آن با دیگر  FGF-2مطالعات متعدد از نقش 
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وجود، اند. بااینصحبت کرده زایی های محرک عروقپروتئین

ناشی از ورزش  زایی طبق دانش ما، نقش این پروتئین در عروق

رسد چربی در بافت چربی بررسی نشده است. به نظر می

تر از چربی زیرپوستی باشد احشایی به لحاظ متابولیک فعال

ثیر أشده که فعالیت ورزشی تکه نشان دادهدرحالی (10)

تولیدشده از بافت  زایی ها و عوامل عروقبیشتری بر آدیپوکاین

 . (13)احشایی دارد چربی زیرپوستی نسبت به بافت چربی 

 است پیشنهادشده اخیر محدود مطالعات هاییافته اساس بر

 فشار یک عنوانبه توانندمی ورزشی تمرینات مختلف الگوهای که

 جای بر متفاوتی اثرات چربی بافت زایی عروق تنظیم در فیزیولوژیک

( HIIT)16شدید تناوبی تمرینات اثرات با رابطه در(. 12 ،10) بگذارند

 مطالعات اخیر سال چند در مرسوم، تداومی تمرینات با آن مقایسه و

 در بهتری اثربخشی HIIT تمرینات که اندکرده گزارش متعددی

( 2015) همکاران و راموس نمونه، برای. دارند مختلف هایسازگاری

 HIIT تمرینات که رسیدند نتیجه این به تحلیلی مروری مقاله در

 یا افزایش کهآنجااز(. 14) دارند عروقی عملکرد بر بیشتری اثرگذاری

 ای،تغذیه تغییرات دنبال به چربی بافت در زایی عروق کاهش

 به تأثیر تواندمی بالقوه صورتبه عوامل سایر و داروها بدنی، فعالیت

 تسریع یا و بهبود و بدن کل سازوسوخت وضعیت در سزایی

 انواع اثر یافتن بنابراین، باشد؛ داشته چاقی از ناشی هایبیماری

 آن دنبال به و زایی عروق افزایش میزان بر ورزشی هایفعالیت

 مرتبط مولکولی -سلولی عوامل نقش همچنین و چربی توده کاهش

 جلوگیری و درمان برای نوین دارویی غیر رویکرد یک تواندمی آن، با

 در زایی عروق بر ورزشی تمرینات اثر موضوع. آورد فراهم چاقی از

 تائید برای بیشتری مطالعات به نیاز و است نوپا و جدید چربی، بافت

 بافت زایی عروق تنظیم در ورزشی مختلف هایمداخله کارایی رد یا

 تأثیر بررسی تعیین باهدف حاضر مطالعه بنابراین، دارد؛ چربی

 در FGF-2 عامل بر شدید تناوبی و متوسط شدت با تداومی تمرین

 .شد انجام احشایی و زیرپوستی چربی بافت

 

 روش پژوهش

 های پژوهشنمونه

مطالعه حاضر یک پژوهش بنیادی و تجربی است. 

های صحرایی نر سالم از نژاد ویستار بودند. جامعه آماری، موش

های صحرایی از مرکز تخصصی تکثیر و نگهداری این موش

د و حیوانات در دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا... )عج( تهیه شدن

ادامه کار مطابق با اصول اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی 

در دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا... )عج( و با کد کمیتۀ اخلاقی 

ES-124-94 های انجام شد. در طول دوره مطالعه، موش

صورت آزادانه به آب و غذا دسترسی داشتند و صحرایی به

 ده )میانگین دمایشصورت کاملاً کنترلشرایط آزمایشگاه به

 12:12تاریکی  -چرخه روشنایی گراد وسانتیدرجه  3±22

سر موش  24( در تمام مدت حفظ شد. نمونه آماری ساعت

و  گرم 250-300تقریبی  با وزن ویستارنژاد صحرایی نر سالم 

صورت تصادفی در چهار ها بهآزمودنی هفته بود. 8تا  7سن 

 ,6CO8wهشت هفته ) (، کنترل=6CO, nگروه کنترل پایه )

n=( گروه تمرین تداومی استقامتی با شدت متوسط ،)6MICT, 

n=( و تمرین تناوبی شدید )6HIIT, n=.تقسیم شدند ) 

 

 پژوهش پروتکل

در ابتدای برنامه  COهای صحرایی گروه موش

های صحرایی گروه برداری شدند. موششده و بافتکشته

CO8w های صحرایی گروه تجربی در شرایط مشابه با موش

های ای دریافت نکردند. موشنگهداری شدند و هیچ مداخله

گردان و  منظور آشنایی با نوارصحرایی گروه تجربی، به

کاهش استرس ناشی از آن، یک برنامه آشناسازی 

متر در  20تا  10جلسه دویدن با سرعت  6ای )دوهفته

یقه( را تجربه کردند. با توجه به دق 10دقیقه به مدت 

های تمرینی مطالعات قبلی، برنامه تمرینی دستورالعمل

گروه تجربی به مدت هشت هفته و پنج جلسه در هفته 

. در (16 ،15)گردان، طراحی و اجرا شد  دویدن روی نوار

صورت افزایش ، دستورالعمل تمرین بهMICTگروه تمرینی 

اکسیژن مصرفی  %75 تا 50تدریجی و با شدت معادل 

تا  15متر در دقیقه( و به مدت  30تا  15بیشینه )سرعت 

، HIIT(. در گروه تمرینی 1دقیقه اجرا شد )جدول  60

 تناوب شدید به مدت یک 8تا  4پروتکل تمرین شامل 
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اکسیژن مصرفی بیشینه  %100تا  70دقیقه با شدت معادل 

ای یقهدقهای یکمتر بر دقیقه( و تناوب 28-55)سرعت 

اکسیژن مصرفی  %70تا  50فعالیت آهسته با شدت معادل 

. (16 ،15)متر در دقیقه( بود  12-30بیشینه )سرعت 

 3و  5برنامه گرم کردن و سرد کردن به ترتیب به مدت 

 (.2دقیقه در ابتدا و انتهای برنامه تمرینی اجرا شد )جدول 

 های صحرایی.( در موشMICTتداومی ) هفته تمرین 8 ی. برنامه1جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هاهفته

 30 30 30 25 25 20 20 15 (دقیقه در متر) تمرین سرعت

 60 50 45 40 30 25 20 15 (دقیقه) تمرین مدت

 های صحرایی.( در موشHIITهفته تمرین تناوبی شدید ) 8ی برنامه. 2جدول 

 آهسته هایتناوب شدید هایتناوب 

 هاهفته
 ست تعداد

 (دقیقه یک)

 سرعت

 (دقیقه بر متر)

 ست تعداد

 (دقیقه یک)

 سرعت

 (دقیقه بر متر)

 12-15 3 28-30 4 اول

 12-15 4 30-32 5 دوم

 12-15 4 32-35 5 سوم

 15-17 5 35-40 6 چهارم

 17-20 5 41-45 6 پنجم

 20-25 6 46-50 7 ششم

 20-25 6 46-50 7 هفتم

 25-30 7 50-55 8 هشتم

 

 های آزمایشگاهیروش

ساعت  12دو روز پس از آخرین جلسه تمرین و بعد از 

 10های صحرایی با داروی زایلازین )ناشتایی، موش

صورت گرم/کیلوگرم( بهمیلی 100( و کتامین )کیلوگرم/گرممیلی

هوش و سپس کشته شدند و بافت چربی تزریق درون صفاقی بی

ها بلافاصله در نیتروژن زیرپوستی و احشایی آنها برداشته شد. بافت

 د.نگهداری شدن -80مایع منجمد و تا زمان آنالیز در فریزر 

-Realاز روش  FGF-2منظور سنجش میزان بیان ژن به

time RT-PCR  استفاده شد. ابتدا با استفاده از ترایزول میزان کل

RNA  اسپکتروفتومتر )استخراج شد و خلوص آن با دستگاهWPA 

Biowave II گیری شد. با استفاده از کیت اندازه (ساخت انگلیس

(Fermentase, GmBH, Germanyساخت )17cDNA  در دو

 LifeTechnologies, USAستفاده از دستگاه مرحله انجام شد. با ا

واکنش زنجیره  SYBER ® Green I PCR Master Mix و کیت

ای مرکز ( انجام شد. توالی پرایمرها از پایگاه دادهPCR)18پلیمراز

( تهیه شد و سپس طراحی NCBI) 19ملی اطلاعات بیوتکنولوژی

، preprimer هایبرنامه با استفاده از FGF-2پرایمرهای ژن 

Primer 3 و oligo online .انجام شد 

 

 تحلیل آماری

و ژن  FGF-2های ژن پس از به دست آمدن داده

 سبی ژنن -کمی بیان ΔΔCT−2مرجع، با استفاده از روش 

FGF-2 آمده با استفاده از دستهای بهانجام شد. سپس داده

 P<0.05داری و در سطح معنی 20نسخه  SPSSافزار نرم

ها منظور بررسی توزیع طبیعی دادهوتحلیل شدند. بهتجزیه

های گروهی، به )میانگین و انحراف استاندارد( و تفاوت

زمون آاسمیرنوف و  -ترتیب از روش آماری کلموگروف

 استفاده شد.  02آماری غیر پارامتریک کروسکال والیس

 نتایج

های صحرایی در دو مرحله وزن بدن موش 1در جدول 

صورت میانگین و با انحراف و قبل از کشته شدن بهپایه 

 شده است.استاندارد ارائه
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 هفته تمرین تداومی با شدت متوسط و تمرین تناوبی شدید 8ها، قبل و بعد از های صحرایی در گروه. وزن بدن موش3جدول 

 شده است(انحراف استاندارد ارائه ±صورت میانگین )مقادیر به

HIIT MICT CO8W CO 
 گروه

 متغیر

 بدن وزن پایه 5/237 ± 87/6 4/233 ± 15/7 7/234 ± 64/7 9/236 ± 85/8

 هفته 8 ----- 8/295 ± 8/8 5/241 ± 3/10 4/258 ±5/11 (گرم)

CO گروه کنترل؛ :CO8W هفته؛  8: گروه کنترلMICT گروه فعالیت ورزشی تداومی با شدت متوسط؛ :HIITگروه تمرین تناوبی شدید : 

 

 

 های صحرایی.در بافت چربی زیرپوستی موش FGF-2. تغییرات بیان ژن 1 شکل

 

 
 های صحرایی.بافت چربی احشایی موش FGF-2. تغییرات بیان ژن 2 شکل

 

 FGF-2دار در بیان ژن نتایج نشان داد تغییر معنی

بافت چربی زیرپوستی، پس از هشت هفته تمرین تداومی 

های کنترل مشاهده استقامتی و تناوبی شدید نسبت به گروه

هر دو برنامه  ،وجود(. بااین =9/0P، 1شود )شکل نمی

تمرینی، اثر افزایشی مشابهی بر بیان این ژن داشتند، هرچند 

 دار نبودند.این تغییرات ازنظر آماری معنی

دهد که در مقایسه با همچنین نتایج نشان می

های ورزشی تأثیری بر کدام از مداخلههای کنترل، هیچگروه

، 2در بافت چربی احشایی ندارند )شکل  FGF-2بیان ژن 

23/0P=.) 

 گیریبحث و نتیجه

 HIITمطالعه حاضر برای نخستین بار اثر برنامه تمرین 

در بافت  FGF-2و تمرین تداومی هوازی بر میزان بیان ژن 

چربی زیرپوستی و احشایی را موردبررسی قرار داده است. 

دار افزایش غیر معنی دهندههای پژوهش حاضر نشانیافته

دار زیرپوستی و کاهش معنیبی در بافت چر FGF-2ژن بیان 

بیان این ژن در بافت چربی احشایی پس از تمرینات تداومی 

بود. بر اساس اطلاعات موجود تاکنون در  HIITاستقامتی و 

زایی بافت  مطالعات بسیار محدودی، پاسخ و سازگاری عروق

شده است و تنها سه مطالعه به بررسی چربی با ورزش بررسی
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اند. در ورزش در بافت چربی پرداخته زایی ناشی از عروق

( گزارش 2011، سزاروسکا و همکاران )PDGFمورد پروتئین 

هفته تمرین استقامتی،  6اند که سه ساعت پس از اتمام کرده

ها بافت چربی زیرپوستی در موش PDGF-Aمیزان بیان ژن 

 PDGF-Aیافته بود، اما تغییری در میزان پروتئین افزایش

. در مورد (12)نشد  رپوستی در این دوره دیدهبافت چربی زی

( 2011، در مطالعه هانتو و همکاران )VEGFنقش پروتئین 

هفته فعالیت ورزشی، موجب افزایش بیان  9مشخص شد که 

های چربی احشایی و گیرنده نوع دو آن در سلول VEGF-Aژن 

دی  ،. همچنین(11)شود های صحرایی نر ویستار میموش

هفته تمرین هوازی فزاینده دویدن  8( اثر 2014سنزو و یو )

زایی بافت  گردان بر میزان پروتئین عوامل عروق روی نوار

رت را بررسی کردند. آنها گزارش کردند بیان  30 چربی

در بافت چربی احشایی )درون شکمی(  VEGF-Aپروتئین 

 VEGF-Aکه تغییری در پروتئین افزایش داشت، درحالی

 .(10)ربی زیرپوستی مشاهده نشد چ

بر اساس نتیجه مطالعه حاضر و مطالعه دی سنزو و یو 

رسد موقعیت و محل بافت چربی بر (، به نظر می2014)

زایی و عوامل مؤثر بر آن تأثیرگذار  میزان تغییرات عروق

در بافت چربی زیرپوستی و  FGF-2باشد. بیان بیشتر ژن 

بی احشایی متعاقب هر دو کاهش بیان این ژن در بافت چر

توان به را می HIITبرنامه تمرینی ورزشی تداومی هوازی و 

های عملکردی این دو بافت و همچنین پاسخ تفاوت در نقش

متابولیک متفاوت این دو بافت به برنامه ورزشی عنوان کرد. 

زایی نواحی  در خصوص مقایسه فعالیت متابولیک و عروق

دونقیض و محدودی وجود دارد. مختلف بافت چربی، نتایج ض

شده است که ورزش تأثیر بیشتری بر طور مثال، مشاهدهبه

ساز لاکتات در بافت چربی احشایی وو سوخت VEGFسطح 

دارد و بر این اساس پیشنهادشده است که چربی احشایی در 

تر باشد مقایسه با چربی زیرپوستی، به لحاظ متابولیک فعال

شده است که بافت چربی افته، گزارش. متناقض با این ی(10)

زیرپوستی نسبت به بافت چربی احشایی به دنبال تمرین 

. در (13)کند های بیشتری تولید میاستقامتی آدیپوکاین

هفته تمرین اختیاری  4شده است که این رابطه گزارش

-ILو  IL-6 ،TNF-αموجب افزایش بیان چندین سایتوکاین )

Ra 112های ی و نه چربی احشایی موش( در چربی زیرپوست

هایی . در رابطه با نقش آدیپوکاین(17)صحرایی شده است 

نیز این موضوع تأییدشده است  22و ویسفاتین IL-18مانند 

. علاوه بر این، رژیم غذایی و شاخص توده بدن نیز بر (12)

زایی بافت چربی تأثیرگذارند. در مطالعات حیوانی  عروق

قی ناشی از رژیم غذایی باعث شده است که چامشاهده

 ؛(13)شود در بافت چربی احشایی می VEGF-Aافزایش ژن 

شده است که میزان ژن اما در مطالعات انسانی، گزارش

VEGF-A شکمی افراد چاق کمتر  -در بافت چربی زیرپوستی

و در افراد چاق با شاخص توده بدنی بالاتر، میزان  (18)است 

. (19)از بافت چربی کمتر بوده است  VEGF-Aرهایش 

( در 2017و همکاران ) همچنین در مطالعه اخیر، پلت

تحرک، به این نتیجه مقایسه بین افراد چاق فعال و بی

اند که به دنبال یک جلسه فعالیت ورزشی هوازی، یافتهدست

بافت چربی زیر جلدی در هر دو گروه  VEGF-Aبیان ژن 

سلول  CD31که میزان شاخص یابد، درحالیافزایش می

در افراد فعال بالاتر است و  IL-6پوششی رگ خونی و بیان 

به  VEGF-Aثیر تجمعی افزایش گذرای أممکن است نتیجه ت

 .(20)دنبال فعالیت ورزشی باشد 

رسانی متناسب افزایش بافت چربی بدون افزایش خون

شود. در وضعیت با آن، باعث کمبود اکسیژن در بافت می

های چربی بیشتر به سمت تأمین وساز سلولی، سوختچاق

رود و منجر به افزایش تولید لاکتات هوازی میانرژی بی

بنابراین، میزان لاکتات یکی از شاخص کمبود  شود؛می

شده . گزارش(13 ،10)شود اکسیژن بافت چربی محسوب می

است که در جوندگان، چاقی و محدودیت کالری به ترتیب 

ش و کاهش تولید لاکتات بافت چربی احشایی باعث افزای

. همچنین پیشنهادشده است که چاقی در (13)شوند می

های چربی انسان و حیوان که باعث کاهش اکسیژن در سلول

شود، یک سازوکار مهم التهاب مزمن در بافت چربی است می

شده است که میزان مصرف . جالب اینکه گزارش(13 ،10)
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ی افراد چاق در مقایسه با افراد لاغر اکسیژن در بافت چرب

وجود، به دنبال بهبود جریان خون . بااین(10)کمتر است 

ناشی از فعالیت ورزشی و همچنین افزایش مصرف اکسیژن 

های چربی )افزایش بیان ژن واسطه بهبود بیوژنز در سلولبه

شده با کننده مشترک گیرنده گاما، یک آلفا فعالفعال

در بافت چربی( میزان ( α1-PGC) 32کسی زومتکثیرکننده پرا

 .(10)یابد کاهش می لاکتات تولید

موضوع مهم دیگر که در تفسیر نتایج باید بدان توجه 

های مختلف بدن، رسد در بافتنمود این است که به نظر می

 سازوکارها و عوامل تحریکی و مهاری مختلفی فرآیند عروق

و همکاران  رابطه، والتون کنند. در اینکاری میزایی را دست

هفته تمرین رکاب زدن در  12( با بررسی 2015)

های مبتلابه مقاومت انسولینی، به این نتیجه آزمودنی

اند که این مداخله ورزشی باعث افزایش برخی یافتهدست

 Aیکلوفیلین سهای آنژیوژنیک همچون شاخص

(Cyclophilinآنژیوپویتین ،)1 (Angpt1آنژیوپویتین ،)2 

(2Angpt،)2431CD25، عامل القاء کننده هایپوکسی(1-HIF )

و  1TIE)26و تیروزین کیناز همراه با ایمونوگلوبولین یک و دو

TIE2 ،)VEGFA که در بافت عضله اسکلتی شده است؛ درحالی

زایی بافت چربی زیرپوستی  های عروقثیری بر شاخصأت

وار و . همچنین در مطالعه مهری ال(21)ناحیه شکم ندارد 

هفته تمرین  5شده است که ( نشان داده1395همکاران )

تحرک باعث های جوان کمای در آزمودنیمقاومتی دایره

حال باید به . بااین(22)شود سرمی می FGFو  VEGFافزایش 

های دو مطالعه بالا انسان این نکته توجه شود که آزمودنی

ومتی بود و از این اند و مداخله ورزشی آنها نیز از نوع مقابوده

 لحاظ بامطالعه حاضر متفاوت هستند.

عامل  سه آنژیوستاتیک، و آنژیوژنز عوامل همه میان از

 PDGF( و VEGFRآن ) و گیرنده FGF-2، VEGFزایی  عروق

 آنژیوژنز و آنژیوستاتین نقش مهارکنندگی فرایند در تحریک

در مراحل آغازین و اولیه عروق زایی عواملی  .رادارند اصلی

کننده داشته و بااتصال به نقش شروع VEGFو  FGF2مانند 

 های اختصاصی خود سبب پیش بردن فرایند عروقگیرنده

زایی در مراحل  گردند. با پیشرفت فرایند عروقزایی می

گیری و بلوغ عروق خونی و پایانی آنژیوژنز، به هنگام شکل

تر پررنگ و برجسته PDGFدش خون، نقش دستگاه گر

در مشخص  PDGFرسد بررسی پاسخ شود. لذا به نظر میمی

طورکلی سازگاری دستگاه زایی و به شدن سرنوشت عروق

. بر اساس مطالعات پیشین، (5)گردش خون مفید باشد 

 برخی از عوامل ازجمله کمبود اکسیژن، عوامل همودینامیکی

 باز توانندمی 28(NOاکساید ) و نیتریک 27برشی تنش مثل

 کنند. کمبود اکسیژن بافتی یکی شروع را عروق گیریشکل

 که است آنژیوژنز فرایند شروع برای هامحرک ترینقوی از

. (23)شود زایی می برخی از عوامل عروق تنظیمی بیش باعث

. باشد مؤثر مویرگی شبکه توسعه در تواندمی تنش برشی نیز

بافت  هایسلول به ناگهانی صورتبه خون که فشاری درواقع

 شدن باز سبب کندمی وارد های خونیپوششی رگ

 و هایپرپلاریزاسیون که شودمی پتاسیمی هایدریچه

 نوبهدارد، افزایش کلسیم به دنبال به را کلسیم درنتیجه هجوم

 آن اثر در که شودمی سلولی داخل علائم شروع سبب خود

 آزاد VEGF و bFGF و عوامل یابدمی افزایش اکساید نیتریک

 mRNAبیان  افزایش برشی، تنش اصلی . پاسخ(24)شوند می

 منجر VEGF تولید توسط احتمالاً که است eNOS پروتئین و

 مهم عامل هم که یک NO. (25)شود زایی می عروق به

باشد زایی می عروق فرایند کنندهو تنظیم عروقی انقباض

 جلوگیری آپوپتوز از که است اندوتلیالی ابقای عامل (26)

 راه از را های خونیپوششی رگ هایسلول تکثیر و کندمی

 .(25)برد می بالا FGF و VEGF بیان افزایش

 در برخی موارد باوجود اندداده نشان در مقابل، شواهد

گیرد نمی زایی صورت عروق زایی، عروق عوامل افزایش

عوامل آنژیواستاتیکی  است کهبنابراین پیشنهادشده  ؛(27)

 از مانع دارند که وجود ازجمله آنژیواستاتین و اندواستاتین

 یک از ایقطعه آنژیوستاتین .شوندزایی می عروق فرایند

 نیتریک مهار. است پلاسمینوژن نام به تربزرگ پروتئین

 دهدمی افزایش را آنژیوستاتین بیان ،(NOS) سنتاز اکساید

 منجر زایی ناکامل عروق درنتیجه و NO تولید کاهش به که
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 عروق بازدارنده از عوامل دیگر . اندوستاتین یکی(25)شود می

پوششی رگ  هایسلول تکثیر بر تأثیر طریق زایی است که از

 اندوتلیالی، مجرای تشکیل و VEGF از ناشی مهاجرت خونی،

 در اندوستاتین این، علاوه بر کند.می زایی جلوگیری عروق از

 این از و کندمی مداخله bFGF و VEGF گیرنده آبشاری مسیر

 .(5)کند می مهار زایی را عروق طریق

رسد سایر سازوکارها علاوه بر موارد بالا، به نظر می

کننده آپوپتوز و )تنظیم ECSCR– Aktازجمله محور 

( در 29شده در سطح سلول اندوتلیالیشیموتاکسی بیان

زایی ناشی از فعالیت ورزشی در بافت چربی  تحریک عروق

نقش داشته باشند. در این زمینه، در مطالعه اخیر، لوتسائو و 

هفته تمرین اختیاری  7( در بررسی تأثیر 2016همکاران )

شده با غذای پرچرب به این نتیجه دست های تغذیهدر موش

یافتند که مقدار بافت چربی احشایی و زیر جلدی به ترتیب 

 A/TSP-VEGF03-1کاهش و نسبت بیان  %45 و 33

شده که غذای . علاوه بر این، مشخص(28)یافته است افزایش

و کاهش نسبت  ECSCRپرچرب باعث افزایش بیان پروتئین 

PhosphoAkt/Akt  در هر دو بافت چربی زیرپوستی و

که فعالیت ورزشی منجر به کاهش شود، درحالیاحشایی می

ها شده است. در این مطالعه چنین دار این پروتئینمعنی

عنوان یک محرک گیری شده که فعالیت ورزشی بهنتیجه

زایی در بافت چربی عمل کرده و باعث رشد  پیش عروق

-VEGF-A/TSPو نیز  ECSCR – Aktشود و محور مویرگی می

دارند زایی بافت چربی نقش محوری در سازگاری عروق 1

(28). 

ورزشی مختلف، پاسخ و های از سوی دیگر، فعالیت

های متفاوتی را به دنبال دارند. از بین عناصر سازگاری

ترین عوامل مختلف فعالیت ورزشی، شدت ورزش یکی از مهم

ها است. در مورد بافت چربی، در دو مطالعه اثرگذار بر بافت

شده است که ورزش شدید باعث ایجاد تغییرات گزارش

. در (30 ،29)ست مطلوب در بافت چربی احشایی شده ا

یید اثربخشی بیشتر تمرینات شدید نیز کالج آمریکایی طب أت

( به افراد WHO( و سازمان بهداشت جهانی )ACSMورزش )

سلامتی و پیشگیری منظور دستیابی بهکنند که بهتوصیه می

دقیقه فعالیت با شدت  150ها، در هفته از ابتلا به بیماری

. (31)دقیقه فعالیت شدید انجام دهند  75متوسط یا 

 2007همچنین در یک مقاله مروری تحلیلی در سال 

پیشنهادشده است که ورزش هوازی مانند راه رفتن سریع، 

باعث 31و استفاده از ارگومتر با شدت حدود ده متدویدن 

ورزش 32شود، زیرا بین میزانکاهش چربی احشایی می

هوازی و کاهش چربی احشایی در افراد چاق بدون اختلالات 

وجود، در . بااین(30)متابولیک رابطه وابسته وجود دارد 

رغم تفاوت حجم حدود دو برابری تمرین مطالعه حاضر علی

داری به ، تغییر معنیHIITازی نسبت به تمرین تداومی هو

 ها اتفاق نیفتاد.کدام از تمریندنبال هیچ

زایی در بافت چربی  موضوع کمتر پرداختن به عروق

تواند در ابتدا به خاطر دیدگاه سنتی به بافت چربی می

پنداشتند بافت چربی عنوان یک بافت غیرفعال باشد که میبه

ها را بر عهده دارد. علاوه بر این، تنها وظیفه ذخیره چربی

زایی حاصل از ورزش را  بیشتر مطالعاتی که تغییرات عروق

های عضله اسکلتی، عضله قلبی و اند، بر بافتبررسی کرده

های با توزیع جریان عنوان بافتویژه هیپوکمپ بهبافت مغز به

های با اولویت و اند و کمتر به بافتخون بالا تمرکز کرده

 اند.رسانی کمتر مانند بافت چربی پرداختهان خونمیز

های مطالعه حاضر، عدم بررسی یکی از محدودیت

زیرا اگر بدانیم که  زایی در بافت چربی است؛ میزان عروق

با مداخله ورزشی، نسبت مویرگ به سلول چربی چه 

گیری کنیم که آیا توانیم نتیجهکند، بهتر میتغییری می

در دو  FGF-2کاهش میزان بیان ژن  این روند افزایش و

 راستا با میزان عروقبافت چربی زیرپوستی و احشایی، هم

زایی در بافت چربی است یا خیر. علاوه بر این، عدم 

گیری تغییرات سطوح پروتئینی نیز محدودیت اندازه

دهنده تغییرات پس ترجمانی و میزان دیگری است که نشان

ایی است. محدودیت دیگر ز تغییر واقعی این عامل عروق

 کننده عروقاینکه، در این مطالعه تنها یک عامل تحریک

طور که اشاره شده است و همان، ارزیابیFGF-2زایی، یعنی 
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زایی بافت چربی، چندین پروتئین  شد در فرآیند عروق

تحریکی و مهاری تعامل و مشارکت دارند. درمجموع، 

ابتدای راه است  پژوهش در حیطه آنژیوژنز بافت چربی در

زایی بافت چربی  و استفاده بالینی از تنظیم و کنترل عروق

در افق پیش روی مطالعات این حیطه قرار دارد. همچنین 

تحرکی و در مقابل آن فعالیت ورزشی در کنار بی

ترین عوامل اثرگذار بر عنوان مهمای بهراهبردهای تغذیه

ر سازوکارهای رشد و یا تحلیل بافت چربی، نقشی محوری د

دارند. لذا زایی در این بافت بر عهده تحریک و یا مهار عروق

توان با این رویکرد به دنبال شناسایی الگوی مطلوب می

منظور درمان فعالیت ورزشی با نوع و شدت مناسب، به

چاقی با استفاده از روش درمانی غیر دارویی بود. همچنین 

مولکولی  -لولیتر سازوکارهای سبا درک بهتر و عمیق

زایی بافت چربی و به دنبال آن  تحریک و یا مهار عروق

توان به جلوگیری و های درمانی دارویی مییافتن روش

 درمان چاقی امید بیشتری داشت.

 

 تشکر و قدردانی

عنوان مرکز اجرای الله بهاز دانشگاه علوم پزشکی بقیه

 مستخرج ازپژوهش کمال تقدیر و تشکر راداریم. این مقاله 

 نامه تحصیلی کارشناسی ارشد نویسنده اول است.پایان
 

 

 هانوشتپی
1 Angiogenesis 
2 Adipocyte hyperplasia 
3 Adipocyte hypertrophy 
4 Neovascularization 
5 Vascular endothelial growth factor 
6 Fibroblast growth factor 
7 Hepatocyte growth factor 
8 Transforming growth factor-beta 
9 Thrombospondin 
10 Insulin-like growth factor 
11 VEGF receptor 
12 platelet derived growth factor 
13 Chemotaxis 
14 Mitogenesis 
15 Urokinase-type plasminogen activator 
16 High Intensity Interval Training 
17 Complementary DNA 
18 Polymerase chain reaction 
19 National Center for Biotechnology Information 
20 Kruskal-Wallis 
21 IL-1 receptor antagonist (IL-1Ra) 
22 Visfatin 
23 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator 1-alpha (PGC-1α) 
24 Cluster of Differentiation 
25 Hypoxia-inducible Factor 
26 Tyrosine kinase with immunoglobulin-like and EGF-

like domains 1  
27 Shear stress 
28 Nitric oxide 
29 Endothelial cell surface expressed chemotaxis and 30 

apoptosis regulator 
30 Thrombospondin 
31 Met 
32 Dose- dependent releation 
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Purpose: Obesity is the cause of many diseases and the growth of adipose tissue is related to its vascular 

changes. Studies show that various exercises can affect vascular adipose tissue regulation. The purpose of 

the present research was to study the effects of high-intensity interval training (HIIT) and moderate intensity 

continues training (MICT) on fibroblast growth factor (FGF-2) gene expression in visceral and subcutaneous 

adipose tissues of male Wistar rats. 

Methods: In this experimental study, 24 male Wistar rat (Age 8 weeks and weighing 220-250 grams), as the study samples, 

were divided randomly to basal control, 8 weeks control, HIIT training, and MICT training groups. Exercise training groups 

practiced on rodent’s treadmill 5 days per week, for 8 weeks. In MICT groups, the duration and intensity of training protocol 

were 15 to 60 minutes and 50-75% of VO2max, respectively. In the HIIT group, rats run 4-8×1 min with 70-100% of VO2max 

and 1 min active recovery with 50-70% VO2max. Subcutaneous and visceral adipose tissue samples were removed 48 hours 

after the last training session. Real-Time PCR method used to assess FGF-2 gene expression. 

Results: Results showed that after 8 weeks of MICT and HIIT training, FGF-2 gene expression in subcutaneous 

and visceral adipose tissues increased and decreased respectively, although these changes were not 

statistically significant (P>0.05). 

Conclusion: According to the results, it seems that despite the lack of significant effect of exercise on FGF-2 

gene expression, the different responses of the subcutaneous and visceral fat tissues to exercise activity 

reflected different angiogenic activity. In general, several different angiogenic factors are involved in this 

process which needs more study. 

Keywords: Adipose tissue, Angiogenesis, Fibroblast growth factor, High-intensity interval training, Moderate-

intensity continuous training. 
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