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VEGFR2و VEGF-Aبررسی تاثیر هشت هفته تمرین استقامتی در مقایسه با تمرین تناوبی با شدت بالا بر مقادیر تحقیق حاضر، :هدف

سر موش نر نژاد 24بدین منظور از :شناسیروش. در سه ناحیه استراتوم، هیپوکامپ و قشر بافت مغز موش صحرایی نر ویستار بود
کنترل: گروهسهبهتصادفیبه روش یشگاهآزمایطبا محییآشنایک هفتهپس از هاموش. استفاده شد) گرم200±20هفته،9(ویستار 

)Cont( ؛ تمرین تداومی استقامتی؛ تمرین تناوبی با شدت بالا)HIIT(اي تمرین تداومی و تناوبی را انجام و پروتکل هشت هفتهتقسیم
گیري در سه ناحیه استراتوم، هیپوکامپ و قشر بافت مغز انجام ساعت پس از آخرین جلسه تمرین حیوانات کشته و نمونه24. دادند
وVEGF-Aي در مقادیربراي بررسی اختلاف معنادار. از طریق روش وسترن بلات انجام شدVEGF-A ،VEGFR2میزان پروتئین. گرفت

VEGFR2نتایج نشان داد که مقادیر پروتئین :هایافته.استفاده شدآنالیز واریانس یکطرفه ازدر سه گروهVEGF-A در ناحیه استراتوم
بیش از گروه کنترل بود HIIT، در ناحیه هیپوکامپ در گروه تمرین تداومی استقامتی و در ناحیه قشر هر در گروه HIITدر گروه

)5/0<P .( همچنین مقادیر پروتئینVEGFR2در حالی که در . در دو ناحیه استراتوم و هیپوکامپ در هر دو گروه بیش از گروه کنترل بود
هاي پژوهش حاضر نشان داد که هر دو روش تمرین تداومی استقامتی و تناوبی با یافته: گیرينتیجه. ددار نبوناحیه قشر این تفاوت معنی

ورزش تناوبی با شدت بالا به علت مزیت با این حال . گردد VEGFR2وVEGF-Aهاي شدت بالا می تواند باعث افزایش مقادیر پروتئین
.می استقامتی باشدتواند جایگزینی مناسب براي تمرین تداوزمانی می

VEGF-A ،VEGFR-2تمرین تناوبی با شدت بالا،:واژگان کلیدي

Effect of eight weeks continues and HIIT exercises on VEGF-A and VEGFR-2
levels in stratum, hippocampus and cortex of wistar rat brain

Abstract
The purpose of this study was to investigate the effect of eight week continues and HIIT exercise on VEGF-A
and VEGFR-2 levels in stratum, hippocampus and cortex of wistar rat brain. Methods: for this purpose, 24
wistar rats (age: 9 weeks, weight: 200±20gr) were selected. After one week of familiarization with laboratory
environment, they were randomly divided into three groups consisted of: control, continuous training and high
intensity interval training. They did continuous and high-intensity interval training for eight-weeks. Twenty-
four hours after last section of exercise they sacrificed and sampling of stratum, hippocampus and cortex were
performed. Then, for assessment of VEGF-A and VEGFR-2 level, western blot method was used and for
statistical analysis of the data's, the one-way ANOVA was used.  Data of this study illustrated that VEGF-A
protein in the stratum in HIIT and in hippocampus, the continuous training and in the cortex HIIT group was
higher than the control group (P< 0/..5). Also VEGFR2 protein in the stratum and hippocampus area in both
groups were higher than control group. While this difference was not significant in cortex. The results showed
that both continuous and high-intensity interval training can increase the amount of VEGF-A and VEGFR2
proteins. Thus HIIT because of the time advantage can
kye Words: be a substitute for continuous endurance training.
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مقدمه
فعالیت ورزشی در یکی از مهمترین سازگاري هاي ناشی از 

عضله اسکلتی، قلبی و مغز افزایش چگالی مویرگی یا 
زایی عوامل بسیاري اگرچه در فرآیند رگ. باشدآنژیوژنز می
مهمترین VEGFرسد باشد اما به نظر میاثرگذار می

از اینرو تحقیقات . زایی باشدفاکتور موثر بر فرآیند رگ
VEGFادیر مختلفی اثر گذاري فعالیت ورزشی را بر مق

)3-1(اند سنجیده
علاوه بر تحریک VEGFبا این حال مشخص گردیده که 

- ها از جمله سلولرگ زایی اثرات مستقیمی بر انواع نرون

هاي بنیادي دارد، به طوري که گزارش شده است کاهش 
از طرفی )4(باعث تخریب نرونی می گردد VEGFمقادیر 

شاهده در خون رسانی و مVEGFبا توجه به اثرگذاري 
هایی همچون آلزایمر و نقص خونرسانی در بیماري

یکی از عوامل VEGFرسد به نظر می)6, 5(هانگتینتون 
با توجه به اثرات تحریکی .ها باشد بیمارياثر گذار در این

VEGF تحریک رشد و بقاي سلول) 14(بر اکسون زایی-

افزایش و تکثیر )7(هاي شوان در شرایط هایپوکسی 
، میکروگلیاها  تقویت نروژنز )9, 8(ها مهاجرت استروسیت

به PNSو CNSو اثرات تروفیک بر نرون ها و گلیاها در 
سلامت علاوه بر اثرات آنژیوژنزي و VEGFنظر می رسد 

عروق به عنوان یک فاکتور مهم داراي اثرات محافظتی و 
باشد که به عوامل می)11, 10(ها تروفیک براي نرون

ها، فاکتورهاي رشدي و غلظت اي همچون هورمونگسترده
. )15-12(بستگی دارد اکسیژن 

مهمترین عامل VEGF ،VEGF-Aهاي در بین ایزوفرم
است و در میان )11(در فرایند رگزایی  و حمایت عصبی 

عامل رشد اندوتلیالی 2گیرنده VEGFگیرنده هاي 
)VEGFR2 ( مهمترین انتقال دهنده اثراتVEGF-Aمی -

افزایش مهاجرت،تکثیر،باشد که در عروق باعث تنظیم،
VEGF-Aحیات و افزایش نفوذپذیري عروق در پاسخ به 

نیز با فعال سازي چندین CNS، می گردد در )18- 16(
PLCγ2و مسیر PI3K1مسیر پایین دست از قبیل مسیر 

)15(هاي عصبی باعث شروع تکثیر و حذف آپوپتوز سلول
هاي مهاجرت و تمایز نورونی سلولو همچنین تکثیر،
. )19(گردد بنیادي عصبی می

1. Phosphatide inositol 3 kinase
2. Protein lipase Cγ

، اثرات VEGFبا توجه به اثرگذاري ورزش بر سطوح 
VEGFحاد و مزمن ورزش و تمرینات ورزشی بر مقادیر 

بررسی شده است نتایج این تحقیقات نشان داده که 
استقامتی باعث افزایش فاکتورهاي درگیر در تمرینات

اگرچه . )3-1(. گرددهاي مختلف میزایی در ارگانرگ
تواند باعث رشد عروق خونی جدید تمرینات استقامتی می

. )20(به شدت و نوع تمرین بستگی دارد گردد، اما این امر 
زایی در اند که افزایش رگمطالعات تمرینی نشان داده

) VO2max(درصد حداکثر اکسیژن مصرفی 70-80آستانه 
در حالی که تمرین . پذیرددر عضله اسکلتی انجام می

اثري بر % VO2max45استقامتی با حجم بالا در آستانه 
در بافت . )22, 21(ی عضله اسکتی نداشته است زایرگ

مغز نیز مشخص گردیده که دویدن بر روي تردمیل به 
دقیقه در روز و به مدت سه هفته باعث افزایش 30مدت 

هاي در بافت مغز موشVEGFزایی و فاکتورهاي رگ
همچنین مشخص گردیده . )24, 23(گردد صحرایی می

کششی به دیواره عروقی از که ورزش با القاي استرس
, 25(گردد زایی میباعث افزایش رگNOمسیر وابسته به 

هاي صحرایی همچنین ورزش استقامتی در موش. )26
، )%CV(زایی دار درصد رگسالمند باعث افزایش معنی

در گروه تمرینی نسبت به گروه eNOS3و VEGFمقادیر 
.)27(کنترل گردید 

اگرچه به دلیل نقش تمرینات استقامتی در سلامت 
جسمانی  استفاده از این گونه تمرینات بسیار توصیه شده 
است، اما یکی از دلایل اصلی نپرداختن به این شیوه 

، از )28(باشد ینی نبود زمان کافی در جامعه کنونی میتمر
تمرینی مناسب با صرف زمان کوتاه که این رو ایجاد روش

داراي خاصیت تمرینات استقامتی تداومی باشد، مورد 
یکی از . توجه محققین رشته علوم ورزش قرار گرفته است

اي از پژوهشگران این توسط عدههاي تمرینی کهروش
گردد تمرینات تناوبی شدید با حجم عرصه توصیه می

که از -) SIT(5و تمرینات سرعتی تناوبی) HIIT(4کوتاه 
. )29(باشد می- است HIITخانواده تمرینات 

SITو HIITاند که تمرینات تحقیقات بسیاري نشان داده

باشد یک روش قدرتمند براي بهبود اجراهاي استقامتی می

3. Endothelial nitric oxide senates
4. High intensity interval training with low volume
5.Sprint interval training
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که نسبت به تمرینات استقامتی تداومی سنتی )31, 30(
تمرینات تناوبی با .)30(از لحاظ زمانی داراي مزیت است 

هــاي پرشـــدت ترکیبی از دوره) HIIT(شدت بالا 
VO2 %90≤هـوازي peak) (هاي بازیافت به همراه دوره

، که به دو )29(باشد فعال یا غیرفعال با شدت متوسط می
اگرچه این . گرددصورت با حجم بالا و حجم پایین اجرا می

-گونه تمرینات براي بهبود اجراهایی با ماهیت سرعتی می

اند که انجام این تمرینات به باشد اما تحقیقات نشان داده
مدت چندین هفته باعث بهبود فاکتورهاي درگیر در 

بولیسم هوازي همچون حداکثر ظرفیت هوازي، حداکثر متا
هاي میتوکندریایی و بایوژنز میتوکندریایی فعالیت آنزیم

در رابطه با سازگاري عروقی نیز کوکس و . )32(شود می
نشان دادند که تمرینات استقامتی و ) 2013(همکاران 

جهت کاهش سختی سرخرگی و افزایش SITتمرین 
اثر مشابهی eNOSعروقی شدن عضله اسکلتی و مقادیر 

د کردند که هر دو تمرین براي داشتند، از اینرو پیشنها
افزایش عروق کوچک عضله اسکلتی و بهبود عملکرد عروق 

به علت صرف زمان SITبزرگ مناسب هستند، اما تمرین 
.)1(باشد کمتر داراي مزیت می

هاي عضله بر بافتHIITاگرچه بر اثر گذاري تمرینات 
هاي قلبی اسکلتی و قلب در افراد سالم و داراي بیماري

تحقیقات مختلفی صورت گرفته است، اما اثر این گونه از 
هاي بافت مغز و مقدار اثرگذاي این تمرینات بر سازگاري

به VEGFR2و VEGF-Aگونه از تمرینات بر مقادیر 
زایی و حمایت عصبی عنوان عوامل درگیر در فرایند رگ

در نواحی مختلف مغز همچون قشر، هیپوکامپ و استراتوم 
و فرآیند )34, 33(که در بیماري هاي عصبی

)37, 36(درگیر و متاثر از فعالیت ورزشی)35(دگیريیا
از این رو این سوال . می باشد کمتر سنجیده شده است

تواند به عنوان میHIITگردد که آیا تمرینات مطرح می
نی، همچون تمرینات هوازي جایگزینی کارآمد از لحاظ زما

سنتی با توجه به اثرگذاري بر فاکتورهاي رشدي همچون 
VEGF-A وVEGFR2در حفظ سلامت مغز موثر باشد.

از این رو تحقیق حاضر در نظر دارد میزان تغییرات 
VEGF-A وVEGFR-2 ،در سه ناحیه استراتوم

هیپوکامپ و قشر بافت مغز پس از هشت هفته تمرین 
تداومی در برابر هشت هفته تمرین تناوبی با استقامتی

HIITحجم پایین را بررسی و توانایی اثرگذاري تمرینات 

را به عنوان جایگزینی براي تمرینات استقامتی سنتی در 

.ازمایدتاثیرگذاري بر سلامت بافت مغز بی

روش پژوهش 
نرصحراییسر موش24پژوهشیندر ا:هاآزمودنی

انستیتواز موسسهبه عنوان نمونه تحقیقماهه 9ر ویستا
درجه22±4/1شرایط دماییدر و خریدارييزرا

یکیتار- ییو چرخه روشنا55%±4، رطوبت گرادیسانت
ي و به وسیله آب و غذاي مخصوص ساعت نگهدار12:12
تمام حیوانات به منظور . هاي صحرایی تغذیه شدندموش

8- 12دقیقه با سرعت 10آشنا سازي با تردمیل به مدت 
بعد از گذشت . متر بر دقیقه به مدت سه روز ورزش کردند

هاي موش) سازگاري با محیط آزمایشگاه(یک هفته 
) ,Cont(صحرایی به طور تصادفی به سه گروه کنترل 

تمرین تداومی استقامتی و تمرین تناوبی با شدت بالا  
)HIIT (ه تقسیم و با توجه به حداکثر سرعت بدست آمد

. در آزمون وامانده ساز تمرین داده شدند
آزمون جهت تعیین سرعت بیشینه هنگام حداکثر 

با استفاده از آزمون فزاینده استاندارد : اکسیژن مصرفی
که به وسیله کارول گویز ریندلو )38(بیدفورد و همکاران  

هاي نژاد ویستار استاندارد جهت رت) 2007(و همکاران 
حداکثر اکسیژن مصرفی موش هاي )39(سازي شده است 

هر موش صحرایی به صورت . صحرایی محاسبه گردید
آزمون فزآینده به اینصورت بود . جداگانه آزمون گرفته شد

m/minکه موش هاي صحرایی بر روي تردمیل با سرعت 

ه سرعت تردمیل شروع به دویدن کردند هر سه دقیق5
m/min5 افزایش می یافت آزمون تا لحظه رسیدن موش

سرعت نهایی موش . صحرایی به واماندگی ادامه می یافت
صحرایی به عنوان سرعت بیشینه در زمان رسیدن به 
حداکثر اکسیژن مصرفی جهت محاسبه شدت هاي 

از حیوانات هر . تمرینی موش هاي صحرایی استفاده گردید
بار آزمون وامانده ساز گرفته و شدت تمرین دو هفته یک 

.شدبا توجه به مقادیر جدید آزمون تعیین می
پروتکل تمرین تناوبی :پروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا

با شدت بالا شامل سه قسمت گرم کردن، تمرین شامل 
موش هاي صحرایی . تکرارهاي اینتروال و سرد کردن بود

دقیقه بر 5بیشینه به مدت درصد50تا 40ابتدا با شدت 
روي نوار گردان گرم کردند، سپس تمرین تناوبی را انجام 

درصد سرعت بیشینه سرد 50تا 40و پس از آن با شدت 
تمرین تناوبی شامل ترکیب . کردن را انجام دادند
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تکرار . تکرارهاي اینتروال با شدت بالا و شدت پایین بود
درصد 80قه با شدت اینتروال با شدت بالا شامل دو دقی

درصد بیشینه در هفته 90سرعت بیشینه در هفته اول؛ 
درصد 110درصد بیشینه در هفته سوم و 100دوم، 

سرعت بیشینه از ابتداي هفته چهارم، تا پایان تمرین 
خواهد بود، تکرار اینتروال با شدت پایین شامل دو دقیقه 

30وم و درصد بیشینه از هفته اول تا پایان س40با شدت 
. درصد سرعت بیشینه از ابتداي هفته چهارم به بعد بود

با شدت بالا در هفته اول دو تکرار تعداد تکرار اینتروال
اینتروال؛ هفته دوم چهار تکرار اینتروال؛ هفته سوم شش 
تکرار اینتروال و از ابتداي هفته چهارم به بعد شامل هشت 

زمان تمرین در از این رو زمان کل. تکرار اینتروال بود
دقیقه، هفته سوم 24دقیقه، در هفته دوم 16هفته اول 

.دقیقه بود40و از ابتداي هفته چهارم به بعد 32
در گروه تمرین :پروتکل تمرین تداومی هوازي

دقیقه با 5هاي صحرایی ابتدا به مدت استقامتی موش
درصد سرعت بیشینه بر روي نوارگردان 50تا 40شدت 

درصد سرعت بیشینه در 60سپس با شدت گرم کرده
70درصد سرعت بیشینه در هفته دوم؛ 65هفته اول؛ 

درصد سرعت بیشینه از هفته سوم به بعد تمرین تداومی 
هاي صحرایی در گروه مسافت دویدن موش. را انجام دادند

اي بود که با مسافت تمرین گروه تمرین تداومی به گونه
از اینرو زمان تمرین . برابر بودتناوبی در یک روز تمرینی 

درصد سرعت بیشینه با توجه به مقدار 70در شدت 
بدون محاسبه جابجایی (جابجایی پروتکل تمرین تناوبی 

در . گردیدمحاسبه ) در مرحله گرم کردن و سرد کردن
50تا 40ها پنج دقیقه سرد کردن را در شدت پایان موش

.درصد سرعت بیشینه انجام دادند
ساعت پس از اتمام آخرین جلسه تمرین 24:گیرينهنمو

زایلازین ) mg/Kg90(هر سه گروه با استفاده از کتامین 
)mg/Kg10 (هوش و بافت مغز خارج گردید و با بی

و با استفاده از مختصات 1استفاده از ماتریکس مغزي 
پاکسینو سه بافت قشر، هیپوکامپ و استراتوم جهت تعیین 

.استخراج گردیدVEGFR2و VEGF-Aمقادیر 
هاي استخراج شده ابندا نمونه: تهیه و آماده سازي بافت

μL500Tris-Hcl،8pH= ،003/0(بافر هموژن توسط
SodiumگرمNaCl ،025/0گرم EDTA ،08/0گرم 

1 .Brain Matrix

Deoxycholate ،01/0 گرمSDS ،1قرصProtease

inhibitor cocktail ،10میکرولیترNP40 (0.1%)(براي
براي هموژن کردن . شدلیزسلولیعصارهآوردنبدست

بافت، به اندازه چهار الی پنج برابر وزن نمونه ها بافر لیز 
مدل میکرو 2تامیو با هموژنایزرکننده ریخته شد 

اي ثانیه30دو زمان مدتبهrpm3000دور با 3اسمش
اي بین دفعات براي جلوگیري از دقیقه5با فاصله زمانی 

سپس . شدهموژنشدن و دناتوره شدن پروتئین،گرم 
درجه+4دماي دردقیقه10مدتبهشدههموژنبافت

.گردیدسانتریفیوژrpm3600دور دروگرادسانتی
.شدنگهداري-º80در فریزروجدامحلولسوپرناتانت

جهت تعیین غلظت پروتئین از روش برد فورد استفاده و 
اندارد، غلظت مناسب پروتئین با استفاده از منحنی است

.نمونه محاسبه گردید
براي انجام تست وسترن بلات مقادیر :وسترن بلات

-SDSمساوي از پروتئین توسط ژل پلی آکربل آمید 

PAGE12 %بعد از مرحله الکتروفورز، . جداسازي شد
منتقل شده و کاغذ به PVDFپروتئین هاي ژل به کاغذ 

. مدت یک ساعت و نیم در محلول بلاکینگ قرار گرفت
-Anti(سپس کاغذ یک شب در آنتی بادي اولیه  VEGF-

A شرکتabcam ( درجه سانتی گراد قرار داده شد و 4در
شستشو داده شد و TBSTبار با محلول 3در روز دوم 

انکوبه کاغذ به مدت یک ساعت و نیم با آنتی بادي ثانویه 
پوشانده و ECLها را با کیت بعد از این مرحله بلات. شد

ها را سپس بلات. با استفاده از فیلم رادیولوژي ظاهر شدند
در بافر استریپینگ شستشو داده و آنتی بادي اولیه 

)VEGFR-2 ساخت شرکتabcam ( را به روي کاغذ
مورد گذاشته و دوباره با آنتی بادي ثانویه انکوبه و پروتئین 

ها را دوباره سپس بلات.  نظر در فیلم رادیولوژي ظاهر شد
در بافر استریپینگ شستشو داده و آنتی بادي بتا اکتین را 
به روي کاغذ گذاشته و دوباره با آنتی بادي ثانویه انکوبه و 

توسط برنامه .  بتااکتین نیز در فیلم رادیولوژي ظاهر شد
Image Jمتري شدندباندهاي بدست آمده دانسیتو .

ها به وسیلهبودن دادهطبیعی :تجزیه و تحلیل آماري
براي بررسی . شداسمیرنوف مشخص-کولموگروف آزمون

سه در VEGFR2و VEGF-Aي سطوح اختلاف معنادار

1. Tomy
2. Micro Smash
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براي .استفاده شدآنالیز واریانس یکطرفه مستقل ازگروه
نی هاي تعقیبی بونفروها از آزمونتعیین تفاوت بین گروه

در نظر گرفته >05/0Pنیز سطح معناداري. استفاده شد
.شد

واریانس تحلیلنتایج آزمون آماري :هاي پژوهشیافته
در VEGF-Aیکطرفه نشان داد که بین میزان پروتئین 

ت ــنی دار وجود داشــغز تفاوت معــت مــتراتوم بافــاس
))002/0P< (336/8 =24،2F .( نتایج آزمون تعقیبی

گروه کنترل با VEGF-Aبونفرونی نشان داد که در میزان 
گروه تمرین تناوبی با شدت بالا تفاوت معنی داري وجود 

واریانس تحلیلهمچنین آزمون ). >05/0P(داشت 
در استراتوم VEGFR2یکطرفه نشان داد که بین میزان 

داشت بافت مغز در سه گروه تفاوت معنی داري وجود 
))001/0P< (955/11 =24،2F .( نتایج آزمون تعقیبی

گروه کنترل با گروه VEGFR2نشان داد که در میزان 
تمرین تداومی و گروه تمرین تناوبی با شدت بالا تفاوت 

). >001/0P(داري وجود داشت معنی

به تفکیک در ناحیه استراتوم بافت مغزVEGFR2و VEGF-Aمیزان . 1نمودار 
باشدمیMean±SEMها مقادیر به صورتگروه

نتایج آزمون آماري تحلیل واریانس یک سویه نشان داد 
در ناحیه هیپوکامپ VEGF-Aکه بین میزان پروتئین 

) >009/0P( (بافت مغز تفاوت معنی دار وجود داشت 
950/4 =24،2F ..( نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی نشان

گروه کنترل با گروه تمرین VEGF-Aن داد که در میزا
). >01/0P(تداومی تفاوت معنی داري وجود داشت 

همچنین آزمون تحلیل واریانس یک راهه نشان داد که 
در ناحیه هیپوکامپ بافت مغز در سه VEGFR2بین میزان 

) >0001/0P( (گروه تفاوت معنی داري وجود داشت 
244/14 =24،2F .( نشان داد که در نتایج آزمون تعقیبی

گروه کنترل با گروه تمرین تداومی و VEGFR2میزان 
داري وجود گروه تمرین تناوبی با شدت بالا تفاوت معنی

).>0001/0P(داشت 

در ناحیه هیپوکامپ بافت مغز به VEGFR2و VEGF-Aمیزان . 2نمودار 
باشدمیMean±SEMها مقادیر به صورت تفکیک گروه

نتایج آزمون آماري تحلیل واریانس یک سویه نشان داد 
مغز در ناحیه قشر بافتVEGF-Aکه بین میزان پروتئین 

= 009/0P< (781/5((تفاوت معنی دار وجود داشت 
24،2F ..( نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد که در

گروه کنترل با گروه تمرین تناوبی با VEGF-Aمیزان 
). >02/0P(شدت بالا تفاوت معنی داري وجود داشت 

همچنین آزمون تحلیل واریانس یک راهه نشان داد که 
در ناحیه قشر بافت مغز در سه گروه VEGFR2بین میزان 

. تفاوت معنی داري وجود نداشت

VEGF-A
130 kDa

VEGFR2

28 kDa

β-actin
β-actin

45 kDa

130 kDa

VEGF-A 28 kDa

45 kDa

VEGFR2

VEGFR2 130 kDa

VEGF-A 28 kDa

β-actin 45 kDa
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در ناحیه قشر بافت مغز به VEGFR2و VEGF-Aمیزان .3نمودار 
باشدمیMean±SEMها مقادیر به صورت تفکیک گروه

نتیجه گیري بحث و
هاي پژوهش حاضر نشان داد که هر دو نوع فعالیت یافته

در VEGFR2و VEGF-Aورزشی باعث افزایش مقادیر 
با این حال این تغییرات در نواحی . گرددبافت مغز می

به طوریکه تمرین تداومی . باشدمختلف مغز متفاوت می
ه در ناحیVEGF-Aدار مقادیر پروتئین باعث افزایش معنی

در ناحیه استراتوم نیز مقادیر پروتئین . هیپوکمپ گردید
VEGF-Aبا این حال این افزایش . همراه با افزایش بود

همچنین فعالیت . دار نبودنسبت به گروه کنترل معنی
در دو VEGFR2ورزشی استقامتی باعث افزایش مقادیر 

اما ورزش تداومی بر . ناحیه استراتوم و هیپوکامپ گردید
. ر دو پروتئین یاد شده در ناحیه قشر تاثیري نداشتمقادی

که اثر سه ) 2012(این نتایج با تحقیق هونگ و همکاران  
1انژیوپویتن mRNAهفته تمرین استقامتی را بر مقادیر 

و چگالی VEGFو همچنین مقادیر پروتئین VEGFو 2و 
هاي صحرایی سالمند مویرگی در استراتوم و قشر موش

هاي این یافته. همسو بود)23(ویستار سنجیدندنژاد 
گران نشان از افزایش چگالی مویرگی، مقادیر پژوهش

با . فاکتورهاي یاد شده داشتmRNAو VEGFپروتئین 
رسد عدم پاسخ ناحیه قشر به تمرین این حال به نظر می

ها توان در تفاوت آزمودنیتداومی در تحقیق حاضر را می
روق ریز به دلیل رسد به دلیل کاهش عیافت، به نظر می

، باعث گردیده تا فعالیت ورزشی باعث )40(فرایند پیري 
هاي زایی در ناحیه قشر رتاثر بهتر جهت تقویت رگ

هاي سالمند گردد، در حالی که در مطالعه حاضر از رت
-الغ استفاده گردید که از لحاظ چگالی مویرگی با موشب

از دیگر نتایج همسو با . باشدهاي سالمند متفاوت می
توان به پژوهش دینگ هونگ و همکاران تحقیق حاضر می

ششوسهیک،مدت هاياشاره کرد که اثر)2004(
30مدتبهتردمیلرويبرروزانههوازيتمرینهفته

همچونزاییرگفاکتورهايmRNAسطوح بردقیقه

VEGF،چگالی باراآنارتباطو2و1آنژیوپویتن
ناشیآسیبحجمکاهشبامویرگی و ارتباط موارد فوق را

دررامویرگیچگالیافزایشآنها. کردندبررسیسکتهاز
و،VEGFفاکتورmRNAسطوح افزایشدرپیسومهفته

افزایشازناشیسکتهحجمکاهشو2و1آنژوپویتن
اگرچه در تحقیق .)41(کردند گزارشرامویرگیچگالی

یاد شده شکل بافت برداري به دلیل مقایسه با حجم سکته 
در نواحی نزدیک به مرکز سکته و اطراف ناحیه درگیر در 
سکته سنجش شده است با این حال به دلیل افزایش 

توان گفت که هاي رگ زایی در بافت مغز میفاکتور
فعالیت ورزشی با شدت متوسط توانایی ایجاد استرس 
فیزیولوژیک جهت افزایش رگ زایی در برخی نواحی مغز 

با این حال به دلیل استفاده تحقیق یاد شده از . را داراست
دقیقه اي با سرعت 30یک پروتکل ورزشی استقامتی 

فاکتورهاي رگ زایی و mRNAثابت و همچنین سنجش 
شکل متفاوت بافت برداري از مواردي است که استفاده از 
اطلاعات تحقیق فوق و مقایسه با یافته هاي تحقیق انجام 

به نظر می رسد استرس ناشی . گرفته را محدود کرده است
از فعالیت تداومی استقامتی توانسته است باعث افزایش 

دد اما در ناحیه قشر پروتئین هاي درگیر در رگ زاییی گر
استرس ناشی از فعالیت ورزشی به میزانی نبوده است که 

و VEGF-Aبتواند  باعث تغییر معنی دار پروتئین هاي 
VEGFR2با این حال براي درك . در ناحیه قشر گردد

و mRNAچگونگی اثر ورزش بر مقادیر پروتئینی و سطوح 
آیند همچنین تغییرات ساختارهاي مویرگی درگیر در فر

خونرسانی نواحی مختلف مغز نیاز به پژوهشی جامع تر 
.گردداحساس می

هاي پژوهش حاضر نشان یافتهHIITدر رابطه با تمرین 
در ناحیه استراتوم مقادیر HIITداد که در پی تمرین 

داري نسبت افزایش معنیVEGFR2و VEGF-Aپروتئین 
الیت در ناحیه هیپوکامپ نیز فع. به گروه کنترل داشت

VEGFR2وVEGF-Aباعث افزایش مقادیر HIITورزشی 

در ناحیه هیپوکامپ نسبت به گروه کنترل گردید که این 
. دار بودمعنیVEGFR2افزایش تنها در مقادیر پروتئین 

باعث افزایش معنی دار HIITدر ناحیه قشر نیز تمرین 
از اینرو به نظر . در ناحیه قشر گردیدVEGF-Aمقادیر 

به طور کلی باعث افزایش HIITرسد تمرین می
زایی و محافظت نرونی در مغز فاکتورهاي درگیر در رگ

بر مقادیر HIITاگرچه اثر فعالیت ورزشی . گرددمی
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VEGF-A وVEGFR2 در نواحی یاد شده تاکنون بررسی
بر دیگر فاکتورهاي HIITنشده است اما اثر تمرینات 
تحقیق حاضر گزارش شده نروتروفیک مغز همسو با نتایج 

اثر دو ) 2015(در این رابطه افضل پور و همکاران . است
مدل تمرین تداومی استقامتی را با تمرین تناوبی با شدت 

و برخی دیگر از BDNF ،GDNFبالا بر مقادیر 
فاکتورهاي نروتروفیک در بافت مغز موش هاي نر نژاد 

نشان داد که نتایج یافته هاي آنان . ویستار مقایسه کردند
در GDNFوBDNFدار باعث افزایش معنیHIITتمرین 

HIITگردد به طوریکه بافت مغز نسبت به گروه کنترل می

نسبت به تمرین تداومی استقامتی افزایش بیشتر سطوح 
در تحقیق حاضر نیز . پروتئین هاي فوق را منجر شد

نیز مانند تمرین استقامتی توانست منجر به HIITتمرین 
VEGFR2وVEGF-Aحریک و تغییر مقادیر پروتئین ت

اگرچه تحقیق حاضر در نظر . در نواحی مختلف مغز گردد
و VEGF-Aداشت با سنجش تغییرات مقادیر پروتئین 

VEGFR2 تفاوت هاي دو روش تمرین ورزشی را مقایسه
رسد براي درك بهتر از کند با این حال به نظر می
ق در نواحی مختلف مغز چگونگی اثرگذاري دو ورزش فو

و همچنین VEGFR2نیاز به سنجش مقادیر فسفوریله 
دیگر عوامل درگیر در رگ زایی همچون نیتریک اکساید 

با وجود اینکه مقادیر و سطح معنی . گردداحساس می
داري پروتئین هاي فوق در نواحی مختلف بین دو روش 

رسد هر دوتمرینی متفاوت بود با این حال به نظر می
فعالیت ورزشی توانایی یکسانی در فعال سازي مسیر پیام 

اگرچه . داشته باشدVEGFR2و VEGF-Aرسانی  
چگونگی و مکانیسم اثر و تفاوت هاي دو روش تمرینی بر 

اما به . بافت مغز هنوز به طور کامل شناخته نشده است
نظر می رسد یکی از عوامل موثر تغییرات جریان خون 

هاي مغز با توجه به افزایش شدت مغزي و نیاز سلول
مشخص گردیده که با افزایش شدت فعالیت . تمرین باشد

هاي مغزي به اکسیژن و ورزشی نیاز سوخت و سازي سلول
یابد در حالی هاي سوخت و سازي افزایش میدیگر فرآورده

در . که جریان خون مغزي متناسب با این افزایش نیست
در مروري به) 2010(نهمکاراوروکساین رابطه چیري

مطالعه را که با استفاده از روش 21سیستماتیک نتایج 
گرفته بود را سالمآزمودنی291طیف سنجی بر روي

نتایج بررسی آنها کلیطوربهمورد بررسی قرار دادند
فعالیت شدتافزایشباکهبودامرایندهندهنشان

متوسط سطوحمغز، تاشدنداراکسیژنورزشی مقادیر
افزایش و ) اوجVo2درصد 60تا 30بین ( فعالیت ورزشی 

می بدون تغییراوجVO2نزدیک بهتاسپس این مقدار
اما این مقادیر با افزایش شدت فعالیت به بالاتر از ماند

وساتوهچنین کوهی. کنداوج افت میVO2مقادیر 
درخونجریانتغییراتبررسیبه) 2011(همکاران

کاروتیدخارجیشریان،)ICA(کاروتیدداخلیشریان
)ECA (ورتبرالشریانو)VA (60،% 40هايشدتدر %
بااستراحتیحالتودریافتیاکسیژنحداکثر% 80،

طوربههاآزمودنی. پرداختندفراصوتدوپلرازاستفاده
درشدهیادشدتسهدردقیقهپنجمدتبهجداگانه

اجراراسواريدوچرخهفزایندهپروتکلدرازکشحالت
اکسیژنحداکثر% 60شدتدرکهدادنشاننتایج. کردند

بهنسبت% ICA23/0±4/6خونجریانمصرفی،
% 80درحالاینبا. یافتافزایشاستراحتیمقادیر

مقادیربهنزدیکICAخونجریانمصرفیاکسیژن
بارافزایشباکهحالیدر. بازگشتاستراحتیسطوح
. داشتافزایشVAوECA،CCAخونجریانکاري

اکسیژن% 80تا% 60ازICAخونجریانتغییرات
جریانتغییراتبا) r=77/0(منفیهمبستگیمصرفی

جلديعروقهدایتبینآنهاهمچنین. داشتECAخون
معناداريمثبتهمبستگیECAخونجریانوپیشانی

)79/0=r (حیندرکهگرفتندنتیجهآنها. کردندمشاهده
خونجریانتغییرعدمیاکاهششدیدورزشیفعالیت

ICAخونجریانزیادافزایشعلتبهECAدلیلبه
با توجه به ).57(می باشدتنظیمیگرمااولویتافزایش

رسد با افزایش شدت فعالیت دو تحقیق یاد شده به نظر می
به نیاز به هاي مغز با توجه ورزشی شرایط محیطی سلول

اکسیژن و فراهمی اکسیژن و خون رسانی بافت مغز 
از آنجایی در این تحقیق شدت فعالیت . گرددمتفاوت می

درصد اکسیژن مصرفی اوج اما 70تداومی نزدیک به 
درصد حداکثر اکسیزن 110تمرین تناوبی در حدود 

از لحاظ فراهمی HIITرسد تمرین مصرفی بود به نظر می
- رسانی مغزي استرس بیشتري را به سلولاکسیژن و خون

که این . کندهاي مغزي نسبت به تمرین تداومی ایجاد می
تواند باعث به وجود آمدن خونرسانی متفاوت در امر می

که خود . شدت بالا و پایین نسبت به تمرین تداومی گردد
و VEGF-Aتواند عامل متفاوت بودن مقادیر پروتئین می

VEGFR2لف مغز گردددر نواحی مخت .
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توان گفت که فعالیت ورزشی تناوبی با بطور کلی می
شدت بالا همچون تمرین تداومی استقامتی توانایی 

VEGFR2و VEGF-Aتحریک و افزایش مقادیر پروتئین 

که افزایش پروتئین هاي فوق عاملی اثرگذار در . را دارد
- هاي مغزي میبهبود خونرسانی و حمایت عصبی سلول

نسبت به تمرین HIITباشد و از آنجایی که فعالیت 
تداومی استقامتی از لحاظ زمانی و حجم کار انجام شده 

رسد این گونه از تمرینات باشد به نظر میداراي مزیت می
تواند جایگزینی مناسب جهت حفظ سلامت سیستم می
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