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 مقاله پژوهشي 

  یبافت چرب CAP1بر سطوح  متوسط شدت   با  یاستقامت نیهفته تمرشش   ریثأت

 ابت ید ینوروپات  یدارا یستار نر و ییصحرا هایموش  ییاحشا 
 

 4، صفورا شاهوزاده3، اعظم درویشی2، عبدالرضا کاظمی1مسعود رحمتی
 

  )نویسنده مسئول(ورزش، دانشگاه لرستان  فیزیولوژی  . دانشیار  1

 عصر )عج( رفسنجانفیزیولوژی ورزش، دانشگاه ولی. دانشیار  2

 ورزش، دانشگاه لرستان فیزیولوژی  . دانشجوی دکتری  3

 ورزش، دانشگاه آزاد اسلامی واحد کرمان فیزیولوژی  ارشد  . کارشناسی 4
 

 11/1397/ 27تاريخ پذيرش:                 08/1397/ 08تاريخ دريافت: 
 

 دهیچک

  هاي اختلال  ازجمله  گوناگون  فرايندهاي  در  چربي  بافت  مهم  عملکردي  و  ساختاري  عوامل  از  يکي  CAP1ين  پروتئ

را   يورزش  هايين در اثر تمر  يبافت چرب  ييراتممکن است تغ  ( است وDN)   ديابت  نوروپاتي  حالت  در  چربي  بافت

  يي احشا  ي بافت چرب  CAP1بر سطوح    ياستقامت  فعاليت  يرثأت  ي پژوهش حاضر بررساز انجام  هدف  کند.    گري واسطه

به    )گرم   260±   10(موش صحرايي نر ويستار    30در اين پژوهش،    .بود  يابتد  ينوروپات  ينر دارا  ييصحرا  هايموش 

تقسيم (  DNTو نوروپاتي ديابتي تمرين )  (DNC(، نوروپاتي ديابت )Cکنترل )  گروه  سهروش تصادفي ساده به  

از استروپتوزوشدند.   استفاده  با  ديابت  آزمون تو نوروپاتي  از  استفاده  با  و  القا  ارز  يرفتار  هايسين  .  شد  يابيدرد 

  48با شدت متوسط بود.    ياستقامت  ينجلسه در هفته تمر  پنج/هفتهشش  شامل    يپروتکل تمرين ورزش  ين،همچن

 CAP1و سطوح    شد  استخراج   احشايي  چربي  بافتو  شدند  هوش  بي   هاآزمودني  ،تمريني  ةساعت بعد از آخرين جلس

 از تحليل واريانس  نيز  شدهها در متغيرهاي مطالعهگروه  ةشد. براي مقايس  گيرياندازه  ايمونوهيستوشيميايي  با روش

هاي دچار نوروپاتي ديابت مشاهده  دار سطوح اين پروتئين در بافت چربي موشافزايش معنا  . شداستفاده    يهسو يک

( بااين P=0.0001 شد  افزايش(؛  سطوح  اين  تغيير  به  استقامتي  تمرين  حالت  حال،  در  نبود؛    DNيافته  قادر 

رسد  نظر ميطورکلي، به(. به= P  0.246مشاهده نشد )  DNCو    DNTهاي  داري بين گروهکه تفات معناطوريبه

باشد.   يپوژنزو آد  ييبرداشت گلوکز، گرمازا  يشافزا  براي  يممکن است پاسخ جبران  CAP1يافتة  سطوح افزايش

در گروه    يدارپا  يپرگلايسميهادليل  ممکن است به  CAP1سطوح  بر    ياستقامت  هايين تمر  يرنگذاشتنثأت  ين،همچن

DNT هاي بيشتر است.ها نيازمند انجام بررسي حال، تأييد اين فرضيهباشد؛ بااين   

 

 يي.احشا يچرب  بافت ،ياستقامت نيتمر ،CAP1 ابت،يد ينوروپات: واژگان کلیدی

 
1. Email: Rahmati.mas@lu.ac.ir 

2. Email: rkazemi22@yahoo.com 

3. Email: azam.darvishi94@gmail.com 

4. Email: shahoozadeh@yahoo.com 
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 مقدمه  
اختلال ( ششمین علت مرگDM)  1دیابت   بیماری با  دنیاست که  در  ومیر در  ها و عوارض متعددی 

 صورت که بهکرد    یاد  یاز نوروپات  توانها و عوارض میهای متفاوت همراه است. از جملة این اختلال بافت

. سازوکار  )1(شود  می مشاهده  دیابتی  افراد  از  نیمی  در  اغلب  و  شودمی   تعریف  محیطی  اعصاب  تخریب

نوروپاتی دیابتپیچیدة بیماری به    شود از هایپرگلایسمی یا قندخون بالا ناشی می(  DN)  2زایی  که 

گردد  یمنجر م   یزعروق ر  یبو تخر  ی درد نوروپات  یشی، ازجمله فشار اکسا   ی متعدد  یرهایمس  یاندازراه

 فعالیت و عملکرد در محدودیت دچار نوروپاتیک درد  نظیر مزمن دردهای دچار دیابتی  بیماران  .(2)

 ناشی عوارض و در فقر حرکتی قرارگرفتن  خطر  معرض  د بیماران این  رو،ازاین  شوند؛ می روزانه  بدنی 

 بیماری فرایند پیچیدگی و بیشتر   فقر حرکتی سبب  تواندمی نیز  شرایط این  که هستند  چاقی مانند آن

، التهاب، تصلب  DMهای متفاوتی همچون  بافت چربی با بیماری  اختلال در عملکرد   ازطرفی،  .شود

انسولیشرا به  مقاومت  و  علاوهبه.  (3)است    مرتبط  ینن  که  است  شده  داده  نشان    بر تازگی 

شواهد   .(4)است    DN  شناسیسبب  یاز سازوکارها  یکی  یزن  هاچربی  متابولیسماختلال    هایپرگلایسمی،

های اکسیژن ریز و تولید گونهها به تسریع تخریب عروق دهند که اختلال متابولیسم چربینشان می 

شود که این شرایط درنهایت موجب تسریع ایجاد و توسعه عوارض متعدد  ( منجر میROS)  3واکنشگر

DM  ازاین( 5)شود  می چربی؛  متابولیسم  اختلال  توسعة  رو،  در  مهمی  خطر  عامل  شناخته   DNها 

   . ( 6)شود می

می  متفاوتی  شکلعوامل  در  به  توانند  وابسته  پروتئین  که  باشند  داشته  دخالت  چربی  بافت  پذیری 

( یکی از این عوامل است که عمل آن تنظیم پویایی اکتین سایتواسکلت است و اختلال  CAP)  4سیکلاز 

که در اغلب   CAP1دارای دو ایزوفرم است:    CAP.  (7)اه است  عملکرد آن با نقص سایتواسکلت همر

  یانخاص مغز ب  یو نواح  یکه عمدتاً در بافت عضلان  CAP2و    شودهای غیرعضلانی بیان میسلول

. شواهدی درمورد عملکرد این پروتئین در بافت چربی در دست نیست، اما نشان داده  (8)  شودیم

ژن   حذف  که  است  موش  CAP1شده  اکت  هادر  اختلال  پل  یتواسکلتسا  ینموجب   یمریزاسیون و 

 یتوزجنبش و اندوس  ی،مورفولوژ  برای  ینپروتئ  ینعملکرد مناسب ا  ین،. همچنشودمی  اکتین  فیلامنت

سلولی نقش مهمی در حفظ و تبادل    CAP1دهند که ها نشان می . این یافته(9)است    یضرور  یسلول

یکی از عواملی است که ممکن است نقش   CAP1 پروتئینعلاوه،  به  . (10)میزان فیلامنت اکتین دارد  

 مهمی در عملکرد بافت چربی داشته باشد. 

 
1. Diabetes Mellitus 

2. Diabetic Neuropathy 

3. Reactive Oxygen Species 

4. Cyclase Associated Protein 
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 به است که در مقاومت  یمترشحه از بافت چرب یالتهابیشپ  یاز فاکتورها یکی یستینرز یگر،دی سو از

  خون   ایهستهتک  هایسلول  ازجمله  متفاوت  هایسلول  و  هاآدیپوست  در  رزیستن.  دارد  نقش  انسولین

  نیز در انسان    یالتهاب  یطو در بروز شرا  شودمی  یافت  استخوان  مغز  هایسلول  و   ماکروفاژها  محیطی،

را به    ینکه بروز مقاومت به انسول  شودمی  تولید  هاآدیپوست  در  بیشتر  رزیستین،  .(11)است    دخیل

طور به   یستیناست. رز  یستینرز  یبرا  یکاربرد  گیرندة  یک  1CAP(.  12)کند  می   مرتبط  یبافت چرب

مرتبط   یسیو رونو  PKA  یتفعال  ی،داخل سلول  cAMP  یرو مقاد  شود یمتصل م  CAP1به    یممستق

سبب اختلال در   یستینترشح رز یشفزاا.  (13)کند  ی م  یمرا تنظ  یالتهاب   یها  یتوکیناز س   NF-KBبا

  بافت و    ینمقاومت به انسول  ینرابط مهم ب  یکعنوان  و به  شودمیگلوکز    یسمو متابول  ینعمل انسول

دهد که  ی را کاهش م  ینانتقال گلوکز وابسته به انسول  یستینرز  یشافزا  همچنین،کند.  یعمل م   چربی

سطوح  ینب ی رادارااز مطالعات ارتباط معن یبرخ شود.یمنجر م ینمقاومت انسول یشبه افزا درنهایت

انسول  یستینرز به  مقاومت  ا  .( 11)  اندگزارش کرده  ینو  به  توجه  عملکرد    یشواهد  ینکهبا  درمورد 

 به  یممستق طور  به   یستینرز  که  است  شده  داده  نیست، نشان  دست  در  چربی  بافت  در  CAP1  ینپروتئ

CAP1  ممکن است  ین،بنابرا  ؛متصل است  CAP1  در عملکرد    یباشد که نقش مهم  یاز عوامل  یکی

 . باشد داشته یابت د کاهش عوارض و انسولین به حساسیت بهبود ،ی بافت چرب

وزن های ورزشی اثرهای سودمندی بر چاقی و اضافههای بسیاری حاکی از آن است که تمرین یافته

افراد دارند     های نیتمرهمچنین،    .(14)ازطریق کاهش تودة چربی و عوامل خطرساز متابولیکی در 

  شوندمی یخون بافت چرب انیو جرهای پلاسما، هومئوستاز گلوکز نیمرخ چربیبهبود  موجب یورزش

این  .(15) نامشخص  نقش  به  توجه  بافت چرب  ینپروتئ  با  تمریندر  عمیق  تأثیر  و همچنین  های  ی 

(، 13رزیستین است )  برای  کاربردی  یرندة گ  یک   CAP1  ینکها  ورزشی بر بافت چربی و با توجه به

پذیری  نیز شکل  و  DM  همراه با  لیپیدمی دیس  ممکن است این پروتئین برخی از سازوکارهای درگیر

های ورزشی بر  حال، اثرهای تمرینبااین  های ورزشی را وساطت کند؛ بافت چربی در اثر انجام تمرین

 نامشخص است.    DNپذیری و ساختار بافت چربی در حالت شکل

  یاز عوامل ساختار  یکی   ینپروتئ ین ا  رسدمی  نظربه  سلول،  در  پروتئین  این   نقش و  اهمیت  به  توجه با

  DNدر حالت    ی بافت چرب  هایازجمله اختلال  متفاوت   یندهای در فرا  ی مهم بافت چرب  یدو عملکر

  نظر به.  کند  گریسطه اورا    یورزش  هایینتمر  انجام  در اثر  یبافت چرب  ییراتممکن است تغ  نیزاست و  

  هایینتمر یرثأ ت یچگونگ ینو همچن DN یفرض بتواند شناخت ما را در پاتولوژ ینا یبررس رسدمی

  ی ورزش  هایین بار اثر تمر  یناول  یدر پژوهش حاضر برا  رو،ین ازا  کند؛  یاننما  یبر بافت چرب  یورزش
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نر    ییصحرا  های موش  یی احشا  یبافت چرب   CAP1  وتئینبر سطوح پر  ی استقامت  هایینصورت تمرهب

 خواهد شد.   یبررس  یابتد ینوروپات یدارا یستارو

 

 پژوهش روش
شد.   استفادهگرم    250  نبا وز  یاهفته هشت  یستارنر و  ییصحرا  سر موش  30  از  پژوهش حاضر  در

ساعت تاریکی، شروع   12ساعت روشنایی و    12نور )  ةشددر شرایط کنترل   ییصحرا  هایموش  همة

  45  حدود)  رطوبت  و (  گرادسانتی  22±   3عصر( دما )  ششصبح و شروع خاموشی    شش روشنایی  

جا و دستکاری  ه توسط یک نفر جاب  ییصحرا  های. در طول پژوهش نیز موششدند  نگهداری(  درصد

اخلاق    ةشده توسط کمیتأییداخلاقی ت   اصول  همة. در پژوهش حاضر کار با حیوانات براساس  شدندمی

دستورالعملLUNS.REC.1395.170)  لرستاندانشگاه   و    درد   مطالعة  المللیبین  سازمان  های( 

(IASP )1 شد. ام انج 

طور تصادفی  به  ییصحرا  یهاموش   یشگاه،پس از دو هفته آشناسازی و سازگاری حیوانات با محیط آزما

  ( DNCکنترل ) یابتدنوروپاتی  گروه  ،( DNT) ینتمر یابتد نوروپاتی گروه : شدند یمگروه تقس سهبه 

شده  حل)  STZصفاقی محلول  تزریق درون  باساعت محرومیت از غذا،    12(. پس از  Cگروه کنترل )  و

و وزن حیوانات   STZ. میزان تزریق  شد  دیابت القاچهار و نیم(    PHنیم مولار و    5/0در بافر سیترات تازه  

در    بنابراین،همراه دارند؛  دو عامل مهمی هستند که پیدایش درد نروپاتیک را به  ،STZقبل از تزریق  

قبول، از کمترین میزان به سطح قابل  جانبی   هایکاهش حساسیت بیماری و اثر  برایحاضر    ةمطالع

 ی ساعت پس از تزریق، با ایجاد جراحت  48(.  16)شد  و مطابق با وزن حیوانات استفاده    STZتزریق  

نوار   ها، یک قطره خون روی نوار گلوکومتری قرار داده شد وکوچک توسط لانست روی ورید دم رت

هایی که قندخون ( خوانده شد و رتآلمان روشه  شرکت  ،Glucotrend 2توسط دستگاه گلوکومتر )

  تأیید  منظوربه همچنین،بود، دیابتی درنظر گرفته شدند.  بیشتر    میلی گرم بر دسی لیتر  300ها از  آن 

در حالت ناشتا    یاستقامت  ینسوم و ششم تمر  هایها در هفتهقندخون رت   ، STZ  توسط  القاشده  دیابت

    شد. یریگاندازه

  یینیا)آلودرا    ی که علائم نوروپات  هایی، موشSTZ  یقهفته پس از تزردو  حاضر    ةدر مطالععلاوه،  به

  باریکهفته    سهدرنظر گرفته شدند. هر    یابتد  ی مدل نوروپات  ، نشان دادند  (یحرارت  یو پردرد  یکی مکان

شد. در صورت   یدهسنج  ی و نوروپات  دیابت  دوام  اثبات  منظوربه  هاو قندخون موش  یعلائم رفتار  یزن

خارج شدند.    پژوهش   یندنظر از فراردمو  های موش  یعی،طب  یزانو قندخون به م  یبازگشت علائم رفتار

 
1. International Association for the Study of Pain 

 



      45                                              ... با شدت متوسط بر سطوح ياستقامت ينهفته تمرشش  يرثأترحمتي: 
 

 

 

درصد اکسیژن مصرفی    50-55از شدت تمرینی متوسط )  یاستقامت  ینتمر  برایدر پژوهش حاضر  

های ورزشی درمعرض  که گروهصورتین( استفاده شد؛ بد 17و همکاران )  1چا  ةطالعبیشینه( براساس م

. سرعت و مدت تمرین  گیرندیهفته قرار مشش  مدت جلسه در هفته و به پنجتمرین نوارگردان برای 

متر در دقیقه    10اول،    ةدقیقه در هفت  10متر در دقیقه برای    10و از    یافتیش  افزا  یجتدربه   وار گردانن

متر در دقیقه   15  و  سومة  دقیقه در هفت  20متر در دقیقه برای    15دوم،    ةدقیقه در هفت  20برای  

.  یافتافزایش    جمپن  ةدقیقه در هفت  30متر در دقیقه برای    17-18چهارم، به    ةدقیقه در هفت  30برای  

پایانی ة  ی متغیرهای تمرینی در هفت، تمامیکنواخت  حالت   به  آمدهدستبه  هایرسیدن سازگاری  برای

 (. شمارة یکداشته شدند )جدول ششم( ثابت نگه ة)هفت

 
 متفاوت  هايدر هفته  ينيپروتکل تمر يعدد يشنما -1جدول 

 ششم ةهفت پنجم ةهفت چهارم  ةهفت سوم  ةهفت دوم  ةهفت اول  ةهفت متغير

  ینمدت تمر 

 ( یقه)دق
10 20 20 30 30 30 

گردان   سرعت نوار

 ( یقهر دقد)متر 
10 10 15 15 18 18 

 

، حیوان روی یک بدین منظور  :مکانيکي  آلودينيايبا استفاده از آزمون    نوروپاتيک  درد  بررسي

متر قرار سانتی  30و ارتفاع    20  ×   20پلکسی گلاس به ابعاد    ظةسیمی و در داخل یک محف  ةشبک

 ای درون محفظه  دقیقه قبل از آزمایش   30ها  آن  جدید،کردن حیوانات به محیط  عادت  برای.  گیردمی

وان    متفاوتسنجش آلودینیای مکانیکی، از تارهای    برای.  گیرندیمشبک قرار م  ةشفاف و روی صفح

  منظور به  3استولینگ آمریکا  ساخت شرکت  (2،  4،  6،  8،  15،  26،  60)گرم    60تا    دو  ةدر محدود  2فری

. هر آزمایش با تار دارای کمترین وزن شروع شداسی استفاده  سنجش حساسیت پوست به تحریکات تم

دو  . چنانچه  شودیاستفاده م  یشتراز تارهای با وزن ب  رتیبتپاسخ، به  نشدنشود و در صورت ایجادمی

متوالی مشاهده    بار  حیوان(  توسط  پا  )بلندکردن  وزنه  شد پاسخ  همان    4پنجه   کشیدنپس  آستانة، 

(PWT) تارها   از  یکهیچ  به  حیوان  چنانچه.  کندنمی   پیدا  ادامه  آزمایش  دیگر  و  شودمحسوب می  

 
1. Chae  

2. Von Fery   
3. Stolting, USA 

4. Paw Withdrawal Threshold 
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می  پاسخ  آستانة  60  عدد  ندهد،  پاسخ  نیز  60  شمارة  تار  ازجمله گرفته    هر  همچنین،.  شوددرنظر 

کشیدن  پس  ةعنوان آستانها بهو میانگین آن  شود می  تکرار  دقیقه  سه  حداقل   تناوب به  و   بار   سه   آزمایش

و هر دو هفته در    یابتد  ایهفته پس از الق  دو ینیای مکانیکی  طورکلی، آلود. بهشودیمنظور مپنجه  

 (. 18) شودمی گیریتمرین اندازه ةساعت پس از آخرین جلس 48 یزو ن ینطول انجام پروتکل تمر

استفاده شد.   حیواناتبرای سنجش پردردی حرارتی  TF1 آزمون از  ي:حرارت  يپردرد  انجام آزمون

رسان به اعمال گرمای آسیب  ةوسیلدر موش است که به  توجه  درخورنخاعی    رفلکس یک  ،  TFپاسخ  

 یک   عنوانبه   فارماکولوژیک  و  الکتروفیزیولوژیک  هایآزمایش  در  پاسخ  این  2خیرأ شود. تدم ایجاد می

  مقیدکنندة  به   ها سنجش درد، ابتدا موش  گیریاندازه  روش   این  در .  رودکار میبه  حیوان  درد  پاسخ  معیار

راحت باشد. این    یطدر شرا  حیوان کاملاً   و   یابد کاهش    یج ر نتابتا اثر استرس    شوند یداده م   سازگاری

. بعد از  گیردبار در روز انجام  سه  دقیقه و    20مدت  روز قبل از انجام آزمایش و بهدو  حداقل    یدکار با 

آزمایشگاه کردعادت محیط  و  مقیدکننده  به  حیوان  به  ،ن  میموش  مقیدکننده  وارد    و   شودراحتی 

عکس  مقاومت  گونههیچ نمیالعمو  نشان    پنج   حدود  ،هکنند  مقید  به  حیوان  ورود  از  پس .  دهدلی 

شروع دستی    ةدکم  و  گیردمیقرار    TF  دستگاه  الکترونیکی  حساس  چشم  روی  دم   نوك  از  مترسانتی

 وسیلة به  دستگاه  لامپ  شدنروشن  از  حاصل  نور  پرتوی  هنگام  این  در  که  شودیا پایی فشار داده می

  مدتی   از  پس  حیوان  و  شودروی دم حیوان متمرکز می  است،  بالای آن تعبیه شده  که   مقعری  آینة

بلافاصله    ،توسط حیوان  دم  دادنتکاناز    بعد .  کشدمی  پس   را  خود  دم  غیرارادی  صورتبه(  درد  احساس)

صورت عدد روی دستگاه مشخص  کشیدن دم که بهمدت زمان تأخیر پس  و  شودمی  لامپ خاموش

  یکسان  شرایط  و   دما   زمان،   در   دم  کشیدنپس  تأخیر  ارزیابی   ها، یشآزما  در تمام .  شوداست، یاداشت می

 6/2  الکترونیکی  حساس  چشم  از  لامپ  فاصلة  و  آمپر  صدم  34  دستگاه  جریان  شدت.  گیردمی  انجام

آسیب وارد    ها ی تا به آزمودن  شد لحاظ    یهثان  10هر آزمون    یزمان برا  بیشترینشد.    یم متر تنظسانتی

 .(18) نشود
 

ا  CAP1  ينپروتئ  يان ب  سنجش جلس   48  يمونوهيستوشيمي:به روش  آخرین  از  بعد    ة ساعت 

موش استنشاق   ییصحرا  های تمرینی،    O2  (19 )درصد    CO2/20درصد    80  یهوا  یبترک  توسط 

 ین در فرمال  و  شدند  استخراج  ییاحشا  یبافت چرب  هاینمونه  پس از آنشدند.    یحو سپس تشر  هوشیب

  60  در  دقیقه  30  مدتبه  هانمونه   طورکلی،به.  ندقرار داده شد  بعدی  یلوتحلیه درصد برای تجز  10

 کاهش   برای  آن  از  پس   و  شدند   نزولی دهیدراته  الکل  های سری   ازطریق  سپس،.  شدند  انکوبه  درجه

.  شدند  داده  قرار  دقیقه  10  مدتبه  متانول  در   درصد  10  هیدروژن  پراکسید   در   زا،درون  آنزیم   فعالیت

 
1. Tail-Flick  

2. Latency 
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در بافر   ینگبا اتوکلاو هاژنآنتی و  شدند شسته 3OH)2NC (CH2(PH7.4, H (تریس بافر در ادامه، در

نمونهشدند  یابیباز  یقهدق  11مدت  به  O)22H7O3Na5H6(PH6, C  یتراتس   از  استفاده  با  ها. سپس، 

  است   ذکر  شایان.  شدند  انکوبه  درجه  چهار  دمای  در  شب  یک  مدتبه  1کم(  اب) شرکت    اولیه  بادیآنتی

رقت آنت  هانمونه  آن  از  پس .  بود  100  به  یک  اولیه،  بادیآنتی  برای  مطلوب  که   یهثانو  ی بادیدر 

  در.  شدند  انکوبه  اتاق   دمای  در  دقیقه  30  مدتبه(  کم  اب  شرکت)   2( HRP  ی،ترب کوه  یداز)پراکس

  یان،اضافه شد. در پا  هانمونه  به(  آمریکا  ،4یگما)شرکت س  3( DAB)  آمینوبنزیدین  دی   محلول  ادامه،

  توسط  شدند،   دهیدراته  یالکل صعود  های یرنگ شدند، در سر  یلینها با استفاده از هماتوکسبرش

کنترل    یکه برا   شودذکر    لازم استمونته شدند.    انتالن،  ازطریق  مشاهده  برای  و  شدند  شفاف  زایلن

و با    5(AX-70  یمپوس)اول  ینور  یکروسکوپم  یقازطر  ، استفاده نشد. سپس  یهاول  بادی یاز آنت  یمنف

با   یمثبت در امتداد خط  یهاتعداد سلولیت  ها عکس گرفته شد و درنهابرش  از  ،x400  یینماگربز

ها با استفاده رت   احشایی  چربی  بافت( از  میکرو متر مربع  160/0حدود    ی)مساحت  یکرومترم  400طول  

   .شدشمارش  26-تول یمیجافزار ااز نرم

  شدهها در متغیرهای مطالعهگروه ةو برای مقایس  یفیو رسم نمودارها از آمار توص هاداده  یفتوص  یبرا

واریانس تحلیل  آزمون  برای.  شد استفاده    یهسویک از  ن  یهاانجام  در صورت  آزمون از  ،  یازتکمیلی 

 18  ةنسخ  8اس.پی.اس.اس.های  افزارنرم  استفاده از  عملیات آماری با  همةاستفاده شد.    7توکی   تعقیبی

باانجام شد و حداقل سطح معناداری داده  2010کروسافت اکسل  یو ما  درنظر   ( α ≤0.05 )  ها برابر 

 گرفته شد. 

 

 نتایج 
  های موش  در  یافتهافزایش  قندخون  ا موفقیت بهب  STZ  یقپژوهش حاضر نشان داده شد که تزر  در

نسبت   ییصحرا  هایموش  در  قندخونکه    دهدمی  شمارة یک نشان  شکلاست.    شده  منجر  ییصحرا

 
1. ABcam    

2. Horseradish Peroxidase   
3. 3'diaminobenzidine   
4. Sigma   
5. Olympus AX-70   
6. Image Tool-2   
7. Tukey    
8. SPSS 
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غلظت گلوکز خون در   ینیتمر  برنامة  شروع  در(.  P  =0.001 داشته است )  داریامعن   یشافزا  Cبه گروه  

  هفته   شش   از  پس   و(  P  =0.001 )  بود  بیشتر  معناداری  طوربه  سالم  گروهنسبت به    DTو    DC  های گروه

معنا  همچنان  نیز  استقامتی  تمرین داشت  دارتفاوت    برنامة  پایان  در  همچنین(.  P  =0.001 )  وجود 

  معناداری  طوربه  نکردهتمرین  دیابت  گروه  به  نسبت  کرده تمرین  دیابت  گروه   خون  گلوکز  غلظت   تمرینی،

 (.شمارة چهار)شکل  (P =0.001 ) بود کمتر

 

 
   سطوح قند خون -1شکل 

  با مقایسه  در ( #)  تمرین دیابتی و( *) کنترل  دیابتی های موش گروه در  خون قند میزان  (P =0.001 )دار معنا افزایش

 .(P =0.001 )کنترل  یابت دگروه ار با  ادتفاوت معن †:؛ سالم  هایموش
  

 

طورکه نشان داده شده است. همان  TFشده در آزمون  یریگاندازه  یحرارت  یپردرد  شکل شمارة دو  در

  درد  آستانة(  P  =0.001 )  دارمعنا  کاهش  موجب  دیابت  القای  پژوهش  سرتاسر  در  شود، یمشاهده م

  شده سالم  های موش با   مقایسه در(  DT) تمرین  گروه دیابتی  و ( DC)  کنترل  دیابتی  گروه  در  هاموش

 نسبت  کردهتمرین  دیابت در گروه    درد  ةآستان  ی،استقامت  ینهفته تمر  شش ( و پس از  P  =0.001 )  است

 .(P =0.001 ) بود بیشتر داریمعنا طوربه نکرده تمرین دیابت گروه به
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  نتايج آزمايش پردردي حرارتي -2 شکل

  گروه دیابتی و( *) کنترل  دیابتی  گروه در  هاموش درد آستانة ( P = 0.001)  دارمعنا کاهش موجب  دیابت )القای

 ( .است  شده  سالم های موش با  مقایسه در( #)  تمرین 

 

 ینیای آلود  آزمون  در پنجه  کشیدنپس  آستانة  تغییرات  یانگیننشان داد که که م  Von frey  آزمون

از    .(P  =0.001 )  بود  کمتر  سالم  هایگروه  به  نسبت  یابتید  هایدر گروه  مکانیکی هفته  شش  پس 

  دیابت   گروه   به   نسبت  کردهتمرین  دیابت گروه    در پنجه  کشیدنپس  ة آستان  ی،استقامت  ینتمر

 . (P =0.001 ) بود بیشتر داریمعنا طوربه نکردهتمرین
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  مکانيکي يينيانتايج آزمايش آلود -3شکل 

  دیابتی و گروه( *) کنترل  دیابتی  گروه در  هاموش درد آستانة ( P = 0.001)  دارمعنا کاهش موجب  دیابت )القای

 ( .است  شده  سالم های موش با  مقایسه در( #)  تمرین 
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  با ی  تجرب  یهاگروه  ییصحرا  یهاموش  ییاحشا  یچرب  بافت  در  CAP1  از  IHC  یهاعکس  شینما

پروتئ  IHCاستفاده روش     هایگروه  در   حاضر  صحرایی  هایموش  چربی   بافت  در   CAP1  ینسطوح 

داده شده    یش نماشمارة چهار  روش در شکل    یناز اآمده  دستهب  هایعکس.  شد  گیریاندازه  تجربی

 است.

 

 
   پژوهش يتجرب هايدر گروه يمونوهيستوشيمياييا هايگيريآمده از اندازه دستهب هايعکس -4 شکل

 

  پژوهش  در  یتجرب  یهاگروه  ییصحرا  یهاموش  ییاحشا  یچرب  بافت  از  CAP1  یکمّ  سطوح  ةسیمقا

تمرشش    ریثأ ت  بررسی  منظوربه  حاضر: سطوح    یاستقامت  نیهفته  چرب  CAP1بر    ییاحشا  یبافت 

نتا  یمکرد  استفادهIHC از روش    ابتی د  ینوروپات  یدارا   ستارینر و  ییصحرا  یهاموش   سنجش   یجو 

  IHCروش  به    ابتید   ینوروپات  یدارا  ستاریو  صحرایی  هایموش  چربیبافت    در  CAP1  ینسطوح پروتئ

 داریامعن   یشافزا  DCگروه    ییصحرا  هایموش  یبافت چرب  در  CAP1  ینپروتئ  سطوحنشان داد که  

نیز    Cو    DT  هایگروه  بین  معنادار  یافتةافزایش  سطوح  این  .( P  =0.0001 دارد )  Cنسبت به گروه  

م  تفاوت(P  =0.001 )شود  یمشاهده  شد  DTو    DC  هایگروه   بین  .  معن  ،مشاهده  نبودااما                  دار 

(P = 0.246  .)ین سطوح پروتئ  یافتةیش با سطوح افزا  یابتد  یکه نوروپات  دهندمی  نشان  هایافته  این 
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CAP1  در حالت    یورزش  هایینهمراه است و انجام تمر  یدر بافت چربDN  مهار    یا  یلقادر به تعد

 داده شده است.  نشان  شکل شمارة پنجدر  گیریاندازه این نتایج . یستصورت معنادار نبه یشافزا ینا
 

 
 يشگروه آزما سه ينب يچرب بافت CAP1سطوح  يسةمقا -5شکل 

 C (P = 0.0001) گروه  و  CAP1سطوح   ینب   داراتفاوت معن :* 
 

   یریگیجه و نت بحث
  یمدچار تنظ  ی در بافت چرب  CAP1  ینسطوح پروتئ  ، DNپژوهش حاضر مشاهده شد که در حالت    در 

 رزیستین اما  نامشخص است،    یدر بافت چرب  یژهوهب  ینپروتئ  ینا  یزیولوژیکعملکرد ف  .شودیم  یشیافزا

  یسیو رونو  PKA  یتفعال  ی،داخل سلول  cAMP  یرو مقاد  شودیمتصل م  CAP1به    یمطور مستق به

با رز  یش فزاا(.  13)کند  می  تنظیم  را  التهابی  هاییتوکیناز س   NF-KBمرتبط  سبب   یستینترشح 

و    ینمقاومت به انسول  ینمهم ب  یعنوان رابطو بهشود  میگلوکز   یسمو متابول  یناختلال در عمل انسول

انسول  یستینرز  یش افزا.  کندیعمل م   چربی  بافت  به  دهد که  یرا کاهش م  ینانتقال گلوکز وابسته 

سطوح   ینبرا    یرداا مطالعات ارتباط معن  ی رخب  شود.یمنجر م  ینمقاومت انسول  یش به افزا  یتنهادر

سبب اختلال در عمل   یستینترشح رز افزایش . ( 11) اندگزارش کرده ینو مقاومت به انسول یستینرز

.  (20)بالاست    دیابتی  افراد  در  رزیستین  سطح  ،اساسین برا  است؛گلوکز شده    یسمو متابول  ینانسول

توجه سطوح   درخورباعث کاهش  یهواز ینهفته تمرهشت نشان دادند که (  21و همکاران ) شوندی

گروه   ینانسول یتحساس ةملاحظ درخور یش که افزا کردند  ها گزارشآنشد.  یابتی مردان د یستینرز

 گیری اندازه  حاضر  پژوهشدر    یستینرز  یزانم؛ البته  در ارتباط بود  یستین سطوح رز  ییراتبا تغ  ینتمر

  ین پروتئ  سطوح  یشممکن است افزا  یستینبا رز  CAP1  یکنزد  ارتباطوجود    به  توجه  با.  است  نشده
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CAP1  بافت چرب افزا  ی در  باشد.  یستینرز  یشبا  ارتباط  پروتئ  ممکن  در  ا  CAP1  یناست    یجاد در 

  این  در   شواهد   نبود  به  توجه  با  حال، بااین  ؛ نقش داشته باشد  ینیمقاومت انسول  یجاد همراه ابه  یابت د

 .است بیشتری لازم  هایپژوهش  انجام فرضیه  این رابطه، برای تأیید

است   اییکپارچهساختار واحد و    یتواسکلت. سااست  یتواسکلتسا  یناکت  یمتنظ  CAP1ازطرفی، عمل 

و با  کمپلکس  سه  از  است  متفاوت    هاییژگیکه  شده  با  تشکیل  هستند  یکدیگرکه  تعامل    :در 

اهمیت سایتواسکلت در بافت چربی  . درمورد  (22)  هایکروفیلامنتو م   هایلامنتنوروف  ها،بولویکروتم

. در بافت  (23)حیاتی است    1گزارش شده است که اکتین سایتواسکلت برای تردد و اتصال وزیکول 

( گلوکز  ناقل  حرکت  نیازمند  انسولین،  تحریک  از  ناشی  گلوکز  برداشت    ذخایر  از(  GLUT4چربی 

  انسولین   حین،  این  در  است.  زیاگزوسیتو  مسیر  یک  ازطریق  پلاسمایی  غشای  به  سلولیدرون  وزیکولی

  وجبم  یبازساز  ینو اختلال در ا  شود منجر می  سایتواسکلت  اکتین  بازسازی  به  چربی  بافت   تحریک  با 

 اکتین  بازسازی  در  اختلال  که  است  شده   داده   نشان.  شودیو برداشت گلوکز م  GLUT4مهار تردد  

رو،  این؛ از(23)همراه است    ییپلاسما  یدر غشا  GLUT4  هایوزیکول  طبیعی  انباشتگی   با  سایتواسکلت

  یممکن است پاسخ جبران   DNدر بافت چربی در حالت    CAP1یافتة  رسد سطوح افزایش نظر میبه

 های ینسطوح پروتئ  کهی طورهب  ؛باشد  ینکمبود انسول  ه سببب  GLUT4اختلال در عملکرد    یلدلهب

آتروف  یتواسکلتسا م  یکنوع    DMهمانند حالت    یبافت چرب  یدر حالت  این  (24)  یابندیکاهش   .

که همسو با این فرض  صورتی؛ به(23) همراه باشد GLUT4کاهش ممکن است با اختلال در عملکرد 

  شود یم  یپوسایت منجردر آد  GLUT4  یانبه کاهش ب  STZبا    DMگزارش شده است که در مدل  

(25). 

پژوهش حاضر  یگر،دی سو از تمرشش  انجام  ،  در  تغ  یاستقامت  ینهفته  به  پروتئ  ییرقادر   ینی سطوح 

CAP1    در حالتDT  ،ا  بود   هایتمرین  که  استنشان داده شده    هرچند  ؛دار نبودامعن  ییرتغ  یناما 

  ظرفیت   بهبود  و  میتوکندری  سطوح  افزایش  دلیلبه  که  چربی  بافت  کردنایقهوه  برعلاوه  استقامتی

  ی، بافت چرب  ةهمچون کاهش تود  یگرید  یساختار  ییراتموجب تغ  است،  بافت  این  در  وسازسوخت 

کردن  کمو    یپوسایتدر هر آد  یسیریدگلیتر  ایمحتو  کردنها، کمتریپوسایتآد  ةانداز  کردنترکوچک 

آد واکنش  یورزش  هایین تمر  یطشرا  نیا  در.  (26)  شودمی  یپوسایتتعداد  بهبود   یکمتابول  یهابه 

منجر  ی خون بافت چرب یانو جر ین انسول یکاز تحر ی وکز ناشبرداشت گل یپوسایت،آد یپولیزازجمله ل

شش   نکرده، تمرین دیابتی گروه با مقایسه که در داد  نشان  حاضر   پژوهش  یگر،دیسواز  . (15)  شودیم

 تمرین گروه در خون گلوکز غلظت دارمعنا کاهش موجب متوسط  شدت با  استقامتی   تمرین  هفته

 را  انسولینی حساسیت تواندمی است که ورزش شده داده نشان نتیجه،  این  با  همسو .تاس شده دیابتی

 
1. Vesicle Trafcking and Fusion 
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 کاهش بر تأثیر  ازطریق ورزش  وجود دارد که احتمال حاضر این  پژوهش در رو،ازاین  ؛( 27)دهد   افزایش

 دیابتی هایرت در آدیپوسایت لیپولیز ازجمله متابولیک  هایواکنش بهبود موجب خون  گلوکز غلظت

است  ارزیابی   پژوهش   این  در  مستقیم  طوربه  موضوع  این  اگرچه  است؛ شده کردهتمرین  از .  نشده 

  با   مرتبط  سیگنالینگ  دقیق  سازوکارهای  نشدنبررسی   به  توانمی  حاضر  پژوهش  هایمحدودیت

 یق طور دقبه   وضوعم  ینا  یندهآ  هایپژوهش  در  شودیم  یهتوص  بنابراین،  ؛اشاره کرد  CAP1  پروتئین

 . شود یبررس

ینیای مکانیکی  براین، در پژوهش حاضر تمرین استقامتی قادر به تعدیل پردردی حرارتی و آلودعلاوه

(  28و همکاران ) یپژوهش حاضر، طاهرآباد  این یافتة. همسو با  شد DTهای صحرایی دارای  در موش

که    نیز کردند  تمر  چهار گزارش  تعد  یربیشینهز  استقامتی  ینهفته  به   ی حرارات  یپردرد  یل قادر 

حال، مطالعات  است؛ بااین  یابتی د  نوروپاتی   دارای  هایدر موش  Tail Flickشده با دستگاه  یری گاندازه

،  ( 29)های ورزشی قادر به تأخیر در آغاز درد نوروپاتی  دهند تمرینمتفاوتی وجود دارد که نشان می

هستند. ازطرفی    (32)و پردردی حرارتی  ( 31)نیکی ینیای مکا، آلود(30)ای کاهش حساسیت لامسه

در سطح   ییرتواند از تغیم   یاستقامت  هایینبه شکل تمر  یافتهمشخص نیست که آیا فعالیت افزایش

 فعالیت   است  شده  گزارش  کهخیر؟ درصورتی  یا  کند  جلوگیری  نوروپاتی  درد  یطشرا  در  CAP1  پروتئین

شناخت   برای  .دارد  نوروپاتیک  دردبر    یاکنندهیلاثر تعد  ورزشی  هایتمرین  شکل  به  یافتهافزایش  بدنی 

   نیاز است. یشتریبهای به انجام پژوهشها یسازگار ینا یشترب

 CAP1  نیپروتئ  انیب  شیافزا  موجب  DC  که  شد   مشاهده   حاضر  پژوهش  در  یطورکلبه:  مقاله  اميپ

  ل یتعد  به  قادر  زین  یاستقامت  نیتمر  وشود  یم  ییصحرا  یهاموش  ییاحشا  یچرب  بافت  در  یتوپلاسمیس

  ش یافزا برای یجبران پاسخ است ممکن  CAP1 ةافتیشیافزا سطوح.  نیست انیب  نیا دارامعن کاهش  و

 بر  یورزش هاینیتمر دارامعن شتنگذانریثأ ت  رسدیم نظربه. باشد پوژنزیآد و ییگرمازا گلوکز، برداشت

 یاهفتهشش  کوتاه   زمان  مدت   از  ی ناش  احتمالاً  DT  و  DC  یهاگروه   نیب  CAP1  نیپروتئ  سطوح

   .است لازم    یشتریب  یهایبررسانجام    هایه فرض  نیا  دأییت  ، برایحالنی باا  ؛باشد  بوده  یورزش  هاینیتمر
 

   ی و قدردان تشکر
مظاهری  یهمکار  از زهره  دکتر  خانم  آزما  برای  سرکار  و   یستولوژیکه  هاییشانجام  تشکر  کمال 

دار  ی قدردان پژوهشی درونرا  از طرح  مقالة حاضر مستخرج  که  است ذکر شود  دانشگاهی  یم. لازم 

 دانشگاه لرستان است.  
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Abstract 
CAP1 is one of the structural and functional important factors in fat tissues’ abnormalities 
in diabetic neuropathy (DN) state. The purpose of this study was investigation of the 

effects of endurance training on visceral adipose tissue levels of the CAP1 in male rats 

with diabetic neuropathy. 30 male Wistar male rats (260±10 g) were randomly divided 

into three group of Control (C), Diabetic neuropathy control (DNC) and Diabetic 

neuropathy trained (DNT). Diabetes neuropathy induced by streptozotocin and was 

evaluated using behavioral pain tests. Also training group performed 6 week/ 5 sessions 

in week endurance training with moderate intensity. Forty-Eight hours after the last 

training session, subjects were anesthetized and visceral adipose tissue was removed 

immediately and by immunohistochemical analysis, the CAP1 protein level was 

measured. To assessing comparison between groups, ANOVA was used. The result of 

blood sugar and behavioral measurements demonstrated diabetic neuropathy model. Also, 

significant increase of the CAP1 levels was observed in adipose tissue of rats with diabetic 

neuropathy (P=0.0001) however, training was not able to change this increased level of 

this protein in DN state so that significant difference was not seen between DNT and DNC 

groups (P=0.246). The elevated levels of CAP1 may be a compensatory response to 

increase the glucose uptake, thermogenesis and abiogenesis. Also, the ineffectiveness of 

endurance training may be due to persistent hyperglycemia in the DNT group. However, 

the proof of these assumptions needs further studies. 
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