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 مقاله پژوهشي 

بر فاکتورهاي التهابی و آنژیوژنزي بافت چربی  )MICT( هفته تمرین تداومی با شدت متوسط 12 یرتأث
  : یک مطالعه نیمه تجربیهاي صحرایی چاقاحشایی و زیر پوستی موش

  
  ٤آذرجواد طلوعي، ٣فيروز قادري پاکدل، ٢*، اصغر توفيقي١عارف حبيبي ملکي

 
  07/02/1398تاریخ پذیرش  21/11/1397تاریخ دریافت 

 
 يدهچک

 یرتأث دهد. لذا، هدف پژوهش حاضر بررسيقرار مي یرتأث تحت ار بدن متابوليکي کل پروفايل چربي، بافت در آنژيوژنز تعديل با بدني فعاليت :هدف و زمينهپيش
  چاق بود.  هايموش پوستي زير و احشايي چربي بافت PAI-1 و VEGF، PEDF مقادير بر متوسط شدت با تداومي تمرين هفته ۱۲

هفته،  ۱۲سر) تقسيم شدند. پس از  ۵تغذيه با غذاي استاندارد ( سر) و ۱۰گروه تغذيه با غذاي پر چرب ( ۲ابتدا به  سر موش نر نژاد ويستار، ۱۵ :کار مواد و روش
 ۵هفته،  ۱۲و کنترل رژيم غذايي پر چرب تقسيم شدند. برنامه تمريني به مدت   متوسط شدت با تداومي گروه تمرين ۲مجدداً گروه تغذيه با غذاي پر چرب  به 

گيري بافت چربي زير پوستي و احشايي به روش الايزا اندازه PAI-1و  VEGF ،PEDF اديرمقدرصد حداکثر سرعت اجرا شد.  ۵۰-۶۰جلسه در هفته و با شدت 
   .)P≥٠٥/٠انجام شد (يک راهه  ANOVAهمبسته و  tآزمون آماري ها با تجزيه و تحليل دادهشد. 

 VEGFمقادير  شد.ها دار وزن رتکاهش معنا باعث متوسط شدت با تداومي تمرين هفته ۱۲دار و هفته رژيم غذايي پر چرب سبب افزايش معنا ۱۲ها: يافته
). مقادير =۰۰۸/۰Pمتوسط نسبت به گروه کنترل رژيم غذايي پر چرب افزايش معناداري داشت ( شدت با تداومي چربي زير پوستي و احشايي در گروه تمرين

PEDF ) ۰۰۱/۰چربي زير پوستيP= و (PAI-1 ) ۰۰۲/۰چربي احشاييP=نسبت به گروه کنترل   متوسط شدت با اوميتد ) در گروه تمرينHFD  کاهش
  معناداري داشت.     

 فاکتورهاي رشحت سبب که احشايي چربي بافت ويژه به چربي بافت هايپرتروفي از ناشي آنژيوژنزي اختلالات متوسط شدت با هوازي تمرينگيري:  بحث و نتيجه
  .چاقي دارد متابوليکي تخريب کنترل در سزايي به نقش که اين عمل بخشدمي بهبود را شودمي التهابي

 VEGF، PDEF ،PAI-1هاي چاق، متوسط، موش شدت با تداومي تمرينهاي کليدي: واژه

  
 ١٣٩٨ تير، ٣٠٠-٣١٤ ، صچهارم شماره، مايسيه، دوره ارومي پزشکمجله 

  
  ٠٩١٤٤٤٦٧٠٧٩: تلفن  ايران، اروميه، اروميه، دانشگاه ورزشي، علوم دانشکده: آدرس مکاتبه

Email: a.tofighi@urmia.ac.ir 

  
  مقدمه

ــر جهان افزايش يافته و بيماري  ــرتاس ــيوع چاقي، در س هاي ش
شده       مرتبط با آن به يک مشکل بزرگ سلامتي در کشورها تبديل 

 وزن، مصـرف غذاهاي پر  . از دلايل اصـلي چاقي و اضـافه  )۱(اسـت  
ــت. چاقي با تجمع مفرط و    رچرب، پ کالري و عدم تحرك کافي اسـ

شرايط التهابي   اًو متعاقب بودهبيش از حد چربي بدن همراه  افزايش 
ــي از چاقي   عروقي و ــــــ  هاي قلبي منجر به ديابت، بيماري     ناشـ

ــود يپرليپيدمي مي اه  از جمله عوامل القا کننده التهاب در      . )۲(شـ

                                                             
  رانيه، ايرومه، اي، دانشگاه ارومي، دانشکده علوم ورزشيورزش يولوژيزيارشد ف يکارشناس يدانشجو  1
 مسئول) يسنده(نوران يه، ايه، ارومي، دانشگاه ارومي، دانشکده علوم ورزشيورزش يولوژيزيار فيدانش  ٢
 رانيه، ايه، ارومياروم ي، دانشگاه علوم پزشکي، دانشکده پزشکيولوژيزيار فيدانش  3
  رانيه، ايه، ارومي، دانشگاه ارومي، دانشکده علوم ورزشيورزش يولوژيزيار فياستاد  ٤

بافت  .باشدشرايط چاقي، بافت چربي، به ويژه بافت چربي سفيد مي  
سفيد،  شتر از     چربي  ست و بي کن و سا اينکه يک ارگان اندوکراين ا

ــد، راکد ــت.   باش ــحه متابوليکي فعال اس  اين بافتيک ارگان مترش
ــرخي از آدپيوکاينب اي که در الق کندمي توليدها را يتوکايناها و س

ــبب تحريک         ــزايي دارد. از جمله عواملي که سـ التهاب نقش به سـ
خريب شود، ت هاي التهابي در بافت چربي سفيد مي ترشح آديپوکاين 
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ــفيد (  ــاختاري و عملکردي بافت چربي س  ٢ و آديپوژنز ١ آنژيوژنزس
  .)۶-۳( معيوب) است

شد  شد عروقي   ،توانايي بافت چربي براي ر به مقدار زيادي به ر
ري چربي ضرو  بستگي دارد. آنژيوژنز مناسب براي هومئوستاز بافت   

، (ســـلول چربي) آديپوســـيت با افزايش اندازه که زيرا. )۷(اســـت 
ــيژن  ــد بايد در اكس ــيت برس قبل از اين كه به ميتوكندري آديپوس

فواصـل بيشـتري انتشـار يابد و اين مسـأله با كاهش فشـار نسـبي       
هاي نرمال همراه هاي چاق در مقايســه با موشاكســيژن در موش

ــت. نقص  بافت چربي  آنژيوژنزدر رگ زايي (اسـ بب کاهش      )  ــ سـ
ا خلق ر اکسيژن رساني به بافت چربي شده که محيطي هايپوکسي    

ــي در محيط     کند،  مي ــاس تحقيقات نيز افزايش هايپوکسـ بر اسـ
. بنابراين، )۷(شود  منجر به التهاب بافت چربي مي هاي چربيسلول 

يه براي اختلال عملکرد بافت چربي      اه  ــي تعيين کننده اول يپوکسـ
ا ههاي اندوتليال و آديپوسيت باشد. تعاملات دو جانبه بين سلول  يم

ــان مي ــي بر   نش ــاس ــمت تأثير اس دهد كه اختلال عملكرد هر قس
اختلال عملكرد اندوتليال در بافت  ،ســيســتم ديگر دارد. براي مثال

بت نوع          يا فت د ــر مل و پيشـ كا ــهم مهمي در ت دارد.  ۲چربي سـ
چربي در حال رشد توليد   هاي مشخصي كه توسط بافت   يناآديپوك

  .)۸(توانند باعث اختلال عملكرد اندوتليال شوند ردند، ميگمي
يک مي   محرک ند آنژيوژنز را  هاي آنژيوژن ند.  توان افزايش ده

ــلولافزايش آنژيوژنز (افزايش ت هاي چربي  راکم رگي) در محيط سـ
 دهد که اين افزايشميزان اکسيژن رساني بافت چربي را افزايش مي

را چربي  هايســلوليپوکســي و التهاب اه اکســيژن رســاني، ميزان
از فاکتورهاي آنژيوژنزي در آديپوژنز، فاکتور رشـــد دهد. کاهش مي

يال عروقي (    ندوتل يدي       ٣ )VEGFا يانجي کل يک م  در به عنوان 
ترين محرک براي آنژيوژنز، قوي VEGF .)۹(آنژيوژنز نقش دارد  

ست.   شده بيتنظيم کننده کليدي آنژيوژنز و نفوذپذيري عروقي ا  ان 
ــت  ــؤل VEGF-Aكه اس چربي  در بافتآنژيوژنز  عمده پديده مس
ست   سلولي اندوتليال را تحريک و   اين فاکتور .)۱۰(ا تکثير و تمايز 

ــلول .دهـد نفوذپـذيري عروقي را افزايش مي  هـاي توموري،  از سـ
شــود و در وضــعيت چربي ترشــح مي و بافت هاي اندوتلياليســلول

کاهش ميزان     چاقي افزايش مي  بد.  فت      mRNA VEGFيا با در 
راد لاغر گزارش شده چاق نسبت به اف  وزن/ چربي افراد داراي اضافه 

   .)۱۱(است که به شدت با چگالي مويرگي همبستگي دارد 

                                                             
1 Angiogenesis 
2 Adipogenesis 
3 Vascular endothelial growth factor 
4 Plasminogen activator inhibitor-1 
5 Janand-Delenne 
6 Pigment epithelium derived factor 

از ديگر فاکتورهايي که در آنزيوژنز بافت چربي و القاي شــرايط 
PAI-( ۱-پلاسمينوژن نوع  كنندهمهارگر فعال التهابي نقش دارد به

ــاره کرد. مي  ٤ )1 ، به ميزان بالايي در بافت چربي PAI-1توان اشـ
. مطرح )۱۲(يابد شود و بيان آن با تجمع چربي افزايش مي بيان مي

 .در بين مناطق بافت چربي متفاوت اســتآن شــده اســت که بيان 
ذارد و گاين آديپوکاين بر متابوليســم گلوكز و چربي تأثير منفي مي

ــي مزمن افزايش ميامقادير در گردش آن پس از ه    يابد  ويپوکسـ

. کاهش )۱۳(اســـت خطر ابتلا به ديابت را پيشـــگويي کند ممکن 
PAI-1     ــوليني، همچنين مقادير ، عدم تحمل گلوکز و مقاومت انسـ

ــي از چاقي با رژيم غذايي   ــرمي ناش ــترول بالاي س در  چربپرکلس
سهم  کندکنترل ميها را موش  .PAI-1    شده از بافت چربي مشتق 

چربي و  هايدر گردش، موازي با افزايش در اندازه سلول  PAI-1به 
و همکارانش گزارش کردند كه  ٥ددلنهناتوده بافت چربي اســت. جان

-PAIكاهش چربي احشايي به دنبال كاهش وزن، با كاهش مقادير 

ــت  1 ــازوکار ها، اما آن)۱۴(مرتبط اس دقيقي براي اين تغييرات  س
   تحقيقات بيشتري در اين زمينه نياز است. ذكر نكردند كه به

فت    ،همچنين نده    با هارکن ندوژن را     چربي م يک ا هاي آنژيوژن
يد مي  نه (     تول ــتق از اپيتليوم رنگدا ، يک  ٦)PEDFکند. فاکتور مشـ

ست که بر  ٧گانه  گليکوپروتئين با عملکردهاي چند شگيري  ا اي پي
اين فاکتور همچنين ضــروري اســت ؛  (نابجا) ٨ از آنژيوژنز اکتوپيک

ــد يک تنظيم ــت و در مقابل محدوده  کننده قوي ض آنژيوژنزي اس
. همچنين، نسبت )۱۵(هاي آنژيوژنيک فعال است وسيعي از محرک

ضد   ساير فاکتورهاي  ، ٩ زا مانند ترومبوسپوندين آنژيوژنزي درون به 
هاي در مهار مهاجرت ســـلول ١١و آنژيواســـتاتين ١٠ اندواســـتاتين

ــتري دارد     ــتن  اين مارکر  . )۱۶, ۱۵(اندوتليال تاثيرات بيشـ با داشـ
ــيل باليني بالايي براي        يت فعال  ــترده، پتانسـ ها و عملکردهاي گسـ

  .اردها دگويي برخي از بيماريبيني و پيشتشــخيص، درمان، پيش 
ــعه چاقي و مقاومت به        PEDFکه، مقادير بالاي     طوريه ب  به توسـ

ها و مقادير در در آديپوســيت PEDFکند. بيان انســولين کمک مي
ــعه چاقي و مقاومت  ــوليني افزايش ميگردش آن با توسـ  .يابدانسـ

ــرمي آن در بيماران مبتلا به چاقي با ميزان مقاومت به           مقادير سـ
ستگي دارد.      سرمي گلوکز  به طور معناداري همب سولين و ميزان  ان

  . )۱۷( شودميي سرم PEDFمنجر به کاهش نيز کاهش وزن 
نوع بيماري همانند چاقي وجود دارند  ۷۰ از به طور کلي، بيش

يک      با آنژيوژنز اکتوپ جا)    که  ناب ند     ( باط دار چه )۱۸(ارت  ،. اگر

7 Multifunctional 
8 Ectopic angiogenesis 
9 Thrombospondin 
10 Endostatin 
11 Angiostatin 
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ا ر آنژيوژنزيورزشـــي توانايي تنظيم و يا تعديل عوامل  هايفعاليت
زا جلوگيري تا بدين شــکل از به وجود آمدن شــرايط بيماري ،دارند

شبکه        نکنند، اما ه سعه  شروع فرآيند تو سازوکارهاي مولکولي  وز 
خوبي شــناســايي نشــده  به مويرگي در پاســخ به تمرينات ورزشــي

ست  ر روي ب ورزشي  پيشين، بررسي تاثيرات فعاليت  تحقيقات  در .ا
ــت. تحقيقات در زمينه   ــترش يافته اس برخي از اين بيومارکرها گس

 يپوکسي با تمرين ورزشيااند که ترکيب هنشان داده يورزشتمرين 
 .)۱۹(شــود بالاتري مي VEGFو پروتئين   mRNAمنجر به بيان 

ــان دادند که     ۲۰۱۴دوگان و همکارانش (    ۱۲) در مطالعه خود نشـ
معناداري  یرتأثسرم   VEGF مقادير ماه مداخله فعاليت ورزشي بر 

نادار          کاهش مع با  کاهش توده چربي،  ما  قادير ندارد. ا و  PAI-1 م
PEDF   ست در مطالعه ديگري، ها آن. )۲۱, ۲۰(در گردش همراه ا

 به خطر ابتلا ،گزارش کردند که تمرينات ورزشــي با تعديل آنژيوژنز
ها، آن اتد. از محدوديت مطالعدهها را کاهش ميبرخي از ســرطان

ــي تغييرات مقادير بافتي اين آناليتمي ــتوان به عدم بررس اره ها اش
عه  )۲۱(کرد  دو نوع  یرتأث بر روي  اي که اخيراً . همچنين، در مطال

ــ ها در رت VEGF، بر بيان ژن )MICTو  HICT( يتمرين ورزشـ
در بافت چربي زيرپوستي، به طور   VEGFانجام شده بود، بيان ژن  

. )۲۲(احشــايي افزايش يافته بود  معناداري نســبت به بافت چربي
 PAI-1ســبک زندگي ممکن اســت به تغييرات مقادير پلاســمايي  

شود. در مطالعات مداخله  ست که با کاهش    منجر  شده ا اي گزارش 
يابد. نشــان پلاســما، مقاومت به انســولين بهبود مي PAI-1مقادير 

دير اداده شده است که فعاليت ورزشي با شدت متوسط با کاهش مق
در گردش منجر به تغييرات مطلوب در   PAI-1پروفايل ليپيدي و    

  . )۲۳(شود سندرم متابوليک مي
يل             فا ــي بر روي پرو نات ورزشـ گذاري تمري تاثير به  جه   با تو

هاي تحقيقات پيشين و عدم توجه آنژيوژنيک و از طرفي، محدوديت
به بررســي تغييرات همزمان محتواي بافتي بيومارکرهاي آنژيوژنزي 

ه در پاســخ ب زير پوســتي و احشــايي آنژيوژنز بافت چربي التهابيو 
بال       يهاي گوناگون تمرين  اعمال مداخله    ــر به دن ، در مطالعه حاضـ

ــتيم  ــش هسـ ــخ به اين پرسـ هوازي تمرين آيا مبني بر اينکه  پاسـ

                                                             
1 Lee obesity index 

ــط (  ــدت متوس  ) بر مقادير بافتي بيومارکرهايMICTتداومي با ش
ــد آنژيوژنزي آنژيوژنزي  در بافت   PEDFو  VEGF ،PAI-1؛ و ضـ

 نر ويستار چاق تاثيري دارد؟ هايموشپوستي  چربي احشايي و زير
  

  رمواد و روش کا
ــر از نوع نيمه تجربي بود که توســـط يته ملي ک پژوهش حاضـ

ه ارومي اه علوم پزشکي گهاي زيست پزشکي دانش   اخلاق در پژوهش
در اين  به تصــويب رســيد.) IR.UMSU.REC.1397.068( با کد

ــر  ۱۵ مطالعه، تعداد ــتار  موشس (خريداري اي هفته ۶نر نژاد ويس
ستور ايران)      ستيتو پا شراي ي پليهادر قفس شده از ان ط کربنات، با 

گراد، درجه ســانتي ۲۵ ± ۳کنترل شــده محيطي با ميانگين دماي 
در حيوان خانه دانشــگاه علوم پزشــکي درصــد  ۶۰الي  ۵۵رطوبت 

شدند.  شنايي و     ۱۲(اريکي تچرخه  نگهداري  ساعت   ۱۲ساعت رو
ــازگاري           ــد و بعد از يک هفته سـ تاريکي) براي حيوانات رعايت شـ

 ۲ســازي وزني به آزمايشــگاهي بر اســاس همگن حيوانات با محيط
غذاي پر چرب (       با  يه  غذ ــر) (گروه کنترل ۱۰گروه ت و  HFDسـ

MICT      ) ــر) (گروه کنترل  ۵) و تغذيه با غذاي نرمال ــالمسـ )  سـ
). حيوانات با دسترسي آزاد به آب و غذا در   ۱تقسيم شدند (تصوير    

غذاي با تغذيه تحت هفته  ۱۲گروه تغذيه با غذاي پر چرب به مدت 
 روغن از مشتق ( چربي از دريافتي انرژي درصد  ۶۰ شامل چرب،  پر

ــويا ــد ۱۶ ،)س ــد ۲۴ و پروتئين از دريافتي انرژي درص  انرژي درص
ز اتمام دوره تغذيه    . پس اقرار گرفتند  )۲۴( کربوهيدرات  از دريافتي 

شاخص لي     ساس  سوب  رت )۲۵( ١با رژيم پر چرب بر ا ها چاق مح
 رژيم غذايي پر)، ۲۴تا  ۱۲ته شـــدند. با شـــروع دوره تمرينات (هف

ــوص        ندارد مخصـ تا ــ غذايي اسـ به رژيم  فت   موشچرب  يا . تغيير 
جام      همچنين، موش حل ان هاي گروه کنترل ســــالم در طول مرا

ــتاندارد تغذيه ميپروتکل ــدند. حيوانات ها تنها از رژيم غذايي اس ش
گروه  ۲گروه تغذيه شده با رژيم غذايي پر چرب به طور تصادفي به   

ــط (تا ۵( ــدت متوسـ ) و کنترل با MICTيي) تمرين تداومي با شـ
  ).۱) تقسيم شدند (تصوير Co-HFDرژيم غذايي پر چرب (
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  بندي پژوهشطرح شماتيک گروه .1تصویر
  

ــنايي و آماده ــازي گروه تمرين (به منظور آش ) براي MICTس
ــهدويدن بر روي تردميل، موش ــه در  ها به مدت دو هفته، س جلس

متر بر دقيقه  ۱۵الي  ۷دقيقه با سرعت  ۱۵تا  ۱۰ه هر جلس و هفته
ند. آزمون     يد يل دو يدن رت      بر روي تردم عت دو ــر ها  حداکثر سـ

)Vmax(،    بل و کل تمريني، براي     ۶ق ــروع پروت ته پس از شـ هف
ــافه بار مطابق با مطالعات   ــدت برنامه تمريني و اعمال اض تعيين ش

گروه هاي انجام شــد. براي اجراي اين آزمون، موش )۲۷, ۲۶( قبلي
MICT ) قه   ۵پس از گرم کردن عت    دقي ــر متر بر  ۸الي  ۶با سـ

صفر    ) دقيقه شيب  سرعت  درجه و با  شروع به  دقيقه بر  متر ۱۵با 
ــرعت   کردند. دويدن    ۳/۰دقيقه يك بار به ميزان      ۲هر  تردميل سـ

يه (    ثان قه)  ۲تا   ۸/۱متر بر  فت.    يافزايش م متر در دقي  Vmaxيا
ــرعتي بود که  ــتياعمال وجود  باس ، ١ تحريکات ملايم با چوب دس

 .ادامه دويدن نداشت رايتوانايي يا تمايلي ب موش
با اقتباس از کارهاي منتشر شده قبلي  MICTتمريني  پروتکل

 )Vmax(ها موشپس از برآورد حداکثر ســـرعت دويدن  )۲۸-۳۰(
الي  ۷کردن با سرعت  دقيقه گرم ۵که، پس از  طوريه شروع شد. ب  

درصــد  ۵۰-۶۰با شــدت  MICT در گروه هارتمتر بر دقيقه،  ۱۰
Vmax  هفته  ۱۲دقيقه و پنج جلسه در هفته به مدت   ۸۰به مدت

سه  سرعت    دويدند. در انتهاي هر جل سردکردن با  متر بر دقيقه  ۶، 
دقيقه اجرا شـــد. همچنين، به منظور بررســـي تغييرات  ۳به مدت 

با دقت        ها  موشوزن،  تال  با ترازوي ديجي ته يکبار  گرم  ۱/۰هر هف
  کشي شدند.وزن

ســاعت پس از آخرين جلســه تمرينات و پس از يک شــب  ۴۸
يي،    ــاشــــتــا ين (          هــا موش ن يلاز بي از داروي زا ي ک تر ــا   ۱۰ب

                                                             
1 Wooden cane 

گرم/کيلوگرم) به صـــورت ميلي ۱۰۰گرم/کيلوگرم) و کتامين (ميلي
صفاقي بي  سپس نمونه  تزريق درون  شدند.  طور ه هاي خون بهوش 

ــنجش مقادير    ــدند و براي س ــتقيم از بطن چپ قلب گرفته ش مس
ــولين به مدت    ــرعت     ۱۵گلوکز و انسـ متر بر  ۲۵۰۰دقيقه و با سـ

ــاي       ــدند. بافت چربي احشـ ــانتريفيوژ شـ ي (مزانتريک) و  دقيقه سـ
زيرپوستي بالاي کشاله ران برداشته و در سرم فيزيولوژيک شستشو   

ــد. بافت   ــله در نيتروژن مايع منجمد گرديد. نمونه        شـ ها  ها بلافاصـ
نگهداري   ـ ۸۰ مولکولي در فريزر  ـ سلولي هايجهت انجام آزمايش

ه کننددســتگاه همگن با چربي زير پوســتي و احشــايي شــد. بافت
ــد و مقادير  بافت، همو   بافتي با    PEDFو  VEGF ،PAI-1ژن شـ

  و به روش الايزا مورد سنجش قرار گرفتند.  استفاده از کيت
 ELISAبا استفاده از روش آزمايشگاهي  VEGF بافتيمقادير 

) ســاخت کشــور Bioassay Technology Laboratoryو کيت (
 ng/l) و حساسيت (Cat. No: E0659Raبا شماره کاتولوگ ( چين
ضريب تغييرات درون آزمون ( ۰۱/۵  ،(Intra-Assay: CV<8% و (

مون (           برون آز يرات  ي غ ت ) Inter-Assay: CV<10%ضـــريــب 
ندازه  قادير  ا فاده از روش     PAI-1 بافتي گيري شــــد. م ــت با اسـ

ــگــاهي     Bioassay Technologyو کيــت (  ELISAآزمــايشـ

Laboratory    ) شماره کاتولوگ شور چين با  ساخت ک  (Cat. No: 

E0635Ra   ) سيت سا ضريب تغييرات درون  ng/ml ۰۴۹/۰) و ح  ،(
ــريب تغييرات برون آزمون Intra-Assay: CV<8%آزمون ( ) و ض

)Inter-Assay: CV<10%بافتيمقادير  گيري شد.) اندازه PEDF 
ــتفاده از روش آزمايشـــگاهي  Bioassayو کيت ( ELISA  با اسـ

Technology Laboratory  ــور چين ــاخت کشـ ــماره    ) سـ با شـ
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ــيت ( Cat. No: E0535Raلوگ (کاتو ــاس )، ng/ml ۲۱/۰) و حس
ضريب  Intra-Assay: CV<8%ضريب تغييرات درون آزمون (  ) و 

 گيري شد.) اندازهInter-Assay: CV<10%تغييرات برون آزمون (
شرکت       ساخت  ستفاده از کيت ويژه گلوکز ( مقادير گلوکز خون با ا

يت       ــ ــاسـ با حسـ ــيميلي ۵پارس آزمون ايران  ليتر) گرم در دسـ
و  % ۴۹/۱گيري شـد. ضـريب تغييرات درون آزمون اين کيت   اندازه

يب تغييرات برون آزمون آن    ــر ــرمي    بود.  % ۶۹/۰ضـ قادير سـ م
گاهي       ــ مايشـ فاده از روش آز ــت با اسـ ــولين  يت   ELISA انسـ و ک

)Monobind   ) ساخت کشور آمريکا با شماره کاتولوگ (Cat. No: 

5825-300A) و حســاســيت (µIU/mL ۷۵/۰ريب تغييرات )، ضــ
ــريب تغييرات برون Intra-Assay: CV<8%درون آزمون ( ) و ضـ

ندازه Inter-Assay: CV<9/8%آزمون ( ــد.) ا قاومت    گيري شـ م
ــتازي (      ــولين با روش ارزيابي مدل هومئوسـ ) بر HOMA-IRانسـ

ــتا (    ــاس گلوگز خون ناشـ ــي ليترميلياسـ ) در غلظت  گرم بر دسـ
ــ ــتا (ميلي واحد بر ليتر) تقسـ ــولين ناشـ  ۴۰۵يم بر عدد ثابت انسـ

  صورت گرفت.
   

[HOMA-IR = گرم بر دسي ليتر) (ميلي  انسولين سرم  (ميلي واحد بر ليتر) × گلوکز سرم  ÷ ۴۰۵] 
 

  :تجزیه و تحلیل آماري
ـ ويلک براي بررسي   در پژوهش حاضر از آزمون آماري شاپيرو 

ــي همگني           توزيع طبيعي داده       هــا، از آزمون لون جهــت بررسـ
ها موشهمبسته براي بررسي تغييرات وزن    tن  ، از آزموهاواريانس

) و آزمون ANOVA(واريانس يک راهه  آناليز ، از آزموندر هر گروه
جزيه و استفاده شد. ت   تعقيبي توکي براي تعيين تفاوت بين گروهي

نسخه   SPSSهاي پژوهش با استفاده از نرم افزار آماري  تحليل داده
) در نظر گرفته ≥۰۵/۰Pي معادل (دارانجام شـــد. ســـطح معنا ۲۳
   شد.

  
   هايافته

در نشــان داده شــده اســت.  ۱ نموداردر ها موشتغييرات وزن 
ــي درون گروهي تغييرات وزن موش هفته رژيم غذايي  ۱۲، هابررس

هاي موشدار وزن چرب سبب افزايش معنا استاندارد (معمولي) و پر
). در گروه کنترل =۰۰۱/۰Pها، (براي تمامي گروه شد ها گروه تمام

استاندارد)، مقادير يا بعد از رژيم غذايي معمولي ( ۲۴هفته سالم در  
ناداري ها  موشوزن  ته       افزايش مع به هف بت  ــ داشــــت  ۱۲نسـ

)۰۰۳/۰P= .(  ما در گروه ته   HFDا باً   ، وزن موش۲۴در هف ها تقري
ــبت به هفته    دارثابت مانده و تغييرات معنا      ــد   ۱۲ي نسـ ايجاد نشـ

)۱۶۹/۰P= .( اين در حالي بود کهMICT ــي از ، تغييرات وزني ناش
HFD سبت به هفته  موشداري در وزن را کنترل و کاهش معنا ها ن

    ).۱ نمودار) (=۰۰۳/۰P( کردايجاد  ۱۲
  

  
 هفته پژوهش.  24در طول  هاتغییرات وزن موش ):۱(نمودار 

  ).P ≤ 0.05( 12: معناداري نسبت به هفته  #  ).P ≤ 0.05نسبت به هفته اول (: معناداري * 
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سي بين گروهي نيز   يک  ANOVAنتايج آزمون آماري در برر
هه   ته  هاي مختلف  که بين گروه  داد نشـــانرا عد از   ۱۲در هف (ب
HFD (   ــ  عن م ــت (  اتفــاوت  و   =۵۵۲/۱۰۶۳Fداري وجود داشــ
۰۰۱/۰P= قيبي توکي نيز نشان داد که ). نتايج آزمون تع۱) (جدول

به گروه کنترل    MICTو  HFDدو گروه کنترل  بت  ــ ــالم نسـ  سـ
  ).=۰۰۱/۰Pها: داشتند (براي تمام گروهدر وزن  دارياافزايش معن

ماري    ،همچنين تايج آزمون آ هه براي وزن    ANOVAن يک را
ته   که بين گروه   ۲۴هف ــان داد  عد از   نشـ ته   ۲۴هاي مختلف ب هف

ــت (داري اتفاوت معن  ) (جدول=۰۰۱/۰Pو  F =۶۴۸/۲۰وجود داش
شان داد که  نيز ). نتايج آزمون تعقيبي توکي ۱ ، گروه ۲۴در هفته ن

 MICT، وزن بالاتري نسـبت به گروه کنترل سـالم و   HFDکنترل 
  ). =۰۰۱/۰P: هر دو گروهبراي دار بود (داشت که اين تغييرات معنا

  
   هاموشتعيين تفاوت موجود در وزن يک راهه در  ANOVAنتايج آزمون  ):۱( جدول

 F P ميانگين مربعات درجه آزادي مجذور مربعات  رييمنبع تغ  زمان اندازه گيري

 هفته اول

 ۰۰۰/۵  ۲  ۰۰۰/۱۰ بين گروهي

 ۶۶۷/۱۹۱ ۱۲ ۰۰۰/۲۳۰۰ درون گروهي ۹۷۴/۰ ۰۲۶/۰

  ۱۴ ۰۰۰/۲۳۱۰ کل

   ۱۲هفته 

 )HFD(بعد 

 ۶۶۷/۲۴۸۵۱ ۲ ۳۳۳/۴۹۷۰۳ بين گروهي

 ۵۵۲/۲۳ ۱۲ ۴۰۰/۲۸۰ درون گروهي * ۰۰۱/۰ ۵۵۲/۱۰۶۳

  ۱۴ ۷۳۳/۴۹۹۸۳ کل

  

  ۲۴هفته 

  ۲۶۷/۷۸۴۸  ۲  ۵۳۳/۱۵۶۹۶ بين گروهي

  ۱۰۰/۳۸۰ ۱۲  ۲۰/۴۵۶۱ درون گروهي  *  ۰۰۱/۰  ۶۴۸/۲۰

  ۱۴  ۷۳۳/۲۰۲۵۷ کل

 تفاوت معنادار بین گروهی  *

  
قاد     همچنين،  يار م يانگين و انحراف مع تايج م به      يرن مت  قاو م

سولين،  سطوح معنا  VEGF ،PEDF ،PAI-1 ان داري هر کدام از و 
سه گروه   ۲۴هفته متغيرها در  ساس آزمون  در  يک  ANOVAبر ا

  نشان داده شده است. ۴و  ۳، ۲و نمودار  ۲راهه در جدول 
يک راهه نشان داد بين مقاومت  ANOVAنتايج آزمون آماري 
ــولين، در گروه  هفته مداخله تفاوت    ۱۲س از هاي پژوهش پ به انسـ

). از ۲(جدول  )=۰۰۱/۰Pو  =۶۶۷/۱۱۲Fمعناداري وجود داشــت (

ــان داد که مقادير مقاومت به  طرفي، نتايج آزمون تعقيبي توکي نش
سولين گروه  سالم ان سبت به  امعنکاهش MICT ،هاي کنترل  داري ن
ــتنـد (  HFDگروه کنترل  هـا).  براي تمـام گروه ، =۰۰۱/۰Pداشـ

تايج جدول      ب  ،همچنين به ن به       ، ۲ا توجه  هر چند مقادير مقاومت 
سولين در گروه  چرب کاهش يافت،  بعد از رژيم غذايي پر MICT ان

ــتاما  ــولين را به  اين مداليته تمريني نتوانس مقدار مقاومت به انس
  سطوح پايه (گروه کنترل سالم) برساند. 

  
  

و مقاومت به  VEGF ،PEDF ،PAI-1يک راهه در تعيين تفاوت موجود در  ANOVAميانگين، انحراف معيار و نتايج آزمون  ):۲( جدول
  ها موش انسولين

  

  هاگروه

مقاومت به 
  انسولين

  چربي احشايي  چربي زير پوستي

VEGF 
(ng/L) 

PEDF  
 (ng/ml)  

PAI-1 VEGF 
(ng/L) 

PEDF  
 (ng/ml)  

PAI-1  
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)ng/ml(  )ng/ml(  

 ± ۲۷/۵۹  ۱۶/۰ ± ۰۲/۰  کنترل سالم
۹۹/۱۵۱  

۸۴/۱ ± ۶۹/۳ ۲۳/۰ ± ۴۳/۰  ۰۸/۳۷ ± ۵۶/۹۹  ۹۴/۱ ± 
۸۱/۳  

۶۳/۰ ± ۸۲/۱  

 ± HFD ۱۴/۰ ± ۹۸/۰  ۹۳/۲۶ ± ۵۰/۶۶  ۳۰/۱ ± ۰۲/۷  ۶۸/۰ ± ۰۷/۱  ۹۱/۱۶ ± ۷۸/۲۱  ۹۲/۱کنترل 
۸۹/۶  

۴۷/۰ ± ۱۱/۳  

MICT  ۰۴/۰ ± ۴۵/۰  ۲۱/۴۰ ± 
۶۳/۱۲۶  

۴۶/۰ ± ۸۴/۲  ۵۷/۰ ± ۵۴/۰  ۲/۲۱۰ ± ۸۸/۳۱۲  ۹۴/۱ ± 
۱۵/۵  

۸۸/۰ ± ۱۲/۱  

  F ۶۶۷/۱۱۲  ۹۳۸/۴  ۷۰۴/۱۳  ۰۲۷/۲  ۴۲۶/۷  ۱۷۵/۳  ۷۵۸/۱۰مقدار 

  * P ۰۰۱/۰ *  ۰۲۷/۰ *  ۰۰۱/۰ *  ۱۷۴/۰  ۰۰۸/۰ *  ۰۷۸/۰  ۰۰۲/۰مقدار 

  

a  
  

b  
  

  : چربي احشايي.bو  : چربي زير پوستيa  در VEGFنتايج  ):۲(نمودار 
: CoHFD: کنترل سالم، ۰۰۸/۰P= .(CoS)( HFDبه گروه کنترل  : معناداري نسبت #  )=۰۲۵/۰P: معناداري نسبت به گروه کنترل سالم ( *

  ) متوسط: موش چاق با تمرين تداومي با شدت MICTکنترل با رژيم غذايي پر چرب، 
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a  
  

b  
  

  : چربي احشايي.bو  : چربي زير پوستيa  در PEDFنتايج  ):۳(نمودار 
: CoHFD: کنترل سالم، ۰۰۱/۰P= .(CoS)( HFDداري نسبت به گروه کنترل : معنا #  )=۰۰۵/۰P(: معناداري نسبت به گروه کنترل سالم  *

  ) : موش چاق با تمرين تداومي با شدت متوسطMICTکنترل با رژيم غذايي پر چرب، 
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b  
  

  : چربي احشايي.bو  : چربي زير پوستي aدر  PAI-1نتايج  ):۴(نمودار 
: CoHFD: کنترل سالم، ۰۰۲/۰P= .(CoS)( HFD: معناداري نسبت به گروه کنترل  #  )=۰۳۰/۰P( : معناداري نسبت به گروه کنترل سالم *

  ) : موش چاق با تمرين تداومي با شدت متوسطMICTکنترل با رژيم غذايي پر چرب، 

  
  يريگ يجهبحث و نت

سي     ضر برر تداومي هفته تمرين  ۱۲ یرتأثهدف از پژوهش حا
سط (    شدت متو هاي التهابي و آنژيوژنزي بافت ) بر فاکتورMICTبا 

هاي صــحرايي چاق بود. نتايج چربي احشــايي و زير پوســتي موش
ستي مقادير       شان داد که در چربي زير پو ضر ن  VEGFپژوهش حا

شتري تحت   رژيم غذايي پر با قرار گرفت و  یرتأثچرب به مقدار بي
اما اين افزايش   ،را بالا برد  VEGF هر چند مقادير   MICTتمرين 

دار نبود. اين در حالي بود که در بررسي چربي احشايي پژوهش امعن
ــد که رژيم غذايي پر  ــاهده ش ــر مش ــبب کاهش غير  حاض چرب س

شي   ،شد  VEGFدار امعن داري ابه طور معن MICTاما فعاليت ورز
ــان دهنده   VEGFمقادير  ــايي را بالا برد که نش  یرتأثچربي احش

باشـــد. از بر آنژيوژنز در بافت چربي احشـــايي مي MICTبيشـــتر 
ــايي به مقدار ب ــح  يآنجايي که بافت چربي احش ــبب ترش ــتري س ش

ــودهاي التهابي ميفاکتورها و آديپوکاين  MICT یرتأثين ابنابر ،ش
ــايي را بايد مثبت قلمداد کردبر رگ ا که زير ،زايي بافت چربي احش

شتر اين بافت مانع رگ شح     زايي بي سي و تر  هايآديپوکاينهايپوک
التهابي شده که اين ممانعت سبب ايجاد تاثيرات مثبت نظير بهبود   

ــولين مي ــر نيز مقادير مقاومت به انسـ ــود که در پژوهش حاضـ شـ
ــان   ــيار خوبي را نش ــولين گروه تمريني تغييرات بس مقاومت به انس

لين دار مقاومت به انسو اسبب کاهش معن  MICTداد، به بيان ديگر 
سبت به گروه کنترل   بافت  VEGFتغييرات  ،شد. از طرفي  HFDن
شايي را مي  شي از  چربي اح سبت   MICTتوان به تاثيرات وزني نا ن

شد  ست، کاهش ميزان   هداد زيرا که در اين رابطه بيان   mRNAا

VEGF  ضافه سبت به افراد   وزن/در بافت چربي افراد داراي ا چاق ن

شد     ست که به  شده ا ستگي  لاغر گزارش  ت با چگالي مويرگي همب
هفته رژيم غذايي  ۱۲. نتايج پژوهش حاضر نشان داد که   )۱۱(دارد 

شد. اين در   HFDهاي دار وزن در گروهاچرب سبب افزايش معن  پر
ــي     که تمرين ورزشـ ن   MICTحالي بود  قادير   يدارابه طور مع م
ــي از       ناشـ ته وزن  ياف کاهش وزن   HFDافزايش  را کنترل کرد (

ن  کاهش وزن مي   امع که اين  ند در افزاي دار)،  چربي  VEGFش توا
 بوده باشد. جدا از تغييرات وزني، همان  مؤثر MICTاحشايي گروه  

ــد، تغييرات ه ــي بافت چربي با رژيم غذايي اطور که بيان ش يپوکس
شده       پر ست. بيان  شتر مورد توجه قرار گرفته ا ست  چرب بي  يکا

ــترش   ــرفت از حالت لاغري به چاقي، گس گام کليدي در طول پيش
افزايش ســريع بافت چربي با توســعه   ســريع بافت چربي اســت.   

يل ناتواني      همگام نبوده که    رگزايي جديد  همزمان رگ زايي به دل
سلول    سيژن در  شدت کاهش مي حد نفوذي اک يابد. هاي چربي به 

نابراين، ه   يه براي اختلال عملکردي    اب نده اول ــي، تعيين کن يپوکسـ
گروه  VEGF. در نتيجه تغييرات افزايشــي )۳۱(بافت چربي اســت 

ضر مي  MICTتمرين  سي  پژوهش حا تواند از طريق کنترل هايپوک
تاثيرات مطلوب را به بار آورد. زيرا که آنژيوژنز      چربيمحيط بافت   

 ،. همچنين)۳۲(کند نقش مهمي در رشد بافت آديپوز سالم ايفا مي  
و افزايش سريع  HFDبه دنبال  چربيتغييرات افزايشي سريع بافت 
پژوهش حاضــر  HFDگروه  هايموشاين بافت (که با افزايش وزن 

سلولي  قرار گرفت) از طريق تغييرات ماتر ییدتأمورد  يکس خارج 
)ECM    فت با يب رگ زايي      مي چربي)  نده تخر يه کن ند توج و  توا

شد  آنژيوژنز شده  ،در اين بافت با ست  زيرا که بيان  سوب بيش  ا از  ر
 یرتأث را تحت   چربيتواند خواص آنژيوژنيک بافت     مي ECMحد  
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سختي) افزايش يافته براي عروق،     سفتي ( قرار دهد. علاوه بر ايجاد 
ECM به طور مســتقيم آنژيوژنز را گســترش يا مهار کند. تواند مي

اي هاز رگ بسياري، يک پروتئين غشايي پايه IVبراي مثال، کلاژن 
يه عروق را مهار        نه زدن اول ــت، که در طي آنژيوژنز جوا خوني اسـ

نيز در اين فرايند نقش دارند.  ECMکند. بسياري از اجزاء ديگر مي
ــ ECMرود که اين اجزاء  انتظار مي  براي  يختي و انطباق کمتر سـ

ــيت و تکثير مويرگي ايجاد مي    ــترش آديپوسـ  کند. در نتيجه،  گسـ
فت    با کاهش مي     چربيتراکم مويرگ در  چاقي  با عروق     با  بد و  يا

 MICTرسد تمرينات  بزرگتر و ناکارآمد همراه است. که به نظر مي 
 ســبب گســترش رگ زايي و ECMبر  یرتأثپژوهش حاضــر نيز با 

ــد VEGFفاکتور  ــده باشـ ــر شـ اما در اين پژوهش  .پژوهش حاضـ
  مورد ارزيابي قرار نگرفت. ECMتغييرات 

به دنبال تمرين بافت چربي  VEGF مقادير افزايش ،در نهايت 
زيرا  ،توان مثبت قلمداد کردوهش حاضــر را ميژپ MICTورزشــي 

 هافزايش فاکتورهاي آنژيوژنزي و ب است  که در اين رابطه بيان شده 
هاي خوني در بافت چربي در حال رشــد از ســترش رگدنبال آن گ

سالم و مثبت شركت  زمتعددي در ايجاد آديپوژن سازوکارهايطريق 
سيژن را  . رگ۱از:  ندكنند كه عبارتمي هاي خوني، مواد مغذي و اك

ــيت    در خون فراهم مي ــبيه ديگر   كنند؛ چرا كه آديپوسـ ها نيز شـ
ــد و نگهداري دار      بافت   . عروق بافت   ۲. )۴(ند  هاي بدن نياز به رشـ

ــه    چربي از لحاظ متابوليك موجب انتقال ليپيدهاي سيستميك بــ
شود و همچنين در زمان نياز ها ميها در آديپوسيتآن محل ذخيره

ها و مواد مغذي مانند اسيدهاي چرب آزاد را از ينامتابوليك آديپوك
هاي خوني، پلاســما را  . رگ۳. )۳۳(دهند ها انتقال مياين ســلول 

  ها است. يتوكيناو س  يسازند كه غني از فاكتورهاي رشد  فراهم مي
سيگنال  شد و بقاء را در آدي اين عوامل  سيت هاي ر ها براي حفظ پو

ــديد مي  اعمال فيزيولوژيك آن   هاي خوني،  . رگ۴. )۴(كنند  ها تشـ
ا ههاي بنيادي در گردش مشتق از مغز استخوان و ديگر بافت  سلول 

سيت   قادر به تمايز به پريكنند كه را حمايت مي سيت، آديپو  آديپو
ــلول ــت و سـ هاي خوني در بافت چربي به     . رگ۵ .هاي عروقي اسـ

ــلول جايگاه  عنوان  ــت  هاي اجدادي عمل مي   سـ كنند و ممكن اسـ
ها، . رگ۶. )۳۴(هايي براي تكامل آديپوسـيت فراهم كنند  سـيگنال 

ــيون ــيت ١ انفيلتراس ها را به درون بافت چربي ها و نوتروفيلمونوس
هاي التهابي منشأ گرفته از مغز  كنند و تعداد زياد سلول تسهيل مي 

گردد كنند كه در افراد چاق مشــاهده مياســتخوان را تحريك مي
ــلول۷. )۳۵( ــده در رگ. س هاي آنژيوژنيك، هاي اندوتليال فعال ش

 ــ   ــد و سـ كنند كه با    هاي مختلف توليد مي  يتوكينافاكتورهاي رشـ

                                                             
1 infiltration 
2 neurotrophic 

سيت آ سعه     ديپو شد و تو شكل پاراكرين براي افزايش ر ها آن ها به 
ــت كه  . مطالعه۸. )۴(كنند ارتباط برقرار مي ــان داده اسـ اخير نشـ

هاي روقي ويژگيهاي عســـيت هاي اســـترومايي مثل پريســـلول
ــلول ند و مي    سـ يادي را دار به پري  هاي بن ند  يت و   توان ــ آديپوسـ

سيت تمايز يابند.   صولات بيهوده را  . رگ۹آديپو هاي آنژيوژنيك مح
ــان داده   ۱۰دارند.  از بافت چربي بر مي   ند كه   . مطالعات اخير نشـ ا

هايي هســتند كه ممكن اســت نقش عروق بافت چربي داراي پنجره
ها بازي كنند يناين اثرات موضـــعي يا عمومي آديپوكمهمي در تعي

)۳۶(. 
نه (       گدا ــتق شــــده از اپيتليوم رن يک   )PEDFفاکتور مشـ

که   kDa-۵۰کيلو دالتوني ( ۵۰گليکوپروتئين  ــت  ــحي اسـ ) ترشـ
به گروه  ــت.    متعلق  ــرپين اسـ فاکتور    PEDFغير مهاري سـ يک 

ست      ٣ و يک مهارگر طبيعي ٢ نوروتروفيک شده ا شناخته   آنژيوژنز 
سيت )۳۷( شح مي . که به مقدار فراوان از آدپيو . در )۳۷( شود ها تر

ــان داد که در چربي زير   PEDFرابطه با  ــر نش نتايج پژوهش حاض
قادير      ها م ــتي تن غذايي پر    PEDFپوسـ چرب افزايش  با رژيم 

ــتامعن  ــي    ،داري داشـ   مقادير  MICTدر حالي که تمرين ورزشـ
PEDF ناداري  ب را قادير اين    ه طور مع ــي م کاهش داد. در بررسـ

يرات . تاثمشاهده نشدداري ابي احشايي تغييرات معنچرپروتئين در 
با  .متفاوت مثبت و منفي در رابطه با اين فاکتور بيان شــده اســت 

پژوهش  HFDدر گروه  PEDFرســد افزايش به نظر مي ،وجود اين
شد زير     شته با ضر تاثيرات پاتولوژيک دا  PEDFا که غلظت بالاتر حا

که عوارض عروقي          به ويژه در افرادي  بت  يا به د ماران مبتلا  در بي
 بيان شده  ،دارند نسبت به افراد سالم مشاهده شده است. همچنين      

ست  سالان ارتباط دارد    PEDF ا سوليني در بزرگ ا زير با مقاومت ان
دون ب که اين فاکتور در افراد چاق در مقايسه با افراد با وزن طبيعي،

ست   سي   )۳۸(در نظر گرفتن ديابت نيز بالاتر ا سو با اين برر ها . هم
ضر نيز افزايش   ها که رت HFDگروه کنترل  PEDFدر پژوهش حا

ــده بودند با افزايش معن ــولين ادچار چاقي نيز ش دار مقاومت به انس
کنترل کننده  ســازوکارهايرســد يکي از همســو بود که به نظر مي

ضر به         ساس پژوهش حا سولين بر ا شي بر مقاومت به ان تمرين ورز
ــي از    PEDFکنترل  تا و      MICTناشـ گا طه  بر گردد. در اين راب

) در مطالعه خود نشــان دادند که غلظت ســرمي ۲۰۱۲همکارانش (
PEDF  يانگر و ب بودهمقاومت به انسولين   ه القاي بيشتر نشان دهند

ــت که بيان    ــعه مقاومت به        PEDFاين اسـ ارتباط نزديکي با توسـ
ــولين دارد [ ــميک هم بر مقادير   ۱انسـ ]. تغييرات گلوکز و گلايسـ

PEDF يســمي، اما نه يپرگلاا، هاســت تاثيرگذار اســت. بيان شــده

3 natural angiogenesis inhibitor  
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شح     سولين، تر سلول  PEDFان بدي افزايش هاي کرا در هر دو نوع 
رسد افزايش گلوکز و گلايسميک پژوهش   ، به نظر مي)۳۹( دهدمي

ــر نيز در افزايش مقادير  بوده  مؤثر HFDگروه کنترل  PEDFحاض
شي   سميک  گلوو کاهش با کنترل  MICTکه تمرين ورز کز و گلاي

 مقادير اين فاکتور در بافت چربي را کنترل کرده باشد. گزارش شده
ست  سرمي   ا  BMIساله با   ۱در طول يک دوره  PEDFکه مقادير 

بت نوع       يا به د ماران ژاپني مبتلا  بت دارد   ۲در بي ــتگي مث همبسـ
ــچونر و همکاران (  ،. همچنين)۴۰( که   کردند ) گزارش ۲۰۱۱تسـ

سرمي    ٤ دنبال جراحي چاقيه پس از کاهش وزن ب PEDFمقادير 
باشد زيرا  که با نتايج پژوهش حاضر همسو مي   )۴۱( يابدکاهش مي
را نيز  PEDFال آن ب دنه ها و ب  مقادير وزن رت  MICTکه تمرين  
  کاهش داد.

ــت که مهار    ــده اسـ ــان داده شـ منجر به افزايش   PAI-1 نشـ
يال عروقي              ندوتل ــد ا فاکتور رشـ ند  مان يک  هاي آنژيوژن  Aفاکتور

)VEGF-A( ،ــتي ــد فيبروبلاسـ ) و فاکتور FGF-2( ۲-فاکتور رشـ
شــود و منجر به آنژيوژنز در شــرايط رشــد ناشــي از پلاســمين مي

. که در پژوهش حاضر نيز همسو   )۴۲(شود  ايسکميک در موش مي 
ــان داد. اکاهش معن   PAI-1مقادير   VEGFبا افزايش   داري را نشـ

پژوهش حاضـر مشـخص شـد که رژيم     PAI-1زيرا که در بررسـي  
ــبب افزايش معن غذايي پر ــايي  PAI-1دار اچرب س در چربي احش

ــودمي را  PAI-1مقادير  يدارابه طور معن MICTدر حالي که  ،شـ
ن   کاهش مي  ــتي مع هد. اين تغييرات در چربي زيرپوسـ دار نبود. اد

چربي  دهد كه بافتهمسو با نتايج پژوهش حاضر شواهد نشان مي     
بيشــتري  PAI-1احشــايي  اســت و چربي PAI-1يك منبع توليد 

سبت به چربي زيرپوستي توليد مي   شده )۴۳(كند ن ست  . بيان   که ا
PAI-1 يابد. که تغييرات وزني اراي اضافه وزن افزايش ميدر افراد د

 و همکاران ٥پژوهش حاضــر نيز مويد اين مطلب اســت. جاناددلنه  
ـه دنبال كاهش   )۲۰۱۶( گزارش کردند كه كاهش چربي احشايي ب

 سازوکار  ها، اما آن)۱۴(مرتبط است   PAI-1وزن، با كاهش مقادير 
ضر نيز کاهش  دقيقي براي اين تغييرات ذكر نكردند. د ر پژوهش حا

PAI-1 ــايي گروه  ها رتبا کاهش وزن    MICT تمرين چربي احشـ
با گلوکوکورتيکوئيدها،  PAI-1 توليد اســت  بود. بيان شــده  راههم

ــين       ــيــدهــاي چرب،   IIآنژيوتنسـ در  TGF-βو  TNF-α، اسـ
ــيت ــان افزايش ميآديپوس ان ها بييابد، اگرچه کاتکولامينهاي انس

PAI-1 ــرکوب مي ــد تمرين . به نظر مي )۴۵, ۴۴(نند  کرا سـ رسـ

MICT  ــر با افزايش کاتکولامي ــعي در کنترل  نيپژوهش حاضـ سـ
PAI-1 .تر در اين زمينه مطالعات دقيق ،با وجود اين داشــته باشــد

ــت که   مورد نياز مي ــده اس ــناخته ش ــد. به خوبي ش با  PAI-1باش
تلالات متابوليکي مرتبط اســت، که اين امر مقاومت انســوليني و اخ

قرار گرفت. مطالعات متعددي  ییدتأدر پژوهش حاضـــر نيز مورد 
ــت که مقادير   ــان داده اس ــما در بيماران مبتلا به  PAI-1نش پلاس

يابد. در   هاي حيواني ديابتي افزايش مي  و در مدل  ۲، ۱ديابت نوع   
سک فاک  PAI-1واقع، مقادير بالاي  تور براي ابتلا در گردش يک ري
ــت      ــر نيز  . از آنجايي که در پژوهش   )۴۷, ۴۶(به ديابت اسـ حاضـ

شگيري  را کاهش داد مي PAI-1مقادير  MICTتمرين  تواند در پي
  باشد. مؤثراز ديابت 
که تمرين   مي مجموع،در  يان کرد  با شـــدت    تداومي توان ب
سط  شت     )MICT( متو شي از انبا سب اختلالات آنژيوژنزي نا  نامنا

ــيت به ويژه بافت چرب ــح    يبافت آديپوس ــبب ترش ــايي که س احش
 اين عمل نقشکه  بخشــد.ميشــود را بهبود بي ميفاکتورهاي التها

سوليني    سزايي در کنترل تخريب متابوليکي مقاومت ان شي از  ن به  ا
ــر نيز عدم کنترل از جمله محدوديت دارد. چاقي هاي پژوهش حاض

عدم کنترل     ــرفي براي هر حيوان و  غذاي مصـ دقيق ميزان آب و 
  هر حيوان بود. max2Voدقيق 

 شود در تايج پژوهش حاضر پيشنهاد مي  با توجه به ن ،همچنين
  مطالعات آتي:

شي و   یرتأثــــ  ماتريکس خارج  تغييراتبر  HFDتمرين ورز
   مورد ارزيابي قرار گيرد. چربيهاي بافت و کلاژن) ECMسلولي (

هاي پژوهش پروتئينو بيان ژني  عروقي چگاليتغييرات ــــــ 
 .ورزشي مورد ارزيابي قرار گيرد تمرينو  HFDحاضر با 

  

  تقدير و تشکر
نامه رشـــته فيزيولوژي ورزشـــي  اين پژوهش برگرفته از پايان

هاي کميته ملي اخلاق در پژوهشباشــد. اين پژوهش، توســط  مي
ــکي   ــت پزشـ ــکي زيســ ــگــاه علوم پزشـ  بــا کــداروميــه  دانشـ

)IR.UMSU.REC.1397.068(       مام يد. از ت ــ ــويب رسـ ي به تصـ
ــکر و   عزيزاني که ما را در انجام اين پژوهش ياري کردند کمال تشـ

 قدرداني را داريم. 
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Abstract 
Background & Aims: Physical activity by modulating angiogenesis in adipose tissue, effects on the 
entire body metabolic profile. Therefore, the aim of this study was to investigate the effect of 12 weeks 
of moderate intensity continuous training on VEGF, PEDF and PAI-1 of visceral and subcutaneous 
adipose tissue in obese rats. 
Materials & Methods: 15 male Wistar rats were divided into 2 groups of high fat diet (n= 10) and rat 
fed with standard food (n=5). After 12 weeks, the high-fat diet group again divided into 2 MICT and 
control high-fat diet groups. The training program was performed for 12 weeks, 5 sessions per week, 
with a speed of 60-50% of maximum speed. VEGF, PEDF and PAI-1 levels of subcutaneous and visceral 
fat were measured by ELISA method. Data were analyzed by independent t-test and one-way ANOVA 
(P≤0.05). 
Results: 12 weeks of high-fat diet significantly increased and 12 weeks of MICT significantly decreased 
the weight of the rats. The levels of subcutaneous and visceral fat VEGF in the MICT group were 
significantly higher than the control high-fat diet group (P= 0.008). PEDF values of subcutaneous fat 
(P= 0.001) and PAI-1 values of visceral fat (P= 0.002) in the MICT group were significantly lower than 
the control high-fat diet group. 
Conclusion: Moderate-intensity continuous training improves the angiogenesis disorders due to adipose 
tissue hypertrophy; especially visceral adipose tissue that secretes inflammatory factors. This action has 
a significant role in controlling the metabolic disorder of obesity.  
Keywords: Moderate intensity continues training, obese rats, VEGF, PDEF, PAI-1 
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