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Introduction: One of the most important influential factors in the process of 
human physiological adaptations is angiogenesis; which helps to repair and grow 
body tissues by continuously creating blood vessels through angiopoietin activity. 
In the present study, we investigated the effect of three methods of moderate-
intensity continuous, high-intensity continuous, and high-intensity intermittent 
training on the angiopoietin-1 and angiopoietin-2 genes expression in the 
subcutaneous fat tissue of male Wistar rats. 
Methods: For this purpose, 32 male Wistar rats with an average weight of 
236.3±34.5 grams and age of 8 weeks were randomly divided into four groups of 
intense intermittent running aerobic training (including four intense intervals with 
an intensity of 90% to 100% of VO2max and four low-intensity intervals at 50% to 
60% of VO2max in a total time of 38 minutes), moderate-intensity continuous 
running aerobic training (including running at 65% of VO2max in a total time of 47 
minutes), high intensity continuous running aerobic training (including running at 
65% of VO2max in a total time of 40 minutes with an incremental incline of the 
treadmill with a 2% of incline every two weeks), and Control. Twenty-four hours 
after the last training session, after complete anesthesia, subcutaneous fat tissue 
samplings of the abdomen were done. The gene expression levels of angiopoietin-1 
and angiopoietin-2 in subcutaneous fat tissue were measured by the RT-PCR 
method. Due to the non-normal distribution of data in some groups, Kruskal-Wallis 
statistical method was used. 
Results: The results showed that the angiopoietin-1 gene expression increased in all 
three training groups compared with the control group, which was significant in the 
moderate-intensity continuous group. Also, the angiopoietin-2 expression increased 
in all three groups compared with the control group, which was significant in the 
high-intensity continuous group. 
 Conclusion: In general, continuous training seems to have a positive effect on the 
increase of angiopoietin-1 and -2 expression in subcutaneous fat tissue. 
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Extended Abstract 

Introduction 
One of the most important biological activities in the human 
body is the delivery of nutrients and oxygen to different tissues 
and organs of the body, which is carried out through the blood. 
The activities that lead to the formation of new vessels and the 
repair of damaged vessels are called angiogenesis. 
Angiogenesis is a process in which new vessels are multiplied 
and this process continues in all stages of human life with 
different intensities. The first signs of this operation are seen 
in the second week of the embryo, which begins in a process 
called vasculogenesis, the process of embryonic formation of 
endothelial cells from mesoderm cell precursors and vascular 
areas. After this stage, angiogenesis begins, which is 
responsible for the expansion and development of blood 
vessels in all physiological activities. Factors affecting the 
activity of angiogenesis are known as angiopoietins, which 
participate in this activity by applying different mechanisms of 
action. Angiopoietin signaling is directly related to 
angiogenesis. Angiogenesis occurs through sprouting, 
migration of endothelial cells, proliferation, and in some cases 
destabilization of vessels. They are responsible for separating 
the endothelial wall of blood vessels. Angiopoietins are 
involved in signaling to perivascular smooth muscle cells, 
controlling vascular permeability, angiogenesis, and 
vasoconstriction. At present, four proteins of angiopoietins 
have been identified, which are: ANG1, ANG2, ANG3, and 
ANG4. They act on the tyrosine kinase receptors, TIE1 and 
TIE2. ANG1 acts through the TIE2 receptor, while ANG2 acts 
as an antagonist and may have different effects. The reason for 
this conflict can be found in the ability to form bonds, ANG1 
can be tri, tetra, or penta; to form higher order multimer and 
this factor increases the binding strength in action with 
receptors. Considering the great impact of angiopoietins on the 
physiological activities of body tissues, knowing the various 
factors affecting them in this field can play an important role 
in improving human physical health. 
 
Methods 
For this purpose, 32 male Wistar rats with an average weight 
of 236.3±34.5 grams and age of 8 weeks were randomly 
divided into four groups of intense intermittent running 
aerobic training (including four intense intervals with an 
intensity of 90% to 100% of VO2max and four low-intensity 
intervals at 50% to 60% of VO2max in a total time of 38 
minutes), moderate-intensity continuous running aerobic 
training (including running at 65% of VO2max in a total time 
of 47 minutes), high intensity continuous running aerobic 
training (including running at 65% of VO2max in a total time 
of 40 minutes with an incremental incline of the treadmill with 
a 2% of incline every two weeks), and Control. Twenty-four 
hours after the last training session, after complete anesthesia, 
subcutaneous fat tissue samplings of the abdomen were done. 
The gene expression levels of angiopoietin-1 and 
angiopoietin-2 in subcutaneous fat tissue were measured by 
the RT-PCR method. Due to the non-normal distribution of 
data in some groups, Kruskal-Wallis statistical method was 
used.  

Results 

The results showed that the angiopoietin-1 gene expression 
increased in all three training groups compared with the 
control group, which was significant in the moderate-intensity 
continuous group. Also, the angiopoietin-2 expression 
increased in all three groups compared with the control group, 
which was significant in the high-intensity continuous group. 

Conclusion 
Training affects increasing the expression of angiopoietins in 
the subcutaneous tissue. This change can be seen in all three 
types of continuous, intense continuous, and intense 
intermittent training, but in continuous training, ANG1 and 
ANG2 increased significantly. Therefore, performing 
continuous or intense continuous training as a stimulus in 
increasing anxiety for beginner or professional athletes can 
improve various physiological aspects. Also, the 
implementation of continuous training for overweight people 
will affect weight loss by increasing angiogenesis. 
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  ها:واژهکلید
 ، 1آنژیوپویتین
 ، 2آنژیوپویتین

 تمرین تناوبی،
 تمرین تداومی،

 .چربی زیر جلدي
 

مداوم  جادیاست که با ا وژنزیانسان آنژ یکیولوژیزیف يهايسازگار ندیدر فرا رگذاریعوامل تأث نیتراز مهم یکی :مقدمه
 ریحاضر تأث قی. در تحقکندیم ژهیبدن کمک و يهاو رشد بافت میها به ترمنیتیوپویآنژ تیفعال قیاز طر یخون يهارگ

 2نیتیوپویآنژ و 1نیتیوپویآنژ يهاژن انیپرشدت بر ب یپرشدت  و تناوب یبا شدت متوسط، تداوم یتداوم ینیتمر ةویسه ش
 .بررسی شد ستارینر و يهارت يجلدریز یبافت چربدر 

 صورتبه هفته هشت سنو گرم  3/236±5/34 وزن نیانگیم باسر رت نر ویستار  32منظور بدین روش پژوهش:
درصد  100تا  90با شدت  دیوهله تناوب شد چهار شامل( گروه تمرین هوازي دویدن تناوبی شدید چهاردر تصادفی 

max2VO درصد 60 تا 50 درشدت وهله تناوب کم چهار و max2VO تمرین هوازي دویدن )، قهیدق 38کل  زمان در
 پرشدتتداومی تمرین هوازي دویدن )، قهیدق 47کل  زمان در max2VO 65در  دنیدو شامل( با شدت متوسطتداومی 

 )درصد 2 زانیهفته به م دو هرنوار گردان  ندهیفزا بیش با قهیدق 40کل  زمان در max2VOدرصد  65 در دنیدو امل(ش
بافت چربی  يبردارنمونههوشی کامل پس از بیتمرینی  ۀخرین جلسآاز  پسساعت 24قرار گرفتند. و گروه کنترل 

 با روشچربی زیرجلدي در بافت  2و آنژیوپویتین 1آنژیوپویتینمقادیر بیان ژن  گرفت.شکم انجام  ۀاز ناحی زیرجلدي
 RT-PCR سیوالي کروسکال آماراز روش  هاگروهدر برخی  هادادهی بودن توزیع عیرطبیغبا توجه به شد. ي ریگهانداز 

 استفاده شد.
 نیداشت که ا شینسبت به گروه کنترل افزا ینیدر هر سه گروه تمر 1نیتیوپویژن آنژ انینشان داد ب جینتا ها :یافته

در هر سه گروه نسبت به گروه کنترل  زین 2نیتیوپویفاکتور آنژ انیب بود.با شدت متوسط معنادار  یدر گروه تداوم زانیم
 معنادار است. شدتپر یدر گروه تداوم زانیم نیداشته که ا شیافزا

در بافت چربی زیرجلدي  2و  1تمرینات تداومی بر افزایش بیان آنژیوپویتین رسدیمنظر کلی به طوربه گیري:نتیجه
 مثبتی دارد. ریتأث
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 مقدمه

ي مختلف بدن است که از طریق هااندامو  هابافتي زیستی در بدن انسان رساندن مواد غذایی و اکسیژن به هاتیفعال نیترمهمیکی از 
نام دارد. آنژیوژنز فرایندي  1، آنژیوژنزدشویم منجر دهیدبیآسیی که به تشکیل عروق جدید و ترمیم عروق هاتیفعال. ردیگیمخون انجام 

). نخستین 1( ابدییمي گوناگون ادامه هاشدتد و این عمل در تمامی مراحل زندگی انسان با شواست که در آن عروق جدید تکثیر می
ي اندوتلیال از هاسلولکه در فرایندي به نام واسکولوژنز عمل تشکیل جنینی  شودیمي این عمل در هفتۀ دوم جنینی دیده هانشانه
که مسئول گسترش و توسعۀ عروق  دشویمس از این مرحله، آنژیوژنز آغاز . پشودیمسازهاي سلول مزودرم و از نواحی عروقی آغاز پیش

که با اعمال  شوندیمها شناخته 2ي فعالیت آنژیوژنز با نام آنژیوپویتینرگذاریتأث). عوامل 2ي فیزیولوژیکی است (هاتیفعالخونی در تمامی 
طور مستقیم با آنژیوژنز مطابقت دارد. آنژیوژنز از طریق ). سیگنالینگ آنژیوپویتین به3( کنندیممکانیزم اثر گوناگون در این فعالیت شرکت 

. آنها همچنین وظیفۀ جداسازي جدارة افتدیمي عروق اتفاق سازثباتیب، تکثیر و در بعضی موارد 3ي اندوتلیالهاسلولجوانه زدن، مهاجرت 
ي عضلانی صاف اطراف عروق، کنترل نفوذپذیري عروقی، هاسلولوپویتین با سیگنال کردن ). آنژی4اندوتلیال عروق خونی را بر عهده دارند (

 از: اندعبارتکه  اندشدهها شناسایی ). در حال حاضر چهار پروتئین از آنژیوپویتین5( شوندیماز بین بردن عروق و انقباض عروق درگیر 
4, ANG3, ANG2, ANG1ANG . 1 ،4زین کینازي تیروهارندهیگآنها  بر رويTIE  2وTIE  1 .کنندیمعملANG  با عمل روي

متفاوتی داشته باشد.  راتیتأثکند و ممکن است یک عامل مخالف عمل می عنوانبه ANG2 کهیدرحال، کندیمفعالیت  TIE2گیرندة 
مرهاي مرتبۀ بالاتر تري، تترا یا پنتا؛ مولتی صورتبه تواندیم  ANG1وجو کرد،در توانایی تشکیل پیوندها جست توانیمعلت این تضاد را 

ي هاتیفعالها در فراوان آنژیوپویتین ریتأث). با توجه به 6( شودیم هارندهیگرا تشکیل دهد و این عامل سبب افزایش قدرت پیوند در عمل با 
نقش مهمی در بهبود سلامت جسمی انسان  تواندیمي آنها در این حوزه رگذاریتأثي بدن، شناخت عوامل مختلف هابافتفیزیولوژیکی 
 داشته باشد. 

 یناثرگذار در اورزشی  يهاتیفعال نیتراز مهمها تحلیل شود. عاملی مهم در میزان عمل آنژیوپویتین عنوانبه تواندیمفعالیت ورزشی 
 یشینه، متوسطب يهابا شدت یبدن يهاتیفعال ی،تناوب یناتتمر .اشاره کرد گوناگون يهابا شدت یو تداوم یتناوب یناتتمر به توانیمینه زم
 ینمعي بندبیترکو با  یزمان ةبرعکس در باز یا یادصورت مداوم از کم به زبه یتاست که نوع فعال یوستهکوتاه و پ يهادر زمان نهیشیبیرو ز

 ي آنژیوژنزندهایفرا یمو بابرنامه به تنظ یحصحاستفادة  در صورت یگنالینگس يرهایمس یمبا تنظ توانندیم هاتینوع فعال ینا .ردیپذیانجام م
و ي اندوتلیال هاسلولبا افزایش فعالیت  5در این زمینه نشان داد که فعالیت تناوبی با شدت بالا گرفتهانجامي هایبررس). 7( منجر شوند

). از دیگر 8( کندیمایفا  تحركکمنی و بهبود کارایی بدنی افراد شدن  قطر شریا شتریدر ببسزایی  ریتأثها ي آنژیوپویتینهارندهیگ تیفعال
 یتبر اثر فعال یها در بافت چربآنژیوپویتین یانب یشافزا به تأثیرات آنها در بافت چربی اشاره کرد. توانیمها مهم آنژیوپویتین راتیتأث

 یدهاياستفاده از اس شیبا بافت و افزا یژنتعامل اکس شدن یشترو ب یرگیمو یتۀدانس یشافزا یقاز طر یچرب ةبه کاهش تود تواندیم یورزش
 ). در9( ابدییم یشافزا یبدن ةتود یفیتکاهش و ک یچرب ةن تودآمتعاقب  شود کهمنجر  1CPT6 میآنز یتبر اثر فعال یرهچرب بلندزنج

 یافتنر دوماهه پرداخت و در يهارت يبر رو يهواز یورزش یتهفته فعال هشت ریتأث یبه بررس یل ،و آنژیوژنز یورزشفعالیت ارتباط  ینۀزم
 یداکاهش پ یزن یچرب ةآنژیوژنیک تود یانب یشبا افزابه بیان دیگر . کندیم یمتنظ یچرب بافت آنژیوژنیک را در یانب ی،ورزش یتکه فعال

 همکاران ونواك  یارتباط آنژیوژنز و بافت چرب ینۀزم ). در10( است یآنژیوژنز در بافت چرب یندمثبت فرا ریتأث یانگرب یجنتاین ا .کندیم
 یدبا ینبنابرا ،شودیدچار مشکل م یبافت چرب یلتشک یۀآنژیوژنز در مراحل اول ایندکه فر یافتندنر در يهارت يرو یدر بررس )2018(

                                                 
1 . ANGiogenesis 
2  . ANGiopoietin 
3  . Endothelial 
4  . Tyrosin kinase 
5  . High intensity interval training 
6  . Carnitine palmitoy- transferase1  



ر ب ینیتمر يهاوهیش ریتأث   ر و يرت ها يجلد ریز یدر بافت چرب ANG2و  ANG1يژن ها انیمنتخب ب  107                                      ستارین

 

 

 )1989( فرارا و همکاران). در همین زمینه 11د (برطرف کن یاز رشد بافت چرب یرياختلال را در جهت جلوگ ینبود که ا یدنبال عواملبه
 )2003( همکاران دا ویبر). دایا12( کمک کند یورزشفعالیت از  پسآنژیوژنز   یشبه افزا تواندیم یکه کاهش جرم چرب یافتنددر

 کردند دییرا تأ يجلدیرزچربی عروق  ۀلیوسبافت  به میژن و تنظ ینا یانم ۀو رابط یرا بررس یرشد  بافت چرب یمدر تنظ  ANG4نقش
 یزانبر م یتهاجم یتفعال ینا ریتأث ین به بررسآ یسرم یزانم یشها و افزابه رت ANG1 یمصنوع یقبا تزر) 2014یو (و ). دیسانزو 13(

؛ آنها بیان منجر شد يجلدریز یدر بافت چرب TIE2 يهارندهیبه مهار گ 1شدن آنژیوپویتین یشترکه ب یافتندو در ندپرداخت يجلدیرز یچرب
). 14یابد (کاهش  یننوع تمر ینبا ا یزن يجلدیرز یچرب یزانانتظار داشت که م توانیم TIE2ي هارندهیگ یتشدن فعال یشتربا ب کردند 

 يهاژن یانآنژیوژنیک و ب يهاتیبر فعال یورزش یتو فعال یماز رژ پسکاهش وزن  ریتأث یبا بررس )2013( و همکاران همچنین کلبرگ
 یزانو م یشافزا یورزش یتبا فعالVEGF و  ANG1 یانب یزانکه م یدندرس یجهنت ینپرداختند و به ا یشکم یآنژیوپویتین در خون و چرب

قلب و عروق و تنفس  ستمیخصوص سگوناگون بدن به يهادستگاه ريسبب سازگاتداومی تمرینات  ).15( ابدییکاهش م يجلدیرز یچرب
 انیعملکرد قلب و جرپیشرفت  که برایند آن شودیم یعملکرد استقامتبهبود و  vo2 maxافزایش سبب  هاستمیس نیا يسازگار .دشویم

 یاستقامت يهاتیبر اثر فعال یکیژنت راتییتغ نیتراز مهم. کندیم شتریب ATP دیتول يرا برا یعضلان يتارها تیو ظرف است یطیخون مح
در  راتییتغ نیا ةعمد تند و کندانقباض اشاره کرد. يتارها زانیدر م رییو تغ ییایتوکندریم وژنزیب وژنز،ینژآ قلب، یپرتروفیبه ها توانیم

همچنین تمرینات تناوبی شامل فعالیت بدنی  .شودیمختلف م يهاژن اندام انیگوناگون در ب راتییو سبب تغ آیدمی وجودبه یاسکلت ۀعضل
محسوب  کیمتابول يهايسازگار ۀنیدر زم یورزش رگذاریتأث اریکه مدل بس است نییپا يهافعال با شدت یاستراحتاحل و مر ادیشدت زبا 
سبب بهبود عملکرد هر دو دستگاه  واست  يهوازیو ب يهواز يهاستمیس تیبهبود ظرف يبرا يروش مؤثر. این نوع تمرین شودیم
با توجه به گسترش  .دارد یفرد بستگ یجسمان طیشرا نیهمچن ن وآشدت و مدت به یتناوب تیاز فعال یناش یعروق- یقلب راتییتغ .دشویم

ي گوناگون بدن تغییرات شدت و مدت بر فرایندهاي بدنی از جمله موارد هاستمیسمتفاوت آنها بر  راتیتأثاین نوع تمرینات و  روزافزون
ي نتایج تحقیقات گذشته بندجمعت است. از ي مورد استفاده در مطالعاهابرنامهي نوع زیرطرحمورد توجه پژوهشگران علوم ورزشی در 

در کمی هاي ما پژوهشي هاافتهها در انسان دارند. مطابق یمثبتی بر افزایش بیان آنژیوپویتین ریتأثدریافت که فعالیت ورزشی  توانیم
در بافت چربی زیرجلدي انجام گرفته است و به انجام  ANG2  و  ANG1ي هاژنبیان  بر روي ات تداومی و تناوبیتمرین ریمورد تأث

 ANG2 و ANG1 يهابر بیان ژن HIIT و MIT, HITتمرین  ریحاضر تأث پژوهش رونیازاخصوص نیاز است.  نیدر اتحقیقات جدید 
 .کندیمهاي نر ویستار را بررسی در بافت چربی زیرجلدي رت

 

 ی پژوهششناسروش

تصادفی ساده انجام گرفت. همچنین  صورتبهي ریگاز نمونهبا استفاده کرج شهر خانۀ دانشگاه پیام نور حیواندر  این تحقیق با روش تجربی
کمی  صورتبهاز روش تحلیل اطلاعات  پژوهش هايپرسشپاسخ به و براي اثبات یا رد فرضیه  شدهيتحلیل اطلاعات گردآور منظوربه

 استفاده شد.

 کنندگانشرکت و پژوهش طرح

از  شدهيداریخرنمونۀ تحقیق ( عنوانبهگرم  3/236±5/34ي با میانگین وزن بدن اهفتههشت سر رت نر ویستار 32 پژوهش حاضر روي 
 55نسبی  گراد، رطوبتدرجۀ سانتی 22 ± 4/1 یی و در محیطی با میانگین دمايتاهشتي هاگروهها در رت .ي) انجام گرفترازانستیتو 

نگهداري در هر قفس چهار رت به تعداد کربنات هاي مخصوص از جنس پلیساعت در قفس 12:12 تاریکی -روشناییدرصد و چرخۀ 
 .شدند
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 روند اجراي تحقیق

غذاي . ي شد. تمامی حیوانات به آب و غذاي ویژة رت دسترسی آزاد داشتندریگاندازهها در ابتدا و پایان پژوهش و پیش از تشریح وزن رت
 قرار دادهها زمودنیآآزاد در اختیار  صورتبهآب مورد نیاز حیوانات  در تمام مراحل پژوهش،. تولید شرکت خوراك دام بهپرور بود هایآزمودن

چهار رت  ينگهدار به توجه بای انجام گرفت. نکیهلسها براساس دستورالعمل نگهداري حیوانات  تمامی مراحل نگهداري و کشتار رت. شد
تصادفی  صورتبه هارت .گرفت قرار واناتیح دسترس در آزادانه و شد گرفته نظر در آنها ازیو مطابق با ن یکاف زانیبه م عاتیدر هر قفس ما

و تمرین  2 تمرین هوازي پرشدت ،1با شدت متوسط )، تمرین هوازيweek control-8کنترل هشت هفته ( تایی:ساده به چهار گروه هشت
ي گروه هارتي تمرین و کنترل با تردمیل آشنا شدند. هاگروهدر  هارتتقسیم شدند. همچنین در همین زمان  3هوازي تناوبی پرشدت

دقیقه در  15تا  10یکسان پنج بار در هفته به مدت  کاملاًبرنامۀ فعالیت ورزشی شرکت نکردند، ولی براي ایجاد شرایط  گونهچیهکنترل در 
به مدت هشت  با شدت متوسط ي گروه تمرین هوازيهارتقرار داده  شدند.  حرکتیب نوار گردانهر جلسه براي سازگاري با محیط روي 

به مدت هشت هفته پروتکل  هاي گروه  تمرین هوازي تناوبی پرشدترتهفته پروتکل تمرین هوازي با شدت متوسط را انجام دادند. 
پروتکل تمرین هوازي پرشدت قرار تحت به مدت هشت هفته  پرشدت هاي گروه تمرین هوازيتمرین تناوبی شدید را انجام دادند و رت

متر  15تا  5دقیقه دویدن با سرعت  15ها با تمرینات ورزشی به مدت ابتدا به مدت دو هفته و پنج جلسه در هر هفته آشناسازي رتداشتند. 
هاي هر گروه براساس پروتکل هویدال و میانگین رتي تمرینی، توان هوازي هاگروهها در ي رتبندبر دقیقه انجام گرفت. پس از دسته

). تمرینات به مدت هشت هفته و پنج روز در هفته براساس 16) ارزیابی و شدت تمرینی هفتۀ اول هر گروه مشخص شد (2007همکاران (
 به توجه با واناتیح یمصرف ژنیاکس حداکثردستورالعمل شروع شد. تمامی تمرینات در صبح و براساس ترتیب مشخص انجام گرفت. 

 یابیارز میرمستقیو با پروتکل غ همکاران و دالیهو پروتکل با مطابقنوار گردان  يرو ندهیفزا آزمون با م،یمستق ابزار بهنداشتن  یدسترس
متر  15ها با سرعت انجام شد. سپس رت max2VOدرصد  50تا  40متر بر دقیقه معادل شدت  5دقیقه گرم کردن با سرعت  10ابتدا  شد.

 متر بر دقیقه تا سر حد واماندگی سرعت افزایش یافت. 2دقیقه یک بار به میزان  2دقیقه شروع به دویدن کردند؛ و هر  2بر دقیقه به مدت 
جلسه  پنجاد جلسات در هر هفته متر بر دقیقه) به فعالیت پرداختند. تعد 5کردن (با سرعت دقیقه گرم پنج هفته پس از هشت به مدت  هارت

 عمل) 2004( همکاران و روکنمو روش براساس یورزش ناتیتمر گروه چهار هر در نیتمر بودن یکسان بودن شدت از نانیاطم يبرابود. 
 .دش کسانی و محاسبه کار يهاوهله تکرار و شدت در هر گروه براساس زمان، نیتمر خالص زمان روش نیا براساس. شد

 5بود. تمرین شامل  دقیقه 47 کل زماندر  max2VOدرصد  65متر بر ثانیه معادل  10شامل دویدن با سرعت  MITپروتکل تمرین 
شامل  HITدرصد اکسیژن مصرفی بیشینه بود. پروتکل تمرین  65دقیقه بدنۀ اصلی تمرین در  37دقیقه سرد کردن و  5دقیقه گرم کردن و 
دقیقه سرد  5دقیقه گرم کردن و  5بود. تمرین شامل  نوار گردانو با شیب فزایندة  دقیقه 40 زمانیقه در متر بر دق 20دویدن در سرعت 

درصد  2درصد اکسیژن مصرفی بیشینه بود. شیب تردمیل در هفتۀ اول صفر بود و هر دو هفته  65دقیقه بدنۀ اصلی تمرین در  30کردن و 
دقیقه دویدن با  4شامل چهار وهله تناوب شدید با زمان  HIITصد رسید. پروتکل تمرین در 8بر شیب افزوده شد تا در هفتۀ هشتم  به 

درصد  60تا  50دقیقه دویدن در  3شدت با زمان و چهار وهله تناوب کم max2VOدرصد  100تا  90متر بر دقیقه معادل شدت  20سرعت 
max2VO  گروه کنترل هشت  دقیقه بدنۀ اصلی تمرین بود. 28دقیقه گرم کردن و  10انجامید و شامل  به طولدقیقه  38بود که در مجموع

 ي شدند.برداربافتساعت ناشتایی  12ساعت پس از آخرین جلسۀ تمرینی و  24هفته همراه با دو گروه تمرینی پس از هشت هفته تمرین و 
صورت تزریق به کیلوگرم)/گرمیلیم100) و کتامین (لوگرمیک/گرمیلیم10(زین ها ابتدا حیوانات با ترکیب داروي زایلابافت يآوربراي جمع

در سرم نمونه ، از برداشت بافت چربی زیرجلدي و پسشده حیوان شکافته و شکم سپس قفسۀ سینه  .شدند هوشیصفاقی بدرون
 بعدي به فریز يهاازت مایع منجمد و براي سنجش بلافاصله در میکروتوب گذاشته شد و با استفاده از، وشو داده شدهشست فیزیولوژیک

                                                 
1 . Moderate-Intensity Training (MIT) 
2  . High-Intensity Training (HIT) 
3  . High-Intensity Interval Training (HIIT) 
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منظور انجام گرفت. به Real-time –PCRروش  ۀلیوسبهي جلدریز یچرببافت در   ANG2و  ANG1 يهابیان ژن .شد نتقل) م-80(
تیغ خرد و  باو  شده از بافت چربی برداشته گرمیلیم 25آلمان عمل شد.   براساس دستورالعمل کیت استخراج استرا تک  RNA استخراج

دلیل بلندي به cDNA   به  Total RNAمنظور تبدیل خالص ادامه داشت. بهRNA شد. مراحل استخراج تا دستیابی به  با شیکر هموژنیزه
س با کمک آنزیم ریورس تران RNAبه رشتۀ  عنوان پرایمر استفاده شد و پس از اتصال پرایمرهابه 1از رندوم هگزامر RNAطول توالی 

استفاده شد.  1 -آمنتین cDNAمنظور تکثیر به) 1جدول (از پرایمرهاي زیر  .انجام گرفت RNAمعکوس از روي  يبردارنسخه 2کریپتاز
 .انتخاب شد GAPDHدر این تحقیق از نوع  3همچنین ژن میزبان

 
 و ژن کنترل ANG2 و ANG1يتوالی پرایمرهاي فاکتورها .1 جدول

Primer sequence Genes 
FORWARD -ANG1                                  GGTTTTTGTGCTGGGTCTGG 
REVERSE-ANG1                                     TTTGGAGGGCGAGGTTAGG 

ANG1 

FORWARD-ANG2                      TGTGTTGGAAGAGATGGAGATGAG                                                  
CTGTTTGGAGGGCGATTAGG 

ANG2 

5′GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′      FORWARD-GAPDH               
5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT -3′                       REVERSE-GAPDH 

GAPDH 

 

ساس دستورالعمل کیت   cDNA براي ساخت   راي بررسی ویژگی  ب RT-PCR مراحل زیر انجام گرفت. همچنین از Fermentaseبرا
توان ه ژن مرجع میب  موردنظرآوردن نسبت ژن   دست بهبراي  لیواك Ct∆استفاده شد. از روش   Syber Green پرایمرها بر مبناي روش 

 :است Ctاز فرمول زیر استفاده کرد که اساس آن بر پایۀ بازده و اختلاف در 

referenceCT -target ΔCT= CT)}              control(ΔCT -) case{(ΔCT -Ratio=E 

 

 روش آماري
عنوان آزمون ویتنی بهو از آزمون من گروهیي مقایسۀ بینلیس برااها، از روش آماري کروسکال وبه غیرطبیعی بودن توزیع داده با توجه

اکسل افزار فت. نمودارها نیز با کمک نرمانجام گر 22ویرایش  SPSS  يافزار آماراز طریق نرم محاسبات آماري تمامیتعقیبی استفاده شد. 
 طراحی شد. 2010 ویرایش

 

 ي پژوهش هاافتهی
ارائه شده ي بردارنمونهراي ب شدن  در هر گروه در دو مرحلۀ پایه و قبل از کشته هامیانگین و انحراف استاندارد وزن بدن رت 2 در جدول

 .است
 
 
 

                                                 
1 . Random hexamer 
2 . Reverse Transcriptase 
3 . Housekeeping gene 
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 پژوهشهاي . مشخصات توصیفی نمونه2جدول 

 با گروه کنترل هشت هفته است. دارامعننشانۀ اختلاف  *
 

 هاي نر ویستاررت در بافت چربی زیرجلديANG1 . آزمون آماري تغییرات بیان ژن 3جدول 

 *نشانه اختلاف معنادار.
 .است  fold changeي ریگاندازهاحد *و

 MITي بین گروه کنترل با گروهدارامعنتفاوت گروهی از آزمون توکی استفاده شد و نتایج نشان داد که مقایسۀ بین منظوربههمچنین 
واحد افزایش داشته است. اما بین گروه کنترل با دو گروه دیگر تفاوت 0016/0به مقدار  MITدر گروه  کهيطوربه)،  =03/0Pوجود دارد (

). =P 0/ 743تفاوت معناداري مشاهده نشد ( HIITو  MIT ،HIT). همچنین بین سه گروه تمرینی  =685/0Pي مشاهده نشد (دارامعن
نتایج آزمون آماري بوده است.  مؤثري نر ویستار هارترجلدي چربی زیدر بافت  ANG1 بر بیان ژن  MITبنابراین تنها شیوة تمرینی 

ي صحرایی نر تأثیر هادر بافت قلب رتANG2 ژن  کروسکال والیس نشان داد که هشت هفته تمرین هوازي و تناوبی شدید بر بیان
 .معناداري دارد

 

 هاي نر ویستاررت در بافت چربی زیرجلديANG2 . آزمون آماري تغییرات بیان ژن 4جدول 
    
 
 
 
 
 

 .دارامعننشانۀ اختلاف *
 .است fold changeي ریگاندازه*واحد

وجود دارد  HITي بین گروه کنترل با گروه دارامعنتفاوت گروهی از آزمون توکی استفاده شد و نتایج نشان داد که مقایسۀ بین منظوربه
)01/0P= ،(در گروه  کهيطوربهHIT  ي دارامعناما بین گروه کنترل با دو گروه دیگر تفاوت  واحد افزایش داشته است. 001/0به مقدار

اکسیژن مصرفی بیشینه 

 لیتر/کیلوگرم/دقیقه)(میلی

وزن بدن 

 (کیلوگرم)

 گروه تعداد (سر) سن (هفته)

9/3±2/50  5/34±3/236  تمرین آغازگروه کنترل پیش از  8 8 

2/3±7/47  8/25±8/312  گروه کنترل  پس از هشت هفته تمرین 8 16 
* 69/1±3/5 6/28±7/313 گروه تمرین   8 16  MIT 
* 64/2±4/5 4/31±3/310 گروه تمرین    8 16  HIT 
* 65/7±6/9 2/27±6/295 گروه تمرین   8 16  HIIT 

 Pآماره  میانگین)±اریانحراف مع(ANG1 بیان ژن  متغیر                     
  0014640/0    ±  0008745/0 گروه کنترل 

 
0001/0 * 

 MIT 0010946/0  ±   0030463/0گروه تمرین 
 HIT 001384/0    ±   0029386/0گروه تمرین 
 HIIT 0009705/0  ±  0022247/0گروه تمرین 

 Pآمارة  میانگین)±اریانحراف مع(ANG2 بیان ژن  متغیر

وه
گر

 

  0007575/0   ±   0005236/0 گروه کنترل 
 

 MIT 0004529/0   ±   0013394/0گروه تمرین  * 004/0
 HIT 0005547/0   ±     0189899/0گروه تمرین 
 HIIT 0006976/0  ±   0014663/0گروه تمرین 
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). بنابراین تنها شیوة =612/0Pتفاوت معناداري مشاهده نشد ( HIITو  MIT ،HIT). بین سه گروه تمرینی =543/0Pمشاهده نشد (
 .بوده است مؤثري نر ویستار هارتچربی زیرجلدي در بافت ANG2 بر بیان ژن  HITتمرینی 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ي تمرین و کنترلهاگروهدر  نر ویستار يهارت در بافت چربی زیرجلدي  ANG2و ANG1 يهاژن. تغییرات بیان 1 شکل
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ي پژوهشهاگروهدر  max2VOي متفاوت تمرینات ورزشی بر میزان تغییرات هاوهیشاندازة اثر  .2شکل 

 

 ي ریگجهینتبحث و 

بین چهار گروه تحقیق اختلاف معناداري مشاهده نشد.  ANG1ي پژوهش در بیان ژن هاافتهی لیوتحلهیتجزبراساس نتایج حاصل از 
وجود دارد  MITي بین گروه کنترل با گروه دارامعنتفاوت گروهی از آزمون توکی استفاده شد و نتایج نشان داد که مقایسۀ بین منظوربه
)05/0≤P ،(در گروه  کهيطوربهMIT  ي دارامعنواحد افزایش داشته است. اما بین گروه کنترل با دو گروه دیگر تفاوت  0016/0به میزان

). بنابراین تنها شیوة تمرینی P<05/0تفاوت معناداري مشاهده نشد ( HIITو  MIT ،HIT). بین سه گروه تمرینی P<05/0مشاهده نشد  (
MIT  بر بیان ژن ANG1در بیان ژنبوده است.  مؤثري نر ویستار هارتچربی زیرجلدي بافت  درANG2    نیز میان چهار گروه تحقیق

ي بین گروه کنترل دارامعنتفاوت گروهی از آزمون توکی استفاده شد و نتایج نشان داد که مقایسۀ بین منظوربهاختلاف معنادار مشاهده شد. 
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اما بین گروه کنترل با دو گروه  واحد افزایش داشته است. 001/0به مقدار  HITدر گروه  کهيطوربه )،P≥05/0وجود دارد ( HITبا گروه 
). P<05/0تفاوت معناداري مشاهده نشد ( HIITو  MIT ،HIT). بین سه گروه تمرینی P<05/0ي مشاهده نشد (دارامعندیگر تفاوت 

) 2005گاوین و همکاران ( .بوده است مؤثري نر ویستار هارتچربی زیرجلدي ت در بافANG2 بر بیان ژن  HITبنابراین تنها شیوة تمرینی 
ها ي تمرین هوازي تداومی بر روي رتهاپروتکلبه بررسی  »VEGF1آنژیوژنز بر بافت چربی و فعالیت  ریتأث«در پژوهشی با عنوان 

افزایش دانسیتۀ مویرگی از  ، زیراي براي افراد  چاق دارداژهیوي هايسودمندپرداختند و به این نتیجه رسیدند که افزایش بستر عروقی، 
 زادآطریق افزایش سطح انتشار، افزایش زمان تبادل بین خون و بافت و کاهش مسافت انتشار موجب فراخوانی بیشتر اسیدهاي چرب 

 2FFA از بافت چربی و دسترسی بیشتر تارهاي عضلانی به FFA به بررسی ) در پژوهشی همسو 2003ران (. دایابریدا و همکا)17( شودیم
هاي نر پرداختند و به این نتیجه رسیدند که این در تنظیم رشد بافت چربی با انجام هشت هفته تمرین تناوبی شنا روي رت ANG1 نقش

نز در بافت چربی میزان آنها گزارش کردند که متعاقب افزایش آنژیوژ .رشد بافت را تنظیم کند تواندیمژن با تنظیم عروق چربی زیرجلدي 
تمرین تناوبی از طریق مسیر سیگنالیگ آنژیوژنز در سیتوپلاسم از طریق  ریتأثاین پژوهش  .دهدیماین توده کاهش چشمگیري را نشان 

علت اینکه فرایند برداشت نمونه و به ).13و افزایش اکسیژن در بافت چربی بر اثر افزایش گردش خون را به اثبات رساند ( TIE2گیرندة  
ي انسانی بسیار هانمونهها در بافت چربی بیان آنژیوپویتین با هدف هاپژوهشروي بافت چربی زیرجلدي، عمل تهاجمی است،  شیآزما

 )2009همکاران (اند. پاساریک و ها تغییرات آن را در بدن انسان بررسی کردهمحدود است و محققان با بررسی سطوح سرمی آنژیوپویتین
دریافتند که تودة بافت » ي آنژیوژنیکهاتیفعالبررسی کاهش فرایند اکسایشی بافت چربی در چاقی انسان با کاهش «در تحقیقی با عنوان 

گرفته این پژوهش جزء معدود تحقیقات انجام .)18( شودیمچربی بدون حمایت عروق کرونري دچار هیپوکسی، نفوذ ماکروفاژ و التهاب 
 .کندیم دیتأکمستقیم فعالیت آنژیوژنیک در بافت چربی انسانی  ریتأثي انسانی در این حوزه است که بدون انجام ورزش به هانمونهوي ر

ي انسانی و حیوانی بدون انجام تمرینات ورزشی پرداخت و نتیجه گرفت هانمونهدر این فرایند بر روي  مؤثر) به بررسی عوامل 2010گومز (
 عنوانبه VEGFاو بیان کرد  .)19کار رود (ي در درمان دارویی چاقی بهمؤثرعامل  عنوانبه تواندیم VEGF     سیستم که دستکاري

ارتباط مستقیمی بر فعالیت این ژن و افزایش آنژیوژنز و متعاقب آن کاهش  تواندیمها در تنظیم و افزایش کارایی آنژیوپویتین مؤثرعاملی 
هاي در رت بر قطر بافت چربی ANG1 ریتأث«) در پژوهشی با عنوان  2017یانگ و همکاران ( چربی داشته باشد. همسو با نتایج حاضر

تأثیرات لیپوژنیک را در   ANG1رداختند و گزارش کردندهشت هفته تمرین تداومی دویدن  پ ریتأثاین عوامل  تحت  ریتأثبه  بررسی » نر
بسیاري دارند که از آن جمله فعالیت مهاري در بافت  مؤثرها عوامل ). آنها عنوان کردند آنژیوپویتین20( کندیمها تنظیم بافت چربی رت

هفت هفته تمرین هوازي چرخ گردان روي  ریتأث) با بررسی 2018( لی و همکاران ي تیروزین کیناز است.هارندهیگالتهابی در واکنش با 
دریافتند که » هاي نر ویستارتمرینات ورزشی بر بیان آنژیوژنیک در بافت چربی سفید رت ریتأث«در تحقیقی با عنوان   دوماهههاي نر رت

در تحقیقی با عنوان  )2018). سوري و همکاران (10( شودیماین فعالیت سبب تنظیم بیان آنژیوژنیک بافت چربی و کاهش تودة آن 
لیپیدي  مرخینبر  4آنژیوپوییتینشبه نیپروتئشدت در مقایسه با تمرینات هوازي شدید بر سطوح سرمی تمرینات هوازي کم ریتأثبررسی «

 ریتأثي ورزشی هاتیفعالکمتر از  ANG4 است، تغییرات رگذاریتأثگلیسیرید بر سطوح تري اگرچهکه تمرین پرشدت  افتندیدر» زنان چاق
در  ي بیشتري نیاز دارد.هاپژوهشدقیق مشخص نیست و به  طوربهي انسانی هنوز هاپژوهشبر اثر  ANG4). سازوکار اثر 21( ردیگیم

 ي متناقض در نتیجۀ پژوهشریتأث آني اثر متفاوت هاعلت سازوکاربیان دلایل احتمالی تضاد این تحقیق باید گفت که  تمرینات مقاومتی به
ي آنژیوژنیک پلاسمایی به تمرین هوازي و عصارة هاواسطه) در تحقیق ناهمسوي دیگري پاسخ 2016داشته است. عباسی و همکاران (

آنژیوژنز ندارند ي آنتیهاشاخصي بر ریتأثهاي نر ویستار را بررسی کردند و دریافتند ترکیب عصارة ولیک و تمرین هوازي ولیک در رت
دوزي ها داشته است. کلاهي متناقض در سازوکار اثر آنژیوپویتینریتأث گرمداخلهعاملی  عنوانبه کاررفتهبهنوع تغذیۀ دارویی  احتمالاً). 22(

با رژیم غذایی  شدههیصحرایی تغذ يهاتأثیر تمرین تناوبی هوازي با شدت بالا بر آنژیوژنز بافت چربی در رت ) به بررسی2018و همکاران (
افزایش آنژیوژنز و کاهش  قیاز طر تمرین تناوبی با شدت بالا موجب کاهش وزن بدن و وزن بافت چربیتند و نشان دادند که پرداخ پرچرب

                                                 
1  .  Vascular endothelial growth factor 
2  .  Free Fatty Acid 
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تأثیر شش هفته تمرین تناوبی خیلی شدید بر ) در پژوهشی همسو 2019). کربلایی فرد و همکاران (23( شودیچربی م يهاحجم سلول
سبب افزایش عوامل مؤثر را بررسی و گزارش کردند این نوع تمرین  ي مبتلا به آنفارکتوس میوکاردهارت عوامل منتخب آنژیوژنز قلبی در

ها باید ورزش بر آنژوپویتین ریتأثدر توضیح سازوکار ). 24( شودیم ي نر نژاد ویستار پس از وقوع آنفارکتوس میوکاردهادر آنژیوژنز در رت
و ضدآنژیوژنیک از طریق  کنندهتیتقودقیق از طریق تعادل بین عوامل  طوربهاي است که یچیدهتوجه داشت که آنژیوژنز فرایند بسیار پ

: جوانه زدن، تقسیم طولی و برداشت بینابینی. شودیم. روند گسترش آنژیوژنز به سه مرحله تقسیم شودیمها تنظیم افزایش سنتز آنژیوپویتین
). 25ي مهم براي آنژیوژنز در عضلۀ اسکلتی مطرح شده است (هامحرك عنوانبهافزایش ناشی از ورزش در جریان خون و کشش بافت 

ي مکانیکی هامحرك. این رندیگیمي اندوتلیال با ورزش در معرض افزایش استرس برشی، فشار فرامورال و کشش چرخشی قرار هاسلول
ي همراه هارندهیگو  Gي هانیپروتئها، گیرندة تیروسین کیناز، ، از جمله اینتگرینکنندیمي اندوتلیال فعال هاسلولرا روي سطح  هارندهیگ

ي هاولسلي انتقال سیگنال شامل فسفوریلاسیون کینازها در سازفعالي غشایی. در نتیجۀ هایچربي کلسیم و هاکانال، Gپروتئین 
ي مربوط به رشد عروقی، تنظیم تکثیر و بازآرایی اسکلت هاژناندوتلیال، فعال شدن این مسیرهاي انتقال مکانیکی به تغییراتی در بیان 

ۀ  لیوسبهبر اندوتلیوم  مؤثر. تصور بر این است که افزایش تنش برشی داخلی و کشش خارجی، دو محرك اصلی شودیمسلولی اکتین منجر 
). همچنین افزایش تنش برشی سبب رشد مویرگی با تقسیم طولی 26( شوندیمزایی فیزیولوژیکی ي مختلف سبب ایجاد رگهاسمیمکان

را در  VEGFرونویسی  HIF-1). مشخص شده است که 27( شودیمزایی سبب رشد مویرگی با رگ رفعالیغکشش  کهیدرحال، شودیم
HIF-) و PHD1ي پرولیل هیدروکسیلاز (هانیپروتئي آنزیمی هاتیفعالایط کاهش اکسیژن، . در شرکندیمشرایط کمبود اکسیژن فعال 

همراه با  α-HIF. شودیم منجر α-HIF. این فرایند به تثبیت و تجمع شودیممهار  α1-HIF، سپس هیدروکسیلاسیون ابدییمکاهش  12
HIF-1β  ي زیرواحد سازفعالموجبp300   ي سازفعالوVEGF   فعالیت ورزشی سبب کاهش 28( شودیمدر شرایط هایپوکسی .(

)  نشان دادند که سطح 2005ضروري است. آملن و همکاران ( HIF-1αي سازفعالکه براي  شودیمچشمگیر در فشار اکسیژن عضلانی 
هایپوکسی ناشی از ورزش در فرایند  ة نقشدهندنشاندقیقه تمرینات تمرینی زانو با یک پا افزایش یافت که  45پس از  HIF-1αپروتئین 

ناشی از  HIF-1αاست. آنها همچنین گزارش کردند که هیچ افزایشی در بیان پروتئین  HIF-1αزایی از طریق افزایش سطح پروتئین رگ
ود ندارد، ورزش در شرایط کمبود اکسیژن با محدودیت جریان خون در مقایسه با فعالیت ورزشی در شرایط طبیعی و بدون محدودیت وج

 هاافته). این ی29( ابدییمبا تمرین بیشتر در وضعیت هایپوکسی در مقایسه با حالت طبیعی افزایش  VEGFژن  mRNAسطح  کهیدرحال
ناشی از ورزش تحت شرایط  VEGF، بلکه سایر عوامل رونویسی آنژیوژنز با افزایش بیشتر سطح رونویسیHIF-1α تنهانهکه  دهدیمنشان 

وساز انرژي ها، بیوژنز میتوکندري و سوختاز دیگر عوامل مهمی است که در بیان و تنظیم آنژیوپویتین  PGC-1αاند. یژن مرتبطکمبود اکس
ة مهمی در آنژیوژنز ناشی از ورزش است، ثابت کنندمیتنظهمچنین  PGC-1αهاي اخیر نشان داده است که نقش اساسی دارد. پژوهش

هاي کنترل دارند و پس از فعالیت ورزشی کمتري در عضلۀ اسکلتی نسبت به رت VEGFبیان پروتئین  PGC-1αهاي فاقد شده که رت
 VEGFدر عضلۀ اسکلتی براي تنظیم مجدد بیان  PGC-1αکه  دهدیمنشان  هاافته). این ی30( دهندینمنشان  VEGFهیچ افزایشی در 

با  شدهفعالپروتئین کیناز  p38γ. شودیمتوسط چندین مسیر تنظیم  PGC-1αزایی ناشی از ورزش ضروري است. بیان و فعالیت و رگ
 و   α1-PGCکاهش شدیدي در رونویسی   MAPKγ 38pهاي فاقد است. رت α1-PGCي هاواسطه نیترمهم) از MAPK3میتوژن (
VEGF) ن است که افزایش کلسیم / کالمودولین وابسته ). تصور بر ای31مرتبط با بیوژنز میتوکندري و آنژیوژنز در عضلۀ اسکلتی نشان دادند

 عنوانبه AMPK. کندیمرا تنظیم  α1-PGCفعالیت  AMPK4. همچنین کندیمرا فعال  MAPK 38Pبه طی انقباض عضله، 
). 32( کندیمة مهم انرژي و متابولیسم سلول، نقشی کلیدي براي متابولیسم گلوکز و اسیدهاي چرب در عضلۀ اسکلتی ایفا کنندمیتنظ

                                                 
1   .  Prolyl hydroxylases  
2   .  Hypoxia-inducible factor 1 
3  .  Mitogen-activated protein kinase 
4  .  AMP-activated protein kinase   
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AMPK  ؛ رونویسی شودیمبا فعالیت انقباضی فعالα1-PGC1  نشان داده 33( کندیمو این پروتئین را مستقیماً فسفریله  کندیمرا القا .(
 PGC-1αهاي فاقد ، اما در رتشودیمهاي کنترل منجر در رت VEGFبه افزایش بیان پروتئین  AMPKي سازفعالشده است که 

، همچنین کندیمتحریک  PGC-1αرا از طریق مکانیسم وابسته به  VEGFبیان  AMPKکه  دهدیمن موضوع نشان نیست. ای طورنیا
 اندافتهیدر). پژوهشگران 34( شودیمدر عضلۀ اسکلتی رت  VEGFرونویسی شیو افزا p38 MAPKموجب تحریک فسفوریلاسیون 

آدرنرژیک -βدر آنژیوژنز ناشی از ورزش درگیر است. در یک مطالعۀ حیوانی، تحریک  PGC-1αآدرنرژیک از طریق فعال کردن  -βگیرندة  
ناشی از ورزش سبب   PGC-1αافزایش داد، بنابراین بیان  VEGFرا همزمان با افزایش  رونویسیPGC-1α توسط ورزش رونویسی 

ی مشخص خوببهها در بافت چربی زیرجلدي آنژیوپویتینسازوکار اثر تمرین بر بیان ). 35( شودیم HIFمستقل از  VEGFافزایش رونویسی 
دیگر احتمالی کاهش حجم  سازوکار ها و آنژیوژنز در بافت چربینژوپویتینآبا افزایش بیان  احتمالاًنشده، اما نشان داده شده است که 

به  طبیعیتغییر از وضعیت هنگام ظرفیت آنژیوژنزي ممکن است ؛ باشد ناشی از کاهش هایپوکسی بافت چربی تواندیچربی م يهاسلول
 دهدیهایپوکسی موضعی روي م ، به این ترتیبچربی نباشد يهابا افزایش اندازه یا تعداد سلول چاقی افزایش یابد؛ اما این افزایش متناسب

مهمی  ریتأث تواندیمي اندوتلیال هاسلولافزایش فعالیت عوامل رشد  ي چربی است.هاسلولی به رسانژنیاکسدلیل عمدة آن کاهش  که
کلی تحقیقات محدودي در زمینۀ فعالیت آنژیوژنیک در بافت چربی  طوربه .ها ایفا کندآنژیوپویتین در افزایش آنژیوژنز و افزایش فعالیت

فزایش فعالیت این فاکتور با افزایش ا .اندداشتهعاملی مهم در افزایش آنژیوژنز  عنوانبه VEGF ي به اژهیووجود دارد. بعضی از آنها توجه 
. مهار این فاکتور به مهار آدیپوژنز و در نتیجه افزایش بافت چربی ندیگویمفعالیت آنژیوژنز در بافت چربی همراه است که به آن آدیپوژنز 

ي اخیر الگوهاي مختلف هاافتهبالقوه تکامل بافت چربی را تسریع یا مختل کند. براساس ی طوربه تواندیم. تغییر در فرایند آنژیوژنز دانجامیم
یک الگوي غیردارویی در  عنوانبهباشد و  مؤثردر تنظیم آنژیوژنز بافت چربی  تواندیمیک استرس فیزیولوژیک  صورتبهتمرینات ورزشی 
 یانب یشسبب افزا VEGF يهارندهیگ یگنالیگس یرهايا فعال کردن مسب هاتیفعال ینا رسدینظر مبه کار رود.درمان چاقی به

 یناتآنژیوپویتین با تمر یانبآن است که  دیمؤنتایج  .شودیمنجر م يجلدیرز یچرب یزانبه کاهش م ییراتتغ ینها شده و اآنژیوپویتین
 ینبا ا یزن يجلدیرز یچرب یزانانتظار داشت که م توانیم TIE2ي هارندهیگ یتشدن فعال یشتربا بو  ابدییم یشافزااستقامتی و تداومی 

 یشافزا ،سطح انتشار یشبا افزا یرگیمو یتۀدانس یشافزا یقاز طري جلدیرز یها بر چرباثر آنژیوپویتین ). سازوکار36یابد (کاهش  یننوع تمر
تار  یشترب یو دسترس یاز بافت چرب FFAب آزاد چر یدهاياس یشترب یخون و بافت و کاهش مسافت انتشار موجب فراخوان ینزمان تبادل ب

ي عمل هادهندهگسترش). براساس نتایج تحقیقات بافت چربی حاوي مقادیر زیادي از 14( شودیم یرهچرب بلندزنج يدهایبه اس یعضلان
. شودیم) القا IL-6( 6اینترلوکین) و FFAاست که سازوکار عمل آنها از طریق اسیدهاي چرب آزاد ( VEGF   ها از جمله آنژیوپویتین

یابد و در نتیجه فعالیت ، تبادل اکسیژن کاهش میکندینماما آنژیوژنز متناسب با آن افزایش پیدا  ابدییمکه بافت چربی گسترش زمانی
فزایش بیان مطلوبی بر ا ریتأثتمرینات ورزشی  .)37( رودیمي و افزایش شاخص لاکتات پیش هوازیب وسازسوختبافت به سمت 

، شودیمها در بافت چربی زیرجلدي دارند. این میزان تغییر در هر سه شیوة تمرینات تداومی، تداومی شدید و تناوبی شدید دیده آنژیوپویتین
اومی در تمرینات تداومی شدید این افزایش معنادار است. بنابراین انجام تمرینات تد  ANG2در تمرینات تداومی و براي  ANG1اما براي 

ي مختلف هاجنبهبه بهبود  تواندیمي احرفهدر افزایش آنژیوژنز براي ورزشکاران در سطوح مبتدي یا  مؤثرعامل  عنوانبهیا تداومی شدید 
ي در کاهش بافت چربی مؤثرعامل  عنوانبهفیزیولوژیکی کمک شایانی کند. همچنین اجراي تمرینات تداومی براي افراد داراي اضافه وزن 

 خواهد بود. رگذاریتأثۀ افزایش آنژیوژنز لیوسبه
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