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 پژوهشی مقاله

بر عملکرد  یمتفاوت به همراه گرسنگ يبا تعداد روزها يهواز هاينیدوره تمر کی ریتأث

 ستاریمدل سالم نژاد و يهادر کبد رت کیاندوپلاسم موکولیچاپرون رت نیپروتئ
 3يجهانبخش اسد ،2ياسرا عسکر ،1∗اصغرپور بیحب ،1یلیخل رهیمن

 

 

 چکیده
 

کبد شود.  يهاسلول سمیمتابول تیفیک شیمنجر به افزا تواندیدر کبد م کیاندوپلاسم کولومیرت سلامت و عملکرد مناسب مقدمه:
 قیهدف از تحق نیآپوپتوز منجر به سلامت کبد شوند. بنابرا ریو عوامل مرتبط با مس يکبد يهامیآنز میبا تنظ توانندیم یورزش تیفعال

متفاوت  ینیجلسات تمر ۀمدل سالم با مداخل يهاکبد رت کیاندوپلاسم موولکی) رتCHOPن چاپرون (یعملکرد پروتئ ۀسیحاضر، مقا
 .است یو گرسنگ

) 2 کنترل،) 1 گروه شش به و انتخاب گرم 330± 25 یوزن ۀبا دامن ستاریسر رت نر نژاد و 30حاضر تعداد  یتجرب قیدر تحق ها:روش
در  نیروز تمر 5+ ی) گرسنگ6در هفته،  نیروز تمر 3+یگرسنگ )5در هفته،  نیروز تمر 5) 4در هفته،  نیروز تمر 3) 3 ،گرسنگی
ساعت در 14مدت به یبود و گرسنگ لیتردم يهفته رو 4مدت مداوم به دنیساعت دو کیشامل  یورزش نیشدند. تمر میهفته تقس

در  LSD یبیو تعق طرفهکی سانیوار لیتحل يآمار يهاها با استفاده از آزمونداده لیتحلوهیها انجام شد. تجزرت يداریزمان ب
 شد. رفتهدر نظر گ P≥05/0 يداریانجام شد. سطح معن 23نسخه  SPSSافزار نرم

 نازی) و آسپارتات ترانس آمALTترانسفراز (نویآم نیآلان يکبد يهامیدر سطوح آنز يداریمعن رییها تغداده لیتحلوهیتجز ها:یافته
)AST) 05/0) نشان داد≤Pا .(ژن  انیدر ب رییتغ نیCHOP داریمعن زین ) 05/0بود≤P.( 

 ی) و عامل مرتبط با مرگ سلولALTو  AST( يکبد يهامیبا کاهش آنز یروزه همراه با گرسنگ 5و  3 يهوازنیتمر گیري:نتیجه
)CHOPشودیمنجر به سلامت کبد م تواندیآپوپتوز م ریمس قی) از طر. 
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 مقدمه 

موجود در تمام  یاندامک سلول کی )ER( کیاندوپلاسم ۀشبک
 يضرور ياز عملکردها ياریاست که بس یوتیوکاری يهاسلول
 رهیو ذخ دیپیسنتز ل ن،یاز جمله سنتز و پردازش پروتئ یسلول
که  دهدیرخ م یزمان ER . استرسدهدیرا انجام م میکلس

در آن  ستباز شده و نادر نیاز حد پروتئ شیانباشته شدن ب
 .]1، 2[ شودیم هیتخل ER میکه کلس یزمان ای فتدیاتفاق ب

 يهاستمیاست و سرشار از س کیاندام متابول نیبزرگتر کبد
و ترشح را انجام  سمیمانند متابول یفیاست که وظا یمیآنز

در بدن است؛  نیسنتز پروتئ یمحل اصل ن،ی. علاوه بر ادهدیم
 يهادر سلول افتهیتوسعه  یخوب به  ERستمیس کی ن،یبنابرا
 یکیولوژیزیف يدهاوجود دارد تا به کبد در انجام عملکر يکبد

که عوامل نامطلوب کبد را  یهنگام .]3خود کمک کند [
کبد  سمیباعث اختلال در سنتز و متابول کنند،یم کیتحر

شدن و فعال کیمنجر به تحر تواندین مشدفعال نیو ا شودیم
 بیشود که درجات مختلف آس يآبشار يهاواکنش يسر کی

 يطور جدانسان را به متسلا تیو در نها زندیبه کبد را رقم م
 .]4[ کندیم دیتهد

 دیغالب در کبد هستند و مسئول تول ینوع سلول هاتیهپاتوس
 ادیز ازیتوجه به نهستند. با  یترشح يهانیپروتئ يادیز ریمقاد

مستعد  ER در يکبد يهاسلول ،یو تاخوردگ نیبه سنتز پروتئ
 یپاسخ سلول کی، ER اختلال و استرس هستند. پس از استرس

بازگرداندن  يبرا )UPR( بازشده نیبه نام پاسخ پروتئ یقیتطب
 نیبا ا .]5[ شودیسلول فعال م يبقا ءو ارتقا ER هموستاز

استرس  شود،یا شکست مواجه مب میکه ترم یحال، هنگام
 یباعث مرگ سلول UPR شدنو فعال ER مدتیطولان

از  ،یانسان يهايماریدر پاتوژنز ب UPR و ER . استرسشودیم
 یدرمان يکردهایهستند و رو لیدخ يکبد يهايماریجمله ب

 .]6[ است ER هدف قرار دادن استرس يبرا یفعل
UPR به استرس یقیپاسخ تطب کی ER  .از  نیپروتئ نیااست

 1 تولینوزیگذرا شامل ا ER سنسور استرس نیسه پروتئ
)IRE1(هیشب کیاندوپلاسم کولومیرت نازی، ک )PERK( PRKR 

شده است  لیتشک )ATF6( 6 یسیو فعال کننده فاکتور رونو
 تازبازگرداندن هموس يرا برا ی، پاسخUPR سه شاخه نیا .]7[

ER نی. با اکنندیم میتنظ یمختلف سلول يهااز تنش یناش 

 UPR مدتیطولان يسازو فعال افتهیکاهش ن ER حال استرس
 .]4[شود  یممکن است منجر به آپوپتوز سلول

 شنهادیپ ER از استرس یآپوپتوز ناش يبرا يمتعدد يهاسازکِار
آپوپتوز  يبرا یاصل ۀواسط کی )CHOP( شده است. چاپرون

از  یناش ، آپوپتوزCHOP است. حذف ER از استرس یناش
 از حد شیب انیکه ب یحالدر دهدیرا کاهش م  ERاسترس
CHOP8[ کندیها را نسبت به آپوپتوز حساس م، سلول[. 
CHOP پروآپوپتوز از  يهااز ژن يتعداد یسیصورت رونوبه
شبه   Bcl-2(B2( ، لنفوم سلول)DR5( 5مرگ  ةرندیجمله گ

 نیروتئپ -15A کنندهمیتنظ رواحدی، ز)BIM( 11 نیپروتئ
را ) TRB3( 3همولوگ  يهابلیو تر )GADD34( 1فسفاتاز 
در  نیابنابر کند،یضد آپوپتوز را سرکوب م BCL2 انیفعال و ب

 راهبرد نیچند .]5[ شودیباعث آپوپتوز م ER طول استرس
مضر مرتبط با بافت  راتییتغ نیتسک يبرا ییردارویو غ ییدارو
 ،ییردارویغ يدهاکریرو انیشده است. در م شنهادیپ يکبد

 ،یورزش يهاتیبا واسطه فعال یستمیچند س يهايسازگار
کردن اثرات  نگها و هماهاندام نیارتباط متقابل ب جیترو

مانند  سمیکاهش اختلالات مرتبط با متابول يبرا کیپرومتابول
 .]9[شناخته شده است  کیاسترس شبکه اندوپلاسم

بر کبد  یورزش يهاتیلفعا ریتأث يربنایز یکیولوژیب يهاسازکِار
 ]10، 11[ یقبل يهاشناخته نشده است. مطالعه یهنوز به خوب

نشانگر گردش  يهواز یورزش يهاتیکه فعال دهدینشان م
را در افراد کم تحرك کاهش  يکبد يهاخون آپوپتوز سلول

 تیظرف باحال کاهش آپوپتوز ممکن است  نیبا ا دهد؛یم
 Goncalvesن،یعلاوه بر ا .]12[مرتبط باشد  یچرب ونیداسیاکس

از  يهواز یورزش نی) نشان دادند که تمر2016و همکاران ( 
 کند،یم يریجلوگ يتوکندریاز م C توکرومیآزاد شدن س

 نیو بنابرا دهدیغشاء را کاهش م یسلول يهابیآس
 تیهدا يکبد يهاآپوپتوز را در سلول يهاگنالیس يتوکندریم
در  یورزش نیتمر یاساس سازِکارحال، نقش و  نی. با اکندیم

در  .]13[شناخته نشده است  یهنوز به خوب تیآپوپتوز هپاتوس
 يهاشدت ریتأث ی) به بررس2021و همکاران ( Ruan یقیتحق

که  ییهادر رت تیبر آپوپتوز هپاتوس یورزش نیمختلف تمر
 ینقش احتمال قیتحق نیا درداشتند، پرداختند.  يمشکلات کبد

 گنالیس يرهایمس میتنظ قیاز طر یدوپلاسماسترس شبکه آن
IRE1/JNK و eIF2α/CHOP در  یورزش نیشد. تمر یبررس



)6 (شماره 23 دوره ؛1402 اسفند و بهمن .ایران متابولیسم و دیابت مجله 380  

 

شد.  يکبد بیخون و آس یمختلف باعث بهبود چرب يهاشدت
 ییبر بهبود توانا يشتریب ریبا شدت متوسط تأث یورزش نیتمر
نشان داد.  يکبد يهاو مهار آپوپتوز سلول یدانیاکسیآنت

استرس شبکه  نگیگنالیس يرهایمس میبه تنظ یلاحتما سازکِار
 eIF2α/CHOP و IRE1/JNK يرهایمس قیاز طر کیاندوپلاسم

 .]15[دارد  یبستگ
و آسپارتات  )ALT( ترانسفراز نویآم نیآلان يکبد يهامیآنز

 ،يکبد يهاهستند که در سلول ییهامیآنز )AST( نازیترانس آم
و  هاهیانکراس، رمغز، پ ها،هیکل ،یو اسکلت یعضلات قلب

 يکبد يهابیآس يقرمز وجود دارند و برا يهاگلبول
 نیا ارد،وجود د يکبد بیکه آس یاست. هنگام تریاختصاص

 يو برا شوندیم افتی يکبد شاتیمعمولاً در آزما هامیآنز
هستند. با  يضرور يکبد يهايماریو نظارت بر ب صیتشخ

را نشان دهد  ياتربال ریحاد ممکن است مقاد طیحال، شرا نیا
 گریکننده دممکن است منعکس یعیکمتر/طب ریو مقاد

نظر از  رفص ن،یبنابرا. ]15[مزمن باشد  يکبد يهايماریب
 ،يکبد يو عملکردها هامیآنز يریگاندازه ،يربرداریتصو ۀنیمعا

که  ییهایشناسبیآس صیانجام تشخ ي، براALT و AST مانند
است و مهم است که نشان داده  يضرور گذارندیم ریبر کبد تأث

 ریدر محدوده مقاد ایممکن است بالا  نازهایآمشود که ترانس
 .]16، 17[نرمال باشند 

 میهمراه با تنظ یبدن يهاتیداده شده است که انجام فعال نشان
 اریو عوامل مرتبط بس يکبد يهامیآنز میدر تنظ ییغذا میرژ

 نیباشد. در ا ییدارو ریدرمان غ کی تواندیاست و م رگذاریثأت
 ی) اثر گرسنگ2023و همکاران ( Ezpeleta یقیراستا در تحق

بر بافت  يهواز یورزش نی) متناوب همراه با تمريدار(روزه
کاهش  یبه طور قابل توجه ALT کردند. سطوح یکبد را بررس

را نشان نداد.  يداریمعن رییتغ AST که سطوحیحالدر افت؛ی
 نیمتناوب با تمر یگرسنگ بیند که ترککرد انیمحققان ب نیا

 قیوجود آمده از طرهب يکاهش عوارض کبد يبرا یورزش
سلامت  يبرا ییردارویدرمان غ تواندیثر است و مؤم يماریب

 .]18[باشد  يکبد
 يهامیآنز يریگاندازه قیاز طر يکبد سمیسلامت متابول میتنظ

جود است و با و تیحائز اهم اریبس ASTو  ALTآن مانند 
 هامیآنز نیا يبر رو یورزش يهانیفراوان تمر يهایبررس

از  یبه درك کامل یورزش يهاستیولوژیزیهنوز محققان و ف

 لیاز قب ینیتمر طیدنبال انواع شرابه هامیآنز نیرفتار ا
 يهاسازِکار. انددهینرس رهیو غ یزمان، شدت، نوع آزمودنمدت

و  يکبد يهاتوز سلولو آپوپ يکولوفاژیمانند رت یسلول گرید
مهم است که  اریبس زین يهاسلول نیسلامت عملکرد ا میتنظ

 رهایمس نیدر ا ریدرگ CHOPمانند  یمختلف يهانیپروتئ
و عوامل  يکبد يهامیآنز بودن تیهستند. با توجه به حائز اهم

 یحاضر بررس قیعملکرد کبد، هدف محققان تحق يبرا یسلول
کبد  کیاندوپلاسم کولمیرون رتچاپ نیعملکرد پروتئ سهیمقا

متفاوت و  ینیمدل سالم با مداخله جلسات تمر يهارت
 است. یگرسنگ

 

 ها روش

 نمونه و نوع پژوهش
با  ستاریسر رت نر کبد سالم نژاد و 30پژوهش حاضر بر روي 

 گرم 330±25وزن  نیانگیبا م ياهفته 20تا  18 یسن ۀدامن
 5 گروه 6 در ادهس تصادفی صورتبه هاموش. گرفت انجام
، يهواز نیروز تمر 3) 3 ،ی) گرسنگ2) کنترل، 1شامل:  تایی

، يهواز نیروز تمر 3+ی) گرسنگ1 ،يهواز نیروز تمر 5) 1
ها در شدند. رت میتقس يهواز نیروز تمر 5+ ی) گرسنگ1

رطوبت  گراد،سانتی درجۀ 22±4/1 يدما نیانگیبا م یطیمح
ساعت در  12:12 یکیتار -روشنایی چرخۀ و درصد 55 4±

در مرکز علوم  کربناتیلمخصوص از جنس پُ يهاقفس
 یمشدند. تما يدارحیوانات دانشگاه علوم پزشکی گرگان نگه

گرم غذا به ازاي هر 10غذاي (پلت) استاندارد ( ها به آب ورت
آزاد داشتند. تمام مراحل  یگرم وزن بدن رت) دسترس 100
 يدارستورالعمل نگهها براساس دو کشتار موش يدارنگه

 با کد اخلاق یشگاهیآزما واناتیح
IR.GOUMS.REC.1401.005 انجام شد. 

 
 ینیتمر ۀبرنام
است.  یاصل نیو تمر ییآشناۀ شامل دو مرحل نیتمر ةدور کل

 لیپژوهش و تردم طیبا مح يسازگار ،ییآشنا ۀهدف از مرحل
 طیهفته، حیوانات تحت شرا کیمدت منظور به نیبود. بد

 یورزش نیدقیقه قرار گرفتند و تمر 15مدت به یشین آزماتمری
دقیقه  60-45مدت هفته به روز در 5و  3هفته به تعداد  4طی 

مطالعه در  نیدرا یاصل نیتمر ۀانجام شد. برنام لیتردم يرو
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با  لیتردم يها رونشان داده شده است. تمرین رت 1جدول  

 یبعد ازط .است قهیمتر در دق 14صفر درجه با سرعت  بیش
با  قهیمتر در دق 18و 16به  لیسرعت تردم نیجلسات تمر

 .]19[) 1صفر درجه رسید (جدول  بیش
 

 پروتکل تمرین هوازي -1جدول 
 6 ۀمرحل 5 ۀمرحل 4 ۀمرحل 3ۀ مرحل 2 ۀمرحل 1ۀ مرحل 

 مدت-سرعت  مدت-سرعت  مدت-سرعت  مدت-سرعت  مدت-سرعت  مدت–سرعت  هفته
 - - - - - - با محیطاول سازگاري  ۀهفت
 - - - 3-5 8-10 4-8 شنایی با تمرینآدوم  ۀهفت
 - 5-4 10-7 20-14 5-10 5-7 اول تمرین ۀهفت
 - 6-6 10-12 25-16 7-14 7-8 دوم ۀهفت
 5-5 10-10 10-14 20-18 10-14 5-8 سوم ۀهفت
 5-5 10-10 10-14 20-18 10-14 5-8 چهارم ۀهفت

 
 پروتکل القاي گرسنگی

سـاعت  14مـدت مدت یک ماه، هر روز بهتکل گرسنگی بهپرو
هـا اعمـال بح) رتص 5/7عصرتا   5/5بیداري ( ۀدر زمان چرخ

هـاي گرسـنگی، هـاي گروهگردید. جهت القاي گرسـنگی، رت
گـرم  100گـرم بـه ازاي  10همان مقدار معمول غذاي نرمـال (

سـاعت  24طـی  هـا دربقی گروهوزن رت) مواد غذایی کـه مـا
 .]20[کردند ساعت مصرف می10کردند را درطی افت میدری

 
 روش بافت برداري

ســاعت پــس از آخــرین جلســه  24هفتــه تمــرین و  4پــس از 
ها بـا رتساعت ناشتایی بافت برداري انجام شد.  12تمرینی و 

تا  30رعایت اصول اخلاقی و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از 

گرم امین و سه تا پنج میلیگرم بر کیلوگرم وزن بدن کتمیلی 50
. نمونه بافت کبد هوش شدندبر کیلوگرم وزن بدن زایلازین، بی

هر حیوان بلافاصله با سالین شستشـو داده ودر تیـوب اسـتریل 
کرایو قـرار گرفتـه و در محلـول نیتـروژن مـایع منجمـد شـد. 

ارزیابی مقدار تغییرات بیـان  هايها تا زمان انجام آزمایشنمونه
 داري شدند.درجه نگه -80ریزر ژن در ف

 
 CHOPبیان ژن گیري متغیرها و هاي اندازهروش

هـاي با اسـتفاده از کیت ASTو  ALTهاي کبدي سطوح آنزیم
گیري انـدازه 2بیوشیمیایی و دسـتگاه اتوآنالـایزر طبـق جـدول 

 .شدند

 
 هاي کبدي و لیپیدهاي سرمیکیت سنجش آنزیم -2جدول 

دبرن نام کیت نام تست اهدستگ نام روش تست کشور سازنده   

Alt Alt دفرا سام  IRAN کینتیک BS480 

AST AST دفرا سام  IRAN کینتیک BS480 

 
ها در از بافت RNA، ابتدا CHOPبراي ارزیابی سطوح بیان ژن 

هاي شرکت آزمـا هاي مورد مطالعه بر اساس پروتکلتمام گروه
) استخراج FABRK001: یکتا تجهیز (تهران، ایران؛ سریال نامبر

با دستگاه نانو قطره دانشـگاه  RNAشد. سپس کیفیت و کمیت 
توسط کیت پـارس  cDNAگیري و علوم پزشکی گلستان اندازه

بـراي ارزیـابی  cDNAتوس (مشهد، ایران) سنتز شد. سپس از 

بــا  PCR Real-Timeبــه روش کمـی  CHOP میـزان بیـان ژن
تا تجهیز مستر مـیکس توسط یک SYBRاستفاده از روش گرین 

) اســتفاده شــد. ژن YT2552(تهــران، ایــران بــا ســریال نــامبر: 
عنـوان یـک ) بهGAPDHفسفات دهیدروژناز (-3-گلیسرآلدئید

هاي مورد نظر با فرمول ژن کنترل داخلی استفاده شد و بیان ژن
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ΔΔCT-2  توالی پرایمرهـاي مـورد اسـتفاده در  .]21[محاسبه شد

 آمده است. 3جدول 
 

 
توالی پرایمرهاي مورد استفاده در پژوهش حاضر -3جدول   
Nucleotide count Primer sequence Genes 

21 
21 

For: 5′- GAAAGCAGAAACCGGTCCAAT-3′ 
Rev: 5′- GGATGAGATATAGGTGCCCCC -3′ CHOP 

22 
22 

For: 5′- CACTGAGCATCTCCCTC ACAA-3′ 
Rev: 5′- TGGTATTCGAGAGA AGGGAGG -3′ GAPDH 

 
 يآمار يهاروش

 عیتوز یتینرمال نییتع يبرا رنوفیاسم-از آزمون کالموگروف ابتدا
ها داده عیپژوهش استفاده شد. با توجه به نرمال بودن توز يهاداده

 یبیو آزمون تعق طرفهکی-يآنوا کیاز آزمون پارامتر رها،یدر متغ
LSD افزار ز نرمها، با استفاده اداده لیتحلوهیاستفاده شده است. تجز

SPSS لیتحلوهیتجز يداریانجام گرفته است. سطح معن 23 ۀنسخ 
 ه است.شد گرفته نظر در ≥05/0Pحاضر،  قیتحق يآمار

 

 هایافته
نشان  4هاي توصیفی متغیرهاي پژوهش حاضر در جدول داده

 با میزان ASTداده است که گروه کنترل بالاترین مقدار 

ترین ز تمرین در هفته پایینرو 3) و گروه 75/94±130/465(
ها گروه ۀ) را در بین هم63/213±61/78با میزان ( ASTمقدار 

 ALTآنزیم  مقدارترین داشتند. همچنین بالاترین و پایین
) و گروه 101/197±95/62(ترتیب متعلق به گروه کنترل به

) نشان داده شده است. بالاترین و 5/58±87/44گرسنگی (
روز  3ترتیب متعلق به گروه به CHOPنزیم آ مقدارترین پایین

روز تمرین  5) و گروه گرسنگی+ 0/1±46/22(تمرین 
 .است) 20/0±13/0(
 
 

 
 میانگین و انحراف استاندارد متغیرهاي پژوهش -4جدول 

 متغیرهاي پژوهش هاي پژوهشگروه
AST ALT CHOP 

 0/1±00/00 101/197±95/62 130/465±75/94 کنترل
 0/0±30/38 5/58±87/44 40/221±85/48 گرسنگی

 0/1±46/22 23/119±92/24 63/213±61/78 روز تمرین 3
 0/0±29/38 44/100±54/88 64/223±49/14 روز تمرین 5

 0/0±29/28 15/71±90/02 52/237±34/68 روز تمرین 3گرسنگی+
 0/0±20/13 10/66±05/98 89/141±77/42 روز تمرین 5گرسنگی+

 
دهد که نشان می 5در جدول طرفه اریانس یکنتایج تحلیل و

، P ،75/9 =F( AST= 0001/0( هايرابطه معناداري بین مقدار آنزیم
)001/0 =P ،08/6 =F( ALT ) 0001/0و =P ،55/10 =F(CHOP  

 ۀوجود دارد که با توجه به وجود رابطه معنادار بین هم
براي آنزیم کبدي  LSDمتغیرهاي پژوهشی، آزمون تعقیبی 

AST 001/0هاي گرسنگی (نشان داد که بین گروه =P ،(3  روز

روز  3)، گرسنگی+P= 001/0( روز تمرین 5)، P= 001/0( تمرین
نسبت  )P= 0001/0( روز تمرین 5) و گرسنگی+P=002/0( تمرین

؛ داري (کاهش) وجود داشتبه گروه کنترل تفاوت معنی
ان داد که نش ALTبراي آنزیم کبدي  LSDهمچنین آزمون تعقیبی 

 )،P= 05/0( روز تمرین 5)، P= 001/0هاي گرسنگی (بین گروه
 روز تمرین 5+گرسنگی) و P= 004/0( روز تمرین 3+گرسنگی
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 )003/0 =Pداري (کاهش) ) نسبت به گروه کنترل تفاوت معنی

براي بیان ژن  LSDآزمون تعقیبی وجود داشت. در نهایت 
CHOP 05/0(هاي گرسنگی نشان داد که بین گروه =P (

 3+گرسنگی) (افزایش)، P= 003/0( روز تمرین 3(کاهش)، 
 روز تمرین 5+گرسنگی) (کاهش) و P= 01/0( روز تمرین

)002/0 =Pداري ) (کاهش) نسبت به گروه کنترل تفاوت معنی

) P= 003/0( روز تمرین 3وجود داشت. همچنین بین گروه 
وجود داري (افزایش) نسبت به گروه گرسنگی تفاوت معنی

روز  5نسبت به  روز تمرین 3داشت. از طرفی بین گروه 
) و P= 001/0( روز تمرین 3+گرسنگی)، P= 003/0( تمرین

داري ) تفاوت معنیP= 0001/0( روز تمرین 5+گرسنگی
 (افزایش) وجود داشت. 

 

 

 بحث
هاي داري را بین گروهها تفاوت معنیتحلیل دادهوتجزیه

نشان داد. این  CHOPو  AST ،ALTپژوهش حاضر در میزان 
هاي دار بین گروهکاهش معنی ASTآنزیم کبدي تفاوت براي 

روز  3+ گرسنگی، روز تمرین 5،  روز تمرین 3گرسنگی، 
کنترل بود. نسبت به گروه  روز تمرین 5+ گرسنگیو  تمرین

داري بین جفت کاهش معنی ALTبراي آنزیم کبدي همچنین 
و  روز تمرین 3+ گرسنگی، روز تمرین 5گرسنگی، هاي گروه

 نسبت به گروه کنترل نشان داده شد.  روز تمرین 5+ گرسنگی
هاي داري بین گروه، کاهش معنیCHOPبراي بیان ژن 

و  تمرین روز 5+ گرسنگیو  روز تمرین 3+گرسنگیگرسنگی، 
نسبت به گروه کنترل بود. همچنین بین  روز تمرین 3افزایش 

داري نسبت به گروه گرسنگی افزایش معنی روز تمرین 3گروه 
 5نسبت به   روز تمرین 3وجود داشت. از طرفی بین گروه 

روز  5+ گرسنگیو  روز تمرین 3+ گرسنگی، روز تمرین
 داري وجود داشت.افزایش معنی تمرین
هاي کبدي به گذاري موثر بر آنزیم ثیرأاز ت اي ورزشیهتمرین
کند و نشان داده شده در کبد حمایت می ASTو  ALTویژه 

ایی تواند یک راهبرد توصیههاي ورزشی میاست که تمرین
هاي بافت کبد باشد. در این راستا براي سلامت و بهبود سلول

و  Kazeminasabدر تحقیقی نظامند و فراتحلیل توسط 
هاي کبدي آنزیم بر ورزشی هايتمرین اثر) 2023همکاران (

ALT  وAST هاي کبدي بررسی در بزرگسالان مبتلا به بیماري
مطالعه نشان داد که  36تحقیق فراتحلیل بررسی شد. در این 

شود. این می ASTو  ALTهاي ورزشی منجر به کاهش تمرین
 طریق از را کبد عملکرد بهبودمحققان براساس نتایج خود 

 ترکیبی) و مقاومتی هوازي، (تمرین ورزشی تمرین مهم نقش
 و مقاومتی هوازي، تمرین نوع سه هر که طوريبه دادند. نشان

 هايآنزیم تنظیم براي غیردارویی راهکار یک عنوانبه ترکیبی
 Kazeminasabفراتحلیل  ۀنتایج مطالع .]22[ شد پیشنهاد کبدي

؛ زیرا در استحاضر در یک راستا  با نتایج تحقیق و همکاران
هر دو تحقیق ما شاهد اثرگذاري (کاهش) تمرین هوازي بر 

ها هستیم. این از نقش بالقوه هاي کبدي در آزمودنیروي آنزیم
هاي ورزشی براي انجام تمرین ورزشی هوازي و سایر تمرین

کند. از عامل حمایت می ASTو  ALTهاي کبدي تنظیم آنزیم
ر تحقیق حاضر علاوه بر تمرین ورزشی اعمال ثر دیگر دؤم

ها بود. اعمال گرسنگی همراه با انجام گرسنگی بر آزمودنی
 ASTو  ALTهاي ثیر بسزایی بر کاهش آنزیمأتمرین ورزشی ت

دهد این طور که نتایج نشان میگذاشته است و همان
 +گرسنگیو  روز تمرین 3+ گرسنگیهاي ثیرگذاري در گروهأت
 بسیار قابل توجه است. روز تمرین 5

 هاداري گروهمعنی ۀطرفه براي مقایسنتایج تحلیل واریانس یک -5جدول 

AST 
 5 24/61416 24/307081 گروهیبرون

75/9 001/0∗ 
 24 30/6295 23/151087 گروهیدرون

ALT 
 5 49/13524 49/67622 گروهیبرون

08/6 001/0∗ 
 24 45/2223 87/53362 گروهیدرون

CHOP 
 5 95/0 78/4 گروهیبرون

55/10 001/0∗ 
 24 09/0 17/2 گروهیدرون

 05/0داري در سطح وجود تفاوت معنی ∗
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تحقیقی دیگر  هاي کبدي دردر راستاي تنظیم اثرگذار بر آنزیم
Moslehi ) ثیر تمرین هوازي بر أ) به بررسی ت2020و همکاران

هاي چاق پرداختند. در رت ASTو  ALTهاي کبدي آنزیم
تمرین ورزشی هوازي به مدت هشت هفته، چهار جلسه در 

صد حداکثر اکسیژن مصرفی انجام شد. سطوح در 60هفته با 
به سمت مقادیر پایه تفاوت  ASTو  ALTهاي کبدي آنزیم
تمرین داري را نشان داد. این محققان بیان کردند که معنی

هاي تغییر در متابولیسم عنوان یکی از راهتواند بههوازي می
هاي عروقی در درمان بیماريکبدي و سلامت سیستم قلبی

تحرکی و چاقی عروقی ناشی از بیمتابولیک و قلبی بامرتبط 
و همکاران  Moslehiنتایج تحقیق  .]23[مورد توجه قرار گیرد 

که در هر دو تحقیق ما  استراستا با نتایج تحقیق حاضر نیز هم
هاي کبدي و تنظیم اثرگذار هستیم. شاهد کاهش آنزیم

زایش هاي هوازي با افویژه تمرینهاي ورزشی بهتمرین
نرمال و  ةهاي آن را در محدودتواند آنزیممتابولیسم کبدي می

هاي طبیعی قرار دهد و این از سلامت کبدي از طریق تمرین
هاي هاي در تحقیقکند. با وجود تفاوتورزشی حمایت می

گزارش شده و تحقیق حاضر از نظر شرایط سالم یا بیمار بدون 
و مدت زمان) ما شاهد  ها، شرایط تمرینی (شدت، نوعآزمودنی

هاي ورزشی افزایش سلامت متابولیسم کبدي از طریق فعالیت
ها چاق هستند و همکاران آزمودنی Moslehiهستیم. در تحقیق 

هاي هفته توانست سطوح آنزیم 8مدت و تمرین هوازي به
ویژه هاي ورزشی بهکبدي را کاهش دهد. شرایطی مانند تمرین

نگی هستند که متابولیسم کبد و هوازي شرایطی مانند گرس
دهند و این دو شرایط یعنی متابولیسم کل بدن را افزایش می

هاي ورزشی و گرسنگی که در بعضی تحقیقات انجام تمرین
شود بسیار در شرایط متابولیکی بدن داري یاد میعنوان روزهبه
هاي ورزشی ثیرگذار هستند؛ بنابراین علاوه بر انجام تمرینأت

ثر ؤعنوان یک روش درمانی متواند بههاي غذایی نیز میتنظیم
 مد نظر قرار گیرد.

هاي دهد که انواع ورزشنتایج بررسی مطالعات نشان می
صورت مداوم، تناوبی و ترکیبی باعث بهبود سطوح هوازي به

تواند شود. یکی از شرایط تمرینی که میهاي کبدي میآنزیم
. ]17[ هاي ورزشی استتمرین زمانثیرگذار باشد مدتأبسیار ت

هاي سایر عوامل، یعنی تکرارها، شدت، حجم و پیشرفت برنامه
 .]18[ گذار باشد ثیرأهاي کبدي تتواند بر آنزیمتمرینی نیز می

هاي ورزشی در تحقیقی دیگر ثیرگذاري انواع تمرینأاز نظر ت
Silva ) به بررسی میزان تأثیر ورزش هوازي 2023و همکاران (
پرداختند. پروتکل  ALTو  ASTهاي اومتی بر رفتار آنزیمو مق

مطالعه بین تمرین هوازي و تمرین مقاومتی با تکرارهاي 
دقیقه براي  90تا  20بار در هفته، مدت زمان  6تا  2هفتگی بین 

و/یا  2VOدرصد از حداکثر  80تا  50هوازي و شدت بین 
بیان کردند براي تمرین مقاومتی بود. این محققان  HRحداکثر 

توجهی در رفتار تواند تغییرات قابلهاي ورزشی نمیکه تمرین
بنابراین با . ]18[ایجاد کند  ALTو  ASTپارامترهاي کبدي 

هاي کبدي هنوز هاي فراوان بر روي رفتار آنزیموجود بررسی
یه درك کلی از این عوامل مهم در سلاکت کبدي به دست 

ها و غیره ، محیطی، آزمودنینیامده است. در کل شرایط تمرینی
 گذار هستند.  ثیرأها بسیار تبر روي رفتار این آنزیم

هاي کبدي را تواند سلامت سلولهاي ورزشی میفعالیت
هاي ورزشی با تنظیم مسیر آپوپتوز تضمین کند. فعالیت

ثیر أتواند بر سلامت کبد نظارت داشته باشد. در ارتباط با تمی
وامل سلولی مرتبط با تنظیم آپوپتوز در هاي ورزشی بر عتمرین

ثیر تمرین أ) به بررسی ت2020و همکاران ( Guarinoتحقیقی 
هاي مبتلا به بیماري پرداختند. ورزشی بر بافت کبد آزمودنی

زمان  هفته و مدت 8مدت روز در هفته به 5فعالیت ورزشی 
دقیقه براي هر جلسه انجام شد. نتایج افزایش محتواي  60

CHOP  را نشان داد. در مقابل تمرین ورزشی منجر به کاهش
یکی از عوامل مهم  CHOP. ]24[شد  ASTو  ALTدار معنی

تواند منجر به مرگ بیش از حد مرتبط با آپوپتوز است که می
و همکاران ما شاهد  Guarinoدر بافت کبد شود. در تحقیق 

روز  3افزایش آن هستیم و در همین راستا در تحقیق حاضر 
نسبت به گروه  CHOPهمانند منجر به افزایش بیان ژن  تمرین

کنترل شد. اما در مقابل عامل گرسنگی به تنهایی و همراه با 
را کاهش داد.  CHOPتمرین ورزشی در تحقیق حاضر بیان ژن 

هاي گرسنگی، داري بین گروهدر تحقیق حاضر کاهش معنی
بت به نس روز تمرین 5و گرسنگی+  روز تمرین 3گرسنگی+ 

ثیرگذار نوع أگروه کنترل مشاهده شد. از عوامل بسیار مهم و ت
ها سالم بودند و . در تحقیق حاضر آزمودنیاستها آزمودنی
و همکاران  Guarinoحالی است که در تحقیق این در
تواند عاملی براي تغییر بافت ها بیمار بودند. بیماري میآزمودنی

 مانند کبد شود. یا مرگ سلولی بافتی در یک اندام 
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هاي ورزشی با شدت همچنین نشان داده شده است که فعالیت 

تواند باعث کاهش عوامل مرتبط با متوسط از نوع هوازي می
UPR  مانندIRE-1α ،PERK،JNK1  وCHOP  شود که این

. ]25[هاي کبدي را کاهش دهد تواند آپوپتوز سلولکاهش می
صورت مرین هوازي بهدر این راستا در تحقیقی دیگر انجام ت

منجر به کاهش آپوپتوز  CHOPهفته با کاهش  8مدت منظم به
در این دو تحقیق نشان داده شد که  .]13[هاي کبدي شد سلول
هاي ورزشی هوازي آپوپتوز هپاتوسیت را از طریق تمرین

دهند کاهش می PERK/CHOPو  IRE-1α/JNKمسیرهاي 
مختلف تمرین ورزشی هاي در تحقیقی دیگر تأثیر شدت .]26[

هایی با مشکلات کبدي بررسی بر آپوپتوز هپاتوسیت در رت
هاي سازِکارهاي مختلف با مهار شد. تمرین ورزشی در شدت

مسیرهاي سیگنالینگ استرس شبکه اندوپلاسمیک از طریق 
منجر به بهبود  eIF2α/CHOPو  IRE1/JNKمسیرهاي 

هاي تحقیقدر راستا با نتایج  .]14[هاي کبد شد سلول
 CHOPشده نتایج تحقیق حاضر نیز با کاهش بیان ژن گزارش

از طریق تمرین ورزشی و اعمال گرسنگی منجر به بهبود 
هاي کبدي شد. به احتمال فراوان با عملکرد و سلامت سلول

دستی نیز مهار ، عملکرد عوامل پایینCHOPمهار عملکرد 
 است 1α )RO1αE(1اکسیداز  ERشود. یکی از این عوامل می

هاي است و در تولید گونه CHOPدستی که یک هدف پایین
 ءرا القا ERO1αبیان  CHOPنقش دارد.  ROS(2اکسیژن فعال (

دهد و آزادسازي کلسیم را افزایش می ROSکند که تولید می
را از  IP3R(3فسفات (تري-1، 4، 5-اینوزیتول ةگیرند ۀبا واسط

ER 27[شود ولی میکند و باعث مرگ سلتحریک می[ .
شود و از این سیگنالینگ مهار می CHOPبنابراین با مهار 

 .]28[ شودهاي کبدي جلوگیري میآپوپتوز بیش از حد سلولی
 

 گیرينتیجه
هوازي و در نهایت نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تمرین

هاي توانند سطوح آنزیمگرسنگی به تنهایی یا همراه با هم می
تواند در را کاهش دهند. این کاهش می ASTو  ALTکبدي 

سزایی داشته باشد. همچنین بیان ژن هثیر بأسلامت کبد ت

                                                           
1 ER Oxidase 1α 
2 Reactive Oxygen Species 
3 Inositol-1,4,5-Trisphosphate Receptor 

دنبال تمرین هوازي تمایل به افزایش داشت به CHOPپروتئین 
حالی است که همراه با اعمال گرسنگی کاهش یافت. و این در

تواند با بنابراین انجام تمرین هوازي همراه با گرسنگی می
، آپوپتوز سلولی بافت کبد را کاهش CHOPاهش بیان ژن ک

 ۀواسطدر بنابراین با توجه به نقش این پروتئین دهد. 
تواند در حفظ ، میERو کاهش استرس در  UPRدهی سیگنال

ثیر مثبت أگذار باشد. ت ثیرأهاي کبدي تعملکرد طبیعی سلول
هاي تمرین ورزشی هوازي و گرسنگی در بهبود این آنزیم

هاي کبدي تواند از ابتلاي افراد سالم به بیماريبدي میک
 جلوگیري کند.
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ABSTRACT 
 
Background: The health and proper functioning of the endoplasmic reticulum in the liver can lead to an 
increase in the quality of the metabolism of liver cells. Exercise can lead to liver health by regulating liver 
enzymes and factors related to apoptosis pathway. Therefore, the aim of the current research is to compare 
the performance of the endoplasmic reticulum chaperone protein of the liver of healthy model rats with the 
intervention of different training sessions and starvation. 
Methods: In this experimental research, 30 Wistar male rats with a weight range of 330 ± 25 grams were 
selected and divided into six groups: 1) control, 2) starvation, 3) 3 days of training per week, 4) 5 days of 
training per week, 5) starvation + 3 training days per week, 6) starvation + 5 training days per week. Training 
consisted of one hour of continuous running on a treadmill for 4 weeks, and starvation was performed for 14 
hours when the rats were awake. Data analysis was performed using one-way analysis of variance and post 
hoc LSD statistical tests in SPSS version 23 software. A significance level of P≤ 0.05 was considered. 
Results: Data analysis showed a significant change in the levels of liver enzymes alanine aminotransferase 
(ALT) and aspartate transaminase (AST) (P≤ 0.05). This change in CHOP gene expression was also 
significant (P≤ 0.05). 
Conclusion: Aerobic training for 3 and 5 days with starvation can lead to liver health by reducing liver 
enzymes (AST and ALT) and cell death-related factor (CHOP) through the apoptosis pathway. 
 
Keywords: Starvation, Aerobic Exercise, Liver Enzymes, Chaperone Gene Expression, Endoplasmic 
Reticulum 
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