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Abstract 

Nutritional and exercise training interventions are key strategies for combating and treating obesity. 

This study aimed to investigate the effects of High-Intensity Interval Training (HIIT) and Alternate 

Day Fasting (ADF) on the protein levels related to the browning of visceral adipose tissue in rats fed 

a high-fat and high-carbohydrate diet (HFD+HC). This experimental research employed a post-test 

design with a control group. Forty male Sprague-Dawley rats were randomly assigned tofive groups 

of eight: 1) Normal Diet (ND), 2) HFD+HC, 3) HFD+HC+HIIT, 4) HFD+HC+ADF, and 5) 

HFD+HC+HIIT+ADF. The HIIT group underwent five sessions per week, each consisting of seven 

four-minute intervals at 85-90% of their maximum speed (Smax), with two-minute rest intervals at 

50% Smax. Alternate Day Fasting (ADF) was implemented every other day. Protein levels of PGC-

1α and UCP-1 in adipose tissue  was evaluated using Western blot analysis. Data analysis was 

performed using independent t-tests, ANOVA, and the Tukey post hoc test. The HFD+HC group 

showed a significant increase in body weight. Protein levels of PGC-1α and UCP-1 significantly 

decreased in the HFD+HC group (p<0.05). In the HIIT, ADF, and HIIT+ADF groups, a significant 

weight loss was observed. In the HIIT and HIIT+ADF groups, PGC-1α levels significantly increased 

(p<0.05). However, no significant differences were observed in UCP-1 levels across the intervention 

groups (p>0.05). In summary, HFD+HC leads to weight gain. Conversely, HIIT, ADF, and especially 

the combination of HIIT+ADF, not only reduce weight but also increase PGC-1α protein levels, likely 

linked to mitochondrial biogenesis and enhanced lipolysis. 
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Abstract 

Background and Purpose 

The epidemic of overweight and obesity in both developing and developed countries is staggering in 

its scope and impact on public health (1). A sedentary lifestyle, coupled with the consumption of 

high-calorie foods—particularly those rich in fats and carbohydrates—has played a significant role 

in the sharp rise in obesity prevalence. This condition is linked to an elevated risk of various metabolic 

diseases, including type 2 diabetes, cardiovascular diseases, cognitive disorders, certain cancers, and 

consequently, higher mortality (2). In general, obesity is characterized by an excessive accumulation 

of adipose tissue in various parts of the body. However, fat accumulation, particularly in visceral 

areas, is more closely associated with adverse metabolic and cardiovascular outcomes (3). 

Histologically, humans have two types of adipose tissue: white adipose tissue (WAT) and brown 

adipose tissue (BAT). WAT primarily functions as an energy-storing tissue, while BAT acts as an 

energy-consuming tissue. As a result, enhancing BAT function and promoting the "browning" of 

WAT have become strategies to increase energy expenditure and prevent weight gain (4). In this 

context, PGC-1α expression in white adipocytes has been shown to upregulate the expression of 

several mitochondrial and thermogenic genes, including UCP-1. As a result, it is widely accepted that 

PGC-1α is crucial for the differentiation of brown adipocytes and for the expression of the UCP-1 

gene (5).  

One factor that contributes to the conversion of WAT phenotypes to brown or beige adipose tissue is 

exercise. In addition to exercise, calorie restriction is another effective preventive and therapeutic 

strategy for reducing fat stores. Therefore, this study aims to investigate the effects of HIIT and ADF 

on the browning of visceral adipose tissue, with a particular focus on changes in UCP-1 and PGC-1α 

protein levels in rats fed a HFD+HC. 
 

Materials and Methods 

Forty male Sprague-Dawley rats, aged eight weeks and weighing 180 ± 20 g, were acquired from the 

Pasteur Institute of Iran. The rats were randomly divided into five groups of eight: 1) standard diet 

(ND), 2) high-fat and high-carbohydrate diet (HFD+HC), 3) HFD+HC with high-intensity interval 

training (HFD+HC+HIIT), 4) HFD+HC with intermittent fasting (HFD+HC+ADF), and 5) HFD+HC 

with both HIIT and ADF (HFD+HC+HIIT+ADF). 

The HIIT groups exercised on a treadmill five days per week for 12 weeks. During the intervention, 

ADF groups had access to food and water every other day while being feda high-fat diet consisting 

of 60% energy from fat, 20% from protein, and 20% from carbohydrates, along with a 10% fructose 

drink (6). The ND group was fed a diet consisting of10% energy from fat, 70% from carbohydrates, 

and 20% from protein. 

Samples were collected 48 hours after the final exercise session, and Western blotting was used to 

measure PGC-1α and UCP-1 protein levels. A p-value of <0.05 was deemed statistically significant. 

Data were analyzed usingindependent t-tests and one-way ANOVA, followed by Tukey's post hoc 

test. 
 

Findings  

HFD+HC resulted in a significant increase in rat body weight compared to the standard diet (p = 

0.001). In contrast, HIIT, ADF, and HIIT+ADF led to a significant weight reduction compared to 

HFD+HC (p = 0.001). Additionally, a significant difference in body weight was observed between 

the HIIT and HIIT+ADF groups (p = 0.044), while no significant difference was found between the 
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ADF and HIIT+ADF groups (p < 0.05). The HFD+HC diet significantly decreased UCP-1 protein 

levels in visceral adipose tissue compared to ND (p = 0.002). However, HIIT, ADF, and HIIT+ADF 

resulted in non-significant increases in UCP-1 levels compared to HFD+HC (p < 0.05). Furthermore, 

obesity induced by the HFD+HC diet caused a significant decrease in PGC-1α protein levels in visceral 
adipose tissue compared to the ND group (p = 0.004). Conversely, HIIT and HIIT+ADF were 

associated with significant increases in PGC-1α levels compared to HFD+HC (p = 0.01 and p = 0.003, 

respectively). 

Conclusion   

Obesity (HFD+HC) can decrease UCP-1 protein levels in the visceral adipose tissue of rats. In 

contrast, HIIT, ADF, and their combination (HIIT+ADF) increase these protein levels. Although the 

increase was not statistically significant, the most substantial improvement was seen in the 

HIIT+ADF group, indicating a synergistic effect. 

Additionally, HFD+HC reduced PGC-1α protein levels in visceral adipose tissue, while HIIT and 

HIIT+ADF training increased PGC-1α levels. The increase in the ADF group was not statistically 

significant. Overall, HIIT, especially when combined with ADF, appears to enhance PGC-1α levels, 

potentially counteracting the negative effects of HFD+HC-induced obesity. Thus, combining ADF 

and HIIT may provide effective strategies to reduce adipogenesis and enhance lipolysis. However, 

more research is required to explore the relationship between PGC-1α levels and adipose tissue 

browning under HFD+HC conditions. 
 

Article Message 

Our study provides evidence that obesity induced by HFD+HC downregulates UCP-1 and PGC-1α 

protein levels in visceral adipose tissue. We found that HIIT, ADF, and especially HIIT+ADF can 

effectively upregulate and maintain these proteins. These interventions not only promote weight loss 

but may also enhance metabolic health by increasing lipolysis and promoting adipocyte browning, 

potentially protecting against metabolic dysfunction caused by HFD+HC.  
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 چکیده

با    ی تناوب   ن یتمر   ریثأتبررسی  با هدف  پژوهش حاضر  .  هستندای و فعالیت ورزشی از راهبردهای اصلی مقابله و درمان چاقی  مداخلات تغذیه  : اهداف

  ییغذا   م یبا رژ   شده ه یتغذ   یها رت  احشایی   ی بافت چرب ای شدن  های مرتبط با قهوهمقادیر پروتئینبر  (  ADF) متناوب    ی دارو روزه  ( HIIT)  بال   شدت 

  ،کنترل بود. بدین منظورگروه آزمون با با طرح پس  و تجربی  حاضر از نوع  پژوهش ها:مواد و روش .( انجام شدHFD+HCپرکربوهیدرات )پرچرب و 

اسپراگ  40 نر  رت  به  به  داولی -سر  تصادفی  شدند:  هشتگروه    پنجطور  تقسیم  رژیم  1تایی  )غذایی  (  (  ND  ،)2  )HFD+HC  ،3استاندارد 

HFD+HC+HIIT  ،4  )HFD+HC+ADF    5و  )HFD+HC+HIIT+ADFهای  . رتHIIT  تناوب چهار دقیقه و در هفت  ای  پنج روز در هفته 

با  های استراحتی دو دقیقه( و تناوبSmaxدرصد حداکثر سرعت )  85ـ90با انجام  صورت یک روز در میان  به   ADF  دویدند.  Smaxدرصد    50ای 

  ANOVAمستقل،    t  آزمون  از  ها داده  لیوتحلهی تجز  یبراارزیابی شد.  بافت چربی با تکنیک وسترن بلات    UCP-1و    PGC-1α. مقادیر پروتئین  شدمی

شد.   استفاده  توکی  آزمون  معنی   HFD+HCرژیم    :هایافتهو  افزایش  به  پروتئینمنجر  مقادیر  شد.  وزن  گروه   UCP-1و    PGC-1αهای  دار  در 

HFD+HC  داری یافت  کاهش معنی(05/0P<)های  . در گروهHIIT  ،ADF    وHIIT+ADF  های  . در گروهداشتداری  وزن کاهش معنیHIIT    و

HIIT+ADF    مقادیر پروتئینیPGC-1α  داری یافت افزایش معنی(05/0P<)  با این حال، مقادیر پروتئینی .UCP-1  های  داری بین گروهتفاوت معنی

بر  علاوه  HIIT+ADFویژه  و به   HIIT  ،ADF  شود. در مقابل،منجر به افزایش وزن می  HFD+HCرژیم    گیری:نتیجه .  (<05/0P)مداخله نداشت  

 د که احتمالً با بیوژنز میتوکندریایی و افزایش لیپولیز همراه است.نشومی PGC-1αمنجر به افزایش مقادیر پروتئین  ،کاهش وزن
 

 داری.شدت، روزهپر نتروالیا  نیتمر  ، رژیم غذایی چاقی، کلیدی:  گانواژ
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61 شماره ، 16، دوره 1403بهار ، ورزشیفیزیولوژی فصلنامه   

 قدمهم

 بسیار چشمگیر   یبر سلامت عموم ریاز نظر وسعت و تأث  افتهیتوسعهدر حال توسعه و    یدر کشورها یچاق وزن و  اضافه  ی دمیاپ 

  شیباعث افزا  ویژه پرچرب و پرکربوهیدرات(ی )بهپرکالر  ییمواد غذا  مصرف تحرک و  کم  یسبک زندگ  . در این راستا،(1)  است

-بیماری،  دیابت نوع دو  متابولیکی گوناگون مانند  هایخطر ابتلا به بیماری. این شرایط با افزایش  شده است  یچاق   وعیش  دیشد

طور کلی، چاقی با تجمع  . به(2)  مرتبط است  در نتیجه مرگ و میر  و   ها سرطانبرخی  اختلالت شناختی،  ،  های قلبی عروقی

با  بیشتر    ییاحشا  نواحی  خصوص دربه  چربیجمع  شود. با این حال، تمفرط بافت چربی در نواحی مختلف بدن شناخته می

 . (3) همراه است یعروق  یلب و ق یکیمتابول  پیامدهای

به  .  2( BAT)  ایبافت چربی قهوهو    1( WAT)  سفید  بافت چربی  وجود دارد:در انسان    یدو نوع بافت چربشناسی،  لحاظ بافت  از

و  شبکه عروقی  دارای    BAT.  انرژی  کنندههای مصرفسلول  BATو  هستند    کننده انرژیهای ذخیرهسلول  WAT،  طور کلی

تولید گرمای سازشی    BATترین عملکرد  مهم  . وددیده شای  قهوهرنگ  به  این بافت    شودباعث میی است که  میتوکندری فراوان

همین  . به(4)است  تحریک بتا آدرنرژیک، سرما، مصرف غذا و موارد دیگر  هایی مانند  و گرمازایی غیرلرزشی در پاسخ به محرک

  شیافزا  یبرا یهدفبه عنوان   دیسف  یبافت چرب  «شدن  یاقهوه»و    یاقهوه یارتقاء عملکرد بافت چرب  های اخیر،دلیل، در سال 

)یا برایت(    3های بژ های اخیر، آدیپوسیتهمچنین، در سال  .(5)  است  مد نظر قرار گرفته  وزن   شیو جبران افزا  یانرژ  هزینه

های فنوتیپی  دارای ویژگی ها این سلولای هستند. های بینابینی آدیپوسیت سفید و قهوهدارای مشخصهکه  اند شناسایی شده

 های چربی بژ برای متابولیسم مفید . سلول(6)  قرار دارند  WAT، اما در  هستند  BATو بیان ژن ترموژنیک قابل مقایسه با  

سوزی که پتانسیل چربی  ، به بافت بژ  WATای شدن  . همچنین، قهوه(7)دهند  د و خطر چاقی و دیابت را کاهش مینهست

به بافت بژ نقش    WAT  شدن  یاقهوههایی که در  سازوکار  . (8,  7)کننده باشد  تواند برای درمان چاقی کمکمی،  بالتری دارد

  ز ی پول یبر ل نیمختلف آدرنال  یهارندهیکه پس از اتصال به گ دهند رخ می نیو آدرنال نینورآدرنال کیتحر قیعمدتاً از طردارند، 

که در   4( UCP-1)  1نشده  جفت میتوکندری و پروتئین  افزایش تعداداز طریق    همچنین  این عملکرد  .(8)  گذارندیم  ریتأث

  کردنفعال با   و  به شکل گرما است یانرژ یآزادسازمسئول  UCP-1.  ( 4). شودمی انجام دیواره داخلی میتوکندری قرار دارد، 

BAT    زوم گاما همکننده تکثیر پروکسی، گیرنده فعالبر این  لاوه ع .  ( 4)  کندیکمک م  دها یپیگلوکز و ل  افزایش برداشتبه-

و در بیوژنز میتوکندری نقش دارد   شودشناخته می γ PPARگرعنوان یک پروتئین مداخلهبه  5(α1-PGCـ آلفا )1ساز  عالف

های میتوکندریایی  ژن برخی بیان افزایشی تنظیمهای سفید باعث در آدیپوسیت PGC-1α بیان . نشان داده شده است که (9)

ترموژنی   جملهو  بهمی  UCP-1  از  بنابراین  کهطور  شود،  است  شده  پذیرفته   کلی 

 PGC-1α ای و نیز بیان ژن های قهوهبرای تمایز آدیپوسیتUCP-1  (10)است ضروری . 

 
1. white adipose tissue 

2. Brown adipose tissue 

3. beige adipocytes 

4. Uncoupling protein 1 

5. Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1 alpha (PGC-1α) 
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 61، شماره 16، دوره 1403بهار  ، یورزش یولوژیزیفصلنامه ف

یا بژ نقش دارد، تمرینات   BATبه بافت چربی    WAT  هایفنوتیپبر اساس مطالعات پیشین، یکی از عواملی که در تغییر  

 .( 13-11)گردند  میاز طریق افزایش ظرفیت گرمازایی منجر به کاهش وزن و بهبود مقاومت انسولین  باشد که  ورزشی می

مقابله با تجمع   برای  حین فعالیت ورزشی و پس از آندر    انرژی  هزینهافزایش  نه تنها منجر به  تمرینات ورزشی  بنابراین،  

WAT  در افزایش    یتواند به عنوان مکانیسم مهم دیگرتغییر فنوتیپ بافت چربی در نتیجه تمرینات ورزشی میبلکه    شودمی

 ن ی تمر ( با مقایسه تأثیر2020. در این راستا، خلفی و همکاران )( 15, 14) هزینه انرژی نقش موثری در این روند داشته باشد

ای شدن  و قهوه  یبیومارکرهای تمایز آدیپوسیتبر    2( MICTبا شدت متوسط )  تداومی  نیتمرو    1(HIITبا شدت بال )  ی تناوب

WAT  ین سازگاری شوند. با این حال، ای میشدن بافت چرب  یا باعث قهوهنشان دادند هر دو نوع تمرین    های نر چاق در رت

 .  ( 16) بود MICT بیشتر از قابل توجهیمیزان  HIITدر

)  3موتا همکاران  بررسی2019و  با  نیز  تشک  HIIT  ن یتمرتأثیر    (  در    ی چرب  یهاسلول  لیبر  در بژ  زیرپوستی  چربی    بافت 

از رژ  ییهاموش بافت چربی  شدن    یاممکن است قهوه  HIITنشان دادند که    کردند، یم  هیتغذ  پرکربوهیدرت  یی غذا  میکه 

 شود کل بدن    کیبه بهبود متابول  منجر  کند و  کیتحر  پرکربوهیدرات  ییغذا  میشده با رژهیتغذ  یهارا در موش  زیرپوستی

 و آمادگی و حتی در شرایط بیماری نیز درک شده است   سلامتیدر زمینه توسعه   HIIT تمرینات  بالقوهامروزه ارزش  .  (17)

موجب دستیابی به آثار مدتری  آو به صورت کار  تردر مدت زمان کوتاه  HIITاند تمرینات. به علاوه، مطالعات نشان داده(18)

 . (19)شوند تمرینات تداومی می مفید مشابهی در مقایسه با 

است که در کاهش    4( CRمحدودیت کالری دریافتی )  ،یکی دیگر از راهبردهای پیشگیری و درمانعلاوه بر تمرینات ورزشی،  

درصد از    30کیلوکالری انرژی دریافتی روزانه یا    750تا    500)کاهش حدود    CR. اگرچه  (21-19)ذخایر چربی موثر است  

؛ با این حال،  (22)شود  است که برای درمان چاقی به همراه مداخله سبک زندگی توصیه می نیازهای انرژی اولیه( رویکردی  

  .(21)کمتر از یک سال( و پایبندی به آن کم است    برای  درصد   10تا    5کند )یم  جادیرا ا  یکاهش وزن متوسط  کردیرو  نیا

مانند   5( IFداری متناوب )در این راستا، روزه است.  افتهی  شیافزا یی غذا م یرژدر کاهش وزن   ی های استراتژ یی شناسا بنابراین،

محدود   هیتغذ رژ6(TRE)  ی زمان  تیبا  روزه  7(FMD)  داریروزه  د یتقل  م ی،  میانبه  یدارو  در  روز  یک   8( ADF)  صورت 

 ر یتأث  یانرژ  سمیبر متابول  IF.  ( 24,  23)  هستندمتابولیک  سلامت   بهبودکنترل وزن بدن و   یبرا  خوبی  یاهیتغذ  یهای استراتژ

  که   علاوه، نشان داده شده است . به( 5)  شودیباعث کاهش وزن م  ، ییاحشا  ر یذخا  ژهیوبدن، به  یگذارد و با کاهش چربیم

ADF با   سهیدر مقاCR (  2020و همکاران ) وینی مار. (26, 25, 21) است کاهش وزن یتر و قابل تحمل برامطمئن  یکردیرو

   .(5)همراه است یی( ساعت ناشتا 24/  هیساعت تغذ 24)های زیرپوستی آدیپوسیتشدن  یاقهوه  با  IFکه  اند نیز نشان داده

 
1. High-intensity interval training 

2. Moderate- intensity continuous training 

3. Motta 

4. calorie-intake restriction 

5. intermittent fasting 

6. Time-restricted eating 

7. Fasting mimicking diet 

8. Alternate day fasting 
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نیز حائز    BATها بر روی  اثرگذاری آن ، توجه به  WATبر کاهش    IFبنابراین، علاوه بر اهمیت اثرگذاری تمرینات ورزشی و  

امکان  و   کندیمحافظت م  کیها در برابر اختلالت متابولاز موش   WAT  شدن  یاقهوهاند که  دادهنشان  اهمیت است. مطالعات  

. همچنین، اثر ترکیبی تمرینات ورزشی  (12,  8)  دهد ینشان مرا    دو نوع    ابتیو د  یدرمان چاق   یبرا دیجد   یدرمان  یکردهایرو

   .(27)  و کاهش خطرات چاقی داشته باشد  WAT شدن یاقهوهای بر احتمالً بتواند اثر فزاینده IFو 

ای هایی اثرگذار بر قهوهمحرک  ،( علاوه بر کنترل چاقی IFو    HIITها )با توجه به پیشینه پژوهش حاضر، هر دوی این روش

بر    IFکه مطالعات در رابطه با  . از آنجاییباشندهای متابولیک میای برای بیماریدف درمانی بالقوههکه    هستند  WATشدن  

را مورد بررسی قرار نداده    ADFبه همراه    HIITافزایی تمرین  ای اثر هممحدود است و همچنین مطالعه  WATای شدن  قهوه

احشایی را با تمرکز بر تغییرات ای شدن بافت چربی  قهوهبر    ADFو    HIITثیر تمرین  أ تاست، پژوهش حاضر در نظر دارد  

 کند. بررسی   HFD+HCهای تحت تغذیه با رت PGC-1αو  UCP-1مقادیر پروتئینی  

 ها مواد و روش

در   اخلاق ملی    تهیکمپژوهش توسط  این  آزمون با گروه کنترل است. پس از تأیید  پژوهش حاضر از نوع تجربی با طرح پس

گرم    180±20یوزنمحدوده  با    ایسر رت نر نژاد اسپراگ داولی هشت هفته  40،  (IR.UT.SPORT.REC.1403.021پژوهش )

با میانگین دمای   ،شده محیطیکربنات، با شرایط کنترلهای پلی در قفس هارتشد. انستیتو پاستور ایران، تهران خریداری از 

با دسترسی آزاد به آب و   ، درصد  50  نسبی  رطوبت، و  ساعت  12:12تاریکی  و    روشناییگراد، چرخه  درجه سانتی  22  ±  2

 ند. نگهداری شدنه گروه علوم ورزشی دانشگاه کاشان  خادر حیوان ،غذای ویژه موش

 بندی گروه

گروه رژیم غذایی  (  ND  ،)2( گروه رژیم غذایی استاندارد )1تایی تقسیم شدند:  ها به روش تصادفی به پنج گروه هشتابتدا رت

( گروه رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات همراه با تمرین تناوبی با شدت زیاد  3(،  HFD+HCپرچرب و پرکربوهیدرات )

(HFD+HC+HIIT  ،)4گروه رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات همراه با روزه )( داری متناوبHFD+HC+ADF  و )گروه  5 )

 (.  HFD+HD+HIIT+ADFداری متناوب )پرکربوهیدرات همراه با تمرین تناوبی با شدت زیاد و روزهرژیم غذایی پرچرب و 

آشناسازی با قرار گرفتن، راه رفتن و دویدن بر روی   همچنینپس از دو هفته آشنایی و سازگاری با محیط آزمایشگاهی و  

به صورت مجزا اجرا شد.  HIITهای دارای های گروه ( برای رتSmaxتردمیل مخصوص رت، آزمون حداکثر سرعت دویدن )

ای،  هفته روی تردمیل دویدند. در طول دوره مداخله  12پنج روز در هفته به مدت    HIITهای دارای  ، گروهSmaxپس از برآورد  

( داشتند و یک روز در میان فاقد  Ad libitumبه صورت یک روز در میان به آب و غذا دسترسی کامل )  ADFهای دارای  گروه

 شد. در انتهای زمان دسترسی به غذا انجام می HIIT. لزم به ذکر است که تمرین ( 25)دسترسی به غذا بودند 

 ( HFD+HCپرچرب و پرکربوهیدرات )رژیم غذایی  

درصد    20درصد انرژی از پروتئین و    20درصد انرژی از چربی،    60متشکل از    HFD+HCهای  ها در گروهرژیم غذایی آزمودنی

:  نیپروتئ. به عبارتی، این رژیم غذایی شامل  (28)درصد بود    10همراه با دریافت نوشیدنی دارای فروکتوز    ،انرژی از کربوهیدرات
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 61، شماره 16، دوره 1403بهار  ، یورزش یولوژیزیفصلنامه ف

26  g،%  26:  دراتیکربوه  g% ،  35:  یچرب  g% ،  یو مخلوط  ا یساکارز، روغن سو  ن،ینشاسته ذرت، مالتودکستر  ن،یمتشکل از کازئ 

 . بود یوانیو ح  یاهیگ یهایاز چرب

 ( NDرژیم غذایی استاندارد )

و    درصد از کربوهیدرات  70درصد انرژی از چربی،    10غذایی متشکل از  ( از رژیم  NDها در گروه رژیم غذایی استاندارد )رت

متشکل  %،  g  1/5%، چربی:  g  3/50  :دراتیکربوه%،  g  25/ 6  : نیشامل پروتئ. این رژیم  (29)شدند  درصد پروتئین تغذیه می  20

 ی بود. وانیو ح یاه یگ  یهایاز چرب یو مخلوط ایساکارز، روغن سو ن،یذرت، مالتودکستر تهنشاس ن،یاز کازئ

 ( Smaxآزمون برآورد حداکثر سرعت دویدن )

پس از    و   (32-30,  25) های منتشر شده قبلی  با اقتباس از پژوهش   Smaxپروتکل    HIITهای دارای  های گروهدر آزمودنی

متر در    15تا    10دقیقه با سرعت    10ها به مدت  رت  ،ابتدادر  ها با دویدن بر روی تردمیل اجرا شد.  مرحله آشناسازی رت

گرم کردند. سپس، سرعت تردمیل هر دو دقیقه یک بار به میزان دو متر در دقیقه افزایش بر روی تردمیل دقیقه )شدت کم( 

مرحله تا  کار  این  رتیافت.  که  یافت  ادامه  رت ای  آن  در  که  سرعتی  نبودند.  دویدن  ادامه  به  قادر  یا  و  حاضر  دیگر  ها 

 ادامه دهد به عنوان رکورد ثبت شد و شدت تمرین بر اساس آن محاسبه شد.   Smaxوامانده/درمانده شد و نتوانست به آزمون  

 HIITپروتکل تمرین  

( 2020پژوهش با اقتباس از پژوهش خلفی و همکاران )این  ریزی شد. پروتکل تمرینی  برنامه  Smaxبعد از برآورد    HIITتمرین  

  Smaxدرصد    85ـ90دویدن با شدت    . این برنامه شامل هفت تناوب بود؛ هر تناوب شامل چهار دقیقه( 16)طراحی و اجرا شد  

در نظر گرفته  Smaxدرصد  50با شیب پنج درجه بر روی تردمیل بود و بین هر تناوب نیز دو دقیقه استراحت فعال با شدت 

رونده افزایش یافت. مدت زمان کل تمرین شدت تمرین به صورت پیش ،ها با تمرین ورزشی سازگار شوندشد. برای اینکه رت

ابتدا و    درهفته روی تردمیل دویدند.    12پنج روز در هفته به مدت    HIITدر گروه دارای تمرین    هادقیقه بود. رت  57تقریباً  

 . شدمی اجرا دقیقه گرم کردن/پنج دقیقه سرد کردن 10انتهای پروتکل تمرینی 

 هاتشریح رت

ها با ترکیبی  ها، ابتدا رتها انجام گرفت. برای جمع آوری نمونهبرداریساعت پس از آخرین جلسه تمرین ورزشی، نمونه  48

صورت تزریق درون گرم به ازای هر کیلوگرم( به  میلی  75گرم به ازای هر کیلوگرم( و کتامین )میلی  10از داروی زایلازین )

( احشایی برداشته WATها با استفاده از تیغ جراحی شکافته شد و بافت چربی سفید ) هوش شدند. سپس، شکم رتصفاقی بی

ها  شد و در سرم فیزیولوژیک شستشو گردید و پس از آن بلافاصله به میکروتیوب منتقل و در ازت مایع منجمد گردید. نمونه

 درجه سانتی گراد نگهداری شدند.   -80فریزر های سلولی و مولکولی در برای سنجش

 وسترن بلات

برابر   pH با) سی بافر تر  مولریلیم  05/0استفاده شد که شامل RIPA از بافر ، احشایی یبافت چرب ی هان یاستخراج پروتئ یبرا

به    .بود (ROCHE)  کوکتل  پروتئازیدرصد آنت  1/0و   SDS درصد EGTA  ،1  درصد  01/0  م، یسد  دی کلر  مولریل یم 150،  (8

هموژن شد و    یدست  زریهموژنا  ک یبا استفاده از    پروتئازیآنت  یبافر حاو  تریکرولیم  500بافت در    گرمیلیم  100  ب،یترت  نیا

با   ( rfroil14sw, bo)  دارخچال ی  وژیفی. سپس نمونه در سانتردیگرد  ینگهدار  گرادیدرجه سانت  4  یدر دما  دقیقه  30به مدت  

و غلظت    یآورجمع  ییع رویما  .شد  وژیفیسانتر  قهیدق  10به مدت    گرادیدرجه سانت  4  یو دمادر دقیقه  دور    12000سرعت

از ک  نیپروتئ استفاده  با    ت،ینها   در.  نانومتر(  595شد )در طول موج    یریگاندازه ( Rad-Bio) نیپروتئ  کنندهن ییتع   تیآن 
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 50بافر )  نگیبا نمونه لود  1:1آمده به نسبت  دستشدند. هموژن به   ینگهدار  زریصفر در فر  ریدرجه ز  20  یها در دمانمونه 

و    کاپتواتانولیمرـ    درصد بتا   5  سرول،یدرصد گل  10سولفات،    لیدو دس  م یدرصد سد  2  دروژن،یه  د یکلرـ    س یتر  مولریلیم

طور کامل  به  ها ن یپروتئ  ی جوشانده شدند تا تمام  قهیدق  5ها به مدت  . سپس نمونهدی گرد( مخلوط  ی درصد برموفنول آب  005/0

  .منتقل شدند  تروسلولزین  یجدا شده و به غشا  SDSـ    دیآملیآکریبا استفاده از الکتروفورز ژل پل  هانیپروتئ.  دناتوره شوند

و    دی مسدود گرد  Tween 20  (TBST)  درصد   1/0و    سی ترـ    بافر شده  نیدر سال  BSAدرصد    5ساعت در    1غشا به مدت  

  4اتاق در    یساعت در دما  1روز بعد به مدت    هیثانو  یبادیدر آنت  ونی( انکوبه شد. انکوباس1:500)  هیاول  یبادیسپس در آنت

 ی تومتر یدنس  لیو تحل  هی و با تجز ( ECL)  نسانس یلوم  یی ایم یواکنش ش  کیبا استفاده از    ها نی انجام گرفت. پروتئ  TBSTدرصد  

  UCP-1   (SANTA CRUZ, sc-293418  ،)PGC-1αهای اولیه و ثانویه  بادی. آنتیشدند  یریگاندازه  J Imageافزار  با نرم

(Proteintech, 66369-1-Ig و )-Actinß (SANTA CRUZ, sc-517582 .استفاده شدند ) 

 آنالیز آماری 

- استفاده از آزمون آماری کولموگروفهای خام، با  آوری دادههای پژوهش حاضر، پس از جمعبه منظور تجزیه و تحلیل داده

( ارائه شدند.  SDانحراف معیار )  ±(  MDها به میانگین )ها مورد بررسی قرار گرفت. همه دادهاسمیرنوف، توزیع نرمال داده

( و به دنبال  ANOVAراهه )مستقل، آنالیز واریانس یک  tدار در نظر گرفته شد. از  به لحاظ آماری معنی  >05/0pهمچنین،  

 Graphpadی افزار آمارنمودارها با استفاده از نرمی استفاده شد. کم یهاافتهی لیوتحلهیتجز یبرا آن از آزمون تعقیبی توکی

Prism شدند.  هیته 

 

 هایافته

هفته رژیم    12ها نشان داد که  آمده است. نتایج تحلیل داده  1های مختلف پژوهش در نمودار  ها در گروهمیانگین وزن رت

ها  دار وزن رت( منجر به افزایش معنی ND( در مقایسه با رژیم غذایی استاندارد ) HFD+HCغذایی پرچرب و پرکربوهیدرات )

منجر به   HFD+HC( در مقایسه با  HIIT+ADFو ترکیب این دو )  ADF، رژیم  HIIT(. در مقابل، تمرین  p=001/0شود )می

  HIIT+ADFو گروه    HIITهفته مداخله بین گروه تمرین    12(. همچنین، بعد از  p=001/0شود )ها میدار وزن رتکاهش معنی 

تفاوت    HIIT+ADFو    ADFهای  ها بین گروه (. با وجود این، وزن رتp=044/0ها وجود دارد )داری در وزن رتتفاوت معنی

   (.p>05/0داری ندارد )معنی
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 مختلف پژوهشهای ها در گروه. تغییرات وزن رت 1نمودار 

ND ،رژیم غذایی استاندارد :HFD+HC ،رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات :HIIT ،تمرین تناوبی با شدت بال :ADFداری  : رژیم غذایی روزه

 دار یک روز در میان، *: تفاوت معنی

Figure 1. Weight changes of rats in different research groups 
ND: Standard diet, HFD+HC: High-fat and high-carbohydrate diet, HIIT: High-intensity interval training, 

ADF: Alternate-day fasting diet, *: Significant difference 
 

ا استفاده  ب  PGC-1αو  UCP-1 پروتئینی  بیان( بر  HIIT+ADFو ترکیب این دو )  HIIT  ،ADF(، تمرین  HFD+HCچاقی )  ثراتا

( در  HFD+HCها نشان داد که رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات ). یافتهشد  ارزیابی وسترن بلات آزمایشگاهی  روش  از

( استاندارد  غذایی  رژیم  با  معنیNDمقایسه  کاهش  به  منجر  پروتئینی  (  مقادیر  می  UCP-1دار  احشایی  چربی  شود  بافت 

(002/0=p  با وجود این، تمرین .)HIIT  رژیم ،ADF  ( و ترکیب این دوHIIT+ADF  در مقایسه با )HFD+HC   منجر به افزایش

ها نشان داد که چاقی  (. علاوه بر این، یافتهp>05/0شود )ها می احشایی رتبافت چربی    UCP-1دار مقادیر پروتئینی  غیرمعنی

(HFD+HC( استاندارد  غذایی  رژیم  با  مقایسه  به کاهش معنی ND( در  منجر  پروتئینی  (  مقادیر  بافت چربی    PGC-1αدار 

مقابل، تمرین  p=004/0شود )احشایی می با    HIIT+ADFو    HIIT(. در  مقایسه  افزایش معنی  HFD+HCدر  مقادیر  با  دار 

 (. p=003/0و  p=01/0ترتیب بافت چربی احشایی همراه است )به PGC-1αپروتئینی 
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 های مختلف پژوهشها در گروهبافت چربی احشایی رت PGC-1و  UCP-1. تغییرات مقادیر پروتئینی  2نمودار  

ND ،رژیم غذایی استاندارد :HFD+HC ،رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات :HIIT ،تمرین تناوبی با شدت بال :ADFداری  : رژیم غذایی روزه

 دار معنییک روز در میان، *: تفاوت 
Figure 2. Changes in protein levels of UCP-1 and PGC-1 in the visceral fat tissue of rats in different 

research groups 

ND: Standard diet, HFD+HC: High-fat and high-carbohydrate diet, HIIT: High-intensity interval training, 

ADF: Alternate-day fasting diet, *: Significant difference 
 

 ـ اندازه اثر متغیرهای پژوهش1جدول 
Table 1- Effect sizes of research variables 

 

 HFD+HC+HIIT+ADF HFD+HC+HIIT HFD+HC+ADF گروه

 مقیاس اندازه اثر 

 پروتئین 
Glass's delta Glass's delta Glass's delta 

UCP-1 
50/2  

( بزرگ  اریبس  اثر)  

06/2  

( بزرگ   اثر)  
1 

( بزرگ   اثر)  

PGC-1α 
11/2  

 )اثر بسیار بزرگ( 

55/1  

( بزرگ   اثر)  
88/0  

 )اثر متوسط تا بزرگ( 
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 گیری بحث و نتیجه 

  . شودیم(  WAT)  دیسف  ی چرب  بافت  تجمع  به   منجر(  یپرکالر)  دراتیپرکربوه  و  پرچرب  یی غذا  م یرژ  که  است  شده   ثابت   یخوببه

ویژه  این شرایط پاتولوژیک بافت چربی به  و  است  همراه  یچرب  بافت  عملکرد  اختلال  و  بروزی ف  التهاب،  شیافزا  با  WATتجمع  

   .دهدیم  شیافزا را مزمن ی کیمتابول یهایماریب از یاریبس به ابتلا سکیر ، در مناطق احشایی

  حاصل نامطلوب تاثیراتبر (  HIIT+ADF)  و ترکیب این دو HIIT ،ADF اثرات بهبود بخش ، در پژوهش حاضر، بر این اساس

های اصلی پژوهش حاضر  یافته  قرار گرفت.   یابیمورد ارز  WATای شدن  ی قهوهپارامترهاتغییرات  با تمرکز بر    HFD+HCاز  

  یهاپروتکل  مقابل،  در.  دهد   کاهش  را  هارت  احشایی  یچرب  بافت  UCP-1  نیپروتئمقادیر    تواندیم  (HFD+HC)  یچاقنشان داد  

)با  شدت  با  ی تناوب  نیتمر روزهHIITل    نیامقادیر    شیافزا  باعث (HIIT+ADF)  دو   نیا  بیترک  و (ADF)  متناوب   داری(، 

 .  شدند نیپروتئ

گروه  نبود  داریمعن  یآمار  لحاظ  به  شیافزا  نیا  اگرچه بین  پژوهش  )تفاوت  مختلف    ی بهبود   نیشتریب  اما  ،( p=06/0های 

  مشاهده بزرگ  اثر  اندازه  باـ هر دو ـ    ADF  سپس  و  HIIT  بزرگ،  اریبس  اثر  اندازه  با  (HIIT+ADF)  یبیترک  گروه  در  بیترتبه

مقادیر    شیافزا  بر  یشتری ب  مثبت   ریتأث  افزایی با اثر هم  تواندیم  ADF  و   HIIT  ب یترک  که  است  نیا  دهنده نشان  ج ینتا  نیا.  دیگرد

   .باشد  داشته UCP-1 نیپروتئ

  HIITدر مقابل، تمرین  .  دهد  کاهش   را  ها رت  احشایی   یچرب  بافت   PGC-1α  نیپروتئمقادیر    تواندیم   HFD+HCعلاوه بر این،  

  به  شیافزا  نیا  افزایش یافت، اما   ADFدر گروه  PGC-1α مقادیر  .شدند   نیپروتئ  نیامقادیر    شیافزا  منجر به  HIIT+ADF  و

 . نبود داریمعن یآمار لحاظ

ها وجود دارد.  ویژه در میتوکندری آدیپوسیت بهو    BATیک پروتئین میتوکندریایی است که در  UCP-1شویم که  یادآور می

  شود کند که در شرایطی مانند سرما یا افزایش متابولیسم انرژی فعال میاین پروتئین نقش کلیدی در فرآیند گرمازایی ایفا می

(33  ,34). UCP-1 ها را از فضای بین میتوکندری و ماتریکس میتوکندری کند که پروتون به عنوان یک کانال پروتونی عمل می

شود و انرژی تولید می  کمتریATP شود که در نتیجهدر زنجیره انتقال الکترون می نشدنجفتدهد. این عمل باعث  عبور می

   .گرددبه شکل گرما آزاد می

تبدیل    و   BATهای بارز  و گرمازایی از ویژگی   یابددر بافت چربی افزایش می  گرمازایی ،  UCP-1  افزایش فعالیت  با  به عبارتی، 

  UCP-1بر اساس نتایج پژوهش حاضر، کاهش    . (35,  12)   ای استفنوتیپ مشابه با آدیپوسیت قهوههای سفید به  آدیپوسیت

گروه   در  احشایی  چربی  اهمیت  HFDبافت   ،UCP-1  آدیپوسیت تجمع  ترویج  در  میرا  نشان  سفید  با  های  دهد. همراستا 

منجر    HFD( نشان دادند که  2020(، مصطفویان و همکاران )2020خلفی و همکاران )  این بخش از پژوهش حاضر،  هاییافته

هایی  تواند در پاسخ به محرکمی  WATدر مقابل، معلوم شده است که    .(36,  12)شود  بافت چربی می  UCP-1به کاهش مقادیر  

های سفید به فنوتیپ مشابه  تغییر کند، که در آن آدیپوسیت   «ای شدنقهوه»ها به  ، سرما یا برخی هورمون یورزشتمرین  چون  

، که منجر به افزایش  (12)  همراه است UCP-1 شوند. این تغییرات عموماً با افزایش بیانای تبدیل میهای قهوهبا آدیپوسیت

 . شودمی گرمازایی توانایی این بافت در 

، منجر به افزایش  HIIT(، در پژوهش حاضر نیز تمرین 2020( و مصطفویان و همکاران )2020همراستا با خلفی و همکاران )

دار نبود. از شود. با این تفاوت که در این پژوهش این بهبودی معنیبافت چربی احشایی می  UCP-1مقادیر مقادیر پروتئین  

احتمالً نوع و شدت مدالیته تمرین ورزشی، ترکیب رژیم    ، های قبلیدلیل ناهمسویی این بخش از پژوهش حاضر با پژوهش 
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هرچند    باشد.می پرکالری )پرچرب و پرکربوهیدرات( مورد استفاده در پژوهش حاضر و تغذیه با این رژیم تا انتهای پژوهش  

 بر افزایش مقادیر این پروتئین دارای اندازه اثر بزرگی بود.   HIITداری داشت، اما افزایش غیرمعنی UCP-1که مقادیر 

بافت چربی در نتیجه تمرین ورزشی را احتمالً بتوان به افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب   UCP-1سازوکار افزایش مقادیر  

( نشان دادند که هشت هفته تمرین ترکیبی 2019و همکاران )  1های ما، براندو . با این حال، ناهمسو با یافته(37)نسبت داد  

. در این راستا، معلوم شده است (38)شود زنان چاق می WATدر  UCP-1 mRNA)هوازی + مقاومتی( منجر به کاهش بیان 

  کمک  BATو    WAT  نوع  دو  هر  در  یتوکندریم  تیفعال  و  وژنزیب  شیافزا  به  یورزش  ناتیتمر  جوندگان،   یهامدل  درکه  

  بافت  در  اثرات  نیا  که  هرچند   دهد،یم  شیافزا  یچرب  بافت  نوع  دو  هر  در  را  UCP-1  انیب  یورزش  نیتمر  ن،یهمچن.  کند یم

بافت    UCP-1ما در پژوهش حاضر مقادیر    . (37)  شودیم   مشاهده   یترتوجه  قابل   طوربه (scWAT)   یرپوستیز  دیسف  یچرب

 حضور  ،UCP-1  شیافزا  با.  بود  HIITهای حیوانی )رت( را مورد ارزیابی قرار داده بودیم و شیوه تمرینی ما  چربی احشایی نمونه

که با    شودیم  گفته  زین  نگیبژ  ای   شدن  یاقهوه  ندیفرآ  نیا  به  که  دیاب یم  ش یافزا  WAT  در  مانندیاقهوه  ی چرب  یهاسلول 

 .(37)است  همراه بدن کل کیمتابول وستازئموههای بارزی در بهبودی

  .شودبافت چربی احشایی می  UCP-1کاهشی مقادیر پروتئین    منجر به تنظیم  HFD+HCدر پژوهش حاضر نشان داده شد که  

شود؛ هرچند این افزایش بافت چربی احشایی می  UCP-1نیز منجر به افزایش مقادیر پروتئین    HIIT  ،ADFدر مقابل، علاوه بر  

 بر این مارکر بزرگ بود.   ADFدار نبود، اما اندازه اثر معنی

داری متناوب پژوهش حاضر نشان دادند که چهار هفته روزههای این بخش از ( نیز همسو با یافته2020و همکاران ) 2مارینهو

(ADF( )24    /منجر به افزایش بیان ژن  ساعت روزه  24ساعت غذا خوردن )داریUCP-1    موشدر( های چاقHFDمی )  شود

  ، همراه است. این وضعیت منجر به افزایش ترموژنز  WATهای  ای شدن آدیپوسیتبا افزایش قهوه  ADFو گزارش کردند که  

 .  ( 39)شود التهابی بافت چربی میکاهش وزن و بهبود پروفایل پیش

به تنهایی    ADFو    HIITهای پژوهش حاضر نشان دادند که هشت هفته  ( همسو با یافته2023و همکاران )3  همچنین، کاردوسو

  پروتکل  تحت  که  یواناتیحها،  شوند. در پژوهش آنمی  WATای شدن(  )قهوه  UCP-1یا در ترکیب با هم منجر به افزایش  

HIIE  یهاپروتکل  تحت  واناتیح.  دادند  نشان   را  نیپروتئ  ن یا  انیب  از  ی بالتر  مقادیر  گرفتند،  قرار  ADF  در  بزرگی  اندازه اثر  

  که داد،  نشان  را یمتوسط  ریتأث ز ین مداخلات  نیب تعامل .  بود  HIIT گروه  در  اثر اندازه از کمتر که  دادند   نشان UCP-1  مقادیر

 . ( 40) بگذارند ریتأث UCP-1 انیب بر است ممکن همزمان طوربه HIIE و IF که است نیا از یحاک

بافت چربی   UCP-1بر مقادیر مقادیر پروتئین  HIIT+ADFافزایی دهنده اثر همطور که دیگر یافته پژوهش حاضر نشانهمان

توان مشاهده شد. می   ( HIIT+ADFبا اندازه اثر بسیار بزرگ در این گروه )  UCP-1احشایی بود، به طوریکه بیشترین افزایش  

 ی دهایاس  ون یداسیاکس  شیافزا  به  منجر  که  دنشویم  یکیمتابول  یریپذانعطاف  جادیا  باعثـ هر دو ـ    ADFو    HIITگفت که  

 .  (41)  گرددیم گلوکز ونیداسیاکس کاهش و چرب

  که  پروتون  نشت.  (42)   کندیم  فعال  BAT  و  WAT  در  را ها UCP  شوند،یم  آزاد  زی پولیل  از  که  آزاد  چرب  یدهایاس  وجود

.  شودیم  منتشر  گرما  صورت   به  شده  آزاد  یانرژ  و  کندیم  جدا  ATP  سنتز  از  را  پروتون  انیگراد  شود،یم  میتنظ  UCP  توسط
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  یغشا  لیپتانس  کاهش  و  ی تنفس یناکارآمد تا  دهد یم  شیافزا را چرب یدهایاس ونیداسیاکس UCP یسازفعال خود،  نوبه به

 هر  یسازفعالطور کلی،  به  .هستند  حاضر  پژوهش  ییزاهیفرض  جینتا  تنها  هانیا  حال،  نیا  با.  (43)  کند  جبران  را  یتوکندریم

  سمیمتابول  بهبود  بهو    (44)  گردد   وزن  کاهش   به  منجر  ،یانرژ  کردنهیهز  شیافزا  با   تواندیم  ی چاق  طیشرا  در  تیپوسیآد  نوع   دو

 . (45) کند کمک بدن یکل

 را  ها رت  احشایی   یچرب  بافت  PGC-1α  نیپروتئمقادیر    تواندیم   HFD+HC  ی چاق   ، پژوهش  ی هاافتهی   اساس   برعلاوه بر این،  

  همچنین،   .شدند  نیپروتئ  نیا  ریمقاد  شیافزا  منجر به  HIIT+ADF  و  HIIT  نیتمردر مقابل،  .  دهد  کاهشداری  طور معنیبه

 .  نبود داریمعن یآمار لحاظ به  شیافزا نیا افزایش یافت، اما  ADFدر گروه  PGC-1α مقادیر

بر بیومارکرهای تمایز    MICTبا    HIIT( در مقایسه  2020های این بخش از پژوهش حاضر، خلفی و همکاران )همسو با یافته

مرتبط  های  های و تعدیلسازگاری  نشان دادند، های نر چاق در رت(  PGC-1αو    UCP-1)  WATای شدن  ها و قهوهآدیپوسیت

   .(12) بود MICT بیشتر از قابل توجهیبه میزان  HIITدر WATای شدن با قهوه

با فروکتوز    یی غذا  میکه از رژ  ییهاموش  WATبژ در    یچرب  یهاسلول  لیبر تشک  HIIT  ( نیز در بررسی2019موتا و همکاران )

با فروکتوز   یی غذا  میبا رژ  شده هیتغذ  ی هادر موش  WATشدن    یاممکن است قهوه  HIITنشان دادند که    کردند، یم   هیبال تغذ

  سوخت و ساز   افزایشبه    منجر  کند و  کیتحر  ونیداسیاکس بتا    یو نشانگرها  یاییتوکندریم  وژنزیب  تعدیل مثبت  بابال همراه  

   .( 17) شودکل بدن 

  یبژ عملکرد  ی چرب  منجر به القاء  م یرژ  نیا  که   نشان دادند   CR  شرایط  تحت  ی هاموش( در بررسی  2016)  و همکارانش   1انویفاب

ساعت غذا    ADF( )24داری متناوب ) ( نیز با بررسی تأثیر چهار هفته روزه2020و همکاران )  . مارینهو(46)  شودیم   WATدر  

. به  (39)همراه است    sWATهای  ای شدن آدیپوسیتبا افزایش قهوه  ADFداری( گزارش کردند که  ساعت روزه  24خوردن/  

موثرتر    HIITبا    CR  بیترکنشان دادند که    HIITبا    CR  بیترکای با بررسی تاثیر  ( در مطالعه2023و همکاران )  2علاوه، شیائو 

.  (27)است    PPARγ/PGC-1α/UCP-1با افزایش فعالیت مسیر وابسته به    WATشدن    یاقهوه  جیترو  یبرا  ییبه تنها  HIITاز  

  HIIT بسیار بزرگ، سپس در گروه  اثر  اندازه با  (HIIT+ADF) ی بیترک گروه  در بیترتبه یبهبود نیشتریبدر پژوهش ما نیز، 

   . شد مشاهده  با اندازه اثر متوسط تا بزرگ ADFبزرگ و پس از آن در گروه  اثر اندازه  با

های  تواند به افزایش بیان ژنکند و میبه عنوان یک فاکتور رونویسی عمل می  PGC-1αدر این راستا، معلوم شده است که  

ای شدن منجر شود که به قهوه  PGC-1α سازیتواند به فعالمی  یورزشتمرین  کمک کند.   UCP-1 مرتبط با میتوکندری و

WAT  می مداخلهبه  PGC-1α  همچنین،.  ( 12)د  کنکمک  پروتئین  یک  می PPARγ گرعنوان  بیوژنز   شودشناخته  در  و 

ترویج  باعث    PGC-1α  ریمس  کیبا تحر  تمرینات ورزشیکه    بودگزارش شده  . پیش از این نیز  (9)میتوکندریایی نقش دارد  

های میتوکندریایی و  بیان تعدادی از ژن  های سفید باعثدر آدیپوسیت PGC-1α بیان  .(27)شود  می  WAT  شدن  یاقهوه

بواسطه مداخلات تمرینی   UCP-1که مقادیر پروتئین    ه شددر پژوهش حاضر نیز نشان داد  .شودمی  UCP-1  ترموژنی شامل

تغذیه داد. و  نشان  بهبودی  به  ای  پذیرفته میطور گستردهبنابراین  کهای  آدیپوسیت  PGC-1α  شود  یافتن  تمایز  های  برای 

  ایی منجر به افزایش بیوژنز میتوکندری PGC-1α و  PPAR γکردنالفع   .(10)  ضروری باشد  UCP-1  ای و نیز بیان شدن ژنقهوه

ای شیائو و همکاران  که در مطالعه. همانطور  ( 47) شوندیای م ترموژنز در بافت چربی بژ و قهوه های مرتبط با ژن دیگر و بیان

 
1. Fabbiano 

2. Xiao 
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-PPARγ/PGCمسیر    CRدر طی تمرینات ورزشی و    WATشدن    یاقهوههای اصلی  کننده( نشان دادند که تنظیم2023)

1α/UCP1  (27)باشد می .   

که به معنای کاهش مصرف انرژی از   CRتوان گفت که  و سازوکارهای اثربخشی آن می  CR  در پژوهش حاضر نیز در رابطه با 

دهد. این افزایش در کاتابولیسم  ها را در کل بدن افزایش می طور قابل توجهی فرآیند کاتابولیسم چربیطریق غذا است، به

کند  کند و این فرآیند به متابولیسم کارآمدتر کمک میها کمبود انرژی ناشی از محدودیت دریافت غذا را جبران میچربی

ابنابراین،  .  (21) به  توجه  مهم  لیپولیزدر    ها یتوکندریم  نکهیبا   کنند،یم  فایا  ینقش 

PGC-1α لهیالقا شده به وس CR  باشد که در   لیپولیز بافت چربی احشایی در نتیجه بتا اکسیداسیونش یافزا انگری نما تواندمی

 . ، چرا که کاهش وزن بیشتری در این گروه مشاهده شده بودهبود بیشتراحتمالً مقدار آن ( HIIT+ADF)گروه ترکیبی  

  افزاییبا اثر هم  تواندیم   ADF  با HIIT  بیترکویژه  و به HIIT  که   است  نیا  دهنده نشاننیز    پژوهش حاضر  جینتاطور کلی،  به

پروتئین    و  باشد  داشته  PGC-1α  نیپروتئمقادیر    شیافزا  بر  یشتریب  مثبت  ریتأث مقادیر  افزایش  با    به  PGC-1αاحتمالً 

مقابله با    یبرا  یمؤثر  یراهکارها   توانندیم  ADF  +  HIIT  ن،یبنابرا.  کند   کمک  HFD+HC  از   یناش  یچاق  یمنف  اثرات  کاهش

  شدن   یاقهوه  و  PGC-1αمقادیر    نیب  ارتباط  یبررس  یبرا  یشتریب  شواهدبا وجود این،    .دهد  ارائه  و افزایش لیپولیز  آدیپوژنز

 . است ازین مورد HFD+HC در شرایط ی چرب بافت

 پیام مقاله

کاهشی مقادیر پروتئینی  منجر به تنظیم تواند  یم   HFD+HCاز    حاصل  یدهد که چاقیارائه م  یمطالعه ما شواهد

UCP-1    وPGC-1    ورزش   نیرکه تم  می ما نشان داد  ن،ی. علاوه بر اچربی احشایی شودبافت( یHIITروزه ،)  داری متناوب

(ADFو به )ویژه ترکیب این دو مداخله تمرینی و تغذیه( ایHIIT+ADF  در طول دوره تغذیه با )HFD+HC   تواندیم  

   .کند  حفظیا  افزایشی میتنظ  را PGC-1αو  UCP-1مقادیر پروتئینی  

علاوه بر کاهش وزن،    تواندی، م HIIT+ADF  ژهیوبهو    ،HIIT  ،ADFمداخلات  که    دهدیما نشان م   جی نتا  ت، یدر نها

کمک کند،   یک یمتابول هایتعاملحفظ  هب تواندمی ، که نه تنهاگردد PGC-1αو  UCP-1مقادیر  یش یافزاباعث تنظیم

  ردهها به سلامت متابولیک کل بدن کمک کای شدن آدیپوسیتبا افزایش لیپولیز و تا حدودی با قهوه  احتمالً   بلکه

 د. کنمحافظت HFD+HC و در برابر اختلال متابولیکی ناشی از 
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