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 پژوهشی مقاله

 PGC1α يمحتو بر رشد هورمون قیتزر و یاستقامت نیتمر هفته هشت تأثیر

 به مبتلا يسور يهاموش ویداتیاکس استرس يهاشاخص یبرخ و یقلب ییایتوکندریم

 يکبد بیآس
 1ینیاءالدیض يمحمد مسافر ،1یمهرداد فتح ،1∗ینیرضا عطارزاده حس دیس ،1عاطفه کتابدار

 

 

 چکیده
 

 پژوهش انجام از هدف لذا ،است يامروز جامعه يهادغدغه از یکی یعروق یقلب يهايماریب با آن ارتباط و چرب کبد يماریب مقدمه:
 يهاشاخص یبرخ و یقلب ییایتوکندریم PGC1α يمحتو بر رشد هورمون قیتزر و یاستقامت نیتمر هفته هشت تأثیر یبررس حاضر

 .است يکبد بیآس به امبتل يسور يهاموش ویداتیاکس استرس
 +هورموننیتمر )،E( نیتمر )،C( کنترل ،ییتا هفت گروه سه به یتصادف صورتبه موش سر 21 یتجرب پژوهش نیا در ها:روش
 در یمصرف ژنیاکس حداکثر درصد 50 شدت با جلسه پنج و هفته هشت مدتبه یاستقامت نیتمر ۀبرنام شدند. میتقس )EGH( رشد
 لیتحل يآمار آزمون با و SPSS توسط هاداده سنجش بود. بدن /وزنلوگرمی/کگرمیلیم کی روزانه GH قیرتز پروتکل شد. اجرا هفته
 شد. محاسبه یتوک یبیتعق آزمون و انسیوار

 دو هر در MDA و SOD ریمقاد نیهمچن داشت. يداریمعن شیافزا کنترل گروه با سهیمقا در گروه دو هر در PGC1a ریمقاد ها:یافته
 گروه به نسبت E گروه در تنها HOMA ریمقاد کاهش داشت. يداریمعن کاهش و شیافزا بیترتبه کنترل گروه با سهیمقا در گروه
 با سهیمقا در گروه دو هر در ALT/AST نسبت بود. يداریمعن سطح در زین E-GH و E گروه نیب تفاوت نیهمچن بود. داریمعن کنترل
 بود. داریمعن کنترل گروه به نسبت E گروه در تنها LDL/HDL نسبت کاهش داشت. ههمرا به يداریمعن کاهش کنترل گروه
 به هورمون نیا قیتزر و کرده جادیا GH دیپپت نسبت به NAFLD ينشانگرها بهبود در يثرترؤم پاسخ یاستقامت نیتمر گیري:نتیجه

 باشد. اشتهد همراه به يناهنجار نیا يهاشاخص یبرخ بر یمنف تبعات تواندیم ییتنها
 

 يکبد بیآس و،یداتیاکس استرس ،PGC1a رشد، هورمون ،یاستقامت نیتمر کلیدي: واژگان
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 مقدمه 

 يماریب علت نیترعیشا )NAFLD( غیرالکلی چرب کبد بیماري
 يکشورها در کبد وندیپ یاساس يهانشانه از یکی و يکبد مزمن

 يکبد يهابیآس از یعیوس ۀدامن شامل که ]1، 2[ است افتهی توسعه
 در و روزیس بروز،یف ت،یاستئاتوهپات به ساده استئاتوز از که است

 جمله از ].3[ کندیم شرفتیپ يکبد يهاسلول سرطان تینها
 اضافه و تحرکیبی به توانیم ،يماریب نیا جادیا در لیدخ عوامل
 از آزاد چرب اسیدهاي تراوش شیافزا ن،انسولی به مقاومت وزن،
 مطالعات، طبق نیهمچن ].4[ کرد اشاره آندوژن و اگزوژن منابع

 با کبد، و قلب یرونیب هیلا اطراف در نامطلوب یچرب بافت تجمع
 اختلال و يزیدهل ونیلاسیبریف شرفتیپ همچون ینیبال هاينشانه

 کی یچرب بافت گسترش رو،نیا از .است همراه قلب بطن عملکرد
 که شودیم یتلق الاب خون فشار و آترواسکلروز وقوع در مهم عامل

 طوربه را یعروق -یقلب يهايماریب از یناش مرگ خطر تواندیم
 NAFLD ارتباط در نهفته يولوژیزیپاتوف ].5[ دده شیافزا ايندهیفزا
 مشخص کاملاً  یقلب عوارض ریسا و یعروق یقلب يهايماریب با
 يرهایمس ن،یانسول به مقاومت بر علاوه است ممکن و ستین
 هايارگان التهاب به توانیم آن جمله از شود، شامل زین را يگرید

 اختلال و ویداتیاکس استرس عروق، در پلاکت لیتشک شیافزا بدن،
 يماریب وقوع خطر توانندیم یهمگ که کرد اشاره یچرب سمیمتابول

 علائم ].6[ دهند شیافزا NAFLD يدارا افراد در را یعروق-یقلب
 درصد 90 در یرالکلیغ تیهپاتاستئاتو يماریب خصوص در عمومی
 طوربه و باشدیم سرم يآمینوترانسفرازها سطوح بالارفتن موارد،

 و يکبد يهابیآس علل افتراق در ALT/AST نسبت تریاختصاص
 است تیاهم حائز یعضلان و یقلب يهابیآس از آن ترقیدق کیتفک

]7.[ Bril شیافزا که دادند نشان راًیاخ همکاران و ALT اپلاسم 
 يمحتوا و یچرب بافت در نیانسول به مقاومت لیدلبه عمدتاً

 پلاسمایی ALT مطالعات، طبق نیهمچن ].8[ است کبد دیریسیگليتر
 که شده شناخته چرب کبد بهتري پیشگویی در يترمهم عامل عنوانبه
 یطرف از ].7، 9، 10[ است مرتبط نیز عروقی و قلبی هايبیماري با

 در یعیرطبیغ راتییتغ گرفته، صورت عاتمطال جینتا براساس
 شده مشاهده NAFLD افراد در توکندريیم مورفولوژي و عملکرد

 وژنزیبا شیافزا جهینت در ییایتوکندریم یچگال رییتغ است.
 بدن ویداتیاکس رییتغ در ریدرگ مهم عوامل از یکی ،ییایتوکندریم

 که شودیم میتنظ PGC1α ژن انیب شیافزا ۀلیوسبه عمدتاً  که است
 باعث و است ییایتوکندریم وژنزیبا ندیفرآ کنندة میتنظ نیترمهم

 دو رندهیگ نیا .شودیم ییایتوکندریم يهانیپروتئ انتشار لیتسه
 آلفا یول دارند، نقش ندیفرآ نیا در دو هر که دارد بتا و آلفا زوفرمیا

 به ییایتوکندریم وژنزیب ندیفرآ ،یاسکلت عضلۀ در است. ترمهم
PGC1α کاهش ییایتوکندریم يمحتوا آن وجود بدون و دارد ازین 

 لیپید، گلوکز، هموستاز حفظ باعث نیپروتئ نیا نیهمچن .ابدییم
 ،يکبد يماریب دیابت، چاقی،( پاتوژنیک و یعیطب شرایط در انرژي

 به ].11[ شودیم )یعروق -قلبی هايبیماري و نورونی تخریب
 سندرم يهايماریب آمدن پدید در اکسیداتیو استرس نقش موازات

 در اختلال جادیا از یناش قلبی نارسایی پیشرفت و التهاب ک،یمتابول
 یینارسا هنگام به ای و یقلب بافت يتوکندریم و عروق الیاندوتل

 هاسلول از نیز بدن اکسیدانیآنتی دفاع سیستم دارد ضرورت ،يکبد
 دفاع تمسیس ].12[ کند محافظت اکسیداتیو استرس برابر در
 دفاع اول، بخش شود؛یم میتقس بخش دو به یدانیاکسیآنت
 رینظ کوچک هايمولکول شامل که یمیرآنزیغ یدانیاکسیآنت
 دفاع دوم، بخش و است ونیگلوتات و اسکوربات ،E نیتامیو
 سموتازید دیسوپراکس بر مشتمل که سلول یمیآنز یدانیاکسیآنت
)SOD(، ،است ردوکتاز ونیگلوتات و ازدیپراکس ونیگلوتات کاتالاز. 

 ها،سلول میترم باعث که است یمیآنز سموتازید دیسوپراکس
 هايکالیراد برابر در يتوکندریم از حفاظت و دیسوپراکس بتخری
 از یحاک یالکلریغ چرب کبد بیماران در هایافته ].13[ شودیم آزاد

 یافته افزایش سطح همراه به اکسیدانآنتی پایین سطح
 ۀیتجز از دیآلدهيدمالون ].14[ است )MDA( دیآلدهيدلونما

 اشـباعریغ چرب هايدیاس از شده مشتق و داریناپا هايدیپراکس
 هیپرگلیسمی، لیپیدمی دیس دیگر طرف از ].15[ شودیم لیتشک

 HDL کاهش و LDL و گلیسریدتري سطوح افزایش به معمولا
 جمله از متابولیکی هايماريبی به مبتلا افراد در است. مربوط خون

NAFLD يهابیماري به ابتلا امکان هستند، لیپیدمی دیس يدارا که 
 از LDL/HDL نسبت لذا و ]16[ ابدییم شیافزا عروقی و قلبی

 نیا از يریشگیپ و صیتشخ در مناسب يهاشاخص جمله
 ییدارو ریغ هايمداخله نریتمهم نکهیا به توجه با است. هايماریب

 تیفعال و يکالر تیمحدود ،NAFLD کاهش يبرا شده هشناخت
 یاستقامت هاينیتمر است شده مشخص است. شده یمعرف یورزش
 بهبود به منجر ،يساختار و یکیمتابول هاييسازگار جادیا بر علاوه

 مصرف ن،یانسول به هارندهیگ تیحساس شیافزا ن،یانسول به مقاومت
 کاهش ،ییایتوکندریم وژنزیبا و چرب هايدیاس و گلوکز بهتر

 شد خواهند اکسیدان /اکسیدانآنتی تعادل تنظیم و ویداتیاکس استرس
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 نیب يریچشمگ ارتباط شده انجام مطالعات یبرخ طبق نیمچنه ].17[
 ].GH ]19 ،18 دارد وجود NAFLD مارانیب در GH سطوح افت

 از ممانعت با که است دیاس نویآم 191 با يارهیزنج تک دیپپتیپل کی
 ریمس قیطر از و دهدیم کاهش را دیسریگليتر ها،تیپوسیآد زیتما
 و کندیم فعال را هورمون به حساس پازیل ،G نیپروتئ نگیگنالیس
 از یمختلف يهاجنبه GH ن،یا بر علاوه .دهدیم شیافزا را زیپولیل لذا
 فعال JAK2-STAT5 ریمس کیتحر قیطر از را کبد يولوژیزیف
 به منجر GH-JAK2-STAT5 نگیگنالیس در لاختلا ].19[ کندیم
 توسعه با که شودیم يکبد يدهایپیل سمیمتابول در یراتییتغ جادیا

NAFLD است مرتبط موش يهامدل و انسان در. 
 يهاتیفعال تأثیر خصوص در يادیز مطالعات نکهیا رغمیعل

 یول شده انجام آن با مرتبط يخطرزا عوامل و چرب کبد بر یورزش
 با نیهمچن است، نشده یبررس هورمونرشد یاگزوژن قیزرت اثرات
 به مبتلا مارانیب در یعروق یقلب يهايماریب خطر شیافزا به توجه

NAFLD، شرفتیپ خطر کاهش هدف با ثرؤم يهاروش اتخاذ 
 تیاهم از مارانیب نیا در یعروق یقلب يامدهایپ بهبود و يماریب

 که شودیم جادیا محقق يبرا الؤس نیا لذا است. برخوردار ییبالا
 يمحتوا بر رشد هورمون قیتزر و یاستقامت نیتمر هفته هشت ایآ

PGC1α ویداتیاکس استرس هايشاخص یبرخ و یقلب ییایتوکندریم 
 دارد؟ تأثیر يکبد بیآس به مبتلا يسور هايوشم
 

 ها روش

 آن، يآمار ۀجامع و بود یتجرب قاتیتحق نوع از حاضر پژوهش
 لیتشک گرم 23 وزن نیانگیم با يسور نژاد با غبال نر يهاموش
 مجوز اخذ و شنهاديیپ طرح دییتأ از پس هاموش دادند.
 مشهد یفردوس دانشگاه اخلاق ۀتیکم از پژوهش اجراي

)IR.UM.REC.1401.012( ییغذا میرژ تحت هفته 10 مدتبه 
 از سر 21 سپس گرفتند، قرار چرب القاءکبد دییتأ و رچربپُ

 گروه شامل ییتا هفت گروه سه به یتصادف تصوربه آنها
 رشد +هورموننیتمر ،)E( یاستقامت نیتمر ،)C( کنترل گروه

)E-GH( میرژ تحت انتها تا هاگروه ۀهم و شدند میتقس 
 طیشرا در هاموش مدت، نیا طول در گرفتند. قرار رچربپُ

 دما ،یکیتار ساعت 12 و ییروشنا ساعت 12( نور شده، کنترل
 يدارنگه درصد) 45 (حدود رطوبت و )گرادانتیس 22 3±(

 متخصص توسط بیآس هیاول دییتأ از پس هاموش شدند.
 پنج دو، شماره جدول طبق ،یورزش تیفعال تحت يهانمونه

 از پس مطالعه، انیپا در داشتند. ینیتمر ۀبرنام هفته در جلسه
 هاموش شده، انجام نیتوز نیتمر جلسه نیآخر از ساعت 48

 نانیاطم يبرا و شکافته وانیح ۀنیس قفسه سپس، شدند. هوشیب
 میمستق خون يهانمونه آن، کشتار يبرا وانیح آزار نیکمتر از
 .شد گرفته وانیح قلب از
 

 رچربپُ ییغذا میرژ
 با که جوندگان ۀیپا يغذا شامل استفاده مورد رچربپُ يغذا

 (شرکت کلسترول درصد دو ،یوانیح یچرب درصد12 افزودن
 گمایس (شرکت کیکول دیاس درصد کی و- آلمان) مرك
 مقدار لحاظ از فرمول نیا شد. ساخته محقق توسط )کایآمر
 است مناسب چرب کبد يالقا جهت لازم يانرژ و يکالر

 ].20، 21[ )1 (جدول
 

 استقامتی تمرین
 و هفته هشت مدتبه هوازي تمرین ۀبرنام دو، جدول براساس

 کشـور سـاخت جونـدگان ةویژ اننوارگرد دستگاه از استفاده با
 محـیط بـا آشـنایی هفتـه یـک ابتـدا در .پذیرفت صورت ایران

 15 تـا 10 روز هر هاموش و قرارگرفت کار دستور در ورزشی
 .نمودند فعالیت سازگاري براي دقیقه بر متر 10 سرعت با دقیقه

 تحقیقـات با متناسب استقامتی تمرین برنامه دوم هفته ابتداي از
 مـدت ایـن در گردیـد آغاز یک شماره جدول و هگرفت صورت

 رژیـم بـا صرفاَ فعالیتی گونه هیچ بدون کنترل گروه هاي نمونه
 ].22[ شدند داري نگه رچربپُ
 

 قیتزر پروتکل
 نادارویس یکمپان رشد هورمون قیتزر روزانه شامل قیتزر پروتکل

 وزن از لوگرمیک هر يازا به گرمیلیم کی )رانیا ساخت ناژنی(س
 قیتزر یصفاق درون صورتهب که شد گرفته نظر در هاموش بدن
 ].23[ دیگرد

 
 يریگ اندازه و یخون يهانمونه يآور جمع

 از بعد ساعت 48 هانمونه ها،داده اشتباه ریستف از اجتناب منظور به
 يدارو از یبیترک با شبانه ییناشتا از پس و نیتمر ۀجلس نآخری

 )لوگرمی/کگرمیلیم 75( نیکتام و )لوگرمی/کگرمیلیم 8( نیلازیزا
 خون هاينمونه سپس شدند. هوشیب یصفاق درون قیتزر صورتبه



 ...هورمون رشد قیو تزر یاستقامت نیهشت هفته تمر ریتأث :همکاران وحسینی  عطارزاده 300

 
 از پس شده گرفته یسسی1/1±2 زانیم به وانیح قلب از میمستق 

 زمان تا و جدا آنها سرم ،3000 دور با سانتریفیوژ دقیقه 15
 بافت نیهمچن شد. زیفر گرادسانتی درجۀ -80 يدما در يریگاندازه
 نظر، مورد بافت وزن با متناسب و شد پودر یهاونکوب روش با قلب
 طتوس خ،ی با سپس شد، اضافه آن به پروتئازیآنت يحاو PBS بافر
 4 دماي با و شده خرد مرحله نیچند یط و زریهموژنا گاهدست
 و شد وژیفیسانتر قهیدق 10 مدتبه و 12000 دور گراد،یسانت ۀدرج

 قرار استفاده مورد رهایمتغ سنجش براي سوپرناتانت محلول با
 گرفت.

 ALT و )IU/L2  حساســیت: ۀ(درجــ AST هــاي آنــزیم ســطوح
 )mg/dL 5 حساسـیت: ۀ(درجـ گلوکز و )IU/L4  حساسیت: (درجه

 ۀوسـیلبـه و آزمـون پـارس شـرکت گیرياندازه کیت از استفاده با
 سـاخت 912 (هیتاچی اتوآنالایزر دستگاه توسط کالریمتریک روش
 کیـت از LDL و HDL شسنج براي .شد گیرياندازه ژاپن) کشور

 روش بــه )mg/dL 1 :تیحساســ ۀدرجــ( آزمــون پــارس شــرکت
 مقـادیر گیـريانـدازه جهـت نـینهمچ گردیـد. استفاده آنزیمی

 سـاخت Biological Assays (کیـت PGC1a، SOD ولین،نسـا
 لیتـر،میلـی/گـرمنـانو 031/0 حساسیت: با ترتیببه چین کشور

 MDA و لیتـر)میلـی/نـانوگرم 24/0 لیتـر،میلـی/گرمنانو 023/0
ــت ــاخت ZellBio (کی ــور س ــان کش ــا آلم ــیت ب  100 حساس

 بـه مقاومـت ارزیابی براي .شد تفادهاس الایزا روش از نانومولار)
 زیـر فرمـول طبق )HOMA-IRارزیابی( مدل روش از انسولین
 شد. استفاده

HOMA-IR= 
 

 
 

 يآمار یبررس
 افزارنرم طمحی در هاداده کردن وارد و يآورجمع از پس

SPSS و يمرکز شیگرا هايشاخص ۀمحاسب يبرا 26 ۀنسخ 
 بودن نرمال از نانیاطم کسب يبرا و یفیتوص آمار از یپراکندگ

 استفاده لکیروویشاپ يآمار آزمون از هاداده ينظر عیتوز
 با یهگرو نیب هاينیانگیم تفاوت نییتع نیهمچن .دیگرد

 آزمون و )One-Way ANOVA( انسیوار لیتحل يآمار آزمون
 يمعنادار سطح با هاهیفرض آزمون شد. یبررس یتوک یبیتعق
05/0 <P شد. گرفته نظر در 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 هایافته

 ثبـت 3 جـدول در مداخلـه و القـاء از پس هاموش وزنی تغییرات
 ،4 جـدول براسـاس پژوهش آماري نتایج خصوص در است، دهش

 کـه داد نشـان تـوکی آزمـون و هـا میانگین مقایسه از حاصل نتایج
 ) =02/0P( E-GH و ) =E )01/0P گـروه دو هر در PGC1a مقادیر

 تفـاوت ولـی داشـت. داريمعنی افزایش کنترل گروه با مقایسه در
 مقـادیر ).=P 1/0( ودنبـ داريمعنی سطح در E-GH و E گروه بین

 پرُچرب و استاندارد غذایی رژیم دهندة تشکیل مواد درصد -1 دولج
 (درصد) چربپُر رژیم (درصد) استاندارد رژیم ماده

 22 10 چربی
 50 60 کربوهیدرات

 24 27 پروتئین
 4 3 مواد سایر

 هاي سوري در طی هشت هفتهپروتکل تمرین موش -2جدول 

 گرم و سرد کردن سرعت -زمان شیب جلسه هفته و سرد کردنگرم  سرعت -زمان شیب جلسه هفته

 صفر 5-1 1
دقیقه با سرعت 15

 متر بر دقیقه 10
 درجه 5 6-40 2-8 صفر

دقیقه با سرعت  60
 متر در دقیقه 17-15

دقیقه با سرعت  5
 متر در دقیقه 10
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SOD ــر در ــروه دو ه  در )=005/0 P( E-GH و )=E )05/0 P گ
 بـین تفـاوت ولـی داشت. داريمعنی افزایش کنترل گروه با مقایسه
 مقــادیر ).=P 2/0( نبــود داريمعنــی ســطح در E-GH و E گــروه
MDA ـــر در ـــروه دو ه  )=009/0 P( E-GH و )=E )02/0 P گ
 ولـی داشـت. همـراه بـه دارينـیمع کـاهش کنترل گروه به نسبت
 ).=P 8/0( نبـود داريمعنی سطح در E-GH و E گروه بین تفاوت

 E-GH و )=E )008/0 P گـــروه دو هـــر در ALT/AST نســـبت
)05/0 P=( همـراه بـه داريمعنی کاهش کنترل گروه با مقایسه در 

 نبـود داريمعنی سطح در E-GH و E گروه بین تفاوت ولی داشت.

)5/0 P=.( ادیرمق HOMA گـروه بـا مقایسـه در گـروه دو هـر در 
 بـه نسـبت E گـروه در تنهـا تغییرات این ولی یافت کاهش کنترل
 همچنــین ).=P 002/0( بــود داريمعنــی ســطح در کنتــرل گــروه
 ).=P 03/0( بـود داري معنـی سطح در E-GH و E گروه بین تفاوت
 کنتـرل گـروه بـا مقایسـه در گـروه دو هـر در LDL/HDL نسبت

 کنتـرل گروه به نسبت E گروه در تنها تغییرات این ولی یافت اهشک
 در E-GH گـروه در تغییـرات و )=P 05/0( بود داريمعنی سطح در

 و E گـروه بـین تفـاوت همچنین .)=P 1/0( نبود داريمعنی سطح
E-GH 2/0( نبود داريمعنی سطح در P=.(   

 
 مداخله و القاء از پس هانمونه توزین -3 جدول

 مداخله از بعد مداخله از قبل گروه
 28±4 27±3 کنترل

E 2±26 3±21 
E-GH 4±25 3±22 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 گروهی بین طرفهیک واریانس آنالیز آزمون از حاصل نتایج -4 جدول

 گروه متغیر
 میانگین/انحراف

 استاندارد
 معناداري سطح  Fمقادیر

PGC1a 
)ng/ml( 

 25/4± 36/1 کنترل
78/2 05/0* E 77/1±71/7 

E+GH 84/1±41/8 

SOD 
(U/dl) 

 28/33±71/7 کنترل
53/6 007/0* E 69/9±42/56 

E+GH 52/24±85/63 

MDA 
(U/dl) 

 42/66±43/20 کنترل
63/6 007/0* E 56/13±71/41 

E+GH 20/13±42/37 

ALT/AST 
(U/dl) 

 83/0±34/0 کنترل
25/6 009/0* E 11/0±41/0 

E+GH 13/0±46/0 

HOMA-IR 

 12/59±05/4 کنترل
1/18 000/0* E 23/6±73/41 

E+GH 39/5±17/60 

LDL/HDL 
)mg/dl( 

 38/0±12/0 کنترل
65/7 01/0* E 15/0±21/0 

E+GH 08/0±29/0 
 است شده گرفته نظر در≥P 05/0 يمعنادار سطح *
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 بحث
 تمرین هفته هشت اثر بررسی هدف با که تحقیق این نتایج

 PGC1α محتوي بر رشد هورمون تزریق و استقامتی
 اکسیداتیو استرس هايشاخص برخی و قلبی میتوکندریایی

 که داد نشان شد، انجام کبدي آسیب به مبتلا سوري هايموش
 گروه با یسهمقا در E-GH و E گروه دو هر در PGC1a مقادیر
 و Jokar هايیافته با که داشت داريمعنی افزایش کنترل

 ]25[ )2020( همکاران و Wang و ]24[ )1399( همکاران
 بود. همسو

 هايپروتئین میزان بر استقامتی تمرین ثیرأت Jokar ۀمطالع در 
AMPK و PGC1a هايموش قلب چپ بطن بافت در 
 گرفت. قرار بررسی مورد دو نوع دیابت به مبتلا صحرایی

 شامل هفته هشت مدتبه هفته در روز چهار استقامتی تمرین
 بود. سرعت حداکثر درصد 70 تا 50 شدت با دویدن دقیقه 30

 افزایش را مذکور هايپروتئین میزان توانست استقامتی تمرین
 بایوژنز افزایش و انرژي تولید آن، دنبالبه احتمالاً  که دهد

 ثیرأت بررسی به Wang همچنین. دهدمی رخ میتوکندریایی
 در PGC1a و AMPK هايپروتئین روي بر هوازي تمرین

 فعالیت .پرداخت دیابت به مبتلا صحرایی هايموش قلب
 یک براي دقیقه بر متر 10 سرعت با هفته 16 مدتبه ورزشی
  .شد اجرا هفته در ساعت
 یزانم افزایش باعث تواندمی هوازي تمرین که داد نشان نتایج

 جمله از. شود دیابت به مبتلا هايموش PGC1a پروتئین
 فعال به منجر ورزشی فعالیت که است این احتمالی کارهايسازِ

 مستقیم صورتبه تواندمی امر این که شودمی AMPK1 شدن
PGC1a القاء براي عمل این و کند فسفریله را PGC1a از 

 باعث همچنین ورزشی فعالیت است. ضروري آن سازپیش

                                                           
1 AMP-activated protein kinase 

 هاتوکی بین گروهنتایج حاصل از آزمون  -5جدول 

 متغیر هاگروه هاتفاوت میانگین داريسطح معنی

01/0* 46/3 E  
 PGC1a کنترل

)ng/ml( 02/0* 16/4 E-GH 

1/0 7/0 E-GH E 
05/0* 14/23 E  

 SOD کنترل
(U/dl) 

005/0* 57/30 E-GH 

2/0 42/13 E-GH E 
02/0* 71/24 E  

 MDA کنترل
(U/dl) 009/0* 29 E-GH 

8/0 28/4 E-GH E 
008/0* 42/0 E  

 ALT/AST کنترل
(U/dl) 

05/0* 37/0 E-GH 

5/0 05/0 E-GH E 
002/0* 39/17 E  

 HOMA-IR 36/0 05/1 E-GH کنترل

03/0* 44/18 E-GH E 
05/0* 17/0 E  

 LDL/HDL کنترل
)mg/dl( 1/0 09/0 E-GH 

2/0 08/0 E-GH E 
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 توسط آدرنرژیکی 2B هايگیرنده سازيفعال تحریک
 شودمی cAMP افزایش به منجر امر این شود؛می هاکاتکولامین

 را PGC1a بیان ،CREB1 رونویسی فاکتورهاي تحریک با که
  ].26[ دهدمی افزایش

 ۀخلیت طریق از ورزشی فعالیت شده، ذکر مسیرهاي بر علاوه
 متعاقب و سلولیدرون کلسیم افزایش و سلولی انرژي شارژ

 بیان افزایش باعث نورین کلسی و کالمودولین شدن فعال آن،
 در درگیر PGC-1α اسکلتیۀ عضل در .شوندمی PGC1a ژن

 مورد ايهسته و میتوکندریایی ةکنند دکُ هايژن تعدیل تنظیم
 بیان افزایش و است انقباضی و متابولیک هايسازگاري در نیاز

PGC-1α و پروتئین سطح دو هر در mRNA تمرین به پاسخ در 
 ].27[ است شده گزارش استقامتی

 کاهش و SOD افزایش حاضر، پژوهش هايیافته جمله از
MDA گروه دو هر در E و E-GH کنترل گروه با مقایسه در 

 Rostami ]،28[ )1399( همکاران و Abasi هايیافته با که بود
) 2013و همکاران ( Azizbeigi، ]29) [1395و همکاران (

 نتایج با و همسو ]31) [2020و همکاران ( Changو ] 30[
Amir Abadi ) داشت. در  ] مغایرت32) [1395و همکاران

 هايآنزیم سطوح بر هوازي تأثیر تمرین Abasiمطالعۀ 
دو مورد  نوع دیابتی هايقلب رت بافت اکسیدانی درآنتی

 استقامتی تمرین داد نشان آنها نتایج و گرفت قرار بررسی
 SOD جمله از یدانیاکس آنتی هايآنزیم افزایش با تواندمی

 همچنین. شود دیابتی بیماران قلبی عملکرد بهبود موجب
Rostami کاهش به منجر استقامتی تمرین هفته هشت داد نشان 

 متابولیک سندرم به مبتلا صحرایی هايموش در MDA سطوح
 استقامتی تمرین که داد نشان Azizbeigi پژوهش نتایج. شودمی
 افزایش تواندمی بیشینه بقل ضربان درصد 80ة محدود در

SOD کاهش و MDA سوپراکسید. باشد داشته همراه به را 
 آنزیمی سیستم توسط دفاع اول خط عنوانبه دیسموتاز

 شودمی تولید ورزشی فعالیت طی ROS برابر در اکسیدانآنتی
 بافت SOD مقادیر افزایش طریق از ورزشی فعالیت لذا ]،22[

  کند.می تمحافظ ROS برابر در را قلب
 اکسیژن هايگونه تولید بین نزدیکی ارتباط کلی طوربه

 است شده داده نشان .دارد وجود ورزش شدت و پذیرواکنش
 و SOD بالاي فعالیت به متوسط شدت با ورزشی هايتمرین

                                                           
1 cAMP-response element binding protein 

 تمرین شدت دارد. ارتباط GPx فعالیت با بالا شدت با فعالیت
 به که شود آزاد يهارادیکال تولید موجب تواندمی ورزشی
 تحریک را هااکسیدانآنتی متابولیک مسیرهاي خود خودي

 آغاز کم شدت با که ورزشی فعالیت هر ابتداي در .کندمی
 کمتر بسیار آزاد هايرادیکال تولید میزان عبارتیبه و شودمی

 فعال اکسیدانیآنتی اولیۀ دفاعی خط عنوانبه SOD است،
 شود.می

 از شوند،می تولید آزاد هايرادیکال که نیزما اول مرحلۀ در 
 و شده دیسموته سوپراکسید هايآنیون بلافاصله SOD طریق

 فعالیت که زمانی تا SOD فعالیت .شوندمی تبدیل 2O2H به
 آزاد هايرادیکال بیشتر دفع به که شود اجرا شدتی با ورزشی

 کاهش احتمالاً طرفی از ].28[ یابدمی ادامه باشد، نداشته نیاز
MDA دستگاه فعالیت افزایش علتبه استقامتی تمرین اثر در 

 تنفسی زنجیره هايپروتئین در ترسریع سازگاري ضداکسایشی،
 سیالیت و یکپارچگی باشد. هاالکترون نشت از جلوگیري و

 کاهش غشایی، چرب اسیدهاي اکسایش اثر در سلول غشاي
 شود.می سلول طبیعی عملکرد در اختلال ایجاد باعث و یابدمی
 اکسیداتیو استرس و یابدمی افزایش سریًعا ROS چرب، کبد در

 ساخته فعال را یپیديل پراکسیداسیون هايواکنش آن، از حاصل
 ایجاد باعث و شده تخریب سلول غشاي آنۀ نتیج در که

  ].15[ شودمی سلولی مرگ و نکروز
 لیپیـدي پراکسیداسیون شاخص میزان افزایش دیگر عبارتبه

 سـلولی متابولیـسم در چـرب اسیدهاي حضور افزایش باعـث
 و شده کارنیتین با چرب اسیدهاي کونژوگاسـیون مهـار و

 و هامیتوکندري بـه چـرب اسـیدهـاي انتقال با ترتیببدین
 منجر که یافته شافزای آزاد هايرادیکال تولید آنها، اکسیداسیون

 فعالیت وجود، این با .شودمی عضلانی هايسلول آسیب به
 از که است ممکن GH جمله از دارویی مداخلات و ورزشی

 گرهايمیانجی و سلولی بقاي مسیرهاي سازيفعال طریق
 اکسیداتیو استرس آسیب شدت بتوانند سلولی، درون حفاظتی

  ].16[ دهند کاهش را
 بود، حاضر پژوهش هايیافته با همسو که Chang ۀمطالع در

 رشد هورمون تزریق اثر در MDA کاهش و SOD افزایش
 استرس برابر در کبد از محافظت و اثربخشی رفتن بالا باعث

 طریق از منظم استقامتی فعالیت براین علاوه شد. اکسیداتیو
 ،2Ca+گرتنظیم هايپروتئین ۀوسیلبه و مختلفی هايسازکِار
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 حرارتی شوك هايپروتئین ،ATP به حساس پتاسیم هايکانال 

 عضله از حافظت موجب اندوژنی هاياکسیدان آنتی و
 هوازيهاي تمرین با سازگاري در آن بر علاوه. شوندمی

 هايآسیب مقابل در اکسیدانیآنتی هايآنزیم که دارد احتمال
 دفاع همچنین گردند، مثبت تنظیم اکسیداتیو استرس

 هايروش با ورزشی سازي شرطیپیش اثر در اکسیدانیآنتی
 اکسیژن هايگونه کاتالیکی سرکوب با و بیوشیمیایی مختلف

 ها،چاپرونۀ وسیل به اکسیدانی آسیب از جلوگیري با واکنشی،
 33[ باشد داشته همراه به را کبد و قلب عضله، از حفاظت

،31.[ 
 در ALT/AST کاهش به توانمی حاضر پژوهش نتایج دیگر از

 بـا کرد که اشاره کنترل گروه به نسبت E-GH و E گروه دو هر
 و فرزانگـی ] و34[ )2017( همکـاران و Takahashi هـايیافته

 ثیرأتـ Takahashiبود. در مطالعۀ  همسو ]35[ )2019( همکاران
 مـورد NAFLD يدارا مـاریب 103 در هـوازي تمـرین هفته 22

 سـطوح و ALT آنزیم داد نشان آنها نتایج گرفت، قرار سنجش
TG کـاهش کنتـرل گـروه نسـبت بـه هـوازي تمرین گروه در 

 را شـیورز فعالیـت اثـر در ALT میآنز داریمعن کاهش. داشت
 مهـار و تیـفعال کـاهش ،يکبد ونیداسیاکس شیافزا به توانیم

 و یبـافت نیانسـول بـه تیحساسـ شیافـزا ،کیپوژنیل يهامیآنز
 فعالیت همچنین .داد نسبت کبد یچرب اهشک جهینت در و يکبد

 اسـترس و ویداتیاکسـ استرس برابر در را کبد تواندمی ورزشی
 ياتوفـاژ بهبـود به منجر و کند محافظت یآندوپلاسم کولومیرت

 سـلول يکبـد بیآس ةندینما يهاسازکِار یهمگ که ]،36[ شود
 طـوربـه کبـد، جز به AST آنزیم طرفی از .هستند NAFLD در

 و پـانکراس عضـلانی، بافـت قلب، قرمز، هايگلبول در یطبیع
 افـزایش دلیـل یـک عامـل ایـن احتمالـاً و دارد وجـود هـاکلیه

 مشـخص کـه چـرا باشد خوانناهم مطالعات در کبد هايآنزیم
 بعـد روز چنـدین تا کبدي هايآنزیم سطوح افزایش است شده

 چون عواملی لذا ]،37[ است طبیعی خون در ورزشی فعالیت از
 و ورزشــی فعالیـت ثیرأتـ هـا،نمونـه غـذایی رژیـم در تفـاوت
 ممکـن پپتیـدها تزریق همراه به چرب کبد القاء اثرات همچنین

 باشـد، داشـته ثیرأت آنزیم این آزادکننده هاياندام سایر بر است
   .است مجزا بررسی به نیاز که

 توانمی را E-GH گروه در فاکتور این دارمعنی کاهش همچنین
 گـروه در که چرا داد، ارتباط هورمون این لیپولیتیک خاصیت به

E-GH گروه همچون نیز E، نسبت ALT/AST یافـت. کـاهش 
 اثـرات )2010( همکاران و Qin حاضر، پژوهش نتایج با همسو
 بـه مبتلـاء صـحرائی هـايمـوش بر رشد هورمون مزمن تزریق

 دریافت داد نشان آنها نتایج دادند، قرار بررسی مورد را استئاتوز
GH معکـوس را چـربپـُر میرژ از یناش یدمیپیلسید ،زابرون 
 ].38[ دهـدمـی کـاهش را کبـد اسـتئاتوز وقوع احتمال و کرده

 حال در بیماران روي بر که دیگر ايمطالعه نتایج طبق همچنین
 نشـان ؛بود گرفته صورت GH ترشح نقص با چرب کبد درمان

 ماه 24 از پس NAFLD به هوابست کبدي هايآنزیم که شد داده
 نتـایج ایـن توجیه در .]39[ یافت کاهش رشد، هورمون تزریق

 و کبـدي سـیروز بـه مبتلـاء هـايموش در است شده مشخص
 رشـد هورمـون ترشـح چـرب، کبد به مبتلاء انسانی هاينمونه

ــاهش ــی ک ــدم ــون .یاب ــد هورم ــا رش ــوگیري ب ــایز از جل  تم
 طریـق از و شـده یدگلیسـرتـري کاهش به منجر ،هاآدیپوسیت

 بـه منجـر و کـرده فعـال را G، HSL پروتئین سیگنالینگ مسیر
 مـورد در رسـدمـی نظـربـه لـذا ]40[ شـودمـی لیپولیز افزایش

 افزایش خاصیت بر GH تزریق و تمرین ثیرأت کبدي، هايآنزیم
 بـراي وجـود ایـن با ،باشد غالب پپتید این انسولین به مقاومت

 بـه نیـاز رشـد هورمـون اثـرات ردمـو درتـرقطعـی نظـر اظهار
 .است يبیشتر مطالعات

 HOMA-IR مقـادیر دارمعنـی کاهش حاضر تحقیق نتایج جمله از
 )2020( همکاران و Chang هايیافته با که بود تمرین گروه در
ـــاران ( Lambert و ]31[ ـــو41) [2018و همک  بـــود. ] همس

 د.بو داريمعنی سطح در E-GH و E گروه بین تفاوت همچنین
 پـذیرفت صـورت نـر هايموش روي بر که Changۀ مطالع در

 در گرفت، قرار سنجش مورد ورزشی فعالیت هفته دوازده ثیرأت
 رچـربپُ غذایی رژیم و کنترل گروه دو به هاموش پژوهش این

 انجـام اسـتقامتی تمـرین جلسـه پـنج هفتـه هر و شدند تقسیم
 کــاهش باعــث ورزشــی فعالیــت داد نشــان آنهــا نتــایج دادنـد،

 بتـاي هـايسـلول عملکـرد افـزایش و انسـولین بـه حساسیت
 در ینگرانـ مطالعـات از یبرخـ حـال، نیا با. شودمی پانکراس

 در ناشـتا گلـوکز در اختلال و نیانسول به مقاومت شیافزا مورد
 یچـاق به مبتلا و مسن مارانیب در خصوصبه ،GH درمان طول

   ].42[ اندکرده گزارش را
 NAFLD پاتوژنز در مهم عامل دو چاقی و ولینانس به مقاومت
 آزاد چـرب اسـیدهاي جریان افزایش به منجر دو هر کههستند 
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 را کبـدي لیپوژنز و شده کبد به احشایی و پوستی زیر چربی از
 اصلی هايزمینه پیش از یکی اینکه به توجه با کنند.می تحریک

 بـه مـتمقاو و گلوکز متابولیسم در اختلال ،NAFLD ایجاد در
 ثرؤمـ راهکـاري عنوانبه وضعیت این تعدیل لذا است، انسولین

 شودمی محسوب بیماري این پیشرفت از جلوگیري و درمان در
 مسـیر شـامل انسـولین رسـانیپیـام مسـیر کلـی طـوربه ].43[

 فعـال با ،متابولیک غیر مسیر در است. غیرمتابولیک و متابولیک
بیـان  ،شـوندد هسـته مـیکـه در نهایـت وار گرهاییمیانجی شدن

باعـث  ی. امـا مسـیر متابولیـک از طرفـدهدرخ میها بعضی از ژن
مثـل لیپـوژنز و گلیکـوژنز شـده و از  هاي آنابولیسـممسیر تحریک

کـه منجـر گـردد در غشا می GLUT4طرف دیگر باعث قرارگیري 
شـود. هـاي هـدف انسـولین مـیسلولدر گلوکز  و ذخیره ورود به

 کـاهش قیاز طر نیعملکرد انسول شیافزا ر بهمنج یورزش تیفعال
 دهايیاسـ ونیداسیاکس شیو افزا یدرون سلول دیسریگلتجمع تري

   .گرددیچرب م
بعـد از  نیانسـول کـردعمل شیافـزا دخیـل در هايسازکِاراز جمله 

 یرسـانامیپ شیافزا مانند؛ مواردي به توانمی فعالیت ورزشیانجام 
ــدهیگ ــرن ــول ايه ــعالف، GLUT4 ن،یانس ــوژنیگل تی ــنتتاز ک ، س

چـرب  دهايیاس پاك شدن شیو افزا آزادسازيکاهش  ناز،یهگزوک
 شیعلـت افـزاعضـله بـه بـه گلـوکز از خـون ییرها شیآزاد، افزا

 شیعضله در جهـت افـزا بیدر ترک راتییتغ عضله و هايرگیمو
   .]44گلوکز [ برداشت

 گــروه بــا مقایســه در H-GH گــروه در HOMA از طرفــی مقــادیر
 داريمعنـی سـطح به همـراه داشـت کـه در افزایش ناچیزي ترلکن

] همسـو و بـا 45[ )2003و همکاران ( Healyهاي نبود، که با یافته
Matsumoto ) در تضاد بود.  ]46[) 2014و همکارانHealy  تأثیر

را در ورزشکاران مرد زبدة اسـتقامتی بـا  GHتزریق دوزهاي بالاي 
گی مورد سـنجش قـرار داد، آنهـا چهار جلسه تمرین استقامتی هفت

هـاي اول و چهـارم سـطوح انسـولین گزارش کردند پس از هفتـه
ــتایی و  ــی HOMA-IRناش ــزایش معن ــتاف ــه . دار داش در مطالع

Matsumoto  که بر روي بیماران در حـال درمـان کبـد چـرب بـا
مـاه تزریـق  24انجام شد؛ نشان داده شد پـس از  GHنقص ترشح 

رغـم افـزایش علـی HOMA-IRشـاخص هورمون رشد، تغییرات 
کـاهش  NAFLDدار نبود و فاکتورهاي کبدي وابسته به نسبی معنی

توان به این موضـوع اشـاره کـرد ها مییافت، در توجیه این تفاوت
جامعـۀ مـدنظر در حـال انجـام  Healyکه در پـژوهش حاضـر و 

باعـث ایجـاد ایـن  GHفعالیت ورزشی بوده و احتمالاً تزریق مازاد 
یج شده است چرا که طبق مطالعات، فعالیت ورزشی بـه تنهـایی نتا

توانـد ] و تزریق ایـن هورمـون مـی39[باشد  GHمحرك  تواندمی
بـر  Matsumotoکـه آثار مضاعف به همراه داشته باشـد، درحـالی

مطالعـه کـرده بـود و لـذا جبـران  GH روي بیماران با نقص ترشح
را  HOMA-IRشـاخص  اگزوژن آن تأثیرات القاء این هورمون بـر

 دستخوش تغییر قرار نداد.
 مقایسه در E گروه در فقط LDL/HDL نسبت خصوص در نتایج

مطالعه  با که داشت همراه به داريمعنی کاهش کنترل گروه با
Rahimi ) 1397و همکاران] (و 47 [Ahmadi ) 1395و همکاران( 

 مدت هشتفعالیت استقامتی به Ahmadi. در مطالعه بود همسو
روز در درصد ضربان قلب بیشینه و سه  60-75هفته با شدت 

 LDL/HDLدار هفته انجام شد و نتایج آنها حاکی از کاهش معنی
افزایش  و دارد کلسترول انتقال در کلیدي نقش HDL]. 48بود [

 قرار ورزشی هايتمرین شدت و مقدار تأثیر تحت آن، سطوح
دارد  ارتباط گلیسریدتري و وزن کاهش با HDLگیرد. افزایش می

 عروق ویژهبه ] و لذا از رسوب کلسترول به داخل عروق12[
 .]49کند [می جلوگیري کبد به نزدیک

هـاي فعالیت ورزشی از طریق افزایش حساسیت گیرنده احتمالاً 
ی و افـزایش برداشـت و اکسیداسـیون  بتاآدرنرژیک بافت چربـ

ایش داده و باعث را افز لیپـولیز اسیدهاي چرب در عضلات،
 با ]. همچنین فعالیت ورزشـی50شود [بهبـود نـیمرخ لیپیدي می

را  LDLمیـزان  )LPL( لیپاز لیپوپروتئین فعالیـت آنزیم افـزایش
 را افزایش HDL، میزان LCATکـاهش و با افزایش فعالیت آنزیم 

 کلسترول( مازاد چربی قشر خود نوبه به امر عبارتی ایندهد، بهمی
منتقل شده و باعث  HDLنهایتاً به  که ایجاد کرده را) سفولیپیدف و

را به همراه  LDL/HDLو لذا کاهش نسبت  شودافزایش آن می
 .دارد

طور اسـتنباط کـرد توان از نتایج پژوهش حاضر، اینطور کلی میبه
که فعالیت ورزشی بـا اثربخشـی مثبـت بـر تـنفس میتوکنـدریایی، 

 تواندو فاکتورهاي مرتبط با کبد می هاي استرس اکسیداتیوشاخص
 GHبه نسبت پپتیـد  NAFLDپاسخ مؤثرتري در بهبود نشانگرهاي 

 تبعـات تنهـایی بـه ایـن هورمـون ایجاد کند و ممکن است تزریق
 .باشد به همراه داشته ناهنجاري این هايشاخص برخی بر منفی
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ABSTRACT 
 
Background: Fatty liver disease and its relationship with cardiovascular diseases is one of the concerns of 
today's society, therefore the present study was conducted to investigate the effect of eight weeks of 
endurance training and growth hormone injections on Cardiac mitochondrial PGC1α content and some 
oxidative stress indices in mice with hepatic damage. 
Methods: In this experimental study, 21 male mice were, randomly, divided into three groups (n=7): control 
(C), Exercise (E), Exercise + Growth Hormone (EGH) group. The Medium intensity endurance training 
program was performed for eight weeks and 5 sessions with an intensity of 50% VO2max of per week. The 
somatropin injection protocols were 1 mg/ kilogram/body weight, respectively. Statistical analysis of the data 
was performed using the software SPSS, using One-Way ANOVA and post hoc Tukey tests. 
Results: PGC1a levels increased in both groups compared to the control group. SOD and MDA levels 
increased and decreased in both groups compared to the control group, respectively. The reduction of 
HOMA levels was significant only in E group compared to the control group. Also, the difference between E 
and E-GH group was significant. ALT/AST ratio decreased in both groups compared to the control group. 
The reduction of LDL/HDL ratio was significant only in group E compared to the control group. 
Conclusion: Endurance training has produced a more effective response in improving NAFLD markers than 
GH peptides. Growth hormone injection can have negative consequences on some indicators of this 
abnormality. 
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