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مقدمه
چاقی یک مشکل سلامتی عمـده اسـت کـه بـه     

حـال گسـترش اسـت و    دردنیااسر تسرعت در سر
هاي اخیر به صورت یک اپیـدمی  شیوع آن در دهه

یک مرتبط بـا  در آمده است. چاقی و سندرم متابول
نـه تنهـا بـه    زاالتهـاب هـاي  آن با افزایش میـانجی 

صورت سیستمیک بلکه به صورت موضعی در بافت 
تابولیکی حیاتی از قبیل بافت چربی، کبـد و  هاي م

نوعی از بافت چربی.)1(عضله اسکلتی همراه است
ی مهمی را بافت پیوندي است که نقش فیزیولوژیک

در کند. تمامی ذخایر چربـی در پستانداران ایفا می
اند. بافت انسان از یک نوع چربی تشکیل نشدهبدن 

اي قهـوه دو نـوع چربـی سـفید و   چربی انسان بـه 

جدیداً بافت چربـی بـژ  شود، اگرچهبندي میدسته
اما بخش اعظم چربی رنگ هم شناسایی شده است

در بدن انسان از نوع چربی سفید اسـت. ایـن نـوع    
چربــی عمــدتاً در زیــر پوســت (بافــت چربــی زیــر 

ا در برابر سرما و گرمـا  دارد و عایقی ر) قرارپوستی
هـاي داخلـی   گانکند. همچنین اطراف ارفراهم می

(بافت چربی احشایی) یک نوع لایه حفاظتی فراهم 
).2(می کند

کـه عـدم تعـادل    تحقیقات زیادي ثابت کرده اند 
التهابی در و ضدالتهاب زاهاي بین آدیپوسایتوکاین

رش عـوارض  بافت چربی نقـش مهمـی را در گسـت   
ــی  ــا م ــاقی ایف ــه چ ــدوابســته ب ــان ). 3(کن در می

که در بافت چربی حیوانـات و هاي التهابی مولکول

). مسـئول سـنده ینو(*رانیارفسنجان،رفسنجان،عصریولدانشگاه،یانسانعلومواتیادبدانشکده،یبدنتیتربگروه،یورزشيولوژیزیفمتخصصواریاستاد: یکاظمعبدالرضا*
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بافتدرMCP-1وییپلاسماگلوکزونیانسولسطوحبردیشدیتناوبناتیتمراثر
نرییصحرايهاموشییاحشاویرپوستیزیچرب

چکیده
. هـدف از تحقیـق   بـراي کـاهش چـاقی اسـت    ترین محركقويیکی ازیگیر شده است و فعالیت ورزشهاي اخیر، شیوع چاقی همهدر سال:هدفوزمینه

Monocyte(MCP-1) بـر سـطوح  High Intensity Interval Training-HIITتمرینـات تنـاوبی شـدید (   هفتـه 5اتحاضـر بررسـی اثـر   
Chemo-attractant Protein-1(استهاي نر ویستار در بافت چربی زیرپوستی و احشایی در موش.

تقسـیم  و گـروه کنتـرل  )HIIT(تمرین تناوبی شدیدگروهدوبهاي به طور تصادفی هفته8سر موش20مطالعه حاضر از نوع تجربی بوده که:روش کار
وهلـه دو دقیقـه اي   6در متر بـر دقیقـه  37ها در هفته اول با سرعت ر هفته انجام شد. آزمودنیجلسه دپنجشدند. کل برنامه تمرینی به مدت پنج هفته و با 

افزایش یافـت.  متر بر دقیقه40مرحله رسید و سرعت به 7هفته دوم تعداد وهله ها به شد.در بین هر وهله به مدت یک دقیقه استراحت دادهفعالیت کردند.
وهلـه افـزایش   10بـا  متر بر دقیقـه  49مرحله انجام شد و در هفته چهارم سرعت به 9و در متر بر دقیقه 43باسرعتی برابردر هفته سوم پروتکل تمرینی با

ساعت پس از آخرین جلسـه تمرینـی، نمونـه بـرداري بافـت      72اجرا شد.متر بر دقیقه52مرحله با سرعتی برابر با 12ها وهلهیافت و در پنجمین هفته تعداد
مقایسه میـانگین هـاي دو گـروه   ها نیز از آزمون تا متغیرهاي مورد نظر اندازه گیري شود. براي تحلیل داده.احشایی و زیرپوستی و خونگیري انجام شدچربی

استفاده شد.05/0داري با سطح معنیمستقل 
) اما این تغییرات در گلـوکز گلـوکز   ≥001/0pشد (سما مشاهده و انسولین پلاچربی احشایی و زیر پوستی MCP-1معنی داري در سطوح کاهش:هایافته

).≤05/0p(پلاسما معنی دار نبود
افت چربی احشایی و زیر پوستی شـود،  در بMCP-1تواند باعث کاهش سطوح میHIIT: نتایج حاصل از این تحقیق نشان داد که تمرینات گیرينتیجه

هاي ناشی از چاقی شود.افت چربی و بیماريتواند باعث کاهش باین تمرینات میبنابراین 

، چربی احشایی، چربی زیرپوستیMCP-1، تمرینات تناوبی شدید: هاواژهکلید

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

15/9/95تاریخ پذیرش: 27/6/95تاریخ دریافت: 
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MCP-1شود، انسان هاي چاق تنظیم افزایشی می
(Monocyte Chemoattractant Protein-1) یکی

هـــاي عمـــده اســـت کـــه رخنـــه از آدیپوکـــاین
ــی و مق  ــت چرب ــاي باف ــولین ماکروفاژه ــت انس اوم

یکـی از  MCP-1.)4(کنـد سیستمیک را آغاز مـی 
اسـت و مهـاجرت و   ccاعضاي خـانواده کموکـاین   

سـازي  ول هاي التهابی را به وسیله فعـال انتقال سل
ده دهد. مشاهافزایش میاینتگرین و کموتاکسیس

در بافـت چربـی و   MCP-1شده اسـت کـه بیـان    
بـه صـورت مثبـت بـا     MCP-1سطوح پلاسـمایی  

درجه چاقی تنظیم می شود. به علاوه افزایش بیان 
ــایر    ــان س ــر بی ــی ب ــت چرب ــاین در باف ــن کموک ای

در طول گسترش چاقی مقدم نشانگرهاي ماکروفاژ
مشخص شده در مطالعات صورت گرفته ).4(است

هـاي  و گیرنـده ccهاي کموکایناست که بیان ژن
در بافت چربـی  )CCR2و MCP-1(ها از قبیل آن

ر مقایسـه  احشایی و زیر پوستی در بیماران چاق د
هاي کنترل و لاغر بیشتر اسـت. بـه عـلاوه    با نمونه

بیمـاران  در چربـی امنتـال  MCP-1بیان پروتئین 
شدیداً چاق در مقایسه با چربی زیر پوسـتی بـالاتر   

این به معنی افزایش رخنه ماکروفاژها بـه  است که
-MCPدرون چربی امنتال است. سطوح پلاسمایی 

ــاق در   1 ــان چ ــاق و کودک ــال چ ــراد بزرگس در اف
در سطوحمقایسه با افراد کنترل لاغر بیشتر است.

هاي چاق نیز در مقایسـه  در موشMCP-1گردش 
هاي کنترل بیشتر گزارش شـده اسـت. بـه    با نمونه

نقـش مسـتقیمی در   MCP-1رسـانی  علاوه پیـام 
ــی    ــال در پژوهش ــراي مث ــاقی دارد. ب گســترش چ

باعــث تحریــک MCP-1گـزارش شــده اســت کــه  
ــاي    ــلول ه ــوژنز در س ــود.  3T3-L1آدیپ ــی ش م

وتلیال داراي هـاي انـد  بر سـلول MCP-1همچنین 
توانـد در  باشد و بنـابراین مـی  اثرات آنژیوژنیک می

چربی نقـش  بافت و تغییر شکلگسترش و توسعه
ــد  ــته باش ــیله   عMCP-1).5(داش ــه وس ــدتاً ب م

هاي انـدوتلیال و آدیپوسـیت هـا    ماکروفاژها، سلول
تولید می شود و به عنوان عامل جاذب ماکروفاژهـا  

بـه  در بافت چربـی در مقاومـت انسـولین وابسـته    
سـطوح ).6(کنـد چاقی و آتروژنز ایفاي نقش مـی 

mcp-1)ccl2(  ــی د ــت چربـ ــما و بافـ ر در پلاسـ
یابـد و بـا تعـدادي از    هاي چاق افـزایش مـی  موش

بط در ایـن حیوانـات مـرت   +CD11bهاي مونوسیت
هـاي انسـان بـه    است. در ابتدا، کاشت آدیپوسـیت 

تولید می کند، اما سطوح MCP-1صورت پیوسته 
ها در هنگام بالغ شدن کاهش می یابد. تحریک آن

، بیـان ژن کـد کننـده    کردن بـه وسـیله انسـولین   
MCP-1در محیط هاي متمایز شده در آدیپوسیت

).7(دهدآزمایشگاهی را افزایش می
بنابراین با توجه به نقـش ثابـت شـده تمرینـات     

در ورزشی مختلف در کاهش مقـدار بافـت چربـی   
و از طرفی بـه  )8-10(هاي انسانی و حیوانینمونه
و کاهش مقاومت حساسیت انسولینافزایشدلیل 

ات تأثیرو )11(تمرینات ورزشیدر نتیجهانسولین
ــف  ــاآنمختل ــره ــاط )MCP-1)14-12ب و ارتب
انسولین و افزایش غلظت و بیـان  مقاومتتنگاتنگ 
MCP-1)17-15(  ــراي ــر بـ ــژوهش حاضـ ، در پـ

نخستین بار تغییرات این آدیپوکاین در بافت چربی 
احشایی و زیرپوستی بـه دنبـال تمرینـات تنـاوبی     

HIIT-High Intensity Interval(شــــدید
Training(    به عنوان سـبک جدیـدي از تمرینـات

گذاري آن به ویژه در تأثیرورزشی که بیشتر زوایاي 
،بافت چربی تا حدود زیادي ناشناخته مانده اسـت 

؛ گـردد میبررسیهاي هاي نر نژاد ویستار در موش
اثر تمرینات بنابراین هدف از پژوهش حاضر بررسی 

چربـی  در بافـت MCP-1ر سـطوح  تناوبی شدید ب
هاي نر نـژاد ویسـتار   زیرپوستی و احشایی در موش

باشد.می

روش کار
حاضـر پـژوهش حیوانیهاينمونه: هاآزمودنی

بـا ايهفتـه 8ویسـتار نـر صحراییموشسر20
خریــداري،بودنــدگــرم211±19میــانگین وزنــی

ــوش. شــدند ــام ــاتآزمایشــگاهدره ــزحیوان مرک
کنترلشرایطدرپزشکیعلومدانشگاهفیزیولوژي

تاریکی،ساعت12وروشناییساعت12(نورشده
) عصـر 7خاموشیشروعوصبح7روشناییشروع
ــا ــانتی22±3(دم ــرادس ــتو)گ ــیرطوب طبیع

مـوش عـدد پـنج تـا سـه تعـداد . شـدند نگهداري
بـا گلاسپلکسیجنسازهاییقفسدرصحرایی

متـر سانتی43در27در25ابعادبهوتوريدرب
وآببـه آزادانـه کـه شـدند نگهـداري ايگونهبه
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دورهسرتاسردر. داشتنددسترسیاستانداردغذاي
 ـنفـر یـک توسـط هـا مـوش نیزتحقیق وجـا هجاب

غذايوآبشاملحیواناتغذاي.شدنددستکاري
تـا اختیاردروآزادصورتبهکهبودموشمعمول

تمـامی . بـود هـا مـوش ترسدس ـدرپروتکل،پایان
درزنـدگی شـرایط بـا هفتـه یکمدتبههاموش

آشـنا نـوارگردان رويدویـدن نحوهوخانهحیوان
نـوارگردان بـا آشناسازيفراینددادنانجام(شدند

هفتـه یکاحتمالیاثراتخاطربهکنترلگروهدر
. باشـد مـی بررسـی موردفاکتورهايبرآشناسازي

پـنج اثـر بررسـی صـرفاً حاضرپژوهشهدفچون
پروتکـل سـپس ). باشـد میاستقامتیتمرینهفته

هـا موشمنظوربدین. شدآغازنظرموردپژوهشی
. شدندتقسیمتاییدهگروهدودرتصادفیشکلبه

بـود ثابتتمرینگروهبرايتمریناتاجرايساعت
سـه شـنبه، یـک شنبه،روزهايورزشیپروتکلو

12سـاعت ازقبـل نبهش ـپنجوچهارشنبهشنبه،
.شدانجامظهر

برنامه تمرینـی بـه مـدت پـنج     : برنامه تمرینی
جلسـه در هفتـه انجـام شـد. قبـل از      5هفته و بـا  

اجـراي پروتکــل، بــراي محاســبه حــداکثر ســرعت 
ها، آزمون فزآینده رسیدن به واماندگی انجـام  موش
شـروع شـد و   که با سرعت ده متر بر دقیقهگرفت

سه متر بـر  بار سرعتی معادل با یکهر دو دقیقه، 
شـد. میـانگین سـرعت بـه     دقیقه به آن افزوده می

متر بر دقیقه بـود.  43±4دست آمده در واماندگی 
پروتکل تمرین تناوبی بعد از یک هفته آشناسـازي  

متـر بـر   37در هفته اول برنامه تمرینی با سـرعت  
اي انجام شد. در بین هر وهله دو دقیقه6در دقیقه 

هـاي صـحرایی بـه    قه مـوش له به مدت یک دقیوه

پرداختند. هفته دوم تعداد وهله ها به استراحت می
افزایش پیدا متر بر دقیقه40رسید و سرعت به 7

کرد. در هفته سوم پروتکل تمرینی با سرعتی برابر
وهله انجام گردید و در 9و در متر بر دقیقه 43با

10بـا  قیقـه  متـر بـر د  49هفته چهارم سرعت به 
وهله افزایش پیدا کـرد و در هفتـه پایـانی برنامـه     

ها به وبی شدید (هفته پنجم) تعداد وهلهتمرین تنا
رسـید. بـه   متر بر دقیقه 52، با سرعتی برابر با 12

ده درصد بـه سـرعت   طور کلی در هر هفته تقریباً 
پروتکل تمرینی شد. قبل از انجامتردمیل اضافه می

گـروه  هاي صحرایی در هـر دو  تناوبی شدید، موش
؛ سازي انجام دادنـد به مدت یک هفته دوره آشنایی

30شروع و به متر بر دقیقه 15سرعت تردمیل که
20شد. هر جلسه آشناسازي ختم میمتر بر دقیقه 

لازم بـه  .)1کرد (جدول دقیقه ادامه پیدا می15-
ناوبی شـدید  ذکر است که در طول برنامه تمرین ت

هـاي صـحرایی در گـروه    ه تمرین، مـوش براي گرو
کنترل در هیچ برنامه تمرینی شرکت نداشتند.

به منظـور بررسـی اثـرات    : تجربیهايآزمایش
سـاعت پـس از آخـرین جلسـه     72مزمن تمـرین،  

ساعت ناشتایی، نمونه برداري 12تمرینی و پس از 
گیـري  بافت چربی احشـایی و زیرپوسـتی و خـون   

هاي صـحرایی بـه وسـیله    انجام گردید. ابتدا موش
میلـی گـرم بـر    90تزریق داخل صفاقی کتـامین ( 

) میلی گرم بـر کیلـوگرم  10() و زایلازینکیلوگرم
ــهبیهــوش شــدند. خــون وســیله ســرنگ گیــري ب

هـا انجـام گردیـد. سـپس     مستقیماً از قلـب مـوش  
ها ایجاد شد و بافـت چربـی   در شکم موششکافی 

گردیـد. بافـت چربـی سـفید     جـدا احشایی سـفید 
دقیقاً بـالاي ران بـه   از ناحیه کشاله رانزیرپوستی

صحراییهايموششدیدتناوبیتمرینبرنامه-1جدول
زمان (دقیقه)سرعت (متر بر دقیقه)گروهمراحل مختلف پروتکل

دقیقه اي2تعداد وهله هاي 
تکرار (روز در هفته)

نترلکنوارگردانباسازيآشنا
تمرین

5دقیقه30-1520-15

5وهله376تمرینشدیدتناوبیتمریناولهفته
5وهله407تمرینشدیدتناوبیتمریندومهفته
5وهله439تمرینشدیدتناوبیتمرینسومهفته
5وهله4910تمرینشدیدتناوبیتمرینچهارمهفته
5وهله5212تمرینشدیدتناوبیتمرینپنجمهفته
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. سپس نمونه هاي چربی به دست آمـده  دست آمد
ژن منجمـد شـدند و بـه منظـور     بلافاصله در نیترو

-70گیري هاي بعدي در یخچـال بـا دمـاي    اندازه
بـراي سـنجش   .گراد نگهداري شدنددرجه سانتی

هـاي بافـت چربـی    نمونـه MCP-1غلظت پروتئین 
ــایز  ــا ســرعت  و )18(هموژن پــس از ســانتریفیوژ ب

دقیقه در دمـاي  10ت دور در دقیقه به مد9000
گـــراد، مـــایع رویـــی حاصـــل درجـــه ســـانتی4
)Supernatant(  ــروتئین ــنجش پ ــراي س ــدا و ب ج

در بافـت  MCP-1استفاده شد. در نهایـت غلظـت   
زیـر پوسـتی بـا اسـتفاده از روش     چربی احشایی و

ره کیـت  بـا شـما  Abcamشـرکت  کیـت  بـا الایزا 
ab100778همچنــین غلظــت انــدازه گیــري شــد .

گلوکز پلاسـما بـا اسـتفاده از روش رنـگ سـنجی      
آنزیمی بر اساس واکنش گلوکز اکسـیداز بـا کیـت    
شرکت پارس آزمون و غلظت پلاسـمایی انسـولین   
نیز با استفاده از کیت الایزاي مخصوص از شـرکت  

Mercodia ســاخت 10-1250-10شــماره کیــت
میکروگـرم  0.15≥ا میزان حساسـیت  کشور سوئد ب

اندازه گیري شد.بر لیتر
ها توزیع طبیعی دادهبراي بررسی : روش آماري

ــی -از آزمـــون کلمـــوگروف اســـمیرنوف و همگنـ
ازاسـتفاده شـد.  توسـط آزمـون لیـون    هـا واریانس

مسـتقل نیـز   مقایسه میانگین هاي دو گروهآزمون
دو گـروه  بین میانگین متغیرها براي بررسی تفاوت 

استفاده شد. تجزیه و تحلیل داده ها بـا نـرم افـزار    
SPSS انجام گرفت.21نسخه

هایافته
عـدد  20ها در تحقیق حاضر د کل آزمودنیتعدا

موش که در دو گروه تجربی و کنترل تقسیم بندي 
-مـوگروف آزمـون کل داري میزان معنیشده بودند. 

بــود و05/0بیشـتر از  ون یــآزمـون ل اسـمیرنوف و  
ها داراي توزیع نرمال و همگن بودند و بنابراین داده

با توجه به اینکه طرح تحقیق از نوع پس در نتیجه
براي مستقلTآزمون ازآزمون با گروه کنترل بود

مقایســه آزمــونبررســی تغییــرات اســتفاده شــد.
نشــان داد کــه تغییــرات میــانگین هــاي دو گــروه

ر گـروه  در چربـی زیـر پوسـتی، د   MCP-1سطوح 
نسـبت بـه   ) پیکوگرم بـر گـرم  269±29(بیتجر

کـاهش  )پیکوگرم بر گرم396±26(گروه کنترل
). همچنـین  1شکل ()≥001pدار نشان داد (معنی

چربــی احشــایی در درMCP-1تغییــرات ســطوح 
سـبت  ن)پیکوگرم بر گرم493±15(گروه تجربی

نیـز  )پیکوگرم بر گـرم 796±13(به گروه کنترل
شـکل  ()≥001/0pداري نشـان داد ( عنـی کاهش م

2(.
مقایسه میـانگین هـاي دو   همچنین نتایج آزمون 

داري در مستقل براي انسولین کـاهش معنـی  گروه
میکرویونیـــت بـــر 01/8±72/0(گـــروه تجربـــی 

88/9±45/0(کنتـرل نسبت بـه گـروه  )لیترمیلی
)≤001/0pنشـان داد ( )لیتـر میکرویونیت بر میلی

ا براي سطوح گلوکز در گروه تجربـی ام،)3(شکل 
نسـبت بـه گـروه    )لیترمول بر میلی87/0±22/8(

کـاهش  )لیتـر مـول بـر   میلی34/8±82/0(کنترل 

نسبت به گروه کنترلدر گروه تمرینزیرپوستیچربی MCP-1سطوح - 1شکل

دار نسبت به گروه کنترل* تفاوت معنی

0
50

100
150
200
250
300
350
400
450

کنترل تمرین

وح
سط

M
CP

-1
ربی

چ
زیر تی

وس
پ

)
گرم

کو
پی

بر
گرم

)

کنترل
تمرین

*

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

4-
11

 ]
 

                               4 / 9

http://rjms.iums.ac.ir/article-1-3600-en.html


...یچرببافتدرMCP-1وییپلاسماگلوکزونیانسولسطوحبردیشدیتناوبناتیتمراثر

http://rjms.iums.ac.ir 1395بهمن،152، شماره 23دوره پزشکی رازيمجله علوم

33

دار نبـود  اما این کاهش معنـی )4(شکل نشان داد
)752/0p=(.

گیريو نتیجهبحث
هفته تمرین 5نتایج پژوهش حاضر نشان داد که

مقـادیر  داراوبی با شدت بالا موجب کاهش معنینت

ترلنسبت به گروه کندر گروه تمریناحشاییچربی MCP-1سطوح - 2شکل
دار نسبت به گروه کنترل* تفاوت معنی

کنترلنسبت به گروه در گروه تمرینپلاسماسطوح انسولین - 3شکل
دار نسبت به گروه کنترل* تفاوت معنی

نسبت به گروه کنترلدر گروه تمرینگلوکز پلاسماسطوح - 4شکل
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MCP-1 وســتی و چربــی  پدر بافــت چربــی زیر
در MCP-1سـطوح پلاسـمایی   شـود.  میاحشایی

افراد بزرگسال چاق و کودکان چاق در مقایسـه بـا   
سـطوح در گـردش   افراد کنترل لاغر بیشتر اسـت. 

MCP-1      در موش هـاي چـاق نیـز در مقایسـه بـا
تر گـزارش شـده اسـت. بـه     نمونه هاي کنترل بیش

نقــش مســتقیمی در MCP-1رســانی عــلاوه پیــام
هــاي ورزشــیفعالیــت).5چــاقی دارد (گســترش

توانند موجب افزایش سطوح پلاسمایی سنگین می
IL-6و IL-8هـا از قبیـل   ها و سایتوکاینکموکاین

ود، مطالعـات  ). با این وج ـ18در افراد سالم شوند (
سـطوح  دهند کـه افـزایش   اپیدمیولوژیک نشان می

-در آزمـودنی CRPفعالیت بدنی با کاهش سطوح 
). علاوه بـر ایـن،   20و19مرتبط است (هاي سالم

در بیماران بـا ضـایعه قلبـی کـه افـزایش سـطوح       
)، 21کننـد ( هاي پلاسمایی را تجربه مـی کموکاین

هاي با شدت متوسـط  گزارش شده است که ورزش
توانند موجب کاهش مارکرهاي التهابی محیطی می

). نتایج پژوهش حاضر 22شوند (MCP-1از جمله 
بافت چربـی زیـر پوسـتی و    MCP-1نشان داد که 

احشایی در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل بـه  
داري کاهش پیدا کرده است. اخیراً نشان طور معنی

و آتوراسـتاتین داده شده است کـه سیمواسـتاتین  
توانند موجب کاهش بیان ژن چندین کموکاین می

و گیرنده کموکـاینی در افـراد بـا بیمـاري شـریان      
توسـط  MCP-1). منـع سـنتز   23(کرونري شوند

استاتین در شرایط آزمایشگاهی در مطالعات قبلـی  
هـا اولاً  نتـایج مطالعـه آن  ). 24گزارش شده است (

نشان داد که استاتین ممکن است موجـب کـاهش   
invivoدر شــرایط MCP-1ســطوح پلاســمایی  

شوند. با این وجود، ایـن کـاهش ممکـن اسـت تـا      
شــد کــه نیمــی از نتــایج ایــن واقعیــت باحــدودي 
ها ورزشکار بودند. ارتبـاط بـین التهـاب و    آزمودنی

آترواسکلروز به خوبی ثابت شده است. در حقیقت، 
ــه نظــر مــی ــاتوژنز رســد کــه کموکــاینب هــا در پ

که ایـن نقـش را   آترواسکلروز نقشی محوري دارند
اي به هاي تک هستهتا حدودي توسط جذب سلول

گزارش شده اسـت  ). 25کند (ها ایفا میدیواره رگ
هـا بـه   موجب چسـبندگی مونوسـیت  MCP-1که 

اندوتلیوم عروقی در شرایط برقراري جریـان خـون   

سـازي  همچنین در فعـال MCP-1). 26شوند (می
و سـطوح  ماکروفاژها در پلاك آتروماز درگیر است

در بیماران با انفـارکتوس حـاد   MCP-1پلاسمایی 
). 27یابـد ( مـی و آنژین غیر ثابت افـزایش  میوکارد 

علاوه بـر ایـن، اخیـراً نشـان داده شـده اسـت کـه        
با افـزایش خطـر مـرگ و    MCP-1افزایش سطوح 

ــر ــا    می ــاران ب ــارد در بیم ــارکتوس میوک ــا انف و ی
ــري حــاد همــراه اســت ( ســندرم ــاي کرون ؛ )28ه

بنابراین، اثر سودمند فعالیت ورزشـی در خصـوص   
تواند بـه کـاهش   یبیماران قلبی، حداقل تا حدي م

MCP-1 ) مطالعــات نشــان  ). 29مــرتبط باشــد
با MCP-1ها خصوصاً دهد کاهش در کموکاینمی

چربی احشایی نسبت به کـاهش در چربـی   کاهش 
بنابراین، کاهش در چربـی  ؛ زیر پوستی همراه است
اثرگـذار  MCP-1بـر سـطوح   احشایی ممکن است 

باشد.
سـت  هاي تحقیق حاضر ایـن ا دودیتیکی از مح

ــتی     ــر پوس ــایی و زی ــی احش ــادیر چرب ــه مق در ک
گیـري  آزمـون انـدازه  آزمـون و پـس  هاي پیشنوبت
MCP-1اند تا بتوان رابطه آن را با کاهش در نشده

آیا چربی احشایی و زیر پوسـتی  کهبررسی کرد. این
به طـور مسـتقیم اثـر ضـدالتهابی خـود را اعمـال       

هـاي دیگـري در آن درگیـر   یـا مکانیسـم  کنندمی
در MCP-1هســـتند، کـــاملاً مشـــخص نیســـت. 

شود و تولید هاي اندوتلیال تولید و ترشح میسلول
؛ )30شـود ( توسط عوامل مکانیکی تحریک میآن 

بنابراین، بهبود عملکرد عروقـی بـه دلیـل فعالیـت    
ممکن است تا حدودي بـا اثـر بازدارنـدگی    ورزشی

).31ها مرتبط باشد (آن بر روي کموکاین
تــایج تحقیــق حاضــر نشــان داد کــه همچنــین ن

مقادیر مربوط به انسولین پلاسما در گـروه تجربـی   
کاهش هفته تمرین5د از بعنسبت به گروه کنترل

اما کاهش مشاهده شده در ،داري یافته استمعنی
مطالعات نشان دار نبود. سطوح گلوکز پلاسما معنی

دهد که مقاومـت انسـولینی کـل بـدن ارتبـاط      می
افزایش بیان مارکرهاي مونوسـیت دارد.  نزدیکی با

ــروتئین و ژن    ــان پـ ــزایش در بیـ در MCP-1افـ
ي هـا در مقایسه با آزمـودنی هاي انسانی چاق نمونه

العـات از ایـن   ). مط12لاغر گـزارش شـده اسـت (   
کننـد کـه مقاومـت انسـولینی     فرضیه حمایت مـی 
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نیـز مـرتبط باشـد.    ممکن با التهابات بالینی مزمن
MCP-1ي گلوکز موجـب رهـایش   هاي بالاغلظت

شـود و  هاي عضلانی صاف و اندوتلیال میدر سلول
، التهاب و آترواسکلروز را ارتباط بین هایپرگلیسمی

عوامــل التهــابی از قبیــل ). 32دهــد (توضــیح مــی
CRP ،IL-6 وTNF-αهـاي  گیـري با انـدازه ههمرا

). 33یابنـد ( کمی مقاومت انسـولینی افـزایش مـی   
ربی نیز یک بافت متـابولیکی فعـال   بافت ذخیره چ
را ترشـح  MCP-1، هاي چربی ذخیرهاست و سلول

).34کنند (می
با توجه به نقش تمرینـات ورزشـی مختلـف در    

هـاي انسـانی و   در نمونـه کاهش مقدار بافت چربی
ــوانی ــل  )8-10(حی ــه دلی ــی ب ــزایشو از طرف اف

در و کاهش مقاومت به انسولینحساسیت انسولین
ات مختلـف  تـأثیر و )11(تمرینات ورزشـی نتیجه

ــر و ارتبــاط تنگاتنــگ )MCP-1)14-12ورزش ب
-MCPحساسیت انسولین و افزایش غلظت و بیان 

MCP-1و همچنــین کــاهش مقــادیر ) 17-15(1
تـوان بـه ایـن    مشاهده شده در مطالعه حاضر، مـی 

با شدت بـالا نیـز   نتیجه رسید که تمرینات تناوبی 
کاهش مقادیر بافت چربـی ذخیـره   باشاید بتوانند

زیر پوستی و چربی احشـایی و همچنـین افـزایش    
حساسیت به انسولین و کاهش مقاومت انسـولینی  

رغـم نـوآوري در پـژوهش    علـی مفید واقـع شـوند.  
ــدودیت  ــر مح ــان   حاض ــدم امک ــل ع ــایی از قبی ه

گیـري میـزان   بدنی و عدم اندازهگیري ترکیباندازه
MCP-1 وتکـل تمـرین در بافـت    قبل از شـروع پر

چربی احشایی و چربی زیر پوستی نیز وجود داشت 
هـا میسـر   که با توجه به امکانات تحقیـق رفـع آن  

هـاي آتـی در   گردد پـژوهش پیشنهاد می،لذا،نبود
حصـول  هاي مذکور در جهت جهت رفع محدودیت
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Effect of high intensity interval training on visceral and subcutaneous
levels of MCP-1 and plasma insulin and glucose in male rats

*Abdolreza Kazemi, Assistant Professor of Exercise Physiology, Faculty of Humanities, Vali E Asr
University of Rafsanjan, Rafsanjan, Iran (*Corresponding author). a.kazemi@vru.ac.ir

Abstract
Background: In recent years, the prevalence of obesity has reached epidemic proportions,
and exercise is a powerful stimulus for decreasing obesity. The purpose of present study was
to investigate the effects of High Intensity Interval Training (HIIT) on visceral and
subcutaneous levels of Monocyte Chemo-attractant Protein-1 (MCP-1) in Wistar male Rats.
Methods: Twenty male rats (8 week years old) were randomly divided into two training and
control groups. Training program performed in 5 weeks, and 5 sessions per each week. Rats
completed 6 high-intensity intervals bouts with 2 minutes duration and 37 m/m in first week,
between each bouts rats resting for one minute. During second week intervals bouts increased
to 7 and speed increased until 40 m/m, in third week training protocol was performed with 43
m/m speed in 9 bouts, 10 intervals bouts with 49 m/m were completed during forth week, and
finally week 12 intervals bouts with 52 m/m were completed. Blood sample collection and
remove of visceral and subcutaneous adipose tissue was performed 72 hours after the last
session. Independent T-test (α≤ 0.05) was used to data analyze.
Results: The results indicated significant decrease in insulin and visceral and subcutaneous
levels of MCP-1 in training group compare to control group (p<0.001). But the variation in
glucose levels was not significant (p>0.05).
Conclusion: The results of present study showed that HIIT caused decrease in visceral and
subcutaneous levels of MCP-1, therefore this type of exercise trainings are able to decrease
adipose tissue and probably obesity related diseases.

Keywords: High Intensity Interval Training, MCP-1, Subcutaneous fat, Visceral fat
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