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Abstract  

Aim: Nonalcoholic steatohepatitis (NASH) is the result of excessive accumulation of 

triglycerides in liver cells, which is associated with a decrease in PGC-1α and an increase in 

inflammatory cytokines. The present study was conducted with the aim of investigating the 

effect of eight weeks of high-intensity interval swimming training on the expression of PGC-1α 

and IL-6 proteins and memory function in the brain hippocampus in rats with non-alcoholic 

steatohepatitis induced by a high-fat diet. Methods: The present research was experimental. 40 

male Sprague-Dawley rats were divided into two groups: healthy (n=20) and high-fat diet (HFD) 

(n=20). The HFD group received a high-fat diet for eight weeks with the aim of inducing the 

disease. After proving the disease, the rats were divided into four groups: control-healthy (n=9), 

training-healthy (n=9), control-disease (n=9), and training-disease (n=9). The training groups 

performed eight weeks of high-intensity interval swimming exercises (three sessions per week, 

each session lasting 30 minutes). In the end, PGC-1α and IL-6 proteins in the hippocampus of 

the brain were measured by the ELISA method, and memory performance was evaluated by the 

Morris water Maze behavioral test. One-way analysis of variance with the Bonferroni post hoc 

test was used for data analysis (p<0.05) and all statistical methods were performed using spss 

version 26 software. Results: The highest and lowest amount of PGC-1α protein was observed 

in training-healthy and control-disease groups, respectively. Also, in the IL-6 variable, the 

highest and lowest levels were observed in the control-disease and training-healthy groups, 

respectively. There was also a significant difference between the groups in the variable of 

memory performance (P<0.05). Conclusion: high-intensity interval swimming training in 

NASH can lead Increase in PGC-1α and decrease IL-6 in the brain hippocampus and improve 

memory function. 
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Extended abstract  

Background 

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is the most common chronic liver disease, the cause of which includes genetic 

and environmental factors, including unhealthy lifestyle. NAFLD includes the accumulation of excess fats in the liver, 

which causes fat toxicity and it may turn into non-alcoholic steatohepatitis (NASH), which is the result of excessive 

accumulation of triglycerides in liver cells and disruption of beta-oxidation of fatty acids. In this stage there is also 

inflammation and these patients are at higher risk for advanced liver fibrosis, cirrhosis and liver cancer, which is associated 

with a decrease in PGC-1α and an increase in inflammatory cytokines and can disrupt hippocampus-dependent memory. 

The present research was conducted with the aim of investigating the effect of eight weeks of high-intensity interval 

swimming training on the expression of PGC-1α and IL-6 proteins and memory function in the brain hippocampus in rats 

with non-alcoholic steatohepatitis induced by a high-fat diet. 

Materials and Methods 

The present research was experimental. In this research, 40 male Sprague- Dawley rats with an age of 6 to 8 weeks and 

an average weight of 230 ± 20 were selected and investigated. The selected rats were divided into two groups: the first 

group was a healthy group and the second group was subjected to a high-fat diet for eight weeks to develop non-alcoholic 

steatohepatitis. The high-fat diet used in the present study was used as an emulsion (liquid with high viscosity). The 

content of high-fat emulsion consisted of 77% fat, 14% protein, and 9% carbohydrate. After proving the induction of 

disease in rats, the patient group (high-fat diet) was randomly divided into two groups: control-disease (n=9), training-

disease (n=9), and the healthy group divided into two groups: Control-healthy (n=9) and training-healthy (n=9). After 

dividing the groups, all the rats in the training groups spent two weeks familiarizing themselves with the animal pool 

before starting the main training. After 48 hours after the last familiarization session, the rats in the training group, first 

warmed up for 5 minutes and then the main exercise of HIIT (High Intensity Interval Training) swimming, including 20 

times of 30 seconds of swimming with 30 seconds of rest in between. This exercise program was conducted for eight 

weeks (three days a week). In the periodical training, the weight applied in the first week was 7% of the body weight of 

each rat, and one percent was added to it every week. So that in the last (eighth) week, the rats swam with a weight of 

14% of their body weight, which was tied to the root of their tail. The ELISA method measured PGC-1α and IL-6 proteins 

in the brain's hippocampus, and memory function was evaluated by the Water Morris Maze behavioral test. 

Findings 

In the present research One-way analysis of variance (ANOVA) was used to compare the average of variables in groups. 

The results obtained from the ANOVA test showed that there is a difference between the four research groups in PGC-

1α and IL-6 proteins. Comparison between groups was done with Bonferroni's test and the results showed that the highest 

and lowest amount of PGC-1α protein was observed in training-healthy and control-disease groups, respectively. Also, 

in the IL-6 variable, the highest and lowest levels were observed in the control-disease and training-healthy groups, 

respectively. There was also a significant difference between the groups in the variable of memory performance (P<0.05) 

Conclusion 

Based on the results of the present research and comparing it with the findings of previous researches, it can be concluded 

that high-intensity interval swimming training in patients with non-alcoholic steatohepatitis who have liver dysfunction 

can be effective and improve lipid metabolism. and the biogenesis of mitochondrial and activate the influencing factors 

in the hippocampus of the brain and improve memory function by reducing inflammation. 

 

Article message 

The results of this research support the protective effects of high-intensity interval swimming training on the expression 

of PGC-1α and IL-6 proteins in patients with non-alcoholic steatohepatitis disease. Trainers and sports science 

specialists can use them to increase the effectiveness of exercise programs that improve beta-oxidation of fatty acids in 

people with non-alcoholic steatohepatitis disease. 

Keywords: Nonalcoholic steatohepatitis, high-intensity interval swimming, hippocampus, IL-6, PGC-1α, memory 

function 
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و IL-6 و PGC-1αتاثیر هشت هفته تمرینات شنای تناوبی با شدت بالا بر بیان پروتئین های 

 چربشده با رژیم پر عملکرد حافظه در هیپوکمپ مغز رت های مبتلا به استئاتوهپاتیت غیرالکلی القا

   3فرهاد دریانوش، *2محمدرضا کردی، 1 مریم عباسی

    21/02/1202تاریخ پذیرش:                 10/02/1202تاریخ دریافت: 

 چکیده
های کبد است گلیسرید در سلول( پیامد تجمع بیش از حد تریNASHاستئاتوهپاتیت غیرالکلی ) هدف:

های التهابی همراه است. تحقیق حاضر با هدف بررسی ایتوکاینو افزایش س PGC-1αکه با کاهش 
و عملکرد  IL-6و  PGC-1αهای  شنا با شدت بالا بربیان پروتئین تاثیر هشت هفته تمرین تناوبی
 .های مبتلا به استئاتوهپاتیت غیرالکلی القا شده با رژیم پرچرب انجام شدحافظه در هیپوکمپ مغز در رت

سر رت نر نژاد اسپراگوداولی به دو گروه سالم  04حاضر از نوع تجربی بود.  تحقیق :شناسیروش 

(04=n و رژیم پرچرب )(HFD) (04=n تقسیم شدند. گروه ) HFD مدت هشت ، بهبیماریبا هدف القا
(، n=9سالم)-ها به چهار گروه کنترلغذایی پرچرب دریافت کردند. پس از اثبات بیماری، رتهفته رژیم

های تمرینی هشت هفته شدند. گروه ( تقسیمn=9بیمار)-( و تمرینn=9بیمار )-(، کنترلn=9م)سال-تمرین
-دقیقه( انجام دادند. در پایان، پروتئین 04هفته، هرجلسه در  تمرینات شنای تناوبی با شدت بالا )سه جلسه

حافظه با آزمون گیری شد و عملکرد درون هیپوکمپ مغز به روش الایزا اندازه IL-6و  PGC-1αهای 
 یبیبا آزمون تعق طرفهکی انسیوار زیاز آزمون آنال هاجهت آنالیز دادهرفتاری ماز آبی موریس ارزیابی شد. 

انجام  version 26   spssافزارهای آماری با استفاده از نرم( و همه روشp<40/4) بونفرونی استفاده شد

-سالم و کنترل-های تمرینبه ترتیب در گروهPGC-1α تئینمقدار پروترین بالاترین و پایین ها:یافتهشد. 

بیمار -های کنترلترین میزان به ترتیب در گروهبالاترین و پایین IL-6چنین در متغیرمشاهده شد. هم بیمار
 ها تفاوت معنادار وجودگروه در متغیر عملکرد حافظه نیز بین سالم مشاهده گردید.-و تمرین

افزایش  به می تواند منجر NASHتمرینات شنای تناوبی با شدت بالا در  گیری:نتیجه(. P<40/4داشت)

PGC-1α  و کاهشIL-6 .در هیپوکمپ مغز شود و عملکرد حافظه را بهبود بخشد 

، IL-6  ،PGC-1αاستئاتوهپاتیت غیرالکلی، شنای تناوبی با شدت بالا، هیپوکمپ،های کلیدی: واژه 

 عملکرد حافظه
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 مقدمه

 
ترین بیماری مزمن کبدی شایع 1 (NAFLD)بیماری کبدچرب غیرالکلی

است، که علت آن شامل عوامل ژنتیکی و محیطی از جمله سبک زندگی 
ناسالم است. براساس نتایج تحقیقات، تغذیه ناسالم به ویژه مصرف بیش 

 -کتحرهمراه با سبک زندگی کم-اشباع شده  FFA  از حد فروکتوز و
شامل  NAFLD .(1) شده است NAFLD منجر به افزایش جهانی چاقی 

شود و های اضافی در کبد است که باعث سمیت چربی میتجمع چربی
که پیامد تجمع بیش  0 (NASH)ممکن است به استئاتوهپاتیت غیرالکلی

ختلال در بتااکسیداسیون اسیدهای های کبد و اگلیسرید در سلولاز حد تری
چرب است، تبدیل شود که در این مرحله التهاب نیز وجود دارد و این 
بیماران در معرض خطر بیشتری برای فیبروز کبدی پیشرفته، سیروز و 

، تاکنون بر روی  NASH کبد هستند. تقریباً تمام تحقیقات در موردسرطان
  NASH  ست، در حالی که اثراتاثرات محیطی این بیماری تمرکز کرده ا

بر روی عملکرد مرکزی و حافظه تا حد زیادی نادیده گرفته شده است. 
حافظه فرایندی است که طی آن اطلاعات حفظ و ذخیره می شوند و انواع 
مختلفی دارد که یکی از انواع آن حافظه فضایی است که به توانایی به 

های چنین، سیستمرد همها در محیط اطراف اشاره دایادآوردن مکان
 های پیرامون هستندفضایی منبعی برای تشخیص فضاهای اشیاء در محیط

حافظه وابسته به هیپوکمپ را  NASH دهد. نتایج تحقیقات نشان می(0)
رسد ساز و کار این موضوع به این صورت است کند. به نظر میمختل می

شود،  ص میکه در این بیماری که با اختلال در متابولیسم لیپید مشخ
کند. تری گلیسرید افزایش پیدا می (TGs) خونگلیسرید در گردشتری
از عبور عوامل موثر مولکولی بر عملکرد حافظه از جمله لپتین و فاکتور  بالا،

کند. این از سدخونی مغز جلوگیری می (IGF-1) 1انسولین رشد شبه
شود می (BDNFموضوع، باعث کاهش فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز)

های باعث رشد سلول BDNFکه این فرایند بسیار مهم است چرا که 
، برای رشد و IGF-1چنین شود و در حافظه نقش دارد. همهیپوکمپ می
های هیپوکمپ و یادگیری و حافظه بسیار مهم است؛ بنابراین ترمیم نورورن

، تاثیر منفی بر حافظه BDNFو  IGF-1توان گفت کاهش سطوح می
 از طرف دیگر با حضور التهاب کبدی یعنی  .(0)ه به هیپوکمپ دارد وابست

NASHها، از جمله مغزتواند سایر اندامیابد که می، التهاب گسترش می 
-می CNSهای التهابی به را تحت تاثیر قرار دهد. در نهایت، سایتوکاین

د ننککنند و عملکرد مغز را مختل میرسند و  از سد خونی مغزی عبور می
ها منبع اصلی انرژی برای فعالیت سلولی توسط تولید . میتوکندری(0)

 

1Non-alcoholic fatty liver disease 
0Non-alcoholic steatohepatitis 

ATP  از طریق فسفوریلاسیون اکسیداتیو هستند و عملکرد آبشارهای
چنین اکسیداسیون د، همکننسلولی را تنظیم میدهی درونسیگنال

اسیدهای چرب بتا را برعهده دارند. گیرنده فعال شده با تکثیر پراکسی زوم 
ننده کیک فعال کننده رونویسی است و به عنوان تنظیم 0(1α-PGCگاما )

اصلی بایوژنز و عملکرد میتوکندری، از جمله فسفوریلاسیون اکسیداتیو و 
شود و به وضوح با پاتوژنز میهای فعال اکسیژن بیان زدایی گونهسم

و  0سندروم متابولیک و عوارض اصلی آن از جمله چاقی، دیابت نوع 
و کاهش آن در  PGC-1αاستئاتوز کبدی مرتبط است. اختلال در تنظیم 

شود که منجر به کاهش القا می AMPKشرایط بیماری  از طریق کاهش 
چنین شود همی میاکسیدانهای آنتیبتا اکسیداسیون اسیدچرب و آنزیم

اعث دهد که بهای فعال اکسیژن و استرس اکسیداتیو را افزایش میگونه
-های التهابی میدر نهایت سایتوکاین κβ-ایافزایش بیان فاکتور هسته

ود. شهای التهابی مهم میتوان گفت نقش سایتوکاینشود. بنابراین می
. (0)است  2-های التهابی، اینترلوکینسایتوکاین یکی از انواع

-یک مولکول سیگنالینگ مهم در فعال IL-6گلیکوپروتئین پلیوتروپیک 

-ILها و التهاب سیستمیک است. در پاسخ به عفونت سازی سیستم ایمنی

کند و را تقویت می Bهای کند، تمایز سلولرا فعال می Tهای سلول 6
چنین بر متابولیسم لیپید، مقاومت کند. همپاسخ فاز حاد را در کبد تنظیم می

ان داده گذارد. علاوه بر این، نشبه انسولین و فعالیت میتوکندری تأثیر می
کند و بنابراین پیشرفت بیماری را التهاب مزمن را حفظ می IL-6ه شد ک

ای از بیماری است که فرد مرحله NASHکند. با توجه به اینکه تقویت می
ن های درمانی در ایهنوز به فیبروز پیشرفته مبتلا نشده است لذا روش

 مرحله از بیماری برای جلوگیری از مبتلا شدن به فیبروز پیشرفته بسیار
.  از آنجا که تقریبا عامل دارویی موثری برای این بیماری (2)ضروری است 

وزن چربی کبد از طریق کاهشافت نشده است و پژوهشگران بر کاهشی
نظر دارند بنابراین با اصلاح سبک زندگی از طریق مداخلات غیردارویی اتفاق

, 6)را بهبود داد  NASHتوان غذایی و فعالیت ورزشی می از جمله رژیم
بدنی و فعالیت NASHر درمان های موفق د. یکی از این استراتژی(8

ورزشی جذب اسیدهای چرب آزاد کبدی را ورزش است چرا که فعالیت
کبدی و چربی کبد، بدنی با بهبود آسیب. افزایش فعالیت(9)دهد کاهش می

دارد. باکی و همکاران  NAFLDوزن، اثرات مفیدی بر مستقل از کاهش
( با مقایسه تمرین هوازی و تمرین مقاومتی برای کاهش سطح 0410)

، کاهش مشابهی را در هر 0گلیسرید در بیماران مبتلا به دیابت نوع تری
. محققان همواره به دنبال بهترین پروتکل (14)دو گروه گزارش کرد 

های تناوبی با اند. تمرینتمرینی از لحاظ نوع، شدت و مدت تمرین بوده
تمرین  به صورت فواصل کار و استراحت با شدت  0(HIITشدت بالا )

3Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma coactivators      
4High intensity interval training 
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درصد  94( یا بیش از HRدرصد حداکثر ضربان قلب ) 90تا  80تقریباً 
های استراحت یا ( و پس از آن دورهVO2maxحداکثر مصرف اکسیژن )

رود که . انتظار می(11)شود ریکاوری فعال با شدت متوسط انجام می
HIIT  در بهبود دیابت وNAFLD های تداومی در مقایسه با تمرین

دهند چنین برخی شواهد نشان میموثرتر باشد. هم  0(ETCاستقامتی )
شود.  PGC-1α / mRNAتواند باعث افزایش بیان  می HIITاجرای حاد 

ژن مسیر  در افزایش بیان HIITای نشان داد که تمرینات به علاوه مطالعه
1α-AMPK/ PGC  های تدوامی با شدت متوسط موثرتر از تمرین

(MICT)2   (10)است .HIIT  مبتنی بر زمین ممکن است برای همه
های حاد و سازگاری انتخاب مناسبی نباشد، تحقیقات اندکی پاسخ

با هیچ اند و تقریرا در یک محیط آبی مورد بررسی قرار داده  HIITمزمن
های قلبی متابولیک یک برنامه تمرین مبتنی بر آب را با ای پاسخمطالعه

مبتنی بر خشکی مقایسه نکرده است. مطالعات  HIITیک برنامه تمرین
ور شدن در آب و ورزش ممکن است در مقایسه اند که غوطهاخیر نشان داده

نوان ع. بههای شناختی را تقویت کندهای زمینی معادل، تواناییبا ورزش
تر سالم، در اند که افراد جوان و مسنمثال، محققان مشاهده کرده

های یادآوری حافظه هنگام فعالیت ورزشی در آب، خطاهای شناختی تست
. به دلیل (10)های ورزشی در خشکی  داشتند کمتری در مقایسه با فعالیت

ویسکوزیته و چگالی آب، حرکات عمده با هدف افزایش سرعت باعث می
آل برای افزایش شود مقاومت در برابر جریان بیشتر شود و یک محیط ایده

ی های هیدرودینامیکچنین ویژگیکند. همرژی ایجاد میانکار و هزینهبازده
تواند جایگزین شود میکه در محیط آبی انجام می HIITفرد، منحصربه

های تمرین تناوبی زمینی به افراد ارائه تر برای برنامههوازی ایمن و کم
ها اثرات متفاوت تمرینات تداومی، مقاومتی و . عمده پژوهش(10)دهد می

های اندکی در زمینه اثر اند و پژوهشتناوبی را در خشکی بررسی کرده
رد از این رو لازم است مطالعات تمرین در آب بر بهبود این بیماری وجود دا

بیشتری در این زمینه صورت گیرد. بنابراین هدف از تحقیق حاضر انجام 
-PGCای ههشت هفته تمرینات شنای تناوبی با شدت بالا بر بیان پروتئین

1α   وIL-6 های مبتلا به و عملکرد حافظه درون هیپوکمپ مغز رت
 استئاتوهپاتیت غیرالکلی بود.

 

 روش پژوهش
سر رت نر از نژاد  04تحقیق حاضر از نوع تجربی است. در این پژوهش 

انتخاب شدند  004 ± 04هفته و میانگین وزن  8تا  2اسپراگوداولی با سن 
ها در حیوان خانه دانشگاه و مورد تحقیق و بررسی قرار گرفتند. این رت

درصد و چرخه  00درجه سانتی گراد، رطوبت  00تا  00شیراز با دمای 
ها با استاندارد داری شدند. غذای رتنگه 10-10روشنایی -تاریکی

 

Continuous endurance training 0 

مخصوص حیوانات ازمایشگاهی از دانشگاه علوم پزشکی شیراز تهیه شد. 
صورت آزادانه در اختیارشان قرار داده چنین آب مورد نیاز حیوانات بههم

تایی تقسیم شدند،  04های صحرایی انتخاب شده به دو گروه شد. موش
غذایی اول گروه سالم و گروه دوم در مدت هشت هفته تحت رژیمگروه 

پرچرب قرار گرفتند تا به بیماری استئاتوهپاتیت غیرالکلی مبتلا شوند. رژیم 
صورت امولوسیون ) مایع با هرفته در پژوهش حاضر ب کارهپرچرب ب

 بویسکوزیته بالا ( استفاده شد. با استفاده از روش گاواژ روزانه رژیم پرچر
درصد چربی،  66شد، محتوای امولوسیون پرچرب از ها داده میبه موش

درصد کربوهیدرات تشکیل گردید که محتوا شامل  9درصد پروتئین و  10
روغن ذرت، ساکارز، پودر شیرخشک، کلسترول، سدیم دزوکسی کولات، 

، پروپیلین گلایکول، مخلوط ویتامین و مواد معدنی و آب مقطر  84توئین 
ا هها توسط پودر شیر خشک، کربوهیدراتدر این امولوسیون پروتیئنبود. 

توسط ساکارز و چربی توسط روغن ذرت و پودر کلسترول تامین شدند و 
هروعده از مخلوطی از ویتامین و مواد معدنی تکمیل گردید. این امولوسیون 

درجه  00گراد ذخیره، در حمام آب به دمای در دمای چهار درجه سانتی
. گروه رژیم (10)تی گراد، گرم و قبل از استفاده کاملا میکس شد سان

میلی لیتر به  14پرچرب علاوه بر غذای استاندارد، با امولوسیون پرچرب ) 
ازای هر کیلوگرم از وزن بدن ( یک بار در روز تحت گاواژ قرار گرفتند. 

مبتلا شدند. به  NASHها به ه ادامه یافت تا موشاین روش هشت هفت
های گروه سالم روزانه مقدار مساوی محلول نمک ) سالین ( داده شد. رت

در پایان دوره القا بیماری استئاتوهپاتیت غیرالکلی، جهت اثبات ایجاد 
طور تصادفی از گروه بیمار و سالم، جداگانه، دو رت ، بهNASHبیماری 

که آنالیزهای مربوطه توسط متخصص از این کشتار شدند و پس
-ها انجام شد، نتایج زیر به دست آمد. رنگپاتولوژیست از بافت کبد آن

ور و ( غوطهisopentane: ابتدا بافت کبد در ایزوپنتان )Oil red Oآمیزی 
 Tissue-Plus® (OCT)  (Fisherدر دمای برش بهینه 

HealthCareTM د بر روی یک کرایواستات های کببرش داده شد. نمونه
(CM3050S ،Leica Microsystems ،Nussloch )ساخت کشور آلمان ،

هایی به ضخامت پنج میکرومتر برش داده شدند. مقاطع کبد با  به برش
Oil Red O (105230, Merck, Darmstadt, Germanyرنگ )- آمیزی

 ، توکیو،CX22 ،Olympusشدند. تصاویر زیر یک میکروسکوپ نوری )
از کبد هر حیوان با   04Xژاپن( مشاهده شد و از یک میدان تصادفی  

، Toup View (ToupTek Photonics ،Zhejiangافزار استفاده از نرم
. یک میدان میکروسکوپی نوری در هر بخش (12) چین( گرفته شد

مشاهده شد و برای شدت استئاتوز کبدی، التهاب و فیبروز بر اساس 
 گذاری شد: برای استئاتوز کبدی: درجه صفر، بدونمعیارهای زیر نمره

درصد از پارانشیم کبدی را اشغال  00چربی، درجه یک، استئاتوز کمتر از 

2Moderate intensity continuous training      
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درصد از پارانشیم کبدی. درجه سه، بیش از  22تا  00کند. درجه دو، می
درصد از پارانشیم کبدی. برای انفیلتراسیون التهاب سلولی: درجه صفر:  22

. foci/field 0-0، 0. درجه foci/field  0-1. درجه یک، foci/fieldهیچ 
. مرحله بندی فیبروز کبدی با رنگ آمیزی foci/field 0، بیش از 0درجه 

Oil red O  به شرح زیر بررسی شد: صفر، هیچ؛ یک، خفیف، منطقه
(zone) 3سینوزوئیدال؛ ، پری0سینوزوئیدال؛ دو، متوسط، منطقه ¬، پری

 1گونه که در جدول پورتال؛ چهار، فیبروزیس همان-سه، پورتال/پری
پس از هشت هفته تغذیه   0و  1های بیمار نشان داده شده است در نمونه

با رژیم پرچرب نمره استئاتوزیس و التهاب، مقادیر سرمی آلانین 
چنین آنالیز ( و همASTآمینوترنسفراز )( و آسپارتاتALTآمینوترانسفراز )

. دها در مرحله دوم فیبروزیس قرار داربافتی کبد نشان داد که کبد رت
های کبد سالم و بیمار آورده ، تصاویر کیفی از نمونه1چنین در شکل هم

اند قطرات چربی به رنگ قرمز در آمده 1از شکل  Aشده است. در قسمت 
اند و در قسمت های مشکی نمایش داده شدهو به عنوان نمونه با علامت

B  نمونه کبد سالم در زیر میکروسکوپ نشان داده شده است 1از شکل 
شود و به این معنا است که در آن چربی تجمع که لکه قرمز مشاهده نمی

 های صحرایی، گروه بیمارنداشته است. پس از اثبات القا بیماری در موش
-(، تمرینn= 9بیمار )-طور تصادفی به دو گروه کنترل)رژیم پرچرب( به

الم س-طور تصادفی به دو گروه کنترل( و گروه سالم نیز بهn= 9بیمار )
(9 =nگروه تمرین ،)-( 9سالم =nتقسیم شدند. لازم به ذکر است، رژیم )-

های بیمار تا پایان دوره تمرینات ادامه داشت. پس از غذایی پرچرب گروه
 مدت دوهای تمرین بههای صحرایی گروهها، همه موشبندی گروهتقسیم

 84اع سانتی و ارتف 124هفته مرحله آشنایی با استخر حیوانات )قطر 
. در هفته اول (16)متر( را قبل از شروع تمرین اصلی گذراندند سانتی
-سانتی 04های صحرایی با دقت زیاد در استخر حیوانات با عمق آب موش

گراد قرار گرفتند و با سرعت درجه سانتی 04 ± 0/4متر و میانگین دمای 
دقیقه به طور متناوب شنا کردند. در هفته دوم که  04مدت  دلخواه به

خوبی با استخر حیوانات آشنا شدند؛ برای آشنایی با های صحرایی بهموش
ه صفحه وسیلنوع تمرین تناوبی، چندین مرتبه بعد از یک دقیقه شنا به

استراحت از آب بیرون آورده و دوباره در آب قرار داده شدند. بعد از گذشت 
های صحرایی گروه تمرین، ساعت از زمان آخرین جلسه آشنایی، موش 08

)تمرین تناوبی با  HIITدقیقه گرم کردن و سپس تمرین اصلی  0ابتدا 
ثانیه استراحت بین  04ای شنا با ثانیه 04نوبت  04شدت بالا( شنا، شامل 

رد دقیقه عمل س 0هر نوبت را انجام دادند. در پایان هر برنامه تمرینی نیز 
های صحرایی کاملا خشک شده و به کردن انجام شد و سپس تمام موش

وز مدت هشت هفته )سه رهایشان منتقل شدند. این برنامه ورزشی بهقفس
در هفته، روزهای زوج( انجام شد. در تمرین تناوبی بار اعمال شده در هفته 

فته درصد وزن بدن هر موش صحرایی بود و هر ه 6ای به میزان اول، وزنه

های که در هفته آخر )هشتم( موشطورییک درصد به آن اضافه شد؛ به
ها درصد وزن بدن خود که به ریشه دم آن 10ای به میزان صحرایی با وزنه

( تمرینات، عصرهنگام )بهترین زمان تمرین 0بسته شد، شنا کردند )جدول
. در مدت دوره (18)های صحرایی( انجام شد در ریتم فعالیتی طبیعی موش

گونه برنامه تمرینی نداشتند. برای از بین بردن تداخل، گروه کنترل هیچ
 ها در زمانثار حاد تمرین و متغیرهای غیرقابل کنترل استرس آزمودنیآ

-ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، موش 08اجرای برنامه تمرینی، بعد از 

های صحرایی با رعایت اصول اخلاقی و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از 
نج پگرم بر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )سه تا میلی 04تا  04کتامین )

هوش شدند، بافت هیپوکمپ مغز از گرم بر کیلوگرم وزن بدن(، بیمیلی
بدن حیوانات استخراج و در سرم فیزیولوژیک شستشو داده شد و سپس 

گیری گراد فریز شد. جهت اندازهدرجه سانتی 84بلافاصله در دمای منهای 
 تپروتئین بافتی، بافت هیپوکمپ پس از جداسازی، بلافاصله در تانک از

گیری گراد نگهداری شد. برای اندازهدرجه سانتی 192در دمای منهای 
PGC-1α  با استفاده از روش آزمایشگاهی الایزا توسط کیت تشخیصی از

استفاده شد.  DL-PPARgC1a-Raبه شماره کاتالوگ  developشرکت 
با استفاده از روش ازمایشگاهی الایزا  IL-6چنین، برای اندازه گیری هم

-DY506به شماره کاتالوگ  biotechneکیت تشخیصی از شرکت توسط 

گیری حافظه فضایی هر چهار گروه از آزمون استفاده شد. برای اندازه  05
ساعت پس از آخرین روز تمرین استفاده شد  00رفتاری ماز آبی موریس 

که شامل سه روز آموزش و یک روز آزمون بود. آموزش شامل چهار بار 
ثانیه  24ز چهار جهت مختلف بود و در هر بار رها کردن رها کردن موش ا

زمان داده می شد تا سکو را پیدا کند. حرکت موش توسط دوربین ثبت 
. مدت زمانی که در 0. مدت زمان رسیدن به سکو 1شد و متغیرهای می

 در بخش آماری گیری شد.اندازه. مسافت طی شده 0منطقه سکو قرار دارد 
ی و برای بررس ویلک-از آزمون شاپیروها بودن دادهبرای بررسی طبیعی 

طرفه با آزمون تعقیبی ها از آزمون آنالیز واریانس یکتفاوت بین گروه
 SPSS افزارتمام آنالیزهای آماری با استفاده از نرم .بونفرونی استفاده شد

 انجام شد.( P<40/4)در سطح معناداری  02نسخه 
 

 ملاحظات اخلاقی
تحقیق توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی شیراز مورد  پروپوزال این

 تایید قرار گرفته است.
 (IR.SUMS.REHAB.REC.1400.008) 

 هایافته

و رژیم  (n=04) های سالمانحراف معیار وزن گروه ±میانگین 1در نمودار 
، در مدت هشت هفته القا رژیم پرچرب نمایش 04=(n (HFD) (پرچرب

ها با محیط آزمایشگاه ین هفته به عنوان سازگاری رتداده شده است. اول
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file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/کردی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_17
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/کردی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_18


JAHSSP                                                        http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                          

  http://dx.doi.org/ 10.22049/JAHSSP.2023.28611.1552 

  7                                                                                تاثیر هشت هفته تمرینات شنای تناوبی با شدت بالا بر ...  

 

 

  Copyright ©The authors                                                                   Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

ای القا رژیم پرچرب ادامه در نظر گرفته شد و پس از آن دوره هشت هفته
 .یافت

های تحقیق پس از اثبات بیماری استئاتوهپاتیت ، وزن گروه0نمودار 
(، n=9) لمسا-ها به چهار گروه کنترلبندی تصادفی آنغیرالکلی و تقسیم

، نشان n)=9( بیمار-و تمرینn) =9 (بیمار-(، کنترلn=9) المس-تمرین
های اول و دوم جهت آشنایی و سازگاری دهد. در این نمودار هفتهمی

-های صحرایی با محیط استخر و نوع تمرین در نظر گرفته شد. هفتهموش

های یک تا هشت، بازه تمرین اصلی مطابق پروتکل ارائه شده بود و هفته 
های صحرایی گروه های آزمایش بود. بر اساس شریح موشنهم، هفته ت

میانگین وزن هر گروه در هشت هفته )هفته اول الی هفته هشتم( مشخص 
-و میان گروه P)=440/4(سالم -سالم و تمرین-های کنترلشد، بین گروه

 تفاوت معنادار وجود دارد.  P)=440/4 ( سالم-بیمار و تمرین-های کنترل
توان گفت تفاوت معناداری طرفه میلیل واریانس یکبر اساس نتایج تح
P،16/12 ( =0،19 )= 441/4هیپوکمپ مغز ]  PGC-1αبین میانگین متغیر

Fهای تحقیق وجود داشت. با توجه به نتایج آزمون تعقیبی [ در گروه
بیمار در مقایسه -در گروه کنترل PGC-1α، در پروتئین 0بونفرونی، نمودار 

م تفاوت معنادار وجود داشت که این میزان در گروه سال-با گروه کنترل
سالم -چنین در گروه تمرین(. همP=4441/4تر بود )بیمار پایین-کنترل

سالم این -سالم تفاوت معنادار بود و در گروه تمرین-نسبت به گروه کنترل
درصد افزایش  10(. با این حال به میزان P=440/4میزان بالاتر بود )

اهده شد بیمار مش-بیمار نسبت به گروه کنترل-روه تمرینغیرمعنادار در گ
بیمار نسبت به گروه تمرین سالم تفاوت معنادار -چنین در گروه تمرینهم

-تر از گروه تمریندرصد پایین 00میزان  بیمار به-نبود اما گروه تمرین
هیپوکمپ مغز به صورت  PGC-1α میزان پروتئین 0سالم بود. در نمودار 

سالم به عنوان معیار، عدد یک -داده شده است. گروه کنترلکمی نشان 
الم میزان س-ها نسبت به گروه کنترلدرنظر گرفته شده است و مابقی گروه

  ها سنجیده شده است.کمی پروتئین آن
دهد، بر اساس نتایج تحلیل هیپوکمپ مغز را نشان میIL-6 متغیر  0نمودار 

-ILمعناداری بین میانگین متغیر توان گفت تفاوت طرفه میواریانس یک

 P= 441/4های تحقیق وجود داشت ]مغز در گروه هیپوکمپ  6
،40/01(=0،18 )Fبیمار تفاوت معناداری -[. در این متغیر در گروه کنترل

مشاهده شد که این میزان در   P)=4441/4 (سالم-نسبت به گروه کنترل
-نترلنسبت به گروه ک سالم-بیمار بالاتر بود. گروه تمرین-گروه کنترل

درصد گروه  24( اما، به میزان P=000/4سالم تفاوت معناداری نداشت )
بیمار نسبت به گروه -چنین در گروه تمرینتر بود. همسالم پایین-تمرین
درصد  04( و به میزان P=109/4بیمار تفاوت غیرمعنادار بود )-کنترل
ه گروه اوت معناداری نسبت ببیمار تف-علاوه در گروه تمرینتر بود. بهپایین

-( مشاهده شد، که این میزان در گروه تمرینP=441/4) سالم-تمرین
 سالم بالاتر بود. -بیمار نسبت به گروه تمرین

ین توان گفت تفاوت معناداری بطرفه میبر اساس نتایج تحلیل واریانس یک
وریس، در در آزمون ماز آبی م  (T) ها در متغیر زمان رسیدن به سکومیانگین

[. با توجه به تست P ، 08/0( =0،04 )F=440/4تحقیق حاضر مشاهده شد ] 
یمار نسبت به ب-تعقیبی بونفرونی، در این متغیر تفاوت معنادار در گروه کنترل

ر بیمار بالات-( و این تفاوت در گروه کنترلP=400/4سالم مشاهده شد )-کنترل
ار بود دسالم تفاوت غیرمعنا-رلسالم نسبت به گروه کنت-بود. در گروه تمرین

(99/4=Pهم ،)تر بود. گروه سالم پایین-چنین میزان تفاوت گروه تمرین
ه بیمار تفاوت معنادار داشته است ک-بیمار در مقایسه با گروه کنترل-تمرین

-( در گروه تمرینP=408/4بیمار بود. )-تر از گروه کنترلاین میزان پایین
( P=44/1سالم تفاوت غیرمعنادار مشاهده شد )-مرینبیمار نیز نسبت به گروه ت

(. Aشکل ) سالم بالاتر بود-بیمار نسبت به تمرین-و این میزان در گروه تمرین
( در آزمون موریس میز،  بر Q2در متغیر مسافت پیموده شده در منطقه سکو )

طرفه تفاوت معنادار بین اساس نتایج حاصل از آزمون تحلیل واریانس یک
[. P ، 00/0 (=0،19 )F=440/4ها وجود داشت ]ن حداقل یکی از گروهمیانگی

سبت به بیمار ن-در گروه کنترل طبق ازمون تعقیبی بونفرونی تفاوت معنادار
بیمار این میزان -( مشاهده شد که در گروه کنترلP=440/4) سالم-کنترل
ت به گروه ببیمار نس-در گروه  تمرین چنین تفاوت غیرمعنادارتر بود.  همپایین

-درصد در گروه تمرین 68/9حال به میزان بیمار مشاهده شد، با این-کنترل
سالم -بیمار در مقایسه با تمرین-چنین در گروه تمرینبیمار بالاتر بود. هم

در متغیر زمان سپری  (B)شکل  (.P=44/1تر بود )دار و پایینتفاوت غیرمعنا
میز با توجه به نتایج آزمون  در آزمون موریس  (TQ2) شده در منطقه سکو
ها روهداری بین میانگین گتوان گفت تفاوت معناطرفه میتحلیل واریانس یک

[. با توجه به تست تعقیبی بونفرونی P  ،04/0= (19 ،0 )F=18/4وجود دارد ]
تری و پایین دارتفاوت غیرمعنا سالم-بیمار نسبت به گروه کنترل-گروه کنترل

ار و ددر مقایسه با کنترل سالم تفاوت غیرمعنا-رین سالمداشته است. گروه تم
تفاوت  بیمار-بیمار نسبت به کنترل-داشته است. در گروه تمرین یبالاتر

 .بیمار بالاتر بود-که این میزان در گروه تمرین)P =00/4 (شد معنادار مشاهده
دار معناسالم تفاوت غیر-بیمار نسبت به گروه تمرین-چنین در گروه تمرینهم

تر ینسالم پای-بیمار نسبت به گروه تمرین-مشاهده شد که در گروه تمرین
 (Cبود. )شکل

 
 : پروتکل تمرین شنای تناوبی با شدت بالا0جدول
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انحراف معیار تغییرات وزن گروههای سالم و رژیم پرچرب در هشت  ±: میانگین1نمودار 
ها با محیط آزمایشگاه و وان سازگاری رتهفته اول القا کبد چرب، در ابتدا یک هفته به عن

 رژیم غذایی در نظر گرفته شد.

 
 

درون هیپوکمپ مغز، *: تفاوت معنادار بین  PGC-1Α: میزان پروتئین 0نمودار 
: #بیمار و تمرین بیمار. -سالم، کنترل-سالم با گروه های کنترل-گروه تمرین

 لمسا-نبیمار با گروه تمری-تفاوت معنادار بین گروه تمرین

  

 

 : نتایج آزمایش بافتی و خونی جهت اثبات بیماری1جدول             

شماره 

 رت

نمره 

 استئاتوزیس

نمره 

 التهاب

مرحله 

 فیبروزیس
ALT AST 

1 

 *)بیمار(
00/0 0/4 0 00/20 9/24 

0 

 *)بیمار(
60/0 9/4 0 6/29 80/26 

 01/01 0/02 4 4 4 )سالم( 1

 01/08 09/04 4 4 4 )سالم( 0

 

 

 oil red O: رنگ آمیزی بافت کبد توسط 1شکل

A اند. : کبد چرب، لیپیدها به رنگ قرمز درآمدهB دلیل عدم وجود چربی : کبد سالم، به
 شود.رنگ قرمزی مشاهده نمی

 
 

 
انحراف معیار تغییرات وزن چهار گروه آزمایش در هشت هفته دوم  ±: میانگین0نمودار 

ها توهپاتیت غیرالکلی ، در ابتدا دو هفته به عنوان سازگاری رتپس از اثبات بیماری استئا
های یک تا هشت تمرین اصلی مطابق با محیط تمرین در نظر گرفته شد و سپس از هفته

 هاپروتکل تمرینی انجام شد. هفته نهم، هفته تشریح رت

044

004

044

004
ن 

وز
(

رم
گ

)

سالم رژیم پرچرب

4/44

144/44

044/44
PGC1A  pg/ml **#

 
تعداد 

 )نوبت(

مدت 
تلاش 
 )ثانیه(

مدت 
استراحت 

 )ثانیه(

میزان 
اضافه بار 

)درصد 
 وزن بدن(

 6 04 04 04 هفته اول

 8 04 04 04 هفته دوم

 9 04 04 04 سوم هفته

 14 04 04 04 هفته چهارم

 11 04 04 04 هفته پنجم

 10 04 04 04 هفته ششم

 10 04 04 04 هفته هفتم

 10 04 04 04 هفته هشتم
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-ین: تفاوت معنادار بین گروه تمر#درون هیپوکمپ مغز،  IL-6: مقدار 0نمودار
بیمار *: تفاوت معنادار بین گروه -بیمار و تمرین-سالم با گروه های کنترل

 سالم-سالم و تمرین-بیمار با گروه های کنترل-تمرین

 

 

 
 

: # -( در میان چهار گروهT: زمان رسیدن به سکو )A: شکل 0نمودار
بیمار، -سالم، تمرین-بیمار با کنترل-تفاوت معنادار بین گروه کنترل

: مسافت پیموده شده در منطقه سکو Bشکل  -(p<40/4) -سالم-تمرین

(Q2در میان چهار گروه )-سالم با ،-*: تفاوت معنادار بین گروه کنترل 
: زمان سپری شده در Cشکل  -(p<40/4) -بیمار-بیمار، کنترل-تمرین

-تفاوت معنادار در گروه تمرین -( در میان چهار گروهQ2منطقه سکو )
 (p<40/4بیمار )

 

 بحث 

  IL6در بیماران مبتلا به سندروم متابولیک و التهاب با درجه پایین، سطوح 
یابد و با اعمال متابولیک مضر همراه اغلب افزایش می درگردش خون

 به شدت با افزایش خطر ابتلا  IL-6 چنین افزایش سطح سرمیاست. هم

ضر او بالعکس ارتباط دارد. در تحقیق حهای کبدی به کارسینوم سلول
 IL6 معنادار کاهش هشت هفته تمرین شنای تناوبی با شدت بالا باعث

شد،  سالم-سالم نسبت به گروه کنترل-هیپوکمپ مغز در گروه تمرین
-طور غیرمعناداری نسبت به گروه کنترلبیمار به-چنین گروه تمرینهم

و  شناستر بود. در مقایسه با تحقیق حاضر، پژوهش حقبیمار پایین
 IL6 ورزشی استقامتی بر ( تاثیر دوازده هفته فعالیت0404)همکاران 

های پژوهش مذکور های نر چاق مورد ارزیابی قرار دادند. یافتهپلاسمای رت
در   IL6   مشاهده شد. در تحقیق حاضر نیز کاهش IL6 کاهش معنادار
درصد  04بیمار به میزان -بیمار نسبت به گروه کنترل-گروه تمرین

 ما غیرمعنادار بود و از جمله دلایل غیرمعنادار بودن در تحقیقمشاهده شد، ا

توان به بافت مورد ( می0404شناس و همکاران)حاضر با تحقیق حق
از بافت هیپوکمپ  IL-6اشاره کرد در پژوهش حاضر  IL-6ارزیابی برای 

گیری شده است. ارزیابی شده است و در تحقیق مذکور از پلاسما اندازه
د، در تواند باشیز از جمله دلایل غیرمعنادار بودن نتایج میشدت تمرین ن

 24روز در هفته و هر جلسه  0تحقیق مذکور پروتکل تمرین هوازی که 
متر در دقیقه دویدن روی تردمیل بدون شیب  04تا  00دقیقه با سرعت 

بود و در تحقیق حاضر تمرین شنای تناوبی با شدت بالا سه روز در هفته 
ای بود که شدت بسیار ثانیه 04نوبت  04صورت دقیقه به 04و هر جلسه 

بالاتری در مقایسه با تحقیق مذکور داشت. با توجه به اینکه تمرینات تناوبی 
را   HSL با شدت بالا نسبت به تمرینات تداومی فسفوریلاسیون و لیپولیز

چربی  وزن ودهد بنابراین، احتمالا کاهشپس از تمرین بیشتر افزایش می
  .(19)همراه خواهد داشت بیشتری را به

 IL6 شد یالتهابی در نظر گرفته مدر ابتدا به عنوان یک سایتوکاین پیش
و به دلیل غلظت بالای آن در پلاسما در افراد مبتلا به سندروم متابولیک و 

ند. کدرجه پایین موجود در این اختلالات کمک می به طور کلی به التهاب
بر اساس نوع سلول متفاوت است.  IL6 های بالادستی برای ترشحمحرک

-144/44

4/44

144/44

044/44

044/44
IL-6  pg/ml

*
#

4
14
04
04
04
04
24

A
و:

سک
ه 

ن ب
ید

رس
ن 

ما
ز

#

4/44
144/44
044/44
044/44
044/44
044/44
244/44

B

*

4/44
14/44
04/44
04/44
04/44

C
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با فعال شدن  α)  -(TNF6های ایمنی، فاکتور نکروز تومور آلفادر سلول
شود. می IL6 باعث ترشح κβ-ایدهی فاکتور هستهمسیر سیگنال

 -ایسازی فاکتور هستهتوسط فعال IL6 برعکس، در عضله اسکلتی، ترشح
κβ با واسطه TNF-α شود، اما احتمالا ناشی از افزایش سیتوزولیالقا نمی   

Ca2+ژننورین فعال شده با میتوو فعال شدن پروتئین کیناز یا کلسی 

P38  ،در طول عضله اسکلتی باشد. با این حالIL-6 چنین ممکن است هم
لاوه در تحقیق دیگری توسط برزگر و همکاران عاز التهاب محافظت کند. به

از جمله فعالیت های ورزشی های گوناگون فعالیت( تاثیر شیوه0416)
بر سطوح ورزشی تداومی شدید را و فعالیت HIITورزشی استقامتی، 

های . یافته(04)های صحرایی نر بالغ را بررسی کردند موش IL6 پلاسمایی
دهد در گروه های تحقیق حاضر نشان میتحقیق مذکور همسو با یافته

 .نسبت به گروه کنترل کاهش داشته است IL6میزان HIITورزشی فعالیت
کننده عنوان یک تنظیمبه IL6 دهدهای حاصل از تحقیقات نشان مییافته

 شده بااکسیداسیون از طریق القای پروتئین کیناز فعال-β حیاتی لیپولیز و

(AMP)  AMPK است و درمانIL6  لیپولیز و β- اکسیداسیون را هم در
یک   IL6دهد. بنابراینهای چربی افزایش میها و هم در سلولمیوتوب

سایتوکاین منحصر به فرد است که بسته به محل تشریحی و شرایطی که 
یفا التهابی و ضدالتهابی اهای پیشتحت آن القا شده است، می تواند نقش

یک حسگر انرژی   AMP  (AMPK) شده با. پروتئین کیناز فعال(01)کند 
-می PGC1α شود و باعث فسفوریله شدنفعال می IL6 است که توسط

رب و چشود. که منجر به افزایش انتقال گلوکز، اکسیداسیون اسیدهای
 AMPK شود. بر اساس مطالعات کاهش فعالیتبایوژنز میتوکندری می

ند و لیک کمک کتواند به ایجاد چاقی، دیس لیپیدمی و سندروم متابومی
کند اکسیداسیون اسیدهای چرب را افزایش هنگامی که افزایش پیدا می

 .(00)دهد می
با افزایش PGC-1α های حاصل از تحقیقات کاهش براساس یافته

. در مطالعه حاضر هشت هفته (00)های التهابی همراه است سایتوکاین
-PGC  تمرین تناوبی شنا با شدت بالا تفاوت معنادار و بالاتری بر پروتیئن

1α  نسبت به گروه کنترلسالم -تمریندرون هیپوکمپ مغز در گروه-
. در مقایسه با نتایج تحقیق حاضر در تحقیق بیمار داشت-سالم و تمرین

( اثر تمرین ورزشی تناوبی شدید بر سطوح سرمی 0419شرفی و همکاران )
در هیپوکمپ رت های نر مورد بررسی قرار   PGC-1α و Tfam و بیان ژن

ند ادادند. هر دو متغیر مورد ارزیابی در تحقیق مذکور افزایش معنادار داشته
به  بیمار نسبت-حاضر افزایش غیرمعنادار در گروه تمرین. در تحقیق(00)

بیمار وجود داشت که از جمله دلایل عدم معناداری نسبت به -گروه کنترل
که در  ;توان به مدت و محیط پروتکل تمرین اشاره کردتحقیق شرفی می

تحقیق حاضر تمرینات شنای تناوبی با شدت بالا در محیط آبی، سه روز در 
 

6 Human tumor necrosis factor-α        

هفته به مدت هشت هفته و در تحقیق مذکور تمرینات ورزشی تناوبی 
شدید در محیط خشکی، چهار روز در هفته به مدت سه هفته بود. همچنین 

ق یاز جمله دلایل مغایرت نتایج تحقیق شرفی و همکاران با نتایج تحق
ها اشاره کرد. آزمودنی می توان به نوع آزمودنی PGC-1α حاضر در متغیر

درصد چربی مصرف می  66غذایی شامل های تحقیق حاضر دائما رژیم
ها از نوع بودند و همچنین نژاد رت NASHکردند و مبتلا به بیماری 

ار تها از نوع ویساسپراگوداولی بود اما در تحقیق شرفی و همکاران نژاد رت
در  علاوهکردند. بهها سالم بودند و از رژیم استاندارد استفاده میو همه رت

تحقیق دیگری، همسو با تحقیق حاضر اثر نوع تمرین ورزشی بر بیان ژن 
PGC-1α  های مبتلا به در رتNAFLD  را مورد بررسی قرار دادند. نتایج

-امتی کمپس از تمرینات استق PGC-1αپژوهش مذکور نشان داد میزان 

نر افزایش یافت های صحراییشدت و اینتروال شدید در بافت قلب موش
(00) .PGC-1α کننده اصلی بایوژنز میتوکندری استبه عنوان یک تنظیم .

-ها تغییر میهومئوستاز ردوکس را در سلول  PGC-1α  اختلال در تنظیم

اه کند که معمولاً با اختلالات متابولیک همرتشدید می دهد و پاسخ التهابی را
اکسیدانی ژن آنتیبیان PGC-1α است. در طول التهاب، سطوح پایین

دهد، استرس اکسیداتیو را القاء می کند و باعث میتوکندری را کاهش می
به طور قابل  PGC-1α شود. بیانمی B ای کاپافعال شدن فاکتور هسته

شان یابد. مطالعات نیی با نیازهای انرژی بالا افزایش میهاتوجهی در بافت
-های ناشتا کبدی، که شاملکردن پاسخبرای فعال PGC-1α اند کهداده

β اکسیداسیون اسیدچرب است، ضروری است. در حالت ناشتا، پروتئین
کند و فعالیت آن افزایش را استیله می PGC-1α ( SIRT1) 1-سیرتوئین

 β-هایبیان ژن  SIRT1 های کبدیاس، حذف سلولیابد بر این اسمی

هد و ددهد، تجمع لیپید را در کبد افزایش میاکسیداسیون را کاهش می
در . علاوه بر این (06, 02)کنداستئاتوز ناشی از رژیم غذایی را تحریک می

( که تأثیر هشت هفته 0419دخت و همکاران )مقایسه با تحقیق عظیمی
-FNDC5 ،PGC تمرین اجباری باشدت کم روی نوارگردان بر بیان ژن

1α و BDNF های صحرایی نر نژاد ویستار را مورد در هیپوکمپ موش
سنجش قرار دادند، در هر سه متغیر مورد ارزیابی در تحقیق مذکور افزایش 

.  در (16)در گروه تمرین اجباری نسبت به کنترل مشاهده شدمعنادار 
ه گروه مار نسبت ببی-تحقیق حاضر نیز افزایش غیرمعنادار در گروه تمرین

بیمار داشتیم که علت این عدم معناداری را احتمالا می توان به -کنترل
محیط و شدت تمرین ارتباط داد. در تحقیق عظیمی دخت و همکاران 
تمرینات تداومی اجباری روی نوار گردان، پنج روز در هفته به مدت هشت 

از   PGC-1α گیریچنین در تحقیق حاضر اندازههم هفته در خشکی بود.
طریق تکنیک الایزا مورد ارزیابی قرار گرفت اما در تحقیق مذکور از تکنیک 

استفاده شد. با این وجود در هر دو  PGC-1α و بیان ژن PCR ریل تایم
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تحقیق عملکرد حافظه در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل بهبود 
فت ر بادهد که تغییرات بیوشیمیایی دمعناداری داشت. این نشان می

های رفتاری و محیطی با تاخیر انجام می هیپوکمپ نسبت به سازگاری
های انجام شده در تحقیق دیگری توسط رضایی و شود. علاوه بر مقایسه

و اختلالات  BDNF وPGC-1α ژنهمکاران تاثیر تمرین استقامتی بر بیان
یج اهای سالمند را مورد بررسی قرار دادند. نتیادگیری در هیپوکمپ رت

 BDNF و  PGC-1α حاصل از تحقیق مذکور افزایش معنادار در متغیر

تمرین -های سالمندنشان داد. همچنین در رابطه حافظه و یادگیری رت
تر به سکو رسیدند و های سالمند به طور معناداری سریعنسبت به رت

روز آموزش داشتند  0کاهش معناداری در مسافت رسیدن به سکو در طی 
هد دتیجه نیز مثبت بودن روند یادگیری و حافظه را نشان میکه این ن

. با این وجود در تحقیق حاضر افزایش غیرمعنادار در زمان در منطقه (08)
سکو و مسافت طی شده نشان داده شد که در ارتباط با غیرمعنادار بودن 

-مها دائما رژیقیق حاضر آزمودنیتوان به این مورد اشاره کرد که در تحمی
کردند و به درصدچربی در اختیارشان بود و مصرف می 66غذایی شامل 

بیماری اختلال کبدی استئاتوهپاتیت غیرالکلی دچار بودند اما در تحقیق 
چنین غذای استاندارد مصرف می ها سالم و سالمند بودند و هممذکور رت

صرف دائمی رژیم پرچرب و اختلال بار مکردند. این نتایج خطرات زیان
   PGC-1α عملکرد کبد در بیماری استئاتوهپاتیت غیرالکلی را بر پروتئین

دهد که با افت عملکرد حافظه همراه بود بیمار نشان می-در گروه کنترل
بیمار، شنای تناوبی با شدت بالا توانست به -حال در گروه تمرینبا این

-لکرد حافظه را کاهش دهد؛ اما به اندازهو عم PGC-1α  مقدار زیادی افت

د های سالمنای نبود که بتواند همانند تحقیق رضایی و همکاران در رت
دهنده خطر بالقوه مصرف مطلب نشانموجب افزایش معنادار آن شود و این

تواند به شدت بر دائمی رژیم پرچرب و اختلال عملکرد کبد است و می
 یدانی توسطاکسرد. تنظیم مثبت دفاع آنتیهیپوکمپ مغز تاثیر منفی بگذا

PGC1α سلولی مرتبط با نارسایی میتوکندری برای جلوگیری از مرگ
ها در برابر با محافظت از سلول  PGC-1α ضروری است. تنظیم مثبت

 .دهدمیتوکندریایی، بقای سلولی را ارتقا می ROS تولید بیش از حد

PGC1α یرند گس اکسیداتیو قرار میها در معرض استرهنگامی که سلول
    شود تا از آسیب اکسیداتیو جلوگیری شود. کاهشبه طور مثبت تنظیم می

SIRT1  با اضافه بار مواد مغذی منجر به استیله شدن و غیرفعال شدن 

PGC1α شود. کاهش فعالیتمی PGC1α با کاهش بیان PPARα  و
، که منجر به افزایش دهداکسیداسیون را کاهش می- βبایوژنز میتوکندری، 

   PPARγدر پستانداران،   و استئاتوز کبدی می شود. LDs تجمع لیپید در

1α-PGC و  (FNDC5)8 شوند، باعث تقویت که در طول ورزش ترشح می
ای شدن سلول های چربی بژ در بافت چربی سفید، که منجر به قهوه

 

8Fibronectin type III domain-containing protein 5 

 FNDC5/irisin  افزایش گرمازایی و افزایش مصرف انرژی می شود در

CNS ا با های تطبیقی رکند که پاسخهای مرکزی را تنظیم میمکانیسم
ا و هبهبود جداسازی میتوکندری عصبی و افزایش بیان نوروتروفین

ای در این باره .  مطالعه(09) کندهای محافظ عصبی تنظیم میپروتئین
های هیپوکمپ پس از در نورون FNDC5 و PGC-1α نشان داد که بیان

 های ورزشی، افزایش یافت. بیان بالاترهفته دویدن در چرخ 0گذراندن 

FNDC5 همچنین بیان ژن های BDNF افزایش داد که توسط فعالیت  را
  .(04)شود عصبی القا می

ر تحقیق بالا د رسد پروتکل تمرین شنای تناوبی با شدتبه نظر می
چربی و افزایش توده عضلانی و تغییر نوع تواند با کاهش بافت حاضر می

مصرف  UCP1ای باعث افزایش سفید به چربی قهوهچربی از بافت چربی
همراه  PGC-1αانرژی را افزایش دهد که این امر می تواند با افزایش 

-باشد. تمرینات استقامتی یک راه موثر برای پیشگیری از چاقی و کاهش

ی ون اسیدهای چرب را در عضلات اسکلتوزن است زیرا لیپولیز و اکسیداسی
دهد. این افزایش به شدت تمرین وابسته است، زیرا میزان افزایش می

مطلق اکسیداسیون چربی )گرم در دقیقه( از شدت کم به متوسط افزایش 
. در راستای (01)یابد یابد و پس از آن با شدیدتر شدن تمرین کاهش میمی

( اثر یک دوره 1044شده در پژوهش قربانیان و همکاران )مطالب ذکر
های گلیسمی و ترکیب بدنی در بر شاخص HIITتمرینات تناوبی شدید 

زنان مبتلا به کبدچرب غیرالکلی را مورد ارزیابی قرار دادند. نتایج تحقیق 
، شاخص مقاومت انسولینی، درصد چربی بدن، مذکور کاهش معنادار در

شاخص توده بدن، نسبت دور کمر به لگن و وزن بدن در گروه تمرین 
علاوه بر این در پژوهش باقری  .(00)نسبت به گروه کنترل مشاهده کردند 

و  PPARγ(، تأثیر تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن 1099همکاران ) و
های مبتلا به بیماری کبدچرب را مورد بررسی کبدی در رت TGمیزان  

 60ای براساس درصدی از حداکثر سرعت را )قرار دادند که تمرین فزاینده
درصد( به مدت هشت هفته انجام داد نتیجه افزایش معنادار در بیان  94تا 
. با این حال مکانیسم (00)گلیسرید را نشان داد و کاهش تری PPARγن ژ

نامشخص است، یک دلیل احتمالی  HIITچربی و وزن پس از دقیق کاهش
چنین افزایش اکسیژن مصرفی افزایش متابولیسم پس از ورزش است، هم

د توانها میبه واسطه افزایش کاتکولامین HIITپس از  9(EPOC) اضافی 
های فیزیولوژیکی خاص . سازگاری(19)چربی شود باعث افزایش اکسایش

جمله شدت، مدت زمان،  احتمالاً توسط چندین پارامتر از HIITناشی از 
شده، مدت زمان و فعالیت در طول ریکاوری، حالت تعداد فواصل انجام

کوتاه  HIITشود. در افراد تمرین نکرده ،ورزش و رژیم بالقوه تعیین می
 تنفسی وهفته( یک محرک قوی برای القای تغییرات قلبی 0مدت )

جم کل که حفیزیولوژیکی مشابه تمرینات استقامتی است، علیرغم این

9Excess Post-Exercise Oxygen Consumption (EPOC) 
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باعث  HIITتمرین و تعهد زمان تمرین کمتر است. از نظر مکانیکی، 
یت تواند ظرفچنین میو بایوژنز میتوکندری می شود هم PGC1αتحریک 

بدن و حداکثر مصرف اکسیژن را افزایش دهد. علاوه بر این، اکسیداتیو کل
هبود ساختار و عملکرد عروق محیطی را ب HIITنشان داده شده است که 

هد و دبخشد، میزان استفاده از گلیکوژن و تولید لاکتات را کاهش میمی
 .(00)دهد اکسیداسیون لیپید را افزایش می

 

 نتیجه گیری
 

-وهشهای پژبراساس نتایج حاصل از تحقیق حاضر و مقایسه آن با یافته

توان نتیجه گرفت که فعالیت شنای تناوبی با شدت بالا در های پیشین می
رد کبدی تلال عملکبیماران مبتلا به استئاتوهپاتیت غیرالکلی که دچار اخ

هستند می تواند تاثیرگذار باشد و باعث بهبود متابولیسم لیپید و بایوژنز 

میتوکندری شود و عوامل تاثیرگذار در هیپوکمپ مغز را فعال کند و با 
 کاهش التهاب عملکرد حافظه را بهبود بخشد.
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