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Abstract 

Background and Objective: Inflammasome complex causes maturation and expansion of 

caspase-1activity and pro-inflammatory  cytokines including IL-1β. It is also critical for 

inducing pyroptotic cell death in response to pathogens and endogenous danger signals. 

Therefore, the present study was conducted to investigate the effect of high-intensity interval 

training with high-fat food on the regulation of the inflammasome complex in the adipose tissue 

of male Wistar rats. 

Materials and Methods: In the present experimental study; 24 male Wistar rats (age: six 

weeks); were divided into four groups: control (C), exercise (HIIT), high-fat diet (HFD), high-

fat diet+exercise (HFD+HIIT). Diet and exercise interventions started at the same time and 

continued for 10 weeks. Weight, BMI, serum lipid profile, and also the expression of NLRP3 

and IL-1β in visceral adipose tissue were measured. To determine changes between groups, 

one-way ANOVA and Tukey's post hoc test were used, and an independent t-test was used to 

determine the intensity of the effect size using SPSS27 software (P<0.05). 

Results: Significant weight reduction (P=0.009), NLRP3 expression (P=0.001), IL-1β 

(P=0.001), and LDL and cholesterol levels (P=0.001) in the HFD+HIIT group compared to 

HFD were seen. Also, a significant increase in HDL and HDL/LDL was observed in the 

HFD+HIIT group compared to the HFD group (P=0.001).  

Conclusion: The exercise training protocol is used in the current study as an effective 

therapeutic strategy for improving metabolic disorders and inflammatory conditions, which 

leads to the reduction of inflammation. However, more research is needed to determine other 

cellular mechanisms of inflammation. 
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 چکيده
 ای پیش التهابی از جملههو سیتوکین 1-کمپلکس اینفلامازومی باعث بلوغ و گسترش فعالیت کاسپاز هدف: و مقدمه

IL-1β زا های خطر درونها و سیگنالشود. همچنین برای القای مرگ سلولی پیروپتوتیک در پاسخ به پاتوژنمی
تاثیر یک دوره تمرین تناوبی با شدت بالا همراه با مصرف غذای  رو مطالعه حاضر با هدف بررسیاز این .حیاتی است

 های صحرایی نر انجام شد.زومی در بافت چربی موشپرچرب بر تنظیم کمپلکس اینفلاما

 نر ویستار )سن: شش هفته(؛ به زمایشگاهیآموش سفید بزرگ  سر 42در مطالعه تجربی حاضر؛  ها: روش و مواد

(، تقسیم HFD +HIIT(، رژیم پرچرب+تمرین )HFD( ، رژیم پرچرب )HIIT(، تمرین )Cکنترل ) گروه چهار

، پروفایل BMIداشت. وزن،  ادامه هفته 11 مدتبه  و شد همزمان شروع ورزش و غذایی رژیم شدند. مداخلات

گیری قرار گرفت. برای تعیین بافت چربی احشایی مورد اندازه IL-1βو  NLRP3چنین بیان لیپیدی سرم خون و هم

از آزمون تی مستقل با  ها از آنووای یکراهه و آزمون تعقیبی توکی و برای تعیین شدت اندازه اثرتغییرات میان گروه

 (.>10/1Pاستفاده شد ) SPSS27استفاده از نرم افزار 

و  LDL( و میاازان =111/1P) NLRP3 (111/1P= ،)IL-1β(، بیااان =110/1Pدار وزن )کاااهش معناای نتااای :
و  HDLدار دیاده شاد. همچناین افازایش معنای      HFDنسابت باه    HFD+HIIT( در گاروه  =111/1Pکلسترول )

HDL/LDL روه در گHFD+HIIT  نسبت به گروهHFD (111/1P=.مشاهده شد ) 

استراتژی درمانی موثری برای بهبود اختلالات متابولیک و وضعیت التهابی  پروتکل تمرینی به کار رفته گيري: نتيجه
 های سلولی دیگر التهاب به انجامحال برای مشخص نمودن مکانیسمشود. با ایناست که منجر به کاهش التهاب می

 تحقیقات بیشتری نیاز است.   

 ، بافت چربی، التهاب، رژیم پرچربتمرین تناوبی با شدت بالا کليدي: هاي واژه
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 مقدمه

در ایران همچون دیگر کشورهای در حال توسعه شیوع 

از  درصد 4/05 به طوری کهگسترش است، چاقی در حال 

. چاقی یک فرایند (1)چاق هستند ساله  01تا  41ایرانیان 

های قابل توجهی را بر که هزینهبطوری پرهزینه است

تواند منجر به یک زندگی  می کند. چاقیها تحمیل میدولت

با کیفیت ضعیف شود و در نهایت مرگ زودرس را به 

به  1های غذایی با چربی بالا رژیم. (4) دنبال داشته باشد

 مزمن و التهاب اضافه وزنایجاد استرس متابولیک در بدن، 

 افزایش وزن سبب بروز. (5)شوند  سیستمیک منجر می

وسیله افزایش سطوح در که به شوددر بدن میالتهاب مزمن 

IL-1β ها از قبیلگردش عوامل التهابی اینترلوکین
4 ،

 التهاب بافت چربی یک مشخصه .(2) شودمشخص می

است که در پاتوژنز  چاقبافت چربی در افراد  لالمهم اخت

های مرتبط از قبیل مقاومت به انسولین و دیابت نوع بیماری

 . (0) دو مشارکت دارد

NLRP3از زمان کشف فاکتور اینفلامازومی 
، پیشنهاد 5

شده است که این کمپلکس پروتئینی یک پیوند مولکولی 

حاوی یک  NLRP3التهاب است. مهم بین متابولیسم و 

باشد می 1-دامنه جذب کاسپازو پروتئین موثر پروکاسپاز

(0) .NLRP3 را به شکل فعال  1-فعال شده، پروکاسپاز

های پیش کند و سیتوکینتبدیل می 1-شده آنزیمی کاسپاز

رابطه  در همین. (7)کند آزاد می IL-1βالتهابی بالغ مانند 

مازوم یکی از لافناند فعال شدن ایتحقیقات نشان داده

اضافه وزن و به دنبال آن چاقی و کارهای کلیدی دروساز

مقاومت به انسولین است. از طرفی غیرفعال کردن این 

باعث کاهش وزن  افراد دارای اضافه وزن مازوم درلااینف

ایجاد شده ناشی از  IL-1βچنین هم. (0) شودها میآن

 یالتهابشیشاخص پ کیعنوان  به  NLRP3سازی فعال

 مرگ و نیانسول به مقاومت جادیدر ا یطور احتمالبه

 ابتید یماریب نیتکو نیپانکراس و بنابرا یبتا یهاسلول

                                                                 

1. High Fat Diet 

2. Interleukin-1 Beta 

3. NLR family pyrin domain containing 3 

 تیبا توجه به اهم. (8) دارد نقش نوع دو مرتبط با چاقی

از طرف چاقی  یطرف و کاهش آثار منف کیمازوم از نفلایا

روش  نیکشف بهتر یطور مداوم در پبه نیمحقق گر،ید

 . (0) هستند چاقی یجهت کاهش آثار منف

قبلی مشخص انجام شده  قاتیرابطه با مرور تحق نیدر هم

بر  یورزش ناتیتمر ریتأث یمطالعات محدودشد که 

 یمازوم همزمان با مصرف غذانفلایا یرهایمس یساز فعال

 دراند. قرار داده یمورد بررسرا پرچرب 

 نینشان دادند تمر (4110) و همکاران  Mardareیقیتحق

 mRNA چاق سطوح  یهاموش در یمقاومت و یاستقامت

دهد که یکاهش م یرا در بافت چرب NLRP3مازوم نفلایا

 یسازفعال میطور مستقبه یورزش ناتیدهد تمرینشان م

 .(11) دکننیرا مهار م یمازوم القا شده بر اثر چاقنفلایا

Peña-Mejías   به یقیتحق در زی( ن4117) همکارانو 

بر عوامل التهابی در افراد  یمقاومت ناتیتمر اثر یبررس

هفته تمرینات  هشتسالمند پرداخته و نتیجه گرفتند که 

همچنین نسبت  مازوم ولامقاومتی منجر به کاهش بیان اینف

حال، هنوز با این. (11) شد 1-پازبه کاس 1-پروکاسپاز

بر  اجماع نظر کلی در مورد بهترین روش تمرین برای تأثیر

از  .(0) وجود نداردافراد در کنار مصرف غذای پرچرب 

تمرین تناوبی با توان به جمله انواع تمرینات ورزشی؛ می

(HIIT) لاشدت با
شامل چندین ، HIITاشاره کرد.  2

فوق بیشینه و نزدیک بیشینه  )ثانیه 181-51 (وهله فعالیت 

های استراحت فعال یا غیرفعال است که با دوره

. (14) کندهایی معادل تمرینات تداومی فراهم می سازگاری

شامل بهبود در اوج  HIIT آثار مفید گزارش شده برای

اکسیژن مصرفی، حساسیت به انسولین و کاهش وزن 

تواند آثار می HIIT شده است که صباشد و مشخ می

 .(15)د یسمی داشته باشمفیدتری برای بهبود کنترل گلا

با  یتناوب نیروش تمر ریتأث یقات کمی در زمینهتاکنون تحق

انجام شده است؛ به  مازومنفلایا یالتهاب ریبر مس شدت بالا

                                                                 

4. High-Intensity Interval Training 
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حاکم بر  یمولکول یکارهاوساز ییشناسا طوری که

با  یتناوب نیشده توسط روش تمر کیتحر یهایسازگار

 که یمیتنظ یکارهاوو ساز پوزیشدت بالا در بافت آد

چنان مورد ، همبخشندیرا بهبود می چرب بافت مسیمتابول

 بحث میان محققین است و نتایج بدست آمده در این زمینه

درمان  ای یمتلاحفظ س یبرا یدرمان تواند از نظریم

. بنابراین تحقیق باشد دیمف چاقی عارضهمرتبط با  اختلالات

تاثیر یک دوره تمرین تناوبی با  حاضر با  هدف بررسی

همراه با مصرف غذای پرچرب بر تنظیم شدت بالا 

موش سفید بزرگ کمپلکس اینفلامازومی در بافت چربی 

 نر نژاد ویستار انجام شد. زمایشگاهیآ

 

 ها روش و مواد
ین مطالعه، توسط کمیته ا .بود تجربی نوع از حاضر مطالعه

ت. مورد تایید قرار گرفته اس تربیت مدرساخلاق دانشگاه 
 سالم بالغ نر زمایشگاهیآد بزرگ موش سفی سر 42 تعداد

 خریداری پاستور انیستیتو از نژاد ویستار)سن: شش هفته(

 صورتبه جدید محیط با آشنایی هفته دو از پس و شد

Cکنترل ) گروه چهار به تصادفی
 و استاندارد غذایی ، رژیم1

HIIT(، گروه تمرین )=0Nتمرین،  بدون
، رژیم غذایی 4

، HFDه رژیم پرچرب )(، گرو=HIIT 0Nاستاندارد+
0N=و ) ( گروه رژیم پرچرب+تمرینHFD +HIIT )
(0N=تقسیم شدند. گروه ،) هایHFD  وHFD+HIIT ،
 رازی( و سازیسرم انیستیتو ساخت) پرچرب غذایی رژیم 

 انیستیتو ساخت) استاندارد غذای ،HITو  Cهای گروه

 هفته دریافت کردند. 11 مدت رازی( را به سازیسرم

 به و شد همزمان شروع ورزش و غذایی رژیم مداخلات

های اول، دوم، هشتم و یافت. در هفته ادامه هفته 11 مدت
هر گروه  زمایشگاهیآسفید بزرگ  هایموشدهم وزن 

    گیری شد.اندازه
بهره گرفته از  دستورالعمل با مطابق HIIT تمرین پروتکل

MRCدرصد  01شدید ) فعالیت دور هشت شامل منابع
5 

درصد  01استراحت فعال ) هایدوره دقیقه( با 0/4مدت به 

                                                                 

1. Control 

2. High Intensity Interval Training 

3. Maximum Running Capacity (MRC) 

 

MRC  همه منظور بدین. (12)دقیقه( بود  0/4به مدت 

 با سازگاری و آشنایی جهت هفته یک مدت به حیوانات

دقیقه( قرارگرفتند.  11مدت به دقیقه در تردمیل )شش متر
 ( انجامMRCدویدن ) ظرفیت حداکثر آزمون آن، از پس

 به و شد شروع دقیقه در متر شش سرعت با تست این شد.

 مادام تا دقیقه در متر سه دقیقه یکبار، سه هر تدریج سرعت

 به سرعت یافت. این افزایش آستانه خستگی به رسیدن

 در زمایشگاهیآسفید بزرگ  هایموشعنوان عدم توانایی 

 محرک پنج با تحریک از تردمیل بعد به انتهای رسیدن

شود می تعریف دقیقه یک عرض در مکانیکی )برس نرم( 
 سرعت و بنابراین به عنوان حداکثر( MRCدرصد  111)

 و تعریف گردید آزمون طول در گرفته شده در نظر

 نظر در طی شده حیوان طبق مسافت هوازی عملکرد

شد. بر این اساس و با توجه به آزمون بیشنه به  گرفته
در دوره های شدید از  HIITصورت فراینده گروه تمرین 

در هفته دهم  42در هفته اول به سرعت  18سرعت 
در  12تا سرعت  11رسیدند و دوره ریکاوری از سرعت 

هفته دهم افزایش یافت در گروه تمرین اینتروال شدید و 
شروع شد و  41غذای پرچرب این سرعت در هفته اول با 

ختم شد و در دوره های ریکاری  44در هفته آخر به 
 .(12)رسید  11متر در دقیقه به  11سرعت از 

 هایموش تغذیه برای پرچرب و استاندارد غذایی رژیم از
 منظور، . بدین(10)شد  استفاده زمایشگاهیآسفید بزرگ 

 جدید،موش های  با محیط سازگاری و آشناسازی از بعد

 رژیم تحت هفته 11 مدت به ربپرچ غذای مصرف گروه

سازی پلت توسط شده پرچرب )تهیه دسترس در غذایی
 درصد 01 شامل که گرفتند قرار  رازی( سازیسرم انستیتو

 41چربی )مشتق شده از روغن حیوانی(،  از کل انرژی

 طول در بود. پروتئین درصد 41 کربوهیدرات و درصد

 کنترل هگرو زمایشگاهیآسفید بزرگ  هایموشپژوهش، 

 غذایی رژیم ورزشی تمرینات اجرای زمان مدت در

 از درصد 71 چربی، از انرژی درصد 11 که شامل استاندارد

 .(10)کردند  مصرف پروتئین را درصد 41 و کربوهیدرات

 تمرینی جلسه آخرین از بعد ساعت 28 مداخله پایان در

 از ترکیبی از استفاده با حیوانات گیری وزن،اندازه از پس

 81گرم بر کیلوگرم( و کتامین )میلی 11زایلازین ) داروی
 صفاقی درون گرم بر کیلوگرم( به صورت تزریقمیلی
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 رعایت با بیهوشی حیوان از اطمینان از پس شدند. بیهوش

سفید  هایموش سینه قفسه کشی شده،آسان اخلاقی اصول
 قلب از مستقیم طوربه خون و شکافته زمایشگاهیآبزرگ 

 هایشد. نمونه انجام بافتی گیرینمونه و سپس شد گرفته

 شده کدگذاری کرایوتیوب هایلوله به شده جدا سرمی

 فریزر منهای تحقیق در بعدی مراحل انجام برای و نتقلم

گیری اندازه بر شدند. علاوه نگهداری گراد سانتی درجه 81

 پروفایل لیپیدی هفتگی، صورت به حیوانات وزن
و کلسترول(  HDL ،LDL ،HDL/LDLتام،  )کلسترول

 آنالیزور اتوماتیک دستگاه با سرم در انتهای دوره در
 IL-1βو  NLRP3 ژن بیان بررسی رایگیری شد. ب اندازه

 شد. توالی استفاده  qRT-PCR   روش چربی از بافت در
 1مطابق جدول  IL-1βو  NLRP3های پرایمر در ژن

 بود.

 IL-1βو  NLRP3های توالي پرایمر در ژن .1جدول
Primer sequence Gene Name 
GGAGTGGATAGGTTTGCTGG r- NLRP3 -F 
GGTGTAGGGTCTGTTGAGGT r- NLRP3 -R 
TAGCAGCTTTCGACAGTGAGG r-IL-1β-F 
ACAATGAGTGACACTGCCTTC r-IL-1β-R 
GGATAGTGAGAGCAAGAGAGAGG r-Gapdh-F 
ATGGTATTGGAGAGAAGGGAGGG r-Gapdh-R 

 

 تجزیه و تحلیل آماری
 و هاداده جهت توصیف توصیفی آمار ها ازبرای آنالیز داده

 توزیع بودن طبیعی بررسی برای شد. استفاده نمودار رسم

-معنی مشخص کردن و برای شاپیروویلک آزمون ها ازداده

 گیریاندازه متغیرهای میانگین تفاوت ها ازدار بودن داده

 در و آنووای یک راهه آزمون از های تحقیق،گروه بین شده

 استفاده تعقیبی توکی آزمون از نتایج، بودن دارمعنی صورت

اندازه اثر  تی مستقل برای بررسیهمچنین از آزمون  شد.
هر مداخله بر متغیر مورد نظر استفاده گردید. آنالیزهای 

داری معنی سطح انجام و SPSS27آماری توسط نرم افزار 
10/1P< گرفته شد. نظر در 

 
 
 

 نتایج
نتایج مربوط به تغییرات وزن در هفته های مختلف در 

در هفته نشان داده شده است. در متغیر وزن  1 نمودار
نسبت به  HFDدار در گروه هشتم و دهم افزایش معنی

دار وزن در گروه ( و کاهش معنی=11/1P) Cگروه 
HFD+HIIT  نسبت بهHFD (117/1P= ،)HIIT 

(111/1P= و گروه )C (110/1P= )چنین دیده شد. هم
 HFDنسبت به  HIITدار در گروه کاهش معنی

(111/1P=در هفته )نمودار) اهده شدهای هشتم و دهم مش 
( و دهم =510/0η2های هشتم )  هفته (. در1
(241/0η2= تمرین بر کاهش وزن تاثیر بسیار قوی ،)

 داشته است.   
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 دهم و هشتم دوم، اول، های هفته تفکیک به وزن تغییرات .1نمودار 

 دهم و هشتم هفته های در دیگر های گروه نسبت HFD+HIIT گروه در وزن معني دار تغییرات* :

 C گروه به نسبت HFD گروه در دار معني تغییرات: #

 دهم و هشتم هفته های در HFD به نسبت HIIT گروه در معني دار تغییر: $

 

 نموداردر  HDL/LDLو نسبت  HDLنتایج مربوط به 

های تحقیق حاضر نشان داد نشان داده شده است. یافته 4

، افزایش HDL/LDLسرم خون و  HDLدر متغیر که 

 HFDهای نسبت به گروه C دار در گروهمعنی

(111/1P= و )HFD+HIIT (117/1P= و افزایش )

 HFDهای نسبت به گروه HIITدار در گروه معنی

(111/1P= و )HFD+HIIT (114/1P= و افزایش )

 HFDنسبت به گروه  HFD+HIITدار در گروه معنی

(111/1P= )( در متغیر4نمودار وجود داشته است .) های

HDL (514/5η
2
HDL/LDL (010/2η( و =

2
= )

 تمرین تاثیر بسیار قوی داشته است.

 HDL/LDL نسبت و HDL .2نمودار 

 نسبت به گروه کنترل HFD+HIITو  HFDهای *: تغییر معني دار در گروه

 HFD+HIIT و HFDهای نسبت به گروه HIITدار در گروه : تغییر معني#

 HFDنسبت به گروه  HFD+HIITدار در گروه : تغییر معني$
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 نمودار و کلسترول در  LDLنتایج مربوط به شاخص های 

و کلسترول  LDLهای نشان داده شده است. در متغیر 5

های نسبت به گروه C دار در گروهسرم خون، کاهش معنی

HFD (111/1P= و )HFD+HIIT (117/1P= و )

 HFDهای نسبت به گروه HIITدار در گروه معنیکاهش 

(111/1P= و )HFD+HIIT (111/1P= و کاهش )

 HFDنسبت به گروه  HFD+HIITدار در گروه معنی

(111/1P=( ) مشاهده شد. در متغیر5نمودار ) هایLDL 

(17/14η
2
051/4η(، متغیر کلسترول )=

2
(، تمرین تاثیر =

 بسیار قوی داشته است.
 

 کلسترول و LDL های شاخص. 3نمودار 

دار در :تغییر معني$و  HFD+HIITو  HFDهای نسبت به گروه HIITدار در گروه : تغییر معني#نسب به گروه کنترل و  HFD+HIITو  HFDهای دار در گروه*: تغییر معني

  HFDنسبت به گروه  HFD+HIITگروه 
HFD 
  

در  IL-1βو  NLRP3نتایج مربوط به بیان متغیرهای 

و  NLRP3نشان داده شده است. در متغیرهای  2 نمودار

IL-1βدار در گروه ، کاهش معنیC  نسبت بهHFD 

(111/1P=و هم )دار در گروه چنین کاهش معنیHIIT 

 HFD+HIIT( و =111/1P) HFDنسبت به 

(115/1P=مشاهده شد. کاهش معنی ) دارHFD+HIIT 

(. 2 مودارن( نیز مشاهده شد )=111/1P) HFDنسبت به 

NLRP3 (14/1P= ،102/5ηتمرین بر بیان 
2
( و بیان =

IL-1β (115/1P= ،1/0η
2
( تاثیر بسیار قوی داشته =

 است.

 IL-1β و NLRP3 متغیرهای بیان. 8 نمودار

 HFDنسبت به  HIITدار در گروه ني: کاهش مع$ -HFD (551/5P=.)نسبت به  Cدار در گروه کاهش معني *: -HFD (551/5P=.)نسبت به  HFD+HIITدار کاهش معني #

(551/5P= و )HFD+HIIT (553/5P=.) 
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 بحث 

تاثیر یک دوره تمرین تناوبی  بررسیهدف از تحقیق حاضر 

با شدت بالا همراه با مصرف غذای پرچرب بر تنظیم 

سفید  هایموشکمپلکس اینفلامازومی در بافت چربی 

د که چاقی ناشی ها نشان دانر بود. یافته زمایشگاهیآبزرگ 

با افزایش قابل توجهی در وزن بدن، بیان  HFD از

NLRP3   وIL-1β  بافت چربی و در نتیجه افزایش

و کلسترول سرم خون همراه بود  LDLالتهاب و افزایش 

(10/1P< مداخله تمرینی در تحقیق حاضر باعث شد که .)

معکوس شود و  HFDتمامی نتایج ناشی از مصرف 

سرم خون و نسبت  HDLطح التهاب کاهش و س

HDL/LDL  افزایش قابل توجهی یابد و دلیل این امر

احتمالا به دلیل مصرف انرژی بیشتر ناشی از انجام فعالیت 

شود  ورزشی تناوبی با شدت بالا بوده است. حدس زده می

در تحقیق حاضر ممکن است از طریق  HIITکه اثر مثبت 

کاهش بیان  وسیله مسیرهای متابولیکی و التهابی به

NLRP3   وIL-1β  بافت چربی واسطه شود. ژانگ و

(، در نتایج خود بیان کردند که تمرینات 4141همکاران )

را در   NLRP3  تناوبی با شدت بالا، فعال شدن التهاب

تعداد  .(0)کند پاسخ به عوامل پاتولوژیک مختلف مهار می

یکی از  HIIT فزاینده ای از مطالعات نشان دادند که

دو مطالعه نشان دادند  موثرترین مداخلات ورزشی است.

مزمن به طور قابل توجهی از فعال شدن بیش از  HIIT که

های در هیپوکامپ موش NLRP3 حد التهاب ناشی از

و افسردگی ناشی از سکته  (17)مبتلا به بیماری آلزایمر 

فرض بر این است که التهاب بافت  کند.جلوگیری می (18)

مرتبط با چاقی عامل مهمی در فعال شدن سیستم ایمنی 

ذاتی است که منجر به التهاب مزمن سیستمیک با درجه 

 پیشنهاد شده است که نقطه شروع التهاب شود.پایین می

HIIT های مرتبط با استرس ممکن است تجمع متابولیت

 ان داده شده است در پاسخ به تغذیهسلولی باشد که نش

HFD اما در (10)یابد به طور چشمگیری افزایش می .

، بیان HIITتحقیق حاضر پس از ده هفته انجام تمرین 

IL-1β دهد که پروتکل کاهش یافت و این نشان می

ورزشی به کار رفته در تحقیق حاضر در مدت ده هفته به 

گروه  زمایشگاهیآسفید بزرگ  هایموشخوبی در 

HFD+HIIT  سازگاری ایجاد کرده است و باعث کاهش

حال خاکرو میک شده است. با اینالتهاب موضعی و سیست

(، به دنبال انجام فعالیت ورزشی هوازی 4110و همکاران )

را نتیجه  IL-1βو  NLRP3با شدت بالا، افزایش بیان 

های تحقیق حاضر گرفتند. از جمله دلایل ناهمسویی یافته

توان به تفاوت های تحقیق خاکرو و همکاران، میبا یافته

 و جامعه آماری اشاره کرد. در نوع پروتکل تمرینی 

در گروه ورزش ممکن  IL-1βیکی دیگر از دلایل بیان 

-IL  باشد. آن   است اثرات ورزش و رژیم غذایی بر بیان

1β   به طور کلی یک سیتوکین پیش التهابی در نظر گرفته

می شود که با چاقی و مقاومت به انسولین مرتبط است 

ممکن است به دنبال کاهش   IL-1β  تغییرات در .(41)

وزن در گروه ورزش، باعث کاهش التهاب سیستمیک و در 

نتیجه بهبود عوامل وابسته به آن از جمله حساسیت به 

انسولین است؛ هر چند که در تحقیق حاضر میزان 

گیری نشد. این مفروضات حساسیت به انسولین اندازه

دهد می شود که نشان میتوسط مطالعات قبلی پشتیبانی 

بالاتری در   mRNA IL-1β  افراد چاق دارای محتوای

بافت چربی شکم نسبت به افراد غیر چاق هستند و تمرین 

را در افراد چاق   mRNA IL-1β  ورزشی سطوح

در طول   NLRP-3ل شدن . فعا(41)دهد کاهش می

سفید  هایموشچاقی ناشی از رژیم غذایی پرچرب در 

شد و   IL-1β  منجر به افزایش ترشح زمایشگاهیآبزرگ 

. (44)گذارد احتمالا بر سیگنال دهی انسولین نیز تأثیر می

 IL-1β  mRNA  علاوه بر این، نشان داده شده است که

پلاسما با مقاومت به انسولین همبستگی دارند،   IL-1β  و

ناشی از تمرین   IL-1β  دهد کاهش بیانکه نشان می

ممکن است یک مکانیسم کمک کننده برای بهبود 

. ما دریافتیم (45)حساسیت به انسولین پس از تمرین باشد 
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افزایش و در  HFDگروه  در  mRNA IL-1β  که بیان

. این یافته با گروه ورزش کاهش قابل توجهی داشت

کاهش قابل توجه وزن و بهبود در پروفایل لیپیدی در گروه 

HFD+HIIT  نسبت بهHFD   همراه بود. بنابراین نتایج

چنین کاهش دهد که کاهش وزن و هممطالعه ما نشان می

به   HFD+HIITو  HIITگروه  در  NLRP-3 بیان

بافت چربی   mRNA IL-1β  اندازه کافی در کاهش بیان

شایی موثر بوده است. احتمالا این تغییرات پس از اح

  HIIT  در  IL-1β  ترجمه منجر به کاهش بلوغ پروتئین

 .(0)شود در جریان خون می  IL-1β  یا کاهش تحرک

رسد که محیط التهابی موضعی در داخل بافت به نظر می 

چربی دارای عواقب سیستمیک باشد که توسط سطوح 

افزایش یافته چندین سایتوکاین پیش التهابی منعکس 

به دنبال   IL-1βدر تحقیق حاضر نیز افزایش  شود. می

در بافت چربی در  NLRP3افزایش وزن و افزایش بیان 

ید کننده مطالعات پیشین است که رخ داد و تای HFDگروه 

با افزایش وزن التهاب موضعی در چربی احشایی و التهاب 

با  .(42)یابد سیستمیک توسط نشانگرهای آن افزایش می

این وجود پروتکل تمرینی به کار رفته در تحقیق حاضر 

دار وزن بدن و بهبود پروفایل لیپیدی در باعث کاهش معنی

و کلسترول  LDLکه های ورزش شد به طوریگروه

های دار در گروهافزایش معنی HDLدار و کاهش معنی

رو یکی از پیدا کرده بود. از این HFDورزش نسبت به 

گونه احتمال داد که با توان اینالتهاب را میدلایل کاهش 

های متصل به سرم خون، سطح سرامید LDLکاهش 

LDLها سازی آنیابد و باعث کاهش فعالها کاهش می

جا که سرامیدها در اولین مراحل آبشار شود. از آنمی

-سیگنالینگ التهاب موضعی و سیستمیک نقش دارند، می

 NLRP3ها؛ سطح بیان میدتوان گفت با کاهش میزان سرا

به دنبال فعالیت ورزشی کاهش یافته  IL-1βو متعاقبا بیان 

. در این رابطه، سرامیدها ممکن است یک (40)است 

رویداد بالقوه آغازگر بالادستی برای التهاب ناشی از چاقی 

(،  4110و همکاران ) Cornelia Mardare.(40)باشند 

نشان دادند که تغذیه با چربی بالا باعث افزایش 

ای که با مشاهده (47)سرامیدهای متعدد در سرم می شود 

. به همین ترتیب، سرامید (42)مطالعات قبلی مطابقت دارد 

در پلاسمای بیماران چاق مبتلا به  LDL انتقال یافته در

. علاوه بر این، در (48)دیابت نوع دو افزایش یافت 

سرامید جذب گلوکز  - LDL  های لاغر، تزریق موش

شده توسط انسولین را کاهش داد و این به دلیل  تحریک

عضلات اسکلتی بود ویژه در  اختلال در عملکرد انسولین به

رسد سرامید با مهار انتقال سیگنال . به نظر می(40)

، مقاومت به انسولین را القا Akt  ن، عمدتا درانسولی

. همچنین فرض بر این است که سرامید (51)کند  می

مسیرهای پیش التهابی را در ماکروفاژها شاید از طریق 

 .(51)کند فعال می  TLR4تقویت التهاب با واسطه

بنابراین، پیشنهاد شده است که تغییرات در سرامیدهای 

را بر   HFD  زنجیره بلند پلاسما ممکن است اثرات

 وضعیت التهابی بافت چربی مرتبط کند.

ما فنوتیپ ماکروفاژ را در بافت چربی تعیین نکردیم، اما  

که در   NLRP-3  و IL-1β  نشان دادیم که افزایش بیان

شناسایی شد ممکن است نشان  HFD  ت چربی گروهباف

این یافته ها با مطالعات  دهنده التهاب بافت چربی باشد.

را  فعالیت ورزشی قبلی که وضعیت التهابی افزایش یافته در

در پاسخ به تغذیه مزمن با چربی بالا پیدا کرده بودند، 

. جالب توجه است، پروتکل ورزشی به (54)مطابقت دارد 

ل توجهی بر بیان کار رفته در تحقیق حاضر به طور قاب

تأثیر  بافت چربی سایتوکین التهابی مورد بررسی در

به عنوان کاهش  IL-1β گذاشت. ممکن است کاهش بیان

. (55)فعال شدن ماکروفاژها و لنفوسیت ها تفسیر شود 

 اگرچه ما فعالیت کاسپاز را تعیین نکردیم، بیان کاهش یافته

 IL-1β  ممکن است نشان دهنده کاهش بلوغ IL-1β  با

. (52)باشد  NLRP-3 وابسته به 1کاهش فعالیت کاسپاز 

   با این حال، نشان داده شده است که کاهش فعالیت 

تر سرامیدها در سرم مرتبط است، با سطوح پایین 1کاسپاز 

(، 4110و همکاران ) Cornelia Mardareکه در مطالعه 
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. بنابراین، (47)پس از مداخلات ورزشی نشان داده شد 

تواند بیان عوامل می HIITدهد که مطالعه ما نشان می

را   IL-1βو به دنبال آن  NLRP-3التهابی مهم از جمله 

دار دهد و التهاب موضعی را در بافت چربی اهش معنیک

جا را تعدیل کند. از آن در افراد چاق کاهش دهد و حتی آن

کاهش  HIITدر گردش خون به دنبال انجام  LDLکه 

های توان این احتمال را داد که سرامیددار یافت؛ میمعنی

اند و در نتیجه التهاب کاهش یافته LDLفعال و متصل به 

ستمیک نیز درموش های چاق به دنبال انجام پروتکل سی

HIIT  کاهش یافته است. از سوی دیگرHDL  و نسبت

HDL/LDL های ورزش افزایش یافت و این نیز در گروه

یافته نشان دهنده این است که متابولیسم بافت چربی 

های ورزش، اند؛ زیرا که در گروهدوباره بازتنظیم مثبت شده

شاهد  HFDاری را نسبت به گروه دکاهش وزن معنی

 به کار رفته HIITشود که پروتکل بودیم. پیشنهاد می

استراتژی درمانی موثری برای بهبود اختلالات متابولیک و 

با  گردد.وضعیت التهابی است که منجر به کاهش التهاب می

این حال، شناسایی اهداف مولکولی قطعی برای این نوع 

رسد به مسیرهای  ر میپروتکل تمرینی، که به نظ

پردازد، باید در  دهی کمی متفاوت و متنوعی می سیگنال

 مطالعات آینده روشن شود.

 
 گیری نتیجه

گونه بیان توان اینهای تحقیق حاضر میبا توجه به یافته
و  NLRP-3با افزایش بیان  HFD کرد که چاقی ناشی از

 IL-1β متعاقبا سایتوکاین پیش التهابی وابسته به آن یعنی

به کار  HIITدر چربی احشایی همراه است و پروتکل 
تواند به خوبی سازگاری مثبت را رفته در مدت ده هفته می

ناشی از انجام ورزش و کاهش التهاب سیستمیک و 
موضعی را به وجود آورد و باعث کاهش وزن قابل توجه 

 بدون محدودیت کالریک شود.

 
 ملاحظات اخلاقی

 با تربیت مدرس دانشگاه اخلاق تهکمی توسط مطالعه این
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 است رسیده
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