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  چکیده

  

ه هایی که ب ویژه دیابتی بهمبتلایان به دیابت در   استمشاهده گردیدههاست و   ورزشی کنترل کننده بیماريیتفعال: مقدمه

هدف از پژوهش . شود میتقویت رگزایی  و عوامل پیش برنده شده کنترل رگزاییپردازند عوامل بازدارنده  فعالیت ورزشی می

   .باشد میهاي دیابتی  ناشی از تمرین مقاومتی فزاینده در رترگزایی تغییرات عوامل تحریکی حاضر بررسی 

 یپروتکل تمرین. اساس وزن به دو گروه کنترل و تمرین تقسیم شدند سر رت نر ویستار با همگن سازي بر 24تعداد : ها روش

با توجه به حداکثر ظرفیت ( بالا رفتن از نردبان تمرینات مقاومتی همراه با وزنه متصل به قاعده دم  تکراري10شامل یک نوبت 

هوش شده و  ها بی ین، رت ساعت پس از آخرین جلسه تمر48.  هفته بود8مدت   سه جلسه در هفته و به)حمل وزنه هر رت

تجزیه . استفاده شد و انسولین گلوکز،VEGF ، NO يها ها براي سنجش شاخص رت  سرم،گیري از قلب انجام شد، سپس خون

  .  در نظر گرفته شدα >05/0سطح معناداري .  انجام شدSPSS16افزار  و تحلیل آماري با استفاده از نرم

 )=VEGF )776/0Pدار  یداد در این پژوهش هشت هفته تمرین مقاومتی باعث افزایش معن مستقل نشان tآزمون نتایج : ها یافته

 اگرچه، )P=001/0(  استگردیدهدار قند خون  موجب کاهش معنی بلکه هاي نر دیابتی نشده است  سرم رت]=NO]946/0P و

  . )P=931/0(داري نداشت  ها تفاوت معنیمیزان انسولین خون بین گروه

در رگزایی  مثبتی بر عوامل تحریکی تأثیررغم بهتر شدن مقادیر گلوکز   تمرینات مقاومتی علیرسد نظر می به: گیري نتیجه

 . هاي دیابتی ندارد رت

  

  هاي دیابتی ، رت مقاومتیین، تمر نیتریک اکساید،عامل رشدي اندوتلیال عروقی، زاییرگ:  کلیديواژگان
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 یران، تهران، ا شهید بهشتیدانشگاهدانشکده علوم ورزشی،  ،یزیولوژي ورزشفگروه - 2

 پست الکترونیک09366015048:تلفن دانشگاه تهران، تهران، خیابان کارگر شمالی،دانشکده علوم ورزشی :نشانی،: 

M_Mahrou@ut.ac.ir  

 05/08/1393: تاریخ پذیرش    29/07/1393: تاریخ درخواست اصلاح    27/06/1393: تاریخ دریافت

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

22
 ]

 

                               1 / 9

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-5314-fa.html


 هاي دیابتیتغییرات عوامل تحریکی رگزایی ناشی از تمرین مقاومتی فزاینده دررت: مهرو و همکاران

 

2

  مقدمه

 عروقی و - هاي قلبی ویژه بیماري بهسري هاي غیرم بیماري

در کشورهاي  (سلامتحوزه ، از جمله مشکلات مهم دیابت

 اصلی مرگ و میر به  از دلایلو) توسعه یافته و در حال توسعه

   عروقی عامل اصلی مرگ- هاي قلبی یماريب. ]1[ یندآ شمار می

ها  رود که از جمله آن بیماران دیابتی به شمار میمیر در   و

و بیماري ) ماکروواسکولار (روق درشتتوان به بیماري ع می

از جمله رتینوپاتی، نفروپاتی و ) میکروواسکولار (عروق ریز

 آسیب و نوروپاتی و آرتریوپاتی دیابتی اشاره کرد که اختلال

 التهاب، تغییر در جریان ،ها رگ انسداد موضعی مویآندوتلیالی،

 .]2[ گیرد خون و اختلالات پلاکتی را نیز در بر می

 فعالیت دهند  نشان میي اخیرها سال هاي انجام شده در بررسی

 ،روانی در سلامت جسمی و ي موثرعامل یوسته، پورزشی

نظر   مد بوده و هموارهکاهش یا تعدیل عوامل خطر سلامتی

 فعالیت ، واقعدر. باشد میمتخصصان علم سلامت و بهداشت 

علاوه بر رژیم  (یابتدورزشی یکی از سه پایه اصلی درمان 

  . ]1[ شود در نظر گرفته می) غذایی و داروها

 در عملکرد قلبی و گوناگونی تغییرات  باعث ورزشییناتتمر

 به کاهش فشار خون، توان می ها  از جمله آن کهدنشو می عروقی

هاي   افزایش فعالیت آنزیم،VO2max افزایش ،ی قلبتواترکاهش 

ی و در عضله قلب) رگ زایی (یعروقهوازي و افزایش چگالی 

  . ]3[کرد عضله اسکلتی اشاره 

سوي تولید  عملکرد اندوتلیوم را بهفرآیندي است که  1زاییرگ

 زدن به عروق خونی قبلی سوق  شاخهعروق خونی جدید یا

سازگاري به تحریکات ، نوعی زایی رگ. ]4[دهد  می

نیازهاي افزایش  مانند تمرینات ورزشی است که اییفیزیولوژی

ارتباط تنگاتنگی با  ییرگزا. ]5[کند  بران میمتابولیکی بافت را ج

باعث اختلال در رشد و رگزایی  کمبود ضمناً. دیابت دارد

  . ]6[شود  میتوسعه عروق جنین در مادران دیابتی 

هاي  کننده تنظیم ترین مهم ، قبلیمطالعاتهاي   یافتهباتوجه به

 VEFG. NOو ) NO( یداکسانیتریک : عبارتند ازرگزایی فرآیند 

 و ها پلاکت انباشت از ، ممانعتها  رگدنشُ گشادسبب 

 تکثیر و VEGF. ]7[د نشو  مییها در دیواره آندوتلیال لکوسیت

کند، نفوذپذیري  هاي اندوتلیال را تحریک می تمایز سلول

                                                             
Angiogenesis 1 

ریزي شده  مرگ برنامه(2 دهد، از آپوپتوز عروقی را افزایش می

هاي  تساع رگ و اکردهي اندوتلیال جلوگیر هاي سلول) سلول

 VEGF و NOعملکرد متقابلی بین . ]8[ کند  تنظیم میخونی را
کند   را تحریک میNO ولید VEGFR2 فعالیت ، وجود دارد3

 نماید را تحریک VEGF ممکن است بیان ژن NOدرحالی که 

 ها نا درمیر، ساي داروییها نادرم در کنار ، این رواز. ]9[

 حال پژوهشگران این  پزشکان و در عینمورد توجههمواره 

 ورزشی به یقین یکی از یت، فعال این میاندر. حوزه بوده است

  . ي غیردارویی استها نابهترین درم

هایی که به  ویژه دیابتی شده است در افراد دیابتی بهمشاهده 

 عوامل بازدارنده آنژیوژنژ کنترل و ،پردازند فعالیت ورزشی می

هاي اخیر در   سالدر. ودش میتقویت رگزایی عوامل پیش برنده 

 در ACSM یه، توجهاي ورزشی استقامتی کنار استفاده از فعالیت

در رگزایی استفاده از فعالیت هاي ورزشی مقاومتی در پدیده 

بیماران دیابتی باعث رویکرد پژوهشی جدیدي به حوزه استفاده 

  .از فعالیت ورزشی در بیماران دیابتی شده است

 و Shekarchizadeh، ن مطالعاتترین ای  یکی از تازهدر

در  هفته تمرین مقاومتی 4 با اجراي )2012( همکاران

 در NOهاي دیابتی به این نتیجه رسیدند که میزان غلظت  موش

 تغییري در میزان باعث  ولی،هاي دیابتی افزایش داشته موش

VEGF زاده ی، شکرچ مطالعاتادامه در. ]10[است ه نشدها  آن 

 هفته تمرین مقاومتی در 4 اجراي نیز )1391( همکارانو 

 تمرین ها نیز  آنمطالعه در. ندا ه کردرا مطالعههاي سالم  رت

است نشده  VEGFو   NOعوامل  تغییري در باعثمقاومتی

]7[ .  

 تأثیردر پژوهشی ) 1392 ( نورشاهی و همکاران، سوي دیگراز

  و اندوستاتین بافتVEGF بر مقدار  را هفته تمرین مقاومتی6

ند این ا ه سینه بررسی و گزارش کردیهاي سرطان توموري موش

 گیري  نتیجه لذا ونداشتهدو پروتئین در بافت توموري تغییري 

رشد آن  بافت تومور ورگزایی ند تمرین مقاومتی بر روند ا هکرد

رگزایی  پاسخ عوامل ، هنوز همین دلیل به]11[است  تأثیربی 

د بحث و جدل است و هاي ورزشی مقاومتی مور به فعالیت

 اجتناب  مختلف راهاي ها با پروتکل پژوهشگران ادامه پژوهش

هدف این پژوهش بررسی اثر یک   این رواز. دانند  میناپذیر

                                                             
Apoptosis 2 
Vascular endothelial growth factor ( VEGF) 3 
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 ترین مهمدوره تمرین مقاومتی بر مقادیر پلاسمایی برخی از 

هاي   در رتVEGF و  NOاز جمله رگزایی ثر بر عوامل مو

 . دیابتی است

  

  ها  روش

 رت 29 تعداد. انجام شد تجربی العه پیش رو به روشمط

 گرم خریداري و به 150تا  130 وزناي با   هفته8ویستار 

 رت 5از دو هفته، تعداد  پس. آزمایشگاه حیوانات منتقل شدند

 1سینزتوعنوان گروه پایلوت انتخاب و با تزریق استرپتو به

)STZ (عه مقدماتی ها براي مطال القا و از آن دیابت ،ها  آنبه

ها به دو گروه  پس از انجام مطالعه آزمایشی، نمونه. استفاده شد

.  تقسیم شدند)n=12( و کنترل )n=12(تمرین مقاومتی 

 45 ، رطوبتگراد  درجه سانتی22±3محیط با دماي   دریواناتح

 ساعت نور 12 ( تاریکی-  و تحت چرخه روشنایی درصد60تا 

  .داري شدند نگه)  صبح7 شب تا 7 ساعت تاریکی، 12

  

  القاي دیابت

 گرم  میلی50مقدار  به ،استرپتوزتوسین تک دوز تزریق با دیابت

 این طبق. شد القا )داخل صفاقی (بدن وزن  کیلوگرمازاي هر به

. شود ایجاد می ها رت در دیابت از تزریق، پس  ساعت48 روش

 ایجاد بااسترپتوزتوسین تزریق   روز پس از4 دیابت، براي تایید

نوار  روي بر خون قطره یک ،ها رت دم در کوچک جراحت

گرم در   میلی300و قند خون بالاي  قرارداده شد گلوکومتري

 13[گرفته شد  نظر در شدن دیابتی شاخصعنوان   به،لیتر دسی

 روز پس از القاي 10 فعالیت ورزشی مقاومتی پروتکل. ]12،

  .شروع شددیابت 

  

  پروتکل تمرین مقاومتی

ومتی مورد استفاده در این پژوهش شامل یک نوبت تمرین مقا

، صعود از نردبان اي  ثانیه90 تکراري با تناوب استراحتی 10

 درجه با 85 متر و شیب 1یت ورزشی مقاومتی به ارتفاع لفعا

این پروتکل با توجه به مطالعات . وزنه متصل به قاعده دم بود

) العه پایلوتبا توجه به مط (ها  و توانایی موش]14- 16[پیشین 

و نیز خطوط راهنماي مربوط درباره اصول تمرین مقاومتی در 

                                                             
1 Streptozotocin 

پروتکل فعالیت ورزشی مقاومتی . ]17، 18[ها تعدیل شد  دیابتی

رونده  مقاومتی پیش  هفته فعالیت ورزشی8طولانی مدت شامل 

ها با پروتکل فعالیت ورزشی  هفته اول هفته آشنایی رت. بود

  . بود

 ها سنجیده ل حداکثر ظرفیت حمل وزنه موشدر انتهاي هفته او

 درصد حداکثر ظرفیت حمل وزنه 75 تا 70 شدت  با وشد

 هفته بعد به فعالیت ورزشی 7 سه جلسه در هفته در ،خود

 هفت تکرار با )جلسه سوم هفته(در انتهاي هر هفته . پرداختند

 بعدي با  تکرار3- 4در و شد  وزنه تعیین شده قبلی انجام می

 گرمی حداکثر ظرفیت حمل وزنه 30هاي  ردن وزنهاضافه ک

 تا 70  با و هفته بعدگرفت مورد سنجش قرار می ها مجدداً موش

 درصد حداکثر ظرفیت حمل وزنه جدید به فعالیت ورزشی 75

 صبح 12تا   30/8کلیه جلسات کاري ساعت . پرداختند می

در این پژوهش تنها از تحریک نوك دم استفاده . شد میانجام 

گونه شوك بادي یا الکتریکی براي تحریک حیوان  شد و از هیچ

   .نگردیدبه بالا رفتن از نردبان استفاده 

  

  ها آوري نمونه جمع

پس از ها  رت ، ساعت پس از آخرین جلسه فعالیت ورزشی48

 ساعت براي از بین 48زمان . ناشتایی شبانه نمونه برداري شدند

 در نظر گرفته شد رفتن پاسخ آخرین جلسه فعالیت ورزشی

/ گرم  میلی10 (ابتدا حیوان با ترکیبی از داروي زایلازین. ]19[

صورت تزریق  به) کیلوگرم/ گرم  میلی75 (و کتامین) کیلوگرم

هاي خون مستقیم از قلب  نمونه. شد درون صفاقی بی هوش

،  دقیقه5مدت  به 3000با دور شد و پس از سانتریفیوژ  گرفته

فاصله با استفاده از ازت مایع منجمد و براي  بلاسرمی هاي نمونه

گراد   سانتی درجه- 80هاي بعدي به فریزر با دماي  سنجش

 . منتقل شدند

  

  هاي بیوشیمیایی سنجش

در نمونه سرم از روش الایزاي  VEGF سنجش يبرا

 Rat VEGF ELISA kit, Cusabio( شدساندویچی بهره گرفته 

Biotech( ابق روش انجام آزمایش  مطاجراي روش، دقیقاً براي

 خصوص در. شدکه در بروشور کیت توصیه شده بود، رفتار 

با سنجش میزان نیتریک اکسید از واکنش رنگ سنجی شیمیایی 

 واکنش گریس با استفاده از کیت سنجش نیتریک توجه به
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استفاده ) Nitric Oxide Assay Kit, Cayman, USA (اکسید

ا استفاده از کیت شرکت انسولین سرم به روش الایزا ب. شد

و میزان ) µg/l 07/0میزان حساسیت  (مرکودیا، ساخت سوئد

 گلوکز سرم به روش فتومتریک با استفاده از کیت پارس آزمون

  . گیري شد ، ساخت ایران اندازه)mg/dl 5 میزان حساسیت(

  

  هاي آماري روش

 و اطمینان از طبیعی بودن توزیع K-Sپس از انجام آزمون  

 ی گروهینب مستقل براي مقایسه tاز آزمون آماري  ها داده

 α ≥05/0هاي آماري  داري براي آزمون یمعنسطح . استفاده شد

هاي آماري با استفاده از  تجزیه و تحلیل. در نظر گرفته شد

 افزار نرم و ترسیم نمودارها با استفاده از SPSS 16 افزار نرم

Excel 2010انجام گرفت  .  

  

  ها هیافت

 نشان داد  مستقلtنتایج آزمون : پلاسما و انسولین گلوکز یرمقاد

اري بین گروه د یمعن اولیه تفاوت پلاسما گلوکزدر میزان 

 گلوکز ولی میزان ،فعالیت ورزشی و کنترل وجود نداشت

داري  یمعن حد در) انتهاي پروتکل ( هشت هفتهپلاسما پس از

 ودتر ب کمدر گروه فعالیت ورزشی نسبت به گروه کنترل 

)001/0=p (، بین دو گروه پلاسما با وجود این، میزان انسولین 

  ).1جدول  ،p=931/0 (داري نداشت یمعنتفاوت 

  

  )µg/l (و انسولین)mg/dl (پلاسما گلوکزمیانگین و انحراف معیار تغییرات  -1جدول 

  انسولین انتهاي پروتکل  گلوکز انتهاي پروتکل  اولیهگلوکز   گروه

  185/0±106/0  215±17  437±72 ومتی مقافعالیت ورزشی

  180/0±146/0  247±21  438±90  کنترل

 931/0  001/0 *  955/0  داري یمعن

  معناداراختلاف *
 
  

   سرمVEGFمقادیر 

 بین يدار یمعن نشان داد اختلاف  مستقلtنتایج آزمون 

 سرم در گروه فعالیت ورزشی مقاومتی و VEGFمیزان 

  ) .1شکل ، p=776/0 (نداشتگروه کنترل وجود 

 مستقل نشان داد اختلاف tنتایج آزمون :  سرمNOمقادیر 

 سرم در گروه فعالیت ورزشی NO بین میزان يدار یمعن

).2، شکل p=946/0 (مقاومتی و گروه کنترل وجود ندارد

  
  ها گروه سرمی VEGFمقادیر میانگین  -1شکل 

  تجربی: نوع مطالعه             12:گروه کنترل             12:گروه فعالیت ورزشی مقاومتی
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  ها سرمی گروهNOمقادیر میانگین  -2شکل 

 تجربی: نوع مطالعه             12:گروه کنترل             12:گروه فعالیت ورزشی مقاومتی

 
 

  گیري بحث و نتیجه

 حاضر نشان داد فعالیت ورزشی مقاومتی باعث پژوهشنتایج 

روه فعالیت ورزشی نسبت به گروه  گلوکز در گدار یمعنکاهش 

 تغییر  بدوناین کاهش). 1 جدول ،p=001/0 (استکنترل شده 

 برخی مطالعات نشان . در مقادیر انسولین بوده استدار یمعن

مقاومتی در واقع حساسیت  یک جلسه فعالیت ورزشیاند  داده

انسولینی را درست مثل یک جلسه فعالیت ورزشی استقامتی 

 عضله ارتباط دارد GLUT-4ه با افزایش بیان  ککند یمتحریک 

]20[ .Teixeira پس   کاهش گلوکز خون را )2011( و همکاران

 هفته شنا در 12چنین از یک جلسه فعالیت ورزشی و هم

 و  Yang. ]19[اند  کرده صحرایی دیابتی گزارش يها موش

هاي  دار گلوکز خون در رت یمعن نیز کاهش )2010( همکاران

 هفته تمرین شنا 10 مقاومت انسولینی را پس از چاق داراي

که  شده است بیان برخی مطالعات در. ]21[اند  کردهگزارش 

کاهش گلوکز خون پس از فعالیت ورزشی ریشه در بهتر شدن 

 به انسولین دارد که با ها سلولعملکرد انسولینی و بهبود پاسخ 

نسولین  مطالعه حاضر و عدم تفاوت مقادیر ايها دادهتوجه به 

 فعالیت ورزشی مقاومتی مستقل از رسد یمنظر   بهها گروهدر 

 بنابراین. شود یم بر عملکرد انسولینی باعث بهبود قند خون تأثیر

تواند ریشه  افزایش برداشت گلوکز ناشی از فعالیت ورزشی می

 ریشه در فعالیت ورزشی IRS-1 و GLUT4در افزایش بیان 

  . ]22[داشته باشد 

ش حاضر نشان داد اجراي هشت هفته فعالیت نتایج پژوه

دار در مقادیر سرمی  یورزشی مقاومتی باعث افزایش معن

VEGFاین پژوهش با یجنتا. هاي دیابتی نشده است  رت 

و  ]10[ ) 2012 (همکاران و Shekarchizadehمطالعات 

 يها پژوهشموافق و با  ].7[ )1391 (همکارانشکرچی زاده و 

Gavin و ]23[ )2007 (همکاران و Trenerry همکاران و 

 زاده با اجراي چهار هفته یشکرچ. مخالف بود ]24[) 2007(

داري را در مقادیر  یهاي سالم تغییر معن تمرین مقاومتی در رت

ها مشاهده نکرد و دلیل آن را زمان و   رتVEGFپلاسمایی 

نظر  ند بها هگیري اعلام و گزارش کرد شدت تمرین و زمان خون

از رگزایی  عوامل ینتر مهم تمرینات مقاومتی اثري بر رسد یم

و  Shekarchizadeh این راستا در. ]7[ندارد  VEGFجمله 

تغییر  هاي دیابتی با اجراي همین پروتکل در رت همکاران

 مشاهده نکردند اما VEGF در مقادیر پلاسمایی داري یمعن

افته هاي دیابتی افزایش ی  در این رتNOمقادیر دند گزارش کر

  .]10[است 

با و همکاران   Gavinهمسو با پژوهش حاضر ناهاي پژوهشدر 

اجراي یک وهله پروتکل مقاومتی باز کردن زانو بر روي 

 يبردار  نمونه و یرفعالغ مرد و زن سالم و هاي یآزمودن

 عضله VEGF و پروتئین mRNA  کهندعضلانی گزارش کرد

ل
مو
رو
یک
م

/
تر
لی
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 بیان نمودندت و اسکلتی و پلاسما افزایش معناداري یافته اس

 در. ]23[بخشد  یمعضلانی را بهبود رگزایی تمرینات مقاومتی 

با اجراي یک وهله فعالیت و همکاران   Trenerryهمین راستا 

 پروتئین و  mRNA که مقادیر ندورزشی مقاومتی گزارش کرد

VEGF 24[است داشته  افزایش[ .  

 را ها پژوهشبا دیگر نتایج مطالعه پیش رو ت تفاوت در علّ

 مورد مطالعه دانست زیرا از آنجا هاي یآزمودن  نوع درتوان یم

هاي دیابتی بودند و دیابت   رت این پژوهشهاي یآزمودنکه 

 و فعالیت ورزشی مقاومتی شود یم التهاب در بدن رت باعث

با و از طرفی  اثر بخش بوده است، براي مقابله با این التهاب

 نظر ، بهفته بوده است دوره تمرین هشت هتوجه به اینکه

ها زیاد بوده و تمرین   در رتشده یجادا شدت التهاب رسد می

مقابله کند و رگزایی مقاومتی تنها توانسته با کاهش عوامل 

 ؛ اماافزایش معناداري در این مقادیر در گروه تمرین دیده نشد

 سالم را مورد بررسی قرار هاي یآزمودنی که های پژوهشدر 

  .  استدار بوده یمعن VEGFش  افزایاند داده

 و تغییر شکل شبکه VEGFنیروهاي مکانیکی در تحریک 

 اگر در عروق جریان خون کم باشد چنانچه. عروق نقش دارند

دلیل آپوپتوز از بین خواهند   اندوتلیال بهيها سلولسرانجام 

در معرض فشار پیوسته  آندوتلیال يها سلول. ]25[رفت 

 بر آندوتلیال واردهند و تنش ا عضلانی انقباض ناشی ازمکانیکی 

 نشان داده یقاتتحق. باشد یم VEGF يآزادسازیکی از عوامل 

 انقباض و ،بار اضافه عضلاتی که در معرض VEGFاست 

 آنجا که در زمان انجام از. ]26[ یابد یمهایپرمیا هستند افزایش 

 آندوتلیال تحت کشش قرار يها سلولفعالیت ورزشی مقاومتی 

. ]27[ یابد یم افزایش VEGF سرعت رهاسازي رندگی یم

 نشان داده شده است در زمان فعالیت ورزشی جریان ،چنینهم

 که یابد یم برابر افزایش 20 تا 10خون عضلات فعال حدود 

شود  یماین افزایش ناگهانی باعث ایجاد تنش برشی در عروق 

ي ناشی  مکانیکی تولیديفشارها است مشخص گردیده. ]28[

 eNOS افزایش و  NOيآزادسازعضلات باعث تحریک از 

 در NO که اند داده و متعاقب آن تحقیقات زیادي نشان شود یم

 کند یم نقش کلیدي ایفا VEGF مسیر سیگنالی يساز فعال

 هاي سلول این احتمال وجود دارد که کشش ،چنینهم. ]29[

اندوتلیال باعث تجزیه غشاي پایه و ماتریکس برون سلولی شده 

  .]27[کند را تسهیل رگزایی و شرایط لازم 

از آنجا که بیشتر مطالعات نقش بارز تمرینات استقامتی را بر 

 که شود میاحتمال داده  اند کردهبرجسته رگزایی افزایش فرآیند 

علت ایجاد تغییرات بیشتر در دستگاه  تمرینات استقامتی به

ش و  مسیرهاي وابسته به کشسازي فعالگردش خون محیطی و 

 مکانیکی عروق نسبت به تمرینات مقاوتی در فرآیند فشارهاي

 از آنجا که در بیماران دیابتی تحلیل ؛ اماموثرتر باشدرگزایی 

هاي  جبران این آسیببراي  فتدا عضلانی و آتروفی اتفاق می

مات تمرینی این بیماران عضلانی اجراي تمرینات مقاومتی از الزا

اضر تمرینات مقاوتی باعث ش حاساس نتایج پژوهاست و بر

 نیمرخ گلوکزي در گروه کنترل شده است که یکی از تر شدنبه

 باشد میها  عوامل التهاب در این بیماران که گلوکز زیاد در بافت

 تمرینات پس. با اجراي تمرینات مقاومتی قابل تعدیل است

مقاومتی با بهبود نیمرخ گلوکزي و مقابله با کاهش سرمی 

VEGF )بهتر شدن  باعث) کم تحرکی و التهاب دیابتناشی از 

  .شود میدر این بیماران رگزایی فرآیند 

تایج این پژوهش نشان داد هشت هفته فعالیت ورزشی ن

هاي   رتیسرم  NO مقادیر غیر معنادار افزایش باعثمقاومتی 

هم  ]7[و همکاران  است که با مطالعه شکرچی زاده شدهدیابتی 

 به توان می علل عدم افزایش معنادار این پژوهش از. استسو 

.  مورد مطالعه اشاره کردهاي نمونهالتهاب ناشی از دیابت در 

 اما ، استبهتر شده نیمرخ گلوکزي در گروه تمرین هرچند

 یشترب. ها دیده نشد  سرمی رتNOتغییر معناداري در مقادیر 

اند کرده بررسی تمرینات هوازي را تأثیر NOمطالعات در زمینه 

 در زمینه این در. باشد می مخالف با مطالعه حاضر ها آنکه نتایج 

گزارش کرد مقادیر پروتئین  ) Milkiewicz ) 2005  اي مطالعه

eNOS و VEGF افزایش بلندمدت پس از تحریک الکتریکی 

 اند هگزارش کرد) 2003(  و همکارانLaughlin. ]30[ یابد می

 و دهد می را افزایش eNOC بلندمدتهاي ورزشی  فعالیت

و  Lloyd. ]31[شود  میعروقی  –باعث بهبود آمادگی قلبی

تمرینات ورزشی استقامتی دند گزارش کر  نیز)2003(همکاران 

  . ]32[دهد  می افزایش را  eNOS پروتئین و  mRNAمیزان 

 NOشود،  آزاد می از اندوتلیوم عواملی کهترین مهمیکی از 

 سنتتاز NOوسیله آنزیم  ه است که ب رادیکال آزادي،NO. است

 ی مثل گوناگونفرآیندهاي و در شود میاز ال آرژنین ساخته 

  NO. دفاع و التهاب درگیر است، اعمال عروقی،انتقال عصبی

 و ها پلاکت انباشت ممانعت از ،ها رگ شدن گشاد سبب
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 NO .]33[شود  میها  مچنین ممانعت از چسبندگی لوکوسیته

 گفته چنانچه. ]34[باشد  میرگزایی  در ایجاد ی مهم عاملضمناً

مطالعات . شود می آزاد ، برشی در آندوتلیالتنش  راهاز  NOشد

 افزایش تنش برشی هنگام شروع تکثیر اند کرده گزارش

 و  NOشدن آزاد باعث رگزایی  اندوتلیال و فرآیند هاي سلول

  درNO اند داده زیادي نشان یقاتتحق. شود می VEGFافزایش 

  . ]29[کند  یم نقش کلیدي ایفا VEGF مسیر سیگنالی شدنفعال 

 عروق در  NO اصلی رهایشيسازوکارهااز آنجا که یکی از 

علت اینکه گردش   تمرینات مقاومتی به درتنش برشی است و

نظر  تر است به خون عمومی نسبت به تمرینات استقامتی ملایم

 نداشته  NOایش چندانی بر رهتأثیر تمرینات مقاومتی رسد یم

 و شود می منجر VEGF کاهش به  NOباشد و کاهش رهایش

 آنجا که چربی و از. یابد یمتا حدودي کاهش رگزایی عامل 

نظر   بهیابد یمگلوکز در گردش خون بیماران دیابتی افزایش 

 بیش از حد گلوکز انباشت در اثر شده یجادا که التهاب رسد یم

ها   خون و ترومبوز در رگيها لختهاد  بدن و ایجيها بافتدر 

 و عوامل آنژیوژنیکی فرصت و بکاهداز میزان گردش خون 

 از علل احتمالی آن یکی. کم شودرگزایی شرایط بروز نیابند و 

 کاهش کشش دیواره اندوتلیال و تنظیم کاهشی مسیر توان میرا 

 ناشی از تنش برشی VEGF و NOهاي سیگنالی افزایش 

  . دانست

  

  نتیجه گیري

 هشت هفته فعالیت دهد می نتایج این پژوهش نشان ،طور کلی به

تر شدن گلوکز پایه پلاسما شده و  ورزشی مقاومتی موجب کم

 تأثیر) NO,VEGFاز جمله  (رگزاییبر عوامل تحریکی 

 در ی مثبتتأثیر تمرینات مقاومتی  آنجا کهاز.  نداردداري یمعن

 و گلوکزي افراد دلیپیکنترل آتروفی عضلانی و بهتر شدن نیمرخ 

 این نوع از تمرینات گفت توان میمبتلا به دیابت دارد با احتیاط 

،  یقین، بهدر این بیماران نداردرگزایی د تاثیري بر افزایش رون

، تر دیابت تري با ایجاد روند ملایم  کاملهاي پژوهش انجام

  . تواند به برخی از ابهامات موجود در این زمینه پاسخ دهد می
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CHANGES IN STIMULATING FACTORS OF ANGIOGENESIS, INDUCED BY 
PROGRESSIVE RESISTANCE TRAINING IN DIABETIC RATS 
 
Mehrnoosh Mahrou1, Abbas Ali Gaeini1, Mohsen Javidi2,Sirous Chobbineh1 

 
 

1. Exercise Physiology, University of Tehran, Tehran, Iran 
2. Cardiovascular Exercise Physiology, University of Shahid Beheshti, Tehran, Iran 

 

 
 
ABSTRACT 
 
Background: Exercise is very important factor in control of diseases. It also has been suggested that 
angiogenesis inhibitor factor is controlled and angiogenesis simulative factor is intensified on those 
who are suffering diabetic and doing physical activity. This study is aimed to evaluate the effect of 
Eight-week Resistance Training on unbalanced Angiogenesis in Diabetic male rats.  
Methods: Twenty-four diabetic male Wistar rats were divided into two groups of control and training. 
Resistance training protocol includes one set of 10 times per day climbing the ladder suffering a 
weight connected to each rat tail [with respect to the maximum volume carrying each rat] for 3days a 
week and for 8 weeks. After 48 hour of the last training session, blood samples were taken from rat's 
hearts and VEGF, NO, glucose and insulin were determined regarding to serum sample taken. 
Analytical statistics examined with the use of SPSS16 software and considering α< 0.05. 
Results: this study of Eight-week Resistance Training resulted no significant increase on VEGF 
[P=0.776] and NO [p=0.946] in diabetic rats serum but there was a significant decrease in blood 
glucose [p=0.001]; however, no significant difference was observed in insulin level between the 
groups [p=0.93]. 
Conclusion: Despite resistance training appears to improve glucose levels in diabetic rats; it has no 
positive effect on the stimulation factors of angiogenesis. 
 
Keywords: Angiogenesis, Vascular Endothelial Growth Factor, Nitric Oxide, Resistance Training, 
Diabetic Rats                       
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