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 چکیده
هدف از  دارند. نقش کیمتابول يهااز فرایند ياریدر بس هایپوکینآد .نقش دارند یرالکلیکبد چرب غ يماریدر پاتوژنز ب هایپوکینآد یبرخ

در این  بود. سیاستئاتوز یوانیدر بافت کبد مدل ح نیپسیآد و نیکمر يهاژن انیبر ب دیشد یتناوب ناتیتمر یربررسی تأثاین پژوهش، 
تصادفی در چهار گروه شامل کنترل سالم، کبد  طوربهگرم انتخاب شدند و  250-200سر رت نر نژاد ویستار با وزن  32تحقیق تجربی، 

گرم به ازاي هر کیلوگرم از یلیم140با دوز داروي تتراسایکلین خوراکی تجویز  با هارت قرار گرفتند. HIITو کبد چرب+  HIITچرب، 
اي یقهدقدوتناوب شامل پنج  HIIT پروتکل د چرب شدند.لیتر آب) به مدت هفت روز مبتلا به کبیلیم 2محلول در  صورتبهوزن بدن (
بین هر وهله، پنج جلسه در هفته و به   VO2max درصد 40-30دقیقه دویدن در  1دنبال آن و به VO2max درصد 90تا  85دویدن با 

یري شد. گاندازه Real Time PCRبه روش در بافت کبد  نیپسیآد و نیکمر ژن بیان زانیماجرا شد.  نوار گردانهفته روي  5مدت 
شد. نتایج نشان داد  وتحلیلیهتجز >P 05/0داري امعنبا استفاده از آزمون تحلیل واریانس یکطرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح  هاداده
 نیژن کمر ). بیان=001/0Pداري بیشتر بود (امعن طوربهدر گروه کبد چرب نسبت به گروه کنترل سالم کبد بافت  نیپسیآد و نیژن کمر بیان

رسد یم رنظبه). =001/0Pداري کمتر بود (امعن طوربهنسبت به گروه کبد چرب  HIITو کبد چرب+  HIITدر گروه کبد بافت  نیپسیآد و
مزایاي آن  منظوربهرو این روش تمرینی ها در بیماري کبد چرب کمک کند، ازاینیپوکاینبهبود سطوح آدتواند به یم HIITبرنامۀ تمرین 

 شود.یمدر بیماري کبد چرب پیشنهاد 
 

 يدیکل يهاواژه
.نیکمرکبد چرب،  ي صحرایی،هارت، دیشد یتناوب نیتمر، نیپسیآد
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 مقدمه

خصوص افزایش ي اخیر بههادههتغییر الگوي غذایی در 

تحرکی و نداشتن فعالیت مصرف غذاهاي چرب و آماده و بی

بدنی منظم سبب افزایش وزن و چاقی در بیشتر افراد شده 

است. یکی از عوارض دیگر این تغییر الگوي زندگی شیوع 

 .)1(هاي مختلف از جمله بیماري کبد چرب است یماريب

 يهاسلول در چربی به تجمع 1یالکلریکبد چرب غ يماریب

 ارتباط انسولین در مقاومت به با که شودیم گفته کبدي

کبد  در شدهیرهذخ تودة و حجم کهزمانی تیعباربه. است

شود یم مبتلا چرب کبد به بیمار باشد، درصد 5 از بیش

 شروع کبدي استئاتوز از وسیعی با گسترة بیماري این .)2(

 سیروز، فیبروز، غیرالکلی،کبد چرب  به تواندیم و شودمی

. نشان داده )3(تبدیل شود  کبد سرطان و حتی نارسایی

کبد  يماریدر پاتوژنز ب هایپوکینآد یبرخشده است که 

پپتیدهایی با ها پلییپوکینآد. نقش دارند یرالکلیچرب غ

هاي بیولوژیکی هستند که توسط چربی ترشح یتفعال

اند، ي سنتیهاهورمونها یپوکینآدشوند. برخی یم

هاي التهابی و مرتبط با یتوکاینساکه برخی دیگر یدرحال

ها پیوند مولکولی بین چاقی و انواع اند. این سایتوکاینایمنی

. کمرین یک آدیپوکین است )4(ها هستند شناسییبآس

 چشمگیري طوربه يو کبد یچرببافت  يهادر سلولکه 

احتمالاً اثرات و موضعی بر آدیپوژنز  تأثیرات و شودیم انیب

 تیمرین حساسبر این ک. علاوهدارد وسازسوختعمیقی بر 

، زاییی، چربي، گلوکونئوژنز کبدیعضلات اسکلت نیانسول

. کمرین، )5( کندیم میرا تنظ ییزاو رگ یسلول ریتکث

ي هاسلولپروتئین چندعملکردي است که در کموتاکسی 

ي چربی، هاسلولو عملکرد متابولیک  ایمنی، تنظیم تمایز

. نشان داده شده است )6(و هموستاز گلوکز نیز نقش دارد 

که سطوح کمرین در چاقی، سندروم متابولیک و دیابت 

در عضلات  نسولینبالاتر است و سبب ایجاد مقاومت به ا

                                                           
1 . NAFLD 

شود یممحیطی)  مقاومت به انسولین اسکلتی (محل اصلی

بیان ژن  که اندداده). همچنین تحقیقات قبلی نشان 7(

یابد یمکمرین در بیماران مبتلا به کبد چرب افزایش 

بیان آن  که هاستیپوکیناز جمله آدنیز  نیپسیآد. )8،9(

. )10(یابد یمدر بیماران مبتلا به کبد چرب افزایش 

ضوي از خانوادة پپتیدازهاي تریپسین است که آدیپسین ع

شود و مرحلۀ یم شناخته Dفاکتور  مکمل عنوانبه

 ستمیس يسازفعالة میزان در مسیر جایگزین محدودکنند

 کیستمینقش س نیپوکیآد کند. اینیمرا کاتالیز کمپلمان 

 هايیستمس ریو ساترشح انسولین ، یچرب وسازسوختدر 

. شواهد حاکی )11( دارد يمرتبط با تعادل انرژ کیولوژیزیف

و توسعۀ چاقی، کمپلمان  ستمیساز ارتباط بین مسیر 

). رنسن و 12،13( استمقاومت به انسولین  التهاب و

ي سازفعال) گزارش کردند که گسترش 2009همکاران (

با شدت بیماري افزایش  کبد چرب درکمپلمان سیستم 

 ). 14یافت (

ي دارویی محدودي براي کبد چرب هادرمانتاکنون 

دلیل عوارض جانبی افزایش وزن پیشنهاد شده است که به

 آنهاپیشرونده و هزینۀ بالاي استفادة مداوم و منظم از 

شود. درمان استاندارد براي کبد چرب تغییر ینمتوصیه 

سبک زندگی شامل اصلاح رژیم غذایی و فعالیت ورزشی 

 نیهفته تمر12. گزارش شده است که )17-15(است 

در افراد  یکیو متابول یقلب يهاموجب بهبود شاخص یقدرت

با کاهش  يبهبود نیو ا شودیم کیم متابولومبتلا به سندر

تمرین هوازي به . همچنین )18(همراه بود  نیسطح کمر

دو نوع  یابتیدر زنان د نیدر سطح کمر دارياکاهش معن

با این حال نتایج برخی مطالعات نشان . )19( منجر شد

 نیبر سطح کمر داريااثر معن ورزشی اتتمریندهد که یم

. )21 ،20( ندارد ی نوع دودیابت هاي چاق ویآزمودن در

) نشان داد 1396( یفیشرنتایج تحقیق نادري و  همچنین
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 ن،یپسیآدیرمسطح س به کاهش نیهشت هفته تمر که

منجر بدن در زنان چاق ة و شاخص تود نیمقاومت به انسول

با وجود این در تحقیق عزیزي و همکاران  ).22(شد 

 يزنان چاق دارادر  نیپسیآددار امعن) عدم تغییر 1395(

شده  گزارش يهواز نیهشت هفته تمراز  پس دونوع  ابتید

 . )23(است 

 در الکلی غیر چرب بالاي کبد شیوع به توجه با

 یراتتأثو  توسعه حال در و یافتهتوسعه کشورهاي

رسد ارتقاي یم نظربه جامعه، و فرد در آن کنندةیرانو

از اهمیت  بیماري این یا بهبود در پیشگیري زندگی سبک

در  هایپوکاینآدکه ذکر شد طورهمانزیادي برخوردار باشد. 

، ياز جمله مصرف انرژ کیمتابول يهااز فرایند ياریبس

 زایییچرب مینظو ت نیبه انسول تیکنترل اشتها، حساس

 هایپوکینآد، بنابراین تنظیم سطوح )11 ،5(نقش دارند 

تواند به بهبود شرایط در بیماري کبد چرب کمک کند. یم

ها در بیماري کبد یپوکاینآد بر ورزشی فعالیت اثر زمینۀ در

معدود  و گرفته است انجام اندکی بسیار چرب تحقیقات

یافتند.  دست متناقضی نتایج به گرفتهصورت تحقیقات

گزارش شده است که تمرینات با شدت بالا مزایاي بسیاري 

. با )26-24(همراه دارد براي بیماران مبتلا به کبد چرب به

 یتناوب ناتیتمر تأثیر زمینۀ در تحقیقی تاکنون این حال

هاي کبد چرب غیرالکلی یآزمودن ها دریپوکاینآدبر  دیشد

قصد دارد به پژوهش حاضر رو نشده است، ازاین مشاهده

 نیکمر يهاژن انیبر ب دیشد یتناوب ناتیتمر یرتأثبررسی 

 بپردازد. سیاستئاتوز یوانیدر بافت کبد مدل ح نیپسیآد و

 

 روش پژوهش 

. جامعۀ آماري را استپژوهش حاضر از نوع تجربی 

خانۀ انستیتو پاستور ي نر ویستار حیوانهارتتمامی 

سر رت نر ویستار در دامنۀ  32تشکیل دادند که از بین آنها 

گرم به شیوة تصادفی براي شرکت در  250-200وزنی 

ي نر ویستار مورد هارتتحقیق انتخاب شدند. در ادامه 

یی شامل گروه تاهشتتصادفی به چهار گروه  طوربهبررسی 

، کبد چرب+ HIITچرب (استئاتوزیس)، کنترل سالم، کبد 

HIIT در آزمایشگاه پژوهش  هارتي شدند. بنددسته

درجۀ  23-20االله با درجۀ حرارت دانشگاه علوم پزشکی بقیه

ساعت و در  12تاریکی  –گراد و چرخۀ روشنایی سانتی

درصد با آب و غذاي استاندارد نگهداري  50رطوبت نسبی 

 شدند. 

 ایجاد مدل کبد چرب

گرم به یلیم 140داروي تتراسایکلین خوراکی با دوز 

 2محلول در  صورتبهازاي هر کیلوگرم از وزن بدن (

با روش گاواژ  هارتلیتر آب) به مدت هفت روز به یلیم

یري گاندازهیید کبد چرب (استئاتوزیس) با تأخورانده شد. 

 .)27(هاي کبدي بود یمآنز

 پروتکل تمرین تناوبی شدید 

ها به مدت یک هفته سه تا پنج جلسه در در ابتدا رت

 10تا  7آشنایی با تمرین اصلی با سرعت  منظوربههفته 

قرار نوار گردان دقیقه روي  10تا 5متر بر دقیقه و به مدت 

تمرین تناوبی  گرفتند و وادار به فعالیت شدند، سپس برنامۀ

 و به مدت پنج هفته دویدن) در هفته پنج جلسه( شدید

 بر و VO2max درصد 90تا  85با شدت نوار گردان  روي

اجرا شد ) HIITشدید ( تناوبی تمرینات یکل اصول اساس

 مراحل شامل HIIT تمرین برنامۀ پروتکل این در .)28(

 40-30 شدت با دقیقه 8تا  4 مدت به کردن سرد و گرم

هاي تمرینی دویدن بود. پروتکل اجراي وهله حداکثر درصد

 آمده است.  1در جدول 
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 . برنامۀ تمرین تناوبی شدید1جدول 
سرعت گرم  هفته

 کردن
 (متر بر دقیقه)

تعداد تناوب 
 سریع

سرعت تناوب 
 سریع

 (متر بر دقیقه)

 نیشدت تمر
  %)vVO 

2max( 

تعداد تناوب 
 آهسته

  نیشدت تمر
 %)vVO 

2max( 

سرعت تناوب 
 آهسته

 (متر بر دقیقه)
تناوب 5 4 اول

 ايیقهدق2
تناوب 5 85-90 16-20

 ايیقهدق1
30-40 10 

تناوب 5 5 دوم
 ايیقهدق2

تناوب 5 85-90 21-25
 ايیقهدق1

30-40 11 

تناوب 5 6 سوم
 ايیقهدق2

تناوب 5 85-90 26-30
 ايیقهدق1

30-40 12 

تناوب 5 7 چهارم
 ايیقهدق2

تناوب 5 85-90 31-35
 ايیقهدق1

30-40 13 

تناوب 5 8 پنجم
 ايیقهدق2

تناوب 5 85-90 36-40
 ايیقهدق1

30-40 14 

 

 یري متغیرهايگاندازه یري بافت وگنمونه

 آزمایشگاهی 

 12تا  10ساعت پس از آخرین جلسۀ تمرینی ( 48

واسطۀ هاي مورد مطالعه در هر گروه بهساعت ناشتا)، رت

 50درصد و با دوز  10صفاقی مخلوط کتامین تزریق داخل

 10درصد و با دوز  2گرم بر کیلوگرم و زایلازین یلیم

 هاکبد رتهوش شدند. سپس بافت یبگرم بر کیلوگرم یلیم

وشو در سرم فیزیولوژیک ي شده و پس از شستبردارنمونه

با  1TMRNAlaterحاوي مایع  8/1در میکروتیوب هاي 

هاي یشآزماشدند و براي انجام  ورغوطهدرصد  20نسبت 

 عواملژن  ژنتیک به آزمایشگاه انتقال داده شد. بیان

 Real time – PCR با تکنیککبد بافت موردنظر از 

 فرمول ژن با بیان مقادیر سازيکمی از سپ یري وگاندازه
ct∆∆-2 واکنش  .شد وتحلیلتجزیهPCR  با استفاده از

)Applied Biosystems (PCR master mix   و

SYBR Green ) در دستگاهApplied Biosystems, 

Sequence Detection Systems. Foster City, CA (

ABI Step One  .طبق پروتکل شرکت سازنده انجام گرفت

 ذکر شده است.  2توالی پرایمرهاي مورد استفاده در جدول 

 بررسیمورد  يرهایمورد استفاده متغ يمرهایپرا یتوال. 2جدول 
طول 

amplicon 
 نام ژن پرایمرها توالی

104 bp TATCGGTGGTCAGTGTGCTT 
CTCGTTTCTCACCCAGTCCT 

Forward 
Reverse 

 نیکمر 

123 bp AAATTGTGTGTGTCCGACCG 
AGAAACAACCACCACCATGC 

Forward 
Reverse 

 نیپسیآد

104 bp CAAGTTCAAGGGCACAGTCA 
CCCCATTTGATGTTAGCGGG 

Forward 
Reverse 

GAPDH 

 

                                                           
1 . RNA Stabilization reagent 50 mL 
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 وتحلیل آماري یهتجز

، لکیو رویها با آزمون شاپبودن داده طبیعی تأیید ازپس

ی و گروهبراي تغییرات بین کطرفهی انسیوار زیآزمون آنالاز 

ها ی براي بررسی تفاوت بین گروهتوک یبیتعقآزمون 

تمام عملیات آماري پژوهش با استفاده از  استفاده شد.

ري اداو سطح معنانجام گرفت  23 ۀنسخ SPSSافزار نرم

05/0 P< در نظر گرفته شده است. 

 
 هایافته

 بیان نشان داد که بین میانگین هادادهوتحلیل یهتجز

 در مدل حیوانی استئاتوزیس درکبد بافت  نیژن کمر

). =001/0Pتحقیق، تفاوت وجود دارد ( مختلف يهاگروه

بافت  نیژن کمر نشان داد بیان یتوکنتایج آزمون تعقیبی 

 طوربهدر گروه کبد چرب نسبت به گروه کنترل سالم کبد 

بافت  نیژن کمر ). بیان=001/0Pشتر بود (اداري بیمعن

نسبت به گروه  HIITو کبد چرب+  HIITدر گروه کبد 

 ). اما بیان=001/0Pداري کمتر بود (امعن طوربهکبد چرب 

نسبت به گروه کبد  HIITدر گروه کبد بافت  نیژن کمر

نمودار ) (=073/0P( اداري نداشتمعنتفاوت  HIITچرب+ 

1.( 

 
 مختلف يهادر گروه سیاستئاتوز یوانیکبد در مدل حبافت  نیژن کمر بیان راتییتغ . میانگین1 نمودار

 .)p≥ 05/0( با گروه کبد چرب دارامعنتفاوت  ¥؛ کنترل سالم با گروه  دارامعن* تفاوت 

 
 بیان نشان داد که بین میانگین هادادهوتحلیل یهتجز

 در مدل حیوانی استئاتوزیس درکبد بافت  نیپسیژن آد

). =001/0Pتحقیق، تفاوت وجود دارد ( مختلف يهاگروه

بافت  نیپسیژن آد نشان داد بیان یتوکنتایج آزمون تعقیبی 

 طوربهدر گروه کبد چرب نسبت به گروه کنترل سالم کبد 

بافت  نیپسیژن آد ). بیان=001/0P(داري بیشتر بود امعن

نسبت به گروه  HIITو کبد چرب+  HIITدر گروه کبد 

ژن  ). بیان=001/0Pداري کمتر بود (امعن طوربهکبد چرب 

نسبت به گروه کبد  HIITدر گروه کبد بافت  نیپسیآد
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) =001/0Pداري کمتر بود (امعن طوربه HIITچرب+ 

 ).2نمودار (

 
 ي مختلفهاگروهدر مدل حیوانی استئاتوزیس در کبد بافت  نیپسیژن آد انیب نیانگیم. 2 نمودار

 .)HIIT )05/0 ≤pبا گروه کبد چرب+  ادارمعنتفاوت  #با گروه کبد چرب؛  دارامعنتفاوت  ¥؛ کنترل سالم با گروه  دارامعن* تفاوت 
 

 بحث 

دهد که کبد چرب با یمهاي تحقیق حاضر نشان یافته

در مدل حیوانی استئاتوزیس همراه  نیکمرافزایش بیان ژن 

ژن  ادار بیانمعنبه کاهش  دیشد یتناوب ناتیتمربود. 

در مدل حیوانی استئاتوزیس منجر شد. کبد بافت  نیکمر

ي هانمونهاین یافتۀ تحقیق حاضر با نتایج تحقیق قبلی روي 

متعاقب تمرین همخوان  نیکمرحیوانی مبنی بر کاهش 

 احشایی چربی کاهش میزان به نیکمر . کاهش)29( است

شده است  داده متعاقب تمرینات ورزشی نسبت بدن وزن و

 قوي و مثبت همبستگی انسولین به مقاومت با . کمرین)30(

سولین نیز اثر تمرین ورزشی بر مقاومت ان بنابراین .دارد

 در تغییر سطوح کمرین ایفا کند يانقش واسطه تواندیم

 طریق از انسولین به مقاومت با کمرین زیاد رهاسازي. )5(

 کاهشی تنظیم آن پی در و کاهش فسفوریلاسیون

. است همراه کیناز سلولی تیروزیندرون سیگنالینگ

 کیناز سنتتاز فسفوریلاسیون گلیکوژن با کمرین همچنین

 به ،است سنتز گلیکوژن و ذخیره براي ضروري آنزیمی که

 این کمرین برعلاوه. )31( شودیم منجر گلوکز جذب مهار

سیگنالینگ  با شدهیمتنظ کیناز يسازفعال طریق از

 در ترشح اختلال کبدي، گلوکز تولید افزایش سلولی،برون

در  مهمی نقش بتا يهاسلول عملکرد تنظیم و انسولین

 تحقیق در کمرین . کاهش)32(هاي متابولیک دارد یماريب

 چربی درصد در تغییرات از ناشی توانیم را احتمالاً حاضر

دانست که در  هایوکاینماو  هایپوکاینآد سایر تغییرات یا و

 در . هرچند)34 ،33(مطالعات قبلی نیز اشاره شده است 

عوامل انجام نگرفت که از  این یريگاندازه اضرح تحقیق

 از رود. یکییمشمار هاي این تحقیق بهیتمحدود

 ،GLUT4افزایش  شودیم آن استناد به که هاییسازوکار

 داخل به گلوکز ورود بالاست، که شدت با فعالیت در

و  کندیم را تسهیل GLUT4 طریق از چربی يهاسلول
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 و ها شدهیپوسیتآد در گلوکز برداشت در افزایش سبب

. )35(کند یم تنظیم چربی بافت در را انسولین به حساسیت

تمرین  است ممکن که است این دیگر احتمالی سازوکار

 سبب کالریکی، هزینۀ افزایش با همراه بالا شدت با تناوبی

سطوح  کاهش به توجه . با)36(شود  آدیپوژنز کاهش مسیر

یر بر عوامل تأث طریق از HIIT تمرینات احتمالاً کمرین،

نقش داشته است. مخالف  کمرینمذکور در کاهش بیان ژن 

 تیفعالهاي تحقیق حاضر، نشان داده شده است با یافته

نر  يهارت سرم در نیکمر شیحاد منجر به افزا یورزش

 هاي مذکور ممکن. تناقض با یافته)37(شود یم یابتید

 مانند طول دورة تمرین و شرایط بیماري عواملی به است

 باشد. در تحقیق دیگري گزارش شده است که تمرین مربوط

 در کمرین سطوح بر شدید به مدت هشت هفته یتناوب

. تناقض با )38(داري ندارد امعنچاق شده اثر  يهاموش

مانند نوع  عواملی به است هاي مذکور ممکنیافته

 باشد. مربوط ها و شرایط بیماريیآزمودن

دهد که کبد چرب با یمهاي تحقیق حاضر نشان یافته

در مدل حیوانی استئاتوزیس  نیپسیآدافزایش بیان ژن 

ژن  دار بیانامعنبه کاهش  دیشد یتناوب ناتیتمرهمراه بود. 

در مدل حیوانی استئاتوزیس منجر شد. کبد بافت  نیپسیآد

موجود  نیتمربه  نیپسیآداطلاعات بسیار کمی دربارة پاسخ 

است. همخوان با این یافتۀ تحقیق حاضر، نشان داده شده 

است که یک دوره برنامۀ تمرین هوازي یا ترکیبی موجب 

شود یمدر زنان چاق  نیپسیآد دار سطوحیمعنکاهش 

دنبال به نیپسیآدبیان ژن دقیق تغییرات . سازوکار )20،39(

آدیپسین عضوي از . تمرینات ورزشی مشخص نیست

خانوادة پروتئاز سرین است و احتمالاً نقش مهمی در 

 يهاسلولنگهداري سیستمیک چربی و در حفظ عملکرد 

β  جزایر پانکراس دارد. کاهش آدیپسین به انسولینوپنی و

). 40( شودیمکاهش التهاب بافت چربی در موش منجر 

عروقی،  -وساز قلبیآدیپسین ارتباط قوي با عوامل سوخت

 و مقاومت به انسولین دارد IGF-1 تریینپامانند سطوح 

دهد که آدیپسین یک آدیپوکین جبرانی یماین یافته نشان 

جزایر پانکراس را در پاسخ به  β يهاسلوله عملکرد است ک

کند و ممکن است یموضعیت مقاومت به انسولین تنظیم 

سطح آدیپسین  .)41در هیپوگلیسمی نقش داشته باشد (

با متابولیسم چربی احشایی و گلوکولیپید  شدتبهسرم 

مقادیر  بین منفی ي به رابطۀامطالعهدر  مرتبط است.

 اشاره چاق هايیآزمودن در بدن یچربدرصد  و آدیپسین

ژن  بیان کاهشبنابراین ممکن است که . )42(شده است 

ي مبتلا به کبد چرب در هارتدر کبد بافت  نیپسیآد

کاهش درصد ناشی از تحقیق حاضر پس از دورة مداخله 

یی آدیپسین با ترشح فاز اول غلظت پلاسما باشد.چربی 

وساز گلوکز مرتبط پانکراس و سوخت β يهاسلولانسولین 

-HOMA است. همبستگی مثبت بین آدیپسین سرم و 

β) هموستاز بافت چربی و  نیپسیآد). 43گزارش شده است

دهد و یمترشح انسولین را در پاسخ به گلوکز افزایش 

ترشح  شیافزا يکه براکند یرا حفظ م β يهاعملکرد سلول

عامل  ، همچنین مهارکنندة)44(مهم است  نیانسول

 انتقال گلوکز تحریک موجب که تومور آلفاست نکروزدهنده

مهار  و چربی يهاسلول در گلیسیریديتر تجمع براي

به سطوح  نیپسیتغییرات آد بنابراین. )45(شود یم لیپولیز

هاي تحقیق حاضر، مخالف با یافته گلوکز بستگی دارد.

عزیزي و همکاران در تحقیقی به بررسی تأثیرات یک دوره 

ی ابتید سرم زنان چاق نیپسیآدتمرین هوازي بر سطح 

پرداختند نتایج نشان داد هشت هفته تمرین هوازي با شدت 

ی ابتید سرم زنان چاق نیپسیآددرصد بر سطح  60تا  45

 سطوح در تغییر . محققان عدم)23(داري ندارد امعنیر تأث

ذکر ها نمونه کم به حجم مربوط پلاسمایی را آدیپسین

 عدم برآورد واریانس، افزایش سبباحتمالاً که  کردند

سطح  در تغییرات داريامعن عدم نهایت در و صحیح

 است هاي مذکور ممکنتناقض با یافته باشد. شده نیپسیآد
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 ها و شرایط بیماريیآزمودن مانند نوع تمرین، عواملی به

یري آدیپسین ممکن است از نظر گاندازهباشد.  مربوط

تشخیصی در بیماران مبتلا به کبد چرب، ارزشمند باشد. 

را در داخل بدن  نیپسیآد بنابراین تعیین عواملی که بیان

له از جم کنند مهم خواهد بود.یمدر جوندگان و انسان مهار 

یري گاندازهبه عدم  توانیم حاضر تحقیق هايیتمحدود

 یري تغییراتگاندازهها اشاره کرد. همچنین دیگر آدیپوکاین

تواند به یمنیز  هایوکاینما سایر تغییرات یا چربی درصد در

 هگرفتانجامتحقیقات با توجه به درك بهتر نتایج کمک کند. 

رسد اثر تمرین روي سطوح نظر میبه در این زمینه،

بیشتري تحقیقا  نیاز به، ها در بیماري کبد چربیپوکاینآد

ها مشخص یپوکاینتا سازوکارهاي مؤثر بر تغییرات آد دارد

ي تمرینی هااثر روش شودیمبنابراین پیشنهاد . شود

در  ها در بیماري کبد چربیپوکاینبر سطوح آد مختلف

 بی شود. ارزیامطالعات آینده 
 

 گیري یجهنت
رسد برنامۀ تمرین تناوبی شدید یم نظربهخلاصه  طوربه

ها در بیماري کبد چرب یپوکاینبهبود سطوح آدتواند به یم

مزایاي آن  منظوربهرو این روش تمرینی کمک کند، ازاین

 شود.یمدر بیماري کبد چرب پیشنهاد 

 
 تشکر و قدردانی

نامۀ کارشناسی ارشد است یانپااین تحقیق برگرفته از 

 یدانشگاه آزاد اسلامکه با حمایت معاونت محترم پژوهشی 

ي انجام گرفته است. (ره) شهر ر ینیامام خم ادگاریواحد 

معاونت  از قدردانی خود را و نویسندگان تشکر وسیلهبدین

امام  ادگاریواحد  یدانشگاه آزاد اسلاممحترم پژوهشی 

 دارند. یمي اعلام (ره) شهر ر ینیخم
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Abstract 
Some adipokines are involved in the pathogenesis of nonalcoholic fatty liver disease. 
The aim of this study was to investigate the effect of high-intensity interval training on 
Chemrine and Adipsin gene expression of liver tissue in animal of steatosis. In this 
experimental study, 32 rats (weighing 200-250 gr) were selected and randomly divided 
into 4 groups including healthy control, fatty liver, HIIT and fatty liver + HIIT group. 
Rats were infected with fatty liver by oral tetracycline at a dose of 140 mg/kg (soluble 
in 2 ml of water) for 7 days. HIIT protocol contained 5 intervals 2 min running session 
at 85–90% of VO2max followed by 1 min running at 30–40% of VO2max between 
each session, five sessions per week for 5 weeks. The Chemrine and Adipsin gene 
expression in the liver tissue samples was measured by Real Time PCR. Data were 
analyzed by One-way ANOVA and Tukey post hoc tests at the P <0.05. The results 
showed that the Chemrine and Adipsin gene expression of liver tissue was significantly 
higher in fatty liver group than the healthy control group (P=0.001). Chemrine and 
Adipsin gene expression in liver tissue was significantly lower in HIIT and fatty liver + 
HIIT group’s than the fatty liver group (P=0.001). It seems that the HIIT training 
program can help improve the levels of adipokines in fatty liver disease, so this training 
method is recommended for its benefits in fatty liver disease. 
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