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  عامل القایی هایپوکسی یک آلفا، فاکتور رشد اندوتلیال عروق و یک جلسه 

  تمرین شناي زیر آبی

  3، زینب نظام دوست2حامد عیدي یوسف آباد، 1مرضیه ثاقب جودکتر 

  هچکید

 به عنوان  )VEGF( عامل رشد اندوتلیال عروقو  )HIF-1α( آلفا ایپوکسی یکه عامل القایی سرمی سطوحسابقه و هدف: 

 ،HIF-1αح سرمی وبررسی پاسخ سط ،حاضر تحقیقهدف از کنند. مى تغییر با فعالیت ورزشی  ،زایی فاکتورهاي مهم در فرایند رگ

VEGF 2( و درصد اشباع اکسیژن مویرگی محیطیSpO (مواد و روش ها شناي زیر آبی در مردان جوان بود.تمرین  هجلس 1 متعاقب :

 تحقیقدر این داوطلبانه ، )متر مربعبر  مکیلوگر 80/23 ±91/3 توده بدنیشاخص  و الس 30/23 ±26/2سن میانگین ( شناگر مرد ده

در نظر گرفته شده استراحت دقیقه  1 تکرار نیز 2بار تکرار شد و بین هر  10که  متر شناي زیر آبی بود 20تمرین شامل د. دنکرشرکت 

دقیقه  1قبل، بلافاصله پس از هر تکرار و  2SpO میزان .شد انجام تمرینساعت پس از اجراي  2و  قبل، بلافاصله گیري خون،نمونه .بود

رر و آزمون تعقیبی بونفرونی در سطح هاي مکگیريآزمون آنالیز واریانس با اندازهاستفاده از ها با داده گیري شد.بعد از اتمام تمرین اندازه

 نپس از تمریبلافاصله سرم   VEGFمعنادار افزایشموجب زیر آبی،  يیک جلسه تمرین شنا :هافتهیا تحلیل شد.>P 05/0معناداري 

ر بلافاصله پس از تمرین تغیی  HIF-1αسطح سرمی .)=67/0P(گشت تمرین به حدود سطح پایه بازساعت پس از  2 و )=02/0P( شد

 2SpO در میزانتغییر معناداري  ،علاوه بر آن. )P=10/0( ي داشتمعنادارکاهش ساعت پس از تمرین  2)، اما P=99/0معناداري نداشت (

با کاهش سطح سرمی ، به نظر می رسد تمرینات شناي زیر آبی گیري: نتیجه . )=05/0P( مشاهده نشدزمان پس از تمرین  2 در هر

HIF-1α  می و افزایش سطح سرVEGF در جهت و  داشته باشد در شروع فرایندهاي رگ زایی مشارکت می تواند به عنوان یک عامل

  .افزایش چگالی مویرگی در ورزشکاران مورد مطالعه قرار گیرد
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  مقدمه

عامل القایی  است. ها ارگانیسم همه بقاي براي نیاز اساسییک  اکسیژن غلظت تغییرات به پاسخ و احساس توانایی

از  وسیعی دامنه میانجی و هایپوکسی به مولکولی کلیدي پاسخ هاي کننده تنظیم 1α-HIF(1( آلفا ایپوکسی یکه

عامل القایی . )1( شود می محسوب کاهش اکسیژن با سازگاري براي ضروري فیزیولوژیکی و سلولی هايسازوکار

 گرفتن قرار علت به) میزان اکسیژن طبیعی محیط یا اکسیژن سطح دریای (نورموکس شرایط در آلفا ایپوکسی یکه

 صاف عضله هاي سلول که هنگامی ، اما)2( موجود می باشد کم خیلی مقادیر در پروتئازومی تخریب معرض در

اتصال  و HIF-1α حسط افزایش ؛گیرند می حاد قرار هایپوکسی معرض در ،اندوتلیال هاي سلول یا ریوي سرخرگ

 .)4( رود می شمار به HIF-1α بر میزان اثرگذار عوامل جمله از نیزبدنی  فعالیت .)3( دهد می رخ DNA به آن

 در عضلات HIF-1α فعالیت و بیان میزان ،استقامتی ورزشی هاي انجام فعالیت با که اند داده نشان محققان

 نتیجه ایندر مطالعات خود به ) 2009(و همکاران  2مونیر .)5( یابد می افزایش ریه نظیر هایی بافت و اسکلتی

 است هایپوکسی فشارهاي هب سازگاري پاسخ اولین، HIF-1αرونویسی  استقامتی، تمرینات طی که یافتند دست

عامل  .)6( کندمی تنظیم بافت ها اکسیژن پایین به سطوح پاسخ دررا  3 رگ زایی و گلیکولیزواکنش هاي  که

دیابت،  و بیماري هاي 4ایسکمیشرایط یک آلفا می تواند تاثیرات مضر پاتولوژیکی در  القایی هایپوکسی

 ،)VEGF( 5عروقی اندوتلیال رشد فاکتور کردن فعال ای بهایپوکس. )5( داشته باشدآترواسکلروزیس و سرطان 

 هاي کننده تنظیم ترین مهم از عروقی ندوتلیالا رشد فاکتور. )7( است مؤثر زایی رگدر  تروفیل هانو و ماکروفاژها

 و تیموس پلاکت ها، تاندون، صاف، عضلۀ ندوتلیال،ا هاي توسط سلول اغلب و )8( است زایی رگ اختصاصی

 هایپوکسی و مانند ییها محرك به در پاسخعروقی  اندوتلیال رشد . فاکتور)9( شود می ترشح اسکلتی عضلۀ

 ترشح ندوتلیالیا هاي سلول عروق) از دیوارة با جریان خون اصطکاك از ناشی همودینامیکی نیروي( برشی استرس

و  )11( ورزشی شامل فعالیت هاي ورزشی حاد مقاومتیهاي برخی مطالعات نشان دادند فعالیت  .)10( شود می

، موجب تحریک فرایند رگ زایی می شود VEGFمانند  ییزااستقامتی از طریق افزایش بیان فاکتورهاي رگ 

دوچرخه سواري  ورزشی تحت شرایط هایپوکسی متعاقب فعالیتVEGF سرمی  سطحهمچنین افزایش  .)12(

 زیادي هاي محرك که اند داده نشان زیادي تحقیقات). 13(گزارش شده است ) 2007( نو همکارا 6رتوسط سوه

فعال  هاي گونه، )15( ورزشی فعالیت مدت و شدت ،)14(خون  جریان دینامیک و بافتی تنش ی،ایسکم مانند

تنظیم  در این عوامل همه چه اگر .شوند می زایی رگ موجب )6( ها سایتوکاین از برخی و )ROS ()7( 7اکسیژن

VEGF هایپوکسی به موقعیت .)5(است  رگ زایی کننده تنظیم عامل مهمترین هایپوکسی اما دارند، مشارکت 

در شرایط  .هاي کلینیکی یا محیطی اطلاق می شود که هومئوستاز اکسیژن بافتی را به مخاطره می اندازد

. به نظر می رسد که فعال )1(هایپوکسی، افزایش چشمگیري در فاکتورهاي قابل القاي هایپوکسی رخ می دهد 

عرض قرار گیري با هایپوکسی را ، سازگاري هایی را آغاز می کند که اثرات منفی در مهایپوکسی سازي شرایط

پایین آمدن فشار اکسیژن در سلول هاي اندوتلیال از طریق سیگنال منفی، موجب کاهش می دهد. همچنین 

 

1. Hypoxia inducible factor –1α 
2. Mounier  
3. Angiogenesis 
4 . Ischemia 

5 . Vascular endothelial growth factor 

6 . Suhr 

7. Reactive oxygen species 
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 شدت و مدت .)16( دهد سرمی را افزایش می VEGF بیان اندوتلیال می شود و هاي تکثیر و مهاجرت سلول

ن ها همبسته است. نیمه عمر سلولی در انسا سطح در HIF-1α  بیان نیمرخ با هایپوکسی شرایط در تمرین

. اما بزرگی این پاسخ به طور تصاعدي با درجه هایپوکسی )17( دقیقه است 12-13به هایپوکسی بین  واکنش

این مشاهدات لزوم تعیین حداقل مدت، شدت و نوع تمرین هایپوکسی در برنامه تمرین در  ).18( متفاوت است

 حاصل شود HIF-1α مناسب  پاسخ ، تافعال را تقویت می کنند شار اکسیژن در عضلهبراي کاهش ف هایپوکسی

نجر به پژوهش ها نشان می دهد شناي زیر آبی (آپنه اي) علاوه بر ایجاد شرایط هایپوکسی در بدن، م .)19(

فزایش مدت ا این نوع تمرین علاوه برعنوان مثال به  می گردد. پاسخ متابولیک شناخته شده درهاي سازگاري 

. )21(منجر می شود و استرس اکسیداتیو  اسیدوز خون ضربان قلب، کاهش به کاهش ،)20( و حجم ریه زمان آپنه

 آغاز براي مهم بازخوردي پیام یک تواند می ،بافتی اکسیژن کم فشاربا ایجاد شرایط هایپوکسی و شناي زیر آبی 

  .)22( یی باشدزا رگ

 می نشان ، تحقیقات)14(شود  می VEGFافزایش باعث مهم، محرك یک عنوان به هایپوکسی که وجودي با     

 از فشار با خون عبور همچنین و) 6(ها  متابولیت ،)7( بافتی آسیب مانند مختلفی عوامل هایپوکسی علاوه بر دهد

 هر که معلوم نیست هنوز ،گرفته صورت وسیع تحقیقات وجود با .)5( شود می باعث ایجاد رگ زایی ها رگ درون

   .)16( دارند رگ زایی فرایند در سهمی چه عوامل این از کدام

 و از طرفی نقـش  )15( زایی رگبر فعالیت  با ایجاد شرایط هایپوکسیتاثیر شناي آپنه اي  پتانسیل با توجه به     

ی پاسـخ سـطح سـرم   این پژوهش در نظـر دارد  در شروع فرایند رگ زایی،  )16( VEGF و )HIF-1α)6  تنظیمی

HIF-1α   وVEGF مثبـت  اثـرات  د.را مورد بررسی قرار ده ـ مردان جوان در بیآزیر ي تناوبی به یک جلسه شنا 

 آنجـایی  از. رسـد  می نظر به معقول اکسیژن، کمتر دسترسیشرایط  در خصوصا ورزشی، هاي فعالیت در رگ زایی

 فاکتورهـاي  براي محرکی ،اکسیژن مبودک و باشد می شناگر اختیار در کمتري اکسیژن میزان زیرآبی شناي در که

 شـناي  در VEGF و HIF-1α قبیـل  از فاکتورهـایی  سـطوح  تغییـر  منطقی، استنتاجلذا  گردد، می تلقی رگ زایی

  .است زیرآبی

  

  یروش بررس

 مهمترین از یکی VEGFپژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی با طرح پیش و پس آزمون بود. از آنجا که 

به منظور کنترل تفاوت هاي فردي، این  رو این از، )22( تأثیر دارد آن در فردي هايفاوتت که است فاکتورهایی

با جامعه آماري تحقیق حاضر، دانشجویان پسر شناگر دانشگاه بیرجند،  اجرا شد.تحقیق با یک گروه تجربی 

ماه قبل از  6و در  لطمسنوع شنا  4بودند. منظور از شناگر، فردي بود که به سال  30/23 ± 26/2 سنی میانگین

شناگر به صورت  12، دانشجویان مذکورجلسه تمرین شنا باشد. در ابتدا از بین  1اي حداقل هفتهداراي تحقیق، 

متر کرال سینه آنها مشابه  50شناگر که رکورد ورودي  10در نهایت داوطلبانه و هدفمند انتخاب شدند، که 

هاي قلبی سابقه بیماري نداشتنها، هاي انتخاب آزمودنیملاكشدند.  بود، به عنوان نمونه تحقیق انتخاب یکدیگر

این اطلاعات از ـ عروقی، تنفسی، دیابت، صرع، کم خونی و عدم مصرف سیگار یا هر نوع داروي خاصی بود. 

پس از تشریح اهداف تحقیق و چگونگی مراحل  به دست آمد. ،اي که در اختیار آنها قرار گرفتطریق پرسشنامه

تکمیل را در این تحقیق و آگاهانه ها، آنها رضایت نامه کتبی مبنی بر حضور داوطلبانه نجام آن براي آزمودنیا
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داده شد که شرکت آنان داوطلبانه طی مراحل اخذ رضایت نامه آگاهانه کتبی، به شرکت کنندگان توضیح  .نمودند

 گونه آسیب در مرحله حقیق، انصراف دهند. هرو این حق براي آنان محفوظ است که در هر مرحله از ت می باشد

گرم کردن، در مرحله مداخله اصلی و یا عدم تمایل می توانست سبب خروج اختیاري شرکت کنندگان باشد. 

 کمیته لازم به ذکر است پروتکل این تحقیق درخوشبختانه مورد خروج از مطالعه در این تحقیق وجود نداشت. 

 قرار تایید مورد اخلاقی مسایل لحاظ شکده علوم ورزشی دانشگاه بیرجند، بهدان تحقیقاتی طرح هاي بررسی

 .گرفت

شد و توان هوازي بیشینه نیز با استفاده از گیري بدنی اندازه و شاخص تودهقد، وزن  ،پروتکل تحقیققبل از اجراي 

ها ارائه شده آزمودنی يفردي هاویژگی 1در جدول . )32(ارزیابی شد  1شاتل رانه میدانی هوازي بیشین آزمون

  .است

  آزمودنی ها  فرديویژگی هاي  .1جدول 

 میانگین و انحراف  معیار  یرمتغ

 30/23 ± 26/2  (سال) سن

  10/178 ± 35/7  قد (سانتی متر)

  35/75 ± 65/11  وزن (کیلوگرم)

  80/23 ± 91/3  متر مربع)بر  بدنی (کیلوگرم شاخص توده

  11/45 ± 88/5  دقیقه)در  کیلوگرمبر  (میلی لیترتوان هوازي بیشینه 

  

هاي اولیه، ساعت پس از اندازگیري هفتاد و دو. شناگران توضیح داده شد تمرین شنا براي نحوه اجراي سپس     

ساعت از انجام هرگونه فعالیت  72این  مدتشده بود که در به افراد توصیه  نمودند.ها به استخر مراجعه آزمودنی

اي آزمون . تغذیه شب قبل و صبح روز آزمون، میزان خواب و زمان ناشتایی در ساعت اجرایندنمشدید خودداري 

گیري پیش آزمون و اجراي ها هنگام خونهمسان شد. لازم به ذکر است که تمام آزمودنی آنهانیز بین تمام 

 13الی  30/10زمانی  زهدر با نترل دقیق شرایط، تمرینساعته بودند. به منظور ک 4در وضعیت ناشتایی  ،تمرین

درصد تنظیم  62و  سانتی گراد درجه 37و  31ب انجام گرفت. دماي آب، دماي محیط و رطوبت استخر به ترتی

این نمودند: را اجرا  شنا گرم کردن)، تمرین تناوبیبه منظور (با شدت پایین دقیقه شنا  10پس از ها آزمودنی شد.

پس از استارت از لبه براي به کارگیري این روش، بود.  متر 20مسافت  تناوب شناي زیر آبی در 10تمرین شامل 

 20تناوب شناي  2بین هر . کردنددر زیر آب شنا با حداکثر سرعت قورباغه شناي  بااستخر، با الگویی مشابه 

، تپس از اجراي تمرین، میانگین سرعلازم به ذکر است که . در نظر گرفته شده بودمتري، یک دقیقه استراحت 

دقیقه به دست آمد که با احتساب زمان گرم  12حدود  اصلی سانتی متر بر ثانیه و مدت اجراي تمرین 92حدود 

رین، قبل از اجراي تم نظور کنترل شدت تمرین، ضربان قلببه م .دقیقه به طول انجامید 22کردن در مجموع 

که شناگر در لبه استخر ایستاده بود، با ضربان دقیقه بعد از اتمام تمرین، در حالی 1بلافاصله پس از هر تکرار و 

گیري شد. به محض این که شناگر به لبه ، ساخت کشور فنلاند) اندازهPolar F6 TM Black Coalسنج پولار (

 

1.Shuttle run 
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 ،ثانیه 3پس از حدود ، نزدیک می شد و سینه شناگرقفسه روي نصب شده  ضربان سنج به حسگررسید؛ استخر می

ثبت گردید. پس از به عنوان ضربان قلب شناگر  ،اهر می گردیدظ گر ضربان سنجنمایشروي اولین عددي که 

 SpO2میزان  ضربه در دقیقه ثبت گردید. 135حدود  در هنگام تمرین، ضربان قلبمیانگین اجراي تمرین، 

که شناگر در حالی در ،پروتکلدقیقه بعد از اتمام  1بلافاصله پس از هر تکرار و ل، ها قبل از اجراي پروتکآزمودنی

، ساخت کشور چین) اندازه گیري CMS50D1(مدل  2پالس اکسی متري زیکلاس مد با ؛ایستاده بود لبه استخر

توسط آزمونگر خشک رسید؛ بلافاصله انگشت اشاره دست راست او به محض این که شناگر به لبه استخر میشد. 

عددي که دستگاه به طور ثابت  ،ثانیه 5پس از حدود شد، متري به آن متصل می و گیره پالس اکسی می گردید

ساعت  4(متعاقب  مرحله قبل 3در نیز نمونه گیري خون  گردید.می ثبت  SpO2داد، به عنوان میزان نمایش می

زخم و التهاب، عوامل  ترمیمجا که در از آن اجراي پروتکل انجام گرفت.ساعت بعد از  2، بلافاصله و ناشتایی)

 ،)24،25(یابند تجمع می 3هاایی همچون عامل رشد اندوتلیال عروق و عامل رشد مشتق از پلاکتزرشدي و رگ

خون  مرحلهدست صورت گرفت. در هر  2 در مراحل مختلف، به طور متناوب از وریدهاي هر گیري خونلذا نمونه

م شد. بخش اول نمونه ها قسمت تقسی 2به  هاي خوننمونهمیلی لیتر خون از هر آزمودنی گرفته شد.  5 ،گیري

به منظور کاهش زمان ماندن . هاي آزمایشی بدون ماده ضد انعقادي ریخته شد، در لولهبه منظور جداسازي سرم

دقیقه انکوباسیون در دماي محیط و تشکیل لخته، بلافاصله نمونه ها  5نمونه در شرایط آزمایشگاهی، طی 

دقیقه) و محلول سرم از لخته جدا شد و تا زمان انجام آزمایشات  5به مدت  در دقیقه دور 4000سانتریفیوژ شده (

به  VEGFسرمی سطح  درجه نگهداري شدند. 80در دماي منفی ) HIF-1αو  VEGFح واندازه گیري سط(

تهیه  ،چین 5کازابیوساخت کمپانی (انسانی تحقیقاتی نمونه هاي و با استفاده از کیت  4روش ایمونواسی آنزیمی

پیکوگرم در میلی لیتر و ضریب  8/7 کیتگیري شد. حساسیت ندازها ت پادگین طب، تهران، ایران)شده از شرک

و با استفاده از کیت  روش ایمونواسی آنزیمی بهنیز  1α-HIFسرمی بود. سطح  درصد 2/7تغییرات درون آزمونی 

رکت پادگین طب، تهران، تهیه شده از ش ،کازابیو چینساخت کمپانی (انسانی تحقیقاتی مخصوص نمونه هاي 

درصد بود.  8/6ضریب تغییرات درون آزمونی و پیکوگرم در میلی لیتر 6/15 کیتحساسیت گیري شد. ندازها ایران)

سپس در دستگاه  ریخته شد و )EDTA-K3بخش دوم نمونه ها در لوله هاي آزمایشی حاوي ماده ضد انعقاد (

ار هموگلوبین و هماتوکریت نمونه ها اندازه گیري شد. قرار گرفت و مقد sysmex-kx21nشمارشگر سلولی 

حذف آثار موقت فعالیت ورزشی بر حجم پلاسما و متغیرهاي خونی مورد سنجش، تغییرات حجم  به منظور سپس

  .)26( (با استفاده از مقادیر هموگلوبین و هماتوکریت) محاسبه شد 6پلاسما با استفاده از معادله دیل و کاستیل

ها توسط آزمون شاپیرو ویلک بررسی شد و داده هایی که توزیع غیر طبیعی داشتند، از بودن توزیع داده طبیعی     

ابتدا  روش تبدیل لگاریتمی به داده هاي طبیعی تبدیل شدند. با توجه به این که داده ها داراي توزیع طبیعی بودند،

به منظور بررسـی   سپس شد.استفادهراف استاندارد) (میانگین و انحهاي آمار توصیفی ها از روشبراي توصیف داده

هـاي مکـرر و بـه    تحلیل واریانس با اندازه گیرياز آزمون آماري پارامتریک  وابسته هاياثر متغیر مستقل بر متغیر

 

2. Zyklusmed pulse oximeter 

3 Platelet-derived growth factor. 

3. Enzyme immunoassay 
4. Cusabio 
6 . Dill-Costill 
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از آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده شد. تجزیه و تحلیل آمـاري   ،هاي مختلف زمانیمنظور بررسی تفاوت بین وهله

  شد.در نظر گرفته >P 05/0انجام گرفت و سطح معناداري آزمون ها  19SPSSآماري افزار با نرم تحقیق 

  

  هایافته 

) =002/0P(داشت ي داراتاثیر معن  VEGF، بر سطح سرمیزیر آبی يجلسه تمرین شنا 1 نتایج نشان داد که

در  VEGFسرمی هاي سطح  . متعاقبا نتایج آزمون تعقیبی حاصل از مقایسه هاي جفتی میانگین)2(جدول 

به طور  تمرین از تمرین نسبت به قبلبلافاصله پس از  VEGFسرمی  سطح، نشان داد مراحل مختلف زمانی

  .)P=67/0سطح پایه بازگشت (حدود به  پس از تمرینساعت  2) و در =02/0Pداري افزایش داشت (معنا

  

متغیرهاي واریانس در مورد پاسخ  نتایج آزمون تحلیل انحراف استاندارد و ±. میانگین 2جدول

  مراحل مختلف زمانیدر  به تمرین تحقیق

  یرمتغ
میانگین و انحراف   زمان             

 معیار

  Pمقدار   Fمقدار 

VEGF  
 (پیکو گرم در میلی لیتر)

 71/9±25/1 از تمرین قبل
 

  10/15 61/13±52/3* تمرین پس ازبلافاصله  002/0

 20/9±18/1 تمرین پس ازساعت  2 

HIF-1α  
  (پیکو گرم در میلی لیتر) 

  16/4±30/0 از تمرین قبل

  27/4±21/0 تمرین پس ازبلافاصله  04/0 73/3

  93/3±22/0≠ تمرین پس ازساعت  2

2SpO 

  )درصد(

  90/95±44/1 از تمرین قبل

  46/92±77/3 تمرین پس ازبلافاصله  05/0 34/5

  60/95±84/0 تمرین پس ازیک دقیقه 

  تمریناز قبل نسبت به  >P 05/0 در سطحدار اتفاوت معن وجود :*

  از تمرین پسبلافاصله  به نسبت  >05/0P سطح در دارمعنا تفاوت وجود :≠ 

 
در   HIF-1αسـطح سـرمی  منجر به تغییرات معنادار  زیر آبی يیک جلسه تمرین شنا بر اساس نتایج تحقیق،     

 2و بلافاصـله   HIF-1αسـرمی   نتایج آزمـون تعقیبـی نشـان داد، سـطح     .)2(جدول  )=04/0P( شد مردان شناگر

 )، امـا 20/0و  0/ 99بـه ترتیـب    Pمقـادیر  تمرین تغییر معناداري نداشـت ( از نسبت به قبل  از تمرین پسساعت 

نـین  همچ ).P=01/0( یافـت داري معنـا از تمرین کـاهش   پساز تمرین نسبت به بلافاصله  پسساعت  2متعاقب 

) P=50/0داشـت ( ني تـاثیر معنـادار    2SpO زیر آبی، بـر میـزان   يیک جلسه تمرین شنانتایج تحقیق نشان داد 

    ).2(جدول 
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  ثبح

ــایج  ــه حاضــر نت ــان دادمطالع ــنا  ،نش ــرین ش ــه تم ــک جلس ــی،  يی ــر آب ــادار زی ــزایش معن ــب اف ــطح  موج س

ســطح پایــه حــدود بعــد از تمــرین بــه ســاعت  2و  )=02/0P(شــد  نپــس از تمــریبلافاصــله   VEGFســرمی

ســاعت پــس از تمــرین در مقایســه بــا بلافاصــله پــس از  2نیــز  HIF-1αســطح ســرمی ). =67/0P( بازگشــت

زمــان پــس از تمــرین  2 در هــر 2SpO در میــزان عــلاوه بــر آن ).P=10/0(تمــرین کــاهش معنــاداري داشــت 

  .)=05/0P(تغییر معناداري مشاهده نشد 

 وها  بافت ر) دbFGF( 7فیبروبلاست رشدي عامل و VEGFد ماننرگ زایی  اکتورهايف حوسط در تغییر     

و یوسف آباد  عیدياست.  شده داده نشان ورزشیهاي  دنبال فعالیت به) 9( حیوانات و )7( انسان خون گردش

س نه با کنترل تنفیشناي کرال ستمرین  جلسه 1و ضربان قلب به  VEGFپاسخ سطح سرمی ) 1394همکاران (

تمرین شنا  2هر را مورد بررسی قرار دادند. بر اساس یافته هاي مطالعه مذکور،  لوله تنفسی در مردان جوان و

ساعت پس از تمرینات به  48و  2بلافاصله پس از تمرین شد و در  VEGFدار سطح سرمی امنجر به افزایش معن

 . محققانداشتمعناداري افزایش  تمرین 2 هردقیقه پس از  1نیز بلافاصله و ضربان قلب  سطح پایه بازگشت.

افزایش  بهمنجر  ،افزایش ضربان قلب و ایجاد هایپوکسی احتمالا از طریق این تمرینات نتیجه گیري کردند که

افزایش  بلافاصله پس از انجام تمرین VEGFدر مطالعه حاضر سطح سرمی  .)27( شد VEGFسطح سرمی 

 کاهش. )11(دارد  وجود ورزشی به فعالیت پاسخ در سرم VEGF سطح غییرت براي احتمالی سازوکار یافت. چندین

 اگر و هستند وابسته اکسیژن حضور به که شود می هایی دستگاه عملکرد در اختلال سبب اکسیژن حسط

سازوکارهایی براي سازگاري  لازم استبنابراین  .شود منجر سلول مرگ به تواند می باشد؛ شدید خیلی هایپوکسی

اشاره نمود.  VEGF از جمله آنها می توان به افزایش سطح که )1( داشته باشدوجود  بود اکسیژننوع کم با این

 و) mRNA )7 ن بیشتربیا به منجر ورزشی با تمرین هایپوکسی ترکیب که داده اند نشان ورزش زمینه درت تحقیقا

جلسه  1سرمی متعاقب  VEGF افزایش سطح )2007ن (همکارا سوهر و همچنین .)8( می شود VEGFپروتئین 

 بازگشت سطح سرمیدر مطالعه حاضر،  .)13( گزارش کردندرا فعالیت دوچرخه سواري در شرایط هایپوکسی 

VEGF خون از  گردش در هاي بین پروتئین تعادلبه می توان  را ساعت پس از تمرین 2 در زمان پایهمقادیر  به

زایی در شرایط  رگ مهار و یا افزایش برخی از فاکتورهاي) 28(ها  گیرنده به آنها اتصال و تولیدنظر میزان 

 اندو و استاتین آنژیو، پروتئازها متالو ماتریکس ، مهارگرهاي4، اینترلوکین δ,β,αهاي  اینترفرون مانند هایپوکسی

 ت کهاحتمالی اس سازوکار یک اندوتلیوم، در آن گیرنده هاي به VEGFافزایش اتصال . )29( دادنسبت  ستاتینا

 رگ زایی فرایند تحریک موجب نهایت درو  شود در مطالعه حاضرVEGF سطح سرمی  کاهش می تواند موجب

و سلول  سولفات هپارین مانند ها پروتئین سایر به VEGFاتصال  .گردد اسکلتی عضله و قلب مانندیی ها بافت در

  VEGFسطح افزایش مقابل در ونیخ عروق از حد بیش پذیري نشت از )EPC( 8هاي پروژنیتوري اندوتلیال 

می تواند  ،فاکتورهاي مهار آنافزایش برخی ، VEGFموازات افزایش  از طرفی به .)28( کند محافظت می سرمی

  ).29( زایی شود مهار فرایند رگدر نهایت  سرم و  VEGFموجب کاهش سطح

ــژوهش        ــاي پ ــه ه ــر، یافت ــادارحاض ــاهش معن ــرمی  ک ــطح س ــب را HIF-1α س ــاعت  2متعاق ــس از س پ

ــرین ــه   تم ــبت ب ــرین نس ــس از تم ــله پ ــان   بلافاص ــرایط در .)P=01/0( دادنش ــی، ش ــزایش  هایپوکس اف
 

1. Fibroblast growth factor 
8 . Endothelial Progenitor Cell 
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بـه   و )30(بافـت هـاي پسـتانداران     انـواع  در کـه  مـی دهـد   رخ HIF-1و پـروتئین   mRNA  در چشـمگیري 

 HIF-1βو  HIF-1αواحـد   زیـر  2 از پـروتئین  . ایـن بیـان مـی شـود    )31(اسـکلتی   عضـلات  درطـور خـاص   

 حسـاس  العـاده  فـوق  اکسـیژن تغییـرات میـزان    بـه  و کوتـاهی دارد  عمـر  نیمـه  HIF-1αکه  است شده تشکیل

 شــرایط زیــادي نــدارد. تحــت حساســیتتغییــرات میــزان اکســیژن  بــه HIF-1β  کــه در حــالی ؛اســت

 ئینپـروت  بنـابراین  ،مـی شـود   مهـار  9ه شـدن هیدروکسـیل  زیـرا  ،شـود  مـی  بلوکـه   1α-HIFهایپوکسی، تجزیه 

HIF-1α  اتصـال   زمینـه  ،تـراکم  افـزایش  ایـن  و انباشـته مـی شـود    هایپوکسی شرایط ردHIF-1α  بـه  HIF-

1β کمــپلکس و تشــکیلHIF-1 کــاهش معنــادار ســطح ســرمی  یکــی از دلایــل  .)31( مــی آورد فــراهم را

HIF-1α  ــب ــرین  2متعاق ــس از تم ــاعت پ ــپلکس   س ــه تشــکیل کم ــوان ب ــی ت ــز م ــبت دادHIF-1 را نی . نس

 کـه  HRE)( 10هایپوکسـی  بـه  واکـنش دهنـده   عناصـر  مـی توانـد   گیـري  شـکل  از بعـد نیز  HIF-1لکس کمپ

 سـرانجام  HREو   HIF-1بـین   واکـنش و  کننـد  شناسـایی  را دارنـد  هسـته قـرار   در هـدف  ژن هـاي  روي

 بیـان  افـزایش  بـین  همبسـتگی بـالایی   رو، ایـن  . از)32(را آغـاز مـی کنـد     VEGFرونویسـی  ژن مربـوط بـه    

ــا GFVE ژن ــرات ب ــت   1α -HIFژن تغیی ــده اس ــزارش ش ــ .)33(گ ــاران  11هی ــی) 2011(و همک  ،در پژوهش

ــه ییپوکســاو پاســخ حــاد ه 1α-HIF  ســطح ســرمی ــوزش هAHVR( 12تهوی ــد از آم  30در را یپوکســی ا) بع

همـراه بـا ایـن نـوع تمـرین افـزایش مـی         HIF-1αنتـایج نشـان داد سـطح سـرمی      .کردند ه بررسینخبه دوند

حریکـات غیـر   ، ت HIF-1αبـر سـطح سـرمی    عـلاوه بـر تـاثیر شـرایط هایپوکسـی      ،آنها بیـان کردنـد   .)34(یابد 

ه ک ـ بـا توجـه بـه ایـن    را القـا مـی کننـد.      HIF-1αبیـان و فعالیـت   ،نظیر سایتوکاین هـاي التهـابی   هایپوکسی

مـی  ن هاي التهـابی در هایپوکسـی حـاد قابـل دسترسـی اسـت، تفـاوت در شـدت تمـرین          یفعال شدن سایتوکا

  باشد. با مطالعه حاضر مطالعه اخیرنتایج  ییاحتمالی ناهمسوتواند از دلایل 

 اکسیژن کم فشار .)=05/0P(متعاقب تمرین بود  SpO2میزان  تغییر معناداراز دیگر نتایج مطالعه حاضر، عدم       

، ورزش بـا شـدت بـالا    رگ زایی باشد. به طور عمده در خـلال  آغاز براي مهم بازخوردي پیام یک تواند می بافتی

هـاي هایپوکسـی، مقـدار کمبـود اکسـیژن و اسـید       شرایط تمریندر  .)35( کاهش می یابدشریانی ح اکسیژن سط

از  .لاکتیک خون (همچنین اسید لاکتیک عضله) بیشتر از زمانی است که همان تمرین با تنفس طبیعی انجام شود

 شـده  هماهنـگ در شـرایط هایپوکسـی بـه تغییـرات     یانی در خـلال ورزش  هاي خونی شرگازاز وستئموهطرفی 

در ناهمسویی  هاي یافته .)1( بستگی داردمحیطی  خون جریان و قلبی برونده اي، حبابچه تهویه بافت، متابولیسم

و  تمرین شدت و مدت متفاوت به دست آمده است که احتمالا ناشی از ترکیبات شرایط هایپوکسیدر  تمرین مورد

تغییـري در   )2003و همکـاران (  13سنتـروج  ،ایـن پـژوهش  نتایج هم راستا با . باشد میمتفاوت ابزار اندازه گیري 

و  14ورونـز از طرفـی    .)63(نـد  دکرن مشـاهده در ارتفـاع   هایپوکسـی  تمرین برنامه از پسشناگران  SpO2میزان 

نشان دادند  ،محیطی گیري درصد اشباع اکسیژن مویرگیه ) با به کارگیري ابزار دقیقی جهت انداز2013همکاران (

که کاهش ارادي تهویه همراه با حجم ریوي کم در تمرینات شنا، منجـر بـه کـاهش اشـباع اکسـیژن مـویرگی و       

استفاده  بهمی توان  ،نتایج مطالعه اخیر با مطالعه حاضر ناهمسوییدلایل احتمالی  از. )37( شودافزایش لاکتات می
 

9 . Hydroxylation 

10 . Hypoxia responsive element 

1. Yeh 
2. Acute hypoxic ventilation replies 
3. Truijens 
4. Woorons 
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و دوره کوتـاه  در انـدازه گیـري    این ابـزار حساسیت و دقت مشابه عدم  ،2SpOمیزان متفاوت اندازه گیري ابزار  از

   اشاره کرد. در مطالعه حاضر هایپوکسی

و   HIF-1αبا کاهش سطح سرمی ، زیر آبی تمرین شناي تناوبی ،به طور کلی نتایج این تحقیق نشان داد   

. داشته باشدایندهاي رگ زایی نقش فردر شروع فاکتور موثر  2به عنوان  می تواند  VEGFافزایش سطح سرمی 

این تمرینات می تواند به عنوان روش تمرینی مناسبی در جهت افزایش چگالی مویرگی در ورزشکاران مورد 

مهار کننده رگ زایی در این با توجه به این که فاکتورهاي  ،البته ذکر این نکته ضروري است .مطالعه قرار گیرد

ذا می تواند به عنوان محدودیت مطالعه حاضر مورد توجه قرار گیرد. اندازه گیري اندازه گیري نشده است، ل تحقیق

این فاکتورها همزمان با فاکتورهاي تحریک کننده فرایند رگ زایی در مطالعات بعدي، می تواند اطلاعات کامل 

عوامل  می توان از، 2SpOمیزان  عدم تغییرل احتمالی یدلااز  بخشی این تمرینات ارائه دهد. تري در خصوص اثر

عدم  وکم بودن تعداد آزمودنی ها ، بین تکرارها ین کوتاه و زمان استراحت طولانیتمر مدت نظیرمختلفی 

بخشی تمرینات شنا در مورد اثر  یشنهاد می شودلذا پ ،نام برد 2SpO سنجش دقیقابزار اندازه گیري  دسترسی به 

  حدودیت ها مد نظر قرار گیرد.اصلاح این م، 2SpO میزان در شرایط هایپوکسی بر
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