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 دهیچک
عنوان اهداف سلول به انرژي سنسور AMPK و چربي و گلوكز متابوليسم هايژن رونويسي فاكتور PPARγشود. مي كبد در استئاتوز موجب چاقي :هدف و زمینه

نقش تمرينات  با ارتباط در هاي مزمن،تمرين و دارو در درمان بيماري باشند. باوجود اهميتموردتوجه مي (1NAFLD) يرالکليغدرماني در بيماران كبد چرب 

 ذاييغ رژيم به دنبال كبد چربي متابوليسمبر  ينو آدنوز يناثر شدت تمر يهدف از مطالعه حاضر بررسدارد.  وجود كمي توافق NAFLD درمان در (HIIT) شديد

 .بود پرچرب

 ي، غذاينآدنوز يقپرچرب + تزر يدارونما، غذا يقپرچرب + تزر يپرچرب، غذا يكنترل، غذا تايي2گروه  5به  يصورت تصادفسر موش به 35 ها:مواد و روش

 15 سپسنمودند و  يافتدر پرچرب يهفته غذا 13 ابتدا هايآزمودن شدند. يمدارونما تقس يق+ تزرين تمر –پرچرب  ي، غذاينآدنوز يق+ تزرين تمر –پرچرب 

× نيو تمر ينآدنوز ين،تمر ياثر اصل يينتع و جهت راهه واريانس مستقلهاي غذايي از آزمون تحليل يکدر گروه پرداختند، ينجلسه به تمر 2اي هفته، هفته

 هاي مستقل استفاده شد.گروه يبرا يانسدوراهه وار يلاز تحل ينآدنوز

 نداشت وجود ييغذا هايبين گروه AMPK بيان تفاوتي در(. 550/5=P) ،(P=510/5داشت ) يشپرچرب افزا غذايي يهادر گروه PPARγ ژن بيان :نتایج

(510/5=Pتمر .)يان ب يشبرافزا داريمعن اثر ينAMPK، A2B (5551/5=P) ،(531/5=P) بردار و كاهش معني PPARγ (5551/5=P.داشت ) آدنوزين  گروه در

AMPK و A2b معني افزايش( 551/5دار=P( ،)515/5=P و )PPARγ كاهش ( 5551/5داشت=Pهم .) يانب بردارتري معني افزايش آدنوزين و تمرينزماني AMPK 

(531/5=P )بر دارتريمعني كاهش و PPARγ (552/5=P نسبت به اثر هر )تنهايي داشت.به يک 

 استفاده نمود. كبد يچرب تجمع از يريجلوگ جهتن يآدنوز يمصرف دوززمان مقدار مشخص و هم بالا شدت با ناتيتمراحتمالاً بتوان از  گیری:نتیجه

 

 ، موش صحراييAMPK، PPARγ، A2B پرچرب، يغذا، ني، آدنوزهوازي يتناوب نيتمر :کلیدی کلمات

 

 
 

 

 

مقدمه
 اقيچ علل در متعددي رفتاري و فيزيولوژيکي ژنتيکي، عوامل

 نجرم كبد در هپاتيت استئاتو و استئاتوز به چاقي و دارند نقش

 كه افتدمي اتفاق زماني غيرالکلي چرب كبد بيماري(. 1) شودمي

 دي كبد چرب اسيدهاي سنتز و پلاسما چرب اسيدهاي تجمع

 و چرب اسيدهاي اكسيداسيون ميزان به نسبت 5DNL نوليپوزنز

                                                            
1 nonalcoholic fatty liver  
2 de novo lipogenesis 
3 very low-density lipoprotein 
4 Peroxisome proliferator–activated receptors alpha 
5 Peroxisome proliferator–activated receptors gamma 
6 Peroxisome proliferator–activated receptors beta 

افزايش ( 3VLDL) پائين خيلي چگالي با هايليپوپروتيئن خروج

 با مرتبط هايژن كنندهتنظيم رونويسي فاكتور PPARγ (.5) يابد

 پيشرفت در مهمي كه نقش است چربي و گلوكز متابوليسم

 PPAR. خانواده (3)دارد  NAFLبيماري كبد چرب غيرالکلي )

ها . آناست  PPARβ2, PPARγ4PPARα ,5شامل سه ايزوفرم 
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ند مان کيمتابول يرهايكننده مستنظيم فاكتورهاي رونويسي

 ندباشمي نيبه انسول تيو حساس آديپوژنز ،يوساز چربسوخت

 براثر شدهاست كه پروتئين كيناز فعال شدهدادهبعلاوه نشان  (.4)

AMP  نيز نقش مهمي در تنظيم متابوليسم انرژي كبد بازي كند

(2.)0AMPK متابوليسم تنظيم در كه است انرژي سنسور يک 

 لولس انرژي شارژ كاهش به پاسخ در و بوده دخيل چربي و گلوكز

 مهارليپوژنز موجب كبد در AMPK شدن فعال(. 5) شودمي فعال

 8PPARγ مهار طريق از و شده چرب اسيد اكسيداسيون تحريک و

شواهدي وجود دارد  حال. بااين(2، 4)دهد مي كاهش را آديپوژنز

هاي دهد تمرينات ورزشي با كاهش تنظيم آنزيمنشان ميكه 

 ديگر متغيرهاي وابسته به كبد چرب غيرالکلي ليپوژنيکي و

دسترسي به اسيدهاي چرب زنجيره بلند را كه براي سنتز تري 

از سوي ديگر  (.8، 0دهد )ياز است كاهش ميموردنيسيريد گل

ني مؤثر به لحاظ زماني جايگزي HIITتمرينات تناوبي شديد 

هاي ورزشي سنتي هستند كه عمدتاً شامل تمرينات جهت برنامه

نشان . (1باشند )زمان طولاني ميبا شدت كم، متوسط و مدت

است كه يک وهله فعاليت ورزشي شديد چربي درون  شدهداده

اثر فعاليت ورزشي روزانه بر  همچنين(. 15كبدي را كاهش نداد )

اتوز كبد پس از يک رژيم اكسيداسيون اسيدهاي چرب و استئ

غذايي پرچرب موردبررسي قرار گرفت، نتايج نشان داد كه محتوي 
1ACC يافته بود اما سطوح كاهشي املاحظهقابلطور بهAMPK 

 وابسته AMPK شود كه(. تصور مي11) كبدي تغييري نداشت

 ورزشي بالاي يهاشدت در كه ياگونهبه بوده فعاليتشدت به

. با توجه (0) شود فعال هوازي ظرفيت حداكثر درصد 55از  بيش

نوع و شدت فعاليت بدني اثرات  در بالا اشاره شد احتمالاً آنچهبه 

 ارتباط در حال،. بااين(4كنند )متفاوتي را بر متابوليسم انرژي ايفا 

(. 15) دارد وجود كمي توافق NAFLD درمان در HIIT نقش با

 رد كنندهيينتع عامل يک يسلولدرون انرژي سطح كهيدرحال

 تركيبات از بسياري كه استشده گزارش است، AMPK فعاليت

 حيواني يهامدل در AMPK شدن فعال در مغذي مواد/ دارويي

 فيزيولوژيکي يهاغلظت در كهيهنگام آدنوزين(. 13) دارند نقش

 را ACCفسفوريلاسيون  و كرده فعال را AMPK شود، اضافه

 يندهايفرآ يخارج سلول يدر فضا ين(. آدنوز14) دهدمي افزايش

گلوكز و  يسممتابول ي،كبد يبروزشامل ف يمتفاوت يزيولوژيکيف

 ين، اكنديم يمرا تنظ يطيمح يهابافت يپيديل يسمبعلاوه متابول

                                                            
7 AMP-activated protein kinase 
8 peroxisome proliferator-activated receptor-γ 

 متصل پروتئيني گيرنده 4 طريق از ينآدنوز يزيولوژيکياثرات ف

 به آدنوزين هايگيرنده شود،مي تنظيم G پروتئين به

 آدنيلات( A2a, A2bها )كنندهفعال يا( A1, A3ها )مهاركننده

 A2b رسدي(. به نظر م15، 12) شوندمي بنديطبقه سيکلاز

15AR  يانب و نقش داشته چربي يسمهموستاز گلوكز و متابولدر 

موجب مهار فرآيند آديپوژنز و ليپوژنز شده و  ي،در بافت چرب آن

 اگرچه(. 10، 15) دهدمي را كاهش يتجمع چرب يجهدرنت

 ررا ب بدني و عوامل دارويي فعاليت تأثيرگذشته  در مطالعات

 نقشاما  ،اندداده گزارشغيرالکلي  چربكبد  يماريب يهانشانه

 بيشترين است ممکن و دوز مصرفي دارو كه تمرين نوع و شدت

 توجه با روينازا. است نشده درک كاملاً هنوز باشد، داشته را اثر

 يناتو تمر ينآدنوز يقتزر ي ينهدرزم اندکتعداد مطالعات  به

دت اثر ش بررسيحاضر  هدف از مطالعهكبد،  يسممتابول بر يدشد

 يهاژن يانبر ب ينو آدنوز عنوان عامل غير داروييين بهتمر

 .بود چربي اكسيداسيون و ليپوژنيک
 

  هامواد و روش

سر موش نژاد  35اين پژوهش تعداد براي انجام  ها:یآزمودن

گرم از  158± 35 يهوزن اول يانگينبا م ياهفته 4 -2 يستار نرو

 ايهفتهيکدوره  سپسشدند و  يداريپاستور آمل خر يتوانست

 اعمال گرديد.با نوار گردان  ييآشنا يد وجد يطبا مح ييآشنا

كربنات  يپل يهاسر موش در قفس 2هاي در قالب گروه حيوانات

با  يطيو در مح متريسانت 12، عرض و ارتفاع 35شفاف به طول 

درصد و  22± 2 يرطوبت هوا گراد،يدرجه سانت 55±5 يدما

مناسب  يهساعته با تهو 15: 15 ييبه روشنا يکيچرخه تار

 شدند. ينگهدار

همه از شروع هرگونه مداخله،  يشپ :ینیهای تمرگروه

رمال، ن يگروه كنترل غذا ياستثناپرچرب به ييغذا يمرژ حيوانات

 5در  يوزن يسازهمسان يقاز طر ينو همچن يصورت تصادفبه

 يمطالعه يک يط هايقرار گرفتند. آزمودنتايي 2گروه 

هفته  13( به مدت ينچاق كردن و تمر ي)مرحله يادومرحله

كردند. سپس،  يافتدر يچربدرصد  45پرچرب با  ييغذا يمرژ

هفته به  15به مدت  يندوم تمر يي پژوهش در مرحلههاگروه

 ييغذا يمكنترل رژ -1: يلبه شرح ذ يگروه كنترل و تجرب 8

 يقپرچرب و تزر يغذا -3پرچرب  يكنترل غذا -5نرمال 

9 Acetyl-CoA carboxylase 
10Adenosine A2B Receptor 
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 ييغذا يمرژ -2دارونما  يقپرچرب و تزر يغذا -4 ينآدنوز

پرچرب  يغذا يمرژ -5 ينآدنوز يقبا تزر HIIT ينپرچرب و تمر

 شدند. يمدارونما تقس يقبا تزر HIIT ينو تمر

قبل از شروع  ينيگروه تمر هاييآزمودن :ینپروتکل تمر

، 15) يهابا سرعت ينهفته تمر يکبه مدت  ياصل يبرنامه ورزش

 جاماننوار گردان  با آشنايي مرحله عنوانبه را( يقهمتر بر دق 5، 8

 هفته 15 اجراي به تمريني گروه هايآزمودني سپس. دادند

 تمرين روز 2 هفته هر در تمرين هايگروه. پرداختند تمرين

 حداكثر به دستيابي واماندگي ملاک پژوهش اين در. نمودند

 هايگروه براي سرعت حداكثر درصد 82. گرفت قرار سرعت

(. پروتکل 11، 18) شد ثبت كار شروع در تناوبي شديد تمرين

 vmax درصد 15تا  درصد 82با شدت  يتناوب يدشد ينتمر

و استراحت  يقهمتر بر دق 31و سرعت  اييقهدق 1تلاش  0معادل 

در  يقهمتر بر دق 12تلاش و سرعت  5با  هاينتروالا ينفعال ب

متر بر  5متوسط  يشبا افزا يجاًاول انجام شد كه تدر يهفته

متر بر  22با سرعت  اييقهدق 1تلاش  15در هفته به  يقهدق

با  هاينتروالا ينب اييقهدق 1تلاش  1تراحت فعال با و اس يقهدق

م به ذكر است ز. لايدرس 15 يدر هفته يقهمتر بر دق 52سرعت 

درصد حداكثر سرعت و به  25تا  45مرحله گرم كردن با شدت 

 يقهدق 1به مدت  يزو مرحله سرد كردن ن يقهدق 55تا  15مدت 

 يقهمتر بر دق 15با شدت  يقهدق 5و  يقهمتر بر دق 12با شدت 

 انجام گرفت.

 2گرم از وزن هر موش  155هر  يبه ازا :هایآزمودن یهتغذ

، در قفس قرار داده باريکهر هفته  يكشگرم غذا بر اساس وزن

 يصورت آزاد در بطربه يوانح يازپژوهش آب موردن ينشد. در ا

ار ها قرآن ياردر اخت يشگاهيآزما يواناتح يژهو ليترييليم 255

)روغن  يچربدرصد  35 يگروه نرمال حاو ييغذا يرهگرفت. ج

 8 كربوهيدرات، درصد 58 كازئين، پروتئين درصد 10(، ياسو

 جيره تركيبات. شدمي هاويتامين درصد 1 و معدني مواد درصد

 درصد 55 و)دمبه(  حيواني چربي درصد 55 نيز پرچرب غذايي

مرغ( تخم يدهو سف ين)كازئ شامل پروتئين درصد 13 سويا، روغن

 13 كه بودجو(  -ذرت -شامل )گندم يدراتكربوه درصد 40و 

استفاده كردند و  يمرژ يناز ا ييسر موش صحرا 55 يهفته تمام

 ميرژ يتبا رعا ينتمر يمرحله ي،چاق هايياربه مع يدنپس از رس

 (.55كرد ) يداپرچرب ادامه پ ييغذا

 -ينهاي تمرگروهها: موش یمصرف ینمقدار دوز آدنوز

 گرميليم 5/5را به مقدار  ينآدنوز ين،آدنوز -و كنترل  ينآدنوز

هفته )هفت روز در  15به مدت وزن بدن  يلوگرمك هر يبه ازا

 يافتدر ينساعت قبل از تمر 3 يصفاق داخلصورت هفته( به

هاي به مقدار و روش مشابه با گروه يزكردند. گروه دارونما ن

 نمودند. يافتدر يزيولوژيسرم ف ين،آدنوز كنندهيافتدر

 يتبا استفاده از ك cDNA: RNAو ساخت  mRNAاستخراج 

RNeasy Mini Kit  شركتQiagen سپس يداستخراج گرد .

cDNA يتتوسط ك Quantitect Reverse Transcription Kit 

cDNA synthesis  شركتQiagen  ازRNA  ساخته شد و تا انجام

Real Time PCR يريگاندازه يشد. برا ينگهدار -85 يدر دما 

ساخت  Thermal Cycler™ (C1000از دستگاه ) يژن يانب يزانم

 Real-Time PCR يهااستفاده شد. واكنش BIO RADشركت 

انجام  يچاهک 15 هاييتدر پل يکروليترم 15 ييدر حجم نها

 يدتول انزيبا م يمنور فلوئورسنت نسبت مستق يدتول يزانشدند. م

 يهاي موردمطالعه آغازگرهاژن يدارد. برا PCRمحصول 

( Sinaclon) يناكلونو توسط شركت س يدگرد يطراح ياختصاص

بر اساس دستورالعمل شركت  سازييقسنتز شد و پس از رق

  سازنده مورداستفاده قرار گرفت.

 :پرایمر

 

 يدر مطالعه حاضر، برا ها:ژن یانب یریگروش اندازه

روش  ينا استفاده شد ΔΔCT- 5ها از روش ژن يانب يريگاندازه

 .ودشيطور گسترده استفاده مها بهژن ينسب يانب يزآنال يبرا

ها در اشکال، جداول و متن تمام داده :یآمار وتحلیلیهتجز

شده است. جهت و انحراف استاندارد گزارش يانگينبر اساس م

GAACACGAGCAAGAGGGA 
Adenosine 

Receptor2      

Forward 

GAGACACTTCACAGGGCAG 
Adenosine 

Receptor2      

Reverse 

CTCAGGCAGATTGTCACA PPARγ                           

Forward 

CAGCGACTGGGACTTTTC PPARγ                           

Reverse 

TGTGTTCAAAGTCTGCTGCC 
AMPK                             

Forward 

ACGCTGTAAGGTCTGGTCAA 
AMPK                             

Reverse 
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موردمطالعه  يامدهايپرچرب بر پ يغذا يافتدر ياثرگذار يينتع

 يذاغ كنندهيافتكنترل در يعي،طب يهاي كنترل غذاابتدا گروه

اده فدارونما با است -پرچرب يغذا كنندهيافتپرچرب و كنترل در

هاي مستقل مورد گروه يبرا يانسوار راههيک يلاز تحل

از  ارديقرار گرفتند. در صورت مشاهده تفاوت معن وتحليليهتجز

ا هگروه ينمحل تفاوت ب يينتع يبرا يتوك يگيريآزمون پ

 ياثر اصل ين،تمر ياثر اصل ييناستفاده شد. سپس جهت تع

 يراب يانسدوراهه وار يلاز تحل ينآدنوز×  ينو تعامل تمر ينآدنوز

تمام  يبرا دارييهاي مستقل استفاده شد. سطح معنگروه

 در نظر گرفته شد. P <52/5محاسبات 

 

 نتایج  
: بافت کبد A2Bژن  یانپرچرب و دارونما بر ب یاثر غذا

 ها گروه ينب A2Bژن  ياندر ب يدارمعني نتايج نشان داد تفاوت

 يدر گروه كنترل غذاA2B ژن  بيان(. P=530/5وجود دارد )

 يغذا و( P=521/5پرچرب ) يو گروه كنترل غذا يعيطب

برخوردار نبود.  يدارتفاوت معني از( P=555/5دارونما ) –پرچرب

گروه  با يعيطب غذايدر گروه كنترل  A2Bژن  يانب ينهمچن

 (.1 نمودار( )P=555/1دار برخوردار نبود )دارونما از تفاوت معني

بافت کبد  A2Bژن  یانبر ب ینو آدنوز یناثر نوع تمر

 بررسي نتايج پرچرب: یشده با غذاتغذیه ی نر در گروههارت

 دارد يكبدA2B ژن  بيانبر  يداراثر معني نشان داد تمرين

(512/5=Pدر .)ژن  بيانبر  يداراثر معني يزن ينآدنوز يافتA2B 

 داريمعني اثر آدنوزين و تمرين تعامل (.P=515/5) داشت يكبد

ژن  يانب همچنين( و P=551/5) داشت يكبدA2B ژن  بيان بر

A2B ينتروالا يندر گروه تمر يدارطور معنيدوره به ياندر پا 

در  A2Bژن  يانبود. ب يشتر( بP=531/5) از گروه كنترل يدشد

 از ينآدنوز كنندهيافتدر گروه در يدارطور معنيدوره به يانپا

 (.5 نموداربود ) يشتر( بP=515/5) گروه كنترل

 
 ييغذا هايگروهدر  A2Bژن  يانسطح ب -1 نمودار
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 PPARγژن  یانبر ب ینو آدنوز یناثرات نوع تمر

 بافت کبد: PPARγژن  یانپرچرب و دارونما بر ب یاثر غذا

 بين PPARγژن بيان در داريمعني تفاوت داد نشان بررسي نتايج

ان نش يتوك يگيريآزمون پ نتايج(. P=552/5) دارد وجودها گروه

طور به يعيطب يدر گروه كنترل غذا PPARγژن  يانداد ب

 غذاي( و =510/5P) پرچرب غذاي -از گروه كنترل داريمعني

ژن  يانب ين( كمتر است. همچنP=550/5دارونما ) -پرچرب

PPARγ دار با گروه دارونما از تفاوت معني يهدر گروه كنترل تغذ

 .(3 نمودار( )P=881/5برخوردار نبود )

بافت کبد  PPARγژن  یانبر ب ینو آدنوز یناثر نوع تمر

 بررسي نتايج پرچرب: یشده با غذاتغذیه در گروهی نر هارت

كبد دارد  PPARγژن  بيانبر  داريمعنياثر نشان داد تمرين 

(5551/5=P). ژن  يانبر ب يداراثر معني يزن ينآدنوز يافتدر

PPARγ ( 5551/5كبد داشت=P.) اثر  ينو آدنوز ينتمر زمانيهم

 
 ينو آدنوز ينيتمر هايگروهدر  A2B يانگينم يسهمقا -2 نمودار

 

 

 ييغذا يهاگروه PPARγ يانگينم يسهمقا -3 نمودار
 

 

 
 ينو آدنوز ينيتمر هايگروهدر  PPARγ يانگينم يسهمقا -4 نمودار
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(. P=5551/5داشت ) كبدي PPARγ ژن يانبر ب يدارمعني

در  يدارطور معنيدوره به پاياندر  PPARγژن  بيان ينهمچن

از گروه كنترل كمتر بود  يدشد ينتروالا ينگروه تمر

(5551/5=P .)ژن بيان PPARγ داريمعني طوربه دوره پايان در 

 بود كمتر كنترل گروه از آدنوزين كنندهيافتدر گروه در

(5551/5=P 4( )نمودار.) 

 AMPKژن  یانبر ب ینو آدنوز یناثرات نوع تمر

 بافت کبد: AMPKژن  یانو دارونما بر ب پرچرب یاثر غذا

 هاگروه ينب AMPKژن  يانب در يدارمعنينشان داد تفاوت  نتايج

 (.2 نمودار( )P=510/5) اردوجود ند

بافت کبد  AMPKژن  یانبر ب ینو آدنوز یناثر نوع تمر

نشان  هاداده: پرچرب یبا غذا شدهتغذیه نر در گروه یهارت

 دارد يكبدAMPK  ژن بيان بر يدارمعني اثر داد تمرين

(5551/5=P .)ژن بيانبر  يدارمعنياثر  يزن ينآدنوز دريافت  

AMPK داشت يكبد (551/5=P.) آدنوزين و تمرين زمانيهم 

(. P=551/5) داشت يكبدAMPK  ژن بيان بر يدارمعني اثر نيز

در  يدارمعني طوربهدوره  ياندر پا AMPKژن  بيان ينهمچن

 يشتر( بP=5551/5از گروه كنترل ) يدشد ينتروالا ينگروه تمر

 در گروه يدارمعني طوربهدوره  ياندر پا AMPKژن  يانبود. ب

 بود يشتر( بP=5551/5كنترل )از گروه  ينآدنوز كنندهيافتدر

 (.5نمودار )

 
 ييغذا هايگروهدر  AMPKژن  يانسطح ب -5 نمودار

 

 
 ينو آدنوز ينيدر گروه تمر AMPK يانگينم يسهمقا -6 نمودار
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 بحث 
 غذايي رژيم در PPARγ ژن بيان يراً چندين مطالعه افزايشاخ

(. 4-51) بود همسورا نشان داد كه با نتايج مطالعه حاضر  پرچرب

 پائين عادي شرايط درPPARγ ژن كه بيان است يحالاين در 

، 55، 15) شد كبد استاتوز موجب آن ازحديشب بيان است، اما

 مهمي نقش آن نيز هاييرندهگ و آدنوزين رسديم نظر به(. 53

 كاهش موجب A1 گيرنده كنند، مهارايفا PPARγ ژن بيان در

اثرگذار  PPARα بيان بر A2b ولي گيرنده شده PPARγ ژن بيان

تجمع چربي را  PPARγ مهار از طريق A2b شدن فعال (15) بود

ژن دار بيان كاهش معني زين پژوهش حاضر كه دهدكاهش مي

PPARγ  و افزايش بيان گيرندهA2b  را در گروه تزريق آدنوزين

 A2b گيرنده دهد كهمي نشان هايافته اين(. 54)نشان داد 

ژن  كاهش بيان و بوده دخيل كبد استاتوز و التهاب در احتمالاً

PPARγ بهبود براي مناسب درماني استراتژي يک NAFLD 

رو، مطالعات نشان دادند كه تمرينات شديد ينازا .(52) است

دهد و پژوهش حاضر نيز را كاهش مي PPARγ يانبهوازي 

 يانب كاهش احتمالاً .(55) را نشان داد PPARγ يانب كاهش

PPARγ بيان افزايش از ناشي AMPK شدن فعالچراكه  ،باشد 

AMPK مهار قيطر از PPARγ در پوژنزيل و پوژنزيآد مهار موجب 

 مانند هايييتوضعشده است يان(. ب50) شد يچرب يهاسلول

 AMPK شدن فعال موجب ورزشي و ايسکمي فعاليت هيپوكسي،

 در AMPK بيان ژن افزايش نيز هاي حاضريافته (.58) شونديم

. بود همراه A2b افزايش با كه داد نشان را شديد تمرينات گروه

رو احتمال اينکه فعاليت ورزشي اثرات فيزيولوژيک متفاوت ينازا

هاي آدنوزين اعمال كند خارج از تصور نيست، يرندهگرا به كمک 

 و شده كاهش راورزشي  تيفعال زانيم A2b رندهيگ مهار چراكه

 (.51) شد عضلات در نيانسول به تيحساس كاهش موجب امر نيا

 عوامل از سلولي نيز يکي خارج آدنوزين ميزان رسد،يم نظر به

 يهاسلول در آدنوزينچراكه  باشد، AMPK فعاليت براثرگذار 

 موجب AMPK كردن فعال طريق از ظاهراً معده، سرطاني

 غلظت از استفاده با هايشآزما متأسفانه اين شود،مي آپوپتوز

 از بالاتر برابر دو حداقل شد كه انجام mM دامنه در نوكلئوزيد

باشد  يسم است ممکن حتي و بوده بدن مايعات در انتظار حد

 لاتانو مزمن مصرف از ناشي از سوي ديگر افزايش آدنوزين (.35)

 A2b گيرنده مهار با اثر اين و را كاهش داد AMPK فعال شدن

 دار بيانمعني مطالعه حاضر افزايش (؛ اما15) بود شدهبرعکس 

را نشان داد. احتمالاً، گيرنده  آدنوزين تزريق در گروه AMPKژن 

A2B فسفوريلاسيون بر سطح AMPK باشد  اثرگذار كبد

بود، سطح  مهارشدهها آن A2Bيي كه گيرنده هاموش

 سنهمي هاموشدر مقايسه با  كبدشان AMPKفسفوريلاسيون 

رو دوز مصرفي ينازا(. 55يافته بود )كاهشو با قند طبيعي 

 AMPKر نوع فعال شدن آدنوزين ممکن است نقش مهمي د

 يفيزيولوژيک يهاغلظت در كهيهنگامداشته باشد، زيرا آدنوزين 

 افزايش ACC فسفوريلاسيون و شدهفعال AMPK شود اضافه

 از استفاده ميزان به آدنوزين توليد است، ذكريانشا (.14)يابد يم

ATP غلظت دارد، بستگي ATP كمي تغيير ورزش حين در 

 شديد تمرين(. 0) باشد بالا ورزش شدت اينکه مگر كند،يم

 سطح يجهدرنت و شده زمان واحد در ATP بالاي استفاده موجب

 از لقب حالت از بالاتر مدتي براي ورزشي فعاليت از پس آدنوزين

رو ميزان آدنوزين تزريقي ممکن است ينازا. (31) است فعاليت

اشته د توليدي ناشي از ورزش اي براي آدنوزينكنندهيتتقونقش 

 رگذاريتأث ورزش با فيزيولوژيک بدن سازگاري باشد و احتمالاً بر

 AMPK نگيگناليس . نتايج پژوهش حاضر نشان داد(31) باشد

 داشته يمهم نقش كبد يچرب تجمع از يريجلوگ در PPARγو 

 بر اين موضوع باشد. اثرگذارترو فعاليت ورزشي نيز عاملي 

 
 گیرینتیجه

آوري بر بدن يانزاستفاده از رژيم غذايي پرچرب اثرات  افزايش

و احتمالاً بيماري كبد چرب غيرالکلي  وزناضافهداشته و موجب 

هاي شديد ورزشي اين اثرات را به دنبال مصرف يتفعالشود. مي

نقش آدنوزين و  اگرچهدهد. رژيم غذايي پرچرب كاهش مي

ي در اين موضوع دارد. ترگستردههاي آن نياز به مطالعات يرندهگ

 قيطريي از دارو يرغراه درماني عنوان يکتواند بهيمنتايج حاضر 

جهت  AMPK يانب يشافزا -PPARγ 5 انيكاهش ب -1

جلوگيري از بيماري متابوليک كبد چرب غيرالکلي و احتمالاً كبد 

 ،A2b يگنالينگ، سرسديم نظر چرب الکلي استفاده شود. به

AMPK و PPARγ و باشد داشته موضوع اين در هميم نقش 

 يرمس اين بر نيز آدنوزين مصرفي دوز ورزشي، فعاليت بر علاوه

 رندهگي بيان بار اولين براي هايافته اين. باشداثرگذار  احتمالي

A2b داد نشان ورزشي هاييتفعال در را آن احتمالي نقش و. 

 راه بالا شدت با ناتيتمراستفاده از  شودمي شنهاديپ حالبااين

 قيطر از NAFLD از يريجلوگ جهت يترمناسب يدرمان

 هايبه واكنششد. از سوي ديگر با توجه با فوق هاييسممکان

هاي تجربي در مطالعه و عدم دقيق كنترل گيرنده ناشي از روش
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آن در  يهارندهيدنوزين برگآآدنوزين، جهت تعيين بهتر اثر 

شود در مطالعات آينده از هاي ورزشي پيشنهاد ميفعاليت

هاي گيرنده جهت تعيين اثر فعاليت ها و آنتاگونيستآگونيست

 بدني استفاده شود.
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Abstract 
 

Background & Objective: Obesity causes steatosis in the liver. PPARγ transcription factor of glucose 

and fat metabolism genes and AMPK cell energy sensor are considered as therapeutic targets in non-

alcoholic fatty liver (NAFLD) patients. Despite the importance of exercise and medication in the 

treatment of chronic diseases, there is little agreement on the role of intense exercise (HIIT) in the 

treatment of NAFLD. The aim of this study was to investigate the effect of exercise intensity and 

adenosine on liver fat metabolism following a high-fat diet. 

Materials & Methods: 30 mice were randomly divided into 6 groups of 5 controls, high fat diet, high 

fat diet + placebo injection, high fat diet + adenosine injection, high fat diet - exercise + adenosine 

injection, high fat diet - exercise + placebo injection. Subjects first received 13 weeks of high-fat diet 

and then exercised 5 sessions per week for 12 weeks. 
Result: PPARγ gene expression increased in high-fat food groups (P = 0.017), (P = 0.007). There was 

no difference in AMPK expression between food groups (P = 0.097). Exercise had a significant effect 

on increasing expression of AMPK, A2B (P = 0.0001), (P = 0.031) and a significant decrease on PPARγ 

(P = 0.0001). In adenosine group, AMPK and A2b significantly increased (P = 0.001), (P = 0.012) and 

PPARγ decreased (P = 0.0001). Simultaneous exercise and adenosine had a more significant increase 

in AMPK expression (P = 0.039) and a more significant decrease in PPARγ (P = 0.005) than the effect 

of each alone. 
Conclusion: It is possible to use high-intensity exercise with a certain amount of adenosine at the 

same time to prevent the accumulation of fat in the liver. 

 

Keywords: aerobic interval training, adenosine, high-fat diet, AMPK, PPARγ, A2B, rat 
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