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Abstract 

Background and Objective: The effect of exercise in reducing fat tissue and fat cell size 

may be related to TGF-β1 signaling. This study aimed to investigate the effect of high-

intensity interval training (HIIT) simultaneously with high-fat diet on TGF-β1 gene expression 

and cell size in the subcutaneous adipose tissue of rats. 

Materials and Methods: In this study, 24 adult male rats were randomly divided into 4 

groups: ND (normal diet), HFD (high fat diet), HIIT+ND and HIIT+HFT. HIIT consisted of 

eight bouts of intense activity at 90% of maximum running capacity (MRC) for 2.5 minutes, 

with active rest periods at 50% of maximum running capacity for 2.5 minutes for 10 weeks. 48 

hours after the last training session, blood was taken and subcutaneous fat was removed. qRT-

PCR method was used to measure TGF-β1 gene expression and the stereological method was 

used to determine the size of fat cells. Two-way ANOVA test with a significant level of P < 

0.05 was used to analyze the data. 

Results: The interaction between HIIT and high-fat diet caused a significant decrease in TGF-

β1 gene expression (F=24.99, P<0.001), but it had no significant effect on fat cell size 

(P=0.780, F=0.07). A positive and significant correlation was observed between TGF-β1 gene 

expression and fat cell size (r=0.896, P<0.001). 

Conclusion: HIIT at the same time with consuming a high-fat diet prevents the increase of 

TGF-β1 in the subcutaneous fat tissue and may have a preventive effect on the increase in fat 

cell size. 
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 بتا ردهندهییتغ رشد تورفاک ژن انیب بر شدت پر یتناوب نیتمر دوره کی ریتاث

(TGF-β1 )شده هیتغذ یها رت یجلد ریز یچرب بافت در ها سلول اندازه و 
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 چکیده
 مرتبط TGF-β1 یده گنالیس با دارد احتمال یچرب سلول اندازه و بافت اهشک در ورزش ریتأث هدف: و مقدمه

 TGF-β1 ژن انیب بر پرچرب هیتغذ با زمان هم( HIIT) پرشدت یتناوب نیتمر ریتأث یبررس هدف با مطالعه نیا. باشد
 .شد انجام ها رت یرجلدیز یچرب بافت در ها سلول اندازه و

 هیتغذ) HFD ،(معمولی هیتغذ) ND گروه 2 به یتصادف طور به بالغ نر صحرایی موش سر 42 ها: روش و مواد
 تیظرف حداکثر درصد 09در دیشد تیفعال دوره هشت HIIT. شدند میتقس HIIT+HFT و HIIT+ND ،(پرچرب

 5/4 مدت به دنیدو تیظرف حداکثر درصد 59در فعال استراحت یها دوره با دقیقه، 5/4 مدت به( MRC) دنیدو
. شد برداشته یرجلدیز یچرب و انجام یریگ خون ن،یتمر جلسه نیآخر از پس ساعت 24. بود هفته 09 تمد به قهیدق
 یولوژیاستر روش از یچرب یها سلول اندازه نییتع یبرا و qRT-PCR روش از TGF-β1 ژن انیب سنجش یبرا

 آنوا آزمون از ها داده لیتحل یبرا. شد یریگ اندازه زین ها رت کیمتابول و کیآنتروپومتر یها شاخص. شد استفاده
 .شد استفاده ،P ≤95/9 یدار معنا سطح با دوطرفه

 یول شد TGF-β1(990/9>P ،00/42=F) ژن انیب دار معنا کاهش باعث پرچرب ییغذا میرژ و HIITتعامل نتایج:
 یچرب یها سلول اندازه وTGF-β1بین بیان ژن . (P، 90/9=F=049/9) نداشت دار معنا ریتأث یچرب سلول اندازه بر

 (.P ،408/9=r<990/9) شد مشاهده معنادار و مثبت یهمبستگ

 یرجلدیز یچرب بافت در TGF-β1 شیافزا از پرچرب ییغذا میرژ مصرف با زمان هم HIIT گیری: نتیجه
 .باشد داشته یچرب سلول اندازه شیافزا بر رانهیشگیپ اثر تواند یم و کند یم یریجلوگ

 یچرب بافت پرچرب، ییغذا میرژ ،یچرب سلول اندازه ،TGF-β1 پرشدت، یتناوب نیتمر کلیدی: های واژه
 یرجلدیز
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  مقدمه
کل بدن را بهبود  کیهموستاز متابول وورزش سلامت 

از  مختلف بدن یبافت ها ی درو باعث سازگار بخشیده
 تحقیقات اخیر نشان داده اندشود. می  جمله بافت چربی

در   ژن انیب لیبر پروفا یقیعم راتیتأث یورزش نیکه تمر
دارد و  ها موش رد (scWAT0) بافت چربی زیرجلدی

  .(0) دهد یم شیافزادر این بافت ژن را  0599از  شیب انیب
 یشناخته شده بافت چرب ی هایژگیو ی ازکی یپرتروفیه

ی یکی از چرب رهیذخ تیظرفو به نظر می رسد است 
 ستموجودات زنده ا عوامل مهم سازگاری جهت بقای

 یبر عملکرد سلول ها کیوتروپیاثرات پل یپرتروفی. ه(4)
کاهش انعطاف  ی،استرس سلول شیبا افزاداشته و  یچرب
 ن،ییمانند تصلب شرا ییها یماریب و کیمتابول یریپذ
نشان  .(3) استخوان و سرطان همراه است یپوک ابت،ید

ش وزن، بیشترین تغییر در داده شده است که طی کاه
به  یچرب. بافت (2)دهد  سلول چربی رخ می اندازه

 تغییرات انرژی خود را در پاسخ به حجم یکینامیصورت د
سطح فاکتور  و (8, 5)می دهد  برای ایجاد هموستاز تغییر

نقش مهمی در این زمینه  ) (TGF-β4بتا  کننده لیرشد تبد
مختلف  زوفرمیسه ا دارای TGF-β .(0-0)ایفا می کند 

(β1 ،β2  وβ3است که در شرا )یها مختلف نقش طی 
 ندنک یم فایا یچرب یها بافتو  ها را در سلول متفاوتی

(09). 

TGF-β  انواع و عوامل مرتبط با آن رشد و عملکرد
 یها گنالیس TGF-β د.کنن یمختلف سلول را کنترل م

و  نازیک نی/ترئوننیدوگانه سر یها رندهیگ قیخود را از طر
کند که  یمنتقل م Smads3به نام  یسیرونو یفاکتورها

Smad3 یگنال هایس یکننده اصل لیبه عنوان تسه TGF-

β سطوح مطالعات قبلی  نشان دادند که کند.  یعمل م
TGF-β (00) دارد یدر موش و انسان همبستگ یچاق با. 

 TGF-β1 کسیماتر یبازساز یدیکننده کل میتنظبه عنوان 
 شناخته شده و ی( در بافت چربECM2) یخارج سلول
و با  افتهتغییر ی ای متفاوت میزان آن هیتغذ طیتحت شرا

 بروزیتوسعه ف همچنین. (5) مرتبط است کیپوژنیل ریمس

                                                                 
1  

Subcutaneous White Adipose Tissue 
2
 Transforming Growth Factor Beta 

3 Smad Transcription Factors 
4
 Extra Cellular Matrix 

. بر (04) شود یم ادهنسبت د TGF-β1عمدتاً به  یبافت
، 4944و همکاران در سال Toyoda اساس نتایج تحقیق 

 تجمعچربی و بافت  باعث کاهش TGF-β1 ییمهار دارو
 های مرتبط ژن انیبا کاهش بو  گردیدهدر کبد  آن نابجای

  .(09)می باشد همراه  پوژنزیو ل ECM یدر بازساز
 کی یورزش نیکه تمر دده یاز شواهد نشان م یا مجموعه

 یریجلوگ یاست، از تجمع چرب زیپولیل یبرا یواسطه قو
. (05-03) دهد یکاهش م اندازه سلول چربی راو  کند یم

ی چربدر سلول  TGF-β تیفعال )کم و زیاد شدن( لیتعد
 یموثر برا کردیرو کی به واسطه فعالیت ورزشی نیز

مرتبط با  کیمتابول یها یماریو ب اضافه وزناز  یریلوگج
در معدود مطالعات انجام یافته در زمینه . (08)است  آن

و  Kawanishiمطالعه  TGF-βارتباط تمرین ورزشی و 
در  قهیدق 89) لیبا تردم نیکه تمر نشان داد (00)همکاران 

بار در هفته به  5 قه،یمتر در دق 49تا  05روز با سرعت 
 یبافت چرب TGF-β mRNA  هفته( سطوح 08مدت 

 پرچرب ییغذا میکه در معرض رژ یی راموش ها ییشااح
و  دیجاو ،یگریمطالعه د دردهد.  یقرار دارند کاهش م

-TGFشده  میتنظ mRNA نایکه سطح ب افتندیهمکاران در

β1  تغذیه شده با غذای پر  یدر موش ها 0کلاژن نوع و
 یرو دنیهفته دو 4) با ورزش یبه طور قابل توجه چرب
روز در هفته( کاهش  5در طول چرخه فعال آنها،  لیتردم

 شتریب یی معمولیغذا میورزش و رژ بیو با ترک ابدی یم
و همکاران    Ziegler . مطالعه(04) شود یم وبسرک

 و سطوح 5میدیدیاپ یبافت چرب بروزینشان داد که ف
mRNA TGF-β با استفاده از داوطلبانه  دنیدر پاسخ به دو

گرم در  5/0هفته با مقاومت ثابت در  09)قفس گردان 
با مقاومت  با دویدن آزاد روی چرخ طول مداخله( 

بالغ و مسن  ی( در موش ها0گرم در هفته  5) شروندهیپ
و همکاران در  Maharjan .(00) ماندند یباق رییبدون تغ

کوچک شدن اندازه سلول های چربی را در پی  4940سال 
دو نوع تمرین هوازی گزارش کردند که با بهبود وضعیت 

هوازی ورزش متابولیک در رت ها همراه بود. همچنین 
بافت چربی زیر در  یاندازه چرب بیشتر  باعث کاهش

 .(49) به دیگر ذخایر بافت چربی گردید نسبت جلدی

                                                                 

5 Epididym 
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در شرایط مصرف  TGF-β1با این حال سیگنال دهی  
و  HIITم یک دوره انجام تمرین انرژی اضافی مانند انجا

در شرایط دریافت کالری اضافی مانند مصرف غذای 
پرچرب و نقش آن در تنظیم اندازه سلول های چربی 
همچنان مبهم است و نیاز به بررسی بیشتری دارد. با توجه 
به میزان گستردگی بافت چربی زیر جلدی در بدن و نقش 

لیک، پژوهش و اهمیت شناخته شده آن در تنظیم متابو
حاضر با هدف مطالعه تاثیر یک دوره تمرین تناوبی پر 

و اندازه سلول  فاکتور رشد تغییردهنده بتاشدت بر بیان ژن 
های چربی رت های تغذیه شده با غذای پرچرب طراحی 

 و اجرا گردید.
 

 ها روش و مواد
 8) ویستار بالغ سالم نژاد نر رتسر  42 تعدادبدین منظور 
انستیتو پاستور خریداری گردیده و به صورت  هفته ای( از

درجه  44 ± 2/0 تایی و در محیطی با میانگین دمای 3
 -و چرخه روشنایی درصد 55±2 سانتی گراد، رطوبت

های مخصوص از جنس  ساعت، در قفس 04:04 تاریکی
پژوهش حاضر با عمل به  .پلی کربنات نگهداری شدند

نگه داری و  کلیه ملاحظات اخلاقی در تمامی مراحل
ها و دستورالعمل نگهداری حیوانات  کشتار موش

آزمایشگاهی صورت گرفته و شناسه اخلاق در پژوهش 
IR.MODARES.AEC.1401.006   برای آن تصویب

پس از دو هفته آشنایی با محیط جدید  شده است. حیوانات
به گرم قبل از شروع مطالعه،  005±05و با میانگین وزنی 

 HFD )تغذیه معمولی(، ND گروه 2به  یطور تصادف
 .شدند میتقس HFD+HIITو  ND+HIIT)تغذیه پرچرب(، 

هفته رژیم غذایی  09گروه رژیم غذایی پرچرب به مدت 
پرچرب و گروه رژیم غذایی استاندارد، غذای استاندارد 
)هر دو مطابق با دستورالعمل پلت سرم سازی رازی( را 

ورزش همزمان و  ییغذا میمداخلات رژمصرف نمودند. 
. ترکیب رژیم افتیهفته ادامه  09و به مدت گردید  شروع

درصد انرژی کل از چربی )مشتق  89غذایی پرچرب شامل 
از  49درصد از کربوهیدرات و  49شده از روغن حیوانی(، 

های گروه   درصد پروتئین بود. در طول پژوهش، رت
کنترل در مدت زمان اجرای تمرینات ورزشی رژیم غذایی 

 09درصد انرژی دریافتی از چربی،  09استاندارد، شامل 

از پروتئین بود را  درصد 49درصد از کربوهیدرات و 
 .(40)مصرف نمودند 

 برآورد ترکیب بدنی رت ها

وزن رت ها به صورت هفتگی اندازه گیری شد. برای 
. (40)استفاده گردید  0کنترل چاقی رت ها از شاخص لی

این شاخص به عنوان شاخصی از ترکیب بدنی در 
 جوندگان با استفاده از فرمول زیر محاسبه شد:

 شاخص لی= ریشه مکعب وزن بدن )گرم(/ قد )سانتی متر(
شاخص لی در ابتدای مطالعه و قبل از اعمال مداخلات 

پس از اتمام  تغذیه ای و تمرین ورزشی، در هفته هشتم  و
 و محاسبه شد. اندازه گیری گروه هفته در هر چهار 09

 پروتکل ورزشی

که همزمان با رژیم غذایی پرچرب   HIITتمرین  پروتکل
% 09در دیشد تیهشت دوره فعالآغاز گردید، شامل 

MRC4  استراحت فعال  یبا دوره ها، قهیدق 5/4ه مدت ب
. بدین منظور (44)بود  ،قهیدق5/4به مدت  MRC ٪59در

تطابق با  جهت آشنایی وهفته  یکبه مدت  واناتیهمه ح
گرفتند.  ( قرارقهیدق 09به مدت  قهیمتر در دق 8) لیتردم

 ( انجامMRC) دویدن تیپس از آن، آزمون حداکثر ظرف
شد و به  وعشر قهیمتر در دق 8با سرعت تست  نیشد. ا

رسیدن  تا زمان قهیمتر در دق 3 ،قهیدق 3سرعت هر  جیتدر
 یبه عنوان ناتوان سرعت نی. اافتی شیافزا یخستگ به

 5 تحریک باپس از  لیخط تردم یبه انتها دنیموش در رس
می  فیتعر قهیدق 0)برس نرم( در عرض  یکیمحرک مکان

به عنوان حداکثر سرعت بدست آمده  ، MRC %099. گردد
شده عملکرد  یشد و مسافت ط فیتعر آزموندر طول 

هر جلسه صبح، تمرینات  شد. در نظر گرفته وانیح یهواز
ی که واناتیشد. ح هفته انجام 09سه بار در هفته و به مدت 

 یفقط در طول دوره سازگاردر گروه تمرینی قرار نداشتند 
 .(44)دادند را انجام  دنیدو تیفعال MRC شیو انجام آزما

 نمونه برداری

و پس از اندازه تمرینی  ی ساعت بعد از آخرین جلسه 24
 09ترکیبی از زایلازین )با استفاده از  حیوانات وزن،گیری 

کیلوگرم(  رب گرممیلی 49کیلوگرم( و کتامین )بر  گرممیلی
شدند. پس از به صورت تزریق درون صفاقی بیهوش 

اطمینان از بیهوشی با رعایت اصول اخلاقی آسان کشی 

                                                                 

1 Lee index 

2 Maximal Running Capacity 
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طور شده، قفسه سینه حیوانات شکافته شده و خون به
 مستقیم از قلب گرفته شد. 

با   0ژل لختههای حاوی  ولهسی سی از خون در ل 5
ه در دمای دقیق 05دور در دقیقه به مدت  4299سرعت 

اتاق سانتریفیوژ شده و سرم آن ها جدا سازی و برای انجام 
-گراد نگهدرجه سانتی -49مراحل بعدی تحقیق در فریزر 

داری گردید. نمونه های بافت چربی زیر جلدی نیز از 
ناحیه کشاله ران جمع آوری شده و با محلول کلرور سدیم 

 RNA کردن به محلول  درصد شستشو و پس از آغشته 0

later  محلول )شرکت بهنوژن ایران( به ظروف حاوی
انتقال داده شد. سپس بلافاصله (PBS4)  نمکی بافرفسفات

همگن گردیده و PBS ( به لحاظ حجمی در0:09با نسبت )
به مخزن نیتروژن مایع انتقال یافت. نمونه های بافتی برای 

درجه سانتی گراد نگه  -49انجام مراحل بعدی در فریزر 
 شدند.  داری

  (Real-Time PCR)و بیان ژن RNAاستخراج 

 برای اندازه گیری تغییرات ژن ها از روش واکنش زنجیره

استفاده گردید. بدین منظور پس از  (PCR3)ای پلیمراز 
با استفاده از ترایزول )شرکت  RNAاستخراج کل 

با  RNAکیازیست، ساخت ایران(، غلظت و خلوص 
)ساخت کشور  2فتومتر نانودرآپاستفاده از دستگاه اسپکترو

ها در طول  امریکا( اندازه گیری شد. جذب نوری نمونه
گیری شده و غلظت آن  نانومتر اندازه 449و 489های موج

براساس ضریب رقت برحسب نانوگرم بر میکرولیتر به 
 دست آمد. 

 DNA به منظور جلوگیری از تکثیر احتمالی مربوط به

راج می شود، نمونه های استخ  RNAژنومی که همراه با
تیمار شدند.  5)ترموفیشر(  Dnase Iاستخراج شده با 

در دو مرحله با استفاده از )کیت پارس  cDNAساخت 
انجام شد. توالی پرایمرها از پایگاه  توس، ساخت ایران(

تهیه  (NCBI8)داده ای مرکز ملی اطلاعات بیوتکنولوژی 
 سپس طراحی پرایمرهای ژن (.0گردید )جدول

                                                                 

1 Clot Gel   

2 Phosphate buffered saline 

3 Polymerase Chain Reaction 

4 Nanodrop 

5 Thermo Fisher 

6 National Center for Biotechnology Information 

TGF-β1 واکنش  انجام شد. 0با استفاده از برنامه جین رانر
و کیت  (ABI4)زنجیره پلیمراز با استفاده از دستگاه 

 -RT هر واکنش ، ساخت ایران( انجام گرفت.سیناکلون)

PCR0   میکرولیتر 4شامل cDNA  ،5/9رقیق شده 
 5 میکرومولار، 09با غلظت  میکرولیتر از هر پرایمر

میکرولیتر آب فاقد نوکلئاز  4و 09یکسر مسترممیکرولیت
با ارزیابی منحنی تکثیر و  PCR اختصاصی بودن تکثیر .بود

به عنوان کنترل  GAPDHپیک ذوب ارزیابی گردید. از ژن 
-TGFنسبی ژن -جهت بررسی کمی .داخلی استفاده شد

β1  از فرمول محاسباتی - ΔΔCT4 (تغییرات CT  خوانده
 استفاده شد. )کنترل داخلیشده ژن موردنظر نسبت به ژن 

تمام تجزیه و تحلیل ها به طور جداگانه برای گروه های 
 .نمونه انجام شد

 

                                                                 

7 Generunner 

8 Applied Biosystems 

9 Real time PCR 

10 Master Mix 
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 حاضر پژوهش در استفاده مورد یمرهایپرا یتوال. 0 جدول

 توالی رفت نام ژن
(Forward) 

 توالی معکوس
(Reverse) 

 دمای ذوب
(Tm) 

طول قطعه 
 PCRمحصول 

TGF-β1 GCCTGGGTTGGAAGTGGAT GGGTTGTGTTGGTTGTAGAG 16/30 600 

GAPDH AGGTCGGTGTGAACGGATTTG TGTAGACCATGTAGTTGAGGTCA 22/30 620 

 

 
 های بیوشیمیايی بررسی

برای اندازه گیری میزان انسولین سرمی از روش الایزای 
 MyBioSource  (ساندویچی با استفاده از کیت شرکت

پیکوگرم بر  4ساخت کشور امریکا( با حساسیت به ترتیب 
مطابق با  MBS724709با شماره کاتالوگ  میلی لیتر

روش درج شده در بروشورکیت استفاده شد. میزان سرمی 
 و HDL (C-HDL)کلسترول  کلسترول، تری گلسیرید،

آنالایزر دستگاه اتوبه وسیله  LDL (C-LDL) کلسترول 
سنجیده  (شرکت پارس)ی های تجار و با استفاده از کیت

نین گلوکز نیز با استفاده از کیت گلوکز . همچشدند
)شرکت پارس آزمون، ایران( به روش گلوکز اکسیداز با 

میلی گرم در دسی لیتر اندازه گیری شد.  5حساسیت 
حاصل  ( ازHOMA-IRشاخص مقاومت به انسولین )

)میلی مول بر لیتر( در انسولین ناشتا  ضرب مقدار گلوگز
محاسبه  5/44تقسیم بر  )میلی واحد بین المللی در لیتر(

 .(43)شد 
 یزیآم رنگ و یریگ قالب و یبافت پروسه

 رت هااز بدن  بافت چربی زیرجلدیپس از جدا کردن 
ساعت در  42به مدت گرم از بافت  0میزان  بلافاصله

در ادامه بافت تثبیت  .گرفتقرار درصد  09محلول فرمالین 
 آبگیری با الکل اتیلیکانجام مراحل متعدد پس از  شده

شرکت مجللی، )های پارافینی  و در قالبدهیداته شده 
با استفاده از دستگاه میکروتوم  قرار داده شد. سپس (ایران

 .ر تهیه گردیدپنج میکرومتبرش هایی با ضخامت  0چرخان
بدین منظور ابتدا بلوک های پارافینی حاوی نمونه های 

و پس از درج شماره سریال آن ها، روی پایه  بافتی تراشیده
نصب شدند. پس از برش های متوالی، مقاطع با کمک پنس 
برداشته و در حوضچه آب شناور شدند. پس از خارج 

درجه سانتی گراد به  30نمودن از آب، لام ها در دمای 
در ادامه، هر ساعت در خشک کن قرار گرفتند.  42مدت 

                                                                 
1
 Rotary microtome 

و  شدرنگ آمیزی  (H&E)زین ائو -برش با هماتوکسیلین
عکس برداری  (LABOMED) نوریبا میکروسکوپ 

 ی، براIMAGE Gی ربرداریاز نرم افزار تصوشد. انجام 
بافت  یدر سراسر بخش ها هیچهار ناح یانتخاب تصادف

 .استفاده شد
 

 روش آماری
 از آمار توصیفی برای توصیف داده ها و رسم نمودار

د( استفاده شد. پس از بررسی )میانگین و انحراف استاندار
جهت  نرمال بودن توزیع داده ها از آزمون شاپیروویلک و

تعیین معنی دار بودن تفاوت میانگین متغیرهای اندازه گیری 
شده بین گروه های تحقیق، از آزمون آنوا دوطرفه و در 
ادامه از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. برای بررسی 

ریب همبستگی استفاده شد. ارتباط بین متغیرها از ض
هفته  09همچنین به منظور مقایسه وزن رت ها در انتهای 

رژیم غذایی و انتهای پروتکل تمرینی از آزمون آنکوا و 
 ≥95/9تست تعقیبی توکی استفاده شد. سطح معنی داری 

P  42در نظر گرفته شد. آنالیز آماری با استفاده از نسخه 
ودار ها از نرم افزار و برای رسم نم SPSSنرم افزار 

Prism  استفاده گردید. 4,2,3نسخه 

 

 ها يافته
شامل  نتایج اندازه گیری های شاخص های آنتروپومتریک

شاخص  وزن و قد حیوانات )قبل و انتهای دوره تمرینی(،
لی )قبل و انتهای دوره تمرینی(، و شاخص های متابولیک 

های  حیوانات )شامل پروفایل قندی و لیپیدی و آنزیم
   آورده شده است. 4کبدی( در جدول 
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 مطالعه های گروه در شده گیری اندازه  متابولیک و آنتروپومتریک مشخصات. 4 جدول

 

 متغیرها

 گروه های تمرین کرده گروه های بدون تمرین

 HIIT غذای پرچرب+  HIIT غذای معمولی+  غذای پرچرب معمولیغذای 

   0/408 ± 8/70   8/408 ± 4/70   0/794 ± 0/44   0/788 ± 8/4 وزن هفته اول)گرم(

   8/483 ± 70/#7   8/480 ± 9/#4   8/487 ± 8/49   0/488 ± 0/77 وزن هفته دهم)گرم(

   8/499 ± 8/8   3/437 ± 3/0   8/437 ± 8/0   8/438 ± 8/4 شاخص لی)ابتدا(

   8/870 ± 8/7  8/499 ± 8/#8   8/870 ± 8/7   3/804 ± 7/8 شاخص لی)انتها(

   8/770 ± 7/4  8/38 ± 8/#0   3/779 ± 4/8   4/38 ± 4/8 گلوکز سرمی

   0/78 ± 4/0  0/77 ± 0/#8   4/78 ± 8/0   8/77 ± 8/0 انسولین

HOMA-IR 8/0 ± 4/4   8/0 ± 8/4   4#/0 ± 8/4  7/0 ± 8/8   

   8/787 ± 9/8  8/38 ± 8/#3   8/788 ± 8/8   3/38 ± 8/8 تری گلیسرید

   0/474 ± 0/4  8/98 ± 8/#4   0/444 ± 7/8   8/98 ± 9/8 کلسترول

LDL 8/88 ± 8/7  4/83 ± 8/#4   8/38 ± 4/8   8/88 ± 3/4 کلسترول   

HDL  8/4 ± 9/0  8/8 ± 0/#3   4/4 ± 8/0   4/8 ± 7/7 کلسترول   

VLDL 8/48 ± 3/0  8/78 ± 0/#3   8/88 ± 8/0   8/78 ± 8/0 کلسترول   

ALP 7/78 ± 8/744   8/74 ± 4/884   4#/40 ± 8/787  8/78 ± 8/848   

ALT 8/4 ± 8/88   8/8 ± 8/783   8#/4 ± 8/89  9/4 ± 8/38   

AST 8/3 ± 0/39   0/74 ± 4/489   3#/78 ± 8/98  7/9 ± 4/738   

 

 .باشد می( تمرین بدون معمولی، غذای) کنترل گروه با داری معنی از حاکی نشانه نداشتن(. ینتمر بدون+ معمولی غذای) کنترل گروه با داری معنی عدم نشانه #

 

-TGFبر بیان ژن  HIITاثرات غذای پرچرب و تمرین 

β1  :بر اساس آزمون تحلیل در بافت چربی زیر جلدی
، P<990/9) واریانس دوطرفه اثرِ غذای پرچرب

35/02=F،)  اثر تمرینHIIT (990/9>P ،89/08=F)  و
 بر بیان ژن HIITغذای پرچرب و تمرین  تعاملیاثر 

TGF-β1 ( 990/9معنی دار بود>P  ،00/42=F نتایج .)
آزمون تعقیبی توکی برای مقایسه تفاوت بین گروه ها نشان 

، گروه HFDبا  NDدهنده تفاوت معنی دار بین گروه 

ND+HIIT  باHFD  و گروهHFD  در مقایسه با
HFD+ HIIT ( 990/9بود>P بین گروه .)ND   با

ND+HIIT (040/9=P و گروه )ND  در مقایسه با
HFD+ HIIT (440/9=P و گروه )ND+HIIT  با
HFD+HIIT (949/9=P تفاوت معنی دار مشاهده )

 (.0 هشمارنگردید )نمودار 
 
 

 
 نشانه(. * میانگین±استاندارد انحراف اساس بر نمودار در اطلاعات) مطالعه یها گروه یجلدریز یچرب بافت در TGF-β1 ژن انیب ینسب راتییتغ. 0 نمودار

 (.P≤95/9( )تمرین بدون پرچرب تغذیه) گروه با یدار معنا # ،(تمرین بدون معمولی تغذیه) گروه با یدار معنا
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ی ها سلولبر اندازه  HIITاثرات غذای پرچرب و تمرین 
حلیل واریانس دوطرفه اثرِ غذای بر اساس آزمون تچربی: 
 HIITاثر تمرین  ( وP ،98/444=F<990/9) پرچرب

(990/9>P ،90/54=F بر اندازه سلول چربی )دار بود امعن 

اندازه بر  HIITغذای پرچرب و تمرین  تعاملیاثر  لیو
 دار نبود امعنسلول چربی 

 (049/9=P ،90/9=F تصاویر .)یزیآم رنگ H&E  بافت
 0ی در شکل چرب یها و اندازه سلول ی زیرجلدیچرب

 نشان داده شده است. 
 ها گروهنتایج آزمون تعقیبی توکی برای مقایسه تفاوت بین 

بود  ها گروهادار بین همه معنتفاوت  دهنده نشان
(990/9>P 4( )نمودار.) 

 

 
 (کرومتریم 49و  099نوار اندازه  اسی)مق ی مطالعهها هفته در گروه 09پس از  یچرب یها و اندازه سلول ی زیرجلدیبافت چرب H&E یزیآم رنگ. تصاویر 0شکل 

 
 میانگین(  ± استاندارد اطلاعات در نمودار بر اساس انحراف) ی مطالعهها گروهی چربی در ها سلول. تغییرات اندازه 4نمودار 

 (.HIIT( )08/0≤ Pاداری با گروه )تغذیه معمولی همراه با تمرین معن #داری با گروه )تغذیه پرچرب بدون تمرین(،  امعن +اداری با گروه )تغذیه معمولی بدون تمرین(، معن*نشانه 

 
نتایج آزمون آماری ضریب  -بررسی همبستگی بین متغیر ها

و اندازه  TGF-β1همبستگی پیرسون نشان داد بین بیان ژن 
ود دارد سلول های چربی همبستگی مثبت و معنی دار وج

(990/9>P، 408/9=r.) 
 

 بحث
بر اساس یافته های پژوهش حاضر رژیم غذایی پرچرب به 

 وزن بدنافزایش معنی دار  هفته باعث 09مدت 

 درصد در رت ها 0/5 درصد( و شاخص لی به میزان035)

 و TGF-β1بیان ژن  درصدی 330 افزایش که باگردید 
های چربی  ولسل میانگین اندازهدرصدی در  4/54افزایش

درصد کاهش در بیان  08توانست  HIIT تمرین همراه بود.
درصد کاهش در اندازه سلول  48و  TGF-β1نسبی ژن 
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همزمان با  HIITهای چربی ایجاد نماید. تعامل تمرین 
درصدی در  88مصرف رژیم غذایی پرچرب باعث کاهش 

درصدی در میانگین اندازه  4/42و  TGF-β1 بیان نسبی ژن
را در این  HIITهای چربی گردید که نقش تمرین سلول 

 تحقیق برجسته می سازد. 
چندین مطالعه همسو با نتایج تحقیق حاضر افزایش اندازه 
سلول های چربی را در پی رژیم غذایی پرچرب و در 

و کاهش اندازه سلول های چربی  (44-42)شرایط چاقی 
, 40)ه دنبال انجام تمرینات ورزشی گزارش نموده اند را ب
 ی سلول چربیپرتروفیکه ه ییها سمیانمک. با این حال (39

از آن جا که  .کاملا شناخته نشده اند هنوز کنند یم میرا تنظ
و اندازه  TGF-β1همبستگی مثبت و بالا بین نسبی ژن 

 (، P، 408/9=r<990/9سلول های چربی مشاهده گردید )
 TGF-βیکی از مکانسیم های احتمالی می تواند با تنظیم 

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که  همچنینمرتبط باشد. 
و اندازه سلول  TGF-β1می تواند از افزایش  HIITتمرین 

   های چربی جلوگیری نماید.
یکی از مکانیسم های احتمالی ممانعت از افزایش اندازه 

، می تواند ناشی از  HIITدر پی تمرین های چربی سلول
و تاثیر آن بر عوامل  TGF-β1تغییرات در بیان ژن 

 روتیک ماتریکس خارج سلولی بافت چربی باشد. سنتزفیب
با خارج سلولی بافت چربی  کسیماتر نیو رسوب پروتئ

کننده  بیحفظ کننده و تخر یها گنالیتعادل س یییر درتغ
TGF-β اعمال می شود .TGF-β ژن  یسیرونو به شدت

 یم کیتحر Smad3وابسته به  یرا به روش Iکلاژن نوع 
ممکن است در اصلاح پس از  TGF-β ن،ی. علاوه بر اکند

 وندیپ شیافزا قیآن از طر یداریپا شیترجمه کلاژن با افزا
. البته اندازه گیری سایر عوامل (04) باشد لیمتقابل دخ

فیبروتیک بافت چربی در محدوده تحقیق حاضر نبود و 
 بهتر است در تحقیقات آتی مورد توجه قرار گیرند.

دیگر در این رابطه این فرضیه  احتمالی مکانیسمدر رابطه با 
انجام تمرینات با شدت بالا منجر به نیز مطرح است که 

افزایش سطح لاکتات و اپی نفرین خون و همچنین تخلیه 
افزایش  و ATPذخایر انرژی از جمله فسفو کراتین و

رهایش کلسیم از شبکه سارکو پلاسمی گردیده که این 
احتمالا   PGC1α0فعالیت  تحریک و افزایش باسیگنال ها 

                                                                 
1 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator 1-alpha  

. افزایش (30)باعث افزایش چگالی مویرگی می شوند 
چگالی مویرگی با افزایش خونرسانی به بافت چربی و با 

 از افزایش حجم سلولامل فیبروتیک می تواند کاهش عو
  .(34)نماید جلوگیری  های چربی

 ینگگنالیمولکول س کی به عنوان همچنین لاکتات
کند  یم میو ترشح آن را تنظ بافت چربی سفید سمیمتابول

-TGF انیلاکتات ب. بر اساس نتایج یک مطالعه اخیر، (33)

β2 یم کیتحرانسان و موش  یچرب یرا در سلول ها 
این احتمال وجود دارد که لاکتات افزایش یافته حین  کند.

بافت  با ورود به جریان خون و رسیدن به HIITتمرین،
)ایجاد  کیمتابول یبافت ها ریو سا یجلد ریز یچرب

با تاثیر بر برداشت و یا رها  گفتگوی متقابل بین بافت ها( و
تنظیم اندازه سلول های در (33)چرب  یدهایاس سازی 

چربی اثر گذار باشد. از آن جا که اندازه گیری لاکتات و 
چگالی مویرگی در محدوده تحقیق حاضر نبود برای نتیجه 
گیری دقیق تر، مطالعات بیشتری در این زمینه با بررسی 

 اکتور های مذکور مورد نیاز است.ف
کاهش اندازه سلول چربی می تواند به واسطه افزایش 
مصرف کالری در حین تمرین یا حتی بدون آن، ایجاد 

 20کاهش   HIIT+HFDدر گروه گردد. در این تحقیق 
درصدی  05کاهش   HIIT+ NDو در گروهوزن  درصدی

ش اندازه هفته مشاهده گردید که با کاه 09وزن در انتهای 
همراه بود. این یافته نشان  TGF-β1سلول های چربی و 

می دهد که تاثیر تمرین تناوبی بر کاهش اندازه سلول 
چربی در گروهی که غذای چرب مصرف می کردند، بیشتر 

ی بیشتر کالراین احتمال نیز مطرح است که مصرف  است.
منجر ی انرژی، تعادل منف از طریق ورزش پر شدت با ایجاد

 یها  و سلول یچرب ی بنیادی جدیدها  سلول شیه افزاب
 یها  نامحدود سلول سترشکه هر دو گ بژ شود یچرب
بر هموستاز  یو اثرات مطلوب کردهرا سرکوب  یچرب

که مطالعات بیشتری در این زمینه مورد  (8)دارند  کیمتابول
 نیاز می باشد.

به عنوان فاکتور مهم  TGF-β1از سویی دیگر ممکن است 
تنظیم کننده فیبروز در بافت چربی، نقشی مشابه با نقش 

 کیبه عنوان . ایجاد فیبروز (0)مایوستاتین داشته باشد 
 ،یپرتروفیبا محدود کردن ه می تواند یقیتطب یژگیو

و مانع  (32) را حفظ کند یبچر یسلول ها یعیعملکرد طب
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 .(8)از تجمع نابجای چربی در بافت های دیگر شود 
 TGF-β1ورزش می تواند با جلوگیری از بیان بیش از حد 

د سلول های چربی جلوگیری نماید. از انبساط بیش از ح
در گروه  TGF-βدر این تحقیق بیشترین میزان کاهش 

HIIT + ND  مشاهده گردید که اهمیت انجام تمرینHIIT  
 ندر افراد با تغذیه معمولی را در پیشگیری از افزایش ای

فاکتور برجسته می سازد. گرچه در تحقیق حاضر 
صی بررسی نگردید فیبروزبافت چربی با رنگ آمیزی اختصا

نیز حاکی از  H&Eولی تصاویر بدست آمده با رنگ آمیزی 
ایجاد فیبروز در اطراف سلول های چربی گروه تغذیه شده 

 8با غذای پرچرب بود. همچنین افزایش معنی دار کلاژن 
نیز در این گروه مشاهده شد )نتایج ارائه نشده( که موید 

فروضات فوق با در نظر گرفتن ماین فرضیه می باشد. 
 مطالعات گسترده تری در این حوزه مورد نیاز است.

و در نهایت در این تحقیق پروفایل متابولیک بهبود یافته از 
جمله کاهش چربی های خون و کاهش مقاومت به 
انسولین در گروه های تمرینی در مقایسه با گروه های غیر 
تمرینی مشاهده گردید. بیشترین میزان افزایش تری 

نشان داده شده قبلا  مشاهده شد. HFDرید در گروه گلیس
نشانگر  کیچرب آزاد  یدهایاس یکینامید رییاست که تغ

سلول  عملکرد راتییمهم است که منعکس کننده تغ یستیز
از حد  شیب افتیبا دراز آن جا که  است. یچرب های
 یچرب وارد گردش خون م یدهایاس یادیز ریمقاد ،یانرژ

با  یچرب یسلول ها هایپرتروفی دیه شاک، این فرضیه شوند
در گردش خون مرتبط باشد،  چرب یداسبالای  میزان

 . (8)مطرح می گردد  
حقیق با محدودیت هایی نیز همراه با این حال انجام این ت

بود که از جمله آن ها می توان به عدم اندازه گیری دیگر 
عوامل موثر در فیبروز بافت چربی از جمله فاکتور رشد 

مانند  نازهایمتالوپروتئ یمهارکننده بافتو  (CTGF0)همبند 
TIMP14  و انواع کلاژن ها را نام برد که بهتر است در

 بررسی قرار گیرند.مطالعات آتی مورد 
ی با شناسایی اهداف اندازه چرب میتنظ از آن جا که 

مولکولی، مسیر های سیگنال دهی و پاسخ فیزیولوژیکی 
TGF-β1  کیممکن است  به واسطه تمرین ورزشی 

                                                                 
1
 Connective Tissue Growth Factor 

2 
TIMP Metallopeptidase Inhibitor 1

 

ی در نظر چاق ی پیشگیری ازممکن برا یدرمان کردیرو
درمطالعات آتی بررسی اندازه سلول های گرفته شود لذا 

با بررسی مسیر های  TGF-β1و اندازه گیری  چربی
سیگنال دهی و به کارگیری شیوه ها تمرینی متفاوت مانند 
استفاده از تمرینات قدرتی و ترکیبی و در دیگر ذخایر 
بافت چربی مانند بافت چربی احشایی و در صورت امکان 

 با استفاده از نمونه های انسانی توصیه می شود.

 
 گیری نتیجه

 کاهش باعث HIIT تمرین که داد نشان تحقیق نای نتایج

TGF-β1 خنثی و چربی های سلول اندازه تعدیل و 

 لذا گردد، می چرب پر تغذیه از ناشی مضر اثرات کردن

 غذایی رژیم در بالا چربی درصد با غذایی مواد مصرف

 سبک به توجه با وجود این با  ولی گردد نمی  توصیه افراد

 فست مصرف به تمایل و وقت کمبود و امروزی زندگی

 باید ورزش غذایی، مواد این از استفاده صورتی در ها، فود

 مصرف اگرچه همچنین. شود اضافه افراد زندگی برنامه به

 انبساط از پرچرب غذای با مقایسه در نیز معمولی غذای

 با ترکیب در اما نماید می جلوگیری چربی سلول غیرطبیعی

 های سلول افزایش از مانعتم برای پرشدت تناوبی تمرین

 های شاخص بهبود و TGF-β1 کاهش چربی،

 .باشد می کارآمدتر متابولیک و آنتروپومتریک

 

 تشکر و قدردانی
این مقاله برگرفته از طرح رساله دکتری مصوبه دانشگاه 
تربیت مدرس می باشد. بدینوسیله از تمام افرادی که در 

 دانی می نماییم.انجام این پژوهش همکاری داشته اند قدر

 
 ملاحظات اخلاقی

 های پژوهش در اخلاق ملی کمیته در مطالعه این پروتکل
 پژوهش در اخلاق شناسه کد با پزشکی زیست

IR.MODARES.AEC.1401.006  است رسیده تائید به 
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 در تضادی گونه هیچ که دارند می اعلام مقاله نویسندگان
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