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Abstract  

Aim:      The purpose of the present study is to investigate the effect of high-intensity interval 

training and moderate-intensity continuous training on CTRP-3 training and visceral 

improvement in diets fed with a high-fat diet. Methods: Twenty-four male Wistar rats were 

randomly divided into four groups: standard diet (ND) (6), high-fat diet (HFD) (6), high-fat diet 

with high-intensity interval training (HFD+HIIT) (6), high-fat diet with moderate intensity 

continuous training (HFD+MICT) (6). The HIIT and MICT groups participated in sports 

activities specific to their group for 8 weeks, 5 sessions per week. CTRP-3 protein levels were 

measured using western blot method. The data were analyzed using ANOVA and Tukey's tests. 

Results: The findings showed that the high-fat diet led to a significant decrease in visceral fat 

CTRP-3 compared to the standard diet group (P=0.002). In contrast, both groups of HIIT and 

MICT training led to a significant increase in visceral fat CTRP-3 compared to the high-fat diet 

group (P=0.029, P=0.004). However, there was no significant difference between the training 

groups (P<0.05). Conclusions: High-intensity intermittent and moderate-intensity continuous 

training can reverse the negative effects induced by a high-fat diet on CTRP-3, which may play 

an important role in improving insulin resistance through this process. 
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Extended abstract  

Background 

Obesity is associated with low-grade chronic inflammation that can lead to metabolic dysfunction. Adipose tissue 

produces adipokines that have pro-inflammatory or anti-inflammatory effects. CTRPs may help explain the possible 

mechanism for mediating the anti-inflammatory and metabolic improvement effects of exercise training. It has been 

shown that CTRP-3 reduces the secretion of IL-6 and TNF-α in monocyte cells treated with LPS and NF-Kb signaling. 

In addition, a high-fat diet leads to a decrease in the expression of CTRP-3, while the administration of recombinant 

CTRP-3 prevents the harmful effects of a high-fat diet. In fact, CTRP-3 reduces insulin resistance and obesity-related 

chronic inflammation by modulating inhibitory toll-like receptors.  

High intensity interval training (HIIT) is a suitable exercise strategy for improving cardiorespiratory fitness, reducing 

metabolic risk factors, and optimizing fat oxidation and weight loss in overweight and obese people. However, the effects 

of this type of training versus moderate intensity continuous training (MICT) on CTRP-3 are not understood. Regarding 

the effects of HIIT, a previous meta-analysis has reported that HIIT is an efficient and effective method for improving 

some inflammatory factors. Considering the relationship between inflammatory factors and CTRP-3, it is possible that 

HIIT also affects this factor. Therefore, the aim of this study is to investigate the effect of HIIT and MICT on CTRP-3 

levels of visceral fat in rats fed with a high-fat diet. 

 

Materials and Methods 

The current research method was an experimental type which is approved with the ethics committee 

(IR.SSRC.REC.1401.118) and supporting the work with laboratory animals. 

Experimental design  

The rats were randomly divided into 4 groups: standard diet (ND), high-fat diet (HFD), high-fat diet with high-intensity 

interval training (HFD+HIIT), high-fat diet with moderate intensity continuous training (HFD+MICT). high-fat diet 

included 60% fat, 20% carbohydrates, 20% protein, and the standard diet included 10% fat, 64% carbohydrates, and 26% 

protein. To estimate the maximum running speed, after warming up, the rats performed a graded exercise test with a 5-

degree slope, where the speed started from 8 m/min and every 2 minutes the speed was increased by 2 m/min until the 

animals were exhausted. 

Training protocol  

After estimating the maximum speed of both training groups (MICT and HIIT), rats were trained for 8 weeks, 5 sessions 

per week on the treadmill (slope of 5 degrees). The HIIT training protocol consisted of 6 bouts of 4-minute exercise with 

intensity of 85-90% of maximum speed and 2-minute active rest with the 50% of maximum speed which intensity 

progressively increased. The MICT exercise protocol was performed at an intensity of 65–70% of maximum speed, with 

the distance covered being the same as that of the HIIT protocol.  

Extraction of laboratory animal tissue: To collect the samples, the animals were anesthetized with a combination of 

xylazine (10 mg/kg) and ketamine (80 mg/kg) by intraperitoneal injection. Then the visceral fat was removed with utmost 

care by cutting the skull of the animal. The visceral fat was then washed in physiological serum and were immediately 

frozen using liquid nitrogen and transferred to the freezer at -80 for further measurements. 

Assessment of studied factors: To measure the insulin and glucose the sandwich ELISA and glucose oxidase method 

were used. To measure visceral fat CTRP-3 western blot method was used.   

Statistical analysis  

After collecting data and calculating the mean and standard deviation of data using descriptive statistics, Shapiro Wilk 

test was used to determine the normal distribution of data. In the related variables, one-way ANOVA test was used for 

comparison between groups and control group and then Tukey's post hoc test was used to compare the differences between 

groups. 

Results 

ANOVA test results showed that there is a significant difference between the research groups in CTRP-3 protein levels 

of visceral fat (P=0.001, F=7.61). According to the results of Tukey's follow-up test, eight weeks of high-fat diet caused 

a significant decrease in CTRP-3 protein levels of visceral fat compared to the standard diet group (P=0.002). On the 
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contrary, HIIT and MICT led to a significant increase in visceral fat CTRP-3 protein values compared to the high-fat diet 

group (P=0.029, P=0.004). Also, no significant difference was observed between HIIT and MICT groups in visceral fat 

CTRP-3 protein levels (P=0.804).  

 

Discussion 

According to the findings of the present study, eight weeks of HIIT and MICT caused a significant increase in visceral 

fat CTRP-3 and there was no significant difference between the groups. It is possible that exercise training has an effective 

role in improving inflammation and subsequently improving insulin resistance by regulating and secreting CTRP-3. In 

this regard, it has recently been reported that CTRP-3 has anti-inflammatory effects by reducing TNF-α and IL-6 and also 

by inhibiting NF-kb signaling. In addition, CTRP-3 is known as a regulator for the secretion of resistin and adiponectin, 

which regulate both pro- and anti-inflammatory functions of adipose tissue. 

Article message 

The findings of the present study showed that a high-fat diet decreases CTRP-3, which may be the mechanism for 

obesity-related inflammation. On the other hand, regardless of the exercise mode, exercise training may prevent the 

adverse effects of a high-fat diet, and CTRP-3 may play a central role in this process. 
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چربی  CTRP-3تاثیر تمرینات تناوبی با شدت بالا و تداومی با شدت متوسط بر مقادیر پروتئینی 

  احشایی در رت های تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب

 

 1خلفی، موسی 2، زهرا پزشکی 1، کیوان شریف مرادی1مرضیه فرامرزی 

    01/10/1001تاریخ پذیرش:                  09/11/1001تاریخ دریافت: 

 چکیده
بررسی تاثیر تمرینات تناوبی با شدت بالا و تداومی با شدت متوسط بر مقادیر هدف مطالعه حاضر  هدف:

روش باشد. شده با رژیم غذایی پرچرب می های تغذیهرتچربی احشایی در  CTRP-3پروتئینی 

 ND( )6سر رت نر، نژاد ویستار، به طور تصادفی به چهار گروه رژیم غذایی استاندارد ) 42 وهش:پژ

سر(، رژیم غذایی پرچرب با تمرین تناوبی با شدت بالا  HFD( )6سر(، رژیم غذایی پرچرب )
(HFD+HIIT( )6 ( رژیم غذایی پرچرب با تمرین تداومی با شدت متوسط ،)سرHFD+MICT( )6 

جلسه در هفته، به فعالیت ورزشی  5هفته،  8به مدت  MICTو  HIITم شدند. گروه های سر(، تقسی
. دز روش وسترن بلات اندازه گیری شبا استفاده ا CTRP-3مختص گروه خود پرداختند. مقادیر پروتئینی 

ادند د یافته ها نشان ها:یافتهو توکی تجزیه و تحلیل شدند.  ANOVAهای ها با استفاده از ازمونداده

چربی احشایی نسبت به گروه رژیم غذایی  CTRP-3که رژیم غذایی پرچرب منجر به کاهش معنادار 
چربی  CTRP-3منجر به افزایش معنادار   MICTو  HIIT(. در مقابل هردو P=004/0استاندارد شد )

معنی داری (. با این وجود، تفاوت P ،002/0=P=040/0احشایی نسبت به گروه رژیم غذایی پرچرب شد )

تمرینات تناوبی با شدت بالا و تداومی با  گیری:نتیجه(. P>05/0بین گروه های تمرینی وجود نداشت )

را معکوس کنند که  CTRP-3شدت متوسط می توانند اثرات منفی القاء شده با رژیم غذایی پرچرب بر 
 ایفا کنند.ممکن است به واسطه همین فرایند نقش مهمی در بهبود مقاومت به انسولین 

 CTRP-3، تمرین ورزشی، چربی احشایی، رژیم غذایی پرچربهای کلیدی: واژه 
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 مقدمه
های غذایی پرچرب در دنیای تغییر عادات غذایی در جهت مصرف رژیم

امروز، باعث ایجاد مشکلاتی برای سلامتی و همچنین تهدیدی برای 
های غذایی پرچرب باعث افزایش وزن تندرستی شده است. مصرف رژیم

شود. افزایش میزان چربی بدن، موجب زان چربی بدن میو افزایش می
های مؤثر درهموستئاز انرژی و اختلال در رهایش و عملکرد هورمون

عروقی و سندروم متابولیک  -های مختلف قلبیهمچنین بروز بیماری
( دلیل اصلی برای چاقی HFD) 3های غذایی پرچربرژیم .(3)شود می
د توان. چاقی با التهاب مزمن درجه پایین مرتبط است که می(4)باشد می

 های مرتبط مانند بیماریمنجر به اختلال عملکرد متابولیکی و بیماری
-ه میکند کیهایی تولید م. بافت چربی آدیپوکین(2, 1)عروق کرونر شود 

. اختلال در سنتز (5)تواند اثرات پیش التهابی یا ضد التهابی داشته باشند 
ها ممکن است به ایجاد اختلالات مرتبط با چاقی یا آزادسازی این آدیپوکین

های ساختاری ، که شباهتCTRPs4. اعضای خانواده (6, 1)کمک کند 
دارند، ممکن است نقش مهمی در توسعه و پیشرفت  (6)با آدیپونکتین 

CAD  (0, 8)داشته باشند .CTRPs  ممکن است به توضیح مکانیسم
ثرات ضد التهابی و بهبود متابولیک تمرین گری ااحتمالی برای میانجی

و  IL-6ترشح  CTRP-3ورزشی کمک کند. نشان داده شده است که 
TNF-α های مونوسیتی تحت درمان با را در سلولLPS کاهش می-

-را سرکوب می B (NF-Kb)ای کاپا دهد و سیگنال دهی فاکتور هسته

علاوه براین، رژیم غذایی پرچرب منجر به کاهش بیان  .(30)کند 
CTRP-3 شود در حالی که تجویز نوترکیب میCTRP-3  از اثرات

 CTRP-3. در واقع، (33)کند مخرب رژیم غذایی پرچرب جلوگیری می
، Bای کاپا و فاکتور هسته (34)های شبه عوارض مهاری با تعدیل گیرنده

. (31)دهد مقاومت به انسولین و التهاب مزمن مرتبط با چاقی را کاهش می
، قند 1های گلوکونئوژنیکتواند با مهار آنزیممی CTRP-3همچنین 

گلیسیرید و چربی و از تجمع تری (32)های کبدی کاهش خون را در سلول
 . (35)در کبد جلوگیری کند 

که  کندشواهد اپیدمیولوژیک قانع کننده از این فرضیه حمایت می    
تمرینات ورزشی منظم، با مقابله با فرآیندهای دژنراتیو مرتبط با چاقی، 

که منجر به کاهش  (36)ای را به همراه دارد نهمزایای درمانی و پیشگیرا
های . یکی از انواع تمرین(34)شود نشانگرهای التهابی سیستمیک می

ورزشی که نقش آن در کنترل و مدیریت چاقی موردتوجه قرارگرفته است، 
استراتژی ورزشی  HIIT. (36)( است HIIT) 2تمرین تناوبی با شدت بالا

مناسبی برای بهبود آمادگی قلبی و تنفسی، کاهش عوامل خطرزای 
 

3. High fat diet (HFD) 
1.C1q/TNF-Related Protein  
1. gluconeogenic 

سازی اکسیداسیون چربی و کاهش وزن در افراد دارای متابولیک و بهینه
-. این نوع پروتکل ورزشی که شامل وهله(30, 38)وزن و چاق است اضافه

اشد، بهای استراحتی فعال و غیر فعال مییت ورزشی شدید با دورههای فعال
تواند به عنوان روش کارآمد و همچنین مقرون به صرفه از لحاظ زمانی می

ها از جمله کاهش وزن، بهبود مقاومت به انسولین و در برخی از سازگاری
. با این وجود، اثرات (44-40)کاهش چربی احشایی و کبدی موثر باشد 

( بر MICT) 5این نوع تمرینات در برابر تمرینات تداومی با شدت متوسط
CTRP-3  با اثرات درک نشده است. در ارتباطHIIT فراتحلیل قبلی ،

روش کارآمد و موثری برای بهبود برخی  HIITگزارش کرده است که 
. با توجه به ارتباط بین فاکتورهای التهابی (41)باشد فاکتورهای التهابی می

بر این فاکتور نیز موثر  HIIT، این احتمال وجود دارد که CTRP-3و 
باشد. علاوه براین، نتایج متناقضی در ارتباط با اثر تمرینات ورزشی بر 

CTRP-3  وجود دارد. در همین راستا، هسگاوا و همکاران نشان دادند
درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  60-60هفته تمرین هوازی با شدت  8که 

( 4031. در حالی که چوی و همکاران )(42)شد  CTRP-3باعث افزایش 
های غذایی . با توجه به نقش رژیم(45)نتایج متناقضی را گزارش کردند 
های متابولیک مرتبط با آن، استفاده از پرچرب در توسعه چاقی و بیماری

-اریمتمرینات ورزشی ممکن است یک راهبرد پیشگیرانه و موثر از بروز بی

ها باشد که ممکن است حداقل در بخشی به واسطه تغییرات در مقادیر 
CTRP-3  بافت چربی احشایی حاصل شود. بنابراین، هدف از مطالعه

 CTRP-3بر مقادیر پروتئینی  MICTو  HIITحاضر بررسی تاثیر 
 باشد.های تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب میچربی احشایی در رت

 

 روش پژوهش
حقیق حاضر از نوع تجربی با طرح پس آزمون با گروه کنترل بود. روش ت

( IR.SSRC.REC.1401.118پس از گرفتن مجوز کمیته اخلاق )
هفته   8رت نر نژاد ویستار  سر 42، و حمایت از کار با حیوانات آزمایشگاهی

گرم از دانشگاه شهید بهشتی تهران خریداری  380تا  360با محدوده وزنی 
ق قوانین انجمن حمایت از حیوانات آزمایشگاهی برای تحقق شد و بر طب

اهداف علمی به حیوان خانه دانشگاه علوم پزشکی اصفهان انتقال داده 
ها در حیوان خانه دانشگاه علوم پزشکی اصفهان مطابق با شد. رت

مشی انجمن ایرانیان حمایت از حیوانات آزمایشگاهی با اهداف علمی خط
ها تحت ی رتهای جداگانه نگهداری شدند. همهقفسو آزمایشگاهی، در 

درصد، چرخه  50درجه سانتی گراد و رطوبت  44±4کنترل محیطی دمای 
ساعت، همچنین دسترسی فراوان به آب و غذای  34: 34روشنایی تاریکی 

ها به مدت دو هفته جهت آشنایی و سازگاری ها بودند. رتمخصوص رت

2 . High intensity interval training 
5 . Moderate intensity continuous exercise 
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وان خانه دانشگاه علوم پزشکی اصفهان با محیط و نحوه دویدن، در حی
ه طور تصادفی بها بهنگهداری شدند. پس از آشنایی با نحوه دویدن، رت

( رژیم غذایی پرچرب ND) 6رژیم غذایی استاندارد تایی 6گروه  2
(HFD رژیم غذایی پرچرب با تمرین تناوبی با شدت بالا )
(HFD+HIITرژیم غذایی پرچرب با تمرین تداومی با ،)  شدت متوسط
(HFD+MICT .تقسیم شدند ) 

رژیم غذایی پرچرب )تولیدشده توسط شرکت  رژیم غذایی پرچرب.

درصد چربی )ترکیب روغن گیاهی و  60زیست فناوران رویان( شامل 
درصد پروتئین و رژیم غذایی  40درصد کربوهیدرات،  40حیوانی(، 

درصد  46درصد کربوهیدرات و  62درصد چربی  30استاندارد شامل 
 .(46)پروتئین بود 

ها برای برآورد حداکثر سرعت دویدن، رت حداکثر سرعت دویدن.

درجه اجرا کردند که  5پس از گرم کردن، آزمون ورزشی مدرج را با شیب 
بار سرعت دقیقه یک 4روع و هر متر بر دقیقه ش 8سرعت نوار گردان از 

متر بر دقیقه افزایش یافت تا حیوانات به واماندگی رسیدند  4نوار گردان 
(46) . 

. پس از برآورد حداکثر سرعت هر دو گروه تمرین های تمرینپروتکل

(MICT  وHIIT به مدت )جلسه بر روی نوار  5هفته، هر هفته  8
وهله  6شامل  HIITکل تمرین درجه( تمرین کردند. پروت 5گردان )شیب 

های درصد حداکثر سرعت و دوره 85-00ای با شدت دقیقه 2فعالیت 
طور ای بود که هر هفته سرعت نوار گردان بهدقیقه 4استراحت فعال 

متر بر دقیقه در هفته  11ای افزایش یافت. سرعت نوار گردان از روندهپیش
رسید و دو هفته پایانی این متر بر دقیقه در هفته ششم  21اول شروع به 

درصد  60تا  65با شدت  MICTسرعت حفظ شد. پروتکل تمرین 
همسان  HIITحداکثر سرعت اجرا شد که مسافت طی شده با پروتکل 

 46متر بر دقیقه در هفته اول شروع به  44. سرعت نوار گردان از (48)شد 
 متر بر دقیقه در هفته ششم رسید و دو هفته پایانی این سرعت حفظ شد.

ساعت بعد از آخرین جلسه  28 از پسها . تمامی رتبافت برداری 

ساعت ناشتایی شبانه با استفاده از تزریق داروی ترکیبی  34تمرین و بعد از 
-گرم/کیلوگرم( به گونهمیلی 30گرم/کیلوگرم( و زایلازین )میلی65کتامین )

هوش شده و پس از بیهوشی کامل حیوانات، ی درون صفاقی بی
ینه شد. سپس شکم و قفسه س گیری از قلب از روی قفسه سینه انجامخون

ای هحیوان شکافته شد و بافت چربی احشایی بادقت برداشته شد. نمونه
 

6. Normal diet (ND) 

دقیقه برای  35دور در دقیقه و به مدت  1000شده با سرعت خونی گرفته
ها جهت ادامه مراحل بعدی جداسازی پلاسما سانتریفیوژ شدند. این نمونه

گراد منتقل شدند. بافت انتیدرجه س 80پژوهش، به فریزر با دمای منفی 
چربی احشایی برداشته شده، پس از شستشو در سرم فیزیولوژیک، بلافاصله 

منتقل و در ازت مایع قرار گرفت و به همان صورت در فریزر  به کرایوتیوب
برای سنجش شاخص انسولین از روش الایزا ساندویچی با  .نگهداری شد

-INSRTH-80 لوگبا شماره کاتا Insulin ELISA Kitکیت 

E01, E10  و برای سنجش گلوکز به روش گلوکز اکسیداز، از کیت
-CTRPگلوکز )شرکت پارس آزمون، ایران( استفاده شد. برای سنجش 

ه های اولیه و ثانویچربی احشایی از روش وسترن بلات و با انتی بادی 3
β-Actin (2A3): sc-517582)( و )Anti-CTRP3 

antibody ab36870)  و(m-IgGκBP-HRP: sc-

 mouse anti-rabbit IgG-HRP: sc-2357( و )516102
 SPSSافزار آماری آوری اطلاعات، با استفاده از نرمبعد از جمعاستفاده شد. 

وتحلیل شد. برای گزارش ( تجزیهP≤05/0داری )در سطح معنی 46نسخه 
ها از هدن دادها از میانگین و انحراف استاندارد، برای نرمال بوتوصیفی داده

ق، از های تحقیدار بودن تفاوت بین گروهآزمون شاپیرو ویلک و برای معنا
طرفه و آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. برای آزمون آنالیز واریانس یک

 مشخص کردن همبستگی از آزمون پیرسون استفاده شد.
 هایافته

شده است. ارائه 3ها در جدول میانگین و انحراف استاندارد تغییرات وزن رت

های تمرین تداومی با دهد که وزن بدن در گروهتحلیل نتایج نشان می

شدت متوسط و تناوبی با شدت بالا نسبت به گروه رژیم غذایی پرچرب 

داری (. ولی تفاوت معنا=004/0P= ،60/0Fداری کمتر بود )طور معنابه

با شدت  ن تناوبیبین دو گروه تمرین تداومی با شدت متوسط با گروه تمری

(. همچنین، تفاوت معناداری بین گروه رژیم =368/0Pبالا وجود نداشت )

غذایی استاندارد با رژیم غذایی پرچرب در وزن بدن وجود نداشت 

(05/0P< .) 

 ها. میانگین و انحراف استاندارد وزن )گرم( گروه1جدول

               

گروه

 ها

ND HFD 
HFD+M

ICT 
HFD+H

IIT 
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وزن 

 بدن

هفته 

 اول 

11/36±36

/426 

61/40±11

/412 

66/35±11/4

26 

86/31±14/

412 

هفته 

 دوم

56/38±00

/461 

88/44±11

/464 

42/35±36/4

60 

53/31±36/

425 

هفته 

 سوم

08/38±81

/481 

54/43±66

/466 

68/34±81/4

64 

66/34±66/

453 

هفته 

چهار

 م

50/36±50

/103 

26/38±50

/480 

44/40±36/4

61 

31/32±81/

456 

 ههفت

پنج

 م 

14/38±00

/133 

41/40±11

/100 

31/41±36/4

66 

62/36±00/

460 

هفته 

هش

 تم

40/40±50

/148 

52/41±66

/146 

48/38±81/4

00 

02/44±66/

464 

: رژیم غذایی NDشده است. ( بیانM±SDها به میانگین و انحراف استاندارد )داده

: HIITوسط. : تمرین تداومی با شدت متMICT: رژیم غذایی پرچرب. HFDنرمال. 

 تمرین تناوبی با شدت بالا.

CTRP-3 نتایج آزمون چربی احشایی .ANOVA  نشان داد که

 CTRP-3های پژوهش در مقادیر پروتئینی تفاوت معناداری بین گروه
با توجه به نتایج آزمون . (=003/0P= ،63/6Fچربی احشایی وجود دارد )

 هش معناداریتعقیبی توکی هشت هفته رژیم غذایی پرچرب باعث کا
چربی احشایی نسبت به گروه رژیم غذایی  CTRP-3مقادیر پروتئین 

منجر به افزایش  MICTو  HIIT(. در مقابل، =004/0Pاستاندارد شد )
چربی احشایی نسبت به گروه رژیم CTRP-3 معنادار مقادیر پروتئینی 

(. همچنین، تفاوت معناداری =040/0P= ،002/0Pغذایی پرچرب شد ) 
چربی  CTRP-3در مقادیر پروتئینی  MICTو  HIITروه بین گ

چربی احشایی در  CTRP-3(. سطوح =802/0P) احشایی مشاهده نشد
 شده است. نشان داده 3نمودار 

-نشان می ANOVAنتایج آزمون . همچنین مقاومت به انسولین

های پژوهش در شاخص مقاومت به دهد که تفاوت معناداری بین گروه
با توجه به نتایج آزمون تعقیبی . (=003/0P=،80/6Fدارد )انسولین وجود 

توکی هشت هفته رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش معنادار شاخص 
(. =003/0Pمقاومت به انسولین نسبت به گروه رژیم غذایی استاندارد شد )

HIIT  منجر به کاهش معنادار شاخص مقاومت به انسولین نسبت به
بر   MICTحال، تأثیر (. بااین=006/0P) گروه رژیم غذایی پرچرب شد

کاهش شاخص مقاومت به انسولین نسبت به گروه رژیم غذایی پرچرب 
(. همچنین ازلحاظ آماری تفاوت معناداری بین =004/0Pمعنادار نبود )

شاخص مقاومت به  (.=606/0Pمشاهده نشد ) MICTو  HIITگروه 
 شده است.نشان داده 4انسولین در نمودار 

 نتایج آزمون پیرسون. با مقاومت به انسولین CTRP-3اط ارتب

چربی احشایی با مقاومت به  CTRP-3دهد که بین تغییرات نشان می
 (.=003/0Pانسولین همبستگی معناداری وجود دارد )
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CTRP-3 

B-actin 

 CTRP-3         . مقادیر پروتئینی 3نمودار

. شاخص مقاومت به انسولین4نمودار 

 

 

 

 بحث 

و  HIITهای پژوهش حاضر، هشت هفته تمرینات با توجه به یافته
MICT داری در باعث افزایش معناCTRP-3  چربی احشایی شدند و

که  CTRPsی خانواده داری بین دو گروه وجود نداشت.تفاوت معنی
های آدیپونکتین هستند ممکن است بین سیستم ایمنی شامل پارالوگ

. خانواده (40)پذیر سازد متابولیکی تداخلی را امکان داخلی و مسیرهای
CTRPs اومت به تازگی، یک هدف دارویی امیدوارکننده در مقبه

. (10)اند هانسولین، التهاب بافت چربی و دیابت نوع دو معرفی شد
CTRPs  اثرات متفاوتی را در تنظیم هموستاز متابولیک و عملکرد قلبی

. مطالعات قبلی نشان دادند که اختلال در تنظیم (13)دهند عروقی نشان می
CTRPs  (11, 14)ممکن است نقش مهمی در پاتوژنز چاقی بازی کند .

مطالعه حاضر منجر به افزایش بر این اساس، هر دو مداخله ورزشی در 
CTRP-3 ممکن است که . شدCTRP-3  از طریق تنظیم متابولیسم

نقش مهمی در پیشرفت چاقی داشته باشد ولی نیاز به بررسی بیشتر 
ها وجود دارد. همسو با یافته های مطالعه حاضر، هسگاوا و مکانیسم

ته در طی هشت هف CTRP-3( افزایش معنادار سطح 4038همکاران )
تمرین هوازی را در پژوهشی به مدت هشت هفته در سالمندان نشان دادند 

( کاهش معنی داری سطوح 4031. در مقابل، چویی و همکاران )(42)
CTRP-3  های . با وجود این، تفاوت(45)را در زنان گزارش کردند

 

3 . Tumor necrosis factor-α   
4. Interleukin 6 

ا، نوع هاساسی بین مطالعه حاضر با مطالعات قبلی از نظر ویژگی آزمودنی
-CTRPگیری های ورزشی و همچنین بافت هدف برای اندازهپروتکل

رو، درک کند. از اینوجود دارد که مقایسه بین مطالعات را محدود می 3
باشد. با همچنان چالش برانگیز می CTRP-3کلی از اثرات تمرین بر 

این حال، این احتمال وجود دارد که تمرینات ورزشی به واسطه تنظیم و 
بود نقش موثری در بهبود التهاب و به دنبال آن به CTRP-3ترشح 

شده است تازگی گزارشبهمقاومت به انسولین داشته باشد. در همین راستا، 
-و همچنین به IL4-6و  α-TNF3به واسطه کاهش  CTRP-3که 

اثرات ضد التهابی دارد. علاوه براین،  NF-Kbدهی واسطه مهار سیگنال
CTRP-3   به عنوان یک تنظیم کننده برای ترشح  رزیسیتن و

د هر دو دهد بتوانناخته شده است که  احتمال این را میادیپونکتین نیز ش
. با توجه به (15, 12)عملکرد پیش و ضدالتهابی بافت چربی را تنظیم کند 

شود شاید بتواند ها ترشح میکه از آدیپوسیت CTRP-3این موارد، 
کند.  ت چربی عملکننده ایمنی نوین در بافعنوان یک مولکول تنظیمبه

یافته مطالعه حاضر نیز از نقش بافت چربی به عنوان خاستگاه احتمالی و 
کند به نحوی که رژیم غذایی پرچرب منجر حمایت می CTRP-3اصلی 

شود در حالی که تمرین ورزشی اثرات رژیم به کاهش این آدیپوکاین می
ش ر افزایغذایی پرچرب را معکوس کرد. اگرچه مکانیسم اثرات تمرین ب

CTRP-3  از مطالعه حاضر قابل استخراج نیست، اما تمرینات ورزشی

3. Hexokinase 
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ممکن است به واسطه بهبود التهاب بافت چربی و همچنین کاهش اندازه 
. مطالعات قبلی (16)ها باعث افزایش این آدیپوکاین شده باشند آدیپوسیت

طه هر ها به واسنیز نشان دادند که بهبود التهاب و کاهش اندازه آدیپوسیت
. با وجود این، (16)صورت می گیرد  MICTو  HIITدو نوع پروتکل 

بایست در مطالعات آینده مشخص شود که بهبود التهاب و مقاومت به می
باشد می CTRP-3دلیلی بر افزایش  انسولین در نتیجه تمرینات ورزشی

 های مطالعه حاضر استنباط کردتوان از یافتهیا معلول آن. به طور کلی می
باشد می CTRP-3که بافت چربی احشایی خاستگاهی مهم برای ترشح 

 یابد. که در نتیجه تمرینات ورزشی و مستقل از نوع آن افزایش می

یم غذایی پرچرب منجر به های پژوهش حاضر، رژبر اساس یافته    
گسترش مقاومت به انسولین نسبت به گروه رژیم غذایی استاندارد شد. 

هایی مانند تری ها و زیادشدن چربیچاقی با افزایش اندازه آدیپوسیت
. همچنین (18)گلیسیرید در گسترش مقاومت به انسولین مشارکت دارد 

تقل عنوان نشانگر مسها بهتر شدن آدیپوسیتهای جدید بین بزرگپژوهش
افزایش  .(20, 10)ای را گزارش کردند برای مقاومت به انسولین رابطه

بیل کبد و عضله اسکلتی باعث هایی از قسازی چربی در بافتذخیره
های گسترش التهاب مزمن به دلیل ازدیاد ماکروفاژها و افزایش سایتوکین

ن توانند مکانیسم افزایش مقاومت به انسولیشود که احتمالاً میالتهابی می
د رس. با توجه به نتایج پژوهش حاضر به نظر می(23)درنتیجه چاقی باشند 

که رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش وضعیت التهابی و همچنین افزایش 
ش ه انسولین را گستراندازه بافت چربی شده است که این موارد مقاومت ب

توان گفت با کاهش وزن و کمتر شدن بافت چربی مقاومت اند. پس میداده
زن توان برای کاهش ویابد. استراتژی مهمی که میبه انسولین بهبود می

. (24)ورزشی است  و بهبود مقاومت به انسولین به کار ببریم تمرین
توان پژوهش ایلامو و مطالعاتی که با پژوهش حاضر همسو هستند می

بیمار  16بر روی   MICTو  HIITهفته تمرین  34(، 4032همکاران )
مبتلابه نارسایی قلبی مزمن را بررسی کردند و بهبود مقاومت به انسولین 

. همچنین مطالعات دیگر هم از بهبود مقاومت به (21)را گزارش کردند 
. (44)کنند حمایت می MICTو  HIITانسولین در پاسخ به تمرینات 

وع دو را که به زن مبتلابه دیابت ن 11(، 3101پژوهشی بنایی و همکاران )
ررسی اند، موردبهفته و سه جلسه در هفته تمرین ترکیبی انجام داده 8مدت 

های حاصل از پژوهش، افزایش مقاومت به انسولین . یافته(22)قراردادند 
سو بودن این را گزارش کردند که با پژوهش حاضر همسو نبود. ناهم

ن ها و همچنین آزمودنیتوان به دلیل اختلاف در جنسیت، سپژوهش را می
 . (25)ها گزارش کرد تفاوت در نوع، شدت و مدت آزمون

تناقضاتی که ادبیات تحقیق وجود داردو همچنین تنوع در  صرف نظر از  
مدت و های کوتاهتمرینات ورزشی از طریق مکانیسمطراحی مطالعات، 

 

 

بلندمدت برای بهبود مقاومت به انسولین و وضعیت اختلال گلیسیمی 
بر بهبود ترکیب بدنی  MICTو  HIIT. هر دو (26, 26)اند شناخته شده

ای کلیدی هو کاهش توده چربی احشایی مؤثر هستند و باعث بیان پروتئین
ر د3هایی ازجمله گلیکوژن سنتتاز، هگزوکیناز و آنزیم GLUT4از قبیل 

شوند، که این عوامل در عضله اسکلتی باعث افزایش عضله اسکلتی می
جذب گلوکز و بهبود مقاومت به انسولین و کاهش نیاز به افزایش جبرانی 

. پس احتمالاً تغییراتی که در جذب و مصرف (50-28)شود انسولین می
ود، شگلوکز در عضله اسکلتی در پاسخ به تمرینات ورزشی ایجاد می

 .تواند برای بهبود مقاومت به انسولین و کاهش گلوکز سرمی مؤثر باشدمی
CTRP-3  مقاومت به انسولین نیز دارد. در اثرات مستقیمی بر بهبود

بر فرایند گلوکونئوژنز و  CTRP-3همین راستا، اثرات مفید 
. (53)نیز شناخته شده است  GLUT4و  PI3Kفسفوریلاسیون 

مهم  کرربیومابه عنوان یک  CTRP-3همچنین باید در نظر داشت که 
کند که التهاب مزمن یکی از علل اصلی در تنظیم التهاب نیز عمل می

تواند به می CTRP-3نابراین، باشد. بگسترش مقاومت به انسولین می
صورت مستقیم و غیر مستقیم مقاومت به انسولین را بهبود دهد و به عنوان 
یک میانجی و مکانیسم احتمالی برای اثرات مفید تمرینات ورزشی در 

 بهبود مقاومت به انسولین باشد. 

های مهم مطالعه حاضر، چندین محدودیت وجود دارد که رغم یافتهعلی
ت در نظر گرفته شود. اولا، مطالعه حاضر بدون اندازه گیری بایسمی

فاکتورهای التهابی صورت گرفته شده است که درک مکانیسم اثرات 
تنها در بافت  CTRP-3تمرین را محدود کرد. همچنین، اندازه گیری 

چربی احشایی صورت گرفت که عدم اندازه گیری مقادیر گردش خونی 
 لعات قبلی را تحت تاثیر قرار داد. مقایسه مطالعه حاضر با مطا

 گیرینتیجه 

های مطالعه حاضر نشان داد که رژیم غذایی پرچرب باعث کاهش یافته
CTRP-3 شود که ممکن است مکانیسم برای ایجاد التهاب مرتبط می

سد ربا چاقی باشد. در مقابل، صرف نظر از نوع تمرین ورزشی، به نظر می
ن است از اثرات نامطلوب رژیم غذایی که تمرینات ورزشی منظم ممک

در این فرایند نقش  CTRP-3پرچرب جلوگیری کند که ممکن است 
 محوری داشته باشد. 

 تشکر و قدردانی

مقاله حاضر مستخرج از پایان نامه کارشناسی ارشد دانشگاه کاشان می 
باشد. از تمام همکاران و عزیزانی که به ما در اجرای این پژوهش کمک 
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