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Extended Abstract 

Background and Purpose 
The liver is a vital organ with essential roles in metabolism, energy storage, and detoxification. 

Oxidative stress and inflammation are critical factors that can severely compromise liver health. 

Oxidative stress occurs when the production of reactive oxygen species (ROS) exceeds the body's 

capacity to neutralize them with its antioxidant defenses. This imbalance can activate various 

transcription factors, which in turn regulate the expression of genes involved in inflammatory 

pathways. Inflammatory markers, which are part of the body's response to injury and infection, 

are closely linked to liver tissue damage.Key genes involved in these processes include HMOX1 

(heme oxygenase 1), NFE2L2 (nuclear factor erythroid 2–related factor 2, or Nrf2), and NOS2 

(inducible nitric oxide synthase). HMOX1 is a protective enzyme that counteracts oxidative 

damage and helps control inflammation. NFE2L2 is a master regulator of the antioxidant response 

and also helps reduce inflammation. The expression of NOS2 is induced by inflammatory stimuli 

like cytokines and microbial products, leading to nitric oxide production during inflammation. 

The dysregulated expression of these genes is a common feature of liver diseases, highlighting 

their role in pathogenesis and progression.High-fat diets (HFD) are known to exacerbate oxidative 

stress and activate inflammatory pathways, contributing to conditions such as non-alcoholic fatty 

liver disease (NAFLD), fibrosis, cirrhosis, hepatocellular carcinoma, diabetes, and cardiovascular 

disorders, although the precise mechanisms are not fully understood. Conversely, high-intensity 
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Effects of High-Intensity Interval Training and High-

Fat Diet on Hepatic Oxidative Stress and Inflammatory 

Markers in Male C57BL/6 Mice 
interval training (HIIT) has gained recognition for its cardiovascular and metabolic benefits, 

including the ability to reduce oxidative stress by improving oxygen consumption and enhancing 

antioxidant defenses.This study investigates the combined effects of HIIT and a high-fat diet on 

hepatic oxidative stress and the expression of inflammatory genes in C57BL/6J mice. 

Materials and Methods  
Of course. Here is the native and polished version of your text:Forty male C57BL/6 mice 

(approximately one month old, weighing 14 ± 1 g) were housed under controlled conditions, 

including a 12-hour light/dark cycle, 50-60% humidity, and a temperature of 24°C, with free 

access to food and water. The mice were randomly divided into four experimental groups for a 

10-week period: 1) normal diet (50% carbohydrate, 30% protein, 20% fat) without exercise; 2) 

normal diet with HIIT; 3) high-fat diet (60% fat, 20% protein, 20% carbohydrate) without 

exercise; and 4) high-fat diet combined with HIIT.The HIIT protocol was performed on a 

treadmill. Following a one-week acclimation period with incremental speeds, the formal training 

began. The protocol consisted of five 40-minute sessions per week, each including a 3-minute 

warm-up, 35 minutes of interval running, and a 2-minute cooldown. The training intensity started 

at 15 m/min and was increased by 2 m/min every two weeks, reaching a final speed of 23 m/min 

in the last week.To evaluate molecular outcomes, mRNA expression levels of the HMOX1, 

NFE2L2, and NOS2 genes were quantified using real-time PCR, while NOS2 protein expression 

was analyzed by Western blotting. All data were analyzed using ANOVA, with a significance 

threshold of P < 0.05. 

Results  
After 10 weeks, mice fed a high-fat diet demonstrated significant metabolic and hepatic 

alterations compared to those on a normal diet. We observed pronounced increases in fasting 

blood glucose (73.34%, P=0.0001), liver weight (22.67%, P=0.0001), and liver enzymes, with 

AST rising by 101% and ALT by 58.46% (P=0.0001 for both).At the molecular level, the high-

fat diet markedly upregulated hepatic gene expression of HMOX1 and NOS2 by 173.62% 

(P=0.0001) and 125.30% (P=0.0003), respectively. Conversely, NFE2L2 gene expression was 

significantly suppressed, decreasing by 50.52% (P=0.0008). This change was consistent with a 

130.52% increase in NOS2 protein expression (P=0.0002).The addition of exercise to the high-

fat diet regimen elicited a significant restorative effect. Compared to the sedentary high-fat diet 

group, the exercise group showed increased expression of NFE2L2 (21.66%, P=0.0008), HMOX1 

(7.63%, P=0.0001), and the NOS2 gene (13.90%, P=0.0003), along with a 12.32% rise in NOS2 

protein levels (P=0.0002). 

Conclusion 
High-intensity interval training (HIIT) demonstrates a capacity to mitigate hepatic oxidative stress 

and inflammation, independent of weight loss. The underlying mechanisms involve HIIT's role 

in enhancing hepatic lipid and carbohydrate metabolism, which reduces fat accumulation and 

improves insulin sensitivity. Furthermore, HIIT suppresses hepatic lipogenesis and adipose tissue 

lipolysis, while modulating key signaling pathways such as TLR4/NF-κB, leading to decreased 

production of pro-inflammatory cytokines like TNF-α and IL-6. These collective actions reduce 

inflammatory cytokine production and limit hepatocyte necrosis, thereby promoting overall liver 

health. As a result, integrating HIIT with a balanced diet presents a promising non-



49   Sabet et al. 

Sport Physiology, Volume 17, No 67, 2025 

pharmacological strategy to counter high-fat diet-induced hepatic dysfunction. These findings 

highlight the essential synergy between nutrition and physical activity in preventing chronic 

diseases and point toward valuable directions for future research. 

Key Words: High-Intensity Interval Training, High-Fat Diet, Oxidative Stress, Inflammatory 

Markers 

Article  Message 
A high-fat diet promotes hepatic oxidative stress and inflammation, leading to tissue damage and 

functional impairment. High-intensity interval training (HIIT) represents an effective strategy to 

counteract these adverse effects.  
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 . 60-47:(67)17 ی،ورزش  ی ولوژیزی. فC57BL/6های نر  اکسیداتیو و مارکرهای التهابی در کبد موش

 چکیده
اکسهدف:   مارکرها  ویداتی استرس  طور    توانندی م  یالتهاب  یو  تأثبر    یتوجهدرخوربه  کبد  به    بگذارند  ریعملکرد  منجر  بروز  و 

تمر  نیادر  شوند.  مزمن    یهایماریب اثرات  به  رژ  دیشد  یتناوب  نیپژوهش  ا  ییذاغ  میو  بر  موش  نیپرچرب  کبد  در   ی هاعوامل 

C57BL/6 .پرداخته شد 

به همراه    تحرکیگروه ب  :گرم( به طور تصادفی به چهار گروه تقسیم شدند  14±1ماهه با وزن  یکنر )موش    40  تعدادمواد و روش ها:  

به همراه دریافت رژیم غذایی   تحرکیگروه بتمرین تناوبی شدید به همراه دریافت رژیم پرچرب؛  گروه    دریافت رژیم پرچرب؛

روز در هفته و هر   برای پنج  هفته،   10  . پروتکل تمرین شاملعادیغذایی    تمرین تناوبی شدید به همراه دریافت رژیمگروه    ؛عادی

 Real-timeاز روش    NFE2L2و    HMOX1  ،NOS2ی  هاژنتناوبی شدید بود. برای بررسی بیان  دقیقه تمرین    40  تمرینی  جلسه

PCR    برای پروتئین  ریگ اندازهو  بیان  یNOS2 ی  استفاده شد.  بلات  وسترن  و در سطح   هاافته از  واریانس  تحلیل  از  استفاده  با 

 تحلیل شدند. P˂ 05/0معناداری 

ها:   افزایش  یافته  سبب  پرچرب  غذایی  کاهش  NOS2  (0003/0=P  و   HMOX1  (0001/0=P)ی  هام یآنزرژیم    NFE2l2آنزیم  (، 

(0008/0=P و افزایش بیان پروتئین )NOS2 (0002/0=P)  شد؛ در حالی که تمرین تناوبی شدید سبب بهبودNFE2L2 ،HMOX1 ،

NOS2  و بیان پروتئینNOS2  .شد 

افزا  ییغذا  میرژنتیجه گیری:   التهاب در کبد موش  ویداتی استرس اکس  شیپرچرب سبب   د یشد  یتناوب  نیاما تمر  شود، یها مو 

  را کاهش دهد. یاثرات منف نیا تواندیم

 تمرین تناوبی شدید، رژیم غذایی پرچرب، استرس اکسیداتیو، مارکرهای التهابی :واژگان کلیدی

  

http://www.doi.org/10.22089/spj.2025.17788.2357
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://spj.ssrc.ac.ir/
https://orcid.org/0000-0003-3877-870X
https://orcid.org/0000-0001-8132-8419
https://orcid.org/0000-0003-3877-870X


  ... 51

 67 شماره ، 17، دوره  1404 پاییز، فیزیولوژی ورزشی

اثر تمرین تناوبی شدید و رژیم غذایی پرچرب بر استرس اکسیداتیو و  

اثر تمرین تناوبی  C57BL/6های نر  مارکرهای التهابی در کبد موش

و   اکسیداتیو  استرس  بر  پرچرب  غذایی  رژیم  و  شدید 

 C57BL/6های نر مارکرهای التهابی در کبد موش
 

 مقدمه 

.  کندیم  فایا  ییزداسمممو  یانرژ  یسممازرهیذخ  سممم،یدر متابول یدیبدن، نقش کل  یاتیح  یهاانداماز   یکی  عنوانبهکبد  

  کنند می  دیسمممت کبد را تهد  چشممگیریهسمتند که به وور   یعوامل  ازجمله  یالتهاب  یو مارکرها ویداتیاسمترس اکسم

  ی هاسممتمیسمم  ییاز توانا  1(ROSف ال )  ژنیاکسمم  یهاگونه دیاسممت که در  ن تول  یتیوضمم  ویداتیاسممترس اکسمم.  (1)

عوامل مختلف   تواندیم  ویداتیاسممترس اکسمم نی. همچن(2اسممت )  شممتریب  ها ن یسممازیخنث  یبدن برا  یدانیاکسممی نت

(. مارکرهای  3شممود )یم  یالتهاب یرهایدر مسمم ریدرگ یهاژناز  یبرخافتراقی   انیرا ف ال کند که منجر به ب یسممیرونو

   (.4شوند )میتخریب بافت کبدی   موجبهستند که   هاعفونتو   هابی سالتهابی بدن،    یهاپاسخ  دهندهنشانالتهابی  

HMOX1، NFE2L2   وNOS2   دارند  هسمتند که در اسمترس اکسمیداتیو و مسمیرهای التهابی نقش    ییهاژنهمگی

(5)  .HMOX1  ِیما    (1ژنمازیاکسمممم)هHO-1  نیوردیلیبمماننمد    ییهمامولکولعممل کرده و    دانیماکسمممی نتیم     عنوانبمه  

(BV)2،  نیروبیلیب  (BR)3  دیو مونوکسممم( کربنCO)   در  هاسممملولبرای کنترل التهاب و محافظت از و   کندیمرا تولید

یا   4(2 دیتروئیارمرتبط با   یاهسمممته)فاکتور  NFE2l2 انیب.  (6-8)  گیردمیقرار   مدنظر ویداتیاکسممم یهابی سمممبرابر 

Nrf2 (.9اسممت )  هاسمملول یدانیاکسممی نت تیظرف  دهندهنشممان  NOS2 پاسممخ به در  5(ییسممنتاز القا دیاکسمم  یتری)ن 

اختمل در (.  10شممود )یمبیان   کنندهف الها، محصممو م میکروبی یا دیگر عوامل ی مانند سممایتوکینالتهاب  یهامحرک

در   ها ندخالت    دهندهنشممانکبدی مشمماهده شممده اسممت که   یهایماریب در  NOS2  و  HMOX1،  NFE2L2 بیان

و   هاژنتحقیقام بیشمتری برای درک کامل رابهه پیچیده بین این به انجام   ؛ البتهپاتوژنز و پیشمرفت این شمرایط اسمت

 (.11-13است )  ازینکبدی   یهایماریب

 سمممبمب   قمادرنمدپرچرب    ییغمذا  یهمامیرژ.  رددا  یرالتهمابیو غ   یالتهماب  یبر فماکتورهما  یمتفماوت  رامیپرچرب تمثث  ییغمذا  میرژ

کبد    مختلف مرتبط با التهاب مانند یهایماریبشموند که به    یالتهاب یرهایمسم یسمازف الو    ویداتیسمترس اکسما شیافزا

 هرچند  ؛شمودمیمنجر   یعروق  یقلب  یهایماریب، سمروان کبد، دیابت و 8، سمیروز7، فیبروز6(NAFLD)  یرالکلیغ چرب  

-مربوط به ت ادل اکسممیداسممیونی یهاژنچگونه بر بیان  پرچربرژیم غذایی  که  هنوز به وور دقیق مشممخن نیسممت 

 (.14-16)  گذاردیم  ریتثثکاهشی و مسیرهای التهابی 

 یکیو متابول  یعروقیبهبود سممممت قلب یبرا مؤثر یروشمم  عنوانبه  9(HIIT)  دیشممد  یتناوب نامیتمر ر،یاخ  یهاسممال در

نقش    توانندیمبدن   یدانیاکسممی نت تیو بهبود ظرف  ژنیمصممرا اکسمم شیبا افزا نامینوع تمر  نی. اانددنظر قرار گرفتهم

  یبیاثرام ترک یبا هدا بررسمحاضمر پژوهش  ؛ بر این اسماس، (17، 18کنند )  فایا  ویداتیدر کاهش اسمترس اکسم  یمهم

 
1. Reactive Oxygen Species 

2. Biliverdin 

3. Bilirubin 

4. Nuclear Factor (Erythroid-Derived2)-Like2 

5. Nitric Oxide Synthase2 (Inducible) 

6. Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 

7. Fibrosis 

8. Cirrhosis 

9. High Intensity Interval Training 
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 C57BL/6  یهاموشدر کبد  یالتهاب  یو مارکرها ویداتیپرچرب بر اسممترس اکسمم  ییغذا میو رژ  دیشممد  یتناوب نیتمر

بر    ییغمذا  میو رژ نیتمر  رامیتمثث  ییربنمایز  یهماسممممیمکمانبمه درک بهتر   توانمدیممهمال مه   نیا  جیشمممد. نتما و اجرا یوراح

 .ارائه دهد  یکبد  یهایماریبو درمان  یریشگیپ  یبرا  یدیجد  یو راهکارها  ندسممت کبد کم  ک

 روش پژوهش
 C57BL/6سممر موش نر از نژاد  40  ت داد  .بود زمون  پژوهش حاضممر از نوع تجربی کاربردی به صممورم چندگروهه پ 

و به شمده  یکسمان از پژوهشمکده رویان اصمفهان خریداری    کاممًژنتیکی   یهامشمابهت( با  گرم  14±1ماهه، با وزن ی )

 دریافت کردند و تحت   عادیهفته رژیم غذایی   10که به مدم    یگروه .1وور تصممادفی به چهار گروه تقسممیم شممدند:  

تحمت تمرین تنماوبی قرار   عمادیهفتمه بما مصمممرا رژیم غمذایی   10کمه بمه ممدم    یگروه .2ف مالیتی قرار نگرفتنمد؛   گونمهچیه

  ف الیت بدنی قرار نگرفتند؛   گونهچیهرب دریافت کردند و تحت  هفته رژیم غذایی پرچ  10گروهی که به مدم  .3 گرفتند؛

در   هاموش. تمامی  (1جدول  گرفتند )مصمرا رژیم غذایی پرچرب تحت تمرین تناوبی قرار   با 10گروهی که به مدم    .4

  60ا  ت 50و رووبتی بین   گرادیسمانتدرجه   24سماعته نور و تاریکی، دمای    12  یهاچرخهشمرایط اسمتاندارد که شمامل  

 زادانه به  ب   هاموش  ،این پژوهش وی انجامنگهداری شدند.  در  زمایشمگاه ژنتی  پژوهشکده رویان اصفهان  درصمد بود، 

 20درصمد پروتئین و    20درصمد چربی،  60غذایی پرچرب متشمکل از   یهامیرژتحت  ها نو غذا دسمترسمی داشمتند.  

 .(19داشتند )درصد چربی قرار  20درصد پروتئین و   30درصد کربوهیدرام،  50شامل    عادیدرصد کربوهیدرام و  

 Table 1- Research Groups | پژوهش یهاگروه -1جدول 

 ها  اختصار گروه

 Abbreviation of the groups 
 Condition| وضعیت 

ND  عادیرژیم غذایی   |Normal diet 

ND.Ex  با تمرین    عادیرژیم غذایی |Normal diet with exercise 

HD   رژیم غذایی پرچرب |High-fat diet 

HD.Ex   رژیم غذایی پرچرب با تمرین |High-fat diet with exercise 

ساخت کاناله شرکت بیوتی  مبینپنج  هفته تمرین تناوبی شدید روی تردمیل  10پروتکل تمرینی این پژوهش شامل  

  ،با دویدن روی تردمیل، به مدم ی  هفته روزانه روی تردمیل دویدند. در این مدم  هاموش شنایی    منظوربه بود.  ایران  

متر  16  شدم  به  ، دقیقه در روز بود  20شیب صفر درصد و به مدم  که با شدم هفت متر بر دقیقه با    ها نتمرین تناوبی  

با فرایند تمرین از شوک الکتریکی    ها موشسازگاری    برایدر پژوهش حاضر  دقیقه افزایش یافت.    40  زمان مدمبر دقیقه و  

یزان شوک مهابق  محرک حرکتی عمل کند. این م  عنوانبه  صرفاً کوتاه استفاده شد تا    زمانمدمو     مپریل یم  1با شدم  

هر هفته    تمرینی  غاز شد؛ به ووری که  برنامه   از  ن  پ  .شودینمو سبب ایجاد استرس پایدار    استبا پروتکل استاندارد  

وبی و دو دقیقه دقیقه تمرین تنا 35و هر جلسه تمرینی متشکل از سه دقیقه گرم کردن،  یاقهیدق 40شامل پنج جلسه 

 . (19) ( 2جدول سرد کردن بود )
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اثر تمرین تناوبی شدید و رژیم غذایی پرچرب بر استرس اکسیداتیو و  

اثر تمرین تناوبی  C57BL/6های نر  مارکرهای التهابی در کبد موش

و   اکسیداتیو  استرس  بر  پرچرب  غذایی  رژیم  و  شدید 

 C57BL/6های نر مارکرهای التهابی در کبد موش
 

 Table 2- Exercise Protocol|  پروتکل تمرین -2جدول  

 هفته
Week 

 تعداد جلسات
Sessions 

 ( متر بر دقیقه) سرعت
Speed (m/min) 

 تناوب تعداد  
Intervals 

 (دقیقه)  تناوبهر  مدت
Duration of each interval (min) 

 )دقیقه( تناوب هااستراحت بین  
Rest intervals (min) 

1-2 5 16 10 4 2 

3-4 5 18 10 4 2 

5-6 5 20 10 4 2 

7-8 5 22 10 4 2 

9-10 5 24 10 4 2 

وهشت  چهلانتخاب شدند.    هاموش نالیز تغییرام بیان ژنی در    برای  NOS2و   HMOX1، NFE2L2  سه  نزیم شامل

از  خرین   پ   و    جلسه ساعت  ناشتایی شش  از    پ  تمرین  و    هاموش  ،ساعت  تزروزن شدند  ماده    یصفاقدرون  قیبا 

و کشتن    یهوشیب   دیی. پ  از تثشدندهوش  ( بیmg/kg  5-3  (نیمزی( و زاmg/kg50-30)  نیاز کتام  یبیهوشی ترکبی

  ع یما  تروژننی  به  کبد   بافت   سپ   گیری شد. اندازه  یتالیجید  یو وزن کل کبد توسط ترازوشد  بافت کبد جدا  ،  هاموش

  گلوکز تجزیه و تحلیل  شد.    ینگهدار  گرادیسانتدرجه    -80  زریدر فر  نیو پروتئ  mRNAاستخراج    برایو  شد  منتقل  

 ر یتثث  یبررس  برای( صورم گرفت.  Parsippany, Zoetisus, TRAK( با استفاده از دستگاه گلوکومتر )FBSخون ناشتا )

به کار  گردان عنوان ژن خانهبه  18s RNAاستفاده شد. ژن  Real-time PCRاز روش  مذکورهای ژن انیمداخمم بر ب

استفاده    RNAاستخراج    برای.  رفت ترایزول  محلول  از  کبد  بافت  غلظت  . سشد از  میزان  دستگاه    RNAپ   توسط 

( شد(  Nano Dropاسپکتروفتومتر  بایوت   cDNA  همچنین.  سنجیده  کیت  از  استفاده  )با   Biotechrabbitربیت 

GmbH  )انجام    اجرا برای  به    یهایبررسشد.  جدول ژنبیان  مربوط  پرایمرهای  از  دستگاه    یریگبهرهبا    3  ی  از 

(Amplicon, Brighton ) یی چهارتامیکروتیوب های و Real-time PCR  شرکت(Corbett)  دارای در جدا و استریل  

   شد. ستفادها

 Table 3- Design of primers|  طراحی پرایمرها -3جدول 

 Primer | نام پرایمر Primer sequence | توالی پرایمر

CGGACACGGACAGGATTG F 18s 
TCGCTCCACCAACTAAGAAC R 

TTCACTAAACACAAGTCCCAGT F NFE2L2 
CAGGGGCACTATCTAGCTCT R 

GCCAGAAGAGGCTAAGACCG F HMOX1 
AGCTCCTGCAACTCCTCAAA R 

GCTCTACACCTCCAATGTGACC F NOS2 
CTGCCGAGATTTGAGCCTCATG R 

F= Forward; R= Reverse 

پروتئین   این روش چهار مرحله دارد:    یریگاندازهبمم  با روش وسترن    NO2بیان  استخراج و دناتوره کردن    .1شد. 

  هانیپروتئانتقال الکتریکی    .3کننده؛  )درکیلودالتون( با ژل الکتروفورز دناتوره   ها ن   اندازهجداسازی با توجه به  .  2پروتئین؛  

صویر کشیدن پروتئین مدنظر با استفاده از پادتن  شناسایی و به ت.  4؛  PVDFاز درون ژل به سهح نیتروسلولز یا غشاهای  
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پیوند   پروتئین  به  پادتن    شودیم اولیه که  اولیه متصل    یاهیثانوو  پادتن  به  را ممکن   شودیمکه  به تصویر کشیدن  و 

 . کند یم

. برای سممتا ارائه شممده  هانمونهمربوط به وزن بافت کبد، وزن بدن و گلوکز به صممورم میانگین    در این پژوهش، نتایج

مراحل تجزیه و تحلیل  ماری با   همه.  اسممتفاده شممد  هیسممو ی  واریان تحلیل ، از  زمون  نتایج  ماری تجزیه و تحلیل

.  دشمت یین   >05/0P به صمورمو سمهح م ناداری   انجام شمد 10.2.3.403نسمخه   GraphPad Prism  افزارنرماسمتفاده از 

 رسید.  دانشگاه اصفهانتثیید کمیته اخمق به (  .1403.151IR.UI.REC)ین پژوهش با شماره کد  ا

 نتایج 
 نشان داده شده است. 4موش های چهار گروه به تفکی  در جدول  مقادیر وزن

 Table 4- Weight values (g) of mice|  موش ها  گرم(وزن )  مقادیر -4جدول 
 کل 

Total 
HD.Ex HD ND.Ex ND 

 متغیر
Variable 

0.48±14.51 15.20±0.45 13.90±0.43 14.71±62 14.24±0.36 
 پیش  زمون وزن 

Weight pre 

1.49±28.52 26.55±1.35 30.68±1.52 27.95±1.76 28.92±1.28 
 پ   زمون وزن 

Weight post 

؛  ND  کننده ی مصمرادرصمدی در موش های بی تحرک  08/103نتایج اندازه گیری وزن موش ها نشمان دهنده افزایش 

های دریافت  در موش   درصمدی 0/90؛ افزایش HD کننده یدر موش های بی تحرک مصمرا  درصمدی 71/120افزایش 

  . بیشمترین درصمد تغییراماسمت HD.Ex درصمدی در موش های دریافت کننده ی 67/74افزایش  و   ND.Ex کننده ی

 .مصرا کردند  HDکه  بود  بی تحرکی  وزنی در موش های

  NDی که تحرکیبی  هاموشمصمممرا کردند، در مقایسمممه با    HD ی کهتحرکیبی  هاموش، در دهدیمها نشمممان افتهی

درصمد،   AST  :101) یکبدی  هامی نزدرصمد( و  67/22کبد )درصمد(، وزن بافت   34/73دریافت کردند، قندخون ناشمتا )

ALT  :46/58 همچنین مقایسممه ی موش های دریافت کننده  افتدرصممد( افزایش ی .HD.Ex    بی تحرک موش های  با

 13/9  و فت کبددرصممدی وزن با  92/8،  درصممدی قند خون ناشممتا  27/7بهبودی نشممان دهنده ی  HDمصممرا کننده

به   HD. مقایسمه ی بین گروه ها نشمان می دهد  بود ALTدرصمدی  نزیم کبدی   76/26و   AST  کبدی  درصمدی  نزیم

تاثیر سمودمندی بر    HIITصمورم م ناداری سمبب افزایش قند خون ناشمتا، وزن بافت کبد و  نزیم های کبدی می شمود و  

 .(1شکل )کاهش متغیرهای مذکور دارد.

  HMOX1ی  هامی نزدریافت کردند، میزان   NDیی که هاموشمصمممرا کردند، در مقمایسمممه با   HDیی که  هاموشر د

درصمد( کاهش داشمت و بیان پروتئین  52/50) NFE2L2 نزیم  درصمد( افزایش و  30/125)NOS2 درصمد( و   62/173)

NOS2  (52/130  2درصد( افزایش یافت. )شکل). 

https://ethics.research.ac.ir/EthicsProposalView.php?id=515963
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اثر تمرین تناوبی شدید و رژیم غذایی پرچرب بر استرس اکسیداتیو و  

اثر تمرین تناوبی  C57BL/6های نر  مارکرهای التهابی در کبد موش

و   اکسیداتیو  استرس  بر  پرچرب  غذایی  رژیم  و  شدید 

 C57BL/6های نر مارکرهای التهابی در کبد موش
 

  

  
 در چهار گروه  یکبد یهامیآنز، وزن کبد و ناشتاگلوکز خون میانگین  -1شکل 

Figure 1- Average of fasting blood glucose, liver weight, and liver enzymes 

 

  

  
 مورد نظر در بافت کبد  یهاژنتغییرات  -2شکل 

Figure 2- changes in the studied genes in liver tissue 
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یی که  هاموش؛ به این صممورم که دهدیمرا نشممان   هاگروهبین  سممهیمقابیان مارکرها و  بر   HDو   HIIT راث 2شممکل 

HD.Ex   ،درصمدی  66/21 یبهبودداشمتندNFE2L2  ،63/7  درصمدیHMOX1  ،90/13  درصمدیNOS2   32/12و 

 مصرا کردند، نشان دادند. HDیی که فقط  هاموشدر مقایسه با    NOS2درصدی پروتئین 

 گیریبحث و نتیجه 

  یهاموشکبد  در   یالتهاب  یو مارکرها  ویداتیبر اسمترس اکسم  یتوجهدرخور رامیتثث HD  ،نشمان دادحاضمر مهال ه    جینتا

C57BL/6  .اثرام مداخله سب  زندگی بر بیومارکرهای    دربارهکه  نیهاسامروری سیستماتی    مهال هبا  جینتا  نیا  دارد

بر بیماری التهابی    HDاثرام  در زمینه که و همکاران دانگ   مهال ه( و 4) غیرواگیر یهایماریباسممترس اکسممیداتیو در 

 ن یا.  دشمو  یدانیاکسمی نت تیظرف  شو کاه  ROS دیتول  شیمنجر به افزا  تواندیم  HD .سمتهمسمو(،  9)  انجام شمدروده  

در   قندخون ناشمتا درصمدی 34/73 شیافزا.  (20) شمودالتهاب  شیو افزا  یسملول  بی سم موجب ممکن اسمت تیوضم 

بر سمممت   میرژ  نیا یمنف رامیدهنده تثثنشمان  ND  کنندهافتیدری  هاموشمقایسمه با   در  HD  کنندهافتیدری  هاموش

مقاومت به   موجب  تواندیماشممباع همراه اسممت که    یهایچربو   یکالرمصممرا   شیم مو ً با افزا  HD اسممت.  یمتابول

سمهح    جهیدرنتکه   شمودیمدر جذب گلوکز از خون    هاسملول  ییکاهش توانا سمبب ینیشمود. مقاومت انسمول  نیانسمول

  یاصل  زایاز عوامل خهر یکیکه   شود  دونوع    ابتیدبروز   ممکن است موجب  تی وض نی. اابدییم شیقندخون ناشتا افزا

وزن بافت    یدرصممد 67/22 شیافزامنجر به   HDج نشممان داد،  . از ورفی نتای(21) اسممت  یعروقیقلب یهایماریب یبرا

  عنوانبهدر کبد شممود که    یتجمع چرب وجبم  تواندیم  HD  مدمیوو نمصممرا    .شممودیمنیز   NDدر مقایسممه با    کبد

به   تیو درنهاشمده   یکبد  بیالتهاب و  سم  موجب  تواندیم تیوضم  نی. اشمودیمکبد چرب شمناخته    ای  یاسمتئاتوز کبد

  تواندیمبافت اسمت که   نیو التهاب در ا یتجمع چرب  دهندهنشمانبافت کبد    نوز  شی. افزاشمود  لیتبد  NAFLD یماریب

  یهمایمماریببرای    یاهیمتغمذکمه حممایمت  و همکماران    لم یم-جمامیول  مهمال مهبما  . این نتمایج  (22)  عملکرد کبمد را مختمل کنمد

درمورد نقش اصمم  رژیم غذایی در پیشمگیری و مدیریت بیماری  و همکاران زِنگ مهال هو  ( 14)  کبدی را بررسمی کرد

در   HDاد،  کبدی، نتایج نشممان د  یهامی نز  یهایبررسممدر   .داردهمخوانی (،  13)کبد چرب مرتبط با اختمل متابولی  

مانند    یکبد  یهامی نز  .شممودیم  ALT یدرصممد 46/58و    ASTدرصممدی  68/101افزایش منجر به    NDمقایسممه با  

ALT   وAST   ً در خون    هامی نز نیسمممهح ا  شی. افزاشممموندمیاسمممتفاده   یکبد  بی سممم  ینشمممانگرها  عنوانبهم مو

که منجر به   شمود یکبد  یهاسملولبه  بیالتهاب و  سم سمبب  تواندیم  HDاسمت.   یکبد یهاسملولبه    بی سم  دهندهنشمان

و    یکبد  بروزیمانند ف یتریجد یهایماریب موجب بروز  ممکن اسمت تیوضم  نی. اشمودیم  هامی نز نیسمهح ا شیافزا

 .(23، 24) شود روزیس

و افزایش   NFE2L2 یدرصمممد 52/50و کاهش   NOS2 یدرصمممد 30/125و   HMOX1درصمممدی  62/173افزایش 

،  ND  کنندهمصمرای  هاموشدر مقایسمه با   HD  کنندهافتیدری  هاموش، در NOS2درصمدی بیان پروتئین   52/130

اسمت.   HD  کنندهافتیدری  هاموشدر  و التهاب  ویداتیمرتبط با اسمترس اکسم یمولکول یرهایف ال شمدن مسم  دهندهنشمان

HMOX1  ی، تنظیم  ضمممدالتهمابی  همایژگیومفیمد دارد و    همراه بما محصمممو م واکنش  نزیمی  ن نقش یم  واسمممهمه
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اثر تمرین تناوبی شدید و رژیم غذایی پرچرب بر استرس اکسیداتیو و  

اثر تمرین تناوبی  C57BL/6های نر  مارکرهای التهابی در کبد موش

و   اکسیداتیو  استرس  بر  پرچرب  غذایی  رژیم  و  شدید 

 C57BL/6های نر مارکرهای التهابی در کبد موش
 

 دان یاکسمی نت  عنوانبه،  BVو    BRکند. محصمو م  ن، مانند  ی از لیپوتوکسمیسمتی ارائه میی چربی و پیشمگیرهاسملول

فرایندهای ضمممدالتهابی مانند کاهش مهاجرم   تواندیم،  CO. تولید دیگر  ن، دنکنیمو سمممرم عمل   هاسممملولقوی در 

ایط مختلف همچون  سمیب کبدی اثر ی ماکروفاژ را تحری  کند که در شمرالتهاب-پروهای  ها و تولید سمایتوکیننوتروفیل

 Bach-1قرار دارد و توسممط پروتئین   NFE2L2تنظیم عامل مرتبط با  تحت HMOX1. بیان کنندیممحافظتی ایجاد  

  هایماریبدر بسمیاری از   NOS2  نشمدهمیتنظ(. بیان بیش از حد یا  25)  شمودیمبه صمورم وابسمته به هم، تنظیم م کوس 

تولیدشممده به دفاع در برابر عوامل    NOمسمممومیت خون، سممروان و انواع درد نقش دارد. مقدار چشمممگیری از   ازجمله

ی بیش از حد  هاغلظتبرای پاسمخ التهابی و سمیسمتم ایمنی حیاتی اسمت. از سمویی،    جهیدرنتو    کندیمزا کم  بیماری

NO    نشمدهمیتنظکه ناشمی از بیان بیش از حد یا  iNOS   ،اثرام سممی داشمته باشمد؛ بنابراین ف الیت دوگانه    دتوانیماسمت

NO    مرتبط باiNOS  )(. همچنین26اسمت )وابسمته به غلظت  شمدمبه)مفید در برابر مضمر NOS2   در تولید نیتری

اکسمیداز در   NADPاکسمیداز اسمت.    NADPی  هامی نز  خانواده( نقش دارد که یکی از اعضمای  NOX1)  1اکسمید سمنتاز

ی  سمیگنال سملولی عمل کند و در فرایندهای سملولی    عنوانبه  تواندیم  NOX1دارد؛ بنابراین  نزیم نقش    ROS دیتول

در   یتومور-و پرو  یالتهماب-پرو  سمممتیزطیبمه کماهش مح  NOX1مهمار    ی ایمنی و التهمابی دخمالمت کنمد.هماپماسمممخمماننمد  

کبدی مانند   یهایماریب  .کندمیکم    اشمکال سمروان کبد(  نیترجیرااز هپاتوسملو ر )  ینومایکارسم یتجرب  یهامدل

 ن یشمیپ با مهال ام    هاافته(. این ی27،  28هپاتیت و سمیروز، اغلب با افزایش اسمترس اکسمیداتیو و التهاب همراه هسمتند )

یداتیو  در کبد و کاهش اسمترس اکسم NFE2L2که اثر  کتوفرین را بر ت دیل مسمیرهای   و همکاران هو( و مهال ه  7،  8)

منجر به اکسمیداسمیون    ROSو تجمع   شمودیم  ROSسمبب ایجاد   HD. سمت( همسمو5ی التهابی بررسمی کرد )هاپاسمخو  

افزایش و  نزیم   NOS2و   HMOX1  انیب  . در پاسممخ به التهاب، میزانشممودیمپروتئین و لیپید شممده و التهاب ایجاد  

NFE2L2   ؛ زیرا شممودیمی و افزایش  سممیب اکسممیداتیو  دانیاکسممی نت. این امر سممبب کاهش ظرفیت ابدییمکاهش

HMOX1   ،ی و ضمد پوپتوزی در هموسمتاز ردوک  نقش دارد و منجر به کاهش  دانیاکسمی نتبه دلیل خواص ضمدالتهابی

ی را دانیاکسمینت پاسمخ   ی  فاکتور رونویسمی، عنوانبه NFE2L2(. 29شمود )یمچشممگیر  سمیب اکسمیداتیو سملولی 

. تنظیم بیمان ژن دهمدیمدر برابر اسمممترس اکسمممیمداتیو را ارتقما    کننمدهمحمافظمتکنمد و مسمممیرهمای سممملولی  تنظیم می

HMOX1   توسممط   عمدتاً  زااسممترسدر پاسممخ به عواملNFE2L2  همچنینشممودیمانجام .  NOS2  از  یاریبسمم در

ی ایمنی و التهاب محسممموب  سمممازف المیانجی کلیدی در   عنوانبهو   دارد یالتهاب  یندهایدر فرا یمهم  نقش  هایماریب

   (.30-32)  شودمی

  مصممرا  HDیی که تنها هاموشد، در مقایسممه با  کردن  افتیدر  HD.Exکه   ییهاموشدر   ،نتایج این مهال ه نشممان داد

،  درصمممد 63/7،  درصمممد 66/21ترتیب به NOS2و بیان پروتئین   NFE2L2  ،HMOX1  ،NOS2 یهاژنبیان   ،کردند

که اثر و همکاران   مارتلندمهال ه    ،(16،  19بهبود یافت. این نتایج با مهال ام پیشممین )  درصممد  32/12و   درصممد 90/13

HIIT    اثر  کهو همکاران وو    پژوهشو  ( 18)را بر بهبود سمممت جسممی و روانی بررسمی کردHIIT    را بر سمممت قلبی

 ی حت  HIIT.  سمتهمسمو(،  17)کرد   مهال ه ریوی، ترکیب بدن،  مادگی جسممانی و پارامترهای متابولی  در افراد مسمن

وسماز چربی و کربوهیدرام کبد، کاهش انباشمت چربی، بهبود حسماسمیت انسمولینی، بدون کاهش وزن، با افزایش سموخت
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و مسممیرهای  شممودیمها سممبب کاهش اسممترس اکسممیداتیو و التهاب یتکاهش لیپوژنز در کبد و لیپولیز در  دیپوسمم

موجمب کماهش تولیمد سمممایتوکین همای  این امر  کمه   کنمدیمرا ف مال   TLR4/NF-κB/TNF-α/IL6سمممیگنمالینگی مماننمد  

 .(33،  34)  شودیمبهبود سممت کبد  جهیدرنتالتهابی و نکروز و  

کاهش خهرام مرتبط  ایبر مؤثرراهبردی   عنوانبه  تواندیممناسمب  بنابراین ترکیب تمرین تناوبی شمدید با رژیم غذایی  

از  یریشمگیرا در پ ویژه ورزش  و به  یسمب  زندگتغذیه،  توجه به  تیاهم  هاافتهی نیا. شمودپرچرب بررسمی    یهامیرژبا  

 .کندیمرا برجسته  نهیزم نیدر ا شتریب قامیتحقانجام به   ازیو ن  دهدیممزمن نشان   یهایماریب
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