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Abstract 

Background. High-fat diet (HFD) intake is linked to ectopic fat deposition in the 

pancreas. It also causes pancreatic inflammatory lesions. trans-Chalcone is a simple 

chalcone with protective effects against HFD-induced metabolic disorders. This study, 

for the first time, explored the possible effects of this chalcone on high-fat emulsion-

induced pancreatic abnormalities in rats. 

Methods. Twenty-one male rats were randomly assigned into three groups: control 

(received 10% tween 80); HFD (received high-fat emulsion+10% tween 80); and HFD + 

chalcone (received high-fat emulsion+trans-chalcone). Real-time PCR was used to assess 

pancreatic mRNA expression levels of monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1) and 

tumor necrosis factor α (TNF-α) in the pancreas of all rats. 

Results. High-fat emulsion increased the mRNA expression levels of inflammatory 

biomarkers, including TNF-α and MCP-1 in the pancreas of rats, and treatment with 

trans-chalcone prevented these high-fat emulsion-induced changes. 

Conclusion. trans-Chalcone can protect the pancreas of male rats against HFD-induced 

abnormalities through its anti-inflammatory effects. 

Practical Implications. It seems that consumption of HFD up-regulates the production 

of inflammatory mediators in the pancreas. On the other hand, trans-chalcone can 

ameliorate HFD-related pancreatic inflammation.

 

How to cite this article: Karimi-Sales E, Alipour M R. trans-Chalcone protects male rats against high-fat emulsion-induced 

pancreatic injury by inhibiting TNF-α and MCP-1 expression. Med J Tabriz Uni Med Sciences. 2023;45(5): 402-410.doi: 

10.34172/mj.2023.042  Persian. 

 

Extended Abstract  

 

Background

The pancreas, as a vital organ, helps digest food 

and regulates blood glucose levels. Dysfunction of 

pancreatic cells leads to life-threatening diseases. It is 

known that obesity is linked to chronic systemic low-

level inflammation. Biomarkers of inflammation, 

such as monocyte chemoattractant protein- (MCP-1) 

and tumor necrosis factor α (TNF-α), are increased in 

obesity and its associated insulin resistance. It seems 

that high-fat diet (HFD) intake causes pancreas 

lipotoxicity, oxidative stress, and inflammation. 

Chalcones are known as one of the main classes of 

the flavonoid family. These compounds act as 

precursors of isoflavonoids and flavonoids. It has 

been documented that chalcones have different 
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therapeutic and pharmacological activities. trans-

Chalcone is a simple chalcone with protective effects 

against HFD-induced metabolic syndrome, 

pulmonary inflammation, liver steatosis, and non-

alcoholic steatohepatitis (NASH). The present study 

investigated the possible effects of this chalcone on 

the expression levels of TNF-α and MCP-1 in the 

pancreas of high-fat emulsion-fed rats.  

 

Methods 

Experimental protocol 

Twenty-one male Wistar rats (body weight: 210-

250 g) were maintained in an environment with 

controlled conditions (temperature: 22±2 °C, light-

dark cycle: 12/12 hours, free access to standard food 

and water). The animals were randomized into three 

groups (7 rats per group) as follows: 1) Control 

group: received 10% Tween 80, 2) HFD group: 

received high-fat emulsion and 10% Tween 80, and 

3) HFD+chalcone group: received high-fat emulsion 

and trans-chalcone. Animal treatments were started 

after the acclimatization period (one week). Then, 

oral gavages of 10% Tween 80 (2 ml), high-fat 

emulsion (10 ml/kg), and trans-Chalcone (20 mg/kg, 

dissolved in 10% Tween 80) were carried out for six 

weeks (once daily). At the end of the treatment 

periods, overnight fasted (fasting period: 8 h) animals 

were deeply anesthetized. Then, pancreas and blood 

samples were collected. The levels of fasting blood 

glucose were measured utilizing a digital glucometer 

(Gluco Sure, Star, Taiwan). Pancreas samples were 

frozen with liquid nitrogen immediately after 

preparation and kept in a -70°C freezer for further 

assays.  

 

Real-time PCR 

Total RNA from homogenized pancreas samples 

was extracted by RNX-Plus solution kit (Fermentase, 

Cinagen Co., Tehran, Iran). Then, the synthesis of 

complementary DNA (cDNA) was done using 

Thermo Scientific RevertAid Reverse Transcriptase 

(Thermo Scientific, Waltham, MA). Real-time PCR 

by SYBR Green PCR Master Mix was performed to 

detect mRNA expression levels of TNF-α and MCP-

1. Also, β-actin was used as a housekeeping gene. 

Real-time PCR was carried out in a Rotor-Gene 6000 

Real-time PCR machine. Relative mRNA expression 

levels of TNF-α and MCP-1 were analyzed using 

2−ΔΔCt method.  

 

Statistical analysis 

All data were analyzed through GraphPad Prism 7 

software (GraphPad Software, Inc., La Jolla, CA, 

USA). Values were shown as mean ± standard 

deviation (SD). One-way analysis of variance 

(ANOVA) followed by Turkey's post hoc test were 

used. A P-value less than 0.05 was considered 

significant. 

 

Results 

In the present study, treatment with the high-fat 

emulsion for six weeks significantly (P<0.001) 

increased fasting blood glucose levels in the HFD 

group compared with the control group. On the 

contrary, treatment with trans-chalcone for six weeks 

significantly (P<0.001) decreased blood glucose 

levels in the HFD+chalcone group compared with 

the HFD group. To elucidate whether high-fat 

emulsion and trans-Chalcone modify the mRNA 

expression levels of inflammatory mediators, 

including TNF-α and MCP-1, Real-time PCR assay 

was performed. The results indicated that mRNA 

expression levels of TNF-α significantly (P<0.001) 

increased in the pancreas of animals in the HFD 

group compared with the control group. On the 

contrary, treatment with trans-Chalcone significantly 

inhibited these high-fat emulsion-induced changes in 

TNF-α mRNA levels. In this case, trans-Chalcone 

significantly (P<0.05) decreased the expression 

levels of this pro-inflammatory cytokine in the 

HFD+chalcone compared with the HFD group. 

Similarly, high-fat emulsion significantly (P<0.001) 

increased expression levels of MCP-1 in the pancreas 

of rats in the HFD group compared with the control 

group. In contrast, treatment with trans-Chalcone 

significantly (P<0.001) reduced MCP-1 mRNA 

levels in the HFD+chalcone group compared with 

the HFD group. 

 

Conclusion  

In the present study, consumption of high-fat 

emulsion caused pancreas inflammation in male rats, 
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which was reflected by up-regulation of MCP-1 and 

TNF-α mRNA expression levels. On the other hand, 

trans-chalcone effectively inhibited these high-fat 

emulsion-induced pancreatic changes. Rebours et al. 

proposed that chronic HFD led to pancreatic 

inflammation and pancreatopathy in rats. It seems 

that MCP-1 is involved in the inflammation and 

fibrosis in the pancreas. Up-regulation of this 

chemokine has been observed during acute and 

chronic pancreatitis both in animal and human 

studies. In the pancreas, MCP-1 is secreted in 

response to pro-inflammatory stimuli such as TNF-α. 

Besides, it has been suggested that MCP-1 increases 

adipogenic genes expression and reduces insulin-

stimulated uptake of glucose. Therefore, the down-

regulation of MCP-1 could be a key mechanism for 

the protective role of trans-chalcone against chronic 

pancreatopathy. Overall, we witnessed the protective 

effects of trans-chalcone on pancreatic abnormalities 

in high-fat emulsion-fed animals. 
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 چکیده 
مصرف رژیم غذایی پرچرب با رسوب چربی نابجا و بروز التهاب در پانکراس مرتبط است. ترانس  . زمینه 

چالکون یک چالکون ساده با اثرات محافظتی در برابر اختلالات متابولیکی ناشی از مصرف رژیم غذایی پرچرب 
ای التهابی در پانکراس هاست. بنابراین مطالعه برای اولین بار اثرات احتمالی این چالکون بر بیان واسطه 

 .کرد حیوانات تغذیه شده با امولسیون پرچرب را بررسی  
(،  10%)  80بیست و یک موش صحرایی نر به طور تصادفی به سه گروه کنترل: دریافت کننده توئین  روش کار.

دریافت کننده  : HFD + Chalcone( و گروه 10%)  80دریافت کننده امولسیون پرچرب و توئین  HFD:گروه 
هفته انجام شد. سپس میزان بیان  6امولسیون پرچرب و ترانس چالکون تقسیم شدند. تیمارها به مدت 

ر پانکراس د  TNF-α  (tumor necrosis factor-α)و    MCP-1   (monocyte chemoattractant protein-1)های ژن 
سنجش شد. Real-time PCRحیوانات تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب به روش  

 MCP-1و  TNF-αبیومارکرهای التهابی شامل  mRNAمصرف امولسیون پرچرب باعث افزایش بیان  .ها یافته 
های صحرایی شد و تیمار خوراکی با ترانس چالکون از بروز این تغییرات القا شده توسط در پانکراس موش 

 امولسیون پرچرب جلوگیری کرد.
های صحرایی نر در ترانس چالکون از طریق اثرات ضد التهابی آن باعث حفاظت پانکراس موش  گیری. نتیجه 

شود.رچرب می مقابل اختلالات ناشی از مصرف رژیم غذایی پ
های التهابی در پانکراس را تولید واسطه  ،رسد که مصرف رژیم غذایی پرچرب به نظر می  پیامدهای عملی.

دهد. از طرفی، ترانس چالکون توانایی محافظت از پانکراس در برابر التهاب ناشی از مصرف رژیم افزایش می 
 غذایی پرچرب دارد.

 
 مقدمه 

ترین تهدیدها برای سلامت سندرم متابولیک به یکی از جدی 
های بارز سندرم متابولیک، بشر تبدیل شده است. یکی از ویژگی 

اختلال عملکرد بافتی یا عدم التهاب سیستمیک مزمن ناشی از 
چاقی به عنوان یک عامل مستقل، با  1تعادل در هومئوستاز است.

التهاب مزمن مرتبط است. این وضعیت التهابی از طریق تولید 
های التهابی و همچنین ها و سایر واسطه غیرطبیعی سایتوکاین 

ای از مسیرهای سیگنالینگ التهابی مشخص  فعال شدن شبکه 
در این راستا مشخص شده است که بیومارکرهای  3، 2میگردد. 

و  MCP-1  (monocyte chemoattractant protein-1)التهاب مانند 

TNF-α (tumor necrosis factor-α)  در چاقی و مقاومت به انسولین

پانکراس یک ارگان حیاتی بدن  2،4یابند. مرتبط با آن افزایش می 
ارد. این ارگان در کمک های اگزوکرین و اندوکرین د است که سلول 

به هضم غذا و تنظیم سطح گلوکز خون نقش دارد. اختلال در 
های جدی و عملکرد سلول های پانکراس منجر به ایجاد بیماری 

 5شود.تهدید کننده حیات فرد مانند دیابت و سرطان پانکراس می 
رسد که مصرف رژیم غذایی پرچرب با لیپوتوکسیسیتی، به نظر می 

  6،7اتیو و بروز التهاب در پانکراس مرتبط است. استرس اکسید 
ها یک گروه اصلی از خانواده فلاونوئید هستند که به چالکون 

و  هاسازهای زیستی برای سنتز فلاونوئید صورت پیش 
کنند. مقادیر زیادی از ایزوفلاونوئیدها در گیاهان عمل می 

ها و گیاهان خوراکی وجود دارد. ها در سبزیجات، میوه چالکون 
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 ترانس  8،9شوند. ها در آزمایشگاه نیز سنتز می چالکون 
صناعی با یک چالکون نیمه  ،  (benzylideneacetophenone)چالکون 

مفیدی مانند محافظت   ساختار شیمیایی ساده است که اثرات 
 10-16اکسیدان و ضددیابتی دارد.کبدی، ضد چاقی، ضدالتهابی، آنتی 

با این وجود، تاکنون اثرات احتمالی این چالکون بر پانکراس در 
 شرایط تغذیه با رژیم غذایی پرچرب بررسی نشده است. 

بنابراین، با توجه به اثرات مفید ترانس چالکون و با توجه به 
در جریان التهاب و عوارض ناشی  TNF-αو  MCP-1وح افزایش سط

از مصرف رژیم پرچرب، در این مطالعه اثرات ترانس چالکون بر 
های صحرایی نر تغذیه در پانکراس موش  TNF-αو  MCP-1بیان 

 شده با امولسیون پرچرب بررسی شد. 
 

 کار روش 
 بندی حیوانات و گروه 

گرم(   210-250وزن بیست و یک موش صحرایی نر ویستار )با 
گراد، درجه سانتی  22±2در محیطی با شرایط کنترل شده )دما 

ساعت( و با دسترسی آزاد به آب و  12/ 12چرخه نور و تاریکی 
  3غذای استاندارد نگهداری شدند. حیوانات به طور تصادفی به 

. گروه کنترل: دریافت  1موش در هر گروه( تقسیم شدند:  7گروه ) 
دریافت کننده امولسیون  HFD:. گروه 2(، 10%)  80توئین کننده 

: دریافت  HFD +Chalcone. گروه 3( و 10%)  80پرچرب و توئین 
حیوانات جهت 13کننده امولسیون پرچرب و ترانس چالکون.

هفته در آزمایشگاه بدون تیمار  1سازگاری با محیط به مدت 
 نگهداری شدند.

ای خوراکی توئین بعد از گذشت مدت سازگاری، گاواژه  
لیتر بر  میلی  10لیتر، امولسیون پرچرب )میلی  2( به حجم % 10) 80

 6گرم بر کیلوگرم( به مدت میلی  20کیلوگرم( و ترانس چالکون ) 
علاوه بر این،   های مربوطه انجام شد.هفته )یک بار در روز( در گروه 

 13.( به عنوان حلال ترانس چالکون استفاده گردید %10)  80از توئین 
گرم(، آب مقطر   400ترکیبات امولسیون پرچرب شامل روغن ذرت ) 

گرم(،   150گرم(، ساکاروز )  ۸0لیتر(، پودر کامل شیر ) میلی  300) 
گرم(، پروپیلن   10کولات ) گرم(، سدیم دی اکسی  100کلسترول ) 
گرم(، توئین  1/ 5گرم(، مخلوط مواد معدنی ) 31/ 1گلیکول ) 

  17گرم( بود.  2/ 5ویتامین )و مولتی گرم(    10گرم(، نمک )  36/ 4) ۸0
ساعت( ناشتا  8در پایان تیمارها، حیوانات یک شب )به مدت 

نگه داشته شده و صبح روز بعد توسط تزریق داخل صفاقی  
سپس  13کتامین و زایلازین به صورت عمیق بیهوش شدند.

های مورد های خون و پانکراس از تمام حیوانات گروه نمونه 
مطالعه تهیه شد. میزان گلوکز خون ناشتا توسط گلوکومتر 

های دیجیتال )گلوکو شور، استار، تایوان( اندازه گیری شد. نمونه 
پانکراس بلافاصله بعد از تهیه، با ازت مایع منجمد شده و تا زمان 

درجه  70مورد نظر، در فریزر منفی  هایسنجش میزان بیان ژن 
 گراد نگهداری شدند.سانتی 

 
 (Real-time PCR) آر سی تایم پی -سنجش بیان ژن به روش ریل 

برای تشخیص اثر تغذیه با امولسیون پرچرب و ترانس چالکون بر 
 (RNA) ، ریبونوکلئیک اسید MCP-1و  TNF-αهای میزان بیان ژن 

های هموژن شده پانکراس با استفاده از کیت آر ان کل از نمونه 
پلاس )فرمنتاس، شرکت سیناژن، تهران، ایران( و بر اساس -ایکس 

 (cDNA)ای مکمل ان ج شد. دی دستورالعمل کیت مربوطه استخرا
کریپتاز اید ریورس ترنس با استفاده از ترمو ساینتیفیک ریورت 

 Real-time PCR)ترموساینتیفیک، والتام، مریلند( سنتز شد. فرآیند 
)آر مستر میکس  سی با استفاده از سایبر گرین پی 

آر سی تایم پی -ریل 6000ژن -و در دستگاه روتور  ( 
 (time PCR-Gene 6000 Real-Rotor ).میزان محصولات   18انجام شد

در مقایسه با ژن رفرنس بتا اکیتن نرمالیزه شدند و کمی  
توالی پرایمرهای  19صورت گرفت.  سازی نسبی بر اساس متد 

 فهرست شده است.  1در جدول   Real-time PCRمورد استفاده در  
 

 آنالیز آماری 
افزار گراف ها و رسم نمودارها توسط نرم تجزیه و تحلیل داده 

پد، لا یولا، کالیفرنیا،  افزاری گراف )شرکت نرم  7پد پریسم نسخه 
انحراف  ±های آماری به صورت میانگین آمریکا( انجام شد. داده 

ارایه شدند. جهت مقایسه هر یک از متغیرها  (Mean ± SD) معیار 
و  ( One-way ANOVA) طرفه در چند گروه از تحلیل واریانس یك 

از لحاظ  05/0كمتر از   Pتوکی استفاده شد. مقادیر  آزمون تعقیبی 
 آماری معنادار در نظر گرفته شد. 

 

 هایافته 
های مورد بررسی در مقادیر گلوکز خون ناشتا در حیوانات گروه 

نشان داده شده است. گلوکز خون ناشتا در گروه تغذیه  1شکل 
( بالاتر 0/ 001به طور معناداری )  (HFD) شده با امولسیون پرچرب  

از گروه کنترل بود و تجویز خوراکی ترانس چالکون باعث کاهش 
نسبت به   HFD + Chalcone( گلوکز خون در گروه >0/ 001معنادار )

های مربوط به میزان نتایج حاصل از آنالیز داده  شد.  HFDگروه 
در شکل MCP-1 و  TNF-αهای التهابی شامل واسطه  بیان 

و  TNF-αنشان داده شده است. بر این اساس، میزان بیان  2
MCP-1  در پانکراس حیوانات تغذیه شده با امولسیون پرچرب
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حیوانات تغذیه شده با رژیم غذایی  ( نسبت به HFD)گروه 
( بیشتر بود >0P/ 001به صورت معنادار )  استاندارد )گروه کنترل(

(. از طرف دیگر، تیمار با ترانس چالکون منجر به  A-2و  B)شکل 
پانکراس حیوانات   در  TNF-α( میزان بیان >0P/ 05کاهش معنادار )

(. به 2-شد )شکل  HFDنسبت به گروه  HFD + Chalconeه گرو 
صورت مشابه، گاواژ ترانس چالکون باعث کاهش معنادار 

 (001/0P< میزان بیان )MCP-1  در پانکراس حیوانات گروهHFD + 

Chalcone    نسبت به گروهHFD    شکل( شدB-2.) 
[ 

 

 

 
دریافت کننده رژیم غذایی : controlهای آزمایشی ) ثیر تغذیه با امولسیون پرچرب و تجویز خوراکی ترانس چالکون بر میزان گلوکز خون ناشتا در حیوانات گروه أ ت .1شکل 

هفته(.  6دریافت کننده امولسیون پرچرب و ترانس چالکون به مدت : HFD + Chalcone، 80: دریافت کننده امولسیون پرچرب و توئین HFD، 80استاندارد و توئین 
 .HFDدر مقایسه با گروه    >0P/ 001:  ###در مقایسه با گروه کنترل،   >0P/ 001:  ***اند.  انحراف معیار نشان داده شده   ±ها به صورت میانگین   داد 

 

 
 

های در پانکراس حیوانات گروه  MCP-1و  TNF-αهای التهابی شامل ثیر تغذیه با امولسیون پرچرب و تجویز خوراکی ترانس چالکون بر میزان بیان واسطه أ ت  . 2شکل 
دریافت کننده  : HFD + Chalcone، 80دریافت کننده امولسیون پرچرب و گاواژ توئین : HFD، 80دریافت کننده رژیم غذایی استاندارد و گاواژ توئین : controlآزمایشی ) 

 MCP-1  (monocyte chemoattractantاند. انحراف معیار نشان داده شده  ±ها به صورت میانگین هفته(. داده  6امولسیون پرچرب و گاواژ ترانس چالکون به مدت 

protein-1 )  وTNF-α  ، (tumor necrosis factor-α .) *** :001 /0P< ،0/ 01: **در مقایسه با گروه کنترلP<  ،0/ 05: #در مقایسه با گروه کنترلP<  در مقایسه با گروه
   . HFDدر مقایسه با گروه   0/ 001:  ###،  
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 بحث 
( تغذیه 1اصلی این مطالعه به این شرح است: ) های یافته 

پرچرب باعث افزایش گلوکز خون ناشتا و  امولسیون اجباری با 
در پانکراس  MCP-1و  TNF-αهای التهابی مانند تولید واسطه 

( تیمار همزمان با ترانس چالکون و 2های صحرایی نر شد. ) موش 
پرچرب حاکی از توانایی ترانس چالکون در جلوگیری از  امولسیون 

پرچرب در میزان بیان پانکراسی  امولسیون بروز تغییرات ناشی از 
TNF-α   وMCP-1   .بود  

ابتی ها اثرات ضددی های مطالعات قبلی، چالکون براساس یافته 
در تحقیق حاضر نیز اثر محافظت کننده  20و کاهنده قندخون دارند.

ترانس چالکون در برابر افزایش قند خون ناشی از مصرف 
پرچرب مشاهده شد. در مطالعات اخیر، کاهش گلوکز  امولسیون 

سرم ناشتا توسط ترانس چالکون در حیوانات تغذیه شده با 
به  21، 14ان داده شده است. های غذایی استاندارد و پرچرب نش رژیم 

های رسد که ترانس چالکون باعث محفاظت موش نظر می 
 امولسیون صحرایی نر در برابر مقاومت به انسولین ناشی از مصرف 

همچنین، این چالکون باعث بهبود متابولیسم  21شود.پرچرب می 
 22شود. لیپیدی در کبد حیوانات مدل کبد چرب غیر الکلی می 

حیوانات تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب را در ترانس چالکون، 
برابر بروز استئاتوهپاتیت غیرالکلی و همچین التهاب ریه محفاظت 

  22،  21، 12  کند. می 
اند که مصرف ریبورس و همکاران در یک مطالعه گزارش کرده 

پرچرب منجر به بروز التهاب و آسیب در پانکراس  امولسیون 
یکی از اعضای خانواده   MCP-1پروتئین  23شود. ها می موش 

التهابی است که در پاسخ به فاکتورهای پیش  های کموکاین 
ها مانند توسط انواع مختلف سلول TNF-α و  γ-مانند اینترفرون 

له صاف،  های عض ها، سلول های اندوتلیال، فیبروبلاست سلول 
ها/ماکروفاژها و های کبدی، مونوسیت ها، سلول کراتینوسیت 

و گیرنده آن در ایجاد  MCP-1مسیر  24شود.ها تولید می لنفوسیت 
ها مانند پانکراس، کبد، پوست، التهاب و فیبروز در بسیاری از اندام 

  24-28قلب و کلیه نقش دارد. 
کموکاین طی   در مطالعات انسانی و حیوانی، افزایش تولید این 

در پاسخ به  MCP-1 29پانکراتیت حاد و مزمن مشاهده شده است. 
 3شود. در پانکراس تولید می  α-TNFهای التهابی مانند محرک 

به عنوان یک ژن پاسخگو به انسولین عمل کرده  MCP-1همچنین 
های و برداشت گلوکز وابسته به انسولین را کاهش و بیان ژن 

تواند به می  MCP-1دهد. بنابراین کاهش افزایش می آدیپوژنیک را 
های التهابی و متابولیک عنوان یک استراتژی درمانی برای بیماری 

  1محسوب شود.

در مطالعه حاضر، تغذیه اجباری حیوانات با امولسیون پرچرب 
های هفته باعث بروز التهاب پانکراس در موش  6به مدت 

 mRNAایش میزان بیان صحرایی نر شد. این التهاب با افز 
در پانکراس مشخص   TNF-αو  MCP-1های التهابی شامل واسطه 

 شد. 
در مقابل، تجویز خوراکی ترانس چالکون همزمان با امولسیون 

های ثری از افزایش بیان سایتوکاین ؤ طور م پرچرب توانست به 
های صحرایی جلوگیری کند. این التهابی در پانکراس موش پیش 
توانایی این چالکون در جلوگیری از فعال شدن مسیرهای  ، مورد 

بیش از حد رژیم غذایی پرچرب را  التهابی و آسیب ناشی از مصرف 
 دهد. نشان می 

 
 گیرینتیجه 

در این مطالعه برای اولین بار، اثرات محافظتی ترانس چالکون 
های صحرایی تغذیه در برابر تغییرات التهابی پانکراس در موش 

رژیم غذایی پرچرب نشان داده شد. در این مورد، ترانس شده با 
-TNFچالکون توانست از افزایش بیان بیومارکرهای التهابی شامل 

α    وMCP-1  .در اثر تغذیه با رژیم غذایی پرچرب جلوگیری کند 
 

 قدردانی 

این پژوهش با حمایت معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه 
تحقیقات کاربردی دارویی دانشگاه علوم علوم پزشکی تبریز و مرکز 

 پزشکی تبریز انجام شده است.
 

 مشارکت پدیدآوران
ها، الهام کریمی ثالث محمدرضا علیپور تحلیل و تفسیر داده 

نویس مقاله،  ها و تهیه پیش آوری داده انجام پژوهش، جمع 
پردازی، طراحی اثر، نقد محمدرضا علیپور و الهام کریمی ثالث ایده 

 یید نسخه نهایی مقاله را عهده داشتند.أ بررسی و ت و  
 

 منابع مالی 
این مطالعه توسط معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم 

 (.64766مین مالی شده است )شماره گرنت:  أپزشکی تبریز ت 
 

 ها پذیری داده دسترس 
 مسؤولها در صورت درخواست معقول از نویسنده مجموعه داده 
 در دسترس است.
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کمیته اخلاق  توسط مطالعات انجام شده روی حیوانات،  تمام 
(  IR.TBZMED.VCR.REC.1398.420دانشگاه علوم پزشکی تبریز )کد: 

 است.  یید شدهأ ت 
 

 تعارض منافع 
انتشار این  و لیف أکه منافع متقابلی از ت   کنند اظهار می  ان لف ؤ م 

 .دن مقاله وجود ندار 
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