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Extended Abstract 

Background and Aim: Obesity is commonly associated with chronic low-grade inflammation, metabolic dysfunction, and 

impaired glucose regulation, particularly in skeletal muscle, which is one of the main tissues responsible for glucose uptake. 

The inflammatory axis of nuclear factor kappa B (NF-κB) and monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1) plays a key role 

in obesity-related inflammation, immune cell recruitment, and insulin resistance. High-intensity interval training (HIIT) has 

been introduced as an effective non-pharmacological strategy for improving metabolic health and reducing inflammatory 

responses. However, evidence regarding the simultaneous regulation of nuclear factor kappa B and monocyte 

chemoattractant protein-1 protein expression in skeletal muscle during continued high-fat diet exposure remains limited. 

Therefore, the present study examined the effects of 10-week of HIIT, with and without a high-fat diet, on body weight, fasting 

blood glucose (FBG), and gastrocnemius NF-κB and  MCP-1 protein expression in male C57BL/6 mice. 

Materials and Methods:  A total of 40 male C57BL/6 mice (aged 4 weeks, and weighing 12–17 g) were obtained and kept 

under standard laboratory conditions with controlled temperature, humidity, and a 12-hour light/dark cycle as they had free 

access to food and water throughout the study. After a brief adaptation period, animals were divided into 2 dietary groups: 

one received a HFD (35% fat, 45% carbohydrate, 20% protein) for 12 weeks to induce obesity, while the other received a 

standard normal diet. Successful obesity induction was confirmed by significant rises in body weight (14.3%) and fasting 

blood glucose (38.8%) relative to normal-diet controls (p=0.001). Mice were then randomly assigned to 4 experimental groups 

(n=10 per group): sedentary/normal diet (Sed/ND), exercise/normal diet (Ex/ND), sedentary/HFD (Sed/HFD), and exercise/ 

HFD (Ex/HFD). The exercise groups completed a 10-week HIIT protocol on a motorized treadmill, five sessions per week. 

Training intensity progressed from 15 to 23 m/min, and interval number increased from 8 to 10 intervals per session (4 

minutes of running alternated with 2 minutes of active recovery), with total session duration ranging from 48 to 60 minutes. 

Body weight and FBG (following a 6-hour fast, sampled via tail vein) were recorded at the end of the obesity-induction phase 

and again following the 10-week intervention. 12-hour after the final training session, animals were anesthetized with a 

Ketamine/Xylazine combination, and gastrocnemius muscle tissue was rapidly excised for protein analysis. NF-κB and MCP-

1 protein levels were quantified by Western blotting and normalized to β-actin expression. Statistical analyses were 

performed in SPSS version 26 using two-way analysis of variance (ANOVA) with Tukey post-hoc tests, with significance 

level at p<0.05. 

Findings: After 12-week of HFD exposure, mice showed significant increases in body weight and FBG compared with 

normal-diet controls. Body weight increased by approximately 14.3%, and FBG increased by approximately 38.8–38.9% in 
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the HFD group compared with the normal-diet group (p=0.001), confirming successful induction of diet-induced obesity and 

metabolic disturbance. At the end of the 10-week intervention period, body weight and FBG remained significantly higher in 

the Sed/HFD group than in the Sed/ND group (p=0.003 for both variables). The HIIT significantly reduced body weight in the 

Ex/ND group compared with the Sed/ND group (p=0.01). However, the numerical reductions in body weight and FBG 

observed in the Ex/HFD group compared with the Sed/HFD group did not reach statistical significance (p=0.59 and p=0.54, 

respectively). No significant difference in FBG was observed between the Ex/ND and Sed/ND groups (p=0.79), suggesting 

that under normal dietary conditions, the glycemic effect of HIIT was less pronounced than its effect on body weight. 

At the protein level, NF-κB expression in the gastrocnemius muscle was significantly higher in the Sed/HFD group than in 

the Sed/ND group (p=0.006), indicating HFD-induced activation of inflammatory signaling in skeletal muscle. Importantly, 

HIIT significantly attenuated this elevation, as NF-κB expression was significantly lower in the Ex/HFD group than in the 

Sed/HFD group (p=0.04). No significant difference in NF-κB expression was observed between the Ex/ND and Sed/ND 

groups (p=0.99), suggesting that the effect of HIIT on NF-κB was more evident under HFD-induced inflammatory conditions 

(Figure 1A). In the other hand, MCP-1 protein expression showed a similar pattern. MCP-1 levels were significantly higher 

in the Sed/HFD group than in the Sed/ND group (p=0.004). In contrast, HIIT significantly reduced MCP-1 protein expression 

in the Ex/HFD group compared with the Sed/HFD group (p=0.008). No significant difference was observed between the 

Ex/ND and Sed/ND groups (p=0.82) (Figure 1 B).  
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Figure 1: Graph of changes in MCP-1 and NF-kB protein expression, Ctrl/ND: Control and Normal Food Group , Ex/ND: 

Exercise and Normal Food Group, Sedentary/HFD: Sedentary and High-fat Food Group, Ex/HFD: Exercise and High-fat Food 

Group, *indicator of significant difference at p≤0.05 . 

Conclusion: The present findings indicate that ten weeks of HIIT attenuated HFD-induced inflammatory signaling in skeletal 

muscle by reducing protein expression of NF-kB and MCP-1. Although body weight and FBG were not fully normalized under 

continued HFD consumption, the significant reductions in these inflammatory proteins suggest that exercise-induced anti-

inflammatory adaptations may occur before marked metabolic recovery. This response may be explained by improved 

oxidative balance, reduced inflammatory pathway activation, and lower chemokine-mediated immune cell recruitment in 

skeletal muscle. Therefore, HIIT can be considered a time-efficient non-pharmacological strategy for controlling obesity-

related skeletal muscle inflammation. However, because metabolic indices remained partly affected by the HFD, combining 

regular exercise with dietary modification appears necessary to achieve stronger improvements in glucose regulation, body 

weight control, and overall obesity-related metabolic health. 
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محور التهابی پروتئین جاذب   بر پرچرب غذایی رژیم  بدون و با شدید  تناوبی  تمرین  هفته ۱۰ اثر

 نر  چاق هایموش اسکلتی   ۀبافت عضل در ای کاپا بیعامل هسته  / ۱-شیمیایی مونوسیت
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 چکیده 

  های بیماری  خطر  افزایش  و  پایین  هدرج  مزمن  التهاب  متابولیکی،   اختلالات  ایجاد   با  پرچرب  غذایی  رژیممصرف    و   چاقی:  هدف  و  زمینه

.  کندمی  ایفا  چاقی  از  ناشی  التهاب  تداوم  و  آغاز  در  مهمی  نقش NF-κB/MCP-1 التهابی  مسیر  میان،  این  در.  است  همراه  متابولیک

  و  ناشتا  خون  قند   بدن،   وزن  بر  پرچرب  غذایی   رژیم  بدون  و   با (HIIT) شدید  تناوبی  تمرین  هفته  ۱۰  اثر  تعیین  حاضر  پژوهش  هدف 

  تجربی،  ۀمطالع  این  در:  تحقیق  روش.  بود C57BL/6 نژاد  چاق  نر   هایموش اسکلتی    ۀبافت عضل  در NF-κB و MCP-1 پروتئینی  بیان

  به دو گروه تقسیم شدند. یک گروه  خریداری و    گرم  ۱۷  تا  ۱۲  وزن  میانگین  و  هفته  ۴سن    با  ،C57BL/6نژاد    نر  موشسر    ۴۰  تعداد

موش  ،  . در مرحله دوم پژوهش دیگر از رژیم نرمال استفاده کردگروه  و    پرچرب تحت القای چاقی قرار گرفتهفته با رژیم    ۱۲به مدت  

.  شدند  تقسیم  تمرین + رژیم پرچرب  و   پرچرب    می+ رژ  تحرکیب   نرمال،   رژیم  +   تمرین  ، تحرک + رژیم نرمالبی  گروه   چهار  بهها   

. شد  اجرا  در گروهای تمرین    گردان   نوار  روی  شدید  تناوبی  تمرین  صورت  به   هفته  در  جلسه  ۵  و  هفته  ۱۰  به مدت  تمرینی  پروتکل

  ۀبافت عضلدر    بلات  وسترن  روشبا     NF-κB و MCP-1 پروتئینی  بیان  و   شد   گیریاندازه  ناشتا   خون  قند   و   بدن   وزن   دوره،   پایان   در

وزن بدن    داریمعن  شیهفته موجب افزا  ۱۲به مدت  پرچرب    ییغذا  میرژمصرف  نشان داد که    جینتا   : هاافتهی.  گردید   ارزیابی  دوقلو

(۰۰۱/۰=p  )نرمال شد   م یو قند خون ناشتا نسبت به رژ  (۰۰۱/۰=p)  . وزن بدن و قند خون ناشتا    زینده هفته ای  مداخله    رۀدو  انیدر پا

وزن بدن و قند خون  بالاتر بود. اگرچه    یداریطور معنبه نرمال  م ی+ رژ  تحرکیب نسبت به گروه    پرچرب  م ی+ رژ  تحرکیب  در گروه

 یاز نظر آمار  تغییرات  ن ینشان داد، ا  یکاهش عدد  پرچرب  می+ رژ  تحرکیب ، نسبت به گروه  + رژیم پرچرب  ورزش  در گروهناشتا  

  می+ رژ  تحرکیبنسبت به گروه    پرچرب  می+ رژ  تحرکیب  در گروه  MCP-1و    NF-κB  نیپروتئ  انیب  گر،ید  ی. از سونبود  داریمعن

  ان یب  داریموجب کاهش معن  تمرین تناوبی شدید   ن،یهمچن.  (p=۰۰۴/۰و    p=۰۰6/۰  بیترتبه)  افتی  شیافزا  یداریطور معنبه نرمال  

رژیم پرچرب  ورزش  در گروه  MCP-1و    NF-κB  ینیپروتئ به گروه  +  رژ  تحرکیب  نسبت  و   p=۰۴9/۰  بیترتبه)شد؛    پرچرب  می+ 

۰۰8/۰=p.)  از طریق مهار محور التهابی پروتئین  تمرین تناوبی شدید دهد کههای پژوهش نشان میطور کلی، یافتهبه:  گیری  نتیجه
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اثرات منفی و بهبود وضعیت متابولیکی، می (MCP-1/NF-κB) ای کاپا بیعامل هسته /۱-جاذب شیمیایی مونوسیت از  تواند بخشی 

 عنوان راهکاری مؤثر در کنترل التهاب و اختلالات متابولیکی ناشی از چاقی مطرح شود. و به کند رژیم غذایی پرچرب را تعدیل  

 . متابولیکی التهاب پرچرب، غذایی   رژیم شدید،  تناوبی  تمرین: کلیدی  کلمات

 

 مقدمه 

  اختلالات  بروز  با  که  هستند  حاضر  قرن  در  عمومی  بهداشت  هایچالش  ترینمهم  از  یکی  پرچرب  غذایی  هایرژیم  مصرف   و  چاقی

  میان،   این  در.  (۱-3)  می باشند  همراه  ۲  نوع  دیابت   و  عروقی   قلبی  هایبیماری  خطر  افزایش  و  پایین  هدرج  مزمن  التهاب  متابولیکی،

 نوع   این.  دارد  اختلالات  این  پیشرفت  و  گیریشکل  در  مهمی  نقش  شود،می  نامیده«  ۱متافلامیشن »   که  ،چاقی  از  ناشی  مزمن  التهاب

  متابولیکی،  های سلول  و   ایمنی  هایسلول  بین   تعامل  طریق  از  مداوم  طوربه و دارد  پایدار اما   پایین  شدت  حاد،   التهاب   برخلاف  ،التهاب

  هایبافت  در  التهابی  مولکولی  مسیرهای  سازیفعال  وضعیت،  این  بارز  هایویژگی  از  یکی.  شودمی  حفظ  چربی،  بافت  در  ویژهبه

  گرددمی  سیستمیک  التهابیپیش  محیط  یک  ایجاد  و  التهابی  هایکموکاین  و  هاسیتوکین   ترشح  افزایش  به  منجر  که  است  متابولیکی

(۵،۴) . 

  بافت  در  موضعی  هیپوکسی  ایجاد  به  منجر  پرچرب،  رژیم  از  ناشی  انرژی  مازاد  به  پاسخ  در  هاآدیپوسیت   هیپرتروفی  سلولی،  سطح  در

  علاوه، به.  دهدمی  افزایش  را  التهابی  هایژن   بیان  ،(α1-HIF)  ۲ آلفا  ۱-هیپوکسی  توسط  القاشونده  عامل  سازیفعالکه با    شودمی  چربی

  هایسلول  جذب  موجب  که  است  همراه(  DAMPs)  3خطر   مولکولی  هایسیگنال  آزادشدن  و  سلولی  نکروز   با  هاآدیپوسیت  ۀانداز  افزایش

 . (6)  کنندمی  فراهم  التهابی مسیرهای دۀگستر  سازیفعال برای را زمینه فرایندها  این. شودمی چربی بافت به ایمنی

 5بی   کاپا  ۀمهارکنند  پروتئین.  است  در سطح مولکولی  التهاب  هایکنندهتنظیم  ترینمهم  از  یکی(  Bκ-NF)  ۴بی   کاپا   ایهسته  عامل 

(IκB  )شدنفعال  خون،  هایچربی  افزایشهمچون    هاییمحرکبروز    .  داردمی  نگه  غیرفعال  سلولسیتوپلاسم    داخل  در  ،را  عامل  این  

موجب تجزیه   (IKK)  ۷بی   کاپا   ۀمهارکنند  کیناز  کردنفعالاز طریق     اکسیداتیو  استرسو یا    (TLR4)  ۴6  گذرگاهی   تول  شبه  گیرندۀ

IκB نتیجه  در. شوندیم، NF-κB التهابی   هایپروتئین  ساخت  متصل شده و هاژن  آغازگر  بخش  به  سلول  ۀهست  ا انتقال بهب  و   شده  آزاد  

 . (۷-8) کندمی شروع را

 ، TLR4  به  اتصال  طریق  از  که  هستند   ،پالمیتات  مانند  ،اشباع  چرب  اسیدهای  پرچرب،  رژیم  در  مسیر  این  هایمحرک  ترینمهم  از  یکی

  گیرنده  به  وابسته  کیناز  نظیر  کینازهایی  سازیفعال  با  مسیر  این.  کنند می  فعال  را(  MyD88)  888 میلوئیدی  پروتئین  وابسته مسیر

  فعال  های گونه  تولید  افزایش  ، همزمان  طور  به.  شودمی NF-κB سازی فعال  به  منجر  هایت ن  دری،  تومور  نکروز  عامل   و  ۱اینترلوکین 
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NF-  ،بنابراین  ؛ کندمی  تشدید   را  مسیر  این   تقویتی،   سیگنال  یک  عنوانبه  نیز  آندوپلاسمی   ۀشبک  و  میتوکندری  در  (ROS)۱اکسیژن 

κB  دستیپایین  های مولکول   ترینمهم  از  یکی .  (9)  کند می  عمل  التهابی  و  متابولیکی  هایسیگنال  تلاقی   ۀنقط  یک  عنوانبهNF-κB،  

  جذب   در  کلیدی  نقش  که  است  C-C ۲ 3(CCL2)کموکاین  لیگاند  یا  (MCP-1)  ۱۲-مونوسیت  شیمیایی  جاذب  پروتئین کموکاین

 ۲نوع  C-C  کموکاینی  گیرنده   به  مولکول  این  اتصال  موجب MCP-1 بیان  افزایش .  کند می  ایفا   چربی  بافت  به  خون  جریان  از  ها مونوسیت 
۴(CCR2  )و   کنندمی  مهاجرت  چربی  بافت  به  هامونوسیت  نتیجه،  در.  کندمی  فعال  را  کموتاکسی  یندافر  و  شودمی  هامونوسیت   روی  

  و  α-(TNF(   ۵آلفا  توموری  نکروز  عامل   نظیر  هایی سیتوکین   ترشح  با   ماکروفاژها  این.  یابندمی  تمایز  M1نوع  التهابی   ماکروفاژهای  به

 .( ۱۰)  شودمی  منجر   MCP- 1  افزایش  و B κ-NFبیشتر  سازیفعال  به   که  کنندمی  ایجاد   مثبت  فیدبک  ۀحلق  یک  ،IL)-(66  6-اینترلوکین

 سیستمیک   سطح  در   التهابی   های عامل  انتشار  به  بلکه   کند، می  تشدید  را  چربی   بافت  موضعی   التهاب  تنهانه  التهابی   معیوب  ۀچرخ  این

  از   پیچیده  ۀشبک  یک  ایجاد  باعث  ایمنی  هایسلول  سایر  و  ماکروفاژها  ها،آدیپوسیت  بین  تعامل  شرایط،  این  در.  شودمی  منجر  نیز

 مسیرهای   از  یکی  عنوانبه MCP-1/NF-κB محور  دلیل،  همین  به.  ماندمی  باقی   فعال  مزمن  طوربه  که  شودمی  التهابی  هایسیگنال

  در  اختلال  با  نزدیکی  ارتباط  مسیر  این  مزمن  سازیفعال  متابولیکی،  نظر  از  .شودمی   شناخته  متافلامیشن  تداوم  و  شروع  در  کلیدی

  که   یابد می  کاهش  محیطی  هایبافت  توسط  گلوکز  جذب  و  شودمی  ایجاد  انسولین  به  مقاومت   درنتیجه،.  دارد  انسولین  سیگنالینگ

  کند می  تشدید  را  اختلالات  این  احشایی  چربی  تجمع  و  بدن  وزن  افزایش  همچنین.  شودمی  ناشتا  خون  قند   افزایش  به  منجر  نهایتاً

(۱۲-۱۱) . 

 محسوب   پرچرب  رژیم  از  ناشی   متابولیکی   اختلالات  در   درگیر  اصلی  های بافت  از  یکی  نیز  اسکلتی  ۀعضل  بافت   چربی،   بافت   بر  علاوه 

  تولید   و  آزاد  چرب  اسیدهای  افزایش  ،عضلانی   درون  لیپیدهای  تجمع  موجب  پرچرب  های رژیم  مدتطولانی  مصرف .  شودمی

  در.  هستند  همراه  التهابی  مسیرهای  سازیفعال  با  تغییرات  این  که  شودمی  عضله  در  سرامید  و  گلیسرولآسیل دی  نظیر  هایمتابولیت

 و  NF-κB مسیر  تحریک  موجب  تواندمی ۴گذرگاهی  ی شبه تولهاگیرنده  سازیفعال  و  اکسیداتیو  استرس  افزایش  ،اسکلتی  ۀعضل

  ماکروفاژها   ورود  و   التهابی   هایسلول  جذب  موجب  عضله  بافت  در  MCP-1  افزایش.  گردد MCP-1 جمله  از  التهابی   هایعامل  بیان  افزایش

  و  سلولی ساختار  به آسیب بر علاوه  اسکلتی ۀعضل مزمن  التهاب. دهد می افزایش را عضله التهاب نهایت در  که شودمی  عضله بافت  به

  درنهایت   و   شودمی  سلولی  غشای  به GLUT4 انتقال  کاهش   و  انسولین  سیگنالینگ  مسیر  در  اختلال  موجب  میتوکندری،  عملکرد

  است،  بدن  در  گلوکز  ۀکنندمصرف  های بافت  ترینمهم  از  یکی   اسکلتی  ۀعضل  که  آنجا   از.  دهدمی  افزایش  را  عضلانی  انسولین  به  مقاومت

  بررسی   ،بنابراین  ؛دارد  متابولیکی  اختلالات  پیشرفت  و   ناشتا  خون  قند  افزایش  در  مهمی  نقش  بافت  این  در   التهابی  عملکرد  اختلال

  و   چاقی  با  مرتبط  مولکولی  و   سلولی  هایمکانیسم  از  تریدقیق  درک  تواند می  اسکلتی   ۀعضل  در MCP-1/NF-κB التهابی  محور  تغییرات

 .(۱3-۱۵) سازد فراهم پرچرب رژیم

 در  را  پاتولوژیک  مسیرهای  این  است  قادر  مؤثر،  ۀمداخل  یک  عنوانبه   (HIIT)۷د شدی   تناوبی   تمرین  ویژه به  ، بدنی  فعالیت  مقابل،  در

 
1 Reactive Oxygen Species 
2 monocyte Chemoattractant Protein-1 
3 C-C Motif Chemokine Ligand 2 

4 C-C Chemokine Receptor Type 2 
5 Tumor Necrosis Factor Alpha 
6 Interleukin-6 

7 High-Intensity Interval Training 
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  موجب   سلولی،  انرژی  سنسور  یک  عنوانبه AMP1 (AMPK  ) با  شوندهفعال  کیناز  پروتئین  سازیفعال  با   HIIT.  کند  تنظیم  مختلف  سطوح

  هسته  به NF-κB انتقال  از  مانع  ،IκB  فسفریلاسیون  کاهش   و IKK کمپلکس  مهار  طریق  از AMPK .شودمی NF-κB غیرمستقیم  مهار

  و   دهدمی  کاهش   را ROS تولید  الکترون،  انتقال  ۀزنجیر  عملکرد  بهبود  و میتوکندری  بیوژنز  افزایش  با   HIIT  این،   بر   علاوه .  شودمی

 ، نتیجه  در  و   شودمی  چربی  بافت  هیپوکسی  کاهش   و  خون  جریان  بهبود  باعث   تمرین  ،دیگر  سوی  از.  کندمی  مهار  را  اکسیداتیو  استرس

  کاهش   موجب  ، M2  به  M1  از  ماکروفاژها  فنوتیپ  تغییر  و   چربی  ۀ تود  کاهش   همچنین.  یابدمی  کاهش MCP-1 محرک  هایسیگنال

 MCP-1 به  وابسته  التهابی  ۀچرخ  مهار  و  ها مونوسیت   جذب  کاهش  باعث  مجموع  در  تغییرات  این.  شودمی  التهابی   هایعامل  ترشح

 . (۱6-۱۷)  گرددمی

 در  مهمی  نقش  انسولین،  به  حساسیت  بهبود  و  (GLUT4  طریق  از ) انسولین  از  مستقل  گلوکز  برداشت  افزایش  با  HIIT  ،دیگر  طرف  از

 طور   به  که  است  تمرین  نوع  این  پیامدهای  دیگر  از  نیز  بدنی  ترکیب  بهبود  و  بدن  وزن  کاهش.  کندمی  ایفا  ناشتا  خون  قند  کاهش

  التهابی،  هایسیگنال  تداوم  طریق  از  تواندمی  پرچرب  رژیم  که  داشت  توجه باید  ،حالبااین.  هستند  مؤثر  التهاب  کاهش  در  غیرمستقیم

-MCP-1/NF  محور  در  تغییرات  همزمان  بررسی  زمینه،  این  در  متعدد  مطالعات  وجود با. (۱8)  کند  محدود  را  مفید  اثرات  این  از  بخشی

κB تری مستقیم بازتاب هاپروتئین  سطح که آنجا از. است محدود همچنان پروتئین، سطح در ویژهبه متابولیکی، هایشاخص کنار در 

  پژوهش  از  هدف  بنابراین،  .دارد  ایویژه  اهمیت   ها شاخص  این   بررسی  دارند،  ژن  بیان  به   نسبت  سلولی  مسیرهای عملکردی  وضعیت  از

 ۀعضل  بافت  در NF-κB و MCP-1 پروتئینی  بیان  بر  پرچرب  غذایی  رژیم  بدون  و   با  شدید  تناوبی  تمرین   هفته  ۱۰  اثر  تعیین  حاضر

از طریق مهار  بتواند HIIT که رودمی انتظار. بود C57BL/6 نژاد نر هایموش در بدن وزن و ناشتا خون قند تغییرات همراه به ،اسکلتی

 . کند  ایفا متابولیکی وضعیت  بهبود و  التهاب کاهش در مؤثری نقش عملکردی این مسیر التهابی،  

 تحقیق  روش

  از   گرم  ۱۷  تا  ۱۲  وزن  میانگین  با  یاهفته   ۴سن    با  ،C57BL/6  نژاد  نر  موش  سر ۴۰  پژوهش  این  در:  آزمایش طراحی و تحیوانا

مقاومت   ،یبروز چاق یپرچرب، استعداد مناسب برا  ییغذا میبالا به رژ تیحساس لیدلنژاد به  نیااز . شدند خریداری رویان پژوهشگاه

  حیوانات  .( ۱9-۲۰)  دشویاستفاده م  یکیو اختلالات متابول  یطور گسترده در مطالعات مرتبط با چاق به  ، یکیو التهاب متابول  نیبه انسول

 نگهداری(  ساعت  ۱۲  نوری  ۀچرخ  و   درصد   6۰تا    ۵۰  نسبی  رطوبت  گراد، سانتی  ۀدرج  ۲±۲۲  دمای)   آزمایشگاهی  استاندارد  شرایط  در

 ۱۲  مدت   به   حیواناتنیمی از  .  شد  انجام  IR.UI.REC.1404.212  اصفهان  دانشگاه   اخلاق   ۀکمیت  نظر  زیر  پژوهش   فرایند  تمام .  شدند

شدند.    تغذیه  نرمالنیمی دیگر با رژیم غذایی    و  (۲۱)  (پروتئین  %۲۰  و  کربوهیدرات  %۴۵  چربی،  %3۵)  پرچرب  غذایی   رژیم  با  هفته

گیری وزن بدن و قند خون های متابولیکی شامل اندازه، ارزیابیرژیم پرچرب  ۀدر گروه های دریافت کنند  برای تأیید القای چاقی

افزایش معنی دار قند  و  درصد(    3/۱۴معیار تائید القای چاقی در پژوهش حاضر افزایش معنادار وزن بدن )انجام شد.   (FBS) ناشتا

درصد( به عنوان شاخصی از اختلال در هموستاز گلوکز درگروه رژیم پرچرب نسبت به گروه رژیم نرمال    8/38خون ناشتا به میزان )

   (.۲۱) (p=۰۰۱/۰) بود
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 (ExND)  ۲نرمال  می+ رژ  نیتمرگروه    و  (Sed/ND)۱نرمال  می+ رژ  تحرکیب   گروه ۲  به  کننده رژیم نرمال ی گروه دریافتهاموش  ،سپس

دریافت های گروه  دو گروه    ۀ کنندو موش  به  نیز  پرچرب  رژ  تحرکیبرژیم   ۴تمرین +  پرچرب    رژیم  و   (Sed/HFD)  3پرچرب   می+ 

(Ex/HFD)  پژوهش   مداخلات  تحت  و  طبیعی  شرایط  درجلسه    ۵و  هر هفته      هفته  ۱۰  ه مدتب  حیوانات  پژوهش،  این  در.  شدند  تقسیم  

 قرار گرفتند.

گیری مستقیم حداکثر اکسیژن مصرفی  ساز یا اندازهاز آنجا که در پژوهش حاضر آزمون وامانده:  شدید  تناوبی   تمرین  پروتکل 

شده  های گزارش سرعت  ۀبرای تعیین شدت نسبی تمرین انجام نشد، شدت تمرین بر اساس سرعت نوارگردان و با استناد به محدود

های کاربردی  عنوان یکی از شاخص. در مطالعات حیوانی، سرعت دویدن روی نوارگردان به(۲3-۲۲)  در مطالعات پیشین تنظیم گردید 

حال، تعیین دقیق شدت نسبی تمرین بر حسب درصد حداکثر اکسیژن مصرفی    این  شود؛ با برای تنظیم شدت تمرین استفاده می

صورت غیرمستقیم و بر اساس افزایش  بنابراین، در پژوهش حاضر، شدت تمرین به  .گیری مستقیم اکسیژن مصرفی استنیازمند اندازه

شده در مطالعات  های گزارشمتر بر دقیقه طراحی شد. این محدوده سرعت با توجه به پروتکل  ۲3تا    ۱۵تدریجی سرعت نوارگردان از  

 .  ارائه شده است ۱شده در پژوهش حاضر در جدولهای متناظر استفادهجزئیات سرعت .(۲۴)پیشین انتخاب شد

 پروتکل تمرین تناوبی شدید: ۱جدول 

متر بر  ) سرعت هفته

 دقیقه( 

زمان فعالیت  

 )دقیقه( 

زمان ریکاوری 

 )دقیقه( 

مدت زمان کل   تعداد تناوب

 تمرین 

تعداد جلسه در  

 هفته

 ۵ دقیقه ۴8 8 ۲ ۴ ۱۵ اول و دوم  ۀهفت

سوم و   ۀهفت

 چهارم 

 ۵ دقیقه ۴8 8 ۲ ۴ ۱۷

هفته پنجم و 

 ششم

 ۵ دقیقه ۴8 8 ۲ ۴ ۱9

هفتم و  ۀهفت

 هشتم 

 ۵ دقیقه 6۰ ۱۰ ۲ ۴ ۲۱

 ۵ دقیقه 6۰ ۱۰ ۲ ۴ ۲3 نهم و دهم  ۀهفت

 

و وزن بدن   منظور ارزیابی وضعیت متابولیکی و تأیید القای چاقی، قند خون ناشتابه :  یری وزن بدن و قند خون ناشتاگاندازه

گیری شد. برای سنجش قند خون ناشتا، حیوانات به  مداخله، اندازه  ۀحیوانات در دو مرحله، شامل پایان فاز القای چاقی و پایان دور

صورت آزاد در اختیارشان  ها به غذا محدود شد، اما آب بهدسترسی آن  بطوری که  (۲۵)ساعت در شرایط ناشتایی قرار گرفتند    6مدت  

درصد و ایجاد برش سطحی کوچک تهیه گردید و    ۷۰ها پس از ضدعفونی با الکل  خون از انتهای دم موش  ۀ. سپس نمونقرار گرفت

 
1 Sedentary + normal diet 
2 Exercise + normal diet 

3 Sedentary + high-fat diet 
4 Exercise + high-fat diet 
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ها در ساعات  گیریگیری، تمام نمونهمنظور کاهش خطای اندازهگیری شد. بهاندازه ۱گلوکومترمیزان قند خون با استفاده از دستگاه  

ها در ابتدا و انتهای پژوهش با استفاده از ترازوی  وزن بدن موش  ،همچنین .شدمشخصی از روز و تحت شرایط محیطی یکسان انجام 

گیری و ثبت شد. حیوانات پیش از توزین در شرایط آرام قرار گرفتند تا استرس و فعالیت حرکتی گرم اندازه  ۰۱/۰دیجیتال با دقت  

های اصلی وضعیت متابولیکی و اثبات القای عنوان شاخص گیری تأثیر نگذارد. تغییرات وزن بدن و قند خون ناشتا بهبر نتایج اندازه

 . چاقی در نظر گرفته شد

ب پایان   ساعت  ۱۲:  2به روش وسترن بلات  MCP-1و    Bκ-NF  ی نیپروتئ  انیسنجش  از    از  پس   ها موش  ،مداخله  ۀ دور  پس 

  ۀ عضلبافت  .  شد  انجام  بردارینمونهسپس    و  د دنشده، قطع سر ش  تأیید پروتکل    مطابق  ،زایلازین  و  کتامین  ترکیب  با   عمیق  بیهوشی

  آزمایش   انجام   زمان  تا  و  گردید  منجمد  مایع  نیتروژن  در  شد،  داده  شو  وشست   سرد  فیزیولوژی  سرم  با  جداسازی  از  پس   بلافاصله  دوقلو

 ابتدا .شد استفاده بلات وسترن روش از ،NF-κB و MCP-1 پروتئینی بیان ارزیابی برای. شد نگهداری گرادسانتی ۀدرج  -8۰ دمای در

  سلولی  های پروتئین  تا   شد  هموژن  فسفاتاز  و  پروتئاز   هایمهارکننده  حاوی  ۀ لیزکنند  بافر  در  و   شد  وزن  قلو  دو   ۀعضل  از  مشخصی  مقدار

 آوری جمع بود،  شدهاستخراج  هایپروتئین  حاوی که  رویی محلول  و شدند  سانتریفیوژ سرد شرایط  در  هانمونه سپس . شوند استخراج

  ژل   در  بارگذاری  برای  پروتئین  از  یکسانی  مقدار  تا  شد  گیریاندازه  3برادفورد   روش  از  استفاده  با  نمونه  هر  پروتئین  کل  غلظت.  گردید

 .شود استفاده

  هانیسپس پروتئ  شدند  دناتوره  مناسب  دمای  در  و  مخلوط  گذارینمونه  بافر  با  نمونه  هر  از  پروتئین  از  مساوی  مقادیر  بعد،  ۀمرحل  در

جدا   گریکدیاز    یو بر اساس وزن مولکول ۴PAGE) -(SDSسولفات  لیدودس  میدر حضور سد  دیآملیآکریبا استفاده از الکتروفورز ژل پل

جداساز از  پس  غشا  هانیپروتئ  ،یشدند.  به  ژل  گرد  (PVDF)۵دیفلورا  دنیلینیویپل  یاز  برادندیمنتقل  اتصال   یریجلوگ  ی.  از 

  یبادیغشا با آنت  نگ،یانکوبه شد. پس از مرحله بلاک  یبدون چرب  رخشکیش  ۀ کنندغشا با محلول بلاک  ها،یبادیتآن  یراختصاصیغ 

 یبرا p65 رواحدیز  ژهیو، به(NF-κB) یکاپا ب  یاو عامل هسته (MCP-1) ۱-تیمونوس  ییایمیجاذب ش  نیپروتئ  هیعل  یاختصاص  یۀاول

Bκ-NF6نیتوئ یحاو ینمک- سیبار با بافر تر نیشد. سپس غشا چند کوبهشب ان یمناسب و معمولاً ط ی، در دما(TBST)    شسته شد

 .دیانکوبه گرد  (HRP)۷ی ترب کوه دازیمتصل به پراکس هیثانو یبادیو در ادامه با آنت

  م یروش، آنز  نیشدند. در ا  ییشناسا  نسانسیلومیمیبا استفاده از محلول آشکارساز ش  ینیپروتئ  یمجدد، باندها   یوشواز شست  پس

HRP  دشدهی. شدت نور تولشودینور م  دیو موجب تول  دهدیواکنش م  نسانسیلومی میش  یبا سوبسترا   هیثانو  یبادی متصل به آنت  

  یکیبالا،    تیحساس  لیروش به دل  نی. اگرددیم  لیثبت و تحل  یربردار یتصو  ستمیهدف است و توسط س  نیپروتئ  زانیمتناسب با م

باندهاشودیدر وسترن بلات محسوب م  ینیپروتئ  ی باندها  یآشکارساز  یبرا  ها کیتکن  نیترج یاز را از   ی. شدت  حاصل با استفاده 

برا  ی ریگاندازه   ریتصو  لیافزار تحلنرم پروتئ( بهactin-β)  8ن یاکت-بتا  ازها،  داده  یسازنرمال  یشد.  استفاده    یکنترل داخل  نیعنوان 

 
1 Accu-Chek (Roche, Germany) 
2 Western blot 
3 Bradford 

4 Sodium Dodecyl Sulfate–

Polyacrylamide Gel Electrophoresis 
5 Polyvinylidene Fluoride 

6 Tris-Buffered Saline with Tween 
7 Horseradish Peroxidase 
8 Beta-actin 
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محاسبه    β-actinهدف به شدت باند    نیصورت نسبت شدت باند هر پروتئبه  NF-κBو    MCP-1  ینیپروتئ   انیب  زانیم  ت،ی. در نها دیگرد

 .(۲۵)گزارش شد  نیپروتئ انیب ینسب رییصورت تغو به

  هاگروه  بین  مقایسه  منظوربه.  شدند   تحلیل   ۲6  ۀنسخ  SPSS افزارنرم  از  استفاده   با   ها داده  تمام:  آماری  حلیلت  تجزیه و  روش های

  ها گروه  بین  مقایسه  برای  Tukeyتعقیبی  آزمون  از  دار،معنی  هایتفاوت  وجود  صورت  در  و  شد   استفاده ۱طرفهدو  واریانس  آنالیز  آزمون  از

 گزارش  معیار  انحراف  ±  میانگین  صورتبه  همگی   ها داده.  شد  گرفته  نظر   در   p<0.05  ها آزمون   تمام   در  داریمعنی  سطح.  گردید  استفاده

 . شدند

 هایافته

نسبت  درصد    3/۱۴به میزان    پرچربپرچرب، وزن بدن در گروه    یی غذا  میرژمصرف  هفته    ۱۲پس از  :  متابولیکی  های   شاخص   نتایج

در گروه    یچاق   یفاز القا  انی در پا  اقند خون ناشت  ن،یهمچن(.  الف۱شکل  (  p)=۰۰۱/۰)افزایش معنی دار نشان داد     کنترلبه گروه  

  نیا.  (ج۱  شکل)  (p=۰۰۱/۰)  بود  دارمعنی  آماری  نظر  از  تفاوت  این  و  بالاتر بود   کنترلنسبت به گروه    درصد  9/38حدود     پرچرب

  ایجاد   بیانگر  کهشود    ناشتا  خون  قند  افزایشوزن بدن و    شیپرچرب توانسته است موجب افزا  ییغذا   م یکه رژ  دهدینشان م   ها افتهی

 . است هاموش  متابولیکی وضعیت و گلوکز کنترل در اختلال

, تفاوت معنی داری در وزن بدن و قند خون ناشتا  بین گروه ها   مداخله ۀدور انی پس از پانتایج آزمون تحلیل واریانس نشان داد که 

بالاتر بود    یداریطور معنبه  نرمال  م ی+ رژ  تحرکیب نسبت به گروه    پرچرب  می+ رژ  تحرکیب  گروهوزن بدن در    (.  3وجود دارد )جدول

(۰۰3/۰=p) ) یداریکاهش معن نرمال می+ رژ تحرکیبنسبت به گروه  نرمال+ رژیم   ورزشوزن بدن در گروه   ن،یهمچن(. ب۱شکل 

  ن یاما ا افت، ی کاهش  پرچرب می+ رژ  تحرکیب نسبت به گروه + رژیم پرچرب ورزشاگرچه وزن بدن در گروه (. p=۰۱۱/۰)نشان داد 

 (.p=۵9۷/۰)نبود  داریمعن یکاهش از نظر آمار

  م ی+ رژ  تحرکیب  گروه   به  نسبت  پرچرب  می+ رژ  تحرک یب  گروه   در  ناشتا  خون  قند   نشان داد که    نتایج  مداخله  ۀ دوراز طرفی در پایان  

  گروه   به  نسبت  + رژیم پرچرب  ورزش  گروه   در   ناشتا   خون  قند   اگرچه(.  د۱  شکل   )  (p=۰۰3/۰)  بالاتر بود  داریمعنی  طور  به  نرمال

  آماری،  نتایج  اساس  بر  بنابراین،  ؛(p=۵۴8/۰)  نبود  دارمعنی  آماری  نظر  از  کاهش  این  اما  داد،  نشان  کاهش  پرچرب  می+ رژ  تحرکیب

HIIT  تحرکیب   گروه  با  مقایسه  در  تغییرات  این  اما  شد،  ناشتا  خون  قند  و  بدن  وزن  عددی  کاهش  موجب  پرچرب  رژیم  شرایط  در    +

 .نبود دارمعنی پرچرب میرژ

 

 

 
1 Two-way ANOVA 
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 * تفاوت معنی دار بین دو گروه در سطح  ؛ و پایان دوره مداخله هفته القای چاقی۱2در پایان  و قند خون ناشتا موش ها مقایسۀ وزن  :۱شکل 

 p<0.05  معنی داری

-NF پروتئین  یان, تفاوت معنی داری در بمداخله ۀدور  انیپس از پانتایج آزمون تحلیل واریانس نشان داد که : پروتئین بیان نتایج

κB    وMCP-1  پروتئینی بیان  دارمعنی افزایش موجب  پرچرب  غذایی به طوری که  مصررف رژیم  (.  3بین گروه ها وجود دارد )جدول 

NF-κB شررد  نرمال می+ رژ تحرکیب  گروه به نسرربت  پرچرب می+ رژ  تحرکیب گروه در  (۰۰6/۰=p) (الف ۲  شررکل .)بیان  مقابل، در 

. (p=۰۴/۰)کاهش معنی دار نشرران داد    پرچرب می+ رژ  تحرکیب گروه  به نسرربت  + رژیم پرچرب ورزش گروه  در NF-κB پروتئینی
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د که علی رغم انجام فعالیت بدنی در نشرران می ده  نرمال می+ رژ تحرکیبگروه  با     + رژیم پرچرب ورزشهم چنین مقایسرره گروه 

   .(p=۰۴9/۰) رژیم پر چرب تفاوت معنی داری با گروه رژیم نرمال مشاهده می شود

 تحرک یب  گروه  به  نسبت  پرچرب  می+ رژ  تحرکیب  گروه  در  شاخص  این  مقدار  که  داد  نشان  نیز  MCP-1  پروتئینی  بیان  به  مربوط  نتایج

رژیم   ورزش  گروه  در  MCP-1  پروتئینی  بیان  همچنین،(.  ب۲  شکل)  (p=۰۰۴/۰)  یافت  افزایش  داریمعنی  طوربه  نرمال  می+ رژ  +

  و   نرمال+ رژیم    ورزش  گروه  بین(.  p=۰۰8/۰)  داد  نشان  کاهش  داریمعنی  طوربه  پرچرب  می+ رژ  تحرکیب  گروه  به  نسبت  پرچرب

 (.  p=8۲۷/۰) نشد  مشاهده داریمعنی تفاوت نرمال م ی+ رژ تحرکیب

 

 

 

 

 

 

 p<0.05* تفاوت معنی دار بین دو گروه در سطح ، NF-kBتغییرات بیان پروتئین  ۀمقایس: 2شکل 

 

 

 

 

 

 

 p<0.05* تفاوت معنی دار بین دو گروه در سطح ، MCP-1 و  NF-κB مقایسۀ تغییرات بیان پروتئین: 2شکل 

 های مختلف های توصیفی متغیرهای پژوهش در گروهشاخص: 2جدول  

 گروه ها

+ رژیم پرچرب  ورزش تحرک + رژیم پرچرب بی  نرمال + رژیم   ورزش  تحرک + رژیم نرمال بی   
 

معیار انحراف ±میانگین   
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۱۲/3± ۰۱/3۴  89/۲± ۲9/36  ۷9/۱± ۰۴/۲9  ۲9/۲± ۴۷/3۲  

وزن بدن پایان فاز دوم 

 )گرم( 

 

۴۵/8± 3۴/۱۲۰  ۷6/8± ۵9/۱6۰  33/9± 38/۷۱  9۴/6± 8۴  

قند خون ناشتای پایان 

فاز دوم )میلی گرم در  

 دسی لیتر(

 

۱۷/۰± ۷3/۱  ۲8/۰± ۵۵/۲  ۱۴/۰± 88/۰  ۰/۰± ۱  

 NF-κB بیان نسبی

 β-actin نسبت به

 

۲۱/۰± ۲9/۱  3۵/۰± ۷/۲  ۰۷/۰± 88/۰  ۰/۰± ۱  

 MCP-1 بیان نسبی

 β-actin نسبت به

 
 

 

 ها بر متغیرهای پژوهش نتایج تحلیل واریانس دوطرفه برای اثر رژیم غذایی، تمرین و اثر متقابل آن.  3جدول

 سطح معناداری  Fمقدار  منبع تغییرات متغیر

 وزن بدن پایان فاز دوم

 ۰۰3/۰ ۱۲/8 اثر رژیم غذایی 

 ۰۱۱/۰ ۰۵/۴ ورزش اثر 

 ۵9۷/۰ 9۲/۰ ورزش اثر متقابل رژیم و 

 ۰۰3/۰ ۷6/8 اثر رژیم غذایی  فاز دوم انیپا قند خون ناشتا

 ۰۰۲/۰ 88/۰ ورزش اثر 

 ۵۴8/۰ ۰۵/۱ ورزش اثر متقابل رژیم و 

-β به نسبت NF-κB نسبی بیان

actin 

 ۰۰6/۰ ۲۱/۱۰ اثر رژیم غذایی 

 8۴9/۰ 6۰/3 ورزش اثر 

 ۰۴9/۰ ۰۲/۴ ورزش اثر متقابل رژیم و 

 MCP-1  نسبی بیان

 β-actin به نسبت 

 ۰۰۴/۰ ۰۵/۱۱ اثر رژیم غذایی 

 8۴۷/۰ 8۰/۰ ورزش اثر 

 ۰۰8/۰ 8۵/3 ورزش اثر متقابل رژیم و 

 

 



 

11 
 

 

 

 گروهی متغیرهای پژوهشنتایج آزمون تعقیبی توکی برای مقایسه بین: 4جدول 

 گروه ها

  -نرمال( + رژیم  )ورزش 

( تحرک + رژیم نرمالبی)  
(  تحرک + رژیم پرچرببی)

( + رژیم پرچرب  )ورزش -  
(  تحرک + رژیم پرچرببی)

( تحرک + رژیم نرمالبی)  -  

 
 متغیرها

 

۰۱۱/۰  ۵9۷/۰  ۰۰3/۰  سطح معناداری  

 وزن بدن 

۰۱/3  ۱۱/۲  3۲/۴  اختلاف میانگین  

۷98/۰  ۵۴8/۰  ۰۰3/۰  سطح معناداری  

 قند خون ناشتا

3/۱۷  ۲3/۴۷  8/6۴  اختلاف میانگین  

99۱/۰  ۰۴9/۰  ۰۰6/۰  سطح معناداری  

NF-κB 

۱۲/۰  8۲/۰  ۵۵/۱  اختلاف میانگین  

8۲۷/۰  ۰۰8/۰  ۰۰۴/۰  سطح معناداری  

MCP-1 

۱۲/۰  ۴۱/۱  ۷۰/۱  اختلاف میانگین  

 

 بحث

 اختلال  و   چاقی  وضعیت  آمیزیموفقیت   صورتبه   توانست  پرچرب  غذایی  رژیم  مصرف  هفته  ۱۲  که  داد   نشان  حاضر  پژوهش  هاییافته

  در   القا،  ۀدور پایان  در  پرچرب  رژیم  ۀ کننددریافت  گروه در  بدن  وزن  که  یطوربه  کند؛   القا C57BL/6 نژاد  نر  های موش  در  را  متابولیکی

  که  دهدمی  نشان  هایافته  این.  یافت  افزایش  درصد  8/38  حدود  نیز  ناشتا  خون  قند  و  درصد  3/۱۴  حدود   نرمال،  رژیم  گروه  با  مقایسه

 به  مقاومت  بروز  ۀزمین  گلوکز،   هموستاز  در   اختلال  ایجاد  با  بلکه  شده،  بدن  وزن  و   چربی   ۀذخیر  افزایش  موجب  تنهانه  پرچرب  رژیم

 C57BL/6J هایموش  روی  شدهانجام  مطالعه  در  مثال،  برای  است؛  همسو  پیشین  مطالعات  با  نتیجه  این.  است  کرده  فراهم  نیز  را  انسولین
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  . (۲6)  شودمی  انسولین  به  مقاومت  و  گلوکز  تحمل  اختلال  وزن،  افزایش  باعث   هفته  ۱۲  طی  پرچرب  رژیم  که  است  شده  گزارش

 مراحل  انستتو  پرچرب  رژیمنشان دادند که    (۲۰۲3)  دیگرانو    ۲فونگ  - انگوین  ۀمطالع  و(  ۲۰۱9)  دیگرانو    ۱لنگ  ۀمطالع  همچنین

 افزایش  طریق  از   پرچرب  هایرژیم  .(۲۷-۲9)  دهد  کاهش C57BL/6J هایموش  در  را  دیابتپیش  و  متابولیک  سندرم  ۀروندپیش

  تجمع.  دهندمی  افزایش  را  چربی  سازیذخیره   ظرفیت  میتوکندری،  عملکرد  در  اختلال  و  چربی  اکسیداسیون  کاهش  کالری،  دریافت

  قوی  محرکی   خود  که  کند می  ایجاد  چربی  بافت  در   را  موضعی  هیپوکسی  شرایط  بدن،  وزن  افزایش  بر   علاوه   هاآدیپوسیت   هیپرتروفیک

 اختلال   و  انسولین  به  مقاومت  ایجاد  ۀ دهندنشان  یافته  این  .شودمی  محسوب  اکسیداتیو  استرس  و  التهابی  مسیرهای  سازیفعال  برای

  هایمتابولیت  تجمع  موجب  خون  گردش  در  آزاد  چرب  اسیدهای  افزایش.  است  چربی   مزمن  دریافت  به  پاسخ  در  گلوکز  هموستاز  در

  پروتئین  سازیفعال  با   ها متابولیت   این.  شودمی  انسولین  به  حساس  هایبافت  در  سرامیدها  و (DAG) گلیسرولآسیل دی  نظیر  لیپیدی

.  کنندمی  مختل  را  انسولین  سیگنال  انتقال  و   دهدمی  افزایش  را۱-سوبسترای گیرنده انسولین غیرطبیعی    فسفریلاسیون  C  (PKC)کیناز

  شود می  سلولی   غشای  به GLUT4 انتقال  کاهش   و   انسولین  به  مقاومت  ایجاد   در   نیز  پرچرب  رژیم  از  ناشی  مزمن   التهاب  این،   بر   علاوه 

 . دهد می کاهش  را عضلات توسط گلوکز برداشت درنهایت که

 ورزش گروه در بدن وزن که ی طوربه کند؛  تعدیل را پرچرب رژیم از ناشی وزن افزایش توانست HIITنتایج این پژوهش نشان داد که 

دیگران    و 3مارتیز ۀمطالع  با   نتیجه  این .  یافت  کاهش   درصد  3/8  حدود  پرچرب  می+ رژ  تحرکیب گروه   با   مقایسه  در  + رژیم پرچرب

  رژیم  از  ناشی چاقی  مدل  در  توانندمی  متوسط  شدت  با  استقامتی  تمرین  و  تمرین تناوبی شدید اندداده  نشان  که  است  همسو  (۲۰۱9)

( ۲۰۲۵)  دیگرانو    ۴لو  پژوهش در  همچنین  .(3۰)  بخشند  بهبود  را   انسولین   به  حساس  هایبافت  متابولیکی  اختلالات  برخی  پرچرب،

 به   حساسیت  بهبود  وزن،  کاهش  اعثتمرین تناوبی شدید و تمرین تناوبی شدت متوسط ب  پرچرب، رژیم  از  ناشی  چاق   هایموش   روی

 مصرف   افزایش  طریق  از  HIIT.  (3۱-3۰)  شدندنسبت به گروه کنترل    متابولیکی  هایشاخص   بهبود  و  کبدی  استئاتوز  کاهش  انسولین،

از  چاقی  اثرات  از  بخشی   میتوکندریایی،   عملکرد  بهبود  و   اکسیداتیو  هایآنزیم  فعالیت  افزایش  لیپولیز،  تحریک  انرژی،   رژیم  ناشی 

  اکسیداسیون   برای  عضلات  ظرفیت  افزایش  و  میتوکندری  بیوژنز  تحریک  ،PGC-1α  بیان  افزایش  با  HIIT.  می کند  مهار  را  پرچرب

 . (۲۵-3۲) شوند می متابولیکی وضعیت بهبود و چربی تجمع کاهش موجب چرب، اسیدهای

 افزایش   طریق  از  HIIT  که  دهدمی  نشان  پرچرب  می+ رژ  تحرکیب   نسبت به گروه  + رژیم پرچرب  ورزش  گروه  در  ناشتا  خون  قند   کاهش

  بهبود   را  حیوانات  متابولیکی  وضعیت  است  توانسته AMPK سازیفعال  و  عضلات  توسط  گلوکز  برداشت  افزایش  انسولین،  به  حساسیت

  انرژی   متابولیسم  هایکنندهتنظیم  ترینمهم  از  یکی  چرب،  اسیدهای  اکسیداسیون  افزایش  و GLUT4 انتقال  تحریک  با AMPK د.بخش

 . (۲9-33-3۴) شودمی محسوب تمرین به  پاسخ در

  تحرک یب   گروه  به  نسبت  پرچرب  می+ رژ  تحرکیب   گروه  در NF-κB پروتئینی  بیان  که  داد   نشان  حاضر  ۀ مطالع  نتایج   مولکولی،  سطح  در

 در   را  التهابی  مسیرهای  است  توانسته  پرچرب  غذایی  رژیم  که  دهدمی  نشان  یافته  این.  یافت  افزایش  داریمعنی  طوربه نرمال  می+ رژ

 طریق   از  پرچرب  رژیم  است  شده  گزارش  کهطوری به  است؛  همسو  پیشین  مطالعات  نتایج  با  حاضر  ۀیافت .  کند  فعال  اسکلتی  ۀعضل  بافت

 
1 Lang P 
2 Nguyen-Phuong 

3 Martinez 
4 Lu 
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  بیان  افزایش   و  NF-κB  مسیر  تحریک  موجب  ، ۴  تول  شبه  ۀگیرند  سازیفعال  و  اکسیداتیو  استرس  آزاد،  چرب  اسیدهای   افزایش

 میتوکندری   عملکرد  اختلال  مزمن،  التهاب  با NF-κB فعالیت  افزایش  دیابت،  و  چاقی  هایمدل  در  همچنین،.  شودمی  التهابی  هایواسطه 

-NF افزایش  با  ارتباط  در  مشخصی  ناهمسوی  ۀیافت  شده، بررسی   مطالعات  به  توجه  با(.  36-3۵)  است  بوده  همراه  انسولین  به  مقاومت  و

κB کنندمی  تأیید مسیر این  سازیفعال در را پرچرب رژیم نقش موجود،  شواهد اغلب و نشد  مشاهده پرچرب رژیم به  پاسخ در. 

  ۀ مهارکنند  ۀوسیلبه  طبیعی  شرایط  در  که  است  التهابی  هایپاسخ  تنظیم  در  اصلی  رونویسی  هایعامل  از  یکی   NF-κB  مکانیسمی،  نظر  از

  اکسیداتیو   استرس  اشباع،  چرب  اسیدهای   مانند   هایی محرک  به  پاسخ  در.  شودمی  داشته  نگه  غیرفعال  سیتوپلاسم   در  ، IκB  یعنی   خود،

  های ژن  بیان  افزایش  و  هسته  به  NF-κB انتقال  ۀزمین  ،IκB  ۀتجزی  با  و   شودمی  فعال TLR4/IKK مسیر  اکسیژن،  فعال   هایگونه  افزایش  و

رژ  تحرکیب  گروه  در NF-κB پروتئینی  بیان  افزایش  بنابراین،  ؛(8-۷)  دگردمی  فراهم  التهابی   ۀدهندنشان  تواندمی  پرچرب  م ی+ 

  مانند   التهابی   های کموکاین  و   هاسیتوکین  تولید   افزایش  با   سازیفعال  این.  باشد  پرچرب  رژیم  از  ناشی  التهابی   مسیرهای   سازیفعال

TNF-α، IL-6 و MCP-1، (. 3۷) دارد نقش متابولیکی اختلالات و پایین درجه مزمن التهاب  تداوم در 

 + رژیم پرچرب  ورزش  گروه  در NF-κB پروتئینی  بیان  دارمعنی  کاهش   موجب  HIIT  که  داد  نشان  حاضر  ۀمطالع  نتایج   دیگر،  سوی  از

  طریق   از  تواندمی  ورزشی  فعالیت  اندداده   نشان  که  است  همسو  مطالعاتی   با  یافته  این.  شد  پرچرب  می+ رژ  تحرکیب  گروه  به  نسبت

  ورزشی  تمرین  که   است  شده   گزارش  مثال،   برای.  کند   مهار  را NF-κB به  وابسته  التهابی   مسیرهای  اکسیداتیو،  استرس  و   التهاب   کاهش

  کاهش   موجب  ،IκB/NF-κB  مسیر  مهار  و  اکسیدانیآنتی  مسیرهای  سازیفعال  میتوکندری،  عملکرد  بهبود   اکسیداتیو،  استرس  کاهش  با

  کاهش   موجب  اسکلتی،  ۀعضل  التهاب  مدل  در  ورزشی  تمرین  که  داد  نشان  دیگران  و  یوآن  ۀمطالع  همچنین،(.  3۷)  شودمی  التهاب

  همخوانی   حاضر  پژوهش  ۀیافت  با   نتایج  این(.  38)  شد  تمرین  بدون  گروه   به  نسبت  التهابی   هایژن  بیان   کاهش   و IκBα/NF-κB مسیر

 .کند  تعدیل را پرچرب رژیم از ناشی التهابی سازیفعال از بخشی تواندمی HIIT که  دهدمی نشان و دارد

  ها سلول  اکسیدانیآنتی  ظرفیت  افزایش  و  اکسیژن  فعال  هایگونه  تولید  کاهش  با  احتمالاً NF-κB بر  HIIT  ۀ کاهند  اثر  مکانیسمی،  نظر  از

 تجمع  کاهش   موجب  تواندمی  پراکسیداز  گلوتاتیون  و   کاتالاز  سوپراکسیددیسموتاز،  مانند   هاییآنزیم  فعالیت  افزایش.  است  مرتبط

 ، NF-κB  جمله  از  استرس،  به  حساس  مسیرهای  تحریک  احتمالاً  نیز  اکسیداتیو  هایمحرک  این  کاهش.  شود  اکسیژن  فعال  هایگونه

  هاییمکانیسم  دیگر  از  الکترون  انتقال  ۀزنجیر  در  الکترونی  نشت  کاهش   و  میتوکندری  عملکرد  بهبود  این،  بر  علاوه.  دهد می  کاهش  را

 (. 39-۴۰) باشد داشته نقش  تمرین از ناشی التهاب کاهش  در تواندمی که است

  تحرکیب   گروه در  کموکاین  این  پروتئینی  بیان  دارمعنی  افزایش  موجب   پرچرب غذایی  رژیم  که  داد  نشان  نیز MCP-1 به  مربوط  نتایج

 ،NF-κB سازیفعال  بر  علاوه   پرچرب  رژیم   که  دهدمی  نشان  یافته  این.  شد   نرمال  می+ رژ  تحرکیب  گروه  به  نسبت  پرچرب  م ی+ رژ

 پیشین   مطالعات  نتایج   با  حاضر  یافته.  دهد  افزایش  نیز  را  متابولیکی  التهاب  و   ایمنی  هایسلول  جذب  با   مرتبط  هایشاخص  تواندمی

 اکسیداتیو   استرس  های شاخص  و  MCP-1،  HIF-1α،  NOX2  افزایش  موجب  پرچرب  رژیم   است  شده  گزارش  کهطوری به  است؛  همسو

  و   هامونوسیت   جذب  در  مهم  رویدادهای   از  یکی MCP-1 افزایش  که  اند داده  نشان  چاقی  با  مرتبط  مطالعات  همچنین،(.  ۴۱)  شودمی

  در  کموکاین  این  ۀشدشناخته   نقش   با   حاضر  پژوهش   در MCP-1 افزایش  اساس،   این  بر (.  ۴۲)  است  پایین  درجه  مزمن  التهاب  تشدید

  به  پاسخ  در MCP-1 افزایش  ۀزمین  در  مشخصی  ناهمسوی  ۀیافت  شده،بررسی  مطالعات  در .  دارد  همخوانی  متابولیکی  التهاب  و  چاقی

 .نشد مشاهده  پرچرب رژیم
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  شرایط   در.  است  ملتهب  هایبافت  به هامونوسیت   جذب  در  دخیل هایکموکاین  ترینمهم  از  یکی CCL2 یا  MCP-1  مکانیسمی،  نظر  از

  کموکاین این.  دهند  افزایش  را MCP-1 تولید توانندمی  اکسیداتیو  استرس  افزایش   و   بافتی   هیپوکسی ها، آدیپوسیت  هیپرتروفی چاقی، 

  تجمع  افزایش  با  ادامه  در  و  کندمی  تسهیل  ملتهب  هایبافت  به  را  هاآن  مهاجرت  ها، مونوسیت   روی CCR2 ۀگیرند  به  اتصال  طریق  از

  های مولکول  از  یکی  MCP-1  دیگر،  سوی  از(.  ۴۲)  شودمی  سیستمیک  و   موضعی  التهاب  تشدید   موجب  التهابی،   ماکروفاژهای

  ۀ دهند نشان  تواندمی  حاضر  ۀمطالع  در MCP-1 و NF-κB همزمان  افزایش  بنابراین،  شود؛می  محسوب NF-κB مسیر  دستیپایین

 (. ۴3) باشد پرچرب غذایی  رژیم به پاسخ در منسجم التهابی محور  یک شدنفعال

+   تحرکیب  گروه  به نسبت + رژیم پرچرب ورزش گروه در MCP-1 پروتئینی بیان  دارمعنی  کاهش  موجب HIIT نتایج،  دیگر بخش در

  جذب   و  التهابی  هایکموکاین  بیان  تواندمی  ورزشی  فعالیت  اندداده  نشان  که  است  همسو  شواهدی  با  یافته  این.  شد پرچرب  میرژ

  بافتی،  التهاب  کاهش  طریق  از  ورزشی  تمرین  که  اندداده  نشان  پیشین  مطالعات.  دهد   کاهش  چاقی  شرایط  در  را  ایمنی   هایسلول 

 کاهش  اساس،   این  بر(.  ۴۵-۴۴)  دهد   کاهش  را MCP-1 بیان  تواندمی  التهابی،  ماکروفاژهای  نفوذ  کاهش   و  اکسیداتیو  وضعیت  بهبود

MCP-1 که  دهد می  نشان  حاضر   پژوهش   در  HIIT  مسیر  تنها نه NF-κB کموتاکتیک  های پیام  کاهش   در  احتمالاً  بلکه   کرده،   تعدیل   را 

 .است بوده مؤثر نیز  التهابی  هایسلول جذب با مرتبط

  وضعیت  بهبود  و  اکسیداتیو  استرس  کاهش   ، NF-κB  سازیفعال  کاهش  از  ناشی   تواند می  HIIT  از  پس  MCP-1 کاهش  مکانیسمی،  نظر  از

  دهد   کاهش  را  بافتی   هیپوکسی  تواندمی  بافتی،   رسانیاکسیژن  و  رسانیخون  بهبود  با  ورزشی  تمرین  همچنین،.  باشد  هابافت  متابولیکی

 در   سیستمیک  التهاب  کاهش  و  میتوکندری  عملکرد  بهبود  این،  بر  علاوه.  کند  محدود  را MCP-1 تولید  هایمحرک   طریق  این  از  و

-MCP و  NF-κB همزمان  کاهش   بنابراین،   ؛ شود  التهابی  های سیتوکین   و  ها کموکاین  ترشح  کاهش  موجب  است  ممکن تمرین  به  پاسخ

  غذایی   رژیم  شرایط  در NF-κB/MCP-1 التهابی  محور  بر  HIIT  ۀکنندتعدیل  اثر  ۀدهندنشان  تواندمی + رژیم پرچرب  ورزش گروه  در 1

 .باشد پرچرب

  بدن   وزن  کاهش   اگرچه.  است  متابولیکی   وضعیت   نسبی  بهبود   با   التهابی   هایشاخص  کاهش   همراهی  پژوهش،   این   در  دیگر   مهم   ۀنکت

 دارمعنی کاهش اما نبود، دارمعنی آماری  نظر از پرچرب می+ رژ تحرکیب به نسبت + رژیم پرچرب ورزش گروه در ناشتا خون قند و

NF-κB و MCP-1 که  دهدمی  نشان  HIIT  را   اسکلتی  ۀعضل  التهابی  هایپاسخ  از  بخشی  پرچرب،  رژیم  تداوم  شرایط  در  حتی  تواندمی 

 (. ۴6-۴۷) است التهابی و اکسیداتیو متابولیکی، تغییرات همزمان  تعامل حاصل احتمالاً HIIT مثبت اثرات بنابراین،  ؛ کند  تعدیل

-MCP محور تنظیم طریق از مؤثر، یرداروییغ  ۀمداخل یک عنوانبه  HIIT که داد  نشان حاضر پژوهش نتایج مجموع، در:  گیرینتیجه

1/NF-κB  غذایی   رژیم  اصلاح  با  تمرین  ترکیب  ،حال   ینا  با.  کند می  ایفا  متابولیکی  وضعیت  بهبود  و  التهاب  کنترل  در  مهمی  نقش  

 برای  مبنایی  توانندمی  هایافته  این.  باشد  داشته  متابولیکی  اختلالات  از  پیشگیری  و  التهاب  کاهش  در  تریمطلوب   اثرات  تواندمی

 .باشند مزمن  التهاب و چاقی  با  مرتبط های بیماری درمان و پیشگیری در هدفمند  مداخلات طراحی

 منافع   تعارض

 . ندارد وجود حاضر پژوهش در منافعی  تضاد گونههیچ  که کنندمی تصریح نویسندگان

 تشکر   و  قدردانی
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