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 α1-PGC به همراه مصرف روغن گلرنگ بر بیان ژن های هوازیتاثیر ده هفته تمرین 

 دگزامتازون های مبتلا به کبدچرب القا شده با در موش α-PPAR و
 4، ابوالفضل اکبری  3 خدیجه نصیری ، 2  رزیتا فتحی، 1سجاد اصلانی مغانجویی 

 چکیده 

-PPAR هایبیان ژن   برروغن دانه گلرنگ  مصرف  همراه با    بال با شدت متوسط و    هوازی  تمرین  بررسی تاثیرمطالعه    نیهدف از ا :  اهداف

α و PGC-1α بود. شده با دگزامتازونهای مبتلا به کبدچرب القا در موش 

 (، کبد چرب FC(، کنترل کبد چرب )HC: کنترل سالم )شدند میتقسبه این ترتیب هفت گروه  درنر  ییموش صحرا  35: مطالعه روش

 تمرین  -روغن  -(، کبد چرب  FOدانه گلرنگ  )روغن  -(، کبد چرب  FHEبا شدت بال )  تمرین  -(، کبد چرب  FMEشدت متوسط )با    تمرین-
میلی   8)دگزامتازون    قیبا تزر  چرب  بیماری کبد  یالقا  .(FOHE)  با شدت بال  تمرین  -روغن  -( و کبد چرب  FOMEمتوسط )با شدت  

 ی رومسافت یکسانی  هفته، پنج روز در هفته با شدت بال و متوسط در  10به مدت  ینیتمر یانجام شد. گروه ها( وزن بدن گرم/کیلوگرم
 شد. یری گاندازه PPARαو  PGC1αژن  یکبد انیو سطح گلوکز سرم همراه با ب یدیپیل لی. پروفادندیدو لیتردم

 TGسطح گلوکز و    شیو افزا   PGC1αژن    انیدار در ب یباعث کاهش معن   دگزامتازوناز    یناش  چرب  بیماری کبدنشان داد    ج ینتا  :هایافته

به طور    FOHE،و FC یبا گروه ها سهیدر مقا FHEدر گروه  PGC1αژن  انیب ن، یشد. علاوه بر ا  HCنسبت به گروه  FCسرم در گروه 
با    سهیدر مقا   FOHEو    FME  ،FHE  ،FOME  یسرم در گروه ها  TCگلوکز و    سطح در    یدار   ی. کاهش معنافتی  شیافزا   یقابل توجه

 مشاهده شد.  FOMEو    FC  ،FO  ینسبت به گروه ها  FOHEدر گروه    TGدر سطح    یدار  ی کاهش معن   نیمشاهده شد. همچن  FCگروه  

در آن    یدیدهد و با توجه به نقش کل  شیرا افزا   PGC1αژن    انیتواند بیبا شدت بال م  هوازی  نینشان داد تمر  ج ینتا  نتیجه گیری

بهبود تواند در  یشدت بال مرسد تمرین بابه نظر میچرب و هموستاز گلوکز در کبد،    یدهایاس  ونی داسیدر اکس  لیعوامل دخ  یسیرونو
 با شدت متوسط موثرتر باشد.  نیکبد چرب نسبت به تمر یماریب

 .، روغن گلرنگهوازی چرب غیرالکلی، تمرینات  دگزامتازون، کبد :کلیدی یهاواژه 
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 دمه مق

های مرتبط با تجمع چربی کبد استفاده ( برای طیف وسیعی از بیماریNAFLDچرب غیر الکلی ) بیماری کبد
 Oliveira) باشددرصد شیوع در کشورهای در حال توسعه می  30تا    20ترین بیماری کبدی با  شود و شایعمی

et al., 2016)چرب غیرالکلی به دلیل افزایش چاقی که عمدتا به دلیل  بیماری کبدهای گذشته بروز  . در سال
 Oliveira) باشد بطور قابل توجهی افزایش پیدا کرده استسبک زندگی کم تحرک و عادات غذایی نامناسب می

et al., 2016)و  خون بال هایی همچون مقاومت به انسولین فشار. بیماری کبدچرب غیرالکلی با انواع بیماری
های غدد علاوه بر این بسیاری از داروها و بیماری .(Manco, 2017) باشددر ارتباط می گلیسیریدمیهایپرتری

های استروئیدی هستند ( هورمونGCگلوکوکورتیکوئیدها ) این بیماری باشد.تواند از علل پیشرفت  درون ریز نیز می
ای در توسعه و سوخت و  دهند و اثرات تنظیمی گستردههای محیطی و فیزیولوژیکی پاسخ میکه به انواع محرک

( یک گلوکوکورتیکوئید مصنوعی است که نسبت DEX. دگزامتازون )(Gupta et al., 2019) ساز بدن دارند 
های گلوکوکورتیکوئیدی دارد و دارای اثر ضدالتهابی و سرکوب برابری برای گیرنده  50به کورتیزول میل ترکیبی  

حال، مصرف طولنی مدت آن اثرات نامطلوبی مانند . بااین(Czock et al., 2005) باشدکننده ایمنی قوی می
. همچنین تحقیقات (Zakrzewska et al., 1999) کندچاقی، رسوب چربی کبد و دیس لیپیدمی را ایجاد می

منجر به افزایش مقاومت به انسولین در اثر تداخل در هموستاز گلوکز    DEXنشان داده اند مصرف بیش از اندازه 
. افزایش رسوب چربی (Gounarides et al., 2008) شودگلیسیرید در کبد میو انسولین و تشدید رسوب تری

. پیشرفت (Gupta et al., 2019) بروز و سیروز کبدی شودتواند منجر به التهاب، فیکبدی نیز با گذشت زمان می
ها توسط کبد، افزایش در سنتز اسیدهای چرب تواند بدلیل افزایش در جذب چربیبیماری کبدچرب غیرالکلی می

در     (VLDL)و ترشح لیپوپروتئین با چگالی خیلی پایین    اکسیداسیون آنها و یا کاهش سنتز  غیراشباع کاهش بتا
کبد باشد، با این حال بهبود ظرفیت اکسایشی سلول منجر به افزایش دفع اسیدهای چرب آزاد اضافی و در نتیجه  

. (Lavoie & Gauthier, 2006) شودکاهش تجمع درون سلولی آنها و مهار القای مقاومت به انسولین می
شود های بدن بیان می بعنوان یک کوفاکتور رونویسی که در انواع مختلف در بیشتر بافت PGC-1α در این میان

است ارتباط  در  متعدد  رونویسی  فاکتورهای  با  بیوژنز  (Rius-Pérez et al., 2020) و  قوی  کننده   فعال 

و فع   FAOمیتوکندریایی  افزایش  به  پاسخ  استدر  بدنی  و (Holloszy, 2008)الیت  تغییرات  بررسی  در   .
ای در مراحل ناشتا و بعد های هورمونی و تغذیهدر فیزیولوژی کبد بیشتر بر ارتباط آن با سیگنال  PGC-1αنقش

است  شده  تمرکز  کبدی  گلوکونئوژنز  فرآیند  در  بخصوص  غذا،   & ,Lin, Handschin)  مصرف 

Spiegelman, 2005).  اند که بیان  برخی مطالعات نشان دادهPGC-1α    در کبد افراد چاق و کم تحرک

-PGC. همچنین کاهش بیان پروتئین( Croce et al., 2007)  نسبت به گروه کنترل لغر کاهش داشته است

1α    های حیوانی با بیماری استئاتوز کبدی و فعال سازی رونویسی بیوژنز میتوکندری در یک مدل از نمونه کبدی
است افزایش (Aharoni-Simon et al., 2011)  گزارش شده  است که  داده شده  نشان  از طرفی دیگر   .

دهد و نقشی های حیوانی تمرین کرده روی چرخ گردان افزایش میکبدی را در نمونه  PGC-1αیت بدنی بیان  فعال
اند که  تحقیقات نشان داده.  (Laye et al., 2009)  کلیدی در سازگاری میتوکندری کبدی ناشی از ورزش دارد

واسطه برهمکنش با  لیگاند  ایزوفرم   PGC-1αهای  ژن  PPARهای  و  رونویسی  تنظیم  دخیل در باعث  های 
هایی که سطح بالیی از کاتابولیسم اسیدهای چرب دارند، مانند کبد،  عمدتاً در بافت  PPARα  شود. هموستاز می



 PPAR  -   31روغن دانه گلرنگ بر بیان ژن مصرف همراه با  هوازی تمرین تاثیر

ماهیچه و  میقلب  بیان  و    PPARαهمچنین    .شودها  لیپید  متابولیسم  برای  حیاتی  های  ژن  از  تعدادی  بیان 
به دلیل توانایی آنها در کاهش سطح PPARα اتصال لیگاندی  (Yoon, 2009).کندلیپوپروتئین را تنظیم می

 Wang)  برای درمان دیس لیپیدمی استفاده شده است HDL گلیسیرید پلاسما و افزایش سطح کلسترولتری

et al., 2020). هایکنندهشده است که فعال  نشان داده PPARα توانند چاقی را با افزایش در جوندگان می
 ,Yoon)  کننداکسیداسیون اسیدهای چرب کبدی و کاهش سطح تری گلیسیریدهای در گردش خون تنظیم  

های مولکولی و سلولی بیماری کبد چرب هنوز هیچ درمان  با وجود مطالعات گسترده در مورد مکانیسم.  (2009
سبک زندگی با دارویی مشخصی برای این بیماری تایید نشده است و تنها روش برای مدیریت این بیماری اصلاح 

از برخی   . همچنین(Farzanegi et al., 2019)  باشد رژیم غذایی و ورزش برای دستیابی به کاهش وزن می
ها، حساس کننده به انسولین و داروهای کاهش دهنده مداخلات دارویی طبقه بندی شده به عنوان آنتی اکسیدان

دهد شواهد اخیر نشان می.  (Bagherniya et al., 2018; Liu et al., 2013)  چربی استفاده شده است 

بیماری قلبی  تواند عوامل خطر ابتلا بهکه تمرینات ورزشی منظم نقش پیشگیرانه و درمانی را دارد میعلاوه بر این
 ,Ok, Ko, & Bae)   و عروقی در بیماری کبدچرب غیرالکلی همچون فشارخون بال و دیابت را نیز کاهش دهد

2018; Van der Windt et al., 2018)  .های مختلف در این میان مطالعات مختلفی نوع ، شدت و مدت
اند، اما هنوز بطور کامل مشخص نشده است بهبود بیماری کبدچرب غیرالکلی بررسی کرده   تمرینات ورزشی را بر

شده است تمرینات استقامتی نشان داده    تواند تاثیر مطلوبی را داشته باشد.که کدام تمرین ورزشی و با چه شدتی می
با کاهش محتوای چربی کبد، افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب و افزایش حساسیت به انسولین بیماری کبد 

. اوه و همکاران با بررسی نقش شدت و مدت (Farzanegi et al., 2019) بخشدچرب غیرالکلی را بهبود می
های متوسط  بیماران مبتلا به کبد چرب نشان دادند که تمرین دوچرخه سواری با شدتتمرینات ورزشی هوازی روی  

که کیتینگ و همکاران  . در حالی(Oh et al., 2017)  دهدداری کاهش میو بال چربی داخل کبدی را بطور معنی 
 ,.Keating et al)در بررسی تفاوت شدت و مدت تمرینات ورزشی هوازی تغییرات معناداری را مشاهده نکردند  

ازی موثر بر اکسیداسیون اسیدهای چرب در . با این حال برای بررسی شدت و مدت تمرینات ورزشی هو(2015
است نیاز  بیشتری  تحقیقات  داروهای کاهنده چربی در مبتلایان کبدکبد  از  استفاده  امروزه  استفاده   .  چرب مورد 

بسیاری قرار گرفته است. اما با این حال بسیاری از عوامل دارویی بدلیل عوارض جانبی و هزینه بال استفاده مداوم 
شود. از این رو گرایش استفاده از گیاهان دارویی جهت درمان و بهبود وضعیت بسیاری از بیماری ه نمیاز آنها توصی

. اثرات مفید گیاهان دارویی از جمله مشتقات (Bagherniya et al., 2018)  ها کاربرد وسیعی پیدا کرده است
، TGتواند پارامترهای متابولیک چربی مانند  می  NAFLDیماران مبتلا به دیس لیپیدمی کبدی و  گلرنگ بر ب

 Carthamusبا نام علمی    گیاه گلرنگرا افزایش دهد.    HDLرا کاهش و    LDL،ALT،ASTکلسترول تام ،  

tinctorius (Safflower) ( از تیره کاسنیCompositaeاست ) .های مؤثر این گیاه گل و ترین بخشمهم
دانه و روغن حاصل از آن است. بسیاری از تأثیرات فارماکولوژیکال این گیاه بخاطر داشتن فلاوونوئید ها، آلکالوئیدها 

%( ، لینولنیک   88-55روغن دانه گلرنگ حاوی لینولئیک اسید ).  (Mani et al., 2020)  است و اسیدهای آلی  

دهد. مطالعات منتشر شده روی دانه این گیاه در اسید و کاروتینوئیدهاست که سطح کلسترول سرم را کاهش می
رم متابولیک مخصوصا عروقی و سند-های قلبیسطوح آزمایشگاهی، اثرات متعدد آن بر عوامل خطر ابتلا به بیماری

کاهش فاکتورهای التهابی و کاهش وزن و    افزایش حساسیت به انسولین،  ،HDLاثرات آن بر میزان قند خون،  
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حال به مطالعه ه  ب  با این حال، هیچ پژوهشی تا  .(Nimrouzi et al., 2020)  دهدنشان می  راکاهش چربی  

 در کبد  ژن های درگیر در متابولیسم اسیدهای چرباثر همزمان تمرینات استقامتی و روغن دانه گلرنگ بر بیان  

های متوسط و تاثیر ده هفته تمرین استقامتی با شدتما در این پژوهش سعی داریم به مطالعه  نپرداخته است. لذا،  
های مبتلا به کبدچرب در موش α 1-PGCو α-PPARبال به همراه مصرف روغن گلرنگ بر بیان ژن های

 القا شده با دگزامتازون بپردازیم.

 تحقیق  شناسیروش

و از مجتمع تحقیقاتی   383±17ای با میانگین وزنیسر موش صحرایی نر نژاد ویستار ده هفته  35در این پژوهش  
انستیتو پاستور ایران تهیه شد و سپس به آزمایشگاه فیزیولوژی جانوری دانشکده و علوم ورزشی دانشگاه مازندران  

 IRMU.IREC.1398.007انتقال یافتند. مراحل این پژوهش در کمیته اخلاق دانشگاه مازندران با کد اخلاق  

 22+ 4/1کربنات و در محیطی با میانگین دمای  های استاندارد از جنس پلیسمورد تایید قرار گرفت. حیوانات در قف
تاریکی نگهداری شدند. -ساعت روشنایی  12:12تاریکی  -درصد و چرخه روشنایی  55+4درجه سانتی گراد، رطوبت  

ا محیط  همه حیوانات به طور آزاد به آب و غذای ویژه موش دسترسی داشتند. حیوانات بعد از یک هفته سازگاری ب
(، FC(، کنترل کبد چرب ) HCگروه کنترل سالم )گروه پنچ تایی    7آزمایشگاه براساس همسان سازی وزنی به  

روغن دانه  -(، کبد چرب  FHEتمرین با شدت بال )  -(، کبد چرب  FMEتمرین با شدت متوسط )- کبد چرب  
تمرین با شدت بال   -روغن -( و کبد چرب  FOMEتمرین با شدت متوسط )  -روغن -(، کبد چرب  FOگلرنگ  )

(FOHE  )  به مدت تزریق دگزامتازون  توسط  بیماری کبد چرب  القای  میزان    6تقسیم شدند.  به  روزانه   8روز، 
صورت گرفت. داروی دگزامتازون از شرکت دارویی دارو پخش   (Kumar et al., 2015)  گرم بر کیلوگرممیلی

   ایران تهیه شد.
مزارع حومه شهر اصفهان، ایران تهیه شد و توسط گیاه شناس گروه گیاهان دارویی دانشکده دانه های گلرنگ از  

های گلرنگ در دستگاه خشک کن با دمای دانه  ،پس از شستشو  .دانشگاه علوم پزشکی شیراز تایید شد  داروسازی
ستخراج شد. بعد از  روغن گلرنگ به روش پرس سرد ا و سپس  ندروز نگهداری شد 2گراد به مدت درجه سانتی 40

روغن گلرنگ هر روز دو ساعت استخراج مواد غیر روغنی طی مراحل ته نشین سازی و عبور از فیلتر تصفیه شد.  
 . (Nimrouzi et al., 2020)شد( گاواژ وزن بدن گرم /کیلوگرم)میلی 5مقداربا قبل تمرین 

متر   15تا    10روز درهفته با سرعت    3های تمرینی به مدت  برای آشناسازی حیوانات با روند پروتکل تمرین، گروه
های تمرینی دو پروتکل دقیقه روی نوارگردان دویدند. بعد از القای بیماری کبدچرب، گروه  10بر دقیقه به مدت  

هفته انجام دادند،    10های طی شده یکسان به مدت  مسافتتمرین استقامتی با شدت متوسط و شدت بال را با  
 8متر بر دقیقه به مدت    20دقیقه و    10متر بر دقیقه به مدت    15شدت تمرینات با شدت متوسط و بال به ترتیب از  

 متر بر  28های  های یکسان افزایش یافت و به شدتای در مسافتدقیقه شروع و تا پایان هفته سوم به طور فزاینده
(. تا پایان هفته دهم شدت و مدت 1جدول)  دقیقه رسید   50متر بر دقیقه به مدت    34دقیقه و    60دقیقه به مدت  

متر بر دقیقه    10دقیقه گرم کردن و سردکردن با سرعت    5تمرینات بدون تغییر باقی ماند. در تمامی جلسات تمرین  
درجه( در شروع هر هفته و برای سه    25)با شیب    حداکثر سرعت دویدن با استفاده از تردمیلدر نظر گرفته شد.  

موش از هر گروه( که به طورتصادفی   3های تمرینی ) موش از گروه  12هفته متوالی  برآورد شد. به همین منظور  
آنها   دویدن  حداکثر سرعت  میانگین  پایان  در  و  دادند  انجام  را  دویدن  حداکثر سرعت  آزمون  بودند  شده  انتخاب 
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درصد حداکثر سرعت دویدن(   80تا    65درصد حداکثر سرعت دویدن( و بال )  65تا    50متوسط )محاسبه شد، شدت  
طریقه اجرای آزمون      .(Høydal et al., 2007)  نیز بر اساس درصدی از حداکثر سرعت دویدن محاسبه گردید

 5درصد به مدت  25متر در دقیقه با شیب  6به این شکل بود که حیوانات شروع به دویدن روی تردمیل با سرعت 
 Costa et)متر در دقیقه تا رسیدن به حداکثر سرعت شروع کردند.    5/0دقیقه یکبار افزایش    2دقیقه کردند و هر  

al., 2021). 
 . برنامه تمرین سه هفته اول با حجم های یکسان 1جدول

شدت تمرین با شدت  مسافت )متر( 
 )متر/دقیقه(  متوسط

 مدت تمرین با شدت بال
 )دقیقه( 

شدت تمرین با 
 شدت متوسط
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1032 400 150 30 26 20 34:24 15:23 7:30 24 20 15 43 20 10 

به
شن

یک
 

1196 500 195 32 26 20 37:18 19:13 9:45 26 20 15 49 25 13 

به 
شن

دو
 

1352 616 238 32 28 22 41:15 22 10:48 26 22 17 52 28 14 

به 
شن

ه 
س

 

 - - - - - - - - - - - - - - 

به 
شن

هار
چ

 

1512 748 289 34 28 22 44:28 26:42 13:8 28 22 17 54 34 17 

به 
شن

ج 
پن

 

عه 18 38 60 19 24 28 14:15 30:24 49:24 24 30 34 342 912 1680
جم

 

به  - - - - - - - - - - - - - - -
شن

 

 
ها با ساعت ناشتایی، موش  6ساعت پس از آخرین جلسه تمرین به منظور از بین بردن اثر حاد تمرین و بعد از    48

گرم بر کیلوگرم( بیهوش شدند. میلی  5زایلازین )گرم بر کیلوگرم( و  میلی  50تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین )
در میکروتیوب قرارداده   شد و سپس  و شستشو  برداشتو بافت کبد    های خونی از ورید اجوف تحتانی گرفته شدنمونه

 گراد انتقال داده شد.  درجه سانتی -80شد و بلافاصله با استفاده از مایع ازت فریز و به یخچال 

درجه سانتیگراد( نگهداری شد و   37نمونه های خونی به دست آمده از حیوانات به مدت ده دقیقه در انکوباتور )
های نیمرخ سرم جدا شده برای اندازه گیری گلوکز و شاخص شد.سانتریفیوژ    3500دقیقه با دور    10سپس به مدت  

این پارامترها توسط دستگاه اتوآنالیزر هیتاچی )ژاپن( با استفاده از کیت بیونیک )تهران، ایران( .  لیپیدی استفاده شد
 .در آزمایشگاه اندازه گیری شد

و طبق پروتکل   mRNAکل با استفاده از کیت جداسازی    RNAهای مربوطه ابتدا  گیری بیان ژنجهت اندازه
استخراج شده با استفاده   RNAایران( از کبد استخراج شد. کمیت و کیفیت محلول  -سازنده آن )دنازیست، مشهد

( نانودراپ  دستگاه  سنتز  NDNM96ایرانیان،    Nanomabnaاز  شد.  بررسی   )cDNA   سنتز کیت  توسط 
cDNA  روتکل سازنده انجام شد. سپس از  )یکتا تجهیز، ایران( طبق پcDNA   سنتز شده برای انجام واکنش
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به عنوان کنترل داخلی استفاده شد. پرایمرهای طراحی شده در  HPRT1استفاده شد.  PCRرونویسی معکوس 
 ( محاسبه شد.ΔΔCT-2ارائه شده است. بیان نسبی ژن های هدف توسط فرمول لیواک ) 2جدول 

 PCR-Real Timeه شده در فرایند . پرایمرهای استفاد2جدول

 توالی آغازگر  ژن

 

 کد دسترسی 
 

 طول محصول 
 )جفت باز( 

PGC-1α F5´-TGAGAACAAGACTATTGAGCGAACC-3´ 

R5´-AAGGGTTATCTTGGTTGGCTTTATG -3´ 

NM_031347.1  104 

α-PPAR F5´-ACCTTTCTCTTCCCAAAACTCCT -3´ 

R5´-GCGTCTGACTCGGTCTTCTTG -3´ 

NM_013196.2 

 

104 

HPRT1 F 5´-TTCTTTGCTGACCTGCTGGAT -3´ 

R 5´-TATGTCCCCCGTTGACTGGT-3´ 

012583.2NM_ 

 

123 

 
انجام شد. برای تعیین نرمال بودن توزیع   21نسخه    SPSSتمامی تجزیه و تحلیل های آماری توسط نرم افزار  

 اثر( برای تشخیص  ANOVAاستفاده شد. سپس از آنالیز واریانس دو طرفه )ویلک  -شاپیروپارامترها از آزمون  
( و آزمون  ANOVAها استفاده شد. همچنین آنالیز واریانس یک طرفه )ورزش، روغن و اثر تعاملی همزمان آن

های مختلف انجام شد. حداقل سطح معنی نیز برای تعیین تفاوت متغیرهای مستقل در بین گروه  LSDتعقیبی  

 ( بیان شد. SDانحراف معیار )  ±تعیین شد. همه داده ها به صورت میانگین  P<0.05داری 

 ها یافته

های تحقیق نشان داد که غلظت سرمی غلظت گلوکز سرم در بین گروه  نشان دادنتایج آنالیز واریانس یک طرفه  
(. در حالی که P=001/0داری داشت )چرب نسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنی  گلوکز در گروه کنترل کبد

با شدت   تمرینچرب و    (، کبدP≤0001/0) با شدت متوسط   تمرینچرب و    های کبدغلظت گلوکز سرم در گروه
با   تمرین( و کبدچرب و روغن و  P≤0001/0) با شدت متوسط  تمرینچرب و روغن و    (، کبدP≤0001/0) بال

-داری کاهش یافت. همچنین تفاوت معنیچرب به طور معنی نسبت به گروه کنترل کبد (P≤0001/0) شدت بال
 با شدت متوسط  تمریناری در غلظت گلوکز سرم در گروه کبدچرب و روغن در مقایسه با کبدچرب و روغن و  د

(032/0=Pوجود دارد. غلظت سرم ) تری گلیسرید در گروه کنترل کبدچرب نسبت به گروه کنترل سالم افزایش   ی
های کنترل با شدت بال نسبت به گروه  تمرینچرب و روغن و    (. همچنین در گروه کبدP=035/0داری داشت )معنی
(  P=023/0با شدت متوسط )  تمرینرب و روغن و  چ  (، کبدP=049/0چرب و روغن )  (، کبدP=04/0چرب )  کبد

داری وجود داشت تام درگروه  .کاهش معنی  و    های کبدغلظت سرمی کلسترول   با شدت متوسط  تمرینچرب 

(013/0=Pکبد ،)    با شدت بال  تمرینچرب و (011/0=Pکبد ،)  چرب و روغن (032/0=Pکبد )   چرب و روغن و
نسبت به گروه کنترل  (P=01/0) با شدت بال  تمرینچرب و روغن و    کبد( و  P=002/0) با شدت متوسط  تمرین

بین  (C-HDL)کلسترول لیپوپروتئین با دانسیته بال  غلظت سرمی  داری داشته است.  چرب طور کاهش معنی  کبد
 ( P=046/0)نشان داد  داری  تفاوت معنی با شدت بال  تمرینچرب و روغن و    با کبد چرب و روغن  کبدهای  گروه

 . (3)جدول
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سط انحراف±میانگین.  3جدول تریواستاندارد  گلوکز،  سرمی  تام، دگلیسیریح  کلسترول   ،

 پایین.لیپوپروتئین با دانسیته   ولیپوپروتئین با دانسیته بالا 

چرب و  کبد

با  مرینت روغن و 

 شدت بالا

چرب و  کبد

 مرینت روغن و 

 شدت متوسط 

کبدچرب و 

 روغن 

شدت  مرینت 

 بالا

شدت  مرینت 

 متوسط

  کنترل کبد

 چرب 
  کنترل سالم

44/1±6/4#&$ 2/9 ±65 3/8 ±1/62 8/2 ±3/47 4/5 ±6/54 *7/6±3/96 4/7 ±1/58 TG 

(mg/dl) 

44/4±3/3# #5/4±8/40 #9/1±9/46 #8/1±4/44 #2/7±9/44 3/3 ±59 2/3 ±1/50 TC  
(mg/dl) 

29/8±2&
 3/2 ±1/33 7/3 ±36 4/1 ±31 7/1 ±5/30 6/1 ±8/32 6/1 ±34 HDL-C 

(mg/dl) 

7/2 ±8/13  7/0 ±5/11 9/0 ±1/13 7/0 ±3/12 6/0 ±6/11 7/1 ±8/12 3/0 ±6/10 LDL-C 

(mg/dl) 

116/6 ±8# #&6 /9±1/107 19±12/152 #7/10±2 /94 #5/25±8 /113 *19±4/192 3/10±7/118 Glucose 

(mg/dl) 

کبدچرب و  دار با گروهتفاوت معنی &چرب.    کنترل کبد  گروهدار با  تفاوت معنی  # کنترل سالم،   تفاوت معنی داری با گروه *
 .متوسطو ورزش با شدت  چرب و روغن  کبد داری با گروهتفاوت معنی$ روغن.

 
به تمرینات   بافت کبد α1-PGC و α-PPARبیان ژن های  نتایج تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی تغییر  

 PGC-1α ارائه شده است. نتایج نشان داد که بیان ژن  1گلرنگ در شکل  با شدت متوسط و بال و روغن دانه  

همچنین بیان    (.الف)شکل    (P≤0001/0)کاهش یافته است   گروه کنترل کبد چرب نسبت به گروه کنترل سالم در
 .(P=035/0)  بالتر بودچرب    های کنترل کبددر گروه کبدچرب و ورزش با شدت بال نسبت به گروه PGC-1α ژن

کبدچرب و ورزش با شدت   نسبت به گروهکبدچرب و روغن و ورزش با شدت بال    بیان این ژن در گروه  ینهمچن
که بررسی نتایج آنالیز واریانس یکطرفه برای بیان ژن  (. در حالیب ل)شک (P=013/0) کاهش معناداری یافته بود

α-PPAR  شکل    وجود ندارد  کنترل کبد چرب با گروه کنترل سالم  داری بین گروهنشان داد که هیچ تفاوت معنی(
 شکلهای یا مداخله تمرین و روغن با گروه کنترل کبد چرب نیز تفاوتی مشاهده نشد )علاوه بر این بین گروه  (.ج
 (.د

 بحث و بررسی: 

سرم را نسبت به گروه کنترل  گلیسیریدتری در مطالعه حاضر، تزریق دگزامتازون به طور قابل توجهی سطح گلوکز و
یافته های ما  . کبدی در این گروه کاهش یافت PGC-1α همچنین بیان ژن. سالم به طور معناداری افزایش داد

و  ، شالم(Cui et al., 2019)و همکاران   کاینتایج   در مورد اثر دگزامتازون بر افزایش سطح گلوکز سرمی با
 Xu et)خو و همکاران  ،  (Nader et al., 2010)، نادر و همکاران    (Shalam et al., 2006)همکاران  

al., 2020)  تواند به دلیل افزایش بیان ژنکای و همکاران دریافتند که افزایش گلوکز می   .مطابقت دارد KLF9 

 Cui et)  شوددر اثر تزریق دگزامتازون باشد که منجر به افزایش گلوکونئوژنز کبدی و افزایش گلوکز خون می

al., 2019)  .  بال  خوهمچنین با دوز  تزریق دگزامتازون  با  دادند که درمان  در   mg/kg 50و همکاران نشان 
باعث افزایش سطح   دهد کههای دخیل در مسیر گلیکولیز را کاهش میهای مبتلا به تومور، بیان ژن آنزیمموش

 ,.Christ-Crain et al)و همکاران   کریست در حالی که نتایج .(Xu et al., 2020)  شودگلوکز سرم می
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با   (Severino et al., 2002)و همکاران   نوسوری و  (2008 کردند،  استفاده  دگزامتازون  پایین  دوز  از  که 
 .های ما در تضاد بودیافته

 .بافت کبد PGC-1α وPPAR-α هایژناستاندارد سطوح  انحراف±. میانگین(1شکل)
کبد چرب و روغن دانه  :5کبد چرب و ورزش با شدت بال،   :4کبد چرب و ورزش با شدت متوسط،   :3کنترل کبد چرب،   :2:کنترل سالم،  1

بررسی تفاوت بین   کبد چرب و روغن به همراه ورزش با شدت بال. :7  کبد چرب وروغن به همراه ورزش با شدت متوسط، و :6گلرنگ،  
 باشد.میP≤ 0.05 ها درسطح معنی داری گروه

 
بیان ژندر مطالعه و  فعالیت  ویانا و همکاران  بررسی را در موش AMPK ای  های دریافت کننده دگزامتازون 

 تواند فعالیت و بیان روز می  5به مدت   mg/kg1 اد که تزریق دگزامتازون با دوز پاییننتایج آنها نشان د.  کردند

AMPK کبدی را افزایش دهد(Viana et al., 2006)  با توجه به نقش موثر و AMPK   در کاهش برون
رفت که سطح گلوکز سرم در گروه کنترل کبد چرب کاهش انتظار می  (Woods et al., 2000)  ده گلوکز کبدی

 الف      ب       

 . 2 با گروه دارتفاوت معنی  *        
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( احتمالً تأثیر دوز 1شمرد:  بر توان برای این اختلاف  را میدلیل زیر   .یابد، اما نتیجه معکوس گزارش شده است
 ( تأثیر متفاوتی بر رویmg/kg8( و دوز دگزامتازون در مطالعه ما )mg/kg1) ویانا پایین دگزامتازون در مطالعه

گیری نکردیم، به نظر را اندازه AMPK دارد. اگرچه ما در این مطالعه فعالیت یا بیان AMPK سطح فعالیت
دگزامتازون میمی بالی  دوز  که  به  رسد  منتهی  مسیرهای  فعال شدن  باعث  و  را کاهش دهد  آن  فعالیت  تواند 

 AMPK   ( تغییرات در سطح گلوکز سرم و افزایش آن در تحقیقات ما محدود به تغییرات2.گلوکونئوژنز کبدی شود
هورمونی، مسیرهای سیگنالینگ تنظیم   نیست و ممکن است تحت تأثیر بسیاری از عوامل دیگر مانند سیستم پیچیده

 ,Sharabi et al., 2015; Weickert & Pfeiffer)  شده هورمونی و فاکتورهای رونویسی قرار گیرد

2006).  
گلیسیرید سرمی در گروه کنترل کبدچرب دگزامتازون سطح تریدر مطالعه حاضر نشان داده شد که در اثر تزریق  

های دیگر نیمرخ لیپیدی همچون  که شاخصنسبت به گروه کنترل سالم افزایش معناداری یافته است در صورتی
گلیسیرید هیچ تغییر معناداری نداشتند. در ارتباط با سطوح افزایش یافته تری  C-LDLو   C-HDLکلسترول تام ،

 Dolatabadi)(mg/kg1های دولت آبادی و همکاران )تزریق دگزامتازون با دوز  نتایج ما همسو با یافتهسرمی  

& Mahboubi, 2015)  دگزامتازون )تزریق  همکاران  و  لوسیس  دوز    4،  با  درهفته   mg/kgبار 
4/0)(LUCIC VRDOLJAK et al., 2005)    دوز با  دگزامتازون  )تزریق  همکاران  و  ماهندران   ،

mg/kg10  روز(  8به مدت  (Mahendran & Devi, 2001)   تزریق دگزامتازون با دوز   و کول و همکاران(
mg/kg  2    باشد روز( می   7به مدت  (Cole et al., 1982)که خو و همکاران  با تزریق دگزامتازون  . درحالی

با دوز    2برای را گزارش کردندکاهش سطح تری های دارای توموردر موش  mg/kg  50بار درهفته   گلیسیرید 
(Xu et al., 2020) با وجود اختلاف در میزان دوز تزریقی و دفعات تزریق در هفته نتایج همسو گزارش شده .

تواند سطح تری گلیسیرید و گلوکز در گردش خون را افزایش دهد و روش مناسبی دهد که دگزامتازون مینشان می
پایین دوزهای  در  همکاران  و  آبادی  دولت  چند  هر  شود.  محسوب  غیرالکلی  کبدچرب  بیماری  القای  از برای  تر 

mg/kg  1  (mg/kg  4/0می7/0و نشان  که  نکردند  گزارش  را  معناداری  تغییر  پایین (  دوزهای  احتمال  دهد 
عناداری را در سطوح کلسترول تام گلیسیرید خون ندارد. همچنین آنها تغییرات مدگزامتازون تاثیری بر سطح تری

مشاهده کردند،    mg/kg  1با دوز    دگزامتازوندر اثر تزریق   )افزایش(،  C-LDLو   )کاهش( C -HDL)افزایش(،
صورتی پایینکه  در  دوزهای  از  در  نشد0/ 7وmg/kg  1  (mg/kg  4/0تر  مشاهده  معناداری  تغییر  هیچ   ) 

(Dolatabadi & Mahboubi, 2015)دار سطوح کلسترول . همچنین ماهندران و همکاران افزایش معنی
 ( Mahendran & Devi, 2001)  های تحت درمان با دگزامتازون گزارش دادند را در موش  C-LDLوتام  

می را  ما  مطالعه  در  معنادار  تغییر  عدم  دلیل  از  یکی  بود.  ناهمسو  ما  مطالعه  نتایج  با  زمانی توکه  فاصله  به  ان 
شاخصاندازه می گیری  که  داد  نسبت  دگزامتازون  تزریق  مرحله  با  شده  ذکر  بیوشیمیایی  داروی های  اثر  تواند 

گیری، میزان دوز و دفعات تزریق شده با مطالعات دیگر دگزامتازون را تضعیف کند، هرچند مطالعه ما در شیوه اندازه
 نیز اختلاف داشت.       

چرب نسبت به گروه کنترل سالم کاهش   در گروه کنترل کبد  PGC-1α  نتایج مطالعه ما نشان داد که بیان ژن
مطالعات   هیچ تغییر معناداری را نداشت.  PPARαکه بیان ژن  داری را از خود نشان داده است، در صورتیمعنی

پرداختند. از آنجایی که این بیماری نتیجه عدم   PGC-1αبسیاری به بررسی تاثیر بیماری کبدچرب بر بیان ژن  
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تواند نقش کلیدی در که می  PGC-1αتعادل در عرضه و تقاضا انرژی است و از طرفی دیگر با توجه به نقش  
نز میتوکندری و اکسیداسیون اسیدهای چرب داشته باشد کنترل متابولیسم انرژی در کبد از طریق گلوکونئوژنز ، بیوژ

. (Piccinin et al., 2019  )دستخوش تغییراتی شود  PGC-1αرود که در این بیماری بیان ژن  انتظار می
کبدی با پیشرفت استئاتوز کبدی، التهاب و     PGC-1αپاتین و همکاران نشان دادند که فقدان نسبی پروتئین  

 Besse-Patin)  چرب تغذیه شده با غذای پرچرب ارتباط دارد  های مبتلا به کبدهای اکسایشی در نمونهاسیب

et al., 2017)همکاران و  وسترباکا  همچنین   .  (Westerbacka et al., 2007)    همکاران و  وکولیاکی 
(Koliaki et al., 2015) های مبتلا به کبدچرب بیان  نیز نشان دادند که در انسانPGC-1α  کبدی کاهش

های تغذیه شده با غذای پرچرب بیان یابد. در پژوهشی که وان و همکارانش انجام دادند نشان داده شد که موشمی
وه بر این نتایج آنها نشان داد که کبد تغذیه شده کبد کمتری در نسبت به گروه کنترل داشتند ، علا  PGC-1αژن  

گلیسیرید سرمی چرب سطح تری  به آنها القا شده بود در مقایسه با گروه کنترل کبد  PGC-1αبا غذای پرچرب که  
 PGC-1αو کبدی آنها کاهش داشته و متابولیسم لیپید را بهبود بخشیده است. وان و همکاران نتیجه گرفتند که  

توانسته از کبد در مقابل مقاومت به انسولین و استئاتوز کبدی  IL-10های التهابی از طریق ویت پاسخاز طریق تق
که در مطالعه ما برای القای بیماری کبدچرب از روش . با وجود این(Wan et al., 2020)محافظت بعمل آورد

دست یافتیم. آنی  PGC-1αتزریقی دگزامتازون استفاده کردیم اما به نتایج مشابهی در ارتباط با کاهش بیان ژن 
را در بافت   PGC-1αتواند سطح بیان ژن  می  mg/kg1/0 تزریق دگزامتازون با دوز  و همکاران دریافتند که  

باعث افزایش بیان ژن آن نسبت به گروه کنترل   mg/kg1که تزریق دوز  ها کاهش دهد، در حالی بیضه موش
ها موش  L6های میوتیوب  سلول. راهنرت و همکاران با تزریق دگزامتازون به  (Annie et al., 2019)  شودمی

های آنها  دهد، یافتهها کاهش میرا در این سلول  PGC-1αدریافتند که دگزامتازون سطح و بیان ژن پروتئین  
دهد که توسط دگزامتازون از طریق یک مکانیسم چند وجهی رخ می  PGC-1αنشان داد که کاهش بیان ژن  

. لوآن  (Rahnert et al., 2016)  است  CREB/CRTCهای  یکی از آنها از طریق اختلال در تنظیم سیگنال
-3T3های  را در آدیپوسیت  PGC-1αتواند بیان ژن  دگزامتازون میهای ما دریافتند که  و همکارن همسو با یافته

L1  سلولموش میتوکندریایی  تنفس  کاهش  با  و  دهد  کاهش  کندها  ایجاد  میتوکندریایی  اختلال  کبدی   های 
(Luan et al., 2019) در پژوهشی دیگر که هوآنگ و همکارانش از دگزامتازون برای القای آتروفی عضلانی .

 Huang)  را نسبت به گروه کنترل در عضله دوقلو مشاهده کردند  PGC-1αدند، کاهش بیان ژن  استفاده کر

et al., 2018). اند که بیان ژن  مطالعات نشان دادهPGC-1α  ای تنظیم در مراحل رونویسی و پس ترجمه
قرارگرفتن در معرض سرما و روزه داری و محیطی همچون ورزش ،   ایهای تغذیهشود، علاوه بر این محرکمی
البته جالب توجه است که  را در انواع سلول  PGC-1αتواند بیان ژن  می تغییر دهد.   PGC-1αهای مختلف 
نیاز است تنظیم کند. در مقابل   mTORکه به حضور    YY1تعامل مستقیم با   تواند رونویسی خود را از طریقمی

نیز اثر منفی بر بیان ژن  های منفی رونویس برخی تنظیم کننده  ,.Rius-Pérez et al)  دارند  PGC-1αی 

با  (2020 بررسی مکانیسم.  برای  به تحقیقات   PGC-1αهای کاهش  این حال  نیاز  اثر تزریق دگزامتازون  در 
نتایج ما نشان داد که در اثر تزریق دگزامتازون    PPARαتری داریم. در بررسی بیان ژن  بیشتر و اطلاعات جامع

یقاتی در زمینه تاثیر عوامل فعال هیچ اختلاف معناداری بین دو گروه کنترل سالم و کنترل کبدچرب وجود ندارد. تحق
توسط    تواندی م  PPARαژن    انیباند که  انجام شده است. برخی مطالعات نشان داده  PPARαکننده بیان ژن  



 PPAR  -   39روغن دانه گلرنگ بر بیان ژن مصرف همراه با  هوازی تمرین تاثیر

مس  یگنالیس  یرهایمس مانند  هورمون   ییرهایمختلف  توسط  اپ  یهاکه  هورمون   ن ینفر  ی پانکراس،   یها و 
علاوه بر این نشان داده  شود.  لینقش دارند، تعد دهایپیل سمیتابولم میدر تنظ و   شوندیکنترل م یدیکوئیگلوکوکورت

در   دیپیل  سمیمتابول  یکننده اصل  میشود و تنظیم  میتنظنیز  چرب آزاد    یدهای توسط اس  PPARαشده است که  
. لمبرگر و همکارانش در پژوهشی که با نتایج مطالعه حاضر ناهمسو بود (Peeters & Baes, 2010)  کبد است

ساعت پس از القا به ترتیب افزایش   24و    6در اثر تزریق دگزامتازون در    PPARαبه این نتیجه رسید که بیان ژن  
. همسو با نتایج ما نیکرو و همکارانش در پژوهشی روی (Lemberger et al., 1994)  برابری دارد  10و    4

مشاهده   PPARαبیماری کبدچرب را با غذای پرچرب القا کرده بودند تغییر معناداری را بر بیان ژن  ها که  موش
و بیماری کبد چرب در انسان نیز مطالعات   PPARαدر مورد ارتباط بیان ژن   . (Nikroo et al., 2020)  نکردند 

را در بیماران مبتلا به کبدچرب گزارش  PPARαکاهش بیان ژن ضد و نقیضی وجود دارد. فرانکو و همکارانش  
چرب نسبت به گروه   نشان دادند در بیماران کبد  ، اما وسترباکا و همکارانش (Francque et al., 2015)  کردند

  یورزش  ناتینشان داده شده است که تمر  .(Westerbacka et al., 2007)   سالم تفاوت معنی داری وجود ندارد
از جملمکانیسم  نیچند  قیاز طر مف  ،یانرژ  سمیمتابول  شیافزا  ه،  ا  ید یاثرات  بر  تمر  نیدارد.   یورزش  نیاساس، 
 ح یتوض  ویداتیاکس  سمیمتابول  میتواند با تنظیم  ی شود که تا حدیدر کبد م  دیریسیگلیتر  رهیباعث کاهش ذخها  موش

در   لیدخ  یهانشان داده شده است ژن  کهاست    PGC-1α  یسیرونو  یکننده مرکزفعال ،میان   نیداده شود. در ا
از طر  یچرب کبد  یدهایاس  ونیداسیاکس با    قیرا   ,.Rasmussen et al)  کندیم  میتنظ  PPARαتعامل 

  ونیداسیاکس  شیه باعث افزایاول  یکبد  یهادر سلول  PGC-1αاز حد    شی ب  انی. جالب توجه است که ب(2023
 یکبد  PGC-1αعملکرد    ن، ی. بنابراشودمی  سرولیگل  ل یاس  یکاهش تجمع و ترشح تر  نیچرب و همچن  یدهایاس

 . (Morris et al., 2012)  از ورزش داشته باشد  یناش  NAFLD  طیبر بهبود شرا  یمهم  ریممکن است تأث
کبدی را نسبت به سه    PGC-1αنتایج مطالعه ما نشان داد که تمرین ورزشی با شدت بال توانسته است بیان ژن  

گروه کنترل کبد چرب، کبدچرب و روغن و ورزش با شدت متوسط و کبدچرب و روغن و ورزش با شدت بال افزایش 
، پلیگارد (Terada et al., 2002)، ترادا و همکاران(Goto et al., 2000)دهد. تحقیقات گوتو و همکاران  

نشان داد که یک   (Russell et al., 2003)و راسل و همکاران    (Pilegaard et al., 2003)و همکاران
ها و انسان  در عضلات اسکلتی موش  PGC-1αدوره تمرین ورزشی باعث افزایش بیان ژن و سطح پروتئینی  

چرب و تمرین با   در گروه کبد  PGC-1αها همسو با نتایج ما در ارتباط با افزایش بیان ژن  شود که این یافتهمی
گیری شده روی تریدمیل و شاخص مقاومت به خستگی در باشد. علاوه بر این ظرفیت ورزشی اندازهشدت بال می

 Leone et)  به طور قابل توجهی کاهش یافت  PGC-1αهای فاقد  عضلات اسکلتی تحریک شده در موش

al., 2005)  .انی، ب  یعاد  طیدر شرا  PGC-1α  دیتول  یکه برا  ییهابافت  ریبا سا  سهی در کبد در مقا  ATP    به
هفته   5رناتا و همکارانش تاثیر    .(Puigserver et al., 1998)  وابسته هستند، نسبتاً کم است   یهواز  سمیمتابول

-PGCکبدی و عضلات بررسی کردند ، نتایج آنها نشان داد بیان ژن  PGC-1αتمرین اختیاری را بر بیان ژن 

1α  که بر بیان ژن  یابد در حالیدر عضلات پلانتار کف پایی در اثر تمرین ورزشی افزایش میPGC-1α   کبدی
. از این رو نتایج رناتا و همکاران نا همسو با نتایج ما (Matiello et al., 2010) هیچ تغییر معنی داری نداشت

چرب و تمرین با شدت   در ارتباط با گروه کبدچرب و تمرین با شدت بال و همسو با نتایج ما در ارتباط با گروه کبد
گیرد. تحت تاثیر شدت ورزش قرار می  PGC-1αتوان بیان کرد که احتمال بیان ژن  باشد. از این رو می متوسط می 
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چاوانل و همکارانش به بررسی دو نوع  تمرین استقامتی تدامی با شدت متوسط و تمرین تناوبی با شدت بال بر بیان  
بیان ژن  در موش  PPARαو    PGC-1αژن   را در  تغییر معناداری  نتایج ما  با  های دیابتی پرداخت و همسو 

PGC-1α    وPPARα  استقامتی با شدت متوسط مشاهده نکرد  در گروه تمرین  (Chavanelle et al., 

. همین نتایج در گروه تمرین تناوبی با شدت بال نیز مشاهده شد که ناهمسو با نتایج ما بود. در بررسی (2017
دهد بیان  تحقیقات بسیاری صورت گرفته است که نشان می  PGC-1αهای درگیر در افزایش بیان ژن  مکانیسم

 FoxOA3  و  CREB  ،MEF2  ،ATF2  ،FoxO1گیرد.  مختلفی قرار می  تحت عوامل  PGC-1αژن  
-Fernandez) کنندیکنترل مرا    PGC-1α  انیبوابسته به نوع بافت  هستند که    یسیرونو  یفاکتورها  نیترمهم

Marcos & Auwerx, 2011 ).  یسیرونو  میتنظ  PGC-1α  یعمدتاً توسط فعال ساز  CREB   در بافت-
فعال  اتصال و  پس از  دارد که  را    CREB  یمحل اتصال برا  کی  PGC-1αشود. ژن  یم  میمختلف تنظ  یاه

سطح   ،یاسکلتعضلات    یها. در سلول( Herzig et al., 2001)  کندیم  کیرا تحر  PGC-1α  انیشدن آن ب
 نی کالمودول/میوابسته به کلس  ونیلاسیفسفور  جادیکه باعث ا  ابد،یی م  شیپاسخ به ورزش افزا  رد  یدرون سلول  می کلس
. به  (Akimoto et al., 2004)  شودی م  CREBمتعاقب    یسازو فعال  IV (CaMKIV)  نازیک  نیپروتئ

گ  CREBو    cAMP  ب،یترت  نیهم به  بوابسته  باعث  دار  PGC-1α  ان یلوکاگون  روزه  در طول  کبد   یدر 
بس(Herzig et al., 2001)  شودیم انواع سلول، مس  یاری. در  با    نازیک  نیپروتئ  نگیگنالیس  ریاز  فعال شده 
 p38کند.    میرا تنظ  PGC-1αژن    انیب  اشود تیفعال م  CREBبه طور همزمان با    p38 (MAPK)  توژنیم

MAPK  انیتواند بیم  PGC-1α    را با فعال کردنMEF2    وATF2  القا کند(Cao et al., 2004) در .
 Cao et)  شودیمنیز    MAPK p38توسط    PGC-1αباعث فعال شدن    cAMP-PKAکبد ناشتا، محور  

al., 2005)  .اند،  های درگیر در عضلات اسکلتی پرداختهبسیاری از مطالعات ورزشی به بررسی تغییرات بیان ژن
ها فعال در کبد بعد از تمرینات ورزشی حاد در موش MAPK( نشان دادند 2010با این حال هوان و همکارانش )

در   MAPKنشان دادند فعال سازی    که قیبال و همکارانشو با توجه به این (Hoene et al., 2010)  شودمی
با مطالعه قیبال در احتمال می  (Gibala et al., 2009)  دهد اثر تمرین ورزشی شدید رخ می رود که همسو 

را افزایش   PGC-1αل و نه شدت متوسط توانسته از این مسیر بیان ژن  مطالعه ما نیز تمرین ورزشی با شدت با
 PPARαژن    انیب  انجام شده است نتایج نشان داد که    PGC-1αهای فاقد  دهد. در مطالعاتی که روی موش

این   .(Finck & Kelly, 2006)  ابد ییکاهش نم  PGC-1α  فاقد  یها در موش  β  ونیداسیدر اکس  ریدرگ
گیرد که در مطالعه ما نیز نشان داده تحت تاثیر عوامل دیگری قرار می  PPARαاحتمال وجود دارد که بیان ژن  

هیچ تغییر   PPARαدر گروه کبدچرب و تمرین با شدت بال بیان ژن    PGC-1αشد با وجود افزایش بیان ژن 
معناداری نداشته است. علاوه بر این با توجه به ترکیبات روغن دانه گلرنگ و میزان اسیدهای چرب موجود و فعال 

در گروه کبدچرب و روغن تغییر یابد، که    PPARαتظار میرفت که بیان ژن  با اسیدهای چرب ان  PPARαشدن  
  تاثیر نداشت.  PPARαنتایج نشان داد روغن دانه گلرنگ بر بیان ژن 

 گیرینتیجه
نسبت به تمرینات با شدت متوسط در حجم یکسان  پژوهش حاضر نشان داد که تمرینات استقامتی با شدت بال  

تواند در روند بهبود بیماری کبدچرب حائز دهد که می داری افزایش میکبدی را بصورت معنی  PGC1αبیان ژن  
گلیسیرید سرمی را کاهش اهمیت باشد. تمرینات با شدت بال با و بدون روغن دانه گلرنگ توانسته است سطح تری
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غن دانه گلرنگ در بهبود سطح های بال و متوسط با و بدون روقابل توجهی دهد. علاوه براین تمرینات با شدت
توان نتیجه گرفت مداخلات پژوهش توانست تا  که می  اندداری را ایجاد کردهکاهش معنیگلوکز و کلسترول تام  

 حدودی اثرات منفی ناشی از دگزامتازون را کاهش دهد. 
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Abstract 

Objectives : The purpose of this study was to determine whether moderate and high-

intensity endurance exercise combined with safflower seed oil is effective in treating 

non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD). 

Methods: We divided 35 male rats into seven groups, including: healthy control 

group (HC), fatty liver control group (FC), fatty liver plus moderate exercise training 

(FME), fatty liver plus high intensity exercise training (FHE), fatty liver plus 

safflower seed oil (5 mg/kg of body weight by gavage) (FO), fatty liver plus oil plus 

moderate exercise training (FOME) group and fat liver plus oil plus high exercise 

training (FOHE). The induction of NAFLD was accomplished by injecting 

dexamethasone (DEX:8mg/kg). Training groups ran on the treadmill five days per 

week at high and medium intensities at the same distance for 10 weeks. Lipid profile 

and glucose levels in serum along with liver expression of PGC1α and PPARα genes 

were measured. 

Results: The results showed that DEX-induced NAFLD caused a significant 

decrease in PGC1α gene expression and an increase in serum glucose and TG levels 

in the FC group compared to the HC group. In addition, PGC1α gene expression was 

significantly increased in the FHE group compared to the FC, FOME and FOHE 

groups. A significant decrease was observed in serum glucose and TC levels in the 

FME, FHE, FOME and FOHE groups compared to the FC group. Also, a significant 

decrease in the TG level was observed in the FOHE group compared to the FC, FO 

and FOME groups. 

Conclusion: The results showed that only high-intensity endurance training can 

increase the expression of PGC1α gene, and due to the key role in the transcription 

of factors involved in fatty acid oxidation and glucose homeostasis in the liver, high-

intensity training can be more effective in improving fatty liver disease than 

moderate-intensity training. 

Key words: Dexamethasone, NAFLD, Aerobic Training, Safflower Oil. 

 

 
 


