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ز بــرو توانــد باعــثیدر جهــان اســت کــه م يمزمن کبــد يهايماریعلت ب نیترعیکبد چرب شا يماریب :زمینه و هدف

 قیــتزر و دیشــد یتنــاوب نیدوره تمــر کیــ ریتاث یپژوهش با هدف بررس نیرو انیشود، از ا یعروق -یقلب يهايماریب

 بیمبتلا بــه آســ يسور يهاشمو ویداتیاسترس اکس يهاشاخص یو برخ یقلب ییایتوکندریم PGC1αهورمون رشد بر 

  .رفتیانجام پذ ،يکبد

 يآوراســت. شــروع پــژوهش تــا جمــع انیــبن شیآزمــا-یروش تجربــو به يادیپژوهش حاضر از نوع بن :روش بررسی

. دیــانجام مشــهد بــه طــول یدانشگاه فردس یبدن تیترب یتخصص شگاهیدر آزما 1401تا اسفند  1401 وریها، از شهرداده

   شــد+ هورمــون رنیو تمــر (HIIT) نی، تمــر(c) کنتــرل ،ییتــابه سه گــروه هفت یصورت تصادفسر موش به 21تعداد 

(H-GH) ریــنظ ییهاهورمون رشــد طبــق پروتکــل انجــام گرفــت. شــاخص قیو تزر دیشد یتناوب نیشدند. تمر میتقس 

PGC1a،SOD  ،MDAنسبت  ن،ی، مقاومت به انسولALT/AST  وLDL/HDL یابیــقرار گرفت. جهــت ارز یابیمورد ارز 

  استفاده شد. (Tukey post hoc) یتوک یبیقآزمون تعو  انسیوار لیتحل يها از آزمون آمارداده

در  MDA ریقــادداشت. اما م يدارامعن شیبا گروه کنترل افزا سهیدر هر دو گروه در مقا SODو  PGC1a ریمقاد ها:یافته

نســبت بــه  HIITتنها در گروه  نیداشت. کاهش مقاومت به انسول يدارابا گروه کنترل کاهش معن سهیهر دو گروه در مقا

 نســبداشــت.  يدارابا گــروه کنتــرل کــاهش معنــ سهیدر هر دو گروه در مقا ALT/ASTبود. نسبت  داراگروه کنترل معن

LDL/HDL )Lipid profile ratio ( تنها در گروهHIIT داشت. دارناکاهش مع  

 NAFLDمــرتبط بــا  يهــادر بهبــود شــاخص GH دیــبا پپت سهیدر مقا يترنهیتوانست پاسخ به دیشد یتناوب نیتمر گیري:نتیجه

  باشد. داشته يناهنجار نیا يهاشاخص یبر برخ یممکن است تبعات نامطلوب ییهورمون به تنها نیا قیکند. تزر جادیا

اســترس  د،یــپیمــرتبط بــا قطــرات ل يهــانییبا شدت بالا، پروت یتناوب ناتیتمرهورمون رشد،  ها،میآنز :لیديک لماتک

 دی، سوپراکســ)PPARGC1A نییپــروت(آلفــا -1 واتوریزوم گاما کواکت یکننده پراکس ریفعال شده با تکث رندهیگ ،ویداتیاکس

  .1-سموتازید

 

  
، (Non-alcoholic fatty liver disease)غیرالکلی  کبد چرب

در جهان، درصد  ياختلالات کبد نیعتریاز شا یکیعنوان به

   يهاه است. گزارشقرار داد ریت تأثـرا تح تـیاز جمع یـتوجهلـقاب

  

در  یعموم تیجمع %30تا  25که حدود  دهندینشان م کیولوژیدمیاپ

. برندیرنج م يماریب نیو در حال توسعه از ا افتهیتوسعه يکشورها

، عدم تعادل نیمقاومت به انسول ،یچاقاین بیماري بروز  یعلل اصل

همچنین نتایج  1مناسب است. یکیزیف تیو عدم فعال ییغذا میرژ

افزایش چربی احشایی غیرضروري  دهند که بینمی تحقیقات نشان

  مقدمه

 
  

 

  956تا  944هاي ، صفحه12شماره  ،81دوره ، 1402اسفند ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  اصیلمقاله 

 

  01/12/1402آنلاین:      23/11/1402پذیرش:      06/10/1402: ویرایش     29/09/1402دریافت:          چکیده

 
  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

05
 ]

 

                             1 / 13

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-12948-en.html


  

 945  هاي سوري مبتلا به آسیب کبديهاي استرس اکسیداتیو موشمیتوکندریایی قلبی و برخی شاخص بر GHتزریق  به همراه دیدتمرین ش یک دوره تأثیر  

 

 
http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2024 March;81(12):944-56 

 اطراف لایه بیرونی قلب و نظیر تجمع چربی هاي بدناطراف ارگان

 اختلال و صدري نیآنژ آریتمی قلبی، مانند بالینی پیامدهاي با کبد

تواند قلب همبستگی مثبت بالایی وجود دارد که می بطن عملکرد

عروقی در افراد مبتلا به این  -ي قلبیهاخطر مرگ ناشی از بیماري

پاتوفیزیولوژیک نهفته  مختلف میحال علابا این 2.بیماري افزایش دهد

عروقی و سایر عوارض  -هاي قلبیبا بیماري NAFLDدر ارتباط 

بر مقاومت به و ممکن است علاوه ستیکاملاً مشخص نقلبی 

توان به ه آن میازجمل، شامل شود زیرا ن يگرید يرهایمس ن،یانسول

افزایش تشکیل  اندوتلیال، عملکرد اختلال هاي بدن،ارگان التهاب

 و اکسیداتیو استرس کبدي، انسولین به پلاکت در عروق، مقاومت

 ابتلا بهتوانند ریسک همگی میکه  اشاره کرداختلال متابولیسم چربی 

 2.افزایش دهند NAFLDعروقی را در افراد داراي  -بیماري قلبی

سطوح  افزایش NAFLDدر اکثریت افراد مبتلا به  هاي تشخیص،هرا

بیشتر بیماران با غلظت بالاي  کهباشد آمینوترانسفرازهاي سرم می

 و هاي آسیب کبدي در خون که شامل: آلانین آمینوترانسفرازشاخص

همچنین  4و3.دنشوآسپارتات آمینوترانسفراز بوده، تشخیص داده می

ان یک شاخص تشخیص اولیه آسیب کبدي عنوبه AST/ALTنسبت 

و تفکیک  تواند براي تشخیص علل آسیبشود و میشناخته می

طور به 5.عروقی و عضلانی مناسب باشد -تر آن از آسیب قلبیدقیق

  ینیشده کاهش عملکرد پروتکلی با توجه به تحقیقات انجام

PPARGC1A (PGC-1α)  زوژنایب ندیفرآ هکنندمیتنظ نیمهمترکه 

، تغییر شکل ساختار باعث که، گزارش شده است است ییایتوکندریم

هاي و کاهش تنفس میتوکندري میوسیتمیتوکندري ین یکاهش پروت

هاي چرب متابولیسم اسیدموجب اختلال در ، NAFLDقلبی در افراد 

افزایش  ،دادن پتانسیل غشا، کاهش اکسیژنمیتوکندري، ازدست در

استرس به نتیجه افزایش حساسیت  و در ديپراکسیداسیون لیپیتولید 

ي متعلق به یک خانواده α1-PGC 6.شودمی NAFLD اکسیداتیو در

عی از یاي است که با طیـف وسـهاي هـستهنسبتا بزرگ از گیرنده

انتشار ی، سلول يرندهیگ. این هاي رونویسی ارتباط داردفاکتور

آلفا و  زوفرمیدو ااراي و د کندیم لیتسهرا  ییایتوکندریم يهانییپروت

. است ترآلفا مهم ینقش دارند، ول ندیفرآ نیکه هر دو در ا باشدمیبتا 

دارد و  ازین PGC-1αبه  ییایتوکندریم وژنزیب ندیفرآ ،یاسکلت هدر عضل

ها نشان پژوهش. ابدییکاهش م ییایتوکندریم يمحتوا آنبدون وجود 

ي هاپاسخ به محركدر  PGC-1αي انـد کـه اعضاي خانوادهداده

چاقی، دیابت، ( شرایط پاتوژنیکو  )گرما و فعالیت بدنی( محیطی

 عروقی) -هاي قلبیتخریب نورونی و بیماريبیماري کبدي، 

نتیجه عوامل مختلفی که  در 7.دنبه عهده دار نقش مهمیشده و فعال

 هايرادیکالشود باعث تولید منجر به نقص تنفس میتوکندریایی می

ترکیبی آلدهیدي،  این محصول شود کهمی آلدهیدديانند مالونآزاد م

نهایی ورده آفرعنوان بهکه پذیر است فعال و بسیار واکنش

شناخته هاي آسیب اکسیداتیو یکی از شاخصو پراکسیداسیون لیپیدها 

مخرب پراکسیداسیون لیپیدي حاصل  بنابراین به دلیل نقش 8.شودمی

میتوکندري و همبستگی مثبت اکسیداسیون در استرس اکسـیداتیو از 

پیشرفت نارسایی  هاي سندرم متابولیک نظیربیماري در پدید آمدن

اکسیدانی بدن نیز از سیستم دفاع آنتی 9.و کبدي، ضرورت دارد قلبی

سیستم دفاع  10.کنداکسیداتیو محافظت  ها در برابر استرسسلول

اکسیدانی ی دفاع آنتییک ،دشواکسیدانی به دو دسته تقسیم میآنتی

 ،Eین هاي کوچک نظیـر ویتاملکولوغیرآنزیمی که مشتمل بر م

اسکوربات و گلوتاتیون ، روبینبیلی ،یدها، اسید اوریکیکارتنو

اکسیدانی آنزیمی سلول که شامل باشد و دیگري دفاع آنتیمی

دیسموتاز، کاتالاز، گلوتاتیون پراکسیداز و گلوتاتیون سوپراکسید

آنزیمی است که عملکرد  سوپراکسیددیسموتاز 11.باشدمیز ردوکتا

از دهد و ها و نهایتا سلول را تحت تأثیر قرار میمولکول

کرده  هاي آزاد محافظتهاي سلول در برابر آسیب رادیکالمیتوکندري

 )در بدنن رادیکال آزاد تریشایع( تخریب سوپر اکسید و منجر به

سطح الکلی حاکی از کبد چرب غیر در بیماران هایافته 12.شودمی

از طرف دیگر  13.است MDA همراه سطح افزایش یافتهبه SODپایین 

گلیسرید و گلیسمی، معمولا به افزایش سطوح تريلیپیدمی هیپردیس

LDL  و کاهشHDL هاي خون مربوط است. در افراد مبتلا به بیماري

لیپیدمی هستند، سمتابولیکی از جمله کبد چرب غیرالکلی که داراي دی

لذا نسبت  14.یابدعروقی افزایش می -هاي قلبیامکان ابتلا به بیماري

LDL/HDL هاي مناسب در تشخیص و پیشگیري از از جمله شاخص

ها است. با توجه به اینکه مهمترین روش شناخته شده براي بیماري

جلوگیري از بروز کبدچرب غیرالکلی محدودیت کالري و فعالیت 

 يهادورهباشد، بنابراین در این بین تمرینات تناوبی شدید، میورزشی 

 درکه  (سی ثانیه الی پنج دقیقه) است مدت انیمدت تا مکوتاه ینیتمر

جویی در دلایل گوناگونی نظیر صرفهبه شود وانجام می بالاهاي شدت

تر آن نسبت به سایر تمرینات زمان فعالیت، ماهیت متفاوت و متنوع
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هبود مقاومت به انسولین، بهبود اکسیژن مصرفی، کاهش ورزشی، ب

، بهبود اکسیدان اکسیدان/تنظیم تعادل آنتیاسترس اکسیداتیو و 

در بهبود بیماران هاي بیوشیمیایی و محتواي چربی کبدي شاخص

در همین رابطه مطالعات  15.تر واقع شده استموثر NAFLDمبتلا به 

 کبد چرب غیرالکلی با کمبود هورمون اند که افراد مبتلا بهنشان داده

اي با زنجیرهپپتید تکیک پلیهورمون رشد  16.مواجه هستند رشد

باشد که مانع از سنتز اسیدهاي چرب شده و می اسیدآمینو 191

 ینیز طریق مسیر سیگنالینگ پروتدهد و اگلیسرید را کاهش میتري

G،  اکسیداسیون  کند و روندرا فعال میلیپاز حساس به هورمون

فعال  قیاز طر GH، نیبراافزون 17.دهدهاي چرب را افزایش میاسید

هاي گوناگونی بر روي عملکرد GH-JAK2-STAT5 سیگنالینگ کردن

منجر به ایجاد  نگیگنالیساین اختلال در از طرفی  18.کندیم میتنظکبد 

 NAFLD که منجر به شودمی يکبد يدهایپیل سمیمتابول تغییراتی در

خطر  شیافزالذا با توجه به  .شودیموش م يهادر انسان و مدل

تأثیرگذار و  NAFLDمبتلا به  مارانیدر ب عروقی-هاي قلبیبیماري

 یورزش تیشدت و حجم فعال ،هورمون یاگزوژن قیتزر زانیبودن م

، اتخاذ NAFLDافراد مبتلا به  یبافت قلب يبر عوامل خطرزا

و بهبود  يماریب شرفتیپ با هدف کاهش خطر هاي مؤثرروش

در این بیماران از اهمیت بالایی برخوردار  یعروق-یقلب هايامدیپ

است. بنابراین ما در این پژوهش ضمن بررسی نتایج ناشی از 

همراه افزایی ناشی از تمرین به، اثرات همNAFLDبر  HIITتمرینات 

هت در جو مؤثر  زاعنوان یک هورمون آنابولیک درونبه GHتزریق 

دهیم. را مورد سنجش قرار می NAFLD بر ترمطمئن جیبه نتا دنیرس

بنابراین براساس این مطالعات این سوال براي محقق ایجاد شد که آیا 

 يهورمون رشد بر محتو قیتزر هشت هفته تمرین تناوبی شدید و

PGC-1α ویداتیاسترس اکس يهاشاخص یو برخ یقلب ییایتوکندریم 

  ي تأثیر دارد؟کبد بیبه آس مبتلا يسور يهاموش

  

  
و کلیه اصول  باشدمطالعه حاضر از نوع تحقیقات تجربی می

ید پس از تأی ي هلسینیکی رعایت گردید. این پژوهش،اخلاقی بیانیه

طرح پیشنهادي و گرفتن مجوز اجراي پژوهش از کمیته اخلاق 

   IR.UM.REC.1401.016اخلاق ه ـد با شناسـی مشهـاه فردوسـدانشگ

  استاندارد و پرچرب ییغذا میدهنده رژلیدرصد مواد تشک: 1جدول 

  (درصد) چربرژیم پرُ  (درصد) رژیم استاندارد  ماده

  22  10  چربی

  50  60  کربوهیدرات

  24  27  ینیپروت

  4  3  سایر مواد

  
هاي نربالغ با نژاد سوري با جامعه آماري، موشمصوب گردید. 

ژیم هفته قرار گرفتن تحـت ر 10بود که پس از  g 23 ین وزنمیـانگ

صورت سر از آنها به 21غذایی پرچرب و تأیید القاء کبد چرب، 

بی تمرین تناو، (C) کنترل روهتایی شامل گهفتگروه  سهتصادفی به 

تقسیم شدند و همه  (H-GH) هورمون رشد+تمـرین، (HIIT) شدید

  چرب قرار گرفتند. ها تا انتها تحت رژیم پر گروه

 12ها در شرایط کنترل شده، نور (در طول این مدت، موش

Cدما ( ساعت تاریکی، 12ساعت روشنایی و 
 رطوبـت و) 3±22 °

ها پس از تأیید اولیه آسیب ) نگهداري شدند. موش%45(حدود 

هاي کبد وارد پـژوهش بررسی آنزیم توسط متخصص سونوگرافی و

 در پنج جلسه ،2لیت ورزشی، طبق جدول هاي تحت فعاشدند. نمونه

عت از سا 48هفتـه برنامه تمرینی داشتند. در پایان مطالعه، پس از 

ها بیهوش شدند. آخرین جلسه تمرین توزین انجام شده، مـوش

         سپس، قفسه سینه حیوان شکافته شد و براي اطمینان از کمترین

ان ستقیم از قلب حیوهاي خون مآزار حیوان براي کشتار آن، نمونه

  .گرفته شد

غذاي پرچرب مورد استفاده شامل غذاي : رژیم غذایی پرچرب

 کلسترول %2چربی حیوانی،  %12جوندگان که با افـزودن  پایـه

درصد اسـید کولیک (شرکت سیگما یک (شرکت مرك آلمان) و

 ي وآمریکا) توسط محقق ساخته شد. این فرمول از لحاظ مقدار کالر

  19.)1(جدول  باشدزم جهت القاي کبدچرب مناسب میانرژي لا

برنامه تمرین تناوبی  ،2براساس جدول  :تمرین تناوبی شدید

شدید به مدت هشت هفته و با استفاده از دستگاه نوارگردان ویژه 

آشناسازي و سازگاري شامل  جوندگان صورت پذیرفت. مرحله

متربردقیقه مطابق  25تا  10چهارروز برنامه تمرین تناوبی با سرعت 

  ی د. برنامه تمرین تناوبـرا شـده اجـزاینـالگوي برنامه تمرینی تناوبی ف

  بررسیروش 
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  هشت هفته یدر ط يسور يهاموش نیپروتکل تمر: 2جدول 

  هشتم  هفتم  ششم  پنجم  چهارم  سوم  دوم  اول  آشنایی  هفته

  14  13  12  11  10  9  8  7  6  (هفته)سن 

 m/min(  10-25  25-35  35-45  45-55  55-65  65-70  65-70 65-70 65-70(سرعت 

  min(  1  1  1  1  1  1  1  1  1(مدت 

  2  2  2  2  2  2  2  2  2  استراحت بین تکرارها

  10  10  10  10  10  10  10  10  10  تعداد تکرار

  5 5 5 5 5 5 5  5  4  جلسه در هفته

  
اي دقیقه اي و استراحت فعال دوتکرار یک دقیقه 10صورت شدید به

ي که کل زمان اهگونلی) انجام شد، به(با نصف سرعت دویدن اص

برنامه تمرین تناوبی شدید  د.دقیقه بو 30تمرین روزانه براي هرموش 

در پایـان  متربردقیقه 70متربردقیقـه شروع و با سرعت  25با سرعت 

   20.هفته هشتم پایان پذیرفت

 پروتکل تزریق شامل روزانه تزریق سـوماتروپین: پروتکل تزریق

گرم کمپانی سینادارو (سیناژن ساخت ایران) یک میلی )(هورمون رشد

ه شد که ها در نظر گرفترم از وزن بدن موشگبه ازاي هر کیلو

  21.دصورت درون صفاقی تزریق گردیبه

منظور اجتناب از به: گیريهاي خونی و اندازهآوري نمونهجمع

رین و از آخرین جلسه تم پسساعت  48ها ها، نمونهتفسیر اشتباه داده

) و mg/kg 8پس از ناشتایی شبانه با ترکیبی از داروي زایلازین (

صورت تزریق درون صفاقی بیهوش شدند. ) بهmg/kg 75کتامین (

 ml 2±1/1 میزانهاي خون مستقیم از قلب حیوان بهسپس نمونه

و  ، سرم آنها جدا3000دقیقه سانتریفیوژ با دور  15گرفته شده پس از 

  فریز شد.  - C° 80 گیري در دمايتا زمان اندازه

همچنین بافت قلب با روش هاونکوبی پودر شد و متناسب با 

پروتئاز به آن اضافه شد، حاوي آنتی PBSوزن بافت موردنظر، بافر 

سپس با یخ، توسط دستگاه هموژنایزر و طی چندین مرحله خرد شده 

شد و با دقیقه سانتریفیوژ  10مدت و به 12000، دور C° 4 و با دماي

  ها مورد استفاده قرار گرفت. محلول سوپرناتانت براي سنجش متغیر

 (ALT و )IU/L 2: درجه حساسیت (AST هايسطوح آنزیم

با ) mg/Dl 5 ت:و گلوکز (درجه حساسی )IU/L 4 :درجه حساسیت

وسیله روش گیري شرکت پارس آزمون و بهاستفاده از کیت اندازه

ساخت کشور  912آنالایزر (هیتاچی کالریمتریک توسط دستگاه اتو

از کیت شرکت  LDL و HDL گیري شد. براي سنجشژاپن) اندازه

روش آنزیمی استفاده ) بهmg/Dl 1 پارس آزمون (درجه حساسیت:

دهنده به سرم، گردید. در این روش پس از افزودن محلول رسوب

یزر شود. محلول رویی را جدا و با اتوآنالامخلوط فوق سانتریفیوژ می

   د.گیري شاندازه LDL و HDL غلظت

 (کیت PGC1a ،SODگیري مقادیر انسولین، همچنین جهت اندازه

Biological Assays ترتیب و با حساسیت:ساخت کشور چین به 

ng/ml 031/0 ،ng/ml 023/0، ng/ml 024/0(  وMDA  کیت)

Zellbio  از روش  نانومولار) 100ساخت کشور آلمان با حساسیت

زا استفاده شد. بـراي ارزیـابی مقاومت به انسولین از روش مدل الای

  .طبق فرمول زیر استفاده شد) IR-HOMA( یارزیاب

  

 
 
 

 SPSSها در محیط آوري و وارد کردن دادهپس از جمع

software, version 26 (IBM SPSS, Armonk, NY, USA)  بـراي

ر توصیفی و هاي گرایش مرکزي و پراکندگی از آمامحاسبه شاخص

ها از آزمون براي کسب اطمینان از نرمال بودن توزیع نظري داده

  استفاده گردید.  (Shapirowilk) شاپیروویلکآماري 

آزمون آماري  هاي بین گروهی باهمچنین تعیین تفاوت میانگین

 تعقیبـی توکیو آزمون  (ANOVA Way-One)واریانس تحلیل 

(Tukey post hoc test) .ها با سطح آزمون فرضیه بررسی شد

   .در نظر گرفته شد ≥05/0Pداري امعن
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بت ث 3ها پس از القاء و مداخله در جدول تغییرات وزنی نمونه

و  4شده است. در خصوص نتایج آماري پژوهش و براساس جدول 

 (tukey) توکیها و آزمون ، نتایج حاصل از مقایسه میانگین1نمودار 

 -GH) و =HIIT )02/0P در هر دو گروه PGC1aکه مقادیر  نشان داد

HIIT )03/0P=( داري داشتادر مقایسه با گروه کنترل افزایش معن 

داري نبود ادر سطح معن GH-HIITو  HIITولی تفاوت بین گروه 

)1/0P= مقادیر .(SOD در هر دو گروه HIIT )05/0P= و (GH-HIIT 

)005/0P=همراه داري بهاگروه کنترل افزایش معن ) در مقایسه با

داري ادر سطح معن GH-HIITو  HIITولی تفاوت بین گروه  داشت،

) و =007/0P( HIITدر هر دو گروه MDA). مقادیر =2/0Pنبود (

GH-HIIT )04/0P= داري معنا) در مقایسه با گروه کنترل کاهش     

  در سطح GH-HIITو  HIIT، ولی تفاوت بین گروه تـراه داشـبه هم

 HIITدر هر دو گروه  ALT/AST). نسبت =8/0Pداري نبود (امعن

)02/0P= و (GH-HIIT )03/0P= در مقایسه با گروه کنترل کاهش (

 در GH-HIITو  HIITهمراه داشت، ولی تفاوت بین گروه داري بهمعنا

 در HOMA-IR). تغییرات شاخص =11/0Pداري نبود (اسطح معن

) =05/0P( داريا، کاهش معنه با گروه کنترلدر مقایس HIITگروه 

   ه درـت کـزي داشـ، افزایش ناچیH-GHهمراه داشت ولی در گروه به

  
  ها پس از القا و مداخله: توزین نمونه3جدول 

  بعد از مداخله  قبل از مداخله  گروه

  28±3  27±3  کنترل

HIIT 1±26  3±21  

H-GH  5±25  2±23  

  

  
  هاهاي مورد بررسی در گروهطرفه شاخصمون آنالیز واریانس یک: نتایج حاصل از آز4جدول 

 Fمقادیر   میانگین/انحراف استاندارد  گروه  متغیر
  

P  

PGC1a  
)ng/ml(  

C 36/1±25/4   
90/1 

 
  

 
*05/0  H 85/0±14/8  

H-GH 60/1±60/9  

SOD  
(U/dl)  

C  71/7±28/33   
23/6  

 
*009/0  H 04/6±71/46  

H-GH 78/20±42/50  

MDA 
(U/dl)  

C  43/20±42/66   
75/7  

 
*008/0  H 78/15±83/39  

H-GH 35/13±71/32  

ALT/AST  
)U/l(  

C  14/1±61/1   
52/8  

 
*003/0  H 49/0±89/0  

H-GH 95/0±13/1  

HOMA-IR  C  05/4±12/59   
05/21  

 
*002/0  H 83/5±15/43  

H-GH 13/4±32/61  

LDL/HDL  
)mg/dl(  

C  12/0±38/0   
12/6  

 
*05/0  H 09/0±24/0  

H-GH 11/0±32/0  

، )GH-H( + هورمون رشددیشد یتناوب نیتمر ،)H( دیشد یتناوب نیتمر ،)C( کنترل
* 05/0≤P است شده گرفته نظر در.  

  هایافته
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  GH قی+ تزریاوبتن نیو تمر یتناوب نیدر سه گروه کنترل، تمر هاریمتغ یگروه نیب راتییتغ یو بررس )Tukey post hoc( یتوک یبیتعقحاصل از آزمون  جی: نتا1نمودار 
  GHداري بین گروه تمرین با گروه تمرین+تزریق ا: سطح معن&    GHداري بین گروه کنترل با گروه تمرین یا تمرین+تزریق اسطح معن *

  
) نبود. همچنین تفاوت بین گروهی این =36/0Pداري (اسطح معن

 ). نسبت=03/0P( معنادار بود H-GH و Hشاخص بین گروه 

LDL/HDL ر دو گروه در هH  وH-GH  در مقایسه با گروه کنترل

نسبت به گروه  HIITکاهش یافت ولی این تغییرات تنها در گروه 

 H-GHو تغییرات در گروه  )=01/0Pداري بود (معناکنترل در سطح 

-H و H). همچنین تفاوت بین گروه =2/0P( دار نبودادر سطح معن

GH 1/0( دار نبودادر سطح معنP=.(  

  

  
تأثیر هشت هفته تمرین نتایج این تحقیق که با هدف بررسی 

 PGC1αتناوبی شدید و تزریق هورمون رشد بر محتواي 

 هايموش اکسیداتیو استرس هايمیتوکندریایی قلبی و برخی شاخص

 PGC1aانجام شد، نشان داد که مقادیر  يکبد آسیب به مبتلا سوري

در مقایسه با گروه کنترل افزایش  GH-HIITو  HIITدر هر دو گروه 

و  Wang، Ghahramani ،Fayyaziها داري داشت که با یافتهامعن

و همکاران، اثر یک  Wangي در مطالعه 22- 24.همسو بود شانهمکاران

 يهابر ساختار و عملکرد قلب موش شدید یتناوب دوره تمرین

 .ورد بررسی قرار گرفتم وکاردیمبتلا به انفارکتوس حاد م ییصحرا

هفته  هشتو  چهارمدت روز در هفته به پنجتمرین تناوبی شدید 

 با هاموش طول انجامید. برنامه تمرینی به این صورت بود کهبه

تا  )max 2VO( %60 تا 50 حداکثر با مطابق( بر دقیقه متر 15 سرعت

 سه مدتبه )max 2VO( %90 تا 85 با مطابق( دقیقه متر بر 25 سرعت

 کردند سپس با فواصل استراحتیدقیقه بر روي تردمیل فعالیت می

این عملکرد در هر  رساندند کهاي هر ست را به اتمام میدقیقه چهار

 49حدود  HIIT جلسه هر بنابراین شد،می تکرار بار جلسه هفت

  بحث
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هفته  هشتانجامید. نتایج آنها حاکی از آن شد که می به طول دقیقه

بطن چپ  کیاستولید انیفشار پاتواند دید میتمرین تناوبی ش

)LVEDPکیستولی)، فشار س LV(LVSP)  و حداکثر سرعت

 و میزان دبهبود بخش یتوجهطور قابلرا به (dP/dtmax-) رهاسازي

و  دهدیها و تجمع کلاژن را کاهش مبروبلاستیوفیانفارکتوس، م

افزایش تولید دنبال آن سبب که به دهدیم شیرا افزا ییزارگهمچنین 

شود که این افزایش سبب انرژي و افزایش بایوژنز میتوکندریایی می

شود. در نتیجه فعالیت ورزشی شدید عملکرد بهتر عضله قلبی می

که به  Ghahramaniهمچنین  22.تواند از ساختار قلب محاظت کندمی

ژن  انیبا شدت بالا بر سطح ب یتناوب نیاثر هشت هفته تمربررسی 

PGC-1α  کند انقباضبا در عضلات (ST) عیسر و انقباض (FT) 

پرداخت. فعالیت  وکاردیمبتلا به انفارکتوس م ییصحرا يهاموش

 30مدت ها در هر جلسه جمعا بهورزشی به این صورت بود که موش

با  دنیدو قهیدق 4 فعالیت داشتند. طور منظمبه لیتردم يرو قهیدق

 50-%60 فعال با يکاوریر قهیو دو دق )max 2VO( 85-%90شدت 

)max 2VO(  طول به مدت هشت هفتهسه روز در هفته بهست،  پنجدر

با شدت بالا،  یتناوب نینشان داد هشت هفته تمرآنها  جینتاانجامید. 

 قیاز طر MI يهاموش FTو  STرا در عضلات  يتوکندریم وژنزیب

و  ayyaziF براینافزون 23.دهدیم شیافزا α1-PGCژن  انیبر ب ریتأث

و  شدید یتناوب نیهشت هفته تمر ریتأثهمکاران، که به بررسی 

 یدر بافت چرب ERRαو  PGC-1αژن  انیمداوم متوسط بر ب نیتمر

 HIIT ینیتمر پروتکل پرداخت. نر ییصحرا يهاموش يجلد ریز

)2VO  %100تا  90 در دنیدو قهیدق چهاربا  دیتناوب شد چهارشامل 

max)  با شدت بالا در  یتناوب نینشان داد که تمر آنهاانجام شد. نتایج

و  PGC-1α يهاژن انیمداوم با شدت متوسط ب نیبا تمر سهیمقا

ERRα دهدمی شیافزا يداراطور معنبه يجلد ریز یرا در بافت چرب. 

 لیدلاحتمالاً به تناوبی با شدت بالا ناتیتمر توان گفتمی ن،یبنابرا

دنبال دو عامل به نیا ریچشمگ شیاافز مؤثرتر هستند. شتریشدت ب

 رایارزشمند باشد ز جهینت کیتواند یم تمرین تناوبی شدید و متوسط

 کیمتابول يندهایفرآ ERRαبا  PGC-1αمتقابل  يسازو فعال يهمکار

 وژنزیو ب ییزایچرب ،ياقهوه یچرب يهاسلول زیمانند تما ییربنایز

 تحقیقاتنتایج بنابراین  24.کندیم میرا تنظزایی و رگ يتوکندریم

تواند منجر به تغییرات دهند که تمرین ورزشی مینشان می

هوازي تمرینات گرچه  25.میتوکندریایی شود ساختاردر  چشمگیري

باعث افزایش محتواي میتوکندري و بیوژنز میتوکندري  طولانی مدت

شوند. با این حال، شدت فعالیت می PGC-1α سازيهمراه با فعال

رسان سازي مسیرهاي پیاممهمترین مؤلفه در تنظیم و فعال ورزشی

توجه خاصی به اجراي تمرینات  ي اسکلتی است. بر این اساس،عضله

هاي منظور دستیابی به سازگاريبه (HIIT) بالاهاي ورزشی با شدت

بیشتر در مدت زمان کوتاه از طریق افزایش سطوح انرژي درون 

 مدتو طولانی ی با شدت متوسطسلولی نسبت به تمرینات تداوم

بر بهبود مقاومت به انسولین،  علاوه HIIT اجراي. شده است

، منجر به بهبود ظرفیت و عملکرد عضلانیمتابولیسم چربی و گلوکز 

ي اسکلتی هاي عضلهبخشی از این سازگاري. شودمیتوکندریایی می

است که نقش محوري در  PGC-1α سازيوابسته به فعال

 .کندسازي مسیرهاي سگنالینگی ایفا میو فعال عضلانیهاي سازگاري

ي قوي براي بیوژنز کنندهعامل فعال یک HIIT تمرینات بنابراین

و  ونیلاسیفسفور طریقتواند از میاین اثر  کهباشد میمیتوکندري 

براي  PGC-1α (Phosphorylation and deacylation) ونیلاسیدآس

مسیر  26.انجام گیرد میتوکندري هايژن و α1-PGCتنظیم افزایشی 

تواند در سطح مولکولی می که تمرینات با شدت بالا بیوشیمی اثر

 سبب تحریک مسیرهاي سیگنالینگ در عضله اسکلتی و فعالسازي

PGC-1α انجام تمرینات با شدت بالا  به این صورت است که شود

شود که این سبب افزایش کلسیم درون سلولی می سبب افزایش

افزایش مصرف اکسیژن و یا تولید نیتریک افزایش کلسیم از طریق 

در  ATP و همچنین افزایش سنتز ROSسبب افزایش تولید  اکساید

شود از طرفی چون در هنگام فعالیت ورزشی تقاضاي درون سلول می

شد بازیاد می ATPنسبت به  ADPو  AMPانرژي بالا است نسبت 

مواجه است که در پی  ROSو  AMP، بنابراین سلول با افزایش کلسیم

سلولی حساس به  هاي سیگنالینگ درونینیتا پروتشود آن سبب می

 ،(CaMK) ها ازجمله کلسیم کالمودولین وابسته به کینازمولکول این

ین یو پروت (AMP) آدنوزین مونوفسفات کیناز، (CNI) نورینکلسی

د که این فعال شو P38(P38AMPK) توسط میتوژن شده کیناز فعال

کینازها منجر به تحریک بیان و تنظیم فاکتور رونویسی کلیدي اثرگذار 

بدین  .گردندمی PGC-1α در متابولیسم انرژي و بیوژنز میتوکندریایی

شده توسط تمرین تناوبی شدید با اتصال به فعال PGC-1α ،ترتیب

هاي میتوکندریایی سازي و بیان ژنفاکتورهاي رونویسی، باعث فعال

با اتصال به  α1-PGCبنابراین  27.گرددمی TFAMو  1,2NRF ايستهه
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 زیتما متابولیسم انرژي، مانند ییندهایفرآدر  یسیرونو يفاکتورها

 يسازفعال ،يتوکندریم وژنزیب پوژنز،یآد ،ياقهوه یچرب يهاسلول

 ،ییایتوکندریتنفس م ،یو چرب دراتیکربوه ونیداسیاکس يهامیآنز

 ری) و سایعروق الی(فاکتور رشد اندوتل VEGFژن  انیمثبت ب میتنظ

تواند دخیل ی میدانیاکسیو اثرات آنت ترموژنز ،ییعوامل رشد رگزا

بر  يدیتواند اثرات مفیمدر عضلات  PGC-1αسطوح  نیبنابراباشد. 

ها به يماریدر درمان ب یمهمنقش داشته باشد  کیستمیس سمیمتابول

 تیو فعال بر بیان این ژنزش ور دیاثرات مف اگرچه .دیحساب آ

مختلف  يهاشدت ریشناخته شده است، اما تأث یخوببه کیمتابول

و نیاز به مطالعات بیشتر  کمتر شناخته شده استآن  انیورزش بر ب

   28.باشدمی

 MDAو کاهش  SODهاي پژوهش حاضر، افزایش از جمله یافته

گروه کنترل بود که با در مقایسه با  GH-HIITو  HIITدر هر گروه 

همسو و با  شانو همکاران Samadi، Nameni، Yosefian هايیافته

در مطالعه  29- 33.مغایرت داشت شانو همکاران Bagheri، Soheiliنتایج 

Samadi  تاثیر هشت هفته تمرینات تناوبی سرعتیو همکاران که که 

(SIT) نر هاي اکسیدانی بافت قلب رتبر وضعیت اکسیدانی آنتی

تمرین را مورد بررسی قرار دادند. نتایج آنها نشان داد که ویستار 

تواند به تعدیل استرس وجود حجم تمرینی کم، می باتناوبی 

و کاهش  SODو منجر به افزایش  اکسایشی در بافت قلب کمک کند

ROS همچنین  29.شودNameni  و همکاران، نشان داد انجام یک دوره

اکسیدانی ي آنتیهابه بهبود فعالیت آنزیم تمرین تناوبی شدید منجر

توسعه بالقوه عملکرد ، تقویت سیستم ایمنی، سوپراکسید دیسموتاز

نتایج  30.شودمیتمرینات ورزشی از  پسورزشی و تسریع بازیافت 

Yosefian  و همکاران، نشان داد که انجام یک دوره تمرین تناوبی با

مراه با محدودیت کالریک شدت بالا نسبت به داشتن رژیم غذایی ه

ایجاد کند هاي استرس اکسیداتیو بهبودي بیشتري در شاخصتواند می

بنابراین  31.شودمی HIITدر گروه  MDA بنابراین منجر به کاهش

باعث  همزمان تواندیم دیشد یتناوب ناتیتمرنتایج نشان داد که 

 ياهدر سلول و فعالیت آنتی اکسیدانی ویداتیاسترس اکس شیافزا

باعث آزاد شدن  تواندیم ویداتیاسترس اکس نیشود. ا يکبد

 یینارسا ،از طرفیشود.  MDA دیتول شیآزاد و افزا يهاکالیراد

 یدانیاکس یآنت يهامیآنز تیممکن است باعث کاهش فعال يکبد

در حفاظت  یو کاتالاز شود، که نقش مهم سموتازید دیمانند سوپراکس

 ناتیتمر ل،یدل نیهمدارند. به ویداتیاکس ها در برابر استرساز سلول

 ییمبتلا به نارسا يهادر موش MDA شیافزا شدید همزمان با یتناوب

هاي کبدي منجر به در سلول SODاکسیدانی ي و فعالیت آنتیکبد

 شودفعالیت استرس اکسیداتیو در سلول می جلوگیري و کاهش آسیب

وع پروتکل تمرینی با توجه به شدت بالاي ن SODچرا که افزایش 

 از تولیدتغییرات بیوشیمیایی و هیستولوژیکی ناشی توسط 

د. بنابراین انجام دهرخ میمورد نظر  هاي آزاد در بافترادیکال

تمرینات تناوبی شدید باعث القاي تغییرات متابولیکی و تاثیر گذاري 

شود که این تغییرات سبب می PGC-1α و AMPKهاي بر مسیر

شود از طرفی ضداکسایشی بدن در حین فعالیت میتقویت سیستم 

دیگر انجام تمرینات تناوبی شدید با اختصاص زمان کمتر سبب تولید 

هاي آزاد بیشتر و نیز مصرف اکسیژن بیشتر حین دوره رادیکل

ریکاوري فعال منجر به یک عامل محرك قوي براي تقویت سیستم 

 راستاهاي همیافتههمچنین با توجه به  34.شودضداکسایشی بدن می

پژوهش حاضر، چنددلیل عمده وجود دارد که باعث افزایش تولید 

انجام  -1شوند که عبارتند از، می MDAپراکسیداسیون لیپیدي نظیر 

هایی مانند فعالیت ورزشی شدید سبب ترشح یکسري هورمون

و نفرین، متابولیسم پروستانوئیدها، گزانتین اکسیداز نفرین یا نوراپیاپی

هاي استرس شود که این عوامل بر فرآیندفعالیت ماکروفاژها می

شود. اکسیداتیو اثرگذار بوده و موجب تولید پراکسیداسیون لیپید می

چون در ابتداي انجام فعالیت ورزشی جریان خون موضعی کاهش  -2

دلیل نیاز به گردش جریان خون یابد و در ادامه روند فعالیت بهمی

ها، طحال و کبد هایی نظیر عضلات فعال، کلیهندامبافتی به سمت ا

عنوان عامل دیگري در روند افزایش پراکسیداسیون دهد، بهروي می

به دلیل عدم هماهنگی که شروع فعالیت  -3شود. لیپید محسوب می

ها به ورزشی شدید، بین اکسیژن دریافتی و اکسیژن مورد نیاز بافت

ي فعال هاید انواع اکسیژندهد، تولخصوص عضلات فعال رخ می

هاي بافتی نظیر کبد هاي غیراشباع غشایابد و در نتیجه لیپیدافزایش می

گیرند و باعث تولید پراکسیداسیون لیپید در معرض آسیب قرار می

سبب تخریب  MDAشود. از طرفی این افزایش می MDAمانند 

ن با توجه بنابرای 35.شودغشاي سلول، ایجاد نکروز و مرگ سلولی می

ها، با انجام دادن شدت بالاي مناسب فعالیت ورزشی و به یافته

تغییرات بیوشیمیایی و باعث  GHمداخلات دارویی نظیر 

شود که خود می هاي آزادرادیکال از تولیدهیستولوژیکی ناشی 
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  956تا  944 ،12، شماره 81، دوره 1402 اسفندی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

اکسیدانی بدن محسوب سازي سیستم آنتیمحرکی قوي براي فعال

یجه گرفت که اگرچه فعالیت ورزشی سبب توان نتشود. بنابراین میمی

شود، همزمان این نوع شدت سبب افزایش پراکسیداسیون لیپید می

تواند منجر به سرکوب شود که میاکسیدانی میسازي سیستم آنتیفعال

هاي فعال اکسیژن شود و با جلوگیري از آسیب کاتالیکی گونه

له، قلب و کبد از عض (Chaperones) هاوسیله چاپروناکسیدانی به

هاي پژوهش حاضر در خصوص نسبت یافته 34.محافظت کند

ALT/AST  نشان داد این نسبت در هر دو گروهHIIT  وGH-HIIT 

همراه داشت، که با داري بهمعنادر مقایسه با گروه کنترل کاهش 

 37و36.همسو بود شانو همکاران Huang، Khaleghzadeهاي یافته

هاي اصلی آسیب سلول نشانگر ASTو  ALTهاي سیتوپلاسمی آنزیم

رسانی به بافت کبد دچار اختلال باشند. زمانی که میزان خونکبدي می

شود سلول شود یا به عبارت دیگر سلول کبدي دچار آسیب میمی

ریزند و ها به بیرون میکه آنزیمطوريشود، بهدچار اختلال مواد می

هاي پلاسمایی کبد سریعا زیمعنی میزان آنشوند یاد میدر پلاسما زی

علاوه بر کبد در برخی از اعضاء مانند  ASTیابد. آنزیم افزایش می

که هاي قرمز وجود دارد درحالیقلب، عضله، کلیه، پانکرانس و گلبول

عمدتا در کبد وجود دارد. دلایلی براي بالا بودن سطوح  ALTآنزیم 

 - 1برد که عبارتند از: توان نام آنزیم کبدي در مطالعات ناهمخوان می

ها مثل قلب، عضله، علاوه بر کبد در دیگر ارگانن ASTچون 

هاي قرمز وجود دارد، این امکان وجود دارد پانکراس، کلیه و گلبول

ها آزاد شود و همین مسئله باعث رگاندر حین فعالیت از دیگر ا

ها نیمه عمر آنزیم -2شود. افزایش این آنزیم در پلاسماي خون می

ساعت در حالی که  17نیمه عمر حدود  ASTباشد، چرا که آنزیم می

ALT  ها است، روز آنزیمتغییرات روزبه -3ساعت دارد.  42حدود

ست و دلیل ا ALT 30% -10و آنزیم  AST 10%-5چرا که آنزیم 

آن است که تغییرات روزانه فراوانی را  ALTتغییرات بیشتر آنزیم 

بیشتر از اول صبح  %45طوري که نتایج بعدازظهر دهد، بهنشان می

همچنین عواملی چون نوع رژیم غذایی متفاوت هر نمونه،  -4است. 

ها نوع و تاثیرگذاري متفاوت فعالیت ورزشی، واکنش متفاوت نمونه

القاي کبد چرب و مصرف هرگونه مکمل، هورمون درمانی نسبت به 

تواند بر یا هر نوع مصرف دارویی در حین انجام پروتکل تمرینی می

ها موثر باشد. بنابراین این دلایل هاي آزادکننده این آنزیمسایر ارگان

دنبال انجام هر ها در پلاسما بهشود افزایش مقدار این آنزیمباعث می

زشی حتی تا چندین روز پس از اتمام، در خون نمایان نوع فعالیت ور

عدم تحرکی، عواملی نظیر مقاوت به انسولین، چاقی و بی 38.شود

هاي هیپوفیز قدامی و کمبود اکسیژن وجود یا میزان کم تولید هورمون

، افزایش تولید از نو هاي بدن تحت نقص تنفسی طی خوابدر بافت

(de novo) هاي سنتز ل آن افزایش فعالیت آنزیملیپید در کبد که دلی

 يهاآنزیم نبرد بالا رساز برايطباشد، همگی جز عوامل خچربی می

شود. دنیال آن منجر به بیماري کبد چرب غیرالکلی میکبدي که به

درمان استاندارد پیشنهاد شده براي کبد چرب، تغییر سبک بنابراین 

. بنابراین شی استزندگی شامل اصالح رژیم غذایی و فعالیت ورز

تواند مقدار ترشح فعالیت ورزشی با شدت و مدت مناسب می

 39.هاي کبدي و عوامل خطرزاي مرتبط با آن را کاهش دهدآنزیم

توان به می H-GHدار این فاکتور در گروه اهمچنین کاهش معن

هورمون رشد نسبت داد، چرا که  (Lipolytic) خواص لیپولیتیکی

کاهش یافت.  HIITنیز مانند گروه  H-GHوه در گر ALT/ASTنسبت 

 بر رشد هورمون و همکاران که تأثیر Guoدر همین راستا، پژوهش 

بلوغ را  چاق نر صحرایی هايموش در جنسی رشد و لیپید متابولیسم

صورت به GHمورد بررسی قرار دادند. نتایج آنها نشان داد دریافت 

 از ناشی چربی متابولیک اختلال از نر را هايموش حدي اگزوژن، تا

استفاده از  ن،یبنابرا .کندمی محافظت جنسی ماندگی عقب و چاقی

کبدي و کاهش عوامل  استئاتوز کاهشباعث  تواندیهورمون رشد م

باشد، ي کبدي میهاکبد چرب که از جمله افزایش آنزیم خطر بیماري

وجود  در توجیه این نتایج طبق مطالعات گذشته، این رویکرد 40.شود

هاي انسانی ها و نمونهدر موش GHدارد که میزان ترشح هورمون 

 به اتصال با GHیابد. هورمون مبتلا به آسیب کبدي کاهش می

سازي واسطه فعالو به هدف هايسلول سطح روي هايگیرنده

 متابولیسم ، لیپاز حساس به هورمون را فعال کرده و درGین یپروت

 لیپید سنتز مهار باعث مسیرها این بین عاملت کند کهمی شرکت لیپیدها

 وجود هابافت انواع در آن هايگیرنده. شودمی TG تجمع کاهش و

نظر رو بهاز این 40.گیرندمی منشأ کبد از هاگیرنده بیشتر اما دارد،

تواند بر افزایش می GHرسد، تجمیع تمرین و تزریق هورمون می

ید غلبه کند و تاثیرات مطلوبی بر مقاوت به انسولین ناشی از این پپت

هاي کبدي داشته باشد، با این حال براي اظهار در مورد سطوح آنزیم

  تاثیرات هورمون رشد نیاز به مطالعات بیشتري است.

   HOMA-IRدار شاخص اـاز جمله نتایج تحقیق حاضر کاهش معن
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                         شانو همکاران Sini، Khorasaniبود، که با تحقیقات  HIITدر گروه 

                                ورزش و همکاران، که تأثیر Siniدر مطالعه  42و41.باشدهمسو می

                    صحرایی هايموش انسولین به مقاومت شاخص بر شدید متناوب

                        چرب مورد بررسی قرار گرفت، نشان داد پروتکل کبد به مبتلا

                    NAFLD راندر بیما مقاومت به انسولین بهبودسبب  HIITتمرینی 

   41.شودمی

آن به اشکال  شرفتیو پ زدر استئاتو نیمقاومت به انسول

 ینقش مهم (NASH) یرالکلیغ تیمانند استئاتوهپات يماریب ترشرفتهیپ

 .کندیم NAFLD يماریب کیپاتوژن سمیمکان نیتریدارد که آن را اصل

مسیر متابولیک و  شامل دوانسولین  دهیطورکلی مسیر پیامبه

شدن با فعال ،در مسیر غیرمتابولیک باشدمیغیرمتابولیک 

ها بیان بعضی از ژن ،شوندکه در نهایت وارد هسته می گرهاییمیانجی

هاي مسیر تحریک سبب ی. اما مسیر متابولیک از طرفدهدرخ می

مثل لیپوژنز و گلیکوژنز شده و از طرف دیگر قرارگیري  آنابولیسم

GLUT4 و ذخیره ورود که نهایتا منجر بهبخشد را تسهیل میر غشا د 

به واسطه  یورزش تیشود. فعالهاي هدف انسولین میسلولدر گلوکز 

 ونیداسیاکس شیو افزا یدرون سلول دیسریگلتري انباشتگی کاهش

 43.دهدرا بهبود و ارتقا می نیانسول ، فعالیت و عملکردچرب دهايیاس

از انجام  پس نیانسول کردعمل شیافزا خیل درد هايزمیمکاناز جمله 

 شیپ یرسانامیپ شیافزا توان به مواردي چون؛می فعالیت ورزشی

 ناز،یهگزوک، سنتتاز کوژنیگل تیفعال، GLUT4 ن،یانسول رندهايیگ

 شیچرب آزاد، افزا دهايیاس پاك شدن شیو افزا آزادسازيکاهش 

 عضله و هايرگیوم شیعلت افزاعضله به به گلوکز از خون ییرها

 44.گلوکز اشاره کرد برداشت شیافزا برايعضله  بیدر ترک راتییتغ

 کنترل گروه با مقایسه در H-GH گروه در HOMA از طرفی مقادیر

نبود، ولی تفاوت  داريمعنا سطح به همراه داشت که در افزایش ناچیز

 معنادار بود H-GHو  Hبین گروهی این شاخص بین گروه 

)03/0P=هاي ا یافته). بHealy  و همکاران همسو و باMatsumoto  و

و همکاران، تاثیر چهار هفته  Healy 46و45.همکاران در تضاد بود

تمرین استقامتی و تزریق دوزهاي بالاي هورمون رشد را در 

ورزشکاران مرد زبده استقامتی مورد سنجش قرار دادند، نتایج آنها 

 پس HOMA-IRلین ناشتایی و دار سطوح انسومعناحاکی از افزایش 

و همکاران  Matsumotoدر مطالعه  45.هاي اول و چهارم بوداز هفته

تحت درمان  GHترشح  کمبود و داراي کبد چربمبتلا به بیماران که 

ماه تزریق هورمون رشد،  24از  پسگزارش شد  ،قرار گرفته بودند

علیرغم افزایش نسبی در سطح  HOMA-IRتغییرات شاخص 

است که فاکتورهاي کبدي مرتبط با نبود. این در حالیداري معنا

NAFLD هاي داشت، در توجیه این یافته ايکاهش قابل ملاحظه

توان به این موضوع اشاره کرد که در پژوهش حاضر و می مختلف

هلی جامعه مدنظر در حال انجام فعالیت ورزشی بوده و احتمالاَ 

ایجاد این نتایج شده است چرا  تزریق مازاد پپتید سوماتروپین باعث

 GHمحرك تواند که طبق مطالعات، فعالیت ورزشی به تنهایی می

تواند آثار مضاعف ایجاد نماید، در تزریق این هورمون می 46.باشد

مطالعه کرده  GHکه ماتسوموتو بر روي بیماران با نقص ترشح حالی

بر شاخص بود و لذا جبران اگزوژن این هورمون تاثیرات منفی آن 

HOMA-IR را دستخوش تغییر قرار نداد. نتایج در خصوص نسبت 

LDL/HDL  فقط در گروهHIIT  در مقایسه با گروه کنترل کاهش

و  Mogharnasi ،Khani  Sanijهمراه داشت که با مطالعه داري بهمعنا

ر تمرینات یاثو همکاران، ت Mogharnasi 48و47.بود همسو شانهمکاران

موش  تمرینی متعاقب آن بر تغییرات نیمرخ لیپیديیتناوبی شدید و ب

 ،دیشد یتناوب ناتیتمررا مورد بررسی قرار دادند. نتایج آنها نشان داد 

، TG،LDL-C یعروق-یقلب يدار عوامل خطرزانااحتمالا با کاهش مع

RF  و نسبتLDL/HDL تیوضع يدر ارتقا يتواند نقش موثریم 

ها در شاخص نیا شیشد و افزاافراد داشته با یو تندرست یسلامت

از  یمطلوب ناش دیباشد که فوا نیا انگریتواند بیم ینیتمریب جهینت

رفته و احتمال خطر  نیاز ب نیبا توقف و ترك تمر ،نیتمر

ي متابولیکی های که در پی آن منجر به بیماريعروق-یقلب يهايماریب

   47.ابدییم شیافزا نظیر کبد چرب،

گرفته تمرینات تناوبی شدید بیان  مطالعات انجامتوجه به نتایج با

و  PPARa ،CPT1a( ندرگیر در بتا اکسیداسیو شدههاي تخریبژن

HAD (و لیپوژنز )SREBP1 ،ACC1  وFAS ( در اثر رژیم غذایی

با این شود و سبب بهبود نیمرخ لیپیدي میکند میچرب را بازسازي 

باشد تا ورد نیاز میحال داشتن مطالعات بیشتري در این زمینه م

هاي موجود ابهامات صورت گرفته رفع شود. بنابراین با توجه به یافته

دهد با در نظر گرفتن شدت فعالیت ورزشی مناسب از طریق نشان می

گلیسیرید و کاهش تريین لیپاز موجب یافزایش فعالیت آنزیم لیپوپروت

زایش اف HDL منجر شده و در نهایت مقدار HDL به VLDL تبدیل

رسد فعالیت تناوبی شدید به افزایش نظر مییافته است. همچنین به
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هاي کاتکولامینی و هورمون رشد منجر شده است که میزان هورمون

در نتیجه  توانند سطح لیپولیز را افزایش دهندها نیز میاین هورمون

عامل مهمی در  HDL 48.شودمی LDL/HDLسبب کاهش نسبت 

تاثیر مقدار و شدت و افزایش میزان آن تحت  انتقال کلسترول دارد

منجر به  HDLباشد بنابراین افزایش انجام فعالیت ورزشی مداوم می

گلیسرید و جلوگیري از رسوب کلسترول به داخل عروق کاهش تري

 ما پژوهش نتایج مجموع در 49.شودویژه عروق نزدیک به کبد میبه

 بهبود در GH تزریق دونب تناوبی شدید فعالیت تاثیر که داد نشان

هاي مرتبط با استرس و شاخص ALT/AST مانند NAFLD نشانگرهاي

 مفیدتر و بیشتر حیوانی هاينمونه در MDAو  SODاکسیداتیو همچون 

 از برخی بر تواندمی رشد هورمون تزریق تاثیر بسا چه باشد،می

 انسولین به مقاومت شاخص همچون آسیب این با مرتبط هايشاخص

 عملکرد زیاد، احتمال به که رسدمی نظربه طوراین. نباشد طلوبم

 اکسیداسیون مسیرهاي احیاي به نسبت آپوپتوز در انسولین به مقاومت

-H گروه در که استحالی در این است، غالب هاموش کبدي چربی

GH نسبت انسولین، به مقاومت شاخص بهبود عدم علیرغم ALT/AST 

 حالاین با. یافت با استرس اکسیداتیو بهبود هاي مرتبطو دیگر شاخص

  باشد.می بیشتر تحقیقات به نیاز جامع و دقیق اظهارنظر براي

نامه تحت عنوان این مقاله حاصل (بخشی از) پایانسپاسگزاري: 

 PGC1α برهورمون رشد  قیو تزر دیشد یتناوب نیتأثیر تمر"

 هايموش ویتدایاسترس اکس هايشاخص یو برخ یقلب ییایتوکندریم

در مقطع دکتراي تخصصی در سال  "يکبد بیمبتلا به آس يسور

باشد که با حمایت می IR.UM.REC.1401.016و کد اخلاق  1401

  دانشگاه فردوسی مشهد اجرا شده است.
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Background: Fatty liver disease is the most common cause of chronic liver diseases in 

the world, which can cause cardiovascular diseases, so this research aims to scrutiny a 

period of intense intermittent sports activity and growth hormone perfuse on cardiac 

mitochondrial PGC1α and some indicators of oxidative stress in mice with liver damage. 

Methods: The present research was conducted from September 2022 to March 2023 in 

the specialized physical training laboratory of Ferdowsi University of Mashhad. The 

statistical population was twenty one adult male Syrian mice with an average weight of 

twenty three grams. The sports activity protocol was adopted for fifty-six days using the 

special video recorder for rodents. The intense interval training program was carried out 

in the form of ten one-minute repetitions and two-minute active rest, so that the total 

daily training time for each person was thirty minutes.The vaccination protocol includes 

the daily vaccination of somatropin injected intraperitoneally.  

Results: The PGC1α levels were significantly higher in both the HIIT (P=0.02) and H- 

GH (P=0.03) groups collationed to the witness team. Moreover, the levels of SOD were 

considerably increased, in both the HIIT (P=0.05) and H-GH (P=0.005) team s 

compared to the witness team. Moreover, the levels of MDA were considerably 

decreased, in both the HIIT (P=0.007) and H-GH (P=0.04) teams compared to the 

witness team. The decrease in insulin resistance was significant only in the HIIT 

(P=0.05) team compared to the witness team and slightly increased in the H-GH 

(P=0.36) team but was not considered. The difference between HIIT and H-GH team 

(P=0.03) was also significant.The proportion of ALT/AST in both HIIT (P=0.02) and H-

GH (P=0.03) teams had a significant decrease compared to the witness team. LDL/HDL 

proportion evidenced considered decrement at just in the HIIT team (P=0.01). 

Conclusion: Intense intermittent sports activity was able to produce a more optimal 

response compared to GH peptide in improving NAFLD-related indices. Injection of 

this hormone single may have adverse outcomes on some indexes of this abnormality. 
 

Keywords: enzymes, growth hormone, high-intensity interval training, lipid droplet 

associated proteins, oxidative stress, PPARGC1A protein, superoxide dismutase-1. 
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