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 چکيده 
هاي موشدر  ،احشايي بافت چربيو آنژيوژنز  بر مورفولوژي بالا با شدتتأثير تمرين تناوبي بررسي  ،حاضر پژوهش هدف

ميانگين هفته و چهار تا شش سني  دامنةويستار با از نژاد سر رت نر  20تعداد  .بودبا غذاي پرچرب  شدهتغذيهصحرايي 

در  سر 10غذاي پرچرب )تغذيه با غذاي نرمال و به دو گروه  سازي وزني ابتدااساس همگنرگرم، ب 2/176 ± 73/3وزني 

سر نترل و تمرين( تقسيم شدند )پنج ها به دو گروه مجزا )کيک ازگروهدوباره هر ،هفته 10پس از تقسيم شدند. ( هر گروه

تمرين تناوبي هوازي با شدت بالا را روي نوار گردان انجام  (روز در هفتههفته )پنج  10هاي تمريني براي گروهدر هر گروه(. 

ارزيابي ايمنوفلورسانس روش  باچگالي مويرگي بافت چربي همچنين، روش استريولوژي و  باحجم سلول چربي دادند. 

                 ، وزن بافت چربي(P < 0.001) دار وزن بدناي پرچرب منجر به افزايش معنيغذارژيم نتايج نشان داد که . ندشد

(P < 0.001)، هاي چربيمتوسط حجم سلول (P < 0.001)،  گلوکز پلاسمايي(P < 0.001)  کاهش چگالي مويرگيو    

(P < 0.001)  بدن دار وزناموجب کاهش معنبالا  با شدتتمرين تناوبي همچنين، . شودمي رژيم غذايي نرمالنسبت به 

(P < 0.001،) وزن بافت چربي (P < 0.001)، هاي چربيحجم متوسط سلول (P < 0.001،)  پلاسماگلوکز (P = 0.01) ،

علاوه، هب .شودمي تنهاييبهغذايي نسبت به رژيم  (P = 0.002) و شاخص مقاومت انسوليني (P = 0.003)انسولين 

 استر ـتـداري بيشطور معنا، بهغذاي پرچرب در مقايسه با گروه غذاي پرچرب + تمرينآنژيوژنز بافت چربي در گروه 

(P < 0.001.) زن بافت چربيو و وزن بدن موجب کاهش با شدت بالاحاضر نشان داد که تمرين تناوبي  نتايج پژوهش، 

 .استگلوکز همراه وستاز ئموکه با بهبود ه شودميهاي چربي طريق افزايش آنژيوژنز و کاهش حجم سلولاز

  

 ببافت چربي، آنژيوژنز، تمرين ورزشي با شدت بالا، غذاي پرچر: کليدي واژگان
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 مقدمه
از رسوب  ،ليپيدهاي اضافی در خون ةبرداشت و ذخير ،وستاز انرژيئموبافت چربی سفيد با حفظ ه

 مختلف هايپروتئينبا ترشح اين بافت  .کندهاي متعاقب آن جلوگيري میاکتوپيک چربی و بيماري

اندازه  درصد چربی بدن،افزايش  با .گذاردمیتأثير نيز  بدنمتابوليسم  و بر تعادل انرژي ،ها()آديپوکاين

 آديپوژنزروند در  اختلال .(1) يابدمیتوسعه هاي چربی سلول (هايپرپلازيتعداد )و  (هايپرتروفی)

 هايسلول تراکم .(2) شته باشدنقش دادو ديابت نوع  جملهازاختلالات متابوليک  گسترش تواند درمی

ترشح تغيير در قبيل از ،در بافت چربی موجب تغييرات پاتولوژيک يليپيدمحتواي چربی با افزايش 

. (1،3،4) شودمی ايمنی هايسلولشدن فعالنفوذ و  علتافزايش التهاب بافت چربی به ها وآديپوکاين

موجود )براي  هايمويرگبراي هايپرپلازي(، اتساع و بازسازي  1)آنژيوژنز زايیرگ بابافت چربی  توسعة

مستقيم به تأمين افزايش تبادل گازها و  تصور، انبساط بافت چربی بهزيرا ؛است همراههايپرتروفی( 

 عنوانهب ،چاقی توسعةافزايش رسوب کلاژن طی  براين،افزون .(3)بستگی دارد  مواد غذايی از خون

تجمع  به منجر ،نتيجهو در کندمیچربی جلوگيري  هايسلولمناسب  توسعةيک مانع فيزيکی از 

در افراد چاق چربی  تودةافزايش وجود، بااين .(3) شودمی و مقاومت انسولينی اکتوپيک چربی

بلکه اختلال در عملکرد  ؛هاي مرتبط با چاقی نيستافزايش خطر بيماري ةکنندمنعکسخود خوديبه

محسوب هاي مرتبط با چاقی بافت چربی و تجمع چربی احشايی از عوامل مهم در تعيين بيماري

. (1) استهاي چربی افزايش حجم سلولطی چاقی، بيشتر ناشی از  اين اختلال. افزايش شوندمی

با  کهشود نشانگر غيرمستقيم مقاومت انسولينی شناخته می ،هاي چربیفزايش حجم سلولا

 .(2) استکز و هايپرانسولينی همراه گلو نکردنتحمل

هاي از بيماري تواندمی افزايش وزننرمال بافت چربی حين  ةشده است که توسع مشخص خوبیبه

وضعيت چاقی سالم  ةرضيعنوان فبهانسولينی جلوگيري کند که قبيل مقاومت مرتبط با چاقی از

تري هاي چربی کوچکداراي سلول ،سالم ازنظر متابوليک افراد چاق  . (3) شودشناخته می 2متابوليک

سالم ناشی  رسد اين وضعيت متابوليکمی نظرهستند که به با عوارض متابوليک نسبت به افراد چاق  

ها و برداشت مناسب منجر به کاهش حجم سلول ،نتيجهباشد که در زايی()رگاز افزايش آنژيوژنز 

سيژن بافت تأمين اک کاهش براين،افزون .(5) شودپروفايل آديپوکينی می ودبهب ،همچنين گلوکز و

موجب اختلال در عملکرد بافت چربی  ،حين افزايش وزندراثر افزايش نامناسب آنژيوژنز چربی در

 ،هاي متابوليکبيماريچربی احشايی با  ةارتباط بين توسعهاي اصلی مکانيسميکی از . (4) شودمی

 .(6) استبافت چربی  توسعةبا افزايش  آنژيوژنز متناسبفقدان  ةناشی از افزايش هايپوکسی درنتيج

                                                           
1. Angiogenesis 
2. Metabolically Healthy Obese 
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ی و بهبود نرمال بافت چرب ةکه افزايش آنژيوژنز موجب توسع شده است نشان داده ،راستادراين

 . (7) شودمی هادريافت غذاي پرچرب در موش باوجود حساسيت انسولينی

تمرينات ورزشی . عديل وضعيت متابوليک بدن هستندتمرينات ورزشی يکی از راهکارهاي مؤثر در ت

عوامل  یح پروتئينوبرداري و بهبود سططريق تنظيم نسخهبلکه از ،چربی ةتنها ازطريق کاهش تودنه

بيان  با افزايشو  ندنکعروقی جلوگيري می -و قلبی هاي متابوليکاز بيماري ،مفيد در بافت چربی

mRNA فاکتور رشد اندوتليال عروقی (A-VEGF)1  در بافت چربی از هايپوکسی بافت چربی جلوگيري

تمرين هوازي با شدت متوسط تأثيري بر آنژيوژنز بافت چربی  کهگزارش شده است . (8) دنکنمی

شدت بيشتري براي  به ود دارد کهزيرپوستی در افراد داراي مقاومت انسولينی ندارد. اين احتمال وج

ندگان را در جو 2بافت چربی اپيديدمال ،بيشتر مطالعات .(9) آنژيوژنز در بافت چربی نياز باشد يالقا

که اين بافت در انسان وجود ندارد و بيشترين است حالی دراين  اند؛کردهعنوان چربی احشايی بررسی به

 ،که در انسان و جوندگان است 3بافت چربی مزنتريک ،احشايی در انسان و جوندگانشباهت چربی 

 .(5) دشورد میتوسط سياهرگ باب به کبد واها جريان خون آن

 شده است که تمرين . نشان دادهداردتناوبی محبوبيت زيادي مختلف تمرينی، تمرين  هايمدل دربين

جب بهبود بيشتر ( در مقايسه با تمرين تداومی موتناوبی ةدقيقچهار ثانيه تا  30هاي تناوبی )وهله

کاهش گلوکز خون  ،، کاهش بيشتر ليپوژنز بافت چربی(10) عملکرد اندوتليال ،یپروفايل متابوليک

درصد چربی  کاهشهمچنين، و  (11) هاي انسولين در عضله و بافت چربیهمراه با افزايش سيگنال

که تمرينات اينتروال  ه استنشان داده شد ،راستادراين. (12) شودو مقاومت انسولينی در افراد چاق می

 و دنشومیشديد در مقايسه با تمرينات تداومی موجب کاهش بيشتر چربی احشايی و زيرجلدي 

میکاهش بيشتر چربی احشايی و زيرجلدي بعد از تمرينات اينتروال شديد  که ه استشدپيشنهاد 

. (13) باشدليپولتيک در پاسخ به جلسات ورزشی با شدت بالا  هايهورمونناشی از افزايش تواند 

 ،نه تعداد سلولو طريق کاهش حجم سلول بيشتر از ،تمرينات ورزشیکه رسد می نظربه ،مجموعدر

جه به افزايش مقاومت انسولينی . با تو(14) شوندموجب بهبود ترکيب بدن و خطرات مرتبط با آن می

تمرين  نداشتنتأثير ،طرفیازو  (15)اثر هايپوکسی بافت چربی و افزايش حجم سلول چربی احشايی در

تأثير تمرين تناوبی  بررسیحاضر  ز انجام پژوهشهدف ا ،(9)با شدت متوسط بر آنژيوژنز بافت چربی 

هاي موشاحشايی )مزنتريک( در  هاي چربی بافت چربیشديد بر آنژيوژنز و حجم سلول

ما اين است که تمرين  ةفرضي ديگر،عبارتبه. استپرچرب  یغذايرژيم با  شدهتغذيهصحرايی 

                                                           
1. Vascular Endotelial Growth Factor A 

2. Epididymal 

3. Mesentric 



 1397 تابستان، 83فيزيولوژي ورزشي شماره                                                                                          146 
 

مورفولوژي بافت چربی احشايی از مقاومت انسولينی با تغيير در ممکن است  با شدت بالاتناوبی 

 .جلوگيري کنددريافتی  چربیناشی از افزايش 

 

 پژوهش روش
 (16)حيوانات آزمايشگاهی اساس راهنماي استفاده و مراقبت از ها و اصول اخلاقی برمراقبت همة

 چهار تا شش سر رت نر ويستار 20تعداد . رسيداخلاق دانشگاه مازندران  کميتهتأييد به و  شد رعايت

گراد سانتی ةدرج 22 ± 2ي استاندارد و در دماهاي ( در قفسرويانشده از انستيتو )خريداري ايهفته

بعد از حيوانات ساعت تاريکی( رعايت شد.  12ساعت روشنايی و  12تاريکی ) ةنگهداري شدند. چرخ

وزن  خطاي استاندارد)ميانگين و سازي وزنی همسان اساسبر ،آزمايشگاهيک هفته سازگاري با محيط 

اين مداخله تا پايان . مال و غذاي پرچرب تقسيم شدند( به دو گروه غذاي نر2/176 ± 73/3اوليه: 

و با رژيم غذايی  به آب و غذا داشتند دسترسی آزاداول(. حيوانات  مرحله) ادامه داشت پروتکل پژوهش

هفته،  10پس از شد. ها ريخته میدر بطري روز هر. آب تازه شدنديا استاندارد تغذيه میپرچرب 

درمجموع، به چهار به دو گروه تمرين تناوبی و کنترل تقسيم شدند )طور تصادفی ها بهيک از گروههر

 غذاي پرچرب(. تمرين + -4غذاي پرچرب و  -3غذاي نرمال،  + تمرين -2غذاي نرمال،  -1گروه: 

جلسه  هر و )سه جلسه در هفته نوار گردانبا  آشنايیپس از يک هفته هاي تمرين هاي گروهآزمودنی

دويدن اي دقيقهسه ةوهلشش  تمرينی، هايگروه پروتکل تمرين تناوبی را شروع کردند. ،(دقيقه 10

با  را هامتر بر دقيقه بين وهله 20 با سرعت ايدقيقهسهمتر بر دقيقه و ريکاوري فعال  40با سرعت 

صورت تدريجی به ها()تعداد وهله سرعت و مدت فعاليت ،در اين پروتکلدرصد انجام دادند.  15شيب 

، دقيقهمتر در يک تا دو  ،هر جلسه در وشد متر در دقيقه شروع  15سرعت اوليه با  .يافتافزايش 

تر در م 40سرعت به  ،پنجم ةاضافه شد. در انتهاي هفت نوارگردان سرعت بهها اساس توانايی موشبر

 نوار گردان باسرعت  نيز ريکاوري فعالدر  ثابت باقی ماند. تمرينی شدت ةدقيقه رسيد و تا پايان دور

. اضافه شدنوارگردان سرعت  دقيقه بهمتر در يک تا دو و هر هفته شد متر در دقيقه شروع  12سرعت 

شده در پژوهش حاضر، استفاده. پروتکل ندجلسه در هفته بودپنج هفته و  10 مدتتمرينات به

متر بر  40سرعت  ،قبلی هايپژوهشبراساس  .(17،18) استقبلی  هايپروتکل پژوهش شدةتعديل

 .(18) است موش صحرايیدرصد اوج اکسيژن مصرفی در  90يا بيشتر از  برابر با شدت مساوي دقيقه

 بدون شيبمتر در دقيقه  10کردن با سرعت دقيقه سردپنج  کردن ودقيقه گرمپنج  هر جلسه شامل

دادن و تاحدامکان از شوک ندداراي شوک الکتريکی اجرا شدنوار گردان  تمرينات رويبود.  نيز

گيري صورت هفتگی اندازهزن بدن بهوو صورت روزانه به غذاي دريافتی ،هفته 20. طی شدخودداري 

  .(ند )جدول شمارة يکشد
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  با شدت بالاپروتکل تمرين تناوبي  -1جدول 

 هاتعداد وهله تمريني برنامة
 سرعت

 )متر در دقيقه( 

 شيب 

 (درصد)

 زمان فعاليت مدت

 )دقيقه( 

 2 اول ةهفت
 20←15تناوبی: 

 14←12ريکاوري: 
5 12 

 3 دوم هفتة
 25←20تناوبی: 

 16←14ريکاوري: 
10 18 

 4 سوم هفتة
 30←25تناوبی: 

 18←16ريکاوري: 
15 24 

 5 چهارم هفتة
 35←30تناوبی: 

 20←18ريکاوري: 
15 30 

 6 پنجم هفتة
 40←35تناوبی: 

 20ريکاوري: 
15 36 

 6 ششم تا دهم هفتة
 40تناوبی: 

 20ريکاوري: 
15 36 

 

غذاي پرور خريداري شد. خوراک دام به ةاز شرکت توليدکنند ،و پودر 1صورت پلتغذاي استاندارد به

در  ،غذاي پرچرب .تهيه شد D12492اساس رژيم غذايی درصد کيلوکالري از چربی( بر 60پرچرب )

( بود. پس از 2جاي چربی خوک)بهگوسفند  شدةذوب دنبةگرم  240هر کيلوگرم حاوي ترکيبی از 

با استفاده از  اين ترکيب شده،ذوبدر روغن  نياز با مواد لازم و ضروريمقدار پودر موردکردن مخلوط

هاي هدر کيس شدهساخته يهاغذا. شدو خشک شده پلت تبديل به  ،ساز دستیدستگاه پلت

غذاي پرچرب  ،هر هفتهنگهداري شدند.  -20و تا زمان مصرف در فريزر  ندکيلوگرمی تقسيم شديک

کربوهيدرات با استفاده از هاي غذايی به روش کجلدال، ميزان شد. مقدار پروتئين رژيمتهيه می

ها به روش استخراج با حلال )سوکسله( هيدروليز اسيدي و به روش فهلينگ و درصد چربی تام رژيم

 1/23 حاوي ، در هر گرمهاي غذايی نشان داد که غذاي استاندارد. نتايج آناليز رژيمندگيري شداندازه

درصد  20ود. غذاي پرچرب داراي درصد کربوهيدرات ب 60درصد چربی و  3/4درصد پروتئين، 

 ه با استفاده از دستگاه. ترکيبات چربی دنبدرصد کربوهيدرات بود 7/35چربی و درصد  4/31پروتئين، 

                                                           
1. Pellet 

2. Lard 
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 (ساخت آمريکا ،2اجيلنت تکنولوژي )شرکت 1(GC/MS) سنجی جرمیو طيف گازي کرماتوگرافی

 . ()جدول شمارة دو ندگيري شداندازه

 
 غذاي پرچرب و غذاي نرمالدهندة تشکيلترکيبات  -2 جدول

 غذاي پرچرب  غذاي نرمال
 نوع غذا

 گرم )درصد( کيلوکالري )درصد(  گرم )درصد( کيلوکالري )درصد(

 کربوهيدرات 7/35 2/28  60 6/64

 پروتئين 20 16  1/23 8/24

 چربی 4/31 1/62  ¾ 4/10

 کل 1/87 100  4/87 100

 کيلوکالري در هر گرم - 05/5  - 71/3

 نتايج آناليز ترکيبات چربي دنبه )درصد(

 اسيدهاي چرب اشباع )درصد(  31/37

 ( )درصد(Monoغيراشباع تکی ) 62/71

 ( )درصد(Monoترانس )غيراشباع تکی 12/23 )درصد( اسيدهاي چرب غيراشباع 69/62

 ( )درصد(Polyغيراشباع چندتايی) 21/5

 گرم در هر کيلوگرم غذا( 10معدني ) ترکيبات مواد

گرم، آهن ميلی 2500گرم، منگنز ميلی 2500گرم، روي  45گرم، سديم  10گرم، منيزيم  20گرم، کلسيم  140فسفر 

گرم )در هر ليتر مواد معدنی ميلی 20گرم و سلنيوم ميلی 50گرم، کبالت ميلی 500گرم، مس ميلی 2500

 اليگوکلسيفوس شرکت رويان دارو(

 گرم در هر کيلوگرم غذا( 10ترکيبات ويتامين )

  2Bگرم، ويتامين ميلیدو   1Bگرم، ويتامين ميلی E 10، ويتامين 3D  IU 25000، ويتامين A IU 50000ويتامين 

ليتر گرم )در هر ميلیميلی 10گرم و نيکوتين آميد ميلی 6B 5/1گرم، ويتامين ميلی 5B 5گرم، ويتامين ميلیدو 

 محلول خوراکی ويتالين(

 
صفاقی ها با تزريق درونرت ،ساعت ناشتايی 12تمرينی و بعد از  ةساعت پس از آخرين جلس 48

هوش شدند بر کيلوگرم( بی گرمميلیپنج بر کيلوگرم( و زايلازين ) گرمميلی 50ترکيبی از کتامين )

با  ،و سپس ندريخته شد EDTAهاي حاوي و در لوله گرفته شدندهاي خون از قلب ، نمونهو سپس

 شدکشی زنوو کردن قلب قربانی شدند. کل بافت چربی مزنتريک )احشايی( بلافاصله برداشته خارج

بافت  ،تثبيت شد. در ادامه )شرکت مرک آلمان( درصد فرمالين 10يک گرم از آن در بافر  ،و سپس

                                                           
1. Gas Chromatography–Mass Spectrometry 

2. Agilent Technologies 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=3&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiVvPjZ__3TAhVObFAKHSUWBs4QFggwMAI&url=https%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FGas_chromatography%25E2%2580%2593mass_spectrometry&usg=AFQjCNE3N9EyqMTXtw7u0lxolSlnU5zJfQ
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 قرار داده)شرکت مجللی، ايران( هاي پارافينی طی مراحل مختلف دهيدراته شد و در قالب شدهتثبيت

ک برش داده ميکرومتر نازپنج به  ،و سپسميکرومتري ضخيم  20برش چهار به هر قالب  ،سپس .شد

. آميزي شدرنگ 2تريکوروم ماسونس ( وE & H) 1ائوزين -هر برش با هماتوکسيلين ،شد. در ادامه

از پاساژ بافتی مدل  ،در روش کار برش ضخيم استفاده شد. 20براي آناليز استريولوژي از  ،سپس

هاي چربی با متوسط حجم سلول شرکت لايکا آلمان استفاده شد. 820و ميکروتوم مدل  2000

ت وکتور از چسب بافتی وکتاشيلد شرک ،در مراحل کار .(19) شد بررسی 3نوکليتور روشاستفاده از 

 استفاده شد. H-1000 لابراتور آمريکا به شمارة

 ،اين روشايمنورفلورسانس استفاده شد. در گيري آنژيوژنز )چگالی مويرگی( از روش براي اندازه

شرکت داکو، آمريکا به ) Silanizedشده در اسلايد دادهميکرومتري بافت مزنتريک قرارپنج هاي برش

 است شده دادهتوضيح قبلی  هايدر پژوهش طورکههمان. دپارافينه و رهيدراته شدند ،(S3003 شمارة

 حلدقيقه پنج مدت به ،kليتر پروتئيناز ميلی /گرمميلی 20هاي بافتی در خلاصه، نمونهطوربه  ،(20)

 اولية باديها با آنتیبافت در ادامه،دقيقه در محلول متانول انکوبه شدند.  30مدت به ،. سپسندشد

CD31 شرکت ابکام، آمريکا به شمارة( ab28364 )(1:300 Dilutionرنگ )دت يک مآميزي شدند و به

اسلايدها  ،PBSشو با وبعد از سه بار شست ،سپس. ندگراد قرار داده شدسانتی ةدرجچهار در دماي  شب

رکت سل سيگنالينگ آمريکا به ش Alexa 555-conjugated anti-rat condary) ثانوية باديآنتیبا 

بعد از فرايندهاي  ساعت انکوبه شدند. مدت دو( در دماي اتاق بهDilution 1:500( )8953 شمارة

 وسکوپرشده با استفاده از ميکدادههاي برشاز بافت ،درنهايتکردن، دهيدراتهو  وشوشستمختلف 

 ،برداري شد و سپسعکس ،4شرکت الميپوس ژاپن 12DPمتصل به دوربين مدل  60BXنوري مدل 

 MBFشرکت  Stereo-investigatorافزار سيستم مجهز به نسخة شمارة نُه نرمبا استفاده از 

Bioscience  افزار نرم 49/1 نسخة شمارة وآمريکاImageJ، شده توسط دادههاي توضيحبراساس روش

 .(21) مشخص شدميزان چگالی مويرگی  ،قبلی هايپژوهش

دور در دقيقه، در دماي چهار  2500سرعت دقيقه و با  15مدت شده بهآوريعخونی جم هاينمونه

مقدار گلوکز . شدند استفادهگلوکز و انسولين  گيرياندازهسانتريفيوژ شدند و براي  گرادسانتی درجة

کشور ، 5مرکوديا)شرکت  گيري شد. انسولين سرمی با کيت تجاريخون به روش گلوکز اکسيداز اندازه

آزمون و . ضريب تغييرات درونگيري شدبه روش الايزا اندازه (،01-1250-10کاتالوگ: شمارة ،سوئد

                                                           
1. Hematoxylin-Eosin 

2. Mason's Trichrome 

3. Nucleator 

4. Olympus Corporation, Japan 

5. Mercodia 
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ميکروگرم در  15/0 با يا مساوياز کمتر آن حساسيت درصد و  1/5و  10ترتيب برابر با ، بهآزمونبين

مول در ليتر( ضرب مقدار گلوکز )ميلیاز حاصل 1(IR-HOMAشاخص مقاومت انسولينی ) .بود ليتر

 محاسبه شد. 5/22بر  تقسيم ،در ليتر( یالمللواحد بينسولين ناشتا )ميلیدر ان

پس از تأييد  .شدند آماري وتحليلتجزيهها داده، 18 نسخة 2اس.پی.اس.اس افزارنرمبا استفاده از 

، براي 4لون آزمونبا  هاواريانسبررسی همگنی و  3ويلک -شاپيروآزمون با  هادادهتوزيع بودن طبيعی

 .از تحليل واريانس دوسويه استفاده شد ،تغذيه، تمرين و تعاملی( ها )اثرهايتحليل آماري داده

زمون تعقيبی طرفه با آواريانس يک تحليلاز  ،بودن تعامل بين تغذيه و تمريندارادرصورت معن

ون پيرسون همبستگی بين متغيرها با استفاده از آزم گروهی استفاده شد.بين ةبراي مقايس 5بونفرونی

  .نظر گرفته شددر 05/0داري در سطح آلفا امعن .بررسی شد
 

 نتايج
بين وزن  تفاوت معنادارطرفه نشان داد که يکآزمون تحليل واريانس نتايج : وزن بدن و بافت چربی

هفته  10نشان داد که پس از  طرفهيک(. نتايج تحليل واريانس P = 0.995) شتنداها وجود گروه اولية

               شتوجود دا شدهمطالعههاي گروهوزن بين  پرچرب يا استاندارد، تفاوت معنادار رژيم غذايی

(P = 0.001همچنين .) ،نشان داد که وزن نهايی بافت چربی احشايی گروه غذاي پرچرب بيشتر  نتايج

هاي براي بررسی اختلاف وزن نهايی بافت چربی گروه(. P < 0.05) بودرمال ـذاي نـاز گروه غ

داري اطور معند که وزن چربی احشايی بهدوطرفه نشان دا تحليل واريانس نتايج آزمون، موردمطالعه

 ،هاي تمرينیدر گروه .(P < 0.001) بودنرمال  ةهاي تغذيپرچرب بيشتر از گروه ةهاي تغذيدر گروه

داري بين تغذيه و اتعامل معناما  ؛(P < 0.05)کنترل بود  هايگروهي کمتر از دارمعنا طوربهوزن بدن 

)جدول  (P = 0.29 و P = 0.12 ،ترتيبزن چربی احشايی مشاهده نشد )بهوو تمرين در وزن بدن 

 .(شمارة سه

تمرين و داري بين ادوطرفه نشان داد که تعامل معنتحليل واريانس آزمون نتايج : چگالی مويرگی

فه تفاوت طريکتحليل واريانس (. نتايج آزمون P < 0.001) داشتوجود  در چگالی مويرگی تغذيه

(. آزمون تعقيبی بونفرونی P < 0.001ها در ميزان چگالی مويرگی نشان داد )بين گروهرا داري امعن

نرمال بود  ةگروه تغذيکمتر از داري اطور معنبهپرچرب  ةکه چگالی مويرگی در گروه تغذي نشان داد

                                                           
1. Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance 

2. SPSS 

3. Shapiro Wilk 

4. Levene 

5. Bonferroni 
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(P < 0.001ب .)گالی مويرگی نسبت به چ ،پرچرب غذاي + با شدت بالادر گروه تمرين تناوبی  ،علاوهه

تمرين تناوبی شديد همراه با  ،(. همچنينP < 0.001) بيشتر بود دارياطور معنبه پرچرب ةگروه تغذي

اما  ؛(P = 0.003نرمال شد ) ةا تغذيگالی مويرگی در مقايسه بمصرف غذاي نرمال موجب افزايش چ

 . ()جدول شمارة چهار (P = 1.00داري بين دو گروه تمرين تناوبی وجود نداشت )اتفاوت معن

داري ادوطرفه نشان داد که تعامل معنواريانس  تحليلنتايج آزمون : هاي چربیمتوسط حجم سلول

 تحليل(. آزمون P < 0.001) شتداهاي چربی وجود بين تغذيه و تمرين در حجم متوسط سلول

هاي چربی وجود ها در حجم متوسط سلولداري بين گروهاکه تفاوت معن نشان دادطرفه کواريانس ي

هاي چربی در (. نتايج آزمون تعقيبی بونفرونی نشان داد که متوسط حجم سلولP < 0.001) شتدا

(. P < 0.001) ر بودبيشت تمرين + غذاي پرچربگروه تغذية نرمال و گروه پرچرب نسبت به  ةگروه تغذي

هاي چربی کمتر از متوسط حجم سلول ،غذاي نرمال +با شدت بالا در گروه تمرين تناوبی  ،همچنين

 (P = 1.00) شتداري بين دو گروه تمرينی وجود نداااما تفاوت معن ؛(P<0.001) بودگروه غذاي نرمال 

 .)جدول شمارة چهار و شکل شمارة يک(

نرمال تأثيري بر غلظت  ةپرچرب در مقايسه با تغذي ةنتايج نشان داد که تغذي: غيرهاي پلاسمايیمت

 هاي تمرين در مقايسهدر گروه اما غلظت انسولين پلاسمايی ؛(P = 0.88) شتندا انسولين پلاسمايی

 .)جدول شمارة چهار( (P = 0.003) بودکمتر  کنترل هايبا گروه

طور غلظت پلاسمايی گلوکز  به ،پرچرب ةهاي تغذيگروهدر دوطرفه نشان داد که نتايج آناليز واريانس 

هاي نتايج نشان داد که در گروه ،(. همچنينP < 0.001) بودنرمال  ةهاي با تغذيداري بيشتر از گروهامعن

)جدول شمارة  (P = 0.011) بودهاي بدون تمرين غلظت گلوکز پلاسمايی کمتر از گروه ،تمرين تناوبی

 .چهار(

اثر معناداري شاخص مقاومت انسولينی نوع تغذيه بر دوطرفه نشان داد که  تحليل واريانسنتايج آزمون 

موجب کاهش شاخص مقاومت  با شدت بالااما تمرين ورزشی تناوبی  ؛(P = 0.82) نداشته است

 (P = 0.51) مشاهده نشـدرين ـين تغذيه و تمـداري بانـامل معـ(. تعP = 0.002) شده استانسولينی 

 .)جدول شمارة چهار(
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 پژوهش  هايگروهبافت چربي بين  هيستولوژي )بافتي(تغييرات  مقايسة  -1شکل 

 (H & Eبافت چربي با  آميزيرنگ) 
 

 
آزمون همبستگی پيرسون  نتايج: ی و حجم کل عروق با ديگر متغيرهاهمبستگی بين چگالی مويرگ

                          داري با وزن بافت چربی احشايی امعن و ارتباط معکوس نشان داد که چگالی مويرگی

(P = 0.001 ،r = -0.76 ،)متوسط حجم سلول( هاي چربیP < 0.001 ،r = -0.93 گلوکز پلاسمايی ،)

(P = 0.007 ،r = -0.58انسولين پلاسمايی ،) (P = 0.013 ،r = -0.54 و شاخص مقاومت انسولينی ) 

(P = 0.006 ،r = -0.59 )(.شکل شمارة يک) داشت 
با وزن بافت  داريو معنا ارتباط مثبتهاي چربی نتايج نشان داد که متوسط حجم سلول ،همچنين

 (، انسولين پلاسمايیP = 0.001 ،r = 0.67(، گلوکز پلاسمايی )P = 0.001 ،r = 0.82چربی احشايی )

(P = 0.023 ،r = 0.50( و شاخص مقاومت انسولينی )P = 0.011 ،r = 0.55دا )(.شمارة دو شکل) شت  
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  ب( الف(

  د( ج( 

 همبستگي بين متغيرها -2شکل 

 هاي چربیگی و متوسط حجم سلولهمبستگی بين چگالی موير -الف 

 زن بافت چربی احشايیوهمبستگی بين چگالی مويرگی  -ب

 زن بافت چربی مزنتريکوهاي چربی احشايی همبستگی بين متوسط حجم سلول -ج

 پلاسمايیهاي چربی و گلوکز سلولهمبستگی بين متوسط حجم  -د

 
 

 گيرينتيجهو  بحث

غذاي پرچرب موجب افزايش وزن بدن و افزايش بافت چربی که  حاضر نشان داد پژوهشنتايج 

چربی  هايسلولو افزايش متوسط حجم دار چگالی مويرگی اه با کاهش معنک شده استمزنتريک 

درصد  20به ميزان پرچرب  ةتغذيداري دراثر اطور معنوزن بدن به ،حاضر پژوهش. در ه استهمراه بود

درصدي  49هاي چربی و کاهش درصدي در متوسط حجم سلول 139که با افزايش  يافتافزايش 

هاي چربی افزايش حجم سلولپرچرب با  که تغذية کندمیاين نتايج تأييد  چگالی مويرگی همراه بود.

مصرف  زمان باهمبا شدت بالا تمرين تناوبی  ،حاضر پژوهشدر  ،همچنين .(22) استهمراه  احشايی
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پرچرب شد  ةتغذيکنترل وزن بدن نسبت به گروه  درصد( 20) داراغذاي پرچرب موجب کاهش معن

هاي با را در سطح رت زن بدنو و کرد جلوگيري اضافی چربیو از افزايش وزن بدن ناشی از دريافت 

تمرين اين بود که  حاضر هاي پژوهشترين يافتهاز مهم علاوه،هب. کردنرمال و بدون تمرين حفظ  ةتغذي

 دادههاي چربی شد. نشان زمان با و بدون غذاي پرچرب موجب کاهش متوسط حجم سلولهم تناوبی

تغيير در تعداد دهد و رخ می چربی بيشترين تغيير در حجم سلول ،است که طی کاهش وزن شده

که چهار هفته تمرين اختياري موجب کاهش است  شده گزارش. (23) استهاي چربی کمتر سلول

 .استحاضر  اين مطلب موافق با پژوهشکه  (22) شودمی محتواي آنهاي چربی و سلول حجم

 دادهاما نشان  ؛خوبی روشن نشده استبه هاي چربی با تمرين تناوبیمکانيسم کاهش حجم سلول

اسيد  دهندةانتقال شديد با کاهش بيشتر برداشت اسيد چرب )کاهش تناوبیکه تمرين است  شده

 در عضلات اسکلتی ايیافزايش بيوژنز ميتوکندري، ليپوژنز در بافت چربی، کاهش (1(FATP-1) 1-چرب

شود. می هاي چربیاحتمالاً منجر به کاهش حجم سلول ،(11)چربی افزايش ظرفيت اکسيداسيون  و

اما تمرين  ؛شودمی AMP (AMPK)2با  شدهفعالکيناز غذاي پرچرب موجب کاهش فعاليت پروتئين 

در و افزايش اکسيداسيون چربی گليسريد موجب کاهش سنتز تري AMPKورزشی با افزايش فعاليت 

چربی شود  هايسلولموجب کاهش متوسط حجم  تواندمی ،نتيجهدر ؛شودمیبافت چربی احشايی 

اثر تمرين در AMPKناشی از افزايش فعاليت که افزايش ليپوليز بافت چربی احشايی  .(24)

موجب  است، AMPK (26)فعاليت  افزايش براثر هاي چربیکاهش تمايز سلولو  (25) مدتطولانی

در بافت چربی  AMPKميزان فعاليت  ،حاضر در مطالعة .شودمیکاهش حجم بافت چربی احشايی 

احتمالاً  بالا تمرين ورزشی با شدتدر اين پژوهش، که کرد  گيرينتيجهتوان اما می ؛گيري نشداندازه

 هايانجام پژوهشموجب کاهش چربی احشايی شده باشد که اين نياز به  AMPKبا افزايش فعاليت 

 بيشتري دارد.  

از کاهش هايپوکسی بافت چربی تواند ناشی می هاي چربیاحتمالی کاهش حجم سلول ديگر مکانيسم

اين احتمال وجود . (3) است هاي چربی ضروريآنژيوژنز براي رشد مناسب و مطلوب سلول ،زيرا ؛باشد

اين افزايش متناسب  اما ؛يابدچاقی افزايش دارد که ظرفيت آنژيوژنزي طی تغيير از وضعيت نرمال به 

 دهد.می ويهايپوکسی موضعی ر ،نتيجهدر ؛(6) نباشد هاي چربیبا افزايش اندازه يا تعداد سلول

فزايش مقاومت تواند منجر به امی چربی احشايیهاي سلولافزايش رسوب چربی در  ،همچنين

رسانی کاهش اکسيژنميان، که دراين (1) دو شودديابت نوع افزايش خطر ابتلا به  ،نتيجهانسولينی و در

اين نتايج بار  دانيم، براي نخستينکه می. تاآنجايی(7،15)نقش اساسی دارد  هاي چربیبه سلول

                                                           
1. Fatty Acid Transport Protein 1 

2. AMP-Activated Protein Kinase 
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داري با کاهش ارتباط معنا احشايی هاي چربیافزايش متوسط حجم سلولنشان داد که  پژوهش

شد؛ اما مويرگی  داري چگالیمعنا رژيم غذايی پرچرب موجب کاهش علاوه،هدارد. ب چگالی مويرگی

چگالی  يدرصد 140همراه با مصرف غذاي پرچرب موجب افزايش  با شدت بالاتمرين تناوبی  مقابل،در

حتی در مقايسه با حيوانات با رژيم غذايی نرمال  شد وپرچرب  ةتغذيگروه کنترل نسبت به  مويرگی

که تمرين تناوبی با  دهدمینشان يافته اين  افزايش داد. درصد 25 چگالی مويرگی را ،و بدون تحرک

 بخشدمیبافت چربی را بيشتر بهبود  رسانیاکسيژنسطح  ،دريافت غذاي پرچرب شدت بالا باوجود

تمرينات  اثردرت چربی کاهش هايپوکسی باف دهندة، نشانقبلی هايپژوهشاين مطلب همسو با که 

پرچرب گزارش  ةهاي ضدآنژيوژنز همراه با تغذيباديبا استفاده از آنتی پژوهشگران .(27) استهوازي 

آنژيوژنز تأثير داروي ضدبافت چربی سفيد تحت ،غذاي پرچرباستفاده از هفته شش که طی  کردند

افزايش حجم سلول چربی و افزايش با وزن چربی کل با گروه کنترل،  بودنباوجود برابرو  گيردمی قرار

( تأثير هشت 28همکاران )و  1ودسانز ،ديگري در پژوهش. (7) استالتهاب بافت چربی سفيد همراه 

. نتايج نشان کردند بررسیهاي چاق يديديمال در موشبر آنژيوژنز بافت چربی اپرا هفته تمرين هوازي 

)نشانگر افزايش آنژيوژنز( در چربی  VEGFA هوازي با شدت متوسط موجب افزايش داد که تمرين

افزايش  ،حاضر در مطالعة ،بنابراين است؛حاضر همسو  ها با نتايج پژوهشاين يافته. دشومی احشايی

داراي دو  VEGFA. استوژنيک بافت چربی يتغيير در فاکتورهاي آنژاحتمالاً ناشی از چگالی مويرگی 

افت و با چاقی در ب است آنژيوژنزيداراي اثر ضد bکه زيرواحد  است A165VEGFو  b165VEGFزيرواحد 

ناشی از  تواندمیپرچرب  تغذيةاهش آنژيوژنز همراه با ک ،بنابراين ؛(28) يابدمیچربی انسان افزايش 

با افزايش  تمرين ورزشیاما  باشد؛در بافت چربی احشايی  b165VEGF فاکتور ضدآنژيوژنزيافزايش 

موجب افزايش جريان خون  ،(29) چربی سفيدهاي اندوتليال در بافت سلول و چگالی VEGFبيان ژن 

 . (33) شودمی رسانی به بافت چربیو اکسيژن

 داري افزايشاطور معنپرچرب به ةر نشان داد که غلظت گلوکز خون دراثر تغذيحاض پژوهشنتايج 

ذکر است که طوح انسولين مشاهده نشد. شايان اوت معناداري در ستف ،برخلاف انتظار يافت؛ اما

هايپرانسولينمی  د همواره مصرف غذاي پرچرب باندهد که نشان مینمطالعات ديگري نيز وجود دار

هفته غذاي پرچرب موجب  61که  ( گزارش کردند31و همکاران ) 2مثال گويتير همراه نيست؛ براي

هفته غذاي  14ن داده شد که ديگري نيز نشا . در مطالعةشودمیدار غلظت انسولين کاهش معنا

، . همچنين(30)داري بر غلظت انسولين در مقايسه با غذاي استاندارد نداشته است تأثير معنا پرچرب

طور معناداري ؛ اما غلظت گلوکز بهاشتماه غذاي پرچرب تأثيري بر غلظت سرمی انسولينی ندشش 

                                                           
1. Disanzo   
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 نوع چربی مصرفی و طول دورة قبيلازعواملی که رسد نظر می، بهرو؛ ازاين(31)بود  افزايش يافته

که غذاي گزارش شده است  ،راستاند. دراينانسولين اثرگذار باش ترشح بر پاسخ ،مصرف غذاي پرچرب

موجب کاهش ترشح  ،اسيدهاي چرب اشباع )همانند چربی خوک(پرچرب حاوي مقادير زيادي 

سيدهاي چرب ترکيبات ا ،حاضر . در پژوهش(32)شود پانکراس می شدةهاي ايزولهانسولين از سلول

رسد نظر می، بهبنابراين رب موجود درساختمان چربی خوک بود؛ترکيبات اسيدهاي چبا تقريباً مشابه 

هاي بتاي موجب کاهش ترشح انسولين از سلول مدتشده از چربی دنبه در بلندکه غذاي چرب تهيه

ابتدا ، ي در گردشخصوص نشان داده شده است که افزايش مزمن سطوح ليپيدهاپانکراس شود. دراين

هاي ، موجب کاهش حساسيت سلولو متعاقب آن شودولين )هايپرانسولينی( میموجب افزايش انس

ييرات با افزايش غذاي پرچرب که اين تغ شودترشح انسولين میکاهش  ،نتيجهبتا به گلوکز و در

هاي بيشتري درزمينة بررسیکه رسد نظر می؛ بنابراين، به(33) شده از چربی خوک بيشتر استتهيه

 ،استفاده از آنطوح در گردش انسولين و زمان موردشده با چربی دنبه بر ستأثير غذاي پرچرب تهيه

 د.نضرورت داشته باش هاي آتیدر پژوهش

غلظت دار ناموجب کاهش مع با شدت بالا تمرين تناوبیحاضر نشان داد که  نتايج پژوهش براين،افزون

هاي تمرين غلظت انسولين و شاخص مقاومت انسولينی در گروه ،. همچنينشودمیسرمی گلوکز 

 ةاست که مستقل از تود شده دادهتر بود. نشان پايين داريامعن طورهاي بدون تمرين بهنسبت به گروه

است که  شده گزارش. (34) استبا مقاومت انسولينی همراه  هاي چربیسلولهايپرتروفی چربی کل، 

منجر به کاهش حساسيت انسولينی  افزايش توليد نيتريک اکسايد در بافت چربی باغذاي پرچرب 

 و 1وژ، پژوهش حاضرراستا با هم. (35) شودمی Bمهار فسفوريلاسيون پروتئين کيناز  طريقازسلولی 

با افزايش  ،با غذاي پرچرب شدهتغذيه هايموشتمرين استقامتی در ( نشان دادند که 38همکاران )

 شود.می مقاومت انسولينی و گلوکز نکردنتحملموجب بهبود  ،بافت چربی احشايی تعداد ميتوکندري

داري بين گلوکز، انسولين و شاخص مقاومت انسولينی اداد که ارتباط معکوس معنر نشان حاض پژوهش

 ،هاي چربیداري بين متوسط حجم سلولاارتباط مثبت معن ،علاوههب .با چگالی مويرگی وجود دارد

 پژوهشومت انسولينی وجود دارد. در زن بافت چربی مزنتريک با گلوکز، انسولين و شاخص مقاو

با  اثر تمرين تناوبیداري دراطور معنبه هاي چربیچربی مزنتريک و متوسط حجم سلول ةتود ،حاضر

اثر نی دريکی از دلايل کاهش مقاومت انسولي تواندمی احتمالاًاين مطلب که  يافتندکاهش  شدت بالا

در بافت  VEGFي ترانس ژنيک با افزايش بيان هااست که موش شده گزارشتمرين تناوبی باشد. 

برابر مقاومت انسولينی ناشی از غذاي پرچرب مقاوم بودند و تحمل گلوکز و مقاومت در ،چربی سفيد

طور به اثر تمرين تناوبیچگالی مويرگی در ،حاضر پژوهشدر . (36) يافتبهبود  هاآنانسولينی در 

                                                           
1. Xu   
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دلايل کاهش مقاومت انسولينی  ازديگر يکی  تواندمی احتمالاًاين يافته که  يافتداري افزايش امعن

سم ديگر مکاني باشد.اين مطالعه در بدون تمرين هاي گروهتناوبی در مقايسه با  هاياثر تمريندر

تواند ناشی از کاهش التهاب همراه با کاهش اثر تمرين تناوبی میکاهش مقاومت انسولينی در

موجب افزايش ماکروفاژهاي نشانگر آنژيوژنز  عنوانبه VEGF ؛ زيرا،هايپوکسی بافت چربی باشد

بهبود متابوليسم بافت چربی همراه با  افزايشکه اين  (36) دشومی در بافت چربی 2M1 ضدالتهابی

 که تمرين استقامتی موجب افزايش ماکروفاژهاي کردندگزارش ( 2013) 2کاوانيشی و همکاران .است

2M 1التهابی  و کاهش ماکروفاژهايM3 (37) شودمیبا غذاي پرچرب  شدهتغذيههاي در موش. 

مقاومت انسولين د با بهبو ،VEGF اثر تنظيم افزايشیدر کاهش نفوذ ماکروفاژها و کاهش تجمع چربی

التهابی هاي پيش، سيتوکينM1 با کاهش ماکروفاژهاي ،همچنين .استپرچرب همراه  ةناشی از تغذي

 هايدر موش 5(α-TNFتومور آلفا ) فاکتور نکروزدهندة و 4(IL-6) 6-اينترلوکين قبيلبافت چربی از

کاهش در نفوذ در اين پژوهش،  ،بنابراين ؛(36) دنيابمیبا غذاي پرچرب کاهش  شدهتغذيه

ممکن  ،تناوبی با شدت بالااثر تمرين درالتهابی هاي پيشو کاهش توليد سيتوکين M1 ماکروفاژهاي

 .باشنداست موجب بهبود مقاومت انسولينی شده 

افزايش حساسيت انسولينی و  (11)بتا هاي شديد با افزايش عملکرد سلول تناوبی، تمرين براينعلاوه

 ،شود. همچنينمیو هومئوستاز گلوکز  موجب بهبود مقاومت انسولينی ،(38)در بافت چربی و کبد 

 6(4TLR) هاي شبه گذرگاهیگيرنده ،(ناشی از تغذيه)هاي چاق است که در موش شده دادهنشان 

 دنشوانسولينی میموجب افزايش مقاومت  ،هاي انسولينطريق فسفوريلاسيون قسمت سرين گيرندهاز

هاي در بافت چربی و افزايش فسفوريلاسيون گيرنده TLR4اما تمرين ورزشی با کاهش غلظت  ؛(39)

در اين که  رسدمینظر هب ،بنابراين ؛(39) شودمی موجب بهبود مقاومت انسولينی ،تيروزينی انسولين

کاهش هايپوکسی که منجر  ،نتيجهبا افزايش چگالی مويرگی و دربا شدت بالا تمرين تناوبی  پژوهش،

اين که  جلوگيري کندپرچرب  تغذيةاثر وکز درهومئوستاز گلدر اختلال از  شود،میبه کاهش التهاب 

 دارد.هاي بيشتري انجام پژوهش نياز بهمطلب براي تأييد 

هاي چربی افزايش متوسط حجم سلول بهپرچرب  ةحاضر نشان داد که تغذي پژوهشنتايج  ،مجموعدر

با شدت تمرين تناوبی  ،همچنين .استکه با کاهش چگالی مويرگی همراه  شودمنجر می بافت احشايی

                                                           
1. M2 Macroghages 

2. Kawanishi  

3. M1 Macroghages 

4. Interlukine-6 (IL-6) 

5. Tumour Necrosis Factor alpha (TNF-α) 

6. Toll-like receptor  (TLR) 
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و  کندهاي چربی و گلوکز خون دراثر تغذية پرچرب جلوگيري میزايش متوسط حجم سلولاز اف بالا

، با توجه به علاوههب .دهدکاهش می تنهايیبهپرچرب نسولينی را در مقايسه با رژيم غذايی ت امقاوم

با  با شدت بالاتناوبی تمرين  دار بين چگالی مويرگی و هومئوستاز گلوکز خون،ارتباط معکوس معنا

و  شودمیجب بهبود هومئوستاز گلوکز خون مو ،مصرف غذاي پرچرب افزايش چگالی مويرگی باوجود

 .کندهاي چربی جلوگيري میجم سلولاز افزايش ح
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Abstract 

The purpose of this study was to evaluate of high intensity intermittent training 

on angiogenesis and morphological changes of visceral adipose tissue in high fat 

fed male wistar rats. Twenty male wistar rats (4-6 weeks age, and body weight: 

Mean±SE: 176.2±3.73) were homogenously divided into two groups of high fat 

diet (n: 10) and standard diet regimens (n: 10). After 10 weeks, each group divided 

into two groups (training and control; n: 5 in each group); the training group 

completed 10 weeks high-intensity intermittent aerobic training on a motorized 

treadmill. Mean adipocyte size and angiogenesis of mesenteric fat were analyzed 

by Stereology and Immunofluorescence methods respectively. The results showed 

that high fat diet regimen causes elevation in body weight (P<0.001), fat pad 

weight (P<0.001), mean adipocyte size (P<0.001), plasma glucose (P<0.001), and 

reduction in angiogenesis (P<0.001) compared to the standard diet regimen. The 

high intensity intermittent training caused reduction in body weight (P<0.001), fat 

pad weight (P<0.001), mean adipocyte size (P<0.001), plasma glucose (P=0.01), 

plasma insulin (P=0.003) and insulin resistance index (P=0.002) compared to the 

diet regimen alone (P<0.05). Moreover, in the training+high fat diet group 

angiogenesis increased compared to the high fat regimen control group (P<0.001). 

The results indicated that high intensity intermittent aerobic training induces 

reduction in body weight and fat weight by elevation in angiogenesis and 

reduction in mean adipocyte size during high fat feeding that is accompanied with 

improvement of blood glucose hemostasis.  
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