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 Article Information Abstract 

Article type: Research Article 
Introduction and Purpose: Metabolic syndrome is a set of metabolic defects related 

to obesity, which is influenced by sports activities and caloric restriction, and is 

related to energy intake and expenditure, fat content, and increased oxidation. The 

purpose of this study is to determine the effect of aerobic exercise and calorie deficit 

on cellular fatty acid transfer proteins (FATPs) and visceral fat. 

Materials and methods: Thirty-two male Wistar rats (age 4 w, weight 139.8±4.9 

gr) were randomly divided into the following 4 groups (n: 8 in each group): control: 

normal rats/standard food; Diabetic control: diabetic rats/standard food and no 

exercise; Calorie restriction: diabetic rats/low-calorie food and no exercise; Aerobic 

exercise: diabetic rats/standard food and continuous aerobic exercise. The aerobic 

exercise program consisted of 8 weeks, five times a week at a speed of 28 m/min and 

running on a treadmill for 60 minutes. The calorie deficit was equivalent to a 25% 

reduction in daily food weight. 

Results: The results of one-way analysis of variance and Tukey's post hoc test 

showed a significant increase in FATP4 gene expression and decrease in FATP1 

between the diabetic aerobic exercise and the diabetic calorie restriction group 

compared to the diabetic and healthy control groups (P<0.05). The visceral fat 

showed the greatest decrease in the diabetic aerobic exercise group, and it decreased 

in the caloric restriction group with the diabetic and healthy control groups (P<0.05). 

Discussion and Conclusion: Aerobic exercise and caloric restriction increased 

FATP4 gene expression and decreased FATP1 in soleus muscle of type 2 diabetic 

rats. This condition is probably influenced by the decrease of visceral fat. 

Key Words: aerobic exercise, caloric restriction, type 2 diabetes, mitochondrial 

FATPs 

 

 

Vol: 16  

No: 31  

P: 1-12  

Received: 2024-01-07  

Revised: 2024-02-06  

Accepted: 2024-03-10  

   
   
   

   

Cite this Article:  

Goli Meysam, Mehrabani Javad, 

Mohebbi Hamid .The effect of aerobic 

exercise and caloric restriction on 

skeletal muscle mitochondrial FATPs 

and visceral fat in diabetic male rats. 

Journal of Sport and Biomotor 

Sciences. 2024; 16(31): 1-12.  

doi: 10.22034/SBS.2024.434273.1079. 

 

   

Publisher: Hakim Sabzevari University  

  

 

© The Author(s) 
 

 

   

 10.22034/SBS.2024.434273.1079 
 
 
 
 
 
 
 

 

Hakim Sabzevari University 

https://doi.org/10.22034/sbs.2024.434273.1079
https://doi.org/10.22034/sbs.2024.434273.1079
mailto:https://orcid.org/0009-0006-4393-8498
mailto:https://orcid.org/0000-0001-7504-8066
mailto:https://orcid.org/0000-0003-1524-9530
https://www.hsu.ac.ir/
https://www.hsu.ac.ir/
https://www.hsu.ac.ir/


2                                                                            Journal of Sport in Biomotor Sciences, Volume 16, Number 31, 2024 

 

 

Extended Abstract  

1. Introduction and Purpose 

Type 2 diabetes is a metabolic disorder characterized 

by increased blood glucose levels and insulin 

resistance in muscle and liver cells. This condition is 

influenced by nutritional factors, calorie intake, age, 

gender, and genetics. Studies have shown that animals 

on a high-fat diet exhibit elevated insulin levels in their 

blood circulation, indicating insulin resistance. 

Reducing visceral fat is one of the most important 

methods for preventing and treating diabetes. 

Engaging in physical activity and reducing calorie 

intake are two key strategies for decreasing visceral 

fat, which in turn improves insulin-glucose 

homeostasis. Aerobic exercises promote the oxidation 

of fatty acids, a significant source of energy during 

exercise. Additionally, calorie restriction (CR) 

increases fat oxidation in muscle cells; however, little 

is known about the metabolic signals resulting from 

the effects of CR. Nonetheless, increased oxidation 

and decreased synthesis of fatty acids have been 

identified as primary reasons for reducing fat mass. In 

the transportation of fatty acids within muscle cells, 

specialized transporters facilitate the movement of 

these acids toward aerobic oxidation. This process 

generates ATP, which is essential for maintaining 

muscle contraction over extended periods. The entry 

of fatty acids into cells primarily occurs via active 

transport, aided by specific transporters, including 

fatty acid transfer proteins (FATPs) located in the cell 

membrane, which preferentially bind to their 

respective ligands. Among these transporter proteins, 

the FATP1 and FATP4 isoforms appear to play crucial 

roles in the cellular uptake and utilization of long-

chain fatty acids (LCFAs). In human skeletal muscle, 

higher levels of the FATP4 transporter are associated 

with increased lipid oxidation, whereas decreased 

expression of FATP1 protein is observed during 

prolonged endurance exercise. Further studies are 

needed to confirm these findings regarding fatty acid 

transporters 

2. Materials and Methods 

A total of 32 male Wistar rats, approximately 4 weeks 

old with an average weight of 139.8 ± 4.9 grams, were 

randomly divided into four groups of eight: 1) Control: 

normal rats on a standard diet; 2) Diabetic Control: 

diabetic rats on a standard diet with no exercise; 3) 

CR: diabetic rats on a low-calorie diet with no 

exercise; and 4) Aerobic Exercise: diabetic rats on a 

standard diet with continuous aerobic exercise. The 

rats were placed on a high-fat diet for 4 weeks, which 

induced insulin resistance, and STZ injection led to 

beta cell dysfunction. A key feature of this model is 

the establishment of stable hyperglycemia. The high-

fat diet was created by adding animal fat to regular 

food, resulting in a diet containing 60% fat. For 

induction of the HFD-STZ diabetic model, a dose of 

35 mg/kg body weight of STZ was injected 

intraperitoneally. Calorie restriction, similar to the 

exercise program, was implemented for eight weeks. 

The rats' diet consisted of a combination of 10% fat, 

70% carbohydrates, and 20% protein, with a deduction 

of 25% from the average daily energy intake during 

the negative energy balance period. The rats in the 

training group walked on a treadmill for 10-15 minutes 

at a speed of 10-12 m/min for the first week. Then, an 

overload phase was implemented over 3 weeks, where 

the rats ran on the treadmill for 15 minutes at a speed 

of 12 m/min, gradually increasing the intensity and 

duration of the exercise to the final target of 28 m/min 

over 3 weeks, reaching 75% of maximum oxygen 

consumption for a duration of 60 minutes. Finally, the 

rats ran for 4 weeks at a speed of 28 m/min for 60 

minutes as determined by energy expenditure. The 

aerobic exercise program for the aerobic exercise 

group was conducted five times a week. 

3. Results 

The results showed the expression of FATP1 gene in 

the soleus muscle of diabetic rats in the aerobic 

exercise group compared to the diabetic control 

(P=0.001) and healthy (P=0.001) and also in the CR 

group compared to the diabetic control (0.001). 

(P=0.034) and healthy (P=0.034) had increased 

significantly. FATP4 gene expression levels in the 

soleus muscle in the aerobic exercise group compared 

to the diabetic and healthy controls (P=0.001) and in 

the CR group compared to the diabetic and healthy 

controls (P=0.003) were significantly reduced. 

Visceral fat values were significantly lower in the CR 

(P=0.002) and aerobic exercise (P=0.001) groups 

compared to the control. 

4. Conclusions 

FATP1 protein gene expression levels were 

significantly lower in the CR and aerobic exercise 

groups compared to the diabetic control group. In 

contrast, FATP4 gene expression was significantly 

higher in the CR group than in the diabetic control and 

aerobic exercise groups. The effects of sports activities 

and exercises differ from those of CR intervention. 

Under CR conditions, total body weight and fat weight 

are reduced, which can influence the function of fatty 

acid transporter genes related to intracellular 

oxidation, including FATP1 and FATP4. Meanwhile, 

sports training, particularly aerobic training, not only 

improves fat metabolism and reduces visceral fat mass 
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but also enhances the mitochondrial capacity of 

muscles by increasing physical fitness, regardless of 

changes in fat mass. Therefore, the results obtained 

from the present study regarding the reduction of 

visceral fat mass and gene expression related to fatty 

acid transport were anticipated. 
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 چکیده     اطلاعات مقاله

 

سازی مرتبط با چاقی است که تحت  و ای از نقایص سوختسندرم متابولیک مجموعهمقدمه و هدف:  

های ورزشی و محدودیت کالری قرار دارد و با دریافت و هزینه انرژی، مقدار چربی و فعالیت تاثیر
افزایش اکسیداسیون مرتبط است. هدف پژوهش حاضر تعیین اثر ورزش هوازی و کسر کالری بر 

 ( و مقدار چربی احشایی است.FATPsچرب سلولی )دهنده اسیدهای انتقالپروتئین

صورت گرم( به  8/139±9/4هفته، وزن  4سر رت نر نژاد ویستار )سن  32 تعداد :هامواد و روش

سر( تقسیم شدند: کنترل: رت طبیعی و غذای استاندارد؛ کنترل  8گروه زیر )هر گروه  4تصادفی در 
دیابتی: رت دیابتی و غذای استاندارد و بدون تمرین؛ محدودیت کالری: رت دیابتی و غذای کم کالری 

ورزش  هورزش هوازی: رت دیابتی و غذای استاندارد و ورزش هوازی تداومی. برنام و بدون تمرین؛
دقیقه دویدن روی  60دقیقه و به مدت بر  متر 28هفته، پنج بار در هفته با سرعت  8هوازی شامل 

 درصدی از وزن غذای روزانه بود. 25تردمیل بود. میزان کسر کالری معادل کاهش 

 بیان ژنمقادیر  نشان دادطرفه و آزمون تعقیبی توکی لیل واریانس یک نتایج آزمون تح ها:یافته

FATP1 های کنترل دیابتی های دیابتی در گروه ورزش هوازی در مقایسه با گروهدر عضله نعلی رت
(001/0=P( و سالم )001/0=P)  های کنترل گروه محدودیت کالری در مقایسه با گروهو همچنین در

بیان مقادیر که داری افزایش یافته بود. در حالیطور معنیبه (P=034/0سالم ) و (P=001/0دیابتی )
های کنترل های دیابتی در گروه ورزش هوازی در مقایسه با گروهدر عضله نعلی رتFATP4 ژن 

های گروه محدودیت کالری در مقایسه با گروهو همچنین در  (P=001/0و سالم ) (P=001/0دیابتی )
داری کاهش یافته بود. مقادیر چربی احشایی طور معنیبه (P=003/0و سالم ) (P=001/0) کنترل دیابتی

کنترل، به  ( در مقایسه با گروهP=001/0( و ورزش هوازی )P=002/0های محدودیت کالری )در گروه
 داری کمتر بود.طور معنی

 و کاهش FATP4 ورزش هوازی و محدودیت کالری موجب افزایش بیان ژن گیری:نتیجهبحث و 

 FATP1تاثیر کاهش چربی  احتمالًا تحت شد. این وضعیت 2 های دیابتی نوعرت در عضله نعلی
 احشایی قرار گرفته است.

 میتوکندریایی FATPs، 2کالری، دیابت نوع تمرین هوازی، محدودیت  های کلیدی:هواژ
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 مقدمه 
 ،یکیاختلالات متابول نیاز مهمتر یکیبه عنوان  2نوع  ابتید

سطح گلوکز خون و ابتلا  شیاست که افزا ابتینوع د نیترعیشا
از  ،یو کبد یعضلان یهادر سطح سلول نیبه مقاومت به انسول

 یاهیتغذ طیشرا ریتحت تاث تیوضع نیآن است. ا یاصل میعلا
سن،  ،یافتیدر یکالر زانیم درات،یو کربوه یمصرف چرب ژهیبه و
 طیقرار دارد. در مورد شرا یمصرف یو سطح انرژ کیژنت ت،یجنس
پرچرب  ییغذامیکه از رژ یواناتیشده ح نشان داده ،یاهیتغذ

 یعیببالا و گلوکز ط نیدر گردش خون خود انسول کنندیاستفاده م
 یکی(. 1است ) نیبروز اختلال مقاومت به انسول انگریدارند که ب

است که  ییاحشا یاختلال، تجمع چرب نیعلل بروز ا نیمهمتراز 
 ابتیدر پاتوژنز د طیشرا نیو ا شودیم یمرکز یمنجر به بروز چاق

 نیاز مهمتر یکی ،ییاحشا ی(. کاهش چرب2نقش دارد ) 2نوع 
 ناتیاست. شرکت در تمر ابتیو درمان د یریجلوگ یراهکارها برا

کاستن از  یمهم برا کاردو راه یافتیدر یو کاهش کالر یورزش
گلوکز، -نیاست که علاوه بر بهبود هموستاز انسول ییاحشا یچرب
 (. 2) کندیم جادیا یابتیرا در افراد د یترمطلوب یکیمتابول طیشرا

 دهیموجب اکس یهواز ناتیتمر ژهیبه و ،یورزش یهاتیفعال
در هنگام  یمهم یکه منبع انرژ شودیچرب م یدهایشدن اس

و  ییاحشا یبافت چرب هیتجز یچرب ط یدهایورزش هستند. اس
به  نیها شده و همچنوارد گردش خون و سپس سلول یرجلدیز

 یهواز سمیمتابول ریوارد مس یاداخل عضله یصورت قطرات چرب
 تیمانند ورزش، محدود(. ه3) شوندیم یتوکندریدر داخل م

 کندیم جادیچند جانبه را ا یهایاز سازگار یامجموعه زین یکالر
شده  یعضلان یهادر سلول یچرب ونیداسیاکس شیکه باعث افزا

(؛ هرچند، درباره 4) دهدیو وزن بدن را کاهش م یو توده چرب
شناخت  ،یکالر تیاز اثر محدود یناش یکیمتابول یهاگنالیس
و کاهش سنتز  ونیداسیاکس شیوجود ندارد؛ اما افزا یادیز

 یمعرف یتوده چرب هشکا یاصل لیچرب بعنوان دلا یدهایاس
  (.6،5) شده است
شد، تجمع بافت چربی که در  انیب نیاز ا شیکه پ طورهمان

وزن  شیو منجر به افزا ردیگیصورت م یاثر تعادل مثبت انرژ
 ابتیمتابولیکی مانند د یهایدر بروز بیمار یعلت اصل شود،یم

 سمیدر اثر برهم خوردن متابول 2نوع  ابتی(. درواقع، د7است )
(. 7،2) شودیم جادیا هایبچر سمیگلوکز و کاهش متابول-نیانسول

و  یعضلان یهاچرب در داخل سلول یدهایاس سمیروند متابول
 یدهایاس نیانتقال ا ی. براردیگیصورت م یهواز ندیفرا یط

چرب،  یدهایاس یهاناقل ،یعضلان یهاچرب در داخل سلول
 یهواز ونیداسیرا به سمت اکس دهایاس نیا یطور تخصصبه

که  شودیم ATP موجب سنتز ت،یضعو نی. اکنندیم تیهدا
مدت  یرا برا یانقباض تیفعال توانندیبدون آن عضلات نم

 یهاچالش یچرب در ط یدهای(. درواقع، اس8حفظ کنند ) یطولان
را  ازیمورد ن یو ورزش، انرژ یکالر تیمانند محدود یکیمتابول

ها در درجه چرب به درون سلول یدهای. ورود اسکنندیم نیتأم
از جمله  ژهیو یهاشده توسط ناقللیفعال تسهانتقال ااول ب
 یموجود در غشا(FATPS)  چربدیانتقال دهنده اس یهانیپروتئ
مربوطه را دارند، رخ  گاندیاتصال ل یابر یحیکه نقش ترج یسلول

 رسدیناقل، به نظر م یهانیپروتئ نیا نی(. در ب9) دهدیم
و استفاده از  یسلولجذب  یبرا FATP4 و FATP1 یهازوفرمیا

 یشتریب تی، از اهم(LCFA) بلند رهیچرب با زنج یدهایاس
 .برخوردار باشند

 ونیداسیاکس شیباعث افزا یهواز نیشده تمر گزارش
 ریمقاد شیانسان، افزا ی(. در عضله اسکلت10) شودیم دهایپیل

 ناتیتمر یدر ط دهایپیل ونیداسیاکس شیبا افزا FATP4 ناقل
 ناتیهمراه است. در مقابل، تمر نهیشیربیمدت ز یطولان یاستقامت
(. 10،9دارد ) یرا در پ FATP1 نیپروتئ انیکاهش ب ،یاستقامت

 FATP1 نیهم رفته، نشان داده شده است که هر دو پروتئ یرو

 یمختلف یهانقش توانندیم یموجود در عضله اسکلت FATP4 و
داشته باشند  یچرب به درون عضله اسکلت یدهایدر انتقال اس

چرب  یدهایاس یهاناقل نیارتباط ب نیا دییتا ی(. هرچند برا10)
 یبررس ،یاستقامت ناتیتمر ریو تاث ینعضلا یهادر سطح سلول

 .لازم است یشتریو مطالعات ب
 رییتغ ابت،یابتلا به د طیدر شرا ،یکیمتابول یعیطب تیوضع نیا

عدم انعطاف  ،یطیشرا نیو با اختلال همراه است. در چن کندیم
 زانی، باعث کاهش تفاوت در م2نوع  ابتیمرتبط با د یکیمتابول
و  یکالر تیمحدود تیوضع نیچرب ب یدهایاس ونیداسیاکس
قبل از  هیتغذ تیوضع ،یرت. به عباشودیم ناتیاز تمر شیپ هیتغذ
رفته  نیاز ب یکیکه انعطاف متابول یطیدر شرا یورزش ناتیتمر

 ریرا تحت تاث یورزش نیبه تمر ی، سازگار2 ابتیباشد، مانند د
 افتیکاهش در طیدر شرا یورزش ناتیتمر ی. اجرادهدیقرار م

چرب  یدهای(، در دسترس بودن اسیالرک تی)محدود ییمواد غذا
 دیسریگلیداده و استفاده از تر شیرا افزا یاسکلتعضلات  یبرا

 تیوضع نی(. ا11. )کندیم شتریرا ب یگردش خون و درون عضلان
 یدهایاس یهادهندهانتقال تیتعداد و فعال شینشان دهنده افزا

 یکیمتابول لیو تسه یعضلان در داخل سلول (FATPS)  چرب
 یرهایها و متغمولفه نیاز مهمتر یکی ،یطیشرا نیچن در .است

 ناتیو تمر یکالر تیمحدود یهامیقابل توجه، پاسخ بدن به رژ
احتمالاٌ  تواندیاست که م گریکدیدر تعامل با  ای ییبه تنها یورزش

و کاهش وزن موثر باشند. هرچند نقش  یبر کاهش توده چرب
و توجه محققان قرار  پرسشمورد  شهیها هممداخله نیهرکدام از ا

که شامل  یکالر تیمحدود یهامیداشته است. در واقع، رژ
 هیپا یازهایدرصد از ن 40تا  20روزانه  یافتیدر یکاهش انرژ

در نظر گرفته  یچربکاهش توده یهااز روش یکی(، 12است )
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و موجب  دهیرا بهبود بخش یکیسلامت متابول تواندیکه م شودیم
 (. 13شود ) یکیمتابول تیوضع بودو به یکاهش چاق

 ،یکیاختلالات متابول نیاز مهمتر یکیبه عنوان  2نوع  ابتید
سطح گلوکز خون و ابتلا  شیاست که افزا ابتینوع د نیترعیشا

از  ،یو کبد یعضلان یهادر سطح سلول نیبه مقاومت به انسول
 یاهیتغذ طیشرا ریتحت تاث تیوضع نیآن است. ا یاصل میعلا
سن،  ،یافتیدر یکالر زانیم درات،یو کربوه یمصرف چرب ژهیبه و
 طیقرار دارد. در مورد شرا یمصرف یو سطح انرژ کیژنت ت،یجنس
پرچرب  ییغذا میکه از رژ یواناتیشده ح نشان داده ،یاهیتغذ

 یعیبالا و گلوکز طب نیدر گردش خون خود انسول کنندیاستفاده م
 یکی(. 1است ) نیبروز اختلال مقاومت به انسول انگریدارند که ب

است که  ییاحشا یاختلال، تجمع چرب نیعلل بروز ا نیمهمتراز 
 ابتیدر پاتوژنز د طیشرا نیو ا شودیم یمرکز یمنجر به بروز چاق

 نیاز مهمتر یکی ،ییاحشا ی(. کاهش چرب2نقش دارد ) 2نوع 
 ناتیاست. شرکت در تمر ابتیو درمان د یریجلوگ یراهکارها برا

کاستن از  یمهم برا کاردو راه یافتیدر یو کاهش کالر یورزش
گلوکز، -نیاست که علاوه بر بهبود هموستاز انسول ییاحشا یچرب
 (. 2) کندیم جادیا یابتیرا در افراد د یترمطلوب یکیمتابول طیشرا

 دهیموجب اکس یهواز ناتیتمر ژهیبه و ،یورزش یهاتیفعال
در هنگام  یمهم یکه منبع انرژ شودیچرب م یدهایشدن اس

و  ییاحشا یبافت چرب هیتجز یچرب ط یدهایورزش هستند. اس
به  نیها شده و همچنوارد گردش خون و سپس سلول یرجلدیز

 یهواز سمیمتابول ریوارد مس یاداخل عضله یصورت قطرات چرب
 تی(. همانند ورزش، محدود3) شوندیم یتوکندریدر داخل م

 کندیم جادیچند جانبه را ا یهایاز سازگار یامجموعه زین یکالر
شده  یعضلان یهادر سلول یچرب ونیداسیاکس شیکه باعث افزا

(؛ هرچند، درباره 4) دهدیو وزن بدن را کاهش م یو توده چرب
شناخت  ،یکالر تیاز اثر محدود یناش یکیمتابول یهاگنالیس
و کاهش سنتز  ونیداسیاکس شیوجود ندارد؛ اما افزا یادیز

 یمعرف یتوده چرب هشکا یاصل لیچرب بعنوان دلا یدهایاس
  (.6،5) شده است
شد، تجمع بافت چربی که در  انیب نیاز ا شیکه پ طورهمان

وزن  شیو منجر به افزا ردیگیصورت م یاثر تعادل مثبت انرژ
 ابتیمتابولیکی مانند د یهایدر بروز بیمار یعلت اصل شود،یم

 سمیدر اثر برهم خوردن متابول 2نوع  ابتی(. درواقع، د7است )
(. 7،2) شودیم جادیا هایبچر سمیگلوکز و کاهش متابول-نیانسول

و  یعضلان یهاچرب در داخل سلول یدهایاس سمیروند متابول
 یدهایاس نیانتقال ا ی. براردیگیصورت م یهواز ندیفرا یط

چرب،  یدهایاس یهاقلنا ،یعضلان یهاچرب در داخل سلول
 یهواز ونیداسیرا به سمت اکس دهایاس نیا یطور تخصصبه

که  شودیم ATP موجب سنتز ت،یضعو نی. اکنندیم تیهدا
مدت  یرا برا یانقباض تیفعال توانندیبدون آن عضلات نم

 یهاچالش یچرب در ط یدهای(. درواقع، اس8حفظ کنند ) یطولان
را  ازیمورد ن یو ورزش، انرژ یکالر تیمانند محدود یکیمتابول

ها در درجه چرب به درون سلول یدهای. ورود اسکنندیم نیتأم
از جمله  ژهیو یهاشده توسط ناقل لیانتقال فعال تسه ااول ب
 یموجود در غشا(FATPS)  چربدیانتقال دهنده اس یهانیپروتئ
مربوطه را دارند، رخ  گاندیاتصال ل یبرا یحیکه نقش ترج یسلول

 رسدیناقل، به نظر م یهانیپروتئ نیا نی(. در ب9) دهدیم
و استفاده از  یسلولجذب  یبرا FATP4 و FATP1 یهازوفرمیا

 یشتریب تی، از اهم(LCFA) بلند رهیچرب با زنج یدهایاس
 .برخوردار باشند

 ونیداسیاکس شیباعث افزا یهواز نیشده تمر گزارش
 ریمقاد شیانسان، افزا ی(. در عضله اسکلت10) شودیم دهایپیل

 ناتیتمر یدر ط دهایپیل ونیداسیاکس شیبا افزا FATP4 ناقل
 ناتیهمراه است. در مقابل، تمر نهیشیربیمدت ز یطولان یاستقامت
(. 10،9دارد ) یرا در پ FATP1 نیپروتئ انیکاهش ب ،یاستقامت

 FATP1 نیهم رفته، نشان داده شده است که هر دو پروتئ یرو

 یمختلف یهانقش توانندیم یموجود در عضله اسکلت FATP4 و
داشته باشند  یچرب به درون عضله اسکلت یدهایدر انتقال اس

چرب  یدهایاس یهاناقل نیارتباط ب نیا دییتا ی(. هرچند برا10)
 یبررس ،یاستقامت ناتیتمر ریو تاث ینعضلا یهادر سطح سلول

 .لازم است یشتریو مطالعات ب
 رییتغ ابت،یابتلا به د طیدر شرا ،یکیمتابول یعیطب تیوضع نیا

عدم انعطاف  ،یطیشرا نیو با اختلال همراه است. در چن کندیم
 زانی، باعث کاهش تفاوت در م2نوع  ابتیمرتبط با د یکیمتابول
و  یکالر تیمحدود تیوضع نیچرب ب یدهایاس ونیداسیاکس
قبل از  هیتغذ تیوضع ،یرت. به عباشودیم ناتیاز تمر شیپ هیتغذ
رفته  نیاز ب یکیکه انعطاف متابول یطیدر شرا یورزش ناتیتمر

 ریرا تحت تاث یورزش نیبه تمر ی، سازگار2 ابتیباشد، مانند د
 افتیکاهش در طیدر شرا یورزش ناتیتمر ی. اجرادهدیقرار م

چرب  یدهای(، در دسترس بودن اسیکالر تی)محدود ییمواد غذا
 دیسریگلیداده و استفاده از تر شیرا افزا یاسکلتعضلات  یبرا

 تیوضع نی(. ا11. )کندیم شتریرا ب یگردش خون و درون عضلان
 یدهایاس یهادهندهانتقال تیتعداد و فعال شینشان دهنده افزا

 یکیمتابول لیو تسه یعضلان در داخل سلول (FATPS)  چرب
 یرهایها و متغمولفه نیاز مهمتر یکی ،یطیشرا نیچن در .است

 ناتیو تمر یکالر تیمحدود یهامیقابل توجه، پاسخ بدن به رژ
احتمالاٌ  تواندیاست که م گریکدیدر تعامل با  ای ییبه تنها یورزش

و کاهش وزن موثر باشند. هرچند نقش  یبر کاهش توده چرب
و توجه محققان قرار  پرسشمورد  هشیها هممداخله نیهرکدام از ا

که شامل  یکالر تیمحدود یهامیداشته است. در واقع، رژ
 هیپا یازهایدرصد از ن 40تا  20روزانه  یافتیدر یکاهش انرژ

در نظر گرفته  یکاهش توده چرب یهااز روش یکی(، 12است )
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و موجب  دهیرا بهبود بخش یکیسلامت متابول تواندیکه م شودیم
 (. 13شود ) یکیمتابول تیوضع بودو به یکاهش چاق

 یدرمان یرا به عنوان روش یکالر تیمطالعات متعدد محدود
( 2016کردند. گنوت و همکاران ) شنهادیپ 2نوع  ابتید یبرا

 تواندی( م14) یکالر تیعنوان کردند که ورزش در کنار محدود
استفاده از  یسازنهیبه یرا برا یعضلات اسکلت یریپذقیتطب

 نی(. هرچند ا15کند ) لیتسه ،یو کاهش توده چرب دهایپیل
مورد توجه  یپرسش اساس کیبه عنوان  شهیاستدلال هم

 یکیبر عوامل متابول تیوضع نیا ایپژوهشگران قرار دارد که آ
 یسازبر فعال تواندیم ایآ ر؟یخ ایموثر است  زین یدرون عضلان

 ساس،ا نیچرب موثر باشد؟ بر ا یدهایاس یدرون سلول یهاناقل
 سمیکه احتمالاً بر متابول یدر پژوهش حاضر اثر ورزش هواز

 یهاژن انیبر ب یکالر تیمحدود نیموثر است و همچن هایچرب
FATPs  ییاحشا یچرب زانیو م یدر عضله اسکلت ییایتوکندریم 

 .قرار گرفته است یابیمورد ارز یابتینر د یهادر رت
  

 یشناسروش
با سن  ستاریسر رت نر نژاد و 32تعداد  ،یپژوهش تجرب نیا در

 توانستی مرکز از گرم 8/139±9/4 یوزن نیانگیهفته و م 4 یبیتقر
صورت  عنوان نمونه انتخاب و بهو به  یداریخر رانیپاستور ا

( و مطابق با خط 16،5) میتقس ییدر چهار گروه هشت تا یتصادف
 واناتیو تعهدنامه کار با ح واناتیاز ح تیحما انیرانیانجمن ا یمش
به  ،یشگاهیو آزما یاهداف علم یمورد استفاده برا یشگاهیآزما

 لانیدانشگاه گ یو علوم ورزش یبدن تیخانه دانشکده ترب وانیح
گروه -1چهارگانه شامل  یهاشدند. گروه یمنتقل و نگهدار

گروه -2استاندارد  ییغذا میرژ یدارا یعیطب یهاکنترل: رت
استاندارد و  ییغذا میرژ یدارا یابتید یها: رتیابتید کنترل

 یدارا یابتید یها: رتیکالر تیگروه محدود-3 نیبدون تمر
: یهواز نیگروه تمر-4 نیو بدون تمر یکم کالر ییغذا میرژ

 یهواز نیاستاندارد و تمر ییغذا میرژ یدارا یابتید یهارت
 .بودند یتداوم

 ابتید یجهت القا HFD-STZ یوانی: مدل حابتید یالقا
است که باعث  کیوتیبیآنت کی (STZ) نی: استرپتوزوتوس2نوع 
 نی. اشودیلانگرهانس در لوزالمعده م ریجزا β یهاسلول بیتخر
را  یانسان 2نوع  ابتید کیمتابول یهایژگیو  HFD-STZمدل

پرچرب  میهفته از رژ 4ها به مدت (. رت2،17به دنبال دارد )
 STZ قیو تزر نیمقاومت به انسول جادیاستفاده کردند که باعث ا

از  یکی نیبتا شد. همچن یهاباعث اختلال در عملکرد سلول
 میاست. رژ داریپا یسمیپرگلیها جادیمدل، ا نیمهم ا یهایژگیو

 یبه غذا یوانیح یصورت اضافه کردن چربپرچرب، به ییغذا
با  ییغذا میرژ کیاست  شده خصصورت گرفت. مش یمعمول

 جادیباعث ا تواندیم یاز چرب یافتیدر یدرصد کالر 60تا  40

 2نوع  ابتیو د نیمقاومت به انسول ،یکیاختلالات متابول ،یچاق
پرچرب با  یاز غذا قیتحق نی(. در ا17شود ) یوانیح یهادر مدل
 STZ استفاده شد. دوز یاز منابع چرب یکالر یدرصد 60سهم 

هر  یبه ازا گرمیلیم HFD-STZ ،35ی ابتیمدل د یالقادر 
 ی(. برا17شد ) قیتزر یداخل صفاق قیوزن بدن از طر لوگرمیک

 یشده ناش یابتید یهاکشنده در رت یسمیپوگلایاز ه یریجلوگ
ساعت بعد  6درصد به مدت  5ها با آب + گلوکز ، رتSTZاز دوز
، غلظت 4تا  3 یهاتهشدند. در هف هیروز تغذ 6 یو برا قیاز تزر

 گرمیلیم 600تا  250) یسمیپرگلایها جادیدهنده اقند خون نشان
 .بود STZ تحت درمان با یها( در رتتریلیدر دس
به  ،ینیمشابه برنامه تمر یکالر تمحدودی: هارت ییغذامیرژ

 ،یکالر تیاز اعمال محدود شیمدت هشت هفته اجرا شد. پ
نظر گرفته شد تا مقدار خوراک  ریروز ز 14ها به مدت رت یغذا
ها که شامل رت یدر هر گروه، مشخص شود. غذا یافتیدر

 درصد 20و  دراتیکربوه درصد 70 ،یدرصد چرب 10از  یبیترک
شد. بر اساس  یداریخر یراز یبود از موسسه سرم ساز نیپروتئ

 نیانگیدرصد از م 25 ،یانرژ یتعادل منف ۀدر دور ق،یپروتکل تحق
 یدرصد از وزن غذا 25 نیروزانه کسر شد. بنابرا یافتیدر یانرژ

 100ها گروه یۀکاسته شد و به بق یکالر تیگروه محدود ۀروزان
  (.18) شد دهدا ازیمورد ن یدرصد غذا

هفته با سرعت  کی ن،یگروه تمر یها: ابتدا رتیهواز ورزش
نوار گردان  یبر رو قهیدق 10-15و به مدت  قهیمتر بر دق 12-10

هفته اجرا  3اضافه بار، به مدت  ۀکردند. سپس مرحل یروهادیپ
متر  12و با سرعت  قهیدق 15ها به مدت مرحله رت نیشد. در ا

 3در طول مدت  جیو به تدر دندینوار گردان دو یرو قهیبر دق
 نییتع یینها زانیتا به م افتی شیافزا نیهفته، شدت و مدت تمر

 یمصرف ژنیدرصد حداکثر اکس 75( معادل قهیمتر بر دق 28شده )
هفته  4ها به مدت رت ت،ی. در نهادیرس قهیدق 60و مدت زمان 

 نییتع یمصرف یکه براساس انرژ ینوار گردان به مدت زمان یرو
. دندیدو قهیدق 60و مدت  قهیمتر بر دق 28با سرعت  ،شده بود

پنج بار در هفته  یگروه ورزش هواز یبرا یهواز نیتمر ۀبرنام
 (.19) داجرا ش

ساعت  12و پس از  ینیجلسه تمر نیساعت پس از آخر 48
 یجلد ریز قتزری روش از استفاده با هارت یشبانه، تمام ییناشتا

 گرمیلیم 2-3و  درصد 10 نیکتام لوگرمیکگرم بر یلیم 30-20
 یریگاندازه یشدند. برا یقربان درصد 2 نیلازیزا لوگرمیکبر 
شکم  خلدا یهایبرداشتن چرب یبرا یشکم هحفر ،ییاحشا یچرب

به صورت  هاهی، خلف صفاق و اطراف کلیمزانتر یهایشامل چرب
 یمزانتر یچرب هبرش داده شد. تود یخط وسط شکم یو رو یطول

 ۀچیاز در یاروده-یامعده یاطراف مجرا یشامل بـافت چرب
همراه  یرکتوم است، که به صورت طول یتا انتها یازوفاگ -یمعد

شود. بافت  یاز سراسر روده جدا م یوندیو بافت پ یبا عروق خون
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اطراف  یشامل بافت چرب یو ادرار یاطراف دستگاه تناسل یچرب
 ریخلف صفاق شامل ذخا یمثانه و بافت چرب ،یزنایم ها،هیکل

جدا  یهایعضلات کمر است. چرب یو جلو هیپشت هر کل یچرب
 تیبا حساس یتالیجید یترازو با یشده بلافاصله پس از جداساز

 (. 20) شدند زنبالا و
ها در بافت عضله سولئو، بافت ژن انیسنجش ب یبرا

 وبیکروتیدر م یولوژیزیسولئوس جدا و پس از شستشو با سرم ف

از هرگونه  یریجهت جلوگDNAase  و RNAase از یعار های
قرار داده شد  RT-PCR وmRNA  صیانجام تلخ یبرا یآلودگ

 خراجاست Total RNA منجمد شد. سپس عیما تروژنیفوراً در نو 
 سنتز زانیو م نییتعRNA  و با استفاده از نانودراپ غلظت

cDNA  انیشد. در پا یریگاندازه Real Time یهاانجام و داده 
پژوهش، مورد  یهاهیاستخراج شده از آن به منظور آزمون فرض

 .قرار گرفت لیو تحل هیتجز
مؤسسه  یاخلاق یهامداخلات مطابق دستورالعمل یتمام

اجرا شد و با  یشگاهیآزما واناتیمراقبت و استفاده از ح یمل
 قاتیتحق یمل یارهایاخلاق و هنجارها و مع تهیمقررات کم

 تهیکم دیپژوهش مورد تائ نیمطابقت داشت. ا رانیدر ا یپزشک
 :)کدی و علوم ورزش یبدن تیاخلاق پژوهشکده ترب

 (IR.SSRI.REC.1401.1358قرار گرفت. 

 یآمار یهاروش
 هاداده فیگزارش توص یو انحراف استاندارد برا نیانگیم از

ها با استفاده از آزمون داده عیبودن توز یعطبی. شد استفاده
 نیب راتییتغ سهیقرار گرفت. برای مقا یمورد بررس لکیروویشاپ

 یتوک یبیطرفه و آزمون تعق کی انسیوار لیآزمون تحل یگروه
 26نسخه  SPSS افزاربا نرم یآمار لیو تحل هیاستفاده شد. تجز

 .در نظر گرفته شد P<05/0 یداریانجام شد. سطح معن
 

 هاافتهی
ارائه شده  1پژوهش حاضر در جدول  یرهایمتغ یفیتوص یژگیو

و  FATP1 هایتوالی پرایمری مربوط به ژن 2در جدول  است.
FATP4 راهه برای نتایج آزمون واریانس یک 3 و در جدول

های دیابتی نر ارائه شده ها در رتتحلیل آماری سطح این ژن
دهد بین مقادیر بیان هر دو ژن در ها نشان میاست. یافته

که طوری. بهشتداری وجود داهای مختلف تفاوت معنیگروه
یت کالری های محدوددر گروه FATP1مقادیر بیان ژن پروتئین 

(034/0=P ) و ورزش هوازی(001/0=P )در مقایسه با گروه 
بیان ژن داری کمتر بود. در حالی که کنترل دیابتی به طور معنی

FATP4  در گروه محدودیت کالری(03/0=P )در مقایسه با گروه 
 داری بیشتر بود.طور معنیکنترل دیابتی و گروه ورزش هوازی به

 

 . ویژگی توصیفی )میانگین و انحراف استاندارد( متغیرهای پژوهش1جدول 

 
 
 
 
 

 
 FATP4و FATP1  های. توالی پرایمرها برای ژن2جدول 

5′- GCGTGAGGATACGGCTGTTG -3′ 5′- GTGCGACAGATTGGCGAGTT -3′ FATP1 
5′-GCAGGAAAGGAACAATGCCA -3′ 5′-  GCACTCTCACTTCCTCTTGC -3′ FATP4 

 
 FATP4و FATP1 های راهه برای مقایسه مقادیر ژن. آزمون واریانس یک3جدول 

 

 

 

 

 

 
 

 >05/0P* اختلاف معناداری در سطح 
 

 محدودیت کالری ورزش هوازی کنترل دیابتی کنترل سالم متغیرها

FAT1 1 18/0±52/0 15/0±37/0 06/0±17/0 

FAT4 1 004/0±32/1 14/0±5/1 41/0±42/2 

وزن چربی احشایی 
 )گرم(

47/2±01/15 35/3±60/9 57/1±58/5 56/2±61/7 

 ANOVA P انحراف معیار میانگین هاگروه متغیر

FAT1 

 0 1 کنترل سالم

327/26 001/0* 
 18/0 52/0 کنترل دیابتی
 15/0 37/0 ورزش هوازی

 06/0 17/0 محدودیت کالری

FAT4 

 0 1 کنترل سالم

84/53 001/0* 
 004/0 32/1 کنترل دیابتی
 14/0 5/1 ورزش هوازی

 41/0 42/2 محدودیت کالری
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وزن چربی نتایج آزمون واریانس یک راهه برای  1در شکل 
ها نشان های دیابتی نر ارائه شده است. یافتهاحشایی در رت

های مختلف تفاوت دهد بین مقادیر چربی احشایی در گروهمی

های محدودیت کالری داری وجود دارد و در گروهمعنی
(002/0=P( و ورزش هوازی )001/0=Pدر مقایسه با گروه ) های

داری کمتر بودکنترل، به طور معنی
 

 

 

 طرفه؛آزمون واریانس یک؛ تحلیل آماری با ها( رتgوزن چربی احشایی ). مقایسه 1شکل 
(>05/0Pمقایسه با گروه کنترل دیابتی )دار در کاهش معنی #دار در مقایسه با گروه کنترل سالم؛ * کاهش معنی 

  بحث

های تحقیق حاضر نشان داد مقدار چربی احشایی و مقادیر یافته
های عضله نعلی در گروه FATP4و  FATP1های بیان ژن

طوری که مقادیر بیان داری داشته است. بهمختلف تفاوت معنی
های محدودیت کالری و ورزش در گروه FATP1ژن پروتئین 

داری کمتر هوازی در مقایسه با گروه کنترل دیابتی به طور معنی
در گروه محدودیت  FATP4بود. این در حالی بود که بیان ژن 

های کنترل دیابتی و ورزش هوازی به کالری در مقایسه با گروه
ها و تداری بیشتر بود. به طور طبیعی، نوع اثر فعالیطور معنی

تمرینات ورزشی با نحوه اثر مداخله محدودیت کالری متفاوت 
است. در شرایط محدودیت کالری، از وزن کل بدن و وزن چربی 

های ناقل اسیدهای چرب تواند عملکرد ژنشود که میکاسته می
 FATP4و  FATP1مرتبط با اکسیداسیون درون سلولی از جمله 

لی است که تمرینات ورزشی به را تحت تاثیر قرار دهد؛ این در حا
ها و کاهش ویژه تمرینات هوازی علاوه بر بهبود متابولیسم چربی

تواند ظرفیت درون سلولی میتوکندریایی توده چربی احشایی، می
عضلات را با افزایش سطح آمادگی جسمانی با و بدون تغییر در 

از توده چربی تحت تاثیر قرار دهد. بنابراین نتایج به دست آمده 
پژوهش حاضر در خصوص کاهش توده چربی احشایی و بیان ژن 

 مرتبط با انتقال اسیدهای چرب مورد انتظار بود.

در مطالعاتی که مقایسه محدودیت کالری و تمرین ورزشی  
اند، رژیم کم کالری هوازی بر تغییرات وزن چربی را بررسی کرده

این  منجر به کاهش وزن قابل توجهی شد. جالب اینجاست که
مطالعات سرنوشت متفاوتی را برای بافت چربی احشایی نشان 

دهد. همچنین، تمرینات ورزشی در مقایسه با محدودیت می

دهد. کالری کاهش بیشتری در بافت چربی احشایی نشان می
علاوه بر این، در غیاب کاهش وزن، تمرین ورزشی منجر به 

ی که یک شود، در حالدر بافت چربی احشایی می %1/6کاهش 
درصد(. این نشان  1/1رژیم کم کالری تقریباً تغییری ایجاد نکرد )

تواند به نتایج دهد که ارزیابی تنها تغییرات وزن کل بدن میمی
جعلی در هنگام ارزیابی اثربخشی مداخله سبک زندگی در افراد 
دارای اضافه وزن و چاق منجر شود، زیرا مزایای سلامتی مستقل 

دهد. در واقع، حتی در صورت عدم بدن رخ می از تغییرات وزن
کاهش وزن پس از تمرین ورزشی، مزایای سلامتی مانند کاهش 

 .(21)بافت چربی احشایی وجود دارد 

دهد محدودیت کالری تاثیر های پژوهشی نشان میگزارش
بیشتری بر کاهش وزن نسبت به تمرینات ورزشی دارد. در مقایسه 
بین نتایج مطالعات مختلف با مطالعه حاضر نشان داده شد تاثیر 

لاف اثر برتر محدودیت کالری بر کاهش وزن، هر دو مداخله برخ
تفاوتی در کاهش بافت چربی احشایی بین محدودیت کالری و 
تمرین ورزشی وجود نداشته است. در واقع، تمرینات ورزشی در 
مقایسه با محدودیت کالری، تأثیر بهتری بر کاهش بافت چربی 

 های احتمالی بروز این اثراتاحشایی داشت. یکی از مکانیسم
تواند به تغییرات متفاوت بر وزن بدن و بافت چربی احشایی می

متمایز در ترکیب بدن، به ویژه توده چربی و وزن بدن در طول 
های ای باشد. این در حالی است که هم در مدلمداخلات تغذیه

حیوانی و هم انسانی، کاهش توده چربی احتمالاً با کاهش وزن 
فیت متابولیکی عضلات هم بدن همراه است و به دنبال آن ظر

یابد. راهکار مناسب برای افزایش ظرفیت عملکردی کاهش می
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های هوازی تواند اجرای تمرینات ورزشی باشد. ورزشها میسلول
مستقل از تغییرات ترکیب بدنی منجر به افزایش هزینه متابولیسم 
و افزایش ظرفیت عملکردی بافت عضلانی و هم مسیرهای 

 شود.ها میها و کربوهیدراتدر متابولیسم چربی سیگنالینگ درگیر
در طی محدودیت کالری، هم توده عضلانی و هم توده  

یابد. با این حال، رود و در نتیجه وزن کاهش میچربی از دست می
در طول تمرینات ورزشی، توده بدون چربی بدن و حجم پلاسمای 

یابد. ش مییابد، در حالی که توده چربی کاهدر گردش افزایش می
( با بررسی این عوامل نشان داد که افزایش توده 2019سینیتی )

هفته تمرین  8بدون چربی بدن با کاهش توده چربی پس از 
کند. این اثرات متضاد منجر به ورزشی از نظر اثرگذاری مقابله می

توان اذعان کرد شود. بنابراین میعدم کاهش وزن کل بدن می
رغم عدم کاهش وزن بدن به طور موثر که تمرینات ورزشی علی

 .(21)دهد بافت چربی احشایی را کاهش می

های پژوهش حاضر نشان داد، مقادیر بیان ژن پروتئین یافته
FATP1 های محدودیت کالری و ورزش هوازی در در گروه

داری کمتر بود. این مقایسه با گروه کنترل دیابتی به طور معنی
دهد هم محدودیت کالری و هم ورزش هوازی موضوع نشان می

شود. دلیل احتمالی پروتئین می موجب کاهش در بیان ژن این
تواند در اثر کاهش احتمالی توده چربی در هر دو این شرایط، می

گروه و افزایش احتمالی متابولیسم در گروه ورزش هوازی باشد. 
همچنین، تغییر در سیگنالینگ انسولین برای برداشت منابع انرژی 

های ژیممورد نیاز هنگام تمرینات هوازی یا کاهش وزن ناشی از ر
اند که تواند از دلایل احتمالی باشد. مطالعات نشان دادهغذایی، می

های چربی را هم در سلول FATP1جایی تواند جابهانسولین می
و هم در عضلات اسکلتی جوندگان القا کند. با این وجود، در طول 

تر شود، ممکن است مهم FATP1چالش های متابولیک، نقش 
که جذب اسید چرب تحریک شده با زیرا گزارش شده است 

کاهش  FATP1انسولین به طور قابل توجهی در عضله بدون 
. نکته مهم این است که این مطالعات نشان داد از (22)یابد می

منجر به کاهش تجمع چربی عضله اسکلتی  FATP1دست دادن 
شود، های لیپیدی میو بهبود حساسیت به انسولین پس از چالش

( داخل عضلانی بیش از حد را در TGتری گلیسرید )که اهمیت 
 FATP1رسد . به نظر می(21)کند برجسته می 2نوع  علت دیابت

با افزایش اکسیداسیون لیپید در طول تمرین طولانی مدت 
 .(23)مرتبط باشد  (VO2maxدرصد  80-45زیربیشینه )
در  FATP4دهد که نقش های علمی اخیر نشان میگزارش
در متابولیسم چربی عضلات اسکلتی انسان  FATP1مقایسه با 

. انقباض (24)ز اهمیت نسبتاً کمی برخوردار است ناشی از ورزش ا
در غشای پلاسمایی  FATP4عضلانی باعث افزایش محتوای 

سلول عضلانی یک اسیل کوآنزیم آ  FATP4. (25)شود می
(. 25سنتتاز است که بر روندمتابولیسم لیپیدها تاثیر بسیاری دارد )

در  FATP4( در هنگام بیان بیش از حد 2006میلگر و همکاران )
های عضلانی، افزایش خالص نرخ اسیدهای چرب با زنجیره سلول

، در حالی که حذف ناقل اسید چرب (6)بلند را مشاهده کردند 
FATP4 ها هیچ تاثیری در عدم جذب در چربیFA  پایه و

حساس به انسولین نشان نداده است. در مطالعه دیگری در 
نقش  FATP4ها، گزارش شده که ممکن است ربیخصوص چ

به دنبال لیپولیز  FAقابل توجه و کاربردی در استفاده مجدد از 
. این موضوع و رابطه متاثر از ورزش هوازی یا (26)داشته باشد 

در مطالعه حاضر مورد  FATP4و  FATP1محدودیت کالری بین 
بررسی قرار نگرفت و برای ارزیابی میزان تاثیر هر کدام از 

 شود.ها اجرای مطالعه دیگری پیشنهاد میمداخلات بر این ژن
(، با مطالعه روی 2012ن و همکاران )در مطالعه دیگری، جپس

ای را اجرا هفته 8هشت مرد سالم که یک برنامه تمرین هوازی 
،  FATP1کردند، گزارش کردند پس از تمرینات، میزان پروتئین

درصد کاهش یافته است. نکته قابل توجه این است  20به میزان 
داری که در پایان مداخله تمرین هوازی یک ارتباط معنی

(74/0r2= بین افزایش )درصدی مشاهده شده در بیان  33
عضله اسکلتی و اکسیداسیون لیپید در طی یک  FATP4پروتئین 

. بنابراین، (10)دقیقه مشاهده شد  120آزمایش تمرین استقامتی 
در کار با  FATP4توان حدس زد که در عضله اسکلتی انسان می

LCFA  که از قطرات لیپیدها آزاد شده با هدایت آنها به
 FATP4ش دارد. افزایش پروتئین اکسیداسیون در میتوکندری نق

با افزایش اکسیداسیون لیپید در حین تمرین طولانی مدت 
زیربیشینه پس از مداخله تمرین همراه بود. در مقابل، مداخله 

انجام  FATP1ورزشی تمرین استقامتی با کاهش بیان پروتئین 
شد. روی هم رفته، نشان داده شده است که هر دو پروتئین 

FATP1  وFATP4 ها نشان در عضله اسکلتی وجود دارند و داده
های توانند نقشمی FATP4و  FATP1های دهد که پروتئینمی

مختلفی در انتقال اسیدهای چرب به عضله اسکلتی انسان داشته 
 .(25)باشند 

محدودیت کالری به عنوان روشی برای کاهش انرژی 
دریافتی، علاوه بر بهبود سلامت متابولیکی، از نظر تاثیر بر 

ای فنوتیپی زیادی با آمادگی قلبی ههای انرژی، شباهتسیستم
تواند منجر تنفسی بالا دارد و مشابه با کاهش توده چربی بدن، می

به افزایش سلامت متابولیک قلبی و به دنبال آن افزایش طول 
. محدودیت کالری، موجب جلوگیری از افزایش (27)عمر شود 

وزن و تجمع توده چربی شده و در روند بهبود اختلالات متابولیک 
داری )کاهش ( روزه2016. گنوت و همکاران )(13)نقش دارد 

کالری دریافتی روزانه( را به عنوان روشی درمانی برای دیابت نوع 
( مطالعات مربوط 2011. همچنین، استنارد )(28)پیشنهاد کردند  2

به اثر ورزش در طول محدودیت کالری را مرور کرد و به این 
نتیجه رسید که احتمالاً در شرایط محدودیت کالری دریافتی، 
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ها سازگار عضله اسکلتی به خوبی با بهبود روند استفاده از چربی
کند. یها حین ورزش را متعادل مشود و مصرف کربوهیدراتمی

تواند متاثر از وضعیت گرسنگی می FATP1این کاهش در مقادیر 
عضلانی باشد که در این صورت این پروتئین محرکی است برای 
افزایش مصرف چربی ذخیره درون عضلانی که نتیجه آن کمتر 
شدن میزان چربی احشایی است. با این حال، یک عامل مخدوش 

خودداری از مصرف  کننده بالقوه در مدل محدودیت کالری،
های تنظیمی مایع، مایعات است، به این معنی که مکانیسم

الکترولیت و هورمونی ممکن است اثر هر گونه سازگاری متابولیک 
ها نشان داد را دستخوش تغییر کند. بر این اساس مرور پژوهش

پذیری عضلات تواند تطبیقورزش همراه با محدودیت کالری می
سازی استفاده از لیپیدها افزایش دهد. نهاسکلتی را برای بهی

ها به عنوان یک سوخت مناسب همچنین، در این شرایط، چربی
شود که نتیجه افزایش متابولیسم آن، کاهش توده چربی تلقی می

 .(14و وزن بدن است )

 

 گیرینتیجه
جاد شده در توده با توجه به نتایج پژوهش حاضر و تغییرات ای

های انتقال دهنده اسیدهای چرب در چربی احشایی و ژن
توان به این نتیجه رسید که هر دوی های عضلات نعلی، میسلول
های هوازی و محدودیت کالری، از تجمع چربی درون ورزش

سلول جلوگیری کرده و متابولیسم بتااکسیداسیون را تحریک 
و کاهش در  FATP4ن ژن کنند. نتیجه آن افزایش در بیامی

FATP1 چربی احشایی توان کاهش تودهبود. بنابراین، احتمالاً می
های انتقال دهنده درون سلولی را در اثر تغییر در بیان این ژن

 اسیدهای چرب دانست.
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