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Abstract  

Aim: Exercise training  and diet can prevent obesity, inflammation, and insulin resistance. 

Present study aimed to investigate the effect of 10 weeks of high-intensity interval training 

(HIIT) and high-protein diet (HPD) on the levels of UCP-2 and MCP-1 in visceral fat tissue and 

gastrocnemius muscle, plasma levels of glucose and insulin, and insulin sensitivity.  Methods: 

Forty obese male Wistar rats (weight 386.46±31.79 g) into five group included: HIIT, HPD, 

HIIT+ HPD, obese control-1 (OC-1: having high-fat diet (HFD) during intervention), and obese 

control-2 (OC-2: cutting off HFD during intervention and continuing normal diet) and eight non-

obese rats (NC: non-obese control group, weight 283.10±42.26 g) were studied. Training 

protocol included running five days a week on the treadmill for 10 weeks with at intensity of 

90% of maximum oxygen uptake. Forty-eight hours after the last intervention session, blood and 

tissue samples were taken to measure biochemical variables. Data were analyzed using one-way 

analysis of variance and Kruskal–Wallis tests at a significance level of P≤0.05. Results: No 

significant difference was observed in the tissue levels of UCP-2 and MCP-1 and plasma levels 

of insulin among groups. Plasma glucose levels in the OC-1 group was significantly higher than 

in the NC, OC-2, HIIT, HPD, and HIIT+HPD groups, it was significantly higher in the OC-2, 

HIIT, HPD and HIIT+HPD groups than the NC group,  and it was significantly higher in the 

HPD group than in the OC-2 group (P≤0.05). Also, insulin sensitivity index was significantly 

higher in the OC-2 group than in the OC-1, HIIT and HPD groups (P≤0.05). Conclusion: Long 

periods of using a HFD, although it increases the risk of obesity, may not change the 

inflammatory state. On the other hand, modifying the diet and doing regular exercise can lead to 

the improvement of glycemic disorder caused by consuming a HFD. 
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Extended abstract  

Background 

Obesity is associated with an increase in inflammatory mediators in various tissues including adipose tissue and skeletal 

muscle (1). Monocyte chemotactic protein-1 (MCP-1) is the key mediator of adipose tissue inflammation (3) in obesity 

and systemic insulin resistance (4). Insulin resistance is related to chronic inflammation and increases the level of MCP-

1 (5,6). So, reducing adipose tissue can play an effective role in reducing MCP-1 levels, which is associated with weight 

loss, browning of white fatty tissue, activation of body heat production, and increased oxygen consumption (10). 

Furthermore, uncoupling protein-2 (UCP-2) increases energy consumption by increasing thermogenesis and prevents 

energy storage in the form of fat by controlling lipid metabolism (12). In the absence of UCP-2, macrophages produce 

inflammatory factors such as MCP-1 and exacerbate inflammation (21). High-intensity interval training (HIIT) is an 

efficient and effective exercise protocol, by reducing visceral fat, it can improve MCP-1 levels (26) and increase the 

expression of UCPs genes by changing the phenotype of white adipose tissue to brown adipose tissue (27). Also, a high- 

protein diet (HPD) causes weight loss by reducing energy intake and causing satiety (29), and by increasing AMP-

activated protein kinase (AMPK) phosphorylation, it increases UCP-2 gene expression, lipid oxidation, insulin sensitivity 

(30), and decreases MCP-1 (31). Therefore, the present study aimed to investigate the effect of 10 weeks of HIIT and 

HPD on the levels of UCP-2 and MCP-1 in visceral fat tissue and gastrocnemius muscle, plasma levels of glucose and 

insulin, and insulin sensitivity.  

Material and methods 

Forty obese male Wistar rats (mean weight 386.46±31.79 g, aged 12 weeks) randomly divided into five groups (n=8 per  

group) included: HIIT, HPD, HIIT+ HPD, obese control-1 (OC-1: continuing high-fat diet (HFD) during intervention), 

obese control-2 (OC-2: cutting off HPD during intervention and continuing normal diet), and eight rats were used as non-

obese control group (NC: mean weight 283.10±42.26 g, aged 12 weeks).  

Diet compositions 

The NC and OC-2 groups rats were fed a normal diet containing 13.5%, 27%, and 59.5% calories from fat, protein, and 

carbohydrates; respectively (36). The HIIT and OC-1 groups were fed an HFD containing 60% calories from fat, 20% 

from protein, and 20% from carbohydrates (37). Also, HPD and HIIT+ HPD groups rats were fed an HPD containing 

15%, 57.5%, and 27.5% calories from fat, protein, and carbohydrates; respectively (36). 

Training protocol 

After one week acclimatized to the treadmill running, HIIT protocol was performed for five sessions/week and 10 weeks, 

including five sets of 30 s at 29 m/min followed by one min at 13 m/min in each session in the first week, which increased 

gradually to 12 sets, and the speed reached 36 m/min (approximately 90% VO2max) over eight weeks and remained 

constant until the 10th week. Each HIIT session started and ended with five-minute warm-ups and cool-downs, 

respectively at 13 m/min (39). 

Blood and tissue sampling and measuring of biochemical variables 

Forty-eight hours after the last training session and following a 12-hour overnight fasting, rats were anesthetized using 

ketamine and xylazine, and blood samples (10 ml) were taken from the left ventricle of rats and centrifuged (15 minutes 

at 3000 rpm) to separate the plasma. Then, the visceral fat tissue and gastrocnemius muscle were harvested immediately 

by surgery, washed in normal saline, placed in gated microtubes, and immersed in liquid nitrogen (-196 °C) for sudden 

freezing After the homogenized tissue, samples were centrifuged (10 minutes at 10000 rpm). Finally, the levels of glucose, 

insulin, insulin sensitivity, MCP-1, and UCP-2 were measured. 

Statistical analysis 

The Shapiro–Wilk’s and Leven’s tests were used to examine the normality distribution of data and equality of variances, 

respectively. Given normal distributions (MCP-1 and UCP-2), one-way analysis of variance (ANOVA) and Tukey’s post-

hoc tests were used to compare the differences among groups. Given non-normal distributions (glucose, insulin, and 

insulin sensitivity), the Kruskal–Wallis and Mann–Whitney U tests were used to compare the differences among groups. 

Statistical analyses were performed using SPSS software version 21 at a significance level of P ≤ 0.05.  

Results 
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The results showed no significant difference was observed in the tissue levels of UCP-2 and MCP-1 and plasma levels of 

insulin among groups (P > 0.05). Also, the plasma glucose level in the OC-1 group was significantly higher than the NC, 

OC-2, HIIT, HPD, and HIIT+HPD groups (P = 0.001, 0.001, 0/001, 0/003, and 0/001; respectively) and it was 

significantly higher in the OC-2, HIIT, HPD, and HIIT+HPD groups than in the NC group (P = 0.02, 0.001, 0.001, and 

0.001; respectively) and it was higher in the HPD group than in the OC-2 group (P = 0.02). The insulin sensitivity was 

significantly higher in the OC-2 group than in the OC-1, HIIT, and HPD groups (P = 0.01, 0.02, and 0.05; respectively). 

Despite the no significant difference in insulin sensitivity between OC-1 and NC groups, this index was considerably 

lower in the OC-1 group compared to the NC group (P = 0.20). Also, insulin sensitivity was considerably higher in the 

OC-2 group compared to the NC group (P = 0.06). 

Discussion and conclusion 

In the present study, no significant difference was observed in the tissue levels of UCP-2 and MCP-1 and plasma levels 

of insulin among groups. No significant difference in the level of MCP-1 is probably related to the different inflammatory 

responses of body fat reserves to HFD, which can be different at different times (57, 58). Also, no significant difference 

in the level of UCP-2 is related to the type, intensity, and duration of the training period (47, 48), and the type and content 

of the diet (20, 48, 49). On the other hand, HIIT and HPD can improve levels of glucose by activating AMPK and 

increasing GLUT-4 expression and translocation (43). Dietary changes may also affect the secretion of appetite hormones 

(such as glucagon-like peptide-1) and increase insulin sensitivity (60). It seems that relatively long periods of using HFD, 

although it increases the risk of obesity, may not change the inflammatory state of the tissue. On the other hand, these 

periods may reduce the stimulating effect of fatty acids on the thermogenesis process. In addition, more attention should 

be paid to the types of compounds in HFD. 
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بافت چربی و عضله    MCP-1و  UCP-2اثر تمرین تناوبی شدید و رژیم غذایی پرپروتئین بر سطوح 

 های صحرایی نر چاق اسکلتی و حساسیت به انسولین در موش 

 2مهدی هدایتی ، 1هانیه حبیبی سنگانی ،1غلامی  ریحانه، *1جومرضیه ثاقب  

    1402/ 10/02تاریخ پذیرش:                  12/1401/ 05تاریخ دریافت:  

 چکیده 
تمرین ورزشی و رژیم غذایی در پیشگیری از چاقی، التهاب و مقاومت به انسولین نقش دارند. هدف    هدف: 

اثر   )HIITهفته تمرین تناوبی شدید )  10از مطالعه حاضر بررسی  و رژیم غذایی پرپروتئین   )HPD  بر )
و    MCP-1و    UCP-2سطوح   انسولین  و  گلوکز  پلاسمایی  و عضله دوقلو، سطوح  احشایی  بافت چربی 

  46/386± 79/31سر موش صحرایی نر ویستار چاق )وزن  40: شناسیروش حساسیت به انسولین بود. 

مساوی:   گروه  پنج  در  کنترل چاقHIIT  ،HPD  ،HPD+HIITگرم(   ،-1  (OC-1 غذایی رژیم  داشتن   :
در شروع مداخله و شروع رژیم    HFD: قطع  OC-2)  2- طول مداخله( و کنترل چاق  در  (HFD)ب  پرچر

گرم(    10/283± 26/42: میانگین وزن  (NC)  غذایی نرمال( و هشت سر موش غیر چاق )کنترل غیر چاق
هفته    10مورد مطالعه قرار گرفتند. پروتکل تمرین شامل دویدن روی نوارگردان، پنج روز در هفته به مدت  

شدت   مداخله،    90با  جلسه  آخرین  از  پس  ساعت  هشت  و  چهل  بود.  مصرفی  اکسیژن  حداکثر  درصد 
  های ها با استفاده از آزمونگیری متغیرهای بیوشمیایی برداشته شد. دادههای خون و بافت برای اندازهنمونه

داری در سطوح  تفاوت معنی  ها: یافته(.  P≤ 05/0والیس آنالیز شدند )-طرفه و کروسکالآنالیز واریانس یک

UCP-2    وMCP-1  هده نشد. سطح گلوکز پلاسما در گروه  ها مشابافتی و سطوح پلاسمایی انسولین گروه
OC-1  های  بالاتر از گروهNC  ،OC-2  ،HIIT  ،HPD    وHIIT+HPDهای  ، در گروهOC-2  ،HIIT  ،HPD 

گروه    HIIT+HPDو   از  گروه    NCبالاتر  در  گروه    HPDو  از  )  OC-2بالاتر  شاخص  P≤ 05/0بود   .)
گروه   در  نیز  انسولین  به  گروه  OC-2حساسیت  از  )  HPDو    OC-1  ،HIITهای  بالاتر  (. P≤ 05/0بود 

دهد؛ احتمال  که خطر چاقی را افزایش میبا این   HFDهای نسبتا طولانی استفاده از  دوره   گیری: نتیجه

دارد موجب تغییر وضعیت التهابی نشود. از سوی دیگر اصلاح رژیم غذایی و انجام فعالیت ورزشی منظم  
 گردد. HFDتواند منجر به بهبود اختلال گلایسمیک ناشی از مصرف می

 تمرین تناوبی شدید، رژیم درمانی، مقاومت به انسولین، چاقی های کلیدی: واژه  
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 مقدمه 
های  چاقی و سندروم متابولیک، به صورت سیستمیک و موضعی در بافت

های میانجی مختلف از قبیل بافت چربی، عضله اسکلتی و کبد با افزایش  
است   همراه  می  (1) التهابی  حساسیت  و  کاهش  اصلی  عامل  تواند 

درون اندام  یک  عنوان  به  چربی  بافت  باشد.  فعالیت انسولینی  با  ریز 
می عمل  بالا  آدیپوکاین متابولیک  و  میکند  ترشح  را  با  هایی  که  کند 

. یکی (2) مقاومت به انسولین و فرآیندهای آترواسکلروز مرتبط هستند  
-MCP) 1-ها، پروتئین جذب کننده شیمیایی منوسیتاز این آدیپوکاین

در چاقی    (3) گر کلیدی شروع التهاب بافت چربی  است که میانجی   1(1
مقاومـت انسـولینی آید.  می  شماربه  (4)انسولین سیستمیک    به و مقاومت

  (6,  5)دارد    MCP-1ارتبـاط نزدیکی با التهابات مزمن و افزایش بیان  
در بافت چرب احشایی   MCP-1تواند بر رهایش  گلوکز نیز می  غلظت

  .(7)دهـد  تاثیر بگذارد و ارتباط بین هایپرگلایسمی و التهاب را توضـیح  
میسلول مختلفی  از     MCP-1توانندهای  حال  این  با  کنند؛  تولید  را 
توان به  ها میچربی و ماکروفاژهای ساکن آن  ، بافتت اسکلتیعضلا

. بیان این آدیپوکاین در  (8) آن نام برد هایترین تولید کنندهعنوان مهم
مثبت با درجه چاقی تنظیم    صورت، به افت چربی و سطوح پلاسمایی آنب

و عدم تعادل این پروتئین در بافت چربی، نقش مهمی در    (9) شود  می
ایفا می چاقی  به  وابسته  عوارض  که  گسترش  است  گزارش شده  کند. 

-MCPدر عضلات اسکلتی و افزایش همزمان     MCP-1افزایش تولید

های لاغر و چاق  موشدر پلاسما، موجب التهاب در عضله اسکلتی    1
طرفی  (6) شود  می از  بدن، می MCP-1 کاهش.  وزن  کاهش  با  تواند 

ای شدن بافت چربی سفید، فعال شدن تولید گرمای بدن و افزایش  قهوه
رسد که کاهش  نظر میبه.  (10) ها مرتبط باشد  مصرف اکسیژن در موش

می چربی  بافتی  بافت  و  سرمی  سطوح  کاهش  در  موثری  نقش  تواند 
MCP-1    به با توجه  باشد.  های  و سازوکار  MCP-1ارتباط بین  داشته 

این  بیماری از  استفاده  احتمال  مزمن،  التهابی  اختلالات  از  ناشی  زای 
دهی  عنوان یکی از نشانگرهای زیستی و مسیرهای سیگنالکموکاین، به  

 .(11)   به عنوان اهداف درمانی بالقوه وجود دارد آن

و  از جمله پروتئین با چاقی  مبارزه  های دیگر بدن که نقش مهمی در 
 2( UCPsهای غیر جفت کننده )اختلالات مرتبط با آن دارند؛ پروتئین

که   جداسازی    میتوکندریایی هایپروتئینهستند  قابلیت  با 
انرژی را به می   ATPاز سنتز    فسفوریلاسیون شکل  باشند و در نتیجه، 

شوند و از ذخیره انرژی  می   ATPدهند، باعث کاهش تولید  گرما هدر می 
 ها شامل  این پروتئین  (12,  5) کنند  شکل توده چربی جلوگیری میبه

UCP-1  (13)ای  در بافت چربی قهوه  ،UCP-2  ها  در بسیاری از بافت
(14)  ،UCP-3   و    (15) در عضله اسکلتی و قلبUCP-4    وUCP-5   در

مطرح   UCP-1به عنوان همولوگ    UCP-2. پروتئین  باشندمی  (16)مغز  
ای که  گونه ، به (17)بوده و نقش اصلی آن کنترل متابولیسم انرژی است  

شود. همچنین  از طریق گرمازایی باعث افزایش مصرف انرژی در بدن می
در متابولیسم مواد مغذی به ویژه اسیدهای چرب موثر بوده و با کنترل  

. (12) کند  چربی جلوگیری می  شکل بهیدها از ذخیره انرژی  متابولیسم لیپ

 

1. Monocyte chemoattractant protein-1 

2 . Uncoupling protein  

ر  های چربی را تنظیم و د سلولتواند مسیرهای آپوپتوز  علاوه بر این می
از   ناشی  چاقی  از  )  رژیمنهایت  پرچرب  کند   HFD )3غذایی  جلوگیری 

در بافت چرب احشایی    UCP-2. نشان داده شده است که بیان ژن  (18)
. طی این شرایط، (19)یابد  و زیر جلدی افراد مبتلا به چاقی کاهش می

سازی چربی تغییر ها از مصرف چربی به ذخیرهمتابولیسم انرژی سلول 
تواند از ایجاد این شرایط جلوگیری و این پدیده  می  UCP-2کند؛ پس  می

عنوان یک استراتژی عملی ضد چاقی مطرح شود  را معکوس نماید و به 
سازی ماکروفاژها دارد. در  در فعال نقش حیاتی   UCP-2. همچنین(20)

ما UCP-2نبود   نظیر ،  التهابی  عوامل  تولید  افزایش  باعث  کروفاژها 
MCP-1  رسد  نظر می. بنابراین به(21) شوند  می و تشدید التهابUCP-

 یک پروتئین اصلی در ارتباط بین چاقی و التهاب است.    2

عنوان یک راهکار عملی و کاربردی برای پیشگیری ورزشی به   فعالیت 
و درمان چاقی و اختلالات متابولیکی مربوط به آن شناخته شده است  

می  (22) بدن،که  چربی  توده  کاهش  باعث  التهاب   تواند  کاهش 
انسولین شود   به  افزایش حساسیت  و  به (22)سیستمیک  واقع  نظر . در 

های  ها، سایتوکاینرسد که تعدیل و سازگاری ایجاد شده در مایوکاینمی
ورزشی دارند    ها، نقش مهمی در پاسخ بدن به فعالیتایمنی و آدیپوکاین

دهد  . در این زمینه بررسی سازوکارهای سلولی و مولکولی نشان می(22)
فعالیت محافظتی  اثرات  از  بخشی  بروز    که  از  پیشگیری  در  ورزشی 

های مزمن، ممکن است ناشی از کنترل فرآیند التهاب در نتیجه  بیماری
و عقیده بر این است که فعالیت ورزشی از راه    (23)این مداخلات باشد  

-کاهش توده چربی و نفوذ کمتر ماکروفاژها، باعث کاهش تولید فاکتور
نقش مثبت تمرینات  . اگرچه  (24)شود  های التهابی توسط بافت چربی می 

سنتی )هوازی و مقاومتی( در کاهش توده چربی احشایی و تحریک یک  
محیط ضدالتهابی انکارناپذیر است؛ اجرای تمرین ورزشی با رویکردهای 

تواند باعث تنوع در برنامه تمرینی و خارج شدن از حالت  تمرینی جدید می
افزون بر    یکنواختی تمرینی و کارایی و احساس رضایت بیشتری شود.

( شدید  تناوبی  تمرین  زمان،  بحث  به  توجه  با  به    HIIT)4این،  نسبت 
  - های دیگر تمرینی، تأثیرات و مزایای بیشتری در سلامت قلبیشیوه

یک پروتکل ورزشی مقرون   عنوانبهوقی و کاهش چربی دارا بوده و   عر
روشبه با  مقایسه  کارآمد، در  و  در  صرفه  ورزشی  تمرینات  های سنتی 

کاهش عوامل خطرزای مرتبط با چاقی و سندروم متابولیک مطرح است  
کاهش توده چربی و بر   HIIT. نشان داده شده است که اثرات مفید (25)

ها از طریق  نقطه اصلی برای ترشح سایتوکاین   عنوان بهچربی احشایی  
تواند دلیلی بر بهبود سطوح گردشی  ها و ماکروفاژها مینفوذ مونوسیت

  . همچنین، نشان داده (26)باشد    MCP-1های التهابی مانند  سایتوکاین
ای،  موجب تغییر فنوتیپ بافت چربی سفید به قهوه HIITشده است که 
های پیش التهابی و تغییر قطبیت ماکروفاژها از  سایتوکاینکاهش بیان  

M1  آور( به نوعهای التهاب )تولید سایتوکاینM2   های  )تولید سایتوکاین
واسطه تغییرات  ممکن است به  HIIT. بنابراین  (27) شوند  ضدالتهابی( می

ویژه چربی احشایی، منجر به کاهش  توده و مورفولوژی بافت چربی به
 توان گفتپس می ( 28)التهاب مزمن و کاهش مقاومت به انسولین شود  

HIIT   ژن بیـان  افـزایش  احتمالا می UCPs های باعث  و  تواند  شده 

3. High-fat diet  
4.  High-intensity interval training 
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کار برده  های التهابی به برای جلوگیری از عوارض چاقی با کاهش واسطه
های  علاوه بر فعالیت ورزشی منظم، تغییر در رژیم غذایی و مکمل  شود.

غذایی از دیگر راهبردهایی است که برای کاهش وزن مورد توجه قرار  
است.   از  گرفته  استفاده  راستا  این   1(HPD)پروتئین  پرغذایی    رژیمدر 

توانند از طریق کاهش انرژی  اند که می ای محبوب شدهطور فزایندهبه
گرمازایی  دریافتی،   افزایش  و  سیری  بالاتر    دلیلبهایجاد  حرارتی  اثر 

پروتئین نسبت به کربوهیدرات و چربی، در کاهش وزن تاثیرگذار باشند  
به(29) می.  فسفوریلاسیون    HPDرسد  نظر  افزایش   به   AMPK2با 

کننده مسیرهای  کننده کلیدی متابولیسم انرژی و هماهنگعنوان تنظیم
و    3( ACCکوآکربوکسیلاز )متابولیکی و افزایش فسفوریلاسیون استیل  

گیرنده   بیان  زومفعال   γکاهش  پراکسی  تکثیر  )کننده   y-PPRA )4ها 

، اکسیداسیون لیپیدها،کاهش توده چربی  UCP-2باعث افزایش بیان ژن  
می  (30) انسولین  به  حساسیت  افزایش  بحث  .  (31)شود  و  بر  علاوه 

های التهابی در  ویژه برای تعدیل سطوح شاخصبه   HPDکاهش وزن،  
پیشنهاد شده است. در این خصوص    ( 32)بیماران مبتلا به چاقی و دیابت  

را    MCP-1ای کاهش میزان چربی احشایی، زیرجلدی و سطوح  مطالعه 
گزارش نموده است که    HFDهای تغذیه شده با  در موش   HPDمتعاقب  

باشد  می  HPDدهنده تمایل به کاهش التهاب سیستمیک طی  این نشان 
  MCP-1تواند بر تغییرات سطوح  . بنابراین کاهش توده چربی می(31)

باشد.   از چاقی میاثرگذار  ناشی  بافت  التهاب  اختلال عملکرد  به  تواند 
حلقه   یک  به  منجر  نتیجه  در  و  کند  کمک  اسکلتی  عضله  و  چربی 
بازخوردی شود که التهاب و توزیع مجدد چربی را تداوم بخشیده و منجر  

سلول مرگ  و  سلولی  عملکرد  اختلال  سلولبه  و  چربی  های  های 
-MCPافزایش سطح فاکتور التهابی  .  (33)شود  اسکلتی می  -عضلانی

شود، ولی افزایش آن در بافت  در عضله منجر به التهاب موضعی می   1
به عدم   کند که در نهایت منجرای از رویدادها را آغاز می چربی مجموعه 

تحمل گلوگز و اختلال در حساسیت به انسولین و مقاومت به آن در کل  
. همچنین با توجه به آزاد شدن لپتین از بافت چربی و  (6)شود  بدن می

، هموستاز انرژی تنظیم  UCP-2تاثیر آن بر هیپوتالاموس و افزایش بیان  
منبع   عنوانهب  عضله اسکلتی نیز.  (34)یابد و انرژی مصرفی افزایش می

گلوگز،   طریق  ذخیره  افزایش  UCPاز  برای  زیادی  بسیار  پتانسیل  ها 
.  (35) مصرف اکسیژن، تنظیم متابولیسم انرژی و فرآیند گرمازایی دارند  

بنابراین با توجه به اهمیت موارد گفته شده، مطالعه حاضر به بررسی اثر  
HIIT    وHPD  های  به تنهایی و در ترکیب با یکدیگر بر سطوح پروتئین

MCP-1    و UCP-2  چرب سطوح  بافت  دوقلو،  عضله  و  احشایی 
های صحرایی  موش   پلاسمایی گلوکز، انسولین و حساسیت به انسولین در

  نر چاق پرداخته است.

 

 روش پژوهش 

 

1. High-protein diet 
2. AMP-activated protein kinase  

3. Acetyl CoA carboxylase   

مطالعه تجربی حاضر مطابق با راهنمای مراقبت و استفاده از حیوانات  
آزمایشگاهی انجام گردید و توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی  

کد   با  شد.    IR.BUMS.REC.1397.211بیرجند    1شکل  تصویب 
موش  سر    40دهد که طی آن  مراحل کلی انجام این مطالعه را نشان می

  46/386±79/31میانگین وزنی ای با هفته  12صحرایی نر ویستار چاق 
چاق  گرم   غیر  ویستار  نر  موش صحرایی  سر  با هفته   12و هشت  ای 

وزن   ایران(  گرم    10/283±26/42میانگین  )کرج،  پاستور  انستیتو  از 
به آزمایشگاه علوم دامی دانشکده    پس از انتقال حیواناتخریداری شد و  

های شفاف پلی کربنات با چهار  کشاورزی دانشگاه بیرجند، در داخل قفس 
درجه    22±2درصد، دمای    40± 5موش در هر قفس، با رطوبت نسبی  

ساعت )هفت صبح، هفت    12:12گراد و چرخه روشنایی و تاریکی  سانتی
به غذا و آب در تمامی مراحل مطالعه، دسترسی   شب( نگهداری شدند و 

داشتند.   هفتهآزاد  یک  دوره  پایان  آزمایشگاه،  در  محیط  با  آشنایی  ای 
های چاق به صورت تصادفی به پنج گروه مساوی )هشت سر موش موش

 HPD)تمرین ورزشی همراه با ادامه دریافت    HIITدر هر گروه(  شامل:  
 HPD  در شروع مطالعه و جایگزینی  HFD)قطع    HPDتا پایان مطالعه(،  
در    HFD)تمرین ورزشی همراه با قطع    HIIT+HPDتا پایان مطالعه(،  

  1-کنترل چاق تا پایان مطالعه(، گروه  HPDشروع مطالعه و جایگزینی  
(OC-1  :  ادامهHFD  و کنترل چاق )2-در طول مطالعه  (OC-2  :  قطع

HFD    رژیم غذایی نرمالدر شروع مطالعه و شروع   (ND)5 و هشت )
رژیم غذایی نرمال(  :  NCچاق در گروه کنترل غیرچاق )سر موش غیر  

  هفته   10مدت  ، به  HIIT+HPDو    HPD های گروه  تقسیم شدند. موش
یک   چربی،    15حاوی    HPDبا  از  کالری  از    5/27درصد  درصد 

از پروتئین تغذیه شدند که هر کیلوگرم از    5/57کربوهیدرات و   درصد 
گرم نشاسته    150ساکاروز،    گرم  39کازئین،    گرم  5/593این غذا شامل:  

گرم سلولز،    50گرم روغن سویا،   70،  شدهگرم نشاسته تصفیه  47، ذرت
گرم    5/2و     سیستین -گرم ال  3، ویتامین  گرم  10مواد معدنی،  گرم  35

بود   گروه    HIITگروه  های  موش   .(36)کولین  مدت    OC-1و  در  نیز 
توسط  10 از چربی،    60دارای    HFDهفته  کالری  از    20درصد  درصد 

گرم از   80/773درصد از پروتئین تغذیه شدند که هر  20و  کربوهیدرات 
  270گرم کربوهیدارت،    80/197گرم پروتئین،    203آن، حاوی ترکیبی از  

( و    25گرم چربی  دنبه    245گرم روغن گیاهی  گرم روغن ذوب شده 
به خوک(،    گوسفند  چربی  معدنی،    50جای  مواد  مخلوط  گرم    3گرم 

ویتامین  و  مخلوط  بود    50ها  فیبر  این موش(37) گرم  بر  های  . علاوه 
حاوی  مخصوص جوندگان آزمایشگاهی )   NDبا    NCو    OC-1های  گروه

درصد پروتئین( تغذیه    27درصد چربی،    5/13درصد کربوهیدرات،     5/59
شدند. غذاهای مورد استفاده در این مطالعه از پژوهشکده زیست فناوری  

هفته    10صورت پلت تهیه شد. قبل و بعد از  رویان )اصفهان، ایران( به
گیری ها اندازهمداخله تمرین و رژیم غذایی، وزن، قد و شاخص لی موش

)حساسیت   دیجیتال  ترازوی  از  شرکت  گرم  1/0شد.   ساخت   ، 

Kern،آلمان وزنN47-440ل  مد  کشور  جهت  کولیس  کشی،  (  از 

4.  Peroxisome proliferator-activated receptor 
5. Normal diet 
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کشور چین،    Insizzeمتر، ساخت شرکت  میلی  01/0دیجیتال )حساسیت  
اندازه 1108-300مدل   برای  موش (  قد  از  هاگیری  لی   و  )   1شاخص 

√
وزن (گرم )

( مترسانتی قد (

3
× ها استفاده شد. بر اساس  ( برای تعیین چاقی موش 1000

باشد، چاق    310ها بیشتر از  هایی که شاخص لی آناین شاخص، موش 
 . (38) شوند محسوب می

تمرین:  موش  پروتکل  مطالعه،  ابتدای  با  در  آشناسازی  جهت  ها 

کاناله، ساخت    12جوندگان )چگونگی دویدن روی نوارگردان مخصوص  
دقیقه در روز    10سیستم شمال، ایران( به مدت پنج روز،   شرکت یارمند

آغاز شد    HIITمتر بر دقیقه فعالیت نمودند. سپس برنامه    10با سرعت  
درصد حداکثر    90هفته، با شدت    10ها پنج روز در هفته به مدت  و موش

، روی نوارگردان مخصوص جوندگان با  2(max2 VO)  اکسیژن مصرفی
شیب صفر درجه دویدند. هفته اول هر جلسه تمرین در یک نوبت تمرینی 

متر بر دقیقه همراه با یک دقیقه   29ای با سرعت ثانیه  30با پنج تناوب 
)با سرعت   تناوب  دو  بین  فعال  انجام شد    13استراحت  دقیقه(  بر  متر 

)نسبت کار به استراحت، در تمام دوره تمرین یک به دو بود(. هر هفته 
تعداد  به  نیز  تناوب  یک  و  نوارگردان  سرعت  به  دقیقه  بر  متر  یک 

که در هفته هشتم، تعداد  استراحتی افزوده شد تا این -مرینیهای تتناوب
متر    36و سرعت دویدن به    12ها در قالب یک نوبت تمرینی به  تناوب

. لازم به ذکر است  (39) ( رسید  max2 VOدرصد    90بر دقیقه )معادل  
(، هشت هفته  2016که پروتکل تمرینی در مطالعه جمالی و همکاران )

هفته طراحی شد، بنابراین برنامه    10بود، اما در مطالعه حاضر به مدت  
با    HIITهفته هشتم تا هفته دهم ثابت ماند. علاوه بر این، هر جلسه  

  13پنج دقیقه گرم کردن شروع شد و با پنج دقیقه سرد کردن با سرعت  
ها برای دویدن روی منظور تحریک موشمتر در دقیقه به پایان رسید. به

میلی آمپر یا    5/0نوارگردان، در جلسات اول از شوک الکتریکی خفیف )
استفاده   هرتز(    1 نوارگردان(  دیوار  به  )ضربه  با محرک صوتی  همراه 

موش نمودن  شرطی  از  پس  و  شوک گردید  همزمان  اعمال  به  ها 
صوتی   محرک  از  فقط  جلسات  سایر  در  صوتی،  محرک  و  الکتریکی 

 استفاده شد. 

یا   max2VOگیری مستقیم  توان تنها با اندازهشدت دقیق تمرین را می 
دست آورد. با این حال، این رویکرد در مطالعات حیوانی،  ضربان قلب به

زمان  گرانهم  هم  و  ساده بر  روش  یک  بنابراین  است؛  برای  قیمت  تر 
تخمین غیرمستقیم شدت تمرین در مطالعات حیوانی، ضروری و مورد  

از   است.  موش   جاآننیاز  روی  گرفته  صورت  مطالعات  در  بین  که  ها، 
ارتباط مستقیم مشاهده شده است، بنابراین   max2VOسرعت دویدن و 

معیاری جهت دویدن با   عنوانبهتواند  دویدن در سرعت مشخصی می
. در مطالعه حاضر،  (40)   مد نظر قرار گیرد  max2VOدرصد مشخصی از  

از   مشخصی  درصد  با  دویدن  دویدن  max2VOبرآورد  از  استفاده  با   ،
مطالعه  موش  به  استناد  با  مشخص  سرعتی  در  نوارگردان  روی  ها 

 . (39)انجام شد   گرفته قبلیصورت 

 

1 .Lee index 

2. Maximal oxygen uptake 
3. Ethylenediamine tetraacetic acid 
4. Mercodia  

متعاقب  های بیوشیمیایی:  گیری خون و بافت و سنجشنمونه

از    48 بعد  و  تمرین  جلسه  آخرین  از  شبانه،  12ساعت  ناشتایی  ساعت 
گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن  میلی   100ها با ترکیبی از کتامین )موش

گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن( بیهوش  میلی   10بدن( و زایلازین ) 
لیتر خون میلی  10در ناحیه شکم و قفسه سینه میزان    با برشابتدا  شدند.  

های حاوی محلول اتیلن دی آمین تترا  از بطن چپ قلب گرفته و در لوله

آوری شده،  های خونی جمعریخته شد. نمونه(  EDTA)  3استیک اسید 
 Cenrtrifugeدور در دقیقه سانتریفیوژ )مدل    3000دقیقه با سرعت    15

BH 1200 universal  ،  جدا پلاسما  و  آلمان(  کشور  هتیک  کمپانی 
نمونه پلاسمایگردید.  میکروتیوب  یهای  میلیبه  دو  انتقال  های  لیتری 

زما تا  و  شد  فریزر    نداده  در  مربوطه  متغیرهای  درجه    -80سنجش 
طوح  جهت تعیین سگراد )ساخت کشور ایتالیا(  نگهداری گردید.  سانتی

از روش الایزا  )با استفاده از کیت   ترتیببه پلاسمایی انسولین و گلوکز 

  سنجی رنگ، کشور سوئد( و   4تحقیقاتی الایزا، محصول شرکت مرکودیا 
آزمایشگاهی شر از کیت  استفاده  )با  تهران، آنزیمی  آزمون،  پارس  کت 

گرم میلی  5لیتر و   میکروگرم در میلی  1/0ترتیب با حساسیت  ایران( به
دسی شد.  در  استفاده  غلظت    QUICK شاخص  لیتر  اساس  بر  نیز 

لیتر( و انسولین )میکرو واحد گرم در دسیپلاسمایی گلوکز ناشتا )میلی
 .(41) لیتر( با استفاده از فرمول زیر محاسبه گردید در میلی

 QUICKI = 1/ [log (fasting insulin, μU/ml) + log (fasting 

glucose, mg/dl)] 

در مرحله بعد با جراحی صورت گرفته روی حیوان، بافت چربی احشایی  
وشو داده شد و بلافاصله در نیتروژن مایع  دوقلو برداشته و شستو عضله  

-گراد( قرار گرفت. سپس تا زمان سنجشدرجه سانتی   -196)با دمای  
گراد نگهداری گردید. جهت  درجه سانتی -80ای بیوشیمیایی در دمایه

تایوانی   5هموژنیزه کردن بافت، ابتدا با استفاده از ترازوی دیجیتال جادور 
اندازه  SKY-600مدل   میزان    01/0گیری  )حساسیت    100گرم(، 
های جامد هر بافت جدا و به داخل میکروتیوب منتقل  گرم از نمونهمیلی

 6ها به دمای اتاق، بافر فسفات نمکیگردید و پس از رسیدن دمای نمونه
(PBS ( )pH 7.4, 100mM  )بافر هموژنیزه کننده به آن افزوده    عنوانه ب

بافت  کردن  هموژنیزه  جهت  و  هموژن شد  دستگاه  از  کننده  ها 
به  MM400)مدل و  استفاده شد  آلمان(  کشور  ، ساخت شرکت رسش 

  100ها هموژنیزه شدند )در مجموع  ، نمونه30مدت پنج دقیقه با فرکانس  
میلیمیلی یک  ازای  به  بافت  بافر  گرم  از  PBSلیتر  جلوگیری  برای   .)

  Problock)  7حاوی کوکتلِ آنتی پروتئاز  PBSها، از  تخریب پروتئین

Goldbio Inc., USA)  شده،  های بافت هموژناستفاده شد. سپس نمونه
دقیقه( و مایع رویی   10دور در دقیقه به مدت    10000سانتریفیوژ گردید )

جمع دقت  اندازهبه  جهت  و  شد  الیکوت  و  متغیرهای  آوری  گیری 
-UCPهای بیوشیمیایی مورد استفاده قرار گرفت. سطوح بافتی پروتئین

کیت   MCP-1و    2 از  استفاده  با  و  الایزا  روش  تحقیقاتی  به  های 
، کشور آلمان(  8بایوهای صحرایی )محصول شرکت زلمخصوص موش 

5. Jadever 

6. Phosphate buffered saline 
7. Anti-protease cocktail 

1.  ZellBio   
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پیکوگرم   5/7های مذکور به ترتیب  گیری گردید. حساسیت کیتاندازه 
 لیتر بود.  نانوگرم در میلی 2لیتر و در میلی

    های آماریروش

داده  توزیع  بودن  نرمال  بررسی  منظور  به  ابتدا  آزمون  در  از  خام  های 
 2ها، از آزمون لون و برای بررسی فرض برابری واریانس  1ویلک -شاپیرو 

داده  آماری  آنالیز  جهت  شد.  مقایسه استفاده  و  گروه  ها  برای  بین  ها 
(، از آزمون UCP-2و    MCPها برقرار بود )متغیرهایی که این پیش فرض

و برای متغیرهایی که   4آزمون تعقیبی توکی  و   3طرفه آنالیز واریانس یک
انسولین و حساسیت به  ها در آنفرضاین پیش  ها برقرار نبود )گلوکز، 

از آزمون کروسکال استفاده شد.   6و یو من ویتنی  5والیس -انسولین(، 
و در    21نسخه    SPSSافزار آماری  تمام محاسبات آماری با استفاده از نرم 

 صورت گرفت. ≥05/0Pداری سطح معنی

 هایافته 

ها  موش  های آنتروپومتری  مقادیر میانگین و انحراف استاندارد شاخص
نتایج  با توجه به    ارائه شده است. 1های مورد مطالعه در جدول  در گروه

  MCP-1داری در سطوح  ، تفاوت معنی3و    2های  آنالیز آماری و شکل
های ( بین گروهP=  07/0( و عضله دوقلو )P=27/0بافت چربی احشایی )

الف و ب(. از سوی دیگر، نتایج آزمون    .2مطالعه مشاهده نگردید )شکل  
در بافت چربی    UCP-2دار سطوح  دهنده عدم تفاوت معنی آماری نشان 

های مطالعه بعد  (، بین گروهP=30/0( و عضله دوقلو )P= 21/0احشایی )
- . الف و ب(. نتایج آزمون کروسکال3هفته مداخله، بود.  )شکل  10از  

.الف( و 4(، )شکل  P=07/0دار سطح انسولین )والیس عدم تفاوت معنی
معنی گروهتفاوت  در  را  انسولین  به  و حساسیت  گلوگز  های  دار سطوح 

(. بر اساس نتایج  05/0و  0001/0به ترتیب  Pادیر مطالعه نشان داد )مق
گروه   در  گلوکز  مقدار  ویتنی،  من  یو  داری  معنی  طوربه  OC-1آزمون 

گروه از  بود    HIIT+HPDو    NC  ،OC-2  ،HIIT  ،HPDهای  بالاتر 
(. همچنین  001/0و    003/0،  0/ 001،  001/0،  001/0به ترتیب    P)مقادیر  

گلوکز   گروهمعنی  طوربهمقدار  در  و    OC-2  ،HIIT  ،HPDهای  داری 
HIIT+HPD    از گروه ،  001/0،  02/0به ترتیب    P)مقادیر    NCبالاتر 

( بود.  02/0=P)   OC-2بالاتر از گروه    HPD( و در گروه  001/0و    001/0
داری در گروه  معنی  طور بهمیزان حساسیت به انسولین نیز    . ب(.4)شکل  
OC-2  های  بالاتر از گروهOC-1  (01/0 =P  ،)HIIT  (02/0=P  و )HPD 

(05/0=P بود. علی )دار حساسیت به انسولین در  رغم عدم تفاوت معنی
در مقایسه با    OC-1، این شاخص در گروه NCو  OC-1های بین گروه

NC  ای پایین طور قابل ملاحظه به( 20/0تر بود=P  همچنین با وجود .)
در مقایسه با    OC-2دار، حساسیت به انسولین در گروه  عدم تفاوت معنی

 . ج(.4(، )شکل P=06/0ای بالاتر بود )طور قابل ملاحظه به NCگروه 
 

 

 

 

 

 

 

تمرین تناوبی شدید   :HIIT  پرپروتئین، رژیم غذایی  :  HPD  رژیم غذایی نرمال،:  NDرژیم غذایی پرچربی،  :  HFD  . طرح شماتیک مراحل انجام مطالعه. 1شکل  

کنترل غیر  :  NC(،  ND  در شروع مطالعه و شروع  HFD)قطع    2  -کنترل چاق:  OC-2  در طول مطالعه(،   HFD  )ادامه  1-کنترل چاق:  OC-1  (،در طول مطالعه  HFD  )ادامه

.(ND چاق )ادامه

 

 

 

 

 

 

2.  Shapiro-Wilk test 
3.  Levene`s test   

4. One-way analysis of variance 

5. Tukey’s test  
6. Kruskal–Wallis test 

7. Mann–Whitney U test   
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  9                                                                                ...  بر اثر تمرین تناوبی شدید و رژیم غذایی پرپروتئین

 

 

 انحراف استاندارد(  ± های مورد مطالعه قبل و بعد از پروتکل مطالعه )میانگین آنتروپومتری در گروههای . شاخص 1جدول 

  وزن )گرم( شاخص چاقی لی

 هاگروه قبل بعد  قبل بعد 

86/315 ± 57/4  52/338 ± 66/16  93/442 ± 86/29  37/390 ± 35/26     HIIT 

13/304 ± 11/3  73/323 ± 29/8  50/374 ± 57/26  53/370 ± 81/19             HPD 

85/306 ± 56/2  55/334 ± 29/15  23/381 ± 53/21  47/387 ± 83/26  HIIT+HPD 

45/338 ± 38/8  78/331 ± 43/9  70/524 ± 87/48  78/395 ± 82/38  OC-1 

29/327 ± 85/3  61/327 ± 09/7  38/505 ± 80/49  18/388 ± 67/34  OC-2 

81/318 ± 53/2  19/301 ± 96/4  06/419 ± 26/42  10/283 ± 26/42                   NC 

HIIT ،تمرین تناوبی شدید :HPDرژیم غذایی پرپروتئین : ،OC-11-: کنترل چاق ،OC-2و  2-: کنترل چاقNCکنترل غیر چاق : . 

های مورد  هفته مداخله در گروه  10در بافت چرب احشایی )الف( و عضله دو قلو )ب( بعد از    MCP-1. میانگین سطوح  2شکل  

 : کنترل غیر چاق.NCو  2-: کنترل چاقOC-2،  1-: کنترل چاقOC-1: رژیم غذایی پرپروتئین، HPD: تمرین تناوبی شدید، HIIT مطالعه. 
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                                 10     ؟؟-؟(، ؟)؟: ؟؟؟؟؟مطالعات کاربردی تندرستی در فیزیولوژی ورزش. ثاقب جو و همکاران،  

 

 های مورد مطالعه. هفته مداخله در گروه  10در بافت چرب احشایی )الف( و عضله دو قلو )ب( بعد از    UCP-2. میانگین سطوح  3شکل  

HIIT ،تمرین تناوبی شدید :HPD ،رژیم غذایی پرپروتئین :OC-11-: کنترل چاق ،OC-2و  2-: کنترل چاقNC.کنترل غیر چاق : 

 

 

 

 های مورد مطالعه. هفته مداخله در گروه 10حساسیت به انسولین )ج( بعد از . میانگین سطوح گلوکز )الف(، انسولین )ب( و  4شکل 

HIIT ،تمرین تناوبی شدید :HPD ،رژیم غذایی پرپروتئین :OC-11-: کنترل چاق ،OC-2و  2-: کنترل چاقNC .دار با تفاوت معنی * : کنترل غیر چاقOC-1 ، ** دار با  تفاوت معنی
HPD ،# دار با  تفاوت معنیNC ، ##دار با  تفاوت معنیOC-205/0داری ، سطح معنی≥P. 

 

 بحث     

و   UCP-2سطوح    بر  HPDو    HIITهدف کلی مطالعه حاضر بررسی اثر  
MCP-1  های صحرایی نر چاق  بافت چربی احشایی و عضله دوقلو موش

در این مطالعه، سطوح   و    MCP-1و    UCP-2بود.  بافت چربی احشایی 
از مداخله  عضله دوقلو در موش  ای هفته   10های صحرایی نر چاق پس 

HIIT   و  HPD  1داری نداشت. سوپریا های مطالعه تفاوت معنیبین گروه  
را در مردان    MCP-1دار سطوح سرمی  (، کاهش معنی2023و همکاران )

 2. یان (42) نسبت به گروه کنترل نشان دادند      HIITهفته    12چاق طی  
  MICTو   HIIT ( به مقایسه تاثیر هشت هفته تمرین  2022و همکاران ) 

دار سطوح سرمی  های صحرایی چاق پرداختند. نتایج کاهش معنیدر موش 
 

1. Supriya 

2. Yuan   

MCP-1    (21)در هر دو گروه تمرین نسبت به گروه کنترل را نشان داد  .

دار توده چربی  ( کاهش معنی2023و همکاران )  3در مطالعه دیگری، سانگ 
را تحت تاثیر یک دوره    MCP-1دار(  احشایی و تمایل به کاهش )غیرمعنی

HPD  های صحرایی چاق گزارش کردند  )حاوی پروتئین مرغ( در موش

هفته تمرین مقاومتی و   12( نیز تاثیر 2021و همکاران ) 4. مدیروس(31)
HPD   های  برکنترل گلوگز و پروفایل التهابی بافت چرب احشایی در موش

ها نشان داد که  و نتایج آن  (43)صحرایی سالم را مورد بررسی قرار دادند 
HPD  سلول شدن  بزرگ  گلوگز،  تحمل  عدم  باعث  و تنها  چربی  های 

های تمرین مقاومتی و ترکیب  گردید، اما درگروه MCP-1افزایش سطوح  
این اثرات مضر، با بهبود تحمل گلوگز و کاهش    HPDتمرین مقاومتی و  

3. Son  

4. Medeiros  
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MCP-1  .یافت به کاهش  میبنابراین  سایتوکاین HPDرسد  نظر  های  ، 
کند  را در بافت چربی احشایی تنظیم می  MCP-1التهابی کلاسیک مانند  

سایتوکاین(43) این  مجموع،  در  عملکرد  .  اختلال  به  التهابی  های 
 (44)کنند  دهی انسولین کمک می های چربی و اختلال در سیگنال سلول

می ورزشی  تمرین  بهو  این  تواند  در  درگیر  مسیرهای  توجهی  قابل  طور 
سازی گیرنده  دهد که ممکن است از طریق فعالچرخه التهابی را کاهش  

PPAR-γ (43)،  پاسخ التهابی را در بافت چربی نیز بهبود بخشد  . 

تواند متابولیسم انرژی، بافت چربی و مدیریت وزن را  میUCP-2 پروتئین  
تواند فاکتور ارتباطی  می شود. بنابراینکنترل کند و باعث کاهش التهاب  

( نشان دادند که  2023ریاحی و همکاران ) . (20) بین چاقی و التهاب باشد 
در بافت   UCP-2دار بیان ژن هفته تمرین هوازی باعث افزایش معنی 12

به   های صحرایی چاق دیابتی شدپانکراس موش افزایش منجر  این  که 
. شیروانی و رحمتی صالح  (45)بهبود نیمرخ گلایسمی و سطح انسولین شد  

بر بیان ژن    HIITهفته    10ای با هدف بررسی اثر  ( مطالعه2018آبادی )
UCP-2  های صحرایی نر سالم انجام دادند که نتایج  در بافت قلب موش

در گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل    UCP-2دار بیان  افزایش معنی
و مکمل    HIITرا نشان داد. در همین مطالعه نیز به بررسی تاثیر ترکیب  

پرداخته شد که میزان افزایش آن نسبت به    UCP-2روغن بذر کتان بر   
می افزایش  این  که  بود  بیشتر  تنها،  تمرین  و  کنترل  باعث  گروه  تواند 

  12( به مقایسه تاثیر   2023. جیانگ و همکاران )(46)محافظت قلبی شود  
 UCP-2)پروتئین سویا و پروتئین خوک( بر    HPDهفته مصرف دو نوع  

های سوری چاق پرداختند که در پایان، افزایش بیان ژن  موشبافت کبد  
UCP-2    ژن    بیان کاهشوPPAR-γ   کننده مهم  عنوان تنظیمبهUCP-

مشاهده گردید     HFD، در مقایسه با گروه کنترل نرمال و گروه کنترل  2
کلی دلایل    طوربه.  که این نتایج با نتایج مطالعه حاضر ناهمسو است  (30)

در رابطه با متغیرهای مورد نظر،  ناهمسویی مطالعات فوق با مطالعه حاضر
تمرین   مدت دوره  و  نوع، شدت  با  بتوان  و    (48,  47) احتمالا  نوع  نیز  و 

دانست   مرتبط  استفاده  مورد  غذایی  رژیم  چون (49,  48,  20)محتوی   .
متغیرهای   جمله  از  ورزش  شدت  و  مدت  نوع،  که  است  شده  مشخص 

کموکاین  انتشار  بر  التهاب تاثیرگذار  به  بدن  پاسخ  و  التهابی  پیش  های 
موجود در رژیم غذایی . همچنین اسیدهای چرب اشباع نشده (48)هستند 

توانند با افزایش فعالیت گرمازایی، موجب کاهش وضعیت التهابی بدن  می
 . (20)شوند 

های کنترل چاق  در گروه UCP-2از دیگر نتایج مطالعه حاضر، عدم تغییر 
(OC-1    وOC-2  گروه با  مقایسه  در   )ND    .که  بود است  شده  گزارش 

از جمله اسیدهای چرب آزاد غیراشباع،    UCPsکننده  چندین عامل تنظیم 
اسیدهای چرب     .(50)توانند باعث فعال شدن آن شوند  ، میROSگلوکز و  

-، پیششوندنوراپی نفرین تولید میعمل لیپولیزی    وسیلههآزاد در بدن که ب
هستند. همچنین این    UCPsمهمی برای گرمازایی ناشی از فعالیت    ماده 

باشند و     UCPsممکن است کوفاکتورهایی برای عملکرد  اسیدهای چرب 
. (51)باشند    UCPs  کنندهفعال است مستقیم و یا غیر مستقیم  یا ممکن  

دهای چرب همراه است، که با آزادسازی مقادیر بالایی از اسی  HFDمصرف  
ایجاد گرمازایی غیر لرزشی در    عنوانبه تواند  می یک محرک موثر برای 

های گرمازایی را در بافت چربی  بیان ژن  HFDبنابراین    .نظرگرفته شود
شود  می چربی سفید سفید کاهش داده و منجر به افزایش وزن بدن و توده

استفاده   HFDهایی که از که این افزایش توده چربی سفید در نمونه  (52)
ادامهروندهپیش  شکلبهکردند،  می همچنین تغییرات  یابد.  می  ای تا انتها 

UCP-2  رفته در رژیم    کاربه عواملی از جمله نوع اسید چرب    تواند بر اثرمی
HFD    و یا دوره مصرف باشد، به این صورت که اسیدهای چربی که منجر

فعال هستند. می  UCP-2سازی  به  نشده  اشباع  چرب  اسیدهای  شوند، 
تواند اثر تحریکی اسیدهای  می  HFDهای مصرف بلند مدت  همچنین دوره

چرب را به آستانه برساند و مصرف بلند مدت آن تاثیر اولیه خود را از دست  
هایی که باعث بدون تاثیر ماندن  . از سوی دیگر، یکی از سازوکار (49)بدهد  

قهوه چربی  بافت  در  گرمازایی  برای  سمپاتیک  میتحریکات  شود،  ای 
قه چربی  بافت  در  گرمازایی  بر  لپتین  اثرات  است.  لپتین  ای  وهمقاومت 

,  34)شود  محرک این روند نام برده می  عنوانبهشناخته شده است و از آن  
دنبال چاقی، لپتین ترشح شده از بافت چربی سفید افزایش و تاثیر  . به(53

گیرنده بر  میآن  کاهش  هیپوتالاموس  در  با  ها  معمولی  شرایط  در  یابد. 
   POMCو   C-FOS اتصال لپتین به گیرنده خود در هیپوتالاموس، بیان  

اعصاب سمپاتیک  انتقال   کاهش یافته و  γ یابد، سپس نوروپپتیدافزایش می
ای، موجب افزایش در هیپوتالاموس به سمت بافت چربی قهوه  rRPaاز  

-BAT شود تا مسیرشود. مقاومت به لپتین باعث میمی  UCP-2فعالیت  

SNS-rRPa     مسدود شود و تحریکات عصبی برای شروع کارUCP-2  
یابد و موجب  . گلوکزکیناز کبد نیز طی چاقی افزایش می(54)ایجاد نشوند  

بیانمی هیپوتالاموس  به  کبد  از  وابران  واگ  اعصاب  تا   FOS-C شود 

در     POMCو  دوباره تحریکات عصبی  این طریق  به  و  را کاهش دهند 

فعال قهوهجهت  چربی  بافت  میسازی  کاهش  بنابراین  (54)یابد  ای  با  . 
به اهمیت  به  تاثیر توجه  و  سمپاتیک  اعصاب  سیستم  کارگیری 

به قهوهکاتکولامین بافت چربی سفید  تبدیل  بر  نتیجه  ها  و در  ای 
و  رسد کاهش تحریکات سمپاتیکی  نظر میایجاد پدیده گرمازایی، به

،  HFDواسطه  ها بهسازی مسیرهای آدرنرژیک در سلولکاهش فعال
-بافت  UCP-2موجب اختلال در فرآیندهای متابولیکی و عدم تغییر  

 های کنترل مطالعه حاضر شده باشد. ای مورد نظر در گروهه

-در گروه  MCP-1دهنده عدم تغییر  نتایج دیگری از مطالعه حاضر، نشان 
بود. گزارش    ND( در مقایسه با گروه  OC-2و    OC-1ای کنترل چاق )ه
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تواند باعث چاقی شود  هفته می 16به مدت هشت و  HFDشده است که 
هفته تا    16را در خون افزایش دهد که این افزایش طی    MCP-1و سطح  

های سوری  . همچنین در مطالعه دیگری، موش (55)حدودی بیشتر بود  
، افزایش قابل توجهی  HFDهفته نسبت به هفته اول تغذیه با  12پس از 

را در بافت کلیه نشان دادند. همچنین    MCP-1در فاکتورهای التهابی نظیر  
شدن،  قابل   طور به  AMPKفعالیت   مهار  این  که  شد  سرکوب  توجهی 

بنابراین   .(56) است    HFDدهنده افزایش نشانگرهای التهاب ناشی از  نشان
نیز ممکن است بالاتر    MCP-1تر باشد، سطوح  طولانی  HFDهرچه تغذیه  

ایجاد مقاومت به  تواند باعث چاقی و بهکه می  (56,  55) باشد   دنبال آن 
در بافـت چربـی و سطوح    MCP-1که بیـان  با توجه به این شود.  انسولین  

می تنظیم  چاقی  درجه  بـا  مثبـت  صـورت  بـه  آن  ،  (9)شود  پلاسـمایی 
تواند با کاهش چربی احشایی نسبت می  MCP-1علاوه بر این کاهش در  

به کـاهش در چربـی زیر پوستی همراه باشد؛ بنابراین، هر گونه تغییر در  
. (27)ثرگـذار باشد  ا   MCP-1بافت چرب احشایی ممکن است بـر سـطوح  

 HFDهای التهابی متفاوتی به  ذخایر مختلف چربی بدن، پاسخاز طرفی  
های مختلف نیز متفاوت باشند  توانند در زمانها میدهند که این پاسخمی

رسد تفاوت در نوع بافت مورد مطالعه،  نظر میبنابراین به .   (58,  57)
های بافت چربی سفید  های زمانی و یا تفاوت در پاسختفاوت در دوره

 ، تاثیرگذار است. HFDدر نواحی مختلف بدن در پاسخ به 

معنی تفاوت  عدم  حاضر  مطالعه  نتایج  بین  همچنین  در  را  انسولین  دار 

-OC. از طرفی سطح گلوکز در گروه  های مورد مطالعه نشان دادگروه

،  OC-2  ،HIITهای  گروههای مورد مطالعه و در  نسبت به سایر گروه  1

HPD    وHIIT+HPD    نسبت به گروهNC    هفته مداخله، به   10متعاقب-
با اختلال در    HFDنشان داده شده است که  داری بالاتر بود.  ور معنیط

عملکرد متابولیک و  با افزایش قابل توجه سطح گلوگز، باعث عدم تحمل  
تغییرات سبک زندگی  .   (59)گردد  گلوکز و کاهش حساسیت به انسولین می

توانند این مانند اخذ رژیم غذایی متعادل و انجام فعالیت ورزشی منظم می
های ورزشی با شدت بالا  فعالیتفرآیند را معکوس کنند؛ به این طریق که  

-توانند با فعال، میAS160و    1AKT  هایکنندهتنظیمبه عنوان    HPDو  

جایی    AMPKازی  س به  جا  و  بیان  افزایش  به  2ها GLUT-4و  منجر   ،
دار حساسیت به انسولین  معنی  افزایش.  (43)بهبود سطوح پایه گلوکز گردند  

از دیگر نتایج   HPDو  OC-1 ،HIITهای نسبت به گروه OC-2در گروه 
مطالعه حاضر بود. گزارش شده است که تغییرات رژیم غذایی ممکن است  

( تاثیر بگذارد و با تغییر نسبت GLP-31های اشتها )نظیر  بر ترشح هورمون
کالری   کاهش  اشتها،  کاهش  به  منجر  گلوکاگن،  و  انسولین  تولید  بین 
انسولین شود   افزایش حساسیت به  انسولینی و  دریافتی، کاهش مقاومت 

 

1. Protein Kinase B  

2. Glucose transporter-4 

کننده افزایش  تواند یک عامل کمک بنابراین تغییر رژیم غذایی می.  (60)
انسولینی در نمونه این نکته حائز اهمیت  های چاق باشد.  حساسیت  ذکر 

است که تعیین حجم نمونه در مطالعه حاضر بر اساس متغیرهای وابسته 
به پذیرفت.  انجام  بافتی  میبیوشیمیایی  دقیق  نظر  تحلیل  برای  که  رسد 

حجم نمونه    (61,  59) نتایج گلوکز و انسولین طبق بررسی مطالعات پیشین
است. نیاز  مورد  محدودیت  بزرگتری  امکان  از  عدم  حاضر،  مطالعه  های 

گیری ترکیب بدنی )مقــادیر چربــی احشــایی و عضله اسکلتی( اندازه 
احتمالی    سنجیارتباطمورد مطالعه بود تا امکان  های  نمونه بین تغییرات 

فراهم شود، لذا    MCP-1میزان چربی احشایی و توده عضلانی با سطح  
آینده جهت  پیشنهاد می در مطالعات  نتایج دقیقگردد  با حجم  کسب  تر، 
های زمانی مختلف، بررسی همزمان تعداد  بررسی در دورهتر به  نمونه بزرگ

بافت از  ازبیشتری  استفاده  و  تحقیقات  در  شده  مطالعه  با    HFD  های 
ترکیبات مختلف )حاوی اسیدهای چرب اشباع نشده( بر متغیرهای وابسته  

 مطالعه حاضر پرداخته شود.

 گیری نتیجه

دید و رژیم غذایی   10نتایج این مطالعه نشـان داد،   هفته تمرین تناوبی شـ
طوح  پرپروتئین باعث تغییر معنی در بافت   UCP-2و    MCP-1داری در سـ

ــله دوقلو موش ــحرایی نر چاق نمیچربی و عض ــود؛ از طرفی های ص ش
تواند باعث بهبود سـطوح پایه گلوکز و حسـاسـیت به انسـولین شـود. می
که خطر با این HFDهای نسـبتا طولانی اسـتفاده از  دورهرسـد  نظر میبه

دهد، احتمال دارد موجب تغییر وضـعیت التهابی بافت چاقی را افزایش می
ها ممکن اسـت اثر تحریکی اسـیدهای چرب  این دورهنشـود. از سـوی دیگر 

ات   ایـد بـه انواع ترکیبـ د. علاوه بر این، بـ د گرمـازایی را کـاهش دهنـ بر فرآینـ
 رسـد تغییرنظر مینیز، توجه بیشـتری شـود. در مجموع به HFDموجود در  

ی منظم   لاح رژیم غذایی و انجام فعالیت ورزشـ بک زندگی از جمله اصـ سـ
 تواند منجر به بهبود متابولیسم گلوکز و حساسیت به انسولین گردد.می

 تشکر و قدردانی 

دانند مراتب تشکر صمیمانه  خود لازم می وسیله نویسندگان بر بدین

آبادی و خانم بهاره سادات خورسند ذاکر  خود را از آقای محسن علی 

به جهت همکاری ارزشمندشان در مراحل اجرایی این تحقیق، به  

 عمل آورند. 

 تعارض منافع 

 نویسندگان مقاله هیچ گونه تعارض منافعی از انتشار آن ندارند.

3. Glucagon-like peptide-1 
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