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 چكيده

در اسFABP يكي از اعضاي خانواده (A-FABP)پروتئين متصل به اسيد چرب سلول چربي:مقدمه تنظيمت كه نقش مهمي

ژنبر هوازي يك جلسه فعاليت ورزشيهدف از انجام اين پژوهش، بررسي تاثير. داردو التهاب انرژيمتابوليسم -Aبيان

FABP بود هاي صحرايي ديابتي موشيبافت چرب .

د گرم160±5 سر موش صحرايي نر از نژاد ويستار با ميانگين وزن20:ها روش به يابت پس از القاي 1 به طور تصادفي

و گروه  متر در دقيقه20 با سرعت براي يك نوبتهاي تمرين گروه.) سر در هر گروه5( تقسيم شدند گروه تمريني3 كنترل

و4 به ترتيب بلافاصله،ي مجزاها حيوانات در گروه. دقيقه روي نوارگردان دويدند45به مدت از24 ساعت  ساعت پس

آن شدندشهو فعاليت ورزشي بي شدو نمونه برداري از .ها انجام

ژن:ها يافته و در گروه A-FABPبيان از ساعت4هاي بلافاصله  به طور غيردر مقايسه با گروه كنترلفعاليت ورزشي پس

اهشك، ساعت پس از فعاليت24 با وجود اين در مقايسه با گروه. تر بود پايين) =060/0Pو =530/0Pبه ترتيب،(دار معني

شد)=022/0P(پس از فعاليت ساعت4دار در گروه معني بلافاصله پلاسمايي اسيدهاي چرب آزادو HDL سطوح.مشاهده

.)=002/0Pو =011/0Pبه ترتيب،(دار داشت معنيافزايش در مقايسه با گروه كنترل پس از فعاليت

هاي صحرايي موش احشايي بافت چربيA-FABPژن بيان كاهشمنجر به تواندميفعاليت ورزشي هوازي:گيري نتيجه

ژنكاهش. شودديابتي  و جلوگيري از عوارض ناشي از ديابتA-FABP بيان  موثر بر اثر فعاليت هوازي ممكن است در بهبود

.كارهاي آن ضرورت داردو درك سازجهت مطالعات بيشتراين با وجود. باشد
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 مقدمه
از خانواده(FABPs)1 به اسيد چربمتصلهاي پروتئين اي

كه در تنظيم2 درون سلوليديهاي ليپ چپرون  هستند

A-FABP3.]1-3[و التهاب شركت دارند ليپيد متابوليسم

 يكي از اعضاي،شودمي نيز ناميده aP2 يا FABP4 كه

پذير با ميل تركيبي است كه به طور برگشت FABPخانواده

به ليگاندهاي آب  مانند اسيدهاي چرب شاخه4يگريز بالا

و غيراشباع مي بلند اشباع اين پروتئين.]3،2[ شود متصل

و ماكروفاژها بيشتر در سلول  فعال بيانيهاي چربي بالغ

 نقش مهمي در فرآيندهاي A-FABP.]1[ شود مي

و از طريق عملكردش در بيولوژيكي مرتبط با  ليپيد دارد

و التهابي در آديپوسيت و وساطت مسيرهاي متابوليك ها

و مليتوسبا چاقي، ديابت ماكروفاژها ، سندرم متابوليك

 A-FABP كاهش بيان.]4-7[ تصلب شرايين ارتباط دارد

ويدر بافت چرب با اثرات سودمند و عروق  بر قلب

با در مطالعه.]8[ استسلامت متابوليكي همراه 7899اي

-Tمورفيزمكه يك پلييهايني آزمود،آزمودني گزارش شد

87C در ژن A-FABP داشتند با كاهش كارايي نسخه 

تر بودن سطوح پايينبا در نتيجهو A-FABPبرداري از ژن

و كاهش تري  احتمال خطر ابتلا دار معنيگليسيريد سرمي

ن و ديابت  اند بودهمواجه2وع به بيماري عروق كرونر قلب

به تازگي نشان داده شده است كه مهار همچنين.]8[

اني عليه مقاومت تواند استراتژي درم ميA-FABP شيميايي

و تصلب شرايين در انسوليني، ديابت ، بيماري كبد چرب

.]9[ الگوهاي تجربي باشد

را ديابت گروهي از بيماري ميهاي متابوليكي  شود شامل

 ناشي از5)هايپرگليسمي( غلظت گلوكز خون افزايشباكه

و ترشح انسولين، نقصان ازيامقاومت انسوليني هر تركيبي

ميدو منجر به هايپرگليسمي.]10[ شود مورد مشخص

تغييرات پاتولوژيكي بسياري مانند نروپاتي، نفروپاتي، 

اي، نقص سيستم ايمني، روده-اي رتينوپاتي، اختلال معده

ميهاي عروقي آسيب .]11[ شودو اختلال در ترميم بافت

به التهاب مزمن خفيف سيستمي از ويژگي هاي بارز ديابت

 
1- Fatty Acid-Binding Proteins 
2- Intracellular lipid chaperones 
3- Adipocyte Fatty Acid-Binding Protein 
4- Hydrophobic ligands 
5- Hyperglycemia 

كه فعاليت ورزشي.]12[ آيد شمار مي تصور بر اين است

و گلوكز خونبه وسيله كاهش سطوح ليپيدهاي پلاس ، مايي

و افزايش حساسيت انسوليني كاهش استرس اكسايشي

و تعديل عوارض   شودمي ناشي از ديابتموجب بهبود

همچنين فعاليت ورزشي از طريق كاهش توده چربي.]13[

و متعاقب آن كاهش رهايش سيتوكين هاي احشايي

و ايجاد محيطي ضدالتهابي در كنترل بيمارهاي پيش التهابي

.]14[ مرتبط با التهاب، نظير ديابت نقشي اساسي دارد

شي بر مطالعات انجام شده در خصوص اثر فعاليت ورز

 ماه فعاليت3متعاقب. بسيار اندك استA-FABPسطوح 

 A-FABPكاهش سطوح سرمي ورزشي در زنان چاق،

شدبه تازگي.]15[ه استگزارش گرديد  كه نشان داده

به كاهش سطوح افزايش فعاليت بدني هوازي منجر

، مستقل از كاهش وزن، خواهد شدA-FABPپلاسمايي 

 در پاسخ به A-FABP سطوحتتغييرااين، با وجود.]16[

هاي ديابتي تا كنون بررسي در آزمودنيفعاليت ورزشي

رو. نشده است  هدف اين پژوهش، بررسي تاثير يك از اين

ي بافت چربA-FABP هوازي بر بيان ژن فعاليتجلسه

مي در موشاحشايي .باشد هاي صحرايي ديابتي

ها روش
ن20در اين پژوهش ژاد ويستار سر موش صحرايي نر از

شد160±5با ميانگين وزن  در اين حيوانات. گرم استفاده

در هاي مجزا از جنس پلي قفس تايي هاي پنج گروه كربنات

22±2دماي با ميانگينو در شرايط كنترل شده محيطي

و سانتي درجه  12:12 تاريكي/ روشنايي چرخه گراد

آب،ساعت به انجوندگ ويژه غذايو با دسترسي آزاد

.شدند نگهداري

و نحوه دويدن روي پس از آشناسازي با محيط آزمايشگاه

يكازبه منظور القاي ديابت،تردميل مخصوص جوندگان

 (STZ)6توسينتوزپبار تزريق درون صفاقي محلول استر

به ميزان1/0حل شده در بافر سيترات و 50 مولار

به ازاي يك كيلوگرم وزن بدن، ميلي .]10[شد استفادهگرم

آوري پنج روز پس از تزريق، غلظت گلوكز خون جمع

. گيري شد اندازهها ال چشم موشتشبكه رترواوربيشده از 

6- Streptozotocin 
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 ميلي250ملاك ديابتي بودن، غلظت گلوكز خون بالاتر از

.ليتر بود گرم بر دسي

ويپس از تا 3يد ديابتي شدن، حيوانات به يك گروه كنترل

 ساعت4اصله پس از فعاليت، بلاف( تمريني مجزايگروه

و  تقسيم شدند) ساعت پس از فعاليت24پس از فعاليت

برنامه فعاليت ورزشي.) سر موش صحرايي در هر گروه5(

در20 دويدن روي تردميل با سرعت دقيقه45شامل   متر

و شيب صفر درجه بود  مراحل گرم اجرايبه منظور.دقيقه

و دقي10به مدتحيوانات،و سردكردن  دقيقه5قه در ابتدا

 متر در دقيقه دويدند10با سرعت در انتهاي پروتكل اصلي

 بر اساس جدول زمان. اضافه گرديدفعاليت زمانبه كه

هاي تمريني در ساعاتي تمرين داده شدند كه بندي گروه

 12:00 الي 8:00ها بين ساعت گيري از آن زمان نمونه

شدها در وضعي گيري تمامي نمونه. باشد .ت غيرناشتا انجام

از با تزريق درونهوش كردن حيوانات بي صفاقي تركيبي

شد)mg/kg5-3(و زايلوزين) mg/kg70(كتامين  . انجام

به زمان با برش در ناحيه از پيش تعيين شدهبندي با توجه

و به طور ليتر خون ميلي10 حدودقفسه سينه شكم

 ريختهEDTA1يهاي حاوو در لولهگرفته از قلب مستقيم

آوري هاي جمع نمونه جداسازي پلاسمابه منظور. شد

و با سرعت10شده به مدت   دور در دقيقه 3000 دقيقه

بخشاز چربي احشايي برداري نمونه.سانتريفيوژ گرديد

كهامنتال  در پس از انجام شد شستشو با سرم فيزيولوژيك

از تيوپ و قرار داده DNAaseو RNAaseهاي عاري

به فريزر نمونهو در نيتروژن مايع منجمد گرديدپسس ها

.گراد انتقال يافت درجه سانتي70با دماي منفي 

 با استفاده از روشبه بتا اكتينA-FABPژن نسبيبيان

بدين منظور. مورد بررسي قرار گرفت2RT-PCRنيمه كمي

ودنمونه چربي منجمد شده با استفاده از هاون پو ر شد

 استفاده RNAگرم از آن براي جداسازي يليم50مقدار

 از روش گوانيدين تيوسيانات انجام RNAتخليص. شد

و  مطابق mRNA با استفاده از كيت جداسازي mRNAشد

تخليص) آلمان3روچ(با دستورالعمل كارخانه سازنده

از200.دگردي  اولين رشته براي سنتزmRNA نانوگرم

1 Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
2 Reverse Transcriptase-Polymerase Chain Reaction 
method 
3 Roche 

cDNA به كار) آلمان4فرمنتاز(با استفاده از كيت سنتز

و A-FABP ازcDNA پرايمرهاي زير براي تكثير.رفت

شد)به عنوان كنترل داخلي(بتااكتين .استفاده
Forward- A-FAB: 
5`-CACCGAGATTTCCTTCAAAC-3` 
Reverse- A-FAB: 5`-GACACATTCCACCACCAG-3` 
Forward-beta-act: 
5`-TTGTAACCAACTGGGACCCCCGATATG-3` 
Reverse-beta-act: 
5`-CGCTCTTGCCGATAGTGATG-3` 

ب روي ژل آگارز الكتروفروز شدPCRمواد حاصل از  هو

آن باندها5آميزي با اتيديوم برمايد وسيله رنگ  قابل رويتي

 كميت (Kodak, CT)فزار كامپيوترياو با استفاده از نرم

.دهي شدند

با آنزيمي-غلظت گلوكز پلاسما با روش رنگ سنجي

و با استفاده از كيت گلوكزافن شركت(وري گلوكز اكسيداز

شد اندازه)پارس آزمون، ايران و. گيري ضريب تغييرات

گرم ميلي5و%8/1گيري به ترتيب حساسيت روش اندازه

 غلظت پلاسمايي سنجشبه منظور.ليتر بود بر دسي

 از (TC) تامو كلسترول(HDL-C) ليپوپروتئين با چگالي بالا

ف و)شركت پارس آزمون، ايران( آنزيمي- تومتريكروش

شركت(آنزيمي-رنگ سنجي از روش (TG) گليسيريد تري

غلظت اسيدهاي چرب.شداستفاده) پارس آزمون، ايران

 رنگ سنجي- از روش آنزيمي(NEFA)6استريفه نشده

)Wako chemicals GmbH(غلظت.دشگيري اندازه 

 از روش محاسباتي (LDL-C) ليپوپروتئين با چگالي پايين

Friedewald ضريب تغييرات.]17[دگردي تعيينو همكاران

، HDL-Cگيري به ترتيب برايو حساسيت روش اندازه

3و%2/1ليتر؛ كلسترول، گرم بر دسي ميلي1و2/2%

بر ميلي1و%4/2ليتر؛ تري گليسيريد، گرم بر دسي ميلي گرم

و دسي .ليتر بود گرم بر دسيليمي1/0وNEFA،1/3%ليتر

و مقايسه جهت و تحليل آماري ها اختلاف بين گروه تجزيه

و آزمون تعقيبييك واريانس آناليز آزمون از  LSDطرفه

 انحراف±صورت ميانگينبهها داده تمامي. استفاده شد

افزار آماري ها با استفاده از نرم محاسبه.اند شده ارائه معيار

SPSS05/0هاي آزموندار معنيسطحومانجا16 نسخه<P

. در نظر گرفته شد

4 Fermentase 
5 Ethidium bromide 
6 Non-Esterified Fatty Acid 
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ها يافته
هاي صحرايي موجب افزايش سطوح القاي ديابت در موش

در1چنانچه در جدول.شدپلاسمايي گلوكز   آمده است

سطوح پلاسمايي هاي تمريني در مقايسه با گروه كنترل گروه

و پايينگلوكز  بلا. بود دار معني غيرليتر فاصله پس در گروه

ي دار معنيبه سطح از نظر آماري از فعاليت اين تفاوت 

ي در سطوح دار معنياختلاف ).P=062/0(بودنزديك

و هاي مختلف مشاهده در گروهLDL-Cپلاسمايي كلسترول

سطد اينبا وجود. نشد حر گروه بلافاصله پس از فعاليت

 HDL-C سطوحو دار معنيگليسيريد كاهش غير تري

)011/0=P(وNEFA )002/0=P(ي در دار معنيافزايش

.مقايسه با گروه كنترل نشان داد

و نيم سرميمقادير-1جدول  هاي صحرايي ديابتي پس از يك جلسه فعاليت ورزشي هوازي در موشرخ ليپيدي گلوكز

 ساعت پس 24
 از فعاليت

پس4  ساعت
 از فعاليت

بلافاصله پس از
 فعاليت

 كنترل
ها گروه

 متغير
)ليتر گرم بر دسي ميلي(گلوكز 5/24±0/412 5/37±8/340 4/68±4/360 9/76±0/382

5/4±3/27 2/3±0/28 1/6±2/38* 6/5±1/29 )ليتر گرم بر دسي ميلي( ليپوپروتئين با چگالي بالا
2/16±3/80 3/9±8/82 6/23±4/80 5/3±5/78 )ليتر گرم بر دسيليمي(ليپوپروتئين با چگالي پايين
)ليتر گرم بر دسي ميلي( كلسترول تام 0/9±8/130 9/18±6/135 6/15±4/130 7/12±8/128
3/40±8/105 6/41±8/97 9/11±2/85 )ليتر گرم بر دسي ميلي( تري گليسيريد 9/44±8/115

54/0±96/4 58/0±41/4 98/0±64/6* 25/1±57/4 )ليتر گرم بر دسي ميلي( تريفه نشدهاساسيد چرب
يكنتايج و تعقيبي آزمون آناليز واريانس *.وجود داشت سر موش5در هر گروه.اند انحراف استاندارد بيان شده±به صورت ميانگين LSDطرفه

 ).P>05/0(تفاوت آماري در مقايسه با گروه كنترل

ژن سطوح نسبي پايين  ساعت پس از فعاليت در مقايسه با گروه كنترل4و بلافاصلههاي در گروهكتينا به بتا A-FABPتر بيان

ودار معني از نظر آماري اين مقدار اگرچه.مشاهده شد پ4لي در گروه نبود به سطح ساعت ي نزديك دار معنيس از فعاليت

كه ).P=060/0(بود گA-FABPسطوح نسبي بيان ژن اين درحالي است در ساعت پس از فعاليت4روه به بتا اكتين در

و از نظر آماري پايين، ساعت پس از فعاليت24مقايسه با گروه ژن.)P=022/0( بود دار معنيتر  A-FABPسطوح نسبي بيان

و هايژنرزتصاوير ژل الكتروفو. برگشت ساعت پس از فعاليت به سطوح اوليه24به بتا اكتين  در A-FABPبتا اكتين

ژن مقاديرو1در شكل هاي مختلف گروه . آورده شده است1 نموداردربه بتا اكتين A-FABPسطوح نسبي بيان

A:5(كنترلn=(،B:بلافاصله پس از فعاليت)5n=(،C:4ساعت پس از فعاليت )5n=(،D:24ساعت پس از فعاليت )5n=(،M:،ماركرNC :كنترل منفي 
ژن-1شكل و هاي تصاوير ژل الكتروفورز  هاي صحرايي ديابتي بافت چربي احشايي موش A-FABPبتا اكتين
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يكنتايج و تعقيبي آزمون آناليز واريانس .اند شدهآورده انحراف استاندارد±به صورت ميانگين كه LSDطرفه

 ساعت پس از فعاليت24 تفاوت معني دار در مقايسه با گروه#.سر موش بود5در هر گروه
ژن بيا-1 نمودار . به بتا اكتين پس از يك جلسه فعاليت هوازي روي تردميلA-FABPن نسبي

 بحث
 در بافت A-FABPمهم اين پژوهش، كاهش بيان ژن يافته

يك چربي احشايي موش هاي صحرايي ديابتي پس از

 پروتئين A-FABP. جلسه فعاليت ورزشي هوازي است

و كوچكي است كه به مقدار زيادي در بافت چربي

ميم ترين اين پروتئين يكي از فراوان. شود اكروفاژها بيان

 هاي بالغ است هاي سيتوپلاسمي در آديپوسيت پروتئين

 سيتوپلاسمي FABPعملكردهاي مختلفي براي.]18[

و انتقال اسيدهاي كه شامل افزايش حلاليت پيشنهاد شده

كههاي مختلف سلولبه قسمت(FFA)1چرب آزاد  است

ميها حاوي آنزيم به باشدي خاص ميتوكندري؛ مانند انتقال

 جهتشبكه اندوپلاسمي به ها براي اكسايش،و پركسيزوم

يابه آديپوسيتاستريفه شدن، هستهبه براي ذخيره شدن

ژنجهت اگرچه نقش بيولوژيكي اين.]19،1[ تنظيم بيان

به خوبي مشخص نيست، بررسي ها نشان پروتئين هنوز

آ مي كه عملكرد ن با حساسيت انسوليني، متابوليسم دهد

و التهاب همبستگي دارد .]20[ليپيد

به هنگام اسيدهاي چرب زنجيره بلند سوبستراي اصلي

فعاليت ورزشي بلند مدت با شدت پايين تا متوسط 

به. باشد مي به مقدار زيادي به درون بافت ورود اين مواد

مي پروتئين وسيله ك هاي انتقال دهنده تنظيم  FABPه شود

1- Free Fatty Acids 

مطالعات پيشين بيانگر افزايش.]21[ها استآنيكي از

يا]22[بيان اين ژن در بافت عضلاني پس از يك جلسه

در. است]23،24[يك دوره فعاليت ورزشي هوازي

 در عضلات FABPاي مقطعي نيز مقادير بالاتر مطالعه

كه حداقل آزمودني در2هايي  سال تمرين استقامتي داشتند

شده با آزمودنيمقايس در.]22[هاي غيرفعال مشاهده

كه بيان مجموع نتايج اين مطالعات حاكي از آن است

FABP در بافت عضلاني با تمرين استقامتي تنظيم افزايشي 

 اكسايش اسيدهاي چرب ميزان افزايشدر احتمالاًوشده

.]21[استاثرگذار آزاد

در خصوص هاي انجام شده تا كنون گزارشي طبق بررسي

تاثير فعاليت ورزشي بر بيان يا مقادير اين پروتئين در بافت 

و اين مطالعه براي اولين بار تاثير يك  چرب مشاهده نشد

 در بافت A-FABPجلسه فعاليت ورزشي هوازي بر بيان 

هاي ديابتي را مورد ارزيابي قرار چربي احشايي آزمودني

 افزايش بيان برخلاف مطالعات پيشين كه بيانگر. داده است

A-FABP در بافت عضلاني بر اثر فعاليت ورزشي 

باشد، در تحقيق حاضر كاهش بيان اين ژن در بافت مي

به افزايش بيان لذا. چربي احشايي مشاهده گرديد با توجه

A-FABP و كاهش آن در بافت چربي  در بافت عضلاني

توان چنين فرض نمود احشايي پس از فعاليت ورزشي مي

تغييرات در راستاي افزايش انتقال اسيدهاي چربكه اين 
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و كاهش انتقال آن بهبه بافت عضلاني جهت تامين انرژي

به منظور كه نشان داده.باشدسازي ذخيرهبافت چربي  چرا

فعاليت ورزشي هوازي موجب بهبود حساسيت شده است

و افزايش اكسايش چربي در بافت عضلاني]25[انسوليني

.]26[گردد مي

 هنوز به A-FABP دخيل در تنظيم بيان سازوكارهاي

كه. درستي مشخص نيست با وجود اين، نشان داده شد

ژن نسخه هابه هنگام رشد آديپوسيتA-FABPبرداري

و به وسيله فعال تكثير هاي گاماي گيرنده آگونيست كنترل

و اسيدهاي چرب تنظيم(PPAR-γ)1پروكسيزوم ، انسولين

كه فعاليت ورزشي استيده بر اينعق.]27[شود مي

ژن تنظيم القاي عوامل نسخه هوازي به وسيله هاي برداري

و افزايش  متابوليك موجب بهبود حساسيت انسوليني

و همكاران Russell.]28[گردد اكسيداسيون چربي مي

 در بافت عضلاني را پس از يك جلسهPPAR- γكاهش

كه، اين]28[فعاليت هوازي مشاهده كردند  در حالي است

هاي افزايش بيان آن در بافت چربي احشايي موش

 صحرايي بر اثر تمرينات هوازي گزارش شده است

 درPPAR γهمچنين ناشتايي موجب كاهش بيان.]29،30[

كه با افزايش بيان بافت چربي موش -Aهاي صحرايي شد

FABPمي.]31[ همراه بود به نظر رسد در مطالعه بنابراين

 در بافت چربي احشايي A-FABP كاهش بيان حاضر

اي ناشي از تغييرات هاي صحرايي ديابتي تا اندازه موش

. باشدPPAR γبيان 

و انسولين نيز از عوامل موثر از طرف ديگر اسيدهاي چرب

كاهش.]27[شوند محسوب ميA-FABPدر تنظيم بيان 

و افزايش   پس از يك جلسه فعاليت ورزشي FFAانسولين

به ديابتو آزمودني]32،33[افراد سالمدر -36[هاي مبتلا

در مطالعه. در مطالعات پيشين نشان داده شده است]34

 بلافاصله پس از فعاليت در FFAحاضر نيز افزايش غلظت 

مي. مقايسه با گروه كنترل مشاهده شد به نظر رسد بنابراين

 پس از فعاليت ورزشي از ديگر عوامل FFAافزايش غلظت 

 مشاهده شده در تحقيق A-FABPموثر در كاهش بيان

.حاضر باشد

1- Peroxisome proliferator–activated  receptor- γ agonists 

گزارش شده است پس از يك جلسه فعاليت همچنين 

و نسبت بيان22- هوازي روي تردميل بيان ژن آنژيوپوئيتين

مي1-به آنژيوپوئيتين2- ژن آنژيوپوئيتين .]37[يابد افزايش

در2-كه همراه با آنژيوپوئيتين1- از طرفي آنژيوپوئيتين

و نوآرايي عروق خوني نقش دارند، موجب مهار پايداري

اگرچه در تحقيق حاضر.]38[گردد ميA-FABPبيان ژن 

مي سطوح آنژيوپوئيتين اندازه به نظر آيد كاهش گيري نشد،

 در تحقيق حاضر ناشي از افزايش بيان A-FABPبيان ژن 

.آنژيوپوئيتين باشد

 در بافت A-FABPن در پژوهش حاضر علاوه بر كاهش بيا

 پلاسمايي FFAو HDL-Cچربي احشايي، افزايش غلظت

راستا با اين يافتههم. بلافاصله پس از فعاليت مشاهده شد

و اين  مطالعات بسياري چنين نتايجي را مشاهده نمودند

به تغييرات حجم پلاسمايي بلافاصله تغييرات را تا اندازه اي

افزايش ميزان ليپوليز بر اثر فعاليت ورزشي از عوامل موثر 

باشد بلافاصله پس از فعاليت ميFFAبر افزايش غلظت 

 پس از يك جلسه HDL-Cدر خصوص افزايش]. 35،41[

و همكاران  نشان دادند كه اين3فعاليت ورزشي اسوريدوف

pre-βو apoA-Iتواند بر اثر افزايش ميزان تغييرات مي

HDLسازهاي به عنوان پيشHDL-C 40[ باشد.[

رفت القاي ديابت موجب افزايش سطوح چنانچه انتظار مي

از. پلاسمايي گلوكز شد سطوح گلوكز بلافاصله پس

هاي فعاليت. فعاليت ورزشي با كاهش نسبي همراه بود

توانند موجب ورزشي از طريق سازوكارهاي مختلفي مي

و  و پس از بهبود دريافت مصرف گلوكز خون به هنگام

از. فعاليت ورزشي شوند و كارها عبارتند برخي از اين ساز

افزايش جريان خون عضلاني، افزايش اتصال انسولين به 

و تبديل و4گيرنده آن، افزايش تغيير  گيرنده انسولين

افزايش انتقال گلوكز به وسيله تحريك در جابجايي

ژن در مجموع يافته هاي تحقيق حاضر حاكي از كاهش بيان

A-FABPهاي صحرايي در بافت چربي احشايي موش

كاهش بيان. ديابتي پس از يك جلسه فعاليت ورزشي است

 
2- Anigiopoietin-2 
3- Sviridov et al. 
4- Turnover 

همچنين .[35-41،39] پس از فعاليت نسبت دا دهاند

.[42،43] GLUT4 به سطح سلول عضلاني
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يكي از A-FABPژن  بر اثر فعاليت ورزشي ممكن است

و كارهاي موثر بر پيشگيري از عوارض ناشي از ديابت ساز

و كارهاه. باشد و دقيق اين ساز رچند به منظور درك بيشتر

.مطالعات بيشتر ضرورت دارد
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