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و  PPAR-α ،PPAR-β/δ ژنهای اثر تمرینات مقاومتی و تناوبی با شدت بالا بر بیان

PPAR-γ  های صحرایی نر نژاد ویستار در بافت کبد موش   

  3خدیجه نصیری ، 2رزیتا فتحی  ،1مهلا تشکری زاده  

 چکیده 

( PPARs)  زومی پراکسیشده توسط تکثیرکنندههای فعالگیرندهبد در متابولیسم انرژی تحت تأثیر عوامل مختلفی از جمله  ک:  اهداف

در   PPAR-γو    PPAR-α  ،PPAR-β/δقرار دارد. هدف از پژوهش حاضر بررسی اثرات تمرین مقاومتی و تناوبی شدید بر بیان  
 .های صحرایی نر نژاد ویستار بودبافت کبد موش

و سن هشت هفته به سه گروه تمرین مقاومتی، تمرین تناوبی    گرم(  250  ±  25سر موش صحرایی نر نژاد ویستار )  15:  روش مطالعه

متر  1هفته با استفاده از نردبانی به ارتفاع   8جلسه به مدت  3 هر هفتهبا شدت بالا و کنترل تقسیم شدند. گروه تمرین مقاومتی تمرین را  
 4شش دوره  ه تمرین تناوبی دویدن با شدت بالا )گرو  انجام دادند.درصد از حداکثر ظرفیت حمل وزنه    100تا    50پله و با شدت    26با  

درصد از   50تا    40هر دوره با شدت    دقیقه استراحت فعال بین  3درصد از حداکثر مصرف اکسیژن، همراه با    95تا    85ای با شدت  دقیقه
 PPAR-α  ،PPAR-β/δهایجلسه در هفته انجام دادند. بیان ژن   5هفته و   8را به مدت    (حداکثر اکسیژن مصرفی بر روی نوارگردان 

راهه  گیری شد. تجزیه و تحلیل یافته ها با آزمون تحلیل واریانس یکدر بافت کبد اندازه  Real Time PCRبا روش  PPAR-γو  
 صورت گرفت. 

بیان هیچ   :هایافته واریانس نشان داد که میانگین سطوح  از ژنآزمون تحلیل  ،  (PPAR-α  (05/0=2η  ،7/0=P   ،3 /0)=Fهای  یک 

PPAR-γ  (10 /0=2η   ،5/0=P   ،6 /0=F)    وPPAR-β/δ  (14 /0=2η  ،3/0=P   ،01 /1=F)   های سه گروه کنترل، در بافت کبد موش
 تمرین مقاومتی و تمرین تناوبی شدید، تفاوت معناداری با یکدیگر ندارد.

، PPAR-αهایتأثیر معناداری بر بیان ژن نتایج این پژوهش نشان داد که هشت هفته تمرین مقاومتی و تناوبی شدید    نتیجه گیری: 

PPAR-β/δ و PPAR-γ در بافت کبد نداشت که این موضوع بر پیچیدگی تنظیم متابولیسم انرژی در کبد تأکید دارد. 

    تمرین مقاومتی، تمرین تناوبی با شدت بالا (، متابولیسم کبد، PPARsشونده پروکسیزوم )های فعالگیرنده: کلیدی هایواژه 
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  دمهمق
کبد نقش حیاتی در متابولیسم انرژی و هموستاز متابولیک دارد. این اندام از طریق فرآیندهایی چون گلوکونئوژنز،  

 کند می ها را برقرار اکسیداسیون اسیدهای چرب تعادل گلوکز خون و متابولیسم لیپیدها و پروتئین-گلیکوژنولیز و بتا
(Rui, 2014) .  های اختلال در این فرآیندها ممکن است به تجمع چربی در کبد و افزایش خطر ابتلا به بیماری

عروقی منجر شود. از این رو، کبد به عنوان  -های قلبیو بیماری  2متابولیک نظیر کبد چرب غیرالکلی، دیابت نوع  
بیماری از  پیشگیری  و  بدن  متابولیک  تعادل  حفظ  در  کلیدی  عوامل  از  است   هاییکی  شده  شناخته  مزمن 

(Frankowski et al., 2023)زومی پراکسیشده توسط تکثیرکنندههای فعال. در این میان، گیرنده(PPARs) 
شده با لیگاند، نقش تنظیمی مهمی در متابولیسم لیپیدها، هموستاز گلوکز و فاکتورهای رونویسی فعالعنوان  ، به 

. این (Monroy-Ramirez et al., 2021)  کنندهای مختلف و به خصوص در کبد ایفا می تعادل انرژی در بافت
هستند که وظایف متابولیکی خاص خود را  PPAR-γ و    PPAR-α  ،PPAR-β/δی  سه زیرگونه   ها شاملگیرنده

 .  (Ahmed et al., 2007) دارند
PPAR-α  کبد در  چرب  اسیدهای  اکسیداسیون  مسیر  سه  در  دارد  وجود  کبد  در  عمدتاً  اکسیداسیون  ) که  بتا 

مشارکت دارد و از این طریق، تعادل چربی و انرژی را  (اکسیداسیون میکروزومی-ω زومی، میتوکندری وپراکسی
های التهابی دارد و با ها و پاسخنقش مهمی در سنتز لیپوپروتئین  فاکتورکند. علاوه بر این، این  در بدن کنترل می

 اگرچه  .(Pyper, Viswakarma, Yu, & Reddy, 2010)های حیوانی ارتباط دارد  بروز سرطان کبد در مدل

PPAR-β/δ   بیان می اسکلتی  متابولیسم  عمدتاً در عضلات  نقش مهمی در  و  دارد  نیز حضور  اما در کبد  شود، 
تواند به افزایش اکسیداسیون اسیدهای می PPAR-β/δ سازیکند. فعالهموستاز انرژی ایفا میاسیدهای چرب و 

شود منجر  کبد  در  چربی  تجمع  کاهش  و   .(Blunder, Pavel, Minzaghi, & Dubrac, 2021)  چرب 
PPAR-γ   ی انرژی های چربی و ذخیرهشود و در تنظیم تمایز سلولدر بافت چربی به طور چشمگیری بیان می  نیز

تواند  شود و بیان بیش از حد آن می در کبد، کلیه، ریه و رکتوم نیز بیان می  PPAR-γ. گزارش گردیده  نقش دارد
 .  (Wu, Li, & Shen, 2020)ها شود باعث تجمع لیپید در این بافت

این   می  PPARsاگرچه  عمل  مستقل  صورت  میبه  نشان  شواهد  آنکنند،  فعالیت  که  میدهد  به ها  طور  تواند 
با افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب و کاهش  PPAR-α سازیغیرمستقیم مرتبط باشد؛ به عنوان مثال، فعال

اثرات تنظیم همزمان  را تعدیل می PPAR-γ تجمع چربی،  و  می  PPARsکند.  متابولیسم کبد  بهبود  به  تواند 
   .(Wang, 2010)های کبدی کمک کند پیشگیری از بیماری

فعال PPARs سازوکار عملکرد ژناز طریق  مهار  یا  بههای هدف صورت میسازی  لیگاندها   اتصال  با   گیرد. 

PPARs    های خاصها امکان اتصال به توالی افتد که به آن می ، تغییر شکل ساختاری اتفاق DNA  و تنظیم بیان
دهد. این تنظیم ژنی به تغییرات متابولیکی مانند افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب، کاهش های هدف را می ژن

انسولین منجر می به  افزایش حساسیت  و  گلوکز   & ,Rakhshandehroo, Knoch, Müller)   شودسنتز 

Kersten, 2010) .  لیگاندهای PPARs  زا مانند اسیدهای چرب و ایکوزانوئیدها توانند شامل لیگاندهای درونمی
 .  (Grygiel-Górniak, 2014) زا نظیر داروها و ترکیبات گیاهی باشندو نیز لیگاندهای برون 

 داشته باشد PPAR تواند تأثیر مستقیمی بر عملکرد لیگاندهایدهند که فعالیت ورزشی می شواهد موجود نشان می 

(Santos et al., 2016). شده و افزایش اسیدهای چرب آزاد ژی ذخیرهاین تأثیر عمدتاً از طریق آزادسازی انر
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به صورت می که  فعالگیرد  برای  طبیعی  لیگاندهای  می   PPARsسازی  عنوان  و  عمل  چربی  متابولیسم  و  کنند 
که تمرینات تناوبی با شدت   گزارش شده .(Thomas et al., 2012)دهند  عملکرد کبد را تحت تأثیر قرار می 

دهد. این تغییرات همراه با بهبود پروفایل ها افزایش میرا در کبد موش PPAR-α طور چشمگیری سطحبالا به 
ی اثرات مثبت این نوع تمرینات بر بهبود دهندههای کبدی و کاهش تجمع چربی در کبد بوده است که نشانآنزیم

چرب متابولیسم  تنظیم  و  کبد  استعملکرد   & ,Jowhari, Daryanoosh, Koushkie Jahromi)ی 

Nekooeian, 2023; Marcinko et al., 2015)    های حیوانی مدت در مدل. همچنین، فعالیت ورزش طولانی
بیان  هامانند موش افزایش  به  پارامترها PPAR-α منجر  بهبود  تری و  نظیر کاهش  متابولیکی  گلیسیریدها و ی 

از طرفی گزارش(Zhang et al., 2011)ت  کلسترول شده اس بیان .  باعث کاهش   گردیده که تمرینات شنا 

PPAR-γ   های تواند در بهبود بیماریی شود که با کاهش تجمع چربی و مقاومت به انسولین در ارتباط است و ممی
 . همچنین، تمرینات کانکارنت منجر به کاهش بیان (Ye & Hua, 2023)باشدمؤثر   NAFLD کبدی مانند

PPAR-γ  شده با رژیم پرچرب منجر بهبود متابولیسم چربی شده   های تغذیههای هدف آن شده و در موش ژن  و
 .  (Zheng & Cai, 2019)ت اس

ات مقاومتی هر دو نقش مهمی در ( و تمرینHIITبرخی مطالعات نشان دادند که تمرینات تناوبی با شدت بالا )
( دارند. گزارش شده است که  NAFLDهای کبدی، به ویژه بیماری کبد چرب غیر الکلی )پیشگیری از بیماری

 ,Gu)دهد  دهد و استرس شبکه آندوپلاسمی را کاهش می تمرین تناوبی شدید عملکرد میتوکندری را افزایش می 

Ma, Mo, & Wang, 2022)های کبدی را . همچنین نشان داده شده است که تمرینات مقاومتی سطوح آنزیم
. از آنجایی که بررسی مسیرهای مولکولی درگیر در پاتوژنز و (Jafarikhah et al., 2023)بخشد  بهبود می

ضرورت انجام مطالعات حیوانی و آزمایشگاهی افزایش یافته    درمان نمونه های انسانی دشوار و گاه غیرممکن است،
بر کبد ها اثر مفید تمرینات تناوبی با شدت بالا و تمرین مقاومتی را  است. اگرچه مطالعات انجام شده روی موش 

داده سیستمنشان  با  ورزش  مختلف  انواع  مستقل  تأثیر  اما  ژن اند،  بیان  بر  متفاوت  انرژی  ، PPAR-αهایهای 
PPAR-β/δ    و PPAR-γ  روشن نشده است. بنابراین، این پژوهش با هدف پر کردن این شکاف، به بررسی اثرات

بیا  8 بر  بافت کبد  PPAR-γ و    PPAR-α،PPAR-β/δهای  ن ژنهفته تمرین مقاومتی و تناوبی شدید  در 
  پردازدهای صحرایی نر نژاد ویستار میموش

 تحقیق  یشناسروش

پژوهش در  اخلاق  تخصصی  در کمیته  پژوهش  اخلاق  این  با کد  و  تایید  مازندران  دانشگاه  پزشکی  زیست  های 

(IR.UMZ.REC.1401.061  .به تصویب رسیده است )گرم( از مرکز   ±250  25موش نر ویستار )با وزن    15
تحقیقاتی موسسه پاستور آمل تهیه شده و به آزمایشگاه حیوانات دانشکده علوم ورزشی منتقل شدند. حیوانات در 

 12و چرخه نوری    %55گراد، رطوبت  درجه سانتی  22دمای  متوسط  کربنات در محیطی با  های استاندارد پلی قفس
. پس از یک دسترسی آزاد داشتند. حیوانات به آب و غذا  شدندنگهداری می   ساعت تاریکی   12ساعت روشنایی و  

گروه   و  گروه تقسیم شدند: گروه کنترل، گروه تمرین مقاومتی  3هفته سازگاری با محیط آزمایشگاه، حیوانات به  
 . تمرینات تناوبی با شدت بالا

دقیقه با سرعت   10ها یاد گرفتند که سه روز در هفته به مدت  در مرحله آشنایی، موش :  دت بالاتناوبی با شتمرین  
تمرین،    10 اصلی  ادامه داشت. سپس در مرحله  به مدت دو هفته  این مرحله  بدوند.  تردمیل  متر در دقیقه روی 
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دقیقه تمرینات تناوبی را    39به مدت  ی  مصرف   حداکثر اکسیژن  ٪40دقیقه گرم کردن با شدت    5ها پس از  موش
درصد از حداکثر مصرف اکسیژن بود که    95تا    85ای با شدت  دقیقه  4انجام دادند. این تمرینات شامل شش دوره  

شد. در پایان هر درصد از حداکثر مصرف اکسیژن انجام می   50تا    40دقیقه استراحت فعال با شدت    3بین هر دوره،  

برای ارزیابی حداکثر   .دقیقه برای مرحله سرد کردن دوباره روی تردمیل دویدند  5مدت    ها بهجلسه تمرین، موش
متر در دقیقه و با    6ها با سرعت  ظرفیت دویدن، قبل از شروع تمرینات، آزمونی انجام شد. در این آزمون، موش

 5/0دمیل به میزان  دقیقه روی تردمیل دویدند. سپس هر دو دقیقه یک بار، سرعت تر  5درصد به مدت    25شیب  
ها خسته شدند. نقطه خستگی زمانی تعیین شد که موش برای بیش متر در دقیقه افزایش یافت تا جایی که موش 

ای حداکثر ظرفیت دویدن به مرحله   .دنبمان   حتی با وجود تحریک به دویدنثانیه روی قسمت شوک تردمیل    5از  

های آزمایشی سازی شرایط بین گروه برای یکسان  .مرحله بدود ثانیه در آن  50شد که موش بتواند حداقل گفته می 
متر در دقیقه روی تردمیل   10دقیقه در روز و یک بار در هفته با سرعت    10و کنترل، گروه کنترل نیز به مدت  

 .(Costa et al., 2021) دویدند. شرایط محیطی برای گروه کنترل دقیقاً مشابه گروه آزمایش بود 

گرفته بود، استفاده شد. درجه قرار    80پله که با زاویه    26متر با    1در گروه تمرینات مقاومتی، از نردبانی به ارتفاع  
ها را بدون استفاده از شوک شد و آنها این وزنه ها متصل میهای موشهایی با استفاده از چسب و گیره به دم وزنه 

ها سه روز در هفته  هفته(: موش   2مرحله تطبیق ):کردند. برنامه تمرینی شامل دو مرحله بودمی   حملالکتریکی  

ها در این مرحله، موش  .ای بین هر تکرار بوددقیقه   2بار تکرار با استراحت    5تا   4تمرین کردند و هر جلسه شامل  
 گونه شوک الکتریکی یا تحریک دیگری استفاده نشدیاد گرفتند که بدون حمل وزنه از نردبان بالا بروند و هیچ

ها نردبان را در چهار مرحله  کردند. در ابتدای هر جلسه، آنها سه جلسه در هفته تمرین  هفته(: موش   8مرحله اصلی ).

درصد از حداکثر ظرفیت حمل وزنه با    100و    90،  75،  50این مرحله شامل افزایش تدریجی بارها به    .رفتندبالا می

درصد از حداکثر ظرفیت حمل وزنه   100ها توانستند  که موش  پس از این .ای بین هر فعالیت بوددقیقه  2استراحت 
ها به نقطه خستگی برسند،  شد و این فرآیند تا زمانی که موش به بار قبلی اضافه می گرم وزنه    30را حمل کنند،  

 75شد. در این روش،  گیری میها اندازه کشی موشحداکثر ظرفیت حمل وزنه هر هفته پس از وزن  .یافتادامه می 
 حملرا روی نردبان  ها این بار  شد و موش گرم به آن اضافه می   30  و   شددرصد از وزن بدن هر موش تعیین می

نقطه خستگی به    .یافتها بتوانند از نردبان بالا بروند، ادامه می گرم بار تا زمانی که موش  30کردند. افزایشمی
شد. برای انجام مراحل گرم کردن و سرد کردن، دو بار بالا رفتن از عنوان حداکثر ظرفیت حمل وزنه تعیین می

   .(Castro et al., 2021)لسه تمرین در نظر گرفته شد نردبان بدون وزنه قبل و بعد از هر ج
ساعت ناشتا بودن،   6منظور حذف اثرات حاد تمرین و پس از چهل و هشت ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی، به 

 گرم بر کیلوگرم(میلی  70گرم بر کیلوگرم( و کتامین )میلی  3-5زایلازین )ها با تزریق درون صفاقی ترکیبی از  موش

های استریل قرار ها در میکروتیوبها برداشته شد. پس از شستشو، بافتهوش شدند. بافت کبد از بدن موشبی 
گراد درجه سانتی   -80ها بلافاصله با استفاده از نیتروژن مایع منجمد و به فریزر با دمای  گرفتند. سپس تمامی نمونه 

ابتداگیریبرای اندازه   .منتقل شدند های کل از بافت کبد در موش  RNAبه منظور استخراج    های مولکولی، در 
شرکت دنازیست آسیا )ایران( استفاده شد و همه مراحل روش استخراج   ستونیRNA صحرایی ماده ازکیت استخراج  

RNA    کمیتبرطبق دستورالعمل کیت سازنده انجام گرفت. کیفیت وRNA    شده با روش الکتروفورز روی استخراج
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با  cDNA سنتز پکتروفتومتری )نانودراپ مبنا ایرانیان، ایران( مورد ارزیابی قرار گرفت. سپساس UVژل آگارز و 
ها در تجهیزآزما )ایران( انجام گرفت. در این پژوهش آغازگرهای اختصاصی برای تکثیر ژن  استفاده از کیت یکتا 

طراحی شدند و در ادامه توالی   Premier Primer 5)ژن رفرنس( با استفاده از نرم افزار    Actin-βو    1جدول  
ها در جدول )کره جنوبی( سنتز شدند. توالی آغازگرهای رفت و برگشت برای ژن  Bioneerآغازگرها توسط شرکت  

-CTΔΔهای مورد نظر با روش لیواک  )میزان بیان ژننشان داده شده است.  1
 ( محاسبه شد. 2

 Real Time PCR. آغازگرهای مورد استفاده در فرآیند ۱جدول

 

 تحلیل آماری 
واریانس یک تحلیل  میانگین گروهراهه  آزمون  مقایسه  آماری برای  آزمون  این  از  استفاده  از  انتخاب شد. قبل  ها 

ها در هر گروه و همگنی واریانس سه گروه های اصلی آن شامل طبیعی بودن توزیع دادهفرضپارامتریک، پیش
بررسی توزیع داده برای  تأیید قرار گرفت.  بررسی و  از متغیرها مورد  ها، یانس گروهها و همگنی واربرای هریک 

راهه برای مقایسه  ویلک و لِوِن، بکار گرفته شدند. سپس، آزمون تحلیل واریانس یک  -های شاپیروترتیب آزمونبه
برای   LSDگروهی مورد استفاده قرار گرفت. درصورت معنادار شدن آزمون آنووا، آزمون تعقیبی  های بینتفاوت

لحاظ گردید. علاوه بر   P<05/0ها  د. سطح معناداری تمامی آزمونها درنظر گرفته شمقایسه جفتی میانگین گروه

ها، محاسبه و گزارش گردید تا میزان  آن  اندازه اثرنیز به عنوان  (  2ηاتا )های آماری، شاخص مجذور  معناداری آزمون
استفاده از  های آماری با  آزمونصورت کمّی مشخص شود.  ها، فارغ از حجم نمونه، بهو شدت تفاوت میانگین گروه

 انجام شد.   GraphPad Prism 9افزار نرم

 نتایج 
های سه گروه موش  PPAR-β/δو    PPAR-α  ،PPAR-γمیانگین و انحراف استاندارد سطوح فاکتورهای  

 ( ارائه شده است.1کنترل، تمرین مقاومتی و تمرین تناوبی شدید در جدول )

که   داد  نشان  واریانس  تحلیل  آزمون  هیچنتایج  بیان  سطوح  ژنمیانگین  از  ،    α-PPAR  (05/0=2ηهای  یک 
7/0=P    ،3/0(=12  ،2)F  ،)γ-PPAR  (10/0=2η    ،5/0=P    ،6/0(=12  ،2)F  و )β/δ-PPAR  (14/0=2η    ،
3/0=P    ،01/1(=12  ،2)Fهای سه گروه کنترل، تمرین مقاومتی و تمرین تناوبی شدید، تفاوت ( در بافت کبد موش

-PPARو    PPAR-α  ،PPAR-γبا توجه به اینکه مقدار مجذور اتا برای سه فاکتور  .  شتیکدیگر ندامعناداری با  

β/δ  توان گفت شدت و اندازه تفاوت میانگین حاصل شد، می  14/0و    10/0،  05/0ترتیب برابر با  در این پژوهش، به

 توالی آغازگرها  شماره دسترسی  ژن
 طول

 )جفت باز(

-actin NM_031144.3 Forward:GTGTGACGTTGACATCCGTAAAGAC 119 

Reverse: TGCTAGGAGCCAGGGCAGTAAT 

PPAR- α  NM_013196.2 Forward: ACCTTTCTCTTCCCAAAACTCCT 104 

Reverse: GCGTCTGACTCGGTCTTCTTG 

PPAR-γ NM_013124.3 Forward: CCTTTACCACGGTTGATTTCTC 140 

Reverse: AGGCTCTACTTTGATCGCACTT 

PPAR-β/δ NM_013141.2 Forward: TTGAGCCCAAGTTCGAGTTTG 100 
Reverse: CGGTCTCCACACAGAATGATG 
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-PPARمتوسط و در فاکتور    در حد بالاتر از  PPAR-γدر حد متوسط، در فاکتور    PPAR-αها در فاکتور  گروه

β/δ  .در حد زیاد بود   
 

 PPAR-β/δو  PPAR-α ،PPAR-γ هایبیان ژن (انحراف استاندارد ±)میانگین  . سطوح۱جدول 

 α-PPAR γ-PPAR β/δ-PPAR گروه

 90/7±  87/0 31/11±  64/0 46/8±  63/0 کنترل 

 34/7±  86/0 87/10±  67/0 92/7±  35/1 تمرین مقاومتی

 28/7 ± 50/0 25/11 ± 63/0 99/7 ± 37/1 تمرین تناوبی شدید 

 حث و بررسی: ب

، در PPAR-β/δو    PPAR-α  ،PPAR-γهای  یک از ژنسطوح بیان هیچکه  نتایج پژوهش حاضر نشان داد  
این های سه گروه کنترل، تمرین مقاومتی و تمرین تناوبی شدید، تفاوت معناداری با یکدیگر ندارد. بافت کبد موش

 تمرین به بررسی تأثیر رژیم کتوژنیک همراه با  و همکاران    Zhang.  نتایج با برخی از مطالعات قبلی در تناقض است
هوازی باعث کاهش   تمرینژنیک در ترکیب با  . نتایج نشان داد که رژیم کتو اندهای دیابتی پرداختههوازی بر موش

PPAR-γ    و همچنین افزایش ژنPPAR-α    وβ-  اکسیداسیون لیپید در کبد گردید(Zhang et al., 2018 ) .
های سالم استفاده ها اشاره کرد. در مطالعه حاضر از آزمودنیآزمودنیتوان به زمینه متابولیکی  می  از علل این تناقض

افزایی رژیم کتوژنیک و تمرینات ورزشی ممکن شده ولی در مطالعه مذکور دارای دیابت هستند. از طرفی تأثیرات هم
رب،  هفته مصرف غذای پر چ  15و همکاران پس از     Cho.تر مسیرهای ژنی شودسازی قویاست منجر به فعال

های دارای کبد چرب روز در هفته( را بر روش موش  5هفته تمرین ورزشی هوازی )دویدن روی تردمیل،    8اثرات  
. (Cho et al., 2014)  ه استکاهش یافت  PPAR-αمورد مطالعه قرار دادند. آنها به این نتیجه رسیدند که بیان  

باشد. کبد چرب به دلیل تعامل پیچیده ها  تواند تفاوت در شرایط متابولیک آزمودنیدلیل اختلاف با مطالعه حاضر می
کبد سالم به  دهد.  عوامل ژنتیکی، اپی ژنتیکی و متابولیک، تغییرات بارزتری را در مقایسه با یک کبد سالم نشان می

های خود را در پاسخ به نیازهای متابولیکی حفظ  یمی قوی، ممکن است به طور خودکار توانایی های تنظدلیل توانایی
شوند. در چنین شرایطی، ممکن است ای وارد میکند، حتی زمانی که تمرینات ورزشی به عنوان یک عامل مداخله 

 ,Trefts)ی متابولیکی پاسخ دهد  بدن به تغییرات ژنی بزرگ نیازی نداشته باشد و تنها با تنظیمات جزئی در مسیرها

Williams, & Wasserman, 2015)متابولیکی سالم قرار دارد، دهد وقتی بدن در حالت  . مطالعات نشان می
توانند به خوبی پاسخ دهند و تعادل خود را حفظ کنند، حتی با تغییرات ژنی جزئی و های تنظیمی آن میسیستم

طور فوری اثرات و به   بودهها کوچک  . در این شرایط، تغییرات بیان ژن(Siddiqui et al., 2022)  توجهغیرقابل
ل زمان ادامه داشته باشند، ممکن طور مداوم و در طوها به گیری ندارند. اما اگر این تغییرات جزئی در بیان ژن چشم

از طرفی همسو با مطالعه  .  (Capp, 2021)توجهی روی سلامت فرد بگذارند تدریج اثرات بیولوژیکی قابلاست به 
هفته تمرین هوازی،   8د چرب نشان داد که  های نر دارای کبو همکاران با مطالعه روی موش  Nikrooحاضر  

و بهبود مقاومت به    ALTمقاومتی و ترکیبی به کنترل افزایش وزن ناشی از غذای پرچرب، کاهش سطح سرمی  



   55 های صحرایی نربافت کبد موش PPARs ژنهای اثر تمرینات مقاومتی و تناوبی با شدت بالا بر بیان

 ,Nikroo, Hosseini, Fathi)  ه استکبد چرب مؤثرتر بود  در بهبود  نیز  و تمرینات مقاومتی  هانسولین کمک کرد

Sardar, & Khazaei, 2020)  . 

نباید از اهمیت تغییرات کوچک و اما  مشاهده نشد،   PPARs هایهای آماری در بیان ژن با وجود اینکه تفاوت 
لحاظ بیولوژیکی  نقش مهمی ایفا کنند.   از   توانندمی   زیرا که این تغییرات ها غافل شد.  غیرمعنادار در بیان این ژن 

تواند بر مسیرهای متابولیکی و تنظیم انرژی در سطح میکروسکوپی ها می برای مثال، تغییرات کوچک در بیان ژن
 ;Qiu, Zhang, Zeng, & Zhu, 2023)  لندمدت به تغییرات فیزیولوژیکی مهمی منجر شودتأثیر بگذارد و در ب

Varga, Czimmerer, & Nagy, 2011)  .  محققان بیان کردند کهPPAR-α   نقش حیاتی در کاهش استئاتوز
این ژن می  بیان  تغییرات کوچک در  بر سلامت کبد و متابولیسم کبدی دارد و  اثرات مهمی  به مرور زمان  تواند 

مطالعات بر روی بافت عضلانی نشان داد حتی تغییرات کوچک   . (Todisco et al., 2022)عمومی داشته باشد  
هبود اکسیداسیون چربی و افزایش ظرفیت استقامتی منجر شود تواند به بمی  PPAR-β/δو غیر معنادار در بیان  

(Crossland, Constantin-Teodosiu, & Greenhaff, 2021) . 

های تمرینی کاهش یافت، میزان این کاهش در گروه  PPAR-β/δو    PPAR-αهای  در این مطالعه میزان بیان ژن 
در گروه تمرینات   PPAR-γدر گروه تمرین تناوبی شدید بیشتر از تمرین مقاومتی بود. از طرفی، میزان بیان ژن  

 PPAR-α  ،PPAR-β/δ هایمقاومتی کاهش بیشتری نسبت به گروه تمرینات تناوبی داشت. تفاوت در بیان ژن

ها های خاص این ژن توان به نقش را می  دو نوع تمرین تناوبی شدید و مقاومتیدر پاسخ به  بافت کبد   PPAR-γ و 
داد.  نسبت  انرژی  تعادل  حفظ  و  متابولیسم  تنظیم  می    در  نشان   PPAR-β/δ و PPAR-α دهدمطالعات 

هستند  کنندهتنظیم میتوکندری  در  چرب  اسیدهای  اکسیداسیون  کلیدی   ;Lin, Wang, & Li, 2022)های 

Montaigne, Butruille, & Staels, 2021) ژن بیان  کاهش  از  PPAR-β/δ و PPAR-α های.  پس 
تمرین ممکن است بازتابی از یک مکانیسم تنظیمی برای جلوگیری از اکسیداسیون بیش از حد اسید چرب باشد،  

 در طی استرس (ROS) پذیرهای اکسیژن واکنش تواند منجر به تولید بیش از حد گونه که در غیر این صورت می 
محصولات جانبی طبیعی متابولیسم  پذیرهای اکسیژن واکنشگونه  (Powers et al., 2020).فیزیکی شدید شود

یابد، مانند در زمان انجام تمرین تناوبی با  هایی که تقاضای انرژی افزایش میمیتوکندری هستند، به ویژه در دوره
تواند  میشود که   DNA ها، لیپیدها وتواند منجر به آسیب اکسیداتیو به پروتئینمی  ROS شدت بالا، سطوح بالای

، بدن  PPAR-β/δو PPAR-α . با کاهش بیان(Jomova et al., 2023)عملکرد سلولی را به خطر بیندازد  
ها در را کاهش دهد و از سلول ROS ممکن است میزان اکسیداسیون اسید چرب را محدود کند و در نتیجه تولید

 کاهش بیان ژن ممکن است بخشی از پاسخ تطبیقی به جلسات مکرر   . اینبرابر استرس اکسیداتیو محافظت کند

های باشد. با گذشت زمان، بدن ممکن است با بهبود کارایی میتوکندری یا افزایش دفاع تمرین تناوبی با شدت بالا
 کمک کند و همچنان نیازهای انرژی ورزش ROS تواند به مدیریت بهتر سطوحاکسیدانی سازگار شود که میآنتی

 . (Koh et al., 2017)را برآورده کند 
پس از تمرین تناوبی شدید به احتمال زیاد یک  PPAR-β/δ و  PPAR-α هایدر این مطالعه، کاهش بیان ژن 

ها کند سلولمکانیسم حفاظتی برای تعادل تولید انرژی با مدیریت استرس اکسیداتیو است، که اطمینان حاصل می 
  PPAR-γشده در بیان  بدون آسیب پایدار تحمل کنند. همچنین کاهش مشاهدهتوانند تمرین با شدت بالا را  می

دهنده روندی به سمت کاهش لیپوژنز است. دار نبود، اما نشاندر گروه تمرین مقاومتی، اگرچه از نظر آماری معنی
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تجمع چربی این کاهش می با محدود کردن  بهبتواند  را  انسولین  به  حساسیت  کبد،  در  اکتوپیک  بخشد. های  ود 
ها شود و در نتیجه میزان دسترسی آنسازی اسیدهای چرب در بافت چربی میموجب ذخیره PPAR-γ سازیفعال

کند یابد، که تجمع چربی اکتوپیک را کاهش داده و از مقاومت به انسولین جلوگیری می در کبد و عضلات کاهش می 
(Skat‐Rørdam, Højland Ipsen, Lykkesfeldt, & Tveden‐Nyborg, 2019) همچنین کاهش .

های چربی( جلوگیری کرده و به این ترتیب ها )بزرگ شدن سلولتواند از هیپرتروفی آدیپوسیت ، می PPAR-γبیان  
 .  (Yun, Nah, Lee, Wu, & Pae, 2023) حساسیت به انسولین را بهبود بخشد 

 نتیجه گیری:  

 های هفته تأثیر معناداری بر بیان ژن   8دهد که تمرینات مقاومتی و تناوبی شدید به مدت  نتایج این مطالعه نشان می

PPAR-α،PPAR-γ    و PPAR-β/δ  ها ممکن است به  ندارند. این یافته های صحرایی سالم  در بافت کبد موش
های تنظیمی قوی کبد سالم و نیاز کمتر بدن به تغییرات ژنی گسترده باشد. با این حال، تغییرات کوچک دلیل توانایی 
های تواند در بلندمدت تأثیرات بیولوژیکی مهمی داشته باشد که نیازمند تحقیقات بیشتر با نمونه ها میدر بیان ژن 
هایی از جمله اندازه نمونه کوچک، شدت های مرتبط است. با این وجود، محدودیت سی سایر مکانیسم بیشتر و برر

شود در ها در این مطالعه وجود دارد که باید در نظر گرفته شود. پیشنهاد میتحریک تمرینی ناکافی و سلامت نمونه 
های حیوانی با مدت متفاوت، و همچنین مدلهای تمرینی با شدت و تر، پروتکل های بزرگتحقیقات آینده از نمونه 

 .شرایط متابولیکی مختلف استفاده شود 
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Abstract 

Objectives: The liver is affected by various factors in energy metabolism, 

including peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs). The aim of 

the present study was to investigate the effects of high-intensity interval and 

resistance training on the expression of PPAR-α, PPAR-β/δ, and PPAR-γ in 

the liver tissue of male Wistar rats. 
Methods: Fifteen male Wistar rats (250 ± 25 g) and 8 weeks of age were 

divided into three groups: resistance training, high-intensity interval training, 

and control. The resistance training group performed 3 sessions per week for 

8 weeks using a 1-meter ladder with 26 steps and an intensity of 50 to 100% 

of maximum weight-bearing capacity. The high-intensity interval training 

group performed high-intensity running (six 4-minute periods at an intensity 

of 85 to 95% of maximum oxygen consumption, with 3 minutes of active 

recovery between each period at an intensity of 40 to 50% of maximum 

oxygen consumption on a treadmill) for 8 weeks and 5 sessions per week. The 

expression of PPAR-α, PPAR-β/δ, and PPAR-γ genes was measured in liver 

tissue by Real Time PCR. The findings were analyzed by one-way analysis 

of variance. 

Results: Analysis of variance test showed that the mean expression levels of 

any of the genes PPAR-α (P=0.7), PPAR-γ (P=0.5) and PPAR-β/δ (P=0.3) in 

the liver tissue of rat in the three groups of control, resistance training and 

intense interval training were not significantly different from each other.   
Conclusion: The results of this study showed that eight weeks of intense 

resistance and interval training did not have a significant effect on the 

expression of PPAR-α, PPAR-β/δ, and PPAR-γ genes in liver tissue, which 

emphasizes the complexity of regulating energy metabolism in the liver. 

Key words: Peroxisome Proliferator-Activated Receptors (PPARS), Liver 

Metabolism, Resistance Training, High-Intensity Interval Training.  
 

 


