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Abstract 

Background and Aim: Non-alcoholic fatty liver disease is strongly associated with insulin resistance in the liver and 

surrounding tissues, such as skeletal muscles and fat tissue, and regular physical exercise can be effective on human 

health and disease prevention and even treatment. The aim of the present study was to compare the effect of intense 

intermittent exercise and continuous aerobic exercise on the serum levels of glucagon-like peptide-1 receptor and fetoin A 

and insulin sensitivity in male rats with non-alcoholic fatty liver caused by a high-fat diet. Materials and Methods: The 

research method was experimental. 35 male desert rats aged six to eight weeks with a weight between 150 and 180 grams 

were prepared and randomly divided into four groups (rats seven in each group) including intense intermittent exercise (80-

95% of consumption). Moderate endurance exercise (50-60% of dietary intake), control (fatty liver disease) and healthy 

control (standard diet). were divided Sports training for 8 weeks and 5 sessions a week, for any income. For the results, 

statistical tests of one-way analysis of variance and Tukey were used at the significance level of p<0.05. Results: Intense 

interval training and aerobic continuous training, decrease the serum level of fetoin A (p=0.008 and p=0.03, respectively); 

increase the serum glucagon-like peptide-1 receptor (p=0.008 and p=0.008, respectively) p=0.003) and increased insulin 

sensitivity (p=0.007 and p=0.01 respectively), but there was no significant difference (p<0.05) between the two exercises. 

Conclusion: Intense interval training and continuous aerobic training, regardless of the type and intensity of training, 

improved inflammation and fatty liver modulating factors and improved insulin sensitivity in fatty liver rats; A model that can 

be considered for human studies in the future. 
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 1-نمقایسه اثر تمرینات تناوبی شدید و تداومی هوازی بر سطوح سرمی گیرنده پپتید شبه گلوکاگو

پر  های نر مبتلا به کبد چرب غیرالکلی ناشی از رژیمو فتوئین آ و حساسیت به انسولین در موش

 چرب

 3، محمدعلی سردار2، محمداسماعیل افضل پو*2، مهدی مقرنسی1ینخع دهیحم

 .رانیا رجند،یب رجند،یدانشگاه ب ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یولوژیزیف یدکتر یدانشجو .1

 . رانیا رجند،یب رجند،یب دانشگاه ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یولوژیزیفگروه استاد  .2

  .رانیا مشهد، مشهد، یعلوم پزشک دانشگاه ،یپزشک دانشکده ،یعموم یگروه واحدها ،یورزش یولوژ  یزیف اریدانش .3

 

 چکیده

کلتی و د عضلات اسهای محیطی، ماننبه شدت با مقاومت به انسولین در کبد و بافت یرالکلیکبد چرب غ بیماری :زمینه و هدف

ز هدف ااشد. موثر ب هاو پیشگیری و حتی درمان بیماری بر تندرستی انسان بافت چربی همراه است و تمرین بدنی منظم می تواند

و  و فتوئین آ 1-ونمقایسه اثر تمرینات تناوبی شدید و تداومی هوازی بر سطوح سرمی گیرنده پپتید شبه گلوکاگمطالعه حاضر 

ز نوع اوش تحقیق ر :تحقیقروش بود.های نر مبتلا به کبد چرب غیرالکلی ناشی از رژیم پر چرب حساسیت به انسولین در موش

و به روش  شدند گرم تهیه 180تا  150هفته با دامنه وزنی بین شش تا هشت رت صحرایی نر با سن سر  35تجربی بود. تعداد 

  (، تمرین تداومیثر اکسیژن مصرفیدرصد حداک 95-80تمرین تناوبی شدید )سر رت( شامل  هفتتصادفی به چهار گروه )هر گروه 

. لم )غذای استاندارد(؛ تقسیم شدندکنترل سا وکبد چرب( بیماری کنترل ) ،(حداکثر اکسیژن مصرفیدرصد  60-50)هوازی 

یل واریانس ماری تحلآبرای  استخراج نتایج، از آزمون های  .جلسه، به اجرا درآمد 5هفته و هر هفته  8تمرینات ورزشی به مدت 

موجب کاهش  ،زیهواتمرین تناوبی شدید و تمرین تدوامی  ها:یافتهاستفاده شد. p<05/0داری توکی در سطح معنی یک راهه و

و  p=008/0به ترتیب با ) 1-سرمی گیرندۀ پپتید شبه گلوکاگونافزایش ؛ (p=03/0و  p=008/0 )به ترتیب با آ فتوئینمیزان سرمی 

003/0=p) حساسیت به انسولین  ؛ و افزایش( 007/0به ترتیب با=p  01/0و=p ) داری ن تفاوت معنیبین  اثر دو تمریشدند؛ اما

(05/0p<)  مرین،تنوع و شدت  ، مستقل ازهوازیتمرینات تناوبی شدید و تداومی  گیری:نتیجه وجود نداشت.بر متغیرهای وابسته 

ی م؛ مدلی که شدند کبد چربت به انسولین در موش های سیو بهبود حساکبد چرب عوامل تعدیل کننده التهاب و موجب بهبود 

 .تواند در آینده، برای مطالعات انسانی مورد توجه قرار گیرد

 .هوازی ، تمرین تداومیشدید ، حساسیت به انسولین، فتوئین آ، تمرین تناوبی1-گیرنده پپتید شبه گلوکاگن کلیدی: هایواژه
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 مقدمه

بافت  وسیعی از اختلالات کبدی استفاده می شود و از نظر طیف اصطلاحی است که برای  (NAFLD) 1یرالکلیکبد چرب غبیماری 

و  4کالدرون)دسته بندی کرد (SHNA) 3و استئوهپاتیت غیر الکلی (NAFL) 2می توان به کبد چرب غیر الکلی را NAFLDشناسی 

بدون شواهدی از آسیب به هپاتوسیت ها تعریف می  (HS)5استئاتوز کبدی %5از  تربه عنوان وجود بیش NAFL(. 2005دیگران، 

آید و ، علاوه بر تجمع چربی، التهاب، تورم و به میزان کمتر، فیبروز کبدی پدید میNAFLDدر  .(2019و دیگران،  6جانسون) شود

و دیگران،  8الیویرا))نوعی سرطان کبد( پیش می رود  7در موارد پیشرفته، تغییرات به سمت سیروز کبدی و کارسینوم هپاتوسلولار

به شدت با مقاومت به انسولین در کبد و در بافت های محیطی مانند عضلات  NAFLD همچنین گزارش شده است که. (2016

 شامل کبد عملکرد برای بررسی دسترس در معمول آزمون های .(2008و دیگران،  9کارنبلات)اسکلتی و بافت چربی مرتبط است 

غیرآنزیمی )بیلی  و (ALP)12، آلکالن فسفاتاز(ALT)11، آلانین آمینوترانسفراز(AST)10آمینوترانسفرازآنزیمی آسپارتات  نشانگران پایش

 . (2008و دیگران،  13لوموناکو)آلبومین سرم( است  و المللی بین شدۀ آزمون های نرمال سرم، روبین

است که سنتز و رهایی آن در پاسخ به  روده Lهای رینی مترشحه از سلولکیک هورمون اینت ،(GLP-1)14 1-پپتید شبه گلوکاگن

های بتا، به افزایش ترشح انسولین منجر ای افزایش می یابد و به واسطه اتصال به گیرنده خود در سلولگلوکز و دیگر مواد تغذیه

های بتا و کاهش های پانکراس، به کاهش عملکرد سلولکاهش بیان گیرنده های آن در سلولو  GLP-1شود. کاهش ترشح می

و  هم بیان  GLP-1. اعتقاد بر آن است که هم سطح سرمی (2011، 15استراس و اسچوبرسبرگر)شود ترشح انسولین منجر می

-، نسبت به افراد سالم کمتر است. اخیراً با تلاش برای توسعۀ استراتژی2های پانکراس بیماران دیابتی نوع گیرنده های آن در سلول

موکوسی  Lهای مشتق شده از سلول GLP-1های مرتبط با آن، توجه زیادی به سمت های هدفمند به سمت بهبود چاقی و بیماری

خون مؤثر است انسولین و کاهش قند به دو طریق مستقیم و غیر مستقیم بر افزایش میزان GLP-1روده جلب شده است. به علاوه، 

 . (2011و دیگران،  16هالثورث)

                                                           
1 Non -alcoholic fatty liver disease 
2 Non -alcoholic fatty liver 
3 Non -alcoholic steatohepatitis 
4 Calderon 
5 Steatohepatitis 
6 Jennison 
7 Hepatocellular carcinoma 
8 Oliveira 
9 Korenblat 
1 0 Aspartate aminotransferase 
1 1 Alanine aminotransferase 
1 2 Alkaline phosphatase 
1 3 Lomonaco 
1 4 Glucagon-like Peptide 1 
1 5 Strasser & Schobersberger 
1 6 Hallsworth 



 

 

رابطه دارد. به نظر می  NAFLDنیز یک سایتوکاین سنتز شده در کبد است که با پیشرفت بیماری های دیابت نوع دو و  17فتوئین آ

می باشد که سایتوکاین های پیش التهابی و ضد التهابی  18رسد پایه و اساس این رابطه، افزایش اسیدهای چرب آزاد استریفه نشده

مطالعات . (2010، 19ایکس و شارما) انسولین و سختی متابولیک می شود را القاء می کند و به نوبه خود، موجب مقاومت به

( را در کبد بازداری می کند و Akt) B 20 پروتئین کیناز آزمایشگاهی پیشین نشان داده اند که افزایش جذب فتوئین آ، فعالیت

. همچنین قابل (2010و دیگران،  21مالین)ممکن است از این طریق، بر افزایش قند خون و افزایش مقاومت انسولین، موثر باشد 

های پیشگیری از بیماریذکر است که فتوئین آ به عنوان یک هپاتوکاین جدید که عمدتاً از کبد تولید می شود، در توسعه و 

 . (2018احسانی فر و دیگران، )متابولیکی، مانند بیماری کبد چرب، نقش دارد 

، آمادگی قلبی تنفسی، قدرت عضله و NAFLDموجود است. افراد مبتلا به  NAFLDشواهد معتبری از تأثیر فعالیت ورزشی در درمان 

فعالیت جسمانی کمتر از حد مطلوب دارند و به منظور بهبودی، باید به فعالیت ورزشی تشویق شوند. تمرینات هوازی سبب بهبود 

عروقی و در -مقاومت به انسولین از طریق کاهش چربی داخل سلولی و بهبود عملکرد کبد می گردد؛ ضمن آن که بر ظرفیت قلبی

. تمرینات ورزشی (2017و دیگران،  22هاشیدا)بهبود میزان گلوکز و کاهش وزن در افراد مبتلا به دیابت و اضافه وزن تأثیر دارد 

متنوع و متفاوت هستند و محققین به دنبال مقایسه اثر تمرینات مختلف ورزشی، به منظور بیشترین بهره برداری از آن ها، برای 

 امل بیماری زا و بهبود سندرم متابولیک هستند. وعکنترل 

های عضلانی و سوبستراهای گیرندۀ انسولین، موجب های گلوکز به درون سلولدهندهتمرینات ورزشی از طریق افزایش انتقال

. در همین (2017رمضانی راد و دیگران، )دهند دهی بدن به انسولین شده؛ و حساسیت به انسولین را افزایش میافزایش پاسخ

آ و بهبود متابولیسم -هفته تمرین ورزشی، موجب کاهش سطح فتوئین 12گزارش کرده اند که  (2017) دیگرانو  23لی راستا،

وازی احتمالا موجب بهبود تحمل گلوکز و گلوکز در بیماران مبتلا به قندخون می شود.  این نتایج  دال بر آن است که تمرین ه

در  آ می شود؛ اما شدت و مدت تمرین اثرگذار و مفید، نیاز به واکاوی دقیق دارد.-مقاومت به انسولین و همچنین کاهش فتوئین

دار کنترل، به طور معنیهای تمرین نسبت به گروه بعد از شش هفته در گروه GLP-1شاخص  ،(2018) دیگرانمطالعه کلهر و 

. همچنین ددیده نشکه شامل تمرین مقاومتی و تمرین تناوبی شدید بود، داری بین دو گروه تمرین افزایش یافت؛ اما تفاوت معنی

و کاهش  GLP-1هفته تمرین ترکیبی هوازی و مقاومتی، موجب افزایش  12اند که نشان داده (2019) دیگراننجاتی بروانلو و 

 دیگرانقربانیان و  شود.های تمرین نسبت به گروه کنترل در زنان مبتلا به دیابت نوع دو میدار مقاومت به انسولین در گروهمعنی

با چگالی  لیپوپروتئینو کاهش  لیپوپروتئین پرچگال؛و  GLP-1، با اعمال هشت هفته تمرین تناوبی شدید در زنان، افزایش (2020)

های موجود چنین ، شاخص مقاومت به انسولین و درصد چربی را مشاهده کردند. از مجموع گزارشکلسترول تام، تری گلیسرید ،کم

دهند؛ اما اثر شدت و مدت تمرین بر سطوح را افزایش می GLP-1شود که هر چند تمرینات ورزشی منظم سطوح استنباط می

GLP1-R نشان داده اند که هشت هفته تمرین هوازی منجر به کاهش معنی دار  (2022) زندی و عابدی. مبهم و ناشناخته است

ن داده اند که تمرینات هوازی، سطوح نیز در مطالعه خود نشا (2022)آ در رت های صحرایی می شود. ترابی و میرزایی  فتوئین

                                                           
1 7 Fetuin-A 
1 8 NEFA 
1 9 Ix & Sharma 
2 0 Protein kinase B 
2 1 Malin 
2 2 Hashida 
2 3. Lee  



 

 

 60نشان داده اند که  (2018) دیگرانو  24آ را در بزرگسالان مرد کاهش می دهد. اخیرا در مطالعۀ ای، سارجنت پلاسمایی فتوئین

الان چاق و سالم ندارد. طبق آ در بزرگس-نوارگردان(، تأثیر معنی داری بر سطح سیستمیک فتوئین -دقیقه ورزش هوازی )دوچرخه 

آ در گروه های تمرین  هفته تمرین تداومی و تمرین تناوبی؛ شاخص فتوئین 12، پس از (2020) دیگرانگزارش حبیبی ملکی و 

 تغییر معنی داری پیدا نکرد؛ اما شاخص مقاومت به انسولین به طور معنی داری در رت های نر کاهش یافت.

های بیرونی مثل تمرینات مختلف سرمی و برخی از نشانگرهای ژنتیکی یا هورمونی مؤثر در ترشح انسولین به محرک GLP-1پاسخ 

؛ ولی تغییرات گیرنده های آن در بیماران کبدچرب، خیلی کم مورد بررسی قرار (2022زندی و عابدی، )ورزشی، گزارش شده است 

در بیماران دیابت نوع دو بررسی شده است؛ ولی عملکرد آن بر بیماری  GLP-1ثیر ورزش بر عملکرد/ یا ترشح گرفته است. تاکنون تأ

NAFLD به طور کلی، درمان قطعی برای بیماری (2008و دیگران،  25زلبرساجی) و فیبروز کبدی، بسیار محدود است .NAFLD 

پیشنهاد نشده است و درمان ها به طور عمده بر از بین بردن عوامل خطرزا مانند سندروم متابولیک، مقاومت به انسولین، چاقی و 

عدم تحرک؛ متمرکز شده اند. نقش کبد به عنوان یک اندام متابولیکی در متابولیسم انرژی در شرایط فیزیولوژیک )ورزش، مصرف 

)سندروم متابولیک، دیابت، چاقی( به چالش کشیده شده است. کبد در زمان ورزش، موجب افزایش غذا، ناشتایی( و پاتولوژیک 

تولید گلوکز و جریان آن به گردش خون می شود و از طریق مسیرهای شیمیایی متابولیسم اسیدهای آمینه و چربی ها، جریان 

 .(2019ن، و دیگرا 26ویجرت)خون را به سمت عضلات افزایش می دهد 

های استراحتی فعال با دقیقه( به همراه وهله چهارهای فعال ورزشی با شدت بالا )از چند ثانیه تا تمرین تناوبی شدید شامل تناوب

های متابولیکی در باشد که بسیاری از سازگاریباشد و یک روش بسیار کارآمد برای تنظیم زمان تمرین ورزشی میشدت پایین می

ترین . از سوی دیگر، تمرین تداومی به عنوان یکی از رایج(2020، دیگرانقربانیان و )نماید استقامتی را تحریک می اثر تمرین

-درصد حداکثر ضربان قلب و بدون استراحت انجام می 65تا  50های طولانی است که معمولاً با شدت های تمرینی در زمانشیوه

تواند روند ذخیره انرژی را به شکل لیپوژنز . این الگوی فعالیت بدنی هوازی با شدت متوسط خود می(2016و دیگران،  27المر)شود 

. در مورد اثربخشی تمرینات ورزشی منظم در کاهش چربی کبد و بهبود بیماری کبد (2016، 28بیدال و لاوین)کبدی تغییر دهد 

لازم وجود دارد؛ اما تحقیقات بالینی در مورد شناسایی شدت، مدت، نوع )هوازی، مقاومتی، ترکیبی و غیره(، و چرب اتفاق نظر 

 دیگرانو  29؛ ادامه دارد. در مطالعه چوNAFLD شیوه اجرا )تناوبی یا تداومی( تمرینات ورزشی مناسب برای کمک به افراد با

در هر دو گروه تمرین )تمرین با شدت متوسط و تمرین با شدت بالا( بیماری کبد چرب بهبود می یابد، گزارش شده که  (2015)

های بزرگسال چاق غیرفعال، تمرینات ولی تمرین با شدت بالا نسبت به تمرین با شدت متوسط، مؤثرتر است. در مقابل، در آزمودنی

روز در هفته( چهار درصد حداکثر اکسیژن مصرفی، به مدت  50شدت  دقیقه با 60تا  45ورزشی مبتنی بر حجم نسبت به شدت )

روز  سهدرصد حداکثر اکسیژن مصرفی،  70دقیقه ورزش هوازی، با شدت  45تا  30و یا تمرینات مبتنی بر شدت نسبت به حجم )

 . شونددر هفته(؛ موجب کاهش قابل توجهی در چربی داخل کبدی می

های خطرزای آن بعضی مطالعات حجم تمرین را متغیری کلیدی در بهبود چربی کبد و شاخصبر اساس مطالعات صورت گرفته، 

اند تر در کمک به بیماران و افراد با اختلالات کبدی معرفی نمودهکه برخی دیگر شدت تمرین را عاملی مهمدانند، در حالیمی
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ی دیده می شود که در سطرهای قبلی اشاره ها و نظرات متفاوتناهمسوییهم در یافته های موجود  .(2011و دیگران،  30کیستلر)

)شدت متوسط( مورد مقایسه قرار هوازی تمرین تناوبی )شدت بالا( و تداومی شد. از این رو، مطالعات بیشتری لازم است تا اثر 

شدید و تداومی هوازی بر سطوح سرمی  مقایسه اثر تمرینات تناوبیشبهات کمک شود. لذا هدف از این پژوهش به رفع و گرفت 

 بود. ناشی از رژیم پر چرب NAFLDهای نر مبتلا به و فتوئین آ و حساسیت به انسولین در موش 1-گیرنده پپتید شبه گلوکاگون

 تحقیق روش 

فته با میانگین ه هشتتا  ششهای نر صحرایی نژاد ویستار با سن روش تحقیق از نوع تجربی است. جامعه آماری این پژوهش رت

 ی دانشگاه علوم پزشکیسر رت خریداری و به آزمایشگاه حیوانات دانشکدۀ پزشک 35گرم بودند که از بین آن ها،  180تا  150وزن 

 خاموشیروع شساعت تاریکی، شروع روشنایی شش صبح و  12ساعت روشنایی و  12مشهد انتقال داده شدند و با شرایط نور )

روه )هر گروه گدرصد( نگهداری شدند. سپس به روش تصادفی به چهار  45گراد(، و رطوبت )حدود سانتی 22±3شش عصر(، دما )

تاندارد(؛ ذای اسسر رت( شامل تمرین تناوبی شدید، تمرین تداومی متوسط، کنترل )بیماری کبد چرب( و  کنترل سالم )غ هفت

روه تمرین )تمرین گهای دو بودند. رت NAFLDو کنترل( مبتلا به تقسیم شدند. سه گروه اول )تمرین تناوبی شدید، تمرین هوازی 

م وهش با رژینتهای پژجلسه به تمرینات ورزشی پرداختند و تا ا پنجهفته و هر هفته  هشتتناوبی شدید و تمرین هوازی( به مدت 

یی ف رژیم غذاا مصرتهای پژوهش بپرچرب، برای بررسی اثر مستقل تمرین ورزشی، تغذیه شدند. گروه کنترل )رژیم پر جرب( تا ان

 نیریرنامه تمبر هیچ پرچرب تغذیه شدند و در هیچ برنامۀ تمرینی شرکت نکردند. گروه کنترل سالم نیز به مانند گروه کنترل د

 نصوص جوندگاارد مخغذای استاندتمامی رت ها دسترسی آزاد به آب و غذا )شرکت نکردند، اما غذای استاندارد دریافت نمودند. 

ذای پر ه با غتهیه شده از شرکت جوانه خراسان و غذای پر چرب تهیه شده با درصد چربی بالا برای گرو ه های تغذیه شد

 ید. ها ثبت گرد ها(، وزن شدند و میزان غذای مصرف شده آنهر هفته )شنبهاول ها از ابتدای مداخله در رت(داشتند. چرب

رم گهشت میلییلازین )ها وزن شدند و با ترکیبی از داروی زااه ناشتایی شبانه، رتساعت پس از آخرین جلسه تمرین به همر 48 

، فسه سینه حیوانگرم بر کیلوگرم( با تزریق درون صفاقی، بیهوش شدند. سپس با شکافتن قمیلی 75بر کیلوگرم( و کتامین )

، با سرعت نتریفیوژخته شدن از طریق دستگاه ساهای خون پس از لهای خون مستقیم از قلب حیوان، جمع آوری شد. نمونهنمونه

راد گدرجه سانتی -80دقیقه جهت جداسازی نمونه سرمی، قرار گرفتند و به فریزر با دمای   10دور در دقیقه، به مدت  3000

ای استاندارد،  گروه غذ ها، به غیر ازهفته برای تمامی رت 12منتقل شدند.  پروتکل القای کبدچرب از طریق رژیم پرچرب به مدت 

دیه کبد چرب، بیهوش هفته، هفت سر رت به عنوان گروه تأیی 12بعد از یک هفته آشناسازی با محیط نگهداری، شروع شد. بعد از 

ی تأیید پاتولوژآوری شد و بافت کبد برای بررسی آزمایشات هیستوو نمونه خون از قلب برای انجام آزمایشات مربوطه جمع

 ید.کبدچرب، استخراج گرد

. برای آشناسازی نداجرا شد (2015) 31دیگرانتمرین با توجه به پژوهش نوینز و های پروتکل  تمرین:نحوه اجرای پروتکل های 

متر بر  15تا  10دقیقه در روز با سرعت  30تا  10روز پنج  های تمرینی در هفته اول، به مدتاجرای تمرین تناوبی و تداومی، گروه

اساس سرعت دویدن روی ها )بر ها با تمرین، حداکثر اکسیژن مصرفی رته، تمرین داشتند. پس از یک هفته آشناسازی رتدقیق

ها به اجرای تمرین پرداختند. گیری شد و با توجه به پروتکل ورزشی و درصدی از حداکثر اکسیژن مصرفی، رتاندازهنوارگردان( 

 چهارتناوب  چهارمتر بر دقیقه بود که در شیب صفر درجه، با  10دقیقه گرم کردن با سرعت هشت پروتکل تمرین تناوبی شامل 
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درصد  60تا  50دقیقه ای استراحت با شدت چهار تناوب  چهاردرصد حداکثر اکسیژن مصرفی؛ و  95تا  80دقیقه ای، با شدت 

دقیقه در هر جلسه به صورت  50ه مدت به مدت پروتکل تمرین تداومی ب(. 1)جدول  حداکثر اکسیژن مصرفی، به اجرا درآمد

 . (2)جدول  درصد حداکثر اکسیژن مصرفی بر روی دستگاه نوارگردان، با شیب صفر درجه اجرا گردید 60تا  50دویدن با شدت 

ی وجود ها بر روی نوارگردان و حداکثر اکسیژن مصرفی ارتباط مستقیمکه بین سرعت دویدن موش هتحقیقات انجام شده نشان داد

ها  با دویدن موش (VO2max) حداکثر اکسیژن مصرفیبرآورد بعد از مرحلۀ گرم کردن، آزمون لذا  .(2015لی و دیگران، ) دارد

متر بر  پنجبه میزان  دقیقه، سرعت سههر  انجام شد، به گونه ای کهمتر بر دقیقه به صورت دویدن بر روی نوارگردان  10سرعت 

. (2015و دیگران،  32لی) یافت این افزایش سرعت تا زمانی که حیوانات دیگر قادر به دویدن نبودند ادامه و ش داشت؛ یدقیقه افزا

. باقی بمانندثانیه بدون حرکت  15تا 10 ،ها بر روی شوکر برقی در انتهای نوار گردانکه موش این بود ، خستگیسیدن به ملاک ر

تر بر ثانیه از سرعت نهایی م 15/0تا  06/0قبل  VO2maxهایی که توان هوازی را انجام دادند طبق تحقیقات انجام شده در موش

ها با  متر برثانیه کسر شد و شدت 075/0ها به میزان میانگین این میزان یعنی نهایی دویدن موشآمد، در نتیجه از سرعت بدست 

ها بر روی که بین سرعت دویدن موش ه. تحقیقات انجام شده نشان داد(2015لی و دیگران، )گردید توجه به این سرعت محاسبه 

های اول، پنجم و هشتم آزمون سنجش . در ابتدای هفته(2015لی و دیگران، ) داردارتباط مستقیمی وجود  VO2maxنوارگردان و 

VO2max  کرد.های  بعدی تغییر جدید برای هفتهانجام گرفت و سرعت تمرینی 

                                                     

 برنامه تمرین تناوبی شدید .1 جدول

 سرد کردن بدنه تمرین بدنه تمرین گرم کردن تناوبی شدید مراحل تمرین

 سرد کردن تناوب کم شدت شدت تناوب پر گرم کردن مولفه های تمرین

 دقیقه 5 دقیقه 4*4 دقیقه 4*4 دقیقه 8 زمان

 40max2VO  80-95%VO2max 50-60%VO2max 40-50%VO2max-50% شدت
 

 

 برنامه تمرین تداومی هوازی  .2جدول

تمرین تداومی  مراحل

 هوازی

 سرد کردن بدنه تمرین گرم کردن

 دقیقه 5 دقیقه 50 دقیقه 8 زمان

 VO2max 60-65%VO2max 40-50%VO2max%50-40 شدت

 

ها با حساسیت ابزارهای اندازه گیری شامل ترازوی دیجیتال آزمایشگاهی جهت وزن نمودن آزمودنی روش های آزمایشگاهی:

گرم، نوارگردان مخصوص فعالیت بدنی حیوانات آزمایشگاهی )موش صحرایی( ساخت ایران، وسایل خون گیری و بافت  001/0

ج )جهت تنظیم دمای محیط آزمایشگاه(، لوله برداری، تایمر )جهت تنظیم تاریکی و روشنایی محیط آزمایشگاه(، دماسن

آزمایشگاهی، ارلن، استن، الکل، دستکش جراحی )لاتکس(، سرنگ دو و نیم و پنج سی سی، سینی تشریح، پنبه و غیره و غذای 

-مخصوص نمونه 33با استفاده از کیت شرکت زلبایو کشور آلمان R1-GLPغلظت سرمی استاندارد و پرچرب مخصوص موش ها بود. 
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بر  نانو گرم 02/0 1-گیری شد. حساسیت کیت گیرندۀ پپتید شبه گلوکاگونهای حیوانی )رت( به روش الایزای ساندویچی اندازه

حساسیت کیت درصد بود.  12درصد، و ضریب تغییرات خارجی آن، کمتر از  10میلی لیتر، ضریب تغییرات داخلی آن کمتر از  

درصد  12درصد، و ضریب تغییرات خارجی آن، کمتر از 10ضریب تغییرات داخلی آن کمتر از نانو گرم بر میلی لیتر،  9/0آ -فتوئین

 های سرمی گلوکز و انسولین ناشتا و فرمول زیر محاسبه شد.و قراردادن غلظت 34شاخص حساسیت انسولین با شاخص کوئیکیبود. 

 

QUICKI = 1/[log (fasting insulin, µU/ml) + log (fasting glucose, mg/dl)] 
وم ورزشی عل شکدهو در کمیته پژوهشی دانپروتکل های استاندارد و اصول اخلاق پژوهش در مورد حیوانات اعمال و کنترل شد 

 مورد بررسی و تصویب قرار گرفت.دانشگاه بیرجند 

مورد بررسی  36آزمون لونها با و همگنی واریانس 35ویلک –شاپیرو توزیع طبیعی داده ها با استفاده از آزمون   روش های آماری:

قرار گرفت و پس از تایید توزیع طبیعی داده ها و برقراری فرض همگنی واریانس ها؛ برای مقایسه متغیرهای وابسته در چهار گروه 

، برای مشخص شدن معنی داراستفاده شد. در صورت مشاهده تفاوت )آنووا( پژوهش، از آزمون آماری تحلیل واریانس یک راهه 

نسخه  SPSSمحل تفاوت ها، آزمون تعقیبی توکی مورد بهره برداری قرار گرفت. تمام محاسبات آماری با استفاده از نرم افزار آماری 

  منظور گردید. p≤0.05انجام شد و سطح معنی داری  21

 یافته ها

اری آزمون آمطبق  رائه شده است.ا 3 جدولها در آ و حساسیت به انسولین رت ، فتوئینGLP-1Rص های ختوصیف آماری شا

ی مورد مطالعه در پژوهش ، فتوئین آ و حساسیت به انسولین چهار گروه رت هاGLP-1Rبین  ،)آنووا( تحلیل واریانس یک راهه

 شکلآن در  ه نتایجاز آزمون تعقیبی توکی استفاده شد ک ها، . لذا جهت تعیین محل تفاوتمشاهده شدحاضر، تفاوت معنی داری 

 .است شده گزارشهای یک تا سه 

 انحراف استاندارد( متغیرهای وابسته تحقیق  در گروه های مختلف±توصیف )میانگین 3.جدول

 حساسیت به انسولین فتوئین آ GLP-1R گروه

 38/3 ± 65/0 78/41 ± 87/12 34/1 ± 33/0 کنترل سالم

 64/0 ± 49/0 76/57 ± 44/14 83/0 ± 16/0 کنترل

 03/4 ± 59/2 85/39 ± 12/12 24/1 ± 25/0 تمرین تناوبی شدید

 82/3 ± 35/2 002/42 ± 10/9 18/1 ± 28/0 تمرین هوازی تداومی
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 باشد.می p<05/0ها در سطح ، حروف یکسان نشان دهنده تغییرات معنی دار بین گروه GLP-1Rمقایسه تغییرات  .1شکل 

 

 

 باشد.می p<05/0ها در سطح مقایسه تغییرات فتوئین آ، حروف یکسان نشان دهنده تغییرات معنی دار بین گروه .2شکل 
 



 

 

 
 

 

  

 

  
 
 

 
 
 

 

 

 

 .شدبامی p<05/0ها در سطح حروف یکسان نشان دهنده تغییرات معنی دار بین گروه ،مقایسه تغییرات حساسیت به انسولین. 3شکل  

 



 

 

و گروه تمرین تداومی هوازی به طور  گروه تمرین تناوبی شدیددر   GLP-1Rمیزان سرمی ، (شکل یک) اساس یافته های پژوهش بر

تفاوت معنی ؛ اما بین دو گروه تمرین تناوبی شدید و تداومی بودبالاتر  ،(=03/0pو =p  008/0) گروه کنترل کبد چربمعنی دار از 

 . (، مشاهده نشد=95/0p) ی دار

کبد چرب  ه کنترلدر گروه تمرین تناوبی شدید و گروه تمرین تداومی هوازی به طور معنی دار از گرو فتوئین آمیزان سرمی 

(01/0p=  03/0وp=) تفاوت معنی داریهوازی ؛ اما بین دو گروه تمرین تناوبی شدید و تداومی بود پایین تر  (97/0p= مشاهده ،)

  (.پژوهش )شکل دو نشد

گروه کنترل کبد تداومی هوازی به طور معنی دار از گروه تمرین تناوبی شدید و گروه تمرین حساسیت به انسولین در میزان سرمی 

 (، مشاهده نشد=99/0pتفاوت معنی داری  )؛ اما بین دو گروه تمرین تناوبی شدید و تداومی بالاتر بود (=01/0pو=p 007/0)چرب

  (. پژوهش )شکل سه
 

 بحث

ها شد، اما هم تمرین در رت آسطوح سرمی فتوئین  معنی دارهای پژوهش حاضر، بیماری کبد چرب منجر به افزایش یافتهطبق 

تا رسیدن نسبی به میزان این شاخص  آسطوح سرمی فتوئین  معنی دارهوازی تداومی و هم تمرین تناوبی شدید، منجر به کاهش 

ی بین اثر دو نوع تمرین هوازی تداومی و تناوبی شدید مشاهده نگردید. معنی داردر یک رت سالم شدند. در این زمینه، تفاوت 

 36ل با بررسی نتایج در یک مطالعه فرا تحلی (2022)زندی و عابدی  همسو با یافته های مطالعه حاضر گزارش هایی بدست آمد.

درصد حداکثر ضربان  95تا  40بیمار کبد چرب )بزرگسالان(، گزارش کرده اند که تمرین هوازی با شدت  1602پژوهش بر روی 

تا  60اذعان نموده اند که تمرینات هوازی با  (2022)قلب ذخیره، منجر به کاهش معنی دار فتوئین آ می گردد. ترابی و میرزایی 

درصد حداکثر ضربان قلب ذخیره در مردان بزرگسال مبتلا به دیابت، سطوح پلاسمایی فتوئین آ را کاهش می دهد. همچنین  70

مرد بزرگسال، موجب کاهش سطح فتوئین آ و بهبود  26هفته تمرین ورزشی در  12بیان داشته اند که  (2017) دیگرانلی و 

در بیماران مبتلا به قندخون می شود و تغییرات حساسیت به انسولین را به عنوان تابعی از تغییرات در فتوئین متابولیسم گلوکز 

نیز نشان داده اند که تمرین هوازی با شدت متوسط، سبب کاهش  (2019) دیگرانو  37پلاسما، قابل پیش بینی دانسته اند. جانگ

گزارش کرده اند  (2019) دیگرانئین آ در بیماران دیابتی می شود. از طرف دیگر، حبیبی ملکی و معنی دار سطوح پلاسمایی فتو

بافت چربی احشایی رتهای شاخص فتوئین آ در بر ، شدید و تمرین تناوبیو شدید(  )با شدت متوسطهفته تمرین تداومی 12که 

در بافتهای مختلف و سرم پاسخهای مختلفی به تمرین ورزشی فتوئین آ  به نظر میرسدنمی کند؛ ایجاد تغییر معنی داری  صحرایی چاق

اما مقاومت به  ،آزمودنی و یا نوع پاتولوژی نسبت داد تعدادمتفاوت بودن نتایج پژوهش حاضر را میتوان به  دلایلمیدهد. با وجود این، از جمله 

سرمی فتوئین آ در بیماران مبتلا به سندرم متابولیک افزایش می یابد که انسولین  را به طور معنی دار کاهش می دهد. سطوح 

 علت آن را افزایش ذخایر چربی کبدی در این بیماران دانسته اند.

چربی در  –به نظر می رسد تمرین منظم ورزشی، از طریق کاهش محتوای چربی کبدی و متعاقب آن، کاهش مسمومیت قندی 

و  38ن آ برای افزایش اولیه شده و به این ترتیب، این متغیر کاهش می یابد. همچنین رامیرزکبد؛ موجب تضعیف محرک فتوئی

فراتحلیلی، نشان داده اند که به طور کلی، فعالیت ورزشی منظم با کاهش در فتوئین آ در طی مطالعه ای مروری و  (2019) دیگران
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همراه است و فعالیت ورزشی هوازی با شدت های متوسط و بالا، صرف نظر از شدت آن، می تواند  دو بیماران مبتلا به دیابت نوع 

شود. نشان داده شده است که تمرین ورزشی حتی بدون تغییر موجب بهبود این شاخص، در افراد چاق و مبتلا به سندرم متابولیک 

در وزن بدن، منجر به کاهش معنی دار فتوئین آ می شود؛ تغییر مهمی که با بهبود تحمل گلوکز و کاهش مقاومت به انسولین 

( بر روی TLR4)  4-گیرنده عامل شبه گذرگاهی. فتوئین آ همچنین یک لیگاند درون زا برای (2022زندی و عابدی، )همراه است 

، سبب تولید عوامل التهابی توسط بافت چربی شده و از این طریق، اسیدهای چرب آزادسلول های چربی است که اتصال آن به 

. به علاوه، اظهار شده که فعالیت ورزشی با کاهش (2012، 39هنریچ دورف و الفسکی)مقاومت به انسولین و التهاب را در پی دارد 

لی و دیگران، )شود و احتمالا از این طریق، مقاومت به انسولین را کاهش می دهد  TLR4فتوئین آ، می تواند موجب کاهش مسیر 

ی بین اثر دو نوع تمرین تناوبی شدید و هوازی تداومی بر سطوح سرمی معنی داربا این حال، در مطالعه حاضر، تفاوت . (2017

 مشاهده نشد. NAFLDهای مبتلا به رتآ فتوئین 

ها شد، اما هم تمرین حساسیت به انسولین در رت معنی دارهای پژوهش حاضر، بیماری کبد چرب منجر به کاهش بر اساس یافته

حساسیت به انسولین تا تقریبا رسیدن به سطح یک رت سالم  معنی دارجر به افزایش هوازی تداومی و هم تمرین تناوبی شدید، من

ی بین دو نوع تمرین هوازی تداومی و تناوبی شدید مشاهده نگردید. با این حال، نتایج معنی دارشد. در این زمینه، تفاوت 

های ا تمرین با شدت متوسط را در بهبود شاخصهای حاضر، برتری تاثیر تمرین شدید در مقایسه بتحقیقاتی نیز همسو با یافته

نشان داده اند  (2022)های حاضر، ترابی و میرزایی . ناهمسو با یافته(2022کاظمی نسب و دیگران، )گلایسمیک مشاهده نکرده اند 

که دلیل احتمالی آن را  های انسولین ناشتا دارد، اثر بیشتری بر بهبود شاخصتداومین تناوبی شدید در مقایسه با تمرین که تمری

. فعالیت ورزشی شدید نسبت به تمرین با شدت متوسط، با افزایش بیشتر هفته بیان نمود 12میتواند مداخله بیشتر تمرین به مدت

های تواند مسیرهای پیام رسانی تحریک شده به وسیله فعالیت ورزشی در سلولاست و میدر سرعت سوخت و ساز انرژی همراه 

شود، مسیر تناوبی شدید فعال می تمرینفعال را با قدرت بیشتری تحریک کند. شناخته شده ترین مسیر پیام رسانی که در اثر

AMPK های درگیر در سخه برداری و بیان پروتئینو مسیرهای پایین دست آن است که در تمرین طولانی مدت، با افزایش ن

های پیشین حاکی از این هستند که . یافته(2022ترابی و میرزایی، )شود مسیرهای سوخت و سازی سلول، به سازگاری منجر می

یون سوبسترای گیرنده تواند فسفوریلاسیون زیرواحد بتا گیرنده انسولین به تیروزین و فسفوریلاسفعالیت شدید ورزشی می

. به علاوه، فعالیت بدنی شدید باعث (2011و دیگران،  40یانگ)به تیروزین تحریک شده توسط انسولین را افزایش دهد  1-انسولین

شود و کبد می در بافت عضلانی، بافت چربی AMPتوسط پروتئین کیناز فعال شده با  41افزایش فسفوریلاسیون و مهار استیل کو آ

دید حتی در مقایسه با تمرینات تداومی هوازی، پیش از این گزارش . تاثیر مطلوب تمرینات تناوبی ش(2019و دیگران،  42رامیرز)

. همچنین، (2018، 43کار)شده است، به طوری که نشان داده شده کنترل گلیسمیک در تمرینات تناوبی بهتر صورت می گیرد 

در  افراد با سندرم  GLP-1که اندوپلاسمی و تمرینات ورزشی با شدت بالا ممکن است منجر به کنترل گلیکوزمی، بهبود استرس شب

های تناوبی شدید تغییرات سریع و ناگهانی در این نسبت ایجاد . از آنجا که فعالیت(2013، 44استفان و هارینگ)متابولیک شود 

های شدن این پروتئین خود به افزایش انتقال پروتئین بشمار می رود. فعال AMPKکنند، عامل مهمی در فعال سازی پروتئین می
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GLUT-4 های عضلانی را تسهیل می کند. تمرینات های عضلانی منجر شده و کار انتقال گلوکز به داخل سلولبه غشای سلول

کند نیز فعال می را PGC-1α، احتمالا پروتئین تنظیم کننده مهم دیگری به نام AMPKتناوبی شدید از طریق فعال سازی پروتئین 

ین، . بنابرا(2022زندی و عابدی، )کند های محیطی ناشی از انجام تمرینات تناوبی شدید را فعال میکه بخش مهمی از سازگاری

ها به خصوص توان مکانیسم احتمالی برای بهبود حساسیت بافترا می PGC-1αو سپس فسفوریلاسیون  AMPKفعال سازی آنزیم 

بافت عضلانی، به انسولین بدنبال انواع تمرینات ورزشی، از جمله تمرین تناوبی شدید دانست. نشان داده شده است که حساسیت به 

. افزایش محتوای این پروتئین در عضلات اسکلتی پس از (2008، 45رودن)یابد ت بدنی افزایش میانسولین بلافاصله پس از فعالی

برابر پیش از تمرین گزارش شده است که کاملا با تمرینات تداومی طولانی مدت قابل مقایسه است  2تمرینات تناوبی شدید حدود 

دهد تمرینات تناوبی شدید بهتر از تمرینات تداومی، به های اخیر انجام شده است نشان میژوهشی که در سال. پ(2018کار، )

. همچنین نشان (2013استفان و هارینگ، )شود منجر می 2در عضلات افراد مبتلا به دیابت نوع  GLUT4افزایش محتوای پروتئین 

مرینات تناوبی بهتر از تمرینات تداومی، کاهش قند خون پس از مصرف یک وعده غذایی استاندارد را در پی داده شده است که ت

و دیابت داشته باشد. با این حال، در  NAFLD تواند کاربرد مهمی در افراد با بیماری. این موضوع می(2006و دیگران،  46متیو)دارد 

های مبتلا به ی بین اثر دو نوع تمرین تناوبی شدید و هوازی تداومی بر حساسیت به انسولین رتدار معنیمطالعه حاضر، تفاوت 

NAFLD  تمایل به بهبودی بیشتر، پس از تمرین تناوبی شدید مشاهده شد. معنی دارمشاهده نشد، اگرچه به میزان جزئی و غیر ، 

ها شد، اما هم در رت GLP-1سطوح سرمی  معنی دارهای پژوهش حاضر، بیماری کبد چرب منجر به کاهش بر اساس سایر یافته

این شاخص تا رسیدن به میزان آن در یک رت سالم  معنی دارتمرین هوازی تداومی و هم تمرین تناوبی شدید، منجر به افزایش 

تداومی و تناوبی شدید مشاهده نگردید. از جمله عوامل مهم در  ی بین دو نوع تمرین هوازیمعنی دارشد. در این زمینه، تفاوت 

اند در . مطالعات کلینیکی نشان داده(2013استفان و هارینگ، )( است GLP-1Rو گیرنده آن ) GLP-1بهبود حساسیت به انسولین، 

به واسطه تحریک آدنیل سیکلاز متصل به غشای پلاسما وابسته به  cAMPحضور افزایش غلظت گلوکز خون، تولید سریع و بالاتر 

GLP-1Rعملکرد بهینه (2010ایکس و شارما، )یابد های بتا افزایش می، میزان ترشح انسولین از سلول .GLP-1  ،بر ترشح انسولین

ایکس و شارما، )شود های بتای پانکراس، نمایان میر سلولبه هنگام اتصال آن به گیرنده های آن و افزایش بیان این گیرنده ها د

همراه باشد، نتیجه  GLP-1های دارویی یا غیر دارویی که با افزایش بیان گیرنده های رسد ارائه محرک. از این رو، به نظر می(2010

به افزایش در رت های دیابتی شده تمرینات هوازی هفته  12نشان داد که ، (2017) دیگرانرمضانی راد و  هبخش است. در مطالع

همراه با افزایش سطوح انسولین منجر شده است. بدون شک این تغییرات در کاهش سطوح  GLP-1همزمان بیان گیرنده های 

های آن در سنتز و و گیرنده GLP-1گلوکز ناشتا یا بهبود نیمرخ گلیسمیک، نقش دارند. از طرفی، مطالعات کلینیکی به نقش موثر 

هفته تمرین هوازی به افزایش پنج تا هفت برابری سطوح  12ر، های اخی. در یک مطالعه در سالاندح انسولین؛ بارها اشاره کردهترش

GLP-1  از دیگر مطالعات همسو با افزایش (2015کاظم زاده و دیگران، )در بیماران دیابتی نوع دو منجر شده است .GLP-1 ،می-

هفته تمرین هوازی با شدت پایین، به کاهش گلوکز و سطوح  12اشاره کرد که نشان دادند  (2015) دیگرانو  توان به مطالعه لی

در پسران نوجوان مبتلا به دیابت نوع دو منجر می شود. از طرف دیگر، در پژوهش بهکار و   GLP-1 معنی دارلپتین سرم، و افزایش 

اثر معنی داری ندارد. به نظر  GLP-1Rین تناوبی شدید بر بیان نسبی شاخص ، نشان داده شده که شش هفته تمر(2022) دیگران

شامل طول مدت و شدت تمرین و تمرینی به کار گرفته شده پروتکل های رسد که ناهمسویی در یافته ها  به دلیل  تفاوت در می
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در روده کوچک  Lهای باشد که توسط سلولمیها رتینکاز خانواده این GLP-1عامل  همچنین نوع و تعداد آزمودنی ها اشاره کرد.

نشان از آن  (2023، 48گار)و حیوانات  (2018کار، ). مطالعات انجام شده بر روی انسان (2017و دیگران،  47چاوانل)شود ترشح می

هنوز به طور کامل مشخص  GLP-1های تاثیر گذار فعالیت ورزشی بر گذارد. مکانیسمدارد که فعالیت ورزشی بر کبد چرب تاثیر می

و دیگران،  49ملونی)اند گزارش کرده GLP-1نشده است؛ ولی معدود مطالعات صورت گرفته مزایای فعالیت ورزشی را در انتشار 

حائز اهمیت است. با این حال، برای  GLP-1. بنابراین، تاثیر احتمالی فعالیت ورزشی )اجرا شده در مطالعه حاضر( بر سطوح (2013

رین ی بین اثر دو نوع تممعنی داررسیدن به یک نتیجه کلی در این زمینه، تحقیقات بیشتری  نیاز است. در مطالعه حاضر، تفاوت 

 مشاهده نشد.  NAFLDهای مبتلا به رت GLP-1گیرندهتناوبی شدید و هوازی تداومی بر سطوح سرمی 

 ین و سطوححساسیت به انسول معنی دارهای پژوهش حاضر، بیماری کبد چرب منجر به کاهش بر اساس یافته: نتیجه گیری

مرین هوازی تداومی و هم ت شود؛ اما هم تمرینها میدر رت آسطوح سرمی فتوئین  معنی دارو نیز افزایش  GLP-1سرمی گیرنده  

به سطح یک رت سالم را در  تا رسیدن  نسبی آ، و فتوئین  GLP-1تناوبی شدید، می توانند بهبود حساسیت به انسولین، گیرنده  

و  هوازیاومی رین تدو نوع تمی بین اثر دمعنی دارپی داشته باشند. نکته مهم مطالعه حاضر روشن شدن این نکته بود که تفاوت 

 NAFLDبتلا به مهای تتناوبی شدید وجود ندارد. اگرچه نیازمند مطالعات بیشتری در این زمینه هستیم. مطالعه  حاضر بر روی ر

 ورت گیرد.نسانی، صبایست با احتیاط و بعد از انجام مطالعات اهای انسانی میانجام شده است و تعمیم نتایج آن به نمونه

 منافع  عارضت

 .دارند که هیچ گونه تضاد منافعی در پژوهش حاضر وجود ندارد م میلانویسندگان مقاله اع

 و تشکر قدردانی

همکاری  ی پژوهشوسیله از کلیه کسانی که در اجراپژوهش حاضر استخراج شده از رساله دکتری فیزیولوژی ورزشی است. بدین

 شود. نمودند؛ تشکر و قدردانی می
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