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 چکیده

. هدف پژوهش شودیبافت چربی سبب القاي مقاومت به انسولین و افزایش ریسک فاکتورهاي قلبی ـ عروقی م يهاهایپوکسی سلول

 يهاتبافت چربی احشایی و زیر پوستی ر PAI-1و  VEGF ،PEDFتمرین تناوبی و تداومی شدید بر مقادیر  ریحاضر بررسی تأث

)، کنترل چاق Co-Sکنترل سالم (  هار گروهچطور تصادفی به به ياهفته 6سر رت نر نژاد ویستار  20با رژیم غذایی پرچرب بود.  شدههیتغذ

)Co-HFD) تمرین تداومی با شدت بالا ،(HICT تمرین تناوبی با شدت بالا ( ) وHIITۀجز گروه کنترل سالم، هم) تقسیم شدند. به 

 HIITدقیقه و  80ه مدت ب Vmaxدرصد  70ـ75ا شدت ب HICTتمرین غذایی پرچرب قرار گرفتند.  میهفته تحت رژ 12ها به مدت رت

چربی  يهانیپروتئمقادیر هفته اجرا شد.  12جلسه در هفته و به مدت  5) ياقهیدق 4تکرار تناوبی  Vmax )13درصد  85 ـ90با شدت 

شد  لیوتحلهیتجز کراههی ANOVAهمبسته و  tها با استفاده از آزمون شد. داده يریگزیر پوستی و احشایی به روش الایزا اندازه

)05/0≤Pمدال .(تمرینی  يهاتهیHICT )002/0p= و (HIIT )001/0p= ؛ تغییرات وزنی ناشی از(HFD ر وزن د يرا کنترل و کاهش معنادار

چربی  VEGFطور معناداري مقادیر به HICT چربی زیر پوستی و احشایی و VEGFطور معناداري مقادیر به HIITها ایجاد کردند. رت

ربی احشایی را چ PAI-1چربی زیر پوستی و  PEDFطور معناداري به HIITو  HICT. همچنین، )≥05/0P( احشایی را افزایش داد

 دهدیرخ م HICTو  HIITکیفی بافت چربی از جمله افزایش عروقی شدن این بافت، با تمرینات  يهایژگیود وبهب .)≥05/0P( کاهش داد

 .کندیعروقی بازي مـ مقاومت به انسولین و اختلالات قلبی  ژهیوکه نقش مهمی در کنترل پاتوژنز چاقی به
  

 يدیکل يهاواژه
 .HICT ،HIIT ،VEGF ،PEDF ،PAI-1 ،پرچربرژیم غذایی 
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 مقدمه

چاقی یک مشکل مهم سلامتی در سرتاسر جهان است 

بافت چربی با اختلال عملکرد این  ازحدشی. انباشت ب)1(

گسترش  افراد را به سمت تواندیبافت همراه است که م

م متابولیک و و)، سندرT2DM( دودیابت ملیتوس نوع 

عروقی مستعد سازد. بسیاري از ـ قلبی  يهايماریب

 اند که بافت چربی یک ارگان اندوکراینمطالعات نشان داده

ها، فاکتورهاي و پاراکراین مهم براي تولید و ترشح هورمون

، VEGF ،PAI-1(مانند لپتین،  هانیپوکایآد، رشدي

PEDF(مانند  هانیتوکای)، ساTNF-α(  .افزایش  و ... است

  1توسط نئوواسکولاریزاسیون تواندیبافت چربی م

موجود  يهارگیاتساع و تجدید ساختار مو)،  2(آنژیوژنز

این در حالی است که  یپرتروفی آدیپوسیت) حمایت شود.ا(ه

ي بافت چربی در اثر چاقی (در اثر رژیم هاسلولافزایش 

ی و ...) بدون حمایت تحرکیب)، HFD( پرچربغذایی 

ي هاسلولزایی) سبب افزایش هایپوکسی آنژیوژنزي (رگ

شود که در القاي التهاب و ترشح عوامل چربی می

التهابی بافت چربی نقش بسزایی دارد که سبب ایجاد پیش

 . )2( شودیمتخریب متابولیکی مقاومت به انسولینی 

خونی جدید از سیستم  يهایند ایجاد رگاآنژیوژنز، فر 

که گسترش بافت را از طریق حفظ  )3(عروقی موجود است 

آنژیوژنزي تنظیم  آنژیوژنزي و ضد تعادل بین فاکتورهاي پرو

 هاتیپوسیآد . گزارش شده است که افزایش آنژیوژنزکندیم

نرمال بافت چربی  ۀموجب توسع ي بافت چربی)هاسلول(

افزایش آنژیوژنز به کاهش  کهيطوربه ،شودیها مدر موش

ها، برداشت مناسب گلوکز و بهبود پروفایل حجم سلول

در حین افزایش وزن به   3و آنژیوژنز اکتوپیک ،آدیپوکاینی

. آنژیوژنز )4( شودیاختلال عملکرد در بافت چربی منجر م

 يگریانجیم نزيدر بافت چربی با فاکتورهاي آنژیوژ

                                                           
1. Neovascularization 
2. Angiogenesis 
3. ectopic angiogenesis 

یک  VEGF(4. فاکتور رشد اندوتلیال عروقی (شودیم

) kDa-45کیلودالتونی ( 45گلیکوپروتئین با وزن مولکولی 

کلیدي آنژیوژنز و  ةکنندمیمحرك، تنظ نیتريعنوان قوبه

یپوکسی، ا. ه)5(نفوذپذیري عروقی معرفی شده است 

و مدت ، شدت هانیتوکاییپوگلیسمی، برخی از سااه

و مقادیر  mRNAبر بیان  رگذاریتمرینات ورزشی عوامل تأث

هستند. گزارش شده است که بیان  VEGFپروتئینی 

VEGF یپوکسی موضعی ادر بافت چربی با کاهش ه

در مقابل تقلیل . )6( دهدیحساسیت انسولینی را افزایش م

VEGF  بافت چربی در القاي التهاب و فاکتورهاي التهابی

 ی نقش مهمی دارد.بافت چرب

مشخصی که توسط بافت چربی در حال  يهانیپوکایآد

عملکرد  در اختلال سبب توانندی، مندشویرشد تولید م

اندوتلیال شوند. اختلال عملکرد اندوتلیال در افراد چاق، 

دارد.  دوسهم مهمی در تکامل و پیشرفت دیابت نوع 

تغییرات عملکردي اندوتلیوم عروقی در بافت چربی همانند 

آنژیوژنیک القاشده بر  يهاتغییر ظرفیت آنژیوژنیک، پاسخ

عروقی القاشده بر اثر التهاب  يهابییپوکسی و آسااثر ه

 PAI(5-1( 1ـ پلاسمینوژن ةکنند. مهارگر فعال)7(است 

 47 يارهیزنجیک آدیپوکاین و گلیکوپروتئین تک

توسط طور مستقیم ) است که بهkDa-47کیلودالتونی (

 يها. از فعالیت مهارکننده)8( شودیبافت چربی ترشح م

عنوان یک سوئیچ آنژیوژنزي جلوگیري کرده و به

بافت  شده ازمشتق PAI-1. سهم کندیعمل م  6آنژیوژنیک

سلول  ةچربی به مقادیر در گردش، موازي با افزایش در انداز

از بافت  PAI-1 تولید .)9(بافت چربی است  ةچربی و تود

 ة، زیرا افزایش در تودابدییعلت چاقی افزایش می بهچرب

 ۀواسطبه یالتهابشیچربی و فعال شدن وضعیت پ

. در ابدییدر ریز محیط بافت چربی افزایش م هانیپوکایآد

4. Vascular Endotelial Growth Factor 
5. Plasminogen activator inhibitor-1 
6. angiogenic switch 
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در برابر  PAI-1پژوهشی گزارش شده است که کاهش 

کننده است چاقی ناشی از رژیم غذایی در موش محافظت

به  يکالررژیم غذایی کم ۀواسط. کاهش وزن بدن به)8(

در بیماران چاق منجر  PAI-1کاهش مقادیر در گردش 

با بازگشت وزن بدن افزایش  PAI-1و مقادیر  شودیم

، عدم PAI-1. مشخص شده است که با کاهش )10( ابدییم

تحمل گلوکز و مقاومت انسولینی ناشی از چاقی با رژیم 

. همچنین )11( ابدییها بهبود مغذایی با چربی بالا در موش

در درمان  PAI-1در چندین مطالعه گزارش شده است که 

دیابت، مانند درمان با رژیم غذایی و فعالیت ورزشی ارتباط 

آنژیوژنیک اندوژن را نیز  يهابافت چربی مهارکننده د.دار

 ياشده از اپیتلیوم رنگدانه. فاکتور مشتقکندیتولید م

)PEDF( 1 کیلودالتونی  50عنوان یک گلیکوپروتئین به

)50-kDa ترشحی است که متعلق به گروه غیرمهاري (

آنژیوژنز   2سرپین است. این آدیپوکاین یک مهارگر طبیعی

زا و در مقایسه با سایر عوامل ضدآنژیوژنزي درون )12(است 

در  5و آنژیواستاتین 4، اندواستاتین3مانند ترومبوسپوندین

. داردبیشتري  راتیاندوتلیال تأث يهامهار مهاجرت سلول

PEDF ترده، و عملکردهاي گس هاتیبا داشتن فعال

 یآگهشیپتانسیل بالینی بالایی براي تشخیص، درمان و پ

. مشخص شده است که مقادیر )13(دارد  هايماریبرخی ب

با میزان مقاومت به انسولین در بیماران  PEDFسرمی 

 PEDFبتلا به چاقی مفرط همبستگی دارد. مقادیر بالاي م

 ،. بنابراین)14( کندیبه چاقی و مقاومت انسولینی کمک م

  تواندیم ي مختلفهاروشبا  PEDF مقادیر کنترل

 مرتبط با يهايماریبراي درمان ب یاستراتژي امیدبخش

تغییرات بافت چربی در ترشح آنژیوژنز باشد.  چاقی و

و  VEGF ،PAI-1( ذکرشدهفاکتورهاي مثبت و منفی 

PEDF .نقش بسزایی دارد ( 

                                                           
1. Pigment epithelium derived factor 
2. natural angiogenesis inhibitor  
3. Thrombospondin 

براساس تحقیقات، نشان داده شده است که میزان بافت 

با کاهش انرژي دریافتی (رژیم غذایی هایپوکالریک) چربی 

. مطالعات ابدییافزایش انرژي مصرفی کاهش م از طریقیا 

اند که فعالیت ورزشی سبب تحریک متعدد نشان داده

 شودیدر عضلات اسکلتی م VEGF-Aآنژیوژنز و تولید 

تمرین  ریتأث خصوصمطالعات در  ،با وجود این .)15(

بر فاکتورهاي آنژیوژنزي در بافت چربی محدود  یورزش

) به بررسی 2013کولبرگ و همکاران (در این مورد، است. 

کاهش وزن و تمرین ورزشی بر فاکتورهاي آنژیوژنزي  ریتأث

ی پرداختند. در انسان يهانمونهچربی جریان خون و بافت 

صورت هوازي تحت کنترل، این پژوهش تمرین ورزشی به

 ۀدقیقه در هر جلس 75تا  60 با مدت ،جلسه در هر هفته 3

کیلوکالري  600تا  500با انرژي مصرفی تخمینی  ،تمرینی

. این محققان گرفتهفته انجام  12جلسه به مدت هر  در

د از تنها بع VEGF-Aدر نهایت نشان دادند که سطوح 

) در 2018. لی ()16( ابدییتمرین ورزشی افزایش م

هفته تمرین اختیاري ویل  6 ریپژوهش خود به بررسی تأث

 ۀسفید نمونچربی آنژیوژنزي در بافت  يهارانینگ بر ژن

مرتبط  يهاحیوانی مایس پرداخت و نشان داد که بیان ژن

)، با تمرین Ang-2و   VEGF،Ang-1 مانندبا آنژیوژنز (

. )17( ابدییمافزایش بی چرورزشی ویل رانینگ در بافت 

) در پژوهش خود 2018احمدي کانی گلزار و همکاران (

 یچرب ةبیان کردند که رژیم غذایی پرچرب به افزایش تود

 نی. اشودیمنجر م یوانیح ۀدر نمون یچربو التهاب بافت 

، یاز بافت چرب یناش یبیتخر راتیتأث کنترل يبرا محققان

 استفاده يهواز یورزش نیو تمر يو نیپروتئ مکملاز 

 10به مدت  يهواز یورزش نیپژوهش تمر نی. در اکردند

متر بر  21با سرعت  لیتردم يروز در هفته رو 5هفته، 

. در گرفت انجامروز  در قهیدق 60 درصد، 15 بیبا ش قهیدق

4. Endostatin 
5. Angiostatin 
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فاکتور  ،یورزش نیپژوهش مشاهده شد که در گروه تمر نیا

 یدر بافت چرب يوژنزیآنژیو فرم آنت TNF-a یالتهاب

) 1397و همکاران ( ي. کلاهدوز)18( افتیکاهش  ییاحشا

روز  5هفته،  10بالا ( شدت با يهواز نیتمر ریتأث یبه بررس

با  یوانیح ۀدر نمون یبافت چرب وژنزیدر هر هفته) بر آنژ

HFD با شدت  یتناوب نیکردند که تمر انیو ب ندپرداخت

از این و  شدهبالا موجب کاهش وزن بدن و وزن بافت چربی 

بافت  يهاطریق سبب افزایش آنژیوژنز و کاهش حجم سلول

) در مطالعه 2014. دوگان و همکاران ()19( شودیچربی م

 فعالیت ورزشی بر ۀماه مداخل 12خود نشان دادند که 

معناداري ندارد. اما کاهش توده  ریسرم تأث VEGF مقادیر

در گردش  PEDFو  PAI-1 مقادیرچربی، با کاهش معنادار 

دیگري، گزارش  ۀدر مطالع . آنها)20 ،21(همراه است 

خطر ابتلا به  ،کردند که تمرینات ورزشی با تعدیل آنژیوژنز

 ات. از محدودیت مطالعدهدیها را کاهش مخی سرطانبر

به عدم بررسی تغییرات مقادیر بافتی این  توانیآنها، م

 که اخیراً يا. همچنین در مطالعه)21(اشاره کرد  هاتیآنال

، بر )MICTو  HICT( دو نوع تمرین ورزشی ریبر روي تأث

ه بود، بیان ژن گرفتها انجام در رت VEGFبیان ژن 

VEGF طور معناداري نسبت در بافت چربی زیرپوستی، به

 راتی. تأث)22(احشایی افزایش یافته بود  یبه بافت چرب

) نیز در HIITسوزي تمرین تناوبی با شدت بالا (چربی

متعدد به اثبات رسیده است. با وجود این،  يهاپژوهش

تمرین تناوبی با شدت بالا و  ریمطالعات در رابطه با تأث

و سایر  نز بافت چربییوژژبر آن تداومی با شدت بالا

عروقی ـ فاکتورهاي التهابی و ریسک فاکتورهاي قلبی 

 ریهدف پژوهش حاضر بررسی تأث ،ینامحدود است. بنابر

) و تداومی با HIITهفته تمرین تناوبی با شدت بالا ( 12

 PAI-1و  VEGF ،PEDF) بر مقادیر HICTشدت بالا (

                                                           
1. Control sedentary  
2. Control High Fat Daiet 

با رژیم  شدههیتغذ يهابافت چربی احشایی و زیر پوستی رت

 غذایی پرچرب بود. 

 
 یشناسروش

 روش تحقیق

آزمون روش تحقیق پژوهش حاضر از نوع تجربی با طرح پس

هفته تمرین  12 ریدر این مطالعه، تأث .با گروه کنترل است

 )HICT) و تداومی با شدت بالا (HIITتناوبی با شدت بالا (

بافت چربی احشایی  PAI-1و  VEGF ،PEDFبر مقادیر 

 با رژیم غذایی پرچرب شدههیتغذ يهاو زیر پوستی رت

 6سر رت نر نژاد ویستار  20بررسی شد. به همین منظور 

گرم از انستیتو  75/174 ± 81/13 وزنی ۀبا دامن ياهفته

، کربناتیپل يهاها در قفسپاستور ایران خریداري شد. رت

 25 ± 3ین دماي محیطی با میانگ ةشدبا شرایط کنترل

 ۀدرصد و چرخ 60 تا 55، رطوبت گرادیسانت ۀدرج

دانشگاه  خانهوانیدر ح) ساعت 12:12( روشنایی ـ تاریکی

 ۀکمیتاین پژوهش، توسط  نگهداري شدند. علوم پزشکی

پزشکی دانشگاه علوم هاي زیستملی اخلاق در پژوهش

 ) به تصویب رسید.1397. 485( کد پزشکی با

 
 ها رتي بندگروهو  رژیم غذایی

 5طور تصادفی به چهار گروه سر رت نر نژاد ویستار به 20

 تایی:

 ، S-Co(1کنترل سالم ( .1 

 ،HFD-Co( 2ی پرچرب (یغذارژیم با  شدههیکنترل تغذ .2 

 و) HICTتمرین تداومی با شدت بالا ( موش چاق با .3 

 ) تقسیمHIITتمرین تناوبی با شدت بالا ( موش چاق با .4 

  د.نشد

در طول  CoS(3سر رت در گروه کنترل سالم ( 5تعداد 

مدت مداخله تنها از رژیم غذایی استاندارد تغذیه داشتند. 

3. Control sedentary  

http://ethics.research.ac.ir/
http://ethics.research.ac.ir/
http://ethics.research.ac.ir/
http://ethics.research.ac.ir/
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ی پرچرب یغذارژیم با  شدههیکنترل تغذ ي گروههارت

)HFD-Co(1 تمرینی يهاو مداخله )HIIT وHICT(  براي

غذایی در  میهفته تحت رژ 12ابتدا به مدت  ،چاق شدن

درصد انرژي  60شامل قرار گرفتند که  دسترس پرچرب

درصد انرژي  16دریافتی از چربی (مشتق از روغن سویا)، 

درصد انرژي دریافتی از  24دریافتی از پروتئین و 

 صورتبهکربوهیدرات بود که توسط متخصصان دام و طیور 

تهیه شد (ترکیبات مورد استفاده در جدول  شدهفشردهپلت 

 .شدیمدر یخچال نگهداري  شدهآماده). غذاي 1

 
روه کنترل درصد کربوهیدرات) گ 24ین، ئدرصد پروت 16 درصد چربی، 60(رژیم غذاي پرچرب  دهندهلیتشک مواد. 1جدول 

 )HIIT ،HICTورزشی ( يهانیو تمر) Co-HFDچرب (پربا رژیم غذایی شدههیتغذ

 گرم / میزان کیلوگرم مواد غذایی

 5/235 گندم

 66/140 جو

 42 ذرت

 20 سبوس

 150 سویا ۀکنجال

 1/30 پودر یونجه

 3/8 نمک

 9/0 نیتامیویمولت

 9/0 مواد معدنی

 E 7/6ویتامین 

 D3 67/1ویتامین 

 C 67/1ویتامین 

 1/25 خشک ریش

 5/167 پودر گوشت

 180 روغن سویا

 Kcal/g( 58/3انرژي (

هفته رژیم غذاي پرچرب و براساس  12پس از گذشت 

(معیار  وارد مطالعه شدند چاق يهارت )23( 2شاخص لی

طور به ي چاقهارت .گرم) 300بالاي  هارتچاقی، وزن 

مرین تداومی با شدت ت .1: ییتاتصادفی به سه گروه پنج

 .3) و HIITتمرین تناوبی با شدت بالا HICT ،(2. )بالا (

) تقسیم شدند. با Co-HFDرژیم غذایی پرچرب (با کنترل 

                                                           
1. Control High Fat Daiet 

رژیم تمرینی، رژیم غذایی پرچرب به  يهاشروع پروتکل

مخصوص رت تغییر یافت و غذایی معمولی (استاندارد) 

 يهاهفته تحت پروتکل 12خود به مدت  يهاها در گروهرت

) و تمرین تناوبی با HICT( بالاتمرین تداومی با شدت 

 ) بر روي تردمیل قرار گرفتند. HIIT( بالاشدت 

2. Lee obesity index 
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 )max2VOها (برآورد حداکثر اکسیژن مصرفی رت

و تخمین  )Vmaxها (حداکثر سرعت دویدن رتتوسط 

 شدت تمرین براي هر رت

دستگاه (به ابزار مستقیم  علت نداشتن دسترسیبه

ها، رت max2VO)، کنندة گازهاي تنفسیلیوتحلهیتجز

ها حداکثر سرعت دویدن رت از طریق( میرمستقیطور غبه

)Vmaxمحاسبهقبلی  ة)) با اقتباس از کارهاي منتشرشد 

دقیقه با سرعت  5کردن به مدت  ابتدا گرم .)24-29( شد

شدن، آزمون  متر بر دقیقه اجرا شد. پس از گرم 8 تا 6

در  ) )Vmaxبرآورد حداکثر سرعت دویدن (( هادویدن رت

متر بر دقیقه 15با شیب صفر درجه و با سرعت  HICTگروه 

درجه و با  20با شیب  HIITو در گروه ، دقیقه 2به مدت 

سپس سرعت نوار  .متر بر دقیقه شروع شد 10سرعت 

 8/1متر بر ثانیه ( 3/0 قداردقیقه یک بار به م 2گردان هر 

که حیوان، با وجود متر در دقیقه) افزایش یافت تا زمانی 2تا 

توانایی یا تمایلی براي ادامه  1تحریکات ملایم با چوب دستی

 عدم افزایش ،max2VOدویدن نداشت. ملاك رسیدن به 

 2VOسرعت  وجود افزایش سرعت است. مصرفی با 

max2VO 2سرعتی است که در آنVO رسدیبه فلات م. 

 مولیلیم 6رسیدن به فلات معادل غلظت لاکتات بالاتر از 

درنظر  1/05برابر  2VO/2VCOدر لیتر و نسبت تنفسی 

، ارتباط قوي بین دهدیم ها نشان. پژوهششودیگرفته م

 94/0 – 98/0( ها وجود داردرتmax2VOو  تردمیلسرعت 

 =r ،005/0P ≤ ()29(توجه با حاضر ، در پژوهشرونی. ازا 

 يهابرنامهشدت  ،)Vmaxها (حداکثر سرعت دویدن رت به

 شد. تنظیم )HICTوHIIT ( تمرینی

 

 هارتپروتکل تمرینی 

 يسازمنظور کاهش استرس و همچنین آشنا و آمادهبه

گروه تمرین در یک  يهابا دویدن بر روي تردمیل، رت

                                                           
1. Wooden cane 

جلسه در هفته، هر  3تمرینی به مدت دو هفته،  ۀبرنام

متر بر دقیقه  15 تا 7دقیقه و با سرعت  15تا  10جلسه 

شرکت کردند. در انتهاي دو هفته آشنایی، حداکثر سرعت 

ها با توجه به ها، سنجیده شد و رت) رتVmaxدویدن (

(که به متر بر دقیقه  Vmaxپروتکل ورزشی و درصدي از 

تبدیل شد) پنج جلسه در هفته به تمرین پرداختند. مطابق 

هفته پس از انجام تمرینات، دوباره  6قبلی،  يهابا پژوهش

) اجرا شد و Vmaxآزمون برآورد حداکثر سرعت دویدن (

بار براي ادامه منظور اعمال اضافهد بهسرعت تمرینی جدی

جلسات تمرین، عصرهنگام که  ۀتمرینات اعمال شد. هم

هاست بهترین زمان تمرین در ریتم فعالیت طبیعی رت

 يهاانجام گرفت. شرایط زیستی حیوانات در گروه ،)30(

جز انجام تمرینات روزانه در سایر اوقات، مشابه کنترل به

 بود. گروه تمرین

با اقتباس از  HIITو  HICTتمرینی  يهاپروتکل

 حداکثر برآوردپس از  )31-33(قبلی  ةکارهاي منتشرشد

ها رت کهيطورها، اجرا شد. به) رتVmax( دویدن سرعت

 تا 7دقیقه گرم کردن با سرعت  5ز پس ا HICTدر گروه 

درصد حداکثر سرعت  70-75متر بر دقیقه، با شدت  10

 دقیقه و با شیب صفر درجه 80) به مدت Vmaxدویدن (

(با  Uphillیک تمرین  HIITگروه  و در )34( )2(جدول 

 4تکرار تناوبی  13، شامل تناوبیشدت بالاي شیب) 

درصد حداکثر سرعت دویدن  85 -90با شدت  ياقهیدق

)Vmax 10تکرار (دقیقه استراحت فعال بین هر  2) و با-

درجه  20درصد حداکثر سرعت دویدن)، با شیب  5

 جیتدرهفته اول، به 3منظور سازگاري حیوانات، در طی (به

درجه افزایش یافت)، پنج جلسه در  20شیب از صفر تا 

هفته انجام دادند. در انتهاي هر جلسه،  12به مدت  و هفته

جرا دقیقه ا 3متر بر دقیقه به مدت  6سرد کردن با سرعت 

منظور بررسی تغییرات وزن . همچنین به)3(جدول  شد
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با ترازوي دیجیتال با  بارکیها، وزن هر رت هر هفته رت

   شد. يریگگرم اندازه 1/0دقت 

 
 )HICTتمرین تداومی با شدت بالا (برنامۀ . 2جدول 

 جلسه در هفته) 5هفته ( مدت تمرین (دقیقه)
20-15 1 
30-20 2 
40-30 3 
50-40 4 
60-50 5 
65-60 6 
70-65 7 
75-70 8 
80-75 9 

80 10 
80 11 
80 12 

 .ثابت بود) Vmaxحداکثر سرعت دویدن ( درصد 70ـ75 در طول دوره، HICTشدت تمرین 
 

 )HIIT( بالاتمرین تناوبی با شدت . 3جدول 
 

 

 هاهفته
جلسه  5(

 )در هفته

شدت 
 تمرین

درصد (
Vmax( 

تعداد 
 تناوب
 (تکرار)

مدت هر 
 تناوب
 (دقیقه)

مدت ریکاوري فعال 
 (دقیقه) هاتناوببین 

شدت 
ریکاوري 

 فعال
درصد (

Vmax( 

 شیب
 (درجه)

 5ـ  10 5ـ  10 2 4 3 85ـ  90 1
 10ـ  15 5ـ  10 2 4 5 85ـ  90 2
 15ـ  20 5ـ  10 2 4 7 85ـ  90 3
 20 5ـ  10 2 4 9 85ـ  90 4
 20 5ـ  10 2 4 10 85ـ  90 5
 20 5ـ  10 2 4 11 85ـ  90 6
 20 5ـ  10 2 4 12 85ـ  90 7
 20 5ـ  10 2 4 12 85ـ  90 8
 20 5ـ  10 2 4 13 85ـ  90 9
 20 5ـ  10 2 4 13 85ـ  90 10
 20 5ـ  10 2 4 13 85ـ  90 11
 20 5ـ  10 2 4 13 85ـ  90 12
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  متغیرهاي بیوشیمیایی يریگاندازهي و بردارنمونه

و پس از یک  مداخلاتساعت پس از آخرین جلسه  48 

 10ها با ترکیبی از داروي زایلازین (شب ناشتایی، رت

کیلوگرم) /گرمیلیم 100کیلوگرم) و کتامین (/گرمیلیم

شدند. سپس  هوشیصورت تزریق درون صفاقی ببه

طور مستقیم از بطن چپ قلب گرفته خون به يهانمونه

 15براي سنجش مقادیر گلوکز و انسولین به مدت  شدند و

 متر بر دقیقه سانتریفیوژ شدند. 2500دقیقه و با سرعت 

ه پوستی بالاي کشال بافت چربی احشایی (مزانتریک) و زیر

شو شد. وو در سرم فیزیولوژیک شستشده ران برداشته 

ها د. نمونهشدر نیتروژن مایع منجمد  ها بلافاصلهبافت

 80 فریزر مولکولی در ـ سلولی يهاشیانجام آزما منظوربه

ه دستگا با ییاحشاچربی زیر پوستی و  نگهداري شد. بافت ـ

 VEGF ،PAI-1ژن شد و مقادیر کننده بافت، هموهمگن

 و به روش الایزا مورد تیبافتی با استفاده از ک PEDFو 

 ند. سنجش قرار گرفت

با استفاده از روش آزمایشگاهی  VEGF بافتیمقادیر 

ELISA ) و کیتBioassay Technology 

Laboratoryکاتولوگ ( ةبا شمار ) ساخت چینCat. No: 

E0659Ra) و حساسیت (ng/l 01/5 ضریب تغییرات ،(

) و ضریب تغییرات Intra-Assay: CV<8%آزمون (درون

 شد.  يریگاندازه )Inter-Assay: CV<10%برون آزمون (

مایشگاهی با استفاده از روش آز PAI-1 بافتیمقادیر 

ELISA ) و کیتBioassay Technology 

Laboratoryکاتولوگ ( ة) ساخت چین با شمارCat. No: 

E0635Ra) و حساسیت (ng/ml 049/0 ضریب تغییرات ،(

ب تغییرات ) و ضریIntra-Assay: CV<8%درون آزمون (

 شد. يریگ) اندازهInter-Assay: CV<10%برون آزمون (

 با استفاده از روش آزمایشگاهی PEDF بافتیمقادیر 

ELISA ) و کیتBioassay Technology 

Laboratoryکاتولوگ ( ةبا شمار ) ساخت چینCat. No: 

E0535Ra) و حساسیت (ng/ml 21/0 ضریب تغییرات ،(

 ) و ضریب تغییراتIntra-Assay: CV<8%آزمون (درون

 شد. يریگ) اندازهInter-Assay: CV<10%آزمون (برون

گلوکز  ةمقادیر گلوکز خون با استفاده از کیت ویژ

 گرمیلیم 5(ساخت شرکت پارس آزمون ایران با حساسیت 

مون شد. ضریب تغییرات درون آز يریگ) اندازهتریلیدر دس

 %69/0و ضریب تغییرات برون آزمون آن  %49/1این کیت 

 بود. 

 مقادیر سرمی انسولین با استفاده از روش آزمایشگاهی

ELISA  ) و کیتMonobindة) ساخت آمریکا با شمار 

و حساسیت  )Cat. No: 5825-300Aکاتولوگ (

)µIU/mL 75/0آزمون ()، ضریب تغییرات درونIntra-

Assay: CV<8%آزمون () و ضریب تغییرات برونInter-

Assay: CV<9/8%شد. يریگ) اندازه 

مقاومت انسولین با روش ارزیابی مدل هومئوستازي 

)HOMA-IRبر  گرمیلی) براساس گلوکز خون ناشتا (م

واحد بر لیتر) لیتر) در غلظت انسولین ناشتا (میلیدسی

 صورت گرفت.  405تقسیم بر عدد ثابت 

[HOMA-IR = لیتر)بر دسی گرمیلی(م  گلوکز سرم 

واحد بر لیتر)(میلی × انسولین سرم   ÷ 405] 
 

 آماري لیوتحلهیتجز

در پژوهش حاضر از آزمون آماري شاپیرو ـ ویلک براي 

بررسی  منظوربهها، از آزمون لون بررسی توزیع طبیعی داده

بررسی همبسته براي  tن ، از آزموهایانسهمگنی وار

انس واری آنالیز ، از آزموندر هر گروه هاتغییرات وزن رت

تعقیبی توکی براي تعیین ) و آزمون ANOVA( یکراهه

 يهاداده وتحلیلیهاستفاده شد. تجز گروهیتفاوت بین

انجام  23 ۀنسخ SPSSافزار آماري پژوهش با استفاده از نرم

) درنظر گرفته ≥05/0Pمعادل ( ي. سطح معنادارگرفت

  شد.
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 نتایج

در جدول  يریگاندازه ۀها در سه مرحلوزن رت راتییتغ

ها رت وزن يریگنشان داده شده است. مراحل اندازه 4

 يریگپژوهش وزن يها در ابتدابود که رت صورتنیبد

 هفته 12 از بعد دوم يریگ)، سپس وزنهیاول(وزن  ندشد

 ي(برا استاندارد ییغذا میرژ ای) HFDپرچرب ( ییغذا میرژ

سوم  يریگ، وزنتی. در نهاگرفتگروه کنترل سالم) انجام 

 ییغذا میرژ ای) HIITو  HICT( نیهفته تمر 12بعد از  زین

 .گرفتگروه کنترل سالم) انجام  ي(برا استاندارد

 
 زمانی متفاوت مراحلدر  پژوهشی يهاها در گروهرات وزن رتی. تغی4جدول 

 )gوزن ( 

 اولیه هاگروه

هفته رژیم غذایی پرچرب  12بعد از 
)HFD( 

 یا
هفته رژیم غذایی  12بعد از 

 استاندارد

 هفته تمرین 12بعد از 
 یا

هفته رژیم غذایی  12بعد از 
 استاندارد

 کنترل سالم
)Co-S( 95/16 ± 175  262/2 ± 5/80 a 10/17 ± 311 b 

 HFDکنترل 
)Co-HFD( 04/12 ± 173     a  38/4 ± 2/387    32/14 ± 6/378 

HICT 31/14 ± 179 a  47/5 ± 394 05 /21 ± 4/330 b 

HIIT 24/15 ± 172 a  93/5 ± 2/395  79/21 ± 325  b 

F 220/0 863/716 202/12 

P 881/0 000/0 * 000/0 * 

 )P≥05/0(گروهی تفاوت معنادار بین *

aنسبت به وزن اولیه اداريمعن ۀ: نشان     

bرژیم غذایی پرچرب (هفته  12نسبت به  داريامعن ۀ: نشانHFD(  رژیم غذایی استانداردیا 

 

هفته  12 ی مشخص شد کهگروهدرونبراساس نتایج 

رژیم غذایی استاندارد (معمولی) و پرچرب سبب افزایش 

ها شده است (براي تمامی تمام گروه يهامعنادار وزن رت

). در گروه کنترل سالم در مدت زمان =000/0Pها، گروه

غذایی معمولی (استاندارد)، مقادیر هفته بعد از رژیم  12

). این در =003/0Pها افزایش معناداري داشت (وزن رت

، تغییرات HIITو  HICTتمرینی  يهاتهیحالی بود که مدال

در وزن  يرا کنترل و کاهش معنادار HFDوزنی ناشی از 

و  =HICT :002/0Pها ایجاد کردند (به ترتیب براي رت

  ).4ل ) (جدو=HIIT :001/0Pبراي 

در  کراههی ANOVAنتایج آزمون آماري از طرفی، 

که بین  داد نشانمختلف نیز  يهاگروه يهابررسی وزن رت

داري اتفاوت معن HFDهفته  12مختلف بعد از  يهاگروه

). نتایج 4) (جدول =000/0Pو  =863/716Fوجود داشت (

ها نسبت آزمون تعقیبی توکی نیز نشان داد که تمام گروه

داشتند ي در وزن افزایش معنادار سالم گروه کنترلبه 

نتایج آزمون  ،همچنین ).=001/0Pها: (براي تمام گروه

هفته  12براي وزن دوره بعد از  راههکی ANOVAآماري 

مختلف بعد از  يهاتمرین ورزشی نشان داد که بین گروه

وجود داشت  يتمرینی تفاوت معنادار ۀهفته مداخل 12
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)202/12= F  000/0وP=نتایج آزمون 4 ) (جدول .(

و  HICTتمرینی  يهانشان داد که گروهنیز تعقیبی توکی 

HIIT داري در وزن نسبت به گروه اکاهش معنHFD 

 ).=002/0Pو  =005/0Pترتیب داشتند (به

، VEGF ،PEDFمیانگین و انحراف معیار مقادیر 

PAI-1کدام از  هر ي، مقاومت به انسولین و سطوح معنادار

مون تمرینی بر اساس آز ۀرنامبهفته  12تغیرها در انتهاي م

ANOVA نشان داده شده است.  5نیز در جدول  راههکی 

 نشان داد بین راههکی ANOVAنتایج آزمون آماري 

ته هف 12پژوهش پس از  يها، در گروهمقاومت به انسولین

و  =000/0Pمداخله تفاوت معناداري وجود داشت (

716/74F=(  جدول)از طرفی، نتایج آزمون تعقیبی ). 5

 يهاتوکی نشان داد که مقادیر مقاومت به انسولین گروه

داري نسبت به امعن کاهش HIITو  HICT ،کنترل سالم

ها). براي تمام گروه، =000/0Pداشتند ( HFDگروه کنترل 

مت هرچند مقادیر مقاو، 5با توجه به نتایج جدول  ،همچنین

رچرب پتمرینی بعد از رژیم غذایی  يهابه انسولین در گروه

مقدار  ندتمرینی نتوانست ۀکاهش یافت، هر دو مدالیت

) مقاومت به انسولین را به سطوح پایه (گروه کنترل سالم

 برسانند. 

 نشان داد بین راههکی ANOVAآزمون آماري  جینتا

VEGF 12پژوهش پس از  يهاگروه در ،یپوست ریز یچرب 

و  =005/0Pاداري وجود داشت (هفته مداخله تفاوت معن

452/6F= یتوک یبیآزمون تعق جینتا ،یاز طرف). 5)(جدول 

در گروه  یپوست ریز یچرب VEGF رینشان داد که مقاد

HIIT  نسبت به گروهHFD شی(افزا يمعنادار شیافزا 

 ). 1) (نمودار =002/0P) را نشان داد (يدرصد 257

نشان داد بین  کراههی ANOVAآزمون آماري  جینتا

VEGF 12پژوهش پس از  يهاگروه در ،ییاحشا یچرب 

و  =000/0Pهفته مداخله تفاوت معناداري وجود داشت (

835/13F=(  جدول)یتوک یبیبراساس آزمون تعق ).5 

 VEGF) سبب کاهش معنادار HFDپرچرب ( ییغذا میرژ

) =035/0Pنسبت به گروه کنترل سالم شد (چربی احشایی 

 یچرب VEGF ریمقاد ،)، در مقابليدرصد 78(کاهش 

 HIIT) و يدرصد 744 شی(افزا HICTدر گروه  ییاحشا

افزایش  HFD) نسبت به گروه يدرصد 474 شی(افزا

) =005/0Pو  =000/0P ترتیبرا نشان دادند (به يمعنادار

 ). 1(نمودار 

نشان داد بین  کراههی ANOVAنتایج آزمون آماري 

پژوهش پس  يها، در گروهپوستیچربی زیر  PEDFمقادیر 

هفته مداخله تفاوت معناداري وجود داشت  12از 

)000/0P=  032/13وF=(  جدول)براساس آزمون  ).5

 سبب افزایش) HFD( پرچربرژیم غذایی تعقیبی توکی 

نسبت به گروه کنترل سالم شد  PEDF معنادار

)005/0P=(  افزایش)مقادیر  ،در مقابل .درصدي) 90

PEDF زیر پوستی در گروه  چربیHICT  67(کاهش 

درصدي) نسبت به گروه  59(کاهش  HIITدرصدي) و 

HFD 000/0 ترتیبداري را نشان دادند (بهاکاهش معنP= 

 ).2) (نمودار =001/0Pو 

نشان  کراههی ANOVAنتایج آزمون آماري از طرفی، 

 يها، در گروهچربی احشایی PAI-1داد بین مقادیر 

هفته مداخله تفاوت معناداري وجود  12پژوهش پس از 

همچنین ). 5(جدول  )=936/19Fو  =000/0Pداشت (

 PAI-1نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد که مقادیر 

افزایش ) HFD( چربی احشایی با رژیم غذایی پرچرب

درصدي) نسبت به گروه کنترل سالم  71داري (افزایش امعن

 HICTتمرینی  ۀر دو مدالیت)، که ه=007/0Pداشت (

سبب  درصدي) 63(کاهش  HIITو  درصدي) 78(کاهش 

در چربی احشایی نسبت به  PAI-1دار مقادیر اکاهش معن

 ترتیبشدند (به) HFD( گروه رژیم غذایی پرچرب

000/0P=  000/0وP=(  نمودار)3.( 
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و  VEGF ،PEDF ،PAI-1در تعیین تفاوت موجود در  کراههی ANOVA. میانگین، انحراف معیار و نتایج آزمون 5جدول 
  هارت مقاومت به انسولین

 هاگروه

 

مقاومت به 
 انسولین

 

 چربی احشایی چربی زیر پوستی

VEGF 

(ng/L) 

PEDF 
 (ng/ml) 

PAI-1 

)ng/ml( 
VEGF 

(ng/L) 

PEDF 
 (ng/ml) 

PAI-1 

)ng/ml( 

 82/1 ± 63/0 81/3 ± 94/1 56/99 ± 08/37 43/0 ± 23/0 69/3 ± 84/1 99/151 ± 27/59 16/0 ± 02/0 کنترل سالم

کنترل 
HFD 

14/0 ± 98/0 93/26 ± 50/66 30/1 ± 02/7 68/0 ± 07/1 91/16 ± 78/21 92/1 ± 89/6 47/0 ± 11/3 

HICT 07/0 ± 36/0 65/79  ±63/151 89/0 ± 30/2 27/0 ± 36/0 42/61 ± 75/183 02/2 ± 28/5 30/0 ± 67/0 

HIIT 08/0 ± 42/0 13/67 ± 41/237 95/0 ± 87/2 26/0 ± 57/0 94/32 ± 96/124 19/1 ± 41/4 62/0 ± 13/1 

 F 716/74 452/6 032/13 999/2 835/13 749/2 936/19مقدار 

 * P 000/0 * 005/0 * 000/0 * 062/0 000/0 * 077/0 000/0مقدار 

 گروهی تفاوت معنادار بین *
 

 
: کنترل با Co-HFD: کنترل سالم، Co-Sي مختلف پژوهش (هاگروهچربی زیر پوستی و احشایی در  VEGF. مقادیر پروتئین 1نمودار 

تفاوت  نشانه *: موش چاق با تمرین تناوبی با شدت بالا). HIIT: موش چاق با تمرین تداومی با شدت بالا، HICT، پرچربرژیم غذایی 
 ≥ HFD) (P( پرچربنشانۀ تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل با رژیم غذایی  #).  ≥ 0.05Pگروه کنترل سالم (معنادار نسبت به 

 .اندنشان داده شده SD ± Meanصورت ها بهداده). 0.05

0
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: کنترل با Co-HFD: کنترل سالم، Co-S( مختلف پژوهش يهاچربی زیرپوستی و احشایی در گروه PEDFمقادیر پروتئین  . 2نمودار

تفاوت  ۀنشان * : موش چاق با تمرین تناوبی با شدت بالا).HIIT: موش چاق با تمرین تداومی با شدت بالا، HICT، پرچربرژیم غذایی 
). FDH ()05/0≤ P( پرچربتفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل با رژیم غذایی  ۀنشان #). P ≥05/0نسبت به گروه کنترل سالم (معنادار 

 اند.نشان داده شده SD ± Meanصورت ها بهداده

 
: کنترل با Co-HFD: کنترل سالم، Co-S( ي مختلف پژوهشهاگروهچربی زیرپوستی و احشایی در  PAI-1مقادیر پروتئین . 3نمودار 

نشانۀ تفاوت  *: موش چاق با تمرین تناوبی با شدت بالا). HIIT: موش چاق با تمرین تداومی با شدت بالا، HICT، پرچربرژیم غذایی 
). HFD) (05/0≤ P( پرچربنشانۀ تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل با رژیم غذایی  #). P ≥05/0معنادار نسبت به گروه کنترل سالم (

 .اندنشان داده شده SD ± Meanصورت ها بهداده
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  بررسیبحث و 

 ۀسریع بافت چربی با تقلیل شبک ۀچاقی، توسع در

 چربیعروقی، ممکن است به هایپوکسی و اختلال بافت 

ن همراه با افزایش التهاب و در نهایت مقاومت به انسولی

با  چربیاختلال بافت  ۀدرج رسدینظر ممنجر شود. به

مرتبط باشد که با چندین فاکتور  چربیزایی بافت رگ

. در پژوهش حاضر در مدل شودیآنژیوژنزي تنظیم م

بافت  VEGFکه فاکتور آنژیوژنزي  ه شدحیوانی نشان داد

 HIITو  HICTهر دو مدالیته تمرینی  ری، تحت تأثچربی

 که عوامل القاي مقاومت به انسولین نظیر ردیگیقرار م

PEDF عروقی  ـ قلبی يهايماریو ریسک فاکتورهاي ب

 . دهدیم قرار ریرا نیز تحت تأث PAI-1نظیر 

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که رژیم غذایی پرچرب 

)HFD سبب کاهش معنادار (VEGF  چربی احشایی

همچنین در بررسی چربی  .نسبت به گروه کنترل سالم شد

 HFDگروه  VEGFزیر پوستی مشخص شد که مقادیر 

داري نسبت به گروه کنترل سالم داشت. اکاهش غیرمعن

ضر بیان شده است که حذف همسو با نتایج پژوهش حا

در چربی  ژهیوزایی در افراد چاق بهمویرگی و نقص در عروق

که این امر با التهاب و اختلال  ابدییاحشایی توسعه م

. در تحقیقات )35( متابولیکی کل بدن در ارتباط است

یت فپوستی ظر که چربی زیراست مختلف نشان داده شده 

چربی  نسبت بهعروقی بیشتر و ظرفیت آنژیوژنزي بیشتري 

 VEGF، در نتیجه کاهش غیرمعنادار )36( احشایی دارد

نسبت به گروه کنترل سالم  HFDپوستی گروه  چربی زیر

پوستی در  در پژوهش حاضر به مقاومت بیشتر چربی زیر

علت از افزایش آدیپوسیت (به مقابل تخریب آنژیوژنزي ناشی

نسبت داده شود. در مطالعات  تواندی) مHFDرژیم 

در  زیادي) نیز، تفاوت Microarraysمیکرواري (

احشایی  يهایژنی مربوط به آنژیوژنز بین چرب يهارونوشت

پوستی در افراد چاق نشان داده شده است  و چربی زیر

 4ـ مثال، فاکتور پروآنژیوزنیک شبه آنژیوپویتین راي. ب)36(

مهمی در آنژیوژنز بر عهده دارد، در بافت چربی  يهاکه نقش

اعضاي آنتی  ،علاوه. به)37( ابدییاحشایی کاهش م

در سطوح بالاتري در ) VEGF )b165A-VEGFآنژیوژنیک 

پوستی  چربی احشایی انسانی نسبت به چربی زیر يهاسلول

که با اختلال بافتی ناشی از آنژیوژنز مرتبط  شودیبیان م

. در پژوهش حاضر هرچند فاکتورهاي آنتی )38( است

یکی از دلایل  رسدینظر مبه نشد، يریگآنژیوژنزي اندازه

چربی احشایی ناشی از  VEGFکاهش بیشتر و معنادار 

آنژیوژنیک رژیم غذایی پرچرب افزایش فاکتورهاي آنتی

مطالعات بیشتري در این زمینه مورد  ،ت. با وجود ایناس

تمرینی نیز مشخص شد که  يهانیاز است. در بررسی گروه

 HIITو  HICTچربی احشایی در گروه  VEGFمقادیر 

دادند. را نشان  يمعنادار شیافزا HFDنسبت به گروه 

 ینیتمر يهابا گروه HFDگروه  یدر بررس کهیدرحال

تنها در گروه  یپوست ریز یچرب VEGF ریمشخص شد مقاد

HIIT راتییتغ نیمعنادار داشت. همچن شیافزا VEGF 

 اتیبه خصوص توانیرا م ینیدر دو گروه تمر یبافت چرب

 نظربه جینتا نیا به توجه با. داد نسبت یچرب بافت هر

در  يشتریب بیتخر ییاحشا یاز آنجا که چرب رسدیم

 مقدار به) یچاق کیپاتولوژ طی(در شرا کندیم جادیا وژنزیآنژ

 رایز ،ردیگیم قرار یورزش ناتیتمر ریتأث تحت زین يشتریب

 يمعنادار شیافزا ینیتمر ۀتیدر پژوهش حاضر هر دو مدال

نکات  نیکردند که تمام ا جادیا ییاحشا یچرب VEGFرا در 

در افراد چاق  یورزش ناتیبه نقش مثبت و قابل توجه تمر

تنها  یپوست ریز یبود که در چرب یدر حال نیاشاره دارد. ا

 جادیا HFDنسبت به گروه  يمعنادار شیافزا HIITگروه 

 امر نی، اHIIT یورزش نیتمر راتیکرد که جدا از تأث

 راتییبه تغ یپوست ریز یچرب شتریب مقاومت ةدهندنشان

طورکه است. همان VEGFبر  یچرب بافت شیافزا یبیتخر

 يرا در القا يترنقش گسترده ییاحشا یشد چرب انیب
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بر  نیو مقاومت به انسول یالتهاب يترشح فاکتورها ،التهاب

 عهده دارد. 

انسانی و حیوانی  يهامطالعات متعدد بر روي نمونه

در بافت  1که چاقی سبب القاي رقت عروقی است نشان داده

شود (افزایش نسبت سلول چربی به عروق بافت می چربی

. )36( با اختلالات متابولیکی در ارتباط است و چربی)

وجب که چاقی م است طور گسترده پذیرفته شدهبه ،ینانابرب

بافت  ۀکه این امر تغذی شودیم چربیبافت  آنژیوژنزکاهش 

و در اختلال آدیپوسیت و مقاومت  کندمختل میرا  چربی

دارد. از جمله فواید فعالیت  يابه انسولین آن نقش عمده

است. با توجه به این  ورزشی افزایش حساسیت به انسولین

 HIITنات پی برد که تمری سازوکاربه این  توانیمطالعات م

، در کنترل التهاب و  VEGFبا تغییرات افزایشی HICTو 

زیرا افزایش  ،مقاومت به انسولین نقش بسزایی دارند

VEGF چربیتغییرات تخریبی بافت  تواندیبافت چربی م 

در مطالعات اخیر با  زمینهرا به حداقل برساند. در این 

مایس نشان  مانندحیوانی  يهاژنتیکی نمونه يهايدستکار

ها، در آدیپوسیت موش VEGF القايکه  است داده شده

داشته که برخی از همراه بهرا  چربیافزایش آنژیوژنز بافت 

 مانندتخریبات متابولیکی چاقی ناشی از رژیم غذایی 

 دهدیرا تقلیل م 2 مقاومت به انسولین و استئاتوزیس کبدي

 از VEGFحذف که  است . همچنین نشان داده شده)39(

و در نهایت  چربیزایی بافت چربی به تقلیل عروق يهاسلول

و اختلال متابولیکی سیستمیک  چربیافزایش التهاب بافت 

 ياسفید و قهوه چربیدر بررسی بافت  .)40( شودیمنجر م

در هر دو  VEGFکه تقلیل و حذف  است مشخص شده

. )40( گذاردیجا مالتهابی مشترك به راتیها تأثاین بافت

پژوهش  HICTو  HIITتمرینات  رسدیم نظربه ،ینابنابر

 روشعنوان با افزایش فاکتورهاي آنژیوژنزي (بهحاضر 

ناشی از چاقی و  درمانی) التهابات و اختلالات متابولیکی

                                                           
1. Vascular Rarefaction 

. همسو با نتایج رساندیپرچرب را به حداقل مرژیم غذایی 

) بیان کردند 2019پژوهش حاضر کلاهدوزي و همکاران (

هفته، تمرین با تناوب  6(به مدت  HIITتمرینی  ۀکه مدالیت

خاتمه، متر بر دقیقه  20 / 40 و شروع متر بر دقیقه 12 / 15

دقیقه) موجب کاهش وزن  36تا  12مدت زمان فزاینده 

بدن و وزن بافت چربی، از طریق افزایش آنژیوژنز و کاهش 

که با بهبود هومئوستاز  شودیچربی م يهاحجم سلول

در پژوهش حاضر حجم  نکهی. با ا)19(گلوکز همراه است 

دار وزن اکاهش معن ،نشد يریگچربی اندازه يهاسلول

. در شد دأییت HICTو  HIIT يهاگروه يهایآزمودن

تغییرات هومئوستاز گلوکز نیز در پژوهش حاضر  خصوص

 يهانشان داده شد که مقادیر مقاومت به انسولین گروه

HICT  وHIIT  کاهش معناداري نسبت به گروه کنترل

HFD به  داشتند. هرچند تغییرات مقاومت به انسولین را

 توانیورزشی م يهابافت چربی در گروه VEGFبهبود 

اید ببافت چربی را نیز ن PEDF راتیاما تأث ،نسبت داد

و هم بر مقاومت  VEGFهم بر  PEDFزیرا  ،نادیده گرفت

  است. رگذاریتأث چربیانسولین بافت  به

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که رژیم غذایی پرچرب 

)HFD سبب افزایش معنادار (PEDF  چربی زیر پوستی

 PEDFمقادیر  نسبت به گروه کنترل سالم شد. همچنین

نسبت به گروه  HIITو  HICTچربی زیر پوستی در گروه 

HFD  .فاکتور مشتق از کاهش معناداري را نشان دادند

)، یک آدیپوکاین چندعملکردي PEDFاپیتلیوم رنگدانه (

قوي ضدآنژیوژنزي محسوب  ةکنندمیاست که یک تنظ

 يهاوسیعی از محرك ةو در مقابل محدود شودیم

، فاکتور رشد فیبروبلاستی VEGFآنژیوژنیک، از جمله 

و  BB)، فاکتور رشد مشتق پلاکتی ـ FGF-bاصلی (

تغییرات  ،ینا. بنابر)41( ) فعال استIL-8( 8اینترلوکین ـ 

 یافزایشی این مارکر در کنترل و کاهش آنژیوژنز بافت چرب

2. Hepatic Steatosis 
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همچنین با  PEDFپژوهش حاضر نیز نقش داشته است. 

مقاومت  ۀتبط بوده و در توسعوقوع سندرم متابولیک مر

 ،رونی. ازا)42( دارد ياانسولینی در چاقی نقش عمده

پژوهش حاضر به  HFDدر گروه  PEDFتغییرات افزایشی 

 شودیتخریبی رژیم غذایی پرچرب نسبت داده م راتیتأث

این تخریبات  يسازیرینات ورزشی قادر به خنثکه تم

فعالیت ورزشی بر  ریتأث خصوصاند. مطالعات در بوده

PEDF 2014( همکاران و دوگان نیکاتر. محدود است (

ماه مداخله فعالیت ورزشی و تغییر در  12گزارش کردند، 

معناداري ندارد، ولی  ریسرم تأث VEGFتوده چربی، بر 

پلاسما و  PAI-1اهش معنادار چربی، با ک ةکاهش تود

PEDF هرچند  . در پژوهش حاضر)43( سرم همراه بود

 يهاتغییرات وزنی در گروه نشد،مقادیر دقیق چربی ارزیابی 

دار وزن ادهنده کاهش معننشان HICTو  HIITتمرینی 

بود که خود این عامل در کنترل  HFDنسبت به گروه 

PEDF تمرینات تناوبی در  راتیدارد. تأث يانقش عمده

 شده دییچربی سوزي و کاهش وزن در مطالعات متعدد تأ

تمرینی تناوبی به شدت متابولیسم  ۀمدالیت ،همچنیناست. 

نظر که به دهدمیچربی و لیپولیز را افزایش  يهاسلول

در  سازوکارهاتمرینات پژوهش حاضر نیز از این  رسدیم

 همکاران و نی، کاترنیاند. همچنبهره برده PEDFکنترل 

 یورزش وزن و فعالیت رژیم غذایی کاهش ری)، به تأث2016(

داراي اضافه وزن  ۀبر بیومارکرهاي آنژیوژنزي در زنان یائس

 میو گزارش کردند که کاهش وزن در گروه رژ ندپرداخت

طور ورزشی به تیغذایی و ترکیب رژیم غذایی با فعال

در گردش  PAI-1و  VEGF ،PEDFاهش با ک چشمگیري

، کاهش وزن در بیان کردندآنها  . همچنین)44( همراه بود

وزن یا چاق، از طریق تغییر آنژیوژنز،  داراي اضافه ۀزنان یائس

 يهاتی. از محدوددهدیخطر ابتلا به سرطان را کاهش م

به عدم بررسی  توانی)، م2016( کاترین و همکاران ۀمطالع

اشاره  هاپروتئین بافتی این فاکتور تغییرات بیان و مقادیر

 راتینیز در کنار تأث PAI-1 ،طورکه بیان شدکرد. همان

 قلبی يهابیو آس یابدافزایش می PEDFتخریبی ناشی از 

  در پی دارد.عروقی را  ـ

عروقی در ارتباط ـ قلبی  يهايماریب ۀچاقی با توسع

ـ  قلبی يهايماریاند که باست. شواهد متعدد نشان داده

جانبی اختلال در عملکرد بافت چربی  يهابیعروقی، از آس

اختلالات عملکردي بافت این  ۀ. از جملشوندیمحسوب م

 چربیبافت  یرساناختلال در خونهایپوکسی و ، چربی

ناشی از  ي چربی)هاسلول( هاتیپوسیعلت هایپرتروفی آدبه

چاقی یا رژیم غذایی پرچرب است که در پژوهش حاضر نیز 

این  دیشایی و زیر پوستی مؤبافت چربی اح VEGFکاهش 

با  چربیاختلال عملکرد بافت  ،مطلب بود. به بیان دیگر

 و ، رقیق شدن عروقهاتیپوسیهایپرتروفی آدهایپوکسی، 

بافت چربی تشخیص داده  بهالتهابی  يهاافزایش نفوذ سلول

که تمام این عوامل در القاي ریسک فاکتورهاي  شودیم

نقش داشته  تواندیم PAI-1 افزایش ژهیوعروقی بهـ قلبی 

 PAI-1نتایج پژوهش حاضر نشان داد که مقادیر  باشد.

) افزایش HFDچربی احشایی با رژیم غذایی پرچرب (

نسبت به گروه کنترل سالم داشت، که هر دو  معناداري

سبب کاهش معنادار  HIITو  HICTتمرینی  ۀمدالیت

در چربی احشایی نسبت به گروه رژیم  PAI-1مقادیر 

از جمله  رسدینظر م) شدند. بهHFDغذایی پرچرب (

عروقی  ـ ثر در کنترل ریسک فاکتورهاي قلبیؤعوامل م

، فعالیت ورزشی است که با )PAI-1(مانند  ناشی از چاقی

 زاییو افزایش فاکتورهاي رگ هایمناسب چرب سممتابولی

مانع القاي التهاب در بدن از بافت چربی  )VEGF(مانند 

تمرین ورزشی  راتیتأثهمچنین از جمله . شوندیم

 رسدیمنظر . بهاستکنترل و کاهش وزن  مدتیطولان

ي تمرینی پژوهش حاضر نیز از جمله هاگروهتغییرات وزنی 

بوده باشد، زیرا در این زمینه  PAI-1بر  رگذاریتأثعوامل 

اهش مقادیر در گزارش شده است که کاهش وزن بدن به ک
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و  )45( شودیدر بیماران چاق منجر م PAI-1گردش 

 .)10( ابدییبا بازگشت وزن بدن افزایش م PAI-1مقادیر 

و  HICTدر پژوهش حاضر نیز در هر دو مدالیتۀ تمرینی 

HIIT  نسبت به گروه  هایآزمودنمقادیر وزنHFD  کاهش

سبک معناداري را نشان داد. همچنین بیان شده است که 

 PAI-1زندگی ممکن است به تغییرات مقادیر پلاسمایی 

نشان داده شده همسو با نتایج پژوهش حاضر . منجر شود

که فعالیت ورزشی با شدت متوسط با کاهش مقادیر است 

به تغییرات  خون در گردش PAI-1پروفایل لیپیدي و 

نظر که به )46( شودیم متابولیک منجر مومطلوب در سندر

در هر دو مدالیتۀ  PAI-1تغییرات کاهشی ناشی از  رسدیم

 تمرینی در کنترل مقاومت به انسولین نیز نقش داشته باشد

این مسیرها به مطالعات  ترقیدقبا وجود این، بررسی  .)47(

 بیشتري نیاز دارد.

 
 يریگجهینت

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که افزایش آنژیوژنز بافت 

 تواندیم HICTو  HIITناشی از دو مدالیتۀ تمرینی  چربی

ناشی از  ریسک فاکتورهاي قلبی ـ عروقیاز هایپوکسی و 

که بهبود گفت  توانیم ،در نهایت چاقی محافظت کند.

کیفی بافت چربی از جمله افزایش عروقی شدن  يهایژگیو

، نقش مهمی در پاتوژنز HICTو  HIIT تمرین این بافت، با

عروقی  ـ مقاومت به انسولین و اختلالات قلبی ژهیوچاقی به

  .دارد

 تقدیر و تشکر

نامۀ رشتۀ فیزیولوژي  پایاناین پژوهش برگرفته از 

ورزشی است. این پژوهش، توسط کمیتۀ ملی اخلاق در 

با  ارومیه  هاي زیست پزشکی دانشگاه علوم پزشکی پژوهش

) به تصویب رسید. .IR. UMSU.REC 1397. 485کد (

از تمامی عزیزانی که ما را در انجام این پژوهش یاري کردند، 

 کمال تشکر و قدردانی را داریم.
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Abstract  
Hypoxia of adipose tissue cells induces insulin resistance and increases cardiovascular 
risk factors. The aim of this study was to investigate the effect of high intensity interval 
training and continuous training on VEGF, PEDF and PAI-1 levels of visceral and 
subcutaneous adipose tissues in rats fed with high fat diet. 20 male Wistar rats (6 weeks 
old) were randomly divided into 4 groups: 1) heathy control (Co-S); 2) obese control 
(Co-HFD); 3) high intensity continuous training (HICT); 4) high intensity interval 
training (HIIT). Except for the Co-S group, all rats were subjected to high fat diet for 
12 weeks. HICT with the intensity of 70-75% Vmax for 80 minutes and HIIT with 85-
90% Vmax (13 repetitions, each 4 minutes) were performed for 12 weeks, 5 sessions 
per week. The amounts of subcutaneous and visceral adipose tissues proteins were 
measured by ELISA method. Data were analyzed by dependent t test and one-way 
ANOVA (P≤0.05). HICT (P=0.002) and HIIT (P=0.001) training modalities controlled 
weight changes caused by HFD and significantly reduced weight of rats. HIIT 
significantly increased the VEGF of visceral and subcutaneous adipose tissues 
and HICT significantly increased VEGF in visceral adipose tissue (P≤0.05). In addition, 
HICT and HIIT significantly reduced PEDF in subcutaneous adipose tissue and PAI-1 
in visceral adipose tissue (P≤0.05). HIIT and HICT improve adipose tissue qualitative 
properties including vascularization which plays an important role in controlling the 
pathogenesis of obesity, especially insulin resistance and cardiovascular disorders. 
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