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Abstract 
 

Background and Purpose: Obesity is a multifactorial disease whose incidence and burden are 

increasing in societies around the world. Obesity induces inflammation in various body tissues, 

a process associated with several factors including increased immune system activity and the 

release of inflammatory cytokines. This chronic inflammation can lead to biochemical and 

metabolic changes that ultimately affect an individual’s health. Therefore, the aim of the 

present study was to investigate the regulation of the inflammatory markers TGF-β and IL-10 

following high-intensity interval training and electrical stimulation in obese rats under calorie 

restriction. 

 

Materials and Methods: In this experimental study, 35 male Wistar rats (eight weeks old, 

weighing 200±19 g) were randomly divided after obesity induction into five groups of seven: 

obese without calorie restriction (control), obese with calorie restriction, calorie restriction–

high-intensity interval training, calorie restriction–electrical stimulation, and calorie 

restriction–high-intensity interval training–electrical stimulation. The groups underwent a 

calorie-restriction protocol (16 hours food intake, 8 hours fasting), four weeks of interval 

training (speed 10 to 20 m/min for 20 to 40 minutes), and electrical stimulation (0.5 mA for 20 

minutes). Two days after the interventions, adipose tissue 

sampling was performed, and gene expression was measured using Real-Time PCR. Data were 

analyzed using one-way ANOVA at a significance level of p<0.05 with GraphPad software.  
 

Results: The results of this study showed that HIIT significantly reduced TGF-β gene 

expression (F=0.9, P=0.966) and IL-10 gene expression (F=10, p<0.0001) compared to the 

control group. Additionally, the combination of HIIT with electrical stimulation led to a 

significant increase in TGF-β (F=26, p<0.0001) and IL-10 (F=16, p<0.0001) compared to the 

control group. Conclusion: It appears that exercise training and electrical stimulation during 

calorie restriction, by reducing inflammatory gene expression in obese samples, positively 

influence their physical health and contribute to improving obesity-related complications. 
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 چکیده

باعث ست. چاقی چاقی یک بیماری چند عاملی است که بروز و بار آن بر جوامع در سراسر جهان رو به افزایش ا زمینه و هدف:

ز جمله افزایش فعالیت سیستم ایمنی و که این فرآیند به دلایل متعددی ا شودهای مختلف بدن میالقای التهاب در بافت

تواند به تغییرات بیوشیمیایی و متابولیکی منجر شود که در های التهابی مرتبط است. این التهاب مزمن میآزادسازی سایتوکین

به    IL10و  TGF-βنشانگرهای التهابی لذا هدف پژوهش حاضر بررسی تنظیم  .دهدنهایت سلامتی فرد را تحت تأثیر قرار می

  دنبال تمرین اینتروال پر شدت و تحریک الکتریکی در موشهای صحرایی چاق تحت محدودیت کالری است.

 القای از پس( گرم 200±19ای با وزن سر موش صحرایی نر ویستار )هشت هفته 35در این مطالعه تجربی،  :هامواد و روش

 کالری، دودیتمح تحت چاق ،(کنترل) کالری محدودیت بدون چاق: شدند تقسیم تایی هفت گروه نجپ به تصادفی طوربه چاقی

 تحریک-شدید بیتناو تمرین-کالری محدودیت و الکتریکی، تحریک-کالری محدودیت شدید، تناوبی تمرین - کالری محدودیت

وبی چهار هفته مصرف(، تمرین تنا عدم ساعت هشت ، غذا مصرف ساعت 16) کالری محدودیت برنامه تحت ها،گروه. الکتریکی

دقیقه( قرار گرفتند.  20آمپر برای میلی 5/0دقیقه(، و تحریک الکتریکی )  40تا  20متربر دقیقه به مدت  20تا  10)سرعت 

ری شد. گیاندازه ،Real Time-PCRها با روش نجام و بیان ژنبرداری بافتچربیاپس از گذشت دو روز از مداخله ها ، نمونه

 .فاده شدافزار گراف پد استو نرم p<05/0 داریدرسطح معنیطرفه تحلیل واریانس یک  ها، آزمونبرای تحلیل داده

(، و بیان  ژن P=966/0و=9/0 F)  TGF-β موجب کاهش معنادار بیان ژن HIIT داد، تمرینات نتایج این مطالعه نشان :نتایج 

IL10 (10=F  0001/0وp<)  گروه کنترل شد .همچنین ترکیبنسبت به HIIT ربه افزایش با تحریک الکتریکی نیز منج

 ه کنترل شد.( نسبت به گرو>0001/0pو  16=F) IL10( و >0001/0pو  26=F) TGF-β معنادار

در های التهابی رسد تمرین ورزشی و تحریک الکتریکی در حین محدودیت کالری با کاهش بیان ژننظر می: بهگیرینتیجه 

 ها موثر بوده و منجر به بهبود سلامت آنها شده و در بهبود عوارض چاقی موثر است.های چاق در سلامت جسمی آننمونه

 تمرینات تناوبی با شدت بالا، تحریک الکتریکی ،چاقی، محدودیت کالری، التهاب واژگان کلیدی:

 

به  IL10 و TGF-β پویا، م.، حامدی، س. تنظیم نشانگرهای التهابیملکیاسفندیاری، م.، مرادی، م.،  :نحوة استناد به این مقاله

های صحرایی چاق تحت محدودیت کالری. نشریه فیزیولوژی دنبال تمرین اینتروال پرشدت و تحریک الکتریکی در موش
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 مقدمه
 

چاقی یک بیماری مزمن پیچیده است،که با رسوبات بیش از حد چربی  )WHO( 1بر اساس تعریف سازمان بهداشت جهانی

عروقی، بیماری های استخوانی، های قلبی، بیماری IIخطر ابتلا به دیابت نوع  تواند سلامت را مختل کند وشود و میتعریف می

، از هر هشت نفر در 2022در سال  براساس گزارشات این سازمان، .(1) .ها را افزایش دهدتولید مثل و ابتلا به برخی سرطان

برابر  ، بیش از دو2022تا سال  1990کرده است. چاقی بزرگسالان در سراسر جهان از سال جهان، یک نفر با چاقی زندگی می

میلیون نفر 160دارای اضافه وزن بودند، که  2022ساله در سال  19میلیون کودک و نوجوان پنج تا  390بیش از و  شده است

به ترتیب نزدیک به  2015در ایران نیز گزارش شده است، چاقی و اضافه وزن تا سال  .(2)کرده اند ها با چاقی زندگی میاز آن

به عبارت  (3)یش یافته است درصد افزا 21تقریباً  2021میلیون نفر را تحت تأثیر قرار داده است. این رقم تا سال  1۸و  11

تهاب الشود که با تجمع چربی خصوصاً در ناحیه شکم همراه است. دیگر، چاقی به عنوان یک وضعیت التهابی مزمن شناخته می

ها است. این فرآیند به منظور دیدگی بافتیک واکنش پیچیده و طبیعی از سیستم ایمنی بدن به آسیب، عفونت یا آسیب

ها دیده یا مواد شیمیایی خارجی( و تسهیل فرایند ترمیم بافتهای آسیبها، سلولسازی عامل مضر )مانند میکروارگانیسمپاک

مدت و بدون کند، اما زمانی که التهاب طولانیعنوان یک مکانیزم دفاعی ضروری در بدن عمل میالتهاب به .(4) شودفعال می

. این تجمع چربی باعث (5) ها منجر شود، برخی سرطان2های متابولیک مانند دیابت نوع تواند به بروز بیماریشود، میحل می

گردد. در واقع، این شود که منجر به التهاب سیستمیک و محلی میهای بدن میهای التهابی و سایر مولکولترشح سیتوکین

ه شدت با چاقی ارتباط دارد. بنابراین، مدیریت و کاهش التهاب به دلیل مقاومت به انسولین و اختلال در متابولیسم گلوکز، ب

های التهابی از جمله سیتوکین .(6) ها را به دنبال داشته باشدتواند بهبود وضعیت متابولیک و سلامتی آنالتهاب در افراد چاق می

 کنندی در فرآیندهای التهابی و متابولیک ایفا میاشاره کرد که هرکدام نقش مهم IL-10 و TNF-β توان بهمرتبط با چاقی می

 های ایمنی و التهابی در بدن داردیک سیتوکین ضدالتهابی است که نقش مهمی در تنظیم پاسخ )IL-10 (102-اینترلوکین.

 10-ILهایهای ایمنی، مانند لنفوسیتعمدتاً توسط سلولB 3.(7) شودهای دندریتیک تولید می، ماکروفاژها، و سلول β-TGF 

بدن های همئوستاز بافتی و ایمنی در کنندهترین تنظیمکننده بتا( یک سیتوکین چندکاره و یکی از مهم)فاکتور رشد تبدیل

شود. این مولکول ها شناخته میهای التهابی، فیبروتیک و سرطانکلیدی در بسیاری از بیماریسایتوکین عنوان یک است که به

 کند. افزایش یا اختلال در بیانفرآیندهایی مانند تکثیر، تمایز، آپوپتوز، تنظیم پاسخ ایمنی و بازسازی بافت را کنترل می

TGF-β رونده، سرکوب ایمنی تومور و تغییرات پاتولوژیک گسترده شود؛ به همین دلیل، بروز پیشتواند منجر به فیمی

آگهی و پایش درمان در طیف وسیعی ها، شاخص ارزشمندی برای تشخیص، پیشگیری سطح آن در مایعات زیستی یا بافتاندازه

یابد که طور مؤثری کاهش میبه IL-10 در افراد چاق، تولیدبرخی پژوهش ها نشان داده اند  .(۸) شودها محسوب میاز بیماری

طور به TGF-βدر افراد چاق، سطح  از سوی دیگر، .ش التهاب مزمن و بروز مشکلات متابولیک منجر شودتواند به افزایمی

یابد و این افزایش با التهاب مزمن بافت چربی، اختلال در همئوستاز انرژی و پیشرفت مقاومت به انسولین توجهی افزایش میقابل

های هدف و های چربی و سایر بافتهای تنظیم این دو سیتوکین در بافتبر روی مکانیسم بررسی دقیقلذا،  .(9) مرتبط است

همچنین ارزیابی اثربخشی مداخلاتی نظیر ورزش و رژیم غذایی بر اصلاح این پروفایل سیتوکینی، از اهمیت بالایی برخوردار 

یک مرور سیستماتیک در  دیریت عوارض متابولیک چاقی ارائه داد.کارهای پیشگیرانه و درمانی مؤثری برای ماست تا بتوان راه

                                                 
1World Health Organization 
2 Interleukin-10 
3 Transforming Growth Factor-Beta 



 

 

درصدی خطر مرگ و میر ناشی  24درصدی خطر مرگ و میر کلی و  21نشان داده است، که فعالیت بدنی با کاهش  2024سال 

جهت  مؤثربه عنوان یک روش  ( HIIT) 1. به تازگی، تمرین تناوبی با شدت بالا(10)از بیماری های مرتبط با چاقی همراه است 

، افزایش عملکرد ورزشـی، کاهش استفاده ازکربوهیدرات و افزایش )max20V(، و افزایش حداکثر اکسیژن مصرفیدرمان چاقی

-ILو افزایش TGF-β موجب کاهش HIIT دهدشواهد پژوهشی نشان میعلاوه بر این .(11)چربی سوزی نیز شناخته میشود

تنها در افراد سالم بلکه در بیماران مبتلا به اختلالات متابولیک، چاقی و حتی بیماران ، این اثرات نه (12و11)شودمی  10

ریکاوری ویژه زمانی که با تمرینات شدید و تکراری، به اما برخی پژوهش ها نشان می دهند سرطانی نیز مشاهده شده است

ها و افزایش خوردن تعادل سیتوکینکنند، حالتی که با برهم 2تمرینیبیشتوانند بدن را وارد وضعیت ناکافی همراه باشند، می

کاهش  IL-10 های ضدالتهابی مانند، پاسختمرینیبیشهای ایمنی شود. بر اساس مدلالتهاب مزمن سطح پایین مشخص می

علاوه بر فعالیت بدنی  (13)کنندافزایش پیدا می TGF-β های تنظیمی و فیبروتیک مانندیابند و در مقابل، سیتوکینمی

شود. شواهد نشان وارض چاقی شناخته میعنوان یکی از مداخلات مؤثر در بهبود وضعیت التهابی و کاهش عمحدودیت کالری به

التهابی سایتوکین های  دهد که کاهش دریافت انرژی روزانه، علاوه بر کاهش وزن و توده چربی، موجب تغییرات مطلوب درمی

های فیبروتیک و تنظیمی مانند و کاهش سیتوکین  IL-10های ضدالتهابی مانند شود. محدودیت کالری با افزایش سیتوکینمی

TGF-β های تغییری که به کاهش التهاب سیستمیک سطح پایین، بهبود عملکرد متابولیک و کاهش خطر بیماری ،همراه است

 40تا  20به میزان حدود اند که کاهش دریافت انرژی روزانه . مطالعات نشان داده(14)شود مزمن مرتبط با چاقی منجر می

دهد ها نشان میشود. این یافتهدرصد از نیازهای پایه، موجب کاهش وزن، کاهش توده چربی و بهبود حساسیت انسولینی می

با این حال، پاسخ  .(15)های التهابی و ارتقای سلامت عمومی ایفا کندتواند نقش مهمی در تعدیل پاسخکه محدودیت کالری می

دیت کالری همیشه یکنواخت نیست و بسته به شدت و مدت محدودیت، ممکن است هم مسیرهای ضدالتهابی و ایمنی به محدو

 TGF-β و IL-10 هایی مانندزمان در سیتوکینهم مسیرهای تنظیمی التهاب فعال شوند. بنابراین، مشاهده تغییرات هم

   تحریک الکتریکی عضلانی .(16)ریافتی باشد تواند بازتابی از سازگاری چندگانه بدن با شرایط کاهش انرژی دمی

(EMS/NMES)   عنوان رویکردی مکمل برای بهبود ترکیب بدنی و کاهش عوارض چاقی مورد توجه قرار های اخیر بهسالدر

دهد که تحریک الکتریکی با افزایش فعالیت عضلانی، بهبود مصرف انرژی و کاهش توده چربی ست. شواهد نشان میگرفته ا

با افزایش  EMS که ،اندبرخی مطالعات گزارش کرده. (17)التهابی شود سایتوکین هایتواند موجب تعدیل برخی می

همراه است و به کاهش  TGF-β های تنظیمی و فیبروتیک از جملهو کاهش سیتوکین IL-10 های ضدالتهابی مانندسیتوکین

های های بالاتر یا دورهکه در شدتطوریهای مخالف نیز وجود دارد؛ به. با این حال، یافته(1۸)کندکمک می التهاب سیستمیک

این  .(19) خ سازگاری یا استرس بافتی گزارش شده استعنوان پاسبه IL-10 یا کاهش TGF-β تر تحریک، افزایشطولانی

تواند تنها به شدت و مدت تحریک وابسته است، بلکه میدهد که پاسخ التهابی به تحریک الکتریکی نهناهمگونی نتایج نشان می

ولوژیک فرد و همچنین مداخلات همراه مانند محدودیت کالری و فعالیت بدنی نیز تغییر کند؛ عواملی که تحت تأثیر شرایط فیزی

صورت متفاوتی فعال یا را به TGF-β و IL-10 تنهایی یا در ترکیب با یکدیگر قادرند مسیرهای سیتوکینی از جملههرکدام به

به دنبال تمرین اینتروال پر شدت و  IL10و  TGF-βتنظیم نشانگرهای التهابی لذا پژوهش حاضر به بررسی  .مهار کنند

اخلاق  کد با مطالعه این .پردازددر موشهای صحرایی چاق تحت محدودیت کالری می تحریک الکتریکی

IR.IAU.ARAK.REC.1403.101 است رسیده تصویباراک به واحد اسلامی آزاد پژوهشی دانشگاه اخلاق کمیته توسط. 
 

                                                 
1 High-Intensity Interval Training 
2 Overtraining 



 

 

 روش پژوهش

 از که گرم 200±19ای با میانگین وزنی سر موش صحرایی نر نژاد ویستار هشت هفته 35در این پژوهش از های پژوهش: نمونه

کربنات شفاف و در شرایط کنترل شده با های پلی. این حیوانات در قفسگردید استفاده بود شده خریداری ایران الهبقیه دانشگاه

کنترل شده با آب و  دسترسی با ساعت 12:12 تاریکی-روشنایی چرخة و درصد 50±5 رطوبت گراد،نتیسا درجه 22±2دمای 

جهت سازگاری با  پس از انتقال حیوانات به محیط پژوهش به مدت یک هفتهداری شدند. های صحرایی نگهغذای ویژه موش

های در ادامه پرتکل القا چاقی شروع شد و سپس موشداری شدند. ای در شرایط جدید نگهبدون مداخلهمحیط آزمایشگاه 

محدودیت  -2(، CR) 1محدودیت کالری چاق -1تایی، به پنج گروه هفتبر حسب وزن، طور تصادفی صحرایی چاق شده به

محدودیت  -4(، ES.CRتحریک الکتریکی )-چاقمحدودیت کالری  -3(، HIIT.CR) تمرین تناوبی با شدت بالا-چاقکالری 

 2کنترل-( بدون محدودیت کالری OB) چاق-5و ( ES.HIIT.CR)تحرک الکتریکی -تمرین تناوبی با شدت بالا  -چاق کالری

(CO) تحقیق ارائه شده است. های مورد مطالعه درگروه در هاآزمودنی عمومی تقسیم شدند. درجدول شماره یک ،اطلاعات 

  

 تحقیق هایگروه در هاآزمودنی عمومی . اطلاعات1جدول 

 

 روش اجرای پژوهش: 

از رژیم غذایی استاندارد پرچرب استفاده شد که شامل هفته  12به مدت های صحرایی، : برای افزایش وزن موشنامه القا چاقیبر

بود. این ترکیب به منظور تأمین  یکبه  یکبه  سههای شیرین به نسبت وزنی ترکیبی از بادام زمینی، شکلات شیری و بیسکویت

درصد(  60گرم ) 35درصد( پروتئین، 20گرم ) 20است. این رژیم حاوی  کالری بالا و افزایش سریع وزن حیوانات طراحی شده

ژیم غذایی به این ر .(20)گرم از وزن مواد در رژیم غذایی بوده است  100درصد(  از کربوهیدرات، در هر  20گرم ) 20چربی،

های مهر و موم شده و مات که توسط تولیدکننده )خلاقان بندیبندی و در بستهلاک تقسیمزیپ هایمحض دریافت در کیسه

                                                 
1 caloric restriction 
2 Control 

 

 
 
 
 
 

 

ها و نمادگروه وزن اولیه  

 )گرم(

وزن بعد چاقی 

 )گرم(

 وزن نهایی

 )گرم(

 قد

متر()سانتی  

 شاخص لی

مترگرم/سانتی  

5±210 (COچاق بدون محدودیت کالری )  5±356  5±365  23 309 

5±215 (CRمحدودیت کالری چاق )  5±310  4±311  5/21  314 

5±217 (ES.CRمحدودیت کالری چاق ) -تحریک الکتریکی   5±339  4±341  22 309 

محدودیت کالری چاق  -تمرین تناوبی با شدت بالا

(HIIT.CR) 

5±21۸  5±340  4±33۸  5/22  312 

کی محدودیت تحریک الکتری-تمرین تناوبی با شدت بالا 

 (HIIT.ES.CRکالری چاق )

5±220  5±320  4±323  22 310 



 

 

های برای جلوگیری از چرخه .گراد منجمد شددرجه سانتی -20. سپس در دمای (21)طب پویا( ارائه شده بود، ذخیره شد 

های کوچکی از رژیم غذایی به اندازه نیاز از فریزر خارج شده و به مدت یک ساعت در دمای اتاق متعدد انجماد و ذوب، بخش

ظور حفظ کیفیت رژیم غذایی و جلوگیری از اکسیداسیون و کاهش آب آن ها به مناین روش.ذوب شدند تا به دمای اتاق برسند

  .اندانجام شده

 غذایی محدودیت جز گروه کنترل( تحت برنامههای پژوهشی )بهپس از القای چاقی، کلیه گروه برنامه غذایی با محدودیت کالری:

گرم کربوهیدرات،  49گرم پروتئین،  23 حاوی استاندارد رژیم ساعت محدودیت کالری( با هشت و آزاد تغذیه ساعت 16) ۸/16

)استاندارد  AIN-93 هایدستورالعمل با مطابق رژیم این ترکیب. گرفتند قرار گرم 100گرم فیبر در هر  پنجگرم چربی و  چهار

 متابولیک مطالعات در گسترده طوربه که است شده طراحی رازی موسسه استانداردهای انجمن تغذیه آمریکا برای جوندگان( و

کند ها، تعادل لازم برای القای چاقی و همزمانی با محدودیت کالری را فراهم میمغذی درشت نسبت این. رودمی کاربه چاقی و

 لیتری، ویژه حیوانات آزمایشگاهی در ساعاتمیلی 500های صورت آزاد و در بطری. همچنین آب مورد نیاز هر حیوان به(22)

بندی تغذیه نیز در این مطالعه با الهام لگوی زماندر اختیار حیوانات قرار گرفت. اها پروتکلغیر محدودیت کالری با رعایت دیگر 

ساعت محدودیت کالری بدون دسترسی به آب  هشتاز الگوی محدودیت کالری طراحی شده است که در آن حیوانات به مدت 

دهند انتخاب شد که نشان می و غذا داشتند. این مدل با استناد به مطالعات متعدد ساعت دسترسی آزاد به آب 16و غذا و 

 .(23)های متابولیک شود تواند موجب بهبود شاخصحتی بدون کاهش کالری کلی، می )TRF (1محدودیت زمانی تغذیه

 . (24)محدودیت کالری هم برای یک ماه در برنامه غذای حیوانات در نظر گرفته شد 

ای پنج روز، هر روز های صحرایی با تردمیل در هفتة دوم، به مدت یک هفته، هفتهمرحلة آشناسازی موش آشنایی با تردمیل: 

ن میزان تمرین در حدی نیست ست که ایها نشان داده ا. بررسی(25)متر/دقیقه انجام شد  10دقیقه و با سرعت  10به مدت 

از طریق صدا و تحریک های صحرایی برای دویدن موش .شودهای تحقیقی که منجر به تغییرات بارزی در ظرفیت هوازی نمونه

سازی استفاده شد تا از نزدیک شدن، استراحت و برخورد با بخش شوک الکتریکی در بخش انتهای دستگاه خودداری شرطی

 کنند. 

 20تر/دقیقه و شدت م 10دقیقه، با سرعت  پنجو آشناسازی با تردمیل، ابتدا به مدت  چاقیپس از سازگاری، القا  نی:تمری برنامه

دان برای چهار تمرین تناوبی با شدت بالا روی نوارگرو با شیب صفر درجه عمل گرم کردن انجام شد.  )max20V(درصد  30تا 

درصد  95تا 70ین متر/ دقیقه و شدت ب 30تا  25دقیقه، با سرعت بالا  40تا  20هفته، هر هفته چهار جلسه، هر جلسه به مدت 

ه صورت بدرصد حداکثر اکسیژن مصرفی  60تا  50متر/ دقیقه و شدت بین  23تا 21حداکثر اکسیژن مصرفی و سرعت پایین 

متر /دقیقه و  12تا  10با سرعت  تناوبی انجام شد )جدول شماره دو (. سرد کردن نیز همانند گرم کردن بعد از پایان تمرین

 (26)درصد حد اکثر اکسیژن مصرفی ا نجام شد  50تا  30شدت بین

 

 

 

 

 

 

 

 برنامه تمرین تناوبی با شدت بالا -3جدول 

                                                 
1 Time-Restricted Feeding 



 

 

 مدت روز شیب

 )دقیقه(

 سرعت  )درصد(VO2Maxشدت 

 )متر/دقیقه(

 هفته

0  5 

 روز

دقیقه10  (%20-%30)  
 

متر/دقیقه(10)   

 

 هفته اول)آشناسازی(

0 4 

 روز 

( دقیقه5×ست4 ) 
+ 

( دقیقه4×ست3 ) 
 

(95%-70%)  

 و

(%60-%50)  

 

تا 21متر/دقیقه( و) 30تا  25)

متر/دقیقه( 23  

 

 هفته دوم

روز 4 0  ( دقیقه5×ست4 ) 
+ 

( دقیقه4×ست3 ) 
 

(95%-70%) 

 و

(%60-%50) 

 

تا 21متر/دقیقه( و) 30تا  25)

متر/دقیقه( 23  

 

 هفته سوم

روز 4 0  ( دقیقه5×ست4 ) 
+ 

( دقیقه4×ست3 ) 
 

(95%-70%) 

 و

(%60-%50)  

 

تا 21متر/دقیقه( و) 30تا  25)

متر/دقیقه( 23  

 

 هفته چهارم

روز 4 0  ( دقیقه5×ست4 ) 
+ 

( دقیقه4×ست3 ) 
 

(95%-70%)  

 و

(%60-%50)  

 

تا 21متر/دقیقه( و ) 30تا  25)

متر/دقیقه( 23  

 

 هفته پنجم

روز 4 0  

دقیقه 5  

 

(%30-%50) 

 

متر/دقیقه 12+6تا  10  گرم کردن و سرد کردن 

 

 )هفته دوم تا پنجم(

 

ساخت شرکت  12R 1در این پژوهش، به منظور اعمال تحریک الکتریکی، از دستگاه استیمولیتور مدل :برنامة تحریک الکتریکی

های صحرایی دقیقه و سه روز در هفته بر روی موش 20آمپر، به مدت میلی 5/0پرتو دانش استفاده شد. شدت جریان الکتریکی 

چاق با محدودیت کالری اعمال گردید. جریان الکتریکی از دستگاه استیمولیتور تولید و به فوت شوک بعد از تمرین ورزشی وارد 

ه در داخل فوت شوک قرار گرفته بودند با روشن کردن دستگاه از ناحیه پا تحت تاثیر تحریک با پرتکل های صحرایی کشد. موش

گرفتند. تمامی پارامترهای تحریک الکتریکی بر اساس دفترچه راهنمای دستگاه و مطالعات پیشین تنظیم شد تا فوق قرار می

  .(2۸و27) ایمنی و اثربخشی مداخله تضمین گردد

 
 تحریک الکتریکی موش های صحرایی -1شکل 

 

 های آزمایشگاهی: روش

                                                 
1 Electromodule 



 

 

گرم/کیلوگرم( و زایلازین میلی 75ها دو روز پس از پایان پروتکل تمرین و تحریک با ترکیبی از کتامین )موش :استخراج بافت

هوش و قربانی شدند. در کلیه مراحل مختلف پژوهش ضمن رعایت مسائل گرم/کیلوگرم( به روش درون صفاقی بیمیلی 10)

 های صحراییموش بافت چربیوری اجتناب شود. نمونه تحقیقی از های غیر ضراخلاقی سعی شد از هر گونه آزار جسمی و روش

شد. سپس بلافاصله در ازت مایع منجمد گردید و تا زمان ( شستشو PBS) 1ل بافر فسفات سالینمحلوده از ستفاابا برداشته و 

 گراد انتقال داده شد.درجة سانتی ۸0به فریزر با دمای منفی RNAاستخراج 

 700ها از فریزر خارج و کوبیده شد. به پودر ناشی از بافت هموژن روع ارزیابی مولکولی ابتدا بافتبرای ش :RNAاستخراج 

 4ها برای یک دقیقهمرک آلمان( اضافه و نمونه ME-β) 3میکرولیتر محلول بتامرکاپتواتانول 5/3( و LR) 2میکرولیتر بافر محلول

ثانیه ورتکس مجدد انجام  30مرک آلمان( اضافه گردید و TCM) 5لروفرممیکرولیتر ک 200ها شدند. در ادامه به نمونه ورتکس

 10یکا( برایمرآ)سیگما و در سانتریفوژ  انکوبه 6های حاوی ترکیبات فوق برای سه دقیقه در دمای اتاقشد. سپس میکروتیوب

به یک میکروتیوب جدید انتقال داده و با میکرولیتر از فاز رویی محلول  400هزار دور/ دقیقه قرارداده شد. در ادامه  11دقیقه با 

مرک آلمان( میکس گردید و مجدد سانتریفوژ انجام شد. پس از خروج محلول داخلی  EA) 7مطلق میکرولیتر اتانول 400

برای دو بار تکرار گردید و سانتریفوژ شد. ستون استخراج شده به یک میکروتیوب جدید انتقال و با  واشینگ ۸کلکتور، عمل

 RNAسیگما الدریچ آلمان( ترکیب گردید. محلول حاصل سانتریفوژ شده و سپس  BS)9میکرولیتر ایلوشن بافر  50 محلول

 داری شد. استخراج و در یخچال برای مراحل دیگر نگه

یک میکروتیوب  RNAازای استخراج هر ( بهFermentas, K1622, USA) هندزتکل شرکت ساومطابق پر :cDNAاستخراج 

میکرولیتر و دو میکرولیتر  10معادل یک نانوگرم ترکیب بافر  RNAهای حاوی ظر گرفته شد. بر حسب میکروتیوبجدید در ن

 20( به DW) 10اضافه گردید تا حجم نهایی با افزودن آب دپس ( cDNA به RNA رتروترانسکریپتاز)جهت تبدیلآنزیم 

دقیقه  60گراد،درجه سانتی 25دقیقه در  10فوق به مدت زمان های حاوی ترکیبات میکرولیتر افزایش یابد. سپس میکروتیوب

ها با استفاده از دستگاه گراد انکوبه شد. در انتها نمونهدرجه سانتی ۸5گراد و در نهایت پنج دقیقه در درجه سانتی 47در 

ژل الکتروفورز لود و مورد ها نیز بر روی نمونه DNA( از نظر کمی و کیفی بررسی و همچنین کیفیت 204۸)سونی  11نانودراپ

 بررسی قرار گرفت.

Real Time-PCR:  هایسایتوکینبیان کمی نتایج ژن های IL-10  وTGF-β  2با روش^(-ΔΔCt انجام )شد. واکنش 

 کیاژن در آزمایشگاه دانشگاه آزاد اراک 12با استفاده از دستگاه لایو تکنولوژی آمریکا و مواد اولیه شرکت PCRمراز زنجیره پلی

روکس، دو میکرولیتر  14میکرولیتر 5/0مسترمیکس،  13میکرولیتر 10میکرولیتر آب دپس،  5/6انجام گردید. در همین راستا مقدار 

میکرولیتری تشکیل گردد. این ترکیب در  20ترکیب گردید تا یک محلول  cDNAرو و معکوس با یک میکرولیتر پرایمر پیش

                                                 
1 Phosphate Buffered Saline 
2 Buffer Solution Laboratory Reagent 
3 Beta Mercaptoethanol  
4 Vortex 
5 Chloroform or Trichloromethane 
6 Incubation 
7 Ethanol Absolute 
8 Washing 
9 Buffer Solution 
1 0 DEPC Water 
1 1 Nanodrop 
1 2 Kiagene 
1 3 Mastermix 
1 4 Rox 



 

 

 :HKGهای خانگی )ها، ژنسازی دادهفاوت مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. برای نرمالهای متتایم با دما و سیکلدستگاه ریل

Housekeeping Genesها در شرایط مختلف آزمایشگاهی امکان عنوان کنترل داخلی انتخاب شدند، زیرا بیان پایدار آن(، به

( NCBI)1های مرکز ملی اطلاعات بیوتکنولوژیپایگاه  داده کند. توالی پرایمرها نیز از مقایسه دقیق بیان ژن هدف را فراهم می

 تهیه و سپس طراحی پرایمرهای هر دو ژن با استفاده از برنامة پرایمر مورد بررسی قرار گرفت که، در جدول سه آمده است.

 
 PCRکار رفته در پرایمرهای به. 4جدول 

 

TGF-β 
 GGGTTGTGTTGGTTGTAG روپیش

 AGCTGTACATTGACTTTAGGA معکوس

IL-10 
 TTCACAAACTCCAGGTAGAAA روپیش

 CAAAGAAATGATGGATGCTTC معکوس

2HKG 
 CCCAAGCCGCATTTTT 16باز 

 TCCGCTTTTTCTTGTCAT 1۸باز 

 

آزمون  بررســی طبیعــی بــودن توزیــع داده هــا بــا توجــه بــه انــدازه نمونــه توسط :روش های تجزیه و تحلیل آماری

ها، از تحلیل واریانس )آنووآ( یک طرفه و آزمون تعقیبی تحت بررسی قرار گرفت. برای مقایسه میانگین بین گروه 3ویلک-شاپیرو

داری )نسخه هشت( در سطح معنی GraphPadافزار آماری های آماری با استفاده از نرموتحلیلاستفاده شد. تجزیه 4توکی

(05/0 p<)  انجام شد.  %95و سطح اطمینان 

 

 تحلیل آماری

TGF-β کننده بتا()فاکتور رشد تبدیل 

گروه هـای شـرکت  رد TGF-β سایتوکینفــاوت معنــی داری بیــن ســطوح ژن تنتایج تحلیل واریانس دوراهه  بر اساس

ه سایر گروه ها دارد که برا نسبت  TGF-βگروه محدودیت کالری بالاترین میزان بیان ژن   .کننـده در تحقیـق مشـاهده شـد

معناداری در  گروه محدودیت کالری به همراه تحریک الکتریکی نیز افزایش .(F=31و >0001/0p) از نظر آماری معنادار است

به همراه تمرین  همچنین گروه تحریک الکتریکی.(F=23و>p 0001/0نسبت به گروه کنترل داشته است ) TGF-β بیان ژن

اما گروه  (.F=16و>p 0001/0نسبت به گروه کنترل داشته است ) TGF-βافزایش معنادار در بیان ژن  شدت بالاتناوبی با 

.همچنین (F=23و >p 0001/0ان داده است )شت به گروه کنترل نبنس TGF-βتمرین تناوبی کاهش معناداری در بیان ژن 

روه تحریک گ.مقایسه ی (F=9/0و =996/0p)تغییر معناداری نداشته است  کنترلنسبت به گروه   تمرین تناوبی با شدت بالا

و  P=191/0 )به همراه تمرین تناوبی با شدت بالا کاهش غیر معناداری نشان می دهد  الکتریکی نسبت به تحریک الکتریکی

2/3=F). 

 های مختلف شرکت کننده در تحقیقدر گروهTGF-βتوصیف و مقایسه متغیر  .5جدول 

 هاگروه میانگین SEمقدار  DFمقدار  Fمقدار  P مقدار

0/0001** 29 13 12۸/0  2666/2  HIIT   با  HIIT.ES 

                                                 
1 National Center for Biotechnology Information 
2 Housekeeping Gene 
3 Shapiro-Wilk 
4 Tukey post hoc test 



 

 

0/0001**** 26 13 12۸/0  1221/2  HIIT   با  ES 

0/0001**** 35 13 12۸/0  4995/2  HIIT   با  CR 

966/0  9/0  13 12۸/0  9545/0  HIIT   با  CO 

191/0  2/3  13 12۸/0  4796/3  HIIT.ES   با  ES 

0/009** 1/5  13 12۸/0  ۸571/3  HIIT.ES   با  CR 

0/0001**** 26 13 12۸/0  3112/2  HIIT.ES   با  CO 

0/0001**** 3/۸  13 12۸/0  7125/3  ES   با  CR 

0/0001**** 23 13 12۸/0  1675/2  ES   با  CO 

0/0001**** 31 13 12۸/0  5450/2  CR   با  CO 

 
ی فعالیت تناوب :  CR-ES-HIITمحدودیت کالری؛-ا شدت بالابفعالیت تناوبی  :CR-HIIT محدودیت کالری ؛با  چاق :CRدار بین گروه ها؛ نشانه تفاوت معنی**** 

 >0001/0pداری  عنیکنترل بدون محدودیت کالری؛ سطح م CO :؛محدودیت کالری -حریک الکتریکیت ES-CR: محدودیت کالری؛-تحریک الکتریکی  -با شدت بالا 

 
فعالیت :   RC-ES-HIITمحدودیت کالری؛-اوبی با شدت بالافعالیت تن :CR-HIIT محدودیت کالری ؛با  چاق :CRدار بین گروه ها؛ نشانه تفاوت معنی* .2شکل 

داری  کنترل بدون محدودیت کالری؛ سطح معنی :CO ؛محدودیت کالری -تحریک الکتریکی :RC-ES محدودیت کالری؛-تحریک الکتریکی  -تناوبی با شدت بالا 

0001/0<p 

 

 (IL10)10-اینترلوکین

شـرکت  گروه هـای در IL10 سایتوکینفــاوت معنــی داری بیــن ســطوح ژن تنتایج تحلیل واریانس دوراهه  بر اساس

 آماری معنادار است را نسبت به سایر گروه ها دارد که از نظر IL10گروه محدودیت کالری بالاترین میزان بیان ژن  کننـده در 

(0001/0p< 22و=F). گروه محدودیت کالری به همراه تحریک الکتریکی نیز افزایش معناداری در بیان ژن IL10  سبت به ن

افزایش  الاهمچنین گروه تحریک الکتریکی به همراه تمرین تناوبی با شدت ب .(F=13و>p 0001/0گروه کنترل داشته است )

ش معناداری در (. اما گروه تمرین تناوبی کاهF=16و>p 0001/0نسبت به گروه کنترل داشته است ) IL10معنادار در بیان ژن 

نسبت به  تناوبی با شدت بالا همچنین تمرین (.F=10و >p 0001/0نسبت به گروه کنترل نشان داده است ) IL10بیان ژن 

ه تحریک بمقایسه ی گروه تحریک الکتریکی نسبت  (.F=32و>p  0001/0گروه محدودیت کالری کاهش معناداری داشته است )

 (.F=۸/3و =076/0Pدهد)الکتریکی به همراه تمرین تناوبی با شدت بالا تغییر معناداری نشان نمی
 

 های مختلف شرکت کننده در تحقیقدر گروه IL10توصیف و مقایسه متغیر  . 6 جدول



 

 

 
فعالیت تناوبی با :   CR-ES-HIITمحدودیت کالری؛-فعالیت تناوبی با شدت بالا :CR-HIIT محدودیت کالری ؛با  چاق :CRدار بین گروه ها؛ نشانه تفاوت معنی* 

 >0001/0pداری  کنترل بدون محدودیت کالری؛ سطح معنی CO :؛محدودیت کالری -تحریک الکتریکی ES-CR: محدودیت کالری؛-تحریک الکتریکی  -شدت بالا 

 
فعالیت :   CR-ES-HIITمحدودیت کالری؛-فعالیت تناوبی با شدت بالا :CR-HIIT محدودیت کالری ؛با  چاق :CRدار بین گروه ها؛ نشانه تفاوت معنی*  .3شکل 

داری  کنترل بدون محدودیت کالری؛ سطح معنی CO :؛محدودیت کالری -تحریک الکتریکی ES-CR: محدودیت کالری؛-تحریک الکتریکی  -تناوبی با شدت بالا 

0001/0<p 

 
 گیریبحث و نتیجه

به دنبال تمرین اینتروال پر شدت و تحریک    IL10و  TGF-βتنظیم نشانگرهای التهابی هدف از پژوهش حاضر بررسی 

های صحرایی چاق تحت محدودیت کالری است. از یافته های مهم این پژوهش می توان به افزایش معنادار الکتریکی در موش

موش های صحرایی  چربیبه همراه تحریک الکتریکی در بافت  HIIT هایدر گروه  IL10و  TGF-βالتهابی  سایتوکینهر دو 

اند که افزایش تودهی نشان داده( 2020زاتّراله و همکارانش ) اق، تحت رژیم محدودیت کالری نسبت به گروه چاق اشاره کرد.چ

 )ماکروفاژهای التهابی و ضدالتهابی( و ترشح بیشتر M2 و M1 سازی ماکروفاژهایویژه چربی احشایی، موجب فعالچربی، به

TGF-β ها و تشدید التهاب سیستمیک با فیبروز بافت چربی، اختلال عملکرد آدیپوسیت عاملی که در چاقی مزمن ،شودمی

در افراد چاق کاهش  IL-10 اند کهگزارش کرده( در مطالعه ی خود، 2014مراز و همکارانش )از سوی دیگر، .(29)مرتبط است 

این  (2020راله و همکارانش )زاتّ پژوهشکه نتیجه ، دهدرا نشان می  IL-10 حاضر افزایش پژوهش اما یافته (30)یابد، می

های گیری، یا تفاوتفعال، تفاوت در شدت چاقی، نوع بافت نمونهناشی از پاسخ جبرانی بدن برای مهار التهاب بیش رااختلاف 

 هاگروه میانگین SE  مقدار  DFمقدار  Fمقدار  P مقدار

0/0001**** 27 13 129/0  1626/1  HIIT   با  HIIT.ES 

0/0001**** 23 13 129/0  0641/1  HIIT   با  ES 

0/0001**** 32 13 129/0  2947/1  HIIT   با  CR 

0/0001**** 10 13 129/0  725۸/0  HIIT   با  CO 

076/0  ۸/3  13 129/0  7751/1  HIIT.ES   با  ES 

0/00۸** 1/5  13 129/0  0056/2  HIIT.ES   با  CR 

0/0001**** 16 13 129/0  4367/1  HIIT.ES   با  CO 

0/0001**** 9/۸  13 129/0  9072/1  ES   با  CR 

0/0001**** 13 13 129/0  33۸3/1  ES   با  CO 

0/0001**** 22 13 129/0  56۸9/1  CR با    CO 



 

 

عنوان یک ممکن است به  IL-10التهاب ناشی از چاقی،  یکند که در مراحل اولیهنیز اشاره میو  داندمینژادی و متابولیکی 

سو با شواهدی که چاقی را یک کانیسم محافظتی افزایش یابد تا از آسیب بیشتر جلوگیری کند. بنابراین، نتایج حاضر از یکم

را  IL-10 ، و از سوی دیگر با برخی مطالعات که کاهش(29)راستا استکنند همپایین معرفی میوضعیت التهاب مزمن درجه

های متابولیکی تالتهاب، نوع مدل حیوانی یا انسانی، و تفاو ی؛ تفاوتی که احتمالاً به مرحله(30)راند تفاوت داردگزارش کرده

التهابی پیچیده و چندبعدی است و ممکن است های سایتوکین دهد که اثر چاقی برمربوط است. این مجموعه شواهد نشان می

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تمرینات از سوی دیگر .کندبسته به شرایط فیزیولوژیک و شدت التهاب، الگوهای متفاوتی ایجاد 

های پژوهش یافتهسو است. شدند؛ الگویی که با برخی مطالعات هم TGF-β و کاهش IL-10 موجب کاهش تناوبی با شدت بالا

نتیجه  که همسو با شد TGF-β و IL-10 داردر افراد مبتلا به چاقی شدید موجب کاهش معنی HIIT حاضر نشان داد که

زمان مهار مسیرهای فیبروتیک یک پاسخ التهابی حاد اولیه و هم یبیانگر غلبه است و (2011پژوهش مورگان و همکارانش )

، موجب IKK سازی کمپلکسو فعال ROS عنوان یک محرک شدید متابولیک، از طریق افزایشبهHIIT .مرتبط با چاقی است

( 2020کولائو و همکارانش ) همچنین نتیجه پژوهش .(31)شود التهابی میو تحریک مسیرهای پیش IκB از NF-κB آزادسازی

زمان طور همالتهابی را افزایش داده و بههای پیشسایتوکایندر ساعات اولیه تمرین، تولید  NF-κB فعال شدن نشان می دهد،

( در مطالعه ی خود 2015لین و همکارانش ) از سوی دیگر. (32) کندرا مهار می IL-10 های ضدالتهابی مانندبیان سایتوکاین

را  Smad2/3 تواند فسفریلاسیونو کاهش استرس شبکه آندوپلاسمی، می AMPK سازیبا فعال HIIT،اند کهداده نشان

این ( در پژهش خود بیان کردند 2024رانش )کا، که آیزینگر و هم(33) را سرکوب نماید TGF-β/Smadمهار کرده و مسیر 

در  TGF-β شدهای که با نقش شناختهشود؛ یافتهمی TGF-β های فیبروتیک و کاهش ترشحمهار موجب کاهش بیان ژن

( در مطالعه ی 2024مالِیِرو و همکارانش ) علاوه بر این (34) سازگار استفیبروز بافت چربی و التهاب مزمن مرتبط با چاقی 

 M1به (ضدالتهابی و تولیدکنندهM2 (در مراحل اولیه موجب تغییر فنوتیپ ماکروفاژها از HIIT خود بیان می کنندکه

با این حال، برخی  .(35) کندمیرا توجیه  TGF-β و IL-10 سایتوکینشود که این تغییر نیز کاهش هر دو التهابی( می)پیش

در پژوهش  (2024کرمی و همکارانش ).اندنشان داده HIIT را پس از IL-10 اند و افزایشیج متفاوتی گزارش کردهمطالعات نتا

تر یا های طولانیدر دوره دانسته اند کهسازی مسیرهای ضدالتهابی دیرهنگام مربوط عمدتاً به فعال را این اختلافاتخود دلیل 

شود؛ مسیری که یکی از می JAK/STAT3 سلولی دیرهنگام موجب تحریک مسیر IL-6 تر، افزایشدر افراد با چاقی خفیف

( در پژوهش خود 2017ویلبرز و همکارانش )بر این،  افزون .(36) است IL-10 ترین فاکتورهای رونویسی برای افزایشمهم

  سازیفعال از طریق فعالعنوان یک پاسخ جبرانی برای مهار التهاب بیشبه IL-10 در برخی شرایط، افزایشنشان داده اند که 

IL-10R  تحریک و JAK1/TYK2 حاضر، به دلیل شدت بالایرسد در پژوهش نظر میبه .(37) گزارش شده استHIIT ،

 TGF-β در مورد .اندگیری زودهنگام، این مسیرهای ضدالتهابی دیرهنگام هنوز فعال نشدهای شدید، و زمان نمونهالتهاب پایه

 MAPK-p38سازی مسیرهای اند که معمولاً ناشی از فعالافزایش آن را گزارش کرده (2011گرگِور و همکارانش ) پژوهش نیز

با این حال، در  را افزایش دهند TGF-β ها را تحریک کرده و تولیدتوانند فیبروبلاستاست؛ مسیرهایی که می  ERK1/2 یا

هستند و بنابراین در در کاهش و تنظیم پایینی چاقی شدید، به دلیل اختلالات متابولیک و استرس مزمن، این مسیرها اغلب 

التهابی در شرایط چاقی شدید، عمدتاً مسیرهای  HIIT دهد کهدر مجموع، نتایج نشان می. (3۸) اندپژوهش حاضر فعال نشده

کند؛ در حالی که را مهار می TGF-β/Smad زمان مسیرهای فیبروتیک وابسته بهرا فعال کرده و هم NF-κB اولیه مانند

ها اند. این تفاوتشده IL-10 که در برخی مطالعات موجب افزایش PPARγ و STAT3 مسیرهای ضدالتهابی دیرهنگام مانند

ای گیری و وضعیت پایهشدت وابسته به شدت چاقی، مدت مداخله، زمان نمونهبه HIIT های التهابی بهدهد که پاسخنشان می

، محدودیت کالری در کنار فعالیت بدنی با بهبود متابولیسم بدن و کاهش التهاب، خطر بر اینعلاوه  .سیستم ایمنی هستند

در پژوهش حاضر، گروهی که تحت محدودیت کالری قرار داشتند، افزایش  .(40 و 39)دهد های متابولیک را کاهش میبیماری

خوانی دارد که هم (2016ه میدانی و همکارانش )این یافته با مطالعنشان دادند.  TGF-β و IL-10 توجهی در سطوحقابل

های تنظیمی را افزایش دهد. یتوکاینتواند مسیرهای ضدالتهابی را فعال کرده و تولید سااند محدودیت کالری میگزارش کرده

 MAPK سازی مسیرهایبر اساس شواهد موجود، محدودیت کالری با ایجاد یک وضعیت استرس متابولیک خفیف، موجب فعال

را افزایش دهند. از  TGF-βها را تحریک کرده و تولید شود؛ مسیرهایی که قادرند فیبروبلاستمی ERK1/2 و p38 از جمله



 

 

شده در شرایط محدودیت انرژی مطرح است و نقش مهمی عنوان یک پاسخ جبرانی شناختهنیز به IL-10فزایش سوی دیگر، ا

تواند مسیرهای ضدالتهابی بر اینکه محدودیت کالری میبا وجود شواهد متعدد مبنی  .(41) کندفعال ایفا میدر مهار التهاب بیش

برخی مطالعات نتایج متفاوتی گزارش  شود TGF-β و IL-10 های تنظیمی مانندرا فعال کرده و موجب افزایش سایتوکاین

موجب  تنهاکه محدودیت کالری در مدل حیوانی نه ندنشان داد (1997اسپالدینگ وهمکارانش ) یمطالعه چنانچه اندکرده

  TGF-β دار در سطحو عدم تغییر معنی IL-10 های ضدالتهابی نشد، بلکه در برخی موارد باعث کاهشافزایش سایتوکاین

نویسندگان این پژوهش پیشنهاد کردند که پاسخ ایمنی به محدودیت کالری ممکن است به شدت محدودیت،  (42) شودمی

سازی جای فعالتواند بهوابسته باشد و در شرایط خاص، محدودیت کالری میمدت زمان، سن حیوانات و وضعیت متابولیک اولیه 

سازی مسیرهای استرس سلولی شود که اثرات متفاوتی بر تولید با الگوی ضدالتهابی، موجب فعال MAPK   مسیرهای

تواند ن و خطی نیست و مییکسا TGF-β و IL-10 دهد که اثرات محدودیت کالری برها نشان میها دارد. این یافتهسایتوکاین

، تحریک الکتریکی عضلات و اعصاب، علاوه بر بهبود ترکیب بدن و  ES. اخیرابسته به شرایط تجربی، نتایج متفاوتی ایجاد کند

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تحریک  .(43)تواند نقش مهمی در بهبود التهاب در بدن ایفا کند های اضافی، میکاهش چربی

نسبت به گروه  TGF-βو همچنین افزایش   IL-10دار سایتوکاین ضدالتهابی تنهایی توانست موجب افزایش معنیبه، الکتریکی

سازی مسیرهای قادر است با فعال ES دهدنشان می( همسو است که 2020با نتیجه پژوهش تساوا )ها کنترل شود. این یافته

 در پاسخ به IL-10 تنظیمی و بهبود جریان خون موضعی، محیط التهابی را به سمت یک الگوی ضدالتهابی سوق دهد. افزایش

ES های ایمنی تنظیمی را تقویت هایی باشد که فعالیت سلولیبرهای عضلانی و آزادسازی میانجیتواند ناشی از تحریک فمی

نیز بیانگر فعال  TGF-β افزایش ( در مطالعه ی خود عنوان کردند که 2000ژوانگ و همکارانش ) . از سوی دیگر،(44)کنندمی

شدن مسیرهای ترمیم بافتی و مهار التهاب مزمن است؛ مسیری که معمولاً در پاسخ به تحریکات الکتریکی با شدت متوسط 

مشاهده شد، اما الگوی  TGF-β و IL-10 توجهی درنیز افزایش قابل  HIIT+ES در گروه ترکیبی .(45)شودمشاهده می

 با HIIT رسد که ترکیببه نظر می(، 2012ساس پژوهش گیبالا و همکارانش )اکه بر  هایی داشت.تنها تفاوت ES پاسخ با

ES و افزایی ایجاد کرده و موجب تقویت بیشتر مسیرهای ضدالتهابی شده استیک اثر هم HIIT، ولیک عنوان یک محرک متاببه

ای مناسب برای زایی، کاهش استرس اکسیداتیو و بهبود حساسیت انسولینی، زمینهتواند از طریق افزایش میتوکندریقوی، می

تر و افزایش آزادسازی به این شرایط، احتمالاً با تحریک فیبرهای عضلانی عمیق ES . افزودن(46)پاسخ ضدالتهابی فراهم کند

نکته قابل توجه این  .شده است TGF-β و IL-10 تکمیل کرده و موجب افزایش بیشتر را HIIT های تنظیمی، اثراتمیانجی

در سطح  HIIT+ES و ES هاینیز نسبت به گروه TGF-β کاهش یافته و IL-10 تنهایی، سطحبه HIIT است که در گروه

جای ایجاد مدت ممکن است بهوتاهدر ک HIIT دهنده آن باشد که شدت بالایتواند نشانتری قرار داشت. این یافته میپایین

طور موقت به سمت افزایش پاسخ ضدالتهابی، موجب فعال شدن مسیرهای استرس سلولی شود. در چنین شرایطی، بدن به

کند. این موضوع با مطالعاتی همسو است که نشان های تنظیمی حرکت میالتهابی و کاهش سایتوکاینهای پیشسایتوکاین

های التهابی گذرا ایجاد کنند، در حالی که افزودن یک محرک تنظیمی توانند پاسخدید در فازهای اولیه میاند تمرینات شداده

عنوان یک مداخله به ES دهد که های این مطالعه نشان میطور کلی، یافتهبه .تواند این پاسخ را تعدیل کندمی ES مانند

تواند اثرات ضدالتهابی را می HIIT وضعیت التهابی دارد و ترکیب آن با خطر، توانایی قابل توجهی در بهبودغیرتهاجمی و کم

با مهار آزادسازی  ESهمخوانی ندارد. در آن مطالعه،  (2022) و همکاران Yangهای نتایج پژوهش حاضر، با یافتهاما  تقویت کند

احتمالاً به دلیل تفاوت نوع بافت هدف )عصبی  های التهابی عصبی، اثری ضدالتهابی و کاهندهی درد نشان داد. این تفاوتمیانجی

تواند می ES دهد که اثراتدر برابر عضلانی(، شدت تحریک، مدل آسیب و مسیرهای مولکولی متفاوت است و نشان می

این یافته اهمیت بررسی اثرات ترکیبی تحریک الکتریکی در شرایط فیزیولوژیک و متابولیک  (47)محور باشدوابسته و شرایطبافت

دهد. همچنین، های مرتبط با التهاب در بدن را بهتر نشان میکند و نقش آن را در درمان بیماریمختلف را برجسته می

ها، ساعت برای جلوگیری از آسیب به موش هشتت به ساع 13های پژوهش مانند کاهش مدت محدودیت کالری از محدودیت

 های بیشتر دارد.ممکن است بر نتایج تأثیرگذار باشد و نیاز به بررسی
  

 تشکر و قدردانی



 

 

 .شوداز همة افرادی که در طراحی و انجام این پژوهش ما را یاری کردند، تشکر می

 حمایت مالی
 خاصی دریافت نکرده است.گونه حمایت مالی از سازمان پژوهش حاضر هیچ

 مشارکت نویسندگان
 طور یکسان در این پژوهش مشارکت داشتند.نویسندگان به

 تعارض منافع
 گونه تعارض منافع ندارند.نویسندگان پژوهش هیچ
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