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 چکیده

تغییرات میزان متابولیسم بدن همراه هستند که عامل تعیین کننده در پیشرفت و چاقی با  2دیابت نوع  هدف:

. هدف از این تحقیق بررسی تاثیر شش هفته تمرین تناوبی شدید بر میزان شودمقاومت به انسولین محسوب می

 ( در بافتA-FABP)بافت چربی پروتئین متصل به اسید چرب A (VEGF-A ،)فاکتور رشد اندوتلیال عروقی 

 بود. 2های صحرایی چاق مبتلا به دیابت نوع مقاومت به انسولین موش چربی و

گرم(  300±20صحرایی نر نژاد ویستار چاق )میانگین وزن  سر موش 32در این مطالعه تجربی، تعداد  روش کار:

تمرین  -ق( دیابتی چا4 ( دیابتی چاق و3( شم )چاق(، 2کنترل چاق، ( 1شامل طور تصادفی در چهار گروه به

استرپتوزوسین  -از تزریق درون صفاقی نیکوتین آمید 2برای ایجاد دیابت نوع تناوبی با شدت بالا قرار گرفتند. 

، حداکثر سرعتدرصد  95تا  70ای با شدتدقیقه 4های تمرین تمرین تناوبی شدید شامل وهلهبرنامه . استفاده شد

با استفاده از کیت ها بافت چربی رت A-FABPو  VEGF-Aمیزان مدت شش هفته اجرا شد. روز در هفته به 4

داری طرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح معنیها به روش آنالیز واریانس یکدادهشد.  گیریو به روش الایزا اندازه

P<0.05 .تجزیه و تحلیل شدند 

داری کمتر طور معنیچاق بهدر گروه دیابتی چاق نسبت به گروه کنترل  بافت چربی VEGF-Aمیزان  ها:یافته

( در =004/0P( بافت چربی و مقاومت به انسولین )=001/0P) A-FABP(. همچنین میزان =001/0Pبود )

داری بیشتر بود. تمرین تناوبی شدید موجب افزایش طور معنیگروه دیابتی چاق نسبت به گروه کنترل چاق به

های دیابتی چاق ت چربی و مقاومت به انسولین موشباف A-FABPو کاهش میزان  VEGF-Aدار میزان معنی

 (.=001/0Pشد )

متابولیک بافت چربی و  هایبرخی شاخص تواند به بهبودمیتمرین تناوبی شدید رسد به نظر میبه گیری:نتیجه

 کمک کند.های دیابتی چاق مقاومت به انسولین موش

 .چربی های متابولیک، بافتدیابت، تمرین، شاخص واژگان کلیدی:
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 مقدمه 

یک اختلال متابولیک وابسته به  2دیابت نوع 

زیادی از انسولین است که بر روی جمعیت 

این بیماری به سرعت . جهان تأثیر می گذارد

در حال افزایش است و تا حد زیادی به 

بیماری همه گیر چاقی و سبک زندگی بی 

تحرک نسبت داده شده است. در همین 

 که اند داده نشان مختلف مطالعاتزمینه، 

دارد  نقش 2دیابت نوع  پاتوژنز در چاقی

ختلال و چاقی با ا 2(. دیابت نوع 1،2)

که عامل تعیین  متابولیک بدن همراه هستند

کننده در پیشرفت مقاومت به انسولین به 

ارتباط بین پروتئین های  (.3شمار می رود )

( با تنظیم FABPs) 1متصل به اسید چرب

گزارش  2متابولیک در چاقی و دیابت نوع 

، اما نقش آنها به طور کامل مشخص شده است

ی متصل به اسید پروتئین ها(. 4نشده است)

چرب خانواده ای از چپرون های لیپید درون 

سلولی هستند که در تنظیم متابولیسم لیپید 

جزو  A-FABP(. 5) و التهاب نقش دارند

کیلو  5/14یک پروتئین و  FABPsخانواده 

و ماکروفاژها بافت چربی دالتونی است که در 

بیان می شود و در سرم نیز قابل تشخیص 

قش مهمی در تنظیم ن A-FABPاست. 

متابولیسم انرژی دارد و از طریق فعال سازی 

مسیرهای متابولیک در بافت چربی با دیابت 
                                                      

1. Fatty-acid-binding proteins 

(. در مطالعات حیوانی 6) و چاقی ارتباط دارد

  A-FABPنشان داده شده است که

حساسیت به انسولین، متابولیسم لیپیدها و 

کاهش (. 7لیپولیز را تحت تأثیر قرار می دهد )

می تواند به بهبود شرایط  A-FABPبیان 

، بنابراین تغییرات (8) متابولیک کمک کند

سطوح این پروتئین می تواند به عنوان یک 

راهبرد درمانی در کاهش مقاومت به انسولین 

(. از 4در دیابت و چاقی نقش داشته باشد )

بافت چربی فاکتورهای رشد  دیگر سوی

 را ترشح می کند( VEGF) 2اندوتلیال عروقی

به عنوان اهداف مهمی برای درمان چاقی  که

مطالعات  و دیابت مورد توجه قرار گرفته اند.

اخیر با استفاده از مدل های حیوانی نشان می 

تنظیم کننده های مهم آنژیوژنز   VEGFدهد

هستند که در تنظیم متابولیسم گلوکز و عمل 

انسولین در آزمودنی های چاق نقش دارند 

یک عامل  VEGF-A(. در این میان 9)

آنژیوژنیک در بافت چربی است که به عنوان 

یک مولکول کلیدی در فرآیندهایی مانند 

سنتز عروقی، آنژیوژنز، کنترل نفوذپذیری 

عروق یا بازسازی بافت شناخته شده است 

 (، با این حال، بینش جدید در مورد نقش10)

VEGF-A  در بافت چربی در کنترل چاقی و

نیز شناخته   VEGF-Aنمقاومت به انسولی

شده است. شواهد اخیر حاکی از نقش بالقوه 

2 . Vascular endothelial growth 

factor 
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این عامل رشد در کنترل متابولیسم انرژی و 

(. گزارش شده 11عملکرد بافت چربی است )

در مقابل  VEGF-Aاست که بیان بالای 

چاقی ناشی از رژیم غذایی پرچرب و مقاومت 

(. 12به انسولین حفاظت ایجاد می کند )

پروتئین هدف  A-FABP همچنین،

VEGF-A  و تنظیم کننده تکثیر سلولی در

 (.13سلولهای اندوتلیال به شمار می رود )

نتایج برخی پژوهش ها نشان می دهد که با 

 متابولیکافزایش فعالیت بدنی نشانگرهای 

انرژی در بیماران دیابتی بهبود می یابد. در 

فعالیت همین زمینه، نشان داده شده است که 

تواند منجر به کاهش بیان ی هوازی میورزش

های بافت چربی احشایی موش A-FABP ژن

همچنین در (. 14صحرایی دیابتی شود )

هفته  8مقدسی و همکاران پس از مطالعه، 

و  A-FABPتمرین شدید هوازی، غلظت 

مقاومت به انسولین در مقایسه با گروه کنترل 

 (. با این حال،15داری پیدا کرد )کاهش معنی

به دنبال تمرینات  A-FABPافزایش سطح 

های صحرایی دیابتی نیز مقاومتی در موش

در زمینه تغییرات (. 16گزارش شده است)

VEGF-A  بافت چربی متعاقب تمرین در

نمونه های انسانی و حیوانی مطالعات 

محدودی گزارش شده است. نتایج مطالعات 

در این زمینه متناقض می باشد به طوری که 

 در VEGF-Aغییر و افزایش معنی دار عدم ت

بافت چربی متعاقب تمرین گزارش شده است. 

در همین راستا، زارکوفسکا و همکاران نشان 

بافت چربی  در VEGF-Aدادند که بیان ژن 

زیرپوستی رت ها به دنبال شش هفته تمرین 

(.  17)هوازی با شدت متوسط افزایش می یابد 

 ن داد بیانهمچنین نتایج لی و همکاران نشا

VEGF-A  در بافت چربی سفید اپیدرمال

 VEGF-A بیان کاهش یافت، در حالی که

(. 18)در بافت چربی قهوه ای تغییری نداشت 

نتایج دی سنزو و همکاران حاکی نیز از 

 VEGF-Aافزایش معنی دار میزان پروتئین 

بافت چربی زیرپوستی رت ها به دنبال  در

 (.19)باشد هشت هفته تمرین استقامتی می 

از انواع مختلف ( HIIT)تمرین تناوبی شدید 

های تمرین های ورزشی و شامل دورهفعالیت

های ریکاوری است که تناوبی همراه با دوره

همه افراد به ویژه آزمودنی های چاق و دیابتی 

را قادر به افزایش شدت تمرینات ورزشی 

این نوع تمرین عموماً به (. 20کند )می

های تناوبی نسبتاً تکراری یا فعالیتهای وهله

های استراحت کوتاه با شدت بالا همراه با وهله

شود. این نوع تمرینات همچون گفته می

باعث افزایش ظرفیت تمرینات تداومی 

شود سازی و متابولیسم انرژی میو  سوخت

بر تغییرات  HIITحال، اثرات  (. با این21)

در آزمودنی  انرژیعوامل درگیر در متابولیسم 

های دیابتی چاق مورد بررسی قرار نگرفته 

 است.
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 با و چگونه منظم ورزش که نکته این درک

 نارسایی درمان و بهبود باعث سازوکاری چه

متابولیکی در بیماران مبتلا به دیابت  های

 و انتخاباست. از طرفی،  مفید شود می

 بر آن تأثیر و تمرینی نوع پروتکل تعیین

می  احتمالاً رگیر در هومئوستاز انرژیعوامل د

کنترل و  در بلندمدت راهکارهای یکی از تواند

 آن از ناشی و عوارض 2دیابت نوع  درمان

با توجه به  .گردد اضافه وزن و همچون چاقی

موارد فوق،، هدف از این تحقیق، بررسی تاثیر 

بر تمرین تناوبی شدید شش هفته تمرین 

بافت چربی و  VEGF-A ،A-FABPمیزان 

مقاومت به انسولین در موش های صحرایی 

 می باشد. 2چاق دیابتی نوع 

 پژوهش روش

پژوهش حاضر، یک مطالعه تجربی است که 

در آن امکان کنترل عوامل تاثیرگذار بر نتایج 

طرح تحقیق از نوع تحقیق بوده است. 

آزمون با گروه کنترل است. برای انجام پس

 6رت نژاد ویستار ) 32مطالعه حاظر تعداد 

( از گرم 300±20، میانگین وزن هفته ای

در ادامه رت  موسسه پاستور خریداری شد.

های صحرایی مورد مطالعه به شیوه تصادفی 

سر رت(  8در چهار گروه تجربی )در هر گروه 

طبقه شدند. روش انتخاب نمونه های این 

های موشتحقیق به صورت هدفمند بود. 

هفته تحت غذای  4صحرایی به مدت 

شده پرچرب به صورت پلت )خریداری کنترل

درصد چربی  50حاوی  پرورشده از شرکت به

درصد  30)مشتق شده از روغن سویا( 

( جهت درصد پروتئین 20کربوهیدرات و 

تا بر اساس شاخص اضافه وزن قرار گرفتند 

در این تحقیق (. 22)لی چاق محسوب شوند 

ار با حیوانات اصول اخلاقی در مورد نحوه ک

آزمایشگاهی از جمله در دسترس بودن آب و 

غذا، شرایط نگه داری مناسب و عدم اجبار در 

تمرینات مد نظر قرار گرفت. همه آزمایشات 

بر اساس خط مشی های قراداد هلسینکی 

 22±2کلیه رت ها در اتاقی با دمای اجرا شد. 

درصد و  50-40گراد، رطوبت درجه سانتی

نگهداری  12-12روشنایی -چرخه تاریکی

شدند. غذای حیوانات به صورت آزادانه و 

استاندارد مخصوص حیوانات آزمایشگاهی 

تهیه شد. همچنین آب مورد نیاز حیوانات به 

ی لیتری ویژهمیلی 500صورت آزاد در بطری 

ها قرار حیوانات آزمایشگاهی، در اختیار آن

داده شد. در هفته دهم بعد از به وزن رسیدن 

در  2ها، برای ایجاد دیابت نوع موش

های صحرایی، از نیکوتین آمید )با دوز موش

میلی گرم بر هر کیلوگرم وزن موش( و  110

STZ   میلی گرم بر هر کیلوگرم  60)با دوز

به متعاقب یک ناشتایی شبانه وزن موش( 

(. 23صورت تزریق درون صفاقی استفاده شد )

 هایشدن موش  دیابتی از اطمینان جهت

از  پس ساعت 72 آنها خون قند صحرایی،

، Active)مدل  گلوکومتر کمک با تزریق
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ساخت آلمان( و نمونه  Accu-Chekشرکت 

 موش ها، دمی سیاهرگخونی گرفته شده از 

 بیش قند خون و شد اندازه گیری خون قند

 عنوان به دسی لیتر بر میلی گرم 250 از

 شد گرفته نظر در 2 نوع شدن شاخص دیابتی

های صحرایی به روش تصادفی به (. موش22)

به جهت کنترل چاق )( 1چهار گروه شامل 

به جهت  ( شم )چاق+2(، کنترل گذر زمان

( 3(، کنترل بررسی اثر محیط آزمایشگاه

( تمرین تناوبی با شدت بالا 4دیابتی چاق و 

 شدند.  تقسیم دیابتی چاق  -

 پروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا 

برنامه گروه تمرین تناوبی با شدت بالا به مدت 

جلسه می باشد. کل  4شش هفته و هر هفته 

های صحرایی در هر زمان دویدن موشمدت

 6دقیقه، شامل  44جلسه بر روی نوارگردان 

متر بر  12تا  10دقیقه گرم کردن )سرعت 

ای با تناوب دقیقه 4تمرین  دوره 5دقیقه(، 

 4(، داکثر سرعتحدرصد  95تا  70شدید )

 50دقیقه تمرین با شدت کم ) 3تمرین دوره 

دقیقه سرد  6و  (حداکثر سرعتدرصد  60تا 

متر بر دقیقه( بود.  12تا  10کردن )سرعت 

هفته  6شیب نوارگردان صفر درجه و در 

(. در این مدت، گروه های 24تغییری نداشت)

کنترل چاق، شم )چاق( و دیابتی چاق 

مرینی نداشتند. همچنین گونه برنامه تهیچ

گونه درمانی با های صحرایی هیچموش

 انسولین را در طول دوره پژوهش نداشتند. 

و  روش نمونه گیری خون و بافت

 گیری متغیرها اندازه

 48در پایان مطالعه، نمونه ها وزن شده و 

تا  10ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی )

 ساعت ناشتا(، رت های مورد مطالعه در 12

 75هر گروه با تزریق درون صفاقی کتامین )

میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین 

میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن( بیهوش  10)

 نمونه حیوان، سینه شکافتن قفسه باشدند. 

گرفته شد  حیوان قلب از مستقیم طور به خون

سپس از بافت چربی رت ها نمونه برداری شد. 

به دست آمده  سپس نمونه های چربی

بلافاصله در نیتروژن منجمد شدند و به منظور 

اندازه گیری های بعدی در یخچال با دمای 

درجه سانتیگراد نگهداری شدند. از نمونه  -80

های خون برای اندازه گیری گلوکز ناشتا به 

 گلوکز آوری فن با سنجی آنزیمی رنگ روش

 آزمون پارس کیت شرکت توسط اکسیداز

 درون ضریب تغییرات .شد دهاستفا تهران

و  74/1ترتیب  به گلوکز آزمون برون و آزمون

 میلی 5درصد و حساسیت اندازه گیری  19/1

اندازه گیری انسولین  .بود لیتر بر دسی گرم

به روش الایزا با استفاده کیت آزمایشگاهی 
(Demeditec insulin ELIZA DE2935, 

Germany)  انجام گرفت. شاخص مقاومت به

گیری غلظت گلوکز انسولین پس از اندازه

ناشتایی و انسولین ناشتایی با استفاده از 

( و طبق HOMA-IRبرآورد مدل هموستاز )

فرمول محاسبه گردید. 
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بافت چربی رت  VEGF-Aمیزان همچنین 

 abcamبا استفاده از کیت ویژه )شرکت ها 

رم بر میلی لیتر پیکوگ 2آمریکا( با حساسیت 

پیکوگرم بر میلی لیتر و  82/0-200و دامنه 

با بافت چربی رت ها  A-FABPمیزان 

آمریکا(  abcamاستفاده از کیت ویژه )شرکت 

پیکوگرم بر میلی لیتر و  39/0با حساسیت 

نانوگرم بر میلی لیتر به  56/1-100دامنه 

 روش الایزا اندازه گیری شد. 

  روش آماری

 از طبیعی بودن توزیع متغیرها، اطمینانبرای 

ین از آزمون شاپیرو ویلک استفاده شد. بعد از ا

که طبیعی بودن توزیع داده ها مشخص 

گردید، جهت بررسی مقایسه میانگین 

تغییرات سطح شاخص های گروه ها از آزمون 

تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی 

توکی استفاده شد. سطح معنی داری در همه 

در نظر گرفته شد. کلیه  ≥05/0pد موار

نسخه  SPSSعملیات آماری با نرم افزارهای 

 به اجرا درآمد. 25

 بحث

میانگین و انحراف استاندارد متغییرها در بافت 

چربی گروه های مختلف پژوهش در جدول 

تجزیه و تحلیل داده  ارائه شده است. 1شماره 

بافت  VEGF-Aها نشان داد که بین میزان 

در گروه  2موش های چاق دیابتی نوع چربی 

های مختلف تحقیق، تفاوت وجود دارد 

(001/0P= نتایج آزمون تعقیبی توکی .)

بافت چربی  VEGF-Aمیزان بین  نشان داد

-گروه کنترل چاق با گروه شم تفاوت معنی

(. میزان =987/0P) داری وجود ندارد

VEGF-A  بافت چربی در گروه دیابتی چاق

( به =001/0Pکنترل چاق )نسبت به گروه 

طور معنی داری کمتر بود. همچنین میزان 

VEGF-A  بافت چربی در گروه تمرین

دیابتی چاق نسبت به  -تناوبی با شدت بالا 

( و کنترل چاق =001/0Pگروه دیابتی چاق )

(001/0P= به طور معنی داری بیشتر بود )

 (.1)نمودار 

 A-FABPهمچنین نتایج نشان داد که بین 

در گروه های  2ش های چاق دیابتی نوع مو

مختلف تحقیق، تفاوت وجود دارد 

(001/0P= نتایج آزمون تعقیبی توکی .)

گروه کنترل چاق با  A-FABPبین  نشان داد

 داری وجود نداردگروه شم تفاوت معنی

(10/0P= .)A-FABP  در گروه دیابتی چاق

نسبت به گروه کنترل چاق به طور معنی 

-A(. همچنین =001/0Pد )داری بیشتر بو

FABP  در گروه تمرین تناوبی با شدت بالا- 

دیابتی چاق نسبت به گروه دیابتی چاق 

(001/0P=( و کنترل چاق )001/0P= به )

 (.2طور معنی داری کمتر بود )نمودار 
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 میانگین و انحراف استاندارد متغیرها در بافت چربی گروههای مختلف. 1جدول 

 دیابتی چاق شم )چاق( کنترل چاق  متغیر گروه
 -تمرین 

 دیابتی چاق
 pقدار م

 وزن )گرم(
 0/305±89/4 0/306±30/6 25/305±3/6 75/303±9/7 پیش آزمون

001/0 
 25/264±6/4 12/237±4/5 50/326±8/4 12/326±5/6 پس آزمون

 74/2±4/242 20/0±4/243 62/6±5/281 53/3±4/219 001/0  (mg/dlگلوکز)

 57/37±0/6 54/41±0/6 60/93±0/8 32/10±0/4 001/0  (nIU/mlانسولین)

 001/0 3/39±52/9 6/99±96/8 6/69±16/2 6/68±56/6  مقاومت به انسولین

 
 در بافت چربی گروه های مختلف پژوهش VEGF-Aمیانگین مقادیر   .1 شکل 

 (.P≤05/0)تفاوت معنی دار با گروه کنترل چاق و دیابتی چاق  #* تفاوت معنی دار با گروه کنترل چاق، 

 
 در بافت چربی گروه های مختلف پژوهش A-FABPمیانگین مقادیر .  2شکل  

 (.P≤05/0تفاوت معنی دار با گروه کنترل چاق و دیابتی چاق ) #* تفاوت معنی دار با گروه کنترل چاق، 

۰

۵

۱۰

۱۵

۲۰

کنترل چاق (چاق)شم  دیابتی چاق دیابتی چاق-تمرین

V
E

G
F

-A
 (

رم
وگ

نان
بر

ی
میل

تر
لی

)

*

#

۰

۵

۱۰

۱۵

۲۰

۲۵

۳۰

۳۵

کنترل چاق (چاق)شم  دیابتی چاق دیابتی چاق-تمرین

A
-F

A
B

P
(

رم
وگ

نان
بر

ی
میل

تر
لی

) *

#
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 بحث

مطالعه حاضر با هدف بررسی تاثیر شش هفته 

-VEGFتمرین تناوبی با شدت بالا بر میزان 

A  وA-FABP  بافت چربی در موش های

انجام گرفت.  2صحرایی چاق دیابتی نوع 

میزان دهد که نتایج پژوهش حاضر نشان می

VEGF-A  بافت چربی در گروه دیابتی چاق

داری نسبت به گروه کنترل چاق به طور معنی

بافت چربی در  VEGF-Aکمتر بود. میزان 

نسبت به  تناوبی با شدت بالاگروه تمرین 

داری بالاتر ی چاق به طور معنیگروه دیابت

این یافته تحقیق حاضر با نتایج مطالعات  بود.

و همکاران  قربان زاده، زارکوفسکا و همکاران

همخوان می باشد و واگنر و همکاران 

با این حال، برخی مطالعات (. 17،25،26)

به تمرین،  VEGF-Aنشان داده اند پاسخ 

به طوری که تمرین باعث  ویژه نوع بافت است.

به صورت اختصاصی VEGF-A تنظیم بیان 

در بافت های مختلف به ویژه بافت چربی می 

در همین زمینه، لی و همکاران در  .شود

تحقیقی روی بیان ژن فاکتورهای آنژیوژنیک 

در بافت چربی سفید و قهوه ای نشان دادند 

در بافت چربی سفید  VEGF-A که بیان 

 بیان  یافت، در حالی که اپیدرمال کاهش

VEGF-A در بافت چربی قهوه ای تغییری

هاتانو و همکاران در تحقیقی به (. 21)نداشت 

هفته تمرینات ورزشی بر  9بررسی تاثیر 

چگالی سلول های اندوتلیال بافت چربی موش 

های صحرایی نر ویستار پرداختند. در مقایسه 

با موشهای گروه کنترل، در موشهای 

روه تمرینات ورزشی به دلیل گ صحرایی

بافت  کاهش اندازه و تعداد چربی، وزن نهایی

همچنین  چربی به طور معنی داری کمتر بود.

  mRNAتمرینات ورزشی باعث افزایش

VEGF-A 2-گیرنده  و VEGF  در بافت

تناقض یافته های پژوهش (. 27)چربی شد 

های انجام شده احتمالا در نوع بافت چربی 

پروتکل تمرین و نمونه های مورد بررسی، 

سالم نسبت به نمونه های با بیماری مزمن می 

باشد. گزارش شده است که تغییر در بیان 

VEGF-A  به طور مثبتی با افزایش

مرتبط  HbA1c حساسیت انسولین و کاهش

دهد نتایج پژوهش حاضر نیز نشان میاست. 

مقاومت به انسولین در گروه دیابتی چاق که 

ه کنترل چاق به طور معنی نسبت به گرو

داری بیشتر بود با این حال، مقاومت به 

دیابتی چاق نسبت  -انسولین در گروه تمرین 

به گروه دیابتی چاق و کنترل چاق به طور 

معنی داری کمتر بود. مقاومت به انسولین 

یکی از عوامل اصلی در پاتوژنز بیماری های 

(. 28)است  2متابولیک مانند دیابت نوع 

ییر در سازگاری بدن با تمرینات ورزشی در تغ

با تغییرات در بیان فاکتور رشد  2دیابت نوع 

در عضلات مرتبط است.  A اندوتلیال عروقی

این تفاوت در بیان ژن ناشی از تمرینات 

ورزشی می تواند به تغییر در حساسیت به 
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شواهد حاکی از (. 24)انسولین کمک کند 

متابولیسم کنترل  در VEGF-Aنقش بالقوه 

-VEGFانرژی و عملکرد بافت چربی است. 

A  به عنوان یک مولکول کلیدی در

فرآیندهایی مانند سنتز عروقی، آنژیوژنز، 

کنترل نفوذپذیری عروق یا بازسازی بافت 

اثرات متابولیک تغییر (. 10)نقش ایفا می کند 

در کنترل متابولیسم انرژی   VEGF-Aمیزان

ولید بالای (. ت29شرح داده شده است )

VEGF-A  منجر به هزینه کرد بالاتر انرژی

می شود که احتمالاً به دلیل افزایش در 

 ترموژنز است. ترموژنز در بافت چربی قهوه ای

به طور عمده افزایش می یابد و با افزایش 

بافت  در PGC-1α و UCP1 سطح پروتئین

(. از 30)حمایت می شود  چربی قهوه ای

، A-FABPه طرفی گزارش شده است ک

و تنظیم کننده تکثیر  VEGF پروتئین هدف

(. یافته های تحقیق ما نیز 31سلولی است )

بافت چربی در  A-FABPنشان داد میزان 

گروه دیابتی چاق نسبت به گروه کنترل چاق 

-Aداری بیشتر بود. میزان به طور معنی

FABP  تناوبی با بافت چربی در گروه تمرین

دیابتی چاق به طور  نسبت به گروه شدت بالا

داری کمتر بود. نتایج تحقیق حاضر معنی

بافت در  A-FABPمبنی بر کاهش معنی دار 

چربی رت های دیابتی چاق پس از دوره 

 Choiبا یافته های  تناوبی با شدت بالاتمرین 

همخوان می مقدسی و همکاران و و همکاران 

 و چربی ی توده (. تغییرات14،15)باشد 

بر  ورزشی تمرینات متعاقب بدنچربی  درصد

(. افزایش 14می باشد )اثرگذار  FABPمیزان 

در افراد چاق با دور کمر، A-FABP غلظت 

فشار خون و مقاومت به انسولین همبستگی 

طور  بهA-FABP (. همچنین بیان 32دارد )

قابل توجهی در زمان تمایز چربی افزایش می 

به واسطه مشاهده فوق، این (. 33)یابد 

ولکول به عنوان نشانگر تمایز چربی پیشنهاد م

قادر به اتصال برگشت   A-FABPشده است.

پذیر با لیگاندهای آبگریز همچون اسیدهای 

چرب اشباع شده و اشباع نشده با زنجیره بلند، 

ایکوزانوئیدها و سایر چربی ها است. بر این 

اساس، بخشی از تنظیم چربی و پاسخ در 

(. بنابراین 34)دسطح سلولی انجام می شو

در تحقیق  تناوبی با شدت بالاتمرین احتمالا 

تنظیم از طریق تاثیر بر مسیرهای حاضر 

به تغییر سطوح چربی و مقاومت به انسولین 

A-FABP .عقیده بر این است  منجر می شود

که فعالیت ورزشی به وسیله تنظیم القای 

عوامل نسخه برداری متابولیک موجب بهبود 

لینی و افزایش اکسیداسیون حساسیت انسو

-A(. بنابراین کاهش 35چربی می شود)

FABP  تناوبی با شدت بالا تمرین متعاقب

احتمالاً به علت بهبود حساسیت انسولینی در 

موش های دیابتی چاق در تحقیق حاضر 

باشد.
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 A-FABP  به انباشت اسیدهای چرب

زنجیره کوتاه آزاد کمک می کند و فعالیت 

بوطه در مسیر سیگنال دهی پروتئین های مر

 (PI3K) کیناز 3فسفاتیدیل اینوزیتول 

AKT  ،را مهار می کند. بر این اساسA-

FABP  مانع از اکسیداسیون گلوکز و

گلیکولیز و کاهش جذب و استفاده گلوکز در 

اندام های انسانی مانند عضلات و کبد می 

می  A-FABPمشخص است که(.  36)شود

اخل سلولی مختلف تواند به اسیدهای چرب د

متصل شود و احتمالاً واسطه انتقال چربی 

داخل سلولی بین اجزای سلولی می باشد. 

همچنین ممکن است در دسترس بودن و 

ترکیب اسیدهای چرب در عضلات و بافت 

(. تمرینات ورزشی 37)چربی را تعدیل کند

منجر به تنظیم اسیدهای چرب می شود. لذا 

ای چرب پس به نظر می رسد تنظیم اسیده

از تمرینات در تحقیق حاضر از دیگر عوامل 

بافت چربی  A-FABPموثر در در کاهش 

و باشد. مخالف با این یافته تحقیق ما، طالبی 

بررسی تاثیر یک همکاران در تحقیقی به 

-A جلسه فعالیت ورزشی هوازی بر بیان ژن

FABP های صحرایی بافت چربی موش

در  A-FABP بیان ژن. دیابتی پرداختند

ساعت پس از فعالیت  4های بلافاصله و گروه

ورزشی در مقایسه با گروه کنترل به طور غیر 

 احتمالی دلایل (. از38تر بود )پایین دارمعنی

 پروتکل در تفاوت توان بهمی ناهمخوانی این

 اشاره هاآزمودنی و نوع شده انجام تمرینی

و همکاران در نمود. همچنین صفرزاده 

هفته تمرین  4تحقیقی به بررسی تاثیر 

 A-FABP مقاومتی با بار فزاینده بر غلظت

های پلاسمایی و پروفایل لیپیدی موش

صحرایی دیابتی شده با استرپتوزتوسین 

در   A-FABP. غلظت پلاسماییپرداختند

های گروه کنترل دیابتی در مقایسه با گروه

-ه طور معنیکنترل سالم و تمرین دیابتی ب

تر بود. این محققان علت افزایش داری کم

را به علت زمان کوتاه A-FABP غلظت 

تمرینات در تحقیق خود دانسته و بیان کرده 

اند احتمالا دوره های تمرینی با مدت طولانی 

تر بتواند موجب تعدیل معنی دار این شاخص 

(. یکی از محدودیت های 15پلاسمایی شود )

اندازه گیری  می توان عدممطالعه حاضر را 

دیگر شاخص های بافت چربی مرتبط با 

عوامل مورد اندازه گیری در تحقیق حاضر 

(PGC1α و  2، فاکتور فعال کننده رونویسی

نام برد بنابراین مطالعه ای ( UCP 1بیان ژن 

اندازه گیری این شاخص های بافت چربی با 

 پیشنهاد می شود.

 نتیجه گیری 

العه حاکی از میزان کمتر یافته های این مط

VEGF-A  مقادیر بالاتر بافت چربیA-

FABP  بافت چربی و مقاومت به انسولین در

گروه دیابتی چاق نسبت به گروه کنترل چاق 

  بود. تمرین تناوبی با شدت بالا موجب افزایش
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و کاهش میزان  VEGF-Aدار میزان معنی

A-FABP  بافت چربی و مقاومت به انسولین

به نظر می رسد دیابتی چاق شد. های موش

 تواند به بهبودمیتمرین تناوبی با شدت بالا 

شاخص های متابولیک بافت چربی و مقاومت 

کمک به انسولین موش های دیابتی چاق 

 کند.

 تشکر و قدردانی

 انجام در که افرادی یکلیه از وسیله بدین

 صمیمانه اند،داشته حاضر همکاری تحقیق

 .شود می قدردانی و تشکر

 تایید کمیته اخلاق 

 این مقاله برگرفته از رساله دورۀ دکتری

است که توسط  گرایش فیزیولوژی ورزشی

کمیته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی واحد 

 شمارهمرودشت با 

IR.IAU.M.REC.1399.014  تایید و در

دانشگاه آزاد اسلامی واحد آیت الله آملی اجرا 

 گردید. 
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Abstract 

Aim: Type 2 diabetes and obesity are associated with changes in the body's metabolism, which 

is a determining factor in the development of insulin resistance. The aim of this study was to 

investigate the effect of six weeks high-intensity interval training on vascular endothelial 

growth factor A (VEGF-A), adipocyte fatty acid-binding protein (A-FABP) levels of adipose 

tissue and insulin resistance in type 2 diabetic obese rats. 

Method: In this experimental research, 32 obese male wistar rats (weight 320±20 gr) randomly 

were divided into 4 groups including obese control, shem (obese), obese diabetic, obese 

diabetic - high-intensity interval training [HIIT]. Intraperitoneal injection of nicotinamide 

amide-streptozotocin was used to induction type 2 diabetes. High-intensity interval training 

program was performed including 4-minute training sessions with intensity of 70 to 95% of 

maximum speed, 4 days week for six weeks. VEGF-A and A-FABP levels in rat adipose tissue 

were measured using ELISA kit. Data were analyzed by One-way ANOVA and Tukey post 

hoc test at the P<0.05. 

Results: the VEGF-A level in adipose tissue in the obese diabetic group was significantly 

lower than the obese control group (P=0.001). Also, A-FABP (P=0.001) and insulin resistance 

(P=0.004) was significantly higher in the obese diabetic group than the obese control groups. 

High-intensity interval training was associated with significant increase of VEGF-A and 

decrease A-FABP levels in adipose tissue and insulin resistance in obese diabetic rats 

(P=0.001). 

Conclusion: It seems that high-intensity interval training can help improve adipose tissue 

some metabolic parameters and insulin resistance in obese diabetic rats.  
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