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Article Info ABSTRACT 

Article type: 

Research 

Introduction: Obesity is characterized by an excessive accumulation of adipose 

tissue, inflammation, and fibrosis, and exercise is an effective intervention against it. 

Therefore, the present study aimed to investigate the effects of high-intensity interval 

training (HIIT) on the expression levels of PEPD and MMP14 proteins in the visceral 

adipose tissue of rats fed with a high-fat and high-carbohydrate (HFD+HC) diet. 

Methods: For this purpose, twenty-four Sprague-Dawley rats were randomly 

divided into three groups of eight rats, including standard diet (ND), HFD+HC, and 

HFD+HC+HIIT. The HIIT group ran on a treadmill with a training regimen that 

included seven intervals of four minutes at 85-90% of maximum speed (Vmax) 

interspersed with 2-minutes rest intervals at 50% of Vmax. After induction of 

anesthesia, visceral adipose tissue samples were extracted to assess PEPD and 

MMP14 protein expression using the Western Blot technique. Statistical analysis was 

conducted using ANOVA and Tukey's post hoc tests, at the significance level of 

P<0.05. 

Results: The HFD+HC group showed a significant decrease (P=0.002) in PEPD and 

a significant increase (P=0.01) in MMP14 protein expression. Conversely, HIIT 

resulted in a significant increase (P=0.03) in PEPD and a non-significant decrease 

(P=0.26) in MMP14 protein expression. 

Conclusion: Obesity leads to reduced anti-fibrotic proteins and increased fibrotic 

factors in visceral adipose tissue. In contrast, HIIT during HFD+HC significantly 

enhances anti-fibrotic protein expression and moderately decreases fibrotic protein 

expression. These changes may help mitigate adipose tissue dysfunction (fibrosis) 

induced by HFD+HC and are associated with reduced inflammation and insulin 

resistance. 
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Extended Abstract 

 

Introduction 
Obesity is a major global health issue and a significant 

risk factor for chronic diseases such as cardiovascular 

disorders, stroke, type-2 diabetes, fatty liver disease, and 

certain cancers. The causes of obesity are complex, 

involving interactions between environmental and 

genetic factors, with physical inactivity, also, the 

consumption of high-calorie foods and sugary beverages 

playing key roles. Simply put, obesity is characterized 

by excessive accumulation of adipose tissue. With the 

progression of obesity and an increase in adipocyte size, 

widespread hypoxia can occur, triggering a pro-fibrotic 

transcriptional program that leads to adipose tissue 

fibrosis. Exercise is a valuable intervention for 

preventing and managing the negative effects of obesity. 

This study aimed to investigate whether high-intensity 

interval training (HIIT) affects visceral adipose tissue 

fibrosis during the rapid and unhealthy expansion of fat 

tissue. 

Methods 
This experimental study utilized a post-test design with 

a control group involving 24 male Sprague-Dawley rats. 

The rats were randomly divided into three groups: 1. 

Standard Diet (ND), 2. High-Fat and High-

Carbohydrate Diet (HFD+HC), and 3- HFD+HC+HIIT, 

with 8 rats in each group. The HIIT program was 

conducted over 12 weeks, 5 days per week. The HIIT 

group ran on a treadmill with a training regimen that 

included seven intervals of four minutes at 85-90% of 

maximum speed (Vmax) interspersed with 2-minutes 

rest intervals at 50% of Vmax. The HFD+HC provided 

60% energy from fat, 20% from carbohydrates, and 20% 

from protein, along with a 10% fructose drink. Samples 

were collected 48 hours after the last training session, 

and protein levels of PEPD and MMP14 were analyzed 

by Western blot technique. One-way ANOVA and 

Tukey's post hoc test were used to assess quantitative 

data, including histological and molecular findings. 

Results 
The results of the data analysis indicated that a 12-week 

HFD+HC diet led to a significant increase in the weight 

of the rats compared to those on an ND (P=0.001). In 

contrast, HIIT resulted in a significant decrease in the 

weight of the rats when compared to the HFD+HC 

group (P=0.001). Additionally, obesity induced by the 

HFD+HC diet resulted in a significant reduction in the 

protein expression of PEPD in visceral adipose tissue 

compared to the control (ND) group (P=0.002). 

Conversely, HIIT during the HFD+HC feeding period 

significantly increased the protein expression of PEPD 

in visceral adipose tissue compared to the obese 

(HFD+HC) group (P=0.03). Furthermore, while obesity 

(HFD+HC) elevated the protein expression of MMP14 

in visceral adipose tissue compared to the control group 

(P=0.01), HIIT during the HFD+HC feeding period did 

not result in a significant decrease in the expression of 

this protein in visceral adipose tissue compared to the 

obese (HFD+HC) group (P=0.26). 

Conclusion 
The accumulation of adipose tissue in obesity is linked 

to hypoxia, inflammation, and fibrosis, which are as 

significant in adipose tissue as in other vital organs. This 

study found that obesity (HFD+HC) decreases the 

expression of the PEPD protein in visceral adipose 

tissue, while HIIT significantly increases its expression. 

Exercise may reduce fat mass and promote adipocyte 

atrophy, which decreases hypoxia and inflammation in 

adipose tissue, likely leading to reduced fibrosis. 

Additionally, obesity significantly elevates MMP14 

protein expression in visceral adipose tissue. This 

upregulation may relate to increased adipocyte 

hypertrophy, hypoxia, and inflammation. However, 

HIIT during the HFD+HC period may partially prevent 

this increase, even though the effect was not statistically 

significant. The downregulation of MMP14 might 

correlate with body weight loss, reduced fat mass, and 

enhanced angiogenesis, as exercise has been shown to 

improve angiogenesis, promote browning of adipocytes, 

and decrease inflammatory and fibrotic factors in white 

adipose tissue. 
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بافت چربی 

احشایی، تمرین 

 تناوبی،

 چاقی،

 رژیم غذایی،

 فیبروز.

چاقی با تجمع مفرط بافت چربی، التهاب و فیبروز : مقدمه

در مد اکار یامداخلهعنوان بههمراه است و تمرین ورزشی 

. بنابراین، هدف پژوهش حاضر بررسی شودیمبرابر آن شناخته 

 یهانیپروتئ( بر بیان HIITتأثیر تمرین تناوبی با شدت بالا )

PEPD  وMMP14  تحت تغذیه با غذای  یهاموشبافت چربی احشایی

 ( بود.HFD+HCپرچرب و پرکربوهیدرات )

تصادفی  طوربه یداولاسپراگ موشسر  24منظور بدینپژوهش:  روش

(، NDرژیم غذایی استاندارد ) شاملتایی هشتگروه  سهبه 

HFD+HC و HFD+HC+HIIT گروه یهاموش. تقسیم شدند HIIT  در یک

درصد حداکثر  90ـ85 با یاقهیدقچهارتناوب  7 دارای ةبرنام

درصد  50با  یاقهیدقدواستراحتی  یهاتناوب( و Vmaxسرعت )

Vmax  .یهانمونه، یهوشیب یالقاپس از روی تردمیل دویدند 

بیان پروتئین برای ارزیابی استخراج شد و بافت چربی احشایی 

PEPD  وMMP14  تحلیل آماری  شد.از تکنیک وسترن بلات استفاده

 یدارمعناو تعقیبی توکی در سطح ANOVA  یهاآزمونتوسط 

(05/0P< )شد. لیوتحلهیتجز 

بیان پروتئینی  (P=002/0) دارمعنابه کاهش  HFD+HC :هاافتهی

PEPD  دارمعناو افزایش (01/0=P)  بیان پروتئینیMMP14  بافت

 دارمعناافزایش  HIITدر مقابل، تمرین  شد.منجر چربی احشایی 

(03/0=P ) بیان پروتئینیPEPD  دارمعناریغو کاهش (26/0=P) 

 را نشان داد. MMP14بیان پروتئینی 

 افزایشو  یفیبروزضد یهانیپروتئبا کاهش  چاقی: یریگجهینت

، در مقابل. همراه استعوامل فیبروزی بافت چربی احشایی 

 ضدفیبروزی یهانیپروتئتواند بیان می HFD+HC در طول HIIT تمرین

تا  را فیبروزی یهانیپروتئافزایش و بیان  چشمگیریطور را به

اختلال  مقابله/کاهش در کاهش دهد. این تغییرات احتمالاا  حدی

 و با مؤثر باشد HFD+HC عملکرد بافت چربی )فیبروز( ناشی از

 .باشند همراه یب و مقاومت انسولینکاهش التها
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 مقدمه

یکی از  چراکه رود،شمار میبهچاقی یکی از مشکلات مهم بهداشت جهانی 

مزمن از جمله  هاییماریبعوامل خطرزای مهم برای ابتلا و تشدید 

عروقی، سکته، دیابت نوع دو، کبد چربی و برخی از  -قلبی هاییماریب

مداوم  طوربه. با این حال، آمار مبتلایان به چاقی ]2 ،1[  ستهاسرطان

 اردیلیم 1 حدود 2025 سال تا رودیمدر حال افزایش است و انتظار 

 طوربه. ]3[باشند  یچاق دارای جهان تیجمع از درصد 12 ای بزرگسال

عوامل محیطی و ژنتیکی  یژهوبه ،تعامل چندین عامل پیچیده توانیمکلی، 

، استفاده از غذاهای پرکالری یتحرککمرا مسبب چاقی دانست؛ از جمله 

 هاییدنینوش( و HFD[1[ غذاهایی پرچرب هاییمرژفودها و فست)مانند 

ازحد بافت چربی بیش. به زبان ساده، چاقی با تجمع ]4 [ کربوهیدراتی

عمده، دو نوع بافت چربی داریم که  طوربه. ]5[ شودیمدر بدن شناخته 

(. در BAT) یاقهوه( و بافت چربی WATاز بافت چربی سفید ) اندعبارت

برای سلامت کلی بدن  مفیدی تأثیرات BAT، معلوم شده است که زمینهاین 

وساز انرژی، بهبود پروفایل لیپیدی و قندی سوختدارد، مانند افزایش 

در بدن افزایش  WAT، تجمع BAT. اما در شرایط چاقی، بر خلاف  ]6[

بدن  هاییستمسآثار نامطلوب چاقی بر  تواندیمو این شرایط  یابدیم

 WAT. بر این اساس، معلوم شده است که توانایی ]7[ کند گرییانجیمرا 

به رشد عروقی نیاز  چشمگیری طوربهبرای توسعه یافتن و تجمع کردن 

 یهاسلولدر  ریدییگلیسیتر قطرات ةذخیر. در شرایط چاقی، ]9، 8[ دارد 

و این وضعیت به بزرگ شدن )هایپرتروفی(  یابدیمچربی افزایش 

. قطر آدیپوسیتی که دچار ]10[ شودیممنجر ( WAT یهاسلول) هایپوسیتآد

 کهیدرحال، رسدیممیکرون  200هایپرتروفی ناشی از چاقی شده است تا 

میکرون محدود است. بنابراین با ایجاد  100انتشار اکسیژن تقریباا به 

هایپرتروفی آدیپوسیتی، اکسیژن باید در فواصل بیشتری انتشار یابد 

برسد و این شرایط به کاهش نسبی فشار  هایپوسیتآد یتوکندریمتا به 

زن با و یهانمونهچاق در مقایسه با  یهانمونهاکسیژن در بافت چربی 

موسوم  2. کاهش اکسیژن بافتی نیز به هایپوکسی]11[ شودیم منجرنرمال 

قبلی نشان داده شده است که بافت  یهاپژوهشدر  زمینهدر این است. 

که با گسترش زمانی .]13، 12[ چربی افراد چاق با هایپوکسی همراه است

به این شرایط  ،شدیپوکسی فراگیر اه چاقی و افزایش حجم آدیپوسیتی،

که در  شودیم منجر 3فیبروتیکیشپرونویسی قوی  ةبرنامخود به  ةنوب

. در واقع، یکی از ]15، 14[ همراه استفیبروز بافت چربی  نهایت با

 فیبروز این بافت در نظر گرفت  توانیمعواقب هایپوکسی بافت چربی را 

ابراز کرد که اثر  توانیمپیشین  یهاپژوهشو بر اساس  ]16[

شرایط فیبروزی ة اندازپاتوفیزیولوژیایی فیبروز بافت چربی نیز به 

است و در تغییرات متابولیکی سیستمیک  یتهمباادر کبد، قلب و کلیه 

یک مشخصه از اختلال  توانیمپس فیبروز بافت چربی را  .]17[ نقش دارد

فیبروز  چراکه ،]14-16[ عملکرد متابولیکی بافت چربی در نظر گرفت

بافت چربی با اختلالات متابولیکی، مقاومت انسولینی و التهاب مزمن 

 بروزیف دادن قرار هدف. بر این اساس، ]15[ سیستمیک همبستگی قوی دارد

                                                 
1. High-fat Diet 2. Hypoxia 3. Profibrotic 
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 یکیمتابول هاییماریب و یچاق با مبارزه یبرا یمناسب راهبرد به

 .]16[ است شده لیتبد با آن مرتبط

 1(ECMسلولی )خارجماتریکس  ازحد اجزایبیشانباشت  اب فیبروز     

عدم تعادل بین سنتز  موجب تواندیماین انباشت که  شودیم شناخته

 هاینپروتئاین  و یک اختلال در VIو  I ،IIIاجزای فیبریلار مانند کلاژن 

ی وجود دارد. دیکل کیبروتیف ریمس نیچند زمینهدر این  .]18، 9[ شود

 و انسان در .است کلاژن نوآرایی در یمهم نیپروتئ D (PEPD)2 دازیتپپ

 و یابدیم کاهش یچرب بافت PEPD تیفعال و انیب ،یچاق به مبتلا یهاموش

PEPD به مقاومت و یچرب بافت بروزیف که شودیم رها خون گردش به 

 یکیفارماکولوژ یهامدل از استفاده با. ]19[ دهدیمرا افزایش  نیانسول

 تیفعال توسط یچرب بروزیف که افتندیدر پژوهشگران موش، یکیژنت و

PEPD ن،یا بر علاوه. شودیم القا مداناکار یسلولداخل PEPD شدهترشح 

 و ینیانسول مقاومت التهاب،ترویج  موجب یالتهاب یماکروفاژها توسط

 PEPD که شده است بیانبر این اساس، . شودیم یکیمتابول عملکرد اختلال

 تواندیم ی است، همچنینچرب بروزیف ی مفید براینشانگر علاوه بر اینکه

  باشد یچاق با مرتبط ینیانسول مقاومت در بالقوه یدرمان هدف کی

، 3(MMPs) ینازهامتالوپروتئماتریکس  ،هایمآنز تمام انیم در. (]19[

 فعال طوربه که هستند کیتیپروتئول یدازهایاندوپپت از یبزرگ ةخانواد

 از شیب از MMP ةخانواد. ]14[  دارند نقش ECM ریمودلینگ ییایپو در

 نظر از اگر یحت اینکه توجه شایان.  ]20[  است شده لیتشک عضو 20

 دهندیم حیترج ،داشته باشند را ECM یاجزا ة بیشتریتجز ییتوانا یتئور

 ةیتجز هنگام هاMMP واقع، در. ]20، 14[  کنند هضم را هاکلاژن

  دهندیم نشان را سوبسترا هاییژگیو ،ECM ریمودلینگ طول در هاینپروتئ

( موسوم است MMP-1MT به نیهمچن) 14MMP ها،MMP ةخانواد انیم در . ]21[

MMP 14. ]22 ،14[ است یچرب بافت در 4غشا به متصل نوع از غالبMMP 

 اجازه هاسلول به تا است 5سفت یسلول اطراف یهاکلاژن ی تعدیلبرا یدیکل

 یکل ریمودلینگ در میمستق طوربه و کنند رشد 6لاستروما مناطق از دهد

ECM 14[  دارد نقش یاییپاتولوژ و یاییولوژیزیف طیشراهر دو  تحت، 

24-22[. 14MMP ،هایینپروتئ هضم یبرا تنهانه را خود یمیآنز عملکرد 

 از پس ،MMP9 و MMP2 مانند ها،MMP ریسا کردن فعال یبرا بلکه کلاژن،

 طول در .]24 ،14[  کندیم اعمال هایپوسیتآد ییپلاسما یغشا به اتصال

 ،14[    شودیم یشیافزا یمتنظ یچرب بافت 14MMP مقادیر ،یچاق ةتوسع

، چاقی و دیابت ارتباط مستقیمی نشان 14MMP. پیش از این، بین ]24

 چاق یچرب بافت در 14MMP بیانیشبکلی،  طوربه. ]24 ،22[ اندداده

 عملکرد؛ با اینکه شودیم یموضع التهاب و بروزیف کیتحر موجب یجادشدها

 .]24[ است ECM ریمودلینگ یبرا هاکلاژن هضم 14MMP یاصل

برای پیشگیری، کنترل مد اکار یامداخلهعنوان بهتمرین ورزشی،      

در ارتباط با آن است  یهااختلالو مقابله با آثار نامطلوب چاقی و 

عروقی  -، سلامت دستگاه قلبی]72[ . علاوه بر بهبود ترکیب بدن(26 ،25)

، حساسیت انسولینی ]92[ به بهبود پروفایل لیپیدی، التهابی]82[ و تنفسی

                                                 
1. extracellular matrix 
2. peptidase D 
3. Matrix metalloproteinases 

4. predominant membrane-bound-

type MMP 
5. stiff pericellular collagens 

6. stromal regions 
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 چربو کبد  ]30[ سوخت و سازی مانند دیابت هاییماریب، کنترل بهتر ]62[

قبلی نشان داده شده  یهاپژوهشدر  افزون بر این. شوندیم منجر] 13[

بازآرایی و تغییرات مثبت در بافت چربی  موجباست که تمرین ورزشی 

افزایش  موجبکه تمرین  انددادهنشان  زمینه. در این ]23-34[ دشو

32-[ شودیم WATشدن، کاهش التهاب و بهبود فیبروز  یاقهوهآنژیوژنز، 

تمرینی نیز معلوم شده است که تمرینات  هاییوهشانواع  . در بررسی]35

سنتی  هاییوهش( در مقایسه با HIITبا شدت زیادتر مانند تناوبی شدید )

مانند تداومی در افزایش نیمرخ سلامتی مانند بهبود ترکیب بدن، افزایش 

آنژیوژنز، کاهش التهاب، بازآرایی و کاهش فیبروز بافت چربی آثار 

همزمان تمرین  یرتأثبا این حال،  .]39-36، 33 ،32[ مفید بیشتری دارد

HIIT  دریافت غذای پرچرب و پرکربوهیدرات  ةدوردر(HFD+HCبر )  تعدیل

خوبی معلوم نشده است. بر این اساس، در بهاحشایی فیبروز بافت چربی 

 HIITبه این پرسش هستیم که آیا تمرین  گوییدنبال پاسخبهپژوهش حاضر 

احشایی را در طول گسترش سریع/ناسالم  بافت چربیفیبروز  تواندیم

قرار دهد یا خیر؟ برای پاسخ به این پرسش، در  یرتأثبافت چربی تحت 

بافت  MMP14 و PEPD یپروتئین بیانبر  HIITتمرین  یرتأثپژوهش حاضر 

 ارزیابی شده است.  HFD+HCشده با تغذیهنر  یهاموش چربی احشایی

 

 پژوهش یشناسروش

آزمون با گروه کنترل پسپژوهش حاضر از نوع تجربی است که با طرح 

ملی اخلاق در  ةکمیتاز تأیید روش پژوهش حاضر توسط  پساجرا شد. 

موش از نوع صحرایی نر اسپراگ  24، ابتدا (IR.UT.SPORT.REC.1403.021) پژوهش

تصادفی  صورتبه هاموش. شدگرم خریداری  180±20وزنی  ةمحدودداولی با 

(، NDگروه تغذیه با غذای استاندارد ) .1: شدندگروه تقسیم سه به 

گروه  .3(، و HFD+HCگروه تغذیه با غذای پرچرب و پرکربوهیدرات ) .2

تغذیه با غذای پرچرب و پرکربوهیدرات همراه با تمرین تناوبی با شدت 

بعد از  هاموشاز اینکه  پسموش(.  8( )در هر گروه HFD+HC+HIITبالا )

نیز با  HFD+HC+HIITو گروه  با محیط آزمایشگاهی سازگار شدند دو هفته

از این  ،ویژه موش آشنا شد نوار گردانراه رفتن و دویدن روی  ةنحو

گرفته  ](Vmaxآزمون برآورد حداکثر سرعت )[گروه آزمون عملکرد ورزشی 

در گروه  هاموششد.  یزیربرنامه Vmaxبر اساس  HIITتمرینی  ةبرنامشد. 

HIIT  ندورزشی را اجرا کرد ةبرنامروز در هفته این  5هفته و  12تا .

درجة  2±22 محیطی )میانگین دما: ةشدکنترلشرایط  در هایآزمودن

( درصد 50، و رطوبت نسبی: 12/12تاریکی: /روشنایی ةچرخ، گرادسانتی

ذکر است که  شایان. ندکربنات مخصوص موش نگهداری شدپلی یهاقفسدر 

 .نددر طول پژوهش آزادانه به آب و غذا دسترسی داشت

 غذایی میرژ

 60(: این رژیم دارای HFD+HCرژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات ) .1

درصد انرژی  20درصد انرژی از کربوهیدرات،  20درصد انرژی از چربی، 

درصد استفاده  10نوشیدنی دارای فروکتوز از از پروتئین بود. همچنین 

 .کردندیم
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درصد انرژی از  10(: این رژیم دارای NDرژیم غذایی استاندارد ) .2

درصد انرژی از کربوهیدرات  64درصد انرژی از پروتئین و  26چربی، 

اصفهان ، منیا انیفناوران روستیزشرکت  غذایی از هر دو رژیمبود. 

 بودند. شدهتهیه 

 

 ](Vmaxآزمون برآورد حداکثر سرعت )[آزمون عملکرد ورزشی 

آزمون برآورد حداکثر سرعت را مطابق با مطالعات  HIITگروه  یهاموش

 51ـ01منظور ابتدا گرم کردن با سرعت بدین. ]40-42[ ندپیشین اجرا کرد

نوار دقیقه اجرا شد. هر دو دقیقه سرعت  10 ه مدتبمتر بر دقیقه 

 هاموشمتر/دقیقه زیاد شد. این عمل تا جایی ادامه داشت که  2 گردان

آزمون  ةادامدیگر قادر به  یدستچوبدیگر با وجود تحریک ملایم با 

عنوان بهدویدن شدند،  ةادامناتوان به  هاموش. سرعتی که نبودند

 یزیربرنامه HIIT( شدت تمرین Vmaxرکورد ثبت شد و بر اساس همین رکورد )

نوار قبلی، برآورد شده است که بین سرعت دویدن روی  هایپژوهششد. در 

(. بر r ،005/0>P=94/0-98/0همبستگی زیادی وجود دارد ) max2Voو  گردان

موش خواهد بود  max2Voمقدار  ةدهندنشانتا حدی  Vmaxاین اساس، میزان 

]32، 43[. 

 (HIITتمرین تناوبی با شدت بالا ) ةبرنام

. ]44 ،32[ بود قبلی نی پژوهش حاضر، برگرفته از مطالعاتتمری ةبرنام

نوار دست آمد، سرعت دویدن روی به Vmaxاز اینکه  پسبر این اساس، 

 اییقهدقچهارتناوب  7دارای  HIIT ةکلی، برنام طوربهشد. محاسبه  گردان

 5نیز به  نوار گردانبود. شیب  Vmaxدرصد  90تا  85بود که شدت آن 

دو دقیقه  هاموشنیز  اییقهدقچهار یهاتناوبدرجه تنظیم شد. بین 

در نظر گرفته  Vmaxدرصد  50که سرعت آن نیز  نداستراحت فعال داشت

 10ن به مدت اصلی تمرین، گرم کرد ةبدن. در ابتدا و پس از اتمام شد

 یتمرین ةبرناماین  .شدیم دقیقه اجرا 5 ه مدتبدقیقه و سرد کردن 

 جلسه در هفته انجام شد. 5هفته و  12 ه مدتب

 بافتی یهایبردارنمونه

انجام گرفت.  هایبردارنمونهتمرین ورزشی،  ةجلسساعت پس از آخرین  48

با ترکیبی از داروی زایلازین  هاموش ، ابتداهانمونه یآورجمعبرای 

به ازای  گرمیلیم 75به ازای هر کیلوگرم( و کتامین ) گرمیلیم 10)

 هاموش هوش شدند. سپس شکمتزریق درون صفاقی بی صورتبههر کیلوگرم( 

( احشایی برداشته WATبا تیغ جراحی شکافته شد و بافت چربی سفید )

و پس از آن بلافاصله به میکروتیوب د ششو وو در سرم فیزیولوژیک شست شد

 یهاسنجش، برای هانمونه. دشو در ازت مایع منجمد  هداده شد انتقال

 نگهداری شدند. گرادیسانت ةدرج -80سلولی و مولکولی در فریزر 

 تکنیک وسترن بلات

کننده زیر صفر درجه هموژنبافت چربی منجمدشده در بافر  یهانمونه

(1:20 w/vol[ )mM 25 ،هپس mM250  ،درصد تریتون  1/0ساکاروزX-100 ،mM 

2 EDTA و یک قرص کامل ،mM 50 ةمهارکنند ( پروتئاز کوکتیلRoche ،)

4/7 PH 15000دقیقه با سرعت  25شده به مدت هموژن. مواد شودیم[ هموژن 

از آن، مواد شناور  پس. شودیم( سانتریفیوژ C◦4دور در دقیقه )
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پروتئین  ةکنندیینتعو محتوای پروتئین آن با کیت مخصوص  شده یآورجمع

(Bio-Rad, Richmond, SANTA CRUZ سنجش )این هموژن برای وسترن بلاتینگ شودیم .

. برای اجرای وسترن بلات، شودیمپروتئین استفاده  بیانجهت تعیین 

 pHهیدروژن،  کلریدیستر mM 50هموژن پروتئین در سمپل لودینگ بافر )

 درصد 5درصد گلیسرول،  10سدیم دودسیل سولفات، درصد  2، 8/6

 هانمونه. دشویمبرموفنول آبی( حل درصد  005/0بتامرکاپتواتانول و 

تا از باندهای غیرویژه یا زمینه  شوندیمدقیقه جوشانده  5 به مدت

 .دشواجتناب 

 ژل الکتروفورز و وسترن بلات

از طریق ژل الکتروفورز  شدههموژن یهانمونه( مربوط به gμ 20پروتئین )

( با استفاده از ژل SDS ةصفح) آمیدآکریلیپلسدیم دودسیل سولفات 

با  جداشده هایینپروتئ. گرددیمدرصد جدا  10درصد و  5/5 ةکنندحل

الکتروفوریک به غشای  صورتبه SDSاستفاده از صفحه 

و غشا با بافر مهارکننده  شوندیممنتقل  فلورایددیوینیلیدیمیپل

 60 ه مدتب( SP-5020, Vector Laboratories, Burlingame, SANTA CRUZمحلول کازئین )

 گرادیتسان ةدرجدقیقه در دمای اتاق و یا در طول شب و در دمای چهار 

به مدت اولیه  هایبادییآنتپروب با  ةشدآماده. غشای شودیمانکوبه 

ثانویه  بادییآنتشو در دمای اتاق با ویک شب و پس از سه بار شست

دقیقه در دمای اتاق انکوبه  60نیز مجدداا به مدت  HRPکونژوگه با 

شد. باندهای روی غشا با استفاده از تکنیک کِمی لومینسانس مشخص 

. چگالی باندها با ندشد  STRIPINGهر بار پروب، غشاها ةفاصل. در ندشد

 J Image (National دانسیتومتری یافزارنرمبسته  62/1 ةنسخاستفاده از 

Institues of Health, Bethesda, Maryland, USAاز پروتئین بتا اکتین نیز ند( مشخص شد .

اولیه و ثانویه  هایبادییآنت عنوان لودینگ کنترل استفاده شد.به

PEPD (SANTA CRUZ, sc-390042 ،)mouse anti-rabbit IgG-HRP (SANTA CRUZ, sc-2357)  وm-

IgGκ BP-HRP (SANTA CRUZ, sc-516102 ).استفاده شدند 

 یروش آمار

 یهاداده یآورجمعپژوهش حاضر، پس از  یهاداده وتحلیلیهتجز منظوربه

خام، با استفاده از آزمون آماری کولموگروف اسمیرنوف، توزیع نرمال 

( SDانحراف معیار ) ±( MDبه میانگین ) هاداده ةهم. شد یبررس هاداده

در نظر گرفته  دارمعنابه لحاظ آماری  >05/0pارائه شدند. همچنین 

دنبال آن از آزمون به( و ANOVAآنالیز واریانس یکراهه ) ازشد. 

ی استفاده شد. تفاوت بین کم هاییافته وتحلیلیهتجز یبرا تعقیبی توکی

و آزمون  ANOVAو مولکولی، با استفاده از  یشناسبافتکمی  یهاداده

 افزارنرمنمودارها با استفاده از  .شد یابیارز و سهیمقا یتوکتعقیبی 

 شدند. هیته Graphpad Prismی آمار

 

 پژوهش هاییافته

( و تمرین تناوبی با شدت بالا HFD+HCرژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات )تأثیر 

(HIITبر وزن بدن ). مختلف  یهاگروهدر  هاموش وزن تغییرات میانگین

 12نشان داد که  هادادهآمده است. نتایج تحلیل  1پژوهش در نمودار 

( در مقایسه با رژیم HFD+HCهفته رژیم غذایی پرچرب و کربوهیدرات )
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به افزایش  ( NDغذایی استاندارد )

(. P=001/0) شودیم  منجر هاموش وزن دارمعنا

در  HIITدر مقابل، تمرین  HFD+HCمقایسه با 

 وزن دارمعنابه کاهش  شودیممنجر  هاموش

(001/0=P.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 در انتهای پژوهش مختلف پژوهش هایگروهدر  هاموش وزنمقایسة . 1نمودار 

ND ،رژیم غذایی استاندارد :HFD+HC ،رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات :HFD+HC+HIIT :

 ةدهندنشان*: ، تمرین تناوبی با شدت بالارژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات همراه با 

 دارمعناتفاوت وجود 

 

( و تمرین تناوبی با شدت بالا HFD+HCرژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات )تأثیر  

(HIIT بر میزان بیان پروتئینی )PEPD  وMMP14 منظوربه .ییاحشا یبافت چرب 

بافت چربی  MMP14و  PEPDبر بیان پروتئینی  HIITبررسی تأثیر تمرین 

. شداز روش وسترن بلات استفاده  HFD+HCشده با تغذیه یهاموشاحشایی 

( به کاهش ND( در مقایسه با کنترل )HFD+HCنشان داد چاقی ) هایافته

 شودیم منجربافت چربی احشایی  PEPDبیان پروتئینی  دارمعنا

(002/0=P در مقابل، تمرین .)HIIT  تغذیه با  ةدوردر طولHFD+HC  در

بیان پروتئینی  دارمعناافزایش  موجب( HFD+HCمقایسه با گروه چاق )

PEPD  شودیمبافت چربی احشایی (03/0=P .)افزون بر این ( چاقیHFD+HC )

بافت چربی  MMP14بیان پروتئینی  افزایشدر مقایسه با گروه کنترل به 

 ةدوردر طول  HIITدر مقابل، تمرین  .(P=01/0) شودیم منجراحشایی 

 کاهش سبب( HFD+HCدر مقایسه با گروه چاق ) HFD+HCتغذیه با 

 (.P=26/0) شودیمدر بافت چربی احشایی بیان این پروتئین  دارمعنایرغ
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در  هاموشبافت چربی احشایی MMP14 (B )و PEPD (A )تغییرات بیان پروتئینی  .2نمودار 

 مختلف پژوهش یهاگروه

ND ،رژیم غذایی استاندارد :HFD+HC ،رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات :HFD+HC+HIIT :

 تمرین تناوبی با شدت بالا،رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات همراه با 

 دارمعناتفاوت  وجود ةدهندنشان *:

 

 گیریو نتیجه بحث

از غذاهای پرچرب  یرویپمدرن ) اییهتغذو الگوهای  تحرککمزندگی  ةشیو

. تجمع بافت شوندیم منجر  یچاقوهیدراتی( به ایجاد شرایط بو پرکر

چربی در شرایط چاقی با هایپوکسی، التهاب و در نهایت فیبروز همراه 

است. فیبروز بافت چربی نیز به همان اندازه که فیبروز کبد، قلب و 

نابراین در پژوهش ، حائز اهمیت است. باستحیاتی مهم  یهااندامدیگر 

 ۀدورهفته تمرین تناوبی با شدت بالا در  12حاضر به بررسی تأثیر 

تغذیه با رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات بر تغییرات بیان 
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 هاموش( بافت چربی احشایی MMP14و  PEPDمرتبط با فیبروز ) هایینپروتئ

 پرداختیم.

 نیپروتئ انیب تواندیم (HFD+HC)چاقی  پژوهش، یهاافتهی اساس بر     

PEPD نیتمر مقابل، در. دهد کاهش را هاموش ییاحشا یچرب بافت HIIT 

 با) شد نیپروتئ نیا انیب ریمقاد دارمعنا شیافزا موجب معکوس طوربه

 22/3Glass's اثر بسیار بزرگ: ةو انداز  = 54/1Cohen's d: بزرگ اثر ةانداز

=  delta).  ( 2022و همکاران ) 1پژوهش حاضر، پلگرینلی هاییافتههمسو با

بافت چربی موش و انسان  PEPDنشان دادند که در شرایط چاقی میزان 

التهاب و فیبروز بافت  یالقاو این شرایط با  شودیم یکاهش یمتنظ

که پیش از این نیز گفته طورهمانخلاصه،  طوربه .]45[ چربی همراه است

 به شکل قطرات چربی ریدهایگلیستری ةذخیرشده است در شرایط چاقی، 

هایپرتروفی این وضعیت به و  یابدیمافزایش  هایپوسیتآددرون 

کاهش فشار اکسیژن و  سببمتعاقب آن شود که می منجرها آدیپوسیت

شرایط  یالقا موجباین وضعیت  .]13 ،12[ دشومیهایپوکسی بافت چربی 

شود که با اختلالات متابولیکی و التهاب مزمن بافت چربی می یفیبروز

 بافت چربی بنابراین، هدف قرار دادن فیبروز. ]46 ،12[ همبستگی دارد

های چاقی و بیماریآثار نامطلوب با  یامقابله راهبردعنوان یک به

معلوم شده است که  زمینه. در این متابولیکی مرتبط با آن مطرح است

PEPD مبتلا یهاموش و انسان در .است کلاژن نوآرایی در یمهم نیپروتئ 

التهاب و  متعاقب آن و کاهش یچرب بافت PEPD تیفعال و انیب ،یچاق به

 .]19[ یابدیمنیز افزایش  نیانسول به مقاومت و یچرب بافت بروزیف

منجر به کاهش  HFD+HCپژوهش حاضر نشان داد که  هاییافتهکه  طورهمان

 رودیم، احتمال شودیم هاموشبافت چربی احشایی  PEPDبیان پروتئینی 

 یالقاکه این شرایط همراه با هایپرتروفی و هایپوکسی بافت چربی به 

علت به. با این حال، دشومنجر شرایط التهاب و فیبروز بافت چربی 

مرتبط با  یهاشاخصدر پژوهش حاضر مقادیر دیگر  هایتمحدودبرخی 

با این حال، دیگر  هایپوکسی و التهابی را نتوانستیم ارزیابی کنیم.

در مقایسه با گروه چاق  HIITپژوهش حاضر نشان داد که تمرین  ةیافت

(HFD+HC به افزایش )مقادیر بیان پروتئین  دارمعناPEPD  بافت چربی

( با 2013کاوانیشی و همکاران ). همسو با ما، شودیم منجراحشایی 

( Sirius red and α-smooth muscle actin stainingبافتی ) یزیآمرنگاستفاده از تکنیک 

در مقایسه  HFD گروه تحرککم یهاموشی بافت چربنشان دادند که فیبروز 

گروه تحت تغذیه با غذای استاندارد بیشتر است  تحرککم یهاموشبا 

 12( نیز نشان دادند که 1398و  1399. حبیبی ملکی و همکاران )]47[

-PAI ↑)التهاب و فیبروز  یالقا( به ↓ VEGF) ییزارگبا کاهش  HFDهفته 

چنین استنباط  توانیمیم زمینهدر این . ]46 ،33[ شودیم منجر( PEDFو  1

 هایپوسیتآدچربی به آتروفی ة تودکه انجام تمرین ورزشی با کاهش  کنیم

و متعاقب آن با افزایش آنژیوژنز بافت چربی میزان  شودیم منجر 

هایپوکسی بافت چربی کاهش یافته و التهاب بافت چربی نیز تقلیل 

این شرایط با کاهش فیبروز بافت چربی همراه است احتمالاا ؛ یابدیم

چاقی و  یالقا( برای 2021لی و همکاران ) خصوص. در این ]48 ،45 ،33[

و تمرین  HFDدادند، سپس  HFDهفته  12 هاموشفیبروز بافت چربی به 

                                                 
1. Pellegrinelli 
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ی به ورزشنشان دادند که تمرین  آنهاهفته ادامه یافت.  12ورزشی تا 

 .شودیممنجر  HFDاز  یناش نیمقاومت به انسول و تحمل گلوکز بهبود

 انیب شتریب شیرسوب کلاژن و افزا دیتشد موجب HFDبا  هیتغذ ةادام

. همچنین نشان دادند که شودیم یبافت چرب بروزیمرتبط با ف یهاژن

 یبافت چرب بروزیف مهار سببتمرین ورزشی با معکوس کردن این شرایط 

یندهای افراوج  ةنقطتجمع فیبروز . با توجه به اینکه ]49[ شودیم

قلب، مختلف مانند  یهااندامبر  تواندیماست و  یپاتولوژیک گوناگون

کاهش عوامل فیبروزی و  ،]50 ،19[بگذارد  یرتأثکبد و کلیه عروق، 

 HIIT ةنتیج( در PEPDافزایش عوامل ضدفیبروزی/نوآرایی کلاژن )مانند 

در برابر اختلالات متابولیکی و مدی اکار یامقابلهراهبرد  تواندیم

 باشد. WATدیگر عواقب چاقی/تجمع مفرط 

ازحد بیشانباشت  اب فیبروز پیش از این گفتیم کهعلاوه بر این،      

ECM عدم تعادل بین سنتز اجزای  موجب تواندیماین انباشت  و همراه است

 ،18[ شود هاینپروتئاین  و یک اختلال در VIو  I ،IIIفیبریلار مانند کلاژن 

 (MMPs) ها، ماتریکس متالوپروتئینازهاتمام آنزیمن بیدر . ]46

طور ای بزرگ از اندوپپتیدازهای پروتئولیتیک هستند که بهخانواده

 یهاافتهی اساس بر .]16[ نقش دارند ECMفعال در پویایی ریمودلینگ 

 ییاحشا یچرب بافت MMP14 نیپروتئ انیب تواندیم (HFD+HC) یچاق پژوهش،

این بخش  هاییافتههمسو با  .دهد افزایش داریمعنا طوربه را هاموش

 ةتوسع طول در( نشان دادند که 2020از پژوهش حاضر، لی و همکاران )

 آنها؛ ]24[ شودیم یشیافزا یمتنظ یچرب بافت 14MMP مقادیر ،یچاق

 و mRNA)در هر دو مقادیر   VI کلاژن و MMP14 انیب در بارزی شیافزا

 HFD اول تغذیه با ةهفت پنج در چاق یهاموش یچرب بافت در( نیپروتئ

 هفته 18 از پس یافتهیشافزا انیب نیا نشان دادند که و ندکرد گزارش

در  .]24[ بود بارزتر موش لاغر یچرب بافت با سهیمقا در HFD با هیتغذ

سازوکارهای محرک افزایش  ینترمهمگزارش شده است که یکی از  زمینهاین 

 فاکتور مهار باو  ]51 ،24[وجود هایپوکسی بافتی است  14MMPبیان 

 دشویم یریجلوگ in vitro شرایط در MMP14 یالقا از (HIF1αی )پوکسایه یالقا

عوامل فیبروزی  یشیافزا یمتنظ. بر این اساس، احتمالاا بتوان ]24[

 PEPDدر  آنچهبافت چربی در شرایط چاقی را ـ مانند  MMP14مانند 

استنباط کردیم ـ به سازوکارهای مرتبط با افزایش هایپرتروفی 

نشان  ،علاوه بر این بافتی نسبت داد.، هایپوکسی و التهاب هایپوسیتآد

 شیافزا به یچرب بافت MMP14 انیب یشیافزا یمتنظداده شده است که 

 و نیانسول به مقاومت چرب، کبد ،هایپوسیتآد یپرتروفیها بدن، وزن

 یهایناهنجار و یچاق در MMP14 مهم نقش و شودیممنجر  یانرژ صرف کاهش

همچنین گزارش شده است که بین افزایش . ]24[ کندیم دییتأ را مرتبط

MMP14  مستقیمی وجود دارد  ةرابطبافت چربی در شرایط چاقی با دیابت

]22، 24[. 

)در اینجا،  یتحرککمو  HFD+HCدر مقابل این اثر نامطلوبی که از      

پژوهش حاضر  ةیافت، دیگر شودیم( حاصل MMP14افزایش بیان پروتئین 

 تواندیمتا حدودی  HFD+HCتغذیه با  ةدوردر  HIITنشان داد که تمرین 

التهابی/فیبروزی ممانعت کند، هرچند که این اثر  عاملاز افزایش این 

اثر آن در حد  ةانداز(، اما =26/0Pنبود ) دارمعنابه لحاظ آماری 
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پذیرفته شده  یخوببه( بود. = Glass's delta 67/0 و  = 84/0Cohen's dمتوسط )

 ،یریجلوگ یبرا مؤثر یراهکار عنوانبه ،ی/ورزشیبدن تیفعالاست که 

 شناخته آن با مرتبط اختلالات و یچاق یمنف راتیتأث کاهش و تیریمد

قبلی نیز نشان داده شده است  یهاپژوهش، و در ]52-54 ،46 ،27[ شودیم

 شودیمبازآرایی و تغییرات مثبت در بافت چربی  موجبکه تمرین ورزشی 

 14MMP یکاهش یمتنظ. احتمالاا در اینجا نیز بتوان سازوکار ]55 ،54 ،48[

چربی )آتروفی  ةتودرا به آثار مرتبط با کاهش وزن بدن، کاهش 

( و افزایش آنژیوژنز/کاهش التهاب بافت چربی در شرایط هایپوسیتآد

HFD  افزایش  موجبکه تمرین  انددادهنشان پیش از این  چراکهنسبت داد؛

دست آوردن فنوتیپ آدیپوسیت بهو یا  شدن یاقهوهآنژیوژنز بافت چربی، 

( PEDFو  PAI-1و  TGF، کاهش عوامل التهابی و فیبروزی )مانند یاقهوه

WAT ( 2013کاوانیشی و همکاران ) خصوص. در این ]55 ،48 ،46 ،33[ شودیم

و  TGFβ mRNAدادند که مقادیر  پژوهش حاضر نشان هاییافتههمسو با 

TIMP 1  گروه تحرککم یهاموشاصلی فیبروز ـ  هایکنندهیمتنظـ از HFD 

منجر  هاشاخصو در مقابل تمرین ورزشی به کاهش این  یابدیمافزایش 

ژوهش حاضر یافته این بخش از پ به. بر این اساس، با توجه ]56[ شودیم

احتمالاا تا حدودی از پیشروی  MMP14با تعدیل  HIITتمرین  که گفت توانیم

این شرایط با کاهش  و احتمالاا  کاهدیمالتهاب و فیبروز بافت چربی 

 مقاومت به انسولین نیز همراه است.

بافت چربی  MMP14و  PEPDدر پژوهش حاضر تنها مقادیر بیان پروتئینی 

با وجود این، ارزیابی میزان بیان ژن )با تکنیک  ،شد یابیارز احشایی

qRT-PCR با تکنیک  یهاسلول( و تعداد(IHC )PEPD ،MMP14 ،6 کلاژن (COL6 ،)

، عامل 6، التهابی )مانند اینترلوکین (HIF1هایپوکسی )مانند  یهاشاخص

درک  تواندیم( VEGFو آنژیوژنزی )مانند  تومور آلفا( ةنکروزدهند

 ارائه دهد. آنها تأثیراتاز  یترجامع

و  تحرککمزندگی  ةشیو که دهدیمارائه  یشواهد حاضر پژوهش ،مجموع در

 یکاهش یمتنظبه  تواندیم (HFD+HC) غذایی پرکالری هاییمرژ استفاده از

( MMP14( و افزایش عوامل فیبروزی )PEPDعوامل ضدفیبروزی/ضدالتهابی )

تغذیه  ةدوردر طول  HIIT نیرتمدر مقابل،  .شود منجرچربی احشایی بافت 

 یشیافزا یمتنظبارزی  طوررا به PEPDپروتئین  انیب تواندیم HFD+HCبا 

 .کند یکاهش یمتنظهرچند به میزان متوسط  را MMP14و بیان پروتئین 

احتمالاا این شرایط با تقلیل شرایط التهابی و کاهش مقاومت انسولینی 

)فیبروز( همراه باشد و احتمالاا در برابر اختلال عملکرد بافت چربی 

 داشته باشد. یامقابله، آثار شودیمحاصل  HFD+HCکه از 

 

 رکر و تشیتقد

 یولوژیزیف ةرشتکارشناسی ارشد در  ةنامیانپاگرفته از بر حاضر پژوهش

تمامی عزیزانی که ما را در انجام  از .است کاشان دانشگاه یورزش

 .میکنمی یقدردان و تشکر مانهیصمپژوهش حاضر یاری کردند، 

                                                 
1. tissue inhibitors of 

metalloproteinase-1 
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