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Introduction: During exercise, angiogenesis occurs in active skeletal muscle; 

however, little is known about potential mechanisms for improving this 

adaptation. This study aimed to investigate a period of interval training on 

chemokine gene expression and its effect on vascular endothelial growth 

factors in male adult rats. 

Material & Methods: In this study, 24 rats were divided into three groups 

(n=8 in each): high-intensity training (HIT), low-intensity training (LIT), and 

control groups. HIT and LIT groups were trained for eight weeks (five days 

per week). The exercise program in the HIT group consisted of running on a 

treadmill for 8 min with 85-90% VO2max intensity and 2 min with 50-60% 

VO2max intensity. The LIT group exercise program consisted of running on 

a treadmill for 8 min with 55-60% VO2max intensity and 2 min with 45-

50% VO2max intensity. The control group had no training. The expression 

of chemokine and vascular endothelial growth factor genes was measured in 
soleus muscle. The data were analyzed using one-way ANOVA and Tukey 

post hoc test. Statistical differences were considered significant at P<0.05. 

(Ethic code: 141/370299)  

Findings: The results of this study, showed that the expression levels of 

chemokine and vascular endothelial growth factor gene in the HIT group 

were significantly higher than that in the control group (P=0.01, P=0.04), 

while the levels of chemokine and vascular endothelial growth factor in the 

LIT group were not significantly different from those in the control group 

(P=0.2, P=0.1). 

Discussion & Conclusion: According to the results of the present study, it 

seems that high-intensity exercises can be more effective than low-intensity 

exercises in increasing angiogenesis caused by the increase of chemokine 

that in turn depends on vascular endothelial growth factor levels. 
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دهد؛ اما سازوکارهای بالقوه در بهبود این سازگاری زایی در عضلۀ اسکلتی فعال رخ میعالیت ورزشی، رگطی ف :مقدمه

شدت بر بیان ژن کموکاین و شدت و کمشده نیست. هدف مطالعۀ حاضر بررسی یک دوره فعالیت ورزشی تناوبی پرشناخته

 بالغ است. های نرتأثیر آن بر فاکتور رشد اندوتلیال عروقی در رت

( و فعالیت HITتایی کنترل، فعالیت ورزشی پرشدت ) 8سر رت به سه گروه  24در این پژوهش،  :هاو روش  مواد

با  درصد و دو دقیقه Vo2max 90-85شامل دویدن با شدت  HITبندی شدند. تمرین گروه ( تقسیمLITشدت )ورزشی کم

با  درصد و دو دقیقه Vo2max 60-55دویدن با شدت  شامل LITدرصد و برنامۀ تمرین گروه  Vo2max 60-50شدت 

کموکاین و  گونه تمرینی نداشت. میزان بیان ژندرصد است و در همین زمان، گروه کنترل هیچ Vo2max 50-45شدت 

ون آماری آنالیز آمده با استفاده از آزمدستهای بهگیری شد و دادهفاکتور رشد اندوتلیال عروقی در عضلۀ سولئوس اندازه

 ارزیابی گردیدند. 05/0داری طرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح معنیواریانس یک

طور به HITهای پژوهش حاضر نشان داد، مقادیر بیان ژن کموکاین و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی در گروه یافته ها:یافته

که مقادیر کموکاین و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی در رحالی(، دP ،0.04=P=0.01داری از گروه کنترل بیشتر بود )معنی

 (.P ،0.1=P=0.2داری نداشت )نسبت به گروه کنترل، تفاوت معنا LITگروه 

تواند رسد، شدت بالای فعالیت ورزشی مینظر میآمده از مطالعۀ حاضر به دست با توجه به نتایج به :یگیرنتیجهبحث و 

 ناشی از افزایش کموکاین وابسته به فاکتور رشد اندوتلیال عروقی، مؤثرتر از شدت پایین باشد.زایی در افزایش رگ
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  مقدمه

عضلۀ اسکلتی چندین عملکرد در حفظ هموستاز بدن 

ریز، انواع مختلفی از عنوان عضوی از غدد دروندارد که به

(. درنتیجۀ 1کند )ها را به نام مایوکین ترشح میپروتئین

ها، بیش از های مختلف برای شناسایی این مایوکینتلاش

(. 2شده است )پروتئین ترشحی تا به امروز شناسایی 600

هاست که احتمالاً کموکاین یکی از این مایوکین 10لیگاند 

شود و به تغییرات تحت تأثیر انقباضات عضلانی تنظیم می

زایی الیت رگفیزیولوژیکی ازجمله تغییرات در فع

گردد. هدف از پژوهش حاضر بررسی عضلات منجر می

شدت بر شدت و کمیک دوره فعالیت ورزشی تناوبی پر

زایی ناشی از فعالیت سطوح کموکاین و تأثیر آن بر رگ

 ورزشی است.

اختلال هومئوستاتیک در عضلۀ اسکلتی توسط عواملی 

ی ترشح طور چشمگیرمانند تغییر در سطح ورزش، به

های (. بیشتر این مایوکین3، 4کند )ها را اصلاح میمایوکین

های القایی در ورزش وابسته به ورزش در دستۀ مایوکین

ها با ورزش تنظیم شوند که ترشح آنبندی میدسته

های وابسته به طورکلی، کشف این مایوکین(. به5گردد )می

کاهشی توسط ورزش، اعم از اینکه تنظیم افزایش یا 

های مفقوده عنوان حلقهورزش ایجاد کنند، ممکن است به

میان انقباض سلول عضلۀ اسکلتی و تغییرات فیزیولوژیکی 

ها در حین یا پس از ورزش باشد. نقش ها/اندامسایر بافت

ها طور گسترده در بسیاری از آزمایشگاهها بهاین مایوکین

توان به تنظیم ارتباطات شده است که ازجمله آن میبررسی

 (.6سلولی اشاره کرد )

های ها یا پروتئینای از سیتوکینها خانوادهکموکاین

 ها هستند که در شده توسط سلولسیگنالینگ ترشح

 XCو  CXC ،CX3C ،CCخانوادۀ اصلی چهار زیر

بیولوژیکی خود  ها آثار اند. همۀ این پروتئینشدهبندیطبقه

به نام  Gهای غشایی متصل به پروتئین  ل با گیرندهرا با تعام

طور انتخابی در کنند که بههای کموکاین اعمال می گیرنده

(. این 7شوند ) ها یافت می های هدف آن سلولسطح 

های متفاوتی دارند که از آن جمله ها نقشکموکاین

های دستگاه توان به کنترل فرایندهای نظارت سلول می

های خونی جدید( زایی )رشد رگ( و رگ8) ایمنی بدن

 10عنوان پروتئین کموکاین به 10( اشاره کرد. لیگاند 9)

شود که یک ناشی از گامای اینترفرون شناخته می

کموکاین چندمنظوره است و ممکن است نمایندۀ دیگری 

تغییر در فعالیت ورزشی باشد که بر های قابلاز مایوکین

نند فاکتور رشد پایۀ فیبروبلاست و زایی ماعوامل رگ

عنوان یک فاکتور فاکتور رشد اندوتلیال عروقی به

 (.10-12کند )آنژیوستاتیک عمل می

تواند ها میتأثیر فعالیت ورزشی بر سطوح مایوکین 

( به تأثیر 2019افزایشی یا کاهشی باشد. لی و همکاران )

 فعالیت ورزشی بر سطوح کموکاین در سلول عضلات

اسکلتی پرداختند که نتایج بیانگر افزایش سطوح این 

(. فرناندز و 13مایوکین پس از فعالیت ورزشی بود )

( افزایش سطوح کموکاین را در عضلۀ 2017همکاران )

ها پس از فعالیت ورزشی استقامتی نشان سولئوس رت

(. استروسکی و همکاران در مطالعۀ خود، 14دادند )

کموکاین را در انسان پس از افزایش سطوح پلاسمایی 

(. سنگانی و همکاران 15فعالیت ورزشی نشان دادند )

ای، به بررسی دو شیوۀ فعالیت ورزشی ( در مطالعه2019)

حاد هوازی تناوبی و تداومی بر سطوح کموکاین در زنان 

های پژوهش افزایش  وزن پرداختند. یافتهدارای اضافه

(. 16شان داد )کموکاین را در هر دو نوع فعالیت ن

، در پژوهشی به بررسی 2018اسیوچی و همکاران در سال 

ها  تأثیر فعالیت ورزشی بر سطوح کموکاین در رت

پرداختند که نتایج بیانگر کاهش سطوح کموکاین لیگاند 

در عضلۀ سولئوس پس از یک دوره فعالیت ورزشی  10

( نشان دادند، 2016(. باری و همکاران )17بر تردمیل بود )

مدت تناوبی پرشدت و دو هفته فعالیت ورزشی کوتاه

( در CXCL8شدت متوسط به کاهش سطوح کموکاین )

 (.18شود )وزن منجر میسالان با اضافهبزرگ

های مهمی در آنژیوژنز در چندین ها واسطهکموکاین

حال، شرایط فیزیولوژیکی و پاتولوژیک هستند. بااین
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زایی از عضله در رگ های مشتقنقش بالقوۀ کموکاین

شده توسط ورزش در عضلۀ اسکلتی هنوز درک تحریک

( نشان دادند، 2019نشده است. یامادا و همکاران )

کموکاین در عضلات اکسیداتیو غنی از مویرگ و 

شود و عضلات پلانتار تحت تأثیر فعالیت ورزشی بیان می

(. 19کند )زایی در عضلات اسکلتی کمک میبه رگ

( به بررسی تأثیر فعالیت 2018چی و همکاران )اسیو

زایی مانند ورزشی بر سطوح کموکاین و فعالیت رگ

فاکتور رشد پایۀ فیبروبلاست و فاکتور رشد اندوتلیال 

ها پرداختند که نتایج  عروقی در عضلات اسکلتی رت

در عضلۀ سولئوس و  10کاهش سطوح کموکاین لیگاند 

دوره فعالیت ورزشی بر  زایی را پس از یک مهار رگ

 (.17تردمیل نشان داد )

زایی مطالعات در زمینۀ تأثیر فعالیت ورزشی بر رگ 

رسد نظر میناشی از تغییرات کموکاین اندک است و به

های متفاوت فعالیت ورزشی پژوهشی که به بررسی شدت

بر سطوح این مایوکین و آنژیوژنز تحت تأثیر آن 

رو، هدف از این مطالعه بررسی نشده است؛ ازاینانجام

تأثیر فعالیت ورزشی بر کموکاین و نقش بالقوۀ آن در 

 زایی وابسته به ورزش است.رگ
 

 ها و روش مواد
سر رت نر نژاد ویستار  24در مطالعۀ تجربی حاضر، 

گرم( به سه گروه  170±10و میانگین وزن  هفته 8)با سن 

( و فعالیت HITتایی کنترل، فعالیت ورزشی پرشدت ) 8

صورت تصادفی تقسیم شدند. ( بهLITشدت )ورزشی کم

درجۀ  22±3شده در دمای ها تحت شرایط کنترلرت

ساعت  12گراد و تحت چرخۀ خواب و بیداری )سانتی

 60تا  40ساعت تاریکی( و رطوبت  12روشنایی و 

گونه محدودیت غذایی و آب درصد، بدون هیچ

 نگهداری گردیدند.

از  370299/141حاضر کد اخلاق به شمارۀ  پژوهش 

کمیتۀ اخلاق دانشگاه تهران دارد. در این مطالعه، همۀ 

اصول و موازین اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی طبق 

های پزشکی قوانین مصوب کمیتۀ اخلاق در پژوهش

برای کاهش استرس و آشنایی حیوانات  .رعایت شده است

مدت یک هفته روی نوار گردان ها به با محیط جدید، رت

دقیقه در طول هرروز فعالیت  10متر در دقیقه و  8با سرعت 

کردند. پس از مرحلۀ آشناسازی، بیشینۀ اکسیژن مصرفی 

ها با دستورالعمل غیرمستقیم، اما با دقت بسیار رت

های ورزشی ها طبق برنامه(؛ سپس رت20گیری شد )اندازه

با توجه به پژوهش  که VO2maxبر اساس درصدی از 

صورت پنج ( طراحی شدند، به2005کمی و همکارانش )

هفته به تمرین پرداختند و در  8جلسه در هفته و به مدت 

گونه تمرینی نداشت. هر همین زمان، گروه کنترل هیچ

( شامل یک ساعت HITجلسه تمرین تناوبی با شدت بالا )

تا  5ها رت دقیقه( فعالیت ورزشی بود که طی آن، ابتدا 60)

گرم  VO2maxدرصد  60تا  50دقیقه با شدت  10

 90تا  85ای با شدت دقیقه 8تناوب  5کردند و سپس می

های دو نمودند که با تناوبرا دنبال می VO2maxدرصد 

از هم جدا  VO2maxدرصد  60تا  50ای با شدت دقیقه

تا  50دقیقه سرد کردن با شدت  5شدند و در آخر نیز می

داشتند. گروه تمرین تناوبی با شدت  VO2maxصد در 60

تا  50دقیقه گرم کردن با شدت  10تا  5( پس از LITکم )

ای با دقیقه 8تناوب  5، به اجرای VO2maxدرصد  60

پرداختند که با  VO2maxدرصد  60تا  55شدت 

 VO2maxدرصد  50تا  45ای با شدت های دو دقیقهتناوب

دقیقه سرد کردن با  5ر نیز شدند و در آخاز هم جدا می

 (.21داشتند ) VO2maxدرصد  60تا  50شدت 

گیری بیان ژن کموکاین و فاکتور رشد اندوتلیال اندازه
: cDNAو سنتز  RNAاستخراج : عروقی عضلانی

ها برداری رتساعت پیش از نمونه 48دستورالعمل تمرینی 

اده از کل از عضلۀ نعلی با استف RNAپایان یافت. استخراج 

، به روش دستی و طبق QIAzol Lysis Reagentکیت 

ترتیب که دستورالعمل شرکت سازنده انجام شد، بدین

صورت جداگانه، گرم بافت عضلۀ نعلی بهمیلی 50حدود 

 QIAzolدر  10به  1به نسبت  Total RNAبرای استخراج 

Lysis Reagent کوبی هموژن گردید؛ سپس به روش هاون

شده افزوده و به تر کلروفرم به مخلوط هموژنمیکرولی 200
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شدت تکان داده شد. محصول در شرایط ثانیه به 15مدت 

°C4 ،min15  وg12000  سانتریفوژ گردید. بخش محتوی

RNA  با ایزوپروپانول مخلوط و  5/0به  1برداشته و با نسبت

دقیقه در دمای اتاق رها و سپس در شرایط  10به مدت 

°C4 ،min10  وg12000  .سانتریفوژ شدPellet  حاوی

RNA  در اتانول شستشو و درLµ20  آبRNAS-Free 

 280به  260سنجیده شد و نسبت  RNAغلظت  حل گردید.

عنوان تخلیص مطلوب تعریف گردید. سنتز به 2تا  8/1بین 

cDNA با استفاده ازThermo fisher Reverse 

Transcription نده و بر اساس دستورالعمل شرکت ساز

 صورت گرفت.
Real time – PCR :گیری سطوح بیان ژن برای اندازه

کموکاین و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی عضلانی بافت 

به کمک  Real time-PCRعضلۀ نعلی، از روش کمی 

Syber green  استفاده شد. مخلوط واکنش در حجم

پرایمر  Lµ 1 cDNA ،Lµ 1)شامل  Lµ20نهایی 

Forward ،Lµ 1 مر پرایReverse ،Lµ 7  آبDepc  و

Lµ 10 Syber greenصورت ( و هر واکنش به

duplicate  صورت پذیرفت. طراحی پرایمرها بر اساس

و توسط شرکت پیشگام  NBCIاطلاعات در بانک ژنی 

شده در جدول انجام گردید. توالی پرایمرهای استفاده

 Gapdhشده است، ضمن اینکه از گزارش 1شمارۀ 

ن مرجع استفاده گردید. برنامۀ دمایی عنوان ژبه

 10به مدت  95شامل  Real time-PCRشده در استفاده

دقیقه )تکرار  1به مدت  60ثانیه،  15به مدت  95دقیقه، 

ها برای بررسی صحت داده Meltسیکل( بود. نمودار  40

سازی شرایط آزمایش منظور بهینهو نمودار استاندارد به

ها توسط نسبت بیان ژن کموکاین و رسم شد و بیان داده

 فاکتور رشد اندوتلیال عروقی به ژن مرجع محاسبه

 CT∆∆-2های مدنظر نیز با روش گردید. میزان بیان ژن

 گیری شد.اندازه
افزار آوری، توسط نرماطلاعات موردنیاز پس از جمع

صورت و همۀ نتایج به SPSS vol.16آماری 

(Mean±SEMبیان و در سط )داری ح معنیP≤0.05 

وتحلیل گردید. پس از اطمینان از طبیعی بودن تجزیه

-توزیع متغیرهای پژوهش با استفاده از آزمون شاپیرو

طرفه برای ویلک، از آزمون آماری آنالیز واریانس یک

های سه گروه استفاده شد و در صورت مقایسۀ میانگین

ردن داری، از آزمون تعقیبی توکی برای روشن کمعنا

 گردید. محل اختلاف استفاده

 
 شدهتوالی، طول محصول و دمای ذوب پرایمرهای استفاده .1جدول شمارۀ 

 ('5-'3توالی پرایمر ) کد ژن نام ژن
طول محصول 

(bp) 

دمای 

 (C°ذوب )

 'NC_005113.4 Forward: 5'- AAGAAGAACAATGAGAAGAGGTGT-3 کموکاین
Reverse: 5'- CTGGGTAAAGGGAGGTGGAGAGA-3' 

112 95/55 

فاکتور رشد اندوتلیال 

 عروقی
NC_005100.4 Forward: 5'- AGATGGTGAGAGAGATGGTGT-3' 

Reverse: 5'- AGATGGTTGATGGCTTAGATTAG-3' 
175 72/55 

Gapdh NC_005103.4 Forward: 5'- AAG TTC AAC GGC ACA GTC AAG G -3' 
Reverse: 5'-CAT ACT CAG CAC CAG CAT CAC C-3' 

265 83/58 

 

 یافته ها

در مطالعۀ حاضر، میانگین وزن گروه کنترل از 

فعالیت ورزشی تناوبی  های تمرینی پس از هشت هفتهگروه

 بیشتر بود.

( P=0.08دار نبود )ها معنااما این تفاوت میان گروه

 (.2)جدول شمارۀ 

 

مقادیر میانگین و انحراف استاندارد وزن  .2جدول شمارۀ 

 های مختلف در پایان هفتۀ هشتمپایانی بدن در گروه

های آزمودنی )میانگین و گروه

 انحراف معیار(
 وزن بدن )گرم(

 320±23 کنترل

 301±8 تمرین تناوبی با شدت بالا

 304±9 تمرین تناوبی با شدت کم
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انحراف معیار ارائه   صورت میانگینها به داده

 اند.شده

های مربوط به بیان ژن بیانگر این بود که مقادیر یافته

بیان ژن کموکاین و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی در 

داری از طور معنیگروه تمرین تناوبی با شدت بالا به

که (، درحالیP=0.01 ،P=0.04گروه کنترل بیشتر بود )

د اندوتلیال عروقی در مقادیر کموکاین و فاکتور رش

های تمرین تناوبی با شدت پایین نسبت به گروه گروه

( P=0.2 ،P=0.1داری نداشت )کنترل، تفاوت معنا

 (.2و  1های شمارۀ )شکل
 

CXCL10

Groups

n
o

rm
a

li
z

e
d

 g
e

n
e

 e
x

p
re

ss
io

n

C
ontr

ol
H
IT LIT

0.000

0.002

0.004

0.006

a

b

a,b

 
 های مختلفا شدتهفته فعالیت ورزشی ب 8های پژوهش پس از میزان تغییرات بیان ژن کموکاین در گروه .1شکل شمارۀ 

 P<0.05 * معناداری در سطح 

 

VEGF

Groups

n
o

rm
a

li
z

e
d

 g
e

n
e

 e
x

p
re

s
s
io

n

C
ontr

ol
H
IT LIT

0.000

0.005

0.010

0.015

0.020

0.025

a

b

a,b

 
 های مختلفهفته فعالیت ورزشی با شدت 8های پژوهش پس از میزان تغییرات بیان ژن فاکتور رشد اندوتلیال عروقی در گروه .2شکل شمارۀ 

 P<0.05 * معناداری در سطح 

 

 گیرینتیجه و بحث

ثیر یک دوره فعالیت تأ، به بررسی در مطالعۀ حاضر

و های مختلف بر بیان ژن کموکاین ورزشی با شدت

نر بالغ پرداخته شد  های فاکتور رشد اندوتلیال عروقی رت

های پژوهش بیانگر این مطلب است که مقادیر که یافته

بیان ژن کموکاین و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی در 

داری از طور معنی بهگروه تمرین تناوبی با شدت بالا

که (، درحالیP=0.01 ،P=0.04گروه کنترل بیشتر بود )

 مقادیر کموکاین و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی در گروه

های تمرین تناوبی با شدت پایین نسبت به گروه کنترل، 

 (.P=0.2 ،P=0.1داری نداشت )تفاوت معنا

سطوح  مطالعات در زمینۀ تأثیر فعالیت ورزشی بر میزان

دست آمده است. کموکاین انجام گرفته و نتایج متفاوتی به

برخی تأثیر افزایشی این مایوکین را به دنبال فعالیت بدنی 

* 

* 
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( و برخی کاهش در میزان این فاکتور 13-16تأیید کردند )

(. نتایج مطالعۀ باری و همکاران 17، 18گزارش نمودند )

رزشی دهد که دو هفته فعالیت و( نشان می2016)

مدت تناوبی پرشدت و تناوبی با شدت متوسط، کوتاه

های خاص تعدیل های کموکاین را روی سلولگیرنده

دهد که شدت و یا الگوی ورزش بر کنند. این نشان میمی

طورکلی، دو هفته گذارد. بههای انطباقی تأثیر میپاسخ

فعالیت ورزشی متوسط به کاهش سطوح کموکاین منجر 

و فعالیت ورزشی پرشدت افزایش سطوح  شودمی

( که با نتایج مطالعۀ حاضر 18کموکاین را به همراه دارد )

یکسان است. در پژوهش دیگری که سنگانی و همکاران 

( انجام دادند، به بررسی فعالیت ورزشی حاد تناوبی 2020)

و تداومی پرداخته شد که شاهد این مسئله بودیم که 

أثیر دو شیوۀ تمرینی بر سطوح داری در تاختلاف معنا

 (.16کموکاین وجود نداشت )

زایی درگیر در تمرینات تناوبی )انقباض مکرر، رگ

افزایش نیروهای همودینامیکی، هایپوکسی بافتی، 

رسانی سازی مسیر پیامهای عروقی( موجب فعالکنندهاتساع

AMPK  وp38MAPK شود و در اثر آن، میPGC-1α 

رسد،  نظر میبد. این در حالی است که بهیاافزایش می

فعال  p38MAPKفاکتورهای رونویسی که توسط 

گردند، در بیان ژن کموکاین مشارکت دارند و می

کنند که نقش اساسی در را فعال می MAPKسیگنالینگ 

 PGC-1αبیوژنز میتوکندری وابسته به ورزش و رونویسی 

شده، رسانی مطرحدارند. با در نظر داشتن مسیرهای پیام

رسد بیان کموکاین پس از یک دوره فعالیت نظر میبه

های اندوتلیال عروقی عضلۀ اسکلتی تأثیر ورزشی، در سلول

زایی مؤثر باشد. نتایج مطالعۀ داشته و در تحریک رگ

( مشابه است و 2019حاضر با نتایج یامادا و همکاران )

سیداتیو غنی پژوهشگر نشان داد، کموکاین در عضلات اک

از مویرگ و عضلات پلانتار تحت تأثیر فعالیت ورزشی 

زایی در عضلات اسکلتی کمک شود و به رگبیان می

(. این در حالی است که اسیوچی و همکاران 19کند )می

، به بررسی تأثیر فعالیت ورزشی بر سطوح 2018در سال 

زایی مانند فاکتور رشد پایۀ کموکاین و فعالیت رگ

بروبلاست و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی در عضلات فی

ها پرداختند که نتایج کاهش سطوح اسکلتی رت

زایی را پس از کموکاین در عضلۀ سولئوس و مهار رگ

(. 17یک دوره فعالیت ورزشی بر تردمیل نشان داد )

ازآنجاکه عضلات کندانقباض در مقایسه با عضلات 

رسد نظر میی دارند، بهتندانقباض، تراکم مویرگی بیشتر

تفاوت در نتایج را بتوان به نوع عضلۀ اسکلتی نسبت داد. 

( مایوکین جدیدی CXCL10با توجه به اینکه کموکاین )

های اندوتلیال توسط آن نامشخص است و کنترل سلول

رسد به مطالعات بیشتری دربارۀ ارتباطات نظر میاست، به

های اندوتلیال سلولهای عضلات اسکلتی و میان سلول

های ها و شدتزایی وابسته به شیوهعروقی در رگ

 مختلف ورزشی نیاز است.

های مشتق از عضلۀ با توجه به نقش بالقوۀ کموکاین

شده توسط ورزش، در این زایی تحریکاسکلتی در رگ

های فعالیت ورزشی بر مطالعه به بررسی تأثیر متفاوت شدت

ور رشد اندوتلیال عروقی پرداخته شد و و فاکت 10کموکاین 

تواند در نتایج نشان داد، شدت بالای فعالیت ورزشی می

زایی ناشی از افزایش کموکاین وابسته به  افزایش رگ

با  فاکتور رشد اندوتلیال عروقی مؤثرتر از شدت پایین باشد.

وجود این، برای درک سازوکار دقیق، به تحقیقات 

 تری نیاز است.گسترده

 

 تشکر و قدردانی

نویسندگان از همۀ کسانی که در انجام این مطالعه 

 کنند.همکاری داشتند، تشکر و قدردانی می
 

 تعارض منافع 

 مقاله وجود نویسندگان عارض منافعیبینـهیچگونه ت

 .ندارد

 

 370299/141 کد اخلاق:
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