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Abstract 
Adipose dysfunction is the underlying cause of liver diseases. The main purpose of this 

study was to compare the effect of an eight-week low-intensity endurance training (LIET) 

and high-intensity interval training (HIIT) on the amount of HIG2 gene and triglyceride 

(TG) content of visceral lipid tissue in Wistar male rats affected by non-alcohol fatty liver 

(NAFLD). The present study was conducted on 40 NAFLD Wistar rats. The rats were 

divided into four groups of 10: Healthy control (standard diet), Control, LIET and HIIT 

(High-fat diet). After the 16-week special diet, alanine transaminase (ALT) enzyme serum 

was taken from the mentioned groups. It became obvious, as the main symptom of fatty 

liver, that consuming fatty foods could develop NAFLD disease in the experimental group. 

Then, the experimental groups were randomly divided into: Control, HIIT, and LIET 

groups, and they consumed fatty foods constantly until the end of the training period. The 

HIIT training protocol consisted of a 2-min running session at 75, 85 and 90% of maximal 

velocity (Vmax) in the first, second and fourth weeks (until the end of the training), 

respectively. The LIET training protocol was composed of a run at 45% of Vmax. HIG2 

gene expression was performed using real-time PCR technique and TG visceral adipose 

tissue measurements using Auto-Analyzer (BT3000 model). Analysis of variance 

(ANOVA) test was applied to compare the groups with a significance level of (p<0.05). 

Analysis of the data revealed that there was no significant difference in HIG2 gene 
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expression between the training groups compared to the control groups (p=0.05). Only in 

the control group, an increasing significance of HIG2 gene expression was observed 

(p=0.039), compared to the experimental group. There was a significant difference in the 

amount of TG-content between the control and LIET groups (p=0.001) and between the 

control and HIIT groups (p=0.001). Moreover, a significant difference was found in the 

amount of TG-content between the LIET and HIIT groups (p= 0.003). Thus, it can be 

concluded that maintaining a high-fat diet during exercise and the influence of exercise on 

the amount of TG and on the expression of the HIG2 gene show that each of the two 

exercise regimens has an effect on visceral fat content in rats with NAFLD, independent 

of the HIG2 gene. 

 

Keywords: Intra-Abdominal Fat, High-Intensity Interval Training, Hypoxia-Inducible 

protein 2, Triglyceride, Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 

 

Extended Abstract  

Background and Purpose  
Total body fat and visceral fat are closely linked to non-alcoholic fatty liver 

diseases (NAFLD), diabetes, hypertension, increased blood lipids, and 

cardiovascular disease (1). The NAFLD as the most common chronic liver disease 

includes the full spectrum of this disease such as plain steatosis, non-alcoholic 

steatohepatitis (NASH), fibrosis, and cirrhosis (2). Over 600 million people 

worldwide and 30% of the European population are overweight, directly leading 

to the growth and accumulation of fat droplets and the progression of the NAFLD 

disease (3). Adipose dysfunction is the underlying cause of liver diseases. 

Adipocytes store the required energy in the form of triglyceride (TG) in fat 

droplets (LDs) when they receive additional nutrients (4). The LDs have a single 

layer of sterol and phospholipid. Their single-layer structure is such that certain 

proteins such as perilipins. Physical activity is important through the reduction of 

visceral fat mass, increased lipolysis, consequent decrease in the release of pro-

inflammatory cytokines and creation of an anti-inflammatory environment in the 

control of inflammatory diseases such as NAFLD (5). So, the main purpose of this 

study was to compare the effect of an eight-week low-intensity endurance training 

(LIET) and high-intensity interval training (HIIT) on the amount of HIG2 gene 

and TG-content of visceral lipid tissue in male NAFLD Wistar rats.  
 

Materials and Methods 
In the study, 40 male Wistar rats (age=5 weeks) with a weight of 14.4 ± 24.6 kg 

were purchased from Isfahan Royan Institute. Animals were kept under twelve 

hours of darkness and twelve hours of brightness, 50% moisture, 20 to 23 degrees 

Celsius (five rats per cage) and free access to water and food (6). After one week, 

the rats familiarized with the laboratory environment, all 40 rats were randomly 
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assigned into: a) sham groups (n = 10) with diet: 23% crude protein, 3-5.5% crude 

protein, 4% -5.5% crude fiber, ash 10% maximum, calcium 1-95%, phosphorus 

70-65%, salt 0.55-0.5%, moisture content up to 10%, lysine 1.5% Methionine 

0.33%, methionine + cysteine 0.63%, threonine 0.72%, tryptophan 0.25%, energy 

16-16.17%) and b) experimental groups (control group and training group) with 

high fat diet: About 60% fat (90% fatty processed animal and 10% soybean oil 

added to standard food), 20% carbohydrate and 20% protein). After the 16-week 

special diet, alanine transaminase (ALT) enzyme serum was taken from the 

groups as expected, and as one of the main syndrome of fatty liver, it was 

determined that high-fat dietary supplementation could successfully treat NAFLD 

in the experimental group. Then, the experimental group was randomly divided 

into control, HIIT and LIET (control group) (n=30) and consumed high-fat foods. 

The healthy control group consumed standard food throughout the study and did 

not participate in any exercise program, as in the control group. The experimental 

groups (HIIT and LIET) individually participated in the exercise protocol for eight 

weeks (five days a week). Before starting the training protocol, the animals 

exercised daily for 10-15 min at a speed of 10 m/min for one week to become 

familiar with the treadmill (7). In order to determine the maximum speed of the 

rats, a 10-stage test was performed with a speed of 0.3 km / h (5 m / min) in the 

first stage, and increasing the speed of the bar to 0.3 km / min in the next stages. 

Then, to approach the maximum speed, the average speed of the rats of different 

groups in close proximity to each other was determined. Both protocols included 

three parts: Warm-up, cool-down (five minutes and 30% maximum speed) and 

training. The HIIT training protocol consisted of a 2-min running session at 75, 

85 and 90% of maximal velocity (Vmax) in the first, second and fourth weeks 

(until the end of the training), respectively. The LIET training protocol was 

composed of a run at 45% of Vmax. HIG2 gene expression was performed using 

real-time PCR technique and TG visceral adipose tissue measurements using 

Auto-Analyzer (BT3000 model). Analysis of variance (ANOVA) test was applied 

to compare the groups with a significance level of (p<0.05).  
 

Results 

Analysis of the data revealed that there was no significant difference in HIG2 gene 

expression between the training groups compared to the control groups (p=0.05). 

Only in the control group, an increasing significance of HIG2 gene expression 

was observed (p=0.039), compared to the experimental group. There was a 

significant difference in the amount of TG-content between the control and LIET 

groups (p=0.001) and between the control and HIIT groups (p=0.001). Moreover, 

a significant difference was found in the amount of TG-content between the LIET 

and HIIT groups (p= 0.003).   
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Conclusion 
Findings suggested that maintaining a high-fat diet during exercise and the 

influence of exercise on the amount of TG and on the expression of the HIG2 gene 

indicated that each of the two exercise regimens had an effect on visceral fat 

content in rats with NAFLD, independent of the HIG2 gene. The eight-week LIET 

and HIIT protocols along with a high-fat diet had no effect on the reduction of 

HIG2 expression in visceral adipose tissue. However, both LIET and HIIT 

protocols reduced TG of visceral adipose tissue and body mass. The use of HIIT 

exercise protocol in hepatotoxic diseases such as NAFLD, decreasing TG in 

visceral adipose tissue and body mass seems to be the best-recommended method 

for dietary control; therefore, the characteristics of HIIT protocols such as low 

time consumption, fewer types of exercise and low energy consumption. These 

exercises to improve NAFLD patients can be an important factor to motivate these 

patients. 

Keywords: Intra-Abdominal Fat, High-Intensity Interval Training, Hypoxia-

Inducible Protein 2, Triglyceride, Non-Alcoholic fatty Liver Disease 
 

Achievement Message 
The HIIT and LIET training protocols can reduce the triglyceride levels of visceral 

adipose tissue and body mass in rats with NAFLD, independent of the HIG2 

pathway and, consequently, improve fatty liver disease. Also, it seems that the 

HIIT training protocol being more valuable than LIET, according to the objectives 

of this study. 
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 مقالة پژوهشي

  ژن شدید بر بیان  تناوبیتمرین  وکم شدت با  تمرین استقامتی  یرتأث مقایسه

HIG2  کبد چرب   به مبتلاهای رت احشاییچربی   ریدیگلیس تری و محتوای

 یرالکلی غ

 4، عباسعلی پالیزبان3طالبی، ابراهیم بنی 2، اکبر اعظمیان جزی 1حیدری شهرضااحمد 

 

 دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی، دانشگاه شهرکرد، ایران   .1

 مسئول(   )نویسندۀ  دانشیار گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشگاه شهرکرد، ایران.  2

 ، دانشگاه شهرکرد، ایران دانشیار گروه فیزیولوژی ورزشی  .3

 داروسازی و علوم دارویی دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، ایران    دانشیار گروه بیوشیمی، دانشکدۀ  .4  
 

 25/12/1397تاريخ پذيرش:                       1397/ 23/08تاريخ دريافت: 

 چکیده 
هفته   هشت  تأثير ةمقايسبا هدف    پژوهش اين    هاي کبدي است.ساز بيماريزمينه  عملکرد آديپوزدر  اختلال  

 TGو محتواي  HIG2  ژن  بيانبر ميزان  (  HIIT)  شديد  تناوبي( و تمرين  LIETکم )شدت  با  تمرين استقامتي  

 پژوهشاين   .انجام شد(  NAFLDکبد چرب غيرالکلي )به    مبتلاهاي صحرايي نر  چربي احشايي موشبافت  

کنترل سالم    تاييده  هايگروه به    هاموش.  شدانجام     NAFLDبه  شدهموش نر نژاد ويستار مبتلا   سر  40بر  

پس از .  ندتقسيم شد  چرب()رژيم غذايي پر  HIIT  و  LIET   ، هاي کنترل)رژيم غذايي استاندارد( و گروه

عنوان يکي ها گرفته شد و بهاز گروه ALT، ميزان سرمي آنزيم پرچربهفته مصرف رژيم غذايي   16گذشت 

نشا مشخص  از  چرب  کبد  بروز  اصلي  به  شدنگان  پرچرب  غذاي  مصرف  بيماري  که  است  توانسته  خوبي 

NAFLD    تا پايان دوره تمرين مصرف    هاو آن  گروه تجربي القا کند  بهرا کردند.  همچنان غذاي پرچرب را 

  درصد   80اول،    ةسرعت بيشينه در هفتدرصد    75با شدت  شامل دو دقيقه دويدن    HIIT  پروتکل تمرين

چهارم تا پايان تمرين بود. پروتکل  ة  در هفت   درصد  90سوم  و    ةدر هفتدرصد    85دوم،    ةسرعت بيشينه در هفت

د  LIETتمريني   باشدت  شامل  بود.درصد    45ويدن  بيشينه  سرعت  با   HIG2  ژن  بيانسنجش    حداکثر 

 شد.  انجام  (BT3000روي دستگاه اتو آناليزور )مدل    TG  سنجش  و  Real-time PCRاستفاده از تکنيک  

ها   تحليل داده  استفاده شد.  (P < 0.05)داري ا با سطح معن  هابين گروه  ةمقايسبراي    از آزمون تحليل واريانس

مقايسه با گروه کنترل وجود   هاي تمريني دربين گروه  HIG2داري در ميزان بيان ژن  انشان داد تفاوت معن

در   (P = 0.039)  صرفاً در گروه کنترل    HIG2داري  در ميزان بيان ژن  ا . افزايش  معن(P > 0.05شت )ندا

گروه کنترل   بينبافت چربي احشايي    TG  ميزان محتوايداري در  ا تفاوت معن  .گروه شم مشاهده شد  مقايسه با

( مشاهده  P = 0.001( و بين گروه کنترل و تمرين تناوبي شديد )P = 0.001شدت )و تمرين استقامتي کم

شدت  بين تمرين استقامتي کمبافت چربي احشايي  TGداري در ميزان محتواي  اد. علاوه براين تفاوت معنش

در رژيم پرچرب    ةامنتيجه گرفت که با توجه به ادتوان  مي  ( مشاهده شد.P = 0.003شديد )و تمرين تناوبي 

، به نظر  HIG2ژن  بر بيان نداشتنثير أو تبافت چربي احشايي  TGثير تمرينات بر ميزان أطول تمرين و نيز ت
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  NAFLD  هاي مبتلا بهبر محتواي چربي احشايي در رت  HIG2هر دو نوع تمرين مستقل از مسير  رسد  مي

 . اندداشتهثير أت

 

،  يريدگلس تري،  دو   هيپوکسي  کنندۀمرين تناوبي شديد، پروتئين القات،  بافت چربي احشايي  :واژگان کلیدی

 .الکليکبد چرب غير

 

 مقدمه 
،  ( NAFLD)  1غیرالکلیکبد چرب    هایبیماریارتباط تنگاتنگی با    احشاییچربی کل بدن و چربی  

افزایش   خون،  پرفشاری  و    هایچربیدیابت،  دارند-قلبی  هایبیماریخون    NAFLD  .( 1)  عروقی 

استئاتوهپاتیت    ساده تاطیف کامل این بیماری شامل استئاتوز    کهاست  کبدی  بیماری مزمن    ترینشایع

میلیون نفر در سراسر دنیا و    600بیش از   .(2)  گیرد میفیبروز و سیروز را در بر  (، NASHالکلی )غیر

به رشد و تجمع قطرات چربی  م  مستقی صورت  بههستند که    وزناضافهجمعیت اروپا دچار  از  درصد    30

   .(3) شده استمنجر ها در آن NAFLDو پیشرفت بیماری 

دریافت    زمان( در  LD) 2( در قطرات چربیTG)  گلیسیریدرا به شکل تری   مورد نیاز  ها انرژیآدیپوسیت 

  لایه از استرول و فسفولیپید با خاصیتدارای ساختاری تک  LD .(4)کنند  مواد مغذی اضافی ذخیره می

،  هالیپینچون پری  ایهای ویژهها به نحوی است که پروتئینآن  ۀلایآمفی پاتیک زیاد است. ساختار تک

بالاپروتئین  ۀخانواد کمپلکسGTPase  (Rabدستی  های  و   1  فاکتور  -  پوششیپروتئین    1  ( 

 . ( 6, 5)  توانند به آن متصل شوند می ADP (COP1-Arfs)3ریبوزیلاسیون 

PLIN1  با تسهیل   4« ئین داربستپروت»عنوان یک  و به  (7)  روی سطح قطرات چربی واقع شده است

کند.  ها عمل میپروتئین در آدیپوسیت -چربی و سازماندهی تعاملات پروتئین  ۀدسترسی لیپازها به قطر

است  PKAتوسط    PLIN1فسفوریلاسیون   ضروری  حداکثری  لیپولیز  القاکنند.  برای   ۀ پروتئین 

این  .  (8)  دارد  NAFLD  پیشرفتدر    مهمینقش    LD  ارتباطش با  ۀواسطبه  (HIG2) 5ی دوهیپوکس

روی کبدی  و در شرایط هیپوکسی و استئاتوز    دو و سهلیپین  همراه پریویژه زمانی که بهپروتئین به

LD  وجب تجمع چربی در  و م  شودمیاثربخشی اکسیداسیون اسید چرب    باعث کاهش   ، گیردقرار می

به قابلیت آن در    LD  و رشد  TG  در افزایش   HIG2یرات  تأث  رسدمیبه نظر   .( 8)  شودها میهپاتوسیت

انتظار.  ( 9)  مرتبط باشد  LDموجود در    TG  مهار لیپولیز  ژن   هرگونه کاهش در میزان بیان  مطابق 

 
1. Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 

2. Lipid Droplet 

3. ADP-ribosylation Factor1–Coat Protein Complex1 
3. Scaffold Protein 

4. Hypoxia Inducible Gene 2 
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HIG2    بیشتر  باعث کاهشLDs    و میزان رسوبTG   بهتر  ی درمان  رویکرد وها  در هپاتوسیت   NAFLD  

 .  (10) شودمی

کا  از طریق  احشایی   ۀهش تودفعالیت ورزشی  لیپولیز    ،چربی  و متعاقب آن کاهش رهایش  افزایش 

نظیر    مرتبط با التهاب  هایبیماریدر کنترل    ضدالتهابیالتهابی و ایجاد محیط  های پیشسایتوکاین

NAFLD  تنظیم القای   ۀوسیلهای ورزشی بهکه فعالیت  این باور وجود دارد  . (11)د  نقش اساسی دار

-ذخیرهموجب بهبود حساسیت به انسولین و افزایش عملکردی    های متابولیکبرداری ژن عوامل نسخه

احشایی و بافت چربی  در  لیپید  اکسیداسیون چربی می  سازی    هایپروتکلغالب  در    . شوندافزایش 

از طرفی   اما  ،(13,  12)  شده است  توجهتمرین در حالت پایدار    ها بهپژوهشدر    شدهگرفتهکارتمرین به 

از   تکراری   گونه  این  ازاستفاده    های ضعفیکی  و  زمان طولانی  آن تمرینات  موجب هاست  بودن  که 

  غیرفعالافراد  که    تمرین  هایپروتکلدادن  انجامبنابراین    شوند؛میافراد  روانی و گزینشی    ۀانگیزکاهش  

کاهش وزن و    بربیشتری    تأثیرو    دهند انجام  انگیزه و صرف زمان کمتر    با ایجاد  وزناضافهو دارای  

  تناوبی که تمرینات    انددادهمفید خواهد بود. شواهد زیادی نشان    بسیار  ،داشته باشدها  آنترکیب بدنی  

در اولویت   دنتوانمیبیشتر    اثربخشیهم از حیث  زمان و    در  جوییصرفههم به لحاظ    (HIIT) 1شدید

کاهش بافت چربی  به    دنتوانمی  HIIT  تمرینات  .(14)  دنسوزی قرار بگیرکاهش وزن و چربی  هایبرنامه

کورتیکوتروپین   رویکرد   با آزادسازی  عامل  بیشتر  رهایش  و  اکسیداسیون  و    (15)  ( CRF)  2افزایش 

مون هورهمچنین افزایش سطوح    . (16)  د نشو  منجر(  EPOC)  3مصرف اکسیژن بیشتر پس از فعالیت

انرژی و اکسیداسیون بیشتر چربی نقش    ۀنیز ممکن است در افزایش هزین   HIITهایوهلهپس از    رشد

،  همراه است  چربی احشایی   FFAافزایش    با   NAFLD  بیماری  غالبا    توجه به اینکه  با  .(17)  داشته باشد 

بهترین رویکرد   ،دهند   ارائهرا در قالب کمترین زمان    وریکه بیشترین بهرهمتنوع  تمرینات  استفاده از  

 هشت   تأثیرات  ه استپژوهش تلاش شد  نای  دربنابراین    ؛شودمیمهم و ضروری محسوب    ۀو مداخل

بافت چربی    TG  ایمحتوو    HIG2  بیان ژنبر    شدید   تناوبی   و   شدتاستقامتی کم  ورزشی  پروتکل  ههفت

   .مقایسه شود احشایی

زای  متابولیسم و شرایط بیماری بهبود  بر  HIIT ثیر تمریناتأ ت پژوهشی دربارۀ (14) و همکاران  4موتا

کاهش   موجبHIIT تمرینات .ندداد رژیم غذایی انجام  با های چاق مبتلا به کبد چربدر موشمزمن 

بهبود حساسیت به انسولین، کاهش  خون، تحمل گلوکز و پروفایل لیپیدی  بدن، قند  ۀتود  چشمگیر

 
1. High-Intensity Interval Training 

2. Corticotrophin-Releasing Factor 

3. Excess Post Exercise Oxygen Consumption 
4. Motta   
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 HIG2به بررسی    (18)  و همکاران  1ستفانوایدپژوهشی  در  .  شدندچربی احشایی و استئاتوز کبدی  

داختند. چرب پرناشی از رژیم غذایی پر  رسوب چربی و مقاومت به انسولین  بافت چربی در گسترش

الادستی این مکانیزم را درگیر  ین که مسیر بلپروتئین مرتبط با چاقی و مقاومت به انسو  نتایج نشان داد

  (2بِهمِل  -ی گلاب  -مسونیسندرم س)به ویژه در    چربی انسان  ایهکه در سلول  است  Hig2  ،کند می

وزن و همچنین   و  یافتن چربی احشاییموجب کاهش  HIG2کردن مسیر پروتئین  وجود دارد و با بلوکه

در   HIG2نقش به بررسی  (9) و همکاران ستفانوایددر پژوهشی دیگر،   . شودمیافزایش تحمل گلوکز  

روی   HIG2بیان پروتئین  شان داد  ن   کبدی از طریق مهار لیپولیز پرداختند. نتایج   TGافزایش رسوب  

LDs  به افزایش رسوب افزایش یافت و    ،چرب قرار گرفته بودند هایی که تحت یک رژیم پرکبد موش

TG    درLDs  حالی است که کاهش میزان بیان پروتئین    این در  ؛ شدمنجر  ها  کبد آنHIG2    به کاهش

بندی پژوهش خود اذعان کردند  در جمع  پژوهشگرانشد. این  منجر  ها  در کبد موش  TG  ۀمحتوا و انداز

، نوسازی و اکسیداسیون اسید TGافزایش لیپولیز    موجبکبدی    HIG2که کاهش محتوای پروتئین  

از یک   (15)  و همکاران  3تراپ   . کز در قیاس با گروه کنترل شدچرب و همچنین بهبود تحمل گلو

 20مدت  روز در هفته و هر جلسه بهسه  در زنان جوان استفاده کردند که    HIITای  هفتهپانزده  ۀبرنام

می انجام  وهل  HIITشد.  دقیقه  یک  هشتشامل  رکابهثانیۀ  با  زدای  که  بود  سرعتی  ثانیه    12ن 

میرکاب جدا  هم  از  کم  شدت  با  بهزدن  هوازی  تمرینات  گروه  با    40دت  مشد.    درصد  60دقیقه 

VO2max  زنان گروه  زدند. نتایج نشان داد  رکاب میHIIT  از دست دادند   را  پوستی بیشتریچربی زیر

ر ب   HIITهفته تمرین    15نشان دادند    پژوهشگرانکیلوگرم برای هر فرد(. این    5/2طور متوسط  ه)ب

 . تر بوده استنیز اثربخشخالص   ۀساسیت انسولینی و نیز افزایش تودکاهش چربی شکمی، افزایش ح
 

 پژوهشروش 
 ۀ سس ؤگرم از م  4/155  ±  6/24هفته و وزن    پنج  سن  با ویستار  سر رت نر نژاد    40  پژوهشدر این  

اصفهان خریداری شدند در  رویان  و  ساعت    یکسان دوازده  وضعیت. حیوانات  دوازده ساعت  تاریکی 

دسترسی  و  (  رت در هر قفس  جپنتعداد  )  گرادسانتی  ۀدرج  23تا    20، دما  درصد  50روشنایی، رطوبت  

  ،آزمایشگاه   ها با محیطگذشت یک هفته آشنایی رت. پس از  (19)  نگهداری شدند آزادانه به آب و غذا  

به گروه  طوربه  رت سر    40تمامی   )   هایتصادفی  رژیم غذایی شامل10تعداد =  شم  با  درصد    23  ( 

درصد،    10خاکستر حداکثر    درصد فیبر خام،  5/4تا    4چربی خام،    درصد   5/4تا    5/3پروتئین خام،  

 
1. DiStefano 
2. Simpson-Golabi-Behmel Syndrome (SGBS) 
3. Trapp 
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  10درصد، رطوبت حداکثر    55/0تا    5/0/ درصد، نمک  70تا    65/0  درصد، فسفر  95/0تا    1کلسیم  

  72/0درصد، ترئونین    63/0سیستئین    +   درصد، متیونین  33/0درصد، متیونین    15/1درصد، لیزین  

)گروه کنترل و    تجربی  گروه  و همچنین  درصد  17تا    16/16انرژی    د و درص  25/0ریپتوفان  درصد، ت

  ۀشدوری اچربی فردرصد    90چربی )  درصد    60  حدود  شامل  چربپر  با رژیم غذایی  گروه تمرینی(

  20کربوهیدرات و  درصد    20(،  که به غذای استاندارد اضافه شد   سویا  ۀروغن دان  درصد  10حیوانی و  

، میزان  (19)  مطابق انتظار  هفته رژیم غذایی  16پس از گذشت    .(19)  تقسیم شدند  پروتئین(  درصد

  شد مشخص    عنوان یکی از نشانگان اصلی بروز کبد چرببه  ها گرفته شد و از گروه  ALTسرمی آنزیم  

)جدول    کند   القا گروه تجربی    بهرا    NAFLDخوبی توانسته است بیماری  که مصرف غذای پرچرب به

تقسیم    LIETو    HIITصورت تصادفی به سه گروه کنترل،  هبتجربی  های  سپس گروه.  (یک  ۀشمار

پژوهش  در کل این  کنترل سالم  گروه    کردند. میهمچنان غذای پرچرب مصرف  ( و  30)تعداد =  شدند  

های  گروه .د ندتمرینی شرکت نکر  ۀهمانند گروه کنترل در هیچ برنام  و ند غذای استاندارد مصرف کرد

روز هفته( در پروتکل تمرینی خود شرکت کردند.    )پنجمدت هشت هفته  ( بهLIETو    HIIT)  تجربی

دقیقه بـا سـرعت   15تا  10 مدتبه روزانهو  مدت یک هفتهز شروع پروتکل تمرین، حیوانات بهقبل ا

ها  تعیین حداکثر سرعت رت   برای.  (20)  روی تردمیل تمرین کردندبرای آشنایی    ر بـر دقیقهمت  10

ر در مت  )پنجکیلومتر بر ساعت    3/0اول    ۀاستفاده شد که سرعت در مرحل  ایمرحله  10از آزمونی  

گردان اضافه    ارنو  سرعت  بهکیلومتر بر ساعت    3/0دقیقه    سه  در هر   دقیقه( بود و در مراحل بعدی 

حیوان  و سرعتی    شدیم مرحله،  آخرین  در  نبود  رغمبه که  دویدن  به  قادر  الکتریکی    ،وجود شوک 

، میانگین بیشینه  سرعت  بهشدن  نزدیک  دلیل. سپس به( 20)  دشت دویدن ثبت  حداکثر سرع   عنوانبه

و پروتکل  . هر دنزدیکی با یکدیگر ملاک قرار گرفت دلیلبه های مختلفهای گروهرتحداکثر سرعت 

سرعت بیشینه( و تمرین   درصد  30دقیقه و با    )پنجکردن  کردن و سردتمرین شامل سه قسمت گرم

 اصلی بود.  

 هفته رژيم غذايي   16پس از  ALT (U/liter)ح سرمي آنزيم تغييرات سطو -1 جدول

Table 1- Changes in serum levels of ALT enzyme (U / liter) after 16 weeks of diet 

 هاگروه
Groups 

 حداقل 

Minimum 
 حداکثر 

Maximum 
S SD  Mean ± df t P 

 غذای استاندارد 

Standard diet 
51.00 67.00 60.7±5.5 9 34.53 *0.001 

 غذای پر چرب 

High-fat diet 
87.00 121.00 105.1±9.6 29 56.37 *0.001 

 (P < 0.05) دارامعنتفاوت   *

* Significant Difference (P <0.05) 
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تمرین  هاي تمرين: پروتکل تمرین شدیدمجموعه  HIIT  پروتکل  از  بود که  و کم  ای منظم  شدت 

سرعت    درصد   80اول،    ۀسرعت بیشینه در هفتدرصد    75قیقه دویدن با شدت  ترتیب شامل دو دبه

 ۀسرعت بیشینه در هفت  درصد  90سوم و    ۀدر هفتسرعت بیشینه  درصد    85دوم،    ۀبیشینه در هفت

سرعت بیشینه   درصد   30دقیقه با شدت    دو  های استراحت فعال شاملچهارم تا پایان تمرین بود. وهله

تمرینات بود. در    ۀ چهارم تا انتهای دور  ۀاز ابتدای هفتدرصد    20سوم و    ۀاول تا پایان هفت  ۀاز هفت

  پنج مدت، بهکم در شدت   کردنتمرین  جایبهها  و پس از آخرین فعالیت شدید، رتانتهای هر جلسه  

تنظیم   ایگونهبه. تعداد تکرارها  پرداختند میکردن  سرعت بیشینه به سرد  درصد  30دقیقه با شدت  

و تکرار  وهله    شش  سوم  ۀهفت  تکرار، در  وهله  چهار  دوم  ۀهفت  ، دردو وهله تکرار  اول  ۀشد که در هفت

   (.دو ۀ)جدول شمار تکرار شد زیادوهله فعالیت با شدت  هشت  چهارم تا پایان، ۀهفتدر 

ه بود که این مسافت  در هر هفت  HIITشده در گروه  طیزمان  نیز مطابق با کل    LIETپروتکل تمرینی  

در هر جلسه با سرعت    LIET  گروه  بنابراین  ؛دویدندمیسرعت بیشینه    حداکثر  درصد  45را با شدت  

سوم   ۀهفتدر  ،  دقیقه  30دوم    ۀهفتدر  دقیقه،    18اول    ۀکه در هفت  دویدندمیمتر در دقیقه    18ثابت  

   (.دوشمارۀ  جدول) کردندمیین مسافت را طی  دقیقه ا 45چهارم به بعد  ۀهفتدر و  دقیقه  36

 LIETو  HIIT هايپروتکل تمريني گروه  -2جدول
Table 2 - Training Protocol of HIIT and LIET Groups 
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  ساعت ناشتایی 16 حدودو  تمرین ۀاعت پس از پایان آخرین جلسسوهشت چهل  :بافت  گيرينمونه

)  همۀ،  (9) پنتوباربیتال  سدیم  تزریق  با  از    . شدند  هوشبیکیلوگرم(  /گرممیلی  40حیوانات  پس 

و بلافاصله در نیتروژن شد  شوی آن با سالین قسمتی از آن جدا  وشست و  احشایی    چربی  استخراج بافت

نگهداری    گرادسانتی  ۀدرج  -80راحل آزمایشگاهی در دمای  م  شدنمایع منجمد شد و تا زمان انجام

. پس از استخراج  شد  یجادشکم ا  ۀناحی  برشی در  ،شدهتعیین  بندیزمان  ۀبا توجه به برنام.  (20)  شد

 منظور بهشد.    گذارینشانهمنتقل و    تیوپمیکروبه    احشایی و جداسازی آن، بافت مربوطبافت آدیپوز  

ایرایزول    از  RNAاستخراج   استخراج  رنا )کد دسترسی    ورانافنساخت شرکت زیست    ،RNAکیت 

RB1001اون  ه  بهاز بافت    گرم میلی  100تا    50ر استفاده شد. ابتدا میزان  ( و طبق دستورالعمل زی

  از  همگن تبدیل شود. پس  یمحلولتا به    شد  یدیبافر سا  لیترمیلییک  همراه  و بهشد  استریل منتقل  

بود. فاز شفاف رویی که حاوی    مشاهدهو مشخص قابل    شدنی تفکیک دو فاز کاملا     ،اتمام این مرحله

RNA    درصد سرد به   100اتانول    لیترمیکرو  1000  شد و    و به داخل تیوپ دیگر منتقل  شد   جدابود

در    قرار داده شد.   گراددرجۀ سانتی  - 20دقیقه در داخل فریزر    هشت  مدت و سپس بهشد  آن اضافه  

داخل تیوپ   اضافی  د و مایع ش  قبل سانتریفیوژ  ۀمرحل  با   و مشابهشد  تیوپ از فریزر خارج    کار،  پایان

  هایلکه ،همیشگیصورت بهولی نه  اتفاقی صورتبه پس از سانتریفیوژ دور ریخته شد. در این مرحله

  80کردن اتانول  . سانتریفیوژ با اضافهه شدمشاهدتیوپ  یا مایل به رنگ سفید در بدنه و کف    رنگبی

حتوای داخل تیوپ )در م  کردنخشککردن اتانول و  شو تکرار شد و پس از خارجوشست  برای  درصد

متناسب با میزان رسوب  تقطیر  آب دوباره  لیترمیکرو  50تا    20  ،(به کار رفت  air-dryاین مرحله روش  

  یدأیت  منظوربهاز آن    لیترماکروپنج  داخل تیوپ حل شد. سپس     RNAو با پیپتشد  به آن اضافه  

  .شوداستفاده    cDNAاز آن در سنتز    ید أیت شد تا پس از    قرار داده  درصد   یک کیفیت روی ژل آگارز  

که این  بود    280تا    260دراپ در طول  موج  با نانو   ODگیریاندازه  RNAملاک تخلیص مطلوب  

  . جدا شدچربی احشایی  ( از بافت  گرممیلی  500گرم )  5/0تقریبا     . متغیر بود  9/1تا    8/1میزان بین   

  ،د و با استفاده از سواپ پلاستیکیاضافه ش  میکروتیوپایزوپروپانول به هر    لیترمیلی  یکسپس معادل  

شدن کامل بافت  کردن و متلاشیقطعهقطعهو تا  شد  فشرده    میکروتیوب  داخل    چربی احشایی بافت  

ها  برای جداسازی بافت هاتیوپ میکرو  ین کار ادامه پیدا کرد. در ادامهتسهیل هموژیناسیون ا منظوربه

، مدل  HETYCH)  ندهموژنیزه شد  Hz  5000  باقدرتدستگاه هموژانیز و    ۀوسیلبهدقیقه  مدت یک  به

UP1000H  .)ۀتا لای  ندسانتریفیوژ شد  4000دقیقه و با دور    پنج   مدت به  ها تیوپ میکرو  آن   از  پس  

از  این لایه    TGمیزان    ،درنهایتشود.    تفکیکآن    ییرو استفاده   آزمونپارس  شرکت  TGکیت  با 

با استفاده    cDNAسنتز    . (21)  شد  گیریندازها(  BT3000)مدل    دستگاه اتوآنالیزور  و)ساخت ایران(  
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دستورات با فناوران رنا و مطابق ( زیستRB) cDNAکیت سنتز  و   Tسنتز پرایمیر با پرایمر الیگو از

   .( 22) این شرکت انجام گرفت

-Real-time RTمراز )پلیای  از طریق روش واکنش زنجیره  mRNAتعیین بیان    بررسي بيان ژن:

PCRبرای کسب شرایط دمای بهینه برای تکثیر، ژن    . ( انجام شدTBP  (Telomere Binding Protein ) 

پیشنهادی شرکت    مراز، طبقای پلیدر واکنش زنجیره  cDNAکنترل سنتز    عنوانبه شرایط دمای 

زیست   ۀسازند استفاپرایمر  رنا  کمّدشده  فناوران  روش  داد ی.  ازهسازی  فافایل    ها  روش    ddctطریق 

 .(سه ۀ )جدول شمارشد محاسبه 
 

 RT-PCR اکنشو شرايط -3 جدول

Table 3 - RT-PCR Reaction Conditions  

 زمان

Time 

 دما

Temperature 

)°C( 

 نام مرحله

Step name 

 عداد چرخه ت

Cycle 

numbers 

 مراحل 

Steps 

5 minutes 95 
 سازی اولیه واسرشت

Primary denaturation 
1 1 

30 sec 

 ثانیه 
94 

 سازی واسرشت

Denaturation 

40 2 
30 sec 
 54 ثانیه 

 اتصال
Annealing 

30 min 
 72 دقیقه

 گسترش

Extension 

5 min 
 دقیقه

72 
 گسترش نهایی 

Final extension 
1 2 

 

 .شده است ارائه چهارشمارۀ در جدول  دنظرم توالی پرایمرها برای ژن

  یکسپس معادل    . جدا شد  چربی احشاییاز بافت  گرم(  میلی  500) گرم    5/0تقریبا   : TG  استخراج

بافت  میلی پلاستیکی،  سواپ  از  استفاده  با  و  شد  اضافه  میکروتیوپ  هر  به  ایزوپروپانول  چربی  لیتر 

تسهیل   برایبافت    شدن کاملکردن و متلاشیقطعهو تا قطعهشد  فشرده  داخل میکروتیوپ    احشایی

این کار ادامه،   هموژیناسیون  در  کرد.  پیدا  بافت میکروتیوپ  ادامه  برای جداسازی  بهها    یک مدت  ها 

(. UP1000H، مدل  HETYCH)  ند هموژنیزه شد  Hz  5000دستگاه هموژانیز و با قدرت    ۀوسیلدقیقه به

تفکیک   های آنی رو  ۀتا لای  ند سانتریفیوژ شد  4000دقیقه و با دور  پنج  مدت  ها بهپس از آن میکروتیوپ

 .(21)  (BT3000)مدل  شد  روی دستگاه اتو آنالیزور استفاده    TGنهایت این لایه برای سنجش  شود. در
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 TBPو  HIG2 هايتوالي پرايمرها براي ژن  -4جدول

Table 4. Sequence of Primers for HIG2 and TBP Genes 

Name Sequence 

HIG2 
F:5-CATGTTGACCCTGCTTTCCAT-3 

R: 5-GCTCTCCAGTAAGCCTCCCA-3 

TBP 
F: CAGCCTTCCACCTTATGCTC 

R: TTGCTGCTGCTGTCTTTGTT 

 

ها از آزمون ویلک و برای بررسی همگنی واریانس -ها از آزمون شاپیروتوزیع داده  برای تعیین چگونگی

های ناپارامتری کروسکال والیس و  ها از آزموندادهنبودن توزیع  اده شد. با توجه به طبیعیلون استف

 ۀنسخ  1اس.پی.اس.اس.  افزارنرمها با د. داده شاستفاده    پژوهش های  ویتنی برای آزمون فرضیه-من  یو

 .   ندتحلیل شد (P < 0.05) داریاسطح معن در 22

در    یاخلاق  یانطباق با استانداردهااساس  و بر  یعلوم ورزش  یقاتیاخلاق تحق   ۀتیدر کماین پژوهش  

 . شد دییتأ  ir.ssri.rec.1397.331 با کد وزارت علوم  قاتیتحق

 

 نتایج 

در مقایسه با گروه    تمرینی   هایبین گروه   HIG2  ژنبیان  داری در میزان  ا تفاوت معن  نشان داد   نتایج

 کنترل   گروه در    صرفا      HIG2  ژنبیان    میزان  در  داریمعنا  افزایشبر همین اساس    شت؛ دانوجود  کنترل  

(039.P = 0) (. شکل شمارۀ یک)  مشاهده شد گروه شم  در مقایسه با 

 
1. SPSS 
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 HIG2تغييرات ميانگين بيان ژن  -1شکل 

Figure 1 - Mean Changes in the Expression of HIG2 

 

در  بافت چربی احشایی   TG میزان دررا  داریامعنتفاوت   در شکل شمارۀ دو هادادهتحلیل  همچنین

شکل  نتایج    اساسبر  .(P = 0.001)   نشان دادشم    های کنترل ومقایسه با گروهدر  گروه های تمرینی  

دو، محتوای  داریامعنتفاوت    شمارۀ  میزان  کم  بین  TG  در  استقامتی  تمرین  و  کنترل  شدت  گروه 

(001.P = 0)    شدید    تناوبی و بین گروه کنترل و تمرین(001.P = 0)   تفاوت  این،    علاوه بر  .مشاهده شد

  مشاهده شد شدید    تناوبی شدت و تمرین  بین تمرین استقامتی کم  TGدر میزان محتوای    داریامعن

(003.P = 0). 
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 يي احشا يبافت چرب TG ري مقاد نيانگ يم رات يي تغ -2شکل 

Figure 2 - Mean Changes in the Viceral Fat of TG 

  

داد  بررسی نشان  گروه  داریمعناتفاوت  ها  وزن  میزان  وجود  در  مختلف   . (P = 0.001)  داشتهای 

نتایج درج پنج،  براساس  تنها  تمرینی  در بین دو گروه تجربیشده در جدول شمارۀ  میانگین وزن  ، 

میانگین  این    کهیدرحال  ؛ (P = 0.001)  یافت   داریاکاهش معن  شدتکم  استقامتی تمرینهای گروه  رت 

  کنترل  گروهن  میانگین وزهمچنین  .  (P = 0.005)  نداشت  داریامعنتغییر    در گروه تمرین تناوبی شدید 

 .  (P = 0.001) یافت داریادر طی این دوره افزایش معن شمگروه و 
 

  قبل و بعد از تمرين  هامقايسة وزن رت  -5جدول 

Table 5 - Comparison of Rat Weight Before and After Training 

 ها گروه

Groups 

SD          ±Mean 

df t p 
 پیش از تمرین 

Before 

training 

 پس از تمرین 

After training 

 شم
Sham 

391.90±8.73 418.00±8.76 9 -10.60 
*0.001 

 کنترل

Control 
420.00±14.88 455.11±15.97 9 -12.58 

*0.001 

 شدت کمتمرین استقامتی 

HIET 
383.89±30.79 376.67±29.36 9 4.91 

*0.001 

 تمرین تناوبی شدید 

HIIT 
401.00±12.76 404.78±11.07 9 -2.25 0.054 

 . (P > 0.05قبل از تمرین )در مقایسه با  معناداری* 

* Significant Difference Compared to Before Training (P <0.05) 
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 گیریو نتیجه بحث 
بافت چربی   HIG2ژن    بیانکنترل در میزان  گروه  شم و  فقط بین گروه  نتایج پژوهش حاضر نشان داد  

ها تفاوتی مشاهده  اما بین سایر گروه   شت،فاوت معنادار وجود دات  NAFLDهای نر مبتلا به  رت  احشایی

هشت  با    بنابراین  مشاهده شد؛  HIG2  داری در مقادیرامعنگروه کنترل افزایش  در  که  یدرحال  شد؛ن

های  رتبافت چربی احشایی    HIG2  مقادیردر    پرچربهمراه با رژیم غذایی    LIETو    HIIT  تمرینهفته  

نشد؛امعن  یریتغی  NAFLD  مبتلابه مشاهده  احشایی    TGطوح  سدر    ینا  وجود  با  دار  چربی  بافت 

 ستفانو و همکاراناید  . در هر دو گروه تمرینی مشاهده شد  داریامعن کاهش    NAFLD  مبتلایان به

ل  با   HIG2دریافتند که    (18) افزاآدیپوسیترا در    یرسوب چرب  می تواند  زی پولیمهار  و    دهد   شیها 

چربی احشایی، وزن و همچنین   می تواند موجب کاهش  HIG2شدن مسیر پروتئین    بنابراین، بلوکه

 HIIT  هفته تمرینات  12 بیان کردندموتا و همکاران در پژوهش حیوانی خود    بهبود تحمل گلوکز شود.

و    1راسیل   د.ش  کبدی و استئاتوز  TG،  هاکاهش قطر آدیپوسیتباعث    پرچربهمراه با رژیم غذایی  

بر میزان لیپید و آدیپونکتین در زنان   LIETو    HIIT  اثرات تمرینات» عنوان    پژوهشی با  (23)  همکاران

، TG مثبت فاکتورهای لیپید همچون طوربه HIIT نتایج نشان داد تمرینات « انجام دادند. جوان چاق 

دهند و به بهبود حساسیت انسولین منجر میکاهش  را در دختران چاق نوجوانان  وزن و آدیپونکتین  

  همچنینو  یم غذایی و فعالیت بدنی  رژ  یراتتأثبررسی    پژوهشی دربارۀ  (19)  و همکاران  2چو.  شوندمی

 ی دارا معنکه کاهش  به این نتایج رسیدند  ها  انجام دادند. آنرژیم غذایی و فعالیت بدنی    زمانهمترکیب  

استئاتوز،   ، درجۀتحمل انسولین  آزمودن   چربی احشایی ، وزن بدن، میزان سرمی لپتین،  مقادیردر  

TG  آنزیم ،ALT  ،از محدودیت رژیم    زمانهمولی این کاهش در گروهی که    و کلسترول مشاهده شد

 ند، بیشتر بود. کردغذایی و تمرین ورزشی استفاده می

تمرینی با شدت کم تا متوسط و متابولیسم لیپیدها، بر    یهاپروتکلبر   گرفتهانجام  هایبیشتر پژوهش

  های. تفاوت(24)  است  شده  متمرکزبدن و وزن    ت تودۀها و تغییرا، بیان ژنها یمآنز  تارییتغروند  

جسمانی    یآمادگ به عواملی همچون شدت و مدت تمرین،    تواندیم   هاپژوهشنتایج    در  شدهمشاهده

  نتایج پژوهش حاضر نشان داد در مقایسۀ بین  . (25)، وراثت و جنسیت مرتبط باشد  کنندگانشرکت

مشاهده    HIG2  در مقادیر  داریامعنشدید تفاوت    تناوبی شدت و  تمرینی استقامتی کم  یهاپروتکل

در مقایسه با سایر    در زمان تمرین  پرچرباز رژیم غذایی    دلیل استفادهبه  تواندیمامر  که این    نشد

حاضر  نتایج پژوهش    همچنین  .( 9)  کرده بودند استفاده    چربکمکه از رژیم غذایی  باشد    ها پژوهش

در زمان رژیم غذایی  هم  HIG2 بیان ژن . بوددر هر دو گروه تمرینی  TG دارامعنکاهش  ۀ دهندنشان

 
1. Racil 
2. Cho 
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افزایش    .(9)  شود  TGموجب افزایش محتوای    تواندیم   مدتیطولانگرسنگی  در زمان  هم  پرچرب و  

نقش زیادی در شرایط هایپوکسی و تجمع بافت    LD  ارتباطش با   ۀ واسطبه  تواندیم  HIG2  بیان ژن

  LDروی  ایط هایپوکسی و استئاتوز کبدی  در شرکه  زمانی   یژهوبه  داشته باشد؛   چربی و استئاتوز کبدی

ها در آدیپوسیت TGو موجب تجمع  FAباعث کاهش اثربخشی اکسیداسیون  و این امر گیردیمقرار 

و اثرات آن خواهد  TGباعث تشدید تجمع    ای معیوبخه. بروز این وضعیت از طریق ایجاد چرشودمی

بافت آدیپوز باعث کاهش    mRNA HIG2  بیانمیزان  . مطابق انتظار، هرگونه کاهش  (27,  26,  8)  دش

مشابه با سایر   تواند یم  HIG2 .(9)  شود یمها در آدیپوسیت  TG و رسوب LDsمیزان زیادی   زمانهم

یا سایر لیپازها در کبد عمل   ATGL ی هامهارکنندهتعامل با  یلۀوسبهمنفی لیپولیز  های کنندهیمتنظ

قیم آن با  به تعامل مست  توانیم  LDدر کاهش لیپولیز    HIG2  احتمالی  های یسممکانکند. از دیگر  

یان . در بافت آدیپوز افزایش ب(10)  کندیم در کبد عمل    ATGL  که مشابه با  آدیپونوترین اشاره کرد

  . (28)  شودمی  LD  با  ATGL  لیپازی همچون  یهاهورمونموجب تعامل محدودیت    لیپین دوپری  

 مهمی  لوژیکعملکرد فیزیو تواندیم LDوابسته به  ینپروتئیک  عنوانبه HIG2  اندهدادنشان   هایافته

و تجمع   پیشرفت  باشد  TGبرای  با    واسطۀبه  HIG2.  داشته  زیادی در شرایط   LDارتباطش  نقش 

  نیافتنو کاهش  TG  کاهشحاکی از    اما نتایج پژوهش حاضر  ،(29)  هیپوکسی و استئاتوز کبدی دارد

در هر دو پروتکل تمرینی پژوهش    TG  کاهش  احتمالا .  در هر دو پروتکل تمرینی بود  HIG2  دارنامع

 LD هایی مانند پروتئینئین مسیر بیان پروت  دیگری همچون  یهاسمیمکانو  حاضر ناشی از مسیرها  

موش   دیسف  یدر بافت چرب  یانرژ  سازیرهیدر ذخ  FSP27که  شده است    گزارش  .بوده است   FSP27و

همچنین در پژوهش .  ( 30)  خواهد شد   یباعث تکه تکه شدن قطرات چربآن    مهار بیان  و  نقش دارد 

 مستقل از کاهش وزن بود.  HIITدر گروه پروتکل تمرینی   TG شحاضر کاه 

شدت  های تمرین پرشدت و کمگروه  در   احشایی   TGی  ا در میزان محتو  دارمعنا  کاهش  ین پژوهش در ا

ها  ا در عضلات و میتوکندری هپاتوسیته. اکسیداسیون چربی گروه کنترل وجود داشت  در مقایسه با 

نهایت توزیع مجدد ذخایر چربی در بدن باعث  ذخایر چربی ناحیۀ احشایی و دروساز بیشتر  و سوخت 

کاهش رسوب   سمت بافت کبد و به  FAسازی  زادآنتیجه کاهش  بافت چربی احشایی شد؛ در  TGکاهش  

  بنابراین  ؛د منجر ش  NAFLDافزایش اکسیداسیون چربی در کبد و بهبود بیماری  به  چربی در کبد نیز  

است  کبدی    TGتغییرات در محتوای  به  ثر در بهبود کبد چرب اشاره  های دقیق و مؤیکی از شاخص

 تراپ و همکاران وهش  ژپ نتایج    یافته،  این  دربارۀ  همسو بود.  احشایی  بافت چربی  TGبا تغییرات در  که  

با  تمرینی  مختلف    یهاگروهدر    TG  محتوای  و  HIG2  بیان ژن  دارامعن کاهش  داد با وجودنشان    (31)

زیاد، تغییرات کاهش وزن قابل این زمینه مشاهده نششدت  پژوهشی که    .دقبولی در  همچنین در 

  12نتایج نشان داد    ،دادند انجام    NAFLDاثر ورزش و بیماری    در زمینۀ  (11)  هوگتون و همکاران
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د.  ا مستقل از کاهش وزن بیماران شههپاتوسیت  TGدرصدی  16هفته تمرین درمانی باعث کاهش  

و چربی احشایی   TGو کاهش بود   هاهپاتوسیت  TGنزدیک بین چربی احشایی و   ارتباط بیانگرنتایج 

  تواندیم   TGکاهش    که  شد   دادهپیشین نشان    یهاپژوهشدر  همچنین    بود.مستقل از کاهش وزن  

از تریانتقال  ینپروتئکاهش    ناشی  میکروزومی دهندۀ  نقش    MTP  .(32)  باشد (  MTP)  1گلسیرید 

حاضر نشان داد پس  پژوهش  نتایج    . (32)  کند یم   ایفا   VLDLو    TG  اساسی و مرکزی در تنظیم ترشح

چنین در  مشاهده شد. هم  داریامعنشم و کنترل تغییرات افزایش وزن    یهاگروهدر    ، هفتهاز هشت  

شدن  تواند بیانگر فعالمیدار بود که این امر  شدت تغییرات کاهش وزن معناگروه تمرینی استقامتی کم

باشد   لیپیدها  اکسیداسیون  بتا  افزایش  و  لیپولیزی  تمرینات    ،(9)مسیر  در گروه  شدید    تناوبیولی 

دنبال تمرینات پرشدت در این پژوهش د که بهاین باش  تواندیمنشد. علت این امر    دارامعنتغییرات وزن  

کم تمرینات  با  مقایسه  استقامتیدر  فعال  یهاهورمونترشح    ،شدت  باعث  مسیر سمپاتیکی  شدن 

 2بودو   . در این باره در پژوهشی(9)   و مسیر لیپولیزی را بلوکه کرده است  است  هوازی شدهگلیگولیز بی

 از   پس ها دریافتند دو را بررسی کردند. آن  نوع  دیابتی   مردانبر    HIIT  تمرینات  یر تأث  ( 33)  همکاران  و

 میزان   به   ، کنندگانشرکت  بیشتر  ، حال ینباا  ؛ نداد  رخ  وزن  در  تغییری  هیچ   HIIT  هفته تمرینات   هشت

   .نشان دادند HIIT تمرینات  ازرا بعد  بدنی احشایی و تودۀ  بافت چربی کاهش  درصد 44

لینی به بررسی اثرات تمرینات اینتروال شدید بر بهبود حساسیت انسو  (34)  همکاران  و  3مارسینکو 

را بررسی کردند.  های چاق  بر موش  HIITهفته تمرینات  ها تأثیر شش  آن.  بافت کبد و چربی پرداختند

، با وجود افزایش مصرف غذا، این  HIITتمرینات  مصرف غذای پرچرب و    با  زمانهمنتایج نشان داد  

زان اکسیداسیون  افزایش میفزایش حساسیت انسولینی و ، اTGباعث کاهش میزان گلوکز خون و  امر

ها غییرات مستقل از تغییرات وزن موش این ت  شود. نکتۀ درخور توجه آن بود که همۀها میکربوهیدرات 

نظر می به  داد.  اینرخ  کوآ  گونه    رسد  استیل  آنزیم  مهار  و  فسفوریلاسیون  افزایش  باعث  تمرینات 

ضلات اسکلتی،  ( در ع AMPK)AMP ( توسط فعالیت پروتئین کیناز وابسته به  ACC)  کربوکسیلاز

باعث تغییر در تنظیم متابولیسم اسید چرب محتوای   ACCبنابراین مهار    ند؛شوبافت چربی و کبد می

حال، این پژوهشگران اعلام کردند که  اینشود؛ بات انسولینی میبافت چربی و مقاوم  کبدی، التهاب

در این پژوهش   . اندخوبی شناسایی نشدهاین مسیرها به برHIIT ثیر تمریناتهای تأ همچنان مکانیسم

ها  مدل درشد، اما هدف بررسی تغییرات بافت چرب  مطالعه NAFLDهای صحرایی مبتلا به موشبر 

شدت محدودیتو  پژوهش  این  در  بنابراین  بود؛  مختلف  تمرینی  شامل  هاهای  که  دارد  وجود  یی 

 در بافت کبدی بود.  NAFLDهای مرتبط با  برخی شاخص نشدنگیری اندازه

 
1. Microsomal Triglyceride Transfer Protein 

2. Boudou 
3. Marcinko 
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بر  پرچربهمراه با رژیم غذایی    HIIT  و  LIET  یتمرینپروتکل    هفتههشت  شود که  نتیجه گرفته می

پروتکل تمرینیولی    ،یستن  یرگذارتأث  بافت چربی احشایی  HIG2  ژنکاهش بیان     و   LIET  هر دو 

HIIT   موجب کاهش  TG    رسد  به نظر میدرمجموع    .شوندیمبدنی  و کاهش تودۀ  بافت چربی احشایی

بافت چربی    TG  و کاهش  NAFLD  کبدی همچون  هاییماری ببرای    HIIT  ستفاده از پروتکل تمرینیا

با کنترل رژیم غذایی  اگر  ، بدنی   احشایی و کاهش تودۀ    ؛ شودیمبهترین روش توصیه    باشد،   همراه 

 مان کمتر این نوع تمرینات و هزینۀ همچون ز  HIIT  مرینیپروتکل ت  هاییژگیوبا توجه به    بنابراین

ی ویژه و مهم برای  فاکتور  تواندیم ،  NAFLD  تمرینات در بهبود بیماران  گونه  ینامصرفی انرژی کمتر  

  .دادن به این نوع بیماران باشدانگیزه
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  یماریب جه،ید و در نتنرا کاهش ده NAFLDمبتلا به   یدر رت ها  ی بدن   ۀو تود  ییاحشا ی بافت چرب
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