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Abstract 

Objectives: The aim of present study was to investigate the effect of 10-weeks of 4 

energy restriction methods on histologic changes of adipose tissue and macrophage 

infiltration as well as glycemic indices in unsaturated-high-fat-fed obese male rats. 

Methods & Materials: Blood and tissue samples were collected from 72 wistar male 

rats (weight 195±5g, age 8 weeks) at 1
st
, 18

th
 and 28

th 
weeks after overnight fasting. 

After first sampling, remaining 64 rats were randomly divided into two groups of control 

(n=16) and high-fat-diet (UHFD)(n=48). UHFD group was randomly divided into food 

content change (SD), exercise training (EX), combination (CR+EX) and unsaturated-

high-fat-diet (UHFD) subgroups after 18 weeks. Ex group ran for 10 weeks (5d/wks.) 

with intensity equivalent to 70-75% of Vo2max. CR was implemented reducing 25% of 

energy intake and SD group used a change from UHFD to a standard diet. Histologic 

changes of retroperitoneal and mesenteric regions as well as macrophage infiltration 

were assessed after tissue passage, H&E staining and high-resolution microscopic 

picturing.  

Results: The results of this study indicated that in comparison to UHFD, all 

experimental groups showed a significant difference in all glycemic indices and lipid 

profile variables (but HDL) as well as adipocyte size of studied adipocyte tissues (P > 

0/05).  

Conclusions: Therefore, it seems that regardless of the intervention type, energy intake 

manipulation methods possibly due to the reduction of adipocyte size had not change in 

macrophage infiltration to cause improvement in metabolic profiles. 
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Extended Abstract 

Background and Purpose 
Obesity is an increasing health problem that has reached epidemic proportions 

globally (1, 2). Long-term consumption of a high-fat diet (HFD) and a sedentary 

life style are significant contributors to fat deposition and associated weight gain 

complications. The obese state is accompanied by changes in both morphology 

and function of white adipose tissue (WAT)(3, 4). Therefore, the aim of present 

study was to investigate the effect of 10-weeks of 4 different energy restriction 

methods on histologic changes of white adipose tissue of retroperitoneal and 

mesenteric fat depots as well as macrophage infiltration to aforementioned fat 

depots in UHFD obese male wistar rats. Also, glycemic indices and lipid 

profiles were analyzed to evaluate any possible correlation between fat content 

morphology with studied variables. 
 

Materials and Methods  
72 wistar male rats (weight 195±5g, age 8 weeks) were studied in the current 

study. All rats was housed in polycarbonate cages (4 per cage) in controlled 

environment (temperature 22±2 centigrade and humidity 60±5 %).  All rats had 

access to ad libitum food and water before the experiment for two weeks in 

order to get used to the lab environment. Blood and tissue samples were 

collected at the 1st, 18th and 28th weeks after overnight fasting (12–15 h) under 

terminally anesthetized conditions. To minimize the effect of acute exercise, all 

sample collections were carried out 24 h after the last training session. After first 

sampling, the remaining 64 rats were randomly divided into control (n=16) and 

unsaturated high-fat diet (UHFD)(n=48). UHFD contained more calories and fat 

percent compared to control diet (Cal 4.84 vs 3.86, fat percent 39% vs 3.2%). 

After 18 weeks UHFD was group randomly divided into standard food content 

(SD), exercise training (EX), combination (CR+EX) and UHFD subgroups. Ex 

group ran for 10 weeks (5d/wks.). With intensity equivalent to 70-75% of 

Vo2max which was running at 28 m/min. Training time progressively increased 

from first to fourth week to reach 90 min/session. CR was implemented reducing 

25% of energy intake and SD group used a change from UHFD to a standard 

diet. Histologic changes of retroperitoneal and mesenteric regions as well as 

macrophage infiltration were assessed after tissue passage, H&E staining and 

high-resolution microscopic (Olympus microscope with 400X) picturing. All 

pictures were captured in 5-8 microscopic fields with at least 50 adipocytes. The 
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photos were analyzed using a computer-assisting image analyzer (Liposoft, 

V.1.2.1) with sensitivity of 1 µm
2
. Serum samples were obtained after 20min 

clotting at 22 Celsius and centrifuging at 4000 RPM for 15min. Samples were 

then transferred to a -70 Celsius fridge for further analysis. Statistics were 

calculated using the IBM SPSS Statistics software package version 25.0 (SPSS, 

Inc., Chicago, IL). Normality of statistical distribution was confirmed with 

Kolmogorov-Smirnov test. One-way ANOVA with posthoc Tukey adjustment 

was applied to examine differences among groups. The t-student test was used to 

assess differences between obese and leans group. The association between 

variables was calculated with a Pearson correlation coefficient test. Data are 

presented as mean ± standard error and the 95% confidence interval is used for 

determination of significance in statistical analyses. 
 

Findings  

Weight Changes 
To validate the effect of UHFD on weight gain and energy homeostasis, REAT 

and MEAT cell size, values of serum biochemical measurements and body 

weight were determined in lean and UHFD sedentary rats, 18 weeks after the 

beginning of the treatment. Compared to lean group, UHFD rats showed 

significant increase in body weight ~ 7.6% (248.2±16.5 vs. 267.2±13.4) at 8th 

week (P < 0.05). UHFD rats showed significant increase in body weight (19%), 

RPAT and MEAT adipocyte size (45.6% and 63%, respectively), RPAT, serum 

concentrations of Insulin, triglyceride, glucose and HOMA-IR (47.4, 32.9, 28.7 

and 71.5%, respectively), when compared with lean. Despite considerably 

decreased body weight after 10 weeks of energy intervention including change 

of diet (UHFD to SD) (5%), aerobic exercise (5.9%) and combination (4.4), the 

differences were not significant compared to UHFD. However, calorie 

restriction group weight significantly decreased (8.2%) (P <0.05). 

Serologic Changes 
Significant decrease in all glycolytic indices of energy intervention groups 

compared to UHFD were observed in 28
th
 week (P <0.05) as well as TG, Cho 

and LDL-c. While only aerobic training and combination groups -c showed a 

significant decrease of HDL compared to UHFD (P <0.05). 

Histomorphologic Changes 
Mesenteric adipocyte size of UHFD group were significantly higher than 

experimental groups at 28
th
 week (P <0.05), and aerobic training group showed 

the highest mesenteric adipocyte size reduction (58.8%) compared to UHFD, 

which also showed significant differences compared to other energy intervention 
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groups (P <0.05). EX, CR, combination and SD groups respectively showed 

highest to lowest decrease in adipocyte size of mesenteric fat depot.  

Besides, retroperitoneal adipocyte size of UHFD group was also significantly 

higher than all energy intervention groups at 28
th
 week (P <0.05). Combination, 

CR, EX and SD groups respectively showed the highest to the lowest decrease 

in adipocyte size of mesenteric fat depot. 

Macrophage Infiltration 
Tukey post-hoc test showed that EX compared to UHFD had significantly 

higher macrophage infiltration (p <0.01). According to table 1, all glycolytic 

variables as well as all lipid profile variables except LDL-c, significantly 

correlated with adipocyte size of studied depots (P <0.05).  

In retroperitoneal depot, no significant correlation were observed between 

adipocyte size and macrophage infiltration in studied groups, while in 

mesenteric depot, the correlation was significant in only Ex group (P <0.05). 

 
Table 1- Correlation of biochemical variables with adipocyte size of 

studied depots 

Variable 
Retroperitoneal adipocyte 

size 

Mesenteric adipocyte 

size 

Glucose ** 0.40 ** 0.55 

Insulin ** 0.46 ** 0.59 

HOMA-IR ** 0.52 ** 0.68 

Cholesterol * 0.27 ** 0.44 

Tri-glyceride ** 0.49 ** 0.50 

HDL-c ** -0.31 * -0.29 

LDL-c 0.15 * 0.31 

*: P<0.05, **: P<0.01 

 

Conclusion 
The results of this study indicated that despite using unsaturated fat (32.4% of 

UHFD energy content), long-term consumption of UHFD (18 and 28 Wks.). 

Possibly due to more energy content compared to the standard diet (4.84 Vs. 

3.86 Cal/gr) and significant weight gain, all experimental groups showed a 

significant difference in all glycemic indices and lipid profile variables (but 

HDL) (P > 0/05). The complications in  glycemic indices in UHFD were 

accompanied with increase of adipocyte size of studied adipocyte tissues (p 

<0.05). These WAT depots were chosen because of their location in the central 

cavity and also because most of the studies in literature point out the importance 

of these adipose depots in the etiology of insulin linked complications and other 

health problems (5-7). These findings were aligned with other studies which 
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used saturated fat diets. However, our results were in contrast with studies that 

used an unsaturated fat diet which is possibly due to their short-term HFD 

consumption while current study rats were under a 7-month UHFD (8). This 

finding is important considering that 90% of world population are using canola 

oil (canola oil was used as an unsaturated portion of fat in current study). Results 

of this study can be approved considering the recent report of Nguyen (9) that 

neither fat percent nor the ratio of unsaturated vs. saturated in four used diets 

had a significant effect on the diet induced obesity. It seems that regardless of 

the intervention type, energy intake intervention methods (EX, CR, SD, 

combination) possibly due to the reduction of adipocyte size had not the change 

in macrophage infiltration cause improvement in most metabolic profile 

variables. 

 

Article Message 
The results of the present study showed that calorie restriction and exercise, 

even accompanied by consuming high-fat foods, lead to a reduction in the 

adipocyte size and improvement in metabolic disorders. In this regard, we 

speculate that the number of consumed calories affects more profoundly than the 

consumed fat type metabolic disorders. 
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 پژوهشيمقالة 

چربی نواحی مزنتریک و رتروپریتونئال  پاتومورفولوژی ماکروفاژ و بافتتغییرات 

تعادل منفی انرژی در ایزوکالریک روش سه یی و غذا میرژمحتوای  رییتغ به

 اشباعی چاق تحت رژیم غذایی پر چرب غیرهای صحرای موش
 

3، ابوذر جوربنیان2یمحب دی، حم1یدیسع امیپ  
 

 مسئول( رشت، ایران )نویسندۀعلوم ورزشی دانشگاه گیلان،  دانشکدۀفیزیولوژی ورزش، استادیار  .1

 علوم ورزشی دانشگاه گیلان، رشت، ایراندانشکدۀ استاد فیزیولوژی ورزش،  .2

 علوم ورزشی دانشگاه گیلان، رشت، ایران دانشکدۀ . استادیار فیزیولوژی ورزش، 3
 

 42/41/4588تاريخ پذيرش:                           40/44/4589تاريخ دريافت: 
 

 چکیده

هفته بر تغييرات  44مدت  هکالري ب-روش محدوديتبا هدف بررسي و مقايسة چهار  حاضر ةمطالع اهداف:

در هاي گليسميک چربي و شاخص سرميهسيتولوژيک بافت چربي و نفوذ ماکروفاژي و همچنين متغيرهاي 

  .انجام شدنر چاق صحرايي  هاي موش

 گرم، 483 ± 3)وزن ستارينر نژاد و ييسر موش صحرا 22 از ي و بافتيخون داريبر نمونه مواد و روش ها:

صورت گرفت. پس از هجدهم و بيست و هشتم اول،  هاي شبانه در هفته ناشتايي از پس( هفته هشت سن

 ييغذا ميسر( و رژ 40) (CO) کنترل هاي به گروه يطور تصادف همانده بيباقسر موش  01 ،پايه يردارب نمونه

هاي تغيير  رگروهيزبه  UHFDگروه  ،هفته 49شدند. پس از  ميسر( تقس 19) (UHFD) شباعغيرا پرچرب

 ميو رژ( CR+EX) (، ترکيبيCR) (، محدوديت کالريEX) يورزشفعاليت (،SD) اييذمحتواي رژيم غ

 با شدت يهواز ني، تمردر هفته( جلسهپنج ) هفته 44مدت  هب يشد. گروه ورزش ميتقس (UHFD) ربپرچ

د و درصد از کالري جيرۀ دريافتي اعمال ش 23با کاهش  CR انجام داد.درصد  Vo2max  23-24معادل

اشباع به غذاي استاندارد قرار گرفت. تغييرات ير جيرۀ غذايي از رژيم پرچرب غيرتحت تغي SDگروه 

روپريتونئال و مزنتريک به همراه ميزان نفوذ ماکروفاژي به نواحي هيستولوژيک بافت چربي نواحي رت

 .با رزولوشن زياد، ارزيابي شدميکروسکوپي برداري  و عکس H & Eآميزي  رنگ ،مذکور، پس از پاساژ بافتي
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ين مساحت ( و همچنHDLجز  هو ليپيدي )ب هاي گليسميکشاخصتمام نشان داد که  جينتا یافته ها:

نشان  را داري تفاوت معنا UHFDهاي مداخله در مقايسه با  در گروه شده مطالعههاي نواحي  آديپوسيت

  ؛(P<0.05 ) دادند

واسطة  هاحتمالاً بشده،  نظر از نوع مداخلة انجام صرفهاي مداخلة انرژي  رسد روش نظر مي  به  نتیجه گیری:

مراه ند بهبود متغيرهاي متابوليک به هتوان مي نفوذ ماکروفاژيدليل تغيير  کاهش سطح آديپوسيت و نه به

 داشته باشند.
 

 .، تمرينات هوازيهاي متابوليک بافت چربي، محدوديت کالري، ماکروفاژ، شاخص :واژگان کلیدی

 

 مقدمه
توان به التهاب این موارد می طلوب متابولیک همراه است. از جملۀوضعیت چاقی با عوارض متعدد نام

های متابولیک مانند دیابت مزمن سیستمی، تغییرات مورفولوژیک بافت چربی و همچنین بیماری

یکی از مقاومت به انسولین مقاومت به انسولین و اختلالات متابولیسم چربی اشاره کرد.  ،نوع دو

که با التهاب مزمن سیستمیک و شود  بولیک جدی ناشی از چاقی محسوب میاختلالات متا

 ،مقابلدر. (1)ها همراه است عملکرد انسولین در عضلات اسکلتی، کبد و آدیپوسیت نداشتن کارایی

بهبود مانند  یادیز دیمطرح است و فوا یاهرم بهبود سلامت عمومعنوان  به یانرژ یتعادل منف

های کنترل وزن شامل تغییر رفتار ارائۀ برنامهبرای سالیان متمادی، پژوهشگران . دارد متابولیسم

های غذایی و ورزشی ‌ی. با وجود استراتژاند را پیشنهاد دادهای و ورزشی های تغذیهتغذیه و توصیه

عوامل گوناگونی در چاقی و  کند.گوناگون، روند افزایش وزن جهانی همچنان سیر صعودی طی می

های درمانی یا سلامتی های مختلف به استراتژیتوانند دلیل پاسخوزن دخیل هستند که می اضافه

مثال،  عنوان ای نیازمند است؛ بهن عوامل پیچیده است و به ملاحظات بالینی ویژهد. ارزیابی اینباش

اما متوقف نکرده است،  کاملاًافزایش وزن و عواقب آن را جهانی های تعادل منفی انرژی، روند روش

مهمی نقش  جمله فعالیت ورزشیاز محدودیت کالری هایروشکه  اندمجموع مطالعات نشان دادهدر

 کنند. وزن ایفا می پیشگیری از چاقی و اضافهدر 

که حتی در غیاب کاهش  کالریمحدودیت ورزش یا  مفید عروقی و متابولیک-بینظر از آثار قل صرف

های یا رژیمدهد، بسیاری از اقشار جامعه با هدف کاهش یا ثبات وزن به ورزش وزن نیز روی می

تر های تعادل منفی انرژی را آشکاردقیق آثار روشآورند. این رویکرد لزوم بررسی  روی میغذایی 

 کیمتابول رمبهبود علائم سند ،یانرژ یمنف تعادلهای روش ،یوانیح های پژوهشاساس بر .کند می
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 یسلول یهاسمیمکان قیعمل را از طر نیدنبال دارد که اه را ب نیبه انسول تیحساس شیمانند افزا

ست که با هاتغییر مورفولوژی آدیپوسیت ،هاسمیمکان نیا نتریاز مهم یکی دهد.یمختلف انجام م

-های التهابی مانند ماکروفاژها همراه است. با توجه به پیشرفت تکنیکتغییر میزان فراخوانی واسطه

 کهیستولوژی اتکیفیت و چگونگی تغییر توان ابهامات گذشته دربارۀهای آزمایشگاهی اخیر می

 متمایز است؛و عملکرد ت چربی در نواحی مختلف از نظر محتوا ها را مشخص کرد. بافآدیپوسیت

د. شناسایی تغییرات هیستولوژیک بافت چربی نواحی مختلف دهبنابراین عملکرد متفاوتی بروز می

تواند به درک بهتر ما از عنوان شاخص التهاب( می بررسی نفوذ ماکروفاژی به آن )به در کنار

 اومت به انسولین و تغییر پروفایل لیپیدی کمک کند.های سلولی درگیر در مقمکانیسم

های ترین روشیکی از راهبردیمنفی انرژی، فعالیت ورزشی هوازی های تعادل  در پیوستار روش

کرد انرژی و بهبود کیفیت  شود که موجب افزایش هزینهسوب میاعمال تعادل منفی انرژی مح

 احشاییچربی  کاهش تودۀرزش در بلندمدت از طریق فعالیت بدنی و و ،واقع. در(2)شود  زندگی می

در کنترل  ،التهابیالتهابی و ایجاد محیطی ضد های پیشو متعاقب آن کاهش رهایش سایتوکین

ثیر فعالیت بدنی بر سطوح لیپیدها و أت. (3) نظیر دیابت نقش دارد های مرتبط با التهاببیماری

 های پژوهش ۀبا بررسی پیشین اما ،قرار گرفته استمدنظر  در مطالعات بسیارینیز ها لیپوپروتئین

دلیل محدودیت عملکردی در  مدنظر پژوهشگران، بهتمرینات هوازی اغلب  شود موجود مشخص می

یر تمرین هوازی با ثی کم به تأو توجه هستندبرخوردار  های چاق از شدت و مدت کمآزمودنی

 57فاده از پروتکل تمرینی با شدت بنابراین است ؛(4) در افراد چاق شده است های بیشترشدت

های صحرایی چاق نیز از متر در دقیقه( برای موش 22حداکثر اکسیژن مصرفی )معادل با  درصد

 .شود پژوهش حاضر محسوب می های قوتدیگر 

ای تعادل منفی انرژی بر پروفایل های مداخلهروشاثر  ،راستا انجام شدند نیکه در ا هایی پژوهش

 برخی ازاثر  شماری انگشتمطالعات  نیز اخیراً. اند یا مقاومت به انسولین را بررسی کرده لیپیدی

فاوتی را بر پاتومورفولوژی آدیپوسیت در نواحی مختلف که کارکردهای مت ی تعادل منفیهاروش

 یک ازیزان اثربخشی هرم یبررس پژوهش، نیاز اهداف ا یکی نیبنابرا ؛ندادهند، ارزیابی شدهبروز می

مقاومت به انسولین اینکه چاقی با  همچنین با توجه به .تعادل منفی انرژی است چهار روش

زیرا افزایش  پوشی کرد؛ غییرات مورفولوژیک بافت چربی چشمتوان از تدارد، نمی همبستگی زیاد

در صورت وجود های التهابی گزارش شده است. افزایش میانجی ،تبع آن ها و بهاندازۀ آدیپوسیت

، کیفیت و نوع شده ارزیابیهای هیستولوژیک  با شاخص چربیقند و  یسممتابولارتباط بین متغیرهای 
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شتری با ارتباط احتمالی بیها های مورفولوژی آدیپوسیتلفهک از مؤی ارتباط و همچنین اینکه کدام

قصد دارند وضعیت  مقاومت به انسولین دارند، مشخص نیست. از طرفی پژوهشگران مطالعۀ حاضر

ها با ها و ارتباط آنها(، اندازه و تعداد آدیپوسیتبودن آن فاژها )با توجه به ماهیت التهابینفوذ ماکرو

 مقاومت به انسولین را ارزیابی کنند. 

های آن با لفهنواحی مختلف و ارتباط احتمالی مؤ ها ازررسی هیستولوژی آدیپوسیتب ،تردید بدون

ماری مزمن التهابی عنوان بی یشتر ماهیت مقاومت به انسولین بهتواند در درک بنفوذ ماکروفاژی می

عنوان یکی از  ، تغییر محتوای رژیم غذایی بهعلاوه بر این داشته باشد. نقش شایان توجهی

 اند.درمانی چاقی مطرح شده است که مطالعات کمی به آن پرداختهجدید با عنوان رفتار کارهایراه

شود. التهابی بدن محسوب میضد-ثرگذار مهمی بر تعادل التهابیمحتوای رژیم غذایی نیز عامل ا

اشباع گیاهی سمت چربی غیر  های اشباع را بهپیشرفت علم تغذیه، رویکرد جهانی مصرف چربی

حال  ؛ بااین(7)های گیاهی خوراکی است ترین روغناست. روغن کانولا یکی از پرمصرفسوق داده 

ن جهت و میزان اثرگذاری حجم زیاد چربی غیراشباع بر ، همچناشده جوهای انجامو اساس جستبر

شده بر  ها اثر مصرف غذاهای پرچرب اشباع شتر پژوهشپاسخ مانده است و بی متابولیسم بدن، بی

های رژیم ،های موجوداساس گزارشاند. بر لات مرتبط را هدف قرار دادهمتابولیسم بدن و اختلا

ای، فرایند التهاب سیستمی و اختلالات های مدیترانه های غیراشباع مانند رژیموی چربیغذایی حا

مصرف چربی و  با توجه به تناقض موجود دربارۀ .(7، 6) کنندمتابولیک ناشی از چاقی را معکوس می

رسد  ، به نظر می(5، 2) اندهای گیاهی استفاده کردهاز روغنالتهاب مزمن سیستمی و مطالعاتی که 

اشباع( و میزان کالری واحد غذایی از مواردی )درصد چربی اشباع و غیر شده استفادهمحتوای رژیم 

پاسخ به این سؤال بنابراین در این پژوهش برای  هستند که باید در تفسیر نتایج مدنظر قرار گیرند؛

توجه به اینکه بیشتر  بااشباع کانولا استفاده کردیم. از رژیم غذایی با محتوای زیاد چربی غیر

 کردن جوندگان استفاده ی پرچرب با محتوای چربی اشباع برای چاقدسترس از غذامطالعات در

در پاسخ به  شده عهمطالبه بررسی سازگاری متغیرهای  توانحاضر می پژوهش های قوتاند، از کرده

 5/6اشباع و درصد انرژی از چربی غیر 4/32درصد از چربی ) 1/33انرژی  غذای پرچرب با محتوای

 ؛انرژی از چربی اشباع( اشاره کرد درصد 2/3مقابل غذای استاندارد ) انرژی از چربی اشباع( در

های روش در کنار روشبخشی احتمالی این حاضر بررسی اثر بخشی و دلایل اثر بنابراین در پژوهش

، فعالیت ورزشی یا ترکیب دو روش( مدنظر قرار گرفت. معمول تعادل منفی انرژی )محدودیت کالری

کنون کاهش وزن احتمالی و تغییرات مورفولوژیک ، تاحاضرپژوهش اساس اطلاعات نویسندگان بر

محدودیت کالری با  هایها در اثر تغییر محتوای رژیم غذایی در مقایسه با سایر روشآدیپوسیت
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بررسی نشده بافت چربی نواحی مختلف  کید بر نفوذ ماکروفاژی و شناسایی تغییرات هیستولوژیکتأ

جامع در زمینۀ تعادل منفی انرژی، هنوز های اندک یا غیر پژوهش شدن دلیل انجام است؛ بنابراین به

 زیادی برای بررسی وجود دارد. های بهاما

شده در مطالعات شامل تغییر محتوای رژیم  سه ویژگی کمتر بررسی ر نظر گرفتنبا د ،نهایتدر

های چاق با شدت متوسط، بررسی هیستولوژیک بافت چربی، نرخ نفوذ غذایی، تمرین آزمودنی

 هفته مداخلۀ 11، بررسی تأثیر این پژوهش هدف ،اشباعرماکروفاژها به آدیپوسیت و رژیم پرچرب غی

به آدیپوسیت نواحی رتروپریتونئال  نفوذ ماکروفاژیبر  رژیم غذاییمحدودیت غذایی و تغییر محتوای 

-در موشهای گلیسمیک و همچنین سطوح سرمی متغیرهای پروفایل لیپیدی و شاخص و مزنتریک

 غیراشباع بود. های صحرایی نر چاق تحت رژیم غذایی پرچرب

 

 روش پژوهش
هفته( گرم، سن هشت  2/133 ± 7/12)میانگین وزن  سر موش صحرایی نر از نژاد ویستار 52تعداد 

کربنات در های مجزا از جنس پلیها درقفستشکیل دادند. موشهای پژوهش حاضر را آزمودنی

 61± 7گراد، رطوبت سانتی درجۀ 22 ± 2دما ) محیطی شدۀ های چهارتایی و در شرایط کنترلگروه

ها موش سترسی آزاد به آب و غذای ویژۀبا دساعت(  12:12تاریکی معکوس -و چرخۀ روشنایی

انجام شد )شکل  صورت زیر هب گروه قربانیاستفاده از مجموع نُه  باحاضر  پژوهشنگهداری شدند. 

 (:شمارۀ یک

تا به محیط  ندداشتغذا  به آب و انهدسترسی آزاد های صحرایی در دو هفتۀ اول اجازۀموش -الف

 د؛دنشهای پایه کشته گیریسر موش برای اندازه، هشت دومایشگاه عادت کنند. در پایان هفتۀ آزم

 42سر( و غذای پرچرب ) 16های کنترل )گروه بهصورت تصادفی  هسر موش دیگر ب 64تعداد  -ب

ترتیب تحت رژیم  تحرکی بهدر شرایط بی هفته( 12ماه و نیم )چهار مدت  و به ندسر( تقسیم شد

غذای پرچرب حاوی کالری و چربی بیشتری در مقایسه با  .ندغذایی طبیعی و پرچرب قرار گرفت

 33لری و درصد انرژی غذا از چربی کیلوکا 26/3در مقابل  24/4 )کالری غذا: غذای استاندارد بود

سر موش )هشت سر غذای استاندارد و  16در انتهای هفتۀ بیستم،  .(درصد 2/3در مقابل  درصد

 ؛قربانی شدندمتغیرها گیری سر غذای پرچرب( برای اندازه هشت

غذای صورت تصادفی در پنج گروه )هشت سر در هر گروه( شامل  سر باقیمانده به 41تعداد   -ج

تغییر رژیم غذایی )از پرچرب (، فعالیت ورزشی، محدودیت کالری و پرچرب، کنترل )غذای طبیعی
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دقیقه و با  17مدت  در ابتدا بههای گروه فعالیت ورزشی، موش .نددشبه طبیعی( به کار گرفته 

هفته  مدت دو دریج بهت روی نوارگردان راه رفتند و به درجه متر بر دقیقه با شیب صفر 12سرعت 

 22) حداکثر اکسیژن مصرفی درصد 57فت تا به شدت متوسط معادل با شدت فعالیت افزایش یا

صورت پلکانی افزایش یافت تا در هفتۀ  . زمان فعالیت گروه تمرین نیز به(3) متر بر دقیقه( رسید

مدت  ، پنج بار در هفته بهتمرین هوازیی گروه ها موش ،تثبیت دقیقه رسید. در مرحلۀ 31چهارم به 

و  احتمالی محیطی ه منظور حذف استرسب .دویدند درجهبا شیب صفر  نوارگردانهفته روی  11

دقیقه در هفته مدت پنج  ، گروه کنترل و غذای پرچرب بهتحرکی مطلق خروج حیوانات از وضعیت بی

ایی و نگهداری حیوانات . تمام مراحل اجر(11) دویدندرجه متر بر ثانیه با شیب صفر د 12با سرعت 

از  درصد 27اعمال محدودیت کالری،  برای. نگهداری و اخلاقیات دانشگاه رسید به تأیید کمیتۀ

اساس وزن غذا( برای گروه محدودیت کالری از جیرۀ غذایی یانگین انرژی دریافتی روزانه )برم

تغییر محتوای غذایی از  دسترسی آزاد به غذا با ،حیوانات حذف شد. برنامۀ گروه تغییر رژیم غذایی

گیری برای اندازه ماندههای باقیام، موشسیپایان هفتۀ  چربی بود. دردرصد  2/3درصد به  33رژیم 

 پژوهش ارائه شده است.  یطرح اجرایشمارۀ یک  شکلقربانی شدند. در  متغیرهای پژوهش

 
 پژوهش يطرح اجراي -4 شکل

CO:  ،کنترلHFD:  ،غذاي پرچرب غيراشباعSD: درژيم غذايي استاندار ،CR : ،محدوديت کالريEX: 

 ترکيبي :EX+CR ،تمرين هوازي
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Figure 1- Research plan 

CO: Control, HFD: Unsaturated fatty diet, SD: Standard diet, CR: Calorie 

restriction, EX: Aerobic training, EX + CR: Combined 
های اول، هجدهم در هفته و بافتی گیری خونی شیوۀ گردآوری اطلاعات به این صورت بود که نمونه

گیری از گروه  نمونه ،حذف اثر حاد تمرین برایو بیست و هشتم بعد از ناشتایی شبانه انجام شد. 

صفاقی  ها با تزریق درون. ابتدا موشساعت بعد از آخرین جلسۀ تمرین انجام شد 42هوازی تمرین 

هوش یلوگرم( بیگرم بر ک لییلوگرم( و زایلازین )سه تا پنج میک گرم بر میلی 51ترکیبی از کتامین )

های شمارۀ ها در لولهلیتر( از ورید اجوف فوقانی صورت گرفت. نمونهیلیپنج مگیری )شدند و خون

درجه  22در انکوباتور با دمای گرفتن دقیقه قرار 21شدند و بعد از  شدن ریخته مخصوص لخته 14

های  شده در اپندروفسرم جدا .شدند دور در دقیقه سانتریفیوژ 4111دقیقه و با سرعت  17مدت  به

 گرادسانتی رجۀد -51به فریزر  مراحل بعدی پژوهش دادن شد و برای انجام ریخته شده کدگذاری

 ,Ultrasensitive Rat Insulinغلظت انسولین سرم به روش الایزا و با استفاده از کیت ) یافت. انتقال

ELISA, Mercodia AB, Uppsala, Swedenتغییرات یب اگیری، ضرگیری شد. دامنۀ اندازه( اندازه

روگرم بر میک 12/1درصد و  6/7،  12/1 -1ترتیب  گیری بهروش اندازه سنجی درونو  سنجی برون

استفاده از وری گلوکز اکسیداز و با اسنجی با فن رنگ-گلوکز با روش آنزیمی. لیتر برای انسولین بود

روش سنجی  سنجی و درون برونیب اضر گیری شد.ندازهآزمون، ایران( ا کیت گلوکز )شرکت پارس

و کلسترول با  HDL-C لیتر بود. همچنینگرم بر دسیمیلی 7و  درصد 2/1ترتیب  گیری بهاندازه

اده از کیت شرکت سنجی با استف به روش آنزیمی رنگگلیسیرید  روش آنزیمی فتومتریک و تری

فرمول - (11)همکارانو  1فریدوالدنیز با استفاده از معادلۀ  LDL-C. سطوح آزمون سنجیده شد پارس

 محاسبه شد: -زیر
LDL = TC HDL - TG/5.0 (mg/dL) 

گرم بر میلییک و ، دو درصد HDL-C ترتیب برای گیری بهرات و حساسیت روش اندازهتغییضریب 

-میلییک و  درصد 2/2 گلیسیرید تری ،لیتردسیگرم بر میلی سهو  درصد 2/1 کلسترول ،لیتردسی

نیز با استفاده از فرمول زیر ( HOMA- IR)شاخص مقاومت به انسولین  بود. لیتردسیگرم بر 

 :شدمحاسبه 

7/22 ÷ (mU/L )انسولین غلظت × (mMol/L )گلوکز غلظتHOMA-IR =  

                                                      
1. Friedewald 
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های بافت نمونه ، (12) چربی در نواحی مزنتریک و رتروپریتونئال یبا توجه به اهمیت متابولیک

 یرگی)اندازه کیستولوژیمطالعات ه برایهای بافتی دست آمدند. نمونهه ب  مذکورنواحی چربی از 

 11 نفرمالی محلول در روز پنج مدت به(، یشناس ساختار بافت ۀلعو مطا تیپوسیآدو تعداد مساحت 

-شدند و توسط میکروتوم دوار برشگیری  ها پس از پاساژ قالبنمونه. شدند کسیور و ف درصد غوطه

از برش هر پس  ،های میکروتومدلیل حساسیت بافت چربی تیغه های دومیکرونی تهیه شدند. به

و گرم، لام تهیه شد و پس از تثبیت  های برش، در حمام آب. از نمونهچهار نمونه تعویض شدند

و اندازه  راتییتغارزیابی منظور  به. شدند نائوزی-نیلیهماتوکسآمیزی  پارافین زدایی در اتوکلاو، رنگ

 افزارنرم یوتریکامپ کیمورفومتر لیتحل ستمیس از چربی نواحی مختلف، تودۀ در هاتعداد آدیپوسیت

توسط  یکروسکوپیم ۀنیو شمارش ماکروفاژ در هر زم صیتشخاستفاده شد.  (V.1.2.1) پوسافتلی

با استفاده از دوربین المپیوس مخصوص تصویربرداری بافت  یستولوژیه ۀفرد مجرب در رشت کی

و  یابیارز یسلول چرب 71حداقل و  یکروسکوپیم لدیفپنج تا هشت  ،چربی تودۀ در هرانجام شد. 

 .شدحاسبه م

بودن توزیع داده از آزمون  طبیعیهای آمار توصیفی و برای بررسی از روش برای توصیف متغیرها

 لتحلی آزمون از هاگروه نیتفاوت ب یو بررس سهیمقا یبرااستفاده شد.  1اسمیرنوف-روفکلموگ

 نیب های. رابطهشدمستقل استفاده  آزمون تی همچنین و 2توکی یبیطرفه با آزمون تعق کی انسیوار

تر  . میزان آلفا کوچکشد یبررس رسونیپ یبا استفاده از آزمون همبستگ زین شده مطالعه یرهایمتغ

 افزار شده در محیط نرم آوریجمع های دادهدر نظر گرفته شد. تجزیه و تحلیل  17/1یا مساوی با 

 انجام شد. 2113اکسل نسخۀ و ترسیم نمودارها در محیط  27 نسخۀ 3اس اس پی اس
 

 نتایج 

رژیم غذایی غذای پرچرب غیراشباع، وزن حیوانات در گروه هفته مصرف  12ز پس ا تغییرات وزنی:

ۀ نظیر ـدر هفت (14/321 ± 2/1ترل )ـروه کنـایسه با گـ( در مق12/331 ± 5/4) اشباعغیر پرچرب

هفته  22پس از  ،. به همین ترتیب(P < 0.05)نشان داد را داری ، تفاوت معنادرصد افزایش 13با 

 ± 3/14دار بین دو گروه غذای پرچرب و کنترل )غیراشباع، تفاوت معنامصرف غذای پرچرب 

هفته  ده. (P < 0.01)درصد وزن بیشتر، همچنان حفظ شد  17( با 5/432 ± 3/2در مقابل  3/363

                                                      
1. Kolmogorov–Smirnov Test 

2. Tukey 

3. SPSS 
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تمرین هوازی و ترکیبی )تمرین هوازی و تغییر محتوای غذا، های مداخلۀ تعادل انرژی شامل روش

 4/4و  3/7، 7 ترتیب رغم کاهش چشمگیر به مقایسه با گروه غذای پرچرب، بهر محدودیت کالری( د

داری ( تفاوت معنا5/432 ± 3/2در مقابل  4/413 ± 5/2و  1/413 ± 3/2، 3/416 ± 7/7درصدی )

درصد کاهش وزن در مقایسه با گروه غذای  2/2هفته محدودیت کالری با  11 ،حال ایجاد نکرد؛ بااین

 .(P < 0.05)نشان داد  را داری( تفاوت معنا432/ 5± 3/2در مقابل  13/363 ± 1/6پرچرب )

 

 
 ييصحرا هاي وزن موش راتييتغ -2شکل 

 ( P> 0.05) هاي نظير در هفته غذاي پرچربدار در مقايسه با گروه اتفاوت معن: *
Figure 2 – Weight changes in rats 

*: Significant difference compared to paired weeks (P<0.05) 

 

 سرمیشباع بر متغیرهای هفته غذای پرچرب غیر ا 12اثر  شمارۀ یک،جدول  :ميسر متغيرهاي

 هجدهم بین هفتۀدر  HOMA-IRگلوکز، انسولین و  سرمی. سطوح ددهنشان میشده را  گیری اندازه

 12پس از مصرف . (P < 0.01)را نشان دادند داری غذای پرچرب تفاوت معناهای کنترل و گروه

پلاسمایی در  تام کلسترولو  گلیسیریدمقادیر تری ،هفته غذای پرچرب غیراشباع، مطابق انتظار

 ،حال ؛ بااین(P < 0.05) بود داری بیشترصورت معنا‌کنترل به گروه غذای پرچرب در مقایسه با گروه

در مقایسه با گروه کنترل به  در گروه غذای پرچرب LDL-Cتر  پایینو سطوح  HDL-C تر بالاسطوح 

 .(P > 0.05) دار نرسیدندسطح معنا
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-شده را نشان می گیری اندازه سرمیانرژتیک بر متغیرهای هفته مداخلۀ  11اثر  شمارۀ دو،جدول 

های مورد در گروه های قند خوناندکس در تمام داردر هفتۀ بیست و هشتم کاهش معنا .دهد

از متغیرهای . (P < 0.05) اشباع مشاهده شدر مقایسه با گروه غذای پرچرب غیرانرژی د مداخلۀ

در هفتۀ بیست و  چگال یسرید، کلسترول و لیپوپروتئین کمگل  تر سرمیسطوح  پروفایل لیپیدی

نشان  را داریه تحت رژیم غذای پرچرب، تفاوت معنامداخله انرژتیک با گروهای گروه هشتم بین

های دار در سطوح لیپوپروتئین با چگالی بالا تنها در گروهحال تفاوت معنا ؛ بااین(P < 0.05)دادند 

 . (P < 0.05) اشباع مشاهده شدبی در مقایسه با گروه غذای پرچرب غیرتمرین هوازی و ترکی
 ييصحرا هاي‌موش در سرميمتغيرهاي  بر پرچرب غيراشباع يغذا هفته 49 اثر -4جدول 

Table 1- The effect of 18 weeks of unsaturated high fat diet on serum variables in 

rats 

 

 اول هفتة
First week 

 هفتة هجدهم

18
th

 week   
 کنترل

Control 
 کنترل

Control 
 غذاي پرچرب

High-fat food 
 گلوکز

Glocuse 

(mmol/L) 
10.99±0.4 † 18.98±1.6 22.26±1.6 

 انسولین

Isulin 

(Pmol/L) 

29.6±6.55 † 60.33±9.22 88.94±13.97 

HOMA-IR 0.61±0.13 † 1.37±0.21 2.35±0.51 

 دگلیسیریتری

Triglyceride 
(mg/dL) 

30.2±0.9 † 29.2±2.2 27.3±4 

 کلسترول تام

Total Cholesterol 

(mg/dL) 

52.11±0.3 83.16±8.7 111.2±4.7 

LDL (mg/dL) 33.6±5.9 28.47±9.9 31.47±9.82 
HDL (mg/dL) 74.7±0.8 74.6±5.1 81.11±1.9 

mmol/L: میلی مول بر لیتر، Pmol/L :لیتربر  پیکومول ،mg/dL: لیترگرم بر دسیمیلی ،HDL:  بالا،لیپوپروتئین با چگالی 

LDL: غذای پرچرب دار در مقایسه با گروه اتفاوت معن :† ،لیپوپروتئین با چگالی پایین(0.05 <P ) 

mmol / L: Mmol per liter, Pmol / L: Picomol per liter, mg / dL: Milligrams per deciliter, HDL: 

High-density lipoprotein, LDL: Low density lipoprotein, †: Significant difference compared to 

high fat diet (P <0.05) 
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 ييصحرا هاي موش در سرميمتغيرهاي  بر تعادل انرژيتيک هايمداخله اثر -2جدول 

Table 2- The effect of energy balance interventions on serum variables in rats 

 
mmol/Lمیلی مول بر لیتر :، Pmol/Lلیتربر  : پیکومول ،mg/dL :لیترگرم بر دسیمیلی ،HDL : بالا،لیپوپروتئین با چگالی 

LDL :غذای پرچرب دار در مقایسه با گروه اتفاوت معن: † ،لیپوپروتئین با چگالی پایین(0.05 <P ) 

mmol / L: Mmol per liter, Pmol / L: Picomol per liter, mg / dL: Milligrams per deciliter, HDL: 

High-density lipoprotein, LDL: Low density lipoprotein, †: Significant difference compared to 

high fat diet (P <0.05) 
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در هفته بیست و هشتم های چربی ناحیۀ مزنتریک مساحت سلول :تغييرات هيستومورفومتري

. (P < 0.05) ی مداخله بودها گروه داری بیش از سایر طور معنا‌هب ،اشباعدر گروه غذای پرچرب غیر

 2/72) بیشترین کاهشگروه تمرین ورزشی با میانگین سطح سلول چربی ناحیۀ مزنتریک در 

 ± 27/256در مقابل  2624/ ± 32 42/231) اشباعدر مقایسه با گروه غذای پرچرب غیر (درصد

این در حالی  ؛(P < 0.05) نشان داد مداخلۀ انرژی یسایر گروه هابا را داری فاوت معنات(، 71/6717

ترتیب بیشترین  ترکیبی و تغییر رژیم غذایی، بهی، بود که گروه های ورزش هوازی، محدودیت کالر

 تا کمترین کاهش میانگین سطح در سلول چربی ناحیۀ مزنتریک را به خود اختصاص دادند.

در گروه غذای پرچرب در هفته بیست و هشتم  نیز رتروپریتونئالهای چربی ناحیۀ مساحت سلول

های مداخلۀ بین گروه. (P < 0.05) مداخله بودهای  داری بیش از سایر گروه طور معنا‌هب ،اشباعغیر

بین گروه ترکیبی با سه به این صورت که  ؛(P < 0.05) مشاهده شد دارهای معنانیز تفاوتانرژتیک 

 ؛(P < 0.05) شدر مشاهده دامعنا های، تفاوتدودیت کالری با تغییر رژیم غذاییـگروه دیگر و مح

رزش هوازی و تغییر رژیم غذایی، ، وکالری ترکیبی، محدودیتای ه این در حالی بود که گروه

سلول چربی ناحیۀ رتروپریتونئال را به خود  درن کاهش میانگین سطح ترتیب بیشترین تا کمتری به

 اختصاص دادند. 
 

 
 مساحت آديپوسيت نواحي مزنتريک و رتروپريتونئال -5شکل 

µm2 :میکرومتر مربع ،RPATa:  ،سطح مقطع سلول چربی ناحیۀ رتروپرینوتئالMEATa:  سطح مقطع سلول چربی

 ( P> 0.05) های نظیر در گروهغذای پرچرب دار در مقایسه با گروه اتفاوت معن :†ناحیۀ مزنتریک، 

Figure 3 - Adipocyte area of the mesenteric and retroperitoneal areas 
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µm2:: Micrometers square, RPATa: Retroperitoneal adipocyte tissue area, MEATa: 

Mesenteric adipocyte tissue area,  †: Significant difference compared to high-fat diet in 

groups (P <0.05) 

 

 
 نفوذ ماکروفاژي به نواحي مزنتريک و رتروپريتونئال -1شکل 

RPATa،چربی ناحیۀ رتروپرینوتئال : MEAT: ،در  غذای پرچربدار در مقایسه با گروه اتفاوت معن :† چربی ناحیۀ مزنتریک

 ( P> 0.05) های نظیر گروه

Figure 4- macrophage infiltration to the mesenteric and retroperitoneal areas 
RPATa: Retroperitoneal adipose tissue area, MEATa: Mesenteric adipose tissue area, †: 

Significant difference compared to high-fat diet in groups (P <0.05) 

 

رتروپریتونئال  و تعداد ماکروفاژهای ناحیۀ مزنتریکدر  گروه غذای پرچرب ،بیست و هشتم فتۀدر ه

 . (P < 0.01) نشان دادرا داری ا گروه ورزش هوازی تفاوت معناب

مشخص شد که بین نفوذ ماکروفاژی در بافت چربی ناحیۀ  توکیپس از بررسی نتایج آزمون تعقیبی 

نتایج آزمون  .(P < 0.01)داشت وجود  دارهوازی با غذای پرچرب، تفاوت معنا احشایی گروه تمرین

بین تمرین معنادار تفاوت تنها  ماکروفاژی به بافت رتروپریتونئال نیز نفوذدربارۀ تعقیبی توکی 

 ، ترکیبیهای محدودیت کالریپروتکلو سایر  (P < 0.01) را نشان دادهوازی با گروه غذای پرچرب 

 .(P > 0.05) ندردایجاد نکرا داری ، تفاوت معناتغییر محتوای رژیم غذایییا 
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 رتروپريتونئالو  مزنتريکهاي چربي همبستگي متغيرهاي بيوشيميايي با اندازۀ آديپوسيت بافت -5جدول 

 هاي صحراييدر موش

Table 3- Correlation of biochemical variables with adipocyte size of mesenteric and 

retroperitoneal adipose tissues in rats 

اندازۀ آديپوسيت بافت چربي 

 مزنتريک

Adipocyte size of mesenteric 

adipose tissue 

اندازۀ آديپوسيت بافت چربي 

 رتروپريتونئال

Adipocyte size of retroperitoneal 

adipose tissue 

 متغير

Variable 

0.55 ** 0.40 ** 
 گلوکز

Glocuse 

(mmol/L) 

0.59 ** 0.46 ** 

 انسولین

Isulin 

(Pmol/L) 

0.68 ** 0.52 ** HOMA-IR 

0.44 ** 0.27 * 

 دگلیسیریتری

Triglyceride 
(mg/dL) 

0.50 ** 0.49 ** 

 کلسترول تام

Total 

cholesterol 

(mg/dL) 

-0.29 * -0.31 ** LDL (mg/dL) 

0.31 * 0.15 HDL (mg/dL) 

 P < 0.01سطح در  یدارنامع :** ،P < 0.05سطح  در یدارنامع :*

*: Significance at the level of P <0.05, **: Significance at the level of P <0.01 

 

ی با اندازۀ آدیپوسیت نواحی قندتمام متغیرهای متابولیک شمارۀ سه، جدول براساس نتایج 

رهای متابولیک پروفایل لیپیدی . همچنین تمام متغی(P < 0.05) داشتند ط معنادارارتبا شده مطالعه
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ارتباط  شده با آدیپوسیت ناحیۀ رتروپریتونئال، با اندازۀ آدیپوسیت نواحی نظیر مطالعه LDLجز  به

 .(P < 0.05) دادند نشان معناداری را
‌

 

 هاي ناحية نظير ارتباط بين اندازۀ آديپوسيت و نفوذ ماکروفاژي در آديپوسيت -1جدول 

Table 4- Relationship between adipocyte size and macrophage infiltration in adipocytes 

in peer area 

 گروه

Group 

 

اندازۀ آديپوسيت 

 مزنتريک

Mesenteric 

adipocyte size 

 
 تونئاليرتروپراندازۀ آديپوسيت 

Retroperitoneal 

adipocyte size 

 متغير

Variable 

 کنترل

Control 
r: 0.01 Sig: 0.95  r: 0.29 Sig:  0.15  

 غذای پرچرب

High fat diet 
r: -0.40 Sig: 0.13  r: -0.38 Sig: 0.15 

فاژ
رو

اک
ذ م

فو
ن

ی
 

M
ac

ro
p

h
ag

e 
in

fi
lt

ra
ti

o
n

 

 تمرین هوازی

Aerobic 

exercise 
r: 0.79 Sig:

 
 0.02*  r:  -0.28 Sig:  0.5 

 محدودیت کالری

Calorie 

restriction 
r: 0.22 Sig: 0.59  r: 0.38 Sig: 0.36 

 ترکیبی

Combined 
r: 0.47 Sig 0.24  r: 0.37 Sig: 0.36 

 تغییر محتوای غذایی

Change of food 

content 
 r: 0.5 Sig:  0.09  r: 0.31 Sig:  0.44  

 P < 0.05داری در سطح معنا :*

*: Significance at the level of P <0.05 
 

ی ناحیۀ بافت چرب، بین اندازۀ آدیپوسیت و نفوذ ماکروفاژی در براساس نتایج جدول شمارۀ چهار

که  شت؛ این در حالی بوددانوجود  اداررتباط معنا شده مطالعههای یک از گروه رتروپریتونئال در هیچ

ارتباط ی ناحیۀ مزنتریک در گروه تمرین هوازی بافت چرباندازۀ آدیپوسیت و نفوذ ماکروفاژی در 

 .(P < 0.05را نشان داد ) دارینامع
 



 4144بهار ، 35، شماره 41فيزيولوژي ورزشي، دوره                                                                                    444

 

 Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International Public License 

 گیریبحث و نتیجه
رغم اینکه ‌به-هفته( غذای پرچرب  22و  12دت )ممصرف بلندهای پژوهش حاضر نشان داد یافته

دلیل دریافت کالری  احتمالاً به -دادذا را تشکیل میانرژی غ درصد 4/32چربی غیراشباع حدود 

درصد  13) داراختلاف معنا و ی بر گرم( و افزایش وزن چشمگیرکالر 26/3در مقابل  24/4بیشتر )

گروه  هشتم( در گروه غذای پرچرب در مقایسه بادر هفتۀ بیست و  درصد 17در هفتۀ هجدهم و 

افزایش  ،واقعدر. شود در گروه غذای پرچرب می ولیسم گلوکزکنترل، سبب اختلال شدید در متاب

 گروه غذای پرچرب در مقایسه باقندی و شاخص مقاومت به انسولین در  سرمیدار متغیرهای معنا

م گلوکز در اثر دهندۀ اختلال متابولیس نشان هجدهم و بیست و هشتم،های گروه کنترل در هفته

در  است. اندازۀ آدیپوسیت هر دو ناحیۀ حفرۀ شکمی نیز در گروه غذای پرچرب دریافت کالری زیاد

که این  های هجدهم و بیست و هشتم نشان دادداری را در هفتهمقایسه با گروه کنترل افزایش معنا

در راستای  حاضرپژوهش های  یافته. راستا بود هم قندهای متابولیسم شاخصتغییرات با اختلال در 

که از چربی اشباع استفاده کرده همسوست با نتایج مطالعاتی  تابولیک و تغییرات وزنیاختلال م

توان اذعان های کنترل و غذای پرچرب میتغییرات وزنی بین گروه بهبنابراین با استناد  ؛(13)د بودن

اشباع( )چربی غیرداشت که حتی مصرف غذای پرچرب با محتوای روغن گیاهی خوراکی کانولا 

بر  که با نتایج برخی مطالعات مبنیدار وزن شود تواند سبب افزایش معنامدت میصورت بلند‌هب

 که احتمالاً (14) خوانی نداردهای گیاهی با زنجیرۀ کوتاه همبازداری چاقی ناشی از مصرف روغن

؛ این در حالی است که در پژوهش حاضر بوده است ها مصرف کوتاه در این پژوهش دلیل دورۀ به

اهمیت این یافته با در نظر گرفتن این د. عمال شغذای پرچرب غیراشباع ا رژیممدت هفت ماه  به

شده است،  از روغن مصرفی سطح جهان از نوع غیراشباع و اصلاحدرصد  31موضوع که بیش از 

ی و درصد چرب نداشتنثیربارۀ تأو همکاران در 1گویناین یافته با گزارش اخیر شود.  چندان میدو

ر بروز چاقی با استفاده از چهار رژیم پرچرب با تخصیص همچنین سهم درصد اشباع و غیراشباع د

 .(17) خوانی دارددرصدهای متفاوت چربی اشباع و غیراشباع، هم

یت کالری پس از ده هفته، کاهش وزن حدودتنها گروه م ،های مداخلهحاضر از بین گروه پژوهشدر 

های تغییر شامل روشمداخله های را نشان داد و سایر گروه داریمعنا و درصد( 2/2) چشمگیر

مقایسه با  در تغییر محتواو  ترکیبی )تمرین هوازی و محدودیت کالری( تمرین هوازی،محتوای غذا، 

 داریدرصدی، تفاوت معنا 1/7و  4/4 ،3/7 ،7ترتیب  بهرغم کاهش چشمگیر ‌گروه غذای پرچرب، به

                                                      
1. Nguyen 
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 رفتهکار‌هبپروتکل  هر چهار یی تعاملیابیانگر کار مداخلۀ انرژیهفته  11 ،مجموعدر نشان ندادند. را

-نتایج با توجه به اینکه درصد چربی بدن موشدر تفسیر این بدن است. و تنظیم وزن ر متابولیسم د

)اگرچه احتمال اثر میوژنیک تمرین  همچنین است وحاضر بررسی نشده در پژوهش  های صحرایی

تنظیم مجدد  توان روش بهینۀنمی ،های تمرین هوازی و ترکیبیدر گروهاند(  تمرینات هوازی بوده

و همکاران  1نیز اسکورکدر این راستا  یه کرد.ایج وزنی توجنتاختلال متابولیک را تنها با تکیه بر 

های هورمون شبهمهمی در تولید و ترشح  ۀکنند تواند تعیینمیها آدیپوسیت ۀاندازکردند گزارش 

 سممتابولیهای در ادامه به بررسی شاخص ؛ بنابراین(16) باشد خونکنندۀ قند ضدالتهابی و تنظیم

های نواحی  تولوژیک آدیپوسیتتغییرات هیس ها بارابطۀ آن و یماکروفاژ وضعیت نفوذو  قند و چربی

  پردازیم.می شده مطالعه

در بهبود حساسیت انسولین های محدودیت کالری و تغییر محتوای رژیم غذایی اثر روشدربارۀ 

هزینه و  تغییرهای  روشبه بررسی اثر انواع  بسیاری از پژوهشگران و (3، 15) اجماع نظر وجود دارد

در  ها پژوهشبرخی از  اند.های اثرگذار بر مقاومت به انسولین پرداختهکالری بر شاخصدریافت 

ها با مقاومت به  ها، ارتباط بین اندازۀ آدیپوسیت آدیپوسیتوضعیت متابولیک و هیستولوژی  زمینۀ

ذاری میزان اثرگ نتایج متناقضی را دربارۀ ،مطالعات حال ؛ بااین(12، 13) اند انسولین را گزارش کرده

یند توان برآاند و نمیکالری یا تغییر محتوای رژیم غذایی گزارش کرده های تمرینی، رژیم کمپروتکل

بر اندازۀ آدیپوسیت  ، علاوهآمده دست ا متصور شد؛ بنابراین برای تفسیر نتایج بههخاصی را برای آن

مدت(، شدت تمرین، نوع  یا طولانیمدت  د پروتکل تمرین )کوتاهگوناگونی ماننهای جنبه باید

و حتی محتوای رژیم  آزمودنی )سالم، مبتلا به مقاومت انسولینی  یا دیابت نوع دوم(، رژیم غذایی

پژوهش که نتایج  کردتوان اذعان می زمینهدر همین مد نظر قرار گیرند.  ،در تفسیر نتایج نیز غذایی

است  با مداخلۀ فعالیت بدنی هایی پژوهشبا گزارش  شدنی حائز اهمیت و مقایسه لحاظاز این حاضر 

-، موشهجدهم( ن با گروه رژیم استاندارد در هفتۀاختلاف وزدرصد  13رغم چاقی چشمگیر )‌که به

های صحرایی مشابه با موش ،در تمرینات با شدتدر این پژوهش  مداخلههای های صحرایی گروه

 دویدند.  ها پژوهشدر سایر  سالم

 12پس از  شده، نشان داد اندازۀ آدیپوسیت در هر دو ناحیۀ مطالعهبررسی هسیتولوژیک آدیپوسیت 

در  ایهای مداخلهروشهفته  11دار و پس از روه رژیم غذایی پرچرب افزایش معناهفته در گ 22و 

                                                      
1. Skurk 
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 هر دو ناحیۀدار آدیپوسیت معنا جهت و . تغییرات حجمی همگروه کاهش معناداری داشت چهارهر 

 اهمیت تغییرات مورفولوژیک بافت چربی حفرۀ شکمی، های این پژوهشحفرۀ شکمی در تمام گروه

همسو با تغییرات موفولوژیک  دهد.وضوح نشان می یرات هزینه و دریافت انرژی بهبه تغی در پاسخ را

حاضر پژوهش ها )کاهش اندازۀ آدیپوسیت در بافت چربی مزنتریک و رتروپریتونئال(، آدیپوسیت

داشتند؛ قندی و لیپیدی را به همراه  یسمبهبود وضعیت متابولهای مداخله، تمام گروه نشان داد

شاخص مقاومت به  درنهایت،توان حداقل بخشی از بهبود متابولیسم گلوکز، انسولین و می بنابراین

راستا با رابطۀ  که هم ها دانستکاهش اندازۀ آدیپوست ی مذکور را متبادر باهان در گروهانسولی

یافتۀ مذکور با  .استشده  های نواحی مطالعه ا اندازۀ آدیپوستقندی ب رخ نیمدار تمام متغیرهای معنا

اندازۀ برابر بین سه و چهار بر وجود شیب خطوط رگرسیون  پژوهش میازاکی و همکاران مبنینتایج 

ترتیب  ، بههای حساسیت انسولینکننده عنوان یکی از تقویت بیان ژن آدیپونکتین بهآدیپوسیت و 

 خوانی داردگروه کنترل هم در مقایسه بادر گروه تمرین  1برای بافت چربی اپیدیدیم و اینگویینال

با  حاضر پژوهشهای مداخله در همچنین بهبود متغیرهای متابولیسم گلوکز در گروه .(13)

ثر از طریق ؤعنوان روشی راهبردی و م بهرا های تعادل منفی انرژی پروتکلکه همسوست  مطالعاتی

التهابی در لانی و متعاقب آن ایجاد محیطی ضدو حفظ نسبی تودۀ عض مزنتریکچربی  ۀکاهش تود

 . (21، 21)در نظر گرفتند ، نظیر دیابت های مرتبط با التهابنترل بیماریک

های آدیپوسیت نیز کاهش چشمگیر اندازه شده مطالعهدیپوسیت در بافت چربی نواحی اندازۀ آ دربارۀ

غذای گروه در مقایسه با های تعادل منفی انرژی گرفته در گروه در قیاس با کاهش وزن صورت

در مقابل میانگین کاهش  درصد 3/41ۀ آدیپوسیت در هر دو ناحیه: پرچرب )میانگین کاهش انداز

که بیشترین کاهش است مشاهده شد. این یافته بیانگر این ( درصد 1/7های صحرایی: وزن موش

و سایر  گیردصورت می شده مطالعهها در نواحی ش حجم آدیپوسیتواسطۀ کاه هگرفته ب وزن صورت

گرفتن اینکه گروه محدودیت . با درنظراند احتمالاً کمتر دستخوش تغییر شده ،نواحی توزیع چربی

مند  تمرین هوازی بهره حال از و درعیندار وزن را نشان داد الری تنها گروهی بود که کاهش معناک

ی ندادن بافت عضلا واسطۀ ازدست شی از کاهش وزن در گروه مذکور بهرسد بخنبود، به نظر می

های  استفاده از تصویربرداری مغناطیسی در پژوهش شده طرحشدن موضوع  باشد؛ البته برای روشن

با توجه به  .شود حاضر محسوب می های پژوهش که از ضعف کننده خواهد بود آینده بسیار کمک

 3/73)میانگین  مزنتریکهای تعادل منفی انرژی در ناحیۀ اینکه کاهش اندازۀ آدیپوسیت در گروه

                                                      
1.  Epididymis and Inguinal 



                                                                       ... ينواح چربيماکروفاژ و بافت  يپاتومورفولوژ راتييتغ: سعيدي

445

 

 Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International Public License 

توان برابر بیشتر بوده است، می 7/2درصد(  3/23)میانگین  رتروپریتونئالناحیۀ در مقایسه با درصد( 

متابولیسم گلوکز و از عوامل مهم اثرگذار بر  مزنتریکاذعان داشت که اندازۀ آدیپوسیت ناحیۀ 

یت بیشتر چربی حساس ،حاضر پژوهشاساس نتایج ، براینبر کنندۀ آن است. علاوه های تنظیم میانجی

؛ البته شود میتأیید به هزینه و دریافت انرژی  از نظر تغییر اندازۀ آدیپوسیت مزنتریکناحیۀ 

رغم برتری چشمگیر  بهزیرا  ؛گرفتن چنین استنباطی باید با احتیاط بسیار زیادی صورت گیرددرنظر

در  3/73ترتیب  )به رتروپریتونئالدر مقایسه با  مزنتریکمیانگین کاهش اندازۀ آدیپوسیت در ناحیۀ 

باید  (،22، 23ژی برخلاف نتایج برخی مطالعات )رهای تعادل منفی اندرصد( در گروه 3/23مقابل 

های کننده بر تنظیم را مزنتریکو  رتروپریتونئالبافت چربی نواحی  اثرگذاریتمایز تفاوت احتمالی 

مکانیسم شدن  مشخصمنظور  به بنابراین نیز بررسی کرد؛ کزالتهابی متابولیسم گلوالتهابی و ضد

 ،با درصد زیاد اشباعل مصرف غذای پرچرب حاوی چربی غیرخصوص در خلا هچنین تغییراتی ب

 بیشتر ضرورت دارد. های دادن پژوهش انجام

 ،کندرا بیشتر میمتابولیسم گلوکز بخشی اندازۀ آدیپوسیت بر کی از عوامل دیگری که احتمال اثری

ست که هاتهاجم ماکروفاژی به بافت چربی در خلال شرایط چاقی و در نتیجه هایپرتروفی آدیپوسیت

وجه به ادبیات پژوهشی در این زمینه، با ت ،مثال عنوان ته ملاحظات مربوط به خود را دارد؛ بهالب

شود  حسوب میم التهابیهای ضدمیانجیکنندۀ ترشح  عنوان میانجی التهابی و سرکوب ماکروفاژ به

-های متفاوتی برای آندر خلال دورۀ کاهش وزن نقش ویژه های اخیر به اساس یافتهکه بر (26-24)

یدهای نرخ جریان موضعی اس ، برخی پژوهشگرانمثال عنوان ؛ به(16، 23-25) شودمتصور می ها

دانند که به نقش یکنندۀ اصلی فراخوانی ماکروفاژها به بافت چربی م چرب را یکی از عوامل تنظیم

شدن سطح  د و با پوشیدهکنت چربی اشاره میعنوان بافر در شرایط افزایش غلظ ماکروفاژها به

، شود. نقش دیگری که برای ماکروفاژها در نظر گرفته می(31)یید شده است ماکروفاژها با چربی تأ

نشده به بافت چربی در شرایط اختلال متابولیکی کامل است که با التهاب موضعی و  تهاجم کنترل

 شده اطراف آدیپوسیت هایپرتروفی مانند ماکروفاژها در جمع مشخص و حلقهتسیستمی و 

با  که هایی برخلاف پژوهشحاضر  در پژوهشاست.  دادنی تشخیص تاجی( )ساختارهای شبه

 ساختارهای اختلال متابولیک در افراد چاق را با حضور های هسیتولوژیک بافت چربی، بررسی

 اخیر با نبود. یافتۀدادنی  شخیصتتاجی  گونه ساختار شبه هیچ ،(31، 32) اندتاجی مرتبط دانسته شبه

ین درنظرگرفتن اینکه اختلال از نوع غیراشباع بود و همچن شده استفادهتوجه به اینکه رژیم غذایی 

است؛ زیرا ساختارهای  شدنی توجیه ،نداده بود رویطور کامل  متابولیک در پروفایل لیپیدی به
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کنند و  ه میهای پرچرب اشباع استفادتاجی عمدتاً در افراد چاقی گزارش شده است که از رژیم شبه

 چشمگیریواقع در بافت چربی مقادیر و در قرار دارند ل در شرایط اختلال کامل متابولیکحا درعین

-تاجی در گروه ؛ بنابراین نبود ساختارهای شبهدهند بروز میآپوپتوتیک -های هایپرتروفیک ستآدیپو

 حالت نیافتن وقوع، مبین بر پیشینۀ موجود توان بناحاضر را می در پژوهش شده مطالعههای 

شدن چنین  برای روشن ،با وجود این دانست؛ اشباعغیر التهابی در اثر رژیم غذایی پرچرب بیش

 التهابیو ضد های التهابی میانجی تعادل بررسیرویکرد با بیشتر های  پژوهش دادن وضعیتی، انجام

 ننده خواهد بود.ک کمک

با  مرتبط هایژن فنوتیپ عمدتاً، یابندمی تجمع چاق هایموش چربی بافت در که ماکروفاژهایی

M1 (التهابی گونۀ میانجی آبشارهای پیش )چربی بافت ماکروفاژهای کهدرحالی ؛کنندمی بیان را 

-می بیان را( بافت چربی مقیمگونۀ ) M2 با مرتبط هایژن فنوتیپ، و عمدتاً لاغر سالم هایموش

با توجه به این حقیقت  .التهابی هستندتیب معرف دو وضعیت التهابی و غیرتر که به (33 ،34) کنند

های مختلف تعادل منفی ها و فنوتیپ ماکروفاژها به شدتعلمی که پاسخ مورفولوژیک آدیپوسیت

 )قطبیت( جود دارد که نوعاین امکان و ،دمتفاوت هستن 1انرژی بر پایۀ فرضیۀ فشار متابولیک

ها که جزئی از پیوستار هومئوستاز شده به بافت چربی یا اندازۀ آدیپوسیتکروفاژهای واردجمعیت ما

مطلب مذکور  د.های تعادل منفی انرژی باشپروتکلانرژی و التهاب هستند، دلیل تفاوت در پاسخ به 

آمیزی اختصاصی  وانستند رنگپژوهشگران مطالعۀ حاضر نتاول اینکه  طرح شد:دو دلیل به 

در پژوهشگران رغم تلاش  به کهایندوم  را محقق کنند؛ نتیجه قطبیت ماکروفاژهاو در ماکروفاژها

ها ناشی از پروتکل صورت ایزوکالریک، فشار متابولیک های تعادل منفی انرژی بهپروتکل اعمال

نظر را طی چند ساعت متابولیک مد یعنی تمرین هوازی فشار با یکدیگر تفاوت دارد؛صورت ذاتی  هب

کند. ان فشار را در خلال یک روز اعمال میلی پروتکل محدودیت کالری معادل همو ،کنداعمال می

 ،همکاران و 2اسپالدینگ اخیر گزارش بر بنا زیرا ؛باشد پیچیده بسیار است ممکن فرایند این طرفی از

در که تنها نفوذ ماکروفاژی  ؛ بنابراین(37) افتدنمی اتفاق چربی های سلول مرگ چاقی حالت در

و  دهدنمی ها رویاثر آپوپتوز آدیپوسیت در احتمالاً ،دار گزارش شده استمعنا گروه تمرین هوازی

حاضر با  پژوهش نتیجۀ تفاوتکه احتمالاً دلیل  توان نقش بافرینگ چربی را برای آن متصور شد می

نفوذ ماکروفاژی گزارش  و هاهایپرتروفی آدیپوسیتکه ارتباط قوی و مثبتی بین  است مطالعاتی

ها در گروه تمرین هوازی در بافت با توجه به اینکه اندازۀ آدیپوسیتاز طرفی  .(31، 36، 35) اندکرده

                                                      
1. Metabolic Stress 

2. Spalding  
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صد کاهش پیدا کرد، پژوهشگران در 3/23و  3/73ترتیب  ، بهرتروپریتونئالو  مزنتریکبی نواحی چر

دار تعداد . با درنظرگرفتن افزایش معناتعداد ماکروفاژها کاهش پیدا کندمطالعۀ حاضر انتظار داشتند 

ای هبراساس فرضیه در گروه هوازی، شده مطالعههای هر دو ناحیۀ  در آدیپوستماکروفاژها 

های موجود با  ، تنها یکی از فرضیهشده دربارۀ تهاجم یا نفوذ ماکروفاژی به بافت چربی مطرح

با توجه به بهبود چشمگیر پروفایل لیپیدی در گروه تمرین  های پژوهش حاضر مطابقت دارد. یافته

در اثر  (31) احتمالاً فرضیۀ عملکرد بافری ماکروفاژها در اثر افزایش جریان چربی موضعی ،هوازی

فاژها در که دلیل افزایش تعداد ماکرو پیوندده وقوع میناشی از تمرین هوازی ب متابولیکفشار 

 .در این گروه است شده مطالعههای نواحی  آدیپوست

 ،های محدودیت کالری، تمرین هوازیگلیسیرید در گروهسطوح سرمی تری ،حاضر شپژوهدر 

در درصدی را  31و  22 ،31، 44دار ش معناترتیب کاه ، بهو تغییر محتوای رژیم غذایی ترکیبی

 2برنیکوو  (5)و همکاران  1توواتی های پژوهش که با نتایج گروه غذای پرچرب نشان دادندمقایسه با 

هفته تعادل منفی  12و همکاران نشان دادند  3کریستیانسنهمچنین همسو بود.  (32)و همکاران 

سبب هفته رژیم متعادل همراه با تمرین ورزشی(  چهارهفته رژیم بسیار کم کالری و  هشتانرژی )

 رغم بهبود در رخ لیپیدی به ، متغیرهای نیمحاضر پژوهش. در (33)شود  بهبود پروفایل لیپیدی می

در را  LDLدار کلسترول تام و تنها گروه تمرین هوازی بهبود معنا ،انرژی مداخلۀهای  تمام گروه

حاضر پژوهش ر ها درخ لیپیدی بین گروه سخ نیمداد. اختلاف پاگروه غذایی پرچرب نشان مقایسه با 

 ولیکرخ لیپیدی، احتمالاً فشار متاب ها در بهبود نیمسایر گروهدر مقایسه با و برتری تمرین هوازی 

گرفتن درصد بنابراین حتی با درنظر شده است؛ عمالهای ا سایر روشدر مقایسه با بیشتر این روش 

از  .های متفاوتی را متصور شدهای متفاوت، مکانیسمی انرژی، باید برای روشبرابری از تعادل منف

 نبودتوان به و کلسترول را می HDLهای محدودیت کالری و ترکیبی در بهبود  ناتوانی روشطرفی 

که  اشباع مربوط دانستهفته مصرف غذای پرچرب غیر 12از  دار در سطح پایه و پستفاوت معنا

پژوهش حاضر . اختلاف نتایج کامل در متابولیسم لیپیدی استاختلال  دهندۀ القانشدن درواقع نشان

رخ لیپیدی( با مطالعاتی  ای نیمهای محدودیت کالری و ترکیبی در بهبود تمام متغیرهناتوانی روش)

ل منفی تعاد بیشترهای توان به شدتهای تعادل منفی انرژی استفاده کرده بودند را میکه از روش

                                                      
1. Touati 

2. Burneiko 

3. Christiansen 
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پروفایل لیپیدی  درکامل اختلال  القانشدنو همچنین  (32، 33) ها نرژی در این گونه پژوهشا

، در پژوهش حاضر، افزایش واقعدر. نسبت داد یاشباع در رژیم غذایاده از چربی غیردلیل استف هب

در و تغییر محتوای رژیم غذایی های تعادل منفی انرژی هفته روش 11پس از  HDL-cدار غیرمعنا

در هفتۀ هجدهم متغیر مذکور نیافتنردابه کاهش معناتوان  میرا  با گروه غذای پرچربمقایسه 

با متغیرهای  شده مطالعهندازۀ آدیپوسیت هر دو ناحیۀ دار ابا درنظرگرفتن رابطۀ معنامربوط دانست. 

استثنای  )به متابولیسم گلوکز، شاخص مقاومت به انسولین و همچنین متغیرهای پروفایل لیپیدی

LDLحفرۀ شکمی در تنظیم  های مورفولوژیک آدیپوسیتوضوح نقش کلیدی وضعیت  هتوان ب( می

 .ای متابولیک را تأیید کردفراینده

بررسی حداکثر  ه گاز آنالایزر مخصوص جوندگان برایدسترسی بپژوهش حاضر، نبود  های از ضعف

های افزایش شدت تمرین متناسب با آن، نبود دسترسی به کیتها و اکسیژن مصرفی موش

قطبیت ماکروفاژهای موجود و همچنین نبود  شدن فاژها برای روشنآمیزی تخصصی ماکرو رنگ

. از دیگر شود محسوب میۀ عضلانی ارزیابی تغییرات تود تصویربرداری مغناطیسی برایدسترسی به 

)تمرین هوازی، های تعادل منفی انرژی از گروهنشدن  توان به استفادهحاضر می های مطالعۀضعف

تمایز اثر تعادل منفی انرژی  وش( تحت رژیم غذایی استاندارد برایر ترکیب دومحدودیت کالری و 

دادن های جوندگان از قرارتعداد نمونهدلیل افزایش چشمگیر  ژیم غذایی پرچرب اشاره کرد که بهاز ر

 د.ها خودداری شاین گروه

در  آدیپوسیتهای تعادل منفی انرژی در کاهش اندازۀ نتایج مطالعۀ حاضر کارایی روش ،مجموعدر

مان مصرف به همراه بهبود وضعیت متابولیک حتی در ز رتروپریتونئالو  مزنتریکهای چربی بافت

های  سلولهمچنین شواهدی مبنی بر اهمیت وضعیت مورفولوژیک  .غذای پرچرب را نشان داد

الاً د که احتمه دست آمد و این فرضیه تأیید شب رخ لیپیدی و متابولیکیدر تغییرات نیم چربی

به میزان کالری  ،بستگی داشته باشدشده  نوع چربی استفادهاختلال متابولیک بیش از آنکه به 

نخست(  هفتۀ 12پروفایل لیپیدی در فاز اول پژوهش ) برخی متغیرهای؛ زیرا دریافتی مرتبط است

 دادند. شده را نشانفایل قندی و لیپیدی اختلال القامجموع هر دو پرو، ولی دردچار اختلال نشدند

ثر متغیرهای تعادل منفی انرژی قادر به بهبود مؤهای پروتکل ،حاضر پژوهشاساس نتایج برهمچنین 

مطالعۀ حاضر از متابولیسم گلوکز و همچنین بهبود نسبی متغیرهای پروفایل لیپیدی هستند. نتایج 

را تا  متابولیکدرگیر در بهبود متغیرهای مورفولوژیک های که مکانیسم اند این نظر درخور توجه

های متفاوت از تکلهای بهبود متغیرهای مذکور در پرومکانیسم؛ یعنی کنند حدودی روشن می

، امکان ارزیابی حجم عضلانیدلیل نبود  هب ،نهایتدر توجهی برخوردارند.گوناگونی درخور 
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موفق عضلانی  ش یا کاهش تودۀربی در مقابل افزایبه گزارش درصد دقیق کاهش چ پژوهشگران

 در بینولی  ،نظر آماری بر دیگری برتری نداشتندهای مذکور نیز از  یک از روش نشدند و هیچ

یکی از  گرفتن کاهش وزن تام، محدودیت کالریخصوص با درنظر های محدودیت کالری، به روش

 .های پژوهش حاضر بود ترین روش موفق
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 نکرد. یافتدر یرانتفاعیغ

 سندگانيمشارکت نو

 اند. پژوهش حاضر مشارکت داشته یها اجرا و نگارش همه بخش ،یدر طراح سندگانینو تمام

 تعارض منافع

 بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد.

 تشکر و قدرداني

وهشی و آزمایشگاه جوندگان دانشکدۀ دانند از همکاران حوزۀ پژ م مینویسندگان بر خود لاز

ریز تهران و  رشناسان آزمایشگاه مرکز غدد درونبدنی و علوم ورزشی دانشگاه گیلان، کا تربیت

 .کننددانی شناسی دانشکدۀ علوم پزشکی گیلان قدر همکاران مرکز بافت
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